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1 9 0 6년 Alois Alzheimer가 5 1세된 조발성 치매 여자

환자의 증상과 뇌조직검사 소견을 독일 튜빙겐에서 개최된

회의에서 발표한 이래로 현재까지 알쯔하이머병을 위시한

치매에 대한 많은 연구가 계속되고 있다. 그는 증례발표에

서 남편에 대한 부정망상(infidelity delusion), 주치의와

주변사람들이 자신을 살해할지도 모른다는 피해망상

(persecutory delusion), 환 청 ( a u d i t o r y

hallucination) 등과 같은 정신증상에 대해 기술하였다.1

그러나 근래의 연구과제는 원인질환의 규명, 인지장애

(cognitive impairment)의 종류·심한 정도·병소와의

연관성, 기타 신경생물학적 소견(neurobiologic aspect)

에 초점을 맞추는 경향을 보이고 있으며 정신증상 중에서는

환자를 돌보는데 어려움이 가장 많이 초래되는 행동장애·

성격변화·망상·환각 등이 주된 관심의 대상이 되고 있다.

D S M - I V에 서술된 주우울증 삽화(major depressive

e p i s o d e )의 진단기준은 다음과 같다. 첫째, 필수 증상으로

서 우울 기분 또는 거의 모든 활동에 대한 흥미나 즐거움의

상실이 2주 이상 지속되어야 한다. 둘째, 다음 범주에 포함

된 증상 가운데 최소한 4가지 부가적 증상이 포함되어야

한다: 식욕, 체중, 수면, 정신운동활동의 변화; 에너지 감

소, 무가치감, 죄책감; 사고력과 집중력의 감소 및 우유부

단; 반복되는 자살 사고 또는 자살 계획 및 시도. 셋째, 증

상이 거의 매일, 2주 이상 지속되어야 한다. 넷째, 삽화는

사회적, 직업적, 또는 중요한 영역에서 심각한 고통이나 장

애를 일으켜야 한다. 다섯째, 증상이 물질이나 일반적 의학

적 상태의 직접적인 생리적 결과로 인한 것이 아니어야 한

다(Table 1).2

D S M - I V에 기술된 기분부전장애(dysthymic disor-

d e r )의 진단기준은 다음과 같다. 첫째, 적어도 2년간 만성

적인 우울 기분이 지속적으로 나타나야 한다. 둘째, 우울

기분이 있는 기간 동안 다음의 부가적 증상이 적어도 2개

이상 발생해야 한다: 식욕 부진이나 과식, 불면이나 과다

수면, 에너지의 저하나 피곤감, 자존심의 저하, 집중력 감

소나 의사결정 곤란, 절망감. 셋째, 2년 동안 무증상 기간

이 2개월 이상 지속되어서는 안 된다. 넷째, 처음 2년간은

주요 우울증 삽화가 없어야 한다(Table 1).2

치매에서 이차적으로 발생하는 우울증과 노년기 우울증은

인지장애, 수면장애, 기분장애와 이에 동반된 증상들의 유사

성으로 인하여 감별이 어려운 경우가 많기때문에 노년기 우

울증을 치매로 오진하거나 반면에 치매에서 발생하는 우울증

을 노년기 우울증으로 오진하여 치료에 혼선을 초래하는 경

우도 있다. 우울증에서 발생하는 행동 증상( b e h a v i o r a l

m a n i f e s t a i t o n )이 우울증이 동반되지 않은 치매환자에서

발생하는 행동 양상과 유사한 경우가 많고, 가성치매에서 발

생하는 인지장애가 치매에서 나타나는 인지장애와 비슷한 경

우가 흔히 있을 뿐만 아니라, 치매 환자에서 발생된 우울증

을 선별검사 하는데 이용하는 우울측도가 일반인을 대상으로

만들어졌기때문에감별하기곤란한경우가많다.2 치매환자

에서 우울증의 동반 유무에 관계없이 치매와 노년기에 발생

하는 단순 주우울증사이에는 뇌영상법·수면 뇌파검사·

치매와 우울증
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Table 1. Criteria for major depression and dysthymia

Major depression
A. Dysphoric mood
B. At least four of the following symptoms :

