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증    례

1. 증례 1

70세 남자가 6개월 전부터 시작된 오른손의 안정떨림(resting tremor)을 주소로 

내원하였다. 환자는 고혈압과 심부전으로 베타차단제를 포함한 약물을 복용 중이었

으며, 수십년 전에 양극성장애를 진단받고 9개월 전부터 올란자핀(olanzapine)과 

발프로산(valproate)으로 약물을 변경하여 복용한 것으로 확인되었다. 

신경계진찰에서 경도의 가면얼굴(masked face)이 확인되었고, 중증의 오른손의 

안정떨림과 함께 경도의 양손의 체위떨림(postural tremor)이 관찰되었다. 전신에 

경도의 경축(rigidity)이 있었으며, 우측 상지에 경도의 운동완만(bradykinesia)

이 보였다. 보행 시에 양팔휘젓기운동(arm swing)이 감소되어 있었으며, 오른손

의 안정떨림이 더욱 악화되었다. 통합 파킨슨병 척도 중 운동 척도(unified Par-

kinson’s disease rating scale part III motor scale)는 21점이고 호엔야 척

도(Hoehn and Yahr scale)는 stage 2였다. 입원 후 뇌 magnetic resonance 

imaging (MRI), 18F-fluorinated-N-3-fluoropropyl-2-b-carboxymeth-

oxy-3-b-(4-iodophenyl) nortropane (18F-FP-CIT) 양전자방출단층촬영(posi-

tron emission tomography, PET)을 시행하였다.

환자의 뇌 MRI에서 파킨슨증을 유발할 만한 중뇌(midbrain)나 선조체의 구조적 

병변은 관찰되지 않았고, 18F-FP-CIT PET에서 시냅스전도파민성신경세포 말단의 

도파민운반체 활성도는 정상으로 확인되었다(Fig. 1-A-C). 이후 올란자핀과 발프로

산을 중단하고, 라모트리진(lamotrigine)과 소량의 쿠에티아핀(quetiapine)을 유
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지하였으며, 3개월 이후 외래 진료 당시에 오른손의 안정떨림 

및 다른 파킨슨 증상들이 모두 호전되었다.

2. 증례 2

81세 여자가 5개월 전부터 시작된 양손의 안정떨림을 주소

로 병원에 왔다. 환자는 협심증으로 약물을 복용 중이었으며, 

약 9개월 전부터 어지럼증을 호소하여 플루나리진(flunar-

izine)을 장기간 복용 중이었던 것으로 확인되었다. 환자는 타

원에서 파킨슨병(Parkinson’s disease, PD)으로 의증하에 

레보도파(levodopa), 프라미펙솔(pramipexole), 라사길린

(rasagiline) 등의 약물을 몇 주간 복용한 적이 있었으나, 효

과는 없었다고 하였다.

신경계진찰에서 중등도의 가면얼굴과 함께 중증의 양손의 

안정떨림이 왼손에서 더욱 심하였고, 경도의 양손의 체위떨림

이 같이 관찰되었다. 전신에 경도의 경축이 있었으며, 좌측 상

하지에 경도의 운동완만이 보였다. 보행 시에 굽은 자세를 보

였고, 보폭은 유지되었으나 속도가 느렸으며 양팔휘젓기운동

이 감소되어 있었고 양손의 안정떨림이 더욱 악화되었다. 통합 

파킨슨병 척도 중 운동 척도는 28점이고 호엔야 척도는 stage 

2였다. 이후 뇌 MRI와 18F-FP-CIT PET를 시행하였다.

환자의 뇌 MRI에서 의미 있는 구조적인 병변은 관찰되지 않

았고, 18F-FP-CIT PET는 정상으로 확인되었다(Fig. 1-D-F). 이

후 플루나리진 복약을 중단하였으며, 2개월 이후 외래 진료에서 

양손의 안정떨림과 다른 파킨슨 증상들이 모두 호전되었다.

