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서      론

전편에서 진화정신의학의 개념을 간단히 살펴보고, 신체의

학 및 정신의학에서 질병이라는 현상을 진화론적으로 어떻게 

볼 수 있는지, 질병이라는 조건이 어떻게 진화 과정에서 살

아남고 병태생리를 일으키는지 등을 살펴보았다. 이제부터

는 몇 가지 구체적 정신기능 또는 정신질환에 대해 진화적 이

해를 시도해 보려 한다.

의      식

가장 일반적인 의미로, 의식은 주관성(subjectivity)이다.1) 주

관적 체험을 가능하게 하는 것이 의식이기 때문이다. 그리고 

주관적 체험은 마음의 본질이다. 대부분의 정신질환은 마음, 

즉 의식과 관계된다. DSM-5에서 정신질환은 정의상 고통

이나 기능장해를 동반하는데,2) 고통이라는 주관적 체험에는 

의식의 개입이 필수적이고, 사회생활에서의 기능은 주로 의

식적 행위들로 구성된다. 의식적 체험이 변형되거나(예: 전

환장애, 해리장애) 의식이 박탈된 자동적 운동(예: 측두엽성 

뇌전정의 자동증)이 증상을 구성하는 정신질환도 있지만 예

외적이다. 

그런데 진화적 관점에서 의식은 오래된 기능은 아니다. 동

물은 뇌를 가짐으로써 개체 전체적으로 환경의 정보를 받아

들이고 여기에 맞는 반응을 산출하여 적합도가 높아졌겠지

만, 자극을 통합하여 적절한 반응을 만들어낼 때 반드시 주

관적 체험이 필요한 것은 아니다. 실제로 혈압 등 자율신경계

를 통한 다양한 항상성 조절은 주관적 체험이 전혀 없이 수행

된다. 주관적 체험이 행위에 개입하는 것은 욕동, 정동 및 인

지가 행위의 결정인으로 나타나면서부터라 할 수 있다. 따라

서 마음은 뇌의 진화가 한참 이루어진 다음에 나타난 것이

다. 마음이 문제가 되는 정신질환들도 뇌의 진화가 많이 일

어난 뒤에 생긴 상태들이며, 정신질환이 나타남에도 불구하
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고 의식이 진화되었다는 것은 정신질환으로 인한 적합도 감

소라는 대가를 치르더라도 마음을 가짐으로 인해 증가하는 

적합도가 더 크다는 것을 의미할 것이다.

욕동, 정동 및 인지

용어에 대해서

이 장에서는 인지, 정동과 함께 의지력, 욕망, 욕동, 동기 

등의 용어가 사용될 것이다. 의지력과 관련된 용어들은 조금

씩 다른 다양한 개념들이 잘 구분되지 않고 사용되기 때문

에 개념을 미리 정리해 둘 필요가 있다. 다음은 옥스포드 사

전 및 동아프라임 영한사전에 제시된 정의와 이 논문에서 

저자들이 사용하려는 바의 개념들이다.

Volition(의지력)

The faculty or power of using one’s will: 의지 작용, 의욕, 

결단력.

자유의지(free will)에 의해 결정을 내려 그에 따라 행위 하

게 하는 힘이라는 의미로, 양적인 많고 적음을 따질 수 있다. 

이때의 결정은 인지에 의거한 합리적 판단뿐만 아니라 생리

적 욕구에 기인한 것도 포함된다. 결과로 나타나는 행위는 의

도적인(intentional) 것이다. 스탠포드 철학 백과(https://plato.

stanford.edu)에서는 자유의지와 의지력을 같은 개념으로 보

기도 한다.

Motivation(동기)

A reason or reasons for acting or behaving in a particular 

way, desire or willingness to do something, enthusiasm: 동

기부여, 학습, 의욕 유발.

의지력 중 인지적, 합리적인 부분을 의미한다.

Drive(욕동)

An innate, biologically determined urge to attain a goal 

or satisfy need: 동기, 충동, 본능적 욕구.

의지력 중 생리적, 본능적인 부분을 의미한다.

Desire(욕망)

A strong feeling of wanting to have something or wishing 

for something to happen: 욕구, 욕망, 갈망.

특정 대상을 강력하게 원하는 정서 상태로, 행위를 추진하

는 힘이라는 함축은 크지 않다.

Need(욕구)

Circumstances in which something is necessary, necessity: 

필요, 요구.

특정 대상이 필요한 상태라는 의미로 주체의 정서적 상태

라는 함축이 없다. 

마음의 세가지 능력

능력 심리학(faculty psychology)의 견해에 따르면 인지

(cognition), 정동(affect) 및 의지력(volition), 또는 욕동(drive)

은 세 가지 가장 기본적인 정신 능력이다. 이런 생각의 기원

은 매우 오래된 것이다. 동양에서는 전통적으로 지·정·의

(知·情·意)를 마음의 세 가지 덕목으로 보았는데, 각각 인

지, 정동 및 의지력에 해당한다. 플라톤(424/423~348/347 

BC)은 ‘공화국’ 제4권에서 영혼의 능력을 셋으로 나누어 

logistikon(λογιστικo' ν, logical), thymoeides(θυμοειδε'ς, spir-
ited) 및 epithymetikon(ε'πιθυμητικo' ν, appetitive)이라 하였

다. 그런데 이 구분은 서로 다른 능력 간의 구분이기도 하지만 

도덕적 서열과도 관계된다(https://en.m.wikipedia.org/wiki/

Plato%27s_tripartite_theory_of_soul/).

Logistikon은 영혼의 사고하는 부분으로 참과 거짓을 구분

하는 능력이다. 이것은 영혼의 가장 작은 부분이지만 가장 핵

심적으로 인간성을 다스리는 역할을 한다. 오늘날 개념으로 

인지에 해당하는데, 이 인지는 높은 도덕성을 지향한다. Epi-
thymetikon은 성욕, 배고픔, 갈증 등 의지력의 본능적 부분

인 욕동과 관계되며 logistikon을 거스르려는 도덕적으로 열

등한 힘이다. 높은 정신인 thymoeides는 화내고 분노하게 하

는 부분이므로 오늘날의 정동에 해당하지만, 동시에 thymoe-
ides는 이지적인 logistikon과 본능적인 epithymetikon 사이

를 중재한다. 정의로운 영혼에서 thymoeides는 logistikon 편

에 서서 epithymetikon의 욕동에 저항하여 선을 실행할 용기

가 되며 정의롭지 못한 영혼에서는 epithymetikon에 굴복하

여 신체적 쾌락을 요구한다. 한편 프로이트가 상정한 마음의 

구조는 superego, ego, id로 구성되어 있는데 여기서도 행위를 

결정하는 요인의 양극단에 학습된 이상적인 것(superego)과 

본능적인 욕동(id)이 있으며, 양자 사이에서 줄타기하면서 현

실에 대응하는 자아(ego)가 있다. 이런 관점들은 인간 행위의 

원천이 합리성과 본능 사이의 갈등에 있다고 보는 점에서 인

간의 정신기능 및 정신병리를 이해하는데 통찰을 제공한다.

욕  동

비교해부학자 MacLean3)은 뇌의 진화는 오래된 것이 새로

운 것으로 바뀌는 방식이 아니라 오래된 것 위에 새로운 것이 

덮어씌워진 방식으로 이루어졌다고 주장한다. 가장 오래된 
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영역인 자율신경계 및 뇌간을 변연계가 둘러싸고, 변연계의 

바깥에 신피질이 발달하였다는 것이다. 그런데 자율신경계 

및 뇌간은 생리적-본능적 욕구와 관계되며, 변연계는 정동

을 담당하고, 신피질은 사고 및 인지를 담당하는 부분이다. 

따라서 진화 단계상 가장 앞서고 기본적인 것은 욕동이며 이

후 정동이 발달되었고, 인지는 진화 역사상 가장 최근에 개발

된 능력이다. 플라톤적 개념의 도덕성은 계통발생 하는 정신 

능력의 단계들로 구성되는 것이다. 

뇌는 환경 자극을 통합하여 선택적 반응을 하기 위해서 만

들어진 시스템이다. 뇌가 많은 에너지를 소모함에도 불구하

고 진화된 것은 선택적 반응이 무작위적 반응보다 적합도가 

높기 때문이다. 단순하게 보아 뇌는 입력기, 연산기, 출력기

로 구성되는데, 반응을 직접 집행하는 출력기 즉, 운동계가 뇌 

기능을 궁극적으로 집행하는 부분이다. 멍게(Halocynthia ro-
retzi)의 경우, 운동성 있는 유생은 뇌가 있지만 바위에 고착
하는 성체가 되어 운동성이 불필요하게 되면 뇌가 퇴화한

다.4) 운동성이 추구하는 기본적 목표는 생존과 번식이며, 운

동성을 추진하는 기본적 능력은 욕동이다. 욕동이 다루는 정

보는 단순하여서 결론은 현재 대상이 된 행위를 하느냐/마

느냐의 결정이다. 욕동은 기본적으로 생리적 항상성을 유지

시키는 대상을 추구하는 능력이므로 진화적 적합도를 위해 

가장 기본적인 능력이다. 선택되는 대상은 진화의 과정에서 

고정된 뇌 회로에 의해 이미 결정된 것일 수도 있고 상황에 

따른 가소성(plasticity)을 가질 수도 있다. 정동이나 인지 등 

더 진화된 기능들은 대상 선택의 가소성에 관여할 것이다.

생리적 항상성이 교란되었을 때, 항상성을 회복시키는 대

상과 관계된 자극들은 강력한 현저성(salience)을 띤다. 현저

성은 주관적인 정동 체험 이전의 것으로, 개체는 현저한 자

극에 자동적으로 주목하게 되며 그것에 대한 욕망이 발생한

다. 항상성 자극에 현저성이 부여되고 현저한 자극을 욕동이 

추구하는 것은 생존에 필수적인 진화된 심리 기전(evolved 

psychological mechanism, 이하 EPM)에 속한다. 그런데 항

상성과 관계없는 자극도 강력한 현저성을 띠어 생리적 자극

처럼 욕동의 추구 대상이 될 수도 있다.5) 중독이나 강박증 

등 일부 질환의 정신병리는 이와 관계된다고 볼 수 있다. 이

런 질환은 EPM의 발현과 관계된다고 해석할 수 있으며, 병

적 측면에 대한 진화론적 이해는 ‘왜 이 대상이 현저성을 띠

게 되었는가’ 및 ‘이 대상을 추구하는 욕동이 왜 그렇게 강한

가’에 초점 맞출 수 있을 것이다.

정  동 

정동(affect, 옥스포드 사전에 emotion or desire as influ-
encing behavior로 정의되어 있음)은 내외적 조건에서 유발

되어 주관적 체험 및 행동적 반응을 일으킨다. 행동적 반응을 

일으킨다는 측면에서, 우리가 흔히 정동이라는 용어를 사용할 

때 욕동에 해당하는 개념이 일부 함축되어 있을 수도 있다.

