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국문요약 

 

대동맥 죽상경화 환자에서 뇌경색 양상의 특징  

 

 

대동맥 죽상경화는 뇌경색의 독립적인 원인으로 알려져 있으

나, 대동맥 죽상경화가 있는 뇌경색 환자에서 뇌경색이 발생하는 기

전에 대해서는 정확히 밝혀져 있지 않다. 대동맥 죽상경화에서 혈전

이 형성되어 뇌경색을 일으킬 수도 있으나, 대동맥 죽상경화는 단지 

전신적인 동맥경화의 간접적인 지표이며, 동반된 뇌혈관 동맥경화에 

의해서 뇌경색이 생길 수도 있다. 본 연구에서는 경식도 심초음파검

사와 확산강조 영상을 이용하여 대동맥 죽상경화가 뇌경색을 일으키

는 기전을 알아 보고자 하였다. 

 본 연구는 2006년 1월부터 2008년 12월까지 급성 

뇌경색으로 입원하여 경식도 심초음파검사를 시행한 환자에서, 

뇌경색의 원인이 한 가지이며 다른 원인은 배제된 271명을 대상으로 

하였다. 대상 환자에서 복합성 대동맥 죽상경화 (complex aortic 

plaque, CAP)가 원인으로 추정되는 환자는 64명(24%), 큰 동맥 

죽상경화(large artery atherosclerosis, LAA)가 원인으로 추정되는 

환자는 127명(47%)이었고, 심인성 색전(cardioembolism, CE)이 

원인으로 추정되는 환자는 80명(30%) 이었다.  

 환자의 나이는 CAP군(67 ± 9)과 CE군(66 ± 10)이 

LAA군(61 ± 13) 보다 많았다(p <0.001). 뇌혈관질환의 위험인자는 

당뇨병이 CAP군(42%)과 LAA군(40%)이 CE군(20%) 보다 2배정도 

많았다(p <0.004). 지단백 분석에서 총 콜레스테롤 (p=0.003), 
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중성지방(p=0.012), 저밀도 지단백 콜레스테롤(p=0.004)은 LAA군과 

CAP군이 CE군보다 높았고, 고밀도 지단백 콜레스테롤은 CE군에서 

높았다(p <0.001). 뇌졸중 중증도 척도인 National Institute of Health 

Stroke Scale 점수는 입원 당일에는 세 군에서 차이가 없었으나, 

입원 3일째에는 CAP군이 LAA군이나 CE군에 비해 낮았다(p=0.021). 

 CAP군에서 많이 보이는 세부적인 뇌경색 양상은 단일 

피질하 병변 (26.6%), 작은 단일 피질 병변(18.8%), 다발성 산개된 

작은 피질 병변 (17.2%) 순이었다. 단일 피질 병변의 경우 크기가 

작은 경우(18.8%)가 큰 경우(3.1%)에 비해서 6배 가량 많았다. 

 CAP군의 뇌경색 양상을 LAA 및 CE군과 비교한 결과는 

다음과 같았다. 같은 동맥경화성 병인 기전인 LAA군과 비교했을 때 

단일 피질하 병변은 두 군에서 비슷한 빈도로 관찰되었다. 단일 

혈관영역에서 다발성 병변을 보이는 경우, CAP군은 산개된 작은 피질 

병변 양상을 많이 보였다. 여러 혈관영역을 침범하는 다발성 병변은 

CAP군에서만 관찰되었다. 색전성 병인 기전인 CE군과 CAP군을 

비교했을 때 여러 혈관영역의 다발성 병변은 차이를 보이지 않았으나, 

단일 피질하 병변은 CAP군에서 흔하였다. CAP군에서 단일 피질하 

병변이 흔하다는 것은 동맥경화성 병인인 LAA군과 유사하였으나, 

여러 혈관영역을 침범하는 다발성 병변을 보인다는 점에서는 색전성 

병인인 CE군과 유사한 특징을 보였다.  

 대동맥 죽상경화를 가지고 있는 환자의 뇌경색 양상은 큰 

뇌혈관 동맥경화를 가지고 있는 환자군과 심인성 색전을 가지고 있는 

환자군의 중간적인 성격을 가지고 있었다. 본 연구의 결과는 기존에 

알려진 두 가지 기전(대동맥 죽상경화에서 혈전이 형성되어 뇌경색을 

일으키는 기전과 대동맥 죽상경화는 단지 전신적인 동맥경화의 

간접적인 지표로 동반된 뇌혈관 동맥경화에 의해서 뇌경색이 생기는 
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기전)이 모두 뇌경색의 발생에 기여함을 보여준다.  
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핵심 되는 말: 대동맥 죽상경화, 경식도 심초음파검사, 뇌경색
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대동맥 죽상경화 환자에서 뇌경색 양상의 특징 

 

 

<지도교수 남효석> 

 

연세대학교 대학원 의학과 

 

김 승 우 

 

 

Ⅰ. 서론 

 

대동맥 죽상경화는 20-30대부터 발견되며, 연령에 비례하여 

발생률과 중증도도 증가한다.1 대동맥 죽상경화와 뇌경색의 관계는 

1990년대 부검을 통한 연구를 통해 처음으로 보고되었다.2 뇌혈관질

환 환자 부검 239 증례 중 26%에서 궤양성 대동맥 죽상경화 

(ulcerated aortic plaque)가 관찰되었으며, 특히 뇌경색의 원인이 명

확하지 않은 환자의 61%에서 궤양상 대동맥 죽상경화가 관찰되었다. 

이러한 결과는 대동맥 죽상경화에서 혈전이 떨어져 나가면서 뇌경색

을 일으키고, 그 자리에 궤양성 병변이 남은 것으로 여겨졌다. 이후, 

대동맥 죽상경화와 뇌경색의 인과 관계는 경식도 심초음파검사를 통

한 전향적 연구를 통해서 더욱 밝혀지게 된다.3 프랑스 연구진은 4 

mm 이상의 두께의 대동맥 죽상경화 환자에서 뇌경색의 재발 위험성

이 크게 증가함을 보였다.4 뇌경색으로 입원한 환자 331명을 대동맥 

죽상경화의 두께에 따라 세 군으로 나누어 추적 관찰 하였는데, 대동
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맥 죽상경화의 두께가 4 mm 이상인 군에서 뇌경색 재발의 빈도가 

11.9/100 person-year로 다른 군에 비해 유의하게 높았으며, 4 mm 

이상의 대동맥 죽상경화가 뇌경색 재발의 독립적인 예측 인자였다. 

