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노년기 보상  두뇌 가소성:

인지 노화의 보상 가설과 재활 방안에 한 개  연구

 김   은   †

경북 학교

본 연구는 최근 주목을 받고 있는 인지 노화 지연 로그램의 기본 가정이라 할 수 있는 두

뇌 가소성에 한 최근 신경인지학  성과를 개 하고, 노년기 두뇌의 잠재력인 보상  가소

성에 을 맞추어 인지 재활의 방향을 논의하고자 한다. 두뇌/인지 리 (brain/cognitive 

reserve), 두-후두 치(posterior-anterior shift), 반구 비 칭성 감소(hemispheric asymmetry 

reduction), 부하-이동(load-shift), 보상 이득-비용(gain-cost) 등의 노년기 두뇌에 한 보상 가설 

모델들과 이를 뒷받침하는 연구 결과들을 살펴보면서, 재 진행되고 있는 인지 노화 지연 

로그램의 역할을 간략히 논의한다. 노인들을 한 인지 노화 지연 로그램들은 신경학  

감퇴를 지연하는 데 주력하는 동시에, 노년기 두뇌에 내재하는 보상  방향성을 지지하면서 

보상 자원을 과잉 소비하는 과정에서 발생하는 비용을 고려하는 방향으로 운용되어야 할 것

이다.
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노화에 따른 기억  인지 능력의 하

(age-related cognitive decline), 나아가 치매와 같

은 퇴행성 질환은 노년기 삶의 정상  를 

하고 궁극 으로는 독립  생활을 불가능

하게 하는 결과를 래한다. 이에 지난 수십 

년간 치매 방  인지 노화를 지연하고 

노년기 삶의 질과 정신 건강을 향상시키기 

한 연구가 국내외에서 활발히 진행되어 왔

다. 지역 사회에서 오랫동안 건강 로그램으

로 자리잡아온 에어로빅과 같은 유산소 운동

(Colcombe et al., 2004; Liu-Ambrose & Donaldson, 

2009)에서부터 사회  과 그룹 활동

(Hastings & West, 2009; Winocur et al., 2007), 

퍼스  컴퓨터나 모바일 도구를 이용한 개인 

인지 학습이나 그룹 형태를 띤 인지 자극  

재활 훈련(고선규, 권정혜, 2007; Fairchild & 

Scogin, 2010; Lustig & Flegal, 2008; McNab et 

al., 2009)에 이르기까지 다양한 보호  요소들

(protective factors)이 인지 노화 지연  치매 

방의 방안으로 제시되고 있다. 특히 유산

소 운동과 같은 신체  활동의 경우, 치매 

방과 노년기 인지 기능에 미치는 유의미

한 향이 일 되게 보고되면서, 인지 기능 

향상의 기제에 한 많은 연구가 진행되어 

왔다(Erickson et al., 2011; Muscari et al., 

2010).

그러나 그 밖의 치매 방 로그램의 반

 방안들이 과연 장기 (long-term)이고 실질

인 효과(transfer effects)를 가져올 수 있는가

에 한 의문이 지속 으로 제기되어 왔음을 

간과할 수 없을 것이다(Belleville, 2008; Noack, 

Lovden, Schmiedek, & Lindenberger, 2009; 

Zehnder, Martin, Altgassen, & Clare, 2009). 한 

이러한 의문의 배후에 치매 방 로그램의 

기본 가정과 목표에 한 상이한 들이 존

재하고 있음을 인식해야 할 것이다. 가령 풍

부하고 다양한 환경 자극(stimulation)을 통해 

노년기 두뇌의 무한한 변화 가능성을 강조하

는 낙 론(Mahncke et al., 2006; Zelinski et al., 

2011)이 존재하는 반면, 노년기 두뇌 가소성

(brain plasticity)의 한계와 특성  발  형태를 

고려한 보다 선별된 방향의 인지 재활이 필요

하다는 입장(Noack et al., 2009; Kim & Kim, 

2014; Park & Reuter-Lorenz, 2009)이 존재한다. 

자는 경험 의존  가소성(experience-dependent 

plasticity)의 기본 원리를 극 화하여 노년기에 

감퇴하는 감각  인지 기능을 자극함으로써 

인지 노화를 지연하는 방안을 강조하는 반면, 

후자는 노년기 두뇌 가소성의 특징  패턴인 

보상  가소성(compensatory plasticity)에 을 

맞춘다. 오랫동안 노인 인지 훈련의 주요 부

분을 담당해 온 기억 훈련이 목표했던 기억 

능력의 향상이나 보존의 효과를 반드시 가져

오지는 않았다는 (Zehnder, Martin, Altgassen, 

& Clare, 2009)과 노인들의 기억 능력 수 에 

따라 훈련의 효과가 한 다르게 나타날 수 

있다는 보고(Unverzagt et al., 2007)는 자극 

주의 인지 훈련에 해 재검토하고 후자의 

입장에 주목할 것을 요구한다. 즉, 노년기 

두뇌 가소성의 실제와 한계에 한 고려 없

이 진행되는 인지 재활 로그램은 장기

이고 실질 인 효과를 기 하기 어려울 수 

있다.

재 한국 사회가 고령화 국면으로 속히 

진입하고 노인의 정신  인지 건강에 한 

심과 수요가 증하면서, 치매 방  인

지 재활 로그램의 개발과 지역 사회로의 보

과 용이 시 한 과제로 부상하고 있다. 

이와 같은 시 에서 노인을 상으로 하는 인

지 재활의 기본 가정  방향성, 그리고 재활 
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로그램의 작동 기제와 한계에 한 성찰  

고려는 고령화 사회를 비하는 장기 인 

에서 반드시 선행되어야 할 노력일 것이

다. 이와 같은 노력은 치매 방  인지 기

능 보존을 한 로그램이 국내에 내실 있

게 정착되고, 과도한 상업화에 휩쓸리지 않

도록 하는 견제와 지원의 역할을 할 수 있

을 것이다.

이를 해 본 논문은 최근 활발하게 제

기 되고 노년기 두뇌 보상 가설(compensation 

hypothesis in aging brain)에 한 논의를 살펴

으로써, 노년기 인지 기능과 두뇌 가소성의 

특유한 발  형태에 한 연구들을 리뷰하고 

노년기 두뇌 가소성의 잠재력과 방향성에 상

응하는 인지 재활의 방향성을 제시하는데 주

목하고자 한다. 본 논문은 먼  1) 노년기 두

뇌 가소성의 잠재력과 방향성에 한 각기 다

른 입장을 살펴보며, 2) 노년기 두뇌 가소성의 

특성  발 을 강조하는 다음의 주요 가설들

을 검토한다: 두뇌/인지 리 (brain/cognitive 

reserve)(Stern, 2006), 두-후두 치(posterior- 

anterior shift in aging: 이하 PASA)(Davis, Dennis, 

Daselaar, Fleck, & Cabeza, 2008), 반구 비 칭

성 감소(hemispheric asymmetry reduction in 

older adults: 이하 HAROLD)(Buckner, 2004; 

Cabeza, 2002), 보상 이득-비용(gain-cost)(Baltes, 

Staudinger, & Lindenberger, 1999; Kim & Kim, 

2014). 나아가 본 논문은 개 된 보상 가설과 

기제를 바탕으로 행 인지 노화 지연 로

그램들의 보호 요인으로서의 역할을 논의하

고 노년기 인지 재활의 방향성을 제시하고자 

한다.

