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<Abstract>

Purpose：This article reviewed the advances in the understanding of the effect of motor

rehabilitation and brain plasticity on functional recovery after CNS damage.

Methods：This is literature study with Pubmed, Medline and Science journal.

Results：The inability of CNS neurons to regenerate is largely associated with nonneuronal

aspects of the CNS environment. Especially, this neuronal growth inhibition is mediated by

myelin associated glycoprotein, olygodendrocyte-myelin glycoprotein, and NOGO. Enriched

environment, motor learning, forced limb use have been utilized in scientific studies to promote

functional reorganization and brain plasticity. Especially, enriched environment and motor

enrichment may prime the brain to respond more adaptively to injury, in part by expressed

neurotrophic factors.

Conclusions：These reviews suggest that activity-induced neural plasticity occur in damaged

brain areas in order to functional reorganization, where it could contribute to motor recovery,

and represent a target for stroke rehabilitation.

Key Words：Brain plasticity, Stroke rehabilitation, Motor enrichment.

교신저자：김식현(e-mail: spritup@sunlin.ac.kr)

논문접수일: 2008년 4월 20일 / 수정접수일: 2008년 5월 17일 / 게재승인일: 2008년 6월 15일



40

Ⅰ. 서    론
뇌졸중은 성인의 신체기능 장애를 일으키는 주요한

질환으로써 초기 기능회복 단계에 적용되는 물리치

료 중재의 행동학적 경험(behavioral experience)

은 적절한 기능의 회복에 매우 중요하다. 뇌졸중 후

수의적인 회복은 일반적으로 첫 3달 이내에 회복이

완성되며(Duncan 등, 1994; Nakayama 등, 1994),

동물실험 결과 행동양상의 수의적인 회복은 세포․

분자 수준의 개선을 통해 일어나는 것으로 확인되

었다(Nudo, 2007; Wieloch와 Nikolich, 2006).

뇌졸중의 치료를 위한 다양한 임상 치료적 중재

법 중 물리치료적 치료 중재를 통한 행동학적 회

복과정 또한 세포․분자적 기전의 변화를 설명할

수 있으며(Ramanathan 등, 2006), fMRI 등의 기

능적 신경 이미지 기법을 이용한 뇌도식화(brain

mapping)기법을 사용하여 확인된 중추신경계 재조

직화(reorganization)는 1) 뇌졸중 부위와 신경회로

로 연결된 뇌 영역의 활동 증가, 2) 병변 대측 반

구(contralesional hemisphere)의 활동성 증가, 3)

정상 피질 영역의 체성감각영역의 변화에 의한 것

으로 확인되었다. 따라서 뇌졸중 후 다양한 치료적

자극과 행동학적 경험의 질과 강도는 신체기능의 회

복에 주요한 인자로 기능한다(Biernaskie 등, 2004;

Ohlsson과 Johansson, 1995).

따라서 본 연구는 뇌 가소성과 관련된 다양한 연

구결과를 고찰하여 운동기능 회복을 위해 적용되고

있는 물리치료 임상에서의 운동조절과 운동학습이

뇌의 가소성과 기능적 회복에 미치는 영향을 과학

적으로 고찰하고자 한다.

Ⅱ. 신경성장 억제인자
성숙한 중추신경계의 손상 후 재생 결여는 다양

한 내인성 ․외인성 인자에 의해 결여된다. 외인성

인자에 의한 신경세포의 성장결손은 Cajal이 최초

로 제안하였고, 이후 다양한 연구에 의해 말초신경

계에서는 확인되지 않는 신경성장 억제 인자가 존

재하고(Aguayo 등, 1987; Vidal-Sans 등, 1987).

Schwab과 Caroni(1988)의 연구에 의해 중추신경

계 수초와 희돌기교세포에서 축삭성장을 억제하는

신경억제 인자가 동정되었다. 수초 단백질은 35∼

250kDa의 분자량으로 리포좀(liposome)과 합쳐질

경우 중대한 신경성장 억제효과를 나타내나, 실험적

결과로써 배양조직에 이들 단백질에 대한 항체를

투여한 경우 세포의 성장이 증가되고(Caroni와

Schwab, 1988a), 피질 척수로의 성장이 촉진된다

(Schnell과 Schwab, 1993).

