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Tic disorders, including Tourette syndrome, are known as neurobiologic disorders and as such, much emphasis has 
been placed on isolating genetic determinants. Although previous reports involving studies of discordance among mono-
zygotic twins have shown the importance of genetic predisposition, they have also supported a role for environmental 
factors in the development of tic disorders. Therefore, it is important to consider that both genetic and environmental 
factors contribute to their clinical expression. The goal of this article was to review recent reports regarding the role of 
environmental factors in development and progression of tics. Specific environmental factors associated either with a 
more severe course of illness or improved outcomes were discussed. Given that accumulating evidence had suggested 
the usefulness of behavior therapies in the suppression of tic disorders, particular emphasis was placed on the impact of 
several contextual factors. 
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서     론 
 

틱장애(tic disorder)는 주로 소아청소년 시기에 발병하며 

반복적이고 불수의적인 이상 근육운동을 보이거나 소리를 내

는 장애로서, 유병률은 전체 소아의 1~13%에 이른다. 1년 

이상 틱증상이 지속되는 만성 틱장애 중에서도 가장 심한 증

상을 보이는 임상 아형으로 알려진 뚜렛증후군(Tourette’s 

syndrome)은 과거에는 비교적 드물다고 알려졌으나, 최근 

연구에서는 전체 소아의 0.15~1.1%가 뚜렛증후군에 이환

된다고 보고했다.1) 뚜렛증후군을 포함한 틱장애는 주의력결

핍 과잉행동장애(attention-deficit hyperactivity disorder, 

ADHD), 강박장애를 비롯해 다양한 신경정신의학적 질환을 

동반하면서 만성적으로 완화와 악화를 반복하는데, 이환된 

소아청소년의 학습 및 교우관계에 영향을 주며 일부는 성인

기까지 증상이 이어져 직업 및 대인관계에 심각한 지장을 

초래한다. 

유전적 요인, 스트레스를 비롯한 생활사건, 감염을 비롯한 

신체적 질환 등 다양한 요인이 틱증상의 발병과 악화에 관여

하는 것으로 알려져 있으나, 현재까지의 연구는 주로 유전 

요인을 비롯한 신경생물학적 요인에 집중되어 있다. 그러나 

모든 발병이 유전적으로 설명되지는 않으며 다른 신경정신의

학적 질환처럼 유전적 요인과 환경적 요인의 상호작용이 발

병이나 악화에 관여할 것으로 예상된다. 이번 연구는 유전적 

요인 외에 환경적 요인을 살펴보기 위한 문헌 연구로서, 어

떤 환경적 요인이 틱증상의 발생, 악화, 완화와 관여하는지를 

알아보고 이러한 요인에 대한 적절한 개입 방향에 대해서 살

펴보고자 한다.  

 

본     론 
 

1. 유전 요인 

뚜렛증후군의 발병에서 유전적 요인이 매우 중요하다는 사
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실은 가족력 연구나 쌍생아 연구를 통해 익히 알려져 있다. 

가족력 연구에 따르면, 뚜렛증후군이 있는 가족의 25~41%

에서는 부모와 자녀가 모두 뚜렛증후군이 관찰되는 경우였

다.2) 쌍생아 연구에 따르면, 이란성 쌍생아에서 뚜렛증후군

의 유전적 일치율이 8%인데 반해, 일란성 쌍생아의 경우에

는 일치율이 50%에 이르며, 일반적인 틱장애까지 포함한다

면 이란성 쌍생아의 일치율은 23%이고 일란성의 경우에는 

77%까지 일치율이 증가한다.3) 한편, 일란성 쌍생아 간의 틱

장애 일치율이 100%가 되지 않으며, 틱장애가 함께 발병한 

일란성 쌍생아의 경우에도 증상 심각도 면에서는 서로 차이

가 난다는 점4) 등을 고려할 때, 유전적 요인만으로 발병이나 

증상변화를 모두 설명할 수 없으며 환경적 요인의 단독 작용 

또는 유전요인과 환경요인의 상호작용이 틱증상의 발병과 악

화에 중요한 역할을 하고 있음을 시사한다. 
 

