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서     론

조현병 치료에 있어서 항정신병약물은 필수적인 약물 중에 

하나로 알려져 있으며 항정신병 약물을 복용하는 환자 중 

29~74% 정도에서 추체외로부작용(extrapyramidal symp-

toms)이 발생한다고 보고되고 있다.1) 추체외로부작용으로는 

급성 근긴장이상(acute dystonia), 정좌불능증(akathisia), 파

킨슨증(parkinsonism)과 지연성 운동이상(tardive dyski-

nesia)가 있으며 조현병으로 항정신병 약물을 복용하는 환자

의 20%에서 지연성 운동이상(neuroleptic-induced tardive 

dyskinesia)을 겪고 있다는 보고가 있는 것으로 보아 지연성 

운동이상은 조현병 환자들이 겪는 흔한 부작용 중 하나라고 

하겠다.2) 

지연성 운동이상은 항정신병 약물을 장기간 복용한 조현병 

환자에게 주로 발생하며 입 주위와 얼굴, 몸통, 사지 등 다양

한 신체부위에서 일어나는 비가역적이며 반복적이고 불수의

적인 이상 운동이다.3) 지연성 운동이상의 위험요인으로는 정

형 항정신병 약물 복용, 긴 이환기간, 고용량의 항정신병 약물 
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Objectives: Tardive dyskinesia (TD) is a movement disorder that is characterized by hyperkinetic movements. Previous studies 
have suggested that the serotonergic systems are correlated with TD vulnerability. In this study, the association between a single-
nucleotide polymorphism (SNP) of the serotonin 1A receptor gene (HTR1A) rs6295 and TD was investigated.
Methods: We investigated whether HTR1A rs6295 SNP is associated with antipsychotic-induced TD in 280 Korean patients with 
schizophrenia. Patients with schizophrenia having TD (n=105) and those without TD (n=175) were matched for their antipsychot-
ic exposures and other relevant variables. The HTR1A rs6295 SNP was analyzed using polymerase chain reaction (PCR)-based 
methods.
Results: There was no significant difference in the distribution of genotypic (χ2=2.70, p=0.26) and allelic (χ2=1.87, p=0.17) fre-
quencies between the patient groups with TD and without TD. There was no significant difference in total abnormal involuntary 
movement scale score (F=0.39, p=0.68) among the genotype group either. 
Conclusion: Although there were no differences in genotypic and allelic frequency between patient groups with and without TD, 
further studies on association of TD with other SNPs of HTRA1 are needed to understand the pathophysiological mechanism of 
TD. (Korean J Schizophr Res 2020;23:71-77)
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지연성 운동이상과 HTR1A와의 관련성

복용, 장기간의 복용, 고령, 흡연, 당뇨병 등이 알려져 있으나,4) 

항정신병 약물 치료를 받은 환자 중 일부에서만 지연성 운동

이상이 발생하며 가계 연구5,6)를 통하여 유전적인 취약성에 

대한 보고가 있는 것으로 보아 지연성 운동이상 발생에 유전

적인 요소도 작용을 할 것으로 추측된다. 

과거에는 주로 정형 항정신병 약물을 사용하는 환자에게서 

지연성 운동이상이 발생한다고 알려져 왔으나 최근에는 항정

신병 약물 외에도 prochlorperazine 등과 같은 소화기계 약

물이나 항우울제 등과 같은 약물에 의해서도 발생한다고 보

고되어4) 조현병 외에도 여러 질환의 치료 과정에서 발생할 수 

있으므로 지연성 운동이상 예방과 치료를 위해 그 원인과 유

전적인 인자에 대한 규명이 필요하다.

지연성 운동이상의 원인으로 명확히 확립된 바는 없으며 

여러 가설들이 제기되어 오고 있다. 그 중 가장 널리 알려진 가

설로는 도파민 수용체 과민성 가설(dopamine receptor su-

persensitivity hypothesis)이다. 도파민 수용체 과민성 가설

이란 항정신병 약물에 의한 도파민 D2와 D3수용체의 장기적

인 차단으로 수용체의 상향조절이 일어나고 이로 인해 기저핵 

부위의 도파민 신경전달의 과민성으로 운동장애가 일어난다

는 가설이다.7) 그러나 일반적으로 항정신병 약물을 중단한 이

후에도 지연성 운동이상 증상이 지속되며, 약물의 복용과 지연

성 운동이상의 발생시점이 일정하지 않는 것으로 보아 도파민 

수용체 과민성 가설만으로 그 원인을 충분히 설명할 수 없다.8)

