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Non-motor symptoms are common and clinically important manifestations of Parkinson 

disease (PD), often occurring from the prodromal stage and throughout the disease course. 

Although PD has traditionally been defined by motor features, non-motor symptoms 

substantially affect quality of life, functional independence, caregiver burden, and long-

term outcomes. These symptoms are frequently underrecognized because patients may not 

attribute them to PD and clinicians may focus primarily on motor complications. This review 

summarizes a practical clinical approach to the diagnosis and management of major non-

motor symptoms in PD, with emphasis on applicability to routine neurological practice in 

Korea. The main domains covered include neuropsychiatric symptoms such as depression, 

anxiety, psychosis, and impulse control disorders; cognitive impairment; autonomic 

dysfunction; sleep disorders; pain; and fatigue. For each domain, appropriate screening tools, 

clinical assessment strategies, differential diagnostic considerations, and treatment options 

are reviewed. Pharmacological treatment should be individualized according to symptom 

pattern, disease stage, motor fluctuation, comorbidities, cognitive status, and potential 

adverse effects. Non-pharmacological interventions, including exercise, cognitive behavioral 

therapy, sleep hygiene, behavioral therapy for urinary symptoms, environmental modification 

for REM sleep behavior disorder, and multidisciplinary care, are also important components 

of management. Because non-motor symptoms are often interrelated, comprehensive and 

repeated assessment is essential. Early recognition, structured evaluation, individualized 

treatment, and patient-caregiver education may improve clinical outcomes and quality of life 

in patients with PD.
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서    론

파킨슨병(Parkinson's disease)은 전 세계적으로 두 번째로 

흔한 신경퇴행질환으로 국내에서도 인구 고령화에 따라 유병률

이 빠르게 증가하고 있다. 파킨슨병은 전통적으로 떨림, 경축, 

운동완만, 자세불안정 등의 운동 증상을 특징으로 하는 질환으

로 알려져 있다. 그러나 비운동 증상(non-motor symptoms)

이 환자의 삶의 질에 미치는 영향이 운동 증상 못지않게 크다는 

사실이 점차 명확해지고 있다.1 비운동 증상은 파킨슨병의 전구

기부터 나타날 수 있으며, 임상기 전반에 걸쳐 운동 증상의 진

행과 함께 다양성과 중증도가 증가한다.2

파킨슨병 환자에서 비운동 증상의 유병률은 매우 높아 거의 
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모든 환자에서 하나 이상의 비운동 증상이 동반되는 것으로 보

고된다.3 대표적인 비운동 증상으로는 인지장애, 정신신경 증상

(우울, 불안, 정신행동 증상), 자율신경장애, 수면장애, 통증, 피

로, 후각 저하 등이 있다. 이러한 증상들은 환자 본인이 파킨슨

병의 증상으로 인식하지 못하거나 의료진이 운동 증상 관리에 

집중하다보니 간과되는 경우가 많다. 그러나 비운동 증상은 환

자의 삶의 질 저하, 기능장애, 요양시설 입소의 주요 원인이 되

며 적절한 관리가 이루어지지 않을 경우 환자와 가족 모두에게 

큰 부담을 주기 때문에 파킨슨병의 초기 단계부터 종합적인 평

가와 관리가 필요하다.4

비운동 증상은 파킨슨병의 전구기와 질병의 다양한 아형을 

이해하는 데에도 중요한 의미를 가진다. 국제 파킨슨병 및 이상

운동질환학회(International Parkinsonism and Movement 

Disorders Society, MDS)는 전구기 파킨슨병(prodromal 

Parkinson’s disease)의 연구 기준을 제시하였다. 이 기준에

서 전구기 파킨슨병은 파킨슨병 신경퇴행을 시사하는 초기 증

상이나 징후가 존재하지만 파킨슨병의 임상 진단이 가능한 전

형적인 운동 증상은 아직 발현하지 않은 상태로 정의한다.5,6 이 

기준은 후각 저하, 변비, 우울증, 렘수면행동장애(rapid eye 

movement sleep behavior disorder), 자율신경장애 등 여

러 비운동 증상과 위험인자 및 보조 검사 소견을 결합하여 전구

기 가능성을 추정하도록 설계되었으나 현재로서는 연구 목적으

로 개발된 기준이며, 일반 임상 진료에서 진단 도구로 적용하기

에는 제한이 있다. 최근에는 알파-시누클레인(α-synuclein) 병

리가 장관신경계(enteric nervous system) 또는 후각계/중추

신경계에서 시작되어 서로 다른 경로로 진행할 수 있다는 장-뇌

축(gut-brain axis) 이론이 나왔다. 이 이론에 근거한 말초 기

원형/중추 기원형(body-first/brain-first) 모델은 렘수면행동

장애, 변비, 기립저혈압과 같은 비운동 증상의 발생 시점과 분

포가 파킨슨병 아형 및 진행 양상을 이해하는 단서가 될 수 있

음을 제시한다.7 다만 이러한 개념은 아직 연구적, 병태생리적 

모델의 성격이 강하므로 실제 진료에서는 비운동 증상의 조기 

인식과 구조화된 평가로 연결하는 임상적 의미를 중심으로 해

석하는 것이 바람직하다.

파킨슨병의 비운동 증상 관리에 관한 국제 가이드라인과 근

거 기반 문헌이 있으나 한국의 의료 환경과 국내 사용 가능한 평

가 도구를 반영한 실용적 지침은 부족한 실정이다. 따라서 본 종

설은 비운동 증상과 관련된 파킨슨병의 병태생리 모델을 고찰

하는데 목적을 두지 않았다. 대신 국내 임상 현장에서 파킨슨병 

환자를 진료하는 임상가가 비운동 증상을 조기에 인식하고 진

단 및 치료에 적용할 수 있도록 실용적 접근을 제시하는 데에 초

점을 맞추었다. 이 종설에서 다루는 비운동 증상의 범주는 정신

신경 증상(우울, 불안 및 정신행동 증상), 인지장애, 자율신경장

애, 수면장애, 통증, 피로로 구성하였다. 각 비운동 증상의 진단 

및 평가에 사용되는 주요 도구는 Table 1에, 약물 치료와 비약

물 치료의 핵심 사항은 각각 Table 2와 Table 3에 요약하였다.

본    문

파킨슨병 비운동 증상의 자가 보고형 설문 도구는 포괄적 비

운동 증상 평가와 개별 영역 평가 도구로 나눌 수 있다. 포괄적 

비운동 증상 도구를 활용하여 비운동 증상에 대한 스크리닝 후 

이상 증상이 의심되는 항목에 대해 추가 검사를 진행하는 방식

으로 조사할 수 있다. 비운동증상척도(non-motor symptoms 

scale, NMSS)는 9개 도메인(심혈관, 수면/피로, 기분/무감동, 

지각/환시, 주의/기억, 위장관, 비뇨기/성기능, 기타), 30문항

을 포함하고, 면담자가 각 증상의 빈도와 중등도를 점수화하

는 구조이다.8-10 NMSS는 국내 다기관 연구로 표준화되어 있

다.9 MDS-NMS는 MDS가 주도한 개정판으로 NMSS를 보완

한 설문지이다.11 비운동증상설문지(non-motor symptoms 

questionnaire, NMSQ)는 자가 보고형 설문이므로 선별 검

사 도구로 짧은 시간에 작성이 가능하고 파킨슨병의 비운동 증

상 존재 여부를 파악하는 데에 초점을 두고 있으므로 진료 전 

대기실에서 유용하게 사용할 수 있다.12 그러나 MDS-NMS와 

NMSQ는 한국어 버전이 공식적으로 배포되지 않아 개별 연구

에서 비공식 번역본이 사용된다.

정신신경 증상

1. 우울증

우울증은 파킨슨병에서 가장 흔하고 임상적으로 중요한 비운
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동 증상 중 하나로, 유병률은 연구에 따라 차이가 있으나 약 35-

50%의 환자에서 발생하는 것으로 알려져 있다.13 우울증은 파킨

슨병의 운동 증상 발현 이전에도 나타날 수 있는 전구 증상이며, 

파킨슨병의 신경퇴행 과정 자체와 밀접한 관련이 있다.14 파킨슨

병 우울증의 주요 기전은 도파민성(dopaminergic), 세로토닌

성(serotonergic), 노르에피네프린성(norepinephrinergic) 신

경전달 시스템의 이상으로 설명한다.15 파킨슨병 우울증은 일반 

우울증과 달리 죄책감이나 자기 비난보다는 불쾌감, 무감동, 불

안, 비관주의가 두드러지는 특징을 보인다.

