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Neuroimaging of Hemichorea-Hemiballism
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Background: Hemichorea-Hemiballism (HCHB) can be caused by various diseases such as cerebrovascular disease, 

hyperglycemia, tumor, and inflammatory diseases. However, there are a few case studies using functional imaging 

such as single photon emission computed tomography (SPECT).

Methods: In this study, we included patients with HCHB. The patients with hyperglycemia over 250 mg/dl or 

high signal intensity on T1 weighted imaging were excluded. Clinical and neuroimaging characteristics of the 

patients were obtained and analyzed.

Results: We included 20 patients (M:F=12:8, mean age=67.1±15.3). Sixteen patients were presented with hemi-

ballism and four with hemichorea. Six patients had no structural lesions causing HCHB. Subthalamic nucleus was 

the causative lesion in 6 patients. Other lesions associated with HCHB were basal ganglia, thalamus, and cortices. 

In a patient without structural lesion, anti-double stranded DNA antibody was detected. Brain SPECT showed not 

only perfusion abnormalities in the cases without structural lesions but also additional abnormalities in those with 

definite lesions.

Conclusions: Various mechanisms were related to the development of HCHB. Functional imaging such as SPECT 

and immunological work-up is needed to investigate the underlying pathomechanism of HCHB.
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서  론

반무도병(hemichorea-hemiballism, HCHB)은 과운동질환

(hyperkinetic movement disorder)의 일종으로 주로 한쪽 반

신에 나타나는 불규칙한 불수의 운동이다.1 반무도병은 보다 진

폭이 크고 격렬한 헤미발리즘과 상대적으로 덜 격렬하고 진폭

이 작은 헤미코레아로 구분할 수 있으나 두 이상운동은 병태

생리를 공유하며 임상적으로 헤미발리즘이 시간이 지나면서 

임상 양상이 헤미코레아로 이행하는 것도 경험할 수 있다.1,2

반무도병의 발병과 관련된 뇌 구조물은 기저핵의 일부인 

시상밑핵(subthalamic nucleus)이 대표적이나 시상밑핵 외

에도 조가비핵(putamen), 창백핵(globus pallidus) 등 기저

핵을 구성하는 다른 조직이나 시상에 병변이 있는 경우에도 

발병할 수 있다.3,4 또한, 드물게 두정엽, 전두엽 등 피질의 병변

에 의한 증례도 보고된 바 있다.5,6 반무도병을 일으키는 질환

으로는 뇌경색, 뇌출혈, 경동맥질환 등이 흔하며, 모야모야병

(Moyamoya disease) 등 뇌혈관질환,7-9 신생물,5,10-13 결핵종

(tuberculoma),10 수초탈락(demyelinating plaque),14 결절성 

경화증(tuberous sclerosis)15 등에서 발생하며, 대부분 병변의 

반대쪽으로 증상이 나타나지만 병변 동측에 증상이 나타나는 

경우도 드물게 있다.16-18
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Figure 1. Case 14. (A) Fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) imaging shows high signal intensity in the right thalamus 
(right) and the subthalamic nucleus (left) (c) Basal single photon emission computed tomography (SPECT) shows decreased blood 
flow in the right thalamus.

Figure 2. Case 12. (A) T2 weighted imaging shows high signal intensity lesions in the right globus pallidus (GP) and both thalamus. 
(B) Fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) imaging shows high signal intensity in the right GP (c) Basal single photon emission 
computed tomography (SPECT) shows no decrease in blood flow in the basal ganglia and the thalamus. (D) Post-acetazolamide 
SPECT shows decreased blood flow in the thalamus, worse in the left.

HCHB의 임상양상 연구에서 단일광자방출단층촬영술(single 

photon emission computed tomography, SPECT) 분석이 

적극적으로 활용된 연구도 있으나, 많은 경우 전산화단층촬영

(computerized tomography, CT), 자기공명영상(magnetic 

resonance image, MRI)을 중심으로 보고되었다.5,6,15,19-22 그

러나 기저핵, 피질 등 다양한 병소에 의해 유사한 임상증상이 

발현되기 때문에 구조적 병변뿐 아니라 병변 외 기저핵 또는 피

질에 어떤 기능적 변화가 있는지를 연구하는 것이 필요하다.

본 연구에서는 반무도병 환자의 임상양상, 원인질환 및 뇌

영상 소견을 통하여 반무도병 발병기전을 이해하고자 하였다. 

