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Fibromyalgia Syndrome
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  Fibromyalgia syndrome is a major cause of chronic widespread pain and this affects 2.2% 
of all Koreans. Evidence exists for a genetic contribution to fibromyalgia. Those people who are 
predisposed to develop fibromyalgia may have this condition “triggered” by a variety of 
environmental “stressors,” including certain types of infections, physical trauma and catastrophic 
events. Some patients with fibromyalgia have been found to have abnormalities in a number 
of the body’s “stress response” systems, including the hypothalamus-pituitary-adrenal axis and 
the autonomic nervous system. The most consistently detected objective abnormalities in 
fibromyalgia involve the pain-processing systems. Patients with fibromyalgia have displayed 
quantitative abnormalities in pain perception under experimental conditions. Fibromyalgia may 
be related to a decrease in the activity of the descending, antinociceptive pathways. In addition 
to neurobiologic mechanisms, psychologic and behavioral factors also play a role for many 
patients for the different symptoms they express. Diagnosing and treating these patients is 
especially challenging due to the limited knowledge of the etiology of this disease and the poor 
response to conventional pain treatments. Strict adherence to the ACR classification criteria in 
clinical practice is not required to effectively treat patients with fibromyalgia. The treatments of 
fibromyalgia should be targeted to the central pain and the neuropsychological symptoms. 
Current evidence advocates a multifaceted program that emphasizes patient education, 
medications for improving symptoms and aggressive use of exercise and cognitive-behavioral 
therapy to restore function.
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Fig. 2. Regional or localized 

syndromes that overlap 

with fibromyalgia for 

thier prevalence, mec-

hanisms and treatment 

(4).

Fig. 1. The ‘systemic’ condi-

tions that overlap with 

fibromyalgia.

서      론

  섬유근통 증후군은 만성 전신 통증의 가장 흔한 

원인이다 (1). 1990년 미국 류마티스학회의 섬유근통 

진단을 위한 분류 기준에는 만성 전신 통증의 병력

과 검사시 18곳의 압통점들 중에서 11곳 이상이 포

함된다 (2). 섬유근통 증후군의 주된 특징이 통증과 

압통이지만, 섬유근통 증후군과 관련된 다른 통증 

증후군이 있는 환자들 대부분이 피곤이나 기억장애

를 호소한다. 이런 여러 신체 증상들이 섬유근통 증

후군, 만성피로 증후군, 여러 화학물질 과민(multiple 

chemical sensitivity) 및 신체화 장애 등을 포함하는 

중복 증후군(overlapping syndrome)의 특징이 된다(그

림 1, 2) (3,4). 이 종설은 주로 섬유근통 증후군의 

역학, 압통점에 대한 재고, 병인, 발병기전 및 치료

에 대한 최신지견을 다룰 것이다.

본      론

1. 역학

  어떤 인구집단이나 약 10% 정도가 만성 전신 통

증을 가지는 것으로 보고되며, 여성이 남성보다 1.5

배 정도 많은 것으로 알려져 있다 (5). 국내 만성 전

신 통증의 유병률은 14% 정도로 약간 높은 편이다 

(6). 섬유근통 증후군의 유병률은 0.5∼5%로 추정되
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며 (1), 국내 유병률도 2.2%로 이 범주에 든다 (6). 

여성 및 연령이 증가할수록 만성 전신 통증과 섬유

근통 증후군의 유병률은 증가한다 (6). 특정 연령층

이나 직업군의 유병률 및 위험 요인에 대한 보고는 

별로 없지만 (7-11), 이에 대한 연구들이 많이 진행

된다면 이 질환의 병인에 대한 이해를 한층 더 높일 

수 있으리라 생각한다. 국내 섬유근통 연구회에서도 

인구학 자료 및 여러 역학 자료 등을 수집하는 다기

관 연구를 시행중이며 이를 바탕으로 우리나라의 섬

유근통 환자들에 대한 이해를 더 증진시킬 수 있으

리라 기대한다. 

2. 압통점

  11개 이상의 압통점들을 가지는 대부분의 사람들

은 여성이며, 따라서 1990년 미국 류마티스학회의 

분류 기준에 정의된 바에 의해 여성들이 대부분 섬

유근통 증후군이 된다(여성이 남성보다 10배 정도 

더 압통을 느낀다) (5). 1990년도 미국 류마티스학회

의 분류 기준이 여러 장점도 있었지만, 압통점 개수

를 11개 이상 만족시켜야 한다는 기준이 있음으로 

해서 몇가지 문제점도 생겼다. 첫째, 압통점의 개수

가 압통의 진정한 측정이 아니라는 점이다. 만성 전

신 통증은 있는데 압통점의 개수가 만족되지 않는 

실제 아픈 환자들은 포함되지 않는다는 뜻이다. 즉, 

만성 전신 통증 환자들의 일부만 섬유근통 환자로 

진단되는 것이다. 개개인의 압통점 개수는 다양한 

고통(distress)의 정도들과 매우 연관되어 있다. 또한 

일반적으로 여성들이 압통에 더 민감하여 검사 당시 

고통 및 예민함으로 인해 압통점의 개수가 많아져 

이런 상황의 여성들이 섬유근통 환자로 더 많이 분

류되는 단점이 있다. 둘째, 섬유근통 증후군의 본질

적인 문제에 대한 오해를 불러 일으키는 점도 있다. 

