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12주 규칙적인 유산소 운동이 제 2형 당뇨환자의 ST 분절과 QTc 연장에 미치는 영향
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서 론

비만과 더불어 대사질환의 대표적인 당뇨병은 산업기술이

발달함에 따라 운동부족으로 인하여 더 많이 증가하는 형태를

나타낸다. 또한 당뇨병은 그 자체로도 위험을 가지고 있지만

비만과 고혈압, 고지혈증 등의 동반은 당뇨로 인한 합병증을

발생시켜 심혈관계 질환이나 관상동맥질환을 일으키는 주원

인이 된다. 이러한 당뇨 환자의 특징은 일반인보다 심혈관계

질환의 유병률과 사망률의 위험이 증가할 뿐만 아니라 심실

부정맥을 동반하여 돌연사를 가져올 수 있다[12,27].

운동부하검사(GXT)는 대표적인 비침습적 방법이며 낮은

비용에 비해 운동 능력뿐만 아닌 많은 유용한 정보를 얻을

수 있다[34]. 또한 잘 알려진 혈관 조영술과 비교해 볼 때, 운동

부하 검사는 당뇨 이외의 다른 질환의 증후가 나타나지 않는

환자에서 위험요인을 판단하는데 탁월하다. 또한 운동으로 유

발된 ST분절의 상승은 임상에서 실제적으로는 대부분 중요한

문제이며 심근경색 환자에서 자주 일어난다[8]. ST 분절이 상

승하는 이유는 좌심실의 동맥류, 좌심실벽의 비정상적인 움직

임, 관상동맥의 협착으로 제안되어 왔다[17]. 반대로 운동부하

검사(GXT) ST 분절의 하강은 실제로 제한적이지만 동맥경화

를 판단할 수 있으며 관상동맥 질환자(CAD)에서 좋지 않은

예후와 관련이 있다[26]. 또한 ST분절의 하강은 몇몇의 연구에

서 운동중보다 회복단계에서 임상적으로 유의하게 나타난다

고 보고했다[21,31,32]. 사실 협심증의 증상의 유․무와 관계없

이 운동중 ST분절의 하강은 사망의 위험을 증가시키는 것으로

예측할 수 있으며, 일반적으로 비 당뇨인에서 보다 당뇨환자

에서 심근허혈로 인한 ST분절의 하강이 더 높게 나타난다[34].

이전의 연구들에서 공통적인 내용은 운동 유발성 심근허혈

은 관상심장질환이 현재나 과거에 있었거나 혹은 현재의 증상

이 없는 사람 모두에서 미래의 관상동맥 합병증이 될 수 있는

요인을 증가시킨다[6]는 것이다. 이러한 심근허혈은 장기간 뇌

졸중이나 심혈관계 질환으로 인한 사망을 예측할 수 있는 요

인으로 간주되어 왔다[7]. 허혈로 인한 운동 중 변화된 ST분절

은 심근허혈의 주요인자로 고려되고 심근허혈은 동맥경화의

근원이 된다[17]. 따라서 심근의 허혈로 인한 ST분절의 변화는

동맥경화로 발전되며 심장질환(CVD)의 위험을 증가시키는

것으로 나타났다. 더욱더 허혈성 ST분절의 변화는 고혈압, 흡

연, 고콜레스테롤혈증, 과체중의 위험요인으로 존재하며 관상

심장질환(CHD)과 동맥경화성 심혈관계 질환으로의 발전 가

능성을 증가시킨다[17].

연장된 QT interval 또한 ST 분절과 더불어 심각한 부정맥

성 예측 인자이며 심전도(ECG)를 통해 파악된다. QTc 간격의

연장 원인은 대부분이 교감신경계의 기능이상에 의하며 이는
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인슐린저항성을 증대시켜 당뇨병 등 다른 합병증을 유발시킨

다. 이러한 QTc interval은 특히 복부비만과 관련되어 나타나

며 당 내성이 떨어진 당뇨환자에서도 연장을 나타낸다[10]. 또

한 당뇨환자에 있어 일어날 수 있는 돌연사는 심장 자율신경

계 신경변증과 QTc interval의 연장 때문이다[29]. 규칙적인

트레이닝을 통해 제 2형 당뇨환자에서 주된 위험요인인 심혈

관계 질환 사망 가능성을 낮추고 자율신경계 기능을 향상시키

는 것은 의미가 있다고 사료된다. 하지만, 제 2형 당뇨환자를

대상으로 한 연구는 다른 대사적 질환에 비해 상대적으로 많

지 않은 실정이다.

