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내과적 동반질환
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Medical Comorbidities
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A range of medical disorders occurs more frequently in people with epilepsy than in the general population. Common examples in-

clude cardiac, gastrointestinal, and respiratory disorders, stroke, dementia, and migraine. The type of comorbidity is an important fac-

tor in deciding on the most suitable treatment, including that for acute epileptic seizures and chronic antiepileptic treatment. The asso-

ciation between epilepsy and other conditions can be due to a variety of interacting genetic, biologic, and environmental factors. 

Co-occurrence of other conditions in a people with epilepsy can complicate diagnosis or have adverse prognostic implications. 

Management of these conditions may facilitate the treatment of epilepsy. The presence of medical disorders in epilepsy is associated 

with increased health care needs, poorer health-related quality of life, and premature mortality. Prevention, identification, and ad-

equate treatment of comorbid disorders in epilepsy should be an important part of epilepsy management at all levels of care.
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서  론 

뇌전증 환자에서 다른 질환을 동반하는 경우가 흔히 있다. 

뇌전증 환자에서 우울증, 불안신경증, 정신병, 등과 같은 정

신과적 질환이 일반인들보다 2-4배 정도 유병률이 높고, 위

장관질환, 뇌혈관질환, 만성피로, 치매, 편두통 등과 같은 내

과적, 신경학적 질환은 2-5배 정도 높다.
1-3

 (Table 1) 뇌전증 

환자에서 동반질환이 있는 경우는 건강관리에 대한 요구가 

많고 삶은 질이 저하되며 사망률이 높아지는 등 건강에 대한 

최종성과가 좋지 않다.
4
 또한 다른 동반질환이 있는 경우 이 

질환이 뇌전증과 연관성이 있을 수 있으며 유전적, 생물학

적, 환경적으로 상호 작용을 가질 수도 있다. 뇌전증에 다른 

질환이 동반된 경우 진단을 어렵게 만들거나 예후에 좋지 않

은 영향을 미칠 수 있고 동반된 질환의 적절한 치료가 뇌전

증 발작조절을 쉽게 하기도 한다. 

뇌전증 환자에서 다른 동반질환이 있는 경우 더 자주 건강

관련 요구가 많아지게 되고 건강과 관련된 삶의 질이 저하되

며 사망률이 올라갈 수 있으므로 동반질환의 확인과 예방, 

적절한 치료가 뇌전증 치료의 중요한 부분 중의 하나다. 여

기서는 뇌전증 환자에서 흔히 동반될 수 있는 내과적 질환과 

적절한 치료방법에 대하여 알아보고자 한다.

본  론

역학 및 인과관계

최근의 연구에 의하면 뇌전증 환자에서 혈관질환(뇌졸중, 

심근경색, 말초혈관질환, 고지질혈증, 좌심실비대),
5
 편두통,

6
 

고혈압,
7
 치매,

8
 뇌종양,

9
 폐쇄성수면무호흡증,

10
 다발성경화

증,
11

 골절,
12

의 발생위험이 높다고 한다. 뇌전증과 통계적으

로 유의한 관계가 있는 내과적 질환은 원인과 결과로 설명이 

된다. 예를 들면 뇌졸중이나 심뇌혈관 위험인자는 뇌전증의 

원인질환이 되고 골절은 뇌전증의 결과이다. 편두통과 같은 

질환은 뇌전증과 공통의 병리학적 기전을 가지고 어떤 질환
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GPRD (Gaitatzis
et al., 2004a)

CHS 
(Tellez-Zenteno
et al., 2005)

NPHS 
(Tellez-Zenteno
et al., 2005)

EPIC 
(Ottman et 
al., 2011)

NHIS 
(Strine et al., 

2005

BRFSS (Kobau
et al., 2008)a

CHIS (Elliott
et al., 2009)a,b

GP recorded
diagnoses

(United Kingdom)

Door-to-door
survey 

(Canada)

Door-to-door
survey 

(Canada)

Postal survey
(U.S.A.)

Survey with
face-to-face
interviews 
(U.S.A.)

