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서      론

프로락틴은 뇌하수체 전엽의 산호성 세포에서 분비되는 

유즙분비자극 호르몬으로, 항정신병약물을 복용하는 조현

병 환자에서 고프로락틴혈증을 유발하는 사례가 보고되었

다.1) 프로락틴 혈중농도가 여성과 남성에서 각각 25 ng/mL

와 20 ng/mL를 넘는 경우를 고프로락틴혈증으로 규정하

고,2) 일반적으로 프로락틴 혈중농도가 60~100 ng/mL를 넘

는 경우에 다양한 임상증상을 보이며, 그 사례로는 여성형 

유방, 발기부전, 사정곤란, 성욕상실, 무월경, 유루증, 골밀도 

감소 등과 같은 부작용을 들 수 있다.3)4) 이러한 부작용은 조

현병 환자의 약물복용 순응도를 떨어뜨리고, 결과적으로 증

상의 잦은 재발과 만성화를 야기한다.5)6)

항정신병약물은 뇌하수체 전엽의 도파민 D2 수용체(D2 do-
pamine receptor)에 길항제로 작용하여 도파민의 기능을 억제

하여 프로락틴 분비를 증가시킨다.7) 항정신병약물을 복용 중

인 조현병 환자를 대상으로 양전자단층촬영(positron emis-
sion tomography)을 시행한 선행 연구에서 도파민 D2 수용체
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의 점유율이 높아질수록 프로락틴의 혈중농도 역시 높아짐

이 밝혀졌다.8)9)

이처럼 도파민 수용체와 연관된 유전자들 중 특히 도파민 

D2 수용체 유전자(D2 dopamine receptor gene, 이하 DRD2)

의 Taq1A(rs1800497) 다형성은 조현병,10) 정동장애,11) 알코올 

의존,12) 추체외로계질환,13) 섭식 장애14) 등과 같은 정신질환들

과 관련성이 있는 후보 변이로 주목받고 있다. DRD2 유전자

는 염색체 11q22-23에 위치하고, Taq1A 다형성은 DRD2 유

전자 코딩 부위에서부터 9.4 kb 하류방향으로 자리하고 있으

며,15) Taq1A의 유전자형(genotype)으로 A1과 A2 대립유전자

가 있다. Taq1A A1 대립유전자를 하나 이상 보유하고 있는 

군은 하나도 보유하고 있지 않은 군에 비해 선조체(striatum)

에 분포된 DRD2 수용체의 밀도가 낮았고,16-18) 양전자단층촬

영(positron emission tomography)을 이용한 연구에서는 

A1 대립유전자를 가진 군이 그렇지 않은 군보다 도파민 수

용체의 결합성능(binding potential)이 떨어졌다.18) 또 기능적

으로도 A1 대립유전자를 가진 군에서 도파민 수용체가 많이 

분포하는 뇌영역의 포도당대사를 측정했을 때, A2 대립유전

자 군에 비해 기능이 감소되어 있었다.19-21) 결과적으로 Taq1A 

다형성은 DRD2 발현과 기능에 중요한 생물학적 지표(biolog-
ical marker)가 될 수 있음을 의미한다. 

아미설프라이드는 고용량에서는 우선적으로 시냅스 후부

의 도파민 D2와 D3(DRD2, DRD3) 수용체를 차단하여 항정신

병적 효과를 보이며,22)23) 저용량에서는 시냅스 전부의 DRD2, 

DRD3 수용체를 차단하여 항우울적 효과를 나타낸다.24) 이러

한 아미설프라이드의 선택적 작용기전은 부작용 측면에서도 

다른 비정형 항정신병약물과 비교하여 추체외로계 부작용, 

체중증가뿐만 아니라 당뇨병 유발 가능성이 낮은 장점이 있

다.25-28) 하지만 아미설프라이드에 의한 내분비계 부작용의 

발생률은 낮게는 2%에서25)28) 높게는 36%로29) 연구마다 결과

가 상이하며, 특히 아미설프라이드와 연관된 고프로락틴혈

증에 대한 연구는 다른 비정형 항정신병약물에 비해 부족하

다.30-34) 또한 현재까지 항정신병약물로 인한 고프로락틴혈증

과 DRD2 유전자 다형성의 연관성에 대한 약물유전학 연구

가 우리가 아는 한 국내에는 전무하였다.

