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서      론

공격성(aggression)이란 상대방에게 위해를 가하기 위한 

의도를 가지고 외현적 행동을 하려는 성향을 말한다.1) 한편 

공격행동(aggressive behavior)이란 이러한 공격성에 의해 발

현된 언어적·신체적으로 폭력적인 행위를 일컫는다. 공격행동
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은 단순 사고가 아닌 목적지향적인 행위이며,2) 상해를 입히거

나 타인의 재산을 가로채는 등 다양한 행동들이 포함된다.3)

진화심리학의 관점에서 보면, 공격성은 자연선택에서 살아

남기 위해 체득되고 유전되는 것이다. 공격행동은 자원을 획

득하고 지키는 방법, 스스로를 방어하는 방법, 사회적 지위를 

확보하기 위한 방법 등으로 사용되어 왔다. 이 과정에서 공격

성이 살아남는 데에 유리했기 때문에 이러한 구조가 자손들

에게 이어져 온 것으로 본다.4)

공격성 및 공격행동이 진화심리학적으로 일부 적응적인 

행동이라고 할지라도 극단적일 경우에는 자신과 타인에게 해

를 끼칠 수 있기 때문에 중요한 연구문제로 여겨져 왔다. 특

히 공격성은 양극성장애나 정신분열증, 기타 인격장애의 중

요한 임상적 특징 중 하나이며, 이에 따라 공격성이나 공격 

행동 감소 등의 증상 개선을 위한 치료약 개발을 위해 공격성

의 신경생물학적인 기전과 관련된 연구가 활발하게 진행되고 

있다. 그러나 현재까지 진행되고 있는 공격성과 신경전달물

질, 관련 수용체 등의 관련성에 대한 연구들은 각각 한 가지

의 물질이나 수용체가 공격행동에 영향을 줄 것이라는 관점

에 초점을 맞춘 연구들이 많다는 한계점을 지닌다.5)

따라서 본 논문은 문헌고찰을 통해 공격성 혹은 공격행동

과 관련하여 공통적으로 연구되어 온 신경전달물질인 세로

토닌, 감마아미노뷰티르산, 도파민, 노르아드레날린, 글루타

메이트, 옥시토신과 신경전달물질로서도 작용하는 호르몬

(바소프레신) 및 효소(모노아민 산화효소)를 종합적으로 소

개함으로써 공격성과 관련된 신경전달물질에 대하여 보다 

종합적인 이해를 도모하고자 한다.

본      론

공격성과 연관된 신경전달물질로는 세로토닌(5-hydroxy-
tryptamine, 이하 5-HT), 감마아미노뷰티르산(gamma-ami-
nobutyric acid, 이하 GABA), 도파민, 노르아드레날린, 글루

타메이트가 보고되어 있는데, 세로토닌과 GABA는 공격성

을 억제하는 역할을 하며, 도파민, 노르아드레날린, 글루타메

이트는 공격성을 촉진하는 기능을 한다고 알려져 있다.6) 그 

외에 일산화질소와 같은 가스 신경전달물질7)8)이나 모성 행

동에 관여하는 바소프레신과 옥시토신,9)10) 그리고 모노아민 

산화효소11)에서 공격성과의 연관성이 보고되어 왔다. 

세로토닌(5-HT)

세로토닌(5-HT)이 공격적인 행동과 관련이 있다는 것은 

많은 연구를 통해 밝혀져 왔으며, 대체로 세로토닌 수준이 낮

으면 충동성과 공격성이 증가하는 경향을 보인다.7) 또한 세로

토닌 수송단백질 유전자 다형성(serotonin transporter linked 

polymorphic region, 5-HTTLPR)에는 두 가지 유형이 있는

데, 한 유형은 대립 형질이 짧고, 또 한 유형은 대립 형질이 

긴 것으로 밝혀졌다.12) 인구 중 16%가 짧은 대립 형질 유형

을 갖고 있는 것으로 보고되었는데, 이 짧은 대립 형질 유형

을 가진 사람들은 세로토닌 분비량이 적고,13) 이는 정서적 

자극에 과잉대응하게 하거나 화를 참을 수 없게 하는 것으

로 보고되어14) 낮은 세로토닌 수준과 높은 공격성 간의 관련

성을 시사한다.

