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서  론

뇌졸중은	전세계적으로	사망원인	2위를	차지하는	중요한	질환

이다[1].	현재까지	뇌경색	환자의	급성기	치료로	공인된	유일한	치
료법인	혈전용해술은	시간적	문제,	접근성의	문제	등으로	인해	전
체	뇌졸중	환자의	3%에서만	적용이	가능한	것이	현실이다.	초기	뇌
졸중	사망률은	8-50%로	나라마다	다양하며	생존하는	환자들은	
재활치료에	기초한	기능적	회복을	도모하게	된다.	그러나	약	50%
의	환자는	지속적인	기능적	장애를	겪게	되는데	이들	중	30%는	요
양원에	입소하거나	비슷한	환경에서	생활하게	되며	약	20%	이상의	
환자는	일상생활	영유에	보호자,	간병인	등의	도움이	필요하게	된
다[2].	그러므로	뇌졸중	후	발생하는	신경학적	장애를	최소화하고	
회복시킬	능력이	있는	복구능력과	재생능력을	갖춘	새로운	치료법

이	반드시	필요한	실정이다.
뇌졸중은	줄기세포	치료	대상으로	몇	가지	장점을	가지고	있다.	

다른	신경계	질환과는	달리	하나의	국소적인	손상부위가	있어	직접

적인	세포주입	목표점이	되고	질병의	안정화나	악화의	완화가	아니

라	기능의	회복을	기대해	볼	수	있다는	점이다[3].	뇌졸중	동물연구	
결과에	의하면	줄기세포	치료는	세포이식,	뇌조직으로의	분화유

도,	기능적	호전	등의	재생능력을	발휘하고	있다[4].	이와	같이	줄기
세포	치료는	뇌졸중	후	복구를	위한	치료전략으로	최상의	조건을	
갖추었으나	다른	신경재생치료법과는	구별되는	윤리적인	문제,	기
술적인	한계,	임상적	어려움이	있다.	본	논고에서는	허혈성	뇌졸중

으로	인한	조직	손상의	기전과	변화,	현재까지의	연구결과들,	그리

고	기능적	해부병태생리를	고려한	줄기세포	치료의	나아갈	방향에	
대해	기술하였다.	
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Recent attention has focused on the use of stem cells for therapy following ischemic stroke. 
Our understanding of brain injury following ischemic stroke has benefitted from a number 
of studies elucidating the causes and pathways leading to neuronal injury and death after 
anoxic insult. Other paths of research have provided the technology to create and manip-
ulate stem cells along specific neuronal pathways. Therefore, researchers and clinicians 
have begun basic studies in the use of stem cell therapies to limit injury to the central ner-
vous system and repair and regenerate injured neural tissues following hypoxia due to 
stroke. These therapies are showing promise and potential in improving the outcome of 
the stroke patient. This review covers our current knowledge and views concerning mech-
anisms of tissue damage following ischemic stroke, and the mechanisms by which stem 
cell therapy is predicted to benefit patients facing potential brain damage and loss of func-
tion. Recent reports of clinical trials using stem cells for stroke therapy are evaluated and 
critical points requiring further work and research are discussed. 
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본  론

1. 허혈성 뇌졸중으로 인한 조직 손상과 재생

뇌졸중의	85%는	혈관의	폐색으로	인한	뇌경색	형태로	오며	폐색

의	주된	원인은	혈전의	형성,	심장이나	큰	혈관에서	기인한	색전이다.	
혈관이	막히면	비가역적인	손상의	중심이	되는	허혈중심부(isch-
emic	core)가	발생하고	여러	요인들에	의해	생존에	영향을	받는	허
혈중심부	주변의	허혈반음영(ischemic	penumbra)이	나타난다.	이
후에	조직에서는	여러	기전들에	의해	괴사(necrosis)와	세포자멸사

(apoptosis)가	발생한다[5].	기전을	요약해	보면	신경세포	이온채널

의	붕괴로	인해	흥분성	신경전달물질인	글루탐산염(glutamate)이	
방출되고	이로	인해	N-methyl-D-aspartate	(NMDA)	수용체와	전
압의존성	칼슘채널(voltage-dependent	calcium	channel,	VDCC)을	
통한	과도한	칼슘의	유입이	발생한다[5,6].	또한	DNA	손상에	대한	
반응으로	nuclear	protein	poly	(ADP-ribose)	polymerase가	활성화

