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파킨슨병의 비운동증상
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Non-Motor symptoms in Parkinson’s disease
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Currently, non-motor symptoms and in Parkinson's disease (PD) are well-recognized problems and are known to be an initial symp-

tom in the pathological process that eventually results in PD. Indeed, olfactory dysfunction, depression, rapid-eye-movement sleep 

behavioral disorder and constipation may herald Parkinson's disease and precede these neurodegenerative conditions by 5 or more 

years. In addition, other non-motor symptoms such as cognitive impairment are now recognized in incident or de-novo Parkinson's 

disease patients. Many of these non-motor features reflect disturbances in non-dopaminergic systems and early involvement of pe-

ripheral and central nervous systems, including olfactory, enteric, and brainstem neurons as in Braak et al. proposed pathological 

staging of PD. Increased identification and early detection of these symptoms can result in a significant improvement in the quality of 

life for PD patients.
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서  론

파킨슨병의 진단은 행동의 느림과 안정떨림, 경직, 자세 

불안정 등 주요한 운동증상으로 이루어진다. 이러한 운동증

상은 레보도파나 도파민 효현제에 좋은 반응을 보인다. 이는 

중뇌 흑질의 도파민신경세포의 손상과 퇴행으로 선조체로의 

도파민 공급이 떨어져 발생한다. 이 하나의 기전으로 모든 

운동 증상이 설명되지는 않지만, 이러한 병리학적 소견이 파

킨슨병에서 가장 중요한 진단의 표지가 된다. 

하지만, 파킨슨병 환자들은 운동증상 이외에도 많은 비운

동증상을 가지고 있다. 이러한 비운동증상 중 어떤 증상은 

파킨슨병의 운동증상 전에 나타나기도 하고, 어떤 증상은 병

의 진행과 더불어 늘어나기도 하며, 어떤 증상은 병이 많이 

진행된 상태에서 나타나기도 한다. 이러한 증상의 이해에는 

시누클레인의 침착과정이 하부 뇌간으로 부터 중간뇌와 흑

색질로 퍼져 나가는 과정, 이후 대뇌피질로 진행되는 과정으

로 표현되는 Braak 가설이 필수적이다.1 

대부분의 최근 발표되는 파킨슨병의 비운동증상에 대한 

논문은 이러한 병리적 가설에서 출발하고 있으며, 일부 환자

들은 운동증상보다 비운동 증상에 의해 더 많은 고통을 겪게 

된다. 따라서 이러한 증상에 대한 적극적 이해와 더불어 치

료를 위한 노력이 필수적이다. 

본  론

1. 파킨슨병의 비운동증상과 치료 

1) 후각기능소실

냄새맡기 장애는 냄새를 못 맡거나(anosmia), 덜 맡는

(hyposmia) 양상같이 양적인 측면과 더불어 냄새를 다른 냄

새로 이해하는(parosmia), 혹은 없는 냄새를 있는 것처럼 느

끼는(phantosmia) 질적인 측면을 포함한다. 이러한 냄새의 

인식은 냄새를 인지하는 것(olfactory perception/detection)
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과 더불어 냄새에 대한 기억(olfactory memory)으로 이루어

진다. 이러한 냄새맡기장애는 파킨슨병, 알쯔하이머병, 근위

축성 측상경화증 등의 여러 퇴행성질환에서 보인다. 

이러한 냄새맡기를 측정하는 도구는 냄새를 정확하게 인

식하는 검사(smell identification test)와 냄새발견의 역치검

사(smell detection threshold test)로 이루어져 있다. 전자의 

경우, 펜실베이니아 냄새인지검사(University of Pennsylvania 

Smell Identification Test)와 비교문화냄새인지검사(Cross- 

cultural Smell Identification Test)가 적은 비용과 짧은 시간

이 소요되어 잘 이용되고 있으며, 두 가지를 동시에 측정할 

수 있는 검사는 Sniffin’ Sticks®이 있다. 

후각기능소실은 파킨슨병 환자의 90% 이상에서 관찰된

다.
2
 때문에 일부 연구자들은 이를 진단 기준의 하나로 포함

시키고자 하는 시도도 있다. 이 증상은 병의 유병기간이나 

진행 정도와는 독립적으로 나타난다.
3

이러한 후각기능소실은 파킨슨병의 운동증상 발생 전에 

더 많은 의미를 가진다. 호놀룰루 지역에서 파킨슨병이나 치

매가 없는 71세부터 95세 노인 2,267명을 대상으로 연구한 

결과에서 후각기능이 떨어지는 하위 25% 집단에서 상위 

75%의 집단보다 파킨슨병의 발생이 더 높았다. 특이한 점은 

추적한지 4년 안에 대부분의 환자가 발생되었다는 것이다. 