최근에는 조현병 발병과 추체외로 증후군에 도파민 수용체 

가설에 더하여 세로토닌 수용체도 원인이 된다고 알려져 있

으며9) 지연성 운동이상의 원인이 되는 약물 중에 하나인 비정

형 항정신병약물이 도파민 수용체 차단과 함께 세로토닌 수

용체 역시 차단하는 것으로 보아 지연성 운동이상의 원인으로 

세로토닌 수용체가 관련되어 있을 것이라 추측해 볼 수 있다.10) 

Haleem과 Khan9)은 장기간 항정신병약물을 복용한 쥐의 

뇌내에서 시냅스전 뿐 아니라 시냅스후에도 세로토닌1A 수용

체의 반응성이 향상되어 있는 것을 보고하였으며 세로토닌 1A 

수용체 효현제(agonist)인 8-hydroxy-2-(di-n-propylami-

no) tetralin (8-OH-DPAT)를 투여하였을 때 haloperidol로 

유발된 반복적인 구강운동(vacuous chewing movements, 

VCMs)이 호전되었음을 입증한 바 있다. 또한 조현병 증상에 

매우 효과적이라고 알려져 있는 비정형 항정신병 약물인 

clozapine의 주된 약리학적인 기전 중에 하나가 뇌내의 cor-

tical glutamatergic neurons에 있는 세로토닌 1A 수용체에 

작용하며11) clozapine을 복용한 군에서 추체외로 증후군의 

발생 빈도가 낮다는 것이 밝혀진 바 있어 지연성 운동이상의 

발병과 세로토닌 1A 수용체와의 관련성을 미루어 짐작해 볼 

수 있다.12,13) 

세로토닌 1A 수용체는 뇌 피질, 해마, 편도, 시상하부를 비

롯한 뇌내 다양한 부위에 존재하며14) 조현병 환자의 사후 연

구에서 뇌의 전전두엽 부위에서 세로토닌 1A 수용체가 증가

되어 있음이 보고된 바 있다.15,16) 특히 그 중에서도 세로토닌 

1A 수용체 유전자(HTR1A)의 전사를 조절하는 HTR1A의 pro-

motor region에 있는 single-nucleotide polymorphism (SNP) 

rs6295는 조현병의 음성증상 개선과 관계 있다는 연구 결과

가 있으며17) 이는 조현병과 HTR1A rs6295의 관련성을 시사한

다고 볼 수 있다.18,19)

또한 이 HTR1A rs6295의 G-allele 발현과 자살행동과 관

련이 있다는 연구 결과가 있으며20) 그 외에도 항우울제에 대한 

반응성,19) 기분장애,20) 공황장애,21) 생리 전 기분장애,22,23) 식이

장애, 조현병과 관련 있다는 연구가 있다.21-24) 이와 같이 HTR1A 
rs6295와 정신과적 질환과의 연관성에 대한 연구는 활발히 이

루어지고 있으나 조현병 환자의 삶의 질과 밀접한 연관이 있

는 지연성 운동이상과 HTR1A의 관련성에 대한 연구는 미흡

한 실정이다. 따라서 본 연구에서는 HTR1A rs6295 다형성과 

조현병 환자에서의 지연성 운동이상 감수성의 연관성에 대해

서 조사하였다. 

방     법

연구 대상

총 280명의 피험자들이 고려대학교병원 및 협력 병원에서 

모집되었다. 모든 참여자들은 정신건강의학과 전문의에 의하

여 조현병으로 진단 받았으며, 진단 기준으로 정신장애 진단

통계편람(Diagnostic and statistical manual of mental dis-

orders, DSM) 4판이 사용되었다.25) 중증의 신경계 질환, 정신

지체, 심각한 물질사용장애를 가지고 있는 경우에는 연구에

서 제외되었다.

