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서     론 
 

우리가 인생의 약 1/3을 수면상태에서 보내고 있는 

점을 고려할 때 수면생리에 대한 연구가 지난 수십년전

까지만 해도 별로 관심을 받지 못했다는 사실은 놀랍다. 

지난 세기까지 수면은 각성과 죽음의 중간상태로 여겨

졌었고, 각성만이 활동적인 상태로 인정되었다. 그러나 

1929년 Hans Berger에 의하여 각성과 수면 중 뇌의 

전기적인 활동에 대한 관찰은1) 수면연구에 커다란 자

극제가 되었다. 또한 뇌파기술의 발달은 피험자에게 방

해를 주지 않으면서 뇌파의 모양으로 수면의 존재를 확

인하게 해줄 뿐만 아니라 수면상태를 계속 기록할 수 

있는 객관적인 수단을 제공하고 있다. 수면의학의 또 다

른 이정표는 안전도(electrooculography)의 도입으로

서, Aserinsky와 Kleitman에 의한 급속안구운동 수면

(rapid eye movement sleep, REM)의 발견은 수면이 

단일 상태가 아니라 렘수면(REM sleep)과 비렘수면

(non-REM sleep)으로 구성된다는 현재의 개념을 이

끌어내었다.2) 비렘수면도 전기적인 뇌파활동, 안구운동, 

그리고 기타 생리적인 현상들의 특징적인 소견에 의하

여 각성과는 물론 비렘수면 자체도 서로 다른 단계로 

나뉠 수 있음을 알게 되었다. 수면은 생리계에도 영향

을 미친다. 체온, 기초대사율, 그리고 호흡계, 순환계, 

위장관계, 그리고 자율신경계 등의 여러 가지 기관들의 

기능이 각성에서 비렘수면으로의 이행기와 렘수면 중

에 현저한 변화를 보이고, 이들은 24시간의 일주기 리

듬에 따라 주기성을 보인다. 그러나 아직까지 수면의 

기능을 포함한 수면생리의 많은 부분들이 베일에 쌓여 

있어서 향후 이에 대한 연구가 필요하다. 본 논문은 지

금까지 발표된 연구결과들을 중심으로 정상수면생리에 

대하여 간단히 소개하고 있다. 

 

수면의 정의 
 

수면은 행동적으로 대개 무활동과 드러누움이 동반되

면서 지각의 이탈(perceptual disengagement)과 외부

자극에 대한 무반응의 가역적인 상태로 정의된다.3) 다

시 말하면, 수면은 외부자극에 대한 반응의 저하, 움직

임 감소, 종(種) 특유의 일정한 수면자세, 그리고 종 특

유의 활동하는 시간 및 지속기간 등에 의하여 특징지어 

진다.4) 수면이 비각성상태(예로 죽음, 혼수상태, 그리고 

동면)와 가장 뚜렷이 구분되는 2가지 특징은 반응성과 

회복성이다. 수면 중에는 내부 및 외부에서 오는 자극에 

대한 반응이 저하되지만 소실되는 것은 아니다. 

수면은 종에 따라 매우 차이가 많다. 예로, 어떤 고기
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들은 자면서 헤엄을 치고, 어떤 포유류들은 수면 중에 주

기적으로 움직인다. 또한 사람들은 눈을 감고 누워서 자

지만 일부 포유류들은 눈을 뜬 채 자고(소), 어떤 포유류

들은 서서 자고(말, 코끼리), 일부는 거꾸로 매달려서 잔

다(앵무새, 박쥐). 일일 수면시간도 종에 따라 10배까지 

차이가 난다. 기린은 하루 약 2시간정도 자지만 박쥐의 

한 종류는 하루 20시간을 잔다. 사람과 대부분의 포유

류들은 밤에 자지만 설치류 등의 포유류는 낮에 잔다.5) 

수면은 행동적으로 잘 특징지어지지만 행동적인 측

정법은 한계점이 많다. 따라서 수면을 연구하는 과학자

들은 수면을 전기생리적으로 측정한다. 전기생리적인 측

정법은 행동적인 관찰로 분명하지 않은 수면의 미세한 

부분까지도 측정이 가능하다. 전기생리적인 측정에 의

하면 수면은 매우 조직적인 과정으로, 2가지의 분명히 

서로 다른 뇌의 상태로 이루어져 있다. 뇌파(electro-

encephalography, EEG), 안전도(electrooculography, 

EOG), 근전도(electromyography, EMG) 등을 동시에 

계속해서 기록하는 방법이 수면과 각성, 그리고 2가지

의 매우 다른 수면상태(즉 렘수면과 비렘수면)를 측정

하는 표준방법으로 의견이 모아지고 있다. Fig. 1은 성

인에서 8시간 동안 비렘수면과 렘수면이 발생하는 과

정을 보여주고 있다. 

 

수면과 각성의 조절 
 

수면은 3개의 과정으로 이루어진다고 가정되는 활발

히 조절되고 조직적인 생물학적 기능이다.6) 3개의 과정

이란 (1) 이전의 수면과 각성시간의 양에 의하여 결정되

는 항상성 과정(homeostatic process), (2) 24시간에 

걸쳐 수면과 각성이 교대로 나타나는 일주기 과정(ci-

rcadian process), 그리고 (3) 수면 중에 2가지의 수면

상태인 비렘과 렘수면이 교대로 나타나게 조절하는 24

시간이내리듬 과정(ultradian process)을 말한다. 항상

성과 일주기 과정은 서로 영향을 끼치면서도 독립적이

라고 여겨진다. 반면에 렘수면과 비렘수면은 상호의존

적이다. 

수면에 대한 항상성 조절의 존재는 잠에 들 때 수면

잠복기의 측정과 수면 중에 서파 활동으로 추정된다. 

이전의 수면과 각성의 양은 주간 졸음의 정도와 직접 

관련된다.7) 전날 밤 2~8시간 정도 수면시간이 감소되

면 다음 날 실시한 다수면잠복기 검사(multiple sleep 

lat-ency test)에서 잠드는 속도(즉, 수면잠복기)가 비

례적으로 빨라진다. 반대로 야간 수면시간을 늘리면 다

수면잠복기 검사의 수면잠복기가 증가한다. 결과적으로 

수면시간의 감소와 증가는 항상성 수면 욕동을 규칙적

으로 변화시킨다. 

