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| Abstract |

PURPOSE: The purpose of present study was to determine 
effects of circuit class training (CCT) on the synthesis of 
central serotonin in people with post-stroke depression.
METHODS: Forty patients with mild post-stroke depression 
were participated in current study. All subjects were assigned 
to two groups of CCT (circuit class training) group and SW 
(stretching and weight shifting) group. Both groups were 
performed for 80 minutes. The change of blood f-Trp, 
BCAAs, f-Trp/BCAAs and serotonin according to period 
training time were examined and the following results were 
obtained.
RESULTS: In the CCT group, f-Trp, BCAAs, and 
f-Trp/BCAAs increased according to the time point. 
However, after 24 hour of circuit class training, all of these 
were significantly decreased by those before training. The 

†Corresponding Author : elfinnest@yahoo.co.kr
This is an Open Access article distributed under the terms of 
the Creative Commons Attribution Non-Commercial License 
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/3.0) which permits 
unrestricted non-commercial use, distribution, and reproduction 
in any medium, provided the original work is properly cited.

change in blood levels of serotonin was the highest in 
immediately after the training in the CCT group while it was 
not changed significantly in the SW group.
CONCLUSION: It can be seen that CCT can change the 
serotonin level and have an effect on the synthesis of central 
serotonin in people with post-stroke depression.

Key Words: Circuit class training(CCT), Poststroke 
depression(PSD), Serotonin(5-HT), Tryptophan(Trp), 
BCAA

Ⅰ. 서 론

뇌졸중 이후 환자들은 우울증, 분노, 격한 감정, 짜증, 
무관심(apathy), 파국반응(catastrophic reaction), 정신질

환(psychosis), 조증(mania) 등의 신경 정신학적 증상이 

나타날 수 있다(Kim과Shin, 2005). 그중 가장 일반적인 

것이 우울증이다(Angelelli 등, 2004). 뇌졸중 환자들의 

1/3-2/3가 뇌졸중 후 우울증(Post-stroke depression; PSD)
을 격고 있으며, 그중 83%가 무기력, 63%가 수면장애, 
60%가 고민, 그리고 39%가 절망감을 느낀다고 한다
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(Richard 등, 2007). 이러한 감정들은 각별한 집중과 활

동성을 요구하는 재활치료에 적극적인 참여를 방해하

는 요소들이 되며, 회복에 치명적인 영향을 줄 수도 

있다(Cicerone 등, 2000).
이러한 뇌졸중 후 우울증을 치유하기 위해 세 고리계 

항우울제(tricyclic antidepressant) 또는 모노아민 산화 효

소 억제제(monoamine oxidase inhibitors)와 같은 약제에서

부터 선택적 세로토닌 재흡수 억제제(Selective serotonin 
reuptake inhibitors; SSRIs)가 사용되고 있으며, 그중 세

로토닌 재흡수 억제제(SSRIs)가 혈관계 질병을 가진 

사람에게 보다 안정적이고 효과적이라고 알려져 있다

(Serebruany 등, 2003). 세로토닌 재흡수 억제제는 1세  

우울증 치료제로 사용된 세 고리계 항우울제(TCA계), 
모노아민 산화 효소 억제제(MAOI계) 약물들보다 안정

성이 인정 되었음에도 불구하고, 다른 연구들에서는 

아직도 불면증, 성욕감퇴, 메스꺼움, 체중증가 등의 부

작용에 한 연구가 보고 되고 있다(Singhal 등, 2005; 
Xiong 등, 2006).

그럼에도 불구하고, 이러한 부작용이 작고 뇌졸중 

후 우울증을 중재하기 위한 보다 적극적이고 획기적인 

약물치료는 현재 존재하지 않는다. 한편, 운동은 우울

증과 관련이 있는 해마의 세로토닌, 도파민 그리고 노

르에피네프린 수준을 증가시켜 주어 우울증 증상을 완

화시켜준다는 연구를 비롯하여, 많은 문헌에서 운동프

로그램이 우울증을 극복하는데 긍정적인 효과가 있다

고 보고 되고 있다(Sjosten과 Kivela, 2006; Blake 등, 
2009; Mead 등, 2009).

