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Objectives：The aim of this study was to estimate the prevalences of electroencephalographic (EEG) abnormalities and epi-
lepsy in children and adolescents with autism spectrum disorder (ASD). In addition, we intended to identify demographic and 
clinical correlates of epilepsy in ASD.

Methods：A total of 140 children and adolescents (age 7.3±4.8 yrs, 106 boys) with ASD underwent EEG from January 2010 
to December 2013 at Asan Medical Center. Medical records were reviewed for demographic information, clinical characteristics, 
psychiatric diagnoses and comorbidities, EEG findings and neurological diagnoses.

Results：The prevalences of EEG abnormalities and epilepsy in children and adolescents with ASD was 62.1% and 38.6%, re-
spectively. In subjects with seizure-like movements, EEG abnormalities and epilepsy were more frequent than those without sei-
zure-like movements (EEG abnormalities : 92.5% vs. 43.7%, p<.001 ; epilepsy : 90.6% vs. 5.7%, p<.001). ASD subjects who had 
epilepsy were older (p=.001), had lower full scale intelligence quotient (p<.001) and took more antipsychotics (p=.006) than those 
who did not.

Conclusion：The prevalences of EEG abnormalities and epilepsy in our sample were similar to those from Western countries. 
Our results suggested a possible association of older age, lower intelligence quotient, and antipsychotics use with epilepsy in 
ASD. Conduct of further prospective study in a larger sample is needed.
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서      론

자폐스펙트럼장애(autism spectrum disorder, ASD)는 사

회적 의사소통 및 상호작용의 어려움과 제한된 관심사, 반복

적이고 상동적인 행동을 특징으로 하는 발달장애이다. ASD

는 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 

fifth edition(DSM-5)1)가 나오기 전부터 광범위하게 사용되어

온 용어로, Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders, fourth edition, text revision(DSM-IV-TR)2)에서 

자폐장애(autistic disorder), 레트장애(Rett’s disorder), 소아기 

붕괴성장애(childhood disintegrative disorder), 아스퍼거장

애(Asperger’s disorder), 달리 분류되지 않는 전반적 발달장

애(pervasive developmental disorder not otherwise speci-
fied)로 분류되었던 전반적 발달장애를 증상의 연속선상에 

있는 질환으로 보았다.3,4) 이 용어가 받아들여져서, DSM-5에

서는 ASD로 통합하여 진단하도록 변화하였다.

ASD의 유병률은 0.7-1.8%의 범위로 알려져 있으며, 한국 

지역사회 아동을 대상으로 한 연구에서 2.6%의 높은 유병률

이 관찰되기도 하였다.5-7) ASD 아동청소년에서 내과적 질환 

공존율은 10-30%로 알려져 있다.8) 이 가운데서도 특히 뇌전
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증(epilepsy)이 공존하는 비율이 높아서 ASD 환자의 5-46% 

정도에서 뇌전증이 동반되는 것으로 보고 된다.9-12) 뇌전증으

로 진단되지 않은 경우에도 뇌파 이상이 흔히 관찰되는데 이

전 연구들에서는 경련 증상이 없는 ASD 아동청소년의 뇌파

에서 6-60% 정도가 뇌파 이상을 보였다.12-15) 이는 일반인에

서 뇌파 이상 유병률인 1% 및 뇌전증 유병률인 2-3%에 비해 

높은 수준이다.16)

ASD 아동청소년에서 뇌파 이상 유병률 증가와 연관된 인

자는 상동행동, 공격성, 퇴행, 지적장애 등이 있었다.10,17-19) 또

한 여성이거나, 연령이 많은 경우, 지적장애가 동반된 경우, 적

응이 어려운 경우, 언어능력이 높지 않은 경우, 이미 습득했던 

능력의 퇴행(regression)이 있는 경우, 증후군성(syndromic) 

