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건강한 젊은 성인에서 8주 규칙적인 저항성 트레이닝이 산화질소(NO) 농도와 평균동맥압(MAP)
에 미치는 영향
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Effects of 8 Weeks Resistance Training on Nitric Oxide (NO) Concentration and Mean Arterial 
Pressure (MAP) in Young Men. Young-Il Kim, Il-Young Paik, Yi-Sub Kwak1, Keun-Soo Kim2 and Jin-Hee 
Woo3*. Department of Physical Education, Yonsei University, Seoul, 120-749 Korea, 1Department of Physical 
Education, Dongeui University, Busan, 614-714, Korea, 2Korea Air Force Academy, Chung-book, 363-849, Korea, 
3Department of Physical Education, Dong-A University, Busan, 604-714 Korea - The purpose of this study 
was to examine the effect of exercise training on nitric oxide (NO) levels, mean arterial pressure (MAP), 
blood pressure (BP), and heart rate (HR) in college students. 5 subjects were randomly assigned to 
two experimental groups; an aerobic training group (ATG) and a resistance training group (RTG). In 
aerobic training, based on measured maximum oxygen consumption rate, 70% exercise intensity was 
applied and conducted for 60 min. In resistance training, 70% of 1-RM was performed for 90 min. 
Blood sampling was conducted 3 times during resting state, post-exercise, and after 30 minutes of 
recovery. The results are as followed. For the post training values of VO2max, % body fat and MAP, 
there were significant differences in the ATG compared to pre training (p<0.05). However, there were 
no differences in the RTG between pre and post training. NO increased post training , during rest 
and at the end of exercise compared to pre training in the ATG (p<0.05). Also, the HR decreased in 
post training at the end of exercise (p<0.05), however, there were no significant differences in SBP 
and DBP between pre and post training in the ATG. The HR, SBP and DBP did not change at all 
in post training compared to pre training in the RTG. In conclusion, an increase in the production 
of Nitric Oxide (NO) concentration and VO2max, decrease of body fat% and physiological variables 
(HR, BP, MAP) were shown to be more effective in aerobic training (AT) than resistance training (RT). 
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서   론

산화질소(Nitric Oxide, NO)가 내피세포기능과 혈관이완에 

중요한 작용을 한다는[14] 메커니즘이 확립되면서부터 국내에

서도 운동형태와 관련하여 다양한 연구들이 시도되었다. 특히 

유산소 운동형태에 대한 산화질소(NO) 생성에 관한 긍정적인 

연구보고는 다양한 반면, 최근 들어 인기 있는 저항성 트레이

닝(Resistance training, RT)에 관련된 연구는 아직도 부족한 

실정이다.

저항성 트레이닝(RT)은 세계적으로 매우 인기 있는 운동이

며, 운동형태에 있어 유산소 운동과 더불어 없어서는 안 될 

권장되는 운동 형태이다. 또한 저항성 운동(RT)은 근 골격계 

시스템에 의해 기능적 능력을 유지하고 골다공증과 근육 감소

증, 비만, 대사증후군과 관련된 심혈관계질환 위험요인을 예

방하는데 기여한다[28,29]

그러나 이러한 장점에도 불구하고 저항성 트레이닝(RT)은 

대상자의 질환적 특성(고혈압 및 대사적 질환 등)에 따라 주의

를 요하는 것이 사실이며 이러한 이유는 기존의 저항성 트레

이닝(RT)이 동맥경직(arterial stiffness)을 증가시키고, 내피세

포의 동맥 탄성(arterial compliance)을 감소시킨다[3,18,27]는 

것이며, 이는 결국 생리적 메커니즘의 저하를 가져온 다는 것

이다. 하지만 최근의 연구로 저항성 트레이닝(RT)은 실질적인 

내피세포 기능에는 나쁜 영향을 미치지는 않았다는 것이 증명

되었다[5,19]. 최근 들어 내피세포 기능과 관련된 산화질소

(NO), 저항성 트레이닝에 대한 연구는 더욱 다양해지고 있고 

기존의 저항성 트레이닝(RT)의 단점 보다는 장점이 부각되고 

있다. 하지만 아직까지 국내 연구에선 12주 유산소 트레이닝

(AT)에 관한 연구가 대부분이며 저항성 트레이닝(RT)의 대표

적인 웨이트트레이닝과 산화질소(NO) 농도가 직접적으로 비

교된 연구는 거의 전무한 실정이다. 이렇듯 서로의 비교가 어

려웠던 점은 두 가지 운동형태가 다른 것뿐만 아니라 운동 

강도, 기간 등의 통일이 어려웠기 때문이다. 이러한 이유를 

극복하기 위해 본 연구에서는 두 가지 운동형태간에 총칼로리 

소비량(total calory expenditure)을 동일화 하여 운동 강도를 

통일하였다.
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Table 1. Plan of experiment

