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본 연구는 경도 알츠하이머병 환자의 억제기제 손상을 밝히기 위해 실시하였다. 억제기제는

자동억제처리와 통제억제처리로 나누어 평가하였다. 자동억제처리는 회귀억제 과제를, 통제억

제처리는 측면자극 과제를 사용하여 경도 알츠하이머병 환자 15명과 정상 노인 17명의 수행

을 비교하였다. 그 결과, 경도 알츠하이머병 환자와 정상 노인은 단서-표적 제시간격(cue-target

stimulus onset asynchronies: SOA) 수준에 관계없이 비단서 조건에 비해 단서 조건에서 반응시간

이 느려지는 회귀억제 효과가 있었다. 그러나 계획비교 결과, 정상 노인은 세 조건(800ms,

1300ms, 1800ms)의 SOA에서 회귀억제 효과가 있었으나, 경도 알츠하이머병 환자는 800ms

SOA에서만 회귀억제 효과가 나타나 회귀억제 효과가 지속되지 않았다. 이는 선행연구와 일

치하지 않는 결과로, 치매 진행 정도에 따라 경증 이상에서는 자동억제처리 기능이 손상된다

는 것을 시사한다. 측면자극과제에서는 경도 알츠하이머병 환자는 정상 노인에 비해 측면자

극 과제에서 반응시간이 길었고, 오반응이 많았다. 매우 초기 단계의 알츠하이머병 환자는 반

사적으로 일어나는 자동억제처리가 보존되지만, 치매가 진행될수록 경증 이상에서는 방해 자

극을 무시하고, 표적 자극에 선택적으로 주의를 기울이는 데 필요한 통제억제처리 기능과 함

께 자동억제처리도 손상된다는 것을 시사한다.
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알쯔하이머병(Alzheimer’s disease; 이하 AD)은

점진적으로 진행되는 퇴행성 뇌질환이다. AD

의 임상양상을 보면, 병의 초기에 피질과 해

마의 기능 이상 때문에 최근 경험한 사건의

일화기억에 손상이 있다(Petersen, Smith, Ivnik,

Kokmen, & Tangalos, 1994; Welsh, Butters,

Hughes, Mohs, & Heyman, 1992). 그리고 병변

이 점차 주위 대뇌연합피질로 확산되어감에

따라 주의, 언어, 실행기능, 지각 기능, 시공간

기능 등 전반적 인지기능이 손상된다(Braak &

Braak, 1991). 그리고 판단력과 방향감각이 상

실되고, 성격이 변하여 결국 스스로를 돌보는

능력을 상실한다(Heiman Valenstein, 1993).

지금까지 AD의 신경심리학적 손상을 다룬

대부분의 연구들은 초기 단계에서 가장 뚜렷

한 손상이 있는 기억기능에 초점을 맞춰왔다.

그러나 주의기능의 손상은 기억력을 제외한

다른 인지기능들 중 가장 먼저 나타나고(Perry

& Hodges, 1999), 심지어 AD 초기 단계의 전

형적인 증상이라는 증거들이 제시되면서(Foldi,

Lobosco, & Schaefer, 2002), 경도 AD의 주의기능

손상에 대한 관심이 높아지고 있다. 경도 AD

환자들은 병의 초기에 일상적인 과제 수행에

어려움을 보인다. 환자들은 집중할 수 없고,

외부자극에 쉽게 산만해지며, 과거에는 쉽게

할 수 있었던 일을 못할 때 당황하고 혼란스

러워 한다. 경도 AD 환자를 대상으로 한 연

구에서 주의기능의 저하가 다른 인지기능 저

하와 상관이 있음을 고려해 볼 때(Rizzo,

Anderson, Dawson, Myers, & Ball, 2000), 경도

AD 환자들이 보이는 증상을 포괄적으로 이해

하기 위해서는 경도 AD 환자들의 주의기능의

특징을 밝히는 연구들이 필요하다.

주의는 외부자극에 초점을 맞추고, 유지하

며, 필요에 따라 새로운 자극으로 주의를 옮

기는 과정을 포함한다(Gaddes & Edgell, 1994).

주의는 여러 가지 다른 방식으로 작동하기 때

문에 인지심리학에서는 아직 주의에 대한 어

떤 일치된 견해가 없다. 그러나 시공간적 주

의로 범위를 줄여보면, 주의가 특정 대상을

선택하는 역할을 한다는 점에는 공통된 의견

을 보인다. 주의에 대한 전통적 이론에서는

이를 여과기(filter) 모형으로 설명한다. 즉, 원

하지 않는 정보를 물리적 속성에 근거하여 배

제 또는 억제함으로써 선택이 이루어진다고

본다(Broadbent, 1958; Deutsch & Deutsch, 1963).

효과적인 환경 탐색을 위해서는 표적에 대한

처리를 촉진하고, 무관하거나 방해가 되는 자

극의 처리를 억제할 필요가 있다(Dagenbach &

Carr, 1944; Houghton & Tipper, 1944). 억제 손

상 이론에 따르면, 목표와 관련 없는 정보를

억제하는 능력은 개인이나 집단 간의 수행 차

이를 설명하는 데 중요하다(Hasher & Zack,

1988). 특히, 정상 노화에서 보이는 여러 인지

변화는 억제 처리의 효율성 감소로 설명할 수

있다. 같은 맥락에서 경도 AD 환자들이 보이

는 인지기능 감퇴 또한 억제기능의 효율성 감

소로 설명할 수 있다.

억제기능을 측정하는 과제는 경도 AD의 인

지 변화에 민감하다고 알려져 있다(Perry &

Hodges, 1999). 경도 AD 환자들은 스트룹 과제

(Spieler, Balota, & Faust, 1996), 부적 점화 과제

(Sullivan, Faust, & Balota, 1995), 측면자극 과제

(Faust, Balota, & Duchek, 1995)와 같은 억제기

능을 측정하는 과제에서 정상 노인에 비해 방

해 정보를 억제하는 능력에 손상이 있다. 예

를 들어 부적 점화(Negative Priming; 이하 NP)

패러다임에서 실험참가자들은 다른 특징의 자

극(방해 자극)은 무시하고, 특정한 특징의 자

극(표적 자극)에만 반응하라는 지시를 받았다
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(Tipper, 1985). 그 결과, NP 실험에서 AD 환자

들은 정상 노인들과 같이 촉진 반응을 보였지

만, 정상 노인들과는 달리 억제 반응은 보이

지 않았다(Sullivan 등, 1995). 점화 시행에서 방

해 자극을 억제하지 못하였음을 의미하는 이

결과는 AD 환자들의 억제기능에 손상이 있음

을 시사한다.