따라서, 본 연구의 목적은 제 2형 당뇨환자를 대상으로 12주

유산소 트레이닝이 안정 시 및 최고운동 시, 회복기 1분의 심

혈관계질환 위험 판단요인(ST-level, ST-slope)과 자율신경계

이상 요인(QTc interval)에 어떠한 영향을 미치는 알아보는데

있다.

재료 및 방법

연구 대상

본 연구는 Y대학병원 내과(당뇨 클리닉)에 내원하는 제 2형

당뇨환자(T2DM) 남자 13명을 대상자로 하였다. 당뇨와 비만

이외의 질환 및 심장기능 이상과 관련된 질병을 경험한 사람

은 대상에서 제외하였다.

연구 방법

본 연구의 실험절차는 피험자 13명을 선정하고 기본검사를

통해 피험자들의 신체적 특성 및 최대산소섭취량(VO2peak)을

측정하였다. 기본검사를 토대로 2주 후부터 유산소 운동프로

그램을 주 3～5회, 20～60분간 실시하였다. 운동부하검사

(GXT)는 12주 유산소운동프로그램 적용 전과 후에 실시하였

으며, T2DM 환자의 심장기능을 파악하기 위해 안정 시와 운

동 중, 회복기의 심전도(ECG)를 모니터하였다.

체지방 측정

체지방 측정은 체지방측정계(model 310, biodynamics,

U.S.A.)를 통하여 피험자가 누운 상태에서 우측 손등과 손목,

우측 발등과 발목에 전극 4개를 부착하고 손등과 발등에 고주

파(500KHZ) 정전류(1mA)를 계속해서 흘려주고 손목과 발목

간의 임피던스를 측정하여 체지방률을 구하는 방법으로 시행

하였다.

운동부하검사(GXT) 측정

운동부하검사(model Q55, Quinton Co, U. S. A)는 Bruce의

방법[6]으로 시행하였다. Bruce protocol은 먼저 treadmill 속도

를 1.7 mph(mile per hour)와 경사 10%에서 3분간 운동을 한

후, 매 3분마다 treadmill 경사를 2%씩 올리면서 속도를 2.5

mph, 3.4 mph, 4.2 mph 및 5.0 mph로 증가시키는 방법이다.

이와 같이 운동부하를 점진적으로 증가시켜 VO2max의 80%

에 해당되는 목표심박수(target heart rate, THR)에 도달할 때

까지 운동을 지속하게 하였다. 단 THR에 도달하기 전에 높은

혈압이나 운동 중 이상소견을 보였을 경우에는 그 즉시 운동

을 중단하였다. 또한 Borg [5]에 의해 고안된 자각성 운동 강도

(rate of perceived exertion, RPE) 인 Borg's scale에 의해 피검

자가 운동강도를 주관적으로 파악하도록 하여 운동 중에 불의

의 사고를 방지하였고, 피검자는 운동부하검사 전 최소한 3시

간 이내에 식사, 술, 담배, 커피 등을 금하였다.

운동 중 혈압 측정은 신뢰성을 높이기 위하여 경험이 많은

측정자 한 사람이 수은 혈압계(sphygmomanometer)를 이용

하여 청진법으로 시행하였으며, 심전도와 심박수 측정은

Stress test monitor (Model Q4500, Quinton Co, U.S.A)를 이

용하여 운동중의 심전도와 심박수를 측정하였다. 심근산소소

비량(RPP) 측정은 안정 시, 회복기 및 운동 중에 매 분마다

측정된 혈압과 심박수를 통해서 RPP=HR×SBP의 식을 이용하

여 구함으로써 간접적으로 심근산소소비량을 구하였다. 최대

산소섭취량의 측정은 자동가스분석기(Quinton metabolic

cart, QMC Co, U. S. A)를 이용하여 20초 마다 단위체중당

산소섭취량을 측정하였다.

