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우울증의 병태생리에 관한 동서의학적 비교

오현묵1 · 김서우1 · 오영택1 · 손창규2 · 이진석2*

1대전대학교 한의학과, 2대전대학교 한의과대학 간장면역학교실

서  론

우울증은 지속적으로 우울한 기분 또는 흥미나 즐거움의 상실

이 나타나고, 이는 사회적/직업적 지장을 초래함으로써 다양한 육

체적, 정신적 증상을 보이는 정신질환이다.  우울증 진단과 치료

의 중요성은 세계보건기구(World Health Organization)에서도 언

급할 정도로 전 세계적 주요 공중보건문제이다1). 세계보건기구에 

따르면 우울증 환자는 급격히 증가하고 있으며, 2005년부터 2015

년까지 10년 사이에 18.4%가 증가해 2015년에는 전세계 약 3억 

2200만 명이 우울증을 앓고 있는 것으로 나타났다.

  2000년대에 들어 우울증에 관한 연구는 매년 크게 증가하고 

있지만 우울증이 발생하는 기전은 아직 명확히 밝혀지지 않았다. 

면역계, 심혈관계, 장내미생물 등 신경계 이외에도 다양한 영역

들이 우울증과 관련 있다는 연구결과들이 발표되고 있음에도 불

구하고 실제 치료에 적용하지는 못하고 있다. 우울증 치료제 또

한 초창기에 개발된 항우울제에서 큰 발전이 없다. 현재 사용되

는 항우울제인 Selective serotonin reuptake inhibitor(SSRI)의 

경우 다소 부작용이 존재하고 반응이 느리며, 충분한 치료효과를 

보이지 않는다2). 치료 초기에 항우울 효과를 보이는 환자는 약 

1/3 정도이고 대부분은 부분적인 반응 또는 저항성을 보인다3. 

상기와 같은 제한점 때문에 새로운 기전으로 작용하는 항우울제

를 개발하기 위한 연구가 활발히 이루어지고 있는 상황이다.

  한의학에서는 과거부터 우울증을 울증(鬱證)의 개념으로 간주

하여 치료해왔다4. 울증의 원인은 정지불서(情志不舒), 칠정소상

(七情所傷), 외감(外感), 음식내상(飮食內傷) 등이며 이 중에서 특

히 정지불서(情志不舒)와 칠정소상(七情所傷)이 중요한 원인이 된

다5. 이를 바탕으로 지금까지도 우울증에 대한 치료와 연구가 지

속적으로 이루어지고 있다.

최근 몇몇 동물실험을 통해 한약이 항우울제와 마찬가지로 세

로토닌의 이용률을 증가시키고 신경영양인자의 발현을 증가시키

는 등 양약과도 유사한 생물학적 기전을 통해 우울증을 치료한다

는 결과가 보고되었다6, 7). 우울증에 빈번하게 쓰이는 한약재는 시

호로서, 시호는 lipopolysaccharide로 유발된 우울증 동물모델에서 

Hypothalamic-pituitary-adrenal axis의 과활성 억제와 항염증 효

과를 통해 항우울 효능을 나타내었으며8), 시호추출제가 반복 구속 

스트레스로 야기된 불안과 우울을 유의하게 감소시킨다는 연구9)가 

있다. 뿐만 아니라 몇몇의 연구결과는 우울증 증상 개선에 있어 양

약에 비해 한약의 우월성을 보고하였다. 총 835명의 우울증 환자를 

대상으로 조사한 결과 시호소간산-항우울제 병용 또는 시호소간산 

단독복용이 항우울제 단독복용에 비해 우울증상의 개선을 보였다10).

우울증의 사회경제적 중요성 증대에 따라 한의학계에서도 우울증 치

료에 대한 관심이 증가하고 있으나 근거중심의학의 요구에 부응하는 
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연구는 미흡한 실정이다11).

따라서 우울증에 관한 최신 지견을 정리하고 우울증의 병태생리

를 동서의학적으로 비교함으로써, 우울증에 대한 한의학적인 관점

이 향후 우울증 연구 및 치료제 개발에 있어 새로운 이해와 힌트

를 제공하고자 한다.

