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Suicide is a significant public health issue and a major cause of death in Korea. Almost 95% of 
all persons who commit or attempt suicide have a diagnosed mental disorder. Depressive 

disorders account for 80% of this figure; schizophrenia accounts for 10%. Stress has an impact 
on the onset and course of psychiatric disorders. The stress response is monitored by measuring 
the activity of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis. Numerous studies have identified 
changes in HPA axis activity and glucocorticoid action in psychiatric disorders. Various stressful 
life experiences (prenatal stress, adverse early life experiences, ongoing or recent psychosocial 
stress) are important environmental factors enhancing the sensitivity of some individuals to stress 
in adulthood. In this review, we introduce the association between stress and psychiatric 
disorders. 
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서    론

우리나라는 자살공화국으로 불릴 정도로 자살률이 높아 

2005년부터 지속적으로 경제협력개발기구 국가 중 1위

를 하고 있으며, 사회적인 문제가 되고 있다. 자살은 95% 이

상에서 정신질환과 관련되며, 특히 우울증과 관련이 높은 것

으로 보고되어[1], 이러한 정신질환에 대한 폭넓은 이해와 관

리가 절실한 상황이다.  

정신질환의 원인은 크게 생물학적, 심리적, 사회적 원인

으로 나눌 수 있다. 정신질환은 타고난 유전이나 선천적인 

요소와 이밖에 다양하고 복잡하게 얽힌 환경이나 심리적인 

요소들이 상호작용하여 발병하게 된다. 다시 말해서 생물학

적인 바탕과, 발달 과정에서 형성된 인격, 이러한 인격에 가

해지는 여러 가지 스트레스의 상호작용에 의해서 정신질환

이 생기게 되는 것이다[2]. 

스트레스와 관련되어 정신질환의 원인은 흔히 스트레스-

취약성 모델(stress-diathesis model)로 설명된다. 이 이론

은 주요 정신장애에 관한 취약성을 선천적으로 타고나거나 

후천적으로 획득한 사람에게 다양한 스트레스가 가해졌을 

때 정신질환이 유발된다고 본다. 취약성이란 주요 정신질환

을 일으킬 수 있는 위험성을 의미하며, 증상의 발생시기와 

관계없이 개인이 지속적으로 지니고 있는 병리적 이상을 말

한다. 이 모델은 질병에 대한 소인인 취약성과 환경적 스트

레스 간의 상호작용에 초점을 둔다. 스트레스와 취약성의 

관계를 강물과 강둑의 관계에 비유할 수 있는데 환자는 선천

적으로 일반인에 비해서 강둑의 높이가 낮기 때문에 심한 스
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트레스를 받게 되면 강물이 금방 강둑을 넘치게 되어 발병하

거나 재발하게 되는 것이다[2]. 

본 논문에서는 근거중심 방식으로 스트레스와 주요 정신

질환과의 연관성에 대하여 알아보고자 한다. 

스트레스와 정신질환

1. 생물학적 근거들

뇌가 스트레스에 반응하는 기전 중 가장 잘 알려진 것이 

시상하부-뇌하수체-부신피질 축(hypothalamic-pituitary-

adrenal axis, HPA)과 교감신경계의 활성화이다. 부신피

질자극호르몬방출인자(corticotrophin-releasing factor, 

C R F)를 분비하는 신경세포는 시상하부의 뇌실곁핵

(paraventricular nucleus)에 위치하며, 스트레스에 관련된 

정보를 통합한다. CRF는 뇌하수체 문맥계(hypohypoph 

portal system)로 분비되어 뇌하수체 전엽에서의 adreno-

corticotropin (ACTH) 분비를 촉진한다. ACTH는 혈류를 

타고 부신 피질에 도달하여 glucocorticoid (GC) 분비를 촉

진한다. GC는 CRF와 ACTH의 합성, 유리를 억제하여 자신

의 합성을 억제한다[3]. 이러한 HPA의 활성에 대해 해마는 

억제성 효과가 있으며, 반대로 편도체는 직접적인 흥분성 효

과가 있다. 계속되는 극심한 스트레스에 의한 GC의 지속적

인 증가는 해마의 신경세포에 손상을 줄 수 있다. 이러한 손

상의 기전은 아직 잘 알려져 있지는 않지만, 고도로 분화된 

수상돌기 가시와 분지의 감소와 관련된 것으로 여겨진다[4]. 

