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서       론

지속적이고 기하급수적으로 늘어나는 인구의 고령화는 중

요한 사회적 문제이다. 고령 인구는 질환과 장애의 증가로 

이어지고, 이는 개인과 사회에 심각한 영향을 미친다. 고령 

인구에서 나타나는 몇 가지 노인 증후군 중에서, 특히 노쇠

는 흔하면서도 가장 심각한 건강 문제 중의 하나이다.1) 노쇠

는 노인의 사망률과 질병 이환률을 높이는 주된 원인이 되기 

때문이다.2) 

노쇠란 노화에 따른 전반적인 기능저하로 개체의 항상성

을 유지할 수 있는 생리적인 예비능력이 감소하여 외부 자

극이나 스트레스에 대한 반응이 저하된 상태로서 입원, 장

애, 사망으로 이어지게 된다.3,4) 노쇠는 특히 65세 이상인 사

람에게 영향을 미치는 중요한 증후군으로, 여성에게 유병률

이 높게 나타난다.5) 노쇠가 발생하는 원인으로 연령의 증가

뿐만 아니라 운동부족, 영양섭취 감소, 각종 질환, 약물 등 

다양한 요인을 들 수 있다. 노쇠의 높은 유병률과 그에 따른 

부담 때문에 조기에 발견하여 관리하는 것이 필요하며, 이
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ABSTRACT

Frailty is a clinical syndrome as an increased vulnerability to stressors, leading to a decrease in physiologic 
reserves and a decline in the ability to maintain a good homeostasis. This condition leads to an increased risk 

of hospitalization, disability and mortality. Frailty occurs due to various causes and requires a multidimensional ap-
proach. It is also important to detect and manage it early. Frailty is also deeply related to neuropsychiatric problems 
such as pain and depression. In evaluating frailty, it is desirable to comprehensively consider not only physical ar-
eas such as disease, nutrition, movement, and sensory functions, but also psychosocial areas, and representative 
scales include Fried’s physical frailty phenotype and Rockwood's frailty index. Physical activity and appropriate 
protein intake are important for frailty management, and inappropriate drug use should be reduced and oral care, 
cognitive function, and falls should also be noted. Frailty and pain can affect each other, and pain can promote 
frailty. Evidence has been published that hormone and protein abnormalities, immune system activity and inflam-
matory response, and epigenetic mechanisms work in common in the field of frailty and pain. More extensive and 
high-quality research should be conducted in the future, and the quality of life will be improved if the results are 
applied to the suppression and treatment of old age and pain.
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를 위해 포괄적인 접근과 통합적인 건강 돌봄 서비스를 제

공하는 것이 중요하다. 그럼에도 불구하고 노쇠의 평가와 

관리에 대한 관심과 연구는 아직 많이 미흡한 실정이다. 

노쇠는 통증과도 밀접한 연관을 가지고 있는데, 지속적인 

통증이 생리적인 예비능력의 상실과 움직임의 장애로 이어

져 노쇠를 촉진시킬 수 있기 때문에 노쇠와도 기전을 공유하

고 있다.6,7) 만성 통증은 65세 이상의 노인들 중 66%에서 나

타나며, 특히 여성이 남성의 3배에 이르는 것으로 알려졌다.8) 

통증은 암, 당뇨, 신경퇴행성 질환, 간, 신장, 그리고 심장혈관 

질환과 같은 만성 질환에서 동반되는 흔한 증상이다. 만성 

통증은 삶의 질과 독립적인 생활능력을 저하시키며, 이로 인

해 종종 우울과 불안을 유발한다.9,10) Zis 등11)은 노인의 13%

가 만성 통증과 주요 우울장애를 동시에 경험하고 있다고 

보고하였다. 우울증은 통증의 지각을 증가시키고 악화시키

는데, 만성 통증과 우울증, 그리고 노쇠의 공통된 병인 요인

으로서 신경염증의 역할이 제시되고 있다. 

본 논문에서는 노쇠의 평가와 관리, 그리고 노쇠와 통증과

의 연관성에 대하여 알아보았다. 

본       론

1. 노쇠의 평가와 관리

노쇠의 정의에 대해서는 서론에서 기술한 바 있지만, 일

종의 증후군으로 보는 것이 타당할 것으로 생각되며 다차원

적으로 접근해야할 필요성이 있다. 노쇠는 노인들의 질병, 

삶의 질, 그리고 인지 기능과도 밀접한 관련이 있으며, 이에 

대해 많은 학자들의 연구와 관심이 집중되고 있다.

