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■ ABSTRACT 

 
Sleep changes substantially with age. There is a phase advance in the circadian sleep cycle and increased waking after sleep onset. 

The elderly people wake more frequently during the night and experience fragmented sleep and excessive daytime sleepiness. The 

prevalence of sleep disorders increases with age, and the composition of sleep disorders in the elderly differs from that in the young. 

The most frequently encountered sleep disorders are psychophysiologic insomnia, sleep disturbance due to dementia, sleep-

related respiratory disorder, restless legs syndrome and periodic limb movement disorder, and REM sleep behavior disorder. To 

treat the elderly sleep problem appropriately, it is important to know how sleep pattern changes as we age and to understand the 

cause of sleep-related symptoms. This article will review the sleep physiology and common sleep disorders in the elderly.  Sleep 

Medicine and Psychophysiology 2007；14(1)：5-12 
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서     론 
 

사회가 산업화되고 기대여명이 증가하고 삶의 질에 대한 

관심이 커지면서 수면은 노인에서 더욱 많은 관심을 받고 

있다. 최근 한국인에서 노인인구 비율은 급격히 증가하여 

2000년 인구의 7%로 고령화사회에 진입하였으며, 노인인

구 증가 속도가 다른 선진국보다 급속하여 2018년이면 14%

로 증가해 고령사회에 도달할 것으로 통계청은 전망하고 있

다. 이전 연구들을 보면 대략 40%의 노인 환자들이 어떤 형

태로든 수면에 대한 불편을 호소하고 있으며(1,2), 한국 노

인인구에서 불면호소의 유병율이 50%이상이라는 보고가 있

다(3). 노인이 되면 서파수면의 점진적인 감소와 함께 일시

적인 각성과 수면단계의 변화가 더 많아지며 이렇게 달라

진 수면-각성 양상은 결국 빈번한 낮잠의 형태로 재배치

되기도 한다. 또 노인들은 불면증을 해소하려 수면제를 남

용하는 경향이 있으며 수면제로 인한 부작용으로 흔히 주간

의 졸림과 활동의 지장을 초래한다. 노인에서 각종 수면장

애의 이환율이 높아지지만 이것이 노인에서 나타나는 정상

적인 수면생리인지 수면장애인지를 감별하는 것도 쉽지 않

은 일이다. 따라서 노인의 수면문제에 대해 체계적인 접근

과 치료를 하기 위해서는 노인의 수면생리와 노인에서 흔

한 수면장애에 대해서 정통할 필요가 있다. 본 논문에서는 

노인의 수면생리를 살펴보고 노인에서 흔히 나타나는 수면

장애들에 대한 임상양상, 원인, 진단과 치료 등에 대해서 

다루어 보고자 한다. 

 

본     론 
 

1. 노인의 수면생리 

개인차는 있지만 노인들은 성인기 때보다 대개 일찍 잠

자리에 들고 아침에 일찍 일어나는 경향이 있으며, 수면 중

에 자주 깨고 늘 얕은 잠을 잔다고 호소한다. 실제로 waking 

after sleep onset(WASO)의 증가는 노인수면에서 일관성 

있게 나타나는 소견이다(4). WASO의 증가는 델타수면(delta 

sleep)의 감소, 수면요구(sleep need)의 감소, 청각 각성
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역치(auditory arousal threshold)의 감소 등의 요인에 의

한 것으로 해석되고 있다. 나이가 들수록 렘잠복기(REM la-
tency)가 짧아지고 수면위상은 전진된다. 이는 아마도 수

면의 첫 삼분의 일 동안에 서파수면(sleep wave sleep)이 

감소함으로써 이차적으로 나타나는 현상으로 생각되는데, 서

파수면의 감소는 델타파(delta wave)의 양의 감소보다는 진

폭의 감소에 기인한다는 의견이 있다(5). 1단계 수면이 증

가하고 1단계로의 수면이동이 많아지며, 렘수면의 양에 대

해서는 연구결과가 일관되어 있지 않으나 대개 비슷하게 유

지된다는 견해가 많다(6). 

그렇다면 나이에 따른 수면구조 변화의 원인은 무엇인

가? 이에 대한 정확한 기전은 아직 밝혀져 있지 않으나 연

구들은 두 가지 부분-신경내분비(neuroendocrine)와 신

경전달물질(neurotransmitter)의 영향-때문이라고 추정

하고 있다. 나이가 들면 성장호르몬(growth hormone), 성

선자극호르몬(gonadotropic hormone)의 분비와 시상하

부-뇌하수체-부신피질축(hypothalamic-pituitary-adrenal 

axis；HPA axis)에 변화가 온다. 나이가 들수록 수면 중 

혈중 성장호르몬의 양은 감퇴하는데 성장호르몬을 조절하

는 것으로 생각되는 insulin-like growth factor-1의 양

이 노인의 델타파와 상관관계를 보였다는 연구가 있다(7). 

