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과거부터 현재까지, 정신질환의 계절성은 임상 의사들에

게 주요한 관심사다. 이러한 계절성이 질병에 영향을 미친

다는 개념은 고대의 히포크라테스까지 거슬러 올라간다. 히

포크라테스는 어떤 사람은 여름에 건강하거나 아프고, 다른 

사람은 겨울에 건강하거나 아플 수 있다고 언급하였다. 그 

후, 카파도키아의 아레타이우스는 “무기력증(lethargics)은 

어둡기 때문에 밝은 곳에 눕혀야 하고, 햇빛에 노출시켜야 한

다”고 설명했다. 19세기 초에는 정신과 의사인 Pinel과 Es-

quirol에 의해 계절성이 질병과 재발에 영향을 미친다는 주장

이 처음으로 기술되었다(Wehr와 Rosenthal 1989). Griesing-

er는 특정 계절에 심한 우울증을 경험한 후, 봄이 오면서 조

증 상태가 되었다가 다시 우울증에 빠지는 증례를 보고하였

고(Griesinger 1882), Kraines는 순환형 증례에서 매번 봄에 

우울증기와 가을에 조증이 발생하는 경향을 관찰하였다

(Rosenthal과 Wehr 1987). 1980년대 이후로는 정동장애의 

계절성에 대한 관심이 크게 높아졌고, 조증과 우울증 자살 

사이의 빈도와 계절 변화 사이의 관계에 대한 연구들이 수

행되었다(Hare와 Walter 1978; Myers와 Davies 1978; Sy-

monds와 Williams 1976; Walter 1977). Rosenthal 등은 특

정 계절에 재발하는 기분장애를 ‘계절성 정동장애(Seasonal 

Affective Disorder, 이하 SAD)’라고 명명하고, 해당 질병

의 진단 기준을 제안했다(Rosenthal 1984). DSM-III-R에

서는 계절성 정동장애를 기분장애의 계절성 양상으로 분류

하였고, DSM-IV에서는 보다 포괄적인 진단 기준을 제시하

여 양극성 또는 재발성 주요 우울 장애의 명시자로 사용되었

으며, 이러한 개념은 DSM-5까지 이어지게 되었다(Ameri-

can Psychiatric Association 1994). 본 연구에서는 SAD의 

전반에 대해 살펴보고, 특히 정신생리학적 측면에서의 병태

생리, 치료적 접근에 대해 살펴보려 한다.
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▒ ABSTRACT

The Seasonal Affective Disorder (SAD) is a disorder characterized by prolonged periods of depression and various physical and 
psychological symptoms experienced during specific seasons, typically winter. In this review aims to provide a comprehensive 
overview of SAD with a specific focus on psychophysiological aspects. Through the review from ancient times to the present, 
this paper explores the characteristics, causes, and underlying mechanisms of SAD. Particularly, it comprehensively reviews the 
research findings on the relationship between external factors such as light, sunlight, climate, and their association with SAD. 
Furthermore, the paper discusses the interplay between SAD and psychophysiological changes, along with the latest research 
trends in treatment and prevention strategies. By combining theoretical and practical perspectives on SAD, this article aims to 
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본      론

1. 역  학

역학 연구에 따르면 계절성 정동장애(SAD)의 유병률은 

인구의 1%에서 10% 사이로 나타나며, 이는 위도와 관련이 

있는 것으로 보인다. 일조량이 부족한 북위도가 높을수록 유

병률이 더 높아지는 것이 논리적인 관계로 보일 수 있다. 북

미에서는 유병률과 위도 사이에 유의미한 양의 상관관계가 

있고, 유럽에서도 비슷한 추세가 있는 것으로 보고되고 있다

(Mersch 등 1999). 하지만, 다른 연구에서는 위도의 영향은 

불분명한 것으로 보고되고 있다(Partonen와 Pandi-Perum-

al 2010).

