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bjectives：The neural substrate of fear is thought to be highly conserved among species including human. 

The purpose of this review was to address the neural substrates of fear based on recent findings obtained 

from animal and human studies. 

Methods：Recent studies on brain regions related to fear, particularly fear conditioning in rodents and humans, 

were extensively reviewed. 

Results：This paper suggests high consistency in anatomical structure and physiological mechanisms for fear 

perception, response, learning and modulation in animals and humans. 

Conclusions：Fear is manifested and modulated by well conserved neural circuits among species intercon-
nected with the amygdala, such as the hippocampus and the ventromedial prefrontal cortex. Further research 

is required to incorporate findings from animal studies into a better understanding of neural circuitry of fear in 

human in a translational approach. 
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서     론 

 

공포는 위험이 임박해 있다고 예상되거나 현실로 닥쳐

왔을 때 일어나는 불쾌한 정서 반응이다. 공포는 한 생물

이 위험한 대상을 피하며 위협에 재빨리 대응하도록 하

여 생존을 돕는 방어 기제로 발달되었다. 그래서 이러한 

공포는 가장 본원적인 정서로 다양한 종에서 공통되게 

O 

ABSTRACT 

*본 연구는 과학기술부 특정연구개발사업(M10644000013-06N4400-01310)의 지원에 의하여 이루어진 것임. 
1)KAIST 바이오 및 뇌공학과 

Department of Bio and Brain Engineering, KAIST, Daejeon, Korea 

2)성신여자대학교 대학원 심리학과 
Department of Psychology, Graduate school, Sungshin Women’s University, Seoul, Korea 
3)가톨릭대학교 의과대학 정신과학교실 
Department of Psychiatry, College of Medicine, The Catholic University of Korea, Seoul, Korea 
†교신저자：채정호, 150-713 서울 영등포구 여의도동 62 

전화) (02) 3779-2019, 전송) (02) 780-6577, E-mail) alberto@catholic.ac.kr 



 
 

 

 - 255 -

나타나며, 포유류의 방어행동 기제에 필수적인 역할을 한

다.1-3) 공포의 두뇌 기저도 편도핵(amygdala)을 중심으

로 일찍부터 발달되었으며, 인간에게도 공통된 해부학적 

신경 회로가 관여하는 것으로 보인다. 

이렇게 공포는 생존을 돕는 적응 기제로서 작용하지만, 

지나친 공포는 삶에 부적절한 수준으로 발달되기도 한다. 

특히 공포증, 외상후 스트레스장애(posttraumatic stress 

disorder) 등의 불안장애는 공포의 두뇌 기저 회로가 과

도히 활동하며 적절히 조절되지 못함에 따라 나타나는 

것으로 이해되고 있다. 따라서 공포의 두뇌 기저 연구는 

가장 원초적 정서인 공포를 이해할 뿐만 아니라, 공포와 

관련된 정신장애의 병리를 뇌신경과학적으로 이해하고 

임상에서 진단, 치료, 예방 기법을 개발하는데 중대한 의

의를 지닌다.1)3-5) 

공포의 두뇌 기저 회로는 1980년대 후반부터 주로 흰

쥐(rat)를 이용한 동물 실험 연구를 통해 급속히 밝혀지

기 시작했다. 공포 조건화(fear conditioning)를 중심으

로 한 동물 모델 연구에서 공포의 학습, 기억, 인출, 소거 

과정과 맥락(context)에 따른 조절작용 등을 밝혀냈으

며 편도핵을 중심으로 한 두뇌 회로와 분자생물학적 기

제까지 규명해 내고 있다.1)2)6) 한편 인간을 대상으로 하

는 인지 및 뇌영상 연구도 기능적 뇌영상 기법, 정신약리

학 발전을 토대로, 최근 활발하게 진행되며 공포의 처리

과정에 대하여 접근하고 있다. 인간의 공포 정서 연구는 

동물 실험 연구결과를 토대로 발달해 왔으며, 동물과 인

간 사이에 놀랍도록 일치하는 두뇌 기저 기제가 작용하

는 것으로 밝혀지고 있다(그림 1).1)5)7) 

이렇듯 공포의 두뇌 기저를 이해하기 위해서는 동물과 

인간 양면에서 진행된 연구를 통합해야 할 것이나 이러

한 측면의 연구는 제한되어 있는 실정이다. 인간의 공포 

정서 연구는 동물실험에 비해 윤리적 제약과 통제실험의 

어려움을 안고 있으며, 또한 개개인의 배경이나 기억, 정

서의 의식적 경험 같은 보다 상위차원의 문제도 새롭게 

대두된다. 이러한 간극은 동물과 인간 양쪽에서 공통된 

두뇌 기저에 주목하고 이를 토대로 양측을 비교함으로

써 좁혀갈 수 있을 것이다. 

본 논문은 공포 조건화를 중심으로 한 동물 연구와 인

간 인지·뇌영상 연구를 고찰하고 비교하여, 공포 정서

에 관한 통합적인 두뇌 기저 모형을 통찰하고자 작성되

었다. 구체적으로 공포의 지각, 반응, 학습·기억, 맥락 

인지, 억제의 신경 기저를 비교하여 공포라는 근원적인 

정서를 뇌과학적으로 보다 정확하게 이해하는데 기여하

고자 한다. 

