
Korean J Clin Lab Sci.  Vol. 48, No. 2, June 2016   137

www.kjcls.org

ORIGINAL ARTICLE
Korean J Clin Lab Sci. 2016, 48(2):137-143
http://dx.doi.org/10.15324/kjcls.2016.48.2.137
pISSN 1738-3544    eISSN 2288-1662

Safety Assessment of Osmolality Concentration and 
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울트라 마라톤(100 km)에서 삼투압 농도와 전해질 대사의 
생화학적 요인 변화에 대한 안전성 평가
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This study was conducted to investigate the electrolyte metabolic responses to a 100 km 
ultra-marathon in 22 male amateur runners. Their average age was 50.91±4.77 years old and 
their VO2max value was 48.19±6.43 mL/kg/min. The participants completed the race with a mean 
finishing time of 205.55±19.61 minute. Electrolyte parameters based on blood tests including 
calcium, inorganic phosphorus, magnesium, sodium, potassium, chloride, total carbon dioxide, 
anion gap, plasma volume change and osmolality were measured pre-race, at 50 km, and at 100 
km (post-race). Only slight changes in sodium level with no cases of hypernatremia or 
hyponatremia were observed. Additionally, all the electrolyte parameters changes were within the 
normal range and plasma volumes were unchanged. Overall, amateur marathon runners are not at 
risk to develop clinically significant electrolyte or osmolality changes during a 100 km 
ultra-marathon.
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서  론

장거리 지구력 운동은 인체에 다양한 생리적 변화를 일으키는

데, 에너지원의 고갈, 심박수 증가 및 혈관수축, 에너지 대사과정에

서 생긴 부산물의 축적으로 피로를 유발하며 이는 경기력 저하의 

원인으로 작용한다[1]. 이러한 생리적 변화 중 다량의 땀 손실은 체

수분 및 전해질 손실을 초래하며, 체내의 전해질 불균형으로 근육

경련의 발생 가능성을 증가시킨다[2]. 

장거리 마라톤은 땀 손실이 많은 경기로 이로 인한 체수분 감소, 

혈액농축, 혈장 삼투압 증가가 나타나면, 레닌, 안지오텐신, 알도스

테론과 항이뇨 호르몬에 의해 수분평형 조절이 이루어진다[3,4]. 

그러나 장거리 마라톤 경기 중 부적절한 수분 공급에 따른 탈수 현

상은 혈장 삼투압, 혈장량, 전해질과 체액조절 호르몬에 영향을 미

쳐 경기력 저하뿐만 아니라 건강상의 문제를 야기한다[5].
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특히 저나트륨혈증은 장거리 마라톤 경기에 있어서 가장 흔한 

합병증 중 하나이며, 경기 중 주된 사망원인이 되고 있다[6]. 심각한 

저나트륨혈증은 마라톤, 트라이애슬론(triathlon), 울트라 마라톤

에 참여하는 운동선수에게서 경기 중 빈번하게 발생한다[6-8]. 그 

예로 Almond 등[8]은 2002년 보스톤 마라톤에서 488명의 주자들 

중 혈중 소디움 농도가 135 mEq/L미만인 저나트륨혈증의 경우는 

13%, 120 mEq/L미만인 치명적인 저나트륨혈증은 0.6%로 보고하

였다. 또 다른 연구는 울트라 마라톤 종료 후 135 mEq/L미만인 저

나트륨혈증이 18%였으며, 그 중 130 mEq/L미만인 저나트륨혈증

은 3.3%로 나타났다[6]. Costa 등[9]은 수분공급에 따른 운동 중 체

액성분 변화에 대한 연구에서 울트라 지구력 달리기 중 수분공급은 

충분하였으나 기준 권고치 이하의 나트륨을 섭취한 결과 경기 중 

체수분 정상상태(euhydration)가 유지되었으며, 대부분의 선수들

이 정상 나트륨 수치를 보였다고 보고하였다. 