정동은 추론과 지식에 의거하지 않고 태생기부터 신경계

에 고정된 프로그램이므로 주관적으로 체험되는 정동의 종류

는 제한된다. 그러나 할 것인가/않을 것인가의 단순한 결정

과 관계된 욕동보다는 정동의 주관적 체험은 다양하다. 그런

데 정동의 종류는 이미 가지고 태어나는 것이지만, 한 개인에

서 특정 정동 반응을 일으키는 대상은 생후의 경험에 의해 변

경될 수 있다. 또한, 한 종류의 정동 반응이 실제 어떤 행위

로 나타나는가도 생후 경험에 의해 변경될 수 있다. 이런 가

소성에 의해 개체와 환경과의 상호작용이 조절되면서 개체

의 적합도는 높아진다.

정동의 행동적 반응은 자율신경계 반응 및 자동적 행동으

로 나타나며, 정동은 의도적 행위를 제어할 수도 있다. 욕동

은 생존에 직접 관계된 항상성 유지를 위한 행위를 일으키

는 힘이지만 정동은 그 행위를 제어할 수 있다. 예컨대 당장 

항상성을 회복하려는 욕동에 의한 행위가 두려움이라는 정

동에 의해 억제될 수도 있는데, 그럼으로써 위험 상황을 회피

하게 되어 적합도는 높아진다. 목마른 실험동물이 물을 마시

려 물 꼭지에 주둥이를 내밀 때 전기충격을 주어 공포 학습

을 시키면 실험동물은 물을 잘 마시지 않는다(Vogel conflict 

test).6) 물론 욕동이 정동에 영향을 미치기도 한다. 

인  지 

사고-인지는 진화적으로 정동보다 뒤에 발달한 신피질의 

기능으로, 합리적인 방법으로 행위를 수행케 하여 적합도를 

높인다. 실행기능(executive control)은 이와 관계된 개념이다. 

인지는 정동이나 욕동보다 가소성이 더 커서, 같은 자극에 대

해 새로운 반응을 만들어낼 능력이 있다. 새로운 반응은 새

로운 체험 또는 학습의 결과일 수도 있지만, 체험과 관계없

이 전혀 새로운 반응을 만들어 내는 것도 가능하다. 이런 인지

적 유연성은 인류가 생태계에서 최상위 종으로 살아남게 한 

요인이라 할 것이다. 인지는 다양한 세부 기능들로 구성되는

데, 정동의 경우보다 훨씬 복잡하여 분류하기가 쉽지 않다. 

인지심리학에서 찾아낸 개별 기능 중에는 진화를 통해 다듬

어진 EPM 들의 표현형으로 간주될 수 있는 것들도 많다. 상

황에 따라 특정 기능의 적용을 바꾸는 가소성(또는 메타 가소

성) 자체도 EPM이라 할 수 있다.

인지적 작업의 결과 특정 목적 지향적 행위를 하려는 결정

을 내릴 수 있다. 이를 동기라 한다. 인지는 정동과 욕동에 대

한 조절을 통하여 행위에 영향을 미칠 수도 있다. 역으로 인

지적 작업에 의한 결정이 정동, 욕동 등 더 기본적 정신 능력
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의 영향을 받기도 한다. 정동 상태에 따라 인지적 판단의 결

과가 변하는 것은 우울증의 인지이론7)에서 잘 나타나며, 알

코올 의존 환자들이 자신의 결심과 다짐에도 불구하고 다시 

음주하게 되는 것은 욕동이 인지보다 더 강력한 행위의 결

정인 임을 보여준다.

상호작용

욕동, 정동, 인지 간의 상호 작용은 인간의 마음이 작동하

는 기본적인 모드이며 정신의학이 환자와 질병을 이해하는 

데에도 통찰을 준다. 다른 종과 비교하여 인간의 특징은 행

위를 결정하는 데 인지의 힘이 강력하다는 것인데, 이것이 인

류가 문화를 갖게 된 배경이 될 수 있다. 프로이트에 의하면 

문명은 id의 욕동을 통제함으로써 발생한 것이다.8) 플라톤 

시대부터 합리성은 최선의 가치로 생각되었고 인지를 우선

시하는 문명 하에서 정신의학은 인지에 의한 행위 통제, 합

리성이 인간 행위의 디폴트 모드라 간주하게 되었다. 그러나 

인지 이외의 정동과 욕동이 우리 행위의 중요한 동인으로 

작동한다는 사실에서, 정동과 욕동도 상황에 따라 적합도가 

높은 기본적 모드라는 것은 분명하다. 예컨대 인지적 판단은 

시간과 에너지를 요구하며 다양한 부가적 정보들을 요구하

는데, 이런 비용들이 항상 더 적합도를 높이는 것은 아닐 수 

있다. 합리적 인간에서도 접근하는 포식자에 대한 일차적 반

응은 두려움 정동에 의거한 도망 반응이다. 이렇듯 진화적 

사고를 통해 합리적이지 않은 것의 가치를 발견하는 것은 

인지가 주도하는 오늘날의 정신과 임상에서 중요한 의미를 

가질 수 있다. 합리적 사고과정을 강조하는 치료법만으로는 

욕동과 정동에 의해 구동되는 환자를 이해하고 치료하는데 

부족할 수 있다. 인지적인 방법으로 파악되지 않는 비합리적 

마음의 내용을 파악하기 위해서는 정신분석 등 역동 심리학

적 방법이 동원되어야 할 필요가 있겠지만, 오늘날의 정신의

학은 이런 방식을 근거가 부족한 비합리성이라 여기는 경향

마저 있는 것 같다.

이기성 및 이타성, 공격 및 차별

친족이 아닌 경우의 이타적 행위

친족이 아닌 타인에 대한 배려라는 문화적 표현형은 다수

의 인류 사회에서 나타난다. 유전자 관점인 포괄적합도에서 

볼 때 이런 현상은 잘 이해되지 않을 수 있다. 친족이 아닌 개

체에 대한 이타적 행위는 ‘이기적’ 유전자의 행위방식이 아

니기 때문이다. 진화생물학 이론은 이를 설명하려 한다. 

먼저, 포괄적합도에 의거한 선택을 실제로 하려면, 주위의 

개체 중 누가 유전자를 공유하는 친족인가 알 수 있어야 한

다. 친족 인지(kin recognition)는 근친교배에 의한 적합도 저

하를 방지하기 위해 번식 시 매우 가까운 친족 사이에서 작동

하는 기전인데, 인간에서도 가까운 혈연에 대한 생물학적 기

전의 회피가 존재함이 실험적으로 보고된 바 있다.9) 이런 생

물학적 기전은 문화와 공진화하면서 근친혼 금기라는 밈으

로 다양한 문화권에서 표현되고 있다.

그러나 이타적 행위 대상으로서의 친족 인지 기전은 발달

하지 않았다고 본다. 인구 유동이 적은 진화적 적응 환경(en-
vironment of evolutionary adaptedness, 이하 EEA) 시기의 

사회에서는 공동체가 곧 친족(씨족)이므로, 별도의 친족 인

지 능력이 없더라도 공동체 의식에 의한 행위가 곧 포괄적 

적합도에 의한 행위임이 보장된다.10) 상대방이 친족인가를 

평가하는 단계가 필요 없기 때문에, ‘이웃에 대한 협조성’은 

‘친족에 대한 협조성’보다 더 효율적이고 적합도가 높을 것이

다. 나아가 이런 기전이 문화와 공진화하면서, 친족 여부와 

관계없이 이웃과 협조하고 타인을 배려하는 것이 범문화적

인 밈이 되었을 것이다. 이타성 밈은 문화 규범을 통해 보상받

기 때문에 행위 자체의 결과인 적합도 감소를 보상할 수 있

을 것이다. 즉, 이타성은 문화적 규범에 의해 선택되므로11) 

유전자가 아니더라도 밈에 남게 된다.

이타적 행위의 기원은 진화적 게임이론으로도 설명할 수 

있다. 대립유전자 간의 경쟁에 의한 균형 수립을 설명할 수 

있듯이, 진화적 게임을 통해 행위 양식 간의 경쟁을 통한 균

형 수립이 가능하다. 전형적 모델은 이웃과 협조하면 생산성

(적합도)이 높아지는 규칙을 상정한다. 집단 사냥 등에서 협

조를 통한 생산성 증가는 명백하다. 그러나 개인의 입장에서, 

자신의 생산성을 더 높이는 방법은 재화를 얻을 때까지는 

협조하다가 얻은 뒤에는 결과물을 독점하는 것이다. 이때 개

인의 적합도와 집단의 적합도 사이에 갈등이 생긴다. 개인이 

적합도를 높이는 행위를 하면 집단 전체의 적합도는 떨어지

게 된다. 이 집단이 살아남기(다른 집단보다 낮지 않은 적합

도를 갖기) 위해서는 새로운 규칙(밈)이 나타나야 하는데, 

그것은 배신자에 대한 처벌이다. 재화를 독점함으로써 얻는 

적합도 증가보다 처벌받음으로써 감소되는 적합도 감소가 

더 큰 규칙 아래서는 배신하는 개인의 적합도가 높지 않다. 

따라서 끝까지 협조하는 것이 가능해지고 집단의 총 생산성

은 높아진다. 이 모델은 친족이 아닌 개체들 사이의 상호 협

조, 더 나아가 국가 등 개인을 통제하는 사회적 제도 발생을 

설명할 수 있다. 국가는 이기적 행위를 벌함으로써 이타적 

개체의 상대적 적합도를 높이는 역할을 하며, 경쟁에 의한 

파괴적 비용을 줄임으로써 집단 전체의 성과를 높이는 역할

을 한다. 홉스(Thomas Hobbes, 1588~1679)가 리바이어던

(Leviathan, 1651)12)에서 제시한 국가 제도의 핵심인 사회 계
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약, 즉 자연권을 포기하여 강력한 리바이어던(공화국)에 넘

기는 것은 이런 관점에서 볼 수도 있다. 물론 이 모델이 모든 

개체가 이타적 행위를 하도록 된다는 의미는 아니다. 실제 

상황에서는 모든 배신행위를 처벌하는 것이 불가능하기 때

문에, 배신을 통해 적합도가 높아지는 개체도 있다. 따라서 

배신자를 처벌하는 규칙이 어떤가에 따라 이타성이 전략인 

개체와 배신이 전략인 개체 사이에 평형이 성립할 수 있다. 

이 평형이 진화적으로 안정된 상태라면, 문화적 및 유전적 

전승을 통해 다음 세대로 전달될 것이다.

공격성

공격성은 다른 개체로부터 자원을 쟁취하거나 자신의 생

존 및 자원을 보존하기 위한 행위이다. 자원이 충분하지 않

은 환경에서 다른 개체와의 경쟁은 진화적 선택을 위해 필

수적인데, 공격성은 경쟁의 기반이 된다. 다른 개체에게 직

접 손상을 주는 폭력적 행위를 하는 것뿐만이 아니라 몰래 

속이는 식의 방법도 공격성의 일종으로 볼 수 있다. Stevens

와 Price13) 모델에서 각각 agonic 및 hedonic 경쟁에 해당한

다. 진화적으로 가장 오래된 상호 작용은 적대적인 경쟁이며 

주로 유전자의 작용에 의한다.14) 그런데 오늘날의 인류 문화

는 공격성보다 더 나은 전략으로 강제된 협조성을 제시하고, 

공격성을 드러내는 것을 금기시한다. 이렇게 비공격적인 행

위를 유지하게 하는 것은 유전자-문화 공진화의 산물이다. 