HPA axis의 활성화는 오랫동안 노화와 연관이 되는 특성

으로 생각되어왔다. 나이가 들수록 코티솔(cortisol)의 24

시간 평균농도와 야간시 농도는 증가하는데 어느 정도까지

는 이러한 증가가 렘수면의 감소와 잦은 각성과 연관된 것

이라는 연구보고가 있다(8,9). Interleukin(IL)-6같은 사

이토카인(cytokine)들의 24시간 농도는 수면부족에 반응

하여 증가하는 것으로 알려져 있다(10). Hypocretin/ore-
xin system도 노화에 따른 수면변화에 중요한 역할을 할 

것으로 기대되며 쥐실험에서는 특정 hypocretin 수용체에 

대한 mRNA가 노화에 따라 감소하는 것을 보였으나 인간

에서의 연구는 나이에 따른 변화를 보이지 않았다(11). 

노화에 따라서 수면의 일중리듬도 영향을 받는다. 나이

에 따라서 수면위상의 변화에 적응하기 힘들고(예：노인들

은 교대근무에 적응하는데 더 어려움을 겪는다), 낮잠이 증

가하며 수면-각성리듬이 전진되어 있다. 노인의 낮잠, 피

로, 주간 졸림 등은 노화에 따른 수면-각성리듬의 재분포 

때문이라고 설명되기도 한다. 이러한 노인에서의 수면-각

성리듬의 재분포는 시신경교차상핵(suprachiasmatic nucl-
eus: SCN)의 변화와 연관되는 것으로 보이는데, 동물실험에

서 SCN의 병소는 여러 생리체계의 리듬장애를 일으키고 

인간에서도 고령이 되면 SCN의 위축이 나타난다(12). 노

인에서의 수면위상 전진은 다른 생물학적 요인들-체온, 갑

상선 분비호르몬, 코티솔 분비-의 일중리듬 전진에 의한 

것이라는 의견들이 많았다. Czeisler 등(13)은 빛, 어둠, 활

동, 자세, 식사 및 수면에 대한 시간단서를 없앤 일상지속

법 연구들을 통해, 젊은 군에 비해서 노인들에서 중심체온 

일중리듬이 90분 정도 위상전진이 있고 진폭에서 30%의 

감소가 있다고 보고하였으며, 이 때문에 일찍 잠들고 깨며 

낮에 졸리다고 설명하였다. 그러나 Monk 등은 일상지속법 

연구에서 노인과 젊은 군 사이에 진폭의 차이가 없으며 이러

한 차이는 오히려 외부의 시간적 단서가 있는 상태에서 더 

현저하며 나이가 들수록 외부의 시간적 단서에 대한 적응능

력이 저하된다고 하였다(14). 또한 일상지속법 하에서 멜

라토닌의 농도를 측정하였는데 노인들의 전진된 수면주기

는 멜라토닌의 증감과는 일치하지 않았으며 이는 노인의 수

면-각성주기의 전진이 일중리듬의 전진을 의미하는 것이 아

니라 차라리 수면과 각성을 조절하는 항상성의 약화라고 설

명하기도 하였다(15,16). 이처럼 노인의 수면생리에 대해

서는 아직 많은 것이 확립되어있지 않으며 보다 많은 연구

가 이루어져야 할 것으로 보인다. 

 

2. 정신생리성 불면증 

노인에서 평균-총수면시간(total sleep time)은 다소 감

소하는 경향이 있으며 흔히 잠들기 어렵다고 호소한다(17). 

만성불면증의 유병율은 나이가 듦에 따라 증가하여 19.0%에

서 38.4%에 이른다는 외국의 유병율 연구결과가 있고(18,19), 

한국에서도 65세에서 84세 노인을 대상으로 연구한 결과 

57.7%에서 불면증세를 호소하였다는 연구가 있다(3). 노인

에서 불면증은 젊은 연령에서보다 신체적 질환, 정신과적 질

환, 약물 등에 의한 이차적인 것이 많으나 불면증이 처음에

는 특정한 원인에 의해서 발생하였다고 할지라도 불면증을 

영속화시키는 조건화 과정에 의해서 만성화되는 경향이 있

다. Hauri(20)는 정신생리성 불면증은 감정적 각성과 관련

되는 심리적 요인, 생리적 각성, 인지적 각성, 조건화 요인 등

의 요소가 개재하여 만성화되며, 처음 불면을 유발한 스트

레스나 원인이 제거되어도 불면증상은 완고하게 지속되는 

이유가 여기에 있다고 하였다.  

