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bjective：Some candidate gene polymorphisms were reported to be associated with tardive dyskinesia 

(TD). The aim of this study was to investigate the association of the 5-HT2A receptor gene polymorphisms 

with TD in Korean schizophrenic subjects. 
Method：Subjects were of 59 schizophrenic patients with TD and 60 schizophrenic patients without TD 

for studying of 5-HT2A receptor gene polymorphisms. TD was evaluated using the Abnormal Involuntary 

Movement Scale(AIMS). Genomic DNA was amplified by PCR and digestion with MspI and BsmI. 
Result：There were no statistically significant differences in the demographic variables, such as age, male 

to female percentage, duration of illnesses and duration of antipsychotic drug exposure between the TD 

group and control group. 

1) T102C polymorphisms and TD Comparing the TD group and control group, the 102T/C allele was 

associated with a significantly increased risk for TD (χ2=5.560, df=1, p=0.018). 

2) Three AIMS categories of TD and T102C genotype. 

There were statistically significant differences in the three AIMS categories(χ2=6.835, df=2, p=0.033). 
Conclusion：These result suggest 102T/C genotypes of the 5-HT2A receptor gene are related to the 

development of TD. The 102T/C genotypes were associated with significantly higher AIMS orofacial dyskinesia 

scores. These findings suggest that the 5-HT2A receptor gene is significantly associated with susceptibility to 

TD in patients with chronic schizophrenia. 
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서     론 
 

항정신병 약물의 발견은 정신분열병 증상 치료에 획

기적인 전기를 가져왔고 이후 장기간의 약물 사용이 보

편화됨으로써 예기치 않았던 부작용인 지연성 운동장애

(tardive dyskinesia)가 알려지게 되었다. 지연성 운동

장애는 특이하고 흔히 비가역적인 불수의적 운동질환으

로서 도파민 수용체 길항제인 항정신병 약물에 장기간 

노출된 환자의 15~20%에서 보고되고 있다.4) 지연성 

운동장애 증상은 입술을 내민다든지 뭔가를 씹거나 혀

를 내미는 듯한 구강안면 근육의 불수의적 이상 운동이 

가장 흔하며 손가락과 손의 이상 운동 및 다른 신체 부

위의 이상 운동도 보인다.1-4) 지연성 운동장애의 발생

은 정신분열병 환자들에게 많은 불편을 주고 치료의 순

응도를 감소시키는 요인이 됨으로서 이것의 예방은 정

신분열병 치료 및 관리의 주요 문제가 되고 있다.  

지연성 운동장애의 위험요소를 결정하는 인자는 아직 

많은 부분에서 불명확 하지만 지금까지 알려진 위험인

자로는 고령, 급성 추체외로 증상의 발현, 항정신병 약

물의 장기 복용 및 고용량 투여, 기분장애의 가족력, 여

성, 기질적 뇌 손상 등이 있다.4-8) 지연성 운동장애가 급

성 추체외로 증상이 나타나는 환자에서 나타날 가능성이 

높다는 사실로 볼 때 발생기전에 상호 밀접한 상관관계

를 가지고 있는 것으로 보고되었으며,8)9) 흑질-선조체 

도파민(nigrostriatal dopamine) 경로의 도파민 수용체 

차단이 후연접 부위에서 도파민 수용체 수의 증가를 유

발하고 이로 인한 만성적 도파민 초과민성(supersensi-
tivity)이 지연성 운동장애의 원인으로 보고되고 있다.10) 

그러나 지연성 운동장애가 장기간의 약물 복용에 의한 

부작용이긴 하지만 일부 환자들에서 단기간 혹은 소량

의 항정신병 약물에 노출된 경우에도 발생하므로11) 체

질적인 요인이 중요하며 그 중 유전적인 원인이 중요할 

것으로 추정되고 있으며 유전자적 요소와의 연관성에 대

한 많은 연구보고가 있다.12-15) 최근까지 비교적 많이 연

구 보고된 유전자의 변이로는 CYP2D6 유전자에 존재

하는 CYP2D6*4 및 CYP2D6*10 다형성과 도파민 D2 

수용체의 TaqⅠ A 다형성과 도파민 D3 수용체 유전자의 

MscI 다형성을 들 수 있다. 

