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Whether to perceive depression as a unit of symptom severity or as a subgroup with multiple heterogeneous attributes has 
long been a topic of debate among experts in the field. Among these, the concepts of reactive depression and endogenous de-
pression, which have been distinguished by the clarity of external cause, have long been regarded by clinicians as important in 
the diagnosis and treatment decisions for patients. However, this pluralistic understanding has been threatened by a recent 
diagnostic approach represented by the DSM-5, which have adopted a phenomenological understanding rather than an etio-
logical perspective. This study aimed to review the controversy over the monism and pluralism of depression. We discussed 
which perspective could be beneficial for psychologists whose role is to evaluate and treat depression and whether we could 
generate more comprehensive view on the issue.
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보건복지부는 2013년 4월부터 약물처방이 동반되지 않는 정신건

강의학과 외래상담은 기존 정신과질환 청구코드(F)를 보건일반상

담 청구코드(Z)로 청구할 수 있도록 변경하였다. 보험 가입이나 취

업 시 불이익으로 작용할 수 있는 F코드와는 달리, Z코드는 F코드 

청구를 받지 않은 사람이 약물처방 없이 일반상담만을 받는 경우

에 부여될 수 있는 코드여서 정신건강의학과 환자에 대한 낙인을 

줄일 수 있을 것으로 기대된다(Lee, 2013). 이 제도는 인간 정신의 

문제를 사실상 약물 치료가 요구되는 경우와 심리 치료만으로 회

복 가능한 경우로 구분하고 있다는 점이 흥미롭다.

이러한 변화는 가벼운 심리 문제를 가진 환자들을 병원에 끌어

들이고자 하는 정신의학계의 의도로도 해석된다. 아마도 새로운 

코드가 가장 많이 적용될 문제 중 하나는 일반인들이 스트레스 후 

느끼는 우울 증상일 것이다. 이런 가벼운 우울 반응들은 정신의학

계에서 오랫동안 임상적 우울증과 구분되어 오던 문제이다. 임상적 

우울증의 경우 반드시 정신과 의사의 주도하에 치료가 진행되어야 

한다고 주장되어왔지만(Spitzer & Wakefield, 1999), 심리상담만으

로도 치료가 가능한 새로운 정신과 문제는 심리학적 개입을 전문

적으로 훈련받은 인력의 참여가 환자에게 더 큰 유익을 줄 수 있다. 

이런 시대적 상황에서 우울감을 호소하는 환자를 약물치료가 필

요한 전통적 주요우울장애와 심리치료만으로 회복이 가능한 우울

증 세부진단을 찾으려는 노력이 필요한 시점이다. 

우울증에 대한 전문가들의 관점은 다소 복잡하고 모순적인 측

면이 있다. 우울증을 ‘마음의 감기’라 부르며 모든 사람이 경험할 

수 있는 상태인 것처럼 표현하면서도(Baek & Lee, 2010; Lee, Lee, & 

Kim, 2012), 단순한 기분의 문제가 아닌 신체 기능과 사회생활에 

심대한 영향을 미치며, 심지어 자살에까지도 이를 수 있는 심각한 

질환으로 간주하기도 한다(Ahn, 2012; Kang, 2013; Kim, 2005). 이

는 기존의 ‘우울증’이라는 용어가 심리상담 및 본인의 노력으로도 

충분히 회복될 수 있는 비교적 정상에 가까운 기분 문제와 약물 및 

입원치료가 필요한 ‘질병’의 상태를 포괄하여 혼용되고 있음을 의

미한다. 약물치료, 심리상담 등 다양한 우울증 치료방식의 효과가 

증명되고 있는 현재의 상황에서, 진단 평가에 중요한 역할을 담당
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하고 있는 임상심리학은 심리치료에 보다 적합한 우울증의 특성을 

구체화하고, 이를 측정하는 도구를 제작하는 작업을 진행할 필요

가 생긴 것이다.

최근 정신건강 관리에서 주목받는 분야가 바로 정신질환의 조기 

발견 및 예방이며(Choi, 1997; Ministry of Health&Welfare, 2015), 

우울증은 다른 정신장애 대비 높은 유병률을 고려할 때 이 예방작

업에서 중요한 위치에 놓여야 할 것이다. 실제 심리학계에서 진행되

는 우울증 연구 중에는 입원세팅에서의 환자 대상이 아닌 보편적 

인구의 우울 경험을 주제로 한 경우가 많다. 이런 작업이 의미 있는 

이유는 우울증의 예방을 위해서 일반인에게서 초기에 나타나는 

가벼운 우울 경험을 연구하는 것 또한 중요하기 때문이다.

이러한 일반인 연구에서 봉착하는 방법론적 문제는 현존하는 

우울증 검사들이 정상인의 우울경험이 아니라 주요우울장애 환자

들의 우울 증상을 측정하는 것이라는 점이다. 가장 보편적으로 사

용되는 벡우울증검사(Beck Depression Inventory, second edition 

BDI-II; Beck, Steer, & Brown, 1996)는 Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorder-Fourth Edition(DSM-IV; American 

Psychiatric Association [APA], 1994)을 기반으로 문항이 작성되었

으며, 그 사용 목적도 이미 우울장애 진단을 받은 환자들의 우울심

각도를 측정하는 것이어서(Archer, Maruish, Imhof, & Piotrowski. 

1991), 진단 역치 아래 수준의 문항에 대한 고려가 없다. 또 다른 보

편적 우울측정도구인 역학적우울검사(Center for Epidemiologic 

Studies Depression Scale, CES-D)는 일반대중을 대상으로 하는 검

사라는 점이 BDI와 차별화되지만 역시 우울장애 진단을 목적으로 

하고 있으며, 일상생활사건의 영향으로 인한 기분 변화에 최대한 

영향을 받지 않도록 문항이 제작되었다는 점에서(Radloff, 1977) 

정상인의 우울과는 거리가 있다.

본 연구는 정신과 환자에 국한되지 않고 전 인구가 경험할 수 있

는 우울경험을 측정하는 검사도구를 개발하기 위한 연구의 이론적 

기반을 마련하기 위한 시도로 수행되었다. 정신과 환자뿐 아니라 

일반인의 우울경험을 표집하여 제작하는 우울증 검사는 심리학자

들에게 두 가지 유익을 제공할 것으로 기대된다. 첫째는, 일반인, 특

히 대학생 피험자를 통해 우울을 연구하는 경우에 일반인의 우울 

경험을 바탕으로 제작된 검사를 사용할 수 있게 된다. 상당수의 임

상심리학 분야 우울연구가 정상인 참가자들의 보고를 통해 일반화

되고 있지만 환자를 대상으로 제작된 문항은 비임상 집단에게 전

혀 다른 구성개념을 측정할 위험이 존재하기 때문이다(Feldman, 

1993). 둘째, 정상인 우울기분의 관점에서 극단에 해당하는 위험집

단을 선별할 수 있게 된다. 기존 우울증 환자들로부터 개발된 문항

에서 얻을 수 있는 정보는 해당 수검자의 증상 심각성이 얼마나 환

자들의 증상과 유사한지를 평가하는 것이다. 하지만 새롭게 개발될 

검사는 정상인의 우울기분 중 극단의 위치에 해당하는 집단을 확

인할 수 있다. 이 집단이 임상적 우울증 집단과 일치하는지에 대해

서는 아직 확인된 바가 없으며, 이들을 위한 적절한 개입방법 또한 

논의된 바 없어서 이와 관련된 다양한 연구가 촉발될 수 있을 것으

로 기대된다.

우울경험의 측정이 기존에 존재하는 정신과용 우울증 검사로 

가능한지, 혹은 추가적인 도구의 개발이 필요한지는 우울증을 단

일차원에서 이해할 수 있는지 혹은 다차원적 개념으로 바라보아야 

하는지에 대한 논의에서 시작될 수 있을 것이다. 우울증에 대한 임

상적 논의에서 다원적 우울의 존재가능성은 내인성과 반응성(외인

성)을 구분해온 역사를 통해 살펴볼 수 있다(Kang & Kim, 1999; 

Parker, 2014; Schaie & Willis, 2010). 본 연구는 두 개념이 임상가들

에게 받아들여지게 된 역사적 배경을 고찰하고, 정신질환의 진단 

및 통계편람 5판(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Dis-

orders DSM-5; APA, 2013a)이 출간된 오늘날 임상가들에게 어떻

게 이해되고 있는지를 고찰하려 한다. 이를 통해 현시점에서 정상

인의 우울경험을 설명하는 데 이 구분이 활용될 수 있는지를 검토

해보고자 한다.

