
 https://doi.org/10.17340/jkna.2025.0030
 Journal of The Korean Neurological Association  43(4):212-221, 2025

REVIEW ARTICLE

Print ISSN 1225-7044 / Online ISSN 2288-985X

Copyright © 2025 by Korean Neurological Association212
This is an Open Access journal distributed under the terms of the Creative Commons Attribution License (https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/) which permits unrestricted, distribution, and 
reproduction in any medium, provided the original work is properly cited.

노화에 따른 수면 생리 변화와 주요 노인 수면장애

지기환

인제대학교 의과대학 인제대학교부산백병원 신경과

Age-related Changes in Sleep Physiology and Common Sleep Disorders in Older 

Adults

Ki-Hwan Ji, MD

Department of Neurology, Inje University Busan Paik Hospital, Inje University College of Medicine, Busan, Korea

Address for correspondence 

Ki-Hwan Ji, MD

Department of Neurology, Inje University 
Busan Paik Hospital, Inje University College 
of Medicine, 75 Bokji-ro, Busanjin-gu, Busan 
47392, Korea
Tel: +82-51-890-8613
Fax: +82-51-890-6130
E-mail: kihwanji@gmail.com

Received	 July 17, 2025

Revised	 August 10, 2025

Accepted	 August 11, 2025

As individuals age, their sleep patterns and underlying physiological processes gradually 

change. While some of these modifications are normal adaptations to aging, others 

may increase the risk of cognitive decline and neurodegenerative diseases. This review 

examines age-related changes in sleep architecture, microstructure, and regulation of 

sleep homeostasis and discusses how these physiological alterations are associated with 

pathological sleep conditions and cognitive dysfunction. It further explores the clinical 

presentation, diagnostic considerations, and treatment strategies for prevalent sleep 

disorders in older adults, including insomnia, obstructive sleep apnea, restless legs syndrome, 

and rapid eye movement sleep behavior disorder. This review emphasizes that changes in 

sleep among the elderly should not be seen merely as consequences of normal aging, but 

should be carefully evaluated and addressed with individualized therapeutic approaches. 

This review aims to enhance the understanding of sleep physiology and sleep disorders in 

older adults and provide a foundation for clinical applications.
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서    론

수면은 생명 유지에 필수적인 생리 기능으로 그 질과 구조는 

신체 및 정신 건강에 직간접적으로 영향을 미친다. 특히 고령 인

구의 증가에 따라 노인의 수면 건강은 점차 중요한 공중보건 과

제로 부각되고 있다. 노화에 따른 수면의 생리 변화는 종종 병

적 상태로 오인될 수 있으며 실제로 많은 노인들이 이러한 변화

와 더불어 다양한 병적 수면장애를 경험하고 있다. 노화에 따

라 수면 항상성(homeostasis) 저하, 하루주기 리듬(circadian 

rhythm)의 조절력 약화, 신경전달물질 변화 등 다양한 생리 요

인이 복합적으로 작용하여 수면의 질과 구조에 영향을 미친다. 

노년기에는 총 수면 시간, 수면 효율, 서파수면이 감소하고 야간 

각성과 수면 중 깨어 있는 시간이 증가한다.1 정상적인 노화에 

따른 변화 외에도 노인은 불면증, 폐쇄수면무호흡(obstructive 

sleep apnea), 하지불안증후군(restless legs syndrome), 렘

수면행동장애(rapid eye movement [REM] sleep behavior 

disorder) 등 다양한 수면장애를 흔히 동반하며 이는 인지 저

하, 낙상, 심혈관질환과 같은 주요 노인 질환과 밀접하게 연관되

어 있다.2 또한 다약제 복용과 다양한 동반 질환은 수면장애의 

위험성을 높이고 정상 노화와의 구별을 더욱 어렵게 만든다. 본 
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논문에서는 먼저 노화에 따라 나타나는 정상적인 수면생리 변

화를 정리하고 그와 구별되는 병적인 수면 변화와 노년기에 흔

히 동반되는 주요 수면장애의 임상적 특성과 진단, 치료 접근에 

대해 고찰하고자 한다.

본    문

1. 노화에 따른 수면생리 변화

노인의 수면은 정상적인 생리 노화 과정의 일부로 발생하는 

변화와 알츠하이머병(Alzheimer’s disease)과 같은 신경퇴행

질환의 전조 또는 지표로 간주될 수 있는 병리 변화를 함께 포

함한다. 따라서 이들 변화의 성격을 구분하는 것은 노년기 인지

기능 저하의 조기 식별 및 개입에 있어 임상의에게 중요한 통찰

을 제공한다. 예를 들어 수면 항상성은 깨어 있는 시간이 늘어

날수록 수면 압력이 증가하는 생리 기전으로 주로 아데노신의 

축적에 의해 조절된다.3 하루주기 리듬은 체내 생체시계의 주기

성을 조절하는 메커니즘으로 수면각성주기(sleep wake cycle)

를 포함한 다양한 생리 기능에 영향을 미친다.4,5 이러한 생리 변

화들은 수면의 질과 구조를 변화시키며 이는 노인에서 흔히 관

찰되는 다양한 수면장애의 발생 소인으로 작용할 수 있다.