일반적으로 설문지를 사용하는 대부분의 연구에서는 일

반 인구의 약 1%에서 5%가 SAD 증상을 경험한다. SAD에 

대한 엄격한 진단 기준을 사용하는 국가 동반질환 조사 연

구(National Comorbidity Survey)에 따르면 지역사회에서

의 유병률은 0.4%로 나타났으며, 위도와 SAD 유병률 사이

에는 관계가 없다(Blazer 등 1998). SAD 유병률은 연구가 

수행된 장소에 따라 다를 수 있는데, 일반적으로 SAD는 고

위도에 사는 개인들에게 더 흔하다고 생각되지만, 이러한 

결과는 주로 미국에서 수행된 연구에서 만 관찰되는 것이다

(Mersch 등 1999). 미국 전역에서의 SAD 유병률은 플로리

다에서 약 1%이며, 알래스카에서는 약 9%에 이르고 있으며

(Rosen 등 1990), 유럽에서는 북미에 비해서 SAD 유병률이 

일관되게 더 낮게 나타난다(Mersch 등 1999).

SAD가 시작되는 일반적인 연령은 20대 초반이지만, 더 

일찍 발생할 수 있다. 어린이와 청소년의 SAD 유병률은 

2%-5%로 추정된다(Swedo 등 1995). 남성보다 여성에서 약 

3배 더 흔하고(Rosenthal 1993), 여성 환자의 거의 절반이 

월경 전 불쾌 장애를 동반하고 있다(Praschak-Rieder 등 

2001). 또한 신경성 폭식증 환자에서 매우 흔한 것으로 보고

되어진다(Levitan 등 1994). 따라서 월경 전 불쾌감장애 또

는 과식증의 증상이 있는 환자는 SAD에 대해 평가해야 하

며, 그 반대의 경우도 마찬가지이다.

2. 병태생리

1) 일주기리듬과의 연관성

(1) 광주성(Photoperiodism) 및 일장(day length)의 관계

계절성 정동장애의 가장 두드러진 특징은 고유한 일주기

리듬과 환경적인 빛의 조건에 대한 민감성이므로 시간생물

학적 메커니즘이 SAD 연구에 있어 주요 관심거리였다. SAD

의 유병률과 위도의 증가 사이에서 명확한 연관성이 입증

된다면, 겨울의 짧은 일수와 관련된 생물학적 적응에 관한 

부분이 SAD를 다른 기분장애와 구별하게하는 주요 요인임

을 증명할 수 있다는 가설이 존재한다. 이를 검증하기 위해, 

대규모 표본 연구 중 하나로 미국의 4개 지역에서 서로 다

른 위도를 가진 개인들을 무작위로 선정하여 계절성 양상 

평가 설문지(Seasonal Pattern Assessment Questionnaire, 

SPAQ)로 평가하였다. 이 연구에서는 높은 위도에서 겨울형 

SAD의 비율이 상당히 높았으며, 위도와 여름형 SAD 사이

에서는 상관관계가 나타나지 않았다. 이를 통해 겨울형 

SAD가 더 높은 북반구 위도와 연관된 가을과 겨울의 짧은 

일조 시간으로 인해 유발될 가능성이 존재한다는 결론이 내

려졌다(Rosen 등 1990). 또한 캐나다 매니토바로 이주한 아

이슬란드인들의 SAD 유병률을 조사한 결과, 비슷한 위도

에서 다른 민족 집단에 비해 유병률이 현저히 낮게 나타났

다(Magnu´sson와 Axelsson 1993). 이는 같은 지리적 위치에

서 SAD 유병률을 분석할 때 유전자-환경 상호작용을 고려

하는 것의 중요함을 시사하고있다.

(2) 위상편이가설(The phase-shift hypothesis)

위상 편이 가설은 SAD가 외부 시계 시간 및 수면/각성 주

기에 비해 내부 일주기 리듬이 지연되거나 앞선 상태로 발생

하며, 생물학적 리듬과 밀접한 연관이 있다는 가설이다(Lewy 

등 2009). 이 가설은 SAD 환자가 겨울에 우울해지는 이유로

서 SAD 환자의 내부 일주기 리듬이 지연되어 겨울에 우울

증이 발생한다는 것을 말한다. 이 가설에 따르면 겨울에 이

른 아침에 밝은 빛을 받으면 내부 일주기 리듬을 단계적으

로 앞당기고, 이를 통해 수면/각성 주기와 연결된 생물학적 

리듬과 내부 일주기리듬을 재설정 할 수 있다고 설명한다.