우울증 다원론에 대한 역사적 고찰

 

우울증에 대한 최초의 체계화된 이론은 의학의 아버지라 불리는 

히포크라테스에서 찾을 수 있다. 그는 멜랑콜리아라는 병을 근심

과 걱정을 유발하는 흑담즙의 과잉으로 나타나는 질환으로, 지속

적 슬픔, 식욕의 감소, 불면 등, 현대의 우울증에 가까운 증상으로 

정의했다(Hett, 1965). 하지만 히포크라테스가 설명한 흑담즙 과잉

이 선천적 원인에 의해 발생되는 것인지 아니면 후천적인 요인으로 

발생하는 생물학적 현상인지는 명확히 특정하지 않았다.

멜랑콜리아를 보다 구체적으로 설명한 이는 기원전 그리스의 철

학자 아리스토텔레스다. 아리스토텔레스는 멜랑콜리아를 ‘원인 없

는’ 슬픔의 상태로 보았으며, ‘원인 있는’ 슬픔과는 구별되는 현상이

라 주장했다. 원인 유무를 강조한 부분은 멜랑콜리아가 심각한 정

도의 상황적 스트레스 없이도 나타날 수 있는 심리장애임을 의미하

고 있다(Jackson, 1986). 

아리스토텔레스의 주장과 동일한 관점은 아니지만 바울의 복음

서에는 인간의 슬픔에 대한 이분법적 이해를 찾아볼 수 있다. 그가 

쓴 고린도후서 7장 10절에는 인간의 슬픔을 ‘신’에게서 온 슬픔과 

‘세상’에서 온 슬픔으로 구별하는 대목을 찾을 수 있다. 여기서 세

상에서 온 슬픔은 상황적 스트레스로 인해 발생한 기분 문제로 이
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해할 수 있으며, 신에게서 온 슬픔은 자기 삶에서의 스트레스와 별

개의 원천으로 나타나는 기분 문제를 의미한다. 물론 신에게서 온 

슬픔을 히포크라테스의 생물학적 결정론이나 아리스토텔레스의 

‘원인 없는 슬픔’과 동일한 것으로 이해할 수는 없지만 우울증에 대

한 이분법적 이해가 매우 오랜 역사를 가지고 있음을 보여주는 대

목이다(Altschule, 1967). 

20세기가 되어 정신병리 진단 체계는 병의 원인을 강조하는 프로

이드의 추종세력들과 병의 표현 증상을 강조하는 크레펠린 지지세

력으로 양분된다. 병의 원인을 강조하는 프로이드 측은 대상의 상

실로 인해 발생하는 애도(mourning)와 같이 우울의 원인이 의식

상에서 확인 가능한 경우와 우울의 원인을 확인할 수 없는(무의식

화된) 멜랑콜리아로 구분하여 두 상태를 구분하였다(Clewell, 

2004). 프로이드와 달리 증상의 표현형을 강조한 크레펠린은 우울

증 원인에 뚜렷한 차이가 나타나지 않는다는 점을 들어 둘의 구분

에 관심을 두지 않았다(Ban, 2014). 모든 우울증이 일정한 촉발 요

인을 가지며, 그 차이는 증상의 심각도에 있을 뿐이라는 그의 주장

은 후대의 연구들(Kendell, 1977; Lewis, 1934)에 의해 지지되었다. 

특히 Kendell(1977)은 우울증의 한쪽 극단에 정신병적인 측면을 주

로 보이는 부류가 존재하며 다른 쪽 극단에 신경증적인 측면을 주

로 보이는 환자들이 있다는 주장을 하여 크레펠린의 입장에 힘을 

보탰다.

DSM이 출간되기 이전의 정신병리 진단기준은 이원론적 입장을 

반영하고 있다. 미국 최초의 정신병리 진단 기준인 Statistical man-

ual for the use of hospitals for mental diseases(American Psychiat-

ric Association, 1942)는 우울증을 의미하는 depressive condition

의 진단에서 상황에 의해 유발되는 반응성우울과 유전적 원인이 

배제된 심인성우울로 구분하였다(Grob, 1991). 이원론을 지지하는 

입장은 현재의 진단기준을 대표하는 DSM의 초기인 1판과 2판에 

반영되었다.

DSM 진단기준과 우울 다원론

오늘날 정신장애의 진단을 위해 가장 보편적으로 사용되고 있는 

DSM의 첫 번째 책인 DSM-I(APA, 1952)은 우울증을 심리학적 원

인에 의해 발생하는 것으로 규정하였다. 우울증은 정신증적 장애

(psychotic disorders)와 신경증적 장애(psychoneurotic disorders)

의 범주에 각기 포함되었으며, 정신증적 장애의 하위범주인 Affec-

tive reactions에 ‘Manic depressive reaction, depression type’과 

‘psychotic depressive reaction’이 포함되며, 신경증적 장애의 하위

범주인 Psychoneurotic reactions에 ‘depressive reaction’이 포함되

었다. 정신증적 장애에 포함된 우울증들은 성격 통합과 현실 검증

에 심각한 문제를 보이는 것으로 ‘psychotic depressive reaction’은 

우울증에 망상이나 환각과 같은 정신증적 증상이 동반되나 확인 

가능한 상황적 스트레스에 의해 유발된 경우로, ‘manic depressive 

reaction’은 반복적인 우울증 재발과 함께 정신운동속도의 지연, 당

혹감, 초조 등이 동반되는 것으로 규정하였다. 흥미로운 점은 신경

증에 해당하는 ‘depressive reaction’의 동의어로 반응성 우울증이

란 단어를 사용하였다는 것이다. 진단기준은 이 상태가 불안 반응

을 주요 증상으로 하지만 상황적 변인, 특히 상실에 의해 촉발되며, 

심각한 기분변동이나 건강염려증적 집착, 정신증적 증상, 심각한 

자살 사고나 죄책감이 존재하지 않는 것으로 규정하고 있다. 

DSM-I의 우울증에 대한 진단기준을 살펴보면 저자 집단이 우

울증에 대한 다원론적 시각을 가지고 있다는 점을 알 수 있다. 반응

성 우울을 통해 상황에서 유발되는 우울이 존재함을 인정함과 동

시에 심인성으로 발생되나 그 촉발 요인이 무엇인지 명확하지 않은 

우울증의 존재를 별도로 인정하였다. 원인에 따른 우울증의 분류

는 DSM-I이 정신역동적 진영의 영향을 강하게 받았음을 의미하지

만(Horwitz, 2015), 반응성 우울과 구별되는 증상들을 보이는 양극

성 우울이나 정신증적 우울반응이 존재한다고 가정한 것은 여러 

정신과적 장애들이 증상의 표현형과 심각도로 구별 가능하다는 

크레펠린 학파의 입장도 반영하고 있다(Cooper & Blashfield, 

2016).

DSM-II(APA, 1968)에서도 이러한 기조는 유지되며 진단의 범주 

상에서만 일부 변화가 시도되었다. 정신증과 신경증을 구분하는 

큰 범주는 그대로 남았지만 정신증이 심인성이어야 한다는 전제는 

사라졌다. 정신증의 하위 범주인 ‘Major affective disorder’에는 

‘Manic-depressive illness, depressed type’이 1판의 ‘reaction’이란 

명칭을 대체하고 있으며, 기타 정신증에는 ‘psychotic depressive 

reaction’이 자리잡게 되었다. 신경증의 범주는 보다 단순화되어 

‘depressive neuroses’라는 용어를 사용한다. 1판과 2판 모두 정신

증적 우울과 신경증적 우울을 구분하고 있으며, 두 우울에서 일부 

증상 표현형이 다를 수 있음을 지적하고 있다. 하지만 상황적 스트

레스에서 나타나는 반응성 우울의 경우 신경증에서 정신증까지 다

양한 표현형을 가질 수 있는 것으로 기술하고 있어서 스트레스 사

건의 유무만으로 우울증을 분류하지 않는 것을 알 수 있다. 흥미로

운 것은 ‘폐경기 멜랑콜리아’라는 진단이 주요정서장애의 진단 중 

하나로 추가되어 ‘멜랑콜리아’라는 진단이 DSM에 처음 등장한 것

이다. 

