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서 론

파킨슨병은 흑질과 기저핵의 도파민 결핍으로 인하여

생기는 안정시의 진전, 서동, 경직 등을 주 증상으로 하는

질환이다. 파킨슨병은 운동장애가 주 증상이지만 치매나

전두엽기능장애를 동반한 인지기능장애도 20~81%에서

나타난다.1-5 파킨슨병에서 나타나는 인지기능장애는 전두

엽의 콜린성 활성도 저하와 연관된다는 보고도 있고,6,7 내

측 흑질이나 청반 등의 피질하 핵구조물의 손상과 연관된

다는 보고도 있다.8,9

뇌파는 두 기록전극 간의 전위차를 시간에 따라 기록하

는 것으로 뇌 피질에서 생성되는 피라미드세포(pyrami-

dal cell)의 억제성 혹은 흥분성 접합 후 전위로 이루어져

있다.10 파킨슨병 환자의 반수 미만에서는 뇌 피질에서 기

록되는 뇌파에 이상 소견이 관찰되는데 정상 알파리듬 등

의 배경파가 느려지고 세타리듬이나 델타리듬 등의 서파

가 증가한다.11-13 파킨슨병 환자에서 뇌파의 이상 소견은
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치매가 있는 경우 더 많이 나타나서 인지기능의 장애와

연관된 것으로 알려졌다.12,13 그러나, 치매가 없는 경우도

운동장애가 심할수록 후두부 배경파의 서행(occipital

background slowing)이 잘 나타나고, 서동(akinesia)

이 심하나 치매가 없는 파킨슨병 환자에서 뇌파의 이상

소견이 나타나서, 뇌파의 이상 소견에 피질하 구조도 영

향을 미칠 것이라는 연구도 있다.12,14 또한, 레보도파를 투

여하면 느려진 알파리듬이 다시 빨라지고 후두부에서 도

파민 투여 후 파워가 증가되어 시상(thalamus)을 포함하

는 도파민계 피질하 구조도 뇌파의 이상 소견에 연관되는

것으로 알려져 있다.15,16

최근에는 뇌파가 카오스계의 결정론적 혼돈을 따르는

모형이라는 것이 알려지면서 뇌파를 비선형적으로 분석하

는 방법이 개발되었다. 본 연구에서는 파워스펙트럼을 이

용한 선형분석 과 상관차원(correlation dimension)과

리아프노프지수(Lyapunov exponent)를 이용한 비선형

분석을 통하여 파킨슨병 환자의 뇌파를 분석함으로써 파

킨슨병의 인지기능이나 운동증상이 뇌파의 변화에 미치는

영향을 알고자 하였다. 또한, 파킨슨병 환자와 본태성진

전 환자의 뇌파를 정량적으로 비교 분석하고자 한다. 본

태성진전 환자는 파킨슨병 환자와는 달리 임상적으로 추

체외로 증상이 없고, 인지기능장애도 없는 것으로 알려져

서 파킨슨병군의 뇌파와 비교하는 데에 이용하였다.

대상과 방법

1. 대상

2001년부터 2004년까지 이화여자대학교 목동병원 신

경과에 내원한 노인을 대상으로 하였고, 정상대조군 30

명, 파킨슨병 환자 30명, 본태성진전 환자 30명에 대한

뇌파검사를 하였다. 파킨슨병 환자는 2001년부터 2004

년까지 입원했던 환자 중에 레보도파를 투여한 적이 없는

환자만을 선택하였다.

1) 파킨슨병 환자군

파킨슨병의 진단은 Hughes 등이 제시한 특발성 파킨

슨병의 진단 기준을 근거로 하였다.17 뇌염의 과거력, 안구

운동장애, 추체로증상, 소뇌증상, 초기 치매가 있는 경우

는 제외하였고, 신경이완제 치료를 받은 과거력이 있는

경우, 뇌졸중이나 뇌손상의 과거력이 있는 경우, 뇌 영상

검사에서 이상 소견이 있는 경우 등 이차적 파킨슨 증후

군이 의심되는 경우도 제외하였다. 또한, 뇌파에서 레보

도파 복용으로 인한 영향을 없애기 위해 레보도파를 복용

했던 환자도 연구대상에서 제외하였다. 

파킨슨병 환자군은 간소의식수준검사(Mini-Mental

State Examination, MMSE)와 UPDRS (Unified

Parkinson’s Disease Rating Scale)를 조사하였다. 파

킨슨병 환자군은 총 30명이었으며 이 중 27명의 환자만

MMSE를 조사하였다. UPDRS는 Martinez-Martin18이

제시한 6항목 중, 의식, 행동과 기분을 측정하는 제1항목

과 일상생활활동의 제2항목 그리고 운동기능검사인 제3

항목의 점수의 합을 구하였다.

2) 정상대조군과 본태성진전 환자군

본태성진전 환자군의 진단은 Deuschl 등19이 제시한 진

단 기준에 합당한 경우로 하였다. 정상대조군은 본태성진

전, 파킨슨병, 치매, 뇌졸중 등의 특별한 기질적 뇌질환이

없는 건강한 노인을 대상으로 하였다. 연령에 의한 뇌파

의 영향을 줄이기 위해 정상대조군과 본태성진전 환자군의

연령은 파킨슨병 환자군의 연령과 대응되도록 선정하였다.