일부 환자에서는 기능적 영상으로 SEPCT를 기저상태 또는 

아세타졸아마이드(acetazolamide, Diamox®) 주사 후에(post- 

Diamox SPECT, PD-SPECT) 시행하여 해당 병소 및 병소 

외 피질 또는 기저핵의 기능적 연관관계를 파악하고자 하였다. 

방  법 

1999년부터 2006년까지 불수의 이상운동으로 본원을 방문

한 환자들 중 헤미코레아 또는 헤미발리즘이 있고 CT, MRI 또

는 SPECT 등의 신경영상검사를 시행한 환자를 연구대상으로 

하였다. 내원 당시 혈중 포도당 농도(blood sugar level, BSL)

가 250 mg/dl 이상이거나 BSL이 250 mg/dl 미만이라도 당뇨

병 환자로서 T1-강조영상(T1-weighted image, T1WI)에서 

단측 또는 양측 조가비핵 신호강도가 높은 환자는 고혈당으로 

인한 변화로 생각하여 제외하였다.

전체 20명(남=8, 여=12)이 연구에 포함되었고, 환자들의 



이상훈 안태범 부선희 김덕윤

대한신경과학회지 제25권 제3호, 2007320

Table 1. Neuroimaging characteristics of the patients

Case No Age/Sex Causative lesions Additional lesions SPECT

1 M/62 L. STN (HS) (-) ND
2 F/71 (-) (-) ND
3 M/74 L. STN (HS) B. PVWM ND
4 M/40 (-) (-) ND
5 M54 L. GP (-) ND
6 F/64 R. STN B. PVWM ND
7 F/68 (-) (-) ND
8 F/80 (-) (-) ND
9 F/82 L. STN L. SN, R. CR, R.IC ND

10 M/33 R. Fronto-temporal C (-) PD in R. Frontotemporal C, 
DF in R. BG & R. Thal

11 F/40 R. Cau, R. Put (-) DF in R. Frontal C & R. Thal, Luxury 
perfusion in R. BG

12 M/67 R. GP B. Thal, B. PVWM DF in B. Thal (D)
13 M/67 (-) (-) WNL
14 F/67 R. STN, R. Thal B. PVWM DF in R. Thal
15 F/70 L. Parietal C (-) PD in L. Parietal C
16 F/75 (-) L. Frontal C PD in L. Frontal C 

Additional DF in L. Parietal C (D)
17 F/76 L. Parieto-occipito-temporal C L. PVWM PD in L. Parietooccipitotemporal C
18 M/77 R. STN R. Parieto-temporal C PD in R. Parietotemporal C
19 F/80 L. GP R. Frontal subcortex, B. 

PVWM
DF in R. Frontal C, L. BG & L. Thal

20 F/90 L. GP B. PVWM WNL
*Case 1-3= brain computerized tomography (CT) only; Case 4-9 = CT + magnetic resonance image (MRI) Case 10-20 = CT + MRI + single 
photon emission computed tomography (SPECT).
BG; basal ganglia, C; cortex, D; Diamox, Cau; caudate, CR; corona radiate, DF; decreased perfusion, GP; globus pallidus, HS; hemorrhagic 
stroke, IC; internal capsule, L.; left, ND; not done, No; case number, PD; perfusion defect, Put; putamen, PVWM; periventricular white matter 
change, R.; right, STN; subthalamic nucleus, Thal; thalamus, WNL; within normal limit.

평균연령은 67.1±15.3 (33-90)세였으며 16명의 환자는 헤미

발리즘으로 내원하였고, 4명의 환자는 헤미코레아로 내원하

였다. 1999년부터 2002년까지의 내원하였던 환자(4명 증례 1, 

2, 3, 13)는 후향적으로 임상 기록을 조사하였고, 2003년 이후 

내원 환자(16명)는 전향적으로 진단 및 임상 검사 등을 시행

하였다. 대상 환자들은 비디오 자료로 진단을 확인하였고, 진단

적 검사, 치료 및 임상 경과 등은 의무기록과 외래 추적 진료로 

파악하였다. 

연구에 포함된 환자들 중 당뇨병을 앓는 환자는 4명이었으며 

내원 당시 평균 BSL은 120±40.5 mg/dl, 당화혈색소(glyco-

sylated hemoglobin, HbA1C)는 5.64±1.7%였다. 내원 당시 

가장 높은 BSL를 보였던 환자는(증례 14, 240 mg/dl) 내원 

이후 곧 150 mg/dl로 감소된 후 유지되었고, 양측 조가비핵이 

T1WI에서 정상이었으며 시상과 시상밑핵에 걸친 급성 뇌경색

이 관찰되었기에 본 연구에 포함하였다. 

