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요  약： 자폐장애는 Leo Kanner가 처음 기술한 이래, 독립된 임상적 실체로 인식되어 왔다. 자폐장애의 

원인은 불분명하며, 여러 가지 뇌구조와 기능 이상을 보인다. 자해는 저기능 자폐증 환자에서 나타나며, 만성

화되지 않도록 조기 치료가 필요하다. 본 논문은 자폐증의 여러 증상에 사용되는 약물을 고찰하였으며, 특히 

자해와 공격성에 대한 약물을 중점으로 고찰하였다. 세로토닌 재흡수차단제는 일차적 항공격 효과가 불분명

하다. 도파민 차단약물은 공격성과 자기 손상을 감소시키는데 상당한 효과를 보이는데 부작용의 측면에서 리

스페리돈이 가장 유효하다. 날트렉손은 아직까지 일관된 연구결과가 나오지 않았다. 클로니딘은 공격성 감소

의 효과가 있다. 또한 리튬이 공격적 자기손상적 행동의 치료에 효과적이었다. 그리고 카바마제핀 등의 항경

련제가 공격적 폭발적 행동에 효과적이었다. 앞으로 단일한 진단과 치료반응 측정을 통해 자해에 대한 약물

치료가 보다 진보할 것이다. 
 

중심 단어：자폐장애·자해·약물치료. 

 

 

서     론 
 

자폐장애는 1943년 Leo Kanner의 논문에서 11명

의“사람과 보통의 생물학적으로 제공된 정동적 접촉을 

형성하는데 선천적인 무능”으로 처음 기술되었다1). 이들 

아동들은 이상한 언어 발달(반향어, 대명사 역전 및 함

구증), 상동증과 같은 것에 대한 고집을 갖고 있었다. 이

후 40년이 흐르면서 자폐장애는 독립된 임상적 실체로 

꾸준히 인식되어왔다. 유아자폐증이라는 용어가 DSM-

Ⅲ에 처음으로 미국의 공식 진단 명칭에 들어왔다2). 반

구조화된 면담들이 자폐장애의 진단이 타당하고 신뢰할 

수 있도록, 연구 목적으로 개발되었다3). 

DSM-Ⅳ에서 자폐장애는 전반적발달장애의 원형으

로 상호적 사회관계 형성에서 질적인 손상과 언어적 비

언어적 의사소통에서 질적인 손상 그리고 행동, 흥미 및 

활동에서 제한적 반복적이고 상동증적 행동을 나타낸다. 

대개는 3세 이전에 시작한다. 전반적발달장애는 자폐장

애, 아스퍼거장애, 달리 분류되지 않는 전반적발달장애, 

레트 장애, 소아기붕괴성장애로 분류된다4). 

자폐장애의 원인은 대개 불명확하다. 여러 다른 의학

적 상황과 자폐장애와의 상당한 연관성이 여러 가지 원

*본 논문은 2002년 인제의대 학술기금의 보조로 이루어졌음. 
**인제대학교 의과대학 상계백병원 정신과학교실  Department of Psychiatry, Sanggyepaik Hospital, College of Medicine,
Inje University, Seoul 
†Corresponding author 
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인의 가능성을 시사한다. 쌍생아와 가족연구에서 자폐증

이 강한 유전적 성분을 갖는다는 증거가 상당하다5-8). 

한 연구에서 자폐증의 일치율이 일란성 쌍생아에서 69%

이고 이란성쌍생아에서는 0%였다8). 유전의 양식은 불

분명하고 적은 수의 상호 작용하는 유전자가 관련된다9). 

10~15%의 증례에서 자폐증은 정상적 뇌기능에 영향을 

미치는 의학적 원인과 연관성이 있다10). 이러한 의학적 

원인은 유약엑스증후군, 결절경화증, 신경섬유종증과 페

닐케톤뇨증와 같은 유전 질환이다11). 최근, 설사, 복통

과 음식 못견딤증과 획득 기술의 상실을 보이는 12명의 

전반적발달장애 병력을 가진 아동 보고에서 만성 염증

성 장질환을 보였다12). 뇌와 위장관 축의 잠재적 중요성

이 세크레틴(secretin)의 투여로 자폐증 환아에서 사회

적 언어적 기술의 극적인 호전을 보인다는 증례보고에 

의해 강조되고 있다13). 