2. 방법

뇌파는 국제 10~20체계에 따른 19채널(Fp1, Fp2, F3,

F4, C3, C4, P3, P4, O1, O2, F7, F8, T3, T4, T5, T6,

Fz, Cz, Pz)의 두피전극을 사용하여, 디지털뇌파기

(Aurora 디지털뇌파기, Grass telefactor)로 측정하였

다. 피검자를 조용한 뇌파검사실에서 충분히 안정을 취하

게 한 후, 눈을 감은 각성상태에서 측정하였다. 차단여과

는 1~70 Hz로 하였고, 기준전극은 average전극으로 하

였다. 뇌파는 뇌파분석에 숙달된 신경과 전문의가 육안으

로 보았을 때 잡파가 없는 부분 30초 길이를 1 epoch으로

선택하여 분석에 이용하였다. 각각의 epoch는 ASCII

file로 복사하여 개인용 컴퓨터로 옮긴 후 파워스팩트럼과

상관차원, 리아프노프 지수를 구하였다. 재샘플링

(resampling)시에 표본 추출 수(sampling frequency)

는 512 Hz로 하였다. 본 연구에서는 뇌파의 디지털 데이

터를 ASCII file형식으로 변환시켜 저장하고, 정량적 뇌

파분석 소프트웨어인‘Complexity’를 이용하여 선형분

석과 비선형분석을 하였다. ‘Complexity’는 본 실험실에

서 사용하는 자체 개발한 정량적 뇌파분석 소프트웨어로

서 그 공식과 의미는 참고문헌에 제시되어 있는

‘CHASIM’을 개선한 프로그램이다.20

1) 선형분석

뇌파검사 결과 얻은 디지털 데이터를 파워 스펙트럼분

석을 하였다. 시간 영역의 데이터를 주파수 영역으로 변

환하기 위하여 퓨리에 변환(Fast Fourier Transform)21

을 이용하여 선택된 epoch에 대하여 1~4 Hz(델타), 4~8

Hz(세타), 8~13 Hz(알파), 13~30 Hz(베타), 30~70

Hz(감마)의 5가지 주파수 영역의 상대적 파워(relative

power)를 구하였다.

2) 비선형분석

먼저 자기상관(autocorrelation)을 하여 지연시간
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(delay number)과 매립차원(embedding dimension)을

구하고 이 지연시간과 매립차원을 이용하여 매립차원에서

모든 전극의 상관차원과 리아프노프지수를 계산하였다.

상관차원은 위상궤적의 기하학적 특징 중 실제궤적이 차

지하는 공간의 정도를 숫자로 정량화한 변수로서

Grassberger와 Procaccia22,23가 제안한 방법을 이용하

였다. 상관차원은 매립차원을 증가하여도 더 이상 값이

커지지 않고 일정하게 수렴되는 위치의 점으로 결정된다.

리아프노프지수는 매립차원의 궤적이 시간에 따라 발산해

가는 특징을 정량화한 것으로 Wolf24의 알고리즘을 적용

하여 계산하였다.  

3. 통계

세 군 간의 각 전극별 상대적 파워, 상관차원, 리아프노

프지수의 비교는 일원배치분산분석법(ANOVA)과 Tukey

의 b법에 따른 사후분석을 하여 비교하였다. 파킨슨병 환

자에서 연령, UPDRS, MMSE, Hoehn and Yahr(이하

H&Y stage)25와 상관차원, 리아프노프지수간의 상관관계

는 Pearson 상관분석을 이용하였다. 또한, 독립표본검정

(Independent-Samples T Test)과 Spearman 상관분

석을 이용하여 파킨슨병 환자군에서 치매가 있는 군(15

명, MMSE가 24점 미만인 군)과 치매가 없는 군(12명,

MMSE가 24점 이상인 군)으로 나누어 각각의 변수들을

비교하였다.26 모든 분석은 정상대조군은 좌측 대뇌반구에

서, 파킨슨병과 본태성진전 환자에서는 증상이 심한 쪽과

반대편의 대뇌반구에서 측정된 값을 이용하였으며, 양측

이 동일한 정도로 이환된 환자에서는 좌측 대뇌반구의 측

정치를 이용하였다.

파킨슨병 환자군 내에서 증상이 편측에만 있는 14명에

대해서는 증상이 있는 동측과 반대측의 전극에서 파워스

펙트럼, 상관차원과 리아프노프지수를 Wilcoxon 부호순

위 검정을 이용하여 비교하였다.

통계분석은 SPSS 10.0을 사용하였고 유의수준은 p값

이 0.05 미만인 경우로 하였다. 

결 과

1. 파킨슨병 환자군, 본태성진전 환자군, 정상대조

군의 비교

파킨슨병 환자군은 총 30명으로 남자가 11명, 여자는

19명이었고, 평균연령은 68.5±7.86세였다. 파킨슨병 환

자군의 평균 유병기간은 1.6±1.7년이었다. UPDRS 값은

28.9±15.9점 이었고, UPDRS 중 제3항목은 18.31±

11.18점이었다. H&Y stage는 2.16±0.95였다. MMSE

는 22.7±4.44점이었다. MMSE가 24점 이상인 환자는

12명이었으며, 24점 미만인 환자는 15명이었다. 파킨슨

병 환자군에서 7명은 좌측에 운동증상이 있었고, 7명은

우측에 있었으며, 나머지 16명은 양측에 있었다.

본태성진전 환자군은 30명으로 남자가 10명, 여자가

20명이었다. 평균연령은 62.43±9.47세였으며, 평균 유

병기간은 4.46±5.75년이었다. 운동증상은 2명은 좌측이

심했고, 8명은 우측이 심했으며, 나머지 20명은 양측이

비슷하였다.

정상대조군은 30명으로 남자가 12명, 여자가 18명이었

고, 평균연령은 62.13±9.58세였다.

육안으로 뇌파를 분석하였을 때, 정상대조군의 뇌파는

모두 정상이었다. 파킨슨병 환자군의 7명에서 세타와 델

타파 등의 서파와 배경파의 서행 등이 관찰되었고, 나머

지 23명은 정상이었다. 본태성진전 환자군의 5명에서 서

파와 배경파의 서행 등이 관찰되었고, 나머지 25명은 정

상이었다.

모든 전극에서 알파, 베타와 델타 파워는 세 군 간에 유

파킨슨병 환자의 정량적 뇌파분석 -비선형분석을 이용한 정상인 및 본태성 진전 환자와의 비교

J Korean Society for Clinical Neurophysiology / Volume 8 / December, 2006 137

Table 1. Comparison of relative theta power of patients between Parkinson’s disease and essential tremor and normal control

Electrode
Theta power spectrum (mean±S.D.)