연구방법

1. 연구설계

본 연구는 우울증의 병태생리에 대한 국내외 논문들을 조사하

여 서양의학적 관점과 한의학적 관점을 비교하였다. 

2. 자료 수집 방법

  우울증에 대한 이해와 최신 연구 동향을 알기 위해 PubMed에

서 Mesh 검색을 통해 “Depression"이라는 검색어로 우울증의 

병태생리에 관련된 리뷰 논문을 조사하여 서양의학적 기준으로 

정의되는 우울증의 생물학적 병리기전에 관한 최신 지견을 정리

하였다. 또한, 한의계내에서의 연구 동향 및 우울증에 대한 이해

를 살펴보기 위해 대한 동의신경정신과 학회지에서 우울증과 관

련된 논문을 조사하여 서로 비교하였다.

본론 및 고찰

1. 우울증의 정의와 증상

  우울증은 의욕저하와 우울한 기분이 주된 증상이며 다양한 인

지 및 정신 신체적 증상을 일으켜 사회적, 직업적 기능에 지장을 

초래하는 정신 장애이다. 우울한 기분, 흥미나 즐거움의 감소 외

에도 정신운동성 초조 또는 지체, 불면 또는 과다수면, 식욕저하 

또는 식욕과다, 피로감, 긴장, 무가치감, 죄책감, 사고력 및 집중

력 감소, 그리고 자살 계획 및 자살기도 등의 증상을 보인다12).

  우울증은 신경정신과 질환 중 가장 빈도수가 높고 심각한 질

환으로 평생 유병률이 5~15%에 육박하는 가장 흔한 정신장애 

중 하나로 재발이 쉽다는 특징이 있으며, 우울증의 만성화는 장

기적으로 사회 경제적인 부담을 크게 하는 요인 중의 하나이다. 

세계보건기구(WHO)에 따르면 우울증은 21세기에 인류를 괴롭힐 

가장 심각한 질병으로, 특히 고소득 국가의 질병부담 1위 질환이 

될 것으로 전망한다. 또한 우울증은 자살과 가장 관련이 깊은 정

신장애로서 우울증 환자의 10~15%가 자살 시도를 하는 것으로 

알려져 있다13).

  우울증 진단은 미국정신의학협회(American Psychiatric Asso

ciation)가 발간한 정신질환 진단 및 통계 편람(Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders)과 세계보건기구의 국

제질병분류체계(International Classification of Diseases) 두가

지를 대표적인 진단기준으로 삼는다. 한국에서는 국제질병분류체

계를 기반으로 만든 한국표준질병 사인분류에서 기분장애의 하

위에 우울증 에피소드가 속해있다.

  한의학에서 우울증은 대표적으로 울증(鬱證)으로 보는데 이외

에도 기울(氣鬱), 전증(癲證), 탈영실정(脫營失情), 허로(虛勞), 불

면(不眠), 불사식(不思食) 등의 증후와도 관련이 있다14). 한의학

의 진단 체계상 서양의학의 우울증과 같은 단독 병명으로 체계

가 이루어지지 않았지만 오늘날 우울증과 유사한 증상들이 오래

전부터 언급되어 왔다15). 내경에서는 “구이화울(久而化鬱)”, “일

구성울(日久成鬱)”, “복지화울(伏之化鬱)”이라 하여 울(鬱)을 만

성적으로 소통되지 못하는 상태로 설명하였다. 또한 단계심법부

여에서는 “울자결취이부득발월야(鬱者結聚而不得發越也)”라고 하

였는데, 울은 기기(氣機)가 울체되어 발월하지 못함으로써 유발

되는 인체의 기능적 장애를 말하는 것으로 생각되고 있다16). 이

후 후대로 갈수록 정신적 측면이 중시되어 명대 장개빈은 노울

(怒鬱), 사울(思鬱), 우울(憂鬱) 등의 “정지지울(情志之鬱)”이라는 

현대의 정신적 스트레스와 유사한 개념에 대해 설명하였다17). 정

리하면, 울이란 억압되고 침울한 정신상태로 인하여 모든 생리기

능이 저하되는 현상으로, 표현을 못하고 가둬두는 경우나 지나친 

걱정, 슬픔 등이 원인이 되는 경우가 많다.

