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Abstract	 The prevalence of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD), a developmental 
neuropsychiatric disorder, is high among children and adolescents. The pathogenesis of ADHD is mediated 
with genetic, biological, and environmental factors. Most therapeutic drugs for ADHD have so far targeted 
biological causes, primarily by regulating catecholaminergic neurotransmitters. However, ADHD drugs that 
are clinically treated have various problems in their addictiveness and drug stability; thus, it is recommended 
that efficacy and safety should be secured through simultaneous prescription of multiple drugs rather than a 
single drug treatment. Accordingly, it is necessary to develop drugs that newly target pathogenic mechanisms 
of ADHD. In this study, we attempt to confirm the possibility of developing new drugs by reviewing dopamine-
related developmental mechanisms of neurons and their correlation with ADHD. Histone deacetylase 
inhibitors (HDACi) can regulate the concentration of intracellular dopamine in neurons by expressing vesicular 
monoamine transporter 2 and inducing the exocytosis of neurotransmitters to the synaptic cleft, thereby 
promoting the development of neurons and signal transmission. This cellular modulation of HDACi is expected 
to treat ADHD by regulating endogenous catecholamines such as dopamine. Although studies are still in the 
preclinical stage, HDAC inhibitors clearly have potential as a therapeutic agent with low addictiveness and high 
efficacy for ADHD treatment.
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서    론

신경계의 기능적 발달부전으로 발생하는 대표적 신경정

신과적 질환인 주의력결핍 과잉행동장애(attention deficit 

hyperactivity disorder, ADHD)의 주요 행동학적 특징은 주의

력결핍(attention problem), 과잉행동(hyperactivity) 및 충동

성(impulsivity)이다.1) 전 세계적으로 아동청소년층에서의 발병
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률은 약 7% 정도로 가장 흔한 소아정신과 질환 중 하나이며, 우리

나라의 경우 소아청소년기와 성인기를 모두 포함하여, 2015년도의 

발병률과 2019년도의 발병률을 비교하였을 때, 약 5년 동안 70%

의 증가율을 보이고 있는 만큼 발병빈도가 높으면서도 발병률 또한 

급격한 증가를 보이고 있다.2) 특히, 지난 5년간 국내 발병률 변화의 

특이성은 아동청소년기 발병률은 일정 수준을 유지하는 반면, 20

세 이상 성인기의 ADHD 진단율이 50% 이상 급격하게 증가하고 

있다는 것이다. 이러한 원인에 대해서는 기존 6-18세에만 적용되던 

ADHD 의료급여 혜택이 2016년도부터 65세 이하로 확대 적용되

어 진단 비율이 높아진 이유도 있으나, 소아청소년 시기에 ADHD

에 대한 선제적 진단과 적극적인 치료가 이루어지지 않아 성인기에

서 진단이 되는 비율이 높아지는 것일 수도 있으며, 이는 아동청소

년기의 진단 및 치료가 중요하다는 것을 인지시킨다.2) 최근 세계보

건기구에서는 개인 디지털 미디어기기의 활용 증가로 인해 모든 연

령대가 게임 등 폭력적 콘텐츠에 노출되는 기회가 증가함에 따라, 

정보 노출 시간과 ADHD 발병 간의 밀접한 상관관계가 보고되었

고, 이에 따라 소아청소년기의 스마트폰 사용에 대한 첫 가이드라

인을 2018년도에 발표하였다.3) ADHD 환자의 급격한 증가는 국

가나 사회가 부담해야 할 의료비용의 증가뿐만 아니라, 폭력적 사

회성으로 인한 사건사고 및 충동적 행동 양상 등의 증가와도 유의

한 관련성이 있어 부가적 사회비용을 증가시키고 있다.4) 따라서 소

아청소년기의 적극적인 진단/치료가 더욱 중요한 질환 중에 하나이

다. 본고에서는 새로운 ADHD 치료제의 개발 중요성과 가능성을 

알아보기 위해 신경계의 카테콜리민 조절 기전을 통한 생물학적 발

병 원인을 검토하고, 내인성 신경전달물질의 활용도를 높일 수 있

는 방안을 정리해 보고자 한다. 