만성불면증의 발생기전은 스트레스에 대해서 2가지의 요

인이 부적응적 행동을 발생시키고 이것들이 상호 강화되는 

것이다. 첫째, 스트레스에 대한 신체화한 긴장(somatized 

tension)과 초조감, 둘째, 잠들 수 없다는 사실에 대해 걱

정하는 학습된 수면방해 연상(learned sleep-preventing as-
sociations)이다. 점차 잠들기 힘들다는 걱정이 증가하면서 

수면박탈감을 더욱 느끼고 잠자려는 시도가 강해지면서 악

순환은 되풀이된다. 잠을 이루지 못한다는 좌절을 반복적
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으로 겪으면서 침실과 잠자려는 상황이나 습관(이닦기, 잠

옷 입기 등)은 각성에 짝짓게 된다. 즉 조건화된 부정적 반

응이 일어나게 된다. 이러한 양상은 점차 강화되고 지속된

다. 평소에 얕은 수면자(light sleeper)나 선천적으로 취약

한 수면-각성 체계를 갖고 있는 것이 소인으로 인식되고 

있다. 

정신생리성 불면증의 가장 특징적인 양상은 환자가 불면

증 문제에 집착하고 불안이나 우울정서도 불면증이라는 주

제에 한해서 보여진다는 것이다. 뚜렷한 신체적 또는 정신

적 상태와는 관계없이 지속되며, 입면 또는 수면 유지가 어

렵거나 원기회복이 되지 않는다는 것이 주된 증상이다. 환

자들은 충분한 수면을 취하지 못한다는 사실에 정신이 집

중되어 있고 자려고 노력하면 할수록 더 많은 좌절과 불편

을 느끼고 더욱 잠자기 힘들어 진다. 부수적인 증상으로 집

중력 저하, 동기상실, 에너지 저하의 느낌, 그리고 피로를 

느낌으로써 생활이 재미없다고 호소한다. 

진단은 자세한 수면력 조사가 우선되어야 한다. 노인에

서는 특히 질병, 복용약물, 하지불안증후군, 통증, 수면무호

흡증, 우울증 등에 대해서 자세한 병력청취가 필요하며 수

면일지의 작성도 진단에 도움이 된다. 수면다원검사는 다

른 수면장애를 감별하거나 적극적 치료를 행하였음에도 불

구하고 증상개선이 없을 때 고려되는데 검사소견은 수면잠

복기가 연장되며 1단계 수면이 증가되어 있다. 또한 근육

의 긴장이 증가하며 알파 활동이 증가되어 결과적으로 각

성되어 있다. 대개는 수면잠재기가 30분 이상이며 1~2시

간 지연되어 있는 경우도 흔하다. 

치료로는 인지행동치료, 약물치료, 환경요법 등이 추천된

다. 본격적인 인지치료에 앞서서 정상수면에 대한 이해 및 

올바른 수면위생에 대한 교육이 중요하다. 노화가 오면 자

주 깨고 일찍 잠에서 깨는 것이 어느 정도는 정상적임을 이

해시키고 수면의 목표치를 과도하게 높게 생각하지 않도록 

한다. 일정한 시각에 일어나서 햇빛을 쬐면서 운동하기를 

권하고 낮잠을 피하며 수면에 좋지 않은 카페인, 담배, 술

은 피하도록 권유한다. 올바른 수면위생은 불면증의 원인

을 불문하고 증세호전에 도움을 줄 수 있다. 인지행동치료

로는 자극조절법(stimulus control), 잠자리시간제한, 이완

치료 등이 있고 그 밖에 탈감작 요법, 명상, 생체되먹이기

(biofeedback)가 치료에 이용된다. 

