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서론 

신경성 통증은 말초 및 중추 신경계의 병변이나 기능 이상으로 발생하는데, 말초 신

경근병증이나 신경압박증후군과 같은 전형적인 신경 손상에 기인한 신경병증 통증 이

외에 외상과염, 아킬레스건염, 족저근막염 혹은 급성 염좌 등 다양한 근골격계 질환에

서도 확인된다[1,2]. 이들 통증의 강도는 반드시 조직의 손상 정도에 비례하지 않고, 

손상이 치유된 이후에도 지속되는 경우가 흔하다[2]. 비슷한 정도의 손상에서도 개인

에 따라 서로 다른 양상과 강도의 통증이 발생한다[3]. 통증의 신경생리학적 발생 기

전에 따라 통각수용 통증(nociceptive pain), 말초 신경성 통증(peripheral neuro-

pathic pain) 및 중추 신경성 통증(central neuropathic pain)으로 분류하기도 하
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는데 이들은 각각 통증 수용체, 말초신경, 중추 신경이 매개하는 

신경생리학적 통증 분류에 해당한다[4]. 대부분의 통증들이 이들 

기전의 복합적인 상호 작용으로 발생하지만, 상대적으로 주된 역

할을 하는 우세한 기전이 존재한다. 대부분의 만성 통증 환자들은 

부분적으로 신경성 통증을 호소하는데, 신경성 통증이 주된 통증 

양상인 경우 통증 강도가 심하고 기능 상실이나 삶의 질 저하 정도

가 두드러진다[5]. 체성감각의 신호 전달과정에서 흥분과 억제 및 

중추 신경계에서 통증 신호 조절 등 복잡한 신경성 통증 기전이 신

경성 통증의 치료를 어렵게 하기 때문에[6], 조기에 신경성 통증을 

식별하고 포괄적으로 관리하는 접근이 중요하다.  

신경성 통증의 임상 양상 

신경성 통증은 체성각감 신경 자체의 손상이나 기능 이상을 포

함하기 때문에 감각 이상을 흔히 동반하고 통증에 대한 과민화 등

의 특이 증상이 수반된다[7]. 신경 자체의 손상은 기계적, 화학적 

손상 및 감염 등 다양한 원인으로 발생할 수 있으며, 환자들은 칼

로 베이는 듯한 혹은 타는 듯한 양상의 통증을 주로 호소한다[5]. 

말초 신경 손상과 관련된 통증 지각은 신경간 통증(nerve trunk 

pain)과 지각부전 통증(dysesthetic pain)으로 구성되는데, 신경

간(신경원 줄기) 통증은 감작된 통각 수용체의 활동 증가로 발생하

여 깊고 쑤시는 양상으로 느껴지는 반해, 지각 부전 통증은 불타

는, 저린, 찢기는, 혹은 전기가 통하는 양상의 친숙하지 않은 이상 

감각 양상이며 손상된 구심성 신경 섬유가 과하게 흥분되면서 발

생한다. 이질통(allodynia)과 통각과민(hyperalgesia)은 전형적인 

신경성 통증의 양상에 해당한다. 이들 공통적인 임상 양상은 신경

성 통증이 일련의 병태생리학적 기전을 공유하는 것을 시사한다. 

신경성 통증 자체는 급성기에 손상이 치유될 때까지 손상 부위를 

보호하는 역할을 하지만, 만성 신경성 통증의 경우 신경계가 부적

절하게 반응하여 감각 신호를 잘못 받아들이고 불균형을 초래하여 

지속적인 통증 상태를 유발한다. 신경성 통증은 양성 증상과 음성 

증상으로도 분류하는데, 양성 증상은 근육의 경련이나 이상 감각 

(paresthesia or dysesthesia) 등 신경계의 비정상적인 흥분과 관

련되며, 음성 증상은 감각 소실(hypoesthesia or anesthesia)이

나 근력약화 등 신경 전도 감소와 관련된다[8]. 

말초 신경성 통증이 피부 분절(dermatomal)이나 피부 신경의 

분포 양상(cutaneous distribution)을 따라 발생하고 신경 조직

을 자극하는 특정 부하 동작으로 증상이 악화되는데 반해, 중추 신

경성 통증의 경우 증상의 범위가 특정 신경의 연관 부위를 벗어나 

널리 분산되고 다양한 비특이적 자극에 의해 과도한 통증과 신경 

증상을 나타내는 경향이 있다(Table 1). 

