
 
 
 
 
 
 
 

 19

KISEP Review Article J of Kor Soc for Dep and Bip Disorders 2007;5:19-24

 

뇌영상 연구를 통해 밝혀진 양극성 장애에서의 뇌 신경망 기능이상 
 
한림대학교 의과대학 정신과학교실1, 연세대학교 의과대학 정신과학교실2 

석정호1·김재진2·전덕인1 

 

Dysfunction of Brain Network in Bipolar Disorder Observed  

through Neuroimaging Studies 

 

Jeong-Ho Seok, MD, PhD1, Jae-Jin Kim, MD, PhD2 and Duk-In Jon, MD, PhD1 
1Department of Psychiatry, Hallym University College of Medicine, Anyang, Korea 
2Department of Psychiatry, Yonsei University College of Medicine, Seoul, Korea 
 

 
 
 
 
 
 

 
Bipolar disorder, known as multiple episodes with mood fluctuation, is one of major psychiatric illnesses which give
huge socioeconomic burden to our country as well as a patient’s family. Cognitive deficits which have been known
to persist in the euthymic phase of bipolar patients may provide important clues of the pathophysiology of bipolar
disorder. Neuroimaging researches on bipolar disorder have been vigorously done during recent a few decades.
Through these investigations, hyperactivity of limbic structures and ventrolateral prefrontal cortex which have
been known to process the emotional stimuli and generate emotional response and hypoactivity of brain structures
such as dorsolateral prefrontal cortex, anterior cingulate cortex and cerebellum which have been known to regulate
and modulate emotional responses have been observed in the patients with bipolar disorder. We have an important
insight that bipolar disorder may be developed due to the dysfunction of brain network for regulation of emotion,
especially limbic and associated forebrain structures, which is called ‘anterior limbic network’. We have to continue
further investigations to find the fundamental pathophysiology in bipolar disorder. (J of Kor Soc for Dep and Bip
Disorders 2007;5:19-24) 
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서     론 
 

양극성 장애는 반복적인 기분삽화를 갖는 임상경과와 안

정기에도 인지기능 저하가 동반되는 정신질환으로 국내에

서는 약 0.1~0.2%의 평생유병률이 보고되고 있으며1,2) 개

인은 물론 가정 및 사회적으로 상당한 부담을 가져오는 주

요 정신질환이다. 양극성 장애는 그 질환의 양상이 매우 

특징적이기 때문에 Kraepelin에 의해 최초로 병의 특성이 

근대적으로 정리되어 언급된 이래3) 오랜 연구와 임상경험

을 통해 이 병의 기원은 뇌의 이상에서 비롯되었을 것이라

는 가설이 지지를 받아 왔다. 최근 뇌 영상연구를 포함한 

신경인지과학의 발전과 함께 이 가설의 과학적 근거가 될 

수 있는 결과보고가 이어지고 있으며 양극성 장애의 신경

생물학적 이상을 밝히는 연구활동이 매우 활발하게 이루어

지고 있다. 지금까지의 연구결과를 통해 양극성 장애 환자

들에서 대뇌피질의 위축, 뇌실의 확장, 백질에서의 T2영상 

신호강도 증가 등과 함께 기저신경절, 변연계 영역 및 전

두엽 피질 등의 국소적인 부피변화 등이 보고되었지만4) 일

관된 결과는 아니며 이러한 변화의 원인에 대해서는 아직 

충분히 이해하지 못하고 있다.5) 따라서, 양극성 장애는 뇌

의 특정부위의 이상에 의한 것이라기 보다는 정서조절의 어

려움, 자율신경계 증상(neurovegetative symptoms), 충

동성 등의 증상과 관련하여 이러한 정서조절의 전통적 중추

인 변연계를 포함한 여러 뇌 영역의 이상이 함께 동반되는 

앞쪽 변연계 신경망(Anterior limbic network)의 기능이상

과 관련이 있을 것이라는 주장이 주목을 받고 있다.6) 이러

한 연구결과들은 양극성 장애의 병태생리를 좀 더 깊이 이

해할 수 있게 해주어 양극성 장애의 치료기법을 발전시키

는 방면에도 도움과 단서를 제공할 수 있을 것이다. 이 논
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문에서는 양극성 장애에 대한 뇌 영상 연구문헌들을 검토

하여 양극성 장애와 관련하여 지금까지 밝혀진 뇌의 이상

에 대한 연구결과들 중 기분을 조절하는 것과 관련된 신경

망을 구성하는 주요 영역별 구조 및 기능적 이상에 초점을 

맞추어 정리해보고자 한다.  

