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서     론 
 

아동기에서의 정신건강문제는 아동기에만 그치는 것이 아

니라 성장하여 성인이 되어서의 정신 건강에도 영향을 미치

기 때문에 그 중요성이 점차 크게 인식되고 있다. 이러한 정

신건강 문제들 중에서 우울증의 경우 16세까지의 누적 유병

률(cumulative prevalence)이 9.5%에 달할 정도로 높은 질

환이다.1) 또한 우울증이 발생한 후 5년 이내에 70%의 소아

청소년들은 재발을 경험한다.2) 따라서 이러게 높은 유병률을 

조절할 수 있다면 이는 사회경제학적, 공중보건학적으로도 

큰 이득을 가져올 수 있을 것이다. 이처럼 소아청소년의 우

울증이 중요하기 때문에 이에 영향을 미치는 여러 가지 인자

들에 대한 관심이 커지게 되었다. 위험 인자(risk factor)들

은 원인 기전(causal mechanism)들과 구분할 필요가 있다. 

위험 인자들은 이러한 인자들이 어떻게 해서 해당 질병의 발

병률을 높이는 지 그 과정을 설명하여 주지는 못하지만, 특

정 질병에 선행하여서 질병의 발생빈도를 증가시킨다.3) 이는 

이미 타고 나서 노출 여부를 어찌할 수 없는 고정된 위험인

자-예를 들면 성, 유전형 등-들과 그 노출 정도에 변화를 

줄 수 있는 유동성 위험 인자로 구분이 가능하다. 우울증에 

영향을 미치는 것으로 알려진 위험 인자들로는 성,4) 유전

자,5) 부모의 우울증,6) 정동증상과는 독립적인 정신병리로서

의 불안, 역치 하의 우울증상들,7) 신경생물학적 조절 이상,8) 

기질/성격, 부정적 인지, 자기 조절 및 대처에서의 문제들, 

스트레스가 되는 생활 사건들 및 대인관계에서의 어려움9)들

이 있다. 각각의 위험 인자들이 어떠한 경우에 우울증의 위

험도를 높이는 지에 대해서는 Table 1에 제시되어 있다. 또

한 흥미 있는 연구 보고는 청소년기에 발생하는 우울증과 이

후의 성인기에 발생하는 우울증 사이에는 원인적으로 서로 

구별된다는 연구보고들이 나오고 있고,10,11) 두 다른 시기에 

발생하는 우울증 사이에서는 각기 초기 아동기의 위험인자들

에서도 차이가 있다는 것이다. 청소년기에 발생하는 우울증 

환자의 경우에는 성인기에 발생하는 우울증 환자의 경우보다 

더 많은 출생전후기의 손상(perinatal insult), 운동 능력 결

손(motor skill deficit), 보호자의 불안정, 가족들에서의 범

죄발생 및 정신병리, 그리고 아동기의 행동 및 사회정서적 
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문제들을 갖고 있다고 한다.10) 아동의 우울증에 영향을 미치

는 이러한 다양한 인자들은 유전학적, 사회환경적인 인자 및 

환경 독성 인자에의 노출로 편의상 구분하여 볼 수 있다. 소

아청소년의 우울증에 영향을 미치는 인자들로서 사회 환경 

및 유전적인 인자들은 많은 관심을 받아온 반면, 여러 환경

에서 접하게 되는 독성물질들의 영향은 중요한 역할을 할 것

으로 생각되나 이에 대한 연구보고는 상대적으로 적은 것으

로 생각된다.12) 

