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서     론

정신증은 환청, 망상, 와해된 사고를 포함한 지각과 사고의 

장애가 나타나는 상태이며, 정신증을 겪는 당사자들은 공포, 

불안 등의 부정적 감정상태를 호소하며 그로 인한 고통과 고

통에서 벗어나기 위한 행동으로 의하여 개인적, 사회적 기능

의 저하를 보인다.1,2) 정신증을 동반하는 정신질환으로는 조현

병과 조현정동장애를 포함한 조현병 스펙트럼 장애, 양극성 

정동 장애와 같은 기분 장애의 중증 삽화가 대표적이며, 이외 

망상장애, 물질 사용에 의한 정신증, 기질성 뇌장애를 동반한 

정신증 등이 있다.3) 정신증을 동반하는 뇌신경상태에 대한 원

인은 여전히 명확한 답을 내리기 어려우며, 조현병은 41%-79%

의 유전율(heritability), 양극성 정동 장애는 60%-85%의 유

전율을 보여 높은 유전적 요인의 기여도를 보이나 환경적 요

인의 기여 또한 무시할 수 없다.4,5)

조현병 발병과 연관된 환경적인 요인은 아동기 역경(adver-

sities), 도시에서 성장, 사회적 약자 계층, 대마초 사용 등이 있

으며,2) 아동기 트라우마를 포함한 스트레스 생활 사건과 생

애 초기 스트레스,6) 도시 생활, 태내 감염, 물질 사용, 산과적 

합병증에 의한 태아 뇌 손상 및 뇌 손상 등이 요인으로 나타

났다.7) 그리고 양극성 정동 장애에서는 산전 모체 인플루엔

자 감염, 태아 성장, 물질 사용, 부모 상실, 아동기 역경, 뇌 손

상 등이 환경적 요인으로 연구되었다.8,9) 즉, 조현병과 양극성 

장애 발병에 기여하는 환경적 요인이 중복되며, 특히 직접적

인 뇌 손상과 다양한 생애 초기 스트레스가 중요한 역할을 하

는 것을 알 수 있다.

유전적 요인과 함께 환경적인 요인이 상호작용하여 뇌신경

세포에 영향을 미치고, 인지기능 저하를 동반한 정신증이 나

타나는데,10,11) 특히 일관성 있게 나타나는 연구결과로는, 조현

병에서 전체지능지수(full scale intelligence quotient, FSIQ)

를 포함한 인지적 기능의 차이와 뇌실 확장이 있다.12-15) 한편, 

양극성 정동 장애 환자군은 건강대조군과 비교하였을 때 전

체지능지수의 통계적인 차이를 보이지 않고 뇌실 확장 소견

이 연구마다 차이를 보인다.
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정신증과 애착행동

이와 같은 유전-환경적 상호작용과 인지기능 그리고 정신

증의 발병 간의 상관관계를 설명하기 위하여, 회복탄력성(re-

silience)의 개념을 이용한다.16) 이를 간략히 살펴보면, 유전적 

또는 환경적 요인 간에 상호작용의 결과인 개체의 회복탄력

성 정도에 따라 지속적, 삽화적, 일시적 정신증상에 이환되는 

모형을 제시하였다. 그리고 개인의 유전적 소인과 발달 중 영

향을 받은 환경적 요인의 결과인 애착행동을 이용하여,17) 애

착양식이 유년기에 나타나는 양육의 영향만이 아닌 개인의 

일생을 통한 유전적-환경적 요인이 통합되어 나타나는 내적 

작동 모델이며, 대인관계를 포함한 전반적인 사회적, 인지적

인 활동에 작용하여 불안정 애착 유형을 가진 개인의 역기능

적 대응방식(coping strategy)이 지속되고 회복탄력성의 저하

를 동반하여, 스트레스 상황에서 정신증 발현에 기여한다고 

설명한다.18)

본 논문에서는 기존 연구 고찰을 통하여, 정신증, 특히 조현

병을 가진 개인의 유전적-환경적 요인을 통합하여 설명하는 

모델로서 애착이론을 제시하여, 스트레스에 의한 뇌신경세포

의 조절 이상과 정신증에 관련된 임상진료에 대한 다른 방향

의 시각을 제공하고자 한다.

