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A Case of Transient Memory Impairment after Acute Left Focal Lateral 
Putamen ICH with Old Caudate Nucleus Infarction

Chang Woon Choi, M.D., Chan-Nyoung Lee, M.D., Kun Woo Park, M.D.
Department of Neurology, Korea University College of Medicine, Seoul, Korea

Transient memory impairment can be occurred by many causes. One of them is acute focal brain lesion 
in strategic site. Caudate nucleus and medial basal ganglia (globus pallidus) are lesion of strategic site. 
They play its role in cognitive processing. But lateral basal ganglia (putamen) is known as a structure in-
volving movement, not cognitive function. We report a interesting case of transient memory dysfunction 
with acute focal putamen ICH with old caudate nucleus infarction.
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▒ CASE REPORT ▒

혈관 인지 장애(vascular cognitive impairment)는 광범위한 개념으

로 뇌혈관 질환에 의해 발생하는 모든 경우의 인지 기능 장애를 의

미한다[1]. 이는 치매에 이르기 전 인지 장애 환자를 조기에 발견하

여 예방하기 위한 측면에서 중요하고, 치료를 하지 않을 경우 혈관 

치매로 진행할 가능성이 높다[2]. 혈관 인지 장애를 일으키는 원인

인 뇌 혈류 장애는 다양한 기전으로 발생할 수 있는데[3], 다발 경색

(Multi-Infarct)이나 피질하 백색질(Subcortical white matter) 변성, 국

소적이지만 특정 위치에 발생하여 인지 장애를 일으키는 전략 뇌경

색(Strategic infarction) 등이 있다. 

기저핵(basal ganglia)은 전략 뇌경색이 잘 나타나는 위치로, 국소 

해부학적(topographically)으로 기능이 나뉘어 있다. 일반적으로 줄

무늬체(striatum) 등가쪽(dorsolateral)으로는 운동을 관장하는 체성 

감각(somatosensory)기능이 담당한다. 중간 부위(intermediate)는 인

지 기능을 포함한 연상(associative) 기능, 배안쪽(ventromedial)은 정

서 및 동기 행동(emotional-motivational behaviors) 기능을 담당하는 

것으로 알려져 있다[4]. 기저핵 가쪽 구조물인 조가비핵(putamen)은 

도파민이 작용하여 체성 감각을 포함한 운동 기능을 담당한다[5]. 

그동안 조가비핵의 운동 기능에 대한 연구는 활발히 진행된 반면, 

조가비핵이 인지 기능과 연관성이 있는지에 대한 연구와 보고는 많

지 않다. 외국 문헌에서는 조가비핵에 혈종 발생 후 기억력 장애를 

보인 증례[6]가 있고 국내에서는 기저핵 뇌출혈 후 인지 장애를 보인 

환자군에서 조가비핵을 포함한 병변이 있는 군과 그렇지 않은 군 

사이 운동 기능에는 차이를 보이나 인지 장애 정도는 차이가 없었

다는 연구[7]가 있으나 조가비핵 병변 발생 후 기억력 장애만 생긴 

증례는 없었다. 저자는 인지 기능에 문제가 없던 사람이 가쪽 조가

비핵 부위 국소적 뇌출혈 이후 갑자기 기억력에 장애를 보이고 수일 

내 회복 된 환자를 경험하였고, 조가비핵의 기억 연관 기능을 시사

하는 바가 있어 이에 대해 증례를 보고하고자 한다. 