수면제를 사용할 때에는 불면증의 원인과 수면제의 약리

학적 특성을 고려해서 선택하여야 한다. 3~4주 이상 사용

할 경우 의존성이 생길 수 있으므로 가능한 소량으로 단기

간 사용하는 것이 바람직하다. FDA에서 공인을 받아 임상

에서 널리 사용되었던 벤조디아제핀계의 수면유도제로는 

flurazepam (dalmadorm), triazolam (halcion) 등이 있으

며 비교적 최근에 개발된 선택적 벤조디아제핀 수용체 촉

진제(benzodiazepine receptor agonist)들로는 zolpidem, 

zopiclone, zaleplon 등이 있으며 국내에서는 zolpidem이 

널리 사용된다. 벤조디아제핀 수용체 촉진제는 노인에서 발

생하는 벤조디아제핀으로 인한 근육이완, 수면무호흡의 증

가, 낙상의 증가 등을 다소 줄여주지만 간혹 섬망의 위험성

이 있다. 최근에는 의존의 위험성이 적다고 하여 장기사용

에 대한 제한없이 FDA에서 공인한 약물들도 있는데 zol-
pidem extended-release, eszopiclone과 유일한 멜라토

닌 수용체 촉진제인 ramelteon이 그것이다. 최근 개발된 이 

세가지 약물들은 반동불면증(rebound insomnia)과 금단증

상이 적다고 알려져 있으나 아직 임상경험은 많지 않은 편이

다. FDA에서 공인되지는 않았지만 항우울제인 trazodone

과 항정신병약물인 quetiapine등의 약물도 수면목적으로 흔

하게 사용된다. Trazodone은 기립성저혈압, 음경강직증 등

의 부작용이 quetiapine등의 항정신병약물들은 체중증가, 대

사증후군, 지연성운동장애, 사망률의 증가 등이 보고되어 있

으니 사용시 고려하는 것이 좋겠다. 

 

3. 치매에 따른 이차적인 수면장애 

알츠하이머 치매는 뇌피질 및 해마의 신경원 뿐만 아니라 

뇌교와 연수에 있는 망양체 신경원의 전연접부 콜린성 신경

퇴행을 가져오기 때문에 수면장애가 일어나는 것으로 보인

다. 총 수면량이 감소하며 불면증의 형태는 잠들기 힘들거

나 조기 각성이 나타나기도 하지만 자주 깨어 수면이 분절

되는 것이 특징적이다. 알츠하이머 치매 환자들은 흔히 일

중리듬이 와해되어 낮에 과도하게 자고 야간에 자주 깨며 

렘잠복기에 변화를 가져오기도 한다(21). 완전한 일중리듬

의 역전은 드물지만 수면-각성주기의 변화가 오며 이러한 

변화는 치매의 정도와 관련이 있는 것으로 알려져 있다. 또

한 치매환자에서 12%정도 발생한다는 일몰증후군은 수

면-각성 주기의 파괴, 야간배회, 불면증, 그리고 야간 혼미

가 특징이며, 증상은 주의력 저하, 붕괴된 사고 및 언어, 초

조불안, 지각장애, 정서의 불안정성, 편집증적 사고 등이 저

녁이나 야간에 악화되고 주간에 호전된다. 밤새 잠을 자지 

않고 들락거리고 소리를 지르거나 자는 식구들을 깨우기 때

문에 일몰증후군을 보이는 환자들의 보호자는 매우 힘들어

하며, 병원 또는 보호시설을 찾는 주요원인이 된다. 치매에

서 보이는 수면곤란은 정신과적 장애, 렘수면 행동장애, 야

간 간질, 다른 신체적 질환, 감소된 주간의 햇빛, 약물, 감

염, 대사의 이상 등이 원인 및 악화요인으로 작용한다(22). 

치매환자들은 수면다원검사에서 비슷한 연령대의 대조군



 

노인의 수면 

8

보다 수면의 분절, 잦은 각성(arousal), 감소된 수면효율, 

증가된 1단계 수면과 감소된 서파수면을 보인다(21). 수면

방추파와 K-복합체의 빈도는 정상보다 적어진다. 치매환

자에서 렘수면잠복기에 대해서는 일관성 있는 결과가 보고

되지 않았다. 수면분절 때문에 수면잠복기반복검사(multi-
ple sleep latency test：MSLT)상 과도한 졸림을 나타낸

다. 일몰증후군에 대한 수면다원 검사의 소견은 알려진 것

이 별로 없다. 

해결은 기저원인을 밝히고 원인치료를 하는 것이다. 행동

치료로 불필요한 자극을 줄이고 안심시키며 지남력을 유지

시키고 야간에 조명을 유지한다. 낮잠을 피하게 하고 낮 동

안 빛을 쬐도록 하는 것이 필요하다. 고역가의 항정신병약

물이나 진정효과가 있는 quetiapine같은 항정신병약물을 소

량 사용하는 것도 효과적인 것으로 알려져 있다(23). 진정

수면제의 사용은 수면장애나 치매증상을 악화시킬 수도 있어

서 항상 만족스러운 것은 아니지만 꼭 사용해야 한다면 벤

조디아제핀 계열 중 주로 lorazepam이 사용되며 작용시간

이 긴 수면제는 피하는 것이 좋다. Trazodone같은 약물도 

가끔 유용하다. 

