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서      론

주의력결핍 과잉행동장애(attention-deficit/hyperactivity 

disorder, ADHD)는 아동기에 발병하여, 청소년기와 성인기

까지 지속될 수 있는 정신과적 질환으로, 전세계적으로 학령

기 아동의 5-8%에서 진단된다. 주의력결핍, 과잉행동, 충동

성 등의 핵심증상들로 인해 학업성취가 낮을 뿐 아니라 또

래·가족 및 교사와의 관계에서 어려움을 겪을 수 있다.1-3)

현재까지 정확한 병인은 알려져 있지 않지만 기존연구에서 

유전적 요소가 미치는 영향(heritability)은 75-90% 정도로 

보고되고 있어,4-6) ADHD가 유전성이 강한 질환이라는 것을 

시사한다. 그러나 환경적 요인의 영향도 10-25%로 추정되고 

있으며, 다른 복합형질 질환들처럼 여러 가지 유전자들과 환경

적 요인들이 복잡한 상호작용을 하여 발생하는 것으로 추정된

다. 따라서 ADHD의 병태생리를 이해하기 위해서는 ADHD의 

환경적 요인에 대한 전반적인 검토가 함께 필요하다. 

저체중 출생,7) 임신 중 산모의 흡연이나 음주,8) 당뇨9)와 같

이 주로 임신기, 주산기에 발생하는 생물학적 환경요인과 산

모의 임신기간 중의 스트레스,10) 부모의 불화와 같은 발달 초

기 부정적 사건, 양육방식, 부모의 정신병리11) 등의 심리·사회

적 환경요인이 ADHD의 병태생리와 관련되는 것으로 알려

져 있다. 국내에서도 몇몇 연구에서 ADHD와 관련된 환경적 
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요인에 대해서 조사한 바 있다.12,13) 그러나 이러한 연구는 지

역사회 집단을 대상으로 한 것이 대부분이었으며, ADHD군

에 대해서는 일부 임상가의 평가가 시행된 경우도 있었으나, 

대조군에 대해서 임상가 평가가 진행된 연구는 없었다. 이에 

본 연구에서는 임상가에 의하여 진단된 ADHD 및 대조군을 

대상으로 산전, 주산기 및 초기 발달력상 위험요인을 분석하

고, 이것이 ADHD의 위험요인이 될 가능성이 있는지를 규명

하고자 하였다. 그리고 기존 연구들의 한계를 보완하기 위해 

ADHD군, 장애에 이환되지 않은 생물학적 형제군(unaffect-
ed siblings), 대조군(typically developing children)을 분석 

대상으로 함으로써 유전적인 배경을 통제하고자 하였다.

방      법

1. 대  상

본 연구는 ADHD의 중간표현형을 확립하고 유전형과의 

관련성을 평가하기 위한 “주의력결핍 과잉행동장애의 중간표

현형 확립 및 전장유전자 연구”의 일부로 시행되었다. 이 연

구에서 ADHD군은 2012년 11월부터 2013년 6월까지 서울아

산병원 소아청소년정신건강의학과에 내원한 만 6-12세 사이

의 아동 가운데 IQ가 80 이상이며 Diagnostic and Statisti-
cal Manual of Mental Disorders-IV(DSM-IV)와 Kiddie-

Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia-Pres-
ent and Lifetime version(K-SADS-PL)에 의하여 ADHD로 

진단된 경우를 대상으로 하였다. 최근 3개월 이내에 ADHD

에 대한 치료약물(중추신경자극제, 아토목세틴)을 투약하였

거나 발달장애의 병력, 약물치료가 필요한 정도의 틱장애의 

병력, 선천성 유전질환, 후천성 뇌손상의 병력, 경련성 장애 

등의 신경과적 질환이 있는 경우는 연구에서 배제하였다. 비

이환형제군은 ADHD군의 형제 가운데 K-SADS-PL을 통

해 ADHD가 없는 것으로 진단된, 만 6-12세 사이의 아동을 

대상으로 하였다. 

대조군은 원내 게시판 광고를 통하여 모집하였으며 ADHD

로 진단받은 형제가 없는 만 6-12세 아동을 대상으로 하였다. 

소아청소년정신건강의학과 전문의가 DSM-IV로 진단하고 

K-SADS-PL로 확진하여 ADHD가 아님을 확인하였다. 배

제기준은 ADHD군에서와 같았다.