2. 환경적(비유전적) 요인 

환경적 요인은 뚜렛증후군을 비롯한 틱장애의 발생 및 증

상변화에 관여하는 것으로 알려져 있다. 지금까지 다양한 요

인들이 영향을 미치는 것으로 알려져 있으나 연구방법 상의 

제한점이 많은 것 또한 사실이다. 이번 연구에서는 환경적 요

인으로 임신 및 주산기 문제, 약물 사용을 비롯한 일반의학

적 요인, 자가면역 기전과 같은 면역학적 요인, 생활사건 요

인 등이 거론되고 있는데 각각에 대해 살펴보고자 한다. 특

히 행동심리학적 관점에서 생활사건이 틱증상 조절에 어떤 

영향을 주는지에 대한 최근 실험적 연구들이 잇따르고 있는

데 기존 연구결과와는 상반된 견해를 제시하고 있으므로 논

문 후반부에서 이를 보다 중점적으로 다룰 것이다.  
 

1) 임신 및 주산기 요인 

임신 및 출산 관련 요인들이 틱장애의 발병이나 증상 심

각도와 관련된다는 사실은 이미 오래 전부터 제기된 내용이

다.5-11) 출생 시 저체중,5) 출산 후유증,6) 낮은 Apgar 수치와 

부모의 나이가 많을 경우7) 등은 뚜렛증후군의 발병 위험 요

인으로 알려져 있다. 또한 주산기 요인들은 뚜렛증후군의 발

병뿐만 아니라 틱증상의 심한 정도에도 영향을 줄 수 있는 

것으로 알려져 있는데, 출생 시 저체중,5,8,9) 임신기간 첫 석 

달 동안의 스트레스나 심한 구역감,10) 출산 후유증,6,10) 아버

지의 연령9) 등이 거론되었다. 아울러 뚜렛증후군 중에서도 

겸자분만(특히 소년에서), 임신 동안에 커피를 마시거나 음

주하는 경우, 흡연하는 경우 등에서는 강박장애를 동반할 위

험성이 증가했는데,11) 특히 임신 기간 중에 담배연기에 노출

된 경우에는 뚜렛증후군 환자에서 동반되는 ADHD 증상 정

도가 증가했으며 가족력 상 틱장애나 다른 정신병리가 있으

면 증상의 심각도가 더욱 두드러졌다.12) 그러나 지금까지 시

행된 많은 연구가 주로 후향성 연구방법을 사용했으므로 기

억의 비틀림(bias)이 작용했을 가능성이 큰데, 한 전향적 연

구에서는 임신기나 주산기 문제가 뚜렛증후군에서 유의하게 

높은 것은 아니라고 주장하기도 했다.13) 

임신 및 주산기 요인의 작용 기전에 대해서는 아직 충분한 

연구가 이뤄지지 않았다. 한편, 임신 및 주산기 요인들이 중

추신경계 조직이나 기능에 직간접적인 손상을 줄 수도 있으

나, 유전적인 요인 자체가 이러한 임신 및 출산 관련 후유증

에 더 많이 노출시키는 계기가 될 수도 있는데, 예를 들면 뚜

렛증후군 아동의 산모의 경우에 유전적인 요인으로 원래 강

박장애를 비롯한 보다 많은 정신병리를 가질 가능성이 높으

므로 그렇지 않은 사람에 비해 임신 당시에 더 많은 스트레

스를 경험할 수 있기 때문이다.4) 
 

2) 약물 및 일반의학적 요인 

약물 및 일반의학적 요인은 중추신경 자극제(stimulants), 

중추신경자극제 이외의 약물, 중추신경계 질환, 음식과 독소 

등 크게 네 부분으로 나눠서 살펴볼 수 있다. 
 

(1) 중추신경자극제 

70년대와 80년대의 연구에서는 주로 중추신경자극제가 

ADHD 환자에서 틱을 유발 또는 악화시킨다고 보고했는데, 

이를 근거로 미국 FDA는 중추신경자극제의 금기 사항에 틱

장애를 포함시킬 것을 요구하면서 이후 중추신경자극제의 사

용은 틱장애가 있거나 가족력 상 틱장애가 있은 경우에 금기

시 되었으며 약물 사용 도중에 새로 틱이 발생한 경우에는 

약물을 중단해야 했다.14) 그러나 중추신경자극제에 의한 틱

의 유발이나 악화를 보고했던 초기연구들이 주로 후향적이거

나 환자의 병록지에 근거한 조사 보고들이었고, 이후에 진행

됐던 보다 통제된 약물연구나 메타분석에서는 이를 뒷받침하

지 않았다.14-17) 아울러 메틸페니데이트(methylphenidate)