Ramboz 등15)은 쥐를 대상으로 한 실험에서 정상 쥐에 비

해 5-HT(1B) 수용체가 부족한 쥐가 침입자가 있을 경우 더 

빠른 시간 안에(10초 이내) 충동적인 공격행동을 보였다고 

보고하였다. Ramboz 등15) 저자들은 논문에서, 5-HT(1B) 수

용체 활성의 감소가 충동성의 증가와 연관되고, 충동성의 증

가는 충동적인 공격행동을 유도할 수 있다는 의견을 제시하

였다. 또한 이와 비슷하게, 인간을 대상으로 한 연구에서도 

중추신경계 내의 세로토닌 작용에 결함이 있을 경우 충동적

인 공격행동을 보인다는 연구결과를 보였다.16) 관련하여 한 

연구에서는 충동적인 범죄를 저지르는 방화범과 일반 범죄자

를 대상으로 연구한 결과, 방화범에서 뇌척수액(cerebrospi-
nal fluid) 내의 5-hydroxyindoleacetic acid(이하 5-HIAA)

가 더 낮게 나타난 것으로 보고되었다.17)

또한 5-HT 시스템의 작동 방식의 차이에 따라 기능적인 

공격행동과 병적인 공격행동을 구분할 수 있다는 연구결과

도 보고되고 있다.18)19) 여러 연구 결과에 따르면, 두 유형의 공

격행동을 보일 때 모두 5-HT 수준이 짧은 시간 안에 급격히 

상승하는 특징을 보이는데, 그 중에서도 병적인 공격행동을 

보일 경우, 5-HT 수준이 증가하기 전 5-HT 농도가 강하게 억

제되어 있어, 기능적인 공격행동을 보일 때와 차이가 있었다.19)

감마아미노뷰티르산(GABA)

감마아미노뷰티르산(GABA)은 중추신경계에 작용하는 

대표적인 억제성 신경전달물질이며, GABA에 의한 대뇌변연

계(limbic system)의 억제성 조절이 상실되는 경우에 공격성

을 보이는 것으로 알려져 있다.20) 또한 벤조디아제핀(benzodi-
azepine) 등의 GABA-A 수용체 효능제(agonist)는 주로 불

안증세나 근육 경련(muscle spasm)을 줄이기 위해 처방되나, 

때로는 벤조디아제핀을 복용한 실험군의 공격성이 증가하는 

경향이 보고되고 있다.20) 그러나 공격성 증가가 복용량에 비

례하는 것은 아니며, ‘뒤집어진 U자형’의 경향성을 보여 중간 

정도의 양을 복용할 경우 가장 두드러지게 나타난다.7) 

이에 더하여, 똑같이 벤조디아제핀을 복용한다고 해도 개

인차에 따라서 공격행동을 보이는 경향이 달라지는 것으로 
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보고되었는데, 이는 GABA-A 수용체를 이루는 아단위(sub-
unit)의 조합에 따라 공격성의 경향이 달라지기 때문인 것으

로 예측되고 있다.7) 실제로 최근 연구에서 GABA-A 수용체

에서 벤조디아제핀이 결합하는 부분은 알파(alpha) 아단위

와 감마(gamma) 아단위 사이에 존재하며, 알파 1, 2, 3, 5 아

단위는 모두 벤조디아제핀에 대해 거의 동일하게 친화력을 

갖는 반면, 알파 4 아단위와 알파 6 아단위의 경우에는 히스

티딘 잔기(histidine residue) 대신에 아르기닌 잔기(arginine 

residue)를 가지고 있기 때문에 벤조디아제핀이 결합하지 못

하는 것으로 보고된 바 있다.21) 또한 알파 1 아단위나 알파 2 

아단위에 돌연변이가 있는 쥐의 경우에는 미다졸람(midazol-
am)에 의한 공격성이 유도되지 않는 반면, 알파 3 아단위에 

돌연변이가 있는 쥐는 공격성이 유도된 것으로 확인되었으며, 

따라서 특정 아단위들로 이루어진 GABA-A 수용체들이 존

재할 경우에, GABA-A 수용체 작용 물질에 의해 공격성이 

유도되는 것이라는 가설이 검증되었다.20)

