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1. 연구의 필요성

우울장애는 부적응적인 정서 반응으로 우울감과 의욕저하를 가

져와 일상기능을 저하시키며 삶의 질의 하락과 황폐화를 가져오는 

심각한 질병이다. 우리나라의 주요우울장애의 평생 유병률은 5.6%

로, 20명 중 1명 이상이 일생에 한번 우울장애에 걸리는 것으로 보

고되었으며 점점 증가하는 추세이다[1]. 우울장애의 증상으로는 낮
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male Sprague-Dawley(SD) rats(200-250g, 7 weeks of age) were subjected to depression induced by chronic stress. Chronic depres-
sion was induced with forced-swim stress (FSS) and repeated change of light-dark cycle for 4 weeks. In the last 2 weeks, some rats 
were confined in a cage enriched with a running wheel, seesaw and chewed a ball from 19:00 to 07:00 every day. Melatonin was in-
jected intra-peritoneally (I.P), and the rats received intraperitoneal injections of melatonin (15 mg/kg). The Forced Swim Test (FST) 
was performed to evaluate the immobility behaviors of rats for a 5 min test. Results: It was found that, the immobility time in FST 
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(M= 457.38± 103.21) and melatonin (M= 425.38± 111.56) than in depressive rats (M= 258.25± 89.13). Conclusion: This study sug-
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cise and melatonin may be a good intervention in depression patients.
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은 기억력과 일찍 깨고 잠에 쉽게 들지 못하는 불면증이 있으며 심

각한 경우 망상, 환각에 사로잡히기도 한다[2]. 그리고 자살가능성

이 높아 우울장애를 가진 사람은 우울장애가 아닌 사람에 비하여 

평균수명이 짧다[3]. 

우울장애는 인체 내 세로토닌(serotonin)과 멜라토닌(melatonin) 

호르몬 분비의 변화로 나타난다. Tryptophan hydroxylase (TPH)는 

세로토닌과 멜라토닌의 생합성(biosynthesis) 과정에서 첫 번째 단계

를 촉매하는 효소로써 TPH의 발현은 뇌의 세로토닌과 멜라토닌 

발현정도의 지표로 사용할 수 있다[4]. 특히, 포유 동물에서 세로토

닌 생합성은 뇌의 솔기 핵(raphe nuclei) 부위의 신경세포에서 주로 

발생한다[5]. TPH의 결핍은 세로토닌과 멜라토닌 생합성의 억제

(down regulation)를 초래하고 우울증 환자에게 세로토닌 결핍으로 

인한 우울증상의 심각성을 증가시킨다[6]. 운동 치료의 항 우울효

과는 뇌의 솔기 핵 부위에서 세로토닌과 TPH 발현의 합성을 증가

시키기 때문이라는 선행 연구결과가 있다[7]. 이 과정에서 세로토닌

은 운동에 의한 해마신경발생(hippocampal neurogenesis)을 조절하

는 역할을 하고, 운동에 의한 신경발생의 이해는 우울증과 연령에 

따른 인지 기능 저하의 예방뿐만 아니라 치료 기회를 제공할 수 있

다는 선행연구 결과가 있다[8].

우울장애의 주된 치료 방법은 정신 치료적 접근을 병행한 약물

치료이다. 선택적 세로토닌 재흡수 억제제(selective serotonin reup-

take inhibitors)와 세로토닌-노르아드레날린 재흡수 억제제(sero-

tonin noradrenaline reuptate inhibitors)는 삼환계 항우울제(tricyclic 

anti-depressants)와 모노아민 산화효소 억제제(monoamine oxidase 

inhibitors)에 비해 내약성(tolerability)이 더욱 우수하다. 하지만 SSRIs

는 위장장애, 체중감소, 졸음, 성 기능 장애, 약의 지속성의 부작용

을 가지고 있기 때문에 더욱더 개선된 연구가 필요하다[9,10]. 

멜라토닌은 일중리듬장애(circadian rhythm sleep disorders)와 불

면증의 수면장애 치료에 효과적으로 많이 사용되고 있다[11]. 그러

나 과다 복용할 경우 졸음(somnolence)을 유발하고 혈류의 흐름이 

저하되어 저혈압이 유발되는 기립성 조절장애(orthostatic intoler-

ance)의 부작용이 있지만 적정량을 복용하면 큰 부작용이 없다고 

보고되고 있다[12]. 

