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소뇌는 운동제어를 관여하는 뇌의 주요 부분 중 하나로서 움직임 조직화와 실행에서의 협응, 근긴장, 균형과

운동기술 학습에 관여하고 있다. 국외에서는 다양한 임상적 및 운동학적 연구를 바탕으로 관련 자료를 체계적

으로 업데이트 및 고찰하여 신진연구자 및 관련 연구자들에게 최신 정보를 제공하고 있다. 그럼에도 불구하고

아직 운동학적 관점에서 소뇌가 인간의 동작 생성과 수행에 어떻게 작용하는지에 관해 체계적으로 정리된 자

료가 미흡한 실정이다. 이 논문에서는 소뇌의 해부학적 기능에 대해서 알아보고, 그동안 수행된 관련연구들을

토대로 운동행동에 대한 신경생리학적 기전과 운동학적 특성을 고찰하였다. 구체적으로 소뇌질환의 병리생리

학적 특성에 대해 기술하였으며, 소뇌질환 환자들이 동작을 수행하는 동안 특징적으로 나타나는 사지 움직임

과 협응, 보행과 자세균형, 그리고 고유 및 운동감각 정보를 통한 움직임의 생성과 적응과 관련된 운동기능

장애에 대해 논하였다. 소뇌가 인간의 움직임 생성과 실행에 중요한 역할을 담당하기 때문에 이 고찰논문이

향후 관련연구에 대한 유용한 기초 정보를 제공할 수 있을 것으로 사료된다.
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서 론*

인간의 움직임은 뇌 구조 및 신경회로와 밀접하게 관

련되어 있다. 단순하면서도 복잡하게 생성되는 수의적인

동작들은 이러한 뇌 구조와 신경회로 하에서 체계적으로

조직화되어 생성된다. 하지만, 퇴행성 신경질환(neuro-

degenerative disease)을 앓고 있는 환자들의 특정 뇌

영역의 손상은 학습된 운동기술과 동작수행에서의 운동

능력 저하를 야기하여 일생생활에 많은 어려움을 초래하

게 한다.

움직임에 관여하는 뇌 구조 및 영역과 더불어, 소뇌는

시각․감각 정보와 피드백을 기반으로 운동계획을 수립

하여 최적의 움직임을 생성할 수 있도록 사지의 움직임

을 조정하는 역할을 한다(Ito, 2002). 또한 소뇌는 근

육의 긴장도를 조절하여 신체의 정적 및 동적 평형을 유

지하는데도 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있으며

(Morton & Bastian, 2004, 2006), 이동운동 실행

논문 투고일∶2014. 02. 24.

논문 수정일∶2014. 04. 08.

게재 확정일∶2014. 05. 20.

*저자 연락처∶송용관(993418@korea.ac.kr).

등에 있어 중요한 뇌 구조이다(Earhart & Bastian

2001; Palliyath et al., 1998).

현재까지 소뇌질환(cerebellar disease) 또는 소뇌

변성(cerebellar degeneration)으로 인한 소뇌의 기

전과 특성을 이해하고자 신경생리학적 관점과 운동학적

측면에서 임상 및 실험연구들이 지속적으로 수행되고 있

다. 이러한 노력에도 불구하고, 아직 소뇌질환에 대한

구체적인 원인과 치료방법에 대해서는 명확하게 밝혀지

지 않고 있다. 그렇지만 소뇌질환으로 인한 운동이상에

대한 근본적인 원인을 폭넓게 이해하고 이러한 움직임

장애를 효과적으로 개선하기 위한 노력이 지속되어야 한

다. 따라서 이 논문에서는 소뇌질환 및 변성으로 인해

발생하는 운동장애에 대한 그 동안의 연구들을 기반으로

소뇌의 신경생리학적 기전에 대해 살펴보고, 수행된 연

구를 통해서 얻어진 연구결과를 운동학적 관점에서 고찰

함과 동시에 향후 연구방향에 대해서 논하고 관련지식을

현장에 적용하여 설명하고자 한다.

몇몇 해외 고찰 논문들은 소뇌질환의 임상적 효과, 물

리치료 및 재활훈련의 효과성, 유병률과 낙상률 그리고

자세와 균형 장애와 같은 특정 운동질환만을 중심으로

고찰논문을 구성하였다. 그렇지만 최근, 운동학 전공자
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들이 소뇌질환에 대한 관심이 증가되고 있고, 일부 관련

연구를 운동학적 측면에서 수행되고 있는 시점에서, 소

뇌질환에 대한 신경생리학적 특성과 주요 운동기능 장애

에 대한 고찰논문이 관련 전공자들과 이에 대한 정보를

필요로 하는 비전공자들에게 필요하다고 사료된다.

학문적으로는 이 고찰논문이 관련전공자들에게 소뇌

질환에 대한 기전과 지식 정립에 기초적인 자료로 제공

될 수 있을 것이며, 실용적으로는 국내에 소뇌질환과 관

련된 정보를 얻고자 하는 전공지식이 부족한 환자들이나

환자 가족들에게 관련 정보와 연구 흐름에 대한 정보를

제공하게 됨으로써 그들에게 일상생활이나 재활훈련 시

에 필요한 정보와 지식을 얻게 하는데 기여할 수 있을 것

으로 생각된다.

기존의 고찰논문들은 임상학적 관점과 재활적인 관점

을 구분해서 주요 내용들을 다룬 반면에, 이 고찰논문에

서는 운동제어 및 학습에 기반하여 임상학적, 운동학적

및 재활적 관점의 내용들을 포괄적으로 다루었다. 특히,

최근의 운동학적 측면에서 내용을 다룬 고찰논문들도 소

뇌질환의 주요 운동기능 장애인 균형과 자세 제어와 관

련된 내용과 재활운동의 효과성을 중심으로 설명하였을

뿐, 다양한 운동기능에서 밝혀진 연구결과와 시사점을

종합적으로 다루지는 못하였다. 뇌영상학적 자료를 기반

으로 한 임상학적 내용을 다룬 고찰논문들도 의학적 관

점을 중심으로 설명하였기 때문에 운동제어 및 학습과의

연결고리를 찾는데 제한점이 있었다.

따라서 이 고찰논문에서는 특정 운동기능에 한정하지

않고, 상지움직임(뻗기와 포인팅 동작), 협응, 힘 제어

(force control), 보행과 균형 및 운동재활, 그리고 운

동감각 적응에서의 연구결과들을 세분화하여 운동학적

측면에서 그 내용을 다루고 향후 연구방향에 대해서 기

술하였다.

본 연구에 인용된 논문들은 대표적인 학술검색 사이

트인 ‘PubMed’ 학술 데이터베이스를 이용해서, 검색창

에 ‘cerebellar ataxia’, ‘cerebellar ataxia rehabili-

tation’과 ‘cerebellar reviews’ 등의 키워드를 입력하

여 일차적으로 논문검색 자료를 탐색하였다. 저자들은

정해진 키워드로 탐색된 자료들의 제목 목록과 초록을

읽은 뒤에 상호간의 논의를 통해서 운동학적 관점과 관

련이 깊은 논문들을 선정하여, 본 고찰 논문의 주요 인

용 자료로 활용하였다. 부가적으로 채택된 논문들의 참

고목록도 활용하여 필요한 정보를 얻었다.