그러나 운동프로그램이 우울증과 가장 관련성이 높

은 뇌의 이러한 호르몬의 양을 어떻게 증가시키고 있는

지 또한 어떤 운동프로그램이 뇌졸중후 우울증을 극복

하기 적당한 운동인지, 가장 적절한 강도는 어느 정도 

인지에 한 문제는 아직 풀리지 않고 있다(He 등, 2012; 
Field, 2012).

본 연구에서 뇌졸중 후 우울증을 개선시키고자 선택

한 순환운동(Circuit class therapy; CCT)은 구체적인 과

제와 집중치료를 이용한 치료 모델로써, 서로 다른 형

태의 운동 프로그램을 순환식으로 적용하여 운동에 

한 흥미를 제공하고, 비활동성으로 인한 뇌졸중 환자의 

지속적인 신체활동을 유도하는 운동 프로그램이다

(Wevers 등, 2009). 순환운동(CCT)을 기반으로 한 뇌졸

중 환자에 한 연구들은, 부분 움직임(보행, 기능적 

균형)의 향상 또는 편측 상지의 기능회복 등에 관한 

연구들이 많았다(English 등, 2007). French등(2007)은 

체계적인 고찰(systematic Reviews)에서 순환운동 이후 

뇌졸중 환자에게서 앉았다 일어서기(Sit-to-Stand) 속도

와 보행거리가 향상되었다고 보고하였고, Kwakkel 등
(2004)도 메타 분석을 통해 뇌졸중 발병 후 6개월 이내

의 환자에게 순환운동은 일상생활동작과 보행속도 향

상에 도움이 된다고 하였다. 순환운동이 단조롭게 반복

되는 운동으로 인한 지루함을 없애 주고 유산소성 운동

을 포함하는 역동적인 운동임에도 불구하고 많은 연구

에서 뇌졸중 환자의 신체적 활동(Physical Activity)과 

기능적 측면만이 보고되고 있다. 
따라서 본 연구에서는 순환운동이 중등도의 우울증

이 있는 만성 뇌졸중 환자의 세로토닌 합성과 변화량에 

미치는 영향을 알아봄으로써 향후 순환운동이 뇌졸중 

후 우울증에 한 중재 방안을 마련하고자 한다.

Ⅱ. 연구 방법

1. 연구 대상

본 연구는 부산의 D 병원에 입원 및 내원하고 있는 

뇌졸중 환자 중 DSM-IV를 실시하여 중등도의 우울증

이 있는 환자 40명을 상으로 실시하였다. 상자들은 

뇌졸중 발병 후 7일 안에 CT와 MRI상으로 뇌졸중

(stroke) 진단을 받은 환자들이며, 연구 상자 선정조건

은 인지 문제(cognition problem), 치매(dementia), 실어증

(aphasia), 구음장애(dysarthria)가 없고, 간이 정신기능 

검사(Mini-Mental State Examination; MMSE) 점수가 23
이상이며, DSM-IV에 의해 주요우울장애(major depressive 
disorder)와 기분부전장애(dysthymic disorder)를 진단 하

여 우울증 환자를 축출하였으며, 우울 증상의 정도는 

17문항의 Hamilton Rating Scale for Depression(HRSD)을 

사용하여 중등도의 우울증이 있는 상자를 선별하였

다(Hamilton, 1960). 우울증을 제외한 다른 정신적 문제
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가 없으며, 급성 근골격계 문제가 없이 물리적인 도움

을 받지 않고 10M 걷기가 가능한 환자를 상으로 하였

다. 또한 뇌졸중 이전에 세로토닌 재흡수 억제제

(selective serotonin reuptake inhibitors; SSRIs)와 같은 항

우울제를 과거에 복용했거나 현재 복용하고 있는 환자

들은 제외하였다. 모든 환자들은 뇌졸중 발병 6개월 

이상인 자로 성별, 나이, 키, 몸무게에 따라 실험군과 

조군으로 각각 짝 배치(matched random assignment)하
였다. 실험군인 CCT(circuit class training)그룹은 일반적

인 물리치료 30분을 받는 동시에 점진적인 과제지향적 

순환운동 1회 80분을 실시하였으며 조군은 실험군과 

마찬가지로 일반적인 물리치료를 30분 받는 동시에 80
분의 신장운동과 체중이동운동을 실시하였다

(Marigold 등, 2005).
모든 환자들은 본 실험에 한 설명과 주의사항을 

충분히 듣고 서면 동의 하였다.