본 연구는 서울아산병원 임상연구심의위원회의 승인을 얻

었으며 연구의 전 과정에 대해서 모든 대상자 및 대상자의 

부모로부터 서면동의를 얻었다.

 

2. 평가도구

본 연구에서 사용된 발달력 및 가족력 설문지는 다음 내

용을 포함하고 있다.

1) 주산기 위험요인

출산방법(자연분만, 제왕절개), 출생체중, 재태주수, 출생 

직후 치료가 필요한 신체적 문제 여부(예 : 황달, 호흡곤란, 

탈장 등)를 조사하였다. 본 연구에서 출생체중은 정상체중과 

저체중(＜2.5kg)으로, 재태주수는 정상과 조산(＜37주)으로 

분류했다. 

2) 임신 중 위험요인

임신 시 모 연령, 원하던 임신 여부, 임신 중 산모의 커피, 

술, 담배 사용 여부, 임신 중 약물복용 여부, 임신 중 산모의 

스트레스 유무를 예/아니오로 조사하였다. 

3) 가족·양육요인

만 3세 전 주양육자 및 주양육자의 변화 여부, 모유수유 

여부를 예/아니오로 조사하였다. 

4) 초기 발달력

걷기 시작한 개월 수, 의미 있는 첫 단어를 시작한 개월 수, 

첫 문장(의미 있는 두 단어 잇기)을 시작한 개월 수, 배변 훈

련을 완료한 개월 수를 조사하였으며 본 연구에서는 각 발달 

사항에 대해 정상과 지연으로 나누어 분류하였다.

5) 자료분석

자료분석을 위하여 Statistical Package for the Social Sci-
ences(SPSS) version 17.0(SPSS Inc., Chicago, IL, USA)을 

사용하였다. 통계적 유의성은 p value＜.05로 정의하였다. 

ADHD군, 형제군 및 대조군 간의 평균 연령의 차이를 알아

보기 위해 일원배치분산분석(analysis of variance)을 시행

하였고, 세 군 간 성별 및 공존질환 분포의 차이를 알아보기 

위해 χ2-test를 실시하였다. 각 주산기 및 발달요인이 ADHD

군 혹은 형제군에서 위험인자가 되는지 알아보기 위해, 성별

과 연령, 사회경제적 수준을 통제한 후, 각 주산기 및 발달요

인을 독립변수로 ADHD군 혹은 형제군을 대조군에 비해서 

종속변수로 하여 이분형 로지스틱 회귀분석을 시행하였다. 

각 주산기 및 발달요인이 ADHD군과 형제군에서 차이가 나

는지를 알아보기 위해서는 χ2-test를 실시하였다.

결      과

58명의 ADHD군(남아 70.7%, 7.7±1.3세)과 21명의 비이환

형제군(남아 38.1%, 8.2±1.8세), 22명의 대조군(남아 36.4%, 
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8.5±2.1세)을 대상으로 분석하였다. 세 군의 사회인구학적 변

수 및 임상적 특성을 분석한 결과는 Table 1과 같다. 세 군은 

연령 및 사회경제적 수준에서 차이가 없었으나, ADHD군은 비

이환형제군이나 대조군에 비하여 남아의 비율이 높았다(χ2= 

11.27, p=.004). ADHD군의 26명(44.8%)이 주의력결핍형이었

고 22명(37.9%)이 복합형이었으며 7명(12.1%)은 달리 분류되

지 않는 주의력결핍 과잉행동장애아형이었다. ADHD군 가운

데 총 12명(20.7%)이 공존질환을 가지고 있었으며, 5명(8.6%)

이 반항성 도전장애, 3명(5.2%)이 분리불안장애, 2명(3.4%)이 

틱장애, 1명(1.7%)이 기분부전증, 1명(1.7%)이 유뇨증을 가지

고 있었다. 대조군 가운데 1명(4.5%)에서 전반적 불안장애가 

공존하고 있었고 비이환형제군에는 정신과적인 공존질환을 

가지고 있는 아동은 없었다.

