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 요약

본 연구는 골격근 손상에 대한 물리치료 중재의 치료 효과를 근전도, 초음파 영상 그리고 IL-1β, IGF-1, 

IGF-2의 변화를 통해 알아보았다. 본 연구를 위해 실험동물을 정상군,  대조군, 레이저치료군, 신경근전기

자극군으로 무작위 배치하였다. 연구의 결과 근전도상 모든 실험동물에서 비정상적인 자발전위는 관찰되

지 않았으며 근육의 최대 횡단 직경은 대조군에 비해 레이저치료군과 신경근전기자극군이 유의하게 증가

하였다. IL-1β의 수준은 대조군에 비해 레이저치료군과 신경근전기자극군에서 보다 많이 감소하였으며 

IGF-1과 IGF-2는 대조군, 레이저치료군 그리고 신경근전기자극군 모두 정상군에 비해 유의하게 높았으

나 대조군과 레이저치료군 그리고 신경근전기자극군 사이에 유의한 차이는 없었다.     

 
 ■ 중심어 :∣골격근 손상∣레이저치료∣신경근전기자극∣

Abstract

In this study we investigated the effects of physical therapeutic intervention through 

electromyography, ultrasonographic imaging and changes of the IL-1β, IGF-1 and IGF-2 in 

skeletal muscle of rats injured experimentally. The twenty Sprague-Dawley male rats were 

randomly divided into the 4 groups: a normal, a control, a low power laser and a neuromuscular 

electrical stimulation group. Abnormal spontaneous activities had not been shown, both in 

normal and skeletal muscle injured rats. The maximum diameter of the calf muscle was 

significantly increased in the low power laser and neuromuscular electrical stimulation groups 

compared with control group. The level of the serum IL-1β was more decreased in the low 

power laser and neuromuscular electrical stimulation groups than that of control group. The 

activation level of the IGF-1 and the IGF-2 were significantly higher in the control, low power 

laser and neuromuscular electrical stimulation groups than that of normal group. However, there 

was no statistically significant difference among the control, low power laser and 

neuromuscular electrical stimulation groups.

 ■ keyword :∣Injured Skeletal Muscle∣Low Power Laser∣Neuromuscular Electrical Stimulation∣

 

    

* 본 논문은 2007년도 부산가톨릭대학교 교내연구비에 의하여 연구되었습니다.

접수번호 : #080813-012 

접수일자 : 2008년 08월 13일 

심사완료일 : 2008년 10월 30일

교신저자 : 김종순, e-mail : ptjskim@cup.ac.kr



 한국콘텐츠학회논문지 '08 Vol. 8 No. 11252

I. 서 론 

골격근은 환경 내에서의 잠재적 위험에 쉽게 노출이 

되고 이로 인해 빈번한 손상을 경험하게 되는데 골격근

은 열상(laceration), 염좌(sprain) 그리고 압좌(crush)와 

같은 기계적인 외상이나 독성물질에 의한 화학적 외상 

그리고 고열로 인한 대사 장애 등을 원인으로 손상과 

퇴행을 경험하게 된다. 골격근 손상 이후 조기에 이들 

문제를 해결하지 못할 경우 근섬유가 자발적인 재생을 

한다고는 하나 그 재생이 불충분하여 충분한 기능적 회

복을 이루지는 못하기 때문에 골격근 손상을 당한 환자

를 위한 근육 재생 강화를 위한 치료는 중요한 의미를 

가지며[1] 이를 위해 임상가들은 골격근 손상의 치료에 

여러 가지 치료 방법들을 사용한다.

근골격계 손상의 치료에 흔히 적용되는 물리치료 방

법으로는 치료용 초음파, 레이저 치료, 맥동자기장

(pulsed magnetic field) 치료, 미세전류(microcurrent) 

치료, 냉․온 치료, 경피신경전기자극(transcutaneous 

electrical neuromuscular stimulation) 치료, 신경근전

기자극(neuromuscular electrical stimulation) 치료, 운

동치료, 도수치료 등이 있다. 이들 치료방법들 중 신경

근전기자극 치료는 정상적인 신경지배를 받는 근육의 

치료에 적용하는 비침습적 치료로서 정상근육 뿐 만 아

니라 병리적인 원인에 의해 기능이 저하된 근육의 기능

을 향상시키기 위해 저주파, 저 진폭의 전류를 사용하

여 알파 운동신경을 자극하여 근골격계 손상 후 근육의 

수축을 도모하는 치료이다[2]. 신경근전기자극 치료의 

효과로는 통증의 해결[3], 부종감소[4], 근력과 근지구

력의 증가[5], 근육 비대 및 위축의 방지[6], 근 단백질 

감소 예방[7] 그리고 혈관신생 촉진 및 모세 혈관의 증

가[8] 등이 보고되고 있다. 

