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파킨슨병에서 우울증이나 불안과 같은 정신증상은 흔히

병발하나 적절한 진단과 치료가 따르지 못하고 있다. 최근

문헌에 따르면, 우울증은 파킨슨병 환자의 4 0 ~ 5 0 %에서

나타나며,1 , 2 삶의 질을 악화시키는 중요한 요인으로 지적되

고 있다. 특히 우울증과 불면이 같이 존재하는 경우 비교적

안정기에 접어든 파킨슨병 환자에서 삶의 질을 가장 떨어

뜨리는 요인으로 지적되고 있다.3 그 원인에 대해서도 뇌의

생화학적 변화,4 심리 사회적 영향 및 병적 상황5 등의 이론

이 대두되고 있으며, 아직 그 원인에 대해 명확한 대답이

없는 실정이다. 그러나 파킨슨병을 진단하고 치료하는 신경

과 의사들에게, 이러한 삶의 장애요인이 되는 우울증에 대

해 적절히 진단하고 치료해야 함이 요구되고 있다. 본 원고

에선 신경과 의사의 입장에서 파킨슨병환자에서의 우울증을

어떻게 진단하고 치료해야 할 것인가에 중점을 두고 기술코

자 한다.

1. 이 환자는 과연 우울증이 있는가?

첫번째 질문은 진단에 대한 것이다. 문헌에 따르면 적게

는 4%, 많게는 7 0 %의 파킨슨병 환자에서 우울증이 있다

고 보고가 되어 있는데, 이는 무엇에 근거를 둔 이야기 인

가? 진단도구, 진단기준 그리고 진단의 문제점은 없는가?

아마도 이러한 빈도의 큰 차이는 진단 방법이 각 문헌 마

다 다르기 때문이라 생각된다. 즉‘우울증’이라는 진단이

엉성하게 정의됨으로써 비롯된 문제인 것이다.4 , 6 , 7 발표된

문헌들 중 많은 수가 우울증의 진단을 선별검사, 질의목록

혹은 자기보고 평가척도 그리고 표준화되지 않은 임상기준

에 근거하고 있다. 우울증 진단에 가장 신뢰도가 인정이 되

는 진단기준은 Diagnostic and Statistical

M a n u a l ( D S M )에 근거한 것이다. DSM 기준에 따르면

4 0 %의 파킨슨 환자가 우울증을 보이며 그중 절반이 주우

울증, 나머지 절반이 불쾌기분장애와 같은 경한 우울증의

진단기준에 맞는다고 한다.7

그렇다면 신경과의사는 과연 D S M진단기준에 맞추어 진

단을 하고 있는가? 파킨슨 병의 우울증에 관한 국내 연구에

서는 우울증 진단 기준을 B e c k’s depression inventory

( B D I )라는 자기 보고형 평가 도구를 사용하였다.8 . 9 이는

신경과 의사가 그 검사를 적용하기 쉬운 이유로, 우울증을

선별진단 검사 할 수 있는 도구로써 가장 많이 사용되리라

생각된다. 그러나 각각의 항목을 유심히 살펴볼 때, 우울증

의 임상적 증상과 파킨슨병의 임상적 증상이 서로 겹치게

되어 우울증상이 심한것으로 잘못 파악될 수 있는 단점이

있다. 예를 들자면, 작업능력이 저하되어 있으며, 피로감을

호소하고, 병이 있다는 생각에만 집착하고, 의욕이 없으며,

성욕이 감퇴되는 증상은 파킨슨병 환자의 흔한 증상 항목이

면서, 이는 또한 B D I의 우울증 항목 증상이기도 하다. 따

라서 이러한 점을 감안하여 겹치는 항목이 제외된 단축형

B D I의 사용이 권장되나 표준화가 되어있지 않아 어려움이

많다.8 , 1 0 이는 다른 나라의 문헌에서도 공통적으로 지적되

고 있어, BDI보다는 Hamilton Rating Scale for

D e p r e s s i o n ( H A M D - 1 7 )이 파킨슨병 환자의 우울증에 더

진단적 정확성이 있다는 보고도 있다.1 1 안타깝게도 아직

파킨슨병의 우울증만을 진단하는 진단 도구는 없다. 단

DSM 진단기준을 최선이 아닌 차선책으로 준용하고 있으

며, 선별검사로는 B D I를, 우울증상의 평가에는 H A M D - 1 7

를 사용하는 것이 편리하다.

