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논 문 개 요

본 연구는 48주간의 복합운동프로그램이 경도인지장애 노인의 텔로미어 길이

변화와 알츠하이머병 관련인자에 미치는 영향을 알아보기 위해 S시 A보건소

를 이용하고 있는 경도인지장애 노인 32명을 연구대상으로 선정하였다. 운동

프로그램은 짐스틱운동과 메디슨볼을 이용하여 근력운동을 하였고, 7m걷기

및 500m걷기의 유산소운동을 실시하였으며, 운동 전ㆍ후의 신체조성과

Telomere length, β-Amyloid, IGF-1, BDNF 및 VEGF의 차이를 비교ㆍ 분석

한 결과 다음과 같은 결과를 얻었다.

1) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 악력을 비교ㆍ분석한 결과 통제군에

서는 6.21% 증가하였으며, 운동군에서는 13.27% 유의하게 증가하는

것으로 나타났다(p<.05).

2) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 Telomere length를 비교ㆍ분석한

결과 통제군에서는 1.11% 감소하였으며, 운동군에서는 0.96% 증가하는

것으로 나타났다. 그러나 통제군, 운동군 모두 유의한 차이는 나타나지

않았다.

3) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 β-Amyloid를 비교ㆍ분석한 결과

통제군에서는 12.22% 증가하는 것으로 나타났으며, 운동군에서는 21.81%

유의하게 감소하는 것으로 나타났다(p<.05).

4) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 IGF-1을 비교ㆍ분석한 결과 통제군

에서는 35.60% 유의하게 감소하는 것으로 나타났으며(p<.05),

운동군에서는 13.97% 증가하는 것으로 나타났으나 유의한 차이는

나타나지 않았다.

5) 48주간 복합운동프로그램 실시 유ㆍ무에 후 BDNF를 비교ㆍ분석한 결과
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통제군에서는 26.65% 유의하게 감소하는 것으로 나타났으며(p<.05), 운동군

에서는 1.41% 감소하였으나 유의한 차이는 나타나지 않았다.

이상의 결과를 종합해 볼 때, 48주간 복합운동프로그램은 경도인지장애 노인

의 Telomer length와 알츠하이머병 관련인자인 β-amyloid, IGF-1, BDNF 및

VEGF에 긍정적인 영향을 미치는 것으로 나타났다. 따라서 운동은 telomere

length의 감소를 억제하고 알츠하이머병의 예방과 치료에 도움을 줄 수 있을

것으로 사료된다.
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Ⅰ. 서 론

1. 연구 필요성

현재 우리나라는 고령화시대에 살고있으며 앞으로 초고령화시대도 바라보고

있는 실정이다. 이렇게 노인 인구가 증가함에 따라 노화로 인한 질병이 증가

하고 있으며 대표적인 질환으로 치매를 들 수 있다. 2019년 보건복지부에 의

하면 65세 이상 노인 인구 중 치매환자 수는 지속적으로 늘어나 2024년 100만

명, 2041년 200만 명에 이를 것으로 예측하고 있다.

노인인구가 급격하게 증가하는 현상으로 인하여 전 세계적으로 노인에 관한

연구가 활발히 이루어지고 있으며 노화를 판가름할 수 있는 유전자를 밝혀내

어 텔로미어(telomere)라고 명칭을 정하였다. 텔로미어는 세포시계의 역할을

담당하는 DNA의 조각이며, 이 조각의 길이에 따라 생명체의 수명이 결정된다

(Edwards et al., 2017). 텔로미어에 관한 연구는 오래전부터 현재까지 계속

진행되고 있으며(Vaziri et al., 1997; Paul et al., 2018), DNA에 관한 연구이기

때문에 아직까지 시작 단계의 연구로 보고 있다(Muezzinler et al., 2013; Paul

et al., 2018). 텔로미어는 염색체 끝에 위치하고 있으며 염색체와 유전물질이

손상되지 않도록 보호하는 역할을 한다(Blackburn, 2017). 텔로미어의 발견 이

후 텔로미어 길이에 영향을 미치는 요인에 대한 다양한 연구들이 진행되고 있

다(Honig, 2006; Yaffe, 2011; Rode, 2015). 텔로미어가 짧은 노인들일수록 매

년 인지능력이 더 쇠퇴된다는 연구가 있으며(Yaffe, 2011), 특정 유전자 변이

체를 가진 사람들 중 더 짧은 텔로미어를 가진 사람이 사망할 위험이 9배나

높다는 연구결과를 발표하였다(Honig, 2006). 또한 Rode(2015)는 64,000명의

사람들을 대상으로 텔로미어를 측정한 결과 텔로미어가 짧을수록 더 일찍 사

망한다는 연구결과를 도출하였다(Rode, 2015). 위와 같이 다양한 연구들은 텔
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로미어 길이가 생명의 중요한 부분으로 작용한다는 것을 뒷받침하고 있다. 이

뿐만 아니라 최근에는 텔로미어 길이가 알츠하이머병에 관여하는 것으로 보고

되고 있으며(Zhan et al., 2018), 텔로미어가 더 짧을 경우, 알츠하이머병 위험

이 더 크게 나타났다고 보고하였다(Zhan et al., 2018). 즉 텔로미어 길이를 유

지하게 된다면 노화를 늦출 수 있고 노화와 연관되어 있는 질병 또한 예방 가

능할 것으로 볼 수 있다.

노화와 가장 밀접하게 연관되어 있는 질병은 치매라고 할 수 있으며, 치매

는 완치가 불가능하기 때문에 예방이 중요하다. 특히 예방이 가능한 대상자는

경도인지장애를 들 수 있다. 경도인지장애는 정상적인 노화와 치매 초기 사이

에 나타나는 과도적인 인지단계로 정의되고 있으며(Petersen, 2005, Albert et

al., 2011), 인지기능 장애는 있으나 치매라고 할 만큼 심하지 않은 상태를 말

한다(Petersen et al., 1999). 경도인지장애의 특징 중 하나는 인지기능의 저하

와 함께 활동량이 더욱 감소되면서 신체적 의존성을 보이는 것으로(Pagani et

al., 2017), 인지기능 저하에 따른 판단 착오 등의 이유로 낙상이나 골절과 같

은 신체적인 외상의 위험을 동반한다(Boripuntakul et al., 2017). 그러므로 치

매의 발병 원인을 파악하여 예방과 치료의 대책을 세우는 것은 매우 중요한

일이며(Suh et al., 2005), 치료효과를 극대화할 수 있다는 점에서 조기발견이

중요하다(보건복지부, 2015). 치매 종류 중 알츠하이머병은 발병률이 50%가

넘으며 치매를 일으키는 가장 흔한 퇴행성 뇌질환으로 1907년 독일의 정신과

의사인 알로이스 알츠하이머(Alois Alzheimer)박사에 의해 최초로 보고되었다

(통계청, 2020). 알츠하이머병은 매우 서서히 발병하여 점진적으로 진행되는

경과가 특징이며, 초기에는 주로 최근 일에 대한 기억력에서 문제를 보이다가

점차적으로 상태가 진행되면서 다른 여러 인지기능의 이상을 동반하여 결국에

는 일상생활 기능을 상실하게 된다(서울시광역치매센터, 2014). 알츠하이며병

의 원인으로는 β-amyloid 단백질이 침착되면서 신경세포 소실로 인해 뇌 위
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축이 나타난다고 보고되고 있다(Hardy et al., 1992). 그리고 알츠하이머병의

생물학적 지표가 되는 BDNF(brain-derived neurotrophic factor)는 신경세포

의 성장과 발달을 담당하여 신경가소성에 중요한 역할을 한다고 보고되었다

(Donovan et al., 2008). 또한 Talbot(2012)은 IGF-1이 알츠하이머병 및 인지

기능 저하에 직적접으로 관여한다고 보고했으며, Mateo(2006)는 알츠하이머병

환자에서 VEGF가 낮게 나타났다고 보고하였다. 이처럼 알츠하이머병의 원인

을 밝히기 위한 많은 연구들이 진행되고 있지만 아직 정확한 병명은 확인되지

않고 있다. 즉 치매 고위험군인 경도인지장애 노인의 수가 늘어날수록 치매환

자 또한 급증하는 것으로 나타나고 있으며, 현재 치매는 전 세계적으로 가장

문제가 되는 질병 중 하나이다. 그러나 치료법이 개발되지 않아 치매 고위험

군인 경도인지장애 노인의 예방이 꼭 필요한 실정이다.