디폴트 모드가 주로 유전자에 의존했던 폭력적 경쟁에서 공

진화를 통해 발생한 비공격성으로 바뀌는 것이다. 프로이트

의 주장대로 문화가 본능을 억압하는 것이다.8) 그러나 억압

당한 공격성은 유전자에 남아있다가 어떤 조건에서 행위로 

표출되는데 이것이 정신병리로 간주되기도 한다. 

문명사회에서도 조절된 공격성은 생존에 도움을 준다. 따

라서 공격성의 병적인 측면은 그것이 존재한다는 것이 아니

라, 개인의 적합도를 떨어뜨리는 상황에서 행위로 발현된다

는 점이다. 다양한 정신질환에서 정신과를 첫 접촉하게 되는 

중요한 사유는 공격적 행위이며 부적절한 공격성이 발현되

는 조건을 탐색하여 교정하는 것이 임상 정신의학에서 중요

한 작업의 하나가 된다. 유전자에 각인된 공격성이 드러나게 

되는 몇 가지 조건을 생각해 볼 수 있다. 

문화의 규범을 이해할 수 없는 경우

정신지체, 자폐 등에서 자신의 욕구를 충족시키기 위해 하

는 행위가 주위 사람에 대한 공격이 된다. 그런 식으로 욕구

를 표출하는 것이 문화적으로 금지되어 있다는 것을 이해할 

수 없기 때문이다. 주취 상태에서의 폭력 등도 일시적인 판

단력 상실에 의한 것이므로 이 범주에 속한다. 

공격이 최선의 방어라 판단하는 경우

싸움-도망 반응15)에서 싸움을 선택하는 경우이다. 피해망

상이 있는 환자는 적합도를 크게 감소시키는 가상의 위협을 

느끼는데, 이를 최소화하기 위해서는 공격적 대처를 하는 수

밖에 없다고 판단한다.

비용-효과 계산능력의 문제

조증 상태에서 공격적 행위에 의한 적합도 감소(실수, 손해, 

처벌 등)보다 공격적 행위에 의한 적합도 증가를 더 크다고 

보는 판단 착오에 의한다. 중독 환자의 갈망감, 강박증, 충동

적 성격 등의 경우에도 ‘병적’ 행위를 하지 않고 참는 것의 비

용이 너무 크게 되면 제약을 타파하기 위해 공격적 행위가 나

타날 수 있다. 

규칙의 허점을 아는 경우

사이코패스 또는 노련한 범죄자는 자신의 공격 행위로 자

신이 얻을 이득이 자신이 받을 처벌보다 크다는 것을 알고 있

으므로 공격 행위(agonic 및 hedonic 경쟁)를 하는 것이 적합

도가 더 높다.

특정 하부집단을 협조의 대상으로 보지 않는 경우

인종주의적 폭동, 따돌림 등 사회적 통합을 깨뜨리는 행위

의 배경에는 억제되었던 agonistic 경쟁의 잔재가 남아있다. 

이 경우는 개인의 정신병리보다는 ‘사회적 병리’로 취급되기

도 한다. 이 문제는 다음 부분에서 더 자세히 다룬다.

결국, 진화적 관점에서 보면 이런 다양한 공격행위들의 원

인은 다르지만, 대개는 개체 수준에서의 적합도를 늘리려는 

시도와 관계된다.

낙인, 차별 및 따돌림

인간 집단은 친족 선택을 넘어 혈연관계가 없는 개체들과 

협조하면서 진화해 왔다. 그러나 다른 집단을 자신의 집단에

서 격리-고립시키려는 행태도 인간의 문화에 오래전부터 

있어왔다. 이런 행위는 공격성의 변형으로 볼 수 있을 것이다. 

차별(discrimination)과 낙인(stigma)은 주도권을 지닌 한 무

리가 그렇지 않은 다른 개체들 및 그들의 무리를 배척하려

는 태도이다. Goffman16)은 낙인 형성이 규범에서 벗어난 속

성을 지닌 개인들에 대한 전반적인 평가절하의 과정이라 보

았다. 진화적 관점에서 본다면, 배척당하게 되는 개체의 가

장 기본적 요건은 나와 다른 자로서 나와 유전자를 공유할 

확률이 적은 개체들이며 이들은 나를 해치거나 나에게 필요

한 자원을 점유함으로써 나 또는 내가 속한 집단의 적합도

를 떨어뜨릴 가능성이 있다. 그런 개체들이 내 집단과 접촉
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하지 못하도록 격리하려면 그들을 알아볼 수 있는 징표가 

있어야 하는데 그것이 낙인이다. 서양 중세에 차별과 낙인의 

대표 격이었던 한센병(Leprosy)의 경우17) 감염자의 외양에 손

상이 오므로 이것이 징표가 되었다. 오늘날에도 일부 전염병

의 유행지에서 유입되는 인구에 대해 예방적인 검역(quar-
antine)을 하기도 하지만, 역사적으로 보면 한센병을 포함한 

많은 병에서 대규모 격리는 유행병을 조절하는데 실패하였

다.17) 즉, 이런 조치들이 실제로 집단을 보호하는 효과를 가

지고 있었던 것은 아니다. 그러나 위험할지도 모르는 특정 

대상에 대한 선험적 공포 및 이에 의거한 싸움-도망 반응은 

진화론적 배경을 가지고 있고,18) 격리 및 낙인은 도망 반응의 

변형이라 볼 수 있을 것이다. 그런데 이 선험적 공포 반응은 

공포증의 행동치료에서 볼 수 있듯이 학습에 의해 극복될 

수 있으며, 반대로 새로운 공포-혐오 반응이 학습에 의해 발

생할 수도 있다. 우리 마음의 이런 특성은 특정 환경 하에서 

집단 따돌림 등으로 표현되기도 한다.

사회적 낙인의 기원에 대해 Kurzban과 Leary19)는 다음과 

같은 것을 들고 있다.

양자 간 협조 관계의 문제

한 개인의 행위가 예측 불가능하거나, 그가 과거에 다른 

사람을 배반-착취한 경력이 있거나, 사회적-경제적 자원으

로서 그의 교환가치가 없는 경우, 그 개인은 집단의 다른 구

성원들과 협조적 상호작용이 불가능해진다. 

집단적 착취

자신이 소속한 그룹이 얻을 수 있는 과실을 특정인이 차지

하는 것을 막는 행태로, 차단하는 자는 그룹에서 주도적 집

단이다. 이들은 다른 구성원을 배제하고 착취하게 되는데 한 

개인의 입장에서는 착취자 그룹에 동화되는 것이 중요한 적

응 기전이 된다. 차단당하는 그룹은 열등자로서 자원을 배분

받을 가치가 없다는 취급을 받는다.20,21)

감염자 회피

접촉성 병원체를 옮길 가능성이 높은 사람과의 접촉을 방

지하려는 경우로, 신체적 형상이나 행동에서 다수와 다른 측

면이 드러나는 사람에 대한 회피가 일어난다. 한센병에 대한 

낙인은 대표적인 예이다. 정신질환은 감염병이 아님에도 불

구하고, 환자에 대한 낙인 및 회피의 근원은 여기에 있다고 

볼 수 있다.

중      독

술, 담배, 마약류, 도박, 인터넷 게임, 채팅 등 다양한 것들

이 중독을 일으킨다. 이들의 공통점은 첫째, 중독되지 않은 

상태에서 사용할 때 우리에게 즐거움을 준다는 것이다. 즐겁

지 않은 대상에 대한 중독은 일어나지 않는다. 둘째, 이들은 

우리의 건강한 생존 및 번식을 위해 필요하지 않은 것들이

다. 중독에 대한 도덕적 시각의 일부는 여기 기인한다. 삶에 

필요치 않은 쾌락에 몰두한다는 것은 특히 금욕적인 종교의 

윤리관에서는 악행이기 때문이다. 그러나 인류 문화의 본질

은 생존 욕구를 넘어선 새로운 가치를 찾아 나가는 과정이다. 

잉여의 즐거움은 악이 아닌 가치로서 추구된다. 이것이 우리

가 살아가게 하는 기본 에너지인 ‘활성 에너지(生氣, vital en-
ergy)’가 요구하는 것이다. 생기가 부족한 상태가 우울증(멜

랑콜리아)이다.22) 멜랑콜리아 환자는 생활하면서 어떤 즐거

움도 느끼지 못한다. 생존 유지를 위한 최소한의 행동을 힘

들고 고통스럽게 한 뒤, 남는 시간에는 아무것도 추구하지 

않고 누워 있기만 한다. 때로는 생존 자체를 포기하려 한다. 

인생은 무채색이 되고 삶은 아무런 의미가 없어진다. 우리의 

삶이 채색되고 의미를 갖기 위해서는 잉여를 추구할 에너지

가 필요하다.

생존 욕구와 잉여 욕구는 모두 대상을 추구하게 만드는 

힘이지만, 둘 사이에는 큰 차이가 있다. 생존 욕구는 인류 진

화의 과정을 통해서 튜닝된 것으로서, 대상을 필요한 만큼 

얻은 뒤에는 욕구가 다시 발생할 때까지 더 이상 추구되지 

않는다. 배고프면 밥을 먹지만 필요한 만큼 먹으면 포만감을 

느끼고 더 이상 식욕이 일어나지 않는다. 추구되는 즐거움은 

먹는 행위 자체라기보다는 욕구 해소 후의 편안함일 수도 

있다(완료적 즐거움, consummatory pleasure). 생리학적으로 

항상성 조절이 되는 것인데, 적절한 범위 내 항상성을 유지

하는 것은 개체 생존을 위한 가장 기본적 조건이다(그림 1).5) 

항상성 조절을 통해 우리는 특정 욕구가 필요 이상으로 추

Fig. 1. The homeostatic model of drive. When the homeostasis is 
disturbed, a drive emerges to search for resources that would re-
gain the homeostasis. After the acquisition of resources, they are 
consumed to restore the homeostasis. Once the homeostasis is 
regained, the drive wanes. This process is evolutionarily preserved 
in order to promote the fitness. 
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구되었을 때의 부작용을 겪지 않게 될 뿐만 아니라, 시간과 

에너지를 생존에 필요한 다른 욕구를 추구하는데 사용할 수 

있게 된다. 이런 조절방식은 자원 배분의 효율을 높이므로 

적합도를 증가시킨다.