모든 정형 항정신병 약물(typical antipsychotics)은 

지연성 운동장애를 유발시키는 것에 반해 clozapine을 비

롯한 비정형 항정신병 약물(atypical antipsychotics)은 

지연성 운동장애를 거의 일으키지 않는 것으로 알려져 

있으므로9)16-18) 정형 항정신병 약물과 비정형 항정신병 

약물과의 생화학적 차이점이 지연성 운동장애의 발생기

전과 연관성이 있을 것으로 예상되어 이것을 밝히려는 

연구가 있어왔다. 세로토닌과 지연성 운동장애와의 연관

성은 Kapur 등25)이 양전자 단층촬영(positron emission 

tomography)을 이용하여 15명의 정신분열병 환자에서 

olanzapine의 5-HT2A와 D2 수용체에 대한 결합 특성

을 조사한 뇌 영상 연구에서 투여 약물의 용량에 따라 

늘어나는 5-HT2A와 D2 수용체의 선조체 점유율을 관찰

하였고, olanzapine의 모든 용량에서 D2보다 높은 5-

HT2A점유율을 보여준다고 하였으며
35) clozapine과 risp-

eridone에 대한 양전자 단층촬영 연구에서도 높은 5-

HT2A 수용체 점유율이 추체외로 증상을 감소시키는 역

할을 한다고 보고한 바 있다.36)37) 이상과 같이 비정형 

항정신병 약물들은 서로 다른 수용체 활성도를 가지고 

있음에도 불구하고 뇌에서 세로토닌과 도파민을 차단하

는 비율(ratio of serotonin to dopamine blockade)이 

1보다 크다는 공통점을 가지고 있다고 하였으며 이것이 

지연성 운동장애를 억제하는 기능이 있다고 보고하였다. 

5-HT2A 수용체가 운동기능을 조절하는 선조체 영역에 

분포하며 항정신병 약물이 작용하는 뇌 영역에서 도파민 

신경전달과 상호 작용한다는 사실23)24)에 의해 지연성 

운동장애에서 5-HT2A 수용체 유전자에 대한 중요성이 

대두되었다. 이러한 지연성 운동장애를 억제하는 기능과 

연관된 비정형 항정신병 약물의 공통된 작용기전은 5-

HT2A 수용체 차단효과 이므로 5-HT2A 수용체가 지연

성 운동장애 발생의 중요한 원인일 수 있고 이것을 밝히

기 위해서 5-HT2A 수용체에 대한 유전자 연구가 필요

하다고 판단하였다. 5-HT2A 수용체 유전자는 13q14-

21에 위치하며38) 5-HT2A 유전자에서 다형성 부위(poly-
morphic sites)는 일반인구에서 T102C, A-1438G, 

his452tyr 세 가지가 보편적인 변이임이 밝혀져 있

다.25-29)31)32) 이런 5-HT2A 수용체 유전자적 다형성이 

5-HT2A 수용체 기능의 변화를 초래한다고 보고됨으로

서30)31) 5-HT2A 수용체 유전자적 다양성과 지연성 운동

장애 위험도와 연관될 수 있는 근거를 제시하고 있음에

도 그 동안 지연성 운동장애 유전자 연구에서 세로토닌 

수용체와 지연성 운동장애와의 상관관계에 대한 연구는 

거의 없는 상태이다. 따라서 5-HT2A 수용체의 유전자
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적 변이에 따른 지연성 운동장애 위험도와의 상관 관계

를 밝히기 위해 본 연구를 시행하였다. 

