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서      론

조현병을 비롯한 정신병적장애의 조기진단을 통한 예방

적 개입은 조현병의 자연경과를 바꿀 수 있을지도 모르는 

점에서 정신의학에서 숙원이다. 1960년대 미국의 Meehl1)은 

조현병의 발달학적 모델인 조현조건(schizotaxia)-조현형

(schizotypy)-조현병 모델을 제시하여 조기진단전략의 이론

적 틀을 제공하였다. 이 모델에 따르면 조현병의 유전적 소질

을 갖고 태어난 경우 뇌가 조현 조건을 띄게 되고, 자라면서 

사회적 학습에 의해 거의 모든 개인에서 조현형을 보이게 되

고 여기에 다른 유전적 인자와 스트레스로 인해 조현병 발병

의 위험 상태가 된다.1,2) 1980년대에 이 모델에 근거하여 마술

적사고, 지각왜곡, 무쾌감증 등 조현형의 주관적 경험에 대한 

자가보고척도가 개발되었다.3) 일반 대학생을 10년 동안 추적

한 연구결과, 높은 조현형을 보인 개인 중 21%에서 조현병 

스펙트럼 인격장애가 발병하였고,4) 약 6%에서 정동 및 비정

동 정신병적 장애가 발병하였다.5) 정신병적장애의 발병을 

예측할 가능성을 보여준 초기의 연구이나, 발병률이 낮고 장

기간 추적해야 한다는 점에서 임박한 발병의 예측 전략으로

서의 유용성이 낮았다(그림 1).5) 

2000년대에 접어들어 호주를 비롯한 영미에서 DSM에서

와 마찬가지로 관찰 가능하고 객관적으로 평가 가능한 정신

병리를 기반으로, 명백한 정신병적 증상을 보이기 전에 전구

기-유사 증상을 보이는 위험군을 진단 평가하는 전략이 개
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발된 후,6) 정신증고위험군(ultra-high risk for psychosis)에 

대한 연구가 세계적으로 활발히 전개되고 있다. 초기 연구결

과 1년 이내에 35~40%가량에서 정신병적장애가 발병하였

다.7) 반면, 독일에서는 관찰할 수 없지만 주관적이고 미묘하

며 임상 역치-아래의 사고, 지각 및 언어 등에서의 이상 경험 

즉, 기초증상(basic symptom) 개념8)에 따라 조현병의 임박

한 발병을 예측하는 전략이 개발되었다.9) 기초증상군을 대

상으로 한 연구결과 2년에 걸쳐 약 35%에서 정신병적장애

가 발병하였다(그림 1).10) 

이로써, 개인 및 그 가족의 치료 참여와 신뢰 구축이 좀 더 

가능해졌고, 필요한 경우 치료적 개입 그리고 연구 참여의 발

판이 마련되었다. 또한 사회적 위축, 정신사회적 기능 손상, 

주관적 고통(distress) 등의 심각한 문제에 대해 지속과 악화

를 제지할 기회, 우울증이나 물질 남용과 같은 공존정신장애

를 효과적으로 치료할 기회, 만약 치료가 기저의 생물학적 

병태생리 그리고/혹은 정신사회적 인자에 영향을 줄 수 있다

면, 정신병적장애의 발병을 지연시키거나 방지할 수 있는 기

회, 만약 정신병적장애가 발병한다면, 비교적 빨리 발견하여 

치료받지 않은 정신병 기간(duration of untreated psychosis)

을 줄일 수 있는 기회, 마지막으로 정신병적장애로의 이환 과

정에 대한 신경생물학적, 정신병리학적 그리고 환경적 측면

에서의 전향적 연구를 할 수 있는 기회를 얻게 되었다.6) 

국내에서도 조현병 스펙트럼 정신병적장애에 대한 조기진

단 연구가 본격적으로 시작된 지11) 10여 년이 지난 현시점에

서 고위험군 및 관련 용어의 개념, 고위험군의 단계 특이성, 

조기진단 전략, 임상 양상, 진단 그리고 경과에 대해 개괄하

고자 한다.

 

고위험군 및 관련 용어의 개념

‘고위험군(high risk)’은 일정 기준 이상의 위험성을 갖은 개

인에서 전향적으로 정신병적장애의 발병 여부를 추적하는 

경우의 용어인 반면, ‘전구기(prodrome)’란 명백한 정신병적

장애가 발병한 개인에서 후향적으로 정보를 얻은 후 특정 시

기를 일컫는 경우에 사용하는 용어이다. 임상적고위험군

(clinical-high risk for psychosis)은 전구기-유사 증상(정신

증고위험군) 혹은 기초증상(기초증상군) 등 임상 증상에 기반

하여 정의되는 반면,12) 유전적고위험군(genetic-high risk 

for psychosis)은 정신병적장애의 가족력에 따라 정의되는 용

어이다. ‘고위험(ultra-high risk)’은 유전적 고위험군에서는 조

현병 스펙트럼 정신병적장애의 평생유병률이 일차 가족 내 

한 명이 있을 경우 8~12%에 불과한데 비해 발병률이 1년 이

내 35~40%에 이르는7) 초고위험(ultra-high risk) 상태이기에 

사용되는 용어이다(그림 1).

임상적고위험군의 단계-특이성

임상적고위험군에는 두 가지 단계-특이성(phase-speci-
ficity)이 있다.13) 즉, 도움-요청을 하게한 증상, 고통 및 정신

사회적 기능 손상 문제가 있다는 점과 본인 혹은 그 가족이 

도움-요청을 하였는지 여부와 무관하게 더 큰 병리 즉, 정신

병적장애가 발병할 가능성이 있다는 점이다. 전자에 대해서

는 치료적 관점 즉, 전구기-유사 증상의 관해 및 지속 여부

에 대해 초점이 주어진다. 이 점에서 미국정신과학회의 진단 

및 통계 편람-5(DSM-5)14)에 약화된 정신병증후군(attenu-
ated psychosis syndrome)이 포함되었다. 후자에 대해서는 

예방적 관점 즉, 정신병적장애의 발병 예측과 지연 혹은 방

지에 초점이 모이게 된다. 검사결과 특정 질병의 역치-아래 

증상을 보이는 고위험군에 대한 개입이므로 권장형 예방

(indicated prevention)에 해당한다(그림 1).15) 

조기진단 전략

조기진단 전략 개발의 고려점

유전적 고위험군이나 일반인을 대상으로 한 조현형 전략

이 넘어서지 못한 걸림돌로 높은 거짓양성률(false positive 

rate)과 장기간 추적이 필요하다는 점이 있다. 따라서 거짓양

성률을 낮추고 짧은 기간 추적하는 전략을 위해 다중관문선

별(multiple gate screen)과 근접 추적(close-in followup) 전

략 개념이 제시되었다.6,16) 다중관문선별은 서로 다른 선별검

사를 순차적으로 수회 실시함으로써 위험도의 수준을 점점 

Fig. 1. Conceptual terms of early detection strategies in schizophre-
nia spectrum psychosis. 
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농도 짙게 하여 고위험군으로 선택하는 개념이다. 근접 추적

은 정신병적장애가 흔히 발생하는 나이에 근접하여 추적을 

시작함으로써 추적 기간을 줄이는 개념이다. 한편 고위험군 

식별/진단의 정확도(accuracy)를 높이기 위해 행동 문제의 

임상 징후가 선택 기준의 하나로 제시되었다. 이는 증상이 분

명히 있는, 도움-요청을 한 청년에 초점을 둘 수 있어 좀 더 

임상적인 상황이 된다. 예측률을 높이고 또한 도움-요청을 

한 개인에 대한 정신과적 개입이 정당화되기 위해서는 시기

가 매우 중요하다. 가능한 ‘초기 증례(incipient case)’이어야 

한다. 결국 고위험군에서 정신병적장애 이환율은 첫째, 고위

험군 식별/진단받기 전까지의 요소 즉, 고위험군 식별을 받

고자 선별된 개인들 중에서 정신병적장애가 발생할 개인의 

비율이 얼마나 높은지(pre-test probability)17) 그리고 둘째로 

고위험군 식별/진단 도구의 민감도, 특이도 등의 요소에 의

해 결정된다.6,17) 