그러나 파킨슨병환자의 우울증은 일차성 내인성 우울증과

는 다른 양상도 나타내는데, 자기 비하, 죄책감, 망상, 실

패감, 자기 파괴적 사고 그리고 자살이 더 적게 나타난다는

특징이 있다.8 , 1 2 , 1 3 또한 이러한 우울증은 파킨슨병의 초기

단계, 젊은 연령에서 발생한 경우, 병기가 상당히 진행된

경우 그리고 빠른 병의 악화와 진행을 보이는 경우에,2 , 5 진

전보다는 서동과 경직증상을 보이는 환자군에서 더 잘 나타

나는것으로 알려져 있다.8 , 1 4

2. 이 우울증의 의미는?

파킨슨병 환자의 우울증은 과연 무엇 때문에 생기며, 이

로 인한 문제점이 무엇이고, 혹 파킨슨병의 운동증상 이전

에 선행되는 것은 아닌지에 대하여 알아보고자 한다.

우울증의 원인에 대하여, 신체 장애에 대한 반응성이냐1 5

내인성이냐,1 6 또는 심리적인것이냐 생물학적인 것이냐,4 개

인적인 것이냐 사회적 환경의 부산물이냐, 만성장애에 따르

는 자연스러운 과정이냐 파킨슨병의 필연적 과정이냐는등의

많은 이분법적 가설들이 원인을 설명할 때 등장하고 있다.5

이러한 주장에는 나름대로의 타당성을 가지고 있는데 예를

들면 우울증의 정도와 신체장애의 정도가 비례하고,1 5 우울

증의 유전적 소인이 없으며,1 7 파킨슨병을 가진 모든 사람이
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모두 우울증을 보이지 않기 때문에 반응성이라는 주장이 있

고, 반면 운동장애정도와 우울증사이에 연관관계가 명확하지

않으며, 파킨슨병과 비슷한 신체장애와 경과를 보이는 같은

연령의 관절염 환자들과 비교시 파킨슨병 환자들이 월등히

많이 우울증을 보인다는 보고등은 내인성이라는 주장을 뒷받

침하여 준다.2 0 젊은 연령의 환자2 1와 병의 초기 단계의 환자
2 2 그리고 빠른 악화를 보이는 환자에서 더 우울증이 많다는

보고2 3는 심리적 요소가 중요함을 시사하고, 파킨슨병의 우

울증은 대뇌카테콜라민, 세로토닌 또는 도파민의 감소와 연

계되어 있다는 즉 뇌척수액내 5 - h y d r o x y - i n d o l e a c e t i c

a c i d ( 5 - H I A A )의 농도가 감소되어 있고, 사후 뇌부검상

ventral tegmental 영역의 도파민이 결핍되어 있다거나,2 4

P E T검사상 전전두엽 피질의 대사가 감소되었다는 등의 연

구2 5가 생물학적인 원인을 지지하고 있다. 또한 파킨슨병의

우울증에 주요한 3가지 신경전달물질계 중에 세로토닌 경로

가 더욱우울증과 연관되어 있는데, 이는 도파민 결핍상태와

직접 또는 간접적으로 연계되어 있어, 세로토닌 신경경로의

결손은 파킨슨 환자의 우울증 발생에 중요한 요소로 알려져

있다.2 , 4 그러나 어느것 하나만으로 모든 현상을 설명하기 힘

들기때문에 B r o w n과 J a h a n s h a h i는 다차원적 통합모델

을 제시하고 있다(Fig. 1).5

파킨슨병 환자의 삶의 질에 관한 한 연구에 따르면,3 파킨

슨 병의 진행과정중 신체적 운동성이 떨어졌다는 것보다는

통증이 증가되고, 사회적으로 소외되고, 감정적 소통을 못하

고, 우울증에 빠지고, 잠을 못자는 등의 증상이 그들의 삶의

질을 떨어뜨리며, 신체적 운동성을 증가시키는 최신 치료법

에도 불구하고, 운동영역 이외의 부분은 악화되어 가며, 특

히 우울증과 불면이 삶의 질에 가장 부정적 역할을 하는 것

으로 보고되었다. 따라서 파킨슨병을 진단하고 치료하는 신

경과의사들에게, 이러한 삶의장애요인이 되는우울증에 대

해 적절히 진단하고 치료해야 함이요구되고 있다.