1. Poor appetite or significant weight loss
2. Insomnia
3. Loss of interest or pleasure in usual activities, or

decrease in sexual drive
4. Feelings of worthlessness, self-reproach, or excessive

or inappropriate gulit
5. Complaints or evidence of diminished ability to think or

concentrate, such as slowed thinking, or indecisiveness
6. Recurrent thoughts of death, suicidal tendencies,

wishes to dead, or suicidal attempt
Dysthymia

A. Dysphoric mood
B. At least three of the following symptoms :

11. Insomnia
12. Feelings of inadequacy, loss of self-esteem, or self-

depreciation1
13. Decreased effectiveness or productivity
14. Decreased attention, concentration, or ability to think

clearly
15. Social withdrawal
16. Loss of interest in or enjoyment of pleasurable activities
17. Inability to respond with apparent pleasure to praise

or rewards
18. Pessimistic attitude toward the future, brooding about

past events, or feeling sorry for self
19. Tearfulness or crying
10. Recurrent thoughts of death or suicide



D S T·기타 생화학적 연구(biochemical study) 등의생물

학적 소견도 유사한 경우가 많기 때문에 감별진단이 어려운

경우가 종종 있다. 최근 연구에 의하면 파킨슨병과 같은 퇴

행성 질환에서 우울증과 인지장애가 같이 동반되는데 퇴행성

질환 자체가 우울증과 인지장애를 야기하는 것인지 일차적으

로 우울증 혹은 인지장애가 먼저 발생했다가 이들이 원인이

되어 우울증이나 인지장애가 발생하는 것인지에 대해서도 정

확히규명되지않고있어혼란이가중되고있는실정이다.

따라서 여기서는 치매에서 발생하는 우울증의 역학, 원

인, 임상양상, 진단 및 감별해야 할 질환이나 상태에 관하

여 문헌고찰과 함께 개요를 서술하고자 한다.

1. 역 학

현재까지 치매를 야기하는 원인질환은 약 7 0여 가지에

이르는 것으로 알려져 왔다. 그러나 우울증에 대한 연구는

알쯔하이머병( A l z h e i m e r’s disease), 혈관성 질환

(vascular disease) 및 파킨슨병( P a r k i n s o n’s

d i s e a s e )을 포함한 일부 퇴행성 질환을 대상으로 주로 시

행되어왔다. 치매의 신경정신과적 특성에 대한 연구결과들

은 서로 일치하지 않는 경우가 많다. 이는 치매 진단상의

차이점, 망상·환각·우울증에 대한 정확한 감별 곤란, 진

단을 위해 필요로 하는 정보수집 방법상의 차이 등에 기인

하는 것으로 추정된다. 실제로 기억장애가 있는 치매환자가

호소하는 우울증상은 신뢰도가 떨어질 수 있으며 간병인

( c a r e g i v e r )들이 제공하는 정보도 정확성이 부족할 수 있

기 때문에 역학조사에는 많은 어려움이 따른다.3 일반적으

로 간병인들이 주장하는 치매환자의 우울증 유병율은 검사

자들이 조사한 유병율에 비해 높은 경향을 보이는데,4 이는

간병인들이 환자를 돌보면서 발생하는 우울증으로 인한 것

으로 추정하고 있다.5

3 0명의 알쯔하이머병 환자와 1 5명의 다발성 경색치매

환자를 대상으로 한 신경정신과적 양상( n e u r o p s y -

chiatric aspect)에 대한 연구에서 우울증은 알쯔하이머

병 보다 다발성 경색치매(multi-infarct dementia)에서

더 흔히 발생하였고, 알쯔하이머병 환자의 1 7 %에서 우울

증상은 보였지만 주우울증의 진단기준에는 부합되지 않은

반면 다발성 경색치매에서는 6 0 %가 우울증상을 보였고 4

명의 환자에서 주우울증에 해당할 정도의 심한 증상을 나타

내었다.1 최근의 연구에서 1 9 9 9년 N e w m a n6은 알쯔하이

머병 환자의 3 . 2 %와 혈관성 치매 환자의 2 1 . 2 %에서 주

우울증 소견을 보인다고 했다. 그러나 상당수의 연구에서

이와는 다른 결과를 보고하고 있다. 1992년 Teri et al7

은 알쯔하이머병 환자의 3 0 %가 우울장애의 진단기준에 부

합되고 8 6 %가 단순 우울증상을 보였다고 보고한 바 있으

며, 1990년 Lopez et al8과 Pearlson et al9은 알쯔하이

머병의 1 5 ~ 2 0 %에서 주우울증이 발생한다고 주장하였다.

특히 다발성 경색치매를 포함한 혈관성 치매와 우울증과

의 관계성을 조사한 과거연구 결과들을 토대로 우울증은 혈

관성 치매에서 흔히 동반된다는 사실이 정설로 받아들여지

고 있다. 이에 따라 Hatchinski et al1 0은 자신이 고안한

Ischemia Scale 항목에 우울증의 유무를 포함시켰으며,

G u s t a f s o n과 N i l s s o n1 1은 다발성 경색치매와 알쯔하이머

병을 포함한 기타 치매를 감별하는데 우울증상 유무를 이용

하기도 하였다.

