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Case Report

하시모토뇌병증과 연관된 비경련뇌전증지속상태

을지대학교 의과대학 을지병원 신경과

이정주․강규식․박종무․신혜은․권오현․김병건

Nonconvulsive Status Epilepticus Associated 

with Hashimoto’s Encephalopathy

Jung-Ju Lee, Kyusik Kang, Jong-Moo Park, Hyeeun Shin, Ohyun Kwon, Byung Kun Kim

Department of Neurology, Eulji Hospital, Eulji University School of Medicine, Seoul, Korea

Nonconvulsive status epilepticus usually presents with altered mentation without distinct manifestations of seizures. 
It may be related with various medical disorders. Hashimoto’s encephalopathy is characterized by various neurological 
manifestations accompanied by high titers of anti-thyroid antibodies. Here, we report a patient with nonconvulsive status 
epilepticus caused by Hashimoto’s encephalopathy who showed a dramatic response to steroids.  (Korean J Clin Neuro-
physiol 2014;16:70-73)
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비경련뇌전증지속상태(nonconvulsive status epilepticus)는 

경련뇌전증지속상태의 경우와 달리 뚜렷한 발작이 관찰되

지 않으므로 임상적으로 의심하지 않으면 진단이 어렵

다.1,2 그러므로 특별한 원인 없이 의식의 이상이 있는 환자

들은 꼭 비경련뇌전증지속상태의 가능성을 염두에 두어야 

한다. 비경련뇌전증지속상태를 일으키는 원인은 매우 다

양한데, 원인질환이 같이 치료되지 않으면 의식의 회복이 

완전하지 않을 수 있으므로 이에 대한 치료도 같이 해야 

한다.

하시모토뇌병증(Hashimoto’s encephalopathy)은 드문 신

경계 질환으로 항갑상선항체의 증가와 더불어 다양한 신

경계증상이 나타나는 것이 특징이다.3 대다수의 경우 갑상

선기능은 정상을 보이거나 경미한 이상만을 보이고, 갑상

선기능 이상과 관련된 임상증상은 나타나지 않는 경우가 

많으므로 진단에 어려움이 있다.4

저자들은 뇌파상 지속적인 뇌전증파 및 항갑상선항체의 

상승과 동반하여 장기간의 의식손상이 있던 환자가 뇌전

증약 및 면역치료에 의해 호전되는 것을 경험하였기에 이

를 보고하는 바이다. 

증    례

73세 여자환자가 1주 전부터 심한 기침, 가래, 전신근육

통을 동반한 심한 고열이 나타났고 이후 의식의 저하를 보

여 응급실로 내원하였다. 당시 흉부 X-선상 폐렴을 보이고 

BUN이 63.5 mg/dL, creatinine은 2.4 mg/dL로 상승하여 폐

렴 및 급성신부전에 의한 의식저하로 판단해 내과로 입원

하였다. 과거력상 환자는 20년간 당뇨병을 앓아왔고, 1년 
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Figure 1. Diffusion MRI shows no acute lesion other than 
remnant tumor and minimal hematoma in left pons and 
cerebellum.

 

A

Figure 2. Frequent sharp-and-slow 
waves are observed in the left oc-
cipital area (A). Intermittent rhyth-
mic delta activity in the left occi-
pital area spreads to the right occi-
pital and bilateral frontotemporal 
area with evolution to higher am-
plitude (B).

 
B

6개월 전 뇌간 및 왼쪽 소뇌에 성상세포종(astrocytoma)이 

발견되어 수술하였다. 수술 후 왼쪽 안검하수와 왼쪽 상하

지의 위약 및 운동실조가 남아있어 집에서 주로 누워서 지

냈으며, 의사표현 및 식사하기나 화장실 가기 등의 간단한 

일상생활 정도만 가능한 상태였다. 

내과 입원 후 수액공급 및 항생제(ceftriaxone 2.0 g/일)를 

투여하였고, 입원 3일 후 폐렴은 호전되고 BUN과 crea-

tinine은 정상화되었으나 이후에도 의식상태는 좋아지지 

않아 신경과에 의뢰되었다. 당시 시행한 신경학적 검진상 

의식상태는 약간 졸린 상태이나 깨우면 눈을 뜰 수 있는 

상태였고, 간헐적으로 눈맞춤은 가능하였으나 주위자극이 

없으면 한곳을 멍하게 쳐다보기만 하였다. 간단한 명령수

행은 한 단계 정도 되었으나 복잡한 명령수행은 불가능하

였고 말을 할 수 없어 의사표현을 하지 못하였다.

