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서      론

수면장애는 의료기관 방문 시 환자가 호소하는 흔한 증상 

중 하나이다. 성인의 27%가 간헐적인 불면 증상을 경험하

며, 일차의료기관을 내원하는 성인 환자의 10~34%가 불면 

증상을 호소하고, 13%는 수면무호흡 증상을 가지고 있다고 

한다(Lee 등 2013). 알코올은 진정효과가 있어 오랜 기간 동

안 수면 유도를 위해 일반인들에게 흔히 사용되었고, 특히 

알코올 사용 장애 환자 중에서는 72%까지 수면장애가 있다

고 보고된 바 있다(Foster 등 1998). 또한, 수면장애가 알코올 

남용 및 의존 질환의 증상 중 하나로 나타날 수 있다(Stein과 

Friedmann 2006). 이와 같이 알코올과 수면은 서로 깊은 관

련이 있어, 임상현장에서 수면장애 환자에게 알코올 관련 

장애가 동반되어 있을 수 있다는 것을 인지하는 것은 중요

하다.

알코올이 수면에 미치는 영향에 대한 과학적인 연구는 

1930년대부터 체계적으로 이루어져, 알코올이 수면 항상성, 

주간각성도와 수면 중 생리 변화에 영향을 준다고 밝혀졌

다. 임상적으로는 불면증, 수면 박탈 효과 및 수면 관련 호

흡장애를 일으키거나 더 악화시킨다(Roehrs와 Roth 2001). 

본 종설은 문헌 검색을 통하여 알코올이 정상 수면에 미치

는 영향에 대한 소개와 수면 관련 호흡장애를 중심으로 알

코올 관련 수면장애에 대하여 고찰해보고자 한다.

본      론

1. 수면과 알코올

1) 알코올이 수면 구조에 미치는 영향

알코올이 수면 구조에 미치는 영향에 대한 연구는 1883년 

관찰 연구로 처음 보고가 되었는데, 술을 마시고 잔 후에 소

수면장애와 알코올

Sleep Disorder and Alcohol

조  성  배·이  상  학

Sung Bae Cho, Sang Haak Lee

▒ ABSTRACT

The use of alcohol is associated with the development and worsening of sleep disorder. Alcohol is generally known to have a 
sedative effect, but it has an arousal or sedative effect depending on the timing and drinking dose and directly affects REM 
sleep physiology. Alcohol acts on the central nervous system (CNS) to interfere with the sleep-wake cycle and to affect sleep-
related hormone secretion. In addition, the ingestion of alcohol pre-sleep is associated with deterioration and development 
of sleep related breathing disorders (SBD). The increase in resistance of the upper respiratory tract and the decrease in sen-
sitivity of the CNS respiratory center and the respiratory muscles are major mechanisms of alcohol-induced SBD, and result 
in snoring or apnea in healthy men or aggravating apnea in patients with OSA. Sleep-related restless leg syndrome and cir-
cadian rhythm disorders are common in alcohol use disorder patients. This review provides an assessment of scientific 
studies that investigated on the impact of alcohol ingestion on nocturnal sleep physiology and sleep disorders.  Sleep Medi-

cine and Psychophysiology 2017；24(1)：5-11

Key words: Alcohols·Sleep·Sleep apnea·Sleep disorders.

Sleep Medicine and Psychophysiology
.........................................................

수면·정신생리 24(1): 5-11, 2017

.....................................................................................................

Received: May 29, 2017 / Revised: June 23, 2017
Accepted: June 23, 2017
가톨릭대학교 의과대학 내과학교실 호흡기내과

Division of Pulmonary, Critical Care and Sleep Medicine, Depart-
ment of Internal Medicine, St. Paul’s Hospital, College of Medicine, 
The Catholic University of Korea, Seoul, Korea
Corresponding author: Sang Haak Lee, Division of Pulmonary, 
Critical Care and Sleep Medicine, Department of Internal Medicine, St. 
Paul’s Hospital, College of Medicine, The Catholic University of Korea, 
180 Wangsan-ro, Dongdaemun-gu, Seoul 02559, Korea
Tel: 02) 958-2114, Fax: 02) 968-7250
E-mail: mdlee@catholic.ac.kr

