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The purpose of this study was to examine the effects of cooling down, 

ibuprofen and acetaminophen on delayed onset muscle soreness, 

prostaglandin E2 and indirect markers of muscle damage. Twenty-eight 

subjects were divided into four groups(cooling down group, ibuprofen 

group, acetaminophen group and control group) performed bench stepping 

exercise(47cm, 15steps/min) for 40 minutes to induce muscle soreness. 

Subjects in ibuprofen group and acetaminophen group took either an 

ibuprofen pill(400mg) or acetaminophen pill(1300mg) every 8 hours within 

a period of 48 hours, where as subjects in control group  received a 

placebo randomly(double blind). Subjects in exercise group performed mild 

running and static stretch for 20 minutes  every 8 hours within a period 

of 48 hours. Prostaglandin E2(PGE2), creatine kinase(CK), lactate 

dehydrogenase(LDH) were measured at pre-exercise, post-exercise 0, 24, 

and 48 hours after bench stepping exercise. Muscle soreness increased 

(p < 0.05) in all groups after 24 and 48 hours, although the ibuprofen 

group and the cooling down group yielded a significantly lower value (p < 
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0.05) after 48 hours. CK increased in the control group and the exercise 

group after 24 & 48 hours while CK level was not changed in the 

ibuprofen group and the acetaminophen group. LDH was not changed in 

all groups after bench stepping exercise. PGE2 decreased in all groups 

after bench stepping. However PGE2 level was significantly lower in 

ibuprofen group than other groups after 24 hours. The results of this 

study reveal that intake of ibuprofen can decrease muscle soreness and 

muscle damage.
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ⅠⅠⅠⅠ. . . . 서 서 서 서 론론론론

1. 1. 1. 1. 연구의 연구의 연구의 연구의 필요성필요성필요성필요성

평상시 운동을 하지 않는 사람이 갑자기 운동을 하거나 과훈련(overtraining)

을 하게 되면 지연성 근통증(delayed onset muscle soreness)이 발생하게 되

는데 지연성 근통증은 단축성 운동보다는 신장성 운동(eccentric exercise) 

후에 자주 발생하며(Nosaka & Clarkson. 1996; Hyatt & Clarkson. 

1998), 운동을 종료한 후 12~24시간에 발생하기 시작하여 24~48시간에 최

고조에 달하며 10~14일간 지속되다가 서서히 회복된다고 알려져 있

다.(Gleeson, Walsh, Blannin, Robson, Cook, Donnelly. 1998; Drury. 

2000). 

지연성 근통증은 운동을 하거나 근육을 만질 때 압통 또는 경직을 동반

한 통증이 나타나게 되는데(Nosaka. 2002), 이는 근육과 결합조직의 손

상으로 염증반응이 발생한 것과 관련이 있으며(Smith. 1991; Howell. 

1993; Pyne. 1994; Lieber & Friden. 2002), 근육이 손상을 받아 관절

가동범위, 근전도 활성도, 혈청 크레아틴 키나제(creatine kinase)의 변화

뿐만 아니라 근육의 둘레도 변화여 근수행(muscle performance) 능력이 

감소된다(Hortobagyi, Houmard, Fraser, Dudek, Lambert, Tracy. 

1998; Ebbeling & Clakson, 1989).  

지연성 근통증의 원인은 아직까지 확실하게 밝혀지지는 않았지만, 지연

성 근통증은 반복적인 신장성 근수축에 의하여 손상된 근형질세망

(sarcoplasmic reticulums)에서 칼슘이 세포외로 유출되고, 유출된 칼슘

은 근세포 내 포스포리파아제 A2(phospholipase A2)를 활성화시키게 되



- 2 -

는데 포스포리파아제 A2는 인지질(phospholipid)로부터 아라키도닉산

(arachidonic acid)을 유리시키게 되며, 이렇게 유리된 아라키도닉산은 

cyclooxygenase (COX)에 의해 프로스타글란딘으로 전환 되어 결국 세

포용해작용(risosomal function)에 의한 단백질의 분해를 유발하여 지연

성 근통증이 유발된다고 보고되고 있다(Demers, Harrison, Halbert, 

Santen. 1981 ; Hikida, Staron, Hagerman, Sherman, Costill. 1983 ; 

Round, Jones, Cambridge. 1987 ; Young & Sparks. 1979). 

지연성 근통증에 대한 예방이나 치료방법으로는 운동 전 가벼운 준비운

동과 정리운동(Sayers, Clarkson, Lee, 2000), 가벼운 스트레칭(Smith. 

1994 ; DeVries, 1961), 냉치료(Eston & Peters, 1999), 전기치료, 비

타민 복용, 마사지((Tiidus, 1997 ; Weber, Servedio, Woodall, 1994) 

등이 보고되고 있지만 그 지연성 근통증에 대한 효과에 대해서는 아직도 

논란이 되고 있다. 

지연성 근통증의 예방이나 치료방법으로 운동과 관련된 연구와 관련하

면  심한 운동으로 인해 근육이 손상을 받은 상태에서 역설적으로 신체적 

활동이나 운동을 지속해야 하는 것이 과연 옳은 방법인지와 근손상 후 운

동이 오히려 근손상을 더 유발하지 않을지에 대한 의문이 지속되고 있다. 

Lund 등(1998)은 신체활동이 활발하지 않은 일반 여성을 대상으로 신

장성 운동 후 정적 스트레칭을 실시한 결과 정적 스트레칭이 신장성 운동 

후 발생한 지연성 근통증과 크레아틴 키나제에 영향을 미치지 않는다고 

보고하였으며 또한 여성을 대상으로 실시한 Johansson 등(1999)은 신장

성 운동 전 스트레칭이 지연성 근통증에 영향을 미치지 않는다고 보고하

고 있다. 이와 더불어 스트레칭과 지연성 근통증과 관련된 연구들을 살펴

본 review 논문이나 메타분석에 의해서도 이러한 주장이 뒷받침되고 있

다(Herbert. 2002; Ingrahan. 2003).    
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최근에는 근부상을 치료하고 근통증을 감소시키기 위한 여러 가지 약제

들이 이용되고 있는데 그중 대표적인 물질이 이부프로펜(Ibuprofen; 

RS-2-(p-isobutylphenyl)propionic acid)과 같은 비스테로이드성 항염증

제이다. 이부프로펜는 대표적인 propionic acid 계열의 비스테로이드성 

소염진통제(non-steroidal anti-inflammatory drug)로서 fatty acid 

cyclooxygenase inhibition에 의한 염증 유발물질인 prostaglandin(PG) 

생합성을 현저히 감소시켜 약리작용을 나타낸다(Goodman, 1985).

 이부프로펜은 임상적으로 steroid 보다 진통효과가 뛰어나 수술 후 통

증치료에 모르핀의 대용효과를 나타내며(Mather, 1992), 경구 투여 후 

흡수 속도가 비교적 빨라 1~2시간 후에 최대 혈중농도에 도달

(Goodman, 1985)하기 때문에 근통증 예방을 위해서 많이 쓰이고 있으나 

아직까지 지연성 근통증에 대한 효과에 대해서는 논란이 되고 있다.   

Donnelly 등(1990)은 내리막 달리기로 이루어진 신장성 운동 후 발생

한 지연성 근통증에 이부프로펜이 효과가 없었으며 크레아틴 키나제 농도

도 이부노프로펜  투여집단에서 위약투여집단보다 높게 나타났다고 보고

하였으며 Stone 등(2002)도 이부프로펜이 지연성 근통증에 영향을 미치

지 않는다고 보고하였다. 이와는 반대로  Rahnama 등(2005)은 신장성 

운동 후 이부프로펜 투여집단과 위약 투여집단에서 5분간의 가벼운 달리

기와 10분간의 정적 스트레칭 후 5분간의 최대하 단축성 근력운동으로 

이루어진 정리운동보다 지연성근통증에 효과적이라고 보고하였으며 

Tokmakidis 등(2003) 또한 이부프로펜이 신장성 운동 후 발생한 지연성

근통증을 감소시키며 크레아틴 키나제 농도도 위약집단에 비해 낮게 나타

났다고 보고하였다. 그러나 Hasson 등(1993)은 신장성 운동 전 근통증 

예방을 목적으로 한 이부프로펜 투여가 신장성 운동 후 발생하는 크레아

틴 키나제 상승에는 영향을 미치지 않는 반면 근통증 인식에는 영향을 미
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친다고 보고하여 이부프로펜이 지연성 근통증에 미치는 영향에 관해서 논

란이 되고 있어서 이에 대한  추가 연구가 더 필요한 실정이다. 프로스타

글란딘은 통증 유발성 염증매개물질로써 뿐만 아니라 위장관을  위장에서 

분비되는 강산으로부터 보호하는 역할을 한다. 

따라서 이부프로펜에 의한 프로스타글란딘 억제 작용은 속쓰림과 같은 

위장관 증상을 유발할 수 있다.  이에 대한 대안으로 이부프로펜에 비해 

항염증 작용은 미약하지만 위장관 증상을 덜 발생시키는 아세트아미노펜

(acetaminophen)과 같은 진통제가 이용되기도 하는데 아세트 아미노펜이 

지연성 근통증에 미치는 영향에 관한 연구는 미약한 실정이어서 이부프로

펜이 지연성 근통증에 미치는 영향뿐만 아니라 아세트 아미노펜이 지연성 

근통증에 미치는 영향에 대한 연구 또한 필요할 것으로 사료된다.  

  

2. 2. 2. 2. 연구목적연구목적연구목적연구목적

이 연구는 벤치스테핑을 이용하여 근통증을 유발시킨 후, 비염증성 스

테로이드 종류인 이부프로펜과 아세트아미노펜의 투여와 가벼운 달리기와 

스트레칭을 이용한 정리운동이 주관적 통증의 정도와 근손상의 지표로 이

용되고 있는 크레아틴키나제와 젖산탈수소효소와 통증 유발성 염증 매개

물질인 프로스타글란딘E2에 미치는 영향과 각각의 측정시기에 정리운동

그룹과 타그룹간의 차를 알아보는 것을 그 연구의 목적으로 하였다. 
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3. 3. 3. 3. 연구 연구 연구 연구 가설가설가설가설

  본 연구에 제기되는 문제를 해결하기 위해서 다음과 같은 가설을 설정

하고 이를 검증하였다.

가설 Ⅰ. 벤치스테핑 운동 후 각 집단(정리운동그룹, 이부프로펜 투여그

        룹, 아세트아미노펜 투여그룹, 위약그룹)의 측정시기(안정시, 

        운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따른 주관적 근통증에는 

        차이가 있을 것이다. 

       

가설 Ⅱ. 벤치스테핑 운동 후 각 집단(정리운동그룹, 이부프로펜 투여그

        룹, 아세트아미노펜 투여그룹, 위약그룹)의 측정시기(안정시, 

        운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따른 크레아틴 키나제의 

        농도에는 차이가 있을 것이다. 