고위험군은 거짓양성과 거짓 거짓양성(false false positive)

을 구분할 수 없는 또 다른 걸림돌을 안고 있다.6) 정신증고

위험군은 이론적으로 참 양성(true positive), 거짓양성(false 

positive) 그리고 거짓 거짓양성(false false positive)으로 나

눌 수 있다. 첫째, 정신병적장애에 대한 취약성을 갖고 있고, 

진단평가 결과 고위험군에 해당하고, 그리고 추적 기간 동안 

정신병적장애로 이환 되는 경우(참 양성) ; 둘째, 정신병적장

애에 대한 취약성은 없고 정신장애에 대한 비특이적 취약성

이 있어 진단평가 결과 고위험군에 해당하나, 추적 기간 동안 

정신병적장애가 발병하지 않는 경우(거짓양성) ; 마지막으

로 정신병적장애에 대한 취약성을 갖고 있고, 진단평가 결과 

고위험군에 해당하나, 회복 탄력성을 갖고 있거나 치료적 개

입을 받아서 추적 기간 동안 정신병적장애로 이환 되지 않는 

경우(거짓 거짓양성)로 나눌 수 있다.18) 비임상정상군 혹은 

도움-요청을하지 않은 경우를 대상으로 할 경우 역시 거짓양

성으로 식별될 가능성이 증가하게 된다.19) 정신병리학 입장

에서 거짓양성과 거짓 거짓양성을 구분할 수 있는 방법이 

없기에 정신병적장애로의 이환을 정확히 예측할 수 없다. 향

후에는 생물학적 생체표지자를 이용한 전략이 고위험군의 

진단에 추가로 필요한 상태이다. 

임상적고위험군 진단 전략개발 현황

현재 임상적고위험군 진단에는 상호보완적인 정신증고위

험군과 기초증상군 전략이 가장 많이 적용되고 있다.12) 정신

증고위험군은 기술정신병리학에 따라 개인의 관찰 가능하

고 객관적인 양성증상의 심각도와 빈도 및 기간으로 정의된

다.6,7,13) 심각도 측면에서 정신병적 역치-아래의 양성증상을 

보이는 경우인 약한양성증상 증후군(attenuated positive 

symptoms syndrome, 이하 APSS), 심각도 측면에서 정신병

적 증상의 역치는 넘어섰으나, 빈도 및 기간의 측면에서 정

신병적장애의 역치-아래인 단기간헐성정신병 증후군(brief 

intermittent psychotic syndrome, 이하 BIPS), 그리고 조현

병 스펙트럼장애의 유전적 위험과 최근의 기능저하가 병존

하는 유전적위험 및 기능저하 증후군(genetic risk and dete-
rioration syndrome, 이하 GRDS)으로 나눈다. 한 개인은 이 중 

하나 혹은 다수에 모두 속할 수 있다. 

기초증상군은 조현병 환자의 주관적 경험에 대한 현상학

적 정신병리학에 기반하는 기초증상 개념8)에서 개발된 전략

이다.9) 기초증상은 욕동, 스트레스 내인성, 정동, 사고, 언어, 

지각 및 운동 등의 영역에서 미묘한 임상-역치 아래의 자

기-경험이상으로,8) 객관과 관찰 가능에 초점을 두는 기술정

신병리학에 기반한 약한양성증상 증후군과는 현상학적으로 

분명히 다르다.20) 첫 번째 정신병적 삽화 이전부터 존재하며, 

삽화 사이에도 그리고 삽화 이후에도 존재하며, 삽화 기간 동

안에도 존재한다. 정신병적장애 발병의 기저 신경생물학적 

이상을 가장 즉각적으로 반영하는 심리적 표현으로 개념화 

되었다. 이런 의미에서 ‘기초증상’이라 한다. 현상학적 정신

병리인 기초증상은 기술적 정신병리인 양성 및 음성증상과

는 외부에서 관찰할 수 없다는 점에서 다르며, 이 자기-경험

에 대한 인식(insight)이 온전하여 자가 보고가 가능하다는 

점에서도 다르다. 기초증상은 자신의 평소 모습과는 다른 변

화된 경험으로 소아/청소년/성인이 정상적인 자신의 모습이

라 여기는 정상적, 비병리적 정신상태 변화와도 다르다. 이 

점에서 유전적고위험군이 자신의 특질(trait)로 여기는 미묘

한 이상과 구분이 된다.20) 

따라서 기초증상은 이상한 주관적 경험에 대한 심리학적 

Fig. 2. Model of the hypothetical relationship and interactions of 
the schizotypy, BS, APSS, and overt FEP (according to Klosterköt-
ter21) and Debbané et al.22)). BS : Basic symptom, APSS : Attenu-
ated positive symptom syndrome, FEP : First-episode schizo-
phrenia spectrum psychosis. 
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측면과 생물학적 측면 양쪽을 매개하는 병인 과정을 조현병

을 가진 개인의 언어로 추론할 수 있는 개념이다. 현재는 뇌

의 기질적 결핍에 대한 개인의 즉각적이고 일차적인 반응인 

비특이적인 기초증상(단계 1)에서부터 다소 특이적인 기초

증상(단계 2) 그리고 조현병 특이적 일급증상(단계 3)으로 

전개 악화되어 조현병이 발병한다고 본다.20,21) 이 과정에는 

기질성 결핍과 이에 대한 일차적 이상겸헝(단계 1), 외부화 

귀인을 통한 이상경험에 대한 적응 과정(단계 2), 그리고 경

험의 내용을 완고하게 설명함으로써 복잡성 및 정동적 긴장

을 환원하는 대처 반응 과정이 있다(단계 3)(그림 2).21) 정신

병적장애 발병 예측력을 보이는 인지-지각적 기초증상을 

기준으로 기초증상군을 진단한다.20) 

상호보완적인 두 가지 접근을 통합해서 살펴보면, 기초증

상군과 정신증고위험군의 유전적위험 및 기능저하 증후군이 

시기적으로 좀 더 앞서고 있고, 정신증고위험군의 약한양성

증상 증후군, 이어 단기간헐성정신병 증후군을 거쳐 명백한 

정신병적장애로 이환되는 과정을 밟을 것으로 개념화하고 있

다. 물론 모든 개인이 이 과정을 순차적으로 밟지는 않는다. 