수면에 대한 항상성 평형의 또 다른 징후는 뇌파의 

서파 활동이다. 수면 중 서파 활동은 수면 전반부에 우

세하다가 후반부로 갈수록 감소됨을 보여준다(Fig. 1의 

3, 4단계 참조). 수면이 부족하면 낮잠을 자는 중에도 

서파가 나타난다.6) 수면박탈을 하면 다음 수면 중에 서

파 수면의 반동현상이 나타난다. 수면 전반부에 청각자

극을 주어서 서파 수면의 발생을 막으면 수면 후반부에 

서파 활동의 증가를 초래한다. 이런 사실들은 수면의 

매우 정밀한 항상성 조절을 시사한다.5) 

항상성 과정의 독립성은 24시간의 빛-어둠 주기와 

일치하는 수면과 각성을 조직하는 일주기 과정이다.8) 

빛-어둠 주기는 망막시상하부로(retinohypothalamic 

tract)를 통하여 생물학적 시계라고 여겨지는 상교차핵

(suprachiasmatic nucleus, SCN)에 직접적인 동기화 

영향을 미친다. 여러 가지 생리적인 리듬을 조절하는 

일주기 시간을 전달하는 SCN 또는 SCN 자극 호르몬 

신호들에서 원심성 투사(efferent projections)에 대한 

이해는 아직 불완전하지만 이러한 체계의 활동에 대한 

특징은 잘 설명되고 있다. Fig. 2는 인체의 일주기 리듬

을 설명하고 있다. 일주기의 주기, 위상, 그리고 진폭은 

체온을 기록함으로써 증명할 수 있다. 인체에서 체온은 

새벽(3~5시 사이)에 가장 낮고, 오후 늦게(5~8시 사이) 

가장 높고, 정오 경(오후 1~3시 사이)에 두 번 째로 저

하된다. 인간에서 잠에 드는 속도나 수면기간으로 측정되

Fig. 1. This sleep histogram illustrates the typical night’s
sleep of a normal young adults (From Morin CM. Inso-
mnia：Psychological assessment and management.
New York：The Guilford Press：1993). 
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는 수면성향(sleep propensity)은 체온리듬과 평행을 

이룬다. 즉, 수면성향은 체온이 최하로 떨어지는 시점 주

위에서 가장 크고, 체온이 정점에 달하는 부위에서 가

장 낮고, 정오 경에 중간 정도의 성향을 보인다.9) 또한 

여러 가지 호르몬 및 대사성 리듬들이 SCN에 의하여 

조종된다. 코티졸, 갑상선자극호르몬, 프로락틴, 성장호

르몬, 그리고 멜라토닌은 모두 일주기 리듬을 보인다. 프

로락틴과 성장호르몬은 수면과 매우 밀접히 관련되어서 

수면 시작이 지연되면 이들 호르몬의 분비도 지연된다. 

반면에 코티졸은 수면 시간과 기간에 무관하게 일주기

에 따른 변화를 보여서 체온이 최하로 떨어질 때 분비

되기 시작한다. 멜라토닌은 어둠이 시작되면서 분비되

기 시작해서 해가 뜰 때까지 상승된 수치를 유지한다. 

마지막으로, 24시간이내리듬(ultradian rhythm)은 

비렘수면과 렘수면의 90~120분 주기를 말한다(Fig. 

1). 주기는 하루 밤 동안에 3~6회 반복된다. 24시간이

내리듬과 항상성 과정은 계속되는 비렘-렘 주기 동안

에 서파 수면의 양이 점차 감소하고 반면에 렘수면의 

양은 증가되는 과정에 상호의존적인 것으로 보인다. 

 

정상 성인에서의 수면양상 
 

수면은 24시간을 주기로 반복되는 대표적인 일주기 

리듬이다. 정상 성인에서의 수면은 비렘수면으로 시작

되며, 렘수면은 입면 후 약 80분 후에 발생하고, 비렘

수면과 렘수면이 밤 동안에 약 90분 간격으로 주기적

으로 교대로 나타난다(Fig. 1). 

 

첫 수면 주기 

정상 성인에서 수면의 첫 주기는 1단계 수면으로 시

작하며, 이때의 1단계 수면은 수분 동안(1~7분) 지속된

다. 1단계 동안의 수면은 작은 소리에도 곧 깨어 각성 

역치가 낮으며, 본인은 잠들지 않았다고 생각한다. 1단

계 수면은 각성에서 수면으로 들어가는 이행기(trans-

ition-al stage)로서의 역할 외에 밤 동안 각 수면단계 

사이의 이행단계로 발생한다. 1단계 수면의 양과 백분

율이 증가할수록 수면의 분절이 심함을 의미한다. 

뇌파상 수면 방추파와 K 복합체가 특징인 2단계 수면

은 1단계 수면의 짧은 삽화에 이어 등장하여 약 10~ 

25분 정도 지속한다. 2단계 수면에서 깨우려면 좀더 

강한 자극이 필요하며 진정한 의미의 수면은 2단계부

터라는 주장도 있다.10) 1단계 수면에서 각성을 초래하

는 동일한 수준의 자극은 2단계 수면에서는 K 복합체

를 유발시키나 각성을 초래하지는 않는다. 

2단계 수면이 진행되면서 점차 뇌파에 고진폭 서파활

동(high-voltage slow wave activity)이 등장한다. 이

러한 서파(≥75 μV, ≤2 Hz)가 한 epoch(20초 혹은 

30초의 수면다원기록)에서 20~50%를 차지하는 3단

계의 수면은 첫 수면주기에서는 대개 수분간만 지속되

고, 50%이상을 차지하는 4단계 수면으로 이행한다. 4단

계의 수면은 첫 수면주기에서 대개 약 20~40분 지속

된다. 3, 4단계에서 깨우려면 1, 2단계에서보다 더 강한 

자극이 필요하다. 사람에 따라 3, 4단계의 수면을 통틀

어 서파 수면, 깊은 수면, 혹은 델타 수면이라고 부른다. 

