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Objective : Effect of treadmill exercise on hippocampal neural cell proliferation under normal 

conditions and alcohol intoxication conditions has been recently studied; however, this effect un-

der sensory stimulation application has not clarified yet. In the present study, the effect of com-

pression stimulation application on hippocampal neural cell proliferation in the dentate gyrus in 

normal and alcohol intoxicated rats was investigated.

Methods : Experimental design: comparative investigation on number of 5-Bromo-2’-deoxy- 

uridine(BrdU)B-positive cells in dentate gyrus 5 days after commencement. Setting: animal 

laboratory. Participants: male Sprague-Dawley rats of 3weeks old in age weighing 80±10gm. 

Intervention: animals were randomly assigned into 4 groups; control-rest group (n=8), 

control-compression group (n=8), alcohol intoxication-rest group (n=8) and alcohol intoxication- 

compression group (n=8). Animals of the alcohol intoxicated groups were injected intraperitoneally
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with alcohol (2g/kg) twice per day for 3 days. All animals were injected BrdU(50mg/kg) 

intraperitoneally, and rats compression stimulation application groups were compressed using 

sphygmomanometer cuff times per day, for 5 days following alcohol administration. Measures: 

mean number of BrdU-positive cells in dentate gyrus was observed via immunohistochemistry.

Results : Compression stimulation application significantly increased the number of BrdU- 

positive cells in the dentate gyrus. Also, treatment with alcohol for 3 days inhibited cell pro-

liferation, and compression stimulation application alleviated alcohol-induced inhibition of new cell 

formation.

Conclusion : These results suggest the possibility that compression stimulation application 

may help in improvement following alcohol-induced brain damaged.

Key Words : Compression stimulation application, Alcoholism, Cell proliferation, Dentate gyrus, 

Bromodeoxyuridine, Immunohistochemistry.

Ⅰ. 서 론

1. 연구의 필요성  목

뇌는 동물의 신경계를 통합하는 최고의 추

인 역할을 하는 기 으로, 추신경계는 한번 손상

을 받으면 회복이 어려워지며, 감각운동 기능의 손

상과 더불어 지능  성격장애 등을 래하게 된

다. 알코올은 발생시기에 뇌의 형성과 뇌 세포의 

발생  신경가역성 등에 향을 미친다. 출생  

시기의 알코올은 피질의 신경성장인자(NGF) 농도

를 변화시키며, 콜린성 아세틸트랜스퍼 이스(cho- 

line acetyltransferase)와 신경펩티드 Y(NPY) 신경

원을 감소시킨다(Angelucci 등, 1999). 해마는 알코

올로 손상을 받아 병 으로 변화되기 쉬운 부 이

며(Bonthius 등, 2001), 뇌 성장이 활발히 진행되는 

신생아 시기의 알코올 노출은 소뇌 과립신경세포

에서 NMDA를 감소시킨다(Gruol 등, 1998). 아 

흰쥐에게 6.6g/kg와 9.8g/kg 용량의 알코올을 투여

했을 때  알코올 농도가 높으면 높을수록 뇌의 

량이 감소되고 심한 소두증(microcephaly), 신경

세포 손상, 과도한 활동을 보이는 행동장애 그리고 

공간개념 장애(impaired spatial navigation)를 유발

시켜 알코올이 뇌를 손상시킬 수 있으며(West 등, 

1989), 뇌 신경세포를 사멸(apoptosis)시킨다고 하

다(Holownia 등, 1997; McAlhany 등, 2000). 

