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Clinical and Electro-Oculographic Characteristics of Ocular Flutter
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Background: Ocular flutter is a rare horizontal eye movement disorder characterized by rapid saccadic oscillations. 
Excessive discharge of burst neurons, and/or loss of tonic excitation of pause cells cause ocular flutter in several 
neurologic diseases. Ocular flutter can be easily differentiated from other saccadic oscillations with the aid of 
electro-oculography (EOG) findings showing an  absence of intersaccadic intervals. Methods: We analyzed EOG findings 
of ocular flutter in four patients. Results: Ocular flutter, which was shown as rapid, repetitive, horizontal, symmetrical, 
and sinusoidal movements without intersaccadic intervals on EOG, was confirmed in four patients. The etiology of each 
patient was olivopontocerebellar atrophy (1 case), meningoencephalitis (2 cases), and lithium intoxication (1 case). 
Conclusions: Ocular flutter can be present in numerous neurologic diseases. Characteristic EOG findings are useful in the 
diagnosis of ocular flutter. 
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원    저

서  론

안조동(ocular flutter)은 단속운동(saccade)의 이상으

로 발생하는 부적절한 단속운동(inappropriate saccade)

의 한 형태이다. 부적절한 단속운동에는 일시적인

(sporadic) 단속침입(saccadic intrusion)과 지속적인

(sustained) 단속진동(saccadic oscillation)으로 구분되

고, 전자에는 사각파 단수축(square-wave jerk), 거대사

각파 단수축(macrosquare-wave jerk) 등이 있으며, 

후자에는 거대단속 진동(macrosaccadic oscillation), 

단속성 맥(saccadic pulse), 안조동(ocular flutter) 및 

opsoclonus 등이 있다.
1-2
 사각파 단수축은 주시점으로부

터 멀어지는 단속운동이 발생하고 정상적인 130-200 

msec 정도의 잠복기 후에 돌아오는 것도 빠른 단속운동

의 정상인에게서도 발생할 수 있으나 소뇌 질환이나 진

행성핵상마비(progressive supranuclear palsy)에서 흔

하고,1-4 거대사각파 단수축은 사각파 단수축이 대개 2도 

미만인데 비해 5내지 15도로 단속운동이 크게 나타나며 

다발성경화증에서 볼 수 있고,1 거대단속 진동의 경우 수

평면상에서 나타나는 단속운동의 진폭이 증가하다 감소

하고 단속운동 사이의 간격이 약 200 msec 정도로 존재

하는 특징을 보이며 주로 소뇌 질환을 가진 환자들에게

서 보고되고 있지만 뇌교의 병변에서도 나타난다.1-4 단

속성 맥은 오랫동안 한 점을 주시하고 있을 때 나타날 

수 있는 짧은 단속침입으로서 주시점으로부터 멀어지

는 단속운동이 발생한 후 빠르게 원래의 위치로 돌아

오는 형태를 보이고 정상인에게서도 관찰될 수 있으나 

핵간안운동마비(internuclear ophthalmoplegia) 환자에

게서도 나타날 수 있다.1,5 안조동의 경우 주로 수평면상



안조동의 임상 소견 및 안전도 기록의 특징 

22권 2호 대한신경과학회지 123

에서 단속운동 사이의 간격이 없는 단속운동이 나타나

는 반면, opsoclonus는 수평, 수직 및 회전 요소를 모두 

가지면서 단속운동 사이의 간격이 없는 형태의 안구운

동장애이고 다양한 질환에서 나타날 수 있다고 알려져 

있다.1-5

국내에서도 opsoclonus에 대한 보고는 몇 차례 있으

나
6-10
 안조동 및 그 안전도 소견에 대한 보고는 아직 없

다. 저자들은 진동시를 호소하며 불수의적 경련성 안구

운동을 보였던 환자 중 안조동으로 확진되었던 4명의 안

전도기록상의 특징과 그 원인 질환들에 대해 조사하였다.

대상과 방법

진동시를 호소하거나 불수의적 경련성 안구운동을 보

여 안조동이 의심되었던 4명의 환자를 대상으로 그 원인 

질환에 대하여 조사하였다. 이와 함께 2채널(bitemporal 

horizontal and vertical recording)을 이용한 표준 안전

도기록 배터리를 시행하였다. 