이어지는 연구에서 대동맥 죽상경화의 크기뿐만 아니라 궤양, 석회화, 

이동성 조직파편(mobile debris) 등 대동맥 죽상경화의 형태 역시 뇌

경색의 재발과 연관이 있었다.5-7  

대동맥 죽상경화의 진단에 가장 적합한 진단 도구는 경식도 

심초음파검사다. 경식도 심초음파검사는 대동맥 죽상경화를 진단하는 

표준 검사법(gold standard)으로, 흉부 대동맥부터 대동맥궁까지 넓은 

부위를 관찰할 수 있고, 경흉부 심초음파검사에 비해 상행 대동맥의 

죽상경화를 보다 잘 진단할 수 있으며,8 심초음파검사 시술자간

(inter-observer)의 또는 판독자간(inter-reader)의 재현성

(reproducibility)도 우수하다.9 경식도 심초음파검사를 통해 대동맥 

죽상경화 병변의 두께를 측정할 수 있으며, 궤양, 석회화 및 이동성 

조직파편의 유무를 확인할 수 있다.10 경식도 심초음파검사의 장점은 

뇌자기공명영상검사나 전산화 단층촬영과 같은 다른 비 침습적인 영

상 검사에 비해 이동성 조직파편의 관찰에 유리하며, 병상(bedside)

에서 검사가 가능하다는 점이다. 검사가 다소 침습적이며 상행 대동

맥 일부가 관찰이 어렵다는 단점이 있으나 숙련된 검사자가 시행할 

경우 경식도 심초음파검사는 비교적 안전한 검사이며 식도나 구인두 

손상 확률도 낮다.11 전산화 단층촬영(computed tomography)은 경식

도 심초음파검사와는 달리 비침습적으로 대동맥 죽상경화를 진단할 

수 있으며, 경식도 심초음파검사와 비교했을 때 84% 정도의 정확도

(accuracy)를 보이고 상행 대동맥의 일부를 관찰할 수 있다는 장점이 

있으나,12 유동성 동맥경화(mobile plaque)를 관찰하기 어렵다는 단점

이 있다. 
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대동맥 죽상경화는 뇌경색의 위험인자로 널리 알려져 있지만, 

실제 대동맥 죽상경화가 뇌경색을 유발하는 기전에 대한 연구는 부족

하다.13 대동맥 죽상경화가 뇌경색을 유발하는 기전은 크게 두 가지로 

추정된다. 첫째, 대동맥 죽상경화에서 발생한 혈전이나 콜레스테롤 결

정이 떨어져 나가면서 색전성 뇌경색(embolic infarction)을 일으킬 

수 있다. 둘째, 대동맥 죽상경화는 전신적 동맥경화(systemic 

atherosclerosis)의 지표로 대동맥 죽상경화가 직접적으로 뇌경색을 

유발한다기 보다는 동반된 뇌혈관의 동맥경화가 뇌경색을 유발할 수 

있다.14  

확산강조영상(diffusion-weighted imaging)은 뇌경색의 조기 

진단에 유용할 뿐 아니라 확산강조영상에서 관찰되는 뇌경색의 양상

을 통해 뇌경색 원인을 추정할 수 있다.15 현재까지 대동맥 죽상경화

를 가진 환자들에서 발생한 뇌경색의 양상에 대한 연구는 많지 않

다.16-18 이전의 대동맥 죽상경화 환자들의 뇌경색 양상을 분석한 연구

에는 몇 가지 제한점이 있다. 대부분의 연구에서 복합성 대동맥 죽상

경화를 가진 환자의 숫자가 많지 않으며, 병변의 양상을 단순하게 분

류하여 대동맥 죽상경화로 인한 뇌경색의 기전을 구체적으로 알 수 

없다. 또한 심장 전산화 단층촬영을 사용한 연구의 경우 경식도 심초

음파 검사에 비해서 정확도가 떨어지는 한계가 있다.  

대동맥 죽상경화로 인한 뇌경색 환자의 확산강조영상에서 관찰되는 

병변의 양상을 분석하고, 이를 통해 대동맥 죽상경화로 인한 뇌경색 

양상의 특징을 알 수 있다면 대동맥 죽상경화가 뇌경색을 유발하는 

기전을 추정할 수 있을 뿐만 아니라, 치료방침 결정에도 도움을 줄 

수 있을 것이다. 본 연구에서는 경식도 심초음파검사와 확산강조 영

상을 이용하여 대동맥 죽상경화가 뇌경색을 일으키는 기전을 알아 보

고자 한다.
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Ⅱ. 재료 및 방법 

 

1. 연구 대상 

 2006년 1월 1일부터 2008년 12월 31일까지 총 3년간 

세브란스 병원 신경과에서 입원치료 받은 급성 허혈성 뇌졸중 환자는  

모두 1958명이었다. 이 중에서 확산강조영상을 촬영하였고 경식도 

심초음파검사와 뇌혈관 촬영을 시행한 환자를 대상으로 하였다. 

혈전용해 치료를 받은 환자와 일과성 뇌허혈 발작 환자는 

제외하였으며 Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment 

(TOAST) 분류 상에서 혈전색전 이외의 원인을 가진 경우, 즉 소동맥 

폐쇄성 뇌경색이나 드문 원인에 의한 뇌경색은 제외하였다. 또한, 두 

가지 이상의 원인이 발견된 뇌경색 역시 선정 기준에서 제외하였다. 

최종적으로 연구에 포함된 환자를 뇌경색의 원인에 따라 다음과 같은 

세 군으로 분류하였다. 

 

1) 복합성 대동맥 죽상경화(complex aortic plaque, CAP)군: 복합성 

대동맥 죽상경화가 있으며 다른 뇌경색의 원인은 배제된 환자군 

2) 큰 동맥 죽상경화(large artery atherosclerosis, LAA)군: TOAST 

분류 상에서 LAA에 해당하며 경식도 심초음파검사 검사에서 복합성 

대동맥 죽상경화가 관찰되지 않은 환자군 

3) 심인성색전(cardioembolism, CE)군: TOAST 분류 상에서 CE에 

해당하며, 심인성 색전의 고위험인자 (high risk potential cardiac 

source of embolism)를 가지고 있는 환자군  

 

2. 연구 방법 

 연구 대상 환자들의 임상소견, 검사소견, TOAST 분류 등은 
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Yonsei Stroke Registry의 자료를 이용하였다.19 이를 통해 각 

환자들의 뇌혈관 질환의 위험인자, 임상 양상, 경식도 심초음파검사 

결과, 확산강조영상을 포함한 신경방사선 검사 소견, 혈관 조영 

소견을 분석하였다. 