최근 신경세포의 사멸(apoptosis)에 한 연구들

이 활발히 진행되고 있으며, 활성산소(reactive 

oxygen species)나 산화성 스트 스(oxidative 

stress)에 의한 신경세포의 독성이나, 유 으로 

조 되는 사멸이 신경세포 사멸의 새로운 유형으

로 알려지면서 새로운 기 들이 밝 지고 있다. 사

멸은 세포가 죽을 때 사 에 이미 비된 상황에서 

사망 로그램을 가동시켜 발생하는 능동 이고 

자발 인 사망기 으로 programed cell death 

(PCD)라고도 하는데 신경세포의 발생이나 사멸, 

항상성 유지 등에 요한 역할을 하는 것으로 알려

졌다(Gruol 등, 1998). 과거의 연구에서는 뇌의 신

경세포가 출생 후에는 새로 생성되지 않는다고 하

으나 최근에는 포유동물의 일부 특정 역들에

서 성숙기에도 신경세포들의 생성이 일생 동안 계

속해서 일어난다고 보고하고 있다(Altman & Das, 
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1965; Eckenhoff & Rakic, 1988; Gage 등, 1998). 

최근 연구에 따르면 강화된 환경에 노출된 쥐의 치

상회에서 신경세포 증식과 생성이 증가되어 뇌의 

구조 , 기능  변화에 향을 미치는 것으로 밝

졌다(Greenough, 1975; Juraska 등, 1985; Juraska 

등, 1989; van Praag 등, 1999). 환경의 강화에는 

다양한 학습의 기회, 사회  계, 더 많은 신체  

활동 그리고 더 큰 공간 등이 포함되어 있다. 강화

된 환경의 실험방법으로 학습, 수 , 달리기가 용

되어졌는데 수의  휠 달리기(voluntary wheel 

running)가 조군 보다 생쥐의 치상회에서 새로운 

신경세포의 생존을 2배로 증가시켜 신경세포의 생

성에 충분한 자극인자가 된다고 하 다(van Praag 

등, 1999). 한 새로이 생성된 신경세포의 생존은 

복잡한 환경 자극에 의하여 조 된다고 하여, 신경

세포의 증식과 생성은 사회 , 신체  활동에 의하

여 조 될 수 있다는 가능성이 제시되었다(Gould 

등, 1999; Kem- permann 등, 1998; van Praag 등, 

1999). 이러한 사실은 뇌 손상시 뇌 신경세포 생성 

 기능회복의 가능성 면에서 요한 심사로 

두되고 있다.

Eriksson 등(1998)은 성인의 뇌에서 성숙 설치류

와 원숭이에서처럼 신경세포의 생성이 일어나는지

를 알아본 결과, 해마에서 명주 원숭이에 비해 신

경세포로 분화되는 BrdU-labeled cells의 숫자가 

었으나 치상회 과립세포층에서는 신경세포가 생

성되는 것을 찰하 다. 따라서 사람의 뇌에서 신

경세포 생성이 일어난다는 정 인 연구결과는 

뇌의 신경가역성(neuroplasticity)에 한 연구의 

필요성을 제시하고 있으며, 뇌의 신경가역성 

에서 추신경계 손상 환자에게 한 재활운동

로그램은 뇌 기능의 정상화를 하여 매우 요

하다고 생각된다. 그러므로 뇌 기능의 정상화를 

하여 새로운 신경세포를 증식, 생존, 분화시키는 인

자들을 먼  규명한다는 것은 뇌 신경손상 치료에 

매우 의의가 있다고 하겠다. 그러나 국내외 으로 

뇌의 신경세포 증식과 생성에 한 연구는 매우 한

정 으로 진행되고 있는 실정이다.

이에 본 연구는 어린 정상 흰쥐와 알코올을 투

여하여 성 알코올 독을 유발시킨 흰쥐를 상

으로 감각자극  하나인 압박자극이 뇌 신경세포 

증식에 어떠한 향을 미치는가를 객 으로 평

가함으로써 뇌 신경세포를 증식시킬 수 있는 효과

인 용방법을 제시하고자 한다.

Ⅱ. 연구방법

1. 연구 상

본 실험에 사용한 동물은 국가 공인 동물 취

업체(Taehan Biolink Co., Chungbuk, Korea)에서 

공 받은 3주령 된 체  80±10g의 건강한 

Sprague-Dawley 계열 수컷 흰쥐 48마리이었다. 