1) 진단 및 평가

파킨슨병에서 우울증의 진단은 정신장애진단통계편람 

제5판(Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders, 5th edition, DSM-5) 기준을 사용하나 파킨슨

병 자체의 증상(수면장애, 피로, 정신운동지체, 식욕 저하 등)

이 우울증 증상과 중복될 수 있어 주의가 필요하다. 또한 무감

동은 우울증과 임상적으로 유사하지만 슬픔이나 정서적 고통

이 동반되지 않는 점에서 구별되며 파킨슨병 환자에서 독립적

으로 평가되어야 한다. 체계적 문헌 고찰을 통해서 해밀턴우울

평가척도(Hamilton Depression Rating Scale, HAMD), 벡

우울척도(Beck Depression Inventory, BDI), 병원 불안-우

울척도(Hospital Anxiety and Depression Rating Scale, 

HADS), 몽고메리-아스버그우울평가척도(Montgomery-

Asberg Depression Rating Scale, MADRS), 노인우울척도

(Geriatric Depression Scale, GDS)가 파킨슨병 관련 우울의 

선별에는 유효하며 HAMD, MADRS, BDI, GDS는 우울 중증

도 측정에도 적합하다고 권고하였다.16 이후 문헌을 업데이트한 

비판적 고찰에서는 임상의 평정 척도로는 HAMD-17, 자기 기

입 척도로는 GDS (특히 15문항판)를 1차 선택지로 제안하면서 

HADS-D, BDI, MADRS 역시 신뢰도와 타당도가 입증된 도구

로 제시하였다.17 특히 GDS-30 및 GDS-15는 체성 항목 비중

이 적고 예/아니오 형식의 단순한 구조를 가지며 노인 인구를 

대상으로 개발되었고 저작권 제한이 없어 가장 효율적인 파킨

슨병 우울 선별 척도로 제시하였다. 임상 현장에서는 자가 보고

형 설문지를 통해 우울증을 선별하고 우울의 중증도 측정을 위

해 HAMD-17, BDI, MADRS, HADS-D 척도 검사를 하는 것

이 가장 적합하다고 판단한다. 이하에서는 한국어판이 개발되

었거나 국내에서 사용되는 평가 도구를 필요한 경우 원 약어 앞

에 K-를 붙여 표기하였으며 공식 타당도 검증 여부는 Table 1

에 별도로 제시하였다. 국제적 권고안 및 국내 검증 연구 결과

를 종합하면 실무적으로는 GDS-15 선별 검사를 통하여 우울

증이 의심되면 DSM-5 진단 기준에 의거하여 우울증을 진단

하고, 우울증 중증도 정도를 평가하여 치료 반응 또는 증상의 

경과를 확인하기 위하여 Korean version of the Hamilton 

Depression Rating Scale (K-HDRS), K-HADS, K-BDI-II를 

활용할 수 있다. MADRS의 공식 한국어판은 보급되지 않았다.

2) 약물 치료

(1) 파킨슨 약물

파킨슨병 우울 증상이 약효 소진 시기(wearing-off)에 발생

하는 오프 상태(off-state)의 우울증인 경우 이는 파킨슨병 약

물 조정만으로도 상당 부분 개선될 수 있다. 임상시험에서 입

증된 약제는 프라미펙솔(pramipexole)로 무작위 대조시험

(randomized controlled trial, RCT)에서 약효 소진 증상의 

감소와 함께 유의미한 우울증 개선을 보여주었다.18 따라서 항

우울제 추가 전에 기존 파킨슨병 약물의 용량, 투여 간격 및 운

동동요와 관련된 우울 증상의 시간관계를 잘 파악하여 기존 파

킨슨병 약물의 용량, 투여 간격, 약효 지속 시간을 재평가하고 

조정하는 것이 권장된다. 사피나마이드(safinamide)는 모노아

민산화효소B (monoamine oxidase B, MAO-B)억제제 계열 

중 하나로 다른 MAO-B억제제들과는 차별적으로 글루타메이

트(glutamate) 길항작용을 가지고 있다. 사피나마이드는 후향 

연구에서 의미 있는 항우울효과를 입증하였는데, 이는 사피나

마이드의 약효 소진 현상의 감소뿐만 아니라 글루타메이트 길

항작용을 통한 것으로 판단한다.19

(2) 항우울제

파킨슨병 우울증의 약물 치료에서는 선택적세로토닌재

흡수억제제(selective serotonin reuptake inhibitor, 

SSRI), 세로토닌-노르에피네프린재흡수억제제(serotonin-

norepinephrine reuptake inhibitor, SNRI), 삼환계항우
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Table 1. Assessment tools for non-motor symptoms in Parkinson's disease
Assessment domain Assessment tool Key features Korean versiona

Comprehensive assessment 
of non-motor symptoms

NMSS 30 items across 9 domains
Interviewer-rated
Severity scored as frequency×severity

○ (validated in a 
Korean multicenter 
study)

MDS-NMS MDS-developed scale expanding on the NMSS, with more detailed 
symptom domains

×

NMSQ 30-item, yes/no self-report screening questionnaire
Suitable for completion in the waiting room

×

Neuropsychiatric symptoms
Depression GDS-15/GDS-30 Developed for elderly

Yes/no responses
Few somatic items
Freely available
Recommended for initial screening

○

HAMD-17 (K-HDRS) 17-item
Interviewer-rated
Suitable for measuring depression severity
Widely used in clinical research

○ (K-HDRS)

BDI/HADS-D/MADRS BDI, 21-item self-report
HADS-D, depression subscale of a combined anxiety/depression 

instrument
MADRS, sensitive to clinical change

○ (K-BDI-II)
○ (K-HADS)
△ (MADRS)

Anxiety PAS PD-specific scale with 3 subscales: persistent anxiety, episodic 
anxiety (including off-related anxiety), and avoidance behavior

△

HAMA/BAI/GAI HAMA, 14-item interviewer-rated
BAI, self-report
GAI, anxiety scale for elderly

○ (HAMA)
○ (BAI)
△ (GAI)

Psychosis and behavioral 
symptoms

NPI/SAPS-PD NPI, 12 symptom domains, informant-reported
SAPS-PD, 9-item scale for psychosis in PD

○ (NPI)
△ (SAPS-PD)

Cognitive impairment
Cognitive screening  

(Level I)
MoCA 30 points across 7 cognitive domains

Scores <26 suggest impairment
Recommended for initial PD-MCI screening
Less prone to ceiling effects

○

Cognitive screening  
(Level I)

MMSE 30 points
Limited utility for PD-MCI screening because of ceiling effects
May be used for PDD screening (≤25 points)

○

Comprehensive 
neuropsychological 
assessment (Level II)

SNSB, TMT-A/B, SVLT, 
RCFT, K-BNT, FAB, JLO

At least 2 tests per cognitive domain
SNSB standardized in Korea
Administration by a clinical neuropsychologist recommended

○ (individual tests)

Autonomic dysfunction
SCOPA-AUT 25-item self-report covering gastrointestinal, urinary, cardiovascular, 

thermoregulatory, pupillary, and sexual functions
MDS-recommended measure

○ (K-SCOPA-AUT)

COMPASS-31 31 items covering 6 autonomic domains
Weighted scoring
Complementary to SCOPA-AUT

○ (K-COMPASS-31)

Sleep disorders
Overall sleep disturbances PDSS-2/SCOPA-Sleep PDSS-2, 15 items evaluating nocturnal and daytime sleep-related 

symptoms
SCOPA-Sleep, separate assessments of nocturnal sleep 

disturbances and daytime sleepiness

○

Daytime sleepiness ESS 8-item self-report
Scores ≥10 suggest excessive daytime sleepiness
Useful for counseling on driving and sleep attacks

○
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울제(tricyclic antidepressant, TCA) 등을 고려할 수 있다. 

SSRI는 파킨슨병 우울증에서 비교적 흔히 사용되지만 약제별 

임상시험 결과는 일관적이지 않다.20-24 파록세틴(paroxetine)

은 다기관 RCT 연구에서 우울 증상 개선 효과가 보고되었으

나 다른 RCT 에서는 위약 대비 유의한 효과를 보이지 않았다. 

시탈로프람(citalopram) 역시 일부 연구에서는 위약 대비 유

의한 효과가 보고되었으나 다른 연구에서는 군 간 차이가 명

확하지 않았다. 설트랄린(sertraline)은 저용량 아미트립틸린

(amitriptyline)과 비교한 소규모 무작위 연구에서 우울 증상

과 삶의 질 개선 효과가 보고되었으나 위약 대조 근거는 제한

적이다. 이러한 결과를 바탕으로 MDS 근거 기반 문헌 고찰에

서는 파록세틴, 시탈로프람, 설트랄린 등 SSRI를 파킨슨병 우

울증 치료에서 임상적으로 유용할 가능성이 있음(possibly 

useful)으로 분류하였다.4 임상적으로는 환자의 우울증 중증

도, 불안 동반 여부, 수면장애, 통증, 인지기능, 자율신경계 증

상, 병용 약물을 종합하여 항우울제를 선택한다. SSRI는 항콜

린 부작용이 상대적으로 적어 흔히 사용되지만 MAO-B억제

제와 병용 시 세로토닌증후군 가능성을 고려해야 하며, 저나트

륨혈증(hyponatremia)이나 떨림 악화가 발생할 수 있다. 특

히 시탈로프람은 60세 이상에서 20 mg/day를 초과할 경우 심

전도에서 QT간격 연장 위험이 증가하므로 심전도 감시를 고려

해야 한다. SNRI인 벤라팍신(venlafaxine)은 파록세틴과 함

Table 1. Continued
Assessment domain Assessment tool Key features Korean versiona

Sleep quality PSQI 19-item self-report
7 component scores
Scores ≥5 indicate poor sleep quality
Assesses the preceding month

○

RBD screening RBDSQ/RBDQ-KR/RBD1Q 
(single item)

RBDSQ 
10 items
Confirmation requires polysomnography showing REM sleep 

without atonia
RBD1Q
  Rapid screening in outpatient clinics

○ (RBDQ-KR)
△ (RBD1Q)

Pain and fatigue
Pain KPPS 14 items in 7 domains: musculoskeletal, chronic, fluctuation-related, 

nocturnal, orofacial, discoloration/edema/swelling, and radicular 
pain

Frequency×severity scoring

○

PD-PCS Three-stage hierarchical classification: PD-relatedness (at least 
1 of 4 criteria), pain mechanism (nociceptive, neuropathic, or 
nociplastic), severity scored by frequency×intensity×interference 
with daily activities

×

Fatigue FSS/PFS-16 FSS
9-item scale validated across multiple conditions
MDS-recommended measure

