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논 문 개 요

본 연구는 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 임상 증상, 인지 

기능 및 수면 관련 지표를 비교하여 살펴보고, 인지적 활동 없이 휴식을 

취하고 있는 상태 즉, Default Mode Network (DMN)에서 두 집단의 뇌 

기능적 연결성 차이를 알아보았다. 더불어, 개별 연구 대상자들의 뇌 기능적 

연결성의 평균 신호값과 임상, 인지 기능 그리고 수면 지표간의 상관관계를 

확인하였다. 본 연구에 참여한 연구 대상자는 성인 여성 총 24명으로 

온라인 및 오프라인 홍보를 통해 모집하였다. 이들은 구글 질문지 및 

구조화된 1:1 면담을 통해 스크리닝 과정을 거쳤으며, DSM-5의 외상후 

스트레스 장애 진단기준 A와 악몽장애 진단기준을 충족하는 외상을 경험한 

악몽장애 환자군 12명과 외상을 경험하지 않고 1년 내 악몽을 꾸지 않은 

정상군 12명의 나이 및 성별을 매칭하였다. 연구 참여자들은 임상 질문지를 

작성, 세 가지 인지 기능 평가 (PVT, NBACK, BART) 실시, 휴식 

상태에서 기능적 자기공명 영상 촬영 및 일주일간 수면 및 악몽 일지를 

수집하였다. 수집된 데이터를 분석한 결과, 악몽장애 환자군이 정상군에 

비해 악몽 심각도, 불면증 심각도, 외상후 스트레스, 우울, 불안, 자살사고가 

유의미하게 높은 것으로 나타났으나 인지 기능 지표에 있어 PVT의 

부차적인 변수를 제외하고 유의미한 차이를 보이지 않았다. 또한, 기능적 

자기공명 영상 촬영으로 획득된 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 

기능적 뇌 연결성 지도를 이용하여 two sample t-test를 실시 및 

비교하였다. 분석 결과, 외상을 경험한 악몽장애 환자군은 정상군에 비해 

좌측 상전두이랑(superior frontal gyrus)의 감소된 기능적 연결성을 

확인하였다. 이러한 기능적 연결성과 임상, 인지 기능 및 수면 지표간의 
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관계를 알아보기 위해 상관분석을 실시하였으며, 외상을 경험한 악몽장애 

환자군은 기능적 연결성의 강도와 입면 후 각성 시간 (WASO), NBACK 

검사에서의 정확한 반응을 의미하는 변수들 사이에 정적 상관관계가 

관찰되었다. 반면, 정상군은 기능적 연결성의 강도와 WASO 사이에 부적 

상관관계를 보였으며, BART 정확도 변수와 정적 상관관계를 나타냈다. 즉, 

기능적 연결성의 강도가 세질수록 외상을 경험한 악몽장애 환자군은 

WASO가 길어지고 더 정확한 NBACK 반응을 하였으나, 정상군은 

WASO가 줄어들며 더 정확한 BART 반응을 하는 것으로 나타났다. 본 

연구의 결과는 외상을 경험한 악몽장애 환자군이 정상군에 비해 좋지 않은 

임상적 증상과 인지 기능, 수면 양상에 대해 치료적 개입이 필요함을 

시사한다. 더불어, 실제 임상 현장에서 빈번하게 볼 수 있는 외상을 경험한 

악몽장애 환자들을 대상으로 인지 기능 및 신경생물학적 접근을 최초로 

시도하였다는 점에서 의의가 있다. 

주요 단어: 악몽장애, 외상, Default mode network, 뇌 기능적 연결성, 인

지 기능 검사
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I. 서론

1. 연구의 필요성 및 목적

정신장애 진단 및 통계 편람(Diagnostic and Statistical Manual of 

mental disorders - Fifth edition; DSM-5)에 따르면, 악몽은 일반적으

로 길고, 정교하며, 꿈의 영상이 이야기처럼 연결되어 실제처럼 여겨지는 꿈

으로 불안, 공포 또는 다른 불쾌한 감정을 유발한다. 악몽은 대개 기상으로 

종료되며, 완전한 각성으로 빠르게 돌아오지만 불쾌한 감정이 기상 후에도 

지속될 수 있다. 이는 잠에 들기 어렵게 하거나 낮 동안 고통이 지속되게  

한다. 악몽은 아동기부터 청소년기 동안 증가하며, 청소년기 후반에서 성인

기 초반에 유병률과 심각도가 가장 높다(American Psychiatric 

Association, 2013; Nielsen & Zadra, 2011). 성인에서 빈번한 악몽의 

유병률은 1~2%이나 적어도 한 달에 한 번 이상의 악몽을 꾼다고 응답한 

확률은 6%이다(APA, 2013).

악몽은 대부분 급성 또는 만성 심리사회적 스트레스 요인에 노출된 아동

에게서 나타나지만 소수에서 빈번한 악몽이 성인기까지 지속되어 장애를 초

래하기도 한다(APA, 2013). 또한, 악몽은 외상후 스트레스 장애

(Posttraumatic Stress Disorder; PTSD), 기분 장애 등 다양한 장애와 

공병률이 높지만 독립적인 정신 또는 수면 장애로 인식하는 경우가 드물다. 

특히, 악몽은 수면 개시 및 유지의 어려움과 함께 PTSD 증상 중 하나로 

외상과 밀접한 관련이 있다(American Psychiatric Association, 2013; 

Nadorff et al., 2011). 외상 사건은 전쟁 노출, 위협적이거나 실제적인 신

체적 폭력 또는 성폭력, 납치, 인질, 테러 공격, 고문, 전쟁 포로로서 감금, 

자연 및 인간으로 인한 재해, 심각한 차량 사고를 포함하지만 이것에만 국
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한된 것은 아니다(APA, 2013). 이러한 외상은 여성이 경험할 확률이 남성

에 비해 높고 PTSD로 발전될 확률도 높다(Felmingham et al., 2010). 마

찬가지로 악몽장애 또한 여성이 남성에 비해 2배의 유병률을 보이며, 남녀 

모두 연령이 높아짐에 따라 지속적으로 감소하나 성별 차이는 유지된다

(APA, 2013). 

외상을 경험한 사람들 중 약 70%는 악몽을 경험하고(Levrier et al., 

2016), 일반 인구의 악몽장애 유병률보다 외상을 경험한 악몽장애 유병률

이 더 높다(Ohayon & Shapiro, 2000). 이는 외상 사건이 다양한 방식으

로 재경험 되며 그 중 흔한 재경험 증상으로 고통스러운 꿈을 꾸는 것으로 

나타날 수 있기 때문이다. 또한, 외상 사건 이후 상승된 각성은 적절한 수면

을 취하는 것을 방해한다(APA, 2013). 외상에 대한 증상으로 인해 일반적

으로 외상을 경험한 사람들의 악몽장애 유병률이 일반 인구보다 2배 이상 

높게 나타났다(Ohayon & Shapiro, 2000; Kilpatrick et al., 1998). 또한, 

이들은 일반 악몽장애 환자들에 비해 악몽에 대한 고통, 우울, PTSD 증상

의 심각도가 유의미하게 높은 것으로 나타났다(Germain & Nielsen, 

2003; El-Solh, Adamo, & Kufel, 2018). 

최근 fMRI와 같은 뇌 영상 연구를 통해 악몽장애 및 외상 관련 뇌 

영역에 대한 연구도 보고되고 있다(Shen et al., 2016; Marquis et al., 

2019; Carrion & Wong, 2012; Koch et al., 2016; Harnett et al., 

2018). 선행 연구에 의하면 악몽의 기제에 대해 공포 이미지 처리와 

관련된 뇌 네트워크를 중심으로 뇌인지적 모델을 설명하였다(Nielsen & 

Levin, 2007). 연구진들은 꿈을 꾸는 동안 공포와 관련된 이미지의 생성 

및 소거에 관여하는 네트워크가 존재하며, 이러한 네트워크의 구조적 및 

기능적 결함으로 인해 악몽이 발생하게 된다고 설명한다. 



- 3 -

이러한 현상을 통합하여 Nielsen(2017)은 악몽-정서 네트워크 역기능 

모델(Nightmare-Affect Network Dysfunction Model; NM-AND 

Model)을 제안하였다. 이 모델은 공포 소거 기억을 형성하고 유지하기 

위한 인지적 요인과 정서 처리를 관여하는 뇌 영역들에 대한 신경적 

요인으로 인해 악몽이 형성된다고 설명한다. 인지적 요인은 3가지 단계로 

이루어지는데 먼저 꿈을 꾸는 동안 일상적인 기억들이 활성화 된다. 두 

번째로 활성화된 기억들과 꿈 이미지는 서로 결합한다. 마지막으로 결합된 

기억들은 부정적인 정서를 조절하기 위해 정서적 표현 과정을 거쳐 공포 

소거 기억을 새로 형성하게 된다. 신경적 요인은 공포 소거 기능 및 정서적 

반응을 조절하기 위해 정서 처리와 관련된 뇌 영역들인 편도체(amygdala), 

내측 전전두엽 피질(medial prefrontal cortex; mPFC), 

해마(hippocampus), 전대상 피질(anterior cingulate cortex; ACC) 등의 

네트워크가 활성화된다. 이 두 가지 요인의 기능적 및 구조적 결함은 공포 

소거에 실패하게 되며, 공포 소거 기능의 문제로 인해 악몽이 발생하게 

된다. 

선행 연구에서 실제 악몽으로 인해 변화된 뇌의 기능적 연결성을 

파악하기 위해 NM-AND 모델을 바탕으로 악몽장애의 생리학적 기제를 

탐구하였고, 연구 결과 부분적으로 NM-AND 모델을 지지하는 것으로 

나타났다(Shen et al., 2016; Marquis et al., 2019). 구체적으로 Shen 

외 동료들(2016)의 연구에서 ACC의 증가된 활성화를 관찰하였고, 

Marquis 외 동료들(2019)의 연구는 악몽 심각도와 ACC, mPFC의 부적 

상관을 관찰하여 NM-AND 모델의 신경적 요인과 관련된 뇌 영역들과 

부분적으로 중첩되는 것을 확인하였다. 이는 악몽장애 환자들의 정서 조절 

뇌 영역간의 기능적 연결성에 이상이 있음을 의미한다. 그러나 관련 선행 

연구들은 단독 정신질환, 즉 외상을 경험하거나 정신 질환 증상이 없이 
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악몽장애만을 가지고 있는 환자들에 대한 생리학적 기제를 탐색하였다는 

점에 있어 외상과 관련이 높은 악몽장애의 특성을 반영하지 못했다는 

한계가 있다. 또한, 앞서 외상을 경험한 악몽장애 유병률인 19.9%가 일반 

인구에서의 악몽장애 유병률인 4.2%보다 높다는 점을 고려하여(Kilpatrick 

et al., 1998; Neylan et al., 1998; North et al., 1999; Ohayon & 

Shapiro, 2000; Leskin et al., 2002) 외상을 경험한 악몽장애의 생리학적 

기제를 살펴보는 것이 필요할 것으로 사료된다.

실제 임상 현장에서는 정신질환이 단독으로 존재하기보다 공병 또는 공병 

증상(comorbid symptom)과 함께 존재하는 경우가 빈번하고 이에 따라 

심각도가 달라진다(Soldatos, 1994; Ohayon et al., 1998; 

Galatzer-Levyetal., 2013; Campbell et al., 2007; Marshall et al., 

2001). 이에, 최근 공병이 높은 장애들의 뇌 활성화 영역을 살펴보는 

연구들 또한 증가하고 있다(Kennis et al., 2013; Kemp et al., 2007). 

선행 연구에 따르면, 우울증 환자들이 호소하는 증상 중 90%의 환자들이 

불면증을 함께 호소하며 두 가지를 함께 겪고 있는 환자들과 일반인의 뇌 

자기공명 영상(magnetic resonance imaging; MRI)을 통해 비교하기도 

하였다(Yu et al., 2018). 또한, 우울증 발병의 위험 요인인 생애 초기 

외상을 경험한 우울증 환자들과 건강한 대조군의 뇌 기능적 연결성을 fMRI 

촬영을 통해 확인하는 연구도 있었다(Grant et al., 2014). 이처럼 외상 

사건 또한 악몽장애를 일으킬 수 있는 요인으로 이들의 뇌 기능적 연결성을 

확인하여 악몽장애의 기제를 더 심층적으로 탐구할 필요성이 있다. 특히, 

실제 임상 현장에서 외상을 경험한 사람들이 빈번하고, 일반 악몽장애만을 

경험하는 사람들이 더 적기에 공병 질환을 일으킬 수 있는 외상 경험을 

고려하여 악몽장애 환자들을 살펴보아야 할 것이다. 이에, 임상 현장을 
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반영하고자 악몽장애와 외상을 모두 경험한 사람들을 대상으로 연구할 

필요성이 있다.  

최근에는 뇌전도(electroencephalography; EEG), 양전자방출 

단층촬영(positron emission tomography; PET), 기능적 자기공영 

영상(functional magnetic resonance imaging; fMRI)과 같이 객관적인 

생리적 지표를 확인할 수 있는 검사들을 통해 정신질환을 살펴보는 

연구들이 증가하고 있다(Buchheim et al., 2016; Del Casale et al., 

2016; Nicholson et al., 2017; Yang et al., 2020). 많은 연구들에서 

주관적인 지표뿐만 아니라 객관적인 지표를 통해 특정 정신 병리의 과학적 

기제에 대해 살펴보고, 뇌의 특정한 회로 혹은 활성화된 영역을 확인할 수 

있게 되었다. 이는 바이오마커와 같이 특정 정신병리 상태 또는 정상적인 

상태를 생체학적 지표를 통해 구분하여 진단에 도움이 될 수 있고, 치료적 

개입의 변화를 객관적으로 살펴볼 수 있다. 

따라서 본 연구의 목적은 지금까지의 선행 연구들과 달리 임상 현장에서 

악몽장애만을 가지고 있는 환자들보다 유병률이 높은 외상을 경험한 

악몽장애 환자들에 대해 탐색적으로 살펴보고자 한다. 이에, 실제 임상 

현장을 반영한 외상 경험이 있는 악몽장애 환자군과 성별 및 나이를 매칭한 

정상군을 대상으로 fMRI를 촬영하여 뇌 기능적 연결성에 어떠한 차이가 

있는지 확인할 것이다. 또한, 연구 대상자들의 인지 기능을 측정하여 뇌 

기능적 연결성과 어떠한 상관관계가 있는지 알아볼 것이다. 더불어, 각 

집단의 신경생물학적 차이와 임상 및 수면 지표와의 관련성도 함께 

확인하여, 일반 악몽장애 환자들의 신경생물학적 변화에서 나아가 외상을 

경험한 악몽장애 환자군의 어떠한 신경생물학적 차이가 있는지 알아보고자 

한다.
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II. 이론적 배경

1. 악몽과 외상

1) 악몽장애

악몽은 정신장애 진단 및 통계 편람(Diagnostic and Statistical Manual 

of mental disorders - Fifth edition; DSM-5)에 따르면 “생존, 안전, 

신체적 온전함에 대한 위협을 피하고자 노력하는 광범위하고 극도로 불쾌하

며 생생하게 기억나는 꿈”으로 정의한다(American Psychiatric 

Association, 2013). 여러 선행 연구에서도 악몽은 불쾌한 정서를 포함하

며 생생한 회상을 일으키는 괴로운 꿈(Belicki, 1992)이나 부정적인 정서로 

인해 수면 중 각성을 일으키는 꿈(Zadra & Donderi, 2000) 등 유사한 조

작적 정의를 통해 연구되어 왔다. 이러한 악몽은 급속안구운동(rapid eye 

movement; REM) 수면 중에 발생하여 대개 야간 수면 시간 후반부에 주

로 나타날 가능성이 높고, 수면 도중 각성을 일으켜 빠르게 지남력을 회복

하는 것이 특징이다(APA, 2013). 또한, 악몽은 길고 정교한 이야기처럼 

연결되고 실제처럼 느껴지는 공포 및 불안과 같은 불쾌한 감정을 일으킨다. 

이러한 불쾌한 감정을 유발하는 내용의 꿈들이 반복적으로 발생하게 되면 

기상 후 부정적인 정서가 지속되기도 하고, 다시 수면을 취하기 어렵거나 

낮 동안의 기능에 손상을 줄 수 있다. 이렇듯 반복적인 악몽으로 인해 수면 

문제를 야기하여 사회적, 직업적 또는 다른 중요한 기능 영역에서 부정적인 

영향을 받으면 악몽장애로 진단 가능하며(APA, 2013), 악몽장애의 진단 

기준은 표 1과 같다.
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표1. DSM-5의 악몽장애 진단 기준

A. 대개 생존, 안전, 신체적 온전함에 대한 위협을 피하고자 노력하는 

광범위하고 극도로 불쾌하며 생생하게 기억나는 꿈들의 반복적 발생이 

일반적으로 야간 수면 시간의 후기 1/2 동안 일어난다.

B. 불쾌한 꿈으로부터 깨어나면 빠르게 지남력을 회복하고 각성한다.

C. 수면 교란이 사회적, 직업적, 또는 다른 중요한 기능 영역에서 

임상적으로 현저한 고통이나 손상을 초래한다.

D. 악몽 증상이 물질(예. 남용약물, 치료약물)의 생리적 효과로 인한 것이 

아니다.

E. 불쾌한 꿈에 대한 호소가 공존하는 정신질환과 의학적 장애가 불쾌한  

 꿈에 대한 호소를 충분히 설명할 수 없다.

