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A군 연구균 감염이후 Antistreptolysin-O 혈중 농도 증가가 

뚜렛씨 장애의 증상악화에 미치는 영향에 대한 임상 연구* 
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요  약：본 연구는 최근 증상이 악화된 뚜렛씨 증후군 환자에서 A군연구균(GABHS) 감염을 확인하기 위

하여 antistreptolysin-O의 혈중 농도를 측정 하고 틱의 증상을 평가하여 항체의 혈중농도의 증가가 틱 증

상 정도에 영향을 미치는지를 분석하여 악화 요인 중의 하나로 A군연구균(GABHS)의 감염을 검증하고자 

하였다. 

전체 대상군은 14명의 아동들로 특징은 다음과 같다. (1) 연령은 6∼15세로 학동기와 청소년전기 아동으

로 구성된다. (2) DSM-Ⅳ에 의해 1년이상 지속된 운동틱과 음성틱이 있는 뚜렛씨 증후군을 진단하였다. 단

순틱 장애와 만성 운동 또는 만성 음성틱 장애는 배제하였다. (3) 정신병적인 상태나 경련이 있거나 기왕력

이 있었던 경우 대상군에서 제외 하였다. 대상 아동들은 뚜렛씨 장애를 내원시에 처음 진단 받았거나 이전에 

진단을 받고 약물 투여 중에 증상의 악화가 있었던 아동, 이전에 약물을 사용하였으나 호전 되어 약물 중단 

이후 최근 증상의 악화가 나타난 아동들었다. 예일 틱증상 평가척도(Yale Global Tic Severity Scale)를 사

용하여 틱증상의 정도와 antistreptolysin-O 항체 수치(ASO titer)를 측정하였는데 항체수치가 상승한군(6

명), 정상항체군(8명)의 두군으로 나누어 두군에서의 인구학적, 임상학적 특성, 틱증상의 정도, 공존장애율 

등을 비교하였다. 

항체수치가 상승한 군에서 정상항체군에 비해 남아의 비율이 더 높았으며 예일 틱증상 평가척도에서 장해

도와 틱증상의 총점에서 더 높은 점수를 나타내 항체상승군에서 틱증상의 정도가 더욱 심함을 알 수 있었다. 

통계적으로 유의하지는 않았지만 공존장애율도 항체상승군에서 더 높은 경향을 보이고 있었다. 이는 뚜렛씨

장애의 일부아형에서는 기존에 알려진 요인이외에도 증상의 발병과 악화에 A군연구균(GABHS)의 감염이 중

요한 역할을 할 가능성이 있음을 시사해 준다고 할 수 있겠다. 
 

중심 단어：A군연구균(GABHS)감염·뚜렛씨장애·틱증상. 

 

서     론 
 

뚜렛씨장애는 10,000명당 4∼5명 정도의 유병율을 

보이는 아동기 발현 장애로서, 청소년기나 성인기를 거

치면서 증상이 약화되는 과정을 밟지만 일생동안 지속

될 수도 있다1). 뚜렛씨장애의 임상 양상을 보면 18세 
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 － 210 － 

이전에 발현된 운동 틱과 음성 틱이 1년 이상 만성적

으로 진행되는 장애인데 틱 증상은 갑작스럽고 빠르고 

반복적, 비율동적, 상동증적인 동작 또는 음성으로 정

의된다. 이런 장애는 사회적, 직업적인 기능을 방해하

고 환자에게 증상으로 인한 상당한 불편감을 주게된다1). 