증  례 

오른손잡이이며, 최종 학력은 중졸인 평소 건강했던 82세 남자

가 갑자기 발생한 기억력 장애로 병원에 왔다. 환자는 내원 7일 전 

평소와 같이 자전거를 타고 30분 정도 거리로 부인과 산책을 나갔

으며, 집으로 돌아와 보니 쓰고 나갔던 모자가 없어졌으나 본인은 

인지하지 못했다. 부인이 이에 대해 언급하자 환자는 혼자 다시 모

자를 찾으러 나갔고 5시간 후 다시 모자를 쓰고 돌아왔으나, 어디서 

모자를 찾았는지, 다녀온 길은 어디였는지 기억하지 못하였고, 간

단한 내용의 대화는 가능하였으나 횡설수설하며 이치에 맞지 않는 

이야기를 하였다. 다음 날부터 생활하는데 지장이 없었으나 자신이 

경험한 일을 기억하지 못하는 증상이 계속 되었다. 환자는 평소 다

니던 길을 잘 찾지 못하고, 운동기능의 장애가 없었음에도 어려움 

없이 타던 자전거를 잘 타지 못하며, 아침 식사로 무엇을 먹었는지, 



꼬리핵 경색 및 급성 조가비핵 뇌출혈 이후 발생한 일시적 기억력 장애 155

부인과 함께 마트에 다녀온 일 등 겪었던 일에 대해서 기억하지 못

했다. 이러한 증상은 4일 이상 지속되어 진료를 위해 1차 의료 기관

을 내원하였고, 진료 후 상급 병원진료를 권유 받고 증상 발생 7일

만에 본원으로 내원하였다. 환자는 7년 전부터 전립선 비대증으로 

알파 차단제 이외에 장기 복용 중인 약제는 없었고, 1달 전부터 허

리 통증으로 아세트아미노펜과 비스테로이드성 소염 진통제를 2주

간 복용한 것 이외 특이병력은 없었으며, 인지나 신경계 질환의 가

족력은 없었다. 내원 시활력지수는 정상이었고, 신경계 진찰을 하였

을 때 국소 신경계 증상 및 증후는 보이지 않았다. 내원 전 보이던 기

억력 이상은 호전되어 검사자와 대화는 잘 유지되었으며 지남력과 

장기 및 단기 기억손상은 관찰되지 않았다. 입원시 시행한 Neuro-

psychological test (Seoul Neuropsychological Sreening Battery, SNSB)에

서 간편 정신 상태 검사(Korean version of mini mental state examina-

tion)는 30점이었고, 지남력 및 주의 집중력, 언어 기능, 시공간 능력, 

학습 및 기억 능력, 전두엽 집행 기능은 연령과 학력을 고려했을 때 

이상 소견이 없었다. 입원 당일 시행한 일반 혈액 검사, 일반 화학 검

사, 갑상선 및 부갑상선 기능검사, 비타민 B12 및 엽산 검사, HIV 항

체 및 VDRL 등의 혈청검사, 소변검사, 뇌척수액 검사 등 실험실 검

사는 정상이었다. 뇌파(electroencephalography, EEG) 검사에서는 간

헐적으로 전반적 세타파 이외 소견은 보이지 않았다. 뇌 자기 공명 

영상 및 전산화뇌단층촬영에서 좌측 가측 조가비핵에 소량의 국소

적인 급성 뇌출혈 및 꼬리핵(caudate nucleus)에 무증상 뇌경색이 관

찰되었으며, 해마(hippocampus) 부위에는 특이 병변은 보이지 않았

고, 전반적인 대뇌 피질 위축 소견을 보이고 있었으나 나이에 비해 

심한 정도는 아니었다. 뇌 자기 공명 혈관 조영술에서는 우측 원위

부 속목 동맥(distal internal carotid artery) 협착이 보였다(Fig. 1). 두개

경유도플러초음파(transcranial doppler sonography) 및 심장 초음파 

검사는 정상이었다. 환자는 입원 후 혈압 140/90 이상으로 상승하여 

혈압 및 뇌출혈의 조절을 위해 안지오텐신 II 길항제를 투여하였다. 

입원 후부터 더 이상 기억력 저하의 삽화는 보이지 않고 체온, 혈압 

같은 생체 징후와 전반적인 환자의 상태가 안정되어 입원 4일째 혈

압 약제를 유지하고 퇴원하였다.