신경성 통증의 발생 기전 

신경성 통증은 대개 구심성 통각 섬유의 손상에서 시작된다. 신

경계의 손상이 국소적으로 시작된 경우에도 만성 통증으로 진행하

는 과정에서 신경계 전반으로 반응 범위가 넓어진다(Fig. 1). 통각 

수용과 관련된 신경 섬유(Aδ and C fibers) 말단에서 대사성 손

상, 독소, 약물, 염증 물질 등에 의해 통증이 시작되면, 해당 신경 

섬유가 보다 치밀해지고 과흥분 상태가 초래된다[5]. 축색을 따라 

과한 자극, 압박, 염증, 외상, 저산소증 등이 원인이 되어 섬유가 변

성되거나 channel 발현이 달라지면서 신호 전달 오류나 이소성 

발화가 초래되고, 위성 교세포(satellite glial cell)나 자율신경세

포의 분포 및 발현 양상의 변화로 통증 반응을 일으키기 쉬운 흥분 

상태가 된다. 배근 신경절(dorsal root ganglia)에서 구심성 신경

세포체(afferent neuron)가 손상되면 세포막과 신경 접합부(syn-

Table 1. Mechanism-based classification for musculoskeletal pain

Nociceptive pain Peripheral neuropathic pain Central neuropathic pain  
(centralized pain with sensitization)

Stimulus Mechanical damage or inflammation in tis-
sues

Damage or dysfunction of peripheral 
nerve

Central disturbance in pain processing

Severity Proportionate to the nature and extent of 
tissue injury of pathology

Associated with peripheral nerve injury 
or pathology

Disproportionate to the nature and extent 
of injury or pathology

Localization Localized to the area of injury or dysfunction Referred dermatomal or cutaneous dis-
tribution

Diffuse and non-anatomical area

Description of pain Intermittent and sharp pain with motion or 
mechanical irritation, more constant dull 
ache or throb at rest

Pain/symptoms with mechanical or 
movement provocation that load or 
compress nerve tissue

Disproportionate, non-mechanical, unpre-
dictable pattern pain response to multi-
ple nonspecific aggravating factor

Burning, shooting, sharp or electric-shock-like pain & allodynia/hyperalgesia
Pharmacologic therapy Responsive to NSAIDs or analgesics Responsive to peripheral and central act-

ing medications
Responsive to neuroactive compounds 

that affect neurotransmitters in pain 
transmission

Clinical setting Contusion, osteoarthrits, cellulitis Diabetic neuropathy, herpetic neuralgia Complex regional pain syndrome, fibro-
myalgia

NSAIDs, nonsteroidal anti-inflammatory drugs. 
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apse)의 성상이 변하면서 말초 신경의 부적절한 신호 자극이 통증 

전달 체계에 다양한 오류를 초래하게 된다[5]. 

반복적이거나 강한 자극이 상위 중추로 전달되면 척추 및 뇌의 

중추성 통각 수용 전달체계는 뒤이어 오는 통증 자극에 매우 민감

해지는데, 말초 신경병증에서 지속되는 통각 입력으로 중추성 통

증 감작이 발생한다. 중추성 감작은 역치 이하의 구심성 자극에 대

해 중추 신경계의 통각 관련 반응이 증가한 상태로 정의할 수 있는

데, 신경 세포 접합부에서 칼슘 투과성 변화나 수용체 발현 양상과 

관련된다. 중추 신경계에서 하향성 촉진 및 억제 조절 불균형도 만

성 통증의 주요 요인이다. 대뇌 피질 및 피질하 기질의 가소성

(plasticity)의 부적응도 통증 신호 해석과 관련되어 통증 상태를 

지속시킨다[9]. 

말초성 신경병증 환자에서 통증에 대한 감작은 손상 인접부의 

통각과민으로 나타나는데, 중추 신경계의 통증 유도 조절(condi-

tioned pain modulation)을 통한 하향성 통증 억제 실패와 관련

된다[5]. 말초 신경병증 환자들의 신경 영상 분석에서 피질 혹은 피

질하 부위 뇌활성도 및 기능적 연결이 달라지며 뇌척수액 내의 다

양한 사이토카인 증가가 관찰되는데, 이들 변화는 신경성 통증의 

중추 신경 기전을 설명하는 데 도움이 된다[10]. 

