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서      론

공격성(aggression)은 인간과 동물 모두에게 적용되고 누군

가를 위해하는 것을 의미하며, 화(anger), 분노(rage), 적개심

(hostility) 등 다양한 개념을 포함하는 포괄적인 용어이다. 난

폭성(violence)은 공격적 행동의 극단으로서 갑자기 타인을 손

상시키는 것을 의미하고, 충동성(impulsivity)은 가능한 결과

를 고려하지 않거나 의식적인 판단을 배제한 채 계획되지 않

은 상황에서 행위가 이뤄지는 것을 의미한다. 즉, 공격성과 충

동성에서 중복되는 영역이 바로 난폭성이다.1)2) 공격성은 그 표

현양상에 따라서 생존에 적응적이기도 하고 파괴적이기도 하

다. 즉, 소아기의 공격성이 현대에는 주의력결핍 과잉행동장애, 

품행장애, 적대적 반항장애 등과 같이 병적으로 간주될 수 있

지만 과거에는 고도의 적응을 위해 선호되는 형질이었을 수 

있기에 다학제적으로 접근하는 것이 통합적 이해에 도움이 되

리라 여겨진다. 이러한 맥락에서 공격성을 장애의 관점에서 

다룰지 아니면 형질로 다룰지에 대한 논의가 제기될 수 있다. 

뇌의 구조와 기능을 결정론적으로 보는 관점에서, 그 동안 공

격성은 개념적으로 다른 특성과 명확하게 구분된다고 여겨

졌다.3) 하지만, Fig. 1과 같이 유전자, 환경, 성별, 정신질환, 신

경장애, 물질 남용 등과 같은 다양한 요인이 공격성에 영향을 

미치므로, 공격성을 단순한 관점으로만 설명하는 것은 제한

적이다.4)5) 즉, 표면적으로는 공격성을 쉽게 보일 수 있는 공통

된 상황이라고 해도, 각각의 유전-환경 상호관계 속에서 공감

의 결여, 정서적 민감성, 외상의 과거력, 사회적 인지의 장애가 

영향을 미쳐 다양한 형태의 공격성으로 나타날 수 있다.6) 공격
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성을 단일한 의미로 접근하려 한다면 이에 대한 신경생물학

적 접근은 한계를 가질 수밖에 없다.7) 최근 신경가소성의 관

점에서, 서로 다른 기전으로 발생하는 여러 형태의 공격성이 

환경 자극에 적응적이고 때로는 의존적인 것으로 새롭게 다뤄

지고 있다. 뇌 활성도와 경험으로부터 영향 받는 피질 자극은 

공격성의 기반으로서 가소성과 자기 조절의 힘을 가진 뇌 여러 

영역에서 발생한 활성도와 통합이 되어 공격성으로 나타나게 

된다.8) 이에 본 원고에서 저자들은 공격성의 유형학, 신경해부

학, 신경화학, 유전학 등을 바탕으로 공격성의 신경생물학적 

특성을 다학제적으로 정리하고자 한다. 먼저 공격성에 대한 다

학제적 논의 전에, 일반적인 공격성 연구에서 보이는 5가지 원

칙을 다룰 필요가 있다(Table 1). 첫째, 신경회로와 거시구조의 

영향에 대한 신경생물학적 기초를 구별하기 위해 다학제적 접

근을 필요로 한다. 둘째, 기초연구와 임상상황의 통합을 위한 

중개연구가 요구된다. 셋째, 체계와 기능의 지속성이 가정됨에 

따라 동물 모델이 효과적이다. 넷째, 공격성은 단일한 단위라

기보다는 다양한 행동을 포함하고 있으므로 그 유형에 있어

서도 다학제적인 접근이 요구된다. 마지막으로, 윤리적, 사회적 

이슈에 대한 민감성이 요구된다.8)

공격성의 유형학

공격성의 신경회로는 진화 과정상 거의 변하지 않고 종특이

적인 측면이 매우 제한적이다. 이러한 전제로부터 공격성에 대

한 동물 모형의 체계와 기능이 인간에게도 적용될 수 있다.8)9) 