1) 수면의 거시적 구조 변화

노화에 따라 수면의 구조와 양상은 전반적으로 예측 가능

한 방향으로 변화한다. 첫째, 수면위상 전진(advanced sleep 

phase) 현상이 나타나는데 노인은 젊은 성인에 비해 더 이른 시

간에 잠자리에 들고 기상하는 경향이 있다.6 이는 광 자극과 같

은 환경 신호에 대한 시교차상핵(suprachiasmatic nucleus)

의 민감도 감소 또는 기능 저하와 관련이 있다.7 둘째, 수면 개

시 및 유지의 어려움이 증가한다. 수면 잠복기(sleep latency)

가 길어지고 총수면 시간(total sleep time)은 감소하며 야간 

각성이 증가하고 수면 효율이 저하된다.6,7 또한 수면의 분절화

(fragmentation)가 두드러져 외부 자극에 쉽게 깨어나는 수면 

취약성도 증가한다. 셋째, 수면 단계 구성의 변화가 동반된다. 

깊은 비렘수면(non-REM sleep, NREM), 즉 서파수면(slow 

wave sleep)은 뚜렷하게 감소하며 대신 얕은 NREM 1단계와 

2단계에 머무는 시간이 늘어난다.8 렘수면(REM sleep) 시간의 

감소도 일부 보고되었으나 이는 주로 80세 이상의 고령층에서

나 명확하게 관찰되며 NREM 변화에 비해 상대적으로 경미하

다.6 넷째, 주간 졸음 및 낮잠 습관의 변화가 나타난다. 55-64세 

성인의 약 10%, 75-84세 성인의 약 25%가 주간에 낮잠을 경

험하며 이 중 절반은 계획되지 않은 비의도적 낮잠이다.9 하지만 

이러한 낮잠 증가가 노화에 따른 불가피한 변화인지 여부는 명

확하지 않으며 만성 통증, 우울증, 야간 빈뇨, 수면장애와 같은 

동반 질환의 영향도 고려해야 한다.

2) 수면의 미세구조 변화

노화는 수면의 거시적 구조뿐만 아니라 뇌파 기반의 미세구

조(microarchitecture)에도 변화를 초래한다. 수면의 미세구

조는 NREM 중 관찰되는 특정 뇌파 패턴, 예를 들어 수면방추

(sleep spindle), K-complex, 서파활동(slow wave activity)

의 특성으로 구성되며 이는 수면의 질, 기억 공고화(memory 

consolidation), 시냅스 항상성 유지 등과 밀접하게 관련되어 

있다. 이 중 서파활동과 수면방추의 변화가 노화와 가장 밀접한 

핵심 요소로 간주된다. 노화에 따라 NREM 중 0.5-4.5 Hz범위

의 서파활동은 현저히 감소하며 이러한 변화는 특히 전전두피

질(prefrontal cortex)에서 두드러지게 나타난다.10 젊은 성인

과 비교할 때 서파활동은 최대 75-80%까지 감소할 수 있으며 

진폭(amplitude), 밀도(density), 기울기(slope)도 전반적으로 

저하된다.10,11 인지적으로 정상인 노인에서도 서파의 평균 주파

수가 약 0.1 Hz 느려지는 경향이 있으며 이는 노화에 따른 신경

생리 변화로 해석된다. 또한 12-15 Hz 주파수 대역에서 나타나

는 수면방추 역시 노화에 따라 밀도, 지속 시간, 진폭이 모두 감

소하는 경향을 보인다. 특히 전두부 전극(frontal derivations)

에서는 밀도와 진폭이, 후두부 전극(occipital derivations)에

서는 지속 시간이 가장 뚜렷하게 감소하는 것으로 나타난다.12,13 

이러한 변화는 NREM 2단계 수면의 총량과는 무관하게 독립

적으로 관찰되며 노년기 수면 질 저하를 나타내는 생리 지표로 

간주된다.

3) 수면 생리 조절 메커니즘

노화는 수면과 각성 조절의 주요 생리 시스템에 광범위한 변
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화를 초래하며 수면의 질과 양 모두에 영향을 미친다. 수면 항

상성 드라이브(homeostatic drive)는 깨어 있는 시간이 길수

록 증가하는 수면 압력으로 일반적으로 아데노신의 축적에 의

해 매개된다.3,14 60대 말부터 항상성 드라이브가 약화되기 시작

하며 수면을 유도하는 세포 외 아데노신이 축적됨에도 불구하

고 아데노신A1수용체의 광범위한 소실로 인하여 그 효과는 떨

어진다.14 이는 수면 개시 및 유지에 대한 반응성이 감소하는 중

요한 기전으로 작용한다. 하루주기 시스템(circadian system) 

