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ABSTRACT 
Objective：This study was conducted to evaluate the relation between symptoms and hippocampal 

volume in patients with posttraumatic stress disorder (PTSD). 
Methods：Eight patients with PTSD and five normal controls were enrolled in the present study. The 

severity of PTSD symptoms was measured using the clinician administered PTSD scale (CAPS), Hamilton 
Rating Scale for Depression (HAMD), Hamilton Anxiety Rating Scale (HAMA). Magnetic resonance im-
aging (MRI) was used to measure hippocampal volume. 
Results：There were significant differences in the CAPS, HAMD, and HAMA scores between the PTSD 

patients and normal controls. The left and right hippocampal volumes were smaller in the PTSD patients 
than in the normal controls, but this difference was not statistically significant. The results showed that PTSD 
symptoms were not related to hippocampal volume.  

Conclusion：In this study, we could not identify a difference in hippocampal volume between normal 
controls and patients with PTSD at eight months after trauma. Future research with different subjects and a 
larger sample size is needed in order to confirm the difference in hippocampal volume. (Anxiety and Mood 
2007;3(2):123-127) 
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서     론 
 

외상후 스트레스 장애(posttraumatic stress disorder；

PTSD)는 극심한 스트레스에 대한 반응으로 나타난다. 

PTSD 환자는 악몽, 플래시백(flashback), 침습적 사고 

등의 증상과 함께 집중력과 기억력 저하를 호소한다.1 한

국전 참전 포로를 대상으로 한 PTSD 연구에서 단기 언

어 기억 저하를 보고하였으며,2 월남 참전 PTSD 환자를 

대상으로 한 연구에서도 67~100%가 집중력과 기억력 장

애를 호소하였다고 보고하였다.3 이런 집중력과 기억력 등

의 인지기능은 부해마(parahippocampus), 내후각뇌피질

(entorhinal cortex)과 함께 주로 해마(hippocampus)에

서 관장한다.4 해마는 기억을 암호화(encoding)하고 재생

(retrieval)하는데 중추적인 역할을 한다.5 원숭이(vervet 

monkey)의 해마를 대상으로 한 연구에서, 장기간 스트레

스 노출이 글루코코르티코이드(glucocorticoid)의 과분비

를 일으켜 해마의 CA2와 CA3 영역을 손상시킨다고 보고

하였다.6  

이러한 PTSD에서 나타날 수 있는 해마의 병리에 대해 

뇌 자기공명영상(magnetic resonance imaging；MRI)을 

이용한 다양한 PTSD 연구들이 발표되었다. Bremner 등7

은 스트레스 따른 해마 손상에 관한 동물 실험을 지지하

는 뇌 MRI 연구를 시행하였으며, 해마 용적 감소는 외상
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과 연관된 신경독성(nerotoxic effect)에 의한 것이라고 주

장하였다. Stein 등8은 학령기 시절 성폭력을 당한 성인 여

성을 대상으로 한 연구에서 정상 대조군 보다 PTSD 환

자군이 좌측 해마가 5% 더 유의하게 작았으며, 해마 용

적 감소와 해리 증상 심각도 간에 상관관계가 있음을 보

고하였다. Gurvits 등9은 월남 참전 용사들을 대상으로 한 

연구에서 참전 대조군 보다 PTSD 환자군의 양쪽 해마 

용적이 유의하게 감소되었음을 보고하였다. 또한, 해마 용

적의 감소와 전투 노출 정도 간의 의미 있는 상관관계를 

보고하였다. 반면에, Fennema-Notestine 등10은 배우자

의 폭력에 장기간 노출된 PTSD 환자군과 대조군, 정상 

대조군을 대상으로 한 연구에서 세 집단 간의 해마 용적

에 차이가 없음을 보고하였다. 한편, 해마 용적이 단순히 

외상 정도와 연관성이 있는 것이 아니라 유전자적 변이와 

관련이 있다는 선천적(congential) 이론이 제시되기도 하

였다.11 이처럼 PTSD에서 나타나는 해마 용적의 변화에 

대해 상이한 결과를 보고하고 있으며 기전에 대한 견해도 

다양하다.  