 

방     법 
 

1. 연구 대상  

순천향 대학교 의과대학 병원, 계요 정신병원, 용인 정

신병원, 오산 정신병원, 아산 정신병원에 입원 중인 환

자들 중 정신과 전문의 2인 이상이 진단분류편람 제 4 판

(Diagnostic and Stastical Manual of Mental Disor-
ders：DSM-Ⅳ)의 진단 기준에 의하여 정신분열병으

로 진단된 환자를 무작위로 선택하였고 대상 환자의 성

별, 연령, 유병 기간, 현재 복용 중인 약물의 종류와 용량

을 조사하였다. 지연성 운동장애 진단은 DSM-IV의 지

연성 운동장애 연구용 진단 기준에 맞는 환자를 대상으

로 하였다. 이상운동의 상세한 평가는 이상운동평가척도

(Abnormal Involuntary Movement Scale)를 사용하여 

7개의 신체 영역 중 1개 이상의 영역에서 중등도 이상

의 이상운동(dyskinesia)이 있거나 2개 이상의 영역에서 

경증 이상의 이상운동이 있으면 지연성 운동장애로 진단

하였다. 대조군은 지연성 운동장애가 없는 정신분열병 환

자들이었다. 간질, 정신 지체, 치매, 약물 중독, 기타 기질

성 뇌 질환을 보이는 환자는 제외하였다. 모든 참가자들

에게 연구의 의의와 절차를 설명하고 동의를 받았다. 검

사에 참여한 지연성 운동장애를 보이는 환자군은 59명

이었고 남자가 33명(55.9%) 여자가 26명(44.1%)으로 

평균연령은 50.2±11.2세였다. 대조군은 60명이었고 남

자가 36명(60.0%) 여자가 24명(40.0%)으로 평균연령

은 45.9±10.1세였다. 
 

2. 연구 방법 
 

1) Genomic DNA 추출 

DNA 추출은 Wizard® Genomic DNA Purification Kit 

(Promega, WI, USA)를 사용하여 제조사의 지시에 따라 

시행하였다. 즉, 환자의 EDTA 전혈 1mL에 cell lysis 

solution 3mL를 첨가하여 10분간 반응시킨 후 2000×g

로 10분간 원심 분리하여 상층액을 버리고, 남은 cell 

pellet에 nuclei lysis solution 1mL와 protein precipi-
tation solution 330μL을 첨가하여 역시 2000×g로 

10분간 원심 분리하였다. 상층액을 새 tube로 옮기고 여

기에 isopropanol 1mL를 첨가한 후 위에서와 같이 원

심 분리하여 상층액을 버리고, 다시 70% 에탄올 1mL를 

첨가하여 역시 같은 방법으로 원심분리한 후 에탄올을 제

거하였다. 남은 pellet은 공기 중에서 자연 건조시켰으

며, 이 후 DNA rehydration solution을 첨가하여 65℃

에서 1시간 또는 4℃에서 8~12시간 동안 반응시켰다.  
 

2) 중합효소연쇄반응(Polymerase chain reaction： 

PCR) 

DNA 증폭을 위하여 반응 완충액과 dNTP, Taq poly-
merase가 혼합되어 있는 AccuPowerTM PCR PreMix 

(Bioneer, 한국)를 사용하였으며, 최종혼합액 50μL에 

300~700ng의 genomic DNA와 한쌍의 시발체 50 pmole

을 각각 첨가하였다.  

중합효소연쇄반응은 GeneAmp PCR system 9600 

(Perkin Elmer Cetus, USA)을 사용하여 94℃에서 5

분간 1주기를 시행한 후, 94℃에서 1분, 66℃에서 1·분, 

72℃에서 1분씩 35주기를 반복 시행하였고, 72℃에서 

9분간 연장 반응을 시행하였다.  

제한 효소(restriction enzyme) 처리 전 반응 산물을 확

인하기 위해서는 최종 산물 5μL를 취하여 2% agarose 

gel(SeaKem® LE agarose, FMC®, ME, USA)에 분주한 

후 100 volt에서 30분간 전기 영동하였고, 이를 ethidium 

bromide로 염색한 후 반응 산물을 확인하였다(Table 1). 
 