F p-value Tukey-b
Nl (n=30) PD (n=30) ET (n=30)

Fp1∙Fp2 0.114±0.033 0.116±0.060 0.118±0.055 0.04 0.958*
F3∙F4 0.140±0.057 0.167±0.094 0.146±0.057 1.14 0.325*
C3∙C4 0.132±0.048 0.186±0.111 0.139±0.062 4.16 0.019* PD>ET,Nl
P3∙P4 0.127±0.049 0.209±0.146 0.136±0.068 6.33 0.003* PD>ET,Nl
O1∙O2 0.119±0.055 0.221±0.172 0.133±0.087 9.73 0.002* PD>ET,Nl
F7∙F8 0.125±0.051 0.183±0.096 0.156±0.090 3.79 0.026* PD≥ET≥Nl
T3∙T4 0.134±0.056 0.207±0.146 0.158±0.099 3.60 0.031* PD≥ET≥Nl
T5∙T6 0.129±0.059 0.223±0.174 0.146±0.097 5.17 0.008* PD>ET,Nl

Fz 0.149±0.055 0.159±0.072 0.154±0.057 0.18 0.839*
Cz 0.141±0.049 0.173±0.084 0.147±0.056 1.97 0.146*
Pz 0.131±0.053 0.200±0.128 0.134±0.067 5.73 0.005* PD>ET,Nl

S.D.; standard deviation, Nl; normal controls, PD; de novo parkinsonian patients, ET; essential tremor patients, n; number, ANOVA
test with Tukey-b post hoc analysis, * p<0.05



의한 차이가 없었다. 세타 파워는 C3∙C4, P3∙P4, O1∙

O2, F7∙F8, T3∙T4, T5∙T6, Pz의 전극에서 파킨슨병

환자군이 나머지 두 군에 비해 유의하게 높았으며(Table

1), 본태성진전 환자군과 정상대조군은 차이가 없었다.

상관차원은 파킨슨병 환자군이 Fp1∙Fp2, C3∙C4,

P3∙P4, O1∙O2, T5∙T6, Cz, Pz전극에서 다른 두 군

에 비해 유의하게 높았으며, 본태성진전 환자군과 정상대

조군은 차이가 없었다(Table 2).

리아프노프지수는 모든 전극에서 파킨슨병 환자군이 유

의하게 낮았고, 정상대조군과 본태성진전 환자군은 차이

를 보이지 않았다(Table 3).

2. 파킨슨병 환자군 내에서 치매군과 비치매군의 비교

파킨슨병 환자군에서 치매군은 비치매군보다 델타 파워

가 P3∙P4, F7∙F8, T3∙T4, T5∙T6전극에서 증가하

였다(Table 4). 또한, 비치매군은 치매군보다 Fp1∙Fp2

과 F7∙F8전극에서 알파 파워가 증가하고, F3∙F4,

P3∙P4, F7∙F8, T3∙T4, T5∙T6전극에서 베타 파워

가 증가하며, P3∙P4, T5∙T6전극에서 상관차원이 증가

하였다(Table 4). 세타 파워와 감마 파워, 리아프노프지수

는모든전극에서치매군과비치매군사이에차이가없었다.

3. 파킨슨병 환자군에서 상관차원과 MMSE,

UPDRS 및 기타 요인 간의 상관분석

파킨슨병 환자군의 모든 전극에서 상관차원은 질병이환

기간, 나이, UPDRS, UPDRS 운동항목과 상관관계가 없

었다. 단, H&Y stage와는 후두부(O1∙O2)에서 유의한

음의 상관관계를 나타내었다(r=-0.379, p=0.047). 또한,

상관차원은 T5∙T6에서 MMSE와 유의한 양의 상관관계

를 보였다(r=0.391, p=0.044)(Table 5).
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Table 2. Comparison of correlation dimension of patients between Parkinson’s disease and essential tremor and normal control

Electrode
Theta power spectrum (mean±S.D.)

F p-value Tukey-b
Nl (n=30) PD (n=30) ET (n=30)

Fp1∙Fp2 1.454±0.794 2.128±1.380 1.631±0.754 3.55 0.033* PD≥ET≥Nl
F3∙F4 1.513±0.857 1.815±1.178 1.582±0.587 0.92 0.404*
C3∙C4 1.747±0.873 2.199±1.077 1.653±0.517 3.51 0.034* PD≥ET≥Nl
P3∙P4 1.669±0.663 2.290±1.023 1.658±0.423 7.08 0.001* PD>ET,Nl
O1∙O2 1.666±0.620 2.326±1.144 1.691±0.410 6.77 0.002* PD>ET,Nl
F7∙F8 1.457±0.819 1.873±1.331 1.339±0.489 2.64 0.077*
T3∙T4 1.755±0.825 2.016±1.194 1.542±0.574 2.08 0.131*
T5∙T6 1.728±0.636 2.285±1.167 1.681±0.398 5.29 0.007* PD>ET,Nl

Fz 1.471±0.869 1.746±1.186 1.609±0.740 0.63 0.534*
Cz 1.539±0.775 2.193±1.281 1.709±0.600 3.98 0.022* PD≥ET≥Nl
Pz 1.641±0.695 2.324±1.135 1.681±0.492 6.58 0.002* PD>ET,Nl

S.D.; standard deviation, Nl; normal controls, PD; de novo parkinsonian patients, ET; essential tremor patients, n; number, ANOVA
test with Tukey-B post hoc analysis, * p<0.05

Table 3. Comparison of Lyapunov exponent of patients between Parkinson’s disease and essential tremor

Electrode
Theta power spectrum (mean±S.D.)