 

연 구 방 법 
 

지금까지 발표된 양극성 장애 관련 뇌영상 연구문헌들을 

찾기 위하여 양극성 장애(bipolar disorder)와 뇌영상(neu-
roimaging)을 중심단어(Keyword)로 하여 PubMed 검색

을 시행한 결과 125개의 문헌이 검색되었으며 이 중 양극

성 장애의 뇌영상 연구결과로 본 논문의 주제와 관련이 있

는 종설과 원저 문헌을 선택적으로 검토하여 신경망의 기

능이상과 관련되는 주요 뇌 영역과 그 연결과 관련된 백질

의 이상을 중심으로 정리하였다. 

 

본     론 
 

전두엽의 앞쪽에 위치한 전전두피질은 정서적 정보처리

와 관련하여 자극-보상의 연관, 보상에 의해 유도된 행동, 

정서의 조절 등을 통합하는 기능적으로 다양한 역할을 하

는 영역이 합쳐져 있으며,7) 주의력, 작동기억, 단기기억, 

행동반응의 조율 및 억제 등에도 관여하는 것으로 알려져 

있다. 전전두 피질은 기저신경절, 시상, 측두엽의 안쪽 뇌

영역들(medial temporal structures)과 특정 영역간에 구

별되는 풍부한 상호연결을 갖고 있어 이들과의 반복적인 

상호작용을 통해 다양한 정서적, 인지적, 사회적 행동 반응

들을 만들어 내는 것으로 생각되고 있다. 

정신질환과의 관련성이 높은 이 영역에 대하여 양극성 장

애 환자들을 대상으로 한 연구에서 전체부피의 감소가 연

속수행과제(Continuous performance task)의 수행정도와 

관련이 있다는 보고가 있긴 하지만8) 전체 전전두엽 영역의 

부피변화를 정상대조군과 비교한 여러 연구에서는 뚜렷한 

차이를 보이지 않았다.9,10) 전전두엽은 위에서 언급한 바와 

같이 조직학적으로나 기능적으로 구별되는 여러 영역으로 

나눌 수 있는 곳이지만 현재의 뇌영상 연구 방법의 공간적 

해상도가 이를 구별할 수 있는 정도는 아니기 때문에 구조

적 뇌영상에서 이 영역들을 구분하기는 어려운 상황이다.11) 

이에 대한 대안으로 해부학적으로 구별할 수 있는 특징을 

기준으로 전전두엽을 나누어 연구하려는 시도들이 있는데 

Lopez-Larson 등은 전전두엽을 기능적 구분에 대략적으

로 맞춘 해부학적 경계표(landmark)를 기준으로 위 전전

두피질, 가운데 전전두피질, 아래전전두피질, 안와전전두피

질, 띠이랑피질 등 다섯 개의 세부영역으로 나눌 수 있다

고 제안하였다.12) 이렇게 나누어 피질(gray matter)과 백

질(white matter)을 구분하여 분석해 본 결과 전전두엽 

전체부피에서는 양극성장애 환자군과 정상대조군 사이에 차

이가 없지만 좌반구의 왼쪽 위와 가운데 전전두피질과 우

반구의 가운데와 아래 전전두피질의 부피감소를 보고하였

다.12) 한편, 중년의 양극성 장애 환자에서 나이가 들수록 피

질의 부피가 감소한다는 보고도 있어13) 양극성 환자가 나

이가 많아지면서 반복성 기분삽화를 겪게 되는 결과로 피

질의 손실이 진행될 수 있음을 시사하는 내용이다.  