의 경우에는 암페타민(amphetamine) 계열과 달리 틱증상

에 미치는 영향이 적거나16,17) 일부에서는 오히려 틱증상이 

호전된다는 결과까지 보고했다.15) 

한편, 뚜렛증후군의 자연경과에서 알 수 있듯이 틱증상보

다 ADHD 증상이 먼저 나올 수 있고 틱증상의 특성 상 악화

와 완화를 반복하기 때문에 약물과의 관련성을 평가하는 것

이 쉽지는 않다. 결론적으로 중추신경자극제는 틱증상을 동

반한 ADHD 증상에서 효과적인 약물로 사용할 수 있으나, 

일부 환자에서는 중추신경자극제로 틱이 악화될 가능성이 있

으므로 주의가 필요하다. 특히 중추신경자극제 치료 시작 후 

4주 안에 틱이 악화되는 환자의 경우에는 약물치료에 의해 

악화되었는지에 대해 신중하게 따져봐야 할 것이다.14) 
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(2) 중추신경자극제 이외의 약물 

많은 정신과적, 신경과적 약물이 틱증상에 영향을 줄 수 

있다고 알려져 있다. 항우울증 약물(선택적 세로토닌 재흡수 

차단제, 삼환계 항우울제, bupropion), 기분안정 및 항경련

질환 약물(lithium, carbamazepine, phenytoin, phenobar-
bital, lamotrigine), 아편계 수용체 효현제 및 길항제, 항정

신병약물 등이 틱을 유발하거나 증상 변화를 유발할 수 있는 

것으로 거론되었으나 상당수 연구들은 증례보고였다.4,18-25) 

항정신병약물의 경우에는 주로 정신분열병 등의 치료를 위해 

약물을 장기간 사용한 후에 틱증상이 보고되었는데, 정형적 

약물뿐만 아니라 비정형적 약물에서도 다양한 증례보고가 있

었는데,21-25) 리스페리돈(risperidone)을 갑작스럽게 중단했

을 경우에도 새롭게 틱증상이 발생한 사례가 있었다.25) 
 

(3) 중추신경계 질환 

틱을 유발할 수 있는 중추신경계 질환으로는 뇌졸중을 비

롯한 심혈관계 질환,26,27) 중추신경계 외상,28-30) 중추신경계 

감염31-33) 등을 들 수 있는데, 틱증상을 유발했던 중추신경

계의 감염으로는 대상포진, 단순포진, HIV 감염 등이 포함된

다.18) 주로 기저핵과 관련되는 대뇌 부위에 뇌졸중, 외상, 감

염 등이 발생했을 때 다양한 틱증상이 발생하는 것으로 알려

져 있다.20) 
 

(4) 독소와 음식  

독소가 틱증상을 유발하는지에 대한 연구는 거의 없었는

데, 일산화탄소, 말벌독, 수은 등이 틱을 유발했다는 보고가 

있었다.18) 

음식과 관련된 요인으로는 지금까지 마그네슘,34-36) 니코

틴,37) 알코올,38) 비타민35,36) 등이 뚜렛증후군의 틱증상을 호

전시켰다는 보고가 있긴 했으나 이에 관한 체계적인 연구는 

매우 드물었다. 또한 특별한 식이요법들이 틱증상을 호전시

킨다는 보고도 있었으나,36) 그렇지 않은 연구결과도 있어39) 

아직 이에 관해서는 추가적인 연구가 필요하다. 
 