되어	NAD+의	세포내	농도가	감소하고	에너지	생산도	감소한다

[7,8].	그러므로	재관류	즉	혈류의	빠른	복구가	뇌조직의	손상을	최
소화시키는	최상의	방법이다.	
그러나	재관류	자체에	의해서도	복합적인	조직	손상이	발생할	

수	있다.	허혈성	혹은	재관류	손상에는	염증반응	과정이	중요하게	
작용한다[9-11].	손상된	조직에서	방출되는	interleukin-8	(IL-8),	
mo	nocyte	chemotactic	protein-1	(MCP-1)과	같은	화학쏠림인자

(chemotactic	factor)에	의해서	다형핵백혈구와	단핵백혈구가	모여
들고,	혈관내피에서	발현하는	세포부착분자(cell	adhesion	mole-
cule,	CAM)에	의해	염증세포들이	뇌	실질	내로	침투해	들어가서	
기질금속단백질분해효소(matrix	metalloproteinases,	MMPs),	반
응산소기(reactive	oxygen	species),	여러	염증매개체들을	분비하여	
염증을	더욱	조장하게	된다.	이에	대한	반응으로	뇌조직	내에서는	
내재된	염증억제매개체들(예를	들어,	glucocorticoid-induced	cal-
cium,	phospholipid-binding	protein,	annexin	A1,	eicosanoid-de-
rived	lipoxin	A4)을	통해	염증을	억제한다.	줄기세포는	허혈성	뇌
손상에	의한	이러한	일련의	염증과정에	관여하여	항염증작용을	
나타내는	것으로	알려져	있다.
수주	내지	수개월이	지난	손상조직에서는	괴사된	세포가	제거되

고	흉터조직이	형성된다.	뇌경색	주변부가	새로운	신경세포와	혈관

이	생성되는	주요	부위가	된다[12].	이러한	내재된	신경생성(neuro-
genesis)은	신생세포(newborn	cell)가	뇌경색	부위로	이주하고	필
요한	형태로	분화하면서	증가되는데	혈관재형성(vascular	remod-
eling)과도	연관된다.	이	과정에서	신경생성과	혈관생성(angiogen-
esis)은	신생	혈관에	의한	stromal-derived	factor	1	(SDF1)과	angio-
poietin	1	(Ang1)을	통해	밀접하게	연결되어	있다[13].	이식된	줄기
세포는	위에	언급한	일련의	과정에서	주변분비(paracrine)	기전을	
통해	신경조절	및	면역조절	작용을	한다.	

2. 뇌손상에 의한 뇌조직의 해부학적, 기능적 변화

뇌졸중은	대개	복잡한	연결도(connectivity)를	가진	다양한	종
류의	세포	손상을	가져온다.	이미	뇌졸중으로	인한	손상이	고착화

된	후에는	해부학적	조건과	연결도가	원래대로	환원되길	기대하기

는	어렵다.	그럼에도	불구하고	기본적인	해부학적	구조물과	섬유연

결을	회복시켜서	신경세포의	재생을	기대해	볼	수	있다.	이를	실현

하기	위해서는	뇌경색에	의해	손상된	기능적으로	중요한	뇌	부위

를	확인할	필요가	있다.	
해부학적	측면에서	뇌손상	후	변화를	관찰한	연구결과들을	보

면	체성감각피질부(somatosensory	cortex)	손상	이후	지연성	이차

적	신경	퇴행이	배쪽기저부	시상(thalamus)에서	관찰된다[14].	시상

부는	체성감각,	운동,	시각	기능에	필수적인	부분이므로,	단순한	피
질부의	복구가	기능의	회복을	가져올	수	있을지는	의문이다.	또한,	
이러한	소견들은	시상부	이외의	뇌심부,	예를	들어	줄무늬체(stria-
tum)와	뇌간(brainstem)에서도	마찬가지이다.	요약하자면	뇌	피질