전전두피질의 각 세부영역별 기능과 주변 구조와의 연결

을 알아보고 양극성 장애에서 관찰되는 변화에 대해 살펴

봄으로써 전전두피질의 이상에 대해 정리해보고자 한다. 

앞쪽 띠이랑은 다양한 인지기능과 정서반응을 조절하는 

데 관여하며 전전두피질의 다른 부분들과 풍부한 연결을 

갖고 있다.14) 앞쪽 띠이랑에 손상을 일으키면 정서반응의 

이상이 생기고 위험과 연관된 의사-결정 과정에 영향을 받

게 되는 것으로 알려져 있다.15) 앞쪽 띠이랑은 안와전두피

질 및 복측 전전두피질(ventral prefrontal cortex)과의 

상호연결을 통해 해마(hippocampus)와 편도(amygdale)

를 포함하는 변연계 및 변연계 주위 영역, 기저신경절, 시

상, 섬이랑 등의 영역과 연결망을 형성하고 있어 이를 통해 

정서 반응과 조절에 관여하는 것으로 생각된다.16) 양극성

장애 환자에서 좌반구의 앞쪽 띠이랑의 부피감소가 관찰되

기도 하였고,17,18) 우반구의 앞쪽 띠이랑의 자기화 전도율

(magnetization transfer ratio)이 감소되었다는 관찰을 통

해 이 영역 신경세포들의 수초화(myelination)가 감소되었

음을 제안한 연구도 있다.19) 또한 이 영역의 피질부피감소가 

치료반응에 있어 불량한 예후와 관련이 있다는 보고와20) 

이 영역의 대사량 감소가 보고되기도 하여21) 기분장애에 있

어 앞쪽 띠이랑의 구조적 기능적 변화가 보고되고 있다. 

안와전두피질(orbitofrontal cortex)은 정서적으로 안정

된 상태를 유지하기 위해 신체내부 혹은 외부로부터 발생

한 자극에 대한 정서적 반응을 조절하는 영역이다.16,22) 내

측 안와전두피질(medial orbitofrontal cortex)과 복외측 

전전두피질(ventrolateral prefrontal cortex, VLPFC)은 

편도, 측두엽, 뇌량무릎밑 앞쪽띠이랑(subgenual anterior 

cingulate cortex), 선조체 등의 영역과 상호 연결되어 있

다. 안와전두피질과 선조체 영역간 상호기능의 이상은 우울

증상의 발생과 관련된 것으로 알려져 있으며 안와전두피질

의 활성도는 우울증상의 심각도와 편도의 활성에 역상관관

계가 보고되어23) 이 두 영역간 상호연결을 통한 조절의 중

요성이 확인되었다. 안와전두피질은 시상하부로 신호를 보

내는 원심성 연결을 갖고 있어 부신피질호르몬(cortisol)
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의 분비를 조절하는 것으로 알려져 있으며 이 기능의 이상

이 우울삽화에서 보이는 신경영양증상(neurovegetative 

symptom)과 관련이 있는 것으로 생각되고 있다.23) 전전

두피질의 세부영역들은 시상하부의 여러영역들로 각기 다

르게 연결되어 조절기능을 하는 것으로 알려져 있는데 유

인원에 대한 연구결과에 의하면 내분비기능의 조절은 시상

하부의 안쪽부위와의 연결을 통해, 자율신경계기능은 시상

하부의 등쪽(dorsal)부위와의 연결을 통해, 행동조절기능

은 시상하부의 바깥쪽 부위와의 연결을 통해 기능조절을 담

당하게 된다.24) 양극성 장애 환자의 안와전두피질의 문제

들을 지지하는 결과들이 여러 뇌 영상연구들에서 보고되고 

있다. Cecil등은 청소년 양극성장애 환자군에서 안와전두

피질의 안쪽부분에서 NAA의 감소를 보고하였고25) 또 다

른 연구에서는 소아와 청소년 양극성 장애 환자에서 남성

에서는 안와전두피질의 부피가 감소되고 여성에서는 안와

전두피질의 부피가 증가했다고 보고했으나26) 차이를 보이

지 않는다는 보고 도 있다.27) 

