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Background: The aim of this study was to establish the incidence, predictive factors, characteristics, and clinical 

outcomes of acute symptomatic seizures (ASS) after acute ischemic stroke (AIS).

Methods: In total, 2,528 consecutive patients with first-ever AIS were included. Patients with a history of epilepsy or 

provoked seizures due to tumor, head trauma, brain surgery, or high fever were excluded. Onset seizure (OS) and ASS 

were defined as seizures occurring within 24 hours and 7 days after AIS, respectively. The incidence of ASS, type of 

seizures, presence of late unprovoked seizure (LUS), MRI, and electroencephalogram were analyzed.

Results: ASS and OS occurred in 23 patients (0.9%) and 15 patients (0.6%), respectively; 20 of the patients with ASS 

(87.0%) had partial seizures and 4 (17.4%) developed status epilepticus. The incidence rates of ASS were 1.3%, 0.3%, and 

0.2% in AIS caused by large-artery atherosclerosis, small-vessel occlusion, and cardioembolism, respectively. Of the 23 

patients with ASS, the cortex was involved in 19 (82.6%), 16 patients (69.6%) had medium-sized to large lesions, the 

anterior circulation territory was involved in 21 patients (91.3%), and 4 patients (17.4%) developed MRI-confirmed 

hemorrhagic transformation of the lesions. Epileptiform discharges were observed in 9 (45%) of the 20 patients with ASS. 

Three of the 23 patients with ASS (13.0%) developed LUS. 

Conclusions: The incidence of ASS was 0.9% and was highest in the large-artery atherosclerosis group. The development 

of ASS was significantly associated with cortical involvement, medium-sized to large lesions, and lesions in the anterior 

circulation territory. Three of 23 patients (13%) developed LUS.
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서 론

뇌졸중은 60세 이상의 노년층에서 발생하는 급성증상발작(acute 

symptomatic seizure, ASS)의 가장 흔한 원인이다.1 International 

League Against Epilepsy (ILAE)에서는 대뇌의 손상이 발생한 

뒤 7일 이내에 발작이 일어나는 경우를 ASS로 정의하였으며2 

급성허혈뇌졸중 발생 후 ASS의 발생률은 2-6%로 다양하게 보

고되었으며 이 가운데 46-74%는 24시간 이내에 발생하였다.3-11 

급성허혈뇌졸중 발생 후 14일로 정의한 연구에서는 ASS의 발

생률이 4-33%로 보고되었는데, 7일로 정의하였던 연구에 비하

여 발생률이 더 높고 연구자 사이의 차이도 더 심하였다.12-16

급성허혈뇌졸중에서 피질의 손상, 병변의 크기 및 출혈변환 

등이 ASS의 위험인자로 알려졌다.3-11,16,17 ASS는 급성허혈뇌졸

중 후에 발생하는 뇌전증의 중요한 위험인자이며5,6 ASS가 발

생한 환자의 32%에서 후기비유발발작(late unprovoked seizure)

이 발생하였다는 보고가 있다.15 ASS의 발생이 급성허혈뇌졸중

의 후유증과 사망률을 증가시키는지에 대해서는 논란이 있

다.2,4,5,12,18,19 국내에서도 급성허혈뇌졸중 후 2주 이내에 발작이 
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발생하였던 환자를 대상으로 ASS의 발생에 대한 연구가 있었

는데 급성허혈뇌졸중의 유형에 따른 ASS의 발생률은 분석하지 

않았다.20,21 ASS의 시간적 정의를 7일로 하였던 Kim 등22의 연

구에서는 혈전뇌경색과 색전뇌경색으로 나누어 조사하였지만 

더 이상 세분화하지 않았고 ASS의 발생률이 0.8%로 나타났는

데 이는 외국의 결과와는 많은 차이를 보였다. 이에 저자들은 

급성허혈뇌졸중 환자에서 ASS의 발생률, 급성허혈뇌졸중의 발

병기전에 따른 ASS의 발생률, ASS의 위험인자, 발작의 특성 

및 재발 유무를 조사하여 기존의 국내외 연구결과와 비교하고

자 본 연구를 시행하였다.

대상과 방법

1. 대상

본 연구는 2008년 1월부터 2012년 12월까지 본원 신경과에

서 생애 처음 급성허혈뇌졸중으로 진단받은 후에 7일 이상 입

원하였던 2,528명의 환자를 대상으로 의무기록, 뇌자기공명영

상(MRI) 및 뇌파검사(EEG) 결과를 후향적으로 조사하였다. 

