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Thepurposeofthisstudy wasto examinetheeffectsofNitricOxide
production,Change ofMuscle Soreness Markers(Creatine Kinase,Lactate
Dehydrogenase, Total Cholesterol, Glutamic Oxaloacetic Transaminase,
AldolaseandErythrocyteSedimentationrate)andInflammation(WhiteBlood
cell,NeutrophilandMonocyte)AccordingtoDelayedOnSetMuscleSoreness
ofDancers.Fifteen subjectswereperformedbench stepping exercise(47cm,
15steps/min)for30minutestoinducemusclesoreness.NO,CPK,LDH,TC,
GOT,ALD,ESR,WBC,Neutrophil,Monocyteweremeasuredatpre-exercise,
post-exercise0,24,and48hoursafterbenchsteppingexercise.
NitricOxidewasnotchangedafterbenchsteppingexerciseCPK,TC,GOT

andALD,werenotchangedafterbenchsteppingexercise.
But,LDH,WBC andESR weresignificantdifferenceformeasurement

time-courses.
Also, neutrophil, monocyte, lymphocyte, eosinophil and basophil were

significantdifference for measurement time-courses.
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ⅠⅠⅠ...서서서 론론론

111...연연연구구구의의의 필필필요요요성성성

건강증진을 위한 운동은 면역계와 내분비계 등에 긍정적인 반응뿐만 아니
라 심혈관계 질환과 암의 예방에도 도움을 준다.그러나,최근 들어 적당한
운동 강도나 운동시간을 벗어난 격렬한 수준의 운동은 인체에 부정적인 효과
를 가져 올 수 있다는 연구들이 보고되고 있다.(Dillardetal.,1978;Slater
etal.,1984;Viguieetal.,1984).
이러한 문제에 대한 가장 설득력 있는 증거가 에너지대사시 발생하는 프리
라디칼 생성에 의한 인체 조직의 산화적 손상이다.이와 관련된 프리라디칼
은 superoxide radical(O2-), hydrogen peroxide(H2O2), hydroxyl
radical(OH-),peroxidessingletoxygen(1O2)등이 있다.특히 고강도의 격렬
한 운동시 발생되는 프리라디칼은 불포화지방산과 결합해서 과산화 지질의
생성을 증가시키는 것으로 알려져 있다(Jenkins,1988;Ji,1996).
생물학적 활성을 가진 것 중 가장 작은 분자량을 갖고 있는 산화질소
(NitricOide:NO)는 많은 포유류의 조직체에 존재하는 Ca2+의존성 혼합기
능 산화효소(Ca2+-dependentMixed-functionoxidase)인 산화질소 생성효소
(nitricoxidesynthase:NOS)에 의해 아르기닌으로부터 생성된다.산화질소
는 생성된 세포로부터 부근의 세포로 확산되고,거기에서 구아닐살 고리화
효소(cGMP)의 헴(heme)그룹에 결합해서 효소를 활성화하여 cGMP를 생성하
게 된다.특히,산화질소는 불안정하고 그 작용 시간이 짧아 생성이 된 후 몇
초 이내에 아질산염 또는 질산염으로 산화되지만 니트로글리세린은 느리게
NO로 변화되므로,심근을 장시간에 걸쳐서 이완시킨다(채범석,1996).또한
산화질소는 L-arginine,산소 및 NADH가 기질로 이용되어 NO 합성효소에
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의한 L-cirulline으로 전환될 때 생성되는 것으로 알려지고 있다.이러한 산화
질소는 매우 적은 양으로서 단순하나,아주 독성이 강한 NO는 예상외로 생
리현상에 매우 중요한 역할을 담당한다.이들은 혈중이나 뇨 중에 다량 존재
하는데 체내에서 NO가 상당량 발생하여,감염,염증 및 이식 장기거부반응
등에 관여함을 알 수 있다(최병기 등,2004).
Furchgott와 Zawadzki(1980)는 1980대 이후 NO가 활성산소로써 반감기가
20~30초 매우 불안정하며 반응성이 강한 화학물질로 한 개씩의 nitrogen과
oxygen 원자로 구성되며,혈관 내피세포에서 혈관확장을 일으키는 물질인
EDRF(endothelium-derivedrelaxingfactor)가 NO와 생리적인 작용이 같을
뿐만 아니라 화학적 성질이 NO와 구분할 수 없는 동일한 물질이며 심혈관계
의 중요한 조절인자라는 것을 규명하였다.
또한 적정 운동 강도나 운동시간을 벗어난 격렬한 수준의 운동에 따른 인
체에 미치는 부정적인 효과의 상황으로,평상시 운동을 하지 않는 사람이 갑
자기 운동을 하거나 과훈련(overtraining)을 하게 되면 지연성 근통증(delayed
onsetmusclesoreness)이 발생하게 되며(Nosaka& Clarkson.1996;Hyatt
& Clarkson.1998),운동을 종료한 후 12~24시간에 발생하기 시작하여 24~48
시간에 최고조에 달하며 10~14일간 지속되다가 서서히 회복된다고 알려져 있
다.(Gleesonetal.1998;Drury.2000).
지연성 근통증은 운동을 하거나 근육을 만질 때 압통 또는 경직을 동반한
통증이 나타나게 되는데(Nosaka.2002),이는 근육과 결합조직의 손상으로 염
증반응이 발생한 것과 관련이 있으며(Smith.1991;Howell.1993;Pyne.1994;
Lieber& Friden.2002),근육이 손상을 받아 관절가동범위,근전도 활성도,
혈청 크레아틴 키나제(creatinekinase)의 변화뿐만 아니라 근육의 둘레도 변
화여 근수행(muscleperformance)능력이 감소된다(Hortobagyietal.1998;
Ebbeling& Clakson,1989).
지연성 근통증의 원인은 아직까지 확실하게 밝혀지지는 않았지만,지연성
근통증은 반복적인 신장성 근수축에 의하여 손상된 근형질세망(sarcoplasmic
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reticulums)에서 칼슘이 세포외로 유출되고,유출된 칼슘은 근세포 내 포스포
리파아제 A2(phospholipaseA2)를 활성화시키게 되는데 포스포리파아제 A2는
인지질(phospholipid)로부터 아라키도닉산(arachidonicacid)을 유리시키게 되
며,이렇게 유리된 아라키도닉산은 cyclooxygenase(COX)에 의해 프로스타
글란딘으로 전환 되어 결국 세포용해작용(risosomalfunction)에 의한 단백질
의 분해를 유발하여 지연성 근통증이 유발된다고 보고 되고 있다((Demerset
al.1981;Hikidaetal.1983;Roundetal.1987;Young& Sparks.1979).
이와 같이 적정 강도를 벗어난 활동으로 인한 프리라디칼의 생성과 산화적
손상에 대한 운동 수행과의 관계 규명을 위한 연구는 활발하게 진행되고 있
다.그러나,고강도 훈련에 의한 근손상에 따른 프리라디칼의 생성과 근손상
에 지표로 사용되어지는 통증지표들의 변화 및 염증반응에 대한 연구결과들
은 서로 상반되는 결과가 나오고 있으며,또한 여성이나 무용수를 중심으로
한 연구는 부족한 실정이다.이에 대한 종합적인 기초 연구가 필요할 것으로
사료된다.