뚜렛씨 증후군은 증상의 만성화, 틱 증상으로 인한 불

편함 이외에도 많은 공존(comorbid)하는 다른 증상으

로 인해 기능의 장애, 사회 생활의 어려움을 야기하게 

된다. 자주 동반되는 것이 강박증, 과잉활동, 충동성, 우

울 증상 등이다. 대부분의 환자들은 사회적 상황에서 자

신의 틱 증상이 나타나 타인의 관심을 끌고 이로 인한 

비웃음을 받을 것에 대한 불안 때문에 아주 가까운 가

족을 제외하고는 다른 사람들 앞에 나서는 기회를 의도

적으로 회피하는 양상을 보이기도 한다. 또한 한번 발현

된 증상은 특별한 선행 요인 없이 질병 경과에 걸쳐 호

전과 악화를 반복하게되며, 어떤 경우에는 정서적인 스

트레스를 악화의 요인으로 가정하나 이런 것이 뚜렷이 

없었던 경우에도 증상의 악화가 올 수 있다. 

뚜렛씨 장애는 1880년대에 신경학자인 Gilles de la 

Tourette이 처음으로 이 증후군에 대해 기술한 이후 초

반에는 히스테리아의 일종이라 보았고 19세기 후반에는 

chorea로 1940년대까지는 당시의 정신분석적인 움직

임에 힘입어 강박신경증으로 보는 견해가 지배적이었다. 

1960년대에 haloperidol이 틱증상을 경감 시키는 것이 

밝혀지면서 신경화학적인 조절의 장애로 인식되기 시작

하였고2) 현재는 기저에 깔린 유전학적 취약성과 증상의 

발현의 범위를 결정하려는 시도로까지 이어져왔다3). 뚜

렛씨 장애의 병인론은 세가지로 대별되는데 첫째가 유

전학적 요인으로서, 쌍생아 연구에서는 일란성 쌍생아

인 경우 일치율은 50∼90%, 이란성 쌍생아에서는 8∼

23%로4-6), 일란성-이란성 쌍생아에서 일치율의 차이

는 뚜렛씨 장애가 유전적 요인이 원인이라는 증거로 이

용되고 있다. 

또한 가족력 연구에서는 환자의 직계가족에서 뚜렛씨 

장애 8%, 만성틱장애 17%로 대조군의 직계가족에서 각

각 2%, 3%에 비해 월등하게 높은 비율을 보여7) 뚜렛

씨 증후군이 세대를 통해 유전되는 질병임을 밝혀 주고 

있다. 둘째가 후성적(epigenetic) 또는 환경적인 요인이

다. 이는 뚜렛씨 장애의 일란성 쌍생아 일치율 연구에

서 환경적 요인이 증상의 성질, 심각도 결정에 중요한 

영향을 미친다는 증거가 제시되었다. 종류로는 저체중아 

등의 주산기 문제와8) 임신초기의 모의 정신적 스트레

스의 정도, 입덧의 정도와 관련이 있는 것으로 밝혀져9) 

정확히 기전은 알 수 없지만 스트레스에 민감한 신경 생

화학적 또는 신경내분비계가 있는 것을 예측할 수 있다3). 

또한 뚜렛씨장애의 병의 경과를 보면 체벌이나 심한 질

책 등의 사회 심리적인 스트레스나 코카인과 중추신경

자극제 등의 약물10)11), 체온증가12), A군 연구균(group 

A[β] hemolytic streptococcus)에 의한 감염들이13-15) 

모두 틱증상을 악화 시키는 것으로 나타나 여러 종류의 

다른 환경적인 위험요인이 있음을 알 수 있다3). 셋째는 

신경생물학적인 요인으로서, 이것이 유전과 임상적인 

증상 발현사이에 매개 역할을 할 것이라고 생각하고 

있다. 

서로 다양하고 복잡한 연결을 갖는 여러 종류의 신경

생화학적 물질들이 여러 대뇌 부위에서 일련의 병리생

리적인 과정을 일으킴으로서 증상의 발현시기, 증상이 

나타나는 부위와 범위, 틱증상 이전에 나타나는 감각적

인 경험, 강박증, 불안반응 등과 이후에 나타나는 틱 증

상사이의 밀접한 관계가 결정된다고 알려져 있다3). 신경

병리적, 신경해부학적 연구결과들은 뚜렛씨장애의 병리

적인 부위가 시상과 대뇌피질과 연관된 기저핵이라 암

시하고 있는데 자기공명영상(MRI) 검사상 기저핵 특히 

피각(putamen), 담창구(globus pallidus)의 부피의 감

소와 정상적인 기저핵의 좌우 비대칭성이 없어지는 것16)

과 기저핵에서의 포도당 대사의 감소나 혈류의 감소등

이17-19) 보고되고 있다. 