또한 스트레스로 인한 고코르티솔혈증은 성인 해마에서 치

상회의 과립세포의 생성을 감소시킨다[5]. 

스트레스는 말초와 중추신경계에서 염증성 사이토카인과 

그 신호경로 중 nuclear factor-kappa B를 항진시키고 뇌 

안의 미세아교세포(microglia)를 항진시켜 면역자극에 대

한 민감성을 증가시킨다. 스트레스로 인한 고코르티솔혈증

과 교감신경계의 과활성화는 염증성 사이토카인을 증가시

키고, 증가된 염증성 사이토카인은 신경전달물질, 신경가

소성 등에 영향을 준다[6]. 우울증에서 사이토카인의 농도

를 메타분석한 결과 염증성 사이토카인인 interleukin-6과 

tumor necrosis factor-alpha가 일관되게 증가된 것으로 

보고되었다[7]. 두 사이토카인에 대하여 항우울제 치료 전후

를 비교한 메타분석에서 치료 후 유의하게 감소하는 것으로 

보고되었다[8]. 

염증성 사이토카인은 단가 아민, 특히 우울증에서 중요한 

역할을 하는 신경전달물질인 세로토닌의 고갈에 관여하는 

것으로 보인다. 스트레스와 비슷한 역할을 하는 전신적인 

interleukin-1β의 주입은 시상하부의 뇌실곁핵, 중심편도

(central amygdala)에서의 세로토닌의 사용을 증가시키고, 

변연계에서의 세로토닌과 시상하부의 노르에피네프린 방출

을 증가시킨다. 

염증성 사이토타인은 세로토닌(serotonin, 5-HTT)의 합

성에 필수적인 아미노산인 트립토판에 영향을 주는데, 

interleukin-1, interleu-kin-2, interleukin-6와 interferon 

등의 염증성 사이토카인이 있을 때 indoleamine-2,3-

dioxygenase (IDO)가 활성화되어 결국에는 트립토판의 혈

청 농도를 감소시킨다. 트립토판은 IDO에 의해 kynure-

nine으로 대사되고 kynureine은 kynurenic acid 와 

3-hydroxykynurenine로 대사되며, 3-hydroxykynure-

nine는 quinolinic acid로 대사된다. 결국 트립토판의 대사

물질인 quinolinic acid는 NMDA receptor 효현제(ago-

nist)로 신경독성을 유발한다[6]. 

환경적 스트레스에 의해 질병이 발병되지만 유전적 소인을 

무시할 수 없다. 유전적 취약성과 관련하여, 학대 받은 남자 

아이들을 성인기까지 반사회적 행동의 출현에 대하여 추적관

찰한 연구에서 MAO A 유전자 다형성에 따른 활성의 차이에 

따라 반사회적 행동이 달리 나타나는 것을 보고하여, 반사회

적 행동에 대한 유전적 취약성이 있음을 시사하였다[9]. 

또한, 우울증의 발병에 유전적 소인이 작용하는가에 대한 

전향적인 연구가 있다. 세로토닌 전달체(serotonin, 5-HTT) 

유전자의 promoter에 위치하는 다형성은 크게 L 대립유전

자(long allele)와 S 대립유전자(short allele)가 있다. S 대립

유전자가 L 대립유전자에 비해 5-HTT의 합성을 시키는 능력

이 저하되어 있어, S형은 스트레스에 대한 5-HT의 반응이 둔

화된다. 847명의 아동을 추적관찰한 연구에서 5-HTT 유전

자 다형성 중 S형을 가진 사람이 L형을 가진 사람에 비해 스트

레스 생활사와 연관하여 우울 증상이 더 많았고, 우울증으로 
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진단되는 환자 수가 더 많았고, 자살사고와 행동이 더 많았으

며, 더욱이 생의 첫 1년 동안 아동기 학대에 노출된 S형이 L형

보다 성인기에 우울증의 삽화가 더 많았다고 보고되었다[10]. 

이러한 결과는 환경적 스트레스에 대한 개개인의 반응이 유

전적 소인에 의해 조절된다는 사실을 시사하는 것이다.

2. 모성스트레스와 정신질환

여러 연구들은 산모가 물질복용, 우울증, 가정불화 등의 

문제들에 노출된 경우 그 자녀에서 우울증 혹은 불안장애의 

위험을 높인다는 것을 밝혀내었다[11,12]. 또한 출산 전 산

모가 사별, 원치 않은 임신, 자연재해, 전쟁 등을 경험하면 

조현증 발병의 위험성도 증가하는 것으로 보고되었다[13]. 