자폐장애에서 뇌 구조와 기능의 이상에 대한 많은 증

거들이 있다. 그러나 이러한 보고들은 이질적이고, 작은 

표본에 근거하고 있다. 대부분의 보고된 이상은 추시되

지 않았으며 사회적 결손과 의사소통의 결손에 대해 특이

한 소견이 없고 유전적 시각으로 조사되지 않았다. 몇 개

의 부검검사에서 해마, 편도, Entorhinal cortex, 유두체, 

안쪽 중격핵, 앞쪽 띠이랑에서 세포수가 감소하고 세포

충전밀도는 증가되어 있었다14)15). 이 구조들은 변연계의 

중요한 부분을 구성하고 있다. 소뇌에서 퍼킨지세포수가 

감소되어 있고 올리브핵이 보존되어 있는데 이것은 뇌의 

병변이 출생전 기원을 시사한다16). 여러 표본을 사용한 

연구에서 큰머리증이 자폐 환자의 10~20%에서 발견되

었다. 큰머리증이 발생하는 나이는 아직 알 수 없다. 뇌

자기공명찰영에서 뇌세포 이동 결손을 의미하는 피질 이

상소견17), 뇌조직 부피의 증가가 보고되고 있으며18-20), 

소뇌와 뇌간의 소견은 논의의 여지가 있다21-23). 

3~4세 아동에서 단일광자방출전산화단층촬영 연구에

서 전두엽의 관류저하 소견을 보였다24). 청소년과 성인

의 자기공명분광법 연구에서 등쪽 이마앞옆 피질에 인

지질 대사의 비정상적 양상이 발견되었다25). 신경화학

적으로 도파민과 노아드레날린계는 일관된 양상으로 나

오는 것은 아니지만 뇌척수액과 소변에서 Homovalinic 

acid가 증가되어있다26-28). 양전자방출단층촬영 연구에

서 전두엽의 도파민 활성도감소가 시사되었다. 세로토닌

은 전혈에서 증가되어 있고29-31), 혈소판에서 세로토닌 

전달체의 증가와 세로토닌2 수용체의 결합력의 감소가 

보고되었다32). 남아에서 치아시상피질 경로에서 세로토

닌 합성의 이상이 보고되었고33), 트립토판의 식이 제한

이 상동증적 행동의 악화를 가져온다는 보고가 있었다34). 

뇌척수액과 혈장에서 베타 엔톨핀 농도는 일치하는 결

과를 나타내지 못했다35-37). 옥시토신은 혈장에서 농도

가 감소되어 있었다38). 

자해(Self-mutilation, 이하 SM)는 자기 자신의 몸

에 대한 고의적이고 비자살적인 파괴행동으로 정의된다. 

Favazza의 분류가 널리 받아들여지는데 그의 분류에 

따르면 3가지 범주로 나누어진다39). 첫째 중요한 자해

(Major SM)는 안구적출, 거세, 사지 절단과 같은 흔하

지 않은 행동을 말하며, 이런 행동은 상당한 양의 조직 

손상을 가져온다. 이는 예방하기가 어렵다. 둘째 상동증

적 자해(Stereotypic SM)는 머리박기와 치기, 구멍파

기, 팔 때리기, 이뽑기와 관절 탈구 등의 행동을 하며 

행동치료의 대상이 되며, 세째 피상적/적당한 자해(Su-
perficial/moderate SM)는 머리카락 뽑기, 손톱 물어뜯

기, 피부 후비기 등의 행동을 하며 자해의 가장 흔한 형

태로 그 유병율은 인구 10만명당 1000명 정도였다40). 

반복적 베기는 가장 흔한 피상적/적당한 자해행동이

다. 경계선41), 히스테리성42)과 반사회적 인격장애43), 외

상후 스트레스장애44), 해리성 장애45)와 식이장애46)에서 

나타난다. 반복적 베기의 치료에는 몇 가지 기본적 개념

이 필요하다39)47)48). 먼저 조절되지 않는 베기는 고용량

의 세로토닌재흡수차단체를 사용하여 빨리 치료할 수 있

다. 그후에는 기분안정제를 여러 달 사용한다. 그리고 

필요하다면 입원을 고려하여 단기간 입원을 할 수 있고 

치료자는 글쓰기, 운동, 말하기, 안전한 장소 사용 등과 

같은 분노조절기술을 가르친다. 외래 치료는 여러 해가 

걸림으로 다른 형태의 충동적 증상이 있을 수 있으며, 

치료자가 모든 것을 조절할 수 없고 감독자 역할을 한

다. 치료의 장기 경과중에 여러 유형의 치료가 사용될 

수 있다49)50). 