제외기준으로는 1) 뇌전증 혹은 의식소실이 동반된 두부외상

의 과거력이 있는 경우, 2) 뇌종양, 뇌혈관동정맥기형, 뇌기생충

질환 등과 같이 발작을 유발할 수 있는 뇌병변이 있는 경우, 3) 

발작의 발생시점에 38.5ºC 이상의 발열이 동반된 경우, 4) 115 

mEq/L 미만의 저나트륨혈증, 36 mg/dL 미만의 저혈당 또는 

450 mg/dL 이상의 비케톤고혈당, 크레아티닌 10.0 mg/dL 이상

의 신부전 혹은 간성혼수 등과 같은 대사질환이 동반된 경우로 

하였다.

2. 급성허혈뇌졸중의 정의, 중증도 및 분류

세계보건기구23에서 제시한 뇌졸중의 증상이 동반되었고, 증

상발생 당시에 시행한 MRI의 확산강조영상(DWI)과 겉보기확

산계수(ADC)영상에서 급성허혈뇌졸중에 부합하는 세포독성부

종이 관찰되는 경우를 급성허혈뇌졸중으로 정의하였다. MRI는 

신경과전문의와 영상의학과전문의가 독립적으로 판독하였으며 

의견이 다른 경우에는 토의하여 결론을 내렸다. 급성허혈뇌졸

중의 중증도(severity)는 입원 당시의 미국국립보건원뇌졸중척

도(National Institute of Health Stroke Scale, NIHSS)로 평가하

였으며 NIHSS 0-6점은 경증(mild), 7-15점은 중등도(moderate), 

16점 이상은 중증(severe)으로 구분하였다.4 급성허혈뇌졸중은 

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) 분류에 

따라서 큰동맥죽경화증(large-artery atherosclerosis, LAA), 소혈관

폐색(small-vessel occlusion, SVO), 심장성색전증(cardioembolism, 

CE), 기타원인(other determined, OD) 또는 원인불명(undetermined, 

UD)으로 분류하였다.24 뇌졸중의 중증도 및 TOAST분류에 의

한 각 군에서 ASS의 발생률을 조사하여 분석하였다.

3. 발작의 분류 및 발생시점에 따른 정의 

의무기록과 EEG 결과를 토대로 단순부분발작, 복합부분발

작, 이차전신발작, 일차전신발작 및 분류불가로 분류하였고, 뇌

전증지속상태(status epilepticus) 여부를 조사하였다.25 ILAE의 

지침2에 따라서 급성허혈뇌졸중의 발병시점으로부터 24시간 이

내에 발작이 발생한 경우는 즉시발작(onset seizure, OS), 7일 이

내에 발생한 경우는 ASS, 7일을 초과하여 유발요인 없이 발생

한 경우는 후기비유발발작으로 각각 정의하고 발생률을 조사하

였다. 발작 당시에 목격자의 정보가 불충분하고 뇌파검사에서 

뇌전증모양방전이 관찰되지 않아 분류가 어려웠던 경우는 분류

불가로 정의하였다. 

4. MRI 분석

ASS가 발생한 환자들을 대상으로 DWI에서 피질침범 유무, 

병변의 위치 및 크기, 기울기에코영상(gradient echo imaging)에

서 병변의 출혈변환 여부를 조사하였다. 피질침범의 유무에 따

라서 피질병변 및 피질하병변으로 나누고, 병변의 위치에 따라

서 전순환영역과 후순환영역으로 구분하였으며 침범한 엽의 종

류와 개수를 분석하였다. 병변의 크기는 5 mm 간격으로 촬영

한 DWI의 최대지름을 측정하였는데 작은병변은 1.5 cm 미만의 

병변이 5 절편(slice) 이내에서 관찰될 때, 큰병변은 5 cm 이상

의 병변이 5 절편을 초과하여 관찰되는 경우, 중간크기병변은 

작은병변과 큰병변 사이로 각각 정의하였다. 다발병변인 경우

에는 가장 큰 병변을 기준으로 분류하되 병변의 숫자와 크기를 

고려하여 결정하였다. ASS의 발생하였던 환자들에서 MRI 병

변의 위치와 크기에 따른 차이를 분석하였다.