Figure 1. Imaging studies of two patients. (A-C) Patient 1, (D-F) patient 2. (A, B, D, E) T2-weighted magnetic resonance imaging scans 
revealed no structural abnormalities including basal ganglia, substantia nigra, and cerebral white matter. (C, F) 18F-fluorinated-N-3-fluoro-
propyl-2-b-carboxymethoxy-3-b-(4-iodophenyl) nortropane positron emission tomography scans showed normal dopamine transporter 
bindings in bilateral striatum.

A B C

D E F
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정수진 

파킨슨증(Parkinsonism)은 운동완만, 경축, 떨림과 체위

불안정(postural instability)의 임상적 증상을 보이는 현상

을 통칭해서 일컫는 용어다. 파킨슨증의 원인은 흑질선조체 경

로(nigrostriatal pathway)의 변성 등을 포함한 일차성 신경

퇴행질환일 수도 있고, 망간 독성이나 윌슨병과 같이 금속침

착증(metal deposition disease)에 해당하는 이차성 원인

일 수도 있다. 또한 도파민수용체를 차단하거나 시냅스전(pr-

esynaptic)에 저장된 도파민을 고갈 혹은 유리(release)를 방

해하는 약물에 노출되어 흑질선조체 경로의 변성은 일어나지 

않지만, 선조체(striatum)의 도파민 신경전달을 방해하고 PD

와 유사한 증상을 일으키는 약물 유발 파킨슨증(drug-in-

duced Parkinsonism, DIP)처럼 의인성으로부터 초래될 수

도 있다.1 

질문 1. 이 환자들의 안정떨림에 대한 진단적 접근은?
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흑질선조체 경로의 표시물과 결합하는 리간드(ligand)

를 사용하는 PET 또는 단일광자방출컴퓨터단층촬영(single 

photon emission computed tomography) 뇌 영상은 이 

경로가 정상적인지 확인하는 데 도움이 된다. 특발 파킨슨병

처럼 시냅스전파킨슨증후군에서는 선조체에서 플루오로도파

(fluorodopa) 혹은 도파민운반체(dopamine transporter)

의 리간드 섭취가 감소된 양상을 보이게 된다. 하지만 DIP에

서는 도파민수용체차단제(dopamine receptor blocking 

agents)에 의하여 일반적으로 시냅스후(postsynaptic)수용

체가 자극된다. 이러한 시냅스후파킨슨증후군에서는 흑질선

조체 경로가 정상이고, 유발 약제들이 도파민운반체에 미치

는 영향이 거의 없기 때문에 상기 영상 검사들에서는 모두 정

상 결과를 보인다.2 일부 DIP 환자에서 도파민운반체 영상이 

비정상으로 나올 경우에는 상기 환자에게 PD의 병리 기전 또

한 공존하고 있음을 시사하고, 이 경우 유발 약제를 중단한 이

후에도 파킨슨증이 지속되거나 악화되는 것으로 알려져 있다. 

기존의 한 연구에서 유발 약제를 중단한 이후에 증상이 모두 

호전된 두 명의 DIP 환자들의 병리 검사에서 루이소체(Lewy 

bodies)가 발견되었다는 보고는 증상만으로는 진단된 DIP 환

자들 중에서 실제 DIP 환자를 감별하기가 어렵다는 사실을 증

명한다.3 이에 도파민운반체 영상은 DIP 환자를 진단하고 향

후 예후를 예측하는 데 있어서 유용하게 사용될 수 있다. 또한 

경두개초음파(transcranial sonography)를 이용한 한 연구

에서는 유발 약제에 노출된 후 파킨슨증이 지속된 환자에서는 

흑질(substantia nigra)의 고에코음영(hyperechogenicity)

을 보이지만, 유발 약제를 중단한 후 증상이 모두 호전된 DIP 

환자에서는 흑질의 정상 에코음영(echogenicity)을 보여서 

DIP와 퇴행 파킨슨증을 감별하는 데 도움을 줄 수 있다고 하

였다.4

질문 2. 이 환자들의 진단을 위하여 해야 할 검사는?
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정수진 