280명의 연구 참여자들 중 지연성 운동이상을 가지고 있는 

피실험자는 총 105명이었고, 지연성 운동이상을 가지고 있지 

않은 피실험자는 175명이었다. 지연성 운동이상의 진단에는 비

정상불수의운동척도(abnormal involuntary movement scale, 

AIMS)가 사용되었다. 비정상불수의운동척도는 신체를 안면

부, 사지, 몸통의 세 부위로 나누어 평가하도록 고안되었는데, 

안면부에 대한 평가는 처음 4개의 항목으로, 사지는 상지와 하

지의 2개 항목, 몸통 부위는 1개 항목으로 이루어져 있으며 각 

항목은 증상의 심한 정도에 따라 0~4점으로 평가한다.26,27)

이 중 2점 이상의 항목이 두개 이상 있거나, 3점 이상의 항

목이 한 개 이상 있을 때 지연성 운동이상을 진단하였는데 지
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이윤정 등

연성 운동이상의 진단 기준에 부합하는 환자를 지연성 운동

이상이 있는 군, 기준에 해당되지 않는 환자를 지연성 운동이

상이 없는 군으로 나누었다. 두 군간에 항정신병약물의 치료

기간과 약물용량(chlorpromazine equivalent)에는 차이가 없

었다. 이 외에도 참가자들을 대상으로 성별, 연령, 유병기간, 항

정신병 약물 복용 기간 등을 조사하였다. 임상증상은 Positive 

and Negative Syndrome Scale (PANSS)을 사용하여 평가되

었다. 

지연성운동이상증을 가지고 있는 환자군과 지연성운동이

상증을 가지고 있지 않은 환자군 사이에 항정신병약물의 복

용 기간을 포함한 모든 관련된 변수들은 통제되었다. 지연성

운동이상증을 가지고 있지 않은 175명의 환자들 모두 최소 

10년 이상 전형적 항정신병약물을 복용하였다. 반면, 지연운

동이상증을 가지고 있는 105명의 환자들 중 25명은 비정형 항

정신병약물을 복용하였고, 18명은 10년 보다 적은 기간 동안 

항정신병약물을 복용하였다. 비정형 항정신병약물을 복용한 

경우와 10년 이하의 기간 동안 치료받은 경우를 본 연구에 포

함시킨 이유는 이 경우가 상대적으로 더 높은 유전적 취약성

을 가진다고 판단되기 때문이다. 

본 연구는 고려대학교병원의 연구윤리위원회에 의해 승인

되었으며(06-2594), 모든 연구 참가자들은 본 연구에 대한 충

분한 설명을 들은 후 동의서에 서명하였다. 본 연구대상에서 

시행된 다른 후보유전자를 대상으로 한 연구들이 이미 여러 

논문으로 발표된 바 있다.28-36)

유전자형 검사

환자들의 HTR1A rs6295 판정에 있어 다음과 같은 방법이 

사용되었다. 환자들의 5~10 mL혈액을 EDTA 튜브를 이용하

여 채취하였고, 독일의 Macherey-Nagel사의 NucleoSpin 

Blood DNA Extraction Kit를 사용하여, 환자들의 백혈구에

서 DNA를 추출하였다. 추출 방법은 Macherey-Nagel사에

서 제공하는 매뉴얼에 따라 실시하였다. 유전자형 판별을 위

하여 실시간중합효소연쇄반응(real-time polymerase chain 

reactions, RT-PCR)이 시행되었는데, 사용된 forward primer

는 5’-GAG TAA GGC TGG ACT GTT AG-3’, reverse primer

는 5’-ATT GCT AAT TGA TGG AAG AAG ACC-3’이었다. 

실시간중합효소연쇄반응에는 20 μL 용량의 반응액을 96개의 

Well에서 동시에 반응을 진행할 수 있는 미국 Bio-Rad사의 

실시간중합효소연쇄반응 기계가 사용되었다. 반응액에는 1.5 

μL의 DNA 추출액, 길잡이(primer) 그리고 증류수가 포함되

어 있다. 실시간중합효소연쇄반응 프로토콜은 다음과 같았다. 

DNA를 증폭 하기위해서 98도에서 3분 동안 한번의 반응 후 

98°C에서 10초 그리고 58°C에서 20초 동안 39번의 반응을 실

시하였다. 그 이후, 95°C에서 10초 그리고 65°C에서 10초 동안 

한번의 반응을 실시한 다음, 65°C에서 95°C까지 한번의 반응

마다 0.3°C를 올리면서 melting curve를 만들었다. 이렇게 만

든 melting curve는 Bio-Rad사에서 제공한 precision melt 

software에 의하여 high-resolution melting curve analysis 

방법에 따라서 분석하였다.

