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서      론

눈깜박임(eyeblink)은 정상적인 성인에서 3~5초에 한 번씩 

자발적(spontaneous)으로 일어나는데,1) 이는 인간의 일상 행동 

중에서 유일하게 반복적이면서도 비의식적으로 일어나는 활

동이다. 이러한 눈깜박임의 일차적인 목적은 주기적으로 증발

하는 각막의 눈물층의 두께를 일정하게 유지하는데에 있다.2) 

눈물층의 가장 바깥에는 마이봄 샘(Meibomial gland)에서 

분비된 지질 성분으로 구성된 층이 존재한다. 이 지질층은 눈

물층의 증발 정도를 90~95% 감소시키고 눈의 자연스러운 움

직임을 돕는 역할을 하는 것으로 알려져 있다.3) 이 지질 성분 

덕분에 각막의 눈물층이 붕괴되는데에는 10~60초의 시간이 

소요된다.4)5) 이 시간동안 눈물은 천천히 증발하면서 각막 표

면으로부터 열을 빼앗아가고, 각막 내의 온도-수용체가 이러

한 온도 변화를 감지하여 눈깜박임을 일으킨다. 약 300 msec

의 짧은 시간 동안 일어나는 눈깜박임을 통해 눈물층은 각막 

위에 재형성되고, 다시 안구의 건조를 막는 역할을 한다.2)

하지만 일상에서의 눈깜박임은 단순히 각막의 건조를 방지

하기 위한 것보다 훨씬 더 많거나 더 적게 일어난다.6) 대표적

인 사례가 영아의 눈깜박임 횟수인데, 생후 2개월 미만의 영아

는 평균 85초마다 한 번씩(0.7회/분) 눈을 깜박이는 것으로 

알려져 있다.1)7) 이는 20세 성인의 평균 눈깜박임 횟수인 분당 

16회에 비해 훨씬 적은 횟수이며, 신생아의 평균 눈물층 붕괴 

시간(tear breakup time)인 32초보다도 더 긴 시간이다.8) 
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영아의 이러한 긴 눈깜박임 시간 간격은, 성인에 비해 조금 

더 두꺼운 지질층과 더 작은 눈구멍(palpebral aperture) 그리

고 아직 미숙한 감각기관과도 관련이 있는 것으로 생각된다.2) 

하지만 영아의 눈깜박임 횟수가 수유 중 또는 새로운 시각 자

극이 있을 경우 증가한다는 사실은, 눈깜박임이 물리적인 각

막 건조뿐만 아니라 다른 조건에 의해서도 영향을 받고 있음

을 시사하였다.9)

이처럼 특정 연령에서 관찰된 눈깜박임 횟수의 변화와 더

불어, 여러 행동 연구들은 눈깜박임 횟수가 외적·내적 조건

에 따라 다양하게 변화함을 보여주었다.1)10) 특히 성인의 눈깜

박임 횟수는 감정 상태나 각성 정도와 같은 전반적인 신체 조

건에 의해서도 유의하게 변화하는데, 인지 활동이나 정보처

리 정도에 따라서도 달라지는 것으로 알려져 있다.10)11) 제시된 

시각 정보를 다시 상기(rehearsal) 하거나12) 특정 문장을 소리

내어 읽을 때에는13) 눈깜박임 횟수가 증가한 반면, 시각 정보

에 집중하거나 제시된 문장을 눈으로 읽을 때에는 평상시에 

비해 눈깜박임 횟수가 감소하는 것으로 나타났다.9)12) 이는 눈

깜박임 횟수가 대뇌인지과정과 밀접한 상관관계가 있음을 간

접적으로 의미한다. 

1980년대 이후, 도파민 회로 이상과 연관이 있는 정신질환

자에서 눈깜박임 횟수가 유의하게 차이남을 발견하면서, 눈

깜박임이 도파민 회로의 활성과 밀접한 관계가 있을 것이라는 

가설이 제시되었다.14)15) 도파민 시스템의 활동이 크게 증가해

있는 것으로 알려진 조현병 환자의 경우 눈깜박임 횟수가 정

상인에 비해 1.5배 이상 증가한 것으로 알려졌으며,14)16) 도파

민과 아세틸콜린의 불균형으로 인해 생기는 발생하는 것으로 

추정되는 연축성 사경(spasmodic torticollis) 환자에서도 눈깜

박임 횟수가 증가하는 것으로 밝혀졌다.17) 

반면, 도파민을 분비하는 흑질(substantia nigra) 세포의 퇴

화로 인해 발생하는 파킨슨병(Parkinson’s disease) 환자의 경

우, 눈깜박임 횟수가 정상인에 비해 유의하게 감소한 것으로 

관찰되었다.17) 파킨슨병 환자들은 연령이 비슷한 정상인에 비

해 절반가까이 눈을 덜 깜박였으며, 일부 환자는 매우 적은 눈

깜박임 횟수(3회/분)를 보여주기도 하였다.14) 

이처럼 눈깜박임 횟수에 영향을 직접적인 영향을 미치는 기

저 신경전달경로가 제시되면서 눈깜박임이 단순히 눈의 건조

를 막기 위해 일어나는 반사적인 행동이 아니라, 뇌의 정보처

리과정과 신경전달물질의 활성화와 밀접한 관련이 있음이 밝

혀지고 있다. 다시 말해, 눈깜박임이 대뇌인지과정에서 수반되

는 불수의적 행위이거나, 대뇌인지과정을 반영하는 부산물임

을 간접적으로 시사한다. 만약 위의 가설이 맞다면, 환자와의 

문진과정에서 눈깜박임에 대한 관찰을 통해 진단에 도움을 

얻을 수도 있다는 점에서 눈깜박임은 정신의학에서 주목할만

한 행위지표라고 생각된다. 

따라서 본 논문은 눈깜박임에 영향을 끼치는 여러 인지·행

동 조건들을 중심으로, 눈깜박임과 관련된 인지·뇌영상 연구

를 고찰하고 비교하여, 특히 눈깜박임이 대뇌의 정보처리과

정 및 도파민 회로와 어떠한 연관을 가지고 있는지 통찰하고

자 한다. 구체적으로 눈깜박임 횟수와 시계열적(time-series) 

분포가 인지 조건 및 도파민 활성도에 의해 어떻게 변화하는

지를 비교하여 인간의 유일한 자발적, 비의식적 행동인 눈깜

박임을 보다 정확하게 이해하는데 그 목표를 두고 있다. 이를 

바탕으로, 눈깜박임이 정신질환의 발병이나 진행정도를 확인

하는 행동지표로써 어떠한 가능성을 가지고 있는지를 살피고

자 한다. 

