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서      론

당뇨병은 가장 흔한 내분비 질환이다. 전 세계적으로 당뇨

병 환자의 수가 2013년에 3억 8천만 명이며 2035년에는 6억 

명에 이를 것으로 국제 당뇨병 협회는 예상한다(Anothaisin-
tawee 등 2016 ; Shan 등 2015). 당뇨병의 사회경제적인 부

담 역시 급격히 증가할 것으로 예상되어, 당뇨병 발병을 예

방하고 효과적인 관리에 도움이 되는 생활 습관 교정과 같

은 다양한 중재적 시도가 필요하다. 당뇨병 발병의 전통적인 

위험 인자는 당뇨병의 가족력, 신체적 비활동성, 과체중 등

이다. 이와 더불어 수면 시간의 감소와 증가, 수면의 질 저하

도 당뇨병 발병의 위험 인자라는 보고들이 점점 늘고 있다

(Anothaisintawee 등 2016). 특히 수면 시간의 감소는 현대 

사회의 공중 보건에서 중요한 쟁점 중 하나이다. 수면 시간

이 부족하면 비만과 대사 증후군의 위험성이 높아지며 사

망률이 증가한다는 많은 보고가 있다(Grandner 등 2016). 

이 글에서는 1) 수면 시간과 혈당 조절의 관련성, 2) 수면의 

질과 혈당 조절의 관련성, 3) 수면과 혈당 조절 사이의 관련

성에 대한 병태생리를 살펴보고자 한다.

본      론

1. 수면 시간과 혈당 조절

여러 역학 연구에서 짧은 수면 시간(5~6시간 이하의 야간 

수면 시간)이 2형 당뇨병 발병의 위험성과 관련된다고 보고

되었다(Knutson과 Van Cauter 2008). 횡단 연구는 물론 5

년 이상 장기간의 종단적 역학 연구에서도 짧은 수면 시간

은 당뇨병 발병의 위험성과 관련이 있음이 보고되었다(Re-
utrakul과 Van Cauter 2014). 2010년에 보고된 100,000명 

이상을 포함한 메타 분석 연구에서는 하룻밤 6시간 미만의 

수면 시간인 경우 2형 당뇨병 발병의 상대 위험도(relative 

risk)가 1.28로 보고되었다(Cappuccio 등 2010). 짧은 수면 

시간뿐만 아니라 하룻밤 8시간 이상의 긴 수면 시간도 2형 

당뇨병 발병의 위험도를 증가시켰는데 상대 위험도가 1.48

이었다(Cappuccio 등 2010). 다만 이 연구에서 분석한 수면 
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시간은 주관적으로 보고된 것이라는 점을 결과 해석 시 고려

해야 한다. 

이미 당뇨병이 발병한 환자들에서는 수면 시간이 어떤 영

향을 미치는지에 대한 연구 결과는 상대적으로 많지는 않으

나, 환자가 주관적으로 평가한 수면 부족이 클수록 당화혈

색소(glycated hemoglobin, HbA1c)가 증가함을 보고한 연

구가 있다(Knutson 등 2006). 일본에서 4,870명의 당뇨병 

환자를 대상으로 수면 시간과 당화혈색소의 관련성을 조사

한 연구는 6.5~7.5시간의 수면 시간을 보고한 환자군에서 

5.5시간 미만과 8.5시간 이상의 수면 시간을 보고한 환자군

보다 혈당조절이 잘 됨이 보고하였다(Ohkuma 등 2013). 너

무 짧거나 긴 수면 시간은 2형 당뇨병의 발병 위험성을 높

일 뿐만 아니라 이미 진단된 환자에서도 혈당 관리에 부정

적인 영향을 끼침을 알 수 있다. 수면 시간과 혈당 사이의 

관련성에 대한 보고들을 메타 분석한 최근 연구에서도 비슷

한 결과가 보고되었다(Lee 등 2017). 이 연구에서는 선정 기

준에 따라 69,329명의 자료를 분석하였다. 짧은 수면 시간은 

당화혈색소의 증가, 공복 시 포도당 증가와 유의한 관련성이 

있었다. 긴 수면 시간 역시 당화혈색소의 증가와 공복 시 포

도당 증가와 유의한 관련성이 있었다. 

