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bjective：Although polymorphism of dopamine transporter gene(DAT1) has been considered to be imp-
licated in the pathogenesis of social phobia, previous investigations have been inconsistent and cont-
roversial. The authors investigated the relationship between DAT1 polymorphism and social phobia in Koreans. 

Methods：DAT1 and alleles of fifty subjects who met DSM-IV criterion of social phobia, and those of age- 

& sex- matched fifty normal controls in Korea were compared. Additionally, patients were grouped into 

generalized(33) and nongeneralized(17) types and DAT1 polymorphism was compared with that of age- & 

sex- matched controls. DAT1 with variable number of tandem repeats(VNTR) were determined by using 

polymerase chain reaction. To compare the distribution of the DAT1 polymorphism between different groups, 

Fisher’s exact test was used. 
Results：There were no significant differences in either genotypic(p=0.451) or allelic(p=0.452) distributions 

between the social phobia patients and the controls. There also were no differences in genotypic distribution 

between subtypes of social phobia patients and the controls. 
Conclusion：We couldn’t find any association between DAT1 polymorphism and social phobia. Further 

studies including larger number of samples and diverse clinical variables should be conducted to elucidate 

the present findings. 
 
KEY WORDS：Social phobia·Dopamine transporter gene(DAT1)·Polymorphism·Association study. 
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서     론 

 

사회공포증은 평생 유병률이 3~10%에 이르고, 비교

적 이른 나이(평균 10대)에 발병하여 만성적인 경과를 

밟으며 다양한 기능 장애와 공존 질환을 동반하는 중대

한 질병 중 하나이다.  

DSM-Ⅲ(1980)에서 불안장애의 일종으로 분류되기 

시작한 사회공포증은 병인론에서 심리사회적 모델 연구, 

가족 연구, 신경생물학적 연구 등이 시행되어 왔다. 

Kendler 등1)은 쌍생아 연구를 통해 사회공포증 발

생에 있어 30~40%가 유전 성향을 나타낸다고 하였고, 

Stein 등2)은 가족 연구를 통해 일반형(generalized type)

의 사회공포증이 유전적 연관성이 있다고 보고하였다. 이

와 같이 사회공포증이 유전적 성향을 보인다고 알려졌

으나 아직 병태생리와 연관된 유전자는 밝혀지지 않아 최

근 이에 대한 연구가 활발히 진행 중이다.  

사회공포증의 생물학적 원인으로 도파민의 연관성이 

제기되었다. 특히 단가아민 산화효소 억제제(monoamine 

oxidase inhibitors, MAOIs)가 사회공포증에 효과적이

며,3) 사회공포증 환자의 단일 양자 방출 전산화 단층촬

영술(single photon emission computed tomography：

SPECT) 검사 상 선조체 내 도파민 재흡수지에서의 농

도가 떨어지고,4) 도파민 D2 수용체(DRD2) 결합 잠재력

(binding potential)이 낮다5)는 보고는 도파민이 사회공

포증의 발병과 관련된다는 것을 제시하는 연구들이다.  

도파민 수송체(DAT)는 시냅스 전 도파민 신경세포

에 위치하여 시냅스 내 도파민을 재흡수함으로써 도파민

의 농도를 조절하며, 도파민 수송체 유전자(DAT1)의 

다형성이 도파민 수송체의 기능을 나타내는 지표로 여

겨진다.6-10)이 유전자는 염색체 5p 15.3에 위치해 있다. 

15개의 exon으로 이루어져 있으며 15번째 exon의 말

단 부위(3’-untranlated region：3’-UTR, SLC6A3)

에는 40염기쌍의 반복에 따라 여러 종류의 대립유전자

를 갖는 variable number of tandem repeats(VNTR) 

유전자 다형성이 있다.11-13) 그 동안 이 부위를 유전자 

표식자로 사용하여 사회공포증과 도파민 수송체 유전자

의 연관성을 규명하기 위한 연구들이 있었으나 이들 결

과들은 서로 상반되는 소견을 보여 연관성에 대하여는 

아직 논란의 여지가 있다.14-17) 

또한 도파민 수송체 유전자 다형성에서 보이는 대립유

전자의 분포는 인종 간에 차이가 있다. Vandenbergh 등18)

은 대립유전자의 빈도가 백인과 흑인에서 차이가 있다고 

보고하였고, Mitchelle 등19)은 10-반복 대립유전자의 

경우, 그리스인은 52%인데 비해 남아메리카인은 100%

라고 하였으며, Nakatome 등20)21)은 일본인과 몽고인에

서 10-반복 대립유전자가 90% 이상임을 보고하였다.  

