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서 론

소아마비후 증후군(postpolio syndrome, PPS)이란

과거에 소아마비를 앓았던 사람에게서 오랜 세월이 지나

서 새로 생긴 신경근육 및 정형외과적인 증상과 징후를

말한다. 급성 소아마비후 평균 1 5년 이상 지나서 생기는

쇠약, 피로, 및 통증 등의 지연성 신경근육기능의 악화에

대한 개념은 이미 1 8 0 0년대 후반에 생겼으나 현대사회가

되어서야 P P S에 대한 관심이높아지게 되었다. 왜냐하면

1 9 4 0년대와 1 9 5 0년대에 소아마비가 크게 유행한 후 생존

하였던 환자들에서 수십년이 지난 1 9 8 0년대와 1 9 9 0년대

에 와서 P P S가 유행하였기 때문이다. 그결과 P P S에 대

한 의학적 관심이 고조되어 이 증후군의 병태생리와 치료

법에 대한연구가 활발하게 진행되었다.1

P P S에 대한 연구가 진행됨에 따라 이 증후군에서는 쇠

약, 피로, 및 통증 외에도 연하곤란, 호흡부전, 새로운 근

위축, 구음장애, 근경련, 속상수축(fasciculation), 수면

장애, 및 추위에 못견디는(cold intolerance) 증상 등도

있다는 것이 속속 밝혀졌다.1 과거 소아마비에 이환되었던

환자에서 P P S의 발병률은 2 8 . 5 ~ 6 4 %이다.2 그러나 최근

P P S가 신경계질환으로인정되고있는추세이지만아직도일

부연구자들은이증후군의존재에대해의문을가지고있다.3

본 론

1. 역사

1 8 7 5년 R a y m o n d와 C h a r c o t가 과거에 소아마비를 앓

았던 청년에서 새로 진행성 쇠약이 발생한 것을 기술한

것이 P P S에 대한 최초의 기록이다. 그러나 그 후 거의

1 0 0년 동안은 이 증후군에 대한 관심이 없었다가 1 9 8 0년

대 초에 수십 년 전 소아마비를 앓았던 환자들에서 P P S

가 유행함에 따라 이 증후군에 대한 개념이 새로 정립되

면서 P P S의 정의, 병태생리, 및 치료지침 등에 관한 연구

가 계속되었다.4 - 5

한편 과거 소아마비를 앓았던 환자에서 새로 생긴 진행

성 쇠약과 신경근육 증상에 대해서는 만발성 소아마비후

진행성 근위축(late-onset postpoliomyelitis pro-

gressive muscular atrophy),6 만발성 소아마비 근위축
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(late poliomyelitis muscular atrophy),7 만발성 소아

마비후 근위축(late postpoliomyelitis muscular atro-

p h y ) ,8 진행성 소아마비후 위축(progressive postpolio

a t r o p h y ) ,9 진행성 소아마비후 근위축( p r o g r e s s i v e

postpolio muscular atrophy),1 0 소아마비후 진행성 근

위축(postpoliomyelitis progressive muscular atro-

p h y )1, 및 소아마비후 증후군(postpolio syndrome)1 1 등

의 용어가 사용되었으나 시간이 지나면서 현재는 P P S로

통일되어 사용되고 있다.

