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요  약  본고는 인지적 과제를 수행하는 동안 우울 및 불안 환자의 정신병리적 과정과 이의 치료접근 방식에 대한 
통합적 이해를 위해 최근 제시된 신경인지 연결망을 토대로 인지과정 및 정서조절의 비정상적 기능 연결성을 재해
석 할 수 있는 모델을 제안하고자 하였다. 재구성된 우울과 불안장애 신경인지 연결망 모델을 통해, 우울증은 불이
행방식 연결망(default mode network; DMN)의 과다 활성화에 기인하는 ‘자기참조적 사고로의 과몰입’으로, 불안
장애는 불이행방식 연결망의 과소 활성화에 기인하는 ‘자기참조적 사고와의 단절’로 규정해 볼 수 있음을 확인하였
다. 신경인지 연결망 중 자기의식 및 투사와 관련되는 자기참조 처리가 주요 기능인 DMN의 비정상적 활성화와 
병리적 기능의 체계적 연결시도는 우울와 불안에 대한 통합적 해석과 치료적 접근에 시사점을 줄 수 있는 또 다른 
출발점이 될 수 있을 것이다.
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Abstract  This review aims to propose a model that can reinterpret the abnormal and functional 
connections between cognitive processes and emotional regulations based on the neurocognitive 
networks for a comprehensive understanding of pathologic processes and treatment approach of 
depression and anxiety disorder. Through the processes of rebuilding the network model for 
depression and anxiety disorder, it was confirmed that depression can be said to be ‘over-immersion 
in self-referencing’ due to hyper-activation of default mode network (DMN), and anxiety disorders 
to be ‘disconnection with self-referencing’ due to hypo-activation of DMN. The attempts to link up 
between abnormal activation and pathological function of DMN which is thought to be involved in 
self-referential processing associated with self-consciousness and projection among neurocognitive 
networks may be another starting point that can afford to be suggestive in integrated interpretation 
and therapeutic approach to depression and anxiety disorder.
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1. 서론

COVID-19의 장기화로 인한 개인적 고립과 사회적 
관계의 급감은 현실적인 활동 공간의 축소와 함께 정신
적 균형의 상실을 초래함으로써 일반인들도 우울과 불
안에 쉽게 노출되고 있으며, 더 나아가 정신건강 문제
까지 위협받는 원인이 되고 있다. 성인의 정신과적 질
환 중 상당한 비율을 점하는 우울과 불안은 서로 구분
되는 별개의 정신질환으로 다루어지면서도 공병율 및 
평생 유병율이 높고, 전반적인 고통이 수반되는 부정적 
정서를 공유하고 있다[1]. 뿐만 아니라 유사한 임상양상 
및 진단기준의 공통성 등 상호 동반질환의 특성 때문에 
같이 언급되거나 유사범주로 지각되는 경향이 있다. 우
울삽화에서의 초조와 불안, 피로감, 집중력 저하, 그리
고 불면증 등이 그 예이다[2]. 이처럼 공병율이 높은 데
에는 이들 질환 간에 연관된 경향성(correlated 
liability)이 지목되고 있는데, 우선 신경 연결망 활성화 
양상에 있어 일반적으로 전두엽 피질의 활성도는 떨어
지는 반면, 대상회(cingulate gyrus)나 뇌섬엽(insula)
의 활성도가 증가되어 있다는 공통점이 있다[3]. 쌍둥이 
연구에서도 동일한 유전적 배경이나 두 질환에 동시에 
영향을 끼치는 공통의 환경 요인이 존재하는 것으로 알
려져 있다[4,5]. 

특히, 유럽권 역학조사에 따르면 현존하는 정신질환 
중 우울증 및 불안장애(anxiety disorder)1)의 공존 및 
연관 비율이 가장 높은 것으로 나타났는데[6], 이는 많
은 종류의 항우울제 처방이 불안장애에서도 효과가 인
정되는 점으로도 확인된다[7]. 더구나 이들 질환이 공존
하는 경우, 그렇지 않을 때보다 그 심각도와 재발률은 
높고, 회복률은 낮으며, 정신사회적 기능의 저하가 함께 
나타나고 있다[8]. 이러한 공선성은 만성적 불안이 우울
증으로 이환되는 경우가 많아 증상의 연속적 패턴을 보
이며, 이는 우울증의 전구증상으로 가정된다는 점에서 
설득력이 있다. 실제로 불안 증상을 동반하는 우울증이 
거의 절반에 가까우며, 불안도가 높을수록 인지기능의 
저하 수준도 정적 상관을 보인다는 점을 고려하면[9], 
이들 질환에서의 원인 기전의 공유나 인지기능 저하를 
유발하는 예측 요인에 대한 체계적 고찰이 대두되는 지

1) 본고에서 언급되는 높은 공병율의 우울 및 불안장애와 이들의 인
지적 특성에 대한 논의에서는 특별히 하위 부류를 언급하지 않는 
한, 주요우울장애(major depressive disorder;MDD)와 범불안
장애(generalized anxiety disorder;GAD)를 지칭하는 것으로 
기술되었다. 

