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Thunderclap headache (TCH) is abrupt onset severe headache that comes to maximal intensity within one minute. Subarachnoid 

hemorrhage is the most commonly identified etiology for TCH, however, other etiologies should be considered. Such as, sentinel 

headache, reversible cerebral vasoconstriction syndrome, arterial dissection, cerebral venous sinus thrombosis, pituitary apoplexy, is-

chemic stroke, intracranial hemorrhage, reversible posterior leukoencephalopathy, spontaneous intracranial hypotension, colloid cyst, 

and intracranial infections are other possible causes of TCH. Intensive evaluation for the etiology of TCH by using non-contrast CT, 

cerebrospinal tapping, Brain MRI and angiography and/or venogram may need. 
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Secondary headache
Vascular etiology

Subarachnoid hemorrhage
Sentinel bleed related to unruptured aneurysm
Arterial dissection
Reversible cerebral vasoconstriction syndrome
Cerebral venous sinus thrombosis
Intracranial hemorrhage
Ischemic stroke
Pituitary apoplexy
Reversible posterior leukoencephalopathy
Arterial hypertension
Retroclival hematoma

Nonvascular intracranial disorders
Spontaneous intracranial hypotension
Third ventricle colloid cyst
Intracranial infection

Table 1. Differential diagnosis of thunderclap headache

서  론

벼락두통(thunderclap headache, TCH)은 발생 후 1분 안

에 최대강도에 도달하는, 갑작스럽게 발생한 심한 두통을 말

한다. 벼락두통이란 용어는 비파열동맥류에 의한 조짐 두통

(sentinel headache)에 대해 처음 사용되기 시작하였는데1 

그 외에도 벼락두통을 일으킬 수 있는 여러 원인이 있다 

(Table 1). 

벼락두통의 대표적인 원인으로는 지주막하출혈(subar-

achnoid hemorrhage, SAH), 뇌정맥혈전증(cerebral venous 

sinus thrombosis, CVST), 목동맥박리(carotid dissection), 

가역적뇌혈관수축증후군(reversible cerebral vasoconstric-

tion syndrome, RCVS) 등의 질환들이 있다. 이 질환들은 경

우에 따라 치명적이기 때문에 벼락두통이 의심되면 근본 원

인에 대한 신속한 검사 및 치료가 필요하다.

벼락두통의 발생률은 1년에 10만 명당 43명 정도이다.2 또

한, 벼락두통의 양상을 보이는 환자 중 28%가 편두통의 병력

이 있으며 지주막하출혈이 아닌 것으로 판명된 벼락두통 환

자의 24%에서 벼락두통이 재발한다고 알려져 있다.2,3 
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환자들은 일생 동안 겪어보지 못했던 심한 통증이 1분 안

에 최고 강도에 도달하는 양상의 두통을 호소한다. 최고강도

까지 도달하는 시간이 다른 두통과 벼락두통을 감별하는 데 

중요하다. 벼락두통은 수분에서 수일까지 지속될 수 있으며, 

단발성이거나 혹은 재발성인 경우도 있다. 통증의 위치와 양

상은 불특정하다. 선행인자가 없는 경우가 많으나 발살바나 

운동, 성행위 등의 유발인자가 있을 수 있다.
2 
또한 벼락두통

은 광선눈통증(photophobia), 오심, 구토, 목 통증, 시각 증

상, 의식 변화, 국소신경학적 증상과 징후 등과 함께 나타날 

수 있고, 이런 증상이나 징후가 두통의 원인 감별에 도움이 

될 수 있다.

감별진단

거미막하 출혈은 이차성 벼락두통의 가장 흔한 원인으로, 

전체 벼락두통의 원인 중 약 11-25%를 차지한다.
2,4,5

 약 70%

의 거미막하 출혈 환자에서 첫 증상이 두통으로 나타나며, 그 

중 50%가 벼락두통의 양상을 보인다.
5-7

 두통이 발생하는 기

전으로는 혈관벽의 확장, 뇌압 상승, 혹은 혈액 성분의 자극 

등을 들 수 있다. 통증의 위치는 다양하며 2시간 이상 지속되

는 경우는 드물다.
8,9

 거미막하 출혈 시 두통 이외에도 의식 

변화, 수막증, 광선눈통증, 경련, 인지기능 저하, 오심/구토, 

시각 증상, 뇌경색, 고혈압, 심전도 변화 등 증상이 동반된

다.
10

 또한, 의식 수준의 변화가 있을 경우에는 절반가까이에

서 안저 출혈이나 시신경유두부종이 관찰되기도 한다.
11-13

 

나이 40세 이상, 목 통증이나 뻣뻣함, 의식 변화나 운동 중 발

생한 두통 등은 비외상성 거미막하 출혈의 독립적인 예측인

자로 알려져 있어 더욱 주의를 요한다.
14

 

