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- Abstract -

Anorexia nervosa(AN) is a disorder characterized by disturbance of body image, fear of gaining weight, severe

weight loss and, in female, amenorrhea. Compared with normal persons, patients with AN have neuropathic symptoms

more frequently. But electrophysiologic abnormalities have rarely been reported. We experienced a case with recurrent

neuropathic symptoms after severe weight loss. Further evaluation revealed AN. Electrophysiologic study showed sen-

sorimotor polyneuropathy and focal neuropathy with conduction block. As far as we know, this feature of neuropathy

in AN has not been described. We describe unusual feature of neuropathy in our patient with literature review.
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서 론

신경성 식욕부진(Anorexia Nervosa, AN)은 신체상에
대한 왜곡, 체중 증가에 대한 공포, 중증도의 체중 감소,
그리고 여성의 경우 무월경을 특징으로 하는 질환이다. 많
은 A N환자들이 주관적인 신경병증 증상을 호소하는 것으
로 보고 되고 있으나,7 신경학적 이상 소견에 대한 보고는
극히 제한되어 있으며 다발성 신경병증,1 , 7 국소 신경병
증,5 , 1 2 근병증1 , 1 0 , 1 4등이 보고되어 있다. 저자들은 A N에 의
한 체중 감소 이후 발생한 반복적인 마비증세를 주소로 내

원한 여자환자를 경험하였다. 전기생리학적 검사상 전도차
단을 동반한 국소 신경병증 외에 다발성 신경병증이 발견
되었다. 섭식행태의 정상화와 이에 따른 체중의 증가 이후
환자의 증상은 더 이상의 재발 없이 서서히 호전되었다.

증 례

2 3세 여자 환자가 좌측 족하수( f o o t - d r o p )와 좌측 손의
근력저하를 주소로 내원하였다. 환자는 내원 4개월 전, 왼
손으로 턱을 괴고 텔레비전을 시청한 직후 좌상지의 팔꿈
치 이하부위의 저린 감각이 발생하였다. 저린 감각은 2 0



분 정도 지난 후 사라졌으나 좌측 손의 척골 측( u l n a r
s i d e )의 감각 저하와 제 4, 5 지의 근력 약화가 발생하였
다. 내원 2개월 전, 무릎을 꿇고 텔레비전을 시청한 이후
좌측 발목 이하부위의 저린 감각과 근력 약화가 발생하였
다. 이후 환자의 증상은 특별한 호전 없이 지속되었다.

과거력 상 환자는 내원 전 8개월간 10 kg의 체중 감
소가 있었으며 섭식행태의 변화를 보였다. 환자는 식사
를 거의 하지 않았으며 불규칙적으로 과자만을 먹는다
고 하였다. 환자는 체중의 감소에 대해 전혀 신경 쓰지
않는 모습을 보였고 스스로를 정상이라고 생각하고 있
었다. 매일 과도한 운동을 하고 있었으며, 이러한 모습
은 입원 이후에도 관찰되었다. 지난 1년간 월경이 없는
상태였다. 가족력 상 신경병증의 증상은 없었다.

이학적 검사상 체중은 32 kg였고 신장은 155 cm이었
으며(Body Mass Index 13.3), 전반적인 근위축의 소견
을 보였다. 신경학적 검사상 좌측 발목 상방 10 cm 이하
부위, 좌측 손의 척골 신경 영역에서 감각 저하가 관찰되
었다. 좌측 손가락의 외전( a b d u c t i o n )시 근력이 M R C
grade 4로 감소된 소견을 보였다. 좌측 발목과 엄지발가
락의 신전시 근력은 MRC grade 0 이었으며 굴곡( f l e x-
i o n )시의 근력은 정상이었다. 심부 건반사는 양 상지에서
감소되어 있었으며 양 하지에서는 관찰되지 않았다. 뇌신
경 검사와 소뇌기능 검사상 특별한 이상소견은 관찰되지
않았다.

혈색소는 12.3 g/dl이었으며, 혈중 비타민 B12 농도는
100 pg/ml(정상치 200~1000) 이었고 엽산( f o l a t e )은
1.7 ng/ml(정상치 3 ~ 1 5 )였다. 결체 조직 질환을 위한
선별 검사상 이상 소견은 없었다. 황체 형성 호르몬( L e u -
teinizing hormone)은 정상 범위였으나 여포 자극 호르
몬(Follicular stimulating hormone)은 감소되어 있었
다. Schilling’s test상 정상 소견을 보였다.