 

본      론
 

눈깜박임의 신경해부학적 기원 

눈깜박임은 크게 눈꺼풀을 닫는 과정과, 닫혀진 눈꺼풀을 

다시 들어올리는 두 개의 과정으로 일어난다. 눈꺼풀을 닫는 

과정에는 눈 주위를 둘러싸고 있는 눈둘레근(orbicularis 

oculi muscle)이 주로 관여한다. 눈둘레근은 안와(orbit) 주위

에 원형으로 위치하고, 이마뼈(frontal bone)와 위턱뼈(max-
illa)에서 기원하여 눈꺼풀(eyelid)에 이르른다. 눈둘레근은 

크게 내측 눈꺼풀 인대(medial palpebral ligament)에서 기원

하는 눈꺼풀 부분(palpebral portion)과 외측 눈꺼풀 연결(lat-
eral palpebral commisure)에서 기원하는 안와 부분(orbit por-
tion)의 두 부분으로 이루어져 있다. 이 중 눈꺼풀 부분은 일상

적으로 일어나는 불수의적인 눈깜박임에 주로 관여하며, 안

와 부분은 의식적이거나 반사적인 눈깜박임에 관여하는 것

으로 알려져 있다. 이러한 차이는 눈깜박임을 측정할 때 의식

적인(voluntary) 눈깜박임과 자발적인(spontaneous) 눈깜박임

을 구별하는 기준이 된다. 

반면 눈꺼풀을 들어올리는 과정은 안와 안쪽에서 기원하는 

눈꺼풀올림근(levator palpebrae superioris muscle)에 의해서 

일어난다. 눈꺼풀올림근은 눈꺼풀판(tarsal plate)과 피부 사이

를 힘줄로 연결하고 있으며, 수축을 통해 윗눈꺼풀을 들어올

리는 역할을 한다. 

이처럼 눈을 깜박이는 과정이 서로 다른 곳에서 기원한 두 

개의 근육으로 이루어져있기 때문에, 눈깜박임은 두 개의 신

경 기원을 가진다. 눈꺼풀을 닫는 역할을 하는 눈둘레근은 얼

굴신경(facial nerve, CN Vll)의 지배를 받는 반면, 눈꺼풀을 

들어올리는 눈꺼풀올림근은 눈돌림신경(oculomotor nerve, 

CN III)의 지배를 받는다. 얼굴신경의 운동부분은 다리뇌(pons)

에 위치한 얼굴신경운동핵(motor nucleus of facial nerve)에



Eyeblinks as a Behavior Marker of Neuropsychiatric Disorders █ Oh J, et al 

journal.biolpsychiatry.or.kr 19

서 기원하지만, 눈돌림신경은 중뇌(midbrain)의 앞쪽 부분의 

두 가지 핵(nucleus)에서 비롯된다. 이 중 눈꺼풀을 들어올리

는 눈꺼풀올림근은 눈돌림운동핵(oculomotor nuleus)에서 

신호를 받는 것으로 알려져있다.18) 

눈깜박임을 일으키는 운동 신호의 기원이 중뇌와 다리뇌 단

계에서는 비교적 명확히 밝혀져 있지만, 소뇌나 대뇌피질(ce-
rebral cortex)의 어느 부분이 눈깜박임과 관련이 있는지는 아

직 자세히 알려져 있지 않다. 소뇌를 관심영역으로 진행된 기

능적 뇌영상 연구(functional MRI)에 의하면, 눈을 깜박이는

동안 소뇌의 두 영역 ; 소뇌 반구의 앞쪽 소엽(lobule) Vl과 뒷

쪽 소엽 Vllb영역이 활성화되는 것으로 관찰되었다.19) 이러한 

결과는 눈깜박임과 관련된 삼차신경(trigeminal nerve)의 신

경기원과도 일치하며, 눈깜박임 반사(blink reflex)의 소뇌 활

성영역과도 관련이 있는 것으로 나타났다. 

눈깜박임과 대뇌피질(cerebral cortex)의 활성 정도를 살핀 

뇌영상 연구에 의하면, 눈깜박임은 단순히 운동과 관련된 영

역뿐 아니라 시각정보를 처리하는 곳이나 더 상위 단계의 연

합영역들과 관련이 있는 것으로 보인다. 8명의 피험자를 대상

으로 한 뇌영상 연구에서 정상적인 눈깜박임은 안와전두피질

(orbitofrontal cortex)과 시각피질(visual cortex)의 일부 영역

을 활성화시키는 것으로 밝혀졌다.20) 안전도(Electro ocular-
gram)와 기능적 뇌영상 장비를 이용한 연구에서는 자발적 눈

깜박임(spontaneous eyeblink)동안 내측전두엽(medial fron-
tal cortex)의 활성이 관찰되었으며,21) 의식적 눈깜박임(vol-
untary eyeblink) 동안에는 일차 운동영역과(primary motor 

cortex)과 해마곁이랑(parahippocampal gyrus)의 활성이 

관찰되었다.22) 이러한 연구결과들은 눈깜박임이 운동과 관련

된 뇌의 영역들뿐만 아니라 인지과정과 관련된 여러 상위 영

역들과도 연관되어 있음을 시사하였다. 

 

눈깜박임의 신경생리학적 특성과 측정 방법 

눈깜박임은 그 기원과 물리적 특성에 따라 자발적인(spon-
taneous) 눈깜박임, 의식적인(voluntary) 눈깜박임 그리고 반

사적인(reflex) 눈깜박임으로 구별할 수 있다. 이 세 가지 종류

의 눈깜박임은 사용되는 근육의 정도나 지속 시간 등이 다르

기 때문에, 안전도와 근전도 신호에서 조금씩 다른 패턴을 나

타낸다.23)24)

가장 많이 측정되는 자발적인 눈깜박임의 경우, 세 종류의 

눈깜박임 중에 가장 작은 진폭(amplitude)과 가장 짧은 지속

시간(duration time)을 나타내는 것으로 알려져 있다.23) 이는 

자발적인 눈깜박임이 눈둘레근의 일부분(눈꺼풀부분 : pal-
pebral portion)에 의해 발생하기 때문으로 생각되고 있다. 반

면, 외부의 비물리적 지시나 의식적 사고에 의해 일어나는 의

식적인 눈깜박임은 근전도 신호에서 가장 큰 진폭과 가장 긴 

지속시간을 나타낸다. 이러한 파형의 차이로 인해, 안전도와 

근전도 신호에서 의식적인 눈깜박임과 자발적 눈깜박임을 

서로 구별해낼 수 있다.23)

반사적인 눈깜박임은 때때로 자발적인 눈깜박임과 비슷한 

패턴을 보이지만, 눈깜박임이 일어난 맥락에 따라 서로를 분

별할 수 있다. 반사적인 눈깜박임은 커다란 소리나 순간적 공

기 자극(air puff) 등과 같이 예상치못한 외부 요인에 의해 발

생하기 때문에, 어떠한 상황에서 눈깜박임이 일어났는지를 기

록하면 특정 눈깜박임 파형이 자발적인지 반사적인지를 판단

할 수 있다.9)