PTSD가 해마에 영향을 주어 용적 감소를 일으킨다는 

기존의 MRI 연구들은 대부분 전쟁에 참여하였던 군인, 사

고나 폭력 등에 노출된 만성 환자들을 대상으로 하였다.8,9 

따라서 외상의 강도와 종류, 외상에 노출된 기간, 발병 이

후의 기간 등이 다르며 또한, 나이와 교육수준 등의 사회 

인구학적 변인들에서 대상군 내의 다양성이 존재할 수밖

에 없었다. 따라서 본 연구는 동일한 공간에서 동일한 외

상을 경험한 인구 통계학적으로 통제된 집단을 대상으로, 

PTSD와 해마 용적 간의 차이를 확인하고자 하였다. 연구

는 2005년 6월에 발생한 전방 총기난사사건의 생존자들 

중 전역 후 PTSD로 진단받은 환자들을 대상으로 PTSD

의 주요 증상을 평가하고 해마 용적을 비교한 후, 이 변인

들 간의 상관관계를 고찰하였다.  

 

대상 및 방법 
 

연구대상 

2005년 6월 19일 연천 최전방부대 전방감시초소 내무

반에서 총기난사사고가 발생하였으며, 당시의 생존자들은 

사고 직후 불면, 무력감, 기억력 저하 등을 지속적으로 호

소하였고, 의병전역 또는 만기제대 후 치료를 위하여 서

울 보훈병원 신경정신과를 방문하였다. 이들 중 정신장애

의 진단 및 통계편람 4판 진단기준1에 의거, PTSD 진단 

기준에 부합되며, 1) 사고 당시 인지기능에 영향을 줄 수 

있는 두부 외상을 포함한 중대한 외상이 있는 경우, 2) 뇌

손상이나 뇌종양 등의 뇌의 기질적 질환이 있는 경우, 3) 

증상에 영향을 미칠 수 있는 내과적, 외과적 질환이 있는 

경우, 4) 알코올 또는 중독성 약물 사용을 하는 경우, 5) 

정신 장애의 진단 및 통계편람 4판 진단기준1 상 PTSD

를 제외한 제1축의 질환이나 병력이 있는 경우, 6) 신체 

각 부위에 금속 파편 및 다른 이물질이 있는 경우 등을 

배제기준으로 적용하여, 8명을 환자군으로 선정하였다. 

대조군은 자원자를 대상으로 하였으며, 환자군과 인구통

계학적으로 상응하는 대상으로 하였다. 이들은 정신 장애

의 진단 및 통계편람 4판 진단기준1상 PTSD 진단기준 

A를 만족하는 외상 경험이 없었으며, 환자군과 동일한 배

제기준을 적용하여, 5명을 선택하였다. 환자군과 대조군은 

모두 오른손잡이 남성이었다. 이 연구는 본 기관의 IRB 

(institutional review board)로부터 승인을 받았으며, 모

든 연구 대상군에게 임상증상 평가척도 검사와 뇌 MRI 

검사에 대해서 서면 동의를 받았다.  

 

연구방법 

 

임상증상 평가 

환자군과 대조군 모두를 대상으로 PTSD 증상의 영역

과 심각도를 평가하고자 임상가를 위한 외상 후 스트레스 

장애 척도(clinician-administered PTSD scale；CAPS),12 

Hamilton 우울 평가척도(Hamilton rating scale for de-
pression；HAMD),13 Hamilton 불안 평가척도(Hamiltion 

anxiety rating scale；HAMA)14를 이용하였다. 환자군

과 대조군에 대한 임상증상 평가척도는 정신과 의사 1인이 

시행하였으며, 사고 후 약 8개월 뒤인 2006년 2월에 시행

하였다. 

 

MRI 촬영 및 분석 

환자군의 뇌 MRI 촬영은 사고 후 약 8개월이 지난 2006

년 2월 6일에 시작하여 완료까지 약 2주가 소요되었으며, 

임상증상 평가 후 다음날 시행하였다. 대조군도 같은 시점에 

시작하였으며 임상증상 평가와 뇌 MRI 촬영 완료까지는 

약 3주가 소요되었다. GE Signa 1.5 Tesla(GE Medical 

System, Milwaukee, Wisc. USA)를 이용하여 중앙 앙와

위(neutral supine position)로 촬영하였다. SPGR(spoiled 

gradient recalled) MRI는 1.4 mm의 절편(slice)두께, 연

속된 124장의 영상, 반복시간 24 msec, 반향시간 7 msec, 

절편간격 없음, 숙임각(flip of angle)은 35도, 영상 범위

(field of view；FOV)는 22×22 cm, 매트릭스(matrix)

는 256×192, 여기횟수(number of excitation；NEX)
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는 1을 매개변수로 하였다. 