동물모형에서 공격성의 유형학은 방어-공격의 이분법으로 적

용된다. 공격성 중에서도 공격적 행동 유형(offensive behav-
ior)은 내부적 힘인 안드로겐에 의해 촉진되고 에스트로겐에 

의해 억제되며, 주로 접근하는 동작과 물어뜯고 발로 차는 행

위로 나타난다. 통제적-수단적 공격성은 사전행동적(proac-
tive) 혹은 약탈적(predatory) 양상을 띠며, 계획된 강도, 방화, 

연쇄살인이 그 예다. 여기에서 통제적이라는 표현은 정보처리

과정에서 자동적인 처리에 대응하는 개념으로서 ‘충동성’과

는 상반되는 개념이다. 따라서, 통제적-수단적 공격성은 전내

측 시상하부나 안와전두엽의 병변과 연관되나, 자율신경계 활

성화는 거의 없는 것이 그 특징이며 주로 콜린성 활성도가 증

가하게 된다.10) 반면에 방어적 행동 유형(defensive behavior)

은 다양한 감각자극에 의해 촉발되고 주로 얼어붙거나 도망

가는 동작과 돌진해서 물어뜯는 행위로 나타난다.11) 충동적-

감정적 공격성은 반응적(reactive) 혹은 방어적(defensive) 양

상을 띠며, 아동 신체학대, 폭행, 일시적 충동에 의한 살인 등

이 그 예에 해당한다. 복내측 시상하부(ventromedial hypo-
thalamus)의 자극과 더불어 강렬한 자율신경계 활성화가 연

관된다.10) 실제로, 반응적 공격성은 내측 편도핵(medial amyg-
dala)-내측 시상하부(medial hypothalamus)-수도관주위회

색줄(aqueductal gray matter)을 축으로 하는 글루타메이트 

경로로 조절된다. 편도핵과 안와전두엽(orbitofrontal cortex)

이 이 회로를 조절하는 데, 편도핵에 의한 조절은 위협 혹은 

식욕 자극과 함수관계에 있는 반면에 안와전두엽은 사회적 

맥락이나 기준과 함수관계에 있다. 그리고 세로토닌의 활성도 

감소, 도파민 및 노르에피네프린의 활성도 증가가 동반된다.5)12) 

이러한 공격성에 대한 유형학적 논의는 신경생물학적 고찰에

서도 연속성을 지니게 된다. 

공격성의 신경해부학

공격성이 발현, 조절되는 과정 중 정서 유발 자극(emotion-
ally provocative stimuli)은 감각처리 영역을 거쳐 감각통합 영

Table 1. Five principles of aggression research

Principle Contents
Interdisciplinary An integrated set of multidisciplinary, multimethod, multilevel studies may identify the brain 

circuits and the neurobiological bases of macrostructural influences on aggression.
Translational A subset of translational research attempts to integrate information from basic research 

laboratories to clinical settings.
Animal models Presumed continuity of systems and functions across species is the rationale for animal research 

on aggression. 
Dimensional, phenotypical Aggression is not a unitary entity and interacts with a broad range of other behaviors and 

environmental events.
Ethical, societal The determinants of aggression are many and complex.

Fig. 1. Factors contributing to aggression.
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역과 고위연합 영역에서 처리된다. 이때 신경해부학적인 견지

에서 자극으로부터 촉발되는 상향적인 욕구(bottom-up drive)

와 목표지향적인 성격을 띠는 하향적인 억제(top-down brake) 

사이의 불균형이 공격성의 주된 신경해부학적 기전이라 보인

다. 즉, 공격성에 대한 신경해부학적 접근은 시상을 경계로, 내

장정보(visceral information)와 감각처리(sensory processing)

