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Vascular parkinsonism (VP) is the one of the secondary parkinsonism and its prevalence accounts for 2.5~5% of all cases of parkin-

sonism in various population based and clinical cohort studies.

Vascular parkinsonism can mimic other idiopathic neurodegenerative disorders, such as Parkinson’s disease (PD) or progressive su-

pranuclear palsy (PSP). The most important consideration for diagnosis of VP is to differentiate VP from PD because of therapeutic 

and prognostic implications. Patients with VP showed older onset age and shorter disease duration than PD. Also, VP patients com-

plained more prominent postural instability and gait disorders. Pyramidal sign were more common in VP. But, they were less re-

sponsive to levodopa. Diagnosis of VP can be supported by demonstration of diffuse white matter lesions and/or strategic infarcts in 

the brain imaging.

Sooyeoun You, MD

Department of Neurology, Dongsan Medical Center, Keimyung 

University College of Medicine, 56 Dalseong-ro, Jung-gu, Daegu, 

Korea

Tel: +82-53-250-7074 Fax: +82-53-250-7840

E-mail: omoi81@dsmc.or.kr

서  론

혈관성 파킨슨증(Vascular parkinsonism)은 이차성 파킨

슨증의 원인 중 하나로 허헐성 뇌병변에 의해 발생하며, 

1929년 Critchely에 의해 ‘Atherosclerotic parkinsonism’이라

고 처음 기술되었다.1 여러 코호트 연구에 따르면 혈관성 파

킨슨병의 유병률은 전체 파킨슨증의 2.5~5%를 차지한다. 혈

관성 파킨슨증 진단에 있어서 중요한 점은2 파킨슨병

(Parkinson’s disease)의 감별 진단인데, 이는 두 질환의 장기

적인 치료 반응과 예후가 다르기 때문이다. 혈관성 파킨슨증

은 주로 보행 장애와 자세 균형 유지 장애 등을 나타내어 ‘하

체 파킨슨증(low-body parkinsonism)’이라고도 불리며 이런 

임상 증상의 특징이 PD와 감별 진단에 중요하다.3 이러한 임

상 증상에 더해, 뇌 CT/MRI 혹은 도파민 운반체(Dopamine 

transporter; DAT) 영상과 같은 여러 가지 검사가 감별 진단

을 뒷받침하는데 도움을 준다. 혈관성 파킨슨증의 진단에 대

한 연구는 많이 진행되었으나 여전히 병리기전에 대한 이해

는 부족한 상태이며, 레보도파(levodopa) 이외에는 뚜렷한 

효과를 보이는 치료법이 발견되지 않고 있다.

본  론

1. 혈관성 파킨슨증의 병태 생리 및 병리 소견

혈관성 파킨슨증은 전격성 뇌경색이나 광범위한 백색질 

변성에 의해 주로 발생하며, 상대적으로 대혈관 경색(large 

vessel infarction)에 의해 발생하는 경우는 적다.4-6 여러 연

구에서 허혈성 뇌경색이 정상군이나 파킨슨병을 가진 환자

에서 보다는 혈관성 파킨슨증 환자에서 통계적으로 유의하

게 많다고 보고되어 있다. 한 연구에서는 뇌졸중(stroke)의 

과거력이 혈관성 파킨슨증 환자의 43.5%에서 있었으나, 파

킨슨병 환자의 경우는 2.9%에서만 보고되었다.7 그리고 피

질 경색보다는 열공색 경색의 경우에서 파킨슨증의 발생이 

더 많이 보고되었다.