신경영상 검사 중 뇌CT만 시행된 환자는 3명이었고, 17명

에서 뇌MRI가 시행되었다. 뇌SPECT는 11명의 환자에서 시행

되었으며, 이 중 3명에서는 아세타졸아마이드주사 후 SPECT

영상(PD-SPECT)을 추가로 얻었다.

결  과

뇌CT 및 MRI에서 병변이 발견되지 않은 환자는 6명이었는

데 이들 중 1 명은 뇌CT만 시행하였다. 1명의 환자는(증례 4) 

항double-stranded DNA항체(항dsDNA항체)가 급성기에 증

가되었다가 추적 검사에서 정상화되었다(32.5 IU/ml → 5.4 

IU/ml; 정상<25 IU/ml). 다른 1명의 환자는(증례 16) 좌측 

전두엽 뇌연화(cerebromalacia)가 있었으나, 병력 내원 15년 

전에 두부손상이 있었고 그 이후 경미한 좌측하지 위약이 있

었다고 하여 반무도병과는 무관한 병변으로 판단하였다. 6명의 
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환자 중 2명에서 SPECT가 시행되었는데 1명은(증례 13) 정상

소견이었다. 다른 1명의 환자에서는(증례 16) 기저 SPECT에서

는 MRI에서 뇌연화가 있는 좌측 전두엽의 관류결손만 관찰되었

으나, PD-SPECT에서는 좌측 두정엽의 관류저하가 추가로 

관찰되었다(Table 1).

시상밑핵에 뚜렷한 병변이 관찰된 환자는 6명이었으며 4명

은 뇌경색, 2명은 뇌출혈이 있었다. 6명의 환자들 중 2명의 

환자에 있어서 SPECT를 시행하였으며, 이들 중 1명의 환자는

(증례 14) 우측 시상밑핵과 시상에 걸친 뇌경색이 있었고 SPECT

에서는 우측 시상에 관류저하 소견이 있었고 아세타졸아마이드 

주사 후에 변화는 없었다(Fig. 1). 또 다른 환자 1명은(증례 18) 

우측 시상밑핵에만 뇌경색이 있던 환자로 시행한 SPECT는 

우측 기저핵과 시상의 관류는 정상소견이었으나 MRI에서 오래

된 뇌경색이 관찰되는 우측 두정측두엽 피질에 관류결손이 있

었다(Table 1). 

창백핵, 조가비핵, 꼬리핵 등 시상밑핵 이외의 기저핵 또는 

시상에 병변이 있는 환자는 6명이며 이 중 1명은(증례 14) 시상

밑핵과 시상에 병변이 동시에 있었다. 이들 중 4명에서 SPECT

를 시행하였다. SPECT는 1명의 환자에서는(증례 20) 정상 소

견이었고, 나머지 3명에서는 증상 반대쪽 기저핵과 시상에 관류

저하가 있었다. 한 환자에서는(증례 11) 기저핵 병변이 있는 쪽 

전두엽의 관류저하가 추가로 관찰되었다. 다른 환자에서는

(증례 12) 우측 창백핵에 병변이 관찰되고 기저 SPECT에서는 

뚜렷한 이상 소견이 없었으나 PD-SPECT에서는 양쪽 시상의 

관류저하가 관찰되었으며 증상이 있는 쪽 시상의 관류저하가 더 

심했다(Fig. 2). SPECT에 이상이 있었던 마지막 환자는(증례 

19) 증상 있는 쪽의 전두엽 부위에 관류저하가 추가로 관찰되었

는데 이 환자의 MRI에서는 전두엽 피질하(frontal subcortex) 

부위에 오래된 뇌경색 소견이 있었다(Table 1).

대뇌피질에만 병변이 발견된 환자는 3명이었고, 이 중 2명의

(증례 15, 17) SPECT에서는 대뇌피질 외에 시상 또는 기저핵의 

관류저하 소견이 없었고, 1명에서는(증례 10) 병변이 있는 쪽 

피질의 관류결손 외에 기저핵과 시상의 관류저하가 있었다.  

