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Narcolepsy, How do We Manage it?
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Narcolepsy is a chronic neurologic disorder characterized by excessive daytime sleepiness and cataplexy 
arising from dysregulation of pathway controlling the wake and sleep states. Despite advances in our under-
standing of the pathophysiology of narcolepsy, to date, only symptomatic treatments exist for this disease. 
Especially in Korea, only limited medication for narcolepsy has been available. In general, psychostimulants 
such as modafinil, armodafinil, and methylphenidate were prescribed to improve wakefulness, and cataplexy 
was managed with antidepressants. Recently many new agents has been developed and widely used in the 
United States and European countries. Some of those medications are expected to be available in Korea soon. 
Education of lifestyle modification and regular naps are also important strategy for the treatment of narco-
lepsy. This review summarizes briefly current and future medication, and nonpharmacological manage-
ment of narcolepsy as well. J Sleep Med 2020;17(1):1-10
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서        론

기면병은 국제수면장애분류(International Classification 

of Sleep Disorders, ICSD)에서 중추성 과다졸림증(central 

disorders of hypersomnolence)에 해당하는 만성적인 신경

계 질환이다.1 야간 수면과 관계없이 낮에 과도하게 졸리는 

주간과다졸림증이 대표적인 증상이며, 그 외 탈력발작, 입면 

시 환각, 수면마비 등 렘수면과 관련된 증상, 그리고 야간수

면장애를 동반할 수 있다.2 유병률은 100,000명당 22~56명으

로 전 세계적으로 드문 질환에 속하며,2,3 우리나라의 경우 현

재 희귀난치성 질환으로 지정되어 있다.4 가장 최근의 ICSD 

third edition에서는 기면병을 표현형에 따라 Type I과 Type 

II로 나누었는데, Type I이 시상하부에 위치한 히포크레틴

(hypocretin)의 소실로 인해 발생하는 것으로 알려져 있으나 

Type II의 경우엔 아직 정확한 병태생리기전이 밝혀져 있지 

않다.1 

기면병은 유전적 소인을 가지고 있는 사람에게 면역기전

이 작동하여 발병하는 자가면역 질환으로 생각되지만 아직

까지 면역치료나 기타의 치료로 병의 완치를 기대하기는 힘

들다. 현재 기면병의 치료는 완치보다는 불편함 없이 일상생

활을 잘 영위하도록 도와주는 데 초점이 맞춰져 있다. 크게 

약물적 치료와 비약물적 치료로 나눌 수 있는데, 약물치료가 

우선적이며, 더불어 환자의 생활습관 교정(life style modifi-

cation)과 규칙적인 낮잠 스케줄을 제시하는 비약물적 인지

행동치료를 병행하는 것이 일반적이다. 본 종설에서는 현재 

임상에서 바로 적용할 수 있는 약물과 곧 우리나라에 출시될 

약물 및 외국에서 사용되어 좋은 효과를 보고 있는 약물을 

소개하고자 한다. 아울러 기면병 환자에게 적절한 인지행동

치료에 대해서도 다루고자 한다.
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약물치료

기면병 치료 약물은 증상에 따라 다르게 선택한다. 환자의 

일상생활에 지장을 주는 주된 증상인 주간과다졸림증과 탈

력발작에 대한 약물치료로 나누어서 처방할 수 있다. 주간과

다졸림증과 탈력발작은 환자의 삶의 질, 학습능력, 인간관계, 

정신건강에 크게 영향을 끼치기 때문에 적절한 약물 선택으

로 효과를 본다면 환자에게 많은 도움이 될 수 있으며 사회적 

비용도 줄일 수 있다.5 소디움 옥시베이트(sodium oxybate) 

등 일부 약물들은 두 증상 모두에 효과가 있어 여러 약물을 

복용하지 않아도 된다는 장점이 있다.

주간과다졸림증(Excessive daytime sleepiness)
우리 나라에서 기면병 치료에 허가를 받고 보험 적용이 가

능한 약물은 현재 모다피닐(modafinil)과 아모다피닐(ar-

modafinil)이다(Table 1). 외국 환자에 비해 치료제 선택의 폭

이 상당히 제한적이라는 점은 무척 안타까운 일이다. 다행스

럽게도 최근 여러 약물들이 개발되어 시판되기 시작했고, 국

내에서도 곧 도입될 예정이라서 기면병 치료에 도움이 될 것

으로 보인다(Table 2).