         

가설 Ⅲ. 벤치스테핑 운동 후 각 집단(정리운동그룹, 이부프로펜 투여그

        룹, 아세트아미노펜 투여그룹, 위약그룹)의 측정시기(안정시, 

        운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따른 젖산탈수소효소의 

        농도에는 차이가 있을 것이다. 

         

가설 Ⅳ. 벤치스테핑 운동 후 각 집단(정리운동그룹, 이부프로펜 투여그

        룹, 아세트아미노펜 투여그룹, 위약그룹)의 측정시기(안정시, 

        운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따른 프로스타글란딘 

        농도에는 차이가 있을 것이다.
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가설 Ⅴ. 측정시기(안정시, 운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따라 정리

        운동그룹과 타 그룹간의 변인들에 차이가 있을 것이다.

        Ⅴ-1. 측정시기(안정시, 운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따라

              정리운동그룹과 타 그룹간의 주관적 통증에는 차이가 있을

              것이다.

        Ⅴ-2. 측정시기(안정시, 운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따라

              정리운동그룹과 타 그룹간의 크레아틴 키나제 농도에는 

              차이가 있을 것이다.

        Ⅴ-3. 측정시기(안정시, 운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따라

              정리운동그룹과 타 그룹간의 젖산탈수소효소 농도에는 

              차이가 있을 것이다.

        Ⅴ-4. 측정시기(안정시, 운동직후, 24시간후, 48시간 후)에 따라

              정리운동그룹과 타 그룹간의 프로스타글란딘 농도에는 

              차이가 있을 것이다.

4. 4. 4. 4. 연구의 연구의 연구의 연구의 제한점제한점제한점제한점

이 연구에는 다음과 같은 제한점이 있다.

1. 지연성 근통증에 관한 변인의 측정을 위해 혈액채취기간을 48시간 

   이내로 한정하였다.  

2. 처치 기간 동안에 다른 유형의 약물의 섭취와 운동참가 활동을 금하도

록 하였다.

3. 연구대상자의 표본수가 적어 일반화 시키는데는 무리가 있다. 
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5. 5. 5. 5. 용어의 용어의 용어의 용어의 정의정의정의정의

        1) 1) 1) 1) 이부프로펜이부프로펜이부프로펜이부프로펜

비스테로이드성 소염진통제로서 염증 유발물질인 prostaglandin(PG) 

생합성을 현저히 감소시키며,  골관절염 치료에 널리 사용하는 약물이다.

        2) 2) 2) 2) 아세트아미노펜아세트아미노펜아세트아미노펜아세트아미노펜

비스테로이드성 소염진통제로서 CNS(Central Nervous System)에서 

enzyme을 억제하여 PG의 합성을 억제시켜 해열, 진통작용을 나타내는데 

기인하는 약물이다.

        3) 3) 3) 3) 정리운동정리운동정리운동정리운동

정리운동이란 격렬한 운동에 따른 강도를 점진적으로 감소시키고, 혈액

순환과 여러 가지 인체의 기능을 운동전 수준으로 회복시키는 운동이다.

        4) 4) 4) 4) 크레아틴 크레아틴 크레아틴 크레아틴 키나제키나제키나제키나제

  크레아틴 키나제(creatine kinase; CK)는 크레아틴 인산의 합성과 분해

를 촉매 시키는 전이효소의 하나로 운동시 근육내 ATP농도를 일정하게 

유지한다. 혈액에서 근 조직으로의 CK유리는 세포의 파괴와 관련되어 골

격근 상해의 지표로 이용된다.

        5) 5) 5) 5) 젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소

  젖산탈수소효소(lactate dehydrogenase ; LDH)는 생체 내에서 해당

과정의 최종단계에서 작용하는 효소로 L-lactate를 피루베이트(pyruvate)로 
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전환하는 가역반응을 양쪽 방향으로 촉매작용을 하며 생성된 젖산은 혈

액을 통해 간으로 수송하고 무산소성 조직인 근에서 해당 작용에 도움

을 준다.

        6) 6) 6) 6) 프로스타글란딘프로스타글란딘프로스타글란딘프로스타글란딘

프로스타글란딘은 염증을 자극하며, 장기와 조직에 국소적 호르몬 또는 

세포기능의 조절인자로 작용하고 있다. 
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ⅡⅡⅡⅡ. . . . 이론적 이론적 이론적 이론적 배경배경배경배경

1. 1. 1. 1. 지연성 지연성 지연성 지연성 근통증근통증근통증근통증(delayed (delayed (delayed (delayed on-set on-set on-set on-set muscle muscle muscle muscle soreness soreness soreness soreness : : : : DOMS)DOMS)DOMS)DOMS)

DOMS는 Type 1 근육 좌상으로 분류하며 촉진이나 움직일 때 압통

(Tenderness) 또는 경직(stiffness)을 일으키게 된다(Gulick 등, 1996).

DOMS는 일반적으로 무증상과 관련된 병변이지만(Armstrong 등, 

1993), 이러한 상해는 가벼운 근육경직과 다르다 할 수 있는 감각 경험

이며, 매일 정기적인 활동 동안 갑자기 사라지며, 심한 통증은 움직임을 

제한하여 통증을 악화시킨다. 압통은 근육의 원위 부위에 집중되어지며

(Armstrong 등, 1984), 운동후 24~48시간에 점진적으로 확산된다

(Maclntyre 등 1995). 이런 국분에 제한되어진 통증은 근건 부위 결합조

직에 근통증 수용기의 높은 활성에 기여하게 된다(Newham 등, 1982). 

근건 접한은 세포막이 근세포와 마주치며, 광범위한 주름이 계속적인 것

이 특징이다. 또한 근 섬유의 비스듬한 정렬은 높은 장력의 힘에 저항하

게 할 수 있도록 근건 접합부의 이전에서 감소시킨다. 이러한 결과로 근

건 접합부의 근섬유의 수축요소가 미세손상을 입기 쉽게 된다.

DOMS는 일반적으로 익숙하지 않는 것과 관련이 있으며, 고강도의 근

육에 작용하며 원심성 활동에 의해 촉진되어진다(Armstrong 등, 1993). 

원심성 활동은 근육의 신장 동안 수축이 동시에 일어나는 것이 특징이며, 

외적인 부하가 근육이 저항할 수 있는 능력을 초과한다면, 근육은 강제적

으로 길이가 늘어나게 되며, 장력이 발생하게 된다. 원심성 운동동안 교

차교(cross bridge) 형성은 이완에 앞서 액틴과 미오신 결합의 파열로 인

하여 보다 큰 힘에 의해 분리되어진다(Stauber, 1989). 결과적으로 활성 
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운동 단위마다 더 큰 장력이 발생되며 근건 접합부에 상처를 받기 쉬워져 

상해 위험이 증가하게 된다. 

2. 2. 2. 2. 이부프로펜이부프로펜이부프로펜이부프로펜

Ibuprofen[RS-2-(p-isobutylphenyl)propionic acid]는 대표적인 

propionic acid 계열의 비스테로이드성 소염진통제(non-steroidal 

anti-inflammatory drug)로서 fatty acid cyclooxygenase inhibition에 

의한 염증 유발물질인 prostaglandin(PG) 생합성을 현저히 감소시키며

(Goodman, 1985), Acetaminophen과 병용했을 경우에는 골 흡수작용과 

혈중 농도를 장시간 유지함으로써 오랜 시간에 걸쳐 prostaglandin(PG)

의 합성을 저하시키는(Yazdi 등, 1992) 등의 약리작용으로 류마티스 관

절염과 골관절염 치료에 널리 사용되고 있는 약물이다.

Ibuprofen은 임상적으로 치과적 수술시에 steroid 보다 진통효과가 뛰

어나 수술 후 통증치료에 모르핀의 대용효과를 나타내며(Mather, 1992), 

경구 투여 후 흡수 속도가 비교적 빨라 1~2시간 후에 최대 혈중농도에 

도달하고(Goodman, 1985), 주로 microsomal에서 대사되어 hydroxy 

Ibuprofen과 carboxy Ibuprofen 등의 대사체나 taurine conjugate 형태

로 urine으로 배설되어(Shirley 등, 1994 ; Bridges 등, 1980), bennett 

등, 1992), lipid-metabolizing pathway를 통해 R-form에서 S-form의 

metabolic inversion을 하는 약물로서 알려져 있다(Bridges 등, 1980 ;  

Tracy 등, 1993).
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3. 3. 3. 3. 아세트아미노펜아세트아미노펜아세트아미노펜아세트아미노펜

Acetaminophen(paracetamol : N-acetyl-p-acetaminophen)은 ibuprophen

에 비하여 항염증작용은 아주 미약하나 매우 다른 진통 해열작용을 가지고 

있는데 이것은 Acetaminophen이 CNS(Central Nervous System)에서 

enzyme을 억제하여 PG의 합성을 억제시켜 해열 진통작용을 나타내는데 

기인한다. Acetaminophen은 경구 투여 후 30~60분 후에 최대 혈중농도

를 나타내고 간의 microsomal enzyme에 의해 대사되어 대부분은 

glucuronic acid(60%), sulfuric acid(35%), cystein(3%)과 conjugate되어 

배설되며 소량은 hydroxy 대사체와 deacetyl 대사체로 뇨로 배설된다. 이들

의 부작용으로는 어린아이의 경우 성인보다 glucuronidation을 많이 할 수 

없으므로 과용량에서는 N-hydroxylation에 의해 N-acetyl-benzoquioneimine

을 생성하여 protein과 glutathione에 있는 sulfhydryl group과 반응하여 간

의 glutathion을 감소시켜 간괴사를 일으킬 우려가 있는 것으로 알려져 

있다(Goodman, 1985).

4. 4. 4. 4. 정리운동정리운동정리운동정리운동

정리운동이란 격렬한 운동에 따른 강도를 점진적으로 감소시키고, 혈액순환

과 여러 가지 인체의 기능을 운동전 수준으로 회복시키는 운동이다.

30초~1분간의 조깅, 3~5분간의 보행은 인체 상태의 재조정에 필요한 효과를 

가져다 준다. 

생리학적으로, 정리운동의 중요한 이유는 수동 회복보다는 능동회복시에 혈액

과 근육의 젖산 수준을 좀 더 감소시킨다는 것이다. 또한 능동 회복시에 근육은 

펌프활동을 계속하여 혈액이 사지에 울혈되는 것을 막는다(정진우 등, 1996).
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5. 5. 5. 5. 크레아틴 크레아틴 크레아틴 크레아틴 키나제키나제키나제키나제(creatine (creatine (creatine (creatine kinase kinase kinase kinase : : : : CK)CK)CK)CK)

Cratine kinase : CK, 혹은 Cratine phosphokinase : CPK로 부르며 

1934년 Lohman에 의해서 발견되었고 소위 Lohman반응을 촉매하는 효

소로써 Noda 등(1954)에 의해서 결정화 된 분자량 81,000이며 2개의 

subunit로 된 phosphate는 B형의 뇌형과 M형의 골격근형으로 CK-BB, 

CK-MB, CK-MM의 3종류의 isozyme이 존재하며 생체내에서 CK는 

ADP와 phosphocreatine 사이에서 고에너지 인산의 전이를 가역적으로 

촉매작용을 일으키는 세포내 효소이다(Brooks 등, 1985).