그러나 출산 전 스트레스가 출산 이후의 여러 환경적 스트레

스에 미치는 영향에 대한 생물학적 기전은 잘 알려져 있지 

않다. 다만, 이에 대한 한 가지 가설로서 뇌의 HPA의 활성

화가 제시되었다. 즉, 출산 전에 산모가 받는 스트레스는 그 

산모의 HPA의 활성을 유발하고, 이는 다시 혈액 내 GC 호

르몬을 증가시키고, 이러한 스트레스 호르몬은 태아의 뇌 발

달에 영향을 미친다는 것이다. 이러한 영향으로 인해 태아

의 해마에서 GC 수용체의 하향조절이 발생하고, 수용체의 

과민감성이 일어나고, HPA의 음성되먹임이 감소되는 결과

를 초래하게 된다[11,14]. 이와 같이 출산 전 스트레스로 인

한 GC가 태아의 뇌 발달에 중요한 역할을 하게 되지만, 이

외에도 생화학 체계[11] 혹은 면역계[15]의 중대한 변화를 

함께 초래하게 된다. 따라서, 출산 전 스트레스는 태아의 내

분비계, 신경전달물질계, 면역계 등에서 뇌의 전반적인 생물

학적 변화를 초래하고, 이는 차후에 정신질환으로 이환될 수 

있는 취약성을 증가시킨다. 

3. 아동기 부정적 경험과 정신질환

아동학대, 무관심, 성적 학대, 신체 학대, 부모의 사망 등

과 같은 아동기 부정적 경험은 차후의 정신질환의 발병에 

기여한다고 알려져 있다[16]. 특히, 모자 간의 관계에서 발

생될 수 있는 문제들은 자녀의 HPA의 발달과 기능 등의 생

물학적 체계에 중대한 영향을 미칠 수 있다. 유년기의 모성 

분리(maternal separation) 혹은 모성 박탈(maternal de- 

privation)은 그 자녀에게 HPA의 활성화, 시상하부 혹은 시

상하부외의 뇌 구조물에서 분비되는 CRF 분비 증가, NE 혹

은 5-HT 단가아민계의 활성화, gamma aminobutyric acid 

(GABA)/benzodiazepine계의 억제, 신경가소성 억제 등

을 초래하였다[17-19]. 아마도 이러한 생물학적 변화들이 

차후에 성년기에서 겪게 되는 생활사의 스트레스 경험과 결

부되어 더욱 악화될 것이며, 종국에는 유전적 취약 체질을 

가진 사람에서 정신질환을 유발하게 될 것이다. 

16세까지의 청소년 1,420명을 대상으로 시행한 연구에서

는, 16세에 이르기까지 약 2/3에서 적어도 한 번 이상의 정

신적 외상을 경험하는 것으로 보고하고 있으며, 13.4%에서 

외상후스트레스 증상(posttraumatic stress symptoms)을 

보였고, 0.5%만이 외상후스트레스장애의 진단기준을 만족

하였다. 폭력이나 성적 외상, 그리고 다발성 정신적 외상을 

경험한 경우 증상 발현과 보다 높은 연관성을 보였다. 정신

적 외상에 동반된 외상후스트레스 증상을 보이는 경우, 다른 

정신질환을 경험할 가능성이 높은데 특히 불안장애와 우울

장애의 발병률이 높다. 이와 같이 어린 시절 정신적 외상이 

불안장애 및 우울장애의 정신병리와 매우 밀접한 연관이 있

을 것으로 보고된다[20]. 

아동기에 신체적 혹은 성적 학대를 받았거나 혹은 부모상

실을 경험한 사람에서 성년기에 우울증이 발생할 가능성이 

높다고 알려져 있는데, 이는 인간 발달상의 결정적 시기에 

부정적 경험과 결부되어 개인의 유전적인 소인이 생물학적

으로 스트레스에 취약한 표현형을 만들고, 차후의 스트레스

에 대한 역치를 낮추어 우울증으로 발전하는 것으로 생각할 

수 있다[21]. 초기 아동기 상실경험과 관련하여, 부모의 이

혼은 성인기 우울증을 예측할 수 있으나, 부모의 사망은 그

러하지 못했다. 다시 말하면 상당한 정도의 지속적인 아동

기 스트레스 요인이 성인기 우울증을 예측 가능하다고 할 수 

있다[22].

