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olarisation of biological and psychosocial aspects of psychiatry is nowadays main stream. Current knowle-
dges of the interaction between biology and psychology make it possible to consider a truly integrative 

approach of the two aspects. Research findings suggest that the neuronal plasticity is the key mechanism 

to answer how the mental function work to an environmental stimuli and how the psychotherapeutic approach 

work on the brain. Advances in neuroscience research have led to a more sophisticated understanding of how 

psychotherapy may affect brain function. Even though there have been a tremendous efforts to find out the 

neurobiological mechanism of mental function, the answer is at best premature. In this article, research findi-
ngs about of neuronal plasticity, implicit memory, animal studies which were associated with psychotherapy and 

psychological aspects were reviewed. 
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서     론 
 

뇌가 인체의 다른 어떤 기관보다도 더 가소성(plasti-
city)을 가진다는 증거들이 늘어감에 따라 유전체와 환

경사이의 역동적 상호작용을 반영하는 정신치료의 신경

생물학적 측면에 대한 개념화가 가능하게 되고 있다. 정

신치료의 영상연구, 뇌와 환경 사이의 상호작용에 대한 

동물이나 인간연구, 인격에 대한 유전적 연구, 그리고 기

억에 대한 연구들이 정신치료의 생물학적 기초를 이해하

는데 새로운 돌파구 역할을 하고 있다. 

1960년대에는 마음(mind)의 이해에 대한 이분법적인 

접근이 상식으로 적용되었다.1) 첫째는“hard-nosed re-
sident”로 불리는 집단인데 이들은 정신분석의 인도적

이고 실존적인 점에 이끌린 집단으로 정신분석이 모호하

고 과학적으로 증명하기 어렵더라도 이를 받아들였다. 

하지만 이들은 시간이 지남에 따라 보다 실질적인 지식

P 
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을 원했으며 새로운 사고방식에 끌리게 되었다. 이것이 

생물학(biology) 이었다. 둘째는“soft-nosed resident”

로 불리는 집단으로 이들은 뇌의 생물학에는 흥미를 느

끼지 못했고, 생물학이 정신과 영역에서 많은 것을 약속

했지만 거의 아무런 성과물도 제시하지 못했다고 느꼈다. 

이들은 정신과의 미래는 더 좋은 지식의 발전에 있는 것

이 아니라 더 좋은 치료방식의 개발에 달렸다고 판단했

다. 이러한 두 집단간의 긴장은 지금까지도 계속되어 오

고 있으며 서로를 배척하며 정신과 행동의 통합적 이해

에 걸림돌이 되고 있다. 하지만 21세기 정신의학이 경계

해야할 가장 큰 위험요인 중의 하나가 바로 이러한 환원

주의(reductionism)이다. 마음(mind)과 뇌는 분리할 수 

있는 성질의 것이 아니라는 것을 알면서도, 여러 문헌들

과 임상실제에서는 이것을 충분히 반영하지 못하고 있다. 

정신치료란‘정신사회적 원인(psychosocially based)’

의 장애에 대한 치료이고‘생물학적 원인(biologically ba-
sed)’의 장애는 약물로 치료한다는 개념이 이러한 이분

법을 가장 잘 대변해주는 사고이다. 이러한 두 가지 관

점이 서로의 고유한 주장을 하면서 분리될 수 있을 것처

럼 보이지만, 사실 그들의 본질은 항상 통합되어있다. 우

리가 마음이라고 부르는 것은 뇌의 활동으로 이해될 수 

있는 것이다.2) 정신현상은 뇌에서 발생하며 주관적인 경

험 또한 뇌에 영향을 준다. 마음과 뇌의 통합에 주저하

는 우리의 마음가짐은 아직도 우리의 기술수준과 이해의 

정도가 뇌와 환경간의 상호작용-실제로 이 둘은 통합적 

치료 전략에 이르게 할 수 있다-을 정교히 이해하지 못

하고 그 변방에 서성이고 있기 때문에 발생된다. 

이 글에서는 뇌와 기억 그리고 신경 가소성 이론에 대

해 간단히 살펴보고, 환경적, 정서적인 효과가 유전적 요

인에 작용하여 뇌에 어떠한 기질적/기능적인 변화를 유

발하는지에 대한 연구 결과들을 고찰하여, 궁극적으로 정

신치료적 치유효과는 정신약물치료가 뇌에 작용하는 방

식과 동일하다는 사실에 대한 현재까지의 증거들을 살펴

보게 될 것이다. 

 

본     론 
 

1. 신경가소성(neural plasticity)이란 무엇인가? 

외부 환경의 변화는 신호로 작용하며 개체에게는 적절

한 반응을 요구한다. 외부 환경의 변화에 대하여 뇌가 점

차적으로 적응하고 변화해 가는 과정을 신경 가소성(ne-

uroplasticity)이라하며, 흔히 두 가지로 구분한다.3-5) 첫 

번째는 시냅스 가소성(synaptic plasticity)으로서 시냅

스의 재형성(remodeling)을 통해 신경세포 회로의 재

연결(rewiring) 및 강화(strengthening)를 도모하는 기

전이고, 두 번째는 신경세포 생성(neurogenesis)으로 새

로운 신경세포를 탄생시키는 기전이다. 물론 이러한 가

소성은 시냅스 강도의 증가를 일방적으로 표명하지 않고, 

자극 빈도가 낮은 시냅스의 퇴화 과정도 포함한다. 이런 

작용들로 인하여 성인의 뇌는 평생을 통해 지속적으로 

재조직화 되는 역동성을 보인다. 시냅스 가소성은 오랫

동안 유지되는 인간의 기억과 학습에 관여하는 핵심 기

전으로 잘 알려져 있다. 즉, 기억은 관련된 뇌의 영역간

에 네트워크로 연결된 신경세포 사이의 연결 강도와 안

정성의 형태로 저장되며, 이러한 변화가 장기적으로 유

지되는 데는 유전자 발현을 거쳐 시냅스의 구조적인 변

화 및 새로운 시냅스의 형성을 필요로 한다는 것이다. 한

편, 신경계의 가소성에는 적절한 시기가 중요한 요소로

서 작용한다. 발달과정중의 특정 사건들은 성년기의 사

건들보다 더 강한 영향을 미칠 수 있다. 따라서 특히 어

린 개체의 경험과 학습에 의한 뇌 시냅스 조직화가 정상

적인 지적, 감정적, 사회적 발달에 결정적인 역할을 하리

라는 가설도 가능한데 발달 초기에 일어나는 각인(imp-
rinting) 등은 이런 과정에 속한다고 할 수 있다. 또한 

유년기의 감각 혹은 사회적 박탈은 이런 시냅스의 조직

화과정에 장애를 일으켜 정상적인 발달을 저해할 수도 

있다. 

