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무도병

백 종 삼

인제대학교 의과대학 상계백병원 신경과

Chorea
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Chorea is one of the major types of involuntary movement disorders originating from dysfunctional neuronal networks interconnect-

ing the basal ganglia and frontal cortical motor areas. The syndrome is characterized by a continuous flow of random, brief, in-

voluntary muscle contractions and can result from a wide variety of causes. Principles of management focus on establishing an etio-

logical classification and removal of the cause. Preventive strategies may be possible in Huntington’s disease where genetic counsel-

ling plays a major part. 
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서  론 

예로부터 무도병이라 함은 중세시대에 집단 히스테리가 

창궐할 때 종교적으로 기술되던 것으로부터 시작되었다. 과

운동증(hyperkinetic movement disorders)의 대표적인 증세

로서 크게 유전적 원인과 비유전적 원인에 의해 나누어 진단

할 수 있다. 따라서 무도병을 일으킬 수 있는 원인에 따라 각

각의 질환에 대해서 살펴보기로 한다. 

정의와 임상 양상

무도병은 나타나는 양상에 따라 불리는 것이 약간씩 다를 

수 있다. 대표적으로 흔히 얘기하는 무도증(Chorea)은 불수

위적으로, 지속적으로, 갑자기. 빠른 양상으로 나타나는 운

동장애로 신체의 한곳에서 다른곳으로 불규칙적으로 전파되

는(flow randomly) 모습을 보인다. 이와 비슷한 경우로 가무

도무정위운동(pseudochoreoathetosis)가 있는데 이는 위치

감각이 없어서 생기는 무도증이나 무정위운동(athetosis) 증

세를 보일 때 일컫는 말이다. 도리깨운동(Ballism)은 무도증

보다는 좀 더 큰 범위의 운동을 보이는 경우로 대개 무도증

과의 차이점은 도리깨운동은 좀 더 근위부 관절에 관여를 하

고 무도증은 좀 더 원위부 관절에 관여를 한다는 것이다. 정

리하자면 무도병의 임상적 특징의 핵심적 요소는 예측이 불

가능하게 일어난다는 것인데 이는 떨림이나 근긴장증과 구

분하는데 중요한 요소이다[1]. 

무도병의 신경해부학적 구조

무도병은 운동피질영역과 뇌기저핵이라 불리는 피질하 핵

들의 복합체와의 신경학적 연결내에서 이상이 있을 때 나타

난다. 대표적으로 관여하는 구조물들은 다음과 같다. 

무도병을 일으키는 원인 질환들

무도병을 일으키는 질환은 크게 유전적 질환과 비유전적 

질환으로 나누어 생각할 수 있다. 유전적 무도병의 대표적인 

질환으로는 헌팅턴병, Dentatorubropallidoluysian atrophy, 
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Neuroacanthocytosis 등이 대표적이다. 비유전적인 원인 질

환으로서는 뇌졸중, 약물, 면역학적 이상, 임신, 감염, 중금속 

등에 의해 유발될 수 있다.

1. 헌팅턴 병

상염색체 우성으로 나타나는 대표적인 질환으로 무도병과 

더불어 인지능력장애, 그리고 행동장애를 특징으로 한다. 대

개 이러한 증세가 있다가 점차 일상생활이 힘들어지고 궁극

적으로는 사망에 이르는 병이다. 대개 줄무늬체(striatum)에 

있는 중간크기의 spiny 신경의 소실과 전두엽 피질의 세 번

째, 네 번째, 다섯 번째 층에 있는 큰 신경의 소실로 발생한

다. 세포병리학적 중요한 요소로는 아밀로이드 유사 fibril로 

이루어진 intranuclear inclusions인데 여기에는 헌팅틴, 유비

퀴톤, 시뉴클린, 그밖의 다른 단백질이 포함되어 있다[2-4]. 

헌팅턴병의 유병율은 인구 100,000명당 3-7명이고 매년 발생

율은 인구 1,000,000명 당 2-7명이다[2]. 삼핵산 반복서열

(CAG repeats)의 이상으로 나타나는데 정상인의 경우 CAG 

repeat의 수가 35개 미만으로 보여야 하는데 헌팅턴병을 갖

고 있는 환자들은 대개 40개 이상으로 나타난다. 35개에서 

39개 사이에서 관찰이 되면 대개 헌팅턴병으로 향후 진행을 

할 수 있다[5,6]. 본 질환의 발병연령은 매우 다양하게 나타날 

수 있는데 대개 20세 미만에서 나타나면 웨스트팔 변형 

(Westphal variant)이라고 해서 이러한 환자에서는 삼핵산 

반복서열이 매우 강하게 이상소견을 나타내서 대개 55개 이

상의 경우를 보이는 경우가 흔하다. 헌팅턴병에서 보일 수 

있는 이상 운동 증세로는 무도병을 비롯해서 안구 운동 장애, 

파킨슨 증세와 근긴장증, (이런 경우는 특히 어릴 때 나타나

는 경우가 많다) 근간대성 경련, 틱, 실조증, 말이 어눌한 증

세와 삼키기 힘든 증세를 보이기도 한다. 본 질환의 예후는 

별로 좋지가 않아서 대개 증세 발현 후 15-20년 후에는 사망

을 한다[7,8]. 특히 어릴 때 생기는 웨스트팔 변형 환자에서는 

진행이 특히 빠르다. 결국 환자들은 강직과 동작이 잘 안되

고 치매 증세가 생기고 이로 인해 흡인성 폐렴에 걸려 사망

하게 된다. 치료는 실망적이어서 본 질환을 진행하는걸 막는 

건 불가능하고 증세에 대한 치료로써 도파민 억제 약제등을 

쓰기도 한다. 

