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서      론

국제 연합(United Nation)은 65세 인구의 비율이 7% 이상

이면 고령화사회, 14% 이상이면 고령사회, 20% 이상이면 초

고령 사회로 분류하는데, 우리나라에서는 2019년에 14.9%

에 도달하여 고령사회로 진입했고, 2025년에는 20%가 되고, 

2067년에는 46.5%를 차지할 것으로 예상되고 있다. OECD

국가 중에서 가장 빠른 고령화 속도를 보이고 있으며, 이에 

따라 노년기의 대표적인 질환인 인지기능 장애가 점차 중요

한 문제로 대두되고 있다.

알츠하이머병은 노인에서의 인지기능 장애를 보이는 대

표적인 질환으로 2019년 중앙치매센터 자료에 의하면 우리

나라 65세 이상의 노인의 평균 치매 유병률은 10.3%이며, 

그 중 알츠하이머 치매가 74.9%를 차지하고 있을 정도로 대

부분을 차지하고 있으며, 의료비, 장기요양비용 등을 포함

한 관리비용이 1인당 연간 2095만원으로 추정될 정도로 심

각한 상황이다.

알츠하이머 치매는 기억 자체의 문제가 아니라 단기 기억

을 장기 기억으로 강화(consolidation)하는 과정에서의 문제

로 생각되고 있고(Morris 1986), 주된 병리로는 아밀로이드 

베타와 타우 단백질의 축적으로 알려져 있으며, 이러한 단백

질의 생성 촉진과 분해 지연은 치매 발병의 중요한 원인이 

될 수 있다.

노인에서는 수면의 질이 좋을수록 노인의 신체 건강과 인

지능력에 긍정적인 영향을 미치는 것으로 알려져 있다

(Driscoll 등 2008). 수면은 뇌의 기능을 복원 시켜주는 기능

을 하게 되어 인지기능에 결정적인 역할을 하게 되고, 만성

적인 수면 박탈은 집행 기능과 작업 기억의 기능을 떨어지게 

하고(Durmer과 Dinges 2005), 분절된 수면도 인지기능의 저

하와 관련이 있다(Lim 등 2012).

그러나 노인의 수면의 질은 나이가 들면서 나빠지고(Hoch 

등 1994), 수면의 질이 좋지 못한 노인은 인지 기능 저하, 집

중력 저하, 일상 생활의 기능 감소 등의 증상을 보이게 된다

(Kamel과 Gammack 2006). 

본 종설에서는 기존 문헌의 고찰을 통하여 노인에서의 수

면과 인지기능과의 연관성을 알아보고, 수면이 인지기능에 

미치는 영향을 생물학적인 근거를 중심으로 살펴보려 한다. 
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▒ ABSTRACT

Sleep is associated with Alzheimer’s dementia. Many previous researches have shown that inadequate sleep is one of the 
risk factors that predict Alzheimer’s dementia. The causal mechanism of this association is not clear. Slow wave sleep and 
REM sleep are critical stages in memory consolidation, and by sequential hypothesis both stages are important. Deposition 
of amyloid beta and tau, the main pathology of Alzheimer’s dementia, are also associated with sleep. This review provides 
the association of sleep and Alzheimer’s dementia, and future research is necessary to examine the specific mechanism of 
this association between sleep and Alzheimer’s dementia, which may lead to an early intervention in sleep.  Sleep Medicine and 
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본      론

1. 수면 단계에 따른 기억 강화

인간에서 서파 수면(slow wave sleep)과 REM 수면은 각

각 수면 초기와 후기에 주로 나타나게 된다. 서파 수면에서 

서술 기억(declarative memory)의 강화가 이루어지고, REM 

수면에서 비서술 기억(non-declarative memory)의 강화가 

이루어진다(Plihal과 Born 1997). 이는 ‘dual-process hy-

pothesis와 일치하는 것으로 서파 수면이 서술 기억과 해마 

의존 기억(hippocampus dependent memory)을 활성화하고, 

REM 수면이 비서술 기억과 해마 비의존 기억을 활성화한

다는 것이다(Maquet 2001). 

반면에 다른 연구에 따르면 서파 수면이 비서술 기억을 

개선 시킬 수 있고, REM 수면이 서술 기억을 개선 시킬 수 

있는 연구 결과들도 있다(Fogel 등 2007). 이러한 상반된 결

과들은 수면이 하나의 기억에만 영향을 미치는 것이 아니라, 

서파 수면과 REM 수면이 서술 기억과 비서술 기억 모두를 

자극할 수 있다는 순차적 가설(sequential hypothesis)을 뒷

받침하는 것이라고 할 수 있고, 서파 수면과 REM 수면이 모

두 성공적으로 이루어졌을 때 기억의 강화가 이루어질 수 

있다는 것을 보여준다(Giuditta 등 1995).

