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우울증 환자와 정상인의

두엽 알 비 칭 상 연구

최 승 원† 제 갈 은 주 안 창 일

분당서울 병원 신경정신과 고려 학교 심리학과

본 연구는 우울증 환자들에게서 나타나는 두엽 알 비 칭 상을 확인하기 해 수행

되었다. 연구 상자는 총 88명으로, 재 우울증 환자와 과거 우울증 환자를 포 하는 우울

증 환자집단 59명과 정신병력이 없는 정상집단 29명을 상으로 정량 뇌 (QEEG)를 측

정하 다. 연구결과, 정상집단이 우울집단에 비해 상 으로 높은 좌반구 두엽 활동성을

나타냈으며, 우울집단은 상 으로 높은 우반구 두엽 활동성을 나타냈다. 한 모든 비

칭 지수에서 재 우울집단과 과거 우울집단, 주요우울집단과 다른 우울집단 간 유의한 차이

가 나타나지 않아, 우울집단의 좌반구 열세 상은 삽화나 세부진단에 따른 차이에 유의한

향을 받지 않음이 확인되었다. 우울증상의 변화 정도나 경 에 계없이 우울증 환자가 정

상인에 비해 좌반구의 상 활동이 약한 두엽 비 칭 상을 나타내며, 우울증상의 회복

여부와 련 없이 비 칭 지수가 지속 으로 유지된다는 본 연구의 결과는 뇌 비 칭이 개

인의 우울증 취약성을 의미하는 하나의 안정된 특성이 될 수 있음을 시사한다.
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가장 흔한 정신과 장애 에 하나로 꼽히

는 우울증은 슬픔, 공허감, 걱정, 망, 과민함

등의 기분을 경험하는 상태인 기분증상, 신체

기능 부 증상, 인지증상 등이 특징 으로 나

타난다. 정신장애의 분류 통계편람 제 4

(DSM-IV: APA, 1994)에 따르면 다양한 기분

증상들을 크게 3가지의 범주로 구분하고 있으

며 이는 각각 주요우울장애, 기분부 장애, 달

리 분류되지 않는 우울장애로 명명된다.

이러한 우울증과 뇌의 계가 심 받기 시

작한 것은 Goldstein(1939)이 좌측 뇌손상과 우

울증상의 련성을 보고하면서부터이다. 이

연구를 계기로 특정 반구의 뇌손상과 우울증

발생의 련성을 확인하려는 일련의 연구들이

시작되었고, 일부 연구들이 이러한 주장을 지

지하는 결과를 발표한 반면(Gainotti, 1972;

Sackheim et al., 1982), 일부 연구들은 이를 지

지하지 않았다(Ebrahim, Barer, & Nouri, 1987;

Folstein, Maiberger, & McHugh, 1977). 이 게 일

되지 않은 결과가 나타난 것은 복잡한 뇌를

단지 좌반구와 우반구라는 이분법 방식으로

설명하려 하 기 때문이다. 이런 문제제기는

뇌 역을 보다 세부 으로 나 어 연구할 필

요성을 발시키게 되었으며 이런 흐름에서

가장 주목을 받은 것이 Robinson, Kubos, Starr,

Rao와 Price(1984)의 연구이다. 이들은 뇌졸 으

로 인한 좌반구 두엽의 손상이 환자들의 우

울 증상을 유발하는 반면, 우반구 두엽 손

상이 환자들에게 비정상 으로 고양된 기분을

유도한다는 사실을 확인하 다. 흥미로운

은 뇌손상으로 인해 발생한 우울증과 정신과

환자의 우울증은 구분하기 어려울 정도로 유

사하다는 사실이었다(Lipsey, Spencer, Rabins, &

Robinson, 1986). 뇌졸 으로 인한 피질손상이

해당 역의 활동 하를 유발한다는 기존 연구

(Takeuchi et al., 1986)를 고려하면 정신과

우울증 환자들에게서도 좌반구 활동 하가

나타날 수 있다는 가정이 가능했던 것이다

(Henriques & Davidson, 1990).

비 칭 상이 비신경과 환자들의 기분장애

와도 련될 가능성을 제기한 최 의 연구는

Schaffer, Davidson과 Saron 등(1983)에 의해 수행

되었다. 이들은 BDI 수를 통해 우울기분이

높은 집단과 낮은 집단으로 구분된 학생들

의 좌우반구 두엽 활동차이를 측정하 다.

연구결과 우울집단이 좌반구에 비해 상 으

로 높은 우반구 활동성을 보이는 것으로 밝

졌다. 본격 으로 임상 우울증 환자를 상

으로 한 연구는 Henriques와 Davidson(1991)에

의해 수행되었다. 이들은 15명의 우울증 환

자와 13명의 정상인의 뇌 를 비교한 결과

우울증 환자의 두 역에서 우반구 우세

활동을 찰하 으며, Baehr, Rosenfeld, Baehr와

Earnest(1998) 역시 유사한 결과를 보고하 다.

한편 우울증 과거력이 있는 환자들과 정상

인들의 뇌 비 칭 양상에 한 연구도 수행

되었는데, Henriques와 Davidson(1990)은 우울증

의 과거력이 있는 9명의 피험자와 정신과 과

거력이 없는 11명의 정상인의 뇌 를 비교하

여 우울증 과거력이 있는 환자들의 두

역 우반구 활동이 좌반구에 비해 우세한 상

을 발견하 으며, 동일한 결과가 최승원 등

(2005)의 연구에서도 확인되었다. 이와 같은

결과는 연구에 참여한 과거 우울증 환자들이

모두 재는 진단기 을 충족시키지 않는 사

람들이란 것을 고려한다면, 두엽 우반구 우

세 상이 환자의 우울삽화를 반 하는 ‘상태’

변인이 아니라, 우울증 환자들에게서 안정

으로 유지되는 ‘특성’ 변인임을 시사한다. 그

러나 이 사실만으로 뇌 비 칭 상을 ‘특성’
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의 개념으로 받아들이는 데는 한계가 있다.