실험용 동물은 3일간의 환경 응 기간을 거친 후 

응여부를 단하여 무작  표본추출에 의해 알

코올을 투여하지 않은 조군(n=16)과 알코올을 복

강에 주사하여 성 알코올 독을 유발시킨 알코

올군(n=16)으로 구분하고, 조군을 휴식군(n=8)과 

압박군(n=8)으로 나 었고, 알코올군도 휴식군

(n=8)과 압박군(n=8)으로 분류하 다.

선정된 실험동물은  실험기간을 통하여 충분

한 고형 사료와 물을 공 하 으며, 밤낮주기(12시

간 light/12시간 dark)를 조 하 다. 온도는 22～

24℃, 습도는 60%의 환경조  장치가 갖추어진 항

온 사육실에서 사육 이스(30cm×20cm)를 이용하

여 각 군별로 한 사육실 내에 4마리씩 동일한 환경

에서 사육하 다. 

2. 연구도구

본 연구에 사용된 도구  시약은 표 1과 같다.



24   JKASI Vol. 2, No. 1, 2004

구분
압박강도

(mmHg)

압박시간(sec/time) 압박빈도

(time/day)

압박기간

(days/wk)압박 이완

본 압 박 70 10 3 3 5

표 2. 압박자극 용 로토콜

실험 도구 회사명

Freezing microtome

Zeiss microscope

Treadmill

Aneroid sphygmomanometer

Alcohol diagnostic kit

Leica, Nussloch, Germany

Oberkochen, Germany

Korea

Japan

Sigma, USA

실험 시약 회사명

5-Bromo deoxyuridine(bromo deoxyuridine)

BrdU-specicⓇmouse monoclonal antibody

Biotinylated mouse secondary antibody

avidin-biotin-horseradish perxidase complex

Zoletil 50(anaesthetica)

Sigma, St. Louis, MO, USA

BoehringerMannheim,Mannheim,Germany

Vector Laboratories, Burlingame, USA

Vector Laboratories, Burlingame, USA

Vibac, Carros, France

표 1. 실험 도구  시약

3. 연구 차

1)  알코올 농도 측정 방법

알코올은 2g/kg의 용량을 하루 2회 3일간 복강

에 주사하 다. 3일째 알코올을 투여한 한 시간 후

에 일부 쥐에서 심장천자로 액을 채취하여 알코

올을 투여하지 않은 조군(n=6)과 투여한 알코올

군(n=6)의  알코올 농도를 alcohol diagnostic 

kit(Sigma, USA)를 이용하여 측정하 다.

2) 용 방법

실험용 어린 휜 쥐 집단은 3일간의 환경 응 훈

련을 실시하여 응기를 거친 후 무작 로 조군

과 알코올군으로 분류하여 각각 휴식과 압박자극 

용을 실시하 다. 모든 군은 thymidine analog인 

BrdU(5-bromo-2’-deoxyuridine-5’-monophos- 

phate)를 복막 내에 주입하 다(50mg/kg). BrdU는 

5일간 매 용 1시간 에 복강에 주입하 으며, 5

일간의 압박자극이 끝난 1시간이 지난 뒤 실험동

물을 마취하에 희생시켰다.

휴식군은 실험동물의 자연스러운 성장에 따른 

뇌 신경세포 생성의 변화를 살펴보기 하여 항온 

사육실에서 실험기간 동안 어떠한 자극이나 운동

을 실시하지 않은 방치된 상태이었으며, 압박군은 

수동식 압계(Sphygmomanometer, Japan)의 cuff

를 이용하여 70mmHg 압박강도로 몸통  근 부 

부 에 압박자극을 실시하 다. 압박자극은 1

일 총 3회로 나 어 5일간 연속 으로 압박하되 한

번 압박할 때 10  압박, 3  휴식을 취하며, 1회 

압박시 총 10번을 반복하여 압박하 다(표 2).
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3) 조직 처리  뇌 출