Select 
subjects
(n=10)

ATG
(n=5)

Aerobic Training Pilot study
(Total kcal expenditure measurement)

&
VO2max test

AET 
(Pre)

8 weeks Aerobic Training
(3rep/week, 60min, 350kcal)

AET
(Post)

RTG
(n=5)

Resistance Training Pilot study
(Total kcal expenditure measurement)

&
1-RM test

RET 
(Pre)

8 weeks Resistance Training
(3rep/week, 90min, 350kcal)

RET 
(Post)

ATG: Aerobic training group, RTG: Resistance training group

AET: Aerobic exercise test, RET: Resistance exercise test

본 연구는 일반적인 트레이닝 기간(12주)보다는 저항성트

레이닝에 초점을 맞춰 단기간 8주를 선택하고 일반인이 초기 

쉽게 접할 수 있는 유산소 및 저항성 트레이닝(웨이트트레이

닝) 형태와 강도를 선택했으며[28], 두 가지 트레이닝 모두 칼

로리 소비량을 동일화 하였다. 따라서 본 연구의 목적은 8주간

의 두 가지 트레이닝(유산소 트레이닝․저항성 트레이닝) 형

태에 따른 산화질소(NO) 농도와 평균 동맥압(MAP)의 차이를 

규명하고자 한다.

재료 및 방법

연구 대상

본 연구는 Y대학에 재학 중인 체육전공의 건강한 남자 10명

을 대상자로 하였다. 피험자 선정은 모두 자발적 참여 의사를 

밝히는 학생들로 무선표집 하였으며, 성인병 및 심장기능 이

상 등과 같은 질병을 최근이나 이전에 경험했거나 가족력이 

있는 경우는 대상에서 제외 하였다. 각 그룹은 트레이닝 형태

에 따라 유산소 트레이닝 그룹(Aerobic training group, ATG; 

5명)과 저항성 트레이닝그룹(Resistance training group, RTG; 

5명)으로 나누고 각각 8주간 트레이닝을 실시하였다. 

연구 방법

본 연구의 실험절차는 피험자 10명을 선정하고 기본검사를 

통해 피험자들의 신체적 특성 및 최대산소섭취량(VO2max)과 

최대근력(%1-RM)을 측정하였다. 기본검사를 토대로 각 그룹

에 따른 트레이닝(유산소 트레이닝․저항성 트레이닝)을 각각 

8주간 실시하였다. 8주 트레이닝을 마치고 본 검사는 기본검

사와 동일한 형태로 실시하였다. 기본검사와 본 검사 시에는 

3번의 채혈을 통해 산화질소(NO) 농도와 심박수(HR), 혈압

(BP), 평균 동맥압(MAP)을 측정하였다(Table 1).

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.

최대산소섭취량(VO2max) 측정 및 최대근력(1-RM) 측정 

방법

유산소 트레이닝그룹(ATG)의 최대산소섭취량검사

최대산소섭취량(v̇O2max)은 CPX system (cardio pulmo-

nary exercise test system) (MedGraphics, USA)을 이용하여, 

breath by breath 방식으로 측정하였으며, VO2max 측정 시에

는 Bruce protocol을 채택하여 Q65트레드밀(Quinton, USA)에

서 측정하고, 운동이 지속되는 동안 5분마다 Borg의 20 RPE 

scale을 이용하여 피험자들의 운동자각도를 측정하였다. 

저항성 트레이닝 그룹(RTG)의 최대근력(1-RM) 검사

최대근력(1-RM)은 프리웨이트 기구와 머신을 이용하여 7

가지 항목(Bench press, Lat pull down, Arm curl, Shoulder 

press, Leg press, Triceps extension, Squat)을 한 번에 최대로 

들 수 있는 중량(1-RM; One Repetition Maximum)으로 측정

하였다. 