환경적 요인에 의한 정신증 발병의 고전적 설명: 
이중구속(Double bind), 

결혼분열/왜곡(Marital schism/skew), 
표출감정(Expressed emotion)

환경적 요인, 특히 심리적 요인에 의한 정신증, 특히 조현병

의 발병에 대한 가설은 1950년 대부터 존재하였고, 이중구속, 

결혼분열/왜곡, 표출감정이 대표적인 조현병 발병의 심리적 

가설로 알려져 있다.

이중구속은 의사소통과 인공두뇌학(cybernetics) 분야를 

연구하는 Gregory Bateson의 주장으로 시작되었는데,19) 가족 

내 소통 이상을 제어이론(control theory)으로 설명하려는 시

도였으며, 소통 문제로 인한 감정불화가 조현병 발병에 기여할 

것으로 설명하였다. Bateson은 개인(또는 그룹)이 두 개 이상

의 상충되는 메시지를 수신하고, 이중구속의 피해자는 서로 

다른 수준의 의사 소통에서 모순적인 금지 명령 또는 감정적 

메시지를 받고, 두 메시지 중 어느 것이 유효한지 묻거나 소통

이 의미가 없으며, 피해자는 소통 상황을 떠날 수 없으며, 모

순된 금지 명령을 이행하지 못하면 처벌되는 등 실험적인 조

건을 제시하였다. 이중구속 이론은 처음에는 조현병의 발병

을 설명하기 위한 이론으로 제시되었으나, 현재는 역사적 의

미 이상으로 임상영역에서 다루어지지 않는다.20) 오히려 이중

구속의 내용을 자세히 들여다 보면, 비반영적이고 비효과적

인 감정 소통에 의한 스트레스 상황을 전제로 하며, 이는 불안

정 애착 양식을 갖는 개인의 내적 작동 모델 형성 과정에서-

아이의 신체적, 감정적 어려움을 반영해주지 못하는 양육자

의 행동과 소통 방식을 보여준다.21)

그리고, 결혼분열/왜곡은 조현병을 유발하는(schizo-

phrenogenic) 가족 또는 어머니가 조현병 발병에 기여한다는 

가설로,22,23) 20세기 초부터 정신의학 영역에 큰 영향을 미친 

정신분석학의 영향으로 가족 내 갈등과 병리적인 모자 관계

를 이용하여 정신병리를 설명하고자 1957년 Lidz 등에 의하

여 제안되었다. 결혼분열/왜곡은 전체 가족관계 구조적 장애

를 강조하였고, 이러한 구조적 장애는 만성적이고 왜곡된 영

향으로 인한 성격 발달로 인하여 조현병 환자와 정도가 덜한 

비정신병적 형제 자매가 나타남을 설명하였다. 이 가설 또한 

이중구속과 같이, 가족 내 비반영적, 비효과적 감정 소통에 

의한 스트레스 상황을 전제로 만들어진 가설로 고려된다.24)

표출감정은 가족과 환자 사이의 상호 작용 양식 및 가족 관

계의 특성을 포함하는 가족 내 환경을 말하며, 높은 표출감

정을 갖는 가족을 가진 환자는 더 높은 재발을 보인다는 연구

가 주된 내용이다. 이는 1950년대에 영국 정신과 의사인 George 

Brown이 chlorpromazine을 사용하면서 퇴원한 조현병 환자

들의 재발에 대한 연구를 하면서 그 개념이 제시되었다.25,26) 

즉, 만성적으로 입원해 있던 조현병 환자들이 당시 신약인 

chlorpromazine 치료를 받으면서 증상이 호전되어 퇴원 후 

가족들과 같이 살게 되었고, 가족과 같이 살던 환자는 재발

을 하고, 오히려 일을 하거나 가족들과 접촉이 더 적은 환자

에서 재발이 적은 것을 주목하였다. 가족간의 소통에서 비판, 

적대감, 정서적 과잉참여 등이 표출감정의 요소로 제시되었으

며, 위에 서술한 두 이론들과 마찬가지로 비반영적, 비효과적

인 가족 내 감정 소통으로 인하여 취약한 개인인 조현병 환자

가 스트레스를 받아 정신증상의 재발을 일으킬 수 있다는 환

경적 요인을 제공한다는 설명에 부합한다.27)

