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Clinical Characteristics of Patients with Aortic Plaques
In Acute Ischemic Stroke
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Nam Sik Jung, M.D.1, Sun Ho Kim, M.D.2, Ji Hoe Heo, M.D., Ph.D., Byung In Lee, M.D.

Background: Transesophageal echocardiography (TEE) is a useful tool for evaluating aortic plaques. Several
investigators have reported that the aortic arch atherosclerosis is a potential source of systemic emboli and an
independent risk factor for ischemic stroke. But the clinical characteristics and neuroimaging findings of the
stroke patients with aortic plaques remain unknown. Methods: From Yonsei Stroke Registry, we reviewed 333
consecutive patients with acute ischemic stroke, who underwent both TEE and vascular imaging studies. We ana-
lyzed the risk factor profiles, clinical features, neuroimaging findings, and TEE data of these patients. Based on
the TEE findings, the plaques protruding into the lumen≥4 mm, mobile or ulcerated lesions in the proximal aorta
were defined as complex aortic plaques (CAP). The possible etiologies of stroke were classified into four groups;
CAP only group, potential cardiac sources of embolism (PCSE) only group, relevant artery atherosclerosis (RAA)
only group, and more than two etiologies or cryptogenic group (uncertain group). R e s u l t s: Among the 333
patients, aortic plaques were found in 105 (31.5%) patients, Fifty nine patients (17.7%) had the CAP. The patients
with CAP were older (p<0.01) and had more frequent history of cigarette smoking (p=0.01) and ischemic stroke
(p=0.04) than those without. Total cholesterol level was also higher (p=0.02). The etiologic evaluations revealed
CAP only in 31 (9.3%), PCSE only in 68 (20.4%), RAA only in 59 (17.7%), uncertain mechanism in 175 (52.6%)
patients. The CAP only group less often had cortical dysfunctions (9.7%, p<0.05), but more likely to have a clas-
sic lacunar syndrome (54.8%, <0.01). Less than 1 cm sized lesions were frequently found in CAP only group
(55.6%), when compared with PCSE only (19.4%, p<0.01), RAA only (29.8%, p=0.03), or uncertain group
(25.0%, p<0.01). C o n c l u s i o n s: Aortic plaques were frequently found in acute stroke patients. The CAPs were
closely related with old age, smoking, previous stroke, and hypercholesterolemia. The clinical presentations of
CAP patients were characterized by minor stroke symptoms and small lesion sizes.
(Korean Journal of Stroke  2005;7(2): 165~171)
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중요하다. 뇌경색의원인 중 색전이 차지하는 비율은 1 0 -

2 0 %로 보고되고 있다[1]. 하지만 40% 이상의 뇌경색

은 여러 검사에도 불구하고 원인을 찾을 수 없다[ 2 , 3 ] .

경식도 심초음파검사(transesophageal echocardiog-

raphy, TEE)는 경흉부 심초음파검사로 보기 힘든 승모

판과 좌심방 부속기를 자세히 검사할 수 있고[4] 대동맥

의 구조 및 심방중격의 구조도 볼 수 있어 색전의 원인을

찾는데 많은도움이 된다[ 5 ] .

대동맥은 곡면형태를 취하며 대혈관과 연결되어 있어

혈동학적으로 동맥경화가 잘 생기는 부분 중 하나이다.

대동맥 죽상경화는 관상동맥 및 경동맥의 동맥경화와 흔

히 동반되며[6,7], 죽상경화의 심한 정도도 경동맥 동맥

경화의 정도와 밀접히 관련되어 있다[8]. 대동맥 죽상경

화에서 혈전, 섬유성 조직, 콜레스테롤 결정이 떨어져서

뇌경색, 일과성 뇌허혈발작, 망막색전, 사지 말단 괴사 등

을 일으킨다. 특히 4 mm 이상의 두께를 가지는 죽상경

화는 뇌경색 환자에서 대조군에 비해 자주 발견되고 다른

위험인자들과 독립된 위험인자라고 하며[9], 이환자들을

추적 관찰한 결과 재발의 빈도는 4 mm 이상인 경우가

1 1 . 9명/ 1 0 0인년, 죽상경화가 없는 경우가 2 . 9명/ 1 0 0

인년으로 대동맥 죽상경화는 뇌경색 재발의 중요한 원인

으로알려져 있다[10]. 죽상경화의두께 이외에도 죽상경

화의 유동성과 궤양의 유무는 뇌경색의 발생 및 재발과

밀접한 연관성이 있다고한다[ 8 , 1 1 ] .

