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서    론

지구의 자전주기에 따라서 대부분의 생명체는 생체리듬

을 가지고 있으며 인간도 수면-각성의 일주기리듬(circadi-
an rhythm)을 가진다. 인간은 대략 24시간의 주기성에 따라

서 수면, 기상, 식사 등의 생활을 규칙적으로 하게 되며 내분

비체계에 관여하는 대부분의 에너지대사와 호르몬의 분비는 

일주기리듬을 따르게 된다. 일주기리듬은 탄수화물대사, 식

욕조절, 수분과 전해질 조절에 관여하고 시상하부-뇌하수체

축(hypothalamic-pituitary axis)의 영향을 받는 다양한 호르

몬에 영향을 준다. 호르몬과 대사는 인체의 내인적 시계(inter-

nal clock) 뿐만 아니라 인간의 행동, 식사, 빛, 수면-각성 등

의 다양한 외인적 시계(zeitbeger)에 의해서도 영향을 받는

다. 실제 많은 연구들에서 수면부족이나 수면장애가 비만이

나 당뇨를 유발하는 것이 입증되고 있다. 본 논문은 수면-각

성리듬이 어떻게 내분비기능, 혈당조절, 식욕조절에 영향을 

미치는지와 수면부족과 수면장애가 에너지와 대사에 어떤 

영향을 미치는지를 기술하고자 한다. 

본    론

1. 수면-각성리듬에 의한 내분비기능의 조절 

수면과 각성에 따라 인체의 내분비기능과 호르몬분비는 

주기성을 가진다. 성장호르몬, 코티솔, 갑상선기능자극호르

몬, 프로락틴, 혈당, 인슐린 분비는 일주기리듬과 수면-각성

패턴과 연관하여 분비패턴과 농도의 일중변화를 보인다.

Van Cauter는 20~27세의 청년들을 대상으로 일주기리듬

과 수면-각성에 따른 호르몬과 혈당, 인슐린의 변화를 측정

하였다(Van Cauter과 Tasali 2010). 이 실험은 53시간 동안 

연속으로 이루어졌는데, 8시간 야간수면을 취한 후 28시간

의 수면박탈을 하였고 이후 다시 8시간 주간수면을 취하도

록 하면서, 일주기리듬과 수면-각성의 변화에 따른 호르몬
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과 혈당변화를 관찰하였다. 이 실험에서 수면 이후 성장호르

몬과 프로락틴의 분비는 즉각적으로 증가하는 반면, 코티솔

과 갑상선자극호르몬은 수면개시와 관계 없이 일정한 시각

에 분비되었다. 혈당과 인슐린분비율(insulin secretion rate ; 

ISR)의 변화는 수면과 일주기리듬 모두가 영향을 주어 수면

박탈 중 야간시간과 낮의 회복수면 중에 모두 증가하였다.

2. 수면과 혈당조절

인간은 대개 6~9시간의 수면을 취하게 된다. 이렇게 장시

간 야간에 금식이 진행되어도 혈당은 비교적 유지되는 양상

이 나타난다(Clore 등 1989). 반면 깬 상태로 주간에 누워있

으면 혈당은 12시간 동안 평균 10~20 mg/dL 정도 감소하는 

양상을 보인다(Van Cauter 등 1997). 이는 수면과 관계된 몇

가지 기전이 야간 혈당을 유지하기 위해서 노력하고 있다는 

증거이다. 

Van Cauter의 실험에서는 포도당을 외부에서 주입하여 내

인적 당생성을 억제하였기 때문에 혈당과 ISR의 변화패턴은 

신체의 포도당 사용을 반영한다(Van Cauter와 Tasali 2010). 