실험이 끝난 동물은 Zoletil 50(10mg/kg, i.m.; 

Vibac, Carros, France)으로 마취시킨 후 흉강을 

열고 좌심실을 통하여 0.05M phosphat buffer sal-

ine(PBS)을 5분간 주입하고, 0.1M 의 phosphate 

buffer(PB)에 녹인 4%의 paraformaldehyde(PFA) 

용액을 4℃에서 10분간 류하 다. 뇌를 출하여 

4% PFA에 담궈 4℃에서 24시간 후 고정하 다. 

고정된 뇌 조직을 30% sucrose 용액에서 일주일간 

침  후 freezing microtome(Leica, Nussloch, Ger- 

many)으로 40㎛의 두께로 연속 상 편을 제작하

다.

4) 면역조직 화학법

뇌 편을 각 군마다 각각 최소 8장씩을 선택하

여 0.05M PBS 에서 3분씩 3번 세척하 으며, 0.5 

% Triton × - 100 으로 20분간 incubation하 다. 

다시 0.05M PBS 에서 3분씩 3번 세척하 다. 

Formamide 50 % + 2 × SSC solution을 용기에 

2ml 넣고 조직을 옮겨서 65℃의 shaking water 

bath에서 2시간 동안 incubation 한 뒤, 2 × SSC 

solution 으로 5분간 2 번 세척한 후 2N HCl 에 조

직을 옮겨 30분간 incubation 하 다. 0.1 M so-

dium borate(pH 8.5)로 25℃에서 10분 이상 화시

켰고, 이어서 0.05M PBS 에서 3분씩 씩 3번 세척

한 후 1 시간 동안 1% BSA와 10% horse serum 

그리고 3% Triton × -100으로 blocking하 다.

BrdU primary antibody(1:600)로 하룻밤 in-

cubation 시킨 후 다시 0.05M PBS에서 3분씩 3번 

세척한 후 실온에서 1시간 동안 secondary anti-

body(1:200)로 incubation시킨 뒤 0.05M PBS 에서 

3 분씩 3번 세척한 후 실온에서 1시간 동안 ABC 

solution으로 처치하 다. 0.05M PBS 에서 3분씩 3

번 세척한 후 조직을 DAB 발색용액으로 반응시킨 

후 표본을 gelatin-coating 된 slide에 놓고 탈수시

킨 후 mounting하 다.

5) 항체 양성반응 세포 수 측정

각각의 항체들과 면역반응이 일어난 세포들은 

미경을 통하여 찰하 고, 해마의 과립세포층의 

면 을 상 분석기(IBAS, Kontron)를 이용하여 

분석하 다. BrdU 양성 세포 수는 해마의 치상회 

과립세포층의 mm2 단 로 표시하 다.

5. 자료 처리  분석

수집된 자료는 SPSS/window(version 10.0)를 

이용하 다. 기술 통계학  분석을 통해 각 집단에

서의 측정값을 평균  표 오차로 기술하 으며, 

이에 한 정규성은 Shapiro-Wilks test로 평가하

다. 한 집단간의 신경세포 증식 값 차이의 유

의성은 일원배치 분산분석(one-way ANOVA test)

을 실시하 고 던칸 방법(Duncan method)을 이용

하여 다 범  검정을 실시하 다. 유의수 은 α

=0.05로 설정하 다. 

Ⅳ. 연구결과

조군과 알코올군에게 휴식과 압박자극 용을 

용하 다. 실험집단별 BrdU 면역조직화학  검

사를 시행하여 해마의 치상회 부 에서 BrdU 양성 

세포수를 찰하여 신경세포 생성의 변화를 정량

으로 분석한 결과는 다음과 같다.

