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서     론

정신의학적 임상실제에서 운동 증상과 징후는 흔히 경험

된다. 그러나, 정신과 영역에서 운동증상은 다른 증상군에 비

해서 상대적으로 연구가 많이 이루어지지 않았다. 운동장애

의 임상 스펙트럼에는 운동실조(ataxia), 안검경련(blepharo-
spasm), 발성곤란(dysphonia), 근긴장이상(dystonia), 보행장

애(gait disorder), 헌팅톤질환, 간대성근경련(myoclonus), 파

킨슨질환, 경직(spasticity), 지연성 이상운동(tardive dyskine-
sia), 틱과 뚜레증후군, 진전(tremor) 등이 포함된다.1)

정신과 의사들이 환자의 진료 중 경험하는 운동 증상은 일

차성 신경학적 장애, 신경학적 장애의 정신의학적 동반이환, 

일차성 정신장애의 양상, 약물-유도성 운동장애, 심인성 운동

장애 등 다양한 원인에 의해서 나타날 수 있으며, 정확한 진단

과 감별진단이 선행되어야 신속한 치료에 임할 수 있다. 특히, 

운동장애는 신체적 기능에 많은 불편을 초래하고, 외관상의 문

제로 사회적 기능에도 영향을 끼쳐서, 삶의 질을 크게 저하시

키는 요인이 될 수 있다. 본 논문의 목적은 정신의학에서의 운

동장애에 정신과 의사들이 관심을 가져야할 필요성을 환기

시키고, 정신과 환자들이 호소하는 운동장애의 원인을 정확

히 규명해서, 신속하고 적절한 치료를 할 수 있도록 이론적 

정보를 제공하기 위함이다. 

일차성 신경학적 장애,

신경학적 장애의 정신의학적 동반이환

정신과 의사들이 환자들에게서 자주 듣게 되는 운동관련 

문제중에서 “손이 떨리는데, 왜 그런가요?”라는 질문이 아마
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ABSTRACT

The movement disorders in psychiatry have been neglected, though it is an important psychiatric dimension 
to exert unfavorable influence on patients’quality of life. The etiologies of movement disorders in psychiatry 

can be classified as primary neurological disorders, psychiatric comorbidities of neurological disorders, manifes-
tations of primary psychiatric disorders, drug-induced movement disorders and psychogenic movement disorders. 
For the rapid and proper treatment for movement symptoms and signs easily observed from psychiatric patients, 
psychiatrists’ ability toward precise disgnosis and differential diagnosis of movement disorders should be pre-
ceded.
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도 제일 많을 것이다. 본태성 진전은 신경학적 장애 중에서 가

장 흔한 질환 중의 하나이기도 하다. 따라서, 본 논문에서는 본

태성 진전에 대해 먼저 간략히 언급하고, 운동장애의 가장 주

된 원인인 파킨슨 장애(Parkinsonian disorders)에 대해서 

중점적으로 다루고자 한다. 신경퇴행에 대한 세포적 기전과 

진단 및 치료의 급속한 연구로 말미암아 파킨슨병과 그에 관

련된 신경퇴행성 장애의 병태생리 영역에서 많은 발전이 이

루어졌다. Ubiquitin, α-synuclein, tau, TDP-43, progranu-
lin에 염색된 봉입체의 발견으로 인해서 병리학적 소견을 기

초로 한 파킨슨 신경퇴행성 장애의 새로운 분류가 가능해졌

다.2,3) 즉, 파킨슨증(Parkinsonism)은 비전형 파킨슨증(aty-
pical Parkinsonism)과 파킨슨병(Parkinson’s disease)으로 

나뉘고, 이는 또 각각 산재성(sporadic)과 가족성(familial)으

로 양분된다. 산재성 비전형 파킨슨증에 진행성 핵상마비(pro-
gressive supranuclear palsy, 이하 PSP), 피질기저퇴행(cor-
ticobasal degeneration, 이하 CBD), 다계통위축(multiple sys-
tem atrophy, 이하 MSA), 루이체치매(dementia with Lewy 

bodies, 이하 DLB)가 속한다. 가족성 비전형 파킨슨증에는 

FTD-17(frontotemporal dementia with parkinsonism), 

TDP-43(frontotemporal lobe dementia with ubiquitin in-
clusions, parkinsonism-dementia-amyotrophic lateral scle-
rosis complex of Guam), 유전변성(heredodegenerations ; 

pantothenate kinase-associated neurodegeneration, Hun-
tington병, Wilson병, spinocerebellar atrophy)이 속한다.