비록 우울증상이 해된 상태의 환자들이라고

는 하지만 그들의 우울증상은 비교집단인 정

상인에 비하면 훨씬 심한 ‘상태’를 보일 수 있

으며(Gotlib & Hammen, 1992), 이런 우울 ‘상

태’가 정상인보다 높은 우반구 우세 상을 나

타내게 했을 가능성이 있기 때문이다.

이런 의문 을 해결하는데 실마리가 될 수

있는 연구가 Allen, Iacono, Depue와 Arbisi(1993)

에 의해 발표되었다. 이들은 ‘양극성 장애-계

성이 있는 것’의 진단을 받은 환자 재

주요우울삽화를 보이는 환자를 상으로 치

료를 실시하 으며, 그 결과 환자들의 우반구

우세양상이 치료의 성공 후에도 동일하게 유

지되는 것을 확인하 다. 이 결과는 우울 증

상의 완화와 무 하게 뇌 비 칭이 특성

으로 유지된다는 주장을 지지하는 보다 강력

한 증거가 될 수 있다. 하지만 이 연구는 단

지 4명의 환자를 상으로 한 연구이며, 양극

성 장애 환자를 상으로 한 계로 주요우울

장애에 동일한 상이 나타난다고 보는데 한

계가 있었다. 이런 한계를 보완할 수 있는 연

구가 Gotlib과 Rosenfeld(1998)에 의해 수행되었

는데, 여기서는 16명의 우울증 환자와 31명의

과거 우울증 환자 30명의 정상인을 비교하

다. 연구 결과 정상인집단이 과거 우울과

재 우울집단에 비해 좌반구 두엽 우세경

향이 높았으나 두 우울집단 사이에는 차이가

나타나지 않았다.

에서 살펴본 일련의 연구 결과들은 좌반

구 두엽 활동의 상 열세 경향성이 우울

증 환자들에게서 나타나는 안정된 특성일 가

능성을 제기하고 있다. 하지만 이런 주장과

상반되는 연구결과들도 일부 존재하고 있는데,

우울증 환자들의 두엽 비 칭 상에 한

연구 일부는 비 칭 경향성을 발견하지 못

하 다(Flor-Henry & Koles, 1984; Perris, von

Knorring, Cumberbach, & Marciano, 1981).

그러나 의 연구들이 두엽 비 칭 경향

성을 발견하지 못한 것은 단지 방법론의 문제

일 뿐이라는 주장이 있다. 그 주장에 따르면

이 두 연구에서 우울증의 우반구 우세 상이

나오지 않은 것은 피험자의 유형, 측정방법,

분석방법에서 차이가 있기 때문이라는 것이다

(Henriques & Davidson, 1989). 실제 Perris 등

(1981)의 연구에서는 다른 연구들과 달리 거

극(reference electrode)의 부착 치를 동일 반

구의 유양돌기(mastoid bone)로 설정하 으며,

Flor-Henry와 Koles(1984)가 수행한 연구에서의

피험자는 일반 인 우울증 환자가 아닌 정신

병 증상을 보이는 우울증 환자들이었다. 이

는 뇌 의 비 칭을 보고한 기존 연구들과 상

이한 방법을 사용한 연구 기 때문에, 이러한

방법론의 이질성이 결과가 나오지 않은 주요

한 원인일 수 있는 것이다.

두엽 비 칭 상과 우울증과의 계를

지지하는 많은 연구들(최승원 등, 2005; Allen,

Iacono, Depue, & Arbisi 1993; Allen, Urry, Hitt,

& Coan, 2004; Baehr, Rosenfeld, & Baehr, 1998;

Coan & Allen, 2003, 2004; Gotlib, 1998;

Wheeler, Davidson, & Tomarken, 1993)이 꾸 히

보고되고 있으나 이런 결과들에도 불구하고

뇌 비 칭과 우울증의 계를 결론짓기에는

몇 가지 미비한 이 있다.

첫째로, 기존 연구들이 10~20여명 의 환자

를 상으로 하여 반 으로 사례수가 부족

하다는 이다. 소집단 연구는 언제나 모집단

의 속성을 제 로 반 하지 못하고 왜곡된 추

론을 할 가능성을 내재하고 있으므로(탁진국,

1996), 반복 인 결과 재 이 요구된다.
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둘째로, 우울증은 단일한 진단명이 아니라

이질성을 가지는 여러 하 유형으로 나뉠 수

있다는 사실이 여러 연구(Chen, Eaton, Gallo, &

Nestadt, 2000; Parker et al., 1995; Sobin &

Sackeim, 1997)를 통해 보고되고 있음에도 불구

하고, 임상환자를 상으로 한 기존 연구들은

주요우울장애를 만족하는 환자집단만을 연구

에 포함시켜왔다. 이런 이유로 두엽 비 칭

상이 주요우울장애 외의 우울장애에서도 일

반 으로 나타나는 상인지에 한 의문이

지속되어 왔다.

셋째로, 과연 뇌 비 칭 상이 우울증의

‘특성’인지에 해 기존 연구들은 명확한 결론

을 내리지 못하고 있다는 이다. 물론 Gotlib

과 Rosenfeld(1998)의 연구를 통해 과거삽화 집

단과 재삽화 집단의 우반구 우세성 정도에

차이가 없음이 보고되었다. 그러나 과거삽화

집단이 역치하 우울증을 경험하고 있었을 가

능성을 배제할 수 없으며, 소집단의 단일 연

구를 통해 뇌 비 칭 상이 우울증의 ‘특

성’이라는 주장을 지지할 수는 없다는 한계가

있다. 뇌 비 칭 상이 우울증 환자들의

증상 심각도와 독립 으로 유지되는 상임을

증명하기 해서는 뇌 측정당시 환자들의

우울증 심각도에 한 통제가 요구된다.

