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서  론

수면은 일반적으로 주위의 감각신호를 감지하지 못하고 그에 대
한 적절한 반응을 보이지 못하는 상태로 정의되지만 실제로 이는 
피상적으로 관찰되는 수면의 모습에 불과하다. 수면은 각성 상태
와 다르게 자극에 대한 반응이 떨어진 상태로서 가역적으로 의식
을 되돌릴 수 있다는 점에서 동면이나 혼수 상태와 구별할 수 있다. 
능동적 의미의 수면은 낮 시간대에 쌓인 심신의 피로를 회복시키
는 기능뿐만 아니라 수면 중 복잡하고 체계적인 신경신호의 전달과
정을 거쳐 기억력과 인지기능의 향상 등 포괄적 기능을 갖는다[1].
하루 수면 시간은 연령에 따라 달라지는데 일반적으로 어린 나

이에 길고 나이가 들면서 짧아진다. 사람에게 필요한 수면시간은 
개인에 따라 차이가 있으며 의도적으로 수면 시간을 조절하기도 한

다. 적정 수면시간의 개인차는 유전적 요인으로 결정되는 것으로 
여겨지고 있으며, 만일 주간졸림증의 발생이 수면부족에 의한 것일 
경우 주간졸림증 정도의 평가로 개개인의 필요한 수면시간을 예측
할 수 있다[2]. 수면 시간이 불충분하면 주간졸림증과 피로를 쉽게 
느끼며, 집중력이 감퇴하고 감정도 날카로워져서 짜증과 화를 내기 
쉬워진다. 이러한 상태가 장기간 지속되면 심혈관계 질환이나 정신 
질환 등에 걸릴 위험이 높아진다. 따라서 개인별 최적의 수면 시간
을 파악하여 적절한 수면 시간을 유지하는 것이 매우 중요하다. 

 

본  론

1. 수면의 구조

인간의 수면은 기본적으로 비렘(non-rapid eye movement, NREM)
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Sleep is a highly organized and complicated state that is fundamental to life. We have an 
absolute need to sleep during about one-third of our lives. There are two types of sleep, 
non-rapid eye movement (NREM) and rapid eye movement (REM) sleep. NREM sleep is di-
vided into stages 1, 2, and 3 which is representing a degree of relative depth in sleep. Each 
sleep stage shows unique features including some variations in electroencephalographic 
waves, eye movements, and muscle tone. Although sleep pattern changes are associated 
with aging, how sleep physiology and sleep patterns change over an individual’s life span 
is not well-defined. Circadian rhythms, which are the daily rhythms in physiology and be-
havior, regulate the sleep-wake cycle. Comprehensive understanding of normal sleep 
physiology should be very important to better understand not only the effects of sleep re-
lated diseases but also the impacts of pathological sleep on various diseases of other sys-
temic organs. This review aims to enhance knowledge focused on normal sleep physiology 
and its regulation. 
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수면과 빠른 눈동자 움직임을 보이는 렘(rapid eye movement, REM)
수면의 두 가지로 구분할 수 있다[3]. 비렘수면은 수면의 깊이에 따
라 3가지의 수면단계(N1수면, stage N1; N2수면, stage N2; N3수면, 
stage N3)로 나눌 수 있고 높은 단계의 더 깊은 수면상태 일수록 각
성 상태로의 전환을 위해서는 더 강한 자극을 필요로 한다(Fig. 1). 
수면다원검사(polysomnography)는 수면의 단계와 각성 상태를 

평가할 수 있는 표준 검사로서 수면 중 변화되는 다양한 생리적 기
능을 동시에 기록할 수 있는 장점을 가지고 있다. 근전도검사(elec-
tromyography)를 통해 근육의 긴장도를 평가할 수 있고 안전위도
검사(electro-oculography)를 통해 안구운동을 확인할 수 있다. 또
한 뇌파검사(electroencephalography)를 통해서 뇌의 활성도를 측
정할 수 있다[2]. 이 외에도 호흡, 맥박, 산소포화도, 사지의 움직임 
등을 객관적이고 지속적으로 평가할 수 있어 수면장애가 의심되는 
환자의 진단에 매우 유용하다. 

