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■ ABSTRACT 

 
Narcolepsy is a central neurologic system disease. It begins early in life with disabling symptoms including excessive daytime sle-
epiness, cataplexy, sleep paralysis, hypnagogic hallucination and nocturnal sleep fragmentation. Patient with typical symptoms of 

narcolepsy is diagnosed by objective data from nocturnal polysomnography and multiple sleep latency tests. Narcolepsy is controll-
ed with various medications. Nowadays, modafinil with favorable side effects profiles compared with traditional stimulant is mainly 

used. Gamma hydroxyl butyrate is effective in cataplexy. Cataplexy is also controlled with antidepressant such as Venlafaxine, SSRI, 

and TCA. As the knowledge of pathophysiology of narcolepsy expands, new treatment including immunological method, application 

of hypocretin and histamine systems have been tried.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2010；17(2)：63-68 
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63서     론 

 

기면증은 중추성 과수면증의 대표적인 질환이다. 그러나 

기면증에는 심한 낮 동안 졸음 외에도 탈력발작, 수면마비, 

입면 시 환각 그리고 야간수면분절과 같은 다양한 증상들

이 동반된다. 이들 증상으로 인하여 기면증은 환자의 삶에 

심각한 영향을 미친다. 

유럽과 북미 지역의 기면증의 유병율은 0.02~0.18% 범위

이다(Longstreth 등 2007). 한편, 윤인영 등(Shin 등 2008)

이 2008년에 경기 남부지역 학생들을 대상으로 한 기면증 유

병율 연구에 따르면 국내 기면병 유병율은 0.015%로 서구

에 비해 다소 낮다. 기면증의 남녀간 유병율 차이는 없다. 기

면증은 15~25세 사이에서 처음 시작되며, 증상 발현 시점

에서 진단 시점까지 7년 이상이 걸린다(Morrish 등 2004). 

최근 연구에 따르면 어린 나이에 시작되는 기면증이 늘어나

고 있으며, 이전 연구의 기면증의 발병시점이 너무 높게 추

정되어 있는 것으로 보인다.  

 
본     론 

 

1. 기면증의 증상과 징후 

기면증은 심한 낮 동안 졸음과 탈력발작의 두 가지 핵심

증상을 가지고 있다. 이에 입면기 환각과 수면마비를 더하여 

기면증의 4대 증상이라고 부른다(Dauvilliers 등 2007). 최

근에는 기면증 환자에서 야간수면의 분절이 중요한 문제로 

대두되고 있으며 환자에 따라서는 야간수면 문제가 가장 힘

든 증상이 되기도 한다. 또한, 식이장애와 비만문제도 대두되

고 있어 기면증 환자의 대사성 문제도 중요하다(Fortuyn 

등 2008). 

 

1) 주간 졸음 

기면증 환자는 심한 졸음으로 수면에 빠지기 쉽지만, 일정

한 시간의 수면을 취한 후에는 정상적인 각성도를 보인다. 그

러나, 얼마 지나지 않아 다시 각성도가 떨어지면서 졸음에 빠

진다. 기면증 환자들은 신체적인 움직임과 같은 자극을 이용

하여 졸음 증상을 참고 견딜 수 있다. 예기치 못하게 수면발

작(sleep attack)이 나타나는 경우도 있지만 흔하지는 않다.  
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2) 탈력발작 기면증 환자에서 집중력과 기억력 장애가 나타나기도 한

다(Aguirre 등 1985 ; Naumann 등 2006). 약 50%의 기면

증 환자들이 최근 일에 대한 기억력이 떨어진다고 주관적으

로 호소한다. 기면증 환자와 대조군을 비교한 연구에서 객관

적인 검사에서는 뚜렷한 차이를 보이지는 않았다. 그런데 이

런 현상은 기면증 환자가 검사가 이루어지는 짧은 시간 동안 

졸음을 누를 수 있었기 때문일 수도 있다.  

