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We investigated the effect of smoking on cardiovascular responses during acute dynamic exercise.
Eleven college students who had been smoking (duration of smoking: 7.45±0.90 years; number of ciga-
rettes per day: 17.72±1.22) participated in this study. All subjects completed a graded exercise testing
to determine the relative exercise intensity. The cardiovascular responses were measured at rest, and
during mild and moderate exercise immediately, 24, and 48 hours after smoking. The same proce-
dures were repeated during 24-h smoking withdrawal. All subjects were continuously instrumented
to measure systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), heart rate (HR), stroke vol-
ume (SV), cardiac output (CO), and total vascular conductance (TVC) at rest and during exercise. The
results showed that compared to the nicotine abstention, SBP, DBP, MAP, and HR were significantly
higher at 24 and 48 hours after smoking (p<0.05), and CO was significantly higher at rest and during
moderate exercise (p<0.05). There were no differences in SV and TVC before and after smoking. Thus,
the results suggest that smoking is associated with an exaggerated sympathetic nerve activity during
dynamic exercise. Consequently, smoking cessation may help reduce cardiac events, such as stroke
and heart attack, during exercise.
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서 론

우리나라 보건복지부의 2010년 하반기 성인흡연 실태조사

결과를 보면, 만 19세 이상 성인 남성의 흡연율은 2006년

44.1%, 2008년 40.9%, 2010년 39.2%로 각종 금연 사업과 규제

에 의한 인식 개선으로 다소 감소하는 추세에 있지만[24], 아직

도 경제협력개발기구(OECD) 국가 중 가장 높은 흡연율을 가

지고 있다. 흡연은 폐암, 식도암, 후두암, 구강암, 백혈병 등

각종 암을 유발하는 인자이다. 특히 폐암의 가장 중요한 요인

이 되며, 우리나라의 경우 흡연으로 인한 폐암 사망률이 암

사망원인 중 가장 높다. 또한 흡연은 호흡기 질환인 만성폐쇄

성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease)에 의한 사

망의 90%를 야기하며, 교감신경의 활성화, 동맥경화증의 가속

화, 관상동맥의 수축, 혈소판의 응집력 증가 작용과 염증에

의한 관상동맥질환(coronary heart disease: CHD)과 뇌졸중을

유발하여 심혈관계 질환으로 인한 사망률을 4배 가량 증가시

킨다[1,29].

담배연기 속에는 수천 가지의 유해물질 중에서 니코틴

(nicotine), 타르(tar)와 일산화탄소(CO) 등이 인체에 치명적이

며, 그 외에도 산화질소, 이산화질소, 석탄산 등 약 4000여 가

지의 화학물질들이 들어있다[19]. 일산화탄소는 산소에 비하

여 헤모글로빈과의 결합력이 250배나 강하여 혈액 중의 헤모

글로빈과 결합 하여 동맥혈 산소포화도를 낮추며, 동일 조건

에서 산소의 이용능력을 떨어뜨리고 허혈성 질환의 위험을

높인다. 또한 타르는 기도의 점액을 자극하고 기관지 수축을

유도하여 기도저항을 증가시키는 등 흡연은 폐기능을 감소시

키고 심폐기능의 저하를 야기하여 운동수행 능력을 감소시킨

다[8,12,38,39].

흡연으로 인하여 높아진 기도저항으로 폐활량(forced vital

capacity)과 1초 강제호기량(forced expiratory volume in one

second)이 감소하게 되고, 호흡근으로의 산소이용을 증가시켜

심장에도 부담을 준다[36,6]. 또한 흡연으로 인한 %HbCO의

증가와 %SaO2의 감소로 무산소성 역치 시점을 낮춰 작업근으

로의 산소운반능력을 감소시킨다[1,3,41]. 이에 감소된 %SaO2

를 보상하기 위하여 인체는 일시적으로 교감신경 활동을 활성

화 시켜 심박수(heart rate: HR)를 높이고, 심박출량(cardiac

output: CO)을 증가시켜 산소의 부족량을 충당하게 되기 때문

에 심장에 부담을 주고 결과적으로 혈압을 증가시킨다[14,16].

혈압은 혈액의 흐름에 의해 혈관이 받는 압력으로, HR과

일회박출량(stroke volume: SV)의 곱인 CO와 세동맥 괄약근

에 의한 총말초혈관저항(total peripheral resistance: TPR)과

비례하며, 혈액량과 혈액의 점성에도 영향을 받는다[10,31,32].