GABA-B 수용체는 리간드(ligand) 수용체로, 이온채널형 

수용체인 GABA-A 수용체보다는 반응 및 효과가 느린 편이

다. GABA-B 수용체는 최근 약물 중독, 우울증, 불안 장애 등

의 정신질환에 영향을 미치는 것으로 보고되어22)23) 주목을 

받기 시작하였으나, 현재까지 GABA-B 수용체가 공격적인 

행동에 어떠한 영향을 미치는지 명확하게 밝혀진 바는 없다.

GABA-B 수용체는 등쪽 솔기핵(dorsal raphe nucleus)에 

있는 5-HT 뉴런 대부분에서 발현하며, GABA-B 수용체의 

작용물질 중 하나인 바클로펜(baclofen)을 수컷 쥐에게 전신 

투여(systemic administration)했을 때 투여한 양이 적거나 

많을 경우에는 공격적인 행동이 감소하는 반면 투여한 양이 

중간 정도일 때에는 공격적인 행동이 증가하는 ‘뒤집어진 U

자형’의 양상을 띠는 것이 확인되었다. 이는 시냅스 전 뉴런의 

GABA-B 수용체와 시냅스 후 뉴런의 GABA-B 수용체가 

바클로펜에 가지는 민감도의 차이 때문으로 추측된다. 이와 

같은 연구결과를 통해 등쪽 솔기핵 내의 5-HT 뉴런의 활성화

가 공격적인 행동을 유도하며, 이러한 5-HT 뉴런은 GABA-

B 수용체에 의해 간접적으로 활성화가 될 것이라고 추측할 

수 있게 되었다.24)

노르아드레날린(Noradrenaline) 및 도파민(Dopamine)

신경전달물질과 호르몬의 역할을 수행하는 화학물질인 

노르아드레날린(noradrenaline, 이하 NA)은 공격적 행동과

의 뚜렷한 관계가 정립되지는 않았지만,7) NA의 농도나 특정 

NA 수용체가 공격성에 관여하는 것으로 보고되었으며,25) 최

근 쥐를 이용한 연구에서는 전전두엽(prefrontal cortex)과 

편도체(amygdala)에서 NA의 발현이 높을수록 공격적인 행

동을 보인다고 보고된 바가 있다.26)

Dopamine beta-hydroxylase(이하 Dbh)는 도파민을 NA

로 바꾸어주는 효소이며,27)28) Dbh를 녹아웃(knock-out)시

켜 NA를 생성할 수 없는 쥐들은 공격성이 적고 사회적 기억

력(social memory)이 감소하는 양상을 보였다.29) 뿐만 아니라, 

NA 재흡수 억제제인 데시프라민(desipramine)을 투여하였거

나, 알파2c 아드레날린성 수용체(alpha-2c-adrenoreceptor)

를 녹아웃시킴으로써 NA의 음성 피드백(negative feedback) 

조절에 문제가 생겨 NA가 많이 생성되는 개체에서는 공격적

인 행동이 증가하는 양상이 보고되었다.30)31) 반면, NA가 결

핍되거나 베타 아드레날린성 수용체(beta-adrenoreceptor) 

차단제를 투여한 경우에는 격리성 공격행동(isolation-indu-
ced aggression)이 감소하는 것으로 나타났다.30)32) 

또한 과각성 공격장애(hyperarousal-induced aggression)

를 나타내는 아이들을 치료하기 위해 알파2 효능제(alpha-

2-agonist)나 베타 수용체 차단제(beta-blocker)가 사용되는 

것으로 보고된 바 있어,7) NA의 발현이 공격성 및 공격행동

과 관련이 있을 수 있다는 제안이 꾸준히 있어 왔다.