요즘 주된 기전으로 인정받고 있는 ‘중추신경계 감

각전달체계의 문제'보다는 근육의 문제가 주된 문제

인 것처럼 오인될 수 있다는 것이다. 셋째, 11이라는 

숫자는 전적으로 임의의 수이다 (12). 따라서, 전신 

통증과 함께 일정한 수의 압통점들을 요구함으로써 

이 기준은 심한 고통을 느끼는 여성 환자들을 더 많

이 포함하게 된다. 이 기준은 여성이나 스트레스 상

황 등이 중요한 요소로 고려되지 않았고 압통점의 

구성개념에도 많은 문제점들이 있기 때문에, 대부분 

이 분야의 연구자들은 미국 류마티스학회의 분류 기

준을 개개인의 환자를 진단하기 위하여 임상적인 상

황에서 사용하는 것에 신중해야 한다고 생각한다 

(4,13). 이 기준은 개개인의 진단을 위해 만들어진 

것이 결코 아니며, 섬유근통을 표준화하기 위하여 

연구용으로 만들어진 것이다 (4,13). 섬유근통의 ‘임

상적 진단’을 받은 사람들의 적어도 반 정도는 이 

분류 기준을 만족시키지 못한다 (13). 그러나, 불행

하게도 많은 임상의사들이 이 기준을 개개인의 진단

을 위해 일상적인 임상에서 사용하여 섬유근통에 대

한 많은 오해가 생기게 되었다 (4). 일차진료의 선생

님들이 자주 질문하는 것들 중 하나가 역시 진단시 

압통점의 개수다. 결론적으로 말하자면, 임상적인 분

류를 위해선 압통점의 개수에 너무 연연해 하지 않

아도 된다. 압통점 개수가 10이면 섬유근통 증후군

이 아닌가? 그렇다고 말할 수 없다. 섬유근통 증후

군은 성향 진단(trait diagnosis)이라는 것이 요즘 대다

수 전문가들의 의견이다. 심지어 1990년 분류 기준

을 만들 당시의 주저자도 최근에 낸 논문에서 압통

점의 개수가 6개 정도 이상이면 이런 성향 진단을 

내리는데 유용하다고 제안한다 (14). 또한 압통점을 

제외한 ‘설문에 의한 진단’ 및 섬유근통에 대한 경

험이 많은 의사가 압통점에 연연해하지 않고 내리는 

‘임상적 진단’ 등도 매우 가치가 있는 것으로 본다 

(14). 요즘 미국의 전문가들에 의해 진단 기준의 개

정에 대한 움직임이 있지만, 진단에 특이적인 생물

학적 지표가 정립될 때까지는 압통점의 개념 자체를 

완전히 버리기에 아직은 시기상조라고 생각한다. 섬

유근통 증상들의 기복이 있는 것처럼 압통점의 개수

도 어떤 날과 상황에 따라선 달라질 수 있다는 개념

과 상기한 최근 경향을 알고 있는 것이 모두에게 필

요하다.

  실제 임상에서 명백히 섬유근통이 있다고 생각되

는 많은 사람들이 전신에 걸친 통증이나 11개의 압

통점이 없는 경우가 있다 (4). 전문가들은 임상에서 

조직 손상이나 염증으로 설명되지 않는 다발성 통증

을 호소하는 환자들에서 섬유근통 증후군을 반드시 

의심해야 한다고 한다 (4). 특히, 이런 만성 다발성 

통증을 호소하는 환자가 피로, 수면 장애, 허약감, 

집중력 및 기억력 장애 등과 같은 비통증성 증상들

을 같이 호소할 때는 섬유근통 증후군이 가장 유력
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Fig. 3. The functional magnetic resonance imaging (fMRI) responses to painful pressure applied to the left thumb in 

patients with fibromyalgia and in healthy control subjects. In the top left panel, the individuals with fibromyalgia 

(▲) and who were given a low pressure stimulus have similar levels of pain and neuronal activation in areas 

of the brain that are known to be involved in pain processing (ends of arrows) as the controls, and the controls 

were given nearly twice as much pressure. The controls, when given the same low pressure that caused pain 

in the fibromyalgia patients, they rated their pain as 2/20 instead of 12/20, and they show no neuronal activation 

with this amount of pressure (24).

한 진단이라고 한다 (15). 임상 현장에서 섬유근통 

증후군 환자들을 진료하는 많은 의사들이 이 견해들

을 공유하여 진료하는데 혼선을 빚지 않고 실제 도

움이 되기를 바란다. 

3. 병인 및 발병기전

  섬유근통에서 증상발현에 대한 기전은 복잡하다. 