2. 연구절차

순환운동(60분)은 체간 안정화 운동과 과제 지향 운

동으로 이루어져있다(부록 참조). 신장운동과 체중이동

운동(60분)은 Marigold 등(2005)이 묘사한 것과 같이 느

린 움직임을 기본으로, 환측팔로 서서히 힘을 가하면서 

팔뻗기 과제를 실시하면서 체중이동운동을 실시하고, 
신장운동은 선자세와 앉은 자세에서 상지 및 하지, 체간 

등에 적용하였으며 치료사와 상자 1 1로 실시하였

다. 두 그룹 모두에게 운동전 준비운동 10분과 운동 후 

정리운동 10분을 제공하였다. 운동을 시행하기 하루 전 

모든 프로그램을 상자들에게 사전 교육하였다. 운동

이 시작되는 동안, 2명의 물리치료사는 실험군과 조

군의 출석여부와 각 운동 단계의 진행과정, 발생 가능한 

문제(낙상이나 심혈관계 문제)들을 감독하였다. 

3. 자료 수집

훈련 전, 후 혈액채취는 피검자의 전완정맥에서 카테

터를 설치 후 운동직전(9:10am), 운동직후(10:30am), 운
동 후 30분(11:00am), 운동 후 24시간(다음날 10:30am)에 

각각 5ml을 채취한 후 원심분리(3000rpm × 15min)하여 

분석하기 전 까지 냉동보관(-82℃)하였다. 알부민(albumin)

과 결합되어 있는 Trp에서 알부민(albumin)과 결합되어 

있지 않은 Trp의 분리는 Bloxam 등(1977)에 의한 방법

을 수정하여 실시하였다.
BCAAs와 f-Trp와 전체 Trp (알부민과 결합한 것과 결

합하지 않은 총 Trp, 세로토닌을 분석하기 위해, 아미노산

을 아세트나이트릴/메타놀 용액을 이용하여 발취한 후 

내부 표준법에 의해(norleucine and D5-TRP; Cambridge 
Isotope Laboratories, Andover, MA, 미국) 다른 농도로 희석

한 후 고속액체크로마토그래피(HPLC; High Performance 
Liquid Chromatography, Pharmacia, 미국)로 혈장 농도를 

분석하였다.

4. 자료 분석

각 그룹간의 일반적인 특성 비교는 독립 t검정을 실

시하였다. 측정 변인인 f-Trp, BCAAs, 세로토닌을 순환

운동 실시하기 전, 운동 직후, 운동 후 30분, 운동 후 

24시간에 채혈을 통해 변화 양상을 살펴보았다. 정규분

포 여부를 확인하기 위하여 정규분포검정(Kolmogorov- 
Smirnov test)를 실시하였다. 반복측정 분산분석(Repeated 
Measure ANOVA)을 통하여 각 그룹에 한 시간별(운
동직전, 운동직후, 운동후 30분 및 운동후 24시간) 추이 

변화를 살펴보았으며, 사후검정은 시간에 한 그룹 

내 차이를 보기위해 응표본 t검정을, 각 그룹 간 차이

를 보기위해 독립표본 t검정을 이용하였다. 통계적 유

의수준은 5%(p<.05)로 설정하였으며, 통계 패키지 

SPSS 18.0을 사용하였다.