파킨슨병에서도 치매와 우울증상이 흔히 동반된다. 파킨

슨병 경과도중에 발생하는 우울증의 유병율은 약 5 0 %에

이른다. 운동 징후(motor sign)가 발생하기 전에 우울증

이 나타나는 경우가 4 3 %에 이를 뿐만 아니라 일찍 발병할

수록 그리고 이상운동증이 심하지 않을수록 더 잘 발생하는

것으로 보고된 바 있다. 또한 치매 유병율은 약 4 0 %에 이

르는 것으로 알려져 있다.1 2 이러한 소견은 파킨슨병에서

발생하는 우울증이 운동장애로 인하여 이차적으로 발생하는

것이 아니라는 것을 시사한다. 이와 같이 파킨슨병에서 인

지장애와 우울증이 흔히 동반된다는 사실은 널리 알려져 있

으나 우울증과 인지장애 사이의 관련성에 대한 연구는 거의

없는 상태이다. Huber et al1 3은 파킨슨병에서 발생하는

우울증과 인지장애는 서로 연관이 없다고 주장하였으나,

Mayeux et al1 4은 그 반대결과를 보고한 바 있다.

치매에서의 우울증의 발생이 성별에 따라 약간의 차이가

있다고 보고된 바 있다. 즉 다발성 경색치매에서의 우울증은

여성에서 더 흔히발생되지만 알쯔하이머병에서 발생하는 우

울증은 성별에 따른 차이를 보이지 않았다.1 Migliorelli et

a l1 5의 알쯔하이머병에 대한 역학조사에 의하면 우울증의 정

도에 상관없이 여성이 남성에 비해 높은 유병율을 나타내었

다. 이러한 차이의 원인에 대한 더 이상 진행된 연구보고는

없는상태이다.

우울증의 가족력에 대한 연구도 있다. 우울증을 동반한

알쯔하이머병에서 우울증을 동반하지 않은 경우보다 우울증

의 가족력을 가지는 경향을 보임으로써 알쯔하이머병에서

발생하는 우울증은 원발성 정동장애(mood disorder)와

유전적으로 관계가 있음을 추정할 수 있다.9 특히 L y k e t -

sos et al1 6는 가족력을 주우울증 발생의 위험인자로 추정

하면서 이러한 경향은 여성에 국한된다고 주장하였다. 그러

나 Migliorelli et al1 5에 의하면 우울증을 동반한 경우와

동반하지 않은 경우에서 같은 정도의 우울증의 가족력과 개

인력을 보였다.

