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ABSTRACT 
Depression and anxiety disorders are common psychiatric illnesses whose etiology remains partially un-

derstood. The etiology of depression and anxiety disorders is multi-factorial, and abnormalities in neuro-
transmitter, neuroendocrine system, and brain activation have been implicated in those conditions. However, 
the pathophysiology of depression and anxiety disorder is certainly not well understood, and some patients 
with depression or anxiety disorders do not respond to antidepressant therapy. Recently, immunological 
factors such as cytokines are known to be closely related to central nervous system as well as depression 
and anxiety disorders. This review highlights recent progress in understanding the function of cytokines in 
depression and anxiety disorders. (Anxiety and Mood 2008;4(2):91-98) 
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서     론 
 

우울증과 불안장애는 심리적, 환경적, 생물학적 측면 등

에서 다양한 요소들이 상호 작용하여 발생하는 복합적인 

질환이다. 지난 수 십 년간 이들 질환에서 생물학적인 요소

들에 대한 연구가 활발히 이루어져 왔으며 노르에피네프린, 

세로토닌 등의 신경 생화학적인 요인1,2이나 시상하부-뇌

하수체-부신피질 축(hypothalamus-pituitary-adrenal 

axis 이하, HPA axis)의 내분비 이상,3 신경해부학적인 

이상4 이 많이 거론되어 왔다. 그러나 아직 어느 요인도 우

울증과 불안장애를 완전히 다 설명하기는 어려운 상태이다. 

면역계는 과거 오랫동안 중추신경계와는 별로 관련성이 

없는 것으로 생각되어왔지만 최근의 여러 연구들에 의하

면 중추신경계와 상당히 밀접하게 상호작용 한다는 것이 

알려지고 있다. 이러한 배경하에서 최근에 주목 받고 있

는 것이 바로 사이토카인이다. 정신과 질환 중 처음에는 

정신분열증에서 사이토카인과의 연관성에 대한 연구들이 

진행되었다. 예를 들면, 일관된 결과는 아니지만 몇몇 연

구들에서 정신분열증 환자에서 interleukin-2(이하, IL-2) 

생산이 저하되어 있고 이러한 경향을 보이는 환자들에서 

발병연령이 어리고 음성증상을 나타내는 빈도가 높다는 보

고들이 있다.5,6 또 interleukin-6(이하, IL-6) 농도가 상

승되어 있다는 보고들이 있다.7 이러한 연구들이 점차 우

울증, 불안장애를 포함한 다른 정신 질환에 대한 연구들

에 대한 아이디어를 제공해주었다.  

사이토카인은 면역 및 염증 반응을 매개하는 대표적인 

화학 물질로, 이중 tumor necrosis factor-α(이하, TNF-

α), interleukin-1(이하, IL-1), interleukin-6(이하, 

IL-6)를 포함하는 proinflammatory cytokine은 감염이나 

염증 반응 시 나타나는‘질병행동’이라고 일컬어지는 우

울증과 매우 유사한 일련의 행동 변화와 관련이 있으며,8-10 

대표적인 스트레스 관련 질환인 우울증과 불안장애에서도 

이상 소견을 보인다는 증거들이 많이 제시되고 있다.11-13 

C형 간염이나 암환자에서 면역 요법시 정신과적 질환의 발

생이 증가한다는 종래의 경험적 관찰들도 면역계와 중추

신경계의 상호작용을 뒷받침하는 근거로 생각할 수 있다.14,15 
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본고에서는 중추신경계와 사이토카인의 관계에 대해 살

펴보고, 우울증과 불안장애에서 현재까지 이루어진 사이토

카인 연구들에 대해 알아보고 향후 연구 전망에 대해 논의

하고자 한다. 

