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Movement disorder is abnormal neurologic condition that clinically present as excessive or involuntary movement, or slow voluntary 

movement. According to causes, it is classified as primary and secondary movement disorder. There have been identified various causes re-

sulting in secondary movement disorders including structural lesions, drug, trauma, and systemic diseases. It is important to differentiate 

secondary movement disorder from primary movement disorder in aspect of treatment plan and prognosis.
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1. 서 론

이상운동 질환(movement disorders) 불수의적이고 과도

한 운동의 발생 혹은 미약한 자발적 혹은 자율적 운동(automatic 

movement)이 마비나 강직과는 무관하게 나타나는 신경학적 

질환들을 일컫는다. 전자의 경우는 hyperkinesia, dyski-

nesia, 혹은 abnormal movement로 혼용되어 불려지고 있고 

후자의 경우는 hypokinesia 또는 akinesia 등으로 불린다.1

이상운동의 발생은 일반적으로 기저핵(basal ganglia) 혹

은 관련된 연결로의 병리적 변화로 인해 발생하는 것으로 알

려져 있다. 신경계의 기능적 역할에 따라 전두엽과 기저핵 

간의 연결과 관련된 5가지 circuit이 있다: motor, oculomo-

tor, dorsolateral prefrontal, lateral orbitofrontal, and ante-

rior cingulate circuit이 기능적 신경해부학적 측면에서 구

분 된다.2-5 그러나 모든 이상운동 질환들이 기저핵의 병태

생리적 변화와 관련관련 일어나는 것은 아니다. 협조운동

(coordination), 운동측정장해(dysmetria), intension tremor 

등은 소뇌의 병리현상과 관련되어 있으며, 근간대(myoclonus)

나 떨림(tremor)은 일차적 원인이 기저핵이나 관련 연결로가 

아니다: 원인에 따라 대뇌피질, 뇌간, 척수 혹은 소뇌가 관련

되어 있다.6-9

일반적으로 이상운동 질환은 원인에 따라 일차성(primary), 

유전성(hereditary) 혹은 이차성(secondary)으로 분류할 수 

있다. 이차성 이상운동 질환은 원인이 되는 요인이 명확하게 

밝혀는 경우를 일컫는다. 그러나 선행되는 이차성 원인이 이

상운동 질환 발생을 설명할 수 있는 모든 이유가 되는지, 아

니면 선행되는 기질적 요인을 단지 악화시킨 것인지에 대해

서는 아직은 명확한 결론이 있지는 않다.10

본 글에서는 이상운동 질환을 일으킬 수 있는 이차성 요인

들 중에서 비교적 자주 경험할 수 있는 뇌의 국소병변

(localized cerebral lesions), 전신적 질환(systemic illness), 

약물(drug) 등에 대해서 문헌 고찰을 한다.

2. Common types of Secondary Movement 

2.1 이차성 근긴장이상증(dystonia)

근긴장이상증을 일으킬 수 있는 요인으로는 혈관성(vascular: 

VAS), 저산소증 뇌손상(hypoxic brain damage), 외상(trauma), 

감염(infection), 핵황달(kernicterus), 대사성(metabolic) 질
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환, space-occupying lesion (SOL) 등이다. 순수하게 근긴장

이상증만 발생할 수도 있지만 많은 경우에 다른 이상운동 증

상과 동반되어 나타나기도 한다.
11

2.2 이차성 떨림(tremor)

뇌종양, 혈종, 낭종과 같은 SOL, 외상, VAS 등이 보고되어 

있다.
12,13

 많은 경우에 안정시(resting)와 동작(action)과 관련

되어 발생한다. 그러나 이차성 원인에 의한 순수한 안정시 

떨림(pure resting tremor)의 보고는 없다. 많은 예에서 떨림

이 근긴장이상과 같이 발생하기도 한다.
7,12

 

2.3 이차성 무도증(Chorea/hemiballisms/hemichorea)

갑상선 기능 항진증과 같은 내분비계 이상에서 드물게 무

도증(chorea)이 관찰될 수 있다.
14

 그러나, 빈도에 있어서는 

hemiballism/hemichorea를 임상적으로 더 흔하게 볼 수 있

는데, 조절되지 않는 당뇨병 환자나, 뇌의 기저핵이나 관련 

연결구조물에 혈관성 질환에 의한 병변이 발생한 경우 나타

난다.
15,16

2.4 이차성 파킨슨증후군 (parkinsonism)