A군연구균(group A[β] hemolytic streptococcus：

GABHS)감염과 운동장애가 관련이 있을 것이라는 가설

은 류마티스성 열(rheumatic fever)이후에 Sydenham’s 

chorea가 발현되는 환자군에서 기저핵 세포질에 반응

하는 항체가 있다는 Husby등20) 연구에서 시작되어 Sy-

denham’s chorea가 발현되는 환자군에서는 발현중에 

강박신경적인 증상을 같이 나타내면서 발현되지 않는 환

자군에서보다 높은 항신경세포성 항체 수치를 나타내고 

chorea증상이나 강박신경증상이 호전되는 정도와 항체

수치가 감소하는 것과는 상관관계가 있다21)22)는 것이 

보고되면서 신경정신과적 장애로 경과와 치료면에서 더

욱 주목을 받게 되었다. 또한 이때 기저핵의 크기 변화

가 나타나는데 이것은 회복기가 되면서 정상화 되는 것

으로 알려져 있다23). 뚜렛씨장애군도 기저핵의 기능이

상이 나타나고24), GABHS 감염이후에 틱증상의 악화가 
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나타났다는 보고들이 있으면서13) 증상의 악화와 호전에 

대한 뚜렷한 요인을 찾을 수 없었던 일부 뚜렛씨장애 환

자군에서 GABHS 감염이 증상의 악화를 일으키는 선

행요인일 수 있다는 의견이 제기 되었다. GABHS 감염

이후에 기저핵의 기능이상이 오는 기전에 대해서는 아

래와 같이 설명하고 있다. 

감염이후에 자극된 항원 특이 B세포는 lympoblast

로서 중추신경계로 이동하여, 항원의존성 cytokin의 자

극을 받은 뒤 항체를 생성하는 plasma세포로 분화하게 

된다25). 생성된 항체는 뇌조직과 교차반응하여 항원-

항체 복합체가 형성되고 이것에 의해 결국 중추신경계

의 기능 이상이 나타난다는 것이다26). 항체수치가 증가

된 환자에서는 penicilline이나 혈장사혈(plasmaphe-

resis)등의 방법으로 항체의 수치를 감소 시키게 되면 

새로 발현 되었거나 악화 되었던 강박 증상이나 틱증상

이 감소하게 된다27). 본 연구는 최근 증상이 악화된 뚜

렛씨 장애 환자에서 A군 연구균(GABHS) 감염을 확인

하기 위하여 Antistreptolysin-O의 혈중 농도를 측정 

하고 틱의 증상을 평가한뒤 항체수치가 상승한 군과 항

체수치가 정상인 군으로 나누어 두 군에서의 틱증상의 

심각도를 비교함으로서, 틱 증상의 악화 요인 중의 하나

로 A군연구균(GABHS)의 감염을 검증하고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

1. 연구 대상 

전체 피험자군은 1997 10월 1일부터 1998년 6월 

30일까지 삼성서울병원 소아청소년 정신과 외래로 내

원한 14명의 아동들로 특징은 다음과 같다. (1) 연령은 

6∼15세로 학동기와 청소년전기 아동으로 구성된다. 

