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열사병과 연관되어 발생한 다발뇌경색

송영목

단국대학교 의과대학 신경과학교실

Multiple Cerebral infarction Associated with Heat Stroke

Young-Mok Song, MD

Department of Neurology, College of Medicine, Dankook University, Cheonan, Korea

Heat stroke is a condition of severe heat injury characterized by hyperthermia, multiorgan failure and central nervous system 

dysfunction. A 79-year-old woman was brought to our hospital in a semicomatose state. She was found lying unconscious on 

her house yard at a hot summer day. Her body temperature was 40.3°C. Laboratory findings were consistent with multiorgan 

failure and rhabdomyolysis. Brain magnetic resonance imaging showed multifocal infarctions in the bilateral basal ganglia, 

cerebellum, and occipital lobe. Despite cooling therapy and supportive treatment, her mentality was not recovered. This case 

suggests that multiple cerebral infarction may occur as a complication of heat stroke and prompt treatment is crucial.
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열사병은 고온의 환경에 노출되거나 심한 운동에 의해 체온이 

40°C 이상 상승하여 다장기부전과 함께 경련, 환각, 섬망, 혼수 등의 

중추신경계증상을 보이는 질환이다.1 이 질환은 사망률이 10-50%에 

이르며 생존 후에도 영구적인 신경계장애를 남길 수 있는 심각한 

질환이다.2 신경계 합병증으로는 소뇌실조, 뇌혈관질환, 파킨슨증 

등이 보고되었다.3,4 저자들은 더운 여름 날씨에 노출된 후 열사병과 

동반되어 다발뇌경색이 발생한 예를 경험하여 이를 보고하고자 한다.

증 례

79세 여자가 의식저하로 내원하였다. 환자는 내원 당일 오후 2시

에 보호자가 외출할 때까지는 의식이 정상이었으나 3시간 후에 돌

아왔을 때 의식을 잃고 집 마당에 쓰러진 채 발견되었다. 당시 외

부 기온은 35°C 정도였다. 과거력상 고혈압으로 약물을 복용 중이

었고 양측 무릎의 관절염으로 보행이 불편한 상태였다.

내원 당시 혈압 100/65 mmHg, 맥박수 130회/분, 호흡수 33회/

분, 고막 체온 40.3°C였고, 전신에 다발성 화상이 관찰되었다. 신

경계 진찰에서 의식은 반혼수상태로 통증 자극에 회피운동반응을 

보였으나 눈을 뜨지 않았고 말도 하지 않았다. 빛반사와 각막반사

는 정상이었다. 통증에 대한 사지의 움직임은 양측이 비슷하였고 

국소신경학적결손도 보이지 않았다. 건반사는 정상이었고 바뱅스

키징후도 관찰되지 않았다.

입원 당일 시행한 혈액검사상 백혈구수 14,800/μL, 헤모글로빈 

11.7 g/dL, 혈소판 97,000/μL으로 백혈구 증가와 혈소판 감소 소견

을 보였고, 혈액요소질소 36 mg/dL, 크레아티닌 1.45 mg/dL, 아스파

르테이트아미노전달효소 421 U/L, 알라닌아미노전달효소 556 U/L, 

크레아틴키나아제 3,367 U/L, 젖산탈수소효소 825 U/L, 젖산염 

8.9 mmol/L, C-반응단백질 5.04 mg/dL, D-이합체 5,896 ng/mL으

로 신부전 및 간부전과 횡문근융해가 의심되었다. 흉부X-선검사, 

심전도, 심장초음파에서는 특이소견이 없었다. 뇌 자기공명영상에

서는 양측의 기저핵, 후두엽, 소뇌 부위에 다발성의 확산제한 병

변들이 관찰되었다(Fig.). 뇌 자기공명혈관조영술에서는 특이소

견이 없었다.