2. 병태생리

P P S에서 새로운 쇠약과 피로가 생기는 병태생리에 대

해서는 아직도 자세히 모르지만 현재까지 다양한 가설들

이 제시되고 있다. 그중 가장 오랫동안 제시되고 있는 가

설이 소아마비바이러스가 계속 감염을 일으키기 때문에

P P S가 생긴다는 것이다.5 P P S가 감염이 계속되거나 면

역 매개된 기전 때문에 발생한다는 증거로는 혈관주위 염

증과 척수 회백질 기질에 있는 활동성 신경교증

( g l i o s i s )1 2, 근내막(endomysium) 염증,1 3 뇌척수액에서

oligoclonal band의 검출,1 4 뇌척수액에서 소아마비바이

러스에 특수한 면역글로불린 M band를 따라 i n t e r-

leukin 2와 interleukin 2 수용체의증가,1 5 및 항G M 1항

체의 존재1 6 등이 있다. 그 외에도 면역 매개된 기전이

P P S를 일으킨다는 증거로는 P P S환자에서는 항신경세사

( n e u r o f i l a m e n t )항체가 대조군, PPS가 생기지 않은 소

아마비 생존자, 및 근위축성 측삭 경화증환자에 비해 증

가되어 있다는 사실이 있다.1 7 또한 P P S환자의 뇌척수액

에서는 소아마비바이러스 지놈 배열순서( g e n o m i c

s e q u e n c e s )가 발견되나 P P S가 생기지 않은 안정상태의

소아마비환자에서는 이런 사실이 없다는 것도 계속된 소

아마비감염이 P P S를 일으킨다는 증거이다.1 8 그러나 이런

다양한 증거들이 계속된 바이러스감염이나 면역 매개된

기전에 의해 P P S가 생긴다는 것을 증명하고는 있으나 아

직도 면역 매개된 병태생리에 의해 P P S가 생긴다고 확정

하기에는 불충분하다.5

일부에서는 연령이 증가하면서 운동신경원이 소실되는

것도 PPS 발생에 중요한 인자라고 하였다.1 나이가 들면

서 운동신경원이 마멸( a t t r i t i o n )되는 것은 정상적인 노화

현상일 수도 있고1 9 소아마비 감염 때문에 신경원손상이

계속되어 조기에 마멸이 생길 수도 있다.2 0 또한 P P S에서

운동신경원의 조기 노화는 최대한으로 신경재지배( r e i n-

n e r v a t i o n )가 일어난 운동단위의 대사요구가 증가하기

때문이라고도 한다.2 1 한편 P P S에서 m a c r o근전도검사상

운동단위전위의진폭이 지속적인 증가를 보인다는 사실도

운동신경원의 계속적인 소실을 의미한다.2 2 물론 연령도

운동신경원의 지속적인 소실, 수축기능 및 근섬유 크기의

감소에 중요한 역할을 할 것으로 생각되지만2 3 6 0세전에

는 연령이 운동신경원의 마멸에 큰 영향을 미치는 않는다

고 한다.1 9 또한 P P S의 발생시기와 진행은 연령보다는 급

성 감염으로부터의 시간간격과 더 일치한다고 한다.1 그러

므로 연령과 연관된 변화가 P P S의 발병에 어느 정도의

역할은 할 것으로 추정되지만 현재까지의 연구결과로 보

아 연령이 PPS 발생에 일차적인 병태생리기전은 아닌 것

으로생각된다.

한편 P P S에서 새로운 쇠약과 피로가 생기는 것은 근섬

유가 계속 탈락되기 때문이며 특히 가장 신경재지배가 많

이 된 운동단위에 탈락이 잘 생긴다고 한다.8 이런 주장은

최고로 신경재지배된 운동단위는 정상 운동단위에 비해

1 0배 더 많은 수의 근섬유를 지배하며2 2 또한 정상 활동

중에도 더 고빈도의 방전( d i s c h a r g e )을 한다는 사실로 알

수 있다.2 4 그러므로 이런 고빈도의 방전은운동단위와 근

섬유에 대사요구량을 증가시켜 운동단위와 근섬유가 마멸

된다는 것이다.8 이런기전은 다양한 전기생리학적 검사로

증명된다. PPS에서 단섬유근전도검사상 섬유밀도와 j i t-

t e r가 증가되나2 5 신경원성 소견이나 차단( b l o c k i n g )은

없는 것으로 보아 이 증후군은 운동신경원의 탈락보다는

원위신경섬유에이상이 있다는 것을 알 수 있다.2 6 또한가

장 큰 운동단위에서 j i t t e r가 가장 많이 증가한다는 것은

최고로 신경재지배가 많이 된 운동단위가 신경근전달기능

이 가장 떨어져 있다는 것을 의미한다.2 7 그리고 P P S에서

자극 단섬유근전도검사상 급성 소아마비로부터의 기간에

비례하여 고빈도 자극에서 j i t t e r가 증가하는 사실로 보아

신경재지배된 운동단위는 고빈도 자극으로 스트레스를 받

으면 신경근전달기능이 감소한다는 것을 알 수 있다.28 한

편 신경재지배된 운동단위는 신경근 연접부( s y n a p s e )가

효과적이지 못하므로 이런 연접부는 운동단위의 크기를

줄임으로써 전달을 호전시킬 수 있다.2 9 이런 사실은 P P S

의 근생검상 작고 각지며(angulated) 위축된 근섬유가

흔히 보인다는 것으로도 알 수 있다.1 3 이런 연구결과로 보

아 근섬유의 탈락이 P P S의 중요한 병태생리학적 기전으

로 생각이 되지만 소아마비후 P P S없이 안정된 상태에서

도 이런소견이 보인다는 점이문제이다.