이러한 눈깜박임의 구체적인 형태와 신호를 측정하는 데에

는 주로 안전도와 근전도가 이용된다. 근전도를 이용하여 눈

깜박임을 기록하기 위해서는 Ag/AgCl 전극이 이용되는데, 각

각의 눈에 두 개씩 총 4개의 전극이 사용된다. 하나의 전극은 

눈꺼풀의 가쪽 경계에서 바깥쪽으로 10~15 mm 부근에 위치

하며, 다른 하나의 전극은 아래 눈꺼풀 밑 10~15 mm 부근에 

위치시킨다.24)

안전도를 이용하여 눈깜박임을 측정하는 경우에도 총 4개

의 전극이 사용된다. 근전도와 마찬가지로 하나의 전극은 아

래 눈꺼풀 밑 10 mm 부근에 위치하지만, 다른 하나의 전극

은 눈꺼풀의 위쪽 경계에서 바깥쪽으로 10 mm 부근에 위치

하는 것이 근전도와의 차이점이다.23) 이처럼 안전도를 이용하여 

눈깜박임을 측정하는 경우 눈의 움직임(ocular rotation)이 함

께 기록될 수 있다. 하지만 눈깜박임은 좁고 높은 파형의 신호

를 발생시키는 반면, 눈의 움직임은 신호의 기저선(baseline)

을 일시적으로 변화시키기 때문에 두 움직임을 구별하는 것이 

가능하다. 

기능적 뇌영상(이하 fMRI) 장비를 이용하면서 동시에 눈깜

박임을 측정하기 위해서는 magnetic resonance imaging(이하 

MRI) 촬영에 적합한(MRI-compatible) 장비가 필요하다.21)22) 

주로 기능적 뇌영상과 뇌파(이하 EEG)를 동시에 측정하기 위

해 제작된 장비가 이용되며, 일반 안전도와 비슷하게 아래 눈

꺼풀 밑 10 mm 부근에 전극을 설치하여 눈깜박임을 측정한

다. MRI 안에서 측정된 눈깜박임 신호에는 EPI 펄스에 의한 

잡음이 함께 들어가 있기 때문에, 이를 교정하기 위한 별도

의 신호처리과정이 필요한 것으로 알려져 있다.21)

 

눈깜박임과 인지과정의 상관관계 

눈깜박임과 관련된 기존의 많은 연구들은, 눈깜박임이 1분

에 몇 번 일어났는지를 나타내는 눈깜박임률(eyeblink rate 

per min, 이하 EBR)을 주된 지표로 활용하고 있다. 1928년, 

Ponder7)는 인간의 눈깜박임 횟수가 개개인에 따라 차이가 
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있으며, 흥분(excitation)이나 화난(anger) 상태에서 유의하게 

증가한다고 보고하였다. 또한 그는 사람들이 시각 정보와 관

련된 일을 할 때보다 대화할 때 눈을 더 많이 깜박임을 발견

하였으며, 눈깜박임이 내적인 감정 상태 또는 인지과정과 연

관되어 있을 수 있다는 점을 최초로 언급하였다(Fig. 1).25)

이후의 다양한 외적·내적 인지과정 동안 눈깜박임을 관찰

한 연구들은 눈깜박임률이 특정 상황에서 증가하거나 감소

함을 발견하였다. 말을 하거나 특정 문장을 기억하는 순간에

는, 가만히 있을 때에 비해 눈깜박임률이 유의하게 증가하였

으며,13)14) 무언가를 눈으로 읽는 경우에는 눈깜박임률이 크게 

감소하는 것으로 나타났다.11)14)26)

이러한 눈깜박임률의 변화는 정보처리의 정도와도 관련이 

있는 것으로 나타났다. 시각 자극을 이용한 실험에서 자극의 

난이도가 높을수록 눈깜박임률이 감소하는 정도가 더 컸으

며,14) 특정 시각 정보를 눈으로 보고 인지하는 경우에는 눈깜

박임률이 감소하는 것으로 나타났다.12) 하지만 시각 정보를 차

단하고 그것을 다시 떠올리게 한 경우에는 다시 눈깜박임률이 

증가하는 결과를 보였다.12) 이러한 결과는 눈깜박임의 횟수가 

시각적으로 제시된 정보의 직접적인 처리 과정과 밀접한 연관

이 있음을 시사하였다. 

눈깜박임률은 시각 자극뿐만 아니라, 비시각 자극(non-vi-
sual) 상황에서도 내적인 인지과정에 의해 변화하는 것으로 

알려져 있다.14)27) 일련의 숫자를 들려주고 더하게 하거나, 특

정 톤(tone)의 음을 분별하게 하는 테스트에서도 눈깜박임률

은 유의하게 증가하거나 감소하는 양상을 보였다.28) 또한 작업 

기억(working memory) 테스트에서 숫자나 문양을 떠올리거

나, 특정 이미지를 상상하는 경우에도 눈깜박임률이 평소에 

비해 감소하는 것으로 나타났다.27) 이러한 연구들은 비시각적 

자극이나 일반적인 인지과정을 이용하였기 때문에, 눈깜박

임 횟수 변화가 시각정보처리 이외의 과정과 연관되어 있음을 

잘 보여준다. 즉, 여러 인지과정에서 눈깜박임 횟수가 변화하

는 이유가 단지 눈 앞에 제시된 시각 자극의 간섭을 막기 위한 

무의식적인 억제가 아니라, 인지과정 자체와 관련이 있음을 시

사하였다. 

이처럼 눈깜박임률은 여러 인지적 조건뿐 아니라, 생리학적 

조건에 의해서도 영향을 받는 것으로 알려져있다. 개인의 눈

깜박임 횟수를 장시간(~14시간)에 걸쳐 측정한 연구에 의하

면, 눈깜박임률은 측정 시간에 따라 분당 2회에서 50회까지 

다양하게 변화하는 것으로 나타났다.29) 같은 연구에서, 피험

자들을 눈을 덜 깜박이는 그룹(분당 6회 미만)과 많이 깜박이

는 그룹(분당 20~30회)으로 분류할 수 있었는데, 이는 기본적

인 눈깜박임 횟수가 개인에 따라 큰 차이가 있을 수 있음을 

시사한다.29)30) 이러한 눈깜박임의 개인적 차이는 횟수뿐 아니

라 시간적 분포에서도 비롯되는 것으로 보이는데, 개개인에 

따라 눈깜박임 사이의 시간 간격이나 분포에 차이가 있는 것

으로 나타났기 때문이다.31) 

