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- Abstract -

Background : Tremor is uncommon manifestation of stroke. Therefore a few cases have been reported until now.

There is still uncertainty about the characteristics of post-stroke tremor. Furthermore the pathogenesis and responsible

structures of post-stroke tremor are not precisely known. We have recently experienced 34 cases of post-stroke

tremor for the past 6 years. We analysed the clinical features and electrophysiologic findings of post-stroke tremor to

evaluate the general characteristics and to analogize the possible pathogenetic mechanisms of post-stroke tremor.

M e t h o d s : The clinical characteristics of post-stroke tremor were summarized in according to the onset time,

involved body parts, types, tremor frequencies, neuroradiologic findings, and associated symptoms. The tremor fre-

quencies were recorded by using a gyroscope. The spectral analysis of tremor frequencies were done automatically

with Motus I soft ware.

Results : Tremor onset were remarkably varied. Some patients showed a tremor appearing at the onset of a stroke

and other patients showed delayed-onset tremor 10 years after a stroke. Tremor frequencies were also much varied.

The range of hand tremor frequencies were from 1.5 to 12 Hz. Lesions were found in 31 cases(infarction 27, hemor-

rhage 4) on neuroimaging. In the cases of cerebral infarctions, 7 cases showed multiple small vessel diseases and 20

cases showed cerebral vessel lesions. The most commonly involved cerebral vessel lesion was the middle cerebral

artery territory Several different clinical patterns of post-stroke tremor were identified.

Conclusions : There are some evidences from the data summarized here to suggest that several pathogenetic mech-

anisms including central oscillators could be involved for the development of tremors and that tremor generating

neural circuits could be more complex than previously suggested neural circuits.
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서 론

이상운동도 뇌졸중의 한 신경학적 이상으로 나타날

수 있는데, 뇌졸중 환자에서 이상운동이 발현되는 빈도
는 약 1% 정도로 알려져 있다.1 뇌졸중에 의한 이상운
동중 가장 흔한 형태는 코레아,2 이긴장증,3 음성 간대성
근경련4 등인데, 이에 비해 뇌졸중에 의한 진전은 매우
드물게 나타나는 것으로 보고되어 있다.5



역사적으로 처음에 뇌졸중과 관련되어 진전이 보고된
것은 베네딕트 증후군과 H o l m e’s tremor 등이다. 이
후 지금까지 뇌졸중에 의해 발생되는 진전은 증례 보고
정도로 가끔씩 보고되었는데 그 수가 아직 수십 례를 넘
지 못하고 있으며, 대부분 뇌졸중후 지연성으로 발생된
경우였다.5 - 1 1

한편 보고된 증례 수를 보면 그 빈도가 매우 드물 것
으로 예상되나 저자들이 경험한 바에 의하면 예상보다
다소 높은 빈도로 뇌졸중 환자에서 진전이 관찰되었으
며 그 임상 양상도 다양하게 관찰되었다. 그리고 지연성
으로만 발생하는 것이 아니라 초기 또는 급성기에도 진
전이 발생되는 것이 관찰되었고, 진전과 연관된 병변의
위치도 다양했으며, 이에 따른 진전의 유발기전도 다양
하며 복잡할 것으로 추정되었다.

저자들이 문헌을 고찰한 바로는 뇌졸중후 발생하는 진
전의 일반적 특성에 대해 충분한 기간을 두고 연구되어
진 바는 아직 없는 것으로 알고 있다. 이에 저자들은 뇌
졸중후 진전의 전반적인 양상을 알아보기 위해서 진전의
객관적인 빈도측정이 가능했던 최근 6년간 뇌졸중후 진
전의 증례들을 조사하여 뇌졸중후 발생한 진전의 임상적
및 전기생리적 특성을 전향적으로 분석해 보았다.

대상 및 방법

저자들은 1 9 9 6년 1 1월 이후 2 0 0 1년 5월말 현재까지
전북대학교병원에 뇌졸중으로 입원하였거나 통원하는 뇌
졸중 환자에서 진전이 발생된 4 0예를 대상으로 진전의
임상적 양상과 진전의 빈도수를 측정하였다. 그러나 이중
에서 신경방사선학적 검사를 시행하지 않은 6예는 본 연
구에서 제외시켰기 때문에 실제 대상 수는 3 4예였다. 한
편 초기에 진전이 발생했다가 수십분 내에 사라진 2예에
서는 전기생리학적 검사를 시행하지 못하였기 때문에 임
상적으로 관찰된 대략적인 빈도 수를 기재하였다.