한편 P P S에서 생긴 피로는 중추신경계에 생긴 이상 때

문이라는 이론도 있다. 급성 소아마비 감염에서는 전각세

포뿐만 아니라 중뇌 망상체, 시상하부, 시상, 미상핵, 피

각, 담창구(globus pallidus), 수관주위 회백질( p e r i-

aqueductal gray), 청반(locus ceruleus), 및흑질 등도

침범된다.3 0 이런 중추신경계 구조들의 침범 때문에 소아

마비환자에서는 인지 및 추체외로 증상이 생긴다.3 1 소아

마비환자의 7 0 ~ 9 6 %에서 집중력, 주의력, 기억력, 언어

선택기능, 긴장유지, 및 사고력 저하 등의 뇌피로 증상을

보인다.3 2 그러므로 P P S에서 보이는 피로 증상은 바이러

스감염 후 피로 증후군과 일치하며 또한 만성 피로 증후

군과유사한 점이 많다.3 1

그 외에도 P P S를 일으킬 수 있는 인자들로는 불용성

(disuse) 위축, 과용성(overuse) 쇠약, 체중증가와 비

만,3 3 및 입원 후 건강상태의 악화3 4 등이 있으며 변화된

근육대사가 P P S에서 피로를 일으키는 기전이라는 주장도

있다.3 5
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3. 임상 양상 (Table 1)

P P S에서 생기는 증상은 다양하다. 그러나 그중에서도

피로가 가장 저명한 증상으로 P P S의 8 9 %에서 이런 증상

이 생긴다. 피로는 전신적일 수도 있고 일부 근육에 국소

적으로 생길 수도 있다. 가끔 가벼운운동 후에 심한 피로

를 호소하기도 한다. 이때 환자는 전신적으로 너무 힘이

들어 쉬어야만 하는데 이런 상태를 소아마비 벽( w a l l )이

라고 한다. PPS환자의 거의 4 0 %에서 이런 심한 피로를

보인다. 국소적인 피로가 생기면쇠약이나 기능저하를 호

소한다. 이런 증상은 특히 다리에잘 생겨 장시간 서 있거

나 걸으면 보행이 불안정해 진다.3 8 - 3 9

한편 P P S에서는 7 3 %에서 둔하거나 쑤시는 근육통이

생긴다. 이런 통증은 국소적으로 생기는 경향이 있으며

운동 후 피로와 잘 동반된다. PPS에서 운동 후 생기는 통

증과 피로는 쉬거나 자고나면 회복이 된다. 그러나 만성

피로 증후군에서 생긴 통증과피로는 자고나서도 쉽게 회

복이 되지 않는다. 또한 P P S에서는 근육통과 더불어 관

절통도 흔히 생긴다. 관절통은 P P S에서 가장 흔히 생기

는 정형외과적인 문제인데 쇠약 때문에 관절, 건, 및 인대

에 과도한 스트레스가 가고 또한 관절 기형이 계속되므로

이런 증상이 잘 생긴다. 이러한 근골격계 인자들이 외상

성 관절염, 관절 불안정, 및 국소적인 연조직 염증을 일으

켜 낭(bursa), 건, 및인대에 나쁜영향을 준다. 이와 같은

만성 정형외과적인 문제가 P P S환자의운동성을 떨어뜨리

고 기능을 감소시키므로 적절한 치료가 필요하다.4 0

P P S의 8 0 %이상에서 새로운 쇠약을 보인다. 물론 과거

소아마비를 앓았을 때 침범된 근육에서 이런 증상이 잘

생기기는 하지만 5 0 %이상에서 새로운 곳에 쇠약이 생긴

다. 과거 소아마비를 앓았을 당시에 침범 받지 않았던 근

육에 근전도 검사를 해보면 탈신경과 신경재지배를 시사

하는 만성 신경원성 운동단위전위가 보인다. 그러므로 실

제 전혀 침범 받지 않은 근육에서 새로운 쇠약이 생겼는

지는 정확히 알기가 힘들다. 또한 새로운 쇠약이 생긴 환

자의 5 0 %에서 새로운 위축을 보인다. 이렇게 국소적으로

위축이 생기는 양상을 보고 진행성 소아마비후 근위축이

라는 용어를 사용했다. 그러나 실제적으로는 진행성소아

마비후 근위축은 드물고또한 새로운 쇠약과 위축이 있어

도 P P S에서 흔히 보이는 피로 및 근육통 같은 만성 증상

들과 구별이 힘들다. 그러므로 보편적인 용어인 P P S가

더 흔히 쓰이게 되었다. 그 외에도 소아마비 생존자에서

자주 보이는 증상으로는 근경련과 속상수축이 있다. 이런

증상은 P P S가 생긴 근육뿐만 아니라 안정되고 침범을 받

지 않은 근육에서도 생긴다.1 1 , 3 4 , 3 9 , 4 1

한편 P P S의 경과 중 서서히 기능적인 감퇴가 생긴다.

