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Schiztoypal personality disorder (SPD) occurs in up to 3% of the population, and these subjects are phenomenologically and perhaps 
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서     론 
  

정신분열형 인격장애는 괴상하고, 무관심, 유별난 것을 

특징으로 하는 DSM 분류상 cluster A에 속하는 인격장

애이다.1) 편협한 대인관계, 유별난 행동 그리고 인지기능

의 장애를 보이는 것이 특징이며 DSM-Ⅳ에서는 Asix Ⅱ

에 속하지만, ICD-10 분류에 의하면 Asix Ⅰ에 속한다. 

정신분열형 인격장애는 일반인구의 약 3%에서 발견되며, 

이러한 인격장애를 가지는 환자의 50%는 일생 중 한번은 

주요우울장애의 삽화를 보인다고 한다.2) 

Schizotypy라는 용어는 1953년 Rado3)가 정신분열병

의 표현형을 보이는 일련의 군을 설명하기 위해 처음 고

안한 용어로 정신분열병과 비특정 정신병의 경향성을 지

칭하는 용어로 쓰였으며, DSM-Ⅳ 분류 체계 하에서는 정

신분열형 인격장애의 진단기준안으로 통합되어있다. Sc-
hizotaxia라는 용어는 Meehl4)이 1962년 제창한 용어로 

역시 정신분열병과 유사하지만 진정한 현실검증력의 붕괴

는 일어나지 않는 일련의 군을 설명하기 위한 용어인데, 

정신분열형 인격장애의 여러 증상에서 양성증상을 빼고 남

은 증상을 지칭하며, 흔히 negative schizotypy라고 불

린다.5) 

정신분열병과 정신분열형 인격장애와의 관계는 세 가지

로 설명되는데 첫째, 두 질병이 실제로는 전혀 다른 질병

이지만 현상학적으로 유사할 뿐이라는 가설, 둘째, 원래 동

일한 질병이지만 증상의 심각도만 다른 것이라는 가설, 

그리고 셋째, 원인적, 유전적으로 일부 중첩되는 유사한 

질병이라는 설명이다. 정신분열형 인격장애가 정신분열병

과 유사한 점, 즉 중첩되는 증상을 살펴보면 결핍증상, 정

신병과 유사한 인지 및 지각 능력의 장애, 인지 기능의 

붕괴, 장기적 예후의 유사성 등이다.6) 

많은 연구자들이 정신분열병 연구에서 흔히 지적되는 약

물의 간섭효과와 치료과정에서 오는 기타 임상적인 오류

의 통제를 위해 정신분열형 인격장애를 연구하고 있다. 결

국 정신분열형 인격장애는 정신분열병의 기초병리 연구

에 더할 나위 없이 좋은 토대이자, 관문이라는 느낌이다. 

이 글에서는 정신분열형 인격장애와 정신분열병의 유사
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점을 신경인지기능, 뇌영상, 전기생리, 유전학 그리고 기타

영역 분야로 나누어 알아보고 그 내용을 기술하고자 한다. 

 

본     론 
 

신경인지 기능 

정신분열형 인격장애의 신경인지 기능에 대한 연구는 

상당히 많은 자료가 축적되어 있다. 집중력과 정보 처리

의 장애가 특징적으로 관찰되며 이러한 장애는 정신분열

병과 유사한 것으로 파악된다.7-9) 이외에도 시공간 작동기

억의 장애, 언어 학습속도의 지연 등이 보고 된다.10) 언

어기억과 공간 작동기억도 손상을 보이는데 이러한 소견

도 정신분열병이나 다른 정신질환에서와 유사하다.11) 정신

분열병과 달리 시각적 지각은 상대적으로 보존되는 반면, 

얼굴 인지 능력의 결핍은 정신분열병에서와 유사하다.12) 

신경인지 기능의 최근 연구들을 요약하여 표1에 정리하

였다.13-15) 

 

전기 생리적인 연구들 

 

Prepulse inhibition(PPI) 