ASD인 경우 뇌전증의 유병률이 더 높았다.20) 연령과 지적장

애는 일관되게 여러 연구에서 뇌전증 동반과 관련이 있는 것

으로 나타났고,21,22) 퇴행, 여성에서 뇌전증과의 연관성은 연구

마다 차이를 보였다.10,21,23) 그러나 이러한 연구들에도 불구하

고 현재까지, ASD와 뇌파 이상, 뇌전증의 관계에 대해서는 아

직 명확히 알려져 있지 않은 상황이다.23,24)

ASD에서 뇌전증이 호발하는 이유는 아직 정확히 알려져 

있지 않지만 부검에서 소뇌, 신피질, 편도, 전두엽, 해마 및 측

두엽을 포함하는 변연계의 세포 이상을 시사하는 연구가 있

었다.25,26) 뇌영상 연구에서도 변연계의 이상이 보고되며, 특히 

해마의 이상이 뇌전증 발생에 큰 역할을 할 것으로 추정하였

다.16,27) 또한 ASD에 대한 유전연구에서 글루타메이트(gluta-
mate)를 포함한 특정 뇌 회로들(circuit)과 관련된 시냅스 단

백질이나 mammalian target of rapamycin, metabotropic 

glutamate receptor, phosphatase and tensin homolog delet-
ed on chromosome 10 등의 세포 내 신호전달과 관련된 단백

질의 유전적 변이가 ASD와 연관성을 보였는데,28) 이러한 단백

질들은 뇌전증의 병태생리와도 연관되는 것으로 알려진 바 있

다.29,30) 또한 신경망(neural network)에 대한 연구에서는 언어 

기능과 사회적 기능과 관련된 기능적 연결성(functional con-
nectivity) 이상이 ASD를 동반하는 결절성 경화증(tuberous 

sclerosis), 취약 X 증후군(fragile X syndrome) 등 뇌전증 증

후군(epilepsy syndrome)에서 관찰되었고, ASD의 병태생리

도 언어, 사회적 기능의 기능적 연결성과 관련이 있을 것으로 

예측하였다.31,32)

국내에서는 한 종합병원에서 시행한 연구에서 뇌파 이상은 

29%, 뇌전증은 14%였으며,33) 뇌전증의 가족력, 지적장애의 

동반여부와 심한 정도가 ASD 아동청소년의 뇌파 이상 및 뇌

전증과 관련이 있었고,33) 뇌파 이상이 심한 경우에 행동 문제

가 더 많은 것으로 나타났다.34) 이 연구들은 13세 이하의 아

동만을 대상으로 하였기 때문에, 자폐증에서 뇌전증이 호발

하는 연령인 청소년기의 뇌파 이상 및 뇌전증의 유병률에 대

한 평가가 부족하였고, 정신과적 동반 질환 및 약물 사용과 

뇌전증의 연관성에 대한 조사가 없었다. 특히 기존 국내 연구

에서 ASD 아동청소년의 뇌파 이상 및 뇌전증의 유병률은 해

외 연구에 비해서 낮았는데, 이는 국내 연구에서는 13세 이상

의 ASD 아동청소년을 포함하지 않았기 때문일 가능성이 높

으며, 연구대상을 18세 이하로 확대하면 기존 해외 연구와 큰 

차이를 보이지 않을 것으로 예상된다. 따라서 본 연구에서는 

보다 넓은 연령 범위의 ASD 아동청소년에서 뇌파 이상 및 뇌

전증의 유병률을 확인하고, 정신과적 동반 질환 및 약물 사

용을 포함한 전반적인 임상 정보를 이용하여 뇌파 이상 및 뇌

전증의 발병과 관련된 인구학적, 임상적 특징을 규명하고자 

하였다. 