12주 유산소 운동프로그램

유산소 운동프로그램의 운동형태는 트레드밀 걷기 및 달리

기로 12주간 구성되었고, 운동강도는 각 피험자들의 운동부하

검사를 통해 측정된 최대심박수(HRmax)을 바탕으로 60～80%

의 범위를 설정하였다. 처음 1-2주 프로그램은 초기훈련기(60

～65%)로 정하고, 다음 3-10주 프로그램은 향상훈련기(65～

75%), 마지막 11-12주는 유지훈련기(75～80%)로 정하였다.

운동시간은 운동을 처음 시작하는 초기훈련기에는 20분, 향

상훈련기에는 30-45분, 유지훈련기에는 30-60분으로 실시하였

다[2]. 운동 빈도는 주 3-5회 실시하였다.

인슐린 저항성 측정

인슐린 저항성 평가는 간접 지표인 인슐린저항성지수

(HOMA-IR)를 통하여 산출하였으며[28] 공식은 아래와 같다.

HOMA-IR=[공복인슐린농도(μU/ml)×공복혈당 농도(mmol/l)÷22.5]

ST segment 측정

심전도 V5 ST-level은 J 포인트에서 0.8초점을 기준선으로

파고를 나타냈고, V5 ST-slope는 심전도상의 R 파의 장점에서

70msec 점과 110msec 점 사이의 연결선을 그어 그 기울기

(mV/sec)를 측정하여 나타냈다.

QTc interval 측정

12-lead를 기준으로 심전도는 동일한 관찰자에 의하여 운동
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Table 2. Characteristics of subjects & Changes of physical characteristics (Mean±SD)

Groups
Variable Before After P

Age (Yrs)
Height (Cm)
Weight (Kg)
Fat (%)
BMI (Kg․m-2)
fasting Glucose (mg/100 ml)
Insulin (uU/ml)
HOMA-IR
Rest HR (beats/min)
Peak HR (beats/min)
Rest SBP (mmHg)
Peak SBP (mmHg)
Rest DBP (mmHg)
Peak DBP (mmHg)

Rest VO2 (mmml/kg/min)

Peak VO2 (ml/kg/min)
Exercise time (min)

51.5±7.44
162.8±6.89
66.5±6.38
26.6±4.63
24.9±2.13

163.0±37.6
9.08±2.50
3.49±1.74
70.7±11.84

136.4±12.59
128.7±14.32
185.2±14.34

84.5±11.57
91.3±13.2
3.26±0.86
20.4±5.43
6.53±2.02

51.5±7.44
162.8±6.89

64.7±6.71
23.8±5.95
24.0±1.71

130.9±29.6
8.32±1.94

2.55.0±1.22
68.3±12.33

143.1±10.3
123.3±17.23
177.7±22.1

79.1±8.21
84.5±10.11
3.51±0.41
23.7±5.81
7.61±2.06

NS
NS

<0.028*

<0.047*

<0.014
<0.00*

NS
<0.00*

NS
<0.018*

NS
NS

0.059
<0.020*

NS
<0.022*

<0.012*

NIDDM Duration (yr)
Smoking Duration (yr)

2.30±1.79
13.3±2.88

-
-

Values are mean±S.D. * p<0.05

Table 1. Exercise program

weeks
Exercise
intensity

(% HRmax)

Exercise
time

(min/1 Rep)

Exercise
frequency

Exercise
mode

1-2 60-65 20
3～5/1

Rep/week
treadmill work

3-10 65-75 30-40
3～5/1

Rep/week

treadmill work

& running

11-12 75-80 45-60
3～5/1

Rep/week

treadmill work

& running

시작 전 안정 시 부터 운동이 끝난 회복기까지 관찰하였고,

안정 시와 운동 중 Peak, 회복기 1분에 각각 paper speed 25

mm/sec로 기록하였다. 심전도 RR의 간격은 2개의 연속적인

R파 사이의 간격을 측정한 것이며, QT간격의 측정은 QRS군

이 시작하는 지점에서 T 파가 끝나는 지점을 측정하였다. QTc

간격은 QT 간격을 측정한 후 심박수가 분당 60회일 경우로

통일하는 Bazett's formular [4]를 이용하였다.





