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Poststroke depression (PSD) is a common psychiatric complication of stroke. But, it is often underrecognized and 
untreated. Numerous studies show that untreated PSD impedes the rehabilitation and recovery process, jeopardizes 
quality of life, and increases mortality. The diagnosis can be difficult due to deficits of stroke such as impaired self 
reporting and cognition, poor insight and dysphasia. We reviewed the articles of the several aspects of PSD, including 
the prevalence, putative etiologies, and currently available biological treatments. Although the prevalence of PSD 
varies according to various studies, most of them showed that substantial portion of stroke patients suffered from 
significant depressive symptoms. The physiopathology of PSD is not entirely elucidated and might involve several 
mechanisms, direct consequences of brain lesions, especially in certain localizations, neurotransmitter mechanism or 
psychological reaction to a life event responsible for stress and handicap. Antidepressant drugs improve depressive 
symptoms and functional recovery. Therefore, early detection and appropriate treatment of PSD are very important to 
all stroke patients. (J of Kor Soc for Dep and Bip Disorders 2005;3:81-7) 
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서     론 
 

뇌졸중은 비교적 흔한 신체 질환 중 하나이며 매년 많은 

수의 환자들이 뇌졸중으로 인한 장애를 겪고 있다. 최근 수 

십년 간 조기 진단과 치료 방법의 발달로 인해 뇌졸중으로 

인한 사망률은 점점 줄어드는 추세이다.1) 뇌졸중은 개인의 

삶에 중요한 변화를 가져 온다. 뇌졸중 환자는 건강, 직업, 

사회적 역할, 그리고 독립성의 상실로 인해 고통 받기 쉽다. 

뇌졸중 후에 우울 증상은 매우 흔한 정신과적 후유증이다.2) 

뇌졸중 환자에게 나타나는 우울 증상은 직접적으로 뇌졸중 

환자들의 삶의 질을 저하시킨다.3) 또한 재활과 회복을 방해

하여, 다른 질병으로의 이환을 높이고 결과적으로 사망률을 

높일 수 있다.4) 뇌졸중 후 우울증에 대한 연구는 점점 더 증

가하는 뇌졸중 후 생존자에게 도움을 줄 수 있을 뿐만 아니

라 우울증의 병태생리를 이해하는 중요한 기회를 제공한다. 

따라서 본 논문에서는 기존에 발표된 연구들을 중심으로 뇌

졸중 후 우울증의 유병률, 병태생리, 경과 및 치료 등의 주

제에 대해 고찰해 보고자 한다. 

 

뇌졸중 후 우울증의 유병률 
 

현재까지 보고된 뇌졸중 후 우울증(Post-Stroke Depres-
sion, PSD)의 유병률은 25~79%로 여전히 논란이 많다.5) 

이렇게 다양한 결과를 보이는 원인 중 일부는 PSD 연구에 

있어 부딪히는 다음의 몇 가지 방법적인 어려움들에 기인한

다. 첫째, 일반적으로 널리 사용되는 표준화된 우울증 평가 

척도(standard depression rating scale)를 뇌졸중 환자들

에게 적용하는 데 있어 뇌졸중으로 인한 신경학적 증상과 비

특이적(non-specific) 스트레스가 혼동을 초래할 가능성이 

높다.6) 따라서 평가 척도에서 높은 점수를 보이는 것은 환

자의 주관적인 고통의 정도를 알려주는 좋은 정보이지만 반

드시 정신과적으로 우울증이라는 진단에 해당된다는 것을 의

미하는 것은 아니다. 우울증을 진단하는 데에 있어 필요한 

신체증상들(에너지 저하, 체중 저하, 식욕 부진, 불면, 집중

력 저하, 정신운동 변화, 피곤)은 뇌졸중에 뒤따르는 신체 증

상일 가능성도 있다. 일반적으로 널리 사용하는 Hamilton 
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Depression Rating Scale(HDRS), Montgomery/Asberg 

