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서    론

주의력결핍 과잉행동장애(attention-deficit hyperacti-
vity disorder, ADHD)의 유전율(genetic heritability)는 

0.8 정도로 보고되고 있다.1) 유전율은 한 집단 내에서 나타

나는 어떤 속성의 변산, 쉽게 말하면 다양성의 정도 중에서 

유전적 요인으로 설명되는 변산의 비율을 뜻하며, 이에 따

르면 ADHD의 경우 환경적 요인으로 설명될 수 있는 변산

의 비율은 0.2(20%) 정도로 추정이 된다. 모든 복합형질 질

환이 그렇듯이 ADHD도 여러 유전자들과 환경적 요인들과

의 상호작용을 통하여 질환이 발생하는 것으로 생각되고 있

다.2) ADHD의 환경요인에 대한 기존의 연구들에서는 환경

적 위험요인 중 주로 산전 및 주산기 노출(prenatal/peri-
natal exposure)에 초점이 맞추어져 왔다. ADHD에서 논

의되는 주요 환경요인들을 간단히 살펴보면, 산전 요인

(prenatal factor)로는 임신 중 모성 흡연 및 음주, 환경독

성물질(environmental toxicants) 노출, 심리사회적 스트

레스 들이 있으며, 주산기 요인(perinatal factor) 중에서는 

저체중출산(low birth weight)으로 대표되는 주산기 합병

증들이 많이 논의되었다. 산후 요인(postnatal factor)로는 

환경독성물질과 각종 식품 첨가물들이 논의되어 왔다.1-3)

이러한 환경요인들 중에서 임상의사인 소아정신과 의사의 

입장에서는 이들 중 임상적 의미를 지니는, 구체적으로 예

를 들자면 예방(prevention)이나 조기개입(early interven-
tion)이 가능한 환경요인들에 더 주목할 수 밖에 없겠다. 이

것들은 다시 개체 수준에서 조절이 가능한 환경요인과 국가

나 사회적 개입, 다시 말하면 시스템적인 접근이 필요한 환

경요인들로 구분이 될 수 있는데, 임신 중 모성 흡연이나 음

주 같은 경우는 전자에 해당하고, 각종 환경독성물질에 대

한 노출은 후자에 해당하겠다.4) 이렇게 본고에서는 ADHD

의 환경요인과 연관된 임상적 의미에 초점을 맞추어 환경독

성물질들 중 ADHD와 관련하여 최근 많이 논의되고 있는 

것들을 중심으로 살펴보도록 하겠다. 각각의 환경요인들에 

대해서는 환경 노출 경로, ADHD와의 연관성 및 관련 생물

학적 기전, 그리고 환경요인에 대한 예방 및 개입 전략의 순

서로 기술하도록 하겠다.
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납(Lead)

아동에서 납중독은 지능 및 주의집중의 저하, 읽기 및 학

습능력의 결함, 과잉행동을 비롯한 행동 문제, 반사회적 행

동 등과 연관이 있는 것으로 알려져 왔고, 납중독 정도의 

수준이 아니더라도 납노출이 주의력결핍이나 과잉행동과 연

관이 있다는 보고가 계속 있어왔다.5-7) 환경 노출 경로 중 

먼저 산전 및 주산기 노출을 살펴보면 납은 우리 몸 속에서 

골조직(bone tissue)에 침착이 된다.8) 임신기나 수유기 여

성의 경우 칼슘에 대한 요구도가 높아지기 때문에 골전환율

(bone turnover rate)이 증가되어 있고, 이 때문에 골조직에 

침착되었던 납이 혈중으로 유리될 확률이 더 높아진다. 산후 

노출에서는 5세 이하의 아동에서 보이는 특유의 hand-to-

mouth behavior가 납노출의 주요 경로가 된다. 참고로 현

재의 혈중 납농도는 특히 아동의 경우 장기 노출을 반영하는 

지표가 될 수 있는 것으로 보고되고 있다.9,10)