거미막하 출혈의 원인에는 두개내동맥류 파열(85%), 비동

맥류성 중뇌곁 출혈(nonaneurysmal perimesencephalic he-

morrhage) (10%), 뇌 동정맥기형(cerebral arteriovenous mal-

formation), 경질막동정맥루(dural arteriovenous fistula), 진

균동맥류, 전층동맥박리(transmural arterial dissection) 등이 

있다.
16

 한편, 동맥류성 거미막하출혈의 발생률은 10만인년 

동안 약 23명에 달할 정도로 드물지 않으나,
16-20

 거미막하 출

혈 환자의 10% 정도가 편두통이나 경부 통증으로 오인되기 

때문에 주의를 요한다.
21,22

동맥류성 거미막하 출혈의 위험 인자로는 고혈압, 흡연, 

알코올 중독, 뇌동맥류의 가족력, 상염색체 우성 다낭성 신종

(autosomal dominant polycystic kidney disease), 엘러스-단

로스증후군 제 4형(Ehlers-Danlos type IV) 등이 있다.
17,23-26

 

일반인에 비해 가족력이 있는 환자에서 거미막하 출혈의 위

험은 약 4배 높으며, 흡연자일 경우 6배가 높다.
27

 또한, 가족

력이 있는 환자의 일생 동안 거미막하 출혈의 위험도는 50세

에 1%, 70세에 2%이다.
28

 성별에 따른 차이도 있는데 여자는 

남자에 비해 거미막하 출혈의 발생률이 약 1.9배 높다.
17

거미막하 출혈이 의심되는 환자들은 즉시 비조영증강 컴

퓨터단층촬영을 시행해야 하는데, 이것은 거미막하 출혈의 

진단율이 증상 시작 시점으로부터 시간이 지날수록 감소하

기 때문이다. 거미막하 출혈 발생 12시간 이내에 컴퓨터단층

촬영의 민감도는 약 98%이며, 24시간 이내에는 86-93%, 48

시간 이내에는 76%, 5일 이내에 58%로 감소한다.
29,30

 이와 

관련하여, 신경학적 이상을 동반하지 않은 비외상성 급성 두

통으로 3차 의료기관 응급실에 방문한 592명의 환자를 대상

으로 한 전향적 연구에서, 거미막하 출혈의 진단을 위해 컴퓨

터단층촬영과 척수천자를 시행하였을 때 두 검사의 특이도

는 98%, 민감도는 67%였다.
31 

컴퓨터단층혈관조영술은 컴퓨

터단층촬영이 음성이거나 영상에서 중뇌곁 출혈이 있을 때, 

또는 뇌동맥류를 배제하는 데 많은 도움이 된다.
32,33

 체계적 

문헌고찰 결과에 의하면, 거미막하 출혈이 있는 환자에서 뇌

동맥류 진단을 위해 컴퓨터단층혈관조영술을 이용했을 때, 

뇌동맥류에 대한 민감도는 98%, 특이도는 100%로 매우 높고 

정확한 진단율을 보였다.
34

 또 다른 연구에서도, 거미막하 출

혈이 의심되는 환자 116명 중 컴퓨터단층촬영에서 음성을 보

였던 6명의 환자들에서 컴퓨터단층혈관조영술로 뇌동맥류를 

찾을 수 있었고, 이 6명 중 3명은 척수천자 검사에서 양성소

견을 보여 컴퓨터단층혈관 조영술이 거미막하 출혈의 진단

율을 높일 수 있음을 보여주었다.
35

벼락두통환자에게서 영상 소견이 정상일 때는 추가적으로 

척수천자검사를 시행하여 황색변색증(xanthochromia) 여부

를 확인 할 필요가 있다.
9
 거미막하 출혈에서 뇌척수액 황색

변색증의 진단적 가치는 상당히 높은 편이다. 2주 이내에 발

생한 벼락두통으로 응급실로 내원하여 컴퓨터단층촬영에서 

음성 소견을 보인 152명의 환자를 대상으로 한 연구에서, 뇌

척수액 황색변색증으로 뇌동맥류 및 파열을 진단한 민감도, 

특이도, 양성예측도, 음성예측도는 각각 93%, 95%, 72%, 

99%로 매우 높았다.
36,37

 분광광도법(spectrophotometry)을 

거미막하 출혈의 진단에 이용할 수 있는데, 컴퓨터단층촬영

상 정상 소견이나 임상적으로 거미막하 출혈이 의심되는 253

명의 환자를 대상으로 분광광도법을 적용하였을 때, 민감도

와 특이도는 각각 100%, 75.2%였다.
38

거미막하 출혈의 급성기에 자기공명영상은 컴퓨터단층촬
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영보다 더 높은 진단율을 보인다.
39,40

 거미막하 출혈은 자기

공명영상의 액체감약반전회복(FLAIR) 영상에서 고신호강도

로 보이며, 아급성기에는 지주막하 공간이 저신호강도로 보

인다. T2강조 영상은 급성기, 아급성기 거미막하 출혈 진단

에 가장 민감도가 높은 검사로
41

 급성기 민감도는 94%, 아급

성기에는 100%이다.
42

비파열성 두개내동맥류와 조짐 두통

조짐 두통(sentinel headache)은 거미막하 출혈 발생 수일 

혹은 수주 전에 발생하는 두통을 말한다.
43

 조짐 두통은 수막

자극 증상이나 의식 변화가 없는 벼락두통의 양상으로 나타

나며,
44 

조짐 두통 발생의 기전으로 혈관의 확장이나 영상검

사, 척수천자에서 발견되지 않는 소량의 출혈 등을 들 수 있

다. 일반적으로 조짐두통은 뇌동맥류로 인한 거미막하 출혈 

환자의 10-43%에서 나타난다고 알려져 있다.
45- 47

 보통, 조짐 

두통은 뇌동맥류가 파열되기 수일 혹은 수주 전에 발생한 벼

락두통이 있을 때 후향적으로 “조짐 두통이 있었다고 간주”

