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요  약：지난 10년간 소아-청소년기 강박장애의 발병율, 유병율, 병태생리, 치료방법에 대한 연구가 급속

도로 증가하고 있는 추세에 있다. 하지만, 아직까지 소아-청소년기 발병 강박장애가 성인기 발병 강박장애와 

다른 유형의 장애인지에 대해서는 논란의 소지가 많다. 

최근의 뇌영상자료, 유전자료, PANDAS 연구 결과, 약물 치료결과에 대한 연구들을 종합해 보면, 소아-청

소년기 발병 강박장애는 성인기 발병장애와는 구별되는 독특한 특성을 지닌 새로운 아형으로 이해해야 할 것

으로 생각된다. 

소아청소년기 강박장애가 갖는 독특한 특성은 틱장애의 높은 공존유병율, 강박장애-틱장애의 높은 가족력, 

뇌영상에서 나타나는 지저핵 이상의 일관성 등을 생각할 수 있으며, 또한 다른 유형으로 연쇄구균 감염 후 

자기면역기전과 연관되어 발생한다고 생각되는 PANDAS 등이 있다. PANDAS나 소아기 발병 강박장애는 

모두 기존의 강박장애 치료제인 SSRI 단독 치료에는 낮은 반응성을 보이는 것으로 보고되고 있다. 이는 아

마도, 장애의 병태생리적 기전의 차이, 즉 소아기 발병의 경우 도파민 시스템의 장애가 동반되어 있는 것과 

관련이 있을 것으로 생각된다. 

본 논문에서는 이러한 배경에 근거하여, 소아-청소년기 발병 강박장애의 특성을 요약하고, 이들 중 특히 

일반적인 치료에 저항적인 환자군에 대한 치료 전략에 대해 논하였다. 

강박장애의 임상적 다양성을 고려할 때, 소아-청소년기 강박장애를 강박장애의 새롭고 다른 아형으로 이

해하고 접근하는 것은, 강박장애의 원인, 병태생리, 치료의 기전을 이해하는 데에 보다 새롭고 폭넓은 시각을 

제시해 줄 것으로 생각한다. 
 

중심 단어：강박장애·소아청소년 발병·아형·치료저항성. 

 

 

서     론 
 

소아기 발병 강박장애는 다음의 두 가지 경우를 포함

하는데 소아연령의 강박장애 환자군과 소아기에 발병하

여 성인기까지 지속되는 강박장애 환자군을 포괄적으로 

지칭하는 것이다. 20년 전만 하더라도 소아청소년 연령

에서의 강박장애는 매우 드물다고 생각되었었지만 최근

의 역학조사에서 1~4% 정도의 유병율을 보이는 것으

로 조사되어1), 성인기 강박장애 유병율과 크게 다르지 

*서울대학교 의과대학 정신과학교실 소아청소년 분과  Division of Child and Adolescent Psychiatry, Department of Psychi-
atry, Seoul National University Medical College, Seoul 
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않다는 주장이 많아지고 있다. 

한편 강박장애 환자의 50%는 15세 이전에 발병한다

고 알려져 있지만2) 소아기 강박장애는 전형적으로 발병 

후 몇 년이 지나 증상이 아주 심할 때에야 흔히 인식이 

되는 특징이 있다. 소아들은 종종 강박증상을 비밀로 간

직하고 부모의 보고는 실제보다 과소평가되는 경향이 

있다. 즉 소아청소년기 강박장애가 예상보다 흔하고 만

성적인 경과를 보인다는 것은 상당히 일관된 소견으로 

생각된다. 그러나 현재까지 일반적인 생각은 소아청소년

기 강박장애가 몇 가지 점에서 특이한 점은 있지만, 성

인기 강박장애와 크게 다르지 않으며 치료 역시 성인의 

치료와 크게 다르지 않다는 것이다. 

하지만 일부에서는 꾸준히 소아기 강박장애가 성인기

까지 지속되는 장애이기는 하지만 성인기 발병 강박장

애와는 분명히 구분되는 특징을 가진 새로운 아형이라

는 주장이 제기되고 있다3). 특히 최근의 많은 연구결과

는 틱장애의 높은 공존율 및 유전적 연관성을 가지는 

소아기 강박장애의 존재를 지지하고 있으며 또한 소아

기 강박장애의 새로운 원인론으로 group A beta hemo-
lytic streptococcal infection에 의해 야기되는 장애의 

일종인 PANDAS(pediatric autoimmune neuropsyc-
hiatric disorder associated with streptococcal infe-
ction)를 제안하고 있다4). 새로운 아형으로 여겨지는 소

아기 발병 강박장애는 기존의 세로토닌 가설에 의한 세

로토닌 재흡수 억제제에 의한 치료에 반응율이 낮으며 

치료저항성 강박장애의 범주로 분류되기 쉽다. 

이에 본고에서는 먼저 성인기 강박장애와 구분되는 소

아청소년기 강박장애의 전반적인 특징을 알아보고, 소아

청소년기 강박장애 치료의 전반적인 개요와 치료 저항

성으로 분류되기 쉬운 새로운 아형으로 제안되는 소아

기 발병 강박장애의 치료전략을 함께 검토하고자 한다. 

 

소아청소년기 강박장애의 특징 
 

증상의 평면적 현상학을 기준으로 하여 질병을 분류

하고 있는 현재의 정신과적 진단분류(DSM-Ⅳ, ICD-

10)체계에서는 강박장애의 나이에 따른 임상적 특징을 

따로 기술하지 않고 있다. 단지 소아에서는 강박사고에 

대한 저항, 병식, 그리고 ego-alien한 특징이 없을 수 

있다는 단서만 제시하고 있다. Swedo 등5)의 연구에서 

가장 흔한 소아청소년기 강박사고는 오염에 대한 공포, 

타인을 해치는 생각에 대한 공포, 정확성과 대칭성에 대

한 집착, 성적-공격적 사고 등이며, 흔한 강박행동은 

반복적으로 씻고 닦는 행동, 확인행동, 반추행동, 세기, 

정렬하기 등이라고 하였다. 강박행동이 강박증상 없이 

나타나는 일부 차이를 제외하고는 이러한 증상 목록들

은 성인의 것과 거의 유사한 양상이다6). 소아청소년기 

강박장애는 임상증상면에서는 성인과 차이가 거의 없지

만 몇 가지 면에서 성인기 강박장애와는 다른 특성을 

보이고 있는데 그것을 알아보면 다음과 같다. 

첫째, 성별 분포이다. 소아청소년 강박 증례는 유병율

에 있어서 분명한 남성우위를 보여준다. 임상 연구 대부

분에서 남자 환아가 여아에 비해 1.5~2.5배 많다는 보

고를 하고 있고7)8) 지역사회군을 대상으로 한 역학조사

에서도 2배 이상 남아가 많다는 보고를 하고 있다9). 이

는 남녀성비가 거의 유사하거나, 혹은 여성이 조금 많다

는 결과를 보고하는 성인에서의 연구결과와 대비된다. 

둘째, 공존장애-틱장애와의 높은 연관성이다. 많은 

연구들이 강박장애 아동에서의 높은 틱장애 공존율을 

보고하고 있는데, 평생공존율이 26~59%였다10-12). 물

론 이러한 틱장애 공존율은 일반인구에서의 틱장애 유

병율을 크게 넘어서는 것이다. 이에 반해 성인 강박장애 

환자군에서의 틱증상 평생공존율은 대개 12~19% 정

도로 보고되고 있다13)14). 한편 소아청소년 강박장애 환

아에서 틱증상과 연관이 높아 보이는 비전형적인 강박

사고 및 행동이 비교적 자주 관찰된다. 쓰기, 말하기, 몸 

움직이기,“흠, 흠” 소리내는 강박행동, 눈 깜빡임, 다양

한 형태의 숨쉬기, 건드리기(touching) 등의 의례(ritual)

가 동반된 강박행동은 뚜렛장애에서 관찰되는 단순 및 복

합 운동/음성 틱 증상과 상당히 유사한 것으로 성인기 발

병 강박장애에서는 거의 관찰되지 않는 소견이다5)15)16). 