이와 같은, 소통과 가족 내에서의 문제에 의한 스트레스는 

조현병 및 양극성 정동 장애의 환경적 요인에 해당하는 유년

기 외상, 역경, 생활 스트레스, 부모 사별 등 가족 문제와 심리

적 스트레스에 속하며, 성격 형성을 포함한 정신분석학적 설

명 그 이상으로 뇌신경세포의 저하 및 인지기능 저하에 역할

을 하여, 추후 정신증 발병에 영향을 미칠 수 있는 요소로 볼 

수 있다.28) 그리고 연장선상에, 유전적-환경적 요인과 가족 내 

상호작용을 모두 포함할 수 있는 애착이론을 통하여 정신증

의 발병에 영향을 미칠 수 있는 기여 요인을 찾고자 여러 연구

가 진행되어 왔고, 이를 본 논문에서 소개하고자 한다.
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김양식

애착이론

애착 행동은 인간을 포함하는 포유류 뿐만 아니라 조류, 

어류 등 동물에서 관찰되는 양육 관련 행동으로,부모-자녀

관계, 부부관계, 연인관계, 형제관계, 교우관계, 직업적 관계 

등 전반적인 사회적 행동에 영향을 미친다. 정신과 영역에서 

애착 행동은 영국의 정신과 의사 John Bowlby에 의해 주목

을 받게 되었는데, John Bowlby가 세계2차 대전 전후 고아가 

된 아이들의 양육 환경과 정신 병리의 관계, 그리고 당시 병원 

시스템에서 모자 분리에 의한 건강상태 및 분리불안 등에 대

한 WHO 보고서 작성을 위한 조사를 진행하면서 애착 행동

에 대해 관심을 갖게 되었다.29,30) John Bowlby는 대상관계이

론을 포함한 정신분석에 관한 수련을 받은 배경과 함께, 당시

에 급속히 발전하던 연구 분야인 진화생물학, 동물행동학, 제

어이론, 인지심리학, 뇌신경과학적인 연구를 통합하여, 애착 

행동의 중요성을 과학적으로 입증 및 정리하고 애착 이론을 

체계적으로 수립하였다.

John Bowlby의 연구는 Mary Ainsworth라는 미국에서 심

리학을 공부한 박사 후 연구원에 의해 발전하였는데, Mary 

Ainsworth는 ‘Strange Situation’이라는 영유아의 애착 행동 

관찰 평가를 개발하였다. Strange Situation을 통하여, 1세 전

후의 영유아를 대상으로 모성 분리 - 낯선 사람의 등장 - 모

자 재결합의 실험적인 환경 변화에 따른 아이의 분리-재결합 

반응을 평가하여 안정 애착양식과 불안정 애착양식을 구분

하였다.31) 또한 그 다음 학문 세대인, Mary Main은 Ainsworth

의 박사과정 학생으로 성인에서의 애착 행동을 평가하기 위하

여 성인 애착 인터뷰(Adult Attachment Interview)를 개발하

였으며, 성인에서의 애착양식을 구분하고, 불안정 애착을 더 

세분화하여 disorganized attachment의 개념을 창안하였다.32)

애착 이론은 현재 반응성 애착장애(Reactive attachment 

disorder)라는 DSM 내 진단명 중 하나로 남아 있으나, 반응

성 애착장애에만 한정하기에는 애착 행동이 사람의 사회적 

생활 및 정신건강에 미치는 영향이 지대하기 때문에, 애착 행

동에 대한 뇌과학적 연구 및 정신증에서 애착의 영향에 대한 

연구를 더 고찰하고자 한다.33)