탈력발작은 기면증의 특징적인 증상이며, 낮 동안 심한 

졸음과 함께 기면증을 확진할 수 있는 주요 증상이다. 전형적

인 탈력발작은, 감정적인 자극에 의해서 신체 근육의 긴장도가 

양측성으로 소실되는 것으로 이 때 의식은 유지된다(Matta-
rozzi 등 2008). 탈력발작은 모든 골격근에서 나타날 수 있

으나 호흡근육과 안구 움직임에 관여하는 근육에서는 나타

나지 않는다. 탈력발작이 완전하게 나타나면 환자가 바닥에 

쓰러질 수도 있다. 그러나 탈력발작은 대개 부분적으로 나타

난다. 탈력발작이 부분적으로 나타날 때는 얼굴(턱이 떨어지

거나 발음이 힘든 정도), 목, 그리고 하지에 주로 나타난다. 

탈력발작은 갑자기 시작되지만 경우에 따라 몇 초에 걸쳐서 

서서히 나타날 수도 있어서 즉각적이지 않을 수 있다. 탈력

발작이 이런 양상을 보이기 때문에 환자가 넘어지지 않을 

수 있고 그래서 부상 당하는 경우도 드물다. 탈력발작의 지

속시간은 수 초에서 길어야 수 분 정도로 짧은 편이다. 몸에 

힘이 빠지는 상태가 1~2분 이상 지속될 경우에는 탈력발작 

이외의 다른 질환을 의심해 보아야 한다. 물론 탈력발작을 

유발하는 감정자극이 지속적이라면 탈력발작이 연속적으로 

나타날 수는 있다. 탈력발작을 유발하는 가장 흔한 자극은 재

미 있음, 즐거운 느낌, 다른 사람의 웃음소리 등이다. 그러나 

놀라움, 화, 분노, 의기양양해짐 등의 다른 감정들도 탈력발

작을 유발할 수 있다. 웃을 때 무릎에 힘이 빠지는 느낌은 

정상인에서도 Hoffmann reflex가 감소하는 형태로 나타날 

수 있으므로 웃음 이외의 다른 감정적 자극에서 탈력발작이 

나타난다면 기면증을 좀 더 확실하게 진단할 수 있다(Ove-
reem 등 1999). 

기면증 환자들을 대상으로 한 연구에서 기면증 환자들은 

대조군에 비해서 주의집중력(attention), 수행능력에 장애를 

보였다. 기면증 환자에서 나타나는 수행능력의 장애는 기면증 

환자들이 주의력을 유지하기 위하여 인지능력과 관련된 자

원을 사용하기 때문으로 해석한다(Naumann 등 2006). 
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3) 그 외 증상들 

2. 기면증의 진단 

낮 동안 과도한 졸음을 호소하는 환자의 병력청취에서 기

면증을 진단하는데 가장 중요한 것은 전형적인 탈력발작 증

상을 확인하는 것이다. 병력상 기면증이 강하게 의심되는 경

우에는 다중입면잠복기검사(MSLT, Multiple Sleep Laten-
cy Test)나 뇌척수액 중 하이포크레틴(Hypocretin) 농도를 

측정하여 확진 한다. 진단이 명확하지 않을 때 HLA typing

이 도움이 된다. 

 

1) 다중입면잠복기검사(MSLT) 

다중입면잠복기검사에서 기면증의 진단 기준은 평균입면

잠복기가 8분 이내, 2회 이상의 입면기렘수면(SOREMP, 

Sleep Onset REM Period)이 핵심이다(Aldrich 등 1997). 

다중입면잠복기검사 결과를 해석할 때에도 임상적인 소견을 

항상 고려해야 한다. 왜냐하면 다중입면잠복기검사의 민감도

와 특이도가 100%에 미치지 못하기 때문이다. 다중입면잠복

기검사의 재검사신뢰도를 평가한 연구에서는 첫 번째 검사에

서 2회 이상의 입면기렘수면을 보인 환자 30명 중에서 두 번

째 검사에서 동일한 결과를 보인 환자는 28명이었다(Folker-
ts 등 1996).  