222...연연연구구구목목목적적적

이 연구는 20대의 여성 무용수를 벤치스테핑을 이용하여 근통증을 유발시
켜 고강도 운동에 의한 근손상에 따른 NitricOxide의 생성 정도와 크레아틴
키나제(CPK), 젖산탈수소효소(LDH), 적혈구 침강 속도(ESR), 알도라제
(ALD),총 콜레스테롤(TC),글루타믹 옥살초산 전이효소(GOT),백혈구 수치
(WBC)등의 근통증 지표들의 변화 및 초기 염증반응에 혈구 세포의 수치의
변화를 살펴보는 것을 목적으로 하였다.
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333...연연연구구구 가가가설설설

1.벤치스테핑 운동에 따라 채혈 시점별 NitricOxide생성의 차이가 나타날
것이다.

2.벤치스테핑 운동에 따라 채혈 시점별 근손상 지표들의 차이가 나타날 것
이다.

3.벤치스테핑 운동에 따라 채혈 시점별 염증반응 시 혈구세포들의 차이가
나타날 것이다.

444...연연연구구구의의의 제제제한한한점점점

이 연구에는 다음과 같은 제한점이 있다.
1.실험대상자는 광주광역시의 C대 여자무용수 15명으로 한정하였다.
2.개인의 식생활 습관,체격 조건,심리적 차이,유전적 특성은 고려하지 않
았다.

3.실험대상자의 실험측정시간은 오전 9시에서 12시 사이로 한정하여 실시하
였다.
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ⅡⅡⅡ...이이이론론론적적적 배배배경경경

111...지지지연연연성성성 근근근통통통증증증(((dddeeelllaaayyyeeedddooonnnssseeetttmmmuuussscccllleeesssooorrreeennneeessssss:::DDDOOOMMMSSS)))

익숙하지 않는 신체 활동 이후에,골격근 내에 현저하게 높아진 불쾌한 감
각을 경험하게 되는데 이는 운동 중지 이후 24시간 내에 불쾌함의 강도가 증
가하고,24~75시간 사이에 최대를 나타내었다가,운동후 5~7일 이후에 거의
사라진다.이러한 현상을 지연성 근통증(DOMS)이라고 부르며 스포츠 상해의
가장 일반적인 형태이며,재발하는 것 중 하나이다.
DOMS는 Type Ⅰ 근육 좌상으로 분류하며 촉진이나 움직일때 압통
(tenderness) 또는 경직(stiffness)을 일으키게 된다.(Gulick & Kimura,
1996).:DOMS는 일반적으로 무증상과 관련된 병변이지만(Armstrong &
Warren,1993),이러한 상해는 가벼운 근육경직과 다르다 할 수 있는 감각
경험이며,매일 정기적인 활동 동안 갑자기 사라지며,심한 통증은 움직임을
제한하여 통증을 약화시킨다.압통은 근육의 원위 부위에 집중되어지며
(Armstrong,1984)운동후 24-48시간에 점진적으로 확산된다.(Maclntyre 등,
1995).이런 국부에 제한되어진 통증은 근건 부위 결합조직에 근통증 수용기
의 높은 활성에 기여하게 된다.(Newham 등,1982).근건 접합은 세포막이 근
세포와 마주치며,광번위한 주름이 계속적인 것이 특징이다.또한 근섬유의
비스듬한 정렬은 높은 장력의 힘에 저항하기 할 수 있도록 근건 접합부의 이
전에서 감소시킨다.이러한 결과로 근건 접합부에 근 섬유의 수축요소가 미
세상해를 입기 쉽게 된다.
DOMS는 일반적으로 익숙하지 않는 것과 관련이 있으며,고강도의 근육에
작용하며 원심성 활동에 의해 촉진되어진다.(Armstrong& Warren,1993).원
심성 활동은 근육의 신장 동안 수축이 동시에 일어나는 것이 특징이며,외적
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인 부하가 근육이 저항할 수 있는 능력을 초과한다면,근육은 강제적으로 길
이가 늘려지며 장력이 발생하게 된다. 원심성 운동동안 교차교(cross
bridges)형성은 이완에 앞서 액틴과 미오신 결합의 파열로 인하여 보다 큰
힘에 의해 분리되어진다.(Staeber,1989).결과적으로 활성 단위마다 더 큰 장
력이 발생되며 근건 접합부에 상처를 쉬워져 상해 위험이 증가하게 된다.

222...산산산화화화질질질소소소 (((NNNiiitttrrriiicccOOOxxxiiidddeee)))

