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 요약

3-Acetylpyridine(3-AP)는 아래올리브핵을 선택적으로 파괴함으로써, 소뇌 손상을 유발하는 신경독소

이다. 본 연구에서는 3-AP의 투여로 운동실조가 유발된 동물모델에서 로타로드 운동과 전침이 후지의 

근활성도와 혈청 BDNF에 미치는 영향을 알아보고자 하였다. 본 연구를 위해 실험동물을 대조군, 3-AP

군, 운동군, 전침군 그리고 운동전침군으로 무작위 배치하였다. 3-AP군의 최대점핑수직높이는 대조군에 

비해 유의하게 감소하였고, 로타로드 운동과 전침의 적용 이후 점차 증가하는 것으로 나타났다. 또한 후지

의 근활성도는 3-AP의 투여로 유의하게 증가하였고, 치료적 중재 이후 약간의 감소를 보였다. 3-AP군의 

혈청 BDNF 농도는 대조군보다 유의하게 증가하였고, 운동군, 전침군 그리고 운동전침군에서는 3-AP군

보다 감소하는 것으로 나타났다. 이러한 결과를 통해 로타로드 운동과 전침은 운동실조 동물모델의 기능

적 회복에 긍정적인 치료효과를 가지는 것으로 생각된다. 
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Abstract

The 3-Acetylpyridine(3-AP) induces cerebellar injury which is chemoablation of the inferior 

olive nucleus. The purpose of this study was to investigate the effects of exercise(Ex) and 

electroacupuncture(EA) on muscle activity of hindlimb and serum brain derived neurotrophic 

factor(BDNF) in the ataxia rats by the 3-AP. 12-week-aged male Sprague-Dawley rats were 

randomly divided into the 5 groups: Control, 3-AP, 3-AP+Ex, 3-AP+EA and 3-AP+Ex+EA 

groups. Maximal Height Vertical Jump(MHVJ) was significantly decreased in the 3-AP 

compared with control group, and it was increased in Ex, EA and Ex+EA groups than 3-AP 

group. The muscle activity of hindlimb was significantly increased in the 3-AP groups than 

control group, also it was most decreased in Ex+EA group. The concentration of BDNF of the 

serum was significantly decreased in the Ex, EA and Ex+EA groups than 3-AP group. The 

results of this study showed that dynamic exercise and electroacupuncture have a positive 

effect on functional recovery and in the ataxia rats by the 3-AP.
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I. 서 론 

소뇌는 대부분의 신체 영역으로부터 수입성 정보를 

받아들여 척수, 교뇌, 중뇌, 시상 및 대뇌피질과 회로를 

형성하고, 평형과 근긴장도 유지를 위한 협조 작용을 

담당한다[1]. 이와 같은 소뇌의 해부학적 및 생리학적 

특징으로 인해 소뇌에 대해 직접적인 손상이 가해지지 

않더라도 소뇌성 증후들이 나타날 수 있다[2][3]. 한편, 

소뇌는 외상성 손상을 입기 쉬운 부위로 알려져 있는

데, 소뇌경색이나 출혈은 뇌간부를 압박하여 사망률을 

증가시킨다[4]. 실험동물을 이용한 연구에서 소뇌병변

을 유발하기 위해 주로 3-Acetylpyridine(3-AP)이 사

용되어 왔다. 3-AP는 니코틴아미드의 길항약물로써, 

중추신경계의 신경세포 괴사를 일으키는 독성물질로 

알려져 있다[5]. 강력한 신경독소인 3-AP를 투여하면,  

cyclic guanosine monophosphate(cGMP)와 ATP의 생

성이 감소하고, 뇨실금, 보행실조, 균형감각의 상실, 진

전현상, 호흡 및 섭식곤란, 체중감소 등의 증상이 나타

난다[6]. Watanabe 등[7]은 3-AP를 투여한 흰쥐에서 

골반과 꼬리를 위로 올리고 후지를 지나치게 굴곡-신

전하며 뒤뚱거리는 보행을 관찰하였는데, Llinas 등[8]

은 이를 mud-walking 이라고 하였다. 이러한 실조성 

보행은 3-AP가 아래올리브 신경원, 소뇌 투사섬유 및 

상행섬유의 퇴행을 유발하여, 주동근과 길항근에 대한 

운동조절능력이 손상되었기 때문에 나타난다[9].