(2) DSM-Ⅳ에 의해 1년이상 지속된 운동틱과 음성틱

이 있는 뚜렛씨 장애를 진단하였다. 단순틱 장애와 만

성 운동 또는 만성 음성틱 장애는 배제하였다. (3) 정

신병적인 상태나 경련이 있거나 기왕력이 있었던 경우 

대상군에서 제외 하였다. 대상 아동들은 뚜렛씨 장애를 

내원시에 처음 진단 받았거나 이전에 진단을 받고 약물 

투여 중에 증상의 악화가 있었던 아동, 이전에 약물을 

사용하였으나 호전 되어 약물 중단 이후 최근 증상의 

악화가 나타난 아동들었다. 약물 투여 중인 아동들은 전

형적인 항정신병 약물인 haloperidol과 비전형적인 항

정신병 약물 risperidone 중의 한가지 약물로 약물치

료가 시작 된 이후에 같은 용량을 사용함에도 불구하고 

틱증상의 호전과 악화가 반복 되었는데 임상적으로 심

한 증상의 악화가 나타났을 때 예일 틱증상 평가척도

(Yale Global Tic Severity Scale)를 사용하여28) 틱증

상의 악화 정도를 측정하고, antistreptolysin-O 항체 

수치(ASO titer)를 측정하였다. 
 

2. 방  법 

Antistreptolysin-O 항체 수치(ASO titer)에 따라 

정상 범위인 군(15세미만의 기준：<100IU)과 비정상

적으로 높은 수치를 나타낸 두 군으로 나누었는데, 대

상환자중 정상군은 8명, 상승군은 6명이었다. 
 

3. 평가 도구 
 

1) 예일 틱 증상 평가 척도(Yale Global Tic Severity 

Scale：YGTSS) 

숫자, 빈도, 강도, 복잡도, 방해정도, 손상정도 등 틱 

행동의 여러 요소를 측정 할 수 있는 척도로써 1주전

의 상황을 조사하는 과정에서 틱행동이 관찰된 면담이

후에 임상의가 작성하도록 되어 있다. 다양한 정보의 

수집이 가능할 때 더욱 유용하게 사용될 수 있다. 0∼5

까지 6단계의 순서척도로 이루어져 있다. 운동틱점수, 

음성틱점수, 운동틱과 음성틱점수를 더한 소척도점수, 

틱장애가 개인에게 준 영향을 측정하는 장해도점수, 소

척도점수와 장해도 점수를 합한 YGTSS 총점수 등으

로 채점하도록 고안되었다28). 
 

4. 실험실 검사(Laboratory Evaluation for the Group 

A[β] Streptococcal Infection) 

틱 증상 악화 1주 이내 검사를 시행하였다. 
 

1) Antistreptolysin-O titer(ASO titer) 

항원-항체 반응의 결과 immunopreciption의 형성

(미립자)을 Nephelometer에 의해 Light Scattering 

intesity의 변화를 측정함으로서 Human ASO를 정량하

는 검사이다. 공복을 원칙으로 하며(식후 3시간이면 채

취가능) 검체용기는 SST tube를 사용하며 채혈량 10 

mL정도 필요하다. 시약 조성은 ASO Antibody 5.0 

mL, Human ASO mammalian antibody with 0.1% 

sodium azide로 되어 있다. 정상 참고치는 15세 미만 

소아에서는 <100IU/mL, 성인에서는 <200IU/mL로 되

어 있다. 
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5. 자료 분석 

항체수치가 정상인 군과 비정상인 군 사이에 인구학적 

변인, 틱 증상의 정도, 발병연령, 틱 증상의 유병기간, 

공존장애의 유형 등을 비교하였고 변인의 성격에 따라, 

Mann-Whitney U-test나 χ2 검증을 사용하였다. 여

러 임상변인간의 상관관계를 보기위해 Pearson 상관계

수를 구하였으며, 검증에서의 통계적 유의수준은 p<0.1, 

p<0.05, p<0.01로 하였다. 