정확한 병리 기전은 아직 밝혀져 있지 않으나, 양측성 백

색질 병변의 경우에는 기저핵에서 운동 영역으로 가는 구동

(drive)이 저하되어 운동 계획 및 실행 기능이 손상되는 것으
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로 생각된다.
8
 그리고 전격성 병변은 그 발병 위치가 조가비

핵-창백핵-시상 고리(putamino-pallido-thalamic loop) 내에 

있을 경우 파킨슨증을 일으키는 것으로 생각된다. 이론 상 

줄무늬체(striatum), 랜즈핵(lenticular nucleus), 흑색질

(Substantia nigra) 및 일부 시상핵 부위(VA/VL)에 뇌졸중이 

발생할 경우 시상-피질 구동(thalamocortical drive)이 손상

되어 파킨슨증을 일으키게 된다. 그러나 모든 뇌경색이 혈관

성 파킨슨증을 일으키는 것은 아니며 무증상의 기저핵의 경

색이나 백색질 변성도 많이 보고되고 있다. 신경학적 증상이 

없는 사람들의 MRI 검사 결과를 분석한 연구들에서 5~40%

에서 기저핵 혹은 백색질의 병변이 보였다고 알려져 있다. 

단순히 뇌병변이 있는 것이 아니라, 뇌병변이 9조가비핵-창

백핵로(putamino-pallidal tract)를 손상시키거나, 피라미드

로(pyramidal tract)의 병변이 같이 있는 경우에 파킨슨증이 

발생할 가능성이 높다.
10,11

 그리고 뇌혈관 병변이 많을수록 

파킨슨증의 중증도가 증가한다는 연구 보고가 있었다.
12

혈관성 파킨슨증의 병리 소견은 소혈관 허혈성 질환

(small-vessel ischemic disease), 열공성 경색(lacunar in-

facrtion), 혹은 대혈관 뇌경색과 같은 비특이적인 허혈성 변

성을 보이나, 이를 통해 파킨슨병이나 비특이성 파킨슨증을 

감별할 수 있다. 해부 소견 상에서는 대뇌 위축 및 뇌혈관의 

동맥경화성 변성이 관찰된다. 기저핵이나 시상의 열공성 경

색 병변은 파킨슨병 환자나 무증상 환자에 비해 혈관성 파킨

슨증 환자에서 더 많이 관찰된다고 보고되어있다.
13,14 

작은 혈관 질환에 관련된 현미경적 병리 소견은 신경아교

증(gliosis), 혈관 주위 창백 (perivascular pallor), 세동맥 벽

의 유리질 비후, 그리고 혈관 주위 공간의 비대 등이 있으며, 

이러한 소견들은 같은 연령대의 고혈압 및 다른 혈관 질환 

위험 인자를 가진 사람들보다 혈관성 파킨슨증 환자에게서 

더 흔히 관찰된다. 파킨슨병의 병리소견과 비교해 볼 때, 혈

관성 파킨슨증에서는 흑색질의 신경 세포 손상이 적다고 알

려져 있다.
14 

2. 혈관성 파킨슨증의 임상적 특징

혈관성 파킨슨증은 대체적으로 파킨슨병에 비해 늦은 나

이에 발병한다고 알려져 있다.
15,16

 보고된 증례에 따르면 발

병 나이는 44~84세까지로 매우 다양하나, 보통 70대에 가장 

많은 환자가 보고되고 있다.
3,5,7

 또한 혈관성 파킨슨증 환자

는 파킨슨병 환자에 비해 짧은 유병기간과 빠른 진행 양상을 

보인다. 뇌졸중의 과거력이 없는 혈관성 파킨슨증 환자들도 

있으며, 뇌졸중의 과거력이 있는 경우에는 뇌졸중 발생 이후 

파킨슨증이 나타나기까지의 기간은 매우 다양하다고 알려져 

있다.
4,13

 한 연구 결과에 따르면 급성으로 파킨슨증이 발생한 

경우에는 주로 조가비핵, 시상, 혹은 창백핵 등의 병변이 한 

곳 이상 발견되었고, 서서히 증상이 발생한 환자들에서는 백

색질 변성이 보였다. 그러나 보통 급성이나 만성이란 식으로 

발생 형태를 구분하는 것은 쉽지 않으며, 대부분의 혈관성 파

킨슨증 환자는 주로 양측성 증상이 서서히 발생하여 느리게 

진행하는 양상을 보이며, 단계적(stepwise)으로 악화되는 경

우는 덜 흔하다.