생물학적 활성을 지닌 것 중 가장 작은 분자량을 갖고 있는 산화질소
(NitricOxide;NO)는 많은 포유류의 조직에 존재하는 Ca2+의존성 혼합기능
산화효소(Ca2+ -dependentmixed-function oxidase)인 산화질소 생성효소
(nitricoxidesynthase:NOS)에 의해서 아르기닌으로부터 생성된다.NO는
생성된 세포로부터 부근의 세포로 확산되고,거기에서 구아닐산 고리화 효소
의 헴(heme)그룹에 결합해서 효소를 활성화하여 cGMP를 생성하게 된다.심
장에서 cGMp는 시토졸 내의 Ca2+농도를 낮게 유지하는 이온 펌프를 약화
시킨다.이 심근의 이완은 관상동맥의 차단에 의해서,산소의 공급이 끊긴 심
장의 수축에 의한 고통, 즉 협심증을 완화하는 니트로글리세린
(nitroglycerine)정제에 의해서 생기는 응답과 같은 것이다.불안정하고 그
작용 시간이 짧은 NO는 생성이 된 후 몇 초 이내에 아질산염(nitrite)또는 질
산염(nitrate)으로 산화된다.니트로 글리세린은 느리게 NO로 변화되므로,심
근을 장시간에 걸쳐서 이완시킨다.
산화질소는 L-arginine,산소 및 NADpH가 기질로 이용되어 산화질소 합
성효소에 의해 L-cirulline으로 전환될 때 생성되어지는 것으로 알려지고 있
다.이런 산화질소는 예상외로 생리 현상에 매우 중요한 역할을 담당한다.
Furchgott와 Zawadzki는 1980년대 이후 NO가 활성산소(free-radical)로서
반감기가 20-30초로 매우 불안정하며 반응성이 강한 화학물질로 한 개씩의
nitrogen과 oxygen원자로 구성되며,혈관 내피세포에서 혈관확장을 일으키는
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물질인EDRF(endothelium-derivedrelaxingfactor)가 NO와 생리적인 작용이
같은 뿐만 아니라 화학적 성질이 NO와 구분할 수 없는 동일한 물질이며 심
혈관계의 중요한 조절인자라는 것을 규명하였다.또한 중추신경계와 말초신
경계에서 신경전 달물질로서 작용하고 호르몬 분비에도 관여하는 등 광범
위한 분야에서 다양한 작용을 하고 있는 것이 밝혀지면서 NO의 생물학적
중요성을 인식하게 되었다. NO 는 세포막을 통한 확산능력이 우수하여 이
상적인 신경 전달분자(messenger molecule)로서의 기능을 수행하는데,
solubleguanylatecyclase의 구성체인 gpa(heme)과 결합하여 이 효소의 활성
을 증가시켜 목적 세포의 세포내 cGMP의 농도를 증가시킴으로서 면역계,심
혈관계 및 신경조직등에서 생리적 작용을 하게 된다.즉 면역계에서는 대식
세포에 의한 DNA증식과 미토콘드리아 호흡의 저해로 암세포의 세포독성을
유발하고 미생물의 성장 억제와 백혈구의 흡착저해작용을 한다.(Denis,
1991),또 심혈관계에서는 혈관확장,혈소판의 응집과 흡착저해,endothelin형
성 억제,평활근 세포의 증식억제시 중요한 작용을 하는 것으로 알려지고 있
다.신경계에서는 기억의 저장,시각,식욕,통각,후각 등의 생리적 기능을 수
행하는데 있어서 매우 중요하며,그 외에도 간세포의 단백질 합성 저해,위점
막의 형태 유지,췌장의 외분비 기능과 인슐린의 분비 매개시 중요한 작용을
하는 것으로 밝혀지고 있다.혈관은 아세틸 콜린처럼 혈관의 근육층을 이완
시킬 수 있는 신경 전달물질에 의해 팽창되어질 수 있다.또 질소계 혈관이
완제인 nitroglycerine과 sodium nitroprusside도 산화 질소와 같은 기전으로
폐혈관 이완작용을 일으킬 수 있다.(Feelisch, 1991;Gruetteretal1981
Ignarroetal1981)그러나 아세틸콜린에 의한 이완은 혈관내피층이 관으로부
터 벗겨졌을 때 더 이상 일어나지 않는다.Furchgott는 1980년에 일련의 이
와 같은 사실을 밝히고 아세틸콜린은 내피층의 세포에 있는 수용기에 작용하
여 주변의 근육층에 확산될 수 있는 작은 분자들을 방출시켜 촉진시킨 다는
것을 알아냈으며,1987년 이분자가 NO라는 것을 규명하였다.이런 NO는 Ⅲ
NOS타입에 의해 내피세포안에서 합성되어,사방팔방으로 확산되어 자유롭
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게 이동한다.혈액에 도달한 NO는 헤모글로빈에 의해 빠르게 불 활성화 되
고,혈관 평활근 안에 확산된 NO는 solubleguanylatecyclase(GC)의 활성
으로 cGMP생산의 증가와 근육을 이완하도록 지시하는 역할을 한다.

333...CCCPPPKKK (((CCCrrreeeaaatttiiinnneeePPPhhhooosssppphhhoookkkiiinnnaaassseee)))

Creatine Phosphokinase(ATP : Creatine N-Phosphotransferase, EC
2,7,3,2)는 CreatinePhosphokinase(CPK)라고 하던 효소로 Lohmann이 근육에
서 발견한 것으로 CreatinePhosphote의 합성분해를 촉매하는 반응에 관여한
다.CK의 분자량은 82000이며 2개의 subunit로 된 phosphate는 근육수축에
관여하는 에너지원으로서 불가결한 것이다.생체내 CK는 CreatinePhosphate
에서 ATP,Creatine이 생성되는 방향으로 반응한다.혈청 CK활성의 임상적
유용성은 진행성 근 dystrophy환자 혈청에서 CK활성이 크게 증가함을 확인
한 이래 관심사가 되었던 효소였다.그러나 최근에는 심근경색을 중심으로
한 심장질환에서 유용성이 확립되었고 또한 중추신경질환 및 내분비 질환에
서도 CK 활성을 널리 측정하게 되었다.
CK의 생체내 분포는 골격근,심근,뇌 및 평활근에 고농도로 존재하고 기
타 조직 및 장기에는 거의 존재하지 않는다.그러므로 혈청 CK활성측정으로
이 효소가 많이 함유된 장기의 손상 또는 세포막의 투과성 변화를 파악할 수
있는 것이다.
골격근 유래 CK 활성이 증가를 보이는 질환은 골격근의 직접 상해(수술,
외상,동상등),근dystrophy,갑상선기능 저하증,기타 근질환(근무력증,근염
등)등이 알려져 있다.이들 질환은 근육 조직 파괴뿐만 아니라 근육세포의
병적 변성으로 인한 세포막 투과성 병변에 의한 것이다.또한 CK만이 아니
고 근육에 대량 함유되어 있는 AST와 LD활성도 당연한 결과로 증가한다
(HindriksD.etal.1988).
크레아틴 키나제(CreatineKinase)는 CK-BB,CK-MB,CK-MM의 3종류
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의 isozyme분자구조가 존재(신길수 등,1990)하며 생체 내에서 크레아틴 키
나제는 Adenosinediphosphate(ADP)와 Phosphocreatine사이에서 고 에너지
인산의 전이를 가역적으로 촉매작용을 일으키는 세포 내 효소이다(Brooks&
Fahey,1985).
Apple등(1988)은 심근 경색의 정도를 평가하기 위하여 69명의 남녀 달리
기 선수들로 42.2km를 달리게 하였을 때 크레아틴 키나제 수준은 회복기 24
시간에 최고치를 기록하였고,Tiidus& Ianuzzo(1983)도 운동 후 24시간의 혈
청 효소 활성과 근 통증이 상관관계가 있다고 보고 하였으며,10초 등척성
수축 후 20초 휴식을 40회 반복하는 운동시 근통증과 CK-MM 동위 효소를
분석한 Clarkson등(1987)의 연구에서도 혈청 효소가 24시간에 최고치를 나
타낸다고 보고하였다.
Armstrong등(1983)은 쥐를 대상으로 30분간 내리막길 달리기와 수평 달리
기에서 크레아틴 키나제가 안정시로 돌아오는데,96시간이 필요하다고 하였
으며 Glaun등(1988)의 근 효소 활성을 통한 운동 수행 예측의 연구에서 41
명의 단련자로 24시간 행군 시 CK가 72시간 후에 정상치로 회복한다고 하였
고,회복기 24시간에 효소의 변화 뿐 만 아니라 육체적 성취 단계의 변화가
있었으므로 이 시점을 피로 시점으로 언급할 수 있으며,여기서 선수들은 예
전의 운동 수행 수준을 유지할 수 없다(Edwards,1983)고 하였다.따라서 이
상을 종합하여 볼 때 운동 후 24시간을 불완전 회복 시간으로 운동 후 96시
간을 완전 회복 시간으로 볼 수 있다.