미국의 경우 1978년 이전에 지어진 집들에서는 납이 함

유된 페인트를 사용하였으며, 가솔린 첨가제로도 납이 사

용되었다.11) 이러한 페인트와 가솔린 첨가제의 사용을 본격

적으로 규제하면서 혈중 납농도가 감소하게 되었다. 미국에

서의 혈중 납농도의 정상 기준치는 10μg/dL이고, 평균 혈

중 농도는 2μg/dL 이하로 유지되고 있다.12) 그런데 혈중 납

농도 10μg/dL 미만에서도 지능의 저하나 ADHD 증상들이 

생길 수 있는 것으로 지속적으로 보고되어 왔고, 현재로서

는 중추신경계의 발달에 미치는 독성에 있어서 정해진 역치

가 없다는 것이 지배적인 의견이다.7) 여러 연구자들은 혈중 

납농도의 정상 기준치를 2μg/dL 미만으로 낮출 것을 주장

하기도 한다.11)

최근의 한 연구에서는 혈중 납농도가 2μg/dL 이상인 경

우 2μg/dL 미만인 경우에 비해 ADHD가 위험률이 4배 이

상 높아진다는 연구결과가 제시되었다.13) ADHD와 저농도

의 납노출 간의 연관성을 논하는 데 있어서 대표적으로 인

용되는 최근의 한 연구에서는 8~17세 사이의 아동 150명

(ADHD 혼합형 50명, ADHD 주의력결핍형 47명, 대조군 

53명)을 연구대상으로 혈중 납농도가 반응 억제(response 

inhibition)나 주의집중의 기복(response time variability)

과 같은 신경심리기능을 매개로 ADHD의 과잉행동-충동

성 증상에 영향을 미친다고 보고한 바 있다.10) 동물실험들

에서는 산전 납노출이 전전두엽에서 세로토닌 회전율(sero-
tonin turnover)을 낮추고, 선조체(striatum)에서의 도파민 

회전율(dopamine turnover)을 낮추며, 도파민 제2형 수용

체의 supersensitivity를 유발하는 것으로 제시되고 있다.14) 

위의 내용들을 종합할 때, 납노출은 우리 뇌내의 신경회로 

중 주로 피질-선조체 회로(corticostriatal path-way)를 

통하여 ADHD의 증상 중에서는 과잉행동-충동성 증상에 

주로 영향을 미치는 것으로 정리할 수 있겠다.

납노출에 대한 예방 및 개입 전략으로는 우선 임신기나 수

유기의 여성들에게 칼슘, 인, 비타민 D, 철분 등의 공급을 

충분하게 함으로써 골조직으로부터의 납의 유동화(mobi-
lization)를 최소화하는 것이 중요하다.15) 산모들에 대한 교

육을 통하여 규칙적인 식사, 칼슘 및 철분의 충분한 섭취 

등이 이루어질 수 있도록 하는 것이 필요하겠다.16) 국가나 

지역자치단체의 차원에서는 납이 함유된 음용수 파이프 시

스템을 교체하고 보수하는 것이 정책적으로 이루어져야 하

겠다.11) 최근 우리나라에서도 납으로부터 안전한 건축물, 공

원 및 놀이터 만들기 운동들이 많이 이루어지고 있는 추세

이다. 가정 단위에서는 진공청소를 정기적으로 하고 카펫의 

사용을 최소화하는 것이 필요하다.17) 이는 공기 중 미세먼지

에 함유된 납이 주로 카펫에 침착되기 때문이다. 이외에도 

식사 전 손씻기, 섭취 전 야채 씻기, 실내 대기 중 먼지 농

도 낮추기 등의 환경개선 및 개인위생 교육이 아동청소년을 

비롯한 일반인 대상으로 반드시 이루어져야 하겠다.11)

니코틴(Nicotine)

환경성 흡연(environmental tobacco smoke) 혹은 간접

흡연 노출은 아동에서 지적 능력의 결함, 학업 저성취, 주의

집중력의 감소, 과잉행동 등과 연관이 있는 것으로 알려져 

왔으며, 임신 중 모성 흡연(maternal prenatal smoking)이

나 간접흡연 노출은 ADHD의 위험률을 높인다는 것이 여

러 연구들을 통하여 보고되어 왔다.18) 특히 임신 중 모성 흡

연은 ADHD에서 가장 많이 연구된 환경요인이기도 하며, 

ADHD에 대한 위험비(odds ratio)는 최근의 연구에서 2.39 

정도로 제시된 바 있다.19) 그렇지만 기존의 연구들은 연구대

상수가 비교적 작았고, 니코틴 노출에 대한 측정에 있어서 

부모의 보고에 주로 의존했다는 제한점이 있었던 것이 사실

이다.20)

납노출과 마찬가지로 니코틴 노출에 있어서도 신경행동발

달에 미치는 부정적 영향에 있어서 정해진 역치가 없다고 

제시되며, 환경성 흡연 노출과 신경인지 발달 사이의 역(逆)