3) 면역학적 요인 

뚜렛증후군을 비롯한 틱장애의 발병과 악화에 면역학적 기

전이 작용한다는 사실을 밝히기 위해 지금까지 많은 연구가 

진행되었는데, 가장 많이 연구가 진행되었던 분야는 PAND-
AS(Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders 

Associated with Streptococcal infections) 가설에 기반을 

두고 틱장애의 발병과 악화요인을 찾으려는 노력이었다. A군 

베타 용혈성 연쇄구균(group A beta hemolytic streptococ-
ci：이하 GABHS)은 자가면역 기전을 통해 류마티스열(rheu-
matic fever)이라는 자가면역질환을 유발하는 것으로 알려

져 있는데,40) 90년대 후반 미국 NIMH의 Swedo 등41)은 일

부 틱장애와 강박장애도 류마티스열처럼 GABHS에 의한 자

가면역 기전으로 발병한다고 주장하면서 PANDAS에 해당

하는 진단기준을 제시했다. 초기 역학 연구를 비롯해 이를 

뒷받침하는 결과가 이어졌는데, 특히, 연쇄구균 감염이 일부 

틱장애나 강박장애의 악화뿐만 아니라 발병에 관여한다고 보

고했던 대규모 역학조사는 PANDAS 가설을 강력히 지지하

는 계기가 되었다.42) 실험실적 연구로는 틱장애나 강박장애 

환자의 혈액에서 항 연쇄구균 항체 수치(anti-streptolysin 

O：ASO)가 증가하며,43) 기저핵(basal ganglia) 등에 반응

하는 항신경자가항체(antineuronal antibody)가 정상인에 

비해 높은 빈도로 나타난다는 결과 등이 PANDAS 가설을 

뒷받침했다.44) 또한 PANDAS가 의심되는 환자에게 혈액 중

의 항체를 모두 제거하는 혈장교환술(plasmapheresis)을 

시도한 후 대뇌 기저핵 염증 소견의 감소와 함께 임상적 호

전을 보였다는 연구나,45) 항생제 치료가 PANDAS 증상을 

예방할 수 있다는 결과46) 등은 PANDAS 가설의 중요한 근

거가 되었다. 그렇지만 GABHS 감염 이후 발생하는 자가면

역 기전에 대해서는 충분히 밝혀지지는 않았는데, GABHS에 

대한 정상적 면역반응에 대한 이해가 아직 부족한 실정이고, 

마우스와 같은 실험동물이 GABHS의 숙주가 아니기 때문에 

제대로 된 동물모델을 만들기 어렵다는 이유47) 등으로 GA-
BHS 감염 후 발생하는 발생기전에 대한 이해는 아직 부족

하다. 

PANDAS 가설에 대해서는 이를 지지하는 논문만큼 반론

을 제기하는 결과도 많아 아직 어떤 결론도 내리지 못한 상

태이다. 특히, 초기에 Swedo 등이 제시했단 PANDAS 진단 

기준에 문제가 있다는 주장이 제기되었다.48) 아울러 PAN-
DAS 연구에서 가장 많은 연구가 진행되었던 분야가 항신경

자가항체 관련 연구인데, 자가항체가 틱이 없는 일반군에서

도 발견되며, PANDAS 그룹과 뚜렛증후군 그룹을 일반대조

군과 비교했을 때 항신경자가항체의 발현비율에서 서로 차이

가 없었고,49,50) 실험용 동물에 이 항체를 주입했을 때도 틱

과 유사한 상동증을 일관되게 유발하지도 못했다.51) 아울러 

GABHS에 대한 항생제의 예방적 투여가 별다른 효과를 발

휘하지 못하고, GABAS 외에 마이코플라즈마(mycoplamsa)

를 비롯한 다른 세균감염이나52) 감기 바이러스를 비롯한 일

반적 바이러스 감염도 틱장애의 악화에 관여한다는 사실18) 

등이 PANDAS 가설에 대한 반론으로 제기되었다. 

한편, 최근 PANDAS 이론과 관련하여 주목할 만한 분자

생물학적 연구결과가 보고되었는데, PANDAS 환자의 혈액

에 있는 항기저핵 자가항체가 Ca2+/calmodulin-depend-
ent protein kinase(이하 CaM kinase)의 분비를 증가시킨
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다는 것이다.53) CaM Kinase가 시냅스의 도파민의 분비에 

관여한다는 기존의 연구결과를 감안한다면,54) 이러한 연구결

과는 자가면역기전과 틱장애 발병 사이의 관련성을 시사하는 

중요한 근거라고 할 수 있다. 또한 상기도의 GABHS 감염 

외에도 개인적인 유전적 취약성이 틱증상 발현과 관련되며, 

GABHS 감염과 정신사회적 스트레스의 상호작용으로 뚜렛

증후군의 틱증상과 강박증상의 심각도가 증가한다는55) 연구

결과 등을 토대로 할 때, 유전적 요인뿐만 아니라 환경적 요

인끼리의 상호작용이 뚜렛증후군의 임상 경과에 영향을 미칠 

수 있음을 시사한다.  
 