시냅스 가소성은 많은 신경생물학적 연구의 목표이며 

기억형성의 많은 과정들이 밝혀짐에 따라 더욱 활발해지

고 있다. 연구결과들은 활동 의존적인 시냅스 전달(sy-
naptic transmission)의 장, 단기 변화들이 기억기전에 

중요하다는 것을 보여주고 있다.6)7) 

과거 수십년간 신피질 부위의 생리학적 가소성을 보고

하는 수많은 연구결과들이 있어왔는데, 이들은 개개의 

신경에 감각 피질의 변화 또는 손상을 보고하였다. 이와

는 별개로 가소성의 여러 형태인 associative Long-

term potentiation(LTP)와 excitatory postsynaptic 

potentials의 long-term depression(LTD)을 포함하는 

연구들도 활발히 진행되고 있다.3)8) 특히 해마형성(hip-
pocampal formation)부위에서 변형된 시냅스에 대한 

연구들이 활발히 진행되었고, 이 부위는 변연계의 일부

이며 기억형성에 관여한다고 오래 전부터 알려진 부위이
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기도 하다.9-12) 현재 해마의 LTP와 기억형성을 연결짓

는 많은 실험증거들이 존재한다.13-18) 
 

1) 발달 초기의 경험과 뇌의 가소성 

인간이나 동물은 발달과정중의 결정적 시기(critical st-
age)가 존재한다. 이 기간동안 개체가 정상적으로 발달하

려면 정상적인 사회 환경과의 상호작용이 반드시 필요하

다. 만약 동물이나 인간이 생후 첫 1년(혹은 더 긴 기간)

을 Heinz Hartmann19)이 말하는“average expectable 

environment”에서 자라나지 못한다면, 그 개체의 사회적 

감각적 발달은 손상되고 가끔은 재앙적인 수준으로 기능

이 저하되는 상태가 될 수도 있다. 

모성박탈에 대한 체계적인 연구가 진행되기 전에는 사

회적 격리(social isolation)에 대한 자료는 주로 인류학

자와 임상의사들에게서 수집되었다. 어린시절 사회적 교

류가 극히 제한된 환경에서 자라난 아이들은 나중에 말

을 못하거나 사회적 반응에 결함을 보였다. 하지만 정확

히 어떤 부분이 잘못되어 이런 결과가 발생하였는지 분

석할 수 없었다. 즉 아이가 출생 시부터 심한 정신지체를 

가지고 태어난 것인지, 또한 사회적 격리의 정도가 어떠

했는지 확인할 수 없었다. 

정신분석학자인 Rene Spitz20-22)는 고아원(founding 

home)에 있는 아이들과 여죄수 감옥에 부속된 탁아소

(nursing home)에서 길러진 아이들을 비교연구 하였다. 

고아원의 아이들은 간호사들에 의해 양육되었으며 간호

사들은 한 명당 약 7명의 아이들은 돌보았다. 어린이 침

대의 안전대(bar)는 고정되어 있어서 아이들이 밖을 볼 

수 없었으며 감각적인 자극이 심하게 감소된 환경이었다. 

탁아소의 아이들은 그들의 엄마가 직접 정해진 시간마다 

아이들을 돌보았다. 어린이 침대가 개방되어 있었고 아

이들은 병동의 광경을 자유롭게 볼 수 있었다. 

출생 후 첫 4개월에 측정한 발달지수에서 고아원의 아

이들이 탁아소의 아이들보다 높은 발달지수를 기록하였

다. Spitz는 유전적으로 고아원의 아이들이 우수하다고 

생각하였다. 하지만 8개월, 1년 후의 평가에서 고아원의 

아이들이 탁아소의 아이들보다 훨씬 낮은 발달지수를 기

록하였다. Spitz는 이런 형상을“hospitalization”(anac-
litic depression으로도 불림)이라고 칭하였고, 고아원의 

아이들은 보다 철퇴되고 명랑함도 소실된 모습을 보이며 

감염에 취약함을 관찰하였다. 2~3년 후의 평가에서 탁아

소의 아이들은 걷기, 말하기 등에서 정상가정의 아이들

과 같은 수준의 기능을 보였으나 고아원의 아이들은 발

달이 늦고 외부자극에 대한 반응속도도 늦었다. 고아원

생 26명중 두 명만이 걸을 수 있었고, 이 두 명만이 말

할 수 있었으며 말도 단지 몇 마디의 단어 수준이었다. 

Denis23)의 비슷한 연구에서도 사회적 감각적 자극이 

박탈된 환경에서 자란 두 살짜리 고아원생의 60%가 혼

자서 앉지 못하고, 네 살 어린이의 85%가 스스로 걷지 

못함을 발견하였다. 

Harry Harlow24)는 튼튼하고 병 없는 실험용 원숭이

를 양육하는 과정에서 우연히 흥미로운 현상을 관찰하였

다. 신생아 원숭이를 엄마와 떼어놓고 감염과 위생에 신

경 쓰면서 양육하였는데, 약 일년간 분리해서 기른 원숭

이들이 사회 심리적으로 매우 심각하게 손상되어 있음을 

발견하였다. 이 원숭이들을 다시 무리에 넣어주어도 다

른 원숭이들과 놀지 못하였고 외모치장과 사회적 관계형

성이 미약하였다. 또한 공격을 받아도 방어하지 못하고 

많은 행동들이 자기중심적이며 손깍지를 꽉 낀 채(self 

clasping), 혼자 중얼거리며(self mouthing), 자해하는

(self mutilating) 행동을 보였다. 성숙한 나이가 되어도 

짝을 짓지 못하고 인공수정을 해주어도 자기 자식을 무시

(ignore)하는 경향을 보였다. 이러한 심한 심리적, 사회

적인 손상은 생후 첫해의 단 6개월간의 완전한 격리(to-
tal isolation)로 발생하였다. 생후 1년 이후에 같은 기간

을 격리시킬 때는 이러한 손상이 미미하였다. 이러한 관

찰은 원숭이 뿐 아니라 인간에게도 사회성 발달의 결정

적 시기가 존재함을 시사한다. 

그러면 격리 증후군(isolation syndrome)을 방지하기 

위해서 어떤 요소들이 필요한가? Harlow 등은 대리모

(surrogate mother)를 주었는데 이것은 헝겊으로 덮힌 

나무인형이었다. 고립된 원숭이에게 응석반응을 이끌어 

냈으나 정상적인 사회반응을 이끌어내지는 못하였다. 하지

만 대리모와 또래 집단과의 접촉을 하루 몇 시간씩 제공한 

결과 사회성 발달이 정상적으로 이루어짐을 발견하였다. 

Yeh 등25)은 왕새우(crayfish) 연구에서 세로토닌에 반

응하는 신경이 왕새우의 사회적 지위에 따라 극적으로 

바뀌게 됨을 발견하였다. 이 특별한 신경은 왕새우 꼬리

의 tail-flip reflex를 조절하고 있는데, 이 현상은 다른 

포유동물의 fight-flight response에 해당하는 것이다. 

우세한 왕새우에서는 세로토닌이 신경들을 더 잘 자극하

지만 열등한 왕새우에서는 똑같은 세로토닌이 신경활성

을 억제함이 관찰되었다. 세로토닌의 반응이 영구히 같
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지 않음을 반증하는 것이다. 만약 새우의 사회적 지위가 

변하면 세로토닌에 대한 영향도 따라 변화하였다. 예를 

들어 이전에는 열등했던 두 마리 왕새우를 분리하여 한

곳에 놓아두면 두 마리 사이의 서열이 생기며 한 마리는 

우세하고, 한 마리는 열등한 지위를 갖게된다. 이 둘을 

대상으로 다시 실험하였을 때 세로토닌의 반응이 우세한 

놈에게는 tail-flip reflex를 강화시키고 열등한 놈에게는 

반응을 억제시키는 변화된 양상을 보였다. 이러한 결과

는 다른 개체와의 관계에서 자신의 지위를 지각하는 것

이 신경전달 물질의 활성에 영향을 주며, 이들의 뇌에 미

치는 영향도 변화하게 됨을 시사한다. 

