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지난 여러 해 동안 치매에서 나타나는 안구운동기능부전에 대해 수많은 논문이 발표되었다. 안구운동검사

는 뇌의 기능을 평가하는 비침습적인 검사이며, 치매와 연관된 뇌의 이상을 밝혀내는데 유용한 방법이다.  

저자는 치매와 연관된 안구운동이상에 대한 지금까지의 여러 연구들을 고찰해 보았다.  

알쯔하이머병에서는 신속안구운동의 잠재기가 증가하고 정확도가 감소하며 항신속안구운동의 오류가 증가

한다. 전측두엽 치매 환자에서는 반사성 신속안구운동 억제의 장애와 항신속안구운동 잠재기와 오류 증가 소

견이 나타난다. 그리고 헌팅톤병에서는 수의적인 신속안구운동의 시작 지연, 느린 신속안구운동, 항신속안구운

동의 오류와 잠재기 증가 소견이 나타난다. 파킨슨병 치매와 루이체 치매 환자에서는 반사성 신속안구운동과 

복합성 신속안구운동 실행 장애가 보고되었다. 크로이츠펠트-야콥 병에 관한 연구는 많지 않으며, 안구운동장

애는 치매 증상이 명확해진 이후인 질병의 말기에 나타나고, 이차적으로 소뇌와 전정기관을 침범하게 된다고 

한다. 진행성 핵상마비에서는 느린 신속안구운동과 측정저하 신속안구운동이 수직방향주시 장애가 오기 이전

에 나타나는 경우가 많다. 수의적인 눈꺼풀 운동의 기능부전도 진행성 핵상마비의 특징적인 증상이다. 

결론적으로 치매 환자들은 다양한 비정상적인 안구운동장애를 나타내며 이는 피질, 피질하 기능부전과 연

관되어 있다. 치매 환자의 안구운동장애에 대한 다음 단계 연구는 치매에서 나타나는 임상적인 증상이 뇌의 

어떤 부위 이상 때문에 발생하는지를 좀 더 명확하게 밝히는 것이 될 것이다. 
 
중심 단어：신속안구운동·추종안구운동·치매. 

 

 

 

서     론 
 

지난 여러 해 동안 정신과 질환에서 발견되는 안구운동

기능부전에 대해 많은 연구가 이루어졌고 다양한 논문들

이 발표되었다. 이렇게 안구운동에 대한 연구가 활발하게 

진행되고 있는 이유는, 뇌의 특정부위와 연관된 안구운동

이상을 통해서 그 질환의 신경생물학적 기전을 밝혀낼 수 있

기 때문이다. 안구운동에 대한 연구는 운동조절능력, 인지

기능과 기억력 등을 검사하기 위하여 주로 이용되며 종종 

구조적, 기능적 뇌영상기기와 결합하여 시행되기도 한다. 

정신과 영역에서는, 정신분열병 환자에서의 추종안구운

동(smooth pursuit eye movement)장애를 발표한 Die-
fendorf와 Dodge1)를 시작으로 이와 연관된 여러 연구결

과들이 발표되고 있다. Tekin과 Cummings2)는 정신분열

병, 우울증, 그리고 강박장애가 공통적인 기능적, 해부학적 

특징을 가진다고 지적하며, 안구운동을 조절하는 전두엽의 

피질하 되먹임회로의 장애가 이들 질환에서 나타난다고 

발표한 바 있다. 또한 자폐증에서 항신속안구운동의 오류

(antisaccade errors)가 증가하고, 갑자기 나타나는 목표

를 향해 보려는 것을 억제하는 능력의 저하가 나타나며,3,4) 

뚜렛 증후군에서는 항신속안구운동 검사 동안 의도적인 신

속안구운동(saccadic eye movement)을 시작할 때 잠재

기(latency)가 증가된다는 보고가 있었다.5,6) 그리고 주의
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력결핍과다행동장애 환자에서는 신속안구운동의 억제 오

류율 증가와 부적절한 예상반응이 보고된 바 있다.7,8)  

치매에서의 안구운동장애도 여러 논문에서 발표되고 있

다. 알쯔하이머병에서 추종안구운동에 결손이 나타나고,9) 

포획성신속안구운동(catch-up saccadic eye movement)

