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Controversies in Clinical Neurophysiology

간질 치료에서 뇌파의 임상적 유용성에 관한 논란: 
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Electroencephalogram (EEG) is a representative diagnostic tool in epilepsy. However, there are several points of debate 
on the role of EEG in diagnosis and management of epilepsy. We suggest that EEG has some limitations for differential 
diagnosis from nonepileptic episodic diseases, classification of epilepsy, prediction of recurrence, and evaluation of 
treatment response. Interictal EEG cannot diagnose or exclude epilepsy because interictal epileptic discharge (IED) is 
frequently absent in epilepsy and can appear in nonepileptic conditions. Although EEG is helpful in classification of 
epilepsy, focal spikes in generalized epilepsy and secondary bilateral synchrony in localization related epilepsy cause 
interrater disagreement. It is controversial whether EEG predicts recurrence after the first seizure in adults. The predictive 
value of EEG in antiepileptic drug (AED) withdrawal is not absolute. The prognosis after AED withdrawal depends on 
epilepsy syndrome. Many studies could not confirm the value of EEG in assessing the treatment response. After all, 
epilepsy is clinically diagnosed and assessed. Interictal EEG alone does not provide decisive information and routine 
follow-up of EEG is not recommended.
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서   론

뇌파는 간질을 진단하는 데 핵심적인 검사로 여겨져 왔다. 

간질은 다른 신경계 질환과는 달리 뇌세포의 간헐적인 전기

변화로 인해 생기는 질환으로, 뇌파와 같은 전기생리학적 검

사의 의미가 크다. 그러나, 다른 한편으로는 증상이 간헐적

이기 때문에, 발작간기의 뇌파는 도움이 안 되는 경우가 흔

하다. 간질은 반복되는 경련이 있을 때, 뇌파가 뒷받침되지 

않아도 임상적으로 진단할 수 있다. 또한, 발작간기 간질모

양방전(interictal epileptiform discharge)가 경련의 경향

성(propensity for seizure)을 나타내는 지표가 될 수 있는

지에 대해서는 부정적인 견해가 많다. 간질 환자에서 어떤 

경우에 뇌파검사를 하는 것이 좋은지, 치료하는 동안 얼마나 

자주 추적 검사를 해야 하는지 등에 대해서 합의된 의견은 
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없다.

저자들은 뇌파검사를 함으로써 기대하는 효과들이 어느 

정도 근거가 있는지를 고찰하고, 간질을 진단하고 치료하는 

데 뇌파를 이용하는 지침을 마련하고자 한다. 본고에서는 발

작간기 뇌파에 대해 내과적 치료를 할 때의 효용성에 중점을 

두어 검토하였다.

본   론

간질 진단에 대한 유용성

1) 비간질성 간헐 증상과의 감별 진단

일과성 의식소실이나 쓰러짐, 이상행동 등의 간헐 증상은 

병원 방문시에는 무증상인 경우가 대부분이어서 진단에 어

려움이 있다. 실신, 대사뇌병증, 일과성뇌허혈 발작 등이 간

질발작과 유사할 수 있고, 이의 감별을 위해 뇌파검사를 하

게 된다. 그러나, 처음 경련을 경험한 환자에서 뇌파에 간질

모양방전이 나오는 경우는 12~50% 정도이다.1 또, 비간질 

환자에서도 간질모양방전이 관찰될 수 있는데, 건강한 소아

에서 1.9~3.5%, 건강한 성인에서 0.5% 정도이다.1 간질모

양방전이 나왔던 정상 소아 중 5.3%에서만 추후 간질이 생

겼고,2 성인에서는 1.4%에서만 추후 간질이 생겼다는 보고

가 있으며,3 이 외의 많은 다른 연구에서는 추후 경련 발생이 

없었다.4 대상군이 환자인 경우, 신경계 외의 질환을 가진 환

자의 2~2.6%에서 간질모양방전이 나타나고, 신경계 환자의 

경우는 경련이 없더라도 간질모양방전이 더 자주 관찰된다.1

Centrotemporal spike나 occipital spike는 건강한 소아

에서도 종종 발견되며, 이러한 간질모양방전이 관찰되는 소

아 중 각각 40%, 50%가 간질을 앓는다.5 Photoparoxysmal 

response가 다른 간질모양방전 없이 나올 경우, 간질 외의 

환자들을 대상으로 한 Zivin 등의 연구에서는 20%에서 경련

이 생겼으나,6,41 근래 정상인을 대상으로 한 연구에서는 경

련과 무관함을 보고하였다.7,8 Zivin 등의 선행 연구에서는 

대사 이상, 심한 뇌질환 등이 포함되었기 때문에 경련의 빈

도가 높게 나온 것으로 생각된다. 

