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he pharmacotherapy of depression has reduced morbidity and improved outcome for many depressive patients. A wide 

range of classical and new antidepressants are available for their treatment. However, 30-40% of all patients do not 

respond sufficiently to the initial treatment and present adverse effects.  

Pharmacogenetics studies the genetic basis of an individual’s ability to respond to pharmacotherapy. Recently, some 
reports on serotonin transporter gene polymorphisms and their influence on the response to antidepressive therapy provide 

an interesting diagnostic tool in assessing the chances of response to antidepressants. We also investigated the relationship 

between serotonin transprter polymorphisms(5-HTTLPR) and the long-term effect of the antidepressant treatment. 128 

depressive patients were enrolled into 2nd year study. The therapeutic response of each subset was not different at 8th, 16th 

week, but the subset with homozygote(l/l) of long variant showed a better therapeutic response to antidepressant than the 

heterozygote(l/s) of long and short variant, which showed a better therapeutic response than the subset with homozygote 

(s/s) of short variant at 1st year and 2nd year after the antidepressant treatment. This result shows that the serotonin 

transporter polymorphisms may be related to the long-term effect of antidepressant treatment.  

The potential for pharmacogenomics, the use of genetic information to guide pharmacotherapy and improve outcome by 

providing individualized treatment decisions, has gained increasing attention. pharmacogenomics will contribute to individu-
alize drug choice by using genotype to predict positive clinical outcomes, adverse reactions, and levels of drug metabolism. 

Personalized medicine, the use of marker-assisted diagnosis and targeted therapies derived from an individual molecular 

profile, will impact the antidepressant therapy and this approach will replace the traditional trial-and-error practice of 

medicine. 
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서     론 
 

주요우울장애는 평생 유병률이 약 15%로 매우 흔한 장애이

다(Kaplan과 Sadock 1998). 미국의 경우 매년 1,700만 명이 

우울증에 걸린다고 하며(Regier등 1988), 우리나라에서도 전

국적인 역학조사에서 주요우울장애의 평생 유병률은 3.37%로 

나타났다(이정균 1994). 실제로 우울증은 고혈압이나 당뇨병, 

관절염, 요통 등과 같은 만성질환들보다 한 개인의 사회적, 신

체적 안녕(well-being)을 더 손상시키는 질환이다. 우울증은 

경제적인 측면에서도 미국의 경우 1990년도에 장기 결근, 생

산성 상실, 자살로 인한 조기 사망 등의 간접비용으로 313억 달

러가 소모되고, 약물치료 등의 직접비용으로 124억 달러가 소
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모되어 합계 약 437억 달러가 우울증으로 인한 비용으로 쓰였

다고 한다(Greenber등 1990). 또한 우울증 환자들은 10명 중 

9명이 우울증 이외의 병으로 진료를 받으며, 여기에 사용되는 

비용은 전체 치료비용의 약 70%에 해당한다고 한다(Croghan

등 1998).  

정신장애에 대한 약물치료의 발달은 전세계적으로 수백만명

의 환자에게 증상의 호전과 삶의 질은 호전시켰다. 하지만 효과

적인 치료임에도 불구하고 현재의 약물치료는 경험에만 의존하

는 trial-and-error 방식으로 이루어지고 있는 실정이다. 현

재까지 확진된 원인, 병인에 관련된 생물학적 이상, 그리고 생

물학적 지표가 밝혀진바 없기 때문에 진단 자체가 임상 관찰에

만 의존하고 있는 것이다.  

지난 2001년 2월 미국 셀레라지노믹스사와 국제인간유전체

분석컨소시엄은 인간 유전체 염기서열을 완전히 분석하였다고 

발표하였다. 이로부터 인간의 유전자 구조와 기능을 밝혀 질병

을 방지하고 각 개인의 유전자 조성에 따라 치료할 수 있는 새

로운 맞춤치료(personalized medicine) 시대을 맞이하게 된 

것이다. 우리에게 주어진 과제는 막대한 DNA 염기서열 정보

를 어떻게 정신장애의 진단과 치료에 연결시킬 수 있느냐는 것

이다.  

사람 개개인이 특정 질병에 대한 소인에 차이가 있고, 약물에 

대한 반응성과 효과에 차이를 보이는 이유는 개개인 별로 유전

체의 변이(variation)때문이다. 인간유전체에는 mitochondrial 

DNA polymorphism, Variable Number of Tandem Repeat 

(VNTR), deletion/insertion, SNP(Single Nucleotide Poly-
morphisms) 등 여러 종류의 sequence variation이 존재한다. 