CK는 주로 세포질에 존재하고, 체내에서는 그 대부분이 골격근에 약 

90%가 포함되어져 있다. 또 그 외에는 심장, 뇌 등에 존재하고 평활근에 

다소 분포되어 있다. 이러한 CK의 동위효소는 장기 특이성이 있어 골격

근(Type Ⅱ 섬유)에서는 대부분이 CK-MM이며, 뇌에서는 그 대부분이 

-BB이다. 또한 심근에서는 CK-MM의 외에 CK-MB의 비율이 비교적 많

다. 이러한 혈중 CK 상승은 일반적으로 골격근으로부터 방출되지만, 동

위효소의 비율에 따라 심장, 혹은 뇌에서 방출되는 것을 추측할 수 있다.

이러한 CK는 운동과 관련이 깊으며, 골격근에 많이 존재하고 있고 운

동에 의한 변화가 크며, 더욱이 운동 강도와 시간, 트레이닝량 등과 밀접

하게 관련하고 있기 때문에 혈청효소 중에서 운동시 가장 많이 측정되고 

있는 효소이다. 이러한 혈중 CK는 10~15분 정도의 격렬한 달리기에 의

한 혈중 CK의 상승은 일반적으로 적고 그 상승도 운동직후 일시적으로 

보여지는 것뿐이며 몇 시간 후 정상치로 회복한다. 그러나 중장거리 달리

기나 마라톤과 같은 장시간 운동은 상승의 정도는 현저히 높아지며, 그 

상승의 최고치는 운동 종료 후 8~24시간 후에 보여진다. 또한 회복도 느

리며, 운동전 정상치로 돌아오는데 까지 수일이 걸린다. 이러한 혈중 CK
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의 상승의 정도와 회복 지연의 정도는 개인차가 있지만, 등척성 운동이나 

웨이트 트레이닝과 같은 중량부하운동의 경우 운동직후의 혈중 CK는 상

승이 적고 지연해서 상승한다. 그 상승의 정도는 발생하는 장력이 큰 경

우와 부하중량이 무거운 경우 또는 반복횟수가 많은 경우에 현저하게 증

가한다고 한다(신길수, 1990). 또한 Miles 등(1994)의 보고에 의하면 운

동후에 CK 활성도는 중가하며 근손상의 간접적인 지표로 사용할 수 있다

고 하였으며, Evans 등(1991)은 손상된 근육으로부터 CK 활성도의 증가

는 일반적으로 관찰되는 현상이며 근세포 손상의 질적 지표라고 하였다. 

또한 Nosaka 등(1992)는 운동에 의한 근손상이 있을 때 CK의 활성도가 

현저하게 증가한다고 보고하고 있다. 

6. 6. 6. 6. 젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소(lactate (lactate (lactate (lactate dehydrogenase dehydrogenase dehydrogenase dehydrogenase : : : : LDH)LDH)LDH)LDH)

젖산탈수소효소는 보효소 NAD+ 또는 NADH+H+의 존재하에서 젖산

(lactate acid)과 초성포도산(pyruvic acid)의 상호변환을 촉매하는 산화

환원효소이다. LDH는 해당계에서 주요효소의 하나이고 생체내에서 작용

은 격렬한 운동시 해당에서 글리코겐으로부터 분해된 초성포도산은 LDH

의 작용에 의해서 젖산으로 환원된다. 이러한 젖산은 혈액을 매개로 해서 

주로 간으로 운반되어 LDH의 작용에 의해 초성포도산으로 산화된다. 산

화된 초성포도산의 대부분은 간에서 재차 에너지원으로 이용 가능한 글리

코겐으로 재합성된다. 이러한 LDH는 두 개의 하부단위로 구성되어 있는

데, 이는 H형(LDH1+2) M형(LDH3+4+5)으로 구분되며, H형은 세포내에서 

주로 미토콘드리아의 내부막에 분포되어 있어 유산소 대사 중 젖산을 초

성포도산으로 산화시키며, 반면 M형은 근형질세망에 분포하며 무산소성 
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조건하에서 초성포도산을 감소시켜 젖산의 형성을 조절하는 것으로 알려

져 있다.

혈중 LDH는 달리기 운동의 경우 수분정도의 실험에서는 거의 영향을 

받지 않지만, 5~15분 정도의 격렬한 운동에서는 종료직후에 급격히 상승

하지만, 회복은 빠르다. 그러나 운동시간이 길어지면 운동직후의 혈중 

LDH가 현저히 상승하며, 종료후에도 수시간에서 수십시간 높은 수치를 

나타내는 경우가 있다. 더욱 장시간의 마라톤, 또는 강도는 약하지만 장

시간의 운동인 50~100km를 보행하게 되면 그 증가 정도는 한층 더 현

저해지고 증가의 최고치도 운동직후에서 24시간 이후에 나타나기도 한다. 

또한 LDH 동위효소의 경우 격렬한 12분간 달리기 후 LDH5가 조금 상승

하는데, LDH1-4는 거의 변화하지 않는다. 그러나 마라톤과 50~100km를 

보행하면 LDH4-5가 급격히 상승된다. 또한 중량부하운동에서 부하중량이 

무거운 경우에는 LDH5가 상승한다고 보고하고 있다(신길수, 1990).

이러한 LDH는 비 혈장 특이성 효소로 조직에서 활성화되는 것으로, 혈

중 LDH 활성도의 증가는 근손상의 간접적인 지표로 이용된다(Jennifer 

등, 2001 ; Itoh 등, 2000). 장시간 격렬한 운동으로 세포내 ATP 및 대

사물질 감소로 인한 근섬유막의 손상, 노에피네프린의 혈관 수축으로 동

맥압의 증가 후 부과성의 변화, 부신피질호르몬 분비로 심근과 골격근의 

효소 활성에 의해 LDH 활성도가 증가된다고 하며, 고강도 운동자극에 의

한 직접적인 세포막의 파괴 및 조직괴사(Karamizrak 등, 1994) 그리고 

Mason 등(1997)은 산화 스트레스에 의한 지질과산화로 세포막 투과성이 

증가되어 세포질내의 LDH가 혈중으로 방출된다고 보고하였다.
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7. 7. 7. 7. 크레아틴인산효소와 크레아틴인산효소와 크레아틴인산효소와 크레아틴인산효소와 젖산탈수소효소의 젖산탈수소효소의 젖산탈수소효소의 젖산탈수소효소의 동위효소동위효소동위효소동위효소

크레아틴인산효소와 젖산탈수소효소는 그 구조는 다르지만 동일한 작용

을 수행하면서 화학적, 물리적인 방법에 의해서 두가지 이상으로 분류되

는 동위효소(isoenzyme)를 가진다. 

크레아틴인산효소는 근형과 흉형의 이중체로 구분되는데, 흉형 크레아

틴인산효소(CPK1)는 B라는 세분단위로 되어있으며(BB형), 근형 크레아틴

인산효소(CPK3)는 M이라는 세분단위로 되어있다(MM형). 또한, M과 B의 

세분단위를 함께 공유하며 심장에서만 존재하는 크레아틴인산효소(CPK2)

도 있다(MB형)(현송자, 1990).

젖산탈수소효소는 조직과 배열의 차이를 가진 두 종류의 polypeptide가 

다양한 비율로서 구성되어 5가지의 동위효소를 가진다. 즉, 서로 다른 유

전자의 지배를 받는 근육형과 심장형사슬이 다른 비율로 함유되어 LDH1 

~ LDH5의 5가지 형태로 구분되며(Roberts, 1981), 인체내의 각 장기들

에 각각 그 분포도를 달리하는 특성을 가진다.

인체내의 각 기관별 젖산탈수소효소의 분포도는 다양한 차이를 나타내

는데, LDH1 심근에, LDH2는 적혈구와 백혈구에, LDH4와 LDH5는 주로 

간과 근육에 많이 분포되어 있다. 이러한 동위효소들은 신체내의 비정상

적인 상태에 의해서 변화된 분포도를 나타내는데, 심근경색(myocardial 

infarction)의 경우 혈중 LDH1과, LDH2의 농도가 현저히 증가한다(Kraft 

등, 1978). 또한 간염증상에서는 혈중 LDH5의 농도가 현저히 증가하며, 

LDH5는 초성포도산이 빠른 속도로 젖산으로 전환하는데 대사과정 중에는 

현저히 증가하기도 한다.
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8. 8. 8. 8. 운동수행 운동수행 운동수행 운동수행 후 후 후 후 혈중 혈중 혈중 혈중 크레아틴인산효소 크레아틴인산효소 크레아틴인산효소 크레아틴인산효소 및 및 및 및 동위효소의 동위효소의 동위효소의 동위효소의 변화변화변화변화

신체적 활동 시 효소의 작용은 에너지생성과 관련하여 매우 중요한 역

할을 수행하기 때문에 운동과 효소의 작용에 관한 연구는 최근 더욱 활성

화되고 있다. 운동수행과 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 변화에 관한 

연구는 근육내에서의 에너지대사과정에 대한 추정지표, 운동수행에 따른 

조직구조의 변화와 관련된 운동강도에 대한 지표, 운동자극에 따른 근육

상해 및 경직현상과의 관련성에 대한 연구들이 대부분이다. 즉, 운동수행

과 혈중 크레아틴인산효소 및 동위효소의 변화에 관한 연구는 크게 에너

지대사활성화와 운동강도와 관련된 근육조직구조의 변화에 관한 것으로 

구분될 수 있다.

Ohkawa 등(1984)은 운동수행시 무산소성 에너지대사과정 활성화의 지

표로서 혈장 효소의 활성도를 관련시킬 수 있다고 주장하면서 이러한 혈

중 효소의 지표는 크레아틴인산효소를 비롯한 비혈장 특이성 효소들이 주

로 이용될 수 있다고 주장하였다. 

Hunter와 Critz(1971)을 비롯한 여러 연구자들(Sanders 등, 1975 ; 

Berg 등, 1978)은 무산소성 운동수행능력과 혈중 효소의 활성도는 높은 

관련성을 가진다고 보고하였다. Ohkawa 등(1984)은 400m 달리기 속도와 

혈장 크레아틴인산효소 활성도는 유의한 역상관을 나타내므로서 1분이내의 

스프린트성 달리기시 경기력과 높은 관련성을 가진다고 보고 하였다.

Komi 등(1977)은 혈장 크레아틴인산효소 활성도는 운동강도와 높은 관

련성을 가진다고 보고한 바 있으며, Janssen 등(1988)은 혈장 크레아틴

인산효소 활성도의 측정을 통해서 과도한 운동강도에 의한 트레이닝 수행

시 부상발생을 방지하기위한 예측지표로서의 활용가능성을 보고하였다. 