Suomi와 Harrow26)는 monkey psychotherapist(특

별한 특징을 갖는 원숭이로, 주로 완고하고, 잔혹하며, 끊

임없는 주장과 요구를 하는 특징을 가짐)에 의해 이러한 

격리 증후군이 교정됨을 발견하였는데, monkey psych-
otherapist를 격리된 원숭이와 같은 공간에 6개월 정도 

넣었을 때 치료효과가 현저하였다. 

Austin Riesen27) 등은 침팬지를 어둠 속에서 기르는 

실험을 하였다. 3~4개월에 정상적인 침팬지들은 친구와 

적을 구분하며 자기를 돌봐주는 자에게 친근감을 표시하

고 외부인에게 공포와 적대감을 표시하였다. 일 년 정도 

어둠에서 기른 침팬지들을 정상적인 환경에 풀어놓아도 수

직과 수평선을 구분하지 못하였다. 하지만 몇 주간이 지

나자 적과 친구를 구분하기 시작하였는데 이러한 현상은 

단순히 감각자극이 부족했기 때문이 아니고 패턴 자극

(patterned stimuli)이 부족했던 것으로 생각되었다. 특

히 모양은 볼 수 없으나 빛은 볼 수 있는 장치를 부착하

고 길러진 침팬지에서도 어둠 속에서 길러진 침팬지와 

같은 결과를 얻음으로써 대상을 구별하는 능력은 발달의 

초기 단계에서 패턴 시각 자극(patterned visual stimu-
lation)을 요구한다고 생각하였다. 

이러한 현상을 대뇌의 신경세포의 기능과 어떻게 연관

지을 수 있을까? Hubel과 Wiesel28-31)은 시각중추의 세

포반응에 시각적 자극 박탈의 영향에 대해 연구하였다. 

정상적인 원숭이는 양쪽눈의 상호작용이 잘 유지되었고 

대부분의 시각 지각 신경세포는 왼쪽과 오른쪽 어느 쪽

의 자극에도 반응하였다. 단지 일부 신경세포만이 배타

적으로 한쪽의 자극에만 반응하였다. 원숭이가 생후 3개

월간 한쪽 눈을 꿰매어 길러지면 그쪽 눈은 멀게 되는데, 

꿰맨 눈을 풀고 자극을 주어도 대뇌 세포의 신경전도가 

이루어지지 않음을 관찰하였다. 

Hubel과 Wiese29-31)은 또한 시각박탈이 ocular do-
minance column의 구성(organization)을 변화시킴을 발

견하였다. 정상적인 발달을 할 때 lateral geniculate body

에서 발생한 신경은 피질의 좌우 부위에 교대로 가지를 

내는데(그림 1A), 한쪽 눈의 자극을 박탈하면 정상적인 

자극을 받는 column이 넓어진다(그림 1B). 이러한 현상

은 가려진 눈으로부터 자극을 전달받아 대뇌피질에 전달

해야하는 geniculate cell이 퇴행하여 피질에 연결성을 

잃기 때문이다. 이러한 연구결과들은 발생초기의 감각 박

Normal Left eye closed 

Ocular dominance 
columns 

Left 
eye 

Right 
eye 

Lateral 
geniculate 

nucleus 

Left 
eye 

Right 
eye 

Fig. 1. Diagram showing changes in the dimensions of the cortical columns for eye preference after closure of the
left eye. After deprivation, columns receiving input from the normal(A) eye widened at the expense of those
receiving input from the deprived(B) eye. 
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탈이 대뇌 피질 구조에 어떤 영향을 미치는지에 대한 직

접적인 연구결과이다. Hubel과 Wiesel은 1965년부터 

감각적 박탈의 생리적 효과에 대한 생각들을 가지고 있

었으나 그 당시에는 이러한 현상을 검사할 기술이 전무

했다. 1970년에 방사선사진 표시(radioautographic la-
beling) 기법의 발달로 신경들 간의 지도화(mapping)가 

발달하기 시작하였고, 해부학적인 결함을 발견해내기 시

작하였다. 이러한 관점에서 볼 때 우리는 지금 뇌의 구

조적인 이상과 질병 또는 경험에 의해 유발되는 뇌의 변

화에 대한 탐색을 막 시작하고 있는 셈이다. 아직까지 대

부분의 정신질환의 생물학적인 기초를 이해한다는 것은 

우리의 능력 범위를 벗어나는 것이었다. 하지만 앞으로 

Harlow가 연구한 것과 같이 사회적인 박탈이 뇌의 어떤 

부위에서 연결성의 변화를 가져오는지 알아보는 것은 흥

미로운 일일 것이다. 
 

2) 성인의 학습과 뇌의 가소성(K) 

환경에서 주어지는 경험이 뇌에 영향을 주는 현상은 

발달의 초기단계에만 국한된 것이 아니다. 감각과 사회

적인 자극들은 매일매일 다른 강도와 기간으로 뇌에 영

향을 주고 있다. 이러한 결과의 예가 바로 학습(learning)

이다. 학습은“자극 패턴에 반복적으로 노출됨으로 인해 지

속적-상대적으로 나타나는 영구적인 행동상의 변화”로 

정의되어 진다.32) Kandel은 학습을 성격병리의 핵심으

로 생각하며 또한 정신치료적인 중재가 이러한 성격병리

를 치유하는데 중요하게 작용하는 기전으로 생각하였다.1) 

경험으로부터 배우는 능력은 인간의 가장 주목할 만한 

특징이다. 많은 면에서 우리는 우리가 배운 것들의 통합

체라고 할 수 있다. 많은 행동의 방식들 학습과 기억의 

결과이며 심리적 감정적인 문제들도 경험으로부터 학습

되어진 것이다. 정신치료기법이 정신질환치료에 유용하

다면, 정신질환의 치료는 사람들이 변화하도록 도와주는 

경험을 만들어주고 이러한 경험을 학습하도록 해줌으로

써 가능한 것이다. 

사회적 감각적인 박탈 실험에서와 같이 행동과 학습의 

생물학적인 연구에 대한 의문은 70년 전에 처음 제기되

었다. 하지만 이에 대한 대답은 최근에 이르러서야 가능

해졌다. 이에 대한 답도 비교적 단순한 실험체계로부터 

점진적으로 발전되어 왔다. 가장 지속적인 발전은 학습

의 두 가지 가장 간단한 형태(habituation과 sensitizat-
ion)의 연구에서 이루어지고 있다. 