 

결     과 
 

1. 인구학적 변인 

각 대상군의 인구학적 변인 및 임상적 변인은 Table 

1에 제시 되었다. 항체 정상군과 상승군간의 연령, 출

생순서, 사회경제적 상태 등에 있어 유의한 차이는 없

었다. 성별에 있어서는 정상항체군에서는 남녀의 비율

이 각각 50%였고, 항체상승군에서는 남아 100%로 두

군간에 유의한 차이가 있었다(χ2＝4.2, p＝0.040). 임

상학적 변인에 있어서는 발병연령(p＝0.651), 유병기

간(p＝0.743) 등에 있어 두 군간에 차이를 보이지 않

았다. 
 

2. 공존장애의 정도 비교 

두군에서 뚜렛씨증후군과 공존하는 장애의 정도가 차

이가 있는지를 보았다(Table 2). 정상항체군에서 3명

(37.5%), 항체상승군에서 1명(16.7%)이 뚜렛씨장애만

를 갖고 있었으며, 주의력결핍/과잉활동장애를 공존장애

로 갖는 정도가 정상항체군에서 0명, 항체상승군에서 1명

(16.7%)이었으며, 두군에서 각각 불안장애 4명(50%), 

2명(33.4%), 우울장애 0명, 1명(16.7%), 불안장애와 

우울장애를 동시에 갖고 있는 정도가 1명(12.5%), 1명

(16.7%)으로 공존장애율은 두군간에 통계적으로 유의

한 차이를 보이지 않았다(χ2＝3.451, p＝0.49). 
 

3. 틱 증상의 심각도의 비교 

두군에서 예일 틱 증상 평가 척도(Yale Global Tic 

Severity Scale：YGTSS)에서 운동틱점수, 음성틱점

수, 소척도점수, 장해도점수, YGTSS총점수를 각각 비

교하였다(Table 3). 정상항체군과 항체상승군에서 운동

틱점수는 14.3점(순위합：57.5), 16.2점(순위합：47.5)

으로, 음성틱점수는 8.6점(순위합：51.0), 항체상승군

Table 1. Demographic and clinical characteristics of 
subjects in groups with increasing level of ASO 
titer & normal level of ASO titer in Tourette’s 
disorder 

 
Group with 

n1 level 
N＝8 

Group with 
increasing 
level N＝6 

Group 
difference 

 Sum of ranks Sum of ranks p value 

Age 59.50 45.50 0.95 
Sex(M；F) 4/4 6/0 0.04* 
Birth order(No)    

First 5 1  
Second 1 3 0.14 
Only 1 2  

Age of onset 63.50 41.50 0.65 
Duration 57.50 47.50 0.74 
*：p<0.05 
ASO：antistreptolysin-O 
Duration：Duration of illness 

Table 2. Comorbid disorders of subjects in groups with 
increasing level of ASO titer & normal level 
of ASO titer in Tourette’s disorder 

 
Group with 

n1 level 
 

Group with 
increasing 

level 

Group 
difference* 

p value 
 N＝8(%) N＝6(%)  

Only TD 3(37.5) 1(16.7)  
TD & ADHD 0 1(16.7)  
Anxiety Dis 4(50) 2(33.3) 0.49 
Depressive Dis 0 1(16.7)  
Anxiety & 

Depressive Dis 
1(12.5) 
 

1(16.7) 
  

*：χ2-test 
TD：Tourette’s Disorder Dis：Disorder 
ADHD：Attention Deficit/Hyperactivity Disorder 
ASO：antistreptolysin-O 

Table 3. Comparision of severity of tic symptoms bet-
ween group with normal level of ASO titer 
& group with increasing level of ASO titer 

 
Group with 

nl level 
N＝8 

Group with 
high level 

N＝6 

Group 
difference† 

 Sum of ranks Sum of ranks p value 
Global severity 

score 
47.00 

 
58.00 

 
0.093* 
 

Total tic score 52.00 53.00 0.301 
Motor tic score 57.50 47.50 0.746 
Phonic tic score 51.00 54.00 0.242 
TSIR score 43.50 61.50 0.026** 
*：p<0.1 **：p<0.05 
†：Mann-Whitney U test ASO：antistreptolysin-O 
TSIR score：Overall TS Impairment Rating score 
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에서 12.7점(순위합：54.0)으로, 소척도점수는 22.9 점