점이라 할 수 있다.
 두 질환 간 유사점과 차별점을 포괄하면서 이들간

의 이환적인 관계를 설명하는 데는 두 이론이 제기되어 
있다. 첫째는 이들 장애가 동일한 연속선 상의 다른 위
치에 존재하는 스펙트럼 양상을 보인다는 통합론으로
서 증상의 중첩과 진단의 공존을 그 근거로 들고 있다
[10]. 즉 핵심적 병리 과정의 유사성은 물론 그 취약성
과 위험인자의 공통성을 가지지만 동일한 질환의 표현
형이 다를 뿐이라는 것이다. 둘째, 이와는 다른 분리론
의 입장인데 병적 경과나 위험인자는 물론 정신병리적 
특징까지 다르다고 주장하는 부류로서, 일차적으로는 
불안증상의 선 발증 이후 정신-사회적 요소들의 용량-
반응(dose-response) 기전을 거쳐 서로 구분되는 질
환인 우울 증상이 발현한다고 설명하는 이론이 양립하
고 있다[11]. 

우울증의 일반적인 특징은 맥락이나 상황보다는 부
분적인 것에 집착하며, 중립적인 말과 사건도 부정적으
로 받아들이는 경향이 있다는 것이다. 예의 부정적인 
생각이나 왜곡된 판단, 그리고 비합리적 신념으로 인해 
반사적 반응패턴을 갖게 되는데, 이를 회복시키기 위한 
접근 중 하나로 행해지는 인지 및 인지행동 치료에서는 
‘자신과의 대화(self-talking)’ 과정과 함께 현실 검증을 
유도하는 전략이 채택되고 있다[11]. 한편, 고착된 두려
움이 환자의 일상을 조직화하고 지배하면서 정상적이
고 합리적인 인지처리 과정이 억제되는 불안장애에서
는 우울증의 치료접근과 유사하면서도 자율신경계 증
상으로 발현되는 불안의 생리적 증상들에 대해, 두려움
이 만드는 이차적 증상일 뿐 현재의 느낌이 실체가 아
니라는 인식 전환의 훈련을 받게 된다. 즉, 불안에 수반
되는 정상적인 생리적 과정을 부차적인 것으로 이해하
고 받아들이는 과정을 통해 불안 자체를 증가시키는 파
국적 경향성에서 회피할 수 있다고 주장한다[11]. 따라
서 우울 및 불안장애의 중첩 증상의 관점에서 보면, 연
속선상에서 접근하는 통합론적 해석과 함께 치료원리를 
설정하는 것이 합리적으로 보인다. 하지만 이를 일원적
이고 일관된 체계로 설명하기 위한 원인 및 발생기전 그
리고 항우울제나 항불안제의 치료기전 등이 함께 통합
될 만한 이론은 아직 구축되어 있지 않은 실정이다. 

우울증 및 불안장애에 약물 치료만큼 효과적인 것으
로 알려진 인지행동치료를 적용한 결과, 뇌의 특정 영
역에서의 대사균형이 유도된 결과를 위시하여 우울증
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에서 우반구 피질하 영역(subcortical area)에 비해 덜 
활성화되어 있던 좌반구 전전두피질 내의 유의한 활성
도의 변화가 보고되었다[12]. 그리고 불안장애의 한 범
주인 강박증의 치료과정에서 내측 전전두피질(medial 
prefrontal cortex;mPFC) 및 피질하 꼬리핵의 활성
도에서도 유의한 변화가 관찰되었다[13]. 이러한 결과
는 정신증적 질환들의 치료과정이 관련 신경 연결망의 
적절한 균형 및 조절과 관계가 있음을 유추할 수 있는 
근거가 된다. 

본고는 경험적 사례 관련 선행 연구들을 통해 우울 
및 불안장애에 대한 전통적 기법들의 중재와 그 효과를 
기술하는 차원에 머물지 않고, 증상들 간 유사점 및 변
별점에 대한 단일차원의 관점을 우선 제시하고자 하였
다. 이어서 대증적 처치에 내재하는 원인적 접근과 처
치의 방향이 재설정 가능한지를 현재 시점에서 제안된 
모델을 통해 검증하고 탐구하는 작업을 시도하였다. 

특히, 우울과 불안에 기저하는 뇌기능적 시스템의 공
통적 기제를 조망할 수 있는 모형의 재구성을 위해 개
별적 차원의 기술과 접근이 아닌 하나의 개념적 틀 내
에서 그 작동 기전의 인과관계를 해석하여 통합적 관점
의 모델을 제시할 것이다. 그 통합 방식은 신경인지 연
결망(neurocognitive network)의 구성요소인 기본 
신경망(default network)과 과제 양성망(task- 
positive network;TPN) 등 핵심 연결망의 정상적인 
작동 여부의 관찰이 출발점이 될 것이다.

2. 연구방법

2.1 연구방향 및 필요성
본 연구는 최근까지 보고된 우울 및 불안장애와 관

련하여 정신병리적 이상행동에 기저하는 신경인지 연
결망의 기능 이상을 해석하는 새 관점을 제시하기 위해 
수행된 문헌연구이다. 최근 증가된 이들 질환 관련 뇌
영상 및 신경생물학 기반의 실증적 연구 결과에 대한 
정신생물학(psychobiology)적 해석의 수렴적, 통합적 
고찰에 중점을 두면서, 관련 정신질환자는 물론 임상 
수준의 정상인을 대상으로 휴지기 뇌 활동 및 과제 수
행률의 변화에 기인한 신경인지 연결망의 역할을 조망
함으로써 증상의 통합과 함께 진단 보조적 도구로서의 
가능성을 탐색적으로 확인하고자 하였다.