3) 제한효소절편다형성 분석(Restriction fragment length 

polymorphism：RFLP) 

102T/C 다형성 분석을 위해서는 제한 효소 MspⅠ
(Takara biotechnology Co., LTD., Shiga, Japan)을 

중합효소연쇄반응 반응 산물에 각각 1 unit씩 첨가하여 

37℃에서 8~12시간 반응시킨 후, 2% agarose gel에 

전기 영동하여 DNA molecular size marker와 비교하

면서 506bp, 282bp 및 224bp 위치에서 T102C 다형

성 분석을 위한 결과를 판독하였다.  
 

Table 1. Nucleotide sequences of primer set 

Polymorphism Primer sequences 

102T/C  F : 5’-GAG AAC AGC ATG TAC ACC AGC–3’ 
  R : 5’-CAT GAC AAG GAA ACC CAG CAG–3’ 
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4) T102C 유전자형 판별 

506bp 부위에 띠가 한 개로 나타나면 T/T(정상 동

형접합체) 506bp, 282bp, 224bp 부위에 각각 한 개씩 

모두 3개의 띠가 나타나면 T/C(이형 접합체) 282bp와 

224bp에 각각 한 개씩 모두 2개의 띠가 나타나면 C/C 

(비정상 동형접합체)로 판정한다. 
 

3. 자료분석 및 통계처리 

연령, 항정신병 약물 복용기간, 정신분열병 유병기간

에 대한 비교는 독립표본 T검정법이 이용되었고, 남녀의 

분포 유전자형(genotype) 및 대립유전자(allele)의 빈

도에 대해서는 Chi-square법이 이용되었다.  

 

결     과 
  

지연성 운동장애 환자군과 대조군의 평균 연령, 성별

간에 통계적으로 유의한 차이는 없었다. 약물 사용기간

은 지연성 운동장애 환자군은 10.1±5.5년이었고 대조

군은 11.2±5.2년이었으며 두 군간에 유의한 차이는 없

었다. 환자들의 평균 유병 기간에 대한 비교에서도 지연

성 운동장애 환자군은 18.1±9.0년이었고 지연성 운동

장애가 없는 대조군은 17.2±8.6년이었으며 두 군간에 

유의한 차이는 없었다(표 2). 
 

1. T102C 다형성의 발현율 및 빈도(표 3, 그림 1) 

지연성 운동장애 환자군의 유전자형은 102T/T 8명

(13.6%) 102T/C 51명(86.4%)이었고 대조군의 유전

자형은 102T/T 19명(31.7%), 102T/C 41명(68.3%)

으로 지연성 운동장애 환자군이 대조군에 비해 102T/C 

유전자형이 많았고 통계적으로 유의한 차이가 있었다

(χ2=5.560, df=1, p=0.018). 
 

2. 지연성 운동장애 증상위치에 따른 T102C 다형성의 발

현율(표 4) 

구강 안면 부위는 102T/T유전자형 1명(4.0%), 102T/C 

유전자형 24명(96.0%)이었고, 사지 부위는 102T/T유전

Table 2. Demographic characteristic of 119 schizophrenic subjects for 5-HT2A polymorphisms 

 TD(N=59) No TD(N=60) t(χ2) df p value 

Age(yrs) 50.2±11.20 45.9±10.1 -2.217 117 0.216 
Sex(M/F) 33/26 36/24 (0.712) 001 0.712 
Duration of medication(yrs) 10.1±05.45 11.2±05.2 -1.073 117 0.993 
Duration of illness(yrs) 18.1±09.00 17.2±08.6 -0.569 117 0.748 

      

Table 3. Genotype and allele frequencies of T102C 
allele in the schizophrenic patients with TD 
and without TD 

Genotype distribution Allele frequency  
n 

T-T(%) T-C(%) C-C(%) T(%) C(%) 