현재까지 경도인지장애 노인의 치매예방을 위해 다양한 연구결과가 보고되

고 있다(Winslow et al., 2011; Jevtic et al., 2017; Long et al., 2019). 특히, 그

중 부작용이 없고 안전하게 할 수 있는 방법으로 운동이 부각되고 있다

(Okamoto et al., 1992; Van, 2008, Gates et al., 2013). 규칙적인 운동은 뇌 대

사의 활성화와 뇌혈류 및 신경전달 물질의 분비를 증가시키고(Okumiya et al.,

1996), 혈관 벽의 탄력성을 증가시켜 혈관 내벽의 손상을 예방한다고 보고되

었다(Okamoto et al., 1992). 또한, 복합운동은 노인의 근력과 근지구력, 유연

성을 향상시켜 노인의 일상생활의 활동능력을 높여주고 (Halverstadt et al.,

2005), 유연성, 보행기능 및 심혈관계 기능 향상에 도움을 주어 알츠하이머병

위험인자인 β-amyloid 감소 및 BDNF를 증가시키는데 긍정적인 역할을 한다

고 보고하였다(Smith et al., 2013). Stein(2021)은 알츠하이머병 환자를 대상으

로 운동을 실시한 결과 IGF-1이 증가하였을 때 알츠하이머병에 긍정적인 역

할을 한다고 보고하였다. 또한 Lin(2018)은 운동을 통해 VEGF 발현을 증가시

키고 발현된 VEGF는 뇌세포 및 말초혈관에 긍정적인 역할을 하여 알츠하이
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머병을 예방하는 데 도움을 준다고 보고하였다. 이처럼 운동은 생리학적으로

알츠하이머병과 관련되어 있는 인자들에 긍정적인 역할을 하여 알츠하이머병

을 예방할 수 있는 가장 안전한 방법으로 생각할 수 있다.

알츠하이머병을 예방하는 방법과 마찬가지로 텔로미어 길이의 감소를 유지

및 증가시킬 수 있는 중요한 요인으로도 운동을 들 수 있다(Nickels et al.,

2020), 선행연구에 따르면 운동은 텔로미어 길이에 긍정적인 역할을 하는 것

으로 나타났고 Kim (2013)의 연구에 의하면 규칙적인 복합운동군이 좌식생활

군에 비해 텔로미어의 길이가 유의하게 길게 나타났다고 보고하였다. 또한

Sanchez 등(2021)은 65세 이상 여성노인을 대상으로 6개월 동안 주3회 운동을

실시한 결과 운동을 실시한 그룹에서 텔로미어 길이가 증가하였다고 보고하였

으며, Mosallanezhad 등(2014)은 젊은 여성을 대상으로 8주 동안 주 3회 운동

을 한 결과 운동군에서 텔로미어 길이가 크게 증가하였다고 보고하였다. 그러

나 운동을 통해 텔로미어 길이가 증가한다는 연구와 반대로 변화가 없다는 연

구결과도 나오고 있다. Valente 등(2021)은 운동프로그램을 적용한 결과 텔로

미어 길이에 영향을 미치지 않았다고 보고하였으며, Du 등(2012)은 중강도 및

고강도 운동에서는 텔로미어 길이에 영향을 미치지 않는 것으로 보고하였다.

지금까지 텔로미어 길이와 운동과의 관계에 대한 연구는 제한적이고 일관성이

없음을 보였으나 본 연구는 운동이 텔로미어 길이에 긍정적인 영향을 미친다

는 선행연구를 참고하여 장기간 운동프로그램을 적용함으로써 그 효과를 규명

하고자 한다.

종합적으로 알츠하이머병 예방 및 치료, Telomere length의 유지 및 증가시

킬 방법으로 운동이 각광 받는 것을 알 수 있다. 그러나 운동과 알츠하이머병

의 관계에 대한 연구는 많이 이루어지고 있지만, 운동프로그램을 적용한

Telomere length의 변화를 알아보기 위한 연구는 아직 미비한 실정이며 장기

간 운동을 진행한 연구는 찾아볼 수 없다. 따라서 본 연구는 장기간 운동을
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통해 Telomere length와 알츠하이머병 위험인자에 미치는 영향을 알아보는

데 있다.

2. 연구 목적

본 연구는 Telomere length와 알츠하이머병 예방에 복합운동프로그램이 중

요한 요인이라는 가설을 바탕으로, 48주간 경도인지장애 노인을 대상으로 복

합운동프로그램이 Telomere length와 알츠하이머병 위험 인자(β-amyloid,

BDNF, IGF-1, VEGF)에 미치는 영향을 규명하는 데 목적이 있다.

3. 연구 가설

본 연구의 목적을 위해 다음과 같이 가설을 정해 이를 검증하고자 한다.

1) 48주간 복합운동프로그램이 Telomere length에 긍정적인 영향을 미칠 것이

다.

2) 48주간 복합운동프로그램이 β-amyloid에 긍정적인 영향을 미칠 것이다.

3) 48주간 복합운동프로그램이 IGF-1에 긍정적인 영향을 미칠 것이다.

4) 48주간 복합운동프로그램이 BDNF에 긍정적인 영향을 미칠 것이다.

5) 48주간 복합운동프로그램이 VEGF에 긍정적인 영향을 미칠 것이다.
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4. 용어 정리

본 연구에 사용할 용어의 개념을 정의하면 다음과 같다.

1) 경도인지장애(MCI, mild cognitive impairment)

동일 연령대에 비해 인지기능, 특히 기억력이 떨어져 있는 상태이며, 일상

생활을 수행하는 능력은 보존되어 있어 아직은 치매가 아닌 상태를 의미한다.

따라서 경도인지장애는 정상노화와 치매의 중간 단계라고 할 수 있다.

2) 알츠하이머병(Alzheimer’s disease)

알츠하이머병은 치매를 일으키는 가장 흔한 퇴행성 뇌질환으로 1907년 독일

의 정신과 의사인 알로이스 알츠하이머(Alois Alzheimer) 박사에 의해 최초로

보고되었다. 알츠하이머병은 매우 서서히 발병하여 점진적으로 악화가 진행되

는 경과가 특징이다.

3) β-amyloid

β-amyloid 단백질은 치매환자의 뇌세포 속에서 침착에 의해 신경반응

(neurotic plaque)이 형성되고 이로 인한 독성으로 뇌세포의 사멸이 유도되어

결과적으로 알츠하이머병 증상을 일으킨다.

4) BDNF(brain derived neurotrophic factor)

BDNF는 뇌에 가장 풍부하게 분포되어 있는 neurotrophin으로, 스트레스에

의한 신경세포의 손상을 막고 해마에서의 신경 발생(neurogenesis)에도 영향

을 미쳐 신경의 생존, 발달, 유지에 중요한 역할을 하는 단백질이다.
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5) VEGF(Vascular Endothelial Growth Factor)

VEGF는 혈류의 흐름에 의해 자극을 받고 혈액 내의 다양한 면역세포와 끊

임없이 상호작용하는 세포이다. 혈관의 이완과 수축을 조절하는 다양한 혈관

활성 조절 인자 생성과 혈관의 긴장도를 조절하며 혈관의 건강유지에 있어서

매우 중요한 역할을 한다.