1. ADHD 진단과 산전 위험요인들과의 관계(Table 2)

산전 위험요인 가운데 임신기간 중 산모의 스트레스가

ADHD군에서 비이환형제군에서보다 통계적으로 유의하게 

높았다(p=.002). 그러나 원하는 임신 여부, 임신 중 흡연이나 

음주, 약물복용은 ADHD와 통계적으로 유의미한 관계를 보

여주지 않았다. 

대조군에서 35세 이상 산모의 임신, 임신 중 음주, 임신 중 

흡연은 관찰되지 않았으며, 원하는 임신 여부, 임신 중 약물

복용, 임신 중 스트레스 모두 ADHD군과 대조군, 비이환형

제군과 대조군에서 유의한 차이를 보이지 않았다. 

2. ADHD 진단과 출산 전후 위험요인들과의 관계(Table 3)

출산 전후 위험요인들에 대한 조사에서는 제왕절개분만, 

조산(37주 이전), 저체중 출생(2.5kg 미만), 주산기 의학적 문

제, 주양육자의 변동, 모유 수유는 ADHD군과 대조군, 비이

환형제군과 대조군, ADHD군과 비이환형제군에서 유의한 

차이는 없었다. 조산, 정상출산, 만기출산(42주 이후 출생)의 

세 군으로 나누어서 분석하거나 저체중 출생(2.5kg 미만), 정

상체중 출생, 과체중 출생(4.0kg 초과)의 세 군으로 나누어 

분석하였을 때도 ADHD군 및 비이환형제군에서 대조군에 

비해서 출생체중(ADHD군, p=.678 ; 비이환형제군, p=.488)

이나 재태기간(ADHD군, p=1.000 ; 비이환형제군, p=.491)의 

유의한 차이를 보이지는 않았다. 

3. ADHD 진단과 초기 발달력상 위험 요인들과의 관계(Table 4)

초기 발달력상 위험요인인 걷기, 첫 문장 산출, 대소변 훈련 

시기의 지연 여부는 ADHD군과 대조군, 비이환형제군과 대

조군, ADHD군과 비이환형제군 사이에서 통계적으로 유의미

한 차이는 없었다. 그러나 첫 단어 산출은 ADHD군이 비이

환형제군에 비해서 더 늦은 경향을 보였다(p=.081).

Table 1. Demographic and clinical characteristics of ADHD, unaffected siblings, and controls

ADHD (N=58), N (%) Siblings (N=21), N (%) Controls (N=22), N (%) χ2 or F p*

Age (years), mean (SD) 7.7 (1.3) 8.2 (1.8) 8.5 (2.1) 2.78 .067
Gender 11.27 .004

Boys 41 (70.7) 8 (38.1) 8 (36.4)

SES 2.12 .715
High 9 (15.5) 5 (23.8) 3 (13.6)

Middle 34 (58.6) 10 (47.6) 15 (68.2)

Low 15 (25.9) 6 (28.6) 4 (18.2)

Comorbidity
ODD 5 (8.6) 0 (0) 0 (0) .142
SAD 3 (5.2) 0 (0) 0 (0) .318
GAD 0 (0) 0 (0) 1 (4.5) .163
Dysthymia 1 (1.7) 0 (0) 0 (0) .688
Tic disorder 2 (3.4) 0 (0) 0 (0) .469
Enuresis 1 (1.7) 0 (0) 0 (0) .688

Subtype
Inattentive 26 (44.8)

Hyperactive-impulsive 3 (5.2)

Combined 22 (37.9)

NOS 7 (12.1)

* : ANOVA, χ2 or Fisher’s exact test among the three groups. ADHD : attention-deficit/hyperactivity disorder, ANOVA : analysis of 
variance, GAD : generalized anxiety disorder, NOS : not otherwise specified, ODD : oppositional defiant disorder, SAD : separa-
tion anxiety disorder, SES : socioeconomic status (by income), SD : standard deviation
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Table 2. Prenatal risk factors in ADHD and unaffected siblings : N (%), odds ratio (OR) (95% confidence interval)

ADHD (N=58) Siblings (N=21) p*

Maternal age at pregnancy >35 5 (8.8) 1 (4.8) 1.000

Unadjusted OR - -

Adjusted OR - -

Wanted pregnancy 39 (67.2) 17 (81.0) .276

Unadjusted OR 1.17 (0.42–3.28) 2.43 (0.60–9.78)

Adjusted OR 1.74 (0.54–5.60) 2.77 (0.58–13.15)