부와	뇌심부는	서로	다른	형태의	조직형태와	신경세포	형태를	가지
고	있지만	해부학적,	기능적으로	밀접하게	연결되어	있다.	그러므로	
줄기세포를	이용한	세포,	조직대체치료를	하고자	할	때	반드시	고
려해야	할	부분이다.	
기능적인	측면에서	뇌손상	후	변화	및	회복과정을	살펴볼	때는	

피질	형성력(cortical	plasticity)을	고려해야	한다.	생리적이거나	병
적인	상황	모두에서	피질	형성력이	관찰되는데,	생리적인	조건에서

는	전	일생에	걸쳐서	체성감각부위,	운동관련부위	및	행동과	학습

에	관련된	부위	등에	걸쳐서	관찰된다[15,16].	뇌경색	이후의	뇌에

서는	다른	형태의	피질	형성력이	관찰되는데	특히	뇌경색	부위	바
로	주변부에	중점적으로	나타나지만	반대편	피질부를	포함한	멀리	
떨어진	부위에서도	신경생리학적,	신경해부학적	변화가	관찰된다.	
또한	피질부	연결형태를	정량화한	결과를	보면	뇌졸중	후	새로운	
투사	섬유가	반대측	피질부와	줄무늬체까지	유도된	것을	볼	수	있
다[2].	동물	연구에	의하면	이러한	신경	형성력(neuroplasticity)은	
뇌졸중	발생	후	14-30일째에	저명하게	나타난다[17].	사람에서는	
이	기간이	좀더	길	것으로	생각되며	뇌졸중	후	기능의	향상이	수개

월에	걸쳐	나타나는	이유로	판단된다.	재생치료의	관점에서	보면	
이	기간이	줄기세포	등의	치료를	이용할	수	있는	최적의	시기라고	
볼	수	있다.	

3. 뇌졸중에서 줄기세포 치료 효과의 기전

뇌경색이	발생하고	조금	지나서부터	조직이	가지고	있는	자체	복
구전략이	발휘된다.	즉	성인	뇌조직에서도	신경재생이	생리적인	상
황	및	병적인	상황에서	나타나는데,	치아이랑(dentate	gyrus)의	과
립하영역(subgranular	zone,	SGZ)과	외측뇌실(lateral	ventricle)의	
입쪽	subventricular	zone	(SVZ)에	있던	전구세포들이	새로운	신경

세포의	주된	원천이	되며	이외에	줄무늬체,	척수,	신피질에서도	신
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경줄기세포가	발견된다[18,19].	여러	연구들에	의하면	뇌경색	후	이
러한	세포들의	증가와	증식이	있어서	회복에	도움이	된다고	보고하

고	있다[20,21].	신경재생과	함께	뇌조직의	복구를	위한	기전으로	시
냅스형성(synaptogenesis)과	축삭의	분지(axonal	branching)	[22],	
보호적인	염증반응(protective	inflammation)이[23]	중요한	역할을	
하고	있다.	줄기세포	치료에	의한	기능회복	기전으로는	이러한	내재

된	세포의	기능을	돕고	혈관생성과	성장인자의	분비가	중요하게	작
용한다.	Bystander	효과라고도	불리는데	사멸된	신경세포의	직접

적인	대체효과가	아니라	치료적인	형성력(therapeutic	plasticity)을	
촉진시켜	기능적인	보상을	이끌어	내는	것으로[24]	앞서	기술한	바
와	같이	신경영양	보조(neurotrophic	support),	염증조절(immuno-
modulation),	혈관생성이	주된	기전으로	생각된다.	
정상적인	뇌의	기능을	유지하기	위해서는	충분한	혈관신생에	의

한	혈류공급이	필수적이다.	뇌졸중	모델	연구에서	혈관성장인자

(vascular	growth	factor)의	증가가	줄기세포	치료	후	기능향상을	설
명하고	있다.	특히	뇌경색	부위에	인접하여	새로운	신경생성과	혈
관생성	부위가	나타나며[13]	이는	내재된	재생능력과	함께	주입된	
줄기세포의	기전으로	설명된다.	줄기세포의	기능이	충분히	발휘되

