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서      론

정신건강의학과의 진단분류 체계에서 긴장증(catatonia)이 

차지하고 있는 위치는 지난 두 세기 동안 많은 변화와 논란

이 있었다. 1874년 Kahlbaum은 긴장증을 운동기능의 이상을 

특징으로 하는 하나의 질환 군으로 소개하였다.1) Emil Krae-
pelin은 긴장증을 그가 주장했던 조발 치매(dementia prae-
cox)의 특성 중 하나로 여겼고2) Bleuler는 긴장증과 조현병을 

같은 질환으로 이해하였다.3) 이러한 영향으로 초창기 정신장

애 진단통계편람(Diagnostic and Statistical Manual of Men-
tal Disorders : DSM)에서는 긴장증을 조현병의 아형으로 분

류하였다.4) 1970년대 들어 Morrison, Abrams, Taylor 등이 

긴장증과 기분장애의 연관성을 주장하고5-9) Gelenberg는 긴

장증이 신경과적, 내과적 질환에서도 발생한다고 하였다.10) 

또 Fink와 Taylor는 긴장증을 하나의 증후군으로 보아야 한

다고 주장하였다.11) 이러한 견해를 바탕으로 DSM-5에서는 조

현병의 아형 외에도 일반 의학적 상태로 인한 긴장성 장애

(catatonic disorder due to a general medical condition)와 조

증, 주요우울삽화에 긴장증적 특성(catatonic specifier)이 추

가 되었다.12) 그럼에도 불구하고 DSM-4에서 정의된 긴장증

은 진단율이 낮고 조현병의 아형으로서의 긴장증은 진단적 

안정성이 낮으며 조현병이나 기분삽화 외 다른 정신건강의학

적 상태에서도 긴장증이 관찰된다는 비판이 있었다.13) 현재의 

DSM-5에서는 긴장증의 진단기준이 이전에 비해 단순화 되

었고 더 다양한 질환에서 진단이 가능하도록 하였으나 아직 

고유한 증후군으로 그 위치를 인정받지는 못하고 있다.14) 

정신건강의학과 내원 환자를 대상으로 한 긴장증의 유병
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We report a case of a young female patient with catatonic features who later turned out to be suffering from an anti-NMDA (N-meth-
yl-D-aspartate)-receptor-antibody encephalitis. A previously healthy 21-year-old woman was admitted to psychiatric inpatient care 
presenting with acute psychotic behavior with catatonic features. Laboratory tests of serum and CSF (Cerebrospinal fluid), EEG 
(Electroencephalogram), brain MRI (Magnetic Resonance Imaging) were unremarkable except vague slow wave on EEG. Howev-
er, subtle cognitive impairment at the bedside examination suggested further imaging studies to rule out possible organic etiology 
like autoimmune encephalitis. Brain PET (Positron Emission Tomography) and SPECT (Single Photon Emission Computed To-
mography) suggested probable inflammation in the brain. In case of autoimmune encephalitis, given the severity of symptoms and 
worsening course, steroid pulse therapy was initiated promptly even though the diagnosis was not confirmed but presumed at that 
time. She recovered completely with steroid therapy. Later her disease turned out to be anti-NMDA-receptor-antibody encephalitis 
by the antibody test which was not available at the time of admission. Psychiatrists need to be aware of autoimmune encephalitis 
like anti-NMDA-receptor-antibody encephalitis in the differential diagnosis of acute psychosis with catatonic features. Subtle cog-
nitive impairment which tends to be overlooked due to catatonic features might be a clue to suspect the organic etiology. (Korean 
J Schizophr Res 2017;20:23-27)
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률은 7.6~38%로 다양한데15) 첫 내원 시 병인을 알지 못하는 

경우가 29.9%에 이른다.16) 기질적인 원인에 의한 경우는 20~ 

25%로 내과적, 신경과적, 독성학적 병인에 의해서도 발생 가

능한 이질적인(heterogeneous) 특징을 가지고 있다.17)