이를 위해 먼저, 과제 수행과 관련 없는 휴지기 상태

에서 우울 및 불안 각각의 부정적 자기감정 또는 위험
신호에 대한 과각성 등의 증상 수준과 신경인지 연결망
의 하나인 기본 신경망의 이상적 활성화 양상 간의 상
관성을 살펴볼 것이다. 이 후, 외적 인지과제 수행 시 
처리 과제 양성망의 활성화와 동시에 억제되어야 할 기
본 신경망의 이상 활성 여부의 결과를 종합 고찰하면
서, 이 신경망의 기능적인 장애 상태가 우울 및 불안 장
애 진단을 보조하는 생물 표지자로서의 임상적 도구의 
역할 가능성을 제시하게 될 것이다.

2.2 문헌 검색 및 선정
본 연구의 목표 수행을 위해 정신병리의 진단 및 병

인해석에 대한 문헌을 수집하되, 전통적인 치료 접근을 
제외하고 신경과학 및 신경생물학적 접근과 근거를 표
방한 자료로 한정하였다. 논의 대상으로 수집된 문헌은 
2008년부터 2021년까지의 국내·외 학술지를 대상으로 
하였고, 검색엔진은 NCBI 
Pubmed(https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), 
Google scholar(https://scholar.google.co.kr), 그
리고 한국학술정보(Korean Studies Information 
Service System, KISS)가 사용되었으며, 검색 키워드
는 ‘MDD(major depression disorder)’, ’anxiety’ 및 
’DMN(default mode network)’의 검색 결과를 대상으
로 하였다. 이를 통해 검색된 문헌이 48, 51, 4편으로 총 
103편이었으며, 그 중 정상인을 포함하여 환자군을 대
상으로 하는 실험연구만으로 한정한 57편 중에서 신경
과학적 방법이 적용된 15편이 연구 목적에 부합하였다. 

3. 본론

3.1 우울과 불안의 인지기능 저하와 인과론
우울증은 기분과 관련하여 지속적인 슬픔, 불안 및 

죄책감, 자기비난 그리고 무력감이나 무가치감과 함께 
수면장애, 행동둔화 등을 주요 증상으로 하며, 수시로 
나타나는 자살사고(suicidal ideation)와 연관성이 매
우 높은 정신질환이다[14]. 우울증 진단에는 신체적, 정
서적 증상이나 기분변화 및 심리상태 검사와 벡 우울증 
척도, 해밀턴 우울척도 등 자기 보고식 척도검사, 그리
고 구조화된 임상 면담 결과가 주로 현장에서 활용되고 
있다. 그러나 기분장애로 분류되는 이 질환의 병리학적 
기전이 심리적인지 신경적인지를 놓고 계속되어 온 논
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쟁들은 정신자원 및 그 정보의 전달과 집행 억제에 따
른 이상행동에 주의를 기울여 왔다. 특히, 전두엽의 통
제와 균형의 관점에서 관련 신경 연결망의 변형 또는 
와해(deformation)를 시사하는 결과를 통해 좌·우반구 
전전두피질 사이에 활성화의 균형을 맞추지 못해 발생
한다는[15] 주장이나 기존의 모노아민계 신경전달물질
(NE, 5HT)의 과소 분비로 나타나는 전형적 증상이라는 
신경생물학적 원인론도 결국 신호체계의 관점에서는 
신경연결 및 기능적 이상과 연결된다고 할 수 있다.

우울증의 인지능력 처리수준 저하나 처리과정 편향
을 다룬 초기연구에서는 색채를 명명하는 스트룹과제
에서 중립단어에 비해 우울 관련 단어에서의 명명시간 
연장이 보고되었다[16]. 또한 우울환자 집단이나 우울
증상이 높은 일반집단 모두에서 자신과 관련된 혹은 자
신이 참조된 부정적 정서단어에서 긍정 정서단어에 비
해 유의미한 기억 수행의 편향은 물론 자기참조 처리를 
지시하지 않은 조건에서도 동일한 연구결과[17]가 나타
났는데. 이는 우울증 집단에서의 일관된 부정기억 편향
을 주장하는 근거로 활용되기도 하였다. 이 외에도 주
의력과 집행기능, 정신운동 속도 저하 그리고 재발성 
우울집단 대상에서의 주의력 및 집행기능 저하 등 반응
억제 결함이나 작업기억 수행률 저하 등의 결과도 꾸준
히 보고되고 있다[18,19]. 이러한 인지기능 저하 현상은 
우울증상이 완화된 환자에서도 지속되며, 그 중에서도 
언어 기능보다는 주로 실행 및 주의기능이 치료 후에도 
지속되는 증상으로 보고되었다[20]. 이 유형의 인지능력 
퇴조는 항우울제의 낮은 반응성 및 정신사회적 기능의 
지속적 손상으로 이어지면서 주요 우울삽화 상태에서의 
인지자원의 효율적인 배분의 실패를 초래하게 된다. 