2007년 미국수면학회에서 제시한 수면단계에 대한 평가 지침에 
따르면 비렘수면에서 관찰되는 뇌파는 몇 가지 특징들을 가지고 있
다[4]. 비렘수면은 상대적으로 수면의 깊이가 낮은 N1수면이나 N2
수면으로 시작해서 고진폭의 델타파를 특징으로 하는 N3수면(서
파수면)으로 진행하게 된다. N1수면에서 관찰되는 소견으로는 느
린 눈동자 움직임, 저진폭의 복합진동수 파형(low amplitude and 
mixed frequency activity), 두정부 예파(vertex sharp wave)가 있다. 
N2수면에서는 특징적으로 K 복합체(K complex)나 11-16 Hz 빈도
로 0.5초 이상 지속되는 수면방추파(sleep spindle)가 관찰된다. N3
수면은 수면뇌파의 30초 기본단위시간(1 epoch) 동안에 20% 이상
에서 0.5-2 Hz 빈도와 75 uV 이상의 진폭을 보이는 파형이 관찰되
는 단계이다(Fig. 2). N1수면 시 보이는 느린 눈동자 움직임을 제외
하고는 나머지 단계의 비렘수면 동안에는 안구 운동은 잘 관찰되
지 않는다. N1수면은 각성과 수면의 중간 단계로 수면 시작 후 잠에 
드는 과정이나 수면 중 잠깐 깨는 경우에 관찰되며 전체 수면 시간
의 2-5%를 차지하게 된다. 성인에서의 정상적인 N2수면은 총 수면

시간의 45-55%에서 관찰된다. 서파수면은 주로 수면의 초기 1/3 시
기에 집중적으로 나타나며 총 수면시간의 5-15%를 차지한다. 
렘수면의 특징적 소견으로는 양안의 불규칙한 빠른 눈동자 움

직임, 턱근육의 저하된 근긴장도, 저진폭의 복합진동수 뇌파소견이 
있다. 이러한 렘수면의 뇌파는 활동적으로 깨어있는 각성 시의 뇌
파소견과 유사하다. 또한 렘수면 동안에는 비렘수면처럼 수면의 깊
이에 따른 단계는 없지만 활동양상에 따라 위상성(phasic)과 긴장
성(tonic)으로 나눌 수 있다. 위상성 렘수면은 교감신경의 영향으로 
빠른 눈동자 움직임, 근육의 떨림(muscle twitching), 불규칙한 호
흡 등의 특징적인 소견을 보인다. 반면 긴장성 렘수면은 부교감신경
의 활성도가 증가되어 위상성 렘수면과 비교할 때 상대적으로 빠
른 눈동자 움직임은 관찰되지 않는다. 
일반적으로 렘수면은 비렘수면 뒤에 나타나며, 정상인의 8시간

의 수면시간 중 비렘-렘 주기가 3-7회 관찰된다. 첫 렘수면의 지속시
간은 10분보다 짧을 수도 있는 반면 마지막 렘수면은 60분 이상 지
속되기도 한다. 렘수면은 밤사이 수면의 후반부에 집중적으로 관
찰되며 전체 수면의 20-25% 정도 차지한다[3]. 비렘-렘 주기는 수면
의 전반부에는 70-100분 정도이지만 수면의 후반부로 진행하면서 
90-120분으로 길어진다[2]. 전체 총 수면시간 중 비렘수면이 75-80%
를 차지하고 렘수면이 20-25%에서 관찰된다. 서파수면인 N3수면
은 수면주기의 첫 1/3분기에 가장 많이 나타나는 반면 렘수면은 마
지막 1/3분기에 주로 관찰된다[3,5]. 이러한 서로 다른 발생분포는 
임상적으로 사건수면(parasomnia)이 의심되는 환자의 진단에 유
용하다. 예를 들어 수면의 첫 1/3분기에 사건수면이 발생하는 경우
에는 몽유병(sleepwalking)과 같은 비렘 사건수면을 의심할 수 있
다. 그리고 수면의 후반부에 이상행동이 발생하는 경우에는 렘수
면 동안에 비정상적으로 근긴장도가 소실되지 않는 렘수면 행동장
애를 의심할 수 있다. 