Telephone
survey (U.S.A.)

Telephone
survey (U.S.A.)

PR PR PR PR Adjusted OR % in people with
active epilepsy

vs. people
without epilepsy

% in people
with vs.

without epilepsy

Neurologic
Any dementia 6.35 (5.5-7.3) 4.3 (2.7-7.4)
Alzheimer’s disease 8.05 (5.9-11)
Parkinson’s disease 3.2 (2.4-4.2)
Migraine 1.6 (1.4-1.8) 2.0 (1.7-2.3) 2.6 (2.2-3.0) 1.4 (1.3-1.5) 3.0 (2.3-3.8)c
Chronic fatigue 4.1 (2.8-5.7)
Circulatory/vascular
All stroke 7 (6.4-7.6) 3.9 (2.7-5.3) 4.7 (3.4-6.2) 7.7 (5.1-12) 15.7 (11.3-21.4)

vs. 2.4 (2.3-2.6)
9.4 (6.9-12.8) vs. 

2.2 (2-2.4)
Hemorrhagic stroke 10.6 (6.5-17)
Ischemic stroke 7.5 (5.7-9.9)
TIA 4.9 (4.4-5.5)
IHD 1.35 (1.2-1.5)
Heart failure 1.7 (1.4-1.9
Congenital heart 7.4 (4.6-12)
disease
Heart disease 2.3 (1.9-2.7) 1.8 (1.4-2.3) 2.5 (1.8-3.4) 8.4 (5.6-11.8)

vs. 4.6 (4.3-4.8)
9.7 (7.3-12.9) vs. 

6.2 (5.9-6.2)
High blood pressure 1.1 (0.9-1.3) 1.9 (1.7-2.2) 0.99 

(0.9-1.1)
28.8 (23.8-34.3) vs. 

24.8 (24.2-25.3)
Respiratory
Chronic bronchitis 1.7 (1.3-2.2) 2.9 (2.0-4.0)d 1.9 (1.3-2.5)d 5.2 (3.6-7.6) vs. 1.9 

(1.8-2.1)d
Emphysema 1.3 (0.7-2.3)
Pneumonia 3.2 (2.7-3.7)
Asthma 1.3 (1.2-1.4) 1.4 (1.1-1.7) 1.1 (0.8-1.3) 1.3 (1.1-1.4) 1.8 (1.4-2.4) 20.3 (15.3-26.4)

vs. 8.2 (7.8-8.6)
21.9 (18.2-26.2)

vs. 12.6 (12.1-13.1)
Gastrointestinal
Peptic ulcers 1.9 (1.5-2.4) 2.5 (2.0-3.2) 2.7 (2.1-3.4)
GI bleed 3.4 (2.8-4.1)
Upper GI bleed 4.3 (3.4-5.5)
Lower GI bleed 2.2 (1.4-3.2)
Unspecified GI bleed 2.8 (1.8-4.6)
Bowel disorders 

(Crohn’s/colitis)
2.0 (1.4-2.7) 3.3 (2.4-4.3)

Source: Gaitatzis A. et al. Epilepsia, 2012;53:1282-1293.

Table 1. Comparison of prevalence of somatic conditions in people with and without epilepsy in different epidemiologic studies

들은 뇌전증과 관계가 별로 없어 보이는 질환들도 있다. 만

성기관지염과 뇌전증의 관계는 흡연으로 설명이 된다. 흡연

은 뇌졸중 및 암의 위험인자이고 뇌졸중 및 암으로 인하여 

뇌전증의 원인이 된다. 알쯔하이머 치매가 나이 많은 뇌전증
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Hepatic metabolism
Plasma protein

binding (%)
Dose adjustment in renal

impairment (RI)
Dose adjustment in haemodialysis (HD)

BZD ++ = =
CBZ ++ 75 = =
ESM ++ 0 ↓25% of dose if Crt<10% 50% can be eliminated in 6 h of HD.