애착 체계와 옥시토신

애착 행동은 양육을 제공받는 개체인 자손(offspring)이 양

육을 제공하는 개체-양육자(caregiver)를 필요로 할 때 나타

나는 행동이며 자손과 양육자간의 정서적 유대 행동이다. 자

손이 신체적, 정서적으로 불편함(discomfort)을 겪을 때 양육

자를 부르기 위해 울거나 소리를 내고, 양육자에게 다가가기 

위해 쫓아다니거나 붙잡는 등의 행동을 보이면, 양육자는 이

에 반응하여 자손을 찾고 다가가며, 자손이 호소하는 불편함

을 해결하고 정서적 안정감을 제공하는 행동을 보인다.29) 또

한 이러한 애착 행동을 보일 때 뇌에서는 애착 관련 호르몬이 

분비 및 작용을 하며, 옥시토신(oxytocin)이 가장 중추적인 

역할을 하는 것으로 알려져 있다. 옥시토신은 시상하부의 실

방핵(paraventricular nucleus)과 시삭상핵(supraoptic nu-

cleus)에서 만들어지고 분비되며, 뇌 내 옥시토신의 직접적인 

분비는 해마(hippocampus), 후각망울(olfactory bulb), 측좌

핵(nucleus accumbens), 편도체(amygdala), 가측 중격(me-

dial septum)에서 관찰되고, 대뇌피질, 시상, 중뇌 등 뇌 영역

에서 옥시토신 수용체가 존재하여 이를 토대로 옥시토신이 

뇌 전반에 작용할 것으로 예측한다.34)

옥시토신은 G protein coupled receptor인 옥시토신 수용

체에 작용하여 이차 신호(secondary messenger)로 Gq sub-

unit을 활성화하여 신경세포 발화 증가, 세포 내 칼슘 신호 증

가 및DNA 전사, 단백질 생산 증가를 야기하거나, Gi subunit

을 활성화하여 신경세포 활성을 억제하는데, 세포내 G pro-

tein 이차신호는 뇌 부위에 따라 분포의 차이를 보인다. 그리

고 옥시토신 수용체는 인간을 포함한 영장류에서는 시각 피

질에 많이 분포하고, 생쥐와 같은 설치류에서는 후각 피질에 

많이 분포하는 양상과 차이를 보이며, 이는 종별로 사회적 교

류에 더 중요한 감각기관에 옥시토신 수용체가 더 많이 분포

하는 것으로 설명한다.34)

애착 체계의 행동연구에서 가장 선구적인 생물학적 연구는 

노벨생리의학상을 수상한 Konrad Lorentz의 imprinting 관

찰 실험으로,35,36) 새끼 거위가 알을 깨고 부화할 때 처음 본 대

상을 양육자로 생각하고 따라다니며 가까이 다가가고자 한 

행동을 말한다. 이와 같은 애착 행동은 침팬지 등 영장류 연

구에서도 관찰되었고,37-39) 사람에서 영유아의 사회적 미소, 옹

알이, 따라가기, 매달리기 등의 발달 단계에 따른 사회적 행동

도 양육자의 애착 체계를 활성화하는 것으로 알려져 있다.40,41)

애착 체계는 영유아가 생리적, 심리적 불쾌함을 느끼는 스

트레스 상황과 함께, 양육자가 영유아의 지각 범위 내에서 부

재할 때 활성화한다. 애착 체계가 활성화된 자손은 양육자를 

찾게 되고 접근 대상 탐색(proximity seeking) 행동으로 양육

자에게 다가가, 양육자에 의한 적절한 보살핌을 받아 불쾌함

을 해소하고 내면의 안정감을 찾아 놀이를 포함한 탐색 활동

에 다시 복귀한다.29) Bowlby는 이와 같은 경험이 쌓여 영유아

의 양육자를 포함한 대인관계를 포함한 외부세계에 대한 심

리적 표상(representation) 또는 내적 작동 모델(internal work-
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ing model)을 형성할 것으로 설명하였고, 안전 기지(secure 

base)라는 개념을 제안하였다.29,30) 그리고, 영유아가 불쾌함

을 호소할 때 양육자가 이를 해소해주는 적절한 행동을 취해

주지 못하는 경험이 쌓이게 되면 불안정한 내적 작동 모델을 

갖게 되어 애착 문제가 발생하고 불안정 내적 작동 모델 또는 

애착양식을 형성한다는 것이 현대 애착 이론의 애착양식에 

대한 설명이다.