아직까지 한국인 사회공포증 환자를 대상으로 한 도파

민 수송체 유전자 다형성 및 대립유전자 빈도 분석에 관

한 연구는 없는 실정이다.  

이에 본 연구는 이들 분포를 조사하고 정상 대조군과 

비교하여 사회공포증과 도파민 수송체 유전자와의 연관

성을 살펴보고자 하였다.  

 

연 구 방 법 
 

1. 연구대상(표 1) 

2002년 3월 1일부터 2003년 12월 31일까지 서울 시

Table 1. Demographic characteristics of patients 

Demographic data All social phobia 
patients(n=50) 

Generalized social 
phobia patients(n=33) 

Nongeneralized social 
phobia patients(n=17) 

Male/Female (N) 31/19 19/14 12/5 
Mean Age±SD (years) 29.64±8.25 27.52±7.87 33.76±7.55 
Comorbid Diagnosis by DSM-IV & M.I.N.I. (N)    

Dysthymia 8 6 2 
Obsessive compulsive disorder 5 5 0 
Generalized anxiety disorder 1 1 0 
Bipolar I disorder 1 1 0 
Panic disorder  1 1 0 
Alcohol abuse 1 1 0 
DSM-IV：Diagnostic and statistical manual of mental disorder IV,  
M.I.N.I.：Mini international neuropsychiatric interview 
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내 종합병원 정신과 외래를 방문한 환자들 중 Diagnostic 

and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th edi-
tion(DSM-Ⅳ)에 의한 사회공포증의 진단을 만족하는 

경우 연구대상으로 하였다. 두 명의 정신과 의사가 각각 

진단하여 오진의 가능성을 줄였으며, 두 번째 면담에서는 

구조적 면담지인 Mini International Neuropsychiatric 

Interview(M.I.N.I.)를 사용하여 진단을 확인하고 공존

질환의 분포를 파악하였다.  

연구에 포함된 50명의 환자들에게 연구의 목적과 방법

에 대하여 설명하고 서면으로 연구에 대한 동의를 받았으

며, 이들을 대상으로 도파민 수송체 유전자 검사를 위한 

채혈을 시행하였다.  

정상 대조군은 정신과적인 질환의 병력이 없는 정상인

의 혈액을 사용하였다. 대상 환자군의 성별과 연령에 짝

지은 50명을 선정하였으며 성별 분포는 남성이 29명, 여

성이 21명이었고, 평균연령은 32.04±8.27세였다. 

상기 사회공포증 환자를 임상적으로 일반형과 비일반형

(nongeneralized type)으로 나누어 아형별 유전자 분포

도 조사하였다. 일반형 33명에 성별과 연령을 짝지은 33

명의 대조군은, 남성 19명, 여성 14명으로 이루어졌고 평

균연령은 30.61±7.50세였다. 비일반형 17명에 성별과 

연령을 짝지은 17명의 대조군은, 남성 12명, 여성 5명으

로 구성되었고 평균연령은 33.71±7.20세였다.  
  

2. DAT1 유전자형 확인 
 

1) Genomic DNA의 정제 

말초 정맥혈 5ml를 3,000rpm에서 10분간 원심분리 

하여 혈청을 제거하고, 남은 pellet에 ACE shocking 

solution(NH4CL 8g, Na2EDTAH2O 1g, KH2PO4 0.1 

g을 증류수 1l에 녹인 용액)을 5ml을 넣고 서서히 3분

간 흔들어 적혈구를 제거하였다. 상기 과정을 2회 반복하

였다.  

상층막을 깨끗이 제거한 후 남은 pellet에 3ml의 

nucleic lysis buffer[Tris(pH 8.0) 10mM, NaCl 400 

mM, EDTA 2mM]을 넣고 pellet을 잘 섞어주었다. 여

기에 10% SDS 200μl와 proteinase K 10μl을 첨가

하고 56℃에서 2시간동안 반응시키고 saturated NaCl 

1ml을 넣고 상온에서 15분간 방치하였다. 13,000rpm에

서 1분간 원심분리 한 후 상층액을 새 관에 옮긴 후 2배 

부피의 에탄올에 넣고 침전된 DNA을 회수하여 새 관에 

옮겼다. 이 DNA를 70% 에탄올로 세척한 후 건조시키고, 

증류수 100μl에 녹였다.  
 