본    론

1. ADHD의 생물학적 발병 기전 및 카테콜아민계 관련성

ADHD의 발병 원인은 유전적, 생물학적, 환경적 요인들이 복합

적으로 작용하는 것으로 알려져 있으며, 특히 환자들에서 가족력 

및 쌍둥이, 형제들 간의 동시 발병빈도가 높은 것으로 보아 사람에

게서는 유전적, 생물학적 결합요인이 가장 큰 원인으로 평가되고 

있다.5) 특히, ADHD는 유전적 요인 및 생물학적 요인에 기인한 신

경화학적, 신경면역학적 병인이 중요한 발병 원인으로 주목받고 있

는데, 그 이유는 성장과정에서의 부정적 양육환경 등은 ADHD 치

료과정에서 부정적 환경인자로 작용할 수는 있으나 직접적인 발병

인자가 되기는 힘든 반면, 유전적 생물학적 요인으로 인한 ADHD

는 약물 처치를 통한 다각적인 치료가 병행되어야 기능적 관해가 

가능하며, 유전적, 생물학적 발병 원인에 대한 기전적 치료가 아

직은 쉽지 않다는 것이다.6) 또한, 생물학적 요인 중에 임신 중 산모

의 스트레스 및 우울 정도, 출생 시 체중, 뇌손상 및 변병 등 모체

의 신경내분비에 영향을 주는 생물학적, 환경적 요인이 직접 태아

의 ADHD 위험도를 증가시키는 것으로 보아 환경적 요인으로 인

한 ADHD는 상대적으로 낮을 것으로 예측된다.7,8) 6세에서 7세 사

이의 어린이를 대상으로 한 최근 연구에 따르면 모발의 코티졸 수

치가 높을수록 CA3 및 치아이랑의 부피가 적고 이는 특히 누적 글

루코코티코이드 수치와 관련이 있는 것으로 보고되었다.9) 임신 중 

과도한 글루코코르티코이드에 노출되면 태반의 지질 수송, 대사 및 

포도당 흡수의 조절 장애를 직접 유도하고 태아 발달 동안 구조 및 

기능적 이상을 유발하게 된다.10) 이러한 연구는 신경정신과적 장애

가 있는 아동의 발달 장애가 임신 중 모성 스트레스와 상관관계가 

있을 가능성을 시사한다.

신경 및 정신과적 질환의 생물학적 원인으로 주목받고 있는 신경

내분비성 조절 이상은 우울증, 조현병, 조기치매, 퇴행성 파킨슨씨

병과 헌팅턴병, 신경발달성 ADHD 등과 관련이 있는 것으로 알려

져 있으며, 여기에는 특히 카테콜아민계 신경전달물질, 신경조절물

질의 분비 및 조절 이상이 주요한 인자로 보고되었다.11,12) 특히, 전

전두엽은 집중과 충동을 조절하는 데 중요한 역할을 담당하는 부

위로 알려져 있는데, 이 부위에서 도파민(dopamine), 노에피네프

린(norepinephrine), 세로토닌(serotonin) 등의 카테콜아민 계

열의 신경전달물질 조절 이상이 ADHD의 중요한 원인으로 보고

되었다.13) 카테롤아민계 신경전달물질의 조절 이상은 전전두엽에

서 뿐만 아니라, 대뇌피질, 소뇌 및 기저핵을 포함한 중뇌영역에서

도 다양하게 나타나고 있으며, 도파민을 포함한 카테콜아민계열 신

경전달물질들은 대부분 신경조절물질로서 steroid hormone 조

절 신경내분비 기능에 관여하고 있고, 이러한 steroid hormone 

조절장애가 ADHD 발병의 유력한 원인이라는 보고가 근래에 발표

되어 카테콜아민계 조절 이상과 스테로이드 호르몬 조절 이상의 연

관성이 제시되었다.14,15) 특히, ADHD 발병기전에서 도파민의 역할

이 주목되고 있는데, 신경내분비성 조절장애를 보이는 소아청소년

기 ADHD 환자들에서 보상기전에 의해 기저핵의 흑색질 영역에서 

도파민과 vesicular monoamine transporter mRNA 발현이 

현저하게 증가된다는 보고가 있어 ADHD의 생물학적 원인이 도파

민 조절 이상과 밀접한 관련이 있음을 시사한다.16) 아울러, 신경발

달에 영향을 줄 수 있는 신경면역성 사이토카인 및 글루코코티코이

드 발현양이 어린 ADHD 환자의 중추신경계에서 증가되어 있다는 

것은 특히 신경내분비성 조절장애와 밀접한 관련이 있음을 의미한

다.17,18) 결과적으로, dopamine을 비롯한 catecholamine 계열
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의 신경전달물질들의 조절장애가 신경조절성신경내분비 문제를 발

생시키고 신경발달과정에 영향을 주어 ADHD 발병 원인 중 생물

학적 요소로 작용하게 된다.

