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The purpose of this study was to investigate gender-specific changes of plasma MDA, SOD, and lym-
phocyte DNA damage during high intensity exercise. In this study, 17 healthy male and 18 healthy
female college students ran on a treadmill at 85%VO2max until the point of all-out. Blood-collecting was
carried out five times (Rest, Ex-Exha, R0.5h, R4h and R24h), and with the collected blood, plasma ma-
londialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), and lymphocyte DNA damage were analyzed.
Plasma MDA and SOD concentration increased significantly at the Ex-Exha (p<0.05), and there were
no significant differences in gender. For the degree of lymphocyte DNA damage, all %DNA in the
tail, tail length and tail moment increased significantly at the Ex-Exha (p<0.05), and %DNA in the tail
and tail length were significantly higher in the male group than in the female group (p<0.05). These
results suggest that acute high intensity exercise not only causes oxidative stress but also brings about
lymphocyte DNA damage. In addition, it was found that males showed higher DNA damage than
females in terms of oxidative stress subject to high intensity exercise. Nevertheless, further subsequent
studies are required in order to better understand the mechanism behind DNA damage varying with
gender, in a way that takes into consideration physical fitness, hormonal level, exercise intensity and
duration – additional factors which might affect DNA damage.
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서 론

규칙적인 운동은 제지방량을 늘리고 체지방량을 감소시

켜 대사증후군과 관련된 증상을 예방할 수 있으나 역설적

으로 과도한 산소섭취량으로 인해 산화적 스트레스를 유

발할 수 있다. 특히 고강도의 운동시에는 골격근의 산소섭

취량이 100~200배까지 증가될 수 있으며[12], 과도하게 증

가된 산소섭취는 산화적 스트레스를 유발하여 다른 지방

성분들과의 연쇄반응에 의한 과산화지질(lipid peroxide)을

생성하고, 단백질과 DNA의 손상 및 변형 등을 일으킬 수

있다[7,12].

산화적 스트레스에 의해 DNA가 공격받게 되면 세포는 핵

DNA로부터 손상된 DNA를 빠르게 제거할 수 있는 각기 다른

복구 기전을 가지고 있지만 복구가 불가능할 경우 게놈과 염

색체 변이를 가져와 유전자/단백질 활성이 변형되고 이는 곧

노화와 질병의 원인이 되기도 한다[11]. 이에 운동 중 산화적

스트레스와 DNA 손상을 유발하는 요인을 규명하고 이에 대

한 대안을 마련하고자 하는 연구들이 활발하게 진행되고 있는

가운데[1,21] 성별이 산화적 스트레스에 영향을 주는 요인 중

하나이며 여성이 남성에 비해 산화적 스트레스를 적게 받을

수 있다고 제안되고 있다[17,29].

여성호르몬인 estrogen은 장수와 관련된 유전자를 상향조

절 할 뿐 아니라 항산화 특성을 가지고 있으며[29], 항산화 효

소인 superoxide dismutase (SOD)와 glutathione peroxidase

(GPX)를 증가시켜 reactive oxygen species (ROS) 생성에 대한

보호기전을 제공할 수 있기 때문에[17] 여성은 남성에 비해

운동에 따른 산화적 스트레스를 적게 받을 수 있다고 보고되

고 있다[10]. 이러한 이론을 뒷받침 하는 연구보고들을 살펴보

면 Tiidus [27]는 탈진시까지 달리기를 실시한 쥐에서 암컷이

숫컷에 비해 운동으로 인해 유발된 산화적 스트레스가 적었다

고 보고하였으며, Sureda 등[26]은 여성이 안정시 mitochon-

drial superoxide dismutase (MnSOD)가 높았고, 최대능력의

75∼80%로 수영을 실시한 결과 과산화수소(H2O2)가 낮은 것

으로 나타나 고강도 운동시 여성이 남성에 비해 산화적 스트

레스에 대한 저항이 더 높다고 보고하였다. 반면 Ginsburg 등

[9]의 연구에서는 철인 삼종 경기 후 남성의 지질과산화에 대

한 민감도가 감소한 반면 여성은 변화가 없는 것으로 나타나

오히려 여성이 고강도 운동시 지질과산화에 더 민감한 것으로

보고하였다. 그러나 철인삼종 경기에 참여한 여성 실험대상자
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Table 1. Physique characteristics of subjects

