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유도선수들의 시즌 전 고강도 동계훈련이 피로물질, 근 손상지표 및 염증지표에 
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Sang-Hoon Yang (2015). The influence of judo masters'pre-season winter hard-training on fatigue substance, muscle injury marker and 
inflammation markers. Exercise Science, 24(1): 39-47.

PURPOSE: The purpose of this study was to determine effects of pre-season, high-intensity winter training on fatigue substances (lactic acid, 
ammonia), muscle injury marker (LDH, CK), and inflammation marker (CPK, CRP) in male judo players.

METHODS: This study was performed with low-intensity training for 60 minutes once a day, uniform training for 120 minutes, and high-intensity 
training for 90 minutes once a day, weight training with resistance exercise for 90 minutes, another uniform training for 150 minutes, pulling 
the tube elasticity exercise for 60 minutes, and etc. ten male judo professional players with 5 years or greater of Judo experience, which 
of them was one of the winners of national-wide championship.

RESULTS: There was no difference in lactic acid after low- and high-intensity exerecise, but ammonia significantly decreased (p<.05) after 
high intensity exercise. LDH significantly increased (p<.05) after the high intensive training. but CK significantly decrease (p<.05) after the 
training. CPK did not change after the low- and high-intensity exercises. but CRP significantly decrease (p<.05) after the low-intensity exercise, 
but it remained unchanged after the high-intensity exercise.

CONCLUSIONS: It is speculative that muscle injury may occur due to accumulation of fatigue if the high-intensity training is continuously 
performed without an enough break or/and nutritional intake. It can be thought that the decrease of physical defense function may cause 
inflammation. Therefore, it is needed to study correlations between fatigue substances and related electrolytes. Additionally it is critical to 
study blood changes based on time intervals of measurements before, during, after the high-intensity training, and a period of recovery.
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Ⅰ. 서론

투기종목인 유도는 육체적, 정신적인 잠재력을 이용하여 복

잡하고도 전술적인 동작으로 상대방의 저항을 이겨내고 제압하

여야 한다 [15]. 이러한 저항성 운동은 폭발적인 힘이나 순간적

인 파워를 요구하는 선수들에게 있어 매우 중요하며, 근력을 증

강시킬 뿐만 아니라 적절한 신체구성을 유지하게 해준다 [11]. 

이처럼 시즌 전 훈련은 고강도의 신체적 훈련과 기술 훈련을 포

함하고, 고강도 훈련은 선수들의 근력과 무산소성 파워 등 유도

전문기술을 구사하는데 영향을 주게 된다 [48].

하지만 격렬한 저항성 운동 시 근육에서 허혈-재관류 및 호

중구에서 산화 폭발(oxidative bursts)을 통해 생성된 활성산소

(free radical)는 근 피로와 운동으로 유발된 근육 손상에 중요

한 요인으로 작용한다 [30,47]. 이러한 운동 시 신체가 받는 운

동부하와 생리적인 변화를 평가하기 위한 피로물질로 혈중젖산

(blood lactic acid)과 암모니아(ammonia)는 에너지 대사 과정

을 바탕으로 생리적인 운동능력, 피로양상 분석 지표 [23], 에

너지 대사 과정 중 ATP-PC 시스템의 동원 능력을 나타내주는 

지표로써 선수들의 경기력 향상, 트레이닝 효과 분석, 과도한 트

레이닝 정도 및 운동의 강도조절의 기준치 [20]로 이용되고 있

다. 또한 근 피로도로 인한 근 손상을 반영하는 직접적인 생화학

적 지표로 CK(creatine kinase), LDH(lactate dehydrogenase) 

등이 보고되었는데, 이들은 비혈장 특이성효소로 일반적으로 조

직에서 활성도가 높은 반면 혈중에서는 낮은 수준을 나타낸다. 
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그러나 세포내 ATP 및 대사물질 감소, 근섬유 손상, 카테콜라민

의 혈관 수축에 따른 동맥압 상승에 따른 세포막 투과성 증가 

등으로 혈중 활성도가 높아진다. 이에 운동자극에 의한 근 손상

의 지표로 이용되었다 [4].