입면기 환각은 잠들 무렵에 생생한 꿈과 같은 경험을 하

는 것이다. 그 경험은 현실과 분간하기 힘들기 때문에 환자들

은 나중에 그런 일이 실제로 일어났는지 확인해 보기도 한다. 

이런 현실감은 실제 환경과 그 꿈의 내용이 유사할 때 더 강

화된다. 입면기 환각은 시각, 청각, 촉각 등 다양한 감각으로 

나타나는 특징이 있다.  

 

2) 하이포크레틴(Hypocretin) 측정 

기면증 진단을 위해서 뇌척수액(CSF) 속의 하이포크레틴 

농도를 측정할 수 있으며 110 pg/mL 이하인 경우 기면증으

로 진단할 수 있다(Mignot 등 2002). 하이포크레틴 측정을 

위해서는 요추천자가 필요하므로 이 검사는 선택적으로 시

행되어야 한다. 수면무호흡증이 동반되어 있어 다중입면잠복

기검사를 제대로 해석하기 힘들거나 기면증 증상에 영향을 

줄 수 있는 약물을 끊을 수 없는 경우, 임상적으로 기면증이 

강하게 의심됨에도 다중입면잠복기검사 결과 진단이 되지 않

수면마비는 잠들 무렵 혹은 잠에서 깨는 동안 나타날 수 있

다. 수면마비가 나타났을 때 환자는 의식은 있으나 몸은 움직

일 수 없는 상태에 있게 된다.  

기면증 환자에서 과체중을 보이는 경우가 있으며, 특히 졸

음을 포함한 기면증의 여러 증상들이 본격적으로 나타나는 

시점에서 체중이 증가하기 시작한다. 많은 환자들에서 야간

식이 행동이 나타나며 탄수화물을 많이 섭취하는 경향이 보

인다(Fortuyn 등 2008). 

기면증의 최신지견 



 
 

을 경우 등에서 하이포크레틴 농도 측정을 시행할 수 있다. 

 

3) HLA typing 
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탈력발작을 동반한 기면증 환자의 90% 이상에서 HLA 

subtype DQB1*0602 양성 소견을 보이지만, 비전형적인 탈

력발작이 나타나는 환자에서는 양성 소견이 나타나지 않을 

경우가 많다. 또, 일반 인구의 25~30%에서도 양성을 보이

기 때문에 특이도는 높지 않다(Overeem 등 2008). 그러므

로 HLA typing은 동질적인 환자 그룹을 나누거나 진단을 

위한 보조적인 자료로 사용할 수 있지만, 일차적인 진단을 

위한 도구로 사용 할 수는 없다.  

 

3. 기면증의 치료  

현재까지의 기면증 치료는 증상 완화에 초점이 맞추어져 있

다. 기면증 증상의 치료는 주간졸음증상의 개선과 탈력발작의 

개선으로 나눌 수 있다.  

 

1) 주간졸음증상의 치료 

 

(1) 모다피닐(Modafinil) 

대부분의 환자들에서 모다피닐이 일차 치료제이다. 모다피

닐은 각성도를 높여주며 기존 기면증 치료 약물에 비하여 부

작용이 적다. 만약 모다피닐의 부작용으로 복용이 힘들거나 주

간졸음이 충분히 조절되지 않을 때는 기존의 정신자극제로 대

체하거나 추가하여 투여할 수 있다. 기존의 정신자극제는 반

감기가 짧기 때문에 갑자기 졸음이 심해지는 상황에서 필요

에 따라 복용하도록 하는 것이 좋다. 

