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Abstract 

Changes of Compound Muscle Action Potential in Short-term Steroid 
Therapy for Compression Injury of Rat Sciatic Nerve

So-Hyun Kim, Kwang-Won Park, Joon-Seok Baek, Tae-Young Jung, Mee-Lee Kim, Sang-Jun Park

Department of Dentistry, Busan Paik Hospital, Inje University College of Medicine

Purpose: Many surgical procedures in oral and maxillofacial area can induce trauma to the peripheral nerve. The aim of 

the study is to evaluate the effects of short-term steroid therapy on nerve recovery after crush injury.

Methods: Sixteen rats were randomly divided into two groups. The right sciatic nerves were exposed, crushed, and sutured. 

The control group was not given steroids. The test group was injected with dexamethasone disodium phosphate (2 mg/kg 

body weight/day) for 7 days. In all animals, compound muscle action potential (CMAP) was recorded before and at 1, 7, 

14, 21, and 28 days after injury. 

Results: The amplitude of the CMAP before and at 1, 7, 14, 21, and 28 days after injury were 53.20±4.80 mV, 20.12±5.38 

mV, 30.01±14.15 mV, 31.14±13.56 mV, 31.73±16.33 mV, and 37.23±16.98 mV in the control group, and 55.25±6.72 mV, 

18.62±6.26 mV, 29.50±13.06 mV, 32.90±13.226 mV, 30.17±11.80 mV, and 38.41±12.27 mV in the test group, respectively. 

The nerve conduction velocity was 18.82±3.94 m/s, 16.73±3.48 m/s, 19.60±2.45 m/s, 18.68±3.94 m/s, 18.02±3.51 m/s, 

and 19.25±3.88 m/s in the control group, and 18.94±3.48 m/s, 17.28±2.53 m/s, 17.57±2.54 m/s, 18.77±2.12 m/s, 19.48±1.55 

m/s, and 19.22±2.97 m/s in the test group, respectively. There was no significant difference between both groups (P＞0.05).

Conclusion: This study did not show any therapeutic effect of short-term administration of steroids on injured rat sciatic 

nerve. Further studies are needed.
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서  론

악안면영역의 말초신경손상은 외상, 감염, 종양 및 의원성 요

인이 있다. 이 중 의원성 손상으로는 안면골 골절의 처치, 악교정

수술, 타액선수술, 낭종이나 종양제거술, 제3대구치 발치술, 하

악구치부 근관치료, 임플란트 식립 등의 원인에 의해 발생할 수 

있다[1]. 이 경우 손상 받기 쉬운 신경으로는 안면신경과 삼차신

경의 분지가 있으며, 전자의 손상 시 안면표정근의 이상이 초래

되고 후자는 안면부 감각이상, 개구장애, 미각소실 등이 나타나

게 된다. 

이러한 신경손상의 치료 방법으로는 약물치료, 물리치료 등의 

비외과적 방법과 감압법, 신경문합법, 신경이식술 등의 외과적인 

방법이 사용될 수 있다[1]. 경도 및 중등도의 신경손상에 대해서

는 경과 관찰을 시도하거나 초기 약물요법이 시행되고 있다. 초

기 약물요법으로는 항염증 효과를 나타내는 스테로이드를 이용

하여 신경재생에 도움을 주고자 하는 방법이 많이 사용되고 있

다. 하지만 손상된 신경의 회복에 있어 자발적 신경재생과 비교

하여 스테로이드 투여요법이 효과를 보이는지에 대해서는 아직 

명확하지 않다.

이에 본 연구에서는 백서의 좌골신경을 이용한 말초신경의 

경도 및 중등도 손상의 치료에 있어 단기간 스테로이드 투여가 

시간 경과에 따른 자발적 재생과 비교하여 어떠한 효과를 보이는

지 평가하고자 하였다.

연구방법

1. 연구 재료

체중 250∼300 g의 건강한 수컷 백서(Sprague-Dawley) 20마

리를 실험동물로 사용하여 임의로 실험군과 대조군으로 분류하였

다. 실험군에서는 좌골신경 압박손상 후 7일간 dexamethasone 

disodium phosphate (Dexasone
Ⓡ

, Daesung Microbiological 

Labs., Seoul, Korea)을 2 mg/kg의 용량으로 근육주사를 시행

하였으며, 대조군에서는 스테로이드를 투여하지 않았다. 