2채널은 수평운동의 확인을 위해 양측두의 기록

(bitemporal recording)을 이용하였고, 수직운동에 대해

서는 한쪽 눈을 기준으로 상측과 하측에 전극을 부착하

여 수직기록(vertical recording)을 하였다. 우측으로 안

구운동이 일어날 때 펜의 기록이 위로 향할 수 있도록 

우측 안구에 양극(+)을, 좌측 안구에 음극(-) 전극을 부

착하였고 같은 원리로 상방으로 향하는 안구운동을 위

로 향하게 하기 위해 안구 상방에 양극(+), 하방에 음극

(-)의 전극을 부착하였다. 각각의 임피던스(impedance)

는 3 k-ohm 미만으로 하였으며, 필터 환경으로 저 필터 

주파수(low filter frequency)는 0.01 Hz였고, 고 필터 주

파수(high filter frequency)는 calibration과 원활추적운

동(pursuit)의 검사를 할 때는 100 Hz로, 시운동성 안진

검사를 할 경우는 50 Hz로 하였다. 민감도는 분획 당 500 

∼1000 mV (500∼1000 mV/division)으로 하였으며, 연

속방식으로 기록하였다.

검사 전 환자에서 안구운동의 각도를 진폭으로 환산

하는 단계인 calibration 과정을 거친 후 병적 안진 혹은 

자발성 안구운동을 관찰하기 위해 정면주시 상태에서 

불을 끈 상태와 켠 상태로 안구운동을 기록한 후 안구운

동의 변화를 기록하였다. 시각 추적 검사를 통해 단속운

동을 위한 무작위 단속운동 및 고정각도(좌우 20도/330 

mV)의 단속운동을 하였으며, 0.4 Hz, 40도/sec의 속도로 

싸인파양 원활추적운동을 한 후 안구운동 속도에 대한 

시표 속도의 비인 pursuit gain을 구하였고, 시선 이동성 

안운동의 안진을 확인하였다. Nihon Kohden 사에서 제

작한 Nystagmo Stimulator를 이용하여 calibration과 원

활추적운동에 대한 검사를 하였다.
11,12

결  과

첫번째 환자(case 1)는 65세 남자로서 내원 3년 전부터 

서서히 진행하는 구음장애와 보행장애를 주소로 내원하

여 뇌 자기공명영상을 포함한 원인 질환에 대한 검사 결

과 올리브교소뇌위축증(olivopontocerebellar atrophy)으

로 진단되어 통원 치료를 받고 있었다. 최근 몇 개월 전

부터 정기적으로 외래 방문을 위해 차를 타고 병원에 오

는 도중 창을 내다보면 외부의 가로수나 건물들이 흔들

리면서 어지럼증이 발생한다고 하였다. 그러나 이 어지

럼증은 고개를 숙여 밖의 차창을 보지 않으면 곧 사라지

고 차가 정지 해 있거나 천천히 움직일 때는 나타나지 

않다가 빠르게 달릴 때만 수초간 일시적으로 나타난다

고 한다. 신경학적검사상 심한 구음장애를 보였고 지비

(finger to nose test)검사에서 측정장애, 탄뎀걷기에서는 

좌우측으로 넘어지는 경향을 보였다. 안구운동검사상 단

속성 운동과 추적성 운동상 물체의 움직임에 대한 안구

의 움직임의 속도가 저하된 듯한 소견을 보였으며 그외 

특이한 소견은 관찰되지 않았다. 정량적 안구운동분석을 

위해 표준형 안전도기록검사를 한 바, 원활안구추적운동

의 gain의 저하(0.25, 정상 범위; 0.74∼1.01)와 추적성 운

동이 따라잡기 단속운동(catch-up saccade)에 의해 보상

을 받고 있었으며, 단속운동의 속도 저하가 관찰되었다 

[Saccadic accuracy; Left side 79%, Right side 65%, 

Saccadic gain; 0.67 (정상범위: 0.91 1.10). 특이할 만한 

사항은 OKN을 유발한 후 이에 대한 평가를 하는 도중 

목표의 속도를 40도/초로 빠르게 할 때 갑작스러운 어지

럼증과 함께 안구의 불수의적 단속운동이 좌우측으로 

나타났는데 안전도기록검사상 단속운동사이의 간격이 

없으면서, 1주기 왕복 내에서는 동일한 속도(최고 720도/

초, 최저 340도/초)와 진폭(300∼700 V/ 20∼45 degree)

을 가지며, 전체적으로는 wax and wane하는 양상의, 하

나의 정점을 기준으로 수평방향으로만 움직이는 안조동

이 확인되었다(Fig. 1A). 검사가 끝난 후 환자는 이전에 

자동차를 타고 다닐 때 차창 밖을 내다 볼 때 나타나는 

증상과 동일하다고 하였다.

두번째 환자(case 2)는 19세 여자로서 내원 2주 전부

터 두통, 오한 및 설사가 있어 개인의원에서 치료받다가 

내원 1주 전에 구토, 어지럼증 및 불균형이 발생하여 입

원하였다. 