기	위해서는	줄기세포가	정확한	위치에	도착해야	하며	여러	케모

카인(chemokine)들이	뇌경색	주변부로	줄기세포가	모이게	하고	줄
기세포의	재생환경	개선작업을	가능하게	한다.	또한	뇌경색으로	
인한	국소적	염증이	줄기세포를	끌어들이는	역할을	한다[25].	특히	
신경생성,	혈관생성이	활발히	일어나는	부위에서는	여러	인자들	
예를	들어	brain-derived	neurotrophic	factor	(BDNF),	glial	cell	de-
rived	neurotrophic	factor	(GDNF),	SDF1,	Ang1,	vascular	endothe-
lial	growth	factor	(VEGF)가	증가되고[26-29]	또한	basic	fibroblast	
growth	factor	(bFGF),	transforming	growth	factor	beta	(TGF-be-
ta),	insulin-like	growth	factor	(IGF),	epidermal	growth	factor	(EGF)
도	관여하고	있다[30-32].	이식된	줄기세포들이	이러한	인자들의	증
가를	유도한다.	
또한	주입된	줄기세포는	뇌경색	부위의	염증	상태를	호전시키고	

즉	허혈지역의	상태를	변화시킴으로써	신경보호	효과를	나타낸다.	
한	연구에	의하면	중뇌동맥	폐색	후	주입된	중간엽	줄기세포(mes-
enchymal	stem	cell)는	항염증	시토카인인	interleukin-10	(IL-10)
을	증가시키고	염증을	유도하는	종양괴사인자-알파(tumor	necro-
sis	factor-alpha,	TNF-alpha)의	발현을	억제한다[33].	

4. 뇌졸중 환자에서 줄기세포를 이용한 임상연구

아직까지	줄기세포를	이용한	뇌졸중	환자의	치료는	초기단계에	
있다(Table	1).	1998년	미국의	FDA에서	최초로	승인하여	12명의	뇌
졸중	환자를	대상으로	open-label	1상	줄기세포	임상연구가	진행되

었다[34].	Neuroteratocarcinoma	(NT2N)	세포를	사용하였으며	기
저핵부위에	뇌졸중이	발생하여	6개월에서	4.5년이	지난	환자가	대
상자였다.	치료	8주	전부터	면역억제제로	전처치를	하였으며	수술

적인	방법으로	직접	줄기세포를	뇌손상	부위에	주입하였고	5년이	
지난	시점에서	치료와	관련된	이상반응은	없다고	보고하였다.	주
입	후	27개월	시점에	심근경색으로	한	명의	환자가	사망하여	부검

을	한	결과	면역반응을	나타내는	세포가	발견되었고	염증이나	암
을	시사하는	소견은	없었다[35].	6개월	시점에	PET검사를	한	결과	
6명의	환자에서	주입부위에	F-18	fluorodeoxyglucose의	흡수량	증
가가	관찰되어	주입된	세포의	생존이나	염증반응을	추정해	볼	수	
있었다[36].	같은	연구자들은	안전성,	유효성을	확인하기	위해	동일

한	세포를	이용한	2상	연구를	하였다[37].	기저핵부위	뇌졸중이	발
생한	후	1-6년이	지난	시점의	환자	18명이	연구에	참여하였다.	무작

위	배정으로	5×106,	10×106개의	세포가	주입된	각각	7명의	환자

와	시술을	하지	않은	4명의	대조군으로	연구되었다.	한	명의	환자가	
수술당일	발작을	보였으며	다른	한	명은	경막하출혈을	경험하였

다.	줄기세포와	연관된	이상반응은	없었다.	Savitz	등[38]은	기저핵	
뇌졸중	후	1.5-10년이	지난	5명의	환자를	대상으로	정위수술을	이
용하여	fetal	porcine	세포를	주입하였다.	그러나,	한	명의	환자는	수
술	후	3주째에	운동능력의	악화를	경험하였고	다른	한	명은	수술	
후	1주째에	발작을	하여	FDA에	의해	연구가	종료되었다.	우리나라