용적분석(volumetric analysis)은 MR scan 후의 3D 경

사에코(gradient echo)로 재구성 후, 3명의 측정자에 의

해 용수용적분석(manual volume analysis)이 수행되었

다. 편도(amygdala)의 전방절편(anterior slice)은 측두

엽의 백질(white matter of temporal lobe)로 규정지었

고 그것은 측두엽과 나머지 두뇌영역의 연결 통로로 사위

관상면(oblique coronal section)에서 관찰되었다. 해마의 

후방경계(posterior boundary)는 천장각(fornicial crus)

을 지나는 섬유(fiber)가 마지막 보이는 절편이었다. 평균 

40개의 연속되는 1.4 mm 두께 절편이 편도해마복합체

(amygdala hippocampal complex)의 용적을 재는 데 이

용되었다. 해마 용적은 좌측과 우측 해마 용적을 따로 측

정하였으며, 세 명의 측정자에 의해서 각각 2번씩 측정하

여 산정하였다.  

 

통계분석 

통계 처리는 SPSS(windows version 12.0)를 이용하

였다. PTSD 환자군과 정상 대조군 간의 주요 증상과 

MRI 상 해마 용적의 차이는 Mann-Whitney U-test를 

이용하여 비교 하였다. 주요 증상과 해마 용적간의 연관성

은 Spearman 상관관계분석을 시행하였으며, 유의수준은 

p<0.05로 하였다. 

 

결    과 
 

나이와 학력, 임상증상 평가척도 

PTSD 환자군(n=8)과 정상 대조군(n=5)의 나이는 각

각 22.0±0.8세와 25.0±4.2세로 양 집단 간에 차이가 없

었다(p=0.365). 교육 정도에서는 PTSD 환자군은 14.4

±0.7년, 정상 대조군은 13.8±0.8년으로 양 집단 간의 

차이는 없었다(p=0.212). CAPS 전체점수에서 PTSD 환

자군과 정상 대조군 사이에서 유의한 차이를 보였다. 각각

의 항목을 살펴보면, 재경험 증상, 회피 증상 그리고 과각

성에서 각각 PTSD 환자군과 정상 대조군 사이에서 유의

한 차이점을 보여 주었다. 임상증상 평가척도 HAMD와 

HAMA에서도 PTSD 환자군이 정상 대조군과 비교하여 

유의한 차이를 보여주었다(Table 1). 

 

해마 용적 비교 

우측 해마의 용적은 PTSD 환자군에서 1628.4±354.5 

mm3, 정상 대조군에서 1669.9±304.2 mm3이었고, 좌

측 해마의 용적은 PTSD 환자에서 1656.0±350.0 mm3, 

정상 대조군에서 1896.2±259.0 mm3로 측정되었다. 정상 

대조군과 비교하여 PTSD 환자군에서 양측 해마 용적이 상

대적으로 작았으나 통계적으로 유의하지는 않았다(Fig. 1). 

 

임상증상 평가척도 결과와 해마 용적과의 상관관계  

PTSD 주요 증상인 재경험 증상, 회피 증상, 각성, HAMD, 

HAMA 등의 임상증상 평가척도들과 해마 용적 간의 유

의한 상관관계는 관찰되지 않았다.  

 

고     찰 
 

본 연구는 외상 노출 후 약 8개월이 지난 PTSD 환자들

을 대상으로 뇌 MRI 촬영을 통해 해마의 용적을 측정하

여 대조군과 비교하고, 해마 용적과 PTSD 증상과의 관계

를 알아보고자 하였다. CAPS를 이용한 PTSD 증상 평가 

결과 재경험 증상, 회피 증상, 과각성 항목에서 PTSD 환

Table 1. The comparison of symptom scales between PTSD pa-
tients and normal controls 

PTSD (n=8) Control (n=5) 
 

Mean±SD Mean±SD 
p value 

CAPS (total) 117.5±25.5 11.2±5.5 0.003 

Reexperience 030.0±08.2 03.8±1.8 0.003 

Avoidance 034.1±07.0 02.8±1.3 0.003 

Hyperarousal 028.6±07.0 03.0±2.0 0.003 

HAMD 027.1±04.4 02.6±0.9 0.003 

HAMA 033.1±07.4 01.8±1.1 0.003 
SD：Standard deviation, CAPS：Clinician-administered PTSD 
scale, HAMD：Hamilton rating scale for depression, HAMA：
Hamilton anxiety scale 
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Fig. 1. The comparison of hippocampal volume between PTSD 
patients and normal controls. 
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자군은 의미 있는 증상을 호소하였다(p<0.01). 우울증 정