섬유근통 및 관련된 상황에는 강한 가족적 소인이 

있다. 섬유근통 환자들의 가까운 가족들에서 섬유근

통이 발생할 확률이 8배 높다 (16). 확고한 연관이 

확인되진 않았지만, 세로토닌 전달체 유전자(serotonin 

transporter gene)와 catechol-O-methyltransferase 효소에

서 특이 다형현상이 섬유근통과 약하게 관련있다고 

알려져 있다 (17,18). 이외에도 최근 미국학회 등에

서 많은 후보 유전자들에 대한 발표들이 있었지만, 

아직 좋은 저널에 논문으로 게재되지 않고 있어 기

대하고 있는 중이다. 아직 국내 및 아시아에서 유전

학 자료는 전무한 상태나, 국내 섬유근통 연구회에

서 이 연구도 진행중이라 조만간 우리나라 자료를 

얻을 수 있으리라 기대한다. 섬유근통이 발생하는 

사람들에서 다양한 환경적 스트레스가 이 상황을 유

발할 수도 있는데, 이런 스트레스엔 감염, 신체적 손

상, 전쟁과 같은 비극적인 사건 등이 포함된다 (19). 

추가로 섬유근통 환자들 그룹중엔 ‘시상하부-뇌하수체

-부신 축’과 자율신경계를 포함하는 신체의 많은 스트

레스 반응 체계에 이상이 있다고 보고된다 (19,20). 
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대부분의 소견은 교감신경계와 ‘시상하부-뇌하수체-

부신 축’의 항진이며, 이는 높은 중추성 부신겉질자

극호르몬-분비 호르몬(corticotrophin-releasing hormone) 

수치에 의해 촉발될 수 있다 (21). 이런 스트레스 반

응 체계의 이상으로 섬유근통 발생에 취약한 특이집

단을 구분할 수 있을지는 분명하지 않다. 변화된 신

경내분비 축의 활성도가 일부 섬유근통 증상들의 원

인일 수도 혹은 결과일 수도 있다.

  섬유근통에서 가장 지속적으로 발견되는 객관적인 

이상은 통증처리계다. 섬유근통 환자들은 실험적 상

황에서 무해자극통증(allodynia)이나 통각과민(hyperal-

gesia)의 형태로 통증 자각의 양적인 이상을 보인다 

(22,23). 무해자극통증은 가벼운 접촉과 같은 비통증

성 자극에조차 통증을 느끼는 것이며, 통각과민은 

아픈 자극이 정상인들보다 더 큰 강도로 느껴지는 

통증 처리의 증가를 말한다. 섬유근통 환자들의 통증 

호소가 타당한지를 확증한 자료들이 있다 (24-26). 

예를 들면, Gracely 등은 기능적 MRI를 이용해 뇌의 

통증처리 부위(예를 들면, 일차 및 이차 신체감각 

피질)에서 대뇌 활성을 일으키는 데 필요한 압력자

극의 양이 건강대조군보다 섬유근통 환자들에서 훨

씬 낮음을 증명했다(그림 3) (24). 최근엔 발달된 기

능적 뇌영상 기술 덕분에 섬유근통 환자들의 회색질

(gray matter) 총 양이 건강 대조군보다 의미있게 감

소되어 있으며 (27), 섬유근통 환자들에서 백색질

(white matter) 및 회색질에 이상이 있음 등을 알게 

되었다 (28). 이들은 섬유근통이 중추신경계의 해부

학적인 변화를 동반한 기능이상과 연관이 있음을 주

장하고 있다 (27,28). 아직 기능적 뇌영상에 관한 우

리나라 사람이나 아시아인의 자료가 없는 실정이나, 

현재 대구-경북 지역에서 시작한 섬유근통 환자들을 

대상으로 한 여러 주제의 다기관 기능적 뇌영상 연

구들의 결과가 나온다면 서구와의 비교 및 국내 진

료지침 개발 등에 도움이 될 것으로 생각된다. 

  이런 무해자극통증이나 통각과민 같은 현상의 원

천으로 통증처리 경로에 특이한 이상들이 발견되고 

있다. 예를 들면, 네개의 다른 연구들에서 대조군에 

비해 섬유근통 환자들의 뇌척수액에서 전통각(pro- 

nociceptive) substance P의 수준이 훨씬 높다고 밝히

고 있다 (29). 상승된 substance P는 만성 매일 두통

과 편타(whiplash) 손상과 연관된 만성 경부/견부 통

증과 같은 다른 만성 통증 상황에서도 나타나므로 

섬유근통에 특이하지는 않다 (30,31). 통증 처리 과

정에서 중요한 기능을 담당하는 물질이 흥분성 신경

전달물질인 글루탐산염(glutamate)이다 (32). 최근의 

기능적 뇌영상법을 이용한 한 연구에서 섬유근통 환

자들의 뇌 섬(insula)에서 글루탐산염의 변화가 임상

적 통증의 변화와 밀접한 관련이 있었다 (32). 