2. 수면의 질과 혈당 조절

수면의 질은 피츠버그 수면의 질 척도(Pittsburgh sleep 

quality index, PSQI)와 같은 주관적인 설문지로 평가할 수

도 있지만, 수면다원검사(polysomnography)나 활동기록기

(actigraphy)와 같은 객관적인 검사에서 수면 분절, 서파 수

면의 감소와 같은 지표로 평가할 수 있다. 실험실에서 총수

면시간의 감소 없이 청각 자극으로 서파 수면을 억제하여 

수면의 질을 저하시키면 정맥 포도당내성검사(glucose tol-
erance test)에서 인슐린 민감도가 감소하며, 보상성 인슐린 

분비의 증가는 관찰되지 않음이 보고되었다(Bergman 1989). 

기계적 자극으로 수면 분절을 유발한 다른 연구에서도 같

은 결과가 보고되었다(Tasali 등 2008). 

역학 연구에서도 수면의 질 저하는 당뇨병 발병과 관련이 

있었다. 당뇨병 발병 상대 위험도는 수면 유지 어려움은 

1.84, 수면 개시의 어려움은 1.57이었다(Cappuccio 등 2010). 

2형 당뇨병 가족력이 있을 때의 상대 위험도가 1.7~2.3으로 

알려져 있음을 고려할 때 수면의 질 저하는 당뇨병 발병과 밀

접한 관련이 있다고 추정할 수 있다(Reutrakul과 Van Cauter 

2014). 

당뇨병 환자에서 수면의 질과 혈당 조절과의 관련성을 조

사한 연구에서는, PSQI로 측정한 수면의 질이 나쁠수록 당

화혈색소의 수치가 높다고 보고되었다(Knutson 등 2006). 

활동기록기로 당뇨병 환자의 수면의 질과 혈당 조절을 조사

한 연구에서도 수면 분절과 입면잠복기의 증가는 높은 공복 

시 혈당 수치와 관련성이 있었다(Knutson 등 2011). 활동기

록기를 이용한 다른 연구에서도 수면 효율과 당화혈색소 수

치는 음의 상관관계가 있었다(Trento 등 2008). 1,741명을 

대상으로 야간 수면다원검사를 시행하고 14년 동안 추적 

관찰한 Penn State Cohort의 결과는, 불면 증상과 더불어 

수면다원검사에서 5시간 미만의 짧은 수면 시간이 동반된 

경우 사망률이 증가함을 보고하였는데, 이 군에서는 정상 수

면 시간군보다 2형 당뇨병 발병이 3배 더 많았다(Vgontzas 등 

2010).

3. 수면과 혈당 조절의 관련성에 대한 병태생리

1) 인슐린 저항성(insulin resistance)

수면박탈에 의한 인슐린 저항성의 증가는 1999년 처음 보

고되었다(Spiegel 등 1999). 이 연구는 건강한 성인 11명을 

대상으로 정상 수면과 4시간 수면박탈(sleep deprivation) 

상황을 비교하였다. 수면박탈 상태에서는 기저치 정맥 포도

당내성검사(glucose tolerance test)에서 인슐린과 포도당 농

도가 높았고 인슐린 저항성의 지표가 되는 항상성 모델평가

(homeostatic model assessment, HOMA)의 수치가 높게 측

정되었다. 이 연구의 결과는 비슷한 후속 연구에서도 증명되

었다(Anothaisintawee 등 2016 ; Morselli 등 2012 ; St-Onge 

2013). 수면박탈에 의한 인슐린 저항성의 증가는 역학 연구

에서 보고되는 짧은 수면 시간과 2형 당뇨병 위험성 증가의 

관련성에 대한 일차적인 근거라고 볼 수 있다(Grandner 등 

2016). 

2) 식욕 조절 호르몬

렙틴(leptin)과 그렐린(ghrelin)은 식욕을 조절하는 호르몬

으로 알려져 있다. 지방 조직에서 분비되는 렙틴은 포만감을 

유발하고 위에서 분비되는 그렐린은 배고픔을 유발한다. 수

면박탈에 의한 렙틴의 변화를 본 실험실 연구는 2004년에 

최초로 보고되었다(Spiegel 등 2004a ; Spiegel 등 2004b). 