6) IGF-1(Insun-like Growth Factor-1)

IGF-1은 인슐린유사성장인자라고도 한다. 인슐린 유사성장인자는 어린시절의

성장기 발달에 세포증식의 축진과 관련해서 중요한 역할을 하는 인슐린과 분

자 구조가 유사한 호르몬이며 성인에게는 신진 대사에 효과가 있다고 알려진

물질이다.

7) Telomere

텔로미어(Telomere)는 진핵생물 염색체의 양팔 각각의 말단부에 존재하는 특

수한 입자로서, 말단부의 DNA는 일정한 염기서열이 여러번 반복되는 특수한

반복서열을 갖는다. 구조의 맨 끝에 있는 단일 가닥 영역은 반복서열의 다른

부분과 루프를 형성하고, 여기에 텔로미어 결합단백질들이 결합하여 염색체의

말단을 보호하게 된다. 세포분열 과정에서 DNA중합효소는 염색체의 끝부분을

완전히 복제할 수 없다. 세포분열이 반복될수록 텔로미어는 점점 짧아져서 결

국 소실되며, 이는 세포노화 등을 유발하는 원인의 하나이다.
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Ⅱ. 이론적 배경

1. 경도인지장애

경도인지장애의 기본개념은 '인지기능 감퇴가 예상보다 심하지만 치매라고

할 정도는 아닌 상태'를 말한다(Morris, 2001). 또한 경도인지장애는 정상적인

노화와 알츠하이머병 초기 사이에 나타나는 과도적 인지단계로 정의되고 있으

며 알츠하이머병과의 가장 큰 차이는 기능이 저하되었으나 신경학적인 변화가

없다는 점이다(Albert et al., 2011; Peterson, 2007). 경도인지장애는 치매로 진

행 될 가능성이 일반노인에 비해 상대적으로 높게 발병되지만 동시에 치매 예

방이 가능한 질병이기 떄문에 임상적으로 중요한 위치에 놓여있다(오응석,

2016). 65세 이상 정상인에서 치매발생이 1∼2%인 반면 경도인지장애는

10∼15%에서 치매가 발생 되고 6년동안 추적한 결과 80%가 치매로 진행되었

다는 연구결과가 보고되었다(Petersen, 2008). 경도인지장애로 진단받을 때는

일상생활능력(activity of daily living, ADL)이나 도구일상생활능력

(instrumental ADL, iADL)에 장애가 없는 수준의 인지저하가 있지만 진행하

는 과정은 정상 노인과 경증 알츠하이머병 환자의 중간에 해당하는 속도로 기

능감퇴가 진행 된다(Petersen, 2005). 경도인지장애와 치매와의 연관성에 대한

연구 결과를 살펴보면 다음과 같다. 경도인지장애군이 초기 치매로 넘어가기

10년 전부터 임상적 증상이 나타난다는 연구 결과와(Peterson, 2014), 치매로

진행되기까지 정상처럼 보인다는 상반된 결과가 있었다(Albert et al., 2011).

Lonie 등(2010)은 신경인지기능검사로 경도인지장애 노인 44명을 4년간 추적
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조사한 결과 4년 후 치매로 진단 받은 경우는 41%, 매년 치매 진행률은 11%

로 보고되었으며, 대상자의 63%는 치매로 진단받지는 않았지만 인지기능 저

하가 계속 진행 중이었다.

이상과 같이, 경도인지장애는 알츠하이머병으로 진행될 확률이 굉장히 높은

것으로 나타남과 동시에 알츠하이머병을 예방하는데 매우 중요한 위치에 있는

것을 확인할 수 있다. 따라서 현재까지 알츠하이머병의 치료제가 없기 때문에

경도인지장애 상태에서 유지 및 개선은 매우 중요하다고 볼 수 있다.

2. 알츠하이머병

알츠하이머병은 퇴행성 치매의 가장 흔한 원인 중 하나이며, 전 세계적으로

다섯 번째 주요 사망원인으로 중요한 공중 보건문제를 제기하는 신경퇴행성

질환이다(Nichols et al., 2019). 알츠하이머병은 치매를 일으키는 가장 흔한 퇴

행성 뇌질환으로 매우 서서히 발병하여 점진적으로 진행되는 경과가 특징이다

(서울광역시치매센터, 2014). 초기에는 주로 최근 일에 대한 기억력에서 문제

를 보이다가 점진적으로 상태가 진행되면서 다른 여러 인지기능의 이상을 동

반하여 결국에는 일상생활 기능을 상실하게 된다(서울시광역치매센터, 2014).

알츠하이머병의 원인으로는 β-amyloid라는 단백질이 다량으로 축적되어 플라

크를 형성하고 이 플라크는 뇌세포에 독성을 가지고 있어 뇌세포의 사멸에 영

향을 미침으로써 알츠하이머병 증상을 유발시킨다(Kosik et al., 1992). 또한

BDNF의 농도는 알츠하이머병 환자 및 경도인지장애를 가진 환자에서 감소한

수치가 나타났으며(Kim et al., 2017; Qin et al., 2017; Ng et al., 2019;),

BDNF와 β-amyloid간의 밀접한 관계가 있는 것으로 나타났다(Mori et al.,
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2021). IGF-1(인슐린유사성장인자)은 알츠하이머병 환자에서 적게 검출되었으

며(Kang et al., 2021; Kim et al., 2021), Xu, (2021)등은 말초 및 뇌척수액의

IGF-1 수준이 알츠하이머병의 인지 저하 및 병의 진행에 대한 잠재적인 마커

가 될 수 있다고 하였다. VEGF(혈관내피성장인자)는 알츠하이머병 환자의 뇌

혈관에서 세포 사멸을 하기때문에 알츠하이머병 환자에서 VEGF의 양은 적게

검출된다(Mateo et al., 2006). 또한 VEGF 증가는 β-amyloid를 억제하는데 도

움을 준다(Religa et al., 2013).

이상과 같이, 알츠하이머병은 매우 위험한 질병이라는 것을 알 수 있으며, 지

금까지 수많은 연구가 진행되고 있지만 아직 정확한 병의 원인을 찾지 못하고

있다. 그러나 β-amyloid, IGF-1, BDNF, VEGF는 알츠하이머병과 밀접한 연

관이 있다는 것을 확인하였다. 따라서 알츠하이머병을 개선 및 유지 시키기

위해서는 β-amyloid, IGF-1, BDNF, VEGF의 농도를 긍정적으로 개선 시켜

주어야 할 것으로 사료된다.

3. 텔로미어

Blackburn 미국 캘리포니아대학교 교수는 늙지 않는 욕망의 꿈을 실현시켜

줄 "존재"를 연구해 세포의 노화 메커니즘을 규명했다(Blackburn, 1991).

Blackburn이 찾아낸 인체의 노화 시계를 멈춰줄 구원 투수는 염색체 끝에 있

는 DNA조각 "텔로미어(Telomere)이다. 텔로미어는 세포 분열 시 DNA를 보

호하는 역할을 하고있으나 세포가 계속적으로 분열하게 되면 텔로미어의 길이

가 짧아져 DNA를 보호할 수 없게 되고 세포 분열 또한 멈추게 되어 노화가

진행된다(Blackburn, 2010). 이것이 텔로미어가 "세포의 노화시계로"로 불리는
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이유다(Blackburn, 2010). 텔로미어는 염색체의 끝부분에 있는 염색 소립으로