다양한 화학물질에대한 노출에 의하여 생기는 신경기능의 

손상을 경험하는 많은 환자들은 국소적인 신경기능 손상을 

뚜렷하게 보이기 보다는 주관적인 호소가 주가 되어서 진단 

시에 독성 노출을 의심하지 못할 수 있다.13) 예를 들어 납에 

의하여 발생하는 우울증상의 경우 주의 깊은 평가 없이는 쉽

게 오인하기 쉽다. 또한 장기간에 걸친 독성물질들에의 저농

도의 노출이 뚜렷하게 단시간 내의 중독 증상으로 나타나기 

보다는 덜 뚜렷한 여러 독성 증상들-지적 손상, 행동 문제들, 

자연 유산 및 조산-등으로 나타날 수 있다는 것들이 보고되

고 있다.14) 이러한 점들은 임상적으로도 특정 인자가 영향을 

미쳤을 가능성을 찾아내는 데에 난점으로 작용한다. 또한 연

구에서도 만성적인 인자들의 노출에 의하여 발생할 수 있는 

우울증에서 특정 인자가 우울증에 유의한 영향을 미친다는 

객관적인 근거들을 연구를 통하여 밝혀 내는 데에는 여러 가

지 제약이 있게 된다. 

그럼에도 불구하고 일부 연구들에서는 여러 특정인자들이 

소아청소년의 우울증에 영향을 미친다고 보고하였으므로, 본

고에서는 소아청소년들의 우울증에 영향을 미치는 유전학적, 

사회적 및 환경물질과 같은 특정 요인들에 대한 연구들을 소

개하고 더 나아가서 임상적인 의미에 대해서 다루어 보도록 

하겠다. 

 

본     론 
 

본 논문에서는 편의성을 위하여 각각의 특정 인자들에 대

하여 구분하여서 기존의 연구들을 소개하도록 하겠다. 
 

1. 환경적 독성 인자에의 노출과 우울증에의 영향 

산전 노출이 과연 이후에 태어난 아동에게 어떠한 영향을 

주는 가에 대한 연구가 많은 관심을 끌고 있다. Williams 등

은 임신기간 동안의 약물 사용이 이후에 소아 청소년에서의 

정신건강에 어떠한 영향을 미치는 가에 대해서 코호트 연구

가 이루어진 것들을 체계적으로 조사하여 7개의 종설과 95

개의 원저들을 대상으로 분석결과를 보고하였다.12) 이 연구

에서는 1) 환경에서 노출되는 독소들로 납·폴리염화비페닐

(polychlorinated biphenyl, PCB)·수은, 2) 일반적으로 처

방되는 약물들로 항우울제·항경련제, 3) 기타 약물들로 흡연

·알코올·마리화나·코카인 등에 대한 연구들을 소개하였

다. 이 중에서 마리화나는 미국 시카고에서 행하여진 역학연

구인 인간발달 연구계획(Project on Human Development 

in Chicago Neighborhoods, PHDCN)에서 소아청소년에서

의 우울증과의 관련성이 보고되었다. 산전에 마리화나에 노

출이 된 아동들은 10~12세 경에 증가된 우울증상을 보였으

며, 주의력의 저하가 있어서 이후의 비행행동과 연결되는 것

으로 보고되었다.15) 마리화나의 경우에는 지능지수보다는 아

동의 주의집중력에 영향을 주며 특히 이 영향은 출생 직후보

다는 좀 더 시간이 경과하여서 이후의 아동청소년들에서 서

서히 우울증상 및 품행에서의 문제 등으로 나타나기 시작한

다고 하였다. 산전의 독소에의 노출의 효과를 밝히는 데에는 

여러 가지 어려움이 있었으나, 그럼에도 불구하고 여러 연구

Table 1. Risk factors for depression in children and adolescents3) 

Risk factors General findings 

Gender Rates of depression are greater in females than males 
Genes Depression is heritable, but not inevitable 
Parental depression 
 

Offspring of depressed parents are at greater risk for depression compared to offspring 
 of non-depressed parents 

Subsyndromal depressive symptoms Subsyndromal depressive symptoms predict later major depressive disorder 
Anxiety Anxiety tends to precede and predict depression 
Temperament/personality 
 

Negative emotionality predicts depression, and may mediate the link between genes 
 and depression 

Biology Depression is characterized by neurobiological dysregulation and left frontal hypoactivation 
Negative cognitions Negative cognitions predict depression, particularly under conditions of stress 
Stress and trauma Recent stress and early adversity predict depression, Depressed persons generate stress 
Responses to stress 
 