일반적으로 특정 변이가 모집단(population) 중 1% 이상 나

타날 때를 다형성(polymorphism)이라 하며 1% 이하로 나타

날 경우를 돌연변이(mutation)이라 한다. 유전자의 기능에 변

화를 주는 유전적 변이로는 deletion/insertion, SNP(Single 

Nucleotide Polymorphism)가 대부분을 차지한다(Craig Ven-
ter등 2001). 그들 중 가장 흔히 나타나는 변이가 SNP로 인간 

게놈에 자연적으로 나타나는 변이의 약 90%를 차지한다. SNP

는 사람게놈에 1/1000bp 정도의 빈도로 나타나서 인간 게놈상 

모두 약 3,000,000 SNP가 존재할 것으로 추정된다. 우울증 

및 약물 치료와 관련된 SNPs의 발견과 성공적인 SNP map-
ping이 우울증의 진단을 위한 지표로서 생물학적 그리고 유전

학적 기준을 밝혀낼 수 있으며, 개개인의 유전적 조성에 따른 

맞춤치료의 개발이 가능해질 것이다.  

현재 많은 연구자들에 의해 개개인의 유전적 차이를 질병에 

대한 민감성이나 특정 약물에 대한 반응성으로 연결하려는 노

력이 집중되고 있다. 이에따라 저자들은 시작 단계에 있는 우

울증의 약물유전체학에 대하여 논하고자 한다. 

 

 

우울증의 약물치료의 현황 
 

우울장애의 약물치료는 현대 정신의학의 하나의 대단한 성

공으로 여겨져왔으며 현재 우울장애의 주된 치료이다. 1950년

대 삼환계 항우울제(tricyclic antidepressants, 이하 TCAs), 

단가아민 억제제(Monoamine inhibitors, 이하 MAOIs), 1980

년대의 선택적 세로토닌 재흡수 억제제(Selective Serotonin 

Reuptake Inhibitors, 이하 SSRIs) 등 다양한 항우울제가 개

발되어 많은 우울증 환자들의 삶의 질을 높여주었고 고통을 덜

어주었다(Bernadt 1998). 삼환계 항우울제(이하 TCAs)는 

우울증의 치료에 효과적인 약물이나(Potter등 1991), 항콜린

성 부작용, 항히스타민성 부작용, 심혈관계 부작용 등으로 그 

사용에 제한점이 있었다. 세로토닌 재흡수 억제제(selective 

serotonin reuptakeinhibitors；이하 SSRIs)는 TCAs에 비해 

심혈관계에 대한 영향이 적고 항콜린성 부작용이 거의 없어 매

우 안전한 약물로 현재 우울증의 치료에 TCAs와 함께 일차 

선택약물로 널리 쓰이고 있다(이민수와 김표한 1995；Reim-
herr등 1990；Rudorfer와 Potter 1989；Stark과 Hardison 

1985). 그러나 SSRIs도 소화기계 부작용, 불안, 불면증, 성기

능 장애 등의 부작용을 나타내며 약물 순응도를 떨어뜨린다

(Preskorn등 1995). 또한 약물의 효과 발현이 수주일이 소요

되며 약 30%의 환자들이 약물에 반응하지 않는다(Norman과 

Leonard 1994). 또한 SSRIs의 치료 효과는 TCAs와 비슷하

며 일부 심한 우울증에 대한 치료 효과는 오히려 TCAs에 미

치지 못하여 이러한 이유가 세로토닌에 대한 선택성이라는 보

고(Anderson과 Tomsenson 1994)도 있었다. 이러한 관점에 

따라 TCAs의 우수한 효능과 SSRIs의 우수한 내약성을 동시

에 가지는 약물의 개발에 대한 필요성이 대두되었다. 이러한 

흐름에 따라 venlafaxine, mirtazapine, nefazodone, bupropion 

등의 새로운 항우울제가 선보여 우울증의 치료에 사용되고 있

다. 하지만 여전히 항우울제에 대한 개개인의 차이가 상당히 크

며 치료 저항과 부작용이 흔한 임상적 문제가 되고 있다. 

