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파킨슨병의 운동 증상과 징후
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Clinical features of Parkinson’s disease are diverse, encompassing from classical motor features to widespread non-motor features. 

Though non-motor features have great impacts on daily life of patients with Parkinson’s disease and sometimes even greater than 

motor features, the diagnosis of Parkinson’s disease is defined by motor features and the progression of the disease is also based on 

motor feature. Appropriate evaluation and follow-up of motor features of Parkinson’s disease is essential for the diagnosis and man-

agement of patients. Motor symptoms and signs of Parkinson’s disease will be reviewed. 
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파킨슨병으로 인해 비운동 증상을 포함한 많은 증상과 임

상 양상들이 환자의 일상생활에 영향을 미친다. 그렇지만 임

상적으로 파킨슨병을 진단하고 규정하는 것은 여전히 운동 

증상과 증후이다. 운동 증상과 징후를 확인하고 이러한 증상

과 징후들이 일상생활에 미치는 영향을 파악하는 것은 파킨

슨병의 진단과 치료, 그리고 추적관찰에 필수적이다. 파킨슨

병의 4대 증상인 진전, 강직, 서동, 그리고 자세불안정을 비

롯해서 자세와 보행의 변화 등을 포함한 운동 증상과 징후에 

대해 정리해 보겠다. 

진  전

안정시 진전은 가장 흔하고 쉽게 알게 되는 파킨슨병의 증

상이다. 한쪽에서 먼저 관찰되고 주로 4-5 Hz의 느린 주파수

로 말단 부위에서 두드러지게 나타난다. 손의 진전은 주로 

‘pill-rolling’ 패턴으로 외전-내전 방향으로 나타난다. 입술, 

턱, 다리에서도 관찰되지만 본태성 진전과는 달리 목이나 음

성은 거의 침범하지 않는다. 파킨슨병의 안정시 진전은 활동

을 하거나 수면 동안에는 사라진다. 체위성 진전도 흔히 동

반되는 증상인데 안정시 진전보다 더 두드러질 수 있고 일상

생활의 장애를 초래할 수 있는 증상이다. 파킨슨병과 연관된 

체위성 진전(‘re-emergent tremor’)은 손을 앞으로 쭉 뻗었을 

때 일정시간의 잠복기가 있다는 것으로 본태성 진전과 구분

할 수 있다.1 이 전전은 안정시 진전과 주파수가 같고 도파민

성 약제에 반응하기 때문에 안정시 진전의 다른 형태로 볼 

수 있다. 

파킨슨병 환자에서 안정시 진전은 시기에 따라 아주 다양

하게 관찰된다. 연구에 따라 모든 환자에서 잠시라도 진전이 

관찰된다고 하기도 하고 10% 정도의 환자에서는 전혀 동반

되지 않는다고 보고하지만 약 2/3의 환자에서 관찰되는 것으

로 보고된다.2-4 질병이 진행되면서 진전은 사라지기도 하고 

도파민 세포 소실 정도와 진전의 심하기가 관련이 없으므로 

다른 병리현상으로 해석하고 있으며 병리 연구에서는 진전

이 두드러진 환자에서는 중뇌의 특정 영역(A8)이 손상되지

만 진전을 동반하지 않는 환자에서는 보존되어 있다고 한다. 

서  동

서동은 동작을 느려짐을 이야기 하며 파킨슨병에서 가장 

특징적인 임상양상이다. 서동은 기저핵 질환의 대표적인 증

상으로 동작의 계획이나 시작의 장애에서 연결 동작이나 동

시 작업 수행의 장애를 포함한다.5 일상생활 동작의 느림으
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로 시작하기도 하고 반응시간이 느려짐으로 나타나기도 하