노쇠의 원인은 매우 복잡하다. 신경내분비 조절기능의 저

하, 면역기능의 저하는 물론이고 각종 질병과 영양상태, 신

체 활동 감소 등이 복합적으로 작용한다. 골격근의 감소와 

근력 저하를 지칭하는 근감소증(sarcopenia)은 노쇠에 이르

게 하는 중요한 요인이다. 근감소증은 사지에 분포한 골격근

의 감소를 의미하는데, 악화되면 신체장애와 사망률의 증가

로 이르게 된다. 

노쇠를 평가하는데 있어서 질병, 영양, 움직임, 감각기능 

등의 신체적 영역뿐만 아니라 경제적 상태, 교육수준 등의 

사회적 영역, 우울, 불안 등의 심리적 영역, 그리고 인지 영

역까지 포괄적으로 고려해야한다.12,13) 

1) 노쇠의 평가 

노쇠 환자를 찾아내고 적절하게 개입하기 위한 평가는 매

우 중요하다. 먼저 선별 평가를 실행하고, 이어서 좀 더 정

밀하고 포괄적인 진단평가를 시행하여 적극적인 중재를 진

행하는 것이 필요하다. 노쇠를 평가하는 기준과 방법은 다

양하다. 

Fried 등14)이 제안한 신체적 노쇠 기준(physical frailty phe-

notype)이 가장 널리 알려져 있으며, 신체적 노쇠 기준을 근

력 약화, 보행속도 감소, 신체활동 감소, 탈진 혹은 극도의 피

로감, 그리고 의도하지 않은 체중감소 중 3가지 이상에 해당

될 때로 정의한다. 1-2개에 해당되면 노쇠 전단계로 평가한

다. 신체적인 변화에 초점을 둔 신체표현형 노쇠평가도구이

며 평가내용이 단순하고 적용하기에 용이하지만, 인지기능

이나 사회기능을 평가하지 못하며 진료현장에서 쉽게 적용

하기 어려운 단점이 있다. Fried 기준은 심혈관 건강 연구 

노쇠 지표(Cardiovascular Health Study [CHS] frailty in-

dex)라고 불리기도 한다. 

Rockwood 등15)이 제안한 노쇠 지표(frailty index)는 70개 

항목으로 구성되어 있으며 신체적 장애나 질병뿐만 아니라 

인지 및 정신적인 문제, 일상생활기능 장애, 신체진찰소견 

이상, 혈액검사결과 이상 등이 모두 포함된 포괄적인 평가도

구이다. 노쇠상태의 정도를 점수로 표시하는데, 점수가 높

을수록 노쇠 정도가 심한 것이다. 신체적인 변화뿐만 아니

라 정신, 인지 영역 등을 포괄적으로 평가하는 도구이지만, 

평가 항목이 광범위하고 보편적으로 적용하기 어려운 제한

점이 있다.16) 

그 밖의 노쇠 평가 척도로 Edmonton Frail Scale (EFS),17) 

임상노쇠척도(clinical frailty scale)18) 등이 있으며, 노쇠에 대

한 정확한 평가를 위해서는 앞에서도 언급하였듯이 영양, 신

체 건강, 정신 건강, 사회적 지지, 인지 등에 대한 종합적인 

접근이 필요하다. 특히 영양, 근감소증과 노쇠는 상호 밀접한 

연관이 있는데 영양은 캐나다 영양선별도구(Canadian Nu-

trition Screening Toll, CNST),19) 간이영양평가(Mini Nutri-

tional Assessment, MNA)20)로, 근감소증은 Timed Up & Go 

test (TUG),21) Short Physical Performance Battery (SPPB),22,23) 

Five times sit-to-stand test (FTSST)24)로 평가할 수 있다. 