(1) 습관화(Habituation) 

가장 간단한 학습의 형태로 초기자극의 반복되는 제시

로 행동반응이 감소하는 현상을 말한다. 가장 흔한 예는 

orienting response로 시끄러운 소음이 처음 들리면 실

험대상의 집중은 즉각 그쪽으로 쏠리며 심박동율과 호흡

속도가 증가한다. 하지만 같은 소음이 반복되면 실험대

상은 빠르게 그 소리 지각을 학습하고 그에 대한 집중과 

신체반응은 점차 감소한다. 이런 의미에서 습관화는 참

신성과 의미가 없는 자극을 지각하고 무시하는 법을 학

습하는 것이다. 이러한 습관화는 보다 복잡한 학습에도 

관여하는데 새로운 반응을 획득하거나 부적절한 반응을 

제거하는데도 관여한다. 

Sherrington33)는 피부의 반복된 자극에 대한 팔다리 

도피반응(withdrawal response)의 습관화 현상을 발견

하였다. 이러한 현상은 몇 초간의 휴식 후에 회복되며, 

운동신경을 활성화시키는 일련의 시냅스 효능이 감소하

기 때문으로 생각하였다. 

Spencer 등34)은 운동신경세포의 세포내 기록방식(re-
cording intracelluarlly)을 이용하며 연구하였다. 행동의 

저하현상은 운동신경에 집중되는 시냅스의 감소 때문으

로 설명하였다. 하지만 고양이에서 보이는 굽힘 도피반사

(flexion withdrawal reflex)는 복잡하며 사이신경세포

(interneuron)를 통한 비특이적인 연결성과 관련되어있

다. 그러므로 습관화를 연구하기 위해 보다 간단한 방식

을 이용하는 것이 필요하며 행동을 하나 또는 일련의 단

일 시냅스의 연결(monosynaptic connection)로 감소시

켜 설명하는 것이 필요하다. 

Kandel 등4)35)은 Aplasia californica(marine snail)

을 이용하여 연구하였다. 이 동물은 호흡기관인 아가미

의 방어적 도피반사(defensive withdrawal reflex)를 가

지고 있는데 이는 포유류의 방어반사(defensive reflex)

와 비슷한 것이다. 이 행동의 신경 구조는 아주 단순한

데 6개의 운동신경과 24개의 감각 신경으로 조절된다. 

또 감각신경에서 신호를 받아 운동신경으로 전달하는 사

이신경세포가 여러 개 존재한다(그림 2). 감각신경의 활

성은 화학적 전달자의 방출을 야기하며 이것은 운동신경 

세포외막(external membrane)의 수용체에 작용하여 세

포막 전위(membrane potential)를 감소시킨다. 세포막 

전위가 충분히 감소하면 운동신경은 활성전위(action po-
tential)를 발생시킨다. 이렇게 시냅스간에 발생한 세포

막 전위의 감소를 흥분성 연접전위(excitatory synaptic 
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potential)라고 한다.36) 첫 번째 자극에 반응하여 감각신

경은 운동세포내에 큰 흥분성연접 전위를 발생시키는데 

이로 인해 세포는 힘찬 수축운동을 하게 된다. 습관화 훈

련을 통하여 운동신경내의 연접전위는 점차로 작아지고 

점차로 극파(spike)를 내지 못하게 된다. 즉 행동이 감소

하는 것이다. 마침내는 아무런 행동도 나타나지 않게 된다. 

이러한 단기간의 습관화의 기전은 감각신경이 운동신

경에 대해 만들어내는 흥분성 화학연접에서 발생한다. 반

복되는 자극으로 시냅스는 기능적으로 덜 효과적이 되는

데 왜냐하면 점진적으로 신경전달물질들을 덜 방출하기 

때문이다. 신경전달물질의 방출은 활성전위와 함께 말단

으로 유입되는 칼슘(calcium influx)에 의존한다. 습관화

의 원인으로는 결국, 칼슘유입이 지속적으로 감소함에 따

라 신경전달물질의 배출이 감소하고 이로 인한 연접전

달물질의 감소 때문이라는 것을 시사한다.37) 

Siphon skin 

Gill 

S.N. 
24 

EXC. 
INT. 

M.N. 
6 

Fig. 2. Diagram indicating the neuronal circuit for the gill-withdrawal reflex in Aplysia californica(S.N：sensoy neuron,
M.N：motor neuron, EXC. INT：excitatory interneuron). 
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Fig. 3. Schematic circuit for presynaptic facilitation(S.N：sensoy neuron, M.N：motor neuron, EXC. INT：excitatory
interneuron). 
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(2) 민감화(Sensitization) 

민감화는 습관화의 반대 개념으로 유해하거나 특이한 

자극의 결과 어떤 일련의 반사반응을 증가시키는 과정을 

말한다. 그러므로 민감화는 동물들이 잠재적으로 고통스

럽고 위험한 결과를 초래하는 자극에 참여를 요구한다. 

이러한 효과는 수분에서 수일, 수주 간 지속되는데 지속

시간은 자극의 패턴에 따라 달라진다.38) 여기서는 단기

간 효과에 대해서만 다루기로 한다. 

민감화는 감각신경들이 목표가되는 세포에서 만들어내

는 시냅스의 변형된 전달(transmission)과 관련된다. 이

것이“presynaptic facilitation”인데 이런 현상에 의해 민

감화를 매개하는 신경은 감각신경의 말단에서 끝나며, 전

달물질의 방출을 증진시킨다(그림 3). Presynaptic faci-
litation을 매개하는 신경에 의해 분비되는 전달물질(아

마도 세로토닌으로 생각되는데)은 감각신경 말단에 작용

하여 cyclic AMP의 수준을 증가시킨다. Cyclic AMP는 

다시(아마도 세포막 통로(membrane channel)의 인산화

(phosphorylation)을 통하여) 칼슘유입을 증가시켜 전

달물질 분비를 증진시킨다(그림 4).37)39-43) 

민감화는 얼마나 효과적인 복원효과를 갖는가? 민감화

는 장기간 습관화(long term sensitization) 때문에 완

전히 불활성화된 연접연결을 재생시킬 수 있는가? 연구

결과는 민감화가 감소된 행동을 역전시킬 뿐 아니라 기

능적으로 단절되어 있고 여러 주 동안 그렇게 유지되어 

오던 시냅스의 효능을 회복시킨다는 것이다.44) 

이러한 단순한 예에서 학습이란 신경체계의 극적인 해

부학적 재배열과 관계되지 않음을 보여준다. 어떤 신경

세포나 시냅스 조차도 생성되거나 파괴되지 않았다. 반

면에 습관화와 민감화의 학습은 이전에 존재하는 화학연

접연결의 기능적인 효능을 변화시켰는데, 이 예에서 보

는 바와 같이 presynaptic terminal에서 칼슘유입을 조

절함에 의해 가능한 것이다. 그러므로 뇌의 기능이란 반

드시 기질적 요인에 의해 손상되는 것이 아니고 경험에 

의해 손상되며, 또한 경험에 의해 회복될 수도 있는 것

을 의미한다. 
 

(3) Long term potentiation(LTP) 

단기기억(short term memory)은 습관화와 민감화로 

형성이 되는 것을 알 수 있으며, 인간의 뇌세포에서 이러

한 실험을 똑같이 해 볼 수는 없으나 유사한 기전을 통해 

형성되는 것임을 유추해 볼 수 있다. 그런데 반복적인 자

극을 계속 훈련시키면 이러한 기억은 휠씬 오래 유지된다. 