본 연구에서는 경식도 심초음파검사를 통해서 자주 발

견되는 대동맥 죽상경화를 가지고있는 급성 뇌경색 환자

의 임상적 특징을 밝히려고 한다.

대상 및 방법

1. 연구 대상

1 9 9 4년 1 0월부터 2 0 0 0년 3월까지 연세대학교 의과

대학 세브란스 병원에 내원 1주일 이내의 급성 뇌경색 또

는 일과성 뇌허혈발작으로 입원한 환자 중, 연세 뇌졸중

자료은행(Yonsei Stroke Registry)[2]에 등재된 환자

는 1 4 7 2명이었다. 이 중 경식도 심초음파검사와 혈관조

영술을 모두시행하였던3 3 3명을대상으로 하였다.

2. 연구 방법

뇌경색의 위험인자인 고혈압, 당뇨병, 고지혈증( t o t a l

cholesterol ≥220 mg/dl), 흡연, 뇌경색의 과거력, 심

방세동 등을 확인하였다. 입원시 신경학적 검사 소견을

확인하였는데, 뇌피질 증후는 실어증, 반맹, 실행불능증,

무시증후군, 피질성 감각장애 등으로 하였으며, 전형적인

소공경색 증후군의증상은 알려진5가지 분류를이용하였

다(pure motor stroke, pure sensory stroke, sen-

sory motor stroke, ataxic hemiparesis,

dysarthria clumsy hand syndrome).

경식도 심초음파검사는 뇌경색의 원인을 찾는 검사의

하나로 진행되었는데, 의식의 저하, 뇌허니아증의 우려가

있는 경우, 활력징후가 불안정한 경우, 기도 삽관을 한 환

자 또는 보호자에게 동의서를 얻을 수 없었던 경우를 제

외한 모든 환자에서 시행의 적응이 되었다. 발병 2주 이

내에 검사를 시행하였으며, 인두부위에 10% 리도케인으

로 국소 마취후, Hewlett-Packard 5500 기종을 이용

하여 5-MHz 다면 탐촉자(multiplane probe)로 검사

를 진행하였다. 먼저 심인성 색전의 원인에 대한 검사 후,

대동맥 죽상경화의 유무와 정도를 알기 위해서, 상행 대

동맥, 대동맥 궁, 하행 대동맥으로 나누어서 검사를 진행

하였다. 대동맥 죽상경화의 두께는 대동맥내막과 중막의

두께를 정지화면을 얻은 다음에 측정하였고, 같은 대동맥

구역 내에 여러 개의 죽상경화를 보이는 경우는 가장 두

꺼운 수치를 분석에 이용하였다. 검사결과는 비디오테이

프에 녹화하여 두 명의 심장 내과 전문의에 의해서 다시

판독되었다. 대동맥 죽상경화는 그 정도에 따라 다섯 그

룹으로 나누었다. Grade Ⅰ은경한 혈관내막 비후( m i n-

imal intimal thickening), Grade Ⅱ는 중증도 혈관

내막 비후(severe intimal thickening), Grade Ⅲ는

4 mm 미만의 융기성 병변(protruding plaques <4

mm), Grade Ⅳ는 4 mm이상의 융기성 병변( p r o-

truding plaques ≥4 mm), Grade Ⅴ는 유동성을 가

지거나 궤양을 가지는 병변(mobile or ulcerated

p l a q u e s )으로 하였다[12]. 뇌색전을 일으킬 수 있는 복

합 대동맥 죽상경화(complex aortic plaques, CAP)는

상행 대동맥이나 대동맥 궁에 죽상경화가 위치하면서

Grade Ⅳ 또는Grade Ⅴ의병변으로정의하였다[ 1 0 ] .