최근의 연구를 통해 이들 강력한 신경성장 억제

물질의 유전서열이 동정되었고 “NOGO”로 명명되

었다(Chen 등, 2000; Prinjha 등, 2000). NOGO-A,

B, C 중 가장 강력한 억제성 도메인을 지닌 인자는

NOGO-A이며, 희돌기교세포에서 유래하는 이들

억제인자는 C-말단 도메인의 NOGO-66이 가장

강력한 억제인자로 작용한다(Fournier 등, 2001).

이외에도 수초유래의 MAG(myeln associated

glycoprotein)(Mckerracher 등, 1994)과 OMgp

(oligodendrocyte-myelin glycoprotein)(Wang 등,

2002a) 또한 신경억제 인자로 기능하며, 흥미롭게도

NOGO-66 수용체인 NgR-수용체가 이들 MAG과

OMgp의 신경성장 억제기능을 증가시키는 것으로

확인되었다(Liu 등, 2002; Wang 등, 2002b).

매우 흥미로운 실험의 하나로 생체조건 내에서 희

돌기교세포의 증식을 억제할 경우 손상된 피질척수

로의 재생이 증가되며(Savio와 Schwab 등, 1990),

또한 수초 단백에 대한 면역성을 증가시킬 경우에

도 신경세포의 성장이 증가한다(Huang 등, 1999).

또한 NT-3(Schnell 등, 1994) 및 FGF-1(Guest

등, 1997) 등의 신경성장인자를 투여할 경우 피질축

수로 신경의 축삭 성장이 더욱 증가한다. 이러한 결

과를 종합할 경우 신경조직의 재생결여는 태생적으

로 결정된 것이 아닌 다양한 내인성․외인성 인자

에 의한 것임을 알 수 있다.

Ⅲ. 신경발생과 뇌 수복
성체 신경조직에서 신경세포의 분화와 이동은 불

변하며, 인간의 경우에도 성체 뇌 조직에서의 새로

운 신경발생이 일어나지 않아 손상 후 회복 가능성

에 대한 희망은 미미한 것으로 받아들여져 왔다.

1962년 Altman의 성체 설치류의 뇌 조직에서 새

로운 신경세포가 발생된다는 혁명적인 연구이후 다

양한 연구결과에서 인간과 영장류를 포함한 다양한

종의 성체 뇌 조직에서도 지속적으로 새로운 신경
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세포가 형성된다는 학설이 정설로 받아들여지고 있

다(Eriksson 등, 1998; Gould 등, 1999a). 특히 외

상성 손상이나 허혈성 손상 이후 손상 뇌 조직에서

신경발생(neurogenesis)이 자극된다는 극적인 과학

적 발견(Yan 등, 2006; Ernst와 Christie, 2006)은

중추신경계 손상 이후 기능적 회복에 대한 희망을

제시하는 매우 획기적인 발견이다.

인간의 경우 신경줄기세포의 형성은 배 발생동안

시작되며, 배아 중심을 따라 신경상피로 분화되어 신

경관을 형성하여 다양한 중추신경세포로 분화되고

(Clark와 Chiu, 2003), 뇌실하영역(subventricular

zone)에 남아있던 줄기세포 및 신경전구세포는 성

체조직에서도 새로운 신경세포와 신경교세포를 형

성하기 위해 증식하는 것으로 확인되었다(Doetsch

등, 1999; Gage, 2000). 성체 뇌실하 영역의 신경

줄기세포는 측뇌실을 따라 배열된 상의신경세포

(ependymal cell) 부근에 존재하며, A, B, C, E

네 종류인 것으로 확인되었다(Garcia-Verdugo 등,

1998). 성체 뇌 조직에서의 신경발생의 주 기능은

어떤 정해진 뇌 영역에서 규칙적으로 소실되는 신

경세포를 대체하기 위한 것으로 생각되며, Gage

(2000)의 연구에 따르면 해마 치아이랑(dentate

gyrus)에서의 신경발생은 과립세포의 일정한 유지

를 위해 성체 신경세포의 소실율과 비슷한 비율로

신경발생이 일어나는 것으로 확인되었다.