역시 노화의 영향을 받는다. 뇌의 주요 생체시계인 시교차상핵

은 연령 증가에 따라 그 기능이 약화되고 외부 환경 신호, 특히 

광 자극에 대한 민감도가 감소한다.7 특히 하루주기 리듬의 안

정성과 정확성을 유지하는 데 핵심적인 역할을 하는 혈관 활성 

장펩타이드(vasoactive intestinal peptide)를 발현하는 시교

차상핵 신경세포의 퇴행은 노화에 따른 하루주기 리듬의 둔화

와 밀접한 관련이 있다.15 이와 더불어 하루주기 리듬을 조절하

는 주요 호르몬인 멜라토닌의 야간 분비 역시 노화에 따라 감소

하는 경향이 있다.16

수면과 각성 조절 시스템의 신경해부학적 변화도 나타난다. 

수면을 유도하는 시상하부 시각앞구역(preoptic area)의 갈라

닌(galanin) 발현 신경세포 수는 나이가 들면서 현저히 감소하

며 이는 수면 개시 능력의 저하와 관련된다.17 동시에 각성을 촉

진하는 시상하부 측영역(lateral hypothalamus)의 하이포크

레틴(hypocretin)/오렉신(orexin) 발현 신경세포도 연령 증가

에 따라 줄어드는데 이는 수면과 각성의 불안정성과 연관된다.18 

마지막으로 뇌 구조의 변화는 수면 생성 기전에 직접적인 영향

을 미친다. 노화와 함께 시상, 해마, 선조체(striatum), 전두엽피

질, 운동피질, 대상피질(cingulate cortex) 등 광범위한 영역에

서 회백질의 감소가 관찰되며 특히 NREM 중 서파 생성을 담당

하는 내측 전전두엽피질(medial prefrontal cortex)의 위축은 

서파 활동 감소와 밀접하게 연결된다.19 또한 해마 내 피질하회

백질 감소는 수면방추의 밀도 감소와 관련되어 학습 및 기억 통

합 기능에도 영향을 줄 수 있다.20

2. 병리적 수면 변화와 인지 퇴행

특정 수면 특성과 이와 관련된 생리적 변화는 단순한 노화

의 산물이 아니라 인지기능 저하 및 신경퇴행질환의 조기 지

표로 작용할 수 있다. 첫째, 수면 시간이 7시간 미만인 경우 인

지장애의 위험 증가와 유의하게 연관되며21 이는 아밀로이드-

베타(amyloid-β, Aβ)의 축적, 측두엽 및 해마 주변 뇌실 확장

(cerebral ventricular dilatation) 속도 증가와 관련된다.8 이

러한 구조적 변화는 알츠하이머병과 관련된 신경퇴행 과정을 

촉진할 수 있다. 둘째, 장기간에 걸쳐 수면 시간이 크게 변동하

는 것 역시 인지장애 위험을 높이는 것으로 나타났다.21 이는 단

순한 생활 습관의 문제가 아니라 통증, 우울증과 같은 기저 질

환 혹은 뇌의 수면과 각성 조절 체계의 기능 이상을 반영하는 

생리 징후일 수 있다. 셋째, 수면 시간의 감소는 뇌위축과 인지 

저하의 가속화와 밀접한 관련이 있다. 건강한 노인을 대상으로 

한 연구에 따르면 개인의 평균 수면 시간보다 1시간 감소할 때마

다 연간 뇌실(cerebral ventricle) 확장률은 0.59%, 인지기능 

저하율은 0.67% 증가하며 이런 뇌실 확장의 가속화는 경도인

지장애의 임상 증상보다 수년 먼저 관찰될 수 있어8 신경퇴행질

환의 조기 예측을 위한 구조적 생물표지자(biomarker)로 주

목받고 있다. 마지막으로 수면장애는 치매의 초기 징후로써 중

요한 단서가 될 수 있다. 여러 연구에 따르면 치매 발병 이전 단

계에서도 환자의 약 90%가 중등도 이상의 수면 문제를 경험하

는 것으로 보고되며21 이는 수면장애가 단순한 결과가 아니라 

질환 발생의 전조 증상 또는 위험 요인일 수 있음을 시사한다.

한편 노화와 알츠하이머병 관련 수면 생리 변화는 뇌파의 특

성과 세포 수준의 적응 반응에서도 관찰된 바 있다. 일반적으

로 인지 기능이 정상인 노인에서는 서파의 평균 주파수가 연령

에 따라 약간 느려지는 경향을 보인다. 그러나 대뇌 피질 내 Aβ 

축적이 심하고 기억력이 저하된 노인에서는 서파의 주파수가 오

히려 비정상적으로 증가하는 현상이 관찰되었다. 특히 1 Hz 미

만 서파의 선택적 손실은 전형적인 서파활동(0.6-4.8 Hz)의 전

반적 감소와는 구별되는 현상이며 Aβ 축적과 밀접한 연관성이 

있는 것으로 밝혀졌다.22 또한 후두 및 두정엽 영역에서 나타나

는 빠른 수면방추(13-15 Hz)의 감소는 경도인지장애 및 알츠하

이머병 환자에서 공통적으로 나타난다. 특히 NREM 중 수면방

추 밀도 감소는 기억장애의 심각도와 유의한 상관관계를 보이

며 인지기능 저하의 신경생리 지표로 제안되고 있다.23
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3. 노인의 수면 필요성 논쟁