신경전도검사는 근전도기(Neuroscreen
Ⓡ

, Jaeger-toennies, 

Hoechberg, Germany)를 이용하여 우측의 비복근에서 복합근

활동전위(compound muscle action potential, CMAP)의 진

폭과 신경전도속도를 측정하여 좌골신경의 신경회복 정도를 평

가하였다.

2. 연구 방법

모든 실험은 인제대학교 동물실험윤리위원회 운영규정에 따라 

심의하고, 그 내용이 동물실험의 신뢰성, 안전성, 윤리성 등의 

측면에서 적합하여 동물실험을 승인 받았으며, 모든 사항을 준수

하여 시행하였다(승인번호: 2011-069).

1) 외과적 수술

백서에 Enflurane (Gerolan
Ⓡ

, JW Pharmaceutical, Seoul, 

Korea) 흡입과 Xylazine (Rompun
Ⓡ
, Bayer Vital, Leverkusen, 

Germany; 5 mg/kg)을 복강 주사하여 전신마취를 시행한 후, 

우측 둔부와 대퇴부를 전기면도기로 제모하여 povidone iodine

으로 소독하였다. 둔부에서 대퇴부를 향해 약 4 cm의 종절개를 

가하여 좌골절흔 하방의 좌골신경과 비복근을 노출시켰다. 근전

도기(Neuroscreen
Ⓡ

, Jaeger-toennies)를 이용하여 우측 좌골

신경에서 신경전도검사를 실시하여 좌골신경 압박손상 전 동측

의 비복근에서 복합근활동전위(CMAP)를 측정하였다. 이후 비

골신경 분지부위에서 5 mm 근위부에서 지혈겸자를 사용하여 

좌골신경에 30초간의 압박손상을 주어 축삭절단을 유도하였다. 

절개한 근육과 피부를 봉합하고 술 후 감염방지를 위해 gentami-

cin (Gentamicin
Ⓡ

, Daesung Microbiological Labs)을 2 

mg/kg/day 용량으로 근육주사하였다. 

이후 실험군에서는 수술 다음날부터 7일간 매일 2 mg/kg의 

용량의 dexamethasone disodium phosphate (Dexasone
Ⓡ

, 

Daesung Microbiological Labs)을 근육주사하였으며, 술 후 1, 

7, 14, 21, 28일경에 같은 방법으로 좌골신경과 비복근을 노출시

켜 신경전도검사를 시행하였다.

2) 신경전도검사

각 백서에서 대조군과 실험군에서의 복합근활동전위를 이용하

여 손상 전 및 손상 후 1, 7, 14, 21, 28일경의 신경손상의 회복 

정도를 평가하였다. 술 후 1일째 복합근활동전위의 진폭이 손상

전의 20∼50%를 나타내는 개체만 포함시켜, 대조군 9마리와 실

험군 7마리에 대하여 검사를 시행하였다.

근전도기를 이용하여 우측 비복근에서 복합근활동전위를 측정

하며, 이 때 근전도기와 증폭기의 여과 범위, 소인 속도 및 이득의 

설정은 통상적인 운동신경 자극 시와 같은 방법으로 설정하고, 

기록전극의 저항은 5 kΩ 이하가 되도록 한다. 모든 전극은 침전

극을 사용하였으며, 활동기록전극은 신경자극지점으로부터 약 

2.2 cm 하방의 비복근에, 대조전극은 그 건에 삽입하며 접지전

극은 동측 슬관절부의 피하에 두었다. 전기자극에는 직각의 사각

파(rectangular square wave)를 사용하여 초당 1회, 지속시간 

0.1 ms로 최초대상(supramaximal)을 자극하여 복합근활동전

위의 진폭과 신경전도속도를 측정하였다.