소뇌질환의 유병률과 임상적 증상

소뇌질환 또는 소뇌성 운동실조(cerebellar ataxia)

는 유전적(hereditary) 질환과 후천적(acquired) 질

환으로 구분된다(표 1). 유전적인 소뇌성 운동실조의 하

나인 프리드라이히 실조(Friedreich's ataxia)의 유병

률은 100,000명당 2~5명으로 추정되며, 척수소뇌 운

동실조는 100,000명당 0.9명에서 5명 사이에서 발병

하는 것으로 추정되고 있다(Klockgether, 2008). 최

근 건강보험심사평가원과 국민건강보험공단 자료를 사

용하여 한국의 운동실조증 환자들의 유병률을 조사한 결

과, 100,000명당 8.29명으로 추정되었으며, 유전적 질

환의 경우 100,000명당 4.99명으로 비유전적 질환의

100,000명당 3.30명 보다 많은 것으로 확인되었다

(Joo et al., 2012). 유전적으로 발생하는 가장 공통적

인 척수소뇌 운동실조는 SCA 6형이며, 후천적으로 발

생하는 비유전적인 운동실조에서 가장 공통적인 원인은

다발성 경화증(multiple sclerosis)이다(Marsden &

Harris, 2011).

소뇌질환의 대표적인 운동 징후(sign)와 증상(symp-

tom)은 크게 사지 움직임 장애, 균형과 보행 기능장애,

안구운동 장애와 같은 운동장애로 특징화된다. 구체적으

로 사지 움직임에서는 다관절 움직임 협응 수행에서 나

타나는 근육협동장애(dyssynergia)(Bastian et al.,

1996, 2000; Topka et al,, 1998a, b), 정해진 목표

거리와 크기에서 나타나는 운동거리 조절이상(dys-

metria)(Hore et al., 1991), 손이나 팔을 이용한 수

의적 동작에서 나타나는 진전, 손바닥을 앞뒤로 연속적

으로 움직일 때 나타나는 길항운동반복장애(disdiad-

ochokinesia), 근육의 힘이 빠지고 저하되는 근력무력

증(asthenis)과 근력저하증(hypotonia)이 나타난다

(Klockgether, 2000).

소뇌가 손상되면, 한쪽 발을 들고 눈을 감거나 뜬 상

태에서 균형 유지가 힘들어지고, 서 있는 상태나 보행

중에 외적 힘이 가해질 때 균형을 유지하는데 어려움을

겪는다(Morton & Bastian, 2004; Rand et al.,

1998). 안구운동장애 현상으로서 눈이 불수의적으로

움직이는 안구진탕증(nystagmus), 움직이는 목표를

따라가는 데에 어려움이 동반되는 단속적인 시추적 안구

장애(saccadic smooth pursuit), 움직이는 목표를 추

적할 때 전정감각과 시각의 상호작용 이상으로 인한 비
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구분 주요특성

유전적 질환

(Hereditary)

․열성 유전성 소뇌성 운동실조증(Autosomal recessive)

- 프리드라이히 운동실조증(Friedreich's ataxia)

- 유전성 진행성 소뇌성 운동실조증(Ataxia telangiectasia)

- 무베타지단백혈증(Abetalipoproteinaemia)

- 미토콘드리아 질병(Mitochondrial disorders)

․우성 유전성 소뇌성 운동실조증(Autosomal dominant)

- 척수소뇌성 운동실조증 1, 2, 3, 6형(Spinocerebellar ataxia 1, 2, 3, 6)

- 간헐성 운동실조(EA-1 and EA-2)Episodic ataxia (EA-1 and EA-2)

후천적 질환

(Acquired)

․종양 및 유사종양증후군(Tumours and paraneoplastic degeneration)

․선천적 기형(Congenital malformations)

․면역성 질환(Immune disease)

․뇌졸중(Stroke)

․정신적 외상(Trauma)

․감염(Infections)

․다계통위축증(Multisystem atrophy)

․해면뇌병증(Spongiform enchephalopathy)

․피질기저퇴화(Corticobasal degeneration)

․내분비계통 이상(Endocrine disorders)

․비타민 결핍 또는 대사장애(Acquired vitamin deficiency or metabolic disorders)

․약물(알코올, 중금속, 항간질성 약물 등) Toxins (e.g., alcohol, heavy metals, antiepileptic medication)

표 1. 소뇌성 운동실조증의 원인 (출처: Klockgether, 2000)

정상적인전정안구반사(poor vestibulo-ocular reflex)

가 야기되어, 시각을 기반으로 손을 움직이는 동작수행

에서 어려움이 유발된다(Leigh & Zee, 1999; van

Donkerlaar & Lee, 1994). 특히 정해진 목표를 응시

하다가 다른 목표로 빠르게 안구를 움직일 때 단속적인

운동거리 조절장애(dysmetric saccades)를 보인다.

또한, 적절한 안구 속도로 움직이는 물체를 따라가지 못

하는 시운동성 반응(optokinetic response) 현상이 나

타나, 눈-손 협응장애를 유발한다.

소뇌의 해부학적 구조와 기능

소뇌는 구심성 신경경로와 원심성 신경경로(afferent

and efferent pathways)가 관통하며, 이러한 신경경

로는 하부소뇌각(inferior cerebellar peduncle), 중

소뇌각(middle cerebellar peduncle)과 상부소뇌각

(superior cerebellar peduncle)을 경유하여 연수

(medulla), 뇌교(pons) 및 중뇌(midbrain)와 연결된

다(Bloedel & Courville, 1981; Marsden & Harris,

2011). 특히, 소뇌는 말초신경계로부터 직접적으로 감

각신호를 전달받는데, 배측 척수소뇌신경로(dorsal

spinocerebellar tract)와 복측 척수소뇌신경로

(ventral spinocerebellar tract)는 구심성 정보를 전

달하는 중요한 신경경로이다. 배측 척수소뇌신경로의 구

심성 정보는 주로 근방추에 기초하며, 일부는 골지건 기

관과 피부에 위치한 촉각 수용기(tactile receptor)와

같은 체성감각(somatosensory)을 기반으로 동작의 생

성 및 보상과 오류정정을 한다. 이를 통해 배측 척수소

뇌신경로는 근수축 상태와 강도, 건의 긴장도, 움직임

생성에 관한 타이밍과 운동 방향, 속도 및 위치와 신체

표면에 작용하는 힘 등을 소뇌로 전달한다(Bloedel &

Courville, 1981; Ghez & Thach, 2000).

소뇌는 대뇌소뇌(cerebrocerebellum), 척수소뇌(spin-

ocerebullum)와 전정소뇌(vestibulocerebullum) 등

세 가지 기능적 영역으로 구분된다(그림 1). 대뇌소뇌는

대뇌피질에서 입력정보를 받아 치상핵을 경유하여, 운동

영역, 전운동영역과 전전두피질로 되돌아 입력정보를 내

보낸다. 뇌 영상 연구들에 의하면, 대뇌소뇌는 움직임

오차를 평가하고 복잡한 운동 동작의 계획과 기억 시연
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그림 2. 소뇌의 기능적 국소화 및 영역별 운동기능 (출처: Ilg & Timmann, 2013)

그림 1. 소뇌의 기능적 분류 (출처: Sherwood, 2010)

(memory rehearsal)에서 중요한 역할을 담당하는 것

으로 알려져 있다(Ghez & Thach, 2000).

사지와 신체 움직임을 조절하는 척수소뇌는 하지의

근육과 관절의 고유수용기(proprioceptors)로부터

직․간접적으로 구심성 입력정보를 받아 동작을 통합하

고 제어한다. 척수소뇌는 들어오는 감각 신호를 나가는

신호와 부합(match)되는지를 비교해 의도된 움직임과

실제 수행된 움직임을 비교한다. 전정소뇌는 중력에 따

른 머리움직임과위치에관한정보를사용하기위해전정

기간의 반고리관(semicircular canal)과 이석(otolith)

으로부터 입력정보를 받는다. 또한 전정소뇌는 상구

(superior colliculus)로부터도 입력정보를 받아, 머리

와 눈 움직임의 반사제어에도 영향을 미친다. 특히 전정

소뇌는자세 균형과 눈움직임의조절에서 중요한 역할을

하며, 이 영역에서의 출력 신호는 직립자세와 보행 동안

안정성을유지하기위해중요한자세근육 제어에 관여하

고 있는 전정척수로(vestibulospinal tracts)에 영향을

미치고, 뇌간에 위치한 내측전정핵(medial vestibular

nucleus)을 경유하여 머리와 눈 움직임 제어를 주로 담

당한다(Ghez & Thach, 2000).