1) 본태성 진전(Essential Tremor, 이하 ET)

가장 흔한 병적 진전은 ET이고, ET 환자는 전형적으로 다

른 신경학적 소견을 보이지 않는다. 임상양상은 자세성 진전

이고, 대칭성이며, 부위는 손, 손목, 하지, 머리이며, 가족력이 

있고, 치료적 알코올 시도로 호전되는 것이 특징이다.4) ET의 

진단은 아직까지 특별한 진단적 검사나 생물학적 지표가 없

으므로 단지 임상적 문진만을 기초로 한다.5) 최근에 사후부

검 연구에서 소뇌의 Purkinje 세포소실과 Lewy체 등 신경퇴

행성 질환에서 보이는 소견과 유사한 뇌의 구조적 변화가 발

견되었다.6)

2) 파킨슨병(Parkinson’s Disease, 이하 PD)과 

파킨슨병에서의 치매(Dementia in PD, 이하 PDD) 

PD는 성년기에 발병하는 진행성 추체외로 운동계 장애이

다. 임상적 특징은 원위 휴지기 진전(distal resting tremor), 근

경직(rigidity), 운동완만증(bradykinesia), 비대칭적 발병, 만

발성의 자세 불안정, 후각감퇴, 소자증(micrographia) 등이다.7) 

보행을 개시하거나 걷다가 방향을 돌릴 때 나타나는 보행의 

동결(freezing)은 전두피질, 기저핵, 중뇌 동작(midbrain lo-
comotion) 부위의 장애와 관계된다.8) 실행력, 기억력, 시각공

간기능 저하 등의 인지장애도 동반된다. 흑질(substantia nig-
ra)의 도파민 신경단위 퇴행, 잔여 도파민 신경단위에 호산구

성 세포질내 봉입체(Lewy bodies)가 존재한다. 치료를 시작

하기 전에, 원발성 파킨슨병(idiopathic Parkinson’s disease, 

이하 IPD)을 본태성 진전, 다발성 뇌경색, 약물-유도 파킨슨

증후군 등의 질환과 정확하게 감별하는 것이 매우 중요하다.9) 

IPD와 다른 파킨슨 증후군의 진단은 일차적으로 임상적 평

가에 의존하지만, 기능성 신경영상검사는 운동증상이 나타나

기 이전인 조기에 정확한 진단과 기본적인 병태생리의 규명, 

다계통위축이나 진행성 핵상마비 등 유사한 증상을 보이는 질

환의 감별진단에 도움을 주어 중요성이 증가하고 있다.10,11) 

흑질의 diffusion tensor imaging(DTI), diffusion kurtosis 

imaging(DKI), arterial spin labelling(ASL), 뇌내 철분의 양

적 분석을 포함하는 진보된 자기공명영상 기술은 PD에서 생

물학적 지표로 유용하다고 입증되었으나 아직은 초기 단계

이다.12)

PDD는 PD로 진단받은 환자에서 점진적으로 발병하여 느

리게 진행되는 치매 증후군으로서, 인지장애(집중력, 실행력, 

시각공간기능, 기억력, 언어 기능)와 행동변화(무감정, 성격

과 우울 불안 등 기분의 변화, 환각, 망상, 주간의 과면)가 동

반된다. 파킨슨병에서 치매의 위험을 증가시키는 인자는 ① 

PD 발병시 고령, ② 긴 유병기간, ③ 무운동-경직(akinetic- 

rigid)형의 PD, ④ 축(axial) 장애, ⑤ 환각의 존재, ⑥ 정신증

의 발현, ⑦ 기저의 낮은 간이정신상태검사(Mini-Mental Sta-
te Examination), ⑧ 어휘 및 어의 언어적 유창성(lexical and 

semantic verbal fluency), 실행력, 시각공간력, 기억력 검사

상 신경심리학적 장애 등이다.13)

3) 루이체치매(Dementia with Lewy Bodies, 이하 DLB)