DSM의 역사에서 가장 큰 변화는 2판과 3판 사이에 이루어졌다. 

프로이드 학파의 영향에 따라 원인에 따른 분류를 강조하던 정신
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장애의 진단은 크레펠린의 주장에 따라 기술가능한 증상을 기반

으로 재편되게 된다(Kirk & Kutchins, 1992). 이러한 조류는 우울

증에서도 예외가 아니었다. 우울증의 원인은 다양한 것에서 시작

될 수 있지만 그 결과는 같은 길을 가게 된다는 Akiskal과 McKin-

ney(1973)의 주장은 우울증을 결과 중심의 단일 차원으로 이해하

게 유도하였다. 

출범부터 기술적(descriptive) 진단체계 도입을 목표로 했던 

DSM-III는 원인에 의한 우울증 분류를 시도하지 않고 증상과 징후

만이 진단의 핵심정보로 남게 되었다. 이 체계에서 우울증은 정서

장애라는 최상위 범주의 중간 범주인 주요정서장애(major affec-

tive disorder)라는 범주 안에 주요우울증(major depression)이라

는 진단 형태로 존재하게 되었으며, 기타특정정서장애(other spe-

cific affective disorder)에는 주요우울증보다 가벼운 증상을 긴 기

간 동안 보이는 기분부전장애(dysthymic disorder)가 추가되었다. 

주목할 점은 정서장애를 설명하는 이 책의 서두에 더는 ‘반응성’과 

‘내인성’이라는 용어를 사용하지 않는다고 명시한 것이다(APA, 

1980). 물론 주요우울증에 ‘멜랑콜리아’라는 명시자(specifier)가 

존재하기는 하지만 이 분류 또한 철저히 관찰가능한 병의 특징에 

기초한 것이었다. 이는 안면타당도와 임상가 간 일치도를 강조한 제

작진의 의도가 반영된 결과이다(Spitzer & Williams, 1985).

7년 뒤 출판된 개정판(DSM-III-R)은 진단기준의 기술적 특성이 

더욱 명확해졌으며, 정서장애라는 범주는 ‘기분장애(mood disor-

der)’라는 범주로 변화되었다. 이 범주의 하위에 우울장애(depres-

sive disorder)라는 하위 범주가 위치하였으며, 주요우울증(major 

depression), 기분부전증(dysthymia) 등이 이에 포함되었다(APA, 

1987). 반응성 우울을 내인성 우울과 구분하던 전통이 주요우울증

의 진단에 일부 남아있는 것을 관찰할 수 있는데, 주요우울증의 진

단에 사랑하는 사람의 죽음에 대한 정상적 애도반응을 배제하고 

있다는 점이 이것이다. 스트레스 사건에 의해 유발되는 반응성 우

울을 이 진단에서 배제하고 있는 것이다.

4판에 이른 DSM(APA, 1994)은 기존의 기술적 진단체계가 유지 

강화되고 있다. 우울증은 기분정애의 하위범주인 우울장애(de-

pressive disorder)의 안에 주요우울장애와 기분부전장애의 형태로 

존재하게 되었다. 초기 진단기준과의 명확한 차별화를 위해 기분장

애의 다른 이름이던 우울신경증이라는 명칭이 공식적으로 사라졌

으며, 주요우울장애에서 사별에 의한 애도반응을 진단하지 않는 

범위도 2개월 이내까지만으로 제한하였다. 상당한 수준의 스트레

스 사건이 존재한다 하더라도 일정수준의 증상 심각도를 보이면 우

울장애 진단을 받는다는 증상 중심 진단체계를 공고히 한 것이다.

이런 흐름은 가장 최근에 출시된 DSM-5에서 더욱 명확해진다. 

이전 4판까지 사별 사건에 대해 인정하던 예외를 삭제하여 일정 기

간과 증상의 개수만 만족하면 원인과 관련 없이 모두 주요우울장

애로 진단하게 되다. 이러한 변화는 우울증 진단에서 원인론을 최

대한 배제한다는 의미로 해석 가능하다(Pies, 2013). 결국 DSM의 

역사는 반응성 우울과 내인성 우울이라는 원인기반 분류법을 거

부하고, 증상의 표현형에 따른 구분을 점진적으로 구체화한 작업

이라 하겠다.

우울증을 분류하는 전통적 방법:  

반응성 우울과 내인성 우울

고대부터의 개념들은 이 병을 특정 상황에 의해 유발될 수 있는 것

인지 혹은 특정 취약인자를 가진 사람에게만 나타나는 것인지를 

구분하고 있다. 이런 입장은 20세기까지 지속되며 진단기준에 영향

을 미치게 된다. 1960년대의 우울증의 분류기준을 보면 우울증을 

그 촉발원인에 따라서 외인성(exogenous or reactive)과 내인성(en-

dogenous)으로 구분했음을 알 수 있으며(Blazer, 2012), 21세기를 

맞이한 시점에서도 이러한 분류는 여전히 학자들에게 유효한 것으

로 받아들여지고 있다(Parker, 2000). 

외인성 우울은 외부생활 사건에 의해 촉발된 것이며, 내인성 우

울은 내적 요인에 의해 발생한다. 일부에서는 내인성 우울을 뇌의 

기질적 문제로 인해 나타나는 우울로 받아들이기도 한다(Vogel, 

1981). 외인성 우울에 대해서는 반응성(reactive) 우울과 신경증적

(neurotic) 우울이란 용어들이 동의어 내지 유사어로 흔히 사용되

며(Bowins, 2015), 비내인성(non-endogenous) 우울이라는 명칭이 

함께 혼용되고 있다. 내인성 우울의 경우 멜랑콜리아성 우울 혹은 

생기감정 우울(vital depression)로도 불리며(Orsel, Karadag, Turk-

capar, & Kahilogullar, 2010), 신경증적 우울에 대비하여 정신병적

(psychotic) 우울로 지칭되기도 한다(Parker & Hadzi-Pavlovic, 

1996). 그러나 신경증적 우울이나 정신병적 우울은 증상의 심각도

에 의한 분류이므로 원인에 따라 우울증을 분류하는 반응성-내인

성의 용어와는 개념적으로 다른 차원에 존재한다고 보아야 하겠다.

반응성/내인성 우울은 이 개념이 도입된 초기부터 두 가지 다른 

원인으로 유발된다고 간주되었다. 반응성 우울은 뚜렷한 환경적 

촉발요인이 존재한다는 것을 가정하며, 내인성 우울의 경우 독성 

화학물질, 호르몬적 요인, 신진대사 장애 등 신체적 역기능에 의해 

발생되는 것으로 믿어졌다(Beck & Alford, 2009). 외인성 우울은 심

리사회적 스트레스에 의해 촉발되는 우울증으로, 전체 우울증 환

자의 75% 정도를 차지하는 것으로 알려져 있다(Seligman, 1975). 

내인성 우울은 외적 촉발요인이 뚜렷하지 않음에도 우울증이 주기



Review of Reactive Depression and Endogenous Depression

215https://doi.org/10.15842/kjcp.2018.37.2.008

적으로 발생된다는 특징에서 내인성이라는 다소 모호한 용어를 사

용하고 있으나 최근 학자들은 이 내적 취약성이 코티졸 증가, 시상

하부-뇌하수체-부신 축의 과다활동 등에 의해 유발되는 것으로 보

고 있다(Han, Lee, Shin, & Son, 2010; Kang & Kim, 1999).

하지만 외인성과 내인성 우울의 의미가 이를 사용하는 임상과학

자들에게 모두 동일한 의미를 가졌던 것은 아니다. 먼저 외인성 우

울의 경우 어느 정도의 심리사회적 스트레스를 ‘외인’으로 볼 것인

지가 중요한 논점이 된다. 일부에서는 사랑하는 사람과의 이별, 사

업이나 학업의 실패 등의 ‘상실’ 경험 정도가 필요하다고 보는 반면

(Horwitz & Wakefield, 2007), 상실경험을 포함해 만성적 불만과 

갈등, 트라우마 경험 등 적응에 문제를 유발하는 다양한 만성적 스

트레스원들이 원인이 될 수 있다고 보며(Kang & Kim, 1999), 자녀

의 결혼과 같은 생활사의 변화들도 모두 원인이 될 수 있다(Kim, 

1998)고 보는 극단적으로 포괄적인 해석도 존재한다. 