물론 환자의 기본적인 기능과 피로나 쇠약같은 새로운 증

상의정도와위치에따라감퇴의정도가달라진다. 만약스

스로보행이가능하던환자도 하지근육에P P S가 생겼다면

지팡이가 필요하게 되는 일이 흔히생긴다. 또한지팡이로

보행이 가능하던 환자가 휠췌어를 타게되는 일도있다.4 2

과거 연수성(bulbar) 소아마비가 있었던 환자의

1 0 ~ 2 0 %에서 연하 곤란이 생긴다. 그러나실제 흡인은 드

물게 생긴다. 연하곤란 외에도 언어와 목소리의 변화도

생겨 쉰 목소리나 콧소리가 생긴다. 그러나 P P S에서 순

수한구음장애는 드물다.1 1

만약 호흡근에 P P S가 발생하면 진행성 호흡부전이 생

긴다. 특히 1 0세 이후에 소아마비를 앓았거나 급성 감염

시 호흡곤란이 있었던 환자에서 이런 증상이 잘 생긴다.

호흡기에 P P S가 생기면 매년 폐활량이 1 . 9 %씩 감소한다.

또한 측만증( s c o l i o s i s )같은 정형외과적인 문제가 있으면

호흡곤란이 더 심해진다. 그러므로 P P S환자를 진찰할 때

호흡부전이 있는지 잘 살펴보아야 한다.3 9

P P S에서는 수면무호흡증후군 같은 다양한 수면장애가

생긴다. 이런 증상은 특히 연수성 소아마비환자에서 잘

생긴다. 수면무호흡증후군에는 중추성, 폐쇄성, 및 혼합

성이 있다. 중추성 수면무호흡은 연수성소아마비에서 잘
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Table 1. Clinical features of postpolio syndrome

Percent of patients

Halstead and Rossi36 Jubelt and Agre37

Clinical feature
(n=132) (n=100)

Fatigue 89 86
Muscle Pain 71 73
Joint pain 71 73
Weakness of previously 69 88

affected muscle
Weakness of previously 50 59

unaffected muscle
Cold intolerance 29 53
Atrophy 28 52
Respiratory insufficiency NA 36
Dysphagia NA 36

NA ; data not available 



생기는데 이것은 망상체의 기능부전 때문에 생기고 폐쇄

성은 과거 인두근의 쇠약 때문에 생긴다. 특히 폐쇄성은

비만과 잘 동반되는데 아마 이것은 P P S가 생겨 활동이

줄어들기 때문에 체중이 증가된 것으로 생각한다. PPS에

서 수면무호흡이 중요한 이유는 이런 증후군이 전신적인

피로를 일으키기 때문이다. 그러므로 수면무호흡을 잘 치

료하면 P P S환자의 삶의 질을향상시킬 수 있다.1 1

한편 추위를 잘 견디지 못하는 것도 P P S에서 흔히 볼

수 있는 증상으로 5 0 %가 넘는 환자들이 추위에 노출되면

쇠약과 피로가 더 심해진다. 이런 증상은 급성 소아마비

때 척수의 측면에 있는 세포들이 침범됨으로써 온도조절

이 되지 않거나, 근위축으로 인해 열의 생산이 적게 되기

때문에 나타난다고 생각한다. PPS환자의 8 %에서는 상부

운동신경원 징후가 나타나는데 이런 소견은 급성 소아마

비환자에서의 유병률과 비슷하다. 그러나상부운동신경원

징후가 나타나는 기전은 모르지만 이런 소견이 P P S에서

중추신경계가 침범되기 때문에 나타나는 것은 아니고 급

성 소아마비 때의 징후가 남아 있기 때문으로 생각한다.