운동 시에 혈압 증가는 최대산소섭취량(volume of maximal

oxygen uptake: VO2max)의 40%-60%까지는 SV와 HR의 증가

에 의한 CO 증가로 야기되며, 60% 이상의 강도에서 SV는 고

원현상을 보이기 때문에, HR의 직선적 증가에 의한 CO의 증

가로 야기된다[31,40]. 운동 중 과도한 혈압반응은 심혈관계
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질환의 주요 위험인자 중 하나인 고혈압과 직접적인 관련이

있다[25].

혈압의 단기적인 조절은 교감신경계에 의하여 조절되는데,

흡연에 의한 니코틴은 심혈관 반응에 있어서 가장 직접적인

영향을 주는 물질로 심혈관계를 조절하는 중앙명령(central

command)에 영향을 주어 교감신경계를 항진시키며 화학수

용기를 자극하고 카테콜라민의 유리를 증가시켜 혈압을 상승

시킨다는 사실은 잘 알려져 있다[22,27]. 길태오 등[12]과

Papathanasiou 등[30]은 안정 시와 일정 부하 운동 시와 회복

시의 HR과 혈압은 흡연 시보다 흡연 중단 시에 더 낮게 나타

냈으며, 이러한 결과는 흡연 중단이 니코틴에 의한 교감신경

계의 과도한 활성을 완화시키기 때문으로 보고하였다.

급성 혹은 만성적인 흡연은 베타 아드레날린의 조절 기능을

저하시키고, 중추신경계에 직접적인 영향을 주어 동맥압반사

(arterial baroreflex)의 기능을 저하시키며, 이로 인하여 운동

시 혈압을 조절하는 운동승압반사(excercise pressor reflex:

EPR)에 의한 혈압 상승을 억제하지 못해 과도한 심혈관 반응

을 나타낸다[20,29,35].

안정 시와 운동 시에 심혈관 반응에 직접적 영향을 주는

니코틴(nicotine)의 반감기는 24-84분으로 평균 40분이며 니코

틴의 대사산물인 코티닌(cotinine)의 반감기는 6~20시간 정도

이다[15]. 따라서 흡연으로 인한 기도저항의 증가로 야기된 폐

환기량과 VO2max의 감소는 24시간의 흡연 중단으로 완화될

수 있고[11,33], 12-24시간의 흡연 중단은 심혈관계에 긍정적인

효과를 가지고 온다[18].

이와 같이 지금까지 흡연과 흡연 중단에 대한 연구는 운동

수행능력과 관련하여 심폐기능에 초점이 맞추어져 있었으며,

심혈관 반응 역시 단순 혈압반응이나 HR의 반응을 살펴본

것이 대부분이다. 또한 흡연과 흡연 중단 시간에 의한 심혈관

반응과 변화의 원인에 관련한 연구는 미흡한 실정이다. 본 연

구는 흡연자의 흡연 중단시간이 안정 시, 저강도와 중강도의

일회성 유산소성 운동 중에 나타내는 심혈관 반응의 차이를

알아보고자 한다.

재료 및 방법

연구대상

본 연구의 대상자는 경기도 K대학교에 재학 중인 20대 성인

남성(n=11)으로, 흡연경력이 2년 이상, 하루에 5개비 이상을

흡연하는 대학생으로[12], 일상생활에서 규칙적인 운동습관이

없는 자들로 선정하였다. 또한 고혈압 또는 심혈관이나 정형

외과적 질환이 있는 대상자는 제외되었다.

대상자들에게 측정을 실시하기 24시간 전에 음주와 카페인

이 함유된 음료의 섭취를 삼가하도록 숙지시켰으며, 측정 전

날에는 무리한 활동 및 운동을 삼가하고 충분한 수면을 취하

게 한 후 다음날 측정에 임하도록 하였다. 또한 측정 당일에는

측정순서와 측정항목, 측정 시 주의사항에 대해 충분히 설명

한 후 측정을 실시하고, 측정 당일 실험의 내용과 절차에 대한

충분한 설명을 한 후 건강상태 설문지(health history ques-

tionaire: HHQ) 및 검사동의서(informed consent)를 작성하도

록 하였고, 실험은 모든 대상자의 자발적인 동의를 얻어 실시

하였다. 연구대상자의 신체적인 특징은 Table 1과 같다.

