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ABSTRACT 
Although treatments of anxiety symptom have been available for decades, the biological basis for anxiety 

disorders in humans is just beginning to emerge. Recently, there is a growing body of literature suggesting that 
group II metabotrpic glutamate (mGlu) receptors and group I mGlu receptors are important in the physiologi-
cal and behavioral sequelae associated with stressful stimuli. Moreover, compounds selective for mGlu recep-
tors, particularly mGlu2/3 and/or mGlu5, have proven as effective as classical anxiolytics in various animal 
models of anxiety without producing many of the unwanted side effects that are typical of current therapies. 
This article will focus on the emerging preclinical and clinical data that implicate modulation of the mGlu 
receptors as a potential anxiolytic strategy. (Anxiety and Mood 2007;3(1):8-14) 
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서     론 
 

불안 장애는 범불안장애, 공황장애, 외상후 스트레스장애, 

강박 장애 및 사회공포증을 포함한다. 불안에 대한 많은 동

물 모델들이 임상 약물들의 항불안 효과를 평가하기 위해 

사용되어왔다. 불안장애의 신경해부학적 이해는 대부분 동물 

모델에서 얻어진 것이며, 인간의 생리적, 행동적 반응은 동

물과 유사하다고 생각되고 있다.1,2 지난 몇 십년간 불안에 대

한 치료는 가능했지만, 인간의 불안 장애에 대한 생물학적 

원인 규명은 아직 시작 단계에 불과하다고 할 수 있다. 

최근에는 불안과 스트레스 관련 장애의 생물학적 원인을 

알기 위해 치료 약물의 작용기전과 관련된 연구들이 진행

되어 왔는데 선택적 세로토닌 재흡수 차단제 및 세로토닌 

노르아드레날린 재흡수 차단제를 비롯한 코티코트로핀 분

비 인자 길항제, 뉴로키닌 길항제, GABAA 선택적 조절

자를 포함하는 작용 기전 연구들이 그것이다.3-8 이 논문

에서는 이외에 최근 주목 받고 있는 효과적인 항불안 치료

법으로서 대사성 글루타메이트 수용체(metabotropic 

glutamate re-ceptors; mGluRs)의 조절과 관계된 전임상

적 자료들과 임상적 자료들에 초점을 맞추게 될 것이다. 

 

글루타메이트 수용체의 분류- 
Ionotropic과 Metabotrpic 

 

수용체를 선택적으로 활성화시키는 것으로 확인된 효현제

의 이름을 따서 명명한 세가지의 이온성 글루타메이트 수용체

(ionotropic glutamate receptor; iGluRs)가 존재하는데, N-

methyl-D-aspartate(NMDA), a-amino-3-hydroxy-

5methyl-4-isoazolepropionicacid(AMPA)와 2-car-
boxy-3-carboxymethyl-4-isopropenylpyrrolidine 

(kainate) 수용체가 그것이다(Fig. 1). 이 계열의 수용체는 

한 가지 형태 이상의 소단위로 구성되는 heteromeric 집
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합체이다. 비록 세 가지 종류의 이온성 글루타메이트 수용

체 소단위에서 확인된 아미노산 영역이 20~30%에 불과하

지만 이들은 많은 구조적인 공통점을 가지고 있다. 

대사성 글루타메이트 수용체는 일차적으로 뇌에서 흥분성 

신경전달을 조절하는데 작용하는 구아닌 뉴클레오타이드 결

합 단백질(G-protein)-연관 수용체(guanine nucleotide-

binding protein-coupled receptors, GPCRs; 이하 GPCRs)