멜라토닌은 신생아 쥐에게 저산소성 뇌손상을 유발한 동물모델 

실험에서 활성산소의 분비에 의해 일어나는 신경손상을 보호하는 

효과가 있다고 보고되었다[13]. 코티코스테론 (corticosterone)을 주

입하여 우울증과 같은 행동을 유발한 동물모델에서 멜라토닌을 중

재한 결과 변연계(limbic system) 중의 하나인 해마(hippocampus) 부

위에서 코티코스테론의 영향으로 신경생성(neurogenesis) 억제효과

가 감소되어 멜라토닌의 중재가 항 우울작용 역할을 하였다고 보고

하였다[14]. 

자유로운 신체운동은 특별한 도구와 기술 없이 행할 수 있는 비

교적 손쉬운 치료 방법으로 약물치료나 기타 정신과 치료보다 거부

감 없이 사용할 수 있는 치료 방법이며, 장소에 구애 받지 않고 환자 

스스로 행할 수 있다는 점에서 효율적인 치료방법이다. 이러한 신체

운동은 긴장 및 불안의 감소, 스트레스 감소, 자긍심의 향상, 독립성

의 증대 등의 정신적인 효과가 있으며[15,16], 뇌 신경학적인 측면에

서 새로운 신경세포 생성을 돕는 성장 호르몬을 증가시키고 시냅스 

가소성(synaptic plasticity)을 증진시킨다고 보고되었다[17]. 또한 신체

운동이 우울 증상을 완화시키고, 우울증 동물 모델에서 뇌기능과 

그 기전에 미치는 운동의 효과를 실험 하였을 때 유용하다는 연구

결과가 보고되었다[18]. 지금까지 많은 선행연구에서 흰쥐에게 강제

적 운동 중 하나인 트레드 밀(treadmill)과 같은 운동기구를 제공하

여 운동효과를 입증하였으나, 자유로운 신체운동 조건과 멜라토닌 

약물을 제공한 흰쥐의 동물 실험연구는 아직까지 연구되지 않았다. 

이에 본 연구는 우울장애에 대한 자유로운 신체운동과 멜라토닌

의 효과를 입증하기 위하여 우울증을 유발시킨 동물모델에 자유로

운 신체운동과 멜라토닌 투여를 통해서 신경학 ·행동학적의 변화

를 확인하고자 한다.

2. 연구 목적

본 연구의 목적은 우울장애를 유발한 동물모델에 자유로운 신

체운동과 멜라토닌이 끼치는 영향을 확인하는 것이며 구체적인 목

적은 다음과 같다. 

1) 4주간 우울장애를 유발한 동물모델에 멜라토닌 약물과 자유

로운 신체운동을 중재하여 우울장애의 극복정도를 행동검사(be-

havior test)를 통해 분석 및 확인한다.

2) 4주간 우울장애를 유발한 동물모델에 멜라토닌 약물과 자유

로운 신체운동을 중재하여 세로토닌을 전뇌(forebrain)로 신경 전달

하는 뒤솔기핵(dorsal raphe nuclei) 부위에서 세로토닌 합성을 담당

하는 제한효소(late-limiting enzyme)인 TPH 발현을 확인하는 면역

조직화학법(immunohistochemistry)을 통해 분석 및 확인한다.

연구 방법

1. 연구 설계

실험동물은 무작위로 선별해서 대조군(control, C), 우울장애군 

(D), 우울장애+멜라토닌군(M), 우울장애+운동군(E)의 4가지 군으

로 구분하였다. C군을 제외한 D, E, M군은 28일간의 우울장애 유발

을 위하여 Forced Swim Stress (FSS), Inverse light dark cycle의 2가지 스
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트레스(stress)를 제공하였다. M군은 실험 시작 16일째부터 14일간 매

일 같은 시간에 멜라토닌을 복강 내 투여(intra peritoneal injection)방

법으로 투여하였다. E군은 실험시작 16일째부터 14일간 자유로운 신

체운동을 위하여 PM 7:00-AM 7:00 동안 런닝 바퀴(running wheels)

가 제공된 케이지(cage)를 제공하였다. C, D, E, M군은 16일째 되는 날 

우울장애 유발 여부를 확인을 위하여 1차 Forced Swim Test (FST)를 

실시하였으며, 30일째 되는 일정에 우울장애를 측정하기 위해 2차 

FST를 시행하였고 실험설계는 다음과 같이 Figure 1에 제시하였다. 