2. 생물학적 발병기전에 기반한 ADHD 치료 및 문제점

A DH D 증 상 을 완 화시키거나 기능 관 해 를 위해 서는 

neurofeedback과 같은 비화학적 치료 방법도 있으나, 일반적

으로 정신자극제를 사용하는 약물치료요법을 전 세계적으로 추

천하고 있는 실정이다. 국내를 기준으로 ADHD를 위한 약물 치

료는 1차 약물로 methylphenidate (MPH) 계열 신경자극제와 

atomoxetine 계열의 비신경자극제가 단독투여제로 많이 처방되

고 있으며, 현재까지도 환자 및 환자보호자의 거부감과 더불어 마

약류 규제 관련 국내법규로 인해 적극적인 약물 치료가 활발하게 

이루어지지 못하고 있고 이에 따라 소아청소년기 약물을 이용해 기

능관해를 유도해내는 치료 효과가 낮지는 않지만 새로운 기전으로 

접근할 수 있는 신규약물 개발이 지속적으로 이루어져야 한다.19) 

미국 등의 경우는 단독 투여로 치료가 어려운 경우 신경자극제와 

비신경자극제의 복합 투여를 추천하며, amphetamine∙HCl 등

의 추가 투여를 통해 부작용을 최대한 줄이면서 치료 효과를 극대

화 시키는 다양한 방법으로 ADHD로부터의 기능관해를 유도하도

록 제안하고 있다.20) 치료를 위한 복합투여 제안은 기존 연구 결과

들이 단일약물 처치를 이용한 치료보다 여러 약물을 복합처방하는 

경우 치료 효과가 크고 부작용이 적다는 것을 보여주고 있기 때문

이다.21,22) 

현재 치료제로 사용되고 있는 MPH (얀센의 콘서타 등)는 직접 

도파민 농도를 조절하는 효과가 있으며, 노르에피네프린을 조절하

는 아토목세틴(릴리의 스트라테라)도 ADHD 치료제로 많이 사용

되고 있다. 그러나 이들 약물은 중독성 또는 부작용 등의 문제로 

약물 남용 2등급으로 관리를 받고 있는 등 여러 문제점을 가지고 

있어, 적은 부작용과 높은 치료 효과를 보일 수 있는 신규 약물 개

발의 필요성이 지속적으로 제시되고 있다. 그 외에도 2021년 미국 

켐팜(KemPharm) 사에서 하루 한 번 복용하는 ADHD 증상 개

선 약물인 아즈스타리스를 시판하고 있는데, 이 약물은 지속방출

형 서덱스메틸페니데이트(serdexmethylphenidate)와 속효성 d-

메틸페니데이트(d-methylphenidate) 복합제로 ADHD 환자를 

위한 최초의 덱스메틸페니데이트 함유 전구약물(prodrug)로 발

매 승인 받았으나 현재 중독성 등의 문제점 등을 내포하고 있어 집

중 관리 대상으로 분류되었다.23) 2021년 4월 수퍼너스 파마슈티컬

스(Supernus Pharmaceuticals) 사에서 개발한 비자극성(non-

stimulant) 세로토닌/노르에피네프린 조절제 ‘켈브리‘를 6-17세 

소아 ADHD 대상의 치료제로 승인 받았으나, 아직 약효 및 안전성

에 대한 데이터가 부족한 실정이다.24) 이러한 ADHD 치료제들의 

문제점은 언급된 바와 같이 약물중독성이 있다는 것이며, 그 외에

도 자살충동 및 불면증, 심혈관계 항진, 변비, 어지러움 등의 부작

용이 동반된다는 것이다.25) 따라서 약물 치료의 목적이 소아 청소

년기 ADHD이고 성장기 ADHD로의 진행을 억제하기 위해 기능

적 관해가 중요하다면, 약물 중독성 및 부작용이 적은 신약제의 개

발이 절대적으로 필요하다. 그러나, 전 세계적으로 Institutional 

Review Board 기준 어린 환자들을 대상으로 하는 신약 임상 연

구가 쉽지 않은 관계로 ADHD 치료약물의 개발이 더디게 진행되고 

있는 실정이다.