 

사이토카인과 신경면역학 
 

사이토카인은 면역, 감염질환, 조혈작용, 조직회복, 세포

의 발전 및 성장에 중요한 기능을 하며, 항원에 대해 항체

의 생성을 유도하고 인체의 방어체계를 제어한다. 중추신경

계와 연관이 있는 사이토카인은 크게 pro-inflammatory 

cytokine과 anti-inflammatory cytokine으로 나눌 수 있

다. pro-inflammatory cytokine은 IL-1, IL-6, TNF-

α가 대표적이며 병원소의 제거나 염증반응의 해소 등 일

련의 면역항진 반응을 돕는 역할을 한다. anti-inflamma-
tory cytokine은 IL-4, IL-10, IL-13이 대표적이며 감

염반응을 억제하고 다른 사이토카인 생성을 방해하는 작

용을 한다. 이와 같이 pro-inflammatory cytokine과 anti-

inflammatory cytokine은 상반된 작용을 하지만 서로간

의 피드백을 통해 면역반응을 조절한다. 

중추신경계는 오랜 세월 동안 면역학적 영향과 무관한 

장기로 알려져 있었으나 이것은 절대적인 것이 아니며 나

이와 뇌의 부위에 따라 다양한 차이가 있다는 것이 최근

에 밝혀지고 있다.16,17 비록, 다른 장기들에서 존재하는 대

식세포(macrophage)나 수지상세포(dendrite cell)보다는 

활동이 적지만 맥락얼기(choroid plexus)와 뇌막(menin-
ges)에는 사이토카인을 분비하는 성상세포(astrocyte), 미

세아교세포(microglial cell) 등의 면역세포들이 존재하고 

특수한 상황에서는 신경원도 사이토카인을 분비할 수 있

다.18 이러한 사이토카인 생성은 뇌실주위, 시상하부, 해마, 

소뇌, 전두엽, 기저핵과 뇌간에서도 발견된다. 또 뇌 안에

는 pro-inflammatory cytokine이나 prostaglandin과 같

은 물질의 수용체가 존재하는데, 예를 들어 IL-1의 수용

체는 해마와 뇌실주위핵과 궁상핵 같은 시상하부 구조에 

존재한다.19 

그런데 아직 명확히 풀리지 않는 의문점은 말초에 존재

하는 사이토카인이 생리적으로 뇌의 혈뇌장벽(brain-brain 

barrier)을 통과할 수 없음에도 불구하고 어떻게 뇌의 신

호작용에 참여할 수 있는가 하는 것이다. 그 기전으로는 

현재 4가지의 가설이 제기되고 있다. 첫째, 전신 순환하는 

사이토카인의 절대량이 많아지면서 혈뇌장벽에 있는 사이

토카인 전달체를 통한 접근이 가능해진다는 것이다.20 둘

째, 복부나 장기 감염시 사이토카인이 미주신경 같은 구

심신경을 자극하여 뇌에 영향을 준다는 것이다.21,22 셋째, 

뇌실 주위기관(circumventricular site)과 맥락얼기(chroid 

plexsus)에 있는 대식세포에 표현된 toll-like 수용체가 

pro-inflammatory cytokine에 반응하는 세포성 기전이

라는 것이다.23,24 특히 뇌실주위기관은 혈뇌장벽의 영향이 

거의 없기 때문에 이러한 사이토카인이 수동확산을할 수 

있다. 마지막으로 뇌혈관 내피세포에 사이토카인이 붙어

서 prostaglandin이나 nitric oxide(이하, NO)와 같은 2차 

전령을 활성화 시키는 것이다.25 

 

사이토카인과 질병행동(Sickness Behavior) 
 