Alcohol intake during pregnancy 2 (3.4) 1 (4.8) 1.000

Unadjusted OR - -

Adjusted OR - -

Smoking during pregnancy 1 (1.7) 0 (0.0) 1.000

Unadjusted OR - -

Adjusted OR - -

Medication during pregnancy 7 (12.1) 3 (14.3) .721

Unadjusted OR 2.88 (0.33–24.90) 3.50 (0.33–36.67)

Adjusted OR 1.01 (0.10–10.29) 2.88 (0.26–32.11)

Maternal stress during pregnancy 34 (58.6) 4 (19.0) .002

Unadjusted OR 2.05 (0.76–5.55) 0.34 (0.09–1.35)

Adjusted OR 1.88 (0.63–5.64) 0.22 (0.04–1.34)

The reference group for determining the OR was “typically developing children”. Adjusted estimates take account of age, gen-
der and socioeconomic status. * : Fisher’s exact test between the ADHD and unaffected siblings. ADHD : attention-deficit/hyper-
activity disorder, OR : odds ratio

Table 3. Obstetrical and postnatal risk factors in ADHD and unaffected siblings : N (%), odds ratio (OR) (95% confidence interval)

ADHD (N=58) Siblings (N=21) χ2 p*

Cesarean section 24 (41.4) 10 (47.6) 0.245 .621

Unadjusted OR 0.81 (0.29−2.23) 0.63 (0.19−2.13)

Adjusted OR 0.96 (0.30−3.04) 0.64 (0.17−2.44)

Prematurity (<37 weeks) 7 (12.1) 3 (14.3) .664

Unadjusted OR 1.37 (0.26−7.19) 0.60 (0.09−4.01)

Adjusted OR 2.08 (0.36−12.20) 0.53 (0.07−3.80)

Low birth weight (<2.5kg) 2 (3.4) 1 (4.8) 1.000

Unadjusted OR 0.75 (0.07−8.71) 1.05 (0.06−17.95)

Adjusted OR 1.23 (0.07−20.88) 0.68 (0.03−15.04)

Perinatal medical problems 17 (29.3) 4 (19.0) .565

Unadjusted OR 1.11 (0.37−3.31) 0.63 (0.15−2.64)

Adjusted OR 0.53 (0.14−1.96) 0.61 (0.12−3.06)

Mother as primary caretaker 48 (82.8) 16 (76.2) 0.432 .511

Unadjusted OR 1.80 (0.57−5.74) 1.20 (0.30−4.74)

Adjusted OR 2.16 (0.59−7.89) 1.26 (0.29−5.48)

Change in primary caretaker 19 (32.8) 5 (23.8) 0.584 .445

Unadjusted OR 0.85 (0.31−2.38) 0.55 (0.15−2.06)

Adjusted OR 0.75 (0.25−2.30) 0.66 (0.16−2.68)

Breast feeding 46 (79.3) 16 (76.2) 0.89 .766

Unadjusted OR 0.61 (0.15−2.39) 0.51 (0.10−2.45)

Adjusted OR 0.61 (0.14−2.70) 0.41 (0.07−2.03)

The reference group for determining the OR was “typically developing children”. Adjusted estimates take account of age, gen-
der and socioeconomic status. * : χ2-test or Fisher’s exact test between the ADHD and unaffected siblings. ADHD : attention-defi-
cit/hyperactivity disorder, OR : odds ratio
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4. ADHD 진단과 가족력과의 관계(Table 5)

틱장애나 발달지연의 가족력은 ADHD군과 대조군, 비이

환형제군과 대조군, ADHD군과 비이환형제군 사이에서 통

계적으로 유의미한 차이는 없었다. 그러나 이외의 다른 정신

과 질환의 가족력은 대조군과 비교하여 ADHD군에서 의미 

있게 높은 비율을 보였다(odds ratio=8.76 ; 95% confidence 

interval 1.69-45.45).

고      찰

본 연구에서는 ADHD로 진단받은 아동의 산전 및 주산기, 

발달력상 위험요인 및 가족력을 이환되지 않은 형제 및 대조

군과 비교하였으며, 그 결과 임신 중 스트레스는 ADHD군에

서 비이환형제군에 비해 더 많았고 정신과 질환의 가족력은 

ADHD군에서 대조군보다 더 많았다. 통계적으로 유의하지

는 않았으나 첫 단어 산출은 ADHD군이 비이환형제군에 비

해 더 늦은 경향을 보였다.