흥미로운 연구결과로 부정적인 경험, 스트레스,

만성 알코올 중독, 고지방 식이, 당뇨 등의 인자는

성체 뇌 조직의 신경발생을 억제하나(Herrera 등,

2003; Gould 등, 1997; Beaquis 등, 2006;

Lindqvist 등, 2006), 이와는 대조적으로 긍정적인

경험 즉, 운동(van Praag 등, 1999), 학습 (Gould

등, 1999c), 풍부한 환경(Komitova 등, 2005) 등의

자극은 신경발생을 촉진한다.

허혈성 뇌손상 이후 성체 뇌 조직에서 전구세포

의 증식이 유의하게 증가하고 새로이 증식된 세포

들은 손상된 뇌 영역으로 이동한다(Magavi 등,

2000; Hick 등, 2007; Wang 등, 2007). 신경조직

에 대한 허혈성 자극은 다양한 유전인자와 미토겐

(mitogen)의 발현을 자극하고(Soriano 등, 2000;

Yan 등, 2006), 신경발생은 증식, 이동, 분화의 세

단계의 세포과정을 거친다. 성장인자 EGF(epidermal

growth factor)와 FGF(fibroblast growth factor)

또한 신경발생에 중요한 역할을 담당한다(Kuhn 등,

1997). Leker 등(2007)의 최근의 연구 결과에 의하

면 허혈성 손상 이후 3개월 동안 바이러스 벡터를

사용하여 FGF-2를 제공한 결과 신경조직이 수복

되며, EGF 또한 신경학적 회복에 유의한 영향을

미치는 것으로 확인되었다(Sugiura 등, 2005). 신

경영양성 인자(neurotrophic factor) BDNF(brain

derived neurotrophic factor) 또한 국소 허혈성

손상시 성체 설치류의 뇌에서 그 발현이 증가되며

eNOS(endothelial nitric oxide synthase)에 의해

형성된 미토겐 EPO(erythropoietin)와 NO(nitric

oxide)는 BDNF 발현 증가에 의해 허혈 후 신경발

생을 촉진한다(Wang 등, 2004; Chen 등, 2005).

과연 뇌손상 이후 새로이 증식, 이동하는 신경세

포들은 기능적으로 통합되어 정상적인 신경회로를

형성할 수 있을까?. Arvidson 등(2002)의 연구에

의하면 허혈 손상 이후 선조체 부위로 이동한 세포

중 소수는 성숙한 선조세포로 분화하나, 다른 연구

에 의하면 성숙한 세포로의 성장은 거의 드문 것으

로 확인되었다(Jin 등, 2003). Tanaka(2004)의 연

구에 의하면 전뇌허혈 손상 이후 새로이 형성된 신

경세포를 표지하는 신경 마커의 비율이 증가하며,

시간이 경과함에 따라 이들 세포의 수상돌기 길이

가 증가한다는 결과를 발표하였다. 이러한 결과를

종합할 경우 허혈성 손상 이후 뇌 영역에서 새로이

형성되는 신경조직의 기능적 통합에 관해서 다소

상충되는 결과들이 보고되고 있으나, 최근 Pereira

등(2007)의 연구에 의하면 풍부한 환경적 조건 등

의 외부적 자극으로 새로운 세포의 증식을 자극하여

이들 세포의 생존을 도와주는 것으로 확인되었다.

Ⅳ. 뇌가소성
1. 가소성 생리

뇌가소성(brain plasticity)이라는 용어는 신경계

재조직화의 가능성 있는 기전을 설명하는 용어로써

신경의 동원, 신경연접신생, 수상돌기 가지형성, 신

경활성과 장기강화(long term potentiation), 및 손

상 이전에는 기능하지 않았던 신경연접의 활성 등

의 다양한 동원 현상을 설명한다.

정상적인 운동기능은 정교한 운동피질의 활동과
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감각 피드백의 체계적인 활동이 우선적으로 선행되

어야 한다. 뇌졸중 이후 손의 운동조절 기능의 회복

이 결손된 환자들의 경우 감각중계 시상핵의 대사

활동이 심각하게 감소된다(Binkofski 등, 1996). 이

러한 현상은 운동조절 기능과 감각입력의 기능적

관련성을 증명하는 좋은 연구결과로써 손상된 신체

사지로부터의 적절한 감각입력은 손상된 운동기능

의 회복을 위해 우선적으로 고려해야할 과학적 근

거를 제시한다.