DIP가 발생하면 보통은 원인 약물을 중단하고 경과 관찰

을 하게 되고, 경우에 따라서는 일시적으로 PD 치료제가 사용

되기도 한다. DIP의 정의에 따라서 유발 약제가 중단된지 6개

월 이내에 파킨슨증은 호전되어야 하고,5 보통 유발 약제를 중

단하고 수개월 이내로 파킨슨증은 70% 이상 호전된다고 알려

져 있다. 약제 중단 이후에 증상이 즉각 좋아지지 않는 이유는 

유발 약제의 긴 반감기로 인하여 체내 조직에서 일정 기간 잔

존하는 경향이 있기 때문이다. 특히 정형 항정신병약물의 경

우 계면 활성 작용이 강하고 지용성이어서 세포막에 쉽게 침

착하는 성질을 가지고 있다.1 DIP의 예후에 따라서 환자를 세 

가지 유형으로 분류해 보면 다음과 같다. 첫째, 약물을 중단하

면 파킨슨 증상이 완전히 없어지고 재발하지 않는 경우(pure 

DIP), 둘째, 약물을 끊은 후에도 파킨슨 증상이 계속 진행되

거나 오히려 악화되는 경우(DIP unmasks PD), 셋째, 약을 

끊고 증상이 사라진 후 약물과 관계없이 이후에 파킨슨 증상

이 나타난 경우(DIP antedates PD)이다.2 이처럼 일부 케이

스에서는 유발 약제의 중단 이후에도 파킨슨증이 지속되거

나 오히려 악화되는 경우도 볼 수 있다. 그 이유는 다음과 같

은 가설로 설명할 수 있다. 도파민수용체차단제는 산화 스트

레스(oxidative stress)를 증가시키고 미토콘드리아 호흡사슬

(mitochondrial respiratory chain)을 억제하며 자가포식

용해소체(autophagolysosome)의 형성을 막음으로써 신경

독성을 가진 유리기(free radical)를 생성한다. 그리고 도파민

수용체차단제는 흑질선조체의 도파민신경세포에서 도파민의 

합성과 분비를 증가시키며, 따라서 도파민수용체차단제에 장

기간 노출될 경우 도파민수용체에 손상을 입혀서 도파민 신경

전달을 방해하게 된다. 이러한 효과가 PD의 병리 기전을 동시

에 갖고 있는 DIP 환자들의 신경세포를 더욱 취약하게 만들어

서 PD의 임상 증상이 가속화되어 나타나게 되는 것이다.6

질문 3. 이 환자의 예상되는 임상 경과 및 예후는?
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토    의

DIP는 특발 파킨슨병 다음으로 흔한 파킨슨증이다. DIP는 

하기의 세 가지 특징을 가진 파킨슨증으로 정의된다. 첫째, 도

파민을 차단하거나 혹은 도파민을 고갈시키는 원인 약제를 복

용한지 6개월 이내로 증상이 발생하였다. 둘째, 원인 약제 복

용 이전에는 파킨슨증이 없었다. 셋째, 원인 약제를 중단하고 

나서 6개월 이내로 증상이 호전되었다.5 하지만 도파민운반체 

영상에서 정상 결과를 보인 DIP 환자가 유발 약제의 중단 이

후로 9개월 동안 파킨슨증이 지속되었다는 한 보고에서는, 유

발 약제의 중단 이후 경과 관찰을 하는 기간을 최소 1년 정도

로 잡아야 한다고 주장하였다.7

나이가 들수록 도파민의 농도가 감소하고 흑질 세포가 변

성되기 때문에 나이는 DIP의 가장 분명한 위험인자이다. 그리

고 에스트로겐이 도파민수용체의 표출을 억제하기 때문에 여

성이 위험인자로 알려져 있다. 또한 도파민수용체차단제를 복

용하는 모든 환자에서 DIP가 발생하지는 않기 때문에 일부 유

전인자도 관여하는 것으로 알려져 있다.8 조현병 환자들을 대

상으로 한 유전자 전체 검사(genome-wide screening)에서 

감마아미노부티르산(gamma-aminobutyric acid, GABA)