하여 진단된다. 이전 연구에 따르면 거미막하 출혈 전 2주 이

내에 조짐 두통이 발생하는 경우가 대부분이었고, 시간 대 별

로 보았을 때, 24시간 전에 발생하는 경우가 가장 많았다.
48

 

또한, 나이를 비롯한 여러 혼란변수를 보정한 뒤에도, 조짐 

두통이 있었을 때는 뇌동맥류 수술 전 거미막하 출혈의 재출

혈 가능성이 조짐 두통이 없을 때 보다 10배 더 높았다.
47

 그

러나, 여러 두통 역학 연구들이 가지고 있는 공통적인 한계인 

recall bias 혹은 referral bias의 영향 및 높은 사망률로 인해 

아예 보고가 되지 않았을 수 있어 실제적으로는 조짐두통의 

빈도가 더 높았을 것으로 생각된다.

목동맥 박리

목동맥 박리의 가장 흔한 증상은 두통이나 목의 통증이다. 

두통은 경동맥 박리 환자의 60-95%, 척추동맥 박리 환자들의 

70%에서 발생한다.
49

 두통이나 목 통증은 다른 신경학적 증

상이나 징후보다 먼저 나타날 수 있으며, 경동맥 박리의 경우 

4일 전, 척추동맥 박리의 경우 14.5시간 전에 주로 나타난

다.
49

 벼락두통(9.2% versus 3.6%; p = 0.001)과 목 통증

(65.8% versus 33.5%; p = 0.001)은 경동맥 박리보다 척추동

맥 박리에서 더 자주 나타난다.
50

 통증은 경동맥 박리의 경

우, 대개 동측(91%)인 경우가 많으며 전두, 측두, 턱, 귀, 눈

에서도 나타날 수 있다.
50

 반면, 척추동맥 박리 환자에서는 

약 50%에서 후두 혹은 두정 - 후두부 부위 통증이 상대적으

로 흔하다.
50

혈관 박리로 인한 뇌졸중은 거미막하 출혈(6.0% versus 

0.6%; p = 0.001)과 뇌경색 (69.5% versus 52.2%; p = 0.001) 

모두 경동맥 박리보다 척추동맥 박리에서 더 흔하다.
51

 중요

한 점은, 혈관박리가 있을 때에는 뇌경색이 있는 경우를 제외

하면 일반적으로 비조영 컴퓨터단층촬영과 척수천자는 정상

소견을 보이기 때문에, 정확한 진단을 위해서는 추가적인 검

사가 필요하다는 점이다. 경동맥 초음파, 목과 머리의 컴퓨

터단층혈관조영술, 자기공명혈관조영술, 목 부위의 지방 포

화 자기공명영상, 혹은 카테터 혈관조영술로 박리를 감별할 

수 있다.

가역적뇌혈관수축증후군

가역적뇌혈관수축증후군은 비슷한 양상을 가진 여러 증후

군을 묶어서 지칭하는 단어이다. Call Fleming syndrome, 양

성 중추신경계 혈관병(benign angiopathy of the CNS), 산후 

뇌 혈관병(postpartum cerebral angiopathy), 약물 유발성 혈

관병(drug induced angiopathy), 뇌 혈관병(cerebral vascul-

opathy), 편두통성 혈관연축(migrainous vasospasm) 과 혈

관연축을 동반한 벼락두통(TCH with vasospasm)이 이에 속

한다.
52,53

 가역적뇌혈관수축증후은 보통 벼락두통과 함께 두

개내혈관의 수축이 발생하였다가 특정 치료를 시행하지 않

아도 3개월 이내 정상으로 되돌아온다. 발생 기전으로 일시

적인 뇌혈관의 긴장도 조절의 문제로 인한 다발성의 혈관 수

축 및 확장을 들 수 있으나 정확한 병태생리는 알려져 있지 

않다.
54-56

가역적뇌혈관수축증후군에서 벼락두통이 드물지 않게 발

생한다.
57 

약 1-2주 동안 반복적으로 심한 두통, 특히 벼락두

통의 양상의 두통이 동반되며, 혈관 영상에서 뇌혈관의 부분

적인 수축이 광범위하게 발생한다. 가역적뇌혈관수축증후군

으로 인한 벼락두통은 뚜렷한 유발인자 없이도 발생할 수 있

으며, 기침이나 운동, 발살바에 의해 유발될 수도 있고, 동반

증상으로 편두통과 유사하게 광선공포증, 오심, 구토증상이 

있을 수 있다. 혈관 수축에 의한 허혈성 뇌경색이나 뇌출혈

이 발생했을 경우에는 시야결손이나 구음장애, 언어장애, 감

각이상, 실조, 마비 등이 나타날 수도 있다. 허혈의 정도와 기

간은 가역적뇌혈관수축 증후군으로 인한 신경학적 장애와 연

관이 있다.
58,59

 또한, 가역적뇌혈관수축 증후군 환자의 50%에

서 고혈압을 동반한다.
60,61

 가역적뇌혈관수축증후군은 여성
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에게서 더 많으며(여3 : 남1) 주로 20세에서 50세 사이에 발