P P S에서도 우울증이 나타나는데 이것은 신체기능소실과

병의 진행에 대한 불안 때문인 것으로 생각한다. PPS에

서 우울증이 중요한 이유는 이 병이 피로를 일으키기 때

문이다.3 9 , 4 3 , 4 4

앞에서 언급한 것처럼 P P S의 증상과 징후는 다양하므

로 이학적 및 신경학적 진찰로 소아마비의 안정상태인지

또는 P P S인지를 감별하기가 힘든 경우가 있다. 왜냐하면

위축, 쇠약, 속상수축, 사지의혈관운동 불안정 등은 소아

마비후 안정상태에서도 흔히 볼 수 있기때문이다. 

PPS 증상은 소아마비후 생존자의 5 0 %에서 생긴다. 어

떤 환자에서 P P S가 발생할지 예측하기는 어렵지만 연령

증가, 급성 소아마비 당시 쇠약이 심했거나 인공호흡기가

필요했던 경우, 10세 이후 급성 소아마비가 생긴 경우 등

에서 P P S가 잘 발생하였다. 급성소아마비후P P S가 생기기

까지는8 ~ 7 1년이걸렸으나평균3 6년후P P S가잘생긴다.1,42 

4. 검사 및 병리소견

P P S환자에서 전혈구수, 혈액화학검사, 및 소변검사 같

은 일상적인 검사는 정상이다. 그러나 일부에서는 혈장

creatine kinase치가 증가되기도 한다.4 0 이런 소견은 근

육을 과도하게 사용함으로써 생기는 것으로 추정되는데

P P S뿐만아니라 안정상태에 있는 소아마비환자에서도이

런 소견을 볼 수 있다.4 5 뇌척수액검사는 정상이나 일부에

서는 단백이 증가되기도 한다.4 6 또한 일부에서는 뇌척수

액에서 oligoclonal band가 발견되기도 하나 이것의 임

상적의미는 아직도 모른다.1 0

한편 많은 P P S환자들에서 근본적인 근신경병을 진단하

고 P P S의 병태생리와 기전을 알기 위해 근생검을 한다.

소아마비후 증후군
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Table 2. Electrodiagnostic features in postoplio syndrome

Study and Features Characteristics

Nerve conduction studies
Sensory Normal
Motor Reduced compound motor action potentials

Mild prolongation of distal latency
Mild slowing of conduction velocity 

Repetitive Usually normal or decremental
Incremental reponses have been noted

Needle electrode examination
Fibrillation potentials Often present
Fasciculation potentials Often present
Motor unit potentials Reduced number firing rapidly

Increased amplitude and duration
Polyphasic
Unstable morphology during

successive discharges
Single-fiber electromyography

Fiber density Increased
Jitter Increased, may be increased

more in very large reinnervated
motor units

Blocking Present, but neurogenic or
concomitant blocking is not seen

Macroelectromyography
Motor unit potential amplitude Increased

Serial studies have shown stable amplitudes,
increased amplitudes, or no particular trend



근생검상 작고 각지며 위축된 근섬유, 집단 위축( g r o u p

atrophy), 및 근섬유형태 집단(fiber-type grouping)