이 증가한다는 연구결과10)가 있으며, 측정저하 신속안구운

동(hypometric saccades), 지연된 신속안구운동 잠재기,9,11) 

그리고 와해된 시각적 주사(scanning)12-14)가 또한 보고되

었다. 치매에서의 안구운동장애는 중추신경계의 이상에 의

해서 유발된 것이라고 생각되고 있다. 안구운동검사를 통해 

치매를 진단하거나 경과를 관찰하는데 도움을 받을 수 있

으며, 치료적 효과를 평가하는 데에도 이용할 수 있다. 넓

게는 치매 뿐만 아니라 각종 정신과 영역에서 안구운동연

구를 통해 감각운동체계의 이상을 탐색하면 질환의 기전을 

밝히는 데에 커다란 역할을 할 수 있을 것이라고 생각한다. 

그러나 이와 같은 유용성에도 불구하고 정신과 영역에

서 안구운동에 대한 대부분의 연구는 정신분열병에 집중

되어 있으며, 그 밖의 질환, 특히 치매질환에서의 안구운동

이상은 기대만큼 연구되고 있지 못하고 있는 실정이다. 이

에 저자는 치매의 안구운동장애에 대한 관심을 높이고자 

이에 관한 전반적인 사항들을 고찰해 보았다. 현재까지의 

연구 성과를 정리, 평가해보고 안구운동검사의 임상적 적

용을 생각해본다면, 앞으로의 연구방향에도 상당한 도움이 

될 것이라고 생각한다. 본 논문에서는 먼저 안구운동에 관

한 전반적인 개요를 알아보고, 이어 치매의 종류에 따라 

나타나는 안구운동장애에 대한 내용을 고찰해 보았다.  

 

본     론 
 

1. 안구운동에 대한 개요 

일반적으로 시각적으로 조절되는 안구운동계에는 신속안구

운동, 추종안구운동 및 시운동계(optokinetic system)가 있

다. 이 논문은 주로 신속안구운동을 중심으로 기술되어 있다. 

추종안구운동은 낮은 속도로 움직이는 물체의 상을 망

막중심오목(fovea)에 유지하는데 관여한다. 안구를 천천

히 회전시키는 지속적인 운동이며 물체가 흐리게 보이는 

것을 최소화시켜준다. 표적의 이동 속도가 증가하면 추종

안구운동이 표적을 따라잡지 못해 포획성 신속안구운동이 

발생한다. 추종안구운동과 연관된 기능적 구조물과 관련하

여서는, 중간 측두엽(middle temporal, MT)과 안쪽위 측

두엽(medial superior temporal, MST)15,16)이 시각-운동 

정보의 주요 영역으로 전통적으로 강조되어 왔는데, 최근

에는 전두엽안구운동영역(frontal eye field, FEF)이 더 

큰 조절능력을 가지는 것 같다고 발표되고 있다.17,18) 그리

고 위둔덕(superior colliculus, SC)과 FEF는 전운동핵(pre-
motor nuclei)안에 있는 신경원의 활성에 의하여 추종안구

운동의 시작을 조절하며,19) 소뇌(cerebellum)는 추종안구

운동의 명령을 따르는 중요한 보조적인 구조물이다.20-22) 

신속안구운동은 망막의 주변부에 위치한 물체를 향해 

시선을 빠르게 움직이는 운동이다. 신속안구운동은 발생기

전에 따라 반사성(reflexive), 자발성(spontaneous) 그리

고 수의적(intentional) 안구운동으로 나눌 수 있다. 반사

성 신속안구운동은 의지와는 상관없이 망막 주변부에 나

타난 물체나 갑작스러운 소리 자극에 의해 반사적으로 발

생하는 것이다. 자발성 신속안구운동은 의지나 외부 자극

과 상관없이 어두운 곳에서 쉴 때나 REM 수면 동안에 주

로 나타나는 목표가 없는 안구운동이다. 수의적 신속안구

운동은 특정방향으로 눈을 움직이게 하는 명령, 비시각적 

유도에 의해 기억된 표적, 시각 자극 등에 의해 주변부의 

표적을 보려는 의지 등에 의해 유발된다.  