종  설
https://doi.org/10.14401/KASMED.2017.24.1.5



수면장애와 알코올

6 

리 자극을 통해 수면의 깊이를 관찰하였다. 소량의 음주 후

에는 마시지 않은 경우 보다 전반적인 수면의 깊이가 얕아

진 반면, 과량의 음주 후에는 후에는 수면 전반기에는 수면

의 깊이가 깊어 졌으나 후반기에는 수면이 안정되지 못하고 

전체 수면 시간이 증가하였다(Ebrahem 등 2013). 이후 1960

년대 수면다원검사를 이용한 과학적인 연구가 본격적으로 이

루어졌고(Lee 등 2013), 앞선 관찰 연구에 대한 객관적 분석을 

내놓았다. 초창기 연구에서는 과량의 술(≥ 0.75 g/kg)을 마신 

후 수면 전반기에 렘수면이 억제되고(Gresham 등 1963), 수

면 후반기에는 렘수면이 증가하였으며 입면잠복시간(sleep 

onset latency)이 짧아졌다고 보고하였다(Yules 등 1967). 이

러한 결과는 수면 후반기에 알코올이 대사되어 혈중농도가 

떨어지면서 반동성으로 렘수면이 증가하게 되는 것으로 생

각되며(Madsen과 Rossi 1980), 이후 많은 연구를 통해 음주 

시각 및 용량에 따라 알코올이 각성 혹은 진정효과를 보인

다는 것이 밝혀졌다(Lee 등 2013). 취침 전 알코올을 복용하

면 수면 유도가 빨라지고, 음주량이 많아질수록 입면잠복시

간이 더 짧아지지만, 렘수면시간이 감소하고 입면후각성

(wake after sleep onset) 횟수가 증가하였다(Yules 등 1967 ; 

Madsen과 Rossi 1980). 하지만 수일간 반복적으로 음주에 노

출될 경우 알코올의 수면 유도 효과는 소실되었다(Bhisikar 

등 2009). 1960년대 이후 153건의 연구를 분석한 연구에서

(Ebrahim 등 2013), 알코올은 일반적으로 수면 전반기에 진

정효과를 보이고 수면 후반기에 수면 교란작용을 일으키는 

경향이 있었다. 구체적으로는 입면잠복시간을 단축, 렘수면

잠복기(REM onset latency)의 증가, 수면 전반기에 서파수면

의 증가와 렘수면 감소, 총 수면간 렘수면 감소를 일으켰다. 

서파수면과 렘수면에 미치는 영향은 고용량의 알코올에서 뚜

렷하였고, 저용량에서는 일관되지 않은 결과를 보였다(Table 

1). 이러한 연구 결과들을 토대로 알코올이 렘수면생리에 직

접적으로 영향을 끼친다는 것을 알 수 있지만, 정확한 기전

에 대한 연구는 아직 부족한 상태로 추가적인 연구가 필요하

다(Lee 등 2013).

2) 알코올의 양과 수면

알코올이 수면에 미치는 영향에 대한 연구들을 보면, 건

강한 성인 기준으로 0.16~1.2 g/kg의 알코올을 취침 전 30~ 

60분에 복용을 하여 입면 시점에 혈중 혹은 호흡 알코올 농

도가 최고치에 이르게 하였다(Roehrs와 Roth 2001). 알코

올의 양을 비교한 초창기 연구에서 0.16 g/kg의 저용량에서

는 수면시간 증가 효과가 관찰되었으나, 0.32와 0.64 g/kg 

용량에서는 관찰되지 않았다(Roehrs와 Roth 2001).

저용량(0.16~0.5 g/kg)의 알코올은 수면 전반기에 입면잠

복시간과 입면 후 각성 횟수를 감소시키는 경향을 보였으

나(MacLean과 Caims 1982 ; Ebrahim 등 2013), 렘수면시

간 및 서파수면시간은 일관되지 않은 결과를 보였다. 총 수

면시간 동안 관찰한 연구에서 렘수면시간, 서파수면시간 및 

입면 후 각성은 연구에 따라 일관되지 않았다(Ebrahim 등 

2013). 알코올은 저용량에서도 수면 방해 효과가 있지만, 현

재까지 보고된 연구들이 연구 대상자 수가 적고 결과가 일

관되지 않아 추가 연구가 필요하다. 

중간용량(0.5~0.75 g/kg)으로 여성을 대상으로 한 연구에

서 수면 전반기에 서파수면의 증가와 렘수면의 감소를 보였

으나(Williams 등 1983) 다른 연구들에서 일관된 결과를 보

이지는 않았다(Ebrahim 등 2013). 총 수면시간 동안 렘수면

시간이 감소되었고(Williams 등 1983 ; Roehrs 등 1991) 입

면 후 각성과 서파수면 시간은 연구마다 일치된 결과를 보

이지는 않았다(Ebrahim 등 2013). 

