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  Objective: This study was designed to identify the risk factors associated with seizure attack 
in patients with systemic lupus erythematosus (SLE) and to propose the usefulness of them as 
predictive factors for seizure attack.
  Methods: One hundred patients with SLE were included in this study. Twenty-five of these 
patients had seizure attacks during the course of their disease and age-, sex-matched 75 
patients who did not have seizure were control group. We compared clinical manifestations and 
laboratory findings between the two groups. Seizures not related to SLE were excluded.
  Results: Risk factors associated with seizure attack in SLE were high damage index at initial 
presentation and the presence of anticardiolipin antibody IgG regardless of its titer. Underlying 
illness other than SLE, duration of SLE, presence of previous organic brain abnormality, SLEDAI 
at initial presentation, clinical manifestations of SLE, laboratory findings (including hematologic, 
immunologic parameters and known laboratory activity indices) and medications before seizure 
attack were not significantly associated with seizure attack. Recurred seizure was not associated 
with any of these factors.
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서      론

  전신성 홍반성 루푸스(systemic lupus erythematosus: 

SLE)는 원인불명의 전신적인 자가면역 질환으로서 

그 임상적 양상은 침범하는 장기에 따라 다양하게 

나타날 수 있다. 특히 신경계는 SLE에서 흔히 침범

되며 SLE 환자의 25∼70%에서 신경정신 루푸스(neuro-

psychiatric lupus)가 병발할 수 있고
1)
 SLE 환자의 약 

13%가 신경정신 루푸스에 의해 사망하는 것으로 보

고되었다2). 신경정신 루푸스의 임상적 양상 역시 다

양하게 나타나며 1999년 미국 류마티스 학회에서 개

정한 새로운 정의에 의해, Guillain-Barre 증후군, 무

균성 뇌수막염, 자율신경장애, 뇌혈관 질환, 탈수초

화 증후군, 두통, 단신경병증, 다신경병증, 운동장애, 

근무력증, 척수장애, 뇌신경 장애, 신경총병증, 발작

장애, 급성 혼돈상태, 불안장애, 인지장애, 기분장애, 

정신병증 등 19가지로 분류되었다
3)
.

  이전의 보고에 의하면, 신경정신 루푸스 자체가 

나쁜 예후를 반영하며 뇌손상이나 조기 사망의 중요

한 인자로 작용함이 보고되었다
4)
. 그중 발작장애는 

신경정신 루푸스의 흔한 임상양상 중 하나로서 SLE 

환자의 예후에 중요한 영향을 미치는 것으로 보고되

었으며
5)
 SLE 환자에서 발작이 발생한 경우, 스테로

이드 충격요법 등의 적극적인 치료가 필요한 것으로 

알려져 있다6).

  본 연구에서는 SLE 환자에서 신경정신 루푸스가 

병발한 경우에 흔히 나타나는 임상양상인 발작과 관

련된 인자들이 무엇인지 알아보고 이들이 발작을 예

측하는 지표로서 유용한지의 가능성에 대해 살펴보

았다.

대상 및 방법

    1. 대상

  1991년 11월부터 2001년 11월 사이에 내원하여 

SLE로 진단된 환자들 중, 질병의 경과 중에 발작을 

경험한 25명의 환자들과 성, 연령이 대조되는 발작

을 경험하지 않은 환자 75명을 대상으로 하였으며 

모든 대상 환자들은 1997년 개정된 미국 류마티스 

학회의 SLE 진단기준
7)
을 만족하였다. SLE의 직접적

인 신경계 침범으로 인한 발작을 조사하였으며 SLE 

이외의 원인에 의해 발생하거나 요독증, 고혈압, 전

해질 불균형 등에 의해 이차적으로 발생한 발작은 

배제하였다.