 

항우울제의 약물유전학적 연구 
 

1. 우울증과 표적다형성(Target polymorphism) 

세로토닌 신경전달이 우울 장애의 병태 생리에 중요한 역할

을 하는 것으로 알려져 있으며 초기에는 5-HIAA를 비롯한 대

사물에 대한 연구가 주가 되었으나, 최근에는 세로토닌 전달체

(serotonin transporter；이하 5-HTT)가 기분장애의 원인과 

치료반응에 있어 주목을 받고 있다. 세로토닌 전달체 유전자는 

17번 염색체의 17q11-12에 위치하고 있으며 세로토닌의 재

흡수 작용을 하는 막간 단백질을 결정한다(Ramamoorthy등 
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1993). 

우울증의 연합 연구에서 사용되고 있는 두 가지 세로토닌 전달

체 유전자 다형성으로는 두 번째 인트론(intron) 부위에서 핵산

서열의 반복으로 이루어진 VNTR(variable number of tandem 

repeats)에서 9/10/12 copy를 포함하는 다형성(3 alleles：

Stin2.9, Stin2.10, Stin2.12)과 세로토닌 전달체 관련 이형성 

부위(5-HTT linked polymorphic region；5-HTTLPR)에 

위치한 44 염기쌍 삽입/결손(insertion/deletion；‘l’형,‘s’형 

대립유전자)이 있다. VNTR의 경우 Stin2.9 대립유전자와 단

극성 우울증(Ogilvie등 1996), Stin2.12와 양극성 우울증과

의 관련성이 보고되었으나(Collier등 1996, Furlong등 1998, 

Kunugi등 1997), VNTR이 중추신경계 내에서 직접 전달체의 

표현에 영향을 주는지는 불확실하다.  

5-HTTLPR의 경우에는 짧은 형태(short variant；‘s’ all-
ele)와 단극성 또는 양극성 우울증과의 관련성이 보고되었으나

(Collier strober 1996；Kunugi등 1997), 국내에서의 연구에

서는 연관성이 없다고 보고되었다(이민수 등 2001). 생체 외 

연구(in vitro study)에서 긴 형태의(long variant；‘l’ allele)
는 짧은 형태(short variant；‘s’ allele)의 대립유전자보다 전

사 활성이 3배정도 높고, 세로토닌 전달체의 mRNA 발현정도

와 세로토닌 재흡수 활성도는 짧은 형태의 대립유전자를 가진 

군에서 감소됨을 보고하였다(Helis등 1995, 1996).  

우울증과 5-HT 수용체의 다형성에 대한 연구를 살펴보면 

5-HT2a 수용체가 가장 많이 연구된 편이며 Arias등(2001)

은 계절성 우울증과의 관련성을 보고 하였다. 5-HT2c에 관해

선 Lerer등(2001)이 우울장애와의 관련성을 보고하였다. 하지

만 그외의 5-HT3a(Beate등 2001), 5-HT5a(Arias등 2001), 

5-HT6(Wu등 2001) 수용체과 우울장애와의 관련성에 대한 

연구에서는 유의한 소견은 얻지 못하였다. 우울 장애의 증상군

과 세로토닌계 다형성과의 관련성에 대한 연구도 있었는데, 

Lesch등(1996)은 일반인을 대상으로 한 연구에서 5-HTT의 

유전형과 neuroticism과의 유의한 관련성을 보고하였다. 또한 

우울장애 환자를 대상으로한 Serretti등(1999)의 연구에서는 

5-HTT의 다형성이 불안 증상과의 관련성을 시사한다고 보고

하였다.  
 

2. 항우울제와 표적다형성 
 

1) 항우울제 치료 반응 관련 유전자 확인 및 예측 

선택적 세로토닌 재흡수 억제제(Selective serotonin reup-
take inhibitors；SSRIs)를 포함한 많은 항우울제의 작용 기

전은 신경원의 세로토닌 전달체를 억제하며(Frazer 1997), 또

한 세로토닌 전달체에 선택적으로 작용하는 선택적 세로토닌 재

흡수 억제제가 삼환계 항우울제(tricyclic antidepressants；

TCA)보다 적은 부작용으로 동등한 효과를 보이기 때문에, 우

울증의 병태 생리에 세로토닌 전달체의 조절이상이 필수적으로 

관여할 것이라고 여겨지게 되었다(Owens와 Nemeroff 1998). 

도한 최근 항우울제에 대한 반응의 차이를 5-HTT 다형성으

로 설명하려는 시도들이 있었다(Smeraldi등 1998；Zanardi등 

2000, 2001).  