이와 같이 소아기 강박장애에서는 틱의 공존율이 높을 

뿐만 아니라, 틱과 유사한 비전형적 강박행동의 출현이 

높은 것으로 보고되는데, 이는 소아기 강박장애과 틱장

애간의 연관성을 강하게 시사하는 소견이다. 

셋째, 가족력/유전적 배경이다. 소아기 강박장애 환아

들의 1차 친척에서 강박장애가 30% 발견되었으며, 틱

장애는 44%에서 발견되었다는 연구가 있다17). 이러한 

높은 유병율은 물론 일반인구에서 발견되는 두 장애의 

유병율에 비해 유의하게 높은 것이다. 재미있는 것은 1
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차 친척의 틱장애 공존 여부가 해당 환아의 틱장애 공

존 여부와는 전혀 무관하다는 점이다. 이는 소아기 강박

장애 자체가 틱장애와 연관된다는 사실을 시사하는 소

견이다. 이에 반해 성인기 강박장애의 친척에 대한 몇 

몇 연구 결과는 정상대조군과 비교시 강박장애나 틱장

애의 유병율에 유의미한 차이가 없는 것으로 보고되고 

있다18)19). 강박장애 환아군에서의 높은 강박장애 및 틱

장애 가족력은 소아기 강박장애와 틱장애가 동일한 유

전적 요인 또는 동일한 원인적-병태생리적 기전이 관

여할 가능성을 시사하는 것이다. 

넷째, 뇌영상 연구를 통해 본 병태생리이다. 강박장애 

환자에 대한 구조-기능 뇌영상 연구에서의 결과 중 가

장 일관된 소견은 안와전두엽(orbitofrontal cortex)과 

cingualte cortex에서의 기능적 과활성화 소견이다20)21). 

한편 소아기 강박장애 환자들에서 비교적 일관되게 기

저핵, 특히 선조체의 구조 및 기능이상이 발견되는 데에 

반하여22-24) 성인기 발병 환자들에서의 선조체 구조의 

정상인과의 차이에 대한 보고는 일관적이지 않다25). 그

런데 소아기 강박장애에서 발견되는 선조체와 시상의 

이상은 또한 틱장애군에서 가장 일관되게 발견되는 이

상 중 하나이다. 뚜렛장애에 대한 일련의 연구에서도 이

러한 선조체 체적감소, 좌우대칭의 역전, 조가비핵, 담창

구, 미상핵의 이상, 시상의 구조적 기능적 이상 등이 광

범위하게 일관성 있게 보고되고 있다26)27). 뚜렛장애군

과 소아기 강박장애군에서의 뇌영상의 유사성은 이 두 

장애간의 강한 병태생리적 연관성을 다시 한번 시사한

다고 볼 수 있다. 

다섯째. 치료반응을 통해 본 차이점이다. 강박장애에서 

가장 주목받는 신경전달물질은 세로토닌일 것이다. 대부

분의 항강박약물은 세로토닌계 신경활성을 조절하는 물

질이고, 세로토닌계에 작용하지 않는 약물에 비해 월등

히 우수한 효과를 보여주고 있다. 그러나 최근의 연구에

서 소아기 발병군이 단독-병합 SSRI 치료에 잘 반응하

지 않는다는 보고가 늘고 있다28)29). 이와 더불어, 소아

기 발병 강박장애가 틱증상과 흔한 공존을 보인다는 점, 

비슷한 기저핵의 병리를 보인다는 점, 틱이 도파민계 이

상과 관련이 깊다는 점 등을 들어 도파민계 이상이 소

아기발병 강박장애에 함께 연관되었을 가능성이 거론되

고 있다. 성인기 발병과 소아기 발병 환자의 이러한 약

물 반응차이는 병태생리에서의 차이를 반영하는 것으로 

소아기 발병 환자의 경우 세로토닌계의 이상뿐만 아니

라 도파민계의 이상도 상당히 관여함을 시사하는 소견

이다. 

여섯째, 신경면역학적 기전과의 관련성이다. 최근 소아

기 발병 강박장애에서 강박증상의 발병과 악화가 신경면

역학적 기전과 관련되어 있다는 보고가 있다30). Group 

A beta-hemolytic streptococcal infection에 의한 rhu-
ematic fever의 신경학적 이형인 Sydenham’s chorea

에 의해 강박증상의 발병과 악화가 진행된다는 것이다. 

이른바 PANDAS(pediatric autoimmune neuropsychi-
atric disorder associated with streptococcal infection)

가 소아기 발병 강박장애의 새로운 병태생리를 설명할

지도 모른다. 그러나 Sydenham’s chorea는 ADHD, 

틱장애 같은 다른 소아기 정신병리와도 관련이 있기 때

문에31) 강박장애의 발달에 streptococcal infection의 특

이성을 밝히는 것이 향후 과제이다. 

결론적으로 소아기 발병 강박장애는 원인적인 면에서 

성인기와 다른 측면이 있으므로, 다른 치료적 접근이 필

요하다고 생각된다. 특히 특히 틱장애가 동반되거나, 틱

의 과거력 또는 가족력이 있는 경우에는 SSRI 단독요

법에 대한 반응이 낮으므로, 도파민 수용체 길항제가치

료에 더욱 효과적이라고 생각된다. 또한 강박장애의 새

로운 질병모델인 PANDAS의 가능성을 염두에 두고 치

료에 임하여야 할 것이다. 

 

소아청소년기 강박장애의 감별진단 
 

다양한 장애와 상태에서 강박증상과 유사한 증상을 

보일 수 있기 때문에 소아청소년기 강박장애는 감별진

단을 요할 때가 많다. 감별진단은 치료의 전 단계로서도 

중요하다. 특히 감별해야할 상태는 다음과 같다. 
 

1. 정상적/발달적 의례(Rituals) 

강박장애를 정상아동에서 보이는 발달적 현상인 가벼

운 의례나 강박적 사고와 구분하는 것이 중요하다. 발달

적 의례들은 고통의 원인이 되지 않고 기능의 장애를 초

래하지 않기 때문에 비교적 쉽게 구분할 수 있다.  
 

2. 뚜렛/틱장애 

틱장애와 뚜렛장애를 동반한 강박장애는 소아기 강박

장애의 비교적 흔한 형태이다. 강박행동과 틱을 구분하

는 것은 매우 어렵다. 일부의 강박장애 환아들은“고전

적인”강박행동을 급작스럽고 조절되지 않는 것으로 경
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험할 수 있고 반대로 뚜렛장애 환아들은 강박장애를 공

존장애로 갖지 않더라도 운동성 틱에 관련된“강박행

동”의 느낌을 가질 수 있다. 환아의 틱장애 공존여부와 

상관없이 틱장애나 뚜렛장애의 가족력은 환아의 치료에 

의미를 가질 수 있다. 위에서 언급하였듯이 도파민 수용

체 길항제를 고려할 수 있다. 
 

3. Sydenham’s chorea 
Group A beta-hemolytic streptococcal infection

에 반응하여 발생하는 rheumatic fever의 신경학적 이

형으로 여겨지는 Sydenham’s chorea는 최근 연구의 

관심이 되고 있다. 왜냐하면 일반적으로 강박장애를 동

반하며 거의 뚜렛장애로 오진단되기 때문이다. Syde-
nham’s chorea는“milk maid’s grasp”같은 보다 원

위부 운동장애와 clumsy gait가 특징이다32). 
 