일반적으로 악몽은 아동기에 빈번하게 나타나는 증상으로 알려져 

있으나(Nadorff, Nadorff, & Germain, 2015) 일반 인구를 대상으로 한 

연구들에 따르면 성인의 85%가 1년에 한 번 정도의 악몽을 경험하며, 

8~29%가 한 달에 1번 이상, 2~6%는 일주일에 1번 이상의 악몽을 꾸는 

것으로 연구마다 다양하게 보고되었다(Levin & Fireman, 2002; Miro & 

Mart�nez, 2005; Nadorff, Nadorff, & Germain, 2015). DSM-5에서는 

특발성과 외상 후 악몽을 구별하지 않고 추정하였을 때, 성인에서 빈번한 

악몽의 유병률이 1~2%, 적어도 한 달에 1번 악몽을 경험하는 유병률은 

6%로 보고하였다. 특히, 악몽장애 유병률은 여성이 남성에 비해 2배 높은 

유병률을 보이며(APA, 2013), 이는 다른 연구에서도 일관되게 보고되었다 

(Hublin et al., 1999; Levin & Nielsen, 2007; Ohayon, Priest, 

Guilleminault, & Caulet, 1996; Schredl, 2013; Schredl & Reinhard, 
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2011). 또한, 성인기 이후 여성들은 20~30대 때 악몽 발생률이 가장 높은 

것으로 보고되었다(Nielsen & Zadra, 2011). 

반복된 악몽은 수면 문제를 일으켜 다른 수면 장애를 유발할 수 있다. 

주로 REM 수면 단계에서 경험하는 악몽은 각성을 유발하여 잠에서 깨도록 

만들고 이는 결국 수면 분절을 야기한다(Fisher et al., 1970). 또한, 

악몽은 공포, 불안, 슬픔, 짜증, 걱정과 같이 불쾌한 감정을 동반하는 

것으로 알려져 있으며(Casement & Swanson, 2012; Krakow et al., 

2002), 이러한 감정은 악몽을 꾸는 것에 대한 두려움을 일으켜 수면 

개시뿐만 아니라 다시 잠에 드는 것을 어렵게 한다(Krakow, 2006; 

Lancee et al., 2010; Nadorff, Nazem, & Fiske, 2013). 이렇듯 악몽은 

불면증 증상인 수면 개시의 어려움, 수면 유지의 어려움, 조기 기상 후 다시 

잠들기 어려운 문제들을 겪게 되어 주간 기능에 고통이나 손상을 줄 수 

있다(Lancee & Schrijnemaekers, 2013). 

반복적이고 빈번한 악몽은 정신병리와도 관계가 높으며(Berlin et al., 

1984; Cernovsky, 1986; Hersen, 1971; Ohayon et al., 1997; Levin, 

1998; Tanskanen et al., 2001), 이는 악몽이 정신적 고통과 동반되는 

것으로 볼 수 있다(Nielsen, 2017). 악몽은 우울, 불안과 관련 있으며 

자살에 대한 위험을 증가시키는 것으로 밝혀졌다(Zadra & Donderi, 2000; 

Tanskanen et al., 2001; Sjostrom et al., 2007; Sjostrom et al., 

2009). 빈번한 악몽을 경험하는 사람일수록 높은 수준의 우울과 불안을 

경험하는 것으로 알려져 있으며(Levin & Fireman, 2002), 자살사고 및 

행동의 위험이 유의미하게 높은 것으로 나타났다(Malik et al., 2014; 

Bernert et al., 2015; Littlewood et al., 2016). 또한, 악몽은 정신증적 

증상(Sheaves et al., 2015), 조현 스펙트럼 장애(Michels, et al., 2014), 

양극성 장애(Ma, et al., 2018), 경계선 성격장애(Semiz et al., 2008), 
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신경증(Schredl & G�rit, 2020) 등의 정신질환과도 유의미한 관련이 있는 

것으로 보고되었다. 이러한 악몽은 동반되는 질환과 독립적으로 다양한 

정신 장애의 위험성을 증가시키는 것으로 알려져 있다(Tanskanen et al., 

2001; Sheaves et al., 2016).

악몽은 특히 외상(trauma) 경험과도 관련이 높은 것으로 알려져 있으며

(Lavie, 2001; Maher, Rego, & Asnis, 2006; Mellman & Hipolito, 

2006; Germain, 2013), 여기서 외상이란 실제적이거나 위협적인 죽음, 심

각한 부상, 또는 성폭력에의 노출과 같이 충격적인 스트레스 사건을 의미한

다(APA, 2013). 악몽은 외상후 스트레스 장애(posttraumatic stress 

disorder; PTSD)의 진단기준에 포함되는 침습 증상 중 하나에 속하며

(APA, 2013), 여러 선행 연구에 따라 PTSD 환자들은 빈번한 악몽을 동

반하는 것으로 알려져 있다(Spoormaker, Schredl, & van den Bout, 

2006; Levin & Nielsen, 2007). 이처럼 악몽은 PTSD와 높은 공병률을 

보이며, PTSD 환자들의 약 50~70%가 악몽을 경험한다고 보고하였고 그 

중 19.9%가 악몽장애를 충족하는 것으로 나타나 일반 인구의 악몽장애 유

병률보다 더 높은 유병률을 확인할 수 있다(Neylan et al., 1998; Ohayon 

& Shapiro, 2000; Leskin et al., 2002; Kilpatrick et al., 2003). 또한, 

외상을 경험하고 악몽을 꾸는 경우 더 심각한 정신적 문제를 지니고 있었으

며(El-Solh, Adamo, & Kufel, 2018), 외상 경험 이후 악몽이 잔여 증상

으로 남게 되면 PTSD 증상의 악화, 정신 및 신체적 건강에 부정적인 영향

을 미치는 것으로 나타났다(Keane et al., 1989; Gersons et al, 2000; 

Clum, Nishith, & Resick, 2001). 이에 악몽장애와 외상을 함께 고려하여 

살펴볼 필요가 있다.
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2. 악몽장애의 신경생물학적 접근

  

1) 악몽장애의 뇌인지적 기제

악몽으로 인한 직접적인 뇌 변화에 대해 살펴본 연구는 부족하나 악몽 

형성에 대해 신경학적인 모델을 제안한 Nielsen과 Levin(2007)은 기존의 

악몽에 대한 이론들과 뇌 영상 연구, 수면 생리학, 공포 기억 생성 및 소거 

등 최신 연구들을 함께 개관하며 악몽을 정서 조절 실패의 결과로 

설명하였다. 이러한 통합적 모델은 정상적인 꿈 경험이 공포 기억의 

소거라는 적응적 기능을 하며, 꿈을 꾸는 동안 공포와 관련된 이미지의 

생성 및 소거에 관여하는 일련의 네트워크가 존재한다고 주장하였다. 

악몽은 이러한 뇌의 네트워크에 구조적, 기능적 결함으로 인해 REM 수면 

도중 공포 기억의 소거에 실패하여 발생한다고 설명한다. 이러한 모델은 

신경생리학적 요인과 인지적 요인을 종합하여 설명하였다. 

먼저, AMPHAC 네트워크는 편도체(amygdala), 내측 전전두엽 

피질(medial prefrontal cortex; mPFC), 해마(hippocampus), 전대상 

피질(anterior cingulate cortex; ACC)로 이루어졌으며, 이러한 네트워크 

기능에 결함이 생길 경우 공포 기억 소거에 실패할 수 있다. 또 다른 

인지적 수준에서 꿈을 꾸는 동안 공포 기억의 소거는 다음과 같은 과정으로 

이루어진다. 먼저 일상생활의 생각들을 내포한 기억 요소들이 

활성화(element activation)된다. 다음으로 꿈의 이미지와 활성화된 기억 

요소들이 서로 결합(element recombination)하는 것이다. 마지막으로 

결합된 기억들은 부정적인 정서를 조절하기 위한 감정적 표현 

과정(emotional expression)을 거친다. 이 세 가지 단계를 통해 새로운 

공포 소거 기억을 형성하며, Levin과 Nielsen(2009)은 세 가지 공포 소거 
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과정의 마지막 단계인 감정적 표현 과정이 절대적으로 필요하며, 이를 통해 

부정적인 정서 각성을 낮추기 위한 신경 구조의 관여를 극대화하기 

때문이라고 설명한다. 

연구자들이 제시한 인지적 요인을 설명하는 Affective Network 

Dysfunction(AND) 모델은 정서 부하(affect load)와 정서 고통(affect 

distress)이라는 개념을 통해 악몽을 설명하였다. 정서 부하는 감정을 

효과적으로 조절하는 개인의 능력에 영향을 미치는 스트레스 및 부정적 

정서를 일으키는 사건의 지속적인 축적을 의미한다. 정서 고통은 정서적 

자극에 대한 반응으로 고조된 고통을 경험하는 기질적인 경향을 의미한다. 

특히, 정서 부하는 악몽 발생의 주된 요인으로 꿈을 꾸는 동안 부정적 

기억을 활성화하여 악몽을 유발하므로 정서 부하가 증가할수록 악몽을 

경험할 확률도 증가한다. 그러나 정서 부하가 증가된 상태만으로 모든 

사람이 악몽을 경험하는 것은 아니며, 정서 고통이라는 특질 요인에 따라 

달라질 수 있다. 정서 고통이 높은 개인은 상대적으로 낮은 개인에 비해 

두렵거나 불안한 시각적 자극에 반응하고, 더 생생한 이미지를 만들어낸다. 

이로 인해 현실과 비슷할수록 감정 활성화를 더 크게 촉진하여 악몽의 발생 

가능성을 증가시킨다. 

이 이론을 바탕으로 Nielsen(2017)은 이전의 모델을 수정하여 

NM-AND(Nightmare-Affective Network Dysfunction) 모델을 제시하

였다. 구체적으로 NM-AND 모델 또한 이전 모델과 같이 인지적 요인과 

신경적 요인으로 구성되어 있으며, 인지적 요인은 앞서 설명한 3단계의 공

포 기억 소거 과정을 의미한다. 신경적 요인은 이전 모델과 같이 수면 및 

각성 상태에서 정서 처리와 관련된 4개의 뇌 영역들(amygdala, mPFC, 

hippocampus, ACC)과 높은 관련이 있으며, 해당 뇌 영역들은 공포 소거 

기억을 처리하는데 있어 영향을 미치는 영역으로 밝혀졌다. 수정된 모델에
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서는 공포 이미지의 생성과 소거 과정에 있어 mPFC 중 복내측 전전두피질

(ventromedial PFC; vmPFC)과 배내측 전전두피질(dorsomedial PFC; 

dmPFC)의 역할에 대해 추가적으로 설명한다. 먼저, 감각 피질을 경유하여 

역동적이고 생생한 이미지가 hippocampus를 통해 amygdala와 mPFC로 

전달된다. 이러한 네트워크는 공포 소거 기억(안전 기억)을 유지하고, 공포 

기억의 재발(갱신, 자발적 회복)을 방지한다. Amygdala는 자율신경계의 활

성화를 불러일으키며, 뇌줄기(brainstem)와 시상하부(hypothalamus)를 자

극하여 공포 이미지와 관련 있는 자율신경계(예, 심계 항진)를 활성화시킨

다. vmPFC, dmPFC그리고 ACC는 정서적 및 의사 결정 기능을 위해 

amygdala를 조절하여 허용 가능한 수준의 공포를 유지하도록 한다. 그러나 

네트워크의 결함으로 인한 공포 기억의 회복은 amygdala가 과도하게 활성

화 되었거나 공포 이미지 형성 중 hippocampus와 PFC의 하향조절 때문일 

수 있으며, 이는 악몽으로 나타나게 될 수 있다. 결과적으로 NM-AND 모

델에 따르면, 악몽은 앞서 설명한 인지 및 신경적 요인의 결함에 의해 공포 

소거 기능을 상실하게 되어 악몽이 발생한다고 설명한다.

2) 악몽장애의 뇌 활성화 영역

일반적으로 악몽은 REM 수면 중 나타나며, REM 수면 시 amygdala, 

anterior cingulate, vmPFC의 강렬한 정서 네트워크 활성화를 일으키는 

것으로 나타났다(Desseilles et al., 2011; Maquet et al., 2005; Muzur, 

Pace-Schott, & Hobson, 2002). 이는 NM-AND 모델의 신경적 요인의 

영역과 겹치는 영역이며, 이 모델에 의하면 악몽과 관련 있는 대표적인 뇌 

영역으로 amygdala, mPFC, hippocampus, ACC가 있다(Nielsen & Levin 

2007; Levin & Nielsen, 2007; Nielsen, 2017). 
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Amygdala는 공포와 밀접한 관련이 있으며(LeDoux, 2003; Ohman & 

Mineka, 2001; Phan et al., 2003), 여러 종류의 감정을 반영한 얼굴 

표정에 즉각 반응하고(Nelson et al., 2003; Bishop, Duncan, & 

Lawrence, 2004; Somerville et al., 2004), 무의식적으로 공포스러운 

자극에 빠르게 반응할 수 있게 한다(Morris, Ohman, & Dolan, 1998; 

Whalen et al., 2004; Williams & Mattingley, 2004; Pegna et al., 

2005). 또한, amygdala가 활성화되면 정서적으로 강렬한 자극(Kensinger 

& Corkin, 2004; Medford et al., 2005), 특히 부정적인 자극(Canli et 

al., 2000)에 대한 기억을 향상시킨다. Amygdala의 과민성은 위협에 대한 

민감성이 강화되어 악몽을 꾸는 동안 비정상적인 공포를 심화시킬 수 있다. 

Amygdala는 공포 기억과 관련성이 높으며, amygdala를 매개한 공포 

기억은 정상적인 꿈을 꾸는 동안 제한된 정도로 표현되고 악몽을 꾸는 

동안에는 더 많이 표현될 수 있다(Nielsen & Levin 2007). 요약하면, 

amygdala는 정서적 어려움을 표현하고, 조건화된 공포, 공포 기억, 공포 

감지 및 자율신경계 활성화에 있어 중요하다.

mPFC는 amygdala 활동으로 인한 충동적인 정서 표현을 조절하는 

것으로 여겨지며(Bonne et al., 2004), 공포 기억의 소거에 있어 

필수적이다(Santini et al., 2004). mPFC가 amygdala의 활동을 조절하는 

역할을 명확히 하는 해부학적 회로가 설명되었으며(Quirk et al., 2003), 

일부 연구에서는 ACC에 의해 mPFC 회로가 조절되는 것을 시사하면서 

mPFC가 정서 고통의 조절과 관련이 있음을 보여주었다(Etkin, Egner, & 

Kalisch, 2011; Bush et al., 2000; Posner et al., 2007; Rudebeck et 

al., 2008). 꿈을 꾸는 동안 증가된 mPFC 활동은 다른 유형의 부정적인 

감정에 반응하여 소거 기억의 유지 및 획득에 기여할 수 있다(Nielsen & 
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Levin 2007). 요약하면, mPFC는 조건화된 공포를 억제하기 위해 소거 

기억을 생성하여 amygdala의 정서적 활동을 하향조절 한다. 

Hippocampus의 주된 역할은 삽화 기억을 부호화 및 통합하는 

것이며(Eichenbaum, 2001; Squire, 2004), 새로운 맥락에서 발생하는 

자극에 대한 기억력을 향상시키는 역할로 잘 알려져 있다(Nyberg, 2005). 

여러 인간 및 동물 실험의 결과를 통해 hippocampus가 공포 자극이 

발생하는 맥락을 평가하는 것에 따라 공포와 공포 소거 기억의 표현을 

조절하는 네트워크가 존재하고 있음을 지지한다(Corcoran & Maren, 

2004; Maren, 2005). 또한, 고조된 hippocampus 활동은 실제 깨어 있는 

상황, 특히 공포 맥락(상황)을 일관되게 재현하는 인식 방식과 관련이 

있다(Revonsuo, 2000). Hippocampus는 공포 기억 맥락을 통제함으로써 

amygdala와 mPFC를 통해 조건화된 공포의 소거 및 재표현 

(reexpression)을 조절한다. 

ACC는 정서 고통(affect distress)을 매개하는 역할로 제안되어 악몽 

형성과 관련이 있다. 선행 연구에 따르면 ACC를 통증의 신경 회로에 

포함시켰으며(de Leeuw et al., 2005; Koyama et al., 2005; Qiu et al., 

2006), ACC 활동은 통증에 대한 정서적 동반과 관련이 있고 주로 

동반되는 정서는 디스트레스(distress)이다. ACC가 디스트레스 반응에 

관련된 몇몇 뇌 영역 중 하나일 수 있으나 주된 역할로 다양한 사회적 및 

부모 애착 기능을 매개하며(Hadland et al., 2003; Najib et al., 2004; 

Gundel et al., 2003; Lorberbaum et al., 2002), 최근 뇌 영상 

연구에서는 부정적인 사회적 또는 비사회적 정서적 자극을 주는 동안 ACC 

활성화가 일어나는 것을 입증하였다(Britton et al., 2006). 또한, 공포, 

걱정 및 부정적인 정서를 특징으로 하는 ACC 관련 성격 스타일은 

비정상적인 ACC 활동이 악몽의 고통과 관련이 있다고 제안하며, ACC 
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형태 및 활동 차이는 여성에게서 악몽의 빈도와 고통이 더 일반적임을 

입증하는 결과와 일치한다(Nielsen & Levin 2007). 결론적으로 ACC는 

정서적 활성화 동안 표현되는 정서 고통의 정도를 조절하는 역할을 한다. 

이후, NM-AND 모델의 악몽 관련 뇌 활성화 영역에 따라 악몽장애 

환자들의 실증적인 변화를 살펴본 연구들이 보고되었다. Shen 외 연구진 

(2016)의 연구에서는 순수 악몽장애 환자들과 건강한 대조군 15명의 뇌 

기능적 연결성을 fMRI를 통해 지역적 동질성(regional homogeneity; 

ReHo)을 비교하였으며, ReHo는 켄달의 신뢰계수를 통해 주변 

복셀(voxel) 내 시계열이 얼마나 유사한지 측정하여 지역 차원의 연결성을 

확인하는 개념이다(Zang et al., 2004). fMRI 촬영 이후, 연구 대상자들은 

악몽 경험 질문지(Nightmare Experience Questionnaire; NEQ)를 

작성하였다. 이들은 모두 PTSD, 급성 또는 만성 두부 외상, 뇌 구조 이상, 

약물 남용 또는 알코올 의존 등 정신 장애가 현저한 경우 제외되었다. 또한, 

최근 3년 내 중요한 생활사건이 발생하였거나 72시간 내 끔찍한 영화 또는 

비디오를 시청한 경우 제외되었다. 연구 결과 악몽장애 환자의 경우 좌측 

전대상피질(left anterior cingulate cortex)와 우측 하두정소엽(right 

inferior parietal lobule)에서 ReHo의 증가가 나타났으며, 좌측 

상전두이랑(left superior frontal gyri), 좌측 하전두이랑(left inferior 

frontal gyri) 그리고 양측 중후두이랑(bilateral middle occipital gyri)의 

ReHo 감소가 관찰되었다. 또한, 악몽장애 환자군에서는 NEQ의 악몽 경험 

이후 신체 건강, 식욕, 기타 일상 활동의 부작용에 대한 점수와 ACC, 

inferior parietal lobule의 ReHo 값 사이에서 부적 상관관계가 

나타났으며, 정상군은 신체 건강 관련 점수와 inferior frontal gyrus의 

ReHo 값 사이에서 정적 상관관계가 있었다. 이는 악몽장애 환자군이 건강 

및 식욕을 유지하는 것을 포함한 일상생활을 하는데 있어 어려움이 클수록 
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ACC와 inferior parietal lobule의 활성화가 낮게 나타났다는 것을 

의미한다.