AD 환자들의 억제기능 손상에 대해 이의

를 제기하는 연구도 있다(Amieva, Lafont,

Auriacombe, Le Carret, Dartigues, Orgogozo, &

Fabrigoule, 2002; Faust & Balota, 1997; Moulin,

Perfect, Conway, North, Jones, & James, 2002).

시각적 주의이동과 관련된 회귀억제 과제에서

AD 환자들은 정상 노인들과 같이 회귀억제

효과가 나타났다(Danckert, Maruff, Crowe, &

Currie, 1998; Faust & Balota, 1997). 회귀억제란

효과적인 환경 탐색을 위해 주의가 일단 주어

졌던 지점에 주의가 다시 주어지지 않도록 억

제하는 기능을 말한다.

이처럼 상이한 결과를 보이는 가장 큰 이유

로 억제기능의 다양성을 생각해 볼 수 있다.

최근 연구들은 억제기능이 사고와 반응 및 행

동의 모든 측면을 억제하는 단일 기능이 아니

라 다양한 기능들로 구성되어 있음을 보여주

고 있다(Bjorklund & Harnisfeger, 1995; Connelly

& Hasher, 1993; Dempster, 1991; Kramer,

Humphrey, Larish, Logan, & Strayer, 1994; Nigg,

2000). Amieva 등(2004)은 AD의 억제기능에

대한 광범위한 개관에서 억제기능을 자동억

제처리와 통제억제처리로 구분할 필요가 있다

고 제안하였다(Amieva, Phillips, Sala, & Henry,

2004). 통제억제처리는 개인의 통제 하에 의식

적으로 조작되는 반면, 자동억제처리는 의도

적 통제 없이 반사적으로 일어난다.

자동억제처리는 피질하 영역이 관여하고

(Collette & Van der Linden, 2002; Faust & Balota,

1997), 통제억제처리는 전두엽 피질을 비롯한

피질들 간의 연결이 중요하게 관여하는 것으

로 알려져 있다(Bench, Frith, Grasby, Friston,

Paulesu, Frackowiak, & Dolan, 1993; Pardo, Pardo,

Faner, & Raichle, 1990). 따라서 억제기능에 대

한 세분화된 평가는 피질성 치매인 AD와 피

질하성 치매인 혈관성 치매의 주의기능에 대

한 이해와 아울러 감별진단에도 도움을 줄 수

있을 것이다.

AD는 진행성 치매이므로 같은 치매 정도를

보이는 동일 집단을 대상으로 인지기능을 평

가하는 것이 중요하다. 특히 억제기능은 주변

환경 요인이나 개인 상태의 영향을 받을 수

있다(Lusting, Hasher, & Zacks, 2007). 그러므로

한 개인 내에서 다양한 억제기능을 함께 살펴

보는 것이 정확한 수행 평가를 가능하게 한다.

본 연구는 경도 AD 환자들을 대상으로 억

제기능을 자동억제처리와 통제억제처리로 구

분하고 각각을 잘 반영하는 회귀억제 과제와

측면자극 과제를 사용하여 경도 AD 환자들의

억제기능 손상여부를 확인하였다. AD 초기 단

계의 억제기능 손상여부가 밝혀지면 주의기능

은 AD 초기 단계의 중요한 인지 지표가 될

것이다.

먼저 자동억제처리를 살펴보면, 자동억제처

리는 목표 지향적인 행동에 영향을 받지 않고,

비자발적인 통제로 이루어진다(Briand, Hening,

Poizner, & Sereno, 2001; Posner & Cohen, 1984;

Rafal & Henik, 1994). 자동억제처리는 회상에

의한 망각(Retrieval-Induced Forgetting; 이하 RIF)

과제, 회귀억제 과제 등으로 측정할 수 있다.

RIF 과제는 실험참가자들이 범주-본보기 쌍들

(과일-사과, 과일-메론, 나무-소나무, 나무-참나

무 등)을 보고 그 중 한 범주의 본보기를 암
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기한 후 전체를 회상하는 것이다. 그 결과, 한

기억을 회상하면 그와 유사한 기억들을 이어

서 회상하는 데 어려움을 보이는데, 이를 RIF

효과라고 한다. 즉, ‘과일-사과’를 암송했으면,

‘나무’ 범주의 본보기들을 회상하는 수보다

‘과일’ 범주의 본보기들을 회상하는 수가 더

적다. 이를 AD 환자들에게 실시하였더니 정상

노인들과 유사한 RIF 효과를 보였다(Moulin et

al., 2002). AD 환자들은 회상하는 기억과 관련

되는 기억들이 자동적으로 억제됨으로써 자동

억제처리가 유지되었다.

주의과정에서 외부 단서로 야기되는 자동억

제는 주로 회귀억제(Inhibition of Return) 과제로

측정한다. 회귀억제 과제는 생태학적으로 유

기체가 이미 처리한 자극에 방해받지 않고 새

로운 정보를 활용할 수 있도록 돕기 위해 설

계된 과제이다. 회귀억제 과제는 실험참가자

의 인지 처리 부담을 최소화함으로써 비교적

초기 자동적 시각정보처리단계를 잘 반영한다.

회귀억제 과제는 우선, 경고 없이 단서를

화면의 어떤 위치에 제시한다. 실험참가자들

은 갑자기 출현한 단서의 존재와 단서가 제시

된 위치에 반사적으로 주의를 기울이게 된다.

이후 지연시간을 달리하면서(예로 100ms나

300ms 후에) 단서를 제시했던 위치에 표적을

제시한다. 그리고 표적에 대한 반응시간을 측

정한다.

