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Anti-N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor encephalitis is known to have various clinical 

symptoms, but usually shows acute behavioral changes, memory deficit, speech problems 

and dysregulation of autonomic nervous system. Recently, it has been found that NMDA 

receptors perform important roles not only in central nervous system but also in peripheral 

organs, like control the cardiac rhythm by located in the myocardium and cardiac conduction 

system. The authors would like to report a case of bradycardia accompanied by anti-NMDA 

receptor encephalitis.
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항N-methyl-D-aspartate (NMDA)수용체뇌염은 임상 

증상이 다양한 것으로 알려져 있으나1 대개의 경우 경련, 기억

상실, 이상운동, 언어장애, 자율신경계 및 호흡 조절 불능을 

포함하여 급성 행동 변화, 정신질환 및 긴장증을 보인다.2 최근 

NMDA수용체가 중추신경계뿐만 아니라 말초 장기에서도 중

요한 기능을 수행하며, 심장의 전도 시스템과 심근에 위치하

여 심장의 리듬과 박동을 조절할 수 있음이 밝혀졌다.3 저자들

은 항NMDA수용체뇌염에 동반되어 서맥이 발생한 증례를 보

고하고자 한다.

증    례

32세 남자가 실어증, 실서증, 기억상실로 응급실에 내원한 

후 입원하였다. 환자는 특이 내과적 과거력이 없는 운동선수

로, 내원 3주 전 감기에 걸려 기침, 콧물, 가래가 심하였으나 

발열은 심하지 않았다고 하였다. 내원 2주 전부터 단어 찾기에 

어려움이 생겨 대체어를 골라 말해야 하는 상황이 반복되었

고, 내원 4일 전 몰디브 여행 중 기억상실이 발생하여 방금 들

은 말을 계속 되물었으며, 내원 전일에는 실서증이 생겨 집 주

소를 제대로 쓰지 못하였다.

응급실 내원 당시 활력징후는 혈압 175/87 mmHg, 맥박 

57회/분, 호흡수 16회/분, 체온은 36.8℃였고, 이름대기, 쓰

기, 따라 말하기 기능이 소실되어 있었다. 환자는 대학을 졸업

한 오른손잡이로 간이 정신상태 검사에서 시간 지남력 1점, 

장소 지남력 1점, 주의 집중 및 계산 3점, 기억 회상 1점, 이름

대기 1점, 쓰기 1점 감점으로 총 30점 중 22점을 획득하였다. 
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뇌 computed tomography (CT)상에서는 특이 소견이 관찰

되지 않았으며, 심전도에서는 맥박 36회/분, 동성부정맥, QRS 

연장을 동반한 좌심실비대, 방실전도장애가 확인되었다.

뇌척수액 검사에서는 압력 170 mmCSF, 백혈구 41/μL, 적

혈구 1,000/μL, 단백 25.2 mg/dL, 포도당 71 mg/dL, 말초

혈액 포도당 120 mg/dL로 백혈구가 증가되어 있었다. 일반 

혈액 검사, 소변 검사, 일반 화학 검사 및 흉부방사선 검사 결

과는 정상이었다. 뇌척수액 검사에서 진균, 세균 배양 및 염색

은 음성이었으며 젖산, 아데노신탈아미노효소는 정상 범위였

다. 지카바이러스, 치쿤구니야열, 일본뇌염 검사는 음성이었으

며 뇌척수액의 바이러스 중합효소사슬반응은 모두 음성이었

다. 종양표지자와 신생물딸림항체 모두 정상 범위였으며, 흉부 

및 복부 CT에서 원발 종양이 의심되는 병변은 없었다. 그러나 

추후 이날 채취한 뇌척수액 검체에서 항NMDA수용체항체 양

성이 확인되었다. 수면 중 맥박 29회/분으로 시행한 일반 심전

도 검사에서 1도방실차단을 동반한 동성서맥, 조기 재분극 소

견이 확인되었고 경흉부심초음파에서 좌심방비대, 좌심실비

대 소견이 확인되었으며 뇌파 검사에서 좌반구의 델타-세타파

가 지속적으로 관찰되었다. 조영증강 액체감쇠역전회복(fluid 

attenuated inversion recovery, FLAIR) 자기공명영상에서 

좌반구앞고랑과 좌측 후섬엽의 고신호강도로 수막뇌염을 시

사하는 소견을 보였다(Fig. 1-A, C).

뇌척수액 검사 직후부터 acyclovir 정맥 주사를 하루 3회, 

회당 10 mg/kg로 시작하였으며, 2일 뒤부터 5일간 정맥 면역

글로불린 주사를 하루 1회, 회당 400 mg/kg로 시작하였다. 

지속적인 서맥으로 시행한 24시간 심전도 검사상 최저 맥박 

23회/분, 평균 46회/분으로 중등도의 서맥 및 동기능부전증

후군 소견이 확인되었다(Fig. 2). 면역글로불린 주사 이후 시행

한 추적 검사를 보면, 뇌파 검사에서는 좌반구 델타-세타파의 

양이 이전에 비해 줄었으며(Fig. 1-E, F) 조영증강 FLAIR 자기

공명영상에서 호전된 것을 확인할 수 있었다(Fig. 1-B, D). 뇌

척수액 검사에서는 압력 120 mmCSF, 백혈구 31/μL, 적혈구 

0/μL, 단백 22.6mg/dL, 포도당 62 mg/dL, 말초혈액 포도

당 136 mg/dL로 호전을 보였다. 한국판-웨스턴실어증 검사

Figure 1. Longitudinal FLAIR enhanced MRI and EEG of the patient. Sulcal hyperintensity (arrows) at the left cerebral hemisphere was ob-
served in initial MRI (A, C) and improved in follow-up study (B, D). The amount of delta to theta slowing in the initial EEG decreased in fol-
low-up EEG (E, F). FLAIR; fluid attenuated inversion recovery, MRI; magnetic resonance imaging, EEG; electroencephalogram.
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의 실어증 지수(aphasic quotient)는 83.2, 언어 지수(lan-

