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Abstract

Sleep is a physiologic state of decreased metabolism and serves a reparative role, marked by increased 
glycogen stores and peptide synthesis. Normal sleep is characterized by reduced glucose turnover by 
the brain and other metabolically active tissues, particularly during non-rapid eye movement sleep. 
Circadian and sleep-related changes in glucose tolerance occur in normal subjects. Sleep duration has 
decreased over the last several decades, and with this have come cross-sectional and longitudinal data 
suggesting a link between short sleep duration and the prevalence of type 2 diabetes. Forced decreased 
sleep duration in healthy individuals has linked to impaired glucose homeostasis. Moreover, short 
sleep duration has been associated with obesity. Obstructive sleep apnea syndrome is characterized by 
diminished or abrogated airflow, which results in intermittent hypoxia and sleep fragmentation. This 
disorder appears to be associated with impaired glucose tolerance. Thus, the quality and quantity of sleep 
may have a profound effect on type 2 diabetes; therefore, these relationships should be carefully assessed 
in primary and endocrinology clinics. 
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서론

수면장애란 수면시간이 충분하지 않거나 수면의 질이 나

쁘거나, 진단받은 수면 질환이 있거나 부적절한 수면-각성 

시간대로 생활하는 것을 의미한다[1]. 수면장애는 정상적

인 탄수화물 대사를 교란시켜서 당뇨병 위험을 높인다고 알

려져 있다. 건강한 성인에서 수 일간 수면시간을 줄이고 수

면의 질을 떨어뜨렸더니, 인슐린 감수성이 현저히 감소하고 

인슐린 분비가 증가해도 적절한 보상이 되지 않아서 포도당 

내성이 떨어짐이 관찰되었다[2-4].

국내 한 연구팀이 경기도 지역에 거주하는 40~69세의 남

성 중 비만과 고혈압을 갖고 있지 않은 사람 2,719명을 대상

으로 코골이와 내당능 및 인슐린 저항성과의 연관성을 조사

한 결과 1주일에 4일 이상 코를 고는 습관성 코골이 환자가 

그렇지 않은 사람에 비해 내당 능력이 떨어지고 인슐린 저

항성도 높았다고 밝힌 바 있다[5]. 수면장애로 인해 수면 부

족이 발생하면 교감신경 과잉반응이 유발되고 이는 곧 혈당 

증가로 이어지므로 수면 건강은 정규적인 당뇨 관리의 일부

에 포함되어야 한다[6]. 실제로 많은 당뇨병 환자들이 수면 

관련 문제를 안고 있지만, 제대로 인지하지 못하여 적절한 

진단과 치료를 받지 못하는 경우가 흔하다. 본 글에서는 정

상 수면과 연령 별 적정 수면시간을 소개하고, 불량한 수면 

및 수면무호흡증후군과 당뇨와의 관련성 및 치료효과에 대

해 논하고자 한다. 

정상 수면 

사람의 수면은 크게 두 종류로 나눌 수 있다. 전체 수

면의 약 75~80%를 차지하는 비렘수면(non-rapid eye 

movement [NREM] sleep)과 약 20~25%의 렘수면(rapid 

eye movement [REM] sleep)으로 분류하며, 이 중 REM

은 빠른 눈동자 움직임을 말한다. NREM 수면(얕은 잠인 1

단계 수면, 본격적 잠인 2단계 수면, 그리고 깊은 잠인 3단

계 수면으로 구성됨)은 교감신경이 안정되고 부교감신경이 

항진되면서 낮 동안 활발하게 활동한 심혈관계 장기와 근육

이 안정을 취하면서 육체적 피로를 푸는 잠이다. 반면 REM 

수면은 교감신경이 약간 더 항진되면서 꿈을 꾸게 되는데, 

이 단계를 통해 정신적 피로가 풀리고 기억력이 항진된다.

적절한 수면의 양은 개인별로 차이가 있으나, 2015년 미

국수면협회에서 발표한 적정 수면시간은 25세 이상 성인

은 7~9시간, 청소년은 8~10시간, 유치원에서 초등학생은 

10~11시간 이상이다[7].

불량한 수면과 당뇨

NREM 수면 중 깊은 잠인 서파수면(slow wave sleep, 3

단계 수면)은 성인의 경우 전체 수면의 10% 이상 확보되어

야 하는데, 연령이 증가할수록 또는 다양한 수면장애가 동

반되면 가장 먼저 소실되는 수면단계이기도 하다. 정상적인 

서파수면이 시작되려면 일련의 선행과정이 필요하다. 

우선 뇌의 포도당 소모가 감소하고 성장호르몬 분비가 증

가하며, 코티솔 분비가 저해되고, 교감신경이 약화되고 부

교감신경이 항진해야 한다. 서파수면은 체내 당 항상성에 

영향을 미치며, 서파수면이 감소하면 포도당 내성이 떨어진

다. 앞선 여러 역학 연구가 이를 뒷받침하고 있다. 주관적으

로 수면의 질이 나쁘다고 호소했던 사람들에서 당뇨병 유병

율이 현저하게 높았으며, 이는 연령, 체질량지수와 다른 교

란요인을 모두 보정해도 유의했다[7-9]. 만성 수면부족(대

개 6시간 미만)도 당뇨병 유발과 밀접한 관련이 있다[9,10]. 