신속안구운동을 조절하는 데는 뚜렷한 고위 중추신경들

이 복잡하게 관여한다. 신속안구운동은 전두엽과 두정엽의 

안구운동영역에서 기원하며, 명령은 기저핵(basal ganglia)

과 SC를 통해 뇌간의 전운동핵으로 전달된다.23) 시각적으

로 유도되는 수의적 신속안구운동은 시피질을 통한 정보

가 두정-후두엽 연결부로 전달되어 발생한다. 비시각적으

로 유도되는 수의적 신속안구운동은 주로 FEF에서 기원하

며 보조운동영역(supplementary motor area, SMA)과 

전전두엽 운동영역도 관여한다.24) 보조안구운동영역(supple-
mentary eye field, SEF)은 신속안구운동을 계획하는데 

연관되며, 항신속안구운동(antisaccade)에도 관여한다. 등

가쪽 전전두엽 피질(dorsolateral prefrontal cortex)은 

기억해 놓은 위치로 신속안구운동이 향할 수 있게 계획을 

짜는 역할을 한다.25) 소뇌 역시 신속안구운동에 관여하는 

것으로 밝혀지고 있다.26,27)  

항신속안구운동은 시각적으로 유도된 신속안구운동을 

억제하는 것인데 시각적 자극이 나타난 위치의 상대편에 

존재하지 않는 목표를 보도록 하는 것이다. 항신속안구운

동의 신경학적 기전의 이해는 인간의 실행기능의 기전을 

밝히는 것을 도와준다. 즉 이 운동은 독립적인 생활에 필

요한 인지기능 수행능력이 얼마나 장애되어 있는지를 이

해하게 해준다.28) 

참고적으로 Table 1은 신속안구운동의 이상과 뇌병변과

의 관계를 정리한 것이다. 
 

2. 치매환자에서 나타나는 안구운동 이상 
 

1) 알쯔하이머병(Alzheimer’s dementia)에서의 안구운동이상 
알쯔하이머병에서 나타나는 안구운동의 이상이 많은 연
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구에서 보고되고 있다. 추종안구운동과 관련된 영역에서는 

추종안구운동의 결손9)과 증가된 포획신속안구운동(catch-

up saccade)10) 등의 연구결과들이 발표되고 있다. 이는 

앞에서도 언급한 바와 같이 측두엽과 전두엽안구영역 이

상과 연관이 있는 것으로 밝혀졌다. 하지만 모든 연구결과

들이 일치하는 것은 아니다.29,30) 

신속안구운동의 기능부전 역시 알쯔하이머 병에서 보고

되고 있다. 신속안구운동의 잠재기 증가,9-11),31-34) 와해된 

시각적 주시,12) 신속안구운동에서 최고 속도의 감소,9) 정확

도의 감소,9,32) 그리고 항신속안구운동의 오류비율증가9,35) 

등이 발표되었다. 또한 고정의 불안정성9,34,36)도 보고되었

으며, Shafiq-Antonacci 등37)은 항신속안구운동의 오류

가 많아질수록 치매의 정도가 심각하다는 흥미로운 결과

를 발표하기도 하였다. 

목표점과 신속안구운동 시작사이의 간격인 잠재기의 측

정은 신속안구운동에 대한 피질과 피질하 기전을 이해하

기 위해서 널리 시행되는 검사이다. 이 잠재기는 시각적 

진행과정, 목표선정과 안구의 운동프로그램을 반영하며 휘

도(luminance)와 같은 자극성상과 인지검사에 따라 영향

을 받는다. 잠재기는 시각 및 안구운동과 연관된 피질 영

역에 영향을 미치는 장애에서는 비정상으로 나타난다. 시

각적으로 유도된 신속안구운동의 잠재기 증가는 전두엽안

구영역(frontal eye field, FEF), 두정엽안구영역(parietal 

eye field, PEF)과 깊은 관련이 있으며,38-40) FEF는 반사

성 급속안구운동보다는 수의적 급속안구운동과 더 연관되

어 있다.41) 알쯔하이머병의 잠재기 증가도 이를 바탕으로 

설명될 수 있겠다. 그리고 알쯔하이머병에서 보이는 신속

안구운동의 정확도 감소는 소뇌와 연관이 깊은 것 같다. 