를 담당하는 피질하구조물(subcortical structure)과 정보처

리 및 통합을 담당하는 피질구조물(cortical structure)로 나

누어진다.6) 공격성과 연관된 신경해부학적 구조물에는 뇌간, 

시상하부, 시상, 변연계, 전두엽 등이 있는데, 각각의 구조물 간 

연결성과 그 기능은 다음과 같다.3)13) 첫째, 뇌간은 중심내측

편도핵과 수도관주위회색질 간의 상호 연결(reciprocal con-
nection)을 통해 위협 신호를 다룬다. 또한 복측피각영역은 

시상하부, 편도, 측좌핵 등 영역에 신호를 보내 투쟁 혹은 도

피 반응을 일으키고 등측봉선핵(dorsal raphe nucleus)은 외

측 시상하부에 신호를 보내 충동적 공격성을 일으킨다.14)15) 둘

째, 시상하부는 성선자극호르몬방출호르몬(gonadotrophin-

releasing hormone, GnRH) 분비를 통한 성별-특이적인 공격

성(gender-specific aggression)에 관여하게 된다.16) 셋째, 언

어 폭력이나 가까이 주먹이 다가오는 상황과 같은 환경 자극은 

양상-특이적인 시상전달핵(modality-specific thalamic relay 

nuclei)을 통해 전달된다. 포유류에서 주된 경로는 시상전달

핵-기저외측편도핵-대뇌피질 경로이다. 이러한 경로를 통해 

시상의 내등측핵은 피질하구조의 영향을 받아 피질에서 만

들어진 공격 계획의 손익을 따져 실제 공격 여부를 결정하게 

된다.17) 넷째, 변연계 구조물 중 기저외측 편도핵은 전측대상회

(anterior cingulate gyrus)의 뇌량상부영역(supracallosal por-
tion), 안와전두엽, 시상의 내등측핵 등의 영역에서 신경섬유

를 뻗어 외부위협에 따른 조건화된 공포 반응을 형성한다.18) 

이 중, 전대상회의 뇌량상부는 방어적 공격성과 관련되며 뇌량

하부는 시상하부의 갈망(hypothalamic hunger)과 관련되어 

공격적 공격성에 관여한다. 한편, 중심내측 편도핵은 종말줄

(stria terminalis)을 통해 시상하부와 연결성을 가지며 생식과 

관련된 공격성에 관여한다. 측좌핵은 사회적 맥락에 따라 공

격성을 조절하고, 내등측핵은 피질과 피질하 구조 간의 영향

에 관여하여 공격 계획을 조절한다.19) 마지막으로, 등외측전

전두엽은 내등측핵으로의 투사를 통해 감정을 운동 계획 내

에 통합시킨다. 그리고 안와전두엽은 욕구와 감각정보를 통합

하는데, 서로 다른 자극이 서로 경쟁적인 반응을 활성화시킬 

때, 이 중 어느 반응을 선택할지를 결정하는 데 결정적인 역할

을 담당한다. 반응 경쟁은 전대상회의 상호 억제 작용을 하는 

자기 활성화를 통해 빠르게 해소된다. 안와전두엽은 선조체의 

초기 활성화 정도, 편도핵의 강화에 대한 기대, 전대상회의 

목표지향성을 토대로 반응경쟁을 조절한다. 결국 공격성과 

관련된 해부학적 구조는 편도체를 가로지르는 두 가지 신경

회로로 요약될 수 있다. 한 가지는 편도체와 시상하부, 측좌

핵의 벽측 구조와 뇌간의 의사소통을 돕는 잠재적, 무의식적 

회로로 이 곳에서 편도체는 피질과 시상을 통해 감각자극을 

받고 자극이 공격성을 끌어낼 만한 자극인지 평가한다. 자극

과 관련된 감각 정보는 고도로 정제된 채, 하측 두정엽과 같

은 지역으로부터 편도체와 복내측 전전두엽에 전달된다. 앞

뒤로 이렇듯 일부 의식적인 회로가 갖춰져 있기에 이들은 위

협, 기회, 사회적 중요도, 잠재적인 보상 가치 등을 평가하는 

역할을 한다. 이러한 회로 구성은 공격 당시 효과적인 움직임

을 위해, 전측 대상회와 등외측 전전두엽과 연결되어 있어 효

율적이다.20)21) 이렇듯 무의식적 회로와 의식적 회로의 조화를 

통하여 “뇌의 효율적 조직화”를 유지할 때, 인간은 공격성과 

관련하여 상황에 대한 신속하고 적합하며 생존에 필수적인 판

단을 내릴 수가 있다. 