문명이 발달하면서 생존 욕구를 해결하는 행위들의 효율

이 높아졌고, 우리는 잉여의 시간을 갖게 되었다. 활성 에너

지는 이 잉여를 즐거움을 주는 새로운 대상들에게 투자하게 

한다. 처음 이 대상을 선택하는 것은 절박한 욕구(욕동의 영

역)에 의한다기보다는 호기심과 기대감에 의한다. 합리적 동

기(인지의 영역)에 속한다. 그 결과로 얻어지는 주관적 느낌

(정동의 영역)은 이 행위를 할 향후의 동기를 변화시킨다. 그

러나 중독이 된 경우, 합리적 동기는 더 원초적인 욕동에 자

리를 내주어 대상 추구는 인지적으로 볼 때 비합리성을 띠

게 된다. 그리고 이 비합리성이 현재의 정신의학에서 중독을 

병으로 판정하는 주된 근거이다.2) 

그런데 중독이 되는 대상들은 우리의 생존과 관계없고 EEA 

시기에는 존재하지 않았거나 추구되지 않았던 것이므로, 인

류에게는 이에 대한 항상성 조절 기전이 발달되어 있지 않

다. 필요한 만큼 추구한 뒤의 포만감이 없는 것이다. 따라서 

대상은 추구하는 것 자체를 목적으로 하는 욕구에 의해 추

구되며 이것을 중단시키는 기전은 동작하지 않는다. 그러다 

보면 생존에 필요한 에너지까지 여기 투여되어 결국 적합성

이 떨어지는 상태, 병이 된다. 최근에는 ‘음식 중독’(비만)이

라는 개념도 등장하고 있는데,23) 이는 생존 욕구를 추구하는 

데에도 항상성 조절이 실패하는 경우가 있음을 시사한다. 원

래 그 행위를 추구하게 하는 요인이었던 생존 욕구가 환경

의 변화에 의해 발생한 새로운 욕구로 대체되는 경우라 볼 

수 있다. 먹는 것은 배고픔을 해결하기 위한 행위가 아니라 

음식 자체 혹은 섭식 행위와 관련된 특정 자극을 추구하는 

행위가 된다. 따라서 항상성 욕구가 해소(포만)된 뒤에도 더 

먹게 된다. 음식 문화가 발달한 것이 이런 현상의 배경이라 

할 것이다. 이는 사람에만 국한되지는 않는다. 중독 성향이 

높은 실험실 쥐는 초콜릿 음료를 충분히 먹은 뒤에도 계속 

그것을 찾는다.24) 섭식 행위가 배고픔을 해결하기 위해서가 

아니라 단맛을 추구하기 위해서 일어나는 것인데, 항상성 조

절에서 벗어난다.

요약하면, 중독성은 현저한 자극에 대처하기 위해 의지력 

자원을 더 투자할 수 있도록 해주는 아래와 같은 EPM들로 

구성되며, 이들의 조합은 진화의 과정에서 적합도를 높였던 

기능들이다.

보상 학습

생존에 도움이 되는 대상은 사용 후에 쾌감을 통한 보상 

학습을 일으킨다. 학습 능력은 동물에서 가장 기본적인 생존 

기능이다.

현저성 부여

보상을 예상케 하는 자극은 현저성을 띠게 되어 그것을 추

구하는 동기 및 욕동을 강하게 일으킨다. 보상이 드물게 제

공되는 환경에서 현저성 부여는 보상을 얻을 확률을 높인다.

습관화

현저성이 부여된 대상을 인지적 동기로 추구하는 것은 인

지적 판단이라는 시간과 에너지가 많이 소비되는 작업이다. 

같은 자극이 반복되는 상황에서는 반응을 일으키기 위해 인

지적 판단을 생략하는 것이 더 효율적일 수 있다. 습관화되

면 반응은 효과적이지만 인지적 통제의 가능성은 떨어지게 

된다.

항상성 조절

특정 보상을 지나치게 추구하는 것을 막아주는 기전인데, 

중독성 자극에 대해서는 진화적으로 이것이 발달되어 있지 

않다.

이런 기능들이 적합도를 높이기 위한 기전들임은 명백하

다. 그러나 특정 조건하에서는 이런 기전들이 작동하지 않거

나 적합도를 떨어뜨리는 행위로 발현되게 되고 그 상태가 

중독인 것이다.5) 그 특정 조건이란 전술 하였듯이 생존에 필

요한 자극만을 취급하였던 EEA에서 벗어나 인류 문화가 발

전하면서 강력한 쾌감과 연결된 생존에 필요 없는 자극들이 

등장하게 되었다는 것이다. 이렇게 보면 중독은 인류 문화와 

밀접한 관계가 있으며, 무엇이 중독인지를 정의하는 것도 문

화적 맥락 하에서만 가능해진다. ‘게임 중독에 걸린’ 청소년

과 부모들 간의 견해 차이는 이 문화적 가치를 해석하는 차

이라 볼 수 있다. 게임이라는 쓸데없는 쾌락을 추구하는 ‘증

상’과 삶을 즐겁게 하고 공부의 스트레스에서 벗어나게 해주

는 가치 있는 ‘놀이’를 추구하는 것은 같은 행위이다. 마찬가

지로 알코올 중독 환자들은 자신이 환자가 아닌 술 애호가

일 뿐이라 주장한다. 임상 현장에서 중요한 것은 ‘병이라고 

진단할 수 있는가’의 문제라기보다는 ‘건강한 생활을 위해 

필요한 것들이 제대로 추구되는가’의 여부이다. 물론 이에 

대한 판단도 애매하다. 학교 가지 않고 게임하는 청소년은 

문제가 있다고 대개의 사람이 판단하겠지만, 학원 수업을 빼

먹고 피시방에 가는 것을 ‘문화적 생존을 저해하는 행위’로 

볼 것인지에 대해서는 사람마다 의견이 다를 것이다.
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피해망상 및 질투망상

전통적으로 망상은 잘못된 해석 및 비합리성의 산물로,25) 

합리성이라는 능력이 손상된 상태로 간주되어 왔다. 망상은 

도구적 진단체계에서 조현병의 주요 증상이지만, 진단적 특

이도가 많이 떨어지며 다양한 다른 조건에서도 공통적으로 

나타난다. 그러므로 망상은 조현병 특이적 병태생리의 결과

라기보다는 어떤 환경에 처했을 때 우리가 보이는 일반적인 

반응이라 생각해 볼 수도 있다. 어떤 이론가들은 망상을 비

정상적 체험에 대한 정상적 반응이라 주장해왔다.26,27)

잠재적으로 의미 있는, 자신의 생존 또는 번식과 관계있을 

수 있는 자극에 대해 주의를 집중하게 되는 것, 즉 현저성을 

부여하는 것28)은 중요한 EPM이다. 이 기능은 중뇌 도파민

계에 의해 매개된다. 어떤 의미 있는 자극은 반복해서 접하

게 되는데 중뇌 도파민계의 특징 중 하나는 반복적으로 자

극받을 때 민감화되는 것이다.29) 민감화는 반복되는 자극에 

대해 더 쉽게 반응하도록 해주는 학습의 일종으로 볼 수 있

다.5) 이런 학습능력도 진화의 역사에서 선택된 기능으로 볼 

수 있을 것이다. 

민감화 현상을 행동적 측면에서 보자면, 반복되는 체험에 

따라 그 체험의 현저성이 더 두드러지게 되는 것이고, 그에 

따라 체험자는 그와 관련된 믿음을 갖게 되는 것이다. 반복

적인 자극에 대한 학습 및 적응 과정은 베이지언(Bayesian) 

추론으로 설명할 수 있다. 내가 겪은 사건을 더 그럴듯하게 

설명할 수 있는 가설에 대한 믿음이, 그런 사건들을 자주 겪

으면서 깊어진다는 것이다. 신경생물학적 수준에서 민감화

에 의해 도파민계 현저성 회로의 감수성이 증가해 있고, 이 

회로를 활성화하는 특정 자극에 대한 체험이 반복된다면, 인

지적 수준에서 정상적인 EPM의 작용이 만들어내는 결과는 

잘못된 믿음, 망상이 되는 것이다.27) 도파민 회로의 민감화는 

망상의 발달적 특성과도 관계된다. 망상의 기반이 되는 민감

화된 자극 수용 상태인 관계사고는 정신병리학적으로 사고

(idea)로 명명되어있지만 지각적 체험(perception)에 가까운

데, 이 체험이 반복됨으로써 망상이 발달되는 것이다.

현재 조현병 진단기준에는 망상의 종류에 대한 언급이 없지

만 DSM-III(1980)까지 조현병 진단을 위해 중요한 것은 피해

망상과 질투망상이었다.30) 다른 망상들과 비교해서 두 종류

의 망상이 특히 중요한 의미를 갖는다는 것이 당시 정신병

리학계의 관점이었음을 시사한다. 그런데 진화적 관점에서 

피해망상은 포식자의 접근을 시사하는 자극에 대한 위양성 

반응으로 볼 수 있다. 포식자에 대한 반응은 한 번만 대응에 

실패해도 치명적일 수 있기 때문에, 위양성을 갖더라도 민감

하게 튜닝되는 방식이 선택되었을 것이다. 또한, 포식자에 대

한 반응은 생존에 필수적인 원초적인 것이므로 다양한 상황

에서 비특이적으로 나타날 것이다. 따라서 피해망상은 망상 

중 가장 흔하게 나타난다. 비슷하게, 질투망상은 내 자식이 나

의 유전자를 갖지 않았으리라는 믿음 또는 내 파트너가 내 

자식을 키울 자원을 주지 않을 것 같다는 믿음에 해당한다. 

가족을 구성하고 자녀를 양육하는 것은 대표적인 협조적 상

호작용이다. 그런데 협조를 통해 적합도가 증가하기 위해서

는 배반(속임수) 당하면 안된다. 따라서 EPM은 사기꾼 검출

기(cheating detector)를 가지고 있다.31) 상대방은 속임수를 

숨기려 하므로, 당하지 않기 위해서는 나를 속이려는 시도가 

있는지 민감하게 파악하여야 할 필요가 있다. 이 과정의 위

양성 반응은 배우자가 자신을 속이고 나와 관계없는 자식을 

나의 자원을 사용해서 키우고 있다는 망상이 된다. 즉, 두 가

지 주요 망상은 내용의 측면에서 생존과 번식에 직접 관계

되는 매우 중요한 주제가 된다. 이런 위양성 반응은 처음에

는 우연히 일어나는 잘못된 학습에서 시작하겠지만, 도파민

계 민감화에 의해 현저성 부여가 증가하면서 비슷한 자극이 

더 선택적으로 받아들여지게 되어서 학습은 강화된다. 반복

적인 베이지언 추론을 통해 신뢰도가 높아지는 것이다.