기능적으로 소뇌충부(vermis)는 내측영역(medial

zone)으로 소뇌충부 양측에 위치한 소뇌반구(hemisp-

ere)는 다시 중간영역(intermediate zone)과 외측영

역(lateral zone)으로 분리된다(그림 2). 소뇌의 내측

영역은 일차시각, 청각, 전정기관과 체성감각(somat-

osensory) 구조들에게서 구심성 정보를 받으며, 중간영

역은 주로 사지의 체성감각 수용기로부터 구심성 정보를

받아 뇌간과 시상을 통해 운동피질 영역으로 전달한다.

그리고 외측영역은 운동영역, 일차운동영역과 전전두엽
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에서 정보를 받아, 받아들인 정보를 시상을 통해 되돌아

투사된다(Asanuma et al., 1983a, b; Middleton &

Strick, 2001).

<그림 2>에서 볼 수 있듯이, 양측 소뇌 심부에 위치한

치상핵(dentate nucleus), 중간핵(interposed nucleus)

과 꼭지핵(fastigial nucleus) 등 세 가지 소뇌심부핵

(deep cerebellar nuclei)은 소뇌피질에서 전달되는 정

보와 소뇌로 들어오는 구심성 감각정보를 받아들인다.

이렇게 받아들인 구심성 감각정보는 소뇌 신경핵과 소뇌

피질과 연결되어 최종적으로 효과기(effector)로 출력

정보를 전달한다. 이를 통해 소뇌는 자세를 조절하고,

손과 팔 움직임에 관여하는 주동근과 길항근의 상호수축

을 돕고 연속적인 움직임 제어에 관여한다(Diener &

Dichgans, 1992; Ghez & Thach, 2000; Morton

& Bastian, 2003, 2004; Thach et al., 1992).

뇌 영상 분석장비를 기반으로 축적된 인간과 동물들

을 대상으로 한 실험들을 통해서 소뇌의 각 구조는 서로

다른 기능적인 역할을 통해 움직임 조직화와 실행에 관

여하고 있음이 확인되고 있다(Ilg & Timmann,

2013). 구체적으로 소뇌충부가 위치한 가운데 열인 내

측영역과 꼭지핵의 손상은 서기와 자세 균형(Konczak

et al., 2005)에 영향을 미치고 비정상적인 보행을 야

기하며, 하지와 상지의 비협응을 일으킨다. 이 영역이

손상된 환자들은 서 있는 상태에서 자세 흔들림이 심하

거나지속적인 균형유지가 어렵고, 발 착지(foot place-

ment) 시에 정확성도 떨어진다(Moton & Bastian,

2003, 2004). 중간영역과 중간핵이 손상되면, 목표-

지향적 움직임 수행 시 근육을 조절하는 주동근과 길항

근에 영향을 미쳐 동작의 정확성의 저하를 야기하며

(Konczak et al., 2005), 자세유지와 보행에서 장애

와 하지와 상지 움직임에서 비정상적인 협응이 주로 나

타난다. 외측영역과 치상핵의 손상은 주로 다관절 사지

움직임 계획과 실행, 그리고 안구를 이용한 시각적으로

안내된 움직임(visually-guided movement) 수행과

타이밍 장애를 유발한다(Timmann et al., 2008). 또

한 소뇌심부핵 중 배내측(dorsomedial) 부분에 위치한

치상핵과 중간핵은 비정상적인 사지 움직임과 관련되어

있으며(Konczak et al., 2005; Ilg et al., 2008), 복

외측(ventrolateral) 부분에 위치한 치상핵도 사지 움

직임에 영향을 미치는 것으로 확인됐다(Schoch et al.,

2006).

소뇌질환의 병리생리학적

특성과 운동장애

상지움직임과 협응

동작 수행에서 나타나는 소뇌질환 환자들의 가장 일

반적인 특징은 움직임 개시가 느려진다는 점이다. 이러

한 느린 움직임 개시는 반응시간의 증가로 이어져 정확

하고 빠른 동작 수행의 어려움을 야기한다. 즉, 소뇌 손

상으로 인해 움직임 실행에 있어서 전체 움직임 수행 시

간과 지속기간이 상대적으로 길어지며, 이는 결과적으로

동작수행 과정에서 최대 속도의 감소와 공간적 가변성의

증가로 이어진다.

팔 동작에서 나타나는 근육협응 장애와 운동거리

조절이상

단일관절을 이용한 뻗기 움직임 수행에서 소뇌질환

환자들은 정해진 목표에 동작을 정지하지 못하고 지나쳐

버리는 특징과 함께 상대적으로 긴 동작 가속 시간과 주

동근 활성이 나타나면서 운동거리 조절이상이 확인되며

(Hallett & Massaquoi, 1993; Hore et al., 1991),

다관절 움직임에서도 운동거리 조절이상이 뚜렷하게 나

타난다(Bastian et al., 1996, 2000; Topka et al.,

1998a, b). 특히 한 관절이 움직일 때 인접 관절 움직

임에 영향을 미쳐, 정확하고 빠른 다관절 움직임을 형성

하게 하는 상호작용 토크(interaction torques) 생성에

도 영향을 미친다(Gribble & Ostry, 1999). 관절 간에

발생하는 토크의 부적합성(mismatch)은 관절 간의 비협

응을 초래하여 부정확한 동작을 야기한다(Bastian et

al., 1996, 2000; Topka et al., 1998a, b). 더욱이

뻗기 동작이나 포인팅 움직임 수행에서 움직임 속도를

달리할 때, 운동진전(kinetic tremor)과 함께 정해진

목표에 도달하지 못하는 운동거리 조절이상이 뚜렷하게

나타난다(Bastian et al., 1996; Topka et al.,

1998a, b). 또한 출발위치에서 목표위치까지 이동경로

의 궤적도 상당히 불규칙하게 나타나면서 상대적으로 움

직임 종료 시(endpoint) 동작 오차가 크게 나타난다.

Bastian et al.(1996)은 팔과 어깨를 사용한 목표-

지향적 동작을 수행할 때, 각각의 관절과 근육에서 발생

하는 토크를 분석하였다(그림 3, 4). 이러한 토크 분석

은 운동학적 특성을 파악하는데 유용한 지표가 된다. 구
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그림 3. 두 가지 속도 조건에 따른 정상인과 소뇌질환 환자가 정해진 목표로 검지를 뻗어서 포인팅 하는 동작에서의 움직임

종료 시 동작 오차 운동거리 조절장애 (출처: Bastian et al., 1996)

체적으로, 넷 토크(net torque)는 관절에서 발생하는

토크의 모든 합으로 움직임과 관련된 분절과 정해진 관

절 주변의 각도 가속도의 관성 모멘트에서 얻어진 값이

다. 근육 토크는 근육과 수동적인 근조직(passive

tissues)에 의해서 생성되며, 근육 토크는 넷 토크, 상

호작용 토크와 그리고 중력 토크의 합 간의 차이 값에 의

해서 계산된다. 상호작용 토크(interaction torque)는

두 개 또는 그 이상으로 연결된 분절이 동시에 움직일 때

발생하는 “수동적인(passive)” 기계적 토크이다. 끝으

로, 중력 토크(gravity torque)는 팔의 사지 분절에서

발생하는 중력 힘에 의해 생성된 토크이다(Bastian et

al., 1996).