첫 수면주기에서의 렘수면은 대개 아주 짧으며(1~5

분), 렘수면에서의 각성 역치는 어떤 경우는 매우 높아

서 깨우기가 어렵고 어떤 때는 작은 자극에도 쉽게 깨

는 등 다양하다. 각성 역치가 다양한 이유는 렘수면 중

에 발생하는 꿈이라는 내부 자극에 집중하다보니 깨우

는 외부 자극에 반응을 않거나, 각성 자극이 사람을 깨

우기보다는 현재 꾸고 있는 꿈의 내용에 혼합되기 때문

이라고 설명된다.3) 

 

Fig. 2. Twenty-four-hour covariation between core
body temperature and alertness-sleepiness (From Co-
leman RM. Wide awake at 3：00 a.m.：By choice or
by chance? New York：Freeman & Co.：1986). 
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비렘-렘수면 주기 

비렘수면과 렘수면은 밤 동안에 계속해서 주기적으로 

교대로 나타난다. 렘수면은 대개 새벽으로 갈수록 더 길

어진다. 3, 4단계의 수면은 두 번째 주기에서는 길이가 

더 짧아지고 나중에 나타나는 주기에서는 소실되기도 한

다. 첫 비렘-렘수면 주기의 평균 길이는 약 70~100

분 정도이며, 두 번째 이후의 주기에서의 길이는 약 

90~120분이다. 하룻밤을 통틀어서 비렘-렘수면 주기

의 평균 길이는 약 90~110분이다.3) 

 

수면 단계들의 분포 

젊은 성인에서 서파 수면은 밤 전체의 첫 1/3 동안에 

주로 분포하며, 렘수면은 마지막 1/3 동안에 더 많이 

발생하는 경향이 있다(Fig. 1). 대개 렘수면으로 이행

하는 시간에 잠깐 깨며, 이는 짧기 때문에 아침에 기억

하지 못한다. 렘수면이 새벽으로 가면서 증가하는 이유

는 일주기 진동자와 관련되며 이는 체온의 변화를 측정

함으로써 알 수 있다. 

 

수면단계의 분포에 영향을 주는 요인 
 

나  이 

수면기간, 수면의 연속성, 그리고 수면단계에 가장 많

이 영향을 미치는 요인은 아마도 나이일 것이다.5) 생후 

첫 1년간은 각성에서 직접 렘수면으로 이행하는 경우

가 흔하다. 비렘-렘수면의 주기는 출생 때부터 있지만 

신생아의 주기는 약 50~60분으로 성인의 90분보다 

짧다. 신생아는 하루 16~18시간을 자며, 생후 1년이 

지나면 하루 14시간, 생후 3년 뒤에는 12시간으로 감

소된다. 렘수면의 백분율도 나이에 영향을 받아서 생후 

1년 동안은 렘수면이 전체 수면의 약 50%를 차지하나, 

3세 경에는 20%로 감소되어 이후 노인기까지 유지된

다. 렘수면의 절대치는 지적인 기능과 관련되며 뇌기능 

장애가 있는 노인의 경우 현저히 감소된다.11) 서파 수

면도 나이에 따라 변화가 있다. 즉 청소년 전기에는 전

체 수면의 25~30%를 차지하나 청소년기가 지나면서 

감소하기 시작해서 성인기를 통하여 계속 감소하여 노인

이 되면 거의 소실된다.12) 서파 수면의 감소는 남성에서 

더 현저하다. 낮 동안의 기민성은 청소년 전기에 최고의 

수준이며 사춘기로 넘어가면서 주간 졸음이 증가한다. 

나이가 들면서 수면효율(잠자리에 누워 있는 시간 중 잠

자는 시간의 백분율)과 총수면 시간도 감소한다. Fei-

nberg는 서파 수면의 나이 관련 감소는 대뇌피질의 시

냅스 밀도의 저하와 비례한다고 가정하였다.13) 

 

이전의 수면력 

어떤 이유로 하루 이상 잠을 자지 못한 후 잠든 날은 

평소보다 서파 수면이 증가한다(서파 수면 반동). 이때의 

수면은 매우 길고, 깊고, 각성 역치가 높다. 서파 수면의 

반동에 이어 렘수면도 반동현상을 보인다. 만성적인 수면

부족, 불규칙한 수면일정, 그리고 야간 수면의 빈번한 장

애는 평소보다 렘수면기가 빨리 출현하는 등의 독특한 수

면단계의 분포를 초래한다. 이러한 경우 기질적인 수면장

애가 없으면서 입면시 환각, 수면마비(소위 가위눌림), 그

리고 입면시 반사운동의 빈도가 증가하게 된다.14) 

 

일주기 리듬 

수면이 시작하는 시점에서의 일주기 위상(circadian 

phase)이 수면단계의 분포에 영향을 미친다. 특히 렘수

면은 체온이 최하점에 달하는 새벽녘에 많이 발생한다.15) 

즉 렘수면이 많이 출현하는 새벽녘에 잠들면 렘수면이 

수면 초반부에 집중적으로 나타나고, 심지어 입면시에 

나타날 수도 있다. 이렇게 정상적인 수면시작 양상의 

반전이 교대근무자나 여행시차를 겪고 있는 정상인들

에서 발생할 수 있다. 

 

약물 복용 

혈뇌장벽 (blood brain barrier)을 통과하는 거의 모

든 약물들이 수면에 영향을 준다.14) 예로 카페인, 암페

타민, 그리고 코카인 등의 자극제들은 입면을 지연시키

고 수면의 연속성을 분열시키고, 알코올, 바비츄레이트, 

벤조디아제핀 효현제 등의 억압제들은 입면을 촉진시키

고 수면의 연속성을 좋게 해준다. 한편 알코올과 바비

츄레이트는 서파 수면을 증가시키나 벤조디아제핀 계열

의 약물들은 억압한다. 항우울제, 바비츄레이트, 알코올, 

코카인, 그리고 암페타민은 렘수면을 억압시키나 벤조

디아제핀 효현제들은 그렇지 않다.14) 삼환계 항우울제

와 단가아미노산 산화효소 억제제는 렘수면을 억제하는 
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경향이 있다. 또한 이들은 근 긴장도가 소실되는 렘수