PFS-16
  PD-specific, 16-item self-report scale

△ (FSS)
△ (PFS-16)

NMSS; Non-Motor Symptoms Scale, MDS; Movement Disorder Society, NMS; Non-Motor Symptoms, NMSQ; Non-Motor Symptoms Questionnaire, 
GDS; Geriatric Depression Scale, HAMD; Hamilton Depression Rating Scale, KHDRS; Korean Hamilton Depression Rating Scale, BDI; Beck Depression 
Inventory, HADS; Hospital Anxiety and Depression Scale, MADRS; Montgomery-Åsberg Depression Rating Scale, PAS; Parkinson Anxiety Scale; PD; 
Parkinson's disease, HAMA; Hamilton Anxiety Rating Scale, BAI; Beck Anxeity Inventory, GAI; Geriatric Anxiety Inventory, NPI; Neuropsychiatric Inventory, 
SAPS; Scale for the Assessment of Positive Symptoms, MoCA; Montreal Cognitive Assessment, PD-MCI; Parkinson’s disease mild cognitive impairment, 
MMSE; Mini-Mental State Examination, PDD; Parkinson’s disease dementia, SNSB; Seoul Neuropsychological Screening Battery, TMT; Trail Making Test, 
SVLT; Seoul Verbal Learning Test, RCFT; Rey Complex Figure Test, K-BNT; Korean Boston Naming Test, FAB; Frontal Assessment Battery, JLO; Judgment 
of Line Orientation, SCOPA-AUT; Scales for Outcomes in Parkinson's Disease-Autonomic, COMPASS; Composite Autonomic Symptoms Scale, PDSS; 
Parkinson's Disease Sleep Scale, ESS; Epworth Sleepiness Scale, RBD; rapid eye movement sleep behavior disorder, PSQI; Pittsburgh Sleep Quality Index, 
RBDSQ; RBD Screening Questionnaire, REM; rapid eye movement, KPPS; King's Parkinson's Disease Pain Scale, PD-PCS; PD Pain Classification System, 
FSS; Fatigue Severity Scale; PFS; Parkinson Fatigue Scale.
a○, Korean-language version available or a validation study reported; △, unofficial translation or insufficient validation; ×, no Korean-language version 
identified.
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 Table 2. Pharmacological treatments for non-motor symptoms in Parkinson's disease
Symptom Medication Clinical evidencea Key precautions

Neuropsychiatric symptoms
Depression Pramipexole MDS, clinically usefulb Impulse control disorders, somnolence, 

orthostatic hypotension
Paroxetine (SSRI) MDS, possibly useful Serotonin syndrome (caution with MAO-B 

inhibitors)
Citalopram (SSRI) MDS, possibly useful QT prolongation at >20 mg/day in patients 

aged ≥60 years
ECG monitoring required

Venlafaxine (SNRI) MDS, clinically useful Increased blood pressure (≥75 mg), nausea
Nortriptyline (TCA) MDS, possibly useful Anticholinergic effects (cognitive impairment, 

constipation, urinary retention)
Increased fall risk

Anxiety SSRIs (with comorbid depression) No RCTs directly evaluating anxiety in PD Serotonin syndrome with MAO-B inhibitors
Hyponatremia

Buspirone Limited evidence
Small studies

For generalized anxiety disorder
Onset of effect takes 2-4 weeks

Benzodiazepines No RCTs directly evaluating anxiety in PD Falls, cognitive impairment, and tolerance
Short-term use only

Psychotic and 
behavioral 
symptoms

Clozapine MDS, clinically useful Risk of agranulocytosis
Regular blood count monitoring (every 2 weeks)

Quetiapine MDS, possibly useful Minimal effect on motor function
Sedation, orthostatic hypotension

Pimavanserinc MDS, clinically useful Not available in Korea (approved by the FDA)
Rivastigmine (comorbid PDD and 

PDP)
PDD, clinically useful
PDP, limited evidence for reducing 

hallucinations

Nausea, bradycardia
ECG before initiation

Cognitive impairment
Parkinson's disease 

dementia
Rivastigmine MDS, clinically useful Bradycardia, nausea, vomiting, and other 

gastrointestinal adverse effects
ECG before initiation

Donepezil MDS, possibly useful Bradycardia
Mild cognitive 

impairment in PD
No approved medication

Autonomic dysfunction
Orthostatic 

hypotension
Midodrine MDS, possibly useful Supine hypertension, scalp pruritus

Avoid dosing after the evening meal
Droxidopa MDS, possibly useful (short-term) Norepinephrine precursor

Supine hypertension, headache
Fludrocortisone MDS: possibly useful Peripheral edema, supine hypertension, 

hypokalemia
Cardiac evaluation before use

Pyridostigmine Limited PD-specific evidence
Adjunctive use

Nausea, abdominal cramps, diarrhea, 
abdominal discomfort

Constipation Macrogol (PEG) MDS, possibly useful Generally favorable safety profile
Lactulose Limited PD-specific RCT evidence

Evidence from general constipation treatment
Osmotic laxative
Abdominal bloating

Sialorrhea Botulinum toxin type A (parotid/
submandibular gland injection)

MDS, clinically useful Rare dysphagia
Effects last approximately 3-6 months

Glycopyrrolate (oral spray/oral 
administration)

MDS, possibly useful Anticholinergic effects (caution regarding 
cognitive impairment

Delayed gastric 
emptying/upper 
gastrointestinal 
symptoms

DA-9701 (Motilitone) Small PD-specific studies
Potential improvement in gastric emptying 

and upper gastrointestinal symptoms

Approved in Korea for functional dyspepsia
Use for delayed gastric emptying in PD is off-

label
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Table 2. Continued
Symptom Medication Clinical evidencea Key precautions

Nausea and 
vomiting

Domperidone MDS, possibly useful Approved in Korea for relief of nausea and 
vomiting

QT prolongation risk
ECG monitoring recommended

Urinary storage 
symptoms

Solifenacin MDS, possibly useful Anticholinergic effects (cognitive impairment, 
constipation, dry mouth)

Mirabegron (beta-3 agonist) Limited PD-specific evidence No anticholinergic adverse effects
May be preferred in older patients or those 

with cognitive impairment
Monitor blood pressure

Urinary voiding 
symptoms

Tamsulosin (alpha-1 blocker) Limited PD-specific evidence
Use according to underlying etiology

Orthostatic hypotension, syncope
Caution regarding IFIS before cataract or 

glaucoma surgery
Sleep disorders
  Insomnia related to 

motor symptoms
Ropinirole ER/rotigotine MDS, possibly useful in Rotigotine May improve sleep by reducing nocturnal 

motor symptoms
Impulse control disorders, somnolence

  Insomnia/poor 
sleep quality

Melatonin MDS, possibly useful Improves subjective sleep quality and may 
alleviate circadian sleep-wake disruption

Excessive sedation
  Excessive daytime 

sleepiness
Modafinil MDS, possibly useful Improvement in subjective sleepiness

Limited objective improvement
Headache, nausea

  REM sleep behavior 
disorder

Clonazepam AASM, conditional recommendation
MDS, insufficient evidence

Falls, cognitive impairment, dependence
Caution in patients with sleep apnea

Melatonin AASM, conditional recommendation
MDS, insufficient evidence

Second-line option or alternative to 
clonazepam

Generally fewer adverse effects
Other symptoms

Pain associated 
with the OFF 
state

Optimization of levodopa/
dopamine agonist therapy

Limited RCT evidence
Mechanistic rationale and clinical experience

Monitor for worsening motor fluctuations, 
dyskinesia, somnolence, and impulse control 
disorders

Rotigotine MDS, investigational Some reports of pain improvement
May be helpful in patients with motor 

fluctuations
Oxycodone-naloxone ER MDS, possibly useful Opioid analgesic

Prescribing restrictions and dependence risk
Constipation, nausea

Duloxetine Limited and mixed PD-specific evidence Nociplastic pain
Mixed result
May be beneficial with comorbid depression

Painful OFF-state 
dystonia

Botulinum toxin type A (local 
injection)

Based on principles of dystonia treatment
Limited direct evidence for pain in PD

Early-morning foot dystonia
Effects last approximately 3-6 months

Fatigue Methylphenidate MDS, investigational Some evidence of fatigue improvement
Anxiety, reduced appetite, increased blood 

pressure
Caution with cognitive impairment

Rasagiline MDS, possibly useful Risk of serotonin syndrome
MDS; Movement Disorder Society, SSRI; selective serotonin reuptake inhibitor, MAO-B; monoamine oxidase B, ECG; electrocardiogram, SNRI; serotonin-
norepinephrine reuptake inhibitor, TCA; tricyclic antidepressant, RCT; randomized controlled trial, PD; Parkinson's disease, FDA; United States Food and 
Drug Administration, PDD; Parkinson's disease dementia, PDP; Parkinson's disease psychosis, PEG; polyethylene glycol, IFIS; intraoperative floppy iris 
syndrome, ER; extended release, REM; rapid eye movement, AASM; American Academy of Sleep Medicine.
aWhere available, the practice implications in the MDS evidence-based medicine review were used to describe the level of clinical evidence. Where an 
MDS practice implication was not available or PD-specific evidence was limited, the nature and limitations of the evidence are described instead.
bClinically useful; clinically useful in practice, possibly useful; potentially useful in practice, investigational; insufficient evidence for routine clinical use or 
still under investigation.
cFor clonazepam and melatonin in REM sleep behavior disorder, the conditional recommendations of the AASM clinical practice guideline are also 
noted.109
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Table 3. Non-pharmacological treatments for non-motor symptoms in Parkinson's disease

Domain
Non-pharmacological 

intervention
Description and practical application Clinical evidencea

Depression CBT Structured CBT targeting negative thought patterns
May improve depression and comorbid anxiety