자료 처리 방법

본 실험의 결과는 SPSS 통계 package (ver 12.0)을 이용하여

각각의 실험에 따른 요인들의 변화를 알아보기 위해 기술통계

량(평균과 표준편자)를 산출하고, 12주 유산소 운동프로그램

적용 전․후와 운동시점에 따른 생리적 변인들의 유의한 차이

를 알아보기 위해 이원변량반복분석(Two-way ANOVA by

repeated measure)을 실시하였다. 사후검증은 Duncan을 적용

하였고, 유의수준은 α=0.05로 설정하였다.

결 과

12주 트레이닝 전ㆍ후의 신체적 특성은 Table 2에 나타나

있는 바와 같이, 트레이닝 전에 비하여 12주 트레이닝 후 체중

(66.5±6.38에서 64.7±6.71)과 체지방률(26.6±4.63에서 23.8±

5.95), BMI (24.9±2.13에서 24.0±1.71), 공복 시 혈당(163.0±37.6

에서 130.9±29.6)과 HOMA-IR(3.49±1.74에서 2.55±1.22), 이완

기혈압(91.3±13.2에서 84.5±10.11)은 유의한 감소를 나타냈다

(p<0.05). 또한 최고심박수(136.4±12.5에서 143.1±10.3)와 최고

산소섭취량(20.4±5.43에서 23.7±5.81), 운동시간(6.53±2.02에

서 7.61±2.06)은 12주 트레이닝 후 유의한 증가를 나타냈다

(p<0.05).

12주 트레이닝 전ㆍ후의 심근산소소모량과 QTc 간격,

ST-level, ST-slope는 Table 3에 나타나 있는 바와 같이, 혈중

심근산소소모량은 운동시점에서 유의한 차이가 나타났으며

(p<0.05), 트레이닝 전․후, 트레이닝 전․후와 운동시점간의

상호작용은 나타나지 않았다(p<0.05).

QTc interval은 트레이닝 전․후에서 주 효과가 나타났으

며, 운동시점과 트레이닝 전․후와 운동시점간의 상호작용이

없는 것으로 나타났다(p<0.05). 대응분석 결과 트레이닝 전에

비해 트레이닝 후, 안정 시와 최고 운동 시에 유의한 차이를

나타냈고(p<0.05), 트레이닝 전․후 각각의 시점 간에는 안정

시에 비하여 최고 운동 시가 짧아짐을 나타냈으나, 유의한 차
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Table 3. The changes of RPP & ST segment, QTc interval (Mean±SD)

Variables Treatment Rest Exercise Peak Recovery P Post-hoc

RPP
Before

After

9.26±2.0

8.52±2.26

24.6±2.56

25.4±3.22

17.5±3.58

15.8±3.54

A:<0.000
B: 0.435
C: 0.351

b>ac, a<c

QTc interval

(mm/sec)

Before

After

0.43±0.01

0.40±0.03
*

0.42±0.02

0.37±0.06
*

0.40±0.01

0.40±0.02

A: 0.571
B:<0.047
C: 0.593

-

ST level

(μmol/l)

Before

After

0.85±0.35

0.54±0.49
*

1.10±0.56

0.85±0.63
*

0.73±0.49

0.44±0.40
*

A:<0.027
B:<0.018
C: 0.973

b>ac

ST slope

(mmol/l)

Before

After

11.8±7.19

7.41±5.08*

22.2±8.38

15.8±8.60*

16.0±6.88

13.7±7.55

A:<0.000
B:<0.015
C: 0.622

b>a

A: Sampling time, B: Before-After, C: Sampling time × Before-After interaction

a: Rest, b: Exercise peak, c: Recovery

*: p<0.05 significant difference with before at same time.

이는 나타내지 못했다.

혈중 ST-level은 트레이닝 전․후와 운동시점 간에 주 효과

가 나타났으며, 트레이닝 전․후와 운동시점간의 상호작용이

없는 것으로 나타났다. 대응분석 결과 트레이닝 전에 비해 트

레이닝 후 안정 시와 최고 운동 시, 회복기 1분에 각각 유의한

차이를 나타냈고(p<0.05), 트레이닝 전․후 각각의 운동시점

간의 사후분석 결과, 각각 최고 운동 시가 안정 시와 회복기

1분에 비하여 유의하게 높음을 나타났다.