치료는 발프로익산(valproic acid, 19명), 할로페리돌(halo-

peridol, 7명), 클로나제팜(clonazepam, 10명) 등을 사용하였

으며, 1-3개월 후에 대부분 호전되었으나 일부 환자에서는 6개월 

이상 지속(증례 6, 12)되었다(Table 1).

고  찰

반무도병의 전통적인 원인 병소로 알려진 시상밑핵 병변은 

본 연구에 포함된 환자의 30%에서 발견되었으며 이는 기존의 

14-26%에 비해 약간 많다.22 또한, 시상밑핵 이외의 기저핵 

병소와 관련된 반무도병 환자가 25%이며 이 역시 다른 연구와 

유사한 정도다.22 반무도병과는 임상적으로 상이한 질환, 예를 

들어, 근긴장이상증(dystonia)도 기저핵 병변에 의해 발생되는 

바, 임상적으로는 서로 상이한 질환이지만 이들 질환들은 모두 

기저핵의 각 구조간의 기능적 상호관계가 깨어져서 발병하는 

것으로 이해될 수 있으므로 기저핵 특정 조직의 손상과 특정 

이상운동 질환을 일대일로 연결하는 것은 더 이상 지지를 받지 

못한다.22 흥미롭게도 본 연구를 포함하여 한국인을 대상으로 

한 연구에서 반무도병의 원인 병소중 시상밑핵의 비율이 서양

인을 대상으로 한 연구에서보다는 약간 높다. 그러나 대부분의 

연구가 병원 거점 연구(hospital-based study)로 선택치우침

(selection bias)이 있으므로 이러한 차이를 인종에 따른 차이

인지는 명확하지 않다.

본 연구에서 MRI에서 전측두엽에 병변이 있는 환자에서는

(증례 10) 동측 기저핵의 관류결손, 기저핵에 병변이 있는 환자 

중 1명은(증례 11) SPECT 검사에서 전두엽의 관류저하가 추가

로 관찰되었다. 기저핵은 피질과 피질-기저핵 회로(cortico- 

basal loop)를 구성하여 밀접한 관련을 맺고 있으므로 기저핵 

병변에서 피질의 관류 이상이 관찰되거나 피질 병변이 기저핵

의 관류 이상을 초래하는 것은 예상할 수 있으며 기존의 연구에

서도 유사한 결과를 보고하였다.23,24

또한, 기저핵 또는 시상에 병소가 있는 환자들에서 시상은 

공통적으로 관류저하를 보이고 있으며 1명의 환자에서는(증례 

12) PD-SPECT영상에서 시상에만 뚜렷한 관류저하를 보였고, 

다른 환자에서는(증례 14) 병변이 시상밑핵과 시상에 걸쳐 있고 

관류 저하는 시상에서만 관찰되었다(Fig. 1,2). 반무도병에서 

시상의 관류 이상의 중요성은 이미 보고된 바 있으나 앞선 연구

에서는 증상 반대쪽 기저핵의 관류는 저하되고 시상의 관류는 

오히려 증가한다고 하였다.19 이처럼 기존의 연구 결과와 본 

연구 결과가 다른 것은 분석방법의 차이 또는 선택치우침 때문

일 가능성이 있으며 향후 다수의 환자에서 보다 정밀한 정량적 

연구가 필요하다.

본 연구에서 피질에 국한된 병변을 가진 2명의 환자에서는 

MRI뿐 아니라 SPECT에서도 기저핵 또는 시상의 이상 소견은 

없었다. 또한 아세타졸아마이드 주사 후 SPECT에서 두정엽에 

관류 저하를 보였던 환자에서도(증례 16) 전두엽의 뇌연화 병소

에 해당하는 부위의 관류 결손 외에 기저핵 또는 시상의 이상 

소견은 아세타졸아마이드 주사 후에도 없었다. 따라서 일부 

환자에서는 피질-기저핵 회로 외에 피질간 연결(intercortical 

interaction)의 이상에 의한 반무도병의 발생을 가정할 수 있다. 