세포의 수명을 결정짓는 역할을 한다. 즉 세포시계의 역할을 담당하는 DNA의

조각들이다. 텔로미어는 한마디로 세포가 늙을수록 짧아지게 되고, 텔로미어가

다 닳아 없어지면 세포 또한 사멸하게 된다(Chan et al., 2004). 텔로미어가 길

수록 건강하다는 연구 결과는 다양하다. Hoinig, (2015)등은 텔로미어가 길수

록 장수한다는 연구결과를 발표하였으며, LI, (2003)등은 143명을 연구한 결과

텔로미어가 긴 사람이 짧은 사람보다 장수 다는 것을 입증하였다. 또한 Rode,

(2015)등은 6만5천명을 대상으로 텔로미어가 긴 상위 10%군 보다 짧은 하위

10%군에서 심장병 및 암 사망률이 1.4배 높았다는 연구결과를 발표하였다. 이

처럼 텔로미어 길이를 길게 유지하기 위해서는 충분한 수면, 스트레스, 영양섭

취, 운동이 있다(Puterman et al., 2010). 이 중에서도 가장 효과적인 방법은

신체적 활동이라고 한다. 신체활동을 많이 하는 사람은 앉아 있거나 중간 정

도의 활동을 하는 사람보다 텔로미어가 길고 노화도 9년이나 늦춘다는 연구

결과도 있다(Puterman et al., 2010). 또한 최근에는 알츠하이머병과 연관이 있

다는 연구결과들이 나오고 있으며(Scarabino et al., 2018; Yu et al., 2021). 텔

로미어 길이가 더 짧을 경우 알츠하이머병 위험이 크게 나타나는 연구들이 진

행되고 있다(Damjanovic et al., 2007; Cai et al., 2013: Forero et al., 2016;

Scarabino et al., 2018).

이상과 같이, 텔로미어는 노화와 연관이 있어 매우 중요하게 다루어지고 있

다. 또한 최근에는 알츠하이머병과 연관이 있다는 연구결과들이 발표되고 있

어 더욱 각광 받고 있다. 따라서 텔로미어 길이를 유지 및 개선 시켜줄 수 있

는 방법을 찾는 것은 매우 중요하다고 볼 수 있다.
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4. 운동프로그램

운동은 약물과는 다르게 경제적으로 부담이 없고 부작용이 없는 치료요법 중

하나이다. 그중에서도 노인 관련 질병과 운동에 대한 연구들이 진행되고 있다.

가장 많이 진행되고 있는 연구 중 하나는 알츠하이머병과의 관한 연구이다.

알츠하이머병과 운동은 오래전부터 병을 유지시키거나 치료하는 목적으로 연

구가 진행되고 있다. 또한 최근에는 텔로미어와 운동의 관한 연구가 활발하게

이루어지고 있다.

운동 참여는 경도인지장애의 알츠하이머병 위험인자를 줄이고 인지기능을 자

극하여 긍정적인 결과를 가져온다(홍순국, 2013). Smith et al. (2013)의 연구에

서는 규칙적인 운동이 노인들의 인지기능 향상 및 치매위험 요인변화에 긍정

적인 영향을 주었다고 보고하였고, Erickson et al. (2009)은 해마의 부피와 유

산소적 능력은 공간 기억과 정적 상관이 있음을 보고 하여 운동이 해마의 보

호와 인지기능 감소를 예방하는데 효과적임을 제시하였다. Adlard et al.

(2005)는 5개월간 실험용 쥐를 대상으로 달리기 운동을 시킨 후, β-amyloid의

양을 조사한 결과 운동군에서의 플라크 형성이 대조군에 비해 약 40% 감소한

것으로 나타났다. 김찬회 등(2012)은 여성노인을 대상으로 유산소 운동을 실시

한 결과 인지기능의 발달과 더불어 BDNF가 유의하게 증가하였다고 보고하였

으며, Katherine et al. (2009)은 노인을 대상으로 저항성 운동을 실시한 결과

혈중 BDNF가 증가되어 노화와 관련된 인지기능 향상에 긍정적인 변화를 주

었다고 보고하였다. Rashid, (2020)는 알츠하이머병을 대상으로 운동을 진행하

였을 때 IGF-1이 증가하였을 때 알츠하이머병에 긍정적인 역할을 한다고 보

고하였다. 또한 Lin, (2018)은 운동을 통해 VEGF 발현을 증가시키고 발현된

VEGF는 뇌세포 및 말초혈관에 긍정적인 역할을 하여 알츠하이머병 예방을

하는데 도움을 준다고 보고하였다. 최근에는 운동이 텔로미어 길이에도 긍정
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적인 영향을 미친다는 연구들이 진행되고 있다(Stellos et al., 2019; Werner et

al., 2019). 운동은 혈관의 산화스트레스에 영향을 주어 텔로어어 길이의 긍정

적인 역할을 한다고 보고하였으며(Stellos et al., 2019), Werner, (2019)등에 연

구에 의하면 60세 이하의 124명을 대상으로 통제군과 주3회 45분 걷기를 한

그룹과의 비교 결과 운동군에서 텔로어어 길이가 더 길게 나타났다고 하였다.

또한 운동은 스트레스 해소에 도움을 주어 텔로미어 길이를 유지하는데 도움

을 준다는 결과가 나타났다(Puterman et al., 2010). Østhus, (2012)등은 텔로

미어 길이를 증가시키기 위해서는 장기간의 운동을 해야 효과를 볼 수 있다고

하였다.

이상과 같이, 운동은 부작용이 없고 경제적인 부담이 없지만 알츠하이머병과

텔로미어에는 긍정적인 영향을 주는 것으로 볼 수 수 있다. 따라서 운동은 경

도인지장애 노인에게 꼭 필요한 방법이며 텔로미어 길이 유지 및 개선과 알츠

하이머병 위험인자를 억제하는데 매우 긍정적인 역할을 할 것으로 사료된다.
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Ⅲ. 연구방법

1. 연구대상

본 연구의 대상자로는 S시 소재 A보건소와, S보건소를 이용하고 있는 65세

이상 고령자 중에서 의사의 진단을 받은 경도인지장애 노인 40명을 선정하였

다. 통제군 20명, 운동군 20명으로 총 2그룹이며, 각 그룹에 20명씩 무작위로

산출하여 배정하였다. 연구 기간 중 6명이 탈락하여 통제군 18명, 운동군 14명

이 최종 선정되었다. 연구대상자의 신체적 특성은 <표 1>과 같다.

<표 1>. 신체적 특성

Control
(n=18)

Exercise
(n=14)

Age(yrs) 80.35 ± 7.52 81.16 ± 8.38

Height(cm) 154.5 ± 5.28 155.85 ± 7.15

Weight(kg) 57.48 ± 10.26 59.17 ± 8.19

BMI(kg/㎡) 25.84 ± 3.66 26.52 ± 3.56

Mean±SD
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2. 연구절차

내용 기간

실험 준비기간 2019.07.01. ~ 2019.09.29

사전 측정 2019.10.30. ~ 2019.10.30.

운동프로그램1 (1∼20주)

운동프로그램2 (21∼48주)

2019.11.15. ~ 2020.04.12.

2020.04.13. ~ 2020.11.20.

1년 후 사후측정 2020.11.30. ~ 2020.12.30.

자료처리 2021.02.30. ~ 2021.03.30.

논문 작성 2021.04.01 ~

<표 2>. 연구절차

<그림 1>. 연구 절차

21~48주
1:1 운동

(메디슨볼)

1~20주
그룹운동
(짐스틱)
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3. 측정항목 및 방법

1) 체격 및 체력측정 항목

<표 3>. 체격 및 체력측정 항목

구분 측정항목 측정도구 및 방법

체격

신장 - 0.1cm단위 측정
neoGMTEC(Korea)

체중 - kg 단위 측정

신체질량지수 - 체중(kg)/신장(m2) Inbody4.0(Korea)

체력 악력 - kg 단위 측정 TKK-5401
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2) 혈액 측정 항목

대상자들에게 측정하기 24시간 전에 음주를 삼가하도록 당부하였으며, 무리

한 운동이나 노동을 삼갈 수 있도록 통제하였다. 또한 충분한 수면을 취하게

한 후 측정에 응하였으며, 측정 12시간 전에는 공복상태로 진행하였다. 측정항

목 및 방법은 <표 2>와 같다.