 

4. 수면-관련 호흡장애 

수면무호흡증은 수면 중 10초 이상 지속되는 반복적인 

호흡의 정지가 특징이며 저산소증, 불면증, 주간의 지나친 

졸리움을 일으키고 주간 활동을 방해한다. 폐쇄성(obstruc-
tive)은 상기도가 폐색되어 생기는 유형으로 공기흐름은 멈

추어지나 호흡노력은 무호흡 삽화 동안 증가한다. 중추성

(central) 무호흡증은 호흡중추의 기능장애에 의해 나타나

며 공기의 흐름과 호흡노력(복부와 흉부) 모두가 무호흡 삽

화 동안 멈췄다가 각성기 동안 다시 시작된다. 폐쇄성과 중추

성 무호흡증의 요소들이 같이 나타나는 경우를 혼합형(mix-
ed type)이라고 한다.  

 

1) 폐쇄성 수면무호흡증 

10초 이상 지속되는 무호흡저호흡삽화가 시간당 몇 번

인지를 무호흡저호흡지수(apnea hypopnea index：AHI)

로 표현하며 이는 수면무호흡증의 심한 정도를 표현한다. 

외국의 역학조사에 의하면 AHI가 5이상이면서 주간 졸리

움 증세를 가지는 수면무호흡증의 유병율은 30~60대의 청

장년에서 남자는 4%, 여자는 2% 정도이며(24), 최근 한국

에서도 이와 비슷한 유병율을 보였다(25). 수면무호흡증은 

나이가 들수록 증가한다. 65세 이상의 노인들에 대해 유병

율을 조사한 한 연구는 AHI가 10 이상인 사람들의 비율이 

남성에서 70%, 여성에서는 56%라는 놀라운 결과를 보고

하였다(26). 

폐쇄성수면무호흡증의 원인은 상기도 주변의 연조직이 

과도하게 많거나 두개안면기형으로 인해 상기도가 좁아지

는 것 등으로 알려져 있다. 일반적으로 이런 환자는 살이 찌

고 짧은 목, 작은 턱, 협소한 비구강, 큰 혀 등의 신체적 특

징을 가지고 있지만, 이러한 특성이 없어도 나타날 수 있다. 

수면 도중에 상기도 근육이나 호흡의 신경학적 조절의 장

애가 원인이 될 수도 있다. 수면 중에는 호흡근과 상기도 

근육의 이완, 뇌간 호흡중추의 기능저하, 반사기능의 저하 

등이 수반되며, 어떤 원인으로든 개인의 신체구조나 생리

적 특성에 의해 이러한 기능이 심하게 영향을 받을 때 무호

흡증상이 일어날 수 있다.  

흔한 증상은 코골이이다. 코를 곤다는 것 자체가 무호흡

은 아니지만 상기도가 좁아져 있다는 의미이고, 코를 고는 

동안 호흡저하나 무호흡으로 이행될 가능성이 높다. 무호

흡증 환자에서는 심하게 코를 골다가 숨을 멈추고 또 다시 

숨을 몰아쉬거나 헐떡이는 상황이 반복된다. 동침자는 환자

가 숨을 쉬지 않아 죽을 것 같은 불안을 느끼기 때문에 의

사에게 상담을 권하기도 한다. 무호흡으로 인한 야간 수면

구조의 변화가 초래되기 때문에 주간의 과도한 졸림이 흔

히 발생한다. 무호흡증은 대개 매일 밤 반복되고 치료를 하

지 않을 경우 수십 년 이상 수면장애와 저산소증, 그리고 

심폐혈관의 부담이 지속되므로 이에 따른 합병증을 일으킨

다. 부수증상으로는 기상시 숙취감, 집중력 및 기억력 감퇴, 

우울 등이 일어날 수 있고, 장기간 지속될 경우 심혈관계에 

변화를 일으켜 심장비대, 고혈압, 부정맥 등의 합병증을 유

발할 수 있다.  

