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ABSTRACT 
The purpose of this review was to investigate the neurophysiological and neuroimaging characteristics of 

patients with depression and anxiety reported in previous studies. A literature search was conducted using 
Medline and psychiatric textbooks. “Electroencephalography (EEG)”, “Event Related Potentials (ERP)”, 
“functional neuroimaging”, “heart rate variability (HRV)” and “depression or anxiety” were used as key 
words. A physiological finding indicated that there was a higher degree of relativity with regards to prefrontal 
dysfunction in patients with depression. Right prefrontal lobe hyperactivity and left prefrontal hypoactivity 
were consistently observed, and abnormalities were observed in other regions (ACC, hippocampus, amygdala, 
etc.). Therefore, dysfunctions in these areas are related to depressive symptoms. In patients with anxiety dis-
order, each emotional condition showed specific activation patterns in different brain regions, such as the 
prefrontal cortex, occipital lobe, temporal lobe, hippocampus, and limbic system, including the amygdala. 
However, in the majority of patients with anxiety disorder, the degree of activation was higher in the right he-
misphere than in the left hemisphere. The current data supports that there is a difference in brain dysfunction 
characteristics between depression and anxiety and that the different activations of various brain regions would 
play a significant role in the pathophysiology of depression and anxiety disorder. (Anxiety and Mood 2008;4 
(1):3-10) 
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서     론 
 

우울과 불안은 정신질환에서 가장 흔히 나타나는 증상

으로, 여러 정신장애의 주 증상 또는 부수 증상으로 나타

난다. Rosenbaum 등1은 우울 증상을 주소로 외래를 방문

하는 환자의 70%가 불안 증상을 동반하고 있다고 보고 

하며, 두 장애의 공존율 또한 높아 우울장애 환자의 32%

에서 공포증을, 31%에서 공황장애를, 11%에서 강박장애

를 동반한다.2 국내 연구에서도 범불안장애 환자에서 주요

우울증이 32.1% 동반된다는 보고가 있어, 유럽이나 미국 

등의 연구 결과와 비교했을 때 상대적으로 낮은 공존율이

었지만 다른 질환에 비해 여전히 높은 공존율을 보이는 

결과였다.3 또한 두 질환의 약물치료가 유사하며 더구나 

최근 연구는 불안장애 의 일부 아군에서 항우울제에 대한 

반응이 우수하다는 보고도 있다.4,5 

이처럼 우울과 불안은 상대적으로 높은 공존율을 보이고, 

치료에 사용되는 약물이 유사하여 두 증상의 신경생물학적 

공통점을 예상할 수 있겠으나 아직까지 이에 대한 이해가 

완전하지는 않다. 

본 논문에서는 우울과 불안에 관여하는 뇌 영역에 대한 

고찰과 뇌파(Electroencephalography；EEG)와 사건유
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발전위(Event Related Potentials；ERP) 연구 결과를 통

한 전기 신경생리학적특징, 기능적자기공명영상(functional 

magnetic resonance imaging；fMRI), 양전자 방출단층촬

영(positron emission tomography；PET)을 포함한 뇌 

영상연구, 심박변이도(heart rate variability；HRV)를 통

한 자율신경계 기능의 특징을 바탕으로 우울과 불안의 특

성을 이해해 보도록 하겠다. 

 

연 구 방 법 
 

이 논문은 신경정신의학 관련 서적과 Medline 저널 검

색 사이트와 학회지를 통한 논문 검색을 통해 자료를 수집

하였다. Medline 저널 검색 시 검색 단어는‘우울’,‘불안’,

‘EEG’,‘ERP’,‘fMRI’,‘PET’,‘single photon emission 

computed tomography(SPECT)’,‘HRV’ 등 이었다. 

 

결     과 
 

우울과 연관되는 뇌 영역 

 

전전두 피질 

안와전두(orbitofrontal), 배외측(dorsolateral), 내측

(medial) 전전두 피질로 구분할 수 있으며 우울장애에서 

이 영역의 활성 감소가 보고되어 왔다.6-8 반구 분화의 증

거도 제시되고 있는데, 좌측 전부전두 피질 영역의 활성은 

목표지향 행동 및 긍정적 감정과 연관되고 우측 전부전두 

피질은 회피 행동과 욕구 억제, 부정적 감정 연관된다고 

한다.9-11 또한 전전두 피질과 변연계의 활성과 조화의 이

상으로 우울 장애가 발생한다는 가설을 뒷받침하는 연구가 

보고되고 있다.12,13 

 

전대상 피질 

주의집중 그리고 감정적 정보의 통합과 연관된다. 정동

을 담당하는 입쪽과 배쪽(rostral and ventral region)영

역과 인지를 담당하는 등쪽 영역(dorsal region), 운동 영

역과 연결되어 있는 꼬리쪽 영역(caudate region)으로 나

누어진다. 특히 입쪽과 배쪽은 변연계와 광범위한 연결을 

공유하며 전전두 피질 및 다른 피질 영역과 상호작용한다. 