혈관성 파킨슨증 환자는 초기부터 주로 자세 불안정과 보

행 장애(PIGD) 양상의 파킨슨증을 보이며, 특히 보행 장애를 

첫 증상으로 호소하는 경우가 90%에 이른다. 혈관성 파킨슨

증의 보행장애는 3파킨슨-실조 보행(parkinsonian-ataxic 

gait)이라고 부르며, 양발을 넓게 벌리고 걷는 모습(wide 

base)을 보인다.
8
 또한 파킨슨병 환자에 비해 더 곧게 선 자

세를 보이고 무릎과 허벅지 관절을 덜 굽히며 걷는다. 짧은 

보폭으로 천천히 걸으며, 질질 끄는 걸음걸이(shuffle gait)를 

걷기 시작하거나 혹은 방향을 바꿀 때 보인다. 처음 발걸음

을 시작하는 것을 힘들어 하고 양 발이 바닥에 붙어있는 듯

한 자석 걸음(magnetic gait)을 보여주기도 하며, 보행 동결

은 많이 관찰되나 가속 보행(festination)은 없다. 병이 진행

될수록 자세 불안정이나 넘어짐 발생이 많이 나타난다. 이러

한 보행 양상은 수두증이나 전두엽에 종양이 있는 환자의 보

행과도 비슷한데, 이는 전두엽에 있는 백색질 병변에 의한 기

저핵-시상-피질로의 손상으로 설명할 수 있다.
17

 이 부위에는 

기저핵-시상에서 보조운동영역으로 가는, 그리고 소뇌에서 

다리를 움직이는 운동 영역으로 가는 신경 다발이 지나가고 

있으므로 보행에 큰 영향을 미치게 된다.8 

상지의 강직, 서동, 진전 등과 같은 파킨슨 증상 발생은, 파

킨슨병 환자에 비해 훨씬 적으며 이로 인해 ‘low-body par-

kinsonism’이라고 불리기도 한다. 특히 3진전이 적은데, 파

킨슨병 환자와 같은 전형적인 안정 시 진전(tremor at rest)은 

혈관성 파킨슨증 환자에서는 보고되지 않으며, 체위성 진전

(postural tremor)이 좀 더 흔하고 관찰된다고 알려져 있다.
6
 

강직은 주로 하지의 근위부에서 많이 관찰되며 톱니바퀴 운

동 강직(cogwheel rigidity)은 드물다. 경직, 위약, 건반사 항

진과 같은 피라미드로 징후나 거짓숨뇌마비(pseudobulbar 

palsy) 양상의 구음 장애(dysarthria)와 연하 곤란(dysphag-

ia)이 같이 관찰되기도 한다.
18

비운동 증상의 보고도 있었는데, 가장 흔히 보고되는 증상

은 피로, 정신병적 증상, 기억력/집중력 장애다. PRIAMO 연
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구 결과에 따르면 혈관성 파킨슨증 환자의 73% 이상에서 집

중력과 기억력의 장애를 보이며, MMSE 결과가 24점 미만인 

경우도 파킨슨병 환자보다 많다.
19

 이 외에도 수면 장애, 비

뇨기계와 위장관계 기능 이상도 나타난다고 알려져 있다. 

