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고전적(classical) 혹은 파블로프 공포 조건화(Pavlovian

fear conditioning)는 학습된 공포반응이 뇌에 저장되는

신경해부학적, 세포학적, 분자생물학적 기제를 밝히는데

널리 이용되어 왔다. 공포조건화는 중성적인 조건 자극

(conditional stimulus: CS)이 무조건적인 공포반응

(unconditional response: UR)을 일으키는 고통스러운 무

조건 자극(unconditional stimulus)과 인과적으로

(contingently) 짝지어졌을 때 일어난다(Watson and

Rayner, 1920; Rescorla, 1967). CS가 선천적인 공포반응과

여러 면에서 유사한 조건반응(conditional response: CR)

을 일으키는 과정은 CS와 US 사이의 연합(association)을

통해 일어난다. 공포반응 조건화의 가장 잘 알려진 예는

아마도 Watson and Rayner(1920)의“Little Albert”에게 행

한 실험일 것이다. 11개월 된 아기인 앨버트는 실험 전에

는 하얀색의 쥐를 아무 거리낌 없이 만지고 가지고 놀았

다. 실험기간 동안 앨버트가 쥐에 손을 댈 때마다 실험자

가 뒤에서 쇠로 된 막대기를 때려서 큰소리를 내도록 하

였다. 그런 큰소리(US)를 들을 때마다 앨버트는 깜짝 놀

라서 앞으로 고꾸라지고 울음을 터뜨리곤 하였다(UR).

그리고 나서는 앨버트의 쥐에 대한 반응은 변했다. 쥐

(CS)를 손에 쥐어줄 때마다, 손을 잡아 빼면서 울기 시작

했다(CR). 아마도 이런 과정이 우리가 왜 쥐에게 물리거

나 위협을 당하는 직접적인 경험 없이도 쥐나 거미와 같

은 동물들에 대한 공포 혹은 혐오를 형성하는지를 설명
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Abstract:  Fear is an innate behavioral-cognitive-emotional system that evolved because of its evolutionary success in protecting
animals (including humans) from danger.  While fear to certain kinds of stimuli is unlearned, fear can also be acquired rapidly
and lastingly to other kinds of stimuli, allowing animals to respond adaptively to new environmental threats. This article will
present key aspects of fear that makes it a useful model system for understanding the neurobiology of emotion, learning and
memory.

요 약: 공포반응(fear)은 동물의 행동-인지-정서반응에 걸친 포괄적인 시스템으로서 위험한 자극으로부터 개체를 보호하는 기능

을 수행하는 과정에서 나타난 진화의 산물이다. 일부 자극에 대한 공포반응은 선천적으로 타고나지만, 많은 다른 종류의 자극에

대한 공포반응은 신속하게 학습될 수 있고 그렇게 학습된 반응은 오랫동안 지속된다. 이런 학습과정을 통해 동물들은 새로운 위

협에 적절히 반응할 수 있게 된다. 이 논문에서는 이러한 공포반응의 어떤 측면들이 정서, 학습 그리고 기억의 신경생물학적 기

제를 이해하는 데 유용한 모델 시스템으로 쓰일 수 있는가를 설명하려 한다.
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할 수 있을 것이다. 어릴 때 누구나 한두 번은 쥐를 목격

할 때마다(CS) 주변에 있는 사람들이 큰소리를 질러서

(US) 놀라게 한(UR) 경험을 가지고 있을 것이다. 조건화

된 공포반응의 또 다른 특징은 일반화(generalization)이

다. 앨버트의 경우도 조건반응은 다른 종류의 하얀 털가

죽을 지닌 동물(예를 들면 토끼나 개)이나 사물들(하얀

털로 만든 귀마개 같은)에까지 일반화가 되는 것 같았다. 

공포반응조건화를 연구하는 현대의 과학자들은 주로

작은 포유류(쥐, 생쥐, 토끼 같은)를 실험재료로 택하고

소리, 빛 혹은 뚜렷한 특징을 가진 환경배경을 CS로, 가

벼운 전기충격(예를 들면 발바닥 전기자극)을 US로 사

용한다. Fig. 1에 전형적인 공포 조건화 절차를 간단히

도해하였다. 

이러한 조건들 하에서는 몇 번 안 되는 CS-US쌍을 제
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Fig. 2. 단순화시켜본 공포 반응계. 위험을 나타내는 신호가 감지되면 일련의 행동적, 생리학적, 인지적 반응들을 촉발시킴으로
써 동물이 즉각적인 위협에 대해 적절한 대응을 하도록 준비시킨다. 이러한 방어적인 반응은 서로 다른 진화의 역사를 지닌 동물
마다 다른데 종 특이적인 방어반응들(species-specific defensive reactions: SSDRs)이라 불린다.
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Fig. 1. 전형적인 공포 조건화 절차. 쥐가 뚜렷이 구분되는 특징을 가진 상자에서 소리-발바닥 전기충격이 짝지어지는 조건화 시
행을 받는다. 이런 상황에서 쥐는 배경자극(사각형 상자)과 조건자극(소리) 모두에 대해 공포를 학습한다. 배경에 대한 조건화는
쥐를 똑같은 배경에 다시 집어넣어 봄으로서(소리자극 없이) 측정할 수 있고, 소리에 대한 조건화는 쥐를 그 사각형 상자와는 달
리 그 자체로는 조건반응을 일으키지 않는 새로운 배경(원형 상자)에 넣고 소리자극을 제시함으로서 측정할 수 있다. 

Change in autonomic activity

Change in behavioral activity

Change in cognitive activity

Central
Fear

System
Danger

Species-specific
defensive reactions
(SSDRs)



시해도 높은 수준의 공포반응 조건화가 이루어진다. 조

건화가 이루어진 후에는 CS만을 단독 제시해도 Fig. 2

에 열거한 것과 같은 다양한 종류의 공포반응들이 관찰

된다.

쥐의 경우에 전형적인 CR은 freezing(얼어붙은 움직

임) (Blanchard & Blanchard, 1969, 1972; Bolles 1970,

Fanselow, 1984; LeDoux, 1986), 고양된 근육반사(예를

들어 startle이나 눈깜박임 반사의 상승과 같은) (Brown,

Kalish & Farber, 1951; Leaton & Borszcz, 1985; Davis,

1997, Choi, Lindquist &Brown, 2001), 22-kHz

ultrasonic vocalization(고통을 나타내는 신호로서)

(Blanchard, Blanchard, Agullana & Weiss, 1991; Lee,

Choi, Brown & Kim, 2001), 자율신경계의 변화(예를 들

어 심박률 증가, 혈압 상승, 숨가쁨) (Kapp, Frysinger,

Gallagher & Haselton, 1979; Iwata, LeDoux & Reis,

1986; Iwata, Chida & LeDoux, 1987; Stiedl & Spiess,

1997) 등을 들 수 있다. 공포조건화가 신속하게 일어나

고 오랫동안 지속되는 특징을 가지기 때문에, 학습과 기

억의 신경생물학적 기제를 연구하는 과학자들에게 인기

있는 모델이 되어 왔다(Lavond, Kim & Thompson,

1993; LeDoux, 1996; Maren & Fanselow, 1996).