즉, 발작간기 뇌파 결과로는 간질을 진단할 수도 배제할 

수도 없다. 

2) 간질의 분류

간질로 진단되었을 때, 간질증후군에 따라 분류하는 것은 

치료 약제의 선택이나 예후를 아는 데 중요하다. 뇌파에서 

전반성 간질모양방전이 나오는가 초점성 간질모양방전이 나

오는가는 간질의 분류에 도움이 된다. 그러나 전신간질에서 

초점성 간질모양방전이 나올 수 있고, 국소간질에서 전반성 

간질모양방전, 즉 이차양측동기화(secondary bilateral syn-

chrony, SBS)가 나올 수도 있으므로 주의해야 한다. 청소년

근육간대경련간질(Juvenile myoclonic epilepsy)의 경우 

초점성 간질모양방전이 16~54%에서 발견되고,1 이마엽간질

의 경우 전반성 간질모양방전이 2/3까지 발견되는 것으로 

알려져 있다.9 SBS를 일차전반극파(primary generalized 

spike)와 구분하는 감별점으로 Blume 등은 1) 2초 이상의 

도입 시간(lead-in time), 2) 국소 유발 극파(focal trig-

gering spike)의 모양이 전반성 간질모양방전과 모양이 확

연히 다를 때, 즉 전반성 간질모양방전의 단편(fragment)이 

아닌 것으로 생각될 때, 3) 국소 유발 극파가 다른 시기에 같

은 부위에 나오는 극파와 모양이 같을 때 등을 제시하였다.10 

Fisch 등은 2.5 Hz 미만이고, 위상 역전(phase reversal)이 

한 군데서 되며, 일관되게 비대칭이 있는 것 등도 SBS의 특

징으로 기술하였다.11 그러나 이러한 기준들은 다소 모호하

여 판독자마다 차이가 있다. 간질증후군의 분류는 경련 양상 

등의 임상 소견을 바탕으로 이루어지고, 뇌파는 분류에 절대

적이라기보다는 임상적 판단을 지지하는 역할을 한다.

간질 치료에 대한 유용성

1) 첫 번째 경련의 재발 예측

처음 발작을 했을 때 투약을 시작할 것인가는 재발의 확

률, 발작으로 인해 입을 피해, 투약으로 인한 불이익을 고려

하여 결정한다. 신경영상에서 이상 소견이 있으면 증후성 간

질을 시사하며 재발의 위험이 높다. 그렇다면 뇌파 소견도 

재발의 확률과 관련이 될 것인가? 소아에서 많은 연구가 되

어 있고, 대체로 뇌파 이상이 재발의 위험을 높이는 것으로 

알려졌다. 2000년 AAN/AES practice parameter에 따르면 

소아의 첫 번째 비유발경련에 대해서는 뇌파검사를 추천하

였으나,18 성인에 대해서는 지침이 없다. 열성경련의 경우는 

1996년 AAP practice parameter에 의하면, 뇌파가 간질발

생을 예측하지 못하므로 뇌파검사가 추천되지 않는다.19 성

인의 첫 번째 경련에 대한 연구는 드물며 이견이 있다. Van 

Donselaar 등의 연구에서는 간질모양방전, 비간질성 이상, 

정상의 순으로 재발의 위험이 높았으나,17 더 많은 환자를 대

상으로 오래 추적한 Hopkins 등의 연구에서는 간질파의 유

무가 예후에 미치는 영향은 유의하지 않았다(Table 1).16

2) 치료 반응과 경련 정도의 척도

뇌파 소견과 임상 상태의 비례 관계는 3 Hz 전반화 극서

파 복합체(3 Hz spike and slow wave, SSW)와 결신(ab-

sence) 발작 외에는 일반적으로 인정받고 있지 않다. Theodore 

등이 다양한 환자군을 포함한 연구에서 입원, 퇴원, 추적 시
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뇌파검사를 한 결과, 간질모양방전과 경련 빈도의 상관 관계