이와 같은 전해질 대사의 위험요인으로는 장기간 운동, 여성, 운

동 중 과도한 체액소모, 비스테로이드성 항염증 약물 복용, 과도한 

고온 및 저온환경 등이 제시되고 있다[10]. 장거리 지구력 운동선수

들의 체수분과 전해질 대사에 대한 연구는 장시간 운동에 의해 유

발될 수 있는 탈수 현상을 이해하는데 도움이 될 것이다. 그러나 선

행연구들은 엘리트 선수를 대상으로 경기 전후의 전해질 농도 차이

를 비교한 연구가 대부분이며, 경기 중 전해질 변화에 대해서는 언

급하지 못하였다[6,8]. 또한 연구 대상자에 경기를 완주하지 못한 

선수들도 일부 포함되어 있는 제한점을 가지고 있다[8]. 더욱이 운

동에 따른 혈액농축에 의한 혈장량 변화를 배제하였으며, 마라톤 

이외에 울트라 마라톤 같은 장거리 지구성 운동을 즐기는 사람이 

증가하고 있음에도 아마추어 선수에게서 장거리 지구력 운동이 전

해질 변화에 미치는 영향에 대한 연구는 미흡한 실정이다. 

따라서 본 연구의 목적은 100 km 울트라 마라톤 경기 전, 50 km 

지점, 경기 종료 직후에 삼투압 농도 및 전해질 대사의 생화학적 변

화에 대해 알아보고 이를 통하여 100 km의 극심한 장거리 달리기 

대회에서 수분공급의 적절성과 안전성을 검증하기 위함이다. 

대상 및 방법

1. 연구 대상

본 연구의 대상자는 자발적으로 100 km 울트라 마라톤에 참여

한 남자 지원자를 대상으로 하였다. 100 km 울트라 마라톤 참여자

들은 100 km 울트라 마라톤 완주 경험이 2회 이상이고 100 km 울

트라 마라톤을 15시간 이내로 완주한 22명을 대상자로 하였다. 대

상자들은 출발 2시간 전에 안정 시 채혈을 하였으며, 50 km 지점, 

경기 완주 직후 바로 채혈을 실시하였다. 대회 참여자들에게는 연

구의 목적과 절차에 대해 설명하였으며, 연구 참여에 동의한 대상

자 모두에게 동의서를 받았다. 대상자 중 완주에 실패한자, 경기 규

정시간 이내에 완주하지 못한자, 안정 시 혈압이 ≥140/90 mmHg

인자, 운동유발성 고혈압자(안정 시 수축기혈압이 ＜140 mmHg

이면서 최대 운동시 수축기혈압이 ≥210 mmHg), 심혈관 질환, 당

뇨, 신장 질환, 간질환, 혈압약물을 복용 중 인자는 연구에서 제외하

였다. 100 km 울트라 마라톤대회의 평균시속은 7.4 km로 5월에 

대회가 진행되었으며, 출발 시 기온은 23oC, 습도는 50%였다. 100 

km 울트라 마라톤 코스 25 km 간격으로 식수대를 준비하여 제공

하였으며, 50 km 지점에서 식사가 제공되었다. 모든 대상자들의 

개인 병력에 대한 정보는 설문지를 통하여 얻었다. 본 연구는 인제

대학교 상계백병원 연구윤리심의위원회(IRB)의 심의를 거쳐 진행

하였다(No. 2013-10-95).

2. 연구방법

1) 신체계측

신장 계측기는 STDK-AD (Shintokyo Desshikizai Co., Tokyo, 

Japan)로, 체중 계측기는 YK-150N (Yagami Inc., Tokyo, Japan)

으로 측정하였다. 체질량지수(body mass index, BMI)는 몸무게

(kg)/키(m2) 공식으로 구했다. 

2) 운동부하검사 

연구대상자에게 운동부하검사를 실시한 목적은 선수들의 안정

성 검사와 운동 중 잠재된 질환(고혈압, 부정맥, 심근 허혈)을 조사

하여 연구대상에서 제외될 조건을 찾고 추가적으로 선수들의 기본 

혈역학 반응과 심폐체력 수준을 파악하기 위함이다.