이차성 파킨슨증후군에서는 특발성 파킨슨병(idiopathic 

Parkinson’s disease: PD)에서 나타나는 안정시 떨림, 강직, 

운동서동 등 여러 증상들 중 한 가지만 단독으로 보일 수도 

있다. 이차성 파킨슨증후군을 일으키는 요인으로 감염, 약

물, 독성물질(예: 망간, MPTP), 일산화탄소중독(CO poison-

ing), Creutzfeldt-Jakob disease, 외상, 종양, 정상압 수두증 

(normal pressure hydrocephalus) 그리고 VAS 등을 예로 들 

수 있다. 원인은 다양하지만 이것들이 정상적인 도파민 생성

이나 전달 기전에 영향을 끼쳐 파킨슨증후군의 임상 양상을 

유발하는 것으로 추정된다.

(1) 감염

20세기 초에 발생한 encephalitis lethargica가 파킨슨증후

군을 일으키는 감염원으로 알려져 왔다.
17

 당시에 감염에서 

살아남은 생존자의 약 50%가 5년 이내에 이상운동증이 발생

했고, 10년 이내에 80%가 발병했다. 급성기 병리적 기전은 

중뇌(midbrain)와 게실주변(periventricular)의 염증성 반응

이었으며, 이후에 파킨슨증후군이 발생한 경우 병리소견은 

흑질의 도파민 세포의 소실이었다. 

일본뇌염(Japanese encephalitis)에서도 흑질이 침범되는 

일부 환자에게서 PD와 임상적으로 유사한 증상이 나타나는 

예가 보고 되어 있다.
18

 그 외에도 국외에서 발병하는 West 

Nile virus 감염에서 유사 증상이 발생한 예가 보고되고 있

다.
19

 그 외 바이러스로는 HIV가 알려져 있다.
20

(2) 혈관질환

뇌혈관 질환과 관련된 파킨슨증후군이 꾸준히 기술되고는 

있지만, 정확하게 혈관성 파킨슨증후군(vascular parkinson-

ism)과 관련된 특징적 임상적 소견은 정해진 것은 없다. 혈

관성 파킨슨 증후군을 가진 환자들은 일반적으로 PD환자들

보다 나이가 더 많으며 L-dopa에 반응이 적고, 떨림보다는 

보행장애를 나타낸다. 또한 상지보다는 하지에 더 많은 증상

을 나타내며, 자세불안정(postural instability), 빈번한 넘어

짐, 치매, incontinence 등을 나타낸다. 이러한 혈관성 파킨

슨 증후군은 다발성 미만성 뇌경색과 관련된다는 보고가 있

다.
21

 L-dopa의 치료에서 오직 1/3 정도의 환자가 약물에 반

응을 보이는 것으로 알려져 있다.
22

(3) 약물(Drugs)

약물 유발성 파킨슨증후군(drug-induced parkinsonism: 

DIP)의 정확한 빈도는 알 수 없지만, 비교적 흔하게 임상에

서 접할 수 있는 파킨슨증후군의 한 형태이다. DIP의 증상만

으로는 PD와 구분이 어려운 경우가 많으며, 많은 예에서 항

정신병 약물(neuroleptics)에 노출되고 처음 몇 일 이내에 나

타나며 거의 대부분 환자의 경우 3개월 이내에 발병 한다.
23

 

항정신병 약물 복용 이후 DIP 발병을 연구한 보고에서는 

10%에서 60%까지 발생률의 차이가 있다. 고령, 여성, 본태

성 진전과 같은 기저요인이 있는 경우 등이 잠재적인 위험요

인으로 알려져 있다. 그 외에도 dopamine receptor-block-

ing 기전이 있는 G-I regulators나 reserpine, tetrabenazine, 

methy-dopa, lithium, flunarizine, cinnarizine 등도 원인이 

될 수 있다. 

일부 DIP환자에게 원인이 되는 약제를 중단한 경우에도 

파킨슨 증후군 증상이 지속되거나, 호전 이후 다시 발생하는 

예가 있는데, 이유는 잠재적으로 PD인 환자의 subclinical 

parkinsonian features가 약제에 의해 악화된 것으로 추정된

다. 임상에서 DIP와 PD감별 진단을 위해 PET이나 SPECT와 

같은 핵의학 검사를 할 수도 있다.
24

(4) 독성물질(Toxins)  

 신경독성물질로 1-methy-4-phenly-1,2,3,6-tetrahydropyr-

idine (MPTP)가 동물과 인간에게 파킨슨증후군을 일으킨 사
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실이 밝혀진 이후로, MPTP은 동물모델에 이용되고 있다. 