도파민의 경우 도구적 공격성(instrumental aggression)과

의 연결성이 시사되는데, 동물실험에서 동물들이 공격적 상

호작용을 기대할 때 도파민 분비가 늘어나는 것으로 보고되

었다.33) 또한 도파민의 D1, D2, D3 수용체가 공격성의 조절

에 관여하는 것으로 시사되어 왔다.18)34)35) de Almeida 등35)에 

따르면 D1 수용체와 D2 수용체의 길항제(antagonist)가 수

컷 쥐의 공격성을 저하시키는 것으로 나타났다. D2 수용체에

서는 두 가지 동형 단백질이 확인되어 긴 것은 D2L, 짧은 것

은 D2S라고 명명되었는데, 이 중 D2L 수용체가 결여된 수컷 

쥐는 야생 쥐와 비교하여 공격성이 저하된 것으로 밝혀졌으

며, 도파민 수송체(dopamine transporter, DAT)가 제거된 쥐

에서도 공격반응속도가 증가된 것으로 나타났다.36)

일산화질소(Nitric oxide)

기체성 신경전달물질인 일산화질소(nitric oxide, 이하 NO)

가 신경계에서 올바르게 작용하기 위해 필요한 효소인 neu-
ronal nitric oxide synthase(이하 nNOS)는 유전적으로 녹아

웃시키거나, 혹은 3-bromo-7-nitroindazole 등의 약물을 이

용하여 약리학적으로 발현을 저해할 수 있다. 이렇게 nNOS

의 발현이 저해된 쥐의 경우, 정상 쥐에 비해 침입자로 간주

되는 쥐에 대한 사회적 탐색 행동(social investigation)은 줄

어들고, 공격행동은 더 증가하는 것으로 나타났다.8) 또한 Reif 

등37)38)은 사람을 대상으로 한 유전자 연구를 통해 nNOS 유

전자 프로모터(promoter)의 반복서열의 길이가 짧을수록 

nNOS 엑손 1f 프로모터의 전사 활동도 줄어들게 되며, 이에 
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따라 공격적인 행동을 보일 가능성 또한 높아진다는 것을 

확인하였다.

nNOS 유전자가 제거된 수컷 쥐에서는 5-HT와 5-HT의 

대사물질인 5-HIAA의 변화된 수치를 확인할 수 있었으며, 

편도체나 시상하부(hypothalamus)의 5-HT 농도가 줄어들게 

되면 공격적인 행동이 증가하게 되는 반면, 해당 쥐에 5-HT

를 투여하여 세로토닌 전달율을 증가시키게 되면 공격성이 

감소하는 것으로 나타났다.39) 

또한 NOS의 억제가 도파민 분비를 촉진시키며, 도파민 

D1 수용체의 자극이 선조체(striatum)의 nNOS 발현을 억제

하는 상호작용을 일으키고, NOS와 도파민의 농도비를 나타

내는 nitrite plus nitrate(NOx)/homovanillic acid(HVA) 값

이 공격성과 반비례 관계에 있다는 결과도 보고되었다.40)

모노아민 산화효소-A(Monoamine oxidase A, 

이하 MAOA)

모노아민 산화효소-A(MAOA)는 대사효소의 한 종류로써, 

MAOA와 공격성 간의 연관성은 Brunner 등11)이 네덜란드의 

한 가계에서 MAOA 유전자의 엑손 8에 점 돌연변이(point 

mutation)가 나타날 경우에 공격적인 행동을 띠는 양상을 

알아내면서 처음으로 확인되었다. MAOA는 5-HT, NA 및 

도파민의 산화적탈아미노반응(oxidative deamination)을 촉

진시키고 각 신경전달물질들의 농도를 조절하는 역할을 하

며, 카테콜아민성 뉴런(catecholaminergic neuron)에서 발견

되는데 MAOA 유전자에 점 돌연변이가 생겨 MAOA의 기능

에 문제가 발생하게 되면 충동적인 공격성을 띠는 것으로 보

고되었다.11)