Ⅲ. 연구 결과

1. 연구 대상자의 일반적 특성

상자의 일반적인 특징은 Table 1과 같다. 각 그룹간

의 일반적인 특성 비교는 독립 t검정을 실시한 결과 

유의한 차이는 없었다.
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Group CCT (n=20) SW (n=20)

Sex Men 7(35%) : 
Women 13(65%)

Men 7(35%) : 
Women 13(65%)

Age 57.2±10.8 58.7±9.67

Height 
(cm) 163.09±7.17 165.35±5.23

Weight 
(kg) 66.40±11.90 68.12±5.89

BMI 
(kg/m2) 24.02±5.71 25.02±4.23

Paretic 
side

Rt 11(55%) : 
Lt 9(45%)

Rt 12(60%) : 
Lt 8(40%)

Type Infarction 14(70%) :
Hemorrhage 6(30%)

Infarction 11(55%) :
Hemorrhage 9(45%)

Duration 
(Mon) 8.42±1.87 7.85±2.56

Values are Means±SD

Table 1. General characteristics of subjects (n=40)

2. 순환운동에 따른 세로토닌과 혈중 f-Trp, BCAAs, 

f-Trp/BCAAs의 변화

선정된 그룹을 중심으로 80분의 순환운동 또는 신장

운동/체중이동운동을 실시한 결과에 따른 세로토닌과 혈

중 f-Trp, BCAAs, f-Trp/BCAAs의 변화는 Table 2와 같다.

시간 경과와 그룹에 따라 f-Trp (F=17.180, P=.00), 
BCAAs (F=14.061, P=.00), f-Trp/BCAAs (F=11.625, P=.00)
의 차이가 보였다. CCT그룹에서 f-Trp의 경우 운동직전

보다 운동직후에 유의하게 증가하였으며 운동 후 30분
부터 유의하게 감소하여 24시간 후에는 운동전과 비슷

한 수준까지 감소하였다(F=30.841, P=.00). 또한 이소루

신, 루신, 발린을 합친 값인 BCAAs에서는 운동전보다 

운동직후 유의한 증가를 보였으나, 운동종료 30분후에

는 운동전 보다 더 유의한 감소를 보였으며, 24시간 

후에는 운동전과 비슷한 수준까지 높아졌다(F=17.876, 
P=.00). CCT그룹의 f-Trp/ BCAAs의 비율에서는 순환운

동전 보다 운동직후, 운동종류 30분후 점점 유의한 증

가를 보였으며, 운동 24시간 후에는 처음의 수준까지 

낮아졌다(F=13.223, P=.00). 세로토닌의 변화는 운동직

후에 운동전에 비해 35.47%로 가장 감소하였으며, 운동

종료 30분후, 24시간 후까지 변화율이 유의하게 점점 

낮아졌다(F=37.847, P=.00). 반 로, 조군에서는 시간

에 따른 f-Trp, BCAAs, f-Trp/ BCAAs, 세로토닌의 변화

율에 있어서 통계학적으로 유의한 변화는 없었다. 그룹

간의 차이를 보면 f-Trp, BCAAs, f-Trp/BCAAs 그리고 

세로토닌의 변화율 모두 운동직후와 운동종료 30분후 

유의한 차이를 보이고 있다(P<.05).

Variables Group
Blood sampling time

Baseline IPE 30m Rest 24h rest

f-Trp
(umol/L)

CCT 55.82±9.46 64.51±8.36a 62.20±8.39b 53.39±9.59

SW 55.60±10.15 55.66±8.37 55.89±7.64 55.37±9.27

BCAAs
(umolㆍL-1)

CCT 560.34±38.33 579.23±44.60a 503.92±55.67b 552.67±44.17

SW 529.49±41.60 527.49±63.09 527.52±70.76 522.69±61.26

Trp/BCAAs
(×10)

CCT .99±.16 1.12±.15a 1.32±.29b .97±.18

SW 1.07±.25 1.08±.25 1.09±.27 1.08±.26

Percent change
in serotonin

CCT -35.47(7.26)%a -29.29(5.21)%b -2.99(4.10)%

SW -4.98(8.23)% -3.01(4.38)% -1.15(3.28)%
Values are Means±SD
IPE; Immediately after exercise, 30m Rest; 30 minutes after the termination, 24h rest; 24hours after exercise
a,bdifferent superscripts within the same columns represent significant differences. (P<.05)

Table 2. Responses of blood variables to circuit exercise test over time period.
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Ⅳ. 고 찰