임상적으로 운동실조를 평가하기 위한 몇 가지 방법

이 있지만 치료효과의 평가나 환자의 상태변화를 기술

하기에는 민감도가 부족하며, 운동학적 측면에서 운동

실조에 대한 정확한 평가방법이 부족한 실정이다[10]. 

Schalow[11]는 표면근전도가 소뇌손상의 진단과 중추

신경계의 기능 회복을 정량적으로 평가하는데 유용한 

진단법이라고 하였다. 임상에서 표면근전도는 근활동

의 양과 패턴을 분석함으로써 운동평가에 사용되며, 이

는 살아있는 인간의 근활성도를 측정하는 방법 중 유용

한 연구방법으로 여겨진다[12]. 한편 Chae 등[13]은 뇌

졸중으로 인한 편마비 환자의 마비측 상지에서 근 수축

의 개시와 종료가 지연됨을 보고하였고, Hammond 등

[14]은 편마비 환자의 근 수축 개시시점 및 종료시점이 

정상군에 비해 상당히 지연됨을 관찰하였다. 그러나 소

뇌손상으로 인해 운동실조가 어떠한 양상으로 나타나

고, 여러 가지 치료적 중재 이후에 어떻게 변화하는지 

이에 대한 근전도 연구는 부족한 실정이다.  

신경영양인자(neurotrophic factor)는 신경계의 가소

성을 평가할 수 있는 대표적인 요소로써, 신경연접의 

증가와 신경계의 발생, 기억, 손상 후 재생과정에서 중

요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다. 대표적인 것으

로, 뇌유래신경영양인자(brain-derived neurotrophic 

factor, BDNF), 신경성장인자(nerve growth factor, 

NGF), 신경영양인자-3(neurotrophin-3, NT-3), 신경영

양인자-4/5 (neurotrophin-4/5, NT-4/5) 등이 있다[15]. 

BDNF는 해마와 신피질을 포함하여 뇌의 여러 부분에

서 발현되며, 신경변성과 국소빈혈에 의한 신경세포의 

퇴행에 대하여 보호기능을 한다[16][17]. 많은 연구에서 

내인적으로 또는 외인적으로 공급되는 BDNF와 같은 

신경영양인자들이 병변부위의 운동신경원 고사를 줄이

고, 말초신경 재생을 촉진시키는 것으로 보고되고 있다

[18][19]. 최근 연구들은 BDNF가 말초신경 손상 이후 

발생하는 신경병증(neuropathic pain)의 치유에 중요한 

역할을 하는 것으로 보고했다[20-22]. 또한 Neeper 등

[23]은 해마와 대뇌피질에서 BDNF의 발현 정도는 운

동량과 관련이 있다고 하였는데, 운동과 같은 신체적 

활동이 BDNF mRNA의 발현을 증가시켰다는 연구결

과 등을 미뤄볼 때, 운동은 대뇌피질과 해마의 기능에 

긍정적인 영향을 미칠 것으로 사료된다. 본 연구에서 

사용한 로타로드 운동은 회전하는 원통 위에서 실험쥐

를 달리게 하는 운동방법으로, 운동협응력과 균형 감각

을 향상시키기 위해 많은 연구에서 사용하고 있다

[24-26].  