외인성에 비해 내인성의 개념은 비교적 명확하여 내인성을 외인

성에 비해 상대적으로 유전적 요인의 기여가 큰 병으로 보고 있는 

경우가 대부분이다(Baker, Hum, & Robertson, 1985; Garber, 1980; 

Schaie & Willis, 2010; Fukuda, 2014). 이런 관점에서 유전적 영향

이 큰 것으로 간주되는 양극성 우울증 또한 내인성 우울의 하나로 

분류된다(Shaikh, Roy, Patel, & Gohil, 2016)는 주장도 있다.

하지만 이렇게 간단한 정의만으로는 내인성 우울이 외적 촉발요

인과 무관하게 나타나는 우울증을 의미하는지를 알기는 어렵다. 

외인성과 내인성이 명확히 구분되기 어렵다고 주장하는 학자들은 

내인성 우울도 심리사회적 촉발요인이 존재하며, 외인성 우울증 환

자들에게서도 유전적 소질이 발견된다고 보고 있다(Kessing, 2004; 

Rowe, Fleming, Barr, Manwell, & Kropp 1995). 결국 보다 정교한 

구분이 필요하다는 주장이다. 

우울증의 내적 기제는 이질적인가?

내인성 우울이 존재하는지를 알아보기 위한 출발은 동일한 스트레

스 경험에서도 더 우울증에 취약한 집단이 있는지를 알아보는 것

이다. 염색체 연구는 이에 대한 시사점을 제공한다. 세로토닌 수송

체 유전자(Serotonin transporter)에서 짧은 대립유전자(short al-

lele)를 가지는 사람들은 긴 대립유전자(long allele)를 가지는 사람

들에 비해 동일한 스트레스 사건에서도 높은 수준의 우울증 발병

을 보이며, 자살률도 높은 것으로 나타난다(Sullivan, Neale, & 

Kendler, 2000; Uher & Mcguffin, 2008). 짧은 대립형 유전자는 유

전자 전사 수준을 상황에 따라 필요한 수준으로 조절하는 5-HTT 

유전자의 전사조절 활동을 제거하여 결과적으로 신경계 내의 세로

토닌 수준을 감소시키는 역할을 한다(Heils et al., 1995). Fuku-

da(2014) 역시 트립토판을 세로토닌으로 변형시키는 역할을 하는 

효소인 TPH2의 부족이 내인성우울증의 원인이 된다고 주장하여 

내인성 우울과 세로토닌 생성수준의 관련성을 제기하였다. 그의 

주장에 따르면 반응성 우울은 HPA축의 기능 이상으로 나타난다

는 점에서 내인성 우울증과 구분되는 발병기제를 가진다고 한다.

내인성 우울을 DSM-IV-TR의 명시자(specifier) 기준으로 ‘정신

병적 양상 동반’, ‘멜랑콜리아 양상 동반’, ‘비전형적 양상 동반’으로 

제한하고 이들의 생물학적 특징을 확인한 연구들에서는 내인성 우

울증이 반응성 우울에 비해 수면 뇌파에서 적은 서파수면, 빠른 

REM 잠재기, 덱사메타손 검사에서 코티졸 억제 효과가 나타나지 

않는 현상들(Antonijevic & Antonijevic, 2008)을 보이며, HPA축의 

과잉활동(Carroll, Martin, & Davies, 1968)이 나타났다. 이러한 결

과들은 세로토닌의 활동 수준 외에도 다양한 생물학적 기제를 통

해 내인성 우울증과 반응성 우울이 구분됨을 시사한다. 그러나 이

것은 내인성 우울이 반응성 우울과 다른 생물학적 특성을 가지고 

있음은 지지하지만 내인성 우울증이 어떤 외부적 자극이 결여된 

상태에서도 우울증이 발생하는 집단이라고 해석하기는 어렵다. 

내인성 우울에서 발견되는 생물학적 특성은 환경적 스트레스와 

독립적인 것이 아니라 환경적 사건과 상호작용하는 것이라는 주장

이 있다. 쌍생아들을 대상으로 한 종단연구(Kendle et al., 1995)에 

따르면 우울증 환자의 일란성 쌍생아 형제와 같이 높은 유전적 취

약성을 가지고 있는 집단의 경우, 폭행이나 가까운 이의 죽음 등, 심

각한 스트레스 사건을 경험할 때 사건이 없는 경우보다 우울 발생 

확률이 약 13.5% 증가하는 것으로 나타났다. 그러나 유전적 취약성

이 없는 집단에서도 심각한 스트레스 사건을 경험하면 우울 발생 

확률이 약 6% 증가하는 것으로 나타났으며, 스트레스가 적을 경우 

두 집단 모두 발병가능성이 미미한 것으로 나타났다. 이는 내인성 

우울증이 동일하거나 더 약한 스트레스 자극에도 쉽게 발병하는 

집단을 의미할 뿐, 스트레스 자극과 독립적으로 발생됨을 의미하지

는 않는다는 것을 잘 말해주고 있다. 한편으로 이 결과는 유전적 취

약성이 없는 상황에서도 어떠한 성질의 스트레스들은 충분히 우

울증을 유발할 수 있음을 설명해주기도 한다.

외상적 스트레스 사건이 우울증에 미치는 영향이 개인에 따라 

다를 수 있다는 것은 9/11 테러 후 나타난 뉴욕시민들의 우울증 발

병 및 경과를 통해서도 알 수 있다. 사건이 발생하고 5주가 지난 후, 

뉴욕시민의 1/5은 주요우울증을 충족하는 증상을 보고했다. 그러

나 집중적인 치료를 받지 않았음에도, 그들 대부분은 6개월이 지난 

시점에 거의 회복되었고, 매우 적은 비율의 사람들만이 우울증상

을 그대로 유지하고 있었다(Galea et al., 2003). 이는 심각한 외상적 
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스트레스가 다수의 사람들에게 반응적 우울을 유발할 수 있지만 

유전적 취약성이 없는 이들은 대부분 자연회복의 경과를 보였다고 

해석할 수 있다. 계속적으로 우울증이 유지되고 있던 집단은 보다 

생물학적 취약성이 강한 내인성 우울집단이었을 가능성을 추정해 

볼 수 있는 것이다.

지금까지의 우울증을 유발시키는 기제를 설명하는 데 내인성 우

울과 반응성 우울이라는 이분법이 흔하게 사용되어왔다. 내인성의 

경우 흔히 유전적인 취약성과 동의어로 판단되는 경우가 많지만 연

구 결과들을 살펴보면 이 구분은 그리 정확하다고 할 수 없다. 부부

관계의 악화로 인해 초기 애착형성에 문제가 생긴 아동들이 성인기

에 높은 우울증 발병률을 보이는 현상(Agid et al., 1999; Kandel & 

Davis, 1986)의 경우 생애 초기의 상황적 문제가 결국 아동의 발달

과정에서 비관적 성향을 유발시키고 이것이 결국 성인기 우울증에 

취약해지는(Lee & Lim, 2006) 현상을 유발하므로 심리학적 관점

의 내적 소인도 존재할 수 있는 것이다. 

초기 양육경험은 세상을 바라보는 관점의 변화뿐 아니라 생물학

적인 변화를 유발할 수 있다. 우울증 환자의 유전적 취약성을 의미

하는 생물학적 표현형(endophenotype) 중 하나인 전두엽 양반구 

비대칭(Davidson, 1993)이 초기 양육경험에 의해 형성될 수 있다는 

것이 밝혀졌으며, Rilling과 그의 동료들(2001)은 어린 원숭이를 어

머니와 분리시킨 실험적 조작을 통해 혼자 남은 원숭이의 우측 전

두피질이 활성화되고 좌측 전두피질의 비활성화되는 현상을 확인

하였다. 이는 우울증의 생물학적 표현형이 유전이 아닌 초기 부정

적 경험을 통해서도 나타날 수 있음을 의미하는 것이다. 