고용량(0.75~1.2 g/kg)으로 시행된 연구에서는 수면 전반

기에 입면잠복시간을 감소시키고(MacLean 등 1982 ; Wil-
liams 등 1983) 렘수면시간을 감소시켰으며 서파수면의 양을 

증가시켰다(Ebrahim 등 2013). 특히, 최근 연구에서 수면 전

반기의 서파수면 증가는 성별에 관계없이 나타났다(Arnedt 

등 2011). 총 수면시간 동안 렘수면시간 감소와 입면 후 각성 

횟수 증가 경향을 보였으나 서파수면 시간은 연구에 따라 다

른 결과를 보였다(Ebrahim 등 2013).

알코올을 반복적으로 섭취한 연구에서는, 3일간 저용량(혈

중 알코올 농도 0.03%) 및 고용량(혈중 알코올 농도 0.1%)을 

반복적으로 복용하였을 때, 저용량에서는 수면에 미치는 영

향이 없었고 고용량의 경우 입면잠복시간 감소, 총 렘수면시

간의 감소 및 서파수면 시간 증가를 보였다(Feige 등 2006). 

9일간 고용량(0.8 g/kg)의 술을 반복적으로 복용한 연구에서

는 수면 전반기의 렘수면시간의 감소는 유지되었으나, 서파

수면 시간 변화와 총 렘수면시간 감소는 소실되었다(Prinz 등 

1980). 수일간 음주 후 금주하면 렘수면 반동이 발생하여 렘

수면시간 증가 효과가 나타났다(Williams와 Salamy 1972). 

하지만 금주 후 렘수면 반동이 모두 나타나지는 않았는데, 그 

이유는 기초 렘수면의 양이 개인마다 차이가 있고 렘수면 

억제 정도가 알코올의 용량과 기간에 따라 다르게 나타나기 

Table 1. General effect of alcohol on sleep architecture

REM sleep
Slow wave 

sleep
Sleep onset 

latency
Acute Use

Low dose ↓↑ ↓↑ ↓
High dose ↓↓ ↑↑ ↓

Chronic use ↓ ↓↑ ↑
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때문이다(Roehrs와 Roth 2001).

3) 음주 시간이 수면에 미치는 영향

일반적으로 알코올은 복용 후 6시간 정도 지나면 체내에서 

거의 대사가 되지만 취침 전이 아닌 저녁식사와 함께 음주

한 경우에도 알코올에 의해 수면에 부정적인 효과가 발생한

다. 취침 4시간 전 다량의 알코올(1 g/kg)을 5일간 복용한 후 

시행한 연구에서 수면 전반기의 렘수면이 억제되었는데, 이 

효과는 3일째까지 유지되었고 4일째부터는 알코올의 진정

효과가 소실되었다(Yules 등 1967). 수면 6시간 전에 중간 정

도 양의 알코올(0.55 g/kg)을 복용하였을 때에는 수면 전반기 

렘수면의 감소 및 후반기에 수면 중 각성 상태가 자주 발생하

여 수면의 질이 떨어졌다(Landolt 등 1996). 저녁 시간(취침 5

시간전)과 취침 전에 복용한 알코올의 효과를 비교한 연구에 

의하면 수면 전반기 렘수면 억제, 총 렘수면시간 감소 및 서

파수면 증가가 두 군에서 모두 나타났고, 이러한 변화는 취

침 전에 복용한 군에서 더 강하게 발생하였다(Smith와 

Smith 2003). 따라서 좋은 수면을 위해서는 적어도 취침 전 6

시간 이내에는 음주를 하지 않는 것이 좋다(Park 등 2006). 

4) 연령이 알코올에 의한 수면 변화에 끼치는 영향

연령에 따른 알코올에 의한 수면 변화에 관한 연구는 거

의 없으며 특히, 건강한 노인 인구를 대상으로 한 연구는 없

다. 임신 1기 중에 매일 알코올에 노출되었던 신생아는 수면

의 질 저하와 수면 중 각성이 더 빈번하게 나타났다는 보고

가 있었으며(Scher 등 1988), 음주하는 어머니로부터 모유 

수유를 받는 신생아는 수면유도는 빠르지만 수면 중 각성이 

더 빈번하게 발생한다는 보고가 있었다(Mannella 등 1998). 