따라서 전대상 피질의 활성이 감정적인 각성의 조절을 촉

진한다고 할 수 있겠다.14 

 

해  마 

학습과 기억에 다양한 형태로 관여한다. 시상하부-뇌하

수체-부신피질 축 활성을 조절하여 두려움을 조건화(fear 

conditioning)하는 반응을 매개한다.14 우울장애와 불안장

애, 특히 외상 후 스트레스장애에서 이곳의 부피가 감소된 

것으로 보고되어 이들 질환의 병리와 연관성이 있을 것으

로 본다.15-17 

 

편  도 

자극에 대한 정서적 및 신체적 반응을 조절하는 정거장

과 같은 역할을 한다. 새로운 자극을 지각하여 이전의 경

험에 비추어 정서적 반응을 조정하여 정서적 기억을 관리

하고, 조건화 반응 형성도 조절한다. 편도에 병소가 발생

하면 사람의 목소리나 얼굴 표정에서 두려움과 분노의 감

정을 구분하는 능력을 잃게 된다.14 

 

시상하부-뇌하수체-부신축 

우울장애 환자에서 이 축이 활성화되어 있다는 사실은 

1950년대부터 알려져 왔으며, 우울증상이 해마와 시상하

부-뇌하수체-부신축 사이의 정상적인 상호작용에 이상

이 발생한 결과라는 가설을 지지하는 많은 보고가 있어

왔다.18,19 이들 연구에서는 억제 되먹임 작용의 이상으로 

인해 부신에서 코티졸의 분비가 증가하여 해마를 손상시키

고 이는 우울 증상의 발현과 연관된 것으로 제안하고 있다. 

 

불안과 연관되는 뇌 영역 

 

편  도 

전전두 피질, 편도, 해마, 시상하부-뇌하수체-부신축이 

불안과 주로 연관되는 영역이지만 그 중 편도는 알람 시스

템을 담당한다.20 감각 자극 정보는 주로 시상을 거쳐 적절

한 대뇌 피질로 전달되는데 위험하거나 중요한 정보는 피

질로 전달됨과 동시에 예비적인 정보의 형태로 편도로 전

달된다. 편도에서는 재빨리 근육과 자율신경계, 뇌하수체로 

신호를 보내어 위험 신호에 대처하게 하며 무의식적으로 

신체가 불안반응을 나타내게 된다.20 

 

전전두 피질 

전전두 피질은 불안을 안정화 시키는 역할을 하는 것으

로 알려져 있다. 특히 전대상회를 포함하는 내측 전전두 

피질은 편도와 잘 연결되어 있으며 건강한 사람에서 불안

이 유발되었을 때 내측 전전두 피질이 동시에 활성 증가

되는 것을 확인할 수 있다.21 실험쥐에서 이 부위의 이상은 

두려움을 제거하는 능력의 감소와 연관되었고, 이 부위를 

자극하였을 때는 반대로 불안 반응이 억제되었다.22 
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해  마 

외상 후 스트레스장애 환자에서 이 영역의 부피 감소가 

보고되었는데, 외상 후 스트레스장애의 발생은 외상 삽화

보다 노출 이전의 해마의 부피와 더 많은 연관을 보였다. 