이와 같은 연구결과들은 보다 스트레스에 취약하고 그 영향이 

기분장애로 발전하기 쉬운 집단이 존재하지만 그 취약성이 반드시 

유전적으로만 결정되지는 않는다는 것을 의미한다. 심리학에서 관

심을 가지는 양육 초기경험 또한 내인성 우울의 발생에 중요한 원인

이 될 수 있는 것으로 보인다. 여기서 발생하는 또 다른 관심은 이런 

이질적 우울증은 각기 다른 치료적 접근에 더 잘 반응하느냐는 것

이다.

반응성과 내인성 우울증은 각기 다른 치료방식이 

요구되는가? 

 우울증의 치료에 약물치료와 심리치료가 모두 효과적이라는 연구

들이 꾸준히 발표되고 있지만(Khan, Faucett, Lichtenberg, Kirsch 

& Brown, 2012) 여기에는 우울증이 단일한 장애가 아닐 수도 있다

는 전제가 간과되는 약점이 있다(Mizushima et al., 2013). 일부 학

자들은 심리치료에 적합한 우울증이 별도로 존재한다는 의견을 

가지고 있으며, 심리치료에 적합하지 않은 우울증에 대한 사례들도 

보고된다. 

심리치료에 적합한 우울증은 주로 경증의 우울증 환자라는 의견

이 있다(Nutt, 2010; Persons, 1998). Nutt(2010)는 기존의 치료연구

들을 개관한 결과 인지행동치료 및 대인관계치료가 경증의 급성기 

환자에게 적절함을 확인하였고, Persons(1988)는 정신병적 증상이 

동반되지 않으며, 입원치료가 필요하지 않은 외래 우울증 환자가 

심리치료에서 가장 좋은 결과를 얻을 수 있다고 주장하였다. 이와 

달리 약물치료가 추천되는 우울증은 보다 심각한 수준의 우울증

인 것으로 보인다. 해밀턴우울평정척도 20점 이상의 심각한 우울

증에서는 약물치료를 추가한 치료가 심리치료 단독에 비해 3배 이

상의 치료 반응이 나타났다(Thase et al., 1997), 이는 정신병적 증

상이 동반되거나 입원을 요하는 중증 환자에게 약물치료가 적절하

다는 Persons(1988)의 주장과도 일치한다. 

우울삽화 이전 스트레스원의 유무가 심리치료의 반응을 예측한

다는 주장도 있다(Horacek, Rozehnalova, Rosslerova, & Dvorak, 

2011; Kim et al., 2011). 메타분석 결과 뚜렷한 스트레스원에 의해 

촉발되는 ‘적응장애, 우울기분 동반’의 경우 간단한 심리적 개입으

로도 좋은 결과를 기대할 수 있는 것으로 확인된다(Haralad & 

Gordon, 2012). 스트레스에 의해 나타나지만 보다 심각한 수준으

로 주요우울장애의 진단을 만족하는 반응성 우울증(reactive de-

pression)의 경우에도 시간의 경과에 따른 자연회복이 가능하거나 

심리치료에 대한 반응이 좋은 것으로 보고된다(Horacek et al., 

2011). 다른 연구(Bulmash, Harkness, Stewart, & Bagby, 2009)에서

도 발병 전 스트레스원이 존재하는 경우 약물치료보다 심리치료에

서 상대적으로 더 나은 치료반응을 보인다고 한다. 하지만 확인 가

능한 스트레스 사건이 존재한다는 것만으로 심리치료의 반응성을 

예측하기 어렵다는 주장도 있다. 특히 성적 학대를 비롯한 아동기 

학대경험 등 생애 초기에 발생한 스트레스 경험은 약물치료와 심리

치료 모두에서 좋은 반응을 기대하기 어렵다는 주장이 있다(Uher, 

2011). 물론 이러한 경험을 가진 환자들이 심리치료를 지속하는 데 

저항을 보이는 것뿐, 치료를 지속할 경우 좋은 결과를 기대할 수 있

다는 주장도 있지만(Uher, 2011) 급성 스트레스와 오랜 기간 지속

된 스트레스는 다른 관점에서 이해할 필요가 시사된다. 

어떤 치료를 선택하는지는 우울증의 심각도보다 우울증의 아형

에 따라 선택되어야 한다는 입장도 있다. 생물학적 소인이 강한 것

으로 알려진 멜랑콜리아 유형의 우울증은 약물치료나 전기경련치

료가 좋은 효과를 보일 수 있는 반면, 심리치료 단독의 효과는 미미

한 것으로 보고된다(Brown, 2007; Kim & Bahk, 2010). 심리치료의 

경우 우울증 환자의 불편감을 개선하는 데 효과가 있으나 멜랑콜



Review of Reactive Depression and Endogenous Depression

217https://doi.org/10.15842/kjcp.2018.37.2.008

리아성 우울증의 핵심증상을 치료하는 데는 한계가 있다(Gilfillan 

et al., 2014). 

내인성(혹은 멜랑콜리아성) 우울증과 반응성 우울증에게 다른 

치료방식이 적절하다는 것은 임상의들에게는 보편적으로 받아들

여지고 있다. 멜랑콜리아와 반응성 우울증을 대표할 수 있는 가상

의 환자 시나리오를 치료자들에게 제공하고 어떤 치료계획을 세울 

것인지를 질문한 연구(Mizushima et al., 2013)에서 다수의 정신과 

의사들은 멜랑콜리아 유형에 항우울제 처방을, 반응성 우울증에

는 심리치료 처방을 선택하였다. 이러한 차별적 치료전략은 여러 치

료지침을 통해서도 반영되어 있다. 미국 공중 보건국 산하 의료정

책 및 연구기관(Agency for Health Care Policy and Research [AH-

CPR], Depression Guideline Panel, 1998)은 경도에서 중등도 환자

들에게서 심리치료가 우선적인 단독치료가 될 수 있음을 명시하고 

있으며, 이는 국내 우울증 진료지침(Korean NeuroPsychiatric As-

sociation, 2008)에도 반영되어 있다. APA의 2010년 가이드라인에

서는 멜랑콜리아의 치료에 약물 치료와 ECT를 추천하는 동시에 

심리치료 단독시행에 대해서는 이에 필적하는 효과를 내기 어려움

을 밝히고 있다. 

치료반응에 대한 연구들을 종합해보면, 심각한 우울증이나 멜

랑콜리아성 우울증의 치료에는 약물이나 기타 생물학적 치료들을

(Brown, 2007), 심리치료는 주로 경도나 스트레스 요인이 선행하는 

우울증에 사용할 것을 추천하고 있다. 그러나 멜랑콜리아성 우울

증의 대부분이 심각한 우울증의 범주에 속한다는 점에서(Brown, 

2007; Kim & Bahk 2010) 둘 중 어느 요인이 약물치료에 적합한지를 

결론내기는 어렵다. 대체로 멜랑콜리아성 증상을 보이며 임상척도

로 판단된 증상 심각도가 증증 이상으로 판정된 우울증이 이에 해

당할 것으로 보인다. 

반응성 우울과 내인성 우울의 임상경과는 차이를 

보이는가?

반응성 우울과 내인성 우울의 임상경과를 직접 비교한 연구를 찾

기는 어렵다. 하지만 상황유발형 우울과 생물학적 요인이 강하게 개

입되는 우울증의 경과 차이를 통해 이에 대한 간접적인 해답을 얻

어 볼 수 있다. 우울경험을 유발하는 대표적 상황은 사랑하는 사람

의 죽음이다. 사별에 의한 우울반응은 우울삽화의 반복이 나타나

는 경우가 드물다. 이는 잦은 재발과 삶의 질에 치명적 영향을 미치

는 비상황 유발형 주요우울장애와는 뚜렷한 차이라고 할 수 있다

(Zisook & Shear, 2013). 