고강도의 훈련과 관련하여 혈장 CK는 운동의 강도나 시간, 

훈련의 양과 밀접하게 관련하고 있기 때문에 혈장 효소 중에

서 운동 시 제일 많이 측정되는 효소 중 하나이고, 혈중 CK 

및 CK-MB(creatine kinase myocardial band) 농도의 상승은 

과도한 운동으로 인한 근섬유의 손상에 기인하며, 혈중 LDH 농

도는 격렬한 운동 직후 증가를 보이지만 비교적 빨리 안정 시로 

회복되는 경향을 나타낸다 [33]. 또한 격렬한 운동으로 인해 근 

손상은 국소적 통증(soreness)과 함께 근 부종으로 인한 관절

의 가동범위의 제한 그리고 근력의 저하를 일으킬 수 있다. 이런 

근 손상으로 인한 근 통증은 운동 후 1-2일에 가장 심하며 손상

정도에 따라 최대 6개월까지 그 상태가 지속될 수 있고 근력 저

하 역시 상당기간 지속된다 [4].

이렇듯 운동 강도 및 지속시간에 의한 산소공급의 활성화 여

부에 따라서 체내 젖산농도의 증가양상에 영향을 미치고 [55], 

근 글리코겐을 고갈시킬 정도의 장시간 운동 중에는 암모니아 

농도가 증가하며 [58], 고강도 운동을 반복할 경우 CK 및 LDH 

활성이 높아지는 등 조직손상 가능성이 높아지기 때문에 충분한 

휴식이 중요하다고 하였다 [7].

이와 같은 보고들은 유도선수들이 행하는 반복적인 격렬한 고

강도 훈련이 부상 및 선수들의 건강에 해로운 영향을 줄 가능성

을 시사하고 있으며, 근 피로도로 인해 조직손상을 유발하여 CK, 

LDH 활성에 변화를 유발할 가능성이 보고되고 있다 [10]. 하지만 

국내 유도선수들의 고강도 훈련에 따른 피로물질의 변화와 근 

손상 지표의 변화를 연구한 내용을 찾아보기 어려운 실정이다.

또한, 고강도 운동으로 인한 근육의 손상정도를 혈액으로 평

가 할 수 있는 염증지표로 CPK(creatine phosphokinase), CRP 

(C-reactive protein)를 사용하고 있다 [2]. CPK는 비혈장 특이성 

효소로 근육대사보다 근육 손상과 근육 염증반응에 많은 영향을 

미치며 고강도 운동 후 근육 손상이 증가할수록 CPK의 농도는 

비례적으로 증가한다고 하였다 [45]. CRP는 감염이나 부상을 당

했을 때, 체내에서 분비되는 단백질로서 감염을 발생시키는 혈

중 CRP 농도가 순간적으로 증가하면서 면역체계가 활동을 시작

하게 된다. 이러한 염증의 판정결과 및 예후 판정에 CRP는 대단

히 중요한 역할을 차지하는데, 혈액응고, 섬유화, 혈소판 응집과 

점성 등에 영향을 줄 가능성이 있다 [59].

이러한 염증지표는 높은 강도의 최대하운동 실시 후 CRP가 

유의하게 증가하였고 [54], 운동 강도 V̇O2max의 40%, 60%, 80%에

서 200 kcal, 400 kcal, 600 kcal 에너지 소모하는 시점까지 트레드

밀 운동을 실시한 결과 CPK에서 모두 유의하게 높게 나타났다

고 보고하여 운동 강도와 운동량에 따라 CPK 농도는 변화한다

고 하였다 [60]. 하지만 Wannamethee et al [59]은 규칙적인 운동을 

실시한 결과 항염증 효과가 나타나 CRP가 낮아졌음을 알 수 있

었으며, 이러한 결과를 통해 운동량의 상승이 염증이 낮아진다

는 것과 관련이 있다고 강조하여 더 많은 연구가 필요할 것이다.

이러한 정보는 결과적으로 혈중 CPK 및 CRP 농도의 상승은 

과도한 운동으로 인한 근섬유의 손상에 기인하고 이는 근육통 

및 근 피로와 관련이 있으며, 이로 인해 선수생명의 지장과 경기

력의 저하를 초래 할 수 있을 것이다. 이렇듯 정신적이나 육체적

으로 강도 높은 훈련을 하는 투기종목 선수들에게 있어 부상 예

방 및 회복과 인체에 해를 주지 않고 경기수행에도 영향을 주지 

않는 범위 내에서 훈련하는 것이 바람직 해 보이며, 지도자는 

선수들에게 효율성 있는 운동프로그램을 제시 할 필요가 있다. 

선행연구의 대부분이 달리기를 통한 지구성 운동의 고강도 훈련

이 연구되어 왔으며, 투기종목 선수들의 연구는 부족한 실정이

다. 따라서 본 연구는 시합을 앞둔 남자 유도선수를 대상으로 

시즌 전 고강도 동계훈련을 통해 피로물질, 근 손상지표와 염증

지표에 미치는 영향을 규명하고자 한다.