3. ADHD 치료제 개발을 위한 전임상 연구 현황

스테로이드 물질인 코티졸의 혈장내 농도는 인간 및 동물 모델에

서 우울증 장애의 잘 알려진 생물학적 지표로 활용된다. 산모의 우

울증은 코티졸 반응을 변화시키고 산모와 영아의 신경내분비계에 

영향을 주어 hypothalamic-pituitary-adrenal axis 조절장애

를 유발한다.26,27) 동물 모델에서 스트레스 유발 혈장 코티졸 증가

는 태아 코티졸 수치 변화에 반영되었으며 코티코스테론의 반복 주

사를 통해 혈액 코티졸 수치를 직접 증가시켜 다양한 신경정신과적 

질환 및 증상을 유발한다.28,29) 이러한 코티졸 반응은 글루코코티코

이드 수용체의 발현에 상당히 의존적이며, 특히 어미와 자식의 신

경내분비적 상환관계가 동물 모델에서 더 분명한 것으로 보이는데, 

예컨대 생식능력이 정상인 암컷 우울증 마우스에서 감소된 신생아 

생존율과 새끼의 체중 감소가 관찰되었고, 태어난 새끼는 신생아 

반사 장애, 성인기 동안의 기억력 감퇴 및 불안과 같은 감정을 나타

냈다.30,31) 이러한 보고들은 신경정신과적 질환 모델 설치류의 자손

에서 관찰되는 이상행동 및 감정적 변이가 글루코코티코이드 수용

체의 과발현과 깊은 상관관계가 있을 수 있다는 것을 제시하고 있

다. 최근에는 산전 스트레스가 학습 및 기억 기능의 결손뿐만 아니

라 불안, 우울, 스트레스와 관련된 과잉행동을 증가시킨다는 보고

가 있다.32,33) 특히, ADHD 연구에 자주 사용되는 spontaneous 

hypertensive rat (SHR)은 정상 쥐보다 혈청 프로게스테론, 코티

코스테론, 코티졸 수치가 높아 신경계 발달과정에서 행동 및 감정

을 결정하는 신경내분비 조절 장애가 있음을 의미한다.34) 

최근 연구에서 임신한 쥐에게 코티코스테론을 주입하였을 때 태

어난 새끼 쥐가 과잉행동, 불안정한 행동, 충동성을 보인다고 보고

되었다.35) 이 연구에서는 다양한 행동실험을 통해서 ADHD 증상

으로 대표되는 attention problem, hyperactivity, impulsivity

를 확인하였으며, 특히, 어린 쥐의 혈장 코티졸 수치가 정상 쥐에 비
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해 2배 이상 높은 것으로 확인되어 어미 쥐의 신경내분비 조절 이

상이 그대로 새끼 쥐에 영향을 주며, 이로 인해 신경발달 장애 및 

ADHD 증상이 유발될 수 있다는 것을 제시하였다. 동물 모델에서 

코티졸 수치를 높이는 약물학적 조작은 주로 우울증과 유사한 행

동과 감정을 유도시키는 데 사용되어 왔으며, 인간을 대상으로 한 

임상 연구에서도 코티졸은 우울 증상을 유발하거나 악화시키는 주

요 요인으로 알려져 있다.28,29) 이러한 결과와 다르게 임신한 쥐에게 

코티코스테론을 반복적으로 주사하면 어미 쥐와 새끼 쥐 모두에서 

코티졸 수치가 유의하게 증가하나, 이때 새끼 쥐는 우울증 증상이 

아닌 ADHD 증상이 나타난다는 것은 코티졸이 신경발달과정을 

저해할 수 있다는 것을 의미한다.35) 

여전히 논쟁의 여지가 있지만 동물 모델에서 ADHD 증상과 인

지 장애가 동반된다는 보고들이 있다. 유전자 변형 설치류 ADHD 

모델에서 인지 기능 장애와 기억형성의 저하가 관찰되었으며, SHR 

모델 또한 해마 기능 장애와 상관관계가 있는 기억 손상이 있다고 

보고되었다.36-38) 코티코스테론이 처치된 어미 쥐에서 태어난 새끼 

쥐에서도 인지기능의 결함과 지연된 학습기능이 보고되었다.35) 따

라서, ADHD 발병 원인 중 생물학적 요소는 신경내분비의 조절 부

전에서 기인하는 기능적 신경발달장애가 주요할 것으로 예상되며, 

ADHD 치료를 위한 신약개발과정에서 신경발달장애를 표적화 하

는 연구가 필요하다.