MDS, possibly usefulb

Regular aerobic 
exercise

May improve depressive symptoms and mood, with 
additional benefits for overall motor function in PD

Limited direct evidence for depression in PD
Adjunctive intervention

Repetitive transcranial 
magnetic stimulation 
(left DLPFC)

High-frequency stimulation
Alternative when antidepressant response is inadequate 

or adverse effects limit medication use

MDS, possibly useful (short-term)

Cognitive 
impairment

Regular aerobic 
exercise

Moderate-intensity exercise for 30-60 minutes,  
3-5 times per week

RCT evidence of improved global cognition, persisting 6 
months after discontinuation

Limited direct evidence for cognitive 
impairment in PD

Adjunctive intervention

Cognitive training Computer-based or group training targeting executive 
function, processing speed, and memory

Low-certainty evidence

MDS, investigational

Orthostatic 
hypotension

Fluid and salt intake Fluid intake of 2-3 L/day and salt intake of 2-10 g/day
Rapid ingestion of 500 mL of water before meals to help 

prevent postprandial hypotension

General principles for neurogenic 
orthostatic hypotension

Limited PD-specific evidence
Physical 

counterpressure 
maneuvers

Marching in place and leg crossing when standing
Abdominal compression
Lying down for 30 minutes after meals and sleeping with 

the head of the bed elevated by 30 degrees

General principles for neurogenic 
orthostatic hypotension

Limited PD-specific evidence

Compression 
stockings/abdominal 
binders

Above-knee compression stockings may be used, 
although motor impairment can make them difficult to 
put on

General principles for neurogenic 
orthostatic hypotension

Limited PD-specific evidence
Constipation Dietary and lifestyle 

modification
Adequate hydration, a high-fiber diet, regular exercise, 

and use of a bowel diary
General principles of constipation 

management
Limited direct PD-specific evidence

Urinary  
dysfunction

Bladder training/timed 
voiding

Scheduled voiding to reduce urgency
May be combined with pelvic floor muscle training

PD-specific RCT evidence
Noninferior to drug therapy

Insomnia Sleep hygiene 
education

Regular sleep schedule
Limit caffeine and alcohol
Minimize naps
Stretching before bedtime

General principles of insomnia management
Limited PD-specific evidence

CBT-I Sleep restriction, stimulus control, sleep hygiene, and 
relaxation techniques

Recommended as first-line therapy for insomnia in older 
adults

Evidence-based treatment for insomnia 
generally

Limited PD-specific evidence

Bright light therapy Exposure to bright light for 30-60 minutes in the morning
May improve sleep and daytime sleepiness

Limited PD-specific RCT evidence

REM sleep behavior 
disorder

Bedroom safety 
measures

Bed side rails, fall-protection mats, rearrangement of 
furniture, window lock

Protect bed partners

Safety measure
Formal evidence grading not applicable

Pain Exercise therapy  
(walking/stretching)

Pain relief and maintenance of muscle strength
Combined with physical and occupational therapy
Individualized exercise prescription

Limited direct evidence for PD-related pain
Adjunctive intervention

Repetitive transcranial 
magnetic stimulation

Under investigation for PD-related pain
Potential application to central pain

Limited direct evidence for PD-related pain
Investigational

Fatigue Aerobic exercise Moderate-intensity exercise for 30-60 minutes,  
3-5 times per week (walking, cycling, swimming)

Described as having the strongest non-pharmacological 
evidence for PD-related fatigue

Limited direct evidence for PD-related 
fatigue

Adjunctive intervention

CBT; cognitive behavioral therapy, MDS; Movement Disorder Society, PD; Parkinson's disease, DLPFC; dorsolateral prefrontal cortex, RCT; randomized 
controlled trial, CBT-I; cognitive behavioral therapy for insomnia, REM; rapid eye movement.
aWhere available, practice implications from the MDS evidence-based medicine review are reported. For non-pharmacological interventions without an 
MDS practice implication, descriptions such as “limited PD-specific evidence,” “general principles of disease management,” “evidence based on studies 
in the general population,” or “safety measures for which formal evidence grading is not applicable” are used and should not be interpreted as formal 
evidence grades.
bClinically useful, clinically useful in practice; possibly useful, potentially useful in practice; investigational, insufficient evidence for routine clinical use or 
still under investigation.
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께 시행된 다기관 RCT에서 위약 대비 유의한 우울 증상 개선 

효과를 보였으며24,25 MDS 근거 기반 문헌 고찰에서도 효능 입

증(efficacious) 및 임상적으로 유용함(clinically useful)으

로 평가되었다.4 따라서 벤라팍신은 파킨슨병 우울증에서 근거 

수준이 상대적으로 높은 항우울제로 고려할 수 있으나 혈압 상

승, 오심, 불면 등의 부작용을 확인해야 한다. 과거에는 정신건

강의학과 이외의 진료과에서 SSRI 등 항우울제를 장기간 반복 

처방하는 데 제한이 있었으나 2022년 12월 1일 시행된 급여 기

준 관련 질의응답 이후에는 우울 증상이 2주 이상 지속되고 정

신건강의학과 자문 의뢰가 필요한 경우에 해당하지 않으면 신경

과를 포함한 타 진료과에서도 상용량으로 1회 60일 범위 내 반

복 처방이 가능해졌다.26 다만 자살 사고나 구체적인 자살 계획

이 있거나 정신병적 증상이 동반된 경우 또는 중증 우울증이 반

복되는 경우에는 정신건강의학과 전문의와의 협진이 필요하다.

3) 비약물 치료

비약물적 치료로는 인지행동 치료(cognitive behavior 

therapy)와 규칙적인 유산소 운동이 우울 증상 개선에 도움이 

되는 것으로 알려져 있다.27 반복경두개뇌자기자극술(repetitive 

transcranial magnetic stimulation)을 파킨슨병 우울증

에 적용할 수 있다. 좌측 배외측전전두엽피질(dorsolateral 

prefrontal cortex)을 고주파로 자극하는 프로토콜이 가장 많

이 연구되었다. 반복경두개뇌자기자극술은 항우울제에 반응이 

불충분하거나 약물 부작용으로 약물 치료가 어려운 환자에게 

대안적으로 고려할 수 있다.4

2. 불안장애

불안장애는 파킨슨병 환자의 약 30-40%에서 발생하며 범불

안장애, 공황장애, 사회불안장애, 특정 공포증 등 다양한 형태

로 나타난다.28 파킨슨병 환자에서 불안은 도파민성 신경회로

의 기능 이상, 레보도파 혈중 농도 변동에 따른 오프 상태(off 

state) 및 이와 연관된 운동 증상 악화에 대한 두려움, 진행성 

신경퇴행에 대한 심리적 반응 등 복합적인 기전에 의해 발생한

다. 특히 오프 상태 시간과 연동된 불안은 파킨슨병 특이적인 

현상으로 레보도파(levodopa) 혈중 농도가 낮아지는 시간대에 

반복적으로 발생하는 공황 발작이나 불안 삽화로 나타난다. 불

안은 약 50% 정도에서 우울증과 함께 동반되는 것으로 알려져 

있다. 불안장애는 특히 보행동결 증상을 유발하여 낙상으로 이

어지는 경우가 있어 독립적으로 삶의 질과 일상생활기능을 악

화시키는 중요한 비운동 증상이다.

1) 진단 및 평가

불안 증상의 평가를 위해 다음 척도들이 사용된다. 파킨슨

병불안척도(Parkinson Anxiety Scale, PAS)는 파킨슨병 특

이적으로 개발된 척도로 지속성 불안, 삽화성 불안(오프 상태 

불안 포함), 회피 행동의 세 하위 척도로 구성되어 파킨슨병 환

자에서 불안 양상을 더 정확하게 반영한다.29 해밀턴불안평가

척도(Hamilton Anxiety Rating Scale, HAMA), 벡불안척

도(Beck Anxiety Inventory, BAI), 노인불안척도(Geriatric 

Anxiety Inventory, GAI) 등 역시 사용된다. 임상 현장에서 

오프 상태 시간대와 불안 발생의 연관성을 확인하는 것이 치료 

방향 결정에 매우 중요하다.

2) 치료

오프 상태와 연동된 불안이 확인된 경우 레보도파 용량 및 

투약 간격 최적화, 도파민작용제(dopamine agonist) 또는 카

테콜-O-메틸전이효소(catechol-O-methyltransferase)억

제제 추가 등 파킨슨 약제를 조절하는 것이 우선이다.4 SSRI 계

열 항우울제는 우울증이 동반된 파킨슨병 환자의 불안 증상에

서 임상적으로 고려할 수 있으나 파킨슨병 불안을 일차 평가변

수로 한 무작위 대조 연구 근거는 제한적이다. 일부 비대조 연구 

및 우울증 치료 연구의 이차 평가변수에서 시탈로프람, 파록세

틴, 설트랄린의 불안 증상 개선 가능성이 보고되었다.24 부스피

론(buspirone)은 파킨슨병 환자의 불안을 대상으로 한 소규모 

RCT에서 증상 개선 가능성이 관찰되었으나 내약성 문제와 운

동 증상 악화 가능성이 보고되어 신중한 사용이 필요하다.30 벤

조디아제핀(benzodiazepine) 계열 약물은 단기간 사용은 가

능하나 낙상 위험 증가, 인지기능 저하, 내성 및 의존성 위험으

로 파킨슨병 환자에서 장기 사용은 권고하지 않는다.31
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3. 정신행동 증상

파킨슨병에서 정신행동 증상은 환시, 착각, 망상, 생생한 꿈

(vivid dreaming)을 포함하며 파킨슨병 환자의 약 20-40%에

서 나타난다.32 환시(visual hallucination)가 가장 흔하며, 초

기에는 누군가 곁에 있는 느낌으로 나타날 수 있고 점차 생생하

고 복잡한 형태의 사람이나 동물이 보이는 특징적인 양상을 보

인다. 환청은 드물게 나타난다. 망상은 주로 피해, 질투 망상으

로 나타나며 병식이 소실되는 경우가 많다. 정신행동 증상은 도

파민성 약물에 의해 유발 또는 악화될 수 있으며 질병 자체의 

병리와도 관련이 있다. 파킨슨병 정신병(Parkinson’s disease 

psychosis, PDP)의 발생은 인지장애 및 치매 진행의 위험인자

이기도 하다. 환자가 이러한 증상을 치료진에게 숨기거나 병으

로 인식하지 못하는 경우가 있어 적절한 조기 진단을 위해 임상

가의 적극적인 병력 청취가 필요하다.