이 실험에서 야간수면과 주간회복수면 중에 혈당의 증가는 

내당능의 감소로 설명되며 혈당의 증가수준은 20~30% 정도 

수준이었다. 그런데, 야간수면박탈 중에도 혈당이 증가하여, 

혈당은 수면뿐만 아닌 일주기리듬 자체에 의해서도 영향 받

는다는 증거가 되었다. 이 실험에서 수면전반기에 혈당이 증

가하고 인슐린분비도 50% 이상 증가하였는데 이는 혈당사용

의 감소 때문으로 생각된다. 혈당사용감소의 대략 2/3 정도

는 서파수면과 연관된 뇌혈당대사의 감소 때문으로 추정되

며(Boyle 등 1994), 실제 수면 중에는 각성 시에 비해 대뇌혈

당대사가 30~40% 감소되는 현상이 나타났다(Maquet 2000). 

혈당은 수면중반기에 최고치에 도달한 후 수면후반기에는 

내당능이 회복되기 시작하며 혈당수치가 점차 감소하였다. 

수면후반기에 혈당과 인슐린 농도는 수면 전 상태와 비슷하

게 떨어지는 것을 볼 수 있는데, 이는 수면후반기 각성과 렘

수면단계 비율의 증가로 혈당사용이 증가된 것이 원인인 듯 

하다(Scheen 등 1996). 그러나 수면 후반기에도 기상 후에 비

해서는 여전히 혈당사용이 감소되어 있는데, 감소된 근긴장

도 등으로 말초의 혈당사용 양이 적기 때문으로 보인다. 

3. 수면과 식욕조절

쥐실험에서 금식을 시키면 수면이 감소하고 반대로 전수

면박탈시에는 뚜렷한 과식양상을 보인다(Danguir와 Nicol-
aidis 1979 ; Rechtschaffen과 Bergmann 1995). 사람에서도 

비슷한 양상이 나타나는데 이는 뇌하수체의 흥분성 뉴로펩

타이드(neuropeptide)인 hypocretin(orexin)이 강력한 각성

유발물질이자 음식섭취를 자극하는 역할을 하기 때문이다

(Rechtschaffen과 Bergmann 1995 ; Adamantidis와 de 

Lecea 2009). Orexin을 포함하는 뉴런은 각성 중에 활발하

고 수면 중에는 정지상태를 보이며 포만호르몬인 leptin에 의

해서 억제되고 식욕촉진호르몬인 ghrelin에 의해 자극된다. 

Leptin은 지방세포(adipocyte)에 의해 분비되며 칼로리 부

족과 과잉에 반응하여 그 농도가 빠르게 감소하거나 증가하

고, 시상하부로 에너지상태에 대한 정보를 제공한다(Ahima

와 Lazar 2008). Leptin은 야간에 증가하는데 이는 수면 중에 

불가피한 금식 시 배고픔을 억제한다고 생각되고 각성 이후 

식사시각에 저점에 도달한다. 식사의 영향을 최소화하기 위

해서 영양분을 정맥주사로 공급하여도, 정상적 식사를 할 때 

보다는 그 진폭은 적었지만 수면과 관련된 leptin의 증가가 

나타났다(Simon 등 1998). 

Leptin과 상반되게 ghrelin은 식욕을 자극한다(Havel 2001). 

Van Cauter는 정상인에게 세 번의 고탄수화물 식사를 섭취

하게 하여 ghrelin의 24시간 변화를 측정하였다(Van Cauter

와 Tasali 2010). Ghrelin의 주간농도는 식사일정에 의해 조

절되는 양상을 보였는데 정해진 식사시각과 그 직전에 급격

히 증가하고 식후 1~2시간 이내에 최저점으로 떨어진다(Van 

Cauter와 Tasali 2010). Ghrelin의 농도는 야간에 급격히 증

가하는데 이는 저녁식사 후에 급감한 ghrelin 농도에 대한 반

등(rebound) 현상으로 추정되나, 수면 중 야간금식에도 지속

적으로 증가하지는 않고 오히려 수면후반부에는 감소하는 

양상을 보였다(Van Cauter와 Tasali 2010). 

