
치과의사는 19세기 중반 근대적 마취를 성공시킨

이래로 치수절제술, 근관치료, 치주수술, 발치 등의

방법으로 통증조절에 탁월한 능력을 발휘해왔다. 하

지만 통증에 대한 개념이‘실제적 또는 잠재적 조직

손상과관련된불유쾌한감각및정서적경험’이라고

변화한것에서알수있듯이주로효과를발휘했던것

은신체성기원의급성통증이었고, 만성통증에서는

효과가 적었으며 오히려 통증을 악화시키는 경향이

있었다1).

임상가를 난처하게 하는 만성통증은 통증의 지속기

간이 길고 그 정도가 심화됨으로써, 유해자극의 입력

이 지속되거나 중추신경계의 요인이 강화될 때 쉽게

나타나는데, 신경병성 통증(neuropathic pain)을

대표적인예로들수있다. 

먼저두가지증례를통하여, 구강통증을주소로내

원한환자에게통상의방법으로는통증이조절되지않

고 오히려 악화되었던 경우로써, 그 기원이 신경병성

통증이라고추정되는경우를살펴보겠다.

신경병성 통증의 임상증례

증 례 I

60대여성이전반적인구강의지속적인화끈거림과

타는 듯한 통증을 주소로 내원하였으나 (Fig 1) 사정

상더이상내원하지못하였는데, 이후다수의치아를

발거하였고, 발거 직후에는 통증의 완화가 있었으나

곧 통증이 재발하고 그 증상이 심해져서 약 7개월 후
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신경병성통증의기전
Mechanisms of neuropathic pain in trigeminal nerve

전북대학교 치의학전문대학원 구강내과학교실

부교수 서 봉 직

Fig 1. 구강이 전체적으로 화끈거리는 통증을 주소로 내원한
환자의 Panorama 사진.
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재내원한경우이다(Fig 2). 

증례 II

30대여성이상악좌측제1,2소구치부위의지속적

으로둔하면서 예리한통증으로 근관치료와치주치료

를받았으나호전이없어서, 제1소구치의충전물상태

가좋지않은것으로판단되어교체하였음에도불구하

고통증의완화가없었다 (Fig 3). 이후통증의원인

을 찾는 과정에서 제1소구치의 치관상태가 불량하여

발거를 하였으나, 발거후 일시적인 통증의 감소가 있

었지만다시통증이심해진경우이다(Fig 4).

신경병성 통증의 특징

신 경 병 성 통 증 은 국 제 통 증 연 구 학 회

(International Association for the Study of

Pain：IASP)의 정의에 의하면‘신경계의 일차적인

병소나 기능장애에 의해 발생한 통증’으로 규정함으

로써 신경조직 자체의 이상에 의한 통증이다2,3). 신경

병성통증이 구강안면에 발생한다면 신경병성구강안

면통증이라고지칭하며, 다양한통증이포함된다4).신

경병성 통증의 역학조사가 빈약하여 발생율, 유병율

에 관한 정보가 부족하나, 최근에 이루어진 우편조사

를통한연구에서전체인구의7~8%에서신경병성통

증의 특징을 갖는 만성 통증이 보고되었지만5,6), 구강

안면에국한된조사는희귀한실정이다. 

구강안면영역에서 신경병성 통증은 신경손상으로

나타날 수 있는데, 신경손상은 다음과 관련이 있다;

압박과구심로차단(deafferentation) 혹은절단(혈

관성압박, 신생물, 골절, 근관치료, 악안면수술등),

감염(포진후 신경통, 후천성 면역결핍증 등), 대사성

장애(당뇨병 신경통 등). 또한 그 원인을 파악하기 어

려운 경우도 많이 있으며, 약물이나 임상적 진료과정

에서 발생하는 신경제거에 의한 의원성인 경우도 있

다. 신경병성 통증은 주로 전기자극과 같은(electric

shock), 화끈거리는(burning), 차가운(cold), 쑤시

는(pricking), 따끔거리는(tingling), 가려운

(itching) 등의감각적인임상적특징을나타내고, 이

중 전기자극과 같은, 화끈거리는, 따끔거리는 증상을

가장흔히호소하였다7).
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Fig 2. 약 7개월 후 다수 치아를 발거하고 재내원한 환자의
Panorama 사진.

Fig 3. 상악 좌측 제1,2소구치 부위의 통증으로 근관치료
를 시행한 후에도 여전히 통증을 호소하는 환자의
치근단 방사선사진.

Fig 4. 발거된 상악 좌측 제1소구치 모습으로 근심측 천공
부위 상부의 파절선과 퇴축된 치주인대의 흔적이
관찰됨.