도파민계 민감화는 중요 자극에 대해 현저성을 부여하여 

우선적으로 처리되도록 하는 것으로, 진화생물학적으로 보

면 자원 및 에너지를 절약하기 위한 기전이라 볼 수 있다. 그

런데 명시적 정보전달 코드를 이미 가지고 있는 복잡한 문

명사회에서 도파민계의 민감화 능력은 적합도를 떨어뜨릴 

수도 있다. EEA 시기에 민감하게 튜닝된 도파민계가 자극 폭

주가 일어나는 현대 사회에 작용하면서, 불필요한 민감화가 

일어나게 되어 결국은 적합도를 떨어뜨리는 수준에 이르게 

된다.32)

슈나이더 일급증상 

정상적인 자기 체험(self-experience)은 행위를 계획하고 

시행하는 주체로서의 자기에 대한 체험(sense of agency) 및 

지각, 사고, 행위가 그 안에서 일어나는 객체로서의 자기에 대

한 체험(sense of ownership)을 포함한다.1) 내가 계획한 행

위가 내 몸에서 이루어진다는 자기 단일성을 제대로 체험하

기 위해서는 최소 자기(minimal self)를 핵으로 하여 자기 관

련 모듈들이 잘 통합되어 있어야 한다. 의식에 통합되는 자

기 체험 모듈들은 진화심리학적 관점에서 보면 EPM들이라 

할 수 있다. 이 모듈들을 통합하여 자기 단일성을 이루는 기

능 역시 EPM으로 볼 수 있다. 과거 조현병의 특이적 증상으

로 간주되었던 슈나이더(Kurt Schneider, 1887~1967) 일급

증상(First-Rank Symptom)33)의 핵심은 자기 체험의 장애로 
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볼 수 있다. 일급증상에 속하는 수동체험들은 자신이 객체로

서 체험하는 것을 일으키는 원천이 자신이라는 체험(agency 

체험)의 장애이며 가청사고(audible thought, thought echo)

는 내가 주체가 되어 만들어낸 사고가 객체로서의 내 몸에서 

발현되는 것에 대한 체험(ownership 체험)의 장애이다. 이들 

체험은 EPM이 부적절한 순간에 작동하는 것이라기보다는 자

기 통합 EPM의 손상에 의한 기능장애라 볼 수 있을 것이다. 

의식은 종의 진화에 따라 생존 및 번식을 유지하는데 필요

한 기능을 담당하는 모듈들이 덧붙여지면서 진화한 것이

다.34) 다양한 모듈들의 단계적 발현은 진화의 역사를 반영한

다. 행위 주체로서의 체험 및 객체로서의 체험들은 뇌 진화 

후기에 발달한 모듈에 속할 것이다. 그런데 이 모듈들은 진

화의 과정에서 필요에 따라 만들어져서 의식의 단일성 속에 

추가된 것이지 통합성을 기본전제로 여기에 잘 들어맞도록 

누군가가 디자인 한 것이 아니다. 이런 임시적 통합성은 지금

까지 종의 생존을 위한 문제 해결을 할 수 있었지만, 모듈들 

간의 강력한 통합성이 의식의 진화를 위한 전제조건은 아니

었을 수 있다. 결과적으로 우리의 의식은 통합 기능이 훼손될 

수 있는 취약점을 가진 채 진화하게 된 것인데, 이 취약 상태

가 발현되는 것을 조현병의 핵심적 병리로 볼 수 있다는 것

이 슈나이더 일급증상의 진화적 해석이 된다.

한편, 언어와 사고의 깊은 관계를 생각해 보면, 환청 중 사

고를 반영하는 목소리 환청의 중요성을 알 수 있다. 목소리 

환청의 특이한 점은 체험 내용이 어떤 명제적(propositional) 

표상 자체라는 것인데, 비언어성 환청이나 환시, 환후 등은 

체험자가 자신의 지각 체험에 이차적으로 의미를 부여함으

로써 명제가 만들어진다. 환청에 의해 표상되는 내용들은 자

신이 만드는 내적 언어라 볼 수 있고35) 환청을 겪는 일급증상

적 체험 양식은 여기서 agency나 ownership이 사라진 것이다.

조현병에서 흔하며 중요한 또 하나의 환각은 신체 환각이

다. 신체 환각이 다른 환각과 다른 점은 감각의 특성이 일인

칭적(first-person perspective)이라는 점이다. 감각을 유발

하는 원천이 오로지 자신의 신체 내부에 있기 때문에 다른 사

람으로부터 공감적 타당화를 얻는 것이 불가능하다. 환자는 

이 체험에 대해 다른 사람에게 설명하기 곤란한데, 아픔이나 

가려움 같은 일상적 언어로는 이런 느낌을 표현할 수 없기 

때문이다. 현상학적으로 보면 이런 느낌은 구체화된(em-
bodied) 신체에 대한 실존적 느낌의 변화로 간주할 수 있다. 

이 느낌은 의식적 성찰 이전(pre-reflective) 단계의 것이다.1) 

진화적 관점에서 보면, 성찰하는 의식이 발생하기 이전에 신

체에 대한 느낌을 의식에 표상시키는 기능이 발생하였는데 

이 기능이 문제가 되거나 내 신체의 내인적 느낌으로 잘 통

합되지 않는 상황이 신체 환각 및 망상이라 할 것이다.

자기 체험의 문제는 최근 실험 정신병리학의 주제가 되고 

있다. 전통적 정신병리학의 틀 아래서도 뇌영상 기법으로 병

적 자기 체험의 기능 해부학적 병소를 찾으려는 시도가 있었

고(예: Plaze 등36)) 신경과학적 틀에서 운동성 예측과 운동성 

의도 간의 통합성 상실이라는 모델이 제시되기도 하였다.37) 

최근에는 증상보다는 기능에 중점을 둔 Research Domain 

Criteria(이하 RDoC) 체계로 이 문제를 더 잘 접근할 수 있으

리라 주장하기도 한다.38) 물론 의식의 통합기능은 RDoC의 

특정 도메인에 소속될 수는 없을 것이며 오히려 진화적 정신

병리학 체계가 이 문제에 더 좋은 해답을 가지고 있을 것이다.

기분장애

기분이란?

기분(정동)은 주관적 느낌뿐만 아니라 자율신경계를 통한 

생리적 반응을 포함하며, 그 자체로서 또는 의지력(동기 및 

욕동)에 대한 영향을 통해 행위에 영향을 미친다. 정동이라는 

용어 자체가 의지력의 개념을 함의하기도 한다. 따라서 ‘기

분’이라는 병명을 가졌음에도 불구하고, 기분장애를 특정 짓

는 중요한 지표는 주관적 느낌 이외의 것들을 포함한다. 이 

중 특히 중요한 것은 목적 지향적 활동을 집행할 수 있는 능

력, 활성 에너지와 관계된 것이다.22) 엄밀하게 따지면 이것

은 정동보다는 의지력의 영역에 해당한다. DSM 진단체계의 

주요우울증 진단을 위해서도 우울 기분이 필수적인 것은 아

니며 행위로 이어지는 ‘관심과 흥미의 상실’도 우울 기분과 

같은 비중을 갖고 있다. DSM의 진단기준 항목 중 불명확하

게 정의된 ‘에너지’라는 개념도 심리학적 용어로 명확하게 

정의하기 어렵지만, 자발적 행위를 하려는 의지력과 관계된

다. 기능 해부학적으로 보면 측좌핵(nucleus accumbens)을 

포함하는 뇌간의 도파민성 신호와 관계된다. 도파민계 신경

전달은 의지력을 집행할 대상을 선정하고 실행하는 데 중요

한 역할을 한다.39) 도파민을 차단하는 항정신병 약물이 무의

지(avolition), 무쾌감(anhedonia), 저활동성(hypoactivity) 등 

약물 유발성 우울증 또는 음성 증상을 일으키는 것은 도파

민계와 활성 에너지간의 관계를 보여준다. 비슷하게, 조증의 

핵심은 대상 추구행위의 증가이다.39) 들뜬 기분이라는 주관

적 느낌은 조증 증상의 하나이지만 필수적인 것은 아니며 실

제 조증 환자들에서는 기분 좋음 보다는 짜증과 이자극성을 

흔하게 본다. 도파민계를 항진시키는 중추신경 자극제를 투

여했을 때 유발되는 상태는 조증의 모델이 되는데40) 쾌감이

라는 느낌이 동반되지만, 자극제 사용자는 이 쾌감을 단순히 

즐기는 것이 아니라 약물 영향 아래서 다른 대상을 추구하

는 행위를 한다. 의지력이 병적으로 항진된 상태이다. 기분
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장애를 진화적 관점에서 이해하려 할 때 주관적 정동 상태

(정서, emotion)보다 더 중요한 것은 행위와 관계된 활성 에

너지 또는 의지력의 양적 측면이다. 이것은 정상적으로도 상

황에 따라 조절되는데, 경우에 따라서는 병적인 상태가 될 

수도 있다.

양극성장애

에너지 수준은 정상적으로 수개월의 긴 주기를 거쳐 조절

된다. 이것이 가장 뚜렷하게 보이는 현상은 항온 포유류의 겨

울잠이다. 겨울잠은 에너지를 절약하는 생존전략이다.41) 활

동을 통해 생존에 필요한 대상을 얻을 가능성이 높은 계절에

는 활동량이 높아야 적합도가 높아진다. 그러나 열심히 활동

해도 대상을 얻을 가능성이 낮은 겨울철에는 활동량을 줄여

서 에너지를 절약하는 것이 더 합리적이다. 이런 계절성은 인

간의 양극성장애에서 잘 알려져 있다. 양극성장애는 계절성

이 있어서 봄에 조증이 많고 가을에 우울기에 접어드는 경향

이 있다.42) 더구나 양극성 우울증의 주요 양상으로 생각되는 

비정형성43)은 많이 먹고 많이 자는 것인데, 이것은 진화적 관

점에서 보면 겨울잠 자는 동물과 같이, 겨울을 위해 에너지

를 비축하고 소비를 절약하는 것이다. 이런 EPM을 가진 인

류가 문화의 발전을 통해 겨울철의 먹을 것을 체내가 아닌 

거주지에 저장할 수 있게 되고 생산 기술의 발달을 통해 동

절기 활동을 통해서도 추구하는 대상을 얻을 수 있게 되면

서 겨울잠의 필요성은 없어졌겠지만, 시기에 따라 활성 에너

지 수준을 조절하는 겨울잠 유전자는 우리에게 아직 남아있

다가 특정 조건에서 형질로 표출되는데 이것이 양극성장애

라는 가설을 세울 수 있다.41)

에너지 과잉 상태에서는 대상을 추구하려는 경향 즉, 의지

력이 증가하여 다양한 대상에 동시에 관심을 갖게 된다. 이

것이 조증의 특징인 산만함(distractability)이다.44) 평소의 에

너지 수준에서는 자원을 들여서 처리하지 않던 사소한 자극

들이었지만, 이제는 에너지 과잉이 되어 이들을 모두 처리하

려 시도하는 것이다. 이렇게 발생하는 추구 행위의 대상은 매

우 사소한 것이며 자주 바뀌므로 정상인의 시각으로 볼 때는 

대상과 목적이 없는 무작위적 행위로 보일 수도 있지만, 환

자의 입장에서는 그 순간에 그 대상은 매우 중요한 것이다. 