이다.9-11 8가지의 mGluR 아형이 현재까지 확인되었다. 대

사성 글루타메이트 수용체는 약리학 및 신호 전달 기전에 

기반해서 다시 세 군으로 분류되었다. 1군은 2차 전달자 

이노시톨 트리포스페이트(inositol trisphosphate)와 다이

아실글리세롤(diacylglycerol)의 연속적인 형성과 함께 포

스포리파아제 C(phospholipase C)를 활성화시키는 Gαq-

protein에 연결되는 mGluR1과 mGluR5로 구성되어 있다. 2

군 mGluRs는 아형 2와 3으로 구성되고 3군 mGluRs는 4, 

6,7과 8의 아형으로 구성된다. 2군과 3군의 mGluRs 모두 

비록 생체 내에서는 이온 경로도 조절하는 것으로 보이지만 

그들은 Gαi-protein에 연결되고 이종성 체계 내에서 아데

닐릴 싸이클라제(adenylyl cyclase)를 억제함으로써 세포

내 cAMP 형성을 유도한다.9  

GABAB, Ca2π-sensing, 페로몬과 미각 수용체 그리고 

최근 deorphanized GPRC6A와 함께,12,13 mGluRs는 C 계

열의 GPCRs로 분류된다.14 이 계열의 수용체들은 이소엽성 

구조(bi-lobular structure)에 의해 형성된 cleft에 내인성 

효현제의 결합 부위를 포함하는 거대한 세포외 amino-ter-
minal domain(ATD)을 갖고 있는 것이 특징이다. 뿐만 아

니라, 모든 GPCRs의 특징인 7개의 transmembrane domain 

(7 TMD)의 특징도 나타낸다. mGluRs는 동종이량체(homo-
dimer)로 발현된다(Fig. 2). 비록 수용체 이량화(dimeriza-
tion)가 A 계열의 GPCRs에 대해서도 두개의 7 TMDs 간

에 일어날 수도 있지만, 두개의 ATDs 사이에 일어나는 이

량화는 두 개의 ATDs 사이의 분자간 이황화 결합에 의해서 

안정화 된다(Fig. 2). ATD에서 수용체 이량화는 수용체 활

성화에 결정적이다. 왜냐하면, 이량체의 ATDs중 하나 혹은 

두 개에 L-글루타메이트의 결합이 ATDs가 닫히도록 할 

가능성을 증가시키고 서로에게 ATDs의 구조 변화를 유발

하기 때문이다.14 

 

글루타메이트 수용체의  
7 Transmembrane Domain(7 TMD) 

 

Orthosteric과 allosteric：allosteric modulation의 개념  

수용체의 내인성 리간드(ligand)의 결합 부위는 orthos-
teric 결합 부위라고 명명한다. 그곳에 결합하는 내인성 리간

드나 내인성 리간드를 치환하는 효현제 혹은 길항제를 ortho-
steric 리간드 혹은 경쟁적 리간드(competitive ligand)라고 

부른다. 반대로, allosteric 리간드는 내인성 리간드의 결합

부위와는 다른 위치에 있는 결합 부위를 통해 수용체에서의 

효과를 발휘하는 화합물이다. 이것은 mGluRs에 있어 L-

글루타메이트가 결합하는 ATD에서의 리간드 결합 부위가 

orthosteric 결합부위임을 시사한다(Fig. 2). 

ATD의 리간드 결합 부위 외의 위치에서 mGluR와 결합

하는 리간드라면 위와 같이 allosteric 리간드라 할 수 있다. 

최근에, 다수의 mGluR 아형의 7 TMD에 결합하는 많은 

allosteric 리간드들이 확인되고 있다. orthosteric 리간드가 

존재하지 않는 조건에서 고유의 효과를 나타내는 allosteric 

리간드들은 각각의 기능에 따라 allosteric 효현제 혹은 allo-
steric 길항제라고 불린다. Orthosteric 리간드가 없을 때도 

효과가 나타나지 않는 allosteric 리간드는 조절자(modu-
lator)로 불린다. 그것들은 orthosteric 효현제의 효과를 방

Glutamate

Ionotropic glutamate receptors
(iGluRs) 

Metabotropic glutamate receptors
(mGluRs) 

NMDA 
Receptor 

AMPA
Receptor

Kainate
Receptor

NR1 
NR2A 
NR2B 
NR2C 
NR2D 
NR3A 
NR3B 

Ca2+ 
Na+ 

Na+

(Ca2+)
Na+

(Ca2+)

GluR1
GluR2
GluR3
GluR4

GluR5
GluR6
GluR7
KA-1
KA-2

Group I Group II Group III

mGluR1
mGluR5

mGluR2 
mGluR3 

mGluR4
mGluR6
mGluR7
mGluR8

Gq/G11

↑PLC

Gi/Go

↓AC

Fig. 1. Classification of glutamate re-
ceptors. 
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해하거나 향상시킬 수 있고, 그들의 효능에 따라서 양성 조

절자 혹은 음성 조절자로 불린다. 심지어는 수용체의 신호 

효과 없이 결합하고 있는 allosteric 리간드의 예도 있다. 그

러한 중성적인 allosteric 리간드들은 allosteric 부위에 결

합하여 orthosteric 리간드의 효능이나 친화도에 영향을 미

치지 않고 양성적 혹은 음성적 allosteric 조절자의 효과를 

차단할 수도 있는 화합물이다. 마치 orthosteric 리간드가 

완전 길항제로부터 중성적 길항제, 부분 효현제, 완전 효현

제 등과 같이 연속적인 범위를 가지는 것처럼 allosetric 조

절자의 효능에 있어서도 마찬가지로 적용될 수 있으며 이는 

이미 실험적으로 확증되어 왔다. 

