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만성염증탈수초다발신경병(chronic inflammatory demyelinating 

polyneuropathy, CIDP)은 후천말초신경질환으로 이상 면역반응이 

원인이다.1 CIDP는 증상이 2개월 이상 진행하는 경과를 보이는데, 

일부 환자들은 만성적으로 점차 진행되는 경과를 보이고 일부는 

완화와 재발을 반복하는 경과를 보인다.1 임상증상은 근력약화와 

이상감각 증상이 함께 나타나는 경우가 대부분이고, 감각이상만 있거

나 근력약화만 있는 경우, 호흡마비나 안구증상이 동반된 경우가 

드물게 있다.1,2 저자는 지연이완 증상만을 보인 CIDP 환자를 경험하

였기에 보고하는 바이다.

증 례

49세 여자가 3개월 전에 발생한 보행장애로 왔다. 일어서서 걸

으려고 하면 양쪽 팔다리 근육이 뻣뻣하게 경직되어 제대로 걷지 

못한다고 하였다. 근력약화나 이상감각 증상, 구음장애, 체중감소 

등 다른 이상은 동반되지 않았다. 가족력과 과거력에서 특이한 점

은 없었고, 복용하는 약물은 없었으며, 술과 담배를 하지 않았다. 

신경학적 진찰에서 의식은 명료하였고 뇌신경기능은 정상이었다. 

근력도 좌우 대칭으로 정상이었고 근육위축은 보이지 않았다. 심

부건반사는 양쪽 상하지 모두 대칭으로 1+로 감소되었다. 감각검

사에서 통증, 온도, 진동, 위치감각 모두 정상이었다. 주먹을 쥔 뒤에 

이완이 잘 되지 않는 근긴장증이 보였고(Supplementary Video), 

걸을 때도 수축한 근육이 이완하는데 시간이 걸려 제대로 걷지 못

하였다.

신경전도검사는 양쪽 정중신경, 자신경, 종아리신경, 정강신경, 

장딴지신경에서 시행하였고 탈수초감각운동다발신경병 소견이 보

였다(Table). 운동신경검사에서 오른쪽 정중신경, 양쪽 종아리신경

과 정강신경의 잠복기가 연장되어 있고, 양쪽 정중신경, 자신경 그리

고 종아리신경에서 진폭감소를 보이는 전도차단(conduction block)

이 있으며, 모든 신경에서 전도속도가 감소되어 있었다. 감각신경전

도검사는 진폭감소와 전도속도 감소가 보였다. F파와 H반사에서는 

반응이 없었다. 침근전도검사에서 근긴장방전(myotonic discharge)

은 보이지 않았고, 이중 또는 다중 운동단위활동전위(doublet or 

multiplet)가 관찰되었다.

검사실 검사에서 적혈구침강속도가 27 mm/h (정상치, <20)로 

증가하고, 항핵항체가 양성(역가 1:320) 소견을 보였다. 전체혈구

계산검사, 전해질검사, 생화학검사, 갑상선기능검사, 비타민 B12 

수치, 단백질전기영동, 면역글로불린전기영동검사에서 특이 소견

이 없었다. 뇌척수액검사에서 단백질이 59.2 mg/dL (정상치, <45)
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로 증가하였고 다른 특이 소견은 없었다.

검사 결과를 바탕으로 CIDP로 진단하였다. 환자는 경구 스테로

이드(prednisolone 1 mg/kg)를 3개월 복용 후 서서히 감량하였다. 

증상은 완전히 정상으로 회복되었고, 추적 검사한 신경전도검사에

서도 운동신경전도속도만 경미한 감소를 보였고 나머지 이상은 호

전되었다(Table). 1년 후에 약을 중단하였고 1년 6개월이 지난 현

재까지 재발없이 유지되고 있다.

고 찰

CIDP는 2개월 이상 진행하는 근력이상과 이상감각 증상이 있으

면서 신경전도검사와 뇌척수액검사에서 합당한 이상 소견이 있는 

경우에 진단할 수 있다.3 본 증례의 환자는 신경전도검사에서 미국

신경과학회(American Academy of Neurology)에서 제시한 진단

기준에 부합하는 이상이 보였고 뇌척수액에서도 합당한 소견이 관

찰되었으나, CIDP를 시사하는 전형적인 임상증상은 보이지 않았

다. 이전에 지연이상과 근육경직을 가진 환자를 신경조직검사를 

통하여 CIDP로 확진한 보고가 있으나,4 본 증례에서는 조직검사를 

시행하지 못하였다. CIDP의 진단기준 중에 가장 민감도가 높다고 

알려진 European Federation of Neurological Societies/Peripheral 

Nerve Society 진단기준의 비정형임상증상에 순수운동증상(pure 

motor presentation)이 포함되어 있다.5 본 증례의 증상인 지연이상

을 운동증상으로 볼 수 있는지는 모호한 면이 있으나 근력저하나 

마비로 국한하지 않고 운동증상으로 표현한 것은 다양한 운동증상

을 포함하려는 시도라고 생각된다.

임상적으로 수의수축 이후에 근육의 이완이 지연되는 증상을 근

긴장증이라고 표현하며, 환자는 근육이 뻣뻣하다고 호소한다. 임상

적으로 근긴장증을 보이는 경우에 거짓근긴장증(pseudomyotonia)

과 구별하기 위하여 침근전도검사를 통하여 근긴장방전이 보이는

지 확인이 필요하다. 침근전도검사에서 근긴장전위가 보이면 근긴

장디스트로피와 비디스트로피근긴장증을 우선 고려해야 하고 다발

근육염, 갑상선기능저하증에서도 가능하다.6 본 증례처럼 임상적으

로 근긴장증을 보이나 침근전도검사에서 근긴장전위가 보이지 않

는 경우를 거짓근긴장증이라하고, 증례의 경우에는 말초신경과흥

분(peripheral nerve hyperexcitablity)에 의한 증상으로 생각된다.

말초신경과흥분은 말초신경에서 기인한 이상으로 근육의 불수

의수축, 경련, 지연이완 등이 나타나는 증후군으로 침근전도검사에

서는 이중 또는 삼중 운동단위전위(doublet or triplet), 근잔떨림방

전(myokymic discharge), 신경근육긴장방전(neuromyotonic dis-

charge)이 관찰된다.7 말초신경흥분을 유발하는 원인은 신생물딸림
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증후군, 자가면역질환이 흔하고 드물게 말초신경병도 원인이 될 

수 있다.7 보고된 말초신경병으로는 특발감각운동말초신경병, 당뇨

말초신경병, 다발운동신경병, CIDP 등이 있다.

저자들은 거짓근긴장증만을 임상증상으로 보인 CIDP 환자를 

경험하였다. 근육의 뻣뻣해지는 증상은 다양한 신경계 질환에서 

가능하기 때문에 체계적인 감별진단이 필요하며 CIDP도 원인질환

으로 고려해야 한다.
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