ST-slope는 트레이닝 전․후(F=8.13, p<0.05)와 운동시점

(F=9.76, p<0.05)에서 주 효과가 나타났으며, 트레이닝 전․후

와 운동시점간의 상호작용(F=1.02)이 없는 것으로 나타났다.

대응분석 결과 트레이닝 전에 비해 트레이닝 후, 안정 시와

최고 운동 시에 유의한 차이(p<0.05)를 나타냈고 트레이닝

전․후 각각의 운동시점 간의 사후분석 결과, 안정 시에 비하

여 최고 운동 시가 유의하게 높음을 나타났다.

고 찰

ST 분절의 상승 및 하강은 임상적으로 중요하며 운동부하

검사(GXT) 시 심장질환과 관련된 예후와 판단에 중요한 의미

가 부여된다. Lanza 등(2007)의 보고에 의하면 두 그룹(운동

중 ST 분절 하강과 회복시의 ST 분절의 하강)을 비교해 보았는

데 추후 두 그룹의 관상동맥협착으로의 진행되어 진단된 것은

85%(운동 중)와 78%(회복 시)로 높은 판단을 나타냈으나 두

그룹의 유의한 차이는 나지 않았으며 운동 중 뿐만 아닌 회복

시의 ST 분절 하강도 관심을 가질 것을 강조하였다[22].

운동하는 동안 ST분절의 상승은 일시적인 심근의 허혈이나

격렬한 허혈상태를 나타낸다[17]. 역학조사로 인해 관상동맥

질환은 제 2형 당뇨 환자에서 사망을 야기하는 주된 인자이며,

다른 아테롬성 위험 요인을 증가시킨다고 알려져 왔다. 당뇨

를 가지고 있지 않은 사람에 비해 당뇨환자에서는 심근의 허

혈이 더욱 빈번히 나타나며[3], 제 2형 당뇨환자의 높은 사망률

은 협심증의 유ㆍ무와 관련 없이 운동부하검사 시 ST분절의

하강과 관련이 있다.

Bacci 등(2002)의 보고[3]에 의하면 운동부하 검사를 통해

심근허혈로 인한 ST 분절의 하강을 나타낸 141명을 대상으로

혈관 조영술을 실시했을 때, 관상동맥질환의 유병률은 29%로

나타났고, 운동부하검사의 정확성은 79%로 유의한 것으로 나

타나 제 2형 당뇨 환자에 있어 운동부하검사의 1차적 진단이

허혈성 심장질환 진단에 매우 효과적인 것을 알 수 있었다.

Kurl 등(2003)의 보고[20]에 의하면 심전도(ECG) 상에서 무증

상의 심장허혈은 심장 이상의 증후가 없는 사람에서도 동맥경

화로 발전되며 이는 관상동맥뿐만 아니라 뇌혈관 동맥들에서

도 나타났다. 또한 ST 분절의 하강은 증가된 교감신경의 활성

화, 심실비대, 빈혈, 전해질 불균형, 과환기 반응을 야기한다고

하였으며 ST분절의 중요성을 다시 한번 강조하였다[15].

본 연구의 운동시점 간에서는 최고운동 시 ST-level이 안정

시와 회복기에 비해 유의하게 높았고 12주 트레이닝 전에 비

해 후의 최고 운동시 ST-level의 하강이 유의하게 감소함을

나타냈다. 최고 운동 시 ST-level의 하강을 나타낸 것은 전체대

상자 13명 중 4명(31%)으로 그중 임상적 기준치 1.0 mm 이상

하강[1]을 나타낸 것은 단지 한명에 불가했다. 한명의 대상자

가 추후 관상동맥질환이나 기타 심장질환으로 진단 또는 발전

되었는지는 본 연구에서 확인하지 못한 제한점 중 하나이다.