2. 발생 원인

다발성 경색치매를 대상으로 한 뇌전산화 단층촬영

(computed tomographic scan) 연구에서 1 5명의 환자

중 1 4명이 국소적 병소 소견들을 보였다. 그중 3명은 단

한 개의 병소를 그리고 나머지 8명은 뇌경색 소견과 일치

하는 국소적인 소견을 나타내었으며, 3명은 빈스방거병

( B i n s w a n g e r’s disease)이라고 진단할 수 있을 정도로

미만성 백질 병소(diffuse white-matter lesion)를 보

였다.1 특히 빈스방거병( B i n s w a n g e r’s disease)이 우울

증과 많은 연관을 갖고 있음이 알려져 있다.1 7 , 1 8

좌측 전두엽(left frontal lobe)에 뇌졸중이 발생하였을

한일우
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때 우울증이 더 잘 발생한다.1 9

치매에서의 우울증 발생원인을 신경생화학적 연구

(neurochemical study)를 통하여 규명하고자 한 연구들

도 있다. 콜린성 제제는 기면(lethargy), 사고지연( s l o w

thought), 운동지연(motor retardation), 피곤감

(fatigue), 은둔( w i t h d r a w a l )을 야기하며,2 0 a t r o p i n e과

같은 항콜린성 제제는 기분을 항진시키는 효과를 보이는 것

으로 알려져 있다. 또한 우울증의 생화학적 표식자( b i o l o -

gical marker)인 REM sleep latency의 감소와

dexamethason supression test(DST) 상의 이상이 항

콜린에스테라제 약물에 의해 더욱 뚜렷해 진다.2 1 - 2 3 이러한

사실은 우울증을 유발하는 아세틸콜린의 감소를 초래하는 알

쯔하이머병에서 우울증이 적게 발생하는 원인으로 추정되고

있다.2 4 기타 우울증과 관계있는 신경병리학적 소견으로서

Zweig et al2 5은 청반(locus ceruleus)의 아드레날린성

신경원(adrenergic neuron)과 dorsal raphe nuclei의

세로토닌성 신경원(serotonergic neuron)의 감소를 보고

하였으며, Zbenko et al2 6과 D’Amato et al2 7은 우울증

을 동반한 알쯔하이머병에서 흑질(substantia nigra)의

도파민성 신경원(dopaminergic neuron)이 보다 심하게

감소되는 경향을 보인다고 주장하였다. 정상노화 과정 및 노

년기에 발생하는 세로토닌성 신경원의 상실과 세로토닌의 감

소가노인에서의 주우울증을 포함한 행동변화를 야기하는 것

으로 알려져 있다. 이와 같은 연구결과를 토대로 콜린계와

세로토닌계의 기능감소를 동반하는 알쯔하이머병에서의 인

지장애와 우울증의 발생 원인을 설명하는 연구도 있다.2 8 이

러한 연구결과들은 정신과적 영역의 우울증에서의 신경전달

물질(neurotransmitter) 감소 소견과 일치하며 따라서 치

매에 동반된 우울증에서도 이와 동일한 정신약물적 접근을

통하여 치료가 가능하다는 이론적 근거를 제공하고 있다.

혈관성 치매 환자들은 고혈압이나 심장질환을 동반하는

경우가 많기 때문에 이에 대한 치료약물을 흔히 복용하게

된다. 따라서 이와 같은 약제들이 우울증을 포함한 기분의

변화를 야기할 수도 있다.1

파킨슨병에서도 우울증과 치매가 이차적으로 발생할 수

있는데 그 원인은 아직 정확하게 규명되지 못하고 있다. 치

매를 동반한 파킨슨병 환자를 대상으로 한 병리학적 연구에

서 노인반(senile plaque)과 신경섬유다발( n e u r o f i -

brillary tangle)이 증가하고 전뇌 기저부( b a s a l

f o r e b r a i n )에서의 콜린성 신경원(cholinergic neuron)

이 감소하는 등 알쯔하이머병과 유사한 소견을 보였다.2 9

파킨슨병과 우울증에 대한 신경생화학적 연구

(neurobiochemical study)에서 우울증을 동반하지 않

은 경우보다 우울증을 동반한 파킨슨병에서 뇌척수액의 5 -

H I A A치의 감소를 보였으며,3 0 전전두엽 피질( p r e f r o n t a l

c o r t e x )·변연부(limbic area)·nucleus accumbens

에 도파민성 신경지배(dopaminergic innervation)를

제공하는 도파민성 신경원(dopaminergic neuron)의 세

포체(cell body)를 갖고 있는 복측 피개 부위( v e n t r a l

tegmental area)내 색소 신경원(pigmented neuron)

의 현저한 감소를 보였으며,3 1 주우울증과 유사한 혈장내

hypercortisolaemia 소견을 나타내었다. 이를 근거로 파

킨슨병에서 발생하는 우울증은 세로토닌 신경원 기능저하

(serotonergic neuronal dysfunction), mesolimbic

dopaminergic dysfunction, hypercortisolaemia로

인하여 발생하고, 인지장애는 흑질선조체 경로 퇴행

(nigrostriatal pathway degeneration)과 알쯔하이머

형의 퇴행적 변화(Alzheimer type degenerative

c h a n g e )에 기인하는 것으로 추정된다.

3. 증 상

앞에서 언급한 D S M - I V에 기술된 주요 우울증 삽화

(major depressive episode)와 기분부전장애

(dysthymic disorder)의 진단기준을 치매 환자에서 발생

하는 우울증상에 적용시키는데는 많은 어려움이 있다. 왜냐

하면D S M - I V에 언급된 사항 중 일차 기질적인 원인으로 인

한 것은 제외하도록 되어 있는 등의 엄격한 기준을 치매 환

자에게 적용하기에는 부적절한 경우가 많기 때문이다. 따라

서 연구결과들을 토대로 치매에 동반된 우울증과 비기질적

우울증 사이의 차이점에 초점을 맞추어 언급하고자 한다.