생한다. 그러나 10세 미만 혹은 76세 이상의 환자에게서도 

가역적뇌혈관수축증후군이 보고된 바 있어, 전 연령층에서 

가역적뇌혈관수축증후군의 여부를 감별하여야 한다.
62-66

 

가역적뇌혈관 수축증후군은 목동맥 박리와 감별이 쉽지 

않은데, 실제 173명의 가역적뇌혈관 수축증후군 환자의 12%

에서 목동맥 박리가 동반되었고, 목동맥 박리 환자 285명 중 

7%에서 가역적뇌혈관수축증후군이 동반되었다. 따라서 각

각의 질환이 의심되는 경우 동반질환여부에 대해 확인이 필

요하다.
67

가역적뇌혈관수축증후군의 유발인자로는 임신 및 산후 기

간, 고혈압, 마리화나, 세로토닌계 약물(엑스터시, 선택적세

로토닌억제제, triptans, ergotamines), 교감신경작용제(코카

인, 암페타민, 비충혈제거제), 기타 약물(면역글로불린 주사, 

cyclophosphamide, tacrolimus)과 카테콜아민 분비 종양(크

롬친화세포종) 등이 있다.
68-74

 그러나, 67명의 환자를 대상으

로 한 이전의 전향적 연구에서는 가역적뇌혈관 수축증후군 

환자의 37%에서 유발인자가 없었다.
57

 따라서, 가역적뇌혈관 

수축증후군이라고 해서 항상 유발인자가 있는 것은 아님을 

주지해야 한다.

가역적뇌혈관수축증후군의 진단 기준에 대해서는 몇몇 연

구가 제시된바 있으나 현재까지 정립된 것은 없다. 가장 많

이 쓰이고 있는 Calabrese 등이 제시한 진단 기준은 다음과 

같다[(1) 신경학적 증상/징후가 동반되거나 그렇지 않은 벼

락두통 (2) 뇌 컴퓨터단층 촬영에서 거미막하 출혈의 부재 

(3) 정상 뇌척수액 검사 소견 (4) 여러 개의 부분적인 뇌혈관 

수축이 관찰되었다가 질병 발생 후 12주 이내에 정상화(정상 

뇌척수액 검사 소견은 단백질 protein <80 mg/dL, 백혈구 

<10 mm
3
, 정상 당 수치로 정의함)].

52
 그러나, 초기 가역적뇌

혈관수축증후군에서는 혈관 수축이 관찰되지 않을 수 있으

므로 일차성 벼락두통으로 오인할 가능성도 있어 주의를 요

한다.

가역적뇌혈관수축증후군과 연관된 합병증으로는 피질 거

미막하 출혈, 가역적 후두부 백질뇌병증 증후군, 뇌경색, 뇌

출혈, 경련 등을 들 수 있다.
52,57,61,75

 가역적뇌혈관수축증후

군에서 피질 거미막하 출혈은 자동조절 기능의 상실로 인한 

혈관 파열이 주원인으로 생각되고 있다. 또한, 뇌출혈의 양

상은 주로 엽성 혹은 다발성으로 관찰되며 반면 뇌경색은 보

통 경계성 영역에 주로 발생한다.
76

 가장 중요한 감별진단은 

중추신경계 일차성 혈관염(primary angiitis of the CNS)이

다. 두 질환 모두 다 비슷한 혈관영상 소견을 보이나, 중추신

경계 일차성 혈관염은 일반적으로 벼락두통과 관련이 있지

는 않다. 중추신경계 일차성 혈관염에서는 정상 혈관조영영

상을 보이는 환자가 전체의 40%가량 된다.
77

 또한, 인지기능 

변화, 편마비, 시각 증상, 경련 등의 신경학적 증상을 동반하

며,
78

 혈액소견에서 혈구수나 혈침속도의 이상이 관찰될 수 

있다.
79

 또한, 가역적뇌혈관수축증후군 환자의 30-80%에서 

뇌자기공명영상의 이상소견이 발견되는 데 비하여, 중추신

경계 일차성 혈관염 환자는 95% 이상에서 이상소견이 발견

되며 가장 흔한 것은 다발성의 뇌경색이다.
52,78

 반면에 가역

적뇌혈관수축증후군은 그 자체로 인한 뇌출혈 또는 주로 후

두부에 발생하는 경계성 영역의 뇌경색 또는 혈관성 부종 소

견을 보인다. 두 질환의 감별을 위해 고해상도의 조영증강 

혈관벽 자기공명영상이 도움이 될 수 있다.
80,81

가역적뇌혈관수축증후군의 치료는 현재 무작위 배정 연구

가 없어 관찰연구의 결과에 근거한다. 현재까지는 칼슘채널

길항제, 글루코코르티코이드, 황산 마그네슘, 그리고 단순 경

과관찰도 좋은 예후가 보고되었다.
60,75,82-85

 뇌출혈이나 뇌경

색 등의 합병증이 발생했을 때에는 유발인자를 제거하고
56,76

 