현저성 회로에 그 순간 우연히 걸려든(entrapped) 자극이 추

구의 대상이 되는 것이다. 이 추구 행위는 목적을 달성할 수 

없는데, 현재 목적이 달성되기 전 다른 것을 추구하게 되기 

때문이다. 따라서 에너지 낭비가 되고 적합도는 떨어진다. 문

명 발생 이후 인류에게는 계절성 에너지 조절 기전이 필요 

없게 되었지만, EEA 시기에 생존에 도움을 주었던 이 EPM

은 오늘날까지 남아있어서 부적절한 시기에 과도하게 발현

되는 것이다. 조증 상태에서의 행위는 원하는 목적을 달성할 

수가 없어서 적합도가 떨어지는 결과를 낳지만, 에너지 과잉

이 심하지 않은 경조증 상태에서는 증가된 에너지가 높은 

생산성으로 이어져 적합도가 높아질 수도 있다. 그러므로 어

느 정도 심해야 병적인 경조증으로 볼 것인지는 정신병리학

계에서 논란이 되고 있다. EPM의 발현인 행위를 병적으로 

판단하기 위해서는 규범성이 필요하다는 예가 된다. 

반응성 또는 단극성 우울증

표면적으로 반응성 우울증은 양극성 장애의 우울기와 크

게 다르지 않으며 핵심적인 문제는 역시 활성 에너지 부족

이라 할 수 있다. 그러나 진화적 관점에서 양극성장애의 우

울기는 부적절한 시기에 일어나는 겨울잠이라 볼 수 있는 

반면 심리적 갈등(환경 스트레스)에 대한 반응으로 간주되

는 반응성 우울45)은 이런 관점에서 이해할 수 없다. 

스트레스란 개체가 대처해야 되는 상황으로 대처는 심리

적 에너지를 소비하는 과정이다.46) 스트레스에 대처하기 위

해 사용되는 에너지가 과도한 경우 즉, 스트레스가 너무 강

하거나 대처 반응이 비효율적인 경우, 에너지 부족이 나타나

서 다른 대상 추구행위를 할 의지력의 저하가 나타난다. 에

너지 부족에 대한 대처로 행동적 긴축정책을 펴는 것이다. 

스트레스의 원인은 다양하고 정신질환 자체도 대처해야 할 

스트레스가 되어 한정된 에너지를 소비하게 하므로 다양한 

정신질환에서 이차적으로 우울증이 발생하게 된다.

에너지 조절이라는 목적을 가졌던 양극성 우울증과 달리, 

이런 우울증은 일방적인 기능 손상으로 볼 수 있으므로 적응

적 기능을 상정하기가 어렵다. 그러나 학자들은 우울증의 적

응적 기능에 대해 몇 가지 설명을 시도한다. 우울증은 해결할 

수 없는 문제에 부딪힌 개체가 취하게 되는 포기하는 전략으

로 보는 견해가 있다.47) 포기하는 것이 해결할 수 없는 문제

를 놓고 끝까지 에너지를 소비하는 것보다 효율적이라서 선

택된 것이다. 조금 다른 관점에서, 우울증 자체가 적합도를 

높이는 기능을 한다는 가설이 있다. 나쁜 결과를 얻게 될 것 

같은 사회적 상황에서 대인관계를 줄임으로써 잠재적인 나

쁜 결과를 얻을 기회가 줄어든다는 것이다.48,49) 어떤 이론은 

우울증이 사회적으로 실패한 상태에서 종속적이 됨으로써 

사회적 생존권을 보장받게 되는 기능을 한다고 본다.50) 우울

증 증상이 타인이 가진 자원을 자신에게 주도록 만듦으로써 

협조가 규범인 문화적 환경하에서는 증상에 의한 적합도 감

소가 상쇄된다는 설명도 있다.51) 한편, 이와 조금 다른 관점

에서 우울증의 증상들은 감염원에 대한 개체의 방어(면역반

응)의 부산물이라는 가설도 있다.52,53) 면역반응으로 적합도

가 높아지므로 부산물인 우울증에 의한 적합도 감소는 상쇄
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된다. 개체 적합도가 아닌 집단의 포괄적 적합도의 입장에서 

보아, 한 개체가 우울증에 걸림으로써 다른 개체의 적합도가 

증가하는 상황을 생각할 수 있다. 예컨대 감염에 대한 반응

으로 우울이 나타나는 경우, 해당 개체의 사회적 활동이 줄

어듦으로써 다른 개체에 감염병을 전파시킬 확률이 줄어들

어 포괄적합도는 높아진다.54) 노인 우울증에서 무가치감, 죄

책감이 많고 자살률이 높은 것55,56)은 포괄적합도의 입장에서 

보면, 집단 내 생식 및 자녀 양육을 담당하는 친족들에 자원

을 더 많이 배분함으로써 포괄적합도를 높이는 것이 될 수 

있다. 실제 자살기도자가 스스로 이야기하는 바로도 가족에

게 부담을 주기 싫다는 것이 주요 동기가 된다.57)

불안 및 공포

불안의 진화적 가치

불안은 닥쳐올 위험에 대해 준비하는 정동 반응이다. 불안

시의 각성 증가와 교감신경계 활성은 싸움-도망 반응15)의 

준비 단계로, 대상이 실제 나타날지를 감시하면서 신체를 준

비시키는 기능을 한다. 불안에 의해 유발된 준비 단계에서 

실제 위협적 자극이 나타나면 그 자극을 공격하거나 또는 회

피하는 반응으로 이어짐으로써 개체의 적합도에 기여한다. 

위험 대상을 준비 없이 갑자기 마주쳤을 때 급격히 유발되

는 불안 반응이 공포다. 공포 반응은 개체를 꼼짝 않고 얼어

붙게(freezing) 만드는데, 진화적 관점에서 보면 이 반응은 포

식자의 주의를 덜 유발시킴으로써 적합도를 높이는 역할 한

다. 즉, 상황에 따라 싸움, 도망, 얼어붙기 등으로 다양하게 

표현되는 ‘포식자로부터 자신을 보호하기’ 기전들은 진화의 

과정에서 습득하게 된 EPM들이다. 이것들은 불안을 주된 

문제로 하는 정신과적 질환들과 관련된다.

학습된 불안

어떤 자극이 불안 반응을 일으키는지는 몇 가지 기전에 의

해 결정된다. 가장 중요한 것은 경험-학습이다. 어떤 자극이 

생존에 대한 위협으로 체험되었다면 이 자극과 관련된 것들

을 다시 접했을 때 불안이 일어난다. 불안은 대처 반응을 일

으키므로 생존을 도모하고 적합도를 높인다. 학습된 불안의 

대표적인 예가 실험실 쥐의 공포 조건화(fear conditioning)

이다. 불빛 등의 조건자극 후 전기충격을 체험한 실험동물은 

같은 불빛에 노출되거나(cue conditioning) 전기자극을 받았

던 장치에 다시 들여다 놓으면(contextual conditioning) 얼어

붙는 반응을 보인다.58) 조건화된 회피 반응도 일어난다. 조건

화 미각 혐오(conditioned taste aversion) 실험에서, 단맛과 

복통이 결합한 것을 경험한 쥐는 본능적으로 좋아하기 마련

인 설탕물을 먹지 않는다.59) 이런 학습은 강력해서 한 번의 경

험만으로 일어난다. 진화적으로 보면, 공포 조건화는 갑자기 

나타난 포식자 앞에서 자신을 숨기는 반응이며, 조건화 미각 

혐오는 독성 먹이를 반복 섭취하지 않도록 막는 반응이 된

다. 따라서 강력한 학습이 일어나는 것이 적합도를 높였을 

것이다. 그러나 부적절한 상황에서 발현되는 경우, 공포 조건

화는 외상 후 스트레스 장애(post traumatic stress disorder)의 

모델이 된다.60)

선험적 공포 및 가소성

그런데 고소 공포, 거미 공포, 뱀 공포 등 몇 가지 단순 공포

증은 이전에 자극에 노출됨 없이도 나타난다. 즉, 공포 반응

을 일으키는 자극은 학습으로 습득되는 것 이외에 선천적인 

것이 있다. 이 대상들은 EEA 시기에 인류에게 실질적인 위

협이 되었을 자극들로, 이를 회피하는 유전적 형질을 갖는 

개체들은 직접 경험으로 학습한 뒤에야 적절한 회피가 가능

한 개체들보다 적합도가 높았을 것이다. 따라서 이런 자극들

에 대한 공포는 진화의 과정에서 획득되어 우리 유전자에 

씌어있다고 보아야 할 것이다. 전술한 실험실 쥐의 예에서도 

볼 수 있듯이61) 선험적 공포는 인간 이외의 종에서도 나타난

다. 그런데 EEA 시기에 적합도가 높았던 이런 형질은 보다 

안전해진 현대 환경에서는 적응적 가치가 없다. 그러므로 이 

형질의 발현은 결과적으로는 부적절한 행위이며, 경우에 따

라 질병으로 간주되기도 한다. 

이런 공포 질환이 행동요법(behavioral therapy)으로 치료

될 수 있는 것을 보면 유전자에 쓰여진 대상에 대한 공포 반

응도 학습에 의해 억제될 수 있음을 알 수 있다.62) 공포 반응

은 학습에 의해 만들어질 수도 있지만 제거될 수도 있는 것

인데, 이런 양방향의 가소성은 진화 과정에서 얻어진 능력에 

속할 것이다. 위험한 대상은 EEA 시기에도 고정적이지 않았

을 것이다. 인간은 언어를 통해 특정 대상이 위험한 것임을 간

접 체험 학습함으로써, 처음 대하는 대상에 대한 공포 반응

도 일으킬 수 있다. 위험한 대상이 유전자에 씌어져 있지도 

않고 체험을 통해 학습되지 않았다고 하더라도 문화라는 새

로운 방식으로 간접 학습됨으로써, 개체는 실질적 위험에 노

출됨 없이 대처가 가능해지는 것인데 이 역시 적합도를 높이

는 역할을 하였을 것이다.

강박증

강박증은 DSM-5에서 불안장애 카테고리와 독립되었지

만, 그 이전까지는 불안장애의 일종으로 분류되었다. 강박증 

환자가 강박 대상을 접했을 때 느끼는 불안의 주관적 체험

은 공포증과 비슷하다. 그러나 공포증과 강박증 사이의 차이
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점을 진화적 관점에서 몇 가지 지적할 수 있다.

공포증의 대상은 EEA 시기에 인류의 생존을 직접 위협하

였던 것들로, 흔하게 접하는 것은 아니다. 이 대상은 선험적

이거나 한 번의 학습에 의해 현저성을 띠게 된다. 반면 강박

증에서 불안을 유발하는 대상은 위협적이지도 않고 흔하게 

접하므로 회피하지 않던 대상들이다. 이런 차이점은 강박증

에서는 대상에 현저성을 부여하는 과정에 문제가 있음을 시

사한다. 반복되는 대상 접촉을 통해 현저성 부여가 꾸준히 

증가하여서 초기 사소한 불안의 체험이 공포의 수준으로 증

폭되는 것이다. 이런 기전은 반복적 베이지언 추론에 의해 믿

음이 강화되는 망상의 발생기전27)과 비슷할 수 있다. 물론 

주목할만한 자극에 대해 현저성 부여가 증가하는 것은 중요

한 EPM이다. 