수용체의 신호전달과 연관된 유전자들이 도파민수용체차단제

로 유발된 지연이상운동증(tardive dyskinesia)을 발생시킨

다는 보고는 특정 유전인자가 DIP와 지연이상운동증에 잘 걸

리게 한다는 사실을 입증한다.9

DIP는 처음에는 정형 항정신병약물을 사용하는 환자의 

4-40%에서 발생한다고 여겨졌으나 그 외에도 칼슘채널길항

제, 비정형 항정신병약물, 항구토제, 항경련제, 항우울제, 항부

정맥약 등 다양한 약제들에서도 보고되고 있다(Table 1).6,10 

정형 항정신병약물과 칼슘채널길항제에 의한 DIP의 발생 빈

도가 줄어들고 있음에도 불구하고, 최근 DIP의 발생률은 전 

세계적으로 계속 상승하고 있다. 최근에 보고된 전 세계적 역

학 연구에 의하면, DIP는 유럽 대륙의 75세 이상의 남자에게

서 흔하게 발생하였고, 설피라이드(sulpiride)와 할로페리돌

(haloperidol)이 가장 흔한 유발 약제로 밝혀졌다.11 국내에

서 가장 많이 사용되는 유발 약제로는 항구토제와 위장관운

동조절제(레보설피리드[levosulpiride], 메토클로프라미드

[metoclopramide], 이토프리드[itopride], 68.40%), 비정

형 항정신병약물(리스페리돈[risperidone], 38.21%), 정형 항

Table 1. Drugs potentially responsible for DIP6,10

Potential risk of DIP Pharmacological group Drug

High Dopamine D2 receptor antagonists Typical antipsychotics
Phenothiazines (chlorpromazine, levomepromazine, promazine)
Butyrophenones (haloperidol)
Thioxanthene (flupenthioxol)
Diphenylbutylpiperazines (pimozide)

Atypical antipsychotics (at higher doses)
Benzamides (sulpiride, amisulpiride)
Dibenzyldiazepines (clozapine)

Dopamine depleters Tetrabenazine, reserpine
Dopamine synthesis blockers Alfa-methyldopa
Calcium channel antagonists (P-channel) Flunarizine, cinnarizine

Intermediate Atypical antipsychotics Risperidone, olanzapine, aripiprazole, ziprasidone
Antiemetic and gastric motility agents Prochlorperazine, substituted benzamides (metoclopramide, levosulpiride, 

clebopride, itopride)
Calcium channel antagonists (L-channel) Verapamil, diltiazem
Others Lithium, valproate, phenytoin

Low Antidepressants SSRI (fluoxetine, sertraline), tricyclic (phenetzine), MAO-I (moclobemide)
Others Amiodarone, procaine, tacrolimus, cyclosporin

DIP; drug-induced parkinsonism, SSRI; selective serotonin reuptake inhibitors, MAO-I; monoamine oxidase inhibitors.
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정신병약물(할로페리돌[haloperidol], 23.66%) 순으로 보고

되었다.10 이전의 전향적 연구에서 유발 약제에 노출된 환자가 

DIP의 증상을 나타내기까지 걸리는 시간을 조사하였는데, 정

형 항정신병약물에 노출된 환자가 가장 짧은 시간이 소요되고 

칼슘채널길항제에 노출된 환자들이 가장 오랜 시간이 걸린다

고 하였다. 또한 파킨슨증이 지속되는 기간 또한 칼슘채널길항

제에 노출된 환자들이 가장 긴 것으로 보고하였다.12

DIP가 발생하는 기전은 특발 파킨슨병에서 기저핵회로

(basal ganglia circuit)의 변화가 일어나는 것과 비슷하

다. 도파민수용체차단제에 의해서 선조체의 D2도파민수용

체가 차단되면 직접 경로(direct pathway)에는 변화가 없이 

GABA와 enkephalin을 포함한 선조체신경을 통한 간접 경로

(indirect pathway)가 탈억제(disinhibition)되고 이어서 시

상하핵(subthalamic nucleus)이 탈억제된다. 이는 내측 창백

핵/흑질그물부(globus pallidus interna/substantia nigra 

pars reticulata)의 억제성 투사(inhibitory projection)를 

강화시켜서 시상-피질 투사(thalamo-cortical projection)