같은 만성 신경인성 위축이 보인다.3 9 근육의 면역조직화

학검사에서는 위축된 근섬유, split fiber, 및 위축되지

않은 근섬유에서 신경세포부착분자가발견되는 것으로 보

아 활동성 탈신경이 계속된다는 것을 알 수 있다.4 7 더 심

하게 침범된 근육에서는 결합조직대체와 지방 침착이 보

인다. 또한 일차성 근병증에서 나타나는 소견인 근섬유

크기의 다양, 근섬유괴사, split fiber, 및섬유화 등도 보

인다.1 3 그러나P P S와 안정상태 소아마비환자의 근생검을

비교해 보면 둘 사이에 특별한 차이는 없었다.3 9 P P S환자

의 척수부검에서는 축삭성 구상체(axonal spheroid), 신

경원 위축, 및 신경교증(gliosis) 등의 소견이 안정상태의

소아마비에서보다 더 저명한 것으로 보아 P P S는 신경원

의 진행성 사멸보다는 남아있는 운동신경원의 기능이상

때문에 발병하는 것으로 생각된다.1 2

5. 전기진단소견 (Table 2)4 7

신경전도검사와 침근전도검사는 P P S와 다른 신경계질

환을 감별하는데 중요하다. PPS환자의 전기진단검사 소

견은 새로운 쇠약과 피로가 없는 소아마비환자의 소견과

같다. 과거 급성 소아마비를 앓았던 근육의 운동신경전도

검사에서는 진폭이 감소되어 있다. 그러나 운동진폭반응

이 감소하지 않았다면 운동 잠복기와 전도속도는 대부분

정상이다. 5년 간격을 두고 운동신경전도검사를 했으나

서로 큰 차이는 없었다.4 8 반복신경전도검사에서는 대부분

감소반응을 보이나 증가반응이나 정상 반응을 보이기도

한다. 감각신경전도검사는 정상이다. 쇠약이 지속되거나

새로 피로가 생긴 근육에서 침전극검사를 하면 운동단위

전위의 동원숫자가 감소하고 진폭, 기간 및 다상성

( p o l y p h a s i t y )이 증가하는 것과 같은 만성 신경성 위축소

견을 보인다. 또한 많은 운동단위전위가 계속 방전되는

동안에 불안정한 모양을 보이는 것으로 보아 신경근 전달

에 변화가 있다는 것을 알 수 있다. 섬유연축, 속상수축,

및 경련전위도 보인다. 그러나 이런 소견은 모든 소아마

비환자에서 볼 수 있는 비특이적인 것이므로 P P S와 안정

상태의 소아마비를감별하는데 도움이 되지않는다.4 1 , 4 9

만성 탈신경과 신경재지배의 성질과 범위를 알고 P P S

에서 쇠약과 피로가 생기는 기전을 알기 위해 단섬유근전

도검사를 한다. 이 검사에서는 차단( b l o c k i n g )과 함께 섬

유밀도와 j i t t e r의 증가와 같이 과거 탈신경과 신경재지배

와 일치된 소견이 보인다. 그러나 신경인성 차단은 보이

지 않는다. jitter의 증가는 섬유밀도로 측정한 운동단위

의 크기, macro근전도상 운동단위전위의 진폭, 또는 근

생검상 섬유형태집단 등과 연관된다고 한다. 그러나 P P S

의 단섬유근전도상보이는 변화는 안정상태의 소아마비에

서도 보일 수 있다는 것을 명심해야 한다. 그러므로 단섬

유근전도검사로P P S와 안정상태의 소아마비를 감별할 수

는 없다.4 1 , 4 7

한편 소아마비후의 신경재지배의 정도를 알기 위해

m a c r o근전도검사를 하면 운동단위전위의 진폭이 정상인

에 비해 증가된 소견이 보인다. 그러나 이런 소견은 P P S

뿐만아니라 소아마비후 쇠약해진 근육에서도 보인다.4 9

6. 진단 (Table 3)5 0

P P S는 확진할 만한 특별한 검사가 없으므로 임상적 증

상과 징후를 보고 다른 병을 감별한 후 P P S라고 진단한

다. PPS라고 진단할 일차적인 진단요건으로는 마비성 소

아마비의 병력, 기능의 부분적 회복, 소아마비 발병 후 최

소 1 0년 이상의 안정 기간, 및 새로운 쇠약, 통증, 및피로

가 생긴 경우 등이 있다. 그중 가장 중요한 조건은 확실히

소아마비를 앓았다는 과거력이다. PPS는 소아마비후 많

은 시간이 지나서 발병하므로 과거의 기록을 확인하는 것

이 힘들 때도 있다. 그러나 과거력상 그 당시의 열, 경부

강직, 마비, 및 감각장애의 여부 등과 신체검사를 통해 소

아마비라고 진단할 수 있다. 또한 급성 소아마비때 신체

의 침범정도나 인공호흡기의 사용유무 등을 확인하는 것

도 P P S의 진단및 예후를 평가하는데중요하다.4 3

대부분의 환자에서는 상세한 병력과 이학적 진찰을 통

해 P P S라고 진단할 수 있다. 그러나 다른 병을 감별하기

위해 전혈구, 화학성분, 갑상선 기능, 혈구침강속도, 및

혈청 creatine kinase같은검사를 확인하는 것이 안전하

다. 또한 만성 신경인성 변화를 확인하고 후천성 신경병

증이나 근육병증을 감별하기 위해 전기진단검사를 한다.4 4

만약 부분적인 통증이 있으면 관절이상, 척수협착, 신경

근병증, 및 척수병증 등을 확인하기 위해 단순 X선 촬영,

CT, 및 M R I같은 방사선 검사를 시행한다. 폐쇄성 수면무

호흡을 진단하기 위해선 평균수면잠복기검사와 수면다원

검사가 필요하고5 1 호흡기계 침범이 있는 환자에서는 호흡

기능검사가 필요하다. 연하장애가 있는 환자에서는 연하

장애의 기전을 알기 위해 연하검사를 한다.5 2 일부에서는

중금속검사가필요한 경우도 있다.  
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Table 3. Proposed diagnostic criteria for postpolio syndrome 

1. A histroy of prior episode of paralytic polio with residual motor neuron loss, which can be confirmed through a 
typical patient history, a neurologic examination, and electrodiagnostic examination.