보통 단서-표적 제시간격(cue-target Stimulus

Onset Asynchronies; 이하 SOA)이 100ms 이내일

때는 표적에 대한 반응시간이 빨라지는 촉진

효과가 나타난다. 그러나 SOA가 약 300ms를

초과할 경우에는 단서를 제시했던 곳에 표적

을 제시하면 단서가 없었던 곳에 표적을 제시

할 때 보다 반응시간이 더 느려지는 억제 효

과를 보인다(Cheal & Chastain, 1999; Danziger &

Kingstone, 1999; Posner & Cohen, 1984; Taylor &

Klein, 1998). Posner와 Cohen(1984)은 이를 회귀

억제 효과라고 불렀다. 이와 같이 회귀억제

효과란 시야의 어느 지점에 주의를 집중하다

가 다른 지점으로 주의를 옮기고 난 뒤에는,

원래의 지점으로 다시 주의를 돌리는 것이 새

로운 지점으로 주의를 돌리는 것보다 더 어려

워지는 현상을 말한다. 주변 정보의 획득을

최대화하기 위하여 항상 새로운 위치로의 탐

색을 선호하는 지각체계의 속성 때문에 한번

주의가 주어졌던 장소로 되돌아가는 것이 억

제된다(Posner & Cohen, 1984).

정상인의 경우, 500ms 정도의 SOA에서 회귀

억제 효과가 나타난다(Posner & Cohen, 1984).

이 효과는 단서가 제시된 이후 대략 3000ms까

지 유지된다(Samuel & Kat, 2003). 회귀억제 효

과는 안구 운동과는 독립적으로 나타나므로,

피험자가 눈을 움직이지 않고 주의를 향할

때도 발생하고(Jonides, 1981; Rafal, Calabresi,

Brennan, & Sciolto, 1989; Huey &　Wexler,

1994), 단서나 표적에 따라 눈을 움직여도 나

타난다(Pratt, 1995).

회귀억제 효과는 정상 노인들이나(Hartley &

Kieley, 1995), AD 환자들 모두에게 나타나는

것으로 보고되고 있다(Danckert et al., 1998;

Faust & Balota, 1997). Faust와 Balota(1997)는 정

상 노인과 AD 환자들을 대상으로 단순 탐색

과제(simple detection task)를 사용하여 주변 단

서들에 대한 회귀억제 효과를 연구하였다. 연

구 결과, AD 환자들은 정상 노인과 마찬가지

로 짧은 SOA(100ms)에서 촉진효과가 있었고,

긴 SOA(800ms, 1300ms, 1800ms)에서 회귀억제

효과를 보였다.

통제억제처리는 목표 지향적이고, 계획적인

방식으로 이루어진다(Houghton & Tipper, 1994).
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스트룹 과제(Stroop, 1935)는 통제억제처리를

측정하는 대표적인 과제이다. 전형적인 스트

룹 과제에서 실험참가자들은 색깔 이름이 쓰

여 진 글자의 색깔을 말하도록 한다. 이 때

파랑색으로 쓰여 진 ‘파랑’이라는 글자의 색깔

(파랑)을 말하는 일치 조건보다 빨강색으로 쓰

여 진 ‘파랑’이라는 글자의 색깔(빨강)을 말하

는 불일치 조건에서 반응시간이 더 오래 걸린

다. 이를 스트룹 간섭효과라고 한다. 스트룹

간섭효과는 과학습된 반응(글자 읽기)을 억제

하는데 어려움을 보이는 증거로 제시된다. AD

환자들은 정상 노인들에 비해 스트룹 과제의

불일치 조건에서 반응시간이 느리고 오류수

가 많아 간섭효과가 더 높다(Collette, Van der

Linden, & Salmon, 1999; Duke & Kaszniak, 2000;

Fisher, Freed, & Corkin, 1990; Perry, Watson, &

Hodges, 2000). 이는 경도 AD 환자들이 우세

반응을 억제하고 목표 반응을 하도록 의도적

으로 주의를 통제하는 데 어려움이 있음을 반

영한다.

스트룹 과제는 억제기능 손상의 분명한 지

표를 제공하지만, 한 자극 안에 표적 자극과

방해 자극을 모두 포함하고 있는 단일 과제이

다. 그래서 표적 자극과 방해 자극을 구별하

기 힘들고, 글자 읽기에 어려움이 있는 사람

에게는 시행하는 데 제한점이 있다. 스트룹

과제와 유사하면서도 이런 제한점을 보완하

여 억제기능을 측정해 줄 수 있는 과제가 측

면자극 과제(flanker task)이다(Gratton, Coles, &

Donchin, 1992). 측면자극 과제는 억제기능을

측정하기 위해서 표적 자극과 방해 자극을 공

간적으로 구분하여 제시한다.

측면자극 과제는 경쟁이 되는 자극이 동시

에 제시되는 상황에서 방해 자극은 무시하고,

표적 자극에만 선택적으로 주의를 기울여 빠

르게 반응하는 능력을 측정하는 과제이다. 이

과제는 선택 주의를 측정하는 대표적인 과제

로 여겨지고 있다(Broduer & Pond, 2001; Nigg,

2001). 측면자극 과제는 자극이 청각 자극인지

시각 자극인지, 글자인지 숫자인지 혹은 방해

자극과 표적 자극이 같은지 다른지 등에 따라

여러 가지 유형이 실시되고 있다(Jonkman,

Kemmer, Verbaten, Van England, Kenemans,

Camfferman, Buitelaar, & Koelga, 1999; Nigg,

2001). 이 과제에서는 표적 자극과 방해 자극

이 동시에 제시되고, 실험참가자들은 자극의

위치나 모양 등 지시에 해당되는 표적 자극에

반응하게 한다. 방해 자극 때문에 생기는 갈

등을 해결하는 과정에서 방해 자극을 적극적

으로 억제하는 통제억제처리가 관여하게 된다.

그리고 표적 자극에 정확하게 반응하려고 통

제억제처리가 관여하는 과정에서 반응시간이

길어진다. Faust 등(1995)이 AD 환자들과 정상

노인들을 대상으로 측면자극 과제의 수행을

비교한 결과, AD 환자들은 정상 노인들에 비

해 방해 자극을 억제하는데 어려움이 있었다.