비상황 유발형 우울증의 하나인 멜랑콜리아형 우울증의 경우 

작업기억이나 집행기능 등 인지기능 손상이 두드러지며, 이러한 인

지손상은 약물치료를 통한 증상의 회복에도 불구하고 잘 개선되

지 않는다(Roca et al., 2015). 또한 멜랑콜리아형 우울증은 항우울 

약물치료를 진행할 경우에도 다른 유형의 우울증에 비해 호전이 

느린 것으로 나타나며, 증상에서 관해되는 비율도 낮다는 보고가 

있다(Fava et al., 1997). 하지만 이와 반대로 멜랑콜리아형 우울증

의 약물치료 반응이 비멜랑콜리아형 우울증과 다르지 않다는 상

반된 주장도 존재한다(Wong & Licinio, 2001). 더구나 이들은 치료

반응의 차이를 결정하는 것이 멜랑콜리아형 자체보다는 우울의 심

각도라고 밝히고 있어서 일부 연구에서의 멜랑콜리아형에 대한 부

정적 경과가 아형이 아닌 증상 심각도 변인에 기인하였을 가능성을 

제기한다.

물론 스트레스 상황이 유발한 우울증을 경험하는 사람의 다수

는 사건의 종료와 함께 문제가 완화되는 경향을 보인다. 뉴욕시민 

다수에게 외상적 경험을 유발시킨 9/11 사건과 이후 시민들에게 나

타난 우울증과 그 회복의 과정이 좋은 예가 된다. 비극적 사건이 발

생하고 5주가 지난 시점에 뉴욕시민의 1/5은 주요우울증을 만족하

는 증상을 보고했다. 이 기간 동안 뉴욕시민의 3/4이 빈번한 울음

을 보고했고, 60%가 넘는 사람들이 매우 긴장하고 불안해했으며, 

60%는 수면에 문제가 생겼고, 절반에 가까운 사람들이 평소보다 

피곤해하고 식욕이 사라졌다. 이는 모두 주요우울장애의 진단기준

을 만족하는 것이다. 그러나 회복을 위한 치료를 받지 않았음에도, 

그들 대부분은 6개월이 지난 시점에 거의 회복되었고, 매우 적은 

비율의 사람들만이 우울증상을 유지하고 있었다(Galea et al., 

2003). 

9/11 사건 후 우울증상이 장기간 유지된 일부 환자들의 존재는 

사건 자체가 아닌 그 사건을 경험하는 개인의 차이가 우울증상의 

차이를 설명한다는 것을 의미한다. 다른 연구에서 146명의 여대생

에게 6주의 간격으로 우울증상을 측정한 결과, 스트레스의 객관적 

양이 아닌 스트레스에 주관적으로 반응하는 정도의 차이가 6주 후

의 우울증상을 유의하게 예측하는 것으로 나타나 이 가정을 지지

했다(Felsten, 2002). 이 연구에서는 스트레스 반응성 이외에도 신

경증적 성향이나 회피대처 성향도 미래에 발생할 우울감을 예측하

는 것으로 나타났는데 이는 동일한 스트레스에 다르게 반응하는 

다양한 집단이 존재한다는 것을 의미한다. 

앞에서 살펴본 연구들은 반응성과 내인성이라는 우울증의 진단

기준을 적용한 연구는 아니기 때문에 간접적인 추론 이상의 결론

을 내리기 어려운 한계가 있다. ICD-8(World Health Organization, 

1967)의 진단기준을 이용해 두 우울장애의 경과를 비교한 드문 연

구(Kessing, 2004)가 덴마크에서 수행되었다. 사랑하는 가족의 사
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망과 같은 심각한 스트레스 사건으로 유발되는 반응성 우울정신

증(reactive depressive psychosis)과 조울정신증, 우울유형(manic-

depressive psychosis, depressed type)과 갱년기 멜랑콜리아(invo-

lutional melancholia)를 포함한 내인성 우울증을 비교한 연구

(Kessing, 2004)에서 30년의 추적결과 내인성 우울증 환자의 70%

가 재발 및 재입원을 한 반면, 반응성 우울증의 재발률은 50%를 넘

지 않았다. 두 집단 모두 높은 재발률을 보인 것은 연구대상자들이 

입원이 필요할 만큼 심각한 우울증을 경험한 환자들이라는 점에

서 이해 가능하다. 하지만 이 자료 역시 상황 유발형 우울장애의 경

과가 안정적으로 우울증 취약요인을 보유한 집단보다 좋다는 것을 

지지하고 있다. 

 

주요 증상 표현에서 반응성 우울증과  

내인성 우울증의 차이

반응성 우울증의 증상 표현형적 특징을 기술한 최근 연구를 찾아

보기는 어렵다. 요즘의 연구 경향은 주로 멜랑콜리아성 우울증을 

중심으로 한 내인성 우울증 집단을 특징짓는 증상들에 대한 논의

가 많은 편이다. 반응성 우울증의 특징은 직접적인 연구보다는 사

별 등의 주요 스트레스로 인해 나타나는 우울증에서 어떤 현상학

적 특징이 나타나는지를 통해 짐작해 볼 수 있다.

중요한 대상의 상실이 나타나는 직후에는 우울한 기분, 울음

(crying), 즐거움을 느끼는 능력의 상실, 식욕의 감소, 수면의 문제

가 관찰되며(Clayton, 1982; Clayton, 1998; Friedman, 2012), 망자

와의 대화를 비롯한 청각 및 시각적 착각(illusion)도 빈번하게 보고

된다(Grimby, 1993). 이는 주요우울장애의 전형적인 증상들이며 

실제 이런 증상을 보이는 이들의 2040% 정도는 수개월 이내에 임

상 우울증인 주요우울장애의 진단을 받게 된다(Bruce, Kim, Leaf, 

& Jacobs, 1990; Zisook, Paulus, Shuchter, & Judd, 1997; Zisook & 

Shuchter, 1991). 하지만 다수의 경우에는 사별경험과의 시간적 간

격이 발생함에 따라 급속한 증상의 감소가 나타나는 것이 일반적

이다. 

시간의 경과에도 불구하고 우울증상들이 감소되지 않는 경우를 

병적인 애도반응으로 간주하는데 이러한 집단은 스트레스 사건과

의 시간적 관련성을 강조하는 반응성 우울증의 관점에서 이해하기 

어렵다. 병적애도반응을 보이는 집단에서는 높은 수준의 자살사

고, 낮은 자존감과 일상기능의 손상이 두드러지게 나타난다(Pri-

gerson et al., 1997; Prigerson et al., 1999; Spuij et al., 2012). 높은 수

준의 자살사고는 멜랑콜리아성 우울증의 특징으로 흔히 지적되고 

있는 현상이다(Parker et al., 2010). 물론 반응성 우울증의 한 부류

인 신경증성 우울증과 내인성 우울증의 자살률에 차이가 나타나

지 않았다는 덴마크 임상집단의 연구도 존재하고 있어 이를 쉽게 

결론내리기는 어렵지만(Kessing, 2004), 해당 연구의 신경증성 우

울증 역시 심리적 취약성을 보유한 집단으로 이해한다면 높은 수

준의 자살사고나 자살시도는 내적 소인을 가진 우울증에 두드러진 

증상으로 이해할 수도 있을 것이다.

이와 구분되는 멜랑콜리아성 우울증의 두드러진 증상적 특징은 

인지능력의 발휘에 여러 가지 장애가 나타난다는 점이다. 대표적인 

증상이 정신운동성 지체(psychomotor retardation) 현상이다. 인지

적 처리속도 및 동작에서의 속도가 모두 지체되는 이 현상과 함께, 

정신운동성 초조(agitation)도 흔히 나타나는 것으로 보고된다

(Bennabi, Vandel, Papaxanthis, Pozzo, & Haffen, 2013; Parker & 

Hadzi-Pavlovic, 1996). 이와 함께 집중력의 저하도 이 우울집단의 

특징인 것으로 나타난다(Parker et al., 2010).

유발사건과 유발된 정서증상의 관계는 반응성 우울과 내인성 우

울을 구분하는 데 중요한 기준이 될 수 있다. 대체로 스트레스에 의

해 이해 가능한 수준의 기분증상이 동반되는 반응성 우울과 달리 

내인성 우울증 집단은 스트레스에서 기대되는 수준 이상의 강렬한 

정서적 고통이 나타난다. 이들은 정서적 둔마(blunted emotional 

response)를 보이기도 하며, 즐거운 일이 있을 때에도 일시적인 기

분전환이 나타나지 않는다. 이는 상황에 따라 긍정적 감정반응이 

흔하게 나타나는 반응성 우울과 대비되는 점이다(Parker & Hadzi-

Pavlovic, 1996). 특히 긍정적 정서를 경험하지 못하는 무쾌감증

(anhedonia)이 두드러지는 것도 멜랑콜리아성 우울증의 특징이라 

할 수 있다(Parker et al., 2010).