소뇌는 신속안구운동의 정확도를 관장하는 주된 역할을 

담당하기 때문이다.42,43) 

항신속안구운동 검사는 안구운동의 개요에서도 언급한 바

와 같이 반사행동을 수의적으로 억제하는 정도를 검사하는 

것이다. 시각적으로 유도된 신속안구운동의 억제는 전두엽

안의 신경학적 그물망과 밀접한 연관이 있다.44) 국소적 뇌

병변을 가진 인간에 대한 연구에서 항신속안구운동의 오

류 증가는 등쪽, 특히 등가쪽 전전두엽 피질과 가장 관련

깊다고 밝혀졌다.45) fMRI를 사용하여 FEF, SEF, SMA, 

위전두엽고랑(superior frontal sulcus), 그리고 등가쪽 전

전두엽 피질이 항신속안구운동의 회로와 연관됨이 밝혀졌

다.46) 따라서 알쯔하이머병에서도 이 부분에 장애가 있다

는 것을 추측할 수 있겠다.  

위와 같은 소견들은 알쯔하이머병을 진단하는데, 그리고 

질병의 경과나 새로운 치료효과를 측정하는데 도움을 줄 수 

있다.47) Nestor 등48)은 신속안구운동을 이용한 시각적 주

의력이 알쯔하이머병의 초기 표지자로서 가치가 있을 것

이라고 말하기도 하였다. 또한 알쯔하이머병을 진단하는데 

이용되는 신경심리검사는 기분이나 나이에 의해서 영향을 

많이 받지만, 신속안구운동은 나이와 기분에 큰 영향을 받

지 않는 장점이 있다.49) 그러나 나이에 따라서 잠재기와 

측정저하(hypometria)가 증가한다는 보고도 있어,49-51) 

정확하고 일관된 알쯔하이머병의 신속안구운동장애 소견

을 밝혀내려면 더욱 많은 연구들이 필요할 것이다. 
 

2) 전측두엽 치매(Frontotemporal dementia)에서의 안구운

동이상 

전측두엽 치매는 전두엽과 측두엽에 영향을 미치는 신경

퇴행성 장애이다. 초기 진단이 어려운 경우가 많으며, 초

기 증상은 무감동이나 탈억제(disinhibition)와 같은 비특

Table 1. Summary of general effects of lesions on saccades 

Anatomical  structure Functions General effects of lesions 
Motorneurons and ocular  

motor nerves 
 Slow saccades with limited range of movement 

Premotor burst neurons 
PPRF 
riMLF 

 Slow saccades 
Horizontally 
Vertically 

Frontal eye field Control of intentional saccades and  
smooth pursuit 

Bilaterally increased latency to overlap visual stimuli,  
remembered targets, or to antisaccade tasks 

Supplementary eye field Control sequences of saccades Impaired ability to make a remembered sequence  
of saccades 

Prefrontal cortex Control saccade inhibition.  
Involved in prediction,  

spatial working memory. 

Impaired accuracy to remembered target locations. 
Increased errors on antisaccade task. 
Impaired predictive saccades. 

Parietal eye field Involved in the triggering of reflexive  
visually guided saccades 

Increased latency of visually guided saccades 

Superior colliculus  Loss of short-latency saccades 

Cerebellum  Saccadic dysmetria 

Basal ganglia  Difficulties in initiating voluntary saccades 
PPRF：paramedian pontine reticular formation, riMLF：rostral interstitial nucleus of the medial longitudinal fasciculus 
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이적인 행동장애로 나타나는 경향이 있다.52) 많은 연구들

이 신속안구운동의 분석은 전두엽이 장애된 신경과 혹은 

정신과적인 장애를 밝혀내는데 유용한 도구가 될 수 있다

고 제안하였다.53) 신속안구운동이 주로 전두엽 영역에서 조

절되기 때문이다. 그러나 유감스럽게도 전측두엽 치매의 

안구운동에 대한 연구는 거의 시행되어지지 않았다.  