한편 비만 환자에서의 영양부족과 근감소증 발생을 주의해

야하는데, 노쇠 상태를 쉽게 파악하기 어렵게 하기 때문이

다. 비만 환자에서의 문제는 과도한 체지방이 아니라, 낮은 

대사량과 연관된 낮은 골격근량이다.25) 

우리나라의 노쇠평가도구로는 대한노인병학회가 개발한 

한국형 노쇠측정도구26)와 분당서울대병원 연구진이 개발한 

Korean Longitudinal Study on Health and Aging (KLo-

SHA) frailty index27)가 있다. 국내에서 타당도 조사가 시행

된 한국형 FRAIL 척도 설문지도 있다.28.29) 
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2) 노쇠의 관리

노쇠 관리의 목적은 기능적인 독립과 삶의 질을 유지하고 

불필요한 입원을 피하고자하는 것이다.30) 노쇠 관리에 있어

서 신체적 활동과 적절한 단백질 섭취는 일차적인 치료 지

침이다.31) 신체적 활동은 걸음걸이 속도, 근육 강도, 움직임, 

신체적 수행능력을 향상시킨다.32,33) 최근 메타분석 연구결과

는 영양 보충이 신체적 수행능력과 근육 강도를 향상시킨다

고 제시하고 있으나, 체질량 지수(Body Mass Index, BMI) 혹

은 체중을 향상시키는 데는 비효과적이었다.34) 노쇠의 관리

를 위해서 기저의 의학적 상태에 따른 치료가 필요하며 부

적절한 약물 처방은 피해야한다.30,35) 호르몬 치료, 인지훈

련, 전화 모니터링이 노쇠를 감소시키고 향상시킨다는 충분

한 증거는 아직 부족하다.34,36) 

일상생활에서뿐만 아니라 병원에 입원하였을 때의 노쇠 

관리도 중요하다. 신체적 노쇠가 천천히 진행되도록 전략을 

세우고, 동반질환 및 그와 관련된 약물을 확인하고 최적화하

는 것이 필요하다. 시력, 청력, 그리고 정신과적 문제 등을 

파악하고 해결해주는 것이 중요하며, 사회적 기능과 삶의 질

에 영향을 미칠 수 있는 개인의 우선순위 및 심리사회자원

을 평가하도록 한다. 아울러 낙상 방지와 같은 일반적인 노

인 신체활동 권장사항을 점검하는 것이 중요하다. 

노쇠의 관리를 통해 노쇠를 예방할 수 있고 이전 상태로

의 회복도 가능하기 때문에 보다 포괄적이고 적극적인 개입

이 필요하다. 

(1) 신체활동

노쇠 환자에서 신체활동을 통한 근력 소실 예방은 기능

을 유지하는데 있어서 가장 중요한 부분이다. 만성 질환을 

동반한 노인들의 경우에는 신체활동에 앞서 기저 질환 및 

상태가 운동에 금기가 아닌지 미리 확인하는 것이 필요하

다. 거동이 힘든 노인들에게는 안전한 운동이 적합하다. 미

국 스포츠 의과대학과 미국 심장 협회의 노인을 위한 신체

활동지침에서는 중간 강도의 유산소 운동을 일주일에 최소 

150분(일주일에 5일, 30분씩) 또는 격렬한 운동을 최소 60분

(일주일에 3일, 20분씩)하도록 권장하고 있다.37) 노쇠한 사

람들은 이 권장 사항을 충족할 수 없겠지만, 약간의 활동량 

증가와 운동 강화만으로도 기능 개선에 긍정적인 영향을 

미칠 수 있다.38,39) 걷기, 조깅, 수상 에어로빅, 수영, 춤 또는 

자전거 타기와 같은 유산소 운동을 증가시키기 위한 많은 

활동이 추천되고 있으나, 걷기가 가장 쉽고 저렴하며 실현 

가능성이 높고 일상생활활동과 관련이 깊고 평가하기도 용

이하다. 

(2) 영  양

영양 부족이 확인된 노쇠 환자의 경우 단백질 보충을 포

함한 영양 중재를 시행하는 것이 권고된다. 단백질 보충 시

에는 1.5 g/kg/day를 기준으로 한다.40,41) Perna 등42)은 근육동

화작용 조절에 대한 필수 아미노산의 중요성을 제시하면서, 

근육량 감소 방지를 위한 단백질 섭취의 이점을 강조하였다. 

단백질 섭취는 진통작용도 나타내었다. 반면, 팔미트산(pal-

mitic acid), 스테아르산(stearic acid)과 같은 지방산은 혈장 

종양괴사인자(Tumor Necrosis Factor-α, TNF-α)를 증가시

키고, 근육 단백질 파괴와 관련된 염증반응을 증가시켰다. 

마그네슘과 비타민 D는 체질량 유지에 중요한 역할을 한다. 