3) 통계적 분석 

통계적 처리는 IBM SPSS ver. 19.0 프로그램(IBM Co., 

Armonk, NY, USA)을 이용하여 대조군과 실험군의 복합근활동

전위의 진폭과 신경전도속도에 대하여 각각 분할구획요인설계를 
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Table 1. Changes of amplitude after sciatic nerve injury

Measuring time
Control group

(n=9)
Test group

(n=7)
P -value

Before injury
1 day
7 days
14 days
21 days
28 days

53.20±4.80
20.12±5.38
30.01±14.15
31.14±13.56
31.73±16.33
37.23±16.98

55.25±6.72
18.62±6.26
29.50±13.06
32.90±13.22
30.17±11.80
38.41±12.27

0.487
0.616
0.942
0.799
0.835
0.879

Values are presented as mean±standard deviation (mV).

Fig. 1. Changes of amplitude of compound muscle action 
potentialafter sciatic nerve injury. 

Table 2. The results of analysis of variance for amplitude in each
week between control and test group

SV SS df F P -value

Sb
Groups
Error
Sw
Weekly
Weekly × groups
Error
St

9,872.96
0.31

9,872.65
4,785.64
2,821.60

36.73
1,927.31

14,658.60

15
1

14
64
4
4

56
79

 
0.00

 
 

20.49
0.26

 
 

 
0.983
 
 
0.000*
0.898
 
 

*P -value＜0.01. 
SV, source of variance; SS, sum of square; df, degree of freedom; 
Sb, subject between; Sw, subject within; St, subject total.

Table 3. Changes of nerve conduction velocity after sciatic nerve
injury

Measuring time
Control group

(n=9)
Test group

(n=7)
P -value

Before injury
1 day
7 days
14 days
21 days
28 days

18.82±3.94
16.73±3.48
19.60±2.45
18.68±3.94
18.02±3.51
19.25±3.88

18.94±3.48
17.28±2.53
17.57±2.54
18.77±2.12
19.48±1.55
19.22±2.97

0.950
0.730
0.129
0.961
0.327
0.988

Values are presented as mean±standard deviation (m/s).

Fig. 2. Changes of nerve conduction velocity (NCV) after sciatic 
nerve injury.

실시하였다. 유의차 검정에서 통계적 유의성은 P＜0.05를 유의

차가 있다고 판정하였다. 

결  과

1. 복합근활동전위의 진폭

비복근에서 복합근활동전위의 진폭은 손상 전, 손상 후 1, 7, 

14, 21, 28일에 대조군에서 53.20±4.80 mV, 20.12±5.38 

mV, 30.01±14.15 mV, 31.14±13.56 mV, 31.73±16.33 

mV, 37.23±16.98 mV, 실험군에서 55.25±6.72 mV, 

18.62±6.26 mV, 29.50±13.06 mV, 32.90±13.226 mV, 

30.17±11.80 mV, 38.41±12.27 mV로 각각 측정되었다

(Table 1, Fig. 1).

대조군과 실험군 간의 차이에 대한 통계적 유의성 검정결과, 

F 통계값은 0.00, 유의확률 0.983으로 주별 복합근활동전위 진

폭은 대조군과 실험군 간 차이가 없는 것으로 나타났다. 각 군 

내에서 주별 복합근활동전위 진폭의 차이가 있는지에 대한 F 

통계값은 20.49, 유의확률 0.000으로서 유의수준 0.01에서 각 

주별 복합근활동전위 진폭의 유의한 차이가 있었으며, 주별과 

대조군과 실험군 간의 상호작용 효과에 대한 F 값은 0.26, 유의

확률 0.898로 상호작용 효과가 유의하지 않는 것으로 분석되었

다(Table 2).

2. 복합근활동전위의 신경전도속도

비복근에서 복합근활동전위의 신경전도속도는 손상 전, 손상 

후 1, 7, 14, 21, 28일에 대조군에서는 18.82±3.94 m/s, 

16.73±3.48 m/s, 19.60±2.45 m/s, 18.68±3.94 m/s, 18.02 

±3.51 m/s, 19.25±3.88 m/s, 실험군에서는 18.94±3.48 

m/s, 17.28±2.53 m/s, 17.57±2.54 m/s, 18.77±2.12 m/s, 

19.48±1.55 m/s, 19.22±2.97 m/s로 각각 측정되었다(Table 
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Table 4. The results of analysis of variance for nerve conduction
velocity in each week between control and test group

SV SS df F P -value

Sb
Groups
Error
Sw
Weekly
Weekly × groups
Error
St

258.55
0.00

258.55
475.21

45.55
25.80

403.86
733.76

15
1

14
64

4
4

56
79

 
0.00

 
 

1.57
0.89

 
 

 
0.994

 
 

0.193
0.473

 
 

SV, source of variance; SS, sum of square; df, degree of freedom; 
Sb, subject between; Sw, subject within; St, subject total.

