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바스타® (Bayer, Leverkusen, Germany)는 비선택적 제초제로서 

glufosinate ammonium (GLA)과 계면활성제인 sodium poly-

xyethelene alkylether sulfate (AES)로 구성되어 있다. 바스타®는 

1994년 국내에 소개된 이후로 사용량 및 음독환자가 점점 증가되

고 있으며, 급성중독 시에 구역, 구토 등의 위장관계 증상뿐만 아니

라 의식변화, 발작, 기억상실 등의 다양한 신경학적 증상을 일으킬 

수 있다. 특히 발작의 경우 GLA중독 환자의 27-30% 정도에서 동

반되며,1 뇌전증지속상태로 이어질 수도 있음이 보고되었으나,2 뇌

파의 이상소견이 보고된 예는 아직 없다. 이에 저자들은 GLA중독

과 연관된 비경련뇌전증지속상태의 발작기 뇌파소견을 보고하고

자 한다.

 

증 례

55세 남자가 내원 1시간 전 바스타® 200 mL를 음독 후 응급실

로 왔다. 과거력에서 4년 전 고혈압, 고지혈증, 뇌경색을 진단받고 

약물을 복용 중이었으며, 우울증 병력이 있었으나 투약은 하지 않

았다. 발작이나 뇌전증의 과거력은 없었다. 활력징후는 안정적이었

고 의식은 명료하였으며, 기타 신경학적 결손은 관찰되지 않았다. 

흉부 X-선 및 심전도는 정상이었으며, 혈액검사에서 백혈구수가 

10,860/μL, 혈액요소질소가 31.0 mg/dL로 증가되어 있었으나 크

레아티닌, 간기능, 혈당과 전해질검사 및 암모니아 등은 정상이었

다. 동맥혈검사에서 약간의 대사성 산증 소견을 보였다. 

즉시 위세척과 활성탄을 투여하였으며, 응급실에서 상태를 관찰

하던 중, 내원 12시간 후부터 묻는 말에 정확히 대답하지 못하는 

등 의식이 혼미하였고, 내원 16시간 후부터는 의식이 깊은 기면으

로 저하되며 호흡저하가 발생하여 기관내삽관을 진행하였다. 

의식저하의 원인감별을 위해 내원 14시간 이후 시행한 확산강

조자기공명영상에서는 특이소견이 관찰되지 않았으나, 이후 시행

한 뇌파검사에서는 우측 측두엽에서 지속적인 극서파복합체가 보

였고 배경파가 느려져 있었으며 알파파는 보이지 않았다(Fig. A). 

임상적으로 명백한 발작은 없으나 의식저하와 함께 지속적인 발작

방전이 있었기 때문에 비경련뇌전증지속상태로 진단하고 lorazepam 

4 mg을 주사한 이후 valproic acid 30 mg/kg을 부하용량으로 투여

하였으나 의식 호전이 없어 지속뇌파모니터링(continuous EEG 

monitoring)을 시행하였다. 46시간 동안 진행한 지속뇌파모니터링

상 양측 측두부(F7, T1, F8, T2)에서 발작사이극파(interictal spike)
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Figure. Serial changes of EEG. (A) The initial EEG shows sustained spike-and-wave activity on the right temporal area.
(B, C) Continuous EEG monitoring conducted after administration of 4 mg intravenous lorazepam and 1,500 mg valproic
acid revealed 21 electrographic seizures arising from bilateral medial temporal regions, each lasting up to 2 minutes. (D)
The follow-up EEG recorded 6 days later shows normal alpha rhythm and no eplieptiform discharges. EEG; 
electroencephalography.

가 관찰되었고, 21회의 발작방전이 첫 8시간 동안 관찰되었다. 발

작방전은 우측(F8,T2)과 좌측(F7,T1) 측두부에서 독립적으로 시작

되어 30초에서 2분간 지속되었고, 편측에 국한되어 전반화 되지 않

는 양상이었다(Fig. B, C). 발작조절을 위해 levetiracetam 2,000 mg

을 추가 투여하였으며, 투여 1시간 이후부터 발작방전은 소실되

었고, 투여 4시간 이후부터는 발작사이극파도 소실되어 전반적인 

지속서파만 관찰되었다. 환자는 입원 4일 째 명료한 의식을 회복

하였고, 입원 6일 째 다시 시행한 뇌파검사는 정상으로 회복되어 

항경련제를 중단하였으며 이후에도 발작의 반복은 없었다(Fig. D). 