운동부하검사는 3분마다 경사도와 빠르기가 증가하는 Bruce 

protocol을 이용하여 미국심장학회(America College of Cardiology, 

ACC) 및 미국심장협회(American Heart Association, AHA)의 지

침에 따라 검사하였다. 검사는 12채널 실시간 운동부하 검사용 심

전도 검사기 Q4500 (Quinton Instrument Co., Boston, USA) 및 

호흡가스 분석기 QMC (Quinton Instrument Co., Boston, USA)

를 이용하여 최대산소섭취량(maximum oxygen consumption, 

VO2max)을, 자동혈압 및 맥박 측정기 Model 412 (Quinton 

Instrument Co., Boston, USA)를 이용하여 혈압을 측정하였으며, 

운동부하 검사용 트레드밀 기기 Medtrack ST 55 (Quinton 

Instrument Co., Boston, USA)를 사용하였다. 검사 중 환자의 흉

통, 어지러움 같은 자각증상이나 모니터 상 위험한 심장사건과 이

상 혈압반응이 나타날 경우 미국심장학회 및 미국심장협회의 지침

에 근거하여 검사를 종료하였다. 운동부하검사 전 안정 시 심박수

와 혈압을 측정하였으며, 연구 대상자는 안정 시와 운동부하검사 
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Table 1. Subject characteristics (N=22) 

Variable Mean±SD

Age (year)  50.91±4.77
Height (cm) 168.74±4.30
Weight (kg) 66.55±6.39
Body mass index (kg/m2) 23.35±1.79
Resting heart rate (bpm) 64.32±9.26
Maximal heart rate (bpm) 167.18±11.23
Resting SBP (mmHg) 121.00±10.04
Resting DBP (mmHg) 72.95±8.57
Maximal SBP (mmHg) 247.73±16.89
Maximal DBP (mmHg)  68.55±13.69
VO2max (mL/kg/min) 48.19±6.43
Race time (min) 829.64±89.31

Abbreviation: SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood 
pressure.

Table 2. Changes in Hb, Hct, plasma volume during the 100 km 
ultra-marathon

Variable Pre-race 50 km 100 km p

Hemoglobin 
(g/dL)

14.33±0.84 14.74±0.97* 14.63±0.99* 0.002

Hematocrit (%) 42.25±2.30 42.81±2.45 42.38±2.66 0.141
Plasma volume 

change (%)
-3.75±4.37 -2.05±6.20 0.101

Calculated by repeated measured ANOVA and bonferroni test.
*Significantly different from pre-race at p＜0.05.

중 각 단계별로 단계를 마치기 1분전에 심박수, 혈압, 최대산소섭

취량을 기록하였다.

3) 혈액검사 

삼투압 농도(osmolality)는 빙점 강하법(freezing point de-

pression) 원리로 The Advanced Micro Osmometer Model 

3300 (Advanced Instruments Inc., Maryland, USA)을 이용하여 

측정하였다. 혈장 전해질인 소디움(sodium, Na+), 포타슘(potassium, 

K+), 염소(chloride, Cl-)는 간접 이온전극선택법(ionselective 

electrode, ISE), 칼슘(calcium, Ca)은 o-CPC (o-cresol phthalein 

complexone), 무기인(inorganic phosphate, IP)은 photometric 

UV법, 총이산화탄소(total CO2, TCO2)는 enzymatic UV법, 마그

네슘은 formazan법의 원리로 TBA-200FR NEO (Toshiba, 

Tokyo, Japan)를 이용하여 측정하였다. 음이온 차이(anion gap)

는 (Na++K+)-(Cl-+[HCO3
-]) 공식에 의해 계산하였으며, 헤모글로

빈(hemoglobin, Hb)과 헤마토크리트(hematocrit, Hct) 측정은 자

동혈액분석기 Beckman Coulter LH 750 (Beckman Coulter, 

Miami, FL, USA) 장비를 이용하여 측정하였다. 또한 혈액농축에 

의한 혈장량 변화(plasma volume change, PVC)는 아래의 공식에 

의해 산출하였다[11]. 전해질에 대한 혈장량 변화는 Dill과 

Costill[12]이 제시한 방법에 의해 보정하여 결과를 제시하였다.

 경기후헤마토크리트
경기전헤마토크리트×

경기전헤마토크리트경기후헤마토크리트

3. 통계분석

본 연구의 자료 분석은 Windows SPSS 21.0 (IBM, Armonk, 

USA) 통계프로그램을 사용하였으며, 모든 자료는 평균과 표준편

차로 나타냈다. 100 km 울트라 마라톤 경기 전, 50km, 경기 종료 

직후에 헤모글로빈, 헤마토크리트, 혈장량과 삼투압 농도 및 전해

질 변화를 검증하기 위해 반복측정 분산분석(one-way repeated 

measured ANOVA)으로 분석하였으며, 시기간 사후검증은 bon-

ferroni를 적용하였다. 결과에 대한 통계적 유의수준은 p＜0.05 로 

설정하였다. 

