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ABSTRACT

Background: This study had been carried out with 18 ischemic stroke patients as its object for about eight

months from October, 2006 to May, 2007 in order to observe the recovery of motor function and the change

of important blood factors according to the different quantitative exercises. Methods: Subjects were assigned ran-

domly either experimental group (n 19) or the control group (n 19), when the study began the halfway on＝ ＝

this study dropout 20 patients, and final subjects remained experimental group's 9 patients and control group's

9 patients. Both groups received thermotherapy and functional electrical stimulation (FES), also taken different

quantitative exercise therapy (experimental group 180 minutes, control group 80 minutes). Subjects were assessed

for upper and lower extremities motor function Fugl Meyer Scale; FMS), blood test (white blood count; WBC,－

low density lipoprotein cholesterol; LDL-C, high density lipoprotein-cholesterol; HDL-C, Troponin) during－

pretest, after 2 months, after 3 months. Results: The results of this study were as follows; 1. FMS has no stat-

istically significant difference with intergroup(p>.05). But there was a statistically significant difference with

each groups (p<.05). 2. WBC has no statistically significant difference with intergroup (p>.05). But there was a

statistically significant difference in control group (p<.05), without experimental group (p>.05). 3. LDL-C has no

statistically significant difference with intergroup (p>.05). But there was a statistically significant difference in

control group (p<.05), without experimental group (p>.05). 4. HDL-C has no statistically significant difference

with intergroup (p<.05). But there was a statistically significant difference with each groups (p>.05). 5. Troponin

has no statistically significant difference with intergroup (p>.05). Also there was no statistically significantⅠ

difference with each groups (p>.05). Conclusion: These findings suggest that different quantitative exercises has

no effect on FMS, LDL-C, HDL-C, WBC, Troponin with ischemic stroke patients. But the treatment periodⅠ
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time has an effect on FMS, HDL-C, with ischemic stroke patients. In light of facts described above, it is ex-

pected that there's less correlation between the recovery of motor function and the different quantitative exercise,

also less correlation between the change of important blood factors and the different quantitative exercises with

ischemic stroke patients.

Key words : Fugl-Meyer Scale(FMS), Low Density Lipoprotein-Cholesterol(LDL-C), High Density

Lipoprotein-Cholesterol(HDL-C), Troponin Ⅰ

서 론.Ⅰ

뇌졸중은 운동기능과 감각기능 등에 장애를 일으킬

수 있으며 뇌손상의 정도에 따라 영구적이고 심각한

후유증과 또 다른 신체 기관에 합병증을 남길 수 있

다 또한 경직으로 인하여 비정상적인 보행 패턴과 함.

께 낮은 균형 감각 낙상의 두려움 보행 중 높은 에너, ,

지 소비 등이 나타난다 등 이러한 뇌졸(Duncan , 2005).

중 환자들은 회복정도에 따라 차이를 보이지만 대개

상실하였던 운동기능은 올바른 치료중재를 통해 개6

월에서 년 이내에 회복이 이루어진다 등1 (Wade ,

1983).

등 은 뇌졸중은 환자의 운동기능Chimowitz (1992)

상실뿐만 아니라 발병기간 중 자율신경계의 이상과

신체활동 저하로 흔히 심장기능을 저하시키고 또한,

뇌혈관 질환과 심장혈관 질환은 비슷한 위험인자들을

갖고 있어 뇌졸중 환자에서 심혈관계 질환

은 흔히 동반되는 질환이라고(cardiovascular disease)

하였다 도 뇌졸중 환자의 에서 심장혈. Roth(1993) 75%

관 질환이 있다고 하였고 관상동맥경화증(coronary

이나 심부전 등이 동반된 환자sclerosis) (cardiac failure)

와 동반되지 않은 환자에서 기능적 회복은 의미 있게

차이를 보인다고 하였다.

등 은 뇌질환 중 하나인 뇌졸중은Korpelainen (1994)

교감신경계 를 활성화시켜(sympathetic nervous system)

혈중 카테콜아민 수치 의 이상변화(catecholamine level)

를 초래하여 부정맥 등으로 인한 허혈성(arrhythmia)

심장질환 과 같은 합병증을 초래(myocardial infarction)

한다고 하였다.

이렇게 중추신경계 질환에 의한 심장손상과 부정맥

의 발생기전에 대해서 많은 연구가 진행 중인데 그,

중 가장 많이 연구되고 있는 것은 위에서 제시한 혈중

카테콜아민 증가에 의한 심장손상이다 등. Myers

은 카테콜아민의 정맥 내 투여는 심장의 허혈성(1981)

변화와 유사한 심전도의 변화를 초래하지만 심근경색

과는 다른 특이한 병리적 변(Myocardial Infarction; MI)

화가 일어나며 이는 뇌졸중 환자에게서 보이는 상승,

된 카테콜아민이 이차적으로 부정맥이나 심근허혈과

같은 심장질환의 원인이 된다고 하였다.

김태선 등 은 뇌졸중 발병 후 초기 침상안정(1999)

기간 동안에는 근육위축과 더불어 심장기능이 저하되

어 있어 지구력이 떨어지게 된다고 하였으며, Pasquale

등 은 이로 인해 심장질환이 뇌혈관질환 환자의(1986)

사망 원인의 를 차지한다고 하였다 장용석18 59% .∼

등 도 급성 뇌졸중으로 사망한 환자의 심장부검(2001)

에서 육안적으로는 거의 정상이었으나 에서 심내12%

막하 출혈을 관찰하였고 조직학적 검사에서는 국소,

성 근세포 괴사 라 불리는 미세한(focal myocytolysis)

심근손상을 발견하였는데 이러한 심장손상들을 신경,

인성 심장질환 이라고 하였다(neurogenic heart disease) .