우울증, 뇌졸중 등과 같은 신경계 질환에 이용되고 

있는 전침(electroacupuncture)은 전기자극의 효과와 

침의 장점을 결합시킨 치료방법이다. Jang 등[27]은 족

삼리에 적용한 침이 당뇨병에 의한 통증을 억제시키는 

작용이 있다고 보고하였고, Huang 등[28]은 전침자극

이 쥐의 해마부위에서 NO의 생성을 감소시킴으로써 

세포사멸을 억제하는 효과가 있으며, 마비된 쥐의 후지

에서 혈류를 촉진시키는 것으로 보고하였다[29]. 이처
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럼 전침은 염증뿐만 아니라 caspase-3, 9의 발현 억제

에도 관계가 있어 세포사멸의 억제에도 크게 관여할 것

으로 생각된다[30]. 특히 족삼리(ST36, Zusanli)는 가장 

효과적인 침 자극점으로 진통효과와 경련을 감소시키

는 효과를 가지는데, 족삼리 자극은 대뇌피질뿐만 아니

라 소뇌영역의 신경전달물질 활성화에 영향을 미치는 

것으로 알려져 있다[31]. 

하지만 운동과 전침이 운동실조와 같은 신경행동학

적 장애를 치료하기 위해 임상에서 널리 사용되고 있음

에도 불구하고, 이를 통한 치료적 중재가 어떠한 기전

을 통해 운동기능 회복을 촉진하는지에 대해 알려진 바

가 부족하다. 그러므로 본 연구에서는 3-AP에 의한 운

동실조 흰쥐에게 운동과 전침을 적용하여 운동기능 회

복과 후지의 근활성도, BDNF 농도에 대한 치료적 근거

를 마련할 뿐만 아니라 새로운 치료적 중재에 접근할 

수 있는 토대를 마련하고자 한다. 

Ⅱ. 연구방법

1. 실험동물 
실험동물은 생후 12주령의 체중 290±10g의 Spague- 

Dawley계 수컷 흰쥐 30마리를 이용하였고, 실험실은 

일정한 조건(온도 22±2℃, 습도 55±5%)을 유지하였다. 

1일 12시간의 광주기와 12시간의 암주기를 적용하였고, 

실험 기간 동안 물과 먹이는 자유롭게 섭취하도록 하였

다. 실험동물은 6마리씩 5군으로 체중이 비슷한 것끼리 

배정하여 3-AP를 투여하지 않은 대조군과 3-AP를 투

여한 실험군(3-AP군), 3-AP 투여 후 로타로드 운동을 

적용한 운동군, 전침을 적용하는 전침군, 로타로드 운동

과 전침을 함께 적용하는 운동전침군으로 분류하였다. 

2. 실험방법
2.1 3-Acetylpyridine(3-AP) 투여
3-AP(Sigma Chemical C., St. Louis, MO, USA)를 

증류수에 녹여 50 mg/kg이 되도록 조제하여 복강 내 

투여 하였다. 3-AP를 투여하고 1-6일 지난 후 하올리

브핵이 제거되어 소뇌의 퍼킨제세포에 영향을 준다는 

보고에 따라, 5일 후부터 실험을 실시하였다. 모든 실험

군의 쥐는 Watanabe 등(1997)에 의해 분류된 보행점수

가 -2점에 해당되는 쥐들로 배치하였고, 균형 능력이 

감소하여 머리와 앞다리, 체간이 좌우로 흔들리는 정도

가 심한 실험쥐는 실험에서 배제하였다[표 1][32]. 

표 1. Gibson and Blass’s gait scale[32] 
Score Gait

 0 Normal 
-2 Mud walking
-2 Tremor while walking
-3 Motor deficits of hind limbs
-4 No weight bearing by hind limbs

2.2 로타로드 운동적용
본 실험에서는 직경 7㎝, 15㎝간격의 칸막이가 6개로 

구성되어 있고 높이가 60㎝의 회전 가능한 원통형의 봉

으로 구성되어있는 로타로드(rotarod)를 이용하여 운동

을 적용하였다. 운동군과 운동전침군은 3-AP 처치 5일 

후부터 로타로드 운동을 20rpm의 회전속도로 매일 20

분간 2주 동안 실시하였다[26]. 