의 GA BA를 생산하 는 신경세포의 억제(GA BAergic 

inhibition)를 증강시키고, 이는 파킨슨증을 유발하게 된다

(Fig. 2).8 

DIP를 PD와 임상적으로 구분하기는 쉽지 않다. 우선 병력 

청취상에서 짧은 시간 내에 유발 약제에 노출된 병력을 찾아

낸다면, 이후의 감별 진단에 있어서 많은 도움을 얻을 수 있

다. DIP는 PD보다 고령의 여성에게서 흔하게 발생한다. 흔히 

DIP에서는 떨림이 없고 대칭적인 운동완만과 경축이 대표적

인 증상이라고는 하지만, 임상 현장에서는 반드시 그렇지만은 

않다. 실제로 30-50%의 DIP 환자들은 비대칭적인 파킨슨증

과 안정떨림을 보인다.8 그 외 파킨슨병과 구별할 수 있는 증

상으로는 체간(axial) 강직, 체위 혹은 활동떨림을 포함한 다

양한 양상의 떨림, 하반신보다는 상반신 증상이 심하다는 특

Figure 2. Changes in basal ganglia-thalamo-cortical motor loop in drug-induced parkinsonism. The blockage of D2 receptors by dopamine 
receptor blocking agents in the striatum leads to disinhibition of GABA- and enkephalin-containing striatal neurons at the origin of the in-
direct pathway, followed by a disinhibition of the subthalamic nucleus. This leads to increased GABAergic inhibition of the thalamo-cortical 
projection by facilitation of the inhibitory projection from the GPi/SNr. Adapted from Shin et al.8 Glu; glutamate, Ach; acetylcholine, GABA; 
gamma-aminobutyric acid, Enk; enkephalin, SP; substance P, Dyn; dynorphin, GPe; globus pallidus externa, DA; dopamine, SNc; substantia 
nigra pars compacta, STN; subthalamic nucleus, GPi; globus pallidus interna, SNr; substantia nigra pars reticulata.
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 상지의 안정떨림으로 내원한 2명의 환자

