
Copyright © 2016 Korean Society of Biological Psychiatry 41

SPECIAL ARTICLE

Korean J Biol Psychiatry 2016;23(2):41-47

ISSN 1225-8709 / eISSN 2005-7571

서      론

루이소체 치매(Dementia with Lewy bodies, 이하 DLB)1)

는 알츠하이머병(Alzheimer’s Disease, 이하 AD)에 이어 두 

번째로 흔한 퇴행성 뇌질환이다.2) 1921년 파킨슨병 환자에서 

루이소체(Lewy body, LB)가 처음 발견되고, 1960년에 대뇌 피

질의 루이소체(Lewy bodies) 사례가 보고되었다.3) 1989년 알

파 시누클레인 면역세포화학 염색 기법(alpha synuclein im-
munocytochemical staning)으로 피질의 루이소체(Lewy 

bodies)와 루이소체 신경염(Lewy neurites)을 쉽게 확인할 수 

있게 되면서 비교적 흔한 것으로 인식되기 시작했다.3) DLB는 

일반인구의 약 5%, 모든 치매 환자의 약 31%까지 이르는 것

으로 보고되고 있다.4) 국내에서는 1% 미만의 매우 낮은 유병

률이 보고된 바 있다.5) 하지만 DLB를 놓치고 오진하는 경우

가 많기 때문에 실제 DLB의 유병률은 더 높을 것으로 예상

된다.6) DLB 진단에 있어 가장 큰 장벽은 DLB를 의심하지 않

는 것으로, 환자나 보호자들이 주 호소 증상 외의 증상들을 

자발적으로 보고하지 않기 때문에 간과하기 쉽고 DLB의 다양

한 증상들이 단일 시점에서 한꺼번에 출현하는 것이 아닐뿐

더러 각 증상들의 유무를 명확히 구분하는 것이 어렵기 때

문이다.7)

DLB 환자의 보호자가 흔히 보고하는 증상은 인지기능저하

이고 가장 부담스러워하는 증상은 환시나 망상 등의 정신행

동증상이다.8) 자발적 파킨슨증, 렘수면행동장애(REM sleep 

behavior disorder, 이하 RBD), 심한 신경이완 감수성, 낙상 

혹은 실신, 일시적 의식소실, 자율신경계 이상, 우울증 등 다

양한 증상이 나타날 수 있다. 이러한 증상들은 신경과 또는 

내과를 거치더라도 대부분 정신건강의학과를 찾게 되는 증상

이다. 그러나 DLB에 대한 임상의의 인식 부족으로 인해 정신

과 의사에게 DLB를 진단받는 사례는 10% 미만인 것으로 조
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사된 바 있다.8) 

DLB 환자는 섬망, 일과성 뇌허혈증, 경련, 공황 발작, 전환 

장애, 신체화 장애, 낙상에 의한 골절, 불안정협심증, 항정신병

약물뿐 아니라 부교감신경 억제제나 진경제 복용 후의 파킨

슨증 등을 진단받은 병력이 종종 관찰된다. 초기 증상으로 시

공간 능력이나 실행 능력의 이상을 보였더라도 이후로 증상 

없이 수개월간 안정기를 가질 수 있는데, 안정기에 환자를 보

는 임상의가 관찰 시점의 상태에만 주목하고 DLB를 의심하

지 못한다면 진단은 더욱 늦어질 것이다. 환자나 보호자가 자

발적으로 이야기하지 않더라도 다양한 증상의 유무를 확인하

고 향후의 변화를 관찰하는 것이 매우 중요하겠다.9)

따라서 임상의는 DLB의 임상적 증상을 숙지할 필요가 있

고, 정신행동적 증상과 파킨슨 증상, 자율신경계 증상을 치

료할 때 예상되는 각 증상에 대한 상충적 작용을 이해해야 

할 것이다. 이에 본지에서는 증상과 진단을 정리하고, 약물치

료 결과를 소개하고자 한다. 