노년기 두뇌 가소성

두뇌 가소성

지난 수 십 년간 신경 과학 연구는 두뇌가 

성장기를 마친 후에도 주변 환경  경험에 

의해 끊임없이 변할 수 있다는 사실에 주목해

왔다(Cramer et al., 2011; Reinoso Suarez, 2000). 

이와 같은 변화 가능성은 두뇌 가소성, 뇌 

가소성(cerebral plasticity), 신경 가소성(neural 

plasticity) 등의 용어를 통해, 신경 시스템이 외

부나 내부로부터의 자극에 반응하며 스스로의 

구조, 기능, 연결망을 재조직할 수 있는 능력

으로 정의되고 있다(Cramer et al., 2011; Kolb, 

Teskey, & Gibb, 2010). 여기에서 외부로부터의 

자극은 일상생활에서 하게 되는 자극, 학습

과 같은 경험을 총 하며, 내부로부터의 자극

은 두뇌 손상과 노화에 따른 신경학  퇴화까

지를 의미한다. 이러한 내/외  자극에 한 

반응으로서의 두뇌 가소성 개념은 두뇌가 외

부 환경에 따른 반응으로 변화할 뿐만 아니라, 

내 인 두뇌 손상을 극복하고 일상 기능을 유

지하기 한 자체 인 응  변화(endogenous 

adaptation)를 스스로 유도할 수 있음을 의미한

다.

두뇌 가소성은 분석의 단 가 무엇인가에 

따라 세포  수 에서부터 기능  수 에 이

르기까지 다양한 형태로 포착될 수 있으며, 

외부 자극에 한 반응으로서 일어나는 시냅

스의 화학 , 형태  변화로서의 시냅스 가소

성(synaptic plasticity), 신경 시스템의 기능  지

도(functional map)의 변화로서의 보상  가소

성(compensatory or functional plasticity), 해마

(hippocampus)에서 드물게 발견되는 신경 세포 

생성(neruogenesis) 등으로 구분된다(Cramer et 

al., 2011). 일반 으로 시냅스 가소성은 반복

 자극이나 학습과 같은 경험에 의해 발생
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하는 새로운 시냅스 형성(spinogenesis & 

synaptogenesis)에서 오는 형태 (morphological) 

변화를 의미한다. 보상  혹은 기능  가소성

은 두뇌 손상이나 노화에 의한 신경학  퇴화 

등의 내부  변화로 인해 두뇌 내에서 자발

으로 이루어지는 구조 이며 기능 인 재조직

을 말하며(Kolb et al., 2010), 행 통용되는 두

뇌 가소성의 개념은 세포  수 의 시냅스 가

소성과 기능  수 의 보상  가소성을 지칭

한다(Cramer et al., 2011).

노년기 두뇌 가소성의 잠재력

과연 노년기의 두뇌는 변화 가능하며, 노인

들의 인지 능력 하를 지연하는 것이 가능한 

것인가? 청년기를 지나 노년기에 어들면서 

시각, 청각, 운동 기능 등의 감각  신체 기

능은 차 감퇴되고, 두뇌 역시 신경 세포의 

격한 감소를 동반하는 신경학  노화를 겪

으면서 인지 기능 한 차 하된다. 즉 노

년기의 인지 기능 하는 두뇌의 신경학  노

화라는 사이클의 불가피한 결과라 할 수 있다. 

그 다면, 노화라는 피할 수 없는 과정에서 

노년기 두뇌 가소성이 과연 가능한가라는 질

문은 인지 노화 지연 로그램의 잠재력을 평

가하는 데 결정 이라고 할 수 있다. 노년기 

두뇌 가소성의 가능성과 잠재력에 해 행 

신경과학은 두 가지의 상이한 의견을 제시하

고 있다. 한 축의 연구에서는 인간의 두뇌 가

소성의 자원을 무한한 것으로 상정하고, 노년

기 인지 재활에 해 낙 론을 제시한다. 이

러한 낙 론  망에 따르면, 치매의 경우 

신경 세포의 죽음이 부분을 이루지만, 정상

인 인지 노화는 시냅스의 손상이 주를 이루

며 이와 같은 시냅스의 손상은 재활을 통해 

복구될 수 있다(Backman, Nyberg, Lindenberger, 

Li, & Farde, 2006). 이와 같은 가정 하에 최근 

많은 연구들은 노년기에 하되는 감각 기능

을 자극하거나 기억  작업 기억 능력을 훈

련함으로써 시냅스의 복구와 함께 두뇌가 기

능 으로 재조직됨을 보여주고 있다(Mahncke 

et al., 2006; McNab et al., 2009; Zelinski et al., 

2011).

반면, 다른 한편에서는 노년기 두뇌 가소성

이 낙 론  망이 제시하는 것처럼 단선  

과정이 아니라고 주장한다. 먼 , 노년기 두뇌 

가소성이 연령에 따라 다른 형태로 드러난다

는 연구 보고(Kolb, Gibb, & Gorny, 2003)는 

의 낙 론  망이 보다 복잡하고 다차원

으로 이해될 필요가 있음을 단 으로 보여

다. 어린 쥐, 은 쥐, 나이 든 쥐를 자극이 

풍부한 환경에 노출시킨 후, 환경  자극으로 

인한 수상돌기가시 도(dendritic spine density)

를 비교한 결과에 따르면, 신경 가소성은 연

령 별 패턴에서 유의미한 차이를 보 다. 풍

부한 환경 자극으로 인해 은 쥐와 나이 든 

쥐의 수상돌기가시 도는 하게 증가하

지만, 어린 쥐의 경우 도가 오히려 감소되

는 경향을 보 다(Kolb et al., 2003). 이와 같

은 결과는 선택  안정화 가설(selective 

stabilization hypothesis)의 맥락에서 이해될 수 

있다(Noack et al., 2009). 이 설명에 따르면, 생

후 신경발달의 기 단계는 주요 신경 범주들

(main neuronal categories) 간의 무수히 많은 연

결(synaptic connections)이 미분화되고 불안정한 

상태로 존재하는 반면, 이후 단계는 복되고 

비효율 인 신경시스템이 보다 특화되고 분화

되어 정착하는 선택  안정화 과정으로 특징

지워질 수 있다. 그리고 이 후자의 단계에서 

선택된 시냅스 연결들은 최종  연결망(final 
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그림 1. 기억 과제 수행의 연령 별 차이: Brehmer 

등(2007)의 연구 결과를 일부 수정한 내용임.

wiring patterns)으로 자리잡고, 복되고 비효율

인 시냅스 연결들은 도태된다. 이러한 선택

 안정화는 개체에게 주어지는 주변환경 자

극이라는 경험과 학습에 의해 으로 지배

되는데, 가령, 어린 쥐가 먹이를 얻기 해 반

복 으로 버를 르는 경험과 학습은 버

를 르는 동작과 련된 신경망을 보다 효율

이고 고정 인 패턴으로 안정화하는 동력이 

되는 것이다. 반면, 청년기와 노년기의 신경 

가소성은 안착화된 신경 시스템 내에서 보다 

많은 시냅스 연결을 생성하는 방식으로 진행

된다.