2. Neuroacanthocytosis

본 질환은 헌팅턴병과는 달리 상염색체 열성으로 유전하

는 질환으로 대개 시작이 20-40세때 보인다. 이상운동 증세

로 무도병, 근긴장증, 파킨슨병, 틱 등이 관찰된다. 아울러 입

주위 이상운동증이 관찰되는 데 특징적으로 음식물을 먹을 

때 자꾸 혀가 밖으로 나오는 모습을 볼 수 있다. 그 밖에 행동 

이상이나 치매 강박증세가 나타날 수 있고 경기도 보일 수 

있다. 자신의 신체를 스스로 상해를 입히는 self mutilation 

증세를 보이며 주로 혀나 입술을 깨무는 경향이 있다. 신경

학적 진찰과 피검사에서 건반사가 소실되며 간수치나 crea-

tine kinase 수치가 상승한다. 아울러 간과비장이 커져 있을 

수 있다. 이 중에서 무도병이 가장 흔하게 나타나고 뒤를 이

어 입주위의 이상운동증이 다음으로 쉽게 관찰 할 수 있다. 

대개 진단은 전자 현미경 소견으로 acanthocyte가 다량 관찰

이 되면 진단을 내릴 수 있다. 본 질환의 진행을 막는 특별한 

치료는 현재까지 알려져 있지 않다. 

3. 혈관성 무도병

급성 뇌졸중 환자의 1% 미만에서 관찰을 할 수 있으며 대

개 기저핵과 이 구조물과 연관된 백색질에서 뇌허혈이나 뇌

출혈이 있는 경우 생길 수 있다. 종종 별 치료 없이 자연 관해 



무도병

2015년 대한신경과학회 전공의 통합교육 65

되는 경우가 있으며 흔하지 않은 원인으로는 모야모야병이

나 심장 수술 시 행하는 펌프 후 무도병으로도 나타날 수 있

다. 어떤 경우는 뇌졸중 후 바로 나타나지 않고 한참 지난 후

에 무도병이 나타날 수 있는데 이는 몇가지 가능성을 생각해 

볼 수 있는데 첫째는 처음 발생한 뇌허혈주위에 신경이 천천

히 죽어가면서 생길 수 있고 둘째로는 신경계통의 절단으로 

생길 수 있는데 이는 기저핵에서 다시 재조합이 나타나는데 

시간이 걸리기 때문이다. 

4. 시데남 무도병 (Sydenham's chorea)

이 질환은 대개 8-9세경에 나타나며 주로 여아들에게서 흔

하다. 5세 이하에서는 거의 나타나지 않기 때문에 발병연령

은 매우 중요하다[9]. 대개 감기 증세가 있은 후, 즉 A group 

beta hemolytic streptococcal 감염 후 약 4-8주 후에 발생을 

한다. 대개 무도병은 한군데서 시작을 해서 전신으로 퍼지는 

양상이며 환자의 약 20%에서는 신체의 반에서만 생긴다. 무

도병 증세가 매우 심하면 움직일 수 없어 침대에 누워서만 

지낼 수 있는데 이런 경우 chorea paralytica라고 한다. 이 질

환을 갖고 있는 환자들은 대개 강박-결벽증세를 갖고 있고 

주위가 산만한 경우가 있다. 치료로는 대개 첫번째로 val-

proic acid를 쓸 수 있으며, 운동장애에 대해 도파민 억제 약

제를 사용한다. 아울러 항생제도 함께 쓸 수 있다. 때때로 스

테로이드나 면역글로블린도 사용할 수 있다. 자연적으로 증

세가 소실되는 경우도 있을 수 있지만 환자의 50%는 다시 치

료를 함에도 불구하고 재발 될 수 있다. 

5. 약물 유발성 무도병

많은 약제가 무도병을 유발할 수 있는데 대표적으로 리튬, 

lamotrigine, methadone을 끊은 후 나타날 수 있으며 케톤

식, 피임약을 복용하는 경우에도 나타날 수 있다. 대개 이러

한 경우는 원인 약물을 조절 하거나 끊으면 무도병의 소실을 

기대할 수 있다. 

6. 대사성 질환에 의한 무도병

대표적인 원인으로는 non-ketotic hyperglycemia에 의한 

무도병이다. 이는 주로 type II 당뇨병 환자에서 흔히 관찰을 

할 수 있으며 아시아에서 많이 발생한다. 이러한 경우 MRI 

에서 T1에서 pallidum에서 과음영을 보이는 특징을 갖는다. 
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이러한 경우 당뇨 조절이 되면 서서히 MRI에서 서서히 정상

화된다. 본 질환에서는 당뇨 수치와 비례적으로 증세가 더 

생기거나 뇌사진에서 이상 소견이 생기지는 않는다. 

진  단

임상적 감별진단을 위해서는 증세의 발현 시기, 가족력, 

약물 기왕력, 증세의 진행 양상과 검사 소견을 종합해야 한

다. 구체적인 감별 진단에 대한 방법은 다음과 같다[10].

치  료

무도병의 치료 원칙은 몇 가지로 나뉘는데 일단 원인을 제

거해야 한다. 예를 들면 약물에 의한 무도병은 해당 약물의 

복용을 중지하면 증세가 해결이 될 수 있다. 아울러 증세에 

대한 치료를 할 수 있다. 증세에 대한 치료로는 대개 항도파

민 약제를 사용하거나 비도파민 계열로는 아만타딘, valproic 

acid, 카바마제핀, 스테로이드 등이 사용된다. 그 밖에 수술

도 할 수 있는데 흔하게 하는 경우는 아니지만 지속적인 혈

관성 무도병이나 헌팅턴병인 경우 thalamotomy나 pallid-

otomy를 시행하기도 한다. 
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