  울은 기분이 우울하다는 정신적 증상을 나타내므로 본인의 호

소가 없더라도 겉으로 보기에 의욕상실, 흥미상실, 침묵, 무기력 

등 생기가 없음을 알 수 있다18). 또한 울증의 신체적인 증상으로

는 심하비만, 흉민, 흉통, 협통, 식욕부진, 식불하, 사지침중무력, 

소변적삽, 대변난 혹은 난삽, 목적, 이명, 현훈, 심계, 심번 등이 

있다14).

  한의학에서 말하는 울증의 증상은 DSM-V에서 정의하는 우울

증의 증상과 유사한 부분이 많다. 흥미나 즐거움의 상실은 희노

무상과 유사하고, 수면 과다 또는 불면은 실면다몽 및 불매와, 

정신운동성 불안 또는 지체는 급조이노, 흉민과 유사하다고 볼 

수 있다. 이외 정신적/신체적 피로는 기단무력으로 볼 수 있다. 

이처럼 한의학에서도 오래전부터 우울증의 증상을 인지하고 적

절하게 치료해왔다(Table 1).
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2. 우울증의 원인

  우울증의 원인은 아직까지 명확하게 밝혀지지 않았으며 현재 우

울증의 원인으로 알려진 것들은 유전적 요인, 신경생물학적 요인, 

사회심리학적 요인, 환경적 요인 등이 있다19). 이외에도 혈관의 변

화, 면역학적 요인과의 관계도 몇몇 관찰을 통해 밝혀졌다. 현재 

가장 주된 원인으로 여겨지는 것은 뇌에서 모노아민의 기능 저하와 

hypothalamic-pituitary-adrenal(HPA) axis의 이상, 신경영양인자

(neurotrophin)와 관련된 신경가소성(neuroplasticity)의 저하이다. 

이러한 요인들은 우울증의 직접적인 원인이라기 보다 우울증 환자

에서 일반적으로 발견되는 현상으로 볼 수 있다. 우울증에 관여하

는 요인들은 한의학적 병인과도 부합하는 부분이 많다. 우울증의 

발병에서 유전적 요인이 크게 작용한다는 연구결과들은 한의학

적으로 체질과 연관된다고 볼 수 있다. 또한 우울증 환자에서는 

만성적 스트레스로 인해 HPA axis의 과활성과 혈중 코르티코이

드의 증가, 전신의 염증 반응 등이 나타나며 뇌에서 신경전달물

질의 이상으로 인해 기분 조절에 문제가 생기는데, 이는 한의학

적으로 장부간의 불균형이나 기혈의 불균형이 원인이 된다고 할 

수 있다. 한의학에서는 우울증의 주된 원인으로 칠정소상(七情所

傷)을 말하고 있는데20), 이는 서양의학에서 말하는 정신/신경학

적 요인에 해당하는 심리적 스트레스를 의미한다. 한의학의 칠정

은 희노우사비공경(喜怒憂思悲恐經)으로 7가지 감정의 상태를 말하

며 우울증에서는 이중에서 특히 근심, 걱정에 해당하는 ‘우’의 감

정과 관련 있다.

  이외에도 우울증 환자에서 면역계의 이상과 전신의 염증반응

이 일어나는데 이는 한의학적으로 전신의 기가 울체되어 화의 

상태가 나타나는 것으로 볼 수 있다. (Table 2)

3. 우울증의 발병 기전

3.1 서양의학적 발병 기전

  지난 몇 십 년 동안 정신질환 연구에 많은 발전이 있었음에도 불

구하고 우울증의 발병 기전은 아직 완벽하게 밝혀지지 않았다. 여

러 연구를 통해 현재까지 세로토닌계, 노르아드레날린계, 도파민계, 

글루타민계의 이상, 염증반응의 증가, HPA axis의 과활성, 혈관의 

변화, 신경발생(neurogenesis) 및 신경가소성(neuroplasticity)의 감

소 등 매우 다양한 요인들이 우울증과 관련 있다는 사실이 밝혀졌

다. 각각의 기전들이 개별적으로 우울증에 관여한다고 여겨졌으나 

최근 이러한 생물학적 기전은 서로 밀접하게 관련 있다는 연구 결

과가 발표되고 있다21).

