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초미세먼지 환경에서의 일회성 유산소 운동이 동맥경직도에 

미치는 영향

김진수 MS1, 황문현 PhD2