그러나 여기에서 주목해야할 것은 노년기의 

시냅스 가소성을 청년기의 잠재력과 동일한 

것으로 가정하기 어렵다는 사실이다. 노년기 

쥐의 경우 축삭성장(axonal growth)을 해하는 

유 자 발  로필(gene expression profile)이 청

년기 쥐와 하게 다르다는 연구 보고(Li et 

al., 2010)는 시냅스 가소성의 잠재력 한 연

령에 따라 변화한다는 사실을 보여 으로써, 

앞서 진술된 낙 론이 단순하게 수용될 수 없

음을 보여 다. 이러한 두뇌 가소성 발 과 

잠재력의 연령 간 차이는 인지 과제 수행 차

이로 드러나기도 한다. Brehmer, Li, Muller, von 

Oertzen과 Lindenberger(2007)는 일화 기억 과제

에서 연령 별 수행의 차이 을 보여주었는

데, 아동, 청년과는 달리 노인은 기억 략

(mnemonics or strategy instruction)을 용한 반

복 수행(practice)으로부터 학습 효과를 얻기 어

려우며, 연습보다는 략 학습에서만 상

으로 높은 효과를 기 할 수 있었다. 이와 같

은 결과는 그림 1에 제시되어 있다.

그러나 노년기 두뇌 가소성의 잠재력이 유

년기나 청년기에 비해 감소되어 있고 그 발  

형태 한 다르다는 사실에도 불구하고, 노년

기 두뇌는 상치 못한 방향에서 놀라운 변화 

잠재력을 보여 다. 노년기 두뇌 변화 잠재력

의 특정 방향성을 극 으로 보여주는 사례는 

Katzman 등(1988)이 발표한 연구에서 찾아볼 

수 있다. 이 연구는 이후 노년기 두뇌 가소성

과 인지 노화 지연의 방향성에 한 폭발 인 

심과 후속 연구들을 끌어내는 데 결정  역

할을 하 다. 이 연구에서는 137명 노인들의 

사후 부검 결과가 발표되었는데, 생 에 정상

에 가까운 인지 기능을 보이던 10명의 노인이 

부검 결과 뇌에 심각한 치매 병변을 가지고 

있었던 것으로 드러났다. 일반 으로 치매 

지표(biological markers)라 할 수 있는 아 로

이드 라크(amyloid plaques)와 신경섬유 다발

(neurofibrillary tangles)이 인지 으로 정상을 유

지하 던 노인들의 부검 결과 다량 발견된 것

이다. 이와 같은 결과는 먼  노년기 인지 기

능이 신경학  노화(neurological aging of the 

brain)의 단순 결과물이 아니라는 사실을 지

한다. 한 이는 노년기 두뇌 가소성이 앞선 

논의에서 제기된 바처럼 유년기 혹은 청년기 

신경 가소성에서 보이는 것과 같은 무한한 자

원으로서의 가소성이라기 보다는, 신경학  

노화의 도정에서 출 하는 독자 인 제 3의 

변수에 의해 향 받고 있음을 의미한다. 즉, 
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그림 2. 두뇌/인지 리 : a는 Stern(2012)의 연구를, b는 Vance 등(2010)의 연구 내용을 일부 

수정한 내용임

인지 노화를 효과 으로 지연하기 한 처 

방안은 이러한 독자 인 제 3의 변수에 한 

이해를 필수 으로 요구하게 된다.

노년기 보상 가설:

보상  두뇌 가소성의 모델

두뇌  인지 리  모델

치매 병변의 존재에도 불구하고 정상  인

지 기능을 유지할 수 있었던 노인들의 사례를 

보고하 던 부검연구(Katzman et al., 1988)는 

그와 같은 노인들의 두뇌의 크기가 크거나 세

포 수 혹은 시냅스의 수가 일반 으로 더 많

다는 사실을 보고하 다. 나아가 Stern(2006)을 

비롯한 후속 연구는 이러한 노년기 두뇌 가소

성에 의한 인지 능력의 차이를 두뇌 리 의 

존재 근거로 설명하며, 두뇌 크기, 세포 수, 

시냅스의 수와 같은 변수가 두뇌 가소성의 소

극 (passive) 자원으로 작용한다고 설명한다. 

반면 교육, 직장 경험, 다양한 자극과 여가 활

동 등의 후천  경험은 두뇌 내에 이미 존재

하는 보상  신경망을 극 으로 활용함으로

써 두뇌 손상이나 신경학  감퇴에 한 효과

으로 처할 수 있으며, 이러한 보상  인

지 신경망의 활용과 효과성은 인지 리 란 

개념으로 정의되고 있다(Stern, 2006, 2012). 

Stern의 두뇌  인지 리 는 노년기 인지 

가소성의 특성과 방향을 보여주는 지배 인 

모델의 하나로 자리잡고 있으며, 리  모델

을 용한 노년기 인지 기능 하의 차별  

패턴은 시냅스 연결의 형태론  차이(Vance, 

Keltner, McGuinness, Umlauf, & Yuan, 2010)와 

연 지어 살펴볼 수 있다.

그림 2에서 볼 수 있는 바와 같이 두뇌  

인지 리 의 용량이 큰 노인은 시냅스 연결

이 보다 촘촘하게 구성되어 있으며, 동일한 

신경학  손상이나 감퇴에 불구하고 보다 높

은 인지 기능을 보여  수 있다. 반면, 두뇌 

리 가 낮거나 인지  보상망의 발달이 

미비한 노인은 시냅스 연결이 보다 성 게 

구성되어 있으며, 신경학  손상에 따른 인

지 기능의 하를 보다 이른 시기에 경험하

고, 치매와 같은 인지 기능 감퇴에 빠르게 

도달하게 된다. 즉, 보상  역할을 담당하는 

두뇌/인지 리 의 존재가 노년기 인지 기

능 유지에 결정  요소로 작용하고 있는 것

이다.
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그림 3. PASA 패턴: Davis 등(2008)의 결과를 일부 수정한 내용임 (수평단면, 왼쪽: 좌반구).