<그림 3>에서 볼 수 있듯이 소뇌질환 환자들은 시작

위치와 정지 위치 간 움직임 경로가 구부정하고 매우 가

변적으로 나타나며, 정해진 목표로 손을 끝까지 움직이

지 못하는 운동거리 조절이상이 확인된다. 이러한 비정

상적인 운동장애는 동작을 천천히 움직이는 느린-정확

성 조건에서 더욱 뚜렷하게 나타난다. 이에 대해

Bastian et al.(1996)은 소뇌 손상으로 인하여 움직임

생성에 적합하지 않은 근육 토크(muscle torque)의 발

생으로 인해 과도한 상호작용 토크가 생성되었기 때문이

라고 하였다. 즉, 움직임 개시에 관여하는 주동근과 움

직임 종료에 관여하는 길항근 간의 비협응이 발생하여

부정확한 움직임이 생성되는 것이다. 결과적으로 소뇌의

운동제어 시스템은 주동근과 길항근의 부드럽고 조화로

운 동작이 일어날 수 있도록 하는 역할을 담당한다고 볼

수 있다.

구체적으로, <그림 4A>의 좌측부분에서 볼 수 있듯이

편안하게 팔을 움직이는 속도(slow-accurate) 조건에

서 소뇌질환 환자들의 어깨와 팔꿈치 토크는 초기 동작

수행 동안 정상인들에 비해 급격하게 꺽이는 토크 곡선

(torque curve)을 보였다. 정해진 목표로 빠르게 움직

이는 속도(fast-accurate) 조건에서도<그림 4A, 우측

상단> 정상인들이 동작수행 초기부분에서 급격한 근육

토크 경로를 생성한 반면에 소뇌질환 환자들은 동작 수

행 중간부분에서 어깨와 팔꿈치 근육에서 토크가 급격하

게 생성되는 특징을 보였다. 이러한 근육 토크 생성 패

턴을 운동학적 형태를 비교한 결과<그림 4B>, 소뇌질환

환자들의 어깨와 팔꿈치에서 비정상적인 근육 토크로 인

해 정해진 목표로 팔을 뻗을 때, 움직임 경로가 직선형
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그림 4. 정상인과 소뇌질환 환자의 두 속도 조건 움직임에서 어깨와 팔꿈치에서 발생한 상호작용 토크(A)와 운동학적 특성(B)

(출처: Bastian et al., 1996)

태가 아닌 구부러진 곡선 형태로 나타나는 것을 알 수 있

었다.

이러한 운동학적 차이에 대해 Bastian et al.(1996)

은 소뇌 손상으로 인해 환자들은 동작 수행에 있어서 서

로 다른 보상전략을 사용하기 때문이라고 제안하였다.

즉, 느린 속도로 뻗기를 수행할 때는 많은 보상 전략을

사용하는 반면에, 빠른 속도로 움직이는 뻗기 동작에서

는 보다 적은 보상전략을 사용하기 때문에 움직임에 동

원되는 어깨와 팔꿈치 토크 발생에서의 차이가 나타난다

고 하였다. 따라서 소뇌질환 환자들은 움직임 정확성을

높이기 위해 근육의 동시수축을 최소화하는 전략으로 움

직이지 않은 관절을 수축시킨다는 것이다. 그로 인해 어

깨와 팔꿈치에서 발생하는 토크는 정상인들과 다르게 나

타난다. 결과적으로 한쪽 관절에서는 움직임이 과도하게

일어나는 반면에, 나머지 다른 한 관절에서는 상대적으

로 움직임이 작게 나타나게 되면서 상호작용 토크의 비

대칭이 유발된다(Bastian et al., 1996; Topka et

al., 1998b). 또한 정해진 목표로 정확히 도달하지 못

하고 정해진 목표 앞에서 동작을 멈추는 행동도 운동제

어의 보상전략으로 바라보고 있으며, 동작을 느리게 움

직일 때 이용할 수 있는 시각 피드백 사용 시간이 상대적

으로 길기 때문에 이러한 보상전략을 사용하게 된다

(Bastian et al., 1996). 재활적 관점에서 이러한 제

언은 소뇌위축으로 인해 운동기능이 퇴화되고 있는 소뇌

질환 환자들에게 재활훈련 시에 동작수행에 대한 보상전

략을 습득하게 함으로써 움직임 정확성을 높일 수 있는

방안으로 고려될 수 있을 것이다.

일반적으로 우리는 어떤 물체로 손을 뻗을 때와 물건

을 잡을 때, 그 물체를 잡기 위한 방향과 정확한 손가락

간에 간격을 사전에 구체화한다(Jeannerod, 1984).

뻗어서 물체를 잡는 움직임은 상당히 상동적인(ster-

eotypic) 동작으로, 일정한 팔의 궤적과 목표로 향하는

손목의정확한방향그리고물체를잡기위한엄지와검지

사이의 간격(grip aperture)의 정확한 조절(scaling)

이 특징적으로 나타난다(Jeannerod, 1984; Stelmach

et al., 1994). 소뇌는 뻗기와 잡기(reach-to-grasp)

움직임에서도 중요한 역할을 하는데, 눈, 팔 다리와 머

리 간의 서로 다른 효과기들의 움직임을 효과적으로 협
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그림 5. 두 정확성 조건에 대한 정상인과(좌) 소뇌질환

환자의(우) 검지손가락(그림 A 안에 f 표시)과

손목(w)의 움직임 경로

(출처: Zackowski et al., 2002)

응시켜 정확한 움직임 동작을 생성시킨다(Brown et

al., 1993; Rand et al., 2000; Miall & Reckess,

2002; Miall et al., 2001; van Donkerlaar & Lee,

1994; Zackowski et al., 2002).

Rand et al.(2000)은 소뇌질환 환자와 정상인을 대

상으로 서로 다른 정확성 수준을 요구하는 두 가지 목표

형태(둥근못 물체와 십자가형 물체)로 손을 뻗어서 잡는

움직임을 평가하였다. 소뇌질환 환자들은 정상인에 비해

물체를 잡기 전 엄지와 검지손가락 간격이 상대적으로

컸으며, 두 손가락 간의 타이밍에서 높은 가변성이 나타

나는 것을 확인했다. 특히, 소뇌질환 환자들이 고정된

물체로 손을 뻗으면서 엄지와 검지를 이용하여 물체를

잡은 후, 물체를 들어 올리는데 정상인들보다 상대적으

로 많은 시간을 필요로 한다는 것을 확인하였다.

Zackowski et al.(2002)도 시공간적 특성을 보다 구

체화하여 서로 다른 움직임 속도(느린 속도, 빠른 속도)

로 두 가지 위치에 고정된 물체로 손을 뻗어서 잡는 동작

수행에 대한 시공간적인 관계를 조사하였는데, 소뇌질환

환자들은 정해진 목표로 손을 뻗을 때와 잡을 때 동작 수

행 궤적이 상당히 가변적으로 나타나며, 느리게 움직이

는 동작에서 이러한 현상이 더욱 두드러졌다(그림 5).

이 그림에서 볼 수 있듯이 정상인들은 대체로 느리고 빠

른 두 정확성 조건에서 손목과 검지의 이동 경로가 출발

지점에서 목표까지 직선의 궤적이 나타나는 반면, 소뇌

질환 환자들은 정상인에 비해 불규칙적인 이동경로를 보

이면서 목표에 도달하는 것으로 확인되었다. 즉, 동작의

효율성 측면에서도 직선의 궤적은 시작 위치에서 목표

지점까지 이동한 전체 움직임 거리와 속도가 곡선의 궤

적보다 더 짧고 우수하다는 것을 보여준다. 환자들에 비

해 정상인들은 뻗기와 잡기 움직임을 수행하는 동안 수

행 중인 동작에 대한 온라인 수정이 발생하지 않고 사전

에 계획된 움직임을 움직임이 종료될 때까지 정확하게

수행되었다는 것을 보여준다.