Table 1. Completed Clinical Stem Cell Trials for Stroke

Study Cell type Source No. Delivery Stroke Location Stroke age Results

Kondziolka, 2000 [34] NT2N Immortalized 
cell line

12 IC (1x) IS Striatum 6 mo to 6 yr Feasibility proven, Adverse effects in 2 patients;  
  unclear if related to transplant surgery

Kondziolka, 2005 [37] NT2N Immortalized 
cell line

18 IC (1x) IS + HS Striatum 12 mo to 6 yr Feasibility proven, Adverse effects in 2 patients;  
  unclear if related to transplant surgery

Savitz, 2005 [38] Fetal porcine 
cell

Xeno/swine 5 IC (1x) IS Striatum 3 mo to 10 yr Terminated by the FDA due to possible side  
  effects

B�ang, 2005, 2010 
[39,40]

BMSC Autologous 52 
(BMSC; 16)

IV (2x) IS Striatum + 
cortex

< 1 wk Feasibility proven. No surgery-related adverse  
  effects

Rabinovich, 2005 [41] Human fetal 
cell

Allogenic 10 Subarachnoid 
injection

IS + HS Striatum + 
cortex

4 mo to 24 mo Fever and meningismus after transplantation

NT2N, human neuroteratocarcinoma; BMSC, bone marrow-derived mesenchymal stem cell; IC, intracerebral injection; IV, intravenous injection; IS, ischemic stroke; HS, hemor-
rhagic stroke.
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에서도	자가	중간엽줄기세포를	이용한	무작위배정	1,	2상	연구가	
진행되었다[39,40].	총	85명의	환자가	등록되어	이중	52명이	연구를	
완료하였으며	이중	16명이	줄기세포를	주입한	군이었다.	중뇌동맥	
영역에	뇌경색이	발생한지	7일	이내인	환자가	등록되었으며	줄기세

포는	체외	증식과정을	거친	후에	정맥	내로	2차례	주입되었다.	세포

와	연관된	이상반응은	없어서	안전한	방법이며	치료효과를	기대해	
볼	수	있다고	보고되었다.	또한	Rabinovich	등[41]은	중뇌동맥	영역
의	뇌졸중	후	4-24개월이	지난	10명의	환자에게	지주막하공간에	
human	fetal	세포를	주입하였다.	일부의	환자에서	주입	후	48시간	
동안	발열과	수막증(meningismus)이	나타났다.	결론적으로	이상

의	임상시험들은	치료군	선정,	세포의	종류,	주입방법이	서로	달라

서	비교가	불가능하나	뇌졸중에서	줄기세포치료가	기술적으로	가
능함을	입증하고	있다.	그러나	피험자수가	적고	이중맹검이	이루어	
지지	않았으며	일부	환자에서는	이상반응이	나타나고	있어	임상적

인	유효성에	대해서는	아직	답을	내기	어렵다고	판단된다.	
최근	2010년부터	신경줄기세포를	이용한	임상연구가	영국에서	

진행되고	있다[42].	뇌경색이	발생한	후	6개월	내지	5년이	지난	시점

에서	중등도	이상의	신경학적	결손이	있는	60세	이상	남성	환자를	
대상으로	하며	손상된	뇌부위에	직접	신경줄기세포를	주입하고	있
다(Pilot	Investigation	of	Stem	Cells	in	Stroke,	PISCES	trial).	1상으

로	연구	설계가	되어	있고	안전성을	주요	결과변수로	사용하고	있
으며	유효성도	일부	검증할	예정이나	아직	연구결과가	발표되지	않
았다.	