2. 연구 대상

본 연구는 K대학교의 실험동물 윤리위원회의 승인(KHUASP[SE] 

-11-030)을 받은 후 규정에 따라 시행하였다. 표본 수 산정을 위해 

G*Power 3.1 프로그램을 이용하여 동물의 수를 효과크기= 0.7, 검정

력(1-β) = 0.8, 신뢰수준= 0.05로 계산한 결과 필요한 동물의 수는 11

마리 산정되었다. 탈락될 동물을 고려하여 각 그룹당 4마리씩 총 16

마리를 대상으로 하였다. 체중 207± 6 g인 7주령의 male, sprague 

dawley (Daehan biolink, Umsung, Korea) 16마리를 각각의 군에 연구

에 참여하지 않은 연구원이 입고 당시 4마리씩 무작위로 분류하였

고 실험기간 동안 고형사료와 자유롭게 물을 섭취하도록 제공하고 

온도 22-25°C와 습도 60%가 유지되고, 밤낮주기(12시간 light/12시간 

dark, light turn on 7 am)가 조절되는 환경에 수용하였다.

3. 연구 방법

1) 우울장애의 유발

본 연구에서는 우울장애를 유발하기 위하여 Sandi 등[19]의 연구

에서 적용한 장기간 예측 불가능한 스트레스 프로토콜(chronic un-

predictable stress protocol)를 변형하여 실험하였다. 본 실험에서는 만

성적인 스트레스 제공을 위하여 28일 동안 10°C 찬물이 있는 원통

형의 수조에 쥐를 5분 동안 빠뜨려 스트레스를 제공한 FSS와 쥐의 

활동시간과 수면시간을 바꿔 생체리듬(circardian rhythm)에 변화

를 주어 스트레스를 유발하는 12시간 사이클 변화하기(inverse light 

dark cycle)를 각각 격일로 중재하였다. 

2) 멜라토닌의 투여

멜라토닌의 투여는 복강 내 주사 경로를 통하여 실시하였으며 2

주간 매일 오전 10시에 15 mg/kg의 용량을 주입하였다[20, 21]. 나머

지 C, D, E군은 투여로 인한 통증 및 스트레스를 통제하기 위하여 

생리 식염수 (normal saline)를 위와 동일한 방법으로 투여하였다.

3) 우울장애+운동군(E)의 자유로운 신체운동

자유로운 신체운동은 일반적인 우리(40 cm × 30 cm × 20 cm)보다 

더 넓은 케이지(60 cm × 40 cm × 30 cm)에서 런닝 바퀴가 갖추어져 

있으며 14일간 오후 7:00부터 오전 7:00까지 총 126시간을 자유롭게 

운동 하도록 하였다[22]. 이 외에 C, D, M군은 일반 케이지(standard 

cage)에서 계속 사육되었다.

4) 강요된 수영 검사 

FST는 우울장애의 증상인 생존욕구의 저하를 확인하는 검사로 

우울장애가 유발된 쥐가 40 cm (H) × 20 cm (W)인 유리 실린더(cyl-

inder)에 적정한 온도(25°C)의 물을 바닥으로부터 30 cm까지 채우고 

흰쥐를 그 안에 넣어 움직임을 관찰하는 검사로써 지속적인 부동

시간은 인간의 우울장애의 동물 유사반응이다. 검사 하루 전 15분

간 사전 실험을 실시한 후 검사 당일 5분간 동영상을 녹화하여 부

동시간(immobility time)을 기록하였다.

5) 뇌 적출 및 조직처리

모든 실험동물은 실험이 모두 종료된 후 다음날인 31일째에 희생 

(sacrifice)시켰으며 쥐의 흉강을 열어 심장의 좌심실에 needle을 연

결하고 50 mM 인산염 완충 식염수(phosphate bufferd saline, PBS)를 

관류시켜 혈관 내 혈액성분을 제거한 후 4% paraformaldehyde (PFA) 

in 20 mM phosphate buffer (PB)로 뇌를 고정시켰다. 뇌를 꺼내 4% 

PFA 고정액에 담아 4°C에서 24-48시간 고정시키고 고정된 뇌 조직

은 30% sucrose 용액으로 옮겨 2-5일간 침전시켜 냉동절편기(cryout 

microtome, Leica, Germany)를 이용하여 뇌 조직을 40 μm 두께로 연

속관상 절편하였다.