① β-amyloid, BDNF, IGF-1, VEGF

피검자들을 12시간 공복 시킨 후 당일 오전 8∼9시 사이에 전완정맥

(Antecubitavein)에서 1회용 주사기를 이용하여 5ml 채혈하였다. 검체 채취 후

충분히 Mixing 후 3000rpm에 10분 동안 원심분리한 후 분리된 상층액을

Microtube에 옮겨 –2℃ 이하에 보관 후 분석하였다.

② Telomere length

피검자들을 12시간 공복 시킨 후 당일 오전 8∼9시 사이에 전완정맥

(Antecubitavein)에서 1회용 주사기를 사용하여 5ml를 채혈하였다. 채혈과 동

시에 –2℃이하에 보관 후 혈액검채로부터 DNA를 추출하여, 추출한 DNA에 대

하여 Real-time PCR 실험을 수행하였다. Real-time PCR은 특정 DNA의 서열을

증폭시켜 발현량을 확인하는 방법으로 기존에 알려진 Real-time PCR을 이용한

Realative T/S ratio를 계산하는 방법을 사용하였으며, 그 방법은 사람이 가지고

있는 기준 유전자에 대하여 텔로미어의 반복서열이 얼마나 더 많이 발현되었는

지를 상대적인 비율로 계산하는 방법이다. 이후, 그 비율을 기존에 가지고 있는

알고리즘(T/S ratio Southern blot 절대정량값 변환)을 통해 텔로미어 길이로 변

환하는 방법을 사용하였다.
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측정항목 측정도구 및 방법

Telomere length intron Biotechnology Inc. Korea

알츠하이머병

관련인자

β-amyloid Special Reference Laboratories, Tokyo,
JAPANBDNF

IGF-1 R & D systems, Inc. Minneapolis, MN,
USAVEGF

<표 4>. 혈액분석
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4. 운동프로그램

총 48주 운동프로그램 중 1∼20주는 짐스틱을 이용한 그룹운동을 진행하였으며

코로나 19의 확산으로 인하여 이후 21∼28주는 메디슨볼을 이용한 1:1운동을 진

행하였다. 자세한 운동프로그램은 다음과 같다.

48주(1∼20주) 주 3회 70분 실시하였으며 준비운동 및 정리운동 각각 10분, 유

산소운동 20분, 짐스틱 이용한 무산소 운동 20분을 실시하였다. 운동강도는

ACSM 지침에 따라 RPE 11∼14를 넘지 않는 기준으로 설정하였다. 짐스틱 운

동은 각 노인의 체력과 운동능력을 고려하여 쉽게 따라 할 수 있도록 지도하였

다. 자세한 사항은 <표 5>과 같다.

<표 5> 운동프로그램

구분 내용 운동시간 운동빈도 운동강도

준비운동 스트레칭 10분

주 3회

RPE 2~3

본운동

유산소 운동
- 제자리 걷기
- 7m 왕복 보행

20분

RPE 11~14

3set
무산소 운동
(짐스틱 이용)

*상체근력
- 위팔두갈래근
- 위팔세갈래근
- 옆구리비틀기

*하체근력
-의자 잡고
구부리기
-뒤꿈치 들기
-다리올리기
-무릎올리기

20분

평형성 운동
-외발 서기
(의자잡고,

눈뜨고,눈감고)
10분

정리운동 스트레칭 10분 RPE 2~3
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구분 내용 운동시간 운동빈도 운동강도

준비운동 스트레칭 10분

주 3회

RPE 2~3

본운동

유산소 운동
- 제자리 걷기
- 500m 걷기

15분

RPE 11~14

3set
무산소 운동
(짐스틱 이용)

*상체근력
- 위팔두갈래근
- 위팔세갈래근
- 옆구리비틀기

*하체근력
-의자 잡고
구부리기
-뒤꿈치 들기
-다리올리기
-무릎올리기

15분

평형성 운동
-외발 서기
(의자잡고,

눈뜨고,눈감고)
10분

정리운동 스트레칭 10분 RPE 2~3

48주(21∼48주) 주 3회 60분 실시하였으며 준비운동 및 정리운동 각각 10분, 유

산소운동 15분, 메디슨볼을 이용한 무산소 운동 15분을 실시하였다. 운동강도는

ACSM 지침에 따라 RPE 11∼14를 넘지 않는 기준으로 설정하였다. 메디슨볼

운동은 각 노인의 체력과 운동능력을 고려하여 쉽게 따라 할 수 있도록 지도하

였다. 자세한 사항은 <표 6>과 같다.

<표 6>. 운동프로그램
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5. 자료처리

본 연구에서 수집된 자료는 Statisical Package for Social Sciences(SPSS)

version 20.0을 이용하여 각 변인에 대한 평균(M)과 표준편차(SD)를 산출

하였으며, 실험 전·후의 그룹간 평균 차이는 대응표본의 t검증(Paired Samples

t-test)을 이용하여 분석하였고, 반복측도 이원배치분산분석(two-way repeated

measure ANOVA)을 활용해 집단과 시기의 상호작용이 나타나는지를 분석하

였다. 통계학적 유의확률은 p<.05로 설정하였다.
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Ⅳ. 결 과

본 연구는 복합운동프로그램 실시가 Telomere length와 알츠하이머병 관련

인자에 미치는 영향을 검증하기 위하여 노인 34명을 통제군, 운동군으로 나누

어 48주간, 주 3회, 70분을 실시하였다. 사전, 사후에 걸쳐 Telomere length 및

알츠하이머병 관련인자(β-amyloid, IGF-1, BDNF, VEGF) 검사를 측정, 분석하

여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. 체력검사

요인 그룹 전 후 p

악력 오른쪽
통제군 19.44±7.64 20.64±7.92 .263

운동군 17.79±5.62 20.15±5.48 .005*

Interaction(a*b) F(p) = 2.75

1) 악력 검사

통제군은 실험 전 (19.44±7.64)에서 실험 후 (20.64±7.92)로 증가하였으나 유

의한 차이는 나타나지 않았다. 운동군은 (17.79±5.62)에서 실험 후 (20.15±5.48)

로 증가하였으며 유의한 차이가 나타났다(P<.05).

 

<표 7>. 그룹 간 실험 전·후 악력의 차이

*P<.05
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<그림 2> 그룹 간 실험 전ㆍ후의 악력 차이

kg
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2. 혈액 검사

1) Telomere length

운동군과대조군에대한사전, 사후텔로미어를비교하기위해비모수검정과분산분석을

실시하였다. 먼저, 집단 내 차이를 분석하기 위해 윌콕슨 부호순위 검정

(Wilcoxonsigned-rank test)을 실시하고, 반복측도 이원 배치 분산분석(two-way

repeated measure ANOVA)을활용해집단과시기의상호작용이나타나는지를분석하였

다. 그 결과는 <Table 1>과 같다.

첫 째, 집단 내 차이를 비교한 결과, 운동군의 경우 사전, 사후에 통계적으

로 유의미한 수준 내에서 차이가 발생하지 않았으며(z = -.28, p > .05), 대조

군의 경우 사전보다 사후에 텔로미어가 유의미한 수준 내에서 줄어든 것으로

확인되었다(z = -2.04, p < .05). 둘 째, 집단과 시기의 상용작용 효과를 분석

한 결과 아노바 분석의 F값이 2.58, 유의수준이 .05보다 크게 나타나 두 변수

간 상호작용이 나타나지 않았다.

Factor Group
Time

Z(p)
pre post

Telomere
Experimental 6.41±.51 6.44±.60 .28

Control 6.64±.56 6.04±.44 -2.04*

Interaction(a*b) F(p) = 2.58
*p < .05, **p < .01, ***p <.001, a=Group b=Time

<표 8>. 그룹 간 실험 전·후 Telomere length의 차이 
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<그림 3>. 그룹 간 실험 전·후 Telomere length의 차이 

kb
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2) β-amyloid

Amyloidβ에대한운동군과대조군의사전, 사후를비교하기위해윌콕슨부호순위검정

(Wilcoxonsigned-rank test)과 반복측도 이원 배치 분산분석(two-way repeated

measure ANOVA)을실시하고, 그룹과시기간의상호작용이유의미하여상호작용그래

프를 제시하였다(<Table 2>, <Figure 1> 참고).