통계 방법

Hardy-Weinberg 평형여부는 카이제곱 검정(chi-squared 

test)을 사용하였다. 또한 범주형 변수들과 연속형 변수들 간

의 연관성을 분석하기 위해서 각각 카이제곱 검정, 분산분석 

(analysis of variance)을 사용하였다. 이러한 통계분석 방법들

은 SPSS version 21.0 (IBM Corp., Armonk, USA)을 이용하

여 실시되었으며, 양측 검정으로 p값이 0.05 미만일 경우를 

통계학적으로 유의한 차이가 있는 것으로 간주하였다.

결     과

연구에 참여한 280명의 조현병 환자 중 지연성 운동이상이 

있는 군은 105명이었고 지연성 운동이상이 없는 군은 175명

이었다. 실험결과 얻어진 유전자형 분포는 Hardy-Weinberg 

평형에서 벗어나지 않았다(p＞0.05). 지연성 운동이상 환자군

과 지연성 운동이상이 없는 환자군 사이에 성별, 조현병 이

환기간, PANSS 양성 및 음성증상 항목 등에는 큰 차이가 없

었다. 그러나 연령, 항정신병 약물의 복용기간, PANSS 총점, 

PANSS 일반정신병리 항목, AIMS점수에는 차이가 있었으

며 이는 표 1에 제시되어 있다.  

지연성 운동이상 환자군과 지연성 운동이상이 없는 환자군 

사이에 유전자형 차이는 통계적으로 유의하지 않았다(χ2= 

2.70, p=0.26). 지연성 운동이상을 가지고 있는 105명의 조현

병 환자들 중 CC, CG, GG 유전자형을 가지고 있는 환자들

은 각각 61.9% (n=65), 33.3% (n=35), 4.8% (n=5)이었고, 지연

성 운동이상을 가지고 있지 않은 175명의 조현병 환자들 중에 

CC, CG, GG 유전자형을 가지고 있는 환자들은 각각 57.1% 

(n=100), 32.6% (n=57), 10.3% (n=18)이었다(표 2). 두 군 사이

의 대립유전자 빈도는 지연성 운동이상 환자군에서는 C 대립

유전자는 0.61, G 대립유전자는 그 빈도가 0.39이었고 지연성 

운동이상이 없는 환자군에서는 C 대립유전자는 0.67, G 대립

유전자는 0.33으로 이 역시 통계적으로 유의하지 않았다(χ2= 

1.87, p=0.17). 두 환자군 사이에 유전자형과 대립유전자 따른 

AIMS 점수에는 차이가 없었다(표 3).
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고      찰

본 연구에서는 HTR1A rs6295의 다형성과 지연성 운동이상

과의 관계에 대해 연구하였다. 본 연구의 결과에서는 HTR1A 
rs6295 SNP의 유전자형의 분포가 지연성 운동이상의 유무에 

유의한 차이는 없었다. 또한 대립 유전자의 빈도 역시 두 군 사

이에 유의한 차이가 없었다. 

현재까지 지연성 운동이상의 원인에 대해 명확히 밝혀진 

바는 없다. 최근의 여러 연구에서 지연성 운동이상의 가장 유

력한 원인이라 생각되는 도파민 수용체 과민성 가설에 더하여 

여러 가지 원인이 그 가능성으로 제시되고 있다. Cho와 Lee37)

에 의하면 항정신병 약물을 복용하여 생성된 신경독성 free 

radical로 인한 산화 스트레스(oxidative stress)와 지연성 운

동이상이 관련성을 보고하고 있으며 이와 관련된 유전 연구 

결과를 보고한 바 있다. 또한 Son 등38)은 지연성 운동이상이 

gamma-aminobutyric acid (GABA) transporter 유전자의 

변이와 관련됨을 보고하였다. 이와 같이 여러 연구에서 지연

성 운동이상의 원인과 그 위험인자에 대한 연구가 활발히 이

루어지고 있으며 본 연구는 항정신병약물과 관련된 신경전달

물질 중 도파민 이외에 가장 관련이 깊다고 알려진 세로토닌 

수용체와 지연성 운동이상과의 연관성에 대해 가정해 보았다.