모다피닐

꽤 오랫동안 기면병의 치료제로 유일하게 사용되었던 약

물로서, 미국에서는 1998년 U.S. Food and Drug Adminis-

tration (FDA) 승인을 취득했으며 현재 미국과 유럽에서 Type 

I, Type II 기면병의 주간과다졸림증 치료에 처방할 수 있다.6 

국내에서는 2002년 기면병 치료제로 가장 먼저 승인받은 약

물로서, 상품명 ‘프로비질(Provigil, JW Pharmaceutical, Seoul, 

Korea)’과 ‘모다닐(Modanil, Hanmi Pharm. Co., Ltd., Seoul, 

Korea)’이 국내 시판 중이다. 작용기전이 복잡해서 아직 어떤 

기전으로 주간과다졸림증을 줄이는지는 명확하게 밝혀지지 

않았으나, 주로 도파민 위주의 모노아민계 시스템(mono-

aminergic system)과 기타 가바(gamma aminobutyric acid, 

GABA), 글루타메이트(glutamate) 시스템 등을 통해 효과를 

나타내는 것으로 알려져 있다.7 모다피닐은 매우 선택적으로 

도파민 수용체에 부착하여 도파민 재흡수를 차단시킴으로써 

세포 외 도파민 농도를 증가시켜 각성작용을 증진시킨다.8 

그러나 뇌간에서 근 긴장(muscle tone)을 조절하는 데 관여

하는 아드레날린 효과가 거의 없어 탈력발작에는 효과가 없

다.9 반감기가 10~15시간이며, 혈중 최고 농도로 도달하는 시

간은 2~4시간이지만 음식을 섭취하였을 경우 1시간 정도 늦

추어질 수도 있다.6 아침에 한 번 혹은 아침, 점심 두 번 복용

해서 하루 200~400 mg의 용량을 시도해 볼 수 있다.6

이미 많은 연구에서 기면병 환자의 엡워스 졸림지수(Ep-

worth Sleepiness Scale, ESS)를 감소시키고 각성유지검사

(maintenance wakefulness test)나 다중입면잠복기검사

(multiple sleep latency test)에서 수면잠복기가 연장되어 주

간과다졸림증을 호전시키는 결과를 보여주었다.10 또한 장기

간 복용하였을 때 약물 의존성이나 심각한 부작용이 발생하

지 않아 효과적으로 처방이 가능한 장점이 있다.11 기면병 외

에 주간과다졸림증을 유발할 수 있는 폐쇄수면무호흡(ob-

structive sleep apnea, OSA)이나 특발성 과다수면증과 같은 

다른 수면장애 환자를 대상으로 한 연구에서도 졸림증상의 

효과적인 치료효과를 보여주었다.12

아모다피닐

모다피닐이 이성질체(isomer)로 R-과 S- 거울상체(enan-

tiomers)를 가진 라세미 혼합물(racemic mixture)인 반면 아

모다피닐은 반감기가 긴 R- 거울상체로만 이루어져 있다.13 

Type I, Type II 기면병에 모두 사용할 수 있으며, 주간과다

졸림증 호전뿐만 아니라 기억력과 집중력 향상, 그리고 피로

감 감소 등 전반적인 임상증상의 향상을 기대할 수 있다.14 

하루 한 번 아침에 복용하며 유지 용량은 150~250 mg이다.6 

반감기가 10~15시간으로 모다피닐과 비슷하고 혈중 최고농

도에 도달하는 시간도 비슷하지만, 최고농도 도달 후 S-이성

체가 더 빠르게 제거되기 때문에 약효 지속시간이 모다피닐

에 비해 더 길 수 있다는 장점이 있다.15 기면병, 폐쇄수면무

호흡(OSA), 교대 근무자들의 주간과다졸림증 치료를 위해 

12개월 이상 장기간 복용하였을 때도 약효가 지속되고 심각

한 부작용이 드물어 전반적으로 무리가 없는 결과를 보여주

었다. 흔한 부작용은 두통, 비인두염, 불면증 등이 있다.

국내에서는 2018년 6월 ‘누비질(Nuvigil, Teva Handok, 

Seoul, Korea)’이란 상품명으로 출시되었다.

메틸페니데이트(Methylphenidate)

오랫동안 기면병 치료제로 사용되었으나 최근에는 기존 

약물에 효과가 없거나 약할 때 이차적으로 선택하여 일차약

제의 보조제 혹은 대체 사용을 권장하는 추세다.16 치료제 선

택의 폭이 좁은 국내에서는 모다피닐, 아모다피닐과 더불어 

기면병의 주간과다졸림증에 사용할 수 있는 약물이지만 기

면병 치료제로 공식적인 적응증을 인정받지는 못했다. 도파

민 분비를 항진시켜 각성을 유발하므로 빈맥, 고혈압, 발한, 

심계항진, 체중 감소, 식욕저하 등의 부작용이 나타날 수 있

으며 장기 복용 시 내성이 나타나는 경우도 있다.6 반감기가 

2~7시간으로 짧고 복용 후 효과가 빨리 나타나는 것이 특징

이며 하루 10~60 mg 용량을 2회에서 4회 정도 분복해서 복
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용할 수 있다.17 최근 메틸페니데이트에 비해 상대적으로 부

작용이 적고 약효 지속시간이 긴 여러 약물들이 개발되면서 

기면병과 관련된 임상연구는 활발하지 않지만 주간과다졸림

증의 호전을 기대할 수 있다. 소아보다 성인 환자에게 처방 

시 약물 오남용의 가능성이 있으므로 세심한 추적관찰과 약

물 용량 조절에 주의가 필요하다.18

Table 1. US FDA, EMA, and Korean FDS approval state of medications for narcolepsy