분석 결과, 운동군 집단 내에서 사전 평균이 2.43±.91, 사후 평균이 1.90±.55

로 나타났으며, 시기에 따른 차이가 z = -2.12(p < .05)로 통계적으로 유의미

한 수준 내에서 사전보다 사후에 Amyloidβ가 줄어들었다. 대조군의 경우에는

사전, 사후에 평균 차이가 통계적으로 유의미하지 않았다(z = -.97, p > .05).

또한, 집단과 시기 간의 상호작용을 검증한 (two-way repeated measure

ANOVA) 결과, F = 4.61(p < .05)로 두 변수의 상호작용이 유의미한 것으로

확인되었다. 즉, 실험 집단에서는 운동 후에 유의미한 수준 내에서 Amyloidβ

가 줄어들었고, 대조군에서는 통계적으로 유의미하지는 않지만 증가하는 추세

를 보인 것으로 보아 Amyloidβ를 감소시키는데에 있어 운동의 효과가 중요하

다고 볼 수 있다.

Factor Group
Time

Z(p)
pre post

β-Amyloid
Experimental 2.43±.91 1.90±.55 -2.12*

Control 2.27±.56 2.49±.81 -.97

Interaction(a*b) F(p) = 4.61*

*p < .05, **p < .01, ***p <.001, a=Group b=Time

<표 9>. 그룹 간 실험 전·후 β-amyloid의 차이
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<그림 4>. 그룹 간 실험 전·후 β-amyloid의 차이 

pg/ml
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<그림 5>. 집단과 시기간의 상호작용
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3) IGF-1

시간에따라운동군과대조군의 GIF-1의변화추세를살펴보기위해집단내평균비교는

비모수검정방법으로윌콕슨부호순위검정(Wilcoxonsigned-rank test)을실시하고, 집

단과 시기의 상호작용이 나타나는지 확인하기 위해 반복측도 이원 배치 분산분석

(two-way repeated measure ANOVA)을 실시하였다. 그 결과는 <Table 3>과

<Figure 2>와 같다.

구체적으로 운동군의 경우 시간의 흐름에 따라 GIF-1의 평균 차이가 통계

적으로 유의미하지는 않았으나(z = -.88, p > .05), 증가한 것으로 확인되었다.

대조군의 경우 사전보다 사후에 GIF-1가 감소하는 추세를 보였으며, 통계적으

로 유의하였다(z = -3.75, p < .001).

반복측도 이원 배치 분산분석을 통해 집단과 시기에 따른 상호작용을 분석

한 결과에서 두 변수간 상호작용 효과가 F = 22.47(p < .001)로 통계적으로

유의미했다. 즉, 운동군의 경우 운동 후에 GIF-1가 증가하는 추세를 보인 반

면, 대조군의 경우 GIF-1가 줄어든 것을 <Figure 2>를 통해 확인할 수 있다.

Factor Group
Time

Z(p)
pre post

IGF-1
Experimental 102.37±26.86 116.66±36.22 -.88

Control 136.56±37.85 87.94±19.25 -3.75***

Interaction(a*b)
F(p) =

22.47***

*p < .05, **p < .01, ***p <.001, a=Group b=Time

<표 10>. 그룹 간 실험 전·후 IGF-1의 차이
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<그림 6>. 그룹 간 실험 전·후 IGF-1의 차이

ng/ml
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<그림 7>. 집단과 시기간의 상호작용  
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4) BDNF

 BDNF의 변화를 관찰하기 위해 운동군과 대조군으로 나누어 실험을 진행하고, 윌콕슨

부호순위검정(Wilcoxonsigned-rank test)을통해집단내평균비교분석을실시하였다.

또한, 집단과 시기 두 변수의 상호작용을 검증하기 위해 반복측도 이원 배치 분산분석

(two-way repeated measure ANOVA)을실시하여그결과를 <Table 4>에제시하였

다.

구체적으로 운동군의 경우 사전보다 사후에 BDNF가 줄어들었으나, 통계적

으로 그 수치가 유의미하지 않아(z = -.94, p > .05), 동일한 상태로 볼 수 있

다. 반면, 대조군의 경우 사전에 BDNF가 28226.08±5651.08로 나타났으며, 사

후에 21312.43±8026.43로 나타났고, 부호순위 검정 결과 z = -2.48(p < .05)로

통계적으로 유의미한 수준 내에서 BDNF가 감소한 것으로 해석할 수 있다.

집단과 시기에 따른 상호작용이 나타나는지를 분석한 반복측도 이원 배치

분산분석의 결과는 아노바의 F값이 .09(p > .05)로 유의미하지 않았다.

Factor Group
Time

Z(p)
pre post

BDNF
Experimental 27215.71±6912.71 26833.70±6514.53 -.94

Control 28226.08±5651.08 21312.43±8026.43 -2.48*

Interaction(a*b) F(p) = .09
*p < .05, **p < .01, ***p <.001, a=Group b=Time

<표 11>. 그룹 간 실험 전·후 BDNF의 차이
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<그림 8>. 그룹 간 실험 전·후 BDNF의 차이

pg/ml
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5) VEGF

운동군과대조군으로나누어실험을진행하여, VEGF 변화가발생하는지를분석하기위

해집단 내비교는윌콕슨부호순위검정(Wilcoxonsigned-rank test)을실시, 집단과시

기의 상호작용 효과는 반복측도 이원 배치 분산분석(two-way repeated measure

ANOVA)을실시하여분석하였다. 그결과를 <Table 5>에제시하였으며, 구체적인결과

는 다음과 같다.

분석 결과, 운동군과 대조군 모두에서 유의미한 평균 차이가 나타나지 않았

으나, 운동군에서는 사전에 평균이 317.89±187.63, 사후에 280.62±145.12로 감

소하는 추세를 보였으며, 대조군의 경우 사후에 평균이 330.61±162.70로 사전

평균인 323.55±208.66보다 증가하는 것으로 나타났다. 또한, 분산분석을 통해

집단과 시기 간의 상호작용 효과를 분석한 결과 F = .21(p > .05)로 유의미하

지 않았다.

Factor Group
Time

Z(p)
pre post

VEGF
Experimental 317.89±187.63 280.62±145.12 -.85

Control 323.55±208.66 330.61±162.70 -.12

Interaction(a*b) F(p) = .21
*p < .05, **p < .01, ***p <.001, a=Group b=Time

<표 12>. 그룹 간 실험 전·후 VEGF의 차이
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<그림 9>. 그룹 간 실험 전·후 VEGF의 차이

pg/ml
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Ⅴ. 논의

본 연구는 복합운동프로그램이 경도인지장애 노인의 Telomere length와 알

츠하이머병 위험인자에 미치는 영향을 과학적으로 규명하기 위하여 경도인지

장애 노인 32명을 통제군 18명, 운동군 14명으로 나누어 48주간 주 3회, 70분

복합운동을 실시 하였으며 사전‧사후에 걸쳐 Telomere length와 알츠하이머

병 관련인자인 β-amyloid, IGF-1, BDNF, VEGF를 측정‧분석하였다.