Ⅱ. 연구 방법

1. 연구 대상

본 연구는 S 대학에 재학하고 있는 운동경력 5년 이상의 전국

대회에 입상경험이 있는 우수한 남자유도선수들 10명을 대상으

로 실험 전 피험자들에게 연구의 목적과 내용을 자세하게 설명

하고 동의서를 얻었으며, 피험자 선택 시 문진 검사를 실시하여 

고혈압, 심장 기능이상 등과 같은 질병이 있는지를 확인하여 이

상이 없는 대상자를 선정하였다. 변인들을 최소화하기 위하여 

비슷한 연령대와 체급의 학생들로 구성하고 피험자들은 실험 전 

타당성 있는 실험 결과를 얻기 위하여 건강 보조식품, 약물 복

용, 음주, 흡연을 금하도록 하였다. 대상자의 신체적 특성은 

<Table 1>과 같다.

Table 1. Characteristics of subjects (M±SD)

Variables Exercise (n=10)
Age (yrs) 22.31±2.12

Height (cm) 168.00±2.77

Weight (kg) 80.45±7.21

BMI (kg/㎡) 23.75±1.13

career (yrs) 6.41±3.54
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2. 실험 방법

본 연구는 동일한 환경과 조건을 위하여 실험기간 동안 합숙 

훈련을 실시하였다. 현재 대학교 유도선수들이 시즌을 마친 후 

실시하고 있는 훈련을 저강도 운동으로 하였고, 대회준비를 위

해 시즌 전 강도 높은 동계훈련을 고강도 운동으로 하였다. 저강

도 운동은 1일 체력운동(60분), 도복운동(120분)으로 실시하였

고, 고강도 운동은 유도 국가대표 선수들이 국제대회에 맞춰 실

시하는 운동 프로그램을 참고로 시즌기간을 앞둔 동계훈련에 맞

춰 1일 체력운동(90분), 저항운동인 웨이트 트레이닝(90분), 도복

운동(150분), 탄성운동인 튜브당기기(60분) 등을 병행 하였다. 

시즌이 끝난 후 저강도 운동을 6주 실시하였으며, 저강도 운동

의 실험이 끝난 후 선수들은 2주간의 휴식을 취하였다. 시즌 전 

고강도 훈련은 대회기간에 맞춰 6주 동안 실험을 실시하였다. 

운동기간 동안 술과 담배를 삼가도록 하였으며, 영양섭취는 운

동부 기숙사의 영양사가 제공하는 식단표대로 음식을 섭취하도

록 권장하였다. 토요일은 도복운동만 실시하였고, 일요일엔 충

분히 휴식하도록 하였다. 저·고강도 훈련의 1일 운동 프로그램

은 <Table 2>와 같다.

3. 혈액 채혈 및 분석

혈액 채혈은 운동 당일 오전 9시 30분∼10시에 12시간의 공복

상태에서 안정을 취하게 한 후 주사기를 이용하여 전완정맥으로

부터 15 cc를 채혈을 하였으며, 사후검사는 6주 훈련이 끝난 후 

다음날 오전 9시 30분∼10시에 동일한 방법으로 채혈하였다. 수

집된 채혈은 3000 rpm에서 15분간 원심분리하여 상층액을 수집

하여 S임상 실험센터에 분석을 의뢰 하였다.

피로물질인 혈중 젖산과 암모니아는 분석장비 COBAS 

INTEGRA 800(Roche, Swizerland)을 사용하였으며, 젖산은 시약 

Lactate 2 generation(Roche, Swizerland)을 이용하여 측정하였고, 

암모니아는 시약 NH3L(Roche, Swizerland)을 이용하여 측정하였

다. 근 손상지표인 혈중 LDH와 CK는 분석장비 ADVIA 1650 

(Bayer, USA)을 사용하였으며, LDH는 시약 LD(P-L, Bayer, USA)를 

이용하여 측정하였고, CK는 시약 Creatine kinase reagents(Bayer, 

USA)를 이용하여 측정하였다. CPK는 분석장비 ADVIA 1650 

(Bayer, USA)을 사용하였으며, 시약은 CPK(Roche-BM, Switzerland)

를 이용하여 측정하였다. CRP의 분석장비는 HITACHI 7180 

(Hitachi, JAPAN) 자동 생화학 분석기를 사용하였으며, 시약은 

C-Reactive protein(Denka Seiken, Japan)을 이용하여 측정하였다. 

분석방법은 Immunoturbidometry 방법을 사용하였다.