등 은 두개내 병변에 의한 심전도 변Valeriano (1993)

화는 매우 다양하게 나타나며 크게 두 가지의 양상으

로 구분할 수 있다고 하였는데 첫째는 심전도 모양의,

변화로 파 절의 변화가 있고 둘째는 심전도Q , ST T ,－

리듬의 변화로 구분할 수 있다고 하였다 그러나 이러.

한 심전도의 변화는 환자의 심리상태나 환경적 변화

에 따라 어느 정도의 차이를 보이기 때문에 심장 특이

도를 가지고 있는 심근손상 표지자인 와 같troponin Ⅰ
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은 심근효소 물질도 함께 검사하는 것이 중요하다고

하였다 는 심근에만 존재하는 단백질로 정. troponin Ⅰ

상에서는 혈액 내에 거의 존재하지 않지만 심근손상,

이 발생하면 혈액으로 유리되므로 심근손상을 진단할

수 있다 등(Cummins , 1987).

등 은 심혈관계 질환의 예측인자로 혈Ridker (2002)

중 지질농도를 설명하면서 특히 저비중지단백질 콜, －

레스테롤(Low Density Lipoprotein-Cholesterol; LDL-C)

에 대한 중요성을 강조하였다 저비중지단백질. (LDL)

에 의해 운반된 콜레스테롤은 혈관에 침착하는데 비

해 고비중지단백질 은(High Density Lipoprotein; HDL)

콜레스테롤을 혈관벽에서 빼내어 동맥경화를 예방하

는 작용을 한다 운동부족 단백질 부족 비타민 등이. , , E

부족하면 고비중지단백질 콜레스테롤(High Density－

이 저하되며 이Lipoprotein-Cholesterol; HDL-C) HDL-C

적은 사람에게는 허혈성 심장질환의 발병이 많다 반.

면에 가 많은 사람에게는 여러 가지 심혈관계LDL-C

질환에 노출될 수 있다.

콜레스테롤 은 세포막의 주성분으로 세(cholesterol)

포막을 보호하고 혈관에서는 혈압이 높아져 혈관벽이

터지는 것을 방지함과 동시에 적혈구의 수명을 오래

보전시키는 등 중요한 작용을 한다 반면 혈관벽에 콜.

레스테롤이 다량으로 침착하면 동맥경화의 원인이 된

다 혈관벽에 콜레스테롤이 침착하는 것은 피 속에 포.

함된 지단백질과 관계가 깊다 즉 콜레스테롤은 물에.

잘 녹지 않으므로 지단백질과 결합하여 혈액과 함께

운반된다 저비중지단백질 에 의해 운반된 콜레. (LDL)

스테롤은 혈관에 침착하는데 비해 고비중지단백질

은 콜레스테롤을 혈관벽에서 빼내어 동맥경화(HDL)

를 예방하는 작용을 한다오미경( , 2005).

정우정 등 은 뇌졸중 환자에서 혈중 지질농도(2000)

의 변화가 뇌졸중의 재발과 관련된 이차적인 문제와

연관성이 높다고 하였는데 이는 등 의 연, Sacks (1996)

구에서와 같이 혈중 지질농도와 뇌졸중 발병 및 재발

과의 연관성을 시사하고 있으며 그의 또 다른 연구에,

서는 혈중 지질치를 낮추는 약들을 복용함으로써 뇌

졸중 발병을 예방할 수 있다고 하였다.

급성기 뇌경색 환자의 혈압에 관한 연구에서 김무

겸 등 은 급성기 뇌경색 환자는 초기에 혈압 상(2005)

승을 보이다가 점차 회복되는 시기에 접어들면서 혈

압이 저하되는 현상을 보인다고 하였고 등, Gary

은 뇌졸중의 재발에 대한 연구에서 심혈관계의(2002)

요소가 뇌졸중의 재발에 직접적으로 관여하며 특히,

고혈압보다 저혈압을 유지함으로써 뇌졸중의 재발을

막을 수 있다고 하였다 등 도 혈압이 높. Willmot (2004)

은 급성기 뇌경색 환자는 신경학적 예후가 매우 나쁘

며 급성기 뇌졸중 환자의 비정상적인 혈압 상승은 환,

자의 예후와 반비례 관계에 있다고 하였다 등(Castillo ,

2004).

등 은 대부분의 뇌졸중 환자들은Butterworth (1995)

발병 후 혈중 지질치를 검사하게 되며 이에 기초하여

혈중 지질상태를 파악하게 되는데 뇌졸중 발병 후의,

혈중 지질농도는 발병 후 시간 경과에 따라 대부분 변

화하는 것으로 보고하였다.

그리고 최근의 연구들도 대부분 혈중 지질농도와

뇌졸중 발병과의 연관성을 시사하고 있으며 몇몇 연,

구에서는 혈중 지질치를 낮추는 약들을 복용함으로써

뇌졸중 발병을 예방할 수 있다고 주장하고 있다(Sacks

등, 1996).

이와 같이 뇌졸중 발병 후 혈중 지질농도의 변화에

는 몇 가지 가설들이 제시되고 있는데 첫째는 혈중,

지단백대사에서 가장 중요한 역할을 하는 간이 뇌졸

중과 심근경색과 같은 질환에 의한 염증반응에 의해

지단백합성을 제대로 수행하지 못한다는 견해가 있으

며 둘째는 염증매개체에 의해 혈중 지단백의 제거가,

증가한다는 가설이 제기되고 있다 셋째는 염증반응.

에 의해 혈관 내에서 조직으로의 투과성이 증가되어

혈관내외의 지단백 분포가 변화한다는 주장이 있으

며 마지막 가설은 혈관 내에서의 지단백대사가 변화,

한다는 것이다 따라서 혈중 지질농도는 뇌졸중과 심.