US FDA EMA Korea FDS
Modafinil O O O
Armodafinil O X O
Methylphenidate O △(only in some countries) X (off-label)
Sodium oxybate O O X
Pitolisant O O X
Soliamfetol O X X
Amphetamine O X X
Venlafaxine X (off-label) X (off-label) X (off-label)
Clomipramine X (off-label) X (off-label) X (off-label)
Atomoxetine X (off-label) X (off-label) X (off-label)
FDA: Food and Drug Administration, EMA: European Medicines Agency, FDS: Ministry of Food and Drug Safety

Table 2. Medications for excessive daytime sleepiness

Medication Mechanism Characteristic Dosage Pharmacokinetics Side effect
Modafinil Weak DAT inhibitor

Inhibits DA reuptake
Consider first 100–400 mg/day Tmax: 2–4 h (+1 h with food)

t½: 9–14 h
Elimination: hepatic metabolism, 

mainly renal excretion

Headache, nausea, 
nervousness

Armodafinil Weak DAT inhibitor
Inhibits DA reuptake

Longer effective 
than modafinil

150–250 mg/day Tmax: 2 h (2–4 h with food)
t½: 15 h
Elimination: hepatic metabolism, 

renal excretion (based on 
modafinil data)

Headache, 
nasopharyngitis, 
insomnia

Methylphenidate DAT inhibitor
Inhibits DA reuptake

Combination 
therapy with 
modafinil 

Risk of drug abuse 
and tolerance

10–60 mg/day Standard formulation:
Tmax: 1–3 h, t½ : 3–4 h
Elimination: hepatic metabolism,  

mainly renal excretion

Tachycardia, 
hypertension, 
chilling, palpitation, 
sleep disturbance

Sodium oxybate Gamma- 
aminobutyric acid 
receptor B agonist

Not available in 
Korea

Effective in 
cataplexy, sleep 
disturbance 

4–8 weeks until 
maximum effect

4.5–9 g/day Tmax: 0.5–1.25 h, t½: 0.5–1 h
Elimination: widespread and 

hepatic metabolism
No active metabolites

Nausea, dizziness, 
nocturia

Pitolisant H3-receptor 
antagonist/inverse 
agonist

Not available 
in Korea

Effective 
in cataplexy

18–36 mg/day Tmax: 3.5 h, t½: ~20 h
Elimination: hepatic metabolism, 

mainly renal excretion

Headache, impatience,  
anxiety, nausea

Soliamfetol DAT and NET 
inhibitor

Inhibits DA and NE 
reuptake

Not available 
in Korea

75–150 mg/day Headache, nausea,  
nasopharyngitis, 
insomnia, 
dry mouth

DA: dopamine, DAT: dopamine transporter, NE: norepinephrine, NET: norepinephrine transporter, Tmax: the time taken to reach the 
maximum concentration, t½: elimination half-life 
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피톨리산트(Pitolisant) 

피톨리산트는 기존의 기면병 약물과 달리 선택적으로 히

스타민 H3 수용체에 결합하여 길항/반전(antagonist/inverse 

agonist) 작용을 일으키는 새로운 기면병 치료제다.19 히스타

민 뉴런은 청색반점(locus coeruleus), 다리뇌(pons), 등쪽솔

기핵(dorsal raphe nucleus), 그리고 앞뇌(forebrain)에 위치한 

wake-promoting neuron을 흥분시켜 각성을 증진시키고 수

면을 감소시키는 역할을 하는데, 피톨리산트는 시냅스전 H3 

수용체에 작용하여 히스타민의 합성과 분비를 촉진시킨다.

대한민국 식품의약품안전처는 2018년 10월, 피톨리산트를 

탈력발작을 동반하거나 동반하지 않는 성인의 기면병 치료를 

위한 희귀의약품으로 지정했다. 먼저 2007년 유럽연합집행위

원회에서 희귀의약품으로 지정되었으며, 유럽의약품안전청

(European Medicines Agency)은 2016년에 와킥스(Wakix, 

Bioprojet Pharma, Paris, France)라는 상품명으로 기면병 치

료제 피톨리산트의 시판을 승인했다.20 미국에서는 2019년 기

면병의 치료제로 미국식품의약국(FDA)의 승인을 취득했다. 

Dauvilliers 등이 시행한 무작위위약대조 연구에서 피톨리

산트가 위약보다 주간과다졸림증을 월등히 감소시켜 ESS를 

낮추었으며 모다피닐과 동등한 효과를 나타내었다.21 주간과

다졸림증뿐 아니라 탈력발작을 75% 감소시키고 환각증상을 

호전시키는 효과를 보인 연구 결과도 있어,22 소디움 옥시베

이트와 더불어 주간과다졸림증과 탈력발작 모두에 치료효과

를 볼 수 있는 약물로 기대되고 있다.

피톨리산트는 반감기가 약 20시간으로 매우 길기 때문에 하

루 한 번 아침에 복용하며, 용량은 9 mg부터 시작해서 36 mg

까지 사용할 수 있다. 부작용은 두통, 성급함(irritability), 불안, 

구역이 보고되었는데 전반적으로 심하지 않아서 환자가 복

용하기 용이한 것으로 알려져 있으며 약물남용의 위험성이 

높지 않다.22,23 따라서 기존의 뇌각성제에 부작용이 있어 사

용하기 힘든 환자나, 심혈관계 문제로 뇌각성제 사용이 용이

하지 않은 환자에게 시도해 볼 수 있다.24 그러나 아직 임상

에서 장기적인 약물 효과에 대한 검증은 충분하지 않다.