MRI와 뇌파를 시행하였고, MRI에서는 이전 병변 이외 

특이한 이상은 관찰되지 않았으나(Fig. 1) 뇌파상 왼쪽 후

두엽전극(O1)에서 보이는 뇌전증양파 및 율동성 서파가 

주변 전극으로 퍼지는 양상이 관찰되었고(Fig. 2-A, B), 이

는 비경련뇌전증지속상태에 합당한 소견이라 사료되어 발

프로산 1 g 투여 후 300 mg씩 하루 3회 투여 유지하였다. 

이후 의식은 어느 정도 회복되어 가끔 혼잣말을 하기도 하

고, 자녀들이 오면 반가운 표정을 짓기도 하였으나 의미 

있는 대화는 하지 못하였다. 이전에 비해 깨우지 않아도 

눈을 뜨고 있는 시간은 증가하였고, 두 단계 이상의 복잡

한 명령수행도 어느 정도 가능하였다. 이전에 보이던 멍하

게 한곳을 쳐다보는 증상은 관찰되지 않았다. 폐렴은 호전

되어 항생제는 1주일 후 중단하였다. 추적뇌파상 이전 보

이던 뇌전증양파는 거의 사라지고 율동성서파는 관찰되지 

않아 경과관찰 하던 중, 입원 30일째 사지의 율동성떨림

(rhythmic tremulous movement)이 간헐적으로 나타나고 의

식이 더 혼미해지며 통증자극에도 눈을 뜨지 않는 상태로 

악화되어 추적한 뇌파에서 왼쪽 후두엽 및 왼쪽 전측두엽

에서 보이는 뇌전증양파 및 율동서파가 인접전극으로 퍼

지는 것이 자주 관찰되었다(Fig. 3-A, B). 비경련뇌전증지
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Figure 3. Frequent sharp-and-slow 
waves in the left occipital area 
spread to the right occipital area and 
the left frontotemporal area with 
evolving to semirhythmic delta ac-
tivity (A). Rhythmic sharp and slow 
waves sometimes appeared in the 
left or right frontotemporal area (B). 

 
B

Figure 4. Follow-up EEG after ste-
roid pulse therapy. Background al-
pha rhythms are well regulated with
a little amount of intermittent fron-
totemporal slowing. EEG; electro-
encephalogram.

속상태가 악화된 것으로 판단하여 신경과로 전과하였고 

레비티라세탐을 추가하였으나 의식의 뚜렷한 호전은 관찰

되지 않았다. 당시 시행한 갑상선기능검사 및 항갑상선항

체검사상 갑상선기능은 정상이었으나 항갑상선미소체항

체(thyroid microsomal antibody, AMA)와 항갑상선글로불린

항체(anti-thyroglobulin antibody, ATA)가 각각 >1,300 IU/mL 

(참고치: 0-60 IU/mL) 및 215.4 IU/mL (참고치: 0-60 IU/mL)

로 증가되어 있었다. 이후 시행한 뇌척수액검사상 백혈구 

7개, 포도당 104 mg/dL (혈청포도당 223 mg/dL), 단백 278 

mg/dL (참고치: 15.0-45.0 mg/dL)로 증가되었고 ATA는 <15.0 

IU/mL로 측정되었으나 AMA가 61.7 IU/mL로 증가된 소견

을 보였다. 함께 시행한 혈청항핵항체(antinuclear antibody)

와 류마티스인자(rheumatoid factor), 혈청 및 뇌척수액의 

Hu, Yo, Ri, Ma2, CV2/CRMP5, Amhiphysin 항체 및 NMDAR, 

AMPA1, AMPA2, LGI1, CASPAR2, GABA-B 항체는 모두 

음성이었다.

Methylprednisolone 1.0 g을 3일간 투여한 이후 의식의 뚜

렷한 호전이 관찰되어 말을 할 수 있게 되어 의사소통이 

가능해지고 주변자극에 대하여 적절한 반응이 나타나고 

부축을 받으면 걸을 수 있을 정도로 회복되었다. 투약 4일 

후 추적한 뇌파상 간헐적인 서파가 왼쪽 반구에서 관찰되

었으나 뚜렷한 발작파는 관찰되지 않았다(Fig. 4). 치료개

시 2주 후 추적한 혈청항갑상선항체는 ATA는 67.9 IU/mL, 

AMA는 616.4 IU/mL로 감소되어 있었다. 퇴원 후 2개월간 

경구스테로이드(prednisolone)와 뇌전증약(레비티라세탐 1,000 

mg/day, 발프로산 600 mg/day)을 사용 중이며 이후 의식저

하나 발작은 관찰되지 않고 있다.