4. 자료처리 방법

본 연구에 측정된 자료는 SPSS win 18.0 통계프로그램을 이용

하여 분석하였으며, 모든 결과는 평균(M)과 표준오차(SD)를 산

출하였다. 운동 강도에 따른 시기와 그룹간 차이를 검증하기 위

하여 반복 측정하는 이원변량분석(two-way repeated meas-

Table 2. Low-intensity and high-intensity exercise training program one day

process
(time)

low-intensity
min process

(time)
high-intensity

min
exercise form exercise form

dawn
exercise
(06:30
~07:30)

warm-up (stretching)
4 km jogging

secondary movement (horses, run arms)
push-up 100 times

cool down (stretching)

10
25
10
10
 5

dawn
exercise
(06:30
~07:30)

warm-up (stretching)
6 km jogging

secondary movement (horses, run arms)
push-up 100 times

cool down (stretching)

10
45
15
15
 5

morning
exercise
(10:30
~12:00)

break time

morning
exercise
(10:30
~12:00)

warm-up (stretching)
bench press 12 times × 5set

squat 12 times × 5set
sit-up 50 times × 5set

dumbbell press 12 times (left, right) × 5 set
barbell curl 10 times × 5 set

cool down (stretching)

10
15
15
15
15
15
 5

afternoon
exercise
(15:00
~17:00)

warm-up (stretching)
2 people practice

KATAME-WAZA free practice (5 min × 5 set)
NAGE-WAZA free practice (5 min × 8 set)

NAGE-WAZA (10 times × 1 set)
NAGE-WAZA study
push-up 100 times

cool down (stretching)

15
15
25
40
 5
 5
10
 5

afternoon
exercise
(15:00
~17:00)

warm-up (stretching)
2 people practice

KATAME-WAZA free practice (5 min × 5 set)
NAGE-WAZA free practice (6 min × 10 set)

NAGE-WAZA (10 imes × 2 set)
NAGE-WAZA study
push-up 100 times

cool down (stretching)

15
15
25
60
10
10
10
 5

night
exercise
(20:00
~21:00)

break time

night
exercise
(20:00
~21:00)

warm-up (stretching)
Pull forward (50 times × 5 set)

Hold bend pluck (30 times × 7 set)
SEOI-NAGE Pulling (20 times × 5 set)

push-up 100 times
cool down (stretching)

 5
10
15
15
10
 5
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ures ANOVA)을 실시하였으며, 상호작용효과 및 통계적으로 

유의한 결과에 대해서는 독립표본 t-test와 대응표본 t-test를 

실시하였다. 통계적 유의 수준(ɑ)은 .05로 설정하였다.

Ⅲ. 연구 결과

1. 피로물질의 변화

피로물질의 변화는 <Table 3>과 같다. 젖산의 경우 저·고강

도 운동 후 그룹간 시기에 따른 유의한 상호작용은 나타나지 않

았지만 고강도 운동 후 증가하는 경향을 보였다. 암모니아의 경

우 고강도 운동 후 시기(F=8.330), 시기와 그룹간의 상호작용

(F=10.732)에서 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다(p<.05). 이

에 따른 사후분석 결과, 고강도운동 사후시점에서 유의하게 감

소하는 것으로 나타났다(p<.05).

2. 근 손상지표의 변화

근 손상 지표의 변화는 <Table 4>와 같다. LDH의 경우 고강도 

운동 후 시기(F=10.313), 시기와 그룹간의 상호작용(F=8.708)에

서 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다(p<.05). 이에 따른 사후

분석 결과, 고강도 운동 사후시점에서 유의하게 증가하는 것으

로 나타났다(p<.05). CK의 경우 고강도 운동 후 그룹간의 상호작

용(F=6.719)에서 유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며, 이에 

따른 사후분석 결과, 고강도 운동 사후시점에서 유의하게 감소

하는 것으로 나타났다(p<.05).

3. 염증지표의 변화

염증지표의 변화는 <Table 5>와 같다. CPK의 경우 저·고강도 

운동 후 그룹간 시기에 따른 유의한 상호작용은 나타나지 않았

지만 고강도 운동 후 증가하는 경향을 보였다. CRP의 경우 저강

도 운동 후 시기(F=8.573), 시기와 그룹간의 상호작용(F=11.522)

에서 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다(p<.05). 이에 따른 사

후분석 결과, 저강도 운동 사후시점에서 유의하게 감소하는 것

으로 나타났다(p<.05).