고령을 대상으로 시행한 연구는 없지만, 고령에서 수면을 

제한한 후 수면을 하게 하면 서파수면이 증가하는 경향을 보

이게 되는데, 알코올의 수면전반기 진정효과가 고령에서 수

면 제한의 수면유도 효과와 비슷한 효과를 보일 수도 있을 

가능성이 있지만(Roehrs와 Roth 2001) 연구가 필요하다.

5) 알코올에 의한 수면 관련 호르몬 분비 변화

뇌하수체에서 분비되는 호르몬 중 수면 주기와 맞물려 분

비되는 호르몬은 대표적으로 성장호르몬과 프로락틴이 있

다(Roehrs와 Roth 2001). 수면 중 성장호르몬 분비는 서파

수면이 시작되면서 최고점에 이른다(Takahasho 등 1968). 

취침 전 알코올(1.0 g/kg)을 마신 후 시행한 연구에서는 알코

올의 영향으로 서파수면의 시간은 증가하였으나 성장호르몬 

분비는 억제되었다. 알코올을 3일간 반복적으로 복용하였을 

때에는, 성장호르몬은 지속적으로 억제되었으나, 서파수면의 

증가추세는 유지되지 않았다(Prinz 등 1980). 취침 전 알코

올의 양을 다르게 하여(0.5와 1.0 g/kg) 비교한 연구에서 알

코올의 양에 비례하여 성장호르몬이 억제되었으나 서파수면 

시간은 비례하지 않았다(Ekman 등 1996). 이러한 연구들을 

통해 알코올은 수면 중 성장호르몬 분비를 억제하는 독립적 

인자로 여겨지나 그 임상적 의미에 대해서는 추가 연구가 

필요하다(Roehrs와 Roth 2001).

프로락틴은 입면 4~5시간 후 분비가 최고조에 이르는 호

르몬이다. 취침 전 알코올 0.5 g/kg와 1.0 g/kg 복용 후 측정

한 연구에서 프로락틴 분비는 영향 받지 않았다(Ekman 등 

1996). 그러나 관련된 연구가 많지 않고, 알코올의 대사 시

간과 프로락틴 분비 시간의 차이가 있어(Roehrs와 Roth 

2001), 알코올이 수면 중 프로락틴 분비에 미치는 영향은 아

직 확실하지 않다. 

알코올은 멜라토닌 분비에도 영향을 주며 이는 일주기 리

듬 장애와 관련이 있다(Roehrs와 Roth 2001). 중간 용량의 

알코올(0.52 g/kg) 복용이 수면 중 멜라토닌 분비를 억제하

였고(Ro¨jdmark 등 1993), 일반적으로 중년 남성에서 새벽 2

시경에 침샘 내 멜라토닌 수치가 최고치를 보이는데, 알코

올 의존 환자에서는 이 현상이 없거나 지연되었다는 연구결

과가 있다(Ku¨hlwein 등 2003).

6) 알코올과 관련 있는 수면 관련 신경전달물질

알코올은 중추신경계의 신경전달물질에도 영향을 미친다

(Roehrs와 Roth 2001). 특히 알코올은 수면-각성 상태에 중

요한 역할을 하는 감마아미노부티르산(GABA)과 글루탐산염

(glutamate)의 작용을 방해하는 영향을 끼친다(Koob 등 1995). 

GABA 분비 신경세포는 서파수면 발생과 관련있는 뇌 부위

에 많이 분포하고 있고, GABA는 수용체에 작용하여 억제성 

신경전달물질로써 작용한다(Jones 등 2000). 알코올은 저용량

(＜ 50 mM)에서 이러한 GABA의 작용을 항진시켜 신호생성 

신경세포의 활동을 억제시킨다고 알려져 있다(Mihic과 Har-
ris 1995). 

글루탐산염는 흥분성 신경전달물질로써 GABA 분비 신경

세포처럼 서파수면 발생과 관련있는 뇌 부위에 많이 분포하

고 있으며(Jones 등 2000), 각성과 활동에 중요한 역할을 한

다(Roehrs와 Roth 2001). 알코올은 글루탐산염 수용체 중 하

나인 NMDA 수용체에 길항 작용을 하여 진정작용을 일으킨

다. 아데노신(adenosine)은 아데노신 수용체에 결합하여 글루

탐산염의 기능을 억제하는 작용을 하여(Dunwiddle 1996) 수

면 조절 작용에 기여하는 것으로 알려져 있는데(Bennington

과 Heller 1995), 알코올은 아데노신 생성 및 아데노신이 세

포 내로 들어가는 기전을 억제하여 아데노신수용체의 작용
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을 촉진한다고 알려져 있다(Dunwiddle 1996).