‘질병행동’(sickness behavior)이란 말은 20세기 초에 

처음 등장하였는데, Parsons가 사회적인 의미에서 병자역

할(sick role)이나 질병행동(illness behavior)을 평가하

기 위해 제시하였고, 후에 Twaddle에 의해 그 개념이 점

차 확장되었다.26 인체나 동물이 병원소에 감염되면 감염

에 대한 인체의 면역기전이 항진되어 사이토카인을 생성

하게 되고 이러한 사이토카인의 영향으로 발열뿐만 아니

라 무감동증, 인지기능장애, 불안, 짜증, 운동저하, 무의욕, 

피곤함, 입맛없음, 소화장애, 통증에 대한 민감성 등의 생

리적 반응과 행동변화가 일어나게 된다.27 질병행동을 일으

키는 주요 pro-inflammatory cytokine으로는 IL-1β와 

TNF-α가 있다. 쥐를 대상으로 한 동물실험에서 리포다

당질(lipopolysaccharide, 이하 LPS)의 전신적인 주입은 

뇌안의 IL-1β와 다른 pro-inflammatory cytokine의 발

현을 증가시킨다.28,29 또, IL-1β나 TNF-α의 전신적 주

입시 운동기능 저하, 사회적 위축, 음식 섭취의 감소, 비급

속안구운동수면의 증가 뿐만 아니라 통증에 대한 민감성

이 증가하는 등 질병행동이 나타난다는 사실이 보고되었

다.30 이와는 반대로, IL-10이나 뇌 안에서 anti-inflamma-
tory cytokine과 비슷한 역할을 하는 insulin-like growth 

factor I(IGF-I)의 전신주입시 LPS 주사시의 질병행동

이 약화된다는 결과가 보고되기도 하였다.31 즉, pro-in-
flammatory cytokine이 질병행동을 유도하고 anti-inflam-
matory cytokine은 이러한 pro-inflammatory cytokine 

생성과 신호화(signaling)를 억제하여 질병행동의 강도와 기

간을 조절하게 되며, 이러한 균형이 깨졌을 때 질병행동과 

같은 특정한 방식의 변화 양상이 나타나게 되는 것이다. 

 

스트레스와 사이토카인 
 

스트레스는 우울증과 불안장애의 대표적인 위험요소이
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다.32 동물실험에서 스트레스를 받은 군이 대조군에 비하

여 림프구의 IL-2와 interferon의 생성이 감소한다는 보

고가 있으며33 정신적 스트레스가 사이토카인을 생성하여 

신체 손상의 회복을 늦춘다는 연구결과가 보고되기도 하

였다.34,35 

스트레스는 코르티코트로핀 분비호르몬(corticotrophin-

releasing hormone, 이하 CRH)에 의해 야기되는 HPA 

axis, 교감신경-부신의 시스템(sympatho-adrenal sys-
tem)과 깊은 관련이 있는 것으로 알려져 있다.32 CRH는 

CRH1 수용체와 CRH2 수용체에 작용하는데 CRH1 수용

체는“fight or flight response”를 담당하며 CRH2 수용

체는 스트레스에 대한 적응과 회복을 담당한다.36 시상하

부의 뇌실곁핵(paraventricular nucleus)에 있는 CRH1 

수용체가 항진되면 fight or flight response가 일어나며, 

뇌하수체 전엽(anterior pituitary)의 CRH1 수용체가 항진

되면 부신피질자극호르몬(adrenocorticotropic hormone, 

이하 ACTH)이 방출되어 부신피질을 자극하여 글루코코

르티코이드의 합성과 방출을 항진시킨다. 또한 CRH는 청

반(locus coeruleus)을 자극하여 중심 교감신경을 항진

시킨다. 급성적으로 코티솔 등의 글루코코르티코이드의 농

도가 올라가면 뇌하수체와 시상하부에 있는 염류코르티코

이드(mineral corticoid) 수용체가 항진되어 CRH의 방출

을 감소시키게 되는 음성피드백이 일어난다. 하지만 만성

적이고 강도가 높은 스트레스에 노출되었을 때는 코티솔

의 분비가 지속적으로 증가하여 글루코코르티코이드 수용

체가 탈감작된다. 과거에는 이러한 코티솔의 과다 분비가 

면역기능을 저하시킬 것이라고 생각했지만, 최근에는 오히

려 반대로 면역기능의 항진에 의한 pro-inflammatory cy-
tokine의 과다분비 때문에 코티솔의 분비가 지속적으로 증

가하는 것으로 보고 있다. 우울증이나 만성적 스트레스에서 

p38 mitogen-activated protein kinase(이하, p38 MAPK)

