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Sleep regularity indices and their clinical 
implications in orofacial pain

구강안면통증환자에서 수면규칙성지표의 활용

Youngwoo Chun , Ji Woon Park *

Department of Oral Medicine and Oral Diagnosis, School of Dentistry, Seoul National University, Seoul, Korea

Conventionally, sleep duration has been considered the primary metric for evaluating the impact of sleep on 
overall health and pain modulation. Extensive evidence exists demonstrating a bidirectional relationship between 
sleep duration and pain where both sleep deprivation and excessive sleep contribute to hyperalgesia, neuro-
inflammation, and central sensitization resulting in a U-shaped relationship. This relationship is particularly 
evident in pain conditions of the orofacial region which are governed by the trigeminal nerve complex, such 
as temporomandibular disorders, burning mouth syndrome, headaches, and neuralgias. However, recent studies 
suggest a critical paradigm shift towards sleep regularity which reflects the consistency of the sleep-wake cycle 
that could be a more fundamental and independent determinant of systemic homeostasis than absolute sleep 
quantity itself. Irregular sleep patterns and circadian misalignment disrupt endogenous pain inhibitory systems 
and exacerbate one’s vulnerability to physical pain, psychiatric disorders, and even mortality, regardless of total 
sleep hours. Various metrics, including social jetlag, standard deviation of midsleep timing, interdaily stability, 
sleep regularity index, and composite phase deviation have been developed to quantify these variations. This 
review highlights the emerging clinical significance of sleep regularity in overall well-being and its relationship 
with pain management. To effectively manage chronic orofacial pain in dentistry, future research should focus 
on standardizing regularity metrics, utilizing digital healthcare wearables for long-term objective monitoring, and 
developing personalized chronotype-based interventions. Establishing sleep regularity in a dental patient could 
serve as a core therapeutic milestone in breaking the vicious cycle of chronic orofacial pain. (J Korean Dent As-
soc 2026; 64(9): 319-330)
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ABSTRACT

전통적으로 수면 의학 및 관련 임상 분야에서는 수면 지속시간
(sleep duration)을 건강의 핵심 지표로 간주해 왔다. 적정 수
면 시간의 확보는 신체적 회복, 면역 유지, 그리고 통증 조절에 
필수적인 요소로 알려져 있으며, 수면 부족이 만성 통증을 유
발하거나 악화시킨다는 사실은 이미 수많은 역학 연구와 실험
적 탐색을 통해 입증된 바 있다1,2).

그러나 최근의 연구들은 수면의 절대적인 ‘양’만으로는 설명
되지 않는 전신 건강의 불균형에 주목하기 시작했다. 주중과 
주말의 수면 시각 차이로 발생하는 사회적 시차(social jetlag, 
SJL)나 불규칙한 취침·기상 습관은 수면 시간이 충분하더라도 
인체의 일주기 리듬(circadian rhythm)을 교란시켜 대사 장
애, 정신 질환, 나아가 사망률 증가에 독립적인 영향을 미친다

서론
 
수면은 인간의 건강에 필수적인 요소로, 신체적·정신적 회복

을 담당한다. 그러나 현대 사회에서는 다양한 수면 문제가 매
우 흔히 발생하며, 이는 만성 통증, 심혈관 질환, 사망률 증가와 
연관성을 보인다1). 치의학은 임상적으로뿐만 아니라 학문적으
로도 통증과 깊게 연관되어 있기에 수면의 중요성은 매우 크다. 
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는 증거들이 제시되고 있다3,4). 즉, 수면의 양적 충족보다 수면-
각성 주기의 일관성을 의미하는 수면 규칙성(sleep regularity)
이 전신 건강의 항상성을 유지하는 더 본질적인 변수일 수 있
다는 것이다.

특히 구강안면 영역은 삼차신경계(trigeminal nerve com-
plex)와 뇌간의 망상체(reticular formation) 활동과 밀접하
게 연관되어 있어, 생체 리듬의 교란에 의한 통증 감각의 증폭
이 더욱 민감하게 나타나는 부위이다. 턱관절장애(temporo-
mandibular disorders, TMD)나 구강작열감증후군(burning 
mouth syndrome, BMS)과 같은 만성 구강안면 통증 질환은 
단순한 국소적 병변을 넘어 전신적인 수면 및 심리적 요인과 복
합적으로 얽혀 있다5,6). 따라서 임상가들에게 수면의 양뿐만 아
니라 수면 규칙성을 포함하여 수면 상태 전반을 평가하고 중재
하는 능력이 점차 중요해지고 있다.

본 고찰에서는 수면 지속시간과 통증의 전통적인 관계를 재
고하고, 최근 부상하고 있는 수면 규칙성의 다양한 지표와 그 
임상적 중요성을 살펴보고자 한다. 특히 사망률, 정신 질환, 그
리고 구강안면 영역을 포함한 통증성 질환에 있어 수면 규칙성
이 갖는 독립적인 가치를 체계적으로 정리함으로써, 향후 치과 
및 관련 임상 현장에서 수면 규칙성을 활용한 다학제적 통증 관
리 전략의 토대를 마련하고자 한다.