진전의 임상 양상을 개개인에 따라 면밀히 분석하였
는데, 진전의 발생 시기는 저자들이 임의로 뇌졸중 발생
초기에 나타나는 경우(즉시), 뇌졸중 발생 수 일 후부터
2주일까지 발생하는 경우(급성기), 뇌졸중 발생 2주일
후부터 3개월 이내 발생하는 경우(아급성기), 뇌졸중
발생 3개월후 발생(미만성) 등으로 분류하였다. 진전의
양상을 객관적으로 기록하기 위해 회전의(廻轉儀,
g y r o s c o p e )의 일종인 Motus I(Bioengineering)을 이
용하였는데, angular rate sensor를 팔이나 다리, 머
리 등에 부착하여 평균 각속도를 측정하였다. 팔은 편안
히 늘어뜨린 휴지 상태, 앞으로 뻗은 자세 상태, 그리고
코로 천천히 손가락을 움직이게 하는 운동 상태 등 세
가지 상태에서 진전 양상을 측정하였다. 머리에 진전이
있는 경우는 턱 아래에 센서를 부착하고 앉은 상태와 누

운 상태에서 측정하였다. 다리에 진전이 있는 경우에는
앉은 상태와 선 상태에서 측정하였다. 그리고 진전의 최
대 빈도를 알아보기 위해 fast Fourier transforms을
이용하여 스펙트럼 분석을 실시하였다.

뇌경색 병변을 구분하기 위해서 신경방사선학적 검사
상 뇌병변의 크기가 1.5 cm 이상인 경우는 소혈관 경
색, 1.5 cm 이상인 경우는 대혈관 경색으로 구분하였
다. 그리고 대혈관 경색은 전대뇌 동맥 영역, 중대뇌 동
맥 영역, 후대뇌 동맥 영역, 척추 기저 동맥 영역으로 나
누었다. 그리고 전, 중, 후대뇌 동맥 영역은 침범 영역에
따라 각각 심부성, 표재성, 완전형으로 구분하였다.

결 과

뇌졸중후 진전을 보인 예는 남자 2 2명이었고 여자 1 2
명이었다. 남자의 연령은 1 9세부터 7 4세 범위( 5 7 . 3±
1 3 . 3 )였고, 여자의 연령은4 6세에서 8 0세 범위( 6 5 . 8±
1 0 . 1 )였다. 남자 2 예는 각각 1 9세, 25세로서 교통 사
고에 의해 뇌출혈이 발생한 경우였다.
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Figure 1. Tremor onset after stroke. Tremor onset were remark -
ably varied. Some patients showed a tremor appearing at the onset
of a stroke and other patients showed delayed-onset tremor 10
years after a stroke. Immediate or acute onset cases were more fre -
quently identified than other previous reports.



전신에 진전이 발생한 2예를 제외하면 총 3 2예중 수
지진전이 나타난 경우는 3 0예였으며, 두부 진전이 나타
난 경우는 4예, 족부 진전이 나타난 경우는 4예였다. 수
지 진전은 1 8예에서 우측, 11예에서 좌측에서 발생하였
고 1예에서 양측으로 나타났다. 수지 진전은 병변의 주
로 반대측에 나타났는데 병변측과 동측에 나타난 경우도
4예 있었다. 소뇌나 뇌간 병변을 제외하고 신경방사선학

적 검사상 병변의 좌우 위치가 분명한 경우가 2 2예 이었
는데, 이중 4예에서 동측으로 진전이 발생하였고, 3예에
서 양측 또는 전신성으로 진전이 발생하였다. 두부 진전
과 족부 진전은 대부분 수지 진전과 동반되어 나타났으
나 각각 1예씩에서 독립적으로 두부 또는 족부에 진전이
나타난 경우도 있었다. 스펙트럼을 이용한 진전의 빈도
는 매우 다양하였다. 수지진전은 1.5 Hz에서 12 Hz의
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Table 1. Clinical, electrophysiological, and radiological characteristics of post-stroke tremors.

No Sex Age Onset Body parts
Type

Frequency MRI Assoc. Sx Others
(Hz)