광범위 루이체 질환(diffuse Lewy-body disease), 루이체

치매(Lewy-body dementia), 루이체변이 알츠하이머 질환

(Lewy-body variant of Alzheimer’s disease), 루이체형 노

인성 치매(senile dementia of Lewy-body type), 피질 루이

체연관치매(dementia associated with cortical Lewy bodies)

로도 불리는 루이체치매는 노인에서 두 번째로 많은 신경퇴

행성 치매이며, 사후부검에서 10~15%를 점유하고, 연접부 단

백질 α-synuclein의 비정상적인 응집, 심한 신경이완제 감수

성이 이병율과 사망율을 증가시킨다.14-16) 루이체치매가 의

심되는 환자를 비루이체치매와 감별하는데 도파민 전달체

영상(dopamine transporter imaging)이 가치가 있다는 보고

들이 있다.17,18)

파킨슨 증후군을 동반한 DLB는 PDD와 감별하기가 가장 

힘들다.3) 임상적으로 PDD와 DLB는 차이보다는 유사성이 많

으며, 양자의 주된 차이점은 추체외로 운동증상과 관련지어 
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나타나는 치매의 발병 시점이다.19) PDD와 DLB에서 신경심

리학적 결함이 거의 동일하고, 정신의학적 증상이 같지만, DLB

에서 임상적 운동양상은 조금 더 대칭적이고 진전이 덜하다. 

rapid eye movement(REM) 수면장애는 양자에서 모두 관

찰되고, 신경이완제 감수성(neuroleptic sensitivity)은 PDD

에서 같거나 덜하고, L-dopa에 대한 반응은 DLB에서 덜하

며, 콜린계 치료에 비슷한 반응을 보인다. 임상실제에서는 편

의상 “일년법칙(one year rule)”을 적용하여 양자를 감별한다. 

즉, PDD 환자에서 추체외로 운동증상은 치매에 최소한 일년 

이상 선행되어야 하며, DLB 환자에서는 파킨슨증상이 치매

와 동시 또는 직후에 나타나야 한다. Edison 등20)은 amyloid 

영상검사에서 DLB 환자는 80% 이상에서 아밀로이드(amyl-
oid load)가 유의하게 증가한 반면, PDD 환자에서는 아밀로

이드 병리가 드물었다고 보고하였다.

4) 전두측두치매(Frontotemporal Dementia, 이하 FTD)

FTD는 전전두(prefrontal) 및 전측두(anterior temporal)

피질의 퇴행과 연관되는 성격과 사회적 품행의 극심한 변화

가 특징이며, 전형적으로 중년기(45~65세)에 발병해서 약 6~ 

8년간 생존하고, 남녀 성비는 비슷하고, 40~50%에서 가족력

이 있다.21) 실행력 결함, 말하기와 언어의 변화 언어 등 인지

양상을 보인다. 신경학적 증후는 보통 초기에는 없으나, 나중

에 파킨슨 증후군, 일부에서 운동신경단위질환(motor neu-
ron disease)이 나타난다.22) 병태생리학적으로 조직학적 다양

성을 보이며, FTD 환자의 55%에서 ubiquitin-양성 봉입체 

및 45%에서 미세관 결합 단백질(microtubule-associated pro-
tein) tau-양성 봉입체가 발견된다.23)

5) 피질기저퇴행(Corticobasal Degeneration, 이하 CBD)

CBD는 피질기저신경절퇴행(corticobasal ganglionic de-
generation), 피질치아흑질퇴행(corticodentatonigral dege-
neration)으로 불리기도 한다. 비대칭성 무운동-경직(akine-
tic-rigid) 파킨슨 증후군, 피질 징후(실행증, 피질성 감각장애, 

실어증, 피질척수로 증후), 근긴장이상, 진전(활동성, 자세성, 

모두), 간대성근경련, 외계인 손/사지(alien hand/limb)현상 

등이 특징적인 임상양상이며, 인지장애(실행장애 증후군)와 

치매도 간혹 나타난다.24) 전두두정엽 위축, 대뇌피질에서 신

경단위 소실과 교질화(gliosis) 및 팽창된 무색소성 신경단위

(swollen ballooned achromatic neuron)가 보인다. 4-R(re-
peat) 타우병리(taupathy)가 우세하다.25)

6) 진행성 핵상마비(Progressive Supranuclear Palsy,

이하 PSP)