자폐증에서의 자해는 저기능 환자에서 나타나며, 팔 

물기, 손목 물기, 머리 박기, 피부 후비기, 머리 뽑기, 가

슴 박기, 분노발작 및 공격성 폭발 등으로 나타난다. 만

성화하지 않도록 조기치료가 필요하다. 

자기손상의 신경화학적 영향에 대해서 Baumeister 등

은 여러 가지 자기손상행동에 대한 생물학적 영향을 고
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찰하여 세 가지 가설을 확인하였다51). 1) nigrostriatal 

system에서 중추신경계의 도파민 이상설(도파민뉴론의 

과민성)52)53), 2) 오피오이드 펩타이드 조절체계의 기능 

이상(자기손상이 베타엔돌핀 분비 촉진)54)55), 3) 중추

신경계 세로토닌 기능 이상(중추신경계 세로토닌 저

하)56)57) 등이 그것이다. 
 

1. 자폐증의 증상(일반적 증상 및 자해 증상)에 대한 약물 

치료 
 

1) 세로토닌계 작용약물 

동물연구에서 세로토닌 고갈이 공격적 행동을 유발하

고 세로토닌 작용약물(특히 세로토닌1a 수용체)이 공격성 

치료의 후보로 보인다. 부스피론58)과 클로미프라민59-61)

에서 조절된 연구가 진행되었다. 플로옥세틴은 조절된 연

구가 없었다. 자기 손상 행동과 공격성에 대한 호전이 

있는 지가 불분명하다. 효과가 기분증상이나 불안과 관

련되지 않는다. 세로토닌재흡수차단제가 자폐환자에서 

일차적인 항공격 효과가 있는 지가 불명확하다. 
 

(1) 펜플루라민(Fenfluramine) 

세로토닌 분비를 촉진하고 흡수를 방해하고 도파민 

수용체를 차단하는 효과가 있다62)63). 고세로토닌혈증을 

가진 세 명의 자폐 남아에서 펜플루라민 투여로 지능지

수, 상동증, 사회적 관계형성, 정동과 의사소통에서 호전

이 보고되었다62). 신경독성과 심각한 부작용으로 인해 

추천되지 않는다64)65). 
 

(2) 클로미프라민(Clomipramine) 

삼환계 항우울제로 비선택적세로토닌재흡수차단제이

다. 사회적 관계형성과 강박증 증상, 공격적 행동과 충

동적 행동을 호전시킨다66). 간질의 역치를 낮추는 심각

한 부작용, 항콜린성 부작용과 심혈관계 부작용 및 행동 

독성이 보고되었다67). 
 

(3) 플루복사민(Fluvoxamine) 

12주의 이중맹검연구에서 위약보다 효과적이었다. 부작

용이 적고 유의하게 효과적이다68). 부작용은 오심과 진

정효과이나 제한적이다.  
 

(4) 플루옥세틴(Fluoxetine) 

Cook 등은 23명의 자폐환자에서 15명에서 효과적이

라고 보고했다69). 37명의 아동을 대상으로 한 연구에서 

행동적 인지적, 정동적 및 사회적 영역에서 호전을 보였

다. 또한 언어적 획득도 향상되었다는 보고가 있다70). 

부작용으로 약물에 기인한 과활동성, 초조 및 공격성이 

있다. 
 

(5) 서트랄린(Sertraline) 

2명의 아스퍼거 환자에서 불안, 반복적 행동과 공격

성에서 호전을 보였다71). 9명의 성인환자에서 공격성과 

자기손상행동의 의미있는 감소를 보였다72). 부작용으로

는 과활동성이 보고되었다. 
 

(6) 파록세틴(Paroxetine) 

15세 소년에서 이자극성, 분노발작과 선입견에 효과

적이었다는 보고가 있다73). 15명의 어른 환자에서 공격

성의 의미있는 호전이 보고되었다74). 
 

(7) 시탈로프람(Citalopram) 

최근의 open study에서 12명의 충동적 공격성을 보

이는 소아와 청소년에서 충동적 공격성에서 의미있는 

감소가 보고되었다75). 부작용으로는 졸림, 두통, 악몽 

등이 있으나 견딜만했다. 