1 F 73 1 D Rt HA P>K 4.5 Multiple SVD inf. Rt hemiparesis

2 F 70 3 M Lt HA P 9.5 Lt MCA deep inf. Rt hemiparesis, dystonia

3 F 64 8 Y Rt HA K>R>P 7 Lt MCA cortical inf. Rt U/E monoparesis

4 F 52 2 Y Rt HA K>P>R 6 Lt MCA deep inf. Rt hemiparesis, dysarthria

5 M 53 3 Y Rt HA P>K 7 Lt MCA deep inf. Rt hemiparesis

6 F 69 1 Y Rt HA, HE P, K 12(HA), 10(HE) Lt CBLL inf. Ataxia ET family

7 M 58 3 M Lt HA P 10 Lt BG hem. Lt hemiparesis EICT

8 M 66 Immediate Rt HA P, K 1.5 Rt CBLL inf. Rt hemiparesis

9 M 57 8Y 10M Rt HA P 7.5 Lt BG SVD inf. Rt hemiparesis, dystonia

10 F 46 Immediate Rt HA K>P>R 7.5 Non-specific None Isolated

11 M 61 Acute Rt HA P, K 3 Lt MCA deep inf. Rt hemiparesis, dysarthria EICT

12 F 62 3 D Lt HA P 6 Rt MCA-PCA border inf. Lt homony. hemianop.

13 F 72 Immediate Generalized P 4 Rt ACA deep inf. Rt hemiparesis, aphasia TIA

14 M 67 1 M Rt HA R 5.5 Lt ACA-MCA Rt hemiparesis SRIRT

15 M 58 26 D Lt FO Sitting 5 Rt MCA inf. Lt hemiparesis EICT

16 M 53 1 M Lt HA, HE K>P>R 5.5(HA), 5(HE) Pons hem. Quadriparesis, dysarthria

17 F 72 4 M Generalized P>K>R 7.5 Lt MCA comp. inf. Rt hemiparesis, aphasia

18 M 45 3 M Lt HA R 3 Rt MCA deep inf. Lt hemiparesis Rhyth. akat.

19 M 67 Immediate Rt HA K>P 6 Lt MCA deep inf. Rt hemiparesis

20 M 67 7 M Lt HA P 8 Lt BG SVD inf.
Rt hemiparesis,

Nocturnal myoclonus

21 M 62 3 Y 5M Rt HA P 8.5 Non-specific Lt U/E monoparesis TIA

22 M 60 3 Y Lt HA P 6.5 Lt PCA cort. inf. Lt hemiparesis Cold-induced

23 F 74 1Y 5M HE S 4 Multiple SVD None

24 M 19 3 M Rt HA K>P>R 3.5
Multiple hem.(F, T) Rt hemiparesis, Holme’s T

Nocturnal myoclonus

25 M 61 1Y 11M Rt HA P, K 6.5 Lt MCA cort. inf. Rt hand clumsiness, dysarthria

26 M 52 1M Rt HA R, P, K 4 Pons inf. EOM limitation

27 M 67 5 M Both HA R 4.5(Lt), 5.5(Rt) Lt MCA deep inf. Transient Rt hemiparesis Shaking

28 M 56 Immediate Rt HA K 8 Lt BG SVD inf. None

29 M 64 3Y 9M Rt HA P 7.5 Lt thalamic SVD inf.
Rt hemihypesthesia,

dysarthria

30 M 74 Immediate Lt HA, FO P 7(HA), 5(FO) SVD None Hemitremor

31 F 80 Immediate Lt HA, FO P 3(HA), 3(FO) Brain CT: normal None
Hemitremor

TIA

32 M 69 10 Y Lt HA P 6.5
Rt MCA-PCA

Lt hemiparesis
borderzone inf.

Lt HA K>P>R

33 M 25 2 M Lt FO 4(F) 3.5(HA) Rt SDH, Rt frontal hem. Lt hemiparesis Holme’s T

HE 3.5(HE)

34 F 56 Immediate Rt HA 5 Non-specific Transient Rt hemiparesis TIA

Abbreviations: Sex(F: Female, M: Male), Body parts(HA: Hand, FO: Foot, HE: Head), Type(R: Resting, P: Postural, K: Kinetic, S: Sitting),

Frequency(HA: Hand, FO: Foot, HE: Head), Assoc. Sx(Associated Symptoms), Others(ET: Essential Tremor, EICT: Enhanced Isometric Contraction

Tremor, TIA: transient Ischemic Attack, SRIRT: Stretch Reflex Induced Resting Tremor, Rhthm. Akat.: Rhythmic akathisia, Holme’s T.: Holme’s

tremor, Shaking: Limb shaking).



범위(평균 6 . 1±2.3 Hz)였고, 두부 진전은 3 . 5에서 1 0
Hz 범위(평균 5 . 6±3.0 Hz)였으며 족부 진전은 3에서
5 Hz 범위( 4 . 3±1.0 Hz)였다(Table 1).

진전은 뇌졸중 후 즉시에 발생되기도 하고 길게는 뇌
졸중 1 0년 후에 발생되기도 하였다. 뇌졸중 초기에 진
전이 나타난 경우는 3예, 급성기에 나타난 경우 1 2예,
아급성기 5예, 지연성으로 나타난 경우 1 4예였다( F i g .
1). 진전의 지속 기간은 뇌졸중 후 즉시에 발생된 경우
는 일시적으로 수 십분 후에 사라진 경우가 1예, 수일
내에 사라진 경우가 2예였다. 그러나 지연성으로 발생
한 경우에는 상당수에서 수개월 이상 진전이 지속되는
양상을 보였다. 일부 환자에서 검사후 추적이 불가능하
여 전체적으로 진전의 지속 기간은 분석하지 못했다.

뇌전산화 단층 촬영이나 뇌자기공명영상 검사상 국소
적 병변이 관찰된 경우는 3 1예 이었으며 3예는 특별한
이상이 관찰되지 않았다. 병변이 관찰되지 않은 3예중
1예는 전산화 단층 촬영만 시행한 결과였으며, 다른 2
예는 뇌자기공명영상 검사를 실시한 결과였다. 총 3 1예
중 뇌경색은 2 7예, 뇌출혈은 4예 이었다. 뇌경색 2 7예
중에서 소혈관 경색은 7예 이었으며, 대혈관 경색은 2 0
예였다. 대혈관 경색 중에서 전대뇌동맥의 영역은 1예
(심부성 1예)였고, 중대뇌동맥 영역은 1 2예(표재성 2
예, 심부성 9예, 완전형 1예)였으며, 전대뇌동맥-중대
뇌동맥 영역은 1예였고, 후대뇌동맥 영역은 1예(표재성
1예)였다. 그리고 대뇌동맥간 경계경색은 2예였고(중대
뇌동맥-후대뇌동맥 경계경색 2예), 척추 기저 동맥 경
색은 4예(뇌간 경색은 1예, 소뇌 경색은 3예)였다
(Table 1).