근경색 등과 같은 질환뿐만 아니라 수술과 심한 통증

과 같은 여러 원인들에 의해 영향을 받을 수 있다

등(Andreassen , 1994).

이상과 같은서론적 기본 내용을기초로 볼 때뇌졸

중 발병에 따른 자율신경계의 변화와 이에 따른 교감

신경계의 비정상적 활성화에 따른 심혈관계의 이상
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초래에 대한 많은 연구에도 불구하고 급성기 뇌졸중,

이후 신체 회복기에 따른 심혈관계의 기능변화와 또

는 악화요인에 대한 연구는 매우 미흡한 실정이다 특.

히 허혈성 뇌졸중 환자의 재발 원인인자 중 중요한 부

분을 차지하는 심혈관계 질환에 대한 연구를 물리치

료적 중재 방법을 통해 관찰한 연구는 아직까지 그리

많지 않다 따라서 본 연구의 목적은 허혈성 뇌졸중.

환자에게 적용하는 운동치료 시간량을 각기 다르게

적용시켜 이에 따라 나타날 수 있는 환자들의 운동기

능회복과 또한 뇌졸중 환자에게 이차적으로 발생할

수 있는 심혈관계 질환에 대한 진단과 예측인자들 중

중요한 혈액인자들의 변화를 관찰하고자 한다 이러.

한 연구는 뇌손상으로 오는 자율신경계의 변화와 특

히 교감신경계 활성화로 초래되는 심혈관계의 변화를

다양한 지표로 관찰할 수 있을 것이며 이를 통해 뇌,

손상 후 저하된 운동기능의 회복과정과 이와 연관된

심혈관계의 변화를 알아볼 수 있을 것으로 생각된다.

연구방법.Ⅱ

연구대상1.

본 연구는 무선배치 대조군설계로 단일 맹검된 전

중 후 검사설계에 기초하여 시행하였다 년. 2006－ －

월부터 년 월까지 대구 병원에 입원한 뇌졸10 2007 5 00

중 환자 중 뇌 단층촬영 뇌 자기공명영상(CT),－ －

등을 통해 허혈성 뇌졸중으로 진단을 받은(MRI) 169

명의 환자 중 입원 당일또는 시간 이내 심전도상( 48 )

에 이상을 보인 명 을 대상으로 초기 단면 조66 (39%)

사를 실시하여 실험에 합당한 명을 차로 선택하였44 1

고 이 중 실험에 동의한 명을 최종적으로 선택하여, 38

실험하였다.

최종 선택된 명을 대상으로 무작위로 대조군38 (19

명과 실험군 명으로 나누어 실험하였고 실험 기) (19 ) ,

간 중 중도탈락자 명을 제외한 총 명대(dropout) 20 18 (

조군 명 실험군 명만이 최종적으로 실험을 완료하9 , 9 )

였다 그리고 본 실험은 아래와 같은 대상자 제외기준.

을 적용하여 대상자를 선별하였다 뇌수술 및 뇌손. 1)

상의 기왕력이 있는 환자 뇌졸중 발생 이전에 심부2)

전 및 기질적 심질환이 있었던 환자 영양상태가 고3)

르지 못한 저체력증 환자 영양사로부터 각 환자의:

영양상태를 체크하고 체력적으로 실험에 합당하지 않

은 환자하루 섭취 칼로리 칼로리 이하( 1,500 2,000∼

환자 중등도의 당뇨 환자나 고지혈증으로 인해 투) 4)

약을 받는 환자 연구자의 지시 내용을 이해하지 못5)

하고 자발적으로 연구에 참석하지 못하는 환자 :

중등도 이하 환자Glosgow Coma Scale(GCS) (9 12)∼

등(Teasdale , 1974).

측정방법2.

대상자의 운동치료 프로그램 적용 방법1)

모든 대상자들에게 본 실험을 위해 시행하는 물리

치료 프로그램을 설명하고 이에 따라 치료를 받을 것

임을 확인하였고 단일 맹검으로 무작위 선정된 대조,

군과 실험군은 주일에 회씩 총 주간 실험을 실시1 5 12

하였다.

대조군에게는 하루에 온열치료 분와 전기치료(20 )

분를 포함하여 운동치료 프로그램 분을 적용하(20 ) (80 )

여 총 물리치료 시간 시간을 시행하였고 실험군에게2 ,

는 하루에 온열치료 분와 전기치료 분를 포함하(20 ) (20 )

여 운동치료 프로그램 분을 적용하여 총 물리(160 )Ⅱ

치료 시간 시간 분을 시행하였다표3 20 ( 1).

운동 항목

프로그램

관절 운동 &

근력 증진 운동
고정식 자전거 상 ․하지 등속성 자전거 서기와 걷기 운동 합계분( )

프로그램 대조군( )Ⅰ 분 하루20 /x1/ 분 하루20 /x1/ 분 하루20 /x1/ 분 하루20 /x1/ 분80

프로그램 실험군( )Ⅱ 분 하루20 /x2/ 분 하루20 /x2/ 분 하루20 /x2/ 분 하루20 /x2/ 분160

표 1. 운동 프로그램 &Ⅰ Ⅱ
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온열치료는 대상자의 주 통증 부위나 강직이 있는

부위를 위주로 시행하였고 기능적 전기자극 을, (FES)

이용하여 마비측 상 ․하지를 위주로 전기치료를 하였

다 관절운동은 각 사지 관절비마비측과 마비측에. ( )

관절가동범위 유지 및 증진을 목적으로 시행하였고,

근력운동은 능동보조에서 능동운동 그리고 능동저항,

운동 순으로 각 사지 근육에 순차적으로 시행하였다.