레이저치료는 손상된 조직의 재생과 치유 촉진, 통증 

경감 등의 효과를 가지는 것으로 알려져 있는데[2] 레

이저 조사의 효과 기전을 살펴보면 레이저 조사 후 에

너지는 미토콘드리아(mitochondria)와 세포막에 흡수

되고 이렇게 흡수된 에너지의 대부분은 ATP에 저장되

는데 이후 이 에너지들은 DNA, RNA, 단백질 그리고 

세포의 재생과 회복에 관여하는 효소를 합성하는데 사

용되고 이를 통해 통증과 염증을 감소시켜 조직의 회복

과 조직들이 정상적인 생리적 처리 과정을 회복하도록 

한다[9][10]. 레이저치료에 대한 효과 보고는 골격근 재

생[11][12], 말초신경 재생의 촉진[13], 통증 감소[14], 

위성 세포(satellite cell)의 증식[15], 상처 치유 촉진[16] 

등이 보고되어 오고 있다.

골격근 손상 후 손상이 큰 경우는 대부분 이학적 검

사로 진단이 가능하나 외상이 경미한 경우 이학적 검사

만으로는 진단이 어려우며, 특히 근육의 손상 정도와 

범위의 평가에는 많은 제한이 있으며[17] 치료 후 근육

의 회복정도를 판단하기에도 이학적 검사만으로는 충

분하지 못하다. 이때 사용되는 방법들이 조직 손상 후 

염증의 정도 변화와 조직의 성장과 발달 정도를 나타내

는 생화학적 지표들을 분석하는 방법이다. 

이러한 생화학적 지표에는 먼저 염증의 정도를 반영

하는 혈액 내 면역 단백인 사이토카인(cytokine)을 들 

수 있다. 사이토카인은 조직의 염증 반응을 유발하고 

유지하는 중요한 인자 가운데 하나로 사이토카인은 림

프구, 내피세포와 간엽세포에서 주로 생성된다[18]. 정

상 골격근 세포는 소량의 인터루킨-6(interleukin-6; 

IL-6)과 형질전환성장인자-β(Transforming growth 

factor-β; TGF-β)를 분비하며, 인터페론-γ

(Interferon-γ; IFN-γ)나 종양괴사인자-α(tumor 

necrosis factor-α; TNF-α)로 자극하면 훨씬 많은 양의 

사이토카인을 분비한다[19]. 조직 손상 후 대식세포 활

성으로 분비되는 물질 중 사이토카인 계열의 대표적 물

질이 TNF와 IL이다. 여러 IL중 IL-1은 중요한 염증성 

사이토카인으로 IL-1α와 IL-1β의 두 개의 작용제

(agonist)가 있다. IL-1은 염증이나 감염이 있을 때 생

산되고 IL-1이 과도하게 존재할 경우 여러 기관들에서 

감염성 질환이나 자가면역질환이 발생할 수 있다[20]. 

근육 손상의 경우, 보다 다양하고 많은 양의 사이토카

인이 분비되는데 근육 손상 환자로부터 얻은 근육 조직

에는 IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, TNF-α, TGF-β, 

그리고 IFN-γ 등의 사이토카인이 근육에 산재해 있는 

염증세포나 혈관의 내피세포, 근육세포 자체에서 발현

되거나 분비된다[21][22]. 따라서 이러한 결과는 근육 

세포가 염증 반응에 적극적으로 관여하고 있다는 사실
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을 의미하며 IL-1β의 증가는 골격근 손상의 지표가 된

다[23]. 

한편, 골격근 재생의 지표로 많이 사용되는 생화학 

요소로는 인슐린유사성장인자(insulin-like growth 

factor; IGF)가 있다. IGF는 골격근의 재생과정에 중추

적인 역할을 하는 것으로 알려져 있는데 IGF는 골격근

에서 아미노산(amino acid)과 글루코스(glucose) 섭취

와 같은 동화작용 효과를 가지고 있어 단백질의 감소를 

막아주는 역할을 하는 것으로 알려져 있다[24]. 따라서 

IGF 감소는 근육량 감소로 이어지는데 혈중 IGF의 약 

25%를 차지하는 근육 IGF는 성장호르몬(growth 

hormone), 테스토스테론(testosterone), 인슐린(insulin) 