긴장증은 원인이 다양하고 부동성(immobility), 영양실조

(malnutrition)로 인한 합병증이 발생할 수 있어 빠른 진단과 

처치가 필요하다.18) 정신건강의학적 상태에 의한 긴장증에 

benzodiazepine, 전기충격치료(Electroconvulsive therapy) 

등의 치료가 효과적이라는 보고가 있으나19,20) 다른 원인에 의

한 증상일 경우 정신건강의학과적 문제라고 속단한다면 진

단이 늦어져 상태를 악화시킬 수 있어 주의를 요한다.21)

본 논문에서는 잠정적인 진단 하에 스테로이드 치료로 호

전되었고 나중에 NMDA 수용체 뇌염으로 확진 된 긴장증 

사례를 통해 진단과 치료 과정에서 유의할 점을 논하려고 

한다. 

증      례

과거력이 없는 21세 여자가 긴장증적 모습(catatonic fea-
ture)을 주소로 정신건강의학과를 방문하였다. 환자는 이상

한 자세를 취하며 외부자극에 반응하지 않는 모습을 수분간 

보이고 피해사고적 내용을 횡설수설하며 이야기 하였다.

환자는 입원 한달 전부터 갑자기 왼쪽 주먹을 쥐었다가 폈

다가 하고 엄지와 검지를 붙였다 떼었다 하는 불수의적인 운

동을 간헐적으로 보였다. 하루 한번 정도의 빈도였고 스트레

스를 받으면 심해졌다. 이와 함께 막연하게 ‘손의 느낌이 이상

하다’, ‘구름 위를 걷는 것 같이 이상한 느낌이 든다’와 같은 

보고를 하기도 했다. 입원 일주일 전부터는 한번씩 눈앞에 불

빛이 반짝거리는 느낌을 받았고 왼쪽 눈을 평상시보다 자주 

깜빡였다. 그러나 당시에는 증상의 정도가 매우 경미하여 주

목하지 않았고 일상생활에 지장이 없었다. 그 외 바이러스 

감염을 시사 할만 한 증상 없이 건강한 상태였다.

입원 5일 전 환자가 ‘평상시와 다른 느낌이 드니 병원에 가

자’고 호소하여 응급실 내원하였고 신경과 진료를 보았다. 자

기공명영상(Magnetic Resonance Imaging)과, 뇌척수액 검

사에서 정상, 뇌파 검사에서 전반적인 서파 소견을 보였다. 환

자는 응급실 대기 중 갑자기 피해사고 호소하고 불안, 초조해 

하여 상기 검사만 마치고 귀가하였다. 이후에도 이러한 증상

이 지속되자 외래 경유 안정병동에 입원하였다.

환자의 증상은 기복이 심하여 정상에 가까운 모습을 보이

다가도, 대화가 불가능할 정도의 혼돈 상태에서 상황에 맞지 

않는 이야기를 횡설수설 하였다. 몸에 힘을 주거나 이상한 자

세를 취하며 외부 자극에 대해서 반응을 보이지 않는 상태가 

수분간 지속되다가 호전을 보이기도 하였다. 환청은 부정하

였고 종교적 내용의 피해사고를 호소하였다. 이에 olanzapine 

10 mg과 diazepam 15 mg를 유지하며 경과 관찰하였다. 점

차 대화 불가능할 정도의 혼돈상태와 긴장증적 행동(cata-
tonic behavior)이 관찰되는 시간이 증가하였으며 대부분의 

시간 동안 의사소통이 어려워졌다. 입원 3일째, 긴장증을 경

련과 감별하기 위하여 뇌파 검사를 다시 시행하였으나 이전과 

같이 비특이적 소견을 보였다. 뇌수막염과의 감별을 위하여 

뇌척수액 검사도 다시 시행하였으나 정상이었고, 백혈구 수치

와 C-반응성 단백(C-Reactive Protein : CRP)을 비롯한 혈

액 검사에서도 이상이 없었으며 다른 내과적 증상도 관찰되

지 않았다. 