결  과

1. 연구대상자의 개인적 특징

100 km 울트라 마라톤 주자 22명의 평균 연령은 50.91±4.77

세이며, 체질량지수는 23.35±1.79였다. 안정 시 심박수는 

64.32±9.26 bpm, 운동 시 최대심박수는 167.18±11.23 bpm이

었다. 안정 시 수축기혈압은 121.00±10.04 mmHg이었으며, 안

정 시 이완기혈압은 72.95±8.57 mmHg이었다. 최대 운동 시 수축

기혈압은 247.73±16.89 mmHg이었으며, 최대 운동 시 이완기혈

압은 68.55±13.69 mmHg이었다. 최대산소소비량은 48.19±6.43 

mL/kg/min이었으며, 100 km 울트라 마라톤 평균 경기시간은 

829.64±89.31분이었다(Table 1). 

2. 100 km 울트라 마라톤 각 구간별 헤모글로빈, 헤마토크리트, 

혈장량 변화

100 km 울트라 마라톤 각 구간별 헤모글로빈 농도는 경기 전

(14.33±0.84 g/dL)보다 50 km (14.74±0.97 g/dL)와 100 km 

(14.63±0.99 g/dL)에서 각각 유의한 증가를 보였으나(p=0.002), 

헤마토크리트는 경기 전(42.25±2.30%)과 비교하여 50 km 

(42.81±2.45%)와 100 km (42.38±2.66%)에서 차이가 없었다. 

또한 혈장량도 50 km (-3.75±4.37%)와 100 km (-2.05±6.20%)

에서 유의한 변화가 없는 것으로 나타났다(Table 2).

3. 100 km 울트라 마라톤 각 구간별 삼투압 농도 및 전해질 변화

100 km 울트라 마라톤 각 구간별 삼투압 농도는 경기 전
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Table 3. Changes in osmolality, electrolyte during the 100 km ultra-marathon

Variable Pre-race 50 km 100 km p

Osmolality (mOsm/kgH2O) 300.90±5.00 303.51±9.21 304.07±8.65 0.299
Calcium (mg/dL) 9.49±0.31   9.77±0.43* 9.66±0.42* ＜0.001
Inorganic phosphorus (mg/dL) 3.80±0.48   5.08±0.88*  5.60±0.90*† ＜0.001
Magnesium (mg/dL) 2.20±0.13   2.12±0.11* 2.20±0.17 0.041
Chloride (mEq/L) 100.90±1.82 100.48±2.36* 99.08±3.56* 0.029
Total CO2 (mEq/L) 26.28±1.61  23.93±1.93* 22.50±2.20*† ＜0.001
Anion gap 16.68±1.85  19.55±2.04* 20.60±4.21* ＜0.001

Calculated by repeated measured ANOVA and bonferroni test.
*Significantly different from pre-race at p＜0.05.
†Significantly different from 50 km at p＜0.05.

Fig. 1. Changes in sodium concentration during the 100 km 
ultra-marathon. *Significantly different from pre-race at p＜0.05. 
†Significantly different from 50 km at p＜0.05.

Fig. 2. Changes in potassium concentration during the 100 km 
ultra-marathon. *Significantly different from pre-race at p＜0.05.

(300.90±5.00 mOsm/kgH2O), 50 km (303.51±9.21 mOsm/ 

kgH2O), 100 km (304.07±8.65 mOsm/kgH2O)로 차이가 없었

다. 칼슘은 경기 전(9.49±0.31 mg/dL)보다 50 km (9.77±0.43 

mg/dL)와 100 km (9.66±0.42 mg/dL)에서 각각 유의하게 증가

하였다(p＜0.001). 무기인은 경기 전(3.80±0.48 mg/dL)보다 50 

km (5.08±0.88 mg/dL)에서 유의하게 증가하였으며, 100 km 

(5.60±0.90 mg/dL)는 경기 전과 50 km보다 유의하게 증가하였

다(p＜0.001). 마그네슘은 경기 전(2.20±0.13 mg/dL)보다 50 

km (2.12±0.11 mg/dL)에서 유의하게 감소하였다(p=0.041). 염

소는 경기 전(100.90±1.82 mEq/L)보다 50 km (100.48±2.36 

mEq/L)와 100 km (99.08±3.56 mEq/L)에서 각각 유의하게 감소

하였다(p=0.029). 총이산화탄소는 경기 전(26.28±1.61 mEq/L)