Depression Rating Scale(MADRS) 등 여러 평가도구들의 

민감도(sensitivity)는 우수하나 특이도(specificity)는 비교

적 낮은 것으로 알려져 있다.6) 둘째, 우울증상과 혼동될 가

능성이 많은 감정적 불안정성(emotional lability) 등 다른 

정신과적 공존병리를 평가하지 못하는 경우가 많다. 셋째, 뇌

졸중 후 발생하는 실어증, 인지 저하 등으로 인해 또한 인식

의 부족으로 인해 뇌졸중 환자들은 자신의 기분 변화에 대해 

자세히 기술하지 못하는 경우가 흔하다.7) 우울 증상을 평가

하는 데에 어려움이 있기 때문에 많은 연구들이 실어증이 있

는 환자들을 대상에서 제외한다. 그러나 급성기에 실어증을 

보이는 환자들은 약 30%에 이른다.7) 최근 몇몇의 연구들은 

유창하지 않은 실어증(non-fluent aphasia) 뇌졸중 환자에

서 우울 증상이 높게 관찰됨을 보고하였다. 한편 Herrmann 

등은 실어증 자체가 우울증을 유발하는 것이 아니라 실어증

을 유발하는 뇌 병변의 해부학적 위치가 우울증과 관련이 

있기 때문에 유병률이 높게 관찰됨을 제기하였다.8) 그러나 

대부분의 연구들은 좌반구 후측 손상으로 인해 심한 언어 이

해의 장애를 가진 환자들의 상당수를 제외하고 있으며7) 이런 

점이 뒤에 언급할 PSD와 반구 전측(anterior hemisphere)

과의 연관성에 영향을 주었을 가능성이 있다. 따라서 PSD

의 진단은 특별한 평가도구를 통해 얻는 결과와 임상적 면담, 

행동의 관찰, 그리고 가족들과의 면담으로부터 얻는 정보를 

모두 통합한 다차원적 접근을 통해 이루어져야 한다.5)  

PSD의 유병률 연구에 영향을 미치는 중요한 변수들 중 하

나는 환자들의 출처(source), 즉‘어디에 있는 환자들을 대

상으로 하였는가’와 뇌졸중 발생과 우울증 평가 시점 사이

에 경과된 시간(elapsed time), 즉‘얼마나 지나서 평가를 

하였는가’에 대한 사항이다. 따라서 뇌졸중 후 우울증에 대

한 연구 결과를 해석할 때 위의 사항들을 먼저 고려하여야 

한다. Whyte와 Mulsant는9) 위의 제한점들을 고려한 14개

의 연구의 결과를 뇌졸중 발생 후 경과 시점에 따라 종합한 

후 몇 가지 흥미로운 결과를 보고하였다. 첫째, 환자의 출처

에 따라 유병률이 차이가 난다. 비록 지역사회에 거주하는 

뇌졸중 환자들의 우울증 유병률이 정상 대조군에 비해 유의

미하게 높았지만,10) 입원 중인 환자나 재활 센터, 외래 등 병

원에 있는 뇌졸중 환자들에 비해서는 PSD의 유병률이 낮

은 경향을 보였다. 이런 결과는 병원이나 재활 센터에 있는 

뇌졸중 환자들이 상대적으로 심한 신체적 장애(disability)

를 가지고 있는 것과 관련이 있을 것으로 추측되었다. 이는 

모든 연구에서 동일한 결과를 보이는 것은 아니지만, 우울

증과 신체적 장애가 서로 상호적인(reciprocal) 관계를 가

지고 있다는 소견들11)12)과 일치하는 결과이다. 둘째, PSD

의 유병률은 뇌졸중 후 경과 시간에 따라 분명한 차이를 보

인다. 뇌졸중 후 3~6개월 시점에서 가장 높은 유병율을 보

이며 이후로 감소한다. 그러나 1~3년이 지난 후에도 유병

율을 상당히 높게 유지되는 경향을 보인다.  

 

PSD의 병태생리 
 

어떤 원인이 PSD를 유발하는지에 대해서는 아직 명확히 

밝혀진 바가 없다. 일부의 연구자들은 뇌경색이 기분을 조

절하는 신경 회로에 직접적인 영향을 주어서 PSD가 발생

한다는 생물학적 원인을 주장한다.13)14) 반면 다른 연구자들

은 뇌졸중과 연관된 사회적 및 심리적 스트레스가 우울증

의 주된 원인이라고 주장한다.15)16) 신체적 질환과 정신적 질

환은 속성상 서로 분리해서 생각할 수 없음을 고려해 볼 때 

이런 양극단적인 주장은 합리적이라 할 수 없지만17) 이해

를 돕기 위해 각각을 분리해서 살펴 보고자 한다. 