    2. 방법

  발작을 경험한 환자군에서는 발작을 주소로 내원

한 시점을 기준으로 하고 발작을 경험하지 않은 대

조군에서는 질병의 악화를 주소로 내원한 시점을 기

준으로 하여 모든 대상 환자에 대해 기저질환 여부

와 종류, SLE의 이환 기간, 이전의 기질적 뇌 이상 

여부, 내원 당시의 SLE disease activity index 

(SLEDAI)8)와 damage index (SLICC/ACR damage in-

dex)
9)
를 조사하였다. 내원 당시의 임상양상으로는 피

부발진, 광과민성, 구강 내 궤양, 관절염, 장막염, 신

장 침범여부, 정신증(psychosis) 유무, 혈액학적 이상 

및 면역학적 이상여부를 조사하였으며 혈액학적 이

상으로는 말초혈액 백혈구수, 림프구수, 혈소판수, 

혈색소, 헤마토크릿 수치 및 용혈성 빈혈 여부를 알

아보았다. 면역학적 검사로는 항핵항체, 항Sm 항체, 

항Ro 항체, 항La 항체, 항RNP 항체 및 lupus anti-

coagulant의 양성 여부와 항dsDNA 항체, 항cardiolipin 

항체 IgG와 IgM의 양성 여부 및 항체가(ELISA)를 

조사하였다. 모든 환자에 대해 내원 전 복용하던 약

  Conclusion: High damage index at initial presentation and the presence of anticardiolipin 
antibody IgG were associated with seizure attacks in patients with SLE. These factors may be 
used as predictive factor for seizure attack in SLE.
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

  Key Words: Systemic lupus erythematosus, Seizure, Predictive factor, Damage index, Anti-
cardiolipin antibody
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제에 대해 조사하였으며 스테로이드 충격요법, cyc-

lophosphamide 충격요법 여부를 알아보았다. 발작을 

경험한 환자군에서는 발작의 종류, 기간, 횟수, 뇌 

MRI 검사, 뇌전도 검사와 뇌척수액 검사의 이상소

견 여부를 조사하였다.

    3. 통계처리

  모든 자료의 통계처리는 Window용 SPSS package 

(version 10.0)를 이용하였다. 자료값은 평균±표준편

차로 표기하였고 발작을 경험한 환자군과 발작을 경

험하지 않은 환자군 간의 각 변수들의 비교는 Stu-

dent's t-test 또는 Chi-square test를 사용하여 검정하

였다. 검정의 유의도는 0.05 미만으로 하였다.

결      과

    1. 대상 환자의 임상적 특징

  발작을 경험한 환자 25명 중 여자는 24명, 남자는 

1명이었고 평균연령은 28.9±8.5세였고 연령범위는 

19∼49세였다. 발작을 경험하지 않은 환자 75명 중 

여자가 72명, 남자가 3명이었고 평균연령은 29.1±

9.1세였으며 연령범위는 16∼53세였다. 발작을 경험

한 환자군에서 SLE의 진단시점으로부터 발작이 발

생한 시점까지의 평균 이환기간은 9.4±3.5년(범위: 

2∼21년), 발작을 경험하지 않은 환자군에서 SLE 진

단시점으로부터 조사참여시점까지의 평균 이환기간

은 8.6±4.6년(범위 1∼19년)으로 SLE의 이환기간은 

두군간에 유의한 차이를 보이지 않았다.

    2. 발작의 임상양상

  발작을 경험한 25명의 환자 중, 간질중첩증(status 

epilepticus)의 경우는 2명(8%)이었고 이를 제외한 발

작환자의 평균 발작기간은 34±15초(범위: 10∼30초)

였다. 발작의 횟수는 2.4±1.2회(범위: 1∼10회)였고 

단순부분발작(simple partial seizure)은 1명(4%), 복잡

부분발작(complex partial seizure)은 2명(8%), 긴장성 

발작(tonic seizure)은 5명(20%), 근간대성 발작(myoclo-

nic seizure)은 1명(4%), 긴장성-간대성 발작(tonic- 

clonic seizure)은 2명(8%)이었고 전신발작(generalized 

tonic-clonic seizure)은 14명(56%)으로 전신발작의 경

우가 가장 많았다. 두 종류 이상의 발작을 경험한 

환자는 4명으로, 모두 전신발작을 경험하였으며 2명

에서 긴장성 발작, 나머지 2명은 각각 단순부분발작

과 복합부분발작을 전신발작과 더불어 경험하였다. 