고  찰

기억 기능에 관여하는 내뇌 구조물들은 해마와 그 주변 부위로 

연결되어 있으며, 크게 변연계(limbic) 를 통한 연결(Papez circuits)과 

변연 주위부(paralimbic)를 통한 연결(Mishkin circuits)로 구성되어 

있다[8, 9]. 이중 변연계 주변부를 통한 연결은 기저측막 편도(baso-

lateral amygdala)의 원심신경섬유(e�erent �ber)로부터 기원하여 아래

시상다리(inferior thalamic peduncle)를 지나 시상의 등안쪽핵(dor-

somedial nucleus)으로 전해져 이마앞엽 피질(prefrontal cortex), 뒤가

쪽(dorsolateral) 및 눈확이마엽(orbitofrontal) 피질로 투사된다[9]. 뒤

가쪽 피질로 연결되는 것은 등가쪽 담창핵(dorsolateral pallidus)과 

흑색질(substantia nigra), 배안쪽 및 등 안쪽 시상핵(ventral anterior & 

dorsomedial thalamic nuclei)을 이어주는 꼬리핵의 머리가 관여한다.

외측 눈확이마엽 피질로의 연결에도 배안쪽(ventromedial) 꼬리

핵이 연결 역할을 하며, 띠이랑(cingulate gyrus)은 앞 시상(anterior 

thalamus)으로 투사하는 것에 관여하는 배쪽 줄무늬체(ventral stria-

tum)와 배쪽 담창핵을 연결하여 변연계를 통한 경로를 형성하는데 

중요한 역할을 한다(Figs. 2, 3) [10-12]. 위에서 언급된 부위에 병변이 

발생하면 경로연결에 영향을 주어 인지기능 장애를 일으키는 전략 

뇌경색이 발생한다. 전략 뇌경색 인지 기능 이상이 흔히 발생하는 

부위는 좌측 모이랑(angular gyrus), 내측 측두엽(mesial temporal lobe), 

내측 전두엽(medial frontal lobe) 같은 대뇌 피질부와 시상, 속 섬유막 

무릎(genu of internal capsule), 꼬리핵, 담창핵, 뇌활(fornix), 기저 앞

뇌(basal forebrain) 같은 피질 이외 부위가 포함된다. 

조가비핵은 인지를 담당하는 전략적 위치로 분류되지 않지만 조

가비핵 내측으로 담창핵이 있으며, 외측으로 바깥 섬유막(external 

capsule)이 있어 인지 기능에 영향을 끼칠 가능성이 높다. 바깥 섬유

막은 앞뇌에서 대뇌 피질까지 콜린성 섬유(cholinergic �ber)가 지나

가는 백색질로 바깥 섬유막에 국한된 병변으로 인지 저하 등을 보

인 보고는 없지만 피질하 백색질 변성에 잘 포함되는 부위로 인지 

Fig. 1. Axial T2-weighted MRI FLAIR (A) gradient echo (B) Brain CT,non-
enhanced(C) MR angiography (D). MRI and CT show old left caudate 
nucleus infarction lesion(arrow), GRE and CT show acute focal lateral 
basal ganglia ICH(circle).
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C D
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기능과 연관이 있는 것으로 생각되는 구조물이다[13, 14] 실제로 치

매 환자에서 정상인에 비해 조가비핵 위축이 심하다[15]는 연구나, 

조가비핵이 규칙을 기반으로 하는 작업에 되먹힘(feedback) 과정과 

연관이 있다[16]는 연구, 파킨슨병 환자에서 꼬리핵과 조가비핵에 

도파민성 신호전달이 줄어들면 규칙을 기반으로 하는 학습에 저하

를 보인다[17]는 연구 등이 조가비핵이 인지 기능에 영향을 미칠 것

임을 뒷받침한다.