5. EEG 결과 

극파, 예파, 주기편측뇌전증모양방전(periodic lateralized epi-

leptiform discharge, PLEDs) 및 발작방전(ictal discharge)을 뇌

전증모양방전(epileptiform discharges)으로 정의하고 EEG 결과

를 분류하였다. MRI 병변의 위치와 크기가 뇌전증모양방전의 

발생에 미치는 영향을 분석하였다.
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Table 1. Demographic and clinical characteristics of patients 

　 With ASS (n=23) Without ASS (n=2,505) p-value*

Age (years) 71.3±13.8 66.3±12.3 0.315
Female (%) 12 (52.2) 1,047 (41.8) 0.156
Stroke etiology (TOAST)
    Large-artery atherosclerosis (%) 12 (52.2)  901 (36.0) 0.295
    Small-vessel occlusion (%) 2 (8.7)  584 (23.3) 0.409
    Cardioembolism (%) 1 (4.3)  490 (19.6) 0.067 
    OD or UD (%)  8 (34.8)  530 (21.2) 0.124 
Ischemic stroke severity
    NIHSS score 0-6 (%) 15 (65.2) 1,790 (71.5) 0.51
    NIHSS score 7-15 (%)  3 (13.0)  450 (18.0) 0.785 
    NIHSS score ≥16 (%)  5 (21.7)  265 (10.6) 0.091

Values are presented as mean±SD unless otherwise indicated.
*Calculated by independent t-test or chi-square test.
ASS; acute symptomatic seizure, TOAST; trial of org 10172 in acute stroke treatment, OD; other determined, UD; undetermined, NIHSS; national 
institute of health stroke scale.

Table 2. Incidence of acute symptomatic seizure in patients with acute ischemic stroke according to stroke severity 

Stroke severity ASS group (n=23, %)  All patients  (n=2,528, %) Incidence of ASS (%) 
Mild (NIHSS 0-6) 15 (65.2) 1,805 (71.4) 0.8
Moderate (NIHSS 7-15)  3 (13.0)  453 (17.9) 0.7
Severe (NIHSS ≥16 )  5 (21.7)  270 (10.7) 1.9

ASS; acute symptomatic seizure, NIHSS; national institute of health stroke scale. 

Table 3. Seizure types 

　 n=23 (%)
Partial seizure simple partial seizure   3 (13.0)

Complex partial seizure   5 (21.7)
SGSz 12 (52.2)

Generalized seizure 0 (0.0)
Undetermined   3 (13.0)

SGSz; partial seizure with secondarily generalization.

6. 뇌전증의 발생률

ASS가 발생하였던 환자들 가운데 후기비유발발작의 발생을 

확인하여 뇌전증의 발생률을 조사하였는데 외래를 방문하지 않

는 환자들은 전화연락을 통하여 조사하였다. 발작이 재발하였

을 당시에 발열, 과음, 수면결핍 등과 같은 발작 유발요인이 동

반되지 않았던 경우를 후기비유발발작으로 정의하였다.

7. 통계 분석방법

급성허혈뇌졸중 환자들 가운데 ASS가 발생한 환자들과 발생

하지 않은 환자들 사이에 나이, 성별, 뇌졸중의 중증도, TOAST

분류, 급성허혈뇌졸중 위험인자의 분포에서 차이가 있는지 조

사하였다. ASS가 발생하였던 환자들의 MRI 소견을 분석하여 

병변의 위치, 크기, 출혈변환 유무에 따른 차이를 분석하였다. 

SPSS version 21을 이용하여 비모수검정(non-parametric test)와 

카이제곱검정(chi-square test) 및 스투덴트검정을 사용하였으며 

정확한 검증을 위하여 Fisher정확검정을 시행하였다. 모든 통계

의 유의 수준은 p<0.05로 하였다.

결 과

조사기간 동안 생애 최초로 급성허혈뇌졸중으로 진단되었고 

포함기준과 제외기준을 충족하였던 환자는 2,528명이었다. ASS

가 발생한 환자는 23명(0.9%)이었으며 평균연령은 71.3±13.8세

였고 여자가 12명(52.2%)이었다. ASS가 발생한 군과 발생하지 

않은 군 사이에 나이, 성별, 급성허혈뇌졸중의 TOAST분류와 

중증도는 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 1).

전체 2,528명 가운데 중증도가 경증인 환자는 1,805명이었으

며 이 가운데 15명(0.83%)에서, 중등도인 환자 453명 가운데 3

명(0.66%)에서, 중증인 환자 270명 가운데 5명(1.85%)에서 ASS

가 각각 발생하였는데 중증인 환자군에서 ASS의 발생률이 가장 

높았으나 통계적으로 유의한 차이가 없었다(p=0.250) (Table 2). 

ASS가 발생하였던 23명 가운데 뇌졸중의 중증도가 경증인 환

자가 15명, 중등도가 3명, 중증이 5명으로 경증인 환자가 가장 

많았다.

ASS가 발생하였던 23명 가운데 OS는 15명(65.2%)이었다. 