급성기에 편마비가 나타난 경우는 2 4예였고, 이중 편
마비와 함께 편측 감각 저하도 동반된 경우는 1 0예였으
며, 편측 마비 없이 편측 감각 저하만 나타난 경우는 1
예였다. 그리고 운동 실조증이 나타난 경우는 1예였으
며, 안구운동 장애나 편측 저린감이 나타난 경우도 각각

1예씩 있었다. 편마비가 나타난 2 4예중 편마비와 반대
측에 진전이 발생한 경우는 3예 있었다. 진전과 비슷한
시기에 다른 이상 운동증이 동반된 경우는 2예 있었는
데, 2예 모두 이긴장증이었다. 진전과 시기적으로는 다
르게 다른 이상운동이 나타난 경우는 2예 있었는데 모
두 진전 발생 후에 다른 지간에 야간성 간대성 근경련이
나타났다. 2예 모두 레보도파로 야간성 간대성 근경련
은 호전되었다(Table 1).

진전의 형태는 휴지기성 양상이 1 2예, 자세성 진전이
2 7예, 운동성 진전이 1 6예에서 관찰되었는데 대부분
양상이 중복되어 나타났다. 그러나 독립적으로 발생한
경우는 휴지기성 진전은 4예, 자세성 진전은 1 2예, 운
동성 진전은 1예 있었다. 진전의 임상 형태로 가장 빈도
가 높은 것은 비특이적인 자세성 진전 양상이었다. 기타
관찰된 특이한 임상 형태는 H o l m e’s tremor , 신전 반
사로 유발되는 휴지기성 진전, 항진성 등장성 진전, 편
체 진전, 사지 흔들림, 유발된 잠재성 본태성 진전, 억
제 가능한 휴지기성 진전(일명 율동성 정좌불능증) 등
이었다(Table 2).

고 찰

현재까지 뇌졸중후 발생하는 이상운동의 빈도에 대한
연구는 거의 이루어지지 않았는데, 최근 G h i k a -
Schmid 등1의 연구에 의하면 뇌졸중 환자 2 5 0 0명중
2 9명에서 이상운동이 관찰되었다. 그리고 이 2 9명중
불과 3명만(초기 사지 떨림 2명, 양측 진전 1명)이 진
전과 유사한 양상을 보여서 뇌졸중후 발생되는 진전의
빈도가 매우 낮았다. 본 연구에서는 총 뇌졸중 환자 수
가 입원 환자와 외래 환자가 중복되었을 가능성이 있어
서 진전의 발생 빈도를 정확히 산출할 수는 없었다. 그
러나 조사된 뇌졸중 환자가 2천명 정도 되기 때문에 발
생 빈도가 2% 정도 된다고 대략 추정해볼 수 있었다.
그래서 Ghika-Schmid 등1의 연구(약 0 . 1 % )에 비해
빈도가 상대적으로 높은 것으로 보여졌는데, 이러한 차
이는 본 연구가 Ghika-Schmid 등1의 연구와는 달리
데이터베이스에 의한 것이 아니고 실제 환자를 대상으
로 하여 장기간에 걸친 전향적으로 이루어진 조사였기
때문일 것으로 판단된다.

본 연구를 통해서 저자들은 진전이 뇌졸중 초기부터
뇌졸중후 1 0년에 이르기까지 매우 다양한 시기에 발생
한다는 사실을 알게 되었다. 대개 초기에 발생되는 경우
는 일시적이지만 지연성으로 발생된 경우는 상당히 지
속되는 경향이 있었다. Ghika-Schmid 등1은 뇌졸중으
로 이상운동이 발현된 환자에서 2 9명중 불과 3명에서
이상운동이 6개월 이상 지속되었다고 기술하였다. 본
연구에서는 검사후 환자 추적이 용이하지 않아서 진전
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Table 2. The clinical patterns of post-stroke hand tremor. Various
clinical patterns suggest that several pathogenetic mechanisms
could be involved for the development of tremors and that tremor
generating neural circuits could be more complex than previously
suggested neural circuits.

The clinical pattern of tremor NO

Non-specific resting tremor 1
Stretch Reflex Induced Resting Tremor(SRIRT) 1
Non-specific postural tremor 12
Non-specific postural-kinetic tremor 6
Non-specific resting-postural-kinetic tremor 6
Holme’s tremor 2
Enhanced Isometric Contraction Tremor(EICT) 1
Limb shaking 1
So called, rhythmic akathisia 1



의 지속 기간을 명확히 알 수는 없었다. 하지만 수개월
뿐만 아니라 수 년 이상 지속되는 경우도 수 례에서 관
찰되었기 때문에 진전에 있어서 지속성 경향은 G h i k a -
Schmid 등1의 결과보다 더 높을 것으로 추정된다.