Gender (N)
Age
(yr)

Height
(cm)

Weight
(kg)

Body fat
(%)

VO2max

(ml/kg/min)

85%VO2max

running time (min)

Male (17) 21.42±2.81 176.31±5.00 72.54±7.54 15.31±3.88 50.27±3.01 3370±4.65

Female (18) 21.17±2.12 162.38±2.97 56.79±5.09 26.77±1.91 39.80±2.20 31.83±6.94

t-value 9.894 .353* 7.276* -11.182* 11.784* .928

Means±S.D., *p<0.05

의 연령이 남성에 비해 약 10세 정도 높았고 운동 강도를 일치

시키지 않았으며 운동시간에서도 여성이 약 150분 길었던 것

으로 나타났다. 또한 나이와 성별이 안정시 산화적 스트레스

에 영향을 준 것으로 나타났으며 이러한 모든 요인들이 연구

결과에 영향을 미쳤을 가능성을 배재할 수 없다. 즉, 여성에

비해 남성의 지질과산화 민감도가 낮게 나타난 것이 단순히

성차만에 의한 결과라고 단정짓기에는 무리가 있다고 보여진

다. 또한 Kaikkonen 등[15]은 42 km 달리기에 따른 지질과산

화의 반응을 살펴본 결과 성별에 따른 차이가 없음을 보고하

였다. 그러나 Kaikkonen 등[15]은 산화적 스트레스관련 지표

들은 반감기가 짧고 분석방법에 의한 차이가 크기 때문에 보

다 정밀한 분석방법이 필요하다고 제언하였다. 이와 같이 성

별과 운동에 따른 산화적 스트레스 및 항산화능의 관계에 대

한 연구결과들이 일치되지 않고 있는 가운데, 대부분의 연구

들에서 산화적 스트레스에 영향을 줄 수 있는 연구대상자의

연령, 흡연과 음주습관, 운동강도 등이 컨트롤 되지 않았다는

문제점과 보다 믿을 수 있는 분석방법에 대한 필요성이 제기

되고 있다.

한편, 최근 많은 자연과학분야에서 산화적 스트레스로 인한

DNA 손상을 관찰하는 방법으로 DNA 핵을 직접 관찰하여

보다 민감하고 신속하게 DNA의 손상과 복구를 평가할 수 있

는 Comet assay [8,18]가 이용되고 있다. 그러나 아직까지 국

내의 운동과학 분야에서 comet assay를 이용하여 운동과

DNA 손상의 관계를 관찰한 연구는 보고된 바가 없으며, 국외

의 연구 결과와의 비교 평가를 위해 국내에서도 표준화된

comet assay를 이용하여 운동에 따른 DNA 손상을 관찰하고

이에 대한 기준이 마련되어야 할 것이다.

따라서 본 연구의 목적은 같은 연령대의 남녀 대학생을 대

상으로 상대적으로 같은 강도의 운동을 실시하여 1회성 고강

도 운동시 성별에 따른 혈장 MDA와 SOD의 농도변화 및 임파

구 DNA 손상의 차이를 규명하고자 한다. 또한 DNA 손상을

comet assay를 이용하여 평가함으로써 세포 유전적 측면에서

DNA를 평가하여 운동과 DNA 손상에 대한 기초자료를 제공

하는데 목적이 있다.

재료 및 방법

연구대상

본 연구는 남자대학생 17명, 여자대학생 18명을 대상으로

실시되었다. 본 연구의 대상자는 의학적으로 특별한 질환이

없고, 흡연과 음주 그리고 비타민을 복용하지 않으며 정상적

인 체지방과 평균 이상의 최대산소섭취량[2]을 가지고 있는

사람을 선정하였다. 연구 대상자의 신체적 특성은 Table 1과

같다.