8주 트레이닝 전․후의 유산소 및 저항성운동 검사(Aerobic 

exercise test & Resistance exercise test)

운동검사는 각 그룹에 따라 트레이닝 형태와 동일하게 구성

하였다. 이는 트레이닝 방법의 특이성을 고려하여 심폐기능과 

혈액 변인들이 8주간 트레이닝 된 운동형태에 최대한 반영되

기 위함이다. 즉 테스트 형태는 유산소 트레이닝 그룹(ATG)은 

유산소 운동검사(AET)를 실시하고 저항성 트레이닝 그룹

(RTG)은 저항성 운동검사(RET)를 실시하였다. 유산소 운동검

사(AET)는 측정된 최대산소섭취량을 바탕으로 Bruce proto-

col로 운동을 시작하여 프로그램에 미리 설정된 단계별로 운

동강도가 증가되도록 하다가 기본검사를 통해 미리 산정해 

놓은 각 피험자들의 VO2max의 70%의 운동강도 수준에 도달하

게 하였고, 이를 유지시키기 위하여 처음에는 경사도를 줄이
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Table 2. Aerobic․Resistance training program

Exercise

mode
Exercise component Exercise order Exercise time Exercise intensity

Aerobic

training

Warm-up

Main exercise

Cool-down

Stretching

Walk & Running

Stretching

10 min

40 min

10 min

70%

VO2max

Resistance

training

Warm-up Stretching 10 min

Main exercise

Bench press

Leg press

Leg extension

Leg curl

Squat

Arm curl

Shoulder press

70 min
70%

1-RM

Cool-down Stretching 10 min

면서 산소섭취량의 항정상태를 유지시키도록 하였으며, 이후 

경사도를 6%로 고정하고 속도를 조절하여 1시간 동안 실시하

였다. 저항성 운동검사(RET)는 이미 측정된 최대로 1번 반복

할 수 있는 무게(1-RM)를 바탕으로 1-RM의 70% 강도에서 각 

종목(Bench press, Lat pull down, Should press, Arm curl, 

Triceps pull down, Leg press, Squat) 당 3set, 8회 반복하고 

휴식시간은 운동종목과 세트 당 1분 30초로 실시하였다. 

8주 유산소 및 저항성 트레이닝 프로그램

유산소 트레이닝(AT)은 8주간 주 3회 실시하였고 운동강도

는 기본검사에서 측정한 최대산소섭취량을 바탕으로 70%에 

해당하는 heart rate reserve (HRR)를 산출하여 Pola를 이용하

여 그 목표심박수가 40분 동안 유지될 수 있도록 경사도와 

속도를 조정하여 총 60분 동안 실시하였다.

저항성 트레이닝(RT)은 8주간 주 3회 실시하였고 운동강도

는 기본검사에서 측정한 최대로 1번 반복할 수 있는 무게

(1-RM)의 70% 강도에서 각 종목(Bench press, Lat pull down, 

Should press, Arm curl, Triceps pull down, Leg press, Squat) 

당 5 set, 10회 반복하고 휴식시간은 운동종목과 세트 당 1분 

30초로 하여 총 90분 동안 실시였다. 

단 운동강도 70%가 트레이닝 형태(AT, RT)에 따라 차이가 

있을 것을 가만하여 Pilot 테스트[Portable Meta max (獨)를 

이용]를 통해 각 운동강도와 시간에 따른 작업량(총 칼로리 

소비량, 약 350 kcal)을 산출하여 강도를 통일하였다(Table 2). 

채혈시점 및 산화질소(NO) 분석

혈액 채취는 트레이닝(AT․RT) 전․후 트레이닝과 동일

한 운동검사 시에 생리적 변인에 따라 안정 시, 운동 종료시, 

회복 30분에 실시하였다. 혈액은 종류별로 각 시기마다 5, 10 

ml vaccum tube (진공 채혈관)와 22 gage needle을 사용하

여 전완정맥(antecubital vein)에서 채혈하였다. 산화질소

(Nitric Oxide, NO)의 분석은 상용화된 Kit (Nitrate/Nitrite 

Colorimetric Assay Kit Cayman chemical)을 사용하여 

Griess Reagent [(1% sufanilic acid+5% H3PO4)+(0.1% 

naphthl ethylene diamine dihydrochloride+Distilled wa-

ter)]를 이용한 방법으로 측정했다. Nitrate reductase를 이용

하여 nitrate을 nitrite로 환원시킨 후 540 nm의 흡광도에서 

측정했다. NO 농도 다음의 식에 의해 구해졌다. NOx=ni-

trite (NO2
-)+nitrate (NO3

-) 즉, 본 연구의 NO 농도는 NO2
-와 

NO3
-를 합한 값(NOx)으로 나타냈다.