3, Fig. 2).

대조군과 실험군 간의 차이에 대한 통계적 유의성 검정결과, 

F 통계값은 0.00, 유의확률 0.994으로 주별 신경전도속도는 대

조군과 실험군 간 차이가 없는 것으로 나타났다. 각 군 내에서 

주별 신경전도속도의 차이가 있는지에 대한 F 통계값은 1.57, 

유의확률 0.193으로서 유의한 차이가 없었으며, 주별과 대조군

과 실험군 간의 상호작용 효과에 대한 F 값은 0.89, 유의확률 

0.473으로 상호작용 효과가 유의하지 않는 것으로 분석되었다

(Table 4).

고  찰

말초신경의 손상에 대한 분류에 있어 Seddon[2]은 신경섬유의 

일시적 기능소실인 신경무동작(neurapraxia), 축삭은 단절되었으

나 슈반 신경초는 보존되어 있는 축삭절단(axonotmesis) 그리고 

완전히 해부학적으로 절단된 상태인 신경절단(neurotmesis)의 셋

으로 나누었다. Sunderland[3]는 이를 세분화하여 5단계로 손상

의 정도를 구분했다. 1도 손상인 신경실행증이란 가장 경미한 

말초신경손상으로서 축삭과 신경외막의 연속성은 유지되는 단순

한 신경의 타박상을 말한다. 신경의 일시적 기능소실을 나타내며 

이는 수시간에서 수개월 내에 자발적으로 회복된다. 2도 손상인 

축삭단절은 축삭과 수초는 단절되었으나 축삭의 기저막, 신경내

막, 신경주막, 신경외막 등의 섬유지주 결체조직은 보존되어 있

는 상태이다. 이 경우 축삭의 자발적 재생이 2∼6개월 내에 일어

나 기능이 완전히 회복될 수도 있다. 3도 신경손상은 신경내막까

지의 손상으로 2∼4개월 이내에 불완전하게 회복되며 자극에 

불명확한 반응을 보인다. 4도 신경손상은 축삭, 신경내막, 신경

주막이 손상 받은 상태를 말하며 6∼12개월 이내에 제한적으로 

회복을 기대할 수 있다. 5도 신경손상은 신경섬유와 지주 결체조

직이 단절되어 연속성이 상실된 가장 심한 말초신경 손상으로 

자연 회복이 불가능한 상태이다.

본 실험에서는 술 후 1일째 복합근활동전위의 진폭이 손상전

의 20∼50%를 나타내는 개체만 실험재료로 선택하였다. 이것은 

예비실험 결과에서 20% 이하의 심각한 손상에서는 거의 회복이 

일어나지 않았고, 50% 이상의 경도 손상은 빠른 회복으로 시간

경과에 따른 변화를 확인하기 어려웠기 때문이다. 이 범위의 손

상은 Seddon의 분류 중 축삭 절단(axonotmesis)에 해당하는 

손상으로 볼 수 있을 것이다[2].

백서의 좌골신경에 대한 검사에는 신경전도검사, 조직학적 검

사, 좌골신경 기능지수 평가, 족적검사 등이 이용되고 있다. 신경

전도검사는 말초신경의 기능장애를 객관화하고 정량화할 수 있

어서 말초신경병증의 진단 및 추적관찰에 활용되고 있다. 하지만 

피부 표면에 전극을 두고 측정을 하게 되면 재현성이나 신뢰성 

있는 결과를 얻기 힘들다[4]. 이 연구에서는 예비실험을 통하여 

비복근과 좌골신경을 직접 노출시켜 측정하였을 때 재현성 있는 

결과를 얻을 수 있음을 확인하고 본 실험에서도 같은 방법을 

사용하여 신뢰성 있는 결과를 얻을 수 있었다.