습관적이고 시끄러운 코골이, 관찰되는 무호흡, 그리고 주

간의 과도한 졸림과 같은 특징적인 증상을 보이는 경우 진

단은 어렵지 않다. 수면 무호흡증의 진단에는 환자가 수면 

중 숨을 쉬지 않는다는 동침자의 진술이 중요하다. 이학적 

검사에서 환자는 비만한 경우가 많으나 일본, 한국 등의 동

양인에서는 비만하지 않아도 작은 턱 등의 두개안면구조의 

특징들이 수면무호흡과 연관되기도 한다(27). 목이 짧고 굵

으며, 인후부위가 좁고 발적되고 부종을 보이는 경우가 많

다. 확진에는 수면다원검사가 필수적이다. 대개 AHI가 5회 

이상이면서 증상이 있으면 진단할 수 있으며, 증상이 없는 

경우에는 AHI가 15 이상이어야 진단된다.  

AHI와 증상이 경한 경우에는 수면체위를 옆으로 눕게 하

거나 체중을 감량함으로서 증상이 호전되나 AHI가 15이상

의 중등도에서는 원칙적으로 지속적 비양압법(nasal conti-
nuous positive airway pressure：CPAP)이 우선적으로 

선택되는 치료법이다. CPAP은 95%의 환자에서 성공적으
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로 치료되었다는 보고가 있을 정도로 효과적인 치료법이지

만(28), 거추장스러운 마스크와 압력으로 인한 불편함 등

의 문제 때문에 적응실패나 순응도의 저하가 지속적인 치

료의 가장 큰 걸림돌이다. 순응도를 개선하기 위해서 다양

한 방식의 마스크와 가습기능이 개발되었고 autotitrating 

CPAP, bilevel PAP등이 개발되었으나 새로운 기계들의 순

응도가 더 좋은 지에 대해서는 일치된 결과를 보이고 있지 

않다(29,30). 경우에 따라서 uvulopalatopharyngoplasty 

(UPPP)를 시행하기도 하나 성공율은 50% 정도로 낮고 재

발이 많은 편이다(31). 

 

2) 중추성 수면무호흡증 

폐쇄성 수면무호흡증은 호흡노력이 있는데도 불구하고 상

기도의 저항이나 폐색으로 인해 수면무호흡이 오는 것을 말

하는데 반해, 중추성 수면무호흡증은 호흡노력의 일시적인 

소실로 발생하는 무호흡을 말한다. 중추성 수면무호흡증이 

단독으로 오는 경우는 드물며 대개는 폐쇄성 수면무호흡증

과 함께 나타나는 경우가 많다. 중추성 수면무호흡 증후군

은 단일질환이 아닌 복합적인 질환의 군이다. 이는 각성시 

이산화탄소 농도에 따라서 고탄산(hypercapnic) 중추성 수

면무호흡증과 비고탄산(nonhypercapnic) 중추성 수면무호

흡증으로 나눌 수 있다. 

기저 원인에 따라서 증상이 다양하다. 고탄산 중추성 수

면무호흡증의 경우에는 주간에도 산소포화도가 낮고 이산

화탄소의 농도가 증가되어 있다. 고탄산 중추성 수면무호

흡증의 원인은 다양하며 호흡부전과 신경근위약(neuromu-
scular weakness), 적혈구과다증(polycythemia), 폐성심

(cor pulmonale) 등이 함께 나타날 수 있다. 특발성 중추

성 수면무호흡증(idiopathic central sleep apnea)의 경우

에서는 주간 졸리움, 약간의 코골이, 불면, 야간의 잦은 각

성이 나타날 수 있다. Cheyne-Strokes respiration에서는 

증상이 매우 다양하고 뚜렷하지 않은 경우도 많으며, 좌위

호흡(orthopnea), 발작성 야간 호흡부전, 반복적인 각성, 

비회복적 수면, 무호흡이 목격되기도 한다.  

치료도 원인에 따라서 다양하다. 원인에 따라서 원인질

환의 치료, 산소공급, acetazolamide, clomipramine 등의 

호흡중추 자극제, 기계적 환기치료(mechanical ventilation 

treatment), 기관절개술, 비양압법, bilevel pressure de-
vice등이 치료에 사용될 수 있다. 

 

5. 하지불안 증후군과 주기성 사지운동증 

하지불안 증후군(restless legs syndrome: RLS)과 주기

성 사지운동증(periodic limb movement disorder: PLMD)

은 일반인구에서 비교적 흔하며 나이가 증가함에 따라 그 

빈도도 증가한다. 두 질환 모두 수면의 질과 일상수행에 영

향을 주나 흔히 인식되지 않거나 오진되기도 한다.  