6) 면역조직화학염색  

뒤솔기핵 부위에서 세로토닌의 합성제한효소 TPH의 변화양상

Figure 1. Design of experiment. Different groups of rats are respective-
ly used for neurochemical analysis and behavior test. Between experi-
mental day 16 and 30, E group was kept under free activity and M 
group was injected with melatonin. FST = Forced Swim Test.

4 weeks

2 weeks

D-day

Group assignments

D+16

FST 1

FST 1:

FST 2

FST 2:

Sacrifice

D+30 D+31

for check depressive level
identify to change depressive level

forced to chronic stress
melatonin, exercise period
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을 확인하기 위해 4°C 냉장고에 보관하고 있었던 절편한 조직을 꺼

내서 PBS로 15분간 세척한 후 1% H2O2 in PBS에서 15분간 반응시켰

다. 그 후 1차 항체인 TPH (Oncogene, Germany, 1:500)를 조직절편과 

함께 넣어 하룻밤 동안 반응시켰다. 다음날 이 조직 절편을 다시 

PBS 용액으로 5분씩 3차례에 걸쳐 세척한 후 2차 항체를 실온에서 

1시간 동안 반응시켰으며 발색반응은 0.03% 과산화수소수와 발색

제인 diaminobenzidine (DAB, vector, USA)의 희석용액을 사용하여 

발색시킨 후 다시 완충액으로 세척하여 조직을 slide glass에 붙여 자

연 건조하였다. 건조 후에는 70%, 80%, 90%, 95%, 100% ethanol을 이

용하여 각각 5분에서 10분간 순차적으로 탈수과정을 거쳤으며 그 

후 조직의 투명화를 위해 xylene처리를 10분간 2회 후에 permount 

(Fisher SP15-500, USA)로 봉입하였다. 모든 과정을 거친 후 광학현미

경(BX51, Olympus, Japan) 100배에서 촬영하였고, TPH positive cell을 

측정하기 위해 실험에 참여하지 않은 3명의 연구원에게 육안으로 

측정한 후 평균 값을 구하였다. 

4. 자료 분석 

모든 실험결과는 SPSS 15.0을 이용하여 평균, 표준편차, 표준오차

를 산출하였고 independent t-test와 one-way ANOVA로 분석한 후 

scheffe test로 사후 검증을 하였고 통계적 유의수준은 p< .05에서 채

택하였다.

연구 결과

1. 우울증의 유발

스트레스로 인한 우울장애를 유발하기 위한 중재 14일째 되는 

날 우울장애 유발 여부를 확인하기 위해 FST를 시행한 결과는 Fig-

400

350

300

250

200

150

100

50

0
D	 D+2	 D+5	 D+6	 D+8	 D+10	D+12	D+15	D+17	D+19	D+21	D+23	D+25	 D+27	D+30

C group
D group
M group
E group

W
ei

gh
t (

g)

Figure 3. Results of weight in rats.

Table 1. Data of Immobility Time in FSS

Control group 
(n = 4)

All depressive 
rats (n = 12) t p

Mean ± SD Mean ± SD

Immobility time (second) 39.8 ± 25.6 119.6 ± 28.5 -8.453 < .001

Figure 4. Effect of Exercise and melatonin on immobility time in FST. 
Data are expressed as mean ± S.E. *p < .05 compared to the C, M, E 
groups (vs **groups). This FST was carried out in 30 days.

Im
m

ob
ilit

y 
tim

e 
(S

ec
on

d)

250

200

150

100

50

0
C	 D	 M	 E

**

**
**

*

Figure 2. Results of immobility time in FSS (Forced Swim Stress). De-
pressive animal model was confirmed by FSS. Data are expressed as 
mean ± S.E. *p < .05 compared to all depressive rats (D, M, E groups). 
This FSS is 14 days after chronic stress intervention.
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ure 2와 같으며 C군(Mean =39.8 ± 25.6)과 비교하여 D, E, M군(Mean 

=119.6 ± 28.5)의 부동시간이 유의하게 높았다(t = -8.453, p< .001) 

(Table 1).