아동기 부정적 경험과 정신증과의 관련성에 관한 18개의 

환자대조군 연구(정신증 환자 2,048명, 대조군 1,856명)를 

메타분석한 결과 아동기 부정적 경험과 정신증 사이에 유의

한 연관성이 보고되었다(odds ratio [OR], 2.78; 95% 

confidence interval [CI], 2.34-3.31) [23]. 
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아동기 부정적 경험과 조현증의 관련성을 조사한 다른 메

타분석에서도 조현병 환자가 대조군보다 아동기 부정적 경

험의 비율이 높았으며(OR, 3.60; P<0.00001), 기분장애와

는 유사했으며, 외상후스트레스장애보다는 낮은 것으로 나

타났다(OR, 0.03; P<0.0001) [24]. 

4. 스트레스와 정신질환의 발병 및 악화

1) 우울증

만성적인 스트레스가 우울증을 유발한다는 것은 널리 알

려져 있다. 특히 만성적인 스트레스는 우울증의 소인을 가

진 사람에서 증상을 발현시키는 위험 인자로 작용한다. 건

강한 자녀의 엄마에 비해 만성적인 질환을 가진 자녀의 엄마

에게 나타나는 우울증 발생빈도에 대한 연구결과는 만성적

인 스트레스와 우울증 발생과의 연관성을 뒷받침해준다[2]. 

또한 우울장애 환자들은 다른 정신장애나 정상대조군에 

비해서 생활 사건의 빈도가 더 높다. 버지니아의 여성 쌍둥

이 일반인구집단을 대상으로 주요우울삽화의 발생과 상황

적 스트레스에 대한 연구결과를 보면, 심각한 스트레스 상황

(폭행, 심각한 결혼문제, 이혼, 결별 등)은 1개월 이내 우울증 

발생의 강력한 예측요인이 된다고 하였다[25]. 

생활사건이 초발 우울증과 재발 우울증에 미치는 영향을 

알아보기 위해 13개 연구를 메타분석한 결과, 초발 우울증

이 재발 우울증보다 심각한 생활 사건에 의해 나타날 가능성

이 높았다[26]. 첫 삽화 발현 전에 과도한 스트레스를 경험

하였다는 환자들이 적지 않다. 스트레스로 인한 생물학적 

변화가 환자가 지니고 있던 생물학적 소인과 상호작용하여 

뇌의 신경전달물질과 신호전달체계에 변화를 초래하게 되

고 비로소 증상이 발현되는 것으로 설명할 수 있다. 물론 생

물학적 소인이 강한 환자에서는 별다른 스트레스 없이도 증

상이 나타날 수 있다. 스트레스가 첫 삽화에 영향을 더 미친

다는 사실은 그 다음부터는 스트레스에 영향을 받지 않는다

는 뜻은 아니다. 뇌의 생물학적 균형이 불안정하여 스트레

스가 없이도 재발할 수 있다는 뜻으로서 스트레스가 있다면 

재발이 더 쉬운 것은 분명한 사실이다[27]. 

급성 스트레스 요인은 우울 심각도와 즉각적인 치료 결과

와 관련되며, 좀더 긴 기간의 예후(재발)는 kindling effect

를 일으키는 스트레스 요인과 만성화되는 급성 스트레스에 

의해 영향을 받는다. 결국 선행하는 만성 스트레스 요인은 

현재 삽화의 예후를 나쁘게 하고, 향후 잦은 재발을 일으킬 

가능성이 높다[22]. 

2) 조현병

조현병의 발생 및 재발은 흔히 심한 스트레스 사건 후에 일

어난다. 부정적인 사건이나 스트레스를 주는 사회적 또는 가

정환경이 일반적인 질환의 경과나 재발에 중요한 역할을 한

다는 많은 증거들이 있다. 많은 병은 각종 스트레스에 대해서 

시간이 흐름에 따라 변하는 개인의 적응능력과 취약성 간의 

역동적인 결과로 이해되고 있다. 취약성이 높은 사람들에서 

스트레스는 기존 인지적, 감정적 및 사회적 대응의 결함을 확

대시킬 수 있다. 그리고 적응성 전략 및 환경적 지지가 없는 

경우 이런 결함들이 기존 스트레스 인자들과 부정적으로 작

용하여 마침내는 임상적인 증상으로까지 발전한다. 