1. 실험동물의 체  변화 

실험 5일 동안 실험 과 실험후의 체 은 표 3

과 같다. 조군은 휴식군, 압박군 모두에서 체  

증가가 있었다. 알코올군은 모든 집단에서 체 감

소가 나타났다. 이는 성 알코올 독에 의한 부

작용으로 생각된다.
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그림 1. 실험동물의 알코올 농도 비교

집단
처치 처치 후

M SE M SE

조군

휴식군 85.71 2.02 111.42 1.42

압박군 82.85 1.84 92.85 1.84

알코올군

휴식군 83.75 1.82 70.00 0.00

압박군 81.25 2.26 68.00 5.83

표 3. 실험동물의 체  변화 비교 (단  : gm)

2. 실험동물의 알코올 농도

실험동물의 실험  알코올 농도는 그림 1과 같

다. 알코올은 2g/kg의 용량을 하루 2회 3일간 복강

에 주사하여 투여하 으며, 실험 3일째 알코올 투

여 1시간이 지난 뒤 심장천자로 액을 채취하

다. 알코올을 투여하지 않은 조군과 성 알코올 

독을 유발시킨 알코올군의  알코올 농도를 

측정한 결과, 조군의 알코올 농도는 0.48mg/dl 

상태인 반면, 알코올군의 농도는 155.95± 

11.44mg/dl이었다.

3. 해마의 치상회에서 신경세포 증식 

변화

조군의 휴식군(CR)과 압박군(CC) 그리고 알

코올군의 휴식군과 압박군으로 구분하여 해마의 

치상회에서 신경세포 증식에 한 집단간의 차이

를 알아보고자 일원배치 분산분석을 실시한 결과

는 표 4와 그림 2와 같다.
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요인 제곱합 자유도 평균 제곱합 F값 P값 사후검정*

집단간 14128.364 3 40.688 40.688  .000
｝｝｝｝
B   A  D   C

집단내 9722.727 84 115.747   

체 23851.091   

사후검정* A, 조-휴식군; B, 조-압박군; C, 알코올-휴식군; D, 알코올-압박군

표 4. 해마의 치상회에서 집단간 뇌 신경세포 증식 변화 비교

A B

C D

Hilus

GCL

#

그림 2. 해마의 치상회에서 미경 사진촬 과 BrdU 양성 세포수 분석 비교.

GCL; 해마의 과립세포층. 화살; BrdU 항체 양성 세포. 스 일바; 50㎛.

A, 조-휴식군; B, 조-압박군; C, 알코올-휴식군; D, 알코올-압박군

*p＜0.05 조군의 휴식군과 비교. #p＜0.05 알코올군의 휴식군과 비교
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신경세포 증식에 한 효과에서 조군의 휴식

군이 256.05±13.29개/㎟, 압박군이 291.93±11.07개/

㎟, 알코올군의 휴식군이 142.20±14.61개/㎟, 압박

군이 252.06±8.86개/㎟으로 나타나 집단간 통계

으로 유의한 차이가 있었다[F=40.866, p=0.000]. 신

경세포 증식에 한 효과에서 집단간 사후 검정 결

과, 조군의 압박군이 신경증식이 가장 활발히 일

어나 나머지 다른 집단에 비해 유의한 차이가 있었

고, 반면 알코올군의 휴식군은 신경증식이 가장 

게 일어나 나머지 집단과 유의한 차이를 보 다.

Ⅴ. 고 찰

본 연구는 어린 정상 흰쥐와 성 알코올 독

으로 뇌손상을 유발시킨 흰쥐에게 압박자극이 뇌 

신경세포 생성에 미치는 향을 알아보기 하여 

계획되었다. 이를 해 thymidine analog인 BrdU

를 5일간 매 용 1시간 에 복강 내에 주입하

으며(50mg/kg), 5일간의 휴식과 압박자극을 마치

고 1시간이 지난 뒤 실험동물을 마취하에서 희생

시켰다. BrdU 면역조직화학법으로 해마의 치상회 

부 에서 BrdU 양성인 세포 수를 찰하여 해마의 

치상회 과립세포층 면 당(㎟) 신경세포 생성의 변

화를 정량 으로 분석하 다.