 

Allosteric 조절자의 잇점 

ATD의 orthosteric 부위에 존재하는 mGluRs를 목표로 

하는 약물들의 발전에 있어 두 가지 주요 장애 요인이 존재

해 왔다. 그것은 아형 선택성과 물리화학적 특성들이다. 모

두 8가지의 mGluRs는 같은 내인성 리간드인 L-글루타메

이트와 결합하기 때문에 그 결합 부위는 서로 유사하다. 그

럼에도 불구하고, 군 선택적 리간드가 발달되었다. 그러나 같

은 군의 아형 내에서는 선택적 기능을 거의 나타내지 않는

다. 또 다른 장애 요인은 orthosteric 리간드로 알려진 모

든 것들이 아미노산이라는 점과 이러한 구조적인 요소들이 

결합에 있어 필수적이라는 사실이다. 불행히도 아미노산은 

극성으로 인해 다른 수단으로 이동되지 않는 이상 쉽게 뇌-

혈류 장벽을 통과하지는 못한다. allosteric 조절자를 이용

하면 이러한 장애 요인을 극복할 수는 있다. 첫째, 발생학

적으로 orthosteric 부위보다 allosteric 부위는 진화론적으

로 보존하려는 힘이 약하다. 이것의 의미는 allosteric 부위

가 orthosteric 부위보다 더 다양할 것이라는 기대를 가지게 

하며, 그러므로 상대적으로 쉽게 allosteric 아형 결합 부위

에 선택적 리간드를 개발시킬 수 있음을 의미한다. 두 번째

로, allosteric 리간드에서는 반드시 아미노산이어야 하는 전

제 조건이 필요 없으며 실제로 현재까지 기술되었던 대부

분은 중성적이고 친지성의 분자들이어서 수동적인 확산에 

의해 뇌 혈류 장벽을 자유롭게 통과할 것으로 기대된다. 최

근 7 TMD에 부착하는 mGluR allosteric 조절자가 확인되

면서, 아형 선택적인 화합물들이 발달될 수 있고 이러한 화

합물들이 뇌혈류 장벽을 통과할 수 있다는 것이 명백하다. 

 

현재 개발되고 있는 mGluR 
  

2군 mGlu와 불안 

2군 mGlu 수용체(mGlu 2/3)는 CNS 전반에 걸쳐 널리 

분포하며, 해마, 전전두엽 피질 그리고 편도를 포함한 불안 

장애와 흔히 연관되는 뇌 영역에서 중등도 내지 고도의 발

현을 나타낸다.15-20 mGlu2 수용체는 일반적으로 신경 말단

의 연접 외부에서 발현되며, 그들은 다수의 연접에서 흥분성 

아미노산 신경전달을 억제하는 것으로 보인다.21,22 이와는 대

조적으로 mGlu3 수용체는 다양한 위치에 분포한다. Tamaru 

등23은 mGlu3 결합 항체와 mGlu2 수용체 소멸 쥐를 사용

하여 신경 세포에서 연접 전후에 분포하는 것뿐만 아니라 특

정 아교 세포(glial cell)에서도 다양한 위치에 분포한다는 것

을 발견하였다. 

2군 mGlu 수용체 효현제(mGlu 2/3 수용체에 작용하는)

는 불안과 관계된 뇌 영역에서 항상성을 유지함으로써 불

안 상태를 회복시키는데 중요한 역할을 하는 것으로 보인다. 

최근 개발된 LY354740 화합물은 mGlu 2/3 수용체 효현

제처럼 2군 선택성과 유효성 그리고 생체유용성을 가진 약

물이다(Fig. 3). LY354740은 불안 장애에 대해 2상 임상 

시험에 진입하였고 새로운 종류의 항불안제에 대한 지식의 

수준을 잘 반영하고 있다. 