일차 운동피질과 일차 감각피질 영역 및 시각피

질과 이차 감각운동피질 영역 등의 뇌 피질 영역은

감각인식의 핵심적인 역할을 감당하는 뇌 피질 영

역이다. 특히 기저핵과 시상 감각 중계핵은 운동감

각 통합과 지각, 운동계획 등의 기능적 활동을 담당

하며, 보완운동 영역과 전운동 피질은 운동기능의

실행에 핵심적인 역할을 담당한다. 특히 일차 감각

피질은 일차 운동영역으로 체상감각 입력을 제공하

는 주 피질로써, 신경생리학적으로 일차 운동피질은

이들 감각 영역의 감각유입에 의해 강력하게 조절

된다(Huntley 등, 1991). 이러한 신경생리학적 특

성과 기능은 정교하고 체계적인 감각입력과 정상적

인 운동출력과의 관계성을 설명하며, 특히 뇌졸중

등의 중추신경계의 손상 이후 운동기능의 회복과

감각입력의 중요성을 논증하는 명확한 과학적 기

전을 제시한다.

다양한 뇌 피질 영역의 기능적 협응은 적응성 가소

성(adaptive plasticity)을 가능케 하는 매우 중요

한 핵심인자이다. 신경조직 발아(neural sprouting) 및

존재하고 있었지만 활동치 않았던(silent synapse)

신경조직의 활성 증가 등의 신경학적 변화는 논란

의 여지가 있지만 운동학습과 관련하여 신경조직의

운동출력에 영향을 주는 인자로 생각되며, 경험 의

존적인 피질 가소성은 신경연접의 재형성 증가와

밀접한 것으로 확인되었다(Johanson 등, 2002).

운동기능의 회복은 손상주위 조직의 신경활성

(Cramer 등, 1997)과 추체신경계의 재조직화에 의

하며(Fukui 등, 1994; Tecchio 등, 1998), 이러한

재조직화는 손상된 사지의 적절한 사용으로 더욱 촉

진된다. Taub (1993)에 의해 제안된 건측억제 유도

운동치료(constraint-induced movement therapy)

연구의 경우 손상된 사지의 사용을 획기적으로 증

가할 경우 운동 피질의 활성영역 지도가 현저히 증

가하고, 이러한 운동 피질 영역의 변화는 유의한 상

지기능 개선과의 밀접한 관련성을 증명하였다. 특히

만성 뇌졸중 환자와 같이 새로운 기능적 변화가 불

가능할 것으로 판단되는 환자의 경우에도 적절한

치료적 관리를 통해 적용된 이들 치료방법으로 감

각운동 피질 영역의 활성이 증가하는 것으로 확인되

었다(Carey 등, 2002). 이러한 결과들은 손상초기

정교한 감각입력과 운동패턴의 재학습을 유도하는

임상 운동치료의 과학적 근거를 제시하며, 만성 환

자군에서 확인할 수 있는 비정상적으로 조직화된

뇌 영역의 활성 또한 치료적 중재를 통해 변화될

수 있다는 과학적 근거를 제시한다.

2. 운동과 뇌기능

신체활동은 뇌의 건강을 개선시키며 인간의 경우

규칙적인 운동은 우울증(Blumenthal 등, 1999), 인

지기능(Colcombe와 Kramer, 2003; Podewils 등,

2005), 학습과 기억(Adlard 등, 2005; Fordyce와

Farrar, 1991)의 향상에 영향을 미친다. 특히 운동

은 뇌 자체의 분자구조에 직접적인 영향을 미침으

로써 뇌의 건강에 핵심적으로 작용한다. 운동으로

뇌 해마 등에서 발현된 BDNF는 클루타민성 신경

의 성장과 생존을 도와주며(Barde, 1994), 신경회

로의 연결과 활동의존적 뇌 가소성을 유도하는 핵

심인자로 기능한다(Schinder와 Poo, 2000). 규칙적

운동으로 발현된 BDNF는 신경세포의 분화를 촉진

하고 다양한 신경조직의 생존에 핵심적 영향을 미

친다. 특히 운동학습과 같은 고도의 정교한 뇌가소

성을 유도하는 치료적 중재는 BDNF 유전자의 발

현을 유도하고 발현된 이들 물질들은 운동학습을

촉진한다(Tokuyama 등, 2000). 동물실험 결과 규

칙적인 신체활동은 해마 치아이랑의 장기강화(long

term potentiation)를 강화하여 공간학습 능력을

개선시킨다(van Praag 등, 1999).