Aplysia의 경우 습관화 훈련을 10번쯤 훈련시키면 이

런 자극에 대한 기억이 약 4시간 정도 지속되고, 여러 날

에 걸쳐 하루 4번 반복 훈련을 하면 그 효과는 3주까지

도 유지되었다. 이를 장기기억(long term memory)이라

고 한다. Castellucci 등45)은 감각 및 운동 신경의 전기 

생리학적 연결(electrophysyological connection)정도

를 조사해 보았더니 대조군은 90%의 연결이 있었고, 장

기적으로 습관화 훈련을 한 경우 그 연결 강도가 30%로 

감소하는 것을 관찰할 수 있었다. 이는 장기기억이 세포

간의 연결성 변화로 인해 발생하는 것임을 시사하는 좋

은 실험이 된다.46) Bailey와 Chen47)은 전자 현미경으로 

장기기억이 형성된 세포막을 관찰하였는데 소포연접(sy-
naptic vesicle)이 많이 분포하는 활성영역(active zone)

이 각각 다른 것을 보고하였다. 즉 대조군은 40%정도의 

활성영역이 형성된 반면 습관화군은 10%, 민감화군은 

65%로 차이가 있다. 이러한 관찰은 장기기억이 전기 화

학적 기전을 통해 세포막의 구조적인 변화를 일으킴으로 

지속되는 것을 의미한다. 

Control Habituation Sensitization 

Adenylcyclase 

Vesicle 
Ca++ 

Ca++ Channel 

Na+ Channel 

cAMP 

L28 L29 
Serotonin 

? 

Fig. 4. Model of habituation and sensitization. 
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Landgren 등48)은 pyramidal tract에서 200/s의 자극

을 6차례 주면 보통의 활성전위보다 6배 이상으로 큰 

excitatory post-synaptic potential(EPSP)가 형성됨

을 관찰하였다. Bliss 와 Lomo7)는 해마의 과립세포(gra-
nule cell)에 반복적인 자극을 자주 줄 때 3주후 아주 큰 

EPSP가 형성됨을 관찰하였으며, 이보다 약한 자극을 30

분 간격으로 6시간 동안 주었을 때 엄청나게 큰 EPSP

가 형성되며 그 후 약 3시간 동안 이 전위가 지속되는 

것을 관찰하였다. 이를 post-tetanic potentiaion이라고도 

하고 long-term potentiation(LTP)이라고도 한다. 

이렇듯 반복적인 자극으로 LTP가 생긴다는 것은 그 

반복적인 자극이 세포간의 시냅스에 변화를 주어 발생

되는 것을 의미하며 이 자극의 기억이 이 시냅스의 구조

적인 변화를 통해 형성된다는 이론을 증명하는 실험적 

근거가 될 수 있다. 
 

(4) 기억과 정신치료의 관련성 

정보가 감각기관을 통해 뇌 속으로 들어가면 어떤 일

들이 벌어지는 것일까? Long-term potentiation이 현

재로서는 기억의 장기보존에 가장 중요하게 여겨지고 있

다. 지금까지 중추신경 시냅스에는 3가지 종류의 시냅스 

가소성이 존재한다고 알려져 있다.49) 
 

① LTP mediated by NMDA receptor activation 

② LTP mediated by Voltage-dependent calcium ch-
annel activation 

③ LTP mediated by NMDA receptor 
 

중요한 것은 대뇌피질 표상의 재형성(representational 

remodeling)이란 시냅스 가소성, 즉 일차적으로 Hebb50)

의 학습법칙에 따른 흥분성 시냅스의 LTP에 의한 결과

라는 것이다. Post와 Weiss51)는 신경세포의 학습과 기

억에 관련된 기전(LTP와 LTD)이 성격의 형성이나 경

험에 기초한 행동에서 사용되어 진다고 단정한다. 감정

기억(emotional memory)같은 고차원적과정에서 신경

가소성은 훨씬 많은 수의 시냅스와 세포집단 내에서 복

잡하게 일어난다고 주장한다. Bea52)의 연구에 의하면 해

마와 신피질의 많은 시냅스들은 양방향으로 변형가능하며, 

이러한 변형은 충분히 오랜 기간 동안 지속되어 장기기

억 저장에 기여한다고 한다. 또 시냅스 가소성의 신호를 

지배하는 핵심요소는 NMDA 수용체 활성의 양과 최근 

피질화 활성의 경력 등 이라고 하였다. 신경세포내 표상

형성(representation formation)에서 공통된 원칙은 교

감성(associability)에 있는데, 교감성이란 정보의 흐름

이 연결의 형성, 강화, 단절에 의해 조합된다는 생각이다.53) 

두 가지 종류의 기억이 존재한다고 알려져 있다. 이 둘

은 기능적으로 다르며, 신경해부학적으로도 다른 부분을 

이용하며, PET54)나 EEG연구55)에 의해 밝혀진 바에 의

하면 신경활성의 차이가 명확히 구분된다. 
 

① 외현기억(Explicit memory)  

서술적 기억(declarative memory)이라고도 하며 구

체적인 사건과 자료를 의식화하여 서술하는 기억을 말한

다. 시간과 공간적 사건의 기억을 말할 때는 episodic 기

억이라 하며, 시간공간과 상관없는 개념과 지식을 기억

하는 것은 semantic 기억이라고 한다. 이 두가지 기억 

역시 뇌기전상 다르게 기억된다. 

외현기억은 경험을 기록하며 이후의 회상을 위해 측두

엽 특히 해마를 이용한다.56)57) 
 

② 내현기억(Implicit memory) 

절차 기억(procedural memory)라고도 하며 사건을 

단순히 기술하는 기억이 아니고 어떤 방법이나 법칙, 원

리 등을 기억하는 것을 말하며 이를 비서술적 기억(no-
ndeclarative memory)이라고도 한다. 서술적 기억이 무

엇을 아는 것(knowing that)에 대한 기억이라면, 절차 

기억은 어떻게 아는 것(knowing how)에 대한 기억이며 

서로 다른 뇌기전을 가지고 있다. 절차 기억에는 학습 

기술(skill learning), 인지적 기술 학습(cognitive skill 

learning), priming, 단순 고전적 조건화(simple classi-
cal conditioning) 등이 있다. Priming은 직접 상기(re-
call)나 인지(recognition)도 못하는 경우에 과거 검사를 

받았던 정보를 조금 주면 수행이 촉진되는 것을 말한다. 

내현기억은 기저핵(basal ganglia)같은 구조를 이용하

며 어린 시절 애착 경험과 관련된 감정행동에 대한 가

시적인 영향력으로부터 관찰 및 추론되었다. 이런 구조

로부터의 정보는 의식적인 회상이 불가능하다.58-63) 

Amini등64)은 유아는 출생시부터 기능적 기억장치를 가

지고 있고 이때의 기억은 내현기억이라고 하였다. 감정, 

정서에 관련된 정보는 내현체계(implicit system)로 처

리되며, 많은 양의 복잡한 자극으로부터 꼭 필요한 정보

를 추출하여 저장하는 기능을 한다. 내현적으로 기억된 

정보는 영속적으로 작용하여, 새로운 경험을 평가하고 

해석하는 토대가 되는데, 이런 해석이 옳고 그름은 전적
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으로 초기의 내현기억에 따르는 것이다. 이런 방식으로 

기억된 정보는 의식적으로 접근될 수 없으며 의식적 노

력 없이도 행동을 조절한다. 