발작을 경험한 환자 중, 치료 후 발작이 소실되고 

질병이 안정되었다가 다시 발작이 재발한 경우는 2

명(8%)이었다. 

    3. 기저 질환의 여부와 종류

  발작을 경험한 SLE 환자 중 고혈압 환자는 5명, 

당뇨 환자는 1명, 뇌혈관 질환의 기왕력이 있은 환

자는 2명이었다. 발작을 경험한 환자군과 발작을 경

험하지 않은 환자군 간의 당뇨, 고혈압, 결핵, 간염, 

이전의 뇌손상이나 뇌혈관질환 등 SLE 이외의 다른 

기저 질환의 여부와 종류는 유의한 차이를 보이지 

않았다. 

    4. Damage index

  내원 당시의 damage index는 발작을 경험한 환자

군이 6.3±1.2점, 발작을 경험하지 않은 환자군이 3.2

±1.0점으로 발작을 경험한 SLE 환자군에서 유의하

게 높았다(p＜0.05).

    5. 임상양상

  발작을 경험한 환자군과 발작을 경험하지 않은 환

자군 간의 피부발진, 광과민성, 구강 내 궤양, 장막

염, 관절염, 신장 침범, 발작 증상을 제외한 신경계 

침범여부 등은 유의한 차이를 보이지 않았다(표 1).

    6. 혈액학적 이상소견  

  발작을 경험한 환자군과 발작을 경험하지 않은 환

자군 간에, 말초혈액의 백혈구수, 림프구수, 혈소판

수, 혈색소, 헤마토크릿 수치와 용혈성 빈혈 여부는 

통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다.

    7. 면역학적 이상소견 

  발작을 경험한 환자군과 발작을 경험하지 않은 환

자군간에, 항Sm 항체, 항Ro 항체, 항La 항체, 항RNP 

항체, 항cardiolipin 항체 IgM 및 lupus anticoagulant

의 양성여부는 유의한 차이를 보이지 않았으며 항핵

항체, 항dsDNA 항체의 양성 여부 및 항체가도 유의

한 차이를 보이지 않았다. 하지만 발작을 경험한 군
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에서 항cardiolipin 항체 IgG 양성이 발작을 경험하지 

않은 군에 비해 유의하게 많았다(p＜0.05)(표 2). 그

러나, 항cardiolipin 항체 IgG와 IgM의 항체가는 두 

군 간에 유의한 차이를 보이지 않았다.

  항핵항체가 음성인 환자는 발작을 경험한 환자들 

중 2명, 발작을 경험하지 않은 환자들 중 5명이었으

며 항핵항체가 음성이었던 환자들 모두가 1997년 개

정된 미국 류마티스 학회의 SLE 진단기준7)을 만족

하였다.

    8. 치료 약제

  발작을 경험한 환자군과 발작을 경험하지 않은 환

자군 간의 내원 전 복용하던 치료약제로서, 스테로

이드 투여 여부와 투여 기간, 용량 및 충격요법 여

부, cyclophosphamide 투여여부 및 충격요법 여부, 

azathioprine 투여 여부, 항말라리아제(hydroxychlorquine) 

투여 여부와 비스테로이드성 항염증제 투여 여부는 

두 군 간에 유의한 차이를 보이지 않았다. 