솔리암페톨(Soliamfetol)

솔리암페톨은 최근에 개발되어 미국에서는 2019년 기면병 

치료에 FDA 승인을 받았으며 폐쇄수면무호흡(OSA)의 주간

과다졸림증에도 사용할 수 있는 약제다. 미국에서는 상품명 

Sunosi(Jazz Pharmaceutical, Dublin, Ireland)로 시판 중이

다.25 도파민과 노르에피네프린 재흡수 억제제로 도파민과 

노르에피네프린의 신경세포 외 농도를 증가시켜 각성을 항

진시킨다. 그러나 노르에피네프린의 재흡수를 억제함에도 불

구하고 탈력발작에는 효과가 없어 기면병의 주간과다졸림증 

치료에만 사용할 수 있다.26 

하루 한 번 복용하며 일반적으로 기면병에는 75~150 mg, 

수면무호흡의 경우엔 37.5 mg부터 시작하여 150 mg까지 증

량해 볼 수 있다. 최근 연구에서는 300 mg까지 증량해서 복

용하였을 때 각성유지검사에서 수면잠복기를 늘리고 ESS를 

현저하게 낮추는 효과를 보였을 뿐만 아니라,27 건강관련 삶

의 질(health related Quality of Life) 지수 중 육체적 요소의 

점수의 유의한 향상과 활동장애의 감소, 그리고 수면관련 삶

의 질 점수인 Functional Outcomes of Sleep Questionnaire 

short version이 상승함을 보여주었다.28

신장으로 배설되므로 신부전 환자에게는 사용할 수 없으

며, 크레아틴 청소율이 낮은 환자(＜60 mL/min)에게 사용할 

때는 용량을 낮춰야 한다. 1년간 장기 추적한 연구에서 지속

적인 효과와 안전성을 보였으며, 흔한 부작용은 두통, 구역, 

비인두염, 불면, 구강건조, 불안, 식욕저하 등이 있다.29

소디움 옥시베이트(Sodium oxybate)

감마 하이드록시 부티레이트(gamma hydroxyl-butyrate)

의 나트륨 염(sodium salt) 제형으로, ‘자이렘(Xyrem, Jazz 

Pharmaceutical)’이란 상품명으로 지난 2002년 성인 기면병 

환자들을 위한 치료제로 출시되었으며, 주간과다졸림증 외

에 탈력발작, 야간수면장애의 치료에도 사용할 수 있다. 그

러나 아직 국내에 출시되거나 승인받지 못해서 현재 처방은 

불가능하다. Gamma-aminobutyric acid B(GABAB) 수용체 

효현제로, 기면병 증상을 호전시키는 기전은 정확하게 알려

지지 않았지만, 추측하건대 야간수면 동안 청색반점의 노르

아드레날린성 신경(noradrenergic neuron)을 억제시켰다가 

낮 동안 리바운드 효과로 각성을 향상시키는 것이란 가설이 

있다.24 

대규모 임상시험에서 기면병 환자들의 주관적인 졸림증 

개선과 수면검사에서 각성 빈도의 감소 및 수면시간 연장 등 

객관적인 지표의 향상을 보여주었다.30 특히 모다피닐과 함께 

사용하였을 때 약효의 상승 효과를 보였다는 연구결과가 있

다.31 그러나 환자 스스로 액상을 물에 희석시켜 하루 복용 용

량을 반으로 나눈 뒤 자기 전 한 번 복용하고 2~4시간 후 다시 

깨어서 복용해야 하는 등 복용 방법이 까다롭고 최대 효과를 

볼 때까지 3개월 정도의 기간이 필요하다는 단점이 있다.32

탈력발작(Cataplexy)
탈력발작은 렘수면과 깊은 관련이 있는데 렘수면의 생성

에는 콜린계 뉴런(cholinergic neuron)이 관여하지만 노르에

피네프린과 세로토닌의 억제를 받는다. 따라서 노르에피네

프린과 세로토닌의 농도를 증가시킬 수 있는 약물들을 치료
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제로 사용할 수 있다(Table 3).

아직 미국 FDA에서 기면병의 탈력발작 치료제로 승인받

은 약물은 소디움 옥시베이트밖에 없으나 임상적 경험을 바

탕으로 벤라팍신(venlafaxine)을 비롯한 항우울제가 많이 쓰

이고 있으며,2 우리나라의 경우 항우울제 외엔 선택의 여지

가 없는 상황이다. 주로 사용되는 항우울제는 선택적 세로토

닌-노르에피네프린 재흡수 억제제(selective serotonin-nor-

epinephrine reuptake inhibitors, SNRIs)와 선택적 세로토닌 

재흡수 억제제(selective serotonin reuptake inhibitors, SS-

RIs), 그리고 삼환계 항우울제가 있다. 그러나 이러한 항우울

제들은 탈력발작 외의 다른 렘수면 증상인 입면 시 환각, 수

면마비 등의 증상에는 크게 효과가 없으며, 성욕 감퇴, 야간

수면장애 등을 유발할 수도 있다. 또한 갑자기 중단할 경우 

반동으로 탈력발작이 심하게 나타날 수 있으므로 서서히 감

량하면서 중단하는 것이 좋다.33

선택적 세로토닌-노르에피네프린 재흡수 억제제(SNRIs)