 

PSD의 생물학적 모델 

PSD의 생물학적 모델은 Folstein 등에 의해 처음 제기되

었다.18) 이들은 비슷한 신체적 장애를 가진 정형외과 환자들

에서보다 뇌졸중 환자들에게서 우울 증상이 더 흔하게 관찰

됨을 보고하였고 뇌 병변 자체가 기분에 영향을 줌을 주장하

였다. 그 후 Robinson 등13)과 몇몇의 연구자들14)19)은 특정

한 뇌 병변-예를 들면 좌측 앞쪽(anterior)과 좌측 기저절 

병변 그리고 전두부 극단(frontal pole)과 가까운 부위-이 

PSD의 발생과 관련이 있다고 보고하였다. Robinson20)은 좌

측 전두부에 병변을 가진 환자들의 약 70%에서 우울증이 관

찰된다고 보고하였다. 또한 병변의 위치가 우울증상 변이(va-
riance)의 50%를 설명해 주는 반면 인지 기능의 저하, 신체

적 기능 저하, 사회적 지지의 정도, 나이 등은 불과 15% 정

도만을 설명해 준다고 하였다. 생물학적 모델을 지지하는 또 

하나의 예는 질병에 대한 실인증(anosogrosia) 환자들에게

서 PSD이 높게 관찰된다는 것이다.21)22) 이 환자들은 자신이 

장애가 있다는 사실은 인지하지 못하므로 뇌졸중에 대한 심

리적 반응을 경험할 수 없다. 이와 비슷하게 무증상 뇌경색

(silence infarction)을 가진 경우 후기 발병 우울증과 관련

이 높다.23) 이런 소견들은 환자들이 인식하지 못하는 뇌 병

변이 심리적 기전과 무관하게 우울 증상을 유발함을 의미하

는 것이다. 

Robinson 및 Starkstein 등은 locus ceruleus에서 기시

하여 전두엽으로 projection되고 다시 뇌 후측으로 projec-
tion되는 cortical noradrenergic pathway의 단절이 전측 

병변과 우울 증상의 심각도와의 연관성을 설명해 줄 것이

라 추측하였다.24) 또한 전측 급성 뇌졸중 병변이 외측 전측 

변연 회로(lateral ventral limbic circuit)와 전두엽과 측두
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엽의 세로토닌 기능에 손상을 가져오는 것도 PSD의 발생 기

전일 가능성을 제시하였다.24) Raradiso와 Robinson은 뇌졸

중 후 경 우울증 환자들은 좌반구 후측 부위(posterior por-
tion)의 병변과 관련이 있다고 보고하였으며 경 우울증과 주

요 우울증의 발생 기전이 서로 다름을 주장하였다. 이들은 

전두엽의 전측과 미상핵은 기분의 tone에 직접적으로 영향

을 미치는 반면 후측 병변은 기분과의 관계(association)

를 변화시킬 가능성을 제기하였다. 측두-두정-후두 연합

(temporal-parietal-occipital junction)은 감정의 평가

(emotional appraisal)에 필요한 multimodal sensory in-
formation을 처리하는 곳이다. 따라서 경 우울증은 의미 있

는 감정적 상태(meaningful representations of emotional 

state)를 형성하거나 감정적으로 부하 된 사건들을 회상하

는 것을 방해하는 후측 연합 피질(association cortex)의 

손상에 기인할 가능성이 있다고 하였다.25)  

한편 Beblo 등26)은 주요 우울증(major depression) 및 

경 우울증(minor depression)을 보이는 환자들이 가진 병

변 중 가장 많이 겹치는 부위가 caudate nucleus, putamen 

뒤쪽 부위, 그리고 deep white matter 등의 피질하 구조임

을 보고하였으며 이를 근거로 급성기 후 PSD의 병태생리에

는 cortico-thalamo-cortical loop를 조절하는 stirato-pal-
lido-thalamic-cortical projection의 기능 이상이 관여할 

가능성을 제기하였다. 

PSD의 생화학적 원인에 대한 연구는 거의 없다. Robinson 

등27)은 뇌졸중 실험 동물에서 catecholamine의 변화를 관

찰하였고, Bryer 등28)은 PSD 환자의 뇌척수액에서 5-HIAA

의 농도가 떨어져 있음을 관찰하였고 PSD의 발생에 있어 

세로토닌 가설을 제기하였다. 