공포반응은 도구적(instrumental) 혹은 조작적

(operant) 조건화 과정을 통해서도 빠르게 학습될 수 있

다. 도구적 조건화에서는 동물의 행동에 따라 고통스런

자극(US)의 제시가 결정된다. 널리 사용되는 절차 중의

하나는 수동적(passive) 혹은 억제적(inhibitory) 회피학

습(avoidance task)라고 불리는 것이다(Grossman,

Grossman & Walsh, 1975; Nagel & Kemble, 1976;

McGaugh, 1989). 수동적 회피학습은 동물의 반응(예를

들어 조명이 밝은 상자에서 인접한 어두운 상자로 들어

서는 행동 혹은 단상에서 전극이 깔린 바닥으로 내려서

는 행동)이 고통스러운 결과(발바닥 전기충격과 같은)

로 이어지는 경우에 일어난다. 이러한 반응-자극제시를

통해 동물은 고통스러운 결과를 초래한 반응을 회피하

게 된다.

기억(memory trace)의 저장소를 밝혀내는

데 이용되는 기준들

뇌에서 학습과 기억이 저장되는 영역을 밝혀내는 일

은 동물이 정보를 획득/저장하는 세포적, 분자적 수준

에서의 기제를 이해하는 작업에 선행되어야 한다. 기억

이 저장되는 장소(엔그램: engram)를 찾아내는 일은 포

유동물 신경계에서 학습과 기억을 연구하는 이들에게

오랜 세월 동안 가장 힘든 도전 중에 하나였다. 파블로

프 조건화는 이 분야의 연구자들에게 매력적인 모델 시

스템을 제공하는데 그 주된 이유는 조건화에 사용되는

자극이 단 두 개(CS와 US)뿐이므로 이 두 자극간의 학

습 혹은 연합이 이루어지는 뇌 영역은 이 두 종류의 정

보가 수렴하는 장소여야 한다는 단순한 명제에서 비롯

된다. 따라서 관련된 감각자극이 말초신경계에서부터

전달되는 경로를 추적한다면 CS와 US가 수렴하는 뇌영

역을 찾아낼 수 있다. 하지만 이러한 종류의 분석방법

을 가능하게 할 만한 테크놀러지가 발달한 것이 불과

20년 남짓밖에 되지 않았고 그런 테크놀러지를 이용한

다 해도 관련된 뇌구조물들을 밝혀내는 개략적인 수준

의 분석이 가능할 뿐이다.

CS와 US 정보가 수렴한다고 해서 반드시 학습이 일

어나는 장소인 것은 아니다. 뇌의 어떤 영역이 학습과

기억에 필수적인 구조물로 확인되기 위해서는 다음과

같은 여러 개의 조건을 충족시켜야만 한다; (i) 그 영역

을 영구적으로 손상시켰을 때 손상시점이 학습을 시키

기 전이라면 그 이후로는 CR 습득이 전혀 일어나지 않

아야 한다; (ii) 손상시점이 학습을 시킨 후라면 손상으

로 인해 그전에 배운 CR이 완전히 없어지고 그 이후로

추가학습을 시킨다 해도 더 이상은 CR이 나타나지 않아

야 한다; (iii) 학습기간동안 가역적 억제(reversible

inactivation)를 가하면 CR이 전혀 나타나지 않다가 억제

를 풀어주면 마치 한번도 학습을 경험하지 못한 동물처

럼 행동해야 한다(즉 saving이 없어야 한다); (iv) 학습

훈련 직후에 가역적 손상을 시키면 일시적으로 CR이 없

어져야 한다; (v) 행동적인 CR이 발달함에 따라서 그에

해당하는 신경활동의 변화가 나타나야 한다. 신경활동

의 변화는 시간적으로 CR보다 앞서야 한다; (vi) CS나

US 대신에 이 자극들이 학습이 일어난다고 추정되는 영

역으로 이르는 경로를 전기적으로 자극함으로서 학습을

시킬 수 있어야 한다; (vii) 학습이 일어난다고 추정되는

영역을 전기자극하면 CR이 나타나야 한다. 학습에 관련

된 영역이 단 하나뿐이라면 그 영역에 대해 이 7가지

조건이 모두 충족되어야 한다; 반면에 CS-US 연합을 저

장하는 장소가 여럿이라면, 이 7가지 조건이 종합적으
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로 만족되어야만 한다.

Figure 3에서 이런 여러 조건들이 어떻게 CS-US 연합

이 일어나는 영역을 설명할 수 있는지 예시하고 있다.

CS와 US에 관련된 구심성 정보들은 가상적인 구조물(1,

2로 표시된)을 통해 학습영역(3으로 표시된)에 이른다.

이 영역 (3)으로부터의 출력(output)은 CR을 관장하는

운동영역인 4를 활성화시킨다. 1, 2, 3, 4 중 하나의 영

역을 학습 전에 영구적으로 손상시키면 CR의 학습 혹은

수행(expression)을 차단시킬 것이다. 따라서 영구적인

손상법(예를 들어 전해질 손상, 화학적 손상, 고주파 손

상, 허혈성 손상(ischemia))으로는 학습이 일어나는 장

소 (3)와 자극이 입력되는 장소(1이나 2) 혹은 운동성

출력이 중개되는 장소 (4)를 분리해낼 수가 없다. 반면

에 가역적 억제법(예를 들면 약물투여, 냉각)은 한 영역

에 있는 뉴런의 활동을 일시적으로만 억제하므로 훨씬

효과적인 방법이다. 예를 들어, 영역 1, 2, 3을 학습기간

동안 가역적으로 억제하면 CS1에 대한 CR 학습을 차단

할 것이다. 이후에 CS-US 훈련을 계속하면 동물은 그전

에 전혀 학습이 없었던 것처럼 배우게 될 것이다. 반면

에, 영역 4를 학습기간동안 가역적으로 억제하면 CR의

수행이 차단될 것이지만, 그동안에도 CS-US의 연합을

담당하는 영역들은 억제되지 않고 있었으므로 억제가

풀리면 즉시 CR을 나타낼 것이다. 이런 경우 영역 4는

학습이 일어나는 장소에 대해 원심성 구조물인 것이 확

실하다고 볼 수 있다. 영역 1, 2, 3은 다른 종류의 감각

으로 이루어진 CS들을 이용함으로써 더 세부적인 역할

규명이 가능하다. 즉 영역 2나 3을 억제하면 모든 종류

의 CS(CS1과 CS2 둘 다)에 대한 학습이 차단되지만 영

역 1을 억제할 경우에는 CS1에 대한 학습만이 차단될

것이다. 반대로 영역 5를 억제할 경우에는 CS2에 대한

학습만이 선별적으로 차단될 것이다. 또 다른 흥미 있

는 경우는 영역 2를 억제할 경우이다. 영역 2가 US를

중계하는 경로이므로 CS-US가 연합되는 영역은 US를

받지 못하고 CS만 받아서 마치 소거(extinction)와 같은

현상을 보일 것이다. 영역 1과 2가 CS와 US 정보를 받

는다면 이 영역들을 전기적으로 자극함으로써 조건화를

일으키는 것이 가능할 것이다. 마지막으로 영역 3의 신

경활동을 기록한다면 행동적 CR에 병행하는 뉴런활동

의 변화를 관찰하게 될 것이고, CS나 US 경로에 있는

구조물들을 기록하면 유발성(stimulus-evoked) 활동 변

화를 관찰하게 될 것이다.