4. 강박장애“스펙트럼”장애 

강박장애는 아니지만 원치 않는 반복적 행동을 보이

는 광범위한 스펙트럼의 장애로는 전반적 발달 장애, 일

부 지체 증후군, 신체 이형성 장애, 음식과 운동에 강박

적으로 집착하는 식이 장애 등이 있다. 이러한 장애들의 

강박장애와의 관계가 임상적 유사성보다 더 깊은지 아

니면 강박장애와 공존질환인지, 강박장애에 사용된 행동/

약물치료가 이런 상태에 어느 정도 효과적인지에 대한 

논란이 계속되고 있다33)34). 
 

5. 발모광 

충동조절장애로 분류되지만 강박장애“스펙트럼”장

애로 여겨진다. 강박장애처럼 소아기발병과 ego-dys-
tonicity가 흔하다. 발모광은 강박장애와 유사한 현상학

적, 가족적, 치료적 특성을 가진다35). 
 

6. 아스퍼거 장애 

사회적 상호작용의 지속적인 장애뿐만 아니라 행동과 

흥미의 제한적이고 반복적인 양상의 발달을 보인다. 그

러나 두 장애는 강박적 사고의 내용에서 다르고, 강박장

애 경우 정상적 사회적 발달을 보이는 것이 차이다. 
 

7. 강박적 인격 장애 

강박적 인격 장애는 강박장애와 혼동될 수 있다. 강박

적 인격 장애에서는 강박장애에서는 볼 수 없는 조절적 

행동의 전반적인 양상이 존재한다. 강박장애에서는 대개 

병식과 ego-dystonicity가 존재한다. 드물게 양쪽 진

단을 모두 내리는 경우도 있다. 
 

8. 신경학적 장애 

드물게는 상당수의 신경학적 장애가 강박장애로서 나

타날 수 있다. 보통 뇌염, 근긴장이상, 뇌손상 같은 진단

이 많으며 특히 기저핵/전두엽 회로(basal ganglia/frontal 

lobe circuitry)의 손상이 있는 경우 강박장애를 유발할 

수 있다. 위에서 언급하였듯이 Sydenham’s chorea는 

강박장애와의 공존률이 높은 것으로 되어 있다. 
 

9. 공존장애 

강박장애를 가진 아동의 70%는 적어도 하나의 공존

장애를 가진다36). 제일 흔한 것은 다른 불안장애이고 

그 외 ADHD, 발달적 장애, 품행장애, 반항성 장애, 물

질 남용, 우울증, 양극성 장애 등이 있다. 공존장애는 치

료 계획을 세울 때 반드시 고려되어야 한다. 왜냐하면 

공존 장애가 치료의 순응도에 영향을 미칠 수가 있고 

공존 장애에 대한 약물치료가 강박장애 증상에 부정적

으로 영향을 미칠 수도 있기 때문이다. 예를 들어 중추

신경 흥분제는 강박적 행동을 악화시키거나 심지어는 

유발할 수도 있다37). 

 

소아청소년기 강박장애의 치료 
 

강박장애의 치료는 크게 비생물학적 치료와 생물학적 

치료로 나눌 수 있다. 비생물학적 치료 중 대표적인 것은 

인지행동치료이고 생물학적 치료 중 대표적인 것은 약물

치료이다. 성인에서는 인지행동치료와 약물치료를 병합

할 때 가장 효과적이라고 알려져 있는데 이것은 소아에

게도 마찬가지로 확대 적용할 수 있다. 

소아청소년기 강박장애의 치료는 종종 인지행동치료가 

첫 번째 치료전략으로 더 사용되며 대개 이 장애에 대

한 가족 교육과 함께 시작된다. 가족 교육은 가족 생활

에 심각하게 문제를 야기하는 아이의 행동을 다루는 방

법에 대한 안내와 부모가 보일 수 있는 처벌적 반응을 

피하는 방법 또는 대안적 방법 등을 포함한다. 미국 등 

외국에서는 흔히 가족을 위한 강박장애 안내서가 추천

되기도 하고 다양한 강박장애 환자그룹이 존재하여 서

로 정보를 공유하고 지지하고 만남을 갖기도 한다. 그 

외 국가별로 강박장애재단, 연결망, 웹사이트 등이 있어

서 개인이 강박장애에 대한 정보를 쉽게 얻을 수 있다. 

제일선의 치료의 선택은 환아와 가족의 선호도에 따
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르거나 증상의 양상과 심한 정도에 따라 결정될 수 있

고 치료의 융통성이 중요하다. 
 

1. 인지행동치료 

인지행동치료는 1) 노출/반응억제(Exposure/Response 

Prevention, ERP), 2) 인지치료, 3) 이완요법 이렇게 크

게 3가지로 나눌 수 있다. 이 중 강박장애에서 가장 널

리 사용되는 것은 ERP이다. 인지치료는 단독으로는 강박

장애에 효과가 없는 것으로 보여지나 인지행동치료 프

로그램에의 참여를 격려한다면 개별적 증례에는 도움이 

된다38). 이완요법은 노출동안의 감정을 다루는데 주로 

사용되며39) 강박장애에 대한 직접적인 효과는 없다. 
 

1) ERP 

강박장애에 대한 ERP는 성인에서 개발되었고 지금도 

방법론적으로 더 정교화되고 있다. ERP는 다음의 과정

으로 구성되어진다. 1) 불편감과 의례를 야기하는 피하

고자 하는 단서에 매일 노출시키고, 2) 적어도 1시간 이

상 또는 불편감이 서서히 가라앉을 때까지 노출을 유지

하고 의례를 하지 않는다. 실제 상황에서 최소 10~20

시간의 노출이 최적이다40). ERP를 마친 후에도 효과가 

있지만 추가치료(booster therapy)가 장기간 진행에 

도움을 줄 수 있다. 

그러나 대부분의 임상가들이 행동치료를 훈련받지 못

했고 비용 문제도 있기 때문에 컴퓨터를 적용한 자기-

평가와 자조 프로그램(예를 들어 BT-STEPS)이 유용

할 수도 있다40). 청소년에서의 컴퓨터-보조의 ERP에 

대한 보고는 아직 없지만 앞으로 유용한 접근이 될 것

이다. 소아에서도 ERP의 적용은 중요하다. 왜냐하면 치

료를 이해하는 능력과 강한 감정을 견디는 능력이 중요

하기 때문이다38). 예를 들어 많은 아이들이 강박행동을 

하지 않으면 불안 정도가 너무나 높아져 미쳐버릴지도 

모른다는 공포를 가진다. 인지치료가 이러한 감정을 다

루는데 도움을 줄 것이다. 불안을 야기하는 자극에의 노

출 정도를 아이가 조절하도록 하는 프로그램과 아이가 강

박장애를 객관화하고 힘을 느끼도록 하는 프로그램 역시 

불안을 줄여준다. 아주 어린 아이들에게는 강박장애에게 

나쁜 별명을 붙여주어“착한 아이”(환아, 부모, 치료자)

가“나쁜 아이”(강박장애)를 없애는 작업을 한다고 하면 

치료동맹이 생겨 아이를 치료에 끌여 들일 수 있다. 

프로그램 중에 가족을 개입시키는 것이 중요하다. 가

족의 참여는 심리적 지지에도 필수적이지만 병적인 상

호작용 양상을 알아내는데도 도움이 된다. 개인 세션에

다가 부모를 보조치료자로서 참여시키는 집중적인 가족 

작업의 병용이 가장 좋다41). 
 

2) 증상에 따른 인지행동치료의 적용 

인지행동치료는 특정 증상에 따라 다르게 적용될 필

요가 있다. 지나치게 꼼꼼하거나 도덕적 죄책감 또는 병

적 의심이 있을 때 ERP는 일반적으로 적절하지 않고 

대신 인지치료가 도움이 된다. ERP에 보다 적합한 경우

는 오염 공포, 대칭 의례, 수세기/반복, 저장(hoarding), 

공격적 충동 등의 증상이 있을 때이다. 반면 강박적 느

림은 행동치료나 약물치료에 별 반응이 없어 보이고, 적

응적 행동을 실연하는 modeling이나 목표행동에 근접

할수록 긍정적 강화를 하는 shaping을 고려해 볼 수 있

다42). 병식이 있는 경우 치료결과도 더 좋고 치료에 더 

협조적으로 되기 쉽다. 