Ⅳ. 논의

1. 피로물질의 변화

젖산은 일반적으로 운동 수행을 방해하는 주요한 물질이며, 

Table 3. The changes of fatigue substance during exercise

Variables Group Pre Post F-value p

lactic acid
(mg/dl)

low-intensity 11.36±3.44 9.24±1.99 Time
Group

Time × Group

1.461
.167
2.080

.117
.630
.085high-intensity 8.71±2.74 10.01±3.87

ammonia
(ug/dl)

low-intensity 67.36±9.70 58.18±9.67 Time
Group

Time × Group

8.330
4.563
10.732

.011*

.145
.002*high-intensity 79.08±20.11 45.84±8.20#

Values are meas±SD, #p<.05 vs Pre, *p<.05

Table 4. The changes of muscle injury marker during exercise

Variables Group Pre Post F-value p

LDH
(IU/l)

low-intensity 231.21±29.11 254.67±43.42 Time
Group

Time × Group

10.313
1.564
8.708

.004*

.116
.032*high-intensity 260.27±48.39 297.40±44.72#,+

CK
(IU/l)

low-intensity 221.89±83.48 210.60±89.80 Time
Group

Time × Group

4.698
.980
6.719

.093

.428
.047*high-intensity 234.10±71.94 191.02±31.53#

Values are meas±SD, #p<.05 vs Pre, +p<.05 in high vs low, *p<.05

Table 5. The changes of inflammatory markers during exercise

Variables Group Pre Post F-value p

CPK
(IU/l)

low-intensity 121.57±2.24 119.45±1.80 Time
Group

Time × Group

4.033
.985
3.775

.414
.450
.174high-intensity 118.10±1.77 127.09±2.87

CRP
(mg/dl)

low-intensity .31±.17 .17±1.18# Time
Group

Time × Group

8.573
9.098
11.522

.041*

.135
.007*high-intensity .29±.03 .32±1.26

Values are meas±SD, #p<.05 vs Pre, *p<.05
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운동 강도 및 지속시간에 의한 산소공급의 활성화 여부에 따라

서 체내 젖산농도의 증가양상에 영향을 미치게 된다 [55]. Lee 

et al [32]은 4주간의 강도 높은 유도 트레이닝 프로그램을 실시한 

후 젖산 농도를 측정한 결과 유의하게 증가한다고 하였으며, 여

자 유도선수를 대상으로 무산소성 운동과 유도 경기 직후 젖산 

농도는 유의하게 높게 나타났다고 하였다 [26]. 이에 반면, So [52]

는 태권도 선수를 대상으로 유·무산소성 운동을 병행하여 실시 

후 젖산 농도를 측정한 결과 유의하게 감소하였다고 보고하여 

상반된 연구결과도 나타나고 있다. 하지만 본 연구에서의 젖산 

농도는 저·고강도 운동 후 약간의 차이는 있었으나 유의한 차

이는 나타나지 않았다. Cho et al [8]은 레슬링 선수를 대상으로 

동계훈련에 따른 피로내성 중 젖산의 변화결과 4주까지는 시합 

전에 비하여 차이를 나타내지 못하였다고 보고하여 본 연구와 

일치하였다. 이러한 결과는 장기간의 트레이닝을 한 선수들은 

단시간 고강도 운동을 한 직후에 글루코스나 글리코겐의 이용능

력과 젖산 축적에 대한 내성이 트레이닝을 하지 않는 선수들보

다 높다고 보고 하였듯이 [56] 본 대상자들은 운동경력이 6년 

이상인걸 감안했을 때 젖산시스템의 이용률이 우수한 것으로 생

각되어지며, 선수들의 영양학적인 음식 섭취와 충분한 휴식도 

기인했을 것으로 판단된다. 하지만 장기적인 고강도 훈련은 체

내 글루코스, 글리코겐의 이용률의 변화 때문에 젖산이 증가 한

다고 하여 [8] 장기적이고 강도 높은 훈련 시에는 충분한 휴식

과 적절한 영양섭취가 병행되어 실시해야 할 것이다.