방      법

본 연구는 2010년 1월 1일부터 2013년 12월 31일까지 대학

병원 소아정신건강의학과에 내원하여, ASD로 확진된 564명

의 아동청소년 중에서, 뇌파 검사를 시행한 140명을 조사 대

상으로 선정하였다. 140명 가운데 53명(37.9%)은 경련유사행

동을 보여 뇌파를 시행하였으며, 87명(62.1%)은 기질성 질환

의 가능성에 대한 평가과정에서 뇌파를 시행하였다. 경련유사

행동은 근육톤이 증가되면서 움찔수축(twitching) 및 리듬성

의 움직임을 보이는 불수의 운동으로,35) 경련유사행동을 보인 

경우 이후에 뇌전증으로 확진된 경우도 있었고 그렇지 않은 

경우도 있었다. 본 연구에서는 경련유사행동을 보여 뇌파를 

시행한 군과 기질성 질환의 평가를 위해 검사를 시행한 군에

서 뇌파 및 뇌전증의 빈도에 차이가 있는지 규명하는 것이 보

다 의미 있을 것으로 판단되어 두 군으로 나누어 비교하였다. 

대상군의 의무기록을 후향적으로 검토하였고, 이들의 인구

학적 정보, 정신과 진단, 뇌전증 유무, 뇌파, 뇌영상 검사, 약물 

투약력 등의 정보를 조사하였다. 본 연구는 후향적 의무기록 

검토 연구로 서울아산병원 연구윤리위원회(Institutional Re-
view Board)에서 피험자 동의를 면제하는 것으로 승인 받았다. 

소아청소년정신건강의학과 전문의가 진료시에 DSM-IV-

TR에 따른 ASD의 진단분류 및 기타 공존 질환을 진단하였

다. 전체적으로 자폐스펙트럼장애라는 말이 더 널리 사용되

고 있으나, DSM-IV-TR 진단기준에 따라 뇌전증 및 뇌파 이

상의 빈도를 평가하기 위하여 세부진단은 DSM-IV-TR을 따

랐다. 진료를 보았던 전문의가 본인이 작성한 의료기록을 검

토하여 진단을 확인하였다. DSM-IV-TR에서는 자폐장애와 

주의력결핍 과잉행동장애(attention-deficit hyperactivity dis-
order, ADHD)를 함께 진단할 수 없도록 하고 있으나, 본 연



ASD 아동청소년의 뇌파소견

- 158 -

구에서는 두 질환의 증상을 모두 보이는 경우 뇌파 및 뇌전증

을 보인 ASD 아동청소년에서 ADHD가 더 흔히 나타나는지

를 평가하기 위하여 함께 진단하였다.

뇌파는 수면 및 각성시 뇌파를 모두 시행하였다. 아동청소

년이 협조가 되지 않은 경우에는 경구용 수면제(chloral hy-
drate)를 사용하여 수면을 유도하여 수면뇌파만 시행하였다. 

뇌파는 32 채널 디지털 유니트(32 channel digital unit)로 구

성된 Stellate Harmonie(Natus, San Carlos, CA, USA)를 이

용하여 측정하였다. 뇌파는 소아신경과 전문의가 평가하였다. 

뇌전증은 뇌파 및 임상양상을 참고하여 국제뇌전증연맹

(International League Against Epilepsy)에서 제시한 뇌전증 

분류법(International Classification of Epileptic Seizures, 

2011)에 따라 소아청소년신경과 전문의가 진단하였다.

통계분석은 두 집단 간의 범주형 변수의 비교에는 Pearson’s 

chi-square test 및 Fisher’s exact test를 사용하였으며 연속

변수의 비교에는 t-test를 사용하였다. 통계분석을 위하여 St-
atistical Package for the Social Sciences(SPSS) 21(2012, 

IBM SPSS, Chicago, IL, USA)을 사용하였고 유의수준은 p＜ 

.05로 정하였다.

결      과

1. ASD 아동청소년의 인구학적 및 임상적 특성

전체 564명의 ASD 아동청소년 가운데, 뇌파를 시행한 

ASD 아동청소년(140명)과 시행하지 않은 ASD 아동청소년

(424명) 간의 연령 및 성별의 유의한 차이가 없었다(연령 ; t= 

-0.19, df=562, p=.129, 성별 ; χ2=3.16, df=1, p=.075). 뇌파를 

시행한 140명의 ASD 아동청소년의 평균 연령은 7.3세(1-18

세, 표준편차 4.8세), 평균 intelligence quotient(IQ)는 51.5 

(34-101, 표준편차 17.0)였다.