1) 시상하부-뇌하수체-부신 축 

   (Hypothalamic-pituitary-adrenal axis)

  시상하부-뇌하수체-부신 축은 스트레스에 대응하는 인체 내분

비계 시스템이다. 정상적인 상태에서 시상하부는 부신피질자극호

르몬방출호르몬(CRH)을 분비하여 뇌하수체를 자극하고 뇌하수체 

전엽에서 부신피질자극호르몬(ACTH)를 분비하여 부신피질을 자

극하면 부신피질에서는 코티솔(cortisol)을 분비한다. 코티솔은 

인체의 스트레스에 대한 반응을 조절하고 대사, 혈압, 체온 등과 

같은 인체 항상성을 조절한다. 코티솔은 음성피드백을 통해 시상

하부와 뇌하수체의 호르몬 분비를 억제하여 HPA axis이 적절한 

균형을 유지하도록 한다. 하지만 우울증과 같은 만성 스트레스 

상태에서는 HPA axis의 균형이 깨지고 음성피드백이 일어나지 

못해 코티솔이 과다하게 분비되어 혈중 코티솔 농도가 높게 유

지된다. 혈중 코티솔의 과잉 상태가 만성화되면 코티솔이 중추신

경세포의 글루코코르티코이드 수용체와 결합하여 행동과 인식의 

변화를 초래하고 결과적으로 우울증과 같은 정신병적 징후들이 

나타난다22). 또한 코티솔 수치의 증가는 환경 변화에 적응에 관

여하는 해마의 기능을 손상시킨다. 종합해보면 HPA axis의 과활

성으로 인해 증가된 글루코코르티코이드는 시냅스에 부정적인 

변화를 일으키고 감정과 인식 회로에 변화를 초래한다. 그 결과 

외부 세계에 흥미를 잃고 내적 지향을 보이는 등의 우울 증상이 

생기게 되는 것이다21).

2) 모노아민 결핍 가설 (Monoamine deficiency hypothesis)

사고, 기억, 학습 등의 정신활동은 기본적으로 수많은 뉴런 간

의 신호전달을 통해서 이루어진다. 이때 신호전달에 필요한 물질

을 신경전달물질이라고 한다. 또한 신경전달물질은 뉴런의 생성

과 성장 및 생존을 돕는 기능을 한다. 신경전달물질은 아미노산(a

mino acids), 모노아민(monoamines), 펩타이드(peptides) 등의 

종류가 있으나 이중 우울증과 가장 관련이 있는 것은 주로 감정

과 기분에 관여하는 모노아민으로 세로토닌(serotonin)과 도파민

Depression 울증

흥미나 즐거움의 상실 희노무상(喜怒無常)

수면 과다 또는 불면 실면다몽(失眠多夢), 불매(不寐)

정신운동성 불안 또는 지체 급조이노(急躁易怒), 흉민(胸悶)

활력의 감소, 피로

기단무력(氣短無力)무가치감이나 죄책감

식욕의 증가 또는 감소

Table 1. A comparison on symptoms of depression

요인 서양의학적 원인
한의학적 

원인

유전적 요인 유전적 요인이 크다는 연구결과 체질과 관련

내분비/

대사성 요인
Hypothalamic-pituitary-adrenal axis의 과활

성 및 대사 불균형과의 관련성
기울 또는 

기혈불화

정신/

신경학적 요
인

정신적 스트레스 정지불서

면역학적 요
인

만성질환으로 인한 Pro-inflammatory 
cytokine의 증가와의 관련성

기울화화

Table 2. A comparison on causes of depression
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(dopamine), 노르에피네프린(norepinephrine)이 이에 해당한다23).