고정식 자전거는 하지의 협응력과 하지 관절의 운

동범위 증대를 목적으로 시행하였고 상, ․하지 등속성

자전거는상 ․하지의 협응력과 순발력 근력 그리고사,

지 각 관절의 운동범위 증대를 목적으로 시행하였다.

서기 운동은 경사대 침대나 사다리 봉 등(stall bar)

을 이용하여 균형 감각과 하지의 근력 운동 그리고,

보행을 위한 감각 훈련을 목적으로 시행하였고 걷기,

운동은 평행봉이나 트레드밀 등을 이용하여(treadmill)

보행에 관한 균형 감각과 협응력 그리고 근력 증진 등

을 목적으로 시행하였다.

대상자의 운동기능회복에 대한 평가2)

대상자들의 의식 상태를 알아보기 위해 등Tennett

과 그 밖에 많은 연구자들에 의해 신뢰도와 타(1974)

당도를 인정받은 를 사용하였고 대상자들의 상GCS , ․

하지 운동기능 평가를 위해서 이 발표한Duncan(1983)

이래 등에 이르기까지 널리 쓰이고 있Bernardo(2005)

는 을 사용하였다 는 운동Fugl-Meyer Scale(FMS) . FMS

기능 과 이동성 그리고 감각(motor function) (mobility),

평가 등 총 세 가지 분야를 측정하는데 본(sensation) ,

연구에서는 상지와 하지에 대한 운동기능 평가만을

선택하여 측정하였다 의 상지 운동기능평가 합. FMS

계 점수는 점이며 하지 운동기능평가 합계 점수는57 ,

점으로써 상36 ․하지 총 합계 점수 점으로 평가하93

였다.

대상자의 혈액 검사3)

대상자들의 혈액 검사는 일반 혈액 검사에 속하는

백혈구 수치 검사와 생화학적 검사에 속하는(WBC)

저비중지단백질 콜레스테롤 고비중지단백(LDL-C),－

질 콜레스테롤 심근효소물질(HDL-C), (Troponin )－ Ⅰ

등을 검사하였다 일반적인 혈액검사는. TBA-40FR

을 사용하였고 에 대한 검(Toshba, Japan) , Troponin Ⅰ

사는 를 사용하여 정상수치 을VIDAS(France) 0.1ug/L

기준으로 검사하였다 검사를 위한 혈액 채취는 시간. 8

이상의 공복 상태를 확인한 후에 측정하였으며 이를,

위해오전식사시간전오전 시 이전에 일정 시각을( 7 )

정해두고 측정하였다 각 검사는 두 번씩 실시하였고. ,

분석 수치에 대한 판독은 임상병리사가 하였다.

자료분석3.

본 연구에서 측정된 자료는 SPSS/Window(version

를 이용하여 통계처리 하였다 치료기간에 따른12.0) .

대조군과 실험군의 각 검사 항목별 비교를 위해 개체

간 요인이 있고 반복요인이 하나인 이요인 반복측－

정 분산분석 을 이용하여 분(repeated 2-way ANOVA)

석하였다 또한 치료기간에 따른 대조군의 개체 내. －

대비검정 비교와 실험군의 개체 내 대비검정 비교를－

위해 일요인 반복측정 분산분석(repeated 1-way

을 적용하였다 그리고 모든 분석 자료의 통ANOVA) .

계학적 유의 수준은 α 로 하였다.05 .＝

연구결과.Ⅲ

연구대상자의 특성1.

연구대상자의 일반적인 특성에 대한 동질성을 검정

한 결과 나이는 대조군이 세 실험군이 세이68.67 , 62.56

고 성별은 대조군이 명 중 남자 명 여자 명, 9 3 (33%), 6

실험군이 명 중 남자 명 여자 명(67%), 9 5 (56%), 4

으로 유의한 차이를 보이지 않았다 신장(44%) (p>.05).

은 대조군이 실험군이 이고 체중162.22cm, 163.56cm ,

은 대조군이 실험군이 이며 병변기간57.33kg, 62.67kg ,

은 대조군이 일 실험군이 일로 유의한 차이를3.22 , 3.67

보이지 않았다(p>.05).

치료전 각 그룹간 검사 항목별 동질성을 검정한 결

과 는 대조군이 실험군이 로써 유의한FMS 42.11, 39.67
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차이가 없었다 수치는 대조군이(p>.05). WBC 8703.33,

실험군이 이고 는 대조군이 실7051.11 , LDL-C 108.67,

험군이 이며 는 대조군이 실험군109.11 , HDL-C 34.67,

이 그리고 마지막으로 은 대조군이40.89, Troponin Ⅰ

실험군이 로써 유의한 차이를 보이지 않았다1.18, 1.72

표(p>.05)( 2).

대조군 (n=9) 실험군 (n=9) 값p-

연령세( ) 68.67±1.99 62.56±2.92 .102

성별 남성 6(67%) 4(44%)
.372

여성 3(33%) 5(56%)

신장(cm) 162.22±2.15 163.56±2.27 .675

체중(kg) 57.33±3.03 62.67±3.34 .254

발병 기간(day) 3.22±1.24 3.67±1.01 .785

FMS 42.11±3.56 39.67±3.92 .651

WBC(mm
3
) 8703.33±902.10 7051.11±778.72 .185

LDL-C(mg/dl) 108.67±10.86 109.11±21.90 .986

HDL-C(mg/dl) 34.67±2.56 40.89±3.05 .138

Troponin (ug/L)Ⅰ 1.18±.55 1.72±1.00 .648

Value are Mean±Standard Error

FMS; fugl-meyer scale (upper extremity(57) lower

extremity(36) total 93)＝

WBC; white blood count (4000 10000/mm3)∼

LDL-C; low density lipoprotein-cholesterol (140 mg/dl)↓

HDL-C; high density lipoprotein-cholesterol

(31.5 96.9mg/dl), Troponin (0.1 ug/L)∼ Ⅰ ↓

표 2. 연구대상자의 일반적인 특성

2. 치료기간에 따른 상 하지 운동 기능 비교(FMS)－

치료기간에 따른 대조군과 실험군의 의 변화1) FMS

치료기간에 따른 대조군의 에 의한 개체 내FMS －

대비검정 결과 치료전 치료 개월 후 치42.11, 2 53.33,

료 개월 후 으로 치료시기별로 유의한 차이가3 47.56

있었다 실험군은 치료전 치료 개월 후(p<.01). 39.67, 2

치료 개월 후 로 치료시기별로 유의한 차53.33, 3 64.22

이가 있었다 표(p<.01)( 3).