복외측 전전두피질(VLPFC)은 안와전두피질과 배외측 전

전두피질(dorsolateral prefrontal cortex, DLPFC) 등 전

전두피질의 다른 영역과 밀접하게 연결되어 있고 변연계를 

포함한 피질하구조의 여러 영역들과도 상호 연결되어 정서

처리와 신체감각 및 이에 따르는 반응을 조율하기 위한 이

상적인 위치에 자리잡고 있다.16,22,28) 앞쪽 띠이랑(anterior 

cingulate cortex, ACC), 측두엽의 안쪽 영역들, 기저 신

경절, 시상, 뇌간 등이 복외측 전전두피질과 연결된 피질하 

구조들이다. 또한, 뇌량무릎밑 전전두피질은 정서조절 및 

보상과 관련된 선조체의 복내측 부위와 풍부한 연결을 갖

고 있다.29-31) 이 영역에서 나온 신경섬유다발은 시상하부

의 바깥쪽 부위와 뇌간의 자율신경계 핵과 연결되어 있어 

신경영양증상의 조절과 관련하여 안와전두피질과 상호작

용이 있을 것으로 생각되고 있다.23) 양극성 장애 환자의 전

전두피질에 대한 사후부검연구에서 뇌량무릎밑 전전두피

질의 아교세포의 감소와 같은 신경조직학적 변화가 보고되

고23) 뇌 자기공명영상 연구에서는 이 영역의 피질위축이 

보고되었다.12,21) 이러한 변화들과 함께 양전자방출단층촬

영을 이용한 뇌 대사량 연구에서는 이 영역의 기초 당대사

량이 증가가 보고되어 양극성 장애를 포함한 기분장애에서 

이 영역의 변화가 중요한 역할을 할 것으로 주목을 받게 

되었다.23) 

해마와 편도를 포함한 측두엽의 안쪽 영역에 있는 뇌 구

조들은 기억과 정서정보의 처리에 있어 중요한 역할을 하

며 기분장애에 있어 연구자들의 주목을 받고 있는 또 하나의 

뇌 영역이다. 유인원에 대한 연구를 통해 편도에서 전전두

피질로 향하는 신경연결은 주로 기저핵(basal nucleus)에

서 나오는 것으로 알려졌는데 안와전전두피질(orbitofrontal 

cortex)은 복내측 기저핵과 안쪽 전전두피질(medial pre-
frontal cortex)은 복외측 기저핵과 연결되는 것으로 알려

졌다.32) 해마로부터 전전두피질로 연결되는 신경세포는 주

로 해마이행부(subiculum)의 머리쪽 부분(rostral part)

과 그 주위영역에서 시작되는 것으로 알려져 있다.32,33) 전

전두엽의 안쪽과 복외측 영역은 편도 및 해마와 상호연결

을 갖고 있으며 편도는 이외에도 전전두엽의 다른 영역들

과 해마, 내후각피질(entorhinal cortex), 조롱박모양피질

(piriform cortex) 등으로부터 신호전달을 받고 있다.7,16,22) 

양극성 장애 환자에서 안와피질의 뒤쪽 부분과 섬이랑의 

앞쪽 부분, 앞쪽 띠이랑의 과활성 등이 편도의 과활성과 관

련있는 것으로 여겨지고 있다.23) 

편도의 중심핵(central nucleus)으로부터 나오는 신경연

결은 시상하부의 뇌실주변핵(paraventricular nucleus)에

서의 부신겉질자극호르몬방출인자(corticotropin-releasing 

factor)의 분비를 촉진하는 것으로 알려져 있다.34) 이러한 

편도의 시상하부와 뇌실주변피질 등으로 향하는 신경연결

도 양극성 장애 환자의 신경영양증상과 관련이 있을 것으

로 생각되고 있다.  