신경병성 통증은 임상적 특징에 따라 두 가지로 나

누며, 완전한 휴지기가 존재하는 일시적 통증

(Episodic pain)과 휴지기가 없는 지속적 통증

(Continuous pain)이 그것이다. 일시적 신경병성

통증은 신경혈관성 통증과 신경통으로 구분하며, 지

속적 통증은 말초 매개성 통증, 중추 매개성 통증 및

대사성 다발성 신경증으로 분류한다 (Table 1). 미국

구강안면통증학회에 따르면 감별진단 항목으로 구심

로 차단, 포진후, 외상후, 수술후 삼차 신경병성통증

을제시하고있으며, 통증기전의특징에따라말초성

으로중재되는 신경병성통증과 중추성으로 중재되는

통증으로구분하기도한다8,9).

삼차신경통과 기전

일시적신경병성통증의대표적인예로고전적삼차

신경통을 들 수 있으며, 이는 발작적이고, 몹시 고통

스러우며 짧게 지속하는( < 2분) 통증으로써, 자발적

으로발생하거나부드럽고약한자극에통증이나타나

며, 통증이 없는 무통기가 다양하게 존재하는 편측성

안면통증이다. 아직까지동물모델이없기때문에그

기전을 밝히는 것이 몹시 어려운 일이지만, 삼차신경

뿌리나 그 근처에서 혈관에 의한 압박이 주된 원인요

소 또는 기여요인으로 생각된다10). 압박에 관여하는

혈관은주로동맥이지만정맥또는동·정맥이함께관

여하기도한다. 삼차신경통환자에서영상화또는외과

적관찰에의해높은빈도로신경의혈관압박을확인할

수있으며, 압박된신경을해결함으로써많은환자에서

지속적으로 통증을 억제시킨다는 보고도 있다11). 사체

연구에서 삼차신경통 환자의 90% 이상이 뇌간에 인

접한 신경-혈관 접촉이 관찰되었으며, 대개 신경 뿌

리에서 홈(groove)이 발견됨으로써 아마도 신경의

홈또는변형이통증유발에중요하다고생각되며, 삼

차신경 뿌리의 생검에 의해서는 혈관 압박이 있었던

부위에축색돌기소실과탈수초화가관찰되었다12). 삼

차신경통에서의 발통은미세한 자극에 의해 발생하는

데, 이는손상후뉴런기능의변화일것이라고추정할

수 있다. 신경 손상후에는 역치하 진동을 가지는 A-

beta 뉴런이 증가하는데 결국 이소성 방전(ectopic

discharge)을 발생한다. 이로 인해 같은 신경절에

있는 인접한 수동적 C 뉴런의 일시적 탈분극을 일으

킨다. 이런사실로보아손상된낮은역치의기계수용

기의 활동에 의해 구심성 유해수용기가 자극이 되어

발생하는기전으로 보이나아직까지는 명백한 증거를

기다리는중이다13). 말초신경변화의결과로중추신경

계의 신경 가소성(neuroplasticity)도 관여하여, 결

국임상적표현형과치료에대한반응에도영향을미칠

것이다. 그렇지만삼차신경통의일부에서는혈관접촉

의 흔적이 없고, 더욱이 삼차신경통의 병력이 없었던

환자의사체검사에서도14% 정도혈관접촉의흔적이

발견되었다14). 또한외과적노출에서심각한압박손상

이없었던환자에서도통증을호소하는것으로보아또

다른기전이작동할것으로추정된다12).

외상성 삼차신경병성 통증의 특징

지속적 신경병성 통증 중 말초 매개성 통증의 대표

적인예로외상성삼차신경병성통증을들수있다. 일

부 환자들은 근관치료와 같은 외과적 외상후 만성 통

증을 호소하는데, 환자들은 명백한 외상 경험과 함께

지속적으로 화끈거리는 통증을 호소한다. 아직까지

일관된분류체계가존재하지않아삼차신경손상후통

증 또는 감각소실에 대한 발생율을 평가하는 것이 어

렵지만, 임플란트나 발치 등 치과수술과 악교정 수술
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Table 1. The major categories of neuropathic pain disorders.

Episodic pain Continuous pain

Paroxysmal neuralgia pain
Neurovascular pain

Peripherally mediated pain
Centrally mediated pain
Metabolic polyneuropathies

Neuropathic pain
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후 영구적인 감각기능이상이 0.3%~30.0%까지 다

양하게 보고되고 있으나, 만성 통증의 발생율은 불명

확하다15). 또한손상후혀의감각부전(dysesthesia)

을 호소하는 환자수는 많지 않지만, 손상된 설신경을

조직검사하면만성염증소견이다양하게관련되어있

기 때문에 늦은 시기라도 항염증약물이 도움이 될 수

있다16,17). 근관치료가 성공적으로 끝난 경우에도 지속

적인 통증은 3%~13% 정도로 발생하며, 이 경우 술

전 통증의 장기적 존재, 치아로부터 발생하는 뚜렷한

증상, 만성통증병력, 구강안면영역의치료시통증병

력 그리고 여성과 같은 요소들이 지속적인 통증과 중

대하게관련이있다고보고되었다18).