3. 혈관성 파킨슨증의 진단

혈관성 파킨슨증의 진단에는 임상 증상 및 병력 청취도 중

요하지만, 다른 질환과의 감별 및 여부 확인을 위해 뇌 영상 

검사가 필요하다. 특히 진행성 핵상 마비(Progressive supra-

nuclear palsy; PSP)와 같은 퇴행성 질환과의 감별이나 종양

이나 뇌수종과 같은 다른 이차성 파킨슨증 과의 감별에 중요

한 역할을 하게 된다. 또한 혈관성 파킨슨증의 진단을 뒷받

침할 만한 뇌혈관 질환 병변이 있는지 확인하기 위해서도 필

요하다. Zijlmans 등에 의해 제안된 혈관성 파킨슨증의 진단 

기준에 따르면, 기저핵, 흑색질, 시상, 전두엽 피질 등과 같은 

부위의 뇌병변이나 광범위한 피질 하 백색질 병변의 확인이, 

뇌졸중 후에 파킨슨증이 발생한 환자나 비특이적 파킨슨 증

상을 가진 환자에서의 혈관성 파킨슨증 진단을 위해 필요하

다.
13

 이와 같은 뇌병변과 파킨슨증의 연관성을 알아보기 위

해 시행 가능한 뇌 영상 검사로는 MRI, CT, 도파민 전달체 영

상, 경두개 초음파(transcranial color-coded sonography; 

TCCS) 등이 있다. MRI 및 뇌 CT 검사에서는 허혈성 병변 소

견을 관찰하게 되는데, 광범위한 백색질의 변성이 같은 연령

대의 정상군이나 파킨슨병 환자에 비하여 혈관성 파킨슨증 

환자에서 더 많이 관찰된다고 알려져 있다. 그러나 이와 같

은 병변은 알츠하이머병, 뇌경색, 고혈압, 그리고 심혈관 질

환 환자에서도 관찰되며, 흡연자나 고령의 정상군에서도 관

찰될 수 있다.
20,21

도파민 전달체 영상은 신경연접 전 도파민 신경 세포의 손

상이 있는 질환과 혈관성 파킨슨증의 감별 진단에 도움이 되

며, 예민도와 특이도가 100%에 가깝다.
22,23

 특히 파킨슨병과

의 감별 진단에 중요한 역할을 하게 되며, 이 검사가 정상이

라면 파킨슨병 진단은 배제할 수 있다.
18

 일반적으로 혈관성 

파킨슨증은 신경 연접 전 도파민 세포의 손상이 없는 경우가 

많아, CT/MRI 상에서 광범위한 백색질 병변 혹은 “punched 

out” 양상의 병변이 없을 경우에는 DAT 영상 결과가 정상으

로 보인다고 알려져 있다.
24,25

 경두개 초음파 검사도 혈관성 

파킨슨증과 파킨슨병 감별에 도움을 준다. 파킨슨병 환자의 

경우, 흑색질의 고음영이 관찰되는데 비하여, 혈관성 파킨슨

증 환자는 그와 같은 소견이 관찰되지 않는다.
26

 그러나 이 

검사는 영상을 잘 보기 위한 창(window)을 찾는 것이 쉽지 

않아 검사자의 능력에 따라 정확도가 좌우된다. 

최근에는 경두개 자기 자극(Transcranial magnetic stim-

ulation)을 이용한 3중 자극술(Triple stimulation technique; 