또한, Noakes(1987)는 운동수행에 의한 혈청 크레아틴인산효소 활성도의 
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변화는 운동강도, 운동지속시간 및 운동형태 뿐만 아니라, 인종, 성, 연령 

및 트레이닝 정도에 의해서 영향을 받는다고 하였다.

Meltzer(1971)는 운동수행 후 혈장 크레아틴인산효소의 활성도를 특정

하여 근육내의 병적현상에 대한 진단이 가능한 것으로 보고하였다.

운동형태와 강도에 따른 혈장 크레아틴인산효소의 변화에 관한 연구는 

주로 운동수행에 따른 근육조직 손상 및 상해 발생가능성과 관련하여 연

구되어 왔는데, 주로 신전성 운동수행 후 유의한 증가를 나타내는 것으로 

보고되어 왔다.

Friden 등(1989)은 신전성 운동 후 회복기 48시간까지 혈청에서의 크

레아틴인산효소 활성도가 유의하게 증가하였다고 보고하였으며, Schwane 

등(1983)은 최대산소 섭취량의 57%에 해당하는 강도로 45분동안 경사내

리막 달리기 후 혈장 크레아틴인산효소 활성도가 안정시보다 351% 증가

하였다고 보고하였다. 또한 Newham 등(1983)은 계단뛰기 운동수행 시 

혈장 크레아틴인산효소 활성도는 운동강도의 적절한 평가기준으로 활용될 

수 있으나, 피검자의 유산소성 능력과 혈장 크레아틴인산효소 활성도의 

관련성에 대해서는 정확한 결론을 내릴 수 없다고 보고하였다.

그러나, 트레이닝 수행 후 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 변화에 관

한 많은 선행연구들은 개인의 체력 향상정도와 효소 활성도가 밀접한 관

련성을 가진 것으로 보고하였다. 이러한 연구들은 대부분 체력 향상에 의

해서 운동 자극에 의한 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 변화경향이 저하

되므로서, 운동자극에 대한 신체적 저항능력이 향상되는 것으로 간주하여 

왔다. 그러나, 안정시의 혈중 효소 활성도는 트레이닝 수행 후 향상되는 

것으로 보고되어 왔다.

Hunter와 Critz(1971)는 10주간의 지구성 트레이닝 수행 후 운동자극

에 의한 혈장 크레아틴인산효소 활성도의 변화 폭이 낮아진다고 보고하였
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으며, Schwane과 Armstrong(1983)은 쥐를 대상으로 트레이닝을 수행한 

경사내리막 달리기 운동 자극 후, 혈장 크레아틴인산효소 활성도의 증가

현상이 낮아진다고 보고하였다. 또한, Byrnes 등(1985)은 6개월간의 트

레이닝 후 심박수 170회를 나타내는 강도로 30분 동안 -10%의 경사내

리기 운동 시 근육경직현상 발생빈도와 혈장 크레아틴인산효소 활성도의 

증가현상이 감소하였다고 보고하였다. Evans 등(1986)은 강도 높은 지구

성 트레이닝을 수행한 운동선수와 비운동선수를 비교한 연구에서 250W

의 강도로 신전성 운동을 수행한 후 비운동선수군은 혈장 크레아틴인산효

소 활성도가 안정시보다 33배 이상 증가하였으며, 이러한 증가경향은 약 

10일이 지난 후 안정시 수준으로 회복된데 반해서, 운동선수군은 동일한 

형태의 운동 후 혈장 크레아틴인산효소 활성도가 약 2배 정도의 증가현

상을 나타냈고, 이러한 증가현상은 회복기 24시간에만 안정시와 유의한 

차이를 나타냈다. 그러나, 안정시 혈장 크레아틴인산효소 활성도는 지구

성운동선수들이 비운동선수보다 유의하게 높은 것으로 나타났다.

운동수행시 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 증가현상에 대한 대부분의 

연구에서는 격심한 신체활동시 효소 활성도가 증가하는 것으로 보고되어 

왔다. 운동형태와 이러한 증가현상의 관련성에 대한 연구에서 주로 등척

성 운동과 신정성 운동에 의해서 영향을 받는 것으로 보고되어 왔다. 

Clarkson 등(1982)은 신체의 국소적인 등척성 운동은 혈청 크레아틴인산

효소 활성도의 증가현상을 유도하되 보다 높은 장력을 유도하는 등척성 

수축시 크레아틴인산효소의 혈중 누출현상이 크게 증가하는 것으로 보고

하였다.

이에 반해서, Graves 등(1987)은 등척성 수축시 동원되는 근육군 범위

는 크기는 혈청 크레아틴인산효소 활성도 증가에 거의 영향을 미치지 않

기 때문에 장력 크기가 이러한 효소의 누출현상 증가에 영향을 미치지 않
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는 것으로 주장하였다. 운동형태에 따른 회복기의 혈중 크레아틴인산효소 

활성도의 변화에 관한 비교를 실시한 선행연구(현송자, 1990)에서는 달리

기 운동을 10~15분간 수행하였을 때 혈청 크레아틴인산효소 활성도의 

증가현상은 일시적인 것으로서 수시간이 지나면 안정시 수준으로 회복되

지만, 마라톤을 비롯한 장시간 운동시 혈청 크레아틴인산효소 활성도의 

증가현상은 8~24시간 이상 지속되며 안정시 수준으로 회복되는데 몇 일

간의 휴식이 요구되는 것으로 나타났다. 달리기 운동의 경우 운동형태와 

관련지어 볼 때 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 변화는 운동강도보다 운

동지속시간이 큰 영향을 미치는 것으로 볼 수 있고, 웨이트 트레이닝을 

비롯한 운동지속시간이 큰 영향을 미치는 것으로 볼 수 있고, 웨이트 트

레이닝을 비롯한 국소적인 운동은 지속시간보다 운동강도의 영향이 큰 것

으로 알려져 있다. 그러나, 몇몇 연구자들은 운동수행 시 혈중 크레아틴

인산효소 활성도의 변화는 운동강도와 관련서이 높으며, 이러한 운동강도

는 근육조직의 손상과 주로 관련되어 있다고 주장하였다. 운동강도와 지

속시간의 두가지 요소에 의한 혈중 크레아틴인산효소 활성도 변화에 대한 

영향의 범위는 보다 정확한 결론을 내리기 위해서 계속적인 연구가 요구

된다.

운동수행시 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 증가현상은 근육조직의 손

상과 관련지어 해석되고 있는 것이 대부분의 연구결과이다. 즉, 가벼운 

운동수행시 혈중 크레아틴인산효소 활성도는 그 변화가 경미한데 반해서 

마라톤과 같은 격렬한 운동은 그 변화가 극심하며 이러한 현상은 근육손

상에 의한 세포막의 구조적 변화에 기인한다고 보고하였다(Siegel 등, 

1981 ; Apple 등, 1985). Siegel 등(1981)은 마라톤선수들이 경기수행 

후 혈청 크레아틴인산효소 활성도의 변화는 MB(myocardial-bound)형 

동위효소의 변화에 주로 기인한다고 보고하였다. 운동수행과 혈중 크레아
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틴인산효소 활성도의 변화중 MB형 동위효소에 주된 초점을 맞춘 연구는 

일상적인 트레이닝 수행을 대상으로 한 연구, 26~42km의 달리기 수행 

후에 대한 연구들 등이 있다. Siegel 등(1981)은 마라톤 수행 후 회복기 

24시간에도 MB형 동위효소의 활성도 증가는 안정시의 26배에 해당하는 

130 IU/L를 나타낸다고 보고하였다. 이에 반해서 Diamond 등(1983)과 

Phillips 등(1982)은 장시간의 운동수행 후 BB형 동위효소의 변화가 현

저한 것으로 보고하였다.

Noakes 등(1983)은 운동수행 후 혈청 크레아틴인산효소의 동위효소 

활성도 변화에 관한 해석은 이러한 변호가 매우 상대적이기 때문에 매우 

조심스런 접근이 요구되며, 운동강도와 지속시간에 의한 변화를 보다 세

부적으로 살펴볼 필요성이 있는 것으로 강조한 바 있다. Armstrong 등

(1983)은 격렬한 운동 후 혈중의 비혈장 특이성 효소의 현저한 증가는 

운동자극에 의한 근섬유의 괴사현상에 의한 것으로 규명한 바 있다.

운동수행에 따른 근육손상 정도는 장기간의 트레이닝에 의해서 감소될 

수 있는 것으로 보고되어 왔는데, Friden 등(1983)과 Schwane 등(1987)

은 신전성 근수축에 의한 장기간 트레이닝 수행 후 동일한 형태의 연속적

인 운동시 근육경직현상을 비롯한 근육손상의 발생빈도가 감소한다고 보

고하였다. 또한, Saltin과 Rowell(1980), Galun과 Epstein(1984)은 운동

선수와 비운동선수를 대상으로 일정한 강도의 운동 수행 후 혈중에서의 

근육 효소 활성도 변화를 비교하여 운동선수가 보다 낮은 혈중 효소 활성

도의 변화를 나타낸다고 보고하면서 이러한 결과는 운동선수들이 근육내

의 ATP함량이 높으며, 세포막 누출현상이 낮게 나타남을 의미한다고 해

석하였다.

Apple과 Rhodes(1988)는 혈청 크레아틴인산효소 활성도는 운동강도, 

운동지속시간, 근육경직, 피로 회복 및 과도한 트레이닝과 근육의 조직학
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적 손상의 관련성을 추정하는 적절한 지표로 제시될 수 있다고 주장하였

다. Apple 등(1987)과 Rogers 등(1985)은 운동수행시 동원되는 근섬유

수가 많을수록 비혈장 특이성 효소의 혈중 누출 정도가 높게 나타난다고 

보고하면서 혈중 크레아틴인산 효소의 활성도 변화는 운동강도를 비롯한 

적절한 운동프로그램에 대한 검정지표로서 그 활용가능성이 높은 것으로 

주장하였다. Galun 등(1988)은 최대산소섭취량을 나타내는 수준의 운동

수행 후 운동능력 발휘와 혈청에서의 효소 활성도가 안정시 수준으로 회

복되는데 약 24시간이 소요되며, 이러한 경우 적절한 효소 지표로는 혈중 

크레아틴인산효소 및 글루탐산-옥살로아세트산 아미노기 전달효소가 적

절한 것으로 보고한 바 있다.

그러나, 몇몇 연구자들은 운동수행시 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 

변화는 운동수행에 따른 근육손상정도의 측정지표로 활용하는 과정에서 

그 정확성에 많은 의문을 제기하였다.