5. 뇌졸중에 사용되는 줄기세포의 종류, 주입시기 및 방법

지금까지	임상연구에	사용된	줄기세포의	종류에	비해	뇌졸중	
동물모델에서는	더	많은	종류의	세포가	실험에	사용되었다.	
신경줄기세포는	세	개의	주된	중추신경계	세포형태로	분화가	가

능하다.	Reynolds에	의해	성체	및	배아	쥐의	중추신경계에서	처음

으로	분리하고	EGF처리로	더욱	증식하여	neuroshere의	형태를	띄
게	됨이	확인되었다[43].	이후에도	포유류에서	신경줄기세포를	분
리하여	특성이	분석되고	있다[44].	나아가서	사람이나	쥐의	태아	신
경줄기세포를	뇌졸중	모델에서	기질내	주입	혹은	혈관내	주입하였

을	때	신경세포,	별아교세포로	분화되고	기능적인	호전도	보였다

[45,46].	단순한	신경줄기세포를	이용한	연구	외에도	Guzman	등[47]
은	뇌졸중	후	발현이	증가하는	혈관내피세포의	부착분자인	vascu-
lar	cell	adhesion	molecule-1	(VCAM-1)의	수용체인	CD49d를	발
현하는	신경줄기세포를	이용하였다.	동물실험	결과	뇌경색	부위에	
줄기세포가	더욱	증가	유도됨을	밝혀냈다.	다른	연구자들은	성체	
쥐의	SVZ에서	추출된	신경줄기세포를	사용하였는데	수조내(in-
tracistern)로	주입하였을	때	뇌경색	부위로	이동하여	생존하며	이
를	조직학적	그리고	영상학적으로	MRI를	이용하여	확인하기도	하
였다[48].	이와	같이	줄기세포의	종류	중	중추신경계에서	기원하는	

신경줄기세포를	이용한	뇌졸중	치료	기초	연구가	진행되고	있으며	
앞서	언급한	바와	같이	뇌졸중	환자를	대상으로	하는	1상	임상연구

가	진행	중이다.	
배아줄기세포는	자가재생성(self-renewal)	능력과	어느	종류의	

세포로도	분화가	가능한	장점으로	뇌졸중	영역에서도	가장	이상적

인	줄기세포의	종류로	받아들여지고	있다.	Endothelin으로	유도된	
중뇌동맥	폐색	후에	쥐	뇌에	주입된	배아줄기세포유래	전구세포가	
신경교세포(neuroglia)로	분화되며	기능적	신경생리학적	향상이	
관찰되었다[49].	원숭이의	배아줄기세포에서	유래된	전구세포들

을	쥐	뇌졸중	모델에	주입하였을	때	재생표적부위와의	연결성이	재
확립되고	운동기능의	향상이	보였다[50].	또한	줄기세포의	치료효

과를	높이기	위한	방법으로	항-세포자멸사	유전자가	과발현되는	
배아줄기세포	연구가	시도되고	있다[51].	비슷한	예로	저산소상태

로	전처치를	한	배아줄기세포유래	신경전구세포는	뇌경색에서	줄
기세포의	효과를	끌어올릴	수	있을	것으로	판단되는데	한	연구에	
의하면	뇌경색이	일어난	뇌에	주입되었을	때	3일	이상	줄기세포가	
생존하고	있었으며	광범위한	신경분화와	감각	운동	기능의	향상이	
관찰되었다[52].
조혈줄기세포에	대한	연구도	활발이	진행되고	있다.	골수,	제대	

및	제대혈,	과립구집락자극인자(granulocyte	colony-stimulating	
factor,	G-CSF)에	동원된	말초혈액	등	다양한	기원을	가진	조혈줄기

세포가	뇌경색	손상	후	주입하였을	때	재생능력을	발휘한다[53].	
골수유래중간엽줄기세포는	쥐	뇌경색	모델에	전신적으로	정맥	내	
주입하였을	때	SDF-1	alpha에	의해	뇌경색	부위로	이동함이	밝혀

졌으며[54]	다른	여러	기초연구들과	함께	임상연구결과가	발표되

어	주목을	받고	있다[40].	본	교실에서는	제대유래	중간엽	줄기세포

를	이용한	실험을	진행하였는데,	신경세포로	분화	후	뇌경색	반대

편에	주입되었을	때	뇌경색	부위로	이동할	뿐	아니라	기능적인	호
전과	뇌경색	크기의	감소를	가져왔으며	이는	원래의	신경세포와	새
로이	주입된	세포의	신경망이	생성된	것이	아니라	주로	줄기세포가	
가진	신경보호	효과	때문임을	밝혀내는	연구성과를	보여	주목을	
받았다[55].	사람의	제대혈에서	유래된	단핵구세포는	손상된	신경