MPTP에 의해 유발된 파킨슨증후군은 PD와 구분이 임상적

으로 어려우나 병리적으로는 caudate와 putamen의 도파민 

세포의 기능을 손상시키는 것으로 알려져 있다.
25,26

     

일산화탄소 또한 파킨슨증후군을 유발할 수 있다. Progressive 

akinetic mutism을 유발하거나 delayed encephalopathy를 

야기하기도 한다.
27

 Delayed encephalopathy의 경우는 임상

적으로 좁은 보폭의 걸음(short-stepped gait), start hesi-

tation, 동결현상(freezing), 운동서동 그리고 강직(rigidity)를 

유발하지만 떨림은 발생하지는 않는다. 대부분 L-dopa 치료

에 반응이 미비하다. Delayed onset parkinsonism은 일산화

탄소 중독 이외에도 저산소증, 외상 그리고 다른 뇌손상에서

도 발생한다.
28,29

철, 구리, 망간 같은 금속 물질은 산화작용을 더 항진 시킬 

수 있어, 신경퇴행성 질환의 발생기전과 관련되어 관심을 받

아오고 있다. 망간의 경우 중독에 의해 정신적인 문제가 발

생하고 몇 개월 시간이 흐른 뒤, 운동 증상이 발생한다. 운동

증상은 근긴장이상이나 보행장애 또는 파킨슨 증상을 보이

게 되지만 L-dopa에 반응은 미비하다. 

망간의 중독의 경우 광부, 제련공, 용접공, 배터리 공장 노

동장 등과 같이 만성적으로 망간에 폭로된 사람들이 보고되

어 있으며, 이 경우 일반인들이 PD가 발생하는 나이보다 더 

빠른 것으로 알려져 있다.
30
 그러나, 망간과 관련된 파킨슨증

후군의 보고가 있지만, 망간이 직접적으로 파킨슨증후군을 

유발하는지에 대해서는 논의가 더 필요하다. 이외의 독성물

질로는 hydrocarbon이나 유기인제(organophosphate) 등을 

예로 들 수 있다.
31

 

(5) 외상(trauma)

외상과 파킨슨증후군과의 정확한 인과관계가 밝혀지지는 

않은 상황이지만, 여러 보고에서 외상 이후 발생한 파킨슨 

증후군에 대한 개념을 밝히고 있다.
32
 한 번의 외상이 파킨슨 

증후군을 일으키는 것은 매우 드물지만, 권투선수에게 보이

는 “punch-drunk” 증후군과 같이 반복적인 뇌의 물리적 손

상에 의한 합병증으로 파킨슨증후군이 발생하는 것으로 알

려져 있다. 전형적인 파킨슨병에서 보이는 임상증상 이외에

도 치매, 망상, 억제 기능의 소실(loss of inhibition), brady-

phrenia와 같은 신경학적 합병증이 동반된다. 권투선수에게

서 보이는 이차성 파킨슨증후군 증상은 잠복기가 수십 년에 

달할 수도 있어, 발견하기가 어렵다. 파킨슨증후군이 발생

한 운동선수의 흑질에서 심한 신경퇴행변화, 색소소실(de-

pigmentation), gliosis, neurofibrillary tangle이 확인되었다. 

다른 연구에서는 알쯔하이머병에서 보이는 아밀로이드 침착

이 발견되었다.
33

 

(6) 기타

뇌종양과 gliomatosis cerebri는 기저핵 침범이 없는 상태

에서도 파킨슨증후군을 일으킬 수 있다. 이외에도 paraneo-

plastic disease, central pontine myelinolysis, extra pontine 

myelinolysis 등의 보고가 있다.
34-36

3. Common etiologies of secondary movement 
disorders

3.1 Vascular disease

흔하게 이차성 이상운동 질환을 유발할 수 있는 원인이다. 