징, 보행장애보다는 가면얼굴이 흔하다는 특징이 있을 수 있

다. 또한 떨림은 선택 도파민수용체차단체보다는 아미오다론

(amiodarone)이나 칼슘채널길항제에서 더 흔하게 발생하

는 경향이 있다. DIP에서 가장 특징적인 증상은 입혀저작증

후군(bucco-linguo-masticatory syndrome), 국소근긴

장이상증(focal dystonia), 상동증(stereotypy), 좌불안석

(akathisia) 등의 다른 지연이상운동증이 장기적으로 지속

될 수 있다는 점에 있다.2 비운동 증상 또한 DIP와 PD를 감별

하는 데 일부 도움을 줄 수 있다. DIP 환자와 비교하였을 때에 

PD 환자에게서 비운동 증상 척도(non-motor symptoms 

scale) 점수가 유의하게 더 높았고,13 세부 항목으로는 소변 증

상, 주간과다졸림증, 렘수면행동장애, 하지불안증후군, 집중

력 저하, 후각 저하, 성기능 저하, 변비 증상 등이 PD 환자에

게서 유의하게 높은 것으로 나타났다.13,14 이 중 여러 연구에서 

밝혀졌듯이 DIP와 PD를 구별할 수 있는 가장 명확한 비운동 

증상은 후각 저하인 것으로 나타났으나, 이 역시 진단적 확실

성을 보장하는 생체표지자(biomarker)로 보기에는 어렵다.1

DIP의 징후는 유발 약제를 시작한 이후로 아주 빠르면 젊

은 환자에서는 24시간에서 48시간 이내에, 노인 환자에서는  

96시간 이내에 발견할 수 있는 것으로 알려져 있다. 통상 DIP

의 증상은 유발 약제를 시작한 초기에 나타나기 때문에, 임상

적 추적 관찰의 주기는 유발 약제를 시작한 후 첫 3개월이 지

나거나, 유발 약제의 용량을 증가시킨 이후로는 점차 줄여 나

가도 되겠다.1

DIP에서 가장 중요한 치료 방책은 반드시 필요하지 않은 원

인 약물의 사용을 피하는 예방 요법이다. 이에 따라 임상의들

은 DIP를 유발할 가능성이 있는 약제를 사용하는 환자들의 

초기 이상 증상을 면밀히 추적 관찰해야 하며, 관련 증상이 발

생하면 해당 약제를 감량 혹은 중단하거나 다른 약제로 바꾸

는 등의 빠른 조치가 필요하다. 고령자, 다양한 약제의 장기 사

용, PD와 관련된 유전자 이상이나 가족력을 가진 환자에서는 

특별한 주의가 요구된다. 

하지만 모든 DIP 환자가 유발 약제를 끊을 수 있는 것은 아

니다. 특히 정신증(psychosis)이 심한 경우에는 약물을 줄이

거나 끊는 것이 쉽지 않다. 정형 항정신병약물의 용량을 감량

한 이후로 정신증이 심해지면 도파민수용체에 낮은 친화력을 

갖는 비정형 항정신병약물로 대체하는 방법이 권장되고 있으

나, 상대적으로 고가의 비정형 항정신병약물을 투여하는 일

도 어려울 때가 있다. 그러한 경우에는 일반적으로 PD 치료

제가 임상에서 이용되고 있는데, 레보도파나 도파민작용제

(dopamine agonist)는 정신증을 악화시킬 수 있는 위험이 

있으므로 잘 사용되지 않고 있으며, 항콜린성 약물(trihexy-

phenidyl, benztropine, procyclidine)을 대체로 사용해 

볼 수 있다. 도파민수용체차단제는 도파민 회전율(dopamine 

turnover)을 증가시키는데, 항콜린성 약물은 티로신수산화효

소(tyrosine hydroxylase)의 활성도를 감소시킴으로써 증가

된 도파민 회전율을 억제할 수 있다. 또한 도파민을 신경말단

으로 재흡수하는 것을 막아줘서 파킨슨증을 완화시킬 수 있

다.1 하지만 노인에게서 항콜린 효과에 따른 부작용을 야기할 

수 있기에 실제로 사용하는 데에는 여러 가지 제한점이 있다. 

항콜린성 약물의 사용은 항정신병약물의 혈장 농도를 감소시

키거나 효과를 방해할 수 있어서, 조현병 환자에서는 양성 증

상을 악화시킬 수도 있다. 이러한 이유로 항정신병약물을 복

용하는 환자들에게 DIP를 예방하기 위한 예방적 항콜린성 약

물의 사용은 권장되지 않고 있다.15 아만타딘(amantadine)은 

항콜린성 부작용을 견디기 힘든 노인의 DIP 환자에게 추천되

는 약물이다. 기존의 여러 연구에서 항콜린성 약물과 아만타

딘의 효과를 비교하였으나, 임상적 효과는 대부분 큰 차이가 

없었고, 아만타딘이 항콜린성 약물에 비하여 부작용의 발생 

빈도가 다소 낮은 것으로 보고되었다.1 따라서 항콜린성 약물

의 중추성 이상반응 때문에 투약을 할 수 없는 노인에서는 비

교적 항콜린성 효과가 약한 아만타딘의 투여가 대안이 될 수 

있겠다. 하지만 DIP 환자들은 이러한 파킨슨병 치료제에 대한 

반응성이 PD에 비해서는 좋지 않다. 또한 PD 환자에게서 운

동 치료의 효과는 널리 알려진 사실이나, 아직 DIP 환자들에

게 있어서는 그 효용성이 입증되지 않은 상태이다.1 그럼에도 

불구하고 DIP의 약물적 치료 효과가 제한적이기 때문에 운동

과 물리 치료 요법도 추천해 볼 수 있겠다.