면 중에 근 긴장도를 계속 유지시켜서 렘수면행동장애

(REM sleep behavior disorder)를 유발시킬 수도 있

고 다리의 경련(leg jerks)을 조장하기도 한다. 특정 수

면단계를 억제하는 약물을 복용하다 갑자기 중단하면 

억제되던 수면단계의 반동현상이 발생한다. 예로 삼환

계 항우울제를 갑자기 중단하면 렘수면 반동현상이 발

생하여 입면시 렘수면기가 출현하므로 기면병으로 잘

못 오해할 수 있다. 알코올은 수면초기에는 렘수면을 억

제하나 알코올이 대사되는 수면 후반부에는 반동현상을 

유발하므로 많은 꿈을(주로 악몽) 꾸게 한다. 고용량의 

벤조디아제핀을 투여하다 중단하면 밤중에 자주 깨게 

되는 반동성 불면증을 초래하고, 암페타민이나 코카인 

등의 자극제를 투여하다 갑자기 중단하면 반동성 졸음

을 초래한다. 반동성 각성이나 졸음의 존재 여부 혹은 

정도는 약물의 투여 용량과 투여 기간에 따른다. 

 

질병 상태 

비수면장애는 물론 여러 가지 수면장애들이 수면의 구

조 및 수면단계의 분포에 영향을 준다. 예로 렘수면 잠

복기가 짧아지는 경우로는 기면병, 교대근무와 여행시차 

등의 일주기 리듬장애, 렘억압제의 갑작스런 투여 중단, 

만성적인 수면부족이나 장애, 그리고 주요 우울증, 식이

장애, 강박신경증, 정신분열병 등의 정신질환 등이 있다. 

수면무호흡증의 경우 서파 수면과 렘수면이 억제된다. 

수면 중에 자주 깨는 수면의 분절도 신체적인 통증이나 

불편을 야기하는 신체질환, 주기성 사지운동장애, 수면

무호흡증, 기면병, 근섬유염 등에서 흔히 발생한다. 

 

환경적인 요인 

 

새로운 수면환경 

아마도 수면에 가장 영향을 미치는 환경적인 요인은 

낯선 수면환경일 것이다. 낯선 곳에서 처음 잘 때 수면

에 미치는 영향을 첫 날 밤 효과(first night effect)라

고 한다. 즉, 첫 날 밤에는 수면잠복기가 지연되고, 자

주 깨고, 1, 2단계의 얕은 수면이 많고, 렘수면잠복기가 

지연된다. 일부의 경우 렘수면과 서파 수면의 양이 감

소된다.14) 1, 2일 후에는 이러한 현상이 없어지기 때문

에 수면연구를 위해서는 기본적인 자료를 얻기 전에 1, 

2일 밤 동안 수면검사실에서의 적응기간이 필요하다. 

 

소  음 

수면 중에 소리에 대한 민감도는 개인 차이가 많으나, 

전반적으로 소음은 수면에 많은 영향을 미친다. 즉, 소

음이 있으면 몸부림이 많아지고, 각성 회수가 증가하고, 

얕은 수면이 증가하고 렘수면과 서파 수면은 감소한다.16) 

소리의 의미도 영향을 준다. 예로 엄마가 자는 중에 자

신의 아기의 작은 소리에는 깨지만 다른 아이의 울음소

리나 천둥소리에는 깨지 않고 깊은 잠을 잘 수 있다. 

수면 중에 수면을 방해하는 소음을 다음 날 깼을 때 항

상 기억하는 것은 아니다.17) 따라서 소음이 있어서 숙

면을 취하지 못했음에도 수면 중에 있었던 소음 때문인

지 모를 수 있다. 표준적인 수면단계 산출법에 의하면18) 

소음에 의하여 발생하는 3~14초 동안의 짧은 각성(br-

ief arousal)은 각성(wakefulness)으로 여겨지지는 않

지만 주간졸음을 초래하기 때문에 임상적으로 중요하

다. 시간이 지나면서 소음에 적응하지만 완전하지 않고, 

뇌파상 각성 기준에 준하는 반응은 소실되나 심박동의 

증가와 혈압의 증가 등은 계속된다.17) 

 

온  도 

방안의 온도도 수면의 질에 영향을 주는 또 다른 요

인이다. 소음과 마찬가지로 온도에 대한 민감도도 개인

차이가 매우 많고, 적정 수면온도도 개인차이가 많다.14) 

온도에 의한 수면의 장애는 잠이 들 때보다는 수면을 유

지하는데 더 많은 장애를 준다. 각성과 얕은 수면이 많

아지고 렘수면이 감소한다. 비렘수면보다 렘수면이 온

도에 따른 장애에 더 민감하다. 인간을 포함한 포유류

의 경우 수면 중에는 체온조절이 되지 않아 실제로는 변

온성(poikilothermia)이 된다.19) 방안의 온도에 따라 땀

을 흘리거나 몸을 떠는 현상이 비렘수면 중에는 활발히 

발생하나 렘수면 중에는 정지된다. 따라서 렘수면 중에 

온도가 너무 높거나 추우면 깨게 된다. 더위와 추위와 

관련된 수면양상의 변화는 서로 비슷하다.20) 

 

잠자리 

편안하지 않은 이부자리로 불면을 호소하는 경우가 의
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외로 많다. 미국의 갤럽조사에 의하면 전체 반응자의 7%

가 자신들의 수면문제가 불편한 매트리스 때문이라고 응

답하였다.21) 그러나 정상인에서 이에 대한 과학적인 증

거는 없고, 아마도 관절염 환자 등 특정인구에서 이부

자리를 변화시키는 것이 도움이 되리라 추정된다.14) 

 

수면자세 

수면자세도 수면의 질에 영향을 준다. 대부분의 사람

들은 평평한 곳에서 잠을 잔다. 그러나 자동차나 비행

기 안에서와 같이 각도가 있는 곳에서는 자주 깨고 총 

수면시간이 감소한다.22) 비정상적인 수면자세에 적응할 

수 있는 정도는 연구된 바 없다. 