를 포함한 사이토카인 경로의 활성이 글루코코르티코이드 

신호전달을 방해하여, 면역세포가 글루코르티코이드의 영

향을 받지 않는다는 것이 보고되었다.37,38 즉, 사이토카인

이 HPA축의 음성피드백 조절을 방해하여 고코티솔혈증

(hypercortisolemia)이 지속되게 되는 것이다. IL-1의 주

입은 CRH, ACTH, corticosteroid를 증가시키고39 IFN-a 

IL-6와 같은 사이토카인은 HPA axis를 항진시킨다는 연

구결과가 이를 뒷받침하고 있다.40 

사이토카인은 세로토닌, 노르에피네프린, 도파민 등의 단

가아민(monoamines)과도 관련이 있다. 최근의 연구결과

들을 보면 사이토카인은 중추신경계의 세로토닌의 고갈에 

관여하는 것으로 보인다. 스트레스와 비슷한 역할을 하는 

전신적인 IL-1β의 주입은 시상하부의 뇌실곁핵(para-
ventricular nucleus), 중심편도(central amygdala)에서

의 세로토닌의 사용을 증가시키고, 변연계에서의 세로토닌

과 시상하부의 노르에피네프린 방출을 증가시킨다.41,42 

또한, 스트레스는 말초와 중추신경계에서 염증성 사이

토카인과 그 신호경로 중 nuclear factor-kappa B(이하, 

NFkB)를 항진키고 뇌 안의 미세아교세포((microglia)를 

항진시켜 면역자극에 대한 민감성을 증가시킨다.43-45 brain-

derived neutrophic factor(이하, BDNF)는 신경세포의 성

장과 발달, synaptic plasticity를 통해 궁극적으로 질병행동

에 영향을 주는데 스트레스에 의해 유도된 IL-1은 BDNF

의 발현을 감소시킨다.46,47 

 

우울증과 사이토카인 
 

사이토카인이 우울증의 발병기전에 관여한다는 것은 우

울증 환자에서 혈액의 감염수치가 올라가는 것을 관찰한 

것에서 처음 제기되었다. Smith의‘macrophage theory 

of depression’에 따르면 pro-inflammatory cytokine

이 HPA axis의 항진을 일으키고 세로토닌 대사와 신경영

양을 방해하여 우울증 증상을 일으킨다는 것이다.48 처음

에 이 이론은 우울증이 면역반응의 항진보다는 감소와 관

련이 있을 것이라는 당시의 일반적인 생각 때문에 환영 

받지 못하였다. 하지만 최근에 다시 이 이론에 대한 구체

적인 증거들이 제시되면서 주목을 받고 있다. 그 근거들

은 다음과 같다. 

첫째, 우울증환자의 혈청에서 pro-inflammatory cyto-
kine의 농도가 증가되어 있다는 것이다. 즉, 주요우울증 환

자에서 IL-1, IL-6뿐 아니라 IL-2 수용체, IL-6수용체

와 급성기의 단백질의 혈청농도가 증가한 것이 보고되었

다.12,49 또한 TNF-α, IL-1와 같은 특정 사이토카인의 

gene polymorphism에서 우울증의 감수성이 증가한다는 

보고도 있다.50,51 둘째, 염증반응과 관계되는 내과적 질환

에서 우울증의 발생률이 증가한다는 것이다. 거대세포바이

러스, 인플루엔자 감염 등급, 만성 간염에서는 우울증을 포

함한 정신질환의 발생이 증가한다.52,53 또한 류마티스 관

절염, 척수경화증 등의 자가면역질환과 암 등의 만성 염증

을 동반하는 질병과 우울증이 관련이 있다는 것이 꾸준히 

보고되고 있다.54,55 면역반응을 동반한 우울증 환자에게 

사이토카인 길항제를 투여하였을 때 우울증상이 호전된다

는 보고와, 건강한 사람에게 주관적으로 육체증상을 느끼

기에는 경미한 양의 LPS를 주입하였을 때 우울증, 불안, 

인지기능의 장애가 발생한다는 연구결과가 그 증거이다.55-57 
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셋째, 사이토카인과 관련된 치료와 우울증의 관계이다. C형 