Clarkson과 Ebbling(1988)은 운동수행 후 근육경직의 발생경향과 혈중 

크레아틴인산효소 활성도의 증가는 상관이 없다고 주장하였으며, 

Manfredi 등(1991)은 신전성 운동수행 후 근생검에 의해서 채취된 근육

조직에서 현저한 조직손상이 나타났으나, 혈중 크레아틴인산효소 활성도

의 유의한 증가는 나타나지 않았다고 보고하였다. 또한, Clarkson과 

Dedrick(1988)은 여성을 대상으로 근육조직의 손상이 야기된 신정성 운

동 수행 후 혈청 크레아틴인산효소 활성도는 거의 변화하지 않았다는 동

일한 연구결과를 보고한 바 있다. 이러한 연구결과는 근육조직 손상정도

를 추정할 수 있는 지표로서 혈중 크레아틴인산효소 활성도의 충분한 적

용가능성을 제시한 기존의 연구들과는 상반된 결과로서 혈중 크레아틴인

산효소 활성도의 증가에 대해서 보다 정확한 해석을 위한 계속적인 연구

의 필요성을 강조해주는 것으로 생각된다.
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9. 9. 9. 9. 운동수행 운동수행 운동수행 운동수행 후 후 후 후 혈중 혈중 혈중 혈중 젖산탈수소효소 젖산탈수소효소 젖산탈수소효소 젖산탈수소효소 및 및 및 및 동위효소의 동위효소의 동위효소의 동위효소의 변화변화변화변화

운동수행에 따른 혈중 젖산탈수소효소 활성도의 변화도 크레아틴인산효

소와 동일한 관점에서의 해석이 시도되어 왔다. 즉, 에너지 대사의 활성

화에 의한 운동능력의 측정지표로서의 활용가능성, 비혈장 특이성 효소로

서의 근육조직손상과 관련된 지표로서의 활용가능성으로 나누어진다. 그

러나, Ohkuwa 등(1984)은 중거리선수 13명을 대상으로 시도한 연구에서 

무산소성 능력이 경기력에 크게 영향을 미치는 것으로 간주되는 400m 

달리기 속도의 경우 젖산탈수소효소 활성도의 변화는 거의 관련성이 없으

며, 젖산탈수소효소의 동위효소중 M형 동위효소가 유의한 상관계수를 나

타내는 것으로 보고하였다. 따라서 혈중 젖산탈수소효소의 활성도를 무산

소성 운동능력과 관련시키기에는 어려움이 있다고 강조하였다.

그러나, 트레이닝에 의한 체력 향상과 젖산탈수소효소 활성도의 변화에 

관해서는 많은 연구들이 시도되어 왔으며, 그 관련성이 높은 것으로 보고

되어 왔다.

Reinhart(1982), Berg와 Haralambie(1978)는 혈청 젖산탈수소효소의 

활성도는 개인의 체력상태와 밀접한 관련성을 가진다고 보고하였다. 

Karlsson 등(1975)은 웨이트 트레이닝에 의해서 근력이 향상되면서 혈청 

젖산탈수소효소의 전체적인 활성도와 근육의 특수형인 동위효소(LDH4+5)

가 유의하게 증가한다고 주장하였다. 그러나, Apple과 Rogers(1986)는 

마라톤선수들이 심폐기능 향상을 위한 9주간의 유산소성 트레이닝 후 혈

청 젖산탈수소효소의 전체적인 활성도는 감소하였으며, 젖산탈수소효소의 

H형 동위효소의 분포비는 증가한다고 보고하였다. Raimondi 등(1975)은 

자전거 에르고미터를 이용한 10주 이상의 유산소성 트레이닝 후 증가된 

최대 산소 섭취량과 안정시 혈중 젖산탈수소효소 활성도의 증가정도 간에
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는 유의한 상관계수를 나타낸다고 보고하였다. 트레이닝에 의한 에너지대

사능력의 향상과 관련된 혈중 젖산탈수소효소 활성도의 변화에 대한 연구

는 유산소성 트레이닝 후에는 동일한 형태의 운동자극시 그 활성도가 감

소하며, 근력 트레이닝을 포함한 무산소성 트레이닝 후에는 증가하는 것

으로 볼 수 있으나, 이러한 관련성에 대한 다소의 국내연구에도 불구하고 

뚜렷한 결론을 내리기에는 여전히 미흡하다.

운동수행과 혈중 젖산탈수소효소 활성도의 관련성에 대한 연구는 운동

자극에 의한 근육조직에서의 상해발생 가능성을 고려하기 위한 지표로서

의 활용가능성에 주된 초점이 맞추어져 왔다. 즉, 마라톤과 같은 장시간 

달리기를 수행한 후 혈중 젖산탈수소효소 활성도는 유의하게 증가하며, 

이러한 변화는 근육조직의 손상에 의한 근섬유막의 투과성 변화에 주로 

기인하는 것으로 해석되어 왔다. 

운동수행에 따른 혈중 젖산탈수소효소 활성도의 증가현상을 운동지속시

간의 관점에서 살펴보면 장시간의 운동수행시 에너지원의 고갈과 근육조

직내의 ATP를 비롯한 대사물질의 감소로 말미암아 근섬유막의 손상이 

유도되면서 효소누출의 정도가 증가되는 요인과 운동강도에 초점을 맞추

면 증가된 운동강도에 의해서 세포조직내의 충분한 산소공급의 장해로 말

미암아 유도된 저산소상태에 의해서 근섬유막의 투과성이 증가된다는 요

인이 고려될 수 있다. 

또한, Lehninger(1982)는 강도 높은 운동자극에 의한 직접적인 세포막 

손상도 혈청 젖산탈수소효소 활성도의 변화와 관련된 원인이 될 수 있

다고 보고한 바 있으며, Hansen 등(1982)은 장시간의 운동수행 시 글

리코겐을 비롯한 에너지원의 고갈이 근섬유막의 손상을 유도하므로서 

혈중 젖산탈수소효소 활성도의 변화를 유도하는 원인으로 작용한다고 

주장하였다.
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장시간 운동수행에 따른 혈청 젖산탈수소효소의 동위효소 분포비 변화

에 관한 연구결과는 운동자극에 의한 골격근의 근육조직 손상이 전체적인 

혈중 젖산탈수소효소 활성도 변화에 주된 원이 된다는 것을 뒷받침해준

다. 즉, Rose 등(1970)은 마라톤경기 수행 후 골격근의 특수형 동위효소

(LDH5)를 비롯한 동위효소의 분포비가 증가한 반면 심장형 동위효소

(LDH1+2)의 분포비는 감소하였다고 보고하였다. 이러한 동위효소의 분포

비를 분석해보면, 운동강도와 운동지속시간을 중심으로 운동형태를 다르

게 적용시켰을 때 운동자극이 신체 조직의 어떤 부위에 주된 영향을 미치

는지 추정될 수 있을 것으로 기대된다.

운동형태와 혈청 젖산탈수소효소 동위효소 분포비의 변화에 관해서는 

단시간의 고강도 운동시 근육형 동위효소의 변화는 거의 기대하기 어렵지

만 장시간의 운동시에는 근육형 동위효소의 변화가 나타나는 것으로 보고

되고 있다.(Rose 등, 1970).

Fowler 등(1968)과 Garbus(1964)은 혈청 젖산탈수소효소 활성도의 증

가는 운동강도와 밀접한 관련성을 가지며 젖산탈수소효소의 동위효소 중 

M형의 동위효소(LDH5)가 보다 유의한 변화를 나타낸다고 보고하였다. 

Swaiman 등(1964)은 50rpm의 강도로 10분간 자전거에르고미터운동을 

실시하였을 때 역시 혈청 젖산탈수소효소 활성도의 변화가 나타나지 않음

에 따라 운동강도와 지속시간의 일정 범위 내에서는 근육조직손상에 의한 

혈청 젖산탈수소효소 활성도의 변화를 기대할 수 없는 것으로 주장하였

다. 따라서, 운동수행과 젖산탈수소효소 활성도의 변화에는 운동강도와 

운동지속시간이 복합적인 영향을 미치는 것으로 볼 수 있으나, 운동 지속

시간의 범위가 큰 것으로 간주되고 있다. 그러나, 전체적인 활성도에는 

어떤 요인이 보다 큰 영향을 미치는지, 동위효소의 변화에는 어떤 요인이 

작용하는지 보다 계속적인 연구가 요청되고 있다.
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10. 10. 10. 10. CKCKCKCK와 와 와 와 LDHLDHLDHLDH의 의 의 의 운동과의 운동과의 운동과의 운동과의 관계관계관계관계

혈청 CK와 LDH 활성도는 장시간의 운동에 의해 활성이 증가함으로써 

신체 및 근세포의 손상정도를 나타내는 지표로 활용될 수 있을 뿐만 아니

라 신체의 단련 정도에 따라 그 양상이 다양하게 나타나게 된다. 그 중 

CK는 ATP-PC계를 조절하는 주효소이고, LDH는 당질의 이화작용과 동

화작용의 평형을 이루도록 하는 효소로써 CK는 골격근에 많이 존재하고 

운동에 의해 그 변화가 크며, 운동 강도와 시간 및 훈련량과 밀접한 관련

이 있어 운동 시 가장 많이 측정되는 효소 중 하나이다. 또한 LDH는 초

성포도산을 젖산으로 전화시키는 과정에 필요한 효소로써 에너지 대사 능

력을 나타낼 수 있어 운동생리학적 활용도가 매우 크다(윤종관, 1998). 

Stein(1988)은 효소활성도의 변화가 체력수준의 파악이나 근육 오용의 

정확한 지표로 활용될 수 있다고 하였으며, 특히 심장과 근육의 CK 및 

LDH 활성도를 평가하는 것이 그러한 요인을 평가하는데 바람직하다고 

하였다. 운동과 LDH의 변화에 관한 연구를 살펴보면 Altland & 

Highman(1961)은 쥐를 대상으로 16시간의 장시간 운동을 실시한 결과 

LDH 동위효소활성이 유의하게 증가하였다고 보고하였으며, Power 등

(1992)은 쥐를 대상으로 장시간 수영을 시켰을 때 각 혈청 동위효소 활

성이 증가하였으나, LDH1 활성이 수영에 의해 그 증가폭이 감소하였고, 

이러한 현상은 트레이닝을 중지함에 의해 서서히 트레이닝 전의 상태로 

회복되는 경향을 나타내었다고 보고하였다. 사람을 대상으로 한 연구에서

는 중고령자들을 대상으로 자전거 에르고메터를 이용하여 최대운동을 실

시했을 때 LDH2를 제외한 나머지 모든 LDH 동위효소에서 유의한 증가

를 보고하였다(Critz 등, 1972). 그러나 단련자들을 대상으로 마라톤, 

10,000m 달리기, 스키 크로스컨트리 레이스를 실시한 연구결과 LDH1은 
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유의한 증가가 나타나지 않았으나, LDH5는 증가하였다고 보고하였는데