그리고 비타민 D와 같은 호르몬과 근육 운동에 의해 상

향조정(up-regulation)되고 스테로이드와 사이토카인

에 의해 생성이 저하된다. 다른 성장인자들과는 달리 

IGF는 in vivo와 in vitro 실험에서 근육 세포의 뚜렷한 

비대를 발생시킨다고 보고되어[25] 근육세포의 증식과 

분화를 조절하는 것으로 여겨지고 있는데 IGF는 단계

적으로 작용하여 먼저 근모세포(myoblast)를 복제한 

다음 이후 근육 분화를 촉진시킨다[26]. 그러므로 근육

조직 내 IGF의 발현 증가는 골격근의 재생을 의미한다. 

골격근 손상의 치료를 위해 물리치료 영역에서 레이

저치료와 신경근전기자극이 많이 사용되고는 있으나 

이들의 효과를 사이토카인이나 IGF와 같은 생화학적 

지표의 변화 관점에서 분석한 연구는 매우 부족한 실정

이므로 골격근 손상의 치료 효과를 이들 생화학 요소의 

변화 관점에서 분석하는 연구는 의미 있는 연구가 될 

것으로 사료된다. 따라서 본 연구의 목적은 레이저치료

와 신경근전기자극이 골격근 손상의 회복에 의미 있는 

작용을 하는지 여부를 혈청 IL-1β 농도 변화와 근육조

직 내 IGF-1과 IGF-2의 활성 정도로 분석하고 아울러 

근전도 분석과 초음파영상 분석을 통해 알아보고자 한다.

Ⅱ. 연구방법

1. 연구 설계 및 대상

본 연구는 부산 소재 C대학교 동물 실험실에서 체중

이 약 200±20 g인 7～8주령의 Sprague-Dawley계 수컷 

흰쥐 20마리를 사용하여 실시하였다. 실험 환경은 온도 

22±1℃, 습도 50～60%를 유지하고 자동 타이머를 부착

하여 1일 12시간의 광주기와 12시간의 암주기를 적용

하였으며 물과 사료를 제한 없이 충분히 공급하고 실험

동물은 골격근 손상을 유발하지 않은 정상군(negative 

control) 5마리, 골격근 손상을 유발 한 후 아무런 치료

적 중재도 제공하지 않은 대조군(positive control) 5마

리, 저출력 He-Ne IR 레이저 치료를 실시한 레이저치

료군 5마리 그리고 전기자극 치료를 실시한 신경근전

기자극군 5마리로 무작위 배치하였다. 

2. 골격근 손상의 유발

골격근 손상의 유발을 위해 본 연구의 저자들은 선행 

연구들을 참고하여[27][28] Freund's Complete 

Adjuvant(FCA)(Sigma, U.S.A.) 용액을 이용하였으며 

실험동물 제작을 위해 본 연구에서는 무작위 배치된 흰

쥐에게 FCA 용액을 생리식염수에 1:1로 희석하여 오른

쪽 후지 하퇴 삼두근에 0.1 ㎖ 1차 피하 주사하였으며 

3일 후 다시 오른쪽 후지 발바닥에 0.1 ㎖를 2차 피하 

주사하여 골격근 손상을 유발하였다.

3. 레이저 조사

본 연구에서는 골격근 손상의 치료에 He-Ne 레이저

를 조사하여 그 효과를 보고한 선행 연구들[29][30]을 

근거로 5마리의 레이저치료군에 He-Ne 레이저(파장 

632.8 ㎚, 출력 20 ㎽ (6 J/㎠))와 IR(파장 830 ㎐, 출력 

20 ㎽×4)이 동시에 장착된 저출력 레이저

(LASOTRONIC MED 1000, Lasotonic AG, 

Switzerland)를 이용하여 레이저 조사를 실시하였다. 

실험동물은 치료 적용시 움직이지 못하도록 고정 틀에 

고정한 후 FCA 주사 부위인 발목 관절에서 슬와부 쪽 

1.5 ㎝ 상방 하퇴 삼두근의 근복부에 수직으로 15 ㎝ 거

리에서 각각 5분 동안 10일간 매일 점조하였다.