수면 지속시간과 통증

수면 지속시간과 통증은 서로 밀접하게 연관되어 있으며, 최
근 연구들은 이들의 관계가 단순한 상관관계를 넘어 양방향적
(bidirectional) 상호작용임을 입증하고 있다1). 특히 수면의 양
과 질이 다음 날의 통증 민감도를 결정하는 강력한 예측 인자
로 작용한다는 점이 주목받고 있는데, 수면 부족이 통증을 악
화시키는 영향력이 통증이 수면을 방해하는 영향력보다 임상
적으로 더 유의미하다는 결과가 반복적으로 보고되고 있다2,7).

대규모 역학 조사에 따르면 수면 지속시간과 만성 통증 발생 
위험 사이에는 U자형 관계가 존재한다8). 즉, 약 7시간의 적정 
수면을 취하는 집단에 비해 5시간 미만의 단기 수면뿐만 아니
라 9시간 이상의 장기 수면 역시 만성 근골격계 통증의 유병률
을 높이는 것으로 나타났다. 특히 지속적인 수면 제한은 중추
신경계의 통증 조절 기능을 약화시켜 통각과민(hyperalgesia)
을 유발하며, 이는 급성 통증이 만성적으로 고착화되는 기전에
서 핵심적인 위험 요인으로 작용한다9).

신경생물학적 기전 측면에서 수면 결핍은 뇌의 일차 체성
감각 피질(primary somatosensory cortex)의 통증 반응성
을 비정상적으로 증폭시키는 반면, 고차적 통증 가치 평가 
및 진통 조절을 담당하는 측좌핵(nucleus accumbens)과 섬
엽(insula)의 반응을 둔화시킨다10). 또한, 수면 부족은 인터루
킨-6(interleukin-6, IL-6), 종양괴사인자-알파(tumor ne-
crosis factor-alpha, TNF-α) 등을 포함한 체내 염증성 사
이토카인의 수치를 높이고 말초 및 중추감작(central sensi-
tization)을 가속화함으로써 통증에 대한 생리적 역치를 낮추
는 기제로 작용한다11). 나아가 수면 박탈은 중뇌의 중심회백
질(periaqueductal gray, PAG)과 연수의 문측 복내측 연수 
(rostral ventromedial medulla, RVM)를 잇는 하행성 통증 
조절 경로(descending pain modulatory pathway)의 기능
을 저하시켜, 뇌 스스로 통증 신호를 억제하는 '내인성 진통 기
능'을 마비시킨다1). 분자 수준에서는 수면 압박에 따라 축적된 
아데노신(adenosine)이 측좌핵 내 A2A 수용체와의 상호작용
을 통해 통증 역치를 낮추고 통증 전도를 촉진하는 핵심 변수
로 작용한다12). 정서적·신체적 통증을 완화하는 엔도카나비노
이드(endocannabinoid) 시스템의 신호 전달 체계 또한 수면 
부족으로 인해 불균형해지며, 이는 통증에 대한 정서적 불쾌
감과 민감도를 동시에 증폭시키는 결과를 초래한다13). 통증과 
수면은 시상-피질 경로(thalamocortical pathways), 전방 대
상 피질(anterior cingulate cortex), PAG-RVM 등 공통 신경
회로를 공유하여 상호작용하며, 수면 결핍이 통각과민을 유발
하고 통증이 수면을 더욱 단편화시키는 양방향성 악순환을 형
성한다. 구체적으로 수면 부족은 내인성 오피오이드(endog-
enous opioid) 및 세로토닌, 도파민이 관여하는 모노아민성
(monoaminergic) 진통 시스템을 억제하고, 아데노신 및 산
화질소(nitric oxide) 신호 활성화, 염증성 사이토카인 증가, 시
상하부-뇌하수체-부신 축(hypothalamus-pituitary-adrenal 
axis, HPA axis) 과활성을 통해 말초·중추감작을 촉진하며 통
증 역치를 낮추는 것으로 알려져 있다9).

수면 지속시간과 구강안면 통증

이러한 수면과 통증의 양방향적 상호작용은 해부학적으로 
삼차신경계의 지배를 받는 구강안면 영역에서도 뚜렷하게 나
타난다. 수면 시간과 관련하여 구강안면 영역의 주요 통증 질환
들에 대해 연구된 내용을 살펴보면 아래와 같다. 
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1. 턱관절장애(temporomandibular disorders, TMD)   
턱관절장애는 구강안면 영역에서 비치성 만성통증의 가장 