최근 연구인 2007년 Meyniel 등54)에 의하면 전측두엽 

치매 환자들은 진행성 핵상마비(progressive suranuclear 

palsy) 환자들에서 관찰된 것과 유사하게, 반사성 신속안구

운동 억제의 장애와 항신속안구운동 잠재기 및 오류의 증

가를 보였다. 전측두엽 치매와 진행성 핵상마비 환자에서 

보이는 반사성 신속안구운동 억제의 장애는 등가쪽 전전

두엽 피질이 손상된 질환에서 나타나는 소견이다. 그리고 

항신속안구운동의 수행이상은 진행성 핵상마비, 헌팅톤병, 

알쯔하이머병과 같은 신경퇴행성 질환의 국소적인 전두엽 

병변을 가진 환자에서 관찰되는 소견이며, 정신분열병이나 

주의력결핍과잉행동장애 환자에서도 나타난다.53) 

특히 Boxer 등28)의 연구에 의하면 전측두엽치매와 같

이 전두엽 손상을 가진 환자들은 추종안구운동과 신속안구

운동에 장애를 보인다고 하였으며, FEF 용적은 신속안구

운동과 양의 상관관계(즉 용적이 적을수록 정반응의 비율이 

낮다)를 가지고 있다고 발표하였다. 또 pre-SMA와 SEF

의 용적은 항신속안구운동의 잠재기와 연관됨을 밝혔는데, 

이는 pre-SMA, SEF이 신속안구운동의 시작을 느리게 하

는 과정에 결정적인 역할을 하는 부위인 것을 말해준다. 
 

3) 헌팅톤병(Huntington’s disease)에서의 안구운동이상 
헌팅톤병은 상염색체 우성의 신경퇴행성 장애로 점진적

인 운동, 인지, 그리고 정서이상이 나타난다.55) 신속안구운

동과 추종안구운동 등을 포함한 여러 안구운동이상이 나타나

지만,56,57) 대부분의 연구는 헌팅톤병에서 현저하게 비정상

적으로 나타나는 신속안구운동에 집중되어 있다.55,58,59) 갑

자기 나타난 새로운 시각적 자극에 대해서 반사적 일견(一

見)을 억제하는 능력의 장애와 수의적인 신속안구운동의 

지연된 시작이 일관된 소견들이다. 이는 전두엽과 기저핵

의 이상과 연관이 있다.60) 또한 대부분의 환자들은 느린 

신속안구운동을 보이는데 질환의 초기에 가장 현저하다. 

느린 신속안구운동은 신속안구운동을 유발하는 뇌간의 침

범을 반영하는 것이다.61,62) 또 다른 연구에서는 항신속안

구운동 검사시 오류율과 잠재기가 증가하는 양상을 보고

하였는데 이 역시도 헌팅톤 병의 초기 단계에서 연구된 결

과이어서 치매의 경우에 대한 연구는 아직 부족하다.63) 

헌팅톤병은 전두엽, 꼬리핵(caudate neucleus), 그리고 

흑색질(substantia nigra)과 같은 기저핵의 위축이 특징64)

인데 이 질환의 초기에 전두엽으로부터 꼬리핵과 흑색질

을 통해 SC로 이어지는 회로가 손상되어 수의적인 신속안

구운동의 조절이상이 나타난다고 한다.65,66) 

 

4) 파킨슨병 치매(Parkinson’s dementia)와 루이체 치매(de-

mentia with lewy bodies)에서 의 안구운동이상 

일반적으로 파킨슨병을 가진 환자들은 치매로의 발전 가

능성이 높다.67) 그리고 파킨슨병 치매의 증상은 추체외로 

운동 증상이 더 장기간동안 나타나는 것을 제외하고는 루

이체 치매의 증상과 상당히 중복된다.68) 이 두 질환의 임상

적 비교연구를 살펴보아도 주의력의 굴곡, 자세 불안정성

과 걸음걸이의 이상, 시각장애, 콜린성 치료에 대한 반응이 

유사하다는 것을 알 수 있다.13),69-71) 알쯔하이머병과 달리 

파킨슨병 치매와 루이체 치매는 좀 더 심각하게 피질에서

의 콜린상실72)과 기저핵(basal ganglia)에서의 도파민 감

소를 보인다.73) 

앞에서도 언급한 바와 같이 신속안구운동은 망막중심오

목(fovea)으로부터 시각적 목표로 눈을 움직이는 인간의 

가장 빠른 안구 운동이며, 이 안구운동의 조절은 피질과 피

질하 영역의 상호작용으로 이루어진다.74) 파킨슨병 치매와 

루이체 치매의 병리는 피질과 기저핵에서 발견되고 있기 

때문에 신속안구운동의 이상이 나타나는 것으로 보인다. 