신경성 통증의 평가 

신경성 통증의 진단에 있어 표준화된 기준이 없기 때문에, 환자

의 병력, 증상, 신경학적 검진 등을 포괄하여 신경성 통증의 양상

을 평가하는 접근이 바람직하다(Fig. 2). 통증 자체의 평가에 있어 

흔히 사용되는 척도로 시각통증척도(visual analog scale) 및 수치

평가척도(numeral rating scale)나 Short Form McGill pain 

Questionnaire (SF-MPQ) [11]가 있으며, 통증 양상이나 기전을 

고려하여 통증파국화척도(Pain Catastrophizing Scale) [12]나 

Neuropathic Pain Scale [13] 등이 사용되기도 한다. 신경성 통

증에 보다 특화된 평가 도구로 painDETECT [14], Doleur Neu-

ropathic 4 (DN4) [15], Leeds Assessment of Neuropathic 

Symptom and Signs Pain Scale (LANSS) [16] 등은 신경성 통

증의 양성(타는 느낌, 저린감, 접촉 자극에 대한 과민, 전기 오는 듯

한 느낌, 온도 변화에 따른 통증) 혹은 음성(무딘감 등의 감각 소실) 

증상들로 이루어진 구체적인 설문들로 신경성 통증 양상을 살펴볼 

수 있다. 이들 설문들은 기존 통증 평가 척도에서 나아가 통각역치 

감소 등의 정량적 감각측정검사(quantitative sensory testing)와 

유의한 관련성을 보이며 타당도 및 신뢰도를 입증받았다[17].  

Gursoy 등[18]은 124명의 수근관 증후근 환자에서 LANSS 설

문을 이용하여 신경성 통증 정도와 신경생리학적 검사 결과를 비

교하였다. 12점 이상의 LANSS 점수를 갖는 환자들을 신경성 통증

군으로 분류하였을 때, 운동활동전위(compound muscle action 

potential amplitude)가 해당 군에서 유의하게 낮게 측정되었으

나 수근관 증후군의 전기생리학적 중증도와 관련되지 않았다. 설

문 내용 중 이질통과 유발통을 호소하는 환자들은 전기생리학적 

중증도가 높았으나, 신경성 통증군 환자들에서 전기생리학적 중증

도가 높게 관찰되지는 않았다. 

Ceceli 등[19]은 90명의 수근관 증후군 환자에서 LANSS와 

painDETECT 설문을 이용하여 신경성 통증을 비교하였는데, 

LANSS가 통증 지수와만 상관성을 보인 데 반해 painDETECT는 

Semmes Weinstein Monofilaments Test 및 Duruoz Hand 

Index와 상관성을 보여 신경성 통증 환자를 분별하는 능력이 보다 

뛰어나다고 보고하였다. 

Brain
Modulation of spinal activity through excitatory/inhibitory activity

Inflammatory cytokine release, maladaptive cortical/subcortical remodeling, glial cell activation

Altered signal modulation, neurotransmitter release, and synaptic transmission

Inflammatory mediator release, glial cell cativition, molecular & gene expression change

Increased excitability

Ectopic discharge

Altered nociceptive sensitivity, transduction and transmission

Ectopic firing, ephaptic crosstalk with sympathetic fibers

Spinal cord

Dorsal root ganalia

Peripheral nerve

Fig. 1. Pathophysiologic mechanism of neuropathic pain.
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정량적 감각측정검사는 통각 체계의 예민도를 측정하기 위해 A

β, Aδ 및 C fiber의 기능을 기계적 혹은 온도 자극을 이용해 평가

한다[20]. 압력통각역치(pressure pain thresholds)의 감소, 통증

의 시간적 가중(temporal summation of pain) 증가, 통증 유도 

조절의 저하 등은 관절염 등의 근골격계 만성 통증 환자에서도 흔

히 관찰되는 소견이다. 일반 대중에서 정상 범위 값들이 보고되면

서 신경성 통증 환자의 감별에 도움이 되고 있다. 신경성 통증에 

특징적인 양성 증상인 이질통과 통각과민 등의 감각 이상을 환자

의 병력이나 신체검사를 통해 직접 평가하는 방법도 유용하다. 

Laser-evoked potentials는 통각(유해)수용 기능을 평가하는 

가장 유용한 신경생리학적 검사이다. 체성감각신경의 자극으로 통

각수용 체계를 파악하기 어렵지만, 통각수용 통로의 손상 여부를 

확인할 수 있다. 레이저 자극은 피부에 있는 Aδ와 C 통각 수용체

를 선택적으로 자극한다[21]. 통각 자극 중 열에 의한 자극(heat-

evoked potential)이 신경성 통증의 평가에 주로 사용되지만, 말

단부 자극 과정에서 통각과 무관한 Aβ fiber의 활성화로 인해 결과 

해석에 주의가 필요하다[22]. 