해마의 부피가 적을수록 외상 후 스트레스장애의 발생 위

험이 높았다.23 

 

기저핵 

움직임과 운동에 관여하는 피질하 조직이다. 많은 피질

영역에서 기저핵으로 신호를 보내면 다시 시상으로 전달되

고 이 정보는 다시 피질로 돌아간다. 이 회로를 피질-선

조체-시상-피질 회로라고 한다. 강박장애 환자에서 이 회

로의 활성 증가가 지속적으로 보고되고 있다.24,25  

  

우울과 연관 된 EEG 소견 

좌측 전뇌 활성은 긍정적인 감정과 연관되고, 우측 전뇌

의 활성은 부정적이고 위축되는 감정과 연관된다는 Davi-
dson의 모델9과 비교적 일치하였다. 우울 증상을 가진 군

에서 좌측 전뇌(anterior brain)의 8~13 Hz의 알파 밴드 

증가, 즉 활성이 감소된다는 결과를 비롯하여26 우울 증상

을 보이는 환자에서 좌측 전전두 피질 전반부의 상대적인 

활성이 감소된다는 몇몇 연구결과가 보고되었다.27,28 또한, 

Gotlib 등29은 우울장애가 관해 된 대상군에서 우측 전두

엽 활성이 좌측보다 훨씬 크다고 보고하였고, Henrique와 

Davidson도30 예전에 우울증상이 있었던 집단에서 우측 

전두엽 활성이 좌측 보다 더 크다는 결과를 역시 얻었다. 

이와 유사한 결과가 더 보고되어 있어31,32 우울장애 환자

의 비대칭적인 뇌 활성 가설을 지지함과 동시에 이러한 소

견이 일시적인 특징이 아니라 견고하고 지속적인 특성이라

고 제안할 수 있겠다. 

그 밖에 연구 결과로 특정 우울 증상이 전전두 피질의 

알파 활성과 연관된다는 보고가 있는데 양측 전전두 피질

의 활성이 낮을수록 반추(rumination)를 더 호소하였고 우

측 활성이 낮을수록 자존감 저하를 더 많이 호소하였다.33 

또 전전두 피질의 활성 정도를 정량적 뇌파검사를 이용하

여 측정한 수치가 항우울제의 반응 정도를 반영한다는 연

구 결과도 보고되었다.34 

 

불안과 연관 된 EEG 소견 

Bruder 등35이 불안증상을 동반한 우울장애 환자와, 불

안증상이 없는 우울장애 환자의 뇌파 소견을 비교하였는데 

불안증상을 동반한 군에서 우측 전, 후뇌의 더 큰 활성을 

관찰할 수 있었고 불안 증상을 동반하지 않은 군에서는 우

측 후뇌가 상대적으로 덜 활성화 되는 것을 관찰하였다. 

Davidson과 Marshell은36 사회공포증 환자가 발표로 인

한 예기불안을 느낄 시에 우측 측두 영역, 우측 전전두 영

역, 우측 두정 영역의 활성이 더 커지는 것을 관찰하였다. 

이 밖에도 불안 증상과 불안장애가 우측 전, 후뇌의 활성 

증가와 연관 된다는 보고가 있다.37,38 

그 밖에 공황장애 환자에서 공황 발생시 뇌 전반에 걸친, 

특히 전두부와 측두부에서 서파 증가를 보고한 연구와39,40 

우측 전두엽의 활성 증가를 나타내었다는 보고가 있다.41 

강박장애 환자에서는 전두-후두 영역(fronto-occipital 

region) 쎄타 밴드(theta band)의 증가로 피질하 영역의 

활성 증가가 관찰되어 이영역의 기능이상을 반영하는 결

과는 보였다.42 

 

우울과 연관 된 ERP 소견 

많은 연구에서 우울 증상을 가진 환자에서 P300의 진

폭이 감소함을 보고 하고 있으며,43-48 P300의 잠복기 이

상도 보고하고 있다.46,48 Bruder 등49은 우울 장애 환자에

서는 이러한 소견이 우측 두정 영역에서 더욱 두드러지며, 

이러한 비대칭성이 정신분열증을 비롯한 다른 정신질환과 

차이를 보이는, 우울 장애 환자의 특징이라고 주장하였다. 