뇌파를 시행한 140명의 ASD 아동청소년의 진단 분류와 정

신과적 공존 질환은, 자폐장애가 116명(82.9%), 레트장애가 

2명(1.4%), 아스퍼거장애가 7명(5.0%), 달리 분류되지 않는 전

반적 발달장애가 15명(10.7%)이었다. 연구군의 29명(20.7%)에

서 정신과적인 공존 질환이 있었다. 공존 질환으로는 ADHD

가 18명(12.9%)으로 가장 흔하였으며, 적대적 반항장애 2명

(1.4%), 불안장애 6명(4.3%), 틱장애 5명(3.6%), 정신증 3명

(2.1%) 순이었다. 연구군 중 지적장애를 동반한 아동청소년은 

101명(72.1%)이었고, 그 중 78명이 남아(55.7%, χ2=0.45, df=1, 

p=.502)였다.

뇌파를 시행한 ASD 아동청소년의 정신과적 약물투약은 

37명(26.4%)에서 이루어졌다. 중추신경자극제 13명(9.3%), 항

우울제 2명(1.4%), 항정신병약물 32명(22.9%) 투약하였으며, 

7명(5.0%)은 2개 이상의 정신과적 약물을 동시에 투약하였다.

경련유사행동을 보여 뇌파를 시행한 ASD 아동청소년에서 

그렇지 않은 ASD 아동청소년에 비하여 나이(t=4.91, df=138, 

p＜.001)가 더 많은 것으로 나타났고, 평균 IQ 점수(t=-3.13, 

df=55, p=.003)는 더 적은 것으로 나타났다. 성별, ASD 진단, 

동반 질환에 따라서는 차이를 보이지 않았다(Table 1).

140명 가운데 6명의 ASD 아동청소년에서 유전자 이상을 

Table 1. Demographic and clinical characteristics of children and adolescents with ASD according to the presence of the seizure-
like movements

Without seizure-like 
movements (N=87)

With seizure-like 
movements (N=53)

t or χ2 p-value

Age, yr, mean (SD) 5.5 (3.9) 10.5 (4.6) 6.60 <.001
Boys, N (%)    67 (77.0)      39 (73.6) 0.21   .647
FSIQ, mean (SD) 56.9 (16.8)   43.5 (14.1) -3.13   .003
Diagnosis, N (%)     .812*

Autistic disorder    73 (83.9)      43 (81.1)

PDD NOS    8 (9.2)        7 (13.2)

Rett’s disorder    1 (1.1)      1 (1.9)

Asperger’s disorder    5 (5.7)      2 (3.8)

Comorbidity, N (%)

ADHD    12 (13.8)        6 (11.3) 0.18   .672
ODD    1 (1.1)      1 (1.9)   1.000*
Anxiety disorder    4 (4.6)      2 (3.8)   1.000*
Tic disorder    1 (1.1)      5 (9.4)     .068*
Psychotic disorder    1 (1.1)      2 (3.8)     .557*

* : Comparisons were assessed using Fisher’s exact test. ADHD : attention-deficit hyperactivity disorder, ASD : autism spectrum dis-
order, SD : standard deviation, FSIQ : full scale intelligent quotient, PDD NOS : pervasive developmental disorder, not otherwise 
specified, ODD : oppositional defiant disorder
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동반하였다. 앤젤만 증후군(Angelman syndrome), 취약 X 

증후군, 가부키 증후군(kabuki syndrome), 염색체 미세결손 

증후군(microdeletion 15q13.3 syndrome)이 각각 한 명씩이

었고, 2명 레트장애 아동청소년에서 methyl-CpG-binding 

protein 2 변이가 나타났다. 6명 중 5명이 뇌파 이상 및 뇌전

증을 동반하였다.

뇌 자기공명영상에서 이상을 보인 아동청소년은 10명으로, 

3명은 해마경화증 소견을 보였고, 거대 대조(mega cisterna 

magnum) 2명, 송과체 낭(pineal cyst), 소뇌회증(microgyria), 

상의하 이소증(subependymal heterotopia), 소두증(micro-
cephaly), 삼각머리증(trigonocephaly)이 각 1명씩이었다. 뇌

영상에서 이상을 보인 10명 중 9명이 뇌파 이상 및 뇌전증을 

동반하였다.