보상  과잉 활성화 모델: PASA & 

HAROLD

노년기 두뇌 가소성을 특징지을 수 있는 보

상  신경망의 존재와 작동 방식은 최근의 활

발한 신경 이미지(neuroimaging) 연구에 의해 

차 그 윤곽을 드러내고 있다. 이에 따르면, 

인지 과제 수행 시, 노년기 두뇌는 청년기 두

뇌가 동일 과제를 수행할 때 활성화하는 두뇌 

역 이외의 다른 부수  역들을 활성화하

거나 특정 역을 과잉 활성화하는 양상을 보

인다(Grady, McIntosh, & Craik, 2005; Maillet & 

Rajah, 2013; Spreng, Wojtowicz, & Grady, 2010). 

이와 같은 연구 보고에 따라 노년기 신경 시

스템이 신경학  노화에 응하여 일종의 보

상  신경망을 작동시키고 있다는 가설이 강

력하게 제기되고 있다 특히 노인의 경우 후두

엽 활동이 감소되고 두엽이 과잉 활성화되

는 경향이 보고되고 있고, 이와 같은 경향성

은 두-후두 치(PASA)(Davis et al., 2008) 모델

로 정식화되어 제시되고 있다. PASA 모델은 

노년기 감각 기능의 반  감퇴에 응하기 

한 두엽 역의 보상  과잉 활성화론을 

제기하고 있으며, 시각 지각(Grady, 2000), 일화 

기억(Gutchess et al., 2005), 주의력 과제(Cabeza 

et al., 2004) 등의 인지 과제 수행에서 일 된 

패턴으로 보고되고 있다. Davis 등(2008)은 수

행 결과에 향을  수 있는 난이도와 수행 

자신감을 통제한 후 은이와 노인들의 일화 

기억  시각 인지 과제 수행을 비교하 는데, 

노인의 후두엽 활동 감소와 두엽 과잉 활성

화 경향이 한 보고되었다. 그림 3은 이와 

같은 결과를 요약하여 제시하고 있다.

 다른 축의 연구는 인지 과제 수행 시 노

년기 두뇌가 다른 부수  역을 활성화하는 

경향에 주목하고 있다. 이 연구들에 따르면, 

은이들이 인지 과제 수행 시 한 쪽 반구에 

치우신 활동성을 보이는 반면, 노인은 반 편 

상응하는 반구의 증가된 활동성을 보인다. 가

령, 청년기 두뇌는 인지 과제 수행에서 좌반

구 혹은 우반구의 한쪽 반구가 상 편 반구에 

비해 보다 활발하게 활성화되는 반구 비 칭

성을 보이는 반면, 노년기에는 이와 같은 비

칭성이 감소하는 경향이 보인다는 것이다. 

이와 같은 노년기 두뇌 양반구 활동성의 증

가는 반구 비 칭성 감소(HAROLD)(Buckner, 

2004; Cabeza, 2002) 모델로 정식화되어 설명되

고 있다. 청년기 좌반구 심 활성화와 노년

기 우반구 상응 역의 부수  활성화 패턴은 

언어 작업 기억(Reuter-Lorenz et al., 2000), 단어 
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그림 4. HAROLD 패턴과 보상  수행의 증명: a는 Reuter-Lorenz와 Lustig(2005), Reuter-Lorenz

와 Cappell의 연구 내용을, b는 Cabeza 등(2002)의 연구 내용을 일부 수정한 내용임 (수평 단면, 왼쪽: 

좌반구).

기억(Logan, Sanders, Snyder, Morris, & 

Buckner, 2002; Reuter-Lorenz & Lustig, 2005) 등

의 과제 수행 시 찰되는 반면, 은이의 우

반구 심 활성화와 노인들의 좌반구 상응 

역의 부가  활성화는 일화 기억 인출(Cabeza 

et al., 1997), 얼굴 매칭(Grady, McIntosh, 

Horwitz, & Rapoport, 2000) 등의 과제 수행 

시에 찰된다. Cabeza, Anderson, Locantore와 

McIntosh(2002)는 노년기 양반구 비 칭성 감소 

경향을 신경학  노화에 처하기 한 보상

 두뇌 가소성의 발 으로 설명하며, 출처 

기억(source memory) 과제 수행에서 은이들과 

낮은 인지 기능 수행을 보이는 노인들이 좌반

구 심의 활동성을 보이는 반면, 높은 인지 

기능의 노인들은 양반구 칭  활동성을 보

인다는 연구 결과를 제시하 다. 그림 4의 a는 

단어 기억 등의 과제 수행 시 찰되는 청년

기 좌반구 심 활성화와 노년기 양반구 활성

화 경향을 요약 제시한 연구들(Reuter-Lorenz & 

Lustig, 2005; Reuter-Lorenz & Cappell, 2008)을 

보여 주고 있으며, b는 출처 기억 인출에서의 

청년기 우반구 심 활성화를 보여주고 낮은 

과제 수행도와 높은 과제 수행도의 노인들이 

보이는 두뇌 활동성을 비교함으로써 HAROLD

패턴의 보상  기능을 추측(Cabeza et al., 2002)

하게끔 한다.

두뇌  인지 리  모델이 노인의 보상  

인지 능력과 잠재  두뇌 가소성을 양화하

여 용량(capacity) 개념으로 정식화하고 있다

면, PASA와 HAROLD 모델은 노년기 인지 

기능 수행에서 드러나는 과잉 활성화 혹은 

부수  역의 활성화를 기능  자기공명

상(functional magnetic resonance imaging: 이하 

fMRI) 등을 통해 가시 으로 보여 으로써 노

년기 인지 기능 수행에 작동하고 있는 범

한 안  2차  신경망들의 발  형태를 추

측할 수 있게 해 다.

보상 이득- 비용 모델

최근 사건 련 기능  자기공명 상(rapid 

event-related fMRI) 연구는 노년기에 작동되는 2

차  신경망의 순차  작동을 밝  으로써 

보상  활동이 일어나는 과정을 보다 구체

으로 보여주고 있다(Velanova, Lustig, Jacoby, & 

Buckner, 2007). Velanova 등(2007)에 따르면, 노

년기 두뇌의 보상  활동은 자극이나 단서들

을 목 에 맞게 효과 으로 처리하는 동시에 
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그림 5. 부하-이동 모델: Velanova 등(2007)의 연구 내용을 일부 수정한 내용임.

불필요한 자극이나 정보(irrelevant stimuli or 

information)를 제어하는 두엽을 매개로 한 

조 된 인지 처리 과정(frontally mediated 

controlled processing)에서 두드러지게 진행되며, 

노년기의 조 된 인지 처리 과정은 은이와 

확연히 다른 양상을 보여 다. 은이의 경우 

조 된 인지 기능 수행은 일반 으로 기에 

보다 많은 자원(resources)을 활용하여 효과 인 

인지 략을 선택하고 수행을 지속하는 패턴

을 보이는 반면, 노인의 경우 기에 이와 같

은 효과  략 수립이 이루어지지 못하고 보

다 많은 자원들이 후반부로 이 되는 경향을 

보인다. 이러한 노년기 인지 처리 과정에서 

찰되는 자원의 후반부 이동은 노년기 부하-

이동 모델(load-shift model)(Velanova et al., 2007)

로 설명되며, 그림 5는 두엽을 매개로 하는 

소  집행 기능(executive functions)이 노년기에 

어떠한 방식으로 변화되어 작동하는지를 보여

으로써, 보상  인지 신경망 작동의 순차도

를 제공하고 있다.