외상성 삼차신경병성 통증의 기전

지속적신경병성통증의기전은현재까지확실히알

려져 있지 않고, 매우 복잡한 것으로 추정되나, 서로

다른 차원에서 기여하는 말초 및 중추 기전이 존재하

는것으로보인다. 조직또는신경손상후에는일련의

과정을거쳐결국만성통증으로귀결될수있는데, 이

때 일어나는 신경계 기능변화(neuroplasticity, 신

경가소성)는 염증물질, 사이토카인, 그리고 신경전달

물질이 말초에 방출됨으로써 시작된다. 그러므로 외

상성 신경병의 기전은 염증성 및 신체적 손상 과정을

포함한다고할수있다.    

신경손상으로부터 발생한 만성 통증은 말초와 중추

신경계의병태생리학적기전 사이의 상호작용이관여

하는것으로알려지고있다. 조직또는신경손상은염

증을유발하는데, 이런초기염증반응이신경병성통

증의시작에아주중요하다는것을알게되었다. 특히

삼차신경계에서는구조물들이폐쇄된 공간 속에놓여

있어서염증으로인한압력발생이신경손상을일으킬

수 있다19). 분쇄, 압박, 절단 그리고 만성염증에 의한

신경축색돌기의 손상은 손상부위에서이소성 전기생

리활동을 일으키고, 이런 이소성 방전은 신경종

(neuroma) 또는 탈수초화된 곳에서 발생하며, 이렇

게 흥분이 증가된 것은 부분적으로는 소디움과 칼슘

통로의과흥분(up-regulation) 및포타시움통로의

침체(down-regulation) 때문이라고 생각된다. 이

소성 방전은 또한 후근 또는 삼차신경절의 손상된 신

경의 세포체에서도 볼 수 있는데, 손상부위에서 α-

adrenoreceptor가 과흥분되어 순환하는 카테콜아

민을 민감하게 만든다. 또한 신경손상후 후근 신경절

내 신경세포체 주위로 교감신경 섬유의 발아

(sprouting)가형성되어감각-교감신경의상호작용

을 증가시키는 것으로 생각된다. 다양한 신경가소성

변화가 손상 또는 계속적인 구심성 입력에 반응하여

신경계에서발생하는데, 손상된부위에서통각과민이

나 이질통을 가진 말초성 민감화(peripheral

sensitization)가 급속히 진행되고, 그 결과로 유해

자극에과민반응을보이고역치하자극에도반응을보

이는중심성민감화(central sensitization)가나타

난다20).

결 론

전화줄이 끊어지면 양측에서 신호가 중단되지만 손

상된 뉴런은 다르게 반응할 것이다. 신경손상과 질환

은 감각세포체에서 일련의 대사성 및 기능적 반응을

초래하며, 결국 만성 신경병성 통증을 포함하는 감각

증상을 초래한다. 가장 중요한 병태생리학적 변화는

손상된일차감각뉴런에서발생하는전기적과흥분과

비정상적 임펄스가 발생하는 이소성 흥분이다. 이것

은몇몇뉴런에서는자발적발화가나타나고, 많은뉴

런에서는기계적, 열적, 화학적자극에대한비정상적

인반응이나타나는것을포함한다. 이소성발화는주

로신경종의말단부위, 재생하는발아부위(sprouts),

배근 신경절의 세포체, 탈수초부위, 인접한 축색돌기

에서 나타난다. 이소성 흥분의 세포기전으로는

voltage sensitive ion channels, transducer

■
신
경
병
성

통
증
의

기
전



molecules 그리고 세포막 수용기의 변성을 고려할

수 있으며, 특별히 Na+, K+ 통로가 원천적 이유로

생각되는데, 이들이 반복적 발화 과정에 가장 직접적

으로연관이있기때문이다. Na+ 통로는손상된신경

과탈수초화된막에축적되고, 어떤종류의 subtype

은 그 합성이 촉진되고 그들의 역할이 과통증 매개체

에 의하여 증가됨으로써 역할을 한다. 또한 K+ 통로

의억제및폐쇄도아주중요한요소로고려된다. 이소

성 흥분은 두 가지 방법으로 신경병성 통증에 기여하

는데, 직접적인 구심성 신호를 발생하거나 중추성 민

감화를유발하고유지할수있다. 
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