(Block 등, 1967), 이러한 연구결과는 운동에 의해 특히 심근 LDH1이 감

소하고 심장의 부담이 운동에 의해 감소하는 것이라는 것을 의미한다. 운

동에 의한 혈청 LDH 동위효소의 양상은 운동의 강도, 시간 및 종류에 따

라서 서로 다르게 나타나며, 이러한 영향이 각 장기에 미치는 스트레스 

상태의 차이를 발생시키는데, Collinson 등(1995)은 단시간의 격렬한 운

동(12분 달리기 및5,000m 달리기)과 장시간의 격렬한 운동(50km달리기, 

소요시간 약 8시간)을 실시한 결과 두 집단 모두에서 LDH5 활성이 큰 폭

으로 증가하였으며, 단시간 운동에서는 혈청 GPT 활성이, 장시간 운동에

서는 혈청 CK의 활성이 각각 특이하게 상승하였다고 보고하였다. 이러한 

연구결과는 단시간의 격렬한 운동 시 혈청 LDH5 활성도의 증가는 문맥계

의 혈류감소에 의한 간의 산소결핍에서 기인한 것이며, 장시간의 격렬한 

운동 시에는 골격근에서 유래하는 혈청 LDH5 활성의 증가에서 기인한 것

이라는 것을 보여주고 있다. 또 다른 연구에서는 성인 남자들을 대상으로 

트레드밀 달리기에 의한 혈청 LDH 동위효소의 활성도 변화추이를 연구

한 결과 LDH1과 LDH2의 활성은 VO2max의 80%와 90% 운동부하에서 

큰 폭으로 증가하고, 그 증가의 정도는 운동 강도에 비례하는 것으로 나

타났다. 또한 VO2max의 70% 운동부하에서는 그 증가폭이 운동시간에 

비례하는 것으로 나타났으며, LDH4와 LDH2 역시 VO2max의 90% 운동

부하에서 큰 폭으로 증가하였음을 보고하였다(Tanada 등, 1993). 윤종관

(1998)은 5명의 육상 단거리 선수들을 대상으로 안정 시와 최대운동 직

후, 회복기 6시간, 12시간, 24시간, 48시간, 72시간 후 혈청 CK와 LDH

의 활성도 변화를 연구한 결과 최대운동 직후 증가하였다가 회복기 시간

이 경과함에 따라 점차적으로 감소하는 경향을 보였다고 보고하였으며, 

Ohman 등(1982)은 CK와 LDH는 원심성 수축운동보다 구심성 수축운동
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시 높은 활성을 보이며, 다양한 신체활동에 의한 근수축시 발생하는 높은 

장력으로 인해 효소의 활성이 높아져 운동에 의한 근육변화의 생리학적 

지표로 활용될 수 있다고 하였다.

11. 11. 11. 11. 프로스타글란딘프로스타글란딘프로스타글란딘프로스타글란딘(prostaglandin, (prostaglandin, (prostaglandin, (prostaglandin, PG)PG)PG)PG)

프로스타글란딘은 20개의 탄소로 이루어진 지방산 유도체로서 5개의 

탄소로 이루어진 고리를 포함하고 있다. 생체 내 가장 많이 존재하는 것

은 TYPE 2계에 속하는 프로스타글란딘이며 이것은 최근 주목되고 있다. 

반복적인 신장성 근수축에 의하여 손상된 근형질세망(sarcoplasmic 

reticulums)에서 칼슘이 세포외로 유출되고, 유출된 칼슘은 근세포 내 포

스포리파아제 A2(phospholipase A2)를 활성화시키게 되는데 포스포리파

아제 A2는 인지질(phospholipid)로부터 아라키도닉산(arachidonic acid)

을 유리시키게 되며, 이렇게 유리된 아라키도닉산은 cyclooxygenase 

(COX)에 의해 프로스타글란딘으로 전환 되어 결국 세포용해작용

(risosomal function)에 의한 단백질의 분해를 유발하여 지연성 근통증이 

유발된다고 보고되고 있다(Demers 등, 1981 ; Hikida 등, 1983 ; Round 

등, 1987 ; Young 등, 1979). 

프로스타글란딘은 효력이 매우 강해 체중 1kg당 0.1mg 정도의 소량으

로도 혈압에 영향을 미치며, 이들의 작용도 다양하다. 염증을 자극하며, 

장기와 조직에 국소적 호르몬 또는 세포기능의 조절인자로 작용하고 있

다. 운동을 수행하였을 경우 인체의 기관세포 보호를 위해 높게 증가하

며, 저강도 지구성 운동보다 단속적이고 고강도운동에서 보다 높게 상승

하는 것으로 알려져 있다.
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ⅢⅢⅢⅢ. . . . 연구방법연구방법연구방법연구방법

1. 1. 1. 1. 실험대상자실험대상자실험대상자실험대상자

신장성 운동에 의한 지연성근통증과 근손상 지표로써 이용되고 있는 크

레아틴 키나제와 젖산탈수소 및 통증 유발성 염증매개 물질인 프로스타글

란딘E2에 아세트아미노펜과  이부프로펜 그리고 정리운동이 미치는 영향

을 알아보기 위하여 광주광역시 C대학교에 재학 중인 신체 건강한 20세 

남자 중 이 실험의 절차를 잘 이해하며 적극적이고 자발적으로 참가할 수 

있는 대상을 각 집단별 7명씩 총 28명을 실험대상자로 하였으며 각 집단

별 배정은 무작위로 실시하였다. 

실험대상자의 신체적 특성은 <표 1>과 같다. 

나이(yr) 신장(cm) 체중(kg)

정리운동집단 (n=7) 19.86±0.38 176.57±3.69 69.43±9.55

IB 투여집단 (n=7) 21.57±1.51 177.86±4.34 73.26±8.86

AC 투여집단 (n=7) 20.43±1.72 177.00±5.54 70.00±6.51

위약 투여집단 (n=7) 21.00±2.09 179.67±5.13 75.67±6.95

표 1. 실험대상자의 신체적 특성 
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2. 2. 2. 2. 실험내용 실험내용 실험내용 실험내용 및 및 및 및 절차절차절차절차

실험에 앞서 실험대상자 본인에게서 실험참여 동의서를 받았다. 실험기

간 동안 모든 실험대상자들은 항염증제를 포함한 모든 의약품의 복용을 

금지시켰으며, 또한 음주 및 정상적인 신체활동을 제외한 모든 운동참가 

활동을 금지시켰다. 

        1) 1) 1) 1) 벤치스테핑벤치스테핑벤치스테핑벤치스테핑 

실험자들에게 지연성 근통증을 유발하기 위하여 47cm 높이의 나무상자

를 이용한 벤치스테핑 테스트를 실시하였다. 벤치스테핑 테스트는 메트로

롬을 이용하여 초당 하나의 동작이 이루어지도록 하여 4초당 1회로 이루

어졌으며 분당 15 회의 속도로 총 40분간(600회) 실시하였다.

        2) 2) 2) 2) 주관적 주관적 주관적 주관적 통증 통증 통증 통증 자각도자각도자각도자각도

실험대상자들의 주관적인 근통증 정도는 운동 실시 전, 운동 직후, 운동 

24시간 후 및 운동 48시간 후 Borg scale과 비슷하게 이루어진 

Category-ratio scale for assessing pain을 통해 측정, 평가하였다(표 2).
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Pain Pain Pain Pain Intense Intense Intense Intense ScaleScaleScaleScale

0 No pain at all

1/2 Very faint pain(just noticeable)

1 Weak pain

2 Mild pain

3 Moderate pain 

4 Somewhat strong pain

5 Strong pain

6

7

8 Very strong pain

9

10
Extremely intense pain

(almost unbearable)

․ Unbearable pain

표 2. 주관적 통증 자각도(Cook. 등. 1998) 

3) 3) 3) 3) 혈액 혈액 혈액 혈액 채취 채취 채취 채취 및 및 및 및 검사 검사 검사 검사 항목항목항목항목

혈액채취는 상완 정맥에서 운동 전, 운동 직후, 운동 24시간 후, 운동 

48시간 후 총 4회 실시하였으며 신장성운동에 의한 근손상의 지표로써 

크레아틴 키나제와 젖산탈수소효소를 측정하였으며 통증 유발성 염증매개

물질인 프로스타글란딘 E2와 혈구세포 중 총 백혈구 수와 초기 염증에 

관여하는 단핵구 및 중성구의 수를 측정하여 각 처치별 신장성운동 전․후

의 변화를 관찰하였다.     
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        4) 4) 4) 4) 약물복용 약물복용 약물복용 약물복용 방법방법방법방법

본 실험에서 약물의 투여는 이부프로펜 투여그룹에서 1회 권장량인 이

부프로펜(주. 동방약품) 1정 400mg을 벤치스테핑 테스트 후 혈액채취 후 

구강투여 하였고, 이후 8시간 단위로 하루 3번씩 복용토록 하였다. 또한, 

아세트아미노펜 투여그룹에서는 1회 권장량인 아세트아미노펜(주. 한국얀

센) 2정 1300mg을 벤치스테핑 테스트 후 혈액채취 후 구강투여 하였고, 

이후 8시간 단위로 하루 3번씩 복용토록 하였다.

        5) 5) 5) 5) 정리운동 정리운동 정리운동 정리운동 방법방법방법방법

본 실험에서 정리운동 그룹은 벤치스테핑 테스트 후 혈액채취 후에 

Rahnama 등(2005)이 제시한 정리운동 방법으로 트레드밀 위에서 5분간

의 걷기(4km/hr)와 5분간의 조깅(7km/hr)을 실시하고, 24가지 방법의 요

추부와 하지의 정적 스트레칭을 10분간 실시하였다. 이후, 하루 3번씩의 

정리운동을 실시하였다.

요추부와 하지의 정적 스트레칭 방법은 다음과 같다.
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표 3. 요추부와 하지의 정적 스트레칭 방법

스트레칭 스트레칭 스트레칭 스트레칭 방법방법방법방법 비고비고비고비고

 1. 누워서 허리누르기

 2. 누워서 한다리 가슴으로 당기기

 3. 누워서 한다리 가슴으로 당겨 이마에 붙이기

 4. 누워서 두다리 가슴으로 당기기

 5. 누워서 두다리 가슴으로 당겨 이마에 붙이기

 6. 누워서 다리꼬아 가슴으로 당기기

 7. 누워서 무릎 모아 옆으로 넘기기

 8. 누워서 무릎 세워 옆으로 넘기기

 9. 누워서 무릎 모아 구르기

10. 앉아서 무릎 펴서 앞으로 숙이기

11. 앉아서 무릎 구부려서 앞으로 숙이기

12. 옆으로 누워 발 뒤로 당기기

13. 무릎 꿇고 앉기

14. 일어서 무릎 펴 다리 늘이기

15. 일어서 무릎 구부려 다리 늘이기

좌, 우

좌, 우

좌, 우

좌, 우

좌, 우

좌, 우

좌, 우

좌, 우

좌, 우

3. 3. 3. 3. 혈액성분 혈액성분 혈액성분 혈액성분 분석분석분석분석

        1) 1) 1) 1) 크레아틴 크레아틴 크레아틴 크레아틴 키나제키나제키나제키나제

  실험 후 얻어진 혈장을 헤파린으로 처리한 후 효소법(Rossalki법)을 원

리로 한 Boehringer Mannheim사의 상품화된 CK kit를 사용하여 자동생

화학 분석기(HITACHI-747, Japan)로 측정하였다.
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        2) 2) 2) 2) 젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소

실험 후 얻어진 혈청을 이용하여 검사시약인 LDH kit(Boehrimger 

Mannheim, Japan)를 사용하였으며 자동생화학 분석기(Hitachi 747, 

Japan)에서 분석하였다.