앞서 설명된 PASA  HAROLD 패턴의 

두엽 과잉 활성화는 자원(resources or attentional 

resources)의 활용이라는 부하-이동 모델과 함께 

이해될 때 노년기 보상  두뇌 가소성의 작동 

과정에 해 보다 정확한 정보를 제공할 수 

있다. 인지 과제의 난이도나 수행 숙련도에 

따라 조 된 인지 처리 과정이 요구되는 정도

는 각기 다를 수 있지만, 일상 인 인지 기능

의 수행은 많은 경우 집 과 략 선택이라는 

두엽을 매개로 한 조 된 인지 처리를 기

에 필요로 한다. 그러나 노인들은 불필요한 

자극을 제어하고 주의를 집 하는 기 과정

에서 효과 이며 선별 인 략을 선택하는 

데 실패하고, 이러한 결함을 메꾸기 해 이

후 과정에서 보다 많은 자원을 필요로 하게 

된다. 이러한 노년기 특유의 인지 처리 과정
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에 한 자원론  해석은 그 동안 지속 으로 

보고되어 온 노년기 인지 능력의 차별  감퇴 

패턴을 이해하는데 결정 인 열쇠를 제공한다. 

일반 으로 주의력, 일화 기억, 추론, 작업 

기억과 같은 의식 이며 조 과 제어를 요

구하는 인지 기능은 노년기에 격하게 감

퇴하는 반면, 암묵 기억이나 결정화된 지식

(crystalized knowledge)과 같은 자동화된 기억은 

상 으로 보존된다. 기존의 연구는 노인들

의 의식 인 조   제어와 련된 인지 기

능의 감퇴를 두엽 오작동(frontal dysfunctions) 

혹은 두엽 노화(frontal aging)의 으로 설

명해 왔다(West, 1996). 이는 노인들의 기억 인

지 능력의 감퇴를 두엽의 신경학  감퇴에 

따른 1차 이고 직 인 결과로 유추하는 것

이다. 그러나 의식 이고 조 된 인지 기능의 

하를 두엽의 신경학  손상과 노화에 따

른 오작동으로만 이해한다면, Velanova 등(2007)

의 연구에서 보고되는 후반부로의 자원 이동

과 증가된 활동성을 통한 노년기 인지 기능 

유지는 설명할 자리를 잃게 된다. 즉, 후반부

로 확장된 활동은 두엽의 오작동에서 비효

율  작동으로 재해석될 것(Morcom et al., 

2007; Zarahn et al., 2007)이며, 노년기 인지 기

능의 보존과 유지라는 보상  역할을 간과하

는 결과를 가져올 것이다. 그러나 실제로 후

반부로 확장된 두엽의 과잉 활성화는 노년

기의 필수 인 기억 인지 기능을 보존하기 

해 두뇌가 신경학  감퇴에 맞서 보상  인지

망을 확  가동하고 이에 따라 보다 많은 자

원을 소비한다는 것을 의미할 수 있다.

반면, 이러한 보상  신경망이 펼치는 략

들은 인지 기능의 유지라는 “장 을 갖지만, 

한 비용(cost)를 수반한다. 이는 노인들이 별

로 힘을 들이지 않아도 되는 과제(low levels of 

task demand)에서 은이들보다 많은 신경 자

원을 사용하기 때문에 보다 어려운 과제 수행

을 해 필요한 자원의 부족에 직면”(Cappell, 

Gmeindl, & Reuter-Lorenz, 2010, 463)하는 비

용을 동반하기 때문이다. 이와 같은 해석

은 신경망의 보상  사용에 한 가설

(compensation-related utilization of neural circuits 

hypothesis: 이하 CRUNCH)로 정식화되기도 한

다(2010). 가령, 은이들에게 일반 으로 네 

개 정도의 단어나 숫자를 외우는 것은 작업 

기억 용량에 크게 부담을 주지 않는 단순한 

과제라 할 수 있다. 반면, 동일한 과제를 노인

들이 수행할 때는 상황이  달라진다. 노

인들은 부가 인 신경망의 가동이라는 보상 

자원의 활용을 통해서만 청년들과 유사한 수

의 과제 수행을 보일 수 있는 것이다. 나아

가 일곱 개의 단어 혹은 숫자를 암기하는 등

의 작업 기억 용량에 부담을 주는 과제를 수

행할 경우, 노년기 두뇌는 과제 수행에 필요

한 자원의 고갈에 더 빠르게 다다르는 비용을 

치르게 되고, 수행 능력의 격한 하를 맞

게 된다. 이와 같은 상황은 장시간을 요구하

는 과제 수행에도 동일하게 드러난다. 보상  

신경망의 작동은 자원의 조기 고갈을 동반하

고, 난이도가 낮은 과제일지라도 장시간의 집

을 요구하는 과제 수행에서 노인들의 격

한 수행 능력 하라는 결과를 가져온다.

자동차에 비유하자면 이러하다. 노년기 두

뇌는 반의 평탄한 도로 주행과 같은 상황에

서 청년기 두뇌와 동일 속도로 달리기 해 

부분의 연료를 미리 소모해버리고, 이로 인

해 오르막길이나 장시간 주행과 같은 상황이 

닥쳤을 때 연료 고갈에 따른 주행 속도의 

감 혹은 정차를 경험할 수 있다. 즉, 보상  

성격의 부가  신경망의 작동은 두엽 련 
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인지 처리의 강도를 높이는 변수인 고난이도

와 장시간이라는 조건에서 수행 능력이 속

히 하하는 결과를 동반한다는 것이다. 이는 

한 뇌 손상 환자가 재활 과정에서 치르는 

비용과 비교될 수 있는데, 회복기의 환자들은 

두뇌 손상을 메꾸기 한 보상  재조직화 활

동으로 인해 쉽게 지치고 피로감을 느끼거나 

수면 시간 증가라는 부작용 혹은 비용을 불가

피하게 경험할 수 있다.