 

가. 뇌경색 위험인자 평가 

뇌경색의 위험인자를 평가하기 위해서 고혈압, 당뇨병, 흡연

력 및 뇌경색 또는 일과성 뇌허혈 발작의 과거력을 분석하였다. 모든 

환자에서 심전도검사, 흉부 방사선 검사, 혈액검사, 뇨검사 및 지질 

상태(lipid profile) 검사를 진행하였다, 미국 국립 보건원 뇌졸중 척도 

(National Institute of Health Stroke Scale, NIHSS)로 뇌경색의 중등

도를 평가하였으며, 입원 당일 및 입원 셋째, 다섯째 날에 NIHSS 점

수를 평가하였다. 뇌경색은 확산강조영상을 통해 평가하였으며, 뇌혈

관은 뇌자기공명혈관영상(magnetic resonance angiography) 또는 뇌

혈관조영술을 통해 분석하였다. 

 

나. 경식도 심초음파검사  

 경식도 심초음파검사는 뇌경색의 원인을 찾는 중요 검사로 

다음의 예외적인 경우를 제외한 모든 환자에서 시행하였다. 의식 

수준이 저하된 경우, 전신 상태가 불량한 경우, 흡인의 위험성이 높은 

경우, 기도 삽관을 시행한 경우, 뇌 부종이 심한 경우 및 환자나 

보호자가 검사를 거절한 경우는 대상에서 제외하였다. 경식도 

심초음파검사로 상행 대동맥, 대동맥궁, 그리고 하행 대동맥의 

흉곽부분(thoracic portion of descending aorta)에서 대동맥 죽상경화 

및 심인성 색전의 원인을 조사하였다. 측정된 검사결과는     

소프트웨어를 이용하여, 2명의 감사자가 독립적으로 죽상경화의 
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두께를 측정하였다. 대동맥 죽상경화의 두께는 혈관의 내경에 

수직으로 측정된 대동맥의 내막(intima)과 중막(media)의 두께의 

합으로 정의하였다. 모든 환자에서 대동맥 죽상경화의 최고 두께를 

측정하였으며 유동성 죽상경화(mobile plaque)나 궤양(ulceration), 

석회화(calcification)의 여부를 함께 평가하였다. 대동맥 근위부에 

위치한 죽상경화의 두께가 4 mm 이상이거나 유동성 죽상경화가 있는 

경우 복합성 대동맥 죽상경화로 정의하였다. 

 

다. 확산강조영상 분석  

 모든 대상 환자는 확산강조영상을 시행하였으며, 

확산강조영상은 1.5-T MRI (Signa Horizon, GE Medical Systems, 

Milwaukee, WI, USA, or Intera or Achieva, Philips Medical Systems, 

Best, The Netherlands) 또는 3.0-T MRI (Achieva, Philips Medical 

Systems)를 사용하여 촬영하였다. 뇌경색의 부피는 소프트웨어 

(Xelis; INFINITT Healthcare, Seoul, Korea)를 사용하여 

측정하였으며, 확산강조영상에서 고강도로 나타나는 부분의 면적을 

단일 절편(single slice)에서 구한 후 절편의 두께(slice thickness)를 

곱하는 방식으로 구하였다. 

 뇌경색 병변의 양상은 총 일곱 가지로 분류하였다. 우선 

병변의 개수에 따라 단일병변(single lesion)과 다발성 병변(multiple 

lesion)으로 분류하였으며, 단일병변의 경우 병변의 위치에 따라 피질 

병변(cortical lesion) 및 피질하 병변(subcortical lesion)으로 

분류하였다. 단일 피질 병변의 경우 크기에 따라 15 mm 이상과 15 

mm 미만의 병변으로 세부 분류하였다. 다발성 병변의 경우 병변이 

위치한 혈관 영역의 개수에 따라 단일 혈관영역 내 다발성 

병변(multiple lesion in one vascular territory)과 여러 혈관영역을 
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침범하는 다발성 병변(multiple lesions in multiple vascular 

territories)으로 분류하였다. 혈관영역은 기존의 보고에 

기초하였으며,20,21 병변이 한쪽 전방순환(anterior circulation)에만 

위치하거나 후방순환(posterior circulation)에만 위치할 경우 단일 

혈관영역에 분포한다고 보았고, 병변이 양측의 전방순환에 동시에 

위치하거나 전방 및 후방순환에 동시에 존재하는 경우 여러 

혈관영역에 위치한다고 보았다. 단일 혈관영역 내 다발성 병변은 

피질하 병변의 유무에 따라 추가적으로 분류하였으며, 피질하 병변이 

없는 경우 최대 병변의 크기가 15 mm 미만일 경우 산개된 작은 피질 

병변(small scattered lesions)으로, 최대 병변의 크기가 15 mm 

이상일 경우 다발성이면서 융합되는 양상을 보이는 병변(confluent 

and additional lesions)으로 분류하였다. 종합적으로 아래의 일곱 

가지 병변 양상으로 분류하였다 (Figure 1). 

 

1) 작은 단일 피질 병변(<15 mm) 

2) 큰 단일 피질 병변(≥15 mm) 

3) 단일 피질하 병변 

4) 단일 혈관영역 내에서 피질하 병변 없이 병변들이 다발성이면서 

융합되는 양상을 보이는 병변 

5) 단일 혈관영역 내에서 피질하 병변이 없는 다발성 산개된 작은 

피질 병변 

6) 단일 혈관영역 내의 피질하 병변이 있는 다발성 병변 

7) 여러 혈관영역을 침범하는 다발성 병변 

 

 병변이 양측 전방순환에 동시에 존재하는 경우 좌우 병변의 

크기를 비교하기 위해 비대칭 지수(asymmetry index)를 구하였다. 
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비대칭 지수는 좌우 전방순환에서 각각 최대 직경을 가진 병변의 

직경을 측정한 다음 두 병변의 직경의 차이를 둘 중 큰 병변의 

크기로 나눈 것으로 정의하였다. 
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그림 1. Classification of lesion pattern on diffusion-weighted imaging. (A) 

small single cortical lesion, (B) large single cortical lesion, (C) single 

subcortical lesion, (D) multiple lesions in one vascular territory without 

subcortical lesion – confluent and additional, (E) multiple lesions in one 

vascular territory without subcortical lesion – small scattered, (F) multiple 

lesions in one vascular territory with subcortical lesion, (G) multiple lesions in 

multiple vascular territories. 
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라. 통계 분석 