뇌에 존재하는 신경회로는 거의 무한히 복잡하므로

한 가지 실험방법으로는 학습이 일어나는 장소를 밝혀

낼 수 없다. 또한 고전적 조건화에도 여러 종류의 패러

다임(예를 들어 공포 조건화나 눈꺼풀 조건화)이 있고

이들에 관련된 신경회로들도 서로 다르다. 그렇지만 다

양한 방법들을 적절히 사용함으로써 특정 학습에 관련

된 신경구조물과 기제를 어느 정도 밝혀낼 수 있다.

공포조건화가 일어나는 뇌구조물: 

편도체(amygdala)

다양한 연구방법－손상법, 약리적, 행동적 방법－에

의해 얻어진 점점 많은 증거들이 측두엽 깊숙이 자리잡

은 아몬드 모양의 구조물인 편도체(영어이름

“amygdala”는 almond 모양이라는 어원을 가진다)를 공

포조건화에서 핵심적인 영역으로 지목하고 있다

(Lavond et al., 1993; LeDoux 1996; Maren &

Fanselow, 1996; Davis, 1997; Fendt & Fanselow,

1999). 변연계(limbic system)의 주축을 이루는 구조물
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Fig. 3. 고전적 조건화에서 학습이 일어나는 가상적인 장소와 그와 관련된 회로. 사각형 상자가 조건화가 일어나는 뇌영역을 나
타낸다. * 표시는 학습에 의해 변화되는 시냅스 연결을 의미한다.
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인 편도체는(Isaacson, 1974) 원숭이 연구를 통해 이미

감정과 관련된 중요한 역할을 한다는 것이 알려져 있었

다(예를 들면, Kluver & Bucy, 1937; MacLean and

Delgado, 1953; Weiskrantz, 1956). 해부학적으로 편도

체는 뇌의 다양한 영역들(예를 들어, 시상(thalamus), 시

상하부(hypothalamus), 신피질(neocortex), 후각피질

(olfactory cortex), 해마(hippocampus)로부터 감각정보

를 받아들이고, 공포반응을 중계하는 자율신경계나 운

동반응계(예를 들면 스트레스 호르몬을 활성화시키는

역할을 하는 bed nucleus of stria terminalis나 방어적

행동을 담당하는 중뇌수도중심 회백질(periaqueductal

gray matter) 혹은 교감신경계 활성을 담당하는 시상하

부 측면핵(lateral hypothalamus))로 투사한다(LeDoux,

1996). 일반적으로 감각정보는 편도체의 측핵(lateral

nucleus)이나 기저핵(basal nucleus)을 통해 들어가서

CS-US 연합이 일어난다고 알려져 있다(LeDoux, 1996;

Aggleton, 2000)(Fig. 4). 이 하부핵들은 중심핵(central

nucleus)과 상호연결을 가지고 있고 중심핵을 통해 편

도체의 주요 출력들이 앞서 언급한 자율신경계나 운동

반응계들로 투사되는 것으로 보인다. 이 장에서는 편도

체가 공포 조건화의 필수적인 요소임을 보여 주는 실험

적 증거들을 고찰하도록 하겠다.

손상법에 의한 증거들

영구적인 혹은 가역적인 손상법을 이용해 편도체 그

중에서도 중심핵을 무력화시키면 조건화된 공포반응을

차단 혹은 약화시킨다. 쥐의 경우 편도체 손상은 습득1

(acquisition)과 수행(performance or expression) 모두

에 영향을 준다. 혈압상승(Iwata et al., 1986), startle반

응상승이나 눈꺼풀 반사의 상승과 같은 반사촉진을 이

용한 조건반응들(Hitchcock & Davis, 1986, 1987; Choi,

Lindquist & Brown, 2001), 무통반응(Helmstetter,

1992), 22-kHz ultrasonic vocalization(Goldstein,

Rasmusson, Bunney & Roth, 1996; Antoniadis &

McDonald, 2000) 혹 은 freezing(Blanchard &

Blanchard, 1972; Iwata et al., 1986; Kim et al., 1993;

Cousens & Otto, 1998) 등과 같은 다양한 반응들을 이

용한 실험결과들이 이를 지지하고 있다. 같은 맥락에서,

공포조건화 훈련 직전에 편도체 기저측핵(Basolateral

amygdala complex: BLA)에 γ-aminobutyric acid

(GABAA) agonist인 muscimol을 주입해서 가역적으로

억제시키면 공포조건반응의 습득을 막는다. 그러나 공

포조건화 훈련을 마친 후에, 검사시행을 제시하기 바로

직전에 muscimol을 주입하면 조건반응의 수행만이 일

시적으로 차단된다. 즉 muscimol의 효과가 사라진 뒤에

다시 검사시행을 제시하면 조건 반응이 관찰된다

(Helmstetter & Bellgowan, 1994; Muller et al., 1997).

토끼에서는 편도체 손상이 서맥(심장박동이 느려짐) 조

건화(conditioned bradycardia)를 방해한다는 것이 알려

져 있고(Kapp et al., 1979; Gentile, Jarrell, Teich,

McCabe & Schneiderman, 1986), 고양이에서는 뇌의 일

부를 얼리는 기법을 사용해서 편도체 중심핵을 일시적

으로 억제시켰을 때 조건화된 혈압 및 호흡반응 상승이

감소되었다(Zhang, Harper & Ni, 1986).

편도체를 손상시키면 조건반응뿐만 아니라 본능적으

로 나타나는 무조건적인 공포 반응들까지 감소된다. 예

를 들어 편도체가 제거된 쥐들은 고양이 앞에서도

freezing 반응을 보이지 않는다(Blanchard & Blanchard,

1972). 편도체 손상은 또한 발바닥 전기충격에 대한 반

응을 변화시키고, 전기충격을 주기만 했을 때도 일어나

는 startle 반응의 민감화(sensitization) 과정에 영향을 준

다(Hitchcock, Sananes & Davis, 1989). 편도체 손상이

조건반응과 무조건 반응 둘 다에 영향을 준다는 사실은

이 구조물이 조건자극과 무조건 자극을 모두 받아들이

는 위치에 있음을 시사한다.

편도체로 입력을 보내는 구심성 구조물들을 손상했을

때에는 하나의 조건자극에 대한 조건화만을 방해한다.