공격성의 신경화학

다음으로 공격성과 관련된 신경전달물질을 살펴보면, Fig. 

2와 같이 개략적으로 세로토닌과 gamma-aminobutyric acid 

(이하 GABA)는 억제 기능을 담당하고 노르에피네프린, 글루

타메이트 및 도파민은 촉진 기능을 담당한다. 먼저, 공격성의 

억제인자로서 세로토닌의 주된 연구영역은 tryptophan hy-
droxylase(TPH), monoamine oxidase(이하 MAO), 5-hy-

droxyindoleacetic acid(이하 5-HIAA), serotonine trasporter 

(SERT) 및 시냅스후 1A, 1B, 2B 수용체이다.24)25) 초기연구는 

공격성과 뇌척수액의 5-HIAA 농도 간의 역 관련성(inverse 

correlation)을 보고하였지만, 공격적인 행동과 5-HIAA 농도 

감소 사이의 시간적인 괴리(temporal separation)가 있고 이 농

도가 뇌 영역의 어느 부분을 반영하는 것인지를 엄밀하게 설명

해주지 못한다는 제한점이 있다. 미시분석(microdialysis)의 도

입으로 공격성 발현 이후의 세로토닌 활성도를 평가할 수 있게 

Fig. 2. Neurochemistry of aggression (_ _ : inhibition, → : facilita-
tion).

Serotonin
Norepinephrine

Glutamate

DopamineGABA

Aggression
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되면서 세로토닌이 감소하면 필연적으로 공격적 행동이 있는 

것이 아니라 공격성이 보이는 경우에 세로토닌이 감소된 것으

로 발견됐다. 동물실험에서 실험대상군 간의 다툼 이후 측좌

핵과 전전두엽에서의 세로토닌 농도를 평가한 결과 전전두엽

에서는 그 농도가 유의하게 감소하였지만, 측좌핵에서는 그

렇지 않았다. 이는 감소한 세로토닌 수치가 공격성의 발현을 

촉진하는 동시에, 역설적으로 정상상태로의 회복을 촉진하는 

것으로 보인다. 한편, 5-HT1A 수용체는 시냅스 전후에 위치하

는데, 그 중에서 시냅스후 수용체가 공격성과 밀접한 연관성을 

지니는 것으로 보인다. 즉 시냅스전 수용체를 파괴하여도 시냅

스후 활성도의 공격성 억제 작용(anti-aggressive effect)에 

영향이 없었으며, 동물실험에서는 5-HT1A 수용체 효현제인 

S-15535가 용량-의존적으로 공격성을 억제한다고 보여졌

다.26) 5-HT1B 효현제는 5-HT1A 효현제와 달리 운동 활성도

(motor activity)를 감소시키지 않고 공격성에만 보다 선택적

으로 작용한다.27) 5-HT1B 효현제인 CP-94253은 평소 동작

(locomotion)에 변화를 일으키지 않다가, 사회적 상황이나 물

질 등으로 투쟁반응이 증진되면 CP-94253 역시 동작(loco-
motion)을 감소시키는 것으로 보였다. 이러한 결과는 공격성이 

증진될 때는 약물학적 효현제와 내인성 리간드(endogenous 

ligand) 사이의 경쟁이 감소하기 때문이다. 공격성 연구에서 세

로토닌 수용체의 유전적 변형이 일관되게 보고되지는 않았지

만 일부 인격장애 환자들 중 적대성(hostility)이 높은 군이 혈

소판에서 5-HT2A수용체 수가 늘어난 것이 보고된 바 있다. 