앞서 살펴본 Shen 외 연구진(2016)의 연구 결과는 증가한 ACC의 

ReHo를 나타내었으며, 이는 일반적으로 악몽이 발생하는 REM 수면 동안 

vmPFC, amygdala가 ACC와 함께 활성화되는 것으로 알려진 선행 연구 

결과와 일치한다(Desseilles et al., 2006; Maquet et al., 2005; Muzur, 

Pace‐Schott & Hobson, 2002). 또한, NM-AND 모델의 ACC 영역을 

부분적으로 지지하는 것으로 나타났다. 선행 연구들과 마찬가지로 Shen 외 

연구진(2016) 연구에서 악몽장애 환자군의 ACC 활성화 증가는 악몽과 

관련된 정서 고통과 관련 있는 amgydala를 매개하는 신경학적 역할을 할 

가능성이 있으며(Levin & Nielsen, 2007; Koenigs & Grafman, 2009), 

ACC는 악몽의 고통을 조절하는 개인의 능력을 반영하는 뇌 부위일 수 

있다. 따라서 악몽장애 환자군은 악몽으로 인한 신체적 부작용이 클수록 

ACC ReHo 값이 감소하는 결과를 통해 이들이 악몽의 고통을 조절하는데 

어려움이 있을 것으로 사료된다. 

Shen 외 연구진(2016)의 연구에서 ACC 뿐만 아니라 inferior parietal 

lobule에서도 증가된 ReHo를 확인하였다. Parietal lobe은 각성을 

조절하는데 관여하며(Heilman, 1997), inferior parietal lobe은 생명을 

위협하는 상황에서 생존할 수 있도록 돕는 공간 지각 및 시각 운동 통합과 

관련이 있는 것으로 알려져 있다(Andersen, 2011; Bremner et al., 

1999). 이러한 Inferior parietal lobe의 과잉활동은 PTSD에서도 

발견되었고, 과도한 각성을 유발하는 네트워크의 일부분으로 

제안된다(Bremner et al., 1999). 또한, 해당 부위의 병변은 꿈을 

중단시킬 수 있다(Solms, 1997). 종합하면, Shen 외 연구진(2016)의 

연구에서 inferior parietal lobe 활동의 증가는 악몽장애 환자들의 과각성 
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수준이 높다는 것을 시사한다. 악몽장애 환자군의 감소된 superior 그리고 

inferior frontal gyri의 ReHo 값은 이전의 PTSD, 우울증 및 기타 정신 

질환의 frontal 이상에 대한 구조적, 기능적 신경 영상 결과와 

일치한다(Broyd et al., 2009). 또한, 악몽장애 환자군의 감소된 middle 

occipital gyri의 ReHo 값은 학대 받았거나 친밀한 관계 내에서 폭력을 

당한 피해자들에게서도 보고되었으며(Tomoda, 2009; Fennema‐Notestine 

et al., 2002), 악몽 보고와 PTSD 환자의 occipital 영역의 부피 사이에 

부적 상관관계가 나타난 것에서도 일치하는 결과이다(Kroes et al., 

2011). 해당 연구는 악몽장애 환자군의 비정상적인 뇌신경 활동을 살펴본 

최초의 뇌영상 연구라는 점에서 의의가 있다. 

Marquis 외 연구진(2019)의 연구에서는 일주일에 최소 2번 이상의 

악몽을 경험하고, 악몽 외 수면장애, 약물 및 카페인 남용을 보고하지 

않았으며 최근 6개월 내 외상 경험을 보고하지 않은 23명의 사람들을 

대상으로 각성 상태에서 단일광자 단층촬영(single photon emission 

computed tomography; SPECT)을 진행하였다. SPECT 촬영 시 

참가자들은 중립 조건의 사진 또는 부정적인 사진을 바라보게 된다. 이들 

중 DSM-5의 외상후 스트레스 장애 체크리스트에 해당되는 외상 사건을 

보고하거나 PTSD에 해당되는 질문지 점수를 얻은 경우 분석에서 

제외되었으며, 추가적으로 경미한 우울증에 해당되는 질문지 점수를 얻거나 

영상 촬영의 이상이 있는 경우 또한 제외되어 총 18명의 연구 대상자를 

분석하였다. 연구 대상자들이 부정적인 사진을 보는 동안 악몽의 심각도와 

양측 섬엽(bilateral insula), 전측대상회(anterior cingulate), 우측 

내측전두이랑(right medial frontal gyrus), 양측 상측두이랑(bilateral 

superior temporal gyrus), 우측 하전두이랑 및 중심앞이랑(right inferior 

frontal and precentral gyri), 양측 조가비핵(bilateral putamen)의 
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국소대뇌혈류량(regional cerebral blood flow; rCBF)과 부적 상관이 

관찰되었다. 연구진은 악몽의 뇌인지 모델(Levin & Nielsen, 2007; 

Nielsen, 2007)을 바탕으로 limbic prefrontal emotion regulation 

network를 구성하는 mPFC, ACC, hippocampus, amygdala의 감소된 

활동이 악몽의 심각도와 관련이 있을 것이라고 가정하였으나 mPFC 및 

ACC와 달리 hippocampus와 amygdala는 관련이 없었다. 이에, Marquis와 

동료들의 연구는 악몽의 뇌인지 모델을 부분적으로 지지하였다. 

악몽장애의 뇌 활성화 영역에 대해 살펴본 연구가 많지 않으나 최근 연구 

동향에 따르면 ACC와 mPFC가 악몽의 빈도와 관련성이 있는 것으로 

나타난다(Shen et la., 2016; Marquis et al., 2016). 또한, 일관적으로 

악몽을 경험하는 사람들에게서 정서 조절 관련 뇌 영역들의 비정상적인 

활동성이 나타나는 결과가 보고되고 있으며, 이는 악몽이 정서 조절의 

손상과 관련성이 있을 것으로 사료된다(Marquis et al., 2019). 

앞서 살펴본 선행 연구들은 실제 임상 현장에서 접하기 어려운 순수하게 

악몽장애만 있는 환자들을 대상으로 연구를 수행하였다는 점에서 한계를 지

닌다. 악몽장애의 경우 외상과 밀접한 관련이 있는 것으로 나타났으며

(Nadorff, Nazem, & Fiske, 2011), 실제 임상 현장에서 악몽장애만 단독

으로 가지고 있는 경우보다 외상을 함께 경험한 악몽장애 유병률이 높기 때

문에 본 연구에서는 선행 연구들의 한계점에서 나아가 외상과 함께 악몽장

애를 탐색적으로 살펴보고자 한다. 더불어, 최근 연구들에서 우울과 불면, 

우울과 생애 초기 외상 경험과 같이 공병이 높은 질환들의 뇌 기능적 연결

성을 확인하는 연구들이 증가하고 있다(Yu et al., 2018; Grant et al., 

2014; Kennis et al., 2013). 이에, 악몽장애를 외상 경험의 맥락에서 탐

색하여 선행 연구의 한계점에서 나아가 실증적인 연구를 진행할 필요성이 

있다.  
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3) 악몽 및 외상과 Default mode network

악몽은 종종 충격적인 사건에 노출된 이후 발생되며(Hasler & Germain, 

2009), 깨어있을 때의 가벼운 생활 스트레스 요인도 악몽의 발생을 

촉진하는 것으로 밝혀져 있다(Loveland Cook, Caplan, & Wolowitz, 

1990). 선행 연구에 따르면, 시험 스트레스, 자연재해, 죽음 및 또 다른 

유의미한 사건들과 같이 스트레스를 많이 받는 사건은 더 빈번한 악몽의 

원인이 될 수 있다(Loveland Cook, Caplan, & Wolowitz, 1990; Wood 

et al., 1992; Delorme, Lortie-Lussier, & De Koninck, 2002). 이렇듯 

악몽은 외상 경험과 밀접한 관련이 있으며, 일반적으로 외상 경험은 뇌 

기능적 연결성의 이상이 있는  것으로 알려져 있다(Klasen et al., 2010). 

선행 연구에 따르면 만성 스트레스가 뇌의 기능적 및 구조적 변화를 

일으키며, 이러한 변화는 아세틸콜린의 방출을 증가시켜 REM 수면을 

유도하고 악몽 유발을 증가하도록 기여한다(Arnsten et al., 2015; 

Hobson, 1992). 이처럼 외상 경험으로 인한 뇌 기능적 연결성의 변화는 

또 다른 수면 문제를 야기할 수 있다.

앞서 언급한 바와 같이 악몽과 외상 경험은 뇌 기능적 연결성에 변화를 

일으키며, 그 중 Default Mode Network(DMN)의 기능적 연결성의 

변화에도 영향을 미친다. 여기서 DMN은 외부 자극이나 특정 인지 과제 

수행 없이 휴식 상태에서 시간적으로 유사한 BOLD 신호 패턴을 보이는 

영역들간의 기능적 연결 네트워크를 의미하며(Friston, Jezzard, & 

Turner, 1994; Biswal et al., 1995), 해당 영역으로는 

후대상피질(posterior cingulate cortex, PCC), 쐐기앞소엽(precuneus), 

mPFC, 복측 전대상피질(ventral anterior cingulate cortex, vACC), 

bilateral inferior parietal lobules 등이 있다(Spreng, Mar, & Kim, 
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2009; Raichle, 2015). DMN은 인지 과제 수행과 같이 집중을 요하는 

경우 낮은 수준의 신경 활동을 보이는 것과 달리 외부 자극과 관련 없는 

사고를 할 때 높은 활성화를 보인다(Gusnard & Raichle, 2001; Koike et 

al., 2011). 이처럼 인지 과제 수행 중 특정 뇌 영역들에서 

비활성화(deactivation)를 보이는 패턴이 발견되어(Friston, Jezzard, & 

Turner, 1994; Biswal et al., 1995; Raichle, 2010) DMN에 대한 fMRI 

연구들이 활발하게 증가하고 있다. 

여러 선행 연구를 통해 DMN의 이상이 다양한 정신질환 환자들에게서 

보고되었다. 우울, 불안, 조현병 환자들에게서 DMN의 과활성화 또는 

비활성화를 관찰하였으며(Zhao et al., 2007; Sylvester et al., 2012; 

Eyre et al., 2016; McKinnon et al., 2018; ; Sundermann, Olde l�tke 

Beverborg, & Pfleiderer, 2014; Whitfield-Gabrieli & Ford, 2012; 

Zhang et al., 2015), 특히 PTSD 환자들의 경우 대조군과 비교하였을 때 

DMN의 감소된 활성화를 확인하였다(Bluhm et al., 2009). 이와 같이 

DMN의 활동 변화를 이용하여 다양한 임상 장애에서 어떠한 차이가 있는지 

객관적인 생리적 지표를 통해 확인할 수 있다(Mohan et al., 2016). 또한, 

DMN은 인지 기능에 관여하는 것으로 알려진 뇌 네트워크로 비정상적인 

활성화 및 기능적 연결성 변화는 인지 기능의 저하와 관련이 있는 것으로 

알려져 있다(Anticevic et al., 2012). 이처럼 최근 선행 연구들은 정신 

질환 및 스트레스로 인한 인지 기능 저하에 대해 살펴보고자 DMN을 함께 

확인하는 연구들이 활발히 진행되고 있으며, 본 연구에서도 악몽 및 외상 

경험과 인지 기능을 객관적 검사 및 DMN과의 연결성 이상을 통해 

살펴보고자 한다.

활성화된 DMN의 연결성은 악몽의 뇌인지적 모델과 관련이 있다. 앞서 

설명한 NM-AND 모델은 공포 자극에 대한 정서 처리 과정과 관련된 
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amygdala, mPFC, hippocampal cortex, ACC 등의 영역으로 이루어져 

있으며, 외상과 같은 공포 기억의 획득과 소거 과정에 영향을 미친다 

(Nielsen & Levin, 2007; Nielsen, 2017). 이러한 신경학적 네트워크의 

결함으로 인해 악몽이 형성되고, 이는 DMN의 안전 기억을 학습하는 

기능과 유사한 것으로 나타났다(Marstaller, Burianov�, & Reutens, 

2017). Marstaller 외 동료들(2017)의 연구에 따르면 위험한 신호를 

처리하는 과정에서 DMN이 비활성화 되고, 안전한 신호를 처리하는 

과정에서 DMN이 활성화됨을 확인하였다. 이처럼 DMN의 활성화를 통해 

안전 기억을 학습할 수 있으며, 뿐만 아니라 뇌 영역 또한 NM-AND 

네트워크 관련 영역들과 부분적으로 중첩되는 것으로 나타났다(Marstaller, 

Burianov�, & Reutens, 2017; Nielsen, 2017). 

또한, 여러 선행 연구들을 통해 외상 경험이 DMN의 기능적 연결성을 

변화시키는 것으로 알려져 있다. 외상에 노출된 청소년을 대상으로 DMN의 

기능적 연결성을 살펴본 연구에서는 감소된 DMN 내 연결성이 

관찰되었다(Sheynin et al., 2020). DiGangi 외 동료들(2016)의 참전 

용사들을 대상으로 한 연구에 따르면, PTSD 진단 여부와 상관없이 전쟁 

외상을 겪은 퇴역 군인들은 DMN의 감소된 활성화가 나타났다. 이러한 

결과는 PTSD의 병리학적 측면보다 외상 경험이 DMN의 변화와 관련이 

있음을 시사한다.

이처럼 악몽과 외상 경험은 DMN과 밀접한 관련이 있다. 따라서 본 

연구에서는 악몽 및 외상과 DMN의 관련성에 근거하여 외상을 경험한 

악몽장애 환자군과 정상군의 DMN 상태에서의 기능적 연결성을 비교할 

것이다.
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3. 악몽 관련 뇌 영역과 인지 기능 

2) 악몽 및 외상 경험으로 인한 인지 기능

악몽은 수면 분절을 야기하여 수면 부족 및 주간 졸림, 수면의 질 저하, 

집중의 어려움 등의 문제를 경험하게 한다. Kelly, W. E.(2018)의 연구에 

의하면 악몽 빈도에 따라 주의력 및 타인과 비교했을 때 스스로 지각한 

학업 성취도와 유의미한 관련이 있음을 밝혔다. Simor et al(2012)의 

연구에서는 악몽을 자주 꾸는 사람들이 대조군에 비해 수면 효율성이 낮고 

각성의 증가 및 서파 수면의 감소 등의 특징을 동반하는 손상된 수면 

구조를 보고하였다. 또한, 악몽으로 인한 수면 부족은 주간 기능에 영향을 

줄 수 있으며, 특히 낮 동안의 주의집중력에 영향을 미칠 수 있다(Lancee 

& Schrijnemaekers, 2013). 이처럼 수면 부족은 지속적 주의를 

저하시키는 것으로 알려져 있으며, 다시 수면을 취하면 회복된다(Hudson 

et al., 2019). 지속적 주의력은 광범위한 인지적 수행 과제의 주요 구성 

요소로 장기간에 걸쳐 드물고 예측할 수 없이 발생하는 자극에 반응할 수 

있도록 주의를 기울일 수 있는 능력을 의미하며(Sarter, Givens, & Bruno, 

2001), 이를 측정하기 위해 수면 손실에 민감한 검사인 PVT 

(Psychomotor Vigilance Test)를 사용한다(Dorrian, Rogers, & Dinges, 

2005). 악몽뿐만 아니라 PTSD 환자들도 지속적 주의력을 평가하는 

과제에 있어 대조군에 비해 덜 숙련된 수행을 보였다(Vasterling et al., 

2002). 최근 Werner et al.,(2019) 연구에 따르면, PTSD를 진단받은 

여성들이 스스로 보고한 야간 수면 시간은 지속적 주의력의 결핍을 

예측하였다. 따라서 악몽과 외상 경험이 지속적 주의력에 영향을 미칠 
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가능성이 높음에도 불구하고, 국내 연구에서 인지 기능 검사를 통해 

악몽장애 환자들의 지속적 주의력을 측정하여 비교한 연구는 부재하다. 

앞서 보고한 수면 부족은 지속적 주의력을 포함한 인지 기능의 저하를 

유발한다(Dinges & Kribbs, 1991). 지속적 주의력과 함께 작업 기억 또한 

수면 부족과 관련이 있으며(Philibert, 2005; Hagewoud et al., 2010; 

Drummond & Brown, 2001), 작업 기억이란 언어 이해, 학습, 추론 등 

복잡한 인지 기능에 필요한 정보의 일시적인 저장과 조작을 제공하는 두뇌 

시스템을 의미한다(Baddeley, A., 1992). Sheaves et al.,(2015)의 

연구에 따르면 정신증 동반 악몽장애 환자 40명을 대상으로 악몽과 작업 

기억의 관련성에 대해 살펴본 결과, 악몽의 빈도와 작업 기억간의 유의미한 

상관은 나타나지 않았으나 탐색적 분석 시 악몽의 고통은 작업 기억과 부적 

상관관계를 보고하였다. 수면 부족과 악몽장애뿐만 아니라 심리사회적 

스트레스 또한 손상된 작업 기억에 대해 보고하였다(Schoofs, Preuß, & 

Wolf, 2008). 이들은 작업 기억의 측정을 위해 n-back 검사를 실시하여 

유의미하게 느린 반응 시간과 정확한 반응 수가 적음을 통해 확인하였다. 