마그네슘은 단백질 합성, 아데노신 3인산(adenosine triphos-

phate, ATP) 생성, 산소 흡수, 지방 산화, 전해질 균형과 같은 

몇 가지 기전 조절을 통해 근육량을 유지시켜주며, 만성 염증

의 감소와도 연관이 있는 것 같다.43) 노쇠한 노인에 있어 비타

민 D 투여는 낙상 예방에 도움이 될 수 있다는 보고들이 많아, 

비타민 D 결핍이 동반된 환자에게는 투여하는 것이 좋다.44,45) 

비타민 D의 혈장 농도는 골 항상성과 연관되어 있고, 이의 결

핍은 체질량 손실로 인한 근골격 통증과도 연관된다.46) 성장

호르몬, 테스토스테론, 디하이드로에피안드로스테론(dehy-

droepiandrosterone, DHEA) 등도 노쇠와 관련 있는 것으로 

보고되고 있으나, 노쇠를 치료하기 위한 목적으로 호르몬 치

료는 권고되지 않는다.40,47) 

(3) 구강 관리

노인에서 영양 상태와 밀접한 관련이 있는 것이 구강 건

강이며, 노쇠 예방을 위해 영양중재와 함께 구강 건강관리가 

필요하다.40,47) 구강 건강은 노쇠의 지표이며,48) 구강 건강이 

좋지 않으면 영양실조의 위험성이 증가한다.49) 비타민 A, E, 

C, B6, B12 및 folate 등의 영양결핍은 면역반응의 장애와 염

증반응을 일으키고,50,51) 그 결과 글루코코르티코이드(gluco-

corticoid)와 전염증성 인자인 사이토카인(cytokine)이 증가

하여 체중과 골격근 감소가 나타나므로 조심해야한다.52) 저

작, 타액분비, 삼킴, 씹기 기능을 강화시키고, 건강보조식품

을 섭취하면 영양상태를 향상시킬 수 있다.53) 턱과 혀의 운

동, 침샘 마사지도 구강 건강관리에 도움이 된다.54) 

(4) 다중약물요법

다중약물요법 중인 환자는 낙상, 약물 부작용 등으로 입원

율 및 사망률이 증가할 수 있다. 노인에게 부적절할 가능성

이 높은 대표적인 약물로 항콜린제, 항파킨슨제, 항연축제, 

항혈전제, 항감염제, 중추신경계 작용 약물, 신장 및 비뇨기
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계 약물, 근골격계 약물 등을 들 수 있다.55) 노인 환자에서 투

여 중인 약물의 부작용을 평가하고, 부적절한 약물의 사용, 

중복 처방 등에 대해 확인하고 투약을 조정해주는 것이 필

요하다. 

(5) 인지기능

인지기능은 노쇠와 역의 상관관계를 갖고 있으며, 인지기

능에 대한 중재로 운동과 영양요법, 특정 인지기능의 호전을 

목표로 하는 인지훈련을 적용해 볼 수 있다.56,57) 특히, 걷기

와 같은 유산소운동이 노인에서의 인지 기능, 신체적 지구

력, 삶의 질을 향상시켜줄 수 있다는 연구결과가 보고되고 

있다.58,59) 약물학적 중재로는 아세틸콜린 분해효소 억제제 

등을 고려할 수 있으나, 이러한 약물 요법이 노쇠의 발생을 

예방하고 진행을 늦추거나, 노쇠의 합병증 관리에 도움이 되

는지에 대해서는 아직 근거가 부족하다.

(6) 낙  상

노인에서 가장 흔하게 발생하는 문제이며, 고령일수록 많

이 발생한다. 노인에서 낙상은 골절로 이어지고, 입원과 수

술, 거동 불가능으로 결과될 수 있다. 낙상으로 인한 신체적 

손상은 기능적 의존성을 높여 결국 삶의 질을 저하시킨다. 

노쇠는 노인의 낙상 및 골절과 밀접한 연관성을 가지고 있

으며, 낙상 관련 골절로 사망의 위험성이 높아진다.60) 낙상 

관련 위험요인으로는 보행 장애, 다중약물요법, 근력저하, 

관절염, 시력저하, 저혈당, 골다공증, 인지기능장애 등을 들 

수 있다.61) 낙상을 방지하기 위해서는 특히 보행에 중요한 

하지 근육운동과 비타민 D 결핍 환자에 대한 보충요법이 도

움된다.62) 

2. 통증과 노쇠와의 연관성

통증과 노쇠는 정의에 있어서 중요한 차이가 있다. 통증은 

조직의 손상과 연관된 불쾌한 감각과 감정 경험으로, 주관적

인 경험이다. 노쇠는 결핍된 건강 상태를 가리키는, 다양한 

임상 요인들로부터 유래된 생물학적 상태이다. 