4. 신경근전기자극

본 연구에서는 실험적 근육통을 유발한 흰쥐에 전기
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자극을 가하여 효과를 보고한 선행 연구[31]를 참고하

여 신경근전기자극기(ES-160, ITO, Japan)를 이용, 신

경근전기자극을 실시하였다. 신경근전기자극시 실험동

물이 움직이지 못하도록 고정 틀에 고정한 후 FCA 주

사 부위인 발목 관절에서 슬와부 쪽 1 ㎝ 및 1.5 ㎝ 상방 

하퇴 삼두근 근복부에 침 전극을 피하 자입하여 100 ㎐, 

15 ㎲로 15분 동안 10일간 매일 전기자극하였다.

5. 근전도 분석

근전도 검사는 근전도 기기(Keypoint, Danteck, 

Denmark)를 이용하여 주파수 여과범위는 20 ㎐~10 ㎑, 

지속시간은 5~10 m/div, 민감도는 50 ㎶/div로 조정한 

다음 물리치료 중재 전․후 골격근 손상 부위의 결절

(nodule)이 촉진되는 부위에 길이 25 ㎜, 직경 0.3 ㎜의 

동심형 침전극을 자입하고 접지전극은 동측 둔부에 부

착하여 기록하였다. 검사 중 실험동물의 움직임으로 인

한 근전도 전위의 교란을 방지하기 위하여 실험동물 후

지의 털을 완전히 제거한 후 실험동물을 고정 틀에 고

정하였다. 실험동물의 두부는 차폐 천으로 고정하였고 

연구 보조자가 하퇴삼두근을 제외한 나머지 부위를 고

정하도록 하여 실험동물의 움직임을 최소화 하였으며 

침전극 자입 후 실험동물의 움직임이 없을 때를 기준으

로 비정상적인 자발전위(spontaneous activities)를 관

찰하였다. 

6. 초음파 영상의 획득

본 연구에서는 골격근 손상 확인과 물리치료 중재 효

과를 알아보기 위하여 초음파 영상을 분석하였다. 초음

파 영상 장비(LOGIQ3 EXPERT, GE, U.S.A.)의 7.5 ㎒ 

선상 탐촉자를 사용하여 초음파 영상의 획득을 위해 실

험동물 후지의 털을 완전히 제거한 후 실험동물의 후지

를 고정 틀에 고정하여 검사 중 움직이지 못하도록 한 

후 손상 유무의 육안 관찰과 하퇴삼두근의 크기를 측정

하였다.

7. IL-1β의 분석

모든 중재가 끝난 후, 혈청 IL-1β의 농도를 측정하기 

위하여 효소면역측정법(enzyme immunoassay)을 실시

하였다. 시약은 Quantikine Murine kit(R&D System, 

U.S.A.)를 이용하였으며 항 IL-1β 항체가 고정된 플레

이트의 각 well에 50 ㎕의 측정 희석액을 첨가하고, 50 

㎕의 표준용액과 대조용액 그리고 검체시료를 각각 첨

가하였다. 이후 플레이트를 가볍게 1분 동안 혼합한 후, 

실온에서 2시간 동안 방치한 다음, 각 well의 성분을 제

거하고 세척액으로 5번 세척한 후 각 well에 100 ㎕의 

IL-1β Conjugate를 가한 다음 2시간 동안 실온에서 다

시 방치하였다. 각 well을 다시 씻어낸 다음, 100 ㎕의 

기질용액(substrate solution)을 첨가하고 실온에서 30

분 동안 방치한 후에 100 ㎕의 정지용액(stop solution)

을 첨가한 후, Biotrack Ⅱ Plate Reader(Amersham 

Biosciences, U.K.)를 이용하여 450 ㎚에서 흡광도를 측

정하였다.

8. IGF 분석을 위한 RNA 분리와 RT-PCR

모든 중재가 끝난 후, 정상군과 대조군 그리고 각 실

험군들의 하퇴삼두근을 채취하여, residual genomic 

DNA를 제거하기 위해 RNase free-DNase I이 처리된 

RNeasy kit를 이용하여 전체 RNA를 분리하였다. 전체 

RNA(3 ㎍)는 RT-PCR 분석을 위해 200 unit의 

Moloney murine leukemia virus-reverse transcriptase, 

Retrotranscript kit reagents를 이용한 cDNA 합성반응

에 사용되었다. 제조회사의 프로토콜에 따라, RNA는 

70℃에서 10분 동안 5 ㎕의 oligo(dT) primer와 함께 반

응시켰다. 반응이 끝난 즉시 RNA를 얼음으로 옮긴 후, 

Superscript Ⅱ mixture를 첨가하고, 20 unit의 RNasin

를 넣은 다음, 42℃에서 1시간 동안 합성을 진행하였다. 