 

PSD의 심리적 모델 

PSD의 심리적 모델을 주장하는 근거는 다음과 같다. 첫

째, 뇌졸중이 다른 신체 질환에 비해 절대적으로 우울증에 

취약한 것은 아니라는 연구 결과가 있다. PSD의 생물학적 기

전을 지지해 주는 몇몇 증거들은 일관되게 재연되지(repli-
cate) 않는다. Liberman 등은 생물학적 모델의 시초가 된 

Folstein 등의 연구와는 달리 비슷한 기능장애를 보이는 대

퇴골 골절 환자와 뇌졸중 환자들 사이에 우울증상의 차이

가 없었다고 보고하였다.29) Burvill 등도 다른 신체 질환을 

가지고 있는 환자들과 우울 증상의 유병률에 차이가 없다고 

보고하였다.30) 둘째, 특정한 병변 위치와 PSD와의 연관성이 

항상 일정한 양상을 보이지 않는다. 최근 Carson 등은 많은 

연구들을 meta-analysis 해 보았을 때 PSD와 좌측 전측 

부위 또는 좌반구와의 연관성을 발견하지 못하였고, 이런 결

과는 자료를 질(quality), 주요 우울증의 진단, 뇌졸중 발병 

후 경과 시간, 대상의 출처, 그리고 실어증의 유무 등에 따

라 층화(stratification)하였을 때에도 마찬가지였다고 보고

하였다.31) 셋째, PSD의 위험 인자로 밝혀진 몇몇 요인들은 

기능적 우울증에서도 역시 위험 인자로 작용한다.32) 모든 연

구에서 일관된 결과를 보이는 것은 아니지만, PSD와 기능

적 우울증 모두에 있어 장애의 심각도는 가장 확실하고 일

관적인 위험 인자 중 하나로 여겨진다.9) 뇌졸중 이전에 존

재하는 중요한 생활사(major life event)도 또한 PSD의 분

명한 위험 인자이다.33) 그 외에도 여러 연구들이 뇌졸중 이

전의 정신과적 과거력을 PSD의 위험 인자로 보고하였다.34)35)  

또한 House 등16)은 만약 뇌졸중이 직접적으로 PSD를 유

발한다면 증상 양상이나 치료 반응이 기능적 우울증(functio-
nal depression)과 달라야 하나 실제로는 그렇지 않다고 주

장하였다. 그의 근거는 다음과 같다. 첫째, PSD의 임상 양상

은 다른 신체적 질환에서 보이는 우울 증상과 다르지 않고, 

뇌졸중 후 첫 12~18개월 동안에서는 일반인들에 비해 2배 

가량 주요 우울증의 유병률이 높으나 그 후로는 새로 뇌졸

중이 발병하지만 않는다면 일반인들과 비슷한 수준으로 낮

아진다고 하였다. 또한 우울 증상이 뇌졸중 후에 나타나는 유

일한 정서적 후유증이 아니라 불안, 이자극성(irritability), 무

감동, 감정주의(emotionalism) 등도 함께 나타난다. 둘째, 

PSD의 원인은 여러 요인이 작용할 가능성이 높다. 병변의 위

치가 하나의 요인일 수 있으나 일치된 결과를 보이지 않고 

있으며, 상실에 대한 반응과 사회적 기능, 대인 관계의 변화

와 같은 심리사회적 요인들 또한 중요할 것이다. 셋째, 약물 

반응에 대한 무작위 통제 연구 결과들을 살펴 보면 PSD가 

다른 우울증과 구별된다는 증거를 보여주지 못하고 있다. 

 

PSD의 통합 모델 

뇌졸중 후에 발생하는 우울증의 기전으로 순전히 생물학

적 모델만을 또는 순전히 심리적 모델만을 지지해 주거나 

배격할 수 있는 분명한 증거는 아직 없다. 어떤 특정한 뇌

졸중 환자는 순전히 생물학적 원인에 의해 우울증상이 생

길 수도 있고, 어떤 환자는 심리사회적 원인에 의해 생길 수

도 있으나 대부분의 PSD는 다요인적인(multifactorial) 원

인에 의해 발생하는 것으로 보인다.9) 현재까지의 여러 결과

들은 보면 특정한 병변의 위치가 작지만 PSD에 어떤 역할

을 하고 있는 것 같다. 또한 모든 연구에서 동일한 결과를 보

이는 것은 아니지만 신체적 장애의 정도도 강력한 위험 인

자로 작용한다고 알려져 있다.11) 그 외에도 기분 장애의 가

족력36)이나 개인력, 독신(living alone)과 같은 사회적 스트

레스, 이전 뇌졸중의 과거력,37) 높은 학력,38) 뇌졸중 직전에 

있었던 생활사(life events),33) 여성34) 등의 요인도 PSD의 

발생을 높이는 것으로 보고되고 있다. PSD의 예측 인자도 
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시간적 경과에 따라 변화한다. 급성기에는 좌측 앞쪽 부위의 