SAD 환자와 대조군을 대상으로 아침의 밝은 광치료 전

후의 일주기 체온, 코티솔(cortisol) 및 갑상선 자극 호르몬

(Thyrotropin releasing hormone, TSH) 리듬을 조사한 연

구는 SAD 그룹에서 야간의 최저 체온과 야간 코티솔 분비

가 대조군에 비해 지연되었으며, 광치료를 통해 이러한 지연

된 리듬이 교정되었다는 결과를 보여줬다(Avery 등 1997). 

반면, TSH 수치는 광치료 전후에 큰 차이가 없었다고, 다른 

연구들에서도 체온과 TSH에서 유사한 위상 지연을 SAD에

서 발견하였다(Dahl 등 1990; Dahl 등 1993). 이러한 결과

는 멜라토닌 이외의 다른 호르몬과 야간 체온도가 SAD에

서 지연된다는 것을 시사한다.
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2) 신경전달물질

(1) 세로토닌(Serotonin)

세로토닌은 SAD와 관련이 있는 신경전달물질 중에서 가

장 깊이 연구된 물질이다. 세로토닌은 계절적 리듬에 가장 

명확하게 나타나는 신경전달물질로 알려져 있으며(Brew-

erton 1989; Carlsson 등 1980; Lacoste 1989), 대부분의 연

구에서 겨울철에 세로토닌 수준과 활동이 감소하는 것으로 

나타난다. 세로토닌 수용체 자극제인 m-CP (meta-chloro-

phenyl-piperazine)에 대한 연구는 우울 상태일 때, SAD 환자

들이 대조군에 비해 증가된 활성화 또는 행복감을 경험하는 

경향이 나타난다고 보고하였다(Joseph-Vanderpool 등 1993; 

Levitan 등 1998).

아미노산 트립토판(tryptophan)은 세로토닌의 전구체이

다. 간단한 방법으로 혈중 트립토판을 일시적으로 약 85% 

감소시킬 수 있고, 이것은 세로토닌 수치의 감소로 이어진

다. 가벼운 치료로 증상이 없어진 SAD 환자는 트립토판 고

갈에 노출되면 우울 상태로 재발하지만(Lam 등 1996; Neu-

meister 등 1997; Neumeister 등 1998), 정상인은 이런 방식

으로 반응하지 않는다. 이것은 세로토닌이 SAD 환자의 정

상적인 기분을 유지하거나 안정시키는 데 필요하다는 것을 

나타낸다. 

선택적 세로토닌 재흡수 억제제(selective serotonin reup-

take inhibitors, SSRI)와 같은 세로토닌성 약물의 투여는 

SAD 환자의 기분을 개선하는 것으로 밝혀졌다(Kasper 등 

1989; Lam 등 1995; Ruhrmann 등 1998). 흥미로운 가설은 

결함이 있는 망막 적응(retinal adaptation)과 함께 겨울 동안 

밝은 빛의 노출 감소가 이미 손상된 세로토닌 전달을 악화

시킬 수 있다는 것이다(He´bert 등 2002; Reme´ 등 1990). 세

로토닌, 망막, 환경 및 일주기 메커니즘 사이의 복잡한 상호 

작용은 SAD의 발병에 중요한 역할을 할 수 있다.

또한 SAD 환자는 부적절한 뇌의 세로토닌 전형적인 증상

인 과식증과 탄수화물 갈망의 경향이 있다. SAD에서 증가

된 탄수화물 갈망은 세로토닌의 방출을 자극하는 대처 메커

니즘일 수 있다고 제안되고 있다. 16명의 SAD 환자와 16명

의 대조군이 단백질이 풍부한 식사와 고탄수화물 식사의 다

른 두 가지 식사 전후를 연구하였는데 환자와 대조군은 동

일한 칼로리였으나, SAD 환자는 대조군의 피로 증가 수준

과 비교할 때 탄수화물 식사 후 각성도의 증가 및 피로 감소

를 보고하였다.

또한, 세로토닌이 SAD에 관여하는가에 대한 여부를 조

사하는 한 가지 방법은 식이 트립토판을 고갈시키는 것이

다. 동물 및 인간을 대상으로 하는 연구에서 세로토닌 전구

체(serotonin precursor)의 가용성 감소가 세로토닌 고갈의 

전형적인 행동 변화(우울증, 불안, 탄수화물 갈망, 수면과다 

등)를 초래하는 것으로 나타났다(Neumeister 등 2001; Lam 

등 2000).