예를 들어, 청각 정보를 중계하는 시상의 내측 슬상핵

(medial geniculate nucleus: MGN) (LeDoux, Farb &

Ruggiero, 1990)만을 손상했을 때에는 소리자극과 발바

닥 전기충격사이의 연합만을 방해하고 빛자극에 대한

연합은 영향을 주지 않는다(LeDoux et al., 1986;

Campeau & Davis 1995). 또 다른 실험에서는 변별 조

건화(discrimination conditioning)된 토끼의 내측 슬상핵

을 부분적으로(내측 경계부분만을) 손상했을 때 조건화

된 서맥반응의 크기에는 영향을 주지 않으면서 CS+ 청

파블로프 공포 조건화에 관련된 편도체 회로 5

1 조건반응을 배워가는 과정. 조건화 학습의 다른말이라고 보아도 무방.
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Fig. 4. 공포 조건화에 관련된 회로. 공포 조건화에 가장 흔히 쓰이는 CS인 청각과 시각로를 중심으로 도해하였다. 그림이 너무
복잡해지지 않기 위해서 감각정보가 마치 한쪽 측면으로만 들어오는 것처럼 그렸는데 실제 조건화에서는 모든 감각정보가 양쪽
측면으로 들어온다는 사실을 밝혀둔다. 청각로와 시각로는 왼쪽과 오른쪽 뇌 양쪽으로 투사를 하지만 그 중에서도 반대편으로
가는 투사가 훨씬 우세하므로 그림에서 굵은 선으로 표시하였다. 편도체, 그 중에서도 측핵으로 가는 청각 정보들은 두 가지 경
로, 시상을 통해 가거나 청각피질을 거쳐 가는 경로를 통해서 전달된다는 것이 LeDoux와 그의 동료들의 연구에 의해 알려졌다
(예를 들면, Romanski and LeDoux, 1992). 시각정보가 편도체에 도달하는 경로는 상대적으로 적게 알려져 있다. 가능성이 많은
추측은 LGN과 VC를 통해 전달되는 경로이지만 다른 시각로들 예를 들면 superior colliculi를 통할 가능성도 배제할 수 없다. 이
렇듯 결정적인 실험결과가 뒷받침되지 않는 경로들은 점선으로 표시하였다. 다른 감각들 즉 후각, 전정감각, 혹은 미각 등도 중
요한 역할을 할 가능성이 크지만 현재로서는 이들에 대한 연구결과가 많지 않다. 배경자극과 같은 복합적인 감각으로 이루어진
자극의 처리에는 HIP나 CTX가 관여할 것으로 보고 있다. 이론의 여지가 많은 US 경로는“?”로 표시하였다. 각기 다른 연구자들
이 다른 결과를 발표하고 있기 때문이다. 간단히 정리하면 US 정보를 전달할 것으로 생각되는 체감각성 통각로는 대략 시상의
몇몇 하부핵들과 인접한 구조물들로 정의할 수 있다. 그림에서 전통적인 통각로(척수의 DH에 의해 중개되는)뿐 아니라 체감각
로(C/GN에 의해 중개되는)도 포함시켰음에 주목하라. 이는 고통스러운 감각의 경험이 전통적인 통각로에 의해서만 전달되지 않
는다는 새로운 자료들에 고무 받은 결과이다.
약어: CN, cochlear nucleus; C/GN, gracile and cuneate nucleus; DH, dorsal horn of spinal cord; HIP, hipppocampus; IC,
inferior colliculus; LGN, Lateral geniculate nucleus; MGN, medial geniculate nucleus; CTX, association cortex; POC, primary
olfactory cortex; TE, auditory cortex; VC, visual cortex.



각자극과 CS-청각자극을 변별하는 능력만을 잃어버림이

관찰되었다(Jarrell, Gentile, McCabe & Schneiderman,

1986). 이와는 달리 편도체 손상을 했을 경우에는 조건

화된 서맥반응 자체가 모두 사라져 버린다(Gentile et

al., 1986). 이러한 결과들이 시사하는 바는 MGN을 통

해 청각 조건자극이 편도체로 중계되어서 CS-US 연합이

일어날 가능성이다. 실제로 MGN은 직접적인 경로(시

상-편도체로)와 간접적인 경로(시상-청각피질-편도체로)

(Fig. 4) 둘 다를 통해 청각정보를 편도체에 전달한다

(Romanski & LeDoux, 1992). 원심성 경로를 보자면 편

도체가 시상하부(hypothalamus)와 뇌간(brainstem)의 특

정 구조물들로 투사하는데 이를 통해 다양한 공포반응

들이 매개된다(Francis, Hernandez & Powell, 1981;

Hitchcock et al., 1989; Iwata et al., 1986, Kim et al.,

1993). 예를 들어, LeDoux와 그의 공동 연구자들은 시

상하부 측핵(lateral nucleus)을 손상하면 조건화된 혈압

상승반응을 방해하고 중뇌수도 회백질(periaqueductal

gray: PAG) 배내측핵(ventromedial nucleus)을 손상하면

조건화된 freezing 반응을 없애버린다. 그러나 시상하부

측핵 손상은 freezing에 영향주지 않고 배내측 PAG 손

상은 혈압상승반응에 영향 주지 않는다(LeDoux, Iwata,

Cicchetti & Reis, 1988). 배내측 PAG 손상은 토끼에서

조건화된 서맥반응에도 영향을 주지 않는다는 것이 알

려져 있다(Wilson & Kapp, 1994).

이렇게 다른 종류의 CS 와 CR을 사용해서, 편도체의

구심성 혹은 원심성 구조물들을 손상시킴으로서 이중분

리(double dissociation)를 보여 주는 실험 예들은 편도

체를 공포조건화의 핵심적 구조물로 보는 관점과 잘 일

치한다. 흥미로운 사실은 서로 다른 편도체 하부 구조

물들(예를 들어, 중심핵이나 기저핵)이 서로 다른 공포

반응들을 독립적으로 중계한다는 결과들이다. 예를 들

어, 중심핵은 고전 조건화된 조건반응을, 기저핵은 도구

적 조건화된 조건반응을 매개한다는 증거들이 제시되었

다(Killcross, Robbins & Everitt, 1997; Nader & LeDoux,

1997; Amorapanth, LeDoux & Nader, 2000). 하나 이상

의 공포 학습계가 존재한다는 사실은 공포반응의 학습

이 얼마나 진화적으로 생존에 중요한 영향을 미치는가

를 생각할 때 별로 놀라운 사실이 아닐지도 모른다. 

자극 및 기록법에 의한 증거들

편도체의 특정 영역을 전기적 혹은 화학적으로 자극

하면 조건화된 공포반응과 유사한 반응들을 유발한다.