다양한 형태의 hyperkinetic 혹은 hypokinetic movement 

disorder를 보일 수 있다. 근긴장이상, 무도증c, 떨림, 파킨슨

증후군, 근간대 등의 다양한 이상운동증을 단독 혹은 복합적

으로 보일 수 있다. 뇌혈관 질환에 의한 이차성 이상운동증

의 정확한 빈도는 알려지지는 않지만 일부 연구에서는 유병

률을 1% 정도로 보고했다. 이상운동증의 발생과 뇌혈관질환

의 시간적 연관성이 있어, 발생시점이 동일한 경우 혹은 잠

복기가 있는 경우가 있다.
37

3.2. Systemic illness

이상운동증상이 전신적 질환에 의해 이차적으로 나타나는 

경우가 흔하게 있으며, 원인 질환 보다 먼저 이상운동증상을 

유발하는 경우도 있다. 일반적으로 뇌병증(encephalopathy), 

감염, 신생물, 내분비질환, 면역, 혈액학적 이상 등과 관련되

어 나타난다. 

(1) 내분비계 이상

- Hyperthyroidism

내분비계 이상은 hyperkinetic movement disorder와 관

련되어 임상 증상을 나타낸다. 갑상선 기능 항진증은 생리적 

진전(physiologic tremor)을 더 악화시킨다. 거의 대부분의 

환자에게서 떨림이 나타나며, frequency는 생리적 진전의 그

것과 일치한다. 임상적으로 주로 양쪽 손에 떨림이 나타나게 

되는데 이외에도 다리, 혀, 눈꺼풀에도 나타날 수 있다.
38

 베

타 차단제가 떨림의 양상을 호전시킨다는 점을 고려할 때, 

떨림의 발생 기전은 말초의 adrenergic tone을 증가시켜 발
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생하는 것으로 여겨진다. 갑상선 기능 항진증에 central gen-

erator가 관계되는 지는 알려져 있지는 않다. 갑상선 기능이 

좋아지는 경우, 떨림 역시 호전된다. 무도증이 갑상선 기능 

항진증과 관련되어 나타나는 경우는 비교적 드문데, 약 2% 

미만에서 발생하는 것으로 알려져 있다. 정확한 무도증의 발

생 기전은 알려지지 않았지만, 기저핵의 도파민 수용체의 감

수성(sensitivity) 변화와 같은 도파민 대사과정의 변화가 갑

상선 기능 항진증 환자에게 발생하는 무도증의 기전으로 제

시되고 있다.
38

 갑상선 기능 항진증에 의해 발생하는 무도증

은 haloperidol과 같은 도파민 차단제에 효과가 있다. 

- Hypothyroidism

Myxedema의 일부 환자에게서 소뇌의 기능이상이 나타난

다. 주로 보행장해, 불안정, 운동 실조를 보인다.
38
 Myxedema 

환자의 소뇌 피질의 신경세포에 inclusion이 포함된 퇴행성 

변화가 관찰되었다. 환자들의 경우는 갑상선 기능이 정상화

되면 소뇌 기능도 정상화 된다. 

- 당뇨

고혈당, 저혈당 모두 choreoathethosis를 유발한다.
15,39

 

SPECT연구에서는 고혈당에 의해 이차적으로 발생한 hemi-

chorea/hemiballism이 있는 환자의 반대측 striatum과 시상

에 뇌혈류 증가가 확인되었으나 정확한 기전은 알려지지 않

았다.
40

 환자의 고혈당이 교정되면 이상운동증상은 호전이 

되는 것으로 알려져 있으나, 일부 고령의 환자의 경우 수개

월 지속되거나 영구적으로 지속될 수도 있다.

(2) 대사성 이상

- Hepatic failure

간부전은 asterixis, 진전 혹은 다른 이상운동증상을 일으

키는 흔한 질환이다. Asterixis는 기저적인 뇌병증이 있는 상

태에서 발생하며, 간부전 이외에도 요독증, 알코올금단, 폐

혈증 등이 원인이 될 수 있다.
41
 뇌병증에 의한 asterixis의 경

우 뇌의 구조적 병변이 확인되지 않으나, 뇌파에서 전반적인 

뇌기능 이상이 나타난다. 근간대, 운동실조증 그리고 무도증

은 간이나 신부전에서 관찰 될 수 있다.
42

- Alcoholism

떨림은 만성적인 알코올 중독환자에게 흔히 볼 수 있다. 

떨림은 주로 자세를 취하는 경우 떨림 형태다. 환자들의 떨

림은 주로 비대칭적이며, 완전히 알코올 복용을 중단한 이후

에도 1년 이상 지속될 수 있다. 베타 차단제를 떨림 치료에 

쓸 수 있다.