정상적인 성인에서 눈깜박임 횟수는 하루 중에도 다양하

게 변화하며, 주로 저녁 시간(오후 8시)에 증가하는 것으로 나

타났다.32) 이러한 눈깜박임의 일주기적 변화는 주관적인 졸림

(sleepiness) 또는 연령과도 관련이 있었으며, 도파민 활동의 

일주기적 변화와 관련이 있는 것으로 생각되고 있다.32)33) 이처

럼 눈깜박임률이 하루 중에도 다양하게 변화하는 것은, 생리

Factors increasing eyeblink rate

Increase Decrease

Factors decreasing eyeblink rate

• Parkinson’s disease

• Cocaine user

• Attention deficit/hyperactivitiy

disorder, ADHD

• Schizophrenia16)35)36)

• Tourette’s syndrome39)40)

• Spasmodic torticollis17)

• Prader-Willi syndrome44)

Factors affecting

eyeblink rate

• Excitation7)

• Anger7)

• Conversation27)

• Memorizing27)

• Recall of pictorial stimuli12)

• Recall of verbal stimuli12)

• Gaze shift29)

Neuropsychiatric disorders

Cognitive processes and
internal states

Neuropsychiatric disorders

• Visual attention15)

• Auditory attention15)

• Working memory27)

• Day dreaming27)

• Visual pursuit29)31)

• Reading15)27)

• Auditory Stroop task33)

Fig. 1. Various factors affecting eyeblink rates.

Cognitive processes and
internal states
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학적 요인과 인지과정이 복합된 결과로 보인다. 하루 중의 눈

깜박임 변화를 살핀 연구에서, 눈깜박임률은 시각(vision)과 

관련된 활동이 증가할 때 유의하게 변화하였으며,29) 개인이 하

루 중에 느끼는 각성상태(wakefulness)34)나 졸림에 의해서도 

영향을 받는 것으로 나타났다. 따라서 눈깜박임률을 인지과

정의 지표로 이용하기 위해서는, 개개인의 차이뿐 아니라 피로

도와 측정 시간같은 생리학적 요인들을 반드시 고려해야 할 것

으로 보인다. 

 

눈깜박임의 동역학적 분포 

이처럼 많은 연구들이 눈깜박임률을 이용하여 눈깜박임과 

인지과정 사이의 연관성을 밝혀낸 것에 비해, 특정 인지과정 

동안 눈깜박임의 구체적인 시점(timing)이나 시계열(time-se-
ries)을 관찰하는 연구는 비교적 적게 수행되었다(Table 1). 

사람이 책을 읽는 동안 눈깜박임의 시점을 관찰한 연구에 

의하면, 대부분의 눈깜박임이 하나의 문장이 끝나거나 다음 

행(line)이 시작되는 시점에서 일어나는 것으로 보고되었다.35) 

또한 시각 자극을 제시하고 눈깜박임의 시계열을 살핀 연구

에서는, 하나의 인지과정이 끝나고 난 후에 눈깜박임이 많이 

일어나는 것이 발견되었으며,36) 특정 시각 자극을 추적(pursuit)

하는 경우에는 눈깜박임이 억제되는 것으로 관찰되었다.37) 이

러한 결과는 여러 인지과정에서의 눈깜박임 횟수 변화가 시계

열 위에서 특정 시점과 관련이 있음을 보여준다. 즉, 눈깜박

임 횟수가 평소에 비해 증가하거나 감소하였을 경우 그 횟수

가 시간적으로 균일하게 늘어나기 보다는, 특정 시점에 집중

되거나 억제됨으로써 전체적인 눈깜박임 횟수에 변화가 생

기는 것으로 생각할 수 있다. 

이처럼 눈깜박임이 시계열 상에서 불균일하게 분포하는 것

은 단지 시각자극을 원할히 처리하기 위함은 아닌 것으로 보인

다. 청각 자극을 이용하여 특정 음(tone)을 들려주고 분별하도

록 한 연구에서도 눈깜박임의 분포가 변화했기 때문이다.38) 

음을 들려주는 동안에는 눈깜박임률이 평소와 유의한 차이

가 없었지만, 음을 듣고 분별한 직후에 눈깜박임이 증가하는 

것으로 나타났다. 

시각 스트룹(Stroop)과 청각 스트룹을 이용한 연구는 눈

깜박임의 분포가 자극의 제시수단과 관련없이, 특정 인지과

정이나 행동과 관련이 있다는 점을 잘 보여준다.33) 34명을 대

상으로 한 이 연구에서, 피험자들은 시각 자극으로 구성된 스

트룹 과제와 청각 자극으로 구성된 스트룹 과제를 수행하였

Fig. 2. Eyeblinks distribution near the vocal response during audi-
tory Stroop task. In a short trial that lasted 2 to 3 seconds, most 
eyeblinks occured near the vocal response. Subjects were classi-
fied into three groups by the distribution of eyeblinks. A : The sub-
jects who blinked mostly before the vocal response (n = 23). B : 
The subjects who had a peak location after the vocal response (n 
= 2). C : The subjects who blinked both before and after the vocal 
response (n = 3).
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Table 1. Studies on the temporal dynamics of spontaneous eyeblinking

Author Year Method N Stimulus type Main conclusion

Orchard LN 1991 EOG 06 Vision 36% of total eyeblinks ocurred near the line change saccades.
Fukuda et al. 1994 Video 10 Vision, Audition Eyeblinks were suppressed during the processing of presented stimuli, 

regardless of stimulus modalities. 
Ichikawa et al. 2004 EOG 08 Vision Eyeblinks were mainly distributed at the end of each task. 

Stimulus difficulty modulated the interval between stimulus offset and 
eyeblink timing. 

Oh et al. - vEOG 23 Vision, Audition Eyeblinks were closely associated with vocal responses during the 
performance of the Stroop task on a short time scale.

Oh et al. - vEOG 34 Audition During the stimulus period, eyeblinks decreased as the level of the 
task difficulty increased , and faciliated following (＜1 sec) the 
response.
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다. 청각 자극 스트룹 과제는 피험자의 앞, 뒤, 좌, 우 방향에 

스피커를 설치하고, 각 스피커에서 ‘앞’, ‘뒤’, ‘좌’, ‘우’와 같은 

소리를 들려줌으로써 시각 자극과 동일한 일치(congruent)

와 불일치(conflict) 상황을 겪도록 하였다. 

실험 결과, 스트룹 과제의 서로 다른 두 조건과 큰 관련 없

이, 대부분의 눈깜박임이 대부분 음성 응답(vocal response) 

부근에서 일어나는 것으로 관찰되었다(Fig. 2).39) 다만, 음성 

응답과 눈깜박임의 전-후 관계는 사람에 따라 다소 차이가 

있는 것으로 나타났다. 시각과 청각 스트룹 모두에서 대부분

의 피험자가 음성 응답 직전에 눈을 깜박인 반면, 소수의 피

험자들은 음성 응답 직후 또는 직전/직후 모두에 눈을 깜박

이는 것으로 나타났다. 비록 눈을 깜박이는 시점과 음성 응답 

사이에는 다소 차이가 있었지만, 대부분의 눈깜박임이 자극

이 제시되거나 자극의 종류를 판별하는 시점보다 음성 응답 

근처에서 일어난다는 사실은 공통적인 것으로 나타났다.

