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됐다. 뇌의 시상핵에 존재하는 T-타입칼

슘채널은시상핵의신경세포의활동을조

정하는 유전자로 T-타입채널의 기능이

항진되어신경세포들이다발성발화를하

는것으로알려져있다. 이러한다발성발

화는 수면 상태나 압상스 간질처럼 의식

작용이 차단된 상태에서 많이 나타나곤

한다. 그러나, 이 T-타입채널에 의한 신

경세포의 다발성 발화가 의식 차단의 원

인인지, 혹은 결과인지는 논란의 상이

되어왔다. 

신 박사의 연구는 시상핵의 T-타입채

널이외부자극이 뇌로전달되는과정에

서감각신호를어떻게조절하는가를밝히

기 위해 시작됐다. 우선 신 박사는 T-타

입채널을제거하여다발성발화가사라진

생쥐의복부에묽은아세트산을주사하여

복통을유도했다. 실험결과, T-타입채널

결손 생쥐가 훨씬 심한 복통 반응을 나타

냈다. 신박사는T-타입채널억제제를뇌

의 시상핵에 주입하여, 어느 뇌 부위에서

의 T-타입 결손이 통증

증가에 관여하는지를 규명했다. 또 복통

이 뇌의 시상핵의 신경세포의 활성을 변

화시키는지 미세 전극을 뇌에 삽입하여

전기생리학적으로 검정했다. 그리고, 신

경세포 활성 패턴을 컴퓨터 프로그램을

이용하여 분석했으며, 신경세포 활성과

통증증가와의관계를알아냈다. 

연구결과T-타입채널이결손된생쥐는

일반 생쥐에 비해 복통에 한 반응이 훨

씬 증가되었고, 시상핵 신경세포들의 활

성 패턴에서 다발성 발화가 사라지고 긴

장성발화만관찰되었다. 

신 박사에 따르면 복통은 일반 생쥐의

시상핵 세포에서 처음에는 긴장성발화를

유도하다가, 점차 T-타입채널의 기능이

항진되면서 다발성 발화가 주를 이루게

되었다는 것이다. 결손 생쥐에서는 다발

성발화가사라진반면, 긴장성발화가훨

씬 강하게 유도되었다. 시상핵의 긴장성

발화 정도가 통증 반응의 정도와 비례해

서증가되었다. 즉, T-타입채널이결손된

생쥐에서는다발성발화가사라졌기때문

에 긴장성 발화가 더욱 증가하고, 따라서

통증이 심화된 것이다. 따라서 T-타입채

널에 의한 시상핵의 다발성 발화가 통증

신호를전달하는긴장성발화를억제한다

는사실을규명했다. 

이를 통해 신 박사는 뇌의 시상핵이 외

부자극신호를조절하여 뇌피질로보낸

다는 사실을 밝혔고, T-타입채널의 기능

이 왕성해지면, 결국 수면이나 압상스 간

질에서처럼 의식차단의 상태를 유도한다

는 사실을 규명하 다. 이는 의식∙무의

식의조절메커니즘이라는신경과학의근

본문제에 한답을제공하고있다.

시상핵에서의‘감각신호 차단’메커니

즘을 명확히 밝힌 것은 뇌 기능 연구에서

근본적인 문제중의 하나를 해결한 것이

다. 이는의식과무의식상태의조절메커

니즘의 분자신경생물학적 규명이다. T-

타입채널 기능 항진은 정신분열증, 간질,

치매, 우울증등다양한뇌신경질환에관

여하는 것으로 알려져 왔다. 이번 연구를

통해뇌질환의기전연구, 치료기술개발

에 이용될 수 있을 것으로 보인다. 신 박

사의 이번 연구는 유전자의 통증억제 메

커니즘을조절하여환자의고통을획기적

으로 덜어주는 진통제를 개발하기 위한

‘약물개발 표적’을 발굴한 것으로서 신약

개발로 이어질 것으로 기 되고 있

다.
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