 통계 분석 프로그램(SPSS for Windows, version 18.0; SPSS 

Inc, Chicago, Ill)을 사용하여 데이터를 분석하였다. 기본적인 

임상정보 및 뇌혈관질환의 위험인자는 연속형 변수의 경우 

ANOVA와 Kruskal-Wallis 검사를 사용하였으며, 범주형 변수의 경우 

카이 제곱 검정을 시행하였다. 사후검증의 경우 세 군의 평균의 

비교에는 Bonferroni 검사를 시행하였으며, 중위수 비교에는 Dunn’s 

method를 사용하였다. P 값이 0.05 미만인 경우 통계적인 의미가 

있다고 간주하였다. 
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Ⅲ. 결과 

 

1. 대상환자의 선정 

 2006년 1월부터 2008년 12월 사이 세브란스 병원에 입원한 

뇌경색 또는 일과성 뇌허혈발작 환자는 1958명 이었으며, 그 중에서 

경식도 심초음파검사를 시행한 환자는 878명(44.8%)이었다. 이 환자 

중에서 일과성 뇌허혈발작 환자 58명, 혈전용해치료를 받은 68명 및 

확산 강조 MRI 검사를 시행하지 않은 6명을 제외하였다. 뇌경색의 

명확한 기전을 판단하기 힘들거나 혈전색전 이외의 원인을 가진 

475명의 환자를 제외하였는데, 이 환자들은 두 개 이상의 가능한 

뇌경색 기전이 있는 182명, 여러 검사에도 불구하고 명확한 기전이 

없는 135명, 중간 위험 심인성 색전 원인만 가지고 있는 73명, 

소공경색 65명, 기타 드문 원인에 의한 경우 20명 이었다.  

 본 연구에서 보고자 했던 한 개의 가능한 뇌경색 기전이 

밝혀진 환자는 271명(14.5%)이었다 (Figure 2). 이 환자 중에서 

127(47%)명의 환자가 큰 동맥 죽상경화를 가지고 있었고(LAA군), 

80(30%)명의 환자가 고위험 심인성 색전원인을 가지고 있었다(CE군). 

복합대동맥 죽상경화는 64(24%)명의 환자에서 발견되었다(CAP군).  
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그림 2. Patient inclusion. 
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2. 연구 환자의 특징과 뇌경색 위험인자 

 

 환자의 나이는 CAP군(67 ± 9)과 CE군(66 ± 10)이 LAA군(61 

± 13) 보다 많았다(p <0.001). 성별 분포는 남자 비율이 CAP, LAA 

군에서 CE군 보다 높았으나 통계적인 차이는 없었다 (Table 1). 

뇌혈관질환의 위험인자는 당뇨병이 CAP군(42%)과 LAA군(40%)이 

CE군(20%) 보다 2배정도 많았다(p <0.004). 지단백 분석에서도 총 

콜레스테롤(p=0.003), 중성지방(p=0.012), 저밀도 지단백 

콜레스테롤(p=0.004)은 LAA군과 CAP군에서 CE군보다 높았고, 

고밀도 지단백 콜레스테롤은 CE군에서 높았다(p <0.001). 그 외 성별, 

고혈압, 흡연력, 공복혈당은 세 군의 차이가 없었다. 입원 당일의 

뇌졸중 중증도인 미국 국립 보건원 뇌졸중 척도 (National Institute of 

Health Stroke Scale, NIHSS) 점수는 세 군에서 차이가 없었다. 입원 

3일째의 NIHSS 점수는 CAP군이 LAA군과 CE군에 비해 

낮았다(p=0.021).  

 복합성 대동맥 죽상경화가 있는 64명의 환자 중, 

57명(89.1%)은 복합성 대동맥 죽상경화가 대동맥궁에 위치해 

있었으며, 9명(14.1%)은 상행 대동맥궁에 위치해 있었다. 2명의 

환자에서는 죽상경화가 상행 대동맥궁과 대동맥궁에 모두 위치해 

있었다(Table 2). 상행 대동맥궁에 죽상경화가 있는 9명의 환자 

중에서 4명(44.4%)의 환자에서 궤양성 병변이 관찰되었고, 

4명(44.4%)에서 석회화가 관찰되었다. 대동맥궁에 죽상경화가 있는 

57명의 환자 중 28명(49.1%)에서 궤양성 병변이 있었고, 

26명(40.1%)에서 석회화가 관찰되었다.   
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표 1. Demographics characteristics, risk factors, and stroke severity. 

 
CAP LAA CE P 

 
(n = 64) (n = 127) (n = 80)   

Age, year 67 ± 9 61 ± 13 66 ± 10 <0.001 

Sex (men) 45 (70) 77 (61) 47 (59) 0.312 

Risk factors 
    

   Hypertension 53 (83) 99 (78) 63 (79) 0.727 

   Diabetes mellitus 27 (42) 51 (40) 16 (20) 0.004 

   Cigarette smoking 31 (48) 53 (42) 26 (33) 0.144 

Laboratory findings 
    

   Total cholesterol, mg/dl 178 ± 40 182 ± 43 164 ± 26 0.003 

   Triglyceride, mg/dl 132 ± 62 149 ± 116 109 ± 68 0.012 

   HDL-C, mg/dl 42 ± 11 44 ± 10 49 ± 14 <0.001 

   LDL-C, mg/dl 116 ± 38 123 ± 42 104 ± 27 0.004 

   Fasting sugar,  118 ± 52 120 ± 47 106 ± 30 0.062 

NIHSS score  
    

   On admission 2 [1 – 4.75] 3 [1 - 6] 2 [1 – 6.75] 0.453 

   Hospital day 3 1 [0 – 3] 2 [1 - 5] 2 [1 - 4] 0.021 

 

Values are expressed as number of subjects (%), mean ± SD, or median 

[interquartile range] 

CAP, Complex aortic atheroma; LAA, Large artery atherosclerosis; CE, 

cardioembolism; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C, 

low-density lipoprotein cholesterol; NIHSS, National Institute of Health Stroke 

Scale   

 



18 

 

표 2. Location and morphology of complex aortic atheroma. 