기본검사

기본검사로서 최대산소섭취량(VO2max)은 트레드밀(Q65,

Quinton, USA)에서 Bruce Protocol로 실시되었으며[5], 가스

분석기(Meta Max 3B, Cortex, Germany)를 이용하여 breath

by breath 방식으로 측정되었다. 심박수가 예측된 심박수의

10% 미만이며 호흡교환비율(RER)이 1.1을 초과한 경우

VO2max로 받아들였다. 신체적 특성을 평가하기 위하여 신장

(HD, STDK, Japan)과 체중(전기식 지시저울, CAS, Korea)을

측정하였으며 체지방은 전기저항 측정법(Model 310,

Biodynamics, USA)을 이용하여 측정하였다.

운동검사

운동검사는 기본검사 1주일 후 실시되었다. 운동강도는 기

본검사에서 실시한 최대산소섭취량(VO2max)의 85%로 설정하

였으며[19], all-out 시점까지 트레드밀 런닝을 실시하였다.

85% VO2max 운동강도 설정을 위하여 Bruce protocol로 측정을

시작하였으며, 운동이 진행되는 동안 가스 분석기를 통해서

VO2값을 관찰하였다. 피험자의 산소섭취량이 기본검사에서

측정한 VO2max의 85%에 도달하면 트레드밀의 경사도를 조절

하여 산소소비량의 항정상태를 유지하였으며, 트레드밀의 경

사도가 7%에 도달한 후에는 속도를 조절하여 강도를 유지하

였다. 운동검사를 실시하는 동안 3분 간격으로 심박수와 Borg

의 20RPE scale을 측정하였다. 채혈은 전완 정맥(antecubital

vein)에서 21gage needle을 이용하여 안정시, 운동 종료, 회복

30분, 회복 4시간, 회복 24시간으로 총 5회 실시되었다. 여성그

룹의 경우 여성그룹간의 생리주기에 의한 영향을 컨트롤하기

위하여 생리후 3일부터 배란일 4일 전까지인 여포기(follicular

phase)에 운동검사를 실시하였다.

혈액 분석방법

혈액 채취는 21gage needle을 이용하여 전완주정맥에서 5

회(안정시, 운동 종료시, 회복 30분, 회복4시간, 회복 24시간)
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Table 2. Comparison of oxidative stress index

Variables Gender
Blood sampling time points

F value
Rest Ex-Exha R0.5h R4h R24h

MDA

(nm/ml)

Male 5.59±0.72 6.88±0.66 6.26±0.49 5.83±0.60 5.77±0.81 G 1.259

Female 5.49±0.78 6.71±0.81 6.01±0.75 5.73±0.96 5.26±0.71
T 40.600

*

G×T 1.042

SOD

(U/ml)

Male 3.13±0.44 3.86±0.52 3.46±0.56 3.27±0.49 3.16±0.58 G 0.136

Female 3.26±0.35 3.83±0.36 3.51±0.26 3.28±0.27 3.22±0.23
T 36.822*

G×T 0.406

Means±S.D., Ex: exercise, Exha: exhaustion, R: recovery, h: hour, G: group, T: time, G×T: group×time, *p<0.05

총 5회 실시하였다. 채취된 혈액은 15분간 3,000 rpm의 속도로

원심분리한 후 분석에 이용되어 졌다.

혈장 MDA 농도는 BIOXYTECH LPO-586 kit (Oxis, USA)

를 사용하여, HP8452A spectrophotometer (Hi-Tech

Scientific. USA)를 이용한 비색법으로 분석하였다. 혈장 SOD

농도는 superoxide dismutase assay kit (IBL, Germany)를 사

용하여 colorimetry 방법으로 분석하였으며, microplate read-

er (E max pressio, Molecular device, USA)로 흡광도 450 nm

에서 분석하였다.

DNA 손상은 comet assay를 이용하여 측정하였다. 채취된

전혈 120 μl와 phosphate buffered saline (PBS) 900 μl를 섞은

후, lymphocyte separation solution (Histopaue-1077) 위에 놓

고 1450 rpm으로 4분간 원심 분리하였다. 이후 분리한 임파구

를 다시 PBS를 넣어 원심분리 및 세척한 후, agarose를 사용하

여 slide를 만들고 lysis solution (pH 10, 2.5M Nacl, 100 mM

Na2EDTA, 10 mM Tris, 1% sodium sarcosinate, 1% Triton

X-100, 10% DMSO)에 담가 4℃에서 1시간 동안 lysis시켰다.