2. 수면 중 생리학적 변화

1) 자율신경계

일반적으로 편안한 각성 상태에 비해 모든 단계의 수면에서 부교
감신경계의 기능이 증가한다. 교감신경계의 기능은 위상성 렘수면
단계에는 증가하고 긴장성 렘수면에서는 오히려 감소한다. 편안한 
각성 상태와 비렘수면 동안에는 상대적으로 교감신경계의 기능은 
큰 변화를 보이지 않는다. 수면 중 자율신경계 변화를 종합해 볼 때 
비렘수면과 긴장성 렘수면 시에는 부교감신경계가 활성화되는 반
면 위상성 렘수면 시에는 교감신경이 우세한 경향을 보인다[6]. 

2) 체온

각성 상태와 비교하여 비렘수면 중에는 에너지 소모가 적어지고 
더 낮게 설정된 온도에서 체온이 유지된다. 렘수면 동안에는 몸을 
떨거나 땀 분비와 같은 체온조절 반응들이 관찰되지 않는다[6,7].

Awake

Stage R

Stage N1

Stage N2

Stage N3

0	 1	 2	 3	 4	 5	 6	 7	 8
Time (hour)

Fig. 1. The hypnogram of a healthy adult represents a normal sleep 
architecture. There are 4 to 6 sleep cycles during the night. Slow wave 
sleep (stage N3) is longer early in the sleep period. Rapid eye move-
ment sleep (stage R) increases in frequency and length later during 
the sleep period. Brief awakenings can be present normally during 
the sleep period.
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Fig. 2. Typical polysomnographic findings during wake and sleep stages. A. Stage W: Alpha rhytms is the marker for wake stage. B. Stage N1 and 
N2 sleep: Slow eye movements, low amplitude and mixed frequency activity, vertex sharp waves indicates stage N1 sleep. K complex and sleep 
spindle are observed during stage N2 sleep. C. Stage N3 sleep: More than 20% of an epoch consists of slow wave activity during stage N3 sleep. 
D. Stage R sleep: Rapid eye movements and low chin electromyography (EMG) tone are characteristic features of stage R sleep.

Alpha rhythm

Vertex sharp wave

Low amplitude and mixed frequency activity

Stage N1 Stage N2

Rapid eye movement

Delta wave

Sleep spindle with K complex

A

B

C

D

3) 호흡계 및 심혈관계

비렘수면 시에는 부교감신경계의 긴장도가 증가되고 에너지 소
모는 감소하게 되어 결과적으로 호흡수와 호흡량이 줄어든다. 비렘
수면 동안의 호흡수와 심박수는 규칙적으로 일정하게 유지되어 에
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너지 소모를 줄이는 역할을 하게 된다. 반면 렘수면 때에는 호흡 패
턴과 심박동이 매우 불규칙한 특징을 갖는다. 렘수면 기간의 이러
한 불규칙한 심혈관계 기능 변화가 심혈관질환의 고위험군에서 심
근경색을 일으킬 수 있는 위험요소로 작용할 수 있다. 또한 렘수면 
동안의 불규칙한 호흡 패턴 변화와 상기도의 근긴장도의 변화가 수
면무호흡증을 악화시킬 수도 있다(Table 1). 