선조체를 중심으로 한 기저 신경절은 전전두엽의 여러 영

역으로 상호적인 신경 연결망을 갖고 있어 정서자극과 관

련한 다양한 정신적, 신체적 반응에 관한 뇌 기능 조율에 

있어서 중요한 매개자 역할을 하고 있으며 전전두피질도 

역시 이 연결망을 통해 기저 신경절의 반응을 조절하는 것

으로 알려져 있다.16,35) 측좌핵(nucleus accumbens)은 해

마, 편도, 시상 등을 포함한 변연계로부터 풍부한 구심성 

연결을 받고 있으며 시상하부, 뇌간, 복측 창백핵(ventral 

pallidum) 등으로 원심성 연결을 갖고 있어 변연계와 선조

체 간의 이러한 상호작용을 위한 신경 연결망의 중심적인 

구조로 위치하여 기능하고 있다.7,16,22) 측좌핵은 특히 편도

와 밀접한 연관성을 갖고 있어 공통적인 기능적 연결성을 

갖는 구조들로 여겨진다. 

기저신경절에 대한 뇌 자기공명영상 연구들을 통해 양극

성 장애 환자에서 피질하 구조의 부피가 증가했다는 보고

가 많고 단극성 우울장애 환자에서는 부피가 감소했다는 

보고들이 더 많아 기분장애에서의 일차적인 이상소견이 있

음을 시사하는 결과들이 보고되고 있지만 아직까지는 연구

방법의과 연구대상의 다양성으로 인해 일관되지 못한 결과

들을 보이고 있다.36) 

소뇌는 대뇌의 광범위한 영역으로부터 소뇌로 전달되는 

구심성 신경연결을 갖고 있으며 다시 소뇌로부터 대뇌로 향

하는 원심성 신경연결도 함께 갖고 있어 운동기능의 조율

뿐만 아니라 인지기능과 정서처리의 조율에도 관여하는 뇌 
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구조이다.37) 소뇌는 대뇌피질과의 풍부한 연결과 함께 시상

하부, 해마주위 구조, 띠이랑 등의 피질하 구조와도 밀접하

게 연결되어 있다.37) 소뇌의 왼쪽 치아핵(dentate nucleus)

과 시상, 꼬리핵, 오른쪽 조가비핵, 오른쪽 해마형성체, 전

전두피질의 뒤쪽, 등가쪽, 안쪽 영역과 앞쪽 띠이랑 등이 

기능적으로 연결되어 있음이 보고되었다.37) 양극성 장애 환

자에서는 소뇌의 충부(vermis)의 부피가 감소된 것으로 보

고된 바 있으나38) 최근에는 초기 양극성 장애 환자에서 양

측 소뇌의 부피가 증가했다는 보고도 있어39) 아직까지 일

관된 결과는 아니지만 소뇌 영역에서도 양극성 장애와 관

련한 일차적 결핍소견이 있을 가능성이 제시되었다. 

지금까지 뇌영상연구를 통해 양극성 장애 환자에서 정서

조절과 관련된 뇌의 여러 영역에서의 구조 및 기능변화에 

대한 내용을 정리했다. 이러한 영역별 구조 및 기능변화와 

더불어 이러한 뇌 영역들을 연결하며 신경망을 구성하는 

경로인 백질의 이상도 함께 연구되고 있다. 백질에 대한 연

구들을 통해 가장 많이 보고되고 있는 이상은 양극성 장애 

환자에서 비교적 이른 나이부터 높은 빈도로 관찰되는 T2

뇌자기공명영상에서의 신호강도 증가 소견(white matter 

hyperintensity on T2 weighted magnetic resonance 

image)이다.40,41) 이러한 신호강도증가 소견은 신경섬유의 

탈수초화(demyelination)의 초기 소견일 수 있으나4) 아직 

신호강도가 증가된 원인이나 그 효과에 대해서 는 충분한 

연구가 이루어지지 않았다. 이러한 뇌 백질의 변화가 뇌 전

체에서 관찰될 수 있으나 정서관련 신경 연결망이 있는 전

두엽과 측두엽 영역의 백질에서 더 자주 관찰된다는 주장

도 있다.42) 이러한 소견이 보이는 경우 치료의 결과가 좋

지 않고 인지기능 저하와 관련이 있을 가능성이 있다.43) 