1) 진단 및 평가

PDP는 파킨슨병 확진 이후에 발생한 환각, 망상 등 정신

병 증상이 있고 일정 기간 지속되거나 반복되며 섬망, 다른 정

신질환, 약물, 독성 및 대사 이상으로 더 잘 설명되지 않을 때 

진단한다.33 정신행동 증상의 평가를 위해 신경정신행동검사

(Neuropsychiatric Inventory, NPI), 양성증상평가척도(Scale 

for the Assessment of Positive Symptoms, SAPS), 제1부 

MDS-통합 파킨슨병척도(MDS-unified Parkinson Disease 

Rating Scale, MDS-UPDRS Part I) 항목들을 활용할 수 있는

데, 파킨슨병 적응 단축형 SAPS-PD (9문항, 환각-망상 두 섹션)

가 개발된 이후 파킨슨병에 특화된 SAPS-PD를 활용할 수 있으

나 공식 한국어판을 위한 번안과 표준화가 필요하다.34,35

2) 치료

정신행동 증상의 치료는 먼저 원인이 되는 약물을 순차적으

로 감량하거나 중단하는 것이 원칙이다. 항콜린제 → 아만타

딘 → MAO-B억제제 → 도파민작용제 → 레보도파 순으로 감

량을 고려하며 레보도파는 가장 마지막으로 감량을 검토한

다.36 약물 조정 후에도 증상이 지속되면 항정신병 약물을 고

려한다. 클로자핀(clozapine)은 PDP에서 가장 근거 수준이 

높은 약물이나 무과립구증 위험으로 인해 정기적인 혈액 검

사 감시가 필수이다.37 쿠에티아핀은 운동기능에 미치는 영향

이 적어 임상에서 자주 사용되나 PDP에서의 RCT 근거는 제

한적이다.38 피마반세린(pimavanserin)은 세로토닌2A수용

체(5-hydroxytryptamine 2A receptor)역작용제(inverse 

agonist)로 미국에서 PDP 치료제로 승인되었으며 도파민수용

체에 영향 없이 환각과 망상을 개선시키는 것으로 알려져 있으

나 국내에는 도입되지 않았다.39 콜린에스터분해효소(choline 

esterase)억제제인 리바스티그민(rivastigmine)은 인지장애가 

동반된 파킨슨병 환자에서 환각 감소에 효과가 있다는 보고가 

있어 파킨슨병 치매(Parkinson's disease dementia, PDD)와 

PDP가 동반된 경우 고려할 수 있다.40

인지장애

인지장애는 파킨슨병 환자에서 나타나는 가장 흔하면서도 중

요한 비운동 증상 중 하나로 질병이 진행함에 따라 대다수의 환

자에서 치매가 발생하는 것으로 알려져 있다.41 파킨슨병 환자

에서 인지 장애는 기억력(memory), 주의력(attention), 실행기

능(executive function), 언어(language), 시각 인지(visuo-

cognition) 등 다양한 영역에 영향을 미친다.42 파킨슨병 인지

장애는 정상 인지기능부터 경도인지장애(Parkinson's disease 

mild cognitive impairment, PD-MCI), PDD에 이르는 연속

적인 스펙트럼으로 나타난다. 치매가 없는 파킨슨병 환자 중 약  

20-30%가 PD-MCI를 보이며 전체 환자의 10-20% 정도는 파

킨슨병 진단 시 이미 인지 저하가 나타나는 것으로 알려져 있다. 

PD-MCI 환자의 약 30%가 7년 이내에 치매로 진행한다.43,44

1. 진단 및 평가

파킨슨병 환자에서 PD-MCI와 치매의 진단은 MDS 태스

크포스(Task Force) 권고에 따라 두 단계의 평가를 진행한다. 

첫 번째 단계(Level I)는 전반적인 인지기능 상태 및 특정 인지 

과제 수행 능력을 평가하는 간이 선별 검사이며 두 번째 단계

(Level II)는 실행기능, 주의력, 작업기억, 기억력, 시각 인지, 언

어 등 최소 2가지 이상의 인지 영역을 심층적으로 평가하는 상
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세한 신경심리 검사이다.42,45

PD-MCI의 첫 번째 단계 선별 검사로는 몬트리올인지평

가(Montreal Cognitive Assessment, MoCA)가 권고된

다.42 MoCA는 시공간/실행기능, 이름 대기, 기억력, 주의력, 언

어, 추상적 사고, 지남력 등 다양한 인지 영역을 30점 만점으

로 평가하며 총점 26점 미만을 이상으로 간주한다. 이 외에

도 파킨슨병인지평가척도(Parkinson’s disease-cognitive 

rating scale, PD-CRS), 파킨슨병결과척도-인지(scales for 

outcomes of Parkinson’s disease-cognition, SCOPA-

COG), 매티스치매평가척도(Mattis Dementia Rating Scale, 

MDRS)를 PD-MCI의 선별 검사로 이용할 수 있다. 간이정신상

태검사(Mini-Mental State Examination, MMSE)는 초기 파

킨슨병 환자에서 천장 효과(ceiling effect)와 낮은 민감도로 

인해 PD-MCI 선별에는 유용하지 않으나 PDD의 첫 번째 단계  

평가에는 사용 가능하다.45 첫 번째 단계 평가에서 MMSE 25점 

이하를 인지장애의 참고 기준으로 사용하는데, PDD를 진단하

기 위해서는 MMSE와 함께 시계그리기를 병행한다. 이 두 가

지 평가에서 두 개 이상의 영역에서 장애가 있고 일상생활평

가에서 인지로 인한 기능 저하가 있는 경우에 PDD 이외의 다

른 원인의 치매를 배제하게 되면 PDD로 진단할 수 있다. 첫 번

째 단계 평가에서 진단이 불확실하거나 임상 모니터링, 연구 및 

임상시험 목적으로 인지 영역별 손상을 정밀하게 규명할 경우 

두 번째 단계 평가에서 상세 신경심리 검사를 시행한다. 두 번

째 단계 평가에서 상세 신경심리 검사는 각 인지 영역별로 최

소 두 가지 이상의 검사를 시행하며 국내에서 표준화된 검사

들을 활용할 수 있다. 주의력 및 처리속도 평가에는 선로잇기검

사(trail making test, TMT) A형, 기호숫자양식검사(symbol 

digit modalities test, SDMT)가 사용된다. 실행기능 평가에

는 TMT B형, 전두엽평가검사(frontal assessment battery, 

FAB), 위스콘신카드분류검사(Wisconsin Card Sorting Test, 

WCST) 축약판이 활용된다. 기억력 평가에는 서울언어학습검

사(Seoul Verbal Learning Test, SVLT), 레이복합도형검사

(Rey Complex Figure Test, RCFT), 지연 회상이 사용된다. 

언어 평가에는 한국판 보스턴이름대기검사(Korean Boston 

Naming Test, K-BNT)와 의미 유창성(범주 유창성) 검사가 

활용된다. 시각인지 평가에는 RCFT 모사, 선분방향판단검사

(judgment of line orientation, JLO)가 사용된다. 이러한 종

합적인 신경심리 검사는 임상신경심리사가 시행하는 것이 이상

적이며, 결과 해석에 교육 수준과 연령에 따른 규준을 적용하는 

것이 중요하다.

PD-MCI 진단에서 인지 저하의 정도는 연령 및 교육 수준에 

따른 규준 점수 대비 1-2 표준편차(standard deviation) 이

하로 정의된다. PD-MCI는 단일 영역 기억성(single-domain 

amnestic type), 단일 영역 비기억성(single-domain non-

amnestic type), 다중 영역(multi-domain amnestic/non-

amnestic type) 등 여러 아형으로 분류되며, 특히 다중 영역 

PD-MCI는 PDD로의 진행 위험이 더 높은 것으로 알려져 있

다.44 파킨슨병 인지장애에서는 실행기능, 주의력 및 시공간기능 

저하가 비교적 흔하며, 이는 초기부터 기억력 저하가 두드러지

는 알츠하이머병(Alzheimer disease)의 전형적인 인지장애 양

상과는 구별되는 특징이다.46

국내에서 포괄적 두 번째 단계 신경심리 검사 배터리로는 서

울신경심리검사(Seoul Neuropsychological Screening 

Battery, SNSB)가 가장 널리 사용된다.47 단 SNSB-dementia 

version (SNSB-D)의 공식 표준화 및 타당도 검증은 알츠하이

머병과 경도인지장애 환자를 대상으로 이루어졌으며, PDD를 

대상으로 한 별도의 한국어판 타당도 검증 연구는 현재까지 보

고되지 않았다. 따라서 PDD 환자에 대한 두 번째 단계 평가 시 

SNSB의 개별 소검사들(SVLT, RCFT, K-BNT, TMT, K-FAB 

등)은 한국 규준에 따라 적용 가능하나 전체 배터리 점수에 대

한 PDD 특이적 해석 기준이 없기 때문에 임상의의 경험적 판

단이 필요하다.