 
3. 수면-각성 조절

수면 및 각성 상태를 유지하는 체계는 수면을 증진시키는 S과정
(sleep homeostatic process, process S)과 각성상태의 유지를 담당
하는 C과정(circadian process, process C)의 상호 작용으로 조절되
는 것으로 여겨지고 있다[8]. S과정은 이전까지의 각성 시간의 양에 
의해 결정되는 자려고 하는 힘과 연관된다. 이러한 힘의 증가로 깨
어있는 시간이 길어질수록 수면압력(수면에 대한 필요성)이 증가하
는 것을 설명할 수 있다. 정상인에서 S과정의 수면압력은 취침 전 
최대치가 되며 적절한 밤 수면 후 사라지게 된다. C과정은 각성상
태를 유지시키는 역할을 하며 하루주기리듬(circadian rhythms)에 
의해 조절된다. 즉, C과정은 마치 체내의 시계와 같은 역할을 통해 
개인의 수면 성향을 결정하는 요인으로 알려져 있다. C과정은 하루
주기리듬에 영향을 미치는 빛과 같은 환경적 요소들의 변화에 의
존하여 일정한 수면-각성 주기를 유지하는데 중요한 역할을 한다. 
S과정의 수면압력은 C과정에 대항하여 낮 시간 동안에 증가되며 
밤 수면을 시작하면서 감소한다[8]. 밤 동안의 충분한 수면이 이루어
지면서 S과정이 감소하고 다시 각성주기가 시작된다(Fig. 3). 낮잠을 
자게 되면 취침 전 수면압력이 감소하여 잠들기가 어려울 수 있다. 

4. 하루주기리듬

우리 몸의 시신경교차상핵(suprachiasmatic nucleus)에 존재하
는 생체시계(biological clock)는 하루 24.3시간이 조금 넘는 주기로 
설정되어 있다. 하지만 우리가 24시간 리듬으로 생활할 수 있는 것
은 체내의 생체시계가 외부요인들에 적절히 동조하기 때문이다. 외
부의 시간에 생체시계를 동조시키는 요인들로는 빛이 가장 중요한 

역할을 담당하고 있다. 이러한 재조정(reset) 과정에 관여하는 인자
로 낮과 밤, 온도 등의 환경 인자와 일, 가족, 식사 등의 사회적 요인 
등이 있다. 이러한 다양한 요인들의 역할로 우리 몸의 생체시계는 
정확히 24시간의 하루 주기에 동조할 수가 있다. 빛 정보가 망막시
상하부로(retinohypothalamic tract)를 거쳐 시신경교차상핵에 전
달되어 생체리듬의 위상 변위를 일으키게 된다. 이 과정에서 빛을 
받아들이는 하루 중의 타이밍에 따라 생체리듬이 앞 당겨지기도 
하고 뒤로 늦춰지기도 한다[9,10]. 빛이 망막의 신경세포를 자극하
면 시신경교차상핵은 중추신경계의 시간유전자(clock genes)를 재
조정하는데 이 과정에서 심장, 폐, 간, 췌장 등의 말초 조직들의 시
간유전자들을 같이 동기화 시킨다[11-13].

5. 연령에 따른 수면양상의 변화

사람의 수면 구조는 연령대에 따라 특징적인 차이를 보인다. 유
아기부터 청소년까지의 시기에 수면의 개시, 유지, 총 수면시간, 수
면효율 등에 있어 가장 뚜렷한 변화를 보인다. 일반적으로 나이가 
들면서 수면효율은 감소하는 경향을 보인다. 

1) 소아의 수면

신생아는 하루에 16-18시간을 잠을 자지만 한번에 2.5-4시간 이
상 지속해서 수면을 취하기가 어렵다[14,15]. 신생아기와 영아기에
는 비렘수면과 유사한 비활동수면(quiet sleep), 렘수면인 활동수면
(active sleep), 중간단계(intermediate sleep)의 3가지 형태의 수면 
패턴을 관찰할 수 있다[16]. 생후 1년간은 어른과 비교하여 2배에 
가까운 시간 동안 수면을 취하게 된다. 또한 잠에 들 때에도 성인과 
달리 렘수면으로 시작을 하는 경우가 많다. 생후 첫 1년간은 렘수면
이 전체 수면시간의 50%를 차지하고, 3세가 되어서야 비로소 성인
의 렘수면 수준인 20-25%까지 감소하게 된다. 신생아의 비렘-렘수
면 주기는 약 50-60분으로 어른의 90분과 비교하여 더 짧다. 서파
수면은 태어난 직후에는 관찰되지 않고 생후 2-6개월에 이르러 점