성인에서 순수하게 강박적 사고만 있는 경우는 치료

에 저항적으로 알려져 있다. 치료법으로 알려진“사고 멈

춤”은 효과가 검증되지 않았다. 그러나 이 경우 포괄적 

인지행동치료 프로그램이 효과적이다43). 그 외“semantic 

satiation”의 원칙을 이용한“Massed practice”도 고려

해 볼 수 있다39). 즉 강박적 사고에 대해서 반복적으로 

쓰거나, 큰소리로 말하거나, 카세트 테이프로 녹음하여 

반복적으로 듣는 방법이 효과적일 수 있다. 

ERP에 반응하지 않는 경우“인지적 재구조화”가 권

유된다. 예를 들어 자신의 생각이 무시무시하고 위험하고 

결국에는 자신이 미쳐버릴 것이라고 느끼는 청소년에게

“흰곰을 생각하지 않도록 노력해라”했을 때 침투적 사

고가 그 생각을 억제하는 노력의 일부분으로 경험될 수 

있다38). 즉 생각에 대한 반응이 문제를 만든다는 인식

을 얻게 되는 것이다. 
 

2. 약물 치료 
 

1) 일차선택 치료제 

세로토닌 재흡수 차단제(SRI), 특히 선택적 세로토닌 

재흡수 차단제(SSRI)가 강박장애의 일차선택 치료제에 

해당한다. Clomipramine은 강박장애에 효과적이라고 알

려진 첫 번째 SRI 항우울제이다. 다른 SSRIs(fluoxe-
tine, fluvoxmine, sertraline, paroxetine)도 성인에서 

강박장애에 효과적인 것으로 입증되었다44). SSRI 중 비

교적 늦게 임상에 도입된 Citalopram 역시 성인에서 효
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과적임이 입증되었다45). 무작위 대조군 연구의 메타-분

석결과는 Clomipramine이 SSRIs보다 더 나은 결과를 

보여주지만, 직접 비교한 연구에서는 두 치료군이 동등

한 효과를 보이면서 SSRI가 내약력이 다소 양호한 것

으로 보고되어 있다46-50). 

소아에서는 clomipramine, fluoxetine, fluvoxmine, 

sertraline에 대한 controlled trial이 수행되었다51-54). 

paroxetine의 비교연구는 진행중인데 uncontrolled re-
ports는 역시 효과가 있는 것으로 나타났다55)56). Table 1

은 성인과 비교하여 소아청소년에서의 SRI의 용량과 기

간을 보여준다. 초기 용량을 낮게 하고 서서히 증량하는 

것이 원칙이다. 

강박장애에서 일반적인 SRIs의 치료적 지침은 다음

과 같다57). 

첫째, 환자의 40~60%가 반응한다(즉“much”또는

“very much”). 

둘째, 완전한 반응은 거의 없다. 대부분의 환자들이 약

간의 잔여증상을 가진다. 

셋째, 처음의 SRI에 반응하지 않는 환자는 그 다음 것

에도 덜 반응하기 쉽다. 그러나 더 시도해볼 가치는 있다. 

넷째, 가장 효과적인 용량은(그러나 항상은 아님)우울

증에 사용되는 용량보다 더 높다. 그리고 저용량에서 실

패한 환자는 더 높은 용량에 더 잘 반응할 수 있다. Clo-
mipramine이 가장 이런 경우가 많다. 

다섯째, SRI 간의 부작용 발생율은 다르지만 대부분

의 환자들이 잘 견딘다. 가장 최소의 용량으로 시작하여 

용량을 서서히 올리고, 환자에게 조심스럽게 부작용에 대

해서 알려준다면 치료중단율을 감소시킬 수 있다. 

여섯째, 대부분의 환자들은 6주 이전에는 효과를 경

험하지 못하고, 적절한 치료적 적용을 위해서는 최고용

량을 적어도 6주간 유지하는 것이 필요하다. 

일곱째, 초기 반응후 여러달 동안 호전이 유지되기도 

한다. 반응하는 경우 장기간 유지하면 지속적인 이로움

이 있다. 

 

여덟째, 최소한의 효과적인 용량으로 서서히 감량하여

야 하지만 완전히 약물을 중단하면 80~90% 환자가 재

발한다. 약물중단기간 동안 ERP는 재발을 예방하거나 지

연시킬 수 있다. 

성인에서는 처음으로 SRI 치료를 받는 환자들의 65~ 

70% 정도가 임상적으로 유의한 반응을 보이며 다른 약

물로 순차적인 치료과정을 가진다면 90%까지 반응할 수 

있다58). 소아에서는 초기 SRI 치료에 효과가 없거나 부

분반응을 보이는 경우가 50%이상이다36). 성인에 비하

면 반응율이 낮은데, 이는 소아 강박장애가 성인 강박장

애와는 다른 원인적-병태생리적 기전을 가짐을 시사한

다고 할 수 있겠다. 적정 용량의 SSRI를 10~12주 쓰고

도 전혀 반응이 없거나 부분적인 반응뿐이라면 다른 SSRI

를 사용해 볼 수 있다. 성인에서는 부분적 반응을 보일 

때 다른 약물의 강화요법이 효과적인데 일부 보고에서

는 강화요법이 소아에서도 마찬가지로 유용하다고 한다. 
 

2) 유지치료 

강박장애는 만성적 경과를 가지며 유지치료가 필요한 

질병이다. 유지치료는 낮은 용량으로 충분하며 용량이 낮

아지면 순응도가 증가한다. 약물치료를 중단할 경우 성

인 강박장애 환자에서 80%가 2년 이내에 재발하였다59). 

강박적 장애의 삽화적 경과는 치료평가를 복잡하게 하

는데 치료반응이 좋았던 성인에서는 적어도 1~2년 동

안 유지치료가 지속되어야만 한다. 소아에서도 유지치료

는 필요한데, clomipramine을 평균 17.1개월 투여받았

던 심한 강박장애를 가진 26명의 소아청소년을 대상으

로 한 8개월간의 연구는 장기간의 유지치료의 필요성을 

시사한다60). 2개월간 이중맹검 desipramine 교체 실험

에서 교체된 군에서는 89%의 재발을 비교체군에서는 

18%의 재발을 보였다. 

약물 중단을 고려할 때는 감량은 몇 주에 거쳐서 점

Table 1. 강박장애의 1차 선택약 

약  물 성인 용량 소아/청소년 용량 기 간 

Clomipramine Up to 250mg/d Up to 150-200mg/d1 (3mg/kg upper limit) >10주 
Fluoxetine Up to 100mg/d Up to 060-080mg/d2 >08주 
Fluvoxamine Up to 300mg/d Up to 200mg/d3 >10주 
Sertraline Up to 200mg/d Up to 200mg/d4 >10주 
Paroxetine Up to 060mg/d Up to 060mg/d5 >12주 
1DeVeaugh-Geiss et al., 1992, 2Liebowitz et al., 2002, 3Riddle et al., 1996. 4March et al., 1998, 5Rosenberg et al., 1999 
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진적이어야 한다. 체계적인 자료가 요구되기는 하지만 

장기약물치료는 2~4번의 재발이후에 고려할 수 있다. 

대부분의 환자들은 2개월 이내에 재발한다. 

