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Hemichorea have been reported in patients with nonketotic hyperglycemia. Usually, hemichorea and hyperglycemia are concomi-
tant. A 73-year-old woman was admitted for investigation of an acute hemichorea. T1-weighted brain magnetic resonance imaging 
showed hyperintensity in the right putamen. Although she was a diabetic patient, she had no hyperglycemia. Interestingly, 4 weeks 
earlier, the patient was admitted due to nonketotic hyperglycemia. However, there were no hemichorea at that time. Although 
pathophysiologically controversial, a delayed hemichorea without nonketotic hyperglycemia should be considered as one of many 
different causes when evaluating acute hemichorea in diabetic patients.
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서  론

무도병이란 정형화되지 않은 불수의적인 운동이 지속적으로 나
타나는 것으로, 당뇨병 합병증인 비케토산성 고혈당에 의해서도 급
성 무도병이 발생할 수 있다[1]. 비케토산성 고혈당성 무도병은 한
쪽 상하지에 불수의 운동이 나타나는 것이 대부분이고 드물게 양
측에 올 수도 있으며 뇌 자기공명영상에서 증상의 반대편 바닥핵에 
T1강조영상에서 고신호 강도를 보인다[2]. 비케토산성 고혈당성 무
도병의 병태생리학적 기전은 아직 명확히 밝혀지지 않았지만 바닥
핵의 허혈, 점상출혈, 수초용해 그리고 석회질 침착 등이 제시되고 
있다[3-5].
비케토산 고혈당과 연관된 대사무도병은 대사이상이 교정되면 

대부분 이상운동은 호전되나 고혈당이 치료된 후 수개월간 지속되
기도 한다. 하지만 비케토산성 고혈당 상태에서는 급성 무도병이 없
었으나, 고혈당이 치료된 후 정상 혈당상태에서 뒤늦게 지연성 무도
병을 보인 경우는 드물게 보고되어 있다. 이에 저자들은 내원 한 달 

전 비케토산 고혈당으로 치료받았던 당뇨병 환자가 정상혈당상태
에서 지연성 무도병을 보인 증례를 경험하여 보고하는 바이다.

증  례

73세 여자 환자가 5일 전부터 갑자기 시작된 좌측 안면과 상하지
에 불수의적인 이상 운동으로 순천향대학교 천안병원 신경과에 내
원하였다. 불수의 운동은 입술이 좌측으로 당겨져 올라가며 좌측 
눈을 깜박거렸고, 좌측 상지는 팔이 꼬이면서 손목, 팔꿈치, 어깨의 
관절이 구부러졌다 폈다를 반복하였으며, 하지에서는 발가락 및 발
목이 뒤로 젖혀지는 양상이었다. 증상은 스스로 멈추려고 해도 지
속되었다. 좌측 상지에서 가장 심했으며 점차 심해졌다. 오래 전부
터 당뇨병과 고혈압으로 약물을 복용하고 있었으나 최근 한 달 전
에 혈당조절이 잘 되지 않아 비케토산성 고혈당으로 입원한 병력이 
있었고 그 당시에는 불수의적인 이상 운동은 없었다고 하였다.
가족력에서 헌팅톤병, 척수소뇌실조(spinocerebellar ataxia), 치
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아적핵창백핵레비소체위축증(dentatorubropallidoluysian atro-
phy), 가시세포증가무도병(choreoacanthocytosis), 파르병(Fahr’s 
disease) 등과 같은 유전무도병을 의심할만한 소견은 없었다. 과거
력에서도 무도병을 초래할 수 있는 시덴함무도병(Sydenham cho-
rea), 전신홍반루푸스, 후천면역결핍증후군, 만성간질환, 원발 및 
전이 악성종양, 신생물떨림증후군, 뇌혈관질환 등의 증거는 없었다. 
약물력에서 신경이완제, 항구토제, 항뇌전증약, 항우울제, 피임약, 
레보도파 등의 약물을 복용한 적은 없다고 하였다. 그 외 전두측두
치매와 같은 퇴행성치매도 없었다.
내원 당시 혈당은 94 mg/dL였으며, 당화혈색소는 6.7%였다. 총 

콜레스테롤이 158 mg/dL였으며 저밀도지질단백 콜레스테롤이 
113 mg/dL였다. 전해질, 갑상선기능검사, 간기능검사는 정상이었으
며, 소변검사상 케톤체는 없었다. 매독검사 및 후천면역결핍증후군 
검사에서 음성이었고 비타민 B12과 엽산은 정상범위였다. 자가항
체 검사 및 종양표지자 검사는 음성이었고 C 반응성 단백 및 적혈

구침강속도는 정상범위였다. 신경학적 진찰에서 의식은 명료하였
으며 뇌신경검사에서 안면마비는 없었다. 운동 및 감각기능검사도 
정상이었으며 병적 반사는 없었다. 내원 후 시행한 뇌 자기공명영상
에서 우측 조가비핵에 T1강조영상에서 고신호 강도를 보였으나 T2
강조영상, 확상강조영상(diffusion weighted imaging), 기울기에코
영상(gradient echo imaging)에서 등신호 강도를 보였고, 조영증강
은 되지 않았다(Fig. 1). 하지만 내원 한 달 전에 비케토산성 고혈당
으로 타 병원에 입원했을 때 시행한 뇌영상이 없어 뇌 병변의 차이
를 직접적으로 비교할 수는 없었다. 그 외 뇌전증을 감별하기 위해 
시행한 뇌파검사에서 뚜렷한 이상소견은 관찰되지 않았다.
퇴원 후 외래추적 관찰하면서 6개월 후 시행한 뇌 자기공명영상 

추적검사에서 우측 조가비핵의 T1강조영상 고신호 강도는 소실되
었으나 기울기에코영상에서 저신호 강도를 보였다(Fig. 2). 불수의
적 이상 운동은 소량의 비정형신경이완제와 항불안제 치료에 약간
의 호전을 보였을 뿐 6개월의 경과에서도 완전히 소실되지 않았다.