정상 노화와 병적 노화를 구분하는 핵심 쟁점 중 하나는 노

인이 실제로 수면 요구량이 줄어드는가, 아니면 동일한 수면량

이 여전히 필요하지만 이를 생성하고 유지하는 능력이 저하되

었는가에 관한 것이다. 일부 연구는 수면 박탈 이후 반동 수면

(rebound sleep)의 감소나 주관적인 졸음의 감소를 근거로 노

화에 따라 수면 필요성이 줄어든다는 가능성을 제시한다.24,25 

그러나 반대로 수면 생성 및 조절 기능의 손상을 시사하는 증거

들도 존재한다. 전술한 바와 같이 수면 유도 물질로 알려진 세

포 외 아데노신의 농도는 노화에 따라 증가하지만 아데노신A1

수용체는 광범위하게 손실되어 이 신호에 대한 뇌의 민감도는 

오히려 저하된다.6,14 또한 노화로 인한 서파 및 수면방추 등 비

렘수면 진동(NREM oscillation)의 이상은 학습과 기억 통합

의 장애와 같은 인지 결손과 연관되어 있다.6,23 이는 노인에게도 

최적의 인지 기능 유지를 위하여 적정한 양과 질의 수면이 여전

히 필요하나 실제로는 이를 생성하고 유지하는 능력이 저하되

었음을 시사한다. 따라서 현재까지의 연구 결과를 종합해 볼 때 

노년기에도 하루 7-8시간의 수면이 필요하다는 견해에 무게가 

실리고 있다. 국립수면재단(National Sleep Foundation)에서

도 45세 이상 성인의 적정 수면 시간으로 7-8시간을 권장하고 

있다(Fig.).26

4. 수면장애가 노인의 건강에 미치는 영향

노인의 수면장애는 단순한 노화 현상으로 치부되어서는 안 

되며 다양한 신체적, 정신적 건강 문제를 유발하거나 악화시킬 

수 있는 복합적인 스트레스 요인으로 간주되어야 한다. 이러한 

수면장애는 고령 인구에서 높은 유병률을 보이며 인지기능 저

하, 신경퇴행질환, 대사 이상, 정신질환, 낙상 위험 증가 등 여러 

건강 문제와 밀접하게 연관된다.

수면은 글림파틱 시스템(glymphatic system)을 통한 Aβ 

및 타우(tau) 단백질과 같은 뇌 대사 산물의 제거, 시냅스 항상

성 유지, 단백질 응집 억제 등에서 핵심적인 역할을 한다.27 특

히 서파수면은 글림파틱 흐름을 촉진하여 아밀로이드 제거를 

증가시키며 수면 부족은 이 과정을 방해하여 Aβ 축적을 유도하

고 신경퇴행질환의 위험을 높일 수 있다.28 신체 건강 측면에서

도 수면장애는 다양한 영향을 미친다. 만성적인 수면장애와 주

Figure. Recommended sleep duration and polysomnography parameters by age group. WASO; waking after sleep onset, REM; rapid eye 
movement.
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지기환

간 졸음은 낙상 위험을 증가시키며29 심혈관 및 뇌혈관질환과의 

쌍방향적 연관성도 보고되었다.30,31 수면 부족은 멜라토닌 대

사 이상, 그렐린(ghrelin) 분비 증가 등 내분비 변화뿐만 아니

라 미토콘드리아기능 저하, 산화 스트레스 증가, DNA 메틸화

(methylation) 저하 등을 통해 신경세포 손상과 노화의 가속

을 유발할 수 있다.32-34 정신 건강 및 행동에 미치는 영향도 중

대하다. 수면 부족은 노인에서 지남력 저하, 섬망, 불안 및 정서

적 불안정성의 위험을 높일 수 있으며 하루주기 리듬장애와도 

관련이 있다. 또한 만성적인 수면 결핍은 전신 생리 기능의 장애

를 유발하거나 악화시킬 수 있다. 노인에게서 주간 졸음과 과도

한 낮잠은 흔히 관찰되지만 이러한 증상은 우울증, 만성 통증, 

불면증 및 기타 정신질환과 관련될 수 있으므로 주의가 필요하다.