건강한 성인 남성을 대상으로 이틀 동안 4시간의 수면박탈

과 이틀 동안 10시간의 정상 수면 상황에서 렙틴과 그렐린

의 변화를 비교하였다(Spiegel 등 2004b). 수면박탈 후에 렙

틴은 18% 감소, 그렐린은 28% 증가하였다. 이러한 렙틴과 

그렐린의 변화는 주관적으로 평가한 33%의 식욕 증가와도 

관련성을 보였다. 즉 수면박탈에 의해 배고픔이 증가하고 포

만감이 감소함으로써 섭식이 늘어나고, 이것은 비만과 당뇨

병의 위험성을 높인다고 설명할 수 있다. 이후 연구들에서
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도 이러한 연구 결과가 많이 보고되었지만 모든 결과가 일

관되지는 않다. 일부 연구에서는 수면박탈에 의해 렙틴의 

변화가 없거나 증가한다는 결과를 보이기도 했다(Beihl 등 

2009 ; Nedeltcheva 등 2010 ; Omisade 등 2010 ; Schmid 등 

2008). 렙틴은 에너지 균형 및 성별, 지방의 분포, 비만 정도, 

일주기 리듬 등과 같은 여러 가지 인자들에 의해 조절되는 

호르몬이기 때문에 연구 설계에 따라 다른 결과를 보였을 

가능성이 있다. 그러나 정상 체중 범위의 남성을 대상으로 

통제된 식사를 제공하고 반복적인 혈당을 측정한 연구들에

서는 비교적 일관되게 수면박탈에 의해 혈중 렙틴 농도의 

감소가 보고되었다. 따라서 이러한 실험실의 연구 결과들을 

실제 환자들에게 적용하는데 주의가 필요할 것으로 생각된

다. 비만한 성인을 대상으로 한 수면박탈 연구에서는 렙틴의 

감소가 관찰되지 않았다(Knutson 등 2011).

수면박탈에 의한 그렐린의 증가 및 이와 연관된 식욕과 칼

로리 섭취의 증가도 여러 연구에서 보고되었다(Bosy-West-
phal 등 2008 ; Nedeltcheva 등 2009 ; Nedeltcheva 등 2010 ; 

Schmid 등 2008 ; Shechter 등 2012 ; Spiegel 등 2004b ; St-

Onge 등 2011). 그러나 렙틴에 대한 연구 결과와 마찬가지

로 모든 연구 결과가 일관된 것은 아니다(Bosy-Westphal 등 

2008 ; Nedeltcheva 등 2009 ; Schmid 등 2009). 기능적 자기

공명영상을 이용한 연구에서 수면박탈 후 음식과 관련된 자

극을 제시하면 뇌의 보상회로(reward system)를 담당하는 

뇌 영역에서 활성도가 증가한다는 최근 연구 결과를 고려하

면 수면박탈에 의해 식욕은 증가하는 경향성을 보일 가능성

이 높을 것으로 생각된다(Benedict 등 2012 ; St-Onge 등 

2012).

3) 일주기리듬(circadian rhythm)과 혈당 조절

현대 사회에서는 학업, 업무량의 증가와 인공 조명의 사용

으로 야간 수면 시간이 감소했을 뿐만 아니라 병원, 발전소, 

공공 기관과 같이 24시간 운영되는 시설에 근무하는 교대 

근무자가 증가하였다. 교대 근무로 인하여 생리적인 일주기

리듬 중 수면 주기에 일을 하고, 각성 주기에 잠을 자게 되면 

수면의 질이 떨어지고 수면 시간도 감소한다. 수면 시간의 

감소와 수면의 질 저하가 계속되면 일주기리듬 수면-각성

장애 등과 같은 수면장애가 유발되며 업무 효율과 생산성이 

낮아진다. 그뿐만 아니라 대사장애(metabolic disorder)와 

같은 신체 질환 및 사고와 재해의 위험성이 증가한다.