가능하다면 칼슘채널 길항제로 혈관연축을 치료해야 한다.
86

 

사용할 수 있는 칼슘채널 길항제에는 nimodipine, nifedi-

pine, verapamil 등이 있다.
57,60,87,88

 이상적인 치료기간과 용

량 등은 아직 정립된 바는 없다.

가역적뇌혈관수축증후군의 예후에 대해서는 아직 잘 밝혀

진 바가 없다. 그러나, 일반적으로 뇌경색, 뇌출혈, 뇌병증 등

의 합병증이 발생하지 않는다면 많은 수의 환자들이 신경학

적으로 잘 회복된다고 알려져 있다. 한편, 뇌혈류초음파로 

혈관수축의 회복과 뇌경색, 가역 후 뇌병증 등의 위험도를 평

가할 수 있다.
89,90

 이전 연구에서 중대뇌동맥의 평균 혈류 속

도와 Lindegaard index가 정상인에 비해 가역적뇌혈관수축

증후군 환자에서 훨씬 높았다.
89

 또한, 평균 혈류 속도와 

Lindegaard index가 높을수록 두통은 더 심해지는 양상을 보

였으며, 평균 혈류 속도 120 cm/s 초과 및 Lindegaard index 

>3일 때 뇌경색과 뇌병증이 더 흔하게 나타났다. 

뇌정맥동혈전증

뇌정맥동혈전증(cerebral venous sinus thrombosis)은 정

맥 및 정맥동이 혈전으로 인해 폐쇄되는 질환을 의미하며 이

로 인해 뇌압이 상승하여 신경학적 증상이 발생하는 질환이

다. 뇌정맥동혈전증은 10만인년 당 1.3명의 발생률을 보이며 

31-50세 사이의 여자에게서 더 발생률이 높다(10만인년 당 
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2.78명).
91

 뇌정맥동혈전증으로 인해 뇌출혈 및 뇌경색이 발

생하게 되고 이로 인해 두통(90%)을 비롯한 여러 신경학적 

증상과 경련(40%)
92,96

 등이 이차적으로 생긴다. 특히, 해면정

맥동혈전증의 경우, 결막 부종, 안구주위 부종, 안구돌출, 안

검하수, 동공산대, 안구운동마비, 얼굴 감각이상, 의식변화 

등의 증상이 관찰될 수 있다. 

뇌정맥동혈전증에서 두통은 전체 환자의 약 80%에서 나타

나고, 보통 아급성(2일에서 1달)의 양상이나, 2-14%의 환자

에서는 벼락두통으로 나타난다.
93-99

 더구나, 뇌정맥동혈전증 

환자의 15-20%에서는 두통이 유일한 증상이고
100,101

 초기에 

신경학적 이상소견이 없을 수도 있다. 두통의 양상은 비특이

적이지만 기침이나 발살바 등의 뇌압을 증가시키는 행위에 

의해 악화되기도 하기 때문에, 이런 증상 및 증후가 뇌정맥동

혈전증에서 중요한 감별점이 되기도 한다.
95,96,102

 