  모노아민 결핍 가설은 모노아민계 신경전달물질의 이용률 감

소로 인해 우울증이 발병한다는 이론으로 초창기 우울증의 병리

기전을 설명한 이론 중의 하나이다. 이 가설은 모노아민 이용률

을 증가시키는 약물이 효과적으로 항우울작용을 나타낸다는 우

연한 발견을 근거로 생겨났다. 특히 우울증 환자에서 세로토닌의 

대사가 감소되고 삼환계 항우울제, 선택적 세로토닌 재흡수 억제

제(SSRI), 세로토닌-노르에피네프린 재흡수 억제제(SNRI) 등의 

항우울제가 뇌에서 세로토닌 수치를 증가시키는 것을 관찰함으

로써 세로토닌 관련 가설이 등장하였다. 시냅스 공간으로 방출되

는 모노아민이 부족하면 신경전달에 문제가 생기고 뉴런의 기능

이 저하된다. 이는 SSRI와 SNRI라는 새로운 세대의 항우울제 

개발과 광범위한 사용을 이끌어냈다. 모노아민 중심 관점으로 우

울증의 이해와 치료에 어느 정도의 성공을 거두기는 했지만, 아

직 해결되지 않은 문제들이 많이 남아있다. 예를 들면 현재 가장 

많이 사용되는 항우울제인 SSRI는 모든 우울증 환자 치료에 효

과적인 것은 아니라는 한계가 있다. Sequenced Treatment 

Alternatives to Relieve Depression(STAR*D) 연구결과 SSRI인 

시탈로프람(citalopram)의 치료로 단지 1/3의 환자만이 완전한 

관해를 보였다. 이외에도 여러 연구를 통해 모노아민 운반체 차

단으로 인한 항우울효과는 우울증 치료 기전에서 단지 일부분임

이 밝혀졌다. 우울증에서 시냅스가소성 및 신경생성과 관련된 기

전이 새로 발견되면서 모노아민 가설의 지배적이었던 지위는 약

해지고 있다. 모노아민은 신경전달과 신경세포 지지를 통해 기분 

조절에 중요한 역할을 하지만 모노아민 가설만이 우울증 발병에 

관여하는 유일한 모델은 아니다24).

3) 신경영양인자 이론 (The neurotrophic theory)

  신경영양인자 이론은 뇌유래신경영양인자(BDNF, brain-de-

rived neurotrophic factor)와 같은 신경영양인자가 감소하면 전

뇌(forebrain)의 뉴런에 부정적인 영향을 미침으로써 스트레스에 

대한 취약성을 증가시킨다는 이론이다. BDNF는 뉴런의 생성과 

생존을 돕고 시냅스가소성을 향상시키는 대표적인 신경영양인자

로 스트레스와 코티솔 등에 의해 발현이 억제된다. 건강한 상태

에서 BDNF는 발현이 정상적으로 이루어져 신경세포생성과 성숙 

및 분화, 세포의 생존, 시냅스가소성을 유지하는 기능을 적절하

게 수행하여 뉴런의 활성이 증가한다. 반대로 우울증 상태에서는 

BDNF 발현이 감소하여 신경세포가 위축되거나 또는 자멸사하여 

뉴런의 활성이 줄어든다. BDNF가 작용하는 기전을 자세히 알아

보면, 신경전달물질이 시냅스전뉴런에서 분비되어 시냅스후뉴런

의 표면에 위치한 수용체에 붙게 되면 CREB이라는 단백질 전사 

과정을 통해서 BDNF가 만들어져 시냅스 공간으로 분비되고, 이 

BDNF는 다시 시냅스후뉴런의 표면에 위치한 TrkB 수용체에 붙

어 mTOR를 포함하는 몇가지 신호전달과정을 통해서 결과적으

로는 뉴런의 성숙 및 생존을 돕는 역할을 하게 된다. 이러한 기

전은 몇가지 발견을 통해서 제시되었다. 우울증으로 자살한 환자

는 해마에서 BDNF가 감소된 것을 관찰하였고, 항우울제는 

BDNF를 상향조절(up-regulate)시킴으로써 항우울효과를 나타낸

다. BDNF는 최근 우울증 치료의 개인맞춤의학적 접근에서 유망

한 치료반응의 지표로 주목받고 있다24).