4. 만성수면부족이 내분비와 대사에 미치는 영향

현대인의 수면부족은 전세계적인 현상으로 여겨진다. 미국

에서 이루어진 설문조사에서 44%의 미국인이 주중 평균 7시

간 이하의 수면을 취하고 있었으며(National Sleep Founda-
tion 2008), 유럽인들과 한국인의 수면시간도 부족할 것으로 

예상된다(Ban과 Lee 2001 ; Institut National de Pre´vention 

et d’Education pour la Sante´ 2008). 이러한 수면시간의 부

족은 내분비기능과 혈당조절능력에 문제를 가져올 수 있다

는 것이 연구들을 통해서 나타나고 있다. 

최근 10년 이상 수면시간과 2형 당뇨병, 비만과의 연관에 

대한 많은 연구들이 있었는데, 단면적 연구(cross sectional 

study)에서 짧은 수면시간은 당뇨의 위험성과 유의한 연관

을 보였고(Gottlieb 등 2005 ; Knutson 등 2006 ; Chaput 등 

2007 ; Tuomilehto 등 2008), 전향적 연구들도 짧은 수면시

간이 10~18년 이후의 당뇨의 유병률을 예측하고 내당능장애

를 유발할 수 있다는 결과를 보였다(Ayas 등 2003 ; Mallon 

등 2005 ; Yaggi 등 2006 ; Gangwisch 등 2007). 짧은 수면시
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간과 비만의 연관성도 많은 연구들에서 밝혀졌다. 최근까지 

40개 이상의 역학연구에서 유의한 연관을 보였고, 메타분석

(meta-analysis)에서도 수면시간이 짧은 사람들의 비만 위험

도가 1.6~1.9배 높다는 결과가 나왔다(Cappuccio 등 2008 ; 

Chen 등 2008 ; Van Cauter와 Tasali 2010). Patel은 수면시

간을 보다 객관적으로 확인하기 위해 6000여명의 노인들의 

손목에 활동기록기를 차게 하고 수면시간과 체질량지수와의 

연관성을 연구하였다(Patel 등 2008). 이 연구에서 5시간 이

하 수면을 취하는 사람들이 7~8시간 수면을 취하는 사람들

에 비해서, 체질량지수가 남성은 평균 1.5, 여성은 1.8 정도 높

았다. 10개의 종단연구(longitudinal study) 중에 9개에서 수

면시간이 비만의 위험성과 연관된다는 결과를 보였으며 수

년 뒤 과체중과 비만의 위험성을 높인다는 결과가 도출되었

다(Van Cauter와 Knutson 2008). 

수면빚(sleep debt)이 호르몬과 대사상태에 어떤 영향을 미

치는 지에 대해서는 실험실 연구들에서도 입증되었다(Spie-
gel 등 1999 ; Spiegel 등 2000 ; Spiegel 등 2004 ; Van Cau-
ter와 Tasali 2010). 6일간 4시간씩 수면을 취하게 한 대상과 

12시간씩 수면을 취하게 한 대상을 비교하여 24시간 호르몬

과 혈당의 변화를 측정한 실험에서, 수면부족이 당대사와 다

양한 내분비계에 부정적 영향을 준다는 결과를 보였고, 수면

부족군의 피험자들은 아침식사에 대한 높은 혈당증가반응을 

보여 내당증장애를 나타냈다(Van Cauter와 Tasali 2010). 정

맥내당능검사(intravenous glucose tolerance test)로도 내당

능의 장애가 발생한다는 것은 증명되었고(Spiegel 등 1999), 

감소된 내당능장애의 원인은 혈당사용의 효율감소, 감소된 

인슐린 민감도, 혈당에 대한 인슐린분비반응의 저하 등으로 

여겨진다. 혈당에 대한 급성 인슐린반응을 배치지수(dispo-
sition index)라고 하는데 이는 당뇨위험성의 입증된 표지자

(marker)이다(Bergman 2005). 수면부족 시에 배치지수는 

40% 정도 감소하여 당뇨의 위험성을 증가시켰다(Knutson

과 Van Cauter 2008 ; Spiegel 등 2009). 