Steele-Richardson-Olszewski 질환으로도 알려진 PSP는 

일종의 성년기에 발병하는 신경퇴행성장애로서, 다음과 같은 

임상적 소견을 보인다.26) 즉, 초기 자세성 불안정(drunken sai-
lor), 낙상, 종적 핵상응시마비(vertical supranuclear gaze pal-
sy, 매우 낮은 빈도의 눈깜빡임을 동반한 고정된 Mona Lisa 

응시), 고개가 뒤로 적혀짐, 의자에서 일어날 때 rocket sign, 

음식을 흘려서 옷을 버림(messy-tie sign), 느린 인지과정을 

보이는 정신완서(bradyphrenia) 등이다. 실행력과 전두엽 기

능 결함의 인지장애도 동반된다. tau 유전형의 소지 및 축적

이 존재하는 타우병리(taupathy)이다.25)

7) 헌팅톤병(Huntington’s Disease, 이하 HD)

HD는 운동, 행동 및 인지장애가 동반되는 상염색체우성

(autosomal dominant) 질환으로서, 무도증, 근긴장이상증, 

파킨슨증후군, 눈운동 이상의 운동양상과 발음장애(dysarth-
ria) 및 연하곤란증(dysphagia) 등이 특징이고, 가끔 행동 및 

인지장애가 운동증상에 선행되기도 한다.27,28) 병리학적으로 

선조체가 가장 심하게 침범당하며, 중간 크기의 극돌기 신경

단위(spiny projection neuron)의 소실이 보인다. 실행력, 기

억력, 시각공간 기능에서 인지장애가 나타난다.

8) 다계통위축(Multiple System Atrophy, 이하 MSA)

과거에 선조체흑질퇴행(striatonigral degeneration), 올리

브연수소뇌위축(olivopontocerebellar atrophy), Shy-Dra-
ger 증후군, 본태성 자세성저혈압(idiopathic orthostatic hy-
potension) 으로 불린 MSA는 남녀 모두 이환되며, 60대에 시

작하고, 평균 생존 기간은 6~9년이다. 전두엽기능결함의 인

지장애를 보이는 산발성(sporadic) 신경퇴행성 장애로서, 임

상적으로 파킨슨증후군, 자율신경계실조, 소뇌성 운동실조

(ataxia), 추체로징후를 보인다.29) 병리적으로는 세포소실, 교

질화, 교질세포질 봉입체가 보이는 α-synucleinopathy가 관

찰된다.30)

일차성 정신장애의 양상

운동장애는 관심을 가져야할 중요한 정신의학적 분야의 하

나이며, 치료에 어려움을 가져올 수도 있다. 정신장애에서 동

반되는 운동이상을 정신과 의사와 신경과 의사는 서로 다른 

용어로 기술하기도 한다. 일차성 정신질환에서 운동장애는 우

울증, 정신분열병(조현병), 강박장애와 뚜레증후군 등에서 많

이 볼 수 있다.31)

1) 우울증

정신운동지연(psychomotor retardation)을 신경과의사는 

파킨슨병의 운동완만증(bradykinesia)과 동일시하며, 느린 

동작, 얼굴표정과 눈깜빡임의 감소도 흔하다. 그러나, 우울증

에서의 운동증상은 다음과 같은 소견을 보이지 않는다.
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① Myerson 징후, 입술반사(snout reflex), 손바닥턱끝반사

(palmomental reflex)

② 반복적인 운동의 강도나 속도의 감소

③ 근경직(rigidity) 또는 자세반사(postural reflex)의 변화 

④ 동결(freezing)

⑤ 소자증(micrographia) 

2) 정신분열병(조현병)

이 질환에서는 다음 운동양상을 보인다. 