병변으로 인한 언어 장애의 존재 여부와 독신 여부가 예측 

인자가 된다. 3개월 뒤에는 ADL 상의 의존의 정도(depen-
dence)가 중요해 진다. 또한 2~3년 뒤에는 사회적 접촉이 

거의 없이 사는 것(having few social contact)이 PSD 발

생의 중요한 요인이 된다.39) Robinson 등20)도 초기 발병 

PSD은 ADL 상 의존의 정도가 심한 경우와, 후기 발병 PSD

은 사회적 기능에 적절하게 참여하지 못하는 것과 관련이 있

다고 주장하였다. 

이런 결과들을 종합하면 생물학적 요인과 생활사와 사회적 

지지 등 심리사회적 요인들이 인지 기능과 신체적 후유증의 

정도 등과 함께 작용하여 PSD의 위험 인자로 작용한다고 할 

수 있다.7) Table 1에 생물학적 모델과 심리적 모델에 맞추어 

PSD의 위험 인자들을 기술하였다(Table 1). 

 

PSD과 병변의 위치 
 

PSD와 병변의 위치와의 관계는 아마도 뇌졸중 후 기분 

장애에 대한 연구들 중에서 가장 논란이 많은 영역일 것이

다. 비록 PSD의 생물학적 모델과 심리적 모델에서 일부 언

급하였지만 현재 많은 관심의 초점이 되고 있으므로 구별

하여 좀 더 자세한 내용을 다루어 보려 한다. 1975년 Ro-
binson 등27)이 rat에서 유발시킨 뇌 경색 병변과 뇌 catecho-
lamine 농도 그리고 활동도의 변화에 대한 보고를 한 이래 

이 영역에 대한 많은 연구들이 진행되었고 주로 좌반구 병

변과 PSD와의 관련성을 보고하였다.40)41) 특히 Robinson 

등42)과 다른 몇몇의 연구자들8)43)은 우울 증상의 심각도가 

뇌병변이 좌측 전두부 극단과 얼마나 가까운가와 유의미한 

관련이 있다고 주장하였다. 반면 일부 연구들은 PSD와 우

반구와의 관련성을 제기하였다.18)44) 또한 다른 연구자들은 

대뇌반구의 편측성과 PSD 빈도와의 관련성을 발견하지 못

하였다.2)15) Carson 등31)은 MEDLINE, BIDS, ISI, 그리고 

PscychLit database로부터 1966년부터 1999년까지 발표

된 143편의 논문을 추출하였고 그 중 적당한 35편을 선정

하여 meta-analysis한 결과를 보고하였다. Robinson 등의 

가정과는 달리 PSD의 우반구 병변에 대한 좌반구 병변의 

상대적 위험도는 0.95(95% CI 0.83~1.10)이었다. 또한 좋

은 수준의 논문만 포함시키거나 주요 우울증만 포함시켰을 

때에도 그 결과는 달라지지 않았다고 하였다. 가장 최근에는 

Bhogal 등45)이 26개의 논문을 meta-analysis하였고 다음

과 같은 흥미 있는 소견을 발견하였다. 첫째, 환자들의 출처

에 따라 병변과 PSD와의 관련성이 다르게 나타났다. 즉, 좌

반구 병변이 병원에 입원 중인 환자들에게서 PSD의 발생

에 기여하였고(OR, 1.36；95% CI, 1.05~1.76) 우반구 병

변은 지역사회에 있는 환자들의 PSD와 관련이 있었다(OR, 

0.60；95% CI, 0.39~0.92). 둘째, 뇌졸중 후 경과 시간에 

따라 병변과 PSD와의 관련성이 다르게 나타났다. 뇌졸중 발

생 후 28일 이내에 조사한 경우 좌반구 병변과 PSD가 유

의미한 연관성을 보였다(OR, 2.14；95% CI, 1.50~3.04). 