근골격계 질환에서 신경성 통증 

국제통증의학회(International Association for the Study of 

Pain)는 수술 전 없었거나, 양상이 다르거나, 강도가 보다 심해진 

통증이 수술 부위나 수술과 연관된 부위에 3개월 이상 지속되는 경

우를 수술 후 만성 통증으로 정의하고 있다. 외과 수술 영역의 

30% 정도에서 수술 후 3개월 이상 지속되는 만성 통증이 발생하는 

것으로 보고되고 있으며, 신경성 통증이 이들 만성 통증의 주된 원

인으로 여겨지고 있다[2]. Fuzier 등[23]은 2,100명의 정형외과 수

술 환자들을 대상으로 수술 후 3개월까지 지속되는 수술 후 통증 

척도와 DN4 설문을 이용해 신경성 통증 유무를 확인하였는데, 

48% 환자가 지속되는 수술 후 통증을 호소하였고 이들 중 43%가 

신경성 통증 양상을 보였다. 특히, 외상과염 등의 주관절 수술과 

사지 절단술을 받은 환자에서 신경성 통증 양상이 두드러졌고, 여

성과 젊은 연령에서 수술 후 만성 통증이 보다 흔했다. 신경성 통

증은 환자들의 수면 장애와 약물 과다 복용과 관련되었다. 관절염 

환자들의 34%에서 작열통(burning pain)이나 이질통과 같은 신

경성 통증 양상을 보였다[24]. Sadler 등[25]은 슬관절 치환술 환

자에서 수술 전 전반적인 통증 및 신경성 통증 정도를 painDE-

TECT 설문을 이용하여 평가하였는데, painDetect 점수가 19점 

이상인 경우를 신경성 통증군으로 분류했을 때 30% 정도가 이에 해

당되었다. 수술 전 신경성 통증군 환자들이 수술 후 6개월째에 더 

심한 통증을 호소하였고 통각역치도 낮아져 있었다. 저자들은 술 전 

painDETECT를 이용한 신경성 통증 감별이 술 후 만성 통증의 조

기 진단에 도움이 된다고 보고하였다. Phillips 등[26]은 96명의 슬

관절 치환술 환자에서 술 전 통증 정도와 신경성 통증 정도를 pain-

DETECT 설문을 이용하여 평가하고 수술 후 슬관절 기능 평가와 

비교하였다. 수술 전 신경성 통증은 수술 후 통증과 중증도의 상관

Pain characteristics: intensity (NRS or VAS rasting) and qualities (hot, burning, sharp, stabbing / allodynia, hyperalgesia)

Function impairment: daily activity, sleep, social activity (pain DETECT, DN4, LANSS questionnaire)

Attempted treatment: previous medication history, non-pharmacological tretment, alcohol or substance abuse

Quantitative sensory tests: pressure pain thresholds, evaluation of paim modulation

Laser evoked potentials: Aδ and C fiber function

Nerve conduction study: large fiber function

Clinical biochemistry: glucose tolerance, thyroid function, vitamin B12 (other cause of neuropathic pain) 

Skin examination: skin temperature, color, sweating (autonomic dysfunction), skin change in herpes zoster or diabetes

Neurologic examination: motor weakness, sensory change (allodynia, hyperalgesia), aiminished deep tendon reflexes

History

Specific tests

Physical examination

Fig. 2. Clinical approach of neuropathic pain. NRS, numeral rating scale; VAS, visual analog scale; DN4, Doleur Neuropathic 4; LANSS, 
Leeds Assessment of Neuropathic Symptom and Signs Pain Scale.
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관계를 보였으나 기능 평가와 관련성은 보이지 않았다. 

Roh 등[27]은 수근관 증후군으로 수근관유리술을 시행받은 환자

들에서 압력통각역치 및 중추성 통증과민 설문(Central Sensitiza-

tion Index)을 이용하여 환자들의 수술 전 신경성 통증을 살펴보았

다. 수술 전 신경성 통증은 수술 후 3개월까지의 수근관 수술 후 기

능 평가에 유의한 영향을 미쳤으나, 그 효과는 감소하여 12개월째

는 영향이 관찰되지 않았다. 수근관증후군 환자에서 수술 전 통증에 

대한 감작(신경성 통증 양상)은 수술 후 6개월까지 지속되는 수장부 

기둥통(pillar pain)의 유의한 위험요인이었다[28]. 대부분의 수근

관 증후군 환자들에서 기둥통이 수술 6개월 이후 특별한 치료없이 

호전되는 현상을 고려할 때, 통증 감작에 대한 적극적인 치료도 중

요하지만 환자들에게 상기 증상에 대해 충분히 설명하고 안심시키

는 접근이 중요해 보인다. 