주로 가족 연구에서 나타나는 만성적인 대인관계 스트레

스는 조현병 재발의 중요 위험요인으로 밝혀지고 있다. 환

자의 가족이 환자에 대하여 지나친 비판, 공격성, 과잉보호 

등의 감정표현이 높은 경우(high expressed emotion), 가

족의 감정 표현이 낮은 경우(low expressed emotion)에 

비해 조현병의 재발률이 유의하게 높았다고 한다. 또한 조

현병 환자는 집이 없거나 가난, 범죄의 희생양이 되는 등 사

회경제적 스트레스도 더 많다. 따라서 이런 스트레스가 조

현병 환자의 취약성을 증가시켜 작은 스트레스에도 부정적

으로 민감하게 반응하게 한다. 또한 조현병 환자의 스트레

스 상황에 대한 대처기술을 높여주는 정신사회적 접근이 재

발률을 낮게 한다는 보고도 있다[2]. 

 부정적 감정의 표현 정도가 높은 가족관계가 조현병을 

재발시켜 재입원시킬 확률이 높은 곳으로 보고되었다. 가족 

스트레스를 감소시키기 위한 행동 및 정신교육치료가 정신

병의 재발을 감소시키고 정신분열증의 증상을 약화시키는 

것으로 보고되었다[2,28].

3) 불안장애

미국의 정신질환진단 및 통계편람(Diagnostic and Sta-

tistical Manual of Mental Disorders IV)에서 스트레스 관

련 질환으로 정의한 것은 외상후스트레스장애와 급성스트
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레스장애 두 가지이다. 이런 장애를 유발하는 외상적 스트

레스는 자연재해 같은 아주 드문 것에서부터 위협적인 범죄

적 희생 등 아주 다양한 상황에서 유발될 수 있다. 

불안장애에서 다루는 스트레스는 다른 표현으로 심리적 

외상이라고 지칭하기도 하는데 이러한 심리적 외상에 노출

되면 외상후스트레스장애뿐만 아니라, 공황장애(panic 

disorder), 범불안장애(generalized anxiety disorder) 등

의 불안장애의 위험이 높은 것으로 알려져 있다[29]. 

성적 학대라는 강력한 심리적 외상 이후 이환되는 정신질

환에 대한 메타분석(74개의 연구, n=3,162,318)에서는 평

생에 걸친 성적학대와 정신질환에의 이환의 연관성에 대해, 

불안장애(OR, 3.09; 95% CI, 2.43-3.94), 외상후스트레스

장애(OR, 2.34; 95% CI, 1.59-3.43)를 보고하였고, 그 밖

에 우울장애(OR, 2.66; 95% CI, 2.14-3.30), 식이장애(OR, 

2.72; 95% CI, 2.04-3.63), 수면장애(OR, 16.17; 95% CI, 

2.06-126.76), 자살시도(OR, 4.14; 95% CI, 2.98-5.76) 

등의 연관성을 보고하였다. 이는 피해자의 성별이나 학대를 

당한 나이와 무관한 결과를 나타냈으며, 이 중 강간을 당한 

경험이 있는 경우, 외상후스트레스장애, 우울장애, 식이장애 

등과 매우 강력한 연관성을 보였다[14].

2004년 미국 플로리다에서 발생했던 허리케인을 경험했

던 1,452명의 성인을 대상으로 외상후스트레스장애, 범불안

장애, 주요 우울장애의 발생을 6-9개월 동안 추적관찰한 결

과, 외상후스트레스장애는 3.6%, 범불안장애는 5.5%, 주요 

우울장애는 6.1%의 유병률을 보였다. 스트레스 노출 이후 

사회적 지지가 잘 된 경우, 위의 정신질환으로의 이환을 막

는 역할을 하였다고 언급하였다[30]. 

위와 같이 강력하고 뚜렷한 스트레스 이후에 발생하는 불

안장애에 대한 역학 연구는 꾸준히 이루어지고 있지만, 일상

적으로 경험하는 스트레스는 분명하게 인지할 수가 없기 때

문에 불안장애와의 인과관계를 확실히 정립하기 어렵고 따

라서 역학 연구도 어려운 것이 현실이다. 