이학적검사에서는 급성 병색 외에 특이 소견이 없었

으나 신경학적검사상 수평면상에서 매우 빠르게 반복되

는 양상의 이상안구운동이 관찰되었고 뇌막자극징후가 

뚜렷하였고 뇌척수액검사상 뇌수막염이 진단되었다. 안

전도기록검사상 특별한 시각적 자극 없이도 단속운동 

사이의 간격이 없으면서, 1주기 왕복 내에서는 동일한 

속도(최고 600도/초, 최저 300도/초)와 진폭(300∼600 

mV/ 20∼40 degree)을 가지고, 전체적으로는 wax and 

wane 하는 양상이면서 하나의 정점을 기준으로 수평방

향으로만 움직이는 안조동이 확인되었으며 이런 소견은 

단속운동 및 원활추적운동검사에서 모두 확인할 수 있
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Figure 1. Electro-oculographic (EOG) findings of the cases. These show the ocular flutter: bursts of back-to-back and symmetrical 
saccades in the horizontal plane without intersaccadic interval. (A) Olivopontocerebellar ataxia (case 1); Ocular flutter (*) is provoked
only by optokinetic stimulation (frequency: 18 Hz, Amplitude: 40 degree), (B) Meningoencephalitis (case 2), (C) Meningoencephalitis 
(case 3); black arrow indicates blinking.

었다(Fig. 1B). 

세 번째 환자(case 3)는 31세 여자로서 내원 1주 전부

터 오심, 구토 및 복통으로 개인의원에 입원하였다가 증

상이 심해지면서 어지럼증, 간대성근경련과 이상안구운

동이 발생하여 전원되었다. 이학적검사상에서는 급성 병

색 외에 특이 소견은 관찰되지 않았으나 신경학적검사

상 자발성의 빠르고 반복적이며 특히 주시하려고 할 때 

더욱 심해지는 이상안구운동과 몸통이 사지보다 심하긴 

하였으나 전신에 걸쳐 나타나는 간대성근경련이 확인되

었다. 뇌척수액검사상 백혈구가 21개(다핵구 5%, 림프구 

95%)로 증가되었고 적혈구는 관찰되지 않았으며 혈당치

는 혈청 97 mg/dl에 척수액 66 mg/dl이었으며 단백질은 

40 mg/dl로 뇌수막염에 합당하였다. 이 환자에게 보인 

이상안구운동에 대한 안전도기록검사에서 두 번째 환자

와 비슷한 양상의 안조동이 확인되었다(Fig. 1C). 이 환

자는 간대성근경련을 조절하기 위해 valproate를 투여하

였고 2개월 정도 경과 후 증상이 많이 호전되어 간대성 

근경련은 거의 나타나지 않았고 경미한 안조동이 관찰

되었다. 외래 추적 관찰 7개월째부터는 안조동도 관찰되

지 않았다. 

네 번째 환자(case 4)는 16세 여자로 전신적 강직-간

Table 1. Characteristics of ocular flutter on electro-oculography

Case Provoked by
Frequency 

(Hz)
Amplitude 

(degree)
Clinical 

diagnosis

1
2
3
4

OK stimulus
spontaneous
spontaneuos
spontaneous

18
20
15
12

40
30
35
30

OPCA
Meningoencephalitis
Meningoencephalitis

Lithium toxicity

OK; optokinetic, OPCA; olivopontocerebellar atrophy.
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대성 발작을 주소로 내원하였다. 과거력상 우울증으로 

개인의원에서 매일 리튬 300 mg을 복용하고 있었다. 이

학적검사에서는 특이 소견이 없었으나 신경학적검사에

서 매우 빠르며 수평면상에서 반복되는 이상안구운동이 

확인되었다. 혈중 약물농도검사상 리튬(lithium)이 3.26 

mEq/l(기준치 0.5∼1.0 mEq/l)로 확인되어 리튬 중독으

로 진단하였다. 이 환자의 이상안구운동 역시 안조동으

로 확인되었다(Table 1). 수액요법과 대증적인 치료 중 3

일째 혈중 리튬의 농도가 0.6 mEq/l로 정상화되면서 발

작 증상이 사라졌고 안조동도 소실되었다.