F p-value Tukey-b
Nl (n=30) PD (n=30) ET (n=30)

Fp1∙Fp2 4.642±1.451 1.972±0.827 4.499±1.835 32.9 0.000* Nl,ET>PD
F3∙F4 5.239±1.726 2.275±1.286 5.248±1.608 36.6 0.000* ET,Nl>PD
C3∙C4 5.965±1.808 2.503±1.514 6.050±2.124 36.6 0.000* ET,Nl>PD
P3∙P4 6.883±1.953 2.815±1.860 6.967±1.926 46.1 0.000* ET,Nl>PD
O1∙O2 7.032±1.934 2.867±1.893 7.249±2.256 44.2 0.000* ET,Nl>PD
F7∙F8 5.230±1.964 2.426±1.407 5.531±1.881 28.1 0.000* ET,Nl>PD
T3∙T4 5.616±1.982 2.510±1.601 5.797±1.954 29.8 0.000* ET,Nl>PD
T5∙T6 6.736±1.732 2.667±1.597 6.876±2.185 49.8 0.000* ET,Nl>PD

Fz 5.152±1.499 2.371±1.199 5.005±1.807 31.7 0.000* Nl,ET>PD
Cz 6.204±1.884 2.592±1.341 6.090±2.069 39.4 0.000* Nl,ET>PD
Pz 6.469±1.813 2.682±1.752 6.778±2.354 39.4 0.000* ET,Nl>PD

S.D.; standard deviation, Nl; normal controls, PD; de novo parkinsonian patients, ET; essential tremor patients, n; number, ANOVA
test with Tukey-B analysis, *p<0.05



증상이 편측으로만 나타났던 14명의 파킨슨병 환자군

에서 상관차원과 UPDRS는 증상과 반대측의 Fp1∙

Fp2(r=0.632, p=0.028)에서 유의한 양의 상관관계를 나

타내었으며, UPDRS운동항목과는 증상 반대측의 Fp1∙

Fp2(r=0.678, p=0.022)와 증상과 동측의 F3∙

F4(r=0.632, p=0.037)에서 유의한 양의 상관관계를 나

타내었다(by spearman correlation analysis).

4. 파킨슨병 환자군에서 리아프노프지수와 MMSE,

UPDRS 및 기타 요인 간의 상관분석

파킨슨병 환자군의 모든 전극에서 리아프노프지수는 이

환기간, 나이와는 상관관계가 없었다. MMSE와 리아프노

프지수는 F3∙F4 (r=-0.408, p=0.035), C1∙C2 (r=-

0.396, p=0.041), O1∙O2 (r=-0.402, p=0.037), T3∙

T4 (r=-0.468, p=0.014)와 Fz(r=-0.468, p=0.014)에

서 음의 상관관계를 보인다(Table 5). 치매군 파킨슨병

환자군에서는 MMSE가 P3∙P4(r=-0.515, p=0.05),

Fz(r=-0.571, p=0.026)에서 리아프노프지수와 음의 상

관관계를 보였다. 그러나, 비치매 파킨슨병 환자군은 모

든 전극에서 MMSE와 리아프노프지수는 상관관계가 없

었다. 리아프노프지수는 UPDRS와 Fz(r=0.400,

p=0.047)과 Pz(r=0.401, p=0.047)에서 양의 상관관계

를 보이나(Table 5), UPDRS 운동항목과는 상관관계를

보이지 않는다.
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Table 4. Comparison of mean value between demented and non-demented Parkinson’s disease patients 

non-dem demented               non-dem demented
ented PD PD p-value ented PD PD p-value
(n=12) (n=15)                     (n=12) (n=15)

Fp1∙Fp2 0.3957 0.4428 0.553* Fp1∙Fp2 0.1159 0.0810 0.937*
F3∙F4 0.2907 0.4089 0.056* F3∙F4 0.1573 0.1870 0.433*
C3∙C4 0.2829 0.3485 0.272* C3∙C4 0.1936 0.1922 0.975*
P3∙P4 0.2424 0.3696 0.042* P3∙P4 0.2142 0.2232 0.879*

delta O1∙O2 0.2347 0.3294 0.213* theta O1∙O2 0.2263 0.2393 0.852*
power F7∙F8 0.3212 0.4547 0.025* power F7∙F8 0.1976 0.1836 0.722*
(mean) T3∙T4 0.2567 0.3959 0.027* (mean) T3∙T4 0.2256 0.2137 0.841*

T5∙T6 0.2072 0.3515 0.029*       T5∙T6 0.2392 0.2343 0.945*
Fz 0.3421 0.4581 0.103* Fz 0.1516 0.1738 0.445*
Cz 0.3128 0.4019 0.166* Cz 0.1676 0.1901 0.503*
Pz 0.2711 0.3591 0.163* Pz 0.2070 0.2139 0.895*

Fp1∙Fp2 0.1152 0.0611 0.016*      Fp1∙Fp2 0.0832 0.0536 0.050*
F3∙F4 0.1927 0.1239 0.080* F3∙F4 0.1143 0.0731 0.035*
C3∙C4 0.2325 0.1909 0.480* C3∙C4 0.1248 0.0809 0.057*
P3∙P4 0.2892 0.2299 0.395* P3∙P4 0.1241 0.0682 0.028*

alpha O1∙O2 0.3507 0.2904 0.519* beta O1∙O2 0.0847 0.0521 0.053*
power F7∙F8 0.1784 0.1105 0.045* power F7∙F8 0.1020 0.0582 0.012*
(mean) T3∙T4 0.2432 0.1619 0.123* (mean) T3∙T4 0.1123 0.0616 0.010*

T5∙T6 0.3411 0.2362 0.193* T5∙T6 0.1027 0.0551 0.009*
Fz 0.1776 0.1159 0.131* Fz 0.0927 0.0696 0.222*
Cz 0.2098 0.1612 0.294* Cz 0.1049 0.9127 0.536*
Pz 0.2542 0.2251 0.654* Pz 0.1196 0.0776 0.101*