본 증례의 일부 예에서는 다른 형태의 이상운동증이
동반되어 나타났다. 이는 뇌졸중후 발생되는 이상운동
증간에 임상 양상은 틀리지만 근본적으로는 병태생리적
으로 유사한 기전에 의해 발생될 것이라는 점을 시사한
다고 본다. 진전과 자주 동반되어 나타나는 이상운동 형
태는 이긴장증이다. 뇌졸중 중에서 특히 기저핵의 경색
에서 이긴장증과 진전이 동반되는 경우가 많은데,1 2 시
상에 병변이 있는 경우에도 이긴장증이 진전과 동반되
는 경우도 있다.5 , 9 한편 일부 학자들은 진전이 이긴장증
의 지엽적인 한 임상 형태일 것으로 추정하였는데,1 3 실
제로 임상에서 경부 이긴장증이나 서자 경련 등에서 진
전이 자주 동반되는 경우를 관찰할 수 있으며, 이긴장증
의 초기 증세로서 진전만 나타나는 경우도 관찰할 수 있
다. 이런 소견을 통해 추정해 볼 수 있는 점은 일부 뇌
졸중후 진전은 이긴장증의 한 초기 임상 형태로 발현할
가능성도 있다는 점이다. 이긴장증외 다른 이상운동 형
태도 진전과 동반된 경우는 보고되어 있다.1 4 한편 김종
성은 시상 경색에서 관찰되는 이상 운동의 증례들을 모
아서 그 임상 특성을 분석하여 보고한 문헌에서, 이상운
동의 발생 기전에 대해 추체로의 회복에도 불구하고 고
유수용성 감각과 소뇌 기능 이상은 지속되기 때문에 이
긴장증→아테토시스→코레아→운동성 진전→간대성 근
경련 형태로 이상운동의 형태가 시간적으로 그 발현 형
태가 변해갈 것이라는 획기적인 가설을 제시하였다. 이
가설 역시 이상운동 형태간에 임상적 표현상 차이가 있
을 뿐 근본적으로는 공통적인 병태생리적 기전에 의할
것이라는 저자들의 견해와 일맥 상통한 점이 있다. 그러
나 임상 양상이 개인에 따라 매우 다양하기 때문에 이상
운동의 발현 양상을 일정한 한 형태의 병태생리적 기전
으로만 설명하기는 다소 무리가 있을 것으로 여겨진다.
즉 이상운동 형태간에 근본 발생 기전은 유사할지라도
개인에 따라, 또한 시간적 경과에 따라 여러 부수적인
다른 기전에 의해 그 임상 양상이 달리 나타날 수 있다
고 보는 것이 더 합리적일 것이다. 여하튼 김종성이 제
시한 가설은 향후 이상운동의 병태생리적 연구에 많은
기여를 할 것으로 기대된다.

Ghika-Schmid 등1은 뇌졸중으로 이상운동이 발현된
환자의 신경방사선학적 소견은 소혈관 질환이 2 9명중
1 5명으로 가장 많았고, 중대뇌동맥과 후대뇌동맥이 각
각 1 1명씩으로 빈도가 높은 반면에 전대뇌동맥은 1명
으로 그 빈도가 현저히 낮았다. 본 증례에서도 중대뇌
동맥의 빈도의 심부 병변 빈도가 높았다. 이는 진전 발
생에 시상이나 기저핵 부위가 주요 신경 조직으로 작용
한다는 것을 시사한다고 볼 수 있다. 그러나 뇌졸중후

진전은 보다 광범위한 영역의 병변에서도 비특이적으로
발생될 수 있다.1 , 1 4 본 증례들에서도 다양한 병변에서
진전이 발생하였는데, 이를 미루어 발생 병변이 기존의
진동자나 진전 회로 또는 추체외로계 신경 조직에만 한
정되지 않는다는 것을 알 수 있다. 다른 측면으로 진전
과 연관된 신경회로가 현재까지 알려져 있는 것보다 더
복잡하고 광범위할 가능성이 있다는 점도 고려해 볼 수
있다. 한편 뇌자기 공명영상 검사상 나타난 병소가 진전
의 원인적 병소가 아닐 가능성도 있다. 본 연구를 포함
하여 지금까지 보고된 대부분의 증례들은 PET 검사와
같은 기능적 검사를 실시하지 않았기 때문에 뇌자기공
명영상 검사상 나타난 병소가 진전의 원인적 병소라고
단언할 수는 없다. Dethy 등1 5은 뇌졸중 후 지연성으로
진전이 나타난 증례를 보고하였는데, 이 증례에서 뇌자
기공명영상 검사상은 좌측 미상핵에 열공성 경색이 관
찰되었으나, PET 검사상에는 좌측 감각운동 대뇌 피질
에서 당 대사가 증가된 소견이 관찰되었다. Dethy 등1 5

은 감각운동 대뇌 피질의 PET 상 이상 활성이 미상핵
병변의 원격의 효과라고 추정했는데, Dethy 등1 5의 의
견에 덧붙여 미상핵이 원인 병소가 아니었을 가능성은
배재할 수 없는 것이다. 그래서 적어도 뇌졸중의 병변과
진전 발생과의 연관성을 병태생리적으로 추적하기 위해
서는 신경방사선학적 검사와 함께 P E T와 같은 기능적
검사가 함께 이루어져야 할 것으로 판단된다. 이런 측면
에서 본 연구도 일부 한정된 정보를 제시한 것에 불과하
다고 볼 수 있겠다. 차후 기능적 검사를 병행함으로써
진전의 발생에 대한 병태생리적 기전이 보다 명확해 질
것으로 추정한다.