흔한 원인이 되는 질환이다14). 대표적인 대규모 코호트 연구인 
구강안면 통증: 전향적 평가 및 위험성 평가(orofacial pain: 
prospective evaluation and risk assessment, OPPERA)에 
따르면, 수면의 질 저하는 TMD 발생의 주요한 위험 인자이다
5). 이 연구에서 수면 장애를 겪는 환자들은 그렇지 않은 이들
에 비해 첫 TMD 증상이 나타날 위험이 약 2배 높았다. 또한, 6
시간 미만의 단기 수면은 TMD의 발생 및 만성화를 결정짓는 
가장 강력한 심리생리적 예측 인자 중 하나로 확인되기도 하였
다15). 특히 수면 부족은 저작근과 측두하악관절 부위의 기계적 
통증 역치를 유의미하게 낮출 수 있으며, 이는 뇌간 내 삼차신
경 감각핵(trigeminal brainstem sensory nuclear complex)
의 민감도를 증가시켜 중추감작을 촉진할 가능성이 있다16,17). 
불면증을 가진 여성 TMD 환자들을 대상으로 진행된 연구에서 
6시간 미만의 짧은 수면 시간을 기록한 환자들이 수면 시간이 
6시간 이상으로 기록된 불면증 환자보다 높은 자가보고 통증 
수준 및 전반적인 통증 민감도, 중추감작 증가, 휴식 시 IL-6수
치 상승이 나타났다18). 14일 간 액티그래피(actigraphy)를 통
해 TMD와 불면증이 있는 여성들을 조사한 또 다른 연구에서
도 전날 수면 시간이 평소보다 적거나 수면 개시 이후 각성 시
간(wake after sleep onset, WASO)이 길수록 다음날 높은 통
증 수준을 보고했다19). 최근 한 연구에서는 멘델 무작위 분석
(mendelian randomization)이라는 유전학적 통계기법을 활
용하여 1만 명 이상의 통증성 TMD 환자와 36만 명 이상의 대
조군이 포함된 FinnGen 컨소시엄의 유전 데이터를 분석하였
으며, 유전적으로 예측된 긴 수면 시간은 TMD 통증 위험 감
소와 유의미하게 연관되어 있었으며, 상대적 위험 감소율이 약 
31.8%에 달했다고 보고했다20). 

수면 박탈이 전신 통증 민감도를 올리는 것과 별개로, 교근
과 측두근에서 기계적 통증 역치가 저하됨이 확인됐다16). 건강
한 성인에서 24시간동안 수면박탈 후 측두근과 교근의 압력통
각 역치(pressure pain threshold, PPT)가 저하되었고, 이후 
회복 수면(recovery sleep)으로 근육 과민화가 역전되었다. 근
막성 TMD 환자 53명으로 시행한 연구에서는 수면다원검사를 
통해 객관적으로 측정한 수면 시간이 길수록 광범위 유해 억제 
조절(diffuse noxious inhibitory controls, DNIC) 효율이 높
아 그 기능이 보다 정상적인 것으로 기록되었다21). DNIC라는 
용어는 현재 조건 통증 조절(conditioned pain modulation, 

CPM)이라는 용어로 대체되어 사용되고 있으며, 한 부위의 유
해한 자극이 신체 다른 부위의 통증을 억제하는 기전으로, 냉압
박 동안 압통 역치의 변화율을 기준 압통 역치에 대한 백분율로 
계산한 값을 통해 정량적으로 평가할 수 있다. CPM은 하행성 
세로토닌 경로(descending serotonergic pathways)를 통해 
매개되며, 오피오이드 링크(opioidergic links)를 포함한다22).

2. 구강작열감증후군(burning mouth syndrome, BMS)
구강작열감증후군(BMS)은 임상 검사 및 진찰에서 명확한 원

인 병변이 발견되지 않으며, 3개월 이상 동안 50% 이상의 날에 
하루 2시간 이상 구강 내 작열감 또는 이상감각이 재발하는 만
성 안면 통증으로 정의된다23). 부족한 수면의 양이나 나쁜 수면
의 질은 BMS 발생과 강한 연관성을 보이며, 이는 공유된 중추
신경계 회로를 통한 악순환과 다중 신경화학·염증 기전에 의해 
매개된다24). 이러한 기전은 BMS의 신경병성 병태와 직접 시너
지 작용을 일으켜 구강 작열감을 악화시키며, 실제 대규모 코호
트 연구에서 수면장애 환자의 BMS 발병 위험이 비수면장애군 
대비 2.5~2.9배 증가하는 것으로 확인되었다25). 또한 BMS 환
자의 약 79%에서 피츠버그 수면의 질 지수(Pittsburgh sleep 
quality index, PSQI) 기준으로 불량한 수면이 관찰되며, 불안·
우울과 강한 양의 상관(r = 0.55~0.68)을 보여 기분 장애가 각
성(arousal)과 통증 지각을 추가로 증폭시키는 매개 역할을 한
다는 것을 보여주었다6). 

BMS는 주로 수면 시간보다는 수면의 질에 초점이 맞춰진 연
구들이 진행되어 왔다. BMS 환자군과 대조군을 비교한 한 관
측 연구(observational case-control study)에서는 수면 지속
시간을 연속변수로서 비교했을 때 BMS 환자군의 수면시간이 
6.04 ± 1.30시간으로 대조군의 수면시간 6.67 ± 1.10시간보
다 유의미하게 짧은 것으로 드러났다26). 그러나 동일한 연구에
서 7시간 이상을 0점, 6시간 이상을 1점, 5시간 이상을 2점, 그 
미만은 3점으로 범주화시킨 PSQI의 수면 지속시간 점수(sleep 
duration score)는 유의미한 차이가 없는 것으로 나타났다. 이
는 PSQI를 통해 조사한 다른 연구들에서도 수면 시간에 따른 
유의미한 영향이 없다고 결과가 나왔다 하더라도, 수면시간을 
연속변수로 분석할 경우 BMS 통증과 연관이 있는 것으로 드
러날 가능성을 시사한다. 루마니아에서 시행된 한 연구에서는 
PSQI의 수면 지속시간 점수로 대조군과 BMS 환자군을 비교
했을 때도 BMS 환자군에서 유의미하게 더 짧은 수면시간을 반
영하는 높은 수면 지속시간 점수가 확인됐다27).
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BMS 환자에서는 구강 상피내 신경섬유 감소, 열·캡사이신 
수용체인 신경섬유의 일과성 수용체 전위 바닐로이드 1(tran-
sient receptor potential vanilloid 1, TRPV1) 및 신경 성장 
인자(nerve growth factor, NGF) 관련 표지 증가가 보고된다
28). TRPV1 양성 신경섬유 증가가 통증 점수와 연관된다는 보
고가 있으며, 최근에는 수면 결핍이 삼차신경절의 TRPV1 신
경원 발현과 민감도를 증가시키고, 신경–혈관–면역 축을 통해 
염증 반응을 증폭시킬 수 있음이 밝혀졌다.