만성 통증은 장기간에 걸친 통각 수용성 자극으로 신경아

교활성과 신경염증이 시작되어, 중추신경계에서의 생화학

적이고 구조적인 변화에 의해 유발되고 유지된다. 통증과 노

쇠는 서로 영향을 주고받으며, 몇 가지 기전을 공유한다. 통

증은 노쇠를 촉진시키는 스트레스 인자일 수 있고,6,63) 노쇠

는 통증 조절의 위험인자일 수 있다.64) 둘 다 노화의 과정에

서 흔하며, 인지 장애 및 우울증과 같은 기분변화와도 연관

이 있다.65) 우울증이 통증과 노쇠사이의 연관을 중개한다고 

알려져 있으나, 아직 확실하게 밝혀지진 않았다.65) 노년기 

우울증이 스트레스 인자로 작용하여 통증의 발전과 만성화, 

그리고 노쇠의 시작에 관여할 수 있다. 

2016년에 지속적인 통증이 노쇠의 악화와 연관되어 있다

는 전향적 연구결과가 처음 발표되었다. 이 연구에서 만성 

통증을 가진 유럽 노인 남성 환자들을 4년 동안 추적 관찰한 

결과 노쇠가 갈수록 악화되었음을 밝혔다.66) Shega 등6)과 

Coelho 등67)은 통증이 노쇠를 예측할 수 있다고 주장하였으

며, 신체적, 심리적 노쇠와 연관 있다고 결론지었다. Megale 

등68)도 만성 통증이 노쇠 진행의 위험인자라고 발표하였다. 

즉 만성 통증으로 인해 사회적 고립뿐만 아니라 움직임에 

장애가 나타나고 안정시 대사율이 감소하며 단백질과 칼로

리 섭취가 감소되어 노쇠가 나타난다고 하였다. 

통증과 노쇠는 앉아서 지내는 생활방식, 영양부족, 수면장

애 등 몇 가지 공통점을 가지고 있다.69,70) 몸을 움직이지 않고 

앉아서 지내는 생활방식으로 근육의 약화가 초래되고, 이로 

인한 활동 감소와 근육량의 손실이 근감소증으로 발전되어 

결국 노쇠로 이어진다.71) 특히 통증 환자에서 신체 운동에 대

한 두려움으로 운동하지 않고 쉬려고만 하는 경향이 나타나

는데 이로 인해 점차 움직임이 장해되고 보행 속도가 느려지

며 그로 인해 결국 노쇠가 진행된다.72) 또 건강하지 못한 식

습관이 통증 환자에서 관찰되는데,73) 통증으로 인한 불안, 우

울, 불면, 사회적 고립이 식욕부진과 영양부족을 일으키기 

때문인 것 같다.74) 통증이 동반된 노인 환자에게 약물 처방

을 하는 경우 노쇠의 정도를 고려하는 것이 중요하다. 

노쇠와 통증에 작용하는 여러 생물학적 기전을 이어서 좀 

더 살펴보도록 하자. 신경계 측면에서, 노쇠의 시작은 뇌의 

변화를 일으키는데, 이로 인해 하행성 통증 조절계에 장애가 

나타나 통증 지각을 변화시킬 수 있다.75) 호르몬 측면에서 살

펴보면, 지속적인 통증이 시상하부-뇌하수체-부신(hypo-

thalamic pituitary adrenal, HPA) 축을 활성화시키고 코르티

졸 농도를 증가시킬 수 있고,76) 동시에 HPA 축의 조절이상

은 노쇠의 시작에 중요한 기전으로 작용하므로 통증과 노쇠 

사이에 HPA 변동이 연계되어 있음을 알 수 있다.77)

 한편 단백질 영역에서는, 연령이 증가할수록, 노쇠가 진

행될수록 뇌유래신경영양인자(brain-derived neurotrophic 

factor, BDNF) 농도가 감소한다는 연구결과가 발표되었

다.78) BDNF는 통증의 매개인자이면서 조절자로,79) 시냅스 

가소성을 조절한다는 사실도 밝혀지고 있어,80) 노쇠와 통증

의 기전에 BDNF가 관여한다는 증거가 축적되고 있다. 