Table 1. Normal physiologic changes during non-rapid eye move-
ment (NREM) and rapid eye movement (REM) sleep

Physiologic parameters NREM sleep REM sleep

Muscle tone ↓ ↓↓

Pupil size ↓ ↓Tonic phase
↑Phasic stage

Thermoregulation Normal Impaired
Heart rate ↓ Irregular (↑/↓)
Blood pressure Regular or stable Irregular (↑/↓)
Respiratory rate ↓ Irregular in phasic stage
Respiratory volume ↓ ↓ Phasic stage
Penile erection Rare Frequent Fig. 3. Two-process model of sleep regulation. Process S indicates the 

homeostatic built-up of sleep pressure and Process C represents the 
circadian rhythm.
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차 뚜렷하게 나타난다. 수면방추파는 생후 2개월 후부터 관찰되며 
성인과 비교하여 훨씬 뚜렷하고 지속시간이 길다. 생후 1년 후부터 
수면방추파의 밀도가 점차 감소하여 성인의 형태에 가까워지게 된
다. 생후 6개월부터는 K 복합체가 관찰되기 시작한다. 성인에서 보
이는 밤낮 주기를 갖는 수면구조는 생후 3개월이 지나야 관찰할 수 
있다. 생후 6개월경부터 차츰 밤에 자는 시간이 늘어나고 생후 18
개월이 되면 대부분 낮잠을 한 번만 자게 되고 밤에 10-12시간을 지
속적으로 잘 수 있다. 3-5세에는 대부분의 아이들이 낮잠을 잘 자
지 않기 때문에 오히려 총 수면시간은 11-12시간으로 감소하게 된
다. 학동기에 해당하는 6-12세의 어린이들은 하루 10-11시간동안 
수면을 필요로 하고 12-18세의 청소년들도 하루 최소한 9-9.25시간 
정도의 수면을 필요로 한다. 

2) 노인의 수면

나이가 들면서 관찰되는 가장 두드러지는 수면구조의 변화는 서
파수면의 양이 점차 감소하는 것이다[17,18]. 노인에서는 잠 들기까
지의 시간이 길어지고 수면 도중 각성 빈도와 깨어있는 시간도 증
가한다. 이 외에도 N1수면과 N2수면이 증가하고 수면의 분절이 늘
어나 수면의 연속성이 깨지게 된다(Fig. 4)[19]. 이러한 노화에 의한 
생리적 변화로 오히려 침대에 누워있는 시간은 증가하고 수면효율
도 저하되어 불면증에 더욱 취약하게 된다. 특히 고령에서 흔히 동
반되는 수면무호흡, 근골격계 질환, 심폐질환 등이 수면분절을 더
욱 가속화시키는 역할을 한다. 

6. 수면생리와 신경생물학

수면은 인체 내부의 자극에 대한 반응보다 외부 자극에 대한 반
응이 저하되는 무의식 상태이다. 하지만 이러한 무반응은 가역적으
로 각성 상태로 회복된다는 점에서 다른 무의식 상태와는 뚜렷하

게 구분할 수 있다. 각성 상태에서 수면 상태로 이행되면서 우리 몸
은 점차적으로 시각, 청각 등의 외부 자극에 낮은 반응을 보이게 된
다. 과거에는 수면을 눈을 감는 동작을 통해 외부의 감각 자극을 차
단함으로써 시작되는 수동적인 의미로 생각하였다. 하지만 최근 연
구들에 의하면 수면은 단순히 눈을 감고 움직이지 않는 과정이 아
니라 신체 내에서 생물학적 활동과 대사가 활발하게 이루어지는 
복잡한 과정이다[1]. 이러한 수면의 적절한 시기와 질의 결정에 S과
정과 C과정이 중요한 역할을 하게 된다. 
수면의 생리와 신경생물학을 밝히기 위한 연구는 크게 뇌파 연