1. 복합운동프로그램이 경도인지장애 노인의 악력에 미치는 영향

손 운동을 통한 반복적인 손의 사용은 축각 경험을 통해 인지적인 부분과 상

지의 기능향상의 도움을 준다고 하였으며(왕중산, 2004), 치매환자에게 손 기

능과 인지기능은 유의한 정적 상관관계가 있다고 보고하였다(정민영 등,

2010). 또한 노인은 나이가 들면 신체기능 중 손의 기능의 약화로 식사하기,

몸단장하기 등과 같은 일상생활수행의 어려움을 보이는 것으로 나타났으며(강

태우, 2021), 특히, 치매노인의 대부분이 근위축등으로 인하여 신체활동이 줄어

들기 때문에 손 기능의 약화로 기본적인 일상생활수행능력의 저하를 보인다고

보고하였다(권중돈, 1996). 선행연구들은 손 근력향상을 위한 운동이 필요하다

는 것을 가르키고 있으며, 손 근력 향상을 위한 운동에 관한 연구를 살펴보고

자한다. Mahboubinia 등(2012)은 치매환자에게 20종류의 다양한 감각 자극을

주는 치료를 한 후 MMSE 점수에서 유의하게 향상되었다고 보고하였으며,

Travers 등(2013)은 치매 노인에게 11주동안의 운동치료를 통하여 정신사회

기능이 향상되었다고 보고하였다. 또한 이규문 등(2002)은 여성 노인에게 12주
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간 운동을 실시한 결과 인지기능이 유의하게 향상되었다고 보고하였으며 악력

의 증가 및 감각자극을 통하여 일상생활수행능력의 어려움이 감소하여 우울정

도가 감소하였다고 보고하였다(강태우, 2021). 그리고 Sugiura 등(2013)은 일본

노인을 대상으로 악력과 인지기능을 연구한 결과 악력은 인지기능 개선에 적

합한 기준으로 사용될 수 있다고 보고하였으며, 노인의 인지기능 저하의 예측

을 판단할 수 있다고 하였다(Cooper et al., 2001). 또한 악력과 인지기능의 관

계에 대한연구에서는 76명의 노인들을 대상으로 치매임상평가척도, 간이정신

상태, 일상생활수행능력평가를 통해 인지기능을 평가한 결과 매우 밀접한 연

관이 있다고 보고하였다(Alecar et al., 2012). 규칙적인 운동은 치매환자의 악

력은 물론 유연성과 지구노인력악력 등을 포함한 여러 운동능력도 향상시켜주

었다고 보고하였다(Van et al., 2004).

본 연구의 결과도 선행연구와 동일한 결과를 도출하였다. 복합운동프로그램

실시 후 악력의 결과 통제군에서는 변화가 나타나지 않았지만 운동군에서 유

의하게 증가하는 것으로 나타났다. 따라서 복합운동프로그램을 통해 악력이

증가함으로써 경도인지장애노인의 인지기능 개선 및 삶의 질 향상 등 많은 부

분에 도움을 줄 것이고 나아가 알츠하이머병 예방에 긍정적인 결과를 나타낼

것으로 사료된다.

2. 복합운동프로그램이 Telomere length에 미치는 영향

선행연구에 따르면 운동은 Telomere length의 긍정적인 역할을 하는 것으로

볼 수 있기 때문에(Kim, 2013; Ludlow et al., 2013; Montiel et al., 2018;

Østhus, 2016), 텔로미어 길이를 유지하고 증가시킬 수 있는 방법으로 운동이

대표적이라고 말할 수 있다(Nickels et al., 2020). 이에 운동이 Telomere
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length에 미치는 영향에 대한 선행연구에 대하여 살펴보고자 한다.

Østhus(2016)의 연구에 따르면 유산소운동을 한 노인의 그룹은 운동량이 없는

통제군에 비해 더 긴텔로미어를 가지고 있다는 결과를 보고하였으며, 이 연구

는 최대산소섭취량이 텔로미어의 길이와 상관관계가 있다는 것으로 말할 수

있다(Beat et al., 2019). 또한 Østhus, 등(2012)은 유산소운동을 실시한 군이

통제군보다 텔로미어가 길게 나타났다고 보고하였으며, Fawzi (2018)은 무산

소운동프로그램을 참여한 군이 통제군 보다 텔로미어 길이가 높게 나타났다고

보고하였다. 이는 유산소운동 뿐만 아니라 무산소운동 또한 Telomere length

의 영향을 미치는 것을 볼 수 있다. 다음으로 운동선수와 일반인과의 비교를

한 연구를 살펴보자면 Abrahin(2019)은 엘리트 단거리 운동선수들과 일반인을

대상으로 비교ㆍ분석한 결과 텔로미어 길이는 엘리트 단거리 운동선수에서 더

길게 나타났다고 보고하였으며(Simoes et al, 2017), Andrea(2017)등은 20명의

지구력 운동선수 집단과 42명의 비교집단을 대상으로 지구력 훈련이 텔로미어

길이에 미치는 급성적, 만성적 영향을 연구한 결과, 운동선수 집단이 비교집단

에 비하여 더 긴 텔로미어를 갖고 있었고, 운동경기 전과 후의 텔로미어의 길

이를 비교했을 때는 짧아지는 결과를 보였다. 이 연구에 의하면 만성적인 운

동은 텔로미어의 길이를 보호하는 역할을 하며 급성적인 운동은 텔로미어 길

이의 감소를 증가시키는 것으로 보여진다(Andrea borghini et al, 2015).

LaRocca(2010)등은 백혈구 텔로미어 길이와 최대산소섭취량과의 관계에 대한

연구를 진행한 결과 좌식생활을 하는 집단에 비하여 지구력 운동 훈련을 실시

한 집단의 백혈구 텔로미어의 길이가 900bp이상 길었으며 최대산소섭취량과

백 혈구 텔로미어 길이 간 정적 상관관계를 보였다. 그러나 Shin, 등(2008)에

의하면 운동은 텔로미어 길이에 영향을 미치지 않는다는 연구결과를 발표하였

고 Botha 등(2012) 또한 운동이 텔로미어 길이에 영향을 미치지 않았다고 보

고하였다. 서로 상반된 연구들이 진행되고 있지만 최근 선행연구에서는 운동
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이 텔로미어에 긍정적인 영향을 미친다는 연구가 대다수이다(Denham et al.,

2016; Nomikos et al., 2018; Lin et al., 2019). 위의 선행연구를 종합해보면 유

산소운동, 무산소운동 및 복합운동 모두 텔로미어 길이에 긍정적인 영향을 미

친다는 것을 알 수 있다. 이에 본 연구는 복합운동프로그램을 실시하였고 그

결과 통제군에서는 텔로미어 길이가 감소하였지만, 운동군에서는 텔로미어 길

이가 증가하는 것으로 나타나 선행연구와 일치한 결과를 도출하였다.

따라서 복합운동 실시가 경도인지장애노인의 Telomere length 유지 및 개선

에 긍정적인 영향을 미치는 것으로 판단하며 향후 Telomere length 연구에

기초자료를 제공할 수 있을 것으로 사료된다.

3. 복합운동프로그램이 알츠하이머병 위험인자(β-amyloid, IGF-1, BDNF,

VEGF)에 미치는 영향

경도인지장애 노인은 인지기능의 저하와 함께 활동량이 더욱 감소되면서

신체적 의존성을 보이게 되며(Craft et al., 1998), 인지기능 저하에 따른 판단

착오 등의 이유로 낙상이나 골절과 같은 신체적인 외상의 위험을 지니고 있다

(Morris et al., 1987). 이에 대해 운동의 참여는 경도인지장애 및 알츠하이머

병 위험인자를 줄이고 인지기능을 자극하는 방법 중 하나로서 경제적으로

부담이 없고 부작용이 없는 요법 중 하나라고 말할 수 있다(홍순국, 2013). 이

에 운동이 알츠하이머병에 미치는 영향에 대한 연구를 살펴보자면 Smith et

al. (2013)의 연구에서는 규칙적인 운동이 노인들의 인지기능 향상 및 치매위

험 요인변화에 긍정적인 영향을 주었다고 보고하였으며, Erickson et al.