본      론

진단기준

1995년에 The Consortium on Dementia with Lewy bod-
ies(CDLB)에서 DLB로 명명하며 임상적, 신경병리학적 공동

지침이 마련되었다.1) 이후 2005년 특이도와 민감도를 보완한 

진단기준10)이 발표되고 현재까지 사용되고 있다.3) 

2013년 개정된 Diagnostic and Statistical Manual of Men-
tal Disorders-5th edition(이하 DSM-5)에는 3개의 핵심적 

특징(core features), 임상에서 흔히 시행할 수 없는 핵의학 검

사를 제외한 2개의 시사적 특징(suggestive features)이 그대

로 진단 기준에 채택되었다. 세 가지 핵심적 특징 중 두 개 이

상이 있거나, 핵심적 특징이 한 개라도 동시에 시사적 특징을 

가지고 있으면 거의 확실한(probable) 루이소체 신경인지장

애로 진단하고, 시사적 특징 없이 핵심적 특징이 하나 이상

일 경우 또는 핵심적 특징 없이 시사적 특징이 한 개 이상일 

경우 가능성이 있는(possible) 루이소체 신경인지장애로 진

단하도록 한 기준도 동일하게 채택되었다.7)

다만 DSM-5에서는 치매라는 용어 대신 주요 신경인지장

애(major necurocognitive disorder, 이하 NCD)를 사용하여, 

루이소체에 의한 주요 신경인지장애(major neurocognitive 

disorder with Lewy bodies, 이하 NCDLB)라고 하였다. 핵

심적 특징이나 시사적 특징을 보이지만 주요 NCD의 기준을 

충족할 만큼 충분히 심각하지 않은 단계에서는 루이소체에 

의한 경도 신경인지장애(mild NCDLB)라고 하여 치매 전 단

계에서부터 임상적 관심을 갖도록 하고 있다.7)

임상 증상

인지적 증상

인지적 증상(cognitive dysfunction)은 DLB 환자의 흔한 초

기 증상으로, 수년에 걸쳐 점차 치매 상태로 이행된다.2) 기억

력 저하, 특히 재인 기억부터 손상되는 AD와 달리 집중력, 

실행능력, 시공간 능력부터 시작된다. DLB 환자의 인지기능  

저하는 운전 등 익숙한 활동에서 실수를 하는 등 집중력이

나 시공간 능력의 저하에 해당되는 병력과 신경인지기능검사

를 참고하여 파악한다.11) Trail-Making test, Verbal fluency 

tests, Clock drawing, Visual memory test, Wisconsin Card-

Sorting Test 등에 저하가 있고 Word List Recall Test에 손

상이 있을 수 있으나 Word List Recognition Test에서는 AD 

환자와 다르게 보존되어 있을 것이다.10)12)

Tiraboschi 등13)에 따르면, DLB의 초기 단계에서 시공간 

능력의 저하가 없다면 음성 예측치(negative predictive value)

는 90%에 이른다. 치매 선별검사로 흔히 사용되는 간이정신

상태검사(Mini-Mental Status Examination, 이하 MMSE)의 

표준점수와 별개로 오각형 따라 그리기, 5음절 단어 거꾸로 

말하기, 100에서 연속적으로 7 빼기 등의 간단한 검사에 오류

가 있다면 의심해 볼 수 있겠다.14)15) 

인지 기복(fluctuation) 증상은 DLB 환자의 약 50~75%에

서 나타나는 핵심적 증상으로 주의력이 저하되며 수초에서 

수시간 동안 지속되는 혼동이 삽화적으로 있고, 흔히 상태가 

좋은 날과 좋지 않은 날로 뚜렷이 구분되는 병력이 있다.2) 그

러나 대상자마다 인지 기복의 정도가 다르고 한 대상자에서

도 수초에서 수일까지 그 기간이나 정도에 차이가 있기 때문

에 평가자 간 타당도가 낮으며, 다른 유형의 치매에서 보이는 

일몰증후군 등과 감별하는 것이 필요하므로 주의 깊게 평가 

해야 한다.3)