분석방법

안정 시 혈압측정

안정 시 혈압은 실험실에서 15분 동안 앉은 자세로 안정을

취하게 하고, 청진기와 수은혈압계(sphygmomanometer,

Japan)를 이용하여 수축기 혈압(systolic blood pressure: SBP)

와 이완기 혈압(diastolic blood pressure: DBP) 을 3분 간격으

로 3번을 측정하여 그 평균값을 산출하였다.

운동부하테스트

운동부하테스트는 Ultima CPX (Medgraphic, USA), 무선

심박수측정기(Polar, Finland)와 Monark bicycle ergometer

(Monark, Sweden)를 이용하여 실시하였다. 운동부하테스트

의 VO2max 결과를 이용하여 대상자 별로 상대적 운동강도

40% of VO2max와 60% of VO2max 시점의 운동강도를 대비하

여 심혈관 반응 측정에 이용하였다. 운동부하테스트에 사용된

프로토콜은 다단계점증부하방법[32]으로, 60 rpm으로 실시하

였으며, 처음 0 watt에서 2분간 warm-up을 실시하고, 매 1분

마다 15 watts씩 증가시켜 실시하였다. 운동부하테스트 중 HR

은 매 1분마다 기록하였으며, 혈압은 매 2분마다 스탠딩 수은

혈압계(YAMASU, Japan)와 청진기(stethoscope)를 이용하여

측정하였다. 운동부하테스트 시 HR, 운동자각도(ratings of

perceived exertion: RPE) 등의 변화를 관찰하여 대상자의 생

리적, 심리적 상태를 계속적으로 주시하고, 임상적으로 이상

이 없는 것을 확인하였다. VO2max의 판정은, ①분당산소섭취

량(VO2)의 leveling-off (ΔVO2<150 ml/min)에 해당하는 값 ②

호흡 교환비가 1.15 이상 ③연령 대비 예측 최대심박수

(age-predicted maximal HR)의 90% < 운동 중 심박수(HR)

Table 1. Physical characteristics of subjects

Variables Subject (n=11)

Age (yrs) 25.18±0.61

Height (cm) 174.81±1.90

Weight (kg) 76.23±2.90

SBP (mmHg) 121.54±2.11

DBP (mmHg) 78.27±1.72

VO2max (ml/kg/min) 34.03±2.23

Smoking duration (yrs) 7.45±0.90

Amount of smoking (unit/day) 17.72±1.22

All data are expressed as mean±standard error.
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Table 2. The blood pressure response on right after smoking, after 24 hrs and 48 hrs smoking cessation

Variables Phase Smoking Smoking cessation 24 hrs Smoking cessation 48 hrs F

SBP (mmHg)

Rest 138.63±2.64ab 122.00±1.54a 120.81±1.22b 30.42*

40% 163.81±3.63
ab

147.54±4.01
a

152.90±4.05
b

11.15
*

60% 195.90±4.16ab 182.81±6.15a 180.18±4.33b 8.03*

DBP (mmHg)

Rest 81.72±1.88
ab

76.54±1.49
a

75.54±1.03
b

5.94
*

40% 81.63±1.77ab 75.81±1.09a 75.36±1.01b 10.06*

60% 82.81±1.69
ab

77.09±1.21
a

76.09±1.28
b

9.65
*

MAP (mmHg)

Rest 100.69±1.85
ab

91.69±1.38
a

90.63±0.97
b

19.69
*

40% 109.03±1.78ab 99.72±1.72a 101.21±1.64b 23.14*

60% 120.51±1.53
ab

112.33±2.63
a

110.78±2.01
b

12.11
*

All data are expressed as mean±standard error.
a, b: same alphabet appear significant difference in stage
*p<0.05

④17 < RPE, 이상의 4가지 판단 기준 중 2가지 이상을 만족시

킬 때를 VO2max 값으로 판정하였다[2].

안정 시, 일회성운동 시 심혈관 반응 측정

심혈관 반응 검사는 비침습적이고 지속적인 beat by beat

방식의 혈역학적 모니터링 시스템(non-invasive blood pres-

sure measurement and hemodynamic monitoring system)

인 흉부 impedance cardiography (Physioflow, PF-05,

Manatec biomedical, France)를 사용하여 안정 시와 일회성

유산소운동 시의 HR, SV 및 CO를 측정하였다. 심혈관 반응

검사는 흡연 직 후, 흡연 중단 24시간, 흡연 중단 48시간 등

총 3회 실시하였다.