간염 등의 바이러스 감염과 암환자에서 쓰이는 IFN-α

를 투여 받은 환자군에서 적어도 25% 내지 50% 정도에

서 우울증이 발생한다. 또한 IFN-α를 투여받은 후 우울, 

불안, 짜증, 무감동증, 인지기능장애, 운동저하, 무의욕, 피

곤함, 소화장애, 통증 등의 행동변화가 보고되었다.58,59 그 

밖에도 IFN-α 치료를 받는 악성 흑색종 환자 중 paroxe-
tine을 투여받은 군에서 대조군보다 주요우울장애의 발생

이 4배 이상 감소하였고, 중증의 우울증과 신경독성으로 

인한 치료중단이 유의미하게 낮은 것이 보고되었다.15,60 

그렇다면 사이토카인은 우울증에 어떠한 기전으로 영향

을 미치는 것일까? 아마도 사이토카인은 단가아민, 특히 우

울증과 가장 관계가 깊은 세로토닌과의 상호작용을 통해 우

울증 발생에 중요한 역할을 한다고 생각된다. 우울증의 병

태생리에서 세로토닌은 가장 중요한 신경전달체인데, 트립

토판은 세로토닌의 합성에 필수적인 아미노산이며 indolea-
mine-2,3-dioxygenase(이하, IDO)에 의해 대사된다. IL-

1, IL-2, IL-6와 IFN을 포함한 사이토카인은 트립토판을 

대사시키는 IDO를 활성화시켜 결국에는 트립토판의 혈청 

농도를 감소시킨다. 면역치료, 후천성면역결핍성증후군, 동

맥경화증, 류마티스성 관절염 등 만성적으로 면역기능이 

항진된 환자에서는 IDO의 효소활성이 증가하고 트립토판

의 혈청농도가 감소한다는 보고들이 있다.61-64 특히 코티솔

에 의해 매개되는 tryptophan-2,3-dioxygenase(이하, 

TDO)와는 달리 IDO는 직접적으로 IFN-γ, TNF-α 등

에 의해 항진된다. 