  전통각 경로의 과활성이 섬유근통에서 의미있는 

역할을 하더라도, 섬유근통이 하행 항통각(descending, 

anti-nociceptive) 경로의 활성도 감소와 연관되어 있

음을 제시하는 더 많은 자료들이 있다 (33,34). 이런 

항통각 경로는 locus ceruleus가 있는 피질하 구조들

에서 시작해 척수로 내려간다. 정상적인 상황에선 

긴장성의 활성도를 보이며 통증의 상부 전달을 차단

한다. 두개의 주된 하행 항통각 경로는 사람에선 아

편유사제에 반응하는 것(opioidergic)과 세로토닌/노르

에피네프린에 반응하는 것(serotonergic/noradrenergic)

이다. 현재로선 섬유근통 환자들 그룹에서 아편유사

제 반응계(opioidergic system)가 이미 최대로 활성화

되어 있음을 제시하는 증거가 있다(엔케팔린(enke-

phalin) 수준이 섬유근통 환자들의 뇌척수액에서 상

승되어 있다) (35). 따라서, 하행 항통각 활성도의 감

소는 아마 다른 항통각 경로, 즉 세로토닌/노르에피

네프린에 반응하는 경로의 결핍때문일 가능성이 높

다(노르에피네프린(norepinephrine)의 주요 대사물인 

3-methoxy-4-hydroxyphenethylene이 섬유근통 환자들

의 뇌척수액에서 더 낮다) (36). 노르에피네프린 및 

세로토닌(serotonin) 매개 하행 통각방해 경로의 감소

가 무해자극통증 및 통각과민의 부분적인 원인이라

면, 이런 물질들을 비슷하게 올려 주는 약물들이 가

장 효과있는 약물치료들 중에 있는 이유를 설명하는

데 도움이 된다.

  섬유근통의 병태생리에서 말초 조직의 병리는 초

창기 연구들에 의해 조금 발표되었으나 연구 방법상 

흠이 있고 타당성이 검증되지 않았다 (37). 그럼에도 

불구하고 최근에도 여러 연구들이 꾸준히 발표되고 

있다 (38-43). 이런 말초 조직의 변화들이 섬유근통

의 원인인지 결과인지 분명하지 않지만 (43), 접근이 

용이한 biomarker인 점을 고려해 말초 부위의 연구

도 지속적으로 시행되었으면 한다. 또 다른 소수의 

기전들 중 하나가 저산소 상태 및 증가된 산화 스트
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Fig. 4. Subgroups of fibro-

myalgia patients based 

on grouping by psy-

chological, cognitive 

and neurobiological 

(the degree of hype-

ralgesia) factors (50).

레스 등이다 (44-46).

  신경생물학적 기전과 더불어 정신적 및 행동적인 

요인들도 역시 많은 환자들에서 증상 발현에 역할을 

한다. 예를 들면, 정신적인 고통이 만성 전신 통증 

발생의 위험 요소라는 점은 명확하다. 하지만, 만성 

전신 통증이 발생한 많은 사람들이 발병 이전에 높은 

수준의 고통은 없었던 것으로 알려져 있다 (47,48). 

여러 종류의 만성 통증 환자들 대부분에서 우울증, 

불안, 다른 정신과적인 질환들이 동반된다. 이런 정

신과적인 증상들이 있다면 반드시 찾아 치료해야 한

다. 섬유근통 및 유사한 만성 통증들에서 일부 결과

들은 실제 통증을 악화시키거나 지속시킬 수 있어, 

훨씬 더 문제가 될 수 있다. 비활동적이 되거나 때

론 고립되어 버리는 사람들, 또는 부적응 인지가 생

기는 사람들이 여기에 포함된다. 부적응 인지란 조

절의 위치가 외부에 있거나(자신의 통증에 대해 아

무것도 할 수 없다고 느끼는 것) 파멸적인(통증에 대

해 매우 부정적이고 비관적인 시각) 경우들이다 (49). 

이런식으로 통증에 대한 정신적 및 행동적인 영향들

이 초기의 신경생물학적인 요소들과 상호작용하여 

증상들을 악화시키고 시간이 지나면서 더욱 기능악

화가 초래될 수 있다. 이런 압통과 정신적 및 인지

적 양상에 따라 섬유근통 증후군 환자들을 소집단으

로 분류하려는 시도들이 있다(그림 4) (50). 

  여기서 언급하지 않은 것들을 포함하여 섬유근통 

증후군에 대한 객관적인 biomarker들이 최근의 이슈

다 (51). Biomarker의 개발이 시급한 과제로 대두되

고 있는 요즘 이 분야의 연구 선진국들에선 매우 활

발한 연구들이 진행되고 있다. 

4. 치료

  섬유근통에 대한 이해가 발전함에 따라 만성 통증 

환자들에 대한 치료적 선택들이 더 많아지게 되었

다. 연구자들은 새로운 약물들과 비약물적인 요법들

의 사용을 조사하고 있다. 임상에 근거한 증거들을 

보면 교육, 일부 약물, 운동, 인지치료 등을 강조하

는 다면적 프로그램이 추천된다 (52).