특이적인 각성 상태의 변화나 와해 사고를 평가하는 것이 

어렵기 때문에 설문을 이용하거나 구조적 면담을 하는 것이 

도움이 된다.3)10) 4개 문항으로 구성된 Mayo Fluctuation Scale

에서 주간졸음과 기면, 2시간 이상의 낮잠, 장시간 허공을 멍

하게 응시, 와해된 언어 중 3개 이상이 있는 경우는 정상 노

인의 0.5%, AD 환자의 12%, DLB 환자의 63%에 해당된다.16) 

Walker 등17)은 인지 기복의 예를 설명하고 지난 한 달 중에 

있었는지, 인지 기복 증상의 빈도, 기간, 정도가 얼마나 되는

지를 간단히 인터뷰하는 Clinical Assessment of Fluctua-
tion을 제시했다. 또한 낙상, 혼란, 졸음, 주의력 변화, 와해사

고, 의식수준 변화, 의사소통문제 등 구체화한 증상으로 분류

하여 하루 중 얼마나 증상이 있었는지를 평가할 수 있도록 

One Day Fluctuation Assessment Scale를 제시하였다. 
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Karantzoulis와 Galvin18)은 DLB 탐지를 높이기 위해 Lewy 

body Composite risk score(이하 LBCRS)를 최근 제시하였다.

LBCRS는 정상인, AD, Parkinson disease dementia(이하 

PDD), DLB 환자들의 부검 결과와 임상증상을 바탕으로 만

들어졌고,19) 낙상을 포함한 운동증상(4문항), 인지 기복 증상

(3문항), 환시(1문항), RBD 증상(1문항), 자율신경계증상(1문

항)으로 구성되어 있다. 지역에서 의뢰된 임상 사례 256명을 

대상으로 검증한 결과 총 10개 중 3개 증상이 있을 때 민감도 

90%, 특이도 87%, 정확도 96.8%였다.20) 비록 소수이긴 하나 

한국인 49명(37명 AD, 17명 DLB)을 대상으로 시행된 한국

판 LBCRS 타당도 조사에서는 94%의 민감도와 74%의 특이

도를 보였다.21)

정신행동증상

환시는 DLB 환자의 80%까지 보고되는 흔한 증상으로 핵

심적 특징에 해당되며, 초기 상태에서 많이 보고한다.10) DLB

를 AD와 구별할 수 있는 가장 유용한 특징이 될 수 있으며, 

양성 예측치는 83%에 이른다.13) 시공간 능력에 손상이 비슷

하더라도 환시가 없는 경우보다는 환시가 있는 경우에 주의

력 결핍이나 실행기능 결함이 더 심하게 나타난다.22)

환시는 생생한 형태로 섬세하게 묘사되고, 다른 환각증상

과 함께 복합적으로 출현할 수 있으며 착각이나 착오의 형태

로 출현하기도 한다.10) 가족이나 주변 사람들의 부적절한 대

응으로 이차적인 정신행동 증상이 초래되고 그로 인한 기능

저하와 가족의 부담 증가로 이어질 수 있다.23) 환자 스스로 

이상을 못 느끼고 망상 등이 동반되기도 하지만, 죽은 사람

이 보이는 것에 당황하며 현실감을 가진 상태에서 불안, 우울

을 동반하기도 한다.24)

환시 없이 다른 환각 증상이나, 체계화된 망상, 우울이 DLB 

환자에게서 보고되기도 한다. 이 경우는 핵심 증상이 아닌 지

지적 증상으로 분류된다.10) 