발작의 유형은 단순부분발작이 3명(13.0%), 복합부분발작이 5
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Table 4. Incidence of acute symptomatic seizure in patients with acute ischemic stroke according to TOAST classification

ASS (n=23, %) All patients (n=2,528, %) Incidence of ASS (%)
Large-artery atherosclerosis 12 (52.2) 913 (36.1) 1.3
Small-vessel occlusion 2 (8.7) 586 (23.2) 0.3
Cardioembolism 1 (4.3) 491 (19.4) 0.2
Undetermined or other determined  8 (34.8) 538 (21.3) 1.5

TOAST; trial of org 10172 in acute stroke treatment, ASS; acute symptomatic seizure.

Table 5. MRI findings of patients with acute symptomatic seizure

　 n=23 (%)
Cortical involvement 
    Yes 19 (82.6) 
    No  4 (17.4)

    Subcortical non-lacunar infarction 3 (13)
    Lacunar infarction 1 (4.4)

Size of the lesion  
   Small  5 (21.7) 
   Medium 15 (65.2)
   Large  3 (13.1) 
Location of the lesion
   Frontal lobe 11 (57.9) 
   Parietal lobe 11 (57.9) 
   Occipital lobe  8 (42.1) 
   Temporal lobe  7 (36.8) 
   Multi-lobe involvement 10 (52.6)
   Anterior circulation territory 21 (91.3)
Hemorrhagic transformation  4 (17.4)

Table 6. EEG findings in patients with acute symptomatic seizure 

　 n=20 (%)
 Epileptiform discharges   9 (45.0)
    Focal spikes or sharp waves   9 (45.0)
    Periodic lateralized epileptiform discharges   1 (5.0)
    Ictal discharges   4 (11.1)

EEG; electroencephalography.

명(21.7%), 이차전신발작은 12명(52.2%), 분류불가는 3명(13.0%)

이었고 일차전신발작은 없었다(Table 3). 뇌전증지속상태는 4명

(17.4%)에서 발생하였으며 1명은 전신발작뇌전증지속상태, 3명

은 복합부분발작뇌전증지속상태였으며 3명 모두 뇌파검사에서 

반복적인 복합부분발작이 확인되었다.

급성허혈뇌졸중 환자 2,528명을 TOAST 기준에 따라서 분류

하였더니 LAA군이 913명(36.1%)으로 가장 많았고, SVO군 586

명(23.2%), CE군 491명(19.4%), OD 또는 UD군이 538명

(21.3%)이었다. ASS가 발생하였던 23명을 TOAST 기준에 따라 

분류하였더니 LAA군이 12명(52.2%)으로 가장 많았고, SVO군 

2명(8.7%), CE군 1명(4.3%), OD 또는 UD군 8명(34.8%)이었다. 

ASS의 발생률은 LAA군 1.3%, SVO군 0.3%, CE군 0.2%, OD 

또는 UD군 1.5%였다. LAA군, SVO군, CE군 가운데 LAA군에

서 ASS의 발생률이 가장 높았지만 OD 또는 UD군을 제외한 통

계적 분석에서는 유의한 차이가 없었다(p=0.121) (Table 4).

ASS가 발생하였던 23명 가운데 MRI에서 피질병변은 19명

(82.6%), 피질하병변은 3명(13%), 열공경색은 1명(4.4%)에서 

각각 관찰되었는데 피질병변이 유의하게 많았다(p<0.001). 병변

의 크기에 따른 분류에서는 작은병변 5명(21.7%), 중간크기병

변 15명(65.2%), 큰병변 3명(13.1%)이었는데 중간크기 이상의 

병변이 관찰되었던 군은 18명(78.3%)으로 작은병변을 보였던 

군보다 유의하게 많았다(p=0.011). 피질병변이 관찰되었던 19

명 가운데 작은병변 3명(15.8%), 중간크기병변 13명(68.4%), 큰

병변 3명(15.8%)이었으며, 중간크기 이상의 병변이 관찰되었던 

환자가 16명(84.2%)으로 작은병변을 보였던 환자들보다 유의

하게 많았다(p=0.004). 전체 23명 가운데 전순환영역에 병변이 

관찰되었던 환자는 21명(91.3%), 후순환영역은 2명이었는데, 전

순환영역이 유의하게 많았다(p<0.001). 피질병변을 보였던 19명 

가운데 전순환영역에 병변이 관찰되었던 경우는 17명(89.5%)으로 

후순환영역보다 유의하게 많았다(p=0.001). 피질병변의 위치는 

전두엽과 두정엽이 각각 11명(57.9%)으로 가장 많았고, 후두엽이 

8명(42.1%), 측두엽은 7명(36.8%)이었으며, 10명(52.6%)에서 두 

엽 이상이 침범되었다. 출혈변환 23명 가운데 피질병변과 심부

백질병변에서 각각 2명씩, 총 4명(17.4%)에서 관찰되었다(Table 5).