4. 신경발달, 카테콜아민 그리고 ADHD

ADHD의 주요 생물학적요인이 카테콜아민계 신경전달물질

의 조절에 있으며, 이와 관련한 신경내분비성 조절장애와 steroid 

hormone 조절장애가 동반된다는 점에서 이와 관련된 신경발달

장애의 주요 원인들을 표적화하는 것은 새로운 약리기전을 갖는 

ADHD 치료제 개발에 중요한 부분일 것이다. 기존 ADHD 동물

모델에서 신경성장인자(neurogrowth factor)의 일종인 brain-

derived neurotrophic factor (BDNF)가 뇌의 주요 부위에서 

현저하게 감소되어 있는 것이 보고되었다.39) 동물모델에서도 언

급되었듯이, ADHD가 인지기능장애 또는 기억형성 저하가 동반

된다는 실험 결과들은 신경의 조직학적, 생리학적 발달장애가 있

음을 시사한다. 설치류의 경우 뇌의 발달과정에서 신경 시냅스

의 형성은 출생 후 3주 이내에 완료되는 것으로 알려져 있으나, 

이 시기는 주로 형태적 발달보다는 기능적 발달에 초점이 맞추어

져 있다. 따라서 실제 시냅스의 구조를 형성하는 것은 출생 전이

며, 이때 시냅스의 구조 형성에 중요한 역할을 하는 단백질 중 하

나가 postsynaptic density 95 (PSD95)이다. 신경발달과정에서 

PSD95의 발현양이 증가해야 신호전달기능을 갖는 시냅스구조가 

완성된다.40) 여기서 PSD95의 발현을 조절하는 주요인자가 BDNF

이며, BDNF의 발현은 mammalian target of rapamycin 

(mTOR)과 protein kinase A (PKA)에 의해 조절된다.41,42) 이 

kinase들은 신경발달과정에서 여러 단백질의 발현양을 조절함으

Figure 1. PKA signaling cascade to enhance synaptic development via BDNF and PSD95 regulation. Dopamine can activate cAMP and PKA 
through D1 receptors in neurons, and its dysfunction mediates the pathogenesis of ADHD, a developmental psychiatric disorder. PKA: protein 
kinase A, BDNF: brainderived neurotrophic factor, PSD95: postsynaptic density 95, cAMP: cyclic adenosine monophosphate, ADHD: attention 
deficit hyperactivity disorder.
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로써 신경세포가 형태적, 기능적 구조를 갖출 수 있도록 한다. 이 

과정에서 PKA의 활성은 cyclic adenosine monophosphate 

(cAMP) 의존성을 갖고 있기 때문에 세포막의 신호전달과정에서 

adenylate cyclase 활성이 필요하다. 카테콜아민계 물질들은 여

러 영역에서 세포막 신호전달에 관여를 하는데, 특히 도파민은 D1 

수용체를 통해 cAMP를 활성화시킴으로써 PKA 신호전달계를 활

성화하고 세포발달에 관여하게 된다.43) 따라서, 카테콜아민계 조절 

이상이 ADHD의 발병 원인이 될 수 있는 기전들 중 하나가 바로, 

PKA 신호전달계의 활성유무와 관련이 되어 있을 수 있다(Fig. 1).