다르게 말하면, 아이의 불쾌감으로 인한 울음 등 애착 행

동은 아이의 편도체 활성을 유발하며, 그에 대한 반응으로 양

육자도 함께 편도체 활성이 나타난다.42) 편도체 활성은 아이-

양육자 양측의 애착 체계 활성을 일으키고, 활성화된 애착 체

계는 놀이와 같은 탐색 행동을 억제하고 행동의 목표를 수정

하여 안정감을 얻기 위한 접근 대상 탐색 행동을 최우선적인 

목표로 설정하게 한다. 그리고 아이가 양육자를 찾고 가까이 

다가감으로써 안정감을 얻게 된다.29) 일반 성인을 대상으로 

한 뇌영상 연구에서, 아이의 울음에 의해 유도된 편도체 활성

이 옥시토신 비강 투여군이 비투여군에 비하여 감소한다는 

일관된 보고가 있으며,43) 이 실험 결과로부터 애착 체계 활성

에 의한 편도체 활성과 이를 안정시키는 옥시토신의 역할을 

유추할 수 있다.

애착체계 활성을 유발하는 스트레스 상황은 corticotropin 

releasing hormone(CRH)의 분비를 늘리는데,18) 옥시토신과 

같이 시상하부의 시삭상핵 및 실방핵에서 분비되는 CRH는 

뇌하수체-부신피질에서 adrenocorticotropic hormone 

(ACTH) - glucocorticoid 분비를 증가시키는 hypothala-

mus-pituitary-adrenal axis (HPA axis)의 최상위단계 신호

로, 옥시토신에 의하여 분비가 억제되는 것으로 알려져 있

다.44) 더 나아가, 옥시토신에 의한 편도체 활성 감소와 더불어 

놀이, 일, 작업과 같은 탐색 행동을 늘리는 도파민이 옥시토

신에 의해 작용이 촉진된다는 연구도 존재한다.45,46) 다시 말

하면, 스트레스 상황에 의한 뇌 내 CRH 증가는 애착행동 및 

접근 대상 탐색 행동을 유발하고, 성공적인 애착대상으로부

터의 보살핌을 통하여 옥시토신 분비 및 CRH 억제가 이루어

지고, 이후에 개체의 생존을 위해 필요한 도파민의 작용이 촉

진될 수 있다고 볼 수 있다.

이와 같은 애착행동과 애착양식은 일차 양육자가 자손에

게 양육을 제공하며, 양육자 민감도, 행동학습 등을 통한 기

전으로 대물림 되는 것으로 보고되며,47) 따라서 유전적-환경

적 요인의 상호작용에 의한 행동의 세대 전달을 보여주는 대

표적인 모델로 고려된다. 따라서, 애착행동을 정신증을 포함

한 정신질환과 개인의 정신건강에 대한 중요한 설명요인으로 

볼 수 있다.17)

불안정 애착과 정신증의 관계

성인에서 애착양식은 안정(secure) 애착양식과 불안정 애착

양식으로 나눌 수 있으며, 불안정 애착양식은 거부형(dismis-

sive), 의존형(preoccupied), 그리고 와해형(disorganized) 애

착양식으로 분류된다.48) 애착양식의 분류는 앞서 말한 Mary 

Main의 성인 애착 인터뷰를 통한 연구 및 후속 연구들을 바

탕으로 하고 있으며, 거부형은 자신에 대한 신뢰와 타인에 대

한 불신, 의존형은 자신에 대한 불신과 타인에 대한 신뢰, 그

리고 와해형은 자신과 타인 모두 불신하는 내적 작동 모델을 

가지는 것으로 간략히 설명할 수 있다.