한편, 불안장애는 미래에 대한 병적인 불안감과 현재 
상황에 대한 과도한 공포로 인하여 일상생활에 장애를 
일으키는 정신질환이다. 불안과 공포 그 자체는 유해한 
상황 또는 신체적 스트레스에 대처하기 위한 적응적, 
정서적 신체반응에 해당된다. 그러나 일반적으로 부적
절한 때에 발생하거나 그 빈도가 높고, 강도가 강하거
나 지속적이어서 일상적 활동에 방해가 되는 경우 불안
장애의 범주에 속하게 된다. 

만성적 불안장애 역시, 우울증과 유사한 범주의 인지
기능 저하를 보이고 있는데, 불안증세 자체가 인지적 
자원을 선점함으로써 인지능력 저하를 예측할 수 있는 
인자라거나, 이들이 부적 상관관계를 보인다는 연구결

과도 보고되어 있다[21]. 
구체적으로는 강박증이나 범불안장애 그리고 외상후 

스트레스장애(PTSD) 등에서 보고되는 인지기능 저하
는 우울증과 유사하게 주로 주의력 및 기억력 저하, 그
리고 실행기능의 퇴행과 연관성을 보고하고 있다[9]. 특
히 불안 증상 평정에서 그 수준의 양 극단에 위치한 부
류에서도 인지기능의 저하가 발견되고 있는데[22], 그 
정도가 상당히 낮은 경우에도 인지기능의 저하현상이 
나타났다는 것은, 적절한 긴장의 유지가 외부 환경정보
의 입력에 대한 정확한 지각 또는 적절한 대응을 가능
하게 한다고 해석되는 지점이다.

3.2 인지 및 정서처리와 신경인지 연결망
우리의 일상적 활동이 목적 지향적 움직임에서 시작

된다고 전제할 때, 이를 구조적으로 본다면 내·외부 자
극에 대한 지각과 인지를 바탕으로 한 접촉과 회피행동
으로 단순화해 볼 수 있다. 그러나 구성원 간 사회적 기
능의 관점에서 보면, 인지적인 처리 외에 사회적 행동
의 수많은 인과관계는 정서적 동기의 관여가 보편적이
다. 신경 인지기능 및 사회적 적응행동 간 인과요인에
서 정서인식 능력이 매개하는 모델이 나[23], 정서변별 
능력이 신경 인지기능 중 단기기억 및 추상적 사고능력
과 유의한 상관을 보인 결과가[24] 그것이다. 그리고 인
지 능력에 대한 정서적 인식의 상관 및 조절과정이 드
러난 연구와, 주의력 및 집중력 그리고 인지적 융통성
에 대한 정서 인식 간의 인과관계를 논한 연구[25]들도 
이에 속한다. 정서는 이제 인간 인지과정의 각 단계에
서 언제든 관여될 수 있는 상수로 기능하고 있으며, 실
제로 초기 지각에서 시작하여, 주의 집중, 기억정보의 
호출, 그리고 의사결정에 이르기까지 각 단계에서 정서
의 개입이 확인되고 있는 점은[26] 상기 주장을 강화시
키는 자료라 할 수 있다.

인지능력과 이에 따른 집행기능 및 정서조절은 좌우
반구 대뇌피질과 함께 피질하로 연결되는 대규모 신경
연결의 일부에서 작동하는, 분산된 뇌 영역 간 역동적
인 상호 작용에서 발생한다. 뇌의 기능적 연결망 상태 
분석 결과, 여러 유형의 정신병리에서 손상된 것으로 
보이는 인지왜곡 및 정서편향에 대한 신경학적 기전의 
신호전달 과정 및 역기능 발현체계로서의 접근 도식이 
제안되었는데 신경인지 연결망이 그것이다. 이를 구성
하는 세 가지 핵심 신경인지 연결망[27,28]은 돌출 연
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결망(salience network; SN), 중앙실행 연결망
(central executive network; CEN)2), 그리고 불이행
방식 연결망(default mode network; DMN)이다. 일
반적으로 건강한 개인에서는, SN 및 CEN이 주의가 필
요한 인지 작업 수행에서 외부 자극에 대한 활성화가 
증가하는 반면, DMN 활동이 억제되는 것으로[29] 알
려져 있다. SN은 내·외부 처리과정 사이에서 관심을 전
환시켜 목표지향 행동을 유지하는 데 필요한 정보 탐지 
및 거르개를 담당하는데, 이것은 CEN과 DMN 사이에
서 SN이 스위치 전환을 매개하는 방식으로 기능하기 
때문이다[27]. 따라서 SN의 작업 전환 및 주도권 인계 
과정을 토대로 DMN과 CEN 간의 견제와 균형, 그리고 
과제 처리과정에서 이들 경로의 변화에 대해 정신증의 
병리적 기술이나 치료접근 과정을 이들의 기능적 연결
성의 정상여부와 관계지어 보는 것은 의의가 있다고 할 
수 있겠다. 