PPI란 감각운동 gating의 조작적 측정 방법의 하나로 

놀람반응(startle)을 유도할 만큼 강한 자극이 주어지기 

전에 이보다 약한 자극을 100 ms 간격으로 주면 본 자극

에 의한 놀람반응인 눈깜박임 반사(blink reflex)의 크기

가 감소하는 현상을 말한다.16) PPI는 반복적인 검사에서 

매우 높은 신뢰도(reliability)를 보이는 안정된 신경생물

학적 표식자(marker)로 생각되고 있다. Swedlow(2001)

는 PPI의 결핍 현상은 종 특이적(strain specific)이며, 

특정책임유전자를 반영한다고 하였다.17) 

정신분열병 환자는 이러한 패러다임에서 보이는 정상적

인 startle 반응의 감소, 즉 PPI가 감소되는 결과를 일관

되게 보인다.18) 정신분열형 인격장애에서도 PPI의 결핍현

상이 관찰되는데, Sallinen(1998)19)에 의하면 불활성 al-

pha2C-adrenoceptor 유전자(alpha2c-KO)를 가지는 

생쥐는 PPI의 감소(즉 경각반응의 증가)를 초래하는 반

면, 활성 alpha2C-adrenoceptor 유전자(alpha2c-OE)

를 가지는 생쥐는 PPI를 증가시킨다고 하였다. Alpha2C- 

adrenoceptor는 주로 줄무늬체(striatum)와 해마에 분

포하며 도파민과 세로토닌의 대사에 미세한 영향을 주는 

것으로 보인다.20,21) 

 

P50 사건관련전위(Event-related potential：ERP)

의 억제 

두개의 빠른 청각 자극이 약 500 ms 간격으로 주어질 

때, 두 번째 자극에 대한 P50 사건관련전위는 첫 번째 자

극에 대한 P50 사건관련전위보다 80% 감소하는 현상을 

보인다.22) 이러한 현상은 늦은 사춘기에서 65세까지 주

로 관찰되는데, 매우 유전적인 경향을 보이며, 안정된 특

성이다.23) 

정신분열형 인격장애에서는 P50의 억제가 감소되는 현

상이 관찰되는데, 이는 정신분열병과 마찬가지의 소견이

다.24) P50은 콜린성 신경이 분포하는 해마부위(CA3)와 

관련되며,25) 유전적으로는 염색체 15q14-cholinergic ni-
cotinic adrenoceptor 7과 관련된다.26) 

P50의 기전을 그림 1에 제시하였다. CA3영역의 콜린

성 자극은 해마 내신경세포(inner neuron；CHRNA7 

수용체)를 자극하고 이곳에서 GABA가 방출된다. 방출

된 GABA는 GABAb 수용체를 활성화하여 glutamate의 

방출 중지를 유도하고 결국 CA3 반응성의 감소를 초래

한다.26) 

비전형 항정신병약물인 clozapine은 정신분열병 환자의 

P50을 정상화 시키고 흡연을 감소시키는 것으로 보고된

다.27,28) 이러한 결과는 P50과 CHRNA7간의 연결성을 

시사한다. 정신분열병 환자의 사후 부검결과를 보면 CH-
RNA7의 감소 현상이 관찰되는데29) 이러한 수용체의 감

소현상이 정신분열병 환자들의 흡연에 대한 갈망을 초래

하는 기전으로 추정된다. 정신분열병 환자에서 흡연을 하

Table 1. Summary of neurocognitive function in schizotypal personality disorder 

Author Contents Control 

Voglmaier (2000), Keefe (1997) Attention, Information processing disturbance Normal 
Trestman (1995) Deficits in executive function similar to SPR, but not generalized impairments Normal, other PD 
Lees-Roitman (2000) Impaired attention, impaired visuospatial working memory, similar to SPR Normal, other PD 
Bergman (1998) Slower rate of verbal learning Other PD 
Harvey (1996) Deficits in verbal memory, spatial working memory  
Roitman (1997) Verbal & spatial attention deficits SPR, other PD 
Farmer (2000) Unlike SPR, relatively intact visual perception Normal 
Platek (2002) Self face recognition deficit (Rt hemisphere) High/low SPQ 
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면 CHRNA7 수용체가 자극되고, P50이 정상화된다.30) 