구와 뇌영상 연구로 나눌 수 있다. 첫째, 수면 중 뇌파분석 연구에 
따르면 비렘수면 동안에는 시상과 대뇌 사이에서 발생하는 3가지 
형태의 진동성 파형들을 관찰할 수 있다. 1) N2수면의 지표인 수면
방추파는 시상의 그물핵(reticular nucleus)에서 과다분극된 gam-
ma-amino butyric acid (GABA) 신경원의 돌발파(bursts)로 형성
되며 이 자극은 시상에서 피질로의 신호를 억제하는 역할을 한다. 
2) 시상의 그물핵 신경원의 과다분극이 진행되면서 시상과 피질의 
피라미드로(pyramidal tract) 신경간의 동기화에 의하여 델타진동
(delta oscillation)이 형성된다. 3) 마지막으로 피질의 신경회로에서 
과다분극과 탈분극의 주기적 반복으로 형성되는 느린 주파수의 피
질진동(cortical oscillation)을 관찰할 수 있다. 비렘수면 시에 관찰
할 수 있는 이상의 3가지 진동파형들은 기억력을 강화시키고 시냅
스간 신경 회로를 최적화 시키는 역할을 한다[20]. 둘째, 뇌페트
(brain positron emission tomography) 검사 등의 뇌영상기법을 이
용한 수면의 단계별 혈류 변화에 관한 연구에 따르면 비렘수면 기
간에는 뇌의 대사요구량이 감소되어 뇌 전체에서 혈류가 감소하는 
소견을 보였다. 반면 렘수면 동안에는 시상, 일차시각영역, 운동영
역, 감각영역의 피질에서 혈류가 증가되었다. 특히 일차시각영역에
서의 혈류 증가는 렘수면 동안의 생생한 꿈과 연관이 있다는 연구 
보고가 있다[21,22].
렘수면은 중뇌 및 교뇌에 위치한 렘작동신경원(REM-on neu-

rons)에 의한 아세틸콜린(acetylcholine) 분비에 의해 시작된다. 대
뇌다리교뇌뒤판(pedunculopontine tegmentum)과 가등쪽뒤판
(laterodorsal tegmentum)에서 분비된 아세틸콜린이 시상을 거쳐 
대뇌의 비동기화를 가져온다. 피질의 비동기화는 뇌파에서는 렘수
면을 시사하는 저진폭복합진동수(low voltage mixed frequency) 
파형이나 톱날파형(sawtooth waves)으로 관찰된다. 렘수면의 양은 
항콜린제를 사용하면 감소하고 콜린성 약물을 복용하면 증가한다. 
렘비작동신경원(REM-off neurons)은 청색반점(locus ceruleus)과 
솔기핵(raphe nucleus)에 존재하며 노르에피네프린(norepineph-
rine), 세로토닌(serotonin), 히스타민(histamine) 등의 분비를 통해 
렘작동신경원을 비활성화시켜 렘수면을 종료시킨다. 노르에피네
프린이나 세로토닌의 농도를 증가시키는 항우울제를 복용하면 렘
수면이 억제된다[23,24].

Fig. 4. Sleep and age. WASO, wakefulness after sleep onset; REM, rap-
id eye movement. Ref. 19 with permission from The Korean Neuro-
logical Association. 
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의 비동기화를 일으킨다[29]. 또한 아세틸콜린은 아래쪽의 연수에 
작용하여 글라이신(glycine)을 분비시킨다. 분비된 글라이신은 앞
뿔세포(anterior horn cell)의 과다분극을 통해 운동신경계를 억제
하여 렘수면 동안 무긴장증을 유발하는 것이다[30]. 