444...LLLDDDHHH(((LLLaaaccctttaaattteeeDDDeeehhhyyydddrrrooogggeeennnaaassseee)))

젖산탈수소효소는 계통명을 L-Lactate:NAD oxidoerductase라고 부른다.
젖산탈수소효소는 생체 또는 장기에 널리 분포한다.따라서 유출효소라는 관
점에서 이 효소활성 증가를 평가할 수 있는 경우는 한정된 장기에 초점을 맞
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출 수 없는 결점도 있다.그 하나는 다른 효소활성과 조합(CK)시켜 이용하
며, 둘째는 isoenzyme을 분석하여 이용한다. 특히 혈청 lactate
dehydrogenase활성의 양적 변동은 여러 가지 상태에서 다르게 나타나므로
특성에 따라서 평가도 각각 달라져야 한다.운동 중에는 에너지 기질과 관계
함으로 운동형태에 따라서 다르게 증가하는 것으로 보고되고 있다(이윤관,
2000).
체액,특히 혈청 LDH활성의 양적 변동은 여러 가지 질환 및 상태에서 나
타나므로 특이성이 없어 진단적 가치도 그리 크지 않다.그렇기 때문에 LDH
isoenzyme에 의한 양적 분석을 병용하는 것이 바람직하다.따라서 LDH
isoenzyme검사가 일반화되고 편리한 KIT가 보급되어 LD anomaly를 주목하
게 되었다.최근에는 LDH-Z등 악성종양,예를 들면 융모암(horiocarcinoma)
를 가리키는 LDisoenzyme을 tumormarker로서 진단적 가치를 높이기 위하
여 이 방면의 연구는 계속되고 있다 (sicilianoMJ,etal1980).

555...EEESSSRRR(((eeerrryyyttthhhrrrooocccyyyttteeessseeedddiiimmmeeennntttaaatttiiiooonnnrrraaattteee,,,적적적혈혈혈구구구 침침침강강강 속속속도도도)))

항응고제를 처리한 전혈을 가는 관에 넣고 일정 시간 세워 두면 혈구들
이 가라앉으면서 맑은 혈장이 나타나게 된다.이 혈구들이 가라앉아 혈장이
나타나는 속도를 알아보는 것을 ESR은 생체 내의 내사 작용이나 조직의 파
괴,흡수의 이상이 있을 때 촉진하는 비특이적 생물학적 반응이다.
비경구적 단백 흡수(임신,악성종양),염증 산물의 흡수(만성 염증),중증 빈
혈,백혈병,신 기능 부전(신우염,신염),급성 감염(결핵,폐렴),심근 경색,관
상 혈전증 등의 경우 촉진되며 이상 혈색고 혈증,적혈구 증다증,알레르기
상태,Shock때 지연된다.성인의 참고치는 20㎜/hr이하이다.
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666...AAALLLDDD(((aaallldddooolllaaassseee)))

ALD는 혐기성 해당계 반응에 관여하며,각 장기게 아주 풍부하게 함유
된 보편적인 효소로서 각종 암조직에도 풍부하게 포함되고 있다.이 효소는
특히 골격근에 많은 유츌 효소 즉,세포질에 대부분이 있기 때문에 세포의
염증이나 괴사가 있으면 쉬게 혈증으로 유출된다.여자보다 남자에서 약간
높은 활성을 보이며 신생아에 있어서는 성인의 4배까지,어린이는 성인의 2
배까지 높은 활성을 보인다.Aldolase의 장기 분포상 근육 질환에 대한 특이
성이 높기 때문에 효소학적 진단에 이용된다.근육 질환 가운데 특이하게 활
성이 증가하소 지속하는 질환은 근디스트로피이다. 성인의 참고치는
9-13IU/L이다.

777...TTTCCC(((TTToootttaaalllCCChhhooollleeesssttteeerrrooolll)))

콜레스테롤은 몸에 있는 지질의 일종으로 지방산과 결합되어 있는 에스터
형과 유리 형의 두 가지가 있는데 이들을 합한 것을 총 콜레스테롤이라고 한
다.콜레스테롤은 혈관의 강화 유지에 중요한 역할을 하고 있다. 그리고 부
신피질 홀몬이나 성 홀몬,소화효소인 담즙 을 만드는 재료가 되므로 인체에
없어서는 안 되는 물질이다.콜레스테롤은 60%가 간에서 만들어지고 나머지
는 대부분이 식사 등으로 섭취된다.간에서 만들어진 일부는 담즙이 되어 장
관으로 배설되는데 지방의 소화 흡수에 이용된다.

888...GGGOOOTTT(((gggllluuutttaaammmiiiccc---oooxxxaaallloooaaaccceeetttiiiccctttrrraaannnsssaaammmiiinnnaaassseee)))

GOT의 생체 내에서의 역할은 대사 산물과 아미노산과의 사이에서 아미
노기 전이를 조절하는 것이다.
이것은 인체의 거의 전 조직에 분포하는데 심근,간,뇌에 고농도로 존재하
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며 이어서 골격근,신장들에 많이 함유되어 있다.
혈청 GOT의 활성치 상승은 간,담도,질환,특히 급성 간염의 경우에 현저
하며 급성 심근 경색,외상과 근육 주사를 포함한 근육 골격계 질환,다발성
근염 등의 경우에 증가한다.
연령 및 성별에 의한 차이는 거의 없고 또한 임신에 의한 변화도 없다 그
리고 식이에 의한 영향은 거의 없지만 과도한 운동에는 경도의 증가를 초래
한다.성인의 참고치는 10-30U/L이다.

999...WWWBBBCCC(((wwwhhhiiittteeebbbllloooooodddccceeellllll)))

백혈구 수의 계산은 혈액 1㎕ 속에 백혈구 수를 말하는 것으로 정상적으
로 건강한 성인은 5,000-10,000/㎕ 사이의 변동치를 보인다.또한 백혈구의 수
의 변동이 심한데 이러한 변동은 목욕 후,자극적 운동,감정적 자극 등과 같
은 활동성에 의하여 야기된다.
백혈수 수는 어떤 질병(예,충수염)에서는 백혈수 수가 정상보다 높아
20,000/㎕까지 되는가 하면,어떤 질병(예,홍역)에서는 정상보다 낮아 3,000/
㎕까지 떨어지기도 한다.일반적으로 높아지는 원인은 골수에서의 백혈구 생
산이 세균이나 침해된 미생물과 같은 인자에 의해 자극되어지기 때문이며,
낮아지는 원인은 골수에서의 백혈수 생산이 비루스나 탐탁지 않은 화학 약품
과 같은 요인에 의해 억압되기 때문이다.성인의 참고치는 4,000-10,000/㎕이
다.