Reifler et al,3 2 Fisher et al,3 3 및 Rovner et al3 4은

인지장애가 심할수록 우울증의 발생빈도는 감소한다고 보고

하였으나 다발성 경색치매와 알쯔하이머병에서 발생되는 우

울증은 인지장애 정도와 서로 연관성이 없다. 두 질환에서

우울증 발생환자를 대상으로 한 연구에서 MMSE 점수와

Hamilton Depression Rating Scale(HDRS) 점수사이

에 의미있는 관계성을 발견할 수 없었다.1

알쯔하이머병과 혈관성 치매에서의 우울증과 신경학적 징

후와의 상관관계에 관한 연구에서 혈관성 치매에서 우울증

증상이 더 심했으며, 혈관성 치매에서는 추체외로증상

(extrapyramidal symptom)과 파악반사( g r a s p

r e f l e x )가 우울증의 정도와 매우 밀접한 관계성 나타냈고,

neurovegetative feature와도 관련이 있었다.3 5

H D R S와 Neurobehavioral Rating Scale을 이용하

여 알쯔하이머병 환자를 대상으로 한 연구에서 인지장애가

심할수록 HDRS 항목중에서 체중 및 식욕감소와 수면장애

같은 신체항목(somatic item) 점수는 높은 경향을 보였으

나, Neurobehavioral Rating Scale 상에서 주관적 증

상에 해당하는 항목 점수는 인지장애 정도의 영향을 덜 받

았다.3 6

알쯔하이머병 환자를 대상으로 인지장애에 대한 자각과

우울증 발생의 연관성에 대한 연구에서 S e v u s h와 L e v e3 7

는 인지장애 자각 증상이 높을수록 우울증 정도가 심하다고

주장하였으나, Cummings et al3 8은 관계성이 없다고 보

고하였다. 기분부전장애( d y s t h y m i a )를 동반하는 환자일

수록 주우울증을 동반한 경우나 우울증을 동반하지 않은 경

우에 비해 인지장애에 대한 자각이 매우 높은 경향을 보이

는데 이러한 현상을 환자의 인지장애의 자각에 대한 정서반

응(emotional recation)으로 추정하는 보고도 있다.1 5

치매와우울증
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알쯔하이머병 환자를 대상으로 망상과 우울증과의 관계를

추적한 연구에서 망상을 지닌 환자군에서 우울증상이 보다

흔히 발생하지만 망상성 우울증(delusional depression)

으로 진단할 정도로 심한 우울증은 보이지 않았다.3 8

알쯔하이머병에서 발생하는 우울증은 헌팅턴병이나 우울

증을 동반한 경련성 질환에 비해 자살사고나 자살기도 빈도

가 낮은 것으로 알려져 있다.3 8 - 4 0

알쯔하이머병에서 동반된 우울증의 정도가 행동장애에 미

치는 영향에 대한 연구에서 주우울증에서는 일상생활 활동

(activity of daily living)의 보다 심한 장애를 보였으며,

주우울증이 공격성을 포함한 비정동성 행동장애( n o n m o o d

behavioral disturbance)를 더욱 악화시키는 경향을 보

였으며, 보다 심한배회( w a n d e r i n g )를 보였다.4 1

알쯔하이머병에서의 우울증후군은 대체로 발병후 3년 이

내로 초기에 발생하는 것으로 알려져 있다.4 2 특히 기분부

전장애( d y s t h y m i a )의 경우는 주로 치매 발생후 초기에

나타나는 경향을 보이는 반면 주우울증이 동반된 환자의 약

반수는 치매증상이 나타나기 전에 발생한다.1 5

1 0 5명의 파킨슨병 외래환자를 대상으로 한 연구에서 인

지장애의 정도와 우울증과는 서로 상관관계가 있음이 제시

된4 3 이후 이에 대한 연구가 계속되었다. Starkstein et

a l4 4은 우울증이 동반된 파킨슨병은 Wisconsin Card

Sorting Test를 포함한 전두엽 기능검사에서 인지장애를

보인 반면 우울증을 동반하지 않은 파킨슨병에서는 T r a i l

Making Test Part A와 같은 timed and motor task

상 장애를 보였다고 주장하였다. 그후 Starkstein et al4 5

은 우울증을 동반하지 않은 경우보다 우울증을 동반한 파킨

슨병에서 지능감소(intellectual decline)가 더욱 심했으

며 진전( t r e m o r )과 같은 운동징후(motor sign)가 보다

빠른 속도로 진행되었다고 보고하였다. Huber et al1 3은

우울증을 동반한 파킨슨병이 우울증을 동반하지 않은 경우

에 비해 심한 강직( r i g i d i t y )과 운동불능증(akinesia) 소

견을 보였다고 보고하였다.