이러한 눈깜박임의 시간적으로 불균일한 분포는 청각 자

극을 이용한 연구에서 조금 더 상세히 관찰되었다.34) 제시되는 

청각 자극의 빠르기를 조절하며 눈깜박임의 시계열적 분포를 

살핀 연구에서, 눈깜박임은 청각 자극이 제시되는 동안 유의

하게 억제되는 것으로 관찰되었다. 이러한 눈깜박임의 억제 현

상은 청각 자극의 난이도가 높을 수록 더 강한 것으로 나타났

는데, 가장 어려운 난이도 자극의 경우 가장 쉬운 난이도에 비

해 50% 이상 더 감소하였다(가장 어려운 자극의 눈깜박임률, 

15.1 ± 10.2회/분 ; 가장 쉬운 자극의 눈깜박임률, 22.9 ± 11.2

회/분). 더 어려운 자극을 처리하는 동안 더 많은 주의집중(at-
tention)이 필요하다는 점을 고려할 때,40) 이와 같은 난이도와 

눈깜박임률 감소의 유의한 상관관계는 눈깜박임이 뇌의 정보

처리과정, 특히 주의집중과 같은 하향식(top-down)과정과도 

밀접한 연관이 있음을 잘 보여준다. 

반면, 청각 자극이 끝난 직후에는 눈깜박임이 크게 증가하

는 것으로 나타났다. 이러한 눈깜박임의 증가는 청각 자극의 

난이도와 상관없이 청각 자극이 끝나고 1초 이내에 일어났으

며, 자극 제시 기간의 눈깜박임에 비해 3배 가까이 일시적으로 

증가하였으며, 청각 자극의 난이도와는 큰 상관이 없었다. 이

러한 결과는 청각 자극이 제시되는 동안 억제되어 있던 눈깜

박임이 자극이 끝남과 동시에 촉진(facilitation)된 것으로 생각

된다. 

같은 연구에서, 눈깜박임은 순간적인 주의집중이 필요한 짧

은 순간에도 일시적으로 억제되거나 촉진됨이 관찰되었다. 키

보드 응답(keypad reponse)을 이용한 이 연구에서, 눈깜박임

은 응답을 하기 직전(＜ 500 ms)에 잠시 억제되었다가 응답을 

한 후에 크게 증가하는 것으로 나타났다(Fig. 3).34) 음성 응답

을 이용한 이전 연구와 마찬가지로, 대부분의 눈깜박임이 키

보드 응답 직후 1초 이내에 촉진되었으며, 응답 직전의 짧은 순

Fig. 3. Eyeblink timing distributions 
around the transitions of the three 
periods (i.e., the stimulus onset, stim-
ulus offset, and response) for all trials 
for each subject with a bin size of 1 
sec (n = 34). Beeps represent the 
stimulus onset, stimulus offset, and 
response cue. A : Eyeblinks mono-
tonically decreased around the stim-
ulus onset without any peaks. B : The 
eyeblink distribution near the stimu-
lus offset for tasks with three different 
levels of difficulty. After termination 
of the series of tones was marked by 
a beep (the stimulus offset), the eye-
blinks increased with a peak at 1 sec. 
C : The eyeblink distribution near the 
response (bin size of 500 mse).
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간 동안은 억제되는 것이 관찰되었다. 이러한 눈깜박임의 억제 

현상(transient eyeblink suppression)은 연구에서 측정된 자

발적 눈깜박임 이외에도 반사적 눈깜박임에서도 관찰되는 

현상으로,41) 서로 다른 생리학적 기원을 가지는 두 눈깜박임이 

인지과정 처리에 의해 비슷한 영향을 받고 있음을 시사한다. 

이처럼 청각자극을 이용한 연구결과는 여러 인지과정에서 

눈깜박임이 억제·촉진되는 현상이, 시각자극의 처리를 방해

받지 않기 위한 무의식적인 억제와는 큰 관련이 없으며, 인지

과정의 시간적 변화에 따라 빠르게 영향을 받고 있음을 보여

준다. 또한 눈깜박임 횟수나 시계열 분포의 변화는 제시된 자

극을 처리하는 단계뿐만 아니라 조금 더 상위단계의 정보처리

과정이나 뇌의 전체적인 상태와 더 밀접한 관련을 가지고 있는 

것으로 생각되고 있다. 

눈깜박임 횟수와 정신질환과의 상관관계 

정상피험자를 대상으로 진행된 수많은 눈깜박임 연구들은 

눈을 깜박이는 행위가 뇌의 정보처리과정과 밀접한 연관이 있

음을 시사하였지만, 뇌의 어떠한 신경전달경로와 연관이 있는

지는 밝혀내지 못하였다. 하지만 도파민 활동과 밀접한 연관

이 있는 파킨슨병과 조현병 환자를 통해 눈깜박임이 특정 신

경전달물질과 관련되어 있을 가능성이 제시되었다.

1978년, Stevens42)는 44명의 조현병 환자를 대상으로 한 연

구에서 이들의 눈깜박임 횟수와 눈의 움직임이 정상인에 비해 

과도하게 증가하거나 활발함을 발견하였다. 뒤이은 연구에서 

조현병 환자의 눈깜박임 횟수(27/분)가 정상인(17회/분)에 비

해 훨씬 더 많이 일어나는 것으로 나타났으며,16) 이러한 효과는 

치료약의 복용여부와 상관없이 일정한 것으로 관찰되었다.43) 

조현병 환자의 여러 증상들은 과활성화된 도파민과 연관되

어 있는 것으로 알려져 있었기 때문에,44)45) 이러한 눈깜박임 횟

수의 큰 증가는 눈깜박임과 도파민 회로의 연관성을 암시하

는 중요한 지표가 되었다.

조현병 환자의 눈깜박임 횟수는 평상시뿐 아니라, 특정 과

제를 수행하는 경우에도 정상인에 비해 증가하는 것으로 나타

났다. 특정 물체를 시각적으로 추적하도록 한 시각운동과제

(visuomotor task)에서 조현병 환자(17회/분)는 대조군(9회/

분)에 비해 크게 증가한 눈깜박임률을 보여주었다.46) 이러한 

결과는 조현병 환자의 눈깜박임률의 증가가 기질적, 정서적인 

상태 뿐 아니라 정보처리과정과도 연관이 있음을 시사하였다. 