4) 염증 (Inflammation)

우울증에서는 면역계의 변화와 염증전사이토카인(pro-in-

flammairy cytokine)의 과활성이 발견된다25). 우울증 환자에서

는 IL-1β, IL-2, IL-6, TNF-α, CRP, PGE2 같은 염증지표들의 

수치가 증가하는데, 이러한 염증성 사이토카인들은 시냅스가소성

에 영향을 미쳐 우울증을 초래한다26. 면역계의 활성에 따른 염

증전사이토카인의 증가는 세포 분화, 신경 생성, 세포사멸과 같

은 우울증과 연관된 다양한 생물학적 표적에 영향을 미친다27). 

우울증과 염증 사이의 양방향성 관계는 임상적으로도 일치한다. 

암, 감염성질환, 자가면역질환 등으로 인한 말초면역계의 만성적

인 활성이 우울증 발병을 조장(promote)할 수 있다는 연구결과

도 보고되었다28. 또한 우울증 환자에서 자가면역질환의 비율이 

높고 염증성질환 환자에서 우울증의 비율이 높다는 보고가 발표

되었다. 실제로 항염증제는 우울증 환자에서 항우울효과를 나타

내기도 한다21).

  염증반응으로 인해서 쾌감상실, 피로, 내적 지향 등의 우울증

상이 나타나는데 이를 ‘아픔행동(sickness behavior)’이라 부른

다. 염증이 이러한 아픔행동을 유발하는 기전은 감염에 대한 적

응반응으로 여겨진다. 급성 염증성질환은 다량의 에너지소비를 

요구하기 때문에 회복 이외의 다른 활동에 에너지를 소비하는 

것은 위험하다. 즉, 염증은 유기체가 탐색과 짝짓기에 앞서 회복

에 최대한 집중하도록 하는 적응반응으로서 쾌감상실과 피로 등

의 우울증상이 아픔행동으로 나타난다.

5) 혈관의 변화 (Vascular change)

  임상에서는 지속적으로 심혈관질환과 우울증 사이의 관련성이 

제기되어 왔다29). 혈관의 변화가 우울증을 일으키는 확실한 기전

은 아직 밝혀지지 않았으나 혈관질환이 우울증 발병을 증가시키

고 우울증은 심혈관질환 발병의 위험요인이 된다는 사실이 보고

되었다30, 31).

성상세포(astrocyte)는 신경전달물질을 분비 및 흡수하고 혈액뇌

관문(Blood brain barrier)을 유지하는 역할을 한다32). 성상세포 

말단에서 일어나는 일시적인 칼슘 증가는 뇌혈관을 수축시켜 뇌

혈류와 뉴런 활성을 저하시킨다33). 성상세포에서 유래한 성장인

자인 혈관표피생성인자(VEGF, vesicular endothelial growth 

factor)의 과발현은 혈액뇌관문 투과도의 이상(break down)과 
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관련이 있다34, 35). VEGF 신호전달(signaling)은 우울증 치료로 

인해 발생하는 해마세포의 분화와 신경생성에 필수적이기 때문에 

VEGF는 우울증 치료에서 잠재적인 표적으로 제기되고 있다36).