자원의 과잉 동원을 통해 얻어지는 보상  

이득은 비용이라는 손실을 동반한다는 주장은 

발달론 (lifespan) 신경심리학자들에 의해 

오랫동안 지 되어 왔다. Balts, Staudinger와 

Lindenberger(1999)는 보상  활동이 발달의 

반  과정에서 일어난다는 사실을 지 하고, 

발달과 함께 진행되는 신경 보상  활동은 이

득과 손실(gains and losses)이라는 양면  계

를 수반할 수 밖에 없다고 강조한다. 두뇌는 

끊임없이 신경학  손상과 감퇴에 맞서 보상

 재조직이라는 가소성을 발휘하며, 이러한 

보상  활동은 기능의 보존과 유지라는 이득

을 획득하는 반면, 자원의 과다 사용에 따른 

손실을 수반할 수 밖에 없는 것이다. 이와 같

은 두뇌의 보상  가소성의 이해가 제되지 

않는다면, 노년기 인지 기능은 고정 인 것으

로 취 되거나 신경학  감퇴에 따른 단선  

결과로만 해석될 것이다.

실상 노화에 따른 신경학  감퇴는 두뇌 

반에 걸쳐 일어나며, 두엽 역시 외는 아

니다. 그러나 노년기 인지 기능 하가 신경

학  감퇴의 1차  혹은 직  결과물이 아

닐 수 있다는 사실은 두뇌 가소성의 원리에서 

입증되고 있다. 외 으로 볼 때, 노년기 인지 

기능은 결정성 지능이 아닌 유동성 지능과 같

은 두엽을 매개로 한 역에서 더 두드러지

게 하하고, 이와 같은 차별  패턴은 두

엽의 신경학  감퇴에 따른 오작동이라는 가

설을 유추하게 한다. 그러나 우리는 동시에 

노년기 두뇌가 스스로의 인지 기능을 유지하

기 한 보상  략의 일환으로 두엽을 매

개로 한 직 이며 략  지식(heuristic and 

strategic knowledge)에 의존한다(Brehmer et al., 

2007)라는 역설  사실을 확인하게 된다. 다시 

말해, 하하는 것으로 보이는 두엽을 매개

로 한 인지 기능이 사실상 노년기 두뇌 가소

성에 의해 보상을 실 하는 곳이며, 노년기의 

조 된 인지 기능의 하는 사실상 신경학  

감퇴의 2차  결과, 즉 두뇌 가소성이라는 보

상  과잉 활동에 따른 비용의 측면 그리고 

보상 기능의 감퇴라는 으로 해석될 수 있

다. 이와 같은 맥락에서, 필자는 노년기의 잠

재  인지 기능에 한 한 이해를 해, 

노화에 따른 신경학  감퇴의 요소 이외에도 

노년기 두뇌 가소성의 내재 인 방향성과 비

용에 한 고려가 제되어야 함을 제기한 바 

있다(Kim & Kim, 2014).

F = C／A․c

F: 노년기 반  인지 기능; A: 신경학  

노화(손상); C: 보상  응도; c: 보상 

비용

이와 같은 도식은 인지 노화 지연 방안이 

신경학  감퇴에 응하는 한편, 보상  인지 

활동을 지원하면서 보상  활동에 수반하는 

비용이라는 측면을 동시에 고려해야 한다는 

사실을 지 하고 있다. 이와 같은 에 근

거하여, 다음 섹션은 행 인지 재활의 보호 

요소로 지 되고 있는 방안들을 살펴보고 방

안들의 역할에 해 간략히 논의하고 있다.
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인지 노화 지연 방안

그 동안 인지 노화에 항하는 보호 요인에 

한 연구가 활발히 진행되어 왔으며, 감각 

 운동 경험, 과제 수행, 호르몬(gonadal 

hormones), 신경 자극 약물(psychoactive drugs), 

신경 양 (neurotrophic) 요인(e.g., NGF, FGF-2), 

사회  상호작용과 같은 자연스러운 보상, 놀

이, 노화, 스트 스, 소염제(anti-inflammatories), 

식이법, 기  자극 등이 두뇌 가소성에 

향을 미칠 수 있는 것으로 보고되고 있다(Kolb 

et al., 2010). 이와 같은 두뇌 가소성에 향을 

미치는 요인들은 인지 노화를 지연하고 나아

가 치매를 방하는 방안으로 극 활용되어 

노인 인지 재활 로그램의 주요 내용으로 

용되고 있다.

유산소 운동

노인들이 일상 생활 속에서 쉽게 근할 수 

있는 인지 노화 지연 방안으로 먼  신체 운

동을 들 수 있다. 에어로빅(Colcombe et al., 

2004; Liu-Ambrose & Donaldson, 2009)을 비롯한 

지구  운동(Muscari et al., 2010)은 호흡과 심

박수를 빠르게 하는 유산소 운동을 일정시간 

이상 지속하는 운동으로, 노인들의 인지 능력

을 유지하고 나아가 향상하는데 큰 역할을 하

는 것으로 보고되고 있다. 이와 같은 운동은 

에어로빅 이외에도 장거리 달리기, 걷기, 뛰기, 

수  등을 포함하며, 범 하게 신체를 자극

하고 두뇌 내의 류량을 증가시키는 일차  

작용을 한다. Pereira 등(2007)에 의하면, 신체 

운동은 성인기 신경세포 생성을 지원하는 유

일한 역이라 할 수 있는 해마 하  역인 

치아이랑(dentate gyrus) 뇌 류량에 향을 

미치는 것으로 보고되었다. 운동으로 유도된 

치아이랑 부근의 류량의 증가는 심폐 기능 

 인지 기능에 향을 미치며, 신경세포 생

성이라는 가소성을 실 할 수 있는 해마의 크

기 증가, 회백질과 백질의 증가, 신경 달 물

질의 증가를 유도하는 것으로 보고되고 있다

(Erickson et al., 2011; Muscari et al., 2010). 운동

은 신경세포 생성이라는 두뇌가소성의 증가된 

잠재력을 보유하고 있다는 측면에서 크게 각

받고 있다. 한 유산소 운동은 범 한 

신체 자극을 통해 류량을 증가시키고 사

를 활발하게 유도함으로써 신경학  감퇴 억

제 효과를 가져오는 것으로 평가된다. 동시에 

류량  사 활동의 원활화는 두뇌 자원의 

증가를 수반하면서, 두뇌의 보상  활동에 따

르는 비용 자체를 감소시켜  수 있는 것으

로 기 된다.

놀이와 사회  사회작용

래의 존재나 놀이, 그리고 동년배와의 상

호 작용이 두뇌에 어떠한 향을 미치는가에 

해 오랜 동안 심이 지속되어 왔고, 최근 

한 연구에 의하면 성장기 쥐가 래와 함께 

성장하는지 그리고 래들과 같이 놀이를 하

는지의 여부에 따라 두뇌발달에 차이가 발생

한다는 결과가 보고되었다(Bell, Pellis, & Kolb, 

2010). 이 연구에 따르면, 안와 두 피질

(orbitofrontal cortex)의 신경 세포의 발달은 주변

에 얼마나 많은 래가 있는지에 따라 반응한 

반면, 내측 두 피질(medial prefrontal cortex)

의 신경 세포 발달은 놀이의 경험에 따라 변

화하 다. 그리고 이와 같은 사회  상호 작

용의 경험이 성장기뿐만이 아닌 노년기의 두

뇌에도 효과 인 자극으로 작용할 수 있다는 
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사실이 보고되면서 타자와의 과 상호 작

용의 요소가 노년기 인지 노화 지연 로그램

에 극 으로 도입되고 있다(Hastings & West, 

2009; Winocur, Palmer et al., 2007).