Kayser 등50의 실험에서도, 우울한 환자에서는 정상적으로 

나타나야 할 후기 P3의 증가가 관찰되지 않음을 보고한 

바 있다.이러한 소견은 우측 두정영역에서 가장 두드러지

는 반구 비대칭성이 보였다. 또 다른 연구에서는 우울 장

애 환자가 중성적인 자극 보다 부정적인 자극에 대해서 초

기 P3의 진폭이 더 많이 증가하는 소견으로 미루어 우울 

장애환자에서 정보 처리 과정에 이상을 주장하였다. 특히 

우반구에서 이러한 소견이 뚜렷하여 우울 장애 환자에서 

우반구 기능 이상을 보인다는 가설을 지지하였다.51 

한은선 등52의 연구에서 주요 우울증 환자군에서 N100

의 진폭은 변화가 없으나 P100은 증가되며 P200, P300

는 감소한다고 보고하였다. 이는 자극 과정은 손상되지 않

거나 약간 기능이 항진되는 경향이 있으며 반대로 반응 과

정은 손상되었다고 볼 수 있는 결과이다. 또한 집중 시 

P300의 진폭이 정상군보다 낮았고 비집중 시 P300가 정

상군보다 높다고 보고하였다. 이는 우울증에서 집중 시 정

보 처리가 충분히 활성화되지 못하는 반면 비집중 시에는 

쓸데없는 강박적 잡념으로 정보처리가 활성화 되어있다고 

해석할 수 있다고 제안하고 있다. 

 

불안과 연관 된 ERP 소견 

Beck과 Clark53은 불안장애 환자에서 초기 인지 과정이 



 
 
 
 
 
우울과 불안의 뇌 기능 

Anxiety and Mood ■ Volume 4, No 1 ■ April, 2008 6

재빨리, 불수의적으로, 경직된 형태로 일어나며 반면 후기 

인지 과정은 느리고, 힘겨우며, 완전히 의식적으로 발생한

다고 하였다. 그리하여 초기의 자동적 불안반응을 후기 인

지 과정이 억제하지 못함을 제안하였다. 실제로 공황장애 

환자를 대상으로 한 Takashi 등54의 연구에서 N1-P2 최

고점 간 잠복기(interpeak latency；IPL)가 단축되어 있

다고 보고하였다. IPL은 다음 단계의 인지 과정으로 전환

되는 속도를 의미하는데, 공황 장애 환자에서 의미 있는 자

극을 걸러내는 과정인 전주의 과정 단계(preattentive pro-
cessing stage 즉, N1)에서 주의 과정 단계(attentive pro-
cessing stage 즉, P2)로의 전환이 비정상적으로 빠르다

는 것을 의미한다. Ludewig 등55도 공황장애 환자에서 파

동 전 억제(prepulse inhibition, PPI)가 현저히 감소한 소

견을 관찰하였다. 파동 전 억제란 갑작스러운 강력한 자극

이 있을 때 갑작스러운 반응을 억제하도록 하는 정상적인 

과정이다. 이 결과 역시 초기 인지과정의 억제의 이상을 시

사한다. 그러나 범불안장애에 대한 Boudarene 등56의 연

구에서 후기 반응 과정에 해당하는 P3의 진폭이 감소된 소

견을 보고하기도 하였지만 또한 대조군과 차이가 없었다

는 보고도 있다.57 N1-P2 IPL의 감소도 관찰할 수 없어57 

공황장애와 같은 초기 정보 처리 과정에 이상의 가능성이 

적은 것으로 보았다. 

외상 후 스트레스 장애에 대한 사건 유발 전위 연구 결

과를 메타분석 한 연구 결과에서 P50 억제 감소 소견을 보

여 외부의 불필요한 자극을 걸러내는데 기능의 이상을 시

사하였다.58 외상과 연관된 자극에는 P300 진폭의 증가를, 

중성적이고 외상과 연관 없는 자극에는 P300 진폭과 잠

복기의 감소를 관찰할 수 있었고 이는 환자들이 외상과 연

관된 자극에 더욱 집중하며, 활발한 인지 과정을 보인다는 

것을 의미하였다. 

강박장애 환자를 대상으로 청각과 시각 oddball task를 

시행한 연구들이 있다.59-65 N2의 잠복기가 정상대조군 보

다 짧아 환자군에서 피질 과각성을 가정할 수 있었고,60-65 

Towey 등64은 청각 자극 시 N2과 P3의 잠복기가 더 짧

고 N2의 진폭이 커짐을 보고하였고, 또 다른 연구에서 청

각 자극 시 N1과 P2의 이상 소견을 보여 강박장애 환자

에서 청각 자극을 처리하는 인지 과정의 이상을 시사하였

다.66 전대상회와 기저핵에서 생성되고 조절되는 것으로 이

차 인지 과정을 반영하는 P600에 초점을 맞춘 연구도 있

다. 강박장애 환자군에서 실행 기억을 평가하면서 P600을 

측정하였을 때 우측 측두두정 영역에서 P600의 진폭이 

증가하였고 우측 두정영역에서 이 파의 잠복기가 연장되었

으며 환자의 실행 기억은 손상되어 있었다.67 감시하고 결

점을 찾아내는 것과 연관된 ERN(errors related negati-
vity)에 관한 연구에서는강박장애 척도 수치가 높은 군에

서 ERN이 증가한다는 결과가 보고되고 있어 이들 환자에

서 감시, 결점의 확인하는 기능의 과활성을 짐작할 수 있

었다.68 

  