Best given after HD
GBP - 0 Crt>80: =

Crt 50-79: 200-600 mg/8 h
Crt 30-49: 100-300 mg/8 h
Crt 15-29: 300/48 h to 600/24 h
Crt<15: 300/48 h to 300/24 h

200-300mg after HD in a single
dose or 100-150 mg/day + SD of 125-250 
after HD

LEV + <10 Crt 50-79: 0.5-1 g/12 h
Crt 30-49: 250/750 mg/12 h
Crt<30: 250-500 mg/12 h

250-500mg after HD

LTG ++ 55 ↓dose in moderate and severe RI 20% is eliminated in 4 h of HD. Best given 
after HD

OXC ++ 40 ↓50% of dose if Crt<30% ? Avoid in HD due to insufficient data
PB/PRM ++ 45 ↓ Normal dose SD
PHT ++ 90 = =
PGB - 0 Crt>60: =

Crt 30-59: 25-100/8 h
Crt 15-30: 25-50/8 h
Crt<15: 25-75/day (3 intakes)

Single SD of 25-100mg after HD

TGB ++ 96 = =
TPM + 15 ↓50% in moderate and severe RI. 50-100 mg/12 h

50-100mg after HD
VPA ++ 90 = SD may be needed
ZNS + 40 ? Slower dose adjustment 200-400 mg/day after HD

SD of 100-200mg the morning before HD
Mainly hepatic metabolism: ++; partly hepatic metabolism: +; extrahepatic metabolism: _; Crt: creatinine clearance in ml/min; (?) no data 
available, use with caution; = no dose adjustment required; SD: supplementary dose.
Source: Ruiz-Gimenez J et al. Seizure 19 (2010) 375-382.

Table 2. Pharmacokinetic properties of AEDs of particular interest in the case of hepatic impairment, renal impairment and/or 
haemodialysis.

환자보다 젊은 뇌전증환자에서 유병률이 높으며 이러한 현

상은 다른 치매환자나 퇴행성 뇌전증환자에서도 비슷하다. 

알쯔하이머 치매환자에서 비유발성 발작의 연관성은 6배 많

다. 이러한 이유는 뇌전증으로 인한 뇌의 기저 손상으로 인

하여 일찍 심한 치매가 발생하는 것으로 추정된다. 파킨슨병

은 뇌전증환자에서 발생률이 3배 정도 높다. 두 질환의 경우 

이환 되는 중추신경계 부위가 다르므로 연관성을 설명하기

가 어려운데, 파킨슨병의 진단은 임상적으로 진단하므로 일

차진료기관에서 진단하기에는 파킨슨병의 진단이 포괄적일 

수 있고 뇌혈관질환과 치매는 파킨슨증의 위험인자가 되므

로 이러한 유병률의 증가를 일부 설명할 수 있을 것 같다. 

최근 약물저항성 측두엽뇌전증 환자를 대상으로 연구한 결

과 기저핵의 도파민 흡수가 저하되어 있다는 보고가 있다.
13

 

위장관출혈은 뇌전증환자에서 약 3배정도 높고 위궤양은 2

배정도 많이 발생한다. 가능한 설명은 아스피린을 포함한 진

통제 사용과 음주가 주요위험인자로 판단된다. 그리고 허혈

성 심뇌혈관질환의 예방에 아스피린을 포함한 혈소판응집억

제제의 사용이 뇌전증환자에서 더 많고, 알코올 의존성도 뇌

전증환자에서 더 많은 것이 원인이 될 수 있겠다. 항경련제

와 위장관출혈과의 관계는 알려져 있지 않다. 허혈성 심장질

환은 뇌전증환자에서 1.3배, 심부전은 1.6배, 선천성심장이

상은 7.3배 높게 발생한다. 뇌전증 발작이 일시적으로 심장 

기능에 영향을 줄 수 있고, 몇몇 항경련제는 심장 기능에 영

향을 미치거나 부작용이 있을 수 있어 환자를 치료하는데 있

어 복잡성을 더하기도 한다. 또한 심장의 구조적 질환이나 

부정맥이 뇌전증발작의 유발인자로 작용할 수도 있다. 심인

성 뇌색전증을 포함하여 모든 뇌허혈, 뇌경색은 뇌전증발작

을 유발할 수 있다. Rotterdam study (1997)를 통하여 뇌졸
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Most recommended AEDs Less recommended AEDs AEDs to be avoided
Heart disease LEV, LTG, TPM, VPA, ZNS. GBP* CBZ, OXC, PGB, PHT -
Lung disease LEV, LTG, OXC, PGB, TPM, VPA, ZNS. 