  1) 진단과 교육

  섬유근통으로 지칭되는 것이 부정적 영향을 줄 수

도 있다는 일부 가정에도 불구하고, White 등의 연

구에 의하면 환자들이 섬유근통으로 지칭된 후 건강 

만족과 증상들에서 의미있는 호전을 나타냈다 (53). 

그렇지만, 일부 환자들에선(즉, 젊은 사람들이나 명

백히 불안해하는 사람들) 지칭하지 않는 것이 여전

히 선호될 수 있다. 이상적으로는 확진과 함께 환자

교육 및 무작위, 대조군 연구에서 효과적이라 밝혀

진 치료들을 병행해야 한다 (52).

  2) 약물치료

  대부분 섬유근통 임상연구들은 일부 항우울제에 

관한 것이다. 가장 오래된 계열인 삼환계 항우울제

(tricyclic antidepressants)를 연구한 것들이 가장 많다. 

최근의 몇몇 연구들은 선택적 세로토닌 재흡수 억제

제 및 비전형적인 항우울제(이중 재흡수 억제제 및 

monoamine 산화효소(oxidase) 억제제를 포함하는 계
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열)를 사용했다. 

  가장 빈번히 연구된 약물치료는 저용량의 삼환계 

계통 약물이다. 대부분의 삼환계 항우울제는 세로토

닌 또는 노르에피네프린의 재흡수를 직접 막음으로

써 농도를 상승시킨다. 섬유근통의 통증, 수면 장애, 

피로 등의 증상들을 치료하기 위해 삼환계 항우울제

(특히 아미트립틸린(amitriptyline) 및 사이클로벤자프

린(cyclobenzaprine))를 사용하는 것은 몇 개의 무작

위, 대조군 연구에서 밝혀졌다 (54,55). 아미트립틸린

은 20년 가까이 치료의 시금석처럼 여겨지고 있지

만, 하루 용량 25 mg에서 단기간(6∼8주) 효과를 보

이는 증거들 이외 치료 8주 후나 고용량에서의 효과

에 대한 증거들은 없다 (56). 삼환계 항우울제의 인

내성(tolerability)은 매우 적은 용량(예를 들면, 5 mg)으

로 시작하고, 취침전 몇 시간전에 투약하고, 천천히 

용량을 올려감으로써 향상될 수 있다. 

  부작용면에서 유리해서 좀 더 뒤에 나온 항우울제

(예를 들면, 세로토닌 재흡수 억제제)들이 빈번하게 

사용된다. 플루오세틴(fluoxetine), 시탈로프람(citalop-

ram), 파록세틴(paroxetine) 등이 각각 무작위, 위약-

대조군 연구들에서 평가되었다 (52,57-59). 전체적으

로 섬유근통에서의 결과들은 다른 상황들에서의 경

험과 유사하다. 더 나중에 나온 “매우 선택적인” 세

로토닌 재흡수 억제제들(예를 들면, 시탈로프람)은 

이전의 세로토닌 재흡수 억제제(고용량에서 어느정

도 노르아드레날린성 활성도를 나타냄)보다 덜 효과

적인 것 같다. 

  삼환계 항우울제나 세로토닌 재흡수 억제제의 균

형적인 재흡수 차단과 효과적인 진통 효과 때문에 

통증 분야의 많은 사람들이 이중 수용체 차단제

(serotonin-norepinephrine and norepinephrine serotonin 

reuptake inhibitors (SNRI and NSRI))가 순수한 세로

토닌 재흡수 억제제보다 더 이로울 수 있다고 생각

한다. 이런 약물들은 세로토닌과 노르에피네프린의 

재흡수를 차단하는 면에선 일부 삼환계 항우울제와 

약리학적으로 유사하지만, 일반적으로 다른 수용체 

계통에 유의한 활성이 없다는 점에서는 삼환계 항우

울제와 다르다. 이런 선택력 때문에 부작용이 적고 

순응도가 향상된다 (54). 처음 사용된 이중 수용체 차

단제인 벤라팍신(venlafaxine)은 신경병성 통증의 치

료에 효과적이라는 자료가 있으며 (60), 역시 편두통

과 긴장성 두통의 예방에 효과적이라는 자료도 있다 

(61). 한 개방표지(open-label) 연구에서 벤라팍신이 

섬유근통의 다양한 증상들을 치료하는데 유용하다고 

제시되었으나, 더 최근의 무작위, 위약-대조군 연구

에선 입증되지 않았다 (52). 이 두 연구들에서 의미

있는 한가지 차이는 약물의 용량이었다. 자료에 의

하면 벤라팍신은 저용량에서(＜150 mg) 주로 세로토

닌 재흡수 차단제인 반면, 고용량에서만 명백하게 

노르에피네프린 재흡수 차단 효과가 있다 (62). 