비슷한 시기에, 파킨슨병 환자에서도 눈깜박임률에 유의

한 변화가 있음이 보고되기 시작했다.14)15) 레보도파(Levo-

Dopa) 치료를 받고 있는 52명의 파킨슨병 환자를 대상으로 

한 연구에서, 파킨슨병 환자 그룹(7회/분)은 대조군(17회/분)

에 비해 훨씬 낮은 눈깜박임률을 나타냈다.14) 

자발적인 눈깜박임뿐만 아니라, 파킨슨병 환자의 의식적이

고 반사적인 눈깜박임도 정상인에 비해 다른 패턴을 나타내

는 것으로 보고되었다.47) 파킨슨병 환자의 자발적인 눈깜박

임은 정상인보다 더 작은 진폭과 지속 시간을 나타냈으며, 이

들은 눈꺼풀을 닫고 여는데 더 많은 시간이 걸리는 것으로 

관찰되었다. 하지만 이들에게 도파민 약제를 투여한 경우에

는 자발적인 눈깜박임의 지속 시간이 짧아지고 눈깜박임률도 

증가하는 것으로 나타났다.47)

파킨슨병은 도파민을 분비하는 것으로 알려진 흑질핵의 위

축과 커다란 관련이 있기 때문에,48) 이러한 결과는 눈깜박임

이 도파민의 활성도와 직접적인 관련이 있음을 직접적으로 

시사하는 중요한 계기가 되었다. 

이후에 이어진 연구에서도 도파민과 관련된 여러 질환들이 

눈깜박임률의 유의한 변화와 관련되어 있음이 밝혀졌다. 51명

의 파킨슨병 환자와 49명의 연축성 사경(spasmodic torti-
collis)을 대상으로 한 연구에서는 파킨슨병 그룹(6회/분)은 

대조군(13회/분)에 비해 눈깜박임률이 유의하게 감소하였으

며, 연축성사경 그룹(16회/분)은 대조군에 비해 눈깜박임률이 

더 증가한 것으로 나타났다.17)

또한 9명의 뚜렛 환자(Tourette’s syndrome)를 대상으로 한 

연구에서, 뚜렛 환자는 대조군에 비해 안정 상태와 시각 자극

을 제시한 경우 모두 눈깜박임이 유의하게 증가하는 것으로 

나타났다.49) 이러한 눈깜박임률의 증가는 틱(tic)의 정도와 횟

수와도 상관관계가 있는 것으로 관찰되었다.50)

이밖에 주의력결핍 과잉행동장애(attention deficit/hyper-
activity disorder, 이하 ADHD)를 보이는 환자51)와 코카인 중

독 환자52)에서도 눈깜박임률이 정상인에 비해 감소한 것으로 

나타났다. ADHD 환자의 경우, 특정 단어를 회상하는 경우에 

대조군에 비해 눈깜박임이 현저히 적은 반면, 청각 자극을 

듣고 있는 동안에는 눈깜박임이 대조군에 비해 유의하게 증

가하였다.53)

연축성 사경과 뚜렛, ADHD의 경우, 파킨슨병처럼 도파민

과의 밀접한 관련성이 알려진 것은 아니지만 질환의 정도와 

도파민의 활성이 서로 연관되어 있음이 잘 알려져 있다.54-56) 

이처럼 특정 신경전달회로의 기능 이상과 관련된 정신질환에

서 눈깜박임이 유의하게 변화함이 확인되면서, 눈깜박임이 도

파민 회로의 활성도에 의해 영향을 받을 것이라는 의견이 제

시되었다.14)57)

 

눈깜박임과 도파민 회로의 연관성 

눈깜박임이 도파민 회로와 직접적인 연결관계를 가지고 있

음은 도파민 약제를 이용한 여러 실험을 통해 확인되었다. 원

숭이를 대상으로 한 일련의 실험들은 이러한 가능성을 뒷받침
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하는 결과들을 보여주었다.58)59) 필리핀 원숭이(cynomolgus 

monkey)에게 높은 유효성(efficacy)과 낮은 유효성 두 종류

의 도파민 작용물질(agonist)을 투여한 결과, 두 물질 모두에

서 용량과 관련하여 유의하게 눈깜박임 횟수가 증가하는 것

이 관찰되었다.58)

또한 원숭이에게 도파민 D1, D2 수용체를 차단하는 약물

인 MPTP를 주입한 결과, 원숭이의 자발적인 눈깜박임 횟수

가 크게 줄어드는 것이 확인되었다.59)60) 연구팀은 원숭이 뇌의 

여러 영역들에 약물을 국소적으로 주입하면서, 어느 영역이 

눈깜박임 횟수의 변화와 가장 큰 상관관계가 있는지도 조사

하였다. 그 결과, 대뇌 기저부에 있는 미상핵(caudate nucleus)

에 MPTP를 주입하였을 때 눈깜박임 횟수에 가장 큰 영향을 

미치는 것으로 나타났다.59) 이러한 동물 실험 결과는 도파민

이 눈깜박임 횟수를 조절하는데 핵심적인 역할을 할 뿐 아니

라, 파킨슨병이나 조현병 환자에서 관찰된 눈깜박임률의 변화

가 도파민 회로의 비정상적 변화로 인해 생겨난 현상임을 시

사하였다. 

도파민과 관련된 여러 수용체 중에서도, 특히 D1, D2 수용

체가 눈깜박임을 조절하는 것과 큰 연관성이 있는 것으로 알

려져 있다.61) 5마리의 원숭이를 대상으로 D1과 D2 수용체를 

선택적으로 차단하는 약물을 사용한 연구는 각각의 약물들

이 눈깜박임률을 유의하게 변화시킴을 보여주었다. D1 작용

물질을 투여한 경우에는 자발적인 눈깜박임 횟수가 증가한 

반면, D1 길항제(antagonist)를 투여한 경우 평소에 비해 눈깜

박임 횟수가 크게 감소하였다. 이러한 결과는 D2 작용물질과 

D2 길항제에서도 모두 동일하게 나타났으며, 눈깜박임률과 

약물의 농도 역시 상관관계를 가지고 있는 것으로 나타났다.61)

이처럼 눈깜박임은 중추신경계 도파민 회로의 활성도에 

의해 영향을 받을 뿐 아니라, 도파민과 관련된 여러 인지과정

에서도 유의한 변화를 보이는 것으로 나타났다. 시각운동과

제를 이용하여 눈깜박임률을 측정한 행동 실험에서, 눈깜박

임률은 시각운동과제의 성취 정도와 연관성을 가지고 있는 것

으로 나타났다.62) 시각운동과제를 성공적으로 수행하기 위해서

는 전전두엽(prefrontal cortex)과 운동영역(motor cortext) 그

리고 기저핵(basal ganglia)의 역할이 필요하며, 이 중 기저핵

이 도파민 신호 전달에서 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 

있다.63)64) 연구팀은 도파민의 활성과 관련되어 있는 시각운동

과제가 눈깜박임률과 상관관계를 가지고 있음을 보여주었다. 