예를 들어 약한양성증상 증후군에서 곧바로 명백한 첫발병 

정신병적장애로 이환 되는 경우도 가능하다고 본다(그림 3).23) 

최근에 고위험군 연구의 한 흐름으로 이상자기경험(anom-
alous self-experience) 개념이 대두되고 있다. 자기-장애

(self-disorder, ipseity-disturbance)라고도 불리는데, 이는 

현상학적 정신병리학의 입장에서 과반사와 성찰과다(hy-
perreflexivity/hyperreflexivity), 자기-존재감 감소(dimin-
ished self-presence), 지각적/개념적 파악 상실(loss of per-
ceptual/conceptual grip)을 조현병 스펙트럼 정신병적장애

의 핵심적이고 필수적인 특질(trait)로 제시한다.24) 평가도구

(examination of anomalous self-experience)가 개발되어 있

다.25) 장기적 특질로 여겨지기에 임박한 정신병적장애 발병

의 예측에 가까운 기간 내에 유용하게 적용할 수 있을지는 모

르지만, 고위험군 연구를 포함하여 정신병리학 연구의 한가

지 대안으로 고려할 수 있다(그림 1).26) 

정신증고위험군에서의 정신병적장애 발병률 저하와 그 대책

초기 연구 결과 임상적고위험군 진단 전략이 비교적 짧은 

2~4년 이내에 30%를 넘는 정신병적장애의 발병률을 보고

하였으나,7,10,27) 주요 거점에서 임상연구 기간이 흘러가면서 

정신병적장애로의 이환율이 감소하고 있다.18,28) 감소되는 가

장 큰 이유는 아마도 등록 과정에서 적극적인 유인이 정착하

면서 다중 관문 선별과정이나 의뢰를 통한 여과 과정29)이 느

슨해져서 결국 고위험군 식별을 받고자 선별된 개인들 중에

서 정신병적장애가 발생할 개인의 비율(pre-test probality)

이 낮아졌기 때문일 수 있다.17) 이는 등록 과정과 표본화(sam-
pling) 과정이 일관되어 검사 전 위험도 농축(pretest risk en-
richment)이 잘 유지되는 영국그룹에서 체계가 정착된 이후

에는 최근까지도 정신병적장애 이환율이 감소하지 않고 유

지되고 있다는 점에서 지지된다.30) 따라서 검사 전 위험도 

농축을 조절하는 인자를 찾고 이를 일관되게 유지하는 것이 

필수적이다.30,31) 

대안으로 임상적고위험군 진단 과정을 강화해서 검사 후 

위험도 농축을 증가시키던지 혹은 검사 후 위험도를 계층화

하는 전략(risk stratification strategy)을 강구할 수 있다. 검사 

후 위험도 농축 전략의 예로 정신증고위험군 진단 기준과 기

초증상군 진단 기준32) 혹은 이상자기경험17) 모두를 만족하

는 경우에만 임상적고위험군으로 진단하는 전략을 들 수 있

다. 위험도 계층화 전략의 예로 먼저 1단계로 정신증고위험

군 진단기준과 기초증상군 진단기준 중 하나를 충족하면 임

상적고위험군으로 진단하고, 2단계로 이 둘의 몇몇 기준을 

합하여 이환예후지표를 만들어서 이 지표에 따라 4군으로 

나누어서 각 군별 이환 위험도를 계층화하는 전략을 들 수 

있다.33) 이 전략의 장점은 기존의 임상적고위험군은 어쨌든 

위험도를 갖고 있는 개인이니 이들의 이환예후지표가 높건 

낮건 일정한 수준의 개입을 제공하면서 관리하고 이환예후

지표가 높은 군은 좀 더 강화된 개입을 제공하는 전략을 강

구할 수 있다는 점이다. 또한 이환예후지표가 동일한 군 내

에서 몇몇 특정의 정신과적 개입을 시도하여 그 효과를 비

Fig. 3. Hypothetical early course of the schizophrenia spectrum psychosis (according to Schultze-Lutter and Schimmelmann23)).

Basic symptom

Genetic risk and
deterioration syndrome

Attenuated positive
symptom syndrome

Brief intermittent
psychotic syndrome First-episode psychosis
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교 검증하는 전략도 가능할 것이다. 한편 정신증고위험군에

서 조현형과 기초증상의 상호작용이 정신병적장애 이환에 

유의한 영향을 미칠 수 있다 보고되었다(그림 4).34) 병전 취

약성인자인 조현형과 초기 임상적고위험군의 지표인 기초

증상기준 및 후기의 지표인 정신증고위험군 기준을 모두 이

용하여 위험도 농축 강화 전략 혹은 위험도 계층화 전략 개

발 역시 시도될 수 있을 것이다. 

정신증고위험군의 임상 양상 

정신증고위험군은 조현병보다 임상적으로 좀 더 상호이질

적이다.35,36) 정신병적장애 이환율 뿐만 아니라 스스로 도움

을 요청한 혹은 전문가가 평가한 임상 양상은 매우 다양하다. 

정신병리, 정신사회적 기능, 신경인지손상, 사회인지 결핍과 

편향, 역기능적 메타인지신념(dysfunctional metacognitive 

belief) 및 보호인자 결핍, 외상 및 스트레스 경험, 자살 및 자

해, 공존정신장애, 공존신체질환 및 생활양식 그리고 주관적 

도움-요청 이유 등 임상 양상에 대해 살펴보겠다. 

정신병리

정신증고위험군의 정신병리 중 양성증상은 1) 대체로 약

한 정신병적 증상(attenuated psychotic symptoms) 혹은 2) 

분명한 망상, 환각, 형식적 사고 장애 등이 있을 수 있으나, 

일시적이고 간헐적으로만 나타나는 경우이다.7,12) 약한 정신

병적 증상은 1) 인지에 의해 즉각적으로 정정되지 않는 수준

의 관계 사고(idea of reference ; 아래 기초증상에 기반한 진

단 참조) 등 확신하지 않는 수준의 일상적이지 않은 사고 내

용 혹은 망상적 아이디어, 2) 병식이 남아 있는 지각적 이상 혹

은 환각, 3) 여전히 이해할 수 있고 면담의 구조화에 반응하

는 와해된 의사소통 혹은 언어이다. 정신증고위험군은 양성

증상만을 바탕으로 하여 진단되지만, 정신병리는 조현병 스

펙트럼 정신병적장애에서와 마찬가지로 음성증상, 우울증

상, 불안증상, 인지증상 등 다양한 영역에서 나타난다. 정신병

리차원(dimension)은 예를 들어 양성증상 요인, 음성증상 요

인, 인지/와해 요인, 불안/우울 요인, 적개심 요인 등 조현병

에서처럼 4~5개로 나뉜다.37)

특이한 점은 객관적 정신병리는 우울이나 불안 등 정동증

상38)을 제외하고는 첫발병 정신병적장애군에서 더 심각하

나, 주관적 정신적 고통의 경우 정신증고위험군에서 더 크

다.39) 그 이유는 우선 대부분의 연구에서 첫발병 정신병적장

애군의 경우 치료 시작 후 일정 기간이 경과되어 급성기 이후 

연구에 참여하여 기저 평가가 이루어지는 반면, 정신증고위

험군의 경우 대부분 도움을 요청한 시점에서 연구에 참여하

여 기저 평가가 이루어지기 때문일 것이다.39) 둘째로는 정신

증고위험군에서 우울과 불안 등의 정동증상이 동반되는 경

우가 흔한데,38) 정동조절장애가 정신 병리에 대한 부담감을 

증가시켜 객관적인 수준과 달리 주관적 평가 혹은 그로 인

한 고통의 평가에서는 심각도를 더 크게 보고할 수 있다. 셋

째로는 기초증상 개념에 따르면 전구기를 지나 정신병적 수

준으로 악화 고정되면서 복잡성과 정동적 긴장이 오히려 감

소된다고 관찰되는데,21) 정신증고위험군에서는 망상과 환각

과 같은 정신병적 증상은 아직은 고정되지 않은 역치-아래의 

약화된 상태이나, 주변 및 스스로에 대한 지각의 혼돈, 불안 

및 이로 인한 고통은 오히려 최고조에 달하는 상태이기 때

Fig. 4. Hazard plots for basic symptoms based on the levels of physical anhedonia in individuals (n=77) at the ultra-high risk for psy-
chosis at the Clinic FORYOU of the GRAPE project (according to Bang et al.34)).
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문일 수 있다. 