기능적 뇌영상(Functional neuroimaging) 소견：PET, 

SPECT, fMRI 

 

우울과 연관 된 기능적 뇌영상 소견 

SPECT나 PET을 용한 뇌영상 연구에서는 전두엽의 혈

류 감소가 일관되게 보고되고 있으며,69-78이 영역의 혈류 

감소가 우울 장애 환자에서 지연(retardation), 병식 부족, 

실행 기능 이상 등과 연관된다는 의견도 있다.79 몇몇 연구

에서는 우울 증상의 심각도와는 전두엽 혈류 감소와는 음

의 상관관례를 갖는다고 주장하기도 한다.80,81 PET을 이

용한 보다 최근의 연구에서는 혈류의 감소가 좌우 반구간 

차이를 보인다는 것이다. 주요 우울 장애 환자에서 좌측 배

외측 전전두 피질의 혈류와 대사 감소가 관찰되고, 우측 

배외측 전전두 피질에서는 대사 증가가 관찰되었다는 보

고가 있다.82,83 우울 장애 환자에게 감정적 자극을 하는 동

안 fMRI를 촬영한 연구에서도 이러한 좌우 배외측 전전두 

피질의 비대칭성이 동일하게 관찰된다.84-88 이러한 일관 된 

보고는 앞서 언급했듯이 좌측 전전두 피질은 긍정적 감정

을, 우측 전전두 피질은 부정적 감정과 주로 연관된다는 반

구 분화 혹은 밸런스 분화(valence lateralization) 가설을 

지지하고 있다.9-11 

또한 전전두 피질과 해부학적인 연결성을 가지는 편

도,89,90 선조체, 시상91에서도 비정상적인 활성 증가를 관찰

할 수 있었으나 아직까지 일관된 결과는 없다. 

상기의 기능적 뇌 영상학적 연구 결과는 우울 장애는 특

정 뇌 영역이나 특정 신경전달물질에 의한 것이라기 보다

는 대뇌피질-변연계 회로의 이상 기능이라는 가설도 역시 

지지한다고 볼 수 있겠다. 

 

불안과 연관 된 기능적 뇌영상 소견 

불안 장애 중 가장 흔한 질환인 특정 공포증에92 대한 

PET 연구로는, 공포 대상을 사진으로 제시하였을 때 선조

외측 시각 피질(extrastriate visual cortex)의 혈류가 증

가함을 보고하였다.93-95 Rauch 등96은 공포의 대상을 만

지게 하였을 때 전대상 피질, 체성감각 피질, 시상, 섬엽

(insula)의 앞쪽을 포함하는 전뇌-측두 영역의 활성을 관

찰하였으며 이 영역의 활성 증가는 PET을 이용한 연구와 
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fMRI 연구에서 지속적으로 보고되고 있다.97-100 

외상 후 스트레스 장애에 대한 지난 10여 년 간의 기능

적 뇌영상 소견을 분석한 한 논문101의 결과를 보면 편도, 

해마, 대상회, 안와전두 영역의 부피 감소와 함께 활성 증

가를 보고하면서 대상회와 안와전두 영역의 이상은 외상 

자극에 대한 편도의 과활성을 억제하지 못하는 결과를 낳

았을 것이라고 제안하고 있다. 

공황장애 환자에서 MRI 소견상 우측 내측 측두엽과 부해

마영역에 비정상적인 신호 활성을 관찰하였고,102 Reiman 

등103도 lactate로 증상을 유도하였을 때 우측 부해마와 양

측 측두 영역의 활성을 보였다고 보고하였다. 

강박장애는 앞서 언급했듯이 전두-기저핵-시상 회로의 

과도한 활성과 연관된다는 신경생물학적인 모델을 지지하

는 연구결과로 fMRI에서 안와 전두 피질, 전대상회, 시상, 

해마의 과활성이 관찰되며,104-107 PET을 이용한 연구에서

도 Baxter 등108이 좌측 안와 전전두 영역과 미상핵의 대

사가 증가함을 보고하였고 이후 Swedo 등109은 전체 전두

엽 영역과 시상, 해마까지 포함하여 대사 증가를 관찰하였

다고 보고하였다. 