3. 두통(headache)
25명의 건강한 피험자에서 1~3일간 1~3시간의 수면 손실

이 1시간에서 하루 종일 지속되는 두통을 유발하는 것으로 보
고되었다29). 국내에서 이루어진 한 횡단 연구에서 수면 필요량
과 평균 수면 시간의 차이가 1시간 이상인 경우를 불충분 수면
으로 정의하여 불충분 수면과 편두통의 관계를 조사하였다30). 
2,695명 참가자 중 727명(27.0%)이 불충분 수면이었으며, 편
두통 환자에서의 불충분 수면 비율 (45.5%)은 비편두통 두통
(32.9%) 및 비두통(20.4%)에 비해 유의하게 높았다. 절대적인 
평균 수면시간은 그룹 간 유의미한 차이가 없었다. 동일 표본
으로 긴장성 두통을 조사한 결과, 긴장성 두통 환자에서의 불
충분 수면 비율(28.8%)은 비두통(20.4%)에 비해 유의하게 높
았다31). 긴장성 두통에서도 평균 수면시간에는 유의미한 차이
가 없었다. 

6주간 액티그래피와 수면일기를 병행한 연구에서는 짧은 수
면 시간을 6.5시간 이하로 정의하였으며, 수면 다음 날(day 0)
과 그 다음 날(day 1)의 편두통을 조사하였다32). 수면 시간은 
수면 다음 날(day 0) 또는 그 다음 날(day 1)의 편두통과 연
관이 없었다. 이 연구는 짧은 수면 시간 자체가 편두통을 직
접 촉발하지 않지만, 낮은 수면 효율(잠자리에 누워 있는 시
간 대비 실제 잠든 시간의 비율이 낮은 상태)은 편두통 위험을 
증가시킬 수 있다고 하였다. 흥미로운 점은 수면 분절(sleep 
fragmentation)이 일어난 직후인 당일(day 0)이 아니라, 하루
의 간격을 두고 그 다음 날(day 1)에 편두통이 발생했다는 점
이다. 이 결과는 편두통 발생의 시간적 전조에 대해 새로운 시
각을 제공하면서, 후술할 수면 규칙성 개념의 중요성을 암시한
다고 볼 수 있다.

1,670명의 일차성 두통(primary headache) 환자를 대상으
로 시행한 연구에서는 수면 시간이 이질통(allodynia) 및 두개
주위압통(pericranial tenderness)과 같은 중추 민감화 증상과 

상관관계가 있었다33). 이질통, 두개주위 압통, 짧은 수면의 연
관성은 만성 편두통에서 다른 일차성 두통보다 더 두드러졌다. 

수면 부족과 두통 조절 장애 사이의 연결 고리로 오렉신
(orexin) 전달 시스템의 기능 부전이 제시된다33). 오렉신은 척
수 수준에서 통증 신호 전달을 억제하여 진통 효과를 내는 역
할을 한다. 수면 부족 상태는 오렉신 수용체의 일주기 리듬에 
변화를 일으키고, 이로 인해 중추감작이 더 쉽게 촉진된다. 수
면 부족이 뇌의 과흥분성 증가와 관련이 있으며, 이것이 뇌의 
편두통 발작에 대한 취약성을 높인다는 기전을 제시한 연구도 
발표되었다34).

4. 신경통(neuralgia)
빠른 눈 운동(rapid eye movement, REM) 수면 박탈이 삼

차신경의 열자극에 대한 활성화 역치를 낮추며, 유해자극에 
대한 삼차신경의 활성화 역치를 낮춤으로써 삼차신경통(tri-
geminal neuralgia) 발생에 기여할 수 있다는 증거가 보고되
었다35). 최근의 한 멘델 무작위 분석에서 수면 시간이 길수록 
삼차신경통의 위험이 낮아지는 경향이 확인되었으나, 통계적
으로 유의미하지는 않았다36). (odds ratio (OR) 0.43, 95% CI 
0.18–1.01, p = 0.051) 반대로 삼차신경통의 통증이 수면을 방
해한다는 연구결과 또한 존재하며, 이는 양방향성 관계를 암
시한다37).