 

정상 수면 요구량 

정상 수면 요구량이란 낮 동안에 장시간 단조롭고 조

용한 상황에서 졸지 않고 집중해서 일을 잘 할 수 있을 

만큼 기민성을 유지할 수 있는 충분한 야간 수면시간을 

말한다. 야간 수면의 길이는 여러 요인에 의하여 결정되

며, 특히 인간의 경우 의지적인 요인이 많이 작용하기 때

문에 정상치를 말하기가 어렵다. 대부분의 건강한 성인

들은 하룻밤에 주중에는 7.5시간, 주말에는 8.5시간을 

잔다고 보고한다. 그러나 개인에 따라서 그리고 같은 

사람에서도 밤마다 차이가 많다. 수면의 길이는 또한 

유전적인 인자와도 관련된다.23) 따라서 유전적인“수면 

요구량”을 기본으로 의지적인 결정인자(늦게까지 자지 

않고, 자명종 소리에 깨는 등)에 의하여 수면의 길이가 

결정된다고 생각할 수 있다. 수면의 길이는 일주기 리

듬과 관련되는 과정들에 의하여도 결정된다. 즉 언제 

잠자리에 드느냐에 따라 수면의 길이가 결정된다. 우리

의 수면 요구량이 성인기 이후 나이에 따라 변화한다는 

증거는 없다. 따라서 어떤 사람이 나이가 들면서 갑자

기 더 많이 혹은 더 적게 잠을 잔다면 수면장애가 있는

지 의심하여야 한다. 60세가 될 때까지 규칙적으로 하

루 5시간 이하 자는 사람을 잠이 없는 사람(short sl-

eeper), 10시간 이상 자는 사람을 잠이 많은 사람(long 

sleeper)이라 한다.24) 이렇게 수면 요구량은 개인에 따

라 다양하므로 일괄적인 기준으로 정상, 비정상을 가릴 

수 없다. 

 

정상 성인에서 수면에 대한 개괄 

수면장애 없이 일반적인 수면-각성 주기로 생활하고 

있는 정상 성인의 수면은 다음과 같이 종합할 수 있다.3) 

1) 수면은 비렘수면으로 시작한다. 

2) 비렘수면과 렘수면은 약 90분 주기로 교대로 나

타난다. 

3) 서파 수면은 밤의 첫 1/3 동안에 주로 발생한다. 

4) 렘수면은 밤의 마지막 1/3 동안에 많이 나타나며, 

체온의 일주기 리듬과 관련된다. 

5) 수면 중에 깨는 시간은 대개 전체 수면시간의 5% 

미만이다. 

6) 1단계 수면은 전체 수면의 약 2~5%를 차지한다. 

7) 2단계 수면은 전체 수면의 45~55%를 차지한다. 

8) 3단계 수면은 전체 수면의 3~8%를 차지한다. 

9) 4단계 수면은 전체 수면의 10~15%를 차지한다. 

10) 비렘수면은 전체 수면의 약 75~80%를 차지한다. 

11) 렘수면은 전체 수면의 20~25%를 차지하며, 하

룻밤에 4~6번의 렘삽화가 발생한다. 

 

수면의 전기생리적인 기록 
 

수면다원검사는 수면의 정상생리를 이해하는데 매우 

중요한 수단이 되고 있다. 따라서 수면다원검사의 판독

에 도움이 되도록 아래에 정상수면의 전기생리학적인 

특성에 대하여 소개한다. 

 

일반적인 고려 

표준 수면판독교범은 정상인의 수면판독에 대한 지

침과 기준을 제공하고 있다.18) 수면단계를 판독할 때 몇 

가지 일반적인 개념들이 도움을 준다. 국제수면연구회

에서는 뇌파에서 수평면 위로 올라가는 것(upward de-

flection)은 음극의 신호로, 아래로 내려가는 것(dow-

nward deflection)은 양극의 신호로 정하였다. 또한 뇌

파의 주파수는 일초 당 발생한 주기(사이클)로 계산된

다. 일반적인 뇌파의 주파수는 다음과 같다；알파 리듬

(8~13 cps), 베타 리듬(>13 cps), 델타 리듬(<4 cps), 

그리고 쎄타 리듬(4~7 cps). 수면단계 판독에 사용되는 

진폭 측정은 그 파의 최저점(trough)에서 최고점(peak)

까지이다. 
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수면기록을 계산할 때 관습적으로 기록을 일정 부분

으로 나누는데, 각각의 부분을 epoch이라고 한다. 일반

적인 epoch의 길이는 30초 또는 20초이다. 

 

정상 성인에서의 수면단계 

다음은 정상인의 수면을 단계별로 계산하기 위하여 

표준교범에서 기술한 기준들을 요약한 것이다.18) 이런 

기준들은 성인에 적용하기 위한 것이지만 소아 청소년

의 수면을 특징 짓는데도 역시 사용되고 있다. 그러나 

신생아와 유아에서는 다른 기준이 필요하다. 성인에서 

뇌파, 안전도, 그리고 근전도에 따른 수면단계 기준이 

아래에 간단히 기술되고 있다. 

 

각성상태 

 

뇌  파 

깨어 있고 눈을 뜬 상태에서는 10~30 μV 정도의 낮

은 진폭과 16~25 헤르츠(Hz)의 파형들이 출현한다. 그

러나 긴장을 풀고 눈을 감으면 20~40 μV의 진폭과 

8~12 헤르츠의 율동적인 알파 활동이 나타난다. 이런 

활동은 후두부(occipital area)에서 가장 잘 나타나나 흔

히 중앙부(central area)에서도 잘 나타난다. 이런 율

동적인 뇌파 양식은 집중을 하거나 눈을 뜨면 약화된다. 

요약하면 각성 뇌파 양식은 비교적 낮은 전압과 혼합 

주파수(relatively low voltage, mixed frequency)가 

특징이다(Fig. 3). 아주 졸린 경우는 눈을 떴을 때도 율

동적인 알파 활동이 나타날 수 있다. 이 경우 알파 파

의 약화는 1단계 수면의 등장과 관련된다. 

 

안구운동 

깨어 있을 때는 안구 운동의 조절이 수의적이다. 각성

시의 안전도 기록은 눈을 떴을 때 급속 안구운동과 눈

의 깜짝거림이 있고, 눈을 감았을 때는 눈의 움직임이 

거의 또는 전혀 없다. 불수의적인 느리게 구르는 듯한 

Fig. 3. Characteristic electroenc-
eph-alographic patterns of hu-
man sleep stages (From Hauri PJ. 
The sleep disorders. Kalamazoo, 
MI：Upjohn：1977). 
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안구운동(slow rolling eye movement)은 1단계 수면

의 뇌파 변화보다 수초에서 수분 먼저 선행한다. 