마지막으로, 뇌 연구의 방법론 차이를

고려해야 한다는 이다. 기존 비 칭 연구들

은 뇌 측정 시 피험자가 을 뜨는 경우,

을 감는 경우, 뜨기/감기를 혼합 하는 경우

로 나 어진다. Henriques와 Davidson(1989)이

지 한 바와 같이 측정조건의 차이는 비 칭

연구 결과들의 비일 성을 설명하는 요한

요인이 될 수 있다. 이들의 주장을 뒷받침 하

는 한 연구결과가 Hagemann, Naumann, Becker,

Maier와 Bartussek(1998)에 의해 보고되었다. 이

들은 정상 피험자를 상으로 두 가지 거

극 치(정 시상부와 유양돌기), 3가지 측정시

간(30 , 4분, 8분), 3가지 측정조건( 감기,

뜨기, 혼합)이 조합된 18가지 조건에서 뇌 비

칭을 측정한 후, 정서반응성과의 상 을 분

석하 다. 그 결과 정 시상부를 거 극으

로 하고, 혼합조건에서 8분을 측정한 경우에

서만 유의한 수 의 상 이 도출되었다. 이는

비 칭 상의 연구에서 실험조건이 결정 인

역할을 할 수 있다는 것을 의미한다.

본 연구의 목 은 기존 연구 설계의 문제

을 보완하여 뇌 비 칭 상과 우울증의

계에 한 보다 타당한 결론을 도출하는 것이

며, 나아가 이러한 뇌 비 칭 상이 우울

증 환자들에게서 보편 으로 나타나는 ‘특성’

인지를 확인하는 것이다. 이를 해 기존 연

구에 비해 상 으로 많은 우울환자들의

QEEG를 측정하여 비 칭 상의 일반화 가능

성을 타진하는 동시에, 우울증 환자들을 삽화

의 존여부로 나 어 삽화와 독립 으로 우

울증 환자가 뇌 비 칭 상을 나타내는지

를 확인하려고 한다. 방법론 측면에서는 먼

을 뜬 상태, 감은 상태, 두 상태를 결합

한 방식 모두를 이용해 우울증 집단과 정상인

집단의 뇌 를 측정할 것이며, 세 조건의 비

교를 통해 어떤 조건이 두 집단의 차이를 가

장 잘 설명해 수 있는지를 알아볼 것이다.

방 법

연구 참여자

뇌 연구에 참여한 총 피험자는 88명(남 15,

여자 73명)의 오른손잡이이다. 이들은 모두 실



최승원 등 / 우울증 환자와 정상인의 두엽 알 비 칭 상 연구

- 1057 -

험참가에 동의하 으며, 면담 후 본 연구의

분류 기 에 따라 정상집단과 우울증집단으로

나뉘어졌다. 정상집단의 선발기 은 만 18세

이상의 성인으로 임상심리 문가 1인과의 면

담을 통해 뇌손상의 과거력이 없는 것으로 확

인되었으며, 임상심리 문가 혹은 한방신경정

신과 공의가 SCID-I(First, Spitzer, Gibbon, &

Williams, 1996)을 사용하여 실시한 구조 면

에서 정신과 병력이 없는 것으로 확인된

경우로 하 다. 이 게 선발된 피험자 에서

뇌 측정 당일의 BDI 수가 가벼운 우울증

정기 인 10 이상(Beck, 1976)에 해당하는

사람을 제외하여 최종 정상집단이 선정되었다.

정상집단은 모두 29명(남 5, 여 24명)이며, 연

령은 평균 26.97세(SD=10.66), 교육연한은 평균

14.41(SD=1.55), 평균 BDI 수는 5.66 (SD=

4.45)이었다.

우울증집단은 서울소재 K 학 한방병원의

임상연구 참가자 모집공고 K 학 심리학과

임상신경심리센터 홈페이지의 임상연구 참가

자 모집공고를 보고 자원한 사람들 본 연

구의 선발기 에 해당하는 경우로 하 다. 선

발기 은 뇌손상의 과거력이 없으며, 임상심

리 문가 혹은 한방신경정신과 공의가 SCID

-I(First et al., 1996)을 사용하여 실시한 구조

면 에서 우울증의 재삽화 혹은 평생 유병

력을 가진 것으로 단된 경우이다. 여기서

우울증에 해당되는 진단명은 DSM-IV(APA,

1994)가 규정한 ‘주요우울장애’, ‘기분부 장

애’, ‘달리 분류되지 않는 우울장애’, ‘ 응장

애: 우울기분이 있는 것’으로 한정하 다. 일

부 연구에서 우울증 집단으로 포함시킨 양극

성 장애나 정신병 우울의 경우 임상양상의

이질성이 뚜렷하여 연구 상에서 제외하 다.

정신과 약물이 뇌 에 향을 미친다는 지

(Thompson & Thompson, 2003)을 참고하여, 최

근 2개월 동안 신규로 정신과 약물을 복용하

기 시작한 경우와 최근 2개월간 기존에 복용

하던 정신과 약물의 복용량이 변화된 환자들

은 분석에서 제외하 다. 이 게 선발된 피험

자는 총 59명(남 10, 여 49명)이며, 이 우울

증 외의 축 1 장애를 동시에 가지고 있는 피

험자는 1명으로 강박장애의 진단을 동시에 만

족했다. 이들의 연령은 평균 28.24세(SD=11.0),

교육연한은 평균 13.69(SD=3.0), 평균 BDI

수는 18.95 (SD=13.26)이었다.

정상집단과 우울증집단 간 남녀 비율, 연령,

학력의 차이는 유의하지 않았으나 BDI 수의

차이(t(79) = -6.946, p < .001)가 유의하 다.