알코올은 추신경계를 손상시킬 뿐 아니라

(Pierce 등, 1989) 아기의 고농도 알코올 노출로 

인해 뇌의 량이 감소되고 뇌의 신경세포를 손상

시킬 수 있다고 보고하 다(West, 1989). 최근 알

코올에 의해 뇌의 신경세포 사멸이 유발된다고 알

려졌으며(Holownia 등, 2000), Ikonomidou 등

(2000)은 발달과정의 뇌에서 에탄올은 세포사멸성 

신경퇴행을 유발시킨다고 하 으며, Gruol 등

(1998)은 신생아 알코올 노출은 소뇌 과립세포에서 

NMDA를 감소시킨다고 보고하 다. 선행 연구  

Bonthius와 West(1991)는 사람에서 생후 9개월 

아에 해당하는 흰쥐를 선택하여 뇌가 속히 성장

하는 생후 4～9일 동안 매일 하루에 4회나 2회 걸

쳐 4.5 g/kg 용량의 알코올을 투여시킨 집단과 6.6 

g/kg의 알코올을 투여시킨 두 집단을 비교한 결과 

매일 용량의 알코올 4.5g/kg을 투여시켰던 흰쥐

에서 조군 보다 뇌의 량이 더욱 감소하 고 뇌

의 신경세포가 소실되었다고 보고하 다. Bonthius

와 West(1990)는 생후 4～10일에 해당되는 흰쥐에

게 12번 식사  매일 4회에 걸쳐 는 2회에 걸쳐 

 용량의 알코올 농도(4.5g/kg)을 투여시킨 후 평

균  알코올 농도를 측정한 결과 알코올 농도가 

190.7mg/dl으로 나타났으며 해마의 CA1 피라미드 

신경세포가 손상되었다고 보고하 다. 그러므로 알

코올이 발생시기 뇌의 형성과 뇌 신경세포의 발생 

 신경가역성 등에 부정  향을 미쳐 추신경

계를 손상시키는 것으로 생각된다. 

따라서 본 연구에서는 뇌 손상을 유발시키기 

하여 어린 흰쥐에게 2g/kg의 알코올 용량을 하루 

2회 3일간 복강에 주사하 으며, 3일째 알코올 투

여 후 1시간이 지난 뒤 일부 흰쥐에게서 심장천자

로 액을 채취하 다. 알코올을 투여하지 않은 

조군과 알코올을 투여한 뇌손상군의  알코올 

농도를 alcohol diagnostic kit(Sigma)를 이용하여 

측정한 결과 조군이 0.48mg/dl, 알코올군이 

156.0mg/dl으로 나타났다.