ASS가 발생하였던 23명 가운데 20명에서 각성-수면EEG를 

시행하였는데 ASS 발생 후 24시간 이내에 검사가 이루어졌다. 

뇌전증모양방전은 20명 가운데 9명(45.0%)에서 관찰되었는데 

국소 극파 혹은 예파는 9명, PLEDs는 1명, 발작방전은 4명이었

다(Table 6). 피질병변이 동반되었던 19명 가운데 16명에서 

EEG를 시행하였는데 5명(31.3%)에서 뇌전증모양방전이 관찰

되었다. 피질병변이 없는 4명 모두 EEG를 시행하였는데 그 중 

2명(50.0%)에서 뇌전증모양방전이 관찰되었으며 피질병변의 

유무에 따른 뇌전증모양방전의 차이는 없었다(p=0.625). 

급성허혈뇌졸중 후 ASS가 발생하기 전에 예방목적으로 항경

련제를 복용한 환자는 없었으며 ASS가 발생한 후에 항경련제

를 장기간 처방 받았던 환자도 없었다. ASS가 발생하였던 23명 

가운데 14명은 외래진료를 받고 있었으며 9명은 전화로 후기비

유발발작의 유무를 조사하였다. 평균추적기간은 급성허혈뇌졸
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Table 7. A summary of the studies reporting classification of acute ischemic stroke according to TOAST 

No. of patients  LAA (%) CE (%) SVO (%) UD or OD (%)
Korea

CRCS (2013)21 >36,000 36.1 17.1 25.4 21.4
YUSR (2013) 2,528 36.1 19.4 23.2 21.3

The West
Havard (1978)22 579 40 19 32 -
Pilot SDB (1984)23 708 24.3 28.2 14.1 33.3
Lausanne SR (1988)24 891 48 23 16 13
NINCDS SDB (1989)25 1,273 14 19 27 40
Hamburg SDB (1989)26 277 23.5 24.5 0.3 51.6

TOAST; trial of org 10172 in acute stroke treatment, LAA; large-artery atherosclerosis, CE; cardioembolism, SVO; small-vessel occlusion, UD; 
undetermined, OD; other determined, CRCS; clinical research center for stroke, YUSR; Yeungnam University Stroke Registry, SDB; stroke data bank, 
SR; stroke registry, NINCDS; national institute of neurological and communicative disorders and stroke.

중의 발생일을 기준으로 17.8±14.9 (3-32)개월이었고 후기비유

발발작은 23명 가운데 3명(13.0%)에서 발생하였는데 생존자 15

명 가운데 1명, 사망자 8명 가운데 2명이었다. 

고 찰

본 연구에서 ASS가 발생하지 않았던 환자들은 MRI 분석과 

EEG를 시행하지 않았기 때문에 ASS가 발생한 군과 발생하지 

않은 군을 직접 비교할 수 없다는 한계가 있다. 그래서 본 연구

에서는 ASS가 발생한 환자들을 대상으로 피질병변의 유무, 병

변의 위치와 크기 및 EEG 결과를 분석하였다.

1. ASS와 OS의 발생률 

본 연구에서 ASS는 2,538명 가운데 23명(0.9%)에서 발생하

였는데 조사기간 동안 매년 3-5명이었으며 OS는 15명(65.2%)

이었다. 국내에서 동일한 기준으로 조사하였던 Kim 등22의 연

구에서는 ASS의 발생률이 0.8%로 본 연구결과와 유사하였지

만 OS는 87.5%로 더 높았다. 대부분의 외국 연구들에서는 ASS

의 발생률이 2-6%로 국내 연구결과들보다 훨씬 높았는데3-11 이

는 본 연구는 후향연구이기 때문에 단순부분발작이나 가벼운 

복합부분발작은 누락되었을 가능성이 있으므로 ASS의 발생률

이 실제보다 낮게 나타났을 수 있다. 이 밖에 인종적 차이에 따

른 급성허혈뇌졸중의 발병기전과 병변유형 및 발작에 대한 감

수성의 차이 등에 의한 것으로 추정되지만 이렇게 큰 차이에 대

한 정확한 원인은 알 수 없었다.

2. TOAST분류 및 유형별 ASS 발생률 

본 연구에서 2,538명의 TOAST분류의 따른 유형은 LAA군 

36.1%, SVO군 23.2%, CE군 19.6%로 각각 나타났는데 2013년 

국내 뇌졸중임상연구센터에서 발표한 자료에는 LAA 36.1%, 

SVO 25.4%, CE 17.1%였는데 본 연구결과와 큰 차이가 없었

다.26 외국의 몇몇 중요한 연구들27-31의 TOAST분류결과를 종합

하면 LAA 31.0±14.1%, SVO 24.5±7.7%, CE 18.3±5.7%로 나타

났는데 국내에서는 외국보다 LAA의 비율이 높고 CE와 SVO의 

비율은 큰 차이가 없었다(Table 7).