또한, 원인이 불분명한 심한 두통이 지속되는 경우 반드시 

뇌정맥동혈전증의 여부를 확인하여야 하며, 특히 주산기나 

탈수, 감염, 피임약복용 등이 뇌정맥동혈전증의 주요 위험인

자 이므로 이러한 병력이 있을 경우 뇌정맥동 혈전증에 대한 

검사를 시행하여야 한다.
103,104 

뇌정맥동혈전증의 호발 부위는 상시상정맥동(superior sa-

gittal sinus)과 횡정맥동(transverse sinus)이다.
105

 환자의 

2/3 이상에서는 여러 개의 정맥과 정맥동 침범이 동반될 수 

있다.
106

 또한 뇌정맥동혈전증으로 인해 출혈이 발생한 경우

는 사망가능성이 높아지므로 출혈발생 및 동반여부를 반드

시 확인하여야 한다. 뇌정맥동혈전증 환자의 25%에서 정상 

뇌 컴퓨터단층촬영 소견을 보이나, 신경학적 결손이 있는 환

자에서는 10% 정도의 환자에서만 정상 컴퓨터단층촬영 소견

을 보인다.
107

 비조영증강 영상에서도 뇌경색, 뇌출혈, 뇌부

종, 수두증 등을 확인 할 수 있으나 정확한 진단과 병변의 부

위를 확인하기 위해서는 정맥혈관영상을 포함한 자기공명영

상, 정맥 혈관 컴퓨터단층촬영, 그리고 디지털감산혈관조영

술 등의 검사가 필요하다. 뇌정맥동혈전증 환자의 뇌척수액 

검사에서는, 환자의 40% 정도에서 뇌압증가와 정상 뇌척수

액 소견을 보인다.
111,112

 뇌척수액에서 림프구성 백혈구증가

증이나 적혈구 증가, 단백질 증가가 관찰되는 경우도 있으며 

이런 경우는 주로 해면정맥동혈전증에서 나타난다. 뇌정맥

동혈전증의 치료는 항응고요법이며 심지어 뇌출혈이 있다 

하더라도 항응고요법을 하는 것이 추천된다.
113,114,116

뇌졸중

뇌졸중, 특히 뇌출혈(주로 소뇌 및 엽성)에서 두통은 드물

지 않다. 뇌졸중과 동반되어 발생하는 두통 중 벼락두통의 

정확한 빈도는 알려져 있지 않으나, 적지 않을 것으로 생각된

다.
117-123

 뇌졸중과 동반되어 나타나는 두통은 국소신경학적 

증상과 종종 동반된다. 반면, 뇌졸중 이전부터 있었던 편두

통과 유사하게 나타날 수도 있기 때문에 주의하여야 한다. 

경사대 뒤 혈종

상당히 드문 질환으로 목의 외상으로 인하여 고리중쇠 탈

구(atlantoaxial dislocation)가 일어나면 경사대 뒤 혈종이 발

생하게 되며, 벼락두통의 양상을 보일 수 있다.
124

 

자발두개내압저하

자발두개내압저하(Spontaneous intracranial hypotension)

는 뇌척수액의 손실로 인한 뇌척수액 부족과 이로 인한 뇌압 

감소로 발생하는 일종의 증후군이다.
125

 다른 이름으로 뇌척

수액 손실 두통이라고 불리며, 크게 자발성 또는 외상성으로 

나뉜다.
126

 뇌척수액 손실은 경흉접합부 혹은 흉추 부위에서 

주로 발생한다.
127

 

일반적으로 자발두개내압저하의 발생률은 1년에 10만명

당 5명 정도이며 주로 40대 가장 많으며, 여자에서 더 흔하다

(1.5:1).
128-130

 한편, 자발두개내압저하는 다른 질환으로 오진

될 가능성이 높은데, 자발두개내압저하가 진단된 환자를 대

상으로 한 연구에서 환자의 90%가 기립성 두통이 있었음에

도 불구하고 처음에 긴장성 두통이나 편두통으로 진단된 바 

있다. 이처럼, 체위변화에 따라 달라지는 두통인 경우, 특히 

기립성인 경우는 항상 자발두개내압저하를 염두에 두어야 

한다.
129

 

기립성 두통은 자발두개내압저하의 특징적인 소견이다. 

즉, 앉거나 서면 두통이 발생 및 악화되고 누우면 감소하는 

특징적인 두통을 호소한다. 두통은 대개 양측성이며 위치는 

다양하다.
131

 또한, 벼락두통이 4-15%의 환자에서 나타날 수 

있으며
129,132,133

 벼락두통과 함께 가역성 뇌혈관 수축이 관찰

되기도 한다.
134-135

 기립성 두통이 발생하는 기전으로 뇌가 밑

으로 처지거나, 뇌 정맥과 정맥동의 이차적 확장에 의하려 뇌 

안의 통증에 민감한 구조물들이 견인되어 발생하는 것으로 

추측된다.
128

 흔한 임상적 양상으로는 기립성 두통과 오심/구
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토, 복시, 청력저하, 어지러움, 이명 등의 뇌신경 증상이 나타