불안정 애착과 정신증에 관한 연구를 보면, 특히 거부형 애

착양식과 정신증 사이의 연관성이 높은 것으로 나타났다.49,50) 

정신증 중 조현병 환자군에서 건강 대조군에 비하여 불안정 

애착이 높으며, 가까움, 의존에 해당하는 척도와 정신병리의 

심각도와 음적(negative) 상관관계를 보였고,51) 또한 불안정 

애착과 정신증상을 동시에 가진 개인의 거부형 애착양식의 

정도는 양성증상, 음성증상의 중증도와 관련이 있으며,52-54) 

병전적응이 낮고, 대인관계 문제, 정신화의 손상을 보였다.55) 

그리고 일반 인구를 대상으로 한 연구에서, 거부형 애착양식

은 피해사고, 망상적 경험, 약한 정도의 정신증상과도 연관이 

있었다.56) 조현병과 양극성 정동 장애 진단을 포함하는 첫 정

신병 삽화 및 만성 조현병 환자 연구에서도 거부형 애착양식

을 보이는 경우가 가장 주요한 양상으로 나타났다.57-59) 여러 

연구를 통해 보았을 때, 조현병, 양극성 정동 장애를 포함한 

정신증상을 보이는 군에서는 48%-71%(일반 인구에서는 27%) 

정도 거부형 애착양식을 보였고, 의존형애착양식은 일반 인구

와 큰 차이를 보이지는 않았다.51,54,55,58,60-62)

와해형 또는 공포형(fearful) 애착양식의 경우, 양극성 정동 

장애 환자군에서 29%-35%으로 보고 되었으며, 이는 PTSD

의 57%의 결과보다는 낮은 것으로 나타났다.63) 추가로, 양극

성 정동 장애 환자군을 대상으로 한 연구에서는, 조증삽화, 

우울삽화 등 기분상태와 상관없이 의존형 애착양식이 높았으

며,50,64) 불안정 애착의 정도와 기분증상간에 높은 상관관계를 

보였다.65)

불안정 애착과 정신증의 신경생물학적 설명

불안정 애착을 가진 개인은 스트레스에 대한 반응 중 하나

인 HPA axis 항진이 더 높고 이를 해소하기도 더 어렵기 때문

에, 불안정 애착과 그로 인한 HPA axis 기능 이상이 정신증상 

발현 또는 악화에 기여할 것으로 예상한다.49,66) 이는 앞서 설
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명한, 영유아가 양육자를 필요로 하는 상황에서, 양육자의 부

재 또는 필요가 충족되지 않는 스트레스로 인한 애착체계 활

성에 따라 양육자(애착대상)를 찾는 반응을 통하여 성인의 

애착관계에 유추하여 설명할 수 있으며, 스트레스 상황에서 

CRH 분비의 증가와 애착대상과 밀접접촉을 통한 옥시토신 

분비로 CRH 분비의 억제 및 해소로 이어지는 뇌 내 반응과

도 연결지어 생각할 수 있다.34,67,68) 추가로, 불안정 애착 자체

가 환경에 대한 개체의 생존을 위한 적응적인 행동 양식이며, 

불안정 애착에 의해 발생하는 정신증 또한 발달상의 스트레

스에 의한 적응적인 행동양식의 일종으로 보는 시각도 존재

한다.49,50,69)

아동기 트라우마 등 스트레스는 해마, 전전두엽의 gluco-

corticoid 수용체의 높은 밀도,70-72) HPA axis 과다항진-반응

저하73-75) 및 amygdala의 부피 저하와 높은 반응성과도 연관

되어 있어,76-78) 정신질환, 인지기능, 감정기능과 연관된 뇌 기

능에 다양한 영향을 미칠 수 있다.