정서적 동조(attunement)가 신경구조의 변화를 초래

하고 개개인의 정서생활안정에 중요함은 어린 시절의 감

정적 상호작용이 기억 속에서 영구히 남아 있음을 암시

한다. 정신치료의 기억모델의 핵심은 애착에 대한 연구

인데, 애착대상에 의해 표현되는 반응의 초기 양상은 신

경발달기간동안 오래도록 영향력을 갖는다.64) 

정서의 조절능력은 출생시에는 미미하지만 적절한 애

착대상과의 경험을 통해 증진된다. 적절한 애착 대상과

의 접촉이 결핍되면 정상적 행동양상의 붕괴를 초래하고 

내적 자기조절 능력도 상실되게 된다. 자기 조절능력의 

부재는 임상적으로 자기위로와 분노조절능력의 상실로 

표현된다.64) 

어린 시절의 애착기억은 내현적이고 무의식적이기 때

문에 정신치료의 기억모델은 흥미로운 심리생물학적 관

점을 제공한다. Amini 등은 정신치료가 단순히 대화 또

는 단어와 생각의 지적 교환은 아니라고 지적하였다. 오

히려 이것은 애착관계이며, 신경생리 조절능력과 이를 조

절하는 신경구조 변화능력을 갖는 생리적 과정이라고 주

장한다.64) 
 

3) 정신질환과 뇌의 가소성 
 

(1) 외상후 스트레스장애 

공포 조건화회로(fear conditioning circuitry)를 통한 

가소성이 발견되는 부위는 청각시상부위(auditory thala-
mic area)(이 부위는 편도(amygdala)로 연결되고),65-68) 

청각피질(auditory cortex),69)70) 편도의 lateral, baso-
lateral, central nuclei,71)72) 그리고 외측시상하부(lat. 

hypothalamus) 등73)이다. 

편도는 공포조건화의 획득과 표현에 모두 관련된 것으

로 보인다.74-80) 이런 소견은 이미 여러 번 검증되어왔으

며 amygdala가 fear conditioning 매개의 주요 신경 생

리적 장소로 지목하게 이르렀다. Adamec81)의 보고에 

의하면 불안 행동의 지속적인 변화가 여러 가지 방법에 

따라 유발된다. Partial limbic kindling, beta-carboline 

투입, rodent를 고양이에게 단기간 손상 받지 않게 노출

시킴 등이 그 예이다. 이런 실험실 모형은 외상후 스트

레스장애 환자의 불안모델이 될 수 있는데 그 기전으로

는 NMDA수용체 의한 LTP의 개시(initiation)와 CCK

수용체에 의한 LTP의 연장(prolongation)과 관련된다. 

NMDA-매개 기전은 외상후 스트레스장애 환자의 영

구적 감정기억과 관련된다.82) 스트레스 유발 이전과 이

후에 CCK수용체를 차단하면 불안행동의 지속적인 증가

를 막을 수 있기 때문에, 외상적 스트레스 직후 CCK수

용체를 차단하는 처치를 하면 감정기억의 영구화를 방지

할 수 있다. 편도의 활성은 감정적으로 자극적인 광경을 

보여줄 경우 증가한다는 것이 PET실험을 통해 밝혀졌다

(특히 우측 편도).83) 

편도는 아마도 외상의 감각과 인지적 결합을 소거(ex-
tinction)시키거나 외상기억을 활성화시키는데 관여한다. 

이런 점이 외상후 스트레스장애에서 편도의 활성증가를 

설명해준다. 소거란 비조건 자극(unconditioned stimuli)

없이 조건자극(conditioned stimuli)에 반복적으로 노출

될 때 조건반응(conditioned response)이 약화되는 현

상이다. 조건화된 공포가 수동적으로 나타나는 것이 아

니라는 많은 증거들이 있다. 즉 공포 기억은 외현적 소거 

훈련(explicit extinction training)이 없으면 지속된다. 

소거가 일어난다면 그것은 수동적 망각(passive forge-
tting)이 아니고 새로운 학습과 관련된 적극적 과정(ac-
tive process)이다.84) 감정적 조건화(emotional condi-
tioning)에 대한 쥐 실험 연구들은 신피질이 소거에 꼭 

필요하다는 것을 보여준다.85) 신피질은 조건화된 공포의 

획득에 꼭 필요하지는 않지만 일단 공포 조건화가 획득

되어지면 소거과정을 위해서는 반드시 필요하다. 이런 관

점에서 볼 때 정신치료는 외현기억을 수집하는 섬세한 

작업이며,86) 정신치료 과정에서 환자에게 과거의 기억을 

회상하고 연상토록 지시하는 일은 감정적 기억을 자극하

여 편도를 활성화시키는 역할을 한다. 환자는 새로운 학

습이라는 적극적인 과정에 참여하는 것이며 병적 기원이 

되는 외상의 감각적, 인지적 연상을 소거하게 된다. 그러

므로 외상기억을 취소하는 일은 수동적 망각이 아니다. 

이 작업은 새로운 학습과 관련된 적극적 과정인 동시에 

orbitofrontal cortex의 활성을 요구한다. 
 

(2) 강박장애 

강박장애는 뇌의 신경전달물질인 세로토닌의 불균형 때

문에 유발되는 신경생물학적인 질환이다. Jenicke 등87)

은 MRI를 이용한 연구를 통해 강박장애환자는 백질의 

감소, 신피질의 증가, Opercular volume의 증가를 보인
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다고 보고하였다. FMRI연구에서는 줄무늬체(striatum)

뿐만 아니라 orbitofrontal과 ant. cingulate cortex의 평

상시 과활성과 증상유발시 저활성을 관찰하였다.88) PET

연구에서는 양쪽대뇌반구, caudate nuclei의 head, orbi-
tal gyri, 그리고 동측 orbital gyri의 대사증가를 관찰하

였다.89) 강박장애환자에서 뇌의 세로토닌관련 신경화학적 

작용이 병리기전에 작용함은 틀림이 없어 보인다. 

강박장애의 행동치료는 노출(exposure), 반응 예방

(response prevention), 중재(intervention)로 구성된다. 

노출은 환자에게 강박사고(obsession), 즉 예식적(ritual) 

행동을 유발하는 자극에 노출시킴으로써 자극과 상호작

용 하도록 하는 것이다. 행동치료가 강박장애환자의 뇌

에 화학적 변화를 초래하는 기전은 세로토닌 계열 약물

의 치료 기전과 같다고 알려져 있다.90) Baxtes 등91)과 

Schwartz 등92)의 PET연구에 의하면 강박장애 환자가 

fluoxetine이나 행동치료를 받게 되면 caudate nucleus

의 rt. head 당대사율이 증가한다고 한다. 또 성공적인 

치료 이후에는 caudate nucleus에서 당대사의 양측성 

감소를 보인다고 하였다. 이러한 결과는 행동치료가 뇌

의 신경화학적 변화를 초래한다는 점을 확증한다는 의미

가 있다. 
 