뻗기와 잡기 동작수행에는 주로 소뇌의 외측영역이

관여하며, 소뇌의 외측영역 손상은 팔 다리 움직임과 함

께 뻗어서 잡는 동작 수행에 운동장애를 초래한다. 이와

함께 정해진 목표로 손을 뻗을 때 운동거리 조절이상도

동반된다. 원숭이를 대상으로 한 실험에서도 소뇌가 뻗

어서 잡기 움직임의 종결 단계에서 말단 사지(distal

extremities)의 제어와 관련이 있으며, 소뇌의 중간신

경핵은 손 움직임이 뻗기 동작과 결합될 때 활성화되며

(Gibson et al., 1996; Van Kan et al., 1994), 치

상핵도 사지 뻗기와 손 기능 제어에 중요한 역할을 하는

것으로 밝혀졌다(Thach et al., 1992). 결론적으로 뻗

기와 포인팅 움직임 수행에 있어서 소뇌의 고유기능은

동작 개시 단계에서 주동근에 활성신호를 전달하고, 동

작이 종료될 때는 정해진 목표에 정확하게 동작이 정지

할 수 있도록 길항근에 활성신호를 전달하여 동작의 오

차와 가변성을 줄이고 정확한 동작수행을 가능하게 하는

것이다.

비정상적인 힘 생성 및 유지

동작을 수행하기 위한 힘 생성과 일정한 힘을 유지하

는 능력은 우리가 일상생활에서 음료가 담긴 컵을 잡고

들어 올리는 것처럼 손을 이용하여 물체를 안정적으로

조작하는데 중요하다. 소뇌가 손상되면 연속적인 동작을

수행하는 과정에서 근력 무력증과 근력저하증이 나타난

다(Klockgether, 2000). 이러한 비정상적인 특성은

움직임을 실행하는 과정에서 일정한 힘을 유지하고 제어

하는데 어려움을 유발한다. 무엇보다 힘 생성에서 나타

나는 결손들은 손을 이용한 과제 수행과 물체를 잡을 때

정해진 위치를 잡는 힘과 물체에 부하된 힘 간에 비대칭

적인조합으로인하여운동이상을초래한다. 특히, 물건을

잡기전부적절한손가락위치선정(finger placement)으

로 인한 과도한토크생성이유발되어힘생성의 효율성을
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그림 6. 서로 다른 토크 제어 형태에 따른 정상인과 소뇌질환 환

자의 부하 힘 속도 프로파일과 집는 힘 프로파일 차이

(출처: Brandauer et al., 2010)

저하시킨다(Brandauer et al., 2008; Kutz et al.,

2009; Muller & Dichgans, 1994a, b).

예를들어우리가펜을 잡고 글을 쓰는 동안에도 엄지

와 검지손가락 간에 등척성 힘(isometric force)을 유

지하기 위해 팔과 손 근육의 동시수축이 필요하다. 그렇

지만, 소뇌가 손상되면 이러한 등척성 힘을 생성하고 유

지하는데 어려움이 발생한다. 근전도(EMG) 검사를 통

해 등척성 힘 생성을 조사한 Mai et al.(1989)은 정상

인과 비교해서 소뇌질환 환자들이 일정한 등척성 힘 수

준을 유지하는 상황에서 동작의 가변성이 크게 나타나는

것을 확인했다. 이를 통해 등척성 힘 생성과 유지는 소

뇌의 심부신경핵인 치상핵, 중간핵이 중요한 역할을 하

는 것으로 밝혀졌다. 즉 소뇌의 치상핵과 중간핵이 손상

되면 말초 근육의 긴장도가 감소하기 때문에 정상적인

힘 생성과 유지에 어려움이 나타나게 된다(Smith &

Bourbonnais, 1981; Mai et al., 1989). 결과적으

로 비정상적인 힘 생성은 반복적으로 빠르게 교차하는

움직임 수행에서 부정적인 영향을 미치고, 빠른 움직임

에서 생성된 높은 상호작용 토크에 대한 보상능력을 떨

어뜨려 부정확하고 비정상적인 동작을 유발한다(Boose

et al., 1999; Hallett & Massaquoi, 1993;

Massaquoi & Hallett, 1996).

소뇌는 또한 새로운 외적 부하에 대한 예측 근육 활동

조정에도 중요한 역할을 하며(Lang & Bastian,

1999), 이러한 예측 제어 방식에서 주로 주동근 근육활

성에 관여한다(Timmann et al., 2000). 따라서 소뇌

는 운동명령 결과에 관한 내적 예측을 기반으로 근육 활

성의 타이밍과 상대적인 근육강도를 조정한다(Wolpert

& Kawato, 1998). 최근에 Brandauer et al.(2010)

은 소뇌질환 환자들을대상으로악력힘을측정하는 장비

(grip-force control)를 이용하여 엄지와 검지로 물체

를 잡은 상태에서 서로 다른 방식(힘 생성 패턴)으로 부

하가 가해지는 토크 제어 형태를 조사했다. 소뇌질환 환

자들과 정상인 간에 측정된 부하 힘 특성(load force)과

손가락으로 쥔 힘 특성(grip force profile)을 분석한

결과, 두 가지 측정변인에서 확연한 차이가 발견됐다.

<그림 6>에서 볼 수 있듯이 상단의 사진(A, B, C)에서

서로 다른 토크 제어 형태에 대한 물체 잡기 힘 방향(화

살 방향)은 부하 장비의 움직임 방향을 보여준다. 그림

하단에서 볼 수 있듯이, 정상인들은 시간에 따라 부하

힘과 집는 힘 특성에서 일정한 사인(sine) 곡선 형태와

일치하는 힘 특성을 보였다. 이에 반해 소뇌질환 환자들

은 부하 변화 발생에 따른 집는 힘 생성의 동시조절에서

가변성을 보이면서 가해진 부하의 물리적 특성에 적응하

는 데에 어려움을 보였다. 결과적으로 소뇌는 부하 힘

변화에 따른 동작 생성에서 일정한 힘을 생성하고 유지

하는데 중요한 역할을 한다는 것을 보여준다. 따라서 재

활적 관점에서 근육강화와 함께 힘 조절에 대한 적응력

을 길러질 수 있는 방안이 고려되어야 할 것이다.

예를 들어, 가정에서 소뇌질환 환자들이 물 컵을 쥐기

위해 손과 팔을 뻗을 때, 동작의 정확성을 높이고 물 컵

을 들었을 때, 안정성을 유지하기 위해서는 선 자세에서

보다는 앉은 자세에서 팔꿈치 부분을 테이블 위에 붙이

고 천천히 팔꿈치 관절을 물 컵 쪽으로 신전하면서 물 컵

을 잡는 것이 자신의 팔 움직임을 제어하는데 효과적일

수 있을 것이다. 선 자세에서 물 컵을 잡거나, 팔꿈치가

테이블에 고정되지 않은 채 물건을 잡을 때는 앉은 자세

에서와 팔꿈치가 테이블에 고정되었을 때 보다 동작의

정확성이 저하될 수 있기 때문이다. 결과적으로 소뇌 손

상으로 인해 관절 가동범위(range of motion; ROM)

제어와 근육 활성 제어가 어렵기 때문에, 보조적인 수단
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이나 도구를 동원하여 보상전략을 활용하는 것이 실생활

에서 필요한 움직임 정확성을 높일 수 있는 방안이 될 수

있다.