우울증 집단의 삽화상태( 재/과거) 세부진

단에 따른 분포는 표 1에 제시되어 있다.

삽화상태

DSM-Ⅳ 진단코드 재 과거

주요우울장애 296.xx 19 18

기분부 장애 300.4 4 0

달리 분류되지 않는 기분장애 311 8 7

응장애, 우울기분이 있는 것 309.0 1 2

표 1. 우울집단의 삽화상태 세부진단에 따른 분포(단 : 명)
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평가도구

DSM-IV의 제1축 장애의 구조화된 임상

면담(SCID-I)

DSM-IV의 축 1 진단을 내리기 한 반구조

화 된 도구로, 8년 이상의 교육을 받은 사람

들이 이해할 수 있는 수 들의 질문으로 구성

되어 있으며(First et al., 1996), 체 시행에

한 시간 정도가 소요된다. SCID는 많은 정신

병리 연구들이 진단 선별을 해 사용하는 도

구이며, 높은 평정자간 일치도를 보이는 것으

로 알려져 있다. 이 도구를 사용하여 평정자

간 일치도를 연구한 Skre, Onstad, Torgersen과

Kringlen(1991)은 주요우울장애에서 .93, 기분부

장애에서 .88이란 높은 평정자간 일치도를

얻었다. 본 연구에서도 .98의 높은 평정자간

일치도가 나타났다.

Beck 우울검사(BDI)

BDI는 Beck, Ward, Mendelson, Mock과

Erbaugh(1961)이 우울의 정서 , 인지 , 동기

, 생리 역을 포 한 우울증상을 측정

하기 해 개발한 총 21 문항의 자기보고형

검사이다. 본 연구에서는 이 호와 송종용

(1991)에 의해 번안된 한국 Beck 우울검사

를 사용했다. 이 검사는 각 항목마다 우울증

상의 심한 정도를 기술하는 4문장 지난 1

주 동안의 피험자 경험에 합한 한 문장을

선택하도록 되어 있으며, 수가 높아질수록

더 심한 우울을 보이는 것으로 해석할 수 있

다. 이 검사를 한민국 임상표본에 용한

한 연구(김정호 등, 2002)에서 내 일치도

(Cronbach's α)는 .92, 반분신뢰도는 .88로 나왔

다.

EEG의 측정 분석방법

EEG의 측정을 해 Grass사의 Ag-AgCl 극

을 두엽(midfrontal site)의 좌측(F3)과 우측

(F4)에, 거 극은 정 시상부(Cz)에, 지 극

(ground electrode)는 이마에 각기 부착하 다.

뇌 측정에서 문제가 되는 잡음(artifact)의 제

거를 해 의 움직임(electrooculogram, EOG)

을 측정하는 극을 피험자 오른쪽 의 상단

과 하단에 부착하 다.

측정된 뇌 는 Grass사의 QP511 앰 로

보내지며, 3Hz에서 100Hz 역의 신호만이 통

과하도록 설정되었다. EEG의 증폭은 20,000배,

EOG의 증폭은 5,000배로 하 으며, 증폭된 신

호는 256Hz로 sampling을 수행하는 12-bit의

A/D 컨버터를 통해 Pentium-1.2GHz의 개인용

컴퓨터(PC)로 송되어 수학 연산을 처리하

다. 측정은 1분씩 8번의 시행으로 이루어졌

다. 각 1분의 측정치는 2 단 epoch로 나

었으며, 하나의 epoch는 후의 epoch들과 50%

의 첩(overlap)을 이루게 하 다. 결과 으로

1분의 시행 당 59개의 2 window들로 나눠지

게 된다. 모든 2 window EOG의 진폭이 80

μV를 넘는 window의 경우 artifact로 간주되어

제거하 다. artifact가 없는 2 window들은 2

단 의 Hamming windows로 변환되어 퓨리

에 분석(Fast Fourier Transform: 이하 FFT)을 통

해 μV2/Hz 형태의 알 워값으로 변환되었

다.

이 게 변환된 수치는 각 epoch마다 자연로

그 변환이 이루어지고, 이 값들의 가 평균

값을 구했다. 가 평균을 구한 방식은 첫째,

artifact가 포함된 epoch를 제외한 나머지를 이

용해 각 시행의 평균을 구한다. 둘째, 각 시행

의 평균에 잡음을 제외하고 실제 평균을 구할

때 사용된 시행의 유효 epoch 개수를 곱한다.
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셋째, 이 게 곱해진 값의 합을 각 시행의 유

효 epoch개수를 모두 합한 값으로 나 다. 이

런 연산 과정을 통해 F3와 F4 역의 알

워값을 구하 다.

한편, 비 칭 지수의 경우 개별 epoch 단

로 계산이 수행되었다. 우반구 알 워와 좌

반구 알 워를 자연로그로 치환한 후 뺀

수를 계산하 으며 이를 A1이라 부른다. 공식

은 아래와 같이 표 된다.

A1 = ln R - ln L

여기서 R은 우반구 F4 역에서 측정한 자연

로그 치환된 알 워를 의미하며, L은 좌

반구 F3 역에서의 값을 의미한다. 비 칭 지

수가 증가하는 것은 우반구의 알 가 좌반

구보다 커진다는 것이며, 알 는 해당 피질

의 활동 감소를 의미하므로 비 칭 지수의 증

가는 좌반구의 상 활동 증가를 의미한다

(Ray, 1990; Shagass, 1972). 비 칭 지수의 경우

도 개별 역의 워값을 계산한 방식과 동일

한 과정을 통해 가 평균 하 다.

다른 비 칭 지수인 PCT는 체 측정

시간 A1이 0보다 큰 시간의 비율을 계산하

는 방식이다(Baehr, Rosenfeld, Baehr, & Earnest,

1998). 공식은 아래와 같이 표 된다.