5-HT2A수용체의 길항작용은 활동량의 감소와 함께 공격적 

행위를 줄이는 것으로 관찰되며, 이는 임상에서 리스페리돈의 

효과로도 대변된다.3) 다음으로, 노르에피네프린은 공격성의 

발현을 촉진하는 허용체계(permissive system)로서 간주된

다. 호전적인 상황(agonistic confrontation)에서 중추 및 말

초에서 노르에피네프린은 일반적으로 활성화가 높아진다. 하

지만, 노르에피네프린과 공격성 사이의 상호작용은 비특이적

이고 일관되지 않다.32) α 및 β 아드레날린 수용체의 공격성에 

대한 영향 역시 구별된다. β 수용체 차단제인 propranolol은 

전임상연구에서 공격성을 감소시키는 것으로 보고되었다.33) 그

리고 α2 수용체는 시냅스 전 후 위치에 따라서 기능이 변별되

고, 그 차단제인 yohimbine은 저용량에서는 공격성을 증가시

키지만 고용량에서는 감소시킨다고 보고되었다.28) 도파민은 

공격성을 미리 예측하는 것 뿐만 아니라 일으키는 것에도 관여

하는 것으로 보여 공격성에 있어, 예기 및 발현 체계(anticipa-
tion and enabling system)라 할 수 있다. 공격성과 전두엽, 복

측 선조체 및 측좌핵의 도파민 농도의 연관성은 익히 보고되

었다. 하지만 증가된 도파민 농도가 호전적인 상황에 비특이

적이고, 성적 행동에서도 나타날 수 있다고 알려져 있어 공격

성의 개시와 동반된 도파민의 분비, 도파민 수용체의 상향 및 

하향 조절, 이차 전령계 및 인산화 과정에 경험적인 요인이 관

련되는 것으로 보인다. 글루타메이트 경로는, 전술한 바와 같

이, 편도핵-시상하부-수도관주위회색줄의 전기적인 자극으

로 구성되는 반응적 공격성 축의 민감도를 높인다. GABA는 

저용량에서는 공격성을 역설적으로 촉진하고(paradoxical fa-
cilitation) 고용량에서는 억제하는 효과를 보여28) 공격성과 역

방향의 U자형(inverted U shape) 관계를 보인다.

공격성과 유전학

공격성에 대한 유전학적 연구에서 주로 다뤄지는 주제는 

세로토닌의 억제효과, 도파민의 예기기능에 관련된 부분이

다. 이에 따라, 유전자 다형성과 공격성에 대한 다양한 연구

들이 진행 중이지만 아직 공격성에 관련된 명확한 유전자를 

제시하지 못했다. 최근 세로토닌 운반체에 관련된 유전자 이

형 역시 공격성 연구에서 두각을 나타내는 부분이다. 세로토

닌 운반체는 세로토닌을 전달하는 데 있어서 그 강도와 지속

성을 조절하며 시냅스전 말단부위와 소포성 막에 위치하고 

있다. 이와 관련한 세로토닌 transporter promoter 유전자 중 

serotonin-transporter-linked polymorphic region(이하 5- 

HTTLPR)의 S allels에서 보이는 여러 이형은 전사를 줄여 세

로토닌 방출과 흡수 모두를 방해한다. 여러 공격적 형질, 분

노-적대적인 성향, 충동성, 품행장애, 주의력결핍 과잉행동장

애, 일부 알코올 중독과 폭력적인 자살 가능성 등이 serotonin-

transporter(SERT) 유전자의 polymorphism과 연관되는 것으

로 보고됐다. MAO는 세로토닌을 불활성화시키는 효소로서, 

아동기의 학대 경험이 있었던 아이들의 경우에 MAO-A gen-
otype이 발현되면서 다양한 폭력적 행동과 반사회적 행위를 

보이는 것으로 알려졌다. X 염색체에 위치한 MAO-A유전자의 

variable number tandem repeat(VNTR) 구간 염기쌍 수에 따

라 MAO-A의 표출이 좌우되고 이로 인해 공격성의 차이를 예

측할 수 있다. 종합해 볼 때 수용체 및 운반체와 효소의 변환

이 다양한 양상으로 공격성에 영향을 미치는 것으로 생각된

다(Table 2). 방법론적으로 공격성은 단일한 형태의 표현형이 

아니며 여러 가지 요인에 의해 영향을 받기 때문에 공격적 행

동의 아형을 조작적으로 정의하여 상응하는 유전적 요인을 도

출하는 것이 요구된다. 즉, 공격성에 대한 유전학적 논의를 유

전자-유전자 상호관계(gene-gene interaction)와 유전자-환

경 상호관계(gene-environment interaction)로 확장시켜야 할 

것이다.3)14) 
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공격성과 성 호르몬

먼저 스테로이드 호르몬의 형성 과정을 간략히 살펴보면 

dehydroepiandrosterone-sulfate(이하 DHEA-S)가 sulfo-
transferase에 의해 dehydroepiandrosterone(이하 DHEA)로 