정신사회적 기능 손상

기저 시점에서 사회적 기능과 역할 기능 등의 정신사회적 

기능은 이미 손상되어 있다.40-42) 정신사회적 기능 손상의 정

도는 양성증상보다 음성증상41,42) 혹은 우울증상43) 그리고 신

경인지손상44)과 밀접히 연관된다. 질적 연구결과 정신사회

적 기능 손상은 정신병리, 부정적 인생 경험, 인지 결핍 뿐만 

아니라, 병명 자체보다는 증상에 대한 걱정에 몰두하고(self-

stigmatizing attitude) 자기-초점적 주의가 증가하고 불안이

나 당황(embarrassment)에 대한 두려움의 반복적인 반추(ru-
mination, 아래 역기능적 메타인지신념 및 보호인자 결핍 참

조)로 기인한다고 보고된다.45) 

병전 상태에 대한 후향적 보고 결과 정신증고위험군 이전

에도 이미 전반적으로 정신사회적 기능이 저하되어 있다.46) 

사회적 기능은 후기 청소년 및 성인기 동안, 학문적 기능은 

소아기와 초기 청소년기 동안에 저하된다. 

전향적 추적연구에 대한 메타분석 결과 현재의 통상적인 

치료적 개입으로 정신사회적 기능 손상은 호전되지 않는

다.44) 정신병적장애로 발병하지 않은 경우, 6년이 지난 후에

도 약 절반에서 기능 손상이 지속된다고 보고된다.47) 이는 정

신증고위험군에서 정신병적장애로의 이환 뿐만 아니라 정

신사회적 기능 손상 역시 독자적인 임상적 관심의 대상이 된

다는 것을 의미한다. 추적 시점에서의 정신사회적 기능 손상

의 예측 인자는 기저 진단평가 당시의 음성증상, 와해증상, 

신경인지손상, 정신사회적 기능 수준이고 양성증상과는 무

관하다.44) 

신경인지손상

신경인지손상의 특성

기저 시점에서 메타분석48) 및 종설49)에서 이미 신경인지기

능은 손상되어 있다 보고된다. 손상 양상은 거의 모든 신경인

지 영역에서 나타난다.48) 손상 정도는 첫발병 조현병 스펙트

럼 정신병적장애군에 비해서는 덜 심한 편이다.48,49) 정상대

조군에 비해 주의/경계심(vigilance), 언어적 학습, 시각적 학습, 

처리속도 영역은 손상되어 있으며(Hedges g=-0.17~-0.42),48) 

작업기억,48) 추리(reasoning)/문제해결영역은 유의하지 않았

지만 경향성 수준에서 저하되어 있다.48,50) 첫발병 정신병적

장애군에 비해 주의/경계심, 언어적 학습, 처리속도 영역과 작

업기억 영역은 덜 심하게 손상되어 있고(Hedges g=0.29~0.40), 

추리/문제해결영역은 차이가 없다.48) 

정상대조군과 첫발병 정신병적장애군사이 중간 정도의 

손상을 보이는 것은 정신증고위험군에서 정신병적장애로 

넘어가면서 신경인지손상이 더 진행된 결과일 수도 있지만, 

그것보다는 거짓양성군이 포함되어 있어 희석된 결과일 가

능성이 더 높다. 우선, 기저 시점에서의 신경인지기능을 정신

병적장애로 이환 된 정신증고위험군과 이환 되지 않은 정신

증고위험군을 비교한 결과, 이환군은 미이환군에 비해 주의 

및 경계심, 언어적 학습, 시각적 학습 영역에서 더 큰 손상을 

보였다(Hedges g=-0.24~-0.54).48) 그리고 최근에 도움-요

청을 하였으나, 정신증고위험군으로 진단되지 않은 집단(도

움-요청군)을 포함한 연구결과,50) 미이환 정신증고위험군은 

정상대조군에 비해 전반적 신경인지기능은 0.4 표준편차 정

도 저하되어 있어 도움-요청군과 비슷한 수준이었다. 반면, 

정신병적장애 이환 정신증고위험군은 첫발병 정신병적장애

군과 마찬가지로 정상대조군에 비해 1 표준편차 수준으로 

손상되어 있었다. 더욱 중요하게는 신경인지기능을 추적한 

연구를 메타분석한 결과 정신증고위험군48,51)과 첫발병 정신

병적장애군51) 모두에서 신경인지기능 검사 수행이 더 저조해

지지 않았다. 특히, 정신병적장애 이환군에서도 추적한 신경

인지기능이 정상대조군에 비해 저하되어 있었지만, 그 효과 

크기가 기저 시점에 비해 확대되지 않았다.48) 따라서 조현병 

스펙트럼 정신병적장애에서 신경인지손상은 이미 전구기 단

계에서부터 나타나고 이것이 명백한 정신병적장애로 이환 

되면서 악화되기보다는 일정한 손상 수준을 유지하는 것으

로 보이며, 이는 신경변성모델보다는 신경발달가설52,53)에 좀 

더 부합한다. 

신경인지손상의 정신병적장애 발병 예측

메타분석 결과 정신병적장애 이환군에서 미이환군에 비해 

기저 시점에 주의 및 경계심, 언어적 학습, 시각적 학습 영역

에서 더 큰 손상이 관찰된다.48) 정신병적장애 예측모델 연구 

결과 이환 예측력을 보이는 영역은 작업기억력,54) 실행기능,55) 

언어적 학습,50,56) 시각적 학습,57) 처리 속도58) 등이 제시되었

으나, 아직 일관된 소견을 보이지 않는다. 

이환 예측력을 보이는 신경인지영역이 일관되지 않은데 

가능한 설명 중 하나는 연구마다 참여한 정신증고위험군 개

인의 특성이 다른 데서 기인하는 것이다. 저자는 그중에서도 

나이를 고려해 볼 수 있다고 생각한다. 발병이 흔한 이 시기

는 신경 발달이 아직 완성 안 된 시기로 대뇌 뒤쪽에서 앞쪽

으로 신경가지치기(neural pruning)가 어느 수준 혹은 어느 

부위까지 진행된 정신증고위험군이 주로 포함된 연구 인지

에 따라 결과가 다를 수 있다고 생각한다. 예를 들어 전두엽

까지 아직 신경가지치기가 완성되지 않은 나이의 정신증고

위험군을 대상으로 연구를 한다면, 기저 시점에서 고위 전두
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엽 기능은 정상대조군에 비해 큰 효과 크기의 유의한 차이

도 없을 것이며 또한 추적 결과 정신병적장애 이환 여부에 

따른 유의한 차이도 없고 예측력도 없을 것이다. 그렇다고 

해서 고위 전두엽 기능이 거짓양성군과 차별적이지 않다고 

결론내릴 수 없다. 단지 아직 개인별로 잠재된 고위 전두엽 

기능의 차이가 드러나지 않는 나이일 뿐이기 때문이다. 이는 

나이별로 집단을 나누어서 혹은 대뇌 부위별 피질 두께 등

의 지표를 고려하여 발병예측모델 분석을 하여 검증해 볼 

수 있을 것이다. 

사회인지 결핍과 편향 

사회인지는 신경인지와 달리 불투명해 보이는 다른 사람

의 마음 상태를 추론하는 인지기능이다. 여기에는 인생 경험

을 기억하고, 이 기억을 추상적으로 사고하여 사회적인 상황

에서의 어떤 원리와 같은 것을 이론화하고 다시 이를 현실 

상황에 그때마다 적절히 적용할 수 있는 능력(theory theory), 

자신 입장을 잠시 유보하고 상대의 입장에 서서 다른 사람의 

마음 상태를 모의해 보고 다시 자신의 입장으로 돌아와서 다

른 사람의 마음 상태가 어떻다고 아는 과정(high-level sim-
ulation), 거울 뉴런처럼 비교적 직접적, 자동적으로 상대의 

단순한 의도를 알아채는 과정(low-level simulation) 등이 필

요하다. 영역으로는 마음이론(theory of mind), 사회지각(so-
cial perception), 귀인편향(attribution bias), 정서처리(emo-
tional processing)로 나눌 수 있다.59) 마음이론은 자신이나 