2.3 전침적용
전침군과 운동전침군은 3-AP 처치 5일 후부터 족삼

리 위치에 해당하는 전경골근에 전침을 적용하였다. 족

삼리(슬관절에서 약 10㎜ 아래, 전경골근 위)의 위치는 

선행연구를 참고하여 확인하였다[27-30][33]. 전침 적

용 시 실험동물을 움직이지 못하도록 고정틀에 고정한 

후, 족삼리에 해당하는 전경골근 부위를 소독하고, 전침 

치료기구(Es-160, ITO, Japan)를 이용하여 1.5V,  2㎐, 

0.1㎳로 매일 15분간 2주 동안 적용하였다[31].  

3. 결과측정
3.1 최대수직점핑높이 검사(Maximal Height Vertical 

Jump Test)
후지의 근력과 운동기능 회복을 평가하기 위해 최대

수직점핑높이 검사를 실시하였다. 전기(1.0mA, 3초 간

격으로)가 흐를 수 있는 스테인레스 바닥에 플라스틱 
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실린더(안 지름 14.5cm, 높이는 60cm)를 놓고 그 안에 

실험쥐를 넣었다. 실험쥐가 뛰어 오르는 동안 10초 간

격으로 높이를 3회 측정하여 그 중 가장 높은 높이를 

사용하였다[7]. 최대수직점핑높이는 3-AP의 투여 5일 

후 치료를 시작하기 전, 치료시작 7일, 그리고 14일에 

측정하였다. 

3.2 근활성도검사
3-AP 투여로 운동실조가 유발된 후지의 근활성도를 

측정하기 위해, 비복근 근활성도를 근전도 MP-150 

WSW(BIOPAC System Inc. CA, USA)로 측정하였다. 

수집된 근전도 신호는 Acqknowledge 3.7.3 (BIOPAC 

System Inc. Santa Babara, USA)을 이용하여 분석하

였다. 근전도 신호의 표본추출율은 1,000Hz로 설정하였

고, 주파수폭필터(band pass filter) 50～500Hz와 노치

필터(notch filter) 60Hz를 이용하였다. 각 실험군의 근

전도 신호는 제곱 평균 제곱근법(Root mean square, 

RMS)으로 처리하여 분석하였다. 근전도 신호수집을 

위해 비복근은 슬와부의 중심선으로부터 하내측 표면

에, 근복이 두드러진 부위에 침전극을 삽입하였다[34]. 

침전극의 삽입으로 인한 삽입전위가 2-3초 이내에 소

실되면, 체중지지를 하지 않는 상태로 실험쥐를 안정화

시켜 활동전위를 10초 동안 3회 반복 측정하였다. 2분

간의 휴식기간을 준 다음, 체중지지를 하고 서 있는 동

안 비복근의 활동전위를 10초 동안 3회 반복 측정하였

다. 각각 측정된 10초 동안의 자료값을 RMS 처리한 후, 

처음과 마지막 2초를 제외한 중간 6초 동안의 평균 근

전도 신호량을 분석하였다. 근전도 신호량에 대한 표준

화 (normalization)는 서 있는 동안의 RMS 값을 안정상

태의 RMS 값에 대해 표현하는 %RVC(Reference 

voluntary contraction)로 처리하였다[35]. 모든 실험군

의 근활성도는 3-AP의 투여 5일 후 치료를 시작하기 

전, 치료시작 7일, 그리고 14일에 측정하였다. 

3.3 효소면역측정법을 이용한 BDNF 검사
로타로드 운동과 전침이 혈청 BDNF 농도에 미치는 

영향을 알아보기 위해, 혈액을 원심분리 시킨 후 혈청

의 BDNF 농도를 Chemikine
TM Brain Derived 

Neurotrophic Factor(BDNF) 키트를 이용하여 효소면

역측정법(Enzyme Immunoassay, EIA)으로 분석하였

다. 96 well plate에 100㎕의 표준용액과 샘플을 첨가하

고, 2∼8℃에서 12시간 동안 배양한 다음, 250㎕의 

washing buffer를 사용하여 4회 수세하였다. 각 well에 

100㎕의 biotinylated mouse anti BDNF monoclonal 

antibody를 첨가하여 2시간 동안 실온에서 배양한 다

음, washing buffer로 수세하였다. 이후 100㎕의 

streptavidin-HRP 결합용액을 첨가하여 1시간 동안 실

온에서 배양하고, washing buffer로 4회 세척하였다. 