운동증상

DLB의 운동증상은 보행의 어려움, 자세의 불안정성이 흔

하다.25) PDD에 비해 진전, 경직, 서동보다 언어, 자세, 균형, 

표정의 이상이 많다.2) 때로는 환자의 인지증상과 실행증으로 

인해 섬세한 운동 기능 평가가 어려울 수 있기 때문에 신경

학적 증상을 포함한 운동 기능 평가가 초기에 이루어져야 하

고 치료 후의 변화가 추적되어야 한다.25) 추체외로 평가에는 

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale(UPDRS)26)이 흔히 

이용되고 있다.27)

AD를 포함하여 모든 퇴행성 뇌질환은 질병 경과상 운동증

상을 나타낼 수 있기 때문에 운동증상이 출현하는 시점에 따

른 구분이 필요하다.1) 따라서 운동증상의 유무 파악뿐 아니

라 언제, 어떻게 시작되었는지, 인지적 증상과 비교할 때 선

후 관계는 어떤지를 병력에서 반드시 얻어야만 한다. 임의적 

기준이기는 하지만 파킨슨 증상이 치매에 준하는 인지적 증

상보다 선행하여 1년 이상의 차이가 있다면 PDD로 진단하

고, 1년 이내에 또는 거의 동시에 출현하였다면 DBL로 진단

하도록 정하였다.10) AD라면 삽화기억 소실을 특징으로 하는 

기억력 저하가 최초기 증상으로 출현하고, 다른 인지적 증상

과 함께 악화되는 중에 수년에 지나 대체로 중후기에 이르러서 

운동증상이 나타난다. 도파민 운반체(dopamine transporter, 

DAT) 영상은 시냅스 전 도파민 신경의 퇴행성 소실에 대한 

마커로서, AD에서는 선조체의 도파민 운반체 활성이 정상인

데 비해 DLB에서는 활성의 감소 소견을 나타내어 둘의 감별

에 유용하다.3) FDG-PET 검사에서 AD에 비해 DLB에서는 

주로 후두엽의 당대사가 감소되어 있다.28) 단일광자단층촬영

(single-photon emission computed tomography, SPECT) 검

사에서도 유사하게 후두엽에서 관류저하가 의미 있게 관찰되

었다.28)

질환별로 특이적이라고 결론지을 수는 없지만, DLB와 PDD

의 추체외로 증상에 미세한 차이뿐 아니라, 도파민 치료에 대

한 반응도 차이가 있다.3)29) DLB 환자의 절반에서 도파민 수

용체 길항제인 신경이완제에 대한 과민반응으로 파킨슨 증

상의 급격히 악화가 생기고, 때로는 비가역적이다.10) 신경이완

제 대한 과민반응으로 의식 변화, 자율신경계 이상 증상 악화

로 삶의 질, 가족의 부담, 사망률에 부정적 영향을 초래한다.30) 

과민반응을 예측하기 어렵고, 용량 비례적인 것도 아니며, 과

민반응을 보이지 않았다고 해서 향후에 과민반응이 없을 것

으로 단정지을 수 없기 때문에 신경이완제를 사용할 경우에는 

환자와 가족에게 과민반응에 대해 교육할 필요가 있다.10)31) 항

정신병약물 사용이 필요하다면, 정형 항정신병약물을 피하고 

비전형 항정신병약물을 사용하되, 항콜린성 작용이 적은 약

물을 최소 기간 동안 최소 용량을 처방하도록 한다.32)33)

수면증상

RBD는 렘수면 동안의 정상적인 근육 긴장 소실이 일어나

지 않아, 꿈을 행동으로 하거나 소리를 치고, 팔다리를 휘두

르게 되는 사건 수면이다.3) 치매나 파킨슨 증상이 발생하기 

이전 수년, 수십 년 전부터 시작되고 DLB 환자에게 흔한 증

상이다.34)35) Ferman 등36)은 RBD를 DLB의 암시적 증상보다

는 핵심적 증상으로 분류되어야 한다고 주장할 만큼 흔하면

서 특이적이다. 하지만 RBD 증상 자체를 인지 못하는 경우

도 상당수이므로 항상 물어보고 확인해야 한다.37) 수면에 대

한 병력을 확인하는 것으로 RBD를 충분히 진단할 수도 있지
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만38)39) 수면다원검사를 시행하여 확진이 필요할 수 있다.40) 