그룹 치료전 개월2 개월3 값p-

대조군 42.11±10.69 45.44±11.26 47.56±10.56 .000

실험군 39.67±11.76 53.33±10.32 64.22±10.21 .000

Value are Mean±Standard Error

표 3. 치료기간에 따른 그룹별 의 변화FMS

치료기간에 따른 그룹간 비교2) FMS

치료기간에 따른 그룹간 비교에서 개체 내FMS －

효과검정 결과 그룹과 치료기간의 상호작용 효과는

유의한 차이가 있었고 개체 간 효과검정 결(p<.01), －

과 대조군과 실험군간의 상호작용 효과는 유의한 차

이가 없었다 표(p>.05)( 4).

요소 Type SSⅢ df MS 값F- 값p-

그룹 733.352 1 733.352 2.165 .161

에러(Error) 5420.815 16 338.801

기간 2037.000 2 1018.500 169.685 .000

그룹 기간× 823.593 2 411.796 68.606 .000

에러(Error) 192.074 32 6.002

표 4. 치료기간에 따른 그룹간 의 비교FMS

치료기간에 따른 백혈구 수치 비교3. (WBC)

치료기간에 따른 대조군과 실험군의 의 변화1) WBC

치료기간에 따른 대조군의 에 의한 개체 내WBC －

대비검정 결과 치료전 치료 개월 후8703.33, 2

치료 개월 후 로써 치료시기별로 유7965.65, 3 7458.89

의한 차이가 있었다 실험군은 치료전(p<.05). 7051.11,

치료 개월 후 치료 개월 후 로 치료2 6658.89, 3 6121.11

시기별로 유의한 차이는 없었다 표(p>.05)( 5).

그룹 개월1 개월2 개월3 값p-

대조군
8703.33±

2706.31

7965.56±

1766.86

7458.89±

1804.55
.019

실험군
7051.11±

2336.16

6658.89±

2480.43

6121.11±

1570.92
.204

Value are Mean±Standard Error

표 5. 치료기간에 따른 그룹별 의 변화WBC
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치료기간에 따른 그룹간 비교2) WBC

치료기간에 따른 그룹간 비교에서 개체 내WBC －

효과검정 결과 그룹과 치료기간의 상호작용 효과는

유의한 차이가 없었고 개체 간 효과검정 결(p>.05), －

과 역시 대조군과 실험군간의 상호작용 효과는 유의

한 차이가 없었다 표(p>.05)( 6).

요소 Type SSⅢ df MS 값F- 값p-

그룹 27692017 1 27692017 2.292 .150

에러(Error) 1.93E+08 16 12083226

기간 10643959 2 5321980 5.891 .007

그룹 기간× 328877.8 2 164438.9 .182 .834

에러(Error) 28910563 32 903455.1

표 6. 치료기간에 따른 그룹간 의 비교WBC

치료기간에 따른4.

저비중지단백질 콜레스테롤 비교(LDL C)－ －

치료기간에 따른 대조군과 실험군의 의 변화1) LDL C－

치료기간에 따른 대조군의 에 의한 개체LDL C－ －

내 대비검정 결과 치료전 치료 개월 후108.67, 2

치료 개월 후 로써 치료시기별로 유의한100.67, 3 89.67

차이가 있었다 실험군은 치료전 치료(p<.01). 109.11, 2

개월 후 치료 개월 후 로써 치료시기별로89.11, 3 85.78

유의한 차이는 없었다 표(p>.05)( 7).

그룹 개월1 개월2 개월3 값p-

대조군 108.67±32.59 100.67±29.28 89.67±27.88 .000

실험군 109.11±2336.16 89.11±47.25 85.78±31.51 .085

Value are Mean±Standard Error

표 7. 치료기간에 따른 그룹별 의 변화LDL C－

치료기간에 따른 그룹간 비교2) LDL C－

치료기간에 따른 그룹간 비교에서 개체LDL C－ －

내 효과검정 결과 그룹과 치료기간의 상호작용 효과

는 유의한 차이가 없었고 개체 간 효과검정(p>.05), －

결과 역시 대조군과 실험군간에 상호작용 효과는 유

의한 차이가 없었다 표(p>.05)( 8).

요소 Type SSⅢ df MS 값F- 값p-

그룹 337.500 1 337.500 .073 .790

에러(Error) 73590.667 16 4599.417

기간 4172.333 2 2086.167 8.033 .001

그룹 기간× 332.333 2 166.167 .640 .534

에러(Error) 8310.667 32 259.708

표 8. 치료기간에 따른 그룹간 의 비교LDL C－

치료기간에 따른5.

고비중지단백질 콜레스테롤 비교(HDL C)－ －

치료기간에 따른 대조군과 실험군의 의 변화1) HDL C－

치료기간에 따른 대조군의 에 의한 개체HDL C－ －

내 대비검정 결과 치료전 치료 개월 후34.67, 2 37.78,

치료 개월 후 로써 치료시기별로 유의한 차이가3 41.11

있었다 실험군은 치료전 치료 개월 후(p<.05). 40.89, 2

치료 개월 후 로써 치료시기별로 유의한45.22, 3 50.44

차이가 있었다 표(p<.05)( 9).