TD 59 08(13.6) 51(86.4) 0(0) 67(56.8) 51(43.2) 
No TD 60 19(31.7) 41(68.3) 0(0) 79(65.8) 41(34.2) 
χ2=5.56, df=1, p=0.18, χ2=2.06, df=1, p=0.15, 
TD：Tardive dyskinesia 

       

Table 4. Genotype distribution of T102C in three 
AIMS categories of patients with TD 

Genotype distribution  

T-T(%) T-C(%) C-C(%) 

Orofacial 1(04.0) 24(96.0) 0(0) 
Distal 3(13.0) 20(87.0) 0(0) 
Trunk 4(36.4) 07(63.6) 0(0) 
χ2=6.158, df=1, p=0.013, TD：Tardive dyskinesia, 
AIMS：Abnormal involuntary movement scale 

       

Fig 1. Agarose gel analysis of restriction fragment length 
polymorphism pattern for T102C：Fragment sizes 
of 506bp correspond to 102T/T, whereas 506bp, 
282bp and 224bp are diagnostic bands for 102 
T/C, whereas 282bp and 224bp are diagnostic 
bands for 102T/T. Lane M, 123bp DNA ladder size 
marker；lanes 1, 2 and 3 are 102T/T genotype；
lanes 4, 5 and 6 are 102T/C genotype. 

506 
 
282 
 
224 

Kb  M     1     2     3     4      5      6    M   kb  
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자형 3명(13.0%), 102T/C 유전자형 20명(87.0%)이었

고, 몸통 부위는 102T/T유전자형 4명(36.4%), 102T/C 

유전자형 7명(63.6%)으로 세 군간에 유의한 차이가 있

었다(χ2=6.835, df=2, p=0.033). 

세 군간의 선형경향분석에서 102T/C 유전자형이 몸통

군, 사지군, 구강 안면군 순으로 의미있게 증가하는 양상

을 보였다(χ2=6.158, df=1, p=0.013) 

 

고     찰 
 

지연성 운동장애가 고용량의 항정신병 약물을 장기간

에 걸쳐 투여하는 경우 나타나는 부작용이지만 일부 환

자에서는 저용량의 항정신병 약물을 단기간에 걸쳐 투

여하는 경우에도 지연성 운동장애가 발생하고 있어 체질

적인 요인이 지연성 운동장애의 발생에 중요한 역할을 

하고 이러한 체질적인 요인 중 하나가 유전적 소인이라

고 하겠다.35) 따라서 항정신병 약물치료를 시작하기 전

에 이러한 유전적 요인을 찾는 것은 의미가 있다. 지연성 

운동장애의 유전적 요인에 관해서는 지연성 운동장애와 

같이 추체외로 증상을 보이는 헌팅톤 병과 변형성 근실

조증 등이 유전 질환이라는 점과 지연성 운동장애를 보

이는 환자의 1차 친척에게 항정신병 약물을 투여한 경우 

지연성 운동장애가 발생하였다는 보고 등이 있다.36)37) 

Kusumi 등19)은 쥐에서 비정형 항정신병 약물 처치 

후 선조체 영역에서 낮은 D2 수용체 점유율과 높은 5-

HT2A 점유율이 D2 수용체 상향조절(up regulation)이 

나타나지 않는 것과 관계가 있음을 보고하였고, Rosen-
garten 등20)은 지연성 운동장애 쥐 모델에서 비정형 항

정신병 약물로 전처치하면 반복적 턱 운동이 감소함을 

보고하였으며, Barwick 등21)은 쥐에서 apomorphine에 

의해 유발된 상동적 구강운동(stereotypic oral move-
ment)이 5-HT2A 수용체 길항제에 의해 감소됨을 보고

하였고, Glazer 등22)은 D2 수용체 차단작용에 비해 5-

HT2A 수용체 차단작용이 더 높을 때 지연성 운동장애를 

억제하는 효과가 있다고 보고하였다. 비정형 항정신병 약

물들은 서로 다른 수용체 활성도를 가지고 있음에도 불구

하고 뇌에서 세로토닌과 도파민을 차단하는 비율(ratio of 

serotonin to dopamine blockade)이 1보다 크다는 공

통점을 가지고 있다고 하였으며 이것이 지연성 운동장애

를 억제하는 기능이 있다고 보고하였다.23-25) 최근 몇 가

지 연구에서 정신분열병 발병의 위험성과 T102C, A-

1438G 다형성의 의미 있는 연관성을 보여주었으나39-41) 