는 없었다.20 3 Hz SSW의 경우에도 burst의 최장 기간과 결

신발작만이 관련이 되었고, 전신발작과는 관계가 없었다.21 

결신발작에서도 3 Hz SSW가 발작에 1:1 대응이 되는 것은 

아니어서,22 임상적으로 완화가 됐음에도 3 Hz SSW가 나오

는 경우도 있고, 뇌파가 정상화되었음에도 전신발작이 나오

는 환자도 있다.23

간질모양방전이 나오는 빈도는 간질증후군과 간질 병소의 

위치에 따라 차이가 크다. 경련은 자주 있으나 간질모양방전

은 발견되지 않는 경우가 있는데, 이는 뇌에서는 간질모양방

전이 자주 생기나 두피에서 측정이 되지 않기 때문일 수도 

있고, 발작 간기 간질모양방전과 발작기 뇌파 변화가 비례하

지 않기 때문일 수도 있다. Opercular, subfrontal, medial 

frontal, interhemispheric, medial temporal 등의 영역에 

간질 병소가 있는 경우 간질모양방전이 두피 뇌파로 측정이 

잘 안될 수 있다. 

또 간질모양방전은 항간질제에 영향을 받는다. Pheno-

barbital은 경련 억제와 비례하여 간질모양방전을 억제하는 

것으로 알려져 있다.24 Valproate는 3Hz SSW를 결신발작과 

함께 줄이는 것으로 알려져 있으나, 다른 형태의 경련에서는 

확실하지 않다.25 Phenytoin은 약물 농도, 경련 빈도, 뇌파

간에 비례관계26 또는 역비례관계가27 보고되어 있으며, 무관

하다는 보고들도 있다.28 Carbamazepine에 대한 연구들은 

치료 효과와 뇌파 변화가 무관하였고,29,30 몇몇 연구들에서 

경련 조절이 잘 되어도 간질모양방전이 증가하는 소견이 관

찰되었다.28

간질모양방전은 발작 빈도와 대체로 비례하지 않으므로, 

경련 조절이 잘 안될 때 진단을 정확히 하기 위해서라거나 

드러나지 않는 전기적 경련이 의심될 때가 아니면, 치료 중 

뇌파 추적 검사는 필요하지 않다. 

3) 투약 중지 시 재발 예측

1996 AAN Practice parameter에서는 성인과 소아 모두

에 대해 다음과 같은 조건을 충족하면 투약 중지에 성공할 

가능성이 높다고 제시하였다.31 1) 2~5년간 경련이 없음, 2) 

단일 형태의 부분 또는 전신 경련, 3) 정상 신경학적 소견과 

IQ, 4) 치료로 뇌파가 정상화됨. 많은 연구들에서 투약 중지 

전 뇌파 이상이 재발과 관련이 있다고 보고하였고, Berg 등

의 meta-analysis에서 이상 뇌파의 relative risk는 1.45 

(1.18~1.79)였다.39 몇몇 연구에서는 이상 뇌파가 예후에 영

향을 주지 못하는 것으로 보고되었는데,34,36,37 연구마다 결

과가 다른 것은 환자군이나 투약 중지의 기준, 추적 기간 등

이 다르기 때문이다(Table 2). 대부분의 연구가 다양한 간질

증후군 환자를 포함하고 있는데, 간질증후군 별로 뇌파의 영

향이 다를 가능성이 있다. Benign rolandic epilepsy의 경

우 1~2년 동안 경련이 없으면 뇌파에서 간질모양방전이 나

오더라도 투약 중지 후 완화가 되는 경우가 많다. 소아 결신

발작도 대체로 1~2년 간의 경련 없는 기간 후에 투약 중지를 

시도할 수 있으며 이때 뇌파에 간질모양방전이 남아 있는 것

이 어떤 영향을 주는지는 정확히 밝혀져 있지 않다.40 결신발

작 환자에서 20년 가까이 투약 없이 경련이 없었는데 뇌파에 

간질모양방전이 지속적으로 나왔던 보고가 있고, 부분 경련

에서 성공적인 투약 중지 후에도 수년간 간질모양방전이 나

오는 경우는 드물지 않다.41

결국, 투약 중지 시 예후를 결정하는 것은, 환자가 어떤 

간질증후군을 앓고 있는가이다. 경련이 없는 환자에서 단지 

뇌파 이상 때문에 투약을 지속해야 할 근거는 없다. 