각각의 심혈관 반응 검사 시에 흉부에 30 mm 심전도 전극

(monitoring electrode, 3M) 6개를 부착하고, 5분 동안 자전거

위에 앉아서 안정을 취한 뒤, 운동부하테스트를 통해 얻어진

상대적 운동 강도인 저강도(40% of VO2max)에 맞추어 항정상

태(steady state)에 도달할 때까지 사이클링을 실시하여 심혈

관 반응을 측정한 후 중강도(60% of VO2max)에 맞추어 동일

한 방법으로 측정을 하였으며, 사이클링 중에는 심혈관 반응

을 지속적으로 모니터링 하였다. 안정 시와 운동 시의 혈관전

도력(total vascular condectence: TVC)은 TPR의 지표로 사용

되었으며, 다음의 공식을 이용하여 산출되었다[TVC=(CO×

1000)/평균동맥압(mean arterial pressure, MAP)].

자료처리

본 연구에서 실험을 통하여 얻어진 모든 자료는 SPSS

Statistics 18.0 통계 프로그램을 이용하여 각 항목별 평균

(mean)과 표준오차(standard error of mean)를 산출하였다. 또

한 동일시간대별 평균차이를 검증하기 위하여 반복이 있는

일원변량분석(repeated measure one-way ANOVA)을 실시

하였으며, 유의한 결과가 있는 변인의 개별 분석을 위해 사후

분석으로 LSD를 실시하였다. 모든 통계분석의 유의수준은

5%로 설정하였다.

결 과

혈압 반응

흡연 시, 흡연 중단 24시간과 48시간의 안정 시 및 40% of

VO2max, 60% of VO2max의 수준의 일회성 유산소 운동 시의

SBP, DBP와 MAP반응은 Table 2에 제시되었다. 각 시점별 혈

압반응의 차이를 알아보기 위하여 repeated measure one-way

ANOVA를 실시한 결과 흡연 시, 흡연 중단 24시간과 흡연

중단 48시간의 안정 시 SBP, DBP와 MAP반응에서 유의한 차

이를 나타냈다(p<0.05). 40%, 60% of VO2max에서 모두 SBP,

DBP와 MAP반응에서 유의한 감소를 나타냈다(p<0.05). 사후

검정 결과 모든 변인에서 안정 시와 흡연 중단 24시간, 안정

시와 흡연 중단 48시간에서의 유의한 감소를 나타냈으며

(p<0.05), 흡연 중단 24시간과 흡연 중단 48 시간에서는 차이를

나타내지 않았다.

심혈관 반응

흡연 시, 흡연 중단 24시간과 48시간의 안정 시 및 40% of

VO2max, 60% of VO2max의 수준의 일회성 유산소 운동 시의

HR, SV, CO와 TVC반응은 Table 3에 제시되었다. 안정 시에

HR과 CO가 유의한 감소를 나타냈으며(p<0.05), SV와 TVC에

서는 차이가 나타나지 않았다. 40% of VO2max에서는 HR에서

유의한 감소를 나타냈으며(p<0.05), 60% of VO2max에서는

HR과 CO에서 유의한 감소를 나타냈다(p<0.05). 사후검정 결

과 유의한 차이를 나타냈었던 모든 변인에서 안정 시와 흡연

중단 24시간, 안정 시와 흡연 중단 48시간에서의 유의한 감소

를 나타냈으며(p<0.05), 흡연 중단 24시간과 흡연 중단 48시간

에서는 차이를 나타내지 않았다.