  두개의 새로운 이중 수용체 차단제인 밀나시프란

(milnacipran) 및 듈로세틴(duloxetine)은 최근의 다기

관 연구들을 통해 많은 결과 변수들에서 효과적인 

것으로 밝혀졌다 (63-69). 밀나시프란을 15주에서 27

주까지 평가한 연구에서 하루 100 mg 및 200 mg 모

두 통증과 다른 증상들이 의미있게 개선되었고, 안

전성도 확인되었다. 흔히 관찰된 유해경험은 구역, 

두통, 변비 등의 순이었다 (63-66). 최장 6개월까지 

연구된 듈로세틴도 하루 60 mg 및 120 mg 모두 효

과가 있고 안전했다. 이 효과는 주요 우울증의 유무

와는 관계가 없었다. 흔히 관찰된 유해경험으로 구역, 

구강 건조, 변비 및 졸림 등이 보고되었다 (67-69). 

두 약물들의 연구에서 치료 효과가 감정에 대한 약

물의 영향과는 무관했으므로, 섬유근통에서 이 계통 

약물들의 진통 및 다른 긍정적인 효과가 단순히 이 

약물들의 항우울 효과때문은 아닌 것 같다. 

  항전간제도 대상포진후 신경통 및 동통성 당뇨병성 

신경증을 포함하는 다양한 만성 통증 상황들의 치료

에 널리 사용된다 (70). 프리가발린(pregabalin)은 감

마아미노부티르산(γ-aminobutyric acid, GABA) 유사

체로 신경병성 통증의 치료에 대해 승인되어 있다. 

최근의 무작위, 이중맹검, 위약-대조군 연구들에서 

위약에 비해 통증, 수면장애, 피곤 등에서 효과가 있

었으며, 효과의 지속성을 연구한 논문에서는 반응군

에서 적어도 6개월까지 효과가 지속됨을 보고하였다. 

흔한 유해경험으로는 어지럼증과 졸림 등이 있었다 

(71-74). 이 약물은 최근 미국 및 우리나라 식약청에서 

섬유근통 증후군 치료제로 승인이 난 상태다. 가바

펜틴(gabapentin)은 약리학적으로 프리가발린과 유사

하며, 대상포진후 신경통에 적응증이 되고 다양한 

통증 상황들에서 대증요법 및 두통 예방요법에 사용

될 수 있다 (70,75). 최근 연구에서 가바펜틴은 하루 
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Table 1. Pharmacologic treatments of fibromyalgia

Agent Mechanism Dosage/Adverse effects

Gabapentin

Pregabalin

Amitryptiline and 

 related tricyclic 

 compounds

Fluoxetine

Duloxetine

Milnacipran

Tramadol with or 

without acetamin-

ophen

Alpha-2-delta ligand; affects calcium  

flux and release of excitatory amino 

acids and neuropeptides

Alpha-2-delta ligand; affects calcium 

flux and release of excitatory amino 

acids and neuropeptides

Norepinephrine and serotonin reuptake 

inhibitors with additional anti-

cholinergic, antiadrenergic, antihista-

minergic, and quinidine-like effects

Serotonin reuptake inhibitor

Balanced norepinephrine and serotonin 

reuptake inhibition

Balanced norepinephrine and serotonin 

reuptake inhibition

Mu-opioid receptor agonist, norepi-

nephrine and serotonin reuptake inhi-

bition

Should be used in divided doses three times daily for 

optimal effect; most will require 1,200~2,400 

mg/day, but start with lower dose and increase to 

minimize adverse effects; dizziness and somnolence 

may limit tolerability

Approved by US FDA at 300 and 450 mg/day taken 

in divided doses twice daily, but start with lower 

dose and increase to minimize adverse effects; 

dizziness and somnolence may limit tolerability

Pleotrophic actions increase side effects; should be 

avoided in the elderly and those with heart problems

Have more important effects on mood than on pain, 

but higher doses may improve analgesic effects; 

more serotonin-selective agents have not been 

effective for relief of pain

Approved for treatment of neuropathic pain; no 

evidence that twice daily dosing provides significant 

improvement in efficacy; starting with lower dose 

and increasing to 60 or 90 mg daily is recommended; 

GI effects may limit tolerability; can cause insomnia

Likely requires divided dosing and most will require 

200 mg/day; GI side effects may limit tolerability

May be associated with withdrawal with disconti-

nuation and with abuse and dependence; adverse 

effects include nausea, constipation, dizziness and 

somnolence

1,200∼2,400 mg의 용량에서 섬유근통과 관련된 통증 

및 다른 증상들이 호전되었으며 안전했다 (76). 다른 

항전간제인 클로나제팜(clonazepam)은 턱관절 질환 및 

연관 턱통증의 치료에 효과가 있고, 하지 불안 증후

군(restless leg syndrome) 치료에도 유용하다 (70,77). 

  Monoamine 산화효소 억제제는 섬유근통에서 널리 

연구되지는 않았지만, 만성 통증 증후군(예를 들면, 

만성 긴장성 두통)에서 효과가 있는 것 같다 (54,75,78). 