2. 수면 관련 호흡 장애와 알코올

1) 알코올이 수면 시 호흡에 미치는 영향

알코올은 수면 관련 호흡 장애 악화 및 발생과 관련이 있

다. 알코올은 혈관 확장을 일으켜 비충혈을 발생 또는 악화시

킨다(May와 West 1973). 알코올 복용 후 측정한 비강내 공

기압이 들숨과 날숨 모두에서 증가하였고(Eccles와 Tolley 

1987). 알코올은 턱끝혀근(genioglossus muscle)을 포함한 

상기도 호흡근의 이완을 유발하여 수면 중 상기도 저항을 

증가시킨다(Peppered 등 2007). 알코올 복용 후 비강내 저항

은 증가하고 인두 내강의 단면적은 감소하게 되며(Robin-
son 등 1985), 호흡중추자극에 의한 인후의 반응이 억제되고

(Series 등 1990), 상기도의 저항은 증가하게 된다(Dawson 

등 1997). 또한, 알코올은 호흡 중추에 대한 진정 작용을 일

으켜 산소포화도가 떨어지거나 기도가 폐쇄되는 경우에 대

한 호흡 중추의 반응을 지연시켰다(Eckert 등 2010). 이러한 

상기도의 저항이 증가되고 호흡근 및 호흡중추의 민감도가 

저하되는 현상은 알코올 유발 수면 관련 호흡장애 발생의 주

요 기전으로, 코골이 및 수면 무호흡증을 발생시키거나 이에 

따른 저산소증을 악화시킬 수 있다(Lee 등 2003).

2) 알코올과 폐쇄성 수면 무호흡증의 관계

폐쇄성 수면 무호흡증은 전 인구의 2~4%의 유병률을 보이

는 흔한 수면 관련 호흡 장애로(Ebstein 등 2009), 알코올과의 

관련성이 여러 연구에서 보고되고 있다. 65세 이상의 5,201명

을 대상으로 한 역학 연구(Cardiovascular Health Study)에서, 

남성의 코골이와 음주의 통계적 연관성이 보고되었고(En-
right 등 1996), 35~65세 1001명을 대상으로 한 연구에서는 폐

쇄성 수면 무호흡증, 특히 야간저산소증이 알코올과 관련이 

있다고 보고되었다(Stradling과 Crosby 1991). 1,420명의 

30~60세의 일반인을 대상으로 조사하였을 때(Wisconsin Sleep 

Cohort), 남성에서 술을 많이 마실수록 폐쇄성 수면 무호흡증

의 발생 및 악화 위험성이 증가하였고(Peppard 등 2007), 알

코올 사용 장애 환자에서 나이에 따른 폐쇄성 수면 무호흡증 

유병률이 일반 인구에 비해 높았다(Aldrich 등 1993). 또한 

폐쇄성 수면 무호흡증 환자에서 알코올의 사용은 심장마비, 

뇌졸증 및 급사와 관련이 있다고 보고되었다(Bassetti와 Al-
drich 1996). 폐쇄성 수면 무호흡증 환자가 술을 마시면 교통

사고 발생 위험성이 5배까지 증가한다는 보고도 있다(Al-
drich와 Chervin 1997).