이 연구의 목적은 약물유전학적인 관점에서 Taq1A 다형

성과 아미설프라이드에 의한 고프로락틴혈증의 연관성을 살

펴보는 것이다. 따라서 조현병 환자에서 DRD2와 DRD3 수

용체에 선택적으로 작용하는 아미설프라이드로 인한 프로락

틴의 변화를 살펴보고, 유전자형 분석을 통해 Taq1A 다형성

과의 관련성을 연구했다. 

방      법 

연구 대상

이 연구는 6개 대학병원에서 이전에 시행된 amisulpride의 

임상 연구에 참여한 피험자의 수집 시료를 이용하여 진행되

었다.35) 연구 목적을 이해하고 서면으로 동의한 184명의 조현

병 환자를 피험자로 등록하였고, 연구에 참여한 모든 병원의 

임상연구 윤리심의위원회(Institutional Review Board, IRB)

의 승인을 받았다.

대상자는 18~65세 사이의 남녀로, Diagnostic and Statis-
tical Manual of Mental Disorders-IV(text revision)의 진단

범주에 따라 조현병으로 진단되고, 처음 발병했거나 급성 악화

기에 해당되어 Clinical Global Impression-Severity(CGI-S) 

점수가 4점 이상인 경우에 피험자로 등록하였다. 여성의 경우

에는 약물을 투여하면서 피임에 동의할 경우에 등록되었다. 

이 연구에서는 연구 시작 1개월 이내 클로자핀으로 치료받

은 적이 있거나, 과거에 2가지 이상의 항정신병약물로 치료한 

경험이 있거나, 자살사고 혹은 공격성이 높거나, 증상이 너무 

심해 연구에 협조가 되지 않거나, 임신 중이거나 모유 수유 

중인 경우, 연구를 시행하기에 심각한 장애가 되는 신경학적 

또는 신체적 질환이 있는 경우, 약물에 심각한 알레르기 부작

용이 있는 경우는 제외하였다. 

 

유전자형 분석

유전자형 분석은 다음과 같이 시행하였다. 환자의 정맥혈(5 

mL)을 ethylenediaminetetraacetic acid(EDTA) 시험관에 

넣어 -70℃로 냉동 보관하다가 여기서 DNA를 추출하였다. 

DNA 시료는 NanoDrop(ND-1000)으로 농도를 측정하여 10 

ng/μL되게 희석하여 준비하였다. 유전자형 분석은 TaqMan 

single nucleotide polymorphism(SNP) Genotyping assay로 

제조사의 실험방법에 따라 real time PCR(ABI PRISM 7900 

HT)에서 polymerase chain reaction(이하 PCR) 반응하였으

며, PCR 반응에서 유리된 6-carboxy-fluorescein(FAM) dye

와 VIC dye의 형광강도를 측정하여 SDS v2.4(ABi) soft-
ware(Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA, USA)로 각 

DNA 시료의 유전자형을 분석하였다.

약물투여와 프로락틴 혈중농도

환자에게 아미설프라이드을 투약하기 전 최소 3일 이상 복

용약물을 중지시켰다. 연구 기간 동안 벤조디아제핀계 약물, 

수면제, 항콜린성약물은 필요한 경우에는 허용되었지만 다른 

항정신병약물, 기분조절제, 항우울제, 정신흥분제 등은 허용

되지 않았다. 
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기저시점과 아미설프라이드 투약 6주째에 피험자에게 아

미설프라이드를 투약하고 2시간 후에 채혈을 시행하고, 채혈

된 혈액은 호르몬 측정 전까지 -70℃로 보관하다가 측정하

였다.

 

통계분석

이 연구의 통계분석에는 IBM SPSS Win. Ver. 18.0(SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA)을 이용하였고, 각 분석에서 통계적 

유의수준은 5% 미만으로 평가하였다. Hardy-Weinberg 평

형을 만족하는지 카이제곱검정(chi-square test)으로 검정하

였다. 성별에 따른 프로락틴 반응의 차이를 확인하기 위하여 

독립표본 T 검정(independent t-test)을 이용하였고, 남녀 간 

연령을 보정하기 위해 공분산분석(analysis of covariance, 이

하 ANCOVA)을 이용하였다. 아미설프라이드를 투약하기 전 

후의 프로락틴 혈중농도를 비교하기 위하여 대응표본 T 검

정(paired t-test)을 시행하였다. 유전자형 외에 프로락틴 변화

량(ΔProlactin)에 유의미한 영향을 미치는 요인을 파악하기 

위하여 단계선택 다중 선형 회귀분석(stepwise multiple re-
gression analysis)을 이용하였고, 여기에서 확인된 요인을 공

분산분석(ANCOVA)을 통해 공변인으로 보정하여 유전자형

에 따른 프로락틴 반응의 차이를 분석하였다. 