Leptin의 농도도 수면과 체중간의 연관성에 관여하는 것 

같다. Spiegel의 연구에서 수면을 제한한 경우 수면을 연장

한 대상에 비해서 leptin의 농도가 20~30% 감소하는 것으로 

나타났다(Spiegel 등 2004). 여기서 수면제한의 효과(effect 

size)는 정상수면상태를 유지하면서 하루 900 kcal씩 3일간 

식이제한을 한 것에 맞먹는 것이다(Chin-Chance 등 2000). 

수면의 기간과 leptin의 연관관계에 대해서도 연구가 이루어

졌는데 수면허용시간(time in bed)을 4시간, 8시간, 12시간

으로 정해놓고 칼로리섭취, 활동량 등을 일정하게 하는 경우, 

leptin 농도가 수면시간에 따라서 증가하는 것으로 나타났다

(Spiegel 등 2004 ; Van Cauter와 Tasali 2010).

수면이 leptin과 ghrelin농도에 어떠한 영향을 주는지를 

보기 위해서 무작위교차연구(randomized crossover study)

를 시행하였다. 이틀간 4시간 수면을 취한 사람들과 이틀간 

10시간 수면을 취한 사람들에 대해서 leptin과 ghrelin의 농

도와 배고픔과 식욕에 대한 설문(scale for hunger and ap-
petite)을 측정하도록 하였다(Spiegel 등 2004). 4시간 수면군

에서 leptin 농도는 18% 감소하였고 ghrelin 농도는 28% 증

가하였으며, ghrelin/leptin의 비는 70% 이상 증가하였다. 설

문척도에서도 배고픔척도가 23% 증가하였고, 특히 고탄수

화물 음식에 대한 식욕이 30% 이상 증가하는 결과를 보였다. 

2개의 역학연구들에서도 유사한 결과를 보였는데 체질량지

수와 지방축적도(adiposity)를 통제한 후에도 습관적인 단수

면자(short sleeper)에서 낮은 leptin 농도와 높은 ghrelin 농

도를 보였다(Taheri 등 2004 ; Chaput 등 2007). 

5. 수면의 질 저하와 수면장애가 내분비와 대사에 미치는 영향

수면질의 자가보고와 당뇨유병율의 연관성에 대한 단면

적 연구와 전향적 연구결과들에 따르면, 자가보고상의 수면

문제들(불량한 수면의 질, 입면장애, 수면유지장애, 수면제사

용, 불면호소 등)이 당뇨의 유병율 증가와 연관된다(Kawaka-
mi 등 2004 ; Nilsson 등 2004 ; Bjorkelund 등 2005 ; Mallon 

등 2005 ; Meisinger 등 2005 ; Hayashino 등 2007 ; Eriks-
son 등 2008 ; Knutson과 Van Cauter 2008 ; Van Cauter와 

Knutson 2008). 임상연구에 따르면 당뇨환자들에서 Pitts-
burgh Sleep Quality Index를 이용해서 측정한 수면의 질이 

낮은 경우에 혈당조절이 잘 안 되는 양상을 보였다(Knutson 

등 2006). 또한, 47명의 당뇨환자와 23명의 비당뇨환자들의 

수면상태를 활동기록기로 비교한 결과 당뇨군에서 수면분

절이 높았고 혈당조절의 성공도가 수면효율과 비례하는 양

상을 보였다(Trento 등 2008). 

실험적으로 각성을 유발시켜 수면의 질을 저하시키고 서파

수면을 감소시킨 실험에서 서파수면의 감소가 내당능의 감

소와 연관되는 결과를 나타냈다(Van Cauter 등 1990 ; Fol-
lenius 등 1992). Tasali(2008)는 건강한 젊은 성인에게 소리

자극을 주어 서파수면을 억제하였고, 포도당을 정맥주입하고 

혈당변화 반응을 관찰하였다. 이 실험에서 서파수면은 90% 

정도 감소하였고 인슐린 민감성은 25%까지 감소하였으며 

낮은 배치지수와 내당능장애를 보였는데, 당뇨 고위험군에

서 나타나는 수준이었다. 그 기전은 명확히 밝혀져 있지는 

않으나 서파수면의 감소가 주간에 교감미주신경균형(sym-
pathovagal balance)에 불균형을 초래하여 근육에서 글루카

곤의 분해를 촉진시키고 간에서 혈중으로 포도당의 배출을 

증가시킨다는 추정과 수면분절이 catecholamine의 분비를 
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상승시켜 포도당 대사에 영향을 준다는 등의 설명 등이 제

기된다(Kang 등 2009). 