지연성 운동이상과 세로토닌과의 연관성에 대한 증거는 

여러 연구에서 찾을 수 있다. 이전의 연구에 의하면 halo-

peridol을 복용하게 되면 뇌내의 선조체를 비롯한 뇌의 여러 

부위에서 세로토닌과 5-hydroxyindoleacetic acid (5-HIAA)

의 농도가 증가됨이 밝혀진 바 있으며,39) 운동장애의 발생을 

자극하는 요인 중에 세로토닌 신경전달의 증가가 관여한다

는 연구결과가 있다.40-42) 또한 Segman 등43)은 세로토닌 2A 

수용체 유전자와 만성 조현병 환자의 지연성 운동이상의 감

수성과 연관이 있다는 것을 밝혀 낸 바 있다. 이는 세로토닌 

2A 수용체가 운동활동을 조절하는 뇌내 선조체 부위에 주로 

분포되어 있으며 이 부위가 항정신병약물에 반응하는 뇌 부위

의 도파민 전달과 연관이 있기 때문이라고 추측하고 있다.44,45) 

이와 같이 세로토닌 2A 수용체와 지연성 운동이상과의 관련

성에 대해서는 비교적 연구가 활발히 이루어지고 있으나 세

로토닌 1A 수용체와 관련된 연구는 많지 않은 실정이다. 

세로토닌 1A 수용체와 도파민 D2 수용체 부분효현제 역할

을 함께하는 brexipiprazole과 aripiprazole의 경우 추체외로 

증후군의 발병률이 낮으며46,47) brexipiprazole의 경우 오히려 

항정신병약으로 유발된 강경증(catalepsy)를 호전시키는 것으

로 보아 세로토닌 1A 수용체와 지연성 운동이상과의 관련성

에 대해서도 추측해 볼 수 있다.48) 또한 haloperidol로 유발된 

강경증에 세로토닌 1A 수용체 작용제가 효과적이라는 연구 

결과는 지연성 운동이상과 세로토닌 1A 수용체와의 관련성

Table 1. Background and clinical characteristics of schizophrenia patients with and without tardive dyskinesia

Schizophrenia with TD (n=105) Schizophrenia without TD (n=175) p-value
Age, years 46.29±9.722 43.4±79.174 0.016
Gender (male/female) 93/82 55/50
Duration of illness, years 19.95±8.560 18.81±6.570 0.227
Duration of antipsychotic treatment, years 15.74±7.745 17.48±6.121 0.044
PANSS

Total 92.86±19.907 87.39±19.758 0.026
Positive 22.4±16.002 23.36±6.385 0.334
Negative 23.99±5.951 23.36±6.385 0.417
General 46.46±10.927 42.85±9.746 0.005

AIMS total 7.67±4.218 0.75±1.056 ＜0.001
PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale, AIMS: Abnormal Involuntary Movement Scale

Table 2. Comparison of the serotonin 1A receptor gene (HTR1A) rs6295 single-nucleotide polymorphism (SNP) genotype and allele fre-
quencies between schizophrenia patients with and without a tardive dyskinesia

Genotypes Allele frequencies
CC CG GG C G

Schizophrenia with TD (n=105)   65 (61.9%) 35 (33.3%) 5 (4.8%) χ2=2.70 0.61 0.39 χ2=1.87
Schizophrenia without TD (n=175) 100 (57.1%) 57 (32.6%) 18 (10.3%)  p=0.26 0.67 0.33  p=0.17

Table 3. Comparison of abnormal involuntary movement scale 
(AIMS) score among the HTR1A rs6295 genotype groups

CC 
(n=163)

CG
(n=91)

GG
(n=23)

ANOVA
F P

AIMS total 3.50±4.33 3.14±4.06 2.78±5.21 0.39 0.68
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이윤정 등