(순위합：52.0), 28.8점(순위합：53.0)으로 운동틱점

수, 음성틱점수, 소척도점수 모두 항체상승군에서 더 높

은 점수를 나타냈지만 통계적으로 유의한 수준은 아니

었다. 장해도점수는 정상항체군 16.3점(순위합：43.5), 

항체상승군 30.0점(순위합：61.5)(U＝7.50, p＝0.026), 

YGTSS총점수는 정상항체군 39.1점(순위합：47.0), 

항체상승군 62.8점(순위합：58.0)으로(U＝11.00, p＝

0.093), 두군에서 통계적으로 유의한 차이를 보였는데 

이는 항체상승군에서 순위합이 더 컸음을 보여주는 것

이다. 
 

4. 인구학적, 임상변인간의 상관관계 

각 임상변인간의 상관관계를 보면 내원 당시의 연령

이 많을수록 발병연령이 늦고 유병기간이 길어지는 양

상이었으며 장해도점수도 높아지는 경향을 보였다(Ta-

ble 4). 또한 유병기간이 길수록 틱으로 인한 장해도 점

수도 증가하는 양상이었다. 

 

고     찰 
 

본 연구는 뚜렷한 선행요인 없이 호전과 악화를 반복

하는 뚜렛씨장애에서 악화하는 요인중의 하나로 A군연

구균(GABHS) 감염을 가설로 설정하고 이를 증명하고

자 하였다. 가설을 증명하기 위해 처음으로 뚜렛씨 장

애를 진단 받았거나 최근 악화된 환자군에서 A군 연구

균(GABHS) 감염 이후에 혈중에서 증가하는 antist-

reptolysin-O 항체 수치를 측정하여 항체농도가 정상

인 군과 비정상적으로 증가한 군으로 나누어 두군에서 

인구학적 특성과 임상적 특성들을 비교하였다. 

전체 대상군에서 각 임상변인간의 상관관계를 보았는

데 연령이 높을수록 발병연령이 늦고, 유병기간이 길어

지는 양상을 볼 수 있었다. 이는 대상군이 임상군이었

다는 것을 감안하면 내원하게 된 환자군의 성향일 가능

성이 높겠다. 즉 발병연령 자체가 늦어 내원시 연령이 

높았던 집단과 어린 연령에 발병하여 유병기간이 길었

던 집단 등 각기 다른 특징을 갖고 있는 두 집단이 포

함되었을 것이다. 그러나 연령이 높을수록, 유병기간이 

길수록 틱으로 인한 장해도 점수가 증가하는 성향을 보

인 결과는 발병연령이 어릴수록 좀더 심각하고 지속적인 

경과를 갖게 되고29) 주의력결핍/과잉활동장애 등의 공

존장애율이 높으며2) 뚜렛씨 장애에서 정신과적 공존장

애 여부는 나쁜 예후를 시사하는 징후라는30) 이전의 보

고들과 유사한 소견이라 할 수 있겠다. 