 

근전도 

근전도는 비교적 높은 수준의 긴장성 활동을 보인다. 

수의적인 움직임은 근전도 진폭의 위상성 증가를 일으

킨다. 매우 긴장이 풀린 경우 각성 근전도의 장력(to-

nus)은 비렘수면의 그것과 구분이 안될 수도 있다. 

 

비렘수면(Non-rapid eye movement sleep, NREM sleep) 

뇌파양식에 따라 4가지의 비렘수면 단계들이 구분된

다(Fig. 3). 안전도와 근전도의 양식은 비렘수면 구분

에 거의 영향을 주지 않는다. 단, 이행기의 1단계 비렘

수면의 경우에는 두 가지 모두 도움이 될 수 있다(즉, 완

속안구운동과 근장력의 경미한 저하가 각성기에서 1단

계 수면으로 이행시 동반될 수 있기 때문에). 

 

1단계 수면 

1단계 수면의 뇌파 양식은 비교적 낮은 전압, 혼합 주

파수 활동(relatively low voltage, mixed frequency 

activity)으로 기술된다. 특히 밤의 초반부에 발생하는 

1단계 수면 중에는 두정부 예파(vertex sharp waves)

가 흔히 나타난다. 또한 1단계 수면 중에 비교적 가장 

높은 전압을 보이는 뇌파 활동은 대개 쎄타 범위이다(즉 

3~7 헤르츠). 비교적 높은 전압, 동기성(synchronous)

이 높은 쎄타 활동이 소아 및 청소년에서 1단계 수면

이 시작할 때 흔히 나타난다. 

느린 안구운동들이 각성에서 1단계 수면으로의 뇌파 

이행에 흔히 선행하거나 1단계 수면에서 관찰된다. 비

록 느린 안구운동의 시작이 오직 1~2분 정도 뇌파의 

이행을 대개 선도하지만, 가끔은, 특히 주간 기록에서

는, 선도하는 시간이 15분 이상일 수도 있다. 느린 안

구운동은 2단계 비렘수면이나 렘수면 중에 발생하는 1

단계 수면 이행기를 구분하는데 매우 도움을 준다. 

근육의 장력은 모든 비렘수면 단계 동안에 유지되며 

저진폭 근전도 활동으로 기록된다. 비록 근전도 신호 

진폭의 점진적인 감소가 이행 순간에 발생할 수 있지만 

각성-수면 이행기에 근전도 진폭의 뚜렷한 변화는 대

개 없다. 비렘수면 동안에 근전도는 움직임과 관련되는 

각성(movement arousal)을 구별하는데 가장 큰 도움

을 준다. 움직임 각성은 어떤 수면 단계의 변화 결정에 

유용하다. 또한 근전도 활동의 증가는 렘수면 삽화 중

에 1단계 수면으로의 이행을 유일하게 알려주는 분명

한 지표일 수 있다. 

 

2단계 수면 

2단계 비렘수면의 배경 뇌파는 비교적 낮은 전압, 혼

합주파수의 양식이다. 이러한 혼합 주파수의 배경 위에 

산발적으로 발생하는 두 가지의 독특한 뇌파 양식을 기

본으로 1단계 수면과 구분된다. 두 가지 양식은 수면 

방추파(sleep spindles)와 K 복합체(K complex)이다. 

2단계를 명확히 하는 이러한 뇌파 양식들은 삽화적으

로 발생하기 때문에, 표준교범에 의하면 뇌파가 비교적 

낮은 전압과 혼합 주파수를 보일 때 3분 이내에 수면 

방추파나 K 복합체가 나타나지 않으면 1단계 수면으로 

정의한다(3분 규칙).18) 

수면 방추파들은 커졌다 작아졌다 하는 방추 모양이 

특징으로 약 0.5~1.5초 동안 12~14 헤르츠 범위의 

파들로 이루어진다. 수면 방추파들은 포유류 수면의 공

통적인 특징이며, 동일한 기법으로 기록했을 때는 인간

과 고양이 사이에 차이가 없다.25) 수면 방추파 활동은 

2단계 수면 중에 나타나며 정상 성인이나 불면증 환자

에서 분당 약 3~8개의 방추파의 빈도로 나타난다. 방

추파 비율(spindle rate)은 꽤 안정적인 개인적인 특징

으로 보인다.26) 

“초기 방추파(incipient sleep spindles)”가 1단계에

서 2단계로 이행하는 초기에 나타날 수 있다；그러나 

방추파는 최소 0.5초 이상 지속되어야 방추파로 정의

된다.18) 즉 0.5초 이내에 6~7개의 분명한 파동들을 확

인할 수 있어야 한다. 

개체발생적 측면에서 볼 때 인간의 수면 방추파들은 

대개 생후 3개월 이전에 발달한다.27) 정신지체 영아들

은 정상 영아들보다 수면 방추파의 발달이 더디고 자주 

나타나지 않는다. 노인에서는 전형적인 형태가 없어지

는 경향이 있고, 다소 느린 주파수, 낮은 진폭, 짧은 지

속기간 등을 보이는 경향이 있다.28) 벤조디아제핀계 수
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면제들은 2단계 수면에서 수면 방추파의 밀도를 증가

시킨다.29) 수면 방추파(그리고 K 복합체)는 1단계 비

렘수면에서는 등장하지 않으나 렘수면 중에는 나타날 

수 있다. 특히 수면이 제한되거나 분절되었던 사람이나 

환자들에서 현저하다. 만약 한 개의 수면 방추파가 렘

수면 삽화 중에 발생하면 수면 단계의 변화를 의미하는 

것으로 보지 않는다. 그러나 2개의 수면 방추파가 급속 

안구운동 없이 epoch의 반 이상의 간격으로 나타난다

면, 방추파 사이의 간격은 렘 삽화의 2단계 수면 단속

(interruption)으로 본다.18) 

K 복합체도 2단계 수면을 특징짓는 또 다른 독특한 

파형이다. 이 발작적인 파상곡선 복합체는“매우 윤곽

이 뚜렷한 음극의 예파가 나타나고 이어서 곧 양극의 

요소가 따라 나오는” 복합체로 구성된다. 이 복합체의 총 

지속 시간은 0.5초를 초과한다.18) 표준교범은 K 복합

체의 진폭기준에 대한 규정을 정하지 않고 있다. 대개 2

단계 수면에서 K 복합체를 식별하는 것은 어렵지 않다. 