 

본     론 
 

1. 공포 감정과 편도핵 

편도핵은 20세기 중반부터 공포 감정의 핵심중추로 지

목되었다. Kluver와 Bucy8)는 내측 측두엽(medial tem-
poral lobe) 손상을 입은 원숭이가 천적인 뱀에 대해 더 

이상 공포를 나타내지 않는 등 행동 이상을 나타낸다고 

보고했다. 이후 이 측두엽 손상에 편도핵이 포함되어 있

음이 밝혀졌으며, 편도핵 손상이 이렇게 감정에 연관된 

이상행동과 관련됨이 확인되었다.9)10) 또한 흰쥐와 토끼 

실험 등에서 이식 전극을 통해 편도핵을 전기로 자극했을 

때, 혈압 증가를 비롯한 여러 공포 반응이 관찰되었다.11) 

편도핵이 공포 인지에서 중추적 역할을 한다는 점은 파

블로프식 공포 조건화(Pavlovian fear conditioning) 실

험을 통해 가장 잘 밝혀졌다. 공포 조건화는 원래는 중성

적인 조건 자극(conditioned stimuli, 이하 CS)이 공포 

반응을 일으키는 혐오 자극(unconditioned stimuli, 이

하 US)과 연합되어 주어지면, 이후 학습된 CS만에도 동
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Fig. 1. Brain circuitry of fear processing. LA：lateral nucleus, BA：basal nucleus, CE：central nucleus, BNST：bed 
nucleus of stria terminalis, vmPFC：the ventromedial prefrontal cortex. 
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일한 공포 반응을 나타내는 현상이다. 공포 조건화는 생물

이 위험 상황을 알리는 신호를 학습해 적절히 대응하도

록 하는 적응 기제로 생존에 필수적인 역할을 한다.2)11) 

일찍이 흰쥐를 이용한 실험에서 편도핵이 손상되면 조건

화된 공포 반응의 학습과 표현이 저해된다는 것이 밝혀졌

다.12)13) 

인간의 경우도 동물과 같이 편도핵이 손상된 환자는 공

포 조건화 학습을 나타내지 못했다.14)15) 특히 해마는 보

존된 채 편도핵에 국한된 손상을 입은 환자의 경우, CS

와 US의 연합을 의식적으로 인식·기억하고 서술할 수 

있었으나, CS에 대한 피부 전기 전도도 반응은 보이지 

않았다. 반면, 해마만 손상된 경우에는 CS에 대해 피부 

전기 전도도 반응은 나타냈지만, CS와 US의 연관성을 

의식적으로 기억하지 못했다.14) 편도핵 손상 환자는 겁에 

질린 표정을 인식하는 데에서도 장애를 나타냈다.16)17) 기

능 뇌영상 연구에서도 공포 정서 표현의 지각18)19)과 공

포 조건화20)21)에서 편도핵 활성이 확인되어, 공포의 학

습 및 지각에서 편도핵의 작용이 입증되었다. 

이처럼 편도핵은 동물과 인간 양쪽 모두에서 공포 감

정의 핵심적 중추로 여겨진다. 다만 인간의 경우, 위험에 

대한 명시적 기억과 생리적 공포 반응은 분리될 수 있으

며, 편도핵은 이 중 암묵적·생리적 정서 반응에 관여하

는 것으로 보인다.6)14) 다시 말해 편도핵을 중심으로 한 

공포의 두뇌 기저 회로는 의식적인 정서 경험보다는 암

묵적·생리적인 정서 반응과 이의 피드백작용에 연관되

어 있다. 

 

2. 공포 지각과 편도핵의 구심 경로 

편도핵은 측핵(lateral nucleus)과 기저핵(basal nu-
cleus)으로 이뤄진 기저측 구조(basolateral complex)

를 통해 외부 자극 정보를 받아들인다.2)22) 이 중 편도핵 

측핵은 시상과 감각 피질로부터 시각, 청각, 후각, 촉각 

등의 감각 정보가 전달되어 수렴하는 곳이다.1)2)6)22-24) 

편도핵 측핵이 손상된 쥐는 소리 자극에 대한 공포 조건

화에 실패하는데,25)26) 이는 소리 자극(CS)과 통각 자극

(US) 정보가 측핵에서 합쳐지기 때문으로 보인다. 편도

핵 측핵에서 소리와 통각 자극 양쪽에 반응하는 신경세

포가 발견되었으며,27) 그 발화 패턴은 공포 조건화를 거

치며 변화되었다.28)29) 이상으로 미루어 보아 편도핵 측

핵이 특정 자극에 대한 공포 조건화(cue-conditioned 

fear)에서 CS와 US 감각 정보가 수렴되어 학습되는 영

역으로 생각된다. 