그룹 개월1 개월2 개월3 값p-

대조군 34.67±7.68 37.78±8.41 41.11±5.35 .026

실험군 40.89±9.16 45.22±9.85 50.44±11.50 .015

Value are Mean±Standard Error

표 9. 치료기간에 따른 그룹별 의 변화HDL C－

치료기간에 따른 그룹간 비교2) HDL C－

치료기간에 따른 그룹간 비교에서 개체HDL C－ －

내 효과검정 결과 그룹과 치료기간의 상호작용 효과

는 유의한 차이가 없었고 개체 간 효과검정(p>.05), －

결과 역시 대조군과 실험군간에 상호작용 효과는 유

의한 차이가 없었다 표(p>.05)( 10).
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요소 Type SSⅢ df MS 값F- 값p-

그룹 793.500 1 793.500 4.453 .051

에러(Error) 2850.815 16 178.176

기간 576.926 2 288.463 10.030 .000

그룹 기간× 22.111 2 11.056 .384 .684

에러(Error) 920.296 32 28.759

표 10. 치료기간에 따른 그룹간 의 비교HDL C－

치료기간에 따른 비교6. Tropinin Ⅰ

치료기간에 따른 대조군과 실험군의 의1) Troponin Ⅰ

변화

치료기간에 따른 대조군의 에 의한 개체Troponin Ⅰ

내 대비검정 결과 치료전 치료 개월 후1.1856, 2－

치료 개월 후 로써 치료시기별로 유의1.1078, 3 0.9867

한 차이는 없었다 실험군은 치료전 치(p>.05). 1.7211,

료 개월 후 치료 개월 후 로써 치료시2 1.4411, 3 1.1867

기별로 유의한 차이는 없었다 표(p>.05)( 11).

그룹 개월1 개월2 개월3 값p-

대조군
1.1856±

1.6670

1.1078±

1.7479

0.9867±

1.5375
.171

실험군
1.7211±

3.0192

1.4411±

2.4570

1.1867±

1.8737
.297

Value are Mean±Standard Error

표 11. 치료기간에 따른 그룹별 의 변화Troponin Ⅰ

치료기간에 따른 그룹간 비교2) Troponin Ⅰ

치료기간에 따른 그룹간 비교에서 개체Troponin Ⅰ

내 효과검정 결과 그룹과 치료기간의 상호작용 효－

과는 유의한 차이가 없었고 개체 간 효과검(p>.05), －

정 결과 역시 대조군과 실험군간에 상호작용 효과는

유의한 차이가 없었다 표(p>.05)( 12).

요소 Type SSⅢ df MS 값F- 값p-

그룹 1.714 1 1.714 .133 .720

에러(Error) 206.312 16 12.895

기간 1.210 2 0.605 2.258 .121

그룹 기간× 0.257 2 0.128 .479 .624

에러(Error) 8.575 32 0.268

표 12. 치료기간에 따른 그룹간 의 비교Troponin Ⅰ

고 찰.Ⅳ

운동치료를 통한 뇌졸중 환자의 운동기능회복 즉,

뇌손상 후 운동기능회복에 관한 기전은 아직 명확하

게 설명되고 있지 않다 그러나 그 기전에 관한 연구.

들은 기능적 신경영상기법의 발달과 함께 현재에도

꾸준히 발전되고 있는데 지금까지 가지 운동기능 회, 4

복기전이 제안되고 있다 첫째 손상된 일차운동피질. ,

주위의 피질 재조직화 둘(primary motor cortex, M1) ,

째 손상 받지 않은 운동피질에서 시작되는 동측 운동

신경로 의 존재 셋째 이차운(ipsilateral motor pathway) ,

동영역의 보완적 기능 넷째 손상된 반대쪽 피질척수,

로의 회복 등이 제시되고 있다최진호 등( , 2005).

중추신경계와 순환계의 연관성에 대해서는 오래 전

부터 잘 알려져 있으며 중추신경계 질환이 순환계에

직 ․간접적인 영향을 준다는 것에 대한 여러 가지 보

고들이 있다 중추신경계는 여러 단계를 통해 자율신.

경계를 조절하여 혈압 혈관 긴장도 심박출량 심장리, , ,

듬 맥박조절에 영향을 주고 있다 순환조절에 가장, .

중요한 중추는 연수와 뇌교에 있고 그 상위 중추인 시

상하부나 대뇌피질은 연수에 영향을 주어 순환조절에

관여한다고 알려져 있다 상위 중추는 순환계에 대하.

여 연수를 통한 간접적인 조절과 교감신경계를 통한

직접적인 조절작용을 함께 가지고 있다 등(Talman ,

1985).

이렇게 중추신경계의 손상으로 자율신경계의 정상

조절 범위에 손상을 입힌 질환에 대한 기능회복 방법

으로 현재까지 수많은 중재 요소들이 적용되어 왔다.
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그 중에서 손상된 뇌의 영역과 이차적으로 장애를 입

은 근골격계 영역을 함께 능동적으로 치료할 수 있는

방법으로 운동치료가 널리 이용되고 있다 현재까지.

뇌졸중 환자에게 시행되고 있는 운동치료 방법들은

다양한 기술적인 연합을 통해 발전되어 왔으며 또한,

적절한 치료시기를 위해 많은 연구들이 행해지고 있

다 그럼에도 불구하고 뇌졸중 환자의 기능회복에 있.

어 적절한 운동치료 강도를 결정하는 것은 매우 어렵

고 힘든 일이다 이는 환자 개인마다 손상된 뇌의 구.