(2) 멜라토닌(Melatonin)

연구들에 의하면 SAD 환자는 겨울밤에 멜라토닌 합성 

기간이 더 길다(Thale´n 등 2020; Rosenthal 등 1986). 또한 

주간 멜라토닌 수치는 SAD가 없는 사람에 비해, 겨울에 

SAD 환자에서 더 높을 수 있다. 멜라토닌 합성은 낮에 광

치료를 적용하여 억제할 수 있으며 SAD 증상도 완화시킨

다. 이러한 점은 일부 연구자들에게 비정상적인 멜라토닌 

합성이 SAD의 원인으로 제시된다.

멜라토닌 합성은 어둠에 의해 유발된다(Scarinci 등 2019). 

일광 혈중 농도는 일반적으로 매우 낮으며 야간에 최고조에 

달하고, 이후 몇 시간 동안 농도가 감소한다. 이 호르몬의 일

주(diurnal) 및 일주기 리듬은 시상 하부의 시교차 상핵(su-

prachiasmatic nucleus) 을 자극하는 망막으로 들어오는 빛

에 의해 발생한다. 이는 송과선(pineal gland)이 세로토닌을 

멜라토닌으로 전환하는 것을 억제된다. 어두워지면 이 억제 

메커니즘이 더 이상 존재하지않고 송과선이 멜라토닌 합성

을 시작한다. 이 선에서 세로토닌은 아세틸화(acetyiated) 되

고 메틸화(methylated) 되어 멜라토닌을 형성하게 된다

(Miller 2005). 멜라토닌 가설은 짧은 광주기와 관련된 멜라

토닌 분비 기간의 증가를 포함하기 때문에 광주기 가설과 

관련이 있다(Rosenthal등 1986).

멜라토닌 분비의 시기와 기간은 낮과 밤의 길이에 영향을 

받는 것으로 보인다. SAD 환자의 경우 멜라토닌 분비의 야

간 개시가 지연된다(Rice 등 1995; Lewy 등 1987). 한 연구

에서는 SAD 여성의 야간 멜라토닌 분비 기간이 여름에 비

해 겨울에 증가하였고, 대조적으로 SAD 증상이 없는 여성

은 멜라토닌 합성에서 이러한 계절적 변화를 나타내지 않는 

것으로 나타났다(Wehr 등 2001). 

초기 SAD 연구 중 Lewy는 밝은 저녁의 빛이 멜라토닌 합

성을 억제한다는 사실을 발견하였다(Lewy 등 1987). Lewy

을 포함한 다른 연구자들은 아침의 광치료가 멜라토닌 분비

를 지연시키는 것으로 나타났다(Lewy 등 1985). 광치료 시

기에 관계없이 SAD 환자와 대조군 모두 멜라토닌 수치가 

유사하게 반응되었다. 또한 멜라토닌 비반응자와 비교하여 

반응자의 광치료 후에 멜라토닌 분비에서 유의미한 차이가 

관찰되지 않았다. 

또한, 멜라토닌에 대한 반응은 SAD 증상이 완화되든 지

속되든 동일한데, 이러한 발견은 멜라토닌 분비의 변화가 
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SAD 증상의 원인이라는 가설을 부정할 수도 있다. 멜라토

닌 수치가 낮거나 감지할 수 없는 낮에 실시된 가벼운 치료

는 항우울 효과를 발휘할 수 있는 이유를 설명하기가 여전

히 어렵고, 전반적으로 결정적인 연구는 존재하지 않으며 

SAD의 병인에서 멜라토닌의 역할을 강력하게 지지하지 않

았다(Boivin 2001).

(3) 카테콜아민(Catecholamines)

카테콜아민 기능 장애가 SAD의 임상 증상을 설명할 수 

있는지 여부를 확인하기 위해 광치료 후 호전된 SAD 환자

에게 무작위 순서로 트립토판 결핍(tryptophan depletion) 

및 카테콜아민 결핍(catecholamine depletion)의 프로토콜

을 모두 시행하였다(Neumeister 등 1998). 두 결핍 모두 우

울증 증상의 일시적인 재발을 유발하여 세로토닌과 함께 카

테콜아민이 SAD에 역할을 할 가능성이 있음을 보여주었다.