2. 체중의 변화

모든 그룹의 쥐는 입고부터 희생(sacrifice) 시점까지 체중(g)을 측

정한 결과로서 Figure 3과 같으며, C그룹(Mean =293 ± 37.87)은 체중

이 증가한 반면, 2가지 스트레스를 제공한 D그룹(Mean =237 ±

17.15), M그룹(Mean =228 ± 11.37), E그룹(Mean =230 ± 14.056) 간의 

체중은 유의하지 않았으며 비슷한 체중 양상을 보였다.
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Table 2. Data of Immobility Time in FST

C group
(n = 4)

D group
(n = 4) 

M group
(n = 4)

E group
(n = 4) F p

Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD

Immobility time (second) 30.17 ± 26.09 166.25 ± 50.67 67.33 ± 37.73 58.83 ± 22.74 10.83 < .05
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Figure 5. Immunostaining of TPH (Tryptophan hydroxylase) positive 
cells in dorsal raphe. (A) C group, (B) D group, (C) M group, (D) E group. 
The scale bar represents 100 μm. The tissue was measured by micro-
scope on magnification 100. Graph of TPH positive cells. Data are ex-
pressed as mean ± S.E. *p < .05 compared to the C, M, E groups (vs ** 
groups).
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3. FST 부동시간(Immobility Time)의 감소

우울장애를 유발하는 과정에서 멜라토닌과 자유로운 운동의 중

재를 적용한 후 극복 정도를 FST를 통해 확인한 결과는 Figure 4와 

같다. C군(Mean =30.17± 26.09), D군(Mean =166.25 ± 50.67), M군 

(Mean = 67.33 ± 37.73), E군(Mean = 58.83 ± 22.74) 사이에 부동시간은 

유의한 차이가 있었다(F =10.83, p< .05). 추가로 사후 분석한 결과 D

군이 M군과 비교하여 유의하게 부동시간이 높았으며(p< .01) E군

간에도 비교해 볼 때 유의하게 부동시간이 높았다(p< .05). FST 행

동검사를 통해 우울장애를 유발한 동물모델에서 멜라토닌과 자유

로운 운동을 각각 중재한 결과 우울장애를 극복했음을 확인하였

다(Table 2).

4. 뒤솔기핵 부위에서 TPH 발현의 증가

세로토닌의 합성효소인 TPH 항체를 면역조직화학염색을 이용

하여 발현을 확인한 결과는 Figure 5와 같다. 모든 C (Mean = 577.13

± 54.40), D (Mean =258.25 ± 89.13), M (Mean = 425.38 ±  111.56), E 

(Mean = 457.38± 103.21)군은 통계적으로 유의하게 차이가 나타났다 

(F =16.29, p< .05). 추가로 사후 분석한 결과 D군과 M군 간의 TPH 

발현정도는 통계적으로 유의하게 M군에서 더욱 TPH 발현의 증가

가 나타났고(p< .05) E군과의 비교에서도 통계적으로 유의하게 E군

에서 상대적으로 증가하였음을 확인하였다(p< .05). 따라서 면역조

직화학염색을 통해 뒤솔기핵 부위의 TPH 발현 수를 확인한 결과 

우울장애를 유발한 흰쥐에게 멜라토닌과 자유로운 운동을 각각 중

재하여 우울장애를 극복하는 데 기여했음을 확인하였다.

논  의

본 연구에서는 자유로운 신체운동과 멜라토닌의 중재를 제공함

으로써 우울장애를 유발한 동물모델에 미치는 효과를 규명하고자 

실험을 하였다.

어린 시절 우울증의 특성 중의 하나는 체중장애(weight disorder)

이며 사춘기 전의 우울장애 동물모델에서 대조군의 체중보다 현저

하게 적은 것이 특징이고 이 차이는 체중장애를 의미한다[23]. 본 실

험에서 전 과정에서 체중을 측정한 결과, C그룹은 꾸준히 체중이 

증가하였지만, 우울장애를 유발한 나머지 D, M, E그룹에서는 체중

이 현저하게 증가하거나 감소하지 않았다[24]. 따라서 본 연구에서

는 우울장애로 인해 체중이 감소하지만 자유로운 신체운동과 멜라

토닌이 체중을 증가시키는 데 효과가 없었다.