2) 중합효소연쇄반응(Polymerase Chain Reaction：PCR) 

을 이용한 유전자형의 판별 

DAT 유전자에서 40bp nucleotide repeat polymor-
phism을 보이는 부위에 대해 중합효소연쇄반응을 시행

하였으며 사용한 시발체의 염기배열순서는 다음과 같다.  

5’-TGT GGT GTA GGG AAC GGC CTG AG-3’ 

5’-CTT CCT GGA GGT CAC GGC TCA AGG-3’ 

총 25μl의 시료 혼합물은 12.5μl의 GC buffer(Ta-
kara, Japan), 1.5U의 Taq polymerase(Takara, Japan), 

각 10pmol/25μl의 시발체, 각 2.5mM의 dNTP(4μl), 

200ng의 template DNA로 이루어졌다. 94℃에서 5분

간 초기 변성(denaturation) 과정을 거친 후, 94℃에서 

30초, 60℃에서 30초, 72℃에서 30초의 과정을 35회 

반복하였고, 최종 extension에서는 72℃에서 5분간 

두었다. 2% agarose gel에서 전기영동 한 후 ethidium 

bromide 용액으로 염색하여 자외선 투사기(ultraviolet 

transilluminator)에서 관찰하고 polaroid 카메라(pola-
roid, film 667)으로 촬영하였다(그림 1).  

A10 
A9, 
A10 

A10, 
A11 

A7, 
A10 M 

A10, 
A12 

M：100bp  
ladder 

3% agarose gel,  
70V 

Lane  (1)    (2)    (3)    (4)    (5) 

Fig. 1. Separation of PCR-amplified allelic variants at the
DAT1 VNTR locus by agarose gel electrophoresis and
ethidium bromide staining. Approximate size：lane 1=
360/480bp；2=440/480；3=480；4=480/520；5=480/560.
M=100-Base-Pair Ladder Marker. 
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3. 통계분석 

사회공포증 환자와 대조군 간 도파민 수송체 유전자

형 및 대립유전자의 발현 빈도의 차이를 분석하기 위해 

Fisher’s exact test를 이용하였다.  

그에 앞서, 선별한 대조군이 대상군과 인구학적으로 차이

가 없는지를 확인하기 위해‘성별’에서는 Fisher’s exact 

test를,‘연령’에서는 독립적 t-검증을 사용하였다.  

도파민 수송체 유전자형 분포는 Hardy-Weinberg 

Diagnostics program HWDIAG v. 1.0으로 산출한 예

측 치와 비교하여 편향 여부를 보았다. 

모든 분석에는 SPSS 11.0 for Windows을 사용하였

고, p<0.05인 경우 통계적으로 유의미한 것으로 간주하

였다. 

 

결     과 
 

유전자형의 빈도 분포에 있어서, 환자군의 86%, 대조

군의 84%가 10/10형을 보였는데, 두 군 사이에 유의한 

차이가 없었다(p=0.451)(표 2). 대립유전자의 빈도 분

포에 있어서도 환자군의 93%, 대조군의 92%가 10-

반복 대립유전자를 가졌는데, 두 군 간에 유의한 차이를 

발견할 수 없었다(p=0.452)(표 3).  

이들의 유전자형은 Hardy-Weinberg equilibrium의 

예상 치와 비교했을 때 환자군(p=0.91), 대조군(p=0.88) 

모두 Hardy-Weinberg 분포를 따르고 있었다.  

일반형 사회공포증 환자의 유전자형(p=0.112)과 대

립유전자형(p=0.119)도 대조군과 의미 있는 차이를 보

이지 않았고(표 4, 5), 비일반형 사회공포증 환자의 유

전자형(p=0.832)과 대립유전자형(p=0.840) 역시 대

조군과 차이가 없었다(표 6, 7).  