모든 대상환자에서 컴퓨터 단층촬영( 2 7 8명) 또는 뇌자

기공명영상( 3 1 4명)을 시행하였다. 신경 방사선 검사를

통하여 혈관 분포영역과 해부학적 병변의 위치, 크기 등

을 분석하였다. 뇌경색의 크기는 확산강조영상에서 보이

는 병변의 장축의 최대길이를 측정 하였고, 크기를 1

cm, 한 엽의 절반 크기, 한 엽 크기, 두 엽 이상의 크기로

분류하였다. 뇌혈관 검사는 고식적 뇌혈관 촬영( d i g i t a l

subtraction angiography, 231명) 또는 뇌자기공명

혈관촬영( 1 5 1명)을 시행하였으며 협착의 정도는 두개외

혈관은 North American Symptomatic Carotid

Endarterectomy Trial (NASCET) 계산법을 이용하였

고, 두개내 혈관은 Warfarin-Aspirin Symptomatic

Intracranial Disease (WASID) 계산법을 이용하였다.

지배혈관 동맥경화는 뇌경색 병변의 근위부 혈관이면서

내경동맥, 척추동맥, 중뇌동맥, 전뇌동맥 및 후뇌동맥에

존재하는 50% 이상의 협착을 보이는 경우로하였다. 심

인성 색전은 Trial of Org 10172 in Acute Stroke

Treatment (TOAST) 분류에서 제시한 고위험 및 중간

위험 심인성 색전의 원인이 한 가지 이상있는 경우로 하

였다[ 1 3 ] .

뇌경색 기전에 따른 임상양상과 신경방사선 검사 소견
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에 따른 병변의 크기와뇌경색이 발생한 혈관영역을 분석

하기 위해서 연구대상 환자를 네 군으로 나누었다. 복합

대동맥 죽상경화만 있는 환자군(complex aortic

plaque, CAP only), 심인성색전의 원인만을 가지는 환

자군(potential cardiac sources of embolism only,

PCSE only), 지배혈관 동맥경화만 있는 환자군( r e l e-

vant artery atherosclerosis only, RAA only), 세가

지 원인이 모두 없거나 중복되어 원인이 확실치 않은 환

자군( u n c e r t a i n )으로나누었다.

결 과

1. 연구 대상환자의 특성

가. 뇌경색 위험인자

대상 환자 3 3 3명의 평균 연령은 5 9 . 1±1 0 . 8세 였고

남자 2 2 7명, 여자 1 0 6명이었다. 뇌경색의 위험인자는

고혈압이 6 2 . 5 %로 가장 많았고, 다음으로 흡연 4 3 . 2 % ,

당뇨병 26.4%, 뇌경색의 과거력 23.7%, 고지혈증

22.8%, 심방세동13.2% 순 이었다.

나. 심인성 색전의원인

과거력과 신체 검사등의 임상소견과 심전도 검사로 심

인성 색전을 발견할 수 있었던 경우는 5 0명( 1 5 . 0 % )에

서 있었다. 이중 심방세동이 4 4명, 승모판 협착이 1 6명,

심부전이7명, 심근경색3명, 기계 판막2명 등 이었다. 경

식도 심초음파검사에 의해서 발견된 심인성 색전의 원인

은 6 1명( 1 8 . 3 % )에서 있었다. 난원공 개방증이 4 2명으

로 가장 많았고 좌심방 와류가 3 1명, 좌심방 혈전이 8명

등 이었다.

다. TOAST 분류

대상환자 3 3 3명 중 일과성 뇌허혈 발작은 1 8명( 5 . 4

% )에서 있었다. TOAST 분류는 large artery

a t h e r o r s l c e r o s i s가 2 4 . 6 %로 가장 많았고 다음으로

lacunar stroke(22.8%), cardioembolism

(17.4%), undetermined due to negative evalua-

tion(17.4%), undetermined two or more cause

(10.2%), other determined(2.1%) 순이었다.