쥐에서는 편도체 자극이 freezing과 유사한 행동을 유발

하거나(Weingarten & White, 1978), 심장 혈관계 활동

의 변화(Iwata et al., 1987), startle 반사반응의 증가

(Rosen & Davis, 1988), 눈깜박임 반사반응의 증가

(Canli and Brown, 1996) 등을 일으킨다. 토끼에서는

편 도 체 중 심 핵 의 자 극 이 서 맥 , 동 공 확 대

(pupillodilation), 입이나 혀의 움직임 같은 행동들의 급

작스런 정지, 순막반응(nictitating membrane reflex)의

증가(Applegate et al., 1983; Whalen & Kapp, 1991) 등

을 일으킨다. 편도체 원심성 구조물들의 하나인 시상하

부 측핵자극은 마취된 상태의 토끼에서 심장혈관계 활

동의 변화를 일으킨다(Gellman, Schneiderman,

Wallach & LeBlanc, 1981). 이러한 결과들은 편도체가

다양한 공포반응들을 직접 촉발시킬 수 있을 뿐 아니라

경쟁적인 반응들(공포반응과 공존할 수 없는 반응들)을

억제하는 역할도 함을 보여 준다. 하지만 몇몇 경우에

서는 편도체 자극이 혐오조건화를 방해하기도 했다. 예

를 들어, 공포조건화 직후에 편도체를 자극하면 기억형

성을 방해한다는 결과들이 있다(Gold, Hankins,

Edwards, Chester & McGaugh, 1975; McDonough &

Kesner, 1971).

단위 기록법을 이용한 연구들은 편도체 중심핵의 뉴

런들이 CS와 US 둘 다에 반응함을 보여주었고(Pascoe

& Kapp 1985), 조건화 동안 학습과 관련된 변화를 나타

냄을 보여주었다(Applegate, Frysinger, Kapp &

Gallagher, 1982). 변별 조건화 절차를 사용해서 Pascoe

& Kapp(1985)은 중심핵 뉴런들의 단단위 활동이 US와

연합이 되었던 소리자극(CS+)에는 반응을 보인 반면, 그

렇지 않은 다른 소리자극(CS-)에는 반응을 보이지 않음

을 보여주었다. 이와 함께 조건화된 서맥반응을 측정하

였을 때 신경활동의 변화에 상응하는 반응을 나타냈다;

즉 CS+에 대해서만 조건반응이 나타났다. 게다가, 편도

체의 신경단위 활동과 조건화된 서맥반응 사이에 높은

상관관계가 있었다. 공포 조건화 동안 어떤 종류의 신경

생리적 변화가 일어나서 조건자극-편도체간의 연결을

강화시키고 따라서 조건자극이 이제는 조건화된 공포반

응을 일으키는 능력을 가지게 되는 것으로 보인다.
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시냅스 수준에서 기억을 설명하는 가장 강력한 후보

중에 하나인 장기 상승 작용(long-term potentiation:

LTP) (Collingridge, Kehl & McLennan, 1983; Teyler &

DiScenna, 1987; Morris, Davis & Butcher, 1990)이 편도

체에서 보여진 바 있다. 예를 들면 external capsule 과

LA 사이의 경로(in vitro) (Chapman, Kairiss, Keenan &

Brown, 1990; Chapman & Bellavance, 1992), internal

capsule 과 LA 사이의 경로(in vitro) (Huang & Kandel,

1997), 시상의 청각역-LA 사이의 경로(in vivo) (Clugnet

& LeDoux, 1997), subiculum 과BLA 사이의 경로(in

vivo) (Maren & Fanselow, 1995) 등에서 LTP가 보여진

바 있다. MGN 에서 LA로 가는 경로는 청각자극을 사용

한 공포조건화에 관련되어 있는데(LeDoux, 2000), 이

경로에서 소리에 대한 유발전위(evoked potential)가 공

포조건화 이후에 LTP와 유사한 변화를 나타낸다(Rogan

& LeDoux, 1995; Rogan, Staubli & LeDoux, 1997). 이

와 비슷하게, 공포조건화된 쥐에서 적출한 뇌절편에서

기록을 하면 MGN-편도체간의 시냅스 전달이 상승됨을

보여준 연구도 있다(McKernan & Shinnick-Gallagher,

1997). 따라서 편도체 내에서 일어나는 LTP나 혹은 그

와 유사한 변화가 공포 조건화를 설명해줄 수 있는 기

제라는 추측이 가능하다(Clugnet & LeDoux, 1990;

Miserendino, Sananes, Melia & Davis, 1990; Fanselow

& Kim, 1994; Maren & Fanselow, 1996; Davis, 1997;

LeDoux, 2000).

약리학적 방법에 의한 증거들

조건화 훈련직후에 편도체에 약물을 주입하는 실험들

을 통해 혐오적인 기억형성을 방해하거나 증진시킬 수

있음이 보여진 바 있다. 1978년에 Gallagher과 Kapp은

최초로 편도체 내로 아편성 수용기 길항제(antagonist)

인 naloxone을 주입함으로써 공포 조건화를 증진시킨

결과를 발표했다. 이와는 대조적으로 아편성 수용기 효

능제(agonist)인 levorphanol을 주입하면 공포 조건화를

방해한다는 결과도 나왔다(Gallagher, Kapp, McNall &

Pascoe, 1981). 공포 조건화시에 내인성 아편제가 방출

되어서 편도체에서 나오는 norepinepherine을 억제하는

역할을 하는데, 아편성 길항제의 증진효과는 이 내인성

아편제의 역할을 차단함으로써 나타난다는 설명이 뒤이

은 연구들에서 제시되었다(McGaugh 1989). 

예를 들어, 노어아드레날린성 수용기 길항제인

propranol을 편도체에 주입하면 억제적 회피반응의 기

억 유지를 방해하고(Gallagher et al., 1981), naloxone의

기억증진효과를 방해한다(McGaugh, Intronini-Collison

& Nagahara, 1988). Propanol과는 반대로, 훈련 후에 편

도체로 노어에피네프린을 직접 주입하면 억제적 회피반

응의 기억유지를 증진시킨다(Liang, Juler & McGaugh,

1986). 이런 결과들을 바탕으로 McGaugh와 동료들은

편도체내의 아편제, γ-aminobutyric acid(GABA), 노어아

드레날린성 그리고 콜린성 신경화학계 사이의 상호작용

이 혐오적 조건화를 조절하는(modulate) 역할을 한다는

이론을 주장했다(McGaugh, Cahill & Roozendaal, 1996;

McGaugh 2000). 최근에는, 도파민 수용기(D2) 길항제

인 eticlopride를 훈련 전에 편도체에 주입하면 조건화된

freezing을 대폭 감소시킨다는 결과도 나왔다(Guarraci,

Frohardt, Falls & Kapp, 2000). 이 결과는 편도체 내 도

파민성 신경계도 또한 공포조건화의 기억형성에 한 역

할을 담당하고 있음을 시사한다. 마지막으로, 사람에서

공포나 불안을 완화시키는 데 쓰이는 약물들(예를 들면,

diazepam 같은)을 쥐의 편도체로 직접 주입했을 때 공

포조건화를 감소시킴이 알려져 있다(Helmstetter, 1993).