의 상관관계는 혈중코티닌(cotinine) 농도 1ng/mL 미만의 

지극히 저농도에서도 관찰된다.20) 참고로 혈중 혹은 요중 코

티닌은 니코틴 노출을 반영하는 생물학적 지표로 이용되고 

있다.21)

동물실험들에서 산전 니코틴 노출은 니코틴성 아세틸콜린
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(nicotinic acetylcholine) 수용체를 통하여 작용하며, 신경

세포의 증식과 분화, 시냅스 형성 및 기능 등 뇌신경 발달에 

부정적인 영향을 미치는 것으로 보고된다.22) ADHD와 연관

된 기전으로는 니코틴이 도파민 신경전달체계에 변화를 가져

오며, 특히 도파민 수용체나 도파민 운반체의 기능에 영향을 

미치는 것으로 제시되고 있다.23-25) 산후 노출의 경우에는 그 

정도가 작기는 하지만 산전 노출이 뇌신경 발달에 미치는 영

향과 유사한 영향을 미치는 것으로 보고되고 있다.22,26) 그렇

지만 상대적으로 산후노출가 신경심리 혹은 인지 기능, 그리

고 아동의 행동 문제에 어떠한 영향을 미치는지에 대해서는 

연구가 많이 이루어지지 않았다.27)

니코틴 노출은 비단 시스템적인 접근이 아니더라도 개체 

수준에서 예방, 개입할 수 있는 환경요인이다. 고전적인 건

강증진 캠페인만으로는 예방효과를 기대하기 어렵다는 보

고들이 최근 많이 있으며, 국가나 지역자치단체의 차원에서 

교육 대상을 보다 구체적으로 정하는 것이 중요하고, 특히 

임산부나 가임기 여성 대상으로 집중적인 교육이 이루어져

야 한다고 강조되고 있다.28,29)

알코올(Alcohol)

결론부터 말하자면 알코올의 경우 니코틴 노출에 비해서

는 ADHD와의 연관성이 일관되게 보고되고 있지 못하는 

것이 사실이다. 그렇지만 산전 알코올 노출이 있었던 경우 

ADHD와 유사한 행동 문제를 보일 수 있다는 보고들이 이

전부터 있었기에,30) ADHD와 알코올 노출 간의 연관성에 

대한 연구들은 계속 이루어져 왔다. 2005년의 한 연구에서

는 어머니에서 알코올 남용(alcohol abuse)이 있었던 경우 

자녀에서의 ADHD의 위험비가 2.04 정도로 높아진다고 제

시하였고, 어머니에서 알코올 의존(alcohol dependence)이 

있었던 경우에는 위험비가 3.19 정도로 더 높아졌다.31) Lin-
net 등의 연구에서는 임신 중의 모성 음주와 ADHD 사이

의 연관성을 살펴본 기존의 9개의 연구들을 검토하였는데, 

이 중 4개의 연구에서 둘 사이에 유의한 상관관계가 있다고 

제시하였다.32) 이 중 대표적인 연구를 몇가지 살펴보면, 

Mick 등의 연구에서는 ADHD 군에서 대조군에 비해 어머

니의 태내 알코올 노출의 비율이 2.5배 높은 것으로 나타난 

바 있는데,33) 반면 Hill 등의 연구에서는 이러한 임신 중 모

성 음주와 ADHD 사이의 상관관계는 알코올 중독의 가족

력, 임신 중 모성 흡연, 어머니의 현재 음주 수준, 부모의 

정신병리 등과 같은 요인들을 통제하였을 때 그 통계적 유

의성이 확립되지 못하는 것으로 제시하였다.34) 이와 같은 연

구결과들을 종합할 때, 임신 중 모성 음주는 ADHD와 관련

하여 논의가 지속되어야 할 위험요인임에는 분명하지만 임신 

중 모성 흡연에 비해서는 ADHD의 발생에 기여하는 위험요

인으로서의 가능성은 떨어지는 것으로 결론내릴 수 있겠다.