스트레스에 의한 CRH의 증가는 정신증, 우울 이외에도 당

뇨, 위궤양, 만성통증, 골다공증 등 신체상태와도 연관이 있으

며, 이는 정신과적 문제을 가진 환자에서 신체증상이 더 늘어

나는 것과도 연관이 있다.79) 또한 CRH의 증가는 도파민의 분

비를 증가 시키고, 도파민 또한 CRH의 분비를 증가시키는 것

으로 알려져 있다.80) 도파민의 분비 증가는 정신증의 병태생

리학의 공통최종경로(final common pathway)로 항정신병약

물과 같은 생물학적 치료를 설명할 수 있는 가장 널리 받아들

여지는 조현병의 병태생리 가설이며,81-83) 이는 스트레스로 유

발된 CRH가 정신과적 증상 뿐만 아니라 도파민 체계로 조

절되는 생존에 필수적인 보상, 감정, 에너지 조절기능 등에도 

영향을 미칠 수 있음을 시사한다. 또한 모성 분리 등 애착 관

련 스트레스는 받은 동물은 성체 시기에 급성 스트레스 상황

에서 도파민 생성 및 분비가 늘어남을 관찰한 연구도 이를 뒷

받침한다.84,85) 그리고 CRH의 만성적인 증가는 BDNF의 감소

를 유발하고 그로 인한 해마, 뇌실주변부의 신경줄기세포의 

분화를 억제하여 뇌 신경세포의 수를 감소시키고, 우울증상 

및 기억력을 포함한 인지기능을 저하하는 것으로 알려져 있

어,86) 정신증에 특이적이지는 않으나 스트레스와 애착행동이 

정신증을 포함한 정신과적 문제에 기여하는 바가 크다는 것

을 알 수 있다.

옥시토신이 CRH를 억제하는 기전을 이용하여,45) 비강 내 

옥신토신 주입을 이용한 정신증의 치료 임상연구가 진행되었

으나, 일관되고 긍정적인 효과를 보이지 못하였고, 따라서 추

가적으로 치료 대상 선택 등 추가 연구가 필요한 상황이다.87-89) 

건강 대조군을 대상으로 한 연구를 보면, 비강내 옥시토신 투

약이 믿음과 협동을 촉진하였고,90) 애착 안정감을 높였으며,91) 

배신에 대한 혐오감을 줄였다.92) 그리고 건강대조군에서는 옥

시토신의 증가와 신뢰감 간의 상관관계를 보였으나, 조현병 환

자군에서는 그렇지 않았다.93) 조현병 환자군은 더 낮은 혈중 

옥시토신 농도를 보였고, 이는 얼굴 감정 인식, 타인에 대한 신

뢰, 그리고 정신증상의 심각도와 연관성이 있었다.93-95)

종합하면, 개개인의 유전적 취약성과 함께 양육환경, 스트

레스 등 환경적 요인과의 상호작용에 따라 다양한 뇌신경세

포의 기능저하를 일으키고, 적응적인 행동양식으로 불안정 애

착을 형성하며, CRH, 옥시토신, 도파민 등을 포함한 신경전

달물질의 불균형에 의한 지각-사고 장애가 정신증으로 나타

난다고 볼 수 있다.49,53,55) 애착양식은 유전적 요인과 환경적 요

인 간의 상호작용에 의한 중간 산물로 볼 수 있고,18,49) 스트레

스에 의한 HPA axis 과다항진-반응저하, 불안정 애착으로 인

한 옥시토신 부족, 그리고 도파민 조절 이상을, 불안정 애착양

식을 동반한 정신증의 뇌 내 신경전달물질 이상을 설명하는 

생물학적 기전으로 고려할 수 있다.

불안정 애착을 동반 정신증 환자의 치료

정신증의 치료와 애착행동에 관련된 이전 연구에서는, 안

정 애착이 음성증상에서 회복을 예측할 수 있었으며, 애착 안

정성의 증가는 음성증상 호전과 연관을 보였으며, 안정애착

을 보이는 조현병 환자의 증상 관해 및 기능 회복을 설명하였

다.55) 그리고 불안정 애착 정도가 심할 수로 정신과적 치료의 

참여가 더 감소하였고,54) 거부적 애착양식이 도움을 요청하지 

않고(help-seeking), 치료에 적극적으로 참여하지 않고(treat-

ment engagement), 낮은 치료적 동맹(treatment alliance)을 

맺는 것과 연관이 있었다.52,62,96)

스트레스와 정신증의 신경생물학을 기반으로, HPA axis 

최상위 신호전달물질인 CRH 작용/분비를 억제하고, 옥시토

신 작용/분비를 촉진하며, 통제되지 않은 도파민 체계의 과활

동을 적절한 수준으로 조절하기 위한 새로운 약물 개발이 필

요하다.68,97,98) 일례로, 범불안장애, PTSD, 우울증 환자군에서 

CRH1 수용체에 대한 길항제 치료 연구를 보면, CRH 수용체 

길항제는 SSRI보다 효과가 더 적은 것으로 나타나 추가적인 

탐색을 요하는 상황이다.