 

우울과 연관된 HRV 소견 

심박수를 조절하는 동방 결절(sinus node)에 미치는 자

율신경계의 영향은 체내/외부환경의 변화에 따라 시시각각

으로 변화하는데 이러한 시간에 따른 심박의 주기적인 변

화를 HRV라고 한다. 이를 검사하는 것은 자율신경과 연관

된 심장조절기능을 검사하는 방법으로 자율신경의 체내 항

상성 조절 능력을 추정할 수 있다. 다시 말하면, HRV의 감

소는 환경에 대한 체내 대처능력의 감소를 뜻하는 것이다. 

우울증 환자를 대상으로 한 연구에서 우울증 환자의 

HRV가 정상대조군에 비해 유의하게 낮다는 보고110,111와 

관상동맥질환을 가진 환자의 경우 우울증 척도가 높을수록 

HRV가 낮다는 보고가 있다.112 박영수113의 연구에서도 우

울증 환자에서 심박수 증가와 HRV 감소 소견을 관찰하였

고 이들 환자에서 자율신경기능 이상, 즉 교감/부교감 신경

활성 조절능력이 저하를 보고하였다. 

 

불안과 연관된 HRV 소견 

불안이나 공포증 환자의 경우에도 정상인에 비해 현저한 

HRV 감소가 보고되고 있다. Friedmane 등114은 공황장애 

환자에서 HRV와 미주 신경 강도(vagal tone)가 감소되어 

있음을 보고하여 이는 공황장애 환자군에서 급성 심장사의 

위험이 증가함을 의미한다고 제안하였다. Lavoie 등115은 

공황장애를 동반하거나 동반하지 않은 관상동맥 질환 환자

에서 HRV를 비교하는 연구를 하였는데 공황장애를 동반

한 환자에서 현저하게 HRV가 낮았고 저주파/고주파(low 

freqeuncy/high frequency) 비율이 감소한 소견을 보여 자

율신경 조절능력의 저하를 예상할 수 있었다. 더구나 HRV

가 감소한 환자에서 사망률이 증가하여 이 검사의 중요성

을 강조하고 있다. 또 다른 연구에서 범불안장애 환자군에

서 심박동간 간격(cardiac interbeat interval)이 감소하고 

더 낮은 고주파 스펙트럼 파워(high frequency spectral 

power) 소견을 보인다고 보고하였다. 이는 범불안장애 환

자에서 심장 미주 신경성 조절 기능이 감소하기 때문으로 

이해할 수 있다. Watkins 등116은 상태 불안(state anxie-
ty)이 미주 신경성 조절과 연관이 있다는 흥미로운 연구를 

하였는데 압반사 활성(Baroreflex activity)과 상태 불안

과의 연관성이 클 수도 있다고 제안하였다. 국내 연구에서

도 추정숙 등3은 범불안장애 환자에서 HRV가 감소함을 

보고하였으며 주요 우울증 환자군과 비교했을 때는 감소 

정도가 덜한 것으로 판단하였다. 그러나 교감신경 활성의 

증가, 부교감신경의 활성의 감소가 심하고 이로 인한 자율

신경계의 불균형은 주요우울증보다 심한 것으로 보았다. 

 

결과 및 고찰 
 

우울과 불안과 연관된 뇌 영역에 대해서 뇌파 검사부터 

혈역학적인 원리를 이용한 영상기법에 이르기까지의 많은 

시도와 실험이 있었다. 우울 증상을 가지거나 우울 장애를 

가진 환자는 전전두 피질 활성의 이상, 특히 우측 전전두 

피질의 과활성과, 좌측 전전두 피질의 활성 저하와 연관성

을 가짐을 알 수 있었고, 더 나아가 전전두 피질과 신경해

부학적 연결성을 가지는 시상, 해마, 편도 등의 영역의 이

상 소견도 보고되었다. 이로써 이 뇌 영역의 기능적 조화

의 이상이 우울 증상의 발생과 연관됨을 제안해 볼 수 있

겠다. 불안장애 환자의 뇌기능 연구 결과는 전뇌와 후뇌의 

우반구 활성 증가가 중요한 특징이었지만 일관되지 않았고, 

각각의 진단에 따라 전전두 피질, 해마, 편도, 기저핵 등 

다양한 영역의 이상 소견이 시사된다. 
 

중심 단어：우울·불안·뇌파·사건유발전위·기능적 뇌

영상·심박 변이도. 
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