Posner와 Petersen(1990)은 주의의 구성 요소

들에 관한 해부학적 네트워크를 전측(anterior)

주의체계와 후측(posterior) 주의체계로 구분하

였다. 전측 주의체계는 비관련 반응을 능동적

으로 억제하고 갈등을 무시하는 것과 관련된

활동을 포함한다. 후측 주의체계는 자동차 운

전을 할 때 시야를 탐색하는 것처럼 의식적인

통제 없이 일어나는 억제처리를 수행한다. 전

측 주의체계는 전측 대상회(anterior cingulate)와

전전두 영역(prefrontal area)을 포함하고, 후측

주의체계는 후측 두정엽(posterior parietal lobe),

상구(superior colliculus), 시상(thalamus)을 포함한

다. AD의 병리는 내측 측두엽에서 시작하여

전두엽과 두정엽의 대뇌연합피질로 확산된다
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(Braak & Braak, 1991). 이러한 AD의 신경해부

학적 변화들에 근거하여 초기의 억제기능 손

상을 고려해보면, 경도 AD 환자들은 전두엽

피질과 관련한 통제억제처리에서 유의한 손상

이 관찰되어야 하고, 피질하 영역과 관련한

자동억제처리는 초기에 손상되지 않아야 한다.

본 연구는 경도 AD 환자들의 억제기제 과

제 유형에 따른 주의처리의 차이를 밝히기 위

하여 경도 AD 환자들과 정상 노인들을 대상

으로 자동억제처리와 통제억제처리가 어떻게

이루어지는지 살펴보았다. 관련 논문들을 개

관한 바에 따르면, 자동억제처리와 통제억제

처리를 동일한 집단을 대상으로 함께 실험한

논문은 지금까지 없었다. AD가 진행성 치매이

며 AD의 진행정도가 인지기능과 밀접한 관련

이 있기 때문에 병의 진행 정도를 통제한 후

억제 기능간의 차이를 밝히는 것이 중요하다.

동일한 피험자를 사용하는 것은 병의 진행 정

도를 통제하는 유력한 방법이 된다.

선행연구 결과에 근거하여 AD 환자의 자동

억제처리 기능은 보존될 것이고(Danckert et al.,

1998; Faust & Balota, 1997), 통제억제처리 기능

은 손상을 보일 것이라고(Faust et al., 1995) 가

정하였다. 그리고 이러한 가정에 근거하여 각

각의 처리기능을 측정하는 과제에서 차별적인

수행을 보일 것이라고 예언하였다. 자동억제

처리 기능은 회귀억제 과제로, 통제억제처리

기능은 측면자극 과제로 각각 측정하였다. 경

도 AD에서 자동억제처리가 유지된다면, 경도

AD 환자들은 회귀억제 과제에서 정상 노인들

과 마찬가지로 비단서 조건에 비해 단서 조건

에서 더 느린 반응 패턴을 보일 것이다. 또한

긴 SOA 동안에도 회귀억제 효과는 지속될 것

이다. 반면에 경도 AD에서 통제억제처리가 손

상된다면, 측면자극 과제에서 경도 AD 환자들

은 정상 노인들에 비해 정반응 수가 적고, 반

응시간 비율이 더 낮으며, 반응시간 차가 더

길 것이다. 여기서 반응시간 비율이란 단순자

극에 대한 반응시간을 측면자극 과제의 반응

시간으로 나눈 값으로, 정상 노인들에 비해

상대적으로 느린 AD 환자들의 반응시간을 동

등한 입장에서 비교하기 위해 유도한 값이다.

같은 이유로 반응시간 차는 측면자극 과제에

서 단순자극 과제의 반응시간을 뺀 값이다.

실험 1에서는 경도 AD 환자들과 정상 노인

들의 자동억제처리 기능을 비교하였다. 실험 2

에서는 경도 AD 환자들과 정상 노인들의 통

제억제처리 기능을 비교하였다.

실험 1

경도 AD 환자들과 정상 노인을 대상으로,

회귀억제 과제를 이용하여 자동억제처리에 따

른 회귀억제 효과와 함께 SOA에 대한 회귀억

제 효과의 지속 여부를 알아보았다. 단서와

표적의 제시 위치에 따라 단서 조건과 비단서

조건으로 나누었다. 단서 조건은 표적 자극이

단서 위치에 나타나는 조건이고 비단서 조건

은 표적 자극이 단서 위치의 반대쪽에 나타나

는 조건이다. 회귀억제 효과는 비단서 조건에

비해 단서 조건에서 더 느린 반응시간을 보이

는 것으로 정의된다. 그러므로 회귀억제 효과

가 보존된다면, 경도 AD 환자들은 정상 노인

들과 마찬가지로 비단서 조건에 비해 단서 조

건에서 반응시간이 유의하게 더 느려지는 패

턴을 보일 것이다. 또한 긴 단서-표적 제시간

격(SOA) 조건에서도 정상 노인들과 같이 회귀

억제 효과가 지속될 것이다. 이 연구에서는

Faust와 Balota(1997)가 연구에서 사용한 800ms,
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1300ms, 1800ms의 SOA를 적용하였다.

방 법

실험참가자

부산 경남지역 소재 병원 신경과와 정신과

외래로 내원중인 AD 환자 15명과 부산 경남

지역 노인 복지관의 정상 노인 17명이 실험에

참가하였다. AD 환자들은 DSM-Ⅳ와 NINCDS-

ADRDA의 진단기준에 따라 신경과 혹은 정

신과 전문의가 AD나 가능한(probable) AD로

진단한 사람들이었다. 모든 실험참가자들은

AD외에 다른 신경과적 문제나 정신과적 병력

이 없었고, 시력(혹은 교정시력)도 정상이었다.

치매 정도는 현재 가장 널리 쓰이고 있는

CDR(Clinical Dementia Rating) 척도(Hughes, Berg,

Danziger, Cober, & Martin, 1982)로 평가하였다.

CDR 척도에서, 0점은 인지 저하가 없음을, 0.5

점은 인지 저하가 의심되거나 매우 경증의 치

매를, 1점은 경증 치매, 2점은 중등도 치매를,

그리고 CDR 3점 이상은 중증 치매를 의미한

다. 본 연구에서 경도 AD 환자로 분류하는 기

준은 CDR 1점 이하(0.5점 혹은 1점)였다. 정상

노인으로 분류하는 기준은 K-MMSE(강연욱, 나

덕렬, 한승혜, 1997) 24점 이상이었다. 경도

AD 환자들의 K-MMSE 점수 평균은 18.93점으

로, 정상 노인들의 26.71점 보다 낮아 유의한

차이를 보였다(t(30)=-7.56, p<.001). 실험참가자

들의 인구학적 변인은 표 1에 제시하였다. 정

상 노인들과 경도 AD 환자들은 성별, 연령,

교육수준에서 유의한 차이를 보이지 않았다.