따라서 공포증의 대상은 인지와 추론 이전 단계에 결정되

며 강박증의 대상은 일종의 추론 단계를 거친다. 공포와 강

박은 불안 반응에도 차이가 나는데, 얼어붙기는 자율신경계

와 변연계가 유발하는 본능적 반응인 반면, 강박 행위들은 

실행기능의 지배를 받는 도구적 행위들이다. 이렇게 병리의 

진화적 서열이 다르다는 것은 강박증이 공포증보다는 진화적

으로는 더 늦게 발달한 뇌 기능과 관계되는 질환이라 보게 

한다. 행동치료가 효과적이라는 점은 두 상태의 유사점을 시

사하지만 공포증의 치료는 인지적 측면이 적은 순수 행동치

료가 되고, 강박증의 치료는 인지적 요소를 포함한 인지행동

치료가 된다.

한편, 강박 증상의 생성 기전인 현저성 부여가 EPM이라면, 

강박증의 병리를 진화적으로 이해하기 위해서는 왜 실제로는 

위험하지 않은 대상이 선택되었는지를 생각할 필요가 있다. 

그런데 이 대상들은 EEA 시기에 적합도를 높였던 것과 관계

될 수 있다. 흔한 강박 증상인 씻기와 확인하기는, 당장 생존

이 걸린 직접적 위협은 아니더라도 잠재적인 위험 요인인 

감염원이나 포식자의 존재 가능성을 확인하고 회피하는 행

위에서 기원한 것으로 볼 수 있다. 따라서 적응적 반응에 기

반한 행위가 된다.63) 현대인의 손 씻기 및 오염 강박에서 문

제가 되는 대상은 눈에 안 보이는 세균인데, 이것은 문화적 

학습을 통해 특정 대상이 불안 반응을 일으키는 위험한 것으

로 인지될 수 있음을 보여준다.

주의력결핍 과잉행동장애(Attention Deficit/
Hyperactivity Disorder, ADHD)

오늘날의 주의력결핍 과잉행동장애(attention deficit/hy-
peractivity disorder, 이하 ADHD)에 해당하는 임상 상태는 오

래전부터 알려져 왔다. 1910년대 후반 encephalitis lethargica 

및 인플루엔자를 겪은 환아들에서 이런 상태들이 흔히 나타남

이 알려지면서, 이를 증명하기 어려운 소규모의 뇌 손상에 의

한 것이라 보게 되었고 최소 뇌 손상/기능부전(minimal brain 

damage/dysfunction)이라는 명칭을 사용하게 되었다.64,65) 그

러나 이후의 연구들에서 ADHD 환아의 뇌 손상 소견을 발

견하지는 못하였으며, 기질성 질환을 암시했던 진단명도 

DSM-III-R 이후 ADHD라는 원인 중립적이고 기술적인 것

으로 바뀌었다. 개념적으로 과거의 ADHD가 조직 손상에 의

한 외인성 질환이라면 오늘날의 ADHD는 특이적인 뇌 손상 

없이 나타나는 신경발달적 질환 또는 인구집단에서 주의력

이 정상범위보다 낮은 경우로 간주되고 있다.

주의력을 유지하기 위해서는 정신적 에너지가 소비된다. 

따라서 생애 초기부터 높은 주의력을 갖는 것보다 발달단계

에 따라 필요한 만큼의 주의력을 갖는 것이 더 적합도가 높

을 것이다. 영아기에는 엄마를 알아보고 반응할 정도의 주의

력만 있으면 되며 걸음마기가 되어 엄마에게서 떨어져 있게 

되면 주위 환경의 포식자를 살펴볼 수 있을 정도의 주의력

이 필요하게 된다. 주의력 및 작업기억은 도파민성 신경전달

과 관계 깊다. 도파민성 정신자극제에 의한 주의력 개선은 

ADHD 환자뿐만 아니라 정상인에서도 나타난다. 동물모델

에서는 작업기억 과제 수행 시 전전두엽 도파민 농도가 증가

하며66) 전전두엽에서 도파민을 정상수준보다 증가시키는 조

작은 작업기억에 장애를 준다.67) 이런 사실들에서 도파민 농

도와 주의력-작업기억의 관계는 선형적이 아닌 뒤집힌 U 모

양임을 추정할 수 있다.67) 이것은 작업기억이 최적의 결과를 

산출하도록 하는 도파민성 입력의 영역에 제한이 있다는 의

미이다. 도파민계 활성이 지나치게 낮으면 작업기억의 능력

보다 더 적은 양의 정보만을 처리하게 될 것이다(도파민 과

소에 의한 주의력 장애). 반면 도파민계의 과잉 활성은 통상

적으로는 무시될 자극들에 비정상적인 현저성을 부여해서 

작업기억에 과부하를 일으킴으로써 인지장애를 일으킬 것

이다(도파민 과잉에 의한 주의력 장애).39) 그러므로 도파민계 

활성은 EEA를 통해 발달단계별 적절한 튜닝이 이루어졌을 

것이다.

이런 모델에서 ADHD의 질병성은 발달 과정에서 특정 연

령에 획득한 한 개인의 주의력 수준이 역시 연령에 따라 달라

지는 환경의 요구를 충족시키는 수준인가의 문제가 된다. 전

통 사회에서 주의력에 대한 요구는 이 평균적 발달수준보다 

낮을 것이다. 따라서 주의력 때문에 적합도가 떨어지는 경우

는 별로 없었을 것이다. 그러나 문명이 발달하여 학교가 생

기고 연령별 환경적 요구가 높아지게 되면서, 발달이 늦은 사

람의 주의력 수준은 연령에 필요한 환경적 요구를 맞추지 

못하게 되었다. 즉, 현대의 ADHD는 EEA에 튜닝된 주의력 
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분포 중 낮은 쪽에 속하는 개체가 발휘하는 주의력이 현대의 

환경적 요구를 쫓아가기 부족하기 때문이다(그림 2). 이런 

사람에서는 약물로 도파민 신호전달을 강화시켜주면 주의

력이 상승되어 질병 상태에서 벗어나지만, 역 U의 우측에 해

당하여서 주의력이 떨어진 경우라면 약물 사용 시 주의력은 

더 나빠질 것이다. 발달의 최종 수준에서 주의력이 낮은 경

우가 있다면, 소위 성인 ADHD가 될 것인데, 최근 이것이 임

상적 관심을 끄는 것은 직업 생활을 위한 주의력 요구도가 현

대의 4차산업 사회에서 매우 높아졌기 때문이라 할 수 있다. 

우리나라에서 청소년 ADHD에 대한 관심이 폭증하는 것은 

우리나라가 선행학습 강조 등으로 다른 나라보다 청소년기

에 요구되는 주의력 수준이 높기 때문일 것이다.

조증에서의 과잉행동은 기본적으로 목적 지향적 행위이다. 

그러나 ADHD의 과잉행동은 목적 없는 자동 행위인 utiliza-
tion behavior68)이다. 학령기에 적절한 주의력을 발휘하는 행

위는 여기저기 떠돌아다니는 것이 아니라 수업시간에 가만히 

앉아있는 것이다. 즉, 수업 중의 운동성 저하는 적절한 대상 

추구 행위이며, 수업 중 돌아다니는 과잉행동은 적절한 대상 

추구의 결여라 볼 수 있다.39)

인격장애

성격(character)이라는 용어는 전통적으로 의학적이라기

보다는 도덕적인 함의를 가진 용어로 간주되었다. 19세기 중

엽 Morel은 정신질환의 병인으로 변성(degeneration)의 개념

을 주장하였는데, 변성은 이상(ideal)에서 벗어난 정신 능력을 

의미하였다.69) 변성은 매우 넓은 범위의 심리적 이상(abnor-
mality)을 포함하였는데, 도덕적 의미를 함축하였던 성격상

의 결함도 포함되었다. 과거 도덕적 개념에 속했던 것이 질병

의 범주로 진입한 것이다. 그 결과 광증(insanity)의 범위가 넓

어졌고, 철학적-종교적 개념에서 벗어나 사고, 감정 및 행위

를 만들어내는 주체를 기술하기 위해 인격(personality)이라

는 용어가 사용되었다.70) 한편 슈나이더는 1923년 정신병 질

적 인격(psychopathic personalities)을 기술하였는데, 변성이

라는 질적 변화가 아니라 정상범위에서 통계적으로 벗어나

는 임상적 조건으로 정의되는 것이었다.71) 즉, 인격장애를 정

상과 질적인 차이로 보는 견해와 양적인 차원의 문제로 보는 

견해가 오래전부터 양립해 왔다. 진화론적 접근은 후자 쪽에 

더 가깝다고 할 수 있다.

질병으로서의 이상 인격에 대한 진화론적 접근도 그 현상

이 어떤 EPM들과 관계된 것이며, 그것이 어느 정도의 변이를 

가질 수 있으며, 이 변이가 어떤 조건에서 어떻게 행위로 나타

났을 때 병적이라 볼 수 있는가라는 문제에 관심을 갖는다. 

이 분포에서 어디부터를 병적으로 볼 것인지에 대해서는 다

음과 같은 모델이 가능하다.71)

취약성(Vulnerability) 모델 : 고혈압이나 고지혈증처럼, 다른 

심한 질환의 취약성을 증가시키는 경우.

병리가소성(Pathoplasticity) 모델 : 인격 특성이 정신질환의 

경과에 영향을 미치는 경우.

스펙트럼(Spectrum) 모델 : 약화된 임상 질환으로서 간주되

는 경우.

기능저하(Decline in function) 모델 : 도적적-이상적인 삶에

서 이탈하는 경우를 의미하며, 과거의 변성이론과 비슷하다.

장해-고통(Impairment-distress) 모델 : DSM에서 특정 상

태를 질병으로 간주하는 근거와 같다.

능력 실패(Capacity failure) 모델 : 발달 장애로 정상기능에 

도달하지 못하게 되는 경우.

그런데 EPM의 표현형 및 그 적합도는 문화의 영향을 받

는다. 이때 정상 여부는 생물학적 조건뿐만 아니라 문화적 조

건이 결정한다. 따라서 위에 기술한 모델들에도 다른 정신질

환에서와 마찬가지로 사회문화적-규범적 조건들이 반영되

어 있다.

Fig. 2. Evolutionary mismatch. A psychologic property (such as 
attention) is normally distributed in a population. The range of dis-
tribution is tuned in accordance with the needs during the EEA. 
Today, the requirement (presumed optimal range) is altered due 
to environmental changes. However, the tuned range is not altered 
after the EEA. Thus in the individuals having extreme-range val-
ues, the property does not meet the current environmental require-
ment and thus designated as pathologic. EEA : Environment of 
evolutionary adaptedness.

Optimum in EEA (reality)

Current  optimum (required)

Disease

Distribution of 

attentional ability
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사이코패스

다양한 인격장애 중 진화적 관점에서 특히 주목할 것은 

반사회적 인격이다. 반사회적 인격 또는 사이코패스의 행동 

특성은 정신병리학적으로 잘 정의되어 있지만, 정신병리학

에 익숙치 않은 일반인은 사이코패스의 특성을 병의 증상이

라기보다는 신뢰감 부족, 타인에 대한 배려 부족, 타인을 착

취함 등 도적적 행위로 본다. 한마디로 이타성 결여라 할 수 

있는데, 이타성의 문제는 진화심리학의 주된 주제의 하나이

다. 진화적 선택이라는 입장에서 본다면 인간 행동의 디폴트 

모드는 남을 착취해서라도 자신의 적합도를 높이는 것이다. 