심리사회적 스트레스 이상의 외상 사건을 경험한 PTSD 환자들도 작업 

기억의 손상을 보고하였고(Aupperle et al., 2012; Dalton, Pederson, & 

Ryan,  1989; Uddo et al., 1993), Vasterling 외 연구진(2002)의 

연구에 따르면 PTSD를 동반한 베트남 전쟁 참전 용사들의 작업 기억에 

있어 지적 능력 및 약물 남용을 통제한 후에도 유의미한 손상을 

확인하였다. 베트남 참전 관련 외상 사건이 아닌 PTSD 환자들에게서도 

비슷한 결과를 확인하였다(Jenkins et al., 1998; Stein, Kennedy, & 

Twamley, 2002). 또한, 외상을 경험한 PTSD 환자들은 악몽 증상과 함께 

신체 및 정서적으로 과도하게 각성되어 있는 상태인 과각성 

(hypervigilance)을 경험하며, Morey 외 연구진(2009)의 연구에서 작업 



- 24 -

기억에 영향을 미치는 신경학적 근거와 임상적으로 관찰된 과각성 증상이 

일관된 것으로 나타났다. 따라서 악몽 및 외상과 작업 기억은 매우 밀접한 

관련이 있을 것으로 사료된다.

마지막으로 수면 부족을 경험하는 개인은 더 많은 보상을 얻고자 하며, 

행동적 특징으로 충동성이 나타난다(Krause et al., 2017). 또한 수면 

부족으로 인해 충동성이 증가하고 억제 능력이 감소하는 것으로 알려져 

있다(Harrison & Horne, 2000). 악몽이 직접적으로 위험감수경향과 

충동성에 영향을 주는 것으로 보고된 연구는 없으나, 비정상적 또는 위험한 

경험을 추구하는데 높은 점수를 받은 사람들이 더 자주 꿈을 꾸고 의미 

있는 꿈을 꾼다고 보고한 연구가 있다(Kroth et al., 2001). Perogamvros 

외 연구진(2015)의 연구에 따르면 악몽장애가 속해 있는 사건 

수면(parasomnia)을 경험하는 환자군은 대조군에 비해 기질 및 성격 

검사에서(Temperament and Character Inventory; TCI) 높은 자극추구 

점수와 낮은 자율성 점수를 보고하였으며, 이는 사건 수면 환자군의 보상 

민감도와 충동성의 증가를 시사한다. 악몽장애와 유사한 기능적 손상을 

일으키는 수면 장애 중 하나인 불면증은 충동성과 관련이 있는 것으로 

알려져 있으며(Schmidt, Gay, & Van der Linden, 2008), 수면 손실 및 

졸림은 BART(Balloon Analog Risk Task) 검사를 통해 위험감수행동과 

관련이 있는 것으로 나타났다(Hisler & Krizan, 2019). 과각성 수준이 

높은 PTSD 환자들은 위험 지각에 있어 민감도는 높지만 실제 위험에 대한 

인식이 낮을 수 있으며(Orcutt et al., 2002), PTSD 환자들이 공격적인 

운전과 같은 위험 행동을 할 가능성이 더 높은 것으로 나타났다(James, 

Strom, & Leskela, 2014). 또한, PTSD 증상 수준이 심각할수록 높은 

충동성을 보였다(Joseph et al., 1997). 
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이와 같은 인지 기능은 NM-AND 모델의 4가지 주요 영역인 amygdala, 

mPFC, hippocampus, ACC와 밀접한 관련이 있을 것으로 사료된다. 먼저, 

지속적 주의력의 신경 영상 연구 메타 분석과 문헌을 검토하였을 때, 

지속적 주의력의 핵심 네트워크를 구성하는 요소 중 뇌 우측 영역의 

dorsomedial PFC, midlateral PFC, ventrolateral PFC가 포함되어 

있다(Langner & Eickhoff, 2013). 또한, 주의력을 요하는 인지 과제 수행 

시 활성화되는 네트워크의 근본적인 구성 요소로 PFC를 

강조하였다(Dorrian, Rogers, & Dinges, 2005). 다음으로 작업 기억과 

같은 인지 기능에 대한 인간과 원숭이 연구에서도 PFC 역할이 중요하다고 

알려져 있다(Fuster, 1984; Goldman-Rakic 1987; Miller et al. 2002). 

Harms 외 동료들(2013)의 연구에 따르면, dorsal ACC와 left inferior 

frontal gyrus 간 작업 기억 활동성과 hippocampus의 부피와 상관관계가 

있었다. Yoon 외 동료들(2008)의 연구에서도 mPFC와 hippocampus가 

작업 기억에 영향을 미치는 것으로 밝혀졌다. 마지막으로 위험을 감수한 

의사결정과 충동성에 있어 영향을 미치는 뇌 영역으로 ACC와 

hippocampus, amygdala, right dorsolateral prefrontal cortex 등이 있는 

것으로 나타났다(Fishbein et al., 2005; Ernst et al., 2002; Le Berre 

et al., 2014; Gupta et al., 2011; Kohno et al., 2014).

종합하면 적절한 수면을 취하는 것은 인지 기능에 절대적으로 필수적인 

요소임이 분명하다. 특히, 악몽 및 외상 경험은 지속적 주의력, 작업 기억, 

위험감수경향 또는 충동성과 같은 인지 기능과 밀접한 관련이 있을 것으로 

사료되며, 이러한 인지 기능은 악몽과 관련된 뇌 영역들과도 관련이 있을 

것으로 보인다. 이에, 본 연구에서는 활성화된 뇌 영역과 인지 기능과의 관

계를 살펴보고, 악몽 경험 유무에 따라 인지 기능의 차이가 어떠할 것인지 

확인하고자 한다. 
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III. 연구 문제 및 가설

본 연구에서는 외상을 경험한 악몽장애 환자들과 정상군의 휴식 

상태에서의 fMRI 촬영 영상을 활용하여 뇌 기능적 연결성의 차이를 

검증하고자 한다. 인지 기능 검사 및 자기보고식 질문지를 통해 얻은 

지표들과 뇌 기능적 연결성의 상관을 확인하고, 각 군의 인지 기능 지표와 

수면 관련 척도의 차이를 살펴보고자 한다. 이에 본 연구의 연구 문제와 

가설은 다음과 같다. 

연구 문제 1. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군은 임상 지표에서 

유의미한 차이가 있을 것이다.

가설 1-1. 외상을 경험한 악몽장애 환자군이 정상군에 비해 임상 질문지 

점수 (악몽 심각도, 악몽으로 인한 기능 손상, 불면증 심각도, 외상후 

스트레스, 우울, 불안, 자살사고)가 더 높을 것이다.

연구 문제 2. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군은 인지 기능 

지표에서 유의미한 차이가 있을 것이다. 

가설 2-1. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군은 PVT 에서 

유의미한 차이가 나타날 것이다.

가설 2-2. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군은 NBACK 에서 

유의미한 차이가 나타날 것이다.

가설 2-3. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군은 BART 에서 

유의미한 차이가 나타날 것이다.
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연구 문제 3. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군은 DMN에서의 뇌 

기능적 연결성에 차이가 있을 것이다. 

연구 문제 4. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 뇌 기능적 

연결성은 인지 기능 지표, 수면 관련 척도 및 임상 지표와 유의미한 상관이 

있을 것이다.

가설 4-1. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 DMN에서의 뇌 

기능적 연결성은 인지 기능 지표와 유의미한 상관이 있을 것이다.

가설 4-2. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 DMN에서의 뇌 

기능적 연결성은 수면 관련 척도와 유의미한 상관이 있을 것이다.

가설 4-3. 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 DMN에서의 뇌 

기능적 연결성은 임상 지표와 유의미한 상관이 있을 것이다.
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IV. 연구 방법

1. 연구 대상

본 연구에서는 외상을 경험한 악몽장애 환자군 12명과 정상군 12명을 대

상으로 진행하였다. 외상을 경험한 악몽장애 환자군은 DSM-5의 PTSD 진

단기준 A에 해당하는 외상을 겪었으며, DSM-5 악몽장애 진단기준에 모두 

충족하는 성인 여성이다. 이와 반대로 정상군은 외상을 경험하지 않았으며, 

악몽장애에 해당되지 않는 성인 여성으로 모집하였다. 본 연구는 fMRI 기

반 연구의 특성상 연구 대상자간의 동질성을 확보하기 위해 성인 여성만 선

정하였으며, 악몽장애 환자군과 정상군의 나이 및 성별을 매칭하였다. 여러 

선행 연구에서 성별에 따라 뇌 활성화 영역 및 회로의 차이가 있다고 밝혀

져 본 연구에서는 성인 여성을 대상으로 연구를 진행하였다(McRae et al., 

2008; Lebron-Milad et al., 2012; Shvil et al., 2014; Felmingham et 

al., 2010; Hjelmervik et al., 2014). 

연구 참여를 위해 온라인 및 오프라인 홍보 게시물과 

경기남부해바라기센터를 방문하는 성폭력 피해자들에게 홍보를 진행하였다. 

홍보를 통해 자발적으로 연구 참여를 원하는 사람들은 다음과 같은 연구 

참여 기준을 통해 스크리닝하였다. 

연구 대상자는 1) 만 18세에서 60세 사이의 성인 여성, 2) DSM-5 

진단기준에 따라 만들어진 외상 사건 체크리스트(life events checklist for 

DSM-5; LEC-5)의 외상 사건을 경험, 3) 악몽 심각도 척도(Disturbing 

Dreams and Nightmare Severity Index; DDNSI) 10점 이상, 4) 

반구조화된 악몽장애 면담 도구를 통해 악몽장애로 진단, 5) CAPS-5를 

통해 PTSD 진단기준 A 해당, 마지막으로 6) 기능적 자기공명 영상 촬영이 
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불가능한 요인이 없는 사람들로 모집하였다. 반면, 정상군은 외상 사건을 

경험하지 않고 악몽 심각도 척도(DDNSI) 10점 미만에 해당하며, fMRI 

촬영이 불가능한 요인이 없는 사람들에게 연구 참여 기회를 주었다. 모든 

연구 대상자는 1) 악몽장애를 제외한 수면 관련 장애와 중증 정신 장애에 

해당하는 조현병 및 양극성 장애를 진단 받은 과거력, 2) 수면 관련 약물 

복용, 3) 인지 기능의 저하 및 신경학적 질환이 있는 경우 연구에서 

제외하였다. 

이를 통해 최종적으로 선별한 각 군은 나이와 성별을 매칭하였으며, 연구 

참여 이전에 본 연구의 목적과 절차에 대해 충분히 설명한 후 서면 동의서

를 통해 연구 참여에 대한 동의를 얻었다. 본 연구는 윤리심의위원회의 승

인을 받고 수행하였다. 

2. 측정도구

1) 주관적 측정도구

(1) 수면 및 악몽 일지

본 연구에서는 연구 대상자의 수면 및 악몽 양상을 확인하고자 일주일 동

안 매일 기상 직후 수면 및 악몽 일지 작성을 권장하였다. 수면 일지를 통

해 측정하는 지표로는 잠자리에 들어간 시간(Bed Time; BT), 잠을 자기 

위해 실제로 모든 불을 끈 시간(Light Off; LO), 잠자리에 든 이후 실제로 

잠들기까지 걸린 시간(Sleep Onset Latency; SOL), 잠 든 이후 일어나기 

전까지 중간에 깬 시간의 총합(Wake time After Sleep Onset; WASO), 

잠자는 도중 깬 횟수(Number of Awakenings; NWAK), 최종적으로 잠에

서 깬 시간(Wake Time; WT), 잠에서 깬 후 잠자리 밖으로 나온 시간 
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표2. 주요 수면 및 악몽 지표

용어 내용 계산방법

Bed Time
(BT)

잠자리에 들어간 시각

수면 일지 

문항

Light off(LO)
잠에 들기 위해 

모든 불을 끈 시각

Sleep Onset Latency
(SOL)

수면 잠복기

Wake After Sleep Onset
(WASO)

입면 후 각성 시간

Number of Awakenings
(NWAK)

입면 후 각성 횟수

Wake Time
(WT)

잠에서 최종적으로

깬 시각

Time Out of Bed
(TOB)

잠자리에서 나온 시간

Time In Bed
(TIB)

잠자리에 

누워있는 시간
TOB-BT

Total Sleep Time
(TST)

총 수면 시간

TIB-

{SOL+WASO

+(TOB-WT)}

(Time Out of Bed; TOB), 수면의 질(Sleep Quality; SQ)이며, 수집한 

지표를 기반으로 침대에 누워있는 시간(Time In Bed; TIB), 총 수면 시간 

(Total Sleep Time; TST), 수면 효율성(Sleep Efficiency; SE)이 있으

며, 필요한 지표는 아래 표와 같이 계산한다(표 2). 악몽 일지에는 악몽을 

꾼 횟수 및 악몽으로 인한 고통에 대해 수집하였다. 주요 수면 및 악몽 지

표를 정리한 표는 다음과 같다.
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Sleep Efficiency
(SE)

수면 효율성
TST/TIB * 

100

Total number of 
Nightmare
(T_NM)

총 악몽을 꾼 횟수

Nightmare Distress
(ND)

악몽으로 인한 고통 

(2) 자기보고식 질문지

① 악몽 심각도 척도(Disturbing Dreams and Nightmare Severity 

Index; DDNSI)

본 연구에서는 연구 대상자들의 악몽 심각도를 평가하고자 Krakow 외 

연구진(2002)이 개발하고, 이루다 외 연구진(2020)이 타당화한 악몽의 고

통 및 빈도를 측정하는 DDNSI 질문지를 사용하였다. DDNSI 문항은 악몽 

빈도를 측정하기 위해 일주일에 한 번, 한 달에 한 번과 같이 “악몽을 꾼 

날”과 “하룻밤 동안 악몽을 꾼 횟수”에 대한 두 문항, 악몽으로 인한 각

성 여부, 악몽 문제의 심각도, 악몽의 강도에 대해 평가하는 세 문항을 합하

여 총 다섯 문항으로 이루어져 있다. 악몽 심각도 점수는 다섯 문항을 합산

하여 산출하며, 총점은 0~37점이다. 총점이 10점 이상인 경우 악몽장애 진

단과 부합하는 것으로 알려져 있으며(Krakow et al., 2002), 국내 타당화 

논문의 DDNSI 내적 일치도는 Cronbach's α=.920의 높은 수준으로 확인

하였다(Lee, Krakow, & Suh, 2020).

② 악몽으로 인한 기능 손상 척도(Nightmare Effects Survey; NES)

악몽으로 인해 주간 동안의 기능 손상 정도를 평가하기 위해 Krakow 외 

연구진(2002)이 DDNSI와 함께 개발한 자기보고식 질문지이다. 총 10문항
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으로 구성된 질문지이며 4개의 수면 관련 기능 손상 문항과 기분 상태, 정

신 건강, 신체 건강, 사회적 활동, 학업 또는 직무, 대인 관계에 대한 부정

적 영향에 대해 각각 1개씩 묻는 문항이 포함되어 있다. 총점은 0~33점으

로 점수가 높을수록 악몽으로 인한 기능 손상의 정도가 높은 것을 의미한

다. 

③ 불면증 심각도 척도(Insomnia Severity Index; ISI)

연구 대상자들의 불면 증상의 심각도를 평가하고자 Morin 외 연구진 

(2001)이 개발하고, 조용원 등(2014)이 국내 타당화한 한국판 불면증 심

각도 척도를 사용하였다. 총 7문항으로 구성되어 있으며, 최근 2주 동안 불

면증이 심하다고 느끼는 정도, 수면 양상에 대한 만족도, 주간 활동의 기능 

손상 등 불면증과 관련된 증상을 측정한다. 각 문항은 0~4점 5점 리커트 

척도로 평정되며, 총점은 0~28점으로 점수가 높을수록 불면증 심각도 수준

이 심하다는 것을 의미한다. 한국판 불면증 심각도 척도의 내적 일치도 

(Cronbach's α)는 .92로 확인하였다(Cho, Song, & Morin, 2014).

④ 외상후 스트레스 장애 체크리스트(The PTSD Checklist for DSM-5; 

PCL-5)

본 연구에서는 외상후 스트레스 장애 증상 및 진단 가능성을 확인하기 위

해 연구 대상자들에게 Weathers 외 연구진(2013)이 개발한 PCL-5를 번

안하여 실시하였다. 총 20문항으로 각 문항은 0~4점 5점 리커트 척도로 

평정하며, 총점은 0~80점으로 높을수록 외상후 스트레스 장애 진단 가능성

이 높다는 것을 의미한다. 질문지 문항은 외상 사건에 대한 재경험, 회피, 

인지 및 기분의 부정적 변화, 과각성을 측정하는 내용을 포함하고 있다. 

Weathers 등(2013)의 연구에서 내적 일치도 계수(Cronbach's α)는 .95

로 나타났다. 
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⑤ 한국판 Beck 우울 척도(Korean-Beck Depression Inventory-Ⅱ; 

K-BDI-Ⅱ)

연구 대상자들의 우울 증상을 평가하기 위해 K-BDI-Ⅱ를 사용하였다. 

해당 질문지는 지난 2주 동안 겪은 우울 증상의 심각도를 측정하기 위한 

자기보고식 질문지이며, 총 21개 문항의 4점 리커트 척도로 평정한다. 총점

은 0~63점으로 21개 문항의 점수를 합산하여 높은 점수를 얻을수록 우울 

수준이 높다는 것을 의미한다. 국내 K-BDI-Ⅱ의 내적 일치도 계수 

(Cronbach's α)는 .94이었다(임선영 외 2011).

⑥ 한국판 Beck 불안 척도(Korean-Beck Anxiety Inventory; K-BAI)

본 연구에서는 연구 대상자들의 불안 증상을 확인하고자 K-BAI를 사용

하여 측정하였다. K-BAI는 우울 증상과 구별되는 불안 증상의 심각도를 

평가하기 위한 자기보고식 질문지이며, 총 21문항의 4점 리커트 척도로 구

성되어 있다. 각 문항은 불안 증상과 관련된 생각, 신체 상태 등의 내용이 

포함되어 있으며, 총점은 0~63점의 범위로 문항의 점수를 합산하여 산출한

다. 점수가 높을수록 불안 증상의 심각도가 높음을 의미하며, 국내 K-BAI

의 내적 일치도 계수(Cronbach's α)는 .91이었다(육성필 & 김종술, 

1997).