입원 7일째에는 지남력 저하, 보속증이 관찰되었고 입원 8

일째에는 본인의 신체 부위에 대하여 인지하지 못하였으며 주

의 집중 저하, 어순에 맞지 않게 단어만 나열하는 언어 장애, 

등록이 되지 않는 기억력 저하가 동반되었다(그림 1). 이러한 

인지기능 저하는 하루 중에도 기복을 보였는데 이는 일반적인 

정신질환 보다는 기질적 원인을 시사한다고 판단하여 앞선 검

사에서 뚜렷한 이상소견을 발견하지 못하였음에도 입원 9일

째 뇌 단일양자방출전산화단층촬영술(Single Photon Emis-
sion Computed Tomography), 뇌 양전자단층촬영술(Posi-
tron Emission Tomography)을 추가로 시행하였다. SPECT

Fig. 1. Bedside examination on hospital day 8. The patient 
showed perseveration in clock drawing and tracing task. 
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이세정 등

에서는 우측 전두엽과 측두엽의 관류(perfusion)가 감소되어 

있는 소견을 보였고(그림 2) PET에서는 양측 배외측 전전두

피질(dorso-lateral prefrontal cortex), 눈확전두피질(orbito-

frontal cortex), 우측 측두두정엽(temporo-parietal cortex)의 

대사(metabolism)가 증가되어 있었다(그림 3). 신경과와 협진

하여 항-NMDA (N-methyl-D-aspartate)-수용체 뇌염(An-
ti-NMDA-receptor encephalitis) 의심 하 전신PET, 복부 전

산화 단층촬영(Computed Tomography)을 진행하였으나 원

인이 되는 종양을 발견하지 못하였다. 자가면역질환을 배제하

기 위해 시행한 항핵항체(Anti-Nuclear Antibody), 류마티스

인자(Rheumatoid Factor)검사도 음성이었다. 환자의 병인에 

대한 객관적인 증거가 밝혀지지 않았으나 언어, 기억력, 실행 

기능(executive function)의 장애가 점차 심해졌다. 

입원 11일 째 기존의 olanzapine 10 mg과 valium 15 mg 유

지하며 prednisolone 1 mg/kg (70 mg/day)의 고용량 스테로

이드(high dose steroid therapy)을 시작하였다. 환자의 상태

와 검사 결과에 차이가 있는 상황에서 내리기 어려운 결정이

었으나 만일 자가면역뇌염이라면 점차 환자의 상태가 악화될 

가능성이 높으며 후유증이 남을 수 있다는 점, 젊고 건강한 

환자로 스테로이드 치료로 인한 부작용이나 후유증이 크지 

않을 것이라는 점을 고려하였다. Prednisolone을 같은 용량

으로 5일간 유지하였고 이후 입원 38일 째 까지 경구투여로 

서서히 감량하였다. 

스테로이드 치료를 받으며 점차 긴장증, 피해사고, 과격한 

행동이 호전되었고 입원 30일경부터는 관찰되지 않았다. 언

어, 기억력, 집중력 저하 등의 인지기능이 호전된 상태로 입

원 44일 째 퇴원하였다. 입원 초기에 보였던 PET 이상소견은 

퇴원 시 호전되었다. 환자의 인지기능은 퇴원하여 한 달이 지

난 후 병전과 같은 수준으로 회복되었고 이후 내원하지 않아 

추적 관찰은 중단되었다. 

추후 Dr. Dalmau’s laboratory (Dept. of Neurology, Hos-
pital Clinic University of Barcelona, Spain)로 의뢰하였던 환

Fig. 2. SPECT image on hospital day 
9. Mildly decreased perfusion of 
right frontal & temporal cortex.

Fig. 3. PET image on hospital day 9. Hypermetabolic signal on 
right temporo-parietal cortex.
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자의 혈장에서 NMDA수용체 항체가 확인됨으로써 항NMDA-

수용체 뇌염이 확진 되었다. 