결      과

연구에 참여한 184명 중 중간에 동의를 철회하거나 증상의 

변화로 인해 주치의 판단 하에 중단한 경우 등 59명을 제외한 

총 125명을 최종적으로 분석하였다. 유전자형의 빈도는 Har-
dy-Weinberg 평형을 벗어나지 않았다(χ2 = 0.35, p = 0.551).

피험자들을 성별에 따라 비교했을 때 평균 유병기간과 투

약 6주째 아미설프라이드 평균 용량에는 유의미한 차이가 없

었으나, 나이에서 유의한 차이가 관찰되었다(p ＜ 0.001). 이에 

공분산분석을 통해 두 집단에서 나이의 영향을 통제한 결과, 

남녀 사이에 기저시점과 투약 6주째 프로락틴 혈중농도의 차

이를 나타내는 ΔProlactin 평균값의 차이가 유의한 수준에 

미치지는 못했지만 근접하게 나타났다(p = 0.090)(Table 1). 

아미설프라이드 투약 전과 투약 6주째 프로락틴 혈중농도

에는 유의미한 차이가 있는 것으로 드러났다(p ＜ 0.001)(Ta-
ble 2).

단계선택 다중 선형 회귀분석을 통해 성별(r = 0.430, p  ＜ 

0.001)과 기저시점의 프로락틴 혈중농도(r = -0.337, p ＜ 0.001)

가 ΔProlactin에 영향을 미칠 수 있음을 확인하였다. 공분산

분석을 통해 이 두 인자를 통제한 뒤 Taq1A 유전자형에 따라 

세 군(A1A1 유전자형, A1A2 유전자형과 A2A2 유전자형)으

로 나누어 비교한 결과, 세 군의 나이 및 평균 유병기간, 투약 

6주째 아미설프라이드 평균 용량과 ΔProlactin에 통계적으

로 유의한 차이는 없었다(Table 3). 같은 통제 하에 Taq1A A1 

대립유전자를 하나 이상 보유하고 있는 군과 하나도 보유하

고 있지 않은 두 군으로 나누어 비교한 결과 마찬가지로 두 

군 간에 유의한 차이는 없었다(Table 3). 

고      찰

이 연구의 목적은 조현병 환자를 대상으로 아미설프라이

드에 의한 고프로락틴혈증과 Taq1A 다형성의 연관성을 알

아보는 것이었다. 아미설프라이드 투약 전후를 비교했을 때 

투약 이후에 프로락틴 혈중농도가 유의하게 증가하는 것으로 

나타났고, 이는 다른 비정형 항정신병약 기존의 연구 결과와 

일치한다.15-17) 또한 다른 연구36)37)에서 보고된 바와 같이 항정

신병약물에 대한 프로락틴 반응이 성별에 따라 달라질 수 있

음을 명확히 밝히지는 못했지만, 남녀 사이에 ΔProlactin 평

균값의 차이가 유의한 수준에 근접하게 나타났다(p = 0.090). 

이 연구에서 여성의 평균 연령이 남성에 비해 6세 이상 많았

Table 1. Demographic and clinical status of schizophrenia patients by gender

Total (n = 125)
Gender

Statistics
Male (n = 62) Female (n = 63)

Age (years) 37.6 ± 10.10 34.2 ± 9.80 40.9 ± 9.500 F = 0.070, p ＜ 0.001
Duration of illness (years) 10.3 ± 7.500 9.2 ± 6.2 11.4 ± 8.600 F = 1.723, p = 0.255*
Dosage of amisulpride after 6 weeks treatment (mg) 973.4 ± 1259.7 1006.0 ± 1316.1 945.8 ± 1220.4 F = 0.031, p = 0.805*
ΔProlactin (ng/mL) 71.8 ± 67.32 36.7 ± 42.9 100.7 ± 70.300 F = 3.025, p = 0.090*
Values are mean ± standard deviation, p value from independent t-test. * : p value from ANCOVA after adjusting for age. ΔProlactin : 
the difference between prolactin level at baseline and 6th week after treatment