이 약은 신경세포로부터 방출된 후 monoamine의 와

해(breakdown)를 차단함으로 그 수치를 증가시킨다. 

비전형적인 우울증(상대적으로 만성 통증 상황에서 

흔한 우울증의 아형)에서도 삼환계 항우울제보다 더 

효과적이다 (79).

  진정제는 섬유근통 환자들에서 많이 사용된다. 졸

피뎀(zolpidem)이나 조피클론(zopiclone)과 같은 일부 

비벤조디아제핀(non-benzodiazepine) 진정제가 섬유근

통에서 효과적인지 본 연구들이 많이 있다. 이 약물

들은 통증에는 도움이 되지 않는 반면, 수면이나 피

로 등에는 효과적인 것으로 알려졌다 (80). 반면에, 

GABA의 대사체인 감마-수산화부티레이트(γ-hydroxy-

butyrate)는 ‘나트륨(sodium) oxybate’로 알려져 있으며 

섬유근통의 증상들을 향상시키는 것으로 밝혀졌다 

(81). 하지만, 약물남용의 잠재성 때문에 면밀한 감

시가 필요한 물질이다.

  진정제로 분류되는 몇가지 다른 약물들이 개방표

지 연구에서 섬유근통의 대증요법으로 효과가 있다

고 밝혀졌다. 보조식품인 멜라토닌(melatonin)은 수면

을 향상시키고 압통점을 줄여 준다 (54). 프라미펙솔

(pramipexol)은 도파민(dopamine) 길항제로 파킨슨씨 

병의 치료제로 사용되고 있고, periodic leg movement 
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Fig. 5. Strategic polypharmacy for a fibromyalgia patient 

with three prominent domains (pain, insomnia and 

depression). The combined use of either pregabalin 

or oxybate along with duloxetine could be 

considered because their mechanisms of action and 

elimination are quite different. Since there is very 

little research data and experience with such a 

regimen, it must be tailored to the individual patient 

and the patient must be carefully monitored (85).

disorder에도 효과적인 것으로 알려져 있다 (55). 최

근 연구에 의하면 이 약물은 섬유근통의 통증과 수

면을 개선시킨다고 알려져 있다 (82).

  티자니딘(tizanidine)은 중추에 작용하는 알파2-아드

레날린성 길항제이다. 다발성 경화증과 뇌졸중 발작

과 연관된 근육강직의 치료제로 미식약청의 허가를 

받았다. 문헌에 의하면, 이 약물은 만성 매일 두통과 

요통 같은 일부 만성 통증 상황들에서 유용한 보조

치료제다 (55). 한 연구에선 섬유근통 환자들의 삶의 

질과 통증, 수면 등에서 의미있는 개선이 있었다 (83). 

특히 이 약물의 치료후 섬유근통 환자들의 뇌척수액

에서 substance P의 수치가 감소한 것은 흥미롭다. 

  섬유근통에서 아편제의 사용에 관한 적절한 무작

위, 대조군 연구는 없으나, 이 분야의 많은 이들의 

경험에 의하면 이 약물이 그다지 효과적인 것 같지는 

않다. 최근의 기능적 뇌영상법을 이용한 연구에서 

이런 경험들에 대한 이유를 아편제의 결합 부위의 

가용성이 감소되어 있기 때문으로 설명하고 있다 (84). 

트라마돌(tramadol)은 일부 아편제 활성(weak μ ago-

nist activity)과 이중 수용체 차단제 성질이 결합된 

약물이다 (55). 이 약물은 섬유근통의 치료에 단독제로 

혹은 아세타미노펜과의 결합형으로 효과적이다 (52).

  비스테로이드성 소염제나 아세타미노펜도 많이 사

용된다. 섬유근통의 치료에서 진통제로 효과적인지 

연구들에서 확실히 밝혀져 있지 않지만, 비스테로이

드성 소염제와 다른 약물들을 같이 사용할 시 진통

효과가 개선된다는 제한적인 증거는 있다 (80). 이런 

현상은 동반된 말초성 통증(즉, 류마티스관절염이나 

골관절염과 같은 조직의 손상이나 염증)때문일 수 

있다. 이런 동반된 말초성 통증 발생인자가 중추성 

통증의 악화를 초래할 수 있다. 

  무작위 위약-대조군 임상 시험에서 효과에 대해 

광범위한 자료들이 있는 약물에 대해 표 1에 요약했

다.