(3) 정신분열병 

만성정신분열병 환자는 정상적인 뇌피질의 변화, 비대

칭적 감소, 간혹 뇌실의 증가라는 특징적인 변화를 보인

다.93-97) 이러한 이상소견이 발생의 초기에 나타나는 것

인지 정신병발병이후의 적극적이고 진행적인 과정 때문

인지에 대해서는 논쟁이 계속되고 있다. DeLisi98)는 정

신분열병 신경병리의 기본은 뇌의 성장률을 결정하는 유

전자 또는 손상된 유전자의 주기적 활동성 때문으로 생

각하였다. 이런 과정으로 출생전과 초기유아기 동안에 

미묘한 피질발달장애가 발생하며, 청소년기의 신경 가지

치기(pruning) 기간동안 다시 활성화되고, 성인기 뇌의 

점진적 노화과정동안 다시 활성화된다. 

해마형성(hippocampal formation)의 구조적 변화는 

정신분열병의 신경생물학적인 원인의 핵심이다. 정신분

열병의 해마기능은 신경화학적 조절에 특히 민감하며, 측

두엽의 monoamine 수용체의 표현이 변형되어 있다.99) 

흥미롭게 생각되는 가설은 해마연접 전달(hippocam-
pal synaptic transmission)의 LTP의 형태로 나타나는 

행동가소성(behavior plasticity)이 일시적 정신병(tran-

sient psychosis)의 병리일 가능성이 있다는 것이다.100) 

더 나아가 정신분열병의 손상된 해마신경구조(hippoca-
mpal neuroarchitecture)는 상승작용(potentiation)에 

더 민감하고 그 손상정도에 따라서 망상이나 환청이 생

길 수 있다는 가설이다.100) 

망상과 그와 관련된 현상이 믿음과 기억 등과 연관된 

인지과정의 어떤 손상 때문에 생긴다는 가설이 존재한

다.15)101) 망상은 정도를 벗어난 믿음과 그런 믿음 자체

가 병이 진행함에 따라 새로운 정보를 흡수하면서 점차 

퍼져나가는 과정에 의해 생성된다. 정상적인 믿음체계를 

이루는 생각들간의 연관성이 너무나 확고해서 변경되기 어

려워지면 새로운 정보를 동화(assimilation)하고 합일화

(incorporation)하는 정상적인 과정은 더 이상 작용할 수 

없게되는 것 같다. 이렇듯 망상증환자에서는 시냅스 가

소성기전이 비정상적일 것으로 가정되어진다. 

음성증상은 비정형항정신병 약물에 반응하는데102) 전

두엽의 병리를 반영하는 것으로 알려져 왔다.103) 이런 

증세는 변연계 병리에 따라 이차적인 전전두엽 피질 대

사의 변화 때문으로 생각된다.104) 추측하는 대로 해마기

능이상은 양성증상과 직접 관련되며, frontal projection

을 통해 간접적으로 음성증상과 연관된다.100) 

인지행동치료가 망상의 조절에 유용하다는 증거들이 

축적되고 있다. 항정신성약물이 정신분열병 환자의 행동

이상을 경감시키는데 성공적이지만 정신치료적인 접근방

법으로 해마손상을 예방하는 일도 중요하리라 생각된다. 

해마 추체로 신경(hippocampal pyramidal neuron)의 

퇴행에 관계하는 스트레스나 호르몬의 중요한 역할 등을 

고려해 보면, 위험요인이 있는 사람에게 환경적 스트레

스의 수준을 낮추고 스트레스의 적응능력을 극대화 시켜

주는 것은 매우 유익한 일이 될 것이다.49) 
 

2. 정신치료가 뇌에 미치는 효과 
 

1) 정신치료의 생물학적 효과 

유전적, 생물학적 요인과 환경요인간의 상호작용이라

는 관점에서 정신치료의 효과는 매우 복잡하고도 흥미롭

다. 가족치료는 부모가 그들 자녀의 유전적 특징에 반응

하는 방식을 변화시켜서 유전자 발현에 긍정적인 영향을 

발휘할 수 있다. 그러므로 정신치료 과정 중에 나타나는 

자기스스로에 대한 학습은, Kandel105)이 제시한 바와 같

이, 그 자체로 뇌의 구조와 기능에 영향을 준다. 이러한 
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모형은 모든 정신과적 중재 방법이, 생물정신사회적 성

질을 갖는 것과 맥락을 같이한다. 다른 방식으로 표현하

면 약물은 뇌에 작용하는 효과이외에 심리적인 효과도 

갖는 것이고, 정신 치료도 심리적 효과이외에 뇌에도 직

접 작용하는 것이다. 

정신 역동적 치료가 세로토닌 대사에 의미 있는 영향

을 준다는 연구가 있다.106) 1년간의 정신치료 과정을 시

작하면서, 25세의 경계성 인격장애 남자환자를 SPECT

검사 하였다. 같은 질병의 다른 남자 환자도 SPECT 검

사를 시행하였으나 이 환자에게 어떤 치료도 시행되지 

않았다. 초기 SPECT검사에서 두 사람 모두 내측전두엽

과 시상의 세로토닌 흡수가 현저하게 감소됨을 관찰하였

다. 1년 후 다시 시행한 SPECT검사에서 정신 역동적 

치료를 계속 시행한 환자는 정상적인 세로토닌 흡수를 

보인 반면, 치료를 받지 않은 환자는 여전히 감소된 세로

토닌 흡수를 보였다. 정신치료를 받은 환자는 약물을 전

혀 복용하지 않았으므로 이 환자의 세로토닌 대사의 정

상화는 정신치료의 효과로 생각된다. 

인지행동치료는 공황장애 환자에서 생물학적 변화를 유

발시키는 것으로 생각된다. Shear 등107)은 lactate에 의

해 유발된 공황이 성공적인 인지 치료를 통해 역전됨을 

증명하였다. 즉, 공황장애 환자는 인지치료 전에는 lact-
ate의 투여로 공황발작이 유도되었으나 인지치료 후에는 

이런 현상이 소실되었다. 

인지치료는 또한 우울증 환자의 갑상선 호르몬에 영향

을 주는 것 같다.108) 인지 행동치료에 반응한 환자들은 

T4의 심각한 감소를 보였고, 비반응 환자들은 T4의 증가

를 보였다. 또 다른 연구에서 인지치료 후 수면구조의 변

화는 항우울제 치료 후의 그것과 일치하였다.109) 

Spiegel 등110)은 암환자에게 집단 정신치료의 영향을 

조사하였다. 정신치료 군에서 대조군에 비해 약 18개월 

이상의 생존기간 연장이 관찰되었다. Fawzy 등111)은 악

성흑색종(malignant melanoma) 환자에게 지지적 관계

를 제공하면 대조군에 비해 사망률이 줄어들고, 관해 기

간이 늘어남을 관찰하였다. 

Ligan49)은 정신치료가 뇌에 미치는 영향을 4가지로 

요약하였고(표 1), 정신치료의 각 유형별로 뇌의 작용부

위를 구분하였다(표 2). 
 