최근, 통증과 노쇠가 염증반응 기전을 공유할 수 있다고 

보고되고 있다. 노쇠한 사람에게서는 면역체계의 변동과 인
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터류킨-6 (interleukin-6, IL-6), C-반응성 단백질(C-reac-

tive protein, CRP)과 같은 염증 분자가 상승하는 염증반응이 

흔하게 나타난다.81) 또한 노쇠 환자에서 중성구와 단핵구와 

같은 면역체계세포가 증가하는데, 이는 노쇠 증후군에서 면

역체계활성을 지지하는 소견이기도 하다.82) 그리고 노쇠 환

자의 혈장에서 전염증성 사이토카인 IL-6과 TNF-α, 그리고 

CRP의 농도 증가가 보고된 결과도 있다.83) 한편, 골다공증 

및 근감소증과 같은 심각한 통증 질환에서도 IL-6의 증가된 

농도가 보고되고 있는데,84) 통증의 시작과 만성화는 TNF-α

와 IL과 같은 전염증성 인자와 연관된 강한 염증에 의해 유

지된다고 알려져 있다.85) 이와 같이 통증 상태에서 발생된 

염증 반응이 노쇠 증후군에서도 발생하는 것으로 보아 서로 

강력한 상호 연관성을 갖고 있음을 알 수 있다.86) 면역체계 

활성과 염증반응은 노쇠와 통증 상태에서 뿐만 아니라, 우울

증과 인지장애에서도 공통적으로 존재할 수 있다. 실제로 

몇 가지 사이토카인이 우울증, 인지장애, 쇠약한 상태에서 

발견되었고,87) 만성 통증과 우울증, 그리고 노화의 과정 중에 

전염증성 인자의 증가와 신경영양인자의 감소가 관찰되기도 

하였다.88) 최근 자료는 성공적인 통증 치료가 종종 만성 통증

과 관련된 면역계 변화 및 신경염증을 역전시키고 정신의학

적 변화를 긍정적으로 조절해주며,89) 전염증성 인자인 사이

토카인의 균형을 회복시킬 수 있음을 보여주었다.90) 이러한 

통증 치료 전략은 노쇠 치료의 발전에도 기여할 것으로 생

각된다. 

유전 연구 분야에서, 통증-노쇠 연관성의 기초가 되는 분

자 기전을 조사한 연구가 많지 않음에도 불구하고, 노쇠와 

통증은 공통된 유전적 기전을 공유하는 것으로 생각되고 있

다.91) 최근 증거는 노쇠의 진행에 영향을 미치는 후성 유전학

의 역할을 분명히 보여주고 있다.92,93) 후성 유전은 DNA 염기

서열의 변화 없이 나타나는 유전자 기능의 변화인데, DNA 

메틸화를 예로 들 수 있겠다. 유전자와 환경의 상호작용이 후

성유전학적 패턴에 영향을 준다. 유기체가 환경변화에 적응

하기 위해 사용하는 후성 유전학적 조절 기전은 메틸화와 탈

메틸화이며 이는 식이요법, 생활습관, 오염 및 스트레스와 같

은 환경 요인에 의해 강하게 영향 받는다.92) Bellizzi와 동료

들93)은 노쇠 환자에서 DNA 저메틸화가 노쇠의 악화와 관

련 있다고 발표하였고, Atkins 등87)은 DNA 고메틸화 농도

가 심각한 노쇠 상태와 연관 있는 것 같다고 발표하였다. 아

직 DNA 메틸화와 노쇠 사이의 직접적인 연관 관계는 불분

명하여, 이에 대한 추가적인 연구가 필요한 상황이지만, 후

성 유전학은 노쇠 과정에서 개체마다 다르게 나타나는 기능

저하 및 질병감수성 차이와 관련 있는 것 같다. 노쇠와는 달

리, 통증에 있어서 후성 유전자 조절의 역할에 대한 증거는 

상당히 많다.94) DNA 메틸화, 히스톤 변형 및 비코딩 RNA

는 염증이나 신경 손상과 같은 유해한 자극 후, 신경계의 통

증 관련 영역에서 중추적인 매개체들의 유전자 발현을 변화

시킬 수 있다.95) 후성 유전학적 변화는 통증 발생과 만성화

에 기여할 수 있으며, DNA 메틸화는 환경에 의해 영향을 

받고 약물이나 치료적 개입으로 변화시킬 수 있으므로 통증

과 노쇠 치료에 있어서 가능한 목표물인 것으로 보인다.96) 