또한 우리의 흥미를 끄는 몇 연구가 있는데, 파킨슨병의

위험요소로써 우울증의 역할에 대한 것이다. 2 6 - 2 8 약

1 2 ~ 3 7 %의 파킨슨 환자에서 운동 증상이전에 우울증이

선행되며 이러한 전조시기가 4내지 6년 정도가 있다는 것

이다.2 9 이는 사후 흑질의 신경세포 수를 계산한 결과 운동

증상의 시작되기 약 4 . 7년 전부터 신경세포의 소실이 추정

되며,3 0 더욱이 fluorodopa PET를 이용한 연구에서 파킨

슨병의 시작은 운동증상 발현시점의 약 7년 전이라는 보고
3 1등에 나타난 시점과 일치한다는 것이다.2 8 즉 운동증상 전

에 우울이나 불안의 시기가 있으며, 이러한 증상은 파킨슨

병의 위험요소가 될 수 있다는 제안으로 향후 연구 과정을

주목할 필요가 있다.

3. 치료는 어떻게 할것인가?

파킨슨병 환자의 우울증이 비교적 흔하며, 삶의 질에 부

정적 영향을 미치고 있다는 사실에도 불구하고, 이들 군에

서의 항우울제의 효능을 평가한 잘 구상된 자료가 거의 없

다.3 2 이에 대한 연구가 매우 시급히 요구되고 있다. 간접적

인 방법으로 우울증을 보이는 파킨슨병을 어떻게 치료하고

있는가를 설문조사한 연구에 따르면, 설문에 답을 준 운동

장애 전문의가 치료하였던 2 3 , 4 1 0명의 파킨슨 환자중

2 6 %가 우울증에 대한 약물 처방을 받았고, 처방 받은 약

의 5 1 %가 S S R I계통, 41%가 T C A계통, 그리고 기타약제

가 나머지를 차지하였다. 76%의 의사가 최소 6개월을 처

방하였고, 처방할때 4 3 %의 의사가 S S R I계 약물이 파킨슨

병을 악화시키지 않을까 하는 걱정을 하였다고 하며, 37%

박건우
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Figure 1. Suggested model for the major factors causing and modifying depression in patients with Parkinson’s
disease. (Brown R, Jahanshahi M,1995)



의 의사가 최소 한 증례 이상 그러한 경험을 하였다고 하였

다. 그러나 그런 경험을 보고했음에도 6 1 %의 의사가 여전

히 S S R I계통의 약물을 선호하였다.3 3

실제로 우울증이 진단이 되면, 약물치료를 고려하게 되는

데, 이때 원래 먹고 있는 약제로 인해 매우 복잡한 양상을

띨 수 있다. 체계적인 임상 연구가 실행되지 못한 현 시점

에서 항우울제를 처방 하는데 있어 주로 3가지 의문점이

있다.