2. 대동맥 죽상경화의 특징

가. 대동맥 죽상경화의 위치

경식도 심초음파검사 결과 대동맥 죽상경화가 있는 환

자는 1 0 5명( 3 1 . 5 % )이었다. 105명 중 상행대동맥에 죽

상경화가 있는 환자는 1 5명, 대동맥 궁은 8 4명, 하행대

동맥은 4 5명이었다. 이중 3 6명은 두 군데 이상에서 대동

맥 죽상경화가 있었다.

나. 대동맥 죽상경화의 형태적인 특징

대동맥 죽상경화가 있는 1 0 5명 중 Grade Ⅰ은 3명

(2.9%), Grade Ⅱ는 2 2명(21.0%), Grade Ⅲ는 1 7

명(16.2%), Grade Ⅳ는 4 6명(43.8%), Grade Ⅴ는

1 7명( 1 6 . 2 % )이었다. 융기형 병변인 Grade Ⅲ 와

Grade Ⅳ 병변의 평균 두께는 각각 3 . 2±0.6 mm, 6.0

±2.0 mm 였다. Grade Ⅴ병변은1 7명에서 관찰되었는

데 유동성 병변이 7명, 궤양성 병변이 9명, 유동성 및 궤

양성 병변이 동시에 존재하는 경우가 1명에서 있었다. 뇌

색전을 일으킬 수 있는 위치인 상행대동맥 또는 대동맥

궁의 죽상경화는 9 2명에서 보였다. 92명중Grade Ⅳ또

는 Grade Ⅴ의 병변인 복합 대동맥 죽상경화는 5 9명

( 1 7 . 7 % )에서있었다.

다. 뇌경색 위험인자

복합 대동맥 죽상경화를 가진환자5 9명은다른환자에

비해서 나이가 많았고( 6 2 . 3±7 . 3세 vs. 58.4±1 1 . 4세,

p=0.001), 흡연자가 많았으며(57.6% vs. 40.1%,

p=0.014), 총 콜레스테롤 치가 높았고( 2 0 6 . 5±

46.9mg/dl vs. 192.0±41.4 mg/dl, p=0.02), 뇌경

색의 과거력이 흔하였다(33.9% vs. 21.5%, p=

- 남효석등: 대동맥죽상경화를동반한급성뇌경색환자의임상적특징 -
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Table 1. Demographic characteristics of patients with CAP compared without

CAP No CAP
P value

(N=59) (N=274)

Age, mean ± SD, years 62.3±7.3 58.4±11.4 <0.01
Sex, male 44(74.6) 183(66.8) 0.24
Hypertension 41(69.5) 167(60.9) 0.21
Diabetes mellitus 20(33.9) 68(24.8) 0.15
Smoking 34(57.6) 110(40.1) 0.01
T-Chol, mean ± SD, mg/dL 206.5±46.9 192.0±41.4 0.02
Atrial fibrillation 1(1.7) 43(15.7) <0.01
Previous stroke 20(33.9) 59(21.5) 0.04
Coronary artery disease 5(8.5) 32(11.7) 0.47

Numbers in parentheses are percentages.
CAP indicates complex aortic plaques; T-Chol, total cholesterol.



0.043). 반면 심방세동은 적었으며(1.7% vs. 15.3%,

p=0.002), 성비, 고혈압과 당뇨병의 유무는 차이가 없

었다(Table 1).

라. 뇌경색기전에 따른 분석

복합 대동맥 죽상경화만 있는 환자군(CAP only)은

3 1명( 9 . 3 % )이었고, 심인성 색전의 원인 만을 가지는 환

자군(PCSE only)은 6 8명( 2 0 . 4 % )이었으며, 지배혈관

동맥경화만 있는 환자군(RAA only)은 5 9명( 1 7 . 7 % )이

었고, 원인이 불확실한 환자군( u n c e r t a i n )은 1 7 5명

(52.6%) 이었다.