이는 후각 상실과 파킨슨병의 운동증상발현 사이에 4년 정도

의 사이가 존재할 수 있는 예측 가능성을 제시한다.
4 
다른 연

구에서 파킨슨병 환자의 가족 250명을 대상으로 후각 검사를 

시행하였을 때, 그 중에 25명의 환자에서 후각 저하를 보였

고 그들의 도파민 수송체(dopamine transporter) 영상에서 4

명에서 선조체의 도파민이 감소되어 있었고, 그들 중에 2명

이 12개월 이내에 임상적인 파킨슨병 증상이 나타났다.
5
 최

근 이루어진 비운동증상의 발생에 대한 연구(ONSET PD연

구)에 의하면, 후각 소실은 파킨슨병 운동증상 2~10년 전에 

나타나는 것으로 알려져 있다.
6
 

파킨슨위험군에서의 연구에 의하면 후각기능저하는 변비, 

수면장애, 기분장애, 인지기능장애와 연관되지만,
7-9

 아직까

지 결과에 대한 해석이 다양하며 따라서 파킨슨병 환자의 후

각기능저하에 대한 임상적 의미는 더 많은 연구가 필요하다. 

2) 수면장애

수면장애는 파킨슨병환자에서정상인보다 약 1.5-3.5배정

도 많이 관찰되며, 약 60-70%의 환자가 호소한다.
10,11 

수면장

애의 원인은 매우 다양하지만, 환자들은 대개 잠을 잘 못들게 

되거나, 자주 수면 중에 깨게 되거나 낮에 자신의 의지와 상

관없이 자게되는 경우가 있다. 또한 많은 환자들은 렘수면행

동장애라고 부르는 아주 생생하고 꿈과 함께 과격한 행동을 

수면중에 보이게 된다. 파킨슨병 환자들은 때로는 정상인들

이 가지는 하지불안증후군이나 주기성하지운동증, 수면무호

흡증을 좀더 많은 비율로 가진다.
12

 

이러한 수면장애의 진단에서 환자 뿐 아니라, 배우자나 가

족과의 인터뷰가 중요하다. 주간과다졸림(excessive daytime 

sleepiness)은 Epworth Sleepiness Scale을 이용하면 아주 쉽

게 외래에서 진단할 수 있다.
13

 더불어 렘수면행동장애의 경

우도 Mayo Sleep Questionnaire와 REM sleep behaviour 

disorder screening questionnaire를 이용하면 수면다원검사

와 비교하여 100%의 민감도와 82.4%의 특이도를 가지기에 

쉽게 진단이 가능하다.
14,15

 하지불안증후군의 진단도 원래의 

진단기준을 이용하면 된다. 수면자체의 분석과 더불어 수면

장애를 진단하는데는 수면다원검사가 가장 유용하지만, 때

로는 수면일기 등도 도움이 된다. 비정상적인 수면은 좀더 

진행된 환자에서 레보도파 용량과 연관되기도 한다. 

최근의 많은 연구에서는 이러한 수면장애가 파킨슨병의 

운동증상보다 선행한다고 보고하고 있다. 호놀룰루에서의 

연구에 의하면, 주간과다졸림이 있는 집단에서 약 3.3 배 파

킨슨병 발생이 늘어난다고 보고하였다.
16 

렘수면 장애나 사

건수면은 파킨슨병의 운동증상보다 10년 이상도 선행한다고 

보고되어 있다.
6 

특발성 렘수면행동장애 환자에서 대뇌각교

뇌핵(pedunculopontine nucleus)나 청반(locus ceruleus)의 

퇴행이 관찰되며, 상당한 정도의 자율신경계 장애와 더불어 

냄새맡기장애, 색깔구분장애, 인지기능 장애가 동반된다. 또

한 이러한 환자에서 도파민수송체영상에서 상당한 정도의 

도파민신경세포의 퇴행이 보인다.
17

 

주간과다졸림은 파킨슨병의 약물에 의해 발생하기도 하기

에 이차적 원인을 최대한 조사하고 감별해 내는 것이 중요하

다. 최근의 연구에 의하면 모다피닐(modafinil)을 하루에 200- 

400 mg 투약하면 효과적이라고 보고하고 있어 우선적으로 

항파킨슨병치료약제를 조정한 후 투약하면 도움이 될 수 있

다. 렘수면행동장애의 경우, 이를 치료하는 약제에 대한 이

중맹검 위약대조시험은 없지만, 클로나제팜(clonazepam)의 

투약이 환자의 증상을 80-90% 줄일 수 있다. 