보다 50 km (23.93±1.93 mEq/L)에서 유의하게 감소하였으며, 

100 km (22.50±2.20 mEq/L)는 경기 전과 50 km보다 유의하게 

감소하였다(p＜0.001). 음이온 차이는 경기 전(16.68±1.85)보다 

50 km (19.55±2.04)와 100 km (20.60±4.21)에서 각각 유의하

게 증가하였다(p＜0.001) (Table 3). 소디움은 경기 전(139.77±1.50 

mEq/L)과 50 km (139.55±2.23 mEq/L)보다 100 km (137.85±3.11 

mEq/L)에서 유의한 감소를 보였으며(p=0.004) (Fig. 1), 포타슘은 

경기 전(4.09±0.19 mEq/L)보다 50 km (4.42±0.35 mEq/L)와 

100 km (4.33±0.39 mEq/L)에서 각각 유의한 증가를 보였다

(p=0.002) (Fig. 2). 

고  찰

본 연구에서는 100 km 울트라 마라톤 출발 전, 50 km 지점, 경

기 종료 직후에 삼투압 농도 및 전해질 대사의 생화학적 변화를 통

해 장거리 지구력 운동에서 수분공급의 적절성과 안전성을 검증하

고자 하였다.

울트라 장거리 달리기와 같은 장시간 지속적인 운동은 선수 건

강을 위협하고, 인체에 일시적으로 부정적인 반응을 일으키는 것으

로 알려져 있다. 장시간 운동에 의해 체액은 혈장에서 근섬유로 이

동하여 혈장 삼투압이 증가하고, 혈장량 감소에 따른 혈액농축 현

상이 야기된다[3,4]. 또한 이에 따른 근섬유로의 혈액공급이 감소

하여 운동능력이 떨어지는 결과가 나타난다[2]. 이와 같이 혈장 삼

투압 증가, 혈액농축 및 혈장 소디움, 포타슘의 상대적 비율 증가는 

체액이 수분 불균형 상태임을 설명해주는 지표이다[2-5]. 

Knechtle 등[13]은 100 km 울트라 마라톤 후 헤모글로빈과 헤

마토크리트가 감소하여 산소 운반능력에 변화를 보였으며, 혈장량
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의 증가를 보고하였다. 본 연구결과 100 km 울트라 마라톤 경기에

서 헤모글로빈은 증가하였으나, 혈장량과 삼투압 농도는 각 구간별 

변화가 없었다. 또한 소디움은 경기 전과 50 km 지점보다 100 km 

지점에서 약 2 mEq/L 감소하였으며, 소디움 농도가 130∼135 

mEq/L인 저나트륨혈증의 경우는 4건(18%) 나타났다. 그러나 저

나트륨혈증은 운동에 따른 혈장량, 즉 혈액농축 현상을 보정한 결

과 발생하지 않았다. 

중년 마라톤 주자들에게서 경기 후 혈청 소디움 농도는 변화가 

없거나 증가 또는 감소한다는 다양한 결과가 보고되고 있다

[7,14,15]. 장시간 운동에서 소디움의 근세포막 투과도 증가로 근

육에서 세포외액으로 소디움 배출 증가 때문에 고나트륨혈증을 유

발할 수 있다고 보고된다[4]. 그러나 본 연구결과 100 km 지점에서

의 소디움 농도 감소는 주로 미세한 혈장량의 변화에 의한 것이며, 

참고범위 내에서의 변화로 적절한 체수분 상태(euhydration)를 유

지하고 있음을 추측할 수 있었다. 이러한 운동에 따른 소디움 농도 

이상은 불충분한 수분섭취나 수분 과잉상태와 같이 수분공급이 적

절하게 이루어지지 않은 경우에 주로 나타나는데, 본 연구결과에서

는 극심한 장거리 달리기인 100 km 울트라 마라톤 경기 시 주최측

에서 제공하는 수분이 적절하게 공급된 것을 유추할 수 있었다[16]. 