결  론

수면은 각성의 반대 개념으로 단순히 수동적으로 쉬는 것이 아
니라 생존에 필요한 기능을 체계적으로 수행하는 능동적인 과정이
다. 실제로 수면 동안에 다양한 신경들의 복잡하고 유기적인 상호 
작용이 이루어진다. 적절한 수면이 이루어지지 않으면 다음 날 주
간에 졸리고 집중력과 기억력이 저하된다. 이러한 불량한 수면이 
지속되면 심장, 폐, 근골격계 등에 문제가 발생하여 신체 건강을 해
치게 된다. 수면 중에 일어나는 다양한 생체신호들의 변화를 객관
적으로 평가할 수 있는 수면다원검사는 수면상태의 적절성을 평가
할 수 있을 뿐만 아니라 정상수면을 방해하는 동반된 수면장애가 
있는지도 확인할 수 있는 매우 유용한 검사이다. 최근에는 수면과 
수면장애가 점차 중요시되고 있으며 수면의 생리적 측면, 생화학적 
분야, 유전학적 측면 등 다양한 방면에서의 연구들이 활발히 진행
되고 있다. 이러한 수면에 대한 폭 넓은 이해는 단독 수면질환은 물
론 동반하는 다른 신체 질환들의 진단과 치료 방향의 결정에 큰 도
움이 될 것이다. 
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Fig. 5. Sleep-wake regulation: ‘flip-flop’ switch model. I, inhibition; S, 
stabilization; VLPO, ventrolateral preoptic nucleus; TMN, tuber-
omammillary nucleus; LH, lateral hypothalamus; Raphe, raphe nu-
clei; LC, Locus coeruleus.
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아데노신(adenosine)은 수면의 항상성에 관여하는 인자로서 각
성상태에서 비렘수면상태로의 전환에 관여한다[6,9,25,26]. 시상
하부에 위치하는 배가쪽시각교차앞핵(ventrolateral preoptic nu-
cleus)은 수면을 시작하게 하는 스위치 역할을 하는 것으로 알려져 
있다. 활성화된 배가쪽시각교차앞핵 신경은 GABA와 갈라닌(gal-
anin)과 같은 억제성 신경전달물질을 분비하여 각성을 담당하는 
영역들을 억제하여 수면을 유발시킨다[27]. 각성을 담당하는 뇌구
조물로는 히스타민(histamine)을 분비하는 결절유두핵(tuberom-
ammillary nucleus), 히포크레틴(hypocretin)을 분비하는 천장주
위영역(perifornical area), 세로토닌 분비를 담당하는 솔기핵, 아세
틸콜린을 분비하는 가등쪽뒤판/대뇌다리교뇌뒤판, 도파민을 분비
하는 배쪽뒤판영역(ventral tegmental area), 노르아드레날린(nor-
adrenaline)을 분비하는 청색반점 등이 있다. 결절유두핵의 억제는 
뇌간과 시상 및 대뇌 사이간의 상호작용의 기능을 저하시켜서 잠
에 들게하는 가장 중요한 과정이다. 또한 결절유두핵의 억제 신호
는 바로 아래쪽에 위치한 교뇌그물계(pontine reticular system)에 
작용하여 상행성의 아세틸콜린 전달을 차단한다[23].
반면 각성 상태 동안에는 아세틸콜린과 아민의 분비를 담당하는 

신경계가 반대로 배가쪽시각교차앞핵을 억제하게된다. 배가쪽시
각교차앞핵과 모노아민 신경의 상호 억제 방향에 따라 수면과 각
성 상태로 신속하게 상호 전환되며, 이러한 작동 원리가 마치 시소
와 유사하여 flip-flop 스위치 모형으로 알려져 있다(Fig. 5)[24]. 가
쪽 시상하부의 신경에서 분비되는 히포크레틴/오렉신(orexin)은 이
러한 flip-flop 스위치를 안정화 시키는 역할을 한다. 히포크레틴의 
농도가 비정상적으로 낮아서 갑자기 잠에 빠지는 질환이 바로 기면
증이다[28]. 수면의 단계 중 비렘수면을 형성하는데 배가쪽시각교
차앞핵이 필수적인 역할을 한다. 반면 렘수면은 콜린성 신경과 아
민성 신경의 상호작용에 의해 형성된다. 렘수면 시 가등쪽뒤판/대
뇌다리교뇌뒤판에서 분비된 아세틸콜린이 시상을 흥분시켜 피질
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