탈수초성 말초신경병증에서는 주로 신경전달속도의 지연, 복

합근활동전위의 이산 및 신경전도차단 등이 나타나며, 축삭성 

말초신경병증에서는 Wallerian degeneration으로 경미한 신경

전달속도의 지연이 나타날 수 있지만 복합근활동전위의 진폭이 

감소하는 것이 특징으로서 복합근활동전위의 이산이나 신경전도

차단은 보이지 않는다[5,6]. 본 실험에서도 백서의 좌골신경 압박

손상으로 축삭 절단(axonotmesis)이 발생하여 복합근활동전위

의 진폭이 감소되고 경미한 신경전달속도의 지연이 나타난 것을 

알 수 있다. 

스테로이드는 항염증 작용으로 부종을 최소화하고 동통의 감

소, 신경재생의 촉진 등의 목적으로 널리 사용되고 있다[7-11]. 

하지만 스테로이드 투여는 무혈관성 골괴사, 부신기능 억제, 상

처 치유 지연, 감염의 증가, 스테로이드-유발성 정신증 등의 부작

용이 발생할 수 있으므로 주의 깊은 사용이 필요하다[12-16]. 

신경손상의 회복에 있어 스테로이드의 효과에 대한 많은 보고

가 있었다. Bracken 등[17]은 척수 손상 후 8시간 내에 methyl-

prednisolone (30 mg/kg bolus and 5.4 mg/kg/hr for 23 

hours)을 투여하였을 때 신경의 회복에 있어 유의한 효과가 있다

고 보고하였으며, Naso 등[18]은 백서의 척수편측절제 손상 전에 

methylprednisolone (30 mg/kg bolus)을 투여하였을 때 신경

보호 효과가 있다고 보고하였다. 이러한 스테로이드의 신경 보호

와 재생 효과는 외상 후 지질 과산화반응(post-traumatic lipid 

peroxidative reaction)에 의한 신경퇴화 과정을 효과적으로 억

제함으로써 나타난다[19]. 이런 연구 결과들로 척수손상에서 고

용량의 methylprednisolone을 투여하는 것은 표준화된 치료법

으로 알려져 있다. 

Chen 등[20]은 인위적으로 백서의 척수를 절단시킨 이후 신경

집세포(Schwann's cell)를 이식시킨 다음 methylprednisolone

을 투여했을 때 이식된 신경집세포 쪽으로 축삭재생이 증진됨을 

보고하였다. 또한 Lew 등[21]은 토끼의 시신경에 손상을 가한 
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다음 dexamethasone을 정맥으로 투여한 후 시신경두의 혈류를 

측정한 결과 유의하게 증가되었음을 보고하였다. 이는 신경손상 

후 신경으로 가는 혈액순환이 나빠져 신경의 퇴생성 변화를 촉진

하는데, 고농도의 스테로이드 투여는 유의하게 혈액순환을 증가

시켜 신경의 퇴행성 변화를 막아주는 데 일정하게 기여한다고 

하였다.

이런 연구 결과들로 볼 때, 신경 손상 후 스테로이드 투여는 

지질 과산화 과정의 억제, 직접적인 혈관확장 작용, 항염증 효과, 

부종의 감소, 신경막의 안정화와 축삭 재생효과 등을 기대할 수 

있다. 

말초신경 손상에서 스테로이드 투여에 대한 연구를 살펴보면, 

Galloway 등[22]은 백서의 좌골신경에 압궤손상을 준 후 dex-

amethasone을 국소도포하였을 때 좌골신경 기능지수 평가에서 

더 나은 효과를 보고하였고 그 기전은 척수손상에서의 스테로이

드 효과와 유사할 것으로 생각하였다. Nasser 등[23]은 백서의 

좌골신경손상 후에 21-aminosteroid를 투여하였을 때 좌골신경 

기능지수 평가에서 대조군과 비교하여 운동기능의 향상이 있었

음을 보고하였으며, Al-Bishri 등[24]은 백서의 좌골신경손상 후 

betamethasone (2 mg/kg)을 투여하였을 때 손상된 신경의 회

복이 가속화됨을 족적검사 결과를 이용하여 보고하였다. 