3.3 불이행방식 연결망과 중앙실행 연결망
우리 일상의 많은 부분을 차지하지만 특별한 행위나 

과제에 관여하지 않는 정신과정인 자기인식, 자기감, 그
리고 자기 참조(self-referencing) 처리 과정 등은 외
현적 활동과는 관계없이 일관된 기능을 보이는 신경망
에 의해 수행되는 것으로 밝혀졌다[30]. 기본신경망
(default network) 혹은 불이행방식 연결망(DMN)으
로 불리는 신경인지 연결망인 것이다. 이 연결망은 구
조적으로 보면 내측 및 안와전전두피질(medial or 
orbital prefrontal cortex)이 망 내 주요 위치를 점하
고 있으며, 후측 대상회(posterior cingulate cortex)
와의 연결을 통해 사회적 경험은 물론, 감각정보를 기
반으로 한 감정적 경험이 통합되어 개인의 주관적 정서
를 운용하는 것으로 판단된다. 따라서 상기 연결망의 
기능손상 회복은, 개인적 차원으로는 정신 또는 심리치
료자들이 주목하는 감정과 애착 그리고 상대와의 공감
여부를 형성하고 조절하는 치료접근의 목표인[30] 동시
에, 사회적 차원으로는 상대와의 개념 및 가치의 공유 
그리고 동일한 상징으로서의 언어 사용을 통해 그 개인
이 속한 사회의 문화형성과 발달[31]을 견인하는 자원

2) Menon(2011)에서 제시된 ‘central executive network’를 가리키는 
‘CEN’은 다른 핵심 신경인지 연결망과 병렬 기술 시에 주로 쓰고, 해당 
연결망의 과제수행 특성을 중심으로 언급할 시는 본래의 기능적 의미에 
충실한 ‘과제양성 연결망’(task-positive network; 이하 TPN)이란 용어
를 함께 쓰고자 한다.

의 복구인 것이다.
최근에는 뇌영상기술의 발달로 과제 관련 활성화 영

역을 특정하는 다양한 기법들이 적용되고 있지만, 특히 
외부자극에 대한 반응을 전제하지 않은 휴지기 상태의 
기능적 연결성(resting-state functional connectivity)
에 대한 자기공명영상(fMRI) 분석 연구들이 급증하는 추
세이다[5,30,33]. 특히, 인지능력이 저하되어 있거나 여
러 가지 정신적 증상으로 과제 집중도가 떨어져 수행률
이 높지 않은 상황에서도 유용하여 혈액 내 산소수준 의
존성(blood- oxygen level dependent; BOLD) 신호의 
동기적 기능연결상태에 대한 분석 과정을 통해, 과제 
불이행 중의 뇌기능 이상을 DMN의 과활성 또는 저활
성 상태로 알아볼 수 있는 것이다[32,33]. 이러한 휴지
기 상태는 일반 과제의 실행과는 관계없어 보이므로 헛
된 상상 또는 공상의 시간으로 오인되기도 한다. 그러
나 실제로는 ‘자기인식 또는 자기감’이 작동하는 공간이
며, 내적 자기대화를 통해 내 중심의 소리에 귀 기울이
는 시간인 것이다. 그리고 이 때의 자기인식은 자아와
는 다른 개념으로서 상대의 경험과 분리된 자기가 아니
라 현재의 자기에 영향을 끼치는 타인에 대한 통합적 
경험[34]에서 나오는 자기로서 규정된다. 이것이 DMN
의 오작동 또는 미작동의 내용에 타인과의 관계 및 공
감여부가 항상 등장하는 이유라고 할 수 있다.

한편, 잠시 휴식을 취하고 있는 듯해 보여도 실제로
는 그 특정 개념에 대한 개별적인 예측이나 관계에 대
한 규정이 개입되거나, 또는 상황적 의미를 부여하는 
경우라면 SN의 중개에 의해 현재 시점의 활성화망은 
CEN에 선점된 상태인 것이다. 이 핵심 연결망의 신경
기전에는 작업기억과 추론능력의 기반이 되는 일반지
능의 중추인 전두엽의 배외측전전두피질(dorsolateral 
prefrontal cortex)이 주도적 역할을 하며, 우리가 외
부세계를 탐색하고 입력되는 자극에 적절한 대응을 하
는 과정에서 세계와 상호작용하도록 조직화화하는 역
할을 하고 있다[10]. 따라서 실제적 과제수행의 맥락에 
맞게, 목적 지향적인 인지적 처리를 위해 작업기억
(working memory)과 연계하여 해당 정보의 유지와 
조작, 의사결정을 지휘하게 된다. 
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Table 1. Reviewed articles related to functional studies of attribution to DMN mainly in anxiety, depression 
disorder