그러나 1~4개월 사이에 조사한 경우부터 PSD는 우반구 병

변과 상관이 있는 경향을 보이기 시작하였다(OR, 0.93；

95% CI, 0.66~1.32). 6개월 시점에 조사한 경우에는 유의

미하게 우반구과 연관성을 보였다(OR, 0.53；95% CI, 0.30~ 

0.93). 이와 관련하여 Shimoda와 Robinson은 뇌졸중 급

성기에는 병변의 위치에 따른 생체 아민(biogenic amine)

의 비대칭적 감소나 세로토닌 수용체의 변화에 의해 우울 

증상이 발생하고 만성기에는 우반구 병변과 관련된 사회적 

위축이나 시각적 지각 장애(visual perceptual disorder)와 

같은 손상(impairment)이 우울 증상이 원인이 될 것이라

고 제시하였다.46) 그러나 Bhogal 등은 이들 연구는 매우 다

양한 진단 기준, 대상의 출처, 뇌졸중 후 경과 시간, 기능 장

애의 정도로 구성된 제한점을 가지고 있다고 하였다.45) 

Table 1. Hypothetical mechanisms linking risk factors and post stroke depression 

Domain Hypothetical mechanism Risk factors 
Biological Disruption of neural circuits/neuro-chemicals involved in regulation of mood 

 
Genetic vulnerabilty 

Stroke in left anterior hemisphrere 
Basal ganglia stroke 
Time since stroke 
History of major depression 
Family history of depression 

Psychosocial  Marker for poor coping skills 
 
Overwhelmed coping skills 

History of major depression 
Neurotic personality style 
Disability 
Cognitive impairment/aphasia 
Life events 
Poor social supports 
Time since stroke 

Whyte EM, Mulsant BH. Post stroke depression: epidemiology, pathophysiology, and biological treatment Biol Psychiatry 2002;52: 
253-264 
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이상을 종합해 볼 때, 뇌졸중 병변 위치와 우울증과의 관

련성은 아직 명확한 결론을 내기 어려우며 이를 위해서는 위

에 제시한 제한점들을 고려하여 많은 환자들을 대상으로 한 

연구가 앞으로 활발하게 이루어져야 할 것으로 생각된다.  

 

PSD와 뇌졸중의 회복 
 

많은 연구들이 PSD의 심각도와 일상 생활 활동도(activi-
ties of daily living, ADL) 손상의 심각도와의 관련성을 보

고하였다.47)48) 또한 많은 연구들이 PSD가 뇌졸중의 기능적 

회복을 방해함을 보고하였다.49) Parikh 등은 63명의 뇌졸중 

환자들을 추적조사 한 연구에서 입원 기간 중 우울 증상의 

심각도가 2년 뒤 ADL에 독립적으로 영향을 미치며 양성

(positive) 상관관계를 보인다고 보고하였다.50) 이런 결과를 

볼 때 PSD을 조기에 발견하고 조기에 치료하는 것이 기능

적 회복과 자율성(autonomy)의 획득에 도움이 된다고 할 

수 있다.50) 그러나 흥미롭게도 입원 기간 중의 ADL 정도는 

2년 뒤 우울 증상의 정도와 아무런 상관성을 보이지 않았

다.51) 비록 일부 연구들은 PSD와 기능적 회복과의 관련성

을 발견하지 못하였지만, 대부분의 연구들은 우울증으로 인

한 동기(motivation) 저하, 활력(energy) 저하, 순응도(com-
pliance) 감소, 그리고 재활 치료에 대한 저하 등으로 인해 

PSD가 기능적 회복에 부정적 영향을 미친다는 것에 동의하

고 있다.38)52) 

사망률은 분명히 PSD의 진행과 관련하여 고려해야 할 가

장 중요한 결과(outcome) 중 하나이다. Morris 등53)은 103

명의 급성 뇌졸중 환자들을 10년간 추적 조사하여 사망률과 

PSD와의 관련성을 조사하였다. 입원 기간 중 우울증이 없

었던 환자들의 10년 뒤 사망률을 41%인데 비해 major PSD 

및 minor PSD를 가지고 있었던 환자의 사망률은 각각 71%, 

70%로 PSD를 가지고 있는 경우에 사망의 상대적 위험이 

3.4배나 높았다(95% CI, 1.4~8.4). House 등54)도 뇌졸중 

발병 1개월 후에 PSD가 존재하는 경우 12개월 및 24개월 

뒤의 사망률이 높아짐을 보고하였다. 사망률이 높아지는 이

유를 정확히 알기는 어려우나 Bosworth 등55)이 보고한 대

로 우울한 뇌졸중 환자들이 자신의 건강 상태에 대한 가치

(value)를 비우울 뇌졸중 환자들에 비해 상대적으로 낮게 

평가하는 것과 관련이 있을 수 있다. 따라서 Post 등56)은 

뇌졸중 후 건강 상태를 기술하는 데에 있어 우울 증상을 반

드시 포함시켜야 한다고 주장하였다. 