그리고 비약물적인 치료로,18,49,99) 정신증 환자에서 감소된 

정신화 기능을 강화하기 위한 정신화 기반 치료(mentaliza-

tion-based treatment),100-102) 거절형 애착양식에서 위축된 감

정표현을 지지하는 지지정신치료 등을 고려할 수 있다.49) 특

히, 불안정 애착 및 정신과적 문제를 가진 임신과 출산을 준
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비하는 부모에게 증상 조절을 위한 약물 치료와 더불어 자녀 

양육에 대한 교육을 통해 자녀가 안정적인 애착을 형성하고 

회복탄력성를 가질 수 있도록 충분한 교육이 필요하다. 거절

형 애착양식을 가진 환자에서는 감정을 인지하고 표현하도록 

지지 및 격려하는 수용적인 치료 환경이 필요하고, 의존형 애

착양식을 보이는 개인을 위하여 애착 대상과 적당한 거리를 

유지하고 스트레스 상황에서 부정적인 감정을 치료자와 함께 

조절하는 치료 세팅을 제안할 수 있다.

추가로, 불안정 애착의 위험이 높은 상황들49) - 부모 중 한

명 이상이 정신과적 문제를 가진 아동, 낮은 경제사회적 상황, 

아동기 대인관계 트라우마, 시설에서 성장 경험 등 환경적 위

험 요인을 줄이기 위하여 정책적, 사회적 지지도 필수적이다. 

특히 정신질환을 가진 개인은 고립된 상황이 많고, 그로 인한 

정서적, 경제적 스트레스가 더 높은 상황으로 이에 대한 도움

과 자립을 포함한 재활 서비스 제공이 정책적으로 필요하며, 

사회복지 서비스를 통하여 정신증 환자의 사회적 고립 상태

를 확인하고, 도움을 요청하지 않고 거부하는 정신증 환자가 

지역사회에서 제공하는 서비스를 충분히 누릴 수 있도록 참

여시킬 수 있는 적극적인 방안이 필요하다.

결     론

종합하면, 애착이론은 이중구속, 결혼분열/왜곡, 표출감정 

등 기존 정신증 및 조현병의 환경적 설명요인들의 심리사회적 

관계 문제를 포함하고 또한 생물학적인 기반을 가지고 있으

므로, 관계 문제와 함께 뇌영상에서 구조적 이상 및 뇌신경계

의 생화학적 변화를 동반하는 정신증 환자의 발병 또는 악화 

설명을 위한 더 적합한 이론으로 생각된다. 또한 최근 애착행

동과 정신증의 연관관계에 대한 연구는, 애착양식에 따른 정

신증을 가진 개인의 정신과적 공존이환에 대한 연구와 옥시

토신, 인지기능, 뇌영상 등 측정가능한 지표를 통한 연구, 정신

화 기반 치료(mentalization-based treatment, MBT) 등 심

리치료와의 연관성, 정신증 고위험군에서 애착양식, 그리고 

아동청소년 시기 뿐만 아닌 성인 시기에서 애착관계와 정신증

에 관한 연구 등 외연을 확장하는 중이다.51,100,103-113)

본 논문에서는 정신증과 애착에 관한 연구에 대한 고찰을 

통하여, 유전적-환경적 요인 간 상호작용의 결과로써 불안정 

애착, 특히 거절형 애착양식이 정신증을 가진 개인에서 더 빈

번하게 나타남을 알 수 있었다. 그리고 불안정 애착이 HPA 

axis, 옥시토신, 그리고 도파민 체계에 영향을 미쳐 해당 시스

템을 조절할 수 있는 치료가 필요함을 고찰하였다. 본 연구를 

통하여, 정신증을 보이는 개인의 진료 시에 애착-스트레스 체

계에 대한 평가를 포함할 것을 제안하며, 불안정 애착을 보완

할 수 있는 치료에 대한 연구로 정신증 환자의 미충족 의료 

수요를 개선할 수 있을 것으로 기대한다.

중심 단어: 애착; 양극성 정동 장애; 옥시토신; 정신증; 조현

병; HPA 축.
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