을 강력히 시사한다.49) Mombereau 등48)에 의하면 시냅스전 세

로토닌 1A 수용체 작용제인 F13714는 용량에 비례하여 hal-

operidol로 유발된 강경증를 호전시킨다고 보고하였으며 이

는 등쪽 및 배쪽 솔기 신경세포(raphe neuron)에 있는 세로토

닌 1A 수용체와 관련된 결과라고 추측하고 있다. 또한 Prins-

sen 등49)은 세로토닌 1A 수용체에 대한 친화력이 높은 약일 

수록 haloperidol로 유발된 강경증에 더욱 효과적이라는 연

구 결과를 보고하였으며 이는 지연성 운동이상을 비롯한 항

정신병약으로 인한 운동장애와 세로토닌 1A 수용체와의 관

련성을 뒷받침하는 근거가 된다. Samad 등50)에 의하면 halo-

peridol을 반복해서 투약한 후 뇌내의 세로토닌의 농도가 증

가되며 시냅스 후 세로토닌 1A 수용체의 반응성 역시 증가됨

을 보고 하였다. 일반적으로 쥐 실험에서 유발된 VCMs가 지

연성 운동이상의 실험 모델로 널리 알려져 있는데 Naidu에 

의하면 VCMs의 발병에 세포체수상돌기 부위의 세로토닌 1A 

수용체가 관여한다고 주장하고 있다.10)

이러한 배경하에 본 연구 역시 지연성 운동이상과 세로토

닌 수용체와의 관련성에 대해 가정을 해보았으며 지연성 운

동이상과 HTR1A와의 관련성을 탐색하였다. 그 근거로서 세

로토닌은 등쪽 솔기핵에서 직접적으로 흑색질(substantia 

nigra)에 작용을 하는데, 흑색질에서 세로토닌이 도파민 신경

을 억제하게 된다.51) 그 때 세포체 수상돌기부분의 세로토닌 

1A 수용체를 자극하면 도파민 신경전달을 억제하는 세로토

닌의 역할이 감소되므로 도파민 신경전달이 과민화되어 세로

토닌 1A 수용체 작용이 도파민과 관련된 지연성 운동이상과 

관련된다고 추측해보았다.51-53)

실제로 Haleem 등53)에 의하면 세로토닌 1A 효현제인 8- 

OH-DPAT와 buspirone을 주입하면 선조체 내의 세로토닌 

대사가 감소되었다고 보고하고 있으며 이로서 항정신병약물

에 의한 부작용을 감소시키는 역할을 한다고 주장하고 있다. 

그러나 본 연구에서는 이전의 연구와는 달리 지연성 운동이

상과 세로토닌 1A 수용체 유전자와의 관련성이 없음을 밝혀

냈다. 

본 연구는 다음의 몇 가지 제한점이 있다. 첫째로는 연구 대

상자수가 적어 일반화 시키기는 어렵다는 점이다. 두번째로는 

항정신병약물 외에 환자들이 복용할 수 있는 다른 약물을 제

한하지 못했다는 점이다. 항콜린성약물이나 벤조디아제핀 등

의 약물이 지연성 운동이상의 발생에 영향을 미칠 수 있으나 

이에 대한 통제가 부족했다. 세번째, 지연성 운동이상의 원인

에는 여러 유전자 및 상호연관성이 관련되어 있을 것으로 보

인다. 그러나 본 연구는 많은 세로토닌과 관련된 유전자들 가

운데 하나의 유전자의 하나의 SNP만 대상으로 하였다. 마지

막으로 본 연구는 한 유전자다형성을 분석한 결과이다. 최근 

전체유전체를 한번에 분석하는 다양한 시도들에 비하면 제한

적인 것은 사실이나 이런 시도 또한 많은 비용과 통계적유의

성 확보를 위한 큰 대상자규모를 요구한다는 점에서 개별연구

자로서는 접근에 한계가 있는 것도 사실이다. 이런 측면에서 

소수의 후보유전자를 타겟으로 하는 연구로 여전히 의미를 

갖는다고 하겠다.

결     론

지연성 운동이상은 항정신병약물뿐 아니라 여러 약물로 인

해서 나타나는 비가역적이며 심각한 부작용이다. 따라서 지연

성 운동이상의 발생에 감수성을 가진 환자를 미리 예측할 수 

있다면 그 예방과 치료에 많은 도움이 될 것이다. 현재까지 지

연성 운동이상의 원인으로 도파민과 관련된 가설이 있으나 

최근에는 세로토닌과의 관련성에 대한 연구가 활발하다. 이러

한 배경하에 본 연구는 HTR1A rs6295와 지연성 운동이상의 

발생과의 관련성에 대해서 분석하였다. 본 연구에서는 지연성 

운동이상군과 대조군 사이에 HTR1A rs6295 유전자형에 있어

서 유의한 차이가 없었다. 추후 이 연구의 한계점을 보완한 연

구가 이루어져야 할 것이다. 

중심 단어: 단일염기다형성·조현병·지연성 운동이상· 

HTR1A·rs6295.
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