복합체란 용어를 이해하는 것은 높은 전압의 서파 활

동과 K 복합체를 구별하기가 어려울 때 유용하다. 복

합체란“2개 이상의 파동의 군으로, 배경의 뇌파활동과 

분명히 구별되며 익히 잘 알려진 형태로 발생하거나 일

관성 있는 형태로 되풀이되는 것이다”30) 이상의 정의

에서의 요점은 복합체가 진행중인 뇌파의 배경 활동과 

명백히 다르다는 것이다. 이는 2단계에서 K 복합체의 

존재를 매우 뚜렷하게 만든다. 반면에 3, 4 단계에서는 

일련의 고전압, 저주파수의 파 속에 파묻히기 때문에 아

마도 2단계에서 관찰되는 동일한 형태의 파형(즉 K 복

합체)이 배경을 이루는 파형들에 비하여 두드러지지 않

을 것이다. 

K 복합체는 두정부(vertex) 위에서 최대로 나타난다. 

방추파 활동(12~14 헤르츠)이 K 복합체 다음에 연이

어 발생하는 것이 매우 흔하다. 비록 개인간에 상당한 

차이가 있지만 젊은 성인에서 2단계에서의 K 복합체의 

전형적인 밀도는 분당 약 1~3회이다. K 복합체는 2단

계 수면 중에 자연적으로 발생하거나 청각자극에 의하

여 유발되기도 한다.26) 

수면 초기에 느린 안구 운동은 수면 방추파와 K 복

합체의 등장 후에 드물게 그리고 오직 아주 짧게 지속

할 수 있다. 

근전도 채널에도 뇌파가 기록되기 때문에 K 복합체

도 이들 채널에 반영될 수 있다. 두 개의 채널 위에 나

타나는 펜의 기울기가 동일 위상(in-phase)으로 나타

나고, K 복합체의 중앙부 뇌파 진폭이 안구운동과 관련

되는 어떠한 뇌파 활동보다 대개는 더 크기 때문에 K 

복합체는 급속 안구운동과 쉽게 구별된다. 

 

3, 4단계 수면 

3, 4단계 수면의 뇌파는 고전압 서파 활동의 존재로 

정의된다. 3단계의 수면은 진폭이(최고점에서 최저점까

지) 75 μV 이상인 0.5~2 헤르츠의 파가 그 epoch의 

최소 20% 이상 50% 미만을 차지한다. 4단계 수면에

서는 이런 파들이 한 epoch의 50% 이상을 차지한다. 

수면 방추파들도 K 복합체와 마찬가지로 3, 4단계 동

안에 발생할 수 있다. 그러나 배경 뇌파 활동과, 특히 

4단계 수면에서, K 복합체는 거의 구별되지 않는다. 

비록 안전도에는 고전압 서파 활동이 기록되지만 안

구운동은 3, 4단계에서는 발생하지 않는다. 

3, 4단계 동안 근전도는 가끔 렘수면과 거의 구분이 

되지 않을 만큼 매우 낮은 수준으로 떨어지기도 하지만 

근육들의 장력은 활성화 되어있다. 

 

렘수면(Rapid eye movement sleep, REM sleep) 

렘수면은 긴장성(tonic) 및 위상성(phasic) 특징으로 

나누어진다. 긴장성 특징이란 지속적인 근육의 장력소

실과 뇌파의 비동기화된 양상을 말하며, 위상성 특징이

란 간헐적인 급속 안구운동의 출현과 근육의 경련

(twitches) 등이 포함된다. 

렘수면이라고 하려면 3가지 요소가 동시에 충족되어

야 한다. 즉,“활성화된(activated)” 또는“비동기성의

(desynchronous)” 뇌파, 급속 안구운동, 그리고 근전

도 활동의 억제. 렘수면 뇌파 패턴은“비교적 저전압, 

혼합주파수”로 특징지어 진다. 모양이 V자 형이어서 톱

니파(sawtooth wave)로 불리는 뇌파 패턴이 렘수면 중

에, 특히 안구 운동에 근접해서, 아주 흔히 나타난다.18) 

그러나 항상 그렇지만은 않다. 비록 애매한 경우에는 

톱니파가 매우 도움이 되지만 톱니파의 존재가 렘수면 
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결정에 필수적으로 요구되는 것은 아니다. 톱니파는 두

정부(vertex)에서 최고의 진폭을 보이며, 다른 렘수면 

뇌파 활동과 같이 쎄타 범위의 주파수이다. 알파 범위

의 활동도(대개는 각성시 알파 활동보다 1~2 헤르츠

가 더 느리다) 역시 렘수면 뇌파에서 관찰된다. 

안전도는 렘수면 중에 일정한 간격으로 급속 안구운

동의 군집형의 출현을 보인다. 이러한 안구운동에서 두

자어(頭字語)인 렘(REM)이 기원하였다. 렘수면 내에

서도 급속 안구운동의 밀도는 시간에 따라 변한다：즉 

초기의 렘삽화는 나중 발생하는 렘삽화보다 급속 안구

운동의 회수가 적다.31) 

어떤 epoch이 렘수면으로 여겨지려면 활성화된 뇌파

와 급속 안구운동 외에 기록된 근전도가 가장 낮은 수준

이어야 한다. 건강한 유기체에서 렘수면의 보편적인 특

징은 골격근의 장력과 반사(reflexes)의 억제이다.32) 

렘수면 중에는 근장력이 소실된다. 그러나 근육의 경

련들(twitches)이 대개 안구운동에 근접해서 아주 짧은 

근전도 장력의 상승으로 나타난다. 렘수면에서 15초 이

상 오랫동안 근전도 상승이 나타나면 설령 뇌파 변화가 

없더라도 수면단계가 바뀐다. 뇌파나 안전도 활동에서

의 변화와 관련되는 짧은 근전도 장력의 상승은(즉 mo-

vement arousal) 이런 운동의 크기와 뇌파 및 안전도 변

화 지속기간에 따라 수면 단계변화에 영향을 준다.26) 

렘수면과 비렘 2단계 수면은 모두 삽화성 사건의 존

재를 필요로 한다：렘수면에서는 급속 안구운동, 2단계

에서는 방추파나 K 복합체. 두 가지 경우 모두 배경 뇌

파는 비슷하다. 즉 비교적 저전압, 혼합 주파수. 그래서 

종종 2단계에서 렘수면으로의 이행, 렘수면에서 2단계

로의 이행, 그리고 렘수면 중 2단계 수면의 단속(stage 

2 sleep interruption) 등에 대한 구분이 문제가 된다. 