입원 18일 째 환자는 음독 당시의 기억상실 이외에는 신경학적 

이상소견이 없는 상태로 퇴원하였으며, 이후 외래에서 추적관찰 

중이다.

 

고 찰

GLA는 글루타메이트의 구조적 유사체로서, 인간과 동물에서 

중추신경계의 흥분과 억제를 모두 유발할 수 있다.3 GLA중독 후 

관찰되는 신경학적 증상은 GLA와 이의 대사물에 의하거나, GLA

가 글루타메이트, 암모니아, 글루타민 사이의 불균형을 유발하여 발생

하는 것으로 알려져 있다.4 GLA는 글루타민 합성효소와 글루타민탈

탄산효소를 억제하여 글루타민과 감마아미노부티래이트(gamma-ami-

no butryric acid, GABA)의 형성에 영향을 주며, 주로 NMDA수용체

를 통하여 신경계 증상을 나타낸다.4 해마가 뇌 내에서 가장 높은 

NMDA수용체 농도를 보인다는 사실을 감안할 때, GLA에 의한 

NMDA수용체의 과도한 자극이 해마의 손상을 일으켜 기억상실과 

발작 등의 증상을 일으키는 것으로 보인다.5

최근 흰 쥐를 이용한 동물실험에서 GLA중독에 의한 발작이 해

마의 NMDA수용체 활성화와 직접 관련되어 있음을 뇌파검사 및 

c-Fos 면역조직화학염색검사법을 통해 확인하였으나,6 실제 환자

에서 발작의 시작부위가 뇌파검사를 통해 확인된 예는 아직 없다. 

국내에서도 GLA음독 이후 발생한 뇌전증지속상태 1예와2 경련과 

의식변화를 보인 뇌병증 사례가 보고되었으나,7 경련 당시의 뇌파

소견은 확인되지 않았다. 

본 증례에서 저자들은 GLA음독 후 의식저하를 보인 환자를 지

속뇌파모니터링을 통해 비경련뇌전증지속상태로 진단하였으며, 양

측 측두엽 부위에서 독립적으로 시작되는 반복적인 발작방전을 확

인하였다. 이는 해마의 이상을 원인으로 제시하는 다른 실험 논문

에 부합하는 소견이다. GLA중독의 27-30% 정도에서 발작이 유발

되는 것으로 알려져 있고,1 측두엽에 국한된 발작방전의 경우 복합

부분발작으로 발현하는 경우가 많으므로, 본 증례와 같이 뚜렷한 

발작의 징후가 없다 하더라도 의식저하가 있는 모든 GLA중독 환

자에서 뇌파검사를 시행하여 발작의 동반여부를 확인하고 적절히 
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치료하는 것이 중요하겠다.

본 증례는 바스타® 음독량이 200 mL로 비교적 많고, 발작, 의식

저하, 호흡부전 등 심한 임상양상을 나타냈음에도, 음독 당시의 

기억상실 외에는 신경학적 이상소견 없이 회복하였으며, 이는 이

전의 보고와도 일치하는 소견이다.2 최근의 동물 연구에서 GLA 

75 mg/kg의 용량을 주입받은 흰 쥐는 별아교세포의 활성과 발작은 

유발되나 급성 및 지연성의 신경세포손상은 유발되지 않는다는 것

이 확인되었다.6 그러므로 의식저하와 발작 등의 중증 부작용이 발

현된 환자라 할 지라도, 적절한 시기에 치료한다면 후유증 없는 완전

한 회복을 기대할 수 있겠다.

하지만 MRI에서 이상신호를 보인 이전 증례에서는 추적검사에

서 MRI 소견 및 임상 양상이 완전히 호전되지 않아 비가역 후유증

을 남길 가능성도 배제할 수는 없으므로,7 GLA의 용량과 뇌영상검

사에서의 변화 유무가 예후에 미치는 영향은 추후 연구되어야 할 

것으로 보인다.

본 증례는 GLA 음독 후 발생한 발작에서 뇌파의 이상 소견이 

확인된 첫 보고이며, 양측 측두엽에서 시작되는 발작방전을 확인

하였다. 또한 GLA중독이 지속뇌파검사를 통한 뇌전증지속상태의 

빠른 확인 및 적절한 초기 치료로 완전히 회복될 수 있음을 보여주

는 증례이다. 
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