보행과 균형

소뇌가 손상되면 가장 두드러지게 나타나는 운동이상

이 바로 보행과 균형 장애이다. 소뇌질환 환자들은 보행

시 비틀거림, 불규칙한 발 디딤(irregular stepping),

방향전환 장애(veering), 넓은 보폭 장애(wide base

of support), 지면에서 과도하게 발을 높이들어올리는

비정상적인 동작 등이 전형적으로 나타난다(Earhart

& Bastian, 2001; Thach et al., 2004). 또한 빈번

하게 다리 관절 움직임이 부드럽게 연결되지 못하는 단

속적 현상(decomposition)이 발생하며, 장애물을 넘을

때도 발착지 가변성이 커진다(Crowdy et al., 2000;

Earhart & Bastian 2001; Hallett & Massaquoi

1993; Palliyath et al., 1998). 무엇보다 소뇌 손상

으로 인해 환자들은 두 발의 동시 입각기(double

stance)에서 상당히 긴 시간이 나타난다(Ilg et al.,

2008; Palliyath et al., 1998). 이렇게 소뇌 손상으

로 인해 보행시 두 사지의 비정상적인 타이밍, 다관절

협응, 움직임이 율동적이고 유기적이지 못한 단속적 현

상과 동작이 느려지는 움직임 둔화가 나타나면서 비정상

적인보행이유발된다(Holmes, 1917, 1939; Goodkin

et al., 1993; Thach et al., 2004).

해부학적으로 소뇌의 내측영역은 주로 자세 제어를

담당하며(Shadmehr &Wise, 2005), 소뇌충부가속해있

는 전정소뇌와 척수소뇌는 신체 자세 제어와 보행에 있

어서중요한역할을한다(Diener & Dichgans, 1992). 소

뇌충부는 우리가 의자에 앉을 때와 설 때 그리고 걷는 동

안 머리와 상체의 균형 유지를 도와준다. 또한 신체 균형

감각 및 근력의 조화와 더불어 팔과 다리 간의 유기적인

협응을 체계적으로 조직화하여 자연스러운 보행 동작을

생성한다. 소뇌의 전정소뇌 및 척수소뇌와 함께 충부가

서로 연결된 꼭지핵의 손상도 신체 전반의 자세 동요를

일으킨다. 이러한 자세 동요는 내-외측에서도 발생하지

만, 전-후 방향에서 더 크게 나타나는 특징을 보이면서

하지 관절 간의 시공간적 비협응과 보행시 발을 디딜 때

착지불안정성을증가시킨다(Baloh et al., 1998; Motron

&Bastian, 2004; van derWarrenberg et al., 2005). 따라

서 전-후와 내-외측 방향에서 나타나는 자세동요는 보

행 시 정적 및 동적 균형을 깨뜨리고, 하지 관절과 근육

간의 비협응은 유기적인 관절 움직임 상호간의 연결과

보행시 필요한 힘 생성을 방해하여 낙상을 유발한다.

Morton & Bastian(2003)은 보행과 균형에서 소

뇌의 역할을 구체적으로 확인하기 위해, 균형과제(포스

플레이트 위에서 좌-우 방향으로 움직이게 하여 균형능

력을 측정), 발-착지(leg-placement) 과제(피험자 앞

쪽에 정해진 위치에 한쪽 발을 정확히 내딛는 과제)와

정상적인 보행과제(제약 없이 8m 보행로를 따라서 걷

기)를 통해 소뇌질환 환자들의 균형 능력과 하지 협응에

서소뇌의상대적인영향력을조사했다. <그림 7>에제시

된 것처럼 균형과제에서(우측 상단) 정상인(CNT-11)

은 좌우 움직임 경로가 비교적 직선의 형태를 보인 반면

에, 소뇌질환 환자(CBL-18)는 좌우 움직임을 어느 정

도 수행하였으나, 움직임 경로의 가변성이 크게 나타나

는 것으로 확인됐다. 특히 소뇌질환 환자(CBL-11)의

경우는 균형 유지에 어려움을 보이면서 좌우 움직임을

제대로 수행하지 못하는 것으로 드러났다.

발-착지 과제에서도(우측 하단) 정상인은 직선의 발

경로를 보이면서 정해진 위치에 발을 잘 내딛었다. 그러

나 소뇌질환 환자 CBL-7의 경우 정해진 위치에 발을

잘 착지하였으나, 발을 착지하는 동안 발 경로에서 가변

성이 나타났고, CBL-12 환자는 심한 발 경로 가변성을

보이면서 정해진 위치에 발을 제대로 착지하지 못하였

다. 이러한 연구결과를 토대로 Morton & Bastian

(2003)은 소뇌가 균형제어에 있어서 상대적으로 중요

한 역할을 하며, 소뇌질환 환자들은 균형능력이 저하되

면서 보행시 비틀거리고 불규칙한 발착지 등과 같은 비

정상적인 보행특성이 보이면서 보행능력 저하와 함께 낙

상으로 이어진다고 추정하였다. 이렇게 보행 중에 나타

나는 비정상적인 특징과 낙상의 위험은 소뇌질환 증상이

심할수록 더욱 두드러지게 나타난다.

Rand et al.(1998)도 소뇌질환 환자들을 대상으로

일정한 속도로 트레드밀 위를 걷는 동안, 환자들이 예상

치 못하게 갑자기 트레드밀 속도를 느려지게 한 후에 걷

게 하다가 재차 처음에 설정된 트레드밀 속도로 증가시

키는 실험 조건 하에서 방해 섭동(perturbation) 반응

에 대한 보행패턴에서의 보상능력을 평가했다. 그 결과

소뇌질환 환자들은 점차적으로 빠르게 변화하는 트레드

밀 속도에 반응하여 적절한 보행패턴을 형성하면서 트레
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그림 7. 실험에 사용된 과제 유형(좌)과 균형과제(우측 상단 A) 및 발-착지과제(우측 하단 B)에서

수행된 정상인과 소뇌질환 환자의 동작 특성 (출처: Morton & Bastian, 2003)

드밀 속도에 적응할 수 있었지만, 자세 흔들림이 크게

나타나면서 불안정한 보행패턴을 보였다. 이러한 불안정

한 보행패턴은 오른쪽 다리에서 기록된 주동근-길항근

활성과 비복근(gastrocnemius) 근전도 활성 정도를

분석함에 따라 더욱 분명하게 나타났다.

구체적으로 소뇌질환 환자들의 전경골근과 비복근 활

성 패턴은 트레드밀 속도가 감소하다가 다시 증가할 때

정상인과 비교해서 크게 활성되는 것으로 나타났다. 또

한 소뇌질환 환자들은 내측과 외측 비복근 근전도 활성

에서도 정상인들에 비해 트레드밀 속도가 증가할 때 더

큰 근전도 활성을 보였으며, 특히 외측 비복근 보다 내측

비복근에서 상대적으로 큰 근전도 활성 패턴이 확인되었

다. 이러한 결과는 소뇌질환 환자들은 속도가 감소하다

가 다시 증가하는 트레드밀 속도에 대한 적응에서 정상

인들과 다른 보상전략을 사용한다는 것을 의미하며, 소

뇌질환 환자와 정상인들이 동원한 서로 다른 보상전략은

감각정보의 처리과정 방식이 서로 다르기 때문에 나타나

는 것으로 보인다. 즉, 소뇌 손상으로 인해 소뇌질환 환

자들은 외적으로 가해지는 방해 섭동에 대한 감각정보

처리과정에 문제가 생기기 때문에 부정확한 동작수행을

일으키고, 그에 따라 다른 보상전략을 통해 반응하게 된

다. 이러한 맥락에서 소뇌질환 환자들에게서 나타나는

단속적인 움직임은 일종의 보상전략에 의해서도 나타나

는것으로보고있다(Rand et al., 2000; Zackowski et al.,

2002). 소뇌 환자들은 외적 방해에 대한 적응과 정확한

동작수행이 요구될 때 움직임의 안정성과 정확성을 높이

기 위해 이러한 보상전략을 사용하여 동작을 수행하는

것으로 여겨진다.