다른 사람의 정신 상태를 표상하고 자신과 다른 상대가 갖고 

있는 믿음, 소망, 의도 등을 이해하는 능력이며, 사회지각은 

전형적 사회적 상황에서의 표현 행동에 부응하는 능력 혹은 

상대의 마음 상태를 이해하고 예측하는 것을 넘어서 사회적 

판단을 하는 능력이며, 귀인편향은 자신과 타인의 행동, 사

회적 사건 및 상호작용의 원인을 확인하려 시도하거나 평가

할 때 잘못된 해석의 인지적 편향을 의미한다. 정서처리는 

얼굴, 신체 및 언어적 표현의 특이 양상을 이용하여 자신 혹

은 다른 사람의 정서 상태를 지각하고 인식하는 능력이다.59) 

기저 시점에서 메타분석한 결과48,60) 신경인지손상 수준보다 

적지 않은 정도로 손상(Hedges g=-0.48 vs. -0.3460, Hedges 

g=-0.43 vs. -0.17~0.4248))을 보인다. 영역별로 보면 마음이

론(Hedges g=-0.43), 사회지각(Hedges g=-0.38), 귀인편향

(Hedges g=-0.71), 정서처리(Hedges g=-45)로 다소 차별적 

양상을 보인다.60) 

정신병적장애 이환군과 비이환군을 비교한 결과 영역별로 

차별적인 양상을 보인다. 이환군은 마음이론영역에서 비이

환군 보다 더 큰 손상을 보인다(Hedges g=-0.63 vs. -0.37). 

반면, 귀인편향의 경우 비이환군은 이환군에 비해 외부귀인

(Hedges g=-0.17 vs. 0.02)과 개인화 귀인(Hedges g=-0.31 

vs. 0.22)이 더 적다. 또한 첫발병 정신병적장애군의 경우 귀

인편향이 없거나 경도 수준이었다.60) 

따라서 마음이론은 조현병 스펙트럼 정신병적장애의 특질

적 결핍으로 보이나, 귀인편향의 경우 조현병 스펙트럼 정신

병적장애의 특질적 요소라기보다는 우울증 등 다른 공존정

신장애의 영향에 따른 혼란일 수 있다.60) 그러나 마음이론을 

언어성과 시각성으로 나누어 본 메타분석 결과61) 언어성에서

만 중등도의 손상을 보이고 시각성에서는 손상이 없었다는 

점을 보면 마음이론 결핍이 신경인지 손상으로부터 독립적

인 일차적 결핍인지 여부에 대해서는 확신할 수 없다. 

사회인지 결핍과 편향은 정신증고위험군에서 편집증,62) 

사회적 기능,63,64) 사회기술63)의 기저기능으로 생각되기에 치

료에의 함의가 크다. 현재로서는 사회인지가 전반적으로 그

리고 영역별로 신경인지, 조현형, 이상자기경험과 밀접히 연

관되어 있기에65-67) 먼저 이들 사이의 관계에 대한 더 깊은 통

찰이 필요하고,67) 또한 서로 독립적인 일차적 영향을 살펴볼 

수 있도록 이상자기경험, 신경인지, 사회인지, 이상메타인지 

등을 추출할 수 있는 추후의 연구가 필요하다. 

역기능적 메타인지신념 및 보호 인자 결핍

자기-조절 실행 기능(self-regulatory executive function)

의 이상은 자지-초점적 주의의 증가, 인지기능의 효율성 감

소, 반복적 반추 등 인지적 주의력 증후군을 유발하여 역기

능적 메타인지신념에 부합하지 않는 정보를 처리하는데 필

요한 자원을 고갈시키고, 유사한 역기능적 메타인지신념을 

점화시키며, 개인으로 하여금 신념에 일치하는 내외부의 정

보에 좀 더 민감하게 한다.68) 메타분석 결과 정신증고위험군

은 정상군 혹은 도움-요청군에 비해 역기능적 메타인지신

념(예, 스스로의 생각을 위험하고 조절할 수 없는 것으로 바

라보고 또한 자신의 기억력이나 주의력을 확신하지 못함 또

한 스스로의 생각을 더 의식하고 모니터함)이 증가되어 있

고, 이는 정신병적장애군에 비교할만한 정도의 수준이다.68) 

편집증과도 밀접히 관련되어 있을 것으로 보이나(“의심은 

나를 지키는 좋은 수단이다.”),69) 현재 특이 정신병리와의 상

관성에 대해서는 일관된 소견이 없다. 

왜곡된 자기 개념(self-concept)과 타인-개념(other-con-
cept)은 편집증과 관련된다. 편집증은 자신이 타인으로부터 

위해를 받을 만하다(deservedness)는 ‘못난 나 편집증(bad 

me paranoia)’과 위해를 받을 만하지 않다는 ‘억울한 나 편집

증(poor me paranoia)’으로 나눌 수 있다. 전구기에는 ‘못난 

나 편집증’을 보이다가 급성기 정신병적 증상이 나타나면서 

‘억울한 나 편집증’으로 이환 된다.70) 정신증고위험군은 자신
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과 타인 모두에 대해 부정적 신념은 더 크고, 긍정적 신념은 

더 적다. 이는 우울, 음성증상 및 편집증과 상관성을 보인

다.71) 정신증고위험군에서 취약한 자기-개념은 위협 민감 

편향 등 귀인편향과 관련된다.67) 

성급한 예단 편향(jumping-to-conclusion bias)은 피해망

상 유지의 주요 인자이다. 정신병적장애군은 자신의 인지에 

대한 조절 능력이 손상되어 있다. 이로 인해 주어진 정보를 

평가하고 가중치를 두는 능력, 지각에 기초한 적절한 반응의 

선택, 인지적 결핍에 대한 대처, 정신상태 재건 등의 어려움

이 있다. 그 예로 확률적 추리 과제에서 결정을 서두르는 성

급한 예단 편향을 들 수 있다. 정신증고위험군은 정상대조군 

뿐만 아니라 기초증상군 보다도 성급히 예단하는 편향성이 

증가되어 있다.72) 기초증상군이 정신증고위험군에 비해 선행

한다는 점에서 보면, 성급한 예단 편향은 특질(trait)이라기보

다는 상태(state)로 보인다.72) 기초증상 개념에 따라 이해하

면,21) 전구기에서 정신병적 상태로 악화되어 가면서 외부화, 견

고화 과정에서 발생하는 인지적 적응의 한 양상일 수도 있다. 

스트레스에 대한 대처 전략의 경우 도움 요청, 문제해결과 

같은 적응적 대처보다는 긴장 완화와 같은 부적응적 대처를 

더 많이 사용한다.73,74) 이는 음성증상 및 정신사회적 기능 손

상과 관련되어 있다. 부적응적 대처전략은 스트레스에 대한 

인지적 평가 즉, 위협 민감 귀인편향, 사회적 지지에 대한 지

각의 감소, 자기 효능감 저하 등과 관련되어 있었다.73) 따라

서 정신증고위험군에서 부적응적 대처전략을 개선하기 위

해서는 스트레스에 대한 인지적 평가에 대한 개입과 더불어 

시행될 필요성이 시사된다. 

외상 및 스트레스 경험

소아기 외상은 만 17세 이전에 심리적, 신체적, 정서적 혹

은 성적 학대(abuse) 및 정서적 방임(neglect)으로 정의된다. 