모다피닐은 기면증 외에도 수면무호흡증과 교대근무수면

장애와 관련된 졸음 증상 조절을 위해서도 식약청의 허가를 

얻은 약물이다. 모다피닐의 작용기전은 명확하게 알려져 있지 

않으나 시상하부의 도파민, 아드레날린, 히스타민 시스템에 영

향을 주어 각성 작용을 나타내는 것으로 알려져 있다(Scam-
mell 등 2000). 이런 특성 때문에 모다피닐은 단순한 정신자

극제라기 보다‘각성증진약물’이라고 부르는 것이 더 타당하

다. 모다피닐은 졸음증상을 개선시키는데도 도움이 되지만 

탈력발작에도 일부 도움이 된다(Thorpy 2007). 모다피닐은 

하루 100~400 mg의 범위에서 사용할 수 있으며 분복이 졸

음증상의 개선과 부작용의 측면에서 더 유리하다(Morgen-
thaler 등 2007). 모다피닐의 가장 흔한 부작용은 두통, 입 

마름, 불면증, 오심, 불안 등이며, 일부에서는 빈맥, 심계항진, 

흉통을 포함한 심혈관계 부작용이 나타날 수 있다(Morgen-
thaler 등 2007). 매우 드물게 발진을 동반한 피부반응을 

나타낼 수 있고 과민성을 보일 수 있으며 그 결과 스티븐-

존슨 증후군에 이를 수도 있다. 집중하기 힘듦, 우울증, 감각

이상 등과 같은 인지기능계통의 부작용이 나타날 수 있다. 

모다피닐과 다른 전통적인 정신자극제의 치료 효과를 비교

하는 연구들의 결과는 일관되지 않다. 모다피닐과 기타 정신

자극제는 위약(placebo)에 비해 과도한 주간졸음을 개선하

는데 효과적이나, 암페타민(amphetamine)을 사용했던 환자

에서는 모다피닐에 의한 졸음증상개선 효과는 크지 않고, 그 

결과 암페타민으로 약물을 다시 변경하는 경우가 있다(Wise 

등 2007). 한편, 암페타민을 중단한 후 충분한 시간이 지난 

후(wash out period)에 모다피닐을 최대 용량을 투여한 경

우에는 모다피닐만으로도 충분한 각성효과를 누릴 수 있으며 

암페타민으로 바꿀 필요가 없었다(Wise 등 2007). 종합적

으로 모다피닐의 효과를 다른 정신자극제와 비교한 결과 모

다피닐을 투여한 군에서 기분상태와 삶의 질이 개선되었고 

그 결과 치료에 대한 만족도가 높은 것으로 나타났다(Bec-
ker 등 2004).    

모다피닐은 현재 소아에서 사용이 허가되지는 않았지만, 소

아에서 사용하였을 때 효과적인 것으로 나타났다(Ivanenko 

등 2003). 모다피닐의 효과를 2~18세 연령대의 소아를 대

상으로 평가한 연구에 따르면, 모다피닐로 치료할 경우 학업

성적이 향상되었고 주간입면시간반복검사상 객관적인 지표도 

향상되는 것으로 나타났다(Ivanenko 등 2003). 

모다피닐을 투여할 때 한 번에 투여하는 것보다 아침과 오

후로 나누어 투여하는 것이 더 효과적인 것으로 나타났다. 

Armodafinil은 modafinil의 R-enantiomer로 반감기는 

10~14시간이다. 196명의 기면증 환자를 대상으로 Armo-
dafinil의 효과를 판정한 다기관, 무작위, 이중맹검 연구에 따

르면, Armodafinil은 하루 동안 졸음증상을 유의하게 개선시

켰고, Armodafinil의 부작용 양상은 modafinil과 유사하였다

(Harsh 등 2006). 

 

(2) 감마-하이드록시부티릭산(Gamma-hydroxybutyric 

acid) 

감마-하이드록시부티릭산(GHB, Gamma-hydroxybuty-
ric acid)은 탈력발작을 동반한 기면증에서 졸음과 탈력발작을 

효과적으로 조절할 수 있다. 과거 GHB는 우울증, 불면증 그리

고 알코올의존증의 치료 등에 사용되었다(Tunnicliff 1997). 