6) 대사장애

  비만, 당뇨 같은 대사성질환은 우울증과 관련 있고 두 질환 모

두 사회적 스트레스가 발생 원인이 된다. 글루코코르티코이드와 

염증성사이토카인의 증가는 우울증 뿐만 아니라 비만에서도 공

통적으로 발견된다. 지방조직으로부터 분비되는 렙틴과 아디포넥

틴, 그리고 위에서 분비되는 그렐린 등의 순환 펩타이드는 스트

레스에 의해 조절되고 우울증과 불안 행동에 영향을 미친다는 

동물 실험 결과가 발표되었다37). 또한 인슐린 저항성은 신경세포

의 변화를 초래하는데 이는 에너지대사의 이상 또는 신경세포 

기능에 대한 인슐린 작용의 소실이 원인이라고 추정된다. 에너지 

대사는 mTORC1 신호전달과 시냅스 단백질 합성의 nodal 

regulator인 AMP-activated protein kinase를 조절한다38). 인슐

린 저항성과 관련된 신호전달 경로의 붕괴가 정신질환을 일으킨

다는 가능성이 제기되었다. 몇몇 연구 결과에 따르면 선진국에서 

우울증, 당뇨와 비만 사이의 동반이환률이 높은 것은 부분적으로 

인슐린 저항성, 에너지 대사 및 뇌의 영양 공급 이상으로 인한 

결과임이 밝혀졌다39).

7) 장내미생물

  장내미생물과 뇌가 상호 영향을 미친다는 사실이 밝혀지면서 

장-뇌 축(gut-brain axis)에 대한 관심이 증가하였다. 장내미생

물은 정상적인  뇌기능에 중요한 역할을 하는데, 최근 연구를 통

해 장내미생물이 HPA axis와 직접적인 연관이 있을 뿐만 아니

라 스트레스 관련 경로에서 뉴런을 활성화 시킴으로써 직접적으

로 중추신경계에 영향을 미친다는 사실이 밝혀졌다. 이에 따라 

장-뇌 축에 관한 향후 연구가 우울증의 예방 및 치료에 있어 새

로운 접근법을 제공할 것으로 여겨진다40).

3.2 한의학적 발병 기전

동의보감에서는 기울이 되면 습체가 되고 습체는 열을 발생하

게 하고 열이 울체되면 혈에 장애가 생긴다고 하였다. 즉 울이 

진행되면 화의 상태가 된다. 스트레스로 인해 인체에서 나타나는 

병리적 현상을 한의학에서는 ‘화’로 본다. 화는 장부 기능의 장애

를 초래하는데 우울증의 경우는 정지소상에 의해 심, 간, 비가 

영향을 받는 것으로 본다. 한의학에서도 뇌의 개념에 대하여 설

명을 하고는 있지만 전반적인 인식에 있어 정신활동을 담당하고 

있는 장기를 심에 귀속시키고 있는데, 이는 한의학의 기본적인 

장부관에서 비롯된 것이다41).

  우울, 사려, 번뇌, 분노 등의 정신자극은 모두 간의 조달기능을 

잃게 하여 기기불창으로 간기를 울결하게 하므로 기울이 만들어

진다. 이는 울증의 주요 병기이다. 만약 기울이 오래되어 화가 

되면 간화상염의 병변이 발생하여 화울이 된다. 사려과다, 정신

긴장 또는 장기간의 사색으로 인하여 비기가 울결되거나 혹은 

간기가 울결된 후에 비를 상하게 하면 비실건운을 일으켜 비의 

소화 및 수습을 운화하는 작용에 영향을 미치게 된다. 울이 오래

되어 비를 상하면 식사량이 감소하고 기혈생화의 근원이 부족하

게 되어 마침내 심비양허를 야기한다. 정신적 스트레스로 인해 

심신이 손상되면 심실소양하여 심기부족, 심혈휴허, 심음휴허, 심

화항성, 심신실수 등의 병변이 발생된다. 심의 병변이 발전하면 

다른 장부에 영향을 주게 된다42).

  결과적으로 울증의 병인은 정지내상이며 병리변화는 심, 간, 

비와 밀접한 관련이 있다. 현재 사용되는 우울증 변증유형의 종

류는 다양하지만 우울증 한의임상진료지침에 따르면 간기울결(肝

氣鬱結), 심비양허(心脾兩虛), 담기울결(痰氣鬱結), 기허담결(氣虛

痰結), 기울화화(氣鬱化火), 음허화왕(陰虛火旺) 6가지로 나누고 

있다43).