재료

화면에 제시된 자극은 수평으로 배열된 가

로 2cm, 세로 2cm의 정사각형 3개로, 제시된

정사각형들 간의 거리는 5.75cm이었다. 둘레가

밝아지는 사각형이 단서 자극이었다. 단서 조

건에는 주변단서 조건과 중심단서 조건 두 가

지가 있었다. 첫 번째 단서 조건은 주변단서

조건으로 좌우에 있는 두 개의 사각형 중 하

나의 둘레가 200ms동안 밝아지는 조건이었다.

두 번째 단서 조건은 중심단서 조건으로 중앙

사각형의 주변부가 300ms동안 밝아지는 조건

이었다. 표적 자극은 꼭짓점 간의 길이가

0.75cm인 흰색의 별표였다. 표적 자극은 좌우

측 사각형 중 한 사각형의 중앙에 제시되었다.

절차

실험참가자들은 외부 자극이 최대한 통제된

조용한 장소에서 개별적으로 실험에 참여하였

다. 실험참가자들의 시각이 모니터의 중앙과

수평으로 60cm 거리를 유지하도록 좌석과 모

니터의 위치를 조절하였다. 실험을 시작하기

전에 실험참가자들에게 실험절차를 구두로 설

명하였다. 실험참가자들은 60시행씩 3블록

경도 AD 환자

(n=15)

정상 노인

(n=17)

성별 (남/여) 2 / 13 3 / 14

연령 (세) 74.13(5.60) 72.06(6.56)

교육수준 (년) 4.3(5.06) 5.71(4.05)

K-MMSE (점수) 18.93(3.67) 26.71(1.99)

( )는 표준편차

표 1. 경도 AD 환자와 정상노인의 인구통계학적 변

인과 K-MMSE 점수
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(block)을 수행하게 되는데, 첫 블록은 연습시

행으로 분석에 사용하지 않았다. 한 블록 당

단서 조건이 24시행(40%), 비단서 조건이 24시

행(40%)이었다. 표적 자극이 제시되기 전에 미

리 예측하여 반응하는 경우를 예방하기 위해

표적 자극이 제시되지 않는 시행(catch trial)이

12시행(20%) 포함되었다. 시행은 각 블록 당

무선적으로 제시하였고, 각 블록 사이에는 짧

은 휴식 시간이 있었다. 각 시행마다 먼저 응

시점(+)이 화면의 중앙에 500ms동안 제시되었

다. 이어 사각형 세 개가 나란히 있는 기본화

면이 1000ms동안 제시되었다. 이어서 주의를

끌기 위한 첫 단서가 주어졌다. 단서는 좌우

측 사각형 중 하나의 둘레가 200ms동안 밝아

지는 것이다. 이후 기본화면을 300ms동안 다

시 제시한 후 두 번째 단서를 주었다. 두 번

째 단서는 가운데 사각형의 둘레가 300ms동안

밝아지는 것이다. 두 번째 단서가 제시된 다

음 단서 효과의 지속성을 보기 위한 절차가

이어졌다. 즉 0ms, 500ms, 혹은 1000ms 동안

기본화면을 제시하고 나서 표적 자극을 제시

하였다. 두 번째 단서를 제시한 후에 기본화

면이 제시되는 시간은 단서조건 별로 0ms,

500ms, 혹은 1000ms 중에서 무선적으로 선택

하였다. 특정 간격이 선택된 회수는 한 블록

에서 20회씩이었다. SOA는 두 번째 단서가

제시되기까지의 800msec를 합하여 800ms,

1300ms, 혹은 1800ms가 되었다. 컴퓨터 화면에

표적 자극이 나타나면 자판의 ‘스페이스 바’

키를 가능한 한 빠르게 누르도록 지시하였다.

표적 자극은 실험참가자들이 반응할 때까지

제시되었다. 그림 1은 한 시행에서 제시되는

일련의 자극 순서들을 도식화한 것이다. 실험

프로그램은 Superlab 1.0으로 제작되었다. 실험

에 소요된 시간은 실험참가자당 약 15-20분

정도였다.

실험은 펜티엄 Ⅳ 노트북 컴퓨터와 화면 주

사율이 60Hz인 14.1〃TFT 모니터를 이용하여

실시되었으며, 실험참가자의 반응은 노트북과

USB로 연결된 자판을 통해 자동 기록되었다.

그림 1. 회귀억제 과제 제시 절차
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편향된 반응들을 배제하기 위해 표적 자극에

대한 200ms 미만의 반응들은 표적 자극을 채

확인하기도 전에 미리 예측하여 반응한 것으

로 보고 분석에서 제외하였다. 3000ms를 초과

하는 반응들도 표적 자극에 대한 반응이라기

보다 다른 요인(주변 소음, 다른 곳으로의 주

의 이동 등)으로 인한 지연 반응으로 보고 분

석에서 제외하였다. 그리고 개인별로 표적 자

극에 대한 반응시간의 평균과 표준편차를 계

산하여 2.5 표준편차보다 큰 반응들도 분석에

서 제외하였다. 제외된 반응은 전체 반응의

0.1% 미만이었다. SOA, 단서-비단서 각 조건의

반응시간에 대하여 실험참가자별로 중앙값을

계산하여 통계분석에 사용하였다.

결 과

표 2는 실험참가자들의 SOA 조건별 평균

반응시간을 나타낸 것이고, 이것을 그래프로

나타낸 것이 그림 2이다. 그림 2를 살펴보면,

경도 AD 환자들이 정상 노인들보다 평균 반

응시간이 더 느렸다. 그리고 집단에 관계없이

단서와 표적 자극이 서로 다른 위치에 제시되

는 비단서 조건일 때보다 동일한 위치에 제시

되는 단서 조건일 때 평균 반응시간이 더 느

렸다. SOA가 길어짐에 따라 평균 반응시간이

더 빨라지는 경향을 보였다.