임신 중 스트레스가 ADHD와 연관된다는 본 연구의 결과

는 지역사회 아동 청소년을 대상으로 한 기존 연구들과 일치

한다. 임신 중 스트레스와 ADHD의 연관성을 평가한 네 편

의 전향적 추적관찰 연구 가운데 세 편의 지역사회 연구에서 

임신 중 불안이나 스트레스가 4-9세의 ADHD 증상과 연관

성을 보였으며,14-16) 다른 한 편의 연구에서도 스트레스 사건

을 포함한 정신사회적 어려움이 자녀의 ADHD 증상과 관련

성을 보였다.17) 그 외에도 본 연구와 유사하게 후향적으로 모

가 보고한 임신 중 스트레스와 자녀의 ADHD 진단의 연관

성을 보인 연구나,18) 임신 중 모의 스트레스 사건의 개수와 자

녀의 ADHD 증상의 심각도가 연관된다는 결과를 보인 연구

도 있었다.10) 국내 아동을 대상으로 한 Kim 등,13) Park 등12)의 

연구에서도 임신 중 스트레스가 ADHD와 연관되는 것으로 

나타났다. 국내 연구를 포함한 기존 연구들은 지역사회에서 

모집된 큰 표본의 환자군과 대조군을 대상으로 한 것으로, 

Table 4. Developmental risk factors in ADHD and unaffected siblings : N (%), odds ratio (OR) (95% confidence interval)

ADHD (N=58) Siblings (N=21) p*
Started toddling >15 months 4 (6.9) 1 (4.8) 1.000

Unadjusted OR 1.35 (0.23–7.95) 2.00 (0.17–23.86)

Adjusted OR 1.10 (0.13–6.64) 2.84 (0.22–36.54)

First word >12 months 17 (29.3) 2 (9.5) .081
Unadjusted OR 4.15 (0.87–19.73) 1.05 (0.13–8.24)

Adjusted OR 2.85 (0.56–14.40) 1.13 (0.28–4.49)

First sentence >30 months 9 (15.5) 2 (9.5) .718
Unadjusted OR - -
Adjusted OR - -

Toilet-trained >36 months 8 (13.8) 1 (4.8) .271
Unadjusted OR 4.38 (0.53–36.40) 1.05 (0.06–17.95)

Adjusted OR 4.63 (0.43–49.72) 1.13 (0.05–23.61)

The reference group for determining the OR was “typically developing children”. Adjusted estimates take account of age, gen-
der and socioeconomic status. * : Fisher’s exact test between the ADHD and unaffected siblings. ADHD : attention-deficit/hyper-
activity disorder, OR : odds ratio

Table 5. Family history in ADHD and unaffected siblings : N (%), odds ratio (OR) (95% confidence interval)

ADHD (N=58) Siblings (N=21) χ2 p*
Tic 4 (6.9) 0 (0.0) .569

Unadjusted OR 1.56 (0.16–14.74) -
Adjusted OR 1.16 (0.08–9.48) -

Other psychiatric disorder 25 (43.1) 6 (28.6) 1.37 .243
Unadjusted OR 7.58 (1.62–35.47)† 4.00 (0.71–22.67)

Adjusted OR 8.76 (1.69–45.45)† 4.37 (0.72–26.53)

Developmental disorder 5 (8.6) 2 (9.5) 1.000
Unadjusted OR 0.32 (0.08–1.24) 0.36 (0.06–2.09)

Adjusted OR 0.40 (0.09–1.87) 0.29 (0.04–2.09)

The reference group for determining the OR was “typically developing children”. Adjusted estimates take account of age, gen-
der and socioeconomic status. * : χ2-test or Fisher’s exact test between the ADHD and unaffected siblings, † : The ORs that are sig-
nificant. ADHD : attention-deficit/hyperactivity disorder, OR : odds ratio
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본 연구는 표본 수는 적지만 환자군과 비이환형제군 사이에 

임신 중 스트레스의 차이를 보였다는 점에서 차이가 있다. 환

자군과 비이환형제군을 비교하는 경우 유전적 배경에 대한 

통제가 가능하기 때문에 적은 수의 표본을 대상으로 했을 때

도 유의한 결과를 보일 가능성이 높다. 본 연구가 기존 연구

에 비해 표본수가 적고 ADHD군과 대조군, 비이환형제군과 

대조군에서 임신 중 스트레스의 차이를 보이지 않았음에도, 

ADHD군과 비이환형제군에서 차이를 보인 것은 유전적 배경

을 통제한 형제 간의 비교가 ADHD와 주산기 위험인자의 연

관성을 보이는 데 보다 유리하기 때문인 것으로 생각된다. 