고 찰

고혈압은 심혈관계 질환의 위험요인으로 운동 중 과도한

EPR과 동맥압반사의 기능저하에 따른 증가된 혈압반응은 미
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Table 3. The hemodynamic response on right after smoking, after 24 hrs and 48 hrs smoking cessation

Variables Phase Smoking Smoking cessation 24 hrs Smoking cessation 48 hrs F

HR

(beat/min)

Rest 91.94±2.04
ab

73.29±2.19
a

70.63±1.82
b

49.75
*

40% 115.85±2.59ab 102.00±2.83a 103.01±1.68b 40.16*

60% 142.51±4.43ab 125.67±3.39a 125.63±3.35b 34.32*

SV

(ml)

Rest 68.72±2.68 72.19±4.15 73.48±2.01 1.07

40% 83.08±3.97 84.88±3.98 84.53±2.98 0.12

60% 90.64±4.26 92.58±3.70 91.72±3.57 0.11

CO

(ℓ/min)

Rest 6.29±0.19ab 5.26±0.29a 5.19±0.19b 8.58*

40% 9.59±0.42 8.65±0.45 8.69±0.31 3.12

60% 12.81±0.49
ab

11.58±0.42
a

11.46±0.41
b

4.35
*

TVC

(ml/min/mmHg)

Rest 62.76±2.49 57.66±3.47 57.45±2.41 1.32

40% 88.65±4.99 87.15±4.94 86.16±3.38 0.14

60% 106.81±4.94 103.94±5.01 103.74±4.01 0.23

All data are expressed as mean±standard error.
a, b

: same alphabet appear significant difference in stage
*p<0.05

래의 고혈압의 가능성과 직접적인 관련이 있다[26,25,37]. 선행

연구에서 흡연자의 운동 시 과도한 혈압반응이 흡연 중단으로

완화된다는 사실들이 밝혀져 왔다. 본 연구에서는 흡연 직후,

흡연 중단 24시간과 48시간 경과 후의 안정 시 및 40% of

VO2max, 60% of VO2max 수준의 사이클 에르고미터 유산소

운동 중의 SBP, DBP와 MAP 모두에서 통계적으로 유의한 차

이를 나타내었다. 이는 습관적 흡연자들을 대상으로 흡연 시

와 흡연 중단 시의 24시간 동안의 혈압을 검토한 결과, 24시간

혈압이 흡연 중단 시에 유의하게 낮게 나타난 선행연구결과와

일치한다[17,30].

본 연구에서 흡연 중단으로 인하여 혈압반응이 완화되는

결과는 흡연 시에 흡수된 니코틴의 영향이 줄어들어 좌심실의

작업량(workload)의 증가량이 감소하여 나타난 것으로 사료

된다. 그러나 선행연구에서 흡연 시와 일시적 흡연 중단 시의

최대 운동 중에 나타난 혈압반응에서 오히려 흡연 중단 시에

높은 혈압반응을 보였는데, 이는 최대운동지속시간과 선행연

구 간의 방법론적 차이로 인한 결과로 보고되었다[9,12].

흡연 시, 흡연 중단 24시간과 흡연 중단 48시간의 시점별

혈압 반응은 모두 통계적으로 유의한 감소를 보였지만 각 시

점별 차이를 알아보기 위한 사후분석 결과, 흡연 중단 24시간

과 흡연 중단 48시간에서는 유의한 차이가 나타나지 않았다.

이러한 결과는 니코틴의 짧은 반감기를 고려할 때, 흡연 중단

에 의한 급성적 심혈관계의 변화는 흡연 중단 24시간 안에

이루어진 결과라고 볼 수 있다. 즉, 24시간의 단기간 흡연 중단

으로도 안정 시와 동일 강도 유산소운동 시의 과도한 혈압반

응이 완화되며, 동일 강도에서의 운동 시 심장 부담이 완화되

는 것은 운동수행능력의 향상과 운동 중 위험 감소로 긍정적

인 효과를 나타낸다고 사료된다.

운동 중 심혈관계는 EPR의 영향으로 교감신경계가 활성화

되어 CO와 TPR이 증가하여 혈압이 상승하게 된다. 그리고

CO는 HR과 SV의 곱으로, 저강도(90-100 beat/min)의 운동

중 HR의 변화는 부교감신경의 작용에 의하여 결정되며, 중강

도 이상(125 beat/min이상)에서는 교감신경의 작용에 의하여

결정된다[4]. 본 연구에서 안정 시와 부교감신경의 지배를 받

는 저강도(40% of VO2max)의 운동과 교감신경의 지배를 받는

중강도 운동 시(60% of VO2max)의 심혈관 반응을 검토하였

다. 본 연구에서 HR 반응은 흡연 직후, 흡연 중단 24시간과

48시간의 안정 시 그리고 40% of VO2max, 60% of VO2max

수준의 사이클 에르고미터 운동 시에 모든 단계에서 흡연 중

단 후에 유의한 감소를 나타냈다. 이러한 결과는 길태오 등[12]