임상에서 감각운동 발달장애를 보이는 뇌성마비

와 뇌졸 , 그리고 각방어를 보이는 환자들의 증

상을 치료하기 해 여러 가지 치료방법 의 하나

인 심부압박 각 방법이 사용되고 있다. 심부압박

은 환자의 몸에 손을 견고하게 거나 마사지나 베

개나 공 등으로 러 주는, 즉 피부 에 압박을 

 수 있는 활동 등을 통해 용된다고 하 다

(Wilbarger, 1995). Dykes(1983)는 피부 기계  수

용기와 심부 기계  수용기  피부를 자극하고 

을 자극하는 압박자극으로 인하여 피부에 치

한 말  감각수용기 cutaneous slowly adapting 

TypeⅠ과 Ⅱ 기계  수용기와 joint slowly adapt-



JKASI Vol. 2, No. 1, 2004  29

ing 기계  수용기를 통하여 감각정보는 뇌에 달

된다고 하 다. 구체 으로 압박자극은 submoda- 

lity인 cutaneous slowly adapting을 통하여 시상의 

복후외측회(nucleus ventralis posterolateralis)/복

후내측회(nucleus ventralis posteromedialis)로 

달되고 최종 으로 뇌피질의 Brodmann 3b에 도

달하게 된다는 것이다. 한 Wall(1988)은 이러한 

기계  자극은 기계수용기를 통해 척수를 거친 모

든 련된 정보는 ventrobasal complex에 도달하

여 S I 역으로 부분이 계된다고 하 으며, S

Ⅱ와 posterior parietal 역을 통해 기억을 장시

키거나 장된 기억을 일부 담당하는 변연계의 

entorhinal cortex와 해마부 , 지속 인 감각 되먹

임을 통해 움직임을 조 하는 운동계 그리고 외부 

세계에 한 것을 완 하게 추상 으로 감각지도

를 창조해 내는 상측두회의 다감각 피질에 최종

으로 체성감각 정보를 도달시킨다고 하 다. 그러

므로 본 연구는 감각자극의 하나인 기계  자극요

인으로 Sphgmomanometer(Japan)를 이용하여 몸

통  근 부  압박자극을 선택하여 해마 치상

회의 신경세포 생성을 찰하게 되었다. 그러나 압

박자극의 빈도나 압박강도는 연구자의 주  경

험을 토 로 설정되었으므로, 앞으로 압박에 한 

자극의 빈도  자극의 강도에 한 구체 이고 객

화된 연구가 필요할 것으로 생각된다. 왜냐하면 

자극의 강도가 커질수록 자극은 차 넓은 범 로 

퍼져 자극과 인 한 감각기 만 자극하는 것이 아

니라 주변의 감각기 까지 보충자극(recruitment)

하는 경향을 보일 뿐 아니라 정자극은 개개의 감

각수용체에 민감하게 반응하기 때문이다.

최근 연구에 따르면 강화된 환경에 노출된 쥐에

서 뇌의 구조 , 기능  변화가 일어남을 알 수 있

었고(Greenough, 1975; Juraska 등, 1989; van 

Praag 등, 1999), van Praag 등(1999)은 강화된 환

경이 성장 설치류의 치상회에서 신경세포 생성을 

증가시켰다고 보고하 는데, 특히 신체활동인 수의

 휠 달리기 운동과 강화된 환경이 생존한 신생세

포 총수를 2배로 증가시켰으며, 신경세포 신생세포 

수도 증가하 다고 보고하여 수의  운동의 요

성을 강조하 다. 그러나 물 속 미로학습과 강요

인 수 훈련에서는 BrdU 양성 세포수의 총 수가 

변화되지 않은 것으로 보아 뇌 신경세포 생성에 

정 인 향을 미치지 못했다고 보고하 다. 따라

서 본 연구에서는 알코올을 투여하지 않은 조군

과 알코올을 투여한 알코올군을 다시 휴식군과 압

박군으로 분류하여 5일간의 용양식을 용한 후 

해마의 치상회의 신경세포 증식을 알아본 결과, 집

단간 신경세포 증식에 매우 유의한 차이가 나타났

다. 조군의 압박군이 다른 집단보다 신경세포 증

식이 가장 많이 나타나, Kim(2001)의 강제  강

도 트 드  운동이 해마에서 신경세포를 증식시

키는 효과와 비슷한 결과를 보 다. 즉 본 연구에

서 압박자극 용을 용했던 정상 흰쥐나 성 알

코올로 독된 흰쥐 모두는 자유롭게 방치되어 휴

식을 용 받았던 알코올군의 흰쥐 보다 해마의 치

상회에서 신경세포가 증식되었는데 이는 뇌의 신

경세포가 손상이 되었다 하더라도 압박자극 용

과 같은 한 자극이 제공된다면 뇌의 신경세포

는 증식할 수 있다고 생각된다. 이러한 까닭은 새

로운 신경세포가 증식되어 일부는 생존하며 죽게 

되지만 부분은 이동 후 세포로 분화하 다는 보

고들(Cameron 등, 1993; Palmer 등, 1995)이 많기 

때문이다.