Tetramethybenzidine(TMB)를 실온에서 따뜻하게 만

들고, 각 well에 100㎕의 TMB/E 기질용액을 첨가하고 

실온에서 15분 동안 배양하였다. 마지막으로 각 Well에 

100㎕의 정지 용액을 첨가하여 반응을 정지 시키고, 

450nm에서 각 well의 흡광도를 측정하였다. 

4. 통계처리
모든 실험 결과는 평균±표준편차로 표시하였고, 자료

처리는 SPSS Win 17.0 프로그램을 사용하였다. 각 실

험군 간의 최대수직점핑높이와 비복근 근활성도의 비

교를 위해 이요인 분산분석(two-way ANOVA)를 실

시하였다. 또한, 혈청 BDNF 농도의 변화를 비교하기위

해 일원배치분산분석(one-way ANOVA)를 실시하였

고, 각 실험군 간의 차이를 알아보기 위해 LSD 사후검

정을 실시하였다. 모든 통계검정의 유의수준 α는 0.05

로 하였다.

Ⅲ. 연구결과

1. 운동실조 흰쥐의 보행분석
3-AP 투여로 운동실조가 유발된 흰쥐는 Fig. 1에서

처럼, 골반과 꼬리를 위로 올리고 후지를 지나치게 굴

곡 신전하며 뒤뚱거리는 보행을 나타냈다. Llinas 등[8]

은 이러한 보행패턴을 mud-walking 이라고 하였는데, 

이러한 행동학적 특징을 통해 운동실조가 유발되었음

을 알 수 있었다[그림 1]. 
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그림 1. 3-AP-treated rats showed ‘Mud-walking’ at day 
1, characterized by ataxic gait with excess 
flexion and extension of hindlimbs and a raised 
tail. 3-AP induced ataxic gait and dysfunction 
in hindlimb. 

2. 운동실조 흰쥐의 최대수직점핑높이 분석
3-AP 투여로 운동실조가 유발된 실험군의 최대수직

점핑높이는 26.20±1.50㎝로 대조군39.20±1.00㎝에 비해 

유의하게 낮게 나타났다(p<.05). 운동과 전침을 이용한 

치료적 중재를 통해 최대수직점핑높이는 점점 증가하

는 것으로 나타났는데, 치료 7일에는 운동군 32.25±1.28

㎝, 전침군 31.50±1.41㎝, 운동전침군 34.50±2.98㎝로, 

3-AP군 27.88±3.87㎝에 비해 유의하게 높은 것으로 나

타났다(p<.05). 또한 치료 14일에는 운동군 35.75±1.49

㎝, 전침군 36.00±3.38㎝, 운동전침군 38.03±3.00㎝로 나

타나 3-AP군 29.63±4.17㎝에 비해 모두 최대수직점핑

높이가 유의하게 높은 것으로 나타났다(p<.05)[그림 2].

3. 운동실조 흰쥐에서 후지의 근활성도 변화
운동실조로 인한 후지의 근활성도 변화를 측정하기 

위해, 비복근 근활성도를 측정하였다. 3-AP군의 비복

근 근활성도는 10.49±0.33%로 나타나 대조군 

7.89±0.15%에 비해 유의하게 높게 나타났다(p<.05). 치

료 7일에는 각 실험군의 근활성도가 운동군 

10.43±0.22%, 전침군 10.60±0.20%, 운동전침군 

10.10±0.22%로 나타나 3-AP군 11.25±0.31%에 비해 미

세하게 감소하였으나, 대조군 7.96±0.19%보다 높게 나

타났다. 치료 14일에는 운동군 9.96±0.29%, 전침군 

9.64±0.19%, 운동전침군 8.98±0.23%로 나타나  3-AP군 

10.80±0.36%보다 다소 감소하였으나, 대조군 8.00±0.20 

%보다 높은 수준의 근활성도가 계속 유지되는 것으로 

나타났다[그림 3].  