 

1) 하지불안 증후군 

RLS의 유병율은 인종과 연령, 연구에 따라 1~15%까지 

다양하게 추정된다(32-34). 최근 한국의 역학연구를 보면 

40세에서 69세 사이의 성인에서 RLS증상의 유병율은 12.1%

에 달한다고 하였다(35). RLS와 연관된 증상들과 연령과

의 연관을 보면, 18~29세에서는 3%의 유병율을 보인 반

면, 80세 이상에서는 19%의 유병율을 보였다는 연구가 있

다(36). 그러나 RLS의 인식이나 진단율은 낮아서 최근 미

국과 유럽에서 RLS를 제대로 진단한 의사가 7%에 미치지 

못한다는 연구보고가 있다(37). 임신, 류마티스 관절염, 빈

혈, 만성신부전, 카페인, 항정신병약물의 복용 등이 위험요

인이다(38). RLS는 나이가 들수록 증가하고 증상의 정도

도 심해져서 흔히 50대나 60대에 이르러 치료를 필요로 하

게 된다. 

원인이 되는 병태생리적 기전은 아직 확실치 않다. 중추성 

도파민 기전과 내인성 아편양 물질의 기능부전이 원인으로 

제시되기도 한다. 가족력이 있으며 유전적인 요인이 많아

서 연관분석을 통해서 RLS에 대한 다섯가지(12q, 14q, 

9p, 2q, 20p)의 유전자좌들이 밝혀지기도 하였다(39-45). 

잠자리에 누우면 다리, 주로 장딴지의 깊숙한 부위에 벌

레가 기어가는 느낌과 같은 불쾌한 기분이 들어 문지르거나 

걸어 다니면 완화되고 자리에 누우면 다시 증상이 생기게 

된다. 다리의 이상한 감각은 통증, 불편감, 가려움, 벌레가 

기어다니는 느낌, 당김, 저림 등과 같이 환자마다 다양하게 

호소하기 때문에 주의를 요한다. 증상이 허벅지, 또는 팔에

서 느껴지기도 한다. 야간의 잠자리에서 주로 나타나지만 

주간에 운전할 때와 같이 오래 앉아 있는 경우에도 나타날 

수 있다. 증상은 수분에서 수시간 지속되며 대부분의 하지

불안 증후군 환자는 주기적인 다리의 움직임을 보인다. 증

상은 수년간 악화와 경감이 반복되고 수면의 장해가 있을 

때 더 악화된다. 환자는 심한 불면증을 겪고 불안이나 우울

증세를 보이고, 정신분열병 환자에서는 심한 정신병적 증세

와 연관되기도 한다(38,46).  

진단은 문진만으로 가능하다. 가장 많이 사용되는 진단기

준은 International Restless Legs Syndrome Study Group

에서 만든 진단기준으로 다리를 움직이고 싶은 충동, 다리

에 불쾌한 감각, 밤에 심해짐, 가만히 있으면 증상이 심해지

고 움직이면 완화됨의 네 가지 진단기준을 모두 만족하면 

진단이 가능하도록 되어 있다(32). 고유의 수면다원검사소
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견은 없으나 양쪽 다리에 번갈아 지속적인 긴장성 근전도 

활동을 보이며 잦은 periodic limb movement in wake 

(PLMW)의 소견을 보인다. Suggested immobilization test

나 forced immobilization test의 방법으로 진단하기도 한다. 

치료로는 일차적으로 도파민효현제인 ropinirole, prami-
pexole, pergolide등이다. 이들은 이차치료제인 levodopa

보다 부작용, 효과면에서 더 유리한 것으로 알려져 있다. 

그 외에는 clonazepam, carbamazepine, gabapentin, ba-
clofen, opioid등이 사용되기도 한다. 일률적인 수면제 처방

이나 항우울제, 항정신병약물의 사용을 해서는 안된다. 

 

2) 주기적 사지 운동증 

수면 중 관찰되는 사지의 상동적이고 반복적인 움직임이 

특징이며, 하지불안증후군 환자에서 흔히 동반된다. 운동양

상은 엄지발가락의 율동적 신전과 발목, 무릎관절, 고관절

의 굴곡(flexion)이며, 바빈스키 반사와 유사한 모양이다. 

환자는 보통 사지의 움직임을 인식하지 못하고 배우자들이 

이러한 움직임을 보고하고 불평하는데 이 때문에 불화가 생

기기도 한다. 소아에서는 볼 수 없고 나이가 들면서 증가하

여 60세 이상 노인의 34%에서 보여진다는 보고가 있으며 

노인 불면증의 원인 중 20~30%를 차지한다고 한다. 환자

들은 불면증 또는 주간 졸림증을 호소한다. 