5. Vesicular monoamine transporter 2의 ADHD 치료 가능성

도파민은 세포질에서 전구물질인 L-DOPA로부터 합성되

고 생합성된 도파민은 vesicular monoamine transporter 2 

(VMAT2)에 의해 세포소낭(vesicle)으로 담겨지게 된다. 이렇게 

세포소낭 안에 모여진 도파민은 신경신호에 따라 presynapse 

말단에서 synaptic cleft로 분비가 이루어지고 postsynaptic 

membra ne의 수 용체를 활성화시키며 남은 도파민들 은 

dopamine transporter에 의해 다시 세포질 내로 흡수되어 세포

소낭에 담겨지게 된다. 이 과정에서 VMAT2가 충분히 활성화되지 

못하면 도파민은 세포소낭에 들어가지 못하고 세포질내 reactive 

oxygen species (ROS)와 반응하여 빠르게 산화가 이루어지고, 

dopamine-o-quinone, aminochrome, 5,6-indolequinone 

등의 산화물질로 바뀌어 결과적으로 신경세포 사멸을 유도하는 

것으로 알려져 있다.44,45) 이러한 세포질 내에 자유로운 도파민과 

ROS와의 반응에 의한 산화적 손상 과정의 지속적인 반복은 파킨

슨씨병(Parkinson’s disease)의 원인이기도 하다.46) 또한, 세포내 

도파민 농도 조절에 대한 기본적인 기작과 이를 통한 시냅스에서

의 도파민 농도의 적성성 유지가 ADHD 환자의 치료에 가장 중요

할 것으로 예상된다. 실제 ADHD 발병 원인에서 VMAT2의 관련

성이 예전 연구에서 논의되었으며, platelet VMAT2 밀도가 유독 

ADHD 환자에서만 감소되었다는 것이 보고되었다.47,48) 따라서 약

물 치료에 있어 도파민과 같은 카테콜아민계 물질들의 인위적 증가 

유도보다는 내인성 카테콜아민들의 방출을 유도하는 것이 훨씬 효

과적이며 적은 부작용 등의 안전성을 가질 수 있다.

VMAT2의 발현을 유의하게 증가시킬 수 있는 약물로는 최근에 

히스톤탈아세틸화효소 억제제(histone deacetylase inhibitor, 

HDACi)가 주목받고 있다. HDACi는 항암제뿐만 아니라 헌팅턴, 

알츠하이머와 같은 퇴행성 신경질환에서도 많은 연구가 진행되고 

있고 다양한 HDACi들을 사용하여 동물모델에서 VMAT2 활성 

효과가 밝혀지고 있으며 뇌염증, 기억력 향상 등의 연구 결과들이 

발표되었다.49-51) 최근에는 스트레스 적응성 문제로 인해 발생하는 

감정이상이 HDACi에 의해 호전되었다는 연구가 마우스에서 보고

되었으며, 이 과정에서 세로토닌 합성이 관련되어 있다는 것이 제

시되었고 우울증 모델에서 감정회복 및 산화적 스트레스를 감소시

킨다는 것도 보고되었다.52,53) 또한, 자료가 많지는 않으나 자폐증 

동물모델에서 행동 및 세포생물학적 기능이 HDACi인 MS-275에 

의해 회복된다는 연구 결과를 보았을 때 신경발달성 질환에서의 

HDACi의 치료 효과는 그 가능성이 충분하다고 할 수 있다.54) 따

라서, 신경정신과적 치료제로서 HDACi를 이용하여 VMAT2의 발

현을 조절하고 세포내 도파민의 농조조절 및 방출을 유도하게 되면 

ADHD의 치료 효과가 있을 것으로 예상된다.

결    론

많은 임상 연구들에서 ADHD를 보이는 성인의 50%와 소아의 

30%가 우울 삽화와 불안을 동반한다는 것을 확인하였으며, 이는 

신경정신과적 질환들의 생물학적 발병기전 사이에는 연관성이 있

음을 시사한다.55,56) 그러나 인간 연구와 달리 ADHD 설치류 모델

에서 정서적 불안과 우울 증상을 안정적으로 평가하기가 쉽지 않

기 때문에 신약개발의 전임상단계에서 신경정신질환 병인의 공통

인자를 찾기란 쉽지 않다. 그러한 이유에서 실험동물의 행동 패

턴, 세포단위에서의 단백질 조절 그리고 신경내분비성 뇌발달 기전

은 ADHD 치료제 개발에 있어 더욱 심도 있게 연구되어야 할 분

야이다. 이 과정에서 카테콜아민계 신경전달(조절)물질들의 역할

을 확인하고, 세포내외 농도 및 방출 정도를 조절하는 기전을 구체

화하여, 이를 유도할 수 있는 약물학적 처치 방법을 밝히는 것이 

ADHD를 비롯한 여러 신경정신과적 질환의 새로운 치료제 개발에 

있어 중요한 자료를 제공할 수 있을 것으로 기대된다.
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