수면무호흡증과 당뇨 

수면 부족 외에도 수면의 질을 나쁘게 하는 대표적인 원

인으로 심한 코골이와 수면무호흡증와 같은 수면 질환을 들 

수 있다. 수면 중 호흡장애는 각성의 횟수를 증가시키며, 깊

은 잠에 못 들게 하고, 교감신경을 항진시켜 심장 부정맥과 

혈압상승을 일으킨다. 또한 수면 중 충분히 이완되어야 할 

근육의 긴장도를 증가시켜, 오히려 잠을 자고 난 후 신체의 

피로가 더 쌓이게 된다. 당뇨병 환자의 수면무호흡증 유병

률은 17~48%로, 상당히 많은 당뇨병 환자들이 수면무호흡
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증후군을 겪고 있다[11,12].

인슐린 저항성과 포도당 불내성은 부분적으로 체중과 내

장 지방 증가가 기여하지만 수면무호흡증이 직접적으로 인

슐린 저항과 관련되어 있다는 연구 결과들이 많이 축적되

어 있다. 습관적인 코골이가 독립적으로 포도당의 내성 인

슐린 수치 당뇨병과 독립적인 연관성이 있음이 보고되었다

[13-15]. 스웨덴에서 2,668명의 남자를 대상으로 시행한 10

년간의 전향적인 역학 연구에서도 습관적인 코골이는 당뇨

병의 위험 인자였고[16], 69,852명의 여자를 대상으로 미국

에서 실시한 10년간의 전향적인 연구에서도 규칙적인 코골

이는 코골이가 없는 사람들에 비해 당뇨병 발생의 상대위

험도가 2.03로 높았다[17]. 특히 수면무호흡 지수(apnea-

hypopnea index)가 시간당 15회 이상인 중등도 이상의 

환자에서 인슐린 저항성을 나타내는 homeostasis model 

assessment (HOMA) index가 더 높았으며, 무호흡에 의

한 산소포화도 저하가 HOMA index와 직접적인 연관성이 

있다고 보고되었다[18]. 무엇보다 수면무호흡증의 표준 치

료인 상기도 양압기(continuous positive airway pressure, 

CPAP)를 꾸준히 시행하면 치료 2일째부터 인슐린 감수성

이 호전되고, 치료 3개월 후에는 현저히 좋아짐이 보고된 점

[19]을 미루어보면, 수면무호흡증후군의 적절한 치료는 당

뇨병 치료에 도움이 됨을 알 수 있다. 수면무호흡증이 비만

이나 심혈관 문제와 밀접한 연관이 있다는 사실에도 불구하

고 현재까지 수면무호흡증은 전신 질환이라기보다는 호흡 

통로인 상기도의 국소적인 이상으로만 인식되고 있다. 코

골이를 경험하는 90% 환자가 수면무호흡증을 동반하고 있

다. 그러나 코골이가 있는 많은 내과 질환자들은 이 증상을 

대수롭지 않게 여기거나 혹은 코나 상기도 연조직 제거술을 

하여 코골이 소리만 줄이면 된다고 생각한다. 하지만 연령

이 높고 다수의 내과 질환을 동반하는 경우 무호흡 자체는 

수술적 접근이 어려운 상기도 부분에서 발생하므로 수술치

료가 큰 도움이 되지 않는다. 오히려 호흡장애가 모두 치료

가 되었다는 오해를 불러 일으켜 무호흡 합병증에 대한 위

험을 더 높일 수 있다. 

수면무호흡증후군의 치료는 당뇨병 동반 여부와 상관없

이 동일하다. 수면무호흡증의 치료는 체중 감량과 규칙적인 

운동에서 시작된다. 수면무호흡 지수가 시간 당 15회 이상

의 중등도 환자의 경우 CPAP 착용을 권고한다. CPAP 치

료를 유지하면서 식단조절을 통해 평균 5.1 kg 체중을 감량

한 경우 수면무호흡 지수는 시간당 14회 정도 감소한다고 

보고된 바 있다[20]. 체중감소가 혈당 조절에 도움이 됨은 

주지의 사실이다.

결론 

적절한 수면시간과 양질의 잠은 심신의 건강 유지에 꼭 

필요하다. 만성적 수면부족과 불량한 수면의 질은 당뇨병

의 독립적인 위험요소가 될 수 있다. 심-뇌혈관 질환을 유발

하는 수면무호흡증은 당뇨병 발생률을 높이고, 수면무호흡

이 심할수록 위험성은 더 증가할 수 있다. 반면, 충분한 수

면시간 확보와 수면무호흡증의 조기 진단 및 적절한 치료 

(CPAP)는 혈당 조절에 큰 도움이 된다. 수면과 당뇨는 밀

접한 연관성을 보이므로 당뇨병 환자들의 수면문제에 대한 

보다 적극적인 관심과 개입이 필요하다.
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