2. 뇌파 이상

뇌파 이상을 보인 ASD 아동청소년은 140명 중 87명(62.1%)

이었다. 뇌파에서 미만성 서파 배경 파형(diffuse slow wave 

background) 소견을 보인 경우는 16명(11.4%)이었으며 간질양 

파형을 보인 경우는 75명(53.6%)이었다. 이 가운데 국소성 간

질양 파형(focal epileptiform discharges) 소견은 51명(36.4%), 

전신성 간질양 파형(generalized epileptiform discharges) 소

견은 16명(1.4%), 국소성 및 전신성 간질양 파형 소견을 동시에 

보인 경우는 10명(7.1%)이었다.

경련유사행동을 보여 뇌파를 시행한 ASD 아동청소년에서 

그렇지 않은 군에 비하여 뇌파 이상이 더 흔히 나타났다(각각 

92.5%, 43.7%, χ2=33.31, df=1, p＜.001). 경련유사행동 유무

에 따른 배경 파형 및 간질양 파형의 차이를 보이지는 않았

다(Table 2).

중등도/중증(moderate/severe) 지적장애를 동반한 ASD 아

동청소년은 정상 지능, 경계선 지능(borderline intellectual 

function), 그리고 경도(mild) 지적장애를 동반한 ASD 아동청

소년과 비교하였을 때, 뇌파 이상이 더 많은 경향이 있었다(각

각 75.8%, 57.9%, χ2=3.40, df=1, p=.065).

3. 뇌전증

140명 가운데 54명(38.6%)이 최종적으로 뇌전증으로 진단

되었다. 이 가운데 idiopathic generalized seizure가 25명

(46.3%), idiopathic localization-related epilepsy가 14명

(25.9%), symptomatic localization-related epilepsy가 2명

(3.7%), Lennox-Gastaut syndrome이 5명(9.3%), frontal lobe 

epilepsy가 5명(9.3%), benign rolandic epilepsy가 2명(3.7%), 

juvenile myoclonic seizure가 1명(1.9%)이었다. 경련유사행동

을 보이는 경우에 그렇지 않은 경우에 비하여 뇌전증 동반이 

더 많은 것으로 나타났고(90.6%, 5.7%, χ2=97.31, df=1, p＜ 

.001), 경련유사행동 유무에 따라 뇌전증 진단 분포에 차이를 

보이지는 않았다(χ2=5.52, df=6, p=.612)(Table 2).

뇌전증으로 진단된 ASD 아동청소년은 그렇지 않은 아동청

소년에 비해 연령(t=3.31, df=138, p＜.001), 중등도/중증 지적

장애 유병률(χ2=11.45, df=1, p=.001)이 더 많았으나, 성별(χ2= 

0.13, df=1, p=.720), ASD 진단(χ2=2.27, df=3, p=.494)에는 차

Table 2. EEG findings and epilepsy type of the ASD subjects with and without seizure-like movements

Without seizure-like 
movements (N=87)

With seizure-like 
movements (N=53)

χ2 p-value

Normal EEG, N (%) 49 (56.3) 4 (7.5) 33.31 <.001
Background abnormality, N (%)

Diffuse slow wave background 11 (28.9)   5 (10.2) 0.34   .563
Epileptiform activities, N (%) 4.31   .116

Generalized epileptiform discharges   8 (21.1)   8 (16.3)

Focal epileptiform discharges 18 (47.4) 31 (63.3)

Generalized/focal epileptiform discharges 1 (2.6)   9 (18.4)

Without epilepsy, N (%) 81 (94.3) 5 (9.4) 97.31 <.001
Epilepsy, N (%)     .612*

Idiopathic localization-related epilepsy   1 (16.7) 13 (27.1)

Symptomatic localization-related epilepsy - 2 (4.2)

Idiopathic generalized epilepsy   4 (66.7) 21 (43.8)

Benign rolandic epilepsy   1 (16.7) 1 (2.1)

Juvenile myoclonic seizure - 1 (2.1)

Frontal lobe epilepsy -   5 (10.4)

Lennox-Gastaut syndrome -   5 (10.4)

* : Comparisons were assessed using Fisher’s exact test. ASD : autism spectrum disorder, EEG : electroencephalography
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이를 보이지는 않았다. 뇌전증으로 진단된 아동청소년에서 항

정신병약물이 더 흔히 사용되었다(χ2=7.58, df=1, p=.006). 