Fp1∙Fp2 2.2585 2.0518 0.718* Fp1∙Fp2 1.7633 2.0171 0.405*
F3∙F4 2.0049 1.7178 0.554* F3∙F4 1.9059 2.5595 0.177*
C3∙C4 2.4776 1.9469 0.215* C3∙C4 2.1765 2.5911 0.488*
P3∙P4 2.7568 1.9254 0.033* P3∙P4 2.5809 2.6880 0.877*

correlation O1∙O2 2.6831 1.9966 0.129* Lyapunov O1∙O2 2.4559 2.8380 0.573*
dimension F7∙F8 2.1128 1.6026 0.341* exponent F7∙F8 2.0449 2.5841 0.328*
(mean) T3∙T4 2.4067 1.6132 0.067* (mean) T3∙T4 2.0219 2.7268 0.239*

T5∙T6 2.8649 1.7925 0.015* T5∙T6 2.3485 2.6235 0.630*
Fz 1.8357 1.6128 0.640* Fz 2.0667 2.5534 0.313*
Cz 2.1728 2.1700 0.996* Cz 2.3611 2.7047 0.518*
Pz 2.5758 2.1397 0.308* Pz 2.4334 2.6871 0.708*

PD; de novo parkinsonian patients, Independent Sample T-test, *P<0.05



5. 파킨슨병 환자군내에서 증상의 동측 대뇌반구와

반대측 대뇌반구 뇌파의 비교

증상이 편측에만 있었던 14명의 파킨슨병 환자에서 증

상이 있는 동측과 반대측 뇌의 대응되는 전극을 비교하였

으나, 델타, 세타, 알파, 베타, 감마 파워와 상관차원, 리

아프노프지수 모두에서 유의한 차이는 나타나지 않았다.

고 찰

1. 파킨슨병에서 파워스펙트럼 분석

파킨슨병 환자에서 뇌전위의 변화는 1930년대부터 보

고되어 왔다.27 경험에 의한 육안적 뇌파분석에 의하면 파

킨슨병 환자의 약 25~52%에서 이상 소견이 있음을 보고

하고 있는데, 주로 양측성의 세타파나 세타-델타파 등의

서파가 후두부에서 관찰되거나 8 Hz 미만의 리듬이 나타

거나 세타파나 델타파의 전반적인 서파를 보고하였

다.11,12,14,28,29 Neufeld12는 파킨슨병 환자를 치매와 비치매

군으로 나누어 후두부의 서파를 비교하였는데, 치매군이

비치매군보다 후두부에 서파를 더 많이 나타내지만, 치매

가 없으나 운동기능이 나쁜 파킨슨병 환자에서도 후두부

의 서파가 관찰됨을 보고하면서 운동장애를 일으키는 피

질하 구조물도 후두부의 서파에 관여할 것이라고 보고하

였다. 

파킨슨병에서 파워스펙트럼을 이용한 뇌파분석은 1990

년대에 시작되었다. 파킨슨병 환자를 치매군과 비치매군

으로 나누어 뇌파의 스펙트럼을 분석한 연구들이 몇 차례

보고 되었고, 그 중 Soikkeli13의 연구에서는 비치매군이

정상군보다 세타가 증가하고, 치매군이 비치매군보다 델

타가 증가하고, 알파와 베타는 감소하였다. Neufeld30의

연구에서는 치매군이 델타와 세타가 증가하고, 알파가 감

소되는 경향을 보여서 피질하 구조의 이상으로 인한

bradyphrenia에 의한 인지기능장애 외에도 파킨슨병에

서 피질 자체의 병변에 의한 인지기능의 저하가 함께 있

을 것으로 추측하였다. Tanaka31는 파킨슨병 환자는 치매

의 유무에 상관없이 델타, 세타, 베타 파워는 정상보다 증

가되고 치매가 있는 경우는 비치매군에 비해 알파가 감소

되었으나 정상군과는 차이가 없음을 보고하였다. 기존의

보고들에서 약간의 차이는 각 연구에 따라 치매군을 나누

는 기준이 다르고, 파킨슨병 내에서도 치매의 정도와 운

동장애의 정도가 각각 차이가 있고 복용했던 레보도파 용

량이 다르므로 연구들에 따라 파킨슨병의 뇌파분석 소견

이 조금씩 차이를 보이는 것으로 생각한다. 

본 연구에서 파킨슨병 환자군은 정상대조군과 본태성진

전 환자군보다 세타파워가 특징적으로 증가된 것으로 나

타났다. 또한, 치매군에서 측두, 두정부에서 델타파워가

증가하고, 비치매군은 전두부에서 알파와 베타파워가 증

가되었다. 치매군에서 비치매군보다 델타파워가 증가하

고, 알파파워와 베타파워가 감소하는 것은 이전의 보고와

유사하다.13 그러나, 알파파워는 비치매 파킨슨병 환자군

이 정상대조군보다 전두부에서 증가되었고, 치매 파킨슨

병 환자군은 정상대조군보다 측두와 후두부에서 감소되었

다. 베타파워는 비치매 파킨슨병 환자군이 정상대조군보

다 전두부에서 증가되었고, 치매 파킨슨병 환자군은 정상

대조군보다 T측두부에서 감소되었다. 즉, 비치매 파킨슨

병 환자군은 정상대조군보다 전두부에서 알파와 베타가

증가되며, 치매가 생기면 측두부와 후두부에서 알파와 베

타가 감소됨을 나타내었다.