Table 2. Dopamine Transporter Gene(DAT1) genotype 
frequencies in 50 social phobia patients and 
in age-, sex-matched 50 normal controls 

DAT1 Genotype  

7/10 9/10 10/10 10/11 10/12 
Total 

Patients  3(6) 2(4) 43(86) 2(4)  50(100) 

Controls 3(6) 4(8) 42(84)  1(2) 50(100) 
Figures in parentheses are percentages 
χ2=3.678, df=4, p=0.451 

       
Table 3. Allele frequencies of the Dopamine Transpor-

ter Gene(DAT1) in 50 social phobia patients 
and in age-, sex-matched 50 normal controls 

Allele  

7 9 10 11 12 
Total 

Patients  3(3) 2(2) 93(93) 2(2)  100(100) 

Controls 3(3) 4(4) 92(92)  1(1) 100(100) 
Figures in parentheses are percentages 
χ2=3.672, df=4, p=0.452 

       

Table 4. Dopamine Transporter Gene(DAT1) geno-
type frequencies in 33 generalized social 
phobia patients and in age-, sex-matched 
33 normal controls 

DAT1 Genotype  

7/10 9/10 10/10 10/11 10/12 
Total 

Patients 2(6.1)  29(87.9) 2(6.1)  33(100) 

Controls 3(9.1) 4(12.1) 25(75.8)  1(3) 33(100) 
Figures in parentheses are percentages 
χ2=7.496, df=4, p=0.112 

       
Table 5. Allele frequencies of the Dopamine Trans-

porter Gene(DAT1) in 33 generalezed social 
phobia patients and in age-, sex-matched 
33 normal controls 

Allele  

7 9 10 11 12 
Total 

Patients 2(3)  62(93.9) 2(3)  66(100) 

Controls 3(4.5) 4(6) 58(87.9)  1(1.5) 66(100) 
Figures in parentheses are percentages  
χ2=7.333, df=4, p=0.119 

       
Table 6. Dopamine Transporter Gene(DAT1) geno-

type frequencies in 17 nongeneralized social 
phobia patients and in age-, sex-matched 17 
normal controls 

DAT1 Genotype 
 

7/10 9/10 10/10 10/11 10/12 
Total 

Patients  1(5.9) 2(11.8) 14(82.4)   17(100) 

Controls 1(5.9) 1(05.9) 15(88.2)   17(100) 
Figures in parentheses are percentages  
χ2=0.368, df=2, p=0.832 

      
Table 7. Allele frequencies of the Dopamine Trans-

porter Gene(DAT1) in 17 nongeneralezed 
social phobia patients and in age-, sex-
matched 17 normal controls 

Allele 
 

7 9 10 11 12 
Total 

Patients  1(2.9) 2(5.9) 31(91.2)   34(100) 

Controls 1(2.9) 1(2.9) 32(94.1)   34(100) 
Figures in parentheses are percentages  
χ2=0.349, df=2, p=0.840 
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고     찰 
 

본 연구는 한국인 사회공포증 환자를 대상으로 도파민 

수송체 유전자 다형성 및 대립유전자의 분포를 조사하고 

이를 정상 대조군과 비교한 최초의 연구이다.  

Rowe 등15)은 quantitative transmission disequili-
brium test(QTDT)을 사용하여 내재화 장애(internaliz-
ing disorder)들과 도파민 수송체 유전자와의 연관성을 

연구한 결과, 범불안장애, 뚜렛 증후군과 함께 사회공포

증이 연관성을 가진다고 보고하였다. Patrick 등16)은 이

전의 문헌 고찰을 통하여 10-반복 대립유전자에서 새

로운 것을 추구하는 경향(novelty seeking)을 더 잘 보

일 것이라는 가설을 세우고 실험을 하였으나 연관성 규

명에 실패한 바 있다. Blum 등14)은 분열성/회피성 행동

(schizoid/avoidant behavior：SAB)과 도파민 D2 수

용체와의 연관성을 보고하면서 도파민 수송체 10-반복 

대립유전자와의 연관성을 기술하였는데, 이러한 내용은 

회피성 인격 장애를 사회공포증의 심한 형태로 보는 관

점2)22)에서 보았을 때 사회공포증과의 연관성을 유추할 

수 있게 하였다.  

이와 같이 도파민 수송체 유전자와 사회공포증 사이

의 연관성을 추정해볼 수 있는 보고들이 있었으나, 2001

년 Kennedy 등17)은 17 가족을 대상으로 하는 연관 분

석(linkage analysis)를 실시한 결과 도파민 수송체 유

전자가 사회공포증과 연관이 없다고 주장하기도 하였다. 