백질에서는 신호강도 증가 소견 이외에도 양극성 장애 

환자에서 전반적인 백질 부피의 감소가 관찰되었고44) 양

극성 장애가 발병하지 않은 쌍둥이 형제에서도 유사한 결

과가 확인되었다.45) 컴퓨터를 이용한 화소기반형태분석법

(voxel-based morphometry)을 통해 백질의 이상을 관

찰한 연구에서는 백질의 부피 및 밀도 감소가 전두엽과 피

질하구조를 연결하는 신경망이 분포한 영역에서 뚜렷하게 

관찰되었다.19) 이러한 결과는 양극성 장애 환자에서 수초관

련 유전인자(myelin-related genes)와 이 유전인자의 발

현과 관련된 전사요인(transcription factor), 희소돌기아

교세포(oligodendrocyte) 등의 감소 등을 보고한 분자생

물학적 연구들과 관련있는 결과이다.46)  

비교적 최근에 소개된 뇌영상연구 방법으로 물분자의 확

산을 이용하여 백질의 이상을 연구하는 확산텐서영상법(dif-
fusion tensor imaging)을 사용한 양극성 장애 환자의 뇌 

백질 연구에서 전전두피질과 피질하 구조를 연결하는 전두-

후두 신경다발(anterior fronto-occipital fasciculus)의 

앞쪽 부분에서 분획 비균등확산도(fractional anisotropy, 

FA)가 감소되어 있는 것이 보고되었다.47) 이후의 다른 연

구에서도 유사하게 전전두엽에서의 분획 비균등확산도의 

감소가 보고되고 있다.48,49) 

아직까지 충분한 연구가 수행된 것은 아니지만 인지과제

와 정서적 자극을 이용한 지금까지의 기능적 뇌영상 연구를 

통해 뇌 신경연결망의 기능이상을 추정해 볼 수 있게 되었

다. 양극성 장애 환자에서 주의력을 조사하는 연속수행과

제를 수행하는 동안 변연계 및 변연계 주위 구조의 활성화

와 함께 복외측 전전두피질(VLPFC)의 활성이 증가된 것

이 관찰되었으며50) 이는 양극성 장애환자에서 전두엽과 변

연계 영역의 상호작용이 중요한 역할을 한다는 것을 시사

하는 결과이다. 작동기억과제를 이용한 뇌기능 연구에서도 

위에서 관찰된 전전두피질의 뇌기능의 활성도 증가와 함께 

왼쪽 시상과 꼬리핵의 활성 증가, 앞쪽 띠이랑의 활성감소 

등이 관찰되었다.51,52) 안정기 양극성 장애 환자들을 대상

으로 시행한 스트룹검사(Stroop test)를 이용한 연구에서

도 복외측 전전두피질의 활성증가와 앞쪽 띠이랑, 배외측 

전전두피질의 활성 감소 등의 유사한 결과를 보였다.53,54) 

복외측전전두피질과 변연계를 포함한 피질하 영역의 과

활성과 함께 앞쪽 띠이랑의 활성감소는 정서조절과 관련된 

정서관련 신경망의 기능이상을 반영하는 결과이다. 한편, 작

동기억과제 등에서 인지과제 수행정도는 정상대조군에 비해 

결핍된 소견을 보였는데 이는 배외측 전전두피질(DLPFC)

을 포함한 실행기능과 관련된 전전두피질 영역의 기능저하

와 관련이 있을 수 있다.51) 또 다른 연구에서는 양극성 장

애 환자들이 공포스러운 얼굴 표정에 대하여 편도의 활성

증가와 함께 배외측 전전두피질의 활성이 감소하는 결과를 

보였다.55) 지금까지의 뇌기능 연구들을 통해서 양극성 장애 

환자에서 정서반응과 관련된 복외측 전전두피질, 편도, 시

상, 시상하부 등의 피질하 영역에서의 활성도 증가와 함께 

이의 조절과 조율을 담당하는 배외측 전전두피질과 앞쪽 띠

이랑 등의 활성도 감소가 발견되었다. 이는 양극성 장애 환

자의 발병에 있어 정서조절 관련 신경 연결망의 기능이상이 

중요한 병태생리 기전일 가능성을 시사하는 결과이다. 