자세와 보행 재활 훈련의 효과

현재까지소뇌질환에대한유용한약리학적치료방법이

없는 상황에서 재활운동 또는 물리치료는 환자들의 운동

기능회복을도와주어일상생활에서불편함을최소화시킬

수있는중요한대안방법이되고있다. 소뇌질환환자들을

대상으로 한 재활접근 및 훈련은 균형과 보행능력향상에

초점을 두고 있다. 균형과 보행능력은 독립적인 일상생활

을 영위해 나가는데 중요한 운동능력이기 때문이다. 그렇

지만 소뇌질환 환자들을 대상으로 한 많은 연구들을통해

환자들에게서나타나는비정상적인운동기능장애에대한

기전과 특성에 대한 유용한 지식이 축적됐음에도 불구하

고, 아직까지 재활효과 및 회복 기전에 관한 연구는 상대

적으로드문실정이다. 또한환자들을대상으로시행된물

리치료와 재활훈련에 관한 효과성은 상당히 제한적인 것

으로확인되고있다(Marsden &Harris, 2011; Martin,

& Bragge, 2009). 그동안자세와보행능력을회복시키
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기 위해서 상체-무게지지(body-weight support)를 통한

트레드밀 보행훈련(Cernak et al., 2008; Vaz et al.,

2008), 클라이밍 훈련(Anke et al., 2011), 비디오 게

임 기반 균형 훈련(Ilg et al., 2012), 하지 협응 훈련

(Iig et al., 2009, 2010), 동적 및 정적 균형 및 보행

훈련(Gill-Body et al., 1997; Miyai et al., 2012) 그

리고 재택훈련(home-exercise)의 효과성(Keller &

Bastian, 2013)이 검증되고 있다.

이들 연구들에 의하면 운동 빈도도 중요하지만 수행

되는 균형 과제의 난이도를 점진적으로 증가시키는 것이

환자들의 균형능력과 보행능력 회복에 기여한다고 제안

하고 있다. 부가적으로 병원에서의 재활운동도 중요하지

만, 일정하고 지속적으로 집에서 균형 및 보행과 관련된

훈련을 진행하는 것이 운동기능의 퇴보를 늦출 수 있다

고 시사하고 있다. 소뇌 영역의 위축 또는 퇴보 때문에

새로운 운동기술 학습에 있어서 어려움이 발생할 수 있

으나(Lang & Bastian, 2002), 일부 연구들에 의하면

운동기술의 학습과 적응력 향상이 확인되었다(Ilg et

al., 2009, 2012; Miyai et al., 2012; Revuelta &

Wilmot, 2010). 이는 기술학습 연습을 기반으로 한 목

표지향적 훈련에 따른 보상적 접근과 회복적 접근 방법

은 손상되지 않은 나머지 소뇌 영역 또는 대안적인 신경

경로 활성화를 일으켜 뇌의 재조직화와 운동기능의 회복

및 향상을 촉진할 수 있다는 것을 시사해준다.

뇌졸중과 파킨슨병과는 달리 소뇌질환은 일차적으로

소뇌구조가 변성되어 운동장애를 유발하는 질환이기 때

문에 재활을 통해 얻게 되는 학습의 이득이 상대적으로

미비할 수 있다. 이는 소뇌질환이 뇌 구조의 구조적인

퇴보로 인해 소뇌의 손상부위와 질환정도에 따라 재활훈

련에 따른 효과성이 다르게 나타난다는 연구결과들에 의

해 뒷받침 될 수 있다. 이러한 한정적인 효과와 제약이

뒤따르지만, 재활훈련과 그에 따른 회복기전에 대한 연

구는 향후 소뇌질환 환자들의 정확한 운동기능 진단과

진단에 따른 재활효과를 높일 수 있는 재활훈련 프로그

램 개발을 위한 기초자료를 구축하는데 중요하기 때문에

많은 관심을 두어야 한다. 또한 이러한 연구결과들을 토

대로 소뇌질환 환자들의 운동기능 회복을 촉진시킬 위한

노력들이 지속적으로 수행되어져야 할 것이다.

무엇보다 환자들마다 질환의 증상정도와 운동기능 장

애 정도가 상이하기 때문에, 환자 개개인에게 맞춤화된

재활중재 운동 프로그램의 효과성에 대한 관심과 환자들

의 경제적 부담을 경감시킬 수 있도록 재택훈련을 통한

장기적인 재활중재 운동 프로그램의 효과성을 검증하는

노력들이 필요하다.

고유 및 운동감각 정보를 통한 움직임 생성과 적응

움직임 수행에 있어서 신체 및 사지 위치 감각에 관여

하는 고유감각(proprioception)과 사지 움직임에 관련

된 운동감각(kinaesthesia)은 사지 위치와 동작을 지

각하는데 중요한 역할을 한다(Grill et al., 1994;

Maschke et al., 2003). 인간은 이러한 운동감각 입

력정보를 기반으로 주어진 환경과 과제에 적합한 움직임

을 생성해낸다. 감각정보의 손실 또는 잘못된 감각정보

처리는 운동제어 결손을 유발한다(Stephen et al.,

2002). 소뇌가 척수소뇌로(spinocerebellar tract)로

부터 주요 감각 입력정보를 제공받지만(Bloedel &

Courville, 1981; Bosco & Poppele, 2001), 소뇌가

손상된 환자들에게서 감각 결손이 움직임 생성에 얼마나

관여하고있는지는아직명확하지않다(Holmes, 1917).

Grill et al.(1994)은 운동감각 자극이 반응의 지속

기간(duration), 크기(amplitude)와 속도(velocity)

로 특징화된다고 제안하면서, 소뇌질환 환자들을 대상으

로 팔과 손가락의 근위지절관절(metacarpophalangeal

joint)의 사지위치에 대한 운동감각을 조사했다. 연구결

과, 소뇌질환 환자들은 운동감각 지속기간과 속도에서

감각손상을 보였지만 크기에서는 손상이 확인되지 않았

다. Maschke et al.(2003)도 파킨슨병과 소뇌질환 환

자들을 대상으로 서로 다른 관절각도 변위에서 팔-사지

위치 지각에 대한 운동감각 능력을 평가하였다. 그 결과

기저핵 손상으로 인한 파킨슨병 환자들은 서로 다른 관

절 각도 변위를 지각하는 운동감각에서 손상을 확인하였

으나, 소뇌질환 환자들에게서 이러한 운동감각 손상을

확인하지 못했다. 이에 대해 Maschke et al.(2003)은

대뇌-기저핵 회로(cerebro-basal ganalia loop)가 사

지 위치를 지각하기 위한 중요한 운동감각 신경회로인데

반해, 소뇌는 사지 위치 지각에서 부분적인 운동감각 신

경회로로 그 역할을 수행한다고 설명했다.

이와 함께 소뇌는 다양한 감각정보를기반으로의도된

움직임 경로(intended movement path)에서 발생할

수 있는 오류를 정정하기 위한 온라인-피드백(online-

feedback) 정보를 제공한다. 또한, 소뇌는 의도된 운동
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출력과 실제로 수행된 운동능력을 비교하면서 동작을 수

정한다. 이렇게 움직임을 수정하는 과정을 거치면서 환

경과 과제에서 주어진 감각에 적응하면서 정확한 동작을

생성하게 된다. 최근 신경생리학적 관점에서 디스플레이

스먼트 맵(Displacement Map; 위치변환 적응) 장비

를 활용하여 소뇌질환 환자들의 프리즘 적응에서 운동감

각 적응을 평가하고 있다. 소뇌가 손상된 환자들과 소뇌

경로가 손상된 환자들을 대상으로 한 실험들은 전운동피

질의 배측영역(ventral premotor cortex; PMv) 외에

도 소뇌가 프리즘 적응에 중요한 역할을 담당하는 것을

보여줬다. 배전운동피질의 배측영역은 소뇌로부터 입력

정보를 받는 운동 시상(motor thalamus)과 상호간에

밀접하게 연결되어 있다. 전운동피질 배측영역도 기저교

뇌(basilar pontine)와 하올리브핵(inferior olivary

nuclei; ION)을 경유하여 소뇌로 신호를 보낸다

(Shadmehr & Wise, 2005).