이의 구분에는 표준교범에 나와 있는 2가지의 기본 지

침이 도움이 된다.18) (1) 뇌파가 비교적 저전압, 혼합 

주파수를 보이는 렘수면 인접 부위는 급속 안구운동의 

존재 여부에 무관하게 근전도가 렘단계 수준에 있고 운

동각성이 없다면 렘수면으로 계산한다. (2) 2개의 수면 

방추파나 K 복합체 사이에 비교적 저전압, 혼합 주파

수의 뇌파가 나타난다면 이 기간 동안에 급속 안구운동

이나 운동 각성이 없고 그 기간이 3분 이하라면 근전

도 수준에 무관하게 2단계로 계산된다. 

 

수면 중 생리적인 기능 
 

자율신경계 

자율신경계의 기능은 각성에서 수면, 그리고 렘수면에

서 비렘수면에 따라 다양하다.33) 이완된 각성상태에 비

해서 수면 중(비렘수면, 긴장성 및 위상성 렘수면)에는 

부교감신경계의 활성이 증가한다. 교감신경계의 활성은 

각성기와 비렘수면 중에는 비교적 일정하게 유지되나 

긴장성 렘수면 중에는 다소 감소된다. 따라서 부교감신

경계의 활성이 우세하게 된다. 위상성 렘수면 동안에는 

교감신경계 운동이 극적으로 증가하며 위상성 렘수면 

중에 부교감신경계 운동의 증가에도 불구하고 교감신

경계 활성이 우세하게 된다. 

 

호흡계 

수면은 호흡양상과 조절에 영향을 미친다.34) 비렘수

면 중에는 2가지 요인으로 인하여 분당 환기량이 약 

13~15% 정도 저하된다. 첫째는 깨어 있는 동안에 존

재하던 호흡에 대한 긴장성, 대뇌 피질 및 비대사성 운

동이 비렘수면의 시작과 함께 소실된다. 둘째로 수면 중

에 발생하는 횡문근 장력의 감소가 상기도 확장근 장력

의 감소를 초래하며, 결과적으로 기류저항이 증가하게 된

다. 렘수면의 장력소실 동안에 상기도 저항은 더 증가하

여 결국 각성시의 2배가 된다. 이런 변화는 렘수면 중에 

호흡이 아주 불규칙하게 되고, 특히 위상성 렘수면 중

에 가장 현저하게 변칙적인 호흡양상을 초래하게 한다. 

호흡의 대사성 조절도 역시 수면 중에 변화된다. 저

산소 환기동인(hypoxic ventilatory drive)이 비렘수면 

중에 감소되고 렘수면 중에는 더욱 감소하게 된다. 과

탄산 환기동인(hypercapnic ventilatory response)도 

비렘수면 동안에 저하되며 렘수면 중에는 완전히 소실

된다. 비렘수면 중의 호흡은 일차적으로 동맥혈 내의 

이산화탄소 분압에 의하여 조절되는 것으로 보인다. 그

래서 이산화탄소 역치 이하에서는 호흡운동이 중단한다. 

또한 각성에서 수면으로의 이행기 때에 호흡이 주기적

인 양상을 띄게 되는 경우가 흔하다. 따라서 수면이 흔

히 분절되는(즉 수면-각성 이행기가 빈번하게 발생하

게 되는) 노인들에서는 중추성 무호흡이 생긴다. 렘수



 
 
 
 
 
 
 
 

양창국：정상 수면생리 

 13 

면 중에 과탄산 동인의 전적인 소실이 발생하는 것을 

참고하면 렘수면 중에 페쇄성 무호흡이 길어지리라는 

것은 쉽게 예상할 수 있다. 

 

체온조절 

체온조절도 역시 수면 중에 변화된다.19) 비렘수면 중

에는 체온이 각성시에 비하여 낮게 설정되어 있다. 따

라서 깨어 있을 때보다 낮은 온도에서 발한과 오한이 발

생한다. 렘수면 중에는 체온조절이 없기 때문에(즉, 변

온성 상태) 발한과 오한이 중단된다. 만약 체온조절 없

이 렘수면이 지속된다면, 체온은 침실의 온도와 비슷하

게 될 것이다. 그러나 전형적으로 렘수면은 30분 미만 지

속되기 때문에 체온의 극적인 변화는 발생하지 않는다. 

 

맺 음 말 
 

오랫동안 수면과 각성의 관계는 별개의 생리학적인 

상태로 인식되어왔다. 그러나 수면과 각성의 관계는 음

과 양의 관계처럼 서로 교대로 나타나고, 상호 보완적

이며, 상호 작용적이다. 따라서 수면과 각성을 별개의 

생리현상으로 여기는 것은 잘못된 인식이다. 어떠한 이

유로 발생한 수면시간의 감소와 수면의 연속성 장애는 

낮 동안의 기능에 영향을 준다. 일일 수면 요구량은 유

전적으로 결정되며 대부분의 경우 하루 평균 8시간 정

도이다. 수면시간의 감소는 낮 동안 기민성(alertness)

의 저하로 나타난다. 기민성의 저하(혹은 졸음의 증가)

는 집중력 장애, 기억력장애, 권태감과 무력감의 증가, 

산업재해나 교통사고 등에 대한 위험의 증가로 나타난

다. 수면의 연속성의 장애에 의한 결과도 비슷하다. 정

상인에서 실험적으로 청각자극으로 수면을 분절시키면 

낮 동안에 졸음이 증가되고 집중력과 정신운동성 기능

이 저하된다.35) 따라서 수면생리에 대한 올바른 이해는 

수면병리와 수면장애의 이해 및 치료에 필수적이다. 
 

중심 단어：정상수면·수면생리. 
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