No. Author Disorder type Subjects type Major findings

1 Y. I. Sheline et al. 
(2008)  MDD 24 MDD and 21 HC ↑rsFC within DMN in MDD than in HC

2 C. Gentili et al. 
(2009) anxiety(SPP) 8 SPP and 7 HC ↓BOLD in precuneus and PCC within DMN in SPP than in HC

3 W. Liao et al. (2010) anxiety(SAD) 20 SAD and 20 HC ↑rsFC in mPFC of DMN in SAD than in HC

4 S. Grimm et al. 
(2011) MDD 25 MDD and 25 HC ↑BOLD in anterior DMN in MDD than in HC

5 E. R. Stern et al. 
(2012) anxiety(OCD) 30 OCD and 32 HC ↑low-frequency FC between FPN and DMN in OCDs than in HC

6 Li B. et al. (2013) MDD 24 MDD and 29 HC ↑rsFC in anterior DMN in MDD than in HC

7 C. Andreescu et al. 
(2014) anxiety(GAD) 27 GAD and 39 HC ↓ rsFC between mPFC and PCC of DMN in GAD than in HC

8 M. Wei et al. (2015) MDD 20 MDD and 20 HC ↑Hurst exponents of rsFC within DMN in MDD than in HC

9 H. Sawaya et al. 
(2015) MDD 21 MDD and 21 HC ↓FC between mPFC and regions involved in emotional regulation in 

MDD than in HC  

10 J. F. Coutinho et al. 
(2016) HC(HDAS) 24 HC(HDAS) ↑rsFC in anterior DMN in HC with high HDAS than with low HDAS

11 S. J. Kim et al. 
(2017)

anxiety(low- 
empathy 
subjects;LES)

19 LES and 18 MES ↓ rsFC in mPFC and ACC within DMN in low-empathy subjects 
than in medium-empathy subjects(MES)

12 L. Rabany (2017) anxiety(SAD) 8 SAD and 19HC ↑rsFC between mPFC and PCC within DMN in SAD than in HC

13 A. Dutta et al. (2019) MDD 77 HC and MDD ↑rsFC in ACC of DMN in MDD than in HC

14 H. Xiong et al. 
(2020) anxiety(GAD) 51 GAD and 20 HC ↓ rsFC in mPFC of DMN in GAD than in HC

15 A. Al-Ezzi,  et al. 
(2021) anxiety(SAD) 88 subjects SAD and 

HC ↑ PDC in delta and alpha bands of EEG in SAD than in HC

ACC : anterior cingulate cortex, BOLD: blood oxygenation level-dependent, DMN : default mode network,
EEG: Electroencephalography, FPN: fronto-parietal network, GAD:gerneral anxiety disorder, HC : healthy controls, HDAS : Hamilton 
Depression and Anxiety Scales, MDD: major depression diorder, MPFC : medial prefrontal cortex, OCD: obssesive compulsive disorder, 
mPFC : medial prefrontal cortex, PCC : posterior cingulate cortex, rsFC: resting-state functional connectivity,  SPP: Social phobia 
patients,  SAD: Social Anxiety Disorder,  PDC: partial directed coherence(PDC), ↑ : increased, ↓ : decreased

DMN은 같은 전두엽에서도 내측 전전두피질이 핵심
중추로서 자기감을 중심으로 내적세계를 탐색하거나 
사회적 인지를 바탕으로 타자 인식 또는 마음 추론 등 
주변인과의 관계 및 공감을 위해 내적 휴업 시에 가동
되지만 CEN과는 역상관(anti- correlation)의 관계로
서 사회인지 연결망의 기능을 담당한다. 요컨대 내·외
부 입력에서 비롯한 환경기반의 반응행동에서는 자기
참조가 있기 힘들고, 즉각적으로 TPN이 작동하면서 휴
식상태의 주역인 DMN으로부터 바통을 넘겨 받는 것이
다. 따라서 이 상황에서는 자기점검보다는 지속되는 외
부입력에 대한 반응출력으로서 의식적인 운동에 의해 
점유되는 신경 연결망으로 전환되며, 과제 종료 시 되돌
아가는 순환시스템의 구조로 해석된다(Fig. 1 참조).

3.4 우울 및 불안의 신경 연결망 재구성
불이행방식 연결망(DMN)은 내측 전전두피질-후측

대상회 연결로 외에 내측 측두엽과 두정엽의 쐐기앞소
엽도 동기적 활성화 양상을 보인다. 이는 타인의 표정
인식을 비롯한 자기감, 자서전적 기억 그리고 자기성찰
적 사고 등 자신과 관련된 경험 및 사고작용에 특화되
어 있기 때문인데[35], 외부세계의 능동적 감시나 수동
적 자극에 대한 적절한 반응으로 상호작용하는 TPN과
는 양립하기 힘든 속성을 띠고 있다. 

그럼에도 불구하고 일부 과제에서는 두 대립적인 신
경 연결망이 상호협조 및 균형을 이루어야 하거나 동시
에 작동해야 하는 상황도 존재하는데, 정신 병리적 질
환이 있는 내담자를 상담하는 장면에서 TPN이 작동해
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야 하는 과제 수행 중에 불가항력적 간섭으로 DMN이 
비정상적으로 작동하는 경우가 그 예이다. 다시 말해 
이들 두 기능적 신경 연결망의 상호 억제 실패
(reciprocal inhibition failure)에 의해 자발적인 균
형과 조절이 불가한 상태에 이르게 되는 것이다. 특히, 
자서전적 기억을 포함한 자기감의 형성이나 현실 검증
력에서 문제를 지니고 있는 경우가 대표적이다[36]. 