  Ascending aorta Aortic arch 

Morphology 
  

  Calcification 4 26 

  Ulceration 4 28 

  Mobile plaque 0 2 

  No ulceration or mobile plaque 5 29 

Total 9 57 
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3. 확산강조영상에서 관찰된 뇌경색 병변의 양상 

 연구 환자의 뇌경색 양상을 확산강조영상 결과를 이용하여 

분석하였다. CAP 환자의 51.5%는 다발성 병변을 보였다. 단일 

병변을 가지고 있는 환자 중 피질 병변과 피질하 병변의 비율은 각각 

45.2%, 54.8% 였다. LAA 군의 64.6%는 다발성 병변을 보였다. 단일 

병변을 가지고 있는 환자 중 피질 병변과 피질하 병변의 비율은 각각 

17.8%, 82.2%였다. CE 군의 66.3%는 다발성 병변을 보였다. 단일 

병변을 가지고 있는 환자 중 피질 병변과 피질하 병변의 비율은 각각 

70.4%, 29.6% 였다(Figure 3). 세 군에서의 보다 세분화된 뇌경색 

양상을 Table 3에 제시하였다. 

 CAP 환자에서 많이 보이는 세부적인 뇌경색 양상은 단일 

피질하 병변 (26.6%), 작은 단일 피질 병변(18.8%), 다발성 산개된 

작은 피질 병변 (17.2%) 순이었다. 단일 피질 병변의 경우 크기가 

작은 경우(18.8%)가 큰 경우(3.1%)에 비해서 6배 가량 많았다. 

 LAA군에서도 단일 피질하 병변(29.1%)이 가장 흔하였다. 그 

뒤를 이어 단일혈관영역 내에서 다발성 병변이 흔하였는데, 피질하 

병변이 있는 다발성 병변이 29.1%, 단일혈관영역 내에서 피질하 

병변 없이, 병변들이 다발성 이면서 융합되는 양상을 보이는 경우가 

28.3%에서 관찰되었다.  

 CE군에서는 여러 혈관영역을 침범한 다발성 병변이 27.5%로 

가장 흔하였다. 병변의 크기가 큰 단일 피질 병변이 18.8%, 단일 

혈관영역 내에서 피질하 병변 없이, 병변들이 다발성 이면서 

융합되는 양상을 보이는 경우가 18.8%에서 보였다. 
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그림 3. Lesion pattern of complex aortic plaques, large artery 

atherosclerosis, and cardioembolism groups.  
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표 3. Lesion pattern of infarctions on diffusion-weighted imaging between 

groups. 

  CAP LAA CE P  

 
(n = 64) (n = 127) (n = 80) 

 
Single lesion 31 (48.4) 45 (35.4) 27 (33.8)   

    Single cortical 14 (21.9) 8 (6.3) 19 (23.8) 
 

        1) Small 12 (18.8) 1 (0.8) 4 (5) < 0.001 

        2) Large 2 (3.1) 7 (5.5) 15 (18.8) 0.001 

    Single subcortical 17 (26.6) 37 (29.1) 8 (10) 0.004 

Multiple lesions in one vascular territory 23 (35.9) 82 (64.6) 31 (38.8) 
 

    Without subcortical lesion 19 (29.7) 45 (35.4) 25 (31.3) 
 

        1) Confluent and additional 8 (12.5) 36 (28.3) 15 (18.8) 0.032 

        2) Small scattered 11 (17.2) 9 (7.1) 10 (12.5) 0.098 

    With subcortical lesion 4 (6.3) 37 (29.1) 6 (7.5) < 0.001 

Multiple lesions in multiple vascular 

territories 
10 (15.6) 0 (0) 22 (27.5) < 0.001 

 

CAP, complex aortic plaque; LAA, large artery atherosclerosis; CE, 

cardioembolism 
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 가. Complex aortic plaque 군과 large artery atherosclerosis 군의 

비교 

 동맥경화성 병인 기전인 LAA군과 비교했을 때 단일 혈관영역 

내 다발성 병변은 CAP군(35.9%)보다 LAA군(64.6%)에서 더 많이 

관찰되었다(p <0.001). 반면, 여러 혈관영역을 침범하는 다발성 

병변은 CAP군(15.6%)에서만 관찰되었다.  

세부적인 뇌경색 양상을 Table 4에 제시하였다. CAP군과 LAA 

군은 단일 피질하 병변을 보이는 경우는 비슷하였으나, 단일 피질 

병변의 경우 CAP군에서 크기가 작았다(18.8% 대 0.8%, p <0.001). 

단일 혈관영역 내에서 다발성 병변을 보이는 경우 LAA군에서 

CAP군보다 피질하 병변이 동반된 경우가 많았다(p <0.001). 단일 

혈관영역 내에서 피질하 병변이 없는 경우 CAP군은 다발성 산개된 

작은 피질 병변이 LAA군에 비해서 흔하였다(17.2% 대 7.1%, p = 

0.031). 반면 LAA 군에서는 병변들이 다발성 이면서 융합되는 

양상을 보이는 경우가 흔하였다(p = 0.014)(Figure 4). 여러 

혈관영역을 침범하는 다발성 병변은 CAP군에서만 관찰되었다(p 

<0.001). 
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표 4. Comparison of lesion pattern on diffusion-weighted imaging between 

complex aortic plaque and large artery atherosclerosis groups. 

 
CAP LAA 

p 
  n=64 n=127 

Single lesion 
   

   Single cortical 
   

      1) Small 12 (18.8) 1 (0.8) <0.001 

      2) Large 2 (3.1) 7 (5.5) 0.72 

   Single subcortical 17 (26.6) 37 (29.1) 0.71 

Multiple lesions in one vascular territory 
   

   Without subcortical lesion 
   

      1) Confluent and additional 8 (12.5) 36 (28.3) 0.014 

      2) Small scattered 11 (17.2) 9 (7.1) 0.031 

   With subcortical lesion 4 (6.3) 37 (29.1) <0.001 

Multiple lesions in multiple vascular 

territories 
10 (15.6) 0 (0) <0.001 

 

CAP, complex aortic plaque; LAA, large artery atherosclerosis;  
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그림 4. Lesion pattern of complex aortic plaques and large artery 

atherosclerosis groups. Among the patients who have multiple lesions in one 

vascular territory without subcortical lesion, small scattered lesions were more 

frequently found in CAP group, whereas confluent and additional lesions were 

more frequently found in LAA group.  
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나. Complex aortic plaque군과 cardioembolism군의 비교 

 같은 색전성 병인 기전인 CE군과 CAP군의 세부적인 뇌경색 

양상을 Table 5에 제시하였다. 여러 혈관영역을 침범하는 다발성 

병변의 경우 CAP군과 CE군에서 각각 15.6%와 27.5%에서 관찰되어 

유의한 차이를 보이지 않았다 (p = 0.089). 단일 병변을 보이는 경우 

CAP 군에서 단일 피질하 병변이 CE 군에 비해서 흔하였다(26.6% 

대 10.0%, p = 0.009). CAP군은 단일 피질 병변의 경우 CE군에 

비해서 크기가 작았다(18.8% 대 5.0%, p = 0.009). 단일 혈관영역의 

다발성 병변은 비슷한 분포를 보였다.   
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표 5. Comparison of lesion pattern on diffusion-weighted imaging between 

complex aortic plaques and cardioembolism groups. 