Table 2. Mean differences between the prolactin levels of baseline and 6th week after treatment

Baseline 6th week after treatment t df p
Prolactin level (ng/mL) 47.09 ± 40.50 118.93 ± 66.88 -10.78 101 ＜ 0.001
Values are mean ± standard deviation, p value from paired t-test
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고 통계적으로 유의한 차이를 보였다. 여성의 경우에는 출생 

이후부터 프로락틴 혈중농도가 감소하고 남자의 경우에는 

그 반대임38)을 고려할 때, 나이가 교란변수로 작용했을 가능

성도 배제할 수 없다. 

A1 대립유전자와 항정신병약물에 의한 고프로락틴혈증의 

관계를 밝히기 위해 성별과 기저시점의 프로락틴 농도를 통제

하고 유전자형에 따라 각각의 ΔProlactin 평균값을 비교했을 

때 유의한 상관관계가 없었다. 또한 A1 대립유전자를 하나 이

상 보유하고 있는 군(A1A1 & A1A2 유전자형)은 A1 대립유

전자를 보유하지 않은 군(A2A2 유전자형)에 비해 평균 프로

락틴 혈중농도는 높게 나타났지만, 마찬가지로 유의한 차이

는 없는 것으로 나타났다. 이는 A1 대립유전자의 유무에 따

라 항정신병약물에 의한 프로락틴의 반응에 차이가 난다는 

기존의 연구 결과39-41)와는 다른 양상이다. 

연구마다 피험자의 인구학적 특성이나 인종 계통이 다를 

수 있고, 연구 설계가 일치하지 않기 때문에 결과도 달라질 

수 있다. 항정신병약물을 복용한 이후에 프로락틴 혈중농도

를 추적 관찰하는 시기 역시 연구결과에 영향을 미칠 수 있

는 중요한 인자이다. 이전에 항정신병약물의 복용 기간에 따

라 프로락틴의 혈중농도가 달라질 수 있음을 보고한 연구가 

있다.42) 항정신병약물을 투약하고 3주가 지난 급성기에는 프

로락틴의 혈중농도가 증가하였으나, 8주가 지난 만성기에는 

오히려 프로락틴 혈중농도가 감소하여 기저시점과 차이를 보

이지 않았다. 이 연구에서 프로락틴 혈중농도를 측정된 시기

는 아미설프라이드를 투약하기 전과 투약하고 6주가 지난 시

점이었다. 6주는 이전 연구에서 항정신병약물 투약 기간을 

기준으로 급성기인 3주차 때보다는, 만성기인 8주차에 가까

운 시기라고 볼 수 있다. 즉, 항정신병약물을 투약하고 3주 이

내에 프로락틴 혈중농도의 변화가 두드러지고 그 이후부터 

투약 전의 프로락틴 혈중농도 수준으로 돌아가는 양상을 보

일 가능성이 높다. 따라서 6주차에 Taq1A 다형성에 따라 프

로락틴 혈중농도가 차이를 보일 가능성도 떨어진다. 

유전적인 요인뿐만 아니라 연령이 항정신병약물에 대한 프

로락틴 반응에 영향을 미칠 수 있는 요인으로 알려져 있다. 

한 연구에서 청소년 조현병 환자는 성인 조현병 환자에 비해

서 항정신병약물에 대한 프로락틴의 반응이 더 예민한 결과

를 보였다. 이러한 현상에 대해 노화에 따른 도파민 수용체의 

감소를 기전으로 보기도 한다. 즉 청소년에 비해 도파민 수용

체 수가 감소한 성인에서 항정신병약물에 대한 프로락틴 반

응이 떨어질 가능성이 높다.43) 

약물유실기간(wash-out period)이란 약물투약을 중단한 

기간으로, 이 연구에서 약물유실기간을 3일로 두었지만, 실험 

전에 복용한 약물이 프로락틴에 영향을 미쳤을 가능성도 있

다. 문헌에서 실험 전에 복용하던 약물의 영향을 최소로 줄이

기 위해서 복용 중이던 약물 반감기의 5배에 해당하는 기간 

동안에 약물투약을 하지 않도록 권유한다.44) 이 연구에 참여

한 피험자의 경우에 대부분이 실험 전부터 항불안제나 항정

신병약물을 복용 중이었다. 항불안제와 항정신병약물의 경우

에 대부분 반감기가 24시간 초과하기 때문에, 최소 5일 이상 

약물유실기간을 가져야 한다. 실제로 다수의 연구40)45-47)에서 

실험을 시작하기 전까지 약물을 중단한 기간이 최소 1주에서 

길게는 1개월 이상 되는 것과 비교할 때, 이 연구의 약물유실

기간은 상대적으로 짧았다. 