특정 과업과 관련된 자극이 주어지고 약 300 msec 후

에 나타나는 양성파를 P300 이라하고,31) P300의 전위

값(amplitude)은 주의집중과 관련된 고위 분석기능을 반

영한다. 정신분열병과 만찬가지로 정신분열형 인격장애 환

자들에서 P300 전위값이 감소되어 있다.31) 

 

안구운동 

안구 운동은 크게 두 가지 종류로 나누어 생각해 볼 수 

있는데 획보기안구운동(saccade eye movement)와 연

성추적안구운동(smooth pursuit eye movement)이다. 

획보기안구운동이란 관심이 있는 시각영역으로 눈을 

빠르게 이동시키는 것으로 이러한 운동의 억제를 saccadic 

inhibition, 이러한 파라다임의 실험을 antisaccade task 

라고 한다.32) Antisaccade task의 높은 오류는 정신분열

병, 정신분열형 인격장애 그리고 정신분열병 스펙트럼장

애에서 관찰된다.33) 중간정도의 오류는 양극성 기분장애 

환자에서 관찰되며, 강박장애와 단극성 우울증에서는 오

류가 관찰되지 않는다.34) 정신분열병 환자의 70%, 정신

분열병 환자 직계가족의 25~50%에서 antisaccade task

의 이상이 관찰된다.35) 

연성추적안구운동은 실제로 움직이는 물체가 초당 100 

도 이하의 속도로 움직일 때 목표물의 속도에 안구의 속

도를 일치시킴으로써 연속적으로 목표물을 망막의 중심와

(central fovea)에 고정시켜 추적하는 운동을 말한다.36) 

가족적인 경향의 정신분열형 인격장애의 경우 연성추적안

구운동에 더욱 강한 이상소견이 관찰된다.37) 

전기피부 활성(Electrodermal activity：EDA) 

전기피부 활성도는 오래 전부터 정신분열병의 정신생

리적 연구 영역이었으며, 인지기능과 감정처리 과정의 비

언어적 측정법으로 널리 사용된 방법이다.38) 정신분열병 

영역에서 그동안 이 분야의 결과에 대해 일치를 보지 못

했으나, 1980년대 들어 두 가지 형태의 전기피부 활성도 

이상이 존재한다는 결론에 도달하였다. 정상보다 낮은 신

경전도 수준을 보이는 군과 정상보다 높은 신경전도 수

준을 보이는 군이다.39,40) 정상보다 높은 신경전도를 보이

는 정신분열병 군은 흔히 심한 증상을 보이고, 사회관계

가 잘 안되고 직업 수행능력도 더 낮아 불량한 예후를 보

이는 것으로 관찰되었다.41) 

정신분열형 인격장애에 대한 연구는 많지 않지만, 초기 

아동기에 피부 전도 각성과 방향(arousal and orienting)

이 증가되어 있는 아동의 경우 성인이 되어 정신분열형 

인격장애가 될 가능성이 높은 것으로 보고 된다.42) 정신

분열형 인격장애에서 erratic orientation이 증가한 경우

는 정신병의 양성증상을 많이 보이며, erratic orientation

이 감소한 경우는 음성증상이 우세하다.43) 

 

뇌  파 

정신분열병에서는 전반적으로 서파가 증가해 있고, 특

히 delta 파의 증가가 두드러지며 정신분열형 인격장애에

서는 좌반구의 활성이 우반구보다 증가되어 있는 경향을 

보인다.44,45) 

 

뇌 영상 연구들 

 

측두엽의 변화 

Mt. Sinai group의 연구를 보면 정신분열형 인격장애

는 lateral ventricular brain ratio(VBR)이 증가된다.46) 

이는 가쪽 또는 외측 내실(lateral ventricle)과 frontal 

horn의 증가를 반영하는 것으로 Wisconsin Card Sorting 

Test(WCST)의 보속오류(preservative error)와 상관

관계를 보인다. 좌측 상측두엽회(supratemporal gyrus, 

STG)의 회색질(gray matter)과 전체 측두엽의 부피는 

감소한다.47) 