3) 자율신경계장애

(1) 소화기계 장애

위장신경계(enteric nervous system)는 파킨슨병에서 ‘작

은 뇌(little brain)나 두 번째 뇌(second brain)’라고 부를 만
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큼, 빈번하게 소화기계의 이상이 파킨슨병 환자에서 관찰된

다. 소화기계 증상은 파킨슨병 환자에서 더 심각한 삶의 질 

저하를 유발하며 이에 따른 의료비 상승을 유발한다. 여기에

는 예측할 수 없는 체중감소부터 삼킴곤란, 위식도역류, 구

역, 상복부 팽만감, 변비 등의 많은 소화기계 증상이 포함된

다. 연구에 따라 다르지만 40-70%의 환자들이 다양한 소화

기계 장애를 동반하게 된다.
18,19

이중 환자들이 가장 불편하게 느끼고 가장 많은 증상은 변

비와 배변장애이다. 특히 변비는 파킨슨병 환자에서 초기부

터 말기까지 모든 상태에서 보이는 증상이다. 파킨슨병 환자

에서 감소된 장운동 빈도는 20-89%에서 보고되어 있으며,
20,21

 

이에 따른 변비는 환자의 삶의 질과 직접 연결된다. 보통 대

장 자체의 운동저하로 인한 느린 장내 물질의 수송과 더불어 

잘못 조절되는 배변 활동에 의해 발생한다. 장운동은 파킨슨

병 환자에서 정상인보다 2배 이상 느려져 있으며, 약 80%의 

파킨슨병 환자에서 관찰된다.
22-24

 고형마커 대장통과검사

(radiopaque colon transit test)를 통하여 쉽게 대장운동속도

를 평가할 수 있다.
25

 또한 배변장애는 형광배변조영술이나 

항문직장내압검사, 항문괄약근 근전도 검사로 평가할 수 있

는데, 대개 잘못된 여러 항문근육의 운동을 확인하는 목적에

서 이용된다.
26

 부적절한 양상의 배변활동은 괄약근이완의 

장애를 유발하여 근긴장현상을 일으키게 되는데 이는 심한 

통증을 수반할 수 있다.
27,28

 

이러한 변비와 배변 장애는 파킨슨병의 전운동마커 중 가

장 일관된 연구 결과를 보이는 위장신경계 이상증상이다.
29,30

 

파킨슨병과 치매가 없는 노인을 대상으로 시행된 대규모 지

역 주민 연구에서는 하루에 한번 이하의 장 운동이 있는 집

단이 하루에 한번 이상의 장 운동이 있는 집단보다 파킨슨병

의 위험이 4배 높다는 보고도 있다.
31 

이러한 연구 결과들은 

변비가 파킨슨병의 조기 증상으로써 의미가 있고 이는 파킨

슨병의 병태생리학적 과정과 연관이 있다는 것을 의미한다. 

하지만, 일반적으로 초기 파킨슨병에서부터 내장신경계에서

의 시누클레인의 신경병리는 상하방향의 축으로 존재하고, 

상부 위장관에는 15-20%의 도파민 신경세포가 있지만 대장

쪽에 2-4%의 적은 양의 도파민 신경세포가 있다는 점에서 왜 

변비나 배변장애가 파킨슨병의 운동증상에 선행하는지에 대

한 이유가 명확하지 않다.
32

변비의 치료는 우선적으로 비약물적 대증 요법으로 물을 

많이 먹게 하고, 식이섬유의 섭취를 늘리며, 운동량을 증가시

키고, 변비를 유발할 수 있는 약물을 끊는다. 이러한 치료가 

실패하는 경우, 여러 약물이 사용될 수 있는데, 대표적으로 

psyllium이나 polyethylene glycol (macrogol)이 사용될 수 

있다. 배변 장애에 대한 특별한 치료는 없지만 바이오피드백

훈련이 악간의 도움이 되며, 일부 환자에서 보톡스 주사요법

이 효과적이라고 보고되고 있다.