① 강직증(catatonia), 함묵증(mutism)과 더불어 자발적 운

동의 감소, 목적없는 활동과 흥분성(excitability), 거부증(ne-
gativism), 명령자동증(command automatism), 납굴증(waxy 

flexibility)

② 정신운동의 지연, 수동성(passivity), 얼굴표정이나 음성 

조절의 빈곤, 사회적 수행력 저하 등의 음성증상 

③ 반목적적 운동 등의 매너리즘(mannerism), 상동증(ste-
reotypies), 동작모방증(echopraxia)

④ 중추 운동 억제의 실패를 초래하는 비정상적 GABA(γ- 

aminobutyric acid) 회로

3) 강박장애와 뚜레증후군(Tourette’s Syndrome, 이하 TS)

강박장애에 수반되는 복합적인 운동 및 음성 틱은 장애의 

주요 원천이다. 뚜레증후군은 복잡한 의식과 체크를 동반하

는 단일 강박장애와 매우 유사하다. 뚜레증후군 환자의 친척

들에서 강박장애가 나타난다. 강박장애와 뚜레증후군은 기저

핵과 전전두피질 사이의 비정상적 연결을 포함하는 공통된 

생물학적 실질을 공유한다. 신경영상검사, 신경생리학적 검

사 및 사후부검 연구들은 뚜레증후군이 피질-선조체-시상피

질(cortical-striatal-thalamocortical) 경로에 관계됨을 지지

하며, 최근에는 전전두 도파민 이상이 제시되고 있다.32)

약물-유도성 운동장애

약물-유도성 운동장애와 연관된 것으로 알려진 약물들로

는 항정신병제, 기타 도파민차단제(칼슘통로차단제, proch-
lorperazine 등 진토제, metochlopramide 등의 위장운동촉

진제), 선택적 세로토닌 재흡수억제제, amphetamines, L-do-
pa, lithium, valproate 등이 있다.

1) 약물-유도성 파킨슨 증후군(Drug-Induced Parkison’s 

Syndrome)

동작이 느려지고, 경직되며, 자세와 보행 및 균형의 변화 등 

원발성(idiopathic) 파킨슨병과 식별이 어렵다. 그러나 L-do-
pa에 반응이 없고, 운동증상은 좀 더 대칭적이고, 진전이 없을 

수 있고, 지연성 양상과 결합될 수도 있다. 점진적으로 발병

하지만, 간혹 수 일 내에 발병할 수도 있고, 약물에 노출된지 

3개월 내, 혹은 투약 중단후 7주내에 2/3가 회복되며, 증상이 

지속되면 준임상적(subclinical) PD를 반영할 수 있다.

2) 약물-유도성 진전(Drug-Induced Tremor)

약물-유도성 진전을 다른 형태의 진전과 구별하는 것은 중

요하며 환자에 대한 철저한 진단과 신체검사가 필요하다. 의

사들이 약물-유도성 진전을 진단하는데 다른 내과적 원인(갑

상선기능항진증, 저혈당증 등)의 배제, 약물치료 시작과의 동

시성, 용량-반응 관계, 파킨슨병에서의 진전이나 본태성진전

과 달리 진전의 진행성 결여 등의 요소가 도움이 된다.33) 위험

인자로서는 고령이 제일 중요하며, 진전을 유발시키는 약물과

의 상호작용, 간부전, 대사이상, 중추신경계의 구조적 병소, 기

분과 불안증, 복합 약물투여 등이 있다. 

3) 급성 근긴장이상증(Acute Dystonia)

새로운 약을 투여한지 72시간 내에 나타나며, 동근(agonist 

muscle) 및 길항근(antagonist muscle)의 삽화적이고 불수의

적인 동시 근수축을 보인다. 젊은 남성에서 더 많이 나타나고, 

목이나 그 이상의 근육이상, 때로는 전신 또는 안구운동발작

(oculogyric crisis)을 일으킨다. 삽화는 20~30분 지속되며 재

발한다. 약용량과 연관되며 diphenhydramine, benztropine, 

diazepam 정맥주사로 완전히 해결된다.

4) 정좌불능증(Akathisia)

유병율은 5~18%이다. 도파민 차단 또는 유리시키는 약물

의 부작용이다. Mirtazapine, propranolol이 유용하고, 항콜

린제제는 도움이 안된다. 급성 또는 지연성, 불안증으로 오인

되는 수가 있다. 자살위험성(suicidality)의 증가와 연관될 수 

있으며, 정신의학적 증상보다 더 고통스럽고, 움직이면 경감

된다. 정좌불능증은 경험을 통한 수련없이는 쉽게 평가할 수 

없고, 대부분의 연구들은 자발적인 보고를 바탕으로 하므로 

결과에 대한 해석을 조심스럽게 내려야하며, 일부 연구에서 

정좌불능증의 빈도나 심한 정도에서 약물과 위약 간에 임상

적 차이를 볼 수 없었다는 점을 고려해야 한다.34)