또한 짧은 시간 동안 순차적으로 자극을 제시하는 경우 특

정 순서의 자극을 제대로 인식하지 못하는 주의과실(atten-
tional blink) 역시, 눈깜박임과 관련이 있는 것으로 나타났다.65) 

주의과실 과제는 작업 기억의 제한된 용량과 관련이 있으며, 

도파민은 작업 기억 처리과정에서 핵심적인 역할을 하는 것으

로 알려져 있다.66) 따라서 주의과실 정도와 눈깜박임률이 유

의한 상관관계를 가진다는 점은 눈깜박임률이 중추 도파민 

회로의 활성도를 나타내는 기능적 표지자(functional marker)

로 사용될 수도 있음을 보여준다.65)

이와 같은 도파민 회로의 활성도와 눈깜박임률의 강한 상

관관계를 이용하여, 최근에는 눈깜박임률을 도파민 활동의 

지표로 이용한 연구들도 진행되었다. Hommel은 확산적 사고

(divergent thinking)와 수렴적 사고(convergent thinking)와 

관련된 자극 수행과 눈깜박임률이 유의한 상관관계가 있음

을 발견하였다.67) 수렴적인 사고는 눈깜박임률과 음의 상관관

계를 가진 반면, 확산적 사고의 성취도는 눈깜박임률이 중간 

단계일 때 가장 큰 상관관계를 가지는 것으로 나타났다. 이는 

두 사고 과정에 필요한 창의성(creativity)이 도파민의 높은 활

성도와 관련이 있을 것이라는 기존의 가설들68)69)과 비슷한 결

과를 나타내었다. 이러한 연구들은 눈깜박임을 도파민 회로

의 활동의 수동적 지표로 활용할 수 있을 뿐 아니라, 특정 정

보처리과정의 활동 지표로도 이용할 수 있음을 보여준다.

정신, 신경질환의 진단 지표로써의 눈깜박임 

이처럼 눈깜박임은 여러 정신질환과 상관 관계를 가지고 있

으며, 이는 도파민과 같은 특정 신경전달회로의 활성과 밀접

한 연관을 가지고 있는 것으로 보인다. 몇몇 연구들은 정신질

환의 진단 및 질환의 진행 정도를 판별하는 데에도 눈깜박임 

횟수나 눈깜박임 조건화를 이용할 수 있음을 보여주었다. 

ADHD를 진단받은 소아를 대상으로 운동요법의 효과를 

관찰한 연구에서, 연구팀은 자발적 눈깜박임 횟수 및 반사적 

눈깜박임의 반응시간을 ADHD의 주요 경과 지표로 이용하였

다. 실험 결과, 남자 아이에게서는 운동요법 직후 눈깜박임 횟

수의 유의한 변화가 관찰되었지만, 성별과 운동 강도에 따른 

눈깜박임 횟수의 변화는 유의한 차이가 없는 것으로 나타났

다.70) 이러한 결과는 ADHD의 치료 방법 중 하나인 운동요법의 

효과를 판별하는데 눈깜박임을 이용할 수 있음을 보여준다.

신경모세포종(neuroblastoma) 환자를 대상으로 한 사례보

고(case report)에서는 반사적 눈깜박임이 신경모세포종의 진

단에 주요 지표가 될 수 있음이 보고되었다. 이 환자는 신경모

세포종의 종양학적 진단과 특정 부종양증후군(paraneoplas-
tic syndrome)의 발현 이전부터 과도한 반사적 눈깜박임을 

보였는데, 연구팀은 이러한 현상이 도파민 시스템의 과도한 자

극과 관련있는 것으로 기술하였다.71) 이는 특정 신경질환의 치

료 효과 또는 부작용으로 인해 환자의 눈깜박임 횟수 등이 변

화할 수 있으며, 임상적으로 질환을 진단하기 이전에 육안적인 

지표로 눈깜박임을 이용할 수도 있음을 시사한다. 

이 외에 반사적 눈깜박임을 이용한 눈깜박임 조건화(eye-
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blink conditioning)도 알츠하이머 병(Alzheimer’s disease)

나 태아알콜증후군(fetal alcholol syndrome)의 진단 및 병의 

진행 정도를 판별하는 지표로 이용되었다.72-76) 알츠하이머 질

환이 있는 경우, 눈깜박임 조건화 실험에서 매우 낮은 성취도

를 보였으며 이는 일시적인 기억 형성에 관여하는 해마(hip-
pocampus) 부위의 이상과 관련있는 것으로 알려져있다.72) 

태아알코올증후군을 가진 소아를 대상으로 한 연구에서도, 

태아알코올증후군 환자의 눈깜박임 조건화 정도는 대조군

에 비해 크게 떨어지는 것으로 나타났다. 이러한 결과는 눈

깜박임 조건화를 형성하는데 필요한 단기기억과 학습능력의 

차이에서 비롯되는 것으로 생각된다.76) 눈깜박임 조건화는 육

안적으로 쉽게 구별할 수 있는 눈깜박임 횟수와 달리, 제한

된 조건에서 실험을 거쳐야만 확인할 수 있지만, 눈깜박임을 

질환의 진행 정도를 판별하는 하나의 지표로 사용할 수 도 있

음을 잘 보여준다. 

반면, 눈깜박임이 특정 질환의 발병이나 진행 정도를 확인

하는데 부적합하다는 연구도 있다. 50세 이상의 중국인 파킨

슨병 환자를 대상으로 한 연구에서, 연구팀은 60세 이상의 남

성 파킨슨병 환자와 50세 이상의 여성 파킨슨병 환자에서 눈

깜박임 횟수의 유의한 차이를 발견할 수 없었다.77)연구팀은 

대부분의 파킨슨병이 50세 이후에 발병하기 때문에, 눈깜박

임 횟수만으로 파킨슨병을 감별해내는 것은 적절치 않음을 

지적하였다. 

하지만 파킨슨병 환자는 눈깜박임 횟수가 크게 저하되어 있

고 이로 인해 심한 안구 건조증을 겪으며, 외양적으로 멍한 

상태를 보인다는 보고도 있다.78) 또한 파킨슨병 환자는 눈깜

박임 반사 기능이 저하되어 있어, 미간(glabella)을 두드렸을 

경우 발생하는 눈깜박임 반사가 잘 일어나지 않는 것으로 알

려져 있다.79) 따라서 두드러진 눈깜박임 횟수의 저하를 파킨

슨병의 주요 행동지표로 생각할 수 있지만, 질환의 발병과 진

행 정도를 판별할 수 있는 유용성에 대해서는 더 연구가 필

요할 것으로 생각된다. 