Maladaptive responses (e.g., rumination, avoidance) mediate and moderate the relation 
 between stress and depression 

Interpersonal relationships 
 

Problems in interpersonal relationships (e.g., dysfunctional families, peer rejection) are 
 associated  with depression in children and adolescents 
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결과들을 종합하여 보면, 약물들은 단순히 전반적인 뇌에의 

영향의 결과로서보다는 좀 더 특이적인 각 약물 고유의 기전 

효과들(mechanism-specific effects)에 의하여 태아에 영

향을 주어서 여러 정신과적 증상들을 유발하는 것으로 생각

된다.12) 

다른 연구에서는 소아들에서의 납의 신경독성에 대하여 연

구 보고가 된 바가 있다. 납은 가장 오래된 독소들 중의 하나

이다. 납은 우리 환경에 토양, 대기, 물 등에 정상적으로 존

재하는 금속으로 피복재, 합금, 축전지의 극판, 크리스탈 유

리, 염화비닐 안정제, 안료, 농약, 살충제, 방사선 차폐제, 탄

환 등의 다양한 용도로 사용하여 왔다. 우리나라 환경부에서

는 납의 노출경로를 크게 직업성과 비직업성으로 나누고 여

기에서 비직업성 납중독에 의한 경로로 납을 포함한 급수관

을 통한 급수, 페인트칠이 된 환경에 노출된 경우, 휘발유 등

에 의한 공기 흡입, 토양의 오염, 신문지의 연소, 그 외 통조

림통, 조리기구 등을 예로 들었다. 이외에도 한약제에 의한 

납중독이 임상에서 볼 수가 있는데, 80년대 이후에 국내에서

는 직접적인 요인에 의한 중독증은 발표된 바가 없었으며 비

직업적 노출의 대부분은 한약에 의한 것이었다고 한다.16) 이

러한 납에 초기에 아동들이 노출이 될 경우에는 사회정서적

인 발달에도 영향을 미친다. Sciarillo 등은 201명의 2~5세 

사이의 아동들을 대상으로 혈중 납농도와 함께 아동행동평가

척도(Child Behavior Checklist, CBCL) 및 교란 변수로 어

머니의 우울정도를 보기 위하여 역학연구센터 우울증 척도

(Center for Epidemiologic Studies Depression Scale, 

CES-D)를 조사하였다. 이 연구에서는 고농도 노출군-혈중 

납 농도 15 μg/dL 이상-이 대조군에 비하여 유의하게 높은 

문제행동증후군 총점, 내재화 문제, 외현화 문제 점수들을 보

였으며 어머니의 우울의 영향을 통제한 이후에도 문제행동증

후군 총점에서의 차이는 유의하게 남아있었다고 한다.17) 납

에의 노출이 아동청소년에서 문제 행동을 증가시키는 것은 

확실하지만 이러한 문제행동들이 납의 의한 직접적인 뇌손상

에 의하여 나타나는지, 아니면 납에 의한 인지기능의 손상에

서 발생하는 여러 문제들에 의하여 이차적으로 발생하는 지

는 확실하지 않다.18) 

소아청소년기의 환경적 독성인자들에 대한 노출은 점진적

이면서 소량의 노출도 해로울 수 있다는 특성이 있다. 점진

적인 노출에 의하여 장시간에 걸쳐서 발생하기 때문에 개별 

환경독성인자들의 우울증에의 직접적인 영향을 확인하기에

는 어려움이 있다. 아동에서의 환경 독소에서의 영향을 평가

하기 위하여 인위적인 환경에서 실시되는 것이 동물들을 대

상으로 하는 발달 신경독성 검사(Testing for developmen-
tal neurotoxicity, DNT)이다.14) 그러나 DNT라는 것은 역

설적으로 이미 사전에 특정 물질이 해롭다는 것이 알려져 있

는 경우에 주로 시행되는 관계로 새로운 물질들의 독성이 이 

실험을 통해서 밝혀지는 경우는 거의 없다는 한계점이 있다. 