3. 운동학습

감각운동피질의 신경영역은 영속적으로 고정된

것이 아니라 매우 동적인 변화가 가능한 영역으로,

다양한 자극에 의해 뇌 활성 영역 지도가 변화될

수 있다. 특히 이미 존재하고 있는 신경연접의 경우
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에도 자극입력 패턴을 변화시킬 경우 새로운 신경

연접이 형성되기도 한다. 감각입력은 안정적인 입력

-출력 시스템의 유지에 필수적이며, 사지로부터의

적절한 감각입력의 결여는 즉각적인 피질영역의 변

화를 초래한다(Rossini 등, 1994). 특히 감각입력의

결손으로 인한 정상 뇌 피질 지도의 소실은 감각피

질 영역에서만 발생하는 것이 아니라 운동피질 영

역에서도 발생한다. 따라서 정교한 운동학습은 안정

적인 감각정보의 입력이 중요하며, 운동실행과 관련

된 감각 피드백 정보가 체계적으로 제공되지 않는

다면 운동학습의 결과는 미미하거나 결여 된다

(Schmidt, 1988). 학습(learning)이라는 것은 실습

(practice)의 결과로 인한 영구적인 행동의 변화라

정의한다(Schmidt, 1988; Mogil, 1998). 운동학습

은 신경계와 신경회로의 변화에 의한 것으로써 기

전적으로 새로운 수상돌기의 발아 및 가지돌기의

확장, 신경연접의 변화 또는 새로운 신경연접의 형

성 및 축삭발아 등의 형태학적 변화에 의한다. 학

습, 적응, 회복은 서로 밀접한 관련성이 존재하며

자가구성(self organization)에 의한 운동학습과 운

동실행으로 인한 운동학습으로 구분한다. 따라서 운

동(재)학습은 정교한 방식의 1) 정확한 감각(정보)

입력, 2) 다양한(변화무쌍한) 감각입력, 3) 의미 있

는 감각입력이 필수적이다. 뇌졸중에 의한 운동기능

의 장애는 때로 심각하지만 매우 극적인 기능회복

의 경우도 존재한다(Jorgensen 등, 1995). 뇌졸중

후 기능의 회복은 손상 이후의 신경학적 적응에 의

한 신경회로의 능력을 반영하며(Kreisel 등, 2006),

재활적 목적의 치료중재는 긍정적 방향으로의 신경

학적 가소성을 조절하며, 사용-의존적으로

(use-dependent neural recovery) 신체 기능 회

복에 영향을 미친다. 또한 정교한 운동경험은 행동

학적 변화를 유도하고, 다양한 지극조건이 형성된

풍부한 환경적 조건은 뇌 영역의 형태학적 변화를

유도한다. 특히 정교한 운동기술 등의 운동학습을

적용한 치료적 중재는 뇌 피질 영역의 가소적 적응

(plastic adaptation)을 유도하지만, 단순 반복 등

의 중재는 뇌 활성영역의 기능적 가소성에 미치는

효과는 미미한 것으로 확인되었다(Plauts 등,

2000). 따라서 보다 정상적인 신체기능의 회복을 위

해서는 단순한 수동적 의미의 치료적 접근보다는

정교하고 복잡한 감각입력-운동출력을 통한 운동학

습을 유발하는 치료적 접근이 보다 효과적이다 .