Table 1. Comparison of clinical manifestations between seizure group and non-seizure group

ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Clinical features Seizure group (n=25) Non-seizure group (n=75) p value***

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

SLEDAI* (mean±SD) 14±5.5 12±6.1 NS

SLICC/ACR** damage index (mean±SD) 6±1.2 3±1.0 0.038

Skin rash  8 (32%) 25 (33%) NS

Photosensitivity  4 (16%) 10 (13%) NS

Oral ulcer 2 (8%)  8 (11%) NS

Serositis  7 (28%) 15 (20%) NS

Arthritis  4 (16%) 12 (16%) NS

Renal involvement 15 (60%) 43 (57%) NS

Neurologic involvement 11 (44%)  8 (11%) NS

Hematologic involvement 23 (92%) 63 (84%) NS
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
NS: not significant

*SLEDAI: SLE disease activity index

**SLICC/ACR: systemic lupus international collaborating clinics/american college of rheumatology

***Calculated by student's t-test or chi-square test

Table 2. Comparison of immunologic parameters between seizure group and non-seizure group
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Immunologic parameters Seizure group Non-seizure group p value*
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Antinuclear antibody 23 (92%) 70 (93%) NS

Anti-dsDNA antibody 16 (64%) 51 (68%) NS

Anti-Sm antibody  7 (28%) 21 (30%) NS

Anticardiolipin Ab IgG 11 (44%) 11 (17%) 0.014

Anticardiolipin Ab IgM 2 (8%) 4 (6%) NS

Lupus anticoagulant  1 (6%)†  7 (10%) NS

Anti-dsDNA antibody titer (mean±SD) 73.7±30.7 89.2±42.1 NS

Anticardiolipin antibody IgG titer (mean±SD) 45.3±15.3 39.1±9.9 NS

Anticardiolipin antibody IgM titer (mean±SD) 30.7±20.1 40.1±25.0 NS
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
NS: not significant

*Calculated by Student's t-test or Chi-square test
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    9. 뇌 MRI 소견, 뇌전도 검사와 뇌척수액 검사 

소견

  발작을 경험한 환자군에서 뇌 MRI를 시행한 환자

는 23명이었으며 뇌 MRI의 이상 소견이 관찰된 환

자는 12명(52%)이었고 이 중 6명(50%)은 항cardio-

lipin 항체 IgG 양성, 1명은 항cardiolipin 항체 IgM 

양성이었다. 뇌 MRI의 이상소견으로는 12명 모두에

서 뇌경색소견이 관찰되었고 그중 2명에서는 뇌출혈

이 동반되어있는 것으로 관찰되었다. 뇌 MRI의 이

상 소견이 관찰되지 않은 11명 중 항cardiolipin 항체 

IgG 양성인 환자는 2명이었고 항cardiolipin 항체 

IgM 양성인 환자는 없었다. 발작을 경험하고 뇌전도 

검사를 시행한 14명의 환자 중, 뇌전도 검사의 이상 

소견을 보인 환자는 11명(79%)이었고 이 중 6명

(55%)에서 항cardiolipin 항체 IgG가 양성이었으며 항

cardiolipin 항체 IgM 양성인 환자는 없었다. 뇌척수

액 검사를 시행한 10명의 환자 중 뇌척수액 내 백혈

구증가나 단핵구 증가 등의 이상소견을 보인 환자는 

6명(60%)이었다.

고      찰

  1875년 Hebra와 Kaposi
10)
가 SLE 환자에서 혼수상

태를 동반한 경우를 처음 보고한 이후, 다양한 신경

학적, 정신과학적 증상과 증후들이 SLE 환자에서 발

생되는 것이 보고되어왔다
11,12)
. 이러한 신경정신 루

푸스는 SLE의 진단보다 선행하여 발생하기도 하며 

SLE의 질병 경과 중 어느 시기에도 발생할 수 있다. 

또한, SLE의 질병 활성기뿐만 아니라 안정기에도 발

생할 수 있으며 한 환자에서 한 가지 이상의 다양한 

양상들이 발현되기도 한다13,14). 