일반적으로 선택적세로토닌재흡수 차단제는 성인에서 

행동의 경직성과 강박증 비슷한 증상의 호전에 효과가 

있으며, 소아와 청소년에서는 흥분시키는 부작용에 민감

하고 반응율이 낮다. 
 

(8) 부스피론(Buspirone) 

세로토닌1a 수용체 작용약물로 항불안제와 약한 항우

울제이다. 자폐 성인 환자에 대한 open study에서 불

안, 분노발작, 공격성과 자기손상행동의 감소가 보고되

었다76)77). 지리멸렬하고 과잉흥분된 아동의 치료에 보

조제로 사용된다. 정동불안정의 감소, 불안과 수면 문제

의 감소가 보고되었다78). 
 

2) 도파민계 작용약물 

도파민 작용약물이 놀랍게도 공격성이나 자기 손상과 

상동증의 증가를 일으키지 않았다78)80). 도파민 차단약

물은 조절된 연구에서 공격성과 자기 손상을 감소시키는

데 상당한 효과를 보였다81)82). 일부 연구에서는 졸림이 

관찰되었으나83)84) 많은 연구에서 부적응적 행동 감소와 

연관된 관찰 가능한 졸림이 없다고 보고하였다85-91). 일

부 증례에서 위축과 과소행동이 감소하고, 사회적 행동

과 다른 적응적 행동을 높인다는 보고가 있다86)87)89). 
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(1) 전형적 신경이완제는 심한 공격성을 목표 증상으로 

한다92). 클로프로마진(Chlopromazine)93), 트리플로오페

라진(Trifluoperazine)94)95), 시오식센(Thiothixene)95), 

트리플루페리돌(Trifluperidol)93), 플루페나진(Fluphe-
nazine)96)과 몰린돈(Molindone)97) 등이 사용되었다. 일

반적으로 과활동성, 흥분성과 상동증에 효과적이다. 부

작용으로는 졸림, 고용량에서 인지적 부작용이 있다. 
 

① 할로페리돌(haloperidol) 

전형적 신경이완제중 가장 연구가 잘 되어 있다. 상동

증, 과활동성, 위축과 거부증의 감소에 효과적이다98)99). 

6개월간의 연속치료 연구에서 71.5%의 아동에서 효과

적이었고 20%에서는 변화가 없고 8.5%에서는 악화가 

보고되었다100). 단기 부작용으로는 근육긴장이상, 급성 

운동이상증, 파킨슨증상, 자율신경과 심혈관계 증상이 

있다. 장기 효과는 아직 증명되지 않았다. 장기 부작용

으로는 지연운동이상증, 체중 증가와 불안과 우울증의 

유도이다101). 

② 피모자이드(pimizide) 

87명의 아동치료에서 할로페리돌만큼 효과적이었다102). 

저활동성을 감소시킨다. 부작용으로는 일시적 졸림과 이

자극성이나 경했다103). 
 

(2) 비전형적 신경이완제는 추체외로증상을 낮춘다. 음

성 증상에 효과가 있는데 이것이 자폐증의 사회적 결손

을 호전시키는데 잠재적이다. 약물학적으로 도파민2 수

용체와 세로토닌2 수용체계를 차단한다. 
 

① 리스페리돈(rispedidone) 

다른 약물 치료에 반응이 없는 20명의 자폐아동 및 

청소년 치료에 효과적이었다는 보고가 있다104). 흔한 부

작용으로는 체중 증가와 졸림이다. 추체외로 증상과 지

연운동이상증이 거의 완전히 없었다105)106). 한 보고에

서 하루 1.0~6.0mg 투여로 이자극성, 공격성, 반복행

동 및 정동 증상의 호전에 효과가 있었다. 그러나 사회

적 의사소통적 행동의 변화는 관찰되지 않았다107). 

② 클로자핀(clozapine) 

8에서 12세의 세 명의 아동에서 사용하여 과활동성, 

거부증, 공격성과 의사소통에서 효과가 있었다. 간질과 

무과립구증의 위험성이 있고 일반혈액검사를 꾸준히 할 

필요가 있다. 부작용으로는 일시적인 졸림과 야뇨증이 

보고되었다108). 