망상체(reticular formation)로부터 콜린계의 작용

(cholinergic projection)에 의해 뇌 피질의 활성이 증가

되면 뇌파에서 비동기화(desynchronization)가 일어나

게 되는데32 알쯔하이머병에서는 콜린계의 결함으로 이러

한 비동기화가 일어나지 못해서 뇌파에서 델타파 등의 서
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Table 5. Pearson correlation analysis between D2, L1, MMSE and UPDRS in Parkinson’s disease patients 

Pearson correlation coefficients

Electrode D2 & MMSE D2 & UPDRS L1 & MMSE L1 & UPDRS

Fp1∙Fp2 -0.066* -0.171 -0.341* 0.047*
F3∙F4 -0.086* -0.054 -0.408* 0.289*
C3∙C4 -0.141* -0.101 -0.396* 0.330*
P3∙P4 -0.355* -0.172 -0.307* 0.311*
O1∙O2 -0.282* -0.129 -0.402* 0.354*
F7∙F8 -0.051* -0.091 -0.403* 0.292*
T3∙T4 -0.324* -0.037 -0.468* 0.326*
T5∙T6 -0.391* -0.046 -0.332* 0.377*

Fz -0.071* -0.048 -0.468* 0.400*
Cz -0.044* -0.029 -0.364* 0.354*
Pz -0.067* -0.088 -0.367* 0.401*

D2; correlation dimension, L1; Lyapunov exponent, MMSE; Mini-Mental State Examination score, UPDRS; Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale score, *P<0.05
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파가 나타날 것으로 생각되고 있다. 알쯔하이머병 환자에

서 델타파는 콜린계의 활성과 음의 상관관계를 갖는다는

것이 이를 뒷받침한다.33 파킨슨병에서 나타나는 서파를

설명 할 때도 알쯔하이머병 환자처럼 콜린계의 결함에 의

한 것으로 설명되어지며, 파킨슨병에서 nucleus basalis

of Meynert가 소실되면서 콜린계의 결함이 생기므로 뇌

파에서 서파가 나타날 것으로 추정진다.13,34,35 특히, 치매

가 있는 파킨슨병 환자군에서 보이는 델타파워의 증가는

이러한 콜린계의 비활성과 부분적으로 연관될 것으로 보

인다.13 그러나, 후두부의 알파파는 레보도파를 투여하면

다시 빨라지거나 파워가 증가하는 것으로 알려져서16 후두

부의 알파리듬에 도파민계의 감소도 관여할 것으로 알려

져 왔다. 

파킨슨병에서 인지기능장애가 진행되면 델타와 세타 등

의 서파의 증가를 가져오고 측두와 후두부의 알파와 베타

파의 감소를 보이며 이에는 콜린계와 도파민계의 이상이

함께 관여 할 것으로 생각된다. 그러나, 운동장애만을 보

이는 파킨슨병 환자에서는 세타파 등의 서파의 증가와 함

께 전두부의 알파와 베타파의 증가를 동반하는 것은 도파

민계의 장애에 의한 소견으로 여겨진다. 또한, 본 연구에

서 비치매 파킨슨병 환자군은 후두부에서 알파가 감소되

지 않아서, 같은 도파민계의 장애라고 하더라도 전두부에

서는 알파와 베타의 증가를 가져오고, 후두부에서는 알파

의 감소를 가져오는 것은 서로 다른 기전이 관여 할 것으

로 생각한다.

2. 파킨슨병에서 상관차원

뇌파가 카오스적 신호인가, 혹은 무작위 잡음인가에 대

해서는 아직까지 논란이 있지만, 뇌파의 시계열 자료를 분

석해보면, 초기 조건에 민감하고, 매립차원을 증가시킬 때

비정수 값에서 포화되는 양상을 보이는 등 결정론적인 혼

돈을 따르는 것으로 나타난다. 본 연구에서도 세 군의 모

든 전극에서 상관차원은 비정수 값이고, 리아프노프지수

가 양의 값을 취하여 카오스계에 합당한 성질을 보였다. 

상관차원은 그 계가 가지고 있는 차원적 복잡성을 수치

화 시키는 방법으로 이용되고 있으며 신경 세포들간의 국

소적인 연결망과 이들 간의 동기화의 정도를 반영한다.

즉, 상관차원은 뇌 동력학의 정적인 변화나 상태를 반영

하며 계의 복잡성을 나타낸다. 상관차원은 수면 중이거나

간질발작 중인 경우나 치매 환자에서는 감소하며, 계산과

같은 복잡한 정신활동을 하는 경우에는 증가된다.20,36-40

Stam39은 처음으로 파킨슨병 환자에서 상관차원을 계

산하였는데, 파킨슨병에서는 정상대조군에 비해 낮으며,

이는 알쯔하이머병처럼 콜린계의 활성도 감소에 의해 뇌

피질의“dynamical complexity”가 감소되기 때문이라

고 하였다. 그러나, 이 후의 보고에서는 파킨슨병 환자에

서 정상대조군과의 유의한 차이를 규명하지 못하였다.40

Muller 등41은 파킨슨병 환자에서는 안정시에 정상대조군

보다 상관차원이 증가하고, 운동 수행시에는 정상적으로

보여야하는 상관차원의 감소가 나타나지 않음을 보고하였

다. 상관차원은 동시에 활성화되는 neural generator의

수를 의미하므로, 상관차원이 크다는 것은 더 많은 수의

독립적인 generator가 있다는 것을 의미한다. 정상에서

는 운동 수행시에 선조체(striatum)가 불필요한 운동 프

로그램은 억제하기 때문에 뇌피질의 억제(cortical inhi-

bition)가 일어나서 적은 수의 neural network만 활성

화된다. 그러나, 파킨슨군에서는 선조체에 의한 뇌 피질

억제가 이루어지지 못하기 때문에 상대적으로 많은 수의

neural generator가 활성화되어 정상적인 운동수행에

장애가 생기며 상관차원이 증가하게 된다.42

치료받지 않은 파킨슨병 환자의 기능적 뇌자기공명영상

에서도 원발성 감각운동피질, 앞쪽 띠이랑, 보조 운동영

역, 전운동피질에서 운동피질의 과활성화 소견이 관찰되

며,43 경두개자기자극(transcranial magnetic stimula-

tion)검사에서도 안정시의 치료받지 않은 파킨슨병 환자

에서 비정상적인 피질의 과활성화가 증명되어 있다.44 또

한, 양전자방출단층촬영에서도 시상하핵을 자극하면 자극

하지 않았을 때보다 운동시에 보조운동영역이나 앞쪽 띠

이랑에 해당되는 중앙부의 전운동피질(midline premo-

tor cortical area)과 원발성 감각운동피질이 선택적으로

활성화되는데, 이는 안정시의 원발성 감각운동피질과 전

운동피질의 국소적 뇌혈류량을 감소시켜서 안정시의 운동

피질의 비정상적인 과활성화를 감소시키기 때문이다.45,46

이런 파킨슨병 환자의 안정시 뇌 피질의 과활성화 상태는

기저핵과 운동피질의 비정상적인 동기화(oscillation)에

의할 것으로 생각된다. Buhmann 등47은 레보도파로 치

료받지 않았던 파킨슨병 환자에서 반복적인 경두개자기자

극검사를 하여 파킨슨병 환자에서는 도파민의 결핍으로

인한 전운동(premotor)-운동(motor)피질간의 비정상적

인 흥분성(exitability)이 존재함을 증명하였다.