임신 중 스트레스는 시상하부-뇌하수체-부신(hypotha-
lamic-pituitary-adrenal, 이하 HPA)축의 기능부전, 카테콜

아민으로 인한 태반 혈류 변화,19-22) 후생적 변이(epigenetic 

variation)를 통해 태아의 인지발달에 영향을 줄 수 있다. 임

신 중 스트레스 및 이로 인한 우울, 불안은 산모 및 태아의 혈

중 cortisol 농도를 높여 태아의 성장지연과 조산, 신경계 발달 

장애와 연관되는 것으로 알려져 있다.23,24) 임신기간 동안 산

모의 높은 cortisol 농도에 노출되었던 태아는 출생 후에 

HPA 기능조절문제가 있었고25) 전전두엽과 학습과 기억과 

관련되는 뇌 부위의 회색질 부피가 감소했다는 보고가 있

다.26) 보다 장기간 진행된 추적연구에서도 임신기간 높은 

cortisol에 노출되었던 아동이 유아기 동안 부정적인 행동반

응성을 더 많이 보였고 지능이 더 낮았다.27,28) 또한 임신 중 

스트레스는 corticotrophin-releasing hormone의 DNA 

methylation 감소와 glucocorticoid receptor gene(NR3C1)의 

methylation 증가,29,30) 11β-HSD2 mRNA 농도 감소,31,32) 자녀

의 제대혈에서 SLC6A4 gene의 methylation 감소33) 등의 후

생학적 변화를 일으킬 수 있으며 이는 태아의 시상하부-뇌

하수체-부신(HPA)축의 기능과 세로토닌 체계를 변화시키

고 전두엽, 편도체, 해마, 미상핵에서 구조적 변화를 일으킬 

가능성이 있다.34) 이러한 뇌 영역들, 특히 전두엽은 ADHD의 

신경병리학, 신경영상연구에서 가장 많이 언급되며35,36) 

ADHD와 도파민 신경전달체계와의 관련성에 대한 연구들

도 이를 뒷받침한다. Baier 등37)은 발생 초기에 부정적 사건

에 노출되면 초기 스트레스의 노출에 매우 민감한 도파민 체

계가 신경화학적 변화를 겪고 성인기까지 변화가 지속될 수 

있다고 보고하였다. 