Slide는 electrophoresis buffer에 담가 unwinding시키고 hori-

zontal gel electrophoresis tank에서 전기 영동시킨 후, ethi-

dium bromide로 염색하여 형광현미경(Leica, Germany)으로

관찰하였다. 이미지는 Komet 5.0 image analyzer software

(Kinetic Imaging, UK)를 이용하여 slide 당 50개 세포에서 tail

에 함유된 %DNA (%DNA in the tail), DNA 파편의 거리(tail

length), 그리고 두 값을 곱해준 tail moment 값을 측정하여

나타냈다(Fig 1).

자료처리 방법

본 실험의 결과는 SPSS 통계 패키지 18.0을 이용하여 기술

통계량을 산출하였다. 남, 여에 따른 최대산소섭취량 및 운동

수행시간 비교를 위해 독립표본 t-검증(independent t-test)을

실시하였다. 또한 혈중 MDA, SOD, DNA 손상의 변화형태

비교는 2(그룹: 남, 여) × 5(시기: 안정시, 종료시, 회복 30분,

회복 4시간, 회복 24시간) 요인 설계 하에 시기를 반복 측정하

는 이원변량분석법(two-way ANOVA)을 이용하여 분석하였

으며, tukey의 사후검증법으로 평균치를 검색하였다. 통계적

유의 수준은 p<0.05로 하였다.

Fig. 1. DNA damage pattern of human lymphocyte detected

by the alkaline comet assay. Undamaged (A) and dam-

aged (B) cell is presented.

결 과

신체적 특성 및 운동수행시간

본 연구의 대상자인 남자대학생과 여자대학생의 신장, 체

중, 체지방, VO2max값에서는 남녀 간에 유의한 차이가 나타났

으며, 운동수행시간에서는 남녀 간에 유의한 차이가 나타나지

않았다(Table 1).

혈장 MDA

혈장 MDA 결과는 Table 2에 나타낸 바와 같다. 혈장 MDA

농도는 운동 종료 시 가장 높은 수치를 보인 후 회복에 따라

안정 시 수준으로 감소하였으며 모든 시점에서 남성이 여성에

비해 높은 경향이 나타났다. 혈장 MDA 농도에 대한 이원변량

분석 결과 채혈시기 간에 유의한 차이가 나타났으며(p<0.05)

성별에 따른 유의한 차이는 나타나지 않았다. 그리고 성별과

채혈시기 간 상호작용효과는 나타나지 않았다.

혈장 SOD

혈장 SOD 결과는 Table 2에 나타낸 바와 같다. 혈장 SOD

활성은 운동 종료 시 가장 높은 수치를 보였고 회복에 따라

안정 시 수준으로 감소하였으며 운동 종료 시를 제외한 모든

시점에서 여성이 남성에 비해 높은 경향이 나타났다. 혈장

SOD 활성에 대한 이원변량분석 결과 채혈시기간에 유의한

차이가 나타났으며(p<0.05) 성별에 따른 유의한 차이는 나타

나지 않았다. 그리고, 성별과 채혈시기간 상호작용효과는 나

타나지 않았다.
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Table 3. Comparison of DNA damage

Variables Gender
Blood sampling time points

F value
Rest Ex-Exha R0.5h R4h R24h

DNA in the

tail (%)

Male 24.32±3.60 37.39±4.62 31.40±3.89 24.79±3.87 24.31±3.45 G 11.379
*

Female 20.10±3.55 36.65±2.90 28.84±4.63 23.54±2.83 20.95±4.71
T 107.848*

G×T 1.406

Tail length

(μm)

Male 62.68±12.96 100.72±13.66 83.30±12.24 63.61±13.84 59.40±12.94 G 4.748*

Female 60.30±8.79 90.22±8.85 75.32±5.71 57.97±6.18 56.20±7.79
T 150.093

*

G×T 1.636

Tail moment

Male 13.08±2.06 25.42±4.27 20.79±3.22 15.28±2.60 13.34±1.81 G 1.633

Female 12.51±2.89 23.79±4.17 18.23±2.71 15.93±2.68 13.14±2.80
T 133.130

*

G×T 2.125

Means±S.D., Ex: exercise, Exha: exhaustion, R: recovery, h: hour, G: group, T: time, G×T: group×time, *p<0.05