111000...염염염증증증 기기기전전전(((IIInnnffflllaaammmmmmaaatttooorrryyyOOOrrriiigggiiinnn)))

격렬한 운동은 호중구(neutrophil), 단핵구(monocyte), 대식세포
(macrophage)등 면역체계 내의 몇몇 세포계(cellline)를 활성화시킬 수 있다
(Buosquetetal.,1996;Cannon & Blumberg,2000;Niessetal.,1999;
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Tiidusetal.,1996).이 중에서 ROS생성의 가장 강력한 원천은 NADPH 산
화효소에 의해 촉매 되는 산화적 폭발 반응(oxidativeburstreaction)에서 과
산화라디칼(O2∙-)을 생성하는 호중구(neutrophil)이다.나아가 과산화수소
(H2O2)와 염소(chloride)이온이 존재할 경우,호중구는 마이엘로퍼록시다제
반응(myeloperoxidasereaction)을 통하여 강력한 산화성 물질인 저염소 산
(hypochlorusacid)을 생성한다.호중구에서 생성된 ROS는 박테리아를 공격
하여 파괴하고,손상된 조직을 제거하는데 동원된다.운동 후에 호중구가 활
성화된다는 사실이 여러 사람들에 의해 밝혀졌다(Camus et al.,1998;
Nieman& Nehlsen-Cannarella,1994;Smith& Pyne,1997;Woodsetal.,
1999). 운동에 의한 호중구 증가증은 격렬한 운동시 카테콜라민
(catecholamines)에 의해 매개되는 내피조직(endothelialtissues)과 코티졸
(cortisol)에 의해 매개되는 골수로부터 호중구의 demargination의 결과로 일
어난다(Pyne,1994).중요한 것은 호중구는 손상된 근육이 있는 부위로 이동
하여 특별한 라이소자임(lysozymes)에 의하여 손상된 단백질과 세포 파편을
제거한다(Cannonetal.,1991;Maclntyreetal.,2001;Maxwelletal.,1993).
이것은 유익한 반응이지만,ROS의 생성과 염증이 더 증가하는 부가적인 염
증성 세포의 친화력과 활성화를 초래하는 호중구나 다른 백혈구계의 인터루
킨(interleukins)이나 프로스타글란딘(prostaglandins)과 같은 염증 매개체
(mediator)들의 분비에 의해 과도한 염증이 생기는 이유가 될 수도 있다.또
한 ROS생성과 염증 발생의 증가에 의한 다른 염증 세포의 활성화의 이유가
될 수도 있다(Cannonetal.,1991).근세포의 치유(repair)절차가 확실하게
조절되지 않을 경우 이에 따른 염증성 근육 손상과 ROS생성이 초기 수축에
의한 근섬유의 파열시 보다 더 클 수도 있다.운동에 의한 조직이나 근육의 스
트레스를 막아주는 항산화제는 ROS생성과 염증 매개체(mediator)방출을 감
소시킴으로써 부분적으로 이로운 역할을 한다는 가설도 세워졌다(Cannon&
Blumberg,2000;Evans,2000;Peters-Futre,1997;Tiidus,1998).방출되는 염
증 매개체(mediator)중에서 운동중이나 후에 증가하는 사이토카인(cytokine)의
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생성이 특히 많은 관심을 받았다(Blackwelletal.,1997;Christman etal.,
2000).격렬한 운동 후에 종양괴사인자(TNF-α),인터루킨-1(IL-1),인터루킨
-6(IL-6)혹은 인터루킨-8(IL-8)과 같은 사이토카인이 혈장에서 증가하는 것
으로 관찰되었다(Northoffetal.,1995;Pedersen,2000).(TNF-α),IL-1,그리
고 IL-8은 염증세포를 유착시키고(attract)활성화키는 염증을 일으키는 사이
토칸인 이다;더욱이,이들은 ROS의 생성에 직간접으로 관련되어 있고,전사
요소(transcriptionfactor)인 NF-KB의 강력한 활성인자이다.NF-KB는 ROS
의 생성을 더 증가시킬 수 있는 염증 매개체의 넓은 배열의 전사
(transcription)에 필요하다(Blackwell& Christman,1997;Christmanetal.,
2000).
운동중과 후에 염증이 시작되는 기전은 논란의 여지가 있지만,이러한 예들
은 운동에 의한 염증반응의 다양한 요소들이 프리라디칼(freeradical)생성의
중요한 원천이 된다는 사실을 설명해주고 있다.

ⅢⅢⅢ...연연연구구구방방방법법법

111...실실실험험험대대대상상상자자자

지연성근통증 유발에 따른 NitricOxide의 생성과 근손상 지표로써 이용되
고 있는 크레아틴 키나제(CPK),젖산탈수소효소(LDH),적혈구 침강 속도
(ESR),알도라제(ALD),총 콜레스테롤(TC),글루타믹 옥살초산 전이효소
(GOT),백혈구 수치(WBC)등의 근통증 지표들의 변화 및 초기 염증반응에
혈구 세포의 수치의 변화에 미치는 영향을 알아보기 위하여 광주광역시 C대
학교의 신체 건강한 20대 초반의 여자 무용수 중 이 실험의 절차를 잘 이해
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하며 적극적이고 자발적으로 참가할 수 있는 대상 15명을 실험대상자로 하였
다.
실험대상자의 신체적 특성은 <표 1>과 같다.

나이(yr) 신장(cm) 체중(kg)

실험 집단 (n=15) 21.73±2.55 162.2±3.45 51.67±3.40

표 1. 실험대상자의 신체적 특성 

222...실실실험험험내내내용용용 및및및 절절절차차차

실험에 앞서 실험대상자 본인에게서 실험참여 동의서를 받았다.실험기간
동안 모든 실험대상자들은 항염증제를 포함한 모든 의약품의 복용을 금지시
켰으며,또한 음주 및 정상적인 신체활동을 제외한 모든 운동참가 활동을 금
지시켰다.

111)))벤벤벤치치치스스스테테테핑핑핑
47cm 높이의 나무상자를 이용한 벤치스테핑 테스트는 메트로롬을 이용하
여 초당 하나의 동작이 이루어지도록 하여 4초당 1step이 이루어졌으며 분당
15step의 속도로 총 30분간 실시하였다.

222)))혈혈혈액액액 채채채취취취 및및및 혈혈혈액액액성성성분분분 분분분석석석
혈액채취는 상완 정맥에서 운동 전,운동 직후,운동 24시간 후,운동 48시
간 후 총 4회 실시하였으며,혈액채취시 마다 원심분리하여 냉장 보관 후 삼
광 의료재단에 혈액 분석을 의뢰하였다.
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333...자자자료료료처처처리리리 방방방법법법

실험을 통해 얻어진 자료들은 SPSS12.0통계 패키지를 이용하여 평균과
표준편차를 산출하였으며,운동시점별 종속변인에 대한 평균차이 검증을 위
하여 반복측정에 의한 일원변량분석을 실시하였으며,유의차 검증을 위해 대
비검증을 실시하였다.유의도 수준은 α=.05로 하였다.