따라서 사이코패스가 있다는 사실이 아니라 사이코패스가 

아닌 사람들이 우리 사회의 다수를 구성하고 있다는 점이 

오히려 설명해야 할 점이다. 진화적 게임이론에 따르면 이기

적 개인을 벌하는 제도를 통해 공동선이 달성되고 개인의 

이익이 증가하므로, 유전적이든 문화에 의해 형성된 것이든 

이타적 행위가 적합도가 높다.72) 그러나 특정 개인의 입장에

서 보자면, 남의 협조를 받되 남에게 협조하지 않으면서 처

벌을 면하는 것이 가장 적합도가 높은 상태인데, 협조가 규

칙인 문명사회에서 이 상태를 추구하는 것이 바로 사이코패

스다. 진화적 게임에서 협조자 집단은 사이코패스의 침입에 

취약하므로 이들은 인구집단 내에 일정한 몫을 차지하게 되

지만, 이들의 정체가 탄로 나면 적합도가 매우 낮아지므로 전

체적으로 보아 이들의 적합도가 항상 최고인 것은 아니다. 사

이코패스적 행동을 탐지하는 사기꾼 탐지(cheat detector)기

전은 우리의 유전자에 새겨진 EPM이므로31,73) 사이코패스의 

적합도가 항상 높지만은 않은 상태가 되어 일종의 평형이 

유지되고 있을 것이다.

공감 능력과 자폐

사이코패스가 타인에 대한 배려를 하지 않는 것은 공감 

능력이 없어서가 아니다. 타인을 조작하는 것은 상대방의 마

음을 읽을 수 있을 때만 가능한 일이다. 공감을 위한 가장 기

초적인 정신 기능은 마음이론(theory of mind)인데, 마음이

론은 영장류 중에서도 인간에서만 확실히 존재하며, 인간에

서도 걸음마기 이후에 발달한다. 마음이론은 다른 사람의 시

점(perspective)에서 간접 체험할 수 있는 능력을 의미한다. 

이 체험은 인지적 측면뿐만 아니라 정동 및 욕동까지도 포함

한다.74)

공감은 자신이 마음을 갖지 않으면 가능하지 않기 때문에 

마음의 진화와 함께 발달하였다. 공감은 경쟁 및 협동의 상

호작용에서 적합도를 높인다. 한정된 자원을 놓고 개체들 간 

경쟁하는 경우, 상대방의 전략을 예측하는 것은 승리하기 위

해 중요하다. 예측을 위해서는 상대방의 인지, 정동, 욕동을 

파악할 수 있어야 한다. 이것이 공감의 능력이다. 협동의 경

우에도 상대방에 대한 이해가 중요하다. 협동을 위해서는 상

대방이 나를 속이지 않을 것임을 믿어야 하는데, 그러기 위해

서는 상대방의 의도를 파악할 수 있어야 하고, 이를 위해서는 

공감 능력이 필요하다. 우리 뇌의 속임수 탐지기31,73)가 작동

하기 위한 전제는 상대방의 마음을 아는 것이다.

이렇듯 다른 사람의 마음을 읽는 능력은 사회적 존재로서

의 생존에 필수적이다. 그런데 공감 능력의 발달이 늦은 것

이 자폐 스펙트럼의 중요한 특징이다. 자폐증에 대해 인구군 

내 공감 능력 분포의 극단에 해당하는 상태로서의 질병이라

는 모델을 적용해 볼 수 있다. 정규분포의 극단이 선발에서 

제외되더라도 다음 세대에 분포가 그대로 유지되는 평균으

로의 회귀 현상 또는 유전자의 근중립성으로 적합도가 매우 

낮은 자폐증이 도태되지 않고 유지되는 이유를 설명할 수 

있다.

자폐 관련된 행동 특성이 EEA 시기에 적합도를 높였을 것

이라는 가설도 있다. 이 행동 특성은 특히 EEA 수렵채취기의 

남성에서 적합도를 높였던 것으로, 공감보다는 외부 대상을 

체계적으로 추구하는 성향이다. 자폐증은 여아보다는 남아

에서 훨씬 많다. 이와 관련되어 자폐증은 부계 유전자 각인

(genetic imprinting)이 강하게 나타나는 경우라는 가설도 있

다. 한 개체 내에서 모계 유전자와 부계 유전자가 경쟁하는 

경우 유전자 각인을 통해 한쪽이 개체에서 더 큰 영향을 발

휘하는데, 부계 유전자가 모계 유전자를 억누름으로써 남성 

형질이 강화된다는 주장이다.75) 한편, 공감과 밀접한 관계가 

있는 애착은 부모가 자식을 양육하는 과정에 필요한 능력인

데, 양육은 조류 및 포유류에서만 나타나는 동물계 진화에서 

후기에 발생한 현상이다. 이런 관점에서 자폐증은 공감과 관

계된 뇌 부위 발달(자율신경계, 특히 미주신경계)이 ‘파충류’ 

수준에 정지한 상태라는 다소 과격한 관점도 제시된 바 있

다.76) EPM 발현의 변형이 아닌 발달의 실패로 보는 것이다. 

결      론

이상에서 진화생물학의 개념을 살펴보고, 정신의학의 몇 

가지 주제를 진화생물학 또는 진화심리학적 입장에서 살펴

보았다. 진화론은 다윈 이후 200년의 역사를 가지고 발전해

오면서 생물학적 개체로서의 인간뿐만 아니라 사회적 존재

로서의 인간 또는 사회-문화라는 구성체 자체에 대한 이해

를 위한 새로운 관점을 열어주었다. 정신의학의 과잉의학화

(overmedicalization)가 문제가 되고 있는 시대77)에 진화론은 

질병이라 지칭되는 상태들을 어떻게 볼 수 있는지에 대한 새
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로운 관점을 제공한다.

새로운 관점이 제시하는 것은 질병과 정상의 경계를 설정

하는 것이 자연 과학적 데이터만은 아니라는 것이다. 특정 

EPM의 발현인 행위는 그 자체가 환경 조건에 따라 달라지

기도 하고, 행위가 정상인지 여부를 판단하는 것 역시 환경 

조건에 의해 달라지기 때문이다. 환경은 자연환경뿐만 아니

라 사회문화적인 가치 규범도 포함한다. 따라서 정신의학의 

이론과 실천은 사실뿐만 아니라 가치에도 의존한다는 인식78)

이 필요하다. 정신의학에서 신체 의학과 같은 확실한 질병 개

념을 세우기 어려운 것은 정신의학적 측정 도구의 신뢰도가 

부족해서가 아니라 오히려 ‘대상 자체가 생의학적으로 정상

과 구분된다고 확인할 수 있을 성질의 것인가’라는 기본적인 

타당도가 문제 되기 때문이다. 따라서 주관적 체험을 잘 반영

하는 지표를 뇌영상학적 방법으로 찾아서 측정 도구의 신뢰

도 문제가 해결된다고 하더라도, 이것이 질병을 확인하는 지

표가 되지 못할 수 있다. 그 지표가 표상하는 개인의 체험 상태

를 병적으로 보아야 하는가가 결정되지 않았기 때문이다. 예

컨대 현재의 정신병리학은 합리성은 정상, 비합리성은 병적

이라 보고, 중독 환자의 비합리적 판단과 관련된 뇌 변화에 

대해 영상학적으로 규명하려 하지만(Elton 등79)), 합리성 측

정 도구에 의해 합리성보다 충동성이 높다고 평가되는 사람

이 술을 마신다고 해서 그 행위가 중독이라는 병의 증상이라 

단정할 수는 없다. 우선 술을 마신 순간의 판단이 비합리성

에 근거한 것이었는지를 알 방법이 없다. 설혹 비합리적이었

다 하더라도, 합리성만이 인간의 행위의 본질이라는 명제는 

사실판단이라기보다는 고대 그리스 및 중세 기독교 철학에 

의거한 가치판단에 불과하다. 인간의 본질에는 비합리성도 

중요하다는 진화적 근거는 전술한 바 있다. 따라서 진화적 

관점에서 보면 충동성은 정상적인 심리적 기능에 속한다고 

볼 수밖에 없다. 인지행동 치료가 합리성을 통해 인간의 특

정 행위를 수정할 수 있지만, 이것은 인간이 기본적으로 합리

적이어서가 아니라 인간이 학습능력을 기본적 EPM으로 가

지고 있기 때문이다. 비합리적인 것도 학습될 수 있다.

물론 모든 정신질환을 진화적 관점에서 설명할 수는 없다. 

어떤 질환은 생의학적 관점, 기능의 파괴로 간주하여 그 근접 

원인에 대해 접근하는 것이 현실적이고 임상적으로도 중요

하다. 그러나 이런 경우에도 진화론은 여전히 ‘왜 이 기능이 

파괴되면 그런 현상(증상 또는 징후)으로 발현되는가’에 대

한 관심을 추구할 수 있다. 이 탐구의 결과 그 기능의 ‘파괴 

취약성’에 대한 진화적 통찰을 얻는다면, 질병에 대한 새로

운 이해로 이어질 수도 있을 것이다.

그런데 질병의 진화적 이해를 추구하여 질병과 정상의 경

계가 선험적인 것이 아님을 알게 되면, 이제는 ‘정상 기능을 

더 강화시키는 치료’의 문제에 부딪히게 된다. 약물로 조절

될 수 있는 정신기능들에 대해 이런 문제가 생길 수 있다. 이 

기능의 현재 인구 평균 수준은 EEA 시기에 맞추어 튜닝되어 

있는데, 이 평균치가 현대 사회에서는 최적치가 아닐 수가 있

다. 그렇다면 현재 평균에 속하는 사람에게 치료를 해서 이 

기능을 현대 사회에 더 잘 맞게 변화시키면 그의 적합도는 높

아질 것이다. 예컨대 ADHD 환자와 정상인의 주의력 차이를 

질적인 것이 아니라 한 차원상에서 볼 수 있는 양적, 선형적 

변이로 간주한다면, 환자가 아닌 사람이 ADHD 치료제를 사

용하여 주의력을 높이고 싶어 하는 것을 환자가 치료받고자 

하는 욕구와 구분해 볼 수 없게 된다. 약간 우울하며 드러나

지 않는 삶을 살아온 사람이 항우울제 치료를 통해 밝고 사

교적이고 현대 사회가 지향하는 인간형으로 바뀌게 되는 경

우도 비슷한 생각을 할 수 있다. 이런 치료가 정당화될 수 있

을 것인지에 대한 문제는 진화론이 제기하지만, 대답을 해야 

하는 것은 철학과 윤리의 영역에 속한 것이다.80) 물론 철학과 

윤리는 인류 문화의 진화를 통해 만들어진 밈들로 구성된다. 

중심 단어 : 진화된 심리기전·진화적 적응 환경·정상성·
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