도파민은 SAD 증후군의 특정 측면에서 역할을 할 수 있

는 독특한 특성을 가지고 있는데, 예를 들어, 도파민은 멜라

토닌과 상호 억제 관계가 있는 망막 수준에서 명/암 적응에 

중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다. 도파민 시스템의 

다양한 구성 요소 중에서 D4 수용체가 이와 관련하여 특히 

주목될 수 있다. 망막전위도(Electroretinogram, ERG) 연구

는 SAD 환자가 낮은 망막 도파민 활성을 반영할 수 있는 감

소된 B-파 진폭(B-wave amplitude)을 갖는 것으로 알려져 

있다(He´bert 등 2004). D4 수용체를 발현하지 않는 D4 

knockout 쥐에서 B파 반응의 거의 동일한 감쇠가 발견되었

다(Nir 등 2002; Asghari 등 1995). 

현재까지 SAD에서 D4 수용체와 안구 메커니즘 사이의 

관계를 조사한 연구는 없지만, DRD4의 기능 저하 7-반복 

대립유전자(hypofunctional 7-repeat allele of DRD4)는 여

성 SAD 발병자에개서 아동기 불쾌감 및 부주의, 과식 및 

비만의 다양한 징후들과 관련됐다(Levitan 등 2004). 또한, 

신경영상 연구에서는 SAD 증상이 있는 환자에서 선조체 

도파민 수용체(dopamine receptor) 결합 부위의 가용성 감

소가 나타난다(Neumeister 등 2001). D4 수용체와 도파민 

수용체 모두 자연 보상 경로를 구성하는 뇌 영역에서 발현

되기 때문에 도파민이 뇌 보상 과정에서 작용하여 도파민이 

세로토닌과는 다른 SAD의 식욕 증상에서 역할을 한다는 

가설이 제시될 수 있다(Meador-Woodruff 등 1996). 이와 

같은 병리적인 도파민 활동이 SAD에서 식욕의 촉진을 기

여하는 반면, 낮은 세로토닌 활동은 포만감 메커니즘에 대

한 영향을 통해 과식에 기여한다는 것으로 설명할 수 있다.

3. 진  단

SAD를 진단하기 위해서는 이전 우울 에피소드의 시작과 

종료 기간을 신중하게 결정하고, 환자가 후속 계절 변화와 

함께 완전한 증상을 갖도록 하는 것이 중요하다. 경증, 지속 

또는 만성 우울증 환자는 계절에 따라 증상이 악화될 수 있

지만, 이들을 SAD 환자와 구별해야 한다. 이를 구별하기 

위해서는 계절에 따른 증상의 지속성을 주의 깊게 평가하

고, 삽화의 시작과 종료의 계절적 패턴을 설정하려는 노력

이 필요하다. 

1) 감별진단 및 공존질환

SAD 환자 중 최대 20%가 양극성 장애를 가진 경우도 있

으므로, 겨울 우울증에 이어 봄이나 여름에 경조증 또는 조

증 삽화가 발생할 수 있음에 주의해야 한다(White 등 1990). 

이러한 경우에는 정확한 진단을 위해 주의가 필요하다.

현행 DSM 진단체계에서는 독립적인 진단명이 아닌, ‘계

절성 동반(with seasonal pattern)’이라는 명시어를 사용하

여 표기한다. 계절성 우울 삽화는 비계절성 주요 우울증의 

핵심 증상을 공유하지만, 대부분의 SAD 환자는 과민성, 상

당한 피로 또는 에너지 손실, 과다수면, 식욕 증가 및 식습

관 변화(특히 탄수화물에 대한 갈망), 체중 증가 등의 임상

적인 특징을 나타낸다.

2) 평가도구

계절성양상설문조사(Seasonal Pattern Assessment Ques-

tionnaire, 이하 SPAQ)는 SAD에 대한 선별 도구로 널리 사

용되며 역학 연구에서 자주 활용된다(Mersch 등 2004). 이 

도구는 피험자가 기분이 가장 좋지 않을 때와 가장 기분이 

좋을 때의 상태, 계절적 변화로 인해 문제가 되는 정도, 그

리고 기분과 행동의 여섯 가지 매개변수(수면, 식사, 체중 

증가, 사회적 활동, 에너지 수준 및 기분)에 대한 계절 변화 

정도에 대한 정보를 수집한다. 이러한 여섯 가지 항목의 점

수를 합산하여 전체적인 계절성 점수를 생성한다. 이 점수

의 범위는 0에서 24까지이며, 점수가 높을수록 계절 변화의 

정도가 크다는 것을 나타낸다. SPAQ의 다른 질문에는 다

양한 기상 조건에 대한 응답, 다양한 계절 동안의 수면 패

턴, 제철 음식 선호도 등이 포함된다. 국내에서는 번안하여 

사용한 연구가 있으며, 해당 연구에서는 내적신뢰도는 0.93

이었다(Choi 등 2010).