ⅢⅢⅢ...연연연구구구 결결결과과과

111...NNNiiitttrrriiicccOOOxxxiiidddeee변변변화화화 양양양상상상

표 2.시점별 NO변화 양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

NO 11.82

73

3.765

05

13.00

20

3.720

04

12.47

33

3.719

11

12.39

80

4.636

70

12.42

52

3.899

65

그림 1.시점별 NO변화 양상
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표 3.시점별 NO의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Oxide 3 10.398 3.466 .219 .883

Error 56 886.830 15.836

시점별 NitricOxide의 생성에 대해 살펴보면,운동전 M=11.82에서 운동후
M=13.00으로 증가했다가 24시간후 M=12.47,48시간후 M=12.39으로 점점 감
소함을 볼 수 있다.하지만 이는 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나
타났다.

222...CCCrrreeeaaatttiiinnneeePPPhhhooosssppphhhoooKKKiiinnnaaassseee변변변화화화 양양양상상상

표 4.시점별 CPK의 변화양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

CPK 118.2

000

66.35

640

128.33

33

74.47

691

127.53

33

77.21

849

107.46

67

58.66

596

120.38

33

68.30

269

그림 2.시점별 CPK의 변화양상
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표 5.시점별 CPK의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

CPK 3 4288.983 1429.661 .295 .829

Error 56 270961.200 4838.593
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시점별 CPK의 생성을 살펴보면,운동전 M=118.20에서 운동후 M=128.33으
로 증가했다가 24시간후 M=127.53,48시간후 M=107.46으로 점점 감소함을
볼 수 있다.하지만 이것은 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

333...LLLaaaccctttaaattteeeDDDeeehhhyyydddrrrooogggeeennnaaassseee변변변화화화 양양양상상상

표 6.시점별 LDH의 변화양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

LDH 256.5

333

41.55

696

262.6

000

43.10

088

188.6

667

28.46

719

186.7

333

26.51

540

223.6

333

50.27

887

그림 3.시점별 LDH의 변화양상
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표 7.시점별 LDH의 생성에 대한 인월변량분석 결과

Source DF SS MS F Pr>F

LDH 3 77776.333 25925.444 20.341*** .000

Error 56 71373.600 1274.529

***p<.001
시점별 LDH의 생성을 살펴보면,운동전 M=256.53에서 운동후 M=262.60으
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로 증가했다가 24시간후 M=188.66,48시간후 M=186.73으로 점점 감소함을
볼 수 있다.이는 통계적으로 p<.001유의수준에서 유의한 차이가 있는 것으
로 나타났다.구체적으로 어떤 유의한 차이가 발생하는지를 규명하기 위하여
사후 검증을 실시한 결과 24시간후와 48시간후는 운동전과 운동후보다 더 낮
은 인식수준을 나타냈다.즉 24시간후와 48시간후보다 운동전과 운동후가
LDH의 생성에 대해 더 높게 인식하고 있는 것을 알 수 있다.

444...eeerrryyyttthhhrrrooocccyyyttteeessseeedddiiimmmeeennntttaaatttiiiooonnnrrraaattteee변변변화화화 양양양상상상

표 8.시점별 ESR의 변화양상

구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

ESR 6.000

0

5.304

98

5.333

3

4.908

69

8.333

3

4.790

86

10.66

67

6.125

67

7.583

3

5.588

40

그림 4.시점별 ESR의 변화양상
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표 9.시점별 ESR의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

ESR 3 264.583 88.194 3.130* .033

Error 56 1578.000 28.179

*p<.05
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시점별 ERS의 생성을 살펴보면,운동전 M=6.00에서 운동 후 M=5.33으로
감소했다가 24시간 후 M=8.33,48시간 후 M=10.66으로 점점 증가했음을 볼
수 있다.이는 통계적으로도 p<.05유의수준에서 유의한 차이가 있었다.구체
적으로 어떤 유의한 차이가 발생하는지를 규명하기 위하여 사후 검증을 실시
한 결과 운동전과 운동 후는 48시간 후보다 더 낮은 인식수준을 나타냈다.
즉 운동전과 운동 후보다 48시간 후가 ERS의 생성에 대해 더 높게 인식하고
있는 것을 알 수 있다.

555...AAAllldddooolllaaassseee변변변화화화 양양양상상상

표 10.시점별 ALD의 변화양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

ALD 8.493

3

3.790

11

9.593

3

3.957

72

7.866

7

8.194

48

5.260

0

1.080

21

7.803

3

5.090

90

그림 5.시점별 ALD의 변화양상
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표 11.시점별 ALD의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Aldolase 3 152.291 50.764 2.065 .115

Error 56 1376.828 24.586
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시점별 Aldolase의 생성을 살펴보면,운동전 M=8.49에서 운동후 M=9.59으
로 증가했다가 다시 24시간후 M=7.86,48시간후 M=5.26으로 점점 감소함을
볼 수 있다.하지만 이것은 통계적으로 유의한 차이는 없는 것으로 나타났다.

666...TTToootttaaalllCCChhhooollleeesssttteeerrrooolll변변변화화화 양양양상상상

표 12.시점별 TotalCholesterol의 변화양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

Cholester

ol

180.1

333

22.64

593

183.3

333

22.49

656

169.2

667

22.71

396

174.2

667

22.16

969

176.7

500

22.59

565

그림 6.시점별 TotalCholesterol의 변화양상

0

4 0

8 0

1 2 0

1 6 0

2 0 0

운 동 전 운 동 후 2 4시 간 후 4 8시 간 후

표 13.시점별 TotalCholesterol의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Cholesterol 3 1754.317 584.772 1.154 .335

Error 56 28368.933 506.588

시점별 Cholesterol의 생성을 살펴보면,운동전 M=180.13에서 운동 후
M=183.33으로 증가했다가 24시간 후 M=169.26으로 감소했으며 다시 48시간
후 M=174.26으로 증가했음을 볼 수 있다.하지만 이것은 통계적으로 유의한
차이가 없는 것으로 나타났다.
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777...GGGllluuutttaaammmiiiccc---OOOxxxaaallloooaaaccceeetttiiicccTTTrrraaannnsssaaammmiiinnnaaassseee변변변화화화 양양양상상상

표 14.시점별 GOT의 변화양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

GOT 19.93

33

3.195

23

20.40

00

3.561

70

18.93

33

3.514

60

18.26

67

2.344

19

19.38

33

3.221

18

그림 7.시점별 GOT의 변화양상
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표 15.시점별 GOT의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

GOT 3 41.783 13.928 1.367 .262

Error 56 570.400 10.186

시점별 GOT의 생성을 살펴보면,운동전 M=19.93에서 운동 후 M=20.40으
로 증가했다가 24시간 후 M=18.93,48시간 후 M=18.26으로 점점 감소함을
볼 수 있다.하지만 이것은 통계적으로 유의한 차이가 없었다.