본 연구는 순환운동이 중증도의 우울증 증상을 가지

고 있는 만성 뇌졸중 환자의 우울증 회복에 미치는 영향

에 한 연구이며, 특히 순환운동이 뇌졸중 후 우울증

과 관련이 있는 뇌 세로토닌(5-HT)합성과의 관련성을 

확인하려 하였다.
이론적으로 BCAAs(isoleucine, leucine, valine)는 체

내에서 합성할 수 없는 필수 아미노산으로 인체 내의 

단백질 분해에 의해 증가되고, 그 아미노산이 다시 분

해되어 탄수화물이나 지방산과 마찬가지의 사과정

을 통해 에너지원으로 산화 된다(MacLean 등, 1994). 
BCAAs에서 분해된 아미노산은 부분의 일반 아미노

산이 간에서 이용되는 것과는 조적으로 주로 골격근

에서 산화되기 때문에, 근 글리코겐이 소모되고 회복되

는 시기에 그 이용율이 상당한 수준으로 증가한다고 

하였다(Block과 Buse, 1990). 즉, 근육에서의 BCAAs의 

이용율이 증가하면, 혈장 BCAAs의 농도는 감소하게 

된다(Conlay 등, 1989). 또한, 세로토닌의 전구물질인 

Trp중 특히 f-Trp의 증가는 뇌 세로토닌의 증가를 불러 

일으키지만, 안정시 f-Trp의 비율은 전체 Trp의 10%에 

지나지 않는다. 그러나 장시간 운동을 하는 동안 서서

히 증가해 운동직후 가장 많았다가 서서히 감소하는 

것으로 알려져 있다(Daivs 등, 2000). 이러한 운동중의 

증가 현상은 혈중 카테콜라민의 증가와 인슐린의 감소, 
그리고 낮은 혈중 글루코스 수준등이 지방세포로부터

의 지방산 유동을 자극하여 혈장 유리지방산의 증가를 

초래하여 알부민과 강한 결합을 하고 있던 Trp가 알부

민과 느슨하게 결합하는 f-Trp로 교체됨으로써 혈장 

내 f-Trp의 수준이 증가한 것이라고 한다. f-Trp와 BCAAs
의 이러한 특징으로 인해 운동시간에 따른 f-Trp/ 
BCAAs의 변화를 초래하는데 이는 f-Trp가 아미노산 

운반체(system L)의 도움을 받아 뇌혈관장벽을 경쟁적

으로 통과하는데 중요한 역할을 한다. 아미노산 운반체

는 f-Trp뿐만 아니라 BCAAs(leucine, isoleucine, baline), 
티로신(tyrosine), 페닐알라닌(phenylalanine)을 또한 운