수부 골절 환자들에서 환자들의 부적절한 통증 극복 기전이나 

신경성 통증 양상은 환자들의 수술 후 관절 운동을 지연시켜 술 후 

6개월까지 수부 강직과 파악력 감소를 초래하였다[29]. Roh 등

[29]은 수부 골절 후 환자들의 통증파국화척도와 통증불안증후척

도(Pain Anxiety Symptom Scale)가 골절 수술 이후 3개월까지

의 수부 강직과 전반적인 기능 상태에 뚜렷한 영향을 미친다고 보

고하면서, 해당 시기에 환자들의 통증 극복 기전에 대한 관심이 필

요하다고 보고하였다.  

신경성 통증의 주요 양성 증상인 통증에 대한 감작은 주관절 외

상과염 환자들에서 흔하게 관찰된다. 외상과염 환자들에서 압력통

각역치와 통증과민 설문(Pain Sensitization Questionnaire)을 

측정한 결과, 신경성 통증 양상이 환자들의 상지 기능 저하 및 1년 

이상 지속되는 불응성 외상과염의 진행과 관련이 있었다[30]. 저자

의 임상 경험으로 초음파나 MRI를 통해 확인되는 외상과염 병변

의 손상 정도와 실제 환자들이 호소하는 증상 정도에는 상당한 차

이가 있는데, 이러한 차이는 통증에 대한 감작, 즉 신경성 통증의 

동반으로 해석될 수 있다. 불응성 외상과염 환자에서 수술적 치료

를 고려하기 이전에 신경성 통증에 대한 임상 평가와 치료가 선행

되어야 한다. 

Roh 등[31]은 원위요골 골절 수술 후 복합통증증후군(complex 

regional pain syndrome, CRPS) 1형 양상을 보이는 환자군에서 

압력통각역치와 통증과민설문을 측정하고 대조군과 비교하였다. 

고에너지손상과 심한 골절 유형에서 복합통증증후군이 높은 빈도

로 발생하였고, 1년째 추시에서 절반 정도의 환자들에서 증상 호전

이 관찰되었다. 초기에 압력통각 수치가 낮고 통증과민화 점수가 

높은 환자들에서 1년 이상 지속되는 불응성 복합통증증후군이 보

다 흔하게 발생하였다. 원위 요골 골절 환자들에서 신경성 통증 양

상을 조기에 확인하고 다학제적 접근으로 적극적으로 관리함으로

써 복합통증증후군을 예방하고 예후를 호전시킬 수 있을지 추가적

인 확인이 필요하다. 

신경성 통증의 치료 

신경성 통증은 기존의 진통제에 잘 반응하지 않으며, 완벽한 치

료 방법을 찾기 어렵다[32]. 신경계의 외부 자극에 대한 민감도를 

낮추어 통증을 완화하고, 운동 능력을 유지하며, 삶의 질을 높이는 

것이 치료의 주된 목적이 된다. 환자와 의료진 모두 충분한 시간을 

갖고 치료에 적극적으로 참여하는 것이 필요하다. 근골격계 전문의, 

통증의학 전문의, 신경과 전문의, 재활의학 전문의, 전문 간호사 등

의 다양한 인력이 참여하는 다학제적 접근이 효과적이다. 약물 치료

로 소염제의 효과는 제한적이며 진통제, 항경련제, 항우울제, 국소

마취제, 마약성 진통제, 부정맥 치료제 등을 신경성 통증을 야기하

는 다양한 병태생리 기전과 증상에 맞추어 사용한다(Table 2). 통증

의 신경성 요소와 비신경성 요소를 평가하고 함께 관리하는 것이 

중요하다[33]. 당뇨성 말초 신경병증이나 herpetic neuralgia의 

경우 근육의 경련과 타는 듯하거나 저린 양상의 신경 과흥분 양상

을 흔하게 보이기 때문에 항경련제 약물을 선택해서 사용해 볼 수 

있다. 약제 합병증을 줄이기 위해 하나의 단독 약제 투여보다 상승

효과가 있는 다른 약제들을 함께 사용하는 것이 바람직한데[33], 

마약성 진통제의 합병증을 줄이기 위해 삼환계 항우울제나 케타민

을 같이 사용하는 방법이 예가 될 수 있다. 