(1) 임상양상비교

전체 대상 환자에서 가장 많이 보이는 임상양상은 운동

마비였고 다음으로 감각저하, 뇌피질증후, 운동실조, 뇌

간 증후 순 이었다. CAP only 군에서는 다른 군에 비해

서 뇌피질증후를 보이는 환자가 9 . 7 %로 PCSE only 군

42.6%(p<0.01), RAA only 군 40.7%(p<0.01), 및

uncertain 군2 6 . 9 % ( p = 0 . 0 4 )에 비해서 적었다. 반면

에 전형적인 소공경색의 임상양상이 CAP only 군의

5 4 . 8 %에서 보였는데 PCSE only 군 1 7 . 6 % ( p < 0 . 0 1 ) ,

RAA only 군 20.3%(p<0.01), uncertain 군

32.1%(p=0.07) 에비해서 흔하였다(Table 2).

(2) 신경방사선검사소견 비교

일과성 뇌허혈발작 1 8명을 제외한 3 1 5명을 대상으로

신경방사선 검사소견을 분석하였다. 뇌경색 병변 크기 비

교에서 CAP only 군은 병변의 크기가 다른 군에 비해서

작았다. CAP only 군의 55.6% 에서 병변의 크기가 1

cm 미만이었으며, 1 cm 에서 한 엽의 절반 이하 크기

(40.7%), 한 엽의 절반에서 한 엽 크기(3.7%) 순이었

으며, 한 엽 이상을침범한 경우는 없었다. 특히 1 cm 미

만의 병변은 CAP only 군에서 PCSE only 군( 1 9 . 4 % ,

p<0.01), RAA only 군(29.8%, p=0.03), 또는

uncertain 군(25.0%, p<0.01)에 비해서 통계학적으

로 유의하게 흔하였다(Table 3).

혈관 분포 영역에 따라서 병변을 분류하였을 때, 단일

혈관영역 병변은 2 9 2명(92.7%), 다 혈관영역 병변은

1 7명(5.4%), 경계역 병변은 6명( 1 . 9 % )에서 있었다.

단일 혈관영역 병변 중 중뇌동맥 영역 병변이

5 9 . 4 % ( 1 8 7명)로 가장 많았다. 중뇌동맥 영역을 심부

병변과 천부 병변, 심부와 천부를 동시에 침범한 경우로

나누었는데, 심부 병변의 경우 CAP only 군 2 9 . 6 % ( 8

명), PCSE only 군 1 9 . 4 % ( 1 3명), RAA only 군

1 9 . 3 % ( 1 1명), Uncertain 군 3 3 . 5 % ( 5 5명)으로 C A P

o n l y군과 Uncertain 군에서 심부만을 침범한 경우가 흔

하였고, 천부 병변 및 심부와 천부를 동시에 침범한 경우

는 PCSE only 군과 RAA only 군에서 흔하였다. 다 혈

관영역 병변은 CAP only 군( 1 4 . 8 % )에서 흔하였는데,

특히 uncertain 군( 3 . 7 % )과 통계적인 차이를 보였다

(p<0.05). 경계역 영역 병변은 RAA only 군과 u n c e r-

tain 군에서만 관찰되었고, CAP only군과 PCSE only
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Table 2. Neurological findings of the study group

CAP only PCSE only RAA only Uncertain Total
(N=31) (N=68) (N=59) (N=175) (N=333)

Motor weakness 24(77.4) 54(79.4) 40(67.8) 135(77.1) 253(76.0)
Sensory loss 11(35.5) 25(36.8) 17(28.8) 59(33.7) 112(33.6)
Ataxia 7(22.6) 9(13.2) 14(23.7) 36(20.6) 66(19.8)
Cortical sign 3(9.7) 29(42.6)* 24(40.7)* 47(26.9)*‡ 103(30.9)
Brainstem sign 3(9.7) 4(5.9) 9(15.3) 12(6.9) 28(8.4)
Classic lacunar syndrome 17(54.8) 12(17.6)* 12(20.3)* 66(37.7) 107(32.1)

* p <0.05 when each group compared with CAP only group by χ2 test.
‡ p <0.05 when each group compared with RAA only group by χ2 test.
CAP indicates complex aortic plaques; PCSE, potential cardiac sources of embolism; RAA, relevant artery atherosclerosis.