공황장애의 발생이나 재발은 상황적 스트레스와 큰 연관

성을 가지고 있다. 특히, 대인관계의 갈등이나 다른 심각한 

질환은 취약한 개인에게 공황장애의 발병을 유발할 수 있

다. 상당수 공황장애 환자가 신체증상에 과민하여 신체적 

감각을 생명에 위협적으로 해석하는 경향이 있으므로, 질병

의 발생은 공황증상을 악화시킬 가능성이 높다. 한편 성적 

학대나 신체적 학대 같은 어린 시절의 부정적 스트레스 상황

은 특히 여성에게 추후 공황장애 발병을 예측할 수 있는 요

인이라고 한다. 스트레스가 HPA 축의 기능에 미치는 영향

을 고려할 때, 스트레스를 주는 경험인 공황발작과 HPA 축 

활성화 간의 상관관계는 예측 가능하다. 그러나 자연적인 

공황 발작이나 젖산에 의해 유발된 공황증상과 혈중 코티졸 

상승 사이에 유의한 상관관계는 없는 것으로 보고되었다[2]. 

결    론

정신질환은 타고난 유전이나 선천적인 요소와 이밖에 다

양하고 복잡하게 얽힌 스트레스들이 상호작용하여 발병하

게 된다. 뇌가 스트레스에 반응하는 기전 중 가장 잘 알려진 

것이 HPA와 교감신경계의 활성화이다. 스트레스로 인한 고

코르티솔혈증과 교감신경계의 과활성화는 염증성 사이토카

인을 증가시키고, 증가된 염증성 사이토카인은 신경전달물

질, 신경가소성 등에 영향을 준다. 

출생 전의 스트레스 그리고 출생 후의 유년기의 스트레스 

및 성년기에 겪을 수 있는 생활 사건들의 상호작용으로 인해 

내분비계, 신경전달물질계, 면역계 등의 생물학적 체계의 불

균형을 가져오게 되고, 이러한 생물학적 손상은 유전적 취약 

체질을 가진 개인에서 정신질환으로 발전하게 된다.

핵심용어: ��스트레스; 정신질환

REFERENCES

  1.	� Sadock BJ, Sadock VA, Kaplan HI. Synopsis of psychiatry. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2007.

  2.	�Korean Psychosomatic Society. Psychosomatic medicine. Se- 
oul: Jipmoondang; 2012.

  3.	�Keller-Wood ME, Dallman MF. Corticosteroid inhibition of 
ACTH secretion. Endocr Rev 1984;5:1-24.

  4.	�McEwen BS. The neurobiology of stress: from serendipity to 
clinical relevance. Brain Res 2000;886:172-189.

  5.	�Fuchs E, Gould E. Mini-review: in vivo neurogenesis in the 
adult brain: regulation and functional implications. Eur J Neuro-
sci 2000;12:2211-2214.



              

Lee HY·Ham BJ

476  스트레스와 정신질환 J Korean Med Assoc 2013 June; 56(6): 471-477

  6.	�Miller AH, Maletic V, Raison CL. Inflammation and its dis-
contents: the role of cytokines in the pathophysiology of 
major depression. Biol Psychiatry 2009;65:732-741.

  7.	� Dowlati Y, Herrmann N, Swardfager W, Liu H, Sham L, Reim 
EK, Lanctot KL. A meta-analysis of cytokines in major de- 
pression. Biol Psychiatry 2010;67:446-457.

  8.	�Hannestad J, DellaGioia N, Bloch M. The effect of antide-
pressant medication treatment on serum levels of inflamma-
tory cytokines: a meta-analysis. Neuropsychopharmacology 
2011;36:2452-2459.

  9.	�Caspi A, McClay J, Moffitt TE, Mill J, Martin J, Craig IW, Taylor 
A, Poulton R. Role of genotype in the cycle of violence in mal-
treated children. Science 2002;297:851-854.

10.	�Caspi A, Sugden K, Moffitt TE, Taylor A, Craig IW, Harrington 
H, McClay J, Mill J, Martin J, Braithwaite A, Poulton R. Influ-
ence of life stress on depression: moderation by a polymor-
phism in the 5-HTT gene. Science 2003;301:386-389.

11.	� Huizink AC, Mulder EJ, Buitelaar JK. Prenatal stress and risk 
for psychopathology: specific effects or induction of general 
susceptibility? Psychol Bull 2004;130:115-142.

12.	�Kofman O. The role of prenatal stress in the etiology of devel-
opmental behavioural disorders. Neurosci Biobehav Rev 2002; 
26:457-470.