4) 생활사건 요인 

틱장애는 과거부터 스트레스에 민감한 질환으로 알려져 있

다. 스트레스나 생활사건 등이 발병원인으로 작용하는지에 

대한 연구는 많지 않으나 지금까지 결과를 보면 이러한 요인

들은 틱장애의 발병에 관여하기 보다는 증상을 악화시키거나 

완화시키는 요인으로 보인다.4,56) 

스트레스 생활사건은 흔히 틱 증상을 악화시키는 요인으로 

작용한다. 틱장애 환자들이 대조군에 비해 정신사회적 스트

레스 사건을 더 많이 경험하는 것으로 보이지만,57) 대조군에 

비해 더 많은 사건을 경험하지도 않는다는 주장도 제기되었

으며,58) 같은 스트레스 상황이라도 환자에 따라 달리 작용하

는 것으로 알려져 있다.59) 한편, 어떤 종류의 생활 사건이 틱

증상에 영향을 주는지에 대해서는 아직 명확하지는 않은데, 

주요 스트레스 사건보다는 일상적으로 발생하는 소소한 문제

들에서 틱장애 환자들이 좀 더 많은 스트레스를 경험하는 것 

같다는 주장이 제기되었다.57) 

선행하는 스트레스 요인을 내부적 요인과 외부적 요인으로 

나눠볼 수 있는데, 내부적 요인으로는 전조충동(premonitory 

urge), 불안이나 걱정, 긴장, 좌절감, 감정적 흥분, 지루함, 피

로 등을 예로 들 수 있다.60) 한편 외부적인 요인으로는 TV 

시청, 혼자 있는 상황, 수동적인 활동 참여, 새학기의 시작, 

사회적 모임에 참여, 읽기 과제 수행, 틱과 관련된 대화(tic-

talk)61) 등 매우 다양하다.60) 이러한 요인들이 모두 틱을 악

화시키지는 않는데, 개인에 따라서는 틱에 아무런 영향을 주

지 않거나 때로 완화 요인으로 작용하기도 한다. 또한, 틱과 

해부학적으로 관련되는 부위의 활동을 할 때 해당 틱이 유발

될 수 있는데,59) 예를 들면, 평소 환자에게 보였던 음성틱과 

유사한 소리를 환자가 들었을 때에 기존의 음성틱이 유발되

고, 대화를 해야 하는 동안에 원래 갖고 있던 얼굴틱의 빈도

가 증가하며, 작업을 할 때 어깨틱이 증가하는 현상 등이다. 

그 이유로 사회적 상황이나 작업 상황처럼 특정 근육에 긴장

이 증가되는 경우에 틱을 통해 긴장을 감소시키려 한다는 가

설이 제기되었다.62) 아울러 틱을 일시적으로 완화시켜준다고 

거론되는 선행사건으로는 집중, 긴장 이완, 신체운동, 여가활

동, 병원방문, 친구나 친밀한 사람과 대화하거나 함께 있기, 

수동적인 활동 참여, 사회적 모임에 참여 등이 있다.60) 

아울러 틱에 의한 결과가 틱에 영향을 미치는 경우도 있는

데, 틱장애에 대한 주변사람들의 잘못된 이해와 편견, 틱을 

줄이려는 부적절한 시도 등을 들 수 있다. 특히 틱을 하는 아

동에 대한 가족, 교사, 친구 등이 틱에 대해 편견을 갖고 대

하는 경우가 많고, 가족이나 교사는 틱을 잘못된 버릇 정도

로 이해하고는 틱을 멈추게 하려고 아이에게 벌을 주거나 창

피를 주곤 한다. 이런 방법은 다시 심각한 스트레스 요인으

로 작용하는데, 틱을 악화시킬 뿐만 아니라 불안이나 우울증

세로 이어지는 계기가 되곤 한다.4) 또한, 틱이 환자가 원하

는 관심을 끌어내는 용도로 사용되거나 환자가 해야 할 어떤 

의무를 회피하는 수단이 되는 경우에도 틱증상이 증가할 수 

있다.60) 한편 환자 내부적으로는 틱을 함으로써 전조충동이 

줄어들거나 소실된다면 향후에 틱을 보다 강화하는 계기가 

될 수 있다.63) 이러한 생활사건 요인이 틱에 미치는 영향을 

평가할 때, 무엇보다 중요한 것은 각각의 정신사회적 요인에 

대한 반응이 개인에 따라 다양하며 그 정도에 있어서도 개인

차가 매우 크다는 점이다.60) 즉, 어떤 환자에게는 악화요인으

로 작용하는 상황이지만 다른 환자에게는 그렇지 않을 때가 

많은 것이다. 