이러한 문제들은 대부분 다인성(multifactorial)이며 기저 

질환 및 동반 질환과 복합적으로 얽혀 있다. 노인의 수면장애

는 단순한 노화뿐 아니라 골관절염, 심폐질환, 야간 빈뇨, 당뇨

병, 암, 우울증, 불안, 다약제 복용(polypharmacy) 등과도 밀

접히 관련된다. 또한 하지불안증후군, 렘수면행동장애와 같은 

특정 수면장애는 불면증과 유사한 증상을 보일 수 있으며 특히 

렘수면행동장애는 파킨슨병, 루이소체치매의 전구 증상일 수 

있다.35 아세틸콜린에스테라아제억제제(acetylcholinesterase 

inhibitor)와 같은 치매 치료제는 수면을 방해하고 악몽을 유

발할 수 있다.36 이러한 전반적인 영향을 고려할 때 노인의 수면

장애는 단일 증상이 아니라 전반적인 건강 상태의 일부로 이해

되어야 하며 진단과 치료 모두에서 통합적이고 다학제적 접근

이 요구된다.

5. 주요 노인 수면장애

노화로 인한 정상적인 수면 변화와 병적인 수면장애의 차이

를 이해하는 것은 정확한 진단과 치료에 중요하다. 다음에서는 

노인에게 흔한 수면장애를 살펴보고 그 임상적 특징, 진단적 고

려 사항, 치료 방법을 중점적으로 다루도록 한다(Table).

Table. Clinical features, diagnosis, and management of common sleep disorders in older adults

Disorder Clinical feature Diagnosis
Non-pharmacological 

option
Pharmacological  

option
Geriatric  

consideration

Chronic 
insomnia 
disorder

Difficulty initiating or 
maintaining sleep, 
early morning 
awakening

DSM-5 or ICSD-3: ≥3 
nights/week for ≥3 
months with daytime 
consequences

CBT-I, sleep hygiene 
education, stimulus 
control, relaxation 
techniques

Zolpidem, eszopiclone, 
ramelteon (short-term use)

Consider comorbid 
psychological conditions

Avoid benzodiazepines
Risk of cognitive impair

ment, falls, and sedation
Avoid anti-histamine

Obstructive 
sleep apnea 

Loud snoring, witnessed 
apneas, excessive 
daytime sleepiness

PSG: AHI ≥5 with 
symptoms or 
≥15 regardless of 
symptoms

Home sleep test (for 
screening purposes  
in Korea)

CPAP therapy
Weight loss, positional 

therapy, avoiding 
alcohol/sedatives

Dental device
Upper airway surgery
Bariatric surgery

Anti-obesity medication Assess mask tolerance 
and adherence

Evaluate cognitive 
comorbidity

Restless legs 
syndrome 

Urge to move legs 
with uncomfortable 
sensations, symptoms 
relief with moving 
legs, worse at rest/
evening

Check serum ferritin  
and transferrin 
saturation

Avoid caffeine/alcohol
Leg stretching, walking,  

pneumatic compres
sion devices

Bilateral high-frequency 
peroneal nerve 
stimulation

Ferrous sulfate or intra
venous ferric carboxy
maltose when ferritin 
<50 µg/mL or transferrin 
saturation <20%

Intravenous ferric 
carboxymaltose when 
ferritin 75-100 µg/mL

Gabapentin, pregabalin, 
pramipexole, ropinirole

Monitor for augmenta
tion with dopamine 
agents

Gabapentin preferred 
with comorbid pain

REM sleep 
behavior 
disorder 

Dream-enacting 
behaviors, vocaliza
tions, limb movements 
during REM sleep

Clinical history+PSG with 
REM without atonia 
(±dream-enacting 
behaviors)

Environmental safety 
(remove hazards), bed 
partner protection

Clonazepam (with cau
tion), melatonin

High fall risk with 
clonazepam

Melatonin safer in older 
adults

DSM-5; diagnostic and statistical manual of mental disorders 5th edition, ICSD-3; international classification of sleep disorder 3rd edition, CBT-I; 
cognitive behavioral therapy for insomnia, PSG; polysomnography, AHI; apnea-hypopnea index, CPAP; continuous positive airway pressure, REM; rapid 
eye movement.
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1) 불면증

노인의 불면증은 수면 구조의 연령 관련 변화와 다양한 내

외적 요인에 의해 악화되는, 흔하면서도 심각한 건강 문제이다. 

노인은 젊은 성인보다 수면의 질과 양이 저하되는 경향이 있으

며 불면 증상은 노화의 일반적인 동반 현상으로 간주되기도 한

다. 그러나 그 심각도와 기능적 영향은 개인차가 크며 단순한 노

화의 산물로 치부되어서는 안 된다. 일반 인구에서의 수면 문

제 유병률이 약 15.9-22.3% 수준인 반면 노년층의 약 50%가 

수면 문제를 경험하며 특히 최대 43%는 수면 개시 또는 유지

의 어려움을 호소하는 것으로 보고된다.7 국내에서도 60세 이

상에서 3명 중 1명 정도가 불면 증상을 호소한다고 알려져 있

다.37 진단 과정에서는 환자 및 동침 파트너의 병력을 바탕으로 

수면 각성 양상(sleep wake pattern), 주간 기능 저하 여부, 

이전 치료 이력 등을 평가하는 것이 필수적이다. 불면증 심각

도 척도(insomnia severity index) 및 피츠버그 수면 질 지수

(Pittsburgh sleep quality index)와 같은 구조화된 설문지를 

활용할 수 있다. 수면다원 검사(polysomnography)나 활동 기

록기(actigraphy)는 일상적인 불면증 진단에는 권장되지 않지

만 수면무호흡증, 주기 사지운동장애, 하루주기 리듬장애 등 동

반 수면장애를 감별할 때 활용할 수 있다.