Laundy-Ekman(1998)은 신경가역성은 주기 으

로 변화는 것이 아니라 신경계에 몇  이상의 시

간 동안 변화되는 능력이라고 하 다. 그러므로 신

경가역성이란 신경세포가 일평생 동안 주어지는 

자극에 변화할 수 있는 능력을 말하는 것이다. 이

들 변화는 습 화, 감작, 조건반사, 학습과 기억 그

리고 손상으로부터의 회복기 이다. 따라서 이러한 

사실은 정상 인 뇌나 알코올이나 허  등으로 손

상된 뇌에 한 자극을 제공 할 때 뇌 신경세포
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의 생성  기능회복의 가능성이라는 면에서 요

한 심사가 될 것이다.

Field 등(1986)은 미숙아에게 각과 고유수용성 

감각을 용하 을 때 환아의 입원일과 치료비용

을 이는 정 인 결과를 보 으며, 신생아 집

치료실 아동들에게 각자극을 실시한 결과 성장

률, 체   주의력 등이 증가되었고 울음이 감소

되었다고 보고하 다. 한 Eliot(1999)는 아동을 

안아주거나 마사지하거나 는 두드려 주거나 흔

들어 주는 방법들은 미숙아나, 사람 면역결핍 바이

러스(human immunodeficiency virus) 감염 등을 

지닌 아동을 건강하게 만들며 운동발달을 향상시

킨다고 주장하 다. 그리고 각자극을 받은 신생

아 흰쥐들은 두려움이 감소되고, 억제성 신경 달

물질(benzodiazepines)인 GABA를 분비하기 해

서 더욱 많은 수용기를 가졌으며, 기억과 학습에 

련된 해마의 퇴행을 감소시켰을 뿐 아니라 같은 

연령층 보다 더 높은 인지능력을 지녔다고 하 다. 

신생아시기에 용된 각자극의 하나인 handling

을 용한 흰쥐는 스트 스 반응 체계에서 스트

스에 해 정상 인 호르몬을 분비하 다.

본 연구를 통하여 압박자극 용이 해마 치상회

에서 새로운 뇌 신경세포를 증식시키며, 특히 알코

올 독으로 인한 뇌 손상시 압박자극 용이 뇌의 

신경세포를 활발하게 증식시키는데 탁월한 효과가 

있음을 증명할 수 있었다.

Ⅵ. 결 론

본 연구는 Sprague-Dawley 계열 어린 흰쥐 48

마리를 상으로 정상 상태인 조군과 성 알코

올 독을 유발시킨 알코올군으로 구분하여 각각 

휴식과 압박자극 용을 용한 후 BrdU 면역조직

화학검사를 시행하고, 해마의 치상회 부 에서 

BrdU 양성 세포수를 찰하여 신경세포 생성의 변

화를 정량 으로 분석한 결과, 다음과 같은 결론을 

얻었다.

1. 조군에서 압박자극 용은 휴식 용 보다 

해마의 치상회 부 에서 신경세포 증식을 의

미 있게 증가시켰다.

2. 알코올군은 조군 보다 신경세포 증식이 억

제되었으며, 알코올군에서 압박자극 용은 

휴식 용 보다 해마의 치상회 부 에서 신

경세포 증식을 의미 있게 증가시켰다.

이상의 결과를 종합하면, 정상 상태뿐 아니라 알

코올 독시 압박자극을 용하는 것이 아무런 

용을 받지 않고 휴식을 용한 상태보다는 해마의 

치상회에서 신경세포를 증식시키는 것으로 보아 

추신경계 손상 환자들에게 한 감각-운동 자

극이 제공된다면 뇌 신경세포를 증식시키고 뇌 기

능 회복에 정 인 향을 미칠 것으로 생각된다.
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