 

치료저항성 강박장애시 고려해야할 사항들 
 

강박장애의“비반응자”또는“치료저항성”에 대한 합

의된 정의는 없다. 일반적으로 연구에서‘반응’의 정의

는 첫째, Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale 

(YBOCS) 점수가 기저치에 비래 25%(또는 35%)이상 

감소해야 하고, 둘째, CGI(Clinical Global Improvement)

가 3점 이하여야 한다는 기준을 사용한다. 통상적으로 임

상에서는 인지행동치료와 약물치료의 병합요법에 대한 

반응이 부족한 경우를“비반응자”또는“치료저항성”이

라고 하는데 이때 약물치료는 두 가지 이상의 SRI를 충

분용량으로 충분기간(10-12주) 유지하였을 때를 의미

한다. 그러나 강박장애에서 치료저항성이라고 결정해버

리기 전에 반드시 고려해야 할 사항이 몇 가지 있다. 

첫째는 강박장애의 일차 선택치료제인 SRI를 충분용

량, 충분기간, 그리고 2가지 이상의 종류를 사용하였는

지를 검토해 보아야 한다. 실제로 한 연구에 의하면 전

체 환자 중 약 50%만이 SRI 처방을 받았고 그 중 충분

한 용량을 복용한 환자는 전체 환자의 7.6%에 불과하

였다61). 

둘째는 순응도 문제이다. 치료자가 치료 시작 전에 발

생가능한 약물부작용에 대해서 솔직히 설명해 준다면 

환자는 부작용을 더 잘 보고하게 된다. 또한 강박장애 

환자의 약 1/4은 ERP에 참여할 수 없거나 참여하지 못

하게 된다62). 왜냐하면 치료자간의 능력차이가 크기 때

문이다. 순응도가 떨어져서 치료효과가 떨어진다면 순응

도를 올려 주어 약물치료, 인지행동치료의 효과를 최대

화시켜야 한다. 

셋째는 공존장애의 존재유무이다. 공존장애의 여부는 

치료전략의 선택뿐만 아니라 치료성적에도 영향을 미칠 

수 있다. SSRI는 성인과 소아에서 조증 증상을 유발할 

가능성이 있다. 또한 강박장애의 어떤 아군은 약물치료

와 상관없이“전양극성(prebipolar)”일 수도 있다. 따라

서 조증 증상이 약물의 효과때문인지 내재된 양극성 기

분장애가 드러났기 때문인지는 추가적인 조사가 필요하

다63). 주의력결핍 과잉행동장애(ADHD)가 높은 비율로 

공존하는데, 강박장애 치료동안 중추신경자극제는 계속 

사용할 수 있다. 그러나 중추신경자극제가 강박장애에 안 

좋은 영향을 미칠 수 있다는 일부 증거가 있으며 심지어

는 강박적, 의례적 행동을 촉발할 수도 있다37). cloza-
pine이나 risperidone같은 비전형적 항정신병약물로 치

료받고 있는 정신분열병 환자는 강박장애가 악화될 수

도 있다64). 이는 아마도 5-HT2 수용체의 길항작용의 

결과로 여겨지는데 이럴 경우 약물 용량을 낮추거나 

SRI를 추가하면 3주내에 저절로 없어질 수도 있다65)66). 

또는 반대로 약물 용량을 높여서 D2 수용체의 길항작

용을 높힘으로서 도움을 줄 수도 있고67) 전형적 항정신병

약물을 추가함으로써 도움을 줄 수도 있다68). 틱장애를 

동반할 때는 haloperidol이나 pimozide를 서서히 

2~10mg까지 증량함으로써 반응율을 높힐 수 있다고 

알려져 있다69)70). 추정되는 기전은 D2 수용체를 봉쇄함

으로서 기저핵에서의 과도한 도파민 활성을 억제하는 

것이다. 그러나 도파민 길항제를 투여할 경우 불안증상

을 악화시킬 수 있으며 이럴 경우에는 약물을 중단하여

야 한다. 이런 경우에 합리적인 대안일 수 있는 

clonidine에 대한 자료는 명확한 결론이 없다71). 마지막

으로 환자가 비반응군으로 의심되거나 비반응군이라면 

물질남용을 반드시 고려해 보아야 한다. 강박장애는 약

물과 알콜에 의해 악화되거나 경감될 수 있다. 

넷째는 치료저항성 강박장애와 관련된 요인을 고려해

야 한다. 행동요법과 SRI 약물치료에도 불구하고 강박

장애 환자들의 대략 1/3은 치료에 반응을 보이지 않는

다. 이에 치료저항에 관련된 요인들을 밝히기 위한 시도

가 많았고 여러 가지 예측인자가 밝혀졌지만 몇 가지 점

을 고려하여야 한다. 많은 예측인자들의 영향은 아직 불

분명한데 그 이유로는 우선 연구의 수가 적고 치료 목

록의 다양성과 환자군의 이질성 등을 들 수 있다. 치료저

항성 강박장애와 관련된 요인은 크게 인구학적 요인, 증

상, Ⅰ축 공존질환, Ⅱ축 공존질환, 신경학적 또는 신경

심리학적 요인으로 나누어볼 수 있다28)72)73). 

인구학적 요인으로는 발병 연령이 늦거나, 갑자기 발

병했을 때, 삽화적 경과, 과거에 관해된 적이 있었던 경

우, 약물치료를 받은 적이 없는 경우는 치료 반응이 좋

았고 성별, 병의 기간 등의 영향에 대해서는 일치된 보

고가 없다. 즉 소아기 발병 강박장애 자체가 성인기 발병 

강박장애보다는 치료 반응이 떨어지는 예측인자로 작용

할 수 있음을 볼 수 있다. 증상면에서 살펴보면 확인의

례(checking rituals) 증상은 치료 반응이 좋았고 심한 
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증상, 저장(hoarding), 느림(slowness) 증상은 치료에 

반응이 좋지 않았고 불량한 병식, 우울증 점수는 일치된 

보고가 없다. 공존질환면에서 살펴보면 Ⅰ축 공존질환 중 

양극성 장애, 사회공포증, 외상후 스트레스장애, 물질 남

용, 틱장애, 섭식장애는 치료에 반응이 좋지 않았고 단

극성 우울증은 일치된 보고가 없다. 그리고 Ⅱ축 공존질

환 중 정신분열형 인격장애, 경계선 인격장애, 회피형 인

격장애, 강박적 인격장애, 1개 이상의 A군집 인격장애, 

다수의 인격장애가 치료에 반응이 좋지 않았다. 신경학

적 또는 신경심리학적 요인면에서는 신경학적 연성징후

나 신경심리학적 과제 수행은 치료반응과 무관한 것 같

다. 일반적으로 이 분야에서 아직까지는 특이한 관련성

을 발견하지 못하였다. 의사결정능력(decision-making 

ability)이 치료반응이 나쁜 경우와 연관되어 있으나 여

기에 대해서는 더 많은 연구가 필요하다. 

마지막으로 특히 소아기 발병 강박장애에서는 PAN-
DAS(pediatric autoimmune neuropsychiatric disorder 

associated with streptococcal infection)가능성을 고

려해야 한다. Sydenham’s chorea(SC)의 연구에 근거

하여74), 소아기 발병 강박장애 증례의 아군으로 동정되었

고 PANDAS라는 약자로 불린다. 미국에서 현재 PAN-
DAS는 연구의 중요 과제가 되고 있으며 소아 인구의 얼

마가 여기에 해당하는지 아직 밝혀진 바는 없다. 한 연

구에 의하면 PANDAS의 유병율은 약 10%로 추정되고 

있다75). PANDAS를 가진 환자는 group A beta-he-
molytic streptococcal infection에 반응하여 전형적으로 

극적인 발병과 극적인 악화를 보이는 강박장애와 또는 

틱장애를 보인다. 진단 기준은 Table 2에 나와 있다76). 