심박수 및 혈압 측정

안정 시 심박수 및 혈압측정은 신뢰성을 높이기 위하여 경험

이 많은 측정자 한 사람이 수은 혈압계(sphygmomanometer)

를 이용하여 청진법으로 시행하였으며 심박수가 분당 70회, 

산소섭취량이 약 3.5 (ml/kg/min) 이하를 안정 시로 결정하였

다. 유산소 및 저항성 운동검사 시(AET, RET) 운동중의 심박

수는 필란드 Polar (社)의 heart check system을 이용하여 측정

하였다. 

평균동맥압(MAP) 측정

평균 동맥압은 다음의 공식을 사용하여 산출하였다. 즉 안

정시 수축기혈압에서 이완기혈압을 뺀 후, 이를 3으로 나눈 

후 이완기 혈압을 더해 구한다[32]. 

MAP=Pdiastolic+1/3(Psystolic-Pdiastolic)

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 두 가지 유산소 및 저항성 

트레이닝 형태(AT, RT)와 채혈시점에 따라 생리적 변인들의 

유의한 차이를 알아보기 위해 이원반복변량분석(Two-way 
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Table 3. Physical characteristic of subjects and mean arterial pressure (MAP) (Means±S.D.)

Groups Time
Age

(yr)

Height

(cm)

Weight

(kg)

Body fat

(%)

MAP

(mmHg)

VO2max

(ml/kg/min)

ATG (n=5)
Pre

Post

21.0±0.54

21.0±0.54

173.5±5.85

173.5±5.85

 68.0±3.66

67.57±3.42

15.4±3.16

14.8±3.31*

90.6±3.04

88.7±2.21*

52.9±5.22

54.4±4.03*

RTG (n=5)
Pre

Post

22.0±1.41

22.0±1.41

178.5±4.30

178.5±4.30

77.3±6.00

76.7±2.38

15.9±2.18

16.0±2.28

84.0±6.07

84.6±3.59

-

-

*: p<0.05 significant difference with Pre 

ANOVA by repeated measure)을 이용하여 분석하였다. 또한 

ANOVA 결과시 유의한 차이가 나타난 변인에 대해서는 

Tukey의 방법에 의한 사후검증을 실시하였으며, 채혈시점 간

에 따른 트레이닝 형태 차이는 t-test를 통해 통계적 유의수준 

α=0.05로 검증하였다. 

결   과

대상자의 신체적 특성과 평균동맥압(MAP)

체지방률(%body fat)과 평균동맥압(MAP)은 유산소 트레

이닝 그룹(ATG)에서 유의하게(p<0.05) 감소함을 나타냈으며, 

최대산소섭취량(ml/kg/min)은 증가함을 나타냈다. 그러나 

저항성트레이닝 그룹(RTG)의 평균동맥압(MAP)은 유의한 증

가나 감소함을 나타내지 못했다(Table 3).

혈관이완 물질(NO)과 심박수(HR) 및 혈압(BP)

혈중 산화질소(NO) 농도는 유산소 트레이닝 그룹(ATG)에

서 트레이닝 전․후(F=15.394), 채혈시점(F=115.43)에서 각각 

주효과가 나타났다. 그러나 트레이닝 전․후와 채혈시점 간에 

교호작용이 없는 것으로 나타났다(F=0.281). 사후분석 결과 트

레이닝 전․후에서 운동 종료 시가 안정 시와 회복 30분에 

유의한 차이를 나타냈고 대응분석결과 유사소 트레이닝 그룹

(ATG)에서 안정 시와 운동 종료 시 유의한 차이가 있는 것으

로 나타났다. 저항성 트레이닝 그룹(RTG)에서는 채혈시점

(F=11.106)에서 주효과가 나타났다. 그러나 트레이닝 전․후

(F=0.176)와 트레이닝 전․후와 채혈시점 간에 교호작용이 없

는 것으로 나타났다(F=0.862). 사후분석 결과 트레이닝 전․후

에서 운동 종료 시가 안정 시에 유의한 차이를 나타냈다.