사이토카인의 영향에 의한 IDO의 활성과 우울증과의 연

관성에 대한 또 다른 설명은 kynurenine 경로를 통한 트

립토판의 대사물질에 관한 것이다. LPS와 pro-inflamma-
tory cytokine이 뇌 안에서의 트립토판 섭취와 세로토닌 

전환(turnover)을 증가시킨다는 증거들이 있다.65 이러한 

결과들은 사이토카인이 IDO에 의한 트립토판 결손 뿐만

이 아니라 신경활성 트립토판 대사물질의 생성에 관여하

기 때문이라고 생각된다. 트립토판은 TDO와 IDO에 의해 

kynurenine으로 대사되고 kynureine은 kynurenic acid 

(이하, KA)와 3-hydroxykynurenine(이하, 3-HK)로 

대사되며, 3-HK는 quinolinic acid(이하, QA)로 대사된

다. 결국 트립토판의 대사물질인 QA는 NMDA receptor 

효현제(agonist)로 신경독성을 유발하고 KA는 NMDA re-
ceptor 길항제(antagonist)로서 신경독성으로부터 뇌를 보

호하는 역할을 한다는 것이다. 일반적인 상황에서는 astro-
cyte에서 kynurenine을 QA로 전환시키고 효소가 없기 

때문에 KA가 생성하나, 국소적인 손상이나 염증 반응시

에도 microglia와 macrophage가 침투하여 QA가 많이 형

성되어 신경독성이 유발한다는 것이다(Figure 1).26,66  

둘째는 HPA axis와의 관련성이다. HPA axis의 항진은 

스트레스 뿐만 아니라 우울증의 병태생리와 깊은 관련이 

있다고 알려져 있다.3,67 동물실험에서 CRH 주입시 우울과 

불안과 같은 행동, 수면장애, 식이장애, 활동성이 떨어지는 

것이 보고 되었다.68,69 그런데 사이토카인 CRH의 mRNA

와 protein을 증가시켜 HPA axis를 항진시키고, 시상하

부와 뇌하수체 등 뇌 안에 존재하고 있는 코르티코스테로

이드 수용체의 저항성을 유도하여 정상적인 HPA axis의 

음성 피드백을 방해하여 우울증을 일으킨다는 것이다.69 

셋째, 사이토카인이 국소적인 뇌 활동의 변화를 통해 우

울증을 유발할 가능성이다. 우울증 환자의 신경영상에서 

전두엽과 측두엽, 섬(insula)에서의 기저 활동이 감소하고 

소뇌, 피질하구조와 변연계의 활동이 증가하는 것으로 알

려져 있다.70-72 이중 전대상회질의 등쪽 부분(dorsal part 

of the anterior cingulated cortex, 이하 dACC)은 신체

적이나 사회적인 위험을 감지하고 최소화하기 위해 집중력

을 높이고 대처할 수 있게 하는 중요한 부위이다. dACC 

활동성의 증가는 정동, 불안장애의 위험성을 증가시키는

데, IFN-α의 주입시 dACC의 국소혈류량이 증가하는 것

이 기능성자기공명영상에서 확인되었다.71,72 또한 FDG-

PET을 이용한 연구에서 IFN-α주입시 피로와 우울증상

과 관련 있는 전전두엽(prefrontal cortex)와 기저핵(basal 

ganglia)의 활동성에 영향을 미친다는 보고가 있었다.73,74 

또한, 동물연구에서 사이토카인의 주입은 해마에 영향을 

끼쳐서 기억작용을 방해한다는 보고도 있다.75 

 

사이토카인과 우울증 치료 
 

일반적으로 항우울제는 신경전달물질에 영향을 미쳐서 

Figure 1. The mechanism of how cytokines activates IDO, and 
act as a causative role in depression.26,66 
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항우울효과를 나타낸다고 알려져 있다. 항우울제와 사이

토카인의 관계는 잘 알려져 있지 않지만, 우울증의 병태생

리에 사이토카인이 관여하는 것처럼 항우울제의 기전에도 

관여하는 것으로 생각된다. 그 증거로 동물실험에서 mirta-
zapine이 pro-inflammatory cytokine 생성과 NFκB 항

진을 방해하여 신경성 통증을 줄인다는 보고가 있으며,76 

면역치료를 받아 우울증이 발생한 사람에서 citalopram, 

paroxetine 등의 항우울제가 우울증상의 호전을 가져온다

는 보고도 있다.55,56,77,78 또한, 우울증의 병태생리에서 사이

토카인이 중요한 역할을 한다면 inflammatory cytokines

을 조절할 수 있는 receptor antagonist, anti-cytokine 

antibody, anti-inflammatory cytokines이 우울 증상을 

호전시킬 수 있을 것이라는 가정을 해볼 수 있다. 이에 대

한 근거들이 아직 많지는 않지만 건선(psoriasis)환자에서 

etanercept치료를 했을 때 피로와 우울증 등의 증상이 호

전된다는 보고나, cyclooxygenase-2 inhibitor(이하, COX-

2 inhibitor)인 celecoxib가 우울증상을 호전시킨다는 등

의 연구 결과들은 우울증의 병태생리에 대한 설명과 치료

에 있어서 사이토카인의 역할에 대한 중요성을 기대하게 

하고 있다.79,80 

 