이미 증상이 발생한 환자들이 앞서 기술한 바와 같이 몇몇

의 가설을 토대로 유발 약제의 중단 이후에도 증상이 회복되

지 않는 경우들이 있어서, 임상의들은 반드시 필요한 약제만 

사용을 하고, 파킨슨증을 유발할 가능성이 있는 약제를 사
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용할 시에는 환자들에게 DIP에 대한 정보를 전달한 이후 해

당 증상이 발생하였을 시에는 발빠른 조치가 필요하겠다. 특

히 불안, 불면, 어지럼증, 소화불량을 가진 노인 환자들에게 

부적절한 이유로 도파민수용체차단제나 칼슘채널길항제를 쉽

게 처방하는 일은 피해야 한다. 특히 상기의 증례 보고에서 언

급되었듯이 신경과에서 자주 사용하는 약물인 발프로산과 플

루나리진 등도 DIP를 유발하는 약물이며, 신경과 의사 중에서

도 DIP를 PD로 오진하는 사례가 많음을 고려하였을 때에, 파

킨슨증을 유발할 수 있는 약제에 대한 올바른 인지가 사전에 

반드시 필요하겠다. DIP가 진단된 이후에도 대략 46.6%의 환

자들이 치환 벤즈아마이드계(substituted benzamides) 소

화제(levosulpiride, metoclopramide, itopride)를 여전히 

처방받고 있는 국내 실정을 고려하였을 때,10 상기 질병에 대한 

지속적인 교육과 홍보가 과를 불문하고 모든 임상의들에게 반

드시 필요한 상태로 생각된다. 그리고 임상적으로 DIP와 PD

의 구분이 어렵기에, 단순히 유발 약제만 끊으면 증상이 호전

될 DIP 환자들에게 불필요한 PD 치료제를 장기간 처방하는 

사례가 많으므로, 임상적으로 PD를 진단하기 전에는 반드시 

환자가 복용 중인 약물에 대한 정확한 확인이 필요하겠다. 또

한 임상의들은 필요시에 도파민운반체 영상 등의 적절한 진단

적 도구를 이용하여 DIP를 제대로 진단할 수 있는 능력을 함

양하여야 할 것이다. 

KEY POINTS

1. DIP는 도파민수용체차단제에 장기간 노출된 환자에게 흔하게 발

생할 수 있고, 임상 양상은 PD와 비슷하여 감별이 쉽지 않다.

2. 임상의들은 DIP의 증상을 조기에 인식하여 시기적절한 처치(유발 

약제의 중단, 감량 혹은 대체)를 하여야 환자의 예후를 향상시킬 

수 있다.

3. DIP라고 생각한 환자들이 유발 약제의 중단 이후에도 수개월간 

증상이 호전되지 않는다면, PD의 병리 기전 또한 동시에 공존하

는 DIP 환자에게서 임상 증상이 빨리 나타난 것으로 생각할 수 있

다. 필요시에 도파민운반체 영상을 시행하거나 PD 치료제를 시도

해 보면 진단에 도움을 줄 수 있다.

4. 현재 한국 사회에서 많은 임상의들이 무심코 장기 처방하는 수면

제, 어지럼증약, 소화제의 일부가 DIP를 쉽게 유발하지만, 임상 

증상이 나타난 이후에도 DIP임을 인지하지 못하고 지속적으로 유

발 약제를 처방하는 사례가 많다. 따라서 이에 대한 대규모의 교

육과 홍보가 필요하다.
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