⑦ 자살사고 척도(Depressive Symptom Inventory-Suicidality 

Subscale; DSI-SS)

연구 대상자들의 자살사고의 수준을 측정하고자 Hopelessness 

Depression Symptom Questionnaire(Metalsky & Joiner, 1997)의 하위 

척도인 ‘자살에 대한 생각’ 4문항을 서수연 외 연구진(2017)이 국내 대

학생을 대상으로 타당화한 한국판 척도를 사용하여 확인하였다. 해당 질문
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지는 최근 2주 동안의 자살사고에 대해 평가하며, 총점은 0~12점의 범위로 

각 문항은 0~3점 4점 리커트 척도로 평정한다. 총점이 4점 이상인 경우 자

살 위험성이 높은 것을 의미하며, 내적 일치도 계수(Cronbach's α)는 .93

으로 높은 수준이다(Suh et al., 2017). 

2) 객관적 측정도구

(1) 기능적 자기공명 영상

최근 다양한 정신병리의 신경생물학적 변화를 살펴보기 위해 뇌 영상을 

촬영하여 분석하는 연구가 증가하고 있다. 뇌 영상 촬영 기법으로는 다양한 

방법들이 있으며, 본 연구는 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 

휴식 상태에서의 뇌 기능적 연결성 차이를 확인하기 위해 기능적 자기공명 

영상(functional magnetic resonance imaging; fMRI)을 사용하였다. 

fMRI는 뇌 활동 측정을 위해 자기공명 영상을 이용하여 국지적 뇌활동의 

정도를 반영하는 국지적 혈중 산소치(oxygenation) 변화를 측정하는 

기법이다(Poldrack, Mumford, & Nichols, 2011). 뇌의 신경세포 

(neuron)들이 활동을 하면 그 영역을 통과하는 혈류(blood flow)의 양이 

증가하며, 이는 국지적 혈중 산소의 상대적 과잉을 발생시킨다. 즉, 

활성화된 영역으로 흐르는 혈액의 양이 활동으로 인해 사용된 산소를 

보충하는데 필요한 양보다 더 많다는 것을 뜻한다. fMRI에서 측정된 

신호는 이러한 산소치의 변화에 의존하며, 이를 혈중 산소치 의존(blood 

oxygenation level dependent; BOLD) 신호라고 부른다(Poldrack, 

Mumford, & Nichols, 2011). Ogawa 외 연구진(1992)에 의해 개발된 

BOLD 기법은 fMRI를 이용한 영상 획득 방법으로 가장 많이 사용되며, 

내∙외부적인 자극으로 인해 활성화된 부위의 상대적인 산소 양을 
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측정함으로써 해당 뇌 영역의 활성 상태를 간접적으로 측정할 수 있다 

(Buxton, 2002). 이와 같은 원리를 바탕으로 fMRI는 조영제와 같은 약물 

주입 및 방사선 노출 없이 자기장을 이용하여 안전하다는 특징이 있으며, 

뇌의 모든 부분의 측정이 가능하고 다른 뇌 영상 촬영 기법들보다 시간 및 

공간 해상도가 뛰어나다는 이점을 가지고 있다(Le Bihan & Karni, 1995; 

Achard & Bullmore, 2007; Smitha et al, 2017).

연구 대상자들은 fMRI 촬영 스캐너 안에 들어가기 전 연구 담당자를 

통해 긴장을 풀고 편안한 상태로 눈을 감은 다음 특별한 생각을 하지 

않도록 지시를 받는다. 다만, 뇌 영상 촬영 중 수면 상태에 들지 않도록 

부탁하였다. fMRI 촬영 전 뇌의 구조적 이상을 확인하기 위해 T1 자기공명 

영상을 먼저 촬영하고 이상이 없는 경우 에코평면 이미지(Echoplanar 

imaging, EPI)를 촬영하였다. EPI는 8개의 channel SENSE head coil을 

갖춘 Philips Intera Achieva 3.0 Tesla 스캐너(Philips Healthcare, the 

Netherlands)를 통해 수행하였다. 전체 뇌의 EPI 시계열 스캔(반복 시간 

[time repetition, TR]=3000 ms; 에코 시간 [echo time, TE]=35 ms; 

숙임각 [flip angle]=90°; 35 슬라이스; 매트릭스=128×128; 영상 범위 

[field of view, FOV]=220×220 mm²; 부피소 크기 [acquisition voxel 

size]=1.72×1.72×4 mm²)은 7.75분 동안 155 volume으로 구성으로 

촬영을 진행하였다.  

(2) 인지 기능 평가

① PVT(Psychomotor Vigilance Test)

본 연구에서는 정신운동성 각성 검사(PVT)를 통해 연구 대상자들의 

지속적 주의력과 각성도의 차이를 확인하였다. PVT 검사는 상자 안에 

불규칙적으로 나타나는 시각적 자극에 대한 반응 시간을 기록하는 검사 
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(Basner, Mollicone, & Dinges, 2011)로 피험자는 화면의 박스 안에 

숫자가 나타나면 최대한 빠르게 화면을 터치하되 숫자가 나타나기 전에 

먼저 화면을 터치하지 않도록 지시 받았다(그림 1). 연구 대상자들은 

자극에 대한 1/1000초 단위의 반응 시간을 기록하게 되며, 해당 검사는 

학습효과나 개인의 역량에 의해 영향을 받지 않는 것으로 알려져 있다 

(Basner & Dinges, 2011). 본 연구에서는 아이패드를 이용하여 PVT를 

실시하였으며, 연구자의 시연과 짧은 연습 시간을 가진 후 검사를 

진행하였다(Joggle Research). 

본 연구에서 살펴볼 PVT의 주요 변수는 다음과 같다. 반비례 평균 반응 

시간(mean Reciprocal Reaction Time)은 자극이 제시되었을 때 연구 참

여자의 반응 속도를 의미하며, 지속적 주의력을 확인할 수 있다. 누락 

(Lapses)은 자극이 제시된 후 0.5초 이상 반응을 하지 않은 경우를 의미하

며, 각성과 관련이 있는 것으로 알려져 있다(Basner et al., 2019). 누락 

점수가 높을수록 각성이 낮아 피로가 높다는 것을 의미한다. 부정 출발

(False Starts)은 누락과 마찬가지로 각성 및 피로와 관련 있으며, 자극이 

제시되기 전후 최대 0.1초 안에 반응하는 것을 말한다(Dinges & Powell, 

1985). 이 외 PVT에 최대 반응 시간(Maximum Reaction Time)과 가장 

느린 10% 반응 시간들의 표준편차(Standard Deviation Reaction Time 

Slowest)와 같이 더 많은 지표가 있으나 본 연구에서는 지속적 주의력을 

확인하기 위하여 반비례 평균 반응 시간 변수를 위주로 살펴보고자 한다.  
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그림 1. PVT 화면 예시

② NBACK

연구 대상자들의 작업 기억 수준을 평가하기 위해 NBACK 검사를 

실시하였다. NBACK 검사란 화면에 하나의 이미지 자극이 연속적으로 

제시되며 현재 제시된 이미지가 n번째 이전 이미지와 일치하였을 때 반응을 

하도록 요구된다(Kirchner, 1958). 피험자는 n번째 전 이미지와 현재 

제시된 이미지가 일치하는지 여부를 비교하기 위해 자극을 순차적으로 

기억해야 한다. 본 연구에서는 Fractal 2-back을 사용하여 현재 제시된 

이미지로부터 2번째 이전에 제시된 이미지가 동일한 경우 화면을 터치하는 

반응을 하도록 지시 받았다(그림 2). 연구 대상자들은 과제에 대한 설명을 

들은 후 1번의 연습을 통해 잘못된 반응을 하거나(incorrect), 반응을 

놓치거나(miss), 제대로 반응하였을 때(correct)를 확인하고, 총 62개의 

이미지 자극으로 이루어진 검사를 실시하였다.
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그림 2. NBACK 화면 예시

③ BART(Balloon Analog Risk Task)

BART 검사는 위험감수경향, 감각 추구, 충동성과 같은 위험 행동을 

측정하는 도구이며(Lejuez et al., 2002), 연구 대상자들의 위험에 대한 

인지 능력과 충동성을 살펴보기 위해 실시하였다. 해당 검사는 화면에 

파란색 풍선과 두 개의 버튼(inflate, collect), 현재 풍선의 보상금(reward 

for balloon), 총 보상금(total winnings)이 제시되어 있다. 피험자는 

풍선을 Inflate 버튼을 통해 부풀릴 수 있으며, 풍선을 많이 부풀리고 

Collect 버튼을 클릭할수록 높은 보상금을 얻을 수 있다. 그러나 풍선은 한 

번의 Inflate 버튼 클릭에서 128번의 클릭까지 다양한 확률에서 터지게 

된다(Lejuez et al., 2002). 풍선이 터지는 경우 피험자는 풍선을 부풀려서 

얻은 현재 풍선의 보상금은 얻을 수 없으나 이전에 Collect 버튼을 통해 

얻은 총 보상금은 유지된 채 새로운 풍선이 나타난다. 따라서 연구 

대상자들은 최대한 풍선을 터뜨리지 않고 가능한 많은 총 보상금을 얻도록 

지시 받은 후 총 30개의 풍선 과제를 수행하였다(그림 3). 
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그림 3. BART 화면 예시

3. 연구 절차

본 연구는 연구 참여자 모집을 위해 온라인 및 오프라인 홍보를 

진행하였다. 대학생 커뮤니티 사이트 또는 맘카페와 같이 성인 여성들이 

주로 이용하는 인터넷 게시판과 경기남부해바라기센터에 연구 소개, 

참여/제외 기준을 명시한 연구 홍보 게시물과 참여 신청 링크를 첨부하여 

홍보하였다. 

참여 신청 응답을 통해 1차적으로 연구 참여자를 선별한 후, 유선 연결을 

시도하여 연구 참여 동의 및 구조화된 면담을 위한 방문 일정을 잡았다. 방

문 일정에 맞춰 약 2시간 가량의 1:1 구조화된 면담을 진행하였으며, 

DSM-Ⅳ의 제I축 장애의 구조화된 임상적 면담 연구자용(Structured 

Clinical Interview for DSM-Ⅳ Axis 1 Disorders, Research Version; 

SCID-Ⅰ)을 통해 정신증적 증상의 유무와 물질 관련 사용장애 및 기타 수

면 장애 유무를 확인하였다. 연구 대상자의 인지 기능을 평가하기 위해 
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MMSE (Mini-Mental State Examination)를 사용하였으며, 악몽장애 진

단을 위한 반구조화된 임상 면담 도구를 통해 악몽장애 진단 여부에 대해 

평가를 진행하였다. 마지막 순서로 CAPS-5(Clinician-administered 

PTSD Scale for DSM-5)를 실시하여 PTSD 진단기준 A에 해당하는 외

상을 경험하였는지 살펴본 후 최종 연구 참여자를 선정하였다. 최종적으로 

선정된 연구 참여자들은 간단한 연구 안내를 받은 후 fMRI 촬영을 위한 삼

성서울병원 방문 일정을 정하였다. 해당 연구 참여 일자에 연구 대상자들은 

삼성서울병원 내부 수면센터로 방문하였고, 연구자는 연구 대상자에게 연구 

절차에 대해 다시 한 번 안내하고 동의를 구한 다음 임상지표 수집 및 세 

가지의 인지 기능 검사(PVT, NBACK, BART)를 실시하였다. 이후, 방문

한 날짜 다음 날부터 작성하게 될 수면 및 악몽일지에 대해 소개 및 시연을 

마치고 fMRI 촬영을 진행하였다. 방문 다음 날부터 7일간 수면 및 악몽일

지 제출을 확인하였고, 수집 기간이 끝난 후 연구 대상자에게 임상 및 수면 

지표와 뇌 영상 촬영의 이상 여부를 포함한 결과 보고서를 메일로 송부하였

다. 
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그림 4. 연구 절차 도식
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4. 분석 방법

본 연구에서 수집된 기능적 자기공명 영상 분석을 위해 FMRIB 

Software Library(FSL; Oxford Center for Functional Magnetic 

Resonance Imaging of the Brain, http://www.fmrib.ox.ac.uk) 및 

Analysis of Functional Neuroimages(AFNI; http://afni.nimh.nih.gov) 

software를 사용하였다. 

먼저, 데이터 분석 이전에 전처리(preprocessing) 작업을 진행하였다. 

전처리 과정으로 영상 획득 시간 차이를 보정하기 위해 각 일련의 스캔에서 

첫 번째, 4개의 볼륨을 측정에서 제외하는 Slice-timing 과정을 거쳤다. 

이후, 연구대상자 헤드 움직임 보정을 위해 3D rigid-body를 보정하였고, 

band-pass filtering 기법을 통해 BOLD 신호의 변동을 줄였고 특정 

주파수 영역(0.009 Hz-0.08 Hz)의 신호를 추출하였다. 다음으로 공간적 

편평화(spatial smoothing)를 위해 5mm 반치전폭(full width at half 

maximum; FWHM)의 가우시안 필터(Gaussian filter)를 사용하였다. 

공간적 표준화(spatial normalization)를 시행하기 전 두뇌의 회백질, 백질, 

뇌척수액(CSF)과 같은 서로 다른 조직 유형으로 뇌를 분할 

(Segmentation) 단계를 진행하였다. 이후, AFNI 소프트웨어에서 제공하는 

152T1 템플릿을 이용하여 각 영상의 해부학적 개인차를 줄이고 평균치를 

산출함을 통해 공간적 표준화 작업을 진행하였다. 

공간적 표준화된 공간에서 선행 연구에 따라 DMN 영역의 주요 영역으로 

알려진 PCC를 seed로 정의하였다. 이후, 해당 영역에 포함된 모든 

부피소의 신호값을 추출하여 평균값을 얻었고, 이를 연구대상자의 참조 

신호(reference signal)로 지정하였다. 전체 뇌 영역과 참조 신호간의 상관 

분석을 실시하여 상관계수를 산출하였고, 그 값을 뇌 이미지에 영상화 
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(mapping)하여 기능적 뇌 연결성 지도(functional connectivity map)을 

구하였다. 각 연구 대상자의 기능적 연결성 지도를 활용하여 외상을 경험한 

악몽장애 환자군과 정상군의 통계적인 차이를 확인하고자 two-sample 

t-test를 p<.05 수준에서 검증하였다.

다음으로 SPSS 21.0 version(IBM Corp., Armonk, NY, USA)을 

사용하여 뇌 기능적 연결성 정도와 인지 기능, 수면, 임상 지표 간에 어떠한 

관계가 있는지 살펴보기 위해 상관 분석을 실시하였고, 각 집단 간의 

지표들의 차이를 확인하기 위해 비모수 통계 검정(non-parametric 

statistical test)을 실시하였다. 분석의 순서를 요약하면 다음과 같다.

첫째, 휴식 상태에서의 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 뇌 

기능적 연결성의 차이를 확인하기 위해 AFNI 프로그램을 활용하여 기능적 

뇌 연결성 지도를 추출하고, 각 집단의 연결성 강도 비교를 위해 

two-sample t-test를 시행하여 뇌 기능적 연결성의 차이에 대한 지도를 

살펴보았다. 

둘째, 앞서 획득한 뇌 기능적 연결성 강도와 인지 기능 지표, 수면 지표, 

임상 지표간의 관련성을 살펴보기 위해 상관 분석을 실시하였다. 

셋째, 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 인지 기능 지표 및 

수면 지표간의 차이를 비교하기 위해 비모수 통계 검정 방법 중 하나인 

Mann-Whitney U test를 시행하였다. 
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Ⅴ. 연구 결과

1. 인구통계학적 특성

본 연구는 성인 여성 중 외상을 경험하고 악몽장애 진단이 가능한 

악몽장애 환자군 12명과 최근 1년 이내의 기간 동안 악몽을 꾸지 않은 

연령이 매치된 정상군 12명을 대상으로 분석하였다. 외상을 경험한 

악몽장애 환자군과 정상군의 인구통계학적 자료를 분석한 결과는 표 3에 

제시하였다.

악몽장애 환자군의 평균 연령은 28.42(±8.44)세로 20대의 연령 집단 

비율이 가장 빈도가 높았다. 교육 수준은 대학 중퇴 및 재학의 비율이 가장 

많았으며(33.3%), 다음으로 고등학교 졸업 및 4년제 대학 졸업이 

동일하였다(25.0%). 정상군의 경우, 평균 연령은 28.08(±8.20)세로 

악몽장애 환자군과 마찬가지로 20대 비율이 가장 빈번하였다. 또한, 교육 

수준은 대학 중퇴 및 재학의 비율이 41.7%로 가장 많았으며, 다음으로 

4년제 대학 졸업(33.3%)이 많았다. 결혼 상태는 악몽장애 환자군과 정상군 

모두 미혼(75.0%)이 기혼 및 동거(25.0%)보다 더 빈번한 것으로 

나타났다.

악몽장애 환자군과 정상군의 인구통계학적 특성간의 교차분석을 실시한 

결과, 연령, 교육 수준, 결혼 상태에 있어 두 집단 간의 차이가 유의하지 않

았다(표 3).  
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표 3. 인구통계학적 특성(N=24)

악몽군 정상군 p-
value　 　 n(%) M(SD) n(%) M(SD)

성별 여성 12(100) 　 12(100) 　 　

연령

10대 1(8.3)

28.42
(8.44)

0(0.0)

28.08
(8.20) .783

20대 6(50.0) 7(58.3)

30대 4(33.3) 4(33.3)

40대 1(8.3) 1(8.3)

교육 
수준

고등학교 졸업 3(25.0) 　 0(0.0) 　

.282

대학 중퇴 및 재학 4(33.3) 5(41.7)

2년제 대학 졸업 1(8.3) 0(0.0)

4년제 대학 졸업 3(25.0) 4(33.3)

대학원 중퇴 및 

재학
1(8.3) 1(8.3)

대학원 졸업 0(0.0) 　 2(16.7) 　

결혼 
상태

기혼 및 동거 3(25.0) 　 3(25.0) 　
1.00
ª

미혼 9(75.0) 　 9(75.0) 　

ª Fisher's exact test

또한, 악몽장애 환자군과 정상군이 타당하게 모집되었는지 확인하기 위해 

일주일간 수면 및 악몽 일지를 수집하였으며, 두 집단의 수면 및 악몽의 차

이는 표 4와 같다. 