PCT = (A1 > 0인 epoch의 총 수)

/ (유효 epoch의 총 수)

PCT의 증가는 체 뇌 측정시간 우반

구의 알 워가 좌반구의 알 워보다 높

은 시간이 늘어남을 의미한다.

실험 차

모든 피험자들에게는 본 실험의 목 과 진

행과정을 구두로 알린 후 참가에 한 동의서

를 받았다. 체 피험자 2명이 뇌 의 측

정을 거부하 으며, 이들은 연구에서 제외시

킨 후 본인이 원하는 심리상담기 에 의뢰하

다. 실험참가에 동의한 피험자들에게 SCID

를 실시하 으며, 그 결과에 따라 집단을 구

분하 다.

피험자 한 명의 실험에 소요된 시간은 략

80분이었다. 실험실에 도착한 피험자는 먼

구두 동의과정을 거친 다음 1인의 임상심리

문가 혹은 한방신경정신과 공의에 의해

SCID를 이용한 임상 면 을 받았으며, 면

을 마친 후 면 실 에 치한 뇌 측정실

로 이동하여 극을 부착하 다. 자 의 간

섭을 최소화하기 해서 피험자가 가진 모든

자제품 속성 물질은 측정실 밖에 보

하도록 지시하 다.

측정은 모두 8번의 시행으로 구성되었으며

한 시행은 1분으로 구성되었는데 이 4회

는 을 뜬 상태로, 4회는 을 감은 상태로

진행하 다. 을 감은 상태에서는 알 가

증 되기 때문에 을 감은 상태에서 몇 번

뇌 를 측정하 는지가 그 뒤에 측정할

을 뜬 상태에 향을 미칠 수 있다. 이런 문

제 을 방지하기 해서는 두 상태가 획일

인 순서로 제시되는 것을 막아야 한다. 이를

해서 두 종류의 측정순서를 설정하 다

(O-C-O-C-C-O-C-O 는 O-O-C-C-O-C-C-O: 여

기서 O는 을 뜬 측정상태, C는 을 감은

측정상태). 실험자는 피험자에 따라 의 두

가지 순서 하나를 무선 으로 선택하여 측

정을 진행하 다. 측정이 끝난 후 피험자의

머리에 붙은 극을 제거하고, 극을 부착하

는데 사용한 착제를 닦아 주었다. 마지막으

로 BDI 설문지를 작성하 으며, 피험자가 원
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할 경우 측정 뇌 에 한 설명을 해 주었다.

본 실험과정은 경희 학교 한의과 학 부속

한방병원 임상시험 심사 회의 심사를 통과

하 다(승인번호 KOMC IRB 2006-13호).

자료의 처리 분석

집단 간 뇌 비 칭 정도의 차이를 분석하

기 해 뜬 조건, 감은 조건, 혼합조건

의 3가지 경우에서 도출된 비 칭 지수를 종

속변인으로, 집단(우울, 정상)을 독립변인으로

하는 일원다변량분석을 실시하 다. 우울증의

과거삽화 집단과 재삽화 집단 간 뇌 비

칭 정도의 차이를 분석하기 해서는 우울집

단을 삽화의 존여부에 따라 재우울집단과

과거우울집단으로 재분류 하 는데, 분류결과

두 집단 간 연령(F(2, 85) = 3.515, p < .05),

학력(F(2, 85) = 3.497, p < .05)의 차이가 유의

하 으나 성별의 차이는 발견되지 않았다. 기

존 연구들에 따르면 주요 인구통계학 변수

뇌 비 칭 결과에 향을 미치는 변인은

성별의 효과뿐이었으므로(Bruder et al., 2001),

별도의 변인통제 차 없이 분석을 진행하 다.

세 집단 간 우울증 심각도의 차이를 알아보

기 해서 BDI라는 객 화된 도구의 수를

종속변수로 한 일원변량분석을 실시하 으며,

비 칭 정도의 차이를 검증하기 해서 삽화

상태( 재우울, 과거우울, 정상)를 종속변수로

한 일원다변량분석을 실시하 다. BDI 수를

통해 과거우울집단이 우울증상의 수 에 있어

서 재우울집단과 정상집단 어느 집단과

유사한 지를 확인할 수 있으며, 이를 통해 주

인 우울 심각도와 뇌 비 칭의 계를

확인할 수 있다.

세부진단집단 간 비 칭 정도의 차이를 분

석하기 해서는 진단(주요우울장애, 주요우울

장애가 아닌 우울장애)과 삽화상태( 재, 과거)

를 독립변인으로 하는 2 × 3 이원다변량분석

을 실시하 다.

각 집단 간 차이의 유의성 검증과 함께 효

과크기 비교와 사후검증을 실시하 다. 효과

크기를 비교하기 해서 Cohen(1988)이 제안한

효과크기 공식 d와 그의 해석지침을 용하

으며, 사후검증은 Tukey의 방식을 사용하 다.

결 과

우울증집단과 정상집단의 뇌 비 칭지수 차이

과거 임상 우울증을 경험한 있는 피험

자와 재 우울증을 경험하고 있는 피험자들

이 모두 포함되어 있는 우울증 집단과 우울증

다른 정신과 과거력이 없는 정상집단의

뇌 비 칭 지수의 차이를 알아보기 해 측

정조건( 뜨고, 감고, 혼합)에 따른 A1 수와

PCT를 종속변인으로 설정하고, 집단(우울, 정

상)을 독립변인으로 하는 일원다변량분석을

실시하 다. A1을 종속변인으로 분석한 결과

집단의 주효과는 유의하 다, Pillai의 트 이스

= .20, F(3, 84) = 7.02, p < .001. 다변량 분석

의 결과가 유의하 으므로 측정조건별로 살펴

본 결과 뜨기, 감기, 혼합조건 모두에서 집

단의 주효과가 유의하 다, 각, F(1, 88) =

15.27, p < .001, d = .90; F(1, 88) = 20.84, p

< .001, d = 1.11; F(1, 88) = 20.59, p < .001,

d = 1.11. 모든 측정조건에서 큰 효과의 크기

가 찰되었다.