Post-streptococcal autoimmunity가 가능한 환경적 

유발자로 여겨지며, rheumatic fever의 신경학적 이형

인 Sydenham’s chorea(이하 SC)가 PANDAS의 병태

생리적 모델이 되었다. SC에서 분자적 유사성(molecular 

mimicry)이 역할을 하는 것으로 생각되는데 group A 

beta-hemolytic streptococci에 대한 항체가 신경세포와 

교차반응하여 중추신경계 특히 기저핵의 염증을 만드는 

과정을 통하여 설명될 수 있다. SC 환자의 70%가 강박장

애를 가지고 있고74) SC의 병력이 없는 강박장애/틱장애 

환자에서 streptococcal infection후 악화를 보일 수 있기 

때문에 일부 강박장애와 틱은 SC의 변이로 생각된다. 

한편 SC뿐만 아니라 GABHS 감염후 자가면역적 원

인론을 가지는 것으로 추정되는 다른 중추신경계 질환

들도 기저핵의 기능장애에서 비롯되는 것으로 보여진다. 

GABHS 감염후 후유증으로 PANDAS뿐만 아니라 틱장

애, dystonia, chorea encephalopathy, dystonic cho-
reoathetosis의 보고가 있다77-80). 

PANDAS는 유전적 취약성을 가질 수도 있는데 그 

근거로는 한 가족연구에서 rheumatic fever가 상염색체

성 열성유전 질환임을 주장하였다81). 최근에는 이러한 질

환에 감수성을 가지는 환자의 유전적 표지자(genetic ma-
rker)뿐만 아니라 antistreptococcal-antineuronal anti-
bodies를 분리해내고 동정하는 연구가 시작되었다82)83). 

한편 면역기능의 이상과 강박장애와의 연관성을 밝힌 

연구84)도 있었는데 지속적인 면역학적 스트레스가 강박

장애의 위험인자가 될 수도 있음을 시사한다. 면역학적 

스트레스가 혈액뇌장벽(blood brain barrier)의 변화를 

초래하여 antineuronal antibodies의 중추신경으로의 침

투를 허용할지도 모른다. 한편 rheumatic fever의 감수

성 표지자(susceptibility marker)인 B lymphocytes의 

D8/17의 overexpression이 강박장애85), 틱장애86)에서

도 보이는데 현단계에서는 D8/17 assay의 방법론적 한

계 때문에 이것이 streptococci와 관련된 강박장애나 틱

장애를 동정할 수 있다고 말하기는 힘들다. 

최근 PANDAS에 대한 관심이 커지고 연구가 많이 

되고 있지만 향후 PANDAS와 관련 질환들의 현상학을 

상세히 논하고 질환마다 특이한 antineuronal antibo-
dies를 동정하고 그것들의 생물학적 활성과 병리적 기

전을 알아내기 위한 시도는 계속되어야 할 것이다. 

 

소아청소년기 치료저항성 
강박장애의 치료전략  

 

상기 치료저항성 강박장애의 고려점들을 충분히 검토

Table 2. PANDAS의 진단 기준1 

(1) 강박장애 그리고/또는 틱장애의 존재(DSM-IV 기준 
만족) 

(2) 사춘기전 발병 

(3) 급성으로 심한 증상의 발병과 극적인 증상의 악화로 

특징지어지는 삽화적 경과 
(4) 증상의 악화 동안 신경학적 이상(예, choreiform mo-

vements)의 존재 
(5) GABHS감염과 증상 악화 사이의 시간적 관계 
PANDAS : pediatric autoimmune disodrder associated
with streptococcal infection, GABHS : Group A beta-
hemolytic streptococcus, 1based on Snider and Swedo. 
2003 
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한 후에도 치료저항성이라고 간주되는 경우에는 약물을 

대체하거나 강화요법을 고려해볼 수 있고 기타 실험적 

치료법도 고려해볼 수 있다. 그러나 소아청소년기 치료

저항성 강박장애에서 특히 고려해야할 점은 소아기 발

병 강박장애가 성인기 발병 강박장애와는 분명히 구분

되는 일부 특징을 가지고 있으며 또한 기존의 SRI에 대

한 반응율이 떨어져 보다 치료저항군으로 여겨지고 있다

는 점이다. 이는 소아기 발병 강박장애가 성인기 발병 강

박장애와는 다른 원인론적-병태생리학적 기전을 가지

는 새로운 아형을 포함하기 때문이라고 생각되어지는데 

현재 2가지 정도의 아형을 추정해 볼 수 있다. 

첫째, 틱장애와 높은 공존율 및 유전적 연관성을 가지

는 소아기 발병 강박장애군을 새로운 아형으로 볼 수 

있다. 틱장애는 도파민계 이상과 관련이 깊은데 여기에

서 이 아형은 SSRI치료에 잘 반응하지 않고 도파민 수

용체 길항제가 오히려 더 치료에 도움이 될 것이라는 

것을 추정할 수 있다. 

둘째, PANDAS를 새로운 아형으로 볼 수 있다. PAN-
DAS는 기존의 강박장애와는 전혀 다른 병태생리적 기

전을 가지므로 치료에 있어서도 기존의 치료법과는 전

혀 개념이 다른 치료적 접근을 할 때 도움이 될 것이라

고 추정할 수 있다. 실제로 PANDAS는 면역억제요법

이 효과적이라고 알려져 있다87). 

상기 두 아형에 대한 적절한 치료적 접근이 이루어

진다면 기존에 치료저항성이라고 여겨지던 소아기 발

병 강박장애의 치료반응율을 높힘과 동시에 강박장애

에 대한 보다 깊은 이해를 할 수 있을 것이다. 그러면 

소아청소년기 강박장애의 2가지 새로운 아형을 염두

에 두면서 소아청소년기 치료저항성 강박장애에서 SRI

를 대체할 수 있는 약물들 및 강화요법으로서 사용될 

수 있는 약물들과 새로운 치료법에 대해서 간략히 살

펴보기로 하자. 
 

1. 강화요법 
 

1) Clonazepam 

Clonazepam은 benzodiazepine 효과뿐만 아니라 전

두엽의 5-HT1과 5-HT2 수용체의 upregulation으

로 항강박 효과를 나타내는 것으로 추정되는데 단독요

법71)88) 또는 강화요법89)으로 효과가 있다고 보고되고 

있다. 용량은 0.5~4mg을 쓸 수 있으며, 7세 때 발병한 

강박장애 환자에게 다양한 약물치료를 시도하다 20세 

때 fluoxetine에 clonazepam을 추가하여 극적인 증상 

감소를 보고한 증례가 있다90). 
 

2) Haloperidol 

McDougle은 SRI 저항성 강박장애는 추가적으로 도

파민 기능의 비정상을 가진다고 가정하였다91). 도파민 길

항제인 전형적 항정신병약물은 틱을 동반한 SRI 저항성 

강박장애에 효과적인 것으로 나타났지만 틱을 동반하지 

않는 경우에는 그 효과가 입증되지 않았다. haloperidol

은 틱을 동반하거나 틱의 가족력이 있는 성인 강박장애 

환자에서 가장 효과적인 것으로 밝혀졌다70). 최근의 연

구는“틱관련 강박장애”와“비틱관련 강박장애”의 구분

이 유용함을 시사한다. 두 군은 임상적 증상, 신경생물

학적 소견, 치료에 대한 반응이 서로 다를 수 있다.“틱

관련 강박장애”는 SSRI 단독치료에는 반응이 덜 만족

스럽다. 
 

3) Risperidone 

지연성 운동장애에 대한 우려 때문에 비전형적 항정신

병약물인 risperidone을 투여한 최근 연구는 치료저항성 

성인강박장애 환자에서 효과가 있음을 보여준다92). 그러

나 정신분열형 인격장애나 틱장애의 공존은 치료반응과 

무관하다고 한다. 소아강박장애 환자에서 risperidone 추

가의 역할에 대해서는 더 많은 연구가 필요하다. 그러나 

한 연구에서 8~13세 아동의 강박장애에서 risperidone 

강화요법이 도움이 된다고 보고되었다93). 또한 뚜렛 장애

와 틱장애를 가진 7명의 소아청소년에 대한 11주 open 

trial 연구에서 risperidone이 사용되었다94). 이중 3명은 

강박장애를 동반하였는데 이중 1명은 강박장애 증상이 

100% 사라졌고, 나머지 2명은 약간의 호전을 보였다. 