 
CAP CE 

p 
  n=64 n=80 

Single lesion 
   

   Single cortical 
   

      1) Small 12 (18.8) 4 (5) 0.009 

      2) Large 2 (3.1) 15 (18.8) 0.004 

   Single subcortical 17 (26.6) 8 (10) 0.009 

Multiple lesions in one vascular territory 
   

   Without subcortical lesion 
   

      1) Confluent and additional 8 (12.5) 15 (18.8) 0.309 

      2) Small scattered 11 (17.2) 10 (12.5) 0.569 

   With subcortical lesion 4 (6.3) 6 (7.5) 1 

Multiple lesions in multiple vascular 

territories 
10 (15.6) 22 (27.5) 0.089 

 

CAP, complex aortic plaque; CE, cardioembolism 
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다. 뇌경색의 크기, 비대칭 지수,  

 뇌경색의 크기는 CAP군(1.3 ml, IQR 0.4-4)이 LAA군(5.4 ml, IQR 

1.3-32)이나 CE군(4.6 ml, IQR 1-30)보다 적었다(p <0.001). 여러 

혈관영역의 병변을 보이는 CAP군과 CE군에서 비대칭 지수를 

구하였다. CAP군은 비대칭 지수가 0.29로 CE군의 0.81에 비해 낮아서, 

CE군의 병변이 CAP군보다 비대칭적으로 분포되어 있었다(p = 0.001).  
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Ⅳ. 고찰 

 본 연구에서는 급성 뇌경색으로 입원하여 경식도 

심초음파검사를 포함한 뇌경색 원인 검사를 시행한 환자에서, 색전성 

뇌경색의 원인을 한 가지만 가지고 있는 환자 271명을 대상으로 그 

원인에 따른 확산자기공명영상의 뇌경색 양상을 분석하였다. 그 결과 

뇌경색 양상은 LAA군과 CE군의 병변 양상의 중간적인 성격을 

가지고 있었다. 동맥경화성 병인 기전인 LAA군과 비교했을 때 단일 

피질하 병변이 흔하게 관찰된다는 점에서 유사하였으나 단일 

혈관영역에서 다발성 병변을 보이는 경우 산개된 작은 피질 병변 

양상을 많이 보인다는 점에서 차이를 보였다. 색전성 병인 기전인 

CE군과 비교했을 때 여러 혈관영역의 다발성 병변은 차이를 보이지 

않았으나, 단일 피질하 병변이 CAP군에서 흔하였다. 종합적으로 

CAP군에서 단일 피질하 병변이 흔하다는 것은 동맥경화성 병인인 

LAA군과 유사하였으나, 여러 혈관영역을 침범하는 다발성 병변을 

보인다는 점에서는 색전성 병인인 CE군과 유사한 특징을 보였다. 

 대동맥 죽상경화 환자들에서 어떤 기전으로 뇌경색이 

발생하는지에 대해서는 잘 알려져 있지 않다. 특히, 뇌경색이 대동맥 

죽상경화에서 떨어져 나온 혈전 색전(thromboembolism)에 의해 

발생하는 것인지, 아니면 뇌경색은 뇌혈관의 동맥경화에 의해 

발생하는 것이고 대동맥 죽상경화는 전신적인 동맥경화의 지표인지 

여전히 불분명하다.22 대동맥 죽상경화가 경동맥질환(carotid artery 

disease)이나 두개강내 동맥경화 또는 소공뇌경색과 관련이 있음을 

보여준 기존의 연구들은 대동맥 죽상경화가 전신적인 동맥경화의 

지표로 작용한다는 주장을 뒷받침한다.14,23,24 

 하지만, 환자에 따라서 대동맥 죽상경화는 있지만 다른 

두개강내 혹은 경동맥의 협착은 관찰되지 않는 경우도 많기 때문에 
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대동맥 죽상경화는 허혈성 뇌경색의 독립적인 위험인자로 여겨지고 

있으며 기존의 연구 결과들이 이를 뒷받침하고 있다. 대동맥 

죽상경화 환자들의 뇌경색 발생 위치를 본 연구에서 뇌경색이 우측 

대뇌반구보다 좌측 대뇌반구에 호발하였는데, 이는 대동맥궁에 

위치한 죽상경화 병변에서 혈전이 발생하여 좌측 대뇌반구의 

뇌경색을 주로 유발한 것으로 해석할 수 있다.25 경두개 도플러 

(transcranial Doppler)를 이용한 연구에서는 대동맥 죽상경화 

환자에서 미세 색전 (microemboli)을 시사하는 고강도 

신호(high-intensity signal)가 관찰되었다.26 또한 대동맥 죽상경화를 

가진 79세 여자 환자에서 다수의 콜레스테롤 색전이 뇌경색을 유발한 

것이 병리학적으로 관찰되기도 하였다.27  

 기존의 연구들을 종합해보면, 대동맥 죽상경화가 전신적인 

동맥경화의 간접적인 지표인 경우도 있고, 색전 생성의 직접적인 

원인인 경우도 있다고 볼 수 있다. 본 연구에서는 대동맥 죽상경화가 

위의 두 가지 기전으로 뇌경색을 유발하는지를 확인해보고자 

하였으며 이를 위해 확산강조영상에서 관찰되는 병변의 양상을 

이용하였다. 확산강조영상에서 관찰되는 병변의 양상을 보면, 

뇌경색의 발생 기전을 추정하는데 도움이 되기 때문에,15,28 대동맥 

죽상경화 환자에서 뇌경색 양상을 분석함으로써 대동맥 죽상경화가 

허혈성 뇌경색을 일으키는 기전을 추정하고자 하였다.  