연접부에서 LY354740은 글루타메이트의 분비를 제한하

Orthosteric binding site Homodimer 

N-terminal extracellular 
Ligand-binding domain 

Cysteine-rich domain 

7TM domain 

Amino-terminal
domain 

Cystein-rich
domain 

7TM domain

H2N 

COOH 

Conformational change of ATD Allosteric binding site 

Fig. 2. The structure of seven trans-
membrane domain and homodi-
mer of metabotrophic glutamate re-
ceptor. The conformational change
of amino-terminal domain (ATD) is 
dependent to cystein-rich domain.
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는 연접전 mGlu 2/3 수용체에 작용하지만 또한 가지돌기

(dendrite)의 mGlu2나 혹은 mGlu3 수용체를 경유해 직접

적으로 연접후 흥분성에 영향을 줄 수도 있다. 2군 mGlu 

2/3 수용체들은 또한 도파민(dopamine)과 노르아드레날린

(noradrenaline) 그리고 뉴로펩타이드(neuropeptide)와 같

은 모노아민(monoamine) 및 GABA를 포함하는 기타 신

경 전달 물질의 분비를 직접적으로 제한하는 이종 연접에 존

재하기도 한다.21 

공포에 의해 강화된 놀람 반응(fear potentiated startle 

response)은 소음에 의한 공포를 이끌어 내는 자극의 작용력

을 평가하기 위한 파블로프의 공포 조작화를 사용하는 불안의 

모델이다. 벤조다이아제핀과 유사하게,16 잠재적이고 체계적으

로 활성을 띠는 2군 mGlu 수용체 효현제인 LY354740의 주

입은 쥐에서 공포에 의해 강화된 놀람 반응을 지속적이고 용

량 비례적으로 차단한다. 특이한 점은 이러한 효과가 기본

적 놀람(basal startle)에는 어떤 효과도 보이지 않지만 공

포가 강화된 놀람에는 거의 완전한 차단을 보여준다는 점

이다.24  

Elevated plus maze(EPM)은 높은 곳이나 열린 공간에 

대한 쥐의 본능적인 반감을 이용한 불안 모델이다. 다이아제

팜과 같은 항불안성 벤조다이아제핀 약물 투여 후 쥐가 위

험한 장소에서 보이는 활동성 증가를 측정함으로써 이러한 

물질이 매우 효과적인 항불안제임이 증명된다.25,26 마찬가지

로, LY354740은 쥐에서 kg당 1, 3 그리고 10 mg의 경구 

용량으로 위험한 장소에서의 활성을 증가시킨다.24,27 

LY354740가 동물 모델에서 항불안제로 작용하는 더욱 

명확한 기전은 신경 세포의 흥분성에 대한 표지자인 초기 즉

각적 유전자(early immediate gene) 발현을 이용하는 연

구를 통해 밝혀지고 있다. EPM에 영향을 받는 동물들은 특

징적으로 CA1과 CA3, 치상회(dendate gyrus)를 포함하

는 해마의 영역과 편도의 중심핵에서 c-Fos의 특징적인 발

현 유도를 나타낸다. LY354740으로의 전치료는 해마 지역

에서의 c-Fos 발현을 억제하지만 편도의 중심핵에서 나

타나는 EPM-induced c-Fos 유도를 수정하지 못한다. 실

제로, LY354740 치료는 편도의 중심핵에서만 단독으로 c-

Fos를 상승시킨다.28 

다른 보고에서는 아만성적(subchronic) 니코틴과 다이아

제팜 주입의 금단에 의해 야기된 불안 상태가 청각적 놀람 

반응(acoustic startle response)에 의해서 평가되었다.29 

2군 mGlu 수용체 효현제들이 약물 금단과 연관된 불안 상

태를 감소시키는 데 효과적이며 부작용이나 신체적 의존 혹

은 남용 가능성을 나타내지 않았다. 

그러나, LY354740가 기억 처리 과정을 방해한다는 전

임상 동물 모델의 보고가 있다. 예를 들어, Higgins 등30은 

MORRIS WATER MAZE에서의 수행 장애를 입증하였다. 

이러한 반응은 mGlu2를 제거한 쥐에서는 나타나지 않았다. 

대조적으로 정상 자원자들 가운데 케타민 유발 인지 장애

가 LY354740에 의해 예방되었고 그것은 전임상 모형에서 

나타났던 것과 상이한 결과였다. 그러므로 기억 기능에서 2

군 수용체들의 역할은 불명확하게 남아있으며 향후 적절한 

방법(선택적 약물 혹은 수용체 제거 동물)을 이용한 세밀

한 연구가 필요할 것이다. 