환자는 응급실 도착 후 다량의 구토와 설사를 하였으며 기관삽관

을 한 후 중환자실로 입원하였다. 수액투여와 함께 냉각 담요와 얼음

찜질을 하였고 보존 치료를 하였다. 냉각 치료는 항문 체온을 38°C 
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Figure. Brain MRI and MR angiography. Diffusion-weighted imaging shows multifocal small hyperintense lesions in the bilateral cerebellum (A, 
B), basal ganglia (C), and occipital lobe (D, E). MR angiography shows no arterial stenosis (F). MRI; magnetic resonance imaging, MR; magnetic 
resonance.

이하로 낮추는 것을 목표로 입원기간 동안 지속적으로 하였고, 그 

결과 첫 1주간은 37.0-38.0°C로, 그 이후로는 36.0-37.5°C로 체온이 

유지되었다. 입원 10일째 혈액검사에서는 혈액요소질소 22.0 mg/dL, 

크레아티닌 0.58 mg/dL, 아스파르테이트아미노전달효소 32 U/L, 

알라닌아미노전달효소 49 U/L, 크레아틴키나아제 62 U/L, 젖산염 

1.2 mmol/L, D-이합체 585 ng/mL으로 호전된 양상을 보였으나, 

백혈구 수(18,500/μL)와 C-반응단백질(7.31 mg/dL)은 계속 상승되

어 있었다. 반혼수의 의식상태가 지속되어 검사한 뇌척수액검사에서

는 백혈구 수 3/μL, 적혈구 수 0/μL가 관찰되었고, 당은 59 mg/dL으

로 정상이었으나 단백질이 167 mg/dL로 상승된 소견이 보였다.

입원 33일째 환자는 눈을 뜨고 통증 자극에 소리를 지르는 반응

을 보였으나 주변 사람과 사물을 인식하지 못하고, 의미 있는 말과 

행동도 못하며, 의사소통도 안되는 상태로 퇴원하였다.

고 찰

이 증례는 더운 여름 날씨에 노출된 노인에서 발생한 열사병으

로 신부전, 간부전, 황문근융해 등 여러 장기의 손상과 함께 다발뇌

경색이 발생한 예이다. 환자는 반혼수상태를 보였으며 냉각요법 

및 보존 치료에도 불구하고 의식이 회복되지 않았다.

열사병은 전신기관에 손상을 줄 수 있으며 흔히 횡문근융해, 신

부전, 간부전, 파종혈관내응고, 급성호흡곤란증후군을 초래하고 중

추신경계도 침범한다.1 중추신경계는 특히 소뇌의 푸르킨예세포가 

고열 손상에 취약하지만 기저핵과 피질하백질 등 다른 부위도 손

상 받을 수 있으며, 소뇌실조, 인지기능장애, 마비, 경련, 의식변화 

등의 증상이 나타날 수 있다.4 이의 병리소견으로는 소뇌 푸르킨예

세포의 소실, 뇌부종, 점상 출혈 등이 있다.5 또한 본 증례와 같이 

뇌혈관을 침범하여 뇌경색을 일으킬 수 있는데 이러한 경우는 매

우 드물며 국내에는 1례만이 보고된 바 있다.6 그 증례와의 차이점

은 본 증례에서는 환자가 고온에 노출된 시간이 좀 더 명확하고, 
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심장초음파와 뇌척수액 검사도 시행하여 뇌경색과 혼수의 원인에 

대한 근거가 좀 더 확실하다는 점이다.

본 환자에서 양측의 여러 혈관부위를 침범한 다발뇌경색의 원인

으로 심장색전증을 고려할 수 있으나 심장질환의 병력이 없고 심

장초음파 및 심전도검사에서 색전요소는 발견하지 못했으며, 병변

부위도 양측 기저핵을 침범하여 피질부위의 병변이 흔한 색전증과

는 차이가 있어서 심장색전증 보다는 열사병에 의한 뇌경색의 가

능성이 높다. 뇌혈관질환의 위험인자로 고혈압을 가지고 있어서 

이와 연관된 뇌경색도 고려할 수 있으나 뇌혈관의 이상은 발견되

지 않았고 병변의 양상도 열공뇌경색이나 특정 혈관영역에 국한된 

뇌경색이 아니어서 가능성은 낮을 것이다.