13.	�Markham JA, Koenig JI. Prenatal stress: role in psychotic and 
depressive diseases. Psychopharmacology (Berl) 2011;214:89-
106.

14.	�Chen LP, Murad MH, Paras ML, Colbenson KM, Sattler AL, 
Goranson EN, Elamin MB, Seime RJ, Shinozaki G, Prokop LJ, 
Zirakzadeh A. Sexual abuse and lifetime diagnosis of psychia-
tric disorders: systematic review and meta-analysis. Mayo 
Clin Proc 2010;85:618-629.

15.	�Vanbesien-Mailliot CC, Wolowczuk I, Mairesse J, Viltart O, 
Delacre M, Khalife J, Chartier-Harlin MC, Maccari S. Prenatal 
stress has pro-inflammatory consequences on the immune 
system in adult rats. Psychoneuroendocrinology 2007;32:114-
124.

16.	�Heim C, Nemeroff CB. The impact of early adverse experi-
ences on brain systems involved in the pathophysiology of 
anxiety and affective disorders. Biol Psychiatry 1999;46:1509-
1522.

17.	� Kaufman J, Plotsky PM, Nemeroff CB, Charney DS. Effects of 

early adverse experiences on brain structure and function: 
clinical implications. Biol Psychiatry 2000;48:778-790.

18.	�Gunnar MR, Donzella B. Social regulation of the cortisol levels 
in early human development. Psychoneuroendocrinology 
2002;27:199-220.

19.	�Mirescu C, Peters JD, Gould E. Early life experience alters 
response of adult neurogenesis to stress. Nat Neurosci 
2004;7:841-846.

20.	�Copeland WE, Keeler G, Angold A, Costello EJ. Traumatic 
events and posttraumatic stress in childhood. Arch Gen Psy-
chiatry 2007;64:577-584.

21.	� Kim YK. Stress, inflammation and neurogenesis in major de- 
pression. Korean J Biol Psychiatry 2011;18:169-175.

22.	�Tennant C. Life events, stress and depression: a review of 
recent findings. Aust N Z J Psychiatry 2002;36:173-182.

23.	�Varese F, Smeets F, Drukker M, Lieverse R, Lataster T, 
Viechtbauer W, Read J, van Os J, Bentall RP. Childhood ad- 
versities increase the risk of psychosis: a meta-analysis of 
patient-control, prospective- and cross-sectional cohort stu-
dies. Schizophr Bull 2012;38:661-671.

24.	�Matheson SL, Shepherd AM, Pinchbeck RM, Laurens KR, 
Carr VJ. Childhood adversity in schizophrenia: a systematic 
meta-analysis. Psychol Med 2013;43:225-238.

25.	�Kendler KS, Karkowski LM, Prescott CA. Causal relationship 
between stressful life events and the onset of major depres-
sion. Am J Psychiatry 1999;156:837-841.

26.	�Stroud CB, Davila J, Moyer A. The relationship between 
stress and depression in first onsets versus recurrences: a 
meta-analytic review. J Abnorm Psychol 2008;117:206-213.

27.	� Korean Neuropsychiatric Association. Textbook of neuropsy-
chiatry. Seoul: Joongang Munhwasa; 2009.

28.	�Ko GB. Stress and psychosomatic medicine. Seoul: Iljogak; 
2011.

29.	�Yehuda R. Post-traumatic stress disorder. N Engl J Med 
2002;346:108-114.

30.	�Acierno R, Ruggiero KJ, Galea S, Resnick HS, Koenen K, 
Roitzsch J, de Arellano M, Boyle J, Kilpatrick DG. Psycho-
logical sequelae resulting from the 2004 Florida hurricanes: 
implications for postdisaster intervention. Am J Public Health 
2007;97 Suppl 1:S103-S108.



특    집Stress and mental illness

대한의사협회지  477J Korean Med Assoc 2013 June; 56(6): 471-477

본 논문은 근본적인 정신질환의 원인론에 대한 논의 중 스트레스와 관련된 생물학적 근거를 중심으로 방대한 양의 연구

결과를 집대성 하고 있다. 간략하지만 논리적 전개의 긴장을 유지하면서 신경전달물질, 호르몬, 대뇌 구조물의 기능적 고

찰 내용을 소개하고 있어 스트레스 관련 연구의 현주소를 알 수 있었고 향후 연구 전개방향을 설정하는데도 도움이 될 수 

있는 유용한 논문이라고 판단된다. 

[정리: 편집위원회]
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