확진 및 심한 정도의 평가는 수면다원검사로 판정한다. 전

경골근(anterior tibialis) EMG burst가 0.5~5초간, 5~90

초 간격으로 나타나고 PLM index가 5 이상일 경우에 진

단을 내리게 된다. 수면 1-2단계에서 많이 나타나며 다리

의 수축 후에 일시적으로 각성되거나 깨어나게 된다. 서파

수면에서는 적어지고 렘수면에서는 보이지 않는다. 치료약

물로는 하지불안증후군과 같은 약물들이 사용된다. 

 

6. 렘수면 행동장애 

렘수면 행동장애는 유병율 0.5%내외의 비교적 드문 수

면장애로 알려져 있지만, 노년의 사건수면 중에서 가장 중

요하고 흔한 질환 중 하나이다. 남자에서 훨씬 빈번하게 발

생하여 남녀비는 9：1정도이다. 첫 발병하는 시기는 50대 

초반이고 병원에는 몇 년이 지난 후 50대 후반에 방문하게 

되는 경우가 많으나, 간혹 10대나 20대에 발병하는 경우

도 있다. 렘수면 행동장애의 39.2%에서 기면병, 치매, 파

킨슨씨병 등의 중추신경계 장애가 있다고 하며, 특히 파킨

슨씨병 환자의 38%에서 진전 같은 증상이 나타나기 이전

에 렘수면행동장애를 먼저 보인다고 한다. 렘수면시 정상

적으로 오는 근육의 무긴장증이 나타나지 않을 때 발생한

다. 급성이면서 일시적으로 나타나는 경우는 삼환계항우울

제, Selective Serotonin Reuptake Inhibitors 등의 항우울

제의 투여 또는 중단, 알코올금단 등과 연관되어 발생할 수 

있다. 

주된 증상들로는 말하거나 소리 지르기, 손 내젓기, 주먹

질이나 발길질, 웅크리거나 침대에서 떨어지는 행동 등으

로 꿈이 행동화되는 것이다. 삽화 당시에 대해서 환자는 꿈

속에서 격투를 벌이거나 도망 다녔다는 등의 꿈의 내용을 

보고한다. 주로 동침자의 권유로 병원을 방문한다. 25%의 

환자에서는 전구증상이 나타나는데 렘수면 행동장애가 나

타나기 전 잠꼬대나 사지의 반사운동을 보인다고 한다. 심

하면 멍이 들거나 열상, 골절과 같은 수면중의 손상이 발생

하기도 한다. 자신과 동침자의 신체적인 위험이 가장 큰 합

병증이다. 

진단은 자세한 문진으로 내릴 수 있으나, 수면다원검사

와 비디오녹화를 실시하여 렘수면시 근전도의 긴장도 증가

와 함께 사지의 움직임이 나타나면 확진할 수 있다. 수면다

원검사에서 전반적인 수면구조는 정상이다.  

가장 대표적인 치료약제는 clonazepam이다. 작용기전은 

확실치 않으나 90% 정도에서 효과적이어서 대개 1주일 이

내에 격렬한 행동과 악몽증상이 감소한다. 통상적으로 사

용하는 용량은 0.25~1.5 mg이다. 그러나 투약을 중단하면 

재발하는 경향이 있다. Clonazepam이 효과가 없거나 졸리

움 등의 부작용으로 사용할 수 없는 경우에는 L-tryptophan, 

carbamazepine 등을 시도해 볼 수 있다. 약물치료와 함께 

고려해야 하는 것이 안전으로 잠자리 주변 환경을 정돈하고 

위험한 물건을 치우는 것이 중요하다. 

 

결     론 
 

노년이 됨에 따라 수면생리는 변화하고 수면질환의 발생

이 많아져서 노인수면은젊은 연령대와는 다른 특성을 갖게 

된다. 잠이 얕아지고 자주 깨며 일찍 잠에 들고 일찍 일어

나는 경향이 있으며 이러한 변화의 원인은 명확하지는 않

으나 신경내분비와 신경전달물질의 영향으로 보고 있다. 정

신생리적 불면증, 치매에 이차적인 수면장애, 수면-관련 호

흡장애, 하지불안 증후군과 주기성 사지운동증, 렘수면 행

동장애는 노년기에 흔히 발생하는 수면장애들이다. 노인의 

수면문제를 적절하고 효과적으로 대처하기 위해서는 노년

기 수면생리와 수면장애들에 대한 폭넓은 이해와 원인분석

이 선행되어야 할 것이다.  
 

중심 단어：수면생리·수면장애·노인. 
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