는데 단추를 풀고 잠근다거나 수저질을 하는 등 미세 조절이 

필요한 동작에서 먼저 관찰될 수 있다.
6,7

 서동의 다른 양상으

로 자발적인 동작이나 자세의 소실, 삼킴 동작 소실로 인한 

침흘림, 단조로운 구음장애, 얼굴표정의 소실, 눈깜박임 횟수

의 감소, 보행시 팔 흔들림의 감소 등이 있다. 서동의 검사는 

주로 환자에게 반복적이고 교대하는 동작을 빠르게 수행하

게 하는데 동작의 느림뿐 아니라 동작의 폭이 감소하는 것을 

같이 관찰한다. 능동적인 보행 역시 서동의 특징을 가지므로 

느려지고 보폭이 감소되며 자세 혼란에 대한 반응이 줄어들

게 된다.
8,9

서동은 도파민 소실 정도와 가장 잘 연관된 증상으로 파킨

슨병의 유무와 상관없이 흑색질의 신경세포 감소와 연관이 

있으며 파킨슨병에서는 F-DOPA 흡수 감소와 일치하는 것으

로 알려져 있다.
10-12

 도파민 기능 저하로 인한 정상적인 운동

피질의 활성 장애로 인해 운동 시작을 위해 필요한 근력의 

감소로 볼 수 있으며 동작을 시작하고 이를 크고 빠르게 유

지하기 위해 필요한 만큼의 근육을 구동하지 못하는 것이 확

인 되었다.
13

강  직

강직은 관절을 수동적으로 움직일 때 전체 움직임 범위 동

안 톱니바퀴와 같은 저항이 증가된 것을 이른다. 목이나 체

간, 어깨, 엉덩이 관절과 같은 근위부나 팔목이나 발목과 같

은 원위부에서 굴전, 신전, 회전과 같은 관절의 모든 움직임

에서 관찰된다. 반대편 관절을 능동적으로 움직이게 해서 검

사 측의 강직을 증가시키는 보강방법을 통해 경한 강직을 잘 

관찰 할 수 있다.
14

 강직으로 인해 기능적으로는 동작이나 보

행 중에 자세는 구부러지고 몸통의 회전이 줄어들며 관절의 

움직임이 감소된 것을 관찰할 수 있다.
15-17

 특히 체간의 강직

은 몸통이 통째로 움직이는 운동을 유발해서 보행중의 방향

전환이나 돌아눕기 어려운 증상으로 나타난다.
18

자세불안정

자세 반사의 소실로 인한 자세불안정은 주로 파킨슨병에

서 늦게 나타나서 다른 증상들이 나타난 후에 관찰된다. 환

자의 어깨를 갑자기 뒤로 당기거나 앞으로 밀어서 밀려나는 

반응으로 평가를 하게 된다. 세 발자국 이상 밀려나거나 자

세 반사의 반응이 없는 경우 비정상으로 판단하게 된다. 넘

어짐을 유발하게 하는 가장 주요한 원인중의 하나로 파킨슨

병에서는 주로 늦게 나타나게 되므로 다른 비전형적 파킨슨 

증후군과 감별할 수 있는 주요한 특징이 된다.
19

자세불안정은 서동이나 강직과 같은 다른 파킨슨 증상이

나 기립성 저혈압, 혹은 노화와 관련한 다른 감각장애로 인해 

유발될 수도 있다. 그러나 자세불안정으로 인한 넘어짐은 분

명이 파킨슨병이 진행되었음을 나타내는 중요한 소견이며 

넘어짐의 횟수는 질병의 심한 정도와 잘 연관된다.
20

넘어졌다는 것은 다시 넘어질 가능성이 매우 높다는 것을 

말해주는 지표이고 넘어짐에 대한 공포를 유발하여 생활 범

위를 극단적으로 줄이면서 더 움직이지 않게 하고 삶의 질을 

떨어뜨린다.
21-23

 넘어진 상황이나 원인에 대한 자세한 병력 

청취를 통해 반복적인 넘어짐에 대한 가능성과 위험인자를 

확인하는 과정이 반드시 필요하다.
24

자  세

자세의 변화는 목과 체간의 과도한 구부러짐으로 나타날 

수 있다. 주로 파킨슨병의 후기에 나타나는 증상으로 때로는 

손과 발에도 기형적인 양상으로 나타날 수 있다. 손에서 나

타나는 경우는 손이 척골방향으로 휘고 중수수지관절이 구

부러지고 근위부 수지간 관절의 신전, 원위부 수지간 관절의 

굴전으로, 그리고 발에서는 발가락의 신전 혹은 굴전으로 관

찰된다.
25,26

 체간의 과도한 구부러짐으로 나타나는 campto-

cormia는 걸을 때 악화되고 앉거나 눕는 경우 혹은 환자가 

의식적으로 몸을 세우려고 할 때 호전된다.
27

 이긴장증이나 

신전근의 근병증 등이 원인으로 제시되고 있다.
28,29

보  행

초기에는 보행의 속도가 느린 것이 유일한 소견일 수 있

다. 보폭이 좁아지고 이에 대한 보상으로보행리듬을 증가시

켜 보행속도를 보완하려고 하나 충분치 않게 된다.
30

 다른 외

부 신호가 없다면 보행하는 발을 내딛는 시간이 점차 불규칙

해지게 된다.
31

 걷는 동안 전화를 하기 어렵다거나 주머니에 

있는 열쇠를 찾기 어렵다는 점 등을 통해 환자가 스스로 이

중 과제를 동시에 수행하지 못한다는 것을 확인할 수도 있다. 

가속보행(festination)은 보행시 점차 속도가 빨라지면서 

몸이 앞으로 기우려 지는 경향을 말하는 것으로 빠른 발걸음

에도 불구하고 신체의 무게 중심이 앞으로 쏠려서 넘어지려

는 경향을 보인다.
32

 보행동결에 선행해서 나타나기도 하지
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만 점차 발걸음이 좁아지고 빨라지다 완전히 중단되어 보행

동결로 나타나기도 한다.