ASS의 발생률은 급성허혈뇌졸중의 병변의 위치, 크기, 특성 

및 발생기전에 따라 차이가 나는데, 일반적으로 병변이 크거나 

피질을 침범하는 경우 혹은 병변의 출혈변환이 동반되는 경우

에는 ASS의 발생률이 높은 것으로 알려졌다.3-11,16,17 본 연구에

서 TOAST분류에 따른 유형별 ASS의 발생률은 LAA 1.3%, 

SVO 0.3%, CE 0.2%로 나타났는데 CE 혹은 SVO보다는 LAA

에 의한 급성허혈뇌졸중 환자에서 ASS의 발생률이 높은 것으

로 나타났지만 통계적으로 유의한 차이는 없었다(p=0.121). 본 

연구에서 LAA 비율이 서양보다 높음에도 불구하고 전체 ASS 

발생률은 오히려 서양보다 낮았던 점이 특이하다. 일반적으로 

CE에 의한 급성허혈뇌졸중은 병변의 크기가 크고 피질침범과 

출혈변환이 빈번하기 때문에 ASS의 발생률이 높은 것으로 알

려졌지만13,26 본 연구에서는 ASS의 발생률이 가장 낮았다

(Table 4). OD 혹은 UD 환자군에서 ASS의 발생률이 1.5%로 

높게 나타났는데 이에 대한 정확한 이유는 알 수 없었다.

SVO에 의한 열공경색은 병변의 크기가 작고 피질병변이 동

반되지 않기 때문에 ASS의 발생률이 낮은 것으로 알려졌

다.3,4,7,10,12 본 연구에서도 SVO군에서는 2명에서 발작이 발생하

였는데 ASS의 발생률이 0.3%로 LAA군의 1.3%에 비하여 현저

히 낮게 나타났다. 한 명은 1분 가량 팔과 입 주변의 강직경련

이 발생하였고 병변은 미상핵에 관찰되었다. 다른 1명은 전신

강직발작이 발생하였으나 목격자의 정보가 부족하여 일차 혹은 

이차 전신발작인지 구분이 불가능하여 분류불가에 해당되었으
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며 조가비핵에 뇌경색이 관찰되었다. 열공경색에서 발작이 발

생하는 기전으로는 시상피질회로의 손상으로 신경말단에서 흥

분성 신경전달물질인 글루탐산염이 분비되어 발작이 발생할 것

이라서 주장32과 기저핵에 존재하는 억제성 신경전달물질인 감

마아미노부티르산(GABA) 회로의 손상으로 발작이 발생한다는 

주장이 있었다.33,34

본 연구에서 TOAST 분류에 의한 LAA, CE 및 SVO의 비율

이 외국의 연구결과와 큰 차이가 없으므로 국내와 외국의 ASS 

발생률의 차이를 초래한 원인들 가운데 TOAST분류에 의한 급

성허혈뇌졸중 발병기전의 차이는 영향을 미치는 않는 것으로 

판단된다. 본 연구는 후향적으로 단일기관에서 조사되었기 때

문에 외국의 연구결과보다 ASS 발생률이 낮게 나타났을 가능

성이 있지만 국내 Kim 등22의 연구결과와는 큰 차이가 없으므

로 향후에 여러 센터에서 전향적 연구를 시행하여 확인할 필요

가 있을 것으로 생각한다.

3. 급성허혈뇌졸중 병변의 위치, 크기 및 출혈변환

피질병변이 ASS 발생의 중요한 위험인자라는 것은 잘 알려

졌으며3-5,17,35 급성허혈뇌졸중 병변의 주변에 존재하는 정상 피

질에서 뇌전증모양방전이 발생하는 것으로 알려졌다.36,37 본 연

구에서도 ASS가 발생한 환자의 82.6%에서 피질병변이 관찰되

었는데(p<0.001) 이러한 결과는 기존 보고들과 일치하였다. 피

질이 침범되었던 환자들 가운데 두 엽 이상에 걸쳐서 병변이 관

찰되었던 경우는 52.6%로 하나의 엽만 침범된 경우와 차이가 

없었다. 전순환영역에 병변이 관찰되었던 경우는 23명 중 21명

(91.3%)으로 후순환영역보다 유의하게 많았는데(p<0.001) 기존 

보고와 비슷한 결과를 보였다.