그러나 연관 분석은 질병의 발현에서 유전 영향이 큰 경

우에 더 적합한 방법이기 때문에,23) 유전과 환경의 영향

을 절반씩 받는 것으로 생각되는 사회공포증1)의 경우 다

른 방법을 모색할 필요가 있다.  

본 연구는 이러한 점을 고려하여 다음과 같은 방법을 

사용하였다.  

첫째, 인구집단을 대상으로 하는 연합 연구(popula-
tion-based association study)인 환자-대조군 연구

(case-control study)를 사용하였다. 특히 인종에 따라 

분포가 다른 도파민 수송체 유전자의 경우, 단일 민족으

로 구성된 한국인을 대상으로 하는 연구는 의미가 있다

고 본다. 

둘째, 성별 또는 나이가 도파민 수송체 유전자에 미치

는 영향을 고려하였다. Rivest 등24)은 성호르몬이 선조

체(striatum)나 흑질체(substantia nigra)에서의 도파

민 수송체 발현율에 미치는 영향을 조사한 기존의 연구

들을 재검토한 결과, 도파민 수송체 발현율이 성별 간에 

차이가 있다고 결론을 내렸다. Bannon 등25)은 특히 복

측(ventral tier) 흑질체에서 연령이 낮은 군(17~23세)

에 비해 높은 군(65~72세)의 도파민 수송체 mRNA 발

현이 감소됨을 보고한 바 있다. 질환 발병에 따라 유전자

형의 변화가 있을 가능성을 고려하여 본 연구에서는 성

별이나 나이가 혼란변수로 작용하는 것을 막기 위해 짝

짓기 방법을 사용하였다(population stratification).  

셋째, 유전자형과 대립유전자형을 동시에 조사하였다. 

Terwilliger 등26)은 인종 간 차이에 따른 영향을 배제하

기 위한 방법으로 haplotype-based haplotype relative 

risk method라는 방법을 제안한 바 있다. Cook 등27)은 

haplotype relative risk 방법을 사용하여 도파민 수송

체 유전자의 10-반복 대립유전자가 주의력결핍과잉운

동장애와 강한 연관성이 있음을 보고하였다. 연구 대상군

의 반수체형(haplotype) 빈도에 따라 연구 결과가 달라

질 수 있음을 고려하여 본 연구에서는 대립유전자형 분

포도 조사 비교하였다. 

넷째, 환자군 전체와 더불어 아형별 분포도 살펴보았

다. 사회공포증의 이질성의 측면을 고려할 때 사회공포증 

전체를 놓고 유전 경향을 살핀다는 것이 문제가 있을 수 

있다. 따라서 본 연구에서는 임상적 아형별로 일반형과 

비일반형으로 구분하여 분석하였으며 이러한 방법은 사회

공포증의 증상 뿐 아니라 원인을 이해하는 데에도 필요할 

것으로 보인다.  

본 연구의 부가적인 임상적 의미를 다음과 같이 생각

해볼 수 있다. 

본 연구는 한국인을 대상으로 한 사회공포증과 도파민 

수송체 유전자 다형성의 연관성에 관한 첫 연구 결과이다. 

도파민 수송체 유전자에는 3-, 5-, 7-, 8-, 9-, 

10-, 11-, 12-, 13-반복 대립유전자들이 밝혀져 왔

으며 대부분의 인종에서 9- 또는 10-반복 대립유전자

가 가장 흔한 형질인 것으로 보고되고 있다.13)28) 본 연

구에서는 일반 한국인의 95.5%에서 480 염기쌍인 10-

반복 대립유전자를 지닌다는 이전의 보고29)와 유사한, 

92%의 분포를 정상군에서 보였고, 12형은 정상군의 단 

한 사람에서만 보였다.  

환자군에서 보인 유전자형 중 10/11형은 정상 대조군

에서는 보이지 않는 유형이었고, 여기에 해당하는 두 명

의 환자 모두 가해형이며 비전형적 또는 정신병적 증상
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을 보여 소량의 항정신병제를 추가한 후 증상이 호전되

는 특징을 보였다. 정신분열증이 도파민 수송체 유전자 

다형성과 관련이 없다는 주장이 공론화되어가는 현 시점

에서, 이와 같은 발견은 아형을 구분하고 질병을 이해하

는 데 새로운 전기가 될 가능성도 없지 않으나, 그 수가 

너무 적어 결과에 표시하지 않았다. 이에 대해서는 향후 

더 많은 연구가 필요할 것으로 보인다.  