GBP*
CBZ, PHT BZD, PB, PRM

Hepatic impairment LEV, OXC, PGB, TPM. GBP* BZD, CBZ, ESM, PB, PHT, PRM, TGB, 
ZNS

LTG, VPA

Renal impairment BZD, CBZ, ESM, PHT, TGB, VPA GBP, LEV, LTG, OXC, PB, PGB, PRM, 
TPM, ZNS

-

Porphyria LEV, OXC, PGB. GBP* BZD CBZ, LTG, PB, PHT, PRM,
TGB, TPM, VPA, ZNS

Liver transplantation LEV, PGB, TPM. GBP* CBZ, PB, PHT, PRM VPA
Kidney transplantation BZD, LTG, VPA AEDs with renal excretion -
Bone marrow transplantation LEV, LTG, TPM. GBP* - CBZ, OXC, PB, PRM, VPA
Hypothyroidism BZD, LEV, LTG, PGB, ZNS. GBP* OXC, TPM, VPA CBZ, PB, PHT, PRM
Osteoporosis BZD, LEV, LTG, PGB, ZNS. GBP* VPA CBZ, PB, PHT, PRM
Obesity TPM, ZNS CBZ, CLB GBP, PGB, VPA
HIV LEV, PGB, TPM. GBP* BZD, LTG, OXC, VPA, ZNS CBZ, PB, PHT, PRM
Mental disability LEV, LTG, OXC, VPA. GBP* PGB, ZNS BZD, CBZ, PB, PHT, PRM, 

TPM
Cognitive impairment LEV, LTG, PGB. GBP* CBZ, OXC, VPA, ZNS BZD, PB, PHT, PRM, TPM
Stroke LEV, LTG. GBP* CBZ, OXC, PHT, TPM, VPA BZD, PB, PRM
Brain tumour LEV, VPA. GBP*, PGB*, ZNS* CBZ, LTG, OXC, PHT, TPM PB, PRM

(*) Useful as add-on therapy. (The medications are ordered alphabetically and not necessarily by order of recommendation.)
Source: Gaitatzis A. et al. Epilepsia, 2012;53:1282-1293.

Table 3. Recommendations for the use of AEDs in patients with epilepsy and other comorbidities.

중의 병력, 위험인자가 뇌전증의 발생위험을 증가시킨다는 

것이 밝혀졌다.
5
 또한 심혈관 기능부전으로 발생하는 미만

성 뇌관류저하는 뇌전증을 발생시킬 수 있는 뇌 손상

(epileptogenic injury)을 일으킬 수 있다. 심장마비와 심폐

소생술, 울혈성 심부전, 심근병증, 심인성 쇽 등에 의해서 허

혈성뇌증이 발생할 수 있고 이로 인하여 뇌전증 발작이 발

생하거나 뇌전증 역치를 감소시킬 수 있다. 심장질환에 사

용하는 대부분의 약제는 치료용량에서는 뇌전증 발작의 위

험을 증가시키지 않는다. Digoxin, verapamil, beta-block-

ers, mexiletine, tocainide, disopyramide, ergonovin, sym-

pathomimetics, lidocaine과 같은 부정맥 약제가 발작을 유

발시켰다는 증례보고가 있다. 심장치료에 사용되는 모든 약

제는 항경련제와 상호작용이 있는지를 잘 검토하여야 한다. 