포진 후 신경통(post-herpetic neuralgia) 환자들을 조사한 
중국의 연구에서도 평균 수면시간이 5.3 ± 1.4시간으로 짧았
고, 연구 참여자 중 16.2%만이 7~8시간의 수면시간을 확보하
였다고 발표하였다38). 일본에서 시행한 지역사회 기반 전향적 
코호트 연구에서 총 400건의 대상포진 사례 중 55명에게서 포
진 후 신경통이 발생했다39). 수면 시간은 대상포진 발생률과 관
련이 없었지만, 수면 부족은 포진 후 신경통 발생 위험을 증가
시켰다(hazard ratio (HR) 2.02, 95% CI 1.06 - 3.85).

수면이 부족할 때만 문제가 발생하는 것은 아니다. 수면 지속
시간이 부족할 때뿐 아니라 과도하더라도 만성 구강안면 통증
의 가능성이 더 높아져 U자형의 관계를 갖는다40). 9시간 이상
의 과도한 수면 역시 만성적인 염증 수치를 높여 구강안면 부
위의 통증 악화를 가속화할 수 있으며, 이는 적정 수면을 벗어
난 양극단의 수면 패턴이 공통적으로 구강안면 통증 조절 시스
템의 회복력을 저해함을 시사한다41,42).
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수면 규칙성(sleep regularity)

수면의 주기성과 규칙성에 관한 연구의 역사는 길지 않다. 
1960년대 후반과 1970년대 초반에 생체리듬학의 개념과 방
법론이 수면 연구에 빠르게 도입되었고, 1980년대에 이르러서
는 수면이 일주기 리듬의 일환이라는 개념이 비로소 확립되었
다43). 의학계는 한동안 수면의 질과 양에 초점을 맞춰 연구를 
진행해오다가 2017년 Phillips와 동료들이 수면 규칙성을 평
가하기 위한 새로운 지표인 수면 규칙성 지수(sleep regularity 
index, SRI)를 제안하면서부터 본격적으로 수면 규칙성에 대
해 분석하기 시작하였다44). 이처럼 수면에 대한 접근은 단순히 
피로 회복을 위한 항상성 메커니즘으로 이해하는 과정을 거쳐 
일주기 리듬의 개념으로 나아갔으며, 현재는 수면의 양과 질을 
넘어 규칙성이 독립적으로 건강에 영향을 미치는 요인으로 확
립되기에 이르렀다. 

이어서 현재까지 개발되어 활용되는 규칙성 관련 지표들을 
하나씩 소개하고, 임상적 의의를 서술하고자 한다.

1. 지표
수면 규칙성을 어떻게 측정하는지에 따라 해석할 수 있는 내

용 또한 달라지게 된다. 아래는 대표적으로 널리 사용되는 지
표들이다45). 지표들의 계산식과 예시는 각 설명 뒤에 정리되
어 있다.

1) Social Jetlag (SJL)
취침 시각과 기상 시각의 중간지점인 중간 수면 시각(mid-

sleep timing)을 업무일(workdays)과 휴일(free days)에 대해 
각각 평균을 내서 그 차이를 나타내는 값이다. 휴일의 중간 수
면 시각이 더 이를 경우 음수가, 반대의 경우는 양수가 도출된

다. 절댓값이 작을수록 업무일과 휴일 사이 차이가 덜해 규칙
적인 수면 패턴이라고 평가할 수 있다. 반면, 업무일에 부족한 
수면을 휴일에 보충하는 사람이라 할지라도 일찍 잠드는 만큼 
동일하게 늦게 기상한다면 절댓값이 작아, 높은 규칙성을 의미
하게 되는 지표이다(Fig. 1).

2) Standard deviation of sleep timing (StDev)
중간 수면 시각을 업무일과 휴일로 구분하지 않고 계산한 표

준편차 값이다. 중간 수면 시각 외에도 취침 시각(sleep onset), 
기상 시각(sleep offset), 수면 지속시간에 대한 표준편차 값을 
계산하여 활용할 수도 있다. SJL이 업무일과 휴일로 구분하여 
그 차이를 분석한다면, StDev는 모든 날짜에 대해 동일하게 중
간 수면 시각 등의 편차를 계산하여 분석한다는 차이점이 있
다. 그렇기 때문에 업무일과 휴일의 평균 중간 수면 시각이 같
아 SJL이 0에 가깝더라도, 매일 밤 취침 시각이 들쭉날쭉하다
면 StDev 값은 높게 나타날 수 있으며 이때는 StDev 지표를 통
해 수면의 불규칙성을 확인하게 된다(Fig. 2).

 
3) Interdaily stability (IS)
특정 시점에 수면 중이면 0, 각성 중이면 1로 점수를 매김으

로써 계산되는 연구 기간 전체의 평균값을 활용하는 방법이다. 
날마다의 동일한 시점의 평균값들과 전체 평균의 차이, 그리고 
각 시점의 개별 점수와 전체평균의 차이를 이용해 계산하게 된
다. 분자는 평균적인 하루가 전체 평균에서 얼마나 떨어져 있
는지를 의미한다. 즉, 매일 일정한 시간에 자고 깨는 규칙적인 
리듬이 얼마나 뚜렷한지를 측정한다. 분모는 측정된 모든 데이
터가 각각 전체 평균에서 얼마나 변동성이 심한지를 나타낸다. 
즉, 전체적인 생활 패턴의 산만함을 측정한다. 따라서 IS는 전
체적인 변동성(분모) 중에서, 규칙적인 루틴(분자)이 차지하는 

Fig. 1. SJL의 산출 방법과 예시(SJL, social jetlag; MSF, average midsleep on work-free days; MSW, average midsleep timing on work-
days)
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비중을 나타내게 된다. 이 값이 1에 가까울수록 매일의 패턴이 
평균 패턴과 일치하는 완벽한 규칙성을 의미한다. 전체 평균을 
이용한다는 점에서 StDev와 유사하나, 시점을 가지고 수치화 
한 것이 아니라 수면 및 각성 상태의 비율을 수치화했다는 점
에서 차이가 있다(Fig. 3).