  심은 정신활동을 주관하는 기관으로 화가 심에 영향을 미치면 

정신활동에 문제가 생겨 감정과 사고, 스트레스 등을 적절하게 

처리하지 못하게 된다44). 서양의학에서는 우울증 같은 정신질환

에서 주로 뇌에 집중하였으나 심혈관계 또한 우울증과 관련 있

다는 사실이 밝혀졌다. 한의학에서는 심과 비가 특히 정신과 관

련 있는데, 모노아민 신경전달물질 결핍과 신경가소성의 저하가 

일어나는 신경계에 대응할 수 있다. 간은 인체 대사의 대부분에 

관여하는 기관으로 간에 문제가 생기면 식욕의 변화, 피로와 같

은 증상이 나타나게 된다. 또한 간은 감정 중에서 특히 분노와 

관련이 크다. 실제 우울증 환자에서 짜증을 내는 경우가 많다. 

비는 사고를 주관하여 근심과 걱정이 많으면 비를 상한다. 비가 

상하면 소화가 안되고 피곤하며 가슴이 답답한 증상들이 나타난

다. 실제로 감정을 잘 표현하지 않는 우울증 같은 만성 스트레스 

상황에서 소화장애와 피로, 가슴 답답함 등의 증상이 나타나는 

것과 일치한다42).

  정리하면 칠정의 손상으로 울이 발생하고 울이 오래되면 화가 

된다. 화는 심, 간, 비를 상하게하여 심비양허, 간기울결 등을 초

래하게 되면 우울 증상이 발생하게 된다. 이는 스트레스로 인해 

일어나는 HPA axis의 이상, 모노아민 이용률 저하, 전신 염증 

반응 등의 서양의학적 우울증과도 유사한 점이 많아 보인다

(Figure 1).

결  론

  

  우울증은 전세계적으로 공중보건에서 중요한 문제로 2000년대

에 들어 우울증 관련 논문의 수는 해마다 크게 증가하고 있다. 우
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Figure 1. A comparison on pathogenesis of depression by 

Korean medicine and conventional medicine

울증의 병태생리에 관련된 다양한 연구 결과들이 발표되고 있으나 

다양한 영역과의 연관성만 제시되고 있을 뿐 정확한 인과관계가 

규명되지는 않았고, 또한 기존 치료제의 한계를 극복할 수 있는 

새로운 치료제는 나오지 못하고 있다.

  한의학에서는 과거부터 우울증을 울증의 개념으로 치료해왔다. 

특히 정신질환 진단 및 통계 편람의 우울장애의 하위 항목 중 

주요우울장애와 지속성우울장애가 울증과 내용적으로 가장 근접

하다. 주요우울장애의 증상 중 우울감과 수면 및 식욕장애, 피로

와 무기력 등은 울증의 증상이 상당 부분 일치한다. 따라서 울증 

치료에 사용되는 한약을 우울증의 심리적, 신체적 증상의 치료에 

활용할 수 있다. 또한 우울증의 원인은 유전적 요인, 정신신경학

적 요인, 내분비대사성 요인, 면역학적 요인 등으로 생각되는데 

이는 한의학적으로 체질과 관련이 있고 정지불서, 기울화화 등의 

병리기전으로 설명할 수 있다.

  최근 우울증과 관련하여 새롭게 밝혀지는 발병기전들은 한의

학 이론과도 일치하는 부분이 많다. 한의학에서는 심, 간, 비를 

우울증의 주요 병위로 보고 장부와 기혈의 불균형 상태를 울증

의 주 원인으로 여겼다. 예를 들어 심혈관계의 기능장애와 혈관

의 수축이 우울증 발생에 기여한다고 밝혀졌는데 이는 심, 간과 

관련 된다. 이처럼 한의학에서는 다양한 장부의 불균형 상태가 

우울증을 유발한다고 생각했다.

  우울증을 치료함에 있어서 한약 처방과 침 치료가 효과적이라

는 연구 결과는 많이 제시되었고 현재도 진행 중이다. 그러나 우

울증의 원인과 발병 기전에 관한 한의학적인 관점을 비교하거나 

정리한 연구는 부족한 상황이다. 본 연구는 우울증의 병태생리 

관한 최신 지견을 정리하고 이에 대해 동서의학적으로 비교하였

다. 이를 통해 향후 우울증에 대한 접근과 치료에 있어 새로운 

시각과 힌트를 제공하고자 한다.
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