본 연구에서 CAP군에서 관찰되었던 가장 흔한 병변 양상은 

단일 피질하 병변이었다. 그 다음으로 많이 관찰되었던 양상은 작은 

단일 피질병변 및 다발성 산개된 작은 피질 병변이었다. 여러 혈관 

영역을 침범하는 다발성 병변 역시 15.6%의 환자에서 관찰되어 네 

번째로 흔한 양상이었다. 종합해볼 때 본 연구에서 관찰된 대동맥 

죽상경화 환자의 뇌경색 병변의 특징은 피질하 병변이 흔하며, 작은 
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피질 병변이 단일로 또는 여러 개가 산개되어 존재하는 경우가 

많다는 것이다.  

기존의 연구들은 뇌경색의 양상 연구에 각각 다른 분류 

체계를 이용했으며 연구마다 결과에 다소 차이를 보이지만 본 연구 

결과는 이전의 연구 결과와 부합한다. 대동맥 죽상경화 환자에서 

피질하 병변이 가장 흔하게 관찰되는 것은 기존의 연구 결과와 

일치한다.29 다른 연구에서는 여러 혈관영역에 분포하는 다발성의 

작은 병변이 대동맥 죽상경화와 독립적으로 관계가 있음을 보였다.16 

비록 본 연구에서는 복수의 혈관영역에 분포하는 병변의 빈도가 

15.6%로 기존의 연구에서 보인 73.3%에 비해 낮게 나타났으나, 

복수의 작은 병변이 흔히 관찰된다는 측면에서는 공통점이 있다. 

대동맥 죽상경화 환자에서 뇌경색 유형을 관찰한 또 다른 연구에서는 

유동성의 대동맥 죽상경화가 있는 환자에서는 여러 혈관영역을 

침범하는 다발성 병변이 흔하게 관찰되는 반면, 유동성 병변이 없는 

대동맥 죽상경화에서는 단일 병변이 흔하게 관찰되었다.17 본 연구 

역시 CAP군에서 단일 병변이 가장 흔하게 관찰되었으며, 그 뒤를 

이어 단일 혹은 여러 혈관영역에 분포하는 작은 산개된 병변이 자주 

관찰되었기 때문에 이와 유사성을 보인다고 할 수 있다.  

 본 연구에서는 대동맥 죽상경화가 있는 환자에서의 뇌경색 

양상을 관찰하는 것과 더불어 이러한 병변의 양상을 다른 잘 알려진 

병인을 가진 뇌경색에서 관찰되는 병변의 양상과 비교함으로써 

뇌경색의 발생 기전을 보다 구체적으로 연구하고자 했다.  

 동맥경화성 병인 기전인 LAA군과 비교했을 때 단일 혈관영역 

내 다발성 병변의 빈도는 CAP군이 적었으나, 여러 혈관영역을 

침범하는 다발성 병변은 CAP군에서만 관찰되었다. 여러 혈관영역에 

분포하는 다발성 병변의 형태를 자주 가진다는 뇌경색의 원인이 
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대동맥궁 또는 심장에 있다는 것을 의미하는데, 본 연구에서 

CAP군은 다른 심인성 색전의 원인이 없었기 때문에 대동맥 

죽상경화가 그 자체로 혈전색전을 생성한다는 것을 의미한다. 또한 

단일 혈관영역 내 다발성 병변의 경우 CAP군에서는 다발성 산개된 

작은 피질 병변의 형태가 많았고, LAA군에서는 병변들이 

다발성이면서 융합된 경우가 더 많았다. 이는 LAA 군에서는 근위부 

큰 동맥에 위치한 동맥경화반이 파열되면서 생성된 혈전 모두가 

대뇌순환으로 흘러 들어가 큰 뇌경색을 발생시키는 반면, 대동맥 

죽상경화에서는 대동맥에 위치한 동맥경화반의 파열 시에 발생한 

혈전의 일부는 대동맥을 따라 전신순환으로 유입되고, 일부만이 

대뇌순환으로 유입되어 작은 병변을 발생시켰기 때문이라고 추측할 

수 있다.  

 같은 색전성 병인 기전인 CE군과 비교했을 때 CAP군의 

병변의 특징은 CE군과 유사했다. 병변의 개수, 병변이 위치한 

혈관영역의 개수 측면에서는 두 군의 차이가 없었으며, 이는 대동맥 

죽상경화가 심인성색전과 유사하게 혈전을 직접 생성하여 뇌경색을 

유발시키는 것을 의미한다. 하지만 CAP군과 CE군의 병변 형태는 

크게 두 가지 측면에서 차이를 보였다. 우선 CAP군에서 피질하 

병변이 더 흔하게 관찰되었다. 일반적으로 소공경색의 주된 병인은 

지질유리증(lipohyalinosis)으로 알려져 있으나 많은 연구가 큰 

동맥의 동맥경화 역시 소공경색의 중요한 병인임을 시사하고 

있으며,30,31 소공경색이 관련동맥(relevant artery) 동맥경화와는 

연관성이 적다는 연구도 있다.32,33 따라서 CAP군에서 단일 피질하 

병변이 자주 관찰되는 것은 대동맥 죽상경화가 전신적인 동맥경화의 

지표로 작용하고 있음을 의미한다.    

두 번째 차이는 단일 피질 병변에서 CAP군에서는 작은 단일 피질 
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병변이 흔했으나 CE군에서는 큰 단일 피질 병변이 보다 흔하였다. 