다른 계절성 평가 도구인 계절성양상설문조사(Seasonal 

Health Questionnaire, SHQ)는 SPAQ보다 더 구체적이고 

계절성 우울증을 평가하는 데 더 민감하며, 스크리닝 도구

로서 더 많은 예측적인 가치를 가질 수 있음이 나타낸다
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(Thompson과 Cowan 2001). 아직 국내 번안되어 사용되지

는 않고 있다.

SHQ를 사용할 때 SAD의 유병률 추정치는 SPAQ를 사

용할 때보다 낮을 수 있다. 그러나 SPAQ 또는 기타 자체 

평가 도구의 높은 점수는 SAD 진단과 일치하지 않을 수 있

으며, 여전히 구조화된 면담이 중요한 역할을 갖고 있다.

4. 치  료

1) 광치료(Light Therapy)

광치료(Light Therapy, 이하 LT)는 SAD의 치료에 많이 

사용되는 접근 방법이다. 감소된 일광이 SAD와 계절성 양

극성 장애를 유발하는 요소 중 하나라는 사실을 알게 된 후, 

밝은 인공 조명을 사용하여 일광 부족을 보충하는 방식이 

지속적으로 SAD의 치료에 효과적임을 보여주었다(Cheung 

등 2012; Eagles 2009; Lurie 등 2006; Overy와 Tansey 

2014; Partonen와 Lo¨nnqvist 1998; Rastad 등 2011).

Lewy 등은 SAD 치료에서 밝은 백색광에 대한 세부적인 

설명을 사례 연구로 발표했으며, 밝은 빛에 노출되어 일광 기

간이 늘어난 단일 환자의 성공적인 치료를 보고했다(Lewy 

등 1982). Rosenthal 등은 밝은 빛에 노출된 것이 SAD 치료

에 성공한 첫 번째 연구를 발표하였으며(Rosenthal 등 1985), 

이후 많은 연구에서 LT의 항우울 효과가 입증되었다.

대부분의 연구는 성인을 대상으로 LT의 효과를 조사하지

만, 소규모 연구와 사례 연구에서는 소아 및 청소년에서의 

LT 치료 후 긍정적인 결과가 관찰되었다(Meesters와 Lam-

bers 1990; Rosenthal 등 1986; Sonis 등 1987). SAD 및 계

절성 양극성장애의 증상은 가을부터 봄까지 아침에 라이트 

박스 앞에 앉아 있는 것으로 완화될 수 있다(Virk 등 2009). 

일반적으로, 라이트 박스는 자외선을 걸러내고 가을과 겨울 

동안 매일 10,000룩스의 밝은 빛을 20-60분간 노출시킨다.

광치료를 사용하는 경우, 환자는 아침에 기상 직후에 실시

하는 것이 가장 도움이 된다. 보통 30분 동안 10,000룩스의 

선량이 가장 효과적이고 실용적이다. 더 낮은 강도의 광선

(예: 2500룩스)도 효과가 있을 수 있지만, 더 긴 노출 시간이 

필요할 수 있다(Terman과 Terman 2005). 이전에는 일반적으

로 2,500룩스의 밝은 백색광을 3시간 동안 사용하는 것이 일

반적이었다. 하지만 현재는 한 회기당 30-45분 동안 10,000룩

스의 밝은 광도를 사용하는 광치료가 일부 표준안으로 채택

되었다(Labbate 등 1995; Lam과 Tam 2009; Wirz-Justice 등 

2013). 초기 연구에서는 3일간의 광 노출 후에 효과가 유의

미하다고 보고되었으며, 이후 광치료 기간은 점점 줄어들었

다. 일부 연구에서는 2주간의 광치료가 1주간의 요법보다 

우수한 효과를 나타냈지만, 이후 광치료를 받은 기간에 대

한 효과의 원인에 대한 의문이 제기되었다. 짧은 기간이 긴 

기간과 동등하게 효과적일 수 있음을 보여주는 연구들도 

존재한다(Levitt과 Levitan 2003).