몇몇 항경련제는 심혈관 부작용을 일으킬 수 있는데, 가장 

흔한 심혈관계 부작용은 저혈압과 부정맥 발생이다. 특히 주

사제로 고용량을 빨리 줄 때 발생한다. Na-채널 차단제, 특

히 carmazepine(CBZ) 사용 시 증후성 심차단(symptomatic 

heart block)이 일어날 수 있으므로 주의해야 한다. Lamotrigin 

(LTG)과 같이 여러 가지 작용기전을 가진 약제들은 아직 심

장전도이상과 관련된 내용은 명확히 밝혀져 있지 않다. 심장

질환과 뇌전증은 비교적 흔하며 상당한 이환율과 사망률을 

가지는 질환이다. 심장질환이 있는 뇌전증환자는 질환의 진

단과 약물상호작용을 주의 깊게 살펴야 한다.

동반질환이 있을 때의 항경련제 약물치료

1. 심혈관질환

뇌전증발작의 급성기 치료 시 phenytoin(PHT) 정맥주사

는 부정맥과 저혈압을 일으킬 수 있으므로 주의해서 사용해

야 한다. 특히 심장질환의 병력이 있는 경우는 위험이 높아

지므로 조심하여야 하며 주사속도를 빨리 하면 안 된다. 분

당 10mg 이하의 속도를 넘지 말아야 하고 심전도, 혈압 감

시장치 하에서 실시하여야 한다.
14

 PHT이나 fos-phenytoin 

주사는 심한 심질환이 있거나 2-3도 방실차단이 있을 때는 금

기이다.
15

 Valproic acid(VPA)는 빨리 주사하더라도 심박수, 

혈압에 영향 없이 사용할 수 있다.
16 

신약 중 Levetiracetam 

(LEV)은 아직 자료가 많지는 않으나 주사나 경구로 안전하

게 사용할 수 있는 약제이다.
17-19

 Bensodiazepin(BZD)은 호

흡기능을 조심스럽게 감시하면서 사용할 수 있다. 만성기 항

경련제 사용시에는 CBZ, oxcarbazepine(OXC), PHT은 심장
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질환이 있는 환자에게는 주의하여 사용하여야 한다.
20

. 

Pregablin(PGB)은 좌심실기능이상에 의한 심부전환자에게

는 주의하여 사용하여야 한다.
21

 간효소유도 항경련제는 심

장질환에 사용하는 약제들과 상호작용 때문에 피하는 것이 

좋다.
22

 심장질환이 있는 환자에 가장 추천되는 항경련제는 

LEV, LTG, topiramate(TPM), VPA, Zonisamide(ZNM)이며, 

Gabapentin(GBP)도 추가요법으로 사용할 수 있다. 

2. 호흡기 질환

Babiturates, BZD, PHT은 호흡을 억제할 수 있어 조심하

여 사용하여야 하며, 특히 호흡장애가 있는 뇌전증 환자는 

심박수, 호흡수, 산소포화도 감시장치 하에서 사용한다. 

VPA 는 호흡기질환이 있는 환자에서도 안전하게 사용할 수 

있고,
23
 LEV도 효과적으로 사용할 수 있다.

24
 호흡기질환환자

에서 만성적인 항경련제 사용은 호흡억제가 있는 barbitu-

rates, BZD과 같이 호흡억제가 있는 항경련제는 피해야 한

다. 간효소유도 항경련제는 theophyline 농도를 감소시키고 

theophyline도 CBZ, PHT의 농도를 감소시킬 수 있다.

3. 간질환

간기능장애가 있는 경우 간으로 대사되는 항경련제는 영

향을 받을 수 있으며 저알부민증과 연관이 될 수 있다. 그러

므로 간기능장애가 있는 경우에는 항경련제의 약물대사를 

고려하여 약용량을 조절하여야 한다. 그러나 경도의 간기능

장애인 경우에는 일반적으로 약용량을 조절할 필요는 없

다.
25 

간질환이 있는 환자에서 급성 뇌전증조절을 할 때에는 

PB, BZD은 간성혼수를 악화시킬 수 있으므로 피해야 한다. 