        3) 3) 3) 3) 프로스타글란딘 프로스타글란딘 프로스타글란딘 프로스타글란딘 EEEE2222

실험 후 얻어진 전혈을 anticoagulant튜브에 수집하여 prostaglandin 

E2[125]시약(Pra530, Amersham, U.S.A)으로 manifold-24(Amersham, 

U.S.A)에서 분석하였다. 검체처리 과정은 다음과 같다.

① into a microcentrifuge 1.5㎖ ploypropylene tube pipette 500㎕ of 

plasma sample

② the addition of 500㎕ of water ethanol(1:4)

③ the addition of 10㎕ of glacial acetic acid

④ gently mix and leave at room temperature for 5 min.

⑤ centrifuge at 2500g for / 2min.

⑥ remove the supernatat and apply to an amprep c18(100mg size, 

rpm1900) minicolumn which has been primed with 2 column 

volume of 10%ethal

    4. 4. 4. 4. 자료처리 자료처리 자료처리 자료처리 방법방법방법방법

실험을 통해 얻어진 자료들은 SPSS 11.0 통계 패키지를 이용하여 평균과 

표준편차를 산출하였으며, 각 집단간 평균치의 차이는 ANOVA를 하였고, 시

간경과별 변수들의 차이는 반복측정 ANOVA를 실시하였으며 평균치의 차가 

있을 경우 Turkey의 사후분석을 실시하였다. 유의도 수준은 α=.05로 하였다.  
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ⅣⅣⅣⅣ. . . . 연구 연구 연구 연구 결과결과결과결과

  

1. 1. 1. 1. 통증 통증 통증 통증 자각도자각도자각도자각도

벤치스테핑 운동 전 모든 집단의 피험자에게서 통증은 나타나지 않았

으며 벤치스테핑 운동 후 통증자각도의 집단 간 차이와 시간별 변화는 

<표 4>과 같다. 

운동직후 모든 집단의 실험 대상자 전원에게서 근통증이 나타났다. 모

든 집단에서 신장성 운동 후부터 근통증이 나타나기 시작하여 운동 24시

간 후와 운동 48시간에도 계속 유의하게 지속되는 양상이 나타났다.    

통증 자각도의 집단 간 차이는 운동 48시간 후에 정리운동 집단이 

2.29±0.49로 아세트아미노펜 투여 집단의 4.71±1.77과 위약 투여집단의 

4.83±1.71보다 유의하게 낮게 나타났다.  

운동 전 운동 직후 운동 24시간 후 운동 48시간 후 F값 유의수준

정리운동집단 0±.00 2.00±1.00
＊

3.14±0.90
＊

2.29±0.49
＊

24.186 .000

IB 투여집단 0±.00 3.00±1.29
＊

3.43±1.13
＊

4.14±1.77
＊

15.281 .000

AC 투여집단 0±.00 3.14±0.90
＊

3.86±1.35
＊

4.71±0.95
＊¶

33.568 .000

위약 투여집단 0±.00 2.17±0.41
＊

4.33±1.51
＊

4.83±1.71
＊¶

21.811 .000

사후검증
 운동 48시간 후 AC 투여집단 > 정리운동집단(

¶
)

         위약 투여집단 > 정리운동집단(
¶
)

＊ 벤치스테핑운동 전에 비해 유의한 차이가 나타남 

표 4. 벤치스테핑 운동 후 통증자각도의 시간별 변화
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2. 2. 2. 2. 크레아틴 크레아틴 크레아틴 크레아틴 키나제키나제키나제키나제

벤치스테핑 운동 전․후의 크레아틴 키나제의 시간별 변화와 집단간 차

이는 <표 5>에 나타난 봐와 같다. 

운동 전 운동 직후 운동24시간 후 운동48시간 후 F값 유의수준

정리운동집단 206.14±99.72 231.00±120.47 267.86±182.59
*

230.57±152.97
*

.223 .879

IB 투여집단 177.14±116.29 192.14±118.14 194.71±75.86 167.43±55.92 .128 .943

AC 투여집단 177.86±83.46 192.57±88.67 176.29±87.92 179.00±123.69 .042 .988

위약 투여집단 213.67±108.40 233.83±107.73 255.50±87.36
*

193.33±41.85 .613 .614

＊벤치스테핑 운동전에 비해 유의한 차이가 나타남

표 5. 벤치스테핑 운동 전․후 크레아틴 키나제의 시간별 변화 

운동직후 크레아틴 키나제 농도는 정리운동집단이 206.14±99.72에서 

231.00±120.47, 이부프로펜 투여집단이 177.14±116.29에서 

192.14±118.14, 아세트아미노펜 투여집단이 177.86±83.46에서 

192.57±88.67, 위약 투여집단이 213.67±108.40에서 233.83±107.73으

로 벤치스테핑운동 전보다 상승하는 양상을 보였으나 통계적으로 유의하

지 않았다.

정리운동 집단, 이부프로펜 투여집단, 위약투여집단은 운동 24시간 후

에도 각각 267.86±182.59, 194.71±75.86, 255.50±87.36으로 벤치스테

핑 운동 전보다 계속 증가되어 있는 양상을 보인 반면 아세트아미노펜 투

여집단은 176.29±87.92로 안정시 수준으로 감소하는 양상을 보였으나 

통계적으로 유의하지 않았다. 

운동 48시간 후 운동 집단이 230.57±152.97로 통계적으로 유의하게  안정
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시보다 증가된 양상을 나타냈으나 이부프로펜 투여집단이 167.43±55.29, 

아세트아미노펜 투여 집단이 179.00±123.69, 위약 투여 집단이 193.33±41.85

로 안정시 수준으로 회복한 양상이 나타났다.

3. 3. 3. 3. 젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소

벤치스테핑 운동 전․후의 젖산탈수소효소의 시간별 변화와 집단간 차이

는 <표 6>에 나타난 봐와 같이 모든 집단에서 벤치스테핑 운동 전․후 시

간에 따른 변화 양상에 유의한 차이가 나타나지 않았으며 또한 모든 시간

별 집단 간의 유의한 차이도 나타나지 않았다.  

운동 전 운동 직후 운동24시간 후 운동48시간 후 F값 유의수준

정리운동집단 184.29±10.92 189.43±6.45 191.86±6.89 193.14±22.59 .596 .624

IB 투여집단 198.29±14.37 198.00±21.43 190.57±18.59 189.29±14.93 .517 .675

AC 투여집단 195.43±18.09 198.43±21.21 187.29±22.40 201.29±42.63 .350 .789

위약 집단 202.83±31.54 211.17±30.04 208.33±19.20 224.17±18.16 .757 .531

표 6. 벤치스테핑 운동 전․후 젖산탈수소효소의 시간별 변화 

 

4. 4. 4. 4. 프로스타글란딘 프로스타글란딘 프로스타글란딘 프로스타글란딘 EEEE2222

벤치스테핑 운동 전․후의 프로스타글란딘 E2의 시간별 변화와 집단간 

차이는 <표 7>에 나타난 봐와 같다. 
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운동 전 운동 직후 운동24시간 후 운동48시간 후 F값 유의수준

정리운동집단 471.89±119.33 394.59±158.21 271.78±50.64
¶

274.54±75.82
¶

5.613 .005

IB 투여집단 328.64±134.78 411.59±66.91 174.65±33.03
＊¶

192.82±82.14
¶

11.741 .000

AC 투여집단 367.97±64.07 396.65±138.35 247.98±37.81
¶

178.94±75.51
¶

9.617 .000

위약 집단 439.63±125.37 605.63±269.15 253.42±77.32
￥

208.33±86.17
￥

7.870 .001

사후검증  운동 24시간 후 정리운동집단 > IB 투여집단 (＊)

¶ 벤치스테핑운동 전에 비해 유의한 차이가 나타남

￥ 벤치스테핑운동 직후에 비해 유의한 차이가 나타남

표 7. 벤치스테핑 운동 전․후 프로스타글란딘 E2의 시간별 변화 

이부프로펜 투여 집단이 운동 전 328.64±134.78에서 운동 직후

411.59±66.91, 아세트 아미노펜 투여집단이 운동 전 367.97±64.07에서 운

동 직후 396.65±138.35, 위약집단이 운동 전 439.63±125.37에서 운동 직

후 605.63±269.15로 운동 전보다 운동 직후 증가하는 양상을 보인 반면 정

리운동 집단은 운동 전 471.89±119.33에서 운동 직후 394.59±158.21로 감

소하는 양상을 보였으나 유의한 차이는 나타나지 않았다. 모든 집단에서 운동 

24시간 후부터 운동 전보다 감소하는 양상을 보였으며 운동 48시간 후에 운

동 전보다 유의하게 감소하는 것으로 나타다. 

시간 변화에 따른 집단 간 차이는 운동 24시간 후에 이부프로펜 투여 

집단이 174.65±33.03으로 정리운동집단의 271.78±50.64, 아세트아미노

펜 투여집단의 247.98±37.81, 위약 투여집단의 253.42±77.32보다 유의

하게 낮게 나타났다.  
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ⅤⅤⅤⅤ. . . . 논의 논의 논의 논의 및 및 및 및 제언제언제언제언

과도하거나 익숙하지 않은 운동은 근육에 일시적으로 가역적인 근손상

을 유발하며 특히 신장성운동은 동일한 운동부하에서 단축성 또는 등척성 

운동에 비해 장력과 열을 더 많이 발생시키며, 그로 인해 근세포의 구조

적, 기능적 파괴가 발생한다(Nosaka & Clarkson. 1996 ; Hyatt & 

Clarkson. 1998).  

운동으로 인한 근손상은 혈중 근육효소의 활성도 증가, 관절가동범위의 

제한, 근수행능력의 감소와 근육통과 부종 등의 임상적 증상으로 판단한

다. 근육통은 근육에서 일어난 구조적 손상을 반영하며, 운동 후 통증이 

서서히 나타나기 때문에 이러한 형태의 근육통을 지연성 근통증(delayed 

onset muscle soreness)이라 부른다. 지연성 근통증은 운동의 마지막 단

계에서 느껴지는 피로를 유발하는 일시적 근육통과 구별된다.  

지연성 근통증은 피로와 관련되지 않으며 압통과 뻣뻣함, 불편한 감각

을 동반하는 통증으로((Nosaka, 2002), 운동 후 12~24시간에 처음 느껴

지기 시작하여 운동 후 24~72시간에 최고조에 달하다가 보통 운동 1주

일 후에 사라진다(Gleeson 등, 1998 ; Drury, 2000).

근손상시 가장 흔한 생리학적 지표는 크레아틴 키나제이다. 크레아틴 

키나제는 근세포내에 포함되어 있고 혈중 농도는 낮다. 이 때문에 혈청 

및 혈장 크레아틴 키나제 활성도의 증가는 근질환 또는 운동 후 근손상의 

유용한 지표로써 이용된다되며 이외에도 젖산탈수소효소 또한 근세포 손

상시 증가하기 때문에 근손상의 지표로써 이용된다(Hortobagyi 등, 1998 

; Ebbeling 등, 1989). 