ADHD와 관련한 생물학적 기전으로는 ADHD와 알코올 

의존이 유전적 요인을 공유한다는 것에 주목하여야 하겠으

며, 이와 관련해서는 도파민 D2 수용체 유전자(DRD2), 

aldehyde dehydrogenase 2 유전자(ALDH2), 세로토닌 

운반체 유전자(5-HTT), 세로토닌 1B 수용체 유전자(5-

HT1B), catechol-O-methyltransferase 유전자(COMT) 

등의 후보유전자들이 논의되고 있다.35) 그리고 알코올중독 

환자의 자녀(children of alcoholics)에서 ADHD나 우울증

과 같은 아동청소년기의 주요 정신질환의 발병률이 높아진

다는 것도 ADHD와 알코올 노출 사이의 연관성을 지지하는 

증거라고 할 수 있겠다.36) 니코틴 노출과 마찬가지로 알코올

의 경우도 개체 수준에서 예방할 수 있는 환경요인에 해당

하고, 임산부나 가임기 여성을 대상으로 한 교육과 상담이 

반드시 이루어져야 한다고 강조되고 있다.28)

PCB와 Dioxin

Polychlorinated biphenyl(PCB)는 persistent organic 

pollutant(POP)의 일종이며 1개에서 10개의 염소 원자들이 

biphenyl에 붙어 있는 화학 물질(C12H10-xClx)로 갑상선 

호르몬과 유사한 화학구조를 지닌다.37,38) 윤활유, 전기절연

재, 변압기와 축전기의 냉각제나 단열제 등에 사용되었으며, 

이외에도 살충제, 소화제, 밀봉제, 접착제, 도료 등 다방면으

로 사용되었다. 1970년부터 PCB의 독성에 대하여 보고되기 

시작하여, 미국의 경우 1977년부터 생산이 금지되었고, 이후

로 전세계적으로 생산 및 사용이 금지되었다.39) Dioxin은 상

업적으로 생산되는 산물은 아니지만, 소각시설 등의 산업폐

기물 처리 시설에서 부산물로 생산될 수 있는 물질이다.40,41) 

1980년대 이후로 전세계적으로 규제되기 시작하면서 다이옥

신의 배출은 지속적으로 감소하였다. 그렇지만 PCB나 di-
oxin의 경우 환경 내에 계속 존재하고 있으며 특히 우리 생

태계에서 생선이나 동물 지방 등의 먹이사슬(food chain)에 

계속 남아 있다는 것이 문제이다.37) 그리고 납이나 니코틴과 

같은 다른 환경독성물질과 마찬가지로 중추신경계에 미치는 

독성학적인 역치는 아직까지 확립되지 않았다.

PCB에 노출된 동물에서는 반응 억제의 결함, 과잉행동 

등 ADHD와 연관된 증상들이 나타나는 것으로 보고되었

고, 42 PCB에 노출된 아동에 대한 추적관찰 연구에서도 

정상 아동에 비해 연속수행검사에서 오경보를 더 보이는 것

으로 보고된 바 있다.43) 최근의 한 연구에서는 PCB에 노출
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된 아동의 경우 ADHD나 학습장애의 유병률이 정상 대조

군에 비해 높은 것으로 관찰하였다.44)

PCB는 중추신경계에서 도파민 운반체를 억제하며, 이는 

일시적으로는 시냅스 내 도파민의 농도를 증가시키나, 장기 

노출 시에는 도파민의 농도를 감소시키는 것으로 보고되며, 

이는 ADHD에서 논의되는 도파민 결핍 이론(dopamine de-
ficit hypothesis)과 연관이 되는 기전이겠다.3,45) 한편 PCB

와 dioxin은 그 구조적 유사성과 연관하여 갑상선 호르몬

을 파괴하는 것으로 알려져 있는데,38) 이는 ADHD에서 제

시되는 ADHD와 갑상선 호르몬 저항성(thyroid hormone 

resistance) 사이의 관련성에 대하여 일부 지지하는 증거라

고 할 수 있겠다.46)

PCB나 dioxin 노출에 대한 예방 및 개입 전략으로는 우

선 임신 준비기 및 임신 초기 몇 개월 동안 산모의 갑상선 

호르몬 수치를 모니터링하고 필요한 경우 보충하는 것이 필

요하겠다.47) 갑상선 호르몬 수치는 이들 노출의 정도를 간접

적으로 평가할 수 있는 지표이며, 이들 노출에 가장 민감한 

태아기가 예방 및 조기개입의 목표가 될 수 있겠다. 모유 수

유는 PCB 노출이 있었다 하더라도 그 부정적 영향에 대하

여 보완할 수 있을 정도로 뇌신경발달에 있어서 보호인자로 

작용하는 것으로 알려져 있다.48) 특정 지역들에서는 생선에

서 PCB나 dioxin의 농도가 높게 검출되는 경우가 있는데, 

이러한 위험 지역들에서는 환경독성물질의 농도에 대한 지

속적인 모니터링이 필요하겠다. 그렇지만 생선의 경우 뇌신

경발달에 필수적인 long chained fatty acid들을 풍부하

게 함유하고 있기 때문에, PCB나 dioxin이 먹이사슬에 계

속 존재하고 있다고 하더라도, 생선의 섭취를 금지해서는 안

된다고 권고되고 있다.49)