5) 지연성 증후군(Tardive Syndrome)

항정신병제에 노출시키기 전, 동의서를 받고 기저검사를 시

행하고, 최소량의 항정신병제를 투여하는 것이 좋다. 지연성

증후군의 치료에 도파민 고갈제(dopamine depleters; reser-
pine, tetrabenazine), 비정형항정신병제(clozapine, quetiap-
ine), amantadine, 도파민 작용제 등이 사용된다. Benzodiaz-
epine, baclofen, valproate, GABAergic 약물로 제한적인 호

전이 보고되었다. 지연성 근긴장이상증(tardive dystonia)에 

antimuscarinics, benzodiazepine이 사용된다. 
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6) 신경이완제악성증후군(Neuroleptic Malignant

 Syndrome)

의식변화, 근육경직, 발열, 자율신경계 불안정이 나타난다. 

근육경직은 호흡곤란과 연하곤란(dysphagia)을 초래할 수 있

다. 특이 D2 수용체 중추성 차단 또는 저하의 결과이다. 

심인성 운동장애

기능성 운동장애(functional movement disorders, 이하 

FMD) 또는 심인성 운동장애(psychogenic movement dis-
orders)는 전환장애, 신체화장애, 의학적으로 설명할 수 없는 

증상(medically unexplained symptoms), 히스테리아, 비기질

성(non-organic) 등의 용어로 기술되기도 하였다.35) FMD는 

신경과 외래 환자의 16%, 운동장애 클리닉 환자의 2~20%를 

점유하며, 평균 발병 연령은 37~50세으로 소아와 노인에는 

드물고, 여성에서 조금 더 많다. 1년간 추적진료시 50%가 실

직하고, 삶의 질 장애와 경제적 압박이 많다. 갑자기 발병하고, 

유발사건이 있으며, 진행속도가 빠른 임상적 특징이 있다.36) 

또 기질성질환과 일치하지 않으며, 산발적이고 변화가 많고, 

복합적인 비정상성 운동을 보인다. 병든 신체부위에 대한 관

심과 더불어 운동이 증가하고 고의적으로 운동이 느려지고 

다른 운동의 제휴와 동시 활성화, 거짓 약화와 감각소실 및 통

증과 연관되며 기질성 운동장애에 대한 약물에 반응이 없고 

위약과 암시에 반응한다. 부가적인 검사상의 특징은 다음과 

같다. 근전도검사에 기초한 진전 분석에서 다양한 빈도와 진

폭을 보이고, 무게 가중에 비정상적인 반응을 나타낸다. 또한 

간대성근경련의 근전도 분석에서 간대성근경련 연축의 다양

하고 연장된 잠복기와 기간을 보이고 근육재충전의 다양한 

양상과 습관화를 보인다. 치료적 방법으로서는 정신치료(인

지행동치료, 정신역동적 정신치료), 스트레스 관리와 이완기

술(생체되먹임, 요가, 명상), 약물치료(항우울제, 항불안제), 

재활요법(물리치료, 작업요법) 등이 있다.

좋은 예후의 양상으로서는 짧은 이병기간, 의사에 의해서 

효과적인 치료를 받았다는 환자의 지각, 우울증이나 불안증

의 존재이다. 부정적인 예후인자로서는 증상의 장기화(6개월 

이상), 점진적인 발병, 일차성 정신의학적 진단(건강염려증, 

가장성장애, 꾀병), 심인성이란 진단에 대한 환자의 저항과 정

신의학적 치료에 참여하는 것에 대한 의지의 결여 등이다.

1) 기능성 진전(Functional tremor)

기능성 진전은 기능성 운동장애의 50%를 점유한다. 기질

성 진전과 심인성 진전을 감별진단하기는 어렵다. 심인성 진

전의 양상은 갑자기 발병하며, 정체된 경과를 밟고, 저절로 회

복되고, 분류하기 힘들고, 선택적인 장애가 오며, 진폭과 빈도 

및 피로감에 변화가 많고, 약물에 반응없고, 관심을 받으면 진

전이 증가하고 분산되면 감소하며, 다른 운동과 제휴하고, 위

약에 반응하고, 정신치료로 회복되는 점이다.4)

2) 기능성 근긴장이상증(Functional dystonia) 

기능성 근긴장이상증은 기능성 운동장애 중에서 두 번째

로 흔하다. 지속적인 근수축, 반복적이고 정형화된 운동이 특

징인 근긴장증은 전형적으로 고정된 비정상적 자세와 더불어 

심한 통증이 수반된다.37) 젊은 여성에서 더 많고 작열통-근

긴장이상증(causalgia-dystonia), 만성 국소적 통증의 강직 근

긴장이상증(tonic dystonia)으로 나타나기도 한다. 