1. 약물치료 

말초 신경 손상, 당뇨성 신경병증, herpetic neuralgia, 통증성 

신경종(painful neuroma), CRPS 등 다양한 만성 신경병증 환자

에서 국소마취제를 통해 말초 신경의 활동을 차단함으로써 상당한 

통증의 감소 효과를 기대할 수 있다. 국소 마취제 패치가 통증의 

범위가 국소적인 경우 효과적일 수 있다[34]. Lidocaine이나 

capsaicin 크림이 herpetic neuralgia에 효과적인 것으로 보고

되고 있으나, 피부 자극 증상에 유의하여야 한다. 

Gabapentin은 통증조절 신경전달물질인 GABA (gamma-am-

inobutyric acid)와 관련된 약물로 혈관-뇌 장벽을 통과하며 삼환

계 항우울제와 비슷한 통증 억제 효과를 나타내나 보다 빠르게 작

용하는 특성이 있다[35]. 고용량을 사용하는 경우 졸음이나 어지러

움이 흔하게 발생하며, 오심이나 복통, 체중 증가 등을 호소하기도 

한다. 또 다른 항경련제로 삼차신경통에 사용되는 carbamaze-

pine이나 herpetic neuralgia에 사용되는 divalproex sodium 

등이 있다[33]. 

삼환계 항우울제는 오랜 기간 당뇨성 신경병증 등 말초 신경병

증의 통증 관리에 효과적으로 사용되어 왔으나 수일 이상의 효과 

발현시간이 필요한 단점이 있다[36]. 입이 마르고 처지며 잔뇨를 

호소하는 항콜린성 부작용을 초래할 수 있고, 잠재적으로 심독성

을 가지고 있다. Amitriptyline은 삼환계 항우울제로 가장 흔하게 

사용되지만 진정작용이 강해 노령층에서 주의가 필요하며, desip-

ramine이나 nortriptyline이 진정 작용을 줄이면서 통증을 조절
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하는 목적으로 사용되고 있다. Selective serotonin reuptake 

inhibitors (SSRIs)는 삼환계 항우울제의 항콜린 부작용이나 심독

성은 없지만 신경병증 통증에 효과적이지 못해, duloxetine hy-

drochloride 등 일부만 herpetic neuralgia 등에 사용되고 있다

[7]. 세로토닌(serotonin)은 중추 및 자율신경계의 monoamine 

신경전달물질로, monoamine의 재흡수를 막는 항우울제들의 과

도한 사용이나 병합으로 일반적인 용량을 벗어나면 빈맥, 동공확

장 등의 자율 신경 이상, 강직과 반사 항진 등의 운동 신경 이상, 그

리고 불안과 환각 등의 중추 신경 이상을 야기하는 세로토닌 증후

군을 유발할 수 있어 주의가 필요하다.  

배면 각(dorsal horn)의 개재 뉴런에서 분비되는 endorphins

이나 enkephalins 등의 내인성 진통 물질이 통증 신호의 상위 중

추 전달을 막아 통증을 감소시키는 역할을 하는데, 외인성 opioid

들도 이들과 유사하게 뇌와 척수에서 작용한다. 말초 신경병증 환

자들의 통증 정도와 신체 활동 측면에서 opioid의 효과가 입증된 

바 있으나, 약물 특성상 남용과 중독의 문제가 있을 수 있다[37]. 

신경 손상은 말초의 구심성 신경섬유를 과도하게 흥분시켜 

N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor를 상향 조절한다. 케

타민 등의 NMDA-receptor 차단 물질은 해당 과정을 차단해 신

경성 통증에 대한 치료 효과를 보이는데, 케타민 사용이 마약성 진

통제 사용을 줄이면서 신경성 통증을 조절하는 데 효과적이다[10]. 

2. 비약물적, 비중재적 치료 

만성 신경성 통증은 발생 기전이 복잡해 단일 약물 치료에 잘 반

응하지 않고 부분적인 통증의 완화에 그치거나 심한 부작용이 발

생하는 경우가 빈번하다[38]. 비약물적, 비중재적 치료로 경피적 

전기 자극 등의 물리치료 및 운동치료, 인지 행동 치료들이 신경성 

통증의 조절을 위해 사용되고 있지만 아직까지 해당 치료의 역할

에 대해 추가적인 연구가 필요하다. 거울 요법(mirror therapy)이

나 운동 표상(motor imaginary) 등은 통증이 발생하지 않는 동작

을 관찰하거나 상상하는 방식으로 진행한다. 이러한 재활 치료는 

복합통증증후군에서 통증과 기능 장해를 조절하는 데 효과적이나, 

아직까지 해당 치료가 다른 신경성 통증에 미치는 효과에 대해서

는 이견이 있다[39,40]. 심리학적 중재는 약물 및 물리치료 등의 

중재 이후 진행해 볼 수 있는데 인지행동 치료가 대표적이다[41]. 