서파 수면과 REM 수면은 기억 강화에 상호보완적인 기

능을 수행하게 된다. 서파 수면 동안 새롭게 저장된 기억은 

이미 저장 되어 있는 장기 기억과 재구조화와 통합이 되고, 

REM 수면 동안 시냅스의 기억 강화가 이루어지게 되고, 재

구조화된다. 따라서 서파 수면과 REM 수면이 순차적으로 

이루어짐에 따라 기억의 강화가 일어나게 된다(Diekelmann

과 Born 2010).

2. 수면과 아밀로이드 베타

아밀로이드 베타의 축적은 알츠하이머 병의 병리적 원인 

중에 하나이다. 보통 아밀로이드 베타는 용해성이 있는 비독

성 형태로 존재한다. 이 단백질의 구조가 변하게 되면 비용

해성으로 변하여 응집하여 저중합체(oligomer)와 아밀로이

드반(amyloid plaque)으로 축적되게 된다. 또한 만성적으로 

아밀로이드 베타가 증가하게 되면 이러한 축적은 가속화되

게 된다(Ju 등 2014). 

수면 박탈은 뇌척수액에서 아밀로이드의 증가를 가져오

게 되고 이에 따라 염증 반응, 시냅스의 변화가 일어나 신경

퇴행의 과정이 이루어진다. 선행 연구에 의하면, 하루의 수

면 박탈 이후 뇌척수액의 아밀로이드 베타가 증가되고, 동

물 연구에서 아밀로이드 베타는 낮 시간 동안 증가하였다

가 밤 시간에 감소하는 것으로 나타났다. 이는 아밀로이드 

베타의 생성보다는 제거와 관련이 있는 것을 보여주며, 뇌

의 노폐물을 제거하는 글림프계(glymphatic system)가 주된 

역할을 하는 것으로 알려져 있다(Mestre 등 2020). 수면 박

탈은 글림프계의 기능을 저하시켜 아밀로이드반의 축적을 

가속화 시킨다(Musiek과 Holtzman 2016).

3. 수면과 타우 단백질 

신경세포가 파괴되면서 세포 내 타우 단백질이 방출되기 

때문에 알츠하이머 치매 환자의 뇌척수액에서 타우 단백질

이 증가하게 되며, ‘신경퇴행의 지표’로 여겨진다. 타우의 병

태생리는 인산화 과정이 과하게 일어나면서 발생을 하게 되

어 인산화된 타우의 양이 병적 상태를 정확히 반영하는 것

으로 알려져 있다(Lee 등 2012). 기존의 연구 결과를 보면 

쥐 실험에서 만성적인 수면 박탈이 뇌내에서 비용해성 타우 

단백질의 비율을 증가 시키는 것으로 나타났고(Di 등 2014), 

아밀로이드 베타와 타우 단백질의 축적을 촉진하는 것으로 

알려져 있다(Kang 등 2009). 오렉신(orexin-A, hypocretin-1)

은 가측 시상하부 뉴런에서 생성되는 신경펩티드로 각성을 

증가시키면서 수면-각성 주기를 조절하는 기능을 하는 것으

로 알려져 있다(Saper 등 2005). 인간을 대상을 하는 단면적 

연구에서 오렉신과 뇌척수액 내의 아밀로이드 베타, 인산화

된 타우 단백질과 총 타우 단백질과의 연관성이 있는 것으

로 나타났고(Roh 등 2014), 오렉신이 각성과 수면 분절을 증

가시키고, 이로 인해 인산화된 타우 단백질이 축적된다(Os-

orio 등 2016).

송과체에서 분비되어 일주기 리듬을 조절하는 멜라토닌이 

직접적인 항산화 작용과 항염증 작용을 통해 신경보호약제

로 작용하여(Srinivasan 등 2011), 타우 단백질의 인산화를 

감소시키고, 치매 초기 단계에서 해마에서의 타우 단백질의 

과인산화를 줄여주는 것으로 알려져 있다(Luengo 등 2019).

결      론

현재까지 수면과 인지 기능에 관련된 많은 연구들이 발표

되고 있다. 수면의 질이 나쁠수록 인지기능에 나쁜 영향을 

미친다는 연구 결과는 많다. 그러나 이에 대한 정확한 기전

은 아직은 일치된 견해가 없는 실정이다. 수면은 뇌의 기능

을 복원시켜주는 중요한 기능을 하고 있으며, 수면의 초기에 

주로 나타나는 서파 수면과 후기에 주로 나타나는 REM 수

면이 각각 서술 기억과 비서술기억의 강화에 중요한 역할을 

하는 것과 동시에 순차 가설에 의하면 상호보완적으로 기억

을 강화시켜주는데 기능을 하고 있다. 또한 적절하지 못한 

수면이 아밀로이드 베타와 타우 단백질의 축적을 증가시키
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는 것으로 나타났다. 이에 따라 대표적인 노인성 질환인 치

매를 비롯한 인지기능 장애를 예방하는 데에 있어 적절히 

수면을 취하는 것이 중요하다 할 수 있으며, 향후 이에 관한 

대규모의 연구가 절실히 필요하다.

중심 단어：수면; 아밀로이드 베타; 알츠하이머; 치매; 타우.
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