운동수행 시 암모니아 농도 변화는 아미노산 농도의 변화와 

함께 에너지원의 저장상태, 동원양상 등과 관련성을 가지며 운

동유형에 따라서 차이가 있으며 근 글리코겐을 고갈시킬 정도의 

장시간 운동 중에는 암모니아 농도가 상당히 증가한다고 보고하

고 있다 [50,58]. 훈련된 15명의 남자 달리기 선수들을 대상으로 

강도 높은 운동을 시킨 결과 혈중 암모니아의 수준이 70% 증가

하였고 [6], 근대 5종 선수와 장거리 운동선수들도 운동 후 암모

니아 농도가 증가하였다고 보고하였다 [9]. 하지만 본 연구에서

는 고강도 운동 후 유의하게 감소하는 것으로 나타나 상반된 결

과를 보였다. 반면, 태권도 선수를 대상으로 동계훈련 4주와 8

주의 고강도 운동 후 암모니아 농도가 감소하였다고 보고하여 

[27] 본 연구와 일치하였다. 이러한 현상은 정확하게 규명하기

는 어렵지만 운동으로 인해 근육이 수축하기 위한 에너지는 

ATP가 ADP와 Pi로 가수 분해되면서 즉시 동원되고, 근 세포내

의 이용 가능한 ATP의 총 양은 극히 제한적이며, 5∼10초 이상 

운동이 지속될 경우에는 이용된 비율만큼 ATP 재합성이 이루

어 진다. ATP의 재합성율은 아데닌 뉴클레오타이드(adenine 

nucleotide)의 유리농도에 의해 조절되는 것으로 알려져 있다 

[42]. 또한 근 수축으로 인해 아데닌 뉴클레오타이드 양이 감소

되며, IMP는 AMP의 탈 아미노 작용으로 인해 증가한다. 이러한 

현상은 AMP의 탈 아미노 작용으로 인한 IMP와 암모니아 생성을 

가져오게 된다. 이렇듯 혈중 암모니아는 AMP의 탈 아미노 작용

에 의해 크게 영향을 받는다. 따라서 본 연구의 대상자들은 서로 

상대를 맞잡고 메치는 강한 힘을 필요로 하는 유도선수들로서 

무산소성 에너지원의 이용과 함께 지근 섬유에서보다 속근 섬유

에서의 에너지 동원 능력을 요구하는데 ATP의 빠른 보충과 상대

적으로 낮은 ADP와 AMP의 축적, 그리고 높은 포스포크레이틴

(phosphocreatine)의 축적과 낮은 Pi 등이 Feedback으로 적용되어 

짧은 기간 동안에 전반적인 암모니아의 감소현상을 나타낸 것으

로 생각된다. 또한 Kim [27]에 의하면 태권도 선수들을 대상으로 

동계훈련 중 변화되는 암모니아 변화 연구보고에서 AMP의 탈 

아미노 작용의 경우 영양섭취에 직접적으로 관련성을 가지기 때

문에 영양섭취량이 증가하는 동계훈련 시기에 훈련 량이 증가되

더라도 암모니아 생성은 높지 않으나 영양섭취의 감소는 암모니

아 생성에 부정적 영향을 미칠 수 있다고 보고하여 본 연구의 

암모니아 감소는 선수들의 영양섭취도 기인한 것으로 사료된다.

2. 근 손상지표의 변화

LDH는 해당과정의 산화환원효소로 젖산의 형성과 전환을 조

절하고 초성포도산을 환원하여 젖산 생성에 기여하며[37], 운

동으로 인한 LDH의 활성 증가는 근육부상의 정도를 판단하는 

기준으로 사용될 수 있다 [31]. Hur [18]는 태권도 선수를 대상

으로 4주간의 고강도 저항운동 후 LDH 농도가 증가하는 것으로 

보고하였으며, 동계훈련 프로그램을 통한 4주간의 고강도 운동

은 유도선수들의 LDH 농도가 유의하게 증가한다고 보고 하였

다 [24]. 본 연구에서도 저강도 운동에서는 유의한 차이가 없었

으나 시즌 전 동계 고강도 운동 후 LDH 농도가 유의하게 증가하

는 것으로 나타나 선행연구 결과와 일치 하였다. 이러한 증가현

상은 선행연구를 감안할 때 운동 중 LDH의 활성도는 운동 강도

와 관련이 깊은데 이것은 운동 강도가 증가됨에 따라 세포 조직 

내에 저 산소 상태가 유발되어 근세포막의 투과성이 증가하기 

때문에 효소의 유출이 증가 되는 것이며 [53], 근 조직 내 에너

지원의 고갈로 인한 근 조직 내 세포막의 손상 그리고 과도한 

훈련 량에 따른 산화적 스트레스로 조직 손상이나 세포막의 파

괴를 야기 시켜 혈중으로 효소유출이 증가하였다고 판단된다 

[24]. 또한 과도한 달리기와 저항운동으로 인해 LDH의 증가율

을 보인 것으로 여겨지며, 유도는 매우 격렬한 운동으로써 폭발

적인 힘을 발휘하는 경기인 만큼 선수들이 고강도 운동에 대한 

스트레스와 피로가 누적된 결과로 생각된다. 하지만 태권도 선
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수를 대상으로 유·무산소성 운동을 병행하여 실시한 후 LDH 농

도를 측정한 결과 유의하게 감소했다는 보고 [52]와 체육전공 대

학생을 대상으로 60 %V̇O2max로 트레드밀 달리기를 실시한 후 

LDH 농도를 측정한 결과 유의하게 낮게 나타났다는 보고 [34]는 

본 연구와 상반된 결과를 보여 추후 더 많은 연구가 진행되어야 

할 것이다.