심박수(HR)는 유산소 트레이닝 그룹(ATG)에서 트레이닝 

전․후(F=30.109)와 채혈시점(F=162.20)에서 가각 주효과가 

나타났고 트레이닝 전․후와 채혈시점 간에 교호작용(F= 

13.380)도 나타났다. 사후분석 결과 안정 시와 회복 30분에 비

해 운동종료시가 유의하게 높게 나타냈고, 대응분석결과 트레

이닝 전․후 간에는 운동 종료 시에 유의한 차이를 나타냈다. 

저항성 트레이닝 그룹(RTG)에서는 채혈시점(F=183.82)에

서 주효과가 나타났고 트레이닝 전․후(F=0.515), 트레이닝 

전․후(F=183.82)와 채혈시점 간의 교호작용(F=5.549)은 나타

나지 않았다. 사후분석 결과 안정 시와 회복 30분에 비해 운동

종료시가 유의하게 높게 나타났다.

수축기 혈압(SBP)은 두 집단 모두 채혈시점(AT; F=225.51, 

RT; F=31.997)에서 각각 주효과가 나타났다. 그러나 트레이닝 

전․후(AT; F=6.823, RT; F=0.472), 트레이닝 전․후와 채혈시

점(AT; F=2.016, RT; F=0.345) 간에 교호작용이 없는 것으로 

나타났다. 사후분석 결과 두 집단 모두에서 트레이닝 전․후 

안정 시와 회복 30분에 비해 운동종료시가 유의하게 높음을 

나타냈다. 

이완기 혈압(DBP)은 두 집단 모두 채혈시점(AT; F=15.411, 

RT; F=3.913)간에서 각각 주효과를 나타났다. 그러나 트레이

닝 전․후(AT; F=0.370, RT; F=0.702), 트레이닝 전․후와 채혈

시점(AT; F=2.581, RT; F=0.330) 간에 교호작용이 없는 것으로 

나타났다. 사후분석 결과 두 집단 모두에서 트레이닝 전․후 

안정 시와 회복 30분에 비해 운동 종료 시에 유의하게 높음을 

나타냈다(Table 4). 

고   찰

최근 트레이닝과 산화질소(Nitric oxide, NO)의 연구동향을 

살펴보면 운동 형태와 기간에 따라 그 차이를 달리하며, 산화

질소(NO)의 인체기능은 내피세포의 이완, 혈관의 탄력성, 혈

압, 등에 영향을 미치며 이는 운동 형태와 강도에 관련이 있다. 

산화질소(NO)의 생성은 대부분 유산소 및 지구성 운동에 의

해 영향을 받으며, 소근육과 저항성 운동 형태는 큰 증가를 

나타내지 않는 것으로 보고되어 왔다.

최신 핸드그립 운동과 산화질소(NO) 농도에 관련된 연구를 

살펴보면 혈액 충혈(hyperemia)에 유의하게 기여했지만[8,13] 

실제로 안정시에 크게 기여하지 못했다고 보고[11,39]했다. 또

한 Green 등(1996)과 Franke 등(1998)도 핸드그립 운동은 인체

에서 항상 유의하게 생체 산화질소(NO) 농도를 증가시키지는 

않는다고 보고했다[12,17]. 

Green 등(2005)의 연구에 의하면 싸이클 운동이 1회성 핸드

그립 운동시보다 산화질소(NO) 농도가 더 증가했다고 보고

[14]하였고 이러한 이유는 대근육을 사용하는 운동(즉, 싸이클

에르고미터)에서 활동적인 조직의 대사적 요인들이 더해져서 

혈류역학(hemodynamic)이 자극되어 혈액충혈(hyperemia)을 
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Table 4. The changes of NO & HR, SBP, DBP (Mean±SD)

Variables
Training 
group

time Rest
after 
Exercise

Recovery
30min

F P Duncan

NO

(µmol/L)

ATG
Pre

Post

30.32

38.02

±3.82

±5.00✝
49.41

57.50

±3.19

±3.84✝
38.80

45.29

±4.00

±5.11

 15.394*
115.43*
  0.281

0.017
0.000
0.762

2>1,3

RTG
Pre

Post

28.65

32.64

±4.57

±4.58

39.07

42.64

±4.10

±7.39

33.71

34.62

±3.14

±6.30

  0.176
 11.106*
  0.862

0.256
0.000
0.458

2>1

HR

(beats/min)