사고나 신념 등의 인지적 측면과 구체적인 신체 행동의 측면을 체

계적으로 통합하여 통증에 대한 부적절한 행동 양식을 치료하는 

방식으로, 환자들의 통증과 함께 감정, 기능, 사회 활동 등에 포괄

Table 2. Pharmacologic therapy for neuropathic pain

Medications Mechanism Prescription Side effects Precaution
Topicals
  5% Lidocaine Na channel block Cream or patch 12 hr on,  

max 3 patches at one time
Local erythema, itching, rash -

  8% Capsaicin TRPV1 agonist Apply for 60 min Pain, erythema, itching Diabetic neuropathy
Gabapentinoids
  Gabapentin (Neurontin) Calcium channel α2δ ligands Slow titration up to 600 mg PO TID Sedation, dizziness, peripheral 

edema
Renal insufficiency

  Pragabalin (Lyrica) Start at 150 mg PO BID/TID,  
max 600 mg

Tricyclic antidepressant
  Nortriptyline (Sensival) Monoamine reuptake  

inhibition
Start 10-25 mg PO QHS,  

max 150 mg
Sedation, anticholinergic  

effects (dry mouth),  
weight gain

Glaucoma

  Amitriptyline (Etravil) Urinary retention
Cardiac disease

SS(N)RIs
  Duloxetine (Cymbalta) Serotonin & noradrenaline 

reuptake inhibition
Start 30 mg PO daily,  

max 60 mg
Nausea, abdominal pain,  

constipation
Renal or liver disease
Alcohol abuse
Tramadol use

Opioid
  Tramadol (Tridol) µ-Opioid agonist and mono-

amine reuptake inhibitor
Start 50 mg PO BID to QID,  

max 400 mg
Nausea, vomiting, constipation, 

drowsiness, dizziness
Substance abuse

  Morphine, oxycodone 
(Oxycontin, Targin)

µ-Opioid agonist Morphine 0-15 mg/4 hr or as needed Seizure
κ-Opioid antagonism Driving impairment

TRPV1, transient receptor potential vanilloid 1; PO, per oral; TID, ter in die; BID, bis in die; QHS, quaque hora somni; QID, quater in die.
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적으로 접근한다[42,43]. 

경막외 주사의 경우 herpes zoster로 인한 신경성 통증에 상당

한 효과를 보이는 것으로 보고되고 있다[44]. 신경계에 전기장을 

투과시켜 신경 연합의 신호 전달 과정을 조절하는 박동성 고주파

(pulsed radiofrequency)가 장기 효과 측면에서 경막외 주사 치

료보다 우수한 것으로 보고되고 있으나, 반복적인 치료가 필요하

고 아직까지 치료 효과에 대한 근거가 부족해 침습적인 치료가 필

요한 환자들을 대상으로 고려해 볼 수 있다. 복합통증증후군 환자

에서 국소 마취제를 이용한 교감신경 차단술로 위성 신경절을 차

단한 경우 6개월 추시에서 40% 환자에서 대부분의 통증 소실, 

36%에서 부분적인 통증 소실이 보고되었으나, 장기 치료 효과는 

확인되지 않았다. 배근신경절에 lidocaine을 주입함으로써 전반

적인 감각을 유지하면서 특정 위치의 환각지 통증을 조절할 수 있

다[45]. 교감신경 차단술의 효과를 지속시키기 위해 화학적, 고주

파, 혹은 외과적 제거술로 교감신경계를 차단하는 시도가 있으나, 

통증 악화 등 심각한 합병증으로 아직까지 치료법의 사용이 제한

적이다[46]. 