이러한 차이가 통계적으로 유의한지 알아보

기 위해 집단(경도 AD 환자 / 정상 노인) ×

자극조건(단서 조건 / 비단서 조건) × SOA

(800ms, 1300ms, 1800ms)의 혼합 요인 설계에

따른 변량분석을 실시하였다. 그 결과, 집단의

주효과[F(1, 30)=28.05, p<.001], 자극조건의 주

효과[F(1, 30)=39.97, p<.001], SOA의 주효과

[F(1, 30)=17.12, p<.001] 모두 통계적으로 유의

하였다. 즉, 경도 AD 환자들이 정상 노인들보

다 반응시간이 더 느렸다. 그리고 두 집단 모

두에서 비단서 조건에 비해 단서 조건에서의

반응시간이 더 느렸으며, SOA가 길어질수록

반응시간이 더 빨랐다.

상호작용에서는 자극조건과 SOA 간의 상호

작용[F(2, 60)=3.48, p<.05] 만이 유의하였다.

이는 집단과 관계없이 SOA 수준에 따라 회귀

억제 효과가 차별적으로 나타난다는 것을 의

미한다. SOA 수준에 따른 사후분석 결과 모든

수준에서 회귀억제 효과가 유의하였다. 자극

조건과 SOA 간의 상호작용은 1300ms, 1800ms

수준에 비해 800ms 수준에서 회귀억제의 효과

가 더 큰 데서 비롯된 것으로 보인다.

정상 노인들이나 경도 AD 환자들 모두 SOA

의 모든 수준에서 회귀억제 효과를 보이리라

800ms SOA 1300ms SOA 1800ms SOA

단서 비단서 단서 비단서 단서 비단서

경도 AD 환자

(n=15)
601(74) 569(75) 571(73) 565(67) 568(58) 560(69)

정상 노인

(n=17)
505(54) 471(44) 470(49) 448(43) 473(50) 448(47)

( )는 표준편차

표 2. 회귀억제 과제에서 경도 AD 환자와 정상 노인의 평균 반응시간(ms)
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는 것이 실험 1의 결과에 대한 예언이었다.

변량분석 결과는 실험 1에 대한 가정과 예언

을 지지한다. 집단에 따른 어떠한 상호작용도

없었으며, 회귀억제 효과는 모든 수준의 SOA

에서 관찰되었다.

변량분석에서 집단과 관련된 어떠한 상호작

용도 유의하지 않았으나 그림 2로 미루어 볼

때 1300ms와 1800ms 수준에서 회귀억제 효과

가 관찰된 것은 정상 노인 집단의 회귀억제

효과가 컸기 때문일 수 있다. 무엇보다 본 연

구의 목적이 집단별로 회귀억제 효과가 유지

되는지를 확인하는데 있으므로 계획비교의 차

원에서 SOA 수준에 따른 회귀억제 효과를 집

단별로 비교하였다. 그 결과 정상 노인들은

800ms[F(1, 16)=23.08, p<.001], 1300ms[F(1, 14)

=8.31, p<.01], 1800ms SOA[F(1, 14)=8.40,

p<.01]에서 비단서 조건에 비해 단서 조건에

서 반응시간이 유의하게 더 느렸다. 즉, 800ms

부터 1800ms까지 회귀억제 효과가 지속되었

다. 반면 경도 AD 환자들은 800ms에서만 회귀

억제효과를 보였다[F(1, 14)=19.52, p<.001].

예상했던 대로 정상 노인들은 SOA의 모든

수준에서 회귀억제 효과를 보였으나, 예상과

는 달리 경도 AD 환자들은 800ms에서만 회귀

억제 효과를 보였다. 이러한 결과는 AD의 초

기 단계에서도 자동억제처리 과정이 방해를

받을 수 있음을 시사한다.

실험 2

실험 2에서는 측면자극 과제를 사용하여 경

도 AD 환자들과 정상 노인들의 통제억제처리

기능을 비교하였다. 측면자극 과제는 경합이

되는 자극이 동시에 제시되는 상황에서 방해

자극은 무시하고, 표적 자극에만 선택적으로

주의를 기울여 반응하는 능력을 측정한다.

일반적으로 AD 환자들은 정상 노인들에 비

그림 2. SOA 조건에 따른 정확반응시간(ms)
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해 인지처리 속도가 느리다. 따라서 AD 환자

들을 대상으로 반응시간을 측정하는 과제를

사용할 때 이들의 인지처리 속도를 고려해야

한다(Perry & Hodges, 1999). Faust와 Balota(1997)

의 실험에서는 단순자극 과제에 대한 반응시

간을 측면자극 과제 반응시간으로 나눈 반응

시간 비율 및 측면자극 과제 반응시간에서 단

순자극 과제의 반응시간을 뺀 값을 적용함으

로써 인지처리 속도의 차이에 따른 효과를 배

제하였으므로 본 실험에서도 이를 그대로 적

용하였다. 단순자극 과제는 측면자극 과제와

동일한 모양의 자극 하나에 반응하는 과제로

측면자극 과제에 앞서 시행되었다. 통제억제

처리는 측면자극 과제에서의 정반응수, 반응

시간 비율, 반응시간 차를 산출하여 비교하였

다. 통제억제처리가 손상되면 정반응 수가 적

고, 반응시간 비율이 낮으며, 반응시간 차가

길 것으로 예상하였다.

방 법

실험참가자

실험 1의 실험참가자와 동일하였다.

재료

단순자극 과제로는 삼각형 하나가, 측면자

극 과제로는 3개의 삼각형을 나란히 화면 가

운데 제시하였다. 제시된 자극의 모양은 그림

3과 같다. 눌러야 할 키를 쉽게 알아볼 수 있

도록 컴퓨터 자판의 ‘스페이스 바’ 키에 “▲”

모양을, 우측 ‘Ctrl’ 키에 “▼” 모양을 스티커

로 표시하였다.