반면 Havard group의 연구를 보면 좌측 상측두엽회에

서만 선택적인 부피감소를 보고한다.48) Parahippocampal 

비대칭성은 감소하고 특히 STG 부위중 Heschl’s gyrus

는 부피가 더욱 감소하는 반면, planum temporale의 부

피는 보존되는 경향을 보인다. 정신분열형 인격장애 증상

Cholinergic stimulation 

Hippocampal interneuron (CHRNA7 receptor) 

Release of GABA 

GABAb receptor activation 

Stop releasing Glutamate 

Decreased responsibility of CA3 

Fig. 1. Mechanism of P50. 
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의 심각도와 Heschl’s gyrus의 부피 감소는 상관관계가 

있는 것으로 파악된다.49) 

 

Midline 이상 

Cavum septum pellicidi는 septum pellucidum의 두 

가지 사이에 존재하는 공간으로 정상발달과정을 밟을 경

우 해마와 뇌들보(corpus callosum)가 성장함에 따라 생

후 1개월 내에 15%가 닫히며 85%는 6개월 내에 닫힌

다.50) 그러므로 cavum septum pellicidi가 존재한다는 것

은 뇌의 중간 구조물(midline structure)의 신경발달상의 

이상을 반영하는 것이다. cavum septum pellicidi는 정신

분열병의 35%, 정신분열형 인격장애의 약 27.3%, 그리

고 정상성인에서는 13%에서 관찰된다(그림 2).51) 

뇌들보의 이상도 관찰되는데 splenum의 크기는 정상인

에서 가장 크며, 정신분열형 인격장애에서 중간정도 그리

고 정신분열병에서 가장 작은 크기로 관찰된다. Splenum

의 기능은 하부 측두엽과 상부 측두엽의 연결에 관여한

다. Genu는 정신분열형 인격장애에서 크기가 가장 크며, 

정상인 그리고 정신분열병의 순으로 크기가 감소한다. 이 

부위를 지나는 신경들은 전전두엽 부위로 연결된다.52) 

이상 기술한 정신분열형 인격장애의 midline 이상은 양

쪽 대뇌반구의 연결 이상을 반영하며 정신분열병에서 발

견되는 현실검증력의 장애와 관련되는 것으로 추정된다. 

 

줄무늬체 

조가비핵(putamen)의 크기는 정신분열병, 정상인 그리

고 정신분열형 인격장애의 순으로 감소한다.53) 즉 정신

분열형 인격장애 환자의 조가비핵 크기는 세 군 중 가장 

작으며, 이는 정신분열형 인격장애의 감소된 도파민 활성

도를 반영하는 소견이다. 

단어목록 학습검사 수행중에 PET을 촬영해보면 조가

비핵의 활성도는 증가한다. 조가비핵에서 도파민은 억제

성 역할을 하며 이 부위의 활성증가는 도파민 활성의 감

소를 의미한다.53) 

꼬리핵(Caudate nucleus) 부피는 약물치료 경험이 없

는 정신분열형 인격장애에서 좌우 모두 감소하는 것으로 

보고 된다.54) 심리검사결과 이 부위의 부피는 보속오류(pe-
rseveration)와 역상관을 보인다. 즉 꼬리핵의 부피가 클

수록 보속오류는 적어지고 부피가 감소할수록 보속오류

가 많아지는데 이 부위는 작동기억과 관련될 것으로 추

정된다. 

Single Photon Emission Computed Tomography 

(SPECT)를 통해 줄무늬체의 도파민 활성을 보는 연구

에서 정신분열병보다 정신분열형 인격장애에서 활성이 더 

감소되는 것을 관찰한다.55) 이처럼 정신분열형 인격장애 

환자는 피질하 도파민 활성의 감소현상 때문에 정신분열

병에서 보이는 명백한 정신병적 증상에서 자유로울 수 있

는 것으로 추정된다. 