광치료에서 청색광에 대한 노출의 치료 결과는 적색광보다 

우수한 것으로 나타났다(Glickman 등 2006). 청색 강화 LED 

조명은 위약보다 우수했지만 청색광과 유사했다(Anderson 등 

2009). 저조도 노출 후 치료 결과를 비교한 연구에서 강도가 

좁은 대역의 청색광과 밝은 백색광의 강도, SAD 또는 S-SAD 

(겨울형)에서 치료 효과에 차이가 발견되지 않았다(Meesters 

등 2011). 청색광(~465 nm)에 노출된 후 치료 결과를 비교한 

최근 연구에서는 청색광 대 무청색광(595-612 nm)에 대한 노

출에서의 치료 결과의 차이는 나타나지 않았다(Anderson 

2016). 따라서 연구들을 통해 성공적인 LT의 필수 성분으로

서 청색광의 역할에 대해 의문을 제기하기도 한다. 

SAD에서 광치료를 사용하기 위한 최적의 효과적인 파장

은 결정되지 않았지만 단파장 “청색” 광선이 가장 유익할 

수 있다는 증거들이 대부분이다(Desan 등 2007). 추가 기술

의 개발로 효율적인 LED 장치를 사용하는 광치료 장치는 

출력이 짧은 파장에 상대적으로 집중되어 SAD에 대해 보

다 효과적이고 안전한 광치료를 가능하게 할 수 있다(Desan 

등 2007; Glickman 등 2006; Strong 등 2009). 

2) 새벽 시뮬레이션(Dawn simulation)

광치료의 또 다른 형태로는 새벽 시뮬레이션이라는 방법

이 있다. 새벽 시뮬레이션은 1989년에 처음 소개된 시간 절

약형 광치료의 대안이다(Terman 등 1989). 이는 항우울제

와 조합하여 사용될 수도 있다. 새벽 시뮬레이션과 이어지

는 아침에 밝은 빛을 조합한 치료가 일부 환자에게 가장 효

과적일 수 있다(Moscovici과 Kotler 2009; Swedo 등 1997).

겨울 동안, 새벽 시뮬레이션은 기상 시간 직전에 점진적으

로 빛의 증가를 모방하는 방식이다. 일반적으로 30분 동안 0

럭스에서 300럭스까지 점점 밝아진다. 이러한 새벽 시뮬레

이션에 대해서 긍정적인 결과들이 보고되었으며, 기존의 광

치료보다 시간이 적게 걸린다는 장점이 있다(Danilenko와 

Ivanova 2015; Terman 등 1989). 잠에서 깨어날 때까지 빛을 

받게 되는데, 전등 앞에서 시간을 보내는 동기가 적은 환자들

은 이러한 방법으로 광치료의 이점을 얻을 수 있다(Meesters

과 Letsch 1998). 또한, 새벽 시뮬레이션은 건강한 피험자의 

수면 관성을 감소시키는 긍정적인 영향을 미친다는 연구 결

과가 있다(Gime´nez 등 2010; Leppa¨ma¨ki 등 2003). 밝은 빛

과 새벽 시뮬레이션의 치료 결과를 비교한 연구에서는 밝은 

빛에 노출된 결과가 더 좋게 나타났다(Avery 등 1992; Ling-
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jaerde 등 1998). 과수면 유형의 겨울 우울증 환자들을 대상

으로 한 연구에서는 새벽 시뮬레이션에 노출된 결과가 더 

우수하게 나타났다.

3) 약물요법

계절성정동장애의 약물치료에 대한 연구의 수는 그리 많

지 않다. 광치료가 SAD 환자의 우울 증상 완화에 실패하거

나 다른 이유로 실시 할 수 없는 경우, 선택적 세로토닌 재

흡수 억제제(Selective Serotonin Reuptake Inhibitor, SSRI)

를 시도하는 것이 효과적이다. 광치료와 함께 약물을 사용

하면 단독으로 치료하는 것보다 증상이 더 잘 호전되는 경

우가 많으며, 또한 더 적은 양의 약물을 사용하여 부작용을 

줄일 수 있다(Rosenthal 1993).