알코올에 의한 이상운동증상의 다른 한 형태는 알코올성 

소뇌 위축증(alcoholic cerebellar degeneration)이다. 알코올

에 의한 독성작용보다는 영양 결핍이 원인으로 추측되고 있

다. MRI연구에서는 소뇌의 vermis와 소뇌 반구(hemisphere)

에 퇴행 변화가 일어난다.
43
 소뇌의 Purkinje cell을 포함하여 

여러 세포의 소실이 일어난다.

(3) 감염

- Sydenham’s Chorea (SC)

SC는 group A streptococcus감염에 의해 발생한다. 대부

분 감염 이후 1-6개월 이후에 발생하게 되는데 대부분의 환

자에게서 인후염의 병력이 있다. 남자보다는 여자에게 호발 

하는 것으로 알려져 있다. 이상운동증상에 선행해서 정신이

상증상이나 의식의 혼탁이 발생하기도 한다. 대부분 self- 

limiting하여 심한 경우를 제외하고는 dopamine blocking 

agent 치료를 하지 않는다. SC와 관련되어 뇌세포와 car-

diolipin에 대한 자가 항체가 있다는 보고가 있다. 그러나, 

특징적인 조직학적 변화는 밝혀진 것은 없다. 

- HIV

안정시 떨림을 HIV감염과 관련된 인지기능 이상 환자에게

서 확인할 수 있다. 인지기능저하와 파킨슨증후군 증상을 동

반하며, 초기에 caudate, putamen 그리고 pons의 퇴행변화

가 발생하고 이후에 대뇌피질도 나타난다.
43
 HIV감염과 관련

되어 toxoplasmosis와 같은 양상의 기회 감염이 발생하는 

경우, 침범된 뇌의 상태에 따라 이상운동증상을 보일 수 있

다. 

Paroxysmal dyskinesia와 관련된 HIV감염의 보고가 있으

며, 이외에도 근간대, 무도증 발생의 보고가 있다.

(4) 자가면역에 의한 이상운동증

자가면역에 의한 근긴장이상증상의 보고가 있다. Cranio-

cervical dystonia가 rheumatoid arthritis와 Sjogren syn-

drome (SS)과 관련된 보고가 있다. SS에 의한 소뇌위축증과 

파킨슨증후군의 보고가 있으며 후자의 경우는 L-dopa치료에 

반응은 없지만, corticosteroid에 반응이 있다.
44

전신홍반성낭창(systemic lupus erythematosus: SLE)이 있

는 환자에게서 무도증 발병의 보고가 있으나 기전을 설명할

만한 뇌의 구조적 병변이 확인된 것은 없다.
45
 이외에도 안검
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경련(blepharospasm)이나 사경(torticollis)이 이차적으로 나

타날 수 있으며, 혈관염에 의한 뇌간의 침범이 기전으로 제

시되고 있다.

종양의 의한 paraneoplastic syndrome의 한 형태로 이상

운동증상이 발생할 수도 있다. 소뇌의 퇴행변화가 small cell 

lung cancer, ovarian cancer, 혹은 lymphoma에서 나타날 

수 있으며 관련되는 자가 항체가 발견되는 경우도 있다. 이

외 종양과 관련된 이상운동증상으로는 opsoclonus-my-

oclonus나 Stiff-man syndrome 등이 있다.
45,46

 

3.3 Hypoxia

출생시 저산소증, 유기인제 중독, 간질중첩증 혹은 자살 

시도에서 발생할 수 있다. 뇌손상 이후 잠복기가 있을 수도 

있어 1년 이후에도 나타날 수 있다. 근진장이상이나 근간대

가 단독 혹은 복합적으로 나타난다.

3.4 외상

뇌손상 이후 잠복기를 거쳐 나타날 수 있다. 떨림, 근간대, 

근긴장이상이 복합적 또는 단독으로 발생할 수 있다.

4. 결 론

이차성 이상운동질환의 원인으로는 국소적 뇌병변, 약물, 

감염, 전신질환, 독성물질, 외상 등이 있다. 이차성 이상운동

질환을 일차성과 구분은 임상적으로 치료와 예후 판단에 매

우 중요하다. 환자의 임상증상과 자세한 병력 청취 그리고 

감별진단을 위한 뇌영상을 포함한 실험실적 검사가 필요

하다. 
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