guage quotient)는 85.1로 경한 수준의 명칭실어증이 관찰되

었다. 보스턴이름대기 검사의 60문항 중 31개의 항목에만 정

반응을 보였고, ‘선인장’을 ‘선인풍’으로, ‘에스컬레이터’를 ‘엘

레비트’로 대답하는 등의 음소착어증을 주로 보였으며, 전반적

인 단어 인출 속도가 느렸다. 쓰기 과제 시 '날씨를 보니까 너무 

좋았다'라고 적어 문장 구조가 맞지 않는 양상을 보였고, 받아

쓰기 시 '까마귀'를 '까마기'로 적는 오류를 보였다. 서울 신경

심리선별 종합 검사(Seoul neuropsychological screening 

battery, SNSB)상에서도 언어, 시공간, 기억, 전두엽수행기능

의 저하, 계산 능력의 뚜렷한 저하, 관념운동행위상실증을 보

였다. 정맥 면역글로불린 주사 5회 시행에도 불충분한 반응을 

보여 리툭시맙 주사를 주 1회당 375 mg/m2로 시작하였다. 본 

증례의 환자는 환자 감시 장치를 이용하여 모니터링 유지 중이

던 환자로 리툭시맙 주사 시작 이후로 맥박은 30-50대/분으

로 확인되고 실어증, 실서증, 기억상실이 호전되는 추세로 총  

4회의 리툭시맙 투여를 계획하여 퇴원하였다. 리툭시맙 4회 

주사가 끝난 후 환자는 임상 증상의 호전과 함께 40회/분 이

상으로 맥박이 유지되고 있음을 보고하였다.

고    찰

본 환자는 상기도감염 증상 발생 일주일 뒤부터 발생한 실

어증, 기억상실로 방문한 환자로 뇌척수액 검사에서 백혈구 상

승 및 항NMDA수용체항체가 확인되었고, 자기공명영상에서 

수막뇌염 소견이 있었다. 정맥 면역글로불린 5회 주사 후 리툭

시맙을 1회 주사한 상태에서 임상 증상 호전과 함께 맥박 상승

이 있음을 고려할 때, 환자의 서맥은 항NMDA수용체항체와 

유관한 것으로 생각해 볼 수 있다. 항NMDA수용체뇌염에서 

보이는 서맥은 외국에서 세 차례 증례가 보고된 바 있는데 모

두 여성이었으며, 종래에는 기도 삽관을 요하였다.1,4,5 이 중 한 

증례에서는 서맥이 심장무수축으로 진행하여 심폐소생술을 

하였다. 

기존의 연구에서 왼쪽 섬엽을 자극하는 경우 서맥이 유발될 

수 있음이 밝혀졌다.6 특히 본 증례에서 침범이 확인된 후섬엽

에는 심혈관 압력수용기의 자극에 반응하는 신경세포가 존재

Figure 2. 24-hours Holter test of the patient. Taken while patient was sleeping, showing sinus pause (A), and profound bradycardia (B).
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하는 것으로 알려져 있으며, 심장 부정맥은 경련성 뇌전증의 

임상 증상일 수 있음이 밝혀진 바 있다.7 이전에 보고된 증례에 

따르면 경련에 의한 활성과 심장 자율 방전 간의 동기화로 인

해 치명적인 서맥 또는 심장무수축이 유발될 수 있지만, 모든 

서맥 삽화가 경련 유발 자극에 의해 촉진되는 것은 아니다.4 본 

증례에서는 기존에 보고된 증례들과는 달리 서맥이 삽화로 나

타나지 않고 두 차례 시행한 24시간 심전도 검사에서 지속적

으로 확인되는 특징이 있었다. 뿐만 아니라 추적 뇌파 검사에

서 델타-세타파의 양이 감소하였고 실어증 증상도 호전 추세

를 보였지만, 심박수는 지속적으로 30대/분 내외로 확인된 것

을 고려할 때, 본 증례의 환자에서 나타난 서맥은 비단 수막뇌

염이 좌측 섬엽을 침범하여 발생한 것으로만 간주하기는 어렵

다. 최근의 연구에서 쥐의 심방심근과 인간 유도 만능줄기세포 

유래 심근세포 단층에 존재하는 NMDA 이온성리간드 개폐 

이온채널에 억제제를 사용하거나 채널을 녹다운시키는 경우 

심근세포 단층에서 전도 속도와 흥분성이 감소됨을 통해 심방

심근세포가 글루탐산성 신경세포와 신호 특성을 공유하고 있

음을 밝혀낸 바 있다.8 이후의 연구에서는 쥐의 신경절을 차단

한 후 NMDA 공급 시 심박수가 증가하는 것을 관찰하였으며, 

글루탐산과 NMDA수용체에 기반한 흥분성 신경전달 시스템

이 심박수, 심장 전도 및 심근 수축을 조절할 수 있음을 다시

금 확인하였다.3 이와 같이 NMDA수용체가 심근에 위치하며 

심박수 및 심장 박동 조절에 관여함을 고려할 때, 본 증례의 환

자에서 발생한 서맥은 항NMDA수용체항체와 관련되어 있으

며, 반복된 면역 치료에 따라 심박수 상승의 효과가 발생했다

고 해석하는 것이 보다 합당할 것이다. 저자들은 국내에서 처

음으로 항NMDA수용체뇌염 환자에서 서맥이 동반된 1예를 

관찰하여 이에 보고하는 바이다.
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