최근의 생활사건스트레스는 최근 1개월 동안 개인 상황에 상

당한 변화를 야기하고 위험이 되는 사건으로 이사, 실직 및 

취업, 가족의 죽음 등을 예로 들 수 있다. 정신증고위험군에

서 소아기 외상 경험은 약 86.8%로 정상대조군(42.7~60%)에 

비해 높다(Hedges g=1.09). 반면, 최근의 생활사건스트레스

는 더 적다(Hedges g=-0.53).75) 

소아기 외상은 자기, 다른 사람 및 세상에 대해 부정적 스

키마에 이르게 되어 임상 역치-아래의 정신병적 증상에 이르

게 될 수 있다.76) 생물학적으로 보면, 외상 경험이 스트레스 

조절 체계인 시상하부-뇌하수체-부신 축(Hypothalamo-Pi-
tuitary-Adrenal axis, 이하 HPA axis)에 영향을 미쳐 과활성 

상태가 되고, HPA 축의 과활성은 피질하 도파민 활성을 증

가시켜서 정신병적 증상이 발생할 가능성이 증가된다.77,78) 

소아기 외상에 반복해서 노출되는 경우 전전두엽, 해마 및 

편도의 구조적, 기능적 이상이 유발되고79) 이것이 수년 동안 

상대적으로 잠재되어 있다가 청년 혹은 초기 성인기에 증상

이 발현될 수 있을 것이다. 이 점에서 신경발달가설52,53)을 지

지한다. 

최근의 생활사건스트레스는 오히려 적었고, 정신병적장

애로의 이환과는 무관하였다. 이는 정신과적 증상에 대한 대

처로 사회적 고립을 선택하기 때문일 수 있다. 생활사건스트

레스는 실제로 드물게 일어나는 일이기에보다 더 자주 일어

나며 현재의 역할과 책임에 주는 영향이 덜할 것으로 생각

되는 성가신 일(hassles) 즉, 열쇠를 못 찾거나 버스 시간을 

놓치거나 날씨가 안 좋거나 등을 최근의 스트레스 지표로 

측정하는 것이 필요할 수도 있다. 성가신 일 역시 생활사건

스트레스처럼 부정적일 뿐만 아니라 긍정적인 일일 수도 있

다.80) 실로 정신증고위험군에서 성가신 일은 혈중 코티졸과 

상관성을 보였으나, 생활사건스트레스는 보이지 않았다.80) 

그러나 소아기 외상 경험으로 인해 스트레스에 대한 일반적 

민감도에 변화가 생기고 이에 따라 생활사건스트레스가 결

국 정신병적장애의 역치를 넘기게 유발할 수 있기에 향후 

연구결과를 지켜봐야 한다.75)

소아기 외상 경험은 기저 시점과 추적 시점에서의 증상 심

각도와 정신사회적 기능 등에 영향을 준다.81) 정신병적장애

로의 이환에도 소아기 외상 경험(성적 외상/학대와 정서적 남

용)이 영향을 준다. 그러나 정신병적장애 뿐만 아니라 우울과 

불안에도 영향을 준다. 따라서 소아기 외상 경험이 정신병적

장애와 특이적 관계라고 보기는 힘들다.82) 

자살 및 자해

자살 및 자해 관련 지표가 높으며(평생 자해율 약 49%, 자

살시도 약 18%) 기저 시점 2주 동안 자살 사고가 있는 경우

가 약 66% 정도로 보고된다.83) 공존정신장애, 기분변동, 정

신과적 문제의 가족력이 연관된다.83) 우울증상과 편집증상 

역시 자살 사고와 연관된다.84) 구조방정식모형 연구결과 소

아기 외상 경험이 자신의 역량에 대한 신념, 대처 양식, 우울

증상, 기초증상 등의 매개로 인해 자살 사고에 이르는 것으

로 보고된다.85) 따라서 우울증상 뿐만 아니라, 자기 개념, 대

처 양식에 대한 개입의 필요성이 있다. 

추적연구 결과 낙인으로 인한 스트레스의 증가가 있는 경

우 1년 후 자살 사고와 연관되었다.86) 

공존정신장애 

기저 시점에서 우울장애(26%), 불안장애(8%), 우울장애와 

불안장애가 동시에 있는 경우(14%), 물질남용(8%) 등 공존
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정신장애가 많이 발견된다.38) 국내의 연구결과에서도 기분

장애(64.1%), 불안장애(46.7%), 인격장애(21.7%) 등이 기저 

시점에서 동반되어 있었다.87) 기저 시점에서의 공존정신장

애는 더 심한 증상88)과 높은 고통88) 그리고 정신사회적 기능 

손상과 연관된다.38,88) 공존정신장애는 정신병적장애 이환에 

영향을 주지 않는다.38) 

추적한 결과(4~10년) 공존정신장애가 지속성 혹은 재발성

인 경우가 43.2% 정도이며 기저 시점에만 있는 경우는 27.0%

였다. 반면 기저 시점에는 없었으나 추적 시점에 공존정신장

애가 있는 경우가 13.5%였고 두 시점 모두 공존정신장애가 

없는 경우는 16.2%였다.89) 

따라서 정신증고위험군에서의 공존정신장애는 정신병적

장애의 이환 여부와 무관하게 독자적인 임상적 관심의 대상

이 된다. 우울과 불안이 정신증고위험군에서 공존하는 경우

가 많다는 점에서 정신장애의 단계 모델(staging model)이 제

시되었다.90-92) 비정신병적 및 정신병적 증상은 비특이적으

로 초기 단계에 병발할 수 있으나 이 증상이 진행하면서 좀 

더 악화되고 분명해지면서 공식적 정신장애로 속하게 될 수 

있다. 

공존신체질환 및 생활양식

정신증고위험군에서 항정신병약물을 투약하지 않은 경우

에도 대사증후군의 유병률이 더 높다.93) 남자에서는 high den-
sity lipoprotein(이하 HDL) cholesterol 저하(＜40 mg/dL, 

20.7% vs. 12.1%)와 혈당상승(공복혈당 ≥110 mg/dL 혹은 

당뇨병 진단 병력 ; 11.2% vs. 5.9%)이, 여자에서는 HDL cho-
lesterol 저하(＜50 mg/dL, 18.8% vs. 13.9%), 허리둘레증가

(＞88 cm ; 29.7 vs. 17.4) 그리고 triglycerides(TG) 상승(≥150 

mg/dL, 17.6% vs. 8.6%)이 많았다. 정신증고위험군은 신체

활동 감소, 흡연 및 알코올 사용문제 등 건강한 생활양식을 

보이지 않는다.94) 따라서 정신증고위험군에 대한 건강한 생

활 양식 개발을 위한 개입이 필요하다. 질적 연구95)에서 제시

된 대로 동기 저하와 우울, 편집증으로 인한 사회적 고립 그

리고 건강한 생활양식을 갖출 기회의 상실에 주목해야 한다. 

사회적 지지의 증가와 자율성 강화가 주요 심리적 고려사항

이 될 것이다. 

주관적 도움-요청 이유

도움-요청에 대한 주관적 호소는 우울, 불안과 같은 정동

증상(47.1%), 역치-아래의 정신병적 증상(39.8%), 정신사회

적 기능 손상(4.5%) 순이었다.96) 역치-아래의 정신병 증상을 

보이는 경우가 일반 집단에서는 약 5%가량 되고 이것이 도움-

요청으로 연결되지 않는다는 점97)에서 아마도 정동증상이 

역치 아래의 정신증 증상으로 인한 부담을 확대시켜 도움-

요청으로 이끌게 되는 것으로 보인다.96) 

주관적 고통은 사회적 기능적 어려움(가족 및 친구와의 상

호관계), 우울증상, 역치-아래의 정신병적 증상(환각와 편집

증)이 주요 대상 영역이다. 역치-아래의 정신병적 증상과 물

질남용 영역에서 고통이 클수록 나중에 정신병적장애로 이환 

될 가능성이 증가되었다.98) 반면, 사고내용으로 인한 고통의 

강도가 적을수록 증상이 발생한 이후 도움-요청할 때까지

의 기간이 지연된다.99) 