병변의 크기와 위치에 대해서는 연구마다 기준이 조금씩 다

르지만, 큰병변인 경우, 두 엽 이상을 침범한 경우 또는 전순환

영역의 병변인 경우에 ASS의 발생률 높은 것으로 보고되었

다.5,6,12,14,19,35 대부분의 국내외 연구들에서 큰병변의 기준을 최

대지름이 5 cm 이상인 경우로 하였기 때문에 본 연구에서도 동

일한 기준을 설정하였다.14,22 ASS가 발생하였던 환자군에서 중

간병변 이상을 보였던 환자가 작은병변을 보였던 경우보다 유

의하게 많았는데(p=0.011) 이는 SVO로 인한 열공경색에서 

ASS의 발생률이 낮은 것과 연관된 것으로 추정된다. 

급성허혈뇌졸중 병변에 출혈변환이 발생하면 이미 손상을 받

은 피질의 허혈반음영(ischemic penumbra) 조직의 흥분성을 더

욱 증가시켜 발작을 잘 일으키는 것으로 알려져 있다.3,5,12 ASS

가 발생하였던 환자에서 출혈변환이 동반되는 경우는 9.0-36.8%

로 연구자마다 차이가 많았다. 본 연구에서 출혈변환은 23명 가

운데 4명(17.4%)으로 나타났는데 LAD군과 SVO군이 각각 2명

이었다. 

4. 급성허혈뇌졸중의 중증도(severity)와 ASS 발생률

NIHSS 외에 modified Canadian Neurological Score, Scandinavian 

Stroke Scale 등과 같은 다른 척도를 사용하였던 몇몇 연구결과에 

의하면 중증도가 심한 환자들에서 ASS의 발생률이 더 높은 것

으로 보고되었다.12,16,38 그러나 중증도는 병변의 크기와 위치에 

의하여 결정되므로 다변량분석에서는 ASS 발생의 독립변수가 

아니라는 연구결과도 있다.3,4 본 연구에서 ASS의 발생률은 경

증 0.83%, 중등도 0.66%, 중증 1.85%로 중증인 경우가 가장 높

았으나 통계적으로 유의한 차이는 없었다. 

5. 발작양상과 뇌전증지속상태

대부분의 연구에서 일차전신발작은 드물고 부분발작이 많은

데 그 중에서 이차전신발작이 32-68%로 가장 흔한 유형으로 보

고되었다.7,9,10,12,14-16 본 연구에서도 이차전신발작이 12명(52.2%)

으로 가장 많았고 복합부분발작이 5명(21.7%), 단순부분발작이 

3명(13.0%)이었는데 부분발작이 23명 가운데 20명(87.0%)으로 

대부분을 차지하였다. 일차전신발작은 없었고 분류불가는 3명

(13.0%)이었는데 3명 모두 뇌파검사에서 뇌전증양방전이 관찰

되지 않았고 전구증상 없이 전신강직발작이 발생하였다. 두 명

은 보호자가 발작의 형태를 정확히 기억하지 못하였고, 1명은 

발작의 후반부만 목격하였기 때문에 발작형태로 이차전신발작

과 일차전신발작의 구분이 불가능하였다. 뇌경색에 의한 발작

은 국소 뇌병변에 의한 증상발작이므로 3명 모두 이차전신발작

으로 추정된다. 

본 연구에서는 단순부분발작이 13.0%를 차지하였는데 다른 

연구에서는 10-35%로 보고되었다.4,8-10,22 한 명은 편측 팔의 간

대발작이 발생하였고 뇌파에서 발작간 뇌전증모양방전이 관찰

되었다. 다른 한 명은 편측 입과 팔에 강직발작이 발생하였고 

뇌전증양방전은 관찰되지 않았다. 나머지 1명은 편측 팔에 강

직발작이 발생하였고 뇌파검사는 시행하지 못하였다. 

단순부분발작 가운데 간대발작은 이상운동 혹은 일과성허혈

발작에 의한 사지도리질(limb shaking)과 감별하여야 하고 강직

발작은 근긴장이상과 구분하여야 한다. 본 연구에서도 1명에서 

간대발작이 발생하였는데 허혈뇌졸중 환자를 대상으로 하였고 

반신마비가 발생한 후에 간대발작이 일어났으며 뇌전증양방전

이 관찰되었기 때문에 이상운동이나 일과성허혈발작에 의한 사

지도리질은 아닐 것으로 판단된다. 뇌졸중 후에 발생하는 근긴
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장이상은 조가비핵, 미상핵, 담창구, 시상 및 중뇌의 병변에 의

하여 발생하며 뇌졸중 후 3개월에서 3년이 지나서 발생하고 빈

번하게 재발하며 약물치료에 잘 조절되지 않는 것으로 알려졌

지만39 본 연구의 환자들은 뇌경색의 급성기에 한 번 발생하였

기 때문에 근긴장이상의 가능성은 낮을 것으로 판단된다.