집단 간 수면 지표를 비교한 결과, 총 수면 시간을 제외하고 모든 지표에
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표 4. 악몽장애 환자군과 정상군의 수면 지표 비교 (N=24)

　 악몽군 정상군
p

　 M SD M SD

수면잠복기
(SOL) 84.78 90.64 32.77 19.99 .018**

입면 후 각성 시간
(WASO) 25.60 16.36 4.11 3.28 <.001***

입면 후 각성 횟수
(NWAK) 2.41 1.13 1.01 0.98 .005**

총 수면 시간
(TST) 377.24 86.13 431.57 61.49 .099**

수면 효율성
(SE) 72.15 15.96 89.3 4.83 <.001***

총 악몽 횟수
(T_NM) 2.90 2.03 0.00 0.00 .001**

*p<.05 **p<.01 ***p<.001
Note. SOL=Sleep Onset Latency, WASO=Wake After Sleep Onset, NWAK=Number 
of Awakenings, TST=Total Sleep Time, SE=Sleep Efficiency, T_NM=Total number 
of Nightmare

서 통계적으로 유의미한 차이가 나타났다. 구체적으로 악몽장애 환자군이 

정상군에 비해 수면잠복기(p=.018) 및 입면 후 각성 시간(p<.001)이 길었

으며, 입면 후 각성 횟수(p=.005)가 더 빈번하였다. 또한, 정상군이 악몽장

애 환자군보다 수면 효율성(p<.001)이 높았으며, 총 악몽 횟수(p=.001)는 

적었다(표 4). 따라서 본 연구의 연구 대상자들이 타당하게 모집되었다는 

것을 알 수 있다.
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표 5. 악몽장애 환자군과 정상군의 임상 질문지 결과 비교(N=24)

　 악몽군 정상군
p

　 M SD M SD

악몽 심각도
(DDNSI) 17.69 4.66 0.01 0.03 <.001***

악몽으로 인한 
기능 손상
(NES)

17.83 4.90 - - -

불면증 심각도
(ISI) 19.33 4.12 3.92 2.84 <.001***

외상후 스트레스
(PCL-5) 48.67 13.05 2.08 1.83 <.001***

2. 악몽장애 환자군과 정상군의 결과 비교

1) 집단 간 심리적 특성 차이

본 연구에서는 악몽장애 환자군과 정상군의 심리적 특성의 차이를 

확인하기 위해 자기보고식 질문지를 이용하여 임상 지표를 수집하였다. 두 

집단 간의 차이는 표 5에 기술하였다. 

악몽장애 환자군과 정상군의 임상 지표를 비교한 결과, 악몽 심각도 

(p<.001)에 있어 두 집단 간의 유의미한 차이가 있음을 확인하였다. 악몽

으로 인한 기능 손상의 경우, 악몽 심각도 점수에 있어 주 1회 이상의 악몽

을 꾸지 않는 경우 수집되지 않아 정상군은 따로 측정하지 않았다. 또한, 불

면증 심각도(p<.001), 외상후 스트레스(p<.001), 우울(p<.001), 불안 

(p<.001), 자살사고(p<.001)에 있어서도 통계적으로 유의미한 차이가 있었

다(표 5).
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우울
(K-BDI-Ⅱ) 29.33 11.87 4.08 3.58 <.001***

불안
(K-BAI) 23.75 9.77 2.58 1.98 <.001***

자살사고
(DSI-SS) 4.17 2.79 0.25 0.87 <.001***

***p<.001
Note. DDNSI=Disturbing Dreams and Nightmare Severity Index, NES=Nightmare 
Effects Survey, ISI=Insomnia Severity Index, PCL-5=The PTSD Checklist for 
DSM-5, K-BDI-Ⅱ=Korean-Beck Depression Inventory-Ⅱ, K-BAI=Korean-Beck 
Anxiety Inventory, DSI-SS=Depressive Symptom Inventory-Suicidality Subscale

2) 집단 간 인지 기능 차이

악몽장애 환자군과 정상군의 인지 기능을 객관적으로 측정하고자 세 가지 

인지 기능 검사(PVT, NBACK, BART)를 실시하였으며, 이에 대한 두 

집단 간의 차이는 표 6과 같다.

PVT, NBACK, BART 검사에서 주로 살펴보는 변수들은 악몽장애 환자

군과 정상군 사이에 유의미한 차이가 나타나지 않았으며, 따라서 연구 문제 

2는 기각되었다. 다만 PVT 검사의 경우, 자극이 제시된 후 0.5초 이상 반

응을 하지 않은 누락(Lapses), 지속적 주의력을 확인하는 반비례 평균 반

응 시간(mean Reciprocal Reaction Time), 각성 및 피로와 관련 있는 부

정 출발(False Starts)과 같은 주요 변수 외에 최대 반응 시간(Maximum 

Reaction Time)과 가장 느린 10% 반응 시간의 표준편차(Standard 

Deviation Reaction Time Slowest)에 있어 두 집단 간의 유의미한 차이

가 있는 것으로 나타났다(표 6).
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표 6. 악몽장애 환자군과 정상군의 인지 기능 지표 차이 비교(N=24)

　 　 악몽군 정상군
p

　 　 M SD M SD

PVT

누락 6.83 4.97 7.75 9.28 .794*

부정 출발 0.33 0.89 0.25 0.62 .965*

반비례 평균 
반응 시간 3.52 0.29 3.71 0.51 .119*

최대 반응 시간 722.02 484.29 473.79 113.28 .021*

가장 느린 10% 
반응 시간의 

표준편차
143.84 204.59 43.23 38.13 .024*

NBACK

정확도 점수 512.00 254.40 580.58 234.53 .525*

평균 반응 시간 657.36 67.35 614.07 93.83 .126*

일치 민감도 0.57 0.25 0.64 0.25 .399*

BART

정확도 점수 791.08 169.10 853.75 191.93 .175*

펌프 버튼을 
누른 평균 반응 

시간
550.77 432.46 692.41 293.85 .133*

*p<.05
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표 7. 악몽장애 환자군과 정상군의 기능적 연결성 차이 비교

영역 좌/우 브로드만
영역

좌표 Cluster 
size

(voxel)
z

x y z

악몽군 (n=12) < 정상군 (n=12)

Superior frontal 
gyrus 좌 10 8 -64 20 103 -5.09

3. 악몽장애 환자군과 정상군의 뇌 기능적 연결성 차이

본 연구에서는 두 집단의 DMN에서 기능적 연결성의 차이를 살펴보고자 

악몽장애 환자군 12명과 정상군 12명으로부터 얻은 기능적 연결성 지도를 

통해 two-sample t-test를 시행하였다. 분석 결과, 표 7에서 확인할 수 

있듯이 악몽장애 환자군이 정상군에 비해 left superior frontal gyrus 영

역에서 저하된 DMN 내의 기능적 연결성(p<0.05)을 관찰하였다(표 7, 그

림 5).
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그림 5. DMN 상태에서 외상을 경

험한 악몽장애 환자군과 정상군의 

기능적 연결성 차이 영역

4. 뇌 기능적 연결성 강도와 지표간의 관련성

악몽장애 환자군과 정상군의 DMN 내의 기능적 연결성에 있어 

통계적으로 유의미한 차이가 나타난 영역인 left superior frontal gyrus를 

관심 영역(region of interest; ROI)으로 설정하여 해당 ROI의 기능적 

연결성의 평균 신호값과 인지 기능, 수면 및 임상 지표와의 상관관계를 

탐색하였다. 

DMN 영역인 PCC와 left superior frontal gyrus의 기능적 연결성 

강도와 입면 후 각성 시간에 있어 악몽장애 환자군은 정적 

상관관계(r=.722, p=.018), 정상군은 부적 상관관계(r=-.711, 

p=.009)를 관찰하였다(그림 6). 이 외 수면 지표 및 임상 지표에서는 

유의한 상관관계를 확인할 수 없었다. 
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다음으로 악몽장애 환자군과 정상군의 뇌 기능적 연결성 정도와 인지 기

능 지표와의 상관관계를 살펴보았다. 악몽장애 환자군은 기능적 연결성의 

세기와 NBACK 검사의 변수들과 유의한 상관관계를 확인하였다. 구체적으

로 뇌 기능적 연결성 정도와 NBACK 검사에서 현재 제시된 이미지 자극과 

두 번째 전에 제시된 이미지 자극이 일치하는 상황에서 화면을 터치한 반응

의 수(Correct Matches)와 전체 일치하는 반응 중 얼마나 일치 반응을 발

견하는 비율을 의미하는 일치 민감도(Match Sensitivity) 변수에서 정적 

상관관계(r=.587, p=.045; r=.587, p=.045)를 확인하였다(그림 7, 그림 

9). 이와 반대로 현재 제시된 이미지 자극과 두 번째 전에 제시된 이미지 

자극이 일치하는 상황에서 화면을 터치하지 않은 반응의 수(Incorrect 

Matches)는 부적 상관관계(r=-.587, p=.045)가 나타났다(그림 8). 정상

군의 경우, 기능적 연결성의 세기와 BART 검사의 반응의 정확도에 따른 

점수(Accuracy Score)의 정적 상관관계(r=.603, p=.038)를 관찰하였다 

(그림 10).
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그림 6. PCC와 superior frontal gyrus의 기능적 연결성 강도와 입면 후 각성 시간의 

관계
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그림 7. PCC와 superior frontal gyrus의 기능적 연결성 강도와 

NBACK 변수 Correct Matches간의 관계
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그림 8. PCC와 superior frontal gyrus의 기능적 연결성 강도와 

NBACK 변수 Incorrect Matches간의 관계
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그림 9. PCC와 superior frontal gyrus의 기능적 연결성 강도와 

NBACK 변수 Match Sensitivity간의 관계
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그림 10. PCC와 superior frontal gyrus의 기능적 연결성 강도와 

BART 변수 Accuracy Score간의 관계
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Ⅵ. 논의 및 제한점

1. 연구 결과에 대한 논의

 

본 연구는 나이와 성별을 짝지어 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 

정상군 24명을 대상으로 인지 기능, 심리적 특징, 수면 양상에 대해 

파악하고, 휴식 상태에서의 뇌 기능적 연결성을 비교하였다. 또한, 앞서 

확인한 뇌 기능적 연결성의 강도와 인지 기능, 임상 및 수면 지표와 어떠한 

관련성을 확인하였다. 이에 따른 주요 연구 결과 및 시사점은 다음과 같다. 

첫째, 본 연구에서는 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 심리적 

특성에 있어 두 집단 간의 차이를 확인한 결과, 악몽 심각도, 외상후 

스트레스 증상, 불면증 심각도, 우울 및 불안 증상들에 있어 두 집단 간의 

유의미한 차이가 나타났다. 외상을 경험한 악몽장애 환자군은 정상군에 

비해 더 심각한 임상 증상을 보였으며, 이는 연구 문제 1의 가설을 

검증하였다. 외상을 경험한 악몽장애 환자군이 정상군에 비해 높은 수준의 

임상적 증상들을 호소하고 있는 결과는 지속적이고 빈번한 악몽을 

경험할수록 일반 인구에 비해 높은 수준의 불면 및 외상후 스트레스 

증상(Standards of Practice Committee et al., 2010), 우울 및 

불안(Levin & Fireman, 2002), 자살사고(Tanskanen et al., 2001)를 

보고한 선행 연구들을 뒷받침한다. 더불어 정상군에 비해 외상을 경험한 

악몽장애 환자들은 임상 증상에 대한 개입이 필요할 것으로 시사된다. 

해외의 경우, 악몽에 대한 심리적 개입을 통해 임상 증상을 완화시키고 

이러한 개입의 중요성을 인지하고 강조한다(Cranston et al., 2011; 

Morgenthaler et al., 2018; Gieselmann et al., 2019). 특히, 

Gieselmann 외 연구진(2019)의 선행 연구에서는 PTSD 관련 악몽 또는 
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악몽장애의 치료법으로 Krakow 외 연구진(2006)이 개발한 심상시연치료 

(Imagery Rehearsal Theraphy; IRT)를 권장하였다. IRT는 직접 외상 

사건을 다루지 않고 학습된 악몽을 심상을 통해 새로운 꿈으로 재구성하여 

이전의 악몽을 감소시키는 치료이다. 현재 IRT는 해외에서 많은 선행 

연구를 통해 다양한 외상을 경험한 악몽장애 환자군에서 효과성이 검증된 

심리적 치료이며(Casement & Swanson, 2012; Hansen et al., 2013), 

최근 인터넷 또는 전화 기반 IRT를 포함하여 다양한 임상 장면 및 

대상에게 적용할 수 있도록 활발히 연구되고 있다(Putois et al., 2019; 

Lancee, Effting, & Kunze, 2020). 반면, 국내 악몽에 대한 근거기반 

치료적 개입은 해외에 비해 매우 부족한 실정이다. 따라서 국내에서도 

악몽에 대한 치료적 개입이 필요하며, 근거기반 치료를 제공할 수 있는 

전문가를 양성할 필요가 있다. 특히 본 연구는 실제 임상 현장에서 빈번히 

볼 수 있는 외상을 경험한 악몽장애 환자들을 살펴보았으며, 이들은 PTSD 

증상이 완화되더라도 악몽이 잔여 증상으로 남는 경우가 많아 악몽을 위한 

치료적 개입이 더욱 필요하다는 시사점을 지닌다. 

둘째, 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 인지 기능에 있어 

어떠한 차이가 있는지 살펴보고자 PVT, NBACK, BART를 실시하였다. 본 

연구에서는 두 집단 간 지속적 주의력, 작업 기억, 위험감수경향과 같은 

인지 기능의 차이를 확인하고자 하였고, 각 인지 기능 검사의 주요 변수에 

있어서 통계적으로 유의미한 차이를 보이지 않아 연구문제 2는 기각되었다. 

다만, 지속적 주의력과 각성 및 피로도를 살펴볼 수 있는 PVT의 최대 반응 

시간과 가장 느린 10% 반응 시간의 표준편차에 있어 통계적으로 유의미한 

차이가 있었다. 많은 선행 연구에 따르면 악몽과 수면 부족이 인지 기능을 

떨어뜨리는 것으로 알려져 있으며(Simor et al., 2012; Drummond, 

Paulus, & Tapert, 2006; Lancee & Schrijnemaekers, 2013; Sheaves 
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et al., 2015; Krause et al., 2017), 본 연구의 주요 변수에서는 

통계적으로 유의미하지는 않았으나  부분적으로 연구 문제 2를 검증하였다. 

이는 본 연구에서 통계적으로 유의하지는 않았지만 인지 기능 검사들의 

주요 변수에 있어 악몽장애 환자군이 정상군보다 수행 평균이 더 낮은 

양상을 미루어 보았을 때, 개별 집단의 표본 수가 12명이라는 다소 작은 

표본으로 수행되어 나타난 결과일 가능성이 있다. 또한, 본 연구에 참여한 

연구 대상자들의 대부분이 20-30대에 해당하는 젊은 연령으로 여러 선행 

연구들의 결과와 같이 인지 기능의 차이가 뚜렷하게 나타나지 않았을 

가능성이 있다(Vasterling et al., 1998). 또는 실제 인지 기능에 있어 

차이가 없음에도 불구하고 실제 이들의 주관적인 생활에 있어 주의집중 

또는 기억력 저하를 호소하였거나 검사 진행 시 인지 기능을 검사하는데 

있어 최대의 수행을 낼 수 있는 환경 조건에서 수행되어 차이가 나타나지 

않았을 수 있다 (Crowell et al., 2002). 정확한 결과를 알기 위해 추후 

연구에서는 인지 기능의 차이를 확인할 수 있는 연령대를 선발하거나 

다양한 장소에서 실시하여 확인할 필요성이 있다. 그럼에도 불구하고, 본 

연구의 대상자들 중 상당수의 사람들이 주관적으로 일상생활 도중 집중의 

어려움 등 호소가 잦았으며, 이는 이들을 위한 치료적 개입이 필요함을 

시사한다.

셋째, 비록 연구문제에서 확인하지는 않았지만 연구 대상자들이 타당하게 

모였는지 확인하고자 일주일간 작성한 수면 및 악몽 일지에서 얻은 수면 

지표들을 통해 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 차이를 

확인하였다. 정상군에 비해 악몽장애 환자군은 좋지 않은 수면 양상을 

보였다. 즉, 두 집단 간 수면 지표에 있어 총 수면 시간을 제외하고 

통계적으로 유의미한 차이가 있음을 알 수 있다. 이는 Simor 외 

연구진(2012, 2013)의 연구에서 정상군에 비해 악몽장애 환자군의 낮은 
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수면 효율성과 높은 입면 후 각성 시간 및 횟수와 일치하는 결과이며, 특히 

본 연구에서는 수면 지표 중 입면 후 각성 시간과 통계적으로 가장 유의한 

차이를 보였다. 더불어, ‘총 수면 시간’을 ‘잠자리에 누워있는 

시간’으로 나눠 백분율로 산출하는 수면 효율성 또한 두 집단 간 가장 

통계적으로 유의한 차이를 확인하였다. 외상을 경험한 악몽장애 환자군의 

경우 수면 도중 악몽이 과각성을 일으켜 깨어 있는 시간이 길어지게 된다. 

이로 인해 수면 시간은 줄어들고 잠자리에 머물러 있는 시간이 길어지게 

됨으로써 수면 효율성이 낮아지게 된다. 이러한 점으로 미루어볼 때, 외상을 

경험한 악몽장애 환자군의 치료적 개입에 있어 각성을 다루는 것이 중요할 

것으로 사료된다.