 
4) Sleep regularity index (SRI)
24 시간 간격의 두 시점 사이의 수면/각성 일치 상태를 비교

하여 일치하면 0점, 다르면 1점을 부여하여 환산한 점수이다. 
가장 규칙적이면 100, 가장 불규칙적인 경우 –100의 값을 갖
는다. 취침 시각과 기상 시각뿐 아니라, 수면 중 각성 시간도 반
영되는 값이다(Fig. 4).

5) Composite phase deviation (CPD)
어긋남(mistiming)과 불규칙성(irregularity)이라는 두 가

지 요소를 각각 계산하여 2차원 좌표평면에 표시한 뒤, 원점에
서부터의 벡터값을 계산하는 방식이다. 어긋남이란 뮌헨 크로
노타입 설문지(Munich chronotype questionnaire, MCTQ)
를 통해 산출되는 개인의 이상적인 수면 시각인 크로노타입
(chronotype)과 실제 수면이 얼마나 차이가 나는지 계산한 결
과이다. 불규칙성은 전날과 당일의 중간 수면 시각의 차이를 
의미한다(Fig. 5).

 

Fig. 2. StDev의 산출 방법과 예시(StDev, standard deviation of sleep timing) 

Fig. 3. IS의 산출 방법과 예시(IS, interdaily stability)

Fig. 4. SRI의 산출 방법과 예시(SRI, sleep regularity index) 
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2. 임상적 중요성

1) 사망률
수면의 건강상 이점을 평가함에 있어 전통적으로 수면 지속

시간이 핵심 지표로 활용되어 왔으나, 최근 대규모 역학 연구
들은 수면-각성 주기의 일관성인 수면 규칙성이 전신 건강 및 
생존율을 결정짓는 더 결정적인 독립 변수임을 시사하고 있다
46). 수면 규칙성은 생체 시계가 외부 환경과 동기화되어 항상
성을 유지하는 능력을 반영한다47). 최근 약 6만 명 이상의 데
이터를 분석한 대규모 코호트 연구에 따르면, SRI가 높은 집단
은 불규칙한 집단에 비해 모든 원인에 의한 사망률(all-cause 
mortality)이 20~48% 낮은 것으로 나타났다46).

심혈관질환 환자들을 대상으로 진행한 연구에서 수면 규칙
성이 사망 위험을 예측하는 데 있어 수면 지속시간보다 통계적
으로 더 강력한 유의성을 보인다는 사실에 주목할 필요가 있다
48). 적정 수면 시간을 충족하더라도 불규칙한 경우 사회적 시차
가 심혈관 질환 및 암 관련 사망 위험이 더 높게 나타났다46). 이
는 불규칙한 수면이 시교차 상핵(suprachiasmatic nucleus)
의 리듬을 교란시켜 대사 장애, 전신 염증 반응, 자율신경계 불
균형과 연관될 수 있기 때문으로 추정한다49).

2) 정신 질환
정신적 요인들이 통증의 주요한 조절요인으로 작용한다는 

것은 잘 알려져 있다50). 수면이 정신건강에 미치는 영향에 있
어서도 과거에는 수면 부족이나 과다 수면이 주요 위험 인자로 
주목되었으나, 최근 연구들은 생체 리듬의 일관성이 정서 조절 
및 심리적 안녕감(well-being)에 더 본질적인 기여를 한다는 
점을 뒷받침하고 있다51). 

최근 7만 명 이상의 성인을 대상으로 가속도계를 이용하여 

대규모의 객관적 데이터 분석을 진행한 결과에 따르면, SRI는 
수면 지속시간과 독립적으로 우울증 및 불안 장애의 발생 위험
을 예측하는 강력한 지표로 확인되었다52). 수면 규칙성이 낮은 
집단이 규칙성이 높은 집단에 비해 신규 우울증 발생 위험은 약 
61%, 불안 장애 발생 위험은 약 49% 더 높은 것으로 나타났다. 
적정 수면 시간(7~9시간)을 준수하더라도 불규칙한 경우 정신 
질환 발병률이 더 높다. 

불규칙한 수면 규칙성은 생체시계의 중심 조절기인 시교차 
상핵의 안정적인 출력 신호를 교란시켜 중추와 말초 시계 간 내
부 탈동조화(internal desynchronization)를 초래한다53,54). 이 
과정에서 시상하부-뇌하수체-부신 축의 리듬이 붕괴되어 코
르티솔 분비 패턴 이상과 만성 스트레스 과활성화가 발생하고, 
세로토닌·도파민 등 기분 조절 신경전달물질의 일주기 조절이 
깨지면서 정서 불안정성이 증폭된다. 동시에 전전두엽 피질의 
인지적·감정적 조절 기능이 저하되고 편도체의 과민 반응이 증
가하여 정서 조절 네트워크의 불균형을 유발한다55). 이는 결국 
뇌의 정서 조절 네트워크가 안정적인 24시간 생체시계 신호에 
본질적으로 의존함을 보여준다53,55).