고      찰

본 논문에서는 긴장증과 정신병적 증상으로 내원하여 자

기공명영상검사와 뇌척수액검사 등 기질적인 원인 감별을 목

적으로 시행한 검사에서 이상소견이 없어 정신과로 입원하였

던 환자에서, 인지 기능 저하와 같은 임상 증상을 주의 관찰

하여 항NMDA 수용체 뇌염을 확진 한 사례를 보고하였다. 

항-NMDA-수용체 뇌염은 1968년 처음 기술된 부종양 변

연계 뇌증(Paraneoplastic limbic encephalopathy)의 아형으

로 2005년 난소 기형종(teratoma)에 동반된 신경정신과적 질

환으로 소개되었다. 2007년 이 질환이 NMDA-수용체에 대

한 항체의 반응으로 발생한다는 것이 알려진 이후 정확한 발

생률은 알 수 없지만 드물지 않으며 종양과의 관련성 없이도 

발생한다는 사실 등이 후속 연구를 통해 밝혀졌다. 그러나 

아직 증례보고 수준의 연구가 주를 이루고 있으며 질환에 대

해서 잘 알려지지 않은 부분이 많다.22,23)

현재까지 알려진 것에 의하면 항-NMDA-수용체 뇌염은 면

역 매개 증후군(immune-mediated syndrome)이다. NMDA 

수용체는 시냅스 전달(synapse transmission)과 가소성(plas-
ticity)에 있어 중요한 역할을 하는 리간드-관문 이온채널(li-
gand-gated cation channels)로서 glycine과 결합하는 소단

위(NR1 subunit)와 glutamate에 반응하는 소단위(NR2 sub-
unit)로 나뉜다. NMDA 수용체의 작용이 지나치면 흥분독성

을 일으켜 뇌세포 손상이 발생한다고 하며24) 조현병은 NMDA

수용체의 기능저하와 관련 있다고 알려져 있다.25) 항-NMDA-

수용체 뇌염에서는 NR1 소단위에 대한 항체가 직접적인 원

인으로 알려져 있으며23,26,27) 증상은 NMDA수용체의 길항제

인 MK801, ketamine, phencyclidine 등을 실험 동물에 투여

할 때 나타나는 증상인 정신병적 행동, 이상운동, 자율신경기

능이상 및 호흡저하와 유사하다.28)

항-NMDA-수용체 뇌염은 80%가 여성에서 발병하며 주

로 청소년에서 기형종과 관련된 경우가 많다.23) 약 2주간의 

두통, 열감과 같은 비특이적인 증상이 선행하여 나타날 수 있

으며 정신병적 증상, 행동변화, 지남력 저하(disorientation), 

혼돈(confusion)이 관찰되어 약 77%의 환자가 정신과를 방

문하거나 의뢰된다.27,29,30) Titulaer 등의 보고로는 약 65%의 

환자에서 행동문제나 정신과적 증상이 발현하는데 정신병적 

증상, 긴장증이 흔하게 나타난다고 보고하였다.31) 그 외 이상 

운동증(dyskinesia)과 자율신경계 이상 소견이 뒤따르는데 

구순-안면이상운동증(Oro-lingual-facial dyskinesia)이 가

장 특징적인 소견이며 무도무정위운동(choreoathetosis), 근

긴장증(dystonia), 경직(rigidity) 등을 보일 수 있다.27,29,30) 자

율신경계 이상으로 인하여 심한 경우 신체징후가 불안정, 호

흡부전으로 중환자실 치료가 필요한 경우도 있으며 기억, 언

어 등 인지기능 이상도 보고되고 있다.27,29,30)