  이전의 보고에 의하면, 신경정신 루푸스 자체가 

SLE 환자에 있어서 나쁜 예후를 반영하며 뇌손상이

나 조기 사망의 중요한 인자로 작용함이 보고되어 

왔다
4)
. 그중 발작장애는 신경정신 루푸스의 가장 흔

한 임상양상 중 하나로써 활성화된 SLE의 직접적인 

신경계 침범으로 인해 발생할 수도 있고 질병 활성

도와 무관하게 발생하거나 활성화된 질병의 경과 중

에 요독증, 고혈압, 전해질 불균형이나 감염 등과 관

련되어 이차적으로 발생할 수도 있다15). SLE 환자에

서 발작의 발생기전은 아직 명확히 밝혀져 있지 않

으나 허혈성 혈관질환이나 뇌조직과 결합하는 자가

항체에 의해 발생한다고 보고되었다
16)
.

  그러나, 이러한 발작장애와 관련된 인자들에 대해

서는 거의 알려진 바가 없어 본 연구에서는 SLE 환

자에서 발작장애와 관련된 인자들을 조사하였으며, 

SLE와 관련된 여러 가지 다양한 인자들 중, 내원 당

시의 damage index가 높은 경우와 항cardiolipin 항체 

IgG 양성인 경우가 발작을 경험한 환자에서 유의하

게 많은 것으로 관찰되었다. 

  Damege index는 SLE 환자에서 질병으로 인한 각 

장기의 누적된 손상 정도를 파악하여 환자의 예후 

예측과 전반적인 평가에 유용한 지표로서, 1996년 

Systemic Lupus International Collaborating Clinics 

(SLICC)와 미국 류마티스 학회에서 제정하였으며, 

총 12가지의 장기별로 누적된 손상을 평가하며 

damage index가 높은 경우, 불량한 예후를 가질 수 

있음을 시사한다
9)
. 

  본 연구에서는 25명의 발작을 경험한 SLE 환자군

과 발작을 경험하지 않은 환자군을 비교한 결과, 조

사 시점에서의 발작을 포함하지 않은 내원 당시의 

damage index가 높은 경우가 발작을 경험한 환자에

서 유의하게 많았다. 반면에 SLE의 질병 활성도를 

잘 반영하는 것으로 알려진 SLEDAI는 발작의 발생

과 직접적으로 연관되지 않는 것으로 관찰되며 SLE

의 질병 활성도와 관련된 임상양상이나 검사실 소견

의 이상 여부 및 정도는 발작의 발생과 유의한 관련

성이 없는 것으로 관찰된다. 장기간의 질병 진행과 

치료의 부작용 등에 의해 각 장기에 누적된 손상을 

반영하는 damage index가 발작의 발생과 관련되는 

것으로 나타나는 것은 SLE 환자에서 발작의 발생은 

일시적인 질병 활성도의 악화보다는 보다 장기적인 

질병의 진행에 의해 누적된 뇌손상이 발작의 발생에 

역할을 할 가능성이 있을 것으로 생각한다.

  또한 본 연구에서는 검사실 소견 중, 항cardiolipin 

항체, 특히 IgG형이 양성인 경우가 발작을 경험한 

환자에서 유의하게 많은 것으로 관찰되었다. 이전의 

보고에 의하면, 발작을 경험한 SLE 환자에서 항

cardiolipin 항체가 발현되는 경우가 많으며
15,17)
 특히, 

항cardiolipin 항체 IgG 항체가가 높을수록 발작의 발

생이 많은 것으로 보고되었다
15)
.
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  본 연구에서는 발작을 경험한 환자군의 44%에서 

항 cardiolipin 항체 IgG가 양성이었던 반면, 발작을 

경험하지 않은 환자군에서는 17%에서만이 양성 소

견을 보였다. 이는 이전의 보고들15,18)과 부합되는 결

과로써 SLE 환자에서 항cardiolipin 항체 IgG가 양성

인 경우가 그렇지 않은 경우보다 발작이 발생할 가

능성이 높을 것으로 예상할 수 있을 것이다. 또한, 

항cardiolipin 항체 IgG 양성인 환자 중, 뇌 MRI 이상

소견을 보인 경우가 63%, 뇌전도 검사상 이상 소견

을 보인 경우가 54%로 항cardiolipin 항체 IgG 음성

인 경우보다 MRI와 뇌전도 검사의 이상소견을 보이

는 경우가 유의하게 많았는데 이로 미루어보아 항

cardiolipin 항체 IgG가 발작의 발생기전에 관여할 가

능성이 있을 것으로 예상되며 항cardiolipin 항체 IgG

에 의한 혈전 형성이 발작의 발생과 관련되어 있을 

것으로 생각된다.