SAD는 다른 우울증과 마찬가지로 뇌 세로토닌 활동의 기

능 장애와 관련이 있는 것으로 여겨진다. 플루옥세틴(fluox-

etine)과 광치료의 효과를 비교한 캐나다의 연구에서 플루옥

세틴은 광치료만큼 효과적이고 내약성이 우수하며 더 비용

적으로 효율적이라는 것이 밝혀졌다(Cheung 등 2012). 부프

로피온(bupropion)도 SAD 치료에 효과적인 약물로 알려졌

다(Dilsaver 등 1992). 한 연구에 따르면 예방적인 부프로피

온의 사용은 급성기의 치료 뿐 만 아니라, 계절성 우울 에피

소드의 재발을 예방할 수 있는 것으로 알려져 있다(Modell 

등 2005; Niemegeers 등 2013). 

4) 음이온요법(Negative air Ionization therapy)

음이온 발생기는 주변 공기에서 음이온을 생성하는 장치

로(Terman과 Terman 1995), 그러나 정확한 치료 메커니즘

은 아직 명확하지 않다. 일부 연구에서는 음이온이 중추 및 

말초 세로토닌 활동과 세로토닌 투여에 대한 신경 반응에 영

향을 줄 수 있다고 주장한다(Charry 2018; Dowdall과 de 

Montigny 1985). 고밀도 및 저밀도 음이온 생성을 비교한 소

규모의 무작위 통제 실험에서 겨울 우울증 환자 25명을 대상

으로 한 고밀도 음이온 이온화 치료가 저밀도 음이온 이온화

보다 우수한 효과를 보였다(Terman과 Terman 1995; Ter-

man과 Terman 2006).

한 무작위 대조 연구에서는 겨울 우울증 환자 99명을 대

상으로 자연주의적인 새벽 시뮬레이션과 고밀도 음이온 이

온화를 비교연구하였다(Terman과 Terman 2006). 이 연구에

서 5개의 병렬 치료 그룹을 설정하여, 각 그룹은 1) 일반적인 

새벽 시뮬레이션, 2) 짧은 13분 동안의 새벽 빛 전류, 3) 깨어

난 후의 밝은 빛, 4) 고밀도 음이온 이온화, 또는 5) 저밀도 

음이온 공기 이온화를 시행하였다. 밝은 빛 치료(57.1%), 새

벽 시뮬레이션(49.5%), 새벽 빛 전류(42.7%), 그리고 고밀

도 음이온 이온화(47.9%) 후의 반응률은 저밀도 음이온 이온

화보다 더 높은 수준을 나타냈다. 그러나 이온 치료(22.7%)

의 경우, 짧은 새벽 빛 전류는 저밀도 이온 이온화에 반응하

지 않는 환자들에서 나타나는 패턴과 유사한 잔류 또는 악

화된 우울증 증상의 패턴을 보였다.

종합해보면, 고밀도 음이온 이온화와 밝은 빛 치료가 겨

울 SAD 치료에 효과적일 수 있음을 시사한다. 그러나 음이

온 발생기를 통한 치료의 정확한 메커니즘과 효과에 대해

서는 더 많은 연구가 필요하다.

결      론

본 연구는 계절성 정동장애의 정신생리학적 병태생리 및 

치료에 대해 살펴보았다. 상대적으로 높은 위도에서 겨울형 

SAD 유병률의 높은 것으로 보고되고 있고, 같은 지리적 위

치에서도 민족에 따라 다른 유병률이 보고되고 있어 유전

자-환경의 상호작용이 중요할 질환임을 확인할 수 있었다. 

또한, 세로토닌 감소, 멜라토닌 수치의 감소가 보고되고 있

으며, 내부 일주기 리듬의 변화가 발병 및 치료에 있어서 중

요한 요인임을 확인하였다. 이를 통하여 수면/각성 주기와 

관련된 생물학적 리듬과 내부 일주기리듬을 재설정하기위

해, 광치료, 광치료의 대안인 새벽 시뮬레이션, 음이온 발생

기 및 약물치료 등을 활용할 수 있으며, 향후 이러한 내용들

을 SAD 환자의 치료에 적용할 근거를 확인하였다.

중심 단어：광치료; 계절성 정동장애; 일주기리듬; 정신생

리학. 
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