감각 정보가 편도핵 측핵으로 전달되는 구심 경로(af-
ferent pathway)는 두 가지로, 하나는 시상에서 직접 

연결되는 시상-편도핵 경로이며 다른 하나는 대뇌피질

을 거치는 시상-피질-편도핵 경로이다. 이 두 경로는 모

두 공포 조건화에 관여하여 어느 한 쪽이 손상되어도 다

른 경로를 통해 공포 조건화가 일어날 수 있다.30) 

측핵 신경세포는 청각 CS 후 15 ms내로 매우 빠른 

반응을 보이며 이는 시상-편도핵 경로에 의한 것으로 추

정된다. 공포 조건화를 거치면 이러한 빠른 반응이 강화

되는 것이 나타나, 이를 근거로 시상-편도핵 경로가 공

포 조건화에 일차적으로 관여한다고 여겨졌다.6)28)29) 그

러나 청각과 달리 시각 자극에 대한 공포 조건화의 경우, 

비주변피질(perirhinal cortex)이 밀접히 관여하고 있는 

것으로 보인다. 또한 피질 경로를 공포 조건화 이후에 손

상시킨 경우 학습된 공포 반응이 감소되기도 하였다.31) 

일반적으로 시상-편도핵 경로는 단순한 자극에 대한 빠

르고 부정확한 반응에 관여하고, 시상-피질-편도핵 경

로는 자극의 세부 처리를 통해 보다 정확한 반응에 관여

한다고 추정된다. 그러나 이러한 구별은 아직 뚜렷하지 

않다. 

이와 비슷한 맥락에서 인간의 경우, 30분의 1초 이하

의 아주 짧은 순간 동안 자극을 제시하는 잠복 자극(ma-
sked stimuli) 혹은 역치하 자극(subliminal stimuli)을 

이용해 의식적 지각 없이 일어나는 공포 반응에 대한 연

구가 이뤄졌다.32) 겁에 질린 표정이나 거미, 뱀 등의 위

협적인 자극은 잠복 자극으로 제시되었을 때도 편도핵 활

성을 유발했으며, 이는 대뇌피질을 통한 고차적 정보처

리와 지각 과정 없이 시상-편도핵 경로에 의한 것으로 

생각되고 있다. 잠복 자극으로 공포 조건화된 얼굴 자극

을 가했을 때, 시상 베개핵(pulvinar), 위둔덕(superior 

colliculus), 우측 편도핵의 활성이 같이 변화되었다고 

보고되었다.33) 또한 좌측 시각피질이 손상된 피질맹 환

자에서도 겁에 질린 얼굴 표정이나 공포 조건화된 얼굴 

자극에 대해 같은 영역이 활성화됨이 드러났다.34) 이들 

연구는 인간에서도 시각피질을 거치는 상위 인지과정 없

이, 피질하 경로를 통한 대략의 정보만으로도 편도핵이 

생리적 공포반응을 일으킬 수 있음을 시사한다. 

특기할만한 점으로, 역치하 자극에 대해서는 우측 편

도핵이 특이적으로 반응하는 패턴이 관찰되고 있다.18)33) 

이에 반해 역치 이상 자극은 좌측 혹은 양쪽 편도핵 활성
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이 관찰되고 있다. 또한 최근 뇌영상 연구에서도 역치하 

자극에 대해서는 우측 편도핵과 슬하 전대상피질이 활성

화되며, 반면 역치이상 자극에서는 좌측 편도핵과 배측 

전대상피질 반응이 보고되어, 전대상피질(anterior cin-
gulated cortex, 이하 ACC)과 연결된 신경 회로 역시 

차이를 가질 수 있다고 생각된다.35) 이러한 역치하 자극 

지각에 개입하는 두뇌 기저, 특히 좌우 편도핵의 편측화

(lateralization)는 보다 엄밀한 후속 연구가 필요하다고 

생각된다. 

 

3. 공포 반응과 편도핵 중앙핵 

편도핵에서 촉발된 공포 반응은 중앙핵(central nucl-
eus)을 통해 공포의 자율신경계, 내분비계, 행동 반응을 

유발하는 각 영역으로 파급된다. 동결 반응(freezing)을 

비롯한 방어 행동은 수도관주위 회색질(periaquiductal 

gray), 놀람 반응의 증폭(potentiated startle)은 미부망

교핵(nucleus reticularis pontis caudalis), 심박 감소와 

혈압·호흡 수 증가 등 자율신경계 반응은 시상하부 측

핵(lateral hypothalamus)과 팔곁핵(parabrachial nuc-
leus), 호르몬 분비 및 지속적인 불안은 분계선조 침대

핵(bed nucleus of stria terminalis, 이하 BNST)이 각

각 관여한다.2)6) 

편도핵 중앙핵은 공포 반응에 관여하는 이들 영역에 모

두 연결되어 이들을 자극하는 것으로 알려져 있다. 편도

핵 중앙핵을 직접 전기 자극했을 때 공포 반응과 같은 

생리적 반응이 나타났으며,36)37) 또한 중앙핵이 제거된 

동물에서는 공포 조건화 등에 의한 공포 반응이 나타나

지 않았다.25)38) 한편 중앙핵으로부터 신호를 받는 시상

하부 측핵, 수도관 주위 회색질, BNST를 각기 제거한 경

우에는 혈압 증가, 동결 반응 등 개별 반응만이 차단되

었다.39) 이는 편도핵 중앙핵이 실제 공포 반응을 통제하

는 중추이며, 중앙핵에서 전달되는 하부경로의 각 두뇌 

영역은 개별 반응에 관여함을 나타낸다. 