전환되고 탈수소화(dehydrogenation)되어 테스토스테론이 

형성된다. 테스토스테론은 5α-reductase에 의해 dihydrotes-
tosterone(이하 DHT)로 변환되고, aromatase에 의해 Estra-
diol(이하 E2)로 변환된다. 따라서 남성형 공격성에서 테스토스

테론의 방향화(aromatization)와 환원(5α-reduction)은 임

계 단계(critical step)로서 작용하게 된다.34) 반면에 여성형 공

격성은 DHEA-S에서 DHEA로의 변환과정이 임계 단계로

서 작용한다. 이에 따라 남성형 공격성은 테스토스테론에 의

한 세로토닌 조절의 영향을 받고, 여성형 공격성은 GABA에 

의해 통제되고 DHEA에 의해 조절된다.35) 남성에서 테스토

스테론이 공격성을 촉진하는 기전에는 안드로겐 수용체, 에

스트로겐 수용체 모두가 관여한다. 첫째, 안드로겐 수용체는 

테스토스테론이나 DHT에 민감하게 반응한다. 둘째, 에스트

로겐 수용체는 테스토스테론의 방향화에 의해 변환된 E2를 

이용한다. 셋째, 테스토스테론의 안드로겐 및 에스트로겐 대

사물 모두는 복합적으로 또는 상승작용을 통하여 공격적인 

행동을 촉진한다. 마지막으로, 직접적인 테스토스테론-매개 

반응은 테스토스테론 그 자체를 이용하게 된다. 더불어, 안드

로겐 수용체에 의한 회로 리모델링은 신경계 스테로이드 수

용체에 의한 다발성 신경내분비 경로를 통해 이뤄진다. 즉, 안

드로겐은 성장인자와의 상호작용을 통해 신경회로를 조절하

게 된다. 그리고 안드로겐 수용체 단백질의 급속한 증가는 행

동 반응을 야기하고, 세포내 안드로겐 수용체의 증가는 다른 

안드로겐 조절 유전자(androgen-regulated gene)의 전사를 

증가시킨다. 한편, 세로토닌 기능의 조절은 성 호르몬과 밀접

한 관련성을 지닌다. 5-HT1A 및 5-HT1B 효현제는 안드로겐

에 의해 직접적으로 촉진된 공격적 위협이 발현되는 것을 줄

이는 데 매우 효과적이라 알려져 있다. 안드로겐이 5-HT1A나 

5-HT1B 효현제를 조절하는 데 관련된 해부학적 구조로는 

중격핵, 내측전시신경영역, 내측 편도핵, 등측봉선핵 등이 있

다. 중격핵은 세로토닌의 활성도에 따라 안드로겐-특이적인 

경로를 약화시키는 것으로 보이며 내측전시신경영역은 호르

몬과 세로토닌이 상호작용하여 통합되는 곳으로서 테스토스

테론 의존적 공격성과 관련된 곳이라 보고되어 왔다.35-37) 반

면에, 여성형 공격성은 GABA나 DHEA의 조절을 받게 된다.38) 

DHEA, 그것의 안드로겐 효과, GABA의 아단위구조, 기능

의 부수적인 변화 사이에 가능한 상호관련성은 다음과 같다. 