탈력발작에 효과적이며 다른 항우울제에 비해 안전하게 

사용할 수 있어 기면병 치료제로 많이 사용된다.34 Venlafax-

ine이 대표적인데 주로 서방형 제형이 효과적이며 37.5 mg

에서 시작해 225 mg까지 증량해 볼 수 있다.17 대부분 복용 

후 수일 내에 우울증 치료보다 낮은 용량에서부터 효과가 나

타난다. 그 외 둘록세틴(duloxetine)이나 밀나시프란(mil-

nacipran)을 시도해 볼 수 있다.35

선택적 세로토닌 재흡수 억제제(SSRIs)

탈력발작에 중요한 신경전달물질인 노르에피네프린에 대

한 작용이 적기 때문에 탈력발작 치료 효과는 삼환계 항우울

제나 선택적 세로토닌-노르에피네프린 재흡수 억제제에 비

해 떨어진다.36 Fluoxetine은 매우 긴 반감기가 특징으로 일

반적으로 하루 20~60 mg 복용이 가능하다. 

삼환계 항우울제

클로미프라민(clomipramine)이 대표적이며 세로토닌, 노

르에피네프린과 더불어 도파민의 재흡수까지 차단하기 때문

에 다른 약물에 비해 부작용이 많고 다른 약물과 상호작용이 

흔히 일어나서 사용이 점차 감소하는 추세다. 용량은 50 mg

에서 최대 125 mg까지 복용할 수 있다. 

기  타

소디움 옥시베이트는 국내에서 사용이 불가하지만 미국에

서는 기면병의 주간과다졸림증과 탈력발작에 모두 적응증을 

받아 처방되고 있다. 어떠한 기전으로 탈력발작의 발생을 억

제하는지 밝혀져 있지 않지만 많은 연구들에서 탈력발작을 

감소시키는 효과를 확인할 수 있었다.37,38

피톨리산트가 탈력발작 감소에 효과가 있었다는 연구 결

과도 있으나 다른 연구에서는 플라시보에 비해서는 유의하

게 탈력발작의 빈도를 감소시켰지만 모다피닐 복용군과는 

큰 차이가 없는 결과를 나타내 좀 더 추가적인 연구가 필요

할 것으로 사료된다.21

Monoamine oxidase 억제제(inhibitor)인 셀레길린(selegi-

Table 3. Medications for cataplexy

Medication Characteristic Dosage Mechanism Side effect
Venlafaxine XR Consider first 

Sudden interruption causes rebound 
symptoms

37.5–225 mg/day 5-HT and NE 
reuptake inhibitor

Nausea, somnolence, 
dry mouth, constipation

Fluoxetine Inferior to other antidepressants 
in cataplexy inhibitory effect

20–60 mg/day 
taking in the 
morning

SSRI Insomnia, headache, 
dizziness, tremor, nausea

Clomipramine Various side effect 
Attempting when SNRIs are ineffective

10–200 mg/day, 
various

Monoamine  
(5-HT, DA, NE) 
reuptake inhibitor

Dry mouth, nausea,  
GI symptoms, insomnia,  
anorexia, constipation

Sodium oxybate Consider first in US
Effect on daytime sleepiness
Not available in Korea 

4.5–9 g/day Gamma-aminobutyric 
acid receptor B agonist

Nausea, dizziness,  
nocturia

Pitolisant Not available in Korea 18–36 mg/day H3-receptor 
antagonist/inverse 
agonist

Headache, impatience, 
anxiety, nausea

SNRI: selective serotonin-norepinephrine reuptake inhibitor, 5-HT: serotonin, NE: norepinephrine, SSRI: selective serotonin reuptake 
inhibitor, GI: gastrointestinal
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line)의 경우 세포 내 도파민, 세로토닌, 노르에피네프린의 