편도핵 기저측 구조가 시상과 대뇌피질로부터 감각 정

보를 수집하는 입력단자라면, 편도핵 중앙핵은 이로부터 

촉발된 공포 반응을 시상하부와 뇌간 등 하부경로로 전

달하는 출력단자에 해당한다. 이상으로부터 조건화된 자

극에 대한 편도핵 측핵의 반응이 중앙핵으로 전달되어 

공포 반응을 일으킨다는 모델이 제안되었다.1)2)40) 실제로 

편도핵 측핵과 중앙핵 중 한쪽이 손상되면 조건화된 공

포 반응에 장애를 나타냈다.25)40) 공포 조건화에서 측핵

과 중앙핵의 중심적 역할은 확립되어 있으나, 측핵에서 

중앙핵으로 직접 신경경로가 뻗쳐 있지 않다는 문제가 계

속 제기되어 왔다. 이에 대해 측핵과 중앙핵 사이의 사

이세포 군집(intercalated cell mass)이 측핵의 활성을 

전달한다는 모형이 제안되었으며,41) 기저핵을 통해 간접

적으로 전달된다는 가설 역시 이어지고 있다. 

한편 중앙핵에 의해 자극 받는 영역 중 하나인 BNST

는 편도핵의 연장(extended amygdala)이라 불리기도 

하며, 보다 지속적인 불안 반응에 관여하는 것으로 추정

되고 있다.42) 즉, 편도핵은 주로 뚜렷한 대상에 대한 공

포 반응에 관여하는 반면, BNST는 뚜렷한 대상이 없이 

모호한 주변 자극에 관여하며, 부신피질자극호르몬 분비 

호르몬(corticotrophin releasing hormone, 이하 CRH) 

등 호르몬에 의해 보다 지속적인 불안 반응을 주관하는 

것으로 보인다.42)43) 

 

4. 공포의 학습·기억과 편도핵 측핵 

공포 조건화에 있어 CS와 US의 연관관계가 뇌의 어

느 영역에서 어떻게 학습, 저장되느냐 하는 것은 중요한 

문제이다. 현재까지의 동물실험 연구들은 CS와 US 정

보가 수렴되는 편도핵 측핵을 조건화된 공포 기억의 두

뇌 기저로 지목하고 있다.1)6) 

먼저 기저측 구조, 특히 측핵을 손상시킨 쥐들은 공포 

조건화를 통해 CS에 대한 공포를 학습하지 못했다.25)44)45) 

뿐만 아니라 학습 직후나 2주 후, 심지어 1개월 후에 각

각 기저측 구조를 손상시켰을 경우, 조건화된 공포 반응

이 저해되었다.2)45)46) 중심핵을 손상시킨 경우에도 공포 

조건화의 학습과 발현이 저해되었으나, 중심핵은 공포 

기억의 두뇌 기저라기보다 기저측 구조를 통해 학습된 

공포 반응을 발현하는 역할로 여겨지고 있다.25)40) 

기저측 구조 손상도 학습보다 공포 반응의 발현 자체

에 관여할 가능성도 있다. 그러나 기저측 구조 손상 뒤에

도 공포 조건화를 많이 반복하면 새로운 공포 반응이 학

습되며, 따라서 공포 반응 자체가 원천적으로 차단되는 

것은 아님을 알 수 있다.47) 또한 약물로 일시적인 장애

를 유발해, 영구적 손상에 따른 부차적 효과를 배제할 수 

있다. 공포 조건화 직전에 감마아미노부티르산(gamma 

aminobutyric acid, 이하 GABA) 효현제인 무시몰(mu-
scimol)을 편도핵에 투여한 경우 학습이 억제되었으나, 

학습 직후에 투여한 경우에는 영향을 끼치지 않았다.44) 

이를 통해 볼 때, 공포 조건화에서 기저측 구조는 CS와 
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US간의 연합을 학습하는 데 작용하는 것으로 보인다. 

전기생리학 실험에서도 공포 조건화에 따라 신경 활성

과 시냅스 강도의 변화가 직접적으로 나타났다. LeDoux 

등28)29)은 공포 조건화 학습 이후, 청각 CS에 대한 측핵 

신경세포의 반응이 강화됨을 밝혔다. 청각피질의 신경세

포 역시 공포 조건화 이후 CS에 대한 반응이 커지고 활

성화되는 영역도 넓어졌지만, 측핵 신경세포의 반응 강

화가 청각피질보다 앞서서 일어났다.28) 또한 이러한 청

각 CS에 대한 측핵 신경세포의 반응은 지연시간이 매우 

짧아, 시상의 내측 슬상핵과 측핵간 직접 경로가 개입되

는 것으로 여겨졌다.28)29) 이를 뒷받침하는 결과로, 생체

내 전기생리학 실험에서 시상 내측 슬상핵과 측핵간에 고

빈도 반복 자극으로 장기간 강화(long term potentition, 

이하 LTP)를 유발될 수 있음이 밝혀졌으며,48) 이러한 

LTP가 공포 조건화 학습에 의한 시냅스 강화에 상응하

는 특성을 지님이 확인되었다.49)50) 

이러한 시상 내측 슬상핵과 측핵 경로의 시냅스 강화

는, N-메틸-D-아스파르테이트(N-methyl D-aspar-
tate, 이하 NMDA) 수용체 기전에 의한 LTP로 일어난

다. 공포 조건화 직전에 NMDA 길항제인(2R)-amino-

5-phosphonovaleric acid(APV)를 편도핵에 투여하

면 공포 조건화가 저해되는 반면, APV를 학습 후에 투

여했을 경우에는 차이가 나타나지 않았다.51)52) 이는 공

포 조건화 학습이 NMDA 수용체가 관여하는 기전에 의

해 일어남을 시사한다. 