  3) 병합 약물치료

  어느 정도 효과가 있는 약물을 병합해서 치료하는 

것에 대한 자료는 거의 없는 실정이다 (85). 그럼에

도 많은 경우 삼환계나 이중 수용체 차단제 및 프리

가발린 등을 병합해서 사용할 수 있다 (86). 병합 요

법에 관한 연구들 (87-89) 중에서 유일하게 한 연구

만이 두 약물의 병합시 단독 요법보다 더 효과적이

라고 보고하고 있다 (89). 플루오세틴 20 mg/day 및 

아미트립틸린 25 mg/day를 병합시 각각의 단독요법

보다 더 효과적이라고 한다 (89). 최근 많은 신약들

이 나왔으나 이 약물들의 병합요법에 관한 자료는 

전무하다. 그러나 경험이 많은 대가들은 필요한 환

자의 경우 약물들 각각의 장점을 잘 활용해서 병합 

치료할 것을 제안한다 (85,86). 예를 들면, 통증과 불면 

치료를 위해 ‘프리가발린’ 및 통증과 우울증 치료를 

위해 ‘듈로세틴’을 병합하는 것 등이다(그림 5) (85). 

  섬유근통의 동물 모델로서 가능성을 보이고 있는 

산성 식염수 모델은 최근 개척이 되고 있는 분야다 

(90-94). 최근 저자는 이 모델을 이용해서 밀나시프

란과 트라마돌의 병합 요법의 가능성에 대해 제시했

다 (94). 밀나시프란 단독 요법보다는 트라마돌과 병

합 요법시 압력 통증 자극에 대한 역치가 높아졌으

며, 단독 요법에서보다 밀나시프란의 용량을 줄여서 

사용할 수 있었다. 따라서 병합 요법은 각 약물들의 

용량을 줄여 유해반응을 감소시킬 수 있음을 제안했

다 (94). 최근 나온 효과적인 약물들의 병합 요법에 

대한 동물 모델을 이용한 연구는 사람의 연구에 대

한 근거가 될 수 있다고 생각한다.

  4) 비약물적 요법

  가장 잘 연구된 비약물적인 요법은 인지행동치료

와 운동이다. 이 둘 모두 섬유근통 및 다른 많은 질

환들에서 효과적임이 밝혀져 있다 (52,95,96). 이 두 

치료 모두 1년 이상 지속적인 호전이 있으며 환자가 
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Fig. 6. Algorithm for the 

diagnosis and treat-

ment of fibromyalgia 

(13). 

Fig. 7. An example of dually 

focused treatment (4).

치료에 잘 순응할시 매우 효과적이다. 

  대체의학 부분도 환자들이나 의료진들이 시도하고 

있다. 다른 질환들과 마찬가지로, 일반적인 사용을 

권할 만한 대조군 연구가 거의 없다. 압통유발점 주

사, 카이로프랙틱, 침술 등이 흔히 이용되나 치료성

공에 관한 보고는 다양하다. 침술에 대한 2개의 잘

된 무작위, 대조군 연구에선 두군간에 차이가 없었

다 (52,97). 일반적 치료비교군은 연구에 포함되지 

않았다. 대체의학적 요법이 질병에 대한 조절감을 

환자들에게 준다는 일부 증거가 있다. 이런 조절감

이 임상적 호전과 병행된다면, 이 치료의 사용에 대

한 결정은 의사와 환자 자신에게 달렸다.

결      론

  섬유근통과 같은 만성 통증 및 피로 증후군은 제

법 많은 사람들에게 나타나는 중복 증후군의 한 부

분이다. 자료에 의하면, 이 질환들의 발생에 가족적 

성향이 있으며 신체적, 감정적, 환경적 스트레스로 

인해 증상이 시작될 수 있다. 일단 질환이 발생되면 

대부분의 증상들은 중추신경계 기전에 의해 조정된

다. 치료적 전략은 다른 만성 질환들과 마찬가지로 

공감하는 의료진과 환자들의 협력을 근거로 해야 한

다. 그런 협력속에 다양한 치료를 시도해야 하며, 가
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장 효과적인 것들을 유지해야 한다(그림 6) (4,86). 

만성화가 불구나 기능이상을 초래하기 전에 의사들

이 치료에 개입한다면, 힘든 섬유근통 환자들이 적

을 것이라 생각한다. 환자들이 약물치료로 통증, 피

로 및 다른 증상들이 개선되면 효과적인 비약물적인 

치료들(교육, 유산소 운동, 인지행동 치료)을 적극적

으로 시작해야 한다(그림 7) (4,86). 운동도 약임을 

명심하고 아주 적은 양으로 시작하여 천천히 맞는 

양까지 올려 나가는 것이 중요하다. 처음부터 운동

을 강조하여 양이 지나치면 대부분의 환자들이 악화

되고 지속적으로 하지 못하게 된다. 

  최근 만성 통증 분야에 조예가 깊은 한 교수가 

Arthritis & Rheumatism에 적은 내용으로 글을 맺고

자 한다. 그는 류마티스 분야의 의사들이 관절이나 

신장과 같은 말초기관의 구조에 영향을 주는 기전을 

이해하는 것도 중요하지만, 통증의 전달에 영향을 

주는 기전 및 환자들이 경험하는 통증의 결과를 이

해할 필요가 있음을 역설하고 있다 (98). 주로 만성 

통증 환자들을 진료하는 우리들이 꼭 마음에 새겼으

면 한다.
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