cDNA 2 ㎕와 recombinant Taq polymerase 0.25 

unit/sample를 이용하여 50 ㎕의 PCR 혼합물을 만들었

으며, 10mM dNTP mixture 1 ㎕/sample를 PCR 반응

에 사용하였다. PCR은 IGF-1과 IGF-2 그리고 

GAPDH에 대해 실시하였고 각각의 primer 구성과 염

기서열, 증폭된 PCR 생성물 크기 그리고 Genebank의 

수납번호는 표 1과 같다. IGF-1, IGF-2 그리고 

GAPDH에 대한 PCR 조건은 다음과 같다 : 94℃에서 

30초 동안 denaturing, 60℃에서 1분간 annealing, 그리
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시 기 결절 및 비정상 자발전위 정상군 대조군 레이저치료군 신경근전기자극군

중재 전
결절 +/+/+/+/+ +/+/+/+/+ +/+/+/+/+ +/+/+/+/+

비정상 자발전위 -/-/-/-/- -/-/-/-/- -/-/-/-/- -/-/-/-/-

중재 후
결절 -/-/-/-/- -/-/-/-/- -/-/-/-/- -/-/-/-/-

비정상 자발전위 -/-/-/-/- -/-/-/-/- -/-/-/-/- -/-/-/-/-

표 2. 물리치료 중재 전․후 결절 및 비정상 근전도 자발전위 발현여부(+; 발현, -; 비 발현)

유전자 염기서열(5'-3') Genebank accession No. 증폭된 유전자 길이(bp)

IGF-1
F: CAGTTCGTGTGTGGACCAAG

NM001082479 151
R: TCAGCGGAGCACAGTACATC

IGF-2
F: GTCGATGTTGGTGCTTCTCA

NM_031511 195
R: AAGCAGCACTCTTCCACGAT

GAPDH
F: GTATGACTCCACTCACGGCAAA

BC094037 100
R: GGTCTCGCTCCTGGAAGATG

표 1. RT-PCR에 사용된 Sequence-specific primers

고 60℃에서 1분간 extension을 실시하였다. 40 PCR 

cycles 후에, 모든 표본들을 72℃에서 10분 동안 더 유

지하게 하였다. 모든 PCR은 Lightcycler(Px2 Thermal 

cycler, Thermo, U.S.A.)를 이용하여 실시하였고, 각 

PCR product는 1.5% agarose gels를 이용하여 전기영

동 분석을 실시하였다. Agarose gels은 ethidium 

bromide로 염색하여 만든 다음, 자외선 투사기(Gel 

Documentation System, Bio RAD, U.S.A.)를 이용하여 

촬영하였다.

9. 자료 처리

연구 과정에서 수집된 자료는 부호화한 후 자료 처리

는 유의 수준 α=0.05로 하여 윈도용 SPSS version 14.0 

통계 패키지 프로그램을 이용하여 분석하였다. 물리치

료 중재 후, 정상군과 실험군들 간의 하퇴삼두근 최대 

횡단 직경과 IL-1β의 발현 정도 차이 비교하기 위하여 

일원배치분산분석(one-way ANOVA)를 실시하였으며 

사후 분석을 위해 Scheff 분석을 실시하였다.

Ⅲ. 결과

1. 근전도 분석

물리치료 중재 전․후 실험동물의 손상 부위를 손으

로 촉진한 결과 정상군을 제외한 실험동물 모두에서 결

절이 촉진되었으나 손상 부위에 침전극을 이용하여 근

전도 검사를 시행한 결과 정상군, 대조군, 레이저군 그

리고 신경근전기자극군 모두 비정상적인 자발전위는 

관찰되지 않았으며 물리치료 중재가 끝난 후, 같은 부

위를 촉진한 결과 정상군과 실험군들 모두에서 결절은 

촉진되지 않았으며 손상 부위에서도 비정상적인 자발

전위는 관찰되지 않았다[표 2].