이 연구는 조현병 환자를 대상으로 아미설프라이드에 의

한 고프로락틴혈증과, Taq1A 다형성에 연관성을 비교한 최

초의 연구라는 점에서 의의가 있다. 또한 연구 설계에 있어서 

인종적인 동일성을 가지고 있는 한국인을 대상으로 시행하

였고, 아미설프피라이드 단일 제제만을 사용하는 등 교란변

Table 3. Comparison of demographic characteristics and ΔProlactin in rs1800497 genotype 

rs1800497 genotype
Statistics

rs1800497 genotype
Statistics

A1A1 A1A2 A2A2
With the 
A1 allele

Without the 
A1 allele

Frequency (%) 23 (18.4) 57 (45.6) 45 (36.0) 80 (64.0) 45 (36.0)

Age (years) 41.0 ± 4.200 33.3 ± 2.6 037.2 ± 3.10 F = 1.313
p = 0.286

37.2 ± 3.2 35.5 ± 2.2 F = 0.193
p = 0.664

Duration of illness (years) 9.5 ± 6.90 11.3 ± 8.5 010.8 ± 7.10 F = 0.098
p = 0.907

10.9 ± 7.9 10.0 ± 7.0 F = 0.003
p = 0.955

Dosage of amisulpride 
after 6 weeks treatment 
(mg)

822.9 ± 1022.6 
 

1393.4 ± 634.1 
 

1666.2 ± 769.2 
 

F = 0.216
p = 0.807 

1664.5 ± 758.0 
 

1231.2 ± 522.8 
 

F = 0.221
p = 0.642

ΔProlactin (ng/mL) 36.8 ± 17.70 065.7 ± 11.0 046.4 ± 13.3 F = 1.166 
P = 0.327

046.3 ± 13.5 57.5 ± 9.3 F = 0.459 
p = 0.504

Values are mean ± standard deviation or n (%), p value from ANCOVA after adjusting for baseline prolactin and gender, ΔProlactin : 
the difference between prolactin level at baseline and 6th week after treatment
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수를 줄이고자 노력하였다는 점이 장점이다. 하지만 피험자

의 프로락틴 혈중농도에 영향을 미칠 수 있는 모든 요인을 제

한하기는 어렵다. 따라서 프로락틴 분비에 영향을 줄 수 있는 

요인을 밝히고 이를 교정하는 노력이 동반된다면, 항정신병

약물을 복용 중인 조현병 환자에서 Taq1A 다형성에 따른 프

로락틴의 반응의 연관관계를 보다 명확히 밝혀낼 수 있을 것

이다. 