통증과 노화의 공통분모 중의 하나는 유전적 손상이 축적

되는 것이다.97) DNA의 통합성과 안정성은 외적, 내적 위협

에 의해 끊임없이 도전 받고 있다.98) 특히 손상된 DNA의 복

구는 항상성 유지에 필수적인데, 노화와 통증의 과정에서 이 

기전이 변경되게 된다.98) 또 다른 증거는 텔로미어의 길이

다. 텔로미어는 염색체의 말단을 구성하고 있는 핵산-단백

질 복합체를 의미한다. 텔로미어의 단축이 정상 노화 과정 

동안 관찰되었고,99) 유전자 변형 모델에서 텔로미어의 손실, 

세포 노화와 유기체 노화 사이의 인과 관계가 밝혀지고 있

으나, 한편으로 텔로미어 길이와 노쇠 사이에 연관이 없다는 

논문도 있어 이에 대한 좀 더 명확한 검증이 필요하다.100) 세

포 노화의 지표인 백혈구 텔로미어 단축이 통증에서도 관찰

되고, 스트레스의 강도 및 지속과 연관된다는 연구결과는 노

화와 통증 사이의 연관을 보여주는 흥미로운 사실이다.101) 

이와 같이 만성 통증은 노쇠의 시작과 악화에 있어서 위

험인자이며, 둘 사이에 면역, 염증과 유전적인 측면에서 공

통 기전을 보이는 증거들이 속속 발표되고 있다. 

결       론

노쇠는 노화에 따른 전반적인 기능저하로 개체의 항상성

을 유지할 수 있는 생리적인 예비능력이 감소하여 외부 스트

레스에 대한 반응이 저하된 상태이다. 노쇠를 평가하는 기준

과 방법은 다양하며 영양, 신체건강, 정신건강, 사회적지지 

등에 대한 종합적인 접근이 필요하다. Fried의 CHS index와 

Rockwood의 노쇠지표(frailty index)가 대표적인 평가도구

이다. 노쇠의 관리는 기능적인 독립과 삶의 질을 유지하는데 

필요하며 노쇠의 예방과 회복을 위한 적극적인 개입이 요구

된다. 운동, 단백질 섭취 등이 노쇠를 늦추는데 도움되는 것

으로 알려져 있다. 통증과 노쇠는 밀접한 연관이 있으며, 통

증은 노쇠를 촉진하는 위험인자일 수 있다. 신체적인 통증과 

노쇠는 호르몬, 면역체계와 염증 반응, 그리고 유전학적인 

측면에서 기전을 공유하고 있다. 향후 이에 대한 좀 더 많은 

연구가 이루어져야할 것이다. 
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국 문 초 록

노쇠는 스트레스 요인에 대한 취약성이 증가하여 생리적인 예비능력이 감소되고 항상성을 유지하는 능력이 

저하되는 증후군으로 입원, 장애 및 사망의 위험을 증가시킨다. 노쇠는 다양한 원인에 의해 발생하며 다차원적

인 접근이 필요하고 조기에 발견해서 관리하는 것이 중요하다. 노쇠는 통증이나 우울증과 같은 신경정신과적 

문제와도 깊은 관련이 있다. 노쇠를 평가하는데 있어서 질병, 영양, 움직임, 감각기능 등의 신체적 영역뿐만 아

니라 심리사회적인 영역까지 포괄적으로 고려하는 것이 바람직하며, 대표적인 척도로 Fried의 신체적 노쇠 기

준과 Rockwood의 노쇠 척도를 들 수 있다. 노쇠 관리를 위해서는 신체적 활동과 적절한 단백질 섭취가 중요하

며, 부적절한 약물 사용을 줄이고 구강관리, 인지기능, 낙상에도 유의해야한다. 노쇠와 통증은 서로 영향을 미

칠 수 있으며 통증이 노쇠를 촉진시킬 수 있다. 노쇠와 통증 연구 분야에서 호르몬과 단백질의 이상, 면역체계 

활성과 염증반응, 그리고 후성 유전학의 기전이 공통적으로 작용하고 있다는 증거들이 발표되고 있다. 향후 좀 

더 광범위하고 수준 높은 연구가 이루어져야 할 것이며, 그 결과를 노쇠와 통증의 억제와 치료에 적용한다면 삶

의 질이 높아질 것이다.
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