치료는 비약물적 접근을 우선하는 다면적 전략이 권장된다. 

1차 치료로는 인지행동 치료(cognitive-behavioral therapy 

for insomnia)가 가장 효과적인 것으로 입증되어 있으며 자극 

조절, 수면 제한, 인지 재구조화, 이완 기법, 수면 위생 교육 등

이 포함된다.38 약물 요법은 신중하게 접근해야 하며 특히 지속

형 벤조디아제핀(benzodiazepine)은 주간 졸림, 낙상, 착란 등

의 위험으로 인하여 피하는 것이 좋다. 졸피뎀(zolpidem)이나 

에스조피클론(eszopiclone)과 같은 비벤조디아제핀계 수면제

는 비교적 짧은 작용 시간을 가지며 일부 고령 환자에서 상대적

으로 안전하게 사용될 수 있다. 그러나 치매 또는 인지기능 저

하가 동반된 경우에는 혼동, 섬망 등의 부작용 위험이 높아 사

용을 제한하는 것이 바람직하다.7,38 라멜테온(ramelteon)과 

같은 멜라토닌수용체작용제는 수면 개시에 도움을 줄 수 있으

며 인지기능에 대한 영향이 적어 고령 환자에서 비교적 안전하

게 사용될 수 있다. 한편 트라조돈(trazodone)이나 미르타자핀

(mirtazapine)과 같은 항우울제는 우울증이 동반되지 않은 경

우에는 일반적으로 사용을 지양해야 하며 특히 트라조돈은 어

지럼증, 기립성 저혈압, 낙상 등의 부작용으로 인하여 노인에게

는 권장되지 않는다.39 또한 항히스타민제는 항콜린 부작용 및 

인지기능 저하의 위험 등으로 인하여 노인에서의 사용은 지양

되어야 한다.40

2) 폐쇄수면무호흡

폐쇄수면무호흡은 수면 중 주기적으로 상기도가 부분 또는 

완전히 폐쇄되어 공기 흐름이 감소하거나 일시적으로 중단되

고 이에 따른 산소 포화도 감소와 빈번한 각성이 특징인 질환이

다.41 수면무호흡증의 발병률은 연령에 따라 증가하는데 65세  

이상 노인 남성은 약 70%, 여성은 약 56%로 보고되어 일반 

성인 남성 15%, 여성 5%에 비해 현저히 높은 수준을 나타낸

다.42,43 노인의 수면무호흡은 전형적인 코골이나 무호흡 증상보

다는 과도한 주간 졸음과 야뇨증 등의 비특이 증상으로 나타

나기도 한다. 무호흡-저호습지수(apnea-hypopnea index)가 

30 이상인 중증 수면무호흡은 뇌경색의 위험 증가와 관련되며 

노인 건강에 중대한 악영향을 미치는 요인이다.44 노인에게서 수

면무호흡과 고혈압 간의 연관성은 연구에 따라 일관되지 않지

만 성별에 의한 차이는 일부 확인된 바 있다. 한 종단 연구에 따

르면 무호흡-저호흡지수가 10 단위 증가할 때 남성에서는 심부

전 위험이 13% 증가한 반면 여성에서는 유의한 관련성이 나타

나지 않았다.45 또한 수면무호흡을 포함한 수면장애는 치매 위

험 증가와 관련되며 특히 혈관치매 환자에서 흔하게 관찰된다.

수면무호흡의 진단에는 수면다원 검사가 필요하다. 가정 수

면다원 검사도 임상적으로 중등도 이상 수면무호흡이 의심되는 

경우에는 고려될 수 있으나 우리나라에서는 가정 수면다원 검

사 결과가 수면무호흡 치료에 대한 건강보험 적용 기준에 포함

되지 않는다. 고령 환자에서 수면무호흡 치료의 1차 선택은 지

속 양압기(continuous positive airway pressure)이며 이는 

수면 중 상기도 폐쇄를 방지하는 가장 효과적인 방법이다. 다만 

양압기의 치료 순응도는 40-80% 내외로 낮은 편이며 이는 치

료 효과의 지속적인 확보에 제한 요인이 될 수 있다. 그러나 최

근 양압기 치료의 건강보험 적용이 확대되면서 국내에서 양압

기 순응도가 향상되었다는 보고가 있다.46 고령 자체는 순응도

에 큰 영향을 미치지 않지만 내과 동반 질환, 기분장애, 인지장
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애, 야뇨증, 배우자의 부재 등은 부정적인 영향을 줄 수 있다. 양