초기 용량 0.5mg으로 시작하여 5일마다 0.5mg씩 증량

하여 2최대 2.5mg까지 증량하였다. 모든 환아에서 체

중이 증량되었다. haloperidol이나 risperidone 모두 졸

리움을 유발할 수 있지만 체중 증가는 risperidone에서

만 우려된다. 
 

4) Olanzapine 

SRI에 부분적 반응을 보이는 성인 환자에게 olanza-
pine을 사용한 2개의 개방 연구95)96)에서 효과를 보였다. 

그 중 한 연구96)에서 정신분열형 인격장애의 공존이 치

료반응과 유의한 상관관계를 보였다고 한다. 반면 틱장

애의 공존은 치료반응과 상관관계가 없었다고 한다. 
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5) Clomipramine+SRI 

SRI 병합요법은 성인에서 강화요법 중의 하나로 이용

되었다. 세로토닌 재흡수의 억제를 증진시키는 기전으로 

설명되며 SSRI와의 상호작용 때문에 clomipramine 단

독요법보다 저용량(75~150mg)이 사용된다. 약물독성

의 위험성 때문에 조심스럽게 서서히 증량하여야 하고 

맥박, 혈압, 심전도, clomipramine의 혈중 농도 감시가 

필요하다. 소아에서는 제한적 범위에서 이용되었다. 9~ 

23세, 7명의 환자를 대상으로 한 연구97)에서 clomipra-
mine에 fluoxetine, sertraline, fluvoxamine, paroxetine 

중의 하나를 추가하여 5~22개월간 치료하였을 때 모든 

경우에서 단독요법보다 치료효과가 더 나은 것으로 나타

났다. 근거에 대해서는 논란이 많지만 병합요법의 효과

적인 사용에 대한 연구가 증가하고 있다. 
 

6) Clomipramine 정맥주사 

최근의 연구98)는 성인에서 clomipramine의 정맥주사

가 치료의 초기 반응을 가속화하고 비반응자들을 전환

시킴을 보여준다. 이후 경구투여로 유지하는 것이 여전

히 필요하다. Fallon의 연구98)에서 14번의 정맥주사후 

21%는 반응자로 바뀌었고 위약군은 0%의 비율을 보였

다. 정맥주사 후 1달 후에는 58%가 반응자였다. 심각한 

부작용은 없었다. 

기전은 정맥주사된 약물이 첫 번째 간장관 대사를 우

회함으로서 noradrenergic metabolite인 desmethylclo-
mipramine보다 more serotonergic parent compound

인 clomipramine의 생체가용도가 높아진 것으로 추정

된다. 

소아에서는 우울증 또는 우울증과 강박장애를 가진 청

소년에서의 소규모 연구99)가 있었다. 17~19세의 주요

우울증과 강박장애를 가진 청소년 3명을 대상으로 15~ 

20분간 75mg의 시험적 주입시 심한 오심, 구토가 발생

한 1명은 경우는 치료가 중단되었고 오심만 경험한 2명

은 다음날 200mg(1mg/min)주입시에는 부작용을 호소

하지 않았다. 18시간까지의 졸리움과 진정작용이 지속

되었다. 우울증상이 없어졌고 강박증상은 즉각적인 감소

를 보였다. 6개월간의 추적관찰시 oral clomipramine 

(350mg/day)에 강박증상은 지속적으로 보이지 않았고 

우울증상도 없었다. 심한 치료저항성 청소년 경우에 clo-
mipramine의 정맥주사의 체계적인 연구가 필요하다. 
 

 

7) 기타 약물들 

최근의 연구는 강박장애가 부분적으로는 opioid 시스

템에 의해 중재될 수도 있음을 시사한다. 아편양 길항제

인 naloxone이 일부 환자의 강박장애를 악화시켰기 때

문에 아편양 효현제인 tramadol의 open trial이 7명의 

치료저항 성인 강박장애에서 수행되었다100). Shapira 등

의 연구에서 6명은 일평균 250mg(3~4회 분복)의 tra-
madol로 최소 2주간의 연구를 마쳤다. 이 6명은 강박적 

사고와 강박적 행동을 하고자 하는 충동의 경감을 보고

하였다. 이중 공황장애의 병력을 가진 1명은 6주 후에 

공황증상을 겪고 치료를 중단하였다. 부작용으로는 진정

작용이 있지만 일반적으로 잘 견딜만 하였다. 가정된 바

와 같이 작용기전이 SRI와 다르다면 tramadol은 가치 

있는 것으로 증명될 수도 있다. 소아에서는 tramadol에 

대한 자료가 없다. 그 외 치료저항성 성인강박장애에서 

MAOIs(phenelzine, moclobemide), inositol, clonidine

이 효과가 있다는 보고가 있으며, clozapine, quetiapine, 

pindolol, tryptophan, buspirone, lithium, carbamaze-
pine, trazodone, thyroid hormone 강화요법 역시 효

과가 있다는 보고가 있으나 현재까지 소아강박장애에서

의 자료는 없다. 
 

2. PANDAS의 치료 
 

1) 항생제요법
76)
 

소아에서 갑작스러운 강박장애 그리고/또는 틱장애가 

발생시 인후 가검물의 48시간 배양을 하여 Group A 

beta-hemolytic streptococcus(GABHS)의 감염을 평

가하여야 한다. 배양결과가 양성이라면 즉시 10일간의 표

준적 항생제 치료를 시작하여야 한다. 만약 갑작스러운 

강박장애 그리고/또는 틱장애가 적어도 방문 4~6주전에 

발생하였다면 인후 가검물에 대한 48시간 배양과 함께 

antistreptococcal antiboby titers(antistreptolysin O；

ASO, antideoxyribonuclease B；anti-Dnase B)에 대

한 혈액검사가 실시되어야 한다. GABHS 배양이 음성

이라면 항체 titers가 올라가 있더라도 항생제 치료는 적

절하지 않다. 

증상이 삽화적 경과를 보일 떄는 GABHS 감염에 대

한 전향적인 평가가 필수적이다. 즉 강박장애 그리고/또

는 틱증상이 재발할 때는 즉시 GABHS에 대한 인후 가

검물에 대한 배양을 하거나 4~6주 후에 항체 titer를 조

사하여야 한다. 항생제 예방을 시작하기 위해서는 환아
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가 PANDAS 아군에 분명히 속한다는 확실한 근거가 있

어야 한다. 이런 PANDAS군 환아에서 GABHS 감염의 

즉각적인 진단과 적절한 치료는 분명히 적응증이 된다. 

PANDAS에서 페니실린 예방이 감염과 관련하여 강박장

애 증상이 악화되는 아이들에게 도움을 줄 수 있는지에 

관한 연구가 진행중이다. 경구용 페니실린 V(250mg, 하

루에 2번)으로는 streptococcal 예방의 적절한 수준을 

달성하기에는 부족하다101). 고용량을 투여하는 새로운 연

구나 다른 항생제를 투여하는 연구가 진행중이다. 
 