③ 올란자핀(olanzapine) 

여러 증례보고에서 효과를 보고하고 있다109-111). Po-
tenza 등의 연구에서 사회적 생동, 과활동성, 자기손상

행동, 공격성, 이자극성, 불안과 우울의 호전이 보고되었

다112). 부작용으로는 의미있는 체중 증가가 있고 추체외

로증상은 없었다. 

④ 퀴티아핀(quitiapine) 

16주간의 open study에서 상당한 호전을 보였다. 부

작용으로는 참을수 없는 졸림, 반응 부족과 간질의 가능

성이 보고되었다113). 

⑤ 지프라시돈(ziprasidone) 

12명의 open label study에서 공격성, 초조와 이자극

성에서 상당한 호전이 보고되었다. 부작용으로는 일시적

인 졸림이 있고 심혈관계 부작용은 없었다114). 
 

(3) 중추신경흥분제 

과활동성, 부주의함과 충동성에 대한 첫 번째 사용 약

물이다. 과활동과 산만한 자폐 환자에서 사용된다. 

① 메틸페니테이트(methylphenidate) 

과활동성 자폐 환자에서 상동증을 악화시킨다는 초기 

보고가 있었다115)116). 최근의 10명의 자폐 아동을 대상

으로 한 이중맹검연구에서 과잉운동성의 호전을 보이고 

상동증의 악화와 같은 부작용은 없었다117). 중추신경흥

분제의 부정적 효과는 지능지수 45이하의 심한 정신지

체 환자에서 나타났다118). 
 

3) 펩타이드계 작용약물 
 

(1) 날트렉손(Naltrexone) 

14개의 controlled study에서 날트렉손은 공격성, 자기

손상 혹은 기분 장애에 효과적이다119-121). 최근의 더 큰 

이중맹검검사에서 위약보다 나은 효과가 없었다122)123). 

그러나 이 연구에서는 표본과 대상 증상의 이질성을 포

함하는 약점이 있다. 6개월간 투여한 open label 연구에

서도 사회적, 의사소통적 기능에서 효과가 없었다124). 자

폐증과 자기손상행동을 보이는 정신지체 성인에서 자기

손상 행동과 자폐 행동에 영향을 미치지 못했다. 부작용

들은 경하고 일시적이었다. 
 

(2) 세크레틴(Secretin) 

이중맹검연구에서 세크레틴과 위약사이에 의미있는 차
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이가 없었다125). 그러나 최근의 만성적 설사를 갖는 자

폐아동 연구에서 이상행동의 호전이 있고, 위장관 증상

이 없는 아동에서는 효과가 없다는 보고가 있었다126). 
 

4) 노아드레날린계 작용약물 

자폐증 환자가 만성적으로 주변 자극에 과다각성되어 

있다는 보고가 있다127). 
 

(1) 클로니딘(Clonidine) 

알파2아드레날린 수용체 작용약물로써 조절된 연구에

서 단기 사용시 과잉운동성, 충동성과 이자극성을 감소

시켰다128). 2개의 조절된 연구에서 클로니딘은 자폐 아

동의 공격성을 감소시켰다129)130). 약물 내성이 생기는 

단점이 있고 부작용으로는 졸림이 증가하고 활동도의 

감소와 저혈압이 있었다. 
 

(2) 프로프라놀롤(Propranolol) 

베타 차단체로 open trial에서 공격성, 자기손상행동

과 충동성을 치료하는데 사용되었다131). 사용전에 심전

도 검사를 해야하며, 심박수와 혈압을 측정해야한다. 

금기증으로는 당뇨병, 폐쇄성 폐질환과 심혈관질환이다. 
 

5) 그 외의 사용약물 
 

(1) 리튬(Lithium) 

양극성 정동장애의 주기적 양상 치료에 사용된다. 주

기적인 증상 증가시 사용해서 효과가 있었다132). 리튬이 

동물에서 항공격 효과가 있다는 보고가 있다133). 또한 

공격적 자기손상적 행동의 치료에 효과적이었다134). 
 

(2) 항경련제 

간질 치료에 효과적인 약물이다. 

① 카바마제핀(carbamazepine)  

항경련효과, 정동장애에서의 긍정적 효과가 있으며, 공

격적이고, 이자극이고 폭발적인 행동에 효과적이었다135). 

② 발프로에이트(valproate) 

open study에서 행동 증상에 호전을 보였다136). 