TST)을 통해 혈관성 파킨슨증과 파킨슨병을 감별하는 것에 

도움이 된다는 연구도 있었다. 이 연구에 따르면 TST의 진폭

이 혈관성 파킨슨증에서 파킨슨병이나 정상 대조군에 비해 

현저하게 저하된다고 한다. 이는 혈관성 파킨슨증이 상위운

동뉴런(upper motor neuron)을 좀 더 많이 침범하는 양상을 

반영하는 결과라고 볼 수 있다.
27

이 외의 검사로는 MIBG-SPECT, 후각 기능 검사, 대장 통

과 시간(colonic transit time)을 보는 방법 등이 있으며, PD

와의 감별진단에 도움을 줄 수 있다. MIBG-SPECT는 혈관성 

파킨슨증 환자에서는 정상 소견을 보이게 되며, 후각기능 검

사도 보통 혈관성 파킨슨증 환자에서 좀 더 나은 결과를 나

타낸다.
28

 그리고 대장 통과 시간도 파킨슨병 환자에서는 심

하게 지연되지만, 혈관성 파킨슨증 환자에서는 정상으로 나

타난다.
29 

4. 혈관성 파킨슨증의 치료

혈관성 파킨슨증의 치료에는 레보도파가 사용된다. 혈관

성 파킨슨증 환자 중 20~40% 정도가 레보도파 치료에 반응

을 보인다고 알려져 있다.
30

 그러나 레보도파에 대한 반응이 

있는 환자에서도 그 효과가 지속되는 기간은 파킨슨병에 비

해서 짧으며, 보통 1~2년 정도 치료에 반응을 보인다.
18

 이러

한 경과는 대부분의 혈관성 파킨슨증의 병변이, 기저핵과 같

은 신경연접 후 도파민 신경 세포 손상에 의해 나타난다는 

점과 연관되어 있을 것으로 생각된다. 그러므로 레보도파에 

대한 반응성은 광범위한 백색질 변성에 의한 혈관성 파킨슨

증 환자에 비해, 흑색질 경로와 가까운 위치에 병변이 있는 

환자에게서 잘 나타날 가능성이 높다.
31

 최근에 보고된 증례

에 따르면, 흑색질 부위 출혈 이후에 발생한 파킨슨증 환자에

서 프라미펙솔(pamipexole)을 사용한 후에 파킨슨증이 호전

된 바가 있다.
32

 소규모의 연구이지만, 반복적인 경두개 자기 

자극을 통해 혈관성 파킨슨증 환자의 보행이 호전되었다는 

보고도 있었다.
33

또한 지속적인 운동 치료가 혈관성 파킨슨증 환자의 보행

이나 운동 기능 향상에 도움을 줄 수 있다. 동물 실험 상에서

는 뇌의 허혈성 손상 이후에도 운동을 통해 선조체-흑색질 

혹은피질-흑색질 경로의 신경 세포 재생이 관찰된다고 하는 

보고가 있어, 운동 치료의 적용이 혈관성 파킨슨증 환자의 증

상 호전에 도움이 되는 기전을 설명해주고 있다.
34
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증상의 진행을 막기 위한 뇌혈관질환 예방도 필요한데, 이

러한 치료가 이미 발생한 증상을 호전시키거나 회복시키는 

효과가 있는 것은 아니다. 일반적으로 알려진 뇌혈관 질환이 

위험 요소인 고혈압, 당뇨 및 고지혈증에 대한 치료와 흡연 

중단 등이 도움이 될 수 있다. 뇌혈관 질환 과거력이 없는 환

자에서의 항혈소판제제 사용이 도움이 된다는 증거는 없으

나, MRI 상에서 광범위한 백색질 병변이나 열공성 경색 소견

이 관찰된다면 사용을 고려해 볼 수 있다.
35

결  론

혈관성 파킨슨증은 다양한 뇌혈관 질환에 의해 발생하는 

증후군으로 생각할 수 있다. 그러나 진단 특이적인 영상 소

견이나 병리학적 소견이 확립되어 있지 않으므로 임상 소견

과 함께 피질 하백색질이나 기저핵 등의 부위에서 뇌혈관 병

변을 발견하는 것이 진단에 중요하다. 치료 방법으로는 레보

도파를 사용해 볼 수 있으나, 약물에 반응하는 환자가 적고, 

반응한다고 해도 지속적인 효과를 보이지 않는 경우가 많다. 

그러므로 혀혈성 병변의 진행이나 재발을 줄일 수 있도록 고

혈압, 당뇨, 고지혈증, 흡연 등의 혀혈성 뇌경색의 위험 요소

들의 조절이 병행되어야 한다. 여러 검사 방법의 발달로 혈

관성 파킨슨증의 진단은 용이해졌으나, 아직까지 정확한 병

리 기전은 밝혀져 있지 않다. 이에 향후 혈관성 파킨슨증의 

효과적인 치료 개발 및 병리 기전 규명을 위한 지속적인 연

구가 필요하다.
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