임파구 DNA 손상

임파구 DNA 손상은 comet assay를 통해 %DNA in the

tail, tail length, tail moment의 변화로 측정되었으며 결과는

Table 3에 나타낸 바와 같다. %DNA in the tail, tail length,

tail moment 세 가지 지표 모두 운동 종료 시 가장 높은 수치

를 나타낸 후 회복에 따라 안정 시 수준으로 감소되었으며,

tail moment의 회복 4시간을 제외한 세 지표의 모든 시점에

서 남성이 여성에 비해 높은 경향이 나타났다. 각각의 지표에

대한 이원변량분석 결과 %DNA in the tail과 tail length 각각

채혈시기와 성별에서 유의한 차이가 나타났으며 상호작용 효

과는 나타나지 않았다. 그리고 tail moment에서는 채혈시기

간 유의한 차이가 나타났으나 성별에 따른 유의한 차이는 나

타나지 않았으며 성별과 채혈시기간 상호작용효과도 나타나

지 않았다.

고 찰

본 연구에서 85%VO2max all-out 운동테스트 결과 남성과 여

성의 운동수행시간에 통계적으로 유의한 차이가 없었다. 이는

남성과 여성에게 상대적으로 같은 강도의 운동 테스트 수행하

고자 했던 본 연구의 의도와 일치되었다고 간주되며 운동 테

스트에 따른 혈액분석 결과에 대한 논의는 다음과 같다.

운동에 따른 활성산소와 산화적 스트레스에 의해 생성되는

지질과산화(lipid peroxidation)는 생체 세포막의 주요성분인

다중 불포화지방산(PUFA)이 변형되어 생성되며, 지질과산화

를 나타내는 지표로 malondialdehyde (MDA)가 가장 일반적

으로 이용된다[16]. 이에 본 연구에서는 VO2max85% all-out 운

동에 따른 산화적 스트레스에 대한 지표로 MDA의 농도 변화

를 측정하였다. 그 결과 남성과 여성그룹 모두 운동 종료 시

가장 높은 MDA 농도를 나타냈으며, 회복 30분과 24시간에

점차 감소하는 경향을 나타냈다. 이는 1회성 운동이 MDA 농

도를 증가시킨다고 보고한 많은 선행연구들[17,18,19]과 일치

되는 결과이다. 이와 같이 운동 종료 시 MDA가 증가되는 것

은 고강도 운동에 의해 생성된 프리라디칼이 세포막 내 다중

불포화지방산을 공격하여 지질과산화라 불리는 화학반응의

연쇄작용을 이끌어 낸 결과라고 보여진다. VO2max 85% all-out

운동에 따른 남성과 여성의 MDA 농도에서는 성별간 통계적

으로 유의한 차이는 나타나지 않았으며, 이는 42km 달리기에

따른 지질과산화의 반응을 살펴본 결과 성별에 따른 차이가

없었다고 보고한 Kaikkonen 등[12]의 연구결과와 일치된다.

그러나 Ginsburg 등[11]의 연구에서는 철인 삼종 경기 후 남성

의 지질과산화에 대한 민감도가 감소한 반면 여성은 변화가

없는 것으로 나타나 오히려 여성이 고강도 운동시 지질과산화

에 더 민감한 것으로 보고하는 등 운동시 성별에 따른 지질과

산화에 대한 연구결과가 일치되지 않고 있어 이에 관한 지속

적인 연구를 통해 성별과 운동에 따른 산화적 스트레스의 관

계에 대한 명확한 규명이 이루어져야 할 것이라고 생각된다.