그림 2. Changes in the maximal height of vertical 
jump(MHVJ) after 3-AP treatment. The 
MHVJ was measured before and 7, 14days 
after apply of each interventions. The MHVJ 
significantly decreased upon 3-AP treatment 
compared with control group(p<.01), while it 
significantly increased after each 
interventions compared with 3-AP 
group(p<.01). Con : Control group, 3-AP : 
Injected 3-AP without intervention group, 
3-AP+Ex : Injected 3-AP with rotarod 
exercise group, 3-AP+EA : Injected 3-AP 
with electroacupuncture group, 3-AP+Ex+EA : 
Injected 3-AP with rotarod exercise and 
electroacupuncture group, *p<.01 vs. control 
group, ap<.01 vs. 3-AP group, bp<.01 vs. 
before-interventions, cp<.01 vs. 7days after 
interventions. 

그림 3. A change in the muscle activity after 3-AP 
treatment. The activities of gastrocnemius 
muscle were measured before and 7, 14days 
after apply of  each interventions. The muscle 
activity significantly increased upon 3-AP 
treatment compared with control 
group(p<.01), also it slightly decreased after 
each interventions, however there were no 
significant differences. Con : control group, 



3-Acetylpyridine에 의한 운동실조 동물모델에서 로타로드 운동과 전침이 근활성도와 혈청 BDNF에 미치는 영향 241

3-AP : Injected 3-AP without intervention 
group, 3-AP+Ex : Injected 3-AP with 
rotarod exercise group, 3-AP+EA : Injected 
3-AP with electroacupuncture group, 
3-AP+Ex+EA : Injected 3-AP with rotarod 
exercise and electroacupuncture group, *p<.01 
vs. control group.

4. 운동실조 흰쥐의 혈청 BDNF 농도
로타로드 운동과 전침을 14일 동안 적용한 다음, 측

정한 혈청 BDNF 농도는 대조군 1.29±0.15 ng/㎖, 

3-AP군 1.54±0.19 ng/㎖, 운동군 1.24±0.23 ng/㎖, 전침

군 1.18±0.13 ng/㎖, 그리고 운동전침군 1.10±0.19 ng/㎖

로 나타났다. 대조군에 비해 3-AP군의 혈청 BDNF 농

도는 유의하게 증가하였고, 치료적 중재를 적용한 각 

실험군들의 BDNF 농도는 3-AP군에 비해 유의하게 감

소하였으나(p<.05), 세 실험군 사이에는 유의한 차이가 

나타나지 않았다[그림 4]. 

 

그림 4. A change in the serum BDNF level after 3-AP 
treatment. There were significant difference 
between control and 3-AP group(p<.05). 
After intervention for 14days, serum BDNF 
level decreased significantly compared with 
3-AP group(p<.05). Con : control group, 
3-AP: Injected 3-AP without intervention 
group, 3-AP+Ex: Injected 3-AP with rotarod 
exercise group, 3-AP+EA: Injected 3-AP 
with electroacupuncture group, 3-AP+Ex+EA: 
Injected 3-AP with rotarod exercise and 
electroacupuncture group, *p<.05 vs. control 
group, ap<.05 vs. 3-AP group.

  