뇌의 중요 신경전달물질인 글루타메이트(glutamate)

수용기의 한 종류인 N-methyl-D-aspartate(NMDA)가 공

포조건화에 동반되는 시냅스 수준에서의 가소성(예를

들면 LTP같은) 기제에 필수적으로 연관되어 있음을 보

여 주는 결과들이 여럿 있다. NMDA 수용기들이 해마

의 LTP유도(induction)에 결정적인 역할을 한다는(그러

나 이미 형성된 LTP 의 수행에는 영향이 없다는) 결과

는 여러 연구에서 보여진 바 있다. 따라서 비슷한 종류

의 시냅스 가소성 기제가 편도체에서 일어나리라는 가

설이 제안된 바 있다. 이러한 가설들과 일치하는 결과

들 중 하나로, 경쟁적 NMDA 수용기 차단제인 DL-2-

amino-5-phosphonovaleric acid(APV 혹은 AP5)가 조건

화된 공포의 습득을 효과적으로 차단한다는 결과가

startle반응상승을 이용해서 보여진 바 있고(Miserendino

et al., 1990), freezing을 이용해서도 보여진 바 있다

(Fanselow & Kim, 1994). 다른 연구들에서는 APV 주입

하면 조건화된 공포반응의(이미 조건화가 이루어진 후

에) 수행도 방해한다는 결과가 보여졌는데, 이 연구들에

서는 freezing, 22-kHz ultrasonic vocalization, 무통반응,
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startle 반응상승 등의 다양한 측정이 이루어졌다(Maren,

Aharonov, Stote & Fanselow, 1996; Lee & Kim, 1998;

Lee, Choi, Brown & Kim, 2001; Fendt 2001). 이런 결

과들에 비추어 편도체의 NMDA 수용기가 시냅스 전달

의 정상적인 기능에 깊은 관련이 있음이 명확하다.

몇몇 최근 연구들은 공포반응의 습득에 RNA 및 단백

질 합성이 관련되어 있음을 시사하고 있다. 예를 들어

RNA 합성을 억제하는 actinomycin-D를 편도체 기저핵

에 주입하면 편도체 내의 RNA 합성뿐 아니라 공포 조

건화를(청각자극과 배경자극 둘 다에 대한) 방해한다

(Bailey, Kim, Sun, Thompson & Helmstetter, 1999). 이

와 유사하게, 조건화 훈련 직후에 anisomycin(단백질 합

성억제제)이나 Rp-cAMPS(단백질 카이네즈 A(protein

kinase A) 억제제)를 편도체 측핵에 주입하면 공포조건

화 습득을 방해한다(Schafe & LeDoux, 2000). 일단 조

건화 습득이 완료된 후에는(즉 기억이 고착된

(consolidated) 후에는), 편도체에 actinomycin-D이나

anisomycin, 혹은 Rp-cAMPS를 주입하여도 조건화된 공

포를 변화시키지 못했다(Bailey et al., 1999; Schafe &

LeDoux, 2000). 한 가지 흥미 있는 연구결과는 일단 고

착된 기억이 인출(retrieval)될 때(즉 조건자극만 제시하

는 검사시행 중에) 재활성화되면(reactivated), 불안정한

형태로 되돌아가서, 또다시 단백질 합성이 일어나야만

재고착(reconsolidation)된다는 주장을 지지하는 결과들

이다(Nader et al., 2000). 

사람을 피험자로 한 연구결과들

최근 뇌 영상화 기법(brain imaging)을 이용한 연구들

에서 나온 결과들도 동물연구에서 나온 발견들을 지지

한다. 예를 들어, 편도체에 손상을 입은 환자들은 공포

를 나타내는 표정을 지각하는데 어려움을 보이고

(Adolphs, Tranel, Damasio & Damasio, 1994) 공포 조

건화 습득에도 결함을 보인다(LaBar, LeDoux, Spencer

& Phelps, 1995). 편도체 손상을 입은 환자들은 또한 정

서적인 요소를 포함하는 기억을 되새기는 데 결함을 보

인다(Cahill, Babinsky, Markowitsch & McGaugh,

1995). 이를 뒷받침하듯 fMRI(functional magnetic

resonance imaging)를 이용한 연구들은 정상적인 피험

자들에게 공포에 질린 얼굴사진들을 제시하였을 때 편

도체에 혈류량이 증가하는 것을 보여 주었고(Morris,

Frith, Perrett, Rowland, Young, Calder & Dolan, 1996),

공포 조건화가 진행되는 동안에도 비슷한 변화가 관찰

되었다(LaBar, Gatenby, Gore, LeDoux & Phelps, 1998;

Knight, Smith, Stein & Helmstetter, 1999). 혈류량의 변

화에 예민한 fMRI와는 달리 뇌 영역의 활동성을 측정하

는 PET(positron emission tomography)를 이용한 연구

에서도 정서적인 정보의 회상과 관련된 편도체 활동증

가가 관찰되었다(Cahill, Haier, Fallon, Alkire, Tang,

Keator, Wu & McGaugh, 1996). 이러한 증거들은 편도

체가 공포 조건화 및 정서적인 정보의 처리에 결정적인

역할을 한다는 주장을 뒷받침한다.

편도체 이외의 뇌영역들

지금까지 나열한 실험적 증거들은 모두 편도체가 공

포 조건화에 필수적인 구조물임을 보여주었다. 하지만

편도체가 공포 조건화로 생성된 기억의 영구적인 저장

장소인지는 확실하지 않다. 학습이 일어나는 장소와 기

억이 저장되는 장소가 같을 필요는 없기 때문이다. 예

를 들어 억제적 회피반응 훈련을 한 후에 하루 이내에

편도체가 손상되거나(전해질 손상법에 의해), 일시적으

로 활동이 억제되면(국부 마취제인 lidocaine 을 넣어

서) 회피반응의 학습이 사라져 버리지만, 21일이 지난

후에는 같은 처치를 하여도 학습에 영향을 주지 않는다

는 결과는, 장기적인 공포반응의 기억은 편도체가 아닌

장소에 저장됨을 시사한다(Liang, McGaugh, Martinez,

Jensen, Vasquez & Messing, 1982). 억제적 회피반응을

사용한 연구결과와는 반대로, freezing 을 사용한 연구

들에서는 편도체 손상이 하루만이든 21일만에 이루어지

든 관계없이 조건화된 공포반응을 없애버렸다(Maren,

Aharonov & Fanselow, 1996). 

감각정보(예를 들면 시각정보)를 받아서 편도체로 중

개해주는 역할을 하는 insular cortex가(Turner &

Zimmer, 1984) 공포조건화의 기억저장에 관련이 있음

을 시사하는 연구들이 있다. Insular cortex 의 가장 미

측부위를 손상하면 빛자극에 의해 조건화된 startle 상승

반응을 방해한다(Rosen, Hitchcock, Miserendino, Falls,

Campeau & Davis, 1992). 이와 유사하게 Na+ 이온채널

차단제인 tetrodotoxin을 insular cortex에 주입해서 일시
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적으로 무력화시키면 억제적 회피 반응의 기억을 유지

하기 어렵게 만든다(Bermudez-Rattoni, Intronini-

Collison & McGaugh, 1991).  