본 연구에서 대부분 병변측과 반대측에 진전이 관찰
되었으나 수지 진전 4예에서는 특이하게도 병변과 같은
측에서 진전이 발생하였다. 저자들의 견해로는 이러한
경우는 신경방사선학적으로 관찰되는 병변 부위가 진전
의 원인 병소로 작용하지 않을 가능성이 가장 높다고 추
정된다. 그러나 문헌상 병변측으로 이상운동이 발생한
증례도 보고되어 있어 병변과 동측성으로 진전이 발생
되었을 가능성도 있다.1 6 - 1 8 동측 이상운동 발생 현상에
대해 학자들이 몇몇 가설을 제시하였는데, 대표적으로
Bril 등1 9은 동측으로 새로운 병변이 발생함에 따라 잠
재성으로 있던 반대측의 오래된 병변이 유리되어서 동
측에 이상운동이 발생할 것이라고 추정하였다. Bril 등
의 유리설 외에도 종괴설,2 0 시상하핵의 연결 섬유 손상
설,2 1 기저핵 병변에 의한 조건부 이상운동 발현설등, 동
측 발생에 대해 제시된 몇몇 가설이 있는데, 후속 연구
를 통해 이들 가설의 적합성 여부가 판가름될 것으로 내
다본다.

본 증례중 13, 17, 27 증례는 일측 병변에 의해 양측
으로 진전이 발생된 경우인데, Ghika-Schmid 등1이 조
사한 바에 의하면 뇌졸중후 발생된 이상운동증의
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1 7 % ( 5 / 2 9 )에서 이러한 현상을 관찰하였다고 한다. 그
리고 Merello 등2 2은 수술적으로 G P i를 자극한 8예중 2
예에서 양측성 이상운동이 관찰되었다고 한다. 이러한 양
상들은 운동과 연관된 일부 신경 조직이 양측성으로 신경
조절 작용을 하고 있음을 시사한다. 일례로 시상하핵은
기저핵의 활성을 조절하는 중요 역할을 담당하는데, 이
시상하핵은 교차 연결섬유(commisural fiber)에 의해
양측이 서로 연결되어 있으며,2 3 각교핵( p e d u n c u o l o-
pontine nucleus)은 양측 시상핵과 연결되어 있다.2 4 또
시상하핵은 뇌량을 통해 양측의 전전피질( p r e f r o n t a l
c o r t e x )과도 연결되어 있다.2 5 이런 해부학적 특성을 고
려해 볼 때 일측성 병변에 의해 양측성으로 이상운동이
발현할 가능성은 얼마든지 있을 것으로 보여진다. 일측
병변에 의해 양측으로 이상운동이 발생될 수 있다는 점은
병변 반대측으로 편마비가 오고 병변 동측으로 이상운동
이 나타나는 형태에 대해서도 일부 설명이 가능하다. 병
태생리는 정확히 알 수 없으나 양측으로 이상운동이 발생
될 상황에서 편마비로 인해 마비된 측에 이상운동이 나타
나지 않았을 가능성이 있기 때문이다.

본 증례들을 통해서 진전은 뇌졸중에 의해 즉시나 급
성기에 발현될 수도 있고 아급성기에나 지연성으로 발
생될 수도 있음을 알 수 있다. 아직 진전에 대한 병태생
리가 확실하지 않기 때문에 각 시기별로 발생하는 진전
의 명확한 기전에 대해 알지 못하고 있다. 뇌졸중의 초
기 증세로 이상운동이 나타나는 경우는 드물다. 임상 형
태로는 코레아, 발리즘, 아스테릭시스 등이 주로 나타나
고 진전은 매우 드물게 나타난다. 병발 초기에 진전의
대부분은 다른 신경학적 이상 동반되어 나타나지만, 단
독으로 발생하기도 한다.2 6 본 증례 중에서 10, 30, 31
증례는 뇌졸중 초기에 독립된 증상으로 진전이 나타난
경우이다. 증례 1 0은 삼일간 좌 상지에 자세성 진전이
나타난 경우이고, 증례 3 0과 3 1은 응급실에서 수 차례
일시적 허혈 증상으로 좌측에 편체 진전( h e m i b o d y
t r e m o r )를 보인 경우이다. 증례 3 1은 신경방사선학적
검사상 특이 소견이 관찰되지 않았다. 초기나 급성기에
발생하는 진전은 저자들의 견해로는 뇌내 진동자의 억
제 기능이 상실되기 때문일 것으로 추정된다. 동물실험
을 통해서 보면 rhythmical firing cells이 하부올리브
핵과, 소뇌 및 시상에 있는 것이 발견되는데,2 7 이러한
진동자가 평소에는 억제되어 있다가 뇌경색으로 인해
억제로부터 풀려나면서 진전이 발생할 가능성이 있다.
그리고 추정해볼 수 있는 다른 가정으로는 진동자 이외
다른 부위에 알려지지 않은 진동자가 있을 가능성도 있
으며, 다른 한편으로 주위 환경의 변화나 신경회로상의
이상으로 인해 평소 진동자의 기능이 없던 조직이 진동
자로서 역할을 하여 진전을 발생될 가능성도 있다.