도를 평가하는 HAMD 평가에서 PTSD 환자군은 Alsthuler 

등15이 제시한 25점 이상의 심한 우울증에 해당하는 소견

을 보였다. 불안 정도를 평가하는 HAMA 평가에서도 심

한 불안 증상16이 관찰되었다. 이러한 심각한 증상을 호소

하는 PTSD 환자군은 정상 대조군과 비교하여 해마 용적

이 감소한 것으로 나타났으나, 그 차이는 통계적으로 유

의하지 않았다. 또한 PTSD 증상과 해마 용적 간의 유의

한 상관관계도 발견하지 못하였다.  

이러한 결과는 해마 용적이 유의하게 감소한 이전의 연

구 결과와는 일치하지 않는다.8,9,17,18 해마 용적의 감소를 

보인 연구를 살펴보면, 월남 참전을 경험한 PTSD 환자

군에서 우측 해마 용적의 유의한 감소를 보였고,17 월남 참

전 PTSD 환자군, 월남 참전 대조군, 정상 대조군을 대상

으로 한 연구에서는 PTSD 환자군에서만 양측 해마 용적

이 유의하게 감소하였다.9 학령기 동안 지속적으로 성폭력

에 노출된 성인 여자 PTSD 환자를 대상으로 한 연구에서

는 좌측 해마 용적이 5% 감소하였으며,8 학령기 동안 육

체적 학대나 성폭력을 받아온 성인 PTSD 연구에서는 좌

측 해마 용적의 12%가 감소하였다.18 반면에, Bonne 등19

은 외상 노출 직후와 6개월 뒤 뇌 MRI 촬영 연구를 통해, 

외상 노출 이후 PTSD를 진단받은 10명의 환자군과 외상

에 노출된 34명의 대조군 간에 유의한 해마 용적의 변화

가 관찰되지 않았다고 보고하였다.  

이와 같이 PTSD와 해마 용적에 관한 연구에 있어서 결

과가 서로 다른 이유는 연구 대상군에서 그 원인을 일부

분 찾을 수 있을 것이다. 해마 용적의 감소를 보고한 연구

는 대부분 발병한지 1년 이상 지난 만성 PTSD 환자들을 

대상으로 한 연구이었다.8,9,17,18 그러나 Bonne 등19의 연구

와 유사한 결과를 보여준 본 연구는 발병한 지 1년이 지

나지 않은 환자들을 대상으로 하였으며 사고 당시 동일한 

환경에서 동일한 사건을 경험하였고 발병 이후 다양한 변

수들의 영향으로부터 비교적 간섭받지 않은 젊은 성인 남

자라는 차이점을 가지고 있다. 따라서 만성 PTSD 환자

군과 달리 비교적 발병 기간이 짧은 PTSD 환자군에서는 

해마 용적의 변화가 관찰되지 않을 수도 있을 것이다. 

또한, PTSD 환자에서 장기간의 외상 노출이 유의한 해

마 용적 감소에 영향을 주었을 것이다. 해마 용적이 감소

한 PTSD 환자들은 학령기 동안 학대를 받았거나 1년 이

상의 월남 참전 경험을 보고하고 있다.9,18 따라서 본 연구

의 환자군에서 유의한 해마 용적 변화가 없었던 이유로 짧

은 외상 노출 기간을 고려할 수 있겠다. 

뿐만 아니라, PTSD 환자에서 해마 용적 감소는 외상 노

출 시점과 연관성이 있을 수 있다. 변연계(limbic structure)

는 20대까지 크기가 증가한다는 보고가 있다.20 해마 용

적 감소를 보고한 월남 참전 PTSD 환자 연구에서 환자

군은 모두 20세 이전에 참전하였다고 한다.17 폭력 노출

에 따른 해마 용적 감소를 보고한 성인 PTSD 환자 연구

에서 환자군은 학령기 시절부터 학대와 성폭행 등을 당하

면서 성장하였다고 한다.8 그러므로 본 연구의 환자군은 

외상 노출 당시 평균 나이가 이미 뇌가 성장한 이후인 약 

22세로 외상에 의한 해마 용적 감소의 효과가 현저하지 않

았을 가능성도 고려해야 할 것이다. 