ASD 아동청소년에서 항정신병약물은 모두 행동조절을 위하

여 사용되었다(Table 3).

항경련제는 뇌전증으로 진단된 ASD 아동청소년 중 49명에

서 사용되었으며, 그 중 28명에서 2개 이상의 항경련제가 사

용되었다. Valproate 16명(17.8%), lamotrigine 15명(16.7%), cl-
onazepam 15명(16.7%), topiramate 13명(14.4%), levetirace-
tam 13명(14.4%), oxcarbazepine 8명(8.9%), zonisamide 6명

(6.7%), carbamazepine 2명(2.2%), phenobarbital 2명(2.2%), 

gabapentin 2명(2.2%)의 빈도로 사용되었다.

고      찰

본 연구에서는 소아청소년정신건강의학과 진료 중인 ASD 

아동청소년에서 뇌파 이상 빈도 및 뇌전증의 유병률을 살펴

보았다. 140명의 ASD 아동청소년 중 약 3분의 2에서 뇌파 이

상 소견이 관찰되었고, 약 3분의 1이 뇌전증을 동반된 것으

로 진단되었다. 경련유사행동 없이 기질성 질환의 가능성에 

대한 평가과정에서 뇌파를 시행한 ASD 아동청소년 가운데, 

43.7%가 뇌파 이상을 보였으며, 5.7%가 최종적으로 뇌전증으

로 진단되었다. 경련유사행동이 있었던 아동청소년에서는 

92.5%가 뇌파 이상을 보였으며, 90.6%이 최종적으로 뇌전증

으로 진단되었다. ASD 아동청소년에서 뇌파 이상은 기존의 

국내 연구에서는 29%,33) 외국 연구에서는 6.0-60.7%로 나타

났고,14,15,19,36-38) 뇌전증은 국내 연구에서는 14%,33) 외국 연구에

서는 5-46%로 나타났다.10,11,36) 본 연구에서 관찰된 ASD 아

동청소년의 뇌파 이상과 뇌전증 유병률은 국내 연구와는 차

이를 보였으나 외국 연구와는 유사한 수준이었다. ASD 아동

청소년에서 뇌전증이 호발하는 연령은 5세 이전 아동기와 10

세 이후 청소년기로 알려져 있다.11,21,22,36,38) 기존 국내 연구는 

연구 대상군의 연령 범위가 13.5세 이하로, 본 연구 및 기존 

외국 연구에 비하여 청소년기의 ASD 아동청소년을 포함하지 

않았고, 그로 인하여 뇌파 이상 및 뇌전증의 유병률에서 차이

가 나타나는 것으로 생각된다. 

본 연구에서는 약 60%의 ASD 아동청소년에서 경련이 의

심되는 증상이 없이 기질성 뇌질환의 가능성에 대한 평가를 

위하여 뇌파를 시행하였다. 현재 National Institute for Clin-
ical Excellence, American Academy of Neurology, Center 