4) 비간질성 뇌질환에서 간질 발생의 예측

예방적 항간질제 사용의 이득이 증명된 바가 없지만,42 외

상성 뇌손상이나 뇌수술 후 예방적으로 항간질제를 투여하

는 센터가 많다. 뇌손상 후 경련이 생길 것인지, 초기에 경련

이 있었을 때 후기 간질로 발전할 것인지를 예측하는 인자

로, 두개골의 함몰 골절, 뇌내출혈, 기억상실 여부 등이 알

려져 있으나,43 뇌파의 역할에 대해서는 논란이 있다.6 뇌종

양 환자에서도 뇌파가 경련 발생을 예측하지 못했다.44 뇌졸

중 후 경련에서, 초기에 생기는 경련이 간질로 발전하는 경

우는 43% 미만으로, 뇌졸중 2주 이내에 경련이 생긴 경우는 

장기간 항경련제가 추천되지는 않는다.45 뇌졸중 후 경련 발

생의 위험은, 출혈이나 정맥혈전증일 때, 겉질에 위치할 때, 

전두부(anterior hemisphere)에 위치할 때, 장애가 심할 때 

등에서 높아진다.45,46 뇌졸중 발생 1주 이내에 뇌파검사를 

한 연구에 의하면 뇌파의 이상은 조기 또는 후기 경련의 발

생의 위험을 높이지 못했다.46 즉, 간질모양방전 자체가 경

련을 예고하는 것은 아니다.

발작간기 간질모양방전과 경련

흔히 간질모양방전은 경련을 할 경향성이 높음을 시사하

는 것으로 생각된다. 간질모양방전에서 발작기로 전이하는 

경우가 관찰되기도 한다. 그러나, 발작간기 간질모양방전과 

발작기 파의 발생기전이 같은지, 어떤 관계에 있는지는 아직 

확실하지 않다. 3 Hz SSW를 제외하고는 발작간기 간질모양

방전과 발작기 파는 모양부터가 다르다. 발작이 시작되면 대

체로 간질모양방전은 줄어들고, electrodecremental res-

ponse가 있고 나서 율동성 발작기 파가 잇따른다. 관자엽간

질에서 발작 전에 간질모양방전이 줄어드는 것도 보고되었
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다.48 관자엽간질의 동물 실험 연구에서, 발작기 파는 주로 

entorhinal cortex에서 기원하여 NMDA수용체 매개 전달

로 이루어지고, 발작간기 간질모양방전은 CA3에서 기원하

고 NMDA수용체 대항제에 반응이 없는 것이 관찰되었다. 

CA3에서 CA1으로 연결되는 Schaffer collateral을 잘랐을 

때, CA1, dentate gyrus, entorhinal cortex에 발작간기 간

질모양방전이 전달되지 않으면서 발작기 파는 현저하게 길

어졌다. 이것은 CA3에서 생긴 발작간기 간질모양방전이 발

작기 파를 억제한다는 것을 시사할 수 있다.49 발작간기 간질

모양방전과 발작기 파의 발생기전이 다르다면 항간질제에 

대한 반응도 다를 수 있다. 발작기 파는 억제하지만, 발작간

기 간질모양방전은 억제하지 못하는 항경련제가 있다면, 임

상적으로 경련은 조절되어도 발작간기 간질모양방전은 지속

될 수 있을 것이다. 

결론: 뇌파 사용의 지침

간질모양방전과 경련 현상의 관계는 결신발작 외의 다른 

경우에서는 명확하지 않다. 특히 임상적으로 경련이 확실하

지 않은 경우에 그 의미는 무시할 만하다. 

경련 발작의 감별 진단 시, 발작간기 뇌파는 도움이 되지 

않는다. 간질로 판명된 환자의 분류를 위해서는 필요하나, 

전신간질에서 초점성 간질모양방전가, 국소간질에서 전반성 

간질모양방전이 나올 수 있어서 임상 소견과 함께 판단해야 

한다. 

처음 경련이 발생했을 때 간질 발생의 위험을 평가하기 위

해, 소아에서는 뇌파검사를 할 것이 추천되나, 열성경련에서

는 필요하지 않으며, 성인에서는 논란이 있다. 

간질의 치료 중에는, 경련이 조절이 잘 안 되는데 증후군 

분류가 불확실하다거나, 드러나지 않는 전기적 발작이 의심

되는 경우가 아니면, 일상적인 뇌파 추적은 필요하지 않다. 

치료 중지를 고려 시, 재발의 위험을 평가하는 데 뇌파는 

참고할 만하나 간질증후군에 따라서 적절히 결정하는 것이 

더 중요하다. 

비간질성 뇌질환에서 간질 발생 예측을 위해서는 뇌파검

사가 유용하지 않다. 
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