임상적고위험군의 진단

정신증고위험군의 진단

임상적으로 전구기-유사(prodrome-like) 증상의 시작은 유

의한 행동 변화 혹은 분명한 정신과적 증상이 시작되면서 주

변의 다른 사람에게 걱정을 끼칠 정도의 변화가 시작되는 시

점이다. 정신병적 수준의 증상은 지각, 인지 및 사고 등에서 

현실 검증력이 현저히 손상된 정도의 경험을 하고, 그 경험

에 대해 다른 가능성이나 설명을 고려하지 않고 실제라고 

여기는 경우로 볼 수 있다. 임상적으로 유의한 수준의 정신

병적장애는 망상적 사고의 표적이 되는 장소나 사람을 피하

거나 환각에 반응하는 행동을 보이는 경우이다.100) 

정신증고위험군의 주요 진단 도구인 전구증후군을 위한 구

조화된 면담(structured interview for prodromal syndrome)101)

은 먼저 과거와 현재의 정신병적장애가 있는지 확인하고 배

제하고, 둘째 세가지 전구증후군 중 하나 혹은 그 이상에 해

당하는지 진단하고, 마지막으로 전구증상의 현재 심각도를 

평가하도록 구성되어 있다. 정신병적장애는 1) 이상한 사고 

내용/망상적 사고(당혹감(perplexity)과 망상적 기분, 일급증

상, 지배신념, 피해적인 내용이 아닌 관계사고, 기타), 2) 의

심/피해 사고(피해적 관계사고, 의심 또는 편집성 사고, 경계

하거나 불신하는 태도가 망상적 확신을 반영하고 면담과 행

동을 방해함), 3) 과대 사고, 4) 지각 이상/환각(청각, 시각, 

신체지각, 후각 및 미각 영역에서 지각의 왜곡, 착각, 환각), 

5) 와해된 의사소통 등의 양성증상에 대해 발생시기-지속기

간-빈도, 고통의 정도, 생활에 지장을 주는 정도, 확신의 정

도/의미를 기준으로 정의된다. 양성증상의 1) 심각도가 정신

병적 수준이고 그리고 2) 빈도와 지속기간(적어도 하루에 한 

시간 이상씩, 최소한 일주일에 평균 4일의 빈도로, 한 달 넘

게 발생)을 충족시키거나 위급함(심각하게 와해되거나 위험

한 증상인 경우이면 정신병적장애로 진단한다. 

세 가지 전구증후군 즉, 단기간헐성정신병 증후군(BIPS), 

약한양성증상 증후군(APSS), 유전적위험 및 기능저하 증후
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군(GRDS) 중 하나 혹은 그 이상에 해당하는지 진단한다. 단

기간헐성정신병 증후군은 최근 아주 짧은 기간 동안 존재한 

명백한 정신병적 증상으로 정의된다. 기준을 충족하기 위해

서는 정신병적 수준의 증상이 지난 3개월 동안에 시작되어 

적어도 한 달에 한 번의 빈도로, 적어도 하루에 수분 이상 지

속해야 한다. 약한양성증상 증후군은 최근에 충분한 심각도

와 빈도를 가진 약한 정신병적 증상이 있었을 때로 정의된다. 

또한 증상이 지난 1년 동안 시작되거나 현재의 점수가 12개

월 전에 주어졌을 만한 점수보다 적어도 더 높게 평가되어야

만 하며, 증상은 적어도 일주일에 한 번의 빈도로 현재 수준

의 심각도로 발생해야 한다. 유전적위험 및 기능저하 증후군

은 조현병 스펙트럼장애의 유전적위험과 최근의 기능저하

가 병존하는 것으로 정의된다. 개인의 일차 친족 중에 어떤 

정동성 또는 비정동성 정신병적장애가 있거나/또는 환자가 

DSM-IV의 조현형인격장애의 진단 기준에 해당하는 경우 

유전적위험이 있다는 기준에 부합된다. 기능저하는 지난 한 

달간을 12개월 전과 비교하여 Global Assessment of Func-
tioning(이하 GAF) 점수가 30% 이상 감소한 것으로 정의된다. 

전구기 증상의 심각도를 평가한다. 음성증상, 와해증상, 일

반증상에 대해 더 자세히 평가한다. 이 증상은 정신증고위험

군을 진단하는 기준으로 사용되지는 않는다. 

감별사항으로 정상 발달 과정의 한 단면으로 역치-아래의 

증상과 유사한 상상 속의 청중(imagery audience ; 청소년이 

주의의 초점이 되고 그들을 둘러싼 모든 사람이 그들의 평

소 행동에 대해 과한 관심과 비판을 한다고 믿는다고 정

의)102)이나 개인적 우화(personal fable ; 청소년이 자신의 느

낌에 대해 독특하고 불사신이고, 전능적이라고 경험하는 것

으로 정의)102)를 고려해야 한다.103) 

DSM-5의 약화된 정신병 증후군의 진단

약화된 정신병 증후군(attenuated psychosis syndrome)은 

정신증 고위험군에 대한 일련의 연구 결과 DSM-5에 새롭

게 제시된 진단이다. 마치 심근경색에 대해 고콜레스테롤혈

증과 협심증으로 개념화하듯이 조현병(정신병적 장애)에 대

해 정신증고위험군은 예방의 대상이라는 데 초점이 있는 반

면, 약화된 정신병 증후군은 병적 상태로 치료의 대상으로 

보는 데 초점이 있는 용어이다. 

DSM-514)에서 제시한 기준은 망상, 환각 혹은 와해된 언

어 증상이 비교적 온전한 현실 감각이 있는 약화된 형태로 

존재하며, 증상은 심각도나 빈도가 임상적 관심의 대상이 되

기에 충분해야 한다(기준 A), 이 증상은 지난 한 달 동안 일

주일에 최소한 일회 이상 있어야만 한다(기준 B), 지난 일 년 

동안 시작되거나 혹은 악화되어야만 한다(기준 C), 증상은 

임상적 관심의 대상이 되기에 충분한 정도로 고통스럽고 기

능 손상을 유발한다(기준 D), 증상이 정신병적 양상을 동반

한 다른 우울장애 혹은 양극성장애를 포함하는 정신장애에 

의해 더 잘 설명되는 경우이거나, 물질 혹은 다른 의학적 상

태의 생리적 효과로 인한 경우에는 배제된다(기준 E), 정신

병적장애의 임상적 기준을 충족한 적이 없다(기준 F) 이다. 

정신증고위험군과는 다소 차이가 있다. 우선 정신증고위험

군 중 거의 모든 단기간헐성정신병 증후군(BIPS)과 몇몇 유

전적위험 및 기능저하 증후군(GRDS)은 DSM-514)의 약화된 

정신병 증후군의 기준에 부합할 수 없다. 정신증고위험군에

서 우울장애가 공존하는 경우에는 공존정신장애 배제 기준

에 따라 DSM-5의 약화된 정신병 증후군으로 진단될 수 없

다. 정신증고위험군과 약화된 정신병 증후군 사이의 진단 일

치도는 중등도 수준이다(kappa=0.59).104) 

기본증상에 기반한 진단

면담 중 나타나지 않더라도 자기가 경험한 그리고 자기가 

보고한 인지적 기초증상으로 다음 중 최소한 2개가 병전 시

기에 존재하지 않았으며, 지난 3개월 동안 일정한 시간 동안 

최소한 일주일마다 발생했고, 약물 사용 효과가 아닌 경우에 

진단한다.12) 진단기준105)에 제시된 인지적 기초증상으로 1) 완

전히 중요하지 않은 사고내용으로 인한 방해(interference), 

2) 집중 혹은 주의 부족에 의해 설명되지 않는 사고 차단

(blocking), 3) 현재 공통의 주제와 무관한 사고에 의한 사고

압박(pressure), 4, 5) 모국어로 매일 사용하는 데 있어 수용성 

혹은 표현성 말의 손상, 6) 예를 들어 샌드위치를 먹으면서 

누군가와 얘기를 하는 것과 같이 일반적으로 완전한 주의를 

필요로 하지 않고 서로 다른 감각과 관련된 과제사이에서 

주의를 나누지 못함, 7) 어떤 종류이건 추상적, 은유적 혹은 

상징적 문구 혹은 내용에 대한 즉각적 인식과 이해의 손상, 

8) 인지에 의해 거의 언제나 즉각적으로 정정되는 자기-참

조의 주관적 경험(unstable idea of reference, 위의 정신증고

위험군의 임상 양상 참조), 그리고 9) 좀 더 타당한 자극에 주

의를 기울이는 것을 손상시키는, 시야에서 중요하지 않은 세

세한 부분에 의해 주의가 사로잡힘을 들 수 있다. 