아급성이나 지연성으로 뇌졸중 후 진전이 발생하는 기
전에 대해서는 지연성으로 발생된 다른 형태의 이상운동

에 대한 연구를 통해 그 기전을 어느 정도 유추해 볼 수
있다. 뇌졸중후 지연성으로 발생하는 이상운동중 대표적
인 것이 이긴장증이다.2 8 뇌졸중후 지연성으로 나타나는
이긴장증은 대부분 기저핵 병변에서 관찰된다. 2 9

P e t t i g r e w와 J a n k o v i c3은 뇌졸중 후에 지연성으로 발
생하는 이긴장증은 피질척수로가 비교적 정상 기능을 유
지하고 있는 상태에서 미상핵과 시상과의 연락이 끊어짐
으로서 발생할 것으로 추정하였다. Grime 등3 0은 기저
핵 병변에 의해 지연성으로 이긴장증이 발생한 3 예의
환자에서 시상이 이차적으로 위축된 소견을 관찰하였다.
Marsden 등1 2은 담창구로부터 시상으로 가는 신경투사
경로나 시상 자체에 병변이 있음으로 인해 시상으로부터
전운동 피질에 이상 정보가 입력됨으로 인해 이긴장증이
발생할 것으로 추정하였다. 이러한 보고들을 종합해 볼
때 김종성이 제시한 것처럼 지연성 이상운동은 병변으로
인해 재구성된 신경회로에 의해 발생하며, 신경회로의
재구성될 때까지의 일정 시간이 지난 후에 이상운동이
발생한다는 것을 추정해 볼 수 있다. 뇌졸중후 지연성
진전도 역시 지연성 이긴장증과 유사한 기전으로 발생할
것으로 추정된다. Ohye 등3 1은 뇌졸중후 진전 환자에서
전기적 미세 기록으로 시상의 Vim 핵의 활성이 변화된
것을 관찰하고 시상의 감각핵이 뇌졸중후 재구성될 가능
성이 있다고 추정하였는데 이도 그 가능성을 시사한다고
보여진다. 그러나 다른 이상운동을 통해 유추해 볼 수
있는 이러한 기전은 중추신경회로에만 한정된 것이기 때
문에 진전의 모든 상황을 다 설명할 수는 없을 것으로
본다. 뇌졸중에서 발생하는 진전은 중추성 질환에 의한
것인 만큼 해부학적으로 중추진동자, 즉 광의로 1) 진동
성 중추신경망의 역할이 가장 크다고 할 수 있겠다. 그
러나 진전의 발생에 관여하는 기전에는 중추 진동자 외
에도 다른 몇가지 기전이 관여한다. 여기에는 2) 심장
발사성 진동, 3) 비동기성 준 최대 운동단위 수축, 4)
수동성 기계적 공명, 5) 신전반사 진동 등이 있다. 뇌졸
중이 비록 중추성 질환이지만 진전의 발생에 있어서 진
동성 중추신경망 이외에 앞서 언급한 다른 기전이 더 주
요한 역할을 할 수도 있다. 본 연구의 증례 1 4와 같은
경우는 뇌졸중으로 편마비가 된 약 한 달후에 휴지기성
진전이 간간이 나타났던 경우이다. 그런데 본 증례에서
중요한 점은 신전 반사를 유발했을 때 진전이 유발되었
으며 현저히 진폭이 증가하고 지속되었다는 것이다
(Stretch-Reflex Induced Resting Tremor, 신전반사
에 의해 유발된 휴지기성 진전). 이 증례에서 알 수 있는
것은 비록 중추성 질환에 의한 것이지만 진전의 발생에
신전 반사와 같은 말초성 기전이 주요한 역할을 할 수
있다는 점이다. 한편 본 연구에서 뇌졸중후 약간의 근수
축으로 진전이 유발되는 경우가 관찰되었다. 정상인에서
과도한 등장성 근수축을 하면 생리적 진전이 발생된다
(Enhanced Isometric Contraction Tremor, 항진된

서만욱 등 : 뇌졸중후 진전의 임상적, 전기생리학적 특성

133



등장성 수축성 진전). 이를 일명 등장성 진전이라고도
하는데, 본 연구에서 증례 7, 11, 15에서 편마비 후에
일정 시간이 지난 다음 이런 현상이 항진되어 나타났다.
저자들의 견해로 이런 현상은 뇌졸중에 의해 상부 억제
성 신경이 차단된 상태여서 운동신경원의 활성이 항진되
어 있고, 또 일정한 무게의 마비된 지간을 움직이기 위
해 운동신경원이 과다하게 작용하기 때문에 병리적으로
등장성 진전이 항진된 것으로 여겨진다. 그래서 이런 증
례들을 통해 알 수 있는 점은 개인에 따라, 또 시간적 흐
름에 따라 여러 다양하고 복잡한 기전에 의해 진전이 발
생될 것으로 추정된다.