요컨대 이들 신경 연결망 사이의 상호억제 또는 협
동의 어느 지점에서 문제가 드러나는지를 먼저 분류하
고, 이를 보완하는 방향으로 정상회복의 원칙이 제시된
다면 치료접근의 방향설정을 비롯하여 치료적용과 그 
효과의 검증 그리고 지속적 효과 유지 등에 대한 지표
로서의 역할이 유추 가능하다. 이를 위해 본 연구에서 
차용한 우울 및 불안 관련 피실험자를 대상으로 DMN
의 기능이상을 확인했던 문헌의 리스트와 그 결과는 
Table 1에서 찾아볼 수 있다. 그리고 이를 토대로 재구
성된 신경인지 연결망 중 메논의 신경과학적 3중망 모
델을 확인할 수 있다(Fig. 1-a)[28]. 

먼저, 우울증은 지나친 자기감의 탐닉과 객관적 사건
의 감정이입에 의한 과도한 개인화 및 자기 활성화망으
로의 매몰로 치환될 수 있으며, 이는 ‘자기참조적 사고
의 쇄도(rush of self-referencing thought)’라는 모
습으로 규정할 수 있었다. 우울증 환자는 외적 과제를 
수행하는 동안 일어나야 할 DMN에 대한 CEN의 억제
기능 실패로 인해 중립적 자극에 대해서도 자신의 경험
으로 과도하게 내면화하는 결과를 보인다는 것이다
[37]. 실제로 부정적 자기감정에서 시작하여 절망, 죄책
감, 혹은 낮은 자존감에 이르는 증상들이, 과도한 자기
초점화 주의(self-focussed attention)와 같은 DMN
의 기능 항진으로 보이는 비정상성과 정적 상관관계를 
보이는 것으로 나타났다[38]. 특히 DMN이 해마가 위
치하는 내측 측두엽과 신경적 연결을 하고 있는 점은, 
TPN이 정상적 작동상태에 이르지 않는 한, 자신에 대
한 일화기억의 총서인 자서전적 기억의 검색 및 인출로 
해당 신경 연결망의 활성화를 촉진함으로써 기억 재료
의 공급 폭주가 일어날 수 있다는 점도 지적되어야 할 
것이다. 재구성된 이 모형(Fig. 1-b)은 자신에 대한 외
적인 관심을 차단하기 위해 가용한 인지자원을 거의 소
진함으로써 결과적으로 DMN을 억제하기 힘든 우울증 
환자의 특징을 보여주고 있다. 이는 우울 치료제 중 하
나인 선택적 세로토닌 재흡수 억제제(selective 

serotonine reuptake inhibitor) 투여를 통한 우울증
의 완화 및 DMN의 기능 정상화와 맞물려 입증된 바 
있다[39]. 재구성된 모형을 통해 우울증의 정신병리적 
관점과 신경과학적 접근을 통합적으로 이해할 수 있다
(Fig. 1-b).

Fig. 1. Triple neurocognitive network model of Menon
(upper panel;1-a), and the reshaped triple network models of 
depression (lower left panel;1-b) and anxiety disorder (lower right 
panel;1-c). The figures are triple neurocognitive network model 
which consists of the three core networks, SN, DMN, and CEN. Fig. 
1-a shows the basic interrelationship of triple network model, 1-b 
and 1-c show reshaped triple network models that represent 
abnormal stimulus treatment of patients with depression and anxiety 
disorders, respectively. (AI, anterior insular cortex; dACC, dorsal 
anterior cingulated cortex; DLPFC, dorsolateral prefrontal cortex; PCC, 
posterior cingulate cortex; PPC, posterior parietal cortex; , 
facilitation; , inhibition; , signal transfer; width of arrow, 
intensity of signal)

이에 비해 불안장애는, 공포 단서에 대한 편도체의 
과다 활성에서 비롯하는 비정상적 수준의 각성과 경계 
그리고 경악반응 등에서 드러나는 것처럼 과활성화된 
CEN의 DMN에 대한 과도한 억제로 정상적인 예측 및 
자기조절 능력의 결함을 유발하고, 이는 ‘자기참조적 사
고와의 단절(disconnection from self-referencing 
thought)’을 결과하게 된다. 따라서 자기 활성화망 주
위를 배회하는 진입기피 현상이 관찰된다. 실제로 
PTSD환자는 편도와 뇌섬엽의 연결성 증가로 밀려드는 
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불안을 제거하기 위해, 자신의 내적세계는 물론 타인과
의 연결 가능성이 저하되는 상황에서 외적 세계에만 주
시하는 상태에 빠지게 된다. 따라서 CEN의 활성화를 
스스로 끌 수 없게 되며, 이는 DMN의 억제로 이어져 
진입이 불가한 상태를 초래하게 되는 것이다(Fig. 1-c). 
이로 인해 자기언급 과정 소실이나 타인에 대한 인식을 
안내하는 마음이론의 결핍 등으로 이어져 일관성 있는 
자기반추가 힘들어진다고 알려져 있으며, 휴식 중에도 
나타나는 DMN과 우측 편도 및 돌출 연결망 간 현저한 
연결성의 증가는 이 증상 발현의 예후 인자로도 언급되
고 있다[39]. 따라서 자기 활성화망을 통한 내적세계에 
진입 또는 체류가 불가능하며, 이로 인해 타인과의 관
계유지 및 회복 등 공감적 처리 수준이 저하되는 상황
에 이르게 된다고 할 수 있다. 