전체적으로, 이러한 소견들은 2군 mGlu 화합물들(즉, 

mGlu2와 mGlu3에 활성을 갖는 것들)이 중추신경계내의 

특정 연접에 존재하는 흥분성 신경전달 물질을 조절함으

로써 불안 상태에서 뇌의 흥분성을 유지하도록 작용할 것

임을 시사하고 있다. 최근 GABAA 수용체 복합체에 대한 분

자 생물학적 발전은 벤조다이아제핀 치료와 연관된 진정 효

과와 기억 손상이 α1을 포함하는 GABA 수용체 복합체에 

기인하는 것이라는 점을 시사하고 있다.31 대조적으로, 벤조

다이아제핀의 항불안적 특성은 α2-수용체 아형을 포함하

는 수용체들간의 상호 작용에 기인하는 것이다.32 α2-GABAA 

수용체들은 글루타메이트성 추체 세포(pyramidal cell)에서 

발견되며, 대뇌 피질과 해마에 뚜렷한 분포를 보인다.33,34 

LY354740의 결합은 쥐의 뇌에서 α2-GABAA 수용체 결

합과 뚜렷한 유사성을 보인다.20,35 이러한 소견들은 벤조다

이아제핀과 2군 mGlu 수용체들이 CNS 흥분성에 있어 유

사한 효과를 나타낸다는 기전을 시사하는 것이다.  

 

1군 mGlu와 불안 

비록 영장류의 전전두엽 피질 추체 세포 가지돌기에 mGlu1

이 존재한다는 것이 최근에 알려졌지만, 일반적으로 1군 

mGlu 수용체(mGlu 1/5)는 뇌 영역에서 상호 보완적인 분

포를 보인다. 즉, mGlu5가 배부 선조체(ventral striatum)

와 피질 그리고 해마에서 높은 분포를 보이는 반면, mGlu1

은 설치류의 피질이나 해마에 존재하지 않거나 매우 소량만 

발견된다.36-38 1군 mGlu 수용체들은 연접후 치밀질(post-

Agonist for group II 
(mGluR2/3)：LY354740 
(Lilly) 

24 LY354740 

HO2C 

H 

H NH2 

CO2H 

Antagonist for group II 
(mGluR5)：MPEP 

H3C 

N 

C≡C 

.HCI 

Fig. 3. Chemical structure of agonist and antagonist related to
metabotropic receptor. 
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synaptic density)의 측방인 연접후 신경세포에 대다수 분

포되어 있다. 그러나 mGlu1 수용체의 연접전 분포에 대한 

몇몇 해부학적 그리고 생화학적 증거가 존재하고39-42 인간

을 제외한 영장류에서 mGlu5 수용체에 대한 증거도 존재

한다.38 설치류에서, mGlu5 수용체들은 대개 연접후에 위치

하고 그들의 작용은 다양한 리간드 관문 이온 통로의 흐름

과 세포내 신호 분자들을 조절함으로서 연접후 신경세포의 

활성에 영향을 주는 것으로 보인다.22 많은 증거들이 설치류

에서 항불안 효과를 발휘함에 있어 mGlu5 수용체 차단에 

대한 역할을 지적한다. 

불안 상태에서 1군 mGlu 수용체의 역할은 먼저 다음과 같

은 소견에 의해 시사되었다. 2군 mGlu 수용체에서 부분 효

현제의 특성도 보이는 1군 mGlu 수용체 길항제인(S)-4-

carboxy-3-hydroxyphenylglycine(S-4C3HPG)이 쥐

에서 항불안 효과를 나타낸다는 것이다.43 2-Methyl-6-

(phenylethynyl)pyradine(MPEP)는 최근 다수의 동물 모

델에서 항불안 특성을 소유하는 것으로 보이는, 잠재적이고 

체계적 활성을 보이는 mGlu5 수용체 아형의 길항제이다

(Fig. 3).44 

종합적으로 볼 때, 이러한 결과들은 MPEP가 시간과 영

역별로 특이한 방식-편도나 해마에서 공포 조건화의 획득 

억제 같은-으로 작용하지만 또한 해마(혹은 편도를 제외한 

다른 뇌 영역)의 mGlu5 수용체의 차단을 통해서 공포 조

건화 반응의 발현을 차단함으로써 작용할 수 있다. 