개인 학습과 그룹 인지 학습 효과를 비교한 

연구(Hastings & West, 2009)에 따르면, 개인 학

습과 그룹 학습에 참여한 노인들 모두 기억 

기능의 향상을 보여주었다. 그러나 그룹 참여

자의 기억에 한 자아 효능감은 향상된 것으

로 보고된 반면, 단독으로 훈련을 받은 학습

자의 경우에는 기억 자아 효능감이 훈련 과 

동일한 것으로 보고되었다. 사회  놀이와 양

방향  언어 자극 등의 인지 재활 방안은 풍

부한 사회 , 언어  자극을 통해 신경학  

감퇴에 항하는 것으로 평가될 수 있다. 나

아가, 래 압력  상호 작용 등의 사회  

놀이는 노인들의 인지 재활 활동 참가의 동기

를 강화시키고, 정  정서경험의 기회를 

다는 측면에서 신경 보호 인 역할을 할 수 

있으며, 그 자체로 인지  자극이 되어 보상 

기 을 작동시키는 역할을 할 수 있을 것이다.

부작용을 최소화하는 약물 근을 통한 인지 

노화 지연 방안

호르몬 치료나 소염제(anti-inflammatory drugs)

를 통한 인지 노화 억제에 한 심과 연구

는 오랫동안 지속되어 왔다(Landfield, Baskin, & 

Pitler, 1981; Persad et al., 2009). 그러나 이와 

같은 약물  근은 치료에 따른 부작용에 

한 우려로 인해 인지 노화 방책으로 히 

자리잡을 수 없었던 반면(Ancelin, Christen, & 

Ritchie, 2007), 상 으로 부작용이 은 안

으로서 일상 인 식이 습 에 쉽게 용될 수 

있는 항산화 요법에 한 심이 증가하고 있

다(Grodstein, Chen, & Willett, 2003; Masaki et 

al., 2000). 노화가 진행됨에 따라 산소 라디

칼(free radicals)을 제거하는 능력이 하되면

서 신체가 손상을 받게 되는 산화 스트 스

(oxidative stress)와 신경 퇴화(neurodegeneration)와

의 연 성은 꾸 히 제기되어 왔고, 특히 치

매의 주요 지표라고 할 수 있는 베타 아

로이드 축 물과 산화 스트 스의 연 성에 

한 연구가 증가하는 상황이다(Finkel & 

Holbrook, 2000; Murakami, Shimizu, & Irie, 

2011). 이러한 근은 신경학  감퇴  손상

을 지연시키는 방안으로 기 할 수 있다.

인지 자극  훈련

최근 몇 십 년간 인지 자극  훈련이 새로

운 인지 노화의 지연과 치매 방책으로 부각

되면서, 다채롭고 풍부한 환경  자극 활동을 

목표로 하는 감각 자극(sensory stimulation) 훈련

(Berry et al., 2010; Mahncke et al., 2006; Optale 

et al., 2010), 연상법, 조직법 등의 메타 략 

학습을 활용한 기억 훈련(Fairchild & Scogin, 

2010; Lustig & Flegal, 2008), 작업 기억 훈련

(McNab et al., 2009), 목표지향 (goal-oriented) 

인지 훈련(Londos et al., 2008; Stuss et al., 2007; 

Winocur, Craik et al., 2007)등의 다양한 로그

램 등이 도입되고 있다. 그러나 노인 상의 

인지 재활 훈련의 장기  효과를 확보하기 어

려우며, 실생활로의 이 효과(transfer effects)를 

기 하기 어렵다는 의견이 꾸 히 제기되어 

왔고(Belleville, 2008; H. Li et al., 2011; Noack 

et al., 2009; Zehnder et al., 2009), 나아가 가령 

기억 과제와 같은 특정 인지 자극이 다른 불

특정(non-specific) 자극에 비해 목표한 인지 능

력의 향상을 가져올 수 있는지에 한 의문이 
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한 제기되었다(Zehnder et al., 2009). 이와 같

은 인지 훈련의 실효성(effectiveness)  특수성

(specificity)과 련하여 Kim과 Kim(2014)은 노

인 인지 재활 로그램에서 발견되는 두 가지

의 방향성을 요약 제시하는데, 외부로부터의 

자극이라는 을 강조하는 감각 자극 훈련

(Berry et al., 2010; Mahncke et al., 2006; Optale 

et al., 2010), 단순 자극 훈련(Matsuda et al., 

2010) 등이 한 축을 이루며, 노년기의 신경학

 노화라는 반  감퇴를 보상하기 한 

내재  두뇌 가소성의 방향을 지원하는 인지 

로그램으로서 인지 략 학습(Fairchild & 

Scogin, 2010; Lustig & Flegal, 2008), 목표 지향

 로그램(Londos et al., 2008; Stuss et al., 

2007; Winocur, Craik et al., 2007) 등이 다른 한 

축을 구성한다. 자가 외부  환경에 한 

반응으로서의 시냅스 가소성의 원리를 활용하

는데 을 두고 있다면, 후자는 두뇌 병변 

 퇴화 등의 내  변화에 따른 내부  재조

직이라는 기능  가소성의 원리를 활용하는데 

을 두고 있다. 풍부한 감각 자극과 인지 

자극(challenge)이 장기간에 걸쳐 충분히 제공되

고 한 여가 활동으로 목되어 진행될 때 

인지 자극 훈련은 장기  실효성을 실화할 

수 있을 것이며, 이와 같은 자극 훈련이 자원

의 과다 소비라는 비용의 측면을 고려하는 동

시에 두엽을 매개로 한 보상  기능을 지원

하는 방향으로 진행될 때 인지 훈련 효과의 

특수성 한 기 할 수 있을 것이다.

논  의

두뇌를 무한한 자원으로 가정하는 낙  

망의 이면에는 노년기 두뇌 가소성이 청년

기에 비해 감소된 변화 잠재력를 가지며 가소

성 발  형태 한 변화한다는 실이 놓여있

다. 즉 노년기 두뇌 가소성 자체는 신경학  

노화와 이에 맞서 인지 기능을 보존하고 유지

하고자 하는 끊임없는 분투로 이해할 수 있다. 