또한 보통 사람들보다 공격적인 행동을 자주 나타내거나 

반사회적인 성격을 가진 사람들에서는 MAOA 유전자의 

upstream variable-number tandem repeat(uVNTR; 엑손 1

의 upstream에 위치한 MAOA 조절 부위에서의 서열이 반복

된 길이)에 따라 MAOA 유전자의 전사 효율이 달라짐으로

써 공격성이 결정되는 것으로 생각되고 있다. 따라서, MAOA

와 공격성 간의 연관성을 이해하기 위한 유전학적 연구들은 

MAOA 유전자의 uVNTR 다형성에 초점을 맞춘 경우가 많

다.41-43) 예를 들어, 3-repeat 형질은 MAOA의 프로모터의 전

사효율이 낮으며, 따라서 4-repeat 변이체보다 MAOA에 의

한 효소 활동이 더 적어지게 된다.44) MAOA의 전사효율이 

떨어지게 되면 그만큼 공격성도 증가하게 된다. 한편, 공격성

은 단순히 유전적 요인의 영향만 받는 것이 아니라, 환경적 요

인과 유전적 요인의 상호작용에 영향을 받는다.41) 이를 뒷받

침하는 Caspi 등41)의 연구에서는 3-repeat allele을 가지고 

있는 남성 중 어린 시절 학대나 방임을 경험한 사람들은 유

전적 요인만 가지고 있는 사람들에 비해서 반사회적 행동을 

하는 경향성이 더 큰 것이 확인되었다. 

옥시토신(Oxytocin) 및 바소프레신(Vasopressin)

옥시토신(oxytocin, 이하 OXT)은 뇌하수체 후엽에서 분비

되어 신경전달물질로서 작용하며, 바소프레신(arginine vaso-
pressin, 이하 AVP)은 OXT와 마찬가지로 뇌하수체 후엽에

서 분비되는 펩티드 호르몬이다. 두 물질 모두 주로 모성 행

동(maternal behavior)에 관여하며, 모성 행동에는 침입자에 

대한 불안감에 의한 방어행동과 모성 공격성(maternal ag-
gression)이 포함된다.45) 지금까지 OXT 및 AVP와 모성 공격

성과 관련된 연구와 더불어 OXT와 AVP가 공격성에 영향을 

미칠 것이라는 보고가 있어 왔다.9)46)

Bosch 등45)이 쥐를 대상으로 시행한 10분 동안의 모성 방

어 테스트(maternal defense test)에서, 높은 불안감을 보이

는 행동(high anxiety-related behavior, 이하 HAB)을 하는 

집단과 낮은 불안감을 보이는 행동(low anxiety-related be-
havior, 이하 LAB)을 하는 집단은 정반대의 OXT 방출 패턴

을 보임과 동시에 공격성 수준이 다르게 나타났다(LAB에 비

해 HAB에서 OXT 방출량과 공격성 수준 증가). 또한 OXT 녹

아웃 쥐가 일반 쥐보다 공격성이 감소하였다는 보고가 있고,47) 

쌍둥이를 대상으로 한 연구에서 oxytocin receptor gene(OX-
TR) 전사에 영향을 주어 OXT 수용체 발현에 중요한 역할

을 하는 단일염기다형성(single nucleotide polymorphism)

(rs7632287 AA and rs4564970 CC genotype)을 가진 남자

아이에서 반사회적인 행동의 빈도가 더 높다는 연구결과48)가 

있는 등 OXT의 수준이나 OXT 수용체 유전자가 공격성 및 

공격행동과 연관이 있다고 알려져 왔다.

Ferris 등49)이 골든햄스터를 대상으로 한 연구결과, AVP

가 짝이나 새끼를 보호하기 위해 일어나는 공격성과 연관이 

있다고 보고하였으며, Bosch 등은 OXT와 마찬가지로 AVP

의 방출량 증가에 따른 불안 수준의 증가가 모성 공격성의 

수준과 정적 상관관계가 있다고 보고하였다.10)50) 이에 더하

여, 내측 편도체(central amygdala)의 AVP 증가가 모성 공격

성의 증가와 관련이 있다는 연구결과가 보고되었다.51)