Ⅳ. 논의 및 결론

소뇌병변 유발에 주로 이용되는 3-AP는 니코틴아미

드의 3번 탄소에 위치한 아미드기 대신 아세틸기가 치

환된 구조적 유사체로서 신경세포 내에서 니코틴아미

드계 조효소의 합성을 방해하는 것으로 알려져 있다

[36][37]. 3-AP에 의한 아래올리브핵 세포의 손상은 니

코티나마이드 조효소의 구조적 유사체의 증가에 따른 

세포대사의 방해에 의한 것으로 추측되고 있다[8]. 또한 

3-AP는 소뇌의 조롱박세포로 향하는 아래올리브핵을 

선택적으로 파괴하기 때문에, 이를 이용한 많은 소뇌손

상 모델의 연구들이 진행되어 왔다[38]. 이러한 결과를 

토대로 본 연구에서는 흰쥐에게 3-AP를 투여하여 운

동실조를 유발한 다음, 로타로드 운동과 전침을 적용하

고, 최대수직점핑높이, 비복근의 근활성도와 혈청 

BDNF 농도를 측정하였다. 3-AP 투여 5일 후 운동실조

와 불안정한 보행, 균형감소와 같은 특이적인 소뇌손상 

징후들이 관찰되었는데, 모든 실험군에서  골반과 꼬리

를 위로 올리고 후지를 지나치게 굴곡 신전하며 걷는 

mud-walking이 나타났다[8]. 

로타로드 운동과 전침을 통한 운동기능의 회복 정도

를 알아보기 위해 실시한 최대수직점핑높이의 측정은 

운동기능 손상의 정도를 정량적으로 측정하는 방법이

다[7]. 3-AP를 투여한 실험군의 최대수직점핑높이는 

대조군보다 유의하게 감소하였고, 치료적 중재 이후 점

점 증가하는 것으로 나타났다. 이러한 결과는 점핑 운

동학습을 시킨 흰쥐에서 조롱박세포 및 해마 피라미드

세포의 수가 증가하고, 내측 비복근의 근방추가 비대해

졌다는 임재형[39]의 연구와 부분적으로 일치하는 것으

로 생각된다. 또한 Balliet 등[40]은 트레드밀 보행을 통

해 운동장애와 실조성 보행이 개선된다고 보고하였는

데, 본 연구에서는 운동전침군의 최대수직점핑높이가 

가장 높게 나타났다. 

운동실조로 인한 후지의 근활성도 변화를 알아보기 

위하여 비복근 근활성도를 측정한 결과, 3-AP군의 비

복근 근활성도는 대조군에 비해 유의하게 높게 나타났

다. 3-AP 투여로 증가된 후지의 근활성도는 mud- 

walking과 같은 실조성 보행의 특성과 관련이 있으며, 
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주동근과 길항근의 동시수축으로 인해 발생되는 것으

로 생각된다[10]. 이러한 비복근 근활성도는 치료적 중

재 이후 7일과 14일에서 미세하게 감소하여 운동전침

군에서 가장 낮게 나타났으나, 각 치료적 중재에 따른 

유의한 차이는 보이지 않았다. 

실험동물을 이용한 본 연구의 특성상, 비복근의 근활

성도 측정을 위해 침전극을 이용하였고, 근전도 신호량

을 표준화하기 위해 %RVC 방법을 적용하였다. %RVC

는 힘이 적게 들어가는 동작인 경우 민감성을 높이기 

위해 다양하게 사용되는 표준화 방법이다[35]. 향후, 보

다 명확한 운동실조 평가를 위해서 실제 소뇌병변 환자

를 대상으로 한 표면근전도 연구가 필요할 것으로 생각

된다. 특히 아래올리브핵은 인체에서 근 수축 개시를 

조절하는 중요한 시계(timekeeping)의 기능을 가지는 

것으로 보고되고 있는데[41], 3-AP의 투여로 손상된 운

동기능은 치료적 중재 이후 점차 회복되고 있는 것으로 

생각된다. 따라서  소뇌병변 및 운동실조 환자에서 나

타나는 근활성도의 변화 및 아래올리브핵에 의한 근 수

축 개시시간 조절기전을 규명하기 위해서는 구체적인 

표면근전도 연구가 필요할 것으로 사료된다. 