신경학  노화라는 불가피한 도정에서 노년기

의 두뇌 가소성은 신경학  감퇴와 손상에 

처하여 신경 시스템을 기능 으로 재조직하고 

인지 능력을 유지하고자 하는 보상  방향으

로 진행된다. 이와 같은 보상  방향으로 작

동하는 가소성의 잠재력은 두뇌  인지 리

 용량이라는 양화된 개념을 통해 이해할 수 

있었고, 한 PASA, HAROLD 등 노년기의 특

징 인 두뇌 활동 패턴의 뇌 상 결과를 통해 

보상  인지망의 작동을 가시 으로 확인할 

수 있었다. 한 은이와는 달리 노인은 인

지 기능을 수행하는 데 있어 기 과정에서 

효과 인 략 수립  불필요한 정보 제어에

서 결함을 보이면서, 후기에 보다 많은 자원

을 사용하는 인지 부하- 이 패턴을 보이는 

것으로 보고되었다. 즉 신경학  노화에서 오

는 인지 기능의 감퇴를 보상하려는 두뇌 활동

의 내재  노력은 인지 기능의 보존과 유지라

는 이득을 얻게 되지만, 동시에 두뇌 활동의 

자원을 과다하게 소비하게 되는 비용을 지출

함으로써 노인들은 장시간 집 을 요구하거나 

난이도가 높은 인지 기능을 수행하는 데 보다 

큰 어려움을 경험할 수 있다. 이러한 사실을 

고려할 때, 노년기의 차별  인지 기능 하

는 두엽 기능의 오작동이라기 보다는 두

엽을 매개로 한 보상 기능의 진  약화로 

설명될 수 있을 것이다.

이와 같은 보상  두뇌 가소성에 한 이해

는 인지 노화 지연 로그램을 개발하고 운용

하는데 요한 열쇠들을 제공할 수 있다. 먼
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, 노년기 인지 기능을 보존하기 한 방안

으로서 운동과 사회  상호 작용은 범 하

고 풍부한 환경 자극의 역할을 통해 신경학  

노화를 지연하는 방향으로 작용할 수 있을 것

이며, 특히 해마 역에서의 신경 세포 생성

의 잠재력을 가진 신체 운동은 두뇌 활동의 

자원을 늘려 으로써 보상  과잉 활동의 비

용을 감소시키는 기능을 할 수 있을 것이다. 

실제로, 다양하고 풍부한 환경  자극은 그 

자체로 노년기 신경학  감퇴를 맞서는 효과

인 방안이 될 수 있다. 그러나 그러한 자극 

환경들은 노년기 두뇌 가소성의 방향과 일치

되었을 때 보다 효과 으로 운용될 수 있을 

것이다. 가령 일본에서 개발되어 국내 도입이 

상되는 노인 인지 자극 로그램은 ‘두뇌는 

쓸수록 나아진다’라는 가정 하에 단순 연산이

나 암기를 반복하도록 구성되어 있다. 그러나 

우리는 두뇌 가소성 연구의 개 을 통해 노년

기 두뇌 가소성은 풍부하고 다양한 환경 자극

이라는 조건 하에서 극 화되며, 단순 반복이

나 암기 연습과 같은 훈련은 노인들의 인지 

기능 향상에 큰 향을 미치지 않는다(Brehmer 

et al., 2007)는 사실을 확인하 다. 즉 노년기 

인지 기능 보존을 한 로그램들은 보다 다

채로운 시각, 청각, 각 등의 감각 인 환경 

자극을 제공할 수 있어야 하며, 이러한 자극

은 두뇌 가소성의 방향을 고려하는 형태로 제

공되어야 한다.

필자(Kim & Kim, 2014)는 이와 같은 에

서 행 노인 인지 재활 로그램을 자극 

심과 보상 심의 로그램을 구분하고, 두 

방향의 조화를 강조한 바 있다. 먼 , 다양하

고 풍부한 감각  인지 자극을 제공하는 

로그램들은 노인들의 보상  인지 활동을 지

원하는 방향으로 구성될 필요가 있다. 다채로

운 자극을 제공하되, 자극을 이용한 과제는 

단순하고 반복 인 실행 혹은 연습이 아닌 

략 학습을 유도하는 것이 필요하며, 한 목

표 지향  활동을 스스로 조직화하는 인지 과

제를 선택할 때 인지 재활 훈련의 실효성이 

확보될 수 있을 것이다. 더불어 수행 과정에

서 문제 해결을 한 략  단서의 제공과 

지원은 노인들의 두엽을 매개로 한 활동을 

지원하고 강화하면서 성취감을 얻을 수 있도

록 유도할 수 있다.

그러나 여기에서 유의할 은 난이도 높은 

인지  도 이 반복 으로 장시간에 걸쳐 제

시되는 훈련 로그램은 보상  자원의 과다 

사용을 유도하며 노인들의 속한 피로감과 

집 력 감퇴, 나아가 수행력 하를 불러올 

수 있다는 사실이다. 이러한 로그램 구성은 

노인들의 인지 자아 효능감 형성에 오히려 걸

림돌로 작용할 수 있으며, 일상에서 경험하는 

기억  인지 기능 상실에 따른 우울 감정을 

심화시킬 수도 있다. 따라서, 노인들의 인지 

기능을 보존하고 치매를 방하는 훈련의 구

성은 1) 단순 자극이나 반복 학습을 벗어나 2) 

난이도와 수행 시간의 교차  고려, 3) 휴식 

배분, 4) 략  단서 지원, 5) 목표 지향  활

동 유도 등의 요소들을 충분히 고려하여 운용

될 때, 노인들의 정서  인지 건강을 도모할 

수 있다.

노년기는 분명 신경학  손상과 노화라는 

불가피한 과정에 놓여 있다. 그러나 더욱 

요한 것은 노년기 두뇌가 자체 내의 손상과 

결함을 극복하기 해 신경 시스템의 기능  

재조직을 끊임없이 시도한다는 사실이다. 그

리고 이와 같은 보상  활동의 메카니즘을 효

과 으로 활용하는 훈련 로그램의 개발과 

운 은 노년기 삶의 질을 향상시키고 독립  
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삶을 연장하고자 하는 실질  노력의 일환으

로 자리매김될 수 있을 것이다.
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Compensatory Brain Plasticity in Late Adulthood:

A Review of Compensation Hypotheses and

Interventions for Cognitive Aging

Eun Young Kim

Kyungpook National University

This study reviews recent findings of brain plasticity in late adulthood, focusing on compensation 

hypotheses of cognitive aging. By clarifying the extent and characteristics of brain plasticity in the aging 

brain, this study re-evaluates current interventions for age-related cognitive decline. The models of 

compensatory plasticity in the aging brain, such as brain/cognitive reserve, posterior-anterior shift in aging 

(PASA), hemispheric asymmetry reduction in older adults (HAROLD), and load-shift theory, are discussed. 

Based on these accounts, current interventions for cognitive aging are re-assessed for their roles in 

preserving cognitive functions in late adulthood. Rehabilitations that are intended to offset adverse effects 

of neurological aging should be conducted in accordance with the direction of compensatory adjustments 

in the aging brain, reducing the cost derived from the overconsumption of compensatory resources.

Key words : Age-related Cognitive Decline, Brain Plasticity, Compensatory Brain Plasticity, Cognitive Reserve
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