4. 진 단

다른 질환에서와 마찬가지로 치매에서 발생하는 우울증을

정확히 진단할 수 있는 생물학적 표식자( b i o l o g i c a l

m a r k e r )는 아직 발견된 것이 없기 때문에 환자의 임상증

상·정신과적 과거력·기분장애의 가족력·약물반응 등을

포함한 병력청취, 이학적 검사 및 신경학적 검사, 뇌영상

법, DST, 수면뇌파검사 등을 시행하게 된다. 그러나 이러

한 검사법들은 우울증을 진단하는데 특이도가 떨어진다.

우울증상의 진단적 선별을 위해서 몇가지 우울검사척도

(depression rating scale)를 이용하게 된다. 첫째,

Geriatric Depression Scale(GDS)이다. 1983년

Yesavage et al4 6이 자기보고형과 관찰자 측정형의 2가지

로 개발하였으며 노인에서 가장 많이 이용되고 있다. 30개

문항으로 한 개 문항당 1점씩 계산하도록 되어 있다. 30가

지 문항중 2 0가지 문항은 우울증상에 대한 긍정적인 답을

요구하고 1 0가지 문항은 부정적인 답을 요구한다. 절단점

(cut-off score)은 1 1점에서 sensitivity rate가 8 4 % ,

specificity rate가 9 5 %이며, 14점에서 80%, 100%로

증가된다. 15개 문항으로 되어 있는 단축형(short form)

도 개발되어 있다. 우리나라에서도 1 9 9 7년 정인과 등4 7이

한국형 노인우울검사 척도(Korean Form of Geriatric

Depression Scale)로 개량하여 표준화 연구를 거쳐 임상

에 활용하고 있다. 둘째, Beck Depression Inventory

( B D I )가 있다. Beck AT에 의해 1 9 6 2년 개발되었으며

1 9 7 8년 재개정되어 현재에 이르고 있다. 자기보고형 척도

로서 2 1개 문항으로 구성되어 있으며 각 문항은 심한 정도

에 따라 0점에서 3점으로 나뉘어진다. 노인에서 신뢰성과

타당성이 검증된 척도이며 우리나라에서도 1 9 8 6년 한홍무

등4 8에 의해 한국어판 표준화가 실시되었다. 셋째,

Hamilton Rating Scale for Depression(HRSD)이 있

다. 1960년 H a m i l t o n4 9에 의해 개발된 관찰자가 측정하

는 우울척도이다. 17개의 항목으로 구성되어 있으며 각 항

목은 3점이나 5점으로 배점하게 되어 있다. 넷째, 기타

Zung self-rating Depression scale과 M o n t g o m e r y -

Asberg Depression scale 등이 있다.

5. 감별진단

치매 자체로 인하여 발생하는 증상과 치매에 동반된 우울

증으로 발생되는 증상은 유사한 경우가 많기 때문에 감별이

어려울 때가 많다. 에너지 상실(loss of energy), 말수가

줄어듬(speech paucity), 주의력 장애(poor attention),

관심도 저하(diminished interest), 정신운동지체( p s y -

chomotor slowness) 등은 치매자체로 인해서도 발생할

수도있고치매에 동반된 우울증으로 인해서도 발생할 수 있

기 때문이다. 우선 감별할 수 있는 방법은 장애( d i s a b i l i t y )

정도와 대인관계 형성(contact) 유형 및 진찰을 받는 태도

등을파악하는 것이다. 치매에 동반된 우울증의 경우에는 가

성치매에서와 마찬가지로 동통을 호소하는 경향과 증상의 일

내변화(diurnal variation)을보인다는 보고도 있다.5 0

치매에 동반된 우울증과 감별해야 하는 증상으로 무감동

증( a p a t h y )이 있다.5 0 임상을 하다 보면 우울감정과 무감

동증( a p a t h y )을 혼동하는 경우를 흔히 보게 된다. 무감동

증은 원발성 동기결함(primary motivation deficit)으로

인하여 느낌(feeling), 정서(emotion), 관심( i n t e r e s t )

및 근심( c o n c e r n )의 감소상태를 말한다.5 1 일반적으로 환

자들은 실패에 직면해서도 슬픔을 나타내지 않으며 감정적

으로 무관심(emotinal indifference)한 것처럼 보인다.

이들 환자들은 D S M - I V에 언급된 주요 우울증 삽화( m a j o r

depressive episode)의 진단기준에 부합되는 기분의 변화

를 보이지 않는다. 따라서 실제로는 우울하지 않을 뿐만 아

니라, 심한 체중감소나 체중증가를 동반하지 않고, 피곤

감·무가치감(feeling of worthlessness)·죄책감( g u i l t

f e e l i n g )·자살사고(thought of suicide)와 같은 우울증

에 동반되는 사고장애들을 호소하지 않으며, 기질성

한일우
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( o r g a n i c )인 경우가 많다는 것이 우울증과의 차이점이다.