반 할 수 있기 때문에, 이들 상호간에 경쟁상태가 발생

하게 된다(Kiberg 등, 1980). 혈장 BCAA의 농도가 감소

되는 시기에 상 적으로 증가된 혈장 f-Trp(즉, f-Trp/ 
BCAA의 증가)는 뇌 트립토판(tryptophan; Trp) 및 뇌 

세로토닌 농도를 증가시키게 되는 것이다.
본 연구에서 f-Trp는 운동시작부터 시간에 따라 점차 

증가하였으나 운동 후 30분부터 감소하여 운동 후 24시
간에는 운동전 보다 더 감소를 보였다. BCAAs역시 증

가를 보이다가 운동 후 30분에는 급격한 감소 경향을 

보였다. 이로 인해 f-TRP/BCAAs는 운동 후 30분 지점에

서 가장 증가하였다. 혈액 내 세로토닌 수준도 운동전

에 비해 운동 후 30분에 유의한 감소를 보였다. 이 두 

가지 결과는 뇌에서의 세로토닌 합성과 사용이 증가하

였음을 나타낸다하겠다.
문헌에 의하면 뇌에서 세로토닌 합성과 활동을 증가

시킴으로 얻게 되는 가장 효율적인 효과는 세로토닌

(5-HT)의 원활한 순환을 방해하여 발생하는 우울증 환

자들에게 좋은 영향을 줄 수 있다는 것이다. 부분의 

f-Trp/BCAAs를 분석한 연구들은 일반인을 상 로 한 

중추 피로에 관한 연구들이였다(Melancon 등, 2012). 
이들은 일반인들을 탈진 상태까지 운동을 적용 시킨 

후 나타나는 f-Trp/BCAAs에 따른 뇌 세로토닌의 양을 

추측, 중추피로에 해 서술하고 있다. 그러나, 운동하

는 동안 뇌 세로토닌의 합성이 중추피로와 관련성이 

있는지 어떤지에 한 논란은 계속되고 있으며, 단지 

운동 그 자체가 중추 피로가 발생하기 전에 f-Trp/BCAAs
를 증가시킨다고 하였다(Simon, 2007). 그런 의미에서, 
본 연구에서는 뇌졸중이후 우울증을 격고 있는 환자들

에서 세로토닌이 부족하다는 연구 결과를 바탕으로

(Cowen, 2001; Bhagwagar 등, 2002), 순환운동을 실시하

여 시간에 따른 f-Trp/BCAAs의 결과와 혈장 세로토닌

양을 알아보았다. 본 연구의 결과에서, 뇌의 세로토닌

을 변해 주는 말초의 f-Trp/BCAAs 비율이 순환운동 

30분 후에 가장 유의하게 증가되었다.
운동직후의 f-Trp, BCAAs 뿐만 아니라 f-Trp/BCAAs 

비율의 증가 또는 감소는 운동강도, 운동형태, 운동소

요시간 및 개인의 체력수준에 따라 차이가 있는 것으로 

보고 되고 있다. Struder 등(1999)은 건강한 일반인에게 

80분이상의 운동적용 후 운동직후와 운동종료 30분후

에 f-Trp의 유의한 증가를 보였다고 하였다. 이러한 결
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과는 본 연구에서 나타난 f-Trp증가와 같은 결과이다. 
또한 BCAAs의 감소는 Struder(1999)과 Bolmstrand 
(2001)이 보고한 운동 30분후가 운동 전보다 유의한 

감소를 보였다는 것과 일치하는 내용이다. 이러한 운동 

후 30분에 BCAAs의 유의한 감소는, 운동 중에 간에서 

BCAAs를 이용하여 당신생 촉진과 구연산 회로의 사

를 증가시켜 혈중 BCAA의 이용률이 증가되던 것이, 
반 로 운동 후 30분에는 근육에서의 단백질 합성 증가

로 인해 BCAA의 이용률이 감소되었기 때문인 것으로 

사료된다. 한편, 이로 인한 상 적 f-Trp농도 증가는 뇌 

세로토닌 양을 증가 시키는데 일조하였다. 더불어 말초 

혈액 내 세로토닌 양이 운동직전 277.45±51.23(ng/ml)에
서 운동직후 178.68±45.67(ng/ml)로 35.47±7.26% 감소

를 보였으며, 이는 또한 뇌에서 세로토닌의 수준이 증

가되었음을 보여준다 하겠다. 이것은 순환운동이 마치 

세 고리계 항우울제(tricyclic antidepressants; TCA계), 모
노아민 산화 효소 억제제(monoamine oxidase inhibitors; 
MAOI계), 밝은 빛에 노출, 전기 경련 요법(electroconvulsive 
therapy)처럼 세로토닌의 활성도를 증가 시켜주는 다른 

항우울제 전략과 같은 효과를 나타낸다 하겠다.
현재 본 연구에서 나타난 f-Trp/BCAAs 비율1.32±.29

는 80분이상의 중등도 강도의 운동을 실시한 젊은 사람

에서 나타난 연구 결과와 맥락을 같이 한다(Blomstrand 
등, 1997; Nybo 등, 2003; Struder 등, 1996). 비록 본 연구