공포 조건화에서 장기 기억의 형성과 응고화(consoli-
dation) 역시 편도핵의 기저측 구조에서 일어나는 것으

로 여겨진다. 공포 조건화 학습 이전에 단백질 합성 저해

제를 투여하면, 조건화된 공포가 단기적으로는 발현되나 

장기 기억으로 남아있지 못한다.53) 단백질 합성 저해제

를 편도핵 기저측 구조에 국지적으로 주입했을 때에도 이

러한 장애가 발견되었으며, 분화제활성단백키나아제(mi-
togen-activated protein kinase, 이하 MAPK) 신호 

경로가 이러한 분자적 과정에 개입하는 것으로 밝혀졌

다.53)54) 이는 위의 기존 연구와 더불어 편도핵 기저측 구

조가 조건화된 공포의 장기 기억이 형성되는 곳이라는 가

설을 뒷받침한다. 

인간에 있어서도 이러한 공포 조건화의 학습과 기억 

기저는 유사한 것으로 보인다. 앞서 기술하였듯이 편도

핵이 손상된 환자들은 공포 조건화를 통해 피부 전기전

도도 반응을 습득하는데 실패했다. 그러나 해마가 정상

인 경우에는 CS와 US간의 연관성 자체는 의식적으로 

지각할 수 있었다.14)15) 이는 인간에서 편도핵은 무의식

적, 생리적인 공포 반응을 습득하는데 관여함을 시사한다. 

양성자방출단층촬영(positron emission tomography, 

이하 PET), 기능적 자기공명영상(functional magnetic 

resonance imging, 이하 fMRI) 등 기능적 뇌영상 연구가 

활발해지면서, 뇌영상 실험을 통해 공포 조건화의 기저를 

찾고자 하는 연구가 진행되었다. 그러나 초기 뇌영상 연

구에서는 편도핵 활성을 잘 탐지하지 못했다.55) Buchel 

등은 편도핵 활성이 공포 조건화 학습 초기와 발현 초

기에는 나타나지만, 시간이 지나며 빠르게 반응이 둔화

됨을 보고했다.21)56) 이후의 여러 뇌영상 연구에서도 시

간에 따른 편도핵 활성 감소가 확인되었기에 기능적 뇌

영상 연구에서 이 점을 유의해야 할 것으로 보인다. 이

러한 결과는 쥐에서의 편도핵 신경 활성 측정 결과와 일

치한다는 지적도 있으나,21)28) 편도핵이 공포 기억을 학

습, 저장하는 영역이기보다 대뇌피질 등 다른 영역의 학

습과 고착화에 관여할 수도 있다는 반론도 제기되고 있

다.55) 그러나 여러 뇌영상 연구에서 편도핵 활성은 피부 

전기전도도 반응과 유의한 상관관계를 나타내,21)57) 편도

핵이 적어도 생리적 반응으로 나타나는 공포 조건화에는 

밀접히 관여하는 것으로 보인다. 

인간은 동물과 달리 공포를 사회, 문화적 수단을 통해 

습득하는 경우가 많다. 인간은 언어를 통해 의사소통을 

하고, 관찰을 통한 간접 경험으로 공포를 학습할 수 있

다.1) 한 예로, 특정 자극 뒤에 전기 쇼크가 가해질 것이

라고 설명하는 것만으로도, 이후 자극에 대해 공포 조건

화와 유사한 피부 전기전도도 반응이 나타났다.58) Phelps 

등59)에 의한 이 실험에서는 실제로 전기 쇼크가 가해지

지 않았음에도 이러한 생리적 반응이 나타났으며, 더불어 

좌측 편도핵 활성이 관측되었다. 또한 좌측 측두엽이 제

거된 환자는 이렇게 설명을 통해 공포 반응을 습득하지 

못해, 좌측 편도핵이 이러한 언어·인지적 수단에 의한 

공포 습득과 연관되어 있다는 가설이 제기되었다. 

 

5. 맥락 인지와 해마 

동물을 이용한 공포 조건화 실험에서, 사용된 특정 자

극(cue) 외에도 공포 조건화 처치를 겪은 환경에 대해서

도 공포가 학습된다. 즉, US와 연합되었던 특정 자극을 

제시하지 않아도 공포 조건화가 시행된 환경에 돌려놓

는 것 자체도 일정한 공포 반응을 유발한다. 이는 맥락 공
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포 조건화(context fear conditioning)라 부르며, 이러

한 맥락은 특정 자극에 대한 공포 조건화와 달리 단일 자

극이 아니라 실험 환경에서 주어지는 시각, 청각, 후각, 

촉각 등 다양한 감각 정보가 통합되어 형성된다.2) 

이러한 맥락의 인지와 기억에는 해마가 관여하는 것으

로 여겨진다. 공포 조건화 학습 전에 배측 해마를 손상시

킨 쥐는 맥락 공포 조건화의 학습과 발현이 저해되었으

나, 소리 CS에 대한 공포 조건화에는 뚜렷한 장애를 보

이지 않았다.60)61) 공포 조건화 후 해마를 손상시킨 경우

에도 맥락에 대한 공포 기억이 저해되었지만, 시간 간격

이 길어지면 해마 손상에 의한 영향이 점점 감소되었다. 