내원 직후 시행한 신경전도 검사상 양 상지에서 전반적
인 운동및 감각신경 전도속도의 저하가 관찰되었으며우
하지에서운동신경전도속도의 저하와compound motor
action potential(CMAP)의 저하가 관찰되었다. 좌측 경
골신경에서 C M A P는 정상 범위였으나 운동 신경 전도가
감소 되어 있었다. 좌측 비골 신경에서는 모든 부위에서
C M A P의 감소가 관찰되었으며(1.2~1.5 mV), 운동 신경
전도가 감소되어 있었다. 양측 비복신경에서 감각 신경전
도 속도가 감소되어 있었으며 우측에서는 c o m p o u n d
nerve action potential(CNAP)가 감소되어 있었다.
Campbell et al3의 방법에 따라 좌측 척골신경에서 I n -
ching 기법을 적용한 결과 내측과(medial epicondyle)부
위에서 C M A P의 감소( 2 4 % )가 관찰되었다. 근전도 검사
상 좌측 tibialis anterior, peroneus longus, gastrocne-
mius muscle과biceps femoris short head에서비정상적
인 자발활동이 관찰되었으나 biceps femoris long head와
semitendinosus muscle에서는관찰되지않아대퇴부위에

서의좌골신경병증을시사하는소견이었다.
좌측 비복신경에서 시행한 신경 생검상 광학 현미경 하

에서 myelin digestion chamber가 산재 되어 있는 소견
이 보여 경미한 수초성 신경병증(myelinopathic neu-
r o p a t h y )을 시사하는 소견이었다. 그러나 전자 현미경 검
사상 축삭성 신경병증과 이차성 탈수초( d e m y e l i n a t i o n )
의 소견이 관찰되었다.

중증도의 체중 감소, 섭식행태의 변화, 신체상의 왜곡
과 무월경의 임상 양상과 정신과적 진찰을 통해 A N이
진단 되었다. 환자는 정규적인 식사를 하도록 격려되었
다. 환자는 또한 비타민 B 1 2의 근주와 엽산의 경구 투
여를 받았다. 1주일 후 비타민 B 1 2와 엽산 농도는 정상
화 되었으며 호르몬 대체 요법 이후 월경이 시작되었다.
근력의 약화와 감각 저하는 뚜렷한 변화를 보이지 않았
다. 내원 2 1일, 뚜렷한 외부 압박 없이 환자의 우측 비
골신경 영역과 우상지의 내측 부위에 감각 저하가 발생
하였다. 근력의 저하는 없었다. 우측 척골신경에서
I n c h i n g기법을 적용하여 신경 전도 검사를 시행한 결과
내상과 상방 8 cm부위에서 C M A P의 감소( 5 3 % )가 관
찰되어 전도차단의 소견을 보였다.1 1

환자는 정상 섭식행태를 회복한 상태로 내원 3 7일에 퇴
원하였으며 퇴원 당시 체중은 38 kg였다. 퇴원이후 근력
의 저하와 감각 저하는 서서히 호전되는 양상을 보였으며
퇴원 1 5개월 후에 시행한 신경학적 검사상 좌상지의 근력
약화와 감각 저하는 사라진 소견을 보였고 좌측 발목의 신
전력도 정상화된 소견을 보였다. 좌하지의 감각 저하와 우
측의 감각 저하는 뚜렷한 호전이 없는 상태였다. 신경 전
도 검사 상으로는 이전의 검사 소견과 뚜렷한 차이가 없는
소견이었다.

고 찰

A N에서 말초 신경병증이 발생하는 병태생리학적 기전
은 확실하지 않다. AN 환자에서의 비골 신경병증은 비골
두(fibular head) 부위에서의 신경 압박에 의한 것으로
생각되고 있으며,5 , 1 2 중증도의 피하조직의 소실에 의해 정
상인에 비해 쉽게 압박 마비가 발생하는 것으로 생각되고
있다. 같은 기전으로 체중 저하도 비골 신경병증의 위험인
자로 여겨지고 있다.8 , 1 3 , 1 5 전반적인 운동 및 감각 신경 전
도의 저하도 A N에서의 신경병증의 소견으로 보고되고 있
다.1 , 7 단백질-열량 부족(protein-calorie malnutrition)7

이나 비타민 결핍1등이 가능한 원인으로 생각되고 있으나
임상적, 전기생리학적 소견들에 대한 자료가 충분하지 않
아 현재까지 A N에서의 신경병증의 기전은 밝혀지지 않은
상태이다.

본 환자는 이전의 보고된 환자들에 비해 몇 가지 특징
적인 소견을 보였다. 전기생리학적 검사상 전도차단이
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동반된 탈수초성 신경병증과 축삭성 신경병증의 복합된
소견을 보였으며, 국소 신경병증의 위치가 기존의 잘 알
려진 압박 부위와는 다른 양상을 보여 외부 압박이 아닌
다른 원인에 의한 국소 신경병증의 가능성을 시사하였
다. 또한 내원 기간 중 발생한 우측의 신경병증은 뚜렷
한 외부 압박이 없이 발생하였다.