ASS가 발생한 환자의 8-27%에서 뇌전증지속상태가 발생하

는 것으로 보고되었는데4,5,14 본 연구에서는 4명(17.4%)에서 뇌

전증지속상태가 관찰되었다.

6. 뇌전증모양방전

허혈뇌졸중 환자의 급성기에 관찰되는 뇌전증모양방전이 

ASS의 가능성을 시사하지만 동시에 급성 피질손상을 반영하기 

때문에 발작이 발생하지 않았던 환자의 상당수에서 뇌전증모양

방전이 관찰될 수 있다.40 그래서 ASS가 발생하였던 환자의 

EEG에서 뇌전증모양방전의 유무가 발작의 재발 예측에 도움이 

된다는 보고도 있지만14,41 그렇지 않다는 주장도 있다.40,42 급성

허혈뇌졸중 후 ASS가 발생한 환자에서 EEG를 시행하면 국소

극파나 예파, PLEDs와 같은 뇌전증모양방전이 5-27%에서 관

찰되는 것으로 보고되었지만 연구자마다 ASS의 시간적 정의가 

조금씩 다르기 때문에 이를 감안하여야 한다.5,14,21,22,41,43 본 연

구에서는 20명에서 EEG를 시행하였고 뇌전증모양방전은 7명

(35.0%)에서 관찰되었는데 이는 다른 연구결과들보다 높았다. 

TOAST분류에서 LAD군 3명, OD 혹은 UD군이 4명이었고 

SVO군과 CE군에서는 없었다. 피질병변의 유무, 뇌졸중의 중

증도 및 병변의 크기와 뇌전증모양방전은 상관관계가 없었다. 

EEG를 시행하지 않았던 환자 3명 가운데 1명은 검사를 거부

하였고 단순부분발작이 발생하였다. 다른 2명은 상태가 급격

히 나빠져 검사를 시행하지 못하였으며 전신강직간대발작을 

보였다.

7. 후기비유발발작의 발생

급성허혈뇌졸중에서 ASS는 뇌전증 발생의 위험인자로 알려

졌는데5,6,17,19 급성허혈뇌졸중 환자의 1.5-3.3%에서 뇌전증이 발

생하지만,5,6,12,19,22 ASS가 발생한 환자에서는 훨씬 더 높은 

32-38.5%에서 뇌전증이 발생하는 것으로 알려졌다.15,22 본 연구

에서도 ASS가 있었던 환자들을 대상으로 후기비유발발작의 발

생을 조사하였는데 전체 23명 가운데 3명(13%)에서 발생하였

다. 병변의 크기는 큰병변, 중간병변, 작은병변이 각각 1명이었

고, 3명 모두 피질병변이 동반되었으며 2명에서는 EEG에서 뇌

전증모양방전이 관찰되었다. 기존의 연구결과보다는 후기비유

발발작의 발생률이 낮았는데 본 연구가 후향조사이고 외래진료

를 중단한 경우에는 전화를 통하여 보호자에게 확인하였기 때

문에 실제보다 후기비유발발작의 발생률이 낮게 나왔을 것으로 

판단된다. 아울러 다른 연구들에서는 ASS의 시간적 정의를 14

일로 하였지만 본 연구에서는 7일을 기준으로 하였기 때문에 

급성허혈뇌졸중 발생 후 8-14일 사이에 발작이 발생하였던 환

자들이 제외되었다. 뇌경색 발생 후 1-2주 이상 지나서 발작이 

일어나면 뇌전증으로 이행할 가능성이 높다는 보고5,12가 있으

므로 이 또한 결과에 영향을 미쳤을 것으로 추정된다.

8. 결론

본 연구는 단일 센터에서 시행되었고, ASS가 발생한 환자의 

수가 적었으며 ASS가 발생하지 않은 환자들의 MRI를 분석하

지 않았기 때문에 급성허혈뇌졸중에서 ASS의 발생에 관계된 

위험인자를 정확하게 파악하기에는 무리가 있다. 후향연구이므

로 ASS의 발생률이 실제보다 낮게 나타났을 수 있으며 후기비

유발발작의 발생률을 정확하게 조사하기에는 한계가 있다. 

ASS의 발생률과 위험인자의 정확한 조사를 위하여 향후에 여

러 센터의 공동연구가 필요할 것으로 생각한다. 
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