열사병에 의한 뇌경색은 대부분 본 예와 같이 양측의 다발뇌경

색의 양상으로 나타난다.6,7 뇌경색의 호발부위는 기저핵, 해마, 소

뇌 등으로 주로 전반적 허혈뇌손상에 취약한 부위이다.6,7 이러한 

뇌경색의 기전으로는 열스트레스에 대한 체온조절반응과 연관된 

뇌혈류의 감소가 있다. 열사병의 초기에 열스트레스에 의한 체온 

상승을 막기 위하여 말초혈관이 확장하여 피부로 열을 방출하려고 

한다. 동시에 이에 대한 보상작용으로 장과 신장혈관이 수축하여 

기능적인 혈액량을 유지하려고 하는데 이 과정에서 본 환자에서 

보인 구토와 설사 증상이 나타날 수 있다.1 열스트레스가 지속되면 

발한에 의한 탈수와 나트륨 소실의 정도가 보상작용의 한계를 벗

어나 혈압이 떨어지고 뇌혈류가 감소하여 뇌허혈을 일으킨다. 동

시에 고열에 의한 뇌혈관의 울혈과 뇌부종에 의한 뇌압 상승은 뇌

관류압을 감소시킨다.1 이와 함께 발생하는 염증반응과 응고 이상도 

뇌허혈에 기여한다. 고체온에 의해서 종양괴사인자, 인터루킨-1β, 

인터페론-γ 등의 염증성 사이토카인이 분비되고, C단백, P단백, 항

트롬빈III가 감소하여 응고과정이 활성화되며 혈전용해작용은 억

제되어 파종혈관내응고의 양상을 보일 수 있으며, 혈관내피손상과 

미세혈전증을 일으킬 수 있다.1 본 환자에서는 파종혈관내응고의 

진단 기준을 만족하지는 않았지만 혈소판감소증과 D-이합체의 상

승이 관찰되었다. 

환자의 혼수 원인을 감별하기 위해 시행한 뇌척수액검사에서 혈

구세포수는 정상범위였으나 단백질의 상승이 관찰되었다. 열사병 

환자에서 뇌척수액검사 소견은 보고된 바 없으나 동물실험에서는 

고체온증을 유발시키면 혈액뇌척수액장벽의 투과성이 증가하여 

부종과 함께 혈장단백이 뇌척수액으로 이동하여 뇌척수액의 단백

질이 상승된 소견이 관찰되었다.8 신경이완제악성증후군에 의해 

고열이 발생한 환자의 뇌척수액에서도 단백질이 증가된 소견이 관

찰되었다.9 이러한 예들을 참고할 때 본 환자와 같은 열사병에서도 

혈액뇌척수액장벽의 투과성이 증가하여 뇌척수액의 단백질이 증

가한 것으로 생각된다.

열사병의 치료 목표는 체온을 낮추고 다발성 장기부전을 치료하

는 것이다. 특히 신속한 냉각요법이 중요하며 심부체온을 39.4°C 

이하, 피부온도는 30-33°C로 낮추어야 한다. 이 과정에서 의식이 

회복된다면 좋은 예후를 기대할 수 있다.1 이러한 경우는 완전한 

회복도 가능하지만 열사병 환자의 약 20%는 뇌손상이 남아서 소

뇌기능의 감소, 안구운동장애, 보행장애 등의 후유장애가 남을 수 

있고 사망률도 높다. 열사병에 의한 비가역 손상 여부는 고체온의 

정도와 시간에 의해 결정되는데 냉각 치료가 2시간 이상 지체된다

면 사망률은 10-20%에 이른다.10 본 환자에서는 냉각 치료가 시작

된 시간이 2시간 이후로 추정되어 비가역 뇌손상이 발생한 것으로 

보인다.

결론적으로 본 증례는 더운 여름 날씨에 고온에 노출된 후 열사

병과 함께 뇌경색이 발생한 예로, 열사병 환자에서 중추신경계합

병증으로 다발뇌경색이 발생할 수 있으며, 열사병에 대한 신속한 

치료가 중요함을 보여주는 증례라고 할 수 있다.
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