압기 치료는 고령 환자의 인지기능, 기억력, 실행능력, 수면의 

질, 심혈관 기능을 개선하는 데 긍정적인 효과를 나타낸다.47 이

와 더불어 체중 감량, 금연, 취침 전 음주를 삼가고 진정제 등

의 약물 복용을 피하는 등의 생활 습관 교정도 중요하다. 양압

기를 사용할 수 없거나 순응하지 못하는 환자에게는 구강 내 장

치(oral appliance)를 대안으로 고려할 수 있다. 이는 경증에서 

중등도의 수면무호흡이나 코골이 환자에게 효과적일 수 있으나 

치아가 없는 고령자에게는 적용이 어렵고 구강 건조, 타액 분비 

증가, 치통, 턱관절 통증 등의 부작용을 일으킬 수 있다.48 한편 

상기도 수술은 동반 질환이 많은 고령 환자에서는 일반적으로 

권장되지 않는다.

3) 하지불안증후군

하지불안증후군은 고령자에게 흔히 나타나는 수면 관련 운

동장애로 다리를 움직이고 싶은 충동과 함께 불쾌하거나 이상

한 감각이 주로 저녁이나 야간 휴식 중에 발생하는 것이 특징이

다. 이러한 감각은 수면 시작을 방해하고 수면 중 반복적인 각

성을 유발하여 수면 유지에도 어려움을 초래할 수 있다. 하지

불안증후군 환자의 대부분은 수면 중 주기 사지운동(periodic 

limb movements)을 동반한다. 주기 사지운동은 주로 하지에

서 발생하며 엄지발가락의 신전(extension)과 함께 발목, 무릎, 

때로는 고관절의 부분 굴곡(flexion)이 동반되는 반복적이고 

정형화된 움직임을 특징으로 한다.41 하지불안증후군은 여성이 

전반적으로 남성보다 2-3배 더 흔하지만 노인에서는 이러한 성

별에 따른 유병률 차이가 감소하는 경향이 있으며 노인 유병률

은 약 10-35%로 보고된다.49 하지불안증후군은 철결핍빈혈, 만

성 콩팥병, 말초신경병증 등과 같은 기저 질환에 이차적으로 발

생할 수도 있다.37,41 또한 선택세로토닌재흡수억제제(selective 

serotonin reuptake inhibitor), 삼환계 항우울제, 리튬 등의 

약물이나 카페인 과다 섭취 및 흡연도 증상을 악화시킬 수 있

다. 병태생리는 아직 완전히 규명되지는 않았지만 뇌 내 철 결핍

과 도파민 신경전달 이상이 핵심적인 역할을 하는 것으로 알려

져 있다.50

하지불안증후군은 전반적인 건강 악화 및 복합적인 만성 질

환과 연관되며 일부 대규모 관찰 연구에서는 심혈관질환, 뇌졸

중, 혈관치매, 심혈관 사망률, 전체 사망률 증가와의 독립적인 

관련성이 보고되었다.51,52 진단은 주로 임상 증상에 기반하며 수

면다원 검사는 주기 사지운동의 근전도 패턴을 기록하는 데 유

용할 수 있으나 진단에 필수적이지 않다. 최근에는 철 관련 검

사를 표준 진단 지표로 채택하여 하지불안증후군이 의심되는 

환자에게는 혈청 페리틴(ferritin)과 트랜스페린(transferrin) 

포화도에 대한 주기적인 검사를 권고하고 있다.53 주기 사지운

동은 무증상일 수 있지만 원인 불명의 불면증을 호소하는 경우 

치료를 요할 수 있다. 하지불안증후군의 치료 전략은 혈청 페리

틴(ferritin) 75 µg/L 미만이나 트랜스페린 포화도가 20% 미

만인 경우 경구 철분제 또는 정맥 ferric carboxymaltose 치

료를, 페리틴 75-100 µg/L인 경우에는 경구 철분제 치료의 효

과가 뚜렷하지 않아 정맥 치료를 고려한다.53 철 보충에 반응

이 없거나 초기 페리틴 수치가 100 µg/L 이상이고 트렌스페

린 포화도가 정상인 경우 가바펜틴(gabapentin), 가바펜틴 에

나카빌(gabapentin enacarbil), 프레가발린(pregabalin) 

등의 α2-δ 칼슘 채널 리간드가 효과적인 약제로 사용할 수 있

다.53 로피니롤(ropinirole)이나 프라미펙솔(pramipexole)과 

같은 도파민 작용제도 유효하나 장기 사용 시 충동 조절장애, 

치료에 의하여 하지불안증후군 증상의 악화가 나타나는 증강

(augmentation) 등의 부작용이 발생할 수 있어 고령자에서는 

주의가 필요하다.53,54 이와 관련하여 프레가발린은 증강 발생률

이 더 낮은 것으로 보고되고 있다.55 증상이 불응성을 보일 경우 

서방형 옥시코돈(oxycodone) 또는 오피오이드(opioid) 사용

을 고려할 수 있지만53 노인에서는 낙상 및 인지 저하 등의 부작

용 위험으로 인하여 신중한 접근이 필요하다.