일주기리듬은 앞시상하부(anterior hypothalamus)의 시신

경교차상핵(suprachiasmatic nuclei, SCN)이 조절한다. 시신

경교차상핵은 수면-각성 주기를 포함한 섭식 행동, 말초 조

직의 대사, 호르몬 분비 등 여러 가지 생체 리듬을 조절한

다. 시신경교차상핵은 다른 뇌 부위뿐만 아니라 심장, 간, 

지방 조직, 근육, 부신, 췌장과 같은 여러 신체 부위와 연결 

되어 일주기리듬을 조절한다. 즉 시신경교차상핵과 더불어 

다양한 말초 조직들이 생체 시계의 역할을 하고 있다. 생체

시계는 Clock (circadian locomotor output cycles kaput), 

Bmal1 (brain and muscle arnt-like protein-1), Per 1-3 (Pe-
riod 1-3), Cry 1-2 (Cryptochrome 1-2)와 같은 생체리듬을 

조절하는 유전자들의 전사-해독(transcription-translation) 

되먹임 회로와 음식 섭취에 의한 되먹임 회로에 의해서 조

절된다(Grandner 등 2016). 

일주기리듬에 문제가 생기면 에너지 대사에도 문제가 생

긴다. Clock 유전자에 변이가 있는 쥐는 사람에서는 수면 

시간에 해당하는 비활동 주기에 섭식과 활동성을 보이고, 

변이가 없는 쥐와 비교하면 수면 시간이 1시간 짧아 만성적

인 수면부족 상태에 빠지며, 결과적으로 비만과 대사장애(고

지혈증, 지방간, 고혈당증, 고인슐린혈증)가 유발된다(Turek 

등 2005). Clock 유전자 변이가 없는 쥐에서도 비활동 주기

에 약한 빛을 지속해서 쬐면 비활동 주기에 섭식 행동이 늘

어나고 결국에는 체중의 증가와 혈당 조절에 이상이 생긴다

(Fonken 등 2010). 이러한 동물실험 연구 결과는 일주기리

듬의 수면 시간에 음식을 먹게 되면 대사장애의 위험성이 

늘어날 가능성을 시사한다.

 이러한 동물 실험의 결과는 인간에서도 비슷하게 나타난

다. 17만 명 이상의 간호사를 20년 동안 추적 관찰한 Nurses’ 

Health Study의 결과는 일주기리듬의 교란이 신체 건강에 

미치는 영향에 대해 시사하는 바가 크다(Pan 등 2011). 교대 

근무를 하는 간호사들은 당뇨병의 위험 비율(hazard ratio)이 

비만과 같은 당뇨병의 위험 요인을 고려한 이후에도 1.03~ 

1.24로 높았다. 야간 교대근무자와 주간 교대근무자를 10년 

동안 관찰한 다른 연구에서도 야간 교대근무자의 당뇨병 발

병 승산비(odd ratio)가 1.35로 높았다(Suwazono 등 2006). 

즉 교대근무에 의한 일주기리듬의 교란에 대한 종단적 연구 

결과는 당뇨병 발병의 위험성 증가를 시사한다.

사람을 대상으로 한 통제된 실험실 연구에서도 비슷한 결

과를 볼 수 있다. 건강한 성인 10명을 대상으로 하루를 28시

간으로 하여 10일 동안 일주기리듬을 교란하면 혈중 인슐린 

농도가 22% 증가하지만 혈당은 6% 상승하였고 렙틴 농도

는 감소하였다(Scheer 등 2009). 통제된 실험실에서 5주 동

안 하룻밤 5.6시간으로 수면박탈을 하면서 일주기 28시간

으로 일주기리듬을 교란한 연구에서, 실험 시작 3주 후부터 

공복 후와 식후 혈당이 각각 8%, 14% 증가하였다(Buxton 

등 2012). 이러한 변화는 9일 동안 정상적인 회복 수면을 취

한 후에는 소실되었다.
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앞서 언급하였듯이 현대 사회에서는 학업, 직장 업무, 야