2. 치료

PDD의 약물 치료에서 리바스티그민(rivastigmine)은 전

반적 인지기능, 기억력, 언어 능력 및 주의력 등의 개선을 보여 

현재 PDD 치료를 위해 일차적으로 권고되는 약물이다.4,48 리

바스티그민은 경구 제제와 경피 패치 제형이 있다. 도네페질

(donepezil)은 대규모 RCT에서 통계적 유의성은 제한적이었으

나49 메타분석에서 콜린에스터분해효소억제제 전반의 유의미한 

인지기능 개선 효과가 보고되었다.50 콜린에스터분해효소억제제 
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사용 시 서맥, 실신, 위장관 증상 등의 부작용을 감시해야 하며  

투여 전 심전도 확인이 권장된다. 메만틴(memantine)은 일부 

RCT에서 효과를 보였으나 일관성이 부족하여 PDD에서 권고

되지 않는다.51,52 최근 베타-글루코세레브로시다제 샤페론인 암

브록솔(ambroxol)의 2상 RCT에서는 PDD 환자의 유의미한 

인지기능 개선 효과가 확인되지 않았다.53 인지장애가 동반된 

파킨슨병 환자에서는 항콜린약물(트리헥시페니딜, 벤즈트로핀, 

방광 과민증 치료제 중 항무스카린제 등)의 사용을 가능한 한 

피하거나 최소화해야 한다.

현재까지 PD-MCI에 대해 승인된 약물 치료는 없으며 대부

분의 RCT에서 유의미한 효과를 확인하지 못하였다.4,41 리바스

티그민을 이용한 이중 맹검 연구에서 일차 목표인 전반적 인지

기능 개선에는 도달하지 못하였으나 수행 기반 인지 기능 측정

치에서 이차적 이득이 관찰되었다.54 도네페질과 메만틴을 이용

한 연구에서도 유의미한 PD-MCI 개선은 확인되지 않았다.55,56 

비약물 치료로는 인지 훈련(cognitive training)이 일부 인지

기능 개선에 도움이 된다는 메타분석 결과가 있으나 근거 수준

은 낮다.57 유산소 운동을 이용한 RCT에서 대조군 대비 전반적

인 인지기능 개선 효과가 보고되었으며 운동 중단 6개월 후에

도 효과가 유지되었다.58 이에 따라 규칙적인 운동을 비약물적 

인지장애 관리에 적극 권장하는 것이 합리적이다.

자율신경장애

파킨슨병 환자에서 자율신경계 증상은 매우 흔하며 기립저혈

압을 비롯한 심혈관계장애, 위장장애, 배뇨 및 성기능장애, 발

한 및 체온조절장애 등 광범위한 영역에 걸쳐 나타난다. 고전적

으로 파킨슨병의 자율신경계 이상은 진행성 파킨슨병에서 두드

러지는 것으로 알려졌으나 근래 연구들은 초기 파킨슨병 환자 

중 절반 이상이 기립 시 어지러움을 경험하며, 일부에서는 운동 

증상 발현 전이나 발현 1년 이내에 이미 기립저혈압이 동반됨을 

보고하였다.59 이러한 자율신경계 비운동 증상들은 환자의 낙상 

위험을 높이고 요로감염 등 합병증과 직결되며 후기 파킨슨병

에서 인지장애와 함께 환자의 일상생활 주요 장애 및 요양시설 

입소의 요인으로 작용한다. 파킨슨병 환자들이 자율신경계 증

상을 파킨슨병에 의한 것으로 인식하지 못하는 경우가 많으므

로 의료진이 구조화된 문진과 설문조사를 통해 확인하는 노력

이 필요하다.

1. 진단 및 평가

자율신경계 증상 평가를 위해 자가 보고형 파킨슨병결과척

도-자율신경(scales for outcomes in Parkinson’s disease-

autonomic, SCOPA-AUT)이 가장 널리 사용된다. SCOPA-

AUT는 위장관, 비뇨기, 심혈관, 체온 조절/발한, 동공, 성기

능 영역을 다루는 25문항 자가 보고 설문이며 파킨슨병 자율

신경장애 평가에 특화되어 있다.60 MDS 태스크 포스에서는 

SCOPA-AUT, 복합자율신경증상척도(Composite Autonomic 

Symptoms Scale, COMPASS)를 제한점이 있으나 권고 가능한

(recommended with limitation) 도구로 제시하였다.61 국내에

서는 K-SCOPA-AUT 및 K-COMPASS-31이 개발되어 있으므

로 사용이 가능하다.62,63

신경과 클리닉에서 시행하는 자율신경 검사는 주로 심혈관

계 자율신경 검사에 한정된다. 심혈관 자율신경 검사로는 기립

경사검사(head-up tilt test, HUTT)를 시행하여 기립 후 3분  

이내 수축기혈압 >20 mmHg 또는 이완기혈압 >10 mmHg 

감소 시 기립저혈압으로 진단하며, 3분 이후에 기준에 도달

하면 지연 기립저혈압으로 진단한다.64 심호흡에 따른 심박수 

변동(E:I ratio), 발살바수기(Valsalva maneuver), 기립 후 

30:15 심박비(30:15 ratio) 등을 포함한 심혈관 자율반사 검

사를 통해 부교감신경 및 교감신경 기능을 평가할 수 있다.65 

발한기능 평가를 위해 정량발한축삭반사검사(quantitative 

sudomotor axon reflex test, QSART)와 체온조절발한검사

(thermoregulatory sweat test, TST) 등을 시행할 수 있다.64

위장관계 평가는 증상별로 나누어 접근하는 것이 좋다. 변비

의 경우 배변 빈도, Bristol stool form, 배변 시 과도한 힘주기, 

불완전 배변감, 수지보조 여부, 변실금 여부를 확인하고 필요시 

배변일지를 활용한다. 체중 감소, 토혈, 흑색변, 진행성 삼킴곤

란, 빈혈 등의 증상이 있으면 기질적 질환 감별이 우선이다. 상

부위장관 증상이나 레보도파 반응의 지연, 식후 복부팽만, 조

기 포만감, 오심이 두드러지면 위배출 지연을 의심할 수 있다. 위

장관장애의 경우 식도내압 검사 및 위배출 신티그래피 등을 할 
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수 있다. 2024년 제시한 합의안에서는 모든 병기에서 위장관 

증상을 정기적으로 선별 검사하고 필요시 소화기내과 협진을 

하도록 권고한다.66

배뇨장애에 평가는 빈뇨, 절박뇨, 야간뇨, 절박요실금 등의 저

장장애(storage symptoms)와 배뇨 지연, 잔뇨감, 요저류 등의 

배출장애(voiding symptoms)를 구분하는 것이 치료의 방향 

설립에 중요하다. 국제전립선증상점수(International Prostate 

Symptom Score, IPSS), 배뇨일지(voiding diary), 배뇨 후 잔

뇨량(post-void residual urine volume) 측정이 유용하다. 요

로감염, 전립선비대, 골반장기탈출, 이뇨제 사용, 심부전 등 이차 

원인을 함께 확인해야 한다. 증상이 복합적인 경우 요역동학 검

사(urodynamic study)를 고려해야 하고, 비뇨의학과 협진이 

필요하다.

2. 치료

1) 기립저혈압

치료를 위해 가장 먼저 해야 할 일은 악화 인자를 교정하는 

것이다. 탈수, 빈혈 등의 전신 상태 점검과 더불어 항고혈압제, 

이뇨제, 알파차단제 등 다른 질환의 치료를 위해 사용하는 약물

의 용량을 점검하거나 만약 가능하다면 약제를 변경하는 것이 

도움이 된다.

하루 2-3 L의 충분한 수분 섭취와 고염식(하루 소금 2-10 g)

을 권장한다. 갑작스러운 기립 자세 회피, 기립 시 발 구르기 등 

물리적 대응 동작을 교육하며 장시간 서 있기, 고온 환경, 과식 

등 증상 유발 상황을 피하도록 지도한다. 압박스타킹(무릎 이상 

길이)이나 복부 압박대가 도움이 될 수 있으나 파킨슨병 환자의 

운동기능 저하로 착용이 어려운 경우가 많다.