 

PSD의 경과 
 

PSD의 경과에 대해서는 별로 알려진 것이 없다. PSD의 

유병률은 시간적 경과에 따라 달라서 3~6개월에 정점을 이

루며 이후로 점점 감소하여 1년 뒤에는 처음의 50%까지 감

소한다.9) 비록 Astrom 등39)은 첫 3개월 동안에 PSD가 발

생한 환자들의 50%정도가 1년 시점까지 여전히 우울한 상

태로 남아있었다고 보고하였지만 뇌졸중 후 며칠 내에 발생

하는 우울 증상은 자연적으로 관해(spontaneous remission) 

될 가능성이 높다. 반면 Anderson 등은 뇌졸중 발생 7주 

또는 그 이후 우울증이 발생한 경우에는 자연적으로 관해 

될 가능성이 낮다고 보고하였다.57) 또한 병원에 입원 중이

나 재활 센터에서 있는 환자들은 지역사회에 있는 환자들에 

비해 PSD의 초기 유병률이 높고 시간이 경과한 후에도 여

전히 우울증의 위험이 높은 편이다.9) 이런 초기에 장애의 정

도가 심한 환자들에서 이런 양상을 보이는 원인이 직접적

인 신경학적 손상의 정도가 크기 때문인지 아니면 독립성

의 상실 등 이후 생활사에서 발생하는 요인 때문인지는 명

확하지 않다.9)  

 

PSD의 치료 
 

최근까지도 PSD는 흔히 간과되어 치료 받지 못하는 경우

가 많다. 심혈관계에 미치는 부작용에 대한 걱정과 여러 공

존 병리에 따른 약물 상호작용에 대한 두려움, 그리고 우울

증 치료에 대한 경험 부족 등으로 인해 임상가들은 항우울

제를 사용하는 것을 꺼려 한다.58) 많은 연구들이 PSD에 대

한 항우울제의 긍정적 효과에 대해 보고하였다.38)59-62) 일부 

연구자들은 선택적 세로토닌 재흡수 억제제(selective sero-
tonin reuptake inhibitor, SSRI)가 심장독성과 항콜린성 부

작용을 피할 수 있기 때문에 안전하게 PSD에 사용할 수 있

다고 주장하고 있다.37)38) 한편 Robinson 등은 nortryptiline

이 PSD의 치료에 있어 fluoxetine보다 우수하다라고 보고

하였다.59) 일반적으로 뇌졸중 환자들에게 큰 부작용 없이 항

우울제를 사용할 수 있으며 60% 이상의 환자들이 약물에 반

응한다. 또한 현재까지는 PSD에 명백히 나은 효과를 가진

다고 밝혀진 특정 범주(class)의 항우울제는 없다.9) 세로토닌 

회로가 정서적인 영역 뿐만 아니라 운동 회복 시간63)64)(reco-
very time of motor)과 인지적 기능(cognitive abilities) 

영역과도 밀접한 관계가 있음을 생각해 볼 때 기분 장애의 

유무와 무관하게 항우울제의 조기 사용(early treatment)은 

고려해 볼 만 하다. 

그 외에도 몇몇의 연구들이 PSD의 치료에 있어 methyl-
phenidate와 같은 정신자극제의 효과를 부작용 없이 안전

하게 효과적으로 사용할 수 있었다고 보고하였다.65)66) 또

한 PSD에 대한 ECT의 치료 효과에 대한 연구들을 종합

하면 ECT는 PSD의 치료에 있어 약물보다 더 안전하고 효
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과적인 것으로 생각된다.67)68)  

정신사회적 치료와 관련해서는 아직 결론을 내리기는 이

르지만 인지행동치료가 효과적일 수 있다는 보고가 있다.69) 

또한 인지행동치료 중 문제 해결(problem solving) 방법이 

뇌졸중 환자 가족들의 기능 향상에 도움을 줄 수 있음이 밝

혀졌다.69) 
 

중심 단어：뇌줄중 후 우울증·유병율·병태생리·치료. 
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