 

결     론 
 

정신질환에 대한 뇌영상 연구의 초기에는 뇌의 특정부위

와 특정 증상이나 질환과의 관련성을 밝히려는 시도들이 

있었다. 하지만, 뇌영상 연구가 활발히 진행되고 있는 요즈

음 정신질환과 관련된 뇌의 여러 부위에 걸친 이상이 밝혀

지면서 정신과적 질환이 뇌의 한 부위에 국한된 이상이라
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기 보다는 여러 구조들을 상호 연결하는 신경망의 기능이

상 이라는 주장이 지지를 받고 있다. 양극성 장애에 대한 

뇌영상 연구 역시 최근 십여 년 동안 활발하게 이루어지면

서 양극성 장애에서 정서처리의 중추로 오래 전부터 알려

진 변연계 영역의 이상과 함께 이 영역과 밀접하게 연결되

어 있어 정서의 조절과 조율에 관여하는 전전두피질과 소

뇌 영역, 이를 연결하는 신경경로인 백질을 함께 어우르는 

앞쪽 변연계 신경망(anterior limbic network)의 기능이

상6)이 양극성 장애의 중요한 병리적 기전임이 알려지게 되

었다.  

정서조절과 관련된 신경 연결망의 기능이상이 어디서부

터 시작되었는지에 대해서 아직 충분한 연구가 이루어지지

는 않았다. 정서조절과 관련된 신경 연결망이 건강한 기능

을 갖기 위해서는 신경다발의 수초화(myelination) 과정

과 피질의 신경연접의 가지치기와 같은 성숙의 과정이 원활

하게 이루어져야 한다.56) 편도와 시상, 기저신경절 등을 

포함하는 피질하 구조에서의 이러한 성숙과정은 사춘기까

지 지속되는 것으로 알려져 있다.57) 따라서, 정서조절 관

련 신경망을 구성하는 세부 구조에서의 수초화 과정과 가

지치기가 원활하게 이루어지지 못할 경우 정서조절기능의 

이상과 기분장애로의 이환으로 이어질 수 있으며 양극성 

장애 환자에서의 선조체 부피의 증가소견은 이러한 신경연

접 가지치기 과정의 결손으로 인한 것으로 생각해 볼 수 

있으며 양극성 장애를 가진 청소년에서 기저 신경절의 발달

이상을 보고한 결과와 일관되는 결과이다.58) 최근에는 양

극성 장애 환자에서 선조체 부피의 변화보다는 모양의 변

화가 관찰되었다는 보고도 있다.59) 

또한, 신경연결망의 기능이상이 병의 진행과정과 어떻게 

관련되어 있는지를 밝히는 것도 중요하다. 다발 삽화를 보

인 양극성 장애 환자에서 전전두피질의 부피변화가 보고되

었는데60) 신경연결망을 구성하는 구조 중 어떠한 이상이 

병의 초기부터 관찰되고 병의 진행과정에서 만성기나 병의 

후기에 관찰되는 이상은 어떤 것인지를 아는 것은 신경 연

결망의 일차적인 이상과 이차적인 이상을 구별할 수 있게 

된다는 점에서 중요한 의미를 갖는다. 

요약하면, 양극성 장애는 뇌의 어느 국한된 한 구조의 이

상이라기 보다는 정서조절과 관련된 뇌의 여러 영역과 이

를 연결하는 경로의 기능이상이 관련된 정신질환이며 변연

계를 포함한 주위 피질하 구조와 전전두엽, 소뇌를 어우르

는 앞쪽 변연 신경망의 기능이상에 의한 것으로 생각되고 

있다. 이러한 관점에서 양극성 장애의 병태생리를 연구해

가는 것은 앞으로 양극성 장애가 발병하기 이전에 관찰될 

수 있는 취약성 요인을 발견하여 병의 발생을 막는 과정부

터 발병 이후 진행되어 가는 뇌 기능이상에 대한 치료방법

을 개발하고 발전시키는데 도움을 줄 수 있을 것이다.  
 

중심 단어：양극성 장애·뇌 신경망 기능이상. 
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