(2009)은 해마의 부피와 유산소적 능력은 공간 기억과 정적 상관이 있음을 보

고 하여 운동이 해마의 보호와 인지기능 감소를 예방하는데 효과적임을 제시

하였다. Adlard et al. (2005)는 5개월간 실험용 쥐를 대상으로 달리기 운동을
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시킨 후, β-amyloid의 양을 조사한 결과 운동군에서의 플라크 형성이 대조군

에 비해 약 40% 감소한 것으로 나타났다. 김찬회 등(2011)은 여성노인을 대상

으로 유산소 운동을 실시한 결과 인지기능의 발달과 더불어 BDNF가 유의하

게 증가하였다고 보고하였으며, Katherine et al. (2009)은 노인을 대상으로

저항성 운동을 실시한 결과 혈중 BDNF가 증가되어 노화와 관련된 인지기능

향상에 긍정적인 변화를 주었다고 보고하였다. 또한 운동은 BDNF, IGF-1,

VEGF의 긍정적인 영향을 준다고 보고하였다(Liorens et al., 2008). 이는 모두

뇌 성장인자와 관련있고 뇌에 들어가는 혈관 및 혈액과 관련이 있다고 보고하

였다(Cotman et al., 2007). 또한 IGF-1, BDNF, VEGF를 조절하는 것은 운동

이라고 보고하였다(Cassilfas et al., 2012). BDNF는 뇌의 기능장애 및 기억 손

상과 관련되어있고 유산소 운동에 의한 BDNF 증가는 뇌의 기능 악화를 개선

및 기억기능을 개선한다고 보고하였다(Erickson et al., 2012). 또한 운동은 뇌

에서 BDNF를 증가시키는 것으로 나타났으며(Uysal et al., 2015; Aguiar et

al., 2011), Griffin 등(2011)의 연구에서는 3주간 운동한 그룹 5주간 운동한 그

룹을 비교한 결과 3주운동한 그룹에서는 긍정적인 영향을 확인할 수 없었으

고, 5주간 운동한 그룹에서는 긍정적인 영향을 미치는 것으로 보고하였다. 또

한 9번에 의하면 유산소운동그룹과 무산소운동그룹을 비교한 결과 유산소운동

그룹에서 BDNF 수치가 높게 나타났다고 보고하였다(Ferris et al., 2007).

Stein, (2017)는 알츠하이머병 환자를 대상으로 운동을 실시 후 IGF-1이 증가

하였을 때 알츠하이머병에 긍정적인 역할을 한다고 보고하였다. 또한 Lin,

(2018)은 운동을 통해 VEGF 발현을 증가시키고 발현된 VEGF는 뇌세포 및

말초혈관에 긍정적인 역할을 하여 알츠하이머병 예방을 하는데 도움을 준다고

보고하였다. 본 연구에서도 복합운동프로그램을 진행한 결과 선행연구와 마찬

가지로 β-amyloid의 긍정적인 영향을 주었고, IGF-1, VEGF의 긍정적인 영향

을 주었다. 선행연구와 다르게 BDNF는 긍정적인 영향을 미치지 못하였는데
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이는 유산소운동프로그램 비중이 적어 본연구와 같은 결과가 나타났다고 생각

된다.

따라서 운동 및 신체활동은 경도인지장애 노인에 있어 알츠하이머병 위험인

자 β-amyloid를 감소시키고 IGF-1 증가, BDNF 증가, VEGF를 증가시키는데

매우 중요하기 때문에 반드시 실시되어야 할 필수적인 요소라고 할 수 있다.

또한 경도인지장애노인이 치매로 가는 것을 예방하거나 늦출 수 있는 가장 좋

은 방법 중 하나라고 사료된다.
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Ⅵ. 결론

1. 결론

본 연구는 경도인지장애 노인을 대상으로 통제군 18명, 운동군 14명 총 32명

을 대상으로 하였으며, 48주간 복합운동프로그램이 Telomere length와 알츠하

이머 위험인자인 β-amyloid, IGF-1, BDNF, VEGF에 미치는 변화를 측정한

결론은 다음과 같다.

1) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 악력을 비교ㆍ분석한 결과 통제군에서

는 증가하였으며 운동군에서는 유의하게 증가하는 것으로 나타났다.

2) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 Telomere length를 비교ㆍ분석한 결과

통제군에서는 감소하였으며 운동군에서는 증가하는 것으로 나타났다. 그러

나 통제군, 운동군 모두 유의한 차이는 나타나지 않았다.

3) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 β-Amyloid를 비교ㆍ분석한 결과 통제

군에서는 증가 하는 것으로 나타났으며, 운동군에서는 유의하게 감소하는

것으로 나타났다(p<.05).

4) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 IGF-1을 비교ㆍ분석한 결과 통제군에

서는 유의하게 감소하는 것으로 나타났으며(p<.05), 운동군에서는 증가하는

것으로 나타났으나 유의한 차이는 나타나지 않았다.
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5) 48주간 복합운동프로그램 실시 유ㆍ무에 후 BDNF를 비교ㆍ분석한 결과

통제군에서는 유의하게 감소하는 것으로 나타났으며(p<.05), 운동군에서는

감소하였으나 유의한 차이는 나타나지 않았다.

6) 48주간 복합운동프로그램 실시 후 따른 VEGF를 비교ㆍ분석한 결과 통제

군에서는 감소하였으며, 운동군에서는 증가하는 것으로 나타났으나 통제군,

운동군 모두 유의한 차이는 나타나지 않았다.

48주간의 복합운동 프로그램이 Telomere length와 알츠하이머병 위험인자인

β-amyloid, IGF-1, BDNF, VEGF에 긍정적인 영향을 미치는 것으로 확인할

수 있었다. 향후 추적 연구를 통해 운동프로그램 중단 시 텔로미어 길이 및

알츠하이머병 관련인자에 대한 측정ㆍ분석을 하여 운동의 중요성을 강조하고

자 한다.
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Abstract

Effect of 48-week combined exercise program on telomere length

and Alzheimer's disease risk factors in the elderly with

mild cognitive impairment.

Kim Hee-Jae

Dept. of Physical Education

Graduate school of

Sungshin Women’s University

To investigate the effects of 48-week complex exercise program on changes in

telomere length and factors related to Alzheimer's disease in the elderly with mild

cognitive impairment, this study selected 34 elderly people with mild cognitive

impairment who are using the A Health Center in S-si. For the workout program,

weight training was 500m was conducted, and the following results were obtained

as a resconducted through gymstick exercise and using medicine ball, aerobic

exercise of walking 7m and walking ult of comparing and analyzing body

composition before and after exercise and comparingㆍanalyzing the differences

between Telomere length, β-Amyloid, IGF-1, BDNF, and VEGF.

1) As a result of comparing and analyzing the grip strength after conducting

the 48-week complex exercise program, the control group increased by 6.21% and

it was identified that the exercise group increased significantly by 13.27%(p<.05).

2) As a result of comparingㆍanalyzing the Telomere length after conducting the

48-week complex exercise program, it was identified that the control group

decreased by 1.11% and the exercise group increased by 0.96%. However, there

was no significant difference in both the control group and the exercise group.

3) As a result of comparingㆍanalyzing β-Amyloid after 48 weeks of complex
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exercise program, the control group was found to increase by 12.22% and the

exercise group decreased significantly by 21.81%(p<.05).

4) As a result of comparingㆍanalyzing IGF-1 after conducting the 48-week

complex exercise program, it was identified that the control group decreased

significantly by 35.60%(p<.05) and the exercise group increased by 13.97%, but

there was no significant difference.

5) As a result of comparingㆍanalyzing BDNF after conducting the 48-week

complex exercise program, it was identified that the control group decreased

significantly by 26.65%(p<.05) and the exercise group decreased by 1.41%, but

there was no significant difference.

Based on the above results, the 48-week complex exercise program is considered

to have a positive effect on Telomer length of the elderly with mild cognitive

impairment and on β-amyloid, IGF-1, BDNF, and VEGF, factors related to

Alzheimer's disease. Therefore, exercise is believed to be able to suppress the

decrease in telomere length and to be helpful in preventing and treating

Alzheimer's disease.
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