PCT를 종속변인으로 분석한 결과도 집단의

주효과는 유의하 다, Pillai의 트 이스 = .21,
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F(3, 84) = 7.23, p < .001. 다변량 분석의 결

과가 유의하 으므로 측정조건별로 살펴본 결

과 뜨기, 감기, 혼합조건 모두에서 집단의

주효과가 유의하 다, 각, F(1, 88) = 15.82, p

< .001, d = .83; F(1, 88) = 21.22, p < .001,

d = .83; F(1, 88) = 21.50, p < .001, d = .88.

모든 측정조건에서 큰 효과의 크기가 찰되

었다.

각 측정조건별 비 칭 지수의 집단차이가

표 2에 제시되어 있다. 분석결과 측정조건(

감고/ 뜨고/ 체)이나 분석공식(A1/PCT)에

련 없이 정상집단이 우울집단에 비해 높은 비

칭 지수를 보 다. 이는 정상집단이 우울집

단에 비해 좌반구 두엽의 활동이 상

으로 강함을 의미한다.

우울증 과거삽화, 재삽화, 정상집단의 우울

증 심각도 차이

우울증 집단으로 분류된 환자들을 다시

재삽화(25명)와 과거삽화(24명)로 구분하여 정

상집단과의 우울증 심각도 차이를 분석하 다.

BDI로 비교한 세 집단의 우울증 심각도의 차

이검증 결과가 표 3에 제시되어 있다. 분석결

비 칭 지수

정상

(n = 29)

우울

(n = 59) F

M (SD) M (SD)

A1 혼합 .10( .19) -.11( .21) 20.59***

A1- 뜨고 .08( .22) -.11( .22) 15.27***

A1- 감고 .10( .19) -.11( .21) 20.84***

PCT 혼합 56.54(12.84) 42.19(14.01) 21.50***

PCT- 뜨고 55.54(14.69) 42.31(14.66) 15.82***

PCT- 감고 57.14(13.63) 41.83(15.14) 21.22***

주. 호 안은 표 편차
***p <.001

표 2. 정상집단과 우울집단의 비 칭 지수 차이

정상

(n = 29)

과거우울

(n = 25)

재우울

(n = 34) F 사후검증

M (SD) M (SD) M (SD)

BDI 5.66(4.45) 10.88(5.88) 24.88(14.08) 33.56*** a, b<c

주. 호 안은 표 편차

a=정상, b=과거우울, c= 재우울
***p <.001

표 3. 정상, 과거우울, 재우울집단의 BDI 수의 차이
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과 집단 간 평균 수의 차이가 유의하 으며,

사후검사결과 재우울집단의 우울증 수가

다른 두 집단에 비해 유의하게 높은 것으로

나타났다.

우울증 과거삽화, 재삽화, 정상집단의 비

칭 지수 차이

우울증 집단으로 분류된 환자들을 재 삽

화(25명)와 과거삽화(24명)로 구분하고 이들과

정상집단의 비 칭 지수 차이를 분석하 다.

이를 해 측정조건( 뜨고, 감고, 혼합)에

따른 A1 수와 PCT를 종속변인으로 설정하고,

집단(정상, 과거우울, 재우울)을 독립변인으

로 하는 일원다변량분석을 실시하 으며, 이

결과를 표 4에 제시하 다. A1을 종속변인으로

분석한 결과 집단의 주효과는 유의하 다,

Pillai의 트 이스 = .27, F(6, 168) = 4.30, p <

.001. 다변량 검증결과가 유의하 으므로 사후

검증을 실시한 결과 정상집단과 재우울집단,

정상집단과 과거우울집단의 차이가 유의하

으나, 각, F(3, 83) = 8.03, p < .001; F(3, 83)

= 3.38, p < .05, 재우울집단과 과거우울집

단의 차이는 유의하지 않았다.

측정조건별로 살펴본 결과 뜨기, 감

기, 혼합조건 모두에서 집단의 주효과가 유의

하 다, 각, F(2, 88) = 10.26, p < .001; F(2,

88) = 11.57, p < .001; F(2, 88) = 12.09, p <

.001. 사후검증결과 모든 조건에서 정상집단은

재우울집단이나 과거우울집단 보다 큰 A1

수를 나타내었으며, 두 우울집단에서는 유

의한 차이가 나타나지 않았다.

PCT를 종속변인으로 분석한 결과 집단의

주효과는 유의하 다, Pillai의 트 이스 = .26,

F(6, 168) = 4.24, p < .01. 다변량 검증결과가

유의하 으므로 사후검증을 실시한 결과 정상

집단과 재우울집단, 정상집단과 과거우울집

단의 차이가 유의하 으나, 각, F(3, 83) =

8.44, p < .001; F(3, 83) = 3.22, p < .05, 재

우울집단과 과거우울집단의 차이는 유의하지

않았다.