한편 Koyanagi와 Tator[25]는 백서의 척수손상 후 methyl-

prednisolone 30∼240 mg/kg을 정맥주사한 연구에서, 어떠한 

용량에서도 유익한 효과가 나타나지 않았음을 보고하였다. 

Rabchevsky 등[26]의 연구에서 백서의 척수손상 후 methyl-

prednisolone (60 mg/kg bolus and 5.4 mg/kg/hr for 24 

hours)을 정맥주사하였을 때 운동기능 회복에서 차이를 보이지 

않았다. 이 연구에서는 methylprednisolone이 지질 과산화를 

억제하고 염증산물을 줄이는 역할을 하지만 이것이 기능회복으

로 이어지지는 않으며, 더 높은 용량에서는 오히려 지질 과산화

를 증가시킬 수 있다고 보고하였다.

Lieberman 등[27]은 백서의 안면신경 손상 후 dex-

amethasone을 투여하였을 때, 오히려 기능회복이 느려지고 신

경세포의 생존을 저해하는 것으로 보고하였다. 이것은 스테로이

드의 면역억제 효과로 T세포의 기능이 감소하게 됨으로써 T세포

의 신경보호 역할에도 영향을 준 것으로 보고 있다.

본 연구에서도 백서의 좌골신경 손상 후 7일간 dexamethasone 

(2 mg/kg body weight/day)을 투여하고 4주간 복합근활동전

위를 관찰하였을때, 실험군과 대조군 간의 신경재생 효과의 유의

한 차이는 없는 것으로 나타났다.

이제까지 신경손상 후 스테로이드 사용에 대하여 많은 보고들

이 있었지만 아직까지 치료효과에 대해서 명확히 밝혀지지 않았

다[28]. 본 연구에서는 손상된 신경회복에 있어서 스테로이드의 

치료효과를 확인할 수 없었다. 하지만 이 실험에는 몇 가지 한계

점이 있다. 실험 개체수가 적고 한 가지 용법의 스테로이드만 

사용하였으며, 신경회복에 대한 다른 평가방법을 사용하지 않은 

점 등이 있다. 따라서 향후 말초신경손상 후 스테로이드 사용에 

대하여 더 많은 연구를 시행하여 스테로이드의 치료효과에 대한 

평가가 필요할 것이라 생각한다.

결  론

본 연구에서는 말초신경손상 후 초기 약물요법으로 사용되는 

단기간 스테로이드 요법이 신경손상의 회복에 미치는 영향을 손

상된 백서 좌골신경의 복합근활동전위를 이용하여 알아보고자 

하였으며, 복합근활동전위의 진폭과 신경전도속도에 대한 분활

구획요인설계를 통하여 다음과 같은 결론을 얻었다. 

1. 손상된 백서의 좌골신경에 대한 손상 후, 1, 7, 14, 21, 

28일의 복합근활동전위의 진폭에 대한 비교에서 실험군과 대조

군의 유의한 차이를 보이지 않았다(P＞0.05). 각 군 내에서 각 

주별 복합근활동전위 진폭의 분산분석 결과 유의한 차이가 있었

고(P＜0.01), 이것은 시간경과에 따라 각 군에서 모두 신경회복

을 보임을 알 수 있었다.

2. 손상된 백서의 좌골신경에 대한 손상 후, 1, 7, 14, 21, 

28일의 복합근활동전위의 신경전도속도에 대한 비교에서 실험군

과 대조군의 유의한 차이를 보이지 않았다(P＞0.05).

이 연구에서는 경도 및 중등도의 말초신경손상의 신경회복에 

있어서 스테로이드의 치료효과를 확인할 수 없었다. 하지만 본 

연구는 개체수가 적고 신경회복에 대한 다른 평가방법을 사용하

지 않은 점 등의 한계점이 있어, 스테로이드의 치료효과에 대한 

단정적인 결론은 어려울 것으로 보인다. 따라서 추후 다양한 용

법과 평가방법을 이용하여 말초신경손상에서 스테로이드의 사용

에 대한 더 많은 연구가 필요할 것이라 생각한다.
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