신체기능상의 문제를 보이는 생장기능의 장애(vegetative dys-

function)도 멜랑콜리아성 우울증을 특징짓는 증상들로 꼽힌다. 이 

유형의 내인성 우울증은 수면의 감소, 식욕감소, 체증감소, 성욕의 

감소 등 거의 모든 욕구가 감소되는 특징을 보인다. 또한 기분과 에

너지의 일주기적 특징이 나타나 주로 아침시간에 에너지와 기분이 

최저치를 보이는 것으로 보고된다(Parker et al., 2010). 하지만 앞에

서 살펴보았듯이 애도반응과 동반되는 우울증상에도 생장기능의 

장애가 동반되고 있기 때문에(Clayton, 1998; Friedman, 2012), 일주

기를 제외한 나머지 문제에 대해서는 결론을 유보할 필요가 있다.

내인성 우울증을 특징짓는 또 다른 증상들로는 망상이나 환청

과 같은 정신병적 증상들이 있다. 이 또한 초기 애도반응에서 일부 

약한 형태로 관찰되는 증상들이지만 심한 정신병적 우울증상을 

보이는 애도반응은 이제 정상적 애도반응이 아닌 DSM-5의 출간

과 함께 정신의학회의 공식적 입장에서 사라졌다(APA, 2013a). 정

신병적 증상은 어쩌면 사별이란 큰 사건을 경험하는 내인성 우울의 
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반응양식일지도 모른다. 망상과 환각 등 정신병적 증상은 멜랑콜리

아성 우울증을 경험하는 모든 환자들에게 나타나는 증상은 아니

다. 하지만 멜랑콜리아성 우울증 환자들 중 정신병적 우울증을 보

이는 경우가 다른 유형의 우울증에서 보다 두드러지게 높다는 점

에서 정신병적 증상 또한 멜랑콜리아성 우울증의 한 특징으로 간

주할 수 있을 것이다(Bennabi et al., 2013; Parker et al., 2010).

결론 및 논의

반응성 우울은 내인성 우울과 구별되는 개념인가?

Kraepelin(1921)은 우울증을 원인에 따라 외인성과 내인성으로 구

분할 수 있다고 보았다. 물론 관찰 가능한 증상을 강조한 그는 다른 

원인에서 시작된 이 두 우울증의 증상이 명확히 구분된다고 보지

는 않았다. 이러한 관점을 계승한 후대의 학자들은 증상의 표현형

에 의한 진단분류를 강조한 DSM 3판에서 내인성과 외인성의 개념

을 배제하였다. 

그렇다고 우울증을 다원적으로 이해하는 전통이 사라진 것은 

아니다. 현재까지도 내인성 우울의 대표적인 유형으로 간주되는 멜

랑콜리아성 우울증에 대한 증상 특징 및 치료에 대한 연구는 지속

되고 있다. 반면, 반응성 우울증에 대한 독립적인 연구 혹은 반응성

과 멜랑콜리아성 우울증의 차이를 탐구하는 문헌을 찾는 것은 매

우 어려워졌다. 스트레스 사건에 의해 유발되는 것이 특징인 반응

성 우울증의 흔적은 ‘주요우울장애’ 진단기준이 아닌 ‘적응장애’의 

진단기준 속에 일부 그 성격이 유지되어 있다. 결국 주요우울장애

의 진단기준을 만족하지 못하는 가벼운 우울문제의 범주 속에서 

반응성 우울의 흔적을 찾을 수 있다(APA, 2013a).

 반응성과 내인성의 구분이 임상가와 연구자들의 관심에서 멀어

진 듯 보이는 이유는 환경적 스트레스의 유무로 우울증을 이분화 

하기에는 너무나 다양한 경우의 수가 존재하기 때문이다. 가장 대

표적인 예는 9/11 사건 후 뉴욕에서 급증한 우울증 환자들과 이들

의 각기 다른 경과를 통해 살펴볼 수 있다(Galea et al., 2003). 이 사

건은 극심한 스트레스 사건은 다수의 사람에게 우울증을 유발할 

수 있지만 회복에는 상당한 개인차가 존재한다는 것을 보여주고 있

다. 어쩌면 촉발 스트레스가 없는 우울증이란 존재하지 않을지도 

모른다. 차이가 있다면 스트레스의 양적 수준과 별개로 개인이 받

는 영향에는 차이가 존재한다는 것이다.

이미 우리는 취약성-스트레스 모형(Zubin & Spring, 1977)을 통

해 내적인 문제와 외적 사건이 상호작용한다는 것을 이해하고 있

다. 이 모형은 반응성과 내인성을 이해하는 데에도 동일하게 적용

될 수 있는 것이다. 우울증에 대한 유전적 취약성을 가진 집단에서 

스트레스에 의해 우울증이 유발될 확률이 높다는 추척연구는 취

약성 스트레스 모형이 우울증에도 적용됨을 지지하고 있다(Kend-

ler et al., 1995).

이미 많은 임상가들도 환경적 스트레스의 유무로 두 우울증을 

구분하기 어렵다는 점을 지적해왔다. Lange(Schatzberg, 1978에서 

재인용)는 내인성 우울증과 반응성 우울증의 특성을 포함하는 혼

합집단이 존재함을 지적한 바 있으며, Kessing(2004)은 심리적 트

라우마나 스트레스 생활사건으로 우울증의 유형이나 증상의 심각

도를 예측하는 것은 어렵다고 지적한 바 있다. 심지어 영국의 Ma-

pother(1926)는 우울증을 증상의 심각도라는 단일 차원으로 보아

야 한다는 주장을 펴기도 하였다.

결국 반응성과 내인성의 구분은 이 용어가 처음 도입된 시점처럼 

범주적인 의미를 가지고 있다고 볼 수는 없을 것이다. 현재의 관점

에서 다시 해석한다면 반응성은 보다 우울증 취약성이 두드러지지 

않고 특수한 스트레스 사건에 의해 일시적으로 우울증상을 보이

는 집단으로 볼 수 있으며, 내인성은 높은 우울증 취약성을 보유해 

심각하지 않은 스트레스를 통해서도 우울증이 촉발될 수 있는 집

단으로 볼 수 있을 것이다. 반응성 우울증은 임상가들에게 심리치

료가 추천될 수 있는 집단으로 간주되었기 때문에(Mizushima et 

al., 2013), 심리치료의 보급과 효과검증에 관심을 보이는 임상심리

학자들에게는 반응성 우울증을 선별하는 것이 중요한 의미를 가

질 수 있을 것이다.

 

일상우울의 구성개념 확립을 위한 반응성 우울의 재개념화

본 연구는 심리학적 개입을 우선적으로 추천할 수 있는 우울증을 

개념화하기 위해 기존의 반응성 우울증 개념을 재검토하는 작업으

로 시작되었다. 살펴본 바와 같이, 우울증을 유발하는 스트레스의 

유무로 구분되는 반응성 우울은 이 기준을 충족시키는 데 충분하

지 않다. 치료반응을 연구한 기존 연구들은 심리치료에 적합한 사

례는 비교적 가벼운 증상을 호소하는 우울증이라고 지적하기 때

문이다(Nutt, 2010; Persons, 1998). 따라서 심리치료에 적합한 우울

증을 개념화하기 위해서는 스트레스 사건의 존재에 더하여, 해당되

는 사건에서 기대되는 정도 이상의 심각한 증상이 나타나는지를 

확인할 필요가 있다. 심리치료에 적합한 우울증은 원인의 차원에

서는 확인이 용이한 촉발사건이 존재하는 쪽에 근접하며, 증상심

각도의 차원에서는 주요우울장애 진단역치를 경우 만족하는 수준

에서부터 우울증상을 보이는 적응장애 수준에 걸치는 비교적 경

미한 위치를 차지할 것이다

심각한 증상의 정의는 다분히 인위적일 수밖에 없다. 가장 간단

하게 정의하는 방법은 생물학적 요인의 기여도가 큰 것으로 간주되
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는 멜랑콜리아성 우울증과 정신병적 우울증상을 배재한 우울증

상을 이 범주에 포함시키는 것이다. Bennabi 등(2013)과 Parker 등

(2010)은 멜랑콜리아 우울증상으로 정신운동 지체와 정신증적 증

상, 기분반응성의 저하와 기분증상의 일중변동(diurnal variation)

을 들고 있으며, 생장기능 저하 증상(vegetative symptom)이 이 유

형의 특징이라고 주장하는 연구자들도 많다(Hirschfeld, 1991; 

Taylor & Fink, 2006). 문제는 생장기능의 저하는 반응성 우울이라

고 생각될 수 있는 우울을 포함한 다른 비멜랑콜리아성 우울에서

도 흔하게 나타나는 공통증상이라는 점이다(Parker & Hadzi-Pav-

lovic, 1996).