많은 연구에서 취침 전 알코올 복용이 폐쇄성 수면 무호

흡증 관련 지표를 악화시킨다고 보고되었다(Table 2). 폐쇄

성 수면 무호흡증환자에서 저산소증을 악화시키며 특히 입

면 후 80~160분 사이에 가장 심하였다(Scrima 등 1982). 취

침 전 0.4 g/kg의 알코올을 복용한 후 시행한 한 연구에서, 

무호흡-저호흡 지수는 복용하지 않았을 때와 비교하여 시

간당 평균 9.6회에서 20.2회로 증가하였고(Collop 1994), 이

후의 다른 연구에서는 평균 7.1회/시간에서 9.7회/시간으로 

무호흡-저호흡 지수가 증가하였으나 산소포화도와 무호흡 

지속 시간 그리고 코골이 강도에는 차이가 없었다(Scanlan 

등 2000). 취침 전 0.5 g/kg 혹은 저녁식사와 함께 0.7 g/kg 

의 알코올을 복용했을 때와 술을 마시지 않은 날과 비교한 연

구에서는 취첨 전 복용한 경우에 무호흡-저호흡지수가 시간

당 평균 2.9회에서 7.8회로 증가하였고, 산소포화도가 92%미

만으로 떨어지는 시간이 총 수면시간 중 평균 1.2%에서 4.9%

으로 악화되었으나, 저녁식사와 함께 알코올을 복용하였을 경

우에는 무호흡-저호흡지수가 증가하는 경향은 보였지만 통계

적으로 유의하지는 않았다(Izumi 등 2005). 취침 전 고용량(0.8 

g/kg)의 알코올을 복용시, 건강한 남성에서도 수면 중 산소포

화도 저하와 무호흡 사건이 발생하였다(Taasan 등 1981).

현재까지 시행된 연구에서 중간 용량의 알코올은 지속적 

양압치료기의 효과에 영향을 주지 않았다(Table 3). 지속적 

양압치료기를 사용중인 중등도 이상의 폐쇄성 수면 무호흡

증 환자에서 취침 전 알코올을(0.6 및 0.8 g/kg) 복용 후에도 

알코올을 복용하지 않은 날과 같은 양압 요구량을 유지하여

도 무호흡-저호흡 지수에 유의한 차이를 보이지 않아 알코올

이 양압기 치료 효과에 영향을 주지 않았고(Richard B Berry 

등 1991), 자동 지속적 양압치료기를 사용중인 환자를 대상

으로 취침 전 알코올(0.5 g/kg)을 복용하고 양압기의 압력 

요구량을 관찰한 연구에서도 양압의 증가를 발생시키지는 

않았다(Teschler 등 1996).

3. 기타 수면장애와 알코올

알코올은 수면 중 운동 장애와 관련성이 있다(Lee 등 2013). 

술을 자주 마시는 사람에서 주기성사지운동증이 흔하다고 

보고되었고(Aldrich과 Shipley 1993), 알코올 의존 환자에서 

더 흔하다는 보고가 있다(Gann 등 2002). 특히 수면 중 하지

불안장애를 일으켜(Aldrich과 Shipley 1993) 수면장애를 발

생시킨다고 알려져 있다(Fulda 2015). 

또한 알코올에 의해 서파수면 중 사건수면(Parasomnia)이 

유발될 수 있다. 야경증과 몽유병이 알코올 복용에 의해 유

발되었고(Ouduette 등 2009), 성인 몽유병 환자에서 알코올 

유발 인자 중 하나로 보고되었다(Lopez 등 2014).

그 외에, 알코올에 의한 멜라토닌 분비 장애는 일주기 리
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듬 장애와 관련이 있다(Roehrs와 Roth 2001).

결      론

많은 연구 결과에서 취침 전 알코올을 복용하면 입면잠복

시간이 감소하고 수면 전반기의 렘수면이 억제되며 서파수

면은 증가한다. 수면 후반기에는 렘수면 반동이 나타나고 각

성 상태 빈도가 증가하여 수면의 질을 떨어뜨린다. 알코올의 

용량, 복용 시간, 그리고 빈도에 따라 수면에 미치는 영향은 

다른 양상을 보인다. 수면 전반기의 서파수면 증가와 렘수

면 억제는 모든 용량의 알코올에서 공통적으로 발생하지만, 

고용량에서 더욱 뚜렷하고, 반복적으로 복용한 경우 내성이 

발생한다. 또한 알코올은 수면 관련 호르몬과 중추신경계에 

영향을 미쳐 정상 수면을 유지하는데 방해 요인으로 작용

한다. 그리고, 취침 전 알코올의 복용은 상기도 저항을 증가

시키고 호흡 중추 및 호흡근의 민감도를 저하시켜 폐쇄성 

수면 무호흡증을 악화시킨다. 수면 중 운동장애, 사건수면 

그리고 일주기리듬장애도 알코올과 관련이 있다. 따라서 알

코올이 수면 중 신체에 미치는 영향과 기전에 대한 연구는 

수면장애 치료에 있어 중요하나, 대부분의 연구는 소수를 대

상으로 이루어진 것들로 향후 잘 계획된 대규모의 연구가 절

실히 필요하다.

중심 단어：알코올·수면·수면무호흡·수면 장애.
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