동결은 동작의 갑작스러운 차단으로 표현할 수 있고 주로 

보행중의 다리에서 관찰되지만 팔이나 눈꺼풀에서 관찰되기

도 한다.
33

 갑자기 일시적으로 움직일 수 없는 것으로 나타나

는데 걷기 시작할 때나 방향을 돌리거나 장애물을 만나는 등 

특정한 상황에서, 또는 목표물에 다다랐을 때 발생해서 환자

의 생활에 큰 장애를 초래하고 넘어짐의 또 다른 주요한 원

인이 된다.
34

 역시 질병의 후반기에 나타나지만 모든 환자에

게 동반되지는 않는다. 발생하는 상황에 따라 구분하기도 하

고 도파민성 약제에 대한 반응에 따라 구분하기도 하는데 약

제에 반응이 없는 경우는 심한 장애의 원인이 되기도 한다. 

환자들이 종종 보행동결을 극복하는 방법을 이용하는 경우

도 있는데 다양한 감각 신호는 여러 연구에서 치료 방법으로 

검증되고 있다.
35-37

기타 운동 양상

구음장애, 삼킴장애, 침흘림 등이 안면-구강-인후부의 서

동과 강직으로 인해 동반되고 때로는 파킨슨병의 대표증상

보다 더 힘든 장애가 되기도 한다.
38

 파킨슨병의 음성장애는 

단조롭고 부드럽게 숨이 찬 듯한 음성으로 말을 할수록 점점 

소리가 작아지고 알아듣기 힘들게 된다.
39

 삼킴장애는 초기

에는 삼킴반사의 저하나 인후부와 식도 운동의 연장으로 나

타난다. 파킨슨병의 초기에도 동반될 수 있으나 환자가 인지

하지 못하는 경우도 많다.
40

 호흡 장애 역시 병의 초기에도 

관찰된다고는 하지만 대부분의 환자가 호소하지 않고 일반

적으로는 후기 증상으로 나타난다.
41

 원인으로는 호흡 보조

근육의 장애와 서동 등이 제시되고 있지만 상부기도의 폐쇄

성 장애나 호흡근력의 약화 같은 소견도 보고된다.
42,43

 삼킴

장애와 함께 상부기도의 장애는 흡인성 폐렴의 주요한 위험

인자가 되므로 주의 깊게 확인하여야 한다. 

진단과 경과

파킨슨병의 임상적인 진단은 다양한 진단기준이 가진 여

러 제한점에도 불구하고 이러한 운동증상의 조합으로 이루

어 진다.
44

 먼저 언급한 중심 징후들이 정의된 대로 관찰되는

지 자세히 검사한다. 서동이 느림과 움직임의 진폭이 점진적

으로 감소되는 양상으로 관찰되는지 확인하고 근력저하나 

운동실조증에 의한 증상이 아닌지 검증한다. 경직(spasticity)

가 아닌 강직이 전 관절의 움직임 범위에서 관찰되는지 검사

하고 진전의 경우 이긴장증이나 작은 근간대증의 양상이 아

닌지 확인한다. 이러한 증상들이 비대칭적으로 관찰된다면 

파킨슨병일 가능성이 더욱 높게 된다. 이렇게 중심 징후가 

파킨슨병에 적합한 것을 확인한 다음에는 다른 비전형적 파

킨슨 증후군의 특징들이 관찰되지 않는지 확인한다. 대칭적

인 운동징후, 이른 시기에 두드러지게 관찰되는 구음장애나 

삼킴장애 혹은 자세불안정, 운동실조증, 실행증, 이긴장증, 

근간대증, 피라미드 징후, 수직 안구운동 제한, 안구운동 잠

복기의 연장, 안구 진탕 등 비전형적 파킨슨 증후군에서 관찰

될 수 있는 특징들이 나타나지 않으면 더욱 파킨슨병의 진단

가능성이 높아진다. 하지만 자세한 임상양상의 관찰에도 불

구하고 어느 한 시점에서 진단이 명확하지 않을 가능성이 높

다. 이러한 경우 충분한 양의 도파민 약제를 투여하여 운동

증상이 호전되는지 약제에 대한 반응을 확인하여야 한다.
45

운동 증상과 징후의 변화는 시간에 따른 변화가 일정하지 

않고 나이가 많거나 질병의 초기 그리고 자세불안정-보행장

애가 두드러지는 아형에서 더 빠른 것으로 보고된다.
46

 젊거

나 진전이 두드러지는 아형에서 진행은 더디지만 젊은 나이

에 발병하는 경우 운동합병증이 발생할 가능성이 더 높아진

다.
47

 운동 증상과 징후를 중심으로 나눈 진전 혹은 자세불안

정-보행장애 아형은 진행의 속도 뿐 아니라 장기적인 예후도 

다르다고 보고되고 있는데 최근에는 다양한 비운동 증상을 

포함한 새로운 임상적인 아형도 제시되어 더욱 포괄적인 접

근이 필요함을 보여준다.
48
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