 자유로운 신체운동과 멜라토닌의 중재를 제공하고 4주차에 시

행한 강요된 수영 검사에서 모든 그룹 간의 부동시간은 통계적으로 

유의한 차이가 있는 것으로 나타났다(p< .05). 이를 통해 우울장애

를 유발한 동물모델에 자유로운 신체운동과 멜라토닌을 제공함으

로써 우울장애를 극복하는 데 도움이 된다는 결과를 확인하였다. 
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이는 멜라토닌이 계절성 정서장애와 다른 일주기 방해를 포함하는 

장애에 효과가 있다는 선행 연구결과[25]와 일치하였다. 또한 자유

로운 신체운동이 우울과 같은 감정으로 괴로워하는 사람에게서 

증상을 완화시키고, 우울장애 동물 모델에서 뇌 기능과 기전에 미

치는 효과에 대한 연구결과 우울장애가 감소[18, 26]하는 선행연구

와 일치하였다. 

TPH는 세로토닌의 생합성을 조절하는 효소로써 중요한 역할을 

하며[27], 인간을 포함한 포유류 동물에서 TPH의 억제는 우울감을 

촉진시킨다[28]. 본 연구에서 흰쥐에게 우울장애를 유발하고 멜라

토닌과 자유로운 신체운동을 중재 후 뇌의 뒤솔기핵 부분에 TPH 

발현 정도를 분석한 결과 C그룹과 D그룹의 TPH 발현 수는 통계학

적으로 유의한 차이를 보여 동물모델의 우울장애 유발로 인해 

TPH의 발현이 현저하게 감소한 것을 확인하였다. 그리고 M과 E그

룹의 TPH 발현의 결과로 보아 자유로운 신체운동과 멜라토닌을 각

각 중재한 군에서 우울장애가 유발된 동물모델이 우울증을 회복

하고 극복하는 데 기여한 결과를 확인하였다. 이를 통해, 우울장애

가 유발된 동물모델에게 멜라토닌과 자유로운 신체운동은 우울증

을 극복하는데 효과적인 방법이라고 할 수 있다.

코티코스테론을 주입하여 우울증과 같은 행동을 유발한 동물모

델에 멜라토닌을 중재한 결과 세로토닌이 노르에피네프린과 도파

민(dopamine)보다 더욱 증가하였고, 멜라토닌으로 인한 세로토닌

의 증가는 항 우울작용에 우세하며, 멜라토닌이 중요한 항 우울작

용제로 새로운 치료적인 전략으로 유용할 것이다[29]라는 선행연구

결과와 같이 본 실험을 통해서 우울장애를 유발한 흰쥐에게 멜라

토닌을 중재함으로써 우울장애를 치료하고 극복하는 데 효과가 있

다는 것을 입증할 수 있었다.

 우울장애의 증상 완화와 치료적인 방법들이 현재 많은 선행 연

구결과 입증되어 왔다. 본 실험연구를 통해 우울장애에 있어서 신

체적인 운동의 증상완화의 효과와 치료적인 방법인 사실을 강화할 

수 있었으며, 우울장애와 관련된 많은 치료방법 중에 멜라토닌이 

우울장애에 효과적임을 입증하여 우울장애 환자에게 적용할 수 

있는 좋은 간호 및 치료가 될 수 있다.

본 연구 결과는 멜라토닌 약물의 효과를 뒷받침할 수 있는 근거

가 되고, 임상실무에서 우울장애 환자에게 다양한 운동과 활동을 

도모하여 효과적인 간호를 중재할 수 있는 근거기반간호(Evidence 

Based Nursing)의 과학적 근거를 제시한다.

결  론 

본 연구는 자유로운 신체운동과 멜라토닌을 중재하여 우울장애

를 유발한 동물모델에 미치는 효과를 확인하였다. 본 연구의 행동 

검사에서는 부동시간이 감소하여 신체운동과 멜라토닌의 중재가 

흰쥐의 활동성을 도모하였고 뒤솔기핵 부위에서 TPH 발현이 증가

하여 호르몬에 변화를 끼쳤다. 이상의 결과는 자유로운 신체운동

과 멜라토닌이 우울장애를 극복하는 데 기여한다는 것을 확인 할 

수 있었다. 이러한 결론을 토대로 임상실무에서 간호사는 우울장애 

환자를 사정하고 운동과 활동을 제공할 수 있는 다양한 간호중재

를 사정해야 함을 제언한다.
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