농도를 증가시키기 때문에 탈력발작의 치료로 사용되기도 

하였으나, 부작용과 타약제와의 약물 상호작용이 많고 식이 

제한을 해야 하는 등 사용이 까다로워 많이 사용되지 않는

다.39 노르에피네프린 재흡수 억제제(norepinephrine reup-

take inhibitor)인 아토목세틴(atomoxetine)과 리복세틴(re-

boxetine)이 탈력발작 빈도를 유의하게 감소시킨 증례보고

나 파일럿 연구 결과가 있으며 리복세틴은 현재 2상 연구가 

진행 중이다.5

어떤 약물을 먼저 선택할 것인가
약물을 선택할 때는 약물의 효과뿐만 아니라 부작용, 복용 

방법, 오남용 위험성을 고려하고 환자의 정서적 상태, 직업, 

기존에 복용하는 약물 등 특성을 파악하여야 한다. 일반적인 

견해는 비슷하지만 학자들마다 조금씩 다른 가이드라인을 제

시하고 있다. Barateau와 Dauvilliers는 주간과다졸림증을 치

료하기 위해서는 모다피닐, 아모다피닐, 피톨리산트 혹은 소

디움 옥시베이트와 같은 뇌각성제를 일차적으로 사용하고 메

틸페니데이트를 2차적으로 사용할 것을, 탈력발작에 대해서

는 소디움 옥시베이트 혹은 항우울제를 일차적으로 사용하는 

것을 권장하였다.24 Thorpy와 Bogan은 Type I이든 Type II든 

기면병 환자들의 첫 번째 약물로 소디움 옥시베이트를 제시

하였으며, 약 보관이 힘들거나 타인의 오용이 염려되는 대학

생 연령, 혹은 낮에 약 복용하기를 선호하는 경우엔 피톨리산

트로 대체할 것을 제시했다.5 피임약을 복용하는 여성의 주간

과다졸림증 개선을 위해서는 상호작용이 적은 솔리암페톨이 

모다피닐이나 아모다피닐보다 더 나은 선택이 될 수 있다.

2007년 미국수면의학회에서 정식으로 발간한 가이드라인

에서는 주간과다졸림증은 모다피닐을, 주간과다졸림증과 탈

력발작을 함께 치료하고 싶을 땐 소디움 옥시베이트를 먼저 

사용하는 것을 권장하였는데, 최근 개발된 약물들에 대한 정

보가 아직 없다.40 

Kallweit와 Bassetti가 유럽의 수면기관인 유럽수면연구회

(European Academy of Neurology, European Sleep Re-

search Society), 그리고 유럽 기면병네트워크(European 

Narcolepsy Network)의 의견을 종합하여 마련한 가이드라

인에는 주간과다졸림증에 대해 모다피닐/아모다피닐, 피톨

리산트, 그리고 소디움 옥시베이트를 먼저, 탈력발작은 소디

움 옥시베이트, 벤라팍신, 그리고 피톨리산트를 먼저 선택하

는 것을 권장하였다.17

국내에서는 사용할 수 있는 약들이 한정적이므로 주간과다

졸림증을 줄이기 위해서는 먼저 모다피닐 혹은 아모다피닐을 

시도할 수 있다. 환자의 증상에 따라 모다피닐 200 mg 혹은 

아모다피닐 150 mg을 아침 1회 복용하거나 모다피닐 100 

mg을 아침·점심 2회 복용해 보고 반응을 보면서 증량을 고

려한다. 모다피닐 혹은 아모다피닐의 효과가 부족하면 메틸

페니데이트를 추가하고, 부작용으로 복용이 힘들 경우엔 대

체해 볼 수 있다. 탈력발작 역시 현재로서는 항우울제밖에 

처방할 수 없는데, 탈력발작에 가장 효과가 좋은 벤라팍신 

서방정을 먼저 시도하고 효과가 부족하거나 부작용이 있을 

경우 플루옥세틴이나 클로미프라민 등을 사용할 수 있다.

향후 등장할 치료들
현재까지의 기면병 치료는 호소하는 증상에 대응하는 대

증적 치료였으나 신경생물학적 측면으로 기면병에 대한 많

은 것들이 밝혀짐에 따라 그에 맞는 새로운 치료들이 시도되

고 있다. 

기면병이 히포크레틴 신경의 파괴로 발병하는 점에 착안

하여 히포크레틴 혹은 히포크레틴 수용체 효현제(hypocre-

tin receptor agonist)를 투여해 보기도 하였는데 이들이 혈

관-뇌 장벽을 지나서 효과가 발휘되기 위해서는 말초혈액을 

통해 과량의 히포크레틴-1이나 히포크레틴 효현제가 투여

되어야 함이 확인되었다.41 따라서 최근에는 히포크레틴-1이

나 히포크레틴 효현제가 혈관-뇌 장벽을 뚫거나 효과적으로 

뇌로 전달되는 다른 경로를 찾기 위한 노력이 진행 중이다. 

히포크레틴 생성 세포를 이식하거나 히포크레틴 생성을 위

한 유전자 치료들도 시도되었는데,42 바이러스 벡터를 이용

하여 인간의 만능줄기세포(pluripotent stem cell)에 프리프

로-하이포크레틴(prepro-hypocretin) 유전자를 주입하는 시

도는 심각한 부작용을 초래하기도 하고 기술적 어려움이 있

어 계속 연구 중인 상태다.43

Type I 기면병에서 시상하부의 히포크레틴 신경들을 선택

적으로 파괴하는 자가면역질환의 과정이 진행된다는 사실이 

밝혀지면서 면역글로불린을 이용한 면역치료도 시도되었

다.44 증상 발생 초기에 자가면역 과정을 조절함으로써 오렉

신 신경의 파괴 및 그로 인한 히포크레틴 결핍을 막아주어 

증상 발생 초기의 환자들에게 적용할 경우 탈력발작에 효과

가 있다고 보고되었다.45 나탈리주맙(natalizumab)이나 알렘

투주맙(alemtuzumab) 등의 면역치료를 이용하여 낮 동안 졸

림 및 탈력발작이 호전되었다는 보고도 있다.46 하지만 이러

한 치료들은 대부분 소수의 사례들로만 소개되고 있어 앞으

로 치료 효과에 대한 연구가 더 필요할 것으로 보인다.