③ 라모트리진(lamotrigine) 

비경쟁적 NMDA 수용체 차단제이다. Devanzo와 King

의 보고에서 13명의 자폐환자에서 8명이 자기 손상의 

호전을 보고했다137). 최근의 이중맹검연구에서 의미있

는 호전이 보고되지 않았다. 부작용으로는 불면과 과활

동성이 있다138). 
 

(3) 아만타딘(Amantadine) 

비경쟁적 NMDA 수용체 차단제로 증례보고에서 호

전을 보인다는 보고가 있었다139). 이중맹검검사에서 과

활동성과 언어에 의미있는 호전을 보였다140). 부작용으

로는 경한 불면, 졸림이 있고 심각한 부작용은 없었다. 
 

(4) 도네페질(Donepezil) 

알쯔하이머병에 사용되는 약물로 수용언어의 호전을 

보인다는 보고가 있었다141). 

 

결     론 
 

자폐장애의 치료는 나쁜 예후로 인해 다양한 치료가 

사용되고 있다. 다양한 약물 치료가 사용되고 있으며 신

체치료, 행동 수정, 교육적 개입, 정신치료와 식이 변화 

등이 시도되고 있다. 자폐장애의 약물 치료는 사회적 결

손과 의사소통의 결손에 대한 명확한 병태생리에 기인한 

약물 치료가 있지 않은 상태이다. 세로토닌 대사 이상의 

증거에 기초한 세로토닌 신경전달물질 체계에 대한 개입

이 주로 시도되고 있다. 약물 치료는 포괄적이고 다체계

적인 치료접근의 한 부분이다. 임상가는 공존 질환을 치

료하기를 머뭇거려서는 안된다. 치료를 위해 적절한 대

상을 선별하고 효율성과 부작용을 감시해야한다142)143). 

임상적으로 약물은 대상증상(과활동성, 공격성과 자

기손상, 상동증과 경직성 및 불안)이 심리사회적 적응을 

방해하거나 심리적 행동적 치료 접근에 부정적인 영향

Table 1. Clinical guideline of pharmacotherapy 

Target Medications 
Hyperactivity, Impulsivity Methylphenidate &  

other stimulants 
 Atypical antipsychotics 
 Clonidine 
 Naltrexone 
Rigidity, Rituals SSRI 
 Atypical antipsychotics 
Aggression, Self-injury Atypical antipsychotics 
 Li 
 Anticonvulsants 
 Clonidine 
Anxiety, Affective Symptoms Buspirone 
 Atypical antipsychotics 
 Clonidine 
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을 미칠 때 고려할수 있다. 환경조절과 행동 치료가 약

물만큼 효과적일 수 있다. 공존질환이 약물 치료의 대상

이 될 수 있다. 약물의 위험과 이익을 주의 깊게 평가해

야 한다. 약물 사용의 임상적 가이드라인은 Table 1과 

같다. 

현재 자폐장애 환자의 공격성을 치료하기 위한 특별

한 도구로써 단일한 약물은 없다. 단일한 진단과 치료반

응 측정을 통해 공격성에 대한 약물 치료에서 진보가 

가능할 것이다. 
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DRUG THERAPY FOR DEVELOPMENTAL DISORDER 
PATIENTS WITH SELF-MUTILATION 
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Department of Psychiatry, Sanggyepaik Hospital, College of Medicine, Inje University, Seoul 
 

The autistic disorder is identified as an independent clinical entity, since the first description of Leo 
Kanner. The etiologies of the autistic disorder are almost unclear and the autistic disorder has several 
abnormalities in aspect of morphology and function of brain. Self-mutilation is observed in the low 
functioning autistic patients, and early treatment for self mutilation are needed in order not to be chronic. 
This article reviewed the drugs for the several symptoms of the autistic disorder, especially for self-
mutilation. The serotonin reuptake inhibitors does not have clear primary anti-aggressive effects. The 
dopamine blockers have considerable effects in order to decrease aggression and self injury, and the 
risperidone is most recommended because of side effects of conventional drugs. The naltrextone does not 
have consistent study results yet. The clonidine has aggression-decreasing effect. Also lithium is effective 
on the treatment for aggressive and self-injurious behaviors. And the anticonvulsants including 
carbamazepine are effective on aggressive explosive behaviors. In the future the pharmacotherapy for 
self-mutilation will be advanced through stalbe diagnosis and measurement of treatment response. 
 
KEY WORDS：Autistic disorder·Self-mutilation·Drug therapy. 
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