이는 여러 혈관영역을 침범한 다발성 병변끼리 비교했을 때에도 

나타났는데, CE군에 비해 CAP군의 뇌경색 부피가 작고, 좌우 병변의 

크기가 비교적 대칭적이었다. 이러한 특징은 대동맥 죽상경화와 

심인성 색전을 일으키는 혈전의 조직학적 특성에 기인한 것으로 

생각된다. 혈전은 그 조성에 따라 적색혈전(red thrombus)과 백색 

혈전(white thrombus)으로 구분할 수 있다.34 심인성 혈전의 경우 

적색혈전이 흔하며 혈류정체(blood stasis)나 과혈전생성경향 상태 

(hypercoagulable state)에서 조성되고 적혈구 비율이 높다. 반면 

백색혈전은 주로 동맥에서 내피세포 장애 및 혈소판의 활성화에 의해 

생성된다. 본 연구에서 CE군의 혈전의 주된 구성은 적색혈전으로 

생각할 수 있으며, 적색혈전에서는 섬유소(fibrin)가 

균일하게(uniform) 응집되어 있다. 반면 CAP군의 혈전은 주로 

백색혈전이라고 생각할 수 있으며, 백색혈전은 섬유소와 혈소판이 

불균일하게 결합된 형태를 띠고 있다.35 이러한 조성의 차이로 인해 

혈전의 굳기나 점도가 달라질 수 있다. Hussain 등의 연구에서도 

심인성 색전으로 인한 뇌경색보다, 경동맥 기인성 색전으로 인한 

뇌경색에서 혈관중재시술 (endovascular treatment)을 했을 때 

재개통 확률이 높았으며,36 이를 통해 두 군에서 혈전의 조성 강도에 

차이가 있음을 알 수 있다. 이런 혈전의 조성의 차이는 다발성 

병변의 경우 비슷한 양상을 보였으나, 단일 병변의 경우 CAP군은 

단일 피질하 병변을 보이는 경우가 많았고, CE군은 피질에 크기가 큰 

뇌경색을 일으키는 경우가 많았다. 즉, 주로 섬유소에 의해서 

균일하게 응집된 CE군의 혈전은 파편화되지 않은 채 그 크기를 

유지하여 대뇌순환으로 유입되어 큰 뇌동맥을 막아서 크기가 큰 

뇌경색을 유발하는 반면, 섬유소와 혈소판이 불균일하게 응집된 
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CAP군의 혈전은 생성 당시부터 혹은 혈류를 타고 주행하면서 작은 

조각으로 나뉘어 작은 뇌경색을 유발한다고 생각할 수 있다. 이는  

다양한 크기를 가지는 다수의 혈전이 궤양성 대동맥 죽상경화 위에 

부착되어 있는 것이 관찰되었던 기존의 병리학적 연구와도 

부합된다.37 

 본 연구의 제한점으로는 첫째, 원위부 상행 대동맥은 경식도 

심초음파검사를 통해 관찰하기가 어렵다는 점이다. 기관 및 좌측 

기관지에 있는 공기의 음영으로 인해 원위부 상행 대동맥은 관찰이 

어려운데, 이로 인해 상행 대동맥에 있는 대동맥 죽상경화의 일부를 

발견하지 못했을 가능성이 있다. 둘째, 환자수가 적었다는 제한점이 

있으나, 단일 기전을 가진 환자들을 비교하여 보다 사실에 근접한 

분석이 가능하였다. 또한 경식도 심초음파검사 대신 심장 전산화 

단층촬영만을 시행한 환자를 포함하지 않았는데, 

이는 경식도 심초음파검사가 대동맥 죽상경화를 진단하는 표준 

검사법이며 죽상경화의 형태 및 이동성 병변의 유무를 관찰할 수 

있어서 장점이 있기 때문이다. 
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Ⅴ. 결론 

 대동맥 죽상경화는 색전성 뇌경색의 흔한 원인이었다. 

확산강조 영상을 분석하였을 때, 대동맥 죽상경화가 있는 환자의 

뇌경색 양상은 큰 뇌혈관 동맥경화를 가지고 있는 환자군과 심인성 

색전을 가지고 있는 환자군의 중간적인 성격을 가지고 있었다. 본 

연구의 결과는 기존에 알려진 두 가지 기전 즉, 대동맥 죽상경화에서 

혈전이 형성되어 뇌경색을 일으키는 기전과 대동맥 죽상경화는 단지 

전신적인 동맥경화의 간접적인 지표로 동반된 뇌혈관 동맥경화에 

의해서 뇌경색이 생기는 기전 모두 존재함을 보여준다.  
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 Although aortic atheroma is a well-known risk factor of ischemic 

stroke, little is known about the pathomechanism that aortic atheroma cause 

infarction. It is uncertain whether ischemic stroke is directly caused by 

thromboembolism generated from aortic atheroma or whether ischemic stroke is 

caused by systemic atherosclerosis with aortic atheroma serving merely as an 

indicator of systemic atherosclerosis. The purpose of the study is to evaluate the 

mechanism and radiologic characteristics in patients with complex aortic plaque 

which was detected by using transesophageal echocardiography (TEE).  

 We performed a retrospective analysis of 271 ischemic stroke patients 

who were supposed to have single thromboembolic etiology and underwent 

TEE from January 2006 through December 2008. 64 (24%) had complex aortic 

plaque with no other likely etiology (CAP group), 127 (47%) had large artery 

atherosclerosis without complex aortic plaque in TEE (LAA group), and 80 
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(30%) had high risk potential cardiac source of embolism (CE group) as 

thromboembolic sources. 

 The mean age of CAP (67±9) and CE group (66 ± 10) was older than 

that of LAA group (61±13, p <0.001). CAP (42%) and LAA (40%) groups 

tended to have more diabetes mellitus than CE group (20%, p = 0.004). Total 

cholesterol (p=0.003), triglyceride (p=0.012), and LDL-cholesterol (p=0.004) 

were higher in CAP and LAA group compared to CE group, whereas 

HDL-cholesterol was higher in CE group (p <0.001). NIHSS score on the day 

of admission was not significantly different between three groups, but the score 

on 3rd day of admission was lower in CAP group than LAA and CE group 

(p=0.021). 

 Most frequent diffusion-weighted imaging lesion pattern in CAP group 

was single subcortical lesion (26.6%), followed by small single cortical lesion 

(18.8%) and small scattered lesion distributed in single vascular territory 

(17.2%). In case of single cortical lesion, small lesions (18.8%) were six-times 

more frequently observed than large lesions (3.1%). 

 When compared to lesion pattern of LAA group which has 

atherosclerotic etiology, single subcortical lesions were frequently observed in 

both groups. However, small single cortical lesion and multiple lesions in 

multiple vascular territories were more frequently observed in CAP group 

(18.8%, 15.6%) than LAA group (0.8%, 0%). When compared to CE group 

which has embolic etiology, there were no significant difference between CAP 

and CE group in terms of lesion number and number of involved vascular 

territories. However, single subcortical lesion was more frequent in CAP group 

(26.6%) than CE group (10%).  

 These findings suggest CAP group shares similar vascular risk factors 

with LAA group. However, in terms of lesion pattern, CAP group shows the 

characteristics of both LAA and CE group. This suggests that complex aortic 

plaque serves as both indirect marker of systemic atherosclerosis and direct 
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source of thromboembolism. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

----------------------------------------------- 

Key Words : aortic atheroma, transesophageal echocardiography, ischemic 

stroke 