조와 이로 인해 유발되는 장애의 정도가 다르기 때문

이며 또한 개인마다 치료에 적용된 부하를 수용하는,

능력이 다르기 때문이다 등 그러나 뇌(Marilyn , 2004).

졸중 환자에 있어 적절한 운동치료 강도를 선택하는

일은 손상된 뇌 구조의 재조직화와 기능회복에 매우

중요한 요소이며 치료사는 이를 위해 환자들의 특성,

에 맞는 치료 프로그램을 작성할 필요가 있다(Duncan

등 이러한 이유로 뇌졸중 환자의 기능회복에, 2005).

있어 적절한 운동치료 강도에 대한 논쟁은 계속되어

왔고 그 중에서도 운동치료 시간량에 대한 연구는 가

장 큰 관심거리였다.

일반적으로 뇌졸중 환자의 운동치료 시간량과 기간

에 관해서는 연구자들마다 다양한 차이를 보이는데,

치료시간은 대부분 하루에 분에서 분 정도로 회30 60 1

또는 회였으며 일주일에 회에서 회 정도이다 치2 , 3 6 .

료 기간은 개월 개월 개월이 대부분을 차지한다3 , 6 , 12 .

가 제시한 운동치료 시간량을 살펴Schaechter(2004)

보면 하루에 분씩 일주일에 번 그리고 개월을 넘30 5 6

지 않도록 하였고 회복기간은 최초 개월 안에서 회, 1

복속도가 가장 빠르며 그 이후부터 점차적으로 회복,

속도가 느려져 대부분 개월 안에 회복이 마무리 된6

다고 하였다 그 외에 등 은 치료시간. Macko (2001) 30

분과 치료기간 개월을 제시하였고 등6 , Fletcher (1994)

도 치료시간 분과 분 그리고 치료기간 개월을30 60 , 6

제시하였다 또한 등 은 치료시간 시간. Rimmer (2000) 1

과 치료기간 일주일에 번 주를 제시하였고3 12 ,

등 은 치료시간 분과 분 그리고 치Partridge (2000) 30 60

료기간 주를 제시하였다 등 은 하루에6 . Lincoln (1999)

시간의 치료시간과 치료기간 주를 제시하였다2 5 .

등 은 치료시간 분과 치료기간 주일Kwakkel (2002) 30 1

에 번 주를 제시하였다5 , 20 .

이렇게 실험 연구자들마다 제 각기 다른 치료시간

과 기간을 제시하였으며 제시된 치료시간과 기간들,

에 대한 검증과 비교 연구 역시 다양하게 이루어지고

있다 본 연구에서는 위에서 제시하고 있는 치료시간.

중 가장 많이 언급된 분을 대조군의 운동치료 시간60

으로 잡고 실험군의 운동치료 시간을 이보다 두 배가

많은 분으로 실험하였다 그리고 치료기간은 위에120 .

서 제시하고 있는 치료기간 중 공통적으로 들어가는

개월의 중간 기간인 개월로 측정하였다 그 결과 두6 3 .

그룹간에 운동기능회복의 차이는 육안적으로는 나타

났지만 통계학적 수치 상으로는 유의한 차이, (p .161)＝

를 보이지 않았다.

뇌졸중으로 인한 뇌손상 즉 중추신경계 손상은 이,

차적으로 자율신경계 장애를 가져오고 자율신경계 장

애는 심혈관계 질환의 위험성 증가와 기능부전의 악

화 그리고 높은 사망률을 발생시킨다 과잉적으로 교, .

감신경계 활성도가 증가되어 있고 부교감신경계의 활

성도가 감소되어 있는 경우에는 치명적인 부정맥을

초래하여 심혈관계 장애의 위험성을 높인다고 제시하

고 있으나 아직 이와 관련된 기전은 명확하게 알려져,

있지 않다 등(Curtis , 2002).

그러나 어떠한 원인이든 뇌졸중 환자에게 발생하는

심혈관계 질환은 이차적인 합병증을 초래하기 때문에

정확한 진단과 예측인자들의 검사를 통해 초기에 진

단하는 것이 매우 중요하다 심혈관계 질환의 검사방.

법 중 임상에서 가장 많이 사용되고 있는 검사는 바로

심전도이다 그러나 이 심전도 검사는 주위 환경이나.

검사자의 심리 상태에 따라 여러 가지 변인 요소들을

가지고 있어 심전도 검사와 더불어 심근손상 표지자,

인 와 같은 심근효소 물질도 함께 검사하Troponin Ⅰ

는 것이 중요하다 는 심근에만 존재하는. Troponin Ⅰ

단백질로 정상에서는 혈액 내에 거의 존재하지 않지

만 심근손상이 발생하면 혈액으로 유리되므로 심근,

손상을 진단할 수 있다.

강봉균 은 뇌졸중으로 나타나는 심전도상의(2006)

변화에서 심근손상이나 허혈을 나타내는 심전도는
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절이나 파의 이상으로 나타난다고 하였다 그러나ST T .

이러한 절이나 파의 변화는 심근허혈 또는 심근경ST T

색의 심전도 소견과 유사하여 심전도만으로 구분되지

않는 경우가 많아 뇌졸중 환자에서 심전도 변화와 동

반된 심근손상을 진단하려면 부검으로 증명하거나 혈

액검사에서 심장효소를 측정함으로써 심근손상을 진

단할 수 있고 이러한 심장효소 검사는 뇌졸중 환자에,

서 초기의 심장이상을 발견하는데 중요한 역할을 한

다고 보고하였다 반면 등 은 뇌졸중. Cummins (1987)

환자의 일부에서는 심전도의 변화 없이도 심근효소가

증가할 수도 있고 심근손상의 생화학적 증거가 있어

도 심전도가 정상일 수도 있다고 보고하였다.