4) 렘수면행동장애

렘수면행동장애는 렘수면 중 정상적으로 억제되어야 할 근

육 활동이 사라지면서 꿈에서 하는 행동을 실제 행동으로 표현

하는 것이 특징이다. 환자는 수면 중 말하기, 소리 지르기, 팔다

리를 휘두르거나 주먹을 내지르는 등의 복잡한 행동을 나타낼 

수 있어 본인과 침대 파트너 모두에게 위험이 될 수 있다.41 렘수

면행동장애는 60세 이상 남성에서 주로 나타나며 최근 연구에 

따르면 성인의 0.68%에서 나타난다고 보고하고 있다.56 발병 원

인은 이차성 또는 급성 및 특발성 또는 만성 유형에 따라 다를 
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수 있다. 이차성 또는 급성 렘수면행동장애는 뇌병변이나 삼환

계항우울제, 선택세로토닌재흡수억제제 또는 알코올 및 진정제 

금단과 같은 약물 관련 원인과 연관되어 있다.57 반면 특발성 또

는 만성 렘수면행동장애는 파킨슨병, 루이소체치매, 다계통위

축증과 같은 알파-시누클레인 병리(synucleinopathy) 기반의 

신경퇴행질환과 밀접한 관련이 있으며 렘수면행동장애 증상이 

운동 증상 발현 수년 전에 선행 증상으로 나타나는 경우가 많

다.35,41

렘수면행동장애는 수면의 질을 저하시킬 뿐만 아니라 수면 

중 신체 활동으로 인하여 환자와 침대 파트너에게 잠재적인 부

상 위험을 초래한다. 이러한 위험을 완화하기 위해서는 적절

한 안전 조치 및 약물 치료를 포함한 조기 진단 및 관리가 필

수적이다. 진단은 수면다원 검사가 필수이며 렘수면 중 근긴

장 저하의 소실(REM sleep without atonia)을 확인하기 위

하여 턱과 앞정강근(anterior tibialis), 필요시 얕은손가락

굽힘근(flexor digitorum superficialis) 혹은 손가락폄근

(extensor digitorum communis)에 대한 근전도를 포함한

다.58 치료 및 안전 관리 또한 중요하며 환자 및 보호자 교육을 

통해 수면 중 사고를 방지하기 위한 위험 물품 제거, 침대 매트

리스를 바닥에 두기 등 침실 환경 개선이 우선적으로 이루어져

야 한다. 약물 치료로는 장기 지속형 벤조디아제핀인 클로나제

팜(clonazepam)이 흔히 사용되며 렘수면행동장애 환자의 약 

90%에서 이상 행동을 유의하게 감소시키는 것으로 보고되었

다.59 그러나 고령 환자에서는 인지 저하, 주간 졸림, 낙상 등의 

부작용 우려로 인하여 내약성이 우수한 멜라토닌이 대안 치료

제로 고려되며 특히 인지 저하나 낙상 위험이 있는 환자에서 선

호된다.60

결    론

정상적인 노화 과정에서 서파수면의 감소, 수면 효율의 저하, 

각성의 증가, 수면 위상의 앞당겨짐 등이 흔히 관찰된다.6 이러

한 변화는 질환이라기보다는 생리인 노화의 일환으로 간주되어

야 하며 병적 수면장애와의 감별이 중요하다. 이를 위해서는 면

밀한 병력 청취뿐만 아니라 수면 관련 설문지, 활동기록기, 수

면다원 검사 등의 도구 활용이 필요할 수 있다. 노인에서는 불

면증, 수면무호흡, 하지불안증후군, 렘수면행동장애 및 수면 각

성 리듬장애 등 다양한 형태로 빈번하게 나타난다. 이러한 수면

장애는 신체 기능 저하, 인지장애, 낙상 위험 증가, 삶의 질 저하

와 밀접하게 관련되어 이환율과 사망률을 높이는 요인이 된다. 

따라서 노인의 수면 건강은 중요한 공중보건 과제로 인식되어야 

한다. 이러한 문제에 효과적으로 대응하기 위해서는 수면의학

의 활성화와 더불어 전문 인력에 대한 체계적인 교육이 필요하

다. 특히 임상의는 노화에 따른 생리적 수면 변화와 노인 수면

장애에 대한 이해를 바탕으로 흔히 발생할 수 있는 수면장애에 

대한 경각심을 높이고 조기 진단을 통해 개별화된 비약물적 치

료 전략을 우선적으로 적용해야 한다. 약물 치료가 필요한 경우

에는 고령자의 약물 부작용과 다약제 병용으로 인한 위험성을 

면밀히 고려해야 하며 수면장애가 다수의 만성 질환과 상호작

용함을 감안하여 내과, 정신건강의학과 등과의 다학제 협진이 

필수적이다.
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