의 흡연 중단에 따른 안정 시 및 운동 시의 심폐기능을 살펴본

연구의 HR 반응과 일치하는 결과이며, 아울러 흡연 운동선수

를 대상으로 운동 전 흡연 유․무에 따른 점증부하운동 시

HR 반응과 일치하는 결과를 나타냈다[41,7]. 흡연 후 안정 시

와 동일 강도의 운동 시 HR이 높다는 것은 심근 산소소비량이

증가하여 심장의 부담 증가로 운동능력이 저하한다는 것을

의미한다[33]. 따라서 흡연 후 운동에서는 심장의 효율의 저하

에 의한 심장 기능의 감소가 나타난다[28]. 본 연구에서 흡연

직후, 흡연 중단 24시간과 흡연중단 48시간 경과 후의 저강도

와 중강도 운동에서 HR이 모두 유의하게 감소하였는데 이는

단기간 흡연 중단이 교감신경과 부교감신경 모두에 영향을

준 결과라고 할 수 있다.

CO에서는 안정 시와 60% of VO2max의 운동 시에 통계적

으로 유의한 감소를 보였으며, 40% of VO2max의 운동 시는

감소하는 경향을 보였으며, 이는 HR의 감소에 기인한 결과로

보인다. TVC는 말초혈관저항의 지표로서 혈관의 탄성을 나타

낸다. 혈관탄성 저하는 동맥의 완충기능을 감소시키고 이는

맥압 증가, 대동맥 장애, 그리고 심장의 부하를 증가시켜 좌심

실벽 비대의 원인이 되며 심혈관 질환을 유발하는 중요한 인

자이다[21]. 본 연구에서 TVC 반응은 모든 시점에서 유의한
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차이를 나타내지 않아 단기간의 흡연 중단으로 TVC 반응에

영향을 주지 않는 것으로 나타났다. 이 결과는 여성을 대상으

로 흡연자와 비흡연자의 니코틴과 TPR반응을 살펴본 Girdler

등[13]의 연구와는 일치하지 않았다. 혈관 탄성은 혈압 반응

조절에 있어 중요한 인자로 역시 흡연 중단시간과 혈관 탄성

개선 정도에 관련하여 추후 다양한 연구가 필요하다고 사료된

다. 본 연구는 단기간 흡연 중단에 의한 안정 시와 운동 시의

심혈관 반응의 긍정적 반응의 가능성을 제시하여 흡연 중단의

필요성을 제시하고, 추후 흡연 중단에 관한 연구에 기초자료

로 의미가 있을 것으로 사료된다.
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초록：흡연 중단시간에 따른 유산소운동 시 심혈관계 반응의 변화

이선규․최현민․김종경․김찬호․노호성*

(경희대학교 운동처방실)

흡연자의 단시간의 흡연 중단이 안정 시 및 저강도(40% of VO2max), 중강도(60% of VO2max)에서의 일회성

유산소성 운동 중에 나타내는 심혈관 반응의 차이를 알아보는데 있다. 따라서 성인 남성 흡연자를 대상으로 흡연

직후, 흡연 중단 24시간과 흡연 중단 48시간 경과 후의 안정 시, 저강도, 중강도의 강도별 사이클 에르고미터를

통한 일회성 유산소 운동 시 심혈관계 반응을 검토하였다. 이에 따른 결과 흡연 직후, 흡연 중단 24시간과 흡연

중단 48시간 경과 후의 안정 시, 저강도, 중강도의 수준의 운동 강도별 사이클 에르고미터를 통한 일회성 유산소

운동 시 SBP, DBP, MAP, HR에서 유의한 감소가 나타났다(p<0.05). 또한, 안정 시와 중강도에서는 CO의 유의한

감소가 나타났다(p<0.05). 이상의 결과로부터 단시간의 흡연 중단은 교감신경의 항진상태를 완화시키고, 부교감

신경계의 활성화로 인해 HR을 감소시킴으로써 안정 시와 동일 강도 유산소운동 시의 과도한 심혈관 반응을 완화

키는 것으로 사료된다. 이를 통해 흡연자에게 있어 단기간의 흡연 금지만으로도 운동 중에 심혈관계 반응의 위험

을 감소시킬 수 있다는 가능성을 나타냈다.
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