절차

실험참가자들은 화면 가운데에 나타나는 삼

각형에 상응하는 버튼을 가능한 빠르고 정확

하게 누르도록 지시받았다. 단순자극 과제는

30시행의 연습시행과 20시행의 본 시행으로

구성되었다. 단순자극 과제가 끝나면 바로 측

면자극 과제를 실시하였다. 측면자극 과제는

화면에 나타나는 삼각형 3개 중에 가운데 삼

각형이 “▲”모양이면 ‘▲’스티커가 붙어있는

키를 누르고, 가운데 삼각형이 “▼”모양이면

‘▼’스티커가 붙어있는 키를 누르는 과제이다.

가능하면 빠르고 정확하게 누르도록 주의를

주었다. 10시행의 연습 후 75시행을 한 블록

으로 총 150시행을 수행하였다. 이중 1/3은 ▲

반응이 정반응이었고, 2/3는 ▼반응이 정반응

그림 3. 측면자극 과제에 제시된 자극의 예
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이었다. 자극은 반응을 할 때까지 제시되었다.

블록 사이에는 2-3분의 휴식시간이 제공되었

다. 200ms미만의 초기 반응, 3000ms를 초과하

는 반응, 다른 키를 누른 반응, 누락 반응들은

모두 오반응으로 정의하였다. 반응 시간은 정

반응시에 자극이 제시된 후 해당되는 키를 누

르기까지 걸린 시간으로 하였다.

결 과

단순자극 과제와 측면자극 과제의 집단별

반응시간, 정반응 수의 평균과 표준편차를 표

3에 제시하였다. 경도 AD 환자들과 정상 노인

들의 차이를 알아보기 위해 t검증을 실시하였

다.

단순자극 과제에서 경도 AD 환자들의 평균

반응시간(791ms)은 정상 노인들의 평균 반응시

간(600ms)보다 더 길었다[t(30)=-3.08, p<.01].

평균 정반응 수는 경도 AD 환자들(19±1.13)과

정상 노인들(19.53±0.72) 모두 통계적으로 집단

간 유의한 차이를 보이지 않았다.

측면자극 과제에서 경도 AD 환자들의 평균

반응시간(904ms)은 정상 노인들의 평균 반응시

간(662ms)보다 더 길었다[t(30)=-2.99, p<.01].

측면자극 과제에서의 반응시간 차이가 과제에

상관없이 애초에 두 집단에 있었던 인지처리

속도 차이를 반영할 수 있으므로 단순자극 과

제에 대한 반응시간을 측면자극 과제 반응시

간으로 나누거나(반응시간 비율) 측면자극 과

제의 반응시간에서 단순자극과제의 반응시간

을 뺀 값(반응시간 차)을 측면자극 과제에서

AD 환자들의 수행의 지표로 삼았다.

단순자극 과제의 반응시간을 측면자극 과제

의 반응시간으로 나눈 반응시간 비율에서 경

도 AD 환자들은 평균 0.89, 정상 노인들은 평

균 0.91로 집단 간에 차이가 없었다. 반응시간

차에서 AD 집단이 50ms 정도 느린 경향성을

보였다[t(30)=1.62, p<.10]. 평균 정반응 수에서

도 경도 AD 환자들(134)이 정상 노인들(146)

에 비해 정반응 수가 더 적었다[t(30)=2.83,

p<.01].

이상의 결과를 보면, 경도 AD 환자들은 정

상 노인들에 비해 측면자극과제에서 반응시간

이 더 길었다. 느린 인지처리 속도를 고려한

반응시간 차에서도 유의하게 느린 경향을 보

였으며, 특히 유의하게 오류가 더 많았다. AD

환자들의 경우 반응시간이 더 길고 오류 수도

경도 AD 환자(n=15) 정상 노인(n=17) t

단순자극 과제 791(226) 600(85) -3.08**

측면자극 과제 904(299) 662(98) -2.99**

반응시간비율: 단순자극/측면자극과제 0.89(0.10) 0.91(0.09) .54

측면자극-단순자극과제 113(106) 62(71) 1.62

정반응 수 134(16) 146(4) 2.83**

( )는 표준편차
*p<.05, **p<.01

표 3. 단순자극 과제와 측면자극 과제에서 경도 AD 환자와 정상 노인의 평균반응시간(ms)
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더 많았으므로 시간과 정확성의 상보(trade off)

가능성을 배제할 수 있다. 실험 2의 결과는

경도 AD 환자들이 통제억제처리 시 방해 자

극을 적극적으로 억제하는데 곤란이 있음을

시사한다.

논 의

본 연구는 경도 AD에서 손상을 보인다는

주의과정에서 주요하게 작용하는 억제기제에

초점을 맞추었다. 억제기제를 의도적 통제처

리 여부에 따라 자동억제처리와 통제억제처리

로 구분하여 각각 회귀억제 과제와 측면자극

과제를 사용하여 손상 여부를 살펴보았다.

실험 1에서는 경도 AD 환자들과 정상 노인

들을 대상으로 회귀억제 과제를 사용하여 회

귀억제 효과와 SOA 시간에 따른 회귀억제 효

과의 지속 여부를 알아보았다. 그 결과, 경도

AD 환자들과 정상 노인들은 SOA 수준에 관

계없이 단서가 주어지지 않았던 위치에 표적

이 나타나는 비단서 조건에 비해 단서가 주어

진 위치에 표적이 나타나는 단서 조건에서 반

응시간이 더 느려지는 패턴을 보여 회귀억제

효과가 나타났다. 그러나 계획 비교 결과, 정

상 노인들은 세 조건의 SOA에서 유의한 회

귀억제 효과를 보였으나, 경도 AD 환자들은

800ms SOA에서만 유의한 회귀억제 효과를 보

여 회귀억제 효과가 지속되지 않았다. 즉, 단

서가 제시된 후 긴 시간이 흐르면서 사전에

제시되었던 단서 효과가 사라져 단지 표적 자

극에만 반응한 것으로 보인다.

이는 Faust와 Balota(1997)의 연구 결과와 일

치하지 않는 결과이다. 한 가지 가능성을 고

려해보면, 본 연구에서는 경도 AD 환자를

CDR 0.5와 1점을 포함하였지만 1점에 해당

되는 환자가 더 많았다(0.5점-5명, 1점-10명).