또한 모든 피험자가 최고 운동 시 ST 분절의 하강(31%)보다는

상승(69%)을 나타냈다. 이는 강한 운동으로 인해 심근에서 산

소요구량이 많아진 반면 관상동맥의 산소공급이 감소되어 일

시적인 허혈증세를 나타낸 것으로 심근세포 자체의 문제나

병적인 소견이 아닌 것으로 사료된다. 결국 12주 트레이닝 전

에 비하여 후 ST-level과 ST-slope의 값이 유의하게 감소한 것
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은 규칙적인 운동으로 인하여 운동 시 심근허혈 증세가 조금

이나마 감소된 것으로 사료되며, 결과적으로 심근의 부담이

줄어들고 에너지 효율이 증가하여 결국 최대산소섭취량 증가

에 영향을 미친 것으로 사료된다[11].

당뇨에서 만성적인 고혈당증(Hyperglycemia)은 심근병증

과 불안정한 심실 재분극을 수반하며, 심장 자율신경계 신근

병증은 심근에서 카테콜아민 방출과 칼슘항상성, 이온전류를

감소시키는 것을 야기한다[25]. 이러한 고혈당증은 당뇨가 없

는 건강한 사람들에서도 갑자기 일어날 수 있으며 QTc inter-

val을 유의하게 연장시킬 수 있다[24]. 당뇨는 임상적으로 심

장 부정맥과 심실세동, 돌연사의 위험을 증가시키는 것과 관

련이 있는 것으로 알려져 왔으며[30], 최고 운동 시 QTc inter-

val과 QTc dispersion은 일반인에서 심혈관계로 인한 사망을

예측하는데 독립적이며 강한 인자이다[13]. Veglio 등(1999)은

제 2형 당뇨환자에서 연장된 QTc interval이 악성심실부정맥

(Torsade de Point)과 돌연사의 위험요인을 증가시키는 것과

관련이 있다고 보고 하였으며[33], Zola 등은 당뇨 환자에서

비정상적인 심혈관계는 자율신경계 이상에 영향을 미친다는

것을 강조했다[35].

본 연구에서의 트레이닝 전의 QTc interval은 안정 시와 최

고 운동 시에 임상적 위험 수치인 0.42 mm/sec [16]를 넘는

것을 나타냈다. 이러한 결과는 당뇨환자에서 자율신경계 신경

변증(autonomic neuropathy)으로 발전되는 것과 관련이 있

고, 결국 심혈관계 이상과 돌연사를 가져올 수 있다는 선행연

구들[9,13,19,29]과 일치하는 결과이다. 하지만, 본 연구의 대상

자들은 제 2형 당뇨와 약간의 비만을 동반하였지만 심혈관계

질환과 자율신경계 신경변증으로 진단 및 판정받은 사람은

아무도 없었다. 그럼에도 불구하고 안정 시와 최고 운동 시

QTc interval은 연장을 나타냈고, 이는 당뇨로 인한 전형적인

자율신경계 이상(autonomic abnormality)을 나타냈다고 사료

된다. 또한 12주 유산소 트레이닝 후, QTc interval의 연장이

정상 수준으로 돌아온 점으로 보아, 제 2형 당뇨환자에서 자주

나타나는 자율신경계 이상이 트레이닝을 통해 증진된 것을

간접적으로 나타내는 결과라 사료된다.

심근산소소모량(RPP)은 심장의 심장근육의 산소소모량을

나타내는 간접적인 지표이며[18], 이 값이 커질수록 심장에서

부담이 더 큰 것으로 나타난다. 본 연구에서는 트레이닝 후,

안정시와 회복기의 값이 트레이닝 전에 비해 감소한 것으로

보아 12주 트레이닝의 효과로 심근의 부담이 감소함을 나타낸

것으로 사료된다.

요 약

12주 유산소 트레이닝 결과, 제 2형 당뇨 대상자의 신체적

특성 및 심혈관계 기능은 향상되었고, 심근허혈을 판단하는

ST- level과 ST-slope가 트레이닝 후 감소함을 나타냈다. 또한,

당뇨에서 자주 나타나는 대표적인 자율신경계 이상 마커인

QTc interval을 감소시켰다. 따라서, 12주 유산소 트레이닝은

심혈관계 기능과 당뇨로 인한 심장허혈, 자율신경계 기능을

증진시킨 것으로 나타났다.
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