Table 3. Lesion size of cerebral infarctions

CAP only PCSE only RAA only Uncertain Total
(N=27) (N=67) (N=57) (N=164) (N=315)

<1 cm 15(55.6) 13(19.4)* 17(29.8)* 41(25.0)* 86(27.3)
1 cm to 1/2 lobe 11(40.7) 30(44.8) 29(50.9) 105(64.0) 175(55.6)
1/2 lobe to 1 lobe 1(3.7) 19(28.4) 9(15.8) 15(9.1) 44(14.0)
More than 1 lobe 0(0) 5(7.5) 2(3.5) 3(1.8) 10(3.2)

* p <0.05 when each group compared with CAP only group by χ2 test.



군에서는 관찰되지 않았다(Table 4). 좌우 병변의 비교

에서 전체적으로는 좌측 47.9%, 우측 45.4%, 양측

6 . 7 %이었다. CAP only 군에서도 좌측 48.1%, 우측

40.7%, 양측 1 1 . 1 %로 다른 군과 유사 하였다. 출혈성

변성은 전체적으로 9 . 2 %에서 보였고 PCSE only 군에

서 1 9 . 4 %로 가장 흔하였으며, CAP only 군에서는

3 . 7 %로 가장드물었다.

고 찰

1 9 5 0년대 후반부터 부검을 통해 대동맥 죽상경화와

동반된 뇌경색의 보고가 있었으나, 당시로서는 대동맥을

검사 할 방법이 없어서 드문 경우로 인식되다가[14], 경

식도 심초음파 검사가 도입되면서 대동맥 죽상경화의 임

상적중요성이 인식되기 시작하였다[ 1 5 ] .

본 연구에서 전체 대상환자 3 3 3명 중 1 0 5명( 3 1 . 5 % )

에서 대동맥 죽상경화가 발견되었으며, 뇌색전의 가능성

이 있다고 알려진 복합 대동맥 죽상경화는 5 9명

( 1 7 . 7 % )에서 발견되었다. 급성뇌경색 환자에서 대동맥

죽상경화의 발견율은 2 1 - 5 5 %로 알려져 있어[8,15], 기

존의 연구와 유사하다고 생각된다. 대동맥 죽상경화가 주

로 백인에 많고, 흑인과 아시아인에서는 적다는 보고도

있으나[16], 본 연구에서는 아시아인에서도 드물지 않게

발견됨을 확인할 수 있었다.

대동맥 죽상경화가 있는 환자들은 없는 환자에 비해서

나이가 많았고 흡연의 과거력이 흔하였으며 총 콜레스테

롤 치가 높았다. 일반적인 동맥경화의 위험인자인 혈압,

당뇨병의 유무는 대동맥 죽상경화가 없는 환자군과 차이

가 없어 대동맥 죽상경화가 잘 생기는 환자군이 있을 것

으로 사료되며 흡연, 콜레스테롤[17] 등의 영향이 있을

것으로 생각된다. 또한 이 연구의 결과 복합 대동맥 죽상

경화를 가지고 있는 환자들은 뇌경색의 과거력이 흔하였

는데 대동맥 죽상경화 환자군에서 뇌경색의 재발이 많다

는 연구들과 잘 부합된다[ 1 0 ] .

복합 대동맥 죽상경화를 가지고 있는 환자들의 5 4 . 8 %

에서 전형적인 소공경색 증후군을 보였으며 9 . 7 %에서

뇌피질 증후를 보였다. 이 점은 다른 군과 구별되는 뚜렷

한 특징으로, 임상적으로 경한 양상을 보이는 경우가 흔

하였다. 임상 양상이 경한 것과 부합되게 복합 대동맥 죽

상경화를 가진 환자군의 병변 크기는 다른 환자군에 비해

서 적었는데, 복합 대동맥 죽상경화를 가진 환자의

5 5 . 6 %에서 1 cm 이하의 병변을 보였다. 부검을 통한
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Table 4. Topographic distribution of cerebral infarctions

CAP only PCSE only RAA only Uncertain Total
(N=27) (N=67) (N=57) (N=164) (N=315)

Ⅰ. Single territory 23(85.2) 60(89.6) 49(86.0) 155(94.5) 287(91.1)
a. Carotid 13(48.1) 46(68.7) 33(57.9) 104(63.4) 196(62.2)