불안장애와 사이토카인 
 

임상적으로 불안장애는 우울증과 공존하는 경우가 많으

며 불안장애의 병태생리에서도 노르에피네프린, 세로토닌 

등의 단가아민과 GABA수용체, CRH를 포함한 HPA-

axis가 중요한 역할을 한다고 알려져 있다. 또한 불안장

애의 치료제로 현재 가장 널리 쓰이는 것이 SSRI를 포함

한 항우울제이므로 불안장애와 우울증은 치료면에서도 공

통점이 많다. 불안장애와 면역 기능과의 관계에 대한 보

고는 아직 별로 없지만 Campylobacter jejuni나 거대세포

바이러스 등의 감염에서 불안 행동이 발생하는 것81,82이

나 자가면역질환에서 강박장애 등의 불안장애 발생 빈도

가 높아지는 것83,84은 불안장애와 면역기능이 연관성을 가

지고 있다는 증거로 볼 수 있다. 현재 정신과 영역에서 사

이토카인과 관련된 연구는 주로 우울증에 관한 것이 대부

분이고 불안장애에서는 상대적으로 연구가 적은 편이지만, 

강박장애와의 관련성을 시사하는 보고들이 꾸준히 이루어

지고 있으며, 공황장애와도 연관성이 있다는 결과도 보고

되고 있다. 류마티스열이나 시덴함스 무도병(Sydeham’s 

chorea), 면역치료를 받는 어린이에서 일반인구에서보다 더 

강박장애가 많이 발생한다.83,84 최근에는 PANDAS(pediatric 

autoimmune neuropsychiatric disorder associated with 

streptococcal infection) 연구의 보고 등을 바탕으로 용

혈성 연쇄구균 감염(hemolytic streptococcal infection)

에 의한 자가면역반응 때문에 기저핵에 위치한 숙주의 항

원과 항체가 만나 피질선조회로(corticostriatal curcuit)

를 방해하여 강박 증상을 일으킨다는 모델이 주목받고 있

다.83,84 이렇듯 강박장애와 면역반응이 관계가 깊음에도 

불구하고 아직까지 사이토카인과 강박장애에 대한 의미있

는 연구들이 많지는 않다. Denys 등85에 의하면 강박장애 

환자에서 TNF-α와 natural killer cell(이하, NK cell) 

활성도가 감소한다고 하였다. 특히 NK cell 활성도는 강

박장애의 친인척에서도 감소하는 양상을 보였으며 이른 

나이에 발병할수록 그 활성도의 감소가 더 큰 것으로 나

타났다.85 

공황장애에서도 정상대조군에 비해 우울증이나 공황장

애 환자에서 IL-18의 농도가 의미있게 올라갔다는 결과

와 C형 간염 환자에서 p-interferon과 ribavirin을 같이 

쓴 전향적 연구에서 우울증뿐만 아니라 공황장애(3.3%)

가 발생할 수 있다는 보고가 있다.86,87 외상후스트레스증

후군(PTSD)에서도 IL-6와 같은 inflammatory cytokine

과의 연관성에 대한 보고가 꾸준히 이어지고 있다. 외상후 

24시간 내에 아침에 측정한 IL-6의 증가는 향후 PTSD

의 발생을 예측하는 지표로 사용할 수 있다는 연구결과가 

제시되기도 하였다.88,89 

이와 같이 불안장애에서의 사이토카인의 역할에 대한 관

심이 높아지고 있지만 현재까지 보고된 연구결과들은 매

우 적은 편이며, 그나마 일관성을 보이지 않는 결과들이 

대부분이다. 또 범불안장애나 공포증 등의 질환에 대한 

연구는 거의 없는 상황이다. 따라서 불안장애에서 사이토

카인의 역할에 대해서는 앞으로 좀 더 많은 연구가 필요하

다고 생각된다. 

 

결     론 
 

우울증과 불안장애는 정신사회적 스트레스와 중추신경계

와 관련된 생물학적인 요소들이 상호작용 하여 유발되는 

질환이다. 최근 신경생물학적인 방법론과 치료 약제들의 개

발로 이들 질환에서의 병태 기전에 대한 설명이나 치료에 

있어 많은 발전이 이루어져 왔으나 아직 분명치 않은 부분

이 많고 치료 성과 면에 있어서도 부족한 점이 많은 실정이

다. 우울증, 불안장애의 병태생리에 있어 사이토카인의 역

할은 최근에 와서야 주목 받고 있지만, 향후 이들 질환의 

생물학적 원인론을 밝히고 좀 더 나은 치료적 성과를 얻는

데 있어서 상당한 기여를 할 수 있을 것으로 기대된다. 
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중심 단어：우울증·불안장애·사이토카인. 
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