그러나 전해질 농도만으로 체내의 수분과 염분조절을 정확히 평가

하기에는 한계가 있으며, 알도스테론과 바소프레신 등의 호르몬 연

구가 필요하겠다.

소디움, 포타슘은 심장 및 신경근육세포의 안정막 전위와 활동

전위를 발생하는데 중요한 역할을 담당하며, 체액 평형 조절을 담

당하는 대표적인 전해질이다[5]. 혈장 소디움, 포타슘 농도는 체액 

조절 호르몬인 알도스테론에 의해 조절되며, 포타슘 농도의 증가는 

골격근과 심근에 과도한 흥분을 생성하여 심한 경우 심실세동

(ventricular fibrillation)과 같은 심각한 부정맥을 유발하게 된다

[17]. 

본 연구결과 포타슘 농도는 경기 전보다 50 km와 100 km 지점

에서 유의한 증가를 보였으며, 선행연구의 결과에서도 경기 중 혈

중 포타슘 농도가 점진적으로 상승하여 본 연구와 유사한 결과를 

보이고 있다[14]. 100 km 지점에서의 포타슘 농도 증가는 운동 중 

골격근으로부터 혈중으로 포타슘이 유출되기 때문이다[2]. 또한 

포타슘의 증가는 신경의 안정막 전위를 변동시켜 골격근의 흥분 자

극이 과도하게 증가될 수 있으며, 선수들에게 있어서 포타슘 농도

의 증가는 근육통 및 근경련을 일으키는 요인으로 추측되고 있다

[2,5]. 그러나 본 연구결과 포타슘 농도의 상승은 참고범위 내에서

의 변화로 100 km 울트라 마라톤에서 포타슘 농도는 항상성을 유

지하고 있음을 알 수 있었다.

혈중 칼슘과 무기인은 체내의 에너지 대사에 관여하고, 뼈의 주

요 구성성분이다. Bourrin 등[18]은 운동부하 결과 혈중 칼슘과 무

기인 농도가 감소하였음을 보고하였으며, Kratz 등[15]은 마라톤 

경기 종료 후 무기인이 증가하는 상반된 결과를 보고하였다. 무기

인은 ATP가 가수분해되어 방출되는데[17], 본 연구결과 무기인과 

칼슘은 경기 전보다 100 km 지점에서 증가하였다. 이와 같은 무기

인의 상승은 100 km 장거리 마라톤 경기 시 근육의 에너지 대사과

정에서 ATP가 가수분해되면서 혈중으로 유리되어, 무기인 농도가 

증가한 것으로 사료된다[19]. 본 연구 저자들은 마라톤 주자를 대상

으로 한 이전 연구에서 나트륨과 염소는 경기 완주 직후 안정 시보

다 상승하며, 포타슘과 칼슘은 변화가 없다는 결과를 보고하였다

[20]. 마라톤 경기는 평균 시속 11.3 km의 고강도 운동이며, 100 

km 울트라 마라톤은 평균 시속 7.4 km의 중고강도 운동에 해당하

므로 운동강도에 따라 상반된 결과를 나타내는 것을 알 수 있었다.

마그네슘은 정상적인 신경 및 근육 기능, 심장박동(심장 흥분

성), 혈관 운동긴장(vasomotor tone), 혈압, 면역계, 골의 완전성

(bone integrity) 및 혈당을 유지하는 데 중요한 역할을 하며, 칼슘 

흡수를 촉진시킨다[21]. 선행연구는 고온 환경에서 장시간 격렬한 

운동이 저마그네슘혈증을 초래할 수 있다고 보고하였다[22]. 본 연

구결과 마그네슘은 경기 전보다 50 km 지점에서 참고범위 내에서 

유의한 감소를 보였다. 이와 같은 마그네슘 저하의 기전은 운동에 

따른 적혈구, 지방세포 및 근세포로의 마그네슘 재분배 때문으로 

생각된다[23]. 또 다른 주요한 기전으로 알도스테론, 항이뇨 호르

몬, 갑상선 호르몬의 증가로 인한 소변으로의 유실과 세뇨관에서의 

마그네슘 재흡수의 감소 또는 운동에 의해 유발된 카테콜라민의 상

승으로 인한 지방분해의 증가가 제시된다[24].