약물 치료로는 대표적으로 플루드로코르티손(fludrocorti-

sone)을 사용할 수 있으며 미네랄코르티코이드 작용을 통해 혈

장 용량을 늘리는 효과가 있다. 투약 시 하지부종, 누운자세고혈

압(supine hypertension), 저칼륨혈증(hypokalemia)에 주의

해야 하며 심기능 평가 후 사용하는 것이 권장된다.67 미도드린

(midodrine)은 알파1-수용체작용제로 말초 혈관 수축을 유도

한다. 미도드린 복용 시 누운자세고혈압이 흔하며 심각할 수 있

어 주의가 필요하다.67 드록시도파(droxidopa)는 노르에피네프

린 전구체로 신경성 기립저혈압에 사용된다.68 피리도스티그민

(pyridostigmine)은 콜린에스터분해효소억제제로 말초 교감신

경 신호를 증폭시킨다.69

2) 위장관 자율신경장애

침흘림(sialorrhea)은 파킨슨병 환자의 70% 이상에서 발생

하며 삼킴 빈도 감소와 구강근육기능 저하가 원인이다.70 글리코

피롤레이트(glycopyrrolate), 이프라트로피움(ipratropium) 

스프레이 또는 이하선/악하선에 대한 보틀리누스 독소 주사

가 효과적이다.66 변비는 파킨슨병 환자의 60-80%에서 발생하

며 전구기에서 발생할 수 있는 비운동 증상 중 하나이다.71 충

분한 수분 섭취, 고섬유식, 규칙적 운동을 기본으로 하며 삼투

성 완하제(macrogol, lactulose) 또는 자극성 완하제를 사용

할 수 있다. 위배출 지연(gastroparesis)은 파킨슨병 환자의 약 

70-100%에서 관찰되며 구역감, 조기 포만감, 식후 팽만감, 체

중 감소로 나타난다. 위배출 지연은 레보도파의 흡수를 불규칙

하게 만들어 운동 변동성을 악화시킬 수 있다.72 진단을 위해 방

사성핵종 위 스캔(gastric scintigraphy)이 표준 검사로 사용

된다. 치료에서는 소량씩 자주 식사하기, 식사 시간과 레보도

파 복용 시간 조정 등을 먼저 고려해야 한다.66 약물 치료로는 

국내 파킨슨병 환자를 대상으로 한 연구에서 DA-9701이 위배

출 개선 가능성을 보였으나 국내 허가 적응증은 기능성 소화불

량증이며 파킨슨병 위배출 지연 목적 사용은 허가 적응증 외 

사용에 해당한다.73 돔페리돈(domperidone)은 말초 도파민

D2수용체길항제로 혈액뇌장벽 통과가 제한적이어서 중추신경

계 부작용이 상대적으로 적지만 국내 허가 적응증은 오심과 구

토 증상의 완화이며, QT간격 연장 및 부정맥 위험을 고려해야 

한다.74 메토클로프라미드(metoclopramide)와 레보설피리드

(levosulpiride)처럼 혈액뇌장벽을 통과하는 도파민수용체차

단제는 파킨슨 증상을 악화시킬 수 있으므로 파킨슨병 환자에

서는 사용을 피하는 것이 원칙이다.75

3) 배뇨장애

빈뇨, 절박뇨, 야간뇨, 절박요실금의 형태로 나타나는 저장

장애가 파킨슨병에서는 가장 흔하다.76,77 치료 전 요로 감염, 전

립선비대, 이뇨제 복용 여부, 심한 변비와 같은 이차 원인이 있
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는 경우 이를 먼저 교정한다. 방광 훈련, 시간제 배뇨(timed 

voiding) 등과 같은 비약물 치료인 행동 치료가 약물 치료에 비

해 열등하지 않아 우선 시도해 볼 수 있다.78 항무스카린제인 솔

리페나신(solifenacin), 옥시부티닌(oxybutynin)을 사용할 수 

있으나 항콜린 부작용(인지 저하, 변비, 구갈)에 주의한다.79 베

타-3아드레날린수용체(β3-adrenoreceptor)작용제인 미라베

그론(mirabegron)은 항콜린 부작용이 없어 고령 파킨슨병 환

자에게 선호될 수 있다.80 약한 요줄기, 잔뇨감, 요저류와 같은 

배출장애의 경우 우선 항콜린 효과가 있는 약물을 복용 여부를 

주의 깊게 확인해야 한다. 이후 잔뇨량 측정과 요역동학 검사를 

통하여 배뇨근 과활동성의 동반 여부와 관계없이 유의미한 방

광 출구 폐색을 확인한다.81 방광 출구 폐색이 객관적으로 확인

된 경우 수술을 고려할 수 있으며 탐스로신(tamsulosin)과 같

은 알파-1아드레날린 수용체(α1-adrenoreceptor)차단제를 시

도해 볼 수 있으나 비뇨의학과 전문 진료를 권장한다.82

수면장애

파킨슨병 환자에서 수면장애는 대표적인 비운동 증상 중 하

나로 수면 구조(sleep architecture)의 손상에 따른 수면 개시 

및 수면유지장애, 주간과다졸림증, 램수면행동장애 등 매우 다

양한 양상으로 나타난다. 이 중 램수면행동장애와 주간과다졸

림증은 대표적인 파킨슨병의 전구기 증상이다. 수면장애는 파

킨슨병 진단 후 약 5년이 지나면 70% 이상의 환자에서 겪게 되

는 것으로 알려져 있다.83,84 수면장애로 악화된 수면의 질은 인

지기능 저하와 더불어 일상생활에 부정적 영향을 끼치며 파킨

슨병 환자의 삶의 질 저하와 질병 가속화에 기여한다.85 대부분

의 환자들은 수면장애를 파킨슨병에 의한 것으로 인식하지 못

하는 경우가 많아 덜 보고하는 경향이 있어 적극적인 병력 청취

와 평가가 필요하다

1. 진단 및 평가

파킨슨병 환자의 수면장애 평가는 환자와 보호자를 대상

으로 한 구조화된 병력 청취가 필수적이다. 수면 개시 및 유지

의 어려움, 주간과다졸림증, 램수면 중 이상 행동, 야간 빈뇨

와 통증, 야간 운동 증상 악화, 카페인 또는 알코올 섭취 등 수

면에 영향을 줄 수 있는 요인을 포괄적으로 확인해야 한다. 파

킨슨병에서 추천되는 수면장애 설문 도구로는 파킨슨병수면척

도-2 (Parkinson’s Disease Sleep Scale-2, PDSS-2), 파킨슨

병결과척도-수면(SCOPA-Sleep), 엡워스졸림척도(Epworth 

Sleepiness Scale, ESS), 피츠버그수면질지수(Pittsburgh 

Sleep Quality Index, PSQI)이며 한국어판이 모두 개발되어 

있다.86-90

렘수면행동장애는 수면다원 검사(polysomnography)

로 확진해야 하나 임상 현장에서는 먼저 선별 검사 도구로 임

상 진단하는 경우가 많다. 렘수면행동장애선별설문지(rapid 

eye movement sleep behavior disorder screening 

questionnaire, RBDSQ)는 10문항으로 구성된 자가 보고형 

도구로 한국어판(RBDSQ-K)이 국내에서 검증되었다.91,92 렘수

면행동장애 단일문항선별검사(rapid eye movement sleep 

behavior disorder single-question screen, RBD1Q)가 간

단한 예/아니오 답변으로 구성되어 외래에서 일차적으로 활

용하기 적합한 신속 질문지이나 한국어판 검증은 이루어지지 

않았다.93 이들 선별 설문지에서 양성이 의심되는 경우 수면다

원 검사를 통한 확진을 진행하며 수면다원 검사에서 렘수면무

긴장증소실(rapid eye movement sleep without atonia, 

RWA)의 확인이 진단 핵심이므로 수면다원 검사가 반드시 필요

하지만 국내에서 아직 렘수면행동장애에서는 급여 적용이 되지 

않아 현실적으로 모든 렘수면행동장애가 의심되는 파킨슨병 환

자에게 처방하기에는 제한이 있다.94

2. 치료

1)  불면증

불면증은 파킨슨병 환자에서 가장 흔하게 발생하는 수면

장애 증상으로 잠들기 어려움, 수면 유지의 어려움, 이른 새벽

에 잠에서 깨는 증상을 포함한다. 파킨슨병 환자에서 불면증

은 야간 운동완만, 근긴장이상증, 수면 중 떨림 등의 운동 증

상과 함께 불안, 우울, 환각, 야간뇨와 같은 비운동 증상에 의

해서도 유발된다.95 치료에서 로피니롤(ropinirole)과 로티고틴

(rotigotine)과 같은 도파민작용제의 서방형 제제가 야간 운동 
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증상 억제를 통해 수면의 질을 호전시키는 효과가 있다.96,97 멜

라토닌(melatonin)은 주관적인 수면 질을 개선하고 수면-각성 

주기의 교란을 완화하는 효과를 보여 PDSS 점수 개선을 확인

한 RCT가 보고되었다.98,99 라사길린을 비롯한 MAO-B억제제

는 수면다원 검사상 수면 구조 개선이 보고되었다.100 비약물 치

료로는 빛 자극 치료(광치료)가 수면 및 주간졸음 개선에 효과

가 있으며101 규칙적인 운동이 수면의 질을 개선시킨다는 RCT 

근거가 있다.102

2) 주간과다졸림증

주간과다졸림증은 충분한 수면 시간에도 불구하고 주간에 

잠에 빠지는 경향이 증가하는 상태로 파킨슨병 환자의 절반 이

상에서 나타난다.103 도파민작용제는 주간과다졸림증의 주요 

원인이 될 수 있으며, 특히 갑작스럽게 잠에 빠지는 수면발작

(sleep attack)을 유발할 수 있어 운전 등 위험 상황에서 각별

한 주의가 필요하다.104 

치료에서는 먼저 수면 위생을 개선하고 야간 수면의 질을 향

상시키는 것이 우선이다. 모다피닐(modafinil)은 메타분석에

서 주관적 주간졸음 개선 효과가 보고되었으나 객관적 지표 개

선은 제한적이어서 사용 가능하나 근거는 불분명하다.105 카페

인 복용이 일부 연구에서 주간졸음 개선 경향을 보였으나 임상

적 유의성은 미확인이다.105 솔리암페톨(solriamfetol)이 소규

모 연구에서 효과가 보고되었으나 추가 연구가 필요하다.106

3) 렘수면행동장애

렘수면행동장애는 렘수면 중 근긴장도 소실이 이루어지지 않

아 꿈 내용을 행동으로 표출하는 수면장애이다.107 파킨슨병의 

중요한 전구 증상으로 특발 렘수면행동장애 환자의 80-90%가 

수십 년 내에 알파-시누클레인병증(파킨슨병, 루이소체치매, 

다계통위축증)으로 이행한다.108 환자는 꿈 내용과 연관된 고함 

치기, 팔다리 움직임, 낙상 등의 행동을 보이며 보호자나 동침

자에게 상해를 입히는 경우도 있다.