ATG
Pre

Post

75.0

73.4

±5.61

±4.39

173.0

145.2

±8.04,

±8.22✝
91.4

90.0

±8.82,

±8.80

 30.109*
162.201*
 13.380*

0.005
0.000
0.000

2>1,3

RTG
Pre

Post

73.8

74.0

±7.66

±7.07

139.0

131.0

±8.24

±8.21

75.8

74.0

±5.40

±8.18

  0.515
183.82*
  0.549

0.051
0.000
0.703

2>1,3

SBP

(mmHg)

ATG
Pre

Post

116.0

111.0

±6.51

±2.64

165.0

156.0

±4.58

±4.47

138.0

125.0

±6.70

±5.0

  6.823
225.511*
  2.016

0.059
0.000
0.141

2>1,3

RTG
Pre

Post

118.0

120.0

±5.7

±2.54

150.0

146.0

±8.1

±7.77

125.0

123.0

±7.9

±9.61

  0.472
 31.997*
  0.345

0.530
0.000
0.843

2>1,3

DBP

(mmHg)

ATG
Pre

Post

78

77.6

±4.06

±4.34

85.0

85.0

±1.41

±1.22

82.0

83.0

±2.73

±2.12

  0.370
 15.411*
  2.581

0.576
0.000
0.077

2>1,3

RTG
Pre

Post

67.0

67.0

±8.36

±4.47

85.0

82.0

±1.87

±2.73

81.0

80

±2.73

±0.0

  0.702
  3.913*
  0.330

0.449
0.022
0.849

2>1,3

ATG: Aerobic training group, RTG: Resistance training group, a: time, b: sampling time, c: time×sampling time interaction

1: Rest, 2: after Exercise, 3: Recovery 30min
✝: p<0.05 significant difference with Pre at same time.

가져오게 된다고 보고하였다. 이는 대근육과 소근육 운동의 

비교로서 대근육 운동에서 더 많은 산화질소(NO)가 발생되는 

것과 몸 전체를 사용하는 트레이닝(즉, 하체운동 및 싸이클, 

러닝)에서 산화질소(NO)의 생성과 혈관확장 능력이 탁월하게 

수반된 것을 알 수 있었다[15]. 현재까지 산화질소(NO) 발생과 

저항성 트레이닝이 관련되어 보고된 연구는 거의 대부분이 

순환운동(circuit training)과 유산소 운동이 합쳐진 형태의 연

구이며[22,23,36-38] 순수 저항성 트레이닝만으로 연구된 보고

는 드물었다.

본 연구에서 산화질소(NO) 생성은 두 집단 모두 각각의 8

주 트레이닝 후 증가함을 나타냈지만 유산소 트레이닝 그룹

(ATG)이 저항성 트레이닝 그룹(RTG)보다 안정 시와 운동직

후 산화질소(NO) 농도도 더 높았다. 이는 저항성 트레이닝

(RT)과 비교 시 유산소 트레이닝(AT)이 더 많은 산화질소

(NO)를 생성시킨다는 것[1,6]과 단기간의 저항성 트레이닝

(RT)은 혈중 산화질소(NO) 농도를 안정시 유의하게 증가시

키지는 못했다[5]는 보고와 일치하는 결과이다. 하지만 본 

연구에서 저항성 트레이닝 그룹(RTG)의 산화질소(NO) 농도

는 트레이닝 후, 증가함(약 4 µmol/l)을 나타냈으며 유산소 

트레이닝과 비교시 약 6 µmol/l 차이가 났다. 이는 통계적 

수치의 차이라 생각되며 건강한 성인에서 저항성 트레이닝

(RT)도 유산소 트레이닝(AT)보다는 적었지만 안정시 산화질

소(NO) 농도를 증가시켰다는 점에 의의가 있는 결과라 사료

된다.