유의 사항

위의 정신증고위험군과 기초증상군의 진단기준을 적용하

기 위해서는 정신과적 문제로 고통을 받고 있고 그리고 이 

문제에 대해 도움을 요청하거나 혹은 정신병적장애에 대한 

취약성에 대한 현재의 위험성을 명료화하고자 평가를 요청

한 개인을 대상으로만 적용할 수 있다. 현재로서는 이 경우 이

외에는 어떤 임상적 선별을 통해 선택된 개인에게 적용하는 
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것은 과학적 근거가 없다는 점을 유념해야 한다. 훈련된 정

신보건 관련 전문가 중 임상적고위험군에 대한 임상적 경험

이 충분한 사람만이 이 진단 도구에 의한 진단을 실시할 수 

있다.12) 

정신증고위험군의 경과

정신병적장애 이환

정신병적장애 이환은 대부분 DSM에 따른 비정동적 조현

병 혹은 조현양상장애이며(71.4~100%), 정동적 정신병적장

애인 경우는 드물다.12) 메타분석 결과 정신증고위험군의 정

신병적장애 이환율은 6개월째 9.6%, 12개월째 15.0%, 2년째 

19.4%, 3년째 29.1%, 4년 이상일 때 37.0%로 증가된다. 기초

증상군의 이환율은 1년째 25.3%, 2년째 28.4%, 3년째 50%, 4

년 이상일 때 61.3%로 증가된다.12) 저자의 Green Program of 

Recognition and Prevention of Early Psychosis(GRAPE) 

프로젝트의 청년클리닉포유(Clinic FORYOU, Seoul, Korea)

의 정신증고위험군의 정신병적장애로의 이환 역시 비슷하

였다(그림 5).34) 

유의할 점은 정신병적장애의 이환율에 대한 보고는 현재 

도움-요청을 한 개인의 경우 임상적고위험군 진단 결과와 

무관하게 정신병적장애에 대한 위험도를 이미 약 15%를 갖

고 있는 사람들을 대상으로 얻은 결과란 점이다(pretest 

probality=15%).17) 실로 도움-요청을 하였으나 임상적고위

험군으로 진단되지 않은 개인 중 4년 이상 추적할 때 이환율

이 9.6%로 임상적고위험군으로 진단받은 경우보다는 분명

히 낮았지만,12) 이미 구축된 일정한 등록체계내에서 도움-

요청을 한 경우 위험도는 농축되어 있는 것이 분명하다(앞

의 조기진단 전략 참조). 일반 인구집단에서 정신증-유사 증

상을 경험했으나 도움을 요청하지 않은 집단에서 2년 동안

의 정신병적장애 이환율은 1.2%로 매우 낮다.106) 역으로 말

한다면, 등록 체계와 의뢰 과정이 다중관문선별이 아닌 경우, 

여과 과정이 느슨한 경우 혹은 스스로 도움-요청을 하지 않

은 경우를 대상으로 임상적고위험군 진단 기준을 적용하고, 

기준에 맞는다고 섣불리 위와 같은 메타분석 결과의 정신병

적장애 이환 가능성을 갖는다고 여겨서는 안 된다. 

정신병적장애 미이환군의 경과 

정신증고위험군으로 진단된 후 2~14년의 추적 시점에서 

정신병적장애 미이환군을 대상으로 실시한 연구결과,107) 약

한양성증상 증후군이 기준을 충족하여 지속되는 경우가

28.3%가 된다. 이 경우 기분장애가 공존할 가능성이 더 높다. 

공존정신장애의 경우 정신증고위험군에서 기저 시점에 약 

90.1%에서 진단된다. 추적 기간에 26.0%는 공존정신장애가 

관해 되고, 37.5%는 새로운 공존정신장애가 발생하며 51.6%

는 지속되거나 재발한다. 단지 7.3%만이 기저 시점과 추적 

시점 모두에서 어떠한 공존정신장애도 없다. 국내 서울청년

클리닉(Seoul Youth Clinic, Seoul, Korea)의 연구 결과108) 

1~2년 추적 기간 동안 정신병적장애 미이환군에서 약한양

성증상 증후군의 증상이 관해 된 경우가 67.5%, 증상이 관해 

되고 그리고 기능이 회복된 경우(GAF ＞61)가 48.3%로서 

비슷하다. 

결      론

정신병적삽화가 시작되기 이전에 조기 진단하고 개입을 

시도하여 정신병적 삽화를 예방하거나 지연할 수 있다면 조

현병 스펙트럼 정신병적장애의 치료에 획기적인 이정표가 

될 것이다. 임상적 고위험군은 정신병적장애 역치-아래의 

양성증상에 따라 정의되는 정신증고위험군과 기초증상에 

따라 정의되는 기초증상군으로 구성된다. 두 전략 모두 고위

험군 특수클리닉에 도움-요청을 한 개인을 대상으로 진단

한 이후 수년 이내에 정신병적장애의 이환을 20~30% 수준 

혹은 그 이상으로 예측하고 있다. 

정신증고위험군은 첫째, 양성증상으로 정의된 정신병적장

애 발병의 위험성 뿐만 아니라, 둘째, 음성증상과 와해증상 

등 조현병 스펙트럼 정신병적장애의 고유 증상을 보이고 있

다. 더하여 정신사회적 기능손상, 신경인지 및 사회인지손상, 

Fig. 5. Kaplan-Meier curve for the transition to schizophrenia spec-
trum psychosis in individuals (n=77) at the ultra-high risk for psy-
chosis at the Clinic FORYOU of the Green Program of Recogni-
tion and Prevention of Early Psychosis project (Bang et al.34)).
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외상 경험, 역기능적 메타인지신념, 보호인자 결핍, 공존정

신장애 등 다른 특성 역시 조현병 스펙트럼 정신병적장애와 

비슷한 임상 양상을 보이고 있다. 

최근 들어 정신병적장애의 위험성과 관련해서 각 특수클

리닉이 의뢰 및 등록 과정에서 얼마나 검사 전 위험성이 농

축되어 있는지에 대한 관심이 늘고 있다. 검사 전 위험도의 

농축이 희석된 클리닉에서는 정신병적장애의 이환율이 낮

기 때문이다. 고통과 기능저하라는 증후군에 대해서는 치료

적 초점이 늘고 있다. 정신증고위험군을 추적한 결과 정신병

적장애로 이환 되지 않는 경우에도 고위험 상태가 지속하는 

경우가 꽤 있고, 공존정신장애가 지속, 재발되거나 새롭게 나

타나는 경우가 대부분이고, 또한 정신사회적 기능 역시 개선

되지 않고 있기 때문이다.

국내에서도 임상적고위험군에 대한 연구가 시작되지 10여 

년이 흘렀다. 현재 각 임상현장에서 의뢰 및 등록 과정에서 

다중관문선별과 여과 과정 및 도움-요청의 역치 등의 현장 

특성을 먼저 검토한 이후, 임상적고위험군으로 진단된 개인

에게 제시할 진단명(diagnostic labelling)과 제공 정보의 내용 

그리고 개입 서비스를 임상현장별로 최적화할 필요가 있다.

중심 단어 : 조현병·정신증고위험군·기초증상·전구기.
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