간 활동의 증가 등에 의해 개인의 일주기리듬의 교란이 일

어날 가능성이 높고, 개인은 타고난 생리적인 일주기리듬 선

호 보다는 사회적 환경에 적응해야 한다. 따라서 아침형, 저

녁형에 따라 당뇨병의 위험성이 다를 가능성이 있다. 4,589

명을 대상으로 핀란드에서 시행된 역학 연구는 저녁형은 아

침형보다 수면 시간을 고려하여도 당뇨병 발병 위험의 승산

비가 2.5배 높음을 보고하였다(Merikanto 등 2013). Clock, 

Bmal-1 유전자에 특정 변이가 있는 경우 저녁형의 빈도가 

높고, 이 사람들은 체중 감량 프로그램의 효과가 작으며 대

사 증후군과 2형 당뇨병의 위험성이 높다는 연구 결과가 있

다(Garaulet 등 2012 ; Scott 등 2008 ; Woon 등 2007). 당뇨

병에 아직 걸리지 않은 비만한 성인을 대상으로 한 연구에서

도 저녁형은 야간 섭식, 과식, 높은 BMI(body mass index), 

낮은 HDL 콜레스테롤과 관련이 있었다(Lucassen 등 2013). 

이 연구에서 저녁형은 수면무호흡, 높은 스트레스 호르몬 수

치와도 관련이 있었다. 이 연구 결과들은 종합하면 저녁형에

서 심혈관계 질환과 같은 대사장애의 위험성이 높다고 추정

할 수 있다.

이미 2형 당뇨병을 진단받은 환자들을 대상으로 한 연구

에서도 저녁형은 혈당 조절에 불리하다(Reutrakul 등 2013). 

교대 근무를 하지 않는 194명의 환자를 대상으로 당화혈색

소와 저녁형의 관련성을 조사하였는데, 성별, 나이, 인종, 비

만, 인슐린 사용, 우울감 등과 같은 교란 변수들을 모두 고

려한 이후에도 저녁형으로 갈수록 당화혈색소가 증가하였

다(Reutrakul 등 2013). 이 연구 결과에서 저녁형으로 갈수

록 인슐린 사용량이 많았고 우울감과 비만의 경향도 높았

다. 즉 앞서 기술한 동물 실험의 결과와 사람을 대상으로 한 

연구 결과는 일맥상통한다고 할 수 있다.

일주기리듬에서 가장 중요한 역할을 하는 호르몬 중 하나

는 멜라토닌이다. 눈에 들어온 빛은 망막에 존재하는 광수

용체(photoreceptor)를 자극한다. 이 신호는 망막시상하부

로(retinohypothalamic tract)를 경유하여 시신경교차상핵

에 도달하고 다시 송과샘(pineal gland)에 전달되어 멜라토

닌의 생성을 억제한다. 즉 시신경교차상핵의 시간 정보가 

멜라토닌을 생성하는 송과샘을 조절하는 것이다. 멜라토닌

의 생성은 일주기리듬을 보이는데 빛이 감소하는 밤사이 

증가하고 빛이 증가하는 아침 이후에는 감소한다. 멜라토닌

은 G-단백질연관수용체에 속하는 MT1, MT2 수용체를 통

해 작용하는데, 이 수용체는 시신경교차상핵뿐만 아니라 췌

장 α, β세포와 같은 말초 조직에도 존재한다(Peschke과 

Muhlbauer 2010). 이 수용체의 유전자 변이가 당뇨병의 위

험성과 관련이 있다는 보고들이 있다. 유럽에서 시행된 한 

연구에서, MTRN1B 유전자의 인트론(intron) 변이 중 하나

인 rs 10830963에서 혈당 조절에 장애가 있으며 2형 당뇨병

의 위험성이 높다고 보고되었다(Sparso 등 2009). 이 변이가 

있으면 경구 혈당 부하 검사에서 인슐린 분비가 감소한다고 

한다. 다른 연구에서도 MTRN1B의 변이는 공복 시 혈당의 

증가, 인슐린 반응성의 감소, 췌장 β세포의 당에 대한 민감

성 감소와 관련이 있다고 보고되었다(Langenberg 등 2009). 