  실제로 발작은 뇌허혈의 흔한 증상으로 알려져 있

으며
19)
 Inzelberg와 Korczyn

20)
은 항인지질 항체 양성

인 환자에서 발작의 발생은 혈전 형성에 의한 허혈

성 변화에 의한 것이라 보고하였다. 신경정신 루푸

스 환자에서 뇌 MRI 소견으로 대뇌 백색질부의 혈

관염과 그로 인한 뇌경색이 가장 흔한 것으로 보고

되고 있으며
21)
 이는 본 연구에서도 관찰되어지는 바

와 같이 항인지질 항체에 의한 혈관 폐색이 중요한 

역할을 하는 것으로 생각된다. 하지만 항cardiolipin 

항체과 마찬가지로 혈전형성을 잘하는 것으로 알려

진 lupus anticoagulant는 본 연구에서는 발작을 경험

한 환자군에서 많이 나타나지 않는 것을 관찰되었

다. 이전의 연구에 의하면, 항말라리아제(hydroxy-

chorquine)를 투여한 경우
22)
와 뇌 MRI상 이상소견을 

보이거나 이전에 뇌혈관 질환을 진단받았던 환자에

서 발작의 빈도가 높은 것으로 보고되었으나
2,23)
 본 

연구에서는 SLE의 치료 약제, 뇌 MRI 소견 및 뇌혈

관 질환의 과거력과 발작의 발생 여부와의 연관성은 

통계적으로 유의하지 않은 것으로 관찰되었다.

  발작의 재발은 치료 후 질병이 안정되었다고 판단

되며 SLEDAI 10점 미만이었던 환자에서 다시 발작

이 발생한 경우로, 본 연구에서는 2명의 환자에서 

발작의 재발이 관찰되었으며 이들에서의 임상양상과 

검사실 소견, 방사선학적 소견들은 발작을 경험하였

으나 재발하지 않은 환자군에 비해 유의한 차이를 

보이지 않았다. 이들 환자에서 발작이 재발한 당시

의 damage index는 각각 8점과 7점으로 발작을 경험

한 환자군의 평균 damage index보다 높은 것으로 관

찰되었으나 통계적 유의성은 보이지 않았다.

  결론적으로, SLE 환자에서 발작을 경험하지 않은 

대조 환자군에 비해 발작을 경험한 환자군에서 내원 

당시의 damage index가 높으며 항cardiolipin 항체, 특

히 IgG 형이 양성인 경우가 많은 것을 알 수 있으며 

이것이 SLE 환자에서 발작을 예측하는데 유용한 지

표로 이용될 수 있을 것이라 생각되며 발작의 발생

에 있어서 항인지질 항체의 정확한 작용에 대해서는 

추후에 더 많은 연구가 진행되어야 할 것으로 생각

된다.

결      론

  신경정신 루푸스의 다양한 임상양상 중 흔히 발생

하는 발작장애는 그 자체로 불량한 예후를 나타내며 

발작의 발생 시에는 강력한 면역억제 치료가 필요한 

질환으로, damage index가 높은 경우와 항cardiolipin 

항체 IgG가 양성인 경우에 잘 발생하는 것으로 관찰

된다. 그러므로 이들이 SLE 환자에서 발작의 발생을 

예측할 수 있는 인자로 이용될 수 있을 것이라 생각

되며 이러한 경우 발작의 발생을 예상하고 이에 대

한 주의를 기울이는 것이 환자의 치료와 뇌손상 방

지에 중요할 것이라 생각된다.
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