운동으로 인한 일시적인 근손상은 심각한 상태가 아니며 자기활동제환 

질환(self-limiting disorder)으로써 특별한 치료는 필요치 않다. 그러나 

경우에 따라서는 근육통과 근경직이 심한 경우 또는 기능장애가 있을 때
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는 적절한 인위적인 처치가 필요하다. 

지연성 근통증의 원인은 아직까지 확실하게 밝혀지지는 않았지만, 지연

성 근통증은 반복적인 신장성 근수축에 의하여 손상된 근형질세망

(sarcoplasmic reticulums)에서 칼슘이 세포외로 유출되고, 유출된 칼슘

은 근세포 내 포스포리파아제 A2(phospholipase A2)를 활성화시키게 되

는데 포스포리파아제 A2는 인지질(phospholipid)로부터 아라키도닉산

(arachidonic acid)을 유리시키게 되며, 이렇게 유리된 아라키도닉산은 

cyclooxygenase (COX)에 의해 프로스타글란딘으로 전환 되어 결국 세

포용해작용(risosomal function)에 의한 단백질의 분해를 유발하여 지연

성 근통증이 유발된다고 보고되고 있다((Demers 등, 1981 ; Hikida 등, 

1983 ; Round 등, 1987 ; Young 등, 1979). 

근손상 및 지연성근통증을 예방하는 방법으로 보통 준비운동, 스트레칭, 

마사지 등이 평상적으로 이루어지고, 근육통이 발생한 경우에는 냉치료, 

마사지, 열전기 치료, 경피신경자극 또는 초음파 치료 등의 물리치료와 

경구 진통제와 비스테로이드성 항염증제 등의 약물요법 등이 행해지며, 

가벼운 운동도 재활전략으로써 이용되고 있다(Sayers 등, 2000 ; Smith, 

1994 ; DeVries, 1961 ; Eston 등, 1999 ; Tiidus, 1997 ; Weber 등, 

1994). 이러한 치료방법들의 효과는 그동안 많이 연구되어 왔지만 그 효

과에 대해서는 아직 불분명하다.  

이 연구는 벤치스테핑을 이용하여 근통증을 유발시킨 후, 비염증성 스

테로이드 종류인 이부프로펜과 아세트아미노펜의 투여와 가벼운 달리기와 

스트레칭을 이용한 정리운동이 주관적 통증의 정도와 근손상의 지표로 이

용되고 있는 크레아틴키나제와 젖산탈수소효소와 통증 유발성 염증 매개

물질인 프로스타글란딘E2에 미치는 영향과 각각의 측정시기에 정리운동

그룹과 타그룹간의 차를 알아보는 것을 그 연구의 목적으로 하였다.

이부프로펜은 대표적인 propionic acid 계열의 비스테로이드성 소염진
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통제(non-steroidal anti-inflammatory drug)로서 fatty acid 

cyclooxygenase inhibition에 의한 염증 유발물질인 prostaglandin(PG) 

생합성을 현저히 감소시켜 약리작용을 나타낸다(Goodman, 1985).

이 연구에서 이부프로펜 투여집단에서 신장성 운동 24시간 후 프로스

타글란딘E2의 혈중농도가 다른 집단에 비해 유의하게 감소하는 것으로 

나타났으며 통증자각도 또한 운동 48시간 후에 아세트아미노펜 투여집단

이나 위약투여집단에 비해 유의하게 감소하는 것으로 나타났다. 반면에 

혈중 크레아틴 키나제는 운동 24시간 후에 운동 운동집단과 위약 투여집

단에서 안정시에 비해 유의하게 증가된 양상을 보인 반면 이부프로펜 투

여집단과 아세트아미노펜 투여집단에서는 안정시와 비교하여 유의한 차

이가 나타나지 않는 것으로 나타났다. 이러한 이연구의 결과는 이부프로

펜 투여가 신장성 운동 후 발생하는 크레아틴 키나제 상승억제와 근통증 

인식에 영향을 미친다고 보고한  Rahnama 등(2005)과 Tokmakidis 등

(2003)의 연구 결과와 일치하고 있는 반면 신장성 운동 전 근통증 예방

을 목적으로 한 이부프로펜 투여가 신장성 운동 후 발생하는 크레아틴 

키나제 상승에는 영향을 미치지 않는 반면 근통증 인식에는 영향을 미친

다고 보고한  Hasson 등(1993)의 연구 결과와는 다른 결과를 보여주고 

있다. 

아세트아미노펜은 이부프로펜에 비하여 항염증작용은 아주 미약하나 매

우 다른 진통 해열작용을 가지고 있는데 이것은 아세트아미노펜이  중추

신경계의 효소를 억제하여 PG의 합성을 억제시켜 해열 진통작용을 나타

내는데 기인한다. 

이 연구에서 아세트아미노펜 투여는 통증자각도에 유의한 영향을 미치

지 않는 것으로 나타났으나 크레아틴 키나제의 혈중농도는 이부프로펜 

투여집단과 마찬가지로 안정시에 비해 유의한 차이가 나타나지 않았다. 

반면에 운동집단의 경우 통증자각도는 유의하게 감소하는 반면 혈중 크

레아틴 키나제 농도는 유의하게 증가하는 것으로 나타났다. 또한 프로스
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타글란딘 E2에서 운동 집단이 위약집단에 비해 운동 48시간 후에 유의하

게 높게 나타났다. 이러한 이 연구의 결과는 신장성 운동 후 근통증 감소

를 위한 운동은 근통증 인식을 감소시킬 수 있으나 근손상은 더 유발할 

수 있다는 것을 의미한다. 

이 연구의 이러한 결과를 다른 연구 결과와 비교하면 벤치스테핑 운동 

후 정적 스트레칭을 실시한 결과 정적 스트레칭이 운동 후 발생한 지연

성 근통증과 크레아틴 키나제에 영향을 미치지 않는다고 보고한 Lund 등

(1998)의 연구결과와 운동 전 스트레칭이 지연성 근통증에 영향을 미치

지 않는다고 보고한 Johansson 등(1999)의 연구결과와 크레아틴 키나제에 

영향을 미치지 않는다고 보고한 면에서는 일치하고 있지 않으나 근통증 감

소에 영향을 미치지 않는다고 보고한 면에서는 일치하고 있다.          

이 연구에서 이부프로펜의 투여는 운동 후 근통증 감소와 크레아틴 키

나제 및 프로스타글란딘E2에는 유의한 영향을 미치는 것으로 나타났으며 

운동은 근통증자각도에 유의한 영향을 미치는 반면 크레아틴 키나제와 

프로스타글란딘 E2에는 영향을 미치지 않는 것으로 나타났다. 

선행연구와 비교하여 근통증의 치료양식의 효과가 연구마다 다른 결과

를 보인 것은 근육손상을 유발한 운동 형태나 실험대상, 치료양식의 형태 

및 적용 방법 또는 평가방법의 수량화 등의 실험절차와 방법상의 차이로 

사료된다. 따라서 차후의 연구에서는 실험방법과 함께 치료양식 선택의 

문제를 고려하여 보다 다각적인 실험적 접근을 통한 연구가 필요하다고 

사료된다. 
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ⅥⅥⅥⅥ. . . . 결 결 결 결 론론론론

이 연구는 벤치스테핑을 이용하여 신장성 근수축에 의한 근통증을 유발

시켜 비염증성 스테로이드 종류인 이부프로펜과 아세트아미노펜의 함염증 

작용과 가벼운 달리기와 스트레칭을 이용한 정리운동이 근손상의 지표로 

이용되고 있는 크레아틴키나제와 젖산탈수소효소, 그리고 통증 유발성 염

증 매개물질인 프로스타글란딘E2에 미치는 영향을 알아보는 것을 주목적

으로 하였고 또한 백혈구 수치와 백혈구 중 초기 염증반응에 관여하는 단

핵구와 중성구 수치의 변화를 살펴보는 것을 부차적인 목적으로 광주광역

시 C대학교에 재학 중인 신체 건강한 20세 남자 중 이 실험의 절차를 잘 

이해하며 적극적이고 자발적으로 참가할 수 있는 대상을 각 집단별 7명 

씩 총 28명을 실험대상자로 하였으며 각 집단별 배정은 무작위로 실시하

였다. 그 연구의 결론은 다음과 같다.

1. 1. 1. 1. 통증 통증 통증 통증 자각도자각도자각도자각도 

본 연구에서는 운동직후 모든 집단의 실험 대상자 전원에게서 근통증

이 나타났다. 모든 집단에서 신장성 운동 후부터 근통증 나타나기 시작하

여 운동 24시간 후와 운동 48시간에도 계속 유의하게 지속되는 양상이 

나타났다.    

통증 자각도의 집단 간 차이는 운동 48시간 후에 운동 집단이 아세트

아미노펜 투여 집단과 위약 투여집단보다 유의하게 낮게 나타났다.  

2. 2. 2. 2. 크레아틴 크레아틴 크레아틴 크레아틴 키나제키나제키나제키나제

  운동직후 크레아틴 키나제 농도는  모든 집단에서  운동 전보다 상승하

는 양상을 보였으나 통계적으로 유의하지 않았다. 
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운동 집단, 이부프로펜 투여집단, 위약투여집단은 운동 24시간 후에도 

운동 전보다 계속 증가되어 있는 양상을 보인 반면 아세트아미노펜 투여

집단은 안정시 수준으로 감소하는 양상을 보였으나 통계적으로 유의하지 

않았다. 

운동 48시간 후 운동 집단에서 안정시보다 여전히 높은 수준이 지속됐

지만 이부프로펜 투여집단, 아세트아미노펜 투여 집단, 위약 투여 집단이  

안정시 수준으로 회복한 양상이 나타났으나 통계적으로 유의하지 않았다. 

집단 간의 차이는 모든 시간별로 유의한 차이가 나타나지 않았다.      

3. 3. 3. 3. 젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소젖산탈수소효소

벤치스테핑 운동 전․후의 젖산탈수소효소의 시간별 변화와 집단간 차이

는  유의한 차이가 나타나지 않았다.  

4. 4. 4. 4. 프로스타글란딘 프로스타글란딘 프로스타글란딘 프로스타글란딘 EEEE2222

이부프로펜 투여 집단, 아세트아미노펜 투여집단, 위약집단이 운동 전보

다 운동 직후 증가하는 양상을 보인 반면 운동 집단은 운동 전보다 운동 

직후 감소하는 양상을 보였으나 유의한 차이는 나타나지 않았다. 모든 집

단에서 운동 24시간 후부터 운동 전보다 감소하는 양상을 보였으며 운동 

48시간 후에 운동 전보다 유의하게 감소하는 것으로 나타났다. 

시간 변화에 따른 집단 간 차이는 운동 24시간 후에 이부프로펜 투여 

집단이 다른 집단에 비해  유의하게 낮게 나타났다.  
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