원숭이를대상으로 한경우에서도 소뇌의 후엽손상이

프리즘 적응 과제 수행에서 손상을 유발했다(Baizer et

al., 1999). 이러한 연구결과를 토대로 Imamizu et

al.(2000)은 컴퓨터 마우스를 이용한 비디오 커서에 대

한 적응 움직임의 학습 정도에 따라서 소뇌가 활성되는

것을 확인하였다. 이러한 일련의 과정들을 통해 소뇌가

동작 적응 과정에도 관여하고 있다는 사실이 밝혀졌다.

Martin et al.(1996a, b)도 소뇌 손상이 있는 환자와

소뇌 경로가 손상된 환자들을 대상으로 프리즘 안경을

착용하게 하여 시각적 목표 위치를 인위적으로 치환시키

는 프리즘 적응을 조사함으로써 소뇌의 역할을 규명하였

다. 이 실험에서 Martin et al.(1996a, b)은 소뇌질환

환자들에게 프리즘 안경을 착용하기 전, 중간, 후에 정

해진 목표로 찰흙 볼(clay balls)을 던지도록 요구했다.

많은 환자들이 프리즘 적응에 실패하였으며, 특히 환자

들이 프리즘 안경을 착용했을 때, 던지기 오차가 더 크

게 나타났다. 중요한 사실은 프리즘 안경을 벗은 후에도

많은환자들은감각적응에대한잔존효과(after-effects)

가 나타나지 않았다. 일반적으로, 프리즘 안경 착용 시

에 나타났던 효과가 프리즘 안경을 벗은 후에 동일한 감

각적응 과제를 수행하게 할 때 나타나게 되는데 이를 잔

존효과라고 한다. 그렇지만 소뇌질환 환자들은 이러한

잔존효과가 프리즘 안경을 벗은 후에 나타나지 않았다.

이는 소뇌가 시각적으로 조정된 적응에서뿐만 아니라,

고유감각 신호에 크게 의존하는 운동감각 적응 과정과도

높은 관련성이 있음을 보여준다(Maschke et al.,

2004; Robertson & Miall, 1999).

Criscimagna-Hemminger et al.(2010)은 출발위

치에서 정해진 목표지점까지 뻗는 궤적이 서로 다른 오

차 크기(size of error) 학습에서 소뇌의 역할을 조사하

였다. 그 결과 뻗기 동작 수행에 있어서 소뇌가 감각결

과를 기반으로 하는 운동명령을 예측하고 최소한의 노력

으로 오차 크기를 보상하여 효율적인 운동명령을 탐지하

는데 관여하고 있음을 제시하였다. 즉 소뇌가 감각오류

에 대한 예측을 통해 원하는 움직임 결과를 최적으로 생

성하기 위해 기여한다. 인체의 제어체계는 동작 과제의

수행에 있어서 조건과 상황에 따라 운동계획과 조직화

기능이 감소되거나 계획된 운동프로그램을 실행시키는

데어려움이 발생하는경우에는주로신체의감각 피드백

정보에 의존하여 움직임을 실행하게 된다(Marteniuk

et al., 1987). 그렇지만 소뇌가 손상된 경우, 신체감각

정보처리 과정과 관련되어 있기 때문에 운동계획과 실행

에 영향을 미쳐 움직임 생성에서 문제가 야기될수 있다.

경험과 연습을통해 학습된 움직임이소뇌에의해 제어되

듯이, 고유 및 운동감각을 기반으로 한 동작수행과 적응

에서도 소뇌 구조가 관련되어 있음을 유추할 수 있다.

결 론

인간은 움직임 생성을 위해서 감각정보 통합에 의해

근육들을 유기적으로 협응시키고, 동작생성과 관련된 관

절들의 효율적인 상호작용을 도와 의도적인 동작을 일으

킨다. 이렇게 조직화된 움직임은 사전에 뇌와 신경구조

에 의해 조절되고 통합된다. 그렇지만, 뇌구조의 기능장

애는 동작 수행시 근육들의 협응과 관절 간의 상호작용

이상으로 인한 비정상적인 동작을 유발한다. 운동기능

조절에 큰 역할을 담당하고 있는 소뇌 영역의 손상 또는

기능장애는 이러한 운동제어에 있어서 많은 움직임 장애

를 야기한다. 이 고찰 논문에서는 소뇌가 움직임에 어떻

게 관여하는지, 그리고 어떠한 움직임 장애를 유발하는

지에 대하여 관련 연구의 고찰을 통해 소뇌의 기능적인

역할과 특징에 대해 이해하고자 하였다.

요약하면, 소뇌의 각 구조의 세부영역은 기능적으로

서로 다른 움직임에 관여하고 있다. 소뇌는 주요 영역과

신경핵은 동작실행에 중요한 많은 움직임 매개변수에 직
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간접적으로 영향을 미친다. 전반적으로 소뇌는 균형제어

와 유지 그리고 동작을 계획하여 자발적인 운동실행에서

중요한 역할을 담당하고 있다. 소뇌의 손상 및 기능장애

는 원하는 동작을 계획하여 그에 따른 운동명령을 효과

기로 전달하는 과정에서 문제를 일으켜, 비정상적인 움

직임을 생성시켜 의도된 움직임을 방해하게 된다.

지금까지 많은 연구자들이 다양한 운동과제를 통해서

동작생성과 실행에서 소뇌가 어떤 역할을 관여하고 그에

따른 운동학적 특징이 어떻게 나타나는지를 조사해왔다.

또한 뇌영상 장비를 활용하여 소뇌의 구조를 촬영하고

각 구조가 기능적으로 서로 다른 움직임에 관여하고 있

음을 확인했다. 최근에는 줄기세포를 이용하여 소뇌질환

에 대한 연구가 심도있게 진행되고 있다. 그러나 현장의

많은 노력에도 불구하고 아직 소뇌질환 환자들의 병리학

적 기전에 대해 명확하게 밝히지 못하고 있다. 따라서

지속적인 연구를 통해 소뇌질환에 대해 구체적이고 보다

정량적인 평가를 통해 현장에 유용한 정보가 제공되어야

할 것이다. 또한 고해상도의 영상장비를 동원하여 소뇌

의 각 구조의 기능적 역할을 보다 면밀하게 파악하는 노

력도 지속되어야 할 것이다. 무엇보다 근본적 치료 방법

의 부재인 현 상황에서 관련연구들의 성과와 결과는 재

활훈련에 대한 기본지식과 프로그램 설계시 유용한 정보

를 제공해 줄 것이다. 운동기능 퇴화가 진행되고 있는

소뇌질환 환자들에게 재활운동은 운동기능의 퇴보를 좀

더 늦추고 최소한의 독립적인 일상생활을 영위하는데 기

여할 수 있을 것이다. 이 고찰논문이 현장에 관련정보를

제공하는데 도움이 되길 기대한다.
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Dysfunction of Movement and Pathophysiology to Cerebellar Disease

Yong-Gwan Song, & Jin-Hoon Park
Korea University

The cerebellum is one of the major parts of the brain involved in the motor control including motor

coordination, muscle tone, balance, and the learning of motor skills. The purpose of this review paper was to

explore of pathophysiology, anatomical function and neurophysiological mechanism for cerebellum. For this, we

sought to examine of previous study related cerebellar disease. Specifically, this paper suggested that motor

deficiency of limb movements, coordination, gait/posture balance, adaptation of during movement execution

through information proprioception or kinaesthesia, and motor planning and programming of cerebellar patients.

We expect that this review will be able to offer the useful information to research. For example, movement

scientists will provide an academic information about cerebellar ataxia. Patients and their families will provide

relevant information to the daily life (e.g., management and rehabilitation exercise).

Key Words: Cerebellum, Cerebellar Disease, Ataxia, Movement Disorder, Motor Control, Motor Learning