또한 이 DNT를 한다고 하여도 이것이 알아볼 수 있는 것

은 성체 동물들에서의 아주 대략적인 생리적 변수들-생존여

부, 체중, 기관 기능부전-에 대한 결과이기 때문에 이 결과

가 인간 중에서도 아동청소년에서, 또한 기분의 변동이라는 

아주 미묘한 변화에 대해서 충분한 정보를 제공하여 주는 데

에는 한계가 있을 수 밖에 없다. 따라서 동물실험에서는 미

묘하게 보일 수 있는 변화이나 실제 아동에서는 그 물질이 

임상적으로 중요한 변화를 가져올 수도 있다. 따라서 개별적

인 연구를 통하여 특정 물질에 대한 결론이 나오기는 쉽지 

않다. 

우울증과의 관련성이 있는 다른 물질들로는 니코틴과 알코

올이 있다. 이 물질들은 우울증에의 위험인자로서의 연구 결

과들은 제한적이나, 각기 우울증의 정신병리와의 관련성은 

아동청소년에서도 보고되고 있다. Fergusson 등은 16세 청

소년 코호트에서의 연구를 통하여, 니코틴 의존과 정동 장애 

특히 우울증 간에는 유의한 연관이 있음을 보고하였다.19) 흡

연과 우울증 사이에는 강한 상관이 있으며 우울증의 정도가 

심하여 흡연의 빈도 및 흡연 시작의 가능성도 증가하며, 금

연의 가능성은 감소하는 것으로 생각된다.20) Deykin 등의 

보고에 따르면 알코올을 포함하는 약물의존이 있는 청소년에

서 우울증의 위험도는 유사한 연령대의 다른 청소년들에 비

하여 우울증의 빈도가 대략 3배 정도 높았다고 한다.21) 국내

에서도 음주나 흡연 같은 중독성 물질사용이 청소년 우울과 

관련성이 있다는 연구들이 보고된 바가 있다.22) 
 

2. 사회환경적 인자들에의 노출과 우울증에의 영향 

사회환경적인 요인들이 우울증에 미치는 영향에 대해서는 

많은 연구들이 있어왔다. Goodyer는 연구결과들을 종합하여 

본 결과 약 50%의 청소년기 우울증은 어떠한 급성 생활 사

건들이 없이 우울증이 발생을 하였지만, 거의 95%의 청소년

기 우울증에서 만성적인 12개월 이상의 장기적인 심리사회

적인 문제가 있었다고 하여 사회환경적인 요인들의 중요성을 

강조하였다.23) 

우울증은 임신한 여성에서는 흔하여 대략 20%에서 영향

을 미친다.24) 기존연구에서는 어머니의 산전 우울증이 아동 

청소년 특히 영유아에서 어떠한 영향을 미치는가에 대한 연

구는 많이 보고되고 있다. 우울증 어머니들의 신생아들은 자

신의 어머니의 생화학적/생리적 특성들을 닮아서, 증가된 코

티솔 농도, 더 낮은 수준의 도파민과 세로토닌 농도, 상대적

으로 더 큰 우측 전두엽의 뇌파 활성화 및 더 낮은 미주신경 
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긴장도를 보인다고 한다.25) 그러나 어떠한 특정 산전 환경 

인자들이 나중의 소아청소년에서의 우울증에 영향을 주는 가

에 대해서는 연구는 아직은 부족하다. 

영유아기를 벗어나 이후의 성장기에도 부모의 상실, 이혼, 

신체적/성적 학대, 가족 구성원들의 질병이나 사망은 아동청

소년의 우울증의 위험인자로 작용한다.26) 방임 및 학대는 단

지 우울증의 위험도만 높이는 것이 아니라, 약물 오남용, 파

탄 행동, 외상후 스트레스 장애 및 자살 시도의 위험도도 높

이게 된다.27) 소아에게 가장 중요한 영향을 주는 환경은 가

정이고, 이에 따라서 국내에서도 가정환경과 소아우울에 관

련된 요인에 관한 연구가 이루어진 바가 있으며, 여기에서는 

어머니의 양육태도, 소아의 학업성적, 과거력상의 문제, 성별

등이 소아우울과 관련이 있었다.28) 우울증 부모의 아동들에

서는 정신병리가 발생할 위험성이 높아지고 이러한 가능성이 

있는 정신병리 들 중의 하나로 역시 아동들에서도 우울증을 

이야기할 수 있다. 
 