이 결과가 다른 연구에서 재확인되지는 못했으며,42-44) 

T102C 다형성에 대해서는 긍정적46) 부정적47) 결과가 

동시에 나타났다.  

본 연구는 T102C 다형성과 지연성 운동장애와의 연

관성을 조사하여 102T/C 유전자형이 지연성 운동장애

군(86.4%)에서 대조군(68.3%)보다 높게 나옴으로서 

지연성 운동장애와의 102T/C 유전자형과의 유전적 연

관성을 시사하고 있다(표 2).  

본 연구결과를 뒷받침하는 연구로 Segman 등48)은 

T102C 다형성이 지연성 운동장애와의 연관성이 본 연

구와 일치되는 소견을 보이고 있으나 Basile의49) 연구에

서는 T102C 다형성이 지연성 운동장애와 연관성을 발

견하지 못하였다고 하여 상반된 결과를 보였다. T102C 

다형성은 아미노산의 변화를 유발하지 않아 단백질의 구

조나 표현에는 영향을 미치지 않기 때문에 지연성 운동

장애의 유전적 요인이 T102C 다형성의 직접적인 영향

을 받기보다는 T102C 다형성과 연관 불균형 상태에 있

는 다른 5-HT2A 수용체 유전자의 다형성의 영향을 받

을 가능성을 보고한 바 있다.28)  

지연성 운동장애는 일반적으로 단일 질환(unitary en-
tity)으로 간주되는데 반하여 임상양상과 경과는 현저히 

이질적임을 볼 수 있다. 이전 연구들은 두 가지 아형으로 

구강 안면형(orofacial) 과 사지-몸통형(limb-truncal) 

양상을 기술하였다.51-54) 구별되는 임상적 그리고 인구

학적 위험요인들이 이런 각각의 아형들과 연관되어 있

다는 보고들은 서로 다른 원인 요소와 병인 기전이 관여

할 가능성을 시사한다. 본 연구 또한 5-HT2A 수용체 

유전자가 지연성 운동장애가 호발 하는 정신분열병 아

형의 위험도에 기여할 가능성이 있다는 점에 착안하여 

지연성 운동장애를 해부학적 부위에 따라 구강 안면형

(orofacial), 사지형(limb) 그리고 몸통형(trunk)의 세 

가지 아형으로 분류한 후 각 아형들에 따른 각 유전자

의 다형성과의 연관성을 조사한 결과 102T/C 다형성이 

3가지 증상부위에 따라 유의한 차이를 보였고 선형경향

분석에서 몸통형에서 사지형, 구강 안면형 쪽으로 갈수

록 102T/C 다형성 빈도가 유의하게 증가하고 102T/T 

다형성의 빈도가 유의하게 감소하였다(표 4). 다시 말

해서 102T/C 다형성의 빈도가 높으면 구강 안면형의 

지연성운동장애가 발생할 가능성이 높고, 102T/C 다형

성의 빈도가 낮으면 구강 안면형이 발생할 가능성이 높
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은 것으로 해석할 수 있다. 따라서 다른 연구에서도 이