이는 해마가 맥락 공포 조건화에서 맥락에 대한 기억의 응

고화(consolidation)에 관여함을 시사한다. 특히 해마 손

상 28일 이전에 실험 환경에 미리 노출시켰던 경우, 해당 

맥락에 대한 공포 조건화에 장애가 나타나지 않았다.62) 

이는 맥락에 대한 기억이 대뇌피질 등에 장기 기억으로 

응고화되는 데 해마가 관여한다는 가설을 뒷받침 한다. 

즉, 새로운 환경을 접한 뒤 28일 동안 맥락에 대한 기

억이 해마에서 대뇌피질로 전이, 응고화되기 때문에 이

러한 결과가 나타난 것으로 해석된다. 이러한 해마의 응

고화 작용은 직접 손상 외에 NMDA 길항제에 의해서도 

저해되어, NMDA 수용체에 기반한 기전이 있음을 알 수 

있다.62) 

한편 형성된 맥락과 US를 연합시키는 것은 편도핵 기

저핵이 주로 관여하는 것으로 보인다.6) 편도핵 측핵이 

특정한 개별 자극(cue)에 대한 공포 조건화에 주로 관여

하는 것과 달리, 편도핵 기저핵은 맥락(context)에 대

한 공포 조건화에 관여한다고 여겨진다. 해마에 고빈도 

자극을 가해 해마-편도핵 기저측 구조 경로에 LTP를 

유발할 수 있었으며, 이 경로가 손상된 경우에는 맥락에 

대한 공포 조건화가 일어나지 않았다.63) 이 실험에서 편

도핵에 삽입된 전극은 대부분 기저핵에 위치하고 있었다. 

또한 다소 상충하는 결과가 있으나 대체로 기저핵 손상

은 맥락에 대한 공포 조건화에, 측핵 손상은 특정 자극

에 대한 공포 조건화에 장애를 일으킨다고 보고되고 있

다.64) 그러나 최근 보다, 통제된 실험에서 기저핵의 앞쪽 

영역이 측핵, 중심핵과 함께 맥락 인지에 관여한다는 보

고도 있다.65) 

맥락 기억은 맥락에 대한 공포를 학습하는 것 외에도, 

맥락에 따라 자극에 대한 반응을 조절하는 데에도 기여

한다. 예를 들어 CS가 어떤 환경에서는 US 없이 제시되

고 다른 환경에서는 US와 함께 주어진 경우, 각 맥락에 

따라 CS에 대해 달리 반응하게 된다. 해마는 이렇게 맥

락에 따라 같은 CS의 의미를 달리 해석하고 반응하는 데

에 작용한다. GABA 효현제를 이용해 해마를 일시적으로 

억제했을 때, 맥락 식별에 따른 공포 반응 조절이 저해됨

이 보고되었다.66) 또한 조건화된 공포 기억의 소거 역시, 

이러한 맥락에 의존하는 학습 과정이며 해마가 관여한다

고 알려져 있다.67) 

 

6. 공포 소거와 내전전두피질 

공포 소거(fear extinction)는, 조건화된 공포 자극 CS

가 US 없이 주어짐에 따라 CS에 대한 공포 반응이 점

차 줄어드는 현상이다. 이러한 공포 소거는 기존에 학습

된 CS에 대한 공포 기억이 지워지기보다, CS가 이제 안

전하다는 새로운 기억이 더해지는 것으로 여겨지고 있

다.68) 즉, 공포 반응이 소거된 뒤에도 원래의 공포 기억

은 잔존해 있으나 새로 형성된 소거 기억(extinction me-
mory)에 의해 공포 반응이 억제된다. 이를 뒷받침하는 

증거로 공포 기억이 소거된 뒤에도 시간이 지나면 다시 CS

에 대한 공포 반응이 되살아나며(spontaneous recove-
ry), US만을 따로 가한 경우에도 CS에 대한 공포 반응

이 되돌아온다(reinstatement). 또한 공포 소거가 시행

된 환경이 아닌 다른 환경으로 옮겨지면 다시 CS에 대

한 공포 반응이 회복된다(renewal). 위의 현상들은 공포 

소거가 원래의 공포 기억이 약화되는 것이 아니라, 새로

이 학습을 통해 기존 공포 기억을 억제·조절하는 것임

을 보여준다.5) 