A군연구균(GABHS) 감염과 관련된 인구학적 특성

을 보면 항체수치가 정상인 군과 수치가 상승한 군 사

이에 통계적으로 유의한 차이를 보이는 변인은 관찰되

지 않았다. 단지 항체상승군에서 정상군보다 발병연령

이 통계적인 유의성을 갖지는 못했지만 평균발병연령 

6.1세와 7.4세로 더 어린 경향을 보이는 정도였다. A군

연구균(GABHS) 감염이후에 틱증상이나 강박증상이 

악화된 사례들을 분석한 결과를 보면 발병연령이 6.3

세로 일반적인 평균발병연령인 7세보다1) 어렸다는 보

고가 있는데29) 본 연구에서도 유사한 경향을 나타낸다

고 할 수 있겠다. 성비의 비율을 보면 항체상승군은 모

Table 4. Correlations between clinical characteristics of subjects 

 Ab level Age Onset Duration MTS PTS TTS TSIR GS 

Ab level  1.00 -0.185 -0.370  0.19 0.03 0.157 0.117 0.372 0.276 
Age -0.185  1.00  0.555*  0.559* 0.495 0.018 0.256 0.614* 0.422 
Onset -0.370  0.555*  1.00 -0.379 0.012 0.055 0.041 0.133 0.133 
Duration  0.19  0.559* -0.379  1.00 0.436 0.282 0.39 0.475* 0.367 
MTS  0.030  0.495  0.012  0.436 1.00 0.394 0.766** 0.68** 0.81** 
PTS  0.157  0.018  0.055  0.282 0.394 1.00 0.893** 0.288 0.624* 
TTS  0.117  0.256  0.041  0.39 0.766** 0.893** 1.00 0.535* 0.833** 
TSIR  0.372  0.614*  0.133  0.475* 0.68** 0.288 0.535* 1.00 0.871** 
GS  0.276  0.422  0.113  0.367 0.81** 0.624* 0.833** 0.871** 1.00 
*：p<0.05 **：p<0.01 Ab level：antistreptolysin-O titer 
MTS：Motor Tic Score PTS：Phonic Tic Score TTS：Total Tic Score 
TSIR：Overall TS Impairment Rating score GS：Global Severity score 
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두가 남아인 반면 정상항체군에서는 남：녀가 1：1의 

비율로 나타나 항체상승군에서 남아의 비율이 월등히 

높은 것을 알 수가 있다. 이는 뚜렛씨장애 자체의 남녀

성비가 3∼5：1로 남아에서 유병율이 더 높은 것도1) 

관련이 있겠으나 남아에서 더욱 민감하게 A군연구균

(GABHS) 감염에 대해 면역학적인 반응을 할 가능성도 

배제하기는 어렵다. Swedo등은31) 남아가 PANDAS 

(Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders 

Associated With Streptococcal Infection)군이 되는 

위험인자로 볼 수 있지만 취약성이 증가한 기전에 대해

서는 아직 알기 어렵다고 하였다. 공존 장애율을 보면 

통계적 유의성은 적었지만 항체상승군의 83.3%에서 정

상항체군에 비해 더 높은 공존장애율을 보이고 있었는

데 이전의 연구에서도 정서적 불안정, 분리불안장애, 주

의력결핍/과잉활동장애의 증상, 연령에 부적절한 행동의 

증가 등 A군연구균(GABHS) 감염과 연관이 있는 공

존장애들을 보고하였고 이런 증상은 A군연구균(GA-

BHS) 감염이후에 특징적으로 나타나는 증상이라고 하

였다31). 

정상항체군과 항체상승군에서의 틱증상의 심각도를 

비교하였는데 항체상승군에서 총점과 장해도 점수에서 

더 높은 점수를 보여 A군연구균(GABHS) 감염이후에 

항체가 상승된 군에서 틱증상이 더욱 심하고 틱증상으

로 인한 일상생활에서의 장해도 더욱 심각한 것으로 나

타났다. 이는 틱증상의 악화원인이 A군연구균(GABHS) 

감염인 경우 감염이 없었던 경우보다 더욱 증상이 심각

해짐을 시사한다. PANDAS의 진단기준을 보면 증상의 

심각도에 대한 항목중 갑자기 발병되고 증상이 급격히 

악화되는 것을 제시하고 있는데32) A군연구균(GABHS) 