두 번째로 흔하게 보이는 현상은 침과다증이다. 침과다는 

파킨슨병환자의 70% 이상에서 보이는 흔한 증상이며 삼킴곤

란과 동반되어 흡입성 폐렴의 원인이 되기도 한다.
33

 이러한 

침과다증은 자동적인 침삼킴 기능의 저하에 의한 2차적인 현

상이며, 실제 파킨슨병환자에서 침생산은 줄어들어 있다고 

한다.
34,35 

증상이 가벼운 경우에는 껌이나 사탕이 도움이 되

지만, 증상이 심한 경우에는 여러 약물 치료가 시행된다. 항

콜린제 복용은 도움이 되지만, 변비, 뇨저류, 인지기능저하 

등의 부작용이 나타날 수 있으므로 주의 깊게 사용해야 한

다. 국소적으로 사용하는 항콜린제는 이러한 전신 부작용을 

최소화할 수 있기에 효과적으로 이용될 수 있다.

마지막으로 삼킴곤란은 검사방법에 따라 30-97% 환자들

이 가진다고 한다. 물론 질환이환기간이 길수록 증상의 빈도

가 늘어나지만, 초기 환자에서도 상당 수에서 보이며 심지어 

최초의 증상으로 보이기도 한다.
35-38

 삼킴곤란은 단지 삼키

는 하나의 과정의 문제가 아니라 입안에 음식을 넣기 전부터 

하부식도괄약근에 음식이 통과되기까지의 이상을 의미하며, 

각각의 기능이상에 따라 다양한 원인을 동반하게 된다. 이러

한 기능이상을 확인하는 검사는 변형바륨삼킴검사가 상대적

으로 광범위하게 사용되고 있지만, 근전도나 인두식도내압

검사 또한 유용하며, 비디오형광투시법이나 내시경이 직접 

흡인을 확인하는데 도움이 된다. 일부 환자에서 도파민치료

가 구강-인두 부위의 이상이 있는 삼킴곤란 환자에서 도움이 

된다고 하지만, 대개의 경우 아주 특별한 치료방법은 없다. 

비약물적 치료로 턱을 아래로 당겨서 식사를 유도하는 방법

이나 연하곤란식이 도움이 될 수도 있다. 심한 삼킴곤란이 

있는 환자에서는 경피내시경위조루술을 통한 위관 삽입이 

필요하다.

(2) 비뇨기계

비뇨기생식계의 이상은 아직까지 다른 자율신경증상만큼 

많은 연구가 이루어져 있지 않다. 비뇨기계 이상은 24-96%

의 환자에서 보고되어 있다. 비뇨기계의 이상증상은 나이, 

운동증상의 기간, 운동증상의 심함과 잘 연관된다.
39

 초기 파

킨슨병환자에서 뇨역동학연구에서의 이상은 약 84% 환자에

서 관찰되며,
40

 후향 코호트 연구에서 발기부전이 있는 환자

가 3.8배의 파킨슨병 발병 위험성과 연관된다고 보고되어 있
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다.
41

 

이의 진단은 대개 비뇨기과의사에 의해 이루어지지만, 이

전에 임상적으로는 절박뇨, 빈뇨, 야간뇨의 증상의 인터뷰는 

환자의 증상을 이해하는데 많은 도움이 된다. 많은 여자환자

들은 파킨슨병과 관련이 없는 긴장성뇨실금을 가지기에 파

킨슨병과 연관된 절박뇨실금과 감별이 필요하며, 남자환자

들은 양성전립선비대를 감별할 필요가 있다. 

환자들에서 초기에 레보도파나 도파민효현제가 상반된 효

과를 보이는 반면에 장기적인 투약은 비뇨기계 증상에 도움

이 될 수 있으며, 증상에 따라 항우울제가 도움이 되기도 한

다.
39

 증상적으로 항무스카린 약제가 배뇨근 과흥분에 도움

이 된다. 