해마(hippocampus)는 특정한 종류의 조건화된 공포

에 관련되어 있는 것 같다. 쥐에서는 여러 가지의 복합

적인 자극으로 이루어진 배경자극에 대해 조건화된 공

포에 특히 관련이 있는 것으로 보이는데, 해마를 조건화

직후(하루만에) 손상하면 배경자극에 대한 조건반응은

사라지지만 뚜렷이 구분되는 소리자극에 대한 조건반응

은 보존된다는 결과가 이를 지지한다(Kim & Fanselow,

1992; Anagnostaras, Maren & Fanselow 1999; Maren et

al., 1997). 흥미있는 결과는 만약 해마를 조건화 이후

많은 시일이 경과한 후에(28일) 손상하면 배경자극에 대

한 효과가 사라진다는 것이다. 즉 해마는 배경자극에 대

한 공포 기억을 저장하는 데 한시적인 역할을 한다는 주

장이 가능하다. 이와 유사하게 해마를 조건화 훈련 이전

에 손상하면 배경자극에 대한 조건반응만을 선택적으로

차단한다는 결과가 있다(Phillips & LeDoux, 1992). 또

다른 흥미 있는 결과는nucleus accumbens(해마의 원심

성 구조물인)를 손상해도 배경자극에 대한 조건화만 선

택적으로 방해하고 청각자극에 대한 조건화는 방해하지

않는다는 보고이다(Riedel, Harrington, Hall & Macphail,

1997). 해마손상은 또한 청각자극에 대한 지연조건화

(delay conditioning)에는 영향을 미치지 않지만 흔적조

건화(trace conditioning)를 방해한다는 것이 쥐의

freezing 반응을 이용한 연구(McEchron, Bouwmeester,

Tseng, Weiss & Disterhoft, 1998)와 토끼의 심박반응을

이용한 연구에서(McEchron, Tseng & Disterhoft, 2000)

밝혀졌다. 특정 유전자를 결합시키거나(knockout) 변형

시킨(transgenic) 생쥐를 이용한 연구에서도 나온 결과들

도 해마가 배경자극에 대한 조건화와 흔적조건화에 관

련되어 있다는 주장을 지지한다. 간단히 요약하자면 해

마의 LTP 가 결핍된 종류의 돌연변이 생쥐들에서는 배

경자극에 대한 조건화나 흔적 조건화가 일어나지 않는

다(예를 들어, Abeliovich, Paylor, Chen, Kim, Wehner

& Tonegawa, 1993; Huerta, Sun, Wilson & Tonegawa,

2000; Bourtchuladze, Frenguelli, Blendy, Cioffi, Schutz

& Silva, 1994).

해마와 상호 연결(직접적으로 혹은entorhinal cortex

를 거쳐서)을 맺고 있는 구조물인perirhinal cortex 또한

해마-의존적인 배경자극에 대한 기억의 고착 및 저장에

관여하고 있는 것으로 보인다. 신경독물로perirhinal

cortex를 손상하면, 손상이 조건화 훈련 하루 후에 이루

어진 경우에 배경자극에 대한 공포반응을 방해하였다

(Bucci, Phillips & Burwell, 2000). 하지만 손상이 28일

이후에 이루어진 경우는 효과가 없었다.

마지막으로 쥐에서 소뇌의 vermis를 손상하면 무조건

적인 자율신경계 반응(심장박동)에는 영향을 주지 않으

면서 조건화된 심장박동의 변화는 억제한다는 연구결과

가 있다(Supple & Leaton, 1990). Vermis 가 손상된 쥐들

은 또한 천적인 고양이에 대한 freezing 반응도 줄어들

고, 사방이 노출된 공간에 대한 공포반응도 줄어드는 경

향을 보였다(Supple, Leaton & Fanselow, 1987). 토끼에

서 공포 조건화 동안 vermis 에서 Purkinje 세포(소뇌에

만 존재하는 독특한 형태의 신경세포)의 활동들을 기록

하면 US 와 짝지어졌던 CS(CS+)에 대해서는 발화율이

증가하지만 그렇지 않았던 CS(CS-)에 대해서는 반응을

보이지 않는다는 결과가 관찰되었다. 이러한 Purkinje 세

포의 변별적인 반응은 조건화된 자율신경계 반응과 높은

상관관계를 가지고 있음이 보여졌다(Supple, Sebastiani

& Kapp, 1993). 이러한 결과들은 vermis 가 자율신경계

반응의 조건화에 중요한 역할을 할 뿐만 아니라 공포와

관련된 행동들을 조절하는 역할을 함을 시사한다. 

몇가지 해결되지 않은 주제들

공포조건화에 중요한 역할을 하는 신경해부학적/기능

적 기제들이 많이 알려지긴 했지만, 아직도 해결되지 않

은 많은 문제들이 기다리고 있다. 이 절에서는 공포 조

건화와 관련하여 몇 가지 중요한 주제들에 관해 논의해

보도록 하겠다.

먼저, 편도체에 이르는 CS의 경로(그 중에서도 청각

자극과 관련된)는 비교적 잘 정의되어 있는 반면에 발

바닥 전기충격(US)이 편도체로 이르는 경로에 대해서는

일치된 정의가 없다. 최근 한 연구에서 posterior

extension of the intralaminar complex(PINT)와 insular

cortex(INS)의 미측 부위를 함께 손상하면 공포조건화에

의한 startle 반응의 상승을 방해한다는 결과를 얻었고

이에 근거해서 PINT-INS 가 공포 조건화에 필요한 US

정보를 편도체로 공급한다고 제안하였다(Shi & Davis,

1999). 그러나 startle 이 아닌 freezing을 사용한 다른 연
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구에서는(Brunzell & Kim, 2001), PINT-INS 손상이, 훈

련 전에 이루어지든 후에 이루어지든 공포 조건화에 영

향을 주지 않는다는 결과를 보여주었다. 좀더 자세히

얘기하자면 Brunzell과 Kim의 연구에서는 조건화 훈련

전에 손상을 가해도 공포 조건화의 습득을 방해하지 않

았고 훈련 후에 손상했을 때에도 소거와 유사한 반응형

태(US 정보가 편도체에 이르지 못하면 CS만 제시하는

소거시행과 마찬가지 효과를 나타낼 것이므로)를 보이

지 않았다. 따라서 발바닥 자극(US)은 정확히 정의되지

않는 여러 갈래의 체감각 경로를 통해 편도체로 전해지

는 것으로 보인다. 따라서 US 정보가 전달되는 경로를

정확히 이해하기 위해서는, 예를 들어 촉각 경로를 통해

서인지 통각 경로를 통해서인지를 확인하기 위해서는,

더 많은 실험이 필요할 것으로 보인다. 