감염과 연관된 틱증상의 발병이나 악화인 경우에는 일

반적으로 뚜렛씨장애의 자연경과중 나타나는 증상의 악

화나 호전 양상보다 좀 더 변화의 기복이 큰 것을 말해 

주는 것이다. Swedo등은26) 틱장애나 강박장애의 기왕

력이 없었으나 상기 장애가 새로 발현되었거나 기왕의 

증상이 악화되었던 사람들에서 A군연구균(GABHS) 감

염이 증명되고 항체수치가 감소 되면서 증상 호전이 나

타났다는 연구에서는 증상의 악화를 유발하는 기전이 

자가면역반응에 의한 대뇌 조직 특히 기저핵에서의 항

원-항체 복합체 교차 반응이라고 하였다. 이런 과정은 

A군연구균(GABHS) 감염에 의해 유발된 류마티스성 열

(rheumatic fever)나 신사구체염과 같은 기전을 보이게 

된다26). 쥐의 대뇌조직 단백질을 이용하여 환자의 혈청

과 반응 시켰을 때 특히 striatal조직편에 강하게 반응하

는 것을 보고한 예도 있어33) 기저핵에서의 자가면역반

응에 대한 가설은 더욱 지지를 받고 있는 상태이다. 

한편 A군연구균(GABHS) 감염이 뚜렛씨장애를 유발

하거나 악화 시킨다는 가설을 증명하기 위해서는 감염

과 면역반응을 증명하고 감염을 치료하거나 면역반응을 

억제하는 방법을 사용하였을 때 틱증상의 소실이나 감

소가 있었음을 같이 증명해야 할 것이다. 이에 대해서

는 사례보고를 한 연구들은 있으나32)33) 아직까지 체계

적인 대조군 연구는 부족한 실정이다. 

본 연구에서는 몇가지 제한점을 갖고 있다. 뚜렛씨장

애가 10,000명당 4∼5명이라는 낮은 유병율을 보이고 

이중 PANDAS로 분류할 수 있는 사례가 적다는 것을 

감안하여도 대상군 수가 적었다는 것이다. 또한 A군연

구균(GABHS) 감염을 나타내는 ASO 수치 이외에 자

가면역 교차반응을 시사할 수 있는 antineuronal an-

tibody, antistreptococcal DNase B에 대한 수치는 측

정하지 못하였으며 항체를 감소 시키는 치료 방법을 사

용하여 항체 수치의 감소와 틱증상의 감소와의 사이의 

상관관계가 있는지를 알아보지는 못하였다. A군연구균

(GABHS) 감염이 증상의 유발이나 악화의 선행요인임

을 증명하기 위해서는 반드시 항체수치 감소와 틱증상

의 정도 감소가 상관관계가 있음을 밝히는 것이 중요한 

과정이라 생각되므로 추후 검사와 평가를 통해 증명하

고자 하는 연구가 있어야 할 것이다. 
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TIC SYMPTOM EXACERBATION ASSOCIATED WITH  
STREPTOCOCCAL INFECTION IN TOURETTE’S DISORDER 

 

Yoosook Joung, M.D. 
Division of Child & Adolescent Psychiatry, Department of Psychiatry, Samsung Medical Center, 

Sungkyunkwan University, School of Medicine, Seoul 
 

Object：The purpose of this study was to investigate that infection with group A[β] hemolytic 
streptococcus may associate the mechanisms that cause or exacerbate the tic symptoms in some cases 
of Tourette’s disorder 

Method：Fourteen cases with abrupt worsening of tics participated in this study：10 males,4 females. 
The subjects were divided into two groups composing of the group with increasing level of ASO titer 
and the group with normal level of ASO titer. The subjects were administered Yale Global Tic Severity 
Scale(YGTSS). 

Result：The global severity scores and overall TS impairment rating scores of YGTSS in the group 
with incresing level of ASO titer were more higher than in the group with normal level of ASO titer 

Conclusion：These results suggest that increasing level of ASO titer, resulting from group A[β] 
hemolytic streptococcal infection has affected worsening the tic symptoms in Touette’s disorder. 
 
KEY WORDS：Streptococcal infection·Tourette’s disorder·Tic symptoms. 
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