 

시  상(thalamus) 

정신분열병과 정신분열형 인격장애 모두에서 시상 부피

의 감소가 관찰된다.56) 하지만 정신분열형 인격장애에서

는 특히 시상베개(pulvinar)의 부피 감소가 두드러지며,57) 

정신분열병의 직계 가족에서도 전체 시상 부피가 감소된

다.58) 시상베개는 temporal association과 감각 피질로의 

연결에 관여하며, medial dorsal nucleus는 전전두엽으로 

신경을 보낸다. 시상은 시각, 청각 자극 정보의 통합이 이

루어지는 부위로 이곳의 이상은 정신병에서 보이는 지각

장애와 관련되는 것으로 추정된다.59) 

 

전두엽(frontal lobe) 

WCST를 시행하는 도중 SPECT를 시행하면 정상인에

서는 좌 중심앞 이랑(precentral gyrus)의 활성이 관찰

되는 반면, 정신분열형 인격장애에서 우 아래 이마 이랑

(inf. frontal gyrus)과 우 중간 이마 이랑(middle frontal 

gyrus)의 활성이 관찰된다.60) 이러한 관찰은 아마도 정

신분열형 인격장애에서 전전두엽의 이상이 존재하며 이

를 보상하기 위한 특정 부위(즉 우 아래 이마이랑과 우 

중간 이마이랑)의 활성 증가로 추정된다. 

언어학습검사를 시행하는 도중 PET과 MRI를 시행하

면 정신분열형 인격장애에서는 가쪽 이마(lateral frontal) 

부위에서의 차이는 없었으며 안쪽 이마(medial frontal)

와 안쪽 측두(medial temporal) 그리고 Brodman 10부

위의 활성이 관찰되었다.61) 

정신분열형 인격장애에서는 전전두엽 피질 영역의 보

상적 혹은 보존적 기능이 유지되며 인지기능검사를 수행

Medial temporal 
lobe structure Hypothalamus 

Anterior nucleus 
of the thalamus Cingulate cortex 

Frontal cortex Dorsomedial nucleus of the thalamus 

Fornix 

Fig. 2. Connection between corti-
cal association area and medial 
temporal lobe. 



 
 
 
 
 

이승환 등 
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하는 도중 피질하 도파민의 활성이 정신분열병에 비해 덜

한 것으로 판단된다.60) 

 

뇌척수액, 회색질과 백질(CSF, gray and white ma-
tter) 

뇌척수액 부피는 정신분열형 인격장애에서 증가되어 있

으나 가쪽내실이 증가되어 있지는 않다.62) 정신분열형 인격

장애에서 피질 회색질만이 감소되며 백질의 차이는 없다.63) 

 

정신분열병과의 공통점과 차이점 

정신분열병과 정신분열형 인격장애의 뇌의 해부학적 크

기 및 기능적 활성도의 차이를 요약하여 표 2에 제시하

였다.64) 공통점으로는 측두엽의 회색질이 감소되어 있다

는 점, 양 반구간의 연결성이 감소되어 있다는 점, 그리

고 시상베개 부피가 감소되어 있다는 점 등을 들 수 있

다. 차이점으로는 전전두엽 피질 부피가 정신분열병에서 

가장 작고 정신분열형 인격장애와 정상인에서는 그 크기

의 차이가 발견되지 않는다는 점, medial dorsal nucleus

의 크기가 정신분열병에서 가장 작고 정상인과 정신분열

형 인격장애에서는 차이가 발견되지 않는다는 점, 마지막

으로 조가비핵의 크기는 정신분열형 인격장애에서 가장 

작고 정신분열병과 정상인의 차이는 관찰되지 않는다는 

점 등을 들 수 있다. 