AchA 1(3.7) 0(0) 0(0) 2(1.2) 3(1.0)
AchAACA 0(0) 1(1.5) 0(0) 3(1.8) 4(1.3)
AchAMCA 12(44.4) 44(65.7) 33(57.9) 98(59.8) 187(59.4)
AchASuperficial 2(7.4) 17(25.4) 10(17.5) 14(8.5)† 43(13.7)
AchADeep 8(29.6) 13(19.4) 11(19.3) 55(33.5)†‡ 87(27.6)
AchASuperficial+ Deep 2(7.4) 14(20.9) 12(21.1) 29(17.7) 57(18.1)
AchAMultiple anterior 0(0) 1(1.5) 0(0) 1(0.6) 2(0.6)

b. Vertebrobasilar 10(37.0) 16(23.9) 19(33.3) 51(31.1) 96(30.5)
AchAPCA 6(22.2) 5(7.5)* 5(8.8) 16(9.8) 32(10.2)
AchABasilar 3(11.1) 7(10.4) 3(5.3) 14(8.5) 27(8.6)
AchAVA/PICA 1(3.7) 1(1.5) 5(8.8) 14(8.5) 21(6.7)
AchAMultiple posterior 0(0) 3(4.5) 6(10.5) 7(4.3) 16(5.1)

Ⅱ. Multiple territory 4(14.8) 5(7.5) 2(3.5) 6(3.7)* 17(5.4)
Bilateral anterior 2(7.4) 2(3.0) 0(0) 4(2.4) 8(2.5)
Bilateral PICA 0(0) 0(0) 2(3.5) 0(0) 2(0.6)
Bilateral anterior

1(3.7) 2(3.0) 0(0) 1(0.6) 4(1.3)
and posterior

Unilateral anterior
1(3.7) 1(1.5) 0(0) 1(0.6) 3(1.0)

and posterior
Ⅲ. Borderzone 0(0) 0(0) 3(5.3) 3(1.8) 6(1.9)

* p <0.05 when each group compared with CAP only group by χ2 test.
† p <0.05 when each group compared with PCSE only group by χ2 test.
‡ p <0.05 when each group compared with RAA only group by χ2 test.
AchA indicates anterior choroidal artery; ACA, anterior cerebral artery; MCA, middle cerebral artery; PCA, posterior cerebral
artery; VA, vertebral artery; PICA, posterior inferior cerebellar artery.



연구를 보면 대동맥 죽상경화에서 콜레스테롤 색전이 기

인한 경우 이 연구에서처럼 크기가 작은 피질하 경색을

일으켰다고 한다[18]. Kazui 등은 소공경색 환자의

2 0 %에서 복합 대동맥 죽상경화가 있었고, 복합 대동맥

죽상경화는 고혈압, 흡연과 더불어 소공경색의 독립적인

위험인자라고하였다[19]. 국내보고에서도 소공경색환

자의 2 2 % ( 8 / 3 6 )에서 대동맥 죽상경화가 발견되었고

8 . 3 % ( 3 / 3 6 )가 복합 대동맥 죽상경화만 있었다고 보고

하였다[20]. 본 연구에서는 전체 대상환자의

3 2 . 1 % ( 1 0 7명)에서전형적인 소공경색 증후군을 보였으

며, 이 환자의 1 5 . 8 % ( 1 7명)는 복합 대동맥 죽상경화가

발견되었다. 전형적인 소공경색 증후군 증상을 보인 환자

의 네 명중 한 명은 동맥경화증, 심인성 원인 및 기타의

기전에 의해서 소공경색이 생긴다고 한다[21]. 임상적으

로 소공 경색 증후군을 보이고, 신경방사선 검사에서 병

변의 크기가 적다고 하더라도, 경식도 심초음파 검사를

통해서 뇌경색의 위험인자인 대동맥 죽상경화를 추가로

발견할 수 있을 것으로 생각된다. 대동맥 죽상경화가 있

는 환자에서 뇌경색이 일어나는 기전은 첫째, 죽상경화

자체가 색전의 원인으로 뇌경색을 유발하거나, 둘째, 죽

상경화의 일부가 떨어져 나와서 경동맥 혹은 척추동맥의

기시부를 막아서 혈동학적인 뇌허혈을 일으키거나, 셋째,

대동맥 죽상경화가 있는 경우 뇌혈관 동맥경화를 동반하

여 뇌경색이 발생할 수 있다[22]. 본 연구 결과를 볼 때,

소공경색을 일으키는 관통동맥질환을동반하는 경우도 생

각해볼 수 있겠다.