난다. 또한, 목이나 등 통증, 혹은 뻣뻣함, 얼굴 감각이상/마

비, 목의 방사통, 보행 실조, 뇌하수체 줄기의 압박으로 인한 

고프로락틴혈증과 유루가 나타날 수 있고, 심한 경우 혼미와 

혼수도 관찰된다.
136

일반적으로 자발두개내압저하는 “자발적”으로 두통이 발

생하는 것을 의미하나, 경도의 외상, 기침, 무거운 물건을 들

거나 straining 등의 유발인자가 있을 수도 있다. 그 외 여러 

가지 인자들이 질병을 유발하는 데 관여하기도 한다. 약 1/3

의 환자들에게서 말판 증후군이나 엘러스-단로스증후군 등

의 결합조직질환이 동반된다.
137-142

 또한, 수막 게실(menin-

geal diverticula), 경막 구멍이나 결손, 척추뼈 이상이 관찰되

기도 한다.
143,144

자발두개내압저하의 진단기준은 다음과 같다.
145,146

 경막 

천자의 병력이 없으면서 기립성 두통이 있고 다음 중 1가지 

이상의 기준을 만족하는 경우 [(1) 두개내압 저하 (<60 

mmH20) (2) 경막외 자가혈 주입 후 증상의 호전 지속 (3) 진

행성 척수 손실의 명백한 증거 (4) 뇌자기공명영상에서 뇌압 

저하를 시사하는 소견(경수막 조영증강)].
146

자발두개내압저하의 진단을 위해 뇌 자기공명영상과 척추 

자기공명영상, 방사성 동위원소 뇌수조조영술(Radionuclide 

cisternography), 척수조영술(컴퓨터단층촬영, 뇌자기공명영

상), 디지털 감산 척수조영술과 척수천자 등의 검사가 도움

이 될 수 있다.
125,147

 조영증강 뇌 자기공명영상에서는 경막하

수종/혈종(50-72%), 광범위한 경수막 조영증강(83%), 뇌하

수체 충혈(67%), 정맥 울혈이나 팽창(94%), 뇌의 처짐 혹은 

소뇌편도의 하강(72%) 소견이 관찰된다.
131,148-152

 척추 자기

공명영상에서는 거미막 외의 뇌척수액, 경수막 조영증강, 경

막외 정맥망 확장 등을 관찰할 수 있다.
126,153

 일반적으로 척

수천자는 다른 질환이 의심되지 않는 한 무조건 시행하지는 

않는데, 척수천자 이후 5%의 환자에서 증상 악화가 발생하

기 때문이다.
120,122,124

 정확한 압력 측정을 시행하였을 때에 

압력이 저하된 경우(<60 mm H2O)는 60%에서 나타난다. 약 

40%의 환자에서 뇌압이 정상범위로 측정될 수 있으나, 환자 

개인에게는 평소보다 낮은 수치일 수 있어 주의를 요한다. 

또한, 뇌척수액 황색변색증, 백혈구 증가(<50 cells/mm
3
), 단

백질 증가(<100 mg/dL) 등이 관찰될 수 있다.
154,155

뇌수조조영술은 다른 검사에 비해 민감도가 낮아 현재 잘 

시행되지 않는 검사이지만 상황에 따라 시행되기도 한

다.
156-158

 뇌수조조영술상에서 뇌척수액 누출은 약 90%의 환

자에서 관찰되며 동위원소가 신장이나 방광에 빨리 축적되

고, 척수 축을 따라서 올라가는 속도가 느리며, 24시간 후 뇌

고랑에서 동위원소의 활성도가 감소하는 양상을 보인다. 또

한, 뇌척수액이 누출되는 부위에서 방사성 조영제의 일혈

(extravasation)을 관찰 할 수 있다.
157,158

 그 외 뇌척수액 누

출을 직접 확인할 수 있는 검사들은 컴퓨터단층 척수조영술, 

자기공명영상 척수조영술, 척추 자기공명영상들로 각각 

75%, 64-89%, 82-86%에서 뇌척수액 누출을 확인 할 수 있

다.
126,160-162

자발두개내압저하가 의심되거나 진단되면 우선적으로 침

대 안정, 카페인 섭취, 수분 섭취 등의 보존적 치료를 시행하

는 것이 필요하다. 그러나 절반에 가까운 환자들이 경막외 

자가혈 주입 등의 처치가 필요하며, 10-20 mL 정도의 자가혈

을 뇌척수액 누출이 의심되는 부근에 주입하여 치료한

다.
163-170

 

뇌하수체졸중

뇌하수체졸중은 안장부에 존재하던 종양의 출혈 혹은 괴

사로 인한 질환이다. 안장부의 부피가 갑자기 증가하여 혈관

이나 시각교차로 등의 주변 구조물들을 압박할 수 있으며 이

로 인해, 벼락두통을 포함한 갑작스런 두통,
171

 뇌수막자극증

상, 오심/구토, 시각 증상이나 안구운동 장애 등의 신경안과

적 증상, 의식 변화 등이 발생할 수 있다.
171-174

 위험 인자로 

알려진 요인들에는 수술이나 만성 소혈관질환으로 인한 뇌

하수체의 혈류변화, 임신으로 인한 호르몬 변화, 항응고제나 

혈액학적 질환으로 인한 출혈위험 증가 등이 있다.
174-178

 일반

적으로, 뇌 컴퓨터단층 촬영에서는 21%, 뇌 자기공명영상에

서는 88%에서 뇌하수체의 이상소견이 관찰된다.
179

 뇌하수

체졸중의 치료는 수액 공급과 호르몬 대체 요법이며, 경우에 

따라 수술적치료가 필요하기도 하다.
180

제 3뇌실 콜로이드낭

콜로이드낭은 제 3내실 앞 위쪽에 발생하는 양성 단방성 

신경표피 낭종을 말하며 전체 뇌내 종양의 0.2-2%, 전체 뇌

실내 종양의 15-20%를 차지한다.
181

 남자가 여자보다 더 흔

하며 주로 20-30대에서 많이 진단된다.
182

 제 3뇌실 콜로이드

낭의 증상은 주로 몬로 구멍의 척수액 배출 장애가 발생하여 

뇌압이 상승하면, 이로 인해 증상이 발생하게 된다. 증상 중

에서는 두통이 가장 흔하며 특징적으로 자세에 따라 두통이 

생기거나 양상이 달라질 수 있고 벼락두통으로 나타나기도 
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한다.
183-184

 또한, 구토와 시력 장애, 시신경유두부종, 쓰러짐 

발작(drop attack), 의식 변화, 보행장애, 치매 등도 나타날 

수 있다.
185-187

 제 3뇌실 콜로이드낭은 뇌 컴퓨터단층촬영에

서 제 3뇌실 안에 둥근 고밀도의 종양성 병변으로 보이며,
188

 