2. 초음파 영상 분석

물리치료 중재 후 정상군은 피하의 염증 소견이 없었

으며 근육의 최대 횡단 직경은 평균 12.92±0.67 ㎜이었

으며 대조군의 경우 약간의 피하 염증 소견을 보였으며 

근육의 최대 횡단 직경은 9.38±0.46 ㎜이었다. 레이저치

료군의 경우 물리치료 중재 후 피하의 염증 소견은 없

었으며 근육의 최대 횡단 직경은 12.90±0.44 ㎜이었으

며 신경근전기자극군의 경우도 피하의 염증 소견은 없

었으며 근육의 횡단 직경은 10.86±0.83 ㎜를 보였다. 이

들 그룹간의 차이를 비교한 결과 레이저치료군, 신경근

전기자극군 그리고 대조군의 순으로 유의한 차이를 보

였다(p<0.05)[표 3].
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정상군 대조군
레이저
치료군

신경근
전기자극군

F

12.92±0.67
a 
9.38±0.46

b
12.90±0.44

a
10.86±0.83

c
37.777

*

a, b, c; 유의수준 0.05에서 유의하게 다름 
* p<0.05

표 3. 하퇴삼두근 최대 횡단 직경                (㎜)

3. IL-1β의 농도

물리치료 중재 후 혈청 IL-1β의 농도는 [표 4]와 같

이 정상군과 골격근 손상을 유발한 대조군, 레이저치료

군 그리고 신경근전기자극군에서 유의한 차이가 있었

으나(p<0.05) 대조군, 레이저치료군 그리고 신경근전기

자극군 사이에는 통계적으로 유의한 차이가 없었다. 그

러나 이들 골격근 손상군들 중 대조군의 IL-1β 농도가 

가장 높았으며 레이저치료군과 신경근전기자극군은 비

슷한 농도를 보였다. 

정상군 대조군
레이저
치료군

신경근
전기자극군

F

9.00±11.80
a
 64.36±15.52

b
50.52±25.88

b
48.81±5.92

b
20.917*

a, b; 유의수준 0.05에서 유의하게 다름 
* p<0.05

표 4. 혈청 IL-1β 농도 차이                    (pg/㎖)

4. IGF-1과 IGF-2

물리치료 중재 후 골격근 손상을 유발한 대조군과 레

이저치료군에서는 정상군보다 IGF-1과 IGF-2의 발현

이 증가하는 것으로 나타났고, 신경근전기자극군 역시 

IGF-1의 발현이 정상군보다 증가하는 것으로 나타났지

만, IGF-2의 발현은 정상군 보다 감소하는 것으로 나타

났다. 레이저치료군의 IGF-1과 IGF-2의 발현은 대조

군과 비교하여 유의한 차이가 없는 것으로 나타났으나, 

신경근전기자극군에서는 IGF-1과 IGF-2의 발현이 대

조군 보다 감소하는 것으로 나타났으며 레이저치료군

에서는 IGF-1과 IGF-2의 발현이 신경근전기자극군보

다 증가하는 것으로 나타났다[그림 1].

 

Normal Control Laser NMES

IGF-1

IGF-2

Gapdh

Normal Control Laser NMES

IGF-1

IGF-2

Gapdh

그림 1. IGF-1, IGF-2의 발현(Normal; 정상군, 

Control; 대조군, Laser; 레이저치료군, 

NMES; 신경근전기자극군)

Ⅳ. 논의 및 결론

골격근은 인간의 움직임에 필수불가결한 중요 요소

로서 골격근의 손상은 그 사용 빈도만큼 다양한 원인으

로 인하여 쉽게 손상을 당한다. 물리치료에서는 이러한 

골격근의 손상 치유를 위한 다양한 방법들이 제시되어 

오고 있는데 크게 수기적인 방법과 도구를 이용한 방법

으로 대별 할 수 있다. 도구를 사용하는 물리치료에는 

치료용 레이저를 이용한 방법과 전기적 자극을 통한 신

경근전기자극이 많이 사용되고 있는 실정이다. 이에 본 

연구는 레이저치료와 신경근전기자극을 골격근 손상부

위에 적용하여 그 효과를 근전도와 초음파영상을 통한 

분석 그리고 생화학 요소의 변화를 통한 분석을 통해 

알아보고자 하였다. 

본 연구에서 근전도 검사를 시행한 결과 물리치료 중

재 전․후 비정상정인 자발전위는 관찰되지 않았는데 

비정상적인 자발전위는 신경 이상을 진단하는데 중요

한 전기진단학적 지표 중의 하나이다[32]. 따라서 FCA

를 통한 손상이 골격근 손상으로 한정되며 신경의 변성

은 초래하지 않는 것으로 사료된다.

Hong과 Simons[33]는 단단한 띠(taut band) 내에 있

는 과민한(hypersensitive) 촉진 가능한 작은 결절과 같

은 골격근의 과민한 점(spot)을 발통점(trigger point)이

라고 정의하였는데 본 연구에서 물리치료 중재 전, 정

상군을 제외한 실험동물 전체에서 집게촉진(pincer 

palpation)시 단단한 결절이 촉진되어 발통점의 발생을 

의심하였으나 촉진시 국소 연축 반응(local twitch 

response)은 관찰되지 않았으며 근전도 소견상 비정상
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적인 자발 전위도 관찰되지 않아 FCA를 이용한 골격근 

손상이 근막통증후군을 유발하지는 않음을 알 수 있었

다. 