기타 환경독성물질

이제부터 언급하는 환경독성물질들은 연구가 많이 이루

어진 것은 아니지만, 향후 주목받을 가능성이 높은 물질들

이다. 첫번째는 플라스틱 연화제로 많이 사용되는 프탈레이

트(phthalate)이다. 이는 내분비 교란물질(endocrine dis-
ruptor)의 일종으로 에스트로겐 유사 기능(estrogen-like 

activity)을 보이며, 뇌신경발달에 부정적인 영향을 미칠 수 

있는 것으로 보고되고 있다.50) 이러한 내분비 교란물질들은 

기존의 독성화학물질보다 훨씬 저농도에서 생체에 영향을 

미칠 수 있으며, 먹이사슬을 통하여 농축되기 때문에 더욱 

위험할 수 있겠다. 이들은 특히 지질친화적(lipophilic)인 특

성이 있어서 생체 내에서 주로 지방에 축적되는 것으로 알려

져 있다. 프탈레이트의 대사산물은 동물실험들에서 도파민 

D4 수용체 유전자(DRD4)나 도파민 운반체 유전자(DAT1)

의 발현에 변화를 가져옴으로써 ADHD에서 관찰되는 과잉

행동이나 충동성 증상을 유발할 수 있는 것으로 제시되었

다.51) 국내 연구진의 최근 한 연구에서도 프탈레이트 대사

산물의 농도와 ADHD 평가척도 점수 사이에 연관성이 있

는 것으로 보고하였고, 연속수행검사로 측정한 오경보나 누

락 등과도 관련성이 있는 것으로 보고한 바 있다.52)

두번째로 언급하였으면 하는 환경독성물질은 비스페놀

A(bisphenol A, BPA)이다. 폴리카보네이트는 아기 젖병, 

물통, 선글라스, 헤어드라이어기, 선풍기 부품, 음료캔 내부 

코팅제, 병마개 등에서 광범위하게 사용되는데, 이 폴리카보

네이트 소재가 열을 받으면 BPA라는 환경호르몬이 배출된

다.53) 이는 프탈레이트와 마찬가지로 에스트로겐과 유사한 

기능을 지닌다. 최근의 한 연구에서는 산전 BPA 노출이 2

세 아동에서의 외현화 행동의 증가와 연관이 있다고 보고한 

바 있는데,54) 계속 논의와 연구가 이루어져야 하는 환경독

성물질로 사료된다.

결    론

이상에서 ADHD의 환경적 위험요인 중 주로 환경독성물

질에 초점을 맞추어 기술하였다. 서론에서도 언급하였듯이 

환경독성물질 중에서는 ADHD와의 연관성에 대한 기존 연

구들이 많이 있고, ADHD와 관련한 생물학적 기전에 대한 

보고들이 있으며, 임상의사의 관점에서 볼 때 이러한 환경

요인에 대한 예방이나 개입 전략을 세우는 것이 가능한 것

들을 중심으로 고찰하였다. 본고에서 논의된, ADHD와 연

관된 환경독성물질 중에서는 납과 니코틴이 임상가의 입장

에서 더 주목하여야 하는 환경요인들로 생각되며, 이들에 

비해서 알코올은 상대적으로 중요도가 떨어진다고 판단하

였다. PCB와 dioxin에 대해서는 ADHD와의 관련성에 대

한 보고가 있어왔고 우리 생태계의 먹이사슬에 계속 존재하

고 있기 때문에 관심을 지속적으로 가져야 하는 환경요인으

로 생각하였다. 프탈레이트나 비스페놀A와 같은 환경호르

몬에 대해서는 ADHD와 관련한 연구가 더 이루어져야 할 

것으로 사료된다.

중심 단어：주의력결핍 과잉행동장애 ·환경적 위험요인 ·환경

독성물질.
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