비약물 치료

기면병은 전반적인 환자의 기능에 장애를 줄 수 있다.6 주
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간과다졸림증, 탈력발작, 입면 시 환각, 수면마비와 같은 기

면병 증상으로 인해 직접적으로 장애가 발생하기도 하지만 

그 외에 다양한 측면에서 어려움을 주기도 한다. 기면병은 

만성적인 질환으로 환자와 가족들이 병을 지속적으로 대처

하는 것이 쉽지 않으며, 업무와 관련된 어려움,47 졸음운전으

로 인한 교통사고의 증가,48 성기능 장애,49 신경심리학적으로 

반응시간이 증가되거나 수행능력이 저하되는 등 삶의 질이 

전반적으로 감소하게 한다.50 또한 장기적인 약물 복용이 환

자에게 신체적·정신적인 부담을 주기도 한다. 따라서 약물 

치료를 통한 기면병 증상을 조절하는 것도 중요하지만 환자 

교육과 생활습관 교정을 통해 수면장애뿐 아니라 환자 및 가

족들에 대한 다방면으로의 관리가 중요하다. 

기면병 환자들에게 적용하는 인지행동치료인 기면병 인지

행동치료(cognitive behavioral therapy for narcolepsy)의 효

과는 많은 연구에서 확인되었다.51-53 기면병 인지행동치료는 

환자 스스로가 자신의 증상에 대해 정확히 인지하고 치료 순

응도를 높이며, 적절한 약물의 종류와 복용 시기를 결정하고 

적용할 수 있도록 해주고, 기면병의 증상을 본인이 조절할 

수 있도록 도와줄 수 있다.

환자 교육
기면병은 대부분의 환자에게 비교적 생소한 병으로, 환자

는 처음 진단 시 받은 질병에 관한 정보에 의지하기 때문에 

초기 환자 교육은 매우 중요하다. 특히 기면병의 증상, 증상

에 따른 생활 및 직업 활동에서의 주의점, 적절한 약물 및 행

동치료 방법, 증상에 영향을 미칠 수 있는 생활습관 등에 대

한 교육이 필요하다. 환자 자신뿐 아니라 환자 가족들에게도 

기면병에 대한 올바른 교육이 필요한데, 환자의 증상을 관리

하는 데 도움을 줄 뿐만 아니라 운전 중 잠이 들거나 갑자기 

탈력발작이 일어날 수 있는 등 기면병의 증상이 환자의 안전

에도 영향을 미칠 수 있음을 아는 것이 중요하기 때문이다.54 

또한 청소년 환자들은 졸림증으로 인해 활동량이 적고 체중

이 빠르게 증가하기 쉽기 때문에 카페인 섭취를 중단하고 과

도한 탄수화물 섭취를 지양하여 영양적으로 균형 있는 식사

를 하도록 교육하는 것도 도움이 된다.55

행동치료

많은 행동치료 기법들이 소개되었는데 대표적인 행동치료

는 규칙적인 수면시간과 낮잠 활용으로 주간과다졸림증상을 

효과적으로 호전시키는 것이다(Table 4). 치료받은 적 없는 

기면병 환자를 대상으로 한 연구에서 2시간 이하의 낮잠을 

취하면 낮 동안 수면 발작의 빈도가 줄어든다는 것을 알 수 

있었다. 또한 약물 복용과 함께 매일 2회 15분간의 낮잠과 밤 

동안 규칙적인 수면시간 계획을 세우고 치료하였을 경우, 약

물 단독으로 치료하였을 때보다 주관적인 주간과다졸림증 

및 수면발작의 정도가 줄어드는 것이 확인되었다.56 하지만 

긴 시간 동안의 낮잠은 상쾌하지 않고 오히려 졸음을 증가시

킬 수 있으므로 낮잠은 30분을 넘지 않는 것이 좋다.

탈력발작이 생활에 크게 영향을 미치는 증상이라면 증상

을 유발할 수 있는 감정을 스스로 대처할 수 있도록 교육하

는 것도 도움이 된다. 체계적 둔감법(systematic desensitiza-

tion)을 통해 탈력발작이 발생할 수 있는 시각적 자극을 점차 

강도를 올려가며 제시하고 증상의 빈도와 강도를 확인하여 

향후 환자가 증상을 발생시킬 수 있는 감정에 잘 대처할 수 

Table 4. Behavior therapy for narcolepsy patients

Target symptom Therapy Method
Excessive daytime sleepiness Sleep satiation Detecting sleep satiation daytime sleep attack frequency to determine 

the degree of sleepiness using a sleep diary and sleepiness scales
Scheduled naps Take a nap at the strategical time

15 minutes naps at 12:30 p.m.–5:00 p.m.
A nap of more than 30 minutes causes more sleepiness
Individualized strategies

Diet Breakfast 1 to 2 hours after awaking up
Lunch and dinner at the same interval after breakfast