AVP와 OXT는 공감 및 공격성 모두와 밀접한 관계를 가

진 것으로도 알려져 있는데52) 상대방의 상황이나 입장과 공

감을 하게 되면 관련된 고통을 덜어주고 싶은 욕구가 생길 수 

있고, 이러한 고통을 덜어주기 위한 방법 중 하나로 제3자에 

대한 공격성이 나타날 수 있다는 보고가 있었다. 실제로 대학

생들을 대상으로 한 실험을 바탕으로 Buffone과 Poulin53)은 

어떤 사람에게 공감하여 그 사람을 위협하는 제3자에 대한 

공격성이 유도되는 것이며, 공격성은 AVP 및 OXT에 의해 
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Table 1. Neurotransmitters which have been reported to be associated with aggression

Neurotransmitter Function related 
to aggression Reference Subject Results

5-HT ↓5-HT 
associated 
with ↑AB

Ramboz et al.15) Mutant mice 
lacking 

5-HT1B receptors
WT mice

Mutant mice lacking 5-HT1B receptors : attacked 
intruder more intensely and faster than WT

5-HT1B receptors in the modulation of AB

Virkkunen et al.,17) Arsonists
VO
HC

Arsonists : ↓5-HIAA in CSF compared to others

GABA GABA receptor 
associated 
with AB

Newman et al.20) Point-mutated 
GABAA

α1, α2, α3 mice
WT mice

Moderate doses of midazolam : ↑AB in WT, α3 mutants 
but not in α1, α2 mutants

Takahashi et al.24) Male CFW® mice Inverted U-shaped association between baclofen 
(activation of GABAB receptors in the DRN) and AB

NA(NE) ↑NA associated 
with ↑AB

Patki et al.26) LE rats (residents)
SD rats (intruders)

Mice with ↑anxiety-like behavior and AB : ↑DA, NE, 
and EPI in hippocampus, amygdala and in PFC

Matsumoto 
et al.30)

long-term isolated 
mice

Desipramine (10 mg/1kg, IP) : ↑duration of AB in iso-
lated mice

Pretreatment with DSP-4 (a selective noradrenaline 
neurotoxin) : attenuated the enhancing effect
of DSP on AB

Sallinen et al.31) α2c-KO, α2c-OE 
mice

WT mice

α2c-KO mice : ↑startle responses, ↓PPI, ↓attack latency 
in the isolation-AGT

α2c-OE mice : opposite effect to α2c-KO mice

DA ↓Dbh, ↑DA 
associated 
with ↑AB

Marino et al.29) Dbh −/− mice
Dbh +/− mice

Dbh −/− mice : lack of NA, showed almost no resident 
intruder aggression, deficit in a SDT

Ferrari et al.33) LE rats ↑DA in NAc during and after a single aggressive 
episode

NO ↓nNOS 
associated 
with ↑AB

Reif et al.37) PD, ADHD,
SA, VO, HC

Polymorphism in NOS1 : associated with impulsivity 
(hyperactive behavior & AB)

Short repeat variant was related with AB and 
associated with ↓activation of the ACC (emotion &
reward center in behavior control)

Reif et al.38) Estonian pupils Short NOS1 ex1f-VNTR allele : associated with
↑adaptive impulsivity

Stressful life events, adverse family environment, risk 
genotype all together : ↑maladaptive impulsivity

Chiavegatto 
et al.39)

Mutant mice 
lacking 

nNOS
WT mice

Mutant mice lacking nNOS : ↓5-HT turnover in several 
brain regions, show ↑AB

WT mice : if reduce 5-HT turnover, show ↑AB

MAOA MAOA uVNTR 
associated 
with AB

Brunner et al.11) Males affected by 
a syndrome of 
BMR

MAOA deficiency : associated with disturbed
regulation of impulsive aggression and abnormal 
behaviors

OXT ↑OXT 
associated 
with ↑AB

Young et al.47) Mice OXT-knock out mice : ↓AB

Hovey et al.48) Twins from CATSS 
and TCHAD

rs7632287 and rs4564970 polymorphisms in OXT :
influence ASB in adolescent boys

AVP ↑AVP associated 
with ↑AB

Ferris et al.49) Male Golden 
hamsters

Injection of AVP in the AH : significant ↑AB toward 
intruders
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조절되는 인간 돌봄 시스템(human caregiving system)의 