본 연구에서는 파킨슨병 환자군의 상관차원이 다른 두

군에 비해서 유의하게 높게 나왔다. 파킨슨병 환자군은

Fp1∙Fp2, C3∙C4, P3∙P4, O1∙O1, T3∙T4, Cz, Pz

에서 정상대조군에 비해 상관차원이 유의하게 높았다. 파

킨슨병 환자군 내에서 상관차원은 MMSE와 T5∙T6에서

유의한 양의 상관관계를 보였는데 인지기능이 떨어질수록

측두부의 상관차원이 감소함을 알 수 있다. 또, 치매군은

비치매군보다 T5∙T6, P3∙P4에서 상관차원이 낮아서

치매가 있는 파킨슨병 환자군의 측두, 두정부에서는 상관

차원이 감소됨을 알 수 있다. 알쯔하이머병에서 상관차원

이 감소되듯이 파킨슨병에서도 치매를 동반하는 경우는

측두, 두정부에서 상관차원이 감소되는 것을 알 수 있다. 

파킨슨병에서 상관차원의 변화는 UPDRS의 변화와 상

관관계를 나타내지 않았다. 그러나, 증상이 편측에만 있

파킨슨병 환자의 정량적 뇌파분석 -비선형분석을 이용한 정상인 및 본태성 진전 환자와의 비교
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는 환자에서는 상관차원과 UPDRS가 증상이 있는 동측

과 반대측의 전두, 측두부위에서 양의 상관관계를 가져서

운동증상이 나빠질수록 전두, 측두부의 상관차원이 증가

함을 보였다. Joo 등48은 초기 파킨슨병 환자군에서

UPDRS가 커질수록 상관차원과의 양의 상관관계가 있다

고 하였는데, 본 연구도 증상이 편측인 파킨슨병 환자군

(14명)은 평균 유병기간이 1.34±1.24년으로 초기 파킨슨

병 환자들이 포함되어 유사한 결과를 보인 것으로 생각된

다. 즉 초기 파킨슨병 환자에서는 운동 기능이 나빠질수

록 상관차원이 증가 한다.

이상에서 치매가 없는 파킨슨병 환자는 상관차원이 정

상보다 증가하지만, 치매가 있는 파킨슨병 환자는 상관차

원이 감소됨을 알 수 있다. 그리고, 치매가 없는 파킨슨병

환자에서는 운동 증상이 심해질수록 상관차원이 증가된다.

3. 파킨슨병에서 리아프노프지수

카오스계인 경우 그 계의 끌개의 궤적은 초기 값이 약간

만 달라져도 달라지기 전의 궤적과는 매우 다른 궤적을

따라 움직이는 특징이 있다. 이때 위상공간에서 다른 초

기 위치 사이의 작은 거리가 시간이 지남에 따라 얼마나

지수 함수적으로 멀어지면서 발산하는지를 나타낼 수 있

는데 이를 리아프노프지수라고 한다. 계의 리아프노프지

수의 값 중에 양의 값이 있으면, 그 계는 카오스계이고 그

값이 클수록 발산정도가 더 큼을 나타낸다.24 최대 리아프

노프지수는 내, 외적인 자극에 대한 역동적인 변화 즉, 계

의 유연성을 보는 데 유용하며, 초기 조건의 민감성 또는

계의 발산성을 나타내는 지표이다.49

심부뇌자극술을 비롯한 수술적 치료의 발달과 함께, 파

킨슨병에서 뇌피질과 피질하 구조물의 전위를 동시에 기

록할 수 있게 됨에 따라 정상적인 neural oscillation이

나 temporal synchronization의 장애가 질병과 연관된

다는 것이 밝혀졌다. 