또 하나는, 이미 언급된 것처럼, 편도체의 LTP(in vivo

와 in vitro 둘 다에서 보여졌듯이)는 편도체에 조건화된

공포가 저장되는 시냅스 수준에서의 변화를 설명하는

기제로 많이 제안된 바 있다. 하지만 편도체 LTP가 어떻

게 유도되고 수행되는지를 설명하는 수용기 수준에서의

작용에 대해서는 논란의 여지가 남아있다. 아마도 입력

로와 시냅스의 종류에 따라 LTP가 유도되는 기제가 달

라질 것이다(Chapman et al., 1990; Weisskopf and

LeDoux, 1999; LeDoux, 2000). 

해마에서도 이와 비슷하게 다른 종류의 LTP들이 존재

함이 증명이 되었다(Harris & Cotman, 1986; Grover &

Teyler, 1990; Zalutsky & Nicoll, 1990; Johnston,

Williams, Jaffe & Gray, 1992). 한 연구에서는(Chapman

and Bellavance, 1992) NMDA 수용기 길항제인 APV가

BLA에서 LTP를 방해하는 경우는 APV의 농도가 아주 높

아서 정상적인 시냅스 전달을 방해할 정도일 경우에만

한한다는 결과를 보여주었다(하지만 Huang and Kandel,

1998 을 보라). 이와 유사하게 편도체에서 청각자극에

의한 유발전위를 단단위 기록한 실험들도 APV를 주입하

면 반응이 줄어듦을 보여줌으로써, NMDA가 LA에 이르

는 청각자극경로의 정상적인 시냅스 전달에 관여함을

뒷받침한다(Li, Phillips & LeDoux, 1995). Davis와 그의

동료들은 편도체에 APV를 주입하면(startle반응의 상승

을 이용해서 측정한) 조건화된 공포반응의 습득에는 영

향을 미치지만 이미 조건화된 반응의 수행에는 영향이

없다는 결과를 발표했다(Miserendino et al., 1990;

Campeau, Miserendino & Davis, 1992). 이러한 발견은

APV가 해마 LTP에 미치는 영향을 연구한 결과들과 놀

라울 정도로 비슷한 결과이다. APV를 주입하면

Schaffer collateral 과 commissural-CA1 사이의 LTP 유

도는 차단하지만 이미 완료된 LTP에는 영향을 미치지

않는다는 것이 잘 알려져 있다(Collingridge et al.,

1983). 하지만 다양한 종류의 조건화된 공포반응을 이

용한 최근의 연구에서는 편도체에 APV를 주입하면 조

건화된 freezing (Maren et al., 1996; Lee and Kim,

1998), 22-kHz ultrasonic vocalization, 무통반응, 배설반

응(Lee et al., 2001), 심지어는 Davis와 그의 동료들이

사용했던 것과 같은 startle 반응을 이용한 실험마저도

(Fendt, 2001) 수행이 억제된다는 결과들을 보여주었다.

즉 편도체의 NMDA 수용기들은 평상시 시냅스 전달에

관여하고 있고 따라서 편도체의 전체적인 기능에 필수

적인 역할을 한다는 설명이 적합하다. 물론 아직도 편도

체에서 조건화와 관련된 시냅스 가소성에 관여하는 수

용기기제를 설명하려면 더 많은 연구가 필요할 것이다.

마지막으로 편도체가 공포와 관련된 학습이 일어나는

장소라면 편도체 손상이 완벽하게 그리고 영구적으로

모든 종류의 공포 조건화를 차단해야 할 것이라는 유추

가 가능하다. 하지만 조건화된 공포 반응의 연구들은

억제적(혹은 수동적) 회피 반응을 이용한 연구와는 반

대되는 결과들을 내어놓고 있다. 파블로프식 공포 조건

화와 억제적 회피는, 전에도 언급한 바와 같이, 두 가지

다른 절차를 이용한 공포 학습을 측정하기 위한 과제들

이다. McGaugh와 동료들은 편도체 손상이 억제적 회피

학습에 영향을 미치기는 하지만, 과훈련(overtraining)시

에는 이 영향이 감소되어서 동물들이 회피반응을 학습

하는 것이 가능하다는 결과를 보여주었다(Parent,

Tomaz & McGaugh, 1992). 즉 손상 전에 과훈련을 시

킨 경우에는 억제적 회피 반응의 유지가 향상되었고, 손

상 후에 과훈련을 시킨 경우에는 훈련만 많이 시키면

학습이 가능했다. 또 훈련직후에 편도체를 손상하면 회

피 반응이 사라지지만 며칠이 지난 후에 이루어진 손상

은 회피반응에 영향을 미치지 못했다(Liang et al.,

1982). 억제적 회피 반응을 이용한 연구결과와는 달리,

freezing 을 이용해 조건화된 공포반응을 측정한 연구들

에서는 편도체 손상이 훈련직후에 이루어지든 한참 있

다가 이루어지든 상관없이 조건반응을 없애버렸다

(Maren, Aharonov & Fanselow, 1996). 즉 파블로프 공

포 조건화에는 편도체가 필수적인 구조물이라는 결론을
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시사한다. 최근에 Y-maze를 이용해서 두 가지 반응을

동시에 측정한 실험에서 편도체 손상된 쥐들이 조건화

된 freezing 반응에서는 결함을 보이지만 억제적 조건화

반응을 수행하는 능력은 남아 있음을 보여 준 바 있다

(Vazdarjanova & McGaugh, 1998). 편도체 손상이 조건

화된 freezing 과 무조건 freezing 모두에 영향을 미치지

만 회피반응에는 영향이 없다는 연구결과들에 근거해

서, Cahill, Weinberger, Roozendaal and McGaugh

(1999)는 편도체가 반사적인 공포 반응들의 수행에는

영향을 미치지만 실제 공포에 관한 기억의 저장이 일어

나는 장소는 아니라고 결론을 내렸다. McGaugh 와 그

의 동료들은 대신에 편도체가 편도체 이외의 구조물들

에서 일어나는 학습과 기억의 고착을 조절하는 역할을

한다는 주장을 제시했다(McGaugh, 2000; McGaugh,

Cahill & Roozendall, 1996). 이런 논쟁들로 미루어 볼

때 파블로프 공포 조건화를 담당하는 신경회로와 억제

적 회피조건화를 담당하는 회로 사이에는 차이점이 있

지 않을까라는 추측이 가능하다. 만약 두 가지 반응이

하나의 신경회로를 공유한다면 억제적 회피학습에 영향

을 주는 약물들은 공포 조건화에도 비슷한 방식으로 영

향을 줄 것이다. 하지만 쥐와 생쥐를 사용한 여러 연구

에서는 보여진 바는, 억제적 회피를 이용한 연구들에서

사용되었던 것과 같은 약물 처치를 해도 조건화된 공포

반응의 기억에는 영향이 없다는 증거들이다(Lee,

Berger, Stiedl, Spiess & Kim, 2001; Wilensky, Schafe &

LeDoux, 1999). 조건화된 공포반응과 억제적 회피반응

의 차이점에 관해서는 앞으로 더 많은 연구 결과가 제

공되어야 할 것은 물론이다.
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