Faust와 Balota(1997)의 연구에서는 0.5점이 18

명, 1점이 14명으로 매우 경증의 환자가 더

많았다. 본 연구의 결과는 매우 경증일 경우

에는 긴 SOA 동안에도 회귀억제효과가 유지

되는 것으로 보이나, 경증 이상으로 진행되어

갈수록 회귀억제 효과가 지속되지 않는다는

것을 시사해주고 있다. 즉, 치매가 진행될수록

일상생활의 탐색과정에서 사전에 탐색했던 위

치를 효율적으로 억제하는 데 어려움을 보일

수 있음을 의미한다. AD의 주의기능 손상을

밝히기 위해 위치 탐색의 연속반응 과제를 사

용하여 회귀억제 효과를 연구한 김영환, 진영

선, 곽호완(1995)의 연구 결과에서도 AD 환자

들은 정상 노인들과 달리 회귀억제 효과를 보

이지 않았다. 김영환 등(1995)의 연구에서는

AD 환자들의 치매 정도를 고려하지 않았다.

본 연구의 결과로 미루어 볼 때 김영환 등의

연구에서 실험참가자들이 치매가 경증 이상으

로 진행된 환자들일 가능성이 있다.

통제억제처리를 평가하기 위해 측면자극 과

제를 사용하여 실험한 실험 2의 결과, 경도

AD 환자들은 정상 노인들에 비해 측면자극

과제에서 반응시간이 더 길었고, 느린 인지처

리 속도를 고려한 반응시간 차에서도 유의하

게 느린 경향을 보였다. 특히, AD 환자들은

정상 노인들보다 오반응이 더 많았다. 이는

경도 AD 환자들이 방해 자극을 무시하고 표

적 자극에 선택적으로 주의를 기울이는 데 필

요한 통제억제처리 기능이 저하 혹은 손상되

어 있음을 시사한다. 스트룹 과제를 사용하여

경도 AD 환자들의 억제 기능 손상을 보고한

연구들은 많았으나, 측면자극 과제를 사용한

연구는 개관한 바에 따르면 Faust 등(1995)의
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연구 밖에 없었다. 본 연구 결과는 선행 연구

의 결과를 지지하는 동시에 경도 AD 환자들

의 주의 기능 손상을 밝히기 위해서는 통제

억제처리 기능을 측정하는 검사 도구가 가장

민감할 수 있음을 시사한다.

본 연구는 억제기능 중에서도 AD 초기 단

계에서 자동억제처리는 보존되지만 통제억제

처리는 손상된다는 점을 한 집단 내에서 함께

살펴봄으로써 경도 AD 환자들의 인지기능 특

성을 파악하고자 하였다. AD 초기 단계에서부

터 통제억제처리뿐만 아니라 자동억제처리에

서 손상을 보인다는 것은 경도 AD 환자들이

주의처리에 있어서 관련된 정보에 선택적으로

주의를 기울여 일상적인 목표들을 성취하고,

여러 상황들에서 적절하게 행동하며, 다른 사

람들과 효율적으로 대화하는 데 어려움을 보

일 수 있음을 의미한다. 현재 치매 약물치료

의 주를 이루고 있는 콜린성 체계 조절 약물

들은 AD 환자들에서 기억 과제보다 주의 과

제에서 수행을 향상시키는 것으로 보인다

(Lawrence & Sahakian, 1995; Sahakian & Coull,

1993). 초기 단계에서 특히 손상되기 쉬운 억

제기능의 특성을 밝혀 조기에 병을 진단하고

평가하는 것은 효과적인 약물 치료를 통하여

일상생활에서의 기능적인 감퇴를 지연시키는

것을 도울 것이다.

경도 AD에서의 주의 저하는 다른 인지 손

상들 및 기능적 저하와 상관을 보인다(Rizzo et

al., 2000). 최근 AD에서 전형적인 기억장애가

아닌 다른 인지 장애가 초기부터 두드러지는

임상 양상을 보이는 것과 관련하여 활발한 연

구가 이루어지고 있다. 본 연구의 결과는 다

른 인지기능의 손상이나 일상기능의 손상을

억제기능의 손상과 관련하여 이해하고 치료하

는데 중요한 함의를 가질 것이다.

본 연구의 제한점 중 하나는 이 연구에 참

여한 경도 AD 환자들이 모두 약물 복용을 하

고 있으면서 실험을 수행하였다는 것이다. 따

라서 이 연구 결과에는 콜린성 체계 조절 약

물들의 효과를 배제하기 어렵다. 추후에는 약

물 효과를 고려한 연구들이 이루어질 필요가

있다. 이 외에 정상 노인과 경도 AD 환자 집

단의 참가자 모집이 용이하지 않아 집단 간

피험자 수가 작은 제한점이 있다. 또한, 실험

1과 2를 역균형화를 하지 않음으로써 생길 수

있는 오류를 고려하지 않은 점도 있다.

아직 주의 손상이 기억 장애에 선행하는지,

기억 장애가 주의 손상에 선행하는지는 밝혀

지지 않았다. 앞으로 임상 전 치매 단계로 연

구가 많이 되고 있는 경도인지장애에서부터

주의 연구가 많이 이루어진다면 다양한 AD의

인지적 특성을 밝혀냄으로써 조기 진단을 통

하여 치매로 전이될 기간을 늦추는데 많은 도

움이 될 것이다.
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Impairment of inhibitory mechanisms in patients with Alzheimer's disease (AD) remains controversial.

Recent reviews regarding inhibitory functioning in AD have suggested that automatic inhibitory processes

are intact while controlled inhibitory processes are impaired in patients with AD. The author examined

the inhibition of return(i.e., automatically evoked inhibition; IOR) and flanker task(i.e., intentionally evoked

inhibition) in a group of 15 patients with mild AD and 17 age-matched healthy controls (HC). Patients

with mild AD exhibited significant IOR effects. A planned comparison revealed that unlike the HC, who

exhibited significant IOR effects at all stimulus onset asynchrony(SOA), patients with mild AD exhibited

significant IOR effects only at 800ms SOA. Further, the HC and patients with mild AD demonstrated

significant inhibition with respect to the flanker task. These findings suggested that in the early stages of

AD, automatic inhibitory processes may be intact whereas controlled inhibitory processes may be impaired.

Finally, limitations of this study and suggestions for future studies were discussed.

Key words : Alzheimer’s disease, automatic inhibitory processes, controlled inhibitory processes, inhibition of return,

flanker task