한편, 지금까지와 다른 견해로 PTSD가 해마 용적을 감

소시키는데 있어서 직접적인 역할을 하지 않는다는 연구 

결과가 보고되기도 한다. 첫째, 감소한 해마는 단순히 외상

에 의하여 발생하는 후천적 결과가 아니라, 선천적 원인에 

의해서 성인기에 나타나는 잠재적 위험인자라는 주장이 있

다. PTSD가 발병한 참전군인과 발병하지 않은 참전군인의 

전투경험이 없는 일란성 쌍생아 형제들을 대상으로 해마 용

적을 비교한 Gilbertson 등21의 연구에서는 PTSD군의 전

투경험이 없는 쌍생아들이 PTSD군과 동일하게 해마 용

적이 감소하였음을 보고하면서 해마 용적의 변화가 반드

시 외상에 의한 PTSD의 결과가 아니라, 선천적인 유전자 

발현으로도 나타날 수 있다는 가능성을 제시하였다. 둘째, 

해마 용적의 감소는 외상에 의한 직접적인 결과가 아니라 

학령기 학대나 성폭력에 의한 초기 성인기에 동반되는 알

코올이나 약물 남용 등의 동반 질환에 따른 결과일 수도 

있다.22,23 De Bellis 등24은 초기 성인기에 시작된 알코올 

남용이 해마 용적에 영향을 줄 수 있다는 것을 보고하였다. 

본 연구의 대상군은 알코올이나 약물 남용에 대한 과거력

이 없었기 때문에 물질 남용에 따른 해마 용적의 변화에 대

한 위험도는 미미할 것이다. 셋째, 일부 연구에서 PTSD가 

해마 용적의 감소와 연관되어있다는 증거를 찾지 못하였다. 

De Bellis 등25은 44명의 학대 받은 소아, 청소년 PTSD 

환자군과 61명의 정상 대조군 연구에서 PTSD 발병이 빠

를수록, 학대에 노출된 기간이 길수록, 뇌 용적이 작았으

나, 해마 용적의 변화는 없었기 때문에 학령기 시절 학대 

노출에 따른 과도한 스트레스가 부정적인 뇌 발달과 연관

되어 있다고 보고하였다.  

본 연구의 제한점은 첫째, 연구의 대상이 된 사건의 생존

자 숫자의 제한으로 충분한 대상군을 확보하지 못하여 통

계적인 검증력이 부족하기 때문에 결과를 일반화하는 데

는 한계점이 따른다. 둘째, 동일한 외상에 노출된 후 PTSD 

진단을 받지 않은 대조군을 설정하지 못하였다. 셋째, 환

자군은 연구 당시 심한 증상을 호소하고 있던 상태로 정
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신과적 약물을 사용하였고 있어 약물의 영향을 배제하지 

못하였다. PTSD에서 약물치료와 해마 용적의 변화에 대

해 Vermetten 등26의 연구는 23명의 만성 PTSD 환자를 

대상으로 장기간 paroxetine을 사용한 후 증상 개선과 함

께 해마 용적이 4.6%가 증가했음을 보고하였다. 넷째, 해

마 용적의 측정 방법에서 본 연구는 해마 용적만을 측정

하였다. 하지만, Fennema-Notestine 등10은 연구에서 해

마 측정 방법에 따라 연구 결과가 달라질 수도 있다고 보

고하였다. 이러한 제한점에도 불구하고 본 연구는 동일한 

사건을 경험한 인구통계학적 변수가 통제된 PTSD를 가

진 젊은 성인 남자들을 대상으로 해마 용적을 비교한 점

에서 의의가 있을 것이다.  

 

결     론 
 

본 연구는 전방 총기난사사고를 경험한 1년 미만의 PTSD 

환자군과 정상 대조군 간의 PTSD 증상과 해마 용적을 

비교하였으며, 환자군에서 양측 해마 용적이 더 작게 나

타났으나, 통계적으로 유의하지 않았다. 또한, PTSD 증상

과 해마 용적 간의 유의한 상관관계도 나타나지 않았다. 

해마 용적의 차이가 없는 이유로 발병 후 1년 미만이었던 

점, 외상의 노출 시점, 외상의 노출 기간, 유전적 소인, 물

질 남용 질환의 동반 여부 등을 고려해 볼 수 있을 것이다. 

따라서 PTSD 환자의 해마 용적 변화 여부와 원인을 더욱 

정확하게 규명하기 위해서 규모가 크고 통제된 실험군을 

대상으로 증상 변화에 따른 추적 연구가 필요할 것이다. 
 

중심 단어：외상후 스트레스 장애·해마·자기공명영상. 
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