Dalmau의 보고로는 MRI는 55% 정도에서 양성 소견(pos-
itive finding)이 관찰되었으나 임상증상과 관련성을 보이지 

않았다.29) Manahan-Vaughan과 Dalmau는 CSF 검사에서는 

90% 이상에서 뇌척수액 세포 증가증(pleocytosis) 소견이 관

찰됨을 보고하였으며 대부분 환자의 뇌파에서 전반적인 서

파가 관찰된다고 하였다.27,29) Padma는 급성기에 시행한 뇌 

PET 검사는 뇌 대사 증가(cerebral hypermetabolism) 소견

을 보이며 PET는 MRI 보다 민감하다고 하였다.32) 60%의 환

자에서 종양과의 관련성을 보이기 때문에 전신 CT 또는 PET 

을 시행해 볼 수 있으며 특히 여성의 경우 기형종과 높은 관련

성이 있기 때문에 복부CT를 선별 검사로 이용하는 것도 의

미 있다고 보고하였다.27,29)

진단은 NMDA 수용체 중 NR1 소단위에 대한 혈청학적 검

사(serologic test)로 확진 한다. 민감도, 특이도가 100%이며 

뇌척수액, 혈청에서 모두 검사가 가능하다. 증상이 호전됨에 

따라서 역가가 감소한다.29,33)

치료는 기저 종양의 제거와 함께 corticosteroids, 정맥주

사용 면역글로불린(Intra-Venous Immuno-Globulin), 혈장

교환술, rituximab과 같은 면역치료가 시도된다.27)

75%의 환자가 완전히 회복되거나 경미한 장애를 남기나 

25%에서는 심각한 후유증을 남기고 4%의 환자가 사망에 

이르기도 한다.29) 항-NMDA-수용체 뇌염은 20% 정도의 환

자에서 재발할 수 있는데, 특히 종양이 발견되지 않은 경우

나 늦게 치료한 경우에 그 빈도가 높다. 빠른 진단에 이은 종

양 제거와 면역치료 시작이 예후에 중요한 영향을 미친다.29)

본 환자는 임상적으로 주목하기 어려운 경미한 신경학적 

소견과 MRI, 뇌파, 뇌척수액 검사 상에서 비특이적 소견 또

는 정상 소견을 보이면서 주로 정신병적 증상을 동반한 긴장

증을 보였기 때문에 정신건강의학과로 내원하였다. 초기에 상

기도 감염 증상, 자율신경계 이상 징후가 없었으며 주목하기 

어려운 정도의 경미한 이상운동증상만이 관찰되었다. 증상

이나 증후만으로는 뇌염을 의심하기 어려운 상황에서 인지기

능 저하가 기질적 원인을 의심하는 단서가 되었다. 긴장증은 

함구증(mutism), 혼돈성 언어(disorganized speech), 이상 

행동으로 인해 인지기능에 대한 자세한 평가가 어렵다. 본 증

례와 같이 검사 상 진단적으로 의미가 있는 소견이 부족할 경
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우 기질적 원인을 간과할 가능성이 높아진다. 본 환자는 긴장 

증상이 일시적으로 좋아졌을 때 침상에서 면밀하게 평가하고 

관찰하여 언어, 기억 능력의 전반적 저하와 보속증, 전두엽 기

능 이상 징후와 같은 인지기능 저하 소견을 알 수 있었다. 

국내에서도 정신병적 증상으로 정신건강의학과에 입원하

여 항-NMDA-수용체 뇌염으로 추후 진단되는 사례들이 보

고되고 있는데, 뇌염을 의심할만한 임상증상이 뚜렷하지 않

아 복부단층촬영에서 발견된 난소 종괴가 단서가 되거나34) 

의심되는 객관적 검사 소견이 없어 첫 증상발현 이후 1년 이

상 진단이 늦어지는 사례도 있었다.35) 

본 증례를 통해 긴장증을 보이는 환자에서 자가면역 뇌염

이 감별 진단에 포함하여야 함을 알 수 있었다. 또한 정신병

적 증상과 긴장증으로 인해 파악하기 힘들고 간과하기 쉬운 

경미한 인지 저하가 진단에 단서가 될 수 있고 구조적 뇌영상 

이외 기능적 뇌영상이 진단에 도움이 될 수 있다는 것을 확

인할 수 있었다.

중심 단어：긴장증·인지기능 저하·항-NMDA-수용체 뇌염.
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