3. 유전자와 환경 간의 상호작용과 우울증에 미치는 영향 

유전자 자체는 고정된 위험인자에 속한다. 유전적 연관 연

구들은 아직까지 강력하고 일관된 유전적 위험인자들을 밝혀

내지는 못하고 있으며, 아직까지는 동물 모델을 만들어내기 

위하여 사용할 수 있는 특정 우울증 유전자라는 것을 찾아내

지는 못했다. 유전적인 소인은 아마도 환경적인 위험 인자들

과 상호작용하여 우울증을 발생시키는 것으로 생각된다.29) 

이에 따라서 과거의 인성(nature)이냐 양육(nurture)인가의 

문제에서 이제는 유전자와 환경간의 상호작용에 의하여 우울

증이 발생한다는 개념이 중요하게 되었다.30) 현재 우울증에

서의 환경의 중요성을 이야기하게 될 때에, 같은 환경하에서

도 개인에 따라서 발병 여부가 달라지기 때문에 이러한 차이

를 이해하기 위해서는 내재한 유전적인 특성과 환경과의 연

관관계를 보는 것이 중요하다. 유전자가 환경과 서로 관계(in-
terplay)하는 방식에는 유전자-환경 상호작용 (gene X en-
vironment interaction, GxE)과 유전자-환경 상관(gene 

environment correlation, rGE)이 있어서 각기 다른 연구 

전략을 취할 필요가 있다. GxE에서는 특정 환경들에 대한 

감수성에서의 유전적인 차이점들을 말한다면, rGE에서는 환

경과 유전적 위험성들 사이의 상관을 말하는 것으로 유전형

에서의 차이가 행동의 경향에서의 차이를 가져오고, 이를 통

하여 간접적으로 특정 환경에 대한 노출 정도에도 영향을 미

치게 된다는 것이다.31) 

이러한 유전자-환경 상호작용을 다룬 것 중에 대표적인 

것으로는 세로토닌 시스템에 대한 것으로 Eley 등의 연구32)

가 있다. 여기에서는 377명의 청소년들을 각기 우울증상이 

높은 군과 낮은 군, 그리고 환경적 위험성이 높은 군과 낮은 

군으로 구분하여서 총 4개의 군을 구성하였고 또한 세로토닌

과 관련이 있는 각각의 유전자들 즉, 세로토닌 수송체 관련 

전사조절부위(serotonin transporter promoter region, 5H-
TTLPR), 세로토닌 수용체 2A(serotonin receptor 2A), 

세로토닌 수용체 2C(serotonin receptor 2C), 모노아민 산

화효소 A형(monoamine oxidase type A, MAOA), 트립토

판 수산화효소(tryptophan hydroxylase)를 유전형을 구분

하여 보았다. 이 때에 환경적인 인자들로만 놓고 보면, 우울

증에 대한 유의한 예측인자가 되지 못하였으나, 여기에 여성 

청소년들만을 대상으로 하여서, 5HTTLPR의 유전자형에 따

른 분석을 더할 경우에는, 단축형 대립유전자(short allele)

가 두 개 있는 군에서는 환경적인 인자들에 따라서 우울증상

군의 비율이 차이가 나는 것을 확인할 수 있었다. 이후에도 

아동을 대상으로 한 Kaufman의 연구에서도 부정적 생활 경

험에 뒤이은 우울증의 발병과 5HTTLPR의 유전형 사이에 

관련성이 있음이 보고되었다.33) 

Kaufman 등에 의한 또 다른 연구34)에서는, 109명의 학대

경험이 있는 아동들과 87명의 학대경험이 없는 아동들 사이

에 비교를 하였으며, 여기에서는 두 가지 뇌유래 신경영양인

자(brain-derived neurotrophic factor, BDNF)와 5HTT-
LPR의 유전형을 조사하였으며, 또한 각 아동들에서의 정신