3) 통증성 질환
수면 규칙성은 만성 통증의 발현 및 관리에서도 수면의 양보

다 더 근본적인 생물학적 조절 인자로 부상하고 있다4). 인간을 
대상으로 한 정밀 상수조건 연구(constant routine protocol)
는 통증 감수성의 24시간 변동 중 약 80%가 내인성 생체시계 
리듬에 의해 설명되며, 수면 항상성 과정은 단 20%만 기여한
다고 보고하였다56). 최근 쥐를 이용해 진행된 연구를 통해 불규
칙한 수면 박탈 모델에서만 전방 대상 피질의 지속적 과활성화
와 함께 5주 이상 장기 통증 과민성이 관찰된 반면, 규칙적인 
수면 제한에서는 빠르게 회복되는 것으로 확인하여 수면 규칙

Fig. 5. CPD의 산출 방법과 예시(CPD, composite phase deviation; CT, chronotype; DD, day-to-day; MSF, midsleep on free days; MS, 
midsleep)
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성의 독립적 역할이 입증되기도 하였다57). 체계적 메타분석에
서도 수면의 불규칙성이 만성 근골격통의 발생 위험을 유의하
게 증가시키는 것으로 나타났다58).

구강안면 부위의 통증과 수면의 규칙성을 연관 짓는 연구는 
현재까지 거의 진행되지 않았다. All of Us 코호트(웨어러블 장
기 모니터링) 연구에서 수면 불규칙성은 수면 지속시간을 완전 
조정한 후에도 편두통 신규 발병 위험을 1.60배(95% CI 1.31-
1.95) 증가시키는 독립적 위험인자로 나타났다59). 구강작열감
증후군, 삼차신경통, 포진 후 신경통, 치통, 통증성 턱관절장애 
등 구강안면 영역의 통증에 대해서는 연구가 이루어지지 않아 
앞으로 연구자들의 관심이 더 필요할 것으로 생각된다.

수면 시간이 아닌 규칙성이 통증에 영향을 미치는 기전은 
생체시계의 안정성 교란에 주로 기반한다. 통증 감수성 리듬
의 대부분이 생체시계에 의존한다는 사실은 수면 규칙성이 통
증 역치를 유지하는 데 더 본질적임을 보여주며56), 불규칙한 수
면이 ACC 과활성화를 통해 장기 중추감작을 유발하는 구체적 
경로를 실험적으로 증명하였다57). 대규모 데이터에서도 수면 
불규칙성과 만성 통증 관련 질환 발생의 연관성이 수면 지속
시간 조정 후에도 유지되는 것으로 나타나, 일주기 리듬 교란
(circadian misalignment)이 신경염증 활성화와 하행성 통증 
억제(descending pain inhibition) 저하를 초래하여 통증 만
성화를 독립적으로 촉진한다는 기전을 뒷받침한다59).

4) 암
수면 규칙성과 암의 발병의 연관성을 규명하려는 시도도 시

작되었다. 최근 영국 Biobank 데이터에 포함된 전립선암 병력
이 없는 34,260명의 남성들의 액티그래피 데이터를 분석하여 
7.6년 간 1,152명의 전립선암 발생자들의 수면 특징을 분석한 
연구가 발표되었다60). 수면 시간과 SJL 모두 전립선암 위험성 
증가와 연관이 없는 반면, WASO는 연관이 있는 것으로 나타
났다. 하지만 캐나다에서 9.6년 간 7,455명의 남성들을 설문 조
사하여 250명의 전립선암 발생자를 기록한 또 다른 연구에서
는 SJL 값이 1~2 시간일 경우 HR = 1.52(95% CI 1.10 – 2.01), 
2시간 이상일 경우는 HR = 1.69(95% CI 1.15 - 2.46)로 social 
jetlag가 클수록 전립선암 위험도가 높아지는 결과를 보고했다
61). 추가적으로 이들 중 이른 시간대 크로노타입을 가진 경우, 
중간 시간대나 늦은 시간대 수면 패턴을 가진 남성과 달리 전립
선암 발병 위험이 더 높아질 수 있는 것으로 확인됐다.

2007년 생체리듬 교란을 유발하는 교대 근무는 인간에 대

한 발암 추정 요인(Group 2A, probably carcinogenic to hu-
mans)으로 분류되었고, 야간 근무가 암 발병에 미치는 영향이 
다양하게 조사되어 전립선암 외에도 유방암과 대장암을 유발
할 가능성이 있다고 결론 내렸다62). 야간 근무는 SJL과 연관된 
개념이지만, SJL은 특정 계산식을 사용하기에 야간 근무와 완
전히 동일시할 수는 없으며, 추후 SJL 외에도 다른 수면 규칙성 
지표들을 활용하여 암의 발병을 조사할 필요가 있다. 