이러한 유전적인 영향 이외에도 현대 사회에서 야간에도 지

속되는 빛 노출의 증가는 멜라토닌 분비의 일주기리듬을 교

란하여 이차적으로 당 조절에 영향을 끼칠 것이다. 앞서 기

술한 Nurses’ Health Study 코호트에서 2형 당뇨병이 발병

한 환자와 발병하지 않은 대조군을 비교했을 때, 기저치의 

소변 멜라토닌이 낮은 환자에서 2형 당뇨병의 발병 위험도

가 높다고 보고되었다(McMullan 등 2013). 멜라토닌의 감

소와 2형 당뇨병 발병 사이의 명확한 기전은 아직 알려지지 

않았으나 일주기리듬을 교란하는 환경적 요인에 의해 멜라

토닌의 농도가 감소하고 이것이 2형 당뇨병 발병과 관련성을 

보인다는 결과는 일주기리듬과 수면의 질 관리가 2형 당뇨병 

예방에서 중요한 인자임을 시사한다. 

4) 교감신경계 활성 증가

수면박탈과 수면분절에 의해 교감신경계의 활성이 증가

함은 오래 전부터 알려진 사실이다(Spiegel 등 1999 ; Sta-
matakis과 Punjabi 2010). 교감신경계가 활성화되면 인슐린 

분비가 억제되고 인슐린에 대한 저항성이 증가하여 대사장애

의 위험성이 높아진다(Grassi 등 2005 ; Tentolouris 등 2008). 

수면박탈 후 소변과 혈액에서 노르에피네프린과 에피네프

린의 농도가 증가한다(Buxton 등 2010 ; Irwin 등 1999 ; Ne-
deltcheva 등 2009). 이 호르몬들은 포도당신합성(gluconeo-
genesis)을 유발하기 때문에 2형 당뇨병의 위험성이 증가한

다고 볼 수 있다.

5) 시상하부-뇌하수체-부신축(hypothalamic-pituitary-

    adrenal axis)

혈중 코르티솔(cortisol) 농도는 일주기리듬을 보인다. 기

상 전 새벽부터 상승하기 시작하여 이른 아침에 최고조에 이

르며 이후 자정까지는 서서히 감소하는 일주기리듬을 보인

다. 수면박탈 후에는 혈중 코르티솔이 증가하는데 특히 정상

적으로 낮게 유지되는 초저녁 무렵에 많이 증가한다(Buxton 

등 2010 ; Spiegel 등 1999). 부신피질 자극호르몬(adreno-
corticotropic hormone, ACTH)은 수면박탈 후 변화가 없다

는 연구 결과를 고려하면, 수면박탈에 의한 코르티솔의 증

가는 부신의 기능이 항진된 결과로 생각할 수 있다(Reyn-
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olds 등 2012). 저녁 무렵 상승한 코르티솔은 아침에 인슐린 

저항성을 증가시킨다고 알려져 있다(Plat 등 1999). 수면분절

에 의해서도 코르티솔의 농도가 증가됨이 보고되었다(Sta-
matakis과 Punjabi 2010). 

6) 시토카인(cytokine)의 증가

수면박탈에 의한 시토카인 증가는 잘 알려진 사실이다

(Mullington 등 2010). 다수의 연구에서 수면박탈 후 백혈구, 

단핵구뿐만 아니라 IL-1β, IL-6, IL-17, TNF-α, hsCRP와 

같은 염증성 시토카인의 증가가 보고되었다(Boudjeltia 등 

2008 ; Boyum 등 1996 ; Faraut 등 2011 ; Irwin 등 2006 ; 

Shearer 등 2001 ; van Leeuwen 등 2009 ; Vgontzas 등 2004). 

다만 시토카인의 농도는 개인에 따라 차이가 있으며 일주기

리듬에 따라서도 변화하기 때문에 혈액 채취 시점에 따라 다

른 결과가 나올 수 있음을 고려해야 한다고 한다(Mullington 

등 2010). 지속적인 수면부족과 수면박탈은 일종의 산화 스

트레스(oxidative stress)로 작용하여 염증 시토카인의 증가

를 유발하여 대사장애의 위험성을 증가시키는 것으로 추정

할 수 있으나 정확한 기전은 아직 알려지지 않았다. 