Fig. 1. (A–D) T1-weighted brain magnetic resonance imaging showed increased T1 signal in right putamen. There was no hyperglycemia but there were choreic 
movements.

Fig. 2. (A–D) Brain magnetic resonance imaging followed up after 6 months. There was nonvisualization of previously noted T1 high signal intensity in right putamen. 
It was resolved state of nonketotic hyperglycemia related change.
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고  찰

본 증례는 한 달 전 비케토산성 고혈당 상태에서는 급성 무도병
이 없었으나, 고혈당이 치료된 후 지연성 무도병을 보였고 뇌 자기공
명영상에서 증상의 반대편 조가비핵에 병변이 보였다. 고혈당이 없
었으나 무도병 증상이 나타난 점이 특이하였고, 좌측 상하지 외에 
동측 안면까지 무도병이 발생하였으며, 6개월 정도 추적 관찰하였
으나 증상이 완전히 호전되지 않았다.
무도병을 일으킬 수 있는 원인들은 매우 다양하다. 그 원인으로 

헌팅톤병, 척수소뇌실조, 치아적핵창백핵레비소체위축증, 가시세
포증가무도병, 파르병 등과 같은 유전무도병이 있고, 감염/감염 후
무도병, 전신홍반루푸스, 후천면역결핍증후군 등과 같은 비유전무
도병도 있다. 그 외 원인으로 비케토산성 고혈당, 전해질이상, 후천
간성뇌변성 등과 같은 대사무도병이 있으며, 약물로 유발되는 무도
병과 혈관무도병이 있고, 원발 및 전이 악성종양은 물론 신생물딸
림증후군에 의해서도 무도병이 발생할 수 있다.
최근까지 비케토산성 고혈당에서 무도병의 병태생리학적 기전

에 대한 가설이 제기되었다. 고혈당 상태에서는 혐기성 경로를 통해 
에너지를 얻게 되고 이 과정에서 케톤체, 글루탐산염 그리고 감마
아미노부티르산(gamma-aminobutyric acid, GABA)과 같은 아미
노산이 이용되는데, 비케토산성 고혈당에서는 케톤체가 부족하므
로 GABA의 결핍이 초래되고 에너지가 고갈되어 무도병이 생길 수 
있다[1]. 비케토산성 고혈당성 무도병 환자의 뇌 자기공명영상소견
에 대한 이전 보고는 증상의 반대측 바닥핵에 T1강조영상에서 고
신호 강도가 관찰된 경우가 대부분이었다[2]. 이것은 뇌허혈, 점상
출혈, 교뇌외수초용해(extrapontine myelinolysis) 그리고 석회화 
등으로 추측하였으며 최근에는 뇌허혈과 점상출혈을 주 원인으로 
생각한다[3,4].
뇌허혈이 원인이라는 주장은 T1강조영상에서 고신호 강도를 보

이는 부위가 확산강조영상에서 고신호, 겉보기확산계수지도(ap-
parent diffusion coefficient map) 영상에서는 저신호 강도를 보이
는데 이는 허혈에 의한 세포독성 뇌부종 때문으로 설명한다. 또한 
무도병 환자의 사후조직검사상 T1강조영상에서 고신호 강도를 보
인 병변에 점상출혈이 없고, 급성기에 시행한 기울기에코영상에서 
신호강도의 변화 없이 정상이었던 증례들이 허혈성 기전을 뒷받침
한다. 점상출혈이 원인이라는 주장은 혐기성 경로에 의해 젖산 농
도가 증가되어 산증이 초래되어 혈관 내피세포가 손상되어 바닥핵
에 적혈구가 유출되면서 점상출혈이 생겨서 무도병이 발생한다고 

하며, 이 시기에는 T1강조영상에서 고음영, 기울기에코영상에서는 
저음영으로 나타나 허혈과는 다른 방사선학적 소견을 보이는 증례
들이 그 가설을 뒷받침한다[6].
비케토산성 고혈당이 치료된 후에 정상혈당 상태에서 뒤늦게 지

연성 무도병이 발생한 병태생리학적 기전은 명확하지 않다. 하지만 
이 환자는 앞서 언급한 급성 무도병이 발생할 수 있는 다양한 원인
들 중에 원인이 될만한 뚜렷한 이상소견이 발견되지 않았고, 내원 
한 달 전에 비케토산성 고혈당으로 치료받은 병력이 있었다. 또한 
처음 T1강조영상에서 고신호 강도를 보이는 병변이 기울기에코영
상에서 초기에 등신호 강도를 보였으나 6개월 후에는 저신호 강도
를 보인 점은 그 기전으로 초기 허혈 병변이 시간이 경과하면서 점
상출혈이 동반되고 이로 인해 지연성 무도병이 발생한 것은 아닐까 
생각해 볼 수 있었다[7].
그러므로 내원 시 고혈당은 없지만 급성 무도병 증상을 보이는 

당뇨병 환자를 보았을 때 급성 무도병을 일으키는 다양한 원인들 
중에 뚜렷한 원인이 없다면, 최근 한 달 이내 비케토산성 고혈당으
로 치료받은 병력이 있는지 확인이 필요하며 이와 연관된 지연성 무
도병의 가능성을 고려해야 할 것이다.
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