환자들은 자신들의 이상( a b n o r m a l i t y )을 인식은 하지만

이로 인하여 슬퍼하지도 않으며 동기감소(deficit of

motivation) 때문에 고통을 받지도 않는다. 무감동증은 3

가지 요소로 구성되어 있다. 즉 목표지향적인 운동기능 시

작의 저하(a decline in motor initiation acting in a

goal-oriented manner), 사고하고 욕망( d e s i r e )와 욕구

( n e e d )를 창조하는 인지기능 시작의 저하(a decrease in

cognitive initiation including thinking or

creating desires and needs), 그리고 감정을 느끼고 표

현하는 정동적 경험의 부족(a lack of affective

experience such as feeling and expressing

e m o t i o n )으로 구성된다.5 2 무감동증의 가장 잘 알려진 원

인 중에 하나가 시상( t h a l a m u s )의 시상전핵( a n t e r i o r

n u c l e u s )과 배내측 시상핵(dorsomedial nucleus)과 연

결되어 있는 전전두엽 병소(prefrontal lesion)이다. 신경

이완제( n e u r o l e p t i c )도 간혹 무감동증을 야기하는데 이는

중추성 도파민계(central dopaminergic system) 특히

mesocorticolimbic dopaminergic system의 기능감소

로 인한 것으로 추정된다. 의도성 행동(willful act)은 전

전두엽 피질(prefrontal cortex)의 배외측 부분

(dorsolateral area) 및 대상회전(cingulate gyrus)과

밀접한 관계가 있는 것으로 알려져 있다. 대상회전 피질

(cingulate cortex)은 해당 자극( s t i m u l a t i o n )에 대해

동기성 의미(motivational significance)를 부여하는 기

능 즉 행동에 대한 주의력 집중(attention in action)에

관여하는 반면 배외측 전전두엽 피질( d o r s o l a t e r a l

prefrontal cortex)은 자발적인 의도성 행동( v o l u n t a r y

willed action)을 만드는 기능을 한다. 그리고 이들은 복

측 선조체(ventral striatum)과 a m y g d a l a와 연결되어

motor act를 할 수 있게 한다.5 2 무감동증을 측정하는 척

도로Apathy Scale이 있다(Table 2).

치매특히 피질하성 치매(subcortical dementia)에서 발

생되는 정신지둔( b r a d y p h r e n i a )과 우울증에서 동반되는 정

신운동 지연(psychomotor retardation)의 감별도 필요하

다. 정신지둔은 집중력(concentration)과 무감동증

( a p a t h y )으로 인한 인지과정(cognitive processing)의 지

연(slowing) 즉 정신지연(mental slowing)을 말하는 것으

로 psychic akinesia라는용어로도사용된다.5 3 따라서정신

지둔에서는 정신기능의 지연(slowing of mental

function) 뿐만 아니라 주의력 장애( i n a t t e n t i o n )와 과제

수행을 위한 일정한 노력결핍(inability to sustain effort

for completion of the task)과무감동증이 동반된다.5 1 정

신지둔의 발생원인은 아직 정확히 규명되지 않았지만 비도파

민 신경전달계(non-dopaminergic system)와 관련이 있는

것으로 추정하고 있으며 실제로 주의력과 각성( v i g i l e n c e )에

관여하는 노르아드레날린계 전달(noradrenergic

transmission) 이상과 청반(locus ceruleus)의 위축이 원

인이라는 보고가 있다.5 4 그러나 1 9 2 2년 N a v i l l e가 정신지둔

이라는 용어를소개한 이후로 인지과정의지연이 과연존재하

는지에 대한 논란은 계속 되어왔다. 행동과 대화 및 사고가

감소(diminution of movement, speech, and thin-

king)하는 현상을 정신운동 지연 (psychomotor

r e t a r d a t i o n )이라고 하는데 질문에 대한답변을 하는데 소요

되는시간이 길다는 것이특징이다. 이는주로우울증에서가

장 많이 나타나고 그외 정신분열증, 배외측 전전두엽 증후군

(dorsolateral frontal lobe syndrome), 내측전두엽손상

(medical frontal lobe damage), 피질하성 치매

(subcortical dementia)에서발생한다.5 1

치매와 우울증에서는 유사한 증상이 발생하기 때문에 감

별이 어려울 경우가 종종 있다. 오래전부터 우울증에 동반

되는 인지장애를 가성치매( p s e u d o d e m e n t i a )로 일컬어

왔다.5 5 그후 이 용어가 부적절하다고 주장하는 학자도 있

었으나 현재까지 널리 사용되고 있다.