항우울제의 치료 효과는 시냅스 후 5-HT1A 수용체와 5-

HT2 수용체의 하향조절(down-regulation)으로 설명되어왔다

(Stahl 1994). 그러나 최근 시냅스 전 자가수용체의 하향조절

이 관심의 대상이 되고 있다. 선택적 세로토닌 재흡수 억제제 투

여 초기에 자가 수용체가 자극되어 세로토닌 신경원의 점화율 

감소가 초래되어 세로토닌 저하가 발생한다(Romero등 1996). 

이러한 세로토닌 저하는 선택적 세로토닌 재흡수 억제제의 치

료반응이 4~6주 이후에 나타나는 점을 설명하고 있다. 낮은 

세로토닌 전달체 활성은 시냅스 내 세로토닌의 증가를 일으키

고 이어 자가 수용체가 자극되어 세로토닌 분비가 억제된다. 

Lesch등(1996)은 전사효율(transcriptional efficiency)에 영

향을 주는 upstream regulatory region에서의 기능적 다형성

을 보고하였다. 이 다형성의 short variant는 5-HTT gene 

premotor의 전사효율을 저하시켜 결과적으로 5-HTT 발현

과 lymphoblast에서 5-HT 흡수를 감소시킨다. 이 다형성이 

SSRI에 대한 항우울반응 및 수면 박탈과 관련이 있다고 보여

진다. Smeraldi(1998), Zanardi(2000, 2001) 등의 보고에서 

l/l, l/s 유전자형이 s/s 유전자형보다 더 좋은 치료 반응을 보

였으나, 국내에서는 임신원 등(2000)이 6주간의 항우울제 투

여 후 반응군과 비반응군으로 나누었을 때, 반응군에서 s/s 유

전형과 유의한 관련이 있다고 보고하였다. 또한 Smeraldi 등

(1998)은 102명의 정신병적 증상을 보이는 우울증 환자에 대

해 세로토닌 전달체 유전자형과 플루복사민(fluvoxamine) 단

독 투여군, 플루복사민과 핀돌롤(pindolol；5-HT-1A 수용

체 길항제)을 병합하였을 때, 반응의 연관성을 조사하였다. 세

로토닌 전달체의 긴 형태(‘l’)의 동형접합체(homozygote；

l/l)와 이형접합체(heterozygote；l/s)가 짧은 형태(‘s’)의 동

형접합체 s/s보다 더 좋은 치료반응을 보였으며, 핀돌롤을 병

합하여 치료한 모든 유전자형의 환자군은 fluvoxamine 단독으

로 치료한 l/l 군과 결과가 같았다. 이는 긴 형태의 경우, 플루

복사민에 대하여 치료반응이 좋지만, s/s 유전자형인 경우에서

도 5-HT1A 수용체를 길항하였을 때는 치료반응이 상승한다

는 결과를 보여준다. 이러한 결과는 핀돌롤을 사용한 Zanardi 

(2001)의 연구에서 다시 한번 확인되었다. Kelsoe(1998)은 

s형 대립유전자는 낮은 세로토닌 전달체의 전사 활성도를 나

타내어 세로토닌 분비가 만성적으로 억제되어 있으며 이러한 

점이 우울증의 소인으로 작용할 수 있다고 하였고, s 대립유전

자는 선택적 세로토닌 재흡수 억제제에 대한 결합 장소의 감소

를 일으켜 치료 반응의 저하를 일으켜서, 세로토닌 전달체의 전
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사 활성도가 낮은 s 대립유전자가 치료 저항성으로 될 가능성

이 많다고 하였다. 이민수와 이화영(2002)은 최근 세로토닌 전

달체 유전자 다형성과 항우울제 장기 투여 반응과의 관련성에 

대한 연구를 수행하였다. 주요우울증 또는 기분부전장애 135명

의 환자를 대상으로 항우울제 투여시점과 8주, 16주, 1년, 2년 

경과 후에 Clinical Global Impression으로 측정하여 장기 치

료 반응을 평가하였다. 항우울제를 투여한 후 8주, 16주에서 각 

유전자형간의 치료 효과는 차이가 없는 소견을 보였으나, 1년

과 2년 후에는 l/l 형이 l/s 형보다 치료효과가 좋았으며, l/s형

이 s/s형보다 치료 효과가 좋았다. 이러한 결과로 세로토닌 전

달체의 유전자 다형성이 항우울제의 장기 치료 효과와 관련이 

있을 것이라고 추정할 수 있었다(표 1). 