공포 소거에는 복측 내전전두피질(ventromedial pre-
frontal cortex)이 핵심적으로 관여하는 것으로 알려져 

있다. 내전전두피질이 손상된 쥐에서는 공포 소거가 저해

되었으며,69)70) 공포 소거가 단기간 동안은 일어났지만 24

시간 이상 장기적으로 유지되지 못했다.71) Milad와 Qu-
irk68)는 변연하(infralimbic) 영역이 공포 소거 학습 후, 

CS에 반응해 활성화되며 이러한 활성이 공포 반응과 역

상관관계를 가짐을 보였다. 복측 내전전두피질은 편도핵

에 축색을 뻗치고 있어 편도핵 중심핵의 흥분성을 억제

하는 것으로 밝혀졌으며, 이러한 편도핵 공포 반응의 억

제가 공포 소거 기억의 메커니즘으로 제기되었다.72) 복

측 내전전두피질의 LTP는 공포 소거와 연관되어 있는 

것으로 나타났으며, 반면 저빈도 자극으로 LTD를 유도했

을 때는 공포 소거가 저해되었다.73) 또한 복측 내전전두
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엽에 단백질 형성 억제제나 NMDA 길항제를 투여했을 

때 공포 소거가 저해되어, NMDA 수용체 작용에 의한 시

냅스 강화가 공포 소거 기억의 기제로 지목되었다.74) 

이렇듯 내전전두피질이 공포 소거의 주된 두뇌 기저로 

제기되었지만, 공포 소거에서 내전전두피질이 차지하는 

비중과 역할에 대해서는 논쟁이 계속되고 있다. 우선 내

전전두피질 활성은 공포 소거가 장기 기억으로 인출될 때

만 관계되며, 장기 기억으로 이전되기 전의 공포 소거에

는 내전전두피질과 NMDA 수용체 작용을 요하지 않는 

다른 기전이 개입되어 있다.68) 또한 내전전두피질이 손

상되어도 공포 소거가 완전히 차단되는 것은 아니며, 장

기간 시일을 두고 반복하면 공포 소거 기억이 돌아오는 

것으로 나타났다.75) 이로써 내전전두피질이 공포 소거에 

있어 불가결한 역할을 담당하기보다, 이를 촉진하는 역

할을 맡고 있다는 주장도 제기되고 있다. 

내전전두엽만이 아니라 편도핵이 공포 소거에 관여

한다는 결과도 상당수 있다. 소거 학습 직전에 편도핵에 

NMDA 길항제를 투여하면, 공포 반응 소거가 저해된다

는 보고가 있었다.4)76) 반면 편도핵에 NMDA 효현제인 

D-시클로세린(D-cycloserine)을 투여하면 소거 학습

이 촉진되어 편도핵에서의 NMDA 수용체 작용도 공포 

소거에 관여하는 것으로 보인다.4)77) 

앞서 언급하였듯이 소거 기억은 공포 소거가 시행된 

환경에서만 유효하다. 즉, 맥락 A에서 공포 소거를 시행

하면 맥락 A에서는 CS에 대해 공포 반응을 보이지 않

지만 맥락 B로 옮기면 다시 CS에 대한 공포 반응이 나

타난다(renewal). 따라서 공포 소거 학습은 맥락에 의존

하는 기억이며 해마가 이에 관여한다. 공포 소거 학습에 

앞서 GABA 효현제로 해마 활성을 억제했을 경우 공포 

소거 학습이 느려졌으며, 공포 소거가 수행된 맥락에서

도 공포 반응이 되돌아왔다. 이는 해마가 공포 소거 학습

과 맥락에 따른 인출에 관여함을 나타낸다.67) 

인간 뇌영상 연구에서도 편도핵과 복측 내전전두엽이 

공포 소거 과정에 관여하는 것으로 나타났다. Knight 등78)

의 실험에서는 좌측 편도핵이 소거 학습 동안 활성을 나

타냈다. Phelps 등79)의 실험에서는 CS에 대한 편도핵 

활성이 소거 초기에 공포 조건화 때보다 낮아지는 양상

을 보였고, 복측 내전전두피질에 해당하는 슬하(subgen-
ual) ACC 활성은 소거 학습이 이뤄진 후 장기적인 공포 

소거 정도와 상관관계를 보였다. 

다른 뇌영상 연구에서 편도핵과 슬하(subgenual) ACC 

활성은 서로 역상관관계를 나타내, 기능적으로 상대를 

억제하는 작용을 지닐 수 있다고 여겨진다.80)81) 또한 흥

미롭게도 구조 뇌영상을 이용한 연구에서, 복측 내전전

두피질의 두께가 소거 학습의 효율과 유의한 상관관계

를 나타냈다.82) 

자극에 맥락 정보를 더한 뇌영상 연구에서는 편도핵과 

복측 내전전두피질의 활성 뿐만 아니라, 해마 역시 소거 

과정에 함께 참여한다는 결과도 관측되었다.83) 앞선 연

구에서처럼 공포 조건화 동안은 편도핵 활성이, 공포 소

거 학습 동안은 편도핵과 복측 내전전두피질 활성이 나

타났고, 이로써 형성된 장기 소거 기억으로 공포 반응이 

억제되는 데에는 복측 내전전두피질과 해마가 관여했다. 