가성치매에서는 알쯔하이머병을 포함한 치매에서 발생하

는 정도의 인지장애는 잘 발생하지 않는다.5 6 피질하성 치

매(subcortical dementia)에서 보이는 증상과 유사한 특

징을 보인다. 반복(repetition), 읽기(reading), 이해

(comprehension), 단어찾기(naming), 언어성 지연회

상(verbal delayed recall), 재인(recognition), 계산

(mathematics), motor praxis는 잘 유지되나 주의력

( a t t e n t i o n )·신속한 진행을 요하는 정신활동( m e n t a l

processing speed)·정교성( e l a b o r a t i o n )을 필요로 하

는 과제를 수행하는데 현저한 장애가 발생한다. 따라서

first verbal leaning trial과 immediate visual

r e c a l l이 감소하며, clock drawing에서 전체적 윤곽은

유지되지만 숫자를 잘못 적거나 빠뜨리는 경우가 발생하기

도 하며, 글씨를 적을 때 표현력이 떨어져(paucity of

output) 심한 경우 전보문 양상(telegraphic style)을

보일 경우도 있고, 속담을 제시하면 추상적으로 풀이하지

못하는 경향을 보이기도 하며, scanning speed·s e t

s h i f t i n g을 필요로 하는 Trail Making B test을 제대로

수행하지 못한다.5 7 clock-drawing, copying, reading

t e s t에서 가성치매 환자들은 알쯔하이머병 환자들에 비해

높은 점수를 보인다.5 8
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Table 2. Apathy Scale

Questions Not at all Slightly Some A lot

11. Are you interested in learning new things?
12. Dose anything interest you?
13. Are you concerned about your condition?
14. Do you put much effort into things?
15. Are you always looking for something to do?
16. Do you have plans and goals for the future?
17. Do you have motivation?
18. Do you have the energy for daily activities?
19. Dose someone have to tell you what to do each day?
10. Are you indifferent to things?
11. Are you unconcerned with many things?
12. Do you need a push to get started on things?
13. Are you neither happhy nor sad, just in between?
14. Would you consider yourself apathetic?



한일우

98 J Kor Neurol Ass / Volume 19 / Sup 1, 2001

가성치매는 처음에는 기분부전(dysphoric mood), 주변

에 대한 관심과 즐거움 감소(loss of interest and

pleasure) 및 기타 우울증에서 발생되는 증상과 징후가 발

생되었다가 차츰 진행되면서 인지장애가 동반된다. 우울증상

이 심할수록 인지증상도 심해진다. 간혹 치매와는 달리 정동

장애(affective disorder)의 과거력이나 가족력을 가지기

도 한다. 정신상태검사(mental status examination)를

할 때 동기( m o t i v a t i o n )가 감소하여 귀찮아 하거나“모르

겠다”는 반응을 자주 보인다. 실어증( a p h a s i a )과 실행증

( a p a r a x i a )을 포함한 피질성 인지기능( c o r t i c a l

cognitive function)상의 장애는 잘 나타나지 않는다. 가

성치매 환자는 항우울제를 사용하여 우울증을 치료하면 인지

장애 증상이 호전된다.5 6 치매와 우울증의 감별진단에

dexamethasone suppression test(DST)와 같은

neuroendocrine study가 이용되기도 한다. 이는 주 우울

증 삽화(major depressive episode) 환자들에게

d e x a m e t h a s o n e을 투여할 경우 h y p o t h a l a m i c -

pituitary-adrenal(HPA) axis의 억제가 발생한다는 사실

에 근거를 두고 있다.5 9 그러나 이러한 DST 양성반응이 우

울증을 동반하지 않은 알쯔하이머병에서도 흔히 발생한다6 0

는 보고가 있은 이래로 진단가치가 감소하고 있다. 이러한

알쯔하이머병에서의 DST 양성반응은 알쯔하이머병의 병리

생리학( p a t h o p h y s i o l o g y )에 기인되는 것으로 추정하거나

정상 노화과정에서 활성화된 HPA axis가 알쯔하이머병에

서 더욱 항진되기 때문인 것으로 설명하기도 한다.6 1 , 6 2 가성

치매와 치매에서 발생하는 우울증이 증상의 특징은 다음과

같다(Table 3).
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