고      찰

일찍이 눈깜박임이 인지과정의 중요한 표지자로 제기된 이

후, 눈깜박임과 관련된 연구는 주로 행동 연구를 통해 진전

되어왔다. 특히 눈깜박임이 단순히 안구의 건조를 막는 수동

적인 과정이 아니라, 인지과정의 정도와 뇌의 활동과 관련이 

있다는 사실이 밝혀지면서 눈깜박임은 여러 인지 연구에서 주

요한 행동 표지자로 이용되고 있다. 

눈깜박임은 인간의 다른 신체적 활동과 다르게, 불수의적

(involuntary), 수의적(voluntary) 그리고 자발성(spontaneous)

의 특징을 모두 가지고 있는 행동이다. 우리가 의식하지 않는 

동안에도 눈깜박임은 일정한 시간 간격을 가지고 수시로 일어

나고 있지만, 외부의 물리적 조건이나 필요에 의해서도 의식

적, 반사적으로 일어난다. 

눈깜박임은 근전도나 안전도 장비를 이용하여 쉽게 측정이 

가능하고, 그 횟수나 패턴을 실험 도중에도 직접 확인할 수 

있다는 장점을 가지고 있다. 눈깜박임 자체가 피험자의 의식

적인 자각에 의해서도 일어날 수 있지만, 여러 전기생리학적 

연구들은 기록된 눈깜박임 신호에서 자발적인 것과 의식적, 

반사적인 눈깜박임을 분별할 수 있음을 보여주고 있다.23)

기존의 연구들이 대부분 특정 정신질환이나 인지과정에서 

1분 당 눈깜박임 횟수(눈깜박임률)가 어떻게 변화하는지에 

초점을 둔 반면, 눈깜박임의 동역학적 분포가 어떻게 변화하

는지에 대한 연구는 많이 이루어지지 않았다. 그러나 눈깜박

임은 1초 미만의 짧은 시간동안 일어나는 현상이기 때문에, 비

교적 긴 시간 간격인 1분 동안 발생하는 눈깜박임의 횟수로 

인지과정을 탐구하는 데에는 어느 정도 제약이 있다. 따라서 

앞으로 눈깜박임의 시계열적 패턴이나 동역학적 특성이 특정 

정신질환을 가진 사람에서 어떻게 변화하는지를 살피는 연구

가 더 필요할 것으로 생각된다.

여러 인지과정과 눈깜박임률이 관련되어 있음을 관찰한 

연구들과 더불어, 최근의 연구들은 눈깜박임의 조절이 중추 

신경계의 도파민 회로와 강한 연관관계를 가짐을 보여주었

다. 특히 도파민의 과잉-부족 등으로 생기는 정신질환자에서 

눈깜박임률이 크게 증가 또는 감소되어있다는 사실은 눈깜

박임이 단순히 인지과정의 부산물이 아니라 뇌의 특정 신호

전달체계와 밀접한 연관이 있음을 강하게 시사하였다. 인위

적으로 도파민 작용제와 길항제를 주입한 연구에서도 눈깜

박임 횟수가 유의하게 변화함이 밝혀지면서, 눈깜박임률이 

도파민 회로의 활성도를 간접적으로 나타내는 하나의 표지

자로도 이용되고 있다. 

이처럼 눈깜박임과 도파민회로의 연관성에 대한 연구 뿐 

아니라, 뇌의 정보처리과정에서 중요한 역할을 하는 세로토

닌(serotonin)과 같은 신경전달물질과 눈깜박임이 어떠한 역

할을 하는지에 대한 연구도 필요할 것으로 보인다. 이미 원숭

이나 고양이 같은 동물 연구를 통해, 세로토닌이 자발적인 눈

깜박임을 증가시킨다는 점이 알려져 있지만,80) 인간에서 어

떠한 영향을 미치는지에 대한 연구는 잘 알려져 있지 않다.34) 

세로토닌은 우울증이나 수면장애와도 밀접한 연관을 가지고 

있는 것으로 알려져 있기 때문에,81) 관련 질환을 가진 환자에

서 눈깜박임률이나 눈깜박임의 동역학적 분포가 어떻게 변

화하는지 살피는 것이 필요한 것으로 보인다. 

또한 정신질환과 관련하여, 파킨슨병이나 조현병 이외에 뚜
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렛이나 ADHD 등의 질환과 눈깜박임의 상관관계를 살핀 연

구는 상대적으로 적으며, 특정 약물 효과가 눈깜박임에 어떠

한 역할을 미치는지에 대한 연구는 거의 이루어지지 않았다. 

일상적으로 코카인을 흡입하는 사람들을 대상으로 한 최근 

연구에 의하면,52) 코카인 중독자는 대조군에 비해 절반 가까

이 감소한 것으로 나타났다. 이는 코카인이 대뇌의 도파민 수

용체(D2 receptor)의 밀도를 감소시키기 때문으로 생각된

다.52) 이러한 연구결과는 특정 약물의 효과를 확인하는데에 

눈깜박임 횟수를 간접적으로 이용할 수 있음을 시사한다. 

기존의 여러 연구들이 눈깜박임을 특정 정신 질환의 진단

이나 발병 정도를 확인하는데 이용할 수 있음을 보여주었지

만, 아직 그 유용성에 대해서는 논란이 있다.77) 일상적인 상황

에서의 눈깜박임 횟수는 정서적 상태나 인지과정 등에 따라 

차이가 있기 때문에, 눈깜박임을 정신질환의 행동지표로 이용

하기 위해서는 눈깜박임의 절대적인 횟수를 이용하기보다는 

개개인의 눈깜박임 횟수가 어떻게 변화하는지를 살펴야 할 

것으로 생각된다. 

예를 들어, 청각 자극 등을 이용하여 간단한 인지과정을 테

스트하면서 눈깜박임의 횟수나 동역학적 분포를 기록할 수 

있으며, 특정 정신질환의 상태나 진행 정도에 따라 이 물리적 

지표들이 어떻게 변화하는지를 확인할 수 있다. 눈깜박임 조

건화를 이용한 연구들은 일정한 자극을 이용하여 눈깜박임

의 분포를 관찰하였으며,72)76) 비슷한 방식으로 눈깜박임의 

횟수나 시계열적 분포를 행동 지표로 이용할 수 있다. 

눈깜박임은 발생 정도나 횟수를 손쉽게 확인할 수 있기 때

문에, 임상적인 진단이나 검사에 앞서 질환의 진행정도에 대

한 단서를 얻는데에 유용한 방법이 될 수 있다. 눈깜박임을 정

신질환의 주요한 행동 지표로 이용하기 위해서는, 눈깜박임 

횟수에 대한 연구뿐 아니라 눈깜박임이 일어나는 시점과 동

역학적 분포가 특정 정신질환과 어떠한 관련을 가지고 있는지

에 대한 행동, 뇌영상 연구가 더 필요할 것으로 보인다. 
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