지금까지의 여러 연구자들의 연구 결과들을 종합하면 선택적 

세로토닌 재흡수 억제제를 포함하여 세로토닌 전달체에 작용하

는 항우울제에 대한 반응의 개인적 차는 세로토닌 전달체의 발

현정도와 관련된다고 가정할 수 있다. 하지만 더욱 다양한 유

전자의 더 많은 다형성에 대한 연구가 필요하며 이상적인 후보 

다형성은 약물유전체 연구로서 밝혀질 수 있을 것이다. 현재 직

면해있는 실제적인 문제점은 많은 다형성을 찾는 것과 소수의 

주요 다형성을 보다 넓게 연구하는 것 중 어느 것이 더 이득이 

큰가에 대한 문제이며, 또한가지 난제는 많은 다형성에 관한 자

료를 어떻게 통계적으로 처리하여 임상적으로 의미있는 자료

로 만들어낼 수 있느냐의 문제이다. 우울증에 대한 약물 치료

의 효과는 다양한 유전자 발현의 총합이라 볼 수 있다. 다수의 

SNP들이 발견되고 있으나 이들에서 임상적으로 의미있는 SNP

를 밝혀내는 일이 관건이라 하겠다. 따라서 새로운 자료 처리 

방법과 타당한 임상 시험 프로토콜의 개발이 필수적인 요건이

라 하겠다. 
  

2) 약물 대사 관련 인자 확인 및 예측 

약물대사 효소의 다양한 유전자 변이가 항우울제의 생체 이

용율(bioavailability)을 결정한다. 특히 정신과 영역에서 cyto-

chrome P-450(이하 CYP)의 역할이 중요한데 이는 대부분

의 향정신성 약물(psychotrophic drug)들이 CYP에 의해 대사

되기 때문이다. CYP의 활동성은 환경, 연령, 간기능 상태, 성

별, 인종 등에 의하여 영향을 받는다(Bachmann 1996). 따라

서 각각의 인구 집단에 따라 CYP의 활동성을 연구하는 것은 

CYP에 의하여 대사되는 약물의 치료 결과를 예측하는데 중요

한 지표가 된다. 

여러 가지 CYP의 동종효소(isoenzyme) 중에 CYP 2D6는 

많은 항우울제의 대사에 관여하는 것으로 알려져 있다. 현재까

지 50가지 이상의 임상적으로 유의한 유전적 다형성이 보고되

었다(Marez등 1997). 또한 현재의 유전자 기법으로(genoty-
ping method) 99% 이상의 기능적으로 중요한 변화를 탐색할 

수 있다(Broly등 1991；Dahl등 1992；Brosen등 1994). CYP 

2D6는 삼환계 항우울제(amitriptyline, imipramine, nortripty-
line), 선택적 세로토닌 재흡수 억제제(paroxetine)와 venlafa-
xine과 같은 항우울제의 대사에 작용하고 그 중에서도 fluoxetine, 

paroxetine등은 CYP 2D6의 활성의 강력한 억제제로 작용한

다. CYD 2D6와 밀접한 관련이 있는 항우울제의 투여시 유전

Table 1. Serotonin transporter gene polymorphism and antidepressants response 

Study Diagnostic Treatment Sample size Ethnic origin Allele associated 
with AD response 

Smeraldi et al., 1998 
 

Delusion and depression 
(MDD with psychotic features) 

Fluvoxamine 
 

102 inpatients 
 

Italian 
 

l 
 

Kim et al., 2000 
 

Depression 
 

Paroxetine 
Fluoxetine 

120 patients 
252 controls 

Korean 
 

s 
 

Zanardi et al., 2000 Depression Paroxetine 060 patients Italian descent l 
Pollock et al., 2000 Depression(MDD without psychotic features) Paroxetine 051 elderly Unknown l 
Pollock et al., 2000 Depression(MDD without psychotic features) Nortryptiline 045 elderly Unknown n.s. 
Serretti et al., 2001 
 

Depression(bipolar or unipolar, with or  
without psychotic features) 

Fluvoxamine 
 

217 inpatients 
 

Italian 
 

l 
 

Yoshid et al., 2002 Depression(MDD without psychotic features) Fluvoxamine 066 patients Japanese s 
Lee et al., 2002 Depression(MDD, dysthymia) Mixed 128 outpatients Korean l 

      

Table 2. CYP450 enzymes that metabolize antidepressants 

Drug CYP1A2 CYP2D6 CYP2C19 CYP3A4 
Amitripyline * * * * 
Nortriptyline  *   
Imipramine * * * * 
Clomipramine * * *  
Desipramine  *  * 
Moclobemid   *  
Citalopram   * * 
Fluoxetine  *   
Fluvoxamine * *   
Paroxetine  *   
Sertraline    * 
Venlafaxine  *  * 
Nefazodone    * 
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자 다형성의 유무에 따라 개인에 따른 CYP의 활성도의 변화 

및 대사율의 차이가 예상되며 이로 인하여 치료효과 및 부작용

의 경험의 차이가 있을 수 있다(표 2). 