뇌 자기공명영상에서는 T2강조 영상에서 저신호강도로,
189

 

T1강조 영상에서 다양한 강도로 제 3뇌실내에 낭성, 종양성 

병변으로 관찰된다.
190

급성 고혈압성 위기와 가역적 후두부 백질뇌병증 
증후군

일반적으로, 급성 고혈압성 위기 환자에서 두통은 약 20%

에서 발생한다. 이 20%의 두통 중에서 벼락두통이 차지하는 

비율이 어느 정도 인지에 대해서는 잘 알려져 있지 않으나 

급성 고혈압성 위기상태에서 발생한 두통이 벼락두통의 양

상을 보였다는 보고는 여럿 있다.
191, 192

 급성 고혈압성 위기

시에 발생하는 두통은 주로 머리의 뒤쪽에서 발생하며 어지

러움, 호흡곤란, 가슴 통증, 정신운동초조증(psychomotor 

agitation), 비출혈, 신경학적 결손 등을 동반한다고 알려져 

있다. 

가역적 후두부 백질뇌병증 증후군은 급성 혹은 아급성의 

혼돈, 두통, 경련, 시각 증상과 함께 뇌영상의 변화가 나타나

는 증후군을 말한다. 가역적 후두부 백질뇌병증 증후군에서

의 두통의 양상은 다양하나 벼락두통의 양상으로 나타나기

도 한다.
192

 가역적 후두부 백질뇌병증 증후군은 심한 고혈압

과 자간증(eclampsia), 혈전혈소판감소자색반병(thrombotic 

thrombocytopenic purpura), 용혈요독증후군(hemolytic 

uremic syndrome) 등과 면역억제제(면역글로불린 주사, cy-

closporine, tacrolimus, interferon alpha) 등에 의해 발생한

다.
193

 이 중, 고혈압은 급성 통증에 의한 스트레스 반응으로 

오인될 수 있기 때문에 주의를 요한다. 가역적 후두부 백질

뇌병증 증후군의 75%가량에서 중증의 고혈압이 동반된다.

가역적 후두부 백질뇌병증 증후군에서, 뇌 컴퓨터단층촬

영과 척수천자 소견은 보통 정상이다. 그러나 뇌 자기공명영

상에서는 혈관성 부종이 뒤쪽 두정-후두엽 부분의 백질과 피

질에 나타났다가 수주 – 수개월 뒤 사라지는 소견이 관찰된

다. 또한, 전두엽과 하측두-후두 부위, 소뇌, 기저핵의 변화

도 관찰된다. 가역적 후두부 백질뇌병증 증후군으로 인해 이

차적으로 뇌에 변화 또는 손상이 초래될 수도 있는데 대표적

으로 혈관연축, 미세혈관혈전증으로 인한 뇌허혈이나 뇌경

색, 뇌출혈 등이 발생할 수 있다. 따라서, 빠른 진단과 치료가 

장기적인 예후에 중요하다.

뇌내 감염

두통과 목 통증은 뇌내감염시 가장 흔하게 발생하는 증상

이다. 일반적으로 뇌내 감염시에 발생하는 두통은 두통은 수

시간 혹은 수일에 걸쳐 나타나는데, 벼락두통으로 나타나는 

경우도 있다.
5
 두통을 동반한 무균성 뇌수막염 환자에서 약 

40-50%의 환자가 벼락두통의 양상을 보였다는 보고도 있

다.
194

원발벼락두통

원발벼락두통은 일종의 배제적 진단으로, 뇌내 이상소견 

없이 갑자기 발생하는 고강도의 두통을 의미한다. 그러나 원

발벼락두통이 존재한다는 증거는 사실 많지 않으며 벼락두

통으로 내원한 환자는, 벼락두통의 원인을 감별하기 위해 최

대한 자세히 검사를 시행해야 한다. 국제두통학회 분류기준 

3판 베타 version에서의 원발벼락두통의 진단기준은 다음과 

같다. 

A. 진단기준 B와 C를 만족하는 심한 두통

B. 갑자기 발생하여, 1분 미만에 최대 강도에 도달함

C. 5분 이상 지속됨

D. 다른 ICHD-3 진단으로 더 잘 설명되지 않음

결  론

벼락두통의 원인감별을 위해 적극적인 검사가 필요하다. 

벼락두통은 거미막하 출혈을 포함하여 여러 가지 원인에 의

해 발생한다. 컴퓨터단층촬영과 척수천자에서 음성인 벼락

두통의 경우 뇌혈관 컴퓨터단층촬영 또는 자기공명영상 등

의 검사를 추가로 시행할 필요가 있다. 거미막하 출혈 이외

에도 조짐 두통, 뇌정맥혈전증, 혈관박리, 가역적뇌혈관수축

증후군, 뇌경색, 뇌출혈, 뇌하수체졸중, 가역적 후두부 백질

뇌병증 증후군, 자발두개내압저하, 제 3뇌실 콜로이드낭, 뇌

내 감염 등을 감별해야 한다.
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