DLB 환자에서 RBD 이외의 불면증, 수면무호흡증후군, 주기

성 사지 운동 증후군, 하지불안증후군, 주간졸음 등의 다른 

수면-각성 장애가 있을 수 있으며,25)41) RBD와의 감별 및 다

른 수면장애, 주간졸음을 파악하기 위해 객관적 평가를 고

려할 수 있다.42)

지지적 증상

지지적 증상들(supportive features)은 흔히 나타나지만 DLB

의 진단적 특이도가 낮은 증상들이다.10) DSM-5에서는 지지

적 증상에 대한 내용을 진단 기준에 제시하지 않고 있다. 이

러한 증상들이 AD 치매 환자에서는 많이 진행된 상태에서 

나타나는 것에 비해 DLB 환자에서는 초기 상태에 나타난

다.2)10) 일부 증상들은 인지기능저하나 파킨슨 증상이 출현하

기 수년 전부터 전구증상으로서의 가치가 있고,43-46) 낙상이

나 의식 소실 등의 증상들은 인지 기복이나 파킨슨 증상, 또

는 자율신경계 이상과 관련되어 나타날 수 있다.1)25) 따라서 

치매 상태에 해당되지 않더라도, 집중력이나 시공간 능력의 

저하가 있고 지지적 증상들을 동반하고 있는 노인의 경우, 핵

심증상이나 임상적 증상이 없다 하더라도 관심을 가지고 관

찰할 필요가 있다.3) 원인을 명확히 알 수 없는 어지럼, 소변 

실금, 땀이나 침의 과분비 등 때문에 반복적으로 여러 검사

를 하고 병원을 옮겨다니면서, 대증적 치료제만 많이 복용하

게 되고, 증상은 만성화되며 더 복잡해질 수 있다.9) 이러한 

증상을 신체화 장애, 망상장애, 전환장애, 우울장애로 치료를 

하더라도 이후 증상의 변화, 약물의 부작용 등을 충분히 살피

고 DLB 가능성을 의심하는 것이 중요하다.25) 비록 아직까지 

질병변경효과(disease-modifying effects)를 기대할 수 있는 

치료제는 없지만,47) 불편과 부담을 가중시키는 부적절한 치

료는 최대한 피하는 것이 중요하기 때문이다.25) 

약물 치료 

DLB 치료에 있어서 인지적 증상이나 정신행동증상, 각성 

증가에 대해 아세틸콜린 분해효소 억제제(acetylcholine es-
terase inhibitors, 이하 ACEI)가 우선적으로 고려되고 있

다.25)47-49) 환시의 경우, 측두엽이나 기저 전뇌에서의 콜린성 

물질의 결핍과 연관이 있으며,50) ACEI에 좋은 반응을 나타

낼 예측요인으로 여겨지고 있다.18) ACEI 이외의 치료전략으

로서, 항콜린성 약물을 중단하고 항파킨슨약제를 최소화하

며, 항파킨슨제를 사용해야 한다면 도파민 길항제보다는 le-
vodopa를 고려하고 정신병적 증상에는 소량의 비전형 항정

신병약물을 주의 처방할 수 있다.3)25) 그러나 AD나 PDD에 

비해 연구가 부족하고, 연구 참여자 수가 적은 실정이라 향후 

지속적인 검증이 필요하다.