888...WWWhhhiiittteeeBBBllloooooodddCCCeeellllll변변변화화화양양양상상상
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표 16.시점별 WBC의 생성
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

WBC 6.862

7

1.505

18

9.003

3

1.832

59

5.563

3

1.260

34

6.396

0

1.376

10

6.956

3

1.949

73

그림 8.시점별 WBC의 생성
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표 17.시점별 WBC의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

WBC 3 96.801 32.267 14.174*** .000

Error 56 127.485 2.277

***p<.001

시점별 WBC의 생성을 살펴보면,운동전 M=6.86에서 운동후 M=9.00으로
증가했다가 24시간후 M=5.56으로 감소했으며 다시 48시간후 M=6.39으로 약
간 증가한 것을 볼 수 있다.이는 통계적으로도 p<.001유의수준에서 유의한
차이가 있는 것으로 나타났다.구체적으로 어떤 유의한 차이가 발생하는지를
규명하기 위하여 사후 검증을 실시한 결과 24시간후는 운동전보다,48시간후
와 운동전은 운동후보다 더 낮은 인식수준을 나타냈다.즉 24시간후,48시간
후,운동전보다 운동후가 WBC의 생성에 대해 더 높게 인식하고 있는 것을
알 수 있다.
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999...NNNeeeuuutttrrroooppphhhiiilllSSSeeeggg변변변화화화양양양상상상

표 18.시점별 NeutrophilSeg의 변화양상

그림 9.시점별 NeutrophilSeg의 변화양상
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표 19.시점별 NeutrophilSeg의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Neutrophil 

Seg

3 35658.237 11886.079 220.065*** .000

Error 54 2916.629 54.012

***p<.001
시점별 NeutrophilSeg의 생성을 살펴보면,운동전 M=58.69에서 운동 후

M=56.03으로 감소했으며 24시간후 M=56.16으로 조금 증가했다가 다시 48시
간후 M=.43으로 급격히 감소한 것을 볼 수 있다.이는 통계적으로도 p<.001
유의수준에서 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다.구체적으로 어떤 유의한
차이가 발생하는지를 규명하기 위하여 사후 검증을 실시한 결과 48시간후는
운동후,24시간후,운동전보다 더 낮은 인식수준을 나타냈다.즉 48시간후보

구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

Neutroph

il Seg

58.69

33

8.907

26

56.03

85

8.516

41

56.16

00

8.172

76

.4333 .1718

2

42.37

59

26.0

1446
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다 운동후,24시간후,운동전이 NeutrophilSeg의 생성에 대해 더 높게 인식
하고 있는 것을 알 수 있다.

111000...LLLyyymmmppphhhooocccyyyttteee변변변화화화양양양상상상

표 20.시점별 Lymphocyte의 변화양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

lym

pho

32.21

33

8.132

46

35.30

00

7.285

60

33.36

67

6.808

47

59.67

33

10.58

695

40.30

52

14.16

562

그림 10.시점별 Lymphocyte의 변화양상
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표 21.시점별 Lymphocyte의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Lymphocyte 3 7656.868 2552.289 36.451*** .000

Error 54 3781.020 70.019

***p<.001
시점별 Lymphocyte의 생성을 살펴보면,운동전 M=32.21에서 운동 후

M=35.30으로 증가했다가 24시간후 M=33.36으로 감소했으며 다시 48시간 후
M=59.67로 급격히 증가한 것을 볼 수 있다.이는 통계적으로도 p<.001유의
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수준에서 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다.구체적으로 어떤 유의한 차
이가 발생하는지를 규명하기 위하여 사후 검증을 실시한 결과 운동전,24시
간 후,운동 후가 48시간 후보다 더 낮은 인식수준을 나타냈다.즉 운동전,
24시간 후,운동 후보다 48시간 후가 Lymphocyte의 생성에 대해 더 높게 인
식하고 있는 것을 알 수 있다.

111111...MMMooonnnooocccyyyttteee변변변화화화양양양상상상

표 22.시점별 Monocyte의 변화양상

그림 11.시점별 Monocyte의 변화양상
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표 23.시점별 Monocyte의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Monocyte 3 6478.454 2159.485 97.015*** .000

Error 56 1246.516 22.259

***p<.001

구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

Mono

cyte

6.166

7

1.739

32

6.100

0

1.747

24

7.093

3

1.554

01

30.43

33

8.974

62

12.44

83

11.44

254
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시점별 Monocyte의 생성을 살펴보면,운동전 M=6.16에서 운동 후 M=6.10
으로 감소했다가 24시간 후 M=7.09으로 증가했으며 48시간 후에는 M=30.43
으로 급격히 증가함을 볼 수 있다.이는 통계적으로도 p<.001유의수준에서
유의한 차이가 있는 것으로 나타났다.구체적으로 어떤 유의한 차이가 발생
하는지를 규명하기 위하여 사후 검증을 실시한 결과 운동 후,운동전,24시간
후는 48시간 후보다 더 낮은 인식수준을 나타냈다.즉 운동 후,운동전,24시
간 후보다 48시간 후가 Monocyte의 생성에 대해 더 높게 인식하고 있는 것
을 알 수 있다.

111222...EEEooosssiiinnnoooppphhhiiilll변변변화화화양양양상상상

표 24.시점별 Eosinophil의 변화양상

그림 12.시점별 Eosinophil의 변화양상
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구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

Eosino

phil

2.446

7

1.677

10

2.366

7

1.754

45

2.873

3

2.249

91

6.733

3

1.103

67

3.60

50

2.49

864
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표 25.시점별 Eosinophil의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Eosinophil 3 197.955 65.985 21.686*** .000

Error 56 170.393 3.043

***p<.001
시점별 Eosinophil의 생성을 살펴보면,운동전 M=2.44에서 운동 후 M=2.36

으로 감소했으며 24시간 후 M=2.87,48시간 후 M=6.73으로 점점 증가함을
볼 수 있다.이는 통계적으로 p<.001유의수준에서 유의한 차이가 있는 것으
로 나타났다.구체적으로 어떤 유의한 차이가 발생하는지를 규명하기 위하여
사후 검증을 실시한 결과 운동 후,운동전,24시간 후가 48시간후 보다 더 낮
은 인식수준을 나타냈다.즉 운동 후,운동전,24시간후 보다 48시간 후가
Eosinophil의 생성에 대해 더 높게 인식하고 있는 것을 알 수 있다.

111333...BBBaaasssoooppphhhiiilll변변변화화화양양양상상상

표 26.시점별 Basophil의 변화양상
구분 운동전 운동후 24시간후 48시간후 전체

M SD M SD M SD M SD M SD

Baso

phil

.4800 .1897

4

.4333 .1234

4

.5067 .2153

6

2.726

7

2.398

65

1.036

7

1.535

34

그림 13.시점별 Basophil의 변화양상
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표 27.시점별 Basophil의 생성에 대한 일원변량분석 결과
Source DF SS MS F Pr>F

Eosinophil 3 57.163 19.054 13.026*** .000

Error 56 81.916 1.463

***p<.001
시점별 Basophil의 생성을 살펴보면,운동전 M=.48에서 운동 후 M=.43으로

감소했다가 24시간 후 M=.50,48시간 후 M=2.72으로 점점 증가하는 것을 볼
수 있다.이는 통계적으로 p<.001유의수준에서 유의한 차이가 있는 것으로
나타났다.구체적으로 어떤 유의한 차이가 발생하는지를 규명하기 위하여 사
후 검증을 실시한 결과 운동후,운동전,24시간후가 48시간후보다 더 낮은 인
식수준을 나타냈다.즉 운동후,운동전,24시간후보다 48시간후가 Basophil의
생성에 대해 더 높게 인식하고 있는 것을 알 수 있다.
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ⅤⅤⅤ...논논논의의의