수면무호흡증도 내분비와 대사에 영향을 미치는데, 수면

무호흡은 체중조절과 식욕조절의 장애와 연관되어 있는 듯

하다. 비슷한 체중을 가진 수면무호흡증 환자와 정상대조군

을 비교해보면 수면무호흡증이 있는 사람들에게 추가적 체

중증가가 발생하기 쉽다는 연구가 있다(Phillips 등 2000). 또

한, 건강한 사람들에서 수면시간 제한 이후에 ghrelin의 증가

가 발견되는데(Spiegel 등 2004 ; Taheri 등 2004 ; Schmid 

등 2008), 수면무호흡증에서도 역시 증가된 ghrelin 농도를 

보인다. Leptin 농도 또한 증가되는데 이는 아마도 leptin 저

항성 때문으로 보인다(Phillips 등 2000). 

지속적양압기치료(Continuous Positive Airway Pressure ; 

CPAP)는 이론적으로 leptin 저항성과 ghrelin 농도를 감소시

키고 체중감소를 가져올 것으로 기대된다. CPAP 사용 이후 

ghrelin 농도를 측정한 두 연구에서 실제 감소가 관찰되었으

나(Harsch 등 2003 ; Takahashi 등 2008), 체중에 대한 영향

에 대해서는 논란이 있었다. 6개월간 CPAP 치료 이후에 체중

이 감소되었다는 연구결과가 있는가 하면(Loube 등 1997), 체

중감소를 보이지 않는다는 결과도 있었고(Kajaste 등 2004 ; 

Redenius 등 2008), 내장지방(visceral fat)의 변화에 대해서

도 상반된 결론을 보였다(Chin 등 1999 ; Trenell 등 2007 ; 

Vgontzas 등 2008). 당대사에 대해서도 CPAP의 효과에 대

해서는 연구결과가 상반되고 있다. CPAP 치료로 수면무호흡

증 환자들의 당대사와 인슐린대사에 영향이 없다는 보고도 

있었으나(Smurra 등 2001), 최근에는 CPAP이 인슐린 민감

도를 개선시키고, 전신염증과 산화스트레스의 감소, 심혈관

질환의 위험도를 감소시킨다는 보고들이 발표되고 있어서

(Harsch 등 2004 ; Dorkova 등 2008), 이 연구주제에 대한 

보다 대규모의 연구와 메타분석이 필요할 것으로 사료된다. 

결    론

인체의 호르몬 분비와 대사과정은 수면-각성 리듬과 연

관된 일중리듬에 의해 조절된다. 성장호르몬, 프로락틴, 갑상

선자극호르몬, 코티솔, 혈당, 인슐린 분비율 등이 수면-각성

리듬에 따라서 변화한다. 또한, 수면은 식욕조절과 탄수화물 

등의 에너지 대사와 연관된다. 시상하부의 흥분성 뉴로펩타

이드(neuropeptide)인 hypocretin (orexin)은 각성과 음식섭

취를 조절하고, 불량한 수면은 음식섭취를 증가시킨다. 수면

시간이 짧을수록 체질량지수가 높고 내분비와 대사기능에 

악영향을 주어 내당능력의 장애와 당뇨의 위험성을 증가시

킨다. 수면의 질이 나쁘거나 수면장애가 있는 경우에도 이와 

유사한 양상을 보인다. 이처럼 수면의 박탈과 질 저하는 내

분비와 에너지 대사에 악영향을 미친다. 향후 이 방면에 대

한 연구와 적절한 임상적 치료를 통한 수면의 질의 개선이 

당뇨 등의 대사성 질환의 감소에 기여할 것이다.

중심 단어：수면·에너지·대사.
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