 

유전 연구 

정신분열병의 6~7%는 정신분열형 인격장애 환자의 직

계가족이며 정신분열형 인격장애 환자의 직계가족 중 6.9%

가 정신분열병으로 진단된다.65) 정신분열형 인격장애 환

자의 직계가족 중 9~18%는 정신분열형 인격장애의 진단

기준에 부합되며,66) 정신분열병 환자의 직계가족 중 10~ 

15%는 정신분열형 인격장애의 진단 기준에 부합된다.67,68) 

정신분열형 인격장애의 계보발단자(proband)와 다른 인

격장애 계보발단자에서 정신분열형 인격장애의 위험율을 

조사해보면 약 4.1：1의 비율로 나타난다.69) 

남자 정신분열형 인격장애에서는 음성 척도의 점수가 

높게 관찰되는 반면 여자환자에서는 양성 척도의 점수가 

높게 평가된다.70) 쌍생아연구에서는 음성 정신분열형 인

격장애 환자는 정신분열병 스펙트럼에 속하는 증상들을 

보이는 반면, 양성 정신분열형 인격장애에서는 그렇지 않

았다.71) 

 

기  타 

글루코스의 유사체이며 생리적 스트레스 유발물질로서 

도파민 분비를 유도하는 2-deoxyglucose(2-DG)를 주

입하고 도파민의 반응율을 조사한 실험에서 정신분열형 인

격장애 환자는 정신분열병 환자보다 그 반응이 감소해있

다.72,64) 이러한 소견은 정신분열형 인격장애의 피질하 도

파민 활성이 감소되어 있음을 암시하는 것이다. 

정신분열형 인격장애 환자에게 암페타민을 투여하면 음

성증상이 호전되는 반면, 양성증상은 변화가 없었으며 시

공간 작동기억의 증가 소견을 관찰하였다.73) WCST의 기

능이 향상된다는 보고도 있다.74) 적은 용량의 risperidone

을 투여하면 단어목록학습이 증가한다는 보고도 있다.75) 

 

결     론 
 

이상을 간단히 요약하면, 정신분열형 인격장애는 전두

엽 부피와 활성이 보존되어 있다는 점이 정신분열병과 다

르다.60) 인지기능 수행시 전두엽 부위의 추가적인 영역이 

활성되며 부분적 전두엽 피질의 활성을 동반한 광범위한 

전두엽 활성이 관찰된다.61) 정신분열형 인격장애의 피질

하 도파민 체계는 완충기능을 하며 특히 줄무늬체 도파민 

활성은 감소되어 있다.64) 작은 줄무늬체 크기, 선천적으로 

감소된 도파민 활성, 더 높은 glutamate 조절작용, 전두엽 

피질 구심성 신경에 의한 억제의 증가 등이 특징적이다.60) 

정신분열형 인격장애는 정신분열병과 유전적으로 동일

한 것으로 추정되지만 표현형(phenotype)이 약하다는 점

이 다른데 이는 첫째 약한 유전적 침투력, 둘째 완충적인 

피질하 구조에 의한 방어능력의 증가, 셋째 바이러스나 독

성물질의 영향력의 부재 등 때문으로 생각된다. 정신분열

형 인격장애에 대한 많은 연구 업적을 남긴 Venables76)

는 정신분열병과 연관된 정신분열형 인격장애와 정신분

열병과 관련이 없는 정신분열형 인격장애를 언급하면서 전

자는 유별남, 감정의 결여, 분노의 결여, 자기파괴 행위의 

결여를 보인다고 하였으며 후자의 경우는 감정적이며 불

안해하고 보다 자기 파괴적인 행위를 보인다고 말한 바 

있다. 

정신분열형 인격장애는 임상현장에서 간과하고 넘어가

Table 2. Similarities and differences between schizotypal perso-
nality and schizophrenia 

Similarity Difference 
1) Decreased gray matter of  

temporal lobe 
1) Prefrontal cortex volume： 

SPR < SPD < Normal  
2) Decreased interhemispheric 

connectivity 
2) Medial dorsal nucleus of  

thalamus：SPR<SPD=Normal 
3) Decreased volume of  

pulvinar 
3) Putamen size 

SPD<SPR, Normal 
SPR：schizophrenia, SPD：schizotypal personality disorder 
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기 쉬운 영역이다. 이에 대한 보다 체계적이고 조직적인 

연구가 필요한 시점이라 판단된다. 
 

중심 단어：정신분열형 인격장애·정신분열병·신경해부

학·인지기능·정신생리학. 
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