꼭 필요한 경우에는 용량을 줄여서 사용해야 한다.
26 

VPA는 

간질환이 있는 환자의 경우 VPA의 간독성이 더 잘 나타날 

수 있으므로 사용금기이다.
27

 PHT은 단백질 결합이 높은 약

이므로 간질환환자에서 저알부민증이 있는 경우 자유형 

PHT분율이 높아져 독성이 잘 나타나므로 주의해서 사용해

야 한다.
28 

간질환이 있는 뇌전증환자에서 우선적으로 추천

하는 항경련제는 LEV이다.
29

 간질환환자에서 만성적인 항경

련제 사용은 단백질 결합이 적고 간에서 대사되지 않은 

GBP, LEV, OXC, PGB, TPM를 추천한다.
30

 그러나 심한 간

질환의 경우 신 기능장애가 잘 동반되므로 이러한 경우 항경

련제의 용량을 감량하여 사용하여야 한다. 심한 간질환의 경

우 LEV는 일반 용량의 50%, TPM는 30%까지 감량할 것을 

제안한다.
31
 OXC은 단백질결합이 적고 CBZ에 비하여 간효소

유도도 적다. BZD, CBZ, ethosuximide(ESM), Phenobarbital 

(PB), PHT, primidone(PRM), tiagabine(TGB), ZNM는 감시

하에 사용할 수 있다. LTG, VPA는 추천되지 않는다.
28

 

4. 신장질환

신장질환이 있는 환자에서는 항경련제 중 신장에서 대사

되는 약제는 반감기가 길어지고 사구체 투과율과 세뇨관 분

비가 감소하면서 혈중농도가 증가한다.32 이러한 이유로 LEV

는 급성기 치료로 추천되지 않는다.33 GBP, LEV, LTG, OXC, 

PB, PGB, PRM, TPM, ZNM는 어느 정도는 신장에서 배설되

므로 절대적으로 금기는 아니나 용량을 적정해서 사용해야 

하고 독성이 나타나는지 주의 깊게 살펴야 한다. 또한 혈액

투석 후에는 항경련제의 혈중농도가 변하므로 보조적 항경

련제 투여가 필요할 수도 있다. 혈액투석에 가장 민감한 항

경련제는 수용성 제제로 단백결합이 낮고 분포량(volume of 

distribution)이 적은 약제이다.34 신결석이 있는 경우에는 

ZNM, TPM는 피해야 한다.35,36 신장질환, 혈액투석 환자에서 

가장 추천하는 약제는 간에서 주로 대사되는 BZD, CBZ, 

ESM, PHT, TGB, VPA이다.34 

5. 포피린증(Porphyria)

간의 햄(haem)생성을 유도하는 간효소유도 항경련제는 

포피린증의 증상을 악화할 수 있으므로 CBZ, PB, PHT, 

PRM, TPM, VPA, ZNM는 피해야 한다. LTG, TGB도 실험실 

연구에서 포피린 생성을 한다는 보고가 있다.37 간효소를 유

도하지 않는 GBP, LEV, PGB이 추천된다. 만약 주사제가 필

요하다면 LEV가 추천된다. 뇌전증중첩증의 경우 magne-

sium sulphate, BZD을 사용한 보고가 있다.38 

6. 장기 이식

장기이식을 받은 환자에서 우선적으로 고려해야 되는 것

은 간이나 신장을 이식 받은 환자에서 간, 신장의 기능이 남

아있는가, 항경련제와 면역억제제의 약물상호작용은 있는가, 

항경련제의 부작용이 이식된 장기에 부정적인 영향을 줄 수 

있는가 하는 것이다. 이러한 것을 고려할 때 간이식환자에게

는 GBP, LEV, PGB, TPM, 신장이식환자에게는 BZD, LTG, 

VPA, 골수이식환자에게는 GBP, LEV, LTG, TPM가 적절하

다고 판단된다.39-41 

7. 갑상선 질환

간효소유도 항경련제는 갑상선 호르몬의 대사에 영향을 
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미쳐 thyroxin을 감소시킨다. 대부분에서 건강한 사람에게는 