2. A period of neurologic recovery followed by an interval (usually 15 years or more) of neurologic functional stability.
3. A gradual onset of new weakness and/or abnormal muscle fatigability, decreased endurance, with or 

without generalized fatigue, muscle atrophy, and/or pain.
4. Exclusion of medical, orthopedic, and/or neurologic conditions that may be causing the symptoms mentioned in 3. 



7. 감별진단 (Table 4)5 0

소아마비후 안정상태에 있던 환자에서 쇠약, 통증, 및

피로 같은 새로운 증상이 생기면 다른 원인을 감별해야

한다. 왜냐하면 P P S는 확진할 수 있는 검사가 없으므로

다른 병을 제외시켜야 진단할 수 있기 때문이다. 성인에

서 생기는 많은 병이 P P S와 비슷하다. 이런 병에는 빈혈,

갑상선질환, 및 다양한 심폐질환 등이 있다. 또한 근병증,

근무력증후군, 또는 중증 근무력증 등도 P P S에서와 비슷

한 근피로를 보이고 류마티스성 다발성 근육통과 섬유근

육통도 이런 증상을 보일 수 있다. 한편 전신적 또는 국소

적인 쇠약과 피로를 보일 수 있는 병으로는 경추나 요천

추 신경근병증, 포착성(entrapment) 신경병증, 및 다발

성 신경병증 같은 말초신경계 질환과 뇌졸중, 파킨슨병,

및 기타 신경퇴행성병 같은 중추신경계질환 등이 있다.4 3

한때 과거 소아마비를 앓았던 환자에서 운동신경원 질환

또는 특히 근위축성 측삭경화증이 잘 생길 것으로 추정되

었으나 이런사실은 그 후 확인되지는 않았다.5 3

한편 우울증도 전신적인 피로를 일으키므로 반드시 감

별해야 한다. 폐쇄성 수면무호흡은 P P S에서 과기면

( h y p e r s o m n o l e n c e )과 피로를 일으킬 수 있으므로 주간

기면과 코골이의 병력을 확인한다. PPS의 통증은 근골격

계 및 정형외과적인 문제에 의해서도 생길 수 있으므로

점액낭염, 건염, 및관절염 등이 있는지도 확인한다.37,43 

8. 치료

현재까지 P P S에 대한 특별한 치료법은 없지만 많은 환

자들이 다양한 치료계획에 의해 효과를 본다. 특히 가정

의학과, 재활의학과, 신경과, 정형외과, 류마티스내과, 호

흡기내과, 정신과, 영양사, 간호사등이 팀을 이루어 환자

를 관리하면 크게 도움이 될 것이다.  

현재까지의 치료방침은 일단 피로와 과도한 운동을 피

하면서 힘을 저축하고 활동량을 적절히 조절하는 것이다.

한때는 힘을 증가시키기 위한 운동이 도리어 해가 된다고

생각했으나 최근에는 피로하지 않은 운동은 도움이 된다

고 생각하고 있다. 특히 경한 정도나 중등도의 쇠약은 피

로하지 않은 운동계획에 의해 호전이 된다고 한다. 이런

운동계획의 주요 지침은 혹사할 정도의 운동은 피하면서

짧은 간격으로 운동을 하며 중간 중간에 쉬어 주는 것이

다. 어떤 환자에서는 격일제로 운동을 하여 혹사를 피하

며 운동 사이에는 충분히 회복된 후 운동을 하도록 한다.