과적 증상들과 사회적 지지에 대한 정보를 얻었다. BDNF 유

전자에서 met allele이 있으면서, 5HTTLPR에 short allele

이 두 개 있을 때에 학대 경험이 있는 아동과 학대 경험이 없

는 아동 사이에서는 우울증 척도에서의 점수 차이가 확실하

였다. 여기에 사회적 지지에 관한 변수를 추가하여 분석을 하

였을 때, 학대 경험이 있는 아동에서 사회적 지지를 받았을 

경우에는 유전형에 상관없이 일반 대조군과 우울증 점수가 

유사하였으나, 학대 경험이 있는 아동이 사회적 지지가 빈약

하였을 경우에는 BDNF 유전자에서 met allele이 있으면서, 

5HTTLPR에 short allele이 두 개 있을 때에 특히 우울증 

척도 점수가 가장 높았다. 즉, BDNF, 5HTTLPR 유전자 및 

학대의 경험 간에는 유의한 상호작용이 있었고, 추가로 사회

적인 지지까지 분석에 포함시켰을 때에는 역시 사회적 지지

가 우울증에 유의한 차이를 가져오는 인자가 되어서 사회적 

지지가 유전적 및 환경적 인자들에 의한 정신병리적 우울증

에의 이환 위험성에 대하여 보호역할을 한다는 것을 보여주

고 있다. 

다른 신경전달물질 체계에 관한 연구들로는 모노아민 시스

템에 관한 것이 있는데, 기존의 연구들에서는 성인에서 아동

기의 부정적인 경험이 성장 이후에 성인기의 정신병리로 이

어지는 데에 MAOA 유전자의 촉진염기서열 영역 다형성
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(promoter region polymorphism)의 영향을 받는다고 하였

다.35) Kim-Cohen 등은 이 연구의 대상을 아동으로 확대하

였다.36) 이 연구에서는 975명의 7세 남아들에서 아동기의 

신체적 학대 경험 여부, 아동의 정신건강 지표 및 MAOA pro-
moter region polymorphism을 조사하여 아동기의 학대 경

험 여부가 아동의 정신 건강 지표에 미치는 영향에 MAOA 

promoter region에서의 다형성이 관여하는 지를 보았다. 이 

연구에서도 역시 MAOA 활성도가 낮은 군에서 각기 아동의 

정신 건강 지표 중 반사회성, 주의력 문제 및 정서적 문제의 

하부 척도 점수가 상승한 것을 볼 수 있었다. 이처럼 학대 경

험이 있는 아동에서 정신병리의 발생에 MAOA의 다형성이 

영향을 미치고 있었고, 이러한 영향은 성인기 이전에 학대와 

시간 간격이 가까운 아동기에서도 이미 나타나고 있는 것을 

볼 수 있었다. 또한 이 연구 자료를 기존의 성인에서의 연구

데이터와 함께 메타 분석도 하였는데, 역시 이러한 관련성은 

특히 남성군에서 더 두드러지게 나타났다고 한다. 

 

결     론 
 

다양한 환경 인자들과 소아청소년의 우울증 간의 관련성에 

대한 연구가 있어왔다. 구체적인 환경 독소들과 우울증 간의 

관련성에 대해서는 아직까지 특이적인 인자들에 의한 결과들

이 제시된 것은 부족하며 이는 장기간에 걸친 노출에 의하여 

발생하고, 우울증이라는 뇌에서의 정신병리적 현상을 평가하

는 것이 다른 기관에서의 기능이상을 진단하는 것보다 더 복

잡하다는 특성과도 관련이 있다. 이러한 환경적인 요인이 영

향을 미치는 데에는 소아청소년에 내재한 유전형이 중요한 

역할을 하며 이 역할에 대해서는 점차 구체적인 연구결과들

이 보고되고 있다. 
 

중심 단어：소아·청소년·독소·위험인자·우울증·유전자·

환경. 
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