3. 중재적 치료 

척수신경 자극술(spinal neurostimulation)의 경우 물리치료군

과의 무작위비교연구에서 통증 감소 효과가 2년까지 지속되고 이

후 점차 감소하는 양상을 보였다[47]. 만성 통증 환자에서 절반 이

상의 통증 감소가 확인되면 영구적인 자극기 삽입이 고려될 수 있

다. 척수 바깥의 구심성 신경 섬유나 말초 피하의 신경 자극이 oc-

cipital neuralgia나 postherpetic neuralgia 등 일부 만성 신경

성 통증에 효과적으로 사용된다[48,49]. Epidural motor cortex 

stimulation나 repetitive transcranial magnetic stimulation 

등 두개골을 통해 반복적으로 전기나 자기 자극을 전중심부 운동

피질에 가하는 신경 자극법도 만성 신경성 통증에 시도되고 있다

[44,50]. 

척수강 내로 baclofen 등의 약물 주입이 근긴장이상이 동반된 

복합통증증후군 환자에서 부분적으로 도움이 된다고 보고되었지

만, 사용되는 약물과 관련된 심각한 합병증이 문제가 될 수 있다

[51]. 미국 식품의약국 승인 약물로 morphine과 ziconotide (se-

lective N-type voltage-gated calcium channel antagonist)

가 있으며 ziconotide 사용과 관련해 안구진탕, 기억 상실, 착란, 

혈장 내 크레아틴 증가 등의 합병증이 보고된 바 있다[52]. 

결론 

신경성 통증은 기존의 진통제에 대개 잘 반응하지 않고 완벽한 

치료 방법이 없기 때문에, 신경성 통증을 정확히 평가하고 증상을 

조절하여 기능 상태를 유지하는 것이 중요하다. 신경계의 흥분과 

관련된 양성 증상과 신경 전도 감소에 따른 음성 증상을 살펴봐야 

하는데, 이질통과 통각과민 등 전형적인 임상 양상은 신경성 통증

의 진단에 도움이 된다. 약물치료로 진통제, 항경련제, 항우울제, 

국소마취제, 마약성 진통제 등을 환자 상태를 맞추어 사용하는데, 

약제 합병증을 줄이기 위해 하나의 단독 약제 투여보다 상승효과

가 있는 다른 약제들을 복합해서 사용하는 것이 바람직하다. 비약

물적, 비중재적 치료로 경피적 전기 자극 등의 물리치료 및 운동치

료, 인지 행동 치료들이 신경성 통증의 조절을 위한 다학제적 접근

으로 도움이 된다. 비중재적 치료에 반응하지 않는 환자의 경우, 

경막외 주사, 교감신경차단술, 척수신경 자극술 등의 보다 침습적 

시술이 고려될 수 있다. 신경성 통증이 만성화된 경우 통증의 강도

가 심하고 기능 상실 및 삶의 질 저하 정도가 두드러지기 때문에, 

조기에 신경성 통증을 식별하고 적극적으로 관리하는 접근이 필요

하다. 
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신경성 통증: 부적응성 통증 반응의 평가와 치료

노영학

이화여자대학교 의과대학 이대목동병원 정형외과 

신경성 통증은 말초 및 중추 신경계의 병변이나 기능 이상과 관련되어 발생하며, 일반 인구의 10% 정도까지 흔하게 경험한다. 통각 수용성 

통증과 신경성 통증이 동일한 신경 통로를 이용하지만, 발생 기전, 임상 양상, 치료법에 뚜렷한 생리적 차이를 보인다. 구심성 신경섬유의 

이소성 흥분, 체성감각신호 전달 과정에서 흥분 및 억제, 통각 수용 신경의 변화, 중추성 통증 유도 조절 등이 신경성 통증의 발생과 유지에 

관여한다. 신경성 통증의 복잡한 발생 기전과 관련하여 다양한 증상이 발생하며, 치료 방법 결정에 어려움을 초래해 만족스럽지 못한 결과를 

얻게 되는 경우가 흔하다. 신경성 통증의 치료로 약물치료(항경련제, 항우울제, 국소마취제, N-methyl-D-aspartate 길항제, 마약성 

진통제), 물리치료, 정신치료(인지행동치료), 중재적 처치(말초 혹은 신경 축 차단, 척수 신경 자극, 척수강 내 약물 주입) 등의 다양한 접근이 

시도되고 있다. 약물치료는 환자의 증상 및 동반 질환과 관련된 부작용을 고려해야 한다. 약물치료나 비중재적 처치에 만족스럽게 반응하지 

않는 만성 신경성 통증 환자에서 중재적 처치를 기존 치료를 보완하는 포괄적 접근으로 고려할 수 있다. 이 논문에서 신경성 통증의 병리 

기전, 임상 양상, 감별 진단 및 평가 방법들을 살펴보고, 다양한 신경성 통증의 치료법에 대해 논한다.
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