특히 “수의적 운동조절”이 요구되는 능동적 참여

는 보다 체계적인 신경회로의 변화를 유도하며(Lotze

등, 2003), 능동적 참여를 통한 운동학습은 수상돌

기 가지의 증가(Greenough 등, 1985), 연접신생

(synaptogenesis)(van Reempts 등, 1992), 유전

인자 발현(Neeper 등, 1995), 효과적인 신경신호

전달(Rioult 등, 1998) 등의 기능 형태학적 변화를

유도한다. 이러한 결과를 종합하면 단순한 운동보다

는 기술적인 신체훈련을 적용하는 것이 신경조직의

긍정적인 형태학적 변화를 유도하여 빠른 회복을

도와주고(Johnes 등, 1999), 이때 풍부한 환경적

조건이 적용된다면 보다 유의한 기능적 변화를 유

도할 수 있으며(Grabowski 등, 1993) 이들 치료적

전략을 결합하여 적용할 경우 기능적 결과가 더욱

효과적으로 증가한다(Biernaskie와 Corbett, 2001).

4. 풍부한 환경과 신경가소성

다양한 학습기회와 효과적인 신체자극을 경험할

수 있는 풍부한 환경조건(enriched environment)

은 성체 뇌조직의 생화학적 변화를 유도하고(Will

등, 2004), 해마와 뇌 피질의 무게 증가(Walsh,

1981), 신경세포체 및 신경세포 핵의 크기 증가

(Schrott, 1997), 신경영양성 인자인 BDNF(brain

derived neurotrophic factor)와 NGF(nerve

growth factor) (Diamond, 2001; Ickes 등, 2000;

Ranpon 등, 2000) 등의 다양한 가소적 인자의 변

화를 유도한다. 따라서 다양한 학습기회를 제공하는

풍부한 환경적 조건은 효과적인 자극의 입력을 통

한 뇌졸중 후 운동감각 기능의 개선을 도모할 수

있으며, 이들 풍부한 환경적 조건의 제공과 더불어

정교한 치료적 중재의 치료 접근이 제공된다면 보

다 효과적인 기능적 회복을 유도할 수 있을 것이다.

운동과 환경적 조건에서의 뇌 활성 변화를 비교

한 흥미로운 동물 연구 결과 중 실험용 동물을 수

의적으로 수레바퀴 달리기를 실시한 연구에서는 실

험용 쥐의 공간 지각력이 개선되는 것을 확인하였

으나(Anderson 등, 2000), 반복적 운동 활동만을

적용한 실험동물의 경우 풍부한 환경적 조건에서

확인된 신경연접의 변화나 연접신생 및 피질 지도

의 재구조화 등의 가소적 변화는 없는 것으로 확인
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되었다(Black 등, 1990; Kleim 등, 1998).

5. 활동의존적 신경가소성

다양한 자극 조건과 운동학습은 성체 실험동물의

수상돌기 성장과 수상돌기 가지의 증가 및 연접 신

생에 영향을 미치고, 이와 같은 신경조직의 다양한

형태학적 변화는 뇌손상 이후의 치료적 중재에 의

해서도 활동 의존적으로 발생한다(Kolb와 Gibb,

1999; Kolb 등, 1998c). 신체결손을 보상하기 위한

새로운 “감각운동 자극” 등과 같은 치료적 경험은

손상된 뇌 영역의 구조적 변화를 일으킬 수 있으나,

신경 결손으로 인한 감각운동 신경의 무용성은 회

복 가능성이 존재하는 뇌 영역의 구조적 변화를 제

한 할 수 있다. 특히 손상된 사지를 사용치 않는

“learned non-use” 증상으로 인해 환자의 기능적

결손은 더욱 심해지게 되고, 손상된 사지의 효과적

적 사용은 더욱 어려워지게 된다(Taub 등, 1993).

동물모델을 사용하여 일축성으로 감각피질 영역 중

앞다리 영역에 신경손상을 유발하여 운동기능을 평

가한 결과 첫 몇 주 이내에 건측 사지만을 사용하는

것으로 확인되었고, 이후 손상 사지의 사용을 강제

적으로 제한할 경우 정상적인 뇌 피질 신경조직의

피라미드 세포의 수상돌기 가지형성(arborization)이

감소되고 감각운동 기능의 회복 또한 지연되는 것으

로 확인되었다(Jones과 Schallert, 1994; Schallert

등, 2000a). 인간의 대상으로 건측 상지의 사용을

제한하고 손상측 상지의 사용을 강화한 결과 명확

한 상지 기능의 개선과 운동피질 영역 뇌 지도의

뚜렷한 확장이 확인되었다(Liepert 등, 2000). 따라

서 손상된 상지의 적절한 사용은 상지의 협응 능력

을 개선하고 양손 사용 등의 기능적 회복을 유도하

여 정상 뇌 피질의 재조직화를 촉진한다(Jones와

Schallert, 1994).