GHB는 탈력발작과 기면증과 관련된 주간졸음증상의 개선을 

위한 약물로 승인되었으며, 탈력발작의 개선을 위한 치료제

로는 유일하게 승인 받은 약물이기도 하다(Morgenthaler 등 

2007). GHB는 GABA 시스템에 작용하여 진정작용을 일으

킨다(Tunnicliff 1997). GHB는 저용량에서는 도파민 분비

를 자극하지만, 고용량에서는 도파민 분비를 오히려 억제한

신홍범 



 

다. 그 결과 중추신경계를 자극하면서 동시에 억제하는 효과

를 나타낸다. 또 GHB는 글루타메이트 분비를 촉진시키며 그 

결과 정신자극효과를 나타낸다(Borgen 등 2004). 
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으로 나타났다(Wise 등 2007). 모다피닐과 GHB의 효과를 

비교한 연구에 따르면 객관적 지표와 주관적 지표 모두에서 

GHB이 모다피닐에 비하여 우수한 것으로 나타났다(Black과 

Houghton 2006). GHB의 탈력발작 치료효과는 투여 후 신

속하게 나타나는데 비하여 졸음에 대한 치료효과는 지연되어 

나타나며 6~8주 가량 소요된다. 졸음에 대한 치료 효과가 느

리게 나타나는 점을 보면 GHB의 탈력발작 치료 기전과 졸음에 

대한 치료 기전이 서로 다름을 알 수 있다(Borgen 등 2004). 

한편, GHB는 심각한 의존성, 남용 위험, 금단증상을 보인

다(Elliott과 Burgess 2005). GHB는“액체 엑스타시” 라고

도 불리며 복용했을 때 희열 등을 유발하며 범죄에 악용되기

도 한다. 또 GHB는 중추신경억제제와 함께 투여할 수 없으

며 알코올과 함께 복용했을 때 상승작용을 일으켜 심각한 중

추신경억제 상태를 유발할 위험이 있다(Elliott과 Burgess 

2005). GHB를 갑자기 중단하면 생명에 위험을 줄 수 있는 

금단증상이 나타나며, 이 때 Baclofen이 사용된다(Wojtowicz 

등 2008). GHB를 과량 복용하면 심각한 중추신경억제, 호

흡곤란, 서맥, 간질발작 등이 나타날 수 있다(Elliott과 Bur-
gess 2005). 

GHB는 sodium oxybate로 존재하기 때문에 과량 복용 시 

체내 소디움 수준을 높여서 체액변화를 유발하고 그 결과 심

각한 심혈관계 위험을 초래할 수 있다(Peacock과 Benca 

2010). 최대 투여 허용량인 9 g에는 1,638 mg의 소디움이 

포함되어 있다. 그러므로 고혈압, 신장질환, 심장질환이 있는 

사람들은 GHB를 처방 받기 전에 면밀한 평가를 요한다. 

GHB의 흔한 부작용으로는 두통, 오심, 어지럼증, 비인후

염, 졸음, 구토, 배뇨장애 등이 있다. 또 GHB를 복용하는 동

안 호흡억제로 수면무호흡증이 악화될 위험이 있다. 수면보행

증이 약물을 투여 받은 환자의 4%에서 나타나며(Peacock

과 Benca 2010), GHB를 16년 동안 투여한 환자들의 32%

에서 수면보행증이 나타났난다는 보고가 있다(Peacock과 

Ben-ca 2010). 수면보행증 자체도 위험하므로 약물을 복용하

는 환자들은 면밀한 주의를 기울여야 한다. 

대부분의 기면증 환자들에서 짧은 낮잠이 도움이 되며 졸

음을 회복시켜 준다. 

 

2) 탈력발작의 치료 

모다피닐과 정신자극제는 졸음증상을 조절하는 데는 효과

적이지만 탈력발작의 조절에는 효과적이지 않다(Thorpy 

2007). 