질병을 예방하고 건강증진에 영향을 미치는 요인들은 여러 가지가 있다.
그 중에서도 운동은 신체의 대사를 원활히 하고 면역기능을 강화하는 등 신
체의 정신적,생리적 변화에 긍정적인 효과를 가져오는 것으로 알려져 있다.
그러나,최근 들어 적당한 운동 강도나 운동시간을 벗어난 격렬한 수준의
운동은 인체에 부정적인 효과를 가져 올 수 있다는 연구들이 보고되고 있으
며,그 주된 내용으로는 프리라디칼과 반응성 산소화합물과 지연성 근통증으
로 명명되어지는 근육통 등이며,이는 인체의 구성성분에 해로운 영향을 준
다는 보고들이 나오면서 운동의 긍정적 효과에 대한 반론이 제기되고 있다.
이에 본 연구는 이 연구는 20대의 여성 무용수를 벤치스테핑을 이용하여
근통증을 유발시켜 고강도 운동에 의한 근손상에 따른 NitricOxide의 생성
정도와 크레아틴 키나제(CPK),젖산탈수소효소(LDH),적혈구 침강 속도
(ESR),알도라제(ALD),총 콜레스테롤(TC),글루타믹 옥살초산 전이효소
(GOT),백혈구 수치(WBC)등의 근통증 지표들의 변화 및 초기 염증반응시
의 혈구세포 수치의 변화를 분석한 결과를 중심으로 논의하고자 한다.
운동시점별 No의 생성은 운동직후 NO가 증가하였다가,운동 24시간 후와
운동 48시간 후에 감소하였다.하지만,통계적으로 유의하지는 않았다.
이러한 결과는 장시간 운동 후 No의 생성이 증가한다고 보고한 결과와 자
전거 에르고미터로 최대산소섭취량의 60% 수준에서 90분간 운동을 실시한
후 안정시 수준보다 운동 직후에 No생성이 유의하게 증가하였다가 회복기
30분에 안정시 수준으로 감소된 결과를 보인 안의수 등(2003)의 연구와 일부
일치하였다.이러한 사실은 운동이 NO 생성에 영향을 미치게 되지만 운동이
끝난 회복기에는 다시 안정시로 돌아가는 것으로 볼 수 있다.본 연구에서는
고강도 운동이었지만,운동시간이 짧은 관계로 유의하게 나타나지 않았다고
사료된다.
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본 연구에서 선정한 통증지표들 가운데,ESR를 제외한 모든 지표들에서
운동 직후에 가장 높은 수치를 나타냈다.통계적으로 유의한 것은 LDH와
WBC가 운동직후에 비해,운동 24시간 후,운동 48시간 후에 유의하게 낮게
나타난 것으로 Potteiger등(1991)의 조깅후 혈청 효소의 변화에 대한 연구에
서 LDH가 유의하게 상승한다고 한 내용과 일치한다고 할 수 있다.
또한,Sherman(1987)은 WBC는 운동 직후 최고조에 달하였으나 19시간 후
운동전 수준으로 회복하였다는 연구와도 일치한다고 할 수 있다.
ESR은 유일하게 운동 24시간 이후에 증가하여 운동 48시간에 최고치를 나
타냈다.이는 Sherman(1987)의 ESR이 운동 직후 가장 낮았다는 연구보고와
일치하나,7시간 후 운동전 수준으로 복귀되었다는 면에서는 다른 차이를 보
였다.
초기 염증반응기의 혈구세포의 변화를 살펴본 결과는 Neutrophilseg의 운
동 48시간 후 통계적으로 유의하게 낮게 나왔으며,Neutrophilseg를 제외한
모든 변인에서 운동 48시간 후에 가장 높은 수치를 나타냈다.이는 통증자각
정도가 운동 48시간이후 가장 높았다는 점에서,염증반응이 일어날 때 혈구
세포들의 변화가 일어나는 것으로 사료된다.
선행연구와 비교하여 각기 다른 결과를 보인 것은 근손상 유발의 운동 형
태나 실험대상,평가방법의 수량화 등의 실험절차와 방법상의 차이로 사료된
다.따라서 차후의 연구에서는 실험방법의 다양함의 문제를 고려하여 보다
다각적인 실험적 접근을 통한 연구가 필요하다고 사료된다.
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ⅥⅥⅥ...결결결론론론

이 연구는 20대의 여성 무용수를 벤치스테핑을 이용하여 근통증을 유발시
켜 고강도 운동에 의한 근손상에 따른 NitricOxide의 생성 정도와 크레아틴
키나제(CPK), 젖산탈수소효소(LDH), 적혈구 침강 속도(ESR), 알도라제
(ALD),총 콜레스테롤(TC),글루타믹 옥살초산 전이효소(GOT),백혈구 수치
(WBC)등의 근통증 지표들의 변화 및 초기 염증반응시 혈구세포의 변화를
살펴보는 것을 목적으로 광주광역시 C대학교에 재학 중인 신체 건강한 20대
여자 무용수 중 이 실험의 절차를 잘 이해하며 적극적이고 자발적으로 참가
할 수 있는 대상을 15명을 실험대상자로 실시하였다.결과는 다음과 같다.

111...NNNiiitttrrriiicccoooxxxiiidddeee의의의 생생생성성성

시점별 NitricOxide의 생성에 대해 살펴보면,운동전 M=11.82에서 운동
후 M=13.00으로 증가했다가 24시간 후 M=12.47,48시간 후 M=12.39으로 점
점 감소함을 볼 수 있다.하지만 이는 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으
로 나타났다.

222...통통통증증증지지지표표표들들들의의의 변변변화화화

시점별 통증지표들의 변화에 대해 살펴보면,ESR을 제외한 모든 통증지표
들은 운동 직후에 가장 높은 수치를 나타냈다.이중 LDH (운동 종료 직후에
비해 운동 24시간 후,운동 48시간 후)와 WBC(운동 종료 직후에 비해 안정
시,운동 24시간 후,운동 48시간 후)는 유의한 차이를 보였다.
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ESR은 안정시에 비해 운동 종료 직후에 유의하게 감소되었다가 운동 24시간
후,운동 48시간에 통계적으로 유의하게 증가되었다.

333...혈혈혈구구구 세세세포포포들들들의의의 변변변화화화

시점별 혈구 세포들의 변화에 대해 살펴보면,Neutrophilseg를 제외한 모든
변인에서 안정시,운동 종료 직후,운동 24시간 후에 비해 운동 48시간 후에
통계적으로 유의하게 증가되었다.
Neutrophilseg는 반대로 운동 48시간 후에 통계적으로 유의하게 낮게 나타
났다.
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