본 연구에서 관찰된 특이한 형태의 진전에는 앞서 언
급한 1) 신전 반사로 유발되는 휴지기성 진전, 2) 항진
성 등장성 진전 외에 3) 편체 진전, 4) 사지 흔들림, 5)
유발된 잠재성 본태성 진전, 6) 억제 가능한 휴지기성
진전 등이 있었다. 뇌졸중후 이긴장증,3 , 3 0이나 코레아,3 2

발리즘( D e w e y ) ,1 4 a k a t h i s i a1가 편체에 나타난 경우가
드물게 보고되어 있는데, 뇌졸중으로 편체에 진전이 발
생할 수도 있다.1 5 본 연구의 증례 30, 31에서 일시적으
로 초기에 편체성 진전이 관찰되었다. 본 연구의 증례
2 7은 뇌졸중 발생 1 0개월 후 아침에 일어나면서 심한
양측성 사지 흔들림이 나타났다. 사지 흔들림이란 조잡
하고 불규칙한 떨림이 파동성으로 나타나는 것으로 주로
서 있는 자세에서 잘 발생한다. Ghika-Schmid 등1이
뇌졸중 초기에 사지 흔들림이 발생한 2예를 보고하였는
데, 본 증례에서는 초기에 나타나지 않고 지연성으로 발
생하였고, 발생후 수 일간 아침마다 증상이 반복되어 나
타났다. Baquis 등3 3은 사지 흔들림이 경동맥 일과성 허
혈과 연관성이 있을 것으로 추정하였는데, 본 증례의 경
우 경동맥 초음파 검사상 죽상경화성 플라크가 관찰되는
점은 그 가능성을 시사한다고 보여진다. 본 연구의 증례
6은 본태성 진전의 가계력이 있는 환자에서 뇌졸중 후에
수지 및 두부 진전이 갑자기 발생되는 경우였다. 본태성
진전 환자에서 뇌졸중에 의해 진전이 소실된 경우는 간
간이 보고되었으나 상기와 같은 뇌졸중에 의해 유발된
예는 아직 보고된 바가 없는 것으로 알고 있다. 추정상
뇌졸중으로 인해 어떤 작용에 의하든 본태성 진전 발생
회로의 활성화 때문에 잠재된 본태성 진전이 유발되었을
것으로 추정된다. 본 연구의 증례 1 8은 억제 가능한 휴
지기성 진전을 보인 경우이다. 환자는 움직이지 않고는
가만히 있지 못하는 느낌 때문에 우측 손을 3 Hz 정도
로 내전과 외전을 지속적으로 반복하였다. 그러나 본인
의 의지로 이상운동을 쉽게, 또 완전히 억제할 수 있었
다. 임상적인 특성상 율동성 정좌불능증( R h y t h m i c
a k a t h i s i a )으로 명명을 해도 무리가 없을 것같으나 아
직 학계에 이러한 명명은 공식적으로 사용되지 않고 있
다. 그러나 Braude 등3 4은 정좌불능증 환자에서 조잡한
진전양 이상운동을 관찰한 바가 있으며, Nemes 등3 5도

만성 정좌불능증 환자에서 관찰된 율동성 이상운동을 보
고한 바 있기 때문에 이러한 임상 양상도 이상운동의 한
형태로 간주하는 것이 좋을 것으로 판단된다.

결 론

뇌졸중에 의해 발생하는 진전은 초기나 급성기에도
발생하였으며 아급성기나 지연성으로 발생하기도 하였
다. 그리고 일부에서는 다른 이상운동증이 동반되는 경
우도 있었으나 대부분 독립적으로 진전 형태를 유지하
였다. 또 발현되는 임상 형태도 개인에 따라 여러 양상
으로 나타났다. 그래서 이전보고와는 달리 뇌졸중후 진
전의 임상 양상이 매우 다양하다는 사실을 본 연구를 통
해 알 수 있었다. 이러한 임상 양상의 다양성은 발생기
전상 중추성 진동자를 포함한 여러 병태생리적 기전이
개인에 따라 다양하게 작용하고 있음을 시사한다고 보
여진다. 한편 진전과 연관된 병변도 여러 부위에서 관찰
되었는데, 이를 통해 진전과 연관된 신경 회로가 기존의
개념보다 더 복잡하고 널리 퍼져있을 가능성이 있음을
추정할 수 있었다.
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