CK는 고강도 저항운동 시 ATP의 고갈을 방지하는 효소이고, 

근 손상의 간접적인 지표로 이용되고 있다 [3]. Umeda et al [57]에 

의하면, 유도선수들에게 고강도 운동과 식이제한을 병행토록 할 

경우 혈청 CK 농도가 증가하고 근 조직이 손상된다고 보고하였

으며, CK는 내리막 달리기와 같은 신장성 수축 형태의 운동 후 

혈중 농도가 최대치를 보인다고 하였다 [14]. 반면, 훈련된 건강

한 남성 25명을 대상으로 경사진 언덕 운동 시 CK 농도의 변화를 

초래하지 않았다는 보고도 있다 [35]. 하지만 본 연구에서는 고강

도 운동 후 CK 농도가 유의하게 감소하는 것으로 나타났다. 일

반적으로 스포츠 선수는 일반사람에 비하여 안정 시 혈청 CK가 

높고 트레이닝이 많은 사람일수록 안정 시 혈청 CK가 높다고 

하였다 [51]. 이는 신체활동이 많은 사람일수록 CK 농도가 높다

는 것을 의미하며, 운동으로 단련된 정도에 따라 달라질 수 있다

는 보고 [5]는 본 연구의 결과로 보았을 때 대상자들의 체력이 

잘 발달되어 있다는 것을 의미한다. 따라서 본 연구의 유도선수

들은 식이제한을 하지 않았으며, 저항운동과 탄성운동으로 인해 

근력 강화에 도움을 주었을 것이며, 이로 인해 세포손상을 방어

하는 기전이 강화 [46]되었을 것으로 판단된다. 또한 유도선수들

을 대상으로 체중감량을 위해 고강도 운동과 식이제한을 실시한 

결과 CK 농도가 감소는 에너지원이 부족한 인체내부 환경 변화

와 관련이 있다고 보고 [21]하여 더 많은 연구가 필요할 것이다.

3. 염증지표의 변화

운동수행에 의한 CPK 활성도의 변화는 운동 강도, 운동 지속

시간, 운동 형태에 의하여 영향을 받는다고 하였으며 [39], CPK 

활성도를 측정하여 과도한 운동 강도에 의한 부상예방을 위한 

측정지표로써 활용가능성을 시사하였다 [19]. Park [43]은 고강도 

트레드밀 운동 후 CPK의 농도를 관찰한 결과 운동 후 유의하게 

증가하였고, 중량운동 후 CPK 농도는 안정시의 3~4배 상승하였

다고 보고하며 비교적 짧은 시간의 운동 후에도 CPK가 상승한

다고 하였다 [40]. 또한 장시간의 고강도 운동 후 CPK 농도가 상

승하여 안정시의 20배 이상까지도 올라갈 수 있다고 하였다 [13]. 

반면, 16주간 저항운동을 지속한 결과 CPK 농도는 유의하게 감

소하였으며 [17], 8주간의 고강도 저항운동 후 CPK 농도는 유

의하게 감소하였다는 연구보고도 있다[44]. 하지만 본 연구에

서의 저·고강도 운동 후 약간의 감소와 증가현상은 있었지만 유

의한 차이는 나타나지 않아 선행연구의 결과와 차이가 있는 것

으로 나타났다. 대부분의 혈청효소들은 운동 강도에 비례적으로 

증가하였지만 CPK는 변동이 심하고 [13], 1개월간 달리기 훈

련시킨 대상자를 15마일 달리기 후 CPK 농도를 측정한 결과 

훈련에 의해서 CPK 농도의 상승을 적어도 50% 정도 줄일 수 

있다고 하였다 [36]. 이는 훈련이 CPK 농도의 상승을 방지하는 

효과가 있음을 입증하듯 유도선수들의 경력이 오래된 만큼 근육

이 매우 발달되었으며, 근 섬유가 저항운동에 적응하여 CPK의 

농도에는 유의한 차이를 주지 못한 것으로 생각된다.

CRP는 오랫동안 염증관련 생화학적 지표로 사용되어 왔으며, 

동맥경화증을 유발하는 염증의 정도를 반영하고, 아울러 심혈관

계 염증반응 및 혈전 형성과 그 파열에 관해서도 직접적인 역할

을 하는 것으로 알려졌다 [49]. 또한 강한 강도의 신체적 운동에 

의해 많은 영향을 받으며, 장거리 달리기, 마라톤, 철인 3종 경기 

등과 같은 매우 높은 유산소성 운동에 의해 영향을 받는다 [16]. 