기존 정신사회적 요인에 대한 연구는 환자의 자기보고나 

설문조사 형태로 진행되었다는 연구방법 상의 문제 외에 틱

증상의 빈도에만 초점을 두고 조사했다는 한계점을 지니는

데,60) 틱 빈도 외에 틱 증상의 심한 정도, 스트레스 요인이 동

반질환에 미치는 영향 등에 대한 연구는 거의 없다. 또한 이

러한 스트레스 요인이 틱을 악화시키는 기전에 대해서도 아

직 규명되지 않았다. 뚜렛증후군에서 시상하부-뇌하수체-

부신 축(Hypothalamic-Pituitary-Adrenal Axis, HPA ax-
is)의 반응성이 과도하게 항진되어 있다는 결과64)나 스트레

스 사건이 대뇌 운동 영역의 흥분성을 증가시켜 운동조절을 

방해한다는 보고가 있었지만,65) 아직 관련 연구는 매우 적은 

편이다.  
 

5) 행동심리학적 접근과 치료  

앞서 정신사회적 요인에 대한 연구는 행동치료적 접근의 근

거를 제공하고 있다. 특히 틱을 의도적으로 참았을 때, 어떤 

결과가 발생하는지에 대한 행동심리학적 연구결과들이 보고

되었다.66-69) 틱을 참으면 틱이 더 심해진다는 반동(rebound) 

현상을 보고했던 기존 연구결과를 반박하는 실험실적 연구결

과가 이어졌다. 즉, 틱억제를 짧게는 5분에서 길게는 40분 
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정도 실시했던 실험실적 연구나 총10회기로 구성된 노출 및 

반응방지(exposure and response prevention) 프로그램에 

참여하여 장기간 틱억제 훈련을 반복적으로 시행했던 경우 

모두에서 틱억제 실시 이후에 반동 현상은 나타나지 않았고 

이전과 다른 새로운 형태의 틱이 발생하지도 않았다는 것이

다.66-70) 이러한 연구결과는 틱억제를 주로 사용하는 행동치

료기법인 습관반전훈련(habit reversal), 노출 및 반응방지 

훈련이 틱을 악화시키지 않는 효율적인 행동기법이라는 근거

를 제공해 준다. 참고로, 습관반전훈련이나 노출 및 반응방지 

훈련 모두 서로 효과는 비슷한 것으로 알려져 있다.71) 이러

한 행동치료를 시행함에 있어 보상(긍정적 강화) 기법이 효

과적일 수 있는데, 특히 소아에서 보다 효과적이다. 예를 들

어 그냥 말로써 아동에게 틱을 참으라고 지시하는 것보다는 

긍정적 강화물을 이용해서 실시하는 것이 훨씬 더 효과적이

었다.72) 또한 행동치료 기간을 줄이고 핵심기법 위주로 해서 

간단한 습관 반전훈련(simplified habit reversal)에도 틱억

제가 증상조절에 효과적이라는 보고가 있었다.73) 행동치료가 

효과를 보이는 기전으로는 자기 조절 능력의 향상과 전조충

동에 대한 습관화를 고려해볼 수 있다.68) 그러나 틱억제가 전

조충동의 발생이나 유지에 어떤 영향을 주는지 등에 대한 전

조충동과 틱억제 간의 관련성을 평가했던 연구는 매우 적었

는데, 틱억제 동안에 전조충동이 증가하고 전조충동의 감소

가 틱의 강화요인으로 작용한다는 보고가 있었을 뿐이다.66,74) 