 

3군 mGlu와 불안 

2군 mGlu 수용체처럼, 3군 mGlu 수용체들은 일반적으

로 연접전에 존재하며 신경전달 물질 분비를 억제하고 핵심

적인 변연계 핵들에 분포한다. 예를 들어, 3군 mGlu 수용

체들은 해마와 시상하부내의 글루타메이트나 GABA의 억

제와 연관이 된다.45-47 그러나 필수적인 약력학적 혹은 약

동학적 특성을 보유한 약물학적 수단이 없고, 불안과 스트

레스에서 3군 mGlu 수용체 아형의 중요성을 검사할 만한 

이상적인 수용체 아형 선택성도 거의 존재하지 않는다. 그

러므로 그러한 작업 대부분은 지금까지 화합물의 직접적인 

주입이나 제거된 쥐의 특성을 이용한 방법에만 의존해 왔다. 

mGlu7과 mGlu8 제거 동물의 특성은 이 수용체들이 불

안에 작용하는 몇 가지 시사점을 제공하였고 다른 수용체 아

형의 역설적인 역할에 대해서도 암시하였다. Masugi 등48은 

mGlu7 제거 쥐가 통증 역치의 변화 없이 놀라서 멈추어서

는 행동(freezing behavior)이 감소되었음을 보고 했다. 이

와는 대조적으로, 최근 EPM 연구에서 불안 관련 행동이 

증가되어 보이는 mGlu8 제거 쥐가 보고되었다.49 mGlu8 제

거 동물에서 보이는 반응의 정도는 동물들이 스트레스 상황

(예를 들어 결박 고통이 주어지거나, 형광등 불빛 아래에서 

검사하는 것)에서 직면해서 보여주는 반응과 유사했다. 

 

결     론 
 

불안이 주관적이고 단지 인간만의 고유한 특성일거라는 편

견에도 불구하고, 불안의 동물 모델들은 임상적으로 효과적

인 항불안 제제에 대한 타당성 검증에 매우 유용하다는 것

을 입증하고 있다. 2군 mGlu 수용체와 1군 mGlu 수용체

가 고통스러운 자극과 연관되는 생리적, 행동적 결과에 중

요하다는 점을 제안하는 문헌들이 급증하고 있다. 게다가 

mGlu 수용체 특히, mGlu 2/3 혹은 mGlu5 수용체에 대한 

선택적인 화합물들은 부작용은 없으면서 항불안 효과는 기

존의 전통적 항불안제만큼 뚜렷함을 동물모형을 통해 입증

하고 있다. 

선택적 mGlu 수용체 화합물의 명확한 항불안 작용은 아

직 완전히 밝혀지지 않았다. 그러나 다수의 연구들이 2군 

mGlu 수용체 효현제와 1군 mGlu 수용체 길항제 모두 일반

적으로 흥분성 신경전도의 직, 간접적인 억제를 통하여 신

경세포의 과흥분성을 조절하도록 작용한다고 제안하고 있다. 

2군 mGlu 수용체 효현제는 흥분성 정보로부터 편도나 시

상하부와 같은 중요한 뇌 구조물로의 글루타메이트 분비를 

억제함으로써 약리학적 효과를 나타내는 것으로 보인다. 대

조적으로 1군 mGlu5 수용체 차단은 해마에서 iGlu 수용체 

매개 연접후 흥분성을 강화시킬 수도 있다. 대부분의 정신 

질환에서처럼, 범불안장애나 외상후 스트레스 장애 그리고 

사회 불안 및 공황장애 심지어 공포증까지 포함하는 광범위

한 군의 장애들이 불안과 스트레스와 관련된 것으로 생각된

다. 불안과 스트레스의 동물 모델들은 이 질병들을 구별하

는데 심각한 제한점을 드러낸다.2 그러므로 아형 선택적 mGlu 

수용체 약물들로 시행한 임상 연구의 결과들은 각각의 장애

에 대한 우리의 이해를 넓히는데 필수적이다. 차별적인 임

상적 효과에 대한 지식과 mGlu 수용체 작용의 정확한 기전

을 확실하게 밝히려는 더 많은 동물 모델 연구들이 존재한

다면, 특정 불안 관련 장애들을 목표로 하는 우수한 치료적 

전략을 발전시키는 것이 가능할 수 있다. 
 

중심 단어：불안·Metabotropic Glutamate 수용체·불안

장애. 
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