for Disease Control and Prevention 및 American Academy 

of Pediatrics 등 각국의 임상 지침에서는 ASD 아동청소년에

서 뇌파는 임상적으로 뇌전증이 의심되거나 퇴행 등 증상이 

있는 경우에 시행하고, 기본적인 검사로는 시행하지 않는 것

을 추천하였다.39-41) 본 연구에서는 경련유사행동이 없었던 

ASD 아동청소년 가운데, 40% 이상에서 뇌파 이상을 보였으

며, 5.7%가 최종적으로 뇌전증으로 진단되었다. 이러한 수치

는 경련유사행동이 있었던 ASD 아동청소년에서는 92.5%이 

뇌파 이상을 보였으며 90.6%이 최종적으로 뇌전증으로 진단

된 것에 비해서는 유의하게 낮았다. 기존 연구에서 영아기 및 

아동기의 뇌파 이상이 청소년기의 뇌파 이상을 예측하는 것

으로 보고되고 있으며,21,42) 뇌파 이상이 있는 경우 사회적 의

사소통 혹은 상호작용의 퇴행이 더 흔히 나타나는 것으로 보

고되고 있다.19,42) 경련이 없는 ASD 아동청소년에서 뇌파검사

의 유용성 및 필요성에 대해서는 추후 더 많은 수의 집단을 

대상으로 장기간의 전향적 추적관찰 연구가 필요하다.

본 연구에서는 뇌전증이 있는 군에서 평균 연령이 더 높은 

Table 3. Demographic and clinical characteristics of children and adolescents with ASD according to the presence of epilepsy

Without epilepsy
(N=86)

With epilepsy
(N=54)

t or χ2 p-value

Age, yr, mean (SD) 6.6 (4.8) 9.4 (4.6) 3.31 .001
Boys, N (%)    66 (76.7)    40 (74.1) .13 .720
FSIQ, mean (SD) 58.8 (15.9) 41.4 (13.0) -4.40 <.001
Diagnosis, N (%) .494*

Autistic disorder    71 (82.6)    45 (83.3)

PDD NOS    8 (9.3)      7 (13.0)

Rett’s disorder    1 (1.2)    1 (1.9)

Asperger’s disorder    6 (7.0)    1 (1.9)

Medication, N (%)

Stimulant (N=14)    8 (9.3)    5 (9.3) .01 .993
Antidepressant (N=2)    2 (2.3) - .523*
Antipsychotics (N=33)  15 (1.2)    16 (29.6) 7.58 .006

* : Comparisons were assessed using Fisher’s exact test. ASD : autism spectrum disorder, FSIQ : full scale intelligent quotient, PDD 
NOS : pervasive developmental disorder, not otherwise specified, SD : standard deviation
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것으로 나타났다. 이러한 결과는 ASD 아동청소년에서 뇌전

증 발생은 아동기 초반과 청소년기 초반이 높은 것으로 나타

났고, 나이가 많을수록 뇌전증 유병률이 높은 것으로 나타났

던 기존 연구들과 일치하는 소견이다.22,36) 뇌전증 발생이 호발

하는 연령이 이렇게 두 시기로 나누어지는 것은 발병시기에 

따라 기전이 다르기 때문일 가능성이 있다. 아동기 초반에 뇌

전증이 발생하는 경우는 염색체 이상이나 영아연축(infantile 

spasm) 등 증후군성 ASD와 연관되고, 청소년기에 뇌전증이 

발생하는 경우는 특발성(idiopathic) ASD와 연관된 것일 가

능성이 높다.21,43,44) 본 연구에서는 염색체 이상이 있는 ASD 

아동청소년이 6명으로 적었으며, 영아연축이 있었던 아동청

소년이 한 명도 포함되지 않은 등 증후군성 ASD 아동청소년

이 적고 특발성 ASD 아동청소년이 다수 포함되어 뇌파 이상

이나 뇌전증을 보인 군의 나이가 그렇지 않은 군에 비해 높은 

것으로 생각된다.