넷째, 휴식 상태에서 연구 대상자들의 fMRI 촬영을 통해 얻은 뇌 영상 

데이터를 분석하여 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군의 뇌 기능적 

연결성을 비교하였다. 분석 결과, 정상군에 비해 악몽장애 환자군의 PCC와 

left superior frontal gyrus 의 기능적 연결성의 저하를 관찰하였다. 이는 

Shen 외 연구진(2016)의 left superior frontal gyri의 감소된 ReHo 

결과와 일치하며, superior frontal gyri에서 rCBF와 과거 관련 불쾌한 

꿈(retrospective dysphoric dreams) 사이에 부적 상관을 확인한 

Marquis 외 연구진(2019)의 연구 결과와도 일치한다. 종합하면, 외상 경험 

유무에 상관없이 악몽장애 환자들이 공통적으로 PCC와 left superior 

frontal gyrus간의 감소된 기능적 연결성을 나타내는 것을 의미한다. 또한, 

PET를 이용하여 악몽을 꾸는 참가자의 포도당 대사를 살펴보았을 때 

superior frontal cortex의 활성화 상태가 저하되었으며, 과거 동물 실험 

결과와도 일치하였다는 점에 있어 본 연구의 결과가 맥락을 잇는 것으로 볼 

수 있다(Heiss et al., 1985). 선행 논문에 따르면 superior frontal 

gyrus는 운동 활동과 관련된 기능적 네트워크에 관여하며(Nakamura, 
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표 8. 본 연구와 선행 연구의 결과 비교

연구 영역 좌/우 브로드만
영역

좌표 Cluster 
size

(voxel)

z/
T-value

x y z

본 연구

악몽군 (n=12) < 정상군 (n=12)

Superior 
frontal 
gyrus

좌 10 8 -64 20 103 -5.09

악몽군 (n=15) > 정상군 (n=15)

Sakai, & Hikosaka, 1998; Martino et al., 2011), 상위 인지 기능 중 

특히 작업 기억에 관여하는 것으로 알려져 있다(Rowe et al., 2000; 

Boisgueheneuc et al., 2006). 또한, DMN과 인지 실행 및 조절 

네트워크와도 상관관계가 있는 것으로 밝혀져 있다(Niendam et al., 2012; 

Li et al., 2013; Andrews-Hanna, Smallwood, & Spreng, 2014). 특히 

left superior frontal gyrus는 인지 기능과 DMN 을 통제하고 있는 영역 

중 하나이며, 앞서 살펴본 선행 연구 및 본 연구의 결과들을 바탕으로 

외상을 경험한 악몽장애 환자군이 정상군에 비해 인지 기능을 관리하는데 

있어 어려움을 보일 가능성이 시사된다. 

앞서 확인한 Shen 외 연구진(2016)의 연구는 외상 경험이 없는 순수 

악몽장애 환자들과 정상군을 비교한 연구로 본 연구의 left superior 

frontal gyrus의 저하와 더불어 다른 뇌 영역들의 기능적 연결성 차이가 

나타났다(표 8). 본 연구에서는 연구 대상자 선정에 있어 임상 현장 반영을 

위해 외상을 경험한 악몽장애 환자들을 선별하였고, 이로 인해 선행 연구의 

결과와 다르게 나왔을 가능성이 있다. 따라서 정확한 반복 검증을 위해 

외상 경험이 없는 악몽장애 환자군을 추가하여 추후 살펴보아야 할 

필요성이 있다. 
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Shen 
et al., 
(2016)

Anterior 
cingulate 
cortex

좌 32 -12 33 24 20 3.96

Inferior 
parietal 
lobule

우 48 45 -36 24 27 4.78

악몽군 (n=15) < 정상군 (n=15)

Superior 
frontal 
gyrus

좌 10 -30 66 12 24 -4.57

Inferior 
frontal 
gyrus

좌 47 -42 30 -12 24 -3.87

Middle 
occipital 
gyrus

좌 19 -45 -81 3 21 -4.87

Middle 
occipital 
gyrus

우 19 39 -81 3 16 -3.41

다섯째, 앞서 기능적 연결성의 저하를 확인한 superior frontal gyrus를 

ROI 영역으로 설정하여 추출한 평균값과 임상, 수면 및 인지 기능 

지표간의 상관 분석을 실시하였다. 외상을 경험한 악몽장애 환자군은 뇌 

기능적 연결성과 입면 후 각성 시간, NBACK 검사의 일치하는 자극에 일치 

또는 불일치 반응을 의미하는 변수 및 일치 민감도 변수와 유의미한 

상관관계가 나타났다. 즉, 외상을 경험한 악몽장애 환자군의 기능적 

연결성의 강도가 세질수록 입면 후 각성 시간이 길어졌으며, NBACK 

검사에 있어서도 더 정확한 반응을 하는 것으로 밝혀졌다. 이를 통해 

외상을 경험한 악몽장애 환자군의 PCC와 superior frontal gyrus 간 뇌 

기능적 연결성과 각성이 관련 있을 것으로 보인다. 이러한 각성은 과제를 

수행하는데 있어 정확도를 높이는 것으로 알려져 있다(Chen, Katdare, & 

Lucas, 2006). 따라서 악몽장애 환자군의 기능적 연결성과 작업 기억 수행 
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과제의 정확성을 나타낸 변수 사이에 유의한 상관을 보여준 결과는 각성과 

연관 있을 것으로 사료된다. 

반면, 정상군은 PCC와 superior frontal gyrus의 기능적 연결성 강도가 

세질수록 입면 후 각성 시간이 감소하는 양상을 보였다. 외상을 경험한 

악몽장애 환자군과 반대의 결과를 나타냄을 통해 PCC와 superior frontal 

gyrus의 기능적 연결성은 수면 중 각성에 영향을 줄 것으로 파악된다. 

또한, 기능적 연결성의 강도와 보상을 획득하는데 성공한 풍선을 누른 평균 

횟수와 반응 속도를 고려하여 측정한 정확도 점수(accuracy Score)간 

정적 상관을 확인하였다. 정확도 점수는 위험감수경향, 위험행동 및 

충동성을 나타내는 지표로 정상군의 PCC와 superior frontal gyrus의 

기능적 연결성 강도가 세질수록 위험 행동을 할 가능성이 높아짐을 

의미한다. 선행 연구에서 PET 및 fMRI 촬영 중 monetary incentive 

delay(MID) 검사를 실시하여 예측되는 보상이 있을 때, 빠른 반응을 

보이는 충동성을 확인하였고, 이 때 방출되는 도파민 영역과 left superior 

frontal cortex 활성화간 정적 상관을 발견하였다(Weiland et al., 2014). 

따라서 일반적으로 예측되는 보상이 있을 때 충동성을 보일 수 있으며, 본 

연구의 정상군 또한 PCC와 superior frontal gyrus의 기능적 연결성의 

강도가 세질수록 충동성을 보일 가능성이 있다. 반면, 악몽과 외상 경험은 

뇌 기능적 연결성에 변화를 일으킬 수 있으며(Klasen et al., 2010), 이로 

인해 외상을 경험한 악몽장애 환자군이 정상군과 다른 결과를 나타내었을 

것으로 사료된다. 다만, 수면 부족이 충동성과 관련 있음을 보여준 선행 

연구 결과들(Harrison & Horne, 2000; Telzer et al., 2013; Dahl & 

Lewin, 2002)도 있어 추후 연구가 더 필요하다.
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2. 제한점 및 후속 연구를 위한 제언

본 연구의 제한점 및 후속 연구를 위한 제언은 다음과 같다. 첫째, 본 

연구의 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군은 총 24명으로, 각 집단 

당 12명이라는 비교적 적은 수의 연구 대상자를 모집하였다. 이에, 본 

연구의 악몽장애 환자군과 정상군의 인지 기능, 임상 및 수면 지표를 

비교한 결과를 일반화하기에 다소 한계가 있다. 또한, 본 연구의 집단 간 

기능적 연결성의 차이를 비교하여 휴식 상태에서의 PCC와 superior 

frontal gyrus의 기능적 연결성의 감소가 관찰되었으나 이러한 기능적 

연결성 정도와 측정된 임상 지표, 주요 인지 기능 검사 변수들과의 

상관관계가 관찰되지 않은 부분에 있어 표본의 수가 영향을 주었을 

가능성이 있다. 따라서 추후 연구에서는 보다 더 많은 표본 수를 확보하여 

연구 결과를 다시 한 번 검증할 필요성이 있다.

둘째, 본 연구는 fMRI 를 이용한 연구로 집단의 동질성을 위해 연구 

대상자를 여성으로만 모집하였다. 이는 전체 인구로 일반화하는데 어려움이 

있으므로 추후 연구에서는 남성을 대상으로 모집하여 재검증을 통해 성별의 

차이가 있을지에 대해 살펴볼 필요가 있다. 

셋째, 본 연구에서는 실제 임상 현장에서 자주 접하는 외상을 경험한 

악몽장애 환자들을 살펴보기 위해 정상군과의 뇌 기능적 연결성을 

탐색적으로 비교하고자 하였다. 다만, 선행 연구를 통해 알 수 있듯이 

악몽과 외상 경험은 강한 상관관계가 있을 것으로 사료되며, Shen 외 

연구진(2016)의 연구 결과에 나타난 추가 뇌 영역들의 기능적 연결성을 

반복 검증할 필요가 있다. 뿐만 아니라 뇌 기능적 연결성을 통해 

악몽장애의 뇌 기제를 탐색하기 위해서는 외상을 경험하지 않은 순수한 

악몽장애 환자들을 모집하여 비교할 필요가 있다. 따라서 추후 연구에서는 
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외상을 경험한 악몽장애 환자군과 외상을 경험하지 않은 악몽장애 환자군을 

비교하여 외상 경험의 유무에 따라 뇌 기능적 연결성의 차이를 비교하는 

연구를 진행할 필요성이 있다.

넷째, 본 연구에서는 외상을 경험한 악몽장애 환자군이 정상군에 비해 

심각한 임상 지표 결과를 확인하였다. 이에 대한 결과 해석에 있어 외상 

경험으로 인한 효과일지 악몽으로 인한 효과일지 구분할 수 없다는 점에서 

한계가 있다. 추후 연구에서는 외상을 경험하지 않은 악몽장애 환자군 및 

외상을 경험한 비악몽장애군을 추가하여 네 집단을 비교한 결과를 확인할 

필요가 있다.

이러한 한계가 있음에도 불구하고 본 연구는 다음과 같은 의의를 지닌다. 

본 연구는 국내에서 빈번히 다뤄지지 않는 주제인 악몽장애에 대해 연구하

였다. 특히, 외상을 경험한 악몽장애 환자군과 정상군을 객관적인 검사를 통

해 비교 연구한 국내외 최초의 연구이다. 또한, 주관적인 지표뿐만 아니라 

객관적인 지표를 통해 악몽장애에 대한 신경생물학적 접근을 시도함에 있어 

의의가 있다. 최근 국내외 심리학 연구들의 동향에 발맞춰 fMRI와 같은 생

리적 지표를 통해 뇌 기능적 연결성을 확인하였으며, 이는 외상을 경험한 

악몽장애의 과학적 기제에 도움이 될 것으로 사료된다. 더불어, 악몽장애 환

자들의 인지 기능을 국내 최초로 관찰하고 정상군과 비교한 연구이다. 마지

막으로 본 연구는 외상을 경험한 악몽장애 환자들을 대상으로 하였다는 점

에 있어 실제 임상 현장에 도움이 될 것으로 사료된다. 많은 정신 질환에 

대한 신경생물학적 선행 연구들은 공병을 제외하여 기제만을 확인하고자 하

였으나 본 연구는 실제 임상 현장을 반영하기 위해 외상 경험이 있는 악몽

장애 환자들을 대상으로 선정하여 탐색적으로 주관적 및 객관적 지표들을 

살펴본 점에 의의가 있다.
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ABSTRACT

An exploratory study on the brain function of 

nightmare disorder patients with exposure to trauma 

and healthy controls

Soyeong Park

Department of Psychology

Graduate School of 

Sungshin Women's University

This paper compared clinical symptoms, cognitive function and 

sleep indicators in the nightmare disorder patient group and healthy 

control group, then researched differences in the brain functional 

connections of the two groups in the Default Mode Network (DMN), 

rest without cognitive activity, and also studied the correlation 

between average signal values and clinical, cognitive function, and 

sleep indicators of the brain function connectivity of each study 

subject. 

We recruited 24 adult women through on-off promotion as a 

research subject. They were screened by Google questionnaire and 

structured 1:1 interviews. And the age and sex of the two groups 

matched: 12 patient groups that are the subject of the 
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post-traumatic stress disorder diagnosis A of DSM-5 or have 

experienced trauma that meets the diagnostic criteria for nightmare 

disorder. Healthy control group that did not experience trauma and 

did not experience nightmares for a year. Research participants 

involved in various activities including preparation of clinical 

questionnaire, evaluation of three cognitive functions (PVT, NBACK, 

BART), functional magnetic resonance imaging at rest, collection of 

sleep and nightmare journals for a week. 

The analysis result of the collected data shows that the group of 

nightmare disorder patients showed significantly higher levels of 

nightmare severity, insomnia severity, post-traumatic stress, 

depression, anxiety, and suicide cases than healthy control group. 

However, they did not show any significant difference in the 

cognitive function indicator, except in secondary PVT cases. Also, 

two sample t-tests were conducted and compared, using the 

functional brain connectivity map of the nightmare disorder patient 

group and healthy control group with the functional magnetic 

resonance imaging. 

Analysis results showed that the functional connectivity of the left 

superior frontal gyrus was decreased in the group of nightmare 

disorder patients who experienced trauma than healthy control 

group. A correlation analysis was conducted to research the 

relationship between these functional connections and clinical, 

cognitive function and sleep indicators. The trauma-experienced 

nightmare disorder patient group showed a positive correlation 
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among the variables that mean the correct response in the NBACK 

test and awakening time(WASO) after sleep and the strength of 

functional connectivity. On the other hand, healthy control group 

showed a negative correlation between the strength of functional 

connectivity and WASO, and showed a positive correlation with the 

accuracy variable of BART. In other words, when the strength of 

functional connectivity increases, patient group with traumatic 

nightmare disorder showed longer WASO and more accurate 

NBACK response, but healthy control group showed reduced WASO 

and more accurate BART response.

The results of the study show that a group of patients with 

nightmare disorder who experienced trauma showed worse clinical 

symptoms, cognitive function, and sleep patterns compared to 

healthy control group, which shows that therapeutic intervention is 

required for the patient group. It is meaningful that this study is the 

first to attempt a cognitive function and neurobiological approach for 

patients with nightmare disorder who experienced trauma.

Keywords: nightmare disorder, trauma, default mode network, brain 

functional connectivity, cognitive tasks
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부     록

부록 순서

1. 수면 및 악몽 일지

2. 악몽 심각도 척도(Disturbing Dreams and Nightmare Severity 

Index; DDNSI) 및 악몽으로 인한 기능 손상 척도(Nightmare Effects 

Survey; NES)

3. 불면증 심각도 척도(Insomnia Severity Index; ISI)

4. 외상 후 스트레스 체크리스트(The PTSD Checklist-5; PCL-5)

5. 한국판 Beck 우울 척도(Korean-Beck Depression Inventory-Ⅱ; 

K-BDI-Ⅱ)

6. 한국판 Beck 불안 척도(Korean-Beck Anxiety Inventory; K-BAI)

7. 자살사고 척도(Depressive Symptom Inventory-Suicidality 

Subscale; DSI-SS)
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1. 수면 및 악몽 일지

1) 지난 밤, 불을 끈 시각이 언제입니까?

2) 지난 밤, 잠자리에 들어간 시각이 언제입니까?

3) 잠들기 전 잠자리에서 독서, TV 시청, 모바일 기기 (스마트폰, 태블릿 

PC 등)를 사용하셨습니까?

    a. 예 (독서)  b. 예 (TV 시청)  c. 예 (모바일 기기)  d. 아니오

4) 지난 밤, 잠자리에 든 이후에 실제로 잠들기까지 걸린 시간이 몇 분입

니까?

5) 지난 밤, 잠에 든 시각이 언제입니까?

6) 완전히 기상한 것을 제외하고, 잠자는 도중에 총 몇 번 깼습니까?

7) 지난 밤, 잠자는 도중에 깨어있던 시간을 모두 합산하면 몇 분입니까?

8) 오늘 예정보다 일찍 일어났습니까?

    1. 예  2. 아니오

    [1로 응답한 경우] 8-1) 얼마나 일찍 일어났습니까?

9) 오늘 잠에서 깬 시각이 언제입니까?

10)  오늘 침대 밖으로 나온 시각이 언제입니까?

11)  지난 밤, 총 수면 시간이 몇 시간입니까? (예: 7시간 30분)

12)  오늘 수면의 질은 어떠합니까?
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     1. 매우 별로  2. 별로  3. 보통  4. 좋음  5. 매우 좋음

13)  오늘 자고 일어난 뒤의 상쾌함이나 개운함은 어떠합니까?

     1. 매우 피곤  2. 피곤한 편  3. 보통  4. 개운한 편  5. 매우 개운

14)  지난 밤 악몽을 꾸셨습니까?

     1. 예  2. 아니오

[1로 응답한 경우] 

15)  지난 밤, 악몽을 몇 회 꾸셨습니까?

     1. 1회  2. 2회  3. 3회  4. 4회  5. 5회  6. 6회 이상

[각 응답한 횟수마다] 

16)  첫 번째 악몽으로 인해 얼마나 고통스러우셨습니까?

     (1-10 응답) 

[각 응답 마지막에]

16-n) 모든 악몽을 통틀어 얼마나 고통스러우셨습니까?

     (1-10 응답) 

17)  지난 밤, 치료하고자 하는 악몽을 꾸셨습니까?

     1. 예  2. 아니오

18)  악몽으로 인해 자다가 깨셨습니까?

     1. 예  2. 아니오
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[1로 응답한 경우] 18-1) 악몽으로 인해 몇 번 깨셨습니까?

                   18-2) 악몽으로 인해 깨어 있었던 시간이 몇 분입니까?
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2. 악몽 심각도 척도(Disturbing Dreams and Nightmare Severity Index, DDNSI) 

및 악몽으로 인한 기능 손상 척도(Nightmare Effects Survey, NES)

괴로운 꿈 및 악몽 심각도 및 악몽으로 인한 기능 손상 척도
(Disturbing Dream and Nightmare Severity Index   & Nightmare Effects Survey)

1. 얼마나 자주 괴로운 꿈이나 악몽을 꾸십니까?