Mosimann 등13)은 이 두 질환을 가진 환자들이 PEF에 의

해 유발되는 반사성 신속안구운동의 이상과 FEF에 의해 유

발되는 복합성 신속안구운동 이상을 나타낸다고 보고하였다. 
 

5) 크로이츠펠트-야콥(Creutzfeldt-Jakob) 병에서의 안구운동

이상 

바이러스나 박테리아와는 다른, 주로 단백질로 구성된 프

리온(prions)에 의해서 발생하는 이 질병은 동종간 뿐만 아

니라 서로 다른 종 사이에서도 전염될 수 있기 때문에 중

요하다. 특히 사람에서는 프리온에 의해 전염된 고기를 먹

고 질병이 발생할 수가 있어서 최근 많은 이슈가 되고 있

다. 크로이츠펠트-야콥 병에 걸린 환자의 10%가 시각적

인 증상을 보이고 질병이 경과함에 따라 50%의 사람들이 

그런 증상을 보이는 것으로 알려져 있으며, 보통은 질병의 

후기에 치매와 다른 신경학적인 징후가 명백한 경우 시각

적인 증상이 나타난다고 한다.75) 이차적으로 소뇌와 전정

핵(vestibular nuclei)을 침범한다.76) 이 질환으로 인한 치

매에 국한하여 안구운동장애를 연구한 논문은 거의 없는 

실정이다.  

몇몇 연구에서 주기적인 교대안진 및 느린 신속안구운동

을 포함한 안구운동의 비정상이 보고된 바 있으나, 이 질

환에서 전반적으로 비정상적인 안구운동은 상대적으로 드

물다.77,78) 또 어떤 환자에서는 안진과 신속안구운동의 비

정상이 초기에 발생하고 이후에 주기적인 교대주시 편향
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으로 대치되는 양상을 보이기도 하였다.77) 전전두엽에서 

뇌간으로의 경로, SC와 연관된 경로의 와해가 이들 안구

운동장애의 원인에 기여하는 것 같다.  
 

6) 진행성 핵상마비(Progressive supranuclear palsy)에서의 

안구운동이상  

불안정한 자세, 수직방향주시의 마비, 경직, 전두엽 증상, 

치매 등이 진행성 핵상마비의 임상적 특징들이다. 시각적

인 증상들로 복시(diplopia), 흐려보임(blurred vision), 광

예민성 등이 초기에 나타난다.79) 느려진 신속안구운동과 측

정저하(hypometric) 신속안구운동이 핵상수직방향주시 마

비 이전에 나타날 수 있다.80,81) 그리고 핵상수직방향주시

의 마비에 이어 수평방향주시의 마비가 올 수 있다. 신경

퇴행장애에서는 상방주시의 제한이 더 흔하기 때문에, 하

방주시의 제한은 진행성 핵상마비의 진단에 좀 더 특이적

이다.82) 또 눈깜박임이 줄어들고 수의적인 눈꺼풀 운동장

애를 포함한 눈꺼풀 운동의 기능부전도 진행성 핵상마비

의 특징적인 소견이다. 진행성 핵상마비의 비정상적인 안

구운동과 신경인지기능 결손 사이에 강한 연관이 있다는 

흥미로운 연구결과도 보고되고 있다.83)  

진행성 핵상마비는 파킨슨 병과 감별하기가 어려운데 눈

근육마비(ophthaloplegia)나 자세의 불안정성이 후기에 발

생한다면 초기단계에서 감별하기가 더욱 어려워진다. 참고

적으로 초기에 잘 넘어진다거나 L-dopa 치료에 제한적인 

반응을 보인다면 진행성 핵상마비일 가능성이 높다. 또 진

행성 핵상마비가 파킨슨 병보다 더 진행이 빠르다. 진행성 

핵상마비로 인한 치매의 경우에 국한하여 안구운동장애를 

연구한 논문이 거의 없어 일반적인 경우에 있어서의 안구

운동장애를 살펴보았다.  
 

7) 치매 증상의 심각도와 안구운동이상과의 연관 

각 질환에서 나타나는 치매 증상의 심각도와 안구운동

장애와의 연관성을 직접적으로 연구한 논문은 많지 않다. 