고    찰

비경련뇌전증지속상태는 여러 가지 원인에 의해 나타나

는데 특히 저혈당이나 고혈당, 비케톤성고삼투혼수(nonke-
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totic hyperosmolar coma), 저나트륨혈증, 저칼슘혈증, 간경

화, 요독증, 폐혈증, 고혈압성뇌병증, 루푸스 등의 내과적 

전신질환과 연관되어 나타나기도 하고, 약물 특히 항생제, 

향정신병 약물이나 마약 등에 의해 나타나기도 한다.5 이

때 의식혼탁 이외의 신경학적 징후가 보이지 않는 경우가 

많아 대사뇌병증과의 감별을 요한다. 환자의 경우, 응급실 

내원 시 폐렴 및 급성 신부전과 동반하여 의식 장애가 나

타났다고 판단하여 내과적 치료를 하였으나, 치료 후에도 

의식의 호전을 보이지 않아 비경련뇌전증지속상태를 의심

하였다. 이 경우 뇌파가 진단에 많은 도움을 줄 수 있다. 

환자의 뇌파에서 국소적인 율동성 서파가 관찰되고 이것

이 주변으로 퍼져나가며 파의 진폭이 커지고 주파수의 변

화를 보이는 것이 관찰되었는데 이러한 소견은 비경련지

속상태에 잘 부합되는 소견이다.6 또한 이러한 뇌파소견이 

뇌전증약물 투여 후 사라진 점 또한 비경련지속상태를 시

사하는 소견이라 할 수 있다. 비경련지속상태의 원인으로 

신기능 이상이나 감염성 질환 혹은 항생제 등을 의심하여 

보존적 수액요법과 더불어 뇌전증약을 투여하고 폐렴호전 

후 항생제를 중단하였는데, 이것만으로는 의식상태가 완

전히 호전되지 못하였다. 이러한 점이 비경련뇌전증지속

상태 및 의식저하의 원인이 대사성질환 및 약물에 의한 것 

만이 아니고, 다른 뇌병증이 동반되었을 가능성을 시사하

는 소견이라 할 수 있다.

하시모토병뇌병증은 1966년에 처음 기술되었고7 이후에

도 많은 보고가 있었다. 갑상선 기능검사상에는 큰 이상이 

없으나 AMA나 ATA 같은 항갑상선 항체의 상승이 관찰되

며 의식변화, 진전, 근육간대경련 등의 임상소견을 보이고 

면역치료에 반응이 좋은 것이 특징이다. 그러나 항갑상선 

항체의 상승은 근병증, 만성피로증후군, 말초신경병증, 우

울증, 알츠하이머병, 섬유근육통 등에서도 관찰되고 건강

한 인구집단에서도 관찰되는 경우가 있어 비특이적인 소

견이라 여겨지기도 한다.3,8-10 또한 항갑상선항체가 병원체

로서의 역할을 하는지 또는 단순한 부수현상인지도 알려

진 바가 없다.3 따라서, 뇌병증을 일으킬 수 있는 다른 자

가면역질환에 관한 조사도 같이 해야 한다고 할 수 있다. 

이를 위해 항핵항체와 류마티스인자 및 변연계뇌염(limbic 

encephalitis) 자가항체를 조사하였으나 모두 음성이었다. 

또한 위에 열거한 질환들에 관한 임상증상이 없고 면역치

료에 대해 매우 좋은 반응을 보였으므로 환자는 하시모토

뇌병증에 합당하다고 할 수 있다. 

비경련뇌전증지속상태와 하시모토뇌병증은 임상적으로 

의심하지 않는 경우 진단하기 어렵다. 특히 내과적 이상이 

동반된 경우 대사뇌병증으로 진단하는 경우가 많다. 내과

적 질환의 교정에도 불구하고 의식의 뚜렷한 호전이 없는 

경우 비경련뇌전증지속상태의 가능성을 꼭 염두에 두어야 

하고, 이를 유발하는 원인에 대해서도 철저한 조사가 필요

하다. 하시모토뇌병증의 경우 일반적인 갑상선기능검사에

서는 이상소견을 보이지 않는 경우가 흔하므로 임상적으

로 의심되는 경우 항갑상선항체까지 검사하는 것이 꼭 필

요하다. 하시모토뇌병증에 의한 비경련뇌전증지속상태의 

경우 뇌전증약과 더불어 면역치료를 시행해야 한다. 신속

한 진단 및 치료를 위해서는 임상적 의심이 매우 중요하다.
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