7) 뇌의 당 소비 감소

뇌는 공복 시 각성 상태에서 전체 혈당의 50%를 인슐린에 

의존적으로 소비한다. 양전자방출단층촬영으로 수면박탈 후 

뇌의 당 소비 정도를 측정하면 전체 영역에서 정상 수면 후

보다 유의한 당 소비의 감소가 나타난다(Rafalson 등 2010 ; 

Thomas 등 2000). 수면부족과 수면박탈이 지속되면 당 대

사의 효율성이 저하되어 2형 당뇨병의 위험성이 증가한다

고 추론할 수 있다. 

8) 지방세포 기능의 변화

지방세포는 에너지 대사에서 중요한 역할을 하며, 수면박

탈에 의해 그 기능에 변화가 유발된다고 알려져 있다(Brous-
sard과 Brady 2010). 렙틴은 피하 조직에 있는 지방에서 주로 

분비되는데, 인슐린에 의해 자극된 포도당의 섭취와 피하 

조직의 지방세포의 양에 따라 증가한다고 한다(Ahima 등 

2000). 교감신경계가 활성화되면 지방의 분해가 촉진되고 

지방산의 유리가 증가하는데, 이것은 결과적으로 인슐린 저

항성을 유발한다(Hucking 등 2003). 글루코코르티코이드

가 증가하면 내장에 지방 축적이 촉진되어 인슐린 저항성

이 증가한다. 수일 동안의 수면박탈에 의해 지방세포 내에

서의 인슐린 신호처리 과정이 억제된다는 실험실 연구도 보

고된 바 있다(Broussard 등 2012). 즉 수면박탈이 되면 렙틴

과 코르티솔, 교감신경계의 변화와 더불어 세포 내의 인슐

린 신호 전달 체계도 억제되어 2형 당뇨병의 위험성이 증가

하는 것으로 생각할 수 있다(Reutrakul과 Van Cauter 2014).

9) 긴 수면 시간의 영향

대부분의 연구는 수면박탈 및 수면 시간의 감소와 2형 당

뇨병 사이의 연관성을 보고하였다. 그러나 일부 연구들은 긴 

수면 시간(대개 ＞ 8~9시간) 역시 2형 당뇨병의 위험성을 증

가시킨다고 한다. 그러나 그 기전은 명확하지 않으며, 대부

분의 연구 결과들은 주관적인 수면 시간 보고를 사용했기 때

문에 그 해석이 제한적이다. 긴 수면 시간을 보고하는 피험

자들은 사실은 수면의 질이 낮고 그것을 보상하기 위하여 침

대에 있는 시간이 길다고 가정할 수 있다(Knutson과 Lep-
roult 2010). 2형 당뇨병 환자를 대상으로 하룻밤 8.5시간 이

상 잠을 자는 경우 6.5~7.5시간 잠을 자는 경우보다 우울감

과 신체 활동이 부족하다고 보고되었다(Ohkuma 등 2013). 

긴 수면 시간은 신체 활동량의 감소와 관련이 있을 것이고 

이것 역시 2형 당뇨병과 같은 대사장애의 위험성과 관련이 

있다고 생각할 수 있다. 대사장애 이외에 수면 시간과 사망

률 사이의 관계를 본 여러 연구에서도 긴 수면 시간이 사망

률의 증가와 관련성을 보이는 것을 감안하면 긴 수면 시간

과 대사장애 사이에도 아직 밝혀지지 않은 여러 가지 기전

이 있을 가능성이 있어 통제된 후속 연구가 필요하다(Re-
utrakul과 Van Cauter 2014).

결      론

위 연구 결과들을 종합하면 적절한 수면 시간과 수면의 

질을 유지하는 것은 당뇨병의 발병 위험성을 낮추고 이미 

당뇨병이 발병한 환자들에서는 혈당 관리에서 중요한 역할

을 함을 알 수 있다. 당뇨병 환자를 치료할 때 약물 치료 이

외에도 수면 문제에 대한 적극적인 평가와 처치가 필요할 

것이다. 그러나 수면과 혈당 조절 사이의 상호 관련성에 대

한 명확한 기전은 아직 알려지지 않았다. 향후 후속 연구가 

지속적으로 이루어져야 할 것이다. 

중심 단어：2형 당뇨병·수면 시간·수면의 질·일주기리

듬·혈당 조절.
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