3) 기능성 간대성근경련(Functional myoclonus)

기능성 운동장애의 약 20%를 점유한다. FMD의 일반적인 

양상을 보이나, 기질성 질환을 배제해야 하고 특별한 진단적 

검사도 없어서 심인성 간대성근경련의 진단은 힘들며, 단지 

신경생리학적 검사가 도움이 될 수 있다.38) 뇌파검사상 일정

한 특징적인 운동준비전위(Bereitschaftspotential)가 기질성 

간대성근경련에서는 나타나지 않으나 기능성 간대성근경련

에서는 기록될 수 있다. 즉, 스스로가 조절하는 수의 운동을 수

행하는 정상인에서, 느리게 상승하는 전위가 운동 1.5초 전에 

시작되어 운동 바로 직전에 최고조에 달하는 양상을 뇌파검

사상 볼 수 있다.

4) 심인성 보행장애(Psychogenic gait disorder)

삶의 질 저하와 사망률 증가에 밀접하게 연관되는 보행장

애는 운동행동의 보다 복잡하고 복합적인 요소의 병태생리

를 지닌다.39) 심인성 보행장애는 기능성 운동장애의 약 6%를 

점유하며, “얼음 위를 걷는 걸음(walking on ice gait)”, 단일

마비 끄는 걸음(monoplegic dragging gait)이 특징이다. 심인

성 보행장애는 알려진 보행장애와 불일치하고 괴이한 형태, 

다양하고 일정치않은 유형, 비생리학적인 유형 등의 양상을 

보인다. 또 낙상이나 수상은 드물고, 갑작스런 발병, 극도의 

느림, 흔치않은 비경제적인 자세, 과장된 노력 및 무릎이 갑자

기 꺽이는 증상을 나타낸다. 심인성 보행장애에 연관되는 요

인은 감정과 불일치(belle indifference), 이차적 이득, 정신질

환의 과거력 등이다.

5) 신경정신과적 놀람 증후군(Startle syndromes)

놀람증후군(startle syndromes)40)으로도 알려진 병적 놀람

증(hyperekplexia)은 주요형태(major form)와 부차적 형태

(minor form)로 나뉘어진다. 전자는 신생아기의 과다한 놀람

반사, 놀람-유도된 졸도, 지속적인 경직, 유전적 기초가 특징

이다. 후자는 경직이 동반되지 않은 과다한 놀람반사, 알려진 

유전적 기초가 없는 것을 특징으로 한다. 신경정신의학적 놀
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람증후군(neuropsychiatric startle syndromes)은 문화-특이

적 증후군, 히스테리성 점프, 뚜레증후군, 불안장애와 연관되

는 것으로 추정된다.

6) 기타 기능성 운동장애

기능성 파킨슨증후군(functional parkinsonism), 기능성 무

도증(functional chorea), 틱 등이 있다. 기능성 파킨슨증후군

은 기능성 휴지기 진전, 도파민 전달체 스캔(dopamine trans-
porter scan)에서 정상이다.
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국 문 초 록

정신의학에 있어서 운동장애는 환자의 삶의 질에 큰 영향을 끼치는, 또 하나의 중요한 정신의학적 차원임에

도 불구하고, 그동안 관심을 받지 못하고 간과되어 왔었다. 정신의학에서 운동장애는 일차성 신경학적 장애, 신

경학적 장애의 정신의학적 동반이환, 일차성 정신장애의 양상, 약물-유도성 운동장애, 심인성 운동장애 등의 원

인에 의해서 나타날 수 있다. 정신과 환자에서 흔히 보이는 운동증상의 신속하고 적절한 치료를 위해서는, 정신

과의사들의 운동장애에 관한 정확한 진단과 감별진단의 능력이 선행되어야 한다. 

중심 단어：정신의학·운동장애·원인·감별진단.