이는 전두엽과 두정엽의 피질 간 연결이 감각운동통합(sensori-
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motor integration)에 매우 중요하기 때문이며, 실제로 감각

운동통합의 이상은 이상운동 질환의 병태 생리 기전으로 중요

하다.25,26 무도병의 경우 헌팅턴병(Huntington disease)에서 

피질감각 처리에 이상이 있는 것이 알려져 있고, 말초감각손상 

이후에 발생하는 무도병(pseudochorea)은 감각계와 운동피질

의 관계와 무도병 발병이 밀접하게 관련이 있음을 시사하는 것

이나 피질 간 연결의 이상 자체에 의한 감각운동통합의 이상이 

반무도병의 발병 기전으로 보고된 바는 없다.26-28 그러나 본 연

구는 소수의 환자에서 관찰된 결과로서, 기저핵과 피질의 밀접

한 기능적 연관 관계를 고려할 때 전두엽-두정엽 연결의 이상 

자체만으로 반무도병의 발생이 가능한지를 밝히기는 어렵고 보

다 많은 환자에서 정량적인 연구가 필요할 것으로 사료된다.29

아세타졸아마이드는 탄산탈수효소(carbonic anhydrase)를 

억제하고 일산화탄소를 증가시켜 뇌세동맥(cerebral arteriole)

을 확장시키는 작용을 하며 결과적으로 뇌혈류를 증가시킨다.30 

PD-SPECT 영상은 잠재적으로 뇌혈류를 증가시켜야 하는 조건

에서 뇌혈관의 반응성(cerebrovascular reactivity)을 평가

하는 유용한 방법이다. 본 연구에서는 PD-SPECT를 시행한 

3명의 환자 중 2 명의 환자에서 MRI 및 기저 SPECT에서 보이

지 않았던 이상소견을 추가로 얻을 수 있었는데, 각각 시상과

(증례 12) 두정엽에서(증례 16) 이상 소견을 보였다. 따라서 

PD-SPECT가 다른 신경영상 검사에서 얻을 수 있는 추가 정보

를 제공한 유용한 진단 방법이라고 할 수 있다. 그러나 아세타

졸아마이드를 주사하지 않은 상태에서도 반무도병이 이미 존재

하였으므로 PD-SPECT는 원인 병소를 직접 파악하기보다는 

관류 저하에 취약한 조직을 확인하고 이런 조직의 간접적인 

역할을 연구하는 데 유용하다고 할 수 있다. 

항인지질항체증후군(antiphospholipid antibody synd-

rome, APS)에서 이상운동 질환은 드물지 않게 동반되며 대개는 

무도병이 흔하다.31,32 항카디오리핀항체(anticardioplipin anti-

body, aCL)는 APS에서 흔하게 발견되는 항체로 최근에 aCL이 

검출되는 환자에서 혈전증에 의한 병변이 MRI에서 관찰되고, 

항응고요법으로 증상이 호전되며, 치료 후 항체의 역가가 낮아

지는 점 등을 들어서 aCL과 무도병의 발병이 밀접하게 연관

되어 있다고 보고된 바 있다.32 그러나 aCL이 기저핵에 어떤 방

식으로 작용해서 이상을 초래하는지에 대해서는 알려진 바가 

없고, 정상인의 4-9%에서도 aCL이 존재하므로 aCL과 무도병의 

연관성에 대해서는 여전히 의문점이 남는다.32 본 연구에서는 

MRI 및 SPECT에서 이상 소견이 없었던 1명의 환자에서(증례 

4) 급성기에 일시적으로 항dsDNA항체가 증가되었다. 기존의 

연구에서 항dsDNA항체는 전신성홍반성낭창(systemic lupus 

erythematosus, SLE) 또는 APS에서 다른 항인지질항체와 

같이 검출되지만 본 환자에서는 SLE 또는 APS의 다른 임상적, 

면역학적 임상적 증거 없이 항dsDNA항체만 검출되었다.31 항체

의 존재와 반무도병 발병의 인과관계는 불분명하다.

본 연구의 약점으로는 모든 환자가 전향적으로 조사되지 

않아 임상 자료가 균일하지 않다는 점이다. 또한 SPECT 자료는 

시각적 판단에 의지하여 정량화되지 않은 자료로 제시된 점으로 

향후 정량적 방법에 의한 추가적 연구가 필요할 것으로 사료

된다.

반무도병은 원인 병소가 다양하며, 면역학적 원인, 또는 본 

연구에서는 제외된 고혈당증 등 기전도 다양한 질환이다. 따

라서 반무도병의 경우에 CT나 MRI뿐 아니라 SPECT, PD- 

SPECT, 면역학적 원인 등에 대한 진단적 검사가 필요하며 이런 

다양한 접근 방법을 통해 반무도병의 병태 생리 기전을 보다 

명확히 파악할 수 있을 것으로 생각된다.
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