본 연구에서는 기존 연구에서와 같이 ASD에서 지적장애

를 동반하는 경우 뇌파 이상 및 뇌전증이 더 흔한 것으로 나

타났다. Unal 등45)의 연구에서는 중증 지적장애가 있는 경우

가 경도나 중등도 지적장애 및 정상 인지 기능을 가진 경우보

다 뇌파 이상을 더 많이 동반하였다. 다른 연구에서는 ASD 

아동청소년에서 지적장애가 뇌전증과는 관계가 있으나, 뇌파 

이상과는 관계가 없었다.46) 기존 연구들을 메타 분석한 결과

를 보면, ASD에서 뇌전증의 동반에 영향을 미치는 인자는 지

적장애 여부가 결정적인 것으로 나타났다.23) 추가로, ASD 자

체가 뇌전증과 연관이 있다는 증거도 있었는데, 정상 인지 기

능을 가진 ASD 아동청소년은 일반 인구에 비하여 뇌전증 

유병률이 높다는 것이다.23,47) 즉, ASD 자체가 뇌전증 유병률 

증가와 연관되고, ASD에서 인지 기능 저하를 동반하는 경우

에 뇌전증 유병률이 더 높게 나타날 수 있다. 

본 연구에서는 뇌전증이 있는 ASD 아동청소년에서 항정신

병약물이 처방된 빈도가 더 높은 것으로 나타났으며, 항정신

병약물은 모든 환자에서 자해행동, 상동행동 등 행동문제조

절을 위하여 처방된 것이었다. ASD 아동청소년에서 약물 사

용에 관한 이전 연구에서는 나이가 많고 더 심한 행동증상을 

보이고 중증 MR을 가지며 가족 이외 따로 사는 경우에 약물 

사용이 더 많은 것으로 나타났다.8) 또한 ASD 아동청소년에

서 뇌전증을 동반한 경우 행동문제가 더 많이 나타나는 것으

로 보고되었다.46) 후향적 의무기록을 검토하였던 본 연구의 

특성상 행동문제에 대한 정확한 비교가 어려우나, 본 연구 결

과를 해석해보면 ASD 아동청소년에서 동반한 뇌전증이 있

는 경우 행동문제가 더 흔하고, 그로 인해 항정신병약물 사용

이 늘어났다고 말할 수 있다. 

본 연구의 제한점은 다음과 같다. 첫째, 본 연구는 후향적 

의료 기록 검토를 통한 단면적 연구로 의료 기록 검토를 통하

여 얻을 수 있는 임상적 정보가 한계가 있다. ASD 아동청소

년에서 뇌파 이상 소견 및 뇌전증의 유병률 확인은 가능하나, 

뇌전증의 발병과 관련된 인구학적, 임상적 특징을 규명하기 

위해서는 추후 보다 체계적으로 고안된 전향적 추적관찰 연

구가 필요하다. 둘째로, 연구에 포함된 ASD 아동청소년의 수

가 140명이고 한 개 대학병원 소아청소년정신건강의학과에서

만 시행하였기 때문에 전체 ASD 아동청소년을 대표하기에는 

한계가 있을 것으로 생각된다. 셋째, 564명의 ASD 아동청소

년 가운데 뇌파를 시행한 140명만을 대상으로 연구를 진행

하였으므로 선택삐뚤림(selection bias)이 있었을 가능성이 있

다. 넷째, 본 연구는 대조군 없이 ASD 아동청소년만을 대상

으로 시행되었다.

결      론

본 연구에서는 ASD 아동청소년에서 뇌파 이상이 약 3분의 

2에서, 뇌전증이 약 3분의 1에서 나타났다. ASD 아동청소년

에서 뇌전증을 동반하는 경우 연령이 더 많고 평균 IQ가 더 

낮으며 항정신병 약물 사용이 더 많은 것으로 나타났다. 본 

연구는 기존 연구에 비해 보다 넓은 연령범위의 ASD 아동청

소년에서 뇌파 이상 소견 및 뇌전증의 유병률을 확인하고, 뇌

전증의 발병과 관련된 인구학적, 임상적 특징을 규명하고자 

하였다는 데 의미가 있다. 본 연구의 결과는 ASD 아동청소년

에서 지적장애를 동반하는 경우, 특히 중등도 이상의 지적장

애인 경우, 뇌파 검사를 시행하는 것이 유용할 수 있다는 것

을 시사한다. ASD 아동청소년에서 뇌전증의 발병과 관련된 

인자들에 대해서는 보다 큰 표본에서 전향적 연구가 필요하다.

중심 단어：자폐스펙트럼장애·아동청소년·뇌파·뇌전증.
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