□ 1. 전혀 꾸지 않는다.  ( 27 페이지로 이동 )

□ 2. 매년 꾼다.         ( 1-1번 문항으로 이동 )

□ 3. 매달 꾼다.         ( 1-2번 문항으로 이동 )

□ 4. 매주 꾼다.         ( 1-3번 문항으로 이동 )

1-1. 매년 괴로운 꿈이나 악몽을 꾼다. ( 응답 후 27 페이지로 이동 )

괴로운 꿈이나 악몽을 꾸는 날이 일년에 며칠 입니까?
( 11일 이상인 경우, 최대 ‘11’로 작성 ) ________일
괴로운 꿈이나 악몽을 꾸는 횟수가 일년에 몇 회 입니까?
( 하루 밤에 최대 2번까지, 따라서 최대 횟수는 22회 ) ________회

1-2. 매달 괴로운 꿈이나 악몽을 꾼다. ( 응답 후 2번 문항으로 이동 )

괴로운 꿈이나 악몽을 꾸는 날이 한 달에 며칠 입니까?
( 3일 이상인 경우, 최대 ‘3’으로 작성 ) ________일
괴로운 꿈이나 악몽을 꾸는 횟수가 한 달에 몇 회 입니까?
( 하루 밤에 최대 2번까지, 따라서 최대 횟수는 6회 ) ________회

1-3. 매주 괴로운 꿈이나 악몽을 꾼다. ( 응답 후 2번 문항으로 이동)

괴로운 꿈이나 악몽을 꾸는 날이 일주일에 며칠 입니까?
( 최대 7로 작성 ) ________일
괴로운 꿈이나 악몽을 꾸는 횟수가 일주일에 몇 회 입니까?
( 하루 밤에 최대 2번까지, 따라서 최대 횟수는 14회 ) ________회

2. 괴로운 꿈이나 악몽으로 고통 받은 기간을 ‘년’과 ‘월’ 단위로 써주십시오.

_______년 _______개월

3. 악몽을 꾸면 보통 잠에서 깨십니까?

전혀/거의 아님 가끔씩 때때로 자주 항상

0 1 2 3 4

4. 괴로운 꿈이나 악몽을 꾸는 문제의 심각도가 어느 정도입니까?

문제   
없음

미미한   
수준 약간 보통 심각 매우   

심각
극도로   
심각

0 1 2 3 4 5 6

5. 괴로운 꿈과 악몽의 강도는 어느 정도 입니까?
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문제   
없음

미미한   
수준 약간 보통 심각 매우   

심각
극도로   
심각

0 1 2 3 4 5 6

6. 괴로운 꿈이나 악몽 때문에 수면 부족을 느낀다. 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3

7. 괴로운 꿈이나 악몽 때문에 잠에 들기 어렵다. 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3

8. 괴로운 꿈이나 악몽이 수면의 질에 영향을 끼친다.
 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3

9. 괴로운 꿈이나 악몽 때문에 밤에 숙면을 취하기 어렵다.
 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3

10. 괴로운 꿈이나 악몽이 기분에 영향을 끼친다. 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3

11. 괴로운 꿈이나 악몽은 나의 정신건강에 영향을 끼친다

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3

12. 괴로운 꿈이나 악몽은 나의 신체적 건강에 영향을 끼친다.

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3

13. 괴로운 꿈이나 악몽은 사회적, 사교적 활동에 영향을 끼친다. 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이

0 1 2 3

14. 괴로운 꿈이나 악몽은 나의 학업이나 직무에 영향을 끼친다. 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이
0 1 2 3
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15. 괴로운 꿈이나 악몽은 나의 인간관계에 영향을 끼친다. 

전혀/거의아님 약간 많이 아주   많이

0 1 2 3
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 전혀 약간 보통 심한 매우 
심한 

a. 잠들기 어려움 0 1 2 3 4
b. 수면유지가 어려움 (자주 
깸) 0 1 2 3 4

c. 새벽에 너무 일찍 잠에
서 깸 0 1 2 3 4

3. 불면증 심각도 척도(Insomnia Severity Index; ISI)

불면증 심각도 척도
(Insomnia Severity Index)

1. 최근 2주 동안에 당신의 불면증의 심한 정도를 아래에 표시하십시오. 

 

2. 당신의 현재 수면 패턴에 얼마나 만족하십니까? 

 

3. 당신의 수면 문제가 당신의 삶의 질에 영향을 미치고 있다는 것을 남들이 얼
마나 알아챌 수 있다고 생각하십니까? 

 

4. 당신의 현재 수면 문제에 대하여 얼마나 걱정하고 고통 받으십니까? 
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5. 당신의 수면 문제가 일상생활에 어느 정도 방해가 되십니까? (예: 낮 동안 피
곤함, 직장 또는 일상생활 수행 능력, 집중력, 기억력, 기분, 등) 
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전혀 
그렇지 
않다

약간 
그렇다

보통
이다

꽤 
그렇다

매우 
그렇다

1. 스트레스 사건에 대한 원하지 않는 기억이 
반복적이며   고통스럽게 떠오릅니까? 0 1 2 3 4

2. 스트레스 사건에 대한 꿈이 반복적이며 
고통스럽게 나타납니까? 0 1 2 3 4

3. 갑작스럽게 스트레스 사건이 다시 발생한 
것처럼 (실제로 과거 경험을 다시 겪는 것처럼) 
느끼거나 행동한 경우가   있습니까?

0 1 2 3 4

4. 스트레스 사건에 대한 단서가 떠오르면서 매우 
속상했던   적이 있습니까? 0 1 2 3 4

5. 스트레스 사건이 떠오르면 심장 두근거림, 
숨쉬기 어려움, 땀이 나는 것과 같은 강한 신체적 
반응이 나타납니까?

0 1 2 3 4

6. 스트레스 사건과 관련된 기억, 생각, 혹은 
느낌을 피합니까? 0 1 2 3 4

7. 스트레스 사건을 떠오르게 하는 사람, 장소, 
대화, 활동, 물건, 상황과 같은 외부적인 단서들을 
피합니까?

0 1 2 3 4

8. 스트레스 사건의 중요한 부분들이 잘 기억나지 
않습니까? 0 1 2 3 4

9. 자신, 타인, 혹은 세상에 대해 강한 부정적인 
생각이 듭니까? (예를 들어, 나는 나쁘다, 나에게 
분명히 문제가 있다, 아무도 믿을 수 없다, 세상은 
절대적으로 위험하다.)

0 1 2 3 4

10. 스트레스 사건이나 그 후에   일어난 일에 
대하여 스스로 자책하거나 다른 사람을 탓한 0 1 2 3 4

4. 외상 후 스트레스 체크리스트(The PTSD Checklist-5; PCL-5)

PCL – 5 (The PTSD Checklist-5)

생명에 위협이 되는   상황을 실제로 경험했거나, 간접적으로 보았거나, 

주변 사람에게 생긴 적이 있습니까? 예를 들어, 사고 화재, 자연재해, 태풍, 지진, 

신체적으로 폭행 당했거나 성폭행 당하거나, 살인 사건 혹은 자살 목격이 이에 해당됩니다.
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경우가 있습니까?

11. 공포, 분노, 죄책감, 수치심과   같은 강한 
부정적인 감정이 듭니까? 0 1 2 3 4

12. 평소에 즐기던 활동에 흥미를   잃었습니까? 0 1 2 3 4

13. 다른 사람으로부터 단절되었거나   
멀어졌다는 느낌이 듭니까? 0 1 2 3 4

14. 긍정적인 감정을 느끼는 것이   어렵습니까? 
(예를 들어, 행복을 느낄 수 없거나, 가까운 
사람에게 사랑을 느낄 수 없는 것.)

0 1 2 3 4

15. 갑자기 화가 치밀어 오르거나, 예민하여 
짜증스럽게 행동을 하거나 공격적으로 행동한 
경우가 있습니까?

0 1 2 3 4

16. 많은 위험을 감수하려고 하거나   스스로에게 
해가 될만한 일을 합니까? 0 1 2 3 4

17. 과도하게 예민하거나 경계합니까? 0 1 2 3 4

18. 안절부절 못하는 느낌이 들거나   쉽게 
놀랍니까? 0 1 2 3 4

19. 집중하는 것이 어렵습니까? 0 1 2 3 4

20. 잠드는 것이 어렵거나, 깨지 않고 잠을 
유지하는 것이 어렵습니까? 0 1 2 3 4
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5. 한국판 Beck 우울 척도(Korean-Beck Depression Inventory-Ⅱ; 

K-BDI-Ⅱ)

BDI
아래의 질문은 우울증에 있어서 인지치료의 전문가인 아론 벡이 제안한 우울증 

진단척도입니다. 다음 문항을 읽고 지난주부터 오늘까지 자신의 상태를 가장 잘 

나타냈다고 생각되는 항목을 한 가지 골라 체크해 보시기 바랍니다. 

0) 나는 슬프지 않다. 

1) 나는 슬프다. 

2) 나는 항상 슬프고 기운을 낼 수 없다. 

3) 나는 너무나 슬프고 불행해서 도저히 견

딜 수가 없다. 

0) 나는 다른 사람들에 대한 관심을 잃지 

않고 있다. 

1) 나는 전보다 사람들에 대한 관심이 줄었

다. 

2) 나는 사람들에 대한 관심이 거의 없어졌

다. 

3) 나는 사람들에 대한 관심이 완전히 없어

졌다.

0) 나는 앞날에 대해서 별로 낙담하지 않는

다. 

1) 나는 앞날에 대한 용기가 나지 않는다. 

2) 나는 앞날에 대해 기대할 것이 아무것도 

없다고 느낀다. 

3) 나의 앞날은 아주 절망적이고 나아질 가

망이 없다고 느낀다. 

0) 나는 평소처럼 결정을 잘 내린다. 

1) 나는 결정을 미루는 때가 전보다 많다. 

2) 나는 전에 비해 결정을 내리는데 큰 어

려움을 느낀다. 

3) 나는 더 이상 아무 결정도 내릴 수 없

다. 

0) 나는 실패자라고 느끼지 않는다. 

1) 나는 보통 사람들보다 더 많이 실패한 

것 같다. 

2) 내가 살아온 과거를 뒤돌아보면 실패투

성이인 것 같다. 

3) 나는 인간으로서 완전한 실패자라고 느

낀다. 

0) 나는 전보다 내 모습이 나빠졌다고 느끼

지 않는다. 

1) 나는 매력 없어 보일까 걱정한다. 

2) 나는 내 모습이 매력 없이 변해버린 것 

같은 느낌이 든다. 

3) 나는 내가 추하게 보인다고 느낀다

0) 나는 전과 같이 일상생활에 만족하고 있

다. 

1) 나의 일상생활은 예전처럼 즐겁지 않다. 

2) 나는 요즘에는 어떤 것에도 별로 만족을 

얻지 못한다. 

3) 나는 모든 것이 다 불만스럽고 싫증이 

난다. 

0) 나는 전처럼 일을 할 수 있다. 

1) 어떤 일을 시작하는데 전보다 많은 노력

이 든다. 

2) 무슨 일이든 하려면 나 자신을 매우 심

하게 채찍질해야만 한다. 

3) 나는 전혀 아무 일도 할 수가 없다. 
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0) 나는 특별히 죄책감을 느끼지 않는다. 

1) 나는 죄책감을 느낄 때가 많다. 

2) 나는 죄책감을 느낄 때가 아주 많다. 

3) 나는 항상 죄책감에 시달리고 있다.

0) 나는 평소처럼 잠을 잘 수 있다. 

1) 나는 전만큼 잠을 자지는 못한다. 

2) 나는 전보다 일찍 깨고 다시 잠들기 어

렵다. 

3) 나는 평소보다 몇 시간이나 일찍 깨고 

한 번 깨면 다시 잠들 수 없다.

0) 나는 벌을 받고 있다고 느끼지 않는다. 

1) 나는 어쩌면 벌을 받을 지도 모른다는 

느낌이 든다. 

2) 나는 벌을 받을 것 같다. 

3) 나는 지금 벌을 받고 있다고 느낀다.

0) 나는 평소보다 더 피곤하지는 않다. 

1) 나는 전보다 더 쉽게 피곤해진다. 

2) 나는 무엇을 해도 피곤해진다. 

3) 나는 너무나 피곤해서 아무 일도 할 수 

없다. 

0) 나는 나 자신에게 실망하지 않는다. 

1) 나는 나 자신에게 실망하고 있다. 

2) 나는 나 자신에게 화가 난다. 

3) 나는 나 자신을 증오한다.

0) 내 식욕은 평소와 다름 없다. 

1) 나는 요즘 전보다 식욕이 좋지 않다. 

2) 나는 요즘 식욕이 많이 떨어졌다. 

3) 요즘에는 전혀 식욕이 없다. 

0) 내가 다른 사람보다 못한 것 같지는 않

다.

1) 나는 나의 약점이나 실수에 대해서 나 

자신을 탓하는 편이다. 

2) 내가 한일이 잘못 되었을 때는 언제나 

나를 탓한다. 

3) 일어나는 모든 나쁜 일들은 모두 내 탓

이다.

0) 요즘 체중이 별로 줄지 않았다. 

1) 전보다 몸무게가 2Kg가량 줄었다. 

2) 전보다 몸무게가 5Kg가량 줄었다. 

3) 전보다 몸무게가 7Kg가량 줄었다. 

0) 나는 자살 같은 것은 생각하지 않는다. 

1) 나는 자살할 생각을 가끔 하지만 실제

로 하지는 않을 것이다. 

2) 자살하고 싶은 생각이 자주 든다. 

3) 나는 기회가 있으면 자살하겠다.

0) 나는 건강에 대해 전보다 더 염려하고 

있지는 않다. 

1) 나는 여러 가지 통증, 소화불량, 변비 

등과 같은 신체적 문제로 걱정하고 있다. 

2) 나는 건강이 너무 염려되어 다른 일을 

생각하기 힘들다. 

3) 나는 건강이 너무 염려되어 다른 일은 

아무것도 생각할 수 없다. 
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6. 한국판 Beck 불안 척도(Korean-Beck Anxiety Inventory; K-BAI)

BAI
각 문장을 자세히 읽어보시고 오늘을 포함해서 지난 한 주 동안 자신의 상태를 가장 

잘 나타낸다고 생각되는 번호에 표시하여 주십시오. 응답 방식은 다음과 같습니다.

             전혀 느끼지 않았다. 조금 느꼈다. 상당히 느꼈다. 심하게 느꼈다.

                    0               1            2              3

질 문 사 항
젼혀 

느끼지 
않았다

조금 
느꼈다

상당히 
느꼈다

심하게 
느꼈다

1 가끔씩 몸이 저리고 쑤시며 감각이 마비된 느낌을 
받는다. 0 1 2 3

2 흥분된 느낌을 받는다. 0 1 2 3

3 가끔씩 다리가 떨리곤 한다. 0 1 2 3

4 편안하게 쉴 수가 없다. 0 1 2 3

5 매우 나쁜 일이 일어날 것 같은 두려움을 느낀다. 0 1 2 3

6 어지러움(현기증)을   느낀다. 0 1 2 3

7 가끔씩 심장이 두근거리고 빨리 뛴다. 0 1 2 3

8 침착하지 못하다. 0 1 2 3

9 자주 겁을 먹고 무서움을 느낀다. 0 1 2 3

10 신경이 과민 되어 왔다. 0 1 2 3

11 가끔씩 숨이 막히고 질식할 것 같다. 0 1 2 3

12 자주 손이 떨린다. 0 1 2 3

13 안절부절못해 한다. 0 1 2 3

14 미칠 것 같은 두려움을 느낀다. 0 1 2 3

15 가끔씩 숨쉬기 곤란할 때가 있다. 0 1 2 3

16 죽을 것 같은 두려움을 느낀다. 0 1 2 3

17 불안한 상태에 있다. 0 1 2 3

18 자주 소화가 잘 안되고 뱃속이 불편하다. 0 1 2 3

19 가끔씩 기절할 것 같다. 0 1 2 3

20 자주 얼굴이 붉어지곤 한다. 0 1 2 3

21 땀을 많이 흘린다(더위로 인한 경우는 제외) 0 1 2 3
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7. 자살사고 척도(Depressive Symptom Inventory-Suicidality 

Subscale; DSI-SS)

자살사고 척도
(Depressive symptom Inventory-Suicidality Subscale; DSI-SS)

지시사항: 이 설문지는 다양한 질문들로 구성되어 있습니다. 각 질문에 해당하는 모든 

항목을 읽고 질문에 답을 하십시오. 지난 2주동안의 자신의 모습을 가장 잘 나타내는 

항목을 골라 표시하시기 바랍니다. 만약 두 개 이상의 항목이 자신에게 적합하다고 

생각되는 경우에는 더 큰 숫자의 항목을 고르십시오. 반드시 각 질문에 해당되는 

모든 항목을 읽고 표시하시길 바랍니다.

(A)

0 나는 자살 생각을 하지 않는다.

1 나는 가끔씩 자살 생각을 한다.

2 나는 자주 자살 생각을 한다.

3 나는 항상 자살 생각을 한다.

(B) 

0 나는 자살 생각을 하지 않는다

1 나는 자살 생각을 하지만, 구체적인 계획을 세우지 않았다

2 나는 자살 생각을 하고, 실현 가능한 방법을 생각하고 있다

3 나는 자살 생각을 하고 있고, 확실한 방법을 생각해놓았다.

(C)

0 나는 자살 생각을 하지 않는다

1 나는 자살 생각을 하지만 이런 생각들을 확실히 통제할 수 있다.

2 나는 자살 생각을 하고 있고, 이런 생각들을 약간 통제할 수 있다

3 나는 자살 생각을 하고 있고, 이런 생각들을 거의 통제할 수 없다.

(D)

0 나는 자살 충동이 들지 않는다.

1 나는 가끔씩 자살 충동이 든다.

2 나는 자주 자살 충동이 든다.

3 나는 항상 자살 충동이 든다.
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