국소 신경병증과 동반된 감각 운동 신경병증은 유전성
압박 편향 마비(Hereditary Neuropathy with liability
to pressure palsy, HNPP)에서 흔히 관찰되는 소견이
다.6 그러나 가족력이 없으며 일반적인 압박 마비에서와는
다른 부위에서 국소 신경병증이 발생한 점, AN의 치료 이
후 더 이상의 증상의 발생이 없이 호전을 보인 점, 전자현
미경 소견상 H N P P에서 관찰되는 수초의 ‘d o u b l i n g - u p’
등이 관찰되지 않고 일차성 축삭성 신경병증의 소견을 보
인 점 등으로 미루어 본 환자에서 H N P P의 가능성은 적
다고 하겠다. 비타민 B12 결핍도 탈수초성1 6과 축삭성4 , 9

신경병증을 일으키는 것으로 보고되고 있으며 최근에 근
위부 전도차단이 동반된 탈수초성 신경병증과 축삭성 신
경병증이 비타민 B12 결핍에서 발생하는 것으로 보고 되
었다.2 본 증례에서 내원 당시 비타민 B12 농도의 저하가
관찰되었다. 본 증례에서 B 1 2결핍에 의한 신경병증의 가
능성을 완전히 배제할 수는 없겠으나, B12가 정상화 된
이후에도 국소 신경병증이 발생한 점은 그 가능성을 떨어
뜨린다 할 수 있겠다.

이전의 보고들과 본 증례를 종합하여 볼 때, 일부의 A N
환자에서 다양한 양상의 신경병증이 정상인에 비해 쉽게
나타날 가능성이 있으며, AN은 드문 질환이 아니므로,
AN 환자에서의 신경병증의 유병률, 위험인자, 병태생리
학적 기전에 대한 연구가 더욱 필요할 것으로 보인다.

참고문헌

01. MacKenzie JR, LaBan MM, Sackeyfio AH. The prevalence of

peripheral neuropathy in patients with anorexia nervosa. Arch

Phys Med Rehabil 1989;70:827-830.

02. Alloway R, Reynolds EH, Spargo E, Russel GFM. Neuropathy

and myopathy in two patients with anorexia and bulimia ner-

vosa. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1 9 8 5 ; 4 8 : 1 0 1 5 - 1 0 2 0 .

03. Kershenbaum A, Jaffa T, Zeman A, Boniface S. Bilateral foot-

drop in a patient with anorexia nervosa. Int J Eat Disord 1997;

22:335-337.

04. Schott GD. Anorexia nervosa presenting as foot drop. P o s t g r a d

Med J 1 9 7 9 ; 5 5 : 5 8 - 6 0 .

05. McLoughlin DM, Spargo E, Wassif WS, Newham DJ, Peters

TJ, Lantos PL, Russel GFM. Structural and functional changes

in skeletal muscle in anorexia nervosa. Acta Neuropathol(Berl)

1 9 9 8 ; 9 5 : 6 3 2 - 6 4 0 .

06. Slettebo M, Lindboe CF, Askevold F. The neuromuscular sys-

tem in patients with anorexia nervosa: electrophysiological and

histologic studies. Clin Neuropathol 1 9 8 4 ; 3 : 2 1 7 - 2 2 4 .

07. Campbell WW, Sahni SK, Pridgeon RM, Riaz G, Leshner RT.

Intraoperative electroneurography: management of ulnar neu-

ropathy at the elbow. Muscle Nerve 1988;1:75-81.

08. Oh SJ. Principles of clinical electromyography. B a l t i m o r e :

Williams & Wilkins; 1998. pp 52-56.

09. Martinez AC. Slimmer’s paralysis: Electrophysiological evi-

dence of compressive lesion. Eur Neurol 1987;26:189-192.

10. Sherman DG, Easton JD. Dieting and peroneal nerve palsy.

JAMA 1977;238:230-231

11. Sotaniemi KA. Slimmer’s paralysis - peroneal neuropathy dur-

ing weight reduction. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1984;47:

564-566.

12. Lenssen PPA, Gabreels-Festen AAWM, Valentijn LJ et al.

Hereditary neuropathy with liability to pressure palsies: Phe-

notypic difference between patients with the common deletion

and a PMP22 frame shift mutation. B r a i n 1 9 9 8 ; 1 2 1 : 1 4 5 1 - 1 4 5 8 .

13. Steiner I, Kidron D, Soffer D, Wirguin I, Abramsky O. Sensory

peripheral neruopathy of vitamin B12 deficiency: A primary

demyelinating disease? J Neurol 1 9 8 8 ; 2 3 5 : 1 6 3 - 1 6 4 .

14. Fine EJ, Soria E, Paroski MW, Reegt DP, Thomasula L. The

neurophysiological profile of vitamin B12 deficiency. Muscle

Nerve 1990;13:158-164.

15. McCombe PA, McLeod JG. The peripheral neuropathy of vit-

amin B12 deficiency. J Neurol Sci 1984;106:117-126

16. Al-shubaili AF, Farah SA, Hussein JM, Trontelj JV, Khuraibet

AJ. Axonal and demyelinating neuropathy with reversible prox-

imal conduction block, an unusual feature of vitamin B12 defi-

ciency. Muscle Nerve1 9 9 8 ; 2 1 : 1 3 4 1 - 1 3 4 3 .

대한임상신경생리학회지 제 3 권 제 1 호

42 Journal  of  the  K. S. C. N.  2001