본 연구의 제한점과 더불어 향후 연구에 제안하는 바는 

다음과 같다.  

첫째, 연구 대상의 수가 적었다는 점이 가장 큰 제한점

이다. 전체 표본 수도 적었을뿐더러 각 유전자형별 수도 

워낙 적었고, 통계적 의미를 부여하기에 역부족이었다. 

향후 더 많은 표본을 수집하여 의미 있는 결과를 내야 할 

것이다. 

둘째, 진단적으로 동반 1축 질환이 있으므로 표본의 이

질성이 문제가 될 수 있다.  

셋째, 유전자형과 대립유전자의 분포를 알아보는 데 

그쳤다. 사회공포증의 연구가 부족한 현 시점에서는 임상 

치료 및 치료에의 반응 정도도 포함한 광범위한 연구가 

필요할 것으로 보인다.  

넷째, 본 연구에서는 니코틴(nicotine)의 영향은 고려

하지 않았다. 흡연가의 선조체에서 도파민 대사가 감소되

어있음을 보고한 기존 보고들30)31)이 있음을 감안했을 

때, 도파민 기능에 주요 역할을 하는 도파민 수송체 유전

자의 영향을 제대로 파악하기 위해서는 이러한 변수도 보

정을 해야 할 것으로 보인다.  

다섯째, 사회공포증의 이질성을 고려했을 때, 향후 연구

에서는 증상별 아형 뿐 아니라 증상의 심각도(severity)

에 따른 유전형의 비교도 의미가 있을 것으로 보인다.32) 

여기에는 심각도를 나누는 신뢰도 있는 기준을 설정하는 

문제가 관건이 될 것이다.  

여섯째, 대립유전자의 기능적인 측면이 함께 규명되

어야 할 것이다. 아직은 대립유전자에 따른 결합 이용률

(binding availability)에 대한 주장들이 서로 상반된다. 

선조체에서의 도파민 수송체 이용률을 측정한 Heinz 등

의 연구33)에서는 9/10의 이형접합(heterozygous) 대립

유전자를 가진 군에서 10/10의 동형접합(homozygous) 

대립유전자를 가진 군보다 이용률이 떨어진다고 하였던 

반면, Jacobsen 등34)은 10-반복 대립유전자를 가진 경

우 이용률이 더 떨어진다고 보고하였는데, Jacobsen 등

은 이러한 차이가 사후 시간 간격의 영향, 정신과적 & 약

물학적 과거력의 영향 등에 기인한다고 하였다. 참고로, 

주의력결핍 과잉운동장애에 관해서도 많은 연구35-37)에

서 10-반복 대립유전자와의 연관성을 보고하였으나 한

국인을 대상으로 한 신동원 등29)의 연구에서는 주의력결

핍 과잉운동장애 환자에서 9-반복 대립유전자가 유의

하게 많이 나타날 가능성을 제기한 바 있다. Jacobsen 

등이 제기한‘정신과적, 약물학적 과거력의 영향’은, 본 

연구에서 충분히 고려하지 못한 문제점이기도 하다.  

 

결     론 
 
사회공포증과 도파민과의 연관성을 규명하는 노력의 일

환으로, 본 연구는 도파민 수송체 유전자 다형성 및 대립

유전자 빈도 분석에 관한 연구를 한국인을 대상으로 시행

하였다.  

50명의 사회공포증 환자와 이들을 임상 아형별로 나

눈 33명의 일반형, 17명의 비일반형 환자 모두, 성별, 연

령에 짝지은 정상 대조군과의 유전자형, 대립유전자형 분

포 비교에서 유의미한 차이를 보이지 않았다. 

향후 더 많은 대상자를 포함하고, 도파민 수송체 유전

자 발현에 영향을 미칠 수 있는 요인 및 다양한 임상적 

변인을 고려한 연구가 진행되면 더욱 의미 있는 결과를 

낼 수 있을 것이다.  
 

중심 단어：사회공포증·도파민 수송체 유전자(DAT1)·

다형성·연합 연구. 
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