향후 연구 방향

앞서 살펴본 바와 같이 턱관절장애, 구강작열감증후군, 두통 
및 안면에 발생하는 다양한 신경병증성통증 등의 질환은 수면
의 양과 연관되어 있다. 하지만 최근 연구들은 수면의 양보다 
수면-각성 주기의 일관성이 통증 조절에 더 본질적일 수 있음
을 시사한다. 적정 수면시간을 충족하더라도 불규칙한 수면 패
턴은 생체리듬을 교란시켜 중추감작을 촉진하고 하행성 통증
억제 시스템을 약화시킨다. 통증 감수성의 24시간 변동 중 약 
80%가 내인성 생체시계 리듬에 의해 설명된다는 점에도 주목
할 필요가 있다. 특히 구강안면 영역은 삼차신경계와 뇌간의 망
상체가 밀접하게 연결되어 생체리듬 교란에 특히 민감하며, 구
강안면 질환으로 인한 통증에 영향을 주는 우울이나 불안 등의 
정신 건강에도 수면 규칙성은 독립적으로 영향을 미친다. 그
럼에도 불구하고 치의학에서는 아직 수면 규칙성에 대한 연구
가 활발히 이루어지지 않고 있다. 향후 치의학 분야에서도 수
면 규칙성 개념을 활용해야 할 것이며, 관련 연구를 진행하고 
임상적 활용을 계획하기 위해서는 아래와 같은 사항들을 고려
할 필요가 있다. 

첫째, 수면 규칙성 지표의 표준화 및 임상적 기준치(cut-off 
value) 설정이 필요하다. SRI, SJL, IS 등 다양한 지표 중 특정 질
환을 가장 민감하게 예측하는 지표를 규명하고, 임상 현장에서 
활용할 위험군 판정 기준을 마련해야 한다. 이때 단일의 지표
만을 사용할 필요는 없으며, 서로 다른 특성을 갖는 여러 지표
를 복합적으로 적용하는 것이 더 적절할 수도 있다45). SJL은 매
일의 수면을 평균 수면-각성 패턴과 비교하는 대신, 평일과 휴
일의 평균을 비교하므로 StDev 및 IS와 개념적으로 차이가 있
다. StDev와 CPD는 모두 기록된 수면-각성 에피소드 데이터
에서 추출한 하나의 값(예: 수면 중간 시간)만을 사용하는 반면, 
IS와 SRI는 모두 기록된 모든 에포크의 정보를 사용한다. 그 외
에도 적절한 측정 지표를 선택할 때는 데이터 유형, 연구 기간, 
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표본 크기 등을 고려해야 한다. 
둘째, 디지털 헬스케어 기술을 활용한 객관적 장기 데이터 확

보가 필수적이다. 수면연구의 근본으로 인정받는 수면다원검
사는 많은 정보를 정확하게 제공하는 장점이 있는 반면, 장기
적인 데이터 수집에는 적합하지 않다. 웨어러블 가속도계를 통
해 일상에서 수집된 생체 데이터를 장기간 동안 확보하여 분석
하면 수면 규칙성과 치과 질환들의 연관성을 밝히는 데 필요한 
보편적인 정보를 제공하는데 기여할 것이다.

셋째, 수면 규칙성 개선이 통증 완화에 미치는 치료적 효과
를 검증하는 중재 연구(intervention study)가 강화되어야 한
다. 취침·기상 시각 일관성 확보를 위한 행동 요법이나 광치료
(phototherapy)가 구강안면 통증 환자의 통증 역치와 증상을 
호전시키는지 무작위 대조 연구가 필요하다.

마지막으로, 개인별 크로노타입을 고려한 맞춤형 수면 가이
드라인 개발이 필요하다. 내생적 생체 시계와 사회적 요구의 
불일치를 최소화하는 정밀 의료적 접근은 만성 안면통증 환자
의 삶의 질을 개선하고 의료비용을 절감할 핵심 전략이 될 수 
있을 것이다.

결론

수면이 전신 건강 및 통증 조절에 미치는 영향에 있어 기존의 
양적인 관점을 넘어선 규칙성 중심의 패러다임 전환이 이루어
지고 있다. 수면 규칙성은 사망률 감소와 정서적 안녕뿐만 아니
라 삼차신경계와 밀접한 구강안면 부위에 발생하는 통증의 역
치를 결정짓는 생물학적 토대로서 독자적이고 강력한 임상적 
가치를 지닌다. 임상 현장에서는 수면 시간 확보를 넘어 다양한 
지표를 활용해 수면-각성 주기의 일관성을 정밀하게 평가하고 
교정하는 적극적인 중재가 병행되어야 한다. 디지털 헬스케어 
기술 기반 객관적 데이터와 개인별 크로노타입 고려 맞춤형 전
략이 뒷받침된다면, 이를 통한 수면 규칙성의 확립은 만성 구
강안면 통증 환자의 통증 심화 악순환을 끊고 삶의 질을 근본
적으로 개선하는 핵심 치료 이정표가 될 수 있으며 통증을 유
발하는 치과적 시술 시 지속적인 통증 발생에 대한 예방적 조
치가 될 수 있을 것이다.

현재 진행하고 있는 턱관절장애 및 만성 안면통증 환자에 대
한 수면규칙성 분석을 통해 임상에 활용 가능한 실질적인 자료
를 도출하고자 하며 다거점 공동연구(multicenter research)

를 통하여 보다 보편적인 결과를 도출할 수 있을 것으로 생각
한다.
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