측정조건별로 살펴본 결과 뜨기, 감

비 칭 지수
정상

(n = 29)

과거우울

(n = 25)

재우울

(n = 34) F 사후검증

M (SD) M (SD) M (SD)

A1 혼합 .10( .19) - .05( .21) - .15( .20) 12.09*** a>b, c

A1- 뜨고 .08( .22) - .04( .20) - .16( .22) 10.26*** a>b, c

A1- 감고 .10( .19) - .07( .23) - .15( .20) 11.57*** a>b, c

PCT 혼합 56.54(12.84) 46.08(14.24) 39.33(13.32) 12.03*** a>b, c

PCT- 뜨고 55.54(14.69) 46.95(14.60) 38.90(13.95) 12.90*** a>b, c

PCT- 감고 57.14(13.63) 45.30(15.38) 39.28(14.66) 10.49*** a>b, c

주. 호 안은 표 편차

a=정상, b=과거우울, c= 재우울
***p <.001

표 4. 정상, 과거우울, 재우울집단의 비 칭 지수 차이
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기, 혼합조건 모두에서 집단의 주효과가 유의

하 다, 각, F(2, 88) = 12.90, p < .001; F(2,

88) = 10.49, p < .001; F(2, 88) = 12.03, p <

.001. 사후검증 결과 모든 조건에서 정상집단

은 재우울집단이나 과거우울집단보다 큰

PCT 값을 나타냈으며, 두 우울집단에서는 유

의한 차이가 나타나지 않았다.

우울증 세부진단에 따른 뇌 비 칭 지수의

차이

세부진단집단 간 비 칭 정도의 차이를 분

석하기 해서 측정조건 3( 뜨고, 감고, 혼

합)을 종속변인으로 하는 진단 2(주요우울장

애, 주요우울장애가 아닌 우울증) × 삽화상태

2( 재, 과거)의 이원다변량분석을 실시하 다.

A1을 종속변인으로 한 이원다변량분석 결과

진단의 주효과, 삽화상태의 주효과, 진단 × 삽

화상태의 상호작용은 모두 유의하지 않았다.

PCT를 종속변인으로 한 이원다변량분석에

서도 동일한 결과가 도출되었다. 진단의 주효

과, 삽화상태의 주효과, 진단 × 삽화상태의 상

호작용은 모두 유의하지 않았다.

논 의

본 연구는 그동안 다양한 각도에서 조명되

어 왔던 우울증과 뇌 비 칭 상의 계를

정리하기 해 수행되었다. 우선 은 사례수

를 사용한 기존 연구들의 문제 을 극복하기

해 기존의 연구들의 두 배가 넘는 표본을

사용하 다. 한 측정조건들이 주는 효과를

검증하기 해 기존연구들이 다양하게 사용해

온 모든 측정조건을 종속변인으로 선택하여

어떤 측정조건이 우울증의 뇌 비 칭 상을

가장 잘 반 하는지를 알아보았다. 한 그동

안 간과되어왔던 세부진단 삽화의 과거/

재 여부가 뇌 비 칭에 미치는 향에 해

서도 알아보았다.

연구결과 우울증 환자집단이 정상집단에 비

해 좌반구의 상 활동이 약한 상이 찰

되었다. 우울증집단은 정상집단에 비해 좌반

구의 상 활동이 약한 것으로 나타났으며,

이는 기존 연구들(최승원 등, 2005; Baehr,

Rosenfeld, Baehr, & Earnest, 1998; Gotlib, 1998;

Gotlib & Rosenfeld, 1998; Henriques & Davidson,

1990; Ranganath, 1996)을 통해 지속 으로 보

고되어온 우울증 환자의 좌반구 열세 상을

반복 검증한 것이다.

정상집단과 우울집단을 구분하는 능력에 있

어 측정조건이나 비 칭 공식의 차이는 없는

것으로 나타났다. Hagemann 등(1998)은 뇌 비

칭을 측정할 때, 긴 시간동안 다양한 조건

에서 측정한 값을 평균하는 것이 가장 바람직

하다고 주장한 바 있다. 하지만 본 연구결과

에서는 4분 측정과 8분 측정 모두가 좋은 변

별력을 보 을 뿐 아니라, 을 감은 조건의

효과크기가 혼합조건과 등 혹은 그 이상으

로 나타났다. 이는 우울증집단의 뇌 측정을

하는데 4분 정도의 시간과 감은 조건을 사

용하는 것으로 충분하다는 을 시사한다. 측

정공식에 있어서도 PCT가 두 집단을 변별하

는데 더 유용할 것이라는 Baehr 등(1998)의 주

장과 달리 PCT와 A1과의 차이가 발견되지 않

았다. 뇌 측정이 피험자에게 많은 긴장과

피로를 다는 을 고려할 때, 간단하고 짧

은 과정을 통해서도 양질의 생리 측정을 할

수 있다는 사실은 매우 고무 이다.

삽화의 상태가 비 칭 상에 미치는 향
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을 분석하기 해 우울증집단을 재 삽화 우

울집단과 해상태인 과거우울집단으로 구분

하여 우울증의 심각도를 BDI로 비교해 본 결

과, 정상집단과 과거우울증집단의 우울증 심

각도 차이는 유의하지 않은 것으로 나타난 반

면, 재삽화 우울증집단은 다른 두 집단에

비해 높은 우울증 심각도를 보이는 것으로 나

타났다. 이는 본 연구의 과거우울증집단이 정

상수 으로 회복된 집단임을 의미한다.

이미 몇몇 연구(Gotlib & Rosenfeld, 1998;

Henriques & Davidson, 1990)를 통해 과거우울집

단의 비 칭 지수가 정상집단보다는 우울집단

과 유사하다는 결과가 발표된바 있으나 이 연

구들에서는 과거우울증집단의 우울증 심각도

가 우울집단과 정상집단 어디에 가까운지

에 한 충분한 설명이 결여되어 있었다. 본

연구의 뇌 비 칭 측정 결과는 과거우울증

집단의 우울증상 심각도가 정상집단과 유사한

수 으로 회복되어 있음에도 불구하고, 여

히 재 우울증 환자 수 의 비 칭 수가

유지되고 있음을 보여주었다. 이는 뇌 비

칭 상이 재 우울증 집단 뿐 아니라 과거

우울증 집단에서도 유지된다는 것을 의미한

다. 이 결과는 과거우울집단과 재우울집단

의 뇌 비 칭 차이가 나타나지 않은 이유로

두 집단의 증상 심각도 차이가 뚜렷하지 않기

때문일 가능성을 제기했던 Gotlib과 Hammen

(1992)의 주장과 정면으로 배치되는 것이다.