에서 휴식 시 나타나는 free/total TRP의 일반적인 비율

인 1:10보다 작은 비율로 시작했음에도 불구하고, 본 

연구에서는 다른 연구에서 보여준 결과와 비교될 만한 

f-TRP의 농도가 나타났다. 실제로, 운동 후 나타나는 

f-Trp/BCAAs 비율(즉 세로토닌 합성비율)의 증가가 운

동이 주는 항우울성에 해 직접적으로 설명하기는 어

려울지 모른다. 비록 세로토닌의 활동성이 운동 시 감

정과 프로락틴(prolactin)에 해 영향을 미치고 있다고

는 하지만, 혈청 내 f-Trp가 뇌의 Trp 흡수율을 조절한다

는 관점이 모든 연구자들에 의해 지지되는 것은 아니기 

때문이다(Fernstrom과 Fernstrom, 2006). 게다가, 운동으

로 일어난 세로토닌 합성의 증가가 뇌의 특정부분 즉 

해마와 같은 부분에서 세로토닌 유리를 촉진시키는지, 
단지 운동으로 인해 일어나는 아민 부족을 피하기 위한 

것과 관련이 있는 것인지에 한 답은 아직 찾지 못하고 

있다(Chaouloff, 1997; Meeusen 등, 1996). 감정을 안정화 

시키는 신경전달 물질인 세로토닌의 전구물질인 Trp 
순환 저하는 64±7세의 노인에서 수술 후 나타나는 우울

증과도 관련성이 있다(Robinson 등, 2008). 게다가, 경구

로 투여하는 Trp는 우울증의 재발을 방지할 수 있다는 

연구도 있다(Hertz와 Sulman, 1986). 여러 연구에서 증가

된 Trp가 항우울제의 특징을 가지고 있으며, 특히 세로

토닌의 부족에 노출되기 쉬운 상자들에게 좋은 감정

과 행복감(euphoria)을 증가시켜 주었다는 보고를 하고 

있다(Markus, 2008). Trp와 관련된 항우울제의 효과를 

살펴보면, Trp는 세로토닌의 합성을 증가시키는데 반

드시 필요할 뿐 아니라, 감정과 관련된 뇌의 영역에서 

활성화된다고 생각되어 진다. 본 연구에 의하면, 운동

전후에 말초 혈액의 세로토닌 변화율과 f-Trp/BCAAs 
비율과 연관성이 있음을 또한 발견하였으며, 순환운동

으로 인해 증가된 f-Trp/BCAAs 비율이 항우울증 증상

을 변하는 뇌 세로토닌 수준과 관련이 있을 수 있다고 

사료되어 진다. 위와 같이 뇌졸중 환자의 순환운동을 

통해 f-Trp/BCAAs 비율을 증가시켜 뇌 세로토닌 수준

을 증가시키고 말초 혈액의 세로토닌 감소를 초래한 

것은 순환운동이 연속적이고 집중적인 과제를 그룹 중

심으로 실시함과 동시에 심호흡계 및 순환계를 촉진시

키고 말초의 에너지 사를 촉진하여 뇌의 혈액순환 

및 호르몬과 신경전달 물질의 변화를 야기 시킨 것이라 

생각되어진다.
따라서 본 연구의 제한점으로는 첫 번째, 상자를 

중등도 우울증 환자로 제한하였고, 단 1회의 순환운동

으로 즉각적인 혈장 아미노산의 양과 세로토닌의 변화

율을 분석하여 장기적인 효과를 볼 수 없었다는 것이

다. 두 번째, 혈장 아미노산에 영향을 미칠 수 있는 식이

조절에 한 제한을 하지 못하였다는 것이다. 

Ⅴ. 결 론

결론적으로 비록 순환운동 후 24시간까지 f-Trp/ 
BCAAs와 세로토닌양이 지속되지는 않았으나, 순환운



순환운동이 뇌졸중 후 우울증 환자의 뇌 세로토닌 합성에 미치는 영향 | 457

동은 뇌졸중 후 우울증 환자의 말초 세로토닌 양과 뇌 

세로토닌 합성에 긍정적인 영향을 미칠 것으로 사료된

다. 향후 임상에서 순환운동을 통해 뇌졸중 후 우울증

을 완화시키는 데 도움이 될 지도 모른다. 추후 장기적

인 순환운동 프로그램이 뇌졸중 후 우울증 및 세로토닌 

합성에 미치는 영향에 한 연구가 필요할 것이다.
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