한 측면으로 나타나는 것이라고 하기도 하였다. 이 실험에서 

AVP와 OXT 수용체 유전자 다형성(AVPR1a rs3 genetic 

variant with at least one long version and GG genotype of 

OXTR rs53576)이 공감 대상이 스트레스 받는 상황에서, 공

감 정도와 공격행동 간의 정적 상관관계를 예측하는 것으로 

보고되었다. 또한 AVP와 OXT 모두 방출되면 내측 편도체

(central amygdala)와 분계선조의 침대핵(bed nucleus of the 

stria terminalis)의 수용체가 활성화되는데, 이 부위는 모성 공

격성을 유도하는 데 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.10)

결      론

지금까지 공격성 및 공격행동과 여러 신경전달물질 간의 

연관성을 연구한 내용들을 살펴보았다. 정리해보면 Table 1

과 같이, 위에서 살펴본 신경전달물질들의 농도나 관련된 유

전자 발현, 수용체의 기능에 따라 공격행동이 증가하거나 감

소하는 결과를 보였다. 공격성과 공격행동은 많은 정신질환의 

주요 증상이며, 사회적으로도 공격성이나 공격행동은 중요한 

문제이다. 그러나 서론에서도 언급되었고 본문에서 각 신경전

달물질들과 공격성 간의 관련성에 대한 연구를 나누어 소개

했듯이, 지금까지 수행된 연구들이 주로 하나의 물질 혹은 관

련 수용체 등 한 가지 인자에 집중하여 공격성이나 공격행동

의 원인을 설명하려 한다는 한계점을 보인다. 이러한 한계점을 

지적하며, 단순히 한 두 가지 신경전달물질의 농도나 이와 관

련된 단일 유전자에 의해 공격행동이나 공격성에 있어 개인

차가 나타난다기보다는, 이러한 신경전달물질들의 종합적인 

영향 및 더 나아가 환경과의 상호작용 등의 영향을 받을 가

능성이 존재한다는 주장이 꾸준히 이어져 오고 있으며,41)54) 따

라서 추후 연구 또한 이를 고려한 포괄적인 연구가 진행되어

야 할 것이다.
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↑AVP within the central amygdala during maternal 
aggression

Release of AVP positively correlated with AB
The ↑symbol indicates an increase, and ↓ a decrease. 5-HIAA : 5-hydroindoleacetic acid, 5-HT : 5-hydroxytryptamine, α2c-KO : α2c-
AR gene knock-out, α2c-OE : overexpression of α2c-ARs, AB : aggressive behavior, ACC : anterior cingulate cortex, ADHD : atten-
tion-deficit/hyperactivity disorder, AGT : aggression test, AH : anterior hypothalamus, ARs : adrenoceptors, ASB : antisocial be-
havior, AVP : arginine vasopressin, BMR : borderline mental retardation, CATSS : child and adolescent twin study in Sweden, CSF : 
cerebrospinal fluid, DA : dopamine, Dbh : dopamine beta-hydroxylase, DSP-4 : N-(2-chloroethyl)-N-ethyl-2-bromobenzylamine 
hydrochloride, EPI : epinephrine, GABA : gamma-aminobutryic acid, HC : healthy controls, IP : intraperitoneally, LE : Logn-Evans, 
MAOA : monoamine oxidase A, NA : noradrenaline, NAc : nucleus accumbuns, NE : norepinephrine, nNOS : neuronal nitric ox-
ide synthase, NO : nitric oxide, OXT : oxytocin, PD : personality disorders, PFC : prefrontal cortex, PPI : prepulse inhibition, SA : sui-
cide attempters, SD : Sprague Dawley, SDT : social discrimination task, TCHAD : twin study of child and adolescent development, 
uVNTR : upstream variable-number tandem repeat, VNTR : variable-number tandem repeat, VO : violent offenders, WT : wild-
type
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