하지만 조가비핵 병변후 전반적 기억 장애를 보인 증례는 드물

며, 본 증례는 뇌자기 공명 영상에서 이전에 발생한 것으로 보이는 

좌측 꼬리핵 뇌경색 병변이 관찰되었으나 과거력에서 인지 기능 장

애나 행동 장애 등의 특별한 증상 없이 지냈던 사람이 가측 조가비

핵에 국소적 뇌출혈 후 익숙한 길을 찾지 못하며, 쉽게 타던 자전거

를 잘 타지 못하고, 있었던 일을 기억 못하는 등 전반적인 기억력 저

하 소견을 보여 특이하다.

본 증례는 증상 발생과 뇌 병변 발생 사이에 시간적 순서나 증상

을 일으킬만한 다른 원인 감별을 통해 조가비핵에 국소 뇌출혈이 

환자의 기억력에 장애를 초래했을 것으로 추정할 수 있으나, 조가비

핵 자체만이 기억력 장애에 관여했는지는 논란의 여지가 있다. 따라

서 환자는 이전 무증상 꼬리핵 병변이 발견되었던 분으로 인지 경

로에 이상은 있었으나 임상적으로 표출되지는 않다가 국소 조가비

핵 뇌출혈이 스위치로 작용하여 기억력에 장애를 일으켰을 것으로 

생각한다. 뇌출혈이 덩이 효과(mass e�ect)를 일으켜 조가비핵 내측 

인지 경로와 함께 외측 바깥 섬유막에 영향을 미쳐 기억력 저하를 

보이다가 덩이 효과가 줄어들면서 증상이 회복되었을 가능성이 있

다. 이전 보고도 조가비핵에 혈종(hematoma)이 있었던 환자에서 인

지 기능 장애 발생 후 덩이 효과가 줄어들면서 인지 기능에 호전을 

보인 예[6]가 있고 조가비핵과 꼬리핵에 뇌출혈 후 인지 장애를 보

인 증례에서 조가비핵에 침범된 병변보다 꼬리핵 병변이 클수록 인

지 장애에 더 영향을 준다는 연구가 이를 뒷받침한다[6]. 꼬리핵과 

인지 기능 간에 관계를 주목한 이전 보고와 달리 본 증례는 무증상 

꼬리핵 병변이 있었지만 정상적인 인지 능력을 가졌던 사람에서 급

성 조가비핵 병변이 인지 장애를 유발했을 가능성을 제시하였다는 

점에서 차이를 보인다.

선행성 인지 기능 장애를 보이고, 다른 신경학적인 이상을 보이

지 않았으며, 증상이 회복되었다는 점에서 본 증례는 일과성 전 기

억 상실(transient grobal amnesia, TGA)과 유사하나, 증상이 7일 이상 

지속되고, 증상이 있을 때 반복적인 질문을 하거나, 불안, 초조 같은 

증상이 동반되지 않았으며, 뇌 영상에서 이상 소견이 확인 되었다

는 점에서 일과성 전 기억 상실보다는 급성 뇌 병변으로 인한 인지 

기능 장애 가능성이 높을 것으로 판단된다[18].

본 증례를 통해서 특별한 인지 기능의 저하를 보이지 않던 사람

에서 급작스러운 기억력 이상을 보일 경우 다른 원인 감별과 더불

어 뇌 병변이 있는지 확인하는 것이 중요함을 상기하고, 국소 해부

학적으로 맞지 않더라도 기억력 장애를 일으킬 수 있는 전략 뇌구

조물 주변부 병변, 특히 여러 경로가 지나가는 조가비핵 부위 병변

이 있을때 기억 장애가 발생할 수 있음을 알고, 이에 대해 주의를 기

울여 환자에 대한 문진, 검사 및 치료를 진행해야 할 것이다. 

앞으로 조가비핵 병변과 인지 기능간에 관계를 추가적으로 연구

할 필요가 있을 것으로 생각된다.
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