많은P P S환자들이 피로하지 않은 유산소운동으로심폐기

능과 지구력을 향상시키고 피로를 감소시킨다. 그러나 쇠

약이 심하거나 기능이 악화된 환자에서는 가벼운 신전운

동과 관절운동만 시킨다. 그러므로 운동치료는 환자 개개

인의상태에 맞추어 치료계획을 짜야 한다.3 7

보조기와 그 이외의 다양한 보조 장치들이 P P S의 일상

적인 활동과 보행에 도움을 준다. 특히 P P S환자는 이상

적인 체중을 유지하는 것이 여러 가지 면에서 아주 중요

하다. 만약 관절통과 근육통이 있으면 근골격계나 정형외

과적인 문제가 있는지 확인한 후 마사지를 하거나항염제

를 쓴다. 또한 생활습관을 바꾸고 다양한 보조 장치를 사

용하여 관절에 스트레스가 적게 가도록 한다. 만약 약물

치료에 반응이 없으면 수술적 치료가 필요하다. 그리고

P P S증상을 악화시킬 수 있는 내과적인 병이 있는지도 확

인하여 치료한다.1 , 3 7

한편 호흡부전이 있는 환자는 다양한 인공호흡장치를

이용하여 치료한다. 이런 장치는 야간 호흡을 도와주며

특히 가벼운 만성 호흡부전환자에서 효과가 있다. 만약

수면동안 저산소혈증에 빠지거나 이산화탄소가 체류되는

심한 호흡부전에서는 bilevel positive airway pres-

s u r e와 continuous positive airway pressure와 같은

비침습적인 양압 호흡장치의 치료가 필요하다. 가끔 호흡

근마비가 계속되고 호흡부전이 생기면 기관절개술과 영구

적인 호흡지지 장치가 필요한 경우도 있다. 수면무호흡과

연하장애도 적절히 치료해야한다.5 2 , 5 4

몇 가지 약이 P P S의 치료에 시도되었다. PPS환자의

단섬유근전도검사상신경근전달이 이상이 있는 것으로 알

려짐에 따라 p y r i d o s t i g m i n e이 P P S의 피로를 치료하기

위해 시도되었으나 효과가 없었다. 3 5 또한 고용량의

p r e d n i s o n e과 a m a n t a d i n e도 시도되었으나 일시적인

효과밖에 없었다.5 6 , 5 7 그 외에도 carnitine, insulin-like

growth factor, 성장호르몬, 및 deprenyl 등도 시도되

었다. 한편 피로를 일으키거나 신경근 전달을 억제할 수

있는 약인 베타차단제, benzodiazepine, 일부 마취제,

t e t r a c y c l i n e이나 a m i n o g l y c o s i d e같은 항생제, pheny-

t o i n같은 항경련제, lithium이나 p h e n o t h i z i n e같은 항정

신약, 및barbiturate 등은P P S에서피하는것이좋다.5 0

9. 예후

P P S는 서서히진행하는 신경근 질환이다. 이병은 치명

적이지는 않지만 환자를 힘들게 한다. 특히 기존에 호흡

근 쇠약이나 연하 곤란이 있던 환자에서 P P S가 생기면

아주 위험해질 수도 있으므로 조심해야 한다. PPS의 주

요 증상은 새로운 쇠약, 피로, 및 통증이다. PPS에서 장

기간 근력을 검사한 결과 대부분에서 서서히 근력이 감소
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Table 4. Differential diagnosis of postpolio syndrome

Adult spinal muscular atrophy
Amyotrophic lateral sclerosis
Multiple sclerosis
Spinal cord tumor
Spinal stenosis
Radiculopathy
Cauda equina syndrome
Multifocal motor neuropathy with conduction block
Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy
Entrapment neuropathy
Heavy metal toxicity
Myasthenia gravis
Inflammatory myopathy



하였다. 그러나 아직도 피로와 통증에 대해서는 전향적인

조사가 없으나 임상적 경험상시간이 지나면서 이런 증상

들이 악화되나 일부에서는치료하면 호전이 되었다.5 0

결 론

급성 소아마비후 장기간 안정상태에 있다가 쇠약, 피로,

및 통증 등의 증상이 생기는 P P S는 아직도 정확한 발병

기전은 모르지만 과거 소아마비를 앓았던 생존자들 중 많

은 사람들에서 발병하여 이들을 힘들게 한다. 특히 호흡

근 쇠약이나 연하 곤란이 있던 환자에서 생기는 P P S는

위험할 수 있으므로 주의해야 한다. 비록 이 증후군이 치

명적인 것은 아니지만 이미 기능장애가 있어 힘든 환자를

다시 힘들게 하며 또한 다양한 신경계 질환들과 감별진단

도 해야 하므로 임상 의사들은 P P S의 진단과 치료에 대

해 알고 있는것이 도움이 될 것으로 생각한다.   
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