2) 정신치료와 절차기억 

환자가 분석가를 대하는 태도는 환자의 무의식적인 갈

등과 내재된 대상관계에 대한 많은 정보를 제공한다. 기

억에 대한 연구 성과들은 프로이트가‘전이(transfere-
nce)’라고 칭했던 심리학적 개념들을 생물학적으로 이해

할 수 있는 길을 제공하고 있다. 초기 애착관계는 내재화

되며 절차기억으로 부호화(encode)된다.64) 흔히 전이라

는 현상은 부분적으론 절차기억과 관련된다. 치료자와의 

관계에서 풀려나온 재료들은 환자의 자동적이며 판에 박

힌 듯한 대상관계의 행동유형인데, 이는 어린 시절 애착

관계에 의해 형성되는 것이다. 절차기억 안에 부호화된 

이러한 대인관계의 설정은 의식의 영역 밖에서 진행되기 

때문에 내현적인 것으로 간주된다. 이런 맥락에서 방어

(defence)란 내재화된 대상관계와 관련된 감정상태를 

조절하면서 부호화된 절차지식(procedural knowledge)

으로 개념화될 수 있다. 

Table 1. How psychotherapy stimulates brain cells and synapses 

1. Psychotherapy affects cerebral metabolic rates 
2. Psychotherapy affects serotonin metabolism 
3. Psychotherapy affects the thyroid axis 
4. Psychotherapy stimulates processes akin to brain palsticity 

 
Table 2. The types of psychotherapy and it’s presumed action sites 

Type of psychotherapy Action site 

Amygdala  
Basal ganglia  Behavioral psychotherapy 
Hippocampus 

Cognitive psychotherapy Neocortex(esp, frontal cortex) 

Psychodynamic psychotherapy Complex neurocircuitry incorporating lateralized 
cerebral hemispheres & subcortical areas 
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Amini 등64)은 정신치료란 애착과 관련된 내현적 절차

기억(implicit procedural memory)을 재구성할 수 있는 

새로운 애착 관계로 정의된다고 하였다. 저장되어있는 

애착의 원형(prototype)은 치료자와의 새로운 관계에 의

해 변형될 수 있으며, 이런 변화가 다시 환자에게 내재

화되는 것이다. 그러므로 정신치료에 참여하는 환자들은 

먼저 그들의 내현기억 체계를 활성화시키고 나서 내현적

으로 저장된 기억내용을 교정하도록 정신치료적 과정에 

관여하게 되는 것이다. 내현적 정서학습은 치료자의 생

생한 감정적 경험에 의존하기 때문에, 이러한 치료모델

은 감정적으로 맺어진 치료자를 항상 요구한다. 

Liggan49)도 정신치료란 이러한 내현법칙의 패턴을 먼

저 밝혀내고, 새로운 변화를 위해 외현적으로 새로운 패

턴을 배워나가는 과정이라고 하였다. 새로운 외현적 패

턴은 새로운 습관적 행동방식(habit-based manner)이 

내현기억 체계에 스며들 때까지 반복되어지는 것이다. 이

런 관점에서 정신 치료적 변화란 병식과정으로 생긴 변

화이거나, 대인관계 패턴의 추론적 설명에 의한 변화일 

수도 있다. 

내현기억은 어린 시절의 감정적 경험에 근거하여 무의

식적으로 행동과 기대, 대인관계에서의 인상(impression) 

등을 결정하는“무의식적 기억 과정”을 경험론적으로 설

명해준다. 내현기억의 존재는 정신질환의 특징인 비적응

적 정서학습(maladaptive affective learning) 이론의 중

요부분을 차지한다.64)112)113) 

환자들에게 정신치료 과정중 무엇이 가장 유익했냐는 

질문을 했을 때 치료자로서 실망스러운 대답을 듣게 되

는 경우가 있다. 환자들은 치료자에게 받은 정신 역동적 

해석과 치료효과는 잘 기억하지 못하며, 대신 치료자가 

말한 농담이나 재미있는 이야기, 감정적인 교감과 눈빛 

등을 더 잘 기억한다. Lyons-Ruth 등114)은 이러한 치료 

시기를 감정을 어루만져 회복시키는 힘이 병식이나 인지

적 이해가 없더라도 치료 상황에서 생겨나는 시기로, 내

현적 관계인식(implicit relational knowing)이라고 기술

하였다. 이러한 시기는 치료적 효과를 발휘하는대 매우 

중요한 부분이다. 

치료자는 환자의 생애에서 발생되는 특징적인 대인 관

계 패턴을 이해하고 대화 중에 환자가 존경심을 보이는

지, 항상 반대만 하는지, 아니면 대화를 독점하는지 지적

해 줌으로써 환자로 하여금 그의 대인관계의 내현적 방식

(implicit mode)를 인식하도록 도와주는 역할을 한다. 그

리하여 환자는 그들의 행동이 다른 사람에게 어떤 영향

을 주는지 깨닫게 되며, 그들의 특징적 반응양상을 이해

하게 된다. 이러한 지각은 환자로 하여금 통제력(sense 

of mastery)을 갖도록 해주고 향후 대인관계에서 새로

운 방식의 접근을 가능하게 한다.115) 

과일반화의 경향이 있지만 모든 전이과정은 순전히 절

차기억에 기초한다고 말할 수 있다. 믿음(belief)과 기대

(expectation) 같은 서술적 기억도 치료자에 대한 전이

와 관련된다. 이러한 믿음과 기대들은 의식적 통제를 벗

어나서 작동하므로 내현적 서술기억(implicit declarative 

memory)으로 칭해진다. 예를 들어 명료화(clarification)

를 요구하는 치료자는 환자의 신뢰성을 의심하는 것으로 

간주되기도 하는데, 왜냐하면 환자들은 누구나 무의식적

으로 아무도 자신의 내적 경험을 이해하지 못할 거라는 

확신을 하고 있기 때문이다. 치료자가 명료화를 요구할 

때 환자들에게 감정적인 상처를 줄 수 있다는 점을 고려

해야한다. 환자에게 던진 질문을 치명적인 도전으로 간

주하는 경향성을 지적해 줌으로써, 환자가 다른 사람에

게 느끼는 내현적 또는 무의식적인 믿음이 다른 사람의 

내적 경험과 일치하지 않을 수도 있음을 이해하도록 도

와준다. 이런 형태의 해석적 이해는 내현적 서술기억이 

더욱 의식적인 영향을 받도록 만든다. 이러한 병식을 통

해 얻은 통제력은 환자로 하여금 대인관계 능력의 증가

와 자존심의 증가로 결실을 맺는다.115) 

 

결     론 
 

이상으로 정신치료가 어떻게 뇌신경구조에 기능적, 구

조적인 영향을 미치는지 현재까지의 문헌들을 중심으로 

살펴보았다. 지금까지 우리가 뇌에대해 알고 있는 것은 

미약한 반면 앞으로 알아내야 할 것은 너무도 많다. 유

전학, 기능적 뇌영상학, 신경 해부학과 생리학 분야의 새

로운 연구 방법이 개발되고 진보할수록 정신의학의 의문

들은 하나, 둘 풀리게 될 것이며 마음과 뇌의 통합도 이

루어지게 될 것이다. 
 

중심 단어：정신치료·신경생물학·신경가소성·내현기억. 
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