(3) 심혈관계

가장 흔하게 임상적으로 관찰하는 심혈관계 관련 자율신

경이상은 기립성저혈압이다. 기립저혈압은 58% 이상의 파킨

슨병 환자에서 동반되지만, 약 20%만이 증상을 가진다.
42

 이

외에도 식후저혈압, 앙와위고혈압, 야간고혈압, nondipping, 

혈압/맥박의 일주기 변화와 같은 교감신경과 부교감신경의 

장애가 나타나며, 이러한 장애는 서로 연관된다. 이러한 증

상은 대개 파킨슨병의 진행과정에서 심해지며, 레보도파나 

도파민효현제에 의해 영향을 받기도 한다.
43

 일부의 환자에

서 운동증상 초기에 나타나기도 하며, 운동증상의 발현 전에 

나타나기도 한다.
44,45

 하지만 이러한 심혈관계 자율신경증상

이 전운동 마커로서의 의미는 확인되지 않은 상태이다. 

반대로 심장에서의 교감신경손상을 관찰하는 
123

I-MIBG 

SPECT나 6-[
18

F] fluorodopamine PET을 통한 이상 유무의 관

찰은 다계통위축증과 같은 비전형적파킨슨병의 감별 뿐 아

니라, 파킨슨병의 발생전의 질환의 위험도를 예측하는 마커

로 가치가 있다.
45-47

 

기립저혈압이 별다른 증상이 없다면, 별다른 치료가 필요

없지만, 증상이 심하면 1차적으로 수분이나 소금섭취를 늘리

고, 아침의 활동을 피하고, 스타킹이나 복대를 해주며, 조깅 

등의 정기적인 운동을 하는 것이 도움이 된다. 아주 증상이 

심하면, fludrocortisone, midodrine을 투약한다. 

4) 신경정신장애

(1) 우울증과 불안장애

우울증은 파킨슨병 환자의 약 40-50%에서 발생된다.
48

 주

된 증상은 주요우울증(major depressive disorder)과 유사하

여 우울한 기분과 관심의 저하를 보인다. 하지만, 관심의 저

하는 또한 주로 목적행동의 감소를 보이는 무감동의 주요 증

상 중 하나로 오진을 유발하기도 한다. 우울증의 다른 증상

으로는 수면장애, 정신행동퇴행, 표현저하 등으로 파킨슨병

의 운동증상이나 수면이상과 중복되기에 주위가 요구된다. 

우울증의 평가는 질환의 초기 뿐 아니라 정기적으로 이루

어지는 것이 환자의 전체적인 증상의 호전에 유리하다. 임상

적으로는 미국정신의학회의 Diagnostic and Statistical Manual 

(DSM-IV)의 다섯개의 신체기능에 대한 질문과 네개의 감정

기능에 대한 질문으로 진단하는데, 파킨슨병에서는 우울증

의 체성화 증상으로 인해 감정기능의 평가가 더 중요하다. 

따라서 비체성화 증상인 지나친 비관주의, 부정적 반추, 죄책

감, 희망없음, 자주 우는 행동 등은 감별에 많은 도움이 된다. 

하지만, 자살이나, 자기비하 같은 현상은 주요우울증에 비해 

적다. 불안 또한 이러한 우울중에 흔하게 동반된다. 

조증 같은 현상 또한 파킨슨병에서 자주 관찰된다.
49

 어떤 

환자에서는 약물에 의한 “on-off”와 유사하게 감정기복이 존

재할 수도 있다. 레보도파에 의한 운동합병증이 있을 때, 좀

더 환자는 우울감과 불안감을 많이 느끼는 것으로 되어 있

다.
50

 

대개 우울증은 파킨슨병의 진단시기 근처에서 같이 이루

어지기에, 적응장애로 평가될 수도 있지만 많은 연구에서는 

파킨슨병 자체의 특성으로 평가하고 있다. 우울증은 파킨슨

병 초기에 27.6% 이상에서 발생될 수 있고,
51

 몇몇 연구에서

는 운동증상보다 선행 할 수 있다고 보고되어 있다.
52,53

 최근

에 경두개 초음파를 이용한 연구에 따르면 파킨슨병의 특징

적인 흑색질의 고에코(hyperechogenicity) 영상이 파킨슨병

이 없는 우울증 환자에서 정상인보다 3배나 많이 관찰이 되

었다.
52

 따라서 우울증은 파킨슨병의 위험도를 증가시키는 

선행마커로 고려되고 있다. 일부에서는 파킨슨병의 진행과 

더불어 우울증이 증가하는 양상이 관찰되어 Braak의 병리학

설의 전파로 설명하기도 한다.