DHEA는 pregnenolone의 뇌 내 농도를 감소시키는 동시에 

안드로겐 수용체를 용량의존적인 양상으로 증가시킨다. 궁극

적으로 DHEA는 GABA의 톤을 증가시켜 공격성을 감소시키

게 된다. 더불어 공격성의 조절에 있어 에스트로겐 수용체가 

나타내는 역할의 양상은 다음과 같다. 첫째, 개별적인 유전자

는 남성과 여성에서 각각 공격성의 조절에 있어 상반된 효과

를 나타낼 수 있다. 남성 estrogen receptor-α(이하 αERKO) 

유전자 제거 생쥐는 야생형 대조군에 비해 덜 공격적인 반면

에, 여성 αERKO유전자 제거 생쥐는 야생형 대조군에 비해 

더 공격적인 양상을 띤다. 둘째, ER-β 유전자는 ER-α 유전

자에 비해 공격적인 행동의 조절에 있어 상반된 역할을 하기

도 한다. 남성 βERKO 유전자 제거 생쥐는 야생형 대조군에 

비해 더 공격적인 반면에, 남성 αERKO 유전자 제거 생쥐는 

야생형 대조군에 비해 덜 공격적인 양상을 띤다. 마지막으로, 

여성에서 ER-β 유전자는 공격성의 유형에 따라서 상반된 효

과를 나타낼 수 있다. 여성 βERKO는 테스토스테론-촉진 공

격성을 상대적으로 적게 나타내지만, 모성의 산후 공격성에

서는 보다 민감한 양상을 띠게 된다. 요약하면, 공격성의 조

Table 2. Aggression and its relationship with receptors

Contents
5-HT2A receptor •Incomplete characterization in the absence of selective acting agonists at the receptor

• Antagonism of 5-HT2A receptors inhibits aggressive behavior concurrent with reductions of be-
havioral activities
▪ Risperidone, as an antagonists at the receptors, reduces aggressive behaviors in the patients.
▪ Risperidone decreases aggressive behavior and motor activity in isolated mice

5-HT transporter (SERT) • In presynaptic terminal and vesicular membrane of serotonergic cells-blocking the uptake of 
5-HT
▪0 Reduced aggressive behavior, during initial encounters and after repeated experience, in mice 

missing the 5-HTT gene
▪0 Association between a polymorphism in the 5-HTTT gene and aggressive behavior

Monoamine Oxidase (MAO) •Enzymatic inactivation of 5-HT
▪0 Interaction between experiences in childhood maltreatment, the expression of MAO-A, and 

antisocial behavior
▪0 Polymorphism at the promoter region of MAO-A gene that leads to differential diagnosis
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절에 있어 에스트로겐 수용체의 역할은 유전자, 성별, 공격성

의 유형에 특이적인 함수형태로서 결정된다고 할 수 있다.39-41) 

결      론

이상에서 살펴본 바와 같이, 공격성은 단일학제적인 접근

보다는 다학제적 접근을 통한 이해가 필수적인 개념이다. 동

물모형에서 제시되는 방어-공격 이분법의 유형학과 유사하

게 인간의 공격성은 충동적-감정적 공격성과 통제적-수단적 

공격성으로 그 표현 양상을 분류할 수도 있다. 공격성에 관련

된 신경해부학적 회로는 요약컨대, 무의식적 처리를 담당하

는 피질하구조와 의식적 처리를 담당하는 피질구조로 구성

되어 “뇌의 효율적 조직화”를 통하여 작동된다. 공격성과 관련

된 신경전달물질 중에서, 세로토닌은 억제성 기능을, 노르에

피네프린은 허용 기능을, 도파민은 예기 기능을 담당하는 것

으로 알려졌다. 공격성의 원인으로 알려진 확실한 유전적 표

지자는 보고된 바 없으며, 이에 따라 유전자-유전자 상호관계

나 유전자-환경 상호관계의 역할이 부각되고 있다. 성별-특이

적인 공격성에서는 테스토스테론이 세로토닌과의 분자생물

학적인 상호관계를 보이는 반면에, 에스트로겐 수용체가 담당

하는 공격성의 조절은 유전자, 성별, 공격성의 유형 등이 관여

하는 것으로 알려졌다. 

중심 단어：공격성·다학제적·뇌의 효율적 조직화·신경전달

물질·성 호르몬.
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