그 중 몇 가지를 살펴보면, Shafiq-Antonacci 등37)은 항

신속안구운동 오류가 많을수록 알쯔하이머병의 증상이 심

각하다는 연구결과를 발표한 바 있으며, Crawford 등84)은 

알쯔하이머병에서 신속안구운동의 조절과 인지장애가 연관

을 가지고 있다는 연구결과를 보고하였다. 또 Boxer 등28)

은 항신속안구운동이 알쯔하이머병, 전측두엽 신경퇴행성

질환에서 인지기능과는 연관이 있지만, 치매 기능의 심각

도와는 연관이 없었다고 발표하기도 하였다. 그는 또 알쯔

하이머병에서는 전반적인 인지기능, MMSE, 즉각적인 언

어삽화기억 검사, 언어유창성 검사가 항신속안구운동과 관

련이 있었고, 전측두엽 신경퇴행성 질환에서는 강한 시각

적 요소를 가진 인지기능검사와 항신속안구검사가 강한 

연관이 있었다고 발표하였다.  

앞으로 치매증상의 심각도에 따른 안구운동이상 연구뿐만 

아니라, 치매의 조기 진단을 가능하게 할 수 있는 안구운동

장애 연구도 병행되어 의미있는 결과가 나올 수 있다면, 정

신의학의 발전에 크게 기여할 수 있을 것으로 사료된다. 

 

결     론 
 

정신과 영역에서 시행되고 있는 최근의 안구운동연구는 

대부분 정신분열병에 집중되어 있는데, 신경퇴행성 변화를 

보이는 치매 영역으로의 확장이 필요하다고 생각된다. 그

리고 이러한 안구운동연구는 치매환자의 진단 및 경과 추

적에 큰 도움을 줄 것이며, 치매의 병리를 밝혀내는 데에

도 중요한 역할을 할 것이다.  

안구운동에는 추종안구운동 및 신속안구운동 등 여러 가

지 종류가 있으며, 여러 치매에서 나타나는 다양한 안구운

동의 이상소견은 특정 뇌영역 및 경로와 밀접한 관련을 가

지고 있다. 따라서 각각의 치매에서 나타내는 안구운동이

상과 뇌영역을 연결시킨다면 신경생물학적 기전을 알아내

는데 유용할 것이다. 즉 알쯔하이머병을 비롯한 여러 치매

에서 신속안구운동의 잠재기 증가, 정확도 감소, 항신속안

구운동의 오류율 증가 및 추종안구운동의 이상 소견이 나

타나고 있는데, 이들 각각은 전두엽안구영역, 두정엽안구

영역, 전전두엽 등 해부학적 구조와 연관을 가지고 있는 

것으로 밝혀지고 있다. 

향후에 좀 더 많은 대상으로 장기적으로 연구하고, 안구

운동검사와 기능적, 구조적 영상기기를 결합하여 뇌의 체

계를 밝히는 연구를 시행한다면 의미있는 결과들이 도출

되리라 생각한다.  
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number of prior studies have reported eye movement dysfunction in patients with dementia. The eye mo-
vement test which is non-invasive can evaluate the local brain function quantitatively. Therefore, it can 

be a useful method for characterizing regional brain abnormalities of patients with dementia.  
The aim of this paper is to review the literatures on eye movement abnormalities in dementia patients.  
Saccade system dysfunctions in Alzheimer disease include increased latency, reduced accuracy, and 

increased antisaccade error rates. Patients with frontotemporal dementia showed impaired reflexive saccade 
inhibition and increased latency and errors of antisaccade task. And delayed initiation of voluntary saccades, 
slow saccades, and increased errors and latency on antisaccade task were found in Huntington’s disease. 
Patients with Parkinson’s disease dementia and dementia with Lewy bodies have characteristics of impaired in 
both reflexive saccade execution and complex saccade performance. However, there were few reports of 
abnormal eye movements in Creutzfeldt-Jakob disease; they could be found at the later stages after symptoms 
of dementia came to be evident, and secondary to cerebellar and vestibular involvement. Slowing of saccades 
and hypometric saccades might precede the supranuclear limitation of vertical gaze in PSP. Dysfunction of 
voluntary eyelid movements was a characteristic finding of PSP as well.  

In conclusion, patients with dementia can show various abnormal eye movements and they are related with 
cortial and subcortical brain dysfunctions. The research on localization of brain relevant to each symptom can 
promise more clinical implications of eye movement of dementia. 
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