ADHD 아동은 일반 아동에 비해 부모의 불화, 별거 또는 

이혼, 주 양육자의 변동 등과 같은 가족 내의 위험요인을 더 많

이 가지고 있는 것으로 보고되어 왔다. Rutter 등38)은 ADHD

의 위험요인으로서 가족의 여섯 가지 특징, 즉 심각한 부부

불화, 낮은 사회적 지위, 가족의 큰 규모, 부친의 범죄, 모친

의 정신질환, 입양 등을 꼽았으며, 그 외 많은 연구에서 부정

적인 가족환경이 ADHD의 발병과 경과에 위험요인으로 작

용하는 것으로 보고되고 있다.11) 국내 연구에서도 임신 중 음

주, 부모의 별거나 이혼, 주양육자의 변경, 모유수유를 하지 

않는 것, 출산 후 우울증, 언어발달지연과 같은 다양한 주산

기 및 발달학적 위험요인들이 ADHD와 관련된다는 것을 보

인 바 있다.12,13) ADHD의 발생에는 이렇게 다양한 환경적인 

위험요인이 기여할 수 있는데 본 연구에서 임신 중 스트레스 

이외의 다른 위험요인들이 ADHD군에서 대조군과 차이를 

보이지 않은 것은 기존의 연구들에 비해 대상자의 수가 크지 

않은 본 연구의 제한점과 관련된다. 또한 이러한 주산기 위험

요인이 ADHD군과 비이환형제군에서 차이가 없었던 것은 

형제 간에서 심리 사회적 위험요인을 공유하기 때문일 가능

성이 있다. 본 연구에서 유전적 요인의 영향을 최소화한 상

태에서 환경적 위험요인과 ADHD의 관련성을 평가하기 위

해 ADHD군과 비이환형제군을 비교하였으나, 형제는 부모

의 불화, 경제적 수준과 같은 일부 환경적 요인 역시 공유하게 

된다. 추후 보다 많은 수의 ADHD 아동 및 비이환형제를 대

상으로 주산기 및 발달학적 위험요인과 ADHD의 관련성을 

살펴보는 것이 필요하다. 

본 연구에서 첫 단어 산출 지연이 ADHD와 연관되는 경향

을 보였는데 이는 ADHD에서 언어발달이 늦고 언어 문제가 

더 많다고 보고한 기존 연구들과도 일치되는 결과이다.12,39) 

Sciberras 등40)의 연구결과에 따르면 ADHD만 있는 아동보

다 언어문제가 병발한 ADHD 아동이 다양한 학습적인 문제

를 보일 수 있다. 따라서 첫 문장의 지연이 있다면 향후 주의

력 문제의 공존여부를 파악하는 등의 체계적인 접근이 필요

함을 시사하며 추후 언어발달 지연 문제와 주의력 발달의 연

관관계에 대한 연구들이 필요할 것으로 사료된다.

본 연구의 제한점은 첫째, 임신 중 스트레스를 “임신 중 기

억나는 스트레스가 있으셨습니까?”와 같은 질문을 통해 스

트레스가 있었는지 유무만 확인하였기 때문에, 임신 중 스트

레스의 종류와 강도, 시기에 따른 ADHD의 발병위험도를 평

가할 수 없었다. 또한 임신 중 스트레스는 ADHD 외에도 언

어발달지연, 인지발달, 정서장애와도 연관되는 것으로 알려

져 있으며,41) 임신 중 스트레스 가운데 특히 원하지 않는 임신

과 임신 중 수입이 적은 것이 외현화 문제와 연관되며, 심한 

임신 중 스트레스는 내현화 문제와 연관된다는 보고42)가 있

어 후속 연구에서는 스트레스의 종류 및 정도를 보다 세분화

하여 평가하고 임신 분기별로 구분해서 평가하는 방법이 필

요할 것으로 생각된다. 둘째, 본 연구에서는 ADHD의 중요한 

위험인자 가운데 하나인 임신 중 및 출산 후 간접흡연에 대하

여 조사하지 않았다. 임신 중 직접흡연뿐 아니라 간접흡연 노

출43)과 출산 후 간접흡연 노출44)도 ADHD의 병태생리에 영
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향을 주는 중요한 위험인자로, 가족 내 흡연자의 유무나 실내 

흡연과 같은 간접흡연 유무에 대하여 평가하는 것이 ADHD

의 환경적 위험요인을 규명하는 데 중요하다. 셋째, 주산기 및 

발달학적 요인들을 환아 어머니의 회상에 근거하여 후향적으

로 조사하였기 때문에 환아 부모의 회상 치우침을 배제하지 

못하였다. 추후 임신 및 출산 시에 주산기 위험인자를 확인

한 뒤 아동을 추적 관찰하면서 정신병리와 주산기 위험인자

의 연관성을 조사하는 전향적 연구가 필요하다. 네 번째로는 

연구 대상자의 수가 많지 않고 단면적인 연구방법을 사용하

였기 때문에 ADHD와 위험요인과의 직접적인 연관성을 알

아보기 위해서 앞으로 보다 큰 규모의 전향적인 연구가 필요

할 것으로 생각된다. 

결      론

본 연구에서는 ADHD의 산전 및 주산기, 발달력 상 위험

요인 및 가족력을 비이환형제군 및 대조군과 비교하여 살펴

보았다. 연구결과, 임신 중 스트레스라는 주산기 환경적 요인 

및 정신과적 질환의 가족력이 ADHD와 연관이 있음을 알 

수 있었으며 앞으로 좀더 큰 규모의 전향적인 연구가 필요할 

것으로 생각된다.

중심 단어：주의력결핍과잉행동장애·발달학적 위험인자· 

주산기 위험인자·형제.
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