지금까지 시행되었던 연구들의 제한점으로는 전술했던 것

처럼 틱의 다른 특성보다는 틱의 빈도에만 초점을 둔 연구가 

대부분이라는 점이다. 또한 앞서 소개했던 행동심리학적 연

구들이 적은 수의 환자만을 대상으로 한 실험실적인 세팅에

서 진행되었으므로 연구결과의 외적 타당도가 상당히 제한적

일 수밖에 없다. 아울러, 틱억제를 비롯한 행동치료의 장기적

인 효과에 대한 연구가 있긴 했으나 적은 수의 환자를 대상

으로 했던 소규모 연구들이었는데, 최근 126명의 소아 뚜렛

증후군 환자를 대상으로 미국에서 시행했던 다기관 공동연구

에서는 습관반전훈련이 중등도 이하의 증상을 보이는 소아 

뚜렛증후군에서 일반적인 지지적 치료나 교육보다 훨씬 효과

적이며 87%의 환자에서 치료효과가 6개월 이상 지속된다고 

보고했다.75) 
  

6) 보호요인 

악화요인에 대한 연구에 비해 지속적으로 틱을 줄여주는 

보호요인에 대한 연구는 상당히 적은 실정이다. 지금까지 보

호요인으로 거론되고 있는 정신사회적 요인으로는 안정되고 

회복능력이 좋은(resilient) 기질이나 성격, 사회성이나 대인

관계 기술이 우수한 경우, 뛰어난 재능(예술, 운동, 학습, 지

능 등)을 가진 경우, 가족의 정서인 지지와 경제적 능력, 학

교나 직장의 지지적인 환경 등이 있으며, 그 외 규칙적인 운

동 등이 도움이 된다고 알려져 있다.4,76) 그러나 앞서 기술했

던 음식이나 식이요법의 경우와 마찬가지로, 규칙적인 운동을 

비롯하여 이러한 보호 요인에 대해서도 체계적인 연구는 드

물다. 즉, 대부분 환자의 이야기, 체계적이지 않은 임상 관찰, 

일반 상식 등에 근거해서 보호요인을 언급하고 있는 것이다.4) 

따라서 일부 치료자들이 시행하고 있는 틱장애의 운동요법의 

경우처럼, 운동의 효과를 지나치게 과장하거나 왜곡하고 충분

한 근거 없이 환자 치료에 적용하는 것은 피해야 할 것이다. 

틱을 바라보는 주변의 시선도 보호요인으로 작용할 수 있

는데, 사회나 국가적으로 틱을 어떻게 바라보느냐가 중요할 

것이다. 하지만 틱에 대한 편견을 해소하려는 대중적 관심이

나 매스컴의 시도가 왜곡되게 전달되어, 때로 틱장애 환자를 

낙인찍는(stigma) 현상으로 이어질 수 있다는 점을 명심해

야 한다. 이런 관점에서 임상가들은 대외적으로는 틱장애에 

대한 편견을 줄이는데 노력해야 하며, 임상에서는 환자의 개

인적 성장이나 발달을 도모하고 긴밀한 의사-환자 관계를 

형성하여 환자에게 적절한 지지를 제공하는 노력을 지속적으

로 펼쳐나가야 할 것이다.4) 

 

결     론 
 

뚜렛증후군을 비롯한 틱장애의 발병이나 악화 요인에 대한 

연구들이 유전적 요인을 비롯한 생물학적 요인에 편중되어 

있어 환경적 요인이 어떤 영향을 끼치는지에 대한 연구는 상

대적으로 적은 편이다. 이러한 경향은 임상 상황으로 이어져 

행동치료나 정신치료적인 접근보다는 상대적으로 약물치료

에 치중하는 근거가 되곤 했다. 이번 연구에서는 다양한 환

경적 요인이 틱증상의 발병이나 변화에 미치는 영향에 대해 

살펴보았다. 특히 틱을 참는 것이 틱의 반동현상이나 새로운 

틱의 출현으로 이어지지 않는다는 연구결과를 토대로 할 때, 

단순히 틱을 무시하고 넘기는 것이 낫다는 기존의 소극적인 

대처보다는 임상가, 환자, 가족 등이 서로 협력하여 더욱 더 

적극적이고 체계적이며 환자 개개인의 특성에 맞춘 행동치료

적인 개입이 필요하다는 점을 시사한다.  
 

중심 단어：틱장애·뚜렛증후군·위험요인·환경·행동치료. 
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