Konig et al [29]에 의하면, 고강도 저항운동이 근 손상을 일으켜 

CRP 농도를 증가한다고 보고하였으며, 태권도 선수들의 단기간 

체중감량의 강도 높은 훈련은 CRP 농도를 증가시킨다고 하였다 

[22]. 이에 반면, De Salles et al [12]은 저항운동이 CRP 농도를 유

의하게 감소한다고 하였는데, 이는 고강도 운동 후 지방조직 량

을 감소시킴으로써 혈관내피세포와 대식세포수를 줄여 염증지

표인 CRP의 생성을 감소시킨다고 제안하였다 [38]. 본 연구에서

의 투기종목인 유도선수들 대상으로 실시한 결과 저강도 운동 

후 CRP 농도가 유의하게 감소하는 것으로 나타났으며, 고강도 

운동 후에는 유의한 차이는 없었다. 규칙적인 운동은 안정 시 

IL-6와 TNF-a 수준을 감소시킴으로서 CRP 수준을 유의하게 감소

시키고 [28], 적절한 운동 후에는 운동 시 증가되었던 CRP 수준

이 감소되었다고 보고하여 [1,59] 본 연구의 저강도 운동이 유

도선수들에 있어 적절한 운동프로그램 이라는 것을 확인 시켜주

었다. 또한 CRP 농도가 운동 외에도 실험 전 운동경력과 환경에 

따라 혈중 CRP 농도는 달라질 수 있으며, 그 밖에도 영양습관 

및 생활습관 등의 많은 요인에 의하여 결과는 달라질 수 있다고 

보고 하였듯 [41] 선행연구와 본 연구는 대상자들의 생활습관

과 운동경력, 그리고 영양학적인 차이가 있을 것으로 생각된다. 

유도선수들은 저항운동이 장기적인 반복 훈련이 적절하게 이루

어져 있는 점을 감안할 때 고강도 운동에도 염증인자의 변화를 

초래하지 않은 것으로 판단된다. 하지만 운동 강도가 증가함에 

따라 염증인자는 비례적으로 증가하는 것으로 나타나 고강도 저

항운동은 염증인자에 부정적인 영향을 미칠 수 있다고 보고하여 

[25] 지속적이고 무리한 고강도 운동은 근 염증으로 인한 근 
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손상을 유발할 수 있으므로 선수들의 양양학적 음식섭취를 도울 

수 있는 식단과 개인에 맞는 운동프로그램을 과학적으로 설계하

여야 할 것이며, 충분한 휴식도 필요할 것으로 사료된다.

Ⅴ. 결론

본 연구는 유도선수들의 시즌 전 고강도 동계훈련이 피로물

질(젖산, 암모니아)과 근 손상지표(LDH, CK) 및 염증지표(CPK, 

CRP)에 미치는 영향을 분석한 결과 다음과 같은 결론을 얻었다.

첫째, 피로물질의 변화에 있어서 암모니아의 경우 고강도 

운동 후 시기, 시기와 그룹간의 상호작용에서 유의한 차이가 

있었으며, 사후시점에서 유의하게 감소하는 것으로 나타났다

(p<.05).

둘째, 근 손상지표의 변화에 있어서 LDH의 경우 고강도 운동 

후 시기, 시기와 그룹간의 상호작용에서 유의한 차이가 있었으

며, 사후시점에서 유의하게 증가 하는 것으로 나타났다(p<.05). 

CK의 경우 고강도 운동 후 그룹간의 상호작용에서 유의한 차이

가 있었으며, 사후시점에서 유의하게 감소하는 것으로 나타났다

(p<.05).

셋째, 염증지표의 변화에 있어서 CRP의 저강도 운동 후 시기, 

시기와 그룹간의 상호작용에서 유의한 차이가 있었으며, 사후시

점에서 유의하게 감소하는 것으로 나타났다(p<.05).

결론적으로 영양섭취 부족과 충분한 휴식 없이 지속적인 고

강도 훈련이 이루어진다면 피로누적으로 근 손상을 유발 시킬 

수 있으며, 신체 방어 기능의 감소로 인해 염증의 유발할 수 있

을 것으로 판단된다. 따라서 피로물질과 관련된 전해질과의 상

관관계를 연구할 필요가 있을 것이며, 고강도 운동 전 안정 시와 

운동 중, 운동 후, 회복기 등 측정시기에 따른 혈액 변화의 연구

가 추가적으로 필요할 것으로 생각된다.
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