DLB의 정신병적 증상과 파킨슨 증상을 조절하는 약물들

이 상충적으로 작용할 수 있고, 그 외의 증상을 조절하는 약

물 또한 충돌적으로 작용할 수 있으므로 주의력 저하 등의 

인지 증상, 불면이나 과다 수면, 정신행동증상, 파킨슨 증상, 

자율신경계 이상 증상 등이 악화될 수 있다.25) 따라서 약물

을 선택할 때, 증상을 정하고, 약물의 작용과 부작용에 대해 

충분히 설명하여 환자와 보호자가 수용하고 적응할 수 있는 

가장 절충적 상태에서 결정할 필요가 있다.2)3) 현재로서는 증

상과 질병의 경과에 대한 보호자 교육을 비롯한 비약물적 치

료 전략이 병행되어야 한다.10)

아세틸콜린 분해효소 억제제

Mori 등51)이 시행한 RCT의 한 연구에서 도네페질 5 mg과 

10 mg 모두 위약에 비해 DLB의 인지적 증상과 정신행동증

상이 개선되었고, 가족의 부담도 감소하였다. MMSE 점수 변

화가 5 mg에서 3.8점, 10 mg에서 2.4점이었다.51) 하지만 최근 

발표된 다른 DLB 대상의 RCT 연구에서는 5 mg은 위약과 

비교하여 MMSE 점수 차이가 없었고, 10 mg만 2.2점 차이를 

보였다. 환각과 인지 기복으로 구성된 정신행동증상(Neuro-
psychiatric Inventory-2 : hallucination, fluctuation)의 변

화는 위약과 차이가 없었다.52) 

이어서 도네피질을 52주 동안 장기간 사용한 비대조군 연

구에서, 10 mg은 2.8점의 MMSE 점수 개선을 나타냈고 특

별한 부작용이 더 있지는 않았다.53) 리바스티그민은 DLB를 

대상으로 한 RCT에서 인지기능 개선 효과는 없었지만 정신

행동증상의 개선을 보였다.54) PDD 환자에서는 리바스티그민

이 인지기능 개선 효과를 나타냈다.47) 위약군에 비해 ACEI가 

좀 더 부작용 보고가 많았는데(80% vs. 70% ; risk ration =  

1.13) 도네페질에 비해 리바스티그민에서 좀 더 위험성이 높

았다(75% vs. 92% ; risk ratio = 1.21).47) 갈란타민은 DLB 환

자를 대상으로 한 RCT 연구가 없었지만, 24주간의 비대조군 

연구(n = 20)에서 인지 기복 증상, 불면, 환시와 악몽이 개선

되어 Neuropsychiatric Inventory(NPI-12) 점수가 8.24점 

호전되었다.55) 

메만틴

메만틴은 24주간의 RCT 연구에서 인지적 증상, 운동 증

상, 보호자 부담에 차이가 없었으나 경미하게 Clinical Glob-
al Impression(이하 CGI), NPI 점수의 호전을 보였다.56) 다른 

RCT 연구에서도 CGI의 호전이 있었고57) 위약군에 비해 삶

의 질의 호전,58) 주의력과 삽화 기억의 호전이 관찰되었다.59) 

모든 연구에서 부작용은 위약군과 차이가 없었다. 따라서 
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DLB 환자의 일상 생활 안정을 높이는 데 메만틴이 도움이 

될 수 있겠다. 인지기능 개선 효과는 뚜렷하지 않았지만, 결론

을 내기에는 증거가 충분하지 않다. 향후 아세틸콜린 분해효

소 억제제와 함께 사용했을 때의 효과나 부작용에 대한 연구 

등이 좀 더 필요하다. 