런 아형들의 환자를 구별하여 포함시킨다면 왜 일부 연

구들에서 정신분열병 위험요소에 T102C 다형성이 소수

이지만 의미있게 기여하는 것으로 나왔고 또 다른 일부 

연구는 이런 결과가 재현되지 않았는지를 설명할 수 있

을 것이고 또한 이 아형이 정형 항정신병 약물과 비정형 

항정신병 약물에 차별적으로 반응함으로서 다양한 결과

들 즉, 비정형 약물에 대한 반응과 T102C 다형성과의 

연관에 대해 그 동안 얻어져온 다양한 결과들이 나타난 

이유로 추정된다. 일반적 정의의 지연성 운동장애 표현

형을 사용했을 때보다 재정의된 지연성 운동장애의 아형

을 포함시킨다면 상기 결과들의 특이성(specificity)을 

향상시킬 것이고 다양성을 감소시킬 것이다.  

이상의 결과들을 종합하여 보면 5-HT2A 수용체의 내

인적(endogenous) 차이가 유전적으로 결정되며 5-HT2A 

수용체 유전자는 도파민 수용체를 차단하는 항정신병 약

물에 장기간 노출되는 것과 임상적 위험요소와 인구학

적 위험요소가 동반된 상황에서 지연성 운동장애 발현

의 위험도에 영향을 미친다고 생각된다. 본 연구의 결과

는 지연성 운동장애를 일으키는데 기여하는 유전적 요소

를 밝힘으로서 지연성 운동장애 증후군의 예측을 가능하

게 하고 치료약물의 선택에 있어 합리적인 선택을 하게 

하며 복잡한 표현형(complex phenotype)에 대한 분자

유전학적 근거를 이해하는데 기여할 것으로 생각된다. 

본 연구의 제한점으로는 연구 대상의 수가 결과들을 일

반화시키기에는 부족하므로 표본의 수를 충분히 확보한 

연구가 필요하며, 5-HT2A 수용체 유전자 다형성의 변이

가 실제로 수용체의 기능상의 변이와 직접 연관되는지를 

선택적 소식자(selective probe)를 사용하여 확인하는 

연구가 필요할 것이다. 

 

결     론 
 

TD의 원인과 관련된 유전자를 밝히기 위해 5-HT2A 

수용체의 유전적 다양성과 장기간 항정신병 약물에 노

출된 정신분열병 환자의 지연성 운동장애 위험도와의 

상관관계에 대해 연구를 시행하였다. 지연성 운동장애 

환자군과 대조군의 평균 연령, 성별간에 통계적으로 유

의한 차이는 없었다. 약물 사용기간, 환자들의 평균 유

병 기간에 대한 비교에서도 두 군간에 유의한 차이는 

없었다. T102C 다형성은 지연성 운동장애 환자군에서 

대조군에 비해 102T/C유전자형이 많았고 통계적으로 

유의한 차이가 있었다. 지연성 운동장애 증상위치에 따

른 T102C 다형성은 구강 안면, 사지, 몸통 부위에 따

라 유의한 차이가 있었다. 세 군간의 선형경향분석에서 

102T/C유전자형이 몸통군, 사지군, 구강 안면군 순으로 

의미 있게 증가하는 양상을 보였다. 세 군간의 선형경향

분석에서 102T/C유전자형이 몸통군, 사지군, 구강 안면

군 순으로 의미 있게 증가하는 양상을 보였다. 

이상의 연구결과는 정신분열병환자의 도파민 수용체 

길항제의 장기 투여에 의해 유발된 지연성 운동장애는 

5-HT2A 수용체 유전자의 의미 있는 역할을 뒷받침하고 

있다. 검사한 T102C 다형성 부위는 지연성 운동장애와 

연관을 보였다. 지연성 운동장애군과 대조군 사이에서 

T102C 대립유전자 빈도와 유전자형 분포에 차이는 없

었다. 이상의 연구 결과들은 5-HT2A 수용체 유전자의 

T102C 다형성이 항정신병 약물 장기 노출에 의한 지연

성 운동장애 발현과 연관이 있음을 보여주고 있다. 
 

중심 단어：지연성 운동장애·5-HT2A 수용체 유전자 ·

T102C. 
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