우울증의 치료는 계단-층화적 치료 방법을 이용하며 팀중

심의 접근을 중요시한다. 항우울제 중 dsripremine, citalopram, 

nortriptyline, paroxetine, venlafaxine 같은 약제가 위약대조

시험으로 효과가 인정되 있으며, 도파민효현제도 우울증상

을 상당히 개선시키는 것으로 보고하고 있다.
48 

(2) 충동조절장애

파킨슨병환자에서 충동조절장애는 성욕과다, 강박쇼핑, 강

박식사, 병적게임중독, 병적인 반복행동, punding, dopamine 

dysregulation syndrome같은 병적 반복행동을 의힘한다.
54
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이중 punding은 목적 없이 상동화된 반복행동을 의미하며, 

dopamine dysregulation syndrome은 강박적인 도파민약제

의 오용을 의미한다.
55

 이러한 행동은 일부의 도파민 효현제

의 사용과 연관되기도 한다.
56

 

최근의 3,090명의 파킨슨병 환자를 대상으로 시행한 역학

조사에 의하면, 13.6%에서 충동조절장애를 가졌는데, 그중 

게임중독 5.0%, 성욕과다 3.5%, 강박쇼핑 5.7%, 강박식사 

4.3%를 보였다.
56

 

이러한 증상의 치료에 있어서 첫번째 약물적 접근은 도파

민효현제를 줄이거나 끊는 것인데, 이런 경우 운동증상의 악

화와 더불어 아주 드물게 보이는 도파민효현제 금단증후군

(dopamine agonist withdrawal syndrome)을 주의해야 한다. 

운동증상이 심해지면, 레보도파의 용량증가 및 다른 약제의 

추가를 고려한다. 이러한 방법에 반응이 없는 경우는 명확한 

치료 방침이 존재하지는 않다. 항우울제나 항정신의약품의 

사용이 선험적으로 사용되지만, 임상적으로 운동증상의 악

화는 예견되어 있다.
57

 

5) 인지기능장애 및 치매

파킨슨병에서 인지기능장애는 정도의 차이는 있지만, 흔

하게 나타나는 매우 중요한 비운동증상이다. 연구에 따라 다

르지만 30%에서 80%의 환자들이 경도인지장애이상의 인지

기능의 장애를 보인다. 전형적으로파킨슨병은 처음에는 인

지기능장애가 없거나 매우 적다가 특정 시점을 지나면서 저

하 속도가 빨라지는 경향이 있으며 알츠하이머 병과 비교하

였을 때 시공간기억과 언어기억의 감소가 도드라진다.
58

 이

러한 파킨슨병 치매의 위험인자로는 첫번째로 인구학적 위

험인자 중에서 고령, 낮은 교육수준/사회경제학적 수준, 파

킨슨병치매의 가족력이 있으며, 질환변수 중에서는 좀더 고

령에서 병이 시작된 경우, 질환의 이환기간 및 중증도, 레보

도파에 의한 정신증이 있는 경우, 렘수면행동장애가 있는 경

우, 서동-보행장애가 심한 경우가 위험율을 높이는 것으로 

보고되고 있다.
58

 또한 환자가 우울증이 있거나, 초기 인지기

능검사에서 전두엽실행기능이나 시각기능의 장애가 있는 경

우가 고위험군에 해당된다.
59

 보통 1년에 10%의 치매가 없는 

환자들이 치매로 이환되는 것으로 알려져 있다. 

대부분의 파킨슨병치매환자에서도 뇌에서 콜린시스템의 

이상이 관찰된다. 따라서 리바스티그민을 포함한 콜린효소

억제제는 인지기능치료에 많은 도움이 된다.
60 

결  론

파킨슨병의 비운동증상 치료의 첫번째 단계는 당연하게도 

이에 대한 자세한 상담과 이러한 증상을 찾아내려는 노력이

다. 이러한 노력에는 당연하게도 증상을 잘 치료할 수 있는 

약제의 개발, 비약제적 치료방법의 발견 등이 고려될 수 있

다. 많은 임상연구가 필요하겠지만, 각각의 환자에서 가장 

불편한 증상을 찾아내고 이를 치료하려는 노력으로 파킨슨

병의 비운동증상은 정복될 수 있을 것이다. 
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