약물 대사 유전자 다형성과 약물 치료 반응과의 연구들을 살

펴보면, Spina등(1997)은 CYP 2D6의 유전자 다형성과 삼환

계 항우울제인 desipramine의 치료결과와의 연관성에 관하여 

보고한 바 있지만, 최근 우울증 환자의 치료에 널리 사용되고 있

는 선택적 세로토닌 억제제의 치료결과와 CYP 2D6의 유전자 

다형성의 연관관계에 관한 연구는 아직 부족한 상태이다(Crewe

등 1992). 국내에서는 오강섭과 이민수(2000)의 연구가 있었

다. 우울장애(주요우울증, 기분부전장애)의 진단하에 항우울제

(paroxetine)를 투여받고 있는 50명의 환자를 대상으로 하였

으며, 연구 결과 CYP 2D6의 활성도에 중요한 영향을 미치는 

2부위(G1749C, G1934A)에서 낮은 돌연변이체율이 나타났고 

대립유전자에 따른 치료효과 및 부작용 경험에 있어 의미있는 

차이를 발견할 수 없었다. 따라서 CYP 2D6 유전자다형성과 

항우울제 paroxetine의 치료효과 및 부작용 경험간에는 상관

관계가 없는 것으로 나타났다.  

CYP 2D6의 약물대사율이 낮은 환자(Poor Metabolizer：

이하 PM)는 약 5~10%의 백인, 3%의 흑인, 1%의 아시아인, 

1%의 아랍인에서 보고되고 있다(Bachmann 1996). 한국의 경

우 CYP 2D6를 비활성화 시키는 것으로 알려진 G1934A 부

위의 경우 변이체 빈도가 1.38%, G1846A의 경우 0.46%로 

보고된바 있다(Ryu등 1998). Chen등(1996)은 약물대사율이 

낮은 환자(Poor Metabolizer：이하 PM)의 경우 약물 부작용

의 위험성이 높다고 보고하였으며 Spina등(1997)도 심각한 약

물 부작용을 경험하는 환자들의 경우 혈중 약물 농도가 높은 것

이 발견되었으며 따라서 약물 투여 전에 개인의 유전자형 또는 

표현형을 조사하는 것이 환자의 부작용 경험가능성을 예측하

는데 중요하다고 보고하였다. 다른 한편으로 약물대사율이 높

은 환자(Ultrarapid Metabolizer：이하 UM)의 경우 흔히 일

반적인 용량에서 치료용량에 도달하지 않게 되는 경우를 초래

하며 이 경우 보다 고용량의 약물이 필요하게 된다. UM은 백

인의 경우 1~10%로 알려져있다(Daha등 1995；Agundez등 

1995；Steimer등 1999). PM(de Leon등 1998)과 UM(St-
eimer등 1999) 모두 우울증 환자에서 보다 많은 것으로 보

고되고 있어 이러한 대사효소의 다형성이 임상적으로 중요하

다는 것을 알 수 있다. 또한 이러한 다형성은 인종 간에 서로 

다르므로 한국인을 대상으로한 연구가 필요하다(Bertilsson등 

1997；Hasler 1999). 

  

결     론 
 

약물유전학은 항우울제 반응의 다양성을 밝혀주는 유용한 도

구가 될 것이다. 현재까지의 자료는 예비 연구 수준에 머물고 

있으며 아직 확고하게 치료 반응에 관련되는 유전적 다형성을 

밝혀내지는 못한 실정이다. 따라서 유전체 서열분석 및 SNP 

발굴 등 보다 과학적인 방법과 보다 많은 인구를 대상으로한 

과학적인 연구 기법의 도입을 통하여, 차세대의 약물유전체학 

연구 수행이 필요하다. 향후 우울증의 약물치료와 관련된 SNPs

의 발견과 성공적인 SNP mapping을 통하여, 개개인의 유전적 

조성에 따른 맞춤치료의 개발이 가능해질 것이다. 
 

중심 단어：우울증·약물유전체학·항우울제. 
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