첫번째 의문점은 혹 항우울제가 파킨슨 증상을 심화시키

거나 유발시키는 것이 아닌가 라는 의문이다. Desipra-

mine, nortryptyline, imipramine과 같은 삼환계

(TCA) 계열은 그 약물이 가지고 있는 항 콜린성 작용에

의해 운동 증상을 완화시킬 수 있다. MAO-A inhibitor

인 m o c l o b e m i d e는 아직 운동 증상에 미치는 영향이 보고

되지 않았고, MAO-B inhibitor인 s e l e g i l i n e은 파킨슨

병 초기에 운동증상 개선 및 병의 경과를 늦추는 역할을 하

면서 고용량에서는 항우울제로도 사용될 수 있으나 용량이

증가되면 그 선택적 억제성이 없어지면서 심혈관계 부작용

이 발생할 수 있다.1 , 2 , 6 , 3 2 선택적 세로토닌 재흡수 억제제

( S S R I )은 파킨슨 증상을 유발시킬 수 있다는 일련의 증례

보고가 계속 있다.1 , 2 F l u o x e t i n e이 이 부분에서 가장 먼

저 연구된 약물인데, Caley와 F r i e d m a n은 병록기록을

후향적으로 검토한 결과 이 약제가 파킨슨병을 일으켰다는

증거를 찾지 못하였다고 하였다.3 4 Richard 등이 최근 발

표한 바에 따르면 5 8명의 S S R I를 처방받은 환자의 5례에

서 파킨슨 증상의 악화를 보였다고 하면서, 첫째 증례는 진

전이 증가되었는데, 이는 f l u o x e t i n e의 진전유발 작용 때

문으로, 둘째와 셋째 증례는 항콜린성 작용을 가진 기존에

투여되던 T C A항우울제가 S S R I로 갑자기 대치되며 생긴

결과이며, 넷째 증례는 같이 투여하고 있었던 신경이완제의

용량을 조절하면서 증상이 조절되었다고 하였고, 다섯째 증

례는 과량의 sertlaline(600 mg)을 사용한 결과로 분석

하였다. 따라서 이러한 부작용이 S S R I에 의해서만 일어났

다는 증거를 찾기 어렵다고 하였다.3 5 그러나 이론적으로

이러한 증상의 악화는 세로토닌의 증가가 도파민 경로에 억

제성 역할을 하기 때문이라고 생각하고 있다.2 , 4 , 6 최근 시판

된 venlafaxine(serotonine noradrenaline

recapture inhibitor)과 m i r t a z a p i n e ( n o r a d r e n a l i n e

serotonin specific antidepressant)에 관한 자료는 아

직 없다.

두번째 의문점은 파킨슨 환자에서 항우울제의 안전성에

관한 의문이다. 삼환계 항우울제는 항콜린성 부작용에 의한

망상이나 인지 장애가 발생할수 있으며, adrenergic

alpha receptor의 차단으로 인한 기립성 저혈압을 일으킬

수 있다. 한편 S S R I중 반감기가 짧은 p a r o x e t i n e은 갑자

기 투약을 중단하면 금단 증상을 보이게 되는데, 어지럽고

땀이나며, 메스껍고, 잠을 못자며, 때로 진전이나 착각을

나타내는 경우도 있다. 이러한 반응은 다시 p a r o x e t i n e을

투약하면 완화된다. 즉 p a r o x e t i n e은 갑자기 약물을 끊거

나 바꾸지 않을 것을 권고하고 있다.3 6 이미 언급한 바와 같

이 MAO inhibitor들은 용량이 증량되면서 선택적 억제

능력이 떨어지면서 소위 cheeze effect를 나타내며. 혈압

변동이 심해 노인환자에서 실신이나 낙상의 위험을 가지고

있고, 때론 악성 고혈압의 위험이 있어 고용량 사용은 권고

되지 않는다.2 , 3 2

세번째 의문점은 항우울제와 항파킨슨 제제와의 상호작용

에 대한 의문이다. 딱 한가지 약물 조합이 위험할 가능성이

있는데, SSRI와 MAO-B inhibitor인 s e l e g i l i n e의 조합

이다. 비록 그 빈도는 0 . 2 4 %로 매우 드물지만 세로토닌

증후군을 일으킬 수 있다.3 7 , 3 8 이에 따라 미국 F D A에서는

혼용을 하지 말라고 권고하고 있다.2 세로토닌 증후군의 다

음 증상 중 3가지를 만족하면 진단이 가능하다.; 정신상태

의 변화(망상, 섬망등), 근간대성발작(myoclonus), 발

한, 과도한 심부건반사, 진전, 설사, 오한, 실조 및 발열.

이는 때로 위독할 수 있다. 따라서 selegiline 5 mg을 하

루 두번 이상 투여시는 S S R I의 투약에 주의를 요한다.

4. 결 론

파킨슨병의 우울증은 반드시 치료되어야 한다. 무엇보다

도 정확한 진단이 우선되어야 하며, 질병의 과정에서 우울

증이 어떤 영향을 주며, 우울증의 증상을 줄이려면 약물 이

외에 가족과 개인 스스로의 적응전략은 어떠하여야 하는가

에 대한 상담이 필요하다. 그러나 오직 카운셀링으로는 증

상의 회복은 기대하기 어려우며,1 3 약물 치료와 병행하며 규

칙적 시간의 외래 방문을 유도하는 것이 가장 효과적이다.

그리고 첫번째 약물 선택은 S S R I이다( s e r t r a l i n e

50~200 mg/day, paroxetine 20~40 mg). 부작용이

나 약물 상호작용은 드문 편이나, fluoxetine의 진전을 유

도할 수 있다는 부작용과 p a r o x e t i n e의 금단 증상 등을 감

안하는 것이 좋다. 가능한 한 적은 용량으로 시작하며 충분

한 용량을 충분히 길게 쓰는 것을 원칙으로 한다. 향후 용

량 및 적정 약물 투여 기간에 대한 임상 실험이 적극적으로

검토되어야 한다.
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