6. 뇌졸중 후 운동재활과 가소성

일반적으로 뇌졸중 후 운동기능의 회복은 첫 한

달이내에 가장 빠르게 진행되며, 이후 점차 느리게

진행되어 뇌졸중 후 6개월경에 정점에 도달한다

(Hendricks 등, 2002). 뇌졸중 후 운동기능의 회복

은 물리치료 임상에서의 가장 중요한 이슈 중의 하

나로써 신경기능의 회복을 위한 신경촉진기법, 과제

특이적 훈련(task specific training), 과제지향적

훈련(task oriented training) 등의 임상 치료적 기

법은 전문화된 임상 물리치료사에 의해 적절하게

선택되어 적용되고 있다. 신경촉진기법은 정상적인

운동패턴을 촉진하고, 비정상적인 운동은 억제함으

로써 운동조절 기능을 재훈련하는 치료방법이다. 과

제 특이적 훈련은 선택적 운동이나 기능적 과제를

수행하여 정교한 운동기능을 개선하기 위한 목적으

로 적용된다. 과제 지향적 훈련은 근골격계, 지각,

인지, 신경계 등의 다양한 신체 시스템의 상호작용

을 통한 기능적 과제의 재훈련에 목적을 두는 치료

방법이다.

적절한 강도의 저항훈련은 기능적 활동의 가능성을

증가시켜 운동수행력을 개선한다(Teixeira-Salmela

등, 1999). 특히 뇌졸중으로 중추신경계의 손상이

심각한 환자의 경우 기능적 과제의 운동수행을 단

순히 한쪽 상지만의 훈련을 실시하는 것 보다 양쪽

상지를 교대로 사용하는 것이 보다 효과적인 것으

로 확인되었다(Mudie와 Matyas, 1996). Miyai 등

(2002)의 흥미로운 연구결과에 의하면 보행시 신경

촉진기법의 적용군(골반대의 도수 촉진기법 적용)과

대조군(마비된 하지의 단순보조)의 운동기능의 차이

를 확인한 결과 촉진기법 적용군에서 감각신경회로

의 정상적인 신경활동의 활성을 통해 보행기능이

유의하게 증가되는 것을 확인하였다. 특히 이들 촉

진기법 적용군의 뇌 활성 영역의 활성지도를 확인

한 결과 대조군의 경우 손상 반대편 대뇌반구에서

만 감각운동 피질의 활성이 확인되었으나, 촉진기법

적용군에서는 정상 성인에게서 확인되는 것과 유사

한 대칭적 양상으로 양측 뇌 반구 감각운동피질이

모두 활성화된다.

Ⅴ. 결    론
뇌졸중은 심각한 기능적 결손을 초래하는 매우

복잡한 질환으로 뇌졸중 환자의 기능 회복은 다양

한 양상으로 나타난다. 효과적인 뇌졸중 재활 프로

그램을 계획하기 위해서는 환자의 회복에 대한 잠

재력을 확인할 수 있는 신경학적 손상에 기초한 적

절한 진단 및 평가과정이 포함되어야 하며, 특히 과

학적 재활 모델의 체계적 구성을 통한 효과적인 치
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료가 제공되어야 할 것이다. 다양한 실험적 연구 자

료와 연구결과를 종합하면 중추신경계의 신경재생

의 결여는 유전적 부호화나 선천적 결여라기보다는

신경재생과 관련된 다양한 생물학적 환경요인인 내

적․외적 결정인자들이 지대한 영향을 미치나, 이들

결정인자들에 대한 실험적 조절에 의해 중추신경계

신경세포가 재성장 및 생존할 수 있는 능력이 존재

하는 것으로 확인되고 있다. 그렇다면 중추신경계

손상 이후 적절한 감각자극과 운동학습을 통해 중

추신경계 신경조직의 기능 개선과 신체 운동기능의

회복을 위해 적용되고 있는 다양한 물리치료적 접

근법들은 뇌의 기능적 가소성에 과연 어떤 영향을

미칠 수 있을까?.
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