따라서 심리치료가 우선적으로 추천될 수 있는 우울증 하위집

단을 정의하는 기준으로서는 확인 가능한 스트레스에 의해 유발

된다는 기존 반응성 우울의 개념에 더하여, 멜랑콜리아성 우울이

나 정신병적 우울증처럼 약물치료가 우선적으로 추천되는 우울증

에서 나타나는 정신병적 증상, 정신운동 지체, 기분반응성의 심각

한 감소 등의 증상이 나타나지 않는 비교적 가벼운 증상의 우울증

이라는 기준을 추가할 필요가 있다. 특히 기분반응성이 유지되는 

반응성 우울의 특징을 고려하면 스트레스 사건에 대한 다양한 부

정적 사고, 이와 동반되는 다양한 스펙트럼의 부정적 감정 및 흥미

의 상실 등이 심리치료가 추천될 수 있는 우울증의 핵심 특성이 될 

수 있을 것이다.

위와 같은 새로운 기준을 적용한 우울증을 반응성 우울증으로 

부르는 것은 적절하지 않을 것이다. 이미 밝혔듯이 모든 우울증은 

그 촉발요인을 가지고 있으며, 그로 인해 유발되는 우울증은 매우 

심각한 증상을 보이는 경우도 나타나기 때문이다(Kessing, 2004). 

본 연구진이 주목하는 우울증은 심리치료 혹은 자연적 휴식을 통

해서도 좋은 예후를 기대할 수 있는 하위집단이다. 이러한 우울증

은 스트레스 사건과 시간적으로 연관되어 나타나는 것이며, 증상

의 강도가 사건의 심각도를 고려할 때 충분히 납득 가능한 범위에 

있어야 한다. 매우 특별한 경우를 제외하고는 우리의 일상생활에서 

주요우울장애를 유발시킬 정도의 강렬한 스트레스 사건을 경험하

는 경우는 드물 것이다. 따라서 연구진이 개념화하고자 하는 우울

증은 일상생활에서 경험한 사건에 의해 나타나는 대체로 심각하지 

않은 증상수준의 우울증이다. 이러한 우울증은 일상적으로 나타

날 수 있고 비약물적인 방법을 통해서도 쉽게 회복될 것으로 보아 

그 명칭을 ‘일상우울’로 부르는 것을 제안한다.

일상적 우울 개념의 측정에서의 고려점

정상인이 경험하는 우울한 기분과 우울증 환자들이 경험하는 증

상이 하나의 연장선상에 존재하는지를 확인하는 과정은 우울증 

검사문항을 제작하는 데 필수적인 사전단계라 할 수 있다. 만일 우

울증 환자들의 증상이 단지 정상인 우울의 심각한 표현형이라면 

동일한 내용영역에서 그 심각성만을 달리하는 방식의 문항 개발이 

가능할 것이지만, 두 우울상태가 질적으로 완전히 다른 것이라면 

다양한 수준의 우울증을 측정하기 위해 여러 가지 상이한 문항전

집이 필요할 수 있기 때문이다. 이미 앞에서 논의한 바와 같이 일상

적 우울은 여러 특성에서 내인성 우울과 구분되는 부분이 존재한

다. 따라서 일상적 우울의 측정도구는 기존의 우울증 검사와 다른 

대상에게서 행동표집되어야 할 필요가 있다.

문항의 개발을 위해서는 먼저 일상적 우울의 핵심개념이 무엇인

지를 파악하여야 한다(Moreno, Martínez, & Muñiz, 2006). 기존

의 반응성 우울의 개념에 비교적 가벼운 증상 영역을 중심적으로 

반영하는 것이 일상우울의 개념이 될 수 있다. 따라서 일상적 우울

은 기존의 반응성 우울 중 주요우울장애의 진단역치를 넘어선 환

자들만이 집중적으로 경험하는 증상영역의 반영을 최소화할 필요

가 있다. 대표적인 고려점은 신체증상 영역으로, 우울증에 보편적

으로 나타나지만 가벼운 우울에서는 필수적으로 나타나는 증상이 

아니므로 이것을 과도하게 반영하는 것은 일상적 우울의 타당도를 

저해할 것이다(Yesavage et al., 1982). 일상적 우울 검사는 사고와 

감정이라는 심리적이고 주관적인 현상이 일상적 우울 문항이 측정

해야 하는 핵심개념이 될 것이다. 

두 번째로 고려할 점은 문항의 형식이다. 자기보고 형식과 제3자 

평정 형식이 보편적인데 대체로 자기보고형 검사는 비교적 경미한 

문제를 가지고 있으며, 자기 자신의 심리상태에 대한 내성능력이 

가능한 대상을 위해 만드는 것이 바람직하다(Lee, Ban, Lee, Choi, 

& Lee, 2007). 정신병적 우울 등 심각한 현실검증력의 문제를 배제

하고 있는 일상우울은 자기보고식 검사의 제작에 적합한 주제라고 

볼 수 있다.

여기서 한 가지 문제는 이제까지의 많은 연구들이 멜랑콜리아형 

혹은 내인성 우울의 확인에 집중한 관계로 일상우울의 정의가 내인

성이 아닌 우울을 지칭하는 수준에 불과하다는 것이다. 특정한 존

재가 기존의 무엇과 다름을 발견했다고 해서 그 개념을 충분히 이

해했다고 볼 수는 없다. 자기보고형 검사에 가장 적합한 문항들은 

관찰 가능한 행동이라기보다는 개인 스스로만이 경험할 수 있는 

내적 심리상태에 대한 질문이어야 한다(Lee et al., 2007). 검사의 개

발을 위해서는 일상적 우울을 경험하고 있는 많은 피험자들의 현

상학적 경험에 대한 탐색이 필요할 것이다. 우리 문화권에서 현대를 

살아가는 구성원들이 경험하는 주관적 우울경험에 대한 탐색적 연

구가 요구되는 시점이다.
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국문초록

반응성 우울과 내인성 우울의 현대적 재개념화

최승원1 ∙이순묵2 ∙김종남3 ∙최윤경4 ∙서동기5 ∙채정민6

1덕성여자대학교 심리학과, 2성균관대학교 심리학과, 3서울여자대학교 심리학과, 4계명대학교 심리학과, 5한림대학교 심리학과, 6서울사이버대학교 상담심리학과

우울증을 증상 심각도라는 단일 차원에서 이해할 것인지, 아니면 여러 이질적 속성을 가지는 하위 집단으로 보아야 할 것인지는 오랫동안 

이 분야 전문가들의 논쟁거리였다. 이 중 우울증을 그 원인의 명확성에 따라 구분하는 반응성 우울과 내인성 우울의 개념은 오랫동안 임상

가들이 환자들의 진단과 치료결정에서 중요하게 다루어졌다. 하지만 이런 다원론적 개념은 DSM-5로 대표되는 최근의 진단기준들이 원인

에 따른 우울증 분류보다는 증상의 심각도라는 단일 차원에서의 이해를 채택함으로써 그 지위를 위협받고 있다. 본 연구는 지금까지 진행

된 우울증의 일원론과 다원론에 대한 논란을 현대적 관점에서 재조명하는 데 목적을 가지고 있다.  그간 축적된 우울증의 임상과 기초연구

들을 종합하여 두 모형 중 어떤 관점을 채택하는 것이 우울증의 평가 및 치료방법을 연구하는 심리학자들에게 유용한지와 이를 통합한 새

로운 이해를 도출할 수 있는지에 대해 논의하였다.

주요어: 우울증, 반응성 우울, 내인성 우울