또한 본 연구의 저자들은 초음파 영상을 통해 발통점

의 발생 여부를 재확인하였는데 Lewis와 Tehan[34]은 

11명의 근막통증후군 환자를 대상으로 초음파를 시행

하였는데 이들 중 1명에서 에코(echo)가 증가되어 있는 

부분이 있었다고 보고하였으며 Gerwin과 

Duranleau[35]는 발통점 부위를 고해상도 초음파를 이

용하여 관찰한 결과 수축된 근육섬유 다발에서 저에코

가 관찰되었다고 보고하였다. 그러나 본 연구에서는 근

막통증후군으로 판단할 만한 에코의 변화 양상은 관찰

되지 않아 근전도 소견과 같이 근막통증후군은 유발되

지 않았음을 확인할 수 있었다. 

물리치료 중재 후 정상군과 초음파 영상을 비교한 결

과 레이저치료군 0.2%, 신경근전기자극군 15.9% 그리

고 대조군 27.4%의 근육 최대 횡단 직경의 감소를 보여 

레이저치료군과 신경근전기자극군의 회복 속도가 대조

군에 비해 월등하였는데 레이저치료군의 경우 항염증

작용, 부종 감소, 혈관재생, 섬유조직의 형성 감소를 통

한 결합조직 세포의 성장자극[36]을 통해 골격근 손상

의 회복이 이루어 진 것으로 사료되며 이러한 결과는 

선행 연구들[30][37]과 일치하였다. 신경근전기자극은 

정상 신경 지배를 받는 근육에 전기적 자극을 가하는 

방법으로 임상적으로는 근육 위축의 예방과 근력의 증

가 및 근육 질환의 치료 시 재활기간을 단축시키는데 

사용되고 있는데 본 연구에서 물리치료 중재 후, 신경

근전기자극군의 근육 최대 횡단 직경이 대조군에 비해 

11.5% 큰 것으로 나타나 선행 연구들[38][39]과 유사한 

결과를 보였는데 이러한 결과는 Gibson 등[40]의 제안

대로 신경근전기자극이 골격근의 유전자 전사를 증가

시키고 단백 합성 능력을 증가시킨 결과로 사료된다. 

IL-1은 중요한 염증성 시토카인으로 IL-1α와 IL-1β

의 두 개의 작용제(agonist)가 있는데 IL-1은 염증이나 

감염이 있을 때 생산되고 IL-1이 과도하게 존재할 경우 

여러 기관들에서 감염성 질환이나 자가면역질환이 발

생할 수 있으며[20] IL-1β의 증가는 골격근의 손상을 

의미한다[23]. 본 연구에서 정상군에 비해 대조군, 레이

저치료군 그리고 신경근 자극군에서 IL-1β의 유의한 

차이가 있었으나 이들 실험군 사이에는 통계적으로 유

의한 차이를 보이지는 않았다. 그러나 대조군에 비해 

레이저치료군의 경우 21.50% 그리고 신경근전기자극

군의 경우 24.20% IL-1β가 많이 감소한 것으로 나타나 

물리치료중재가 골격근 손상으로 인한 염증을 감소시

키는 것으로 사료된다. Yu 등[41]도 레이저를 조사한 

섬유아세포와 레이저 조사를 실시하지 않은 섬유아세

포의 사이토카인 분비가 유의한 차이를 보였다고 보고

하여 본 연구와 유사한 결과를 보고하였다. 이러한 결

과는 레이저 조사나 전기자극을 실시한 경우 골격근의 

기능 회복이 촉진되었다는 선행 연구들[39][41]과 일치

하는 결과로서 이는 선행 연구들[42][43]의 제안과 같이 

레이저나 신경근전기자극에 의해 새로운 근관

(myotube)과 위성세포의 형성이나 모세혈관 관류의 증

가에 기인한 결과로 사료된다. 