탈력발작 치료에 GHB외에 삼환계항우울제(TCA, Tricyc-
lic Antidepressant)가 수 십 년 동안 사용되어 왔다(Pea-
cock과 Benca 2010). 탈력발작에 대한  항우울제의 치료기

전은 명확하지 않으나 렘수면(REM sleep)을 억제함으로써 

탈력발작을 조절하는 것으로 추정된다. 따라서 수면마비, 입

면기 환각과 같은 다른 렘수면 관련 증상도 항우울제로 조절

된다. 흔히 처방되는 삼환계항우울제로 Protriptyline, De-
sipramine, Imipramine, Clomipramine 등이 있다. 특히 Clo-
mipramine은 세로토닌 수용체 차단효과가 가장 크며 그 결

과 상당한 수준의 렘수면 억제 효과를 나타낸다. 삼환계항우

울제는 심혈관계 부작용, 시야 흐림, 요 정체, 기립성 저혈압, 

변비, 구갈과 같은 항콜린성 부작용, 성기능 장애 등의 부작

용이 나타날 수 있다. 삼환계항우울제를 갑자기 중단할 경우 

심각한 금단증상을 보이며 그 결과 반동성 탈력발작이 나타

날 수 있다. 드물게 탈력발작이 수 시간에서 수 일 동안 이어

지는 탈력발작지속상태(status cataplecticus)가 될 수도 있다.  

삼환계항우울제가 탈력발작에 효과적이기 때문에, 다른 항

우울제도 비슷한 용법으로 사용된다(Thorpy 2007). 선택적 

세로토닌 재흡수 차단제(SSRI, Specific Serotonin Reuptake 

Inhibitor)가 탈력발작을 줄이는데 효과적인 것으로 나타났

으나 근거가 충분하지는 않다.  

탈력발작이 동반된 기면증에서 모다피닐에 Duloxetine을 

추가한 경우와 Duloxetine을 단독으로 투여한 경우 모두에

서 탈력발작 증상과 졸음 증상이 호전된다(Izzi 등 2009). 

또 Venlafa-xine도 세로토닌과 노르에피네프린의 재흡수를 

차단하는 효과 때문에 탈력발작을 효과적으로 조절할 수 있다

(Izzi 등 2009). 그러나 Venlafaxine의 경우 내성이 생기기 

쉽고 재발 위험이 있다(Lee 등 2007). 

새로운 항우울제는 기존의 삼환계항우울제에 비하여 부작

용이 적다는 장점이 있다. 기면증의 호발 연령이 청소년기임

을 감안하면 이들 항우울제가 환자의 기분상태에 미칠 영향

에 대하여 고려해야 한다. 성기능장애, 두통, 위장관계 부작용, 

수면 상태 변화 등이 항우울제 사용시 흔히 동반된다. Ven-
lafaxine의 경우 지속적인 혈압상승을 유발할 수 있다. 삼환

계항우울제의 경우 여러 가지 약물상호 작용을 나타낼 수 있다. 

 

3) 기타 치료  

기면증이 면역질환과 관련되어 있을 것이라는 점이 대두

되면서 Plasmaphereis나 면역글로불린 정맥주사(intraven-
ous immunoglobulin) 등이 가능한 치료적 대안으로 제시되

고 있다(Dauvilliers 등 2004). 소규모 환자를 대상으로 한 

연구에서 면역글로불린 정맥주사가 탈력발작 증상을 조절하

기면증의 최신지견 



 
 

 는데 효과적인 것으로 나타났다(Dauvilliers 등 2004). 그러

나 이 치료로 낮 동안 졸음을 조절하지는 못 하였다(Dau-
villiers 2006). 기면증 동물모델에 대한 연구에 따르면 Ste-
roid, Azothiaprine, Methotrexate 등과 같은 면역억제제가 

출생초기에 투여되었을 때 탈력발작 증상을 조절하고 수면상

태를 호전시키는데 도움이 되는 것으로 나타났다(Boehmer 

등 2004). 사람을 대상으로 한 몇몇 연구에서 steroid가 효

과적인 것으로 나타났다(Hecht 등 2003). 하이포크레틴 자

체를 투여하는 것도 시도되었으나 이 물질이 혈액-뇌 장벽

(BBB)을 통과하지 못하여 효과가 없는 것으로 나타났다

(Thorpy 2007). 
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