고  찰

안조동은 수평면을 따라 움직이며, 단속운동 사이의 

간격이 없이 동일한 속도와 진폭을 가지며 매우 빠르게 

움직이는 비정상적인 안구 운동을 의미한다.
1-5
 안조동의 

정확한 기전은 아직 밝혀져 있지 않으나, 정상적인 단속

운동 조절 체계의 이상으로 발생하는 것으로 생각되고 

있다. 정상적인 단속운동은 평상시에는 방전을 하지 않

고 있다가 단속운동을 시작하려 하거나 단속운동 중일 

때 방전을 일으켜 수평주시가 가능하도록 하는 중추인 

부뇌교망상체(PPRF)의 돌발 신경원(burst neuron)들이 

주시 동안 중앙 봉선핵(nucleus raphe interpositus) 내

에 위치하는 범정지 신경원(omnipause neuron)들에 의

해 억제되고 있다가 상부로부터 단속운동을 하라는 신

호가 전달되면 정지 신경원들의 억제가 없어지면서 돌

발 신경원들이 방전하여 일어난다는 것이고, 이 때 신경

적분체가 관여하여 적당한 단속운동이 이루어지도록 한

다.13-15 이런 정상적인 단속운동 조절의 이상이 안조동을 

일으킨다는 몇 가지 가설이 있다. 과거에는 매우 작은 단

속운동을 위해서 선천적으로 고빈도의 방전을 하도록 

되어있는 돌발 신경원들을 가지고 있을 것이라는 가설

과 단속진동이 발생하기 쉬운 중앙처리 과정의 지연이 

존재한다는 가설, 주시 동안 돌발 신경원들의 방전을 억

제하는 범정지 신경원들에 이상이 있을 것이라는 가설

들이 받아들여졌으나 현재에는 범정지 신경원 자체의 

이상보다는 범정지 신경원으로 들어가는 입력의 이상

(주시 동안 범정지 신경원이 방전을 하도록하는 자극의 

상실이나 정상적인 단속운동 시에 작용하여 범정지 신

경원을 억제하는 자극의 비정상적인 증가)이 중요하다

는 가설과 돌발 신경원의 방전을 유발하는 자극의 과

도한 증가가 중요하다는 가설이 받아들여지고 있다. 

여기에 pulse generator의 선천적인 지연의 증가가 이

런 안구운동장애의 발생을 쉽게할 것이라는 가설도 있

다.1-5, 13-18 

안조동의 원인 또한 아직은 확립된 것이 없다. 지금까

지 알려진 바로는 소뇌나 기저핵의 퇴행성 질환,4,5,19,20 여

러 뇌종양,21,22 시상출혈,23 탈수초성 질환,24 수두증,25 신

경아세포종,
24
 부신생물 증후군,

26
 양성 뇌염,

24,27,28
 유기용

제 중독,
29
 Cyclosporin A,

30
 vidarabine,

31
 리튬이나 할로

페리돌과 같은 약물 중독32 등 여러 가지 신경계 질환에

서 안조동이 나타날 수 있다. 

안조동의 감별 진단은 안구운동을 기록해보아야만 가

능하다. 안조동을 확인할 수 있었던 4명의 환자 역시 올

리브교소뇌피질 위축증, 뇌수막염 및 리튬 중독 등과 같

은 다양한 신경계 질환을 가지고 있었으며, 이 환자들에

게서 보였던 안조동은 검사자의 육안적 확인만으로는 

감별이 어렵기 때문에 안전도를 기록하여 안조동의 특

징적인 소견을 확인함으로써 비정상적인 안구 운동의 

감별에 큰 도움을 얻을 수 있다.1

안전도기록검사상에서 관찰되는 안조동의 특징적인 

소견은 안구의 휴지기에도 자발적으로 발생할 수 있으

며 주시 방향을 바꿀 때 특히 잘 발생하고 다양한 진폭

을 갖지만 양안은 공액운동을 하며 수평면상에서 단속

운동 사이의 간격(intersaccadic interval)이 없으면서 좌

우 단속운동(to and fro saccades)들은 같은 속도와 진폭

으로 움직인다는 것으로14 이번에 조사한 환자들의 안전

도기록검사상에서도 확인되었다. 

만성 퇴행성 질환을 보인 증례1을 제외한 3예는 급성 

감염(증례2, 3)과 약물 중독(증례4)에 기인한 것으로 임

상 경과상 병변이 안정되거나 중독 소견이 소실된 후 안

조동도 호전되었다. 따라서 안조동은 만성 퇴행성 질환

에서 지속적으로 관찰되는 소견일 수도 있으며 혹은 일

시적인 기능 장애에 의해서도 발생할 수 있다고 생각된

다. 그러나, 향후 안구운동의 장애가 나타나는 정확한 기

전이나 특정 질환이 특정 형태의 안구운동장애와 연관

되는지 혹은 어떤 기전에 의해 나타나는지 등에 대하여 

더 많은 연구가 이루어져야 할 것이다. 
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