대동맥죽상경화의 치료는 아직정립 되어있지 않다. 최

근에는 대동맥 죽상경화의 크기가 줄어들거나 치료에 따

라 없어지기도 한다는 보고가 있어 환자의 예후가 달라질

가능성은 높다[12]. 대동맥죽상경화가 있는환자에서 항

응고제 투여 시 혈전 형성을 막고 기존의 혈전을 용해시

킬 수 도 있다고 하는데, 항응고제와 항혈소판제 투여 후

각각 추적 조사한 연구에서 항응고제 투여군이 뇌경색 재

발이적었다고 하였다[23]. 반면항응고제 사용이 죽상경

화내 출혈을 유발하여 색전을 유발한다는 우려와 궤양형

병변의 경우 피브린 코팅을 벗겨내어 콜레스테롤 색전을

조장한다고 하여 항응고제 사용에 대해 우려를 나타내는

의견들도 있다[24]. 본 연구 결과와 같이 대동맥 죽상경

화가 있는 환자들은 총 콜레스테롤치가 다른 군에 비해서

높다고 하며[17], 콜레스테롤 색전의 가능성이 있으므로

콜레스테롤을 저하제 투여 및 세심한 콜레스테롤 치 관리

도 치료에 포함되어야 할 것으로 생각된다. 또한 심도자

술 혹은 심장수술 중 대동맥 차단을 시행하여야 하는 환

자 또는 대동맥 내 풍선 펌프를 삽입할 때 경식도 심초음

파검사로 대동맥 죽상경화를 확인하여 뇌경색의 위험을

사전에 파악하고 대처하여야 할 것으로 생각된다[ 2 5 ] .

본 연구는 몇가지 제한점을 가지고 있는데첫째, 경식도

심초음파 검사는 환자의 협조가 요구 되므로 환자의 상태

가 나쁠 경우 시행하기 어렵다. 따라서 연구대상에 상태

가 경한 환자가 많이 포함되었을 가능성이 있지만 이전에

발표된 Yonsei Stroke Registry 1000명의 환자 중

21.5% 가 소공경색이었고[2], 본 연구 대상 환자 3 3 3

명의 2 2 . 8 %가 소공경색임을 미루어 볼 때 상태가 경한

환자들만 연구대상이 되었다고 보기는 힘들다고 생각된다

(p=0.67). 둘째, 대동맥 죽상경화 중 Grade Ⅲ 이하의

병변은 이전의 연구에 근거하여 복합 대동맥 죽상경화에

서 제외하였으나, 4 mm 이하의 병변이 뇌경색을 일으켰

을 가능성을 배제하기는 힘들다. 이 점은 대동맥 죽상경

화를 대상으로 하는 연구들의 한계점이라고 생각된다. 셋

째, 하행 대동맥의 죽상경화 역시 그 의의에 대한 연구가

없어서복합 대동맥 죽상경화에서제외하였다.

본 연구에서 대동맥 죽상경화는 급성 뇌경색 환자에서

비교적 흔하게 발견되었다. 그 임상적 특징으로는 다른

원인에 의한 경우보다 임상 증상이 경하였으며, 병변의

크기가 작았다. 대동맥 죽상경화가 있는 환자를 장기간

추적 관찰하였던 다른 연구에 의하면 뇌경색 뿐 아니라,

심혈관 질환의 발생이 흔하여 사망률이 높다고 하는데

[26], 대동맥 죽상경화가 있는 환자들의 급성기 후 뇌경

색 재발과 치료에 대한연구가 필요하다고 생각된다.
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