BDNF는 해마, 피질, 선조체, 척수 등에 폭넓게 분포

하며, tryosin kinase receptor(Trk) B로 알려진 

low-affinity p75 수용체와 결합하여 신경원의 생존과 

발생기의 선택적인 분화, 신경돌기의 형태와 신경연접

의 증가에 관여한다[42][43]. 많은 연구에서 BDNF의 

발현을 알아보기 위해 신경조직을 직접 분석하고 있지

만, 이는 병변이 발생한 정확한 부위를 찾아내기가 어

려운 단점이 있다. 이에 반해 혈청을 이용한 분석방법

은 BDNF의 발현변화에 대한 정확한 분석이 가능하고, 

실험의 효율성이 높은 것으로 알려져 있다[44]. 3-AP 

투여를 통해  운동실조가 유발된 실험동물의 혈청을 분

리하여 BDNF를 분석한 결과, 대조군 보다 혈청 BDNF 

농도가 유의하게 증가한 것으로 나타났다. 이와 유사하

게 Gama 등[45]은 정신분열증(schizophrenia) 및 조울

증(bipolar disorder) 환자의 혈청 BDNF가 대조군에 비

해 현저하게 증가하였다고 보고하였고, 이러한 환자에

서 혈청 BDNF의 농도 증가는 임상학적 평가점수의 유

의한 변화와 관련이 있는 것으로 나타났다[46]. 또한 알

츠하이머 병과 인지장애를 가지고 있는 환자에서도 혈

청 BDNF 농도가 증가하였음이 보고되었다[47]. 척수

손상을 가진 운동선수의 혈청 BDNF 농도는 정상인보

다 6배 정도 증가된 것으로 나타났다[48]. 본 연구에서

는 운동군과 전침군 및 운동전침군의 혈청 BDNF 농도

가 3-AP군보다 유의하게 낮게 나타났는데, 이는 대조

군의 혈청 BDNF 농도와 비슷한 수준이었다. 이를 통해 

치료적 중재 이후 혈청 BDNF 농도가 감소하는 것을 

알 수 있었다. 이명화 등[49]은 좌골신경의 압박 손상을 

가한 흰쥐에서 BDNF mRNA의 발현이 증가되었고 좌

골신경 압박손상 후 수영운동을 실시하면 BDNF 

mRNA의 발현이 억제되었다고 보고하였다. 또한 

Neeper 등[50]은 운동에 의하여 BDNF의 발현이 조절

될 수 있다고 보고 하였다. 그러나 운동군과 전침군 및 

운동전침군의 혈청 BDNF 농도는 서로 유의한 차이가 

나타나지 않았다. 실험적으로 운동실조를 유발한 동물

모델에서 치료적 중재와 관련된 혈청 BDNF의 변화에 

대한 연구가 매우 부족한 실정이며, 향후 치료적 중재

의 적용기간, 적용시점 및 이와 관련된 혈청 BDNF에 

대한 자세한 연구가 필요할 것으로 생각된다. 

이상과 같이 3-AP 투여는 mud-walking과 같은 운

동실조를 일으키고, 소뇌의 운동협응과 조절능력을 손

상시켰다. 운동실조 유발 후 최대수직점핑높이의 감소 

및 비복근 근활성도의 증가가 나타났으나, 로타로드 운

동과 전침 적용 이후 최대수직점핑높이는 증가하였고, 

비복근 근활성도는 감소하는 경향을 보였다. 혈청 

BDNF 농도는 3-AP 투여 이후 증가하는 것으로 나타

났으나 치료적 중재 이후 대조군과 비슷한 수준으로 감

소하였다. 이러한 결과를 통해 운동과 전침을 이용한 

치료적 중재는 운동실조 흰쥐의 운동기능 회복에  긍정

적 효과를 가지는 것으로 생각된다. 또한 3-AP 투여로 

증가된 혈청 BDNF 농도를 감소시켜, 소뇌병변에 대한 

신경보호적 효과를 나타내는 것으로 사료된다. 그러나 

치료적 중재를 통한 운동기능의 회복이 어떠한 기전을 

통해 일어나는지에 대해서는 아직 밝혀지지 않은 부분

이 많고, 운동실조를 평가하는 방법 또한 부족하다. 따

라서 소뇌병변에 대한 손상 및 회복기전을 밝히기 위한 

구체적인 추후 연구가 필요하며, 운동실조 평가를 위해 
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근수축 개시와 종료시간의 측정, 근피로도 측정과 같은 

근전도 연구가 필요할 것으로 사료된다.
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