치료에서는 침실 환경의 안전 확보가 우선이다. 클로나제팜과 

속방형 멜라토닌은 파킨슨병에 동반된 렘수면행동장애에서 조

건부로 권고된다.109 다만 파킨슨병 환자를 대상으로 한 클로나

제팜 및 서방형 멜라토닌의 소규모 위약대조시험에서는 유의한 

효과가 확인되지 않아 치료 반응과 부작용을 개별적으로 평가

해야 한다.110,111

통증 및 피로

1. 통증

1) 진단 및 평가

파킨슨병 환자에서 통증은 매우 흔하며 약 30-80%에서 만

성 통증을 호소한다.112 파킨슨병 환자들은 저림, 쑤심, 찌르는 

듯한 느낌 혹은 뜨거운 느낌과 같은 다양한 표현으로 통증을 

호소하며, 때로는 매우 모호하게 설명하는 경우가 있다. 이러

한 통증이 파킨슨병에 의한 것으로 인지하지 못하는 경우가 많

아 신경과 의사가 통증을 놓치는 경우가 발생하므로 세심한 주

의가 필요하다.112 파킨슨병에서 통증의 평가는 먼저 해당 통증

이 파킨슨병과 관련 있는지를 판별하는 것에서 시작한다. 통증

이 파킨슨병 발병 시기와 일치하거나 파킨슨병 발병과 함께 통

증이 악화되거나 오프 상태 동안 통증이 존재하거나 도파민 치

료에 통증이 경감하는 경우, 도파민 과다 시 통증이 나타나는 

경우 파킨슨병 관련 통증으로 정의한다.113 가장 많이 사용되는 

통증 평가 도구는 킹스파킨슨병통증척도(King's Parkinson's 

Disease Pain Scale, KPPS)로 7개 영역(근골격계, 만성, 야간, 

동요 관련, 구강안면, 불쾌감, 신경근성)의 통증 빈도와 강도를 

평가한다.113 파킨슨병 통증 분류 체계(Parkinson’s Disease 

Pain Classification System, PD-PCS)는 파킨슨병 관련 통

증과 무관한 통증을 구별하고, 세 가지 기전(침해수용성, 신경

병성, 신경가소성)에 따라 분류한다.114

2) 치료

파킨슨병 관련 통증에 대한 치료는 도파민 오프 상태 관련 

통증인지를 확인하고 도파민 치료를 최적화하는 것이 우선이

다.4 레보도파는 소규모 연구에서 온 상태(on-state)에서의 통

증 감소 효과가 보고되었다.115 도파민작용제인 로티고틴은 통증 

개선 효과가 일부 보고되었다.116 MAO-B억제제인 사피나미드

는 운동동요 환자에서 통증을 일부 개선시키는 효과를 보였으

나 진통 효과는 불분명하다.117,118 아편유사제(opioid)인 지속형 
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옥시코돈-날록손(oxycodone-naloxone)은 일부 연구에서 근

골격계 통증 감소를 보였으나 다른 연구에서는 효과가 명확하

지 않았다.119 SNRI인 둘록세틴(duloxetine)은 신경가소성 통

증에 대한 연구에서 혼재된 결과를 보였다.120,121 비약물 치료로

는 걷기와 스트레칭 등 신체활동이 통증 호전에 도움이 되며 물

리 치료, 작업 치료, 반복경두개자기자극술 등이 연구되고 있

다.122

파킨슨병에서 오프 상태 기간 동안의 근긴장이상(dystonia)

은 통증의 중요한 원인이다. 특히 이른 아침에 발생하는 발 근

긴장이상(early morning foot dystonia)이 특징적이며 첫 레

보도파 투여 전 오프 상태에서 발생하는 고통스러운 발 뒤틀

림으로 나타난다.123 이는 도파민 부족 상태에서 바닥핵(basal 

ganglia) 회로의 과활성화로 인한 불수의적 근수축이다. 치료

로는 취침 전 서방형 레보도파 추가, 이른 아침 속효성 레보도

파의 조기 투여, 도파민작용제 야간 투여가 도움이 될 수 있다. 

국소적인 근긴장이상에 대해서는 보틀리누스독소 주사가 효과

적이다.124 중추 파킨슨병 통증(central Parkinsonian pain)

은 명확한 말초 원인 없이 파킨슨병 자체의 중추 감각 처리 이

상으로 발생하는 통증으로 흔히 오프 상태에서 발생하는 이

상하거나 불쾌한 느낌, 화끈거림, 저림 등으로 표현된다. 이 경

우 도파민 치료 최적화가 우선이며, 증상 지속 시 트라마돌

(tramadol)이나 TCA가 보조 치료로 사용될 수 있다.125

2. 피로

피로는 파킨슨병 환자의 약 40-60%에서 나타나는 흔한 비

운동 증상으로 운동 후 발생하는 일반적인 피로와 달리 활동

과 무관하게 지속적으로 나타나는 지치고 기력이 없는 느낌

을 특징으로 한다.126 피로는 파킨슨병의 전구기부터 나타날 

수 있으며 독립적으로 환자의 삶의 질에 영향을 미친다. 피로

는 우울증, 수면장애, 무감동과 임상적으로 유사할 수 있어 이

들과의 감별이 중요하다. 피로의 병태생리는 아직 명확하지 않

으나 도파민성 및 세로토닌성 신경회로의 이상, 시상하부-뇌

하수체-부신축의 기능 이상 등이 관여하는 것으로 알려져 있

다. 파킨슨병에서 피로 평가를 위한 도구로는 파킨슨병피로척

도(Parkinson Fatigue Scale, PFS-16)가 파킨슨병 특이적으

로 개발된 16문항의 자가 보고형 설문지이며 피로중증도척도

(fatigue severity scale, FSS)는 다양한 신경계 질환에서 검증

된 9문항 척도이다.126 MDS 태스크 포스는 FSS를 파킨슨병 피

로의 권고 평가 도구로 제시하였다.126

파킨슨병 피로의 임상 평가에서 중요한 것은 피로를 유발하

는 다른 원인들을 먼저 배제하는 것이다. 수면장애(불면증, 수면

무호흡증, 주간과다졸림증)가 피로의 원인이 되는 경우가 흔하

며, 이 경우 수면장애를 먼저 치료하면 피로가 개선될 수 있다. 

우울증과 무감동 역시 피로처럼 느껴질 수 있어 감별이 필요하

다. 우울증에서의 피로는 기분 저하, 죄책감, 불쾌감을 동반하

는 반면 무감동에서는 정서적 고통 없이 동기 저하와 무관심이 

두드러진다. 파킨슨병 약물 자체도 피로를 유발하거나 악화시킬 

수 있으며, 특히 도파민작용제, 베타차단제, 일부 항우울제가 주

의 대상이다. 갑상샘기능저하증, 빈혈, 비타민D 결핍 등 내과 원

인도 배제해야 한다.

파킨슨병 피로에 대한 명확한 약물 치료 근거는 부족하다. 도

파민성 약물 최적화가 우선이며 메틸페니데이트(methylphe-

nidate)가 일부 연구에서 피로 개선에 효과가 있다고 보고되었

다.127  라사길린(rasagiline)도 피로 증상 개선 효과가 일부 연

구에서 보고되었다.128 파킨슨병 피로에 대한 비약물 치료로 규

칙적인 유산소 운동이 가장 근거 있는 비약물 치료로 권고된

다.129 주 3-5회, 30-60분의 중등도 강도 유산소 운동(걷기, 자

전거 타기, 수영 등)이 권장되며 개인의 신체 능력과 안전을 고

려한 맞춤형 운동 프로그램이 필요하다. 에너지 보전 기법(en-

ergy conservation techniques)과 피로 관리도 도움이 된다. 

에너지 보존 기법으로는 활동의 우선순위 설정, 적절한 휴식 시

간 배치, 보조 도구 활용 등이 포함된다.

결    론

파킨슨병의 비운동 증상은 운동 증상과 마찬가지로 환자의 

일상생활기능과 삶의 질에 매우 큰 영향을 미치며 체계적이고 

적극적인 관리가 필요하다. 임상 현장에서는 각 비운동 증상에 

대한 적절한 평가 도구를 사용하여 증상을 조기에 발견하고 근

거 중심의 치료를 개별화하여 적용하는 것이 중요하다. 비운동 

증상은 단순히 개별 증상의 집합이 아니라 상호 연관되어 있으
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며 한 증상이 다른 증상을 악화시키는 경우가 많다. 예를 들어 

수면장애는 인지기능과 기분에 영향을 미치고 통증과 자율신경

장애는 수면의 질을 저하시키며 우울증과 불안은 피로 및 통증  

인식에 영향을 준다. 따라서 파킨슨병 비운동 증상의 관리는  

단편적 접근이 아닌, 종합적이고 통합적인 시각으로 이루어져야 

한다.

비운동 증상의 다양성과 복잡성을 고려할 때 신경과 전문의

를 중심으로 정신건강의학과, 비뇨의학과, 소화기내과 등이 참

여하는 다학제 접근이 최적의 치료 결과를 가져온다. 환자와 보

호자 교육을 통해 비운동 증상을 스스로 인식하고 보고할 수 

있도록 역량을 강화하는 것도 임상 관리의 중요한 부분이다. 향

후 파킨슨병 비운동 증상의 병태생리에 대한 이해가 심화되고 

새로운 치료법이 개발됨에 따라 더욱 효과적인 비운동 증상 관

리가 가능해질 것으로 기대된다.
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