위성세포는 손상 후 근육 재생의 전구물질로 여겨지

는데 정상적으로는 활성 되지 않으나 근섬유의 손상으

로 인해 여러 요소들이 분비되면 활성화 된다[44]. 손상 

받은 근육은 근육섬유의 수, 길이, 두께의 증가라는 세 

가지 기전에 의해 손상이 치유되는데[45] 근육 조직 손

상시 위성세포는 분열되고 근육세포로 분화하여 근섬

유를 형성하게 되며 다기능 간질세포는 계열유도 유전

자에 의해 근모세포로 분화하고 많은 수로 분열하여 인

접 세포끼리 융합하여 다수의 핵을 가진 근관들을 형성

하고 이 근관들은 구조 단백들이 형성되고 수축기가 형

성되면서 성숙된 근육의 기본 단위인 근섬유로 분화된

다[46]. 따라서 레이저 조사나 신경근전기자극은 새로

운 근관과 위성세포의 형성과 근육 수축에 의한 혈류 

공급의 개선으로 염증의 감소를 유도하여 IL-1β의 감

소가 레이저치료군과 신경근자극군에서 보다 빨리 일

어난 것으로 사료된다.

근 비대에는 국소 부위의 위성세포 활성이 필수적인

데 국소 부위의 위성세포는 근초(sarcolemma)와 세포 

외부 영역 사이에서 분열됨으로써 근비대가 이루어진

다. 또한 세포 외부 영역에서 IGF-1과 같은 면역 단백

체의 합성과 분비가 국소 위성세포 근처에서 촉진되며 

혈관을 따라 다른 조직에 국소적으로 작용하여 근세포
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가 성장하게 된다[47]. Brunetti 등[48]은 근원섬유의 근

관으로의 분화는 5~10배 많은 인슐린 수용기의 증가와 

관련이 있다고 하였으며 IGF의 발현이 단백 결합을 증

가시켜 골격근의 크기를 증가시킨다[49]. IGF-1과 마찬

가지로 IGF-2도 근육발생시 증식과 분화에 영향을 미

치는데 IGF-2는 근모세포 분화에 중요하다[50]. 따라서 

본 연구에서는 골격근 손상 유도 후 회복 정도를 IGF-1

과 IGF-2의 발현 정도로도 분석하였는데 근육의 분화

는 섬유모세포 성장인자(fibroblastic growth factor; 

FGF)[51], 표피 성장인자(epidermal growth factor; 

EGF)[52] 그리고 IGF 등과 같은 펩타이드성 성장인자

들에 의해 조절된다[46]. IGF는 인슐린과 같은 대사적 

효과를 발휘할 뿐 아니라 조직의 성장과 발달에 관여하

여 골격근의 성장과 비대 및 재생을 촉진시키는 것으로 

알려져 있는데 본 연구에서 IGF-1의 발현은 정상군에 

비해 대조군과 레이저치료군 그리고 신경근전기자극군

에서 모두 증가하였으며 IGF-2는 신경근자극군에서 낮

게 발현되어 섬유아세포(fibroblast)에 저출력레이저를 

조사한 결과 TGF-β와 혈소판 유도성 성장인자

(platelet-derived growth factor; PDGF)가 방출되었다

고 보고한 Yu 등[41]의 연구와 유사하였으며 신경근전

기자극의 경우에도 전기자극을 통한 IGF와 TGF-β의 

증가가 있었다는 여러 연구들[52-57]과 유사하였다. 그

러나 RT-PCR 분석의 특성상 IGF-1과 IGF-2 발현이 

많고 적음만을 알 수 있고 이를 정량화 할 수 없는 문제

로 인하여 대조군의 자발적인 회복과 레이저치료군 그

리고 신경근전기자극군의 물리치료 중재 효과 차이를 

단정 할 수는 없을 것으로 사료된다. 그러므로 IGF-1과 

IGF-2의 발현 정도와 앞서 언급한 IL-1β의 변화 그리

고 초음파 영상을 통한 분석 결과를 종합적으로 판단하

여야 할 것으로 여겨지며 차후, 유사한 실험 설계 하에

서 중재 시기별 이들 성장인자의 발현 양상 분석에 대

한 연구가 보다 자세히 이루어져야 할 것으로 사료된

다. 

따라서 본 연구의 결과와 전기자극과 저출력레이저 

조사가 사이토카인의 유의한 감소를 유발하고 IGF와 

위성세포 및 새로운 근관의 분화를 촉진하였다는 선행 

연구들을 종합적으로 고려하면 신경근전기자극과 저출

력레이저 조사는 손상 골격근의 모세혈관 관류 증가를 

통한 염증 억제와 IGF의 발현 유도를 통한 손상된 골격

근의 위성세포 발현과 새로운 근관으로의 분화를 강화

하여 골격근 손상에 의미 있는 회복을 유도하는 것으로 

여겨진다.
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