임상적으로 문제가 되지 않고 항경련제를 중단하면 정상으

로 돌아온다. 갑상선 기능저하가 있는 환자에서는 호르몬을 

투여하여야 한다.
42,43

 VPA는 TSH의 농도를 올릴 수 있다.
44

 

아직 자료는 부족하지만 중등도의 간효소 유도작용이 있는 

OXC, TPM는 갑상선 호르몬에 조금 영향을 주지만 간효소 

유도작용이 없는 항경련제는 갑상선 호르몬에 영향이 없

다.
45

 

8. 대사성 질환

1) 항경련제와 골대사

간효소 유도작용이 있는 항경련제와 PHT은 비타민 D대사

를 촉진시켜 골대사가 증가한다.
46

 VPA는 골생성세포의 기

능을 억제한다. LEV, LTG는 골대사에 유의한 영향이 없는 

것으로 알려져 있으나 한 대조연구에서 간효소 유도작용이 

있는 항경련제나 유도작용이 없는 항경련제나 모두 골다공

증의 독립적 위험인자라는 보고가 있다.
47

 

2) 항경련제와 비만

CBZ, CLB, GBP, PGB, VPA는 체중증가와 관련이 있고 

TPM, ZNM는 체중감소가 있으며 나머지는 체중과 특별한 

관련이 없다.
48
 일부의 연구에서 VPA 사용 시 가역적인 인슐

린 저항성을 가지면서 체중증가가 되었다는 보고가 있다.
49

9. 감염질환

항경련제와 항감염제를 같이 사용할 때 특히 결핵과 신경

낭미충증과 같은 만성 감염의 치료 시에는 약제 상호작용을 

고려해야 한다. 신경낭미충증 치료에 사용하는 praziquantel, 

albendazole은 간효소유도 항경련제와 사용 시 혈중농도가 

50%까지 감소될 수 있다. 결핵의 치료 시에 isonizid는 CBZ, 

PHT, VPA의 대사를 억제하여 쉽게 독성을 유발시킬 수 있

다. 역으로 rifampicin은 CBZ, LTG, PB, PHT, VPA의 농도

를 줄일 수 있다.
22

 HIV감염 시 항retrovirus제제를 사용하는 

경우는 약제 상호작용을 고려해야 한다. 간에서 대사되지 않

는 약제를 우선 추천하며 가장 적당한 약제는 LEV, PGB, 

TPM이며 GBP은 이차약으로 추천된다.
50

 

10. 뇌혈관질환

일반적으로 BZD, CBZ, PHT, PB, VPA와 같은 일반적 항

경련제는 뇌혈관질환 환자에 잘 추천되지 않는다. 뇌혈관질

환 환자의 기능적 회복이 늦어진다는 보고가 있고 아스피린

이나 항응고제와 상호작용이 문제가 되기 때문이다.
22,51,52

 그

럼에도 불구하고 뇌졸중 환자의 급성기에 PHT, VPA 주사제 

사용은 유용하다. GBP, LEV, LTG, OXC, TPM는 항혈소판응

집억제제나 항응고제와 상호작용이 없고 뇌혈관질환 환자의 

기능적 회복에도 영향이 없다. GBP, LEV는 뇌혈관질환 환

자에 안전하고 효과적이다.
53-55

 LTG, GBP이 뇌혈관질환 환

자에 CBZ보다 좀 더 효과적이라는 연구가 있다.
56

 

결  론

뇌전증환자에서 항경련제의 선택에 가장 중요한 인자는 

경련발작의 종류 또는 뇌전증증후군이다. 뇌전증 환자에서 

뇌전증 뿐만 아니라 다른 질환을 동반하는 경우가 있다. 내

과적 질환이 동반되는 경우 동반질환을 고려하여 가장 적절

한 항경련제를 선택하는 것 또한 중요하다. 아직까지 내과적 

동반질환이 있을 때 연구된 자료의 신빙성이 높지 않고 임상

연구도 많지 않으므로 향후 더 많은 연구가 필요하다.
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