안정시 진전 환자의 뇌파에서 진전과 연관된 4~11 Hz

의 피질의 활성도가 운동피질에서 관찰되며,50 자기뇌파검

사(magnetoencephalogram)에서 시상과 운동피질이

3~6 Hz의 진동을 보이고51 진전과 반대편의 원발성 운동

피질, 띠이랑, 보조 운동영역, 전운동피질, 간뇌, 체성감

각 피질, 두정부 피질, 소뇌 등이 진전과 상관성을 보여서

파킨슨병에서 진전의 발생기전은 한 개의 central oscil-

lator에 의한 것이 아니라 cerebral oscillatory net-

work이 관여할 것으로 생각되고 있다.52

Brown53은 정상적인 운동 수행시에는 내측 담창구가

대뇌피질에서 10~20 Hz의 알파 혹은 베타리듬에서

30~50 Hz의 감마리듬으로 전환시켜주는 역할을 하는데,

파킨슨병 환자에서는 이러한 감마 동기화(gamma syn-

chronization)가 일어나지 않으며, 이러한 것은 서동과

연관되고 레보도파에 의해 환원된다고 하였다. 그 후로

파킨슨병 환자에서는 뇌피질의 게으른 알파리듬(idling

alpha rhythm)에서 감마리듬의 빠른 진동수로의 동기화

에 장애가 있음이 재확인되어 왔다.53-55 Levy 등56은 안정

시 근육과 반대편 운동피질과 시상하핵에서 15~30 Hz의

coherence가 관찰되는데, 수의운동 시에는 이러한

15~30 Hz oscillation이 감소됨을 보고하였다. 파킨슨병

환자에서 시상하핵 자극이나 레보도파의 투여는 이러한

15~30 Hz oscillation을 억제시키며, 이러한 oscilla-

tion은 무동증과 연관성을 갖는다. Brown57은 파킨슨병

환자에서 시상하핵과 운동피질이 비정상적인 15~30 Hz

의 진동상태로‘hold’되어 있다가 레보도파를 투여하면

15~30 Hz의 진동에서 70 Hz의 진동으로 바뀌게 되며,

시상하핵을 고주파수로 자극하는 경우에도 이러한

15~30 Hz의‘hold’패턴에서‘release’되어 무동증

(akinesia)이 호전된다고 하였다. 이러한 시상하핵과 운

동피질의 coherence는 운동피질이 20 ms 정도 시상하

핵에 선행하고, 레보도파를 투여하거나 심부핵자극을 한

경우에만 70~85 Hz의 coherence가 나타나기 때문에 시

상하핵이 보조운동영역에서 30 Hz 미만의 빈도로 온 진

동을 70~85 Hz의 진동으로 변환하여 다시 보조운동영역

에 전달하여 줄 것으로 알려져 있다.58,59 Devos60는 파킨

슨병 환자에서 시상하핵자극은 운동수행(movement

execution)시 뿐만 아니라 운동 준비(movement

preparation)시에도 감각운동피질과 전운동피질에서 뇌

의 비동기화(central desynchronization)를 호전시키는

것으로 보고하였다.

현재는 기저핵과 대뇌피질을 연결하는 기능적으로 독립

된 여러 개의 진동회로가 있을 것으로 생각하고 있다. 이

러한 진동회로의 정상적인 전환성이 감소되어 있는 것이

파킨슨병의 특징이라고 할 수 있으며, 이를 반영한 것이

리아프노프지수 이다. 파킨슨병 환자군에서는 리아프노프

지수가 모든 전극에서 정상대조군에 비해 유의하게 낮았

다. 이는 정상적으로 기저핵의 기능에 의해 뇌 피질의 상

태 변화가 일어나야 되지만, 파킨슨병 환자에서는 한 상

태에서 다른 상태로의 전환이 이루어지지 않고 그 상태로

머물기 때문에 리아프노프지수가 낮을 것으로 생각된다.

UPDRS 운동항목의 변화는 리아프노프지수의 변화에 상

관관계를 보이지 않았으나, 파킨슨병이라는 상태 자체가

리아프노프지수를 특징적으로 낮추기 때문에 파킨슨병 환

자에서의 낮은 리아프노프지수는 파킨슨병의 운동장애의

특성을 반영하고 있다고 할 수 있다. 한편, 인지기능장애

가 심해질수록 작아진 리아프노프지수가 다시 증가하는

것을 볼 수 있는데, 이러한 것은 인지기능의 장애와 연관

된 뇌 피질 병변으로 인해 파킨슨병의‘hold’상태에서

다소 releasing된 것으로 추정되지만, 앞으로 알쯔하이머

병과 파킨슨 병에서 리아프노프지수에 관한 연구가 필요

할 것으로 생각된다.
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4. 본태성진전 환자의 정량적 뇌파분석

본태성진전 환자의 진전은 하부 올리브핵, 소뇌, 시상

등의 부위가 중심부의 발진기(central oscillator)로 추정

되고 있다.61 또한, 본태성진전 환자에서 진전과 상관관계

를 보이는 감각운동피질의 활성이 뇌파에서 관찰되어 감

각운동피질도 본태성진전을 유발하는 oscillatory neur-

al network에 포함될 것으로 생각돠고 있다.50,62 본태성

진전은 임상적으로 초기 파킨슨병 진전과의 감별이 필요

한 질환이며, 본 연구에서는 정상대조군과 함께 파킨슨병

환자군의 진전에 대한 대조군으로 이용하였으나. 본태성

진전 환자군의 뇌파는 파워스펙트럼분석, 상관차원, 리아

프노프지수 모두에서 정상대조군과 차이를 보이지 않았

다. 이는 본 연구가 본태성진전 환자에서 자세성 진전을

유발하지 않은 상태인 안정기에 시행하였기 때문에 안정

기 상태에서의 뇌파의 구조가 정상과 차이가 없음을 의미

하며, 추 후 진전을 유발한 후 안정 시 뇌파와 비교하는

연구가 필요할 것으로 생각된다.

이러한 선형, 비선형방법을 이용한 뇌파의 정량적 분석

방법은 아직까지 표준화되어 있지 않아서 각 연구실마다

사용되는 알고리듬이 다르고, 같은 알고리듬을 이용하더

라도 매립지수의 차이, 표본 추출의 빈도나 뇌파신호를

획득한 시간, 신호의 해상도, 잡음제거 방법 등 구하는 기

준이 다르기 때문에 각 연구들의 수치를 단순 비교하기는

어려우며, 그 상대적인 차이에 대한 의미에 대해서 연구

하고 있는 상태이므로 그 제한점이 있다.

요약하면, 본 연구에서는 레보도파를 투여하지 않은 파

킨슨병 환자군과 정상대조군, 본태성진전 환자군의 환자

의 뇌파분석에서 다음과 같은 결론을 얻었다.

1) 파워스펙트럼분석에서 파킨슨병 환자군은 세타파의

증가를 보인다.

2) 치매가 있는 파킨슨병 환자군은 델타가 증가하며, 이

는 콜린계의 감소에 의할 것으로 생각된다.

3) 상관차원은 치매가 없는 파킨슨병 환자군에서 증가

된다. 그러나, 파킨슨병에서 치매가 있으면 상관차원이

감소된다. 치매가 없는 파킨슨병 환자군에서 상관차원의

증가는 기저핵의 도파민 감소에 의할 것으로 생각된다.

4) 파킨슨병 환자군에서 유의하게 리아프노프지수는 낮

다. 그러나, 인지기능장애가 심해질수록 리아프노프지수

는 다시 증가하는 경향을 보였다.

5) 안정시의 본태성진전 환자군의 뇌파는 정상대조군과

차이가 없다. 
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