앞서 MDA 결과에서 보여진 바와 같이 운동은 산화적 스트

레스를 유발할 수 있으며 이는 신체에 산화적 손상을 초래할

수 있다. 그러나 신체는 이러한 산화적 스트레스에 대항하기

위한 superoxide dismutase (SOD), catalase, glutathione per-

oxidase와 같은 효소들과 다양한 비효소계 항산화제로 구성된

여러 가지 효율적인 방어 시스템이 있다[20]. 그 중, SOD는

세포에서 superoxide radical에 대한 첫 번째 방어기제로써

superoxide radical을 과산화수소와 물로 환원시키는 중요한

작용을 하기 때문에 산화적 스트레스에 대한 항산화 지표로서

많이 측정되고 있다[21,22]. 본 연구에서 VO2max 85% all-out

운동에 따른 SOD의 활성을 살펴본 결과 두 그룹 모두에서

운동 종료시 가장 높은 수치를 나타낸 후 회복 30분과 24시간

에 점차 감소하는 경향이 나타났다. Bloomer [23]는 격렬한

1회성 유산소 운동은 ROS를 증가시키며 이러한 ROS 생성에

대한 방어를 위해 SOD와 같은 항산화 효소들의 활성이 증가

한다고 하여 본 연구결과를 뒷받침하고 있다. 본 연구결과

85% all-out 운동 후 SOD가 증가한 것은 MDA 결과에서 보여

졌듯이 고강도 운동으로 인해 산화적 스트레스가 유발되었으

며, 증가된 산화적 손상에 대항하여 인체를 보호하기 위하여
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항산화 효소인 SOD의 활성 역시 증가된 것이라고 볼 수 있다.

한편 VO2max 85% all-out 운동에 따른 남성과 여성의 SOD 농

도에서는 성별 간 통계적으로 유의한 차이가 나타나지 않았

다. 그러나 비록 통계적으로 유의한 차이는 없었으나 거의 모

든 시점에서 여성이 남성에 비해 MDA가 낮고, SOD 활성이

높은 경향을 보인점을 고려한다면 남성에 비해 여성의 산화적

스트레스가 낮을 수 있는 가능성을 배재할 수는 없다고 보여

진다. 또한 본 연구의 여성대상자들 간 생리주기에 의한 영향

을 컨트롤하기 위하여 여성호르몬 수치가 가장 적은 시기인

여포기(follicular phase)를 테스트 시기로 설정한 것도 결과에

영향을 미쳤을 수 있다고 추측된다. 그러나 여성의 생리주기

가 운동에 따른 산화적 스트레스에 미치는 영향에 대한 연구

들 역시 상반된 결과들이 보고되고 있어[24,25] 본 연구결과에

서 생리주기의 영향은 가능성으로만 제시될 뿐 정확한 기전으

로 제시되기 위해서는 추후 이와 관련된 더 많은 연구들이

진행되어야 할 것이다.