지구성 트레이닝이 안정 시 혈압과 심박수를 감소시키는 

것은 잘 아려진 사실이다. 심박수 감소는 운동에 의한 부교감

신경 자극의 증가와 교감신경 자극의 감소와 같은 생리적인 

변화로 일어나며, 낮은 강도 또는 높은 강도의 운동 중에는 

각각 미주신경활동의 억제와 교감신경활동의 재활성화에 의

해서 심박수가 조절되는 것으로 알려졌다[24,42]. 8주간의 트

레이닝 기간에 따라 심박수의 차이는 조금 다른 양상을 나타

내고 있다. Radim 등(2004)폐경기 후의 88명을 대상으로 8주 

동안 유산소 트레이닝을 시킨 결과 안정시 심박수가 유의하게 

감소함(68.1±8.5 beats/min에서 65.0±7.4 beats/min로)을 나

타냈고[30], Leicht 등(2003)은 건강한 피험자 13명을 대상으로 

8주간의 싸이클 훈련을 주 5회 실시한 결과 안정 시 심박수가 

유의하게 감소한 것을 보고하였다[20]. 그러나 Meadea 등

(2001)은 20세의 건강한 남자 8명을 대상으로 8주간 최대산소
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섭취량의 70% 강도로 주 3～4회 싸이클에르고미터를 이용하

여 1시간 훈련시킨 결과 안정시 심박수는 감소(59±4에서 57±2 

beats/min로)하는 경향을 나타냈으나[21] 통계적으로 유의하

지는 않았다고 보고하였다. 또한 저항성 트레이닝(RT)에 따른 

심박수 감소를 살펴보면 McCartney 등(1993)은 12주 근력트

레이닝(1-RM의 60%와 80% 강도에서 Arm-curl과 Leg press

를 10회 반복)을 실시했을 때[25], 안정 시 심박수와 수축기 

혈압이 80% 강도에서 감소됨을 나타냈다. 

본 연구에서 유의하지 않았지만 유산소 트레이닝 그룹

(ATG)에서 안정 시 심박수가 감소함을 나타냈고 저항성 트레

이닝 그룹(RTG)은 변화가 없었다. 이는 두 집단 모두에서 8주

라는 저항성 트레이닝(RT) 기간이 통계적으로 유의하게 안정 

시 심박수를 감소시키 위해 다소 짧았다고 사료된다. 

혈압이 감소되는 기전을 산화질소(NO)와 관련하여 살펴보

면 운동 중 혈류량 증가에 의한 혈관내피세포의 산화질소

(NO)의 유리증가[43], 세포내 ATP 농도에 의한 KATP-통로의 

활성화에 따른 혈관이완반응[2], 교감신경계의 활성감소, 그리

고 Proenkephalin opioid 유리증가[4]라 보고 하였다. 본 연구

에서 유산소 트레이닝 그룹(ATG)의 안정 시 수축기혈압이 약 

2 mmHg 감소하였다. 이는 안정 시 산화질소(NO) 농도가 증

가한 결과와 관계되며 결국 안정 시 수축기혈압의 감소는 안

정 시 산화질소(NO) 생성이 높아짐에 따른 결과라 사료된다. 

유산소 트레이닝(AT)으로 인한 안정 시 혈압이 감소된 연구는 

많이 찾아볼 수 있지만 웨이트트레이닝으로 인해 수축기 혈압

이 유의하게 감소된 선행연구[34,35,41]들은 거의 트레이닝 기

간이 12주 이상 26주 이하이며 8주간의 웨이트트레이닝으로 

인한 수축기혈압의 감소된 선행연구는 드물었다. 그러나 

Wiley 등(1992)은 8주 동안 1-RM의 30%로 주 3회, 4set, 정적 

훈련을 실시한 결과 트레이닝 전에 비해 트레이닝 후 수축기

혈압이 유의하게 감소함(134.1±0.9 mmHg에서 121.4±1.3 

mmHg로)을 나타냈다[39]. 본 연구에서도 선행연구와 같이 유

산소 트레이닝(AT)에 비하여 저항성 트레이닝(RT)으로 안정 

시 혈압을 감소시키기에는 8주라는 기간이 다소 짧았다고 사

료된다.

평균동맥압(mean arterial pressure, MAP)은 생명징후의 

하나로서 모든 조직의 관류에 영향을 미치며 특히 뇌혈류나 

관상혈류를 조절하는 주요인자 이다[32].