한편, 중년뿐 아니라 청년을 대상으로 한 연구에서도 운동에 의

해 다양한 환기반응이 나타나는데, 반응의 특징은 저이산화탄소증

(hypocapnia) 및 호흡성 알칼리증과 연관된 빈호흡(tachypnea)

이다[16,25]. 특히 저이산화탄소증은 대사활성조직에서 생산하는 

이산화탄소보다 폐에서 더 많은 이산화탄소를 제거하는 강한 호흡

자극이 야기될 때 발현된다[16]. 본 연구결과 총이산화탄소 농도는 

경기 전보다 50 km 지점에서 감소하였으며, 50 km 지점보다는 

100 km 지점에서 감소하였다. 이와 같은 운동 중 혈장 총이산화탄

소와 수소[H+] 농도의 감소에 의해 유발된 과호흡은 혈관협착과 혈

류량 감소로 운동근으로의 산소 운반을 제한할 수 있다[25]. 그러나 

본 연구결과에서의 총이산화탄소의 변화는 참고범위 내에서의 변

화로 100 km 울트라 마라톤 경기 중이나 경기 종료 직후에도 항상

성을 유지하고 있는 것으로 나타났다. 또한 음이온 차이는 경기 전

보다 50 km, 100 km 지점에서 증가하였는데, 이는 양이온인 포타

슘의 증가와 음이온인 염소, 총이산화탄소의 감소 때문으로 나타났다.

본 연구의 제한점으로는 주자들이 25 km 지점마다 수준섭취의 
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용량과 개인적인 수분조달을 통제하지 못했다. 또한 수분섭취와 관

련된 호르몬을 조사하기 못했으며, 선수들의 체중변화와 100 km 

울트라 마라톤 후 회복기 반응에 대해서 평가가 이루어지지 못했

다. 본 연구를 통해 100 km 울트라 마라톤에서 혈장량과 삼투압 변

화는 없었으며, 소디움은 경기 전과 50 km 지점보다 100 km 지점

에서 감소하였으나 저나트륨혈증을 유발하지는 않았다. 이를 통해 

100 km 울트라 마라톤 중 적절한 수분 공급이 이루어졌음을 알 수 

있었다. 또한 포타슘, 칼슘, 마그네슘, 총이산화탄소의 변화는 항상

성을 유지하는 참고범위 내에서 이루어진 것을 알 수 있었으며, 

100 km 울트라 마라톤이 전해질 대사에 있어서는 선행연구에서 

나타나는 부작용이나 위험성을 발견할 수 없어 안전한 것으로 나타

났다. 그러나 몇몇 100 km 울트라 마라톤 경기에서는 주최측에서

의 식수공급이 없거나 25 km 이상의 구간에서 수분이 공급되는 대

회들이 있다. 이러한 대회들은 수분 불균형의 위험성이 내제되어 

있으므로, 본 연구결과를 토대로 타 경기에서도 전해질 대사의 안

전성에 대한 추가 연구가 필요할 것으로 생각된다.

요  약

본 연구는 22명의 남자 아마추어 선수를 대상으로 100 km 울트

라 마라톤에서의 전해질 대사 반응의 안전성을 평가하기 위해 실시

하였다. 대상자의 평균 연령은 50.91±4.77세, VO2max는 

48.19±6.43 mL/kg/min, 그리고 평균 경기 완주시간은 

829.64±89.31분이었다. 혈액검사에 포함된 전해질 지표로는 칼

슘, 무기인, 마그네슘, 소디움, 포타슘, 염소, 총이산화탄소, 음이온 

차이, 혈장량 변화와 삼투압 농도를 경기 전, 50 km 지점, 경기 종료 

직후 측정하였다. 본 연구결과 소디움 농도는 경기 전보다 50 km 

지점에서 감소하였고 50 km 지점보다 100 km 지점에서 감소하였

으나, 고나트륨혈증 및 저나트륨혈증은 나타나지 않았다. 100 km 

울트라 마라톤 경기에서 다른 모든 전해질 지표들의 거리별 변화는 

참고범위 내에서 이루어졌으며, 혈장량 변화는 나타나지 않았다. 

결론적으로 아마추어 지구력 선수들의 전해질 대사에 있어서 경기 

중 통계적인 차이는 있었으나 임상적으로 의미 있는 삼투압 농도와 

전해질의 변화는 나타나지 않았으며 안전한 경기로 나타났다.
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