동물 실험과 인간 뇌영상 연구를 종합해볼 때, 복측 내

전전두피질이 공포 소거가 장기적으로 이뤄지는데 중요

한 역할을 한다고 여겨진다. 한편 편도핵 역시 공포 소거

에 관여하는 것으로 보이며, 아마도 공포 소거가 장기 기

억으로 응고되기 이전의 과정과 연관되어 있을 것으로 추

정된다. 또한 해마 역시 공포 소거에 있어 복측 내전전두

피질과 함께 작용하며, 특히 맥락에 따른 소거 기억의 인

출에 관여하는 것으로 보인다. 

 

고     찰 
 

일찍이 편도핵이 공포 정서의 중추로 제기된 이후, 공

포의 두뇌 기저 연구는 흰쥐를 이용한 공포 조건화 실험

을 통해 크게 진전되었다. 특히 공포 조건화는 인간과 동

물 사이에 평행 연구가 가능해 동물과 인간을 직접 비

교·대조하여 일반화할 수 있다는 이점을 지니고 있다. 

실제로 편도핵과 연결된 두뇌 공포 회로는 인간 인지·

뇌영상 실험에서도 잘 일치되는 결과를 나타내 이러한 

평행 연구의 가치를 입증해 준다. 공포는 위험을 피해 생

존하기 위한 원초적 메커니즘으로 일찍부터 발달되었기

에, 이처럼 여러 종간에 두뇌 기저가 공통되게 남아있는 

것으로 보인다. 

공포 자극의 지각과 처리는 대뇌피질을 거치지 않고 시

상에서 편도핵으로 직접 경로를 지니며, 의식적으로 자각

하지 못하는 잠복 자극에도 반응할 만큼 원초적이고 자동

적이다. 동시에 이러한 공포 자극은 무척 쉽게 학습되며 

오래 지속되는 특성을 지니고 있다. 한편 감각피질, 해마, 

내측 전전두엽 등 편도핵과 연결된 상위 두뇌 영역들은 

공포 인지과정을 보다 세밀하게 조정하고 보완하는 역할
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을 하는 것으로 여겨진다. 특히 맥락 인지에서는 해마가, 

공포 소거에 있어서는 내전전두피질이 편도핵과 밀접히 상

호작용하며 핵심적인 역할을 수행하고 있다. 인간은 ACC 

등 이러한 변연계 주변 구조와 신피질이 더욱 발달된 만

큼, 이들의 상호작용이 정서에 있어 차지하는 비중이 클 

것으로 예상된다. 

공포의 두뇌 기저는 외상후 스트레스장애와 공포증 등 

불안장애의 병리와도 밀접한 연관을 지니고 있다. 특히 

편도핵 등 피질하 영역의 과잉 활성과 내전전두질 등 대

뇌피질의 활성 저하가 자주 보고되고 있다.  

한 예로, 외상후 스트레스장애 환자는 외상 기억을 유

발했을 때, 편도핵의 이상 활성과 내전전두피질의 활성 

저하가 나타났다.5)84) 또한 외상후 스트레스장애 환자는 

공포 조건화에서 공포 소거가 저해되는 것으로 나타나 

편도핵의 과잉 활성, 내전전두피질의 활성 둔화와 그로 

인한 공포 기억의 소거 장애가 병리 중 하나로 지목되고 

있다.85) 

동물 모형을 이용한 공포의 두뇌 기저 연구는 불안장

애의 치료에 있어서도 대안을 제시하고 있다. 최근 흰쥐 

실험에서 NMDA 효현제인 D-시클로세린이 공포 소거

를 향상시키는 효과를 나타내면서, 이를 공포증 등 불안

장애의 노출 치료에 적용하는 임상연구가 활발히 이뤄

지고 있다.4)5)  

또한 공포 소거에서 내전전두피질의 작용을 토대로 경

두개 자기자극술(transcranial magnetic stimulation)이

나 뇌심부자극술(deep brain stimulation)을 통해 내전

전두피질을 자극해 소거 학습을 촉진시키는 것이 제안되

었다.5)68) 

공포는 가장 원초적인 정서로서 공통된 두뇌 기저를 지

니고 있어, 다른 어떤 감정보다 동물 모형을 통해 평행 

연구를 진행하기에 유리하다. 또한 공포 조건화를 비롯

해 표준화된 실험 기법과 더불어 최근 정신약리학, 기능

적 뇌영상 기법, 뇌자극술의 발달에 힘입어 이러한 동물 

연구의 성과를 인간에 도입, 응용할 여지가 풍부하다. 그

럼에도 아직까지 인간에서의 공포 정서 연구는 동물 연

구에 비하면 많이 뒤쳐져 있으며, 특히 양측의 성과를 통

합해가려는 노력이 절실히 필요한 형편이다. 특히 불안

장애의 동물 모형 개발과 환자를 대상으로 하는 인지·

뇌영상 연구를 통해 병리적 공포의 두뇌 기저를 파악하

고 약물과 뇌자극술의 표적을 찾는 것은 아직 초보적 단

계에 머물러 있다.  

이러한 평행 연구는 공포 정서와 그 두뇌 기저를 보다 

잘 규명할 뿐만 아니라, 불안장애 병리의 신경과학적 이

해와 임상 진단, 치료, 예방 기법의 발달에도 크게 기여

할 것으로 기대된다. 
 

중심 단어：공포·공포 조건화·편도핵·신경해부학·

중개 신경과학. 
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