유산소 트레이닝은 여러 연구를 통해 동맥경직(arterial 

stiffness)과 중추 동맥압과 관련이 있는 것으로 젊은 성인과 

운동선수의 비교 연구[9]와 나이든 건강한 성인의 보고[33]에

서 나타났다. 이렇듯 유산소 트레이닝은 젊은 사람과 나이든 

건강한 성인[33], 심지어 관상동맥 질환자[10]에서 주요혈압과 

동맥 경직(arterial stiffness)을 감소시켜 주는 것으로 나타났

다. 그러나 아직까지 대동맥 기능(arterial function)과 관련해

서 저항성 트레이닝의 효과는 아직 많이 알려지지 않았고 결

과들 또한 논쟁되고 있는 실정이다.

고강도의 규칙적이고 많은 운동량이 동반된 저항성트레이

닝은 젊은 사람과 중년의 동맥탄력(arterial compliance)을 감

소시킨다고 보고[3,26]하였고 동맥 기능에서 저항성트레이닝

(RT)의 효과는 상반되는 결과를 나타냈다. Miyachi 등(2004)에 

의하면 4개월 동안의 높은 강도의 저항성트레이닝(RT)는 건강

한 젊은 남성에서 동맥의 탄력을 감소시켰으며[27], 이후 강도

를 달리하여 중강도의 저항성트레이닝(RT)을 실시하였을 시

에도 동맥의 탄력성을 유사하게 감소시켰다고 보고[18]하였

다. 이와는 달리 Rakobowchuk 등(2005)는 동맥 탄력성은 젊

은 남자에서 저항성 트레이닝(RT) 12주 후에도 변화하지 않았

다고 보고[31]하였다. 

본 연구에서 평균 동맥압(MAP)은 8주의 유산소 트레이닝 

그룹(ATG)에서 통계적으로 유의하지 않았지만 낮아짐을 나

타냈다. 이는 앞의 수축기 및 이완기 혈압 결과에 영향을 받은 

결과로 사료된다. 하지만 저항성 트레이닝(RT)은 평균 동맥압

(MAP)을 감소시키지 못했다. 이러한 이유는 8주란 트레이닝 

기간과 운동량이 너무 적었다고 사료되며 이러한 결과는 이전 

선행연구[7]와 차이점이 있다. 평균 동맥압(MAP)이 감소된 선

행연구의 공통점은 저항성 트레이닝(RT) 운동 강도가 높았으

며(1-RM의 70 이상) 운동량이 점차적으로 증가(6 set 이상) 

되는 protocol을 사용했기 때문이고 이는 본 연구에서 적용한 

일반적인 강도(ACSM‘s과 AHA에서 권장)인 1-RM의 70%, 3 

set, 주 3회 보다는 훨씬 많은 운동량이었다. 따라서 저항성 

트레이닝(RT)이 평균 동맥압(MAP)의 감소를 일으키기 위해

선 기존의 권장강도 보다는 트레이닝과 운동량이 더 많아져야 

된다고 사료된다.

요   약

결과적으로 본 연구에서 서로 다른 두 집단(RTG, ATG)의 

비교시 저항성 트레이닝 집단(RTG)보다 유산소 트레이닝 집

단(ATG)에서 산화질소(NO) 농도가 더 높게 나타났으며, 이는 

지속적인 유산소 형태의 트레이닝이 간헐적인 저항성 형태의 

트레이닝 보다 더 많은 산화질소(NO)가 생성 된다는 것을 알 

수 있었다. 또한 심박수(HR)와 혈압(BP), 평균동맵압(MAP)의 

감소에도 저항성 트레이닝(RT)보다는 유산소 트레이닝(AT)

이 효과적이라는 것을 알 수 있었다. 

그러나 유산소 트레이닝(AT)에 비해 저항성 트레이닝(RT)

에서 유의하진 않았지만 산화질소(NO) 농도가 증가된 것은 

주목할 만한 결과이다.

이러한 결과로 볼 때, 단기간일 지라도 혈관이완 및 자율신

경계 도움을 줄 수 있는 것은 유산소 트레이닝(AT) 임을 알 

수 있었고 이는 일반적으로 운동을 선택할 시(근력과 근비대

를 제외한 운동) 도움을 줄 수 있다고 사료된다.

또한 추후 연구에서는 12주 이상의 장기간의 트레이닝을 

통해 저항성 트레이닝(RT)이 혈관이완의 직접적인 척도인 산
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화질소(NO) 농도에 관한 연구가 필요시 된다.
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