이 연구의 제한점은 다음과 같다. 첫째 아미설프라이드로 

인한 고프로락틴혈증을 평가하기에 투약 기간이 길다는 것

이다. 항정신병약물로 인한 프로락틴 혈중농도의 증가는 투

약 3주째 가장 두드러진다는 보고가 있다.42) 따라서 이전 연

구에서는 항정신병약물의 내분비계 부작용을 평가할 때 투

약 1일째나 1주째부터 반복적으로 프로락틴 혈중 농도를 측

정하였다.45-47) 이 연구에서는 투약 6주째 프로락틴 혈중농도

를 측정하였기 때문에, 항정신병약물로 인한 내분비계 부작

용이 정도가 축소된 것으로 판단된다. 투약 이후에 좀 더 단

기간 안에 반복적으로 프로락틴 혈중농도를 측정하는 것이 

검증의 신뢰성을 높이는 방법이 될 것이다. 둘째 대상자를 초

발 조현병 환자를 선택하지 못한 것이다. 조현병 환자에서 항

정신병약물을 장기간 복용하는 경우 도파민 수용체의 상향

조절과 같은 생리적 변화가 유발된다.48) 따라서 이 같은 변화

가 발생하지 않은 초발 조현병 환자를 대상으로 약물유전학 

연구를 시행하는 것이 유전자의 영향을 측정하는 데 방법론

적으로 유리하다. 이 연구에서 피험자의 평균 조현병 이환기

간은 10년 이상이었다. 향후 초발 조현병 환자를 대상으로 비

슷한 연구가 이루어진다면 DRD2 유전자와 아미설프라이드

로 인한 고프로락틴혈증의 연관성에 대해 보다 명확한 과학

적인 증거를 제공해 줄 수 있을 것이다. 셋째 이 연구에서는 

프로락틴 혈중농도에 영향을 줄 수 있는 변수를 모두 통제하

지 못했다는 것이다. 이 연구에서 기저시점에서 대상자의 평

균 프로락틴 혈중농도는 46 ng/mL 이상으로 이미 고프로락

틴혈증에 해당하는 25 ng/mL보다 높았다. 또한 연구의 피험

자를 입원 환자로 국한하지 않아서 약물 순응도가 떨어질 가

능성도 있다. 실제로 항정신병약물과 고프로락틴혈증에 대한 

상관성을 분석한 다른 연구에서는 약물 순응도가 높은 입원

환자를 대상으로 연구를 진행하였다.46) 

도파민 D2와 D3 수용체에 선택적으로 강하게 결합하는 

길항제인 아미설프라이드를 사용하면서는 DRD3 수용체 유

전자 다형성을 배제한 채 DRD2 수용체 유전자 다형성과 항

정신병약물에 의한 고프로락틴혈증의 연관성만을 살펴본 것

도 이 연구의 제한점이다. 실제 다른 연구49-51)에서 DRD3 수

용체 구조에 따라 갑상샘자극호르몬-방출 호르몬(Thyro-
tropin-Releasing Hormone)에 반응하여 분비되는 프로락틴

의 양의 변화를 관찰하였고, 이 같은 이론으로 DRD3 수용

체 유전자 다형성과 프로락틴 분비와의 관계를 밝히기 위한 

시도가 있었으나 실패하였다.52) 따라서 이 연구에서 대상자의 

프로락틴 증가를 아미설프라이드로 인한 도파민 수용체의 변

화로만 설명하는 것은 다소 무리가 있다. 또한 이 연구에서는 

도파민 수용체 유전자만을 단일염기다형성 분석에 사용하였

다. 기존 연구에서 프로락틴 혈중농도에 영향을 미칠 수 있는 

다른 신경전달물질 수용체 유전자의 단일염기다형성 결과를 

보고하였고, 그 중 하나가 5-HT2C 수용체 유전자인 cys-23ser

였다.53) 동물실험을 통해서도 프로락틴 분비에 영향을 주는 

5-HT1A와 5-HT1B 수용체 역시 조현병 환자를 대상으로 

보다 자세한 연구가 진행되어야 할 것이다. 단일 DRD2 수용

체 유전자뿐만 아니라 다양한 수용체 유전자에 대해서 단일

염기다형성 분석을 시도하였다면 분석결과의 신빙성이 높아

졌을 것이다.

이 연구는 의의는 한국인 조현병 환자에서 DRD2 수용체 

유전자 다형성과 아미설프라이드에 의한 고프로락틴혈증의 

연관성에 대한 최초의 연구라는 점이다. 또한 기존 연구와 달

리 DRD2에 선택적으로 작용하는 아미설프라이드를 투약하

였다. 그 결과, 아미설프라이드를 복용하는 경우에 피험자의 

프로락틴 혈중농도는 유의하게 상승하였지만, DRD2 유전자 

상에 존재하는 Taq1A 다형성 부위의 A1 대립유전자빈도가 

있는 피험자와 없는 피험자 간에는 차이가 없는 것으로 나타

났다. 

앞에서 설명한 한계점을 보완하기 위해서는 대규모 표본

을 대상으로 아미설프라이드에 대한 약물유전학 연구가 필

요할 것이며, 아미설프라이드에 의한 고프로락틴혈증과 관련

이 있는 DRD2 수용체 유전자뿐만 아니라 여러 유전자에 대

한 연구도 필요하다. 

중심 단어：아미설프라이드·DRD2 유전자·다형성· 

고프로락틴혈증.
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