 
4. 고찰 및 논의

이상에서 살펴본 것처럼 우울 및 불안장애에서의 인
지 및 정서적 역기능은 뇌의 기능적 연결망 일부의 병
리적 기능에서 유발된 신경신호 전달 이상 및 균형 상
실로 등치시킬 수 있다. 주요 신경인지 연결망 중 자기 
관련 의식, 사고 및 표상 그리고 타인과의 교감은 물론 
사회인지에 이르는 자기참조 처리를 주요기능으로 하
는 DMN의 비정상적 활성화는, 이러한 병리적 기능을 
해석하고 치료적 처치에 시사점을 줄 수 있는 핵심망의 
위치를 점한다고 할 수 있다. 이 관점을 적용할 때, 우
울증은 DMN의 과다 활성화에 기인하는 ‘자기참조적 
사고의 쇄도’로, 그리고 불안장애는 DMN의 과소 활성
화에 기인하는 ‘자기참조적 사고와의 단절’로 규정해 볼 
수 있었다.

우울 및 불안과 관련된 과제기반의 신경과학적 영상
연구 결과들이 보고한 신경전달물질 전송과정의 도파
민성 뉴런의 중뇌변연로나 아드레날린성 뉴런의 전두-
변연로의 이상은 특정한 외부 자극에 반응하는 뇌시스
템의 회로를 적시하여 기술하는 방법으로서 그 의미가 
있다. 하지만, 신경 인지망의 일원인 DMN에서의 기능 
이상이나 TPN과의 균형 이상을 보고한 많은 결과들은 
휴지기 기반의 자극 독립적인 특성까지를 설명할 수 있
는 기제로서, 우울 및 불안 관련 정신병리의 유력한 신
경 상관물(neural correlate)이 될 수 있음을 시사한
다. 아직 연구의 결과들이 수렴되어 가는 관계로 DMN
을 포함한 휴지기 관련 기능적 신경 연결망 검사가 

DSM-V에 근거한 임상적 평가나 행동 검사의 신뢰도
에 미치지는 못하지만, DMN의 정상성 여부가 진단 보
조 도구로서의 가능성을 열었다고 할 수 있다. 아울러 
치료효과와 DMN의 유의한 변화 사이에 관련성을 보
고하는 결과가 늘고 있는 점을 볼 때, 그 효과를 검증하
는 데이터로서의 유용성도 충분하다 할 것이다. 물론, 
DMN의 기능이상만이 우리의 내재적 성찰능력의 문제
를 추정하는 유일한 지표일 수는 없다. 그리고 그 유용
성에 대한 DMN의 문제는 내적 세계가 만드는 표상으
로부터 기인하는 관계로 유발요인과 결과에 대한 수준
을 정량화하기 힘들고, 따라서 객관적인 지표화까지는 
거리가 있을 수 있다. 

그럼에도 불구하고 이 방향의 연구가 갖는 학문적 
의의는 주류의 과제 기반 영상연구의 결과로는 알 수 
없었던, 관련 정신 장애에서의 DMN의 역할 및 그 기
능의 정상성 여부를 과제 미수행 시의 신경인지 연결망 
연구를 통해 해당 질환 발현 여부의 단초를 확인한 점
이라 할 수 있다. 그러나 신경 연결망 구성의 다양한 층
위나 연결의 복잡도로 볼 때 연결망의 기능장애를 일의
적인 개념으로 규정하기 힘든 측면이 있다. 따라서 많
은 증상들을 공유함에도 엄연히 서로 다른 정신과적 질
환으로 분류되는 우울 및 불안장애의 구별과 치료적용
은 기존의 정신병리적 검사를 토대로 신경과학적 기능 
연결성 분석을 추가 병합하여 접근하는 것이 약리적, 
심리적 치료의 일측면적 치료 효과의 한계를 보완해 줄 
것으로 판단된다. 요컨대 정상적인 기본 신경망 모델을 
기반으로 DMN의 정신장애적 특성을 분석하고 분류하
여 치료접근에 적용함으로써, 정신심리적 주제를 신경
생물학적인 측면에서 융합적으로 고찰하고 통합하려했
다는 점에서 그리고 임상적 측면에서 생물학적 표지 가
능성 제기는 통합적 심리치료 접근에 시사점을 줄 수 
있을 것으로 보인다. 

본 연구에서 거론된 대상 논문의 규모가 작고, 이상 
소견 또한 이질적 연구설계 및 분석방법에 따른 변산성
을 가지고 있는 만큼 경향성 분석을 넘어서는 체계적 
일반화에는 분명한 한계가 있다. 따라서 정신병리적 진
단과 처치를 목적으로 하는 기능적 연결성 분석 결과의 
현장 적용을 위해서는 기존의 세분화된 신경심리 평가 
외에 개별 정신질환의 신경인지 연결망의 집약적, 통합
적 재구성을 위한 추후 연구들이 계속될 필요가 있겠다.
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