인체는 ROS에 의한 산화적 손상을 최소화 하는 기전을 가

지고 있지만 만일 조직이 산화적 스트레스를 받아 세포의 항

산화 역량을 초과하게 되면 DNA와 같은 생화학적 분자들에

도 손상을 줄 수 있다[26]. 본 연구에서 85%VO2max all-out 운동

에 따른 임파구 DNA 손상을 알아보기 위해 실시한 comet

assay 결과 두 그룹 모두 3가지 parameter (%DNA in the tail,

tail length, tail moment)가 운동 종료 시 가장 높은 수치를

나타냈으며 회복 30분 점차 감소하기 시작하여 회복 24시간에

는 안정 시 수준 또는 안정 시 수준 이상으로 감소하는 경향을

나타냈다. Sachdev와 Davies [27]는 운동으로 인해 증가된 산

소 섭취량과 산화적 스트레스는 지질, 단백질, 핵산의 산화적

변형을 초래하여 DNA의 손상을 가져올 수 있다고 하였으며,

Cakatay 등[28]은 운동시 유발되는 산화적 스트레스는 DNA

손상에 영향을 미치고 MDA와 DNA 손상은 관련이 있다고

보고하였다. 따라서, 본 연구에서 85%VO2max all-out 운동에

의해 DNA 손상이 증가된 결과는 고강도 운동에 따른 과도한

산소섭취가 산화적 스트레스를 유발하였고, 그로 인해 DNA

손상을 유발한 것이며, 이는 앞서 논의한 MDA와 SOD의 결과

와 관련이 있다고 볼 수 있다. DNA 손상에 있어서 성별에

따른 차이는 %DNA in the tail과 tail length에서 남성이 여성

에 통계적으로 유의하게 높게 나타나 남성이 여성에 비해

DNA 손상이 높은 것으로 나타났다. Baypayee 등[29]은 comet

assay를 이용하여 20-30대 인디안 남녀를 비교한 결과 남성이

여성에 비해 높은 DNA 손상을 보였다고 보고해 본 연구의

결과를 지지하고 있으며, DNA 손상에 영향을 줄 수 있는 요인

으로는 연령, 알코올 섭취나 흡연, 고강도의 신체활동, 호르몬

등을 제시 하였다. 그러나 본 연구는 알코올 섭취나 흡연을

하지 않는 피험자를 선정하였으며 상대적으로 같은 강도의

신체활동을 부여한 후 그 외의 다른 활동을 자제하도록 하였

기 때문에 본 연구결과는 호르몬에 의한 영향일 수 있다고

추측된다. Massafra 등[6]은 여성 호르몬인 estrogen은 항산화

효소를 증가시켜 ROS 생성에 대한 보호기전을 제공할 수 있

다고 하였으며, Yamafuji 등[30]은 남성 호르몬인 스테로이드

호르몬은 DNA 손상을 유발하여 여성에 남성이 DNA 손상이

더 유발될 수 있다고 하였다. 그러나 본 연구에서는 호르몬

농도에 대한 측정이 이루어지지 않아 추측만 할 뿐 호르몬

변화에 의한 가능성을 확신하기엔 어려움이 있다. 또한, 본

연구의 여성대상자들이 테스트를 여성호르몬 수치가 가장 낮

은 시기에 실시하였다는 것을 감안한다면 여성호르몬 외의

또 다른 요인이 작용했을 가능성을 배재할 수는 없다. 그러나

선행연구들에서도 DNA 손상에 대한 성별간 차이의 원인으로

다른 음식습관, 대사기전, 호르몬 효과 그리고 DNA 복구 능력

의 차이를 가능성으로 제시하고 있을 뿐 정확한 기전을 제시

하지 못하고 있다[7,29,31]. 따라서 추후 성별과 운동에 따른

DNA 손상의 관계를 명확히 규명하기 위해서 체력, 호르몬

수치, 운동 강도 및 지속시간을 비롯하여 그 밖에 DNA 손상에

영향을 줄 수 있는 여러 가지 요인들을 고려한 지속적인 연구

가 진행되어야 할 것이다.
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초록：고강도 운동 시 성별에 따른 혈장 MDA, SOD 및 임파구 DNA 손상 변화
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본 연구는 고강도 1회성 운동 시 혈장 MDA와 SOD의 농도변화와 임파구 DNA 손상에 대한 성별의 차이를

평가하는데 목적이 있었다. 본 연구의 목적을 달성하기 위하여 남자 대학생과 여자 대학생을 대상으로

85%VO2max all-out 운동수행에 따른 혈장 MDA와 SOD 그리고 임파구 DNA 손상에 대한 분석을 실시하였으며,

연구 결과에 대한 결론은 다음과 같다. 85%VO2max all-out 운동에 따른 혈장 MDA와 SOD는 운동 종료 시 유의하

게 증가하였으며, 통계적으로 유의한 차이는 나타나지 않았으나 남성이 여성에 비해 MDA는 높고 SOD는 낮은

경향을 보였다. 반면 85%VO2max all-out 운동에 따른 임파구 DNA 손상을 알아보기 위해 실시한 comet assay 결

과 세 가지 parameter (%DNA in the tail, tail length, tail moment) 모두 운동 종료 시 유의하게 증가하였으며

남성의 %DNA in the tail과 tail length가 여성에 비해 통계적으로 유의하게 높게 나타났다. 따라서 본 연구 결과

를 종합해보면 1회성 고강도 운동은 산화적 스트레스를 유발할 수 있으며 남성이 여성에 비해 산화적 손상이

더 크다고 보여진다. 그러나, DNA 손상에는 산화적 스트레스 외에도 체력, 호르몬 수치, 생활습관, 운동 강도

및 지속시간 등 여러 가지 요인들이 영향을 줄 수 있다고 보고되고 있어, 성별에 따른 DNA 손상에 대한 명확한

기전을 제시하기 위해서는 DNA 손상에 영향을 줄 수 있는 여러 요인들과의 관계를 고려한 지속적인 연구들이

필요하다고 생각된다.