세포와의	직접적	접촉에	의해	항-세포사멸사	기능이	발휘됨이	제
안되었다[56].	또한	사람의	골수유래	중간엽	줄기세포와	안지오제

닌(angiogenin)	유전자	변형	골수유래	중간엽	줄기세포는	뇌경색	
이후	정맥	내로	주입되었을	때	혈관신생과	해당부위의	뇌혈류	증가
를	유도하여	효과를	발휘하였다[57].	이상과	같이	많은	종류의	줄기
세포가	뇌졸중	실험	연구에	사용되고	있어서	조만간	가장	효과적

인	줄기세포의	종류와	유전자	변형이나	전처치를	통한	효과	역가

를	증진시키는	방안들이	발표될	것으로	기대된다.
줄기세포를	뇌졸중	급성기에	이식하면	염증이나	기능적인	융화

가	깨어진	급성기	환경으로	인해	이식된	세포의	생존이	어려워질	
수	있다[49].	반대로	축삭생성이나	시냅스	재형성에	관여하는	유전
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자	표지자	연구에서는	신경재형성에	의한	기능적	호전이	1-4주에	
최고조에	달한다고	보고되었다[58].	그러므로	기능적인	측면에서	
보면	이	시기가	세포이식에	가장	적기로	여겨지고	있다.	또한	이식

된	세포의	생존을	극대화하기	위해서는	숙주의	신경망과	빠르게	
신경망이	연결되어야	하며[59]	좀더	성숙된	세포를	이식하거나[60]	
scaffold를	이용한	조직공학적	접근도	유용할	것이다[61].	

결  론

뇌졸중	이후	발생하는	반신마비,	감각이상	등의	신경학적	결손

을	역전시켜	돌이키는	것이	임상적으로	최종목표이다.	환자들이	겪
는	고통을	덜어주기	위해	수많은	후보물질과	화합물들이	연구되고	
있으나	애석하게도	급성기에	혈류를	재관류하는	것이	거의	유일한	
방법이다.	그러나	재관류를	위해	사용되는	혈전용해제도	자체가	가
지고	있는	출혈성	위험이	있을	뿐만	아니라	뇌경색이	발생하고	3-6
시간	이상	지나면	효과가	없어서	실제	임상에서	사용되는	예는	전
체	뇌경색	환자의	3%정도이다.	
줄기세포를	뇌졸중으로	인한	기능적	장애를	극복하기	위한	후보	

치료법으로	본다면	아직	넘어야	할	과제가	많다.	이식된	줄기세포

가	뇌손상으로	인한	염증반응,	세포사멸사에	어떤	효과를	보이는

지	더	많은	자료와	연구가	필요하다.	그리고	단순한	세포나	조직의	
대체이식은	중추신경계의	특성상	기능적	호전을	가져오는데	한계

가	있다.	신경세포는	무수한	신경연결망과	신경로로	연결되어	있고	
혈관세포들을	포함한	신경세포,	신경아세포들이	혼재되어	있으므

로	뇌졸중으로	인해	손상된	조직을	복구하기	위해서는	사멸된	세
포	및	조직의	대체와	함께	신경세포의	회복과	세포	간	연결이	동시

에	이루어져야	한다.	또한	뇌졸중	이후	줄기세포의	투입시기,	방법,	
세포의	종류,	세포수에	대한	연구가	더	필요하다.	이와	같이	효과를	
극대화할	수	있는	방법이	정립되어야	하며	체계화된	임상시험을	통
해	객관적인	유효성과	안전성이	확립되어야	한다.	
그럼에도	불구하고	줄기세포치료는	뇌졸중	환자들에게	최적의	

치료	후보물질임에	틀림없다.	줄기세포가	가진	조직대체능력을	최
대로	이끌어내고	신경보호	효과를	발휘할	수	있는	최적의	조건이	
확립된다면	운동기능마비,	감각마비	등으로	고통받는	환자들에게	
새로운	희망이	될	수	있다고	생각된다.	
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