항정신병약물

가능형 DLB군의 망상과 환각이 위약군(n = 10) 대비 olan-
zapine 5 mg 사용군(n = 10)에서 개선되었고 10 mg, 15 mg 

사용군에서는 효과가 없었다.60) 8명의 DLB 환자에게 olan-
zapine 2.5~7.5 mg을 사용한 연구에서 2명은 정신행동증상

의 호전이 있었고 3명은 약간의 호전이 있었으며 2명은 최소 

용량에서 조차 사용에 어려움이 있었다.61) Qutiapine을 사용

한 DLB 환자 9명 중 6명에서 정신행동증상의 개선이 있었으

나 3명은 부작용으로 탈락되었다.62) 그러나 RCT 연구에서

(DLB, n = 23) qutiapine은 인지적 증상, 운동증상, 정신행

동증상, 일상생활능력, CGI에 개선이 없었다.63) 정신행동증

상을 보이는 DLB군(n = 31, probable DLB = 8, possible DLB 

= 23)과 AD군(n = 66)을 대상으로 무작위로 risperidone과 

citalopram을 투여한 결과, DLB군에서 높은 조기 탈락률

(68% vs. 50%)을 보였다. DLB군에서 risperidone을 투여받은 

환자의 부작용 불편이 더 컸음에도 탈락률은 citalopram을 

투여받은 환자에서 더 높았다(65% vs. 71%). 두 약물 모두 정

신행동증상에 효과가 없었고 risperidone을 투여받은 DLB 

환자는 인지 기능, 운동기능, 일상생활능력, 정신행동증상의 

악화를 보였다.64) DLB 환자의 정신행동증상을 조절하기 위

해 항우울증제를 시도한 첫 번째 RCT였지만 좋은 결과를 

얻을 수 없었다. 

기   타

DLB 환자에서 clonazepam을 사용한 DLB 환자군 중 2/3

가 수면 개선을 보고하였고, ramelteon은 수면 개선, 정신행

동증상 완화, 보호자 부담 경감이 있었다.47) Modafinil과 ar-
modafinil은 DLB 환자의 각성을 향상시키고 의식을 명료하

게 하였다.65) Clonazepam으로 RBD의 개선 효과가 미흡하

거나 동반되는 다른 수면장애, 주간 졸음 등이 우려된다면 

melatonin을 사용해 볼 수 있겠다.3) Levodopa는 진전과 운

동기능의 개선이 있었지만 PDD에 비해 미미한 반응이었으며, 

1/3에서는 정신병적 증상이 증가되었다.66) PDD에 비해 le-
vodopa에 대한 반응이 빨리 소실되고 정신병적 증상의 부작

용이 더 많은 만큼 PDD 환자에서 사용하는 용량보다 적은 

용량으로 시작하여 천천히 증량하고 부작용에 대한 주의와 

관찰이 필요하겠다.3)

결      론

DLB는 인지적 증상, 환시, 파킨슨증, RBD 등 다양한 임

상증상을 가진다. 환자와 가족에게 부담이 높을 뿐 아니라 

임상의에게도 주의가 많이 요구되는 부담이 있다. DLB 환자

를 보는 임상의는 치료적 약물을 선택하기 전에, 증상을 악

화시킬 수 있는 약물을 찾아 조절하는 것부터 관심을 가져

야 할 것이다. 치매 상태에 이르지 않았더라도 질병의 초기의 

증상이 출현했을 때부터 의심하고 관찰하는 것이 필요하다. 

특히 수면행동증상, 다양한 정신행동증상을 가진 노인 환자

가 처음 내원했을 때에 환자나 보호자가 호소하지 않는 인지

적 증상, 운동증상 등에 대한 평가를 소홀히하지 않도록 해

야 한다. 진단의 혼선을 줄이고, 부적절한 치료가 최소화될 

때, 환자와 보호자의 부담이 경감될 것이다. 제한적이지만, 

연구 근거에 따라 DLB 환자의 인지적 증상, 정신행동증상에 

도네페질 10 mg이 효과적이며, 리바스티그민과 메만틴도 정

신행동증상이나 전반적 상태 호전에 효과가 있다. 리바스티

그민이 더 높은 부작용 위험을 보였으나 세 약물 모두 안전

성을 확인했고, 아쉽게도만 세 약물 모두 운동증상에 대해

서는 개선 효과는 확인할 수 없었다.
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