2) 면역억제요법 

혈장교환이나 면역글로불린정맥주사 같은 면역억제요

법은 급성으로 아주 심한 증상을 보이는 PANDAS에서 

시도해볼 수 있다. 최근의 연구87)에 의하면 면역글로불

린정맥주사(intravenous immunoglobulin, IVIG)와 혈

장교환(plasma exchange, PEX)이 효과적인 것으로 보

인다. streptococcal-related 강박장애/틱을 가진 30명

의 소아(5~14세, 모두 사춘기전 발병)중 9명은 IVIG, 

10명은 PEX, 10명은 위약을 투여받았다. 1개월과 12

개월 후의 치료결과를 보면 위약군은 효과가 없었지만 

IVIG군과 PEX군은 놀라운 효과를 보였고 호전된 상태

가 유지되었다. PEX군은 치료 시작 첫주만에 증상의 호

전을 종종 보인 반면, IVIG군은 치료후 3주까지는 증상

의 호전을 대개 보이지 않았다. 또한 PEX군이 IVIG군

보다는 증상의 감소가 더 큰 것으로 보여진다. 이 연구

의 결과는 PEX와 IVIG가 효과적임을 보여주지만 향후 

이러한 면역억제요법의 효과에 대한 검증이 더 요구된다. 

그러나 면역억제요법은 위험성을 수반할 수 있으므로 

streptococcal infection 후 자가면역적 원인이 확실한 

급성으로 심각한 신경정신과적 증상이 있을 때만 시행되

어야 한다. 일부의 경우에는 임상적 호전과 기저핵 체적

의 감소가 연관되었다102)103). 이러한 결과는 매우 흥분

되는 것이지만 소아기 강박장애의 어느 정도가 PANDAS

인지는 아직 분명하지 않다. 
 

3. 경두개자기자극(transcranial magnetic stimulation, 

TMS) 

TMS는 뇌를 비침습적으로 부분적 자극을 하는데 뇌활

성을 수정하기 위하여 강력한 자기장을 이용한다. TMS

는 기분장애와 불안장애를 포함하는 다양한 장애에 앞으

로 연구 도구로 쓰일 뿐 아니라 치료적 가치를 가질 것

으로 보여진다. 성인 강박장애 환자에서 우측 전전두엽 

rTMS(repetitive TMS)의 단일 세션으로 8시간동안 

강박적 행동의 충동을 감소시켰다104). TMS는 치료저항

군에서는 적용되지 못했고 소아에서는 아직 자료가 없다. 
 

4. 신경외과적 수술(Neurosurgery) 

신경외과적 수술은 성인에서 치료-저항성 강박장애

의 마지막 치료법으로 이용된다. 신경외과적 수술을 할 

수 있는 기준연령은 18~65세이며 최소한 5년 이상 강

박장애가 지속되면서 모든 약물, 행동치료에 실패했을 

때 최종적으로 고려해 볼 수 있다57). capsulotomy가 

가장 널리 사용되는 방법이다. 이 분야에서 극적인 기

술적 진보는 병변의‘정위적 MRI국소화’를 포함하며 

방사선수술(“gamma knife”)은 craniotomy의 필요

성을 없게 한다. 그러나 이러한 수술적 치료의 효과는 

궁극적으로 이중맹검에 의해서만 판단될 수 있다. 현재

까지는 어떠한 연구도 완료되지 못했기 때문에 이 치

료는 실험적인 것으로만 여겨져야 한다. 비가역적 기술

을 포함하는 이러한 과정은 소아에서 연구된 적이 없

었고 앞으로도 연구될 것 같지는 않다. 발달하는 중추

신경계에 대한 이 치료의 효과는 알려지지 않았다. 

 

제     안 
  

소아청소년기 강박장애는 지난 10년간 다른 소아기 

불안장애보다 많은 관심을 받아왔다. 이것은 이 질환의 

빈도가 알려지고 강박장애에 많은 새로운 치료법이 도

입되었기 때문인 것으로 생각되어진다. 실제로 인지행동

치료의 발전과 많은 응용이 있었고 약물치료에 있어서도 

새로운 SSRI의 개발뿐만 아니라 다중처방이 일반화되면

서 다양한 강화요법이 시도되었다. 그럼에도 불구하고 소

아기 발병 강박장애는 성인기 발병에 비해 기존 치료에 

좀 더 치료저항성을 가지는 것으로 알려져 있다. 

소아기 발병 강박장애는 성인기 발병 강박장애와 거의 

동일한 임상 양상을 갖지만 기저 병태생리과 원인을 달

리하는 다른 질환일 가능성이 있다. 강박장애의 이질성

을 설명하기 위하여 강박장애의 새로운 아형을 가정해 볼 

수 있는데 소아기 발병 강박장애에서 새로운 아형의 가

능성을 찾아 볼 수 있다. 현재까지의 임상 자료는 소아

기 발병 강박장애가 틱장애와 유전적으로 밀접하게 연관

되어 있으며, 공통적인 병태생리학적 기전을 가지고 있을 

가능성이 있는 새로운 아형임을 시사한다. 또한 group 
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A beta-hemolytic streptococcal infection과 관련되

어 강박장애와 틱장애의 급성 발병과 극적인 악화를 보

이는 PANDAS는 강박장애의 자가면역아형의 가능성을 

보여주고 있다. 

소아기 발병과 성인기 발병 강박장애를 구분하여 이

해하는 것은 여러 가지 의미에서 의의가 있는데 특히 치

료적인 측면에서 시사점을 갖는다. 특히 약물치료에 있

어서 SSRI 단독요법에 대한 반응이 낮으므로 도파민 

수용체 길항제 특히 비전형적약물의 병용투여가 필요한 

경우가 많다. 특히 틱장애가 동반되거나, 틱의 과거력 

또는 가족력이 있는 경우에는 더욱 효과적이라고 생각

된다. 또한 소아기 발병 강박장애에서는 PANDAS 가

능성도 염두에 두고 streptococcal infection의 유무를 

확인하여 PANDAS라고 확진이 된다면 항생제요법이나 

면역억제요법도 고려해 볼 수도 있겠다. 어떤 유형의 강

박장애가 어떤 치료에 더 잘 반응하는가에 관한 지식이 

증가하면서 성인과 소아의 강박장애의 향후 치료는 그 

아형에 따라 달라질 것이다. 

한편 소아기 발병 강박장애를 따로 구분하는 것은 치

료적 측면 이외에 예방적 측면에서도 유익하리라고 생

각된다. 특히 강박장애나 틱장애력이 있는 가족의 자녀

일 경우, 강박장애 발병 위험성이 있다는 사실은 강박장

애의 조기발견과 조기치료에 도움을 줄 수 있다. 고위험

군 선별을 통한 조기발견, 조기치료는 합병증과 후유증

을 예방하고 예후를 좋게 하는데 결정적인 역할을 하기 

때문에 매우 중요하다고 하겠다. 또한 소아기 발병 강박

장애의 구분은 향후 연구의 방향에 있어서도 시사점을 

제공한다. 정신과 질환 대부분이 그러하듯 지금까지 생

물학적 연구의 가장 큰 난제는 동일 진단군내의 이질성

이다. 특히 강박장애에는 이런 문제가 더 크다고 할 수 

있겠다. 더 균질한 하위그룹을 발견한다면 본질과 병태

생리를 규명하는데 많은 도움이 될 것이다. 
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Although obsessive-compulsive disorder(OCD) affects children, adolescents, and adults whether its 
juvenile(dhild and adolescent) and adult forms are different subtype of a disorder remains unknown. But 
there are increasing findings that suggest that juvenile OCD may be unique subtype of the disorder. 

One proposed subtype is the childhood OCD associated with high comorbidity of tic disorder and 
increased familial loading for OCD or tic disorder. The other proposed subtype is the childhood OCD 
and/or tic disorder occuring in association with streptococcal infection(PANDAS). These two subtypes 
of OCD are unlikely to respond to SSRI due to possible different pathphysiological mechanism. So this 
paper reviews the characteristics of OCD and therapeutic approaches for treatment resistant OCD in 
childhood and adolescence. 

Considering the likely heterogeneity of OCD, the possibility that juvenild OCD may be a variant of the 
disorder can have important clinical and scientific implications because it may further our understanding 
of this disorder, its etiology, and perhaps its treatment. 
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