Cataplexy Systematic desensitization Gradual exposure of stress visual stimuli identified by the patient to 
feel that his or her cataplexy has been relieved

Stimulus control Use reinforcer that maintains cataplectic behavior in a continuous 
manner until its effect is lost

Hypnagogic hallucinations and 
sleep paralysis

Imagery rehearsal therapy Encourage positive imaginations of negative feelings associated with 
nightmares

Describe the nightmare you experienced and create a new image of 
the nightmare
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있도록 할 수 있다. 방법은 약간 다르지만 탈력발작과 관련된 

감정을 유발하는 자극에 노출시켜 탈력발작을 발생시킨 후 

증상이 없어질 때까지 지속적으로 유지하여 자극에 무감각해

지도록 하는 자극 조절(stimulus control)을 사용할 수도 있다.

악몽과 입면환각 및 수면마비를 호소하는 경우 심상재생

요법(imagery rehearsal therapy)을 사용해 볼 수 있다. 수면 

중 부정적인 생각과 상상이 대부분 악몽으로 재현된다는 인

식을 할 수 있도록 교육하고 깨어 있는 동안 심상에 대한 긍

정적 상상이 악몽에 대한 심상을 변화시키도록 유도해 주는 

방법이다. 수면 중 경험했던 악몽에 대해서 기술하게 하고 

그 꿈에서 느꼈던 대상과 심상에 대해서 새로운 생각과 감정

을 생성할 수 있도록 함으로써 향후 입면 환각이나 수면 마

비가 발생하였을 때 환자가 적절히 대처할 수 있게 한다.

금주, 금연, 그리고 적절한 운동도 기면병 환자의 수면 조

절에 도움이 된다고 알려져 있다. 음식 섭취 후 졸림증이 쉽

게 발생하므로 기상 후 1~2시간 경과한 다음 아침 식사를 하

고, 하루 세 끼 식사시간 간격을 동일하게 유지하는 것이 좋

다.57 또한 근육 이완법(muscle relaxation)을 통해서 불안감

을 관리하여 기면병의 증상이 악화되지 않도록 하거나, 자가 

최면(hypnosis)을 통해 수면마비나 수면발작에 대한 불안을 

줄이고 수면마비를 빨리 끝내는 방법도 여러 증례를 통해 보

고되었으나 아직 이에 대한 체계적인 임상연구는 없다.

사회심리적 지도
기면병의 수면 증상 자체를 치료하는 것도 중요하지만 그

에 못지 않게 환자와 가족 및 보호자가 가지는 사회심리적 

장애 관리와 직업 상담 등도 중요하다. 소아, 청소년기에는 

지능과 이해능력이 정상 수준이라도, 기면병 증상으로 인해 

수행능력이나 집중도가 떨어져서 학업에 어려움을 겪는 경

우가 많다.58 성인 환자들도 직업 생활에 있어서 기면병 증상 

때문에 동기부여가 잘 되지 않고, 게으른 사람으로 오해를 

받는 경우가 흔하다. 따라서 환자로 하여금 자신의 병을 이

해하고 학업과 업무 중간에 적절한 휴식과 낮잠을 취할 수 

있도록 하는 것이 도움이 된다.2 또한 단조로운 업무를 하게 

되면 낮 동안 졸림이 악화될 수 있으니 피하는 것이 좋고 갑

자기 발생한 기면병 증상으로 인해 다치지 않도록 위험한 업

무에 종사하지 않도록 지도하는 것이 필요하다.

결        론

보건의료빅데이터개방시스템의 자료 ‘질병 세분류 통계: 

상병코드 G474(발작수면 및 허탈발작)’를 보면, 기면병으로 

진단받은 국내 환자 수는 2013년 2,543명에서 꾸준히 늘어 

2019년에는 5,528명이며 현재 약 7~8만 명의 환자가 있는 것

으로 추산된다.59 그러나 완치시킬 수 있는 치료방법이 아직 

없으며 폐쇄수면무호흡(OSA)이나 불면증 등 기타 수면장애

에 비해 환자 수가 적기 때문에 수면의학계의 관심이 상대적

으로 적은 편이다.2,3 

현재로서는 증상을 경감시킬 수 있는 적절한 약물요법과 

생활습관 교정으로 정상적인 일상생활이 가능하도록 도와주

는 치료를 해야 하는데 무엇보다도 약물의 효과적인 활용이 

중요하다. 아직 국내에서 기면병 치료제로 사용할 수 있는 

약물들이 많지 않고 증상에 따라 다양한 약물들을 처방해야 

하기 때문에 각각의 약물들의 효과와 내성, 부작용 등 안전

성, 비용, 오남용의 우려 등을 잘 파악하고, 환자 개개인의 특

성을 고려하여 주의 깊게 처방할 필요가 있다. 아울러 외국

에서 사용되고 있으나 국내 도입되지 않았거나 현재 개발 진

행 중이거나 임상시험이 진행중인 약물들에도 수면의학자들

이 많은 관심을 가져 향후 기면병 환자들에게 치료 약물 선

택의 폭이 넓어졌으면 하는 바람이다.
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