본 연구의 마지막 심사 던 우울증 세부

진단 간 비 칭 지수의 차이는 유의하지 않은

것으로 나타났다. 본 연구에서 주요우울장애

와 비교 상으로 설정한 ‘주요우울장애가 아

닌 우울집단’의 경우 주요우울장애에 비해 삽

화의 기간이나 증상의 개수가 은 비교 가

벼운 수 의 우울집단에 해당한다. DSM-IV

에 의해 구분되는 우울 진단 간 두엽 비

칭 정도의 차이는 나타나지 않았으며, 이는

Davidson(1998)이 측했던 결과와 일치한다.

그는 기존 진단체계가 환자들의 두뇌활동 차

이를 하게 반 하지 못한다는 을 지

해 왔으며, 본 연구결과는 이러한 그의 주장

이 타당함을 실증 으로 확인한 셈이다.

뇌 비 칭 수가 삽화의 상태나 세부진단

과 련 없이 유사하게 나타난 결과는 뇌 비

칭이라는 상이 시간에 따른 증상의 변화

정도나 개인에 따른 증상의 경 에 련 없이

안정되게 유지되는 특징이라는 것을 시사한다.

이는 뇌 비 칭이 개인의 우울증 심각도와

같은 ‘상태’를 반 하는 것이 아니라, 개인의

우울증 취약성을 의미하는 하나의 안정된

‘특성’임을 지 한 기존의 주장(Coan & Allen,

2004; Davidson, 1992)을 지지하는 것이다. 두

엽 비 칭 상이 우울증과 련된 특성인지

를 확인하기 해서는 동일 환자집단을 상

으로 한 종단 연구가 지속되어야 할 것으로

보인다.

이와 같이 본 연구를 통해 우울증의 신경생

리학 특성을 확인할 수 있었으나, 본 연구

의 결과로 충분히 설명되지 못한 몇 가지 한

계 도 존재한다. 우선 뇌 결과만으로 우울

증 환자들의 두뇌 활동성을 추론한다는 한계

가 있다. 본 연구가 사용한 알 분석방법

은 증가된 알 가 해당 반구의 활동 감소를

의미한다는 연구결과(Ray, 1990; Shagass, 1972)

에 근거한 것이다. 그러나 QEEG 분석법은 공

간해상도가 신경 상기법에 비해 하게 부

족한 방법으로(Banaschewski & Brandeis, 2006),

이를 통해 구체 뇌 역과 우울증과의 계

를 확정 으로 논의하는 데는 한계가 있다.

향후의 연구는 QEEG와 신경 상분석의 결합
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을 통해 두엽의 특정 역의 변화와 우울

증의 계를 찾는데 집 해야 할 것이다.

우울증 환자들을 세분화하지 못한 것도 본

연구의 한계로 꼽힌다. 표본 수의 한계로 인

해 DSM-Ⅳ가 규정한 다양한 우울증 집단을

비교하지 못한 채 주요우울장애와 주요우울장

애에 해당되지 않는 우울장애라는 큰 범주에

서의 비교만을 수행하 다. 향후의 연구는 상

이한 진단명을 가지는 우울장애들이 신경생리

학 동질성을 가지고 있는 지를 확인하는데

심을 가질 필요가 있을 것이다. 특히, 주요

우울장애와 병의 경과, 치료 원인에서 큰

차이를 보이는 것으로 알려지고 있는(Sutker &

Adams, 2004) 양극성 우울증과 주요우울장애의

신경생리학 이질성을 규명하는 시도도 필요

할 것이다.

후속 연구들이 해결해야 할 다른 과제는

비록 은 비율이긴 하지만 좌반구 우세 상

을 보이는 우울증환자들과 우반구 우세 상을

보이는 정상인들을 어떻게 설명할지에 한

것이다. 이미 Davidson(1998)은 이 상을 언

하며 좌반구 열세 상은 우울증에 취약한 ‘소

질’일 뿐 반드시 우울증이 발 한다는 것을

의미하지는 않는다고 지 하 으며, Rosenfeld

(2000)는 좌반구 열세 상을 보이는 우울증은

내인성 우울증, 좌반구 열세 상을 보이지 않

는 우울증은 반응성 우울증일 가능성이 높다

고 주장한 바 있다. 이 문제에 한 답을 얻

기 해서는 좌반구 열세 상을 보이는 일반인

들이 그 지 않은 정상인들과 인지 , 행동 ,

정서 측면에서 다른 측면이 무엇인지에 한

심도 있는 연구들이 계속되어야 할 것이다.

본 연구는 우울증에서 나타나는 감정의 문

제가 두엽 양반구의 기능 이상에 의해 유

발되는 상일 가능성을 제기하 다. 우울증

에 한 의 확 는 보다 효율 인 진단체

계의 개발과 새로운 치료기법의 출 을 자극

하는 요한 시발 이 될 것이다.
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Depression and Baseline Prefrontal

EEG Alpha Wave Asymmetry
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The aim of this study was to examine the relationship between alpha asymmetry in prefrontal cortex

(PFC) electroencephalography (EEG) and depression. We compared the resting baseline PFC alpha activity

of a depressed patient group (N = 59) and that of a healthy control group (N = 29). Using one way

ANOVAs, significant group effects were found in all asymmetry indexes. The depression group showed

relatively low activity in the left PFC. There were no significant effects of episode state or diagnostic

subtype. There were no differences in asymmetry indexes between current depressed patients and previously

depressed patients. We could not find any differences in asymmetry scores between the major depressive

disorder group and the other depression group. These results indicate that PFC EEG asymmetry is a trait

marker for depression.

Key words : electroencephalography, EEG, frontal asymmetry, depression, prefrontal cortex, affective disorder