등 은 과거의 연구에서 심전도 소견Valeriano (1993)

과 심장효소 검사의 결과가 일치되지 않았던 이유를

다음과 같이 설명하였는데 첫째 과거의 연구들은 대,

부분 부검으로 심근손상을 확인하였고 심근효소 측정

기술이 발달하지 않은 상태였으므로 두개내 출혈이

발생한 초기에 유발된 심근손상에 대한 검사가 미흡

하였다 둘째 대부분의 심전도 변화는 일시적으로 나. ,

타났다가 정상으로 회복되는데 이는 심근손상이 발,

생할 정도로 충분한 시간동안 허혈이 유지되지 않는

다는 것을 시사하는 소견이다 셋째 동물실험을 통한. ,

연구에서 심근허혈의 증거가 없는 상태에서 교감신경

을 자극하거나 카테콜아민을 투여하여 심실 재분극에

영향을 주면 절 또는 파의 이상이 발생한다고 하ST T

였다 즉 실제적인 심근허혈이 발생하지 않더라도 심.

전도에서 심근허혈 또는 심근경색을 시사하는 변화가

발생할 수 있다는 것이다 그럼에도 불구하고 현재 사.

용되고 있는 심근손상 표지자인 와Troponin CKⅠ －

는 높은 심장 특이도를 가지고 있어 심전도 소견MB

과 심장효소 검사의 대한 오차범위를 많이 좁혀 주어

심장기능 검사 지표로 많이 이용되고 있다 따라서 본.

연구에서도 심장에 대한 기능 검사로 심장효소 검사

즉 에 대한 검사를 실시하였는데 대부분, Troponin ,Ⅰ

의 실험자들이 실험 전 수치 검사에서 정Troponin Ⅰ

상 이하의 수치를 보였다 그러나 치료 기간에 따른.

두 그룹간 수치 변화에서는 통계학적으로 유의한 값

을 얻지 못하였다(p .720) .＝

뇌졸중 환자들의 발병 후 혈중 지질치의 변화양상

을 조사한 연구들을 살펴보면 등 은, Hollanders (1975)

명의 뇌경색 환자를 대상으로 한 연구에서 초기 수26

일 동안은 총 콜레스테롤이 약 의 감소치를 보이15%

다가 일 후부터 증가추세를 보이고 개월 후에는 초9 , 3

기수준을 회복한다고 하였다 등 도 뇌. Mendez (1987)

경색 발병 후 초기 수일 동안은 총 콜레스테롤 수치가

감소하다가 개월 이후부터 초기 수준을 회복한다고3

하였으며 의 경우도 이와 비슷한 양상을 보, LDL C－

인다고 하였다.

그러나 등 은 명의 뇌경색 환자를 대상Woo (1990) 83

으로 한 연구에서 시간 내 측정한 값보다 발병 개48 3

월 후 측정한 값에서 통계학적으로 총 콜레스테롤과

수치는 유의한 감소를 중성지방의 수치는LDL C ,－

유의한 증가를 관찰하였다 이는 총 콜레스테롤과.

가 초기에 증가하는 것을 시사하고 있어 다른LDL C－

연구들과 차이를 보이고 있다.

등 의 연구에서는 일과성 허혈성 발작 및Aull (1996)

뇌경색 환자 명을 대상으로 발병 시간에서 시37 12 48

간 사이에 혈중 지질농도를 측정한 군과 발병 시간49

에서 시간 사이에 측정한 군을 각각 개월 후 재168 3

측정하여 비교 분석하였는데 발병 시간에서, 49 168－

시간 사이에 측정한 총 콜레스테롤과 는 발LDL C－

병 개월 후 재 측정하였을 때 유의하게 증가되었으3

나 발병 시간에서 시간 사이에 측정한 혈중 지, 12 48

질농도는 개월 후 측정치와 별다른 변화를 보이지3

않았다.

이렇듯 혈중 지질농도와 뇌졸중 환자의 운동기능회

복과의 연관성에 대해서는 아직까지 많은 논란이 있

다 본 연구의 결과에서도 치료기간에 따른 두 그룹간.

의 수치 변화는 통계학적으로 유의한 값LDL C (p－

을 얻지 못했으며 오히려 인체에 좋은 영향을.790) ,＝

미치는 에 대해서는 통계학적으로 유의한 증HDL C－

가를 보여 주었다 이러한 결과 값으로 볼 때(p .051).＝

아직까지 혈중 지질농도 수치와 치료기간에 따른 뇌

졸중 환자의 운동기능회복과의 상관관계를 명확하게

설명하기는 어렵다고 생각된다.
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결 론.Ⅴ

급성 허혈성 뇌졸중뇌경색으로 진단받고 기능회( )

복을 목적으로 물리치료를 받고자 입원한 환자들을

대상으로 대조군과 실험군을 각각 명씩 나누어 개9 3

월간 운동치료 프로그램을 실시한 결과 먼저 운동기,

능 회복에 있어서는 대상자 모두 치료기간에 따라 통

계학적으로 유의한 변화를 보였다 그리고 혈액 검사.

항목에서는 만 대상자 모두에서 유의한 차이HDL C－

를 보였고 와 는 대조군에서만 유의한, WBC LDL C－

차이를 보였으며 은 대상자 모두에서 유, Troponin Ⅰ

의한 차이를 보이지 않았다 따라서 본 연구의 결과를.

볼 때 허혈성 뇌졸중 환자의 운동기능회복과 심혈관

계 질환의 위험요인들에 대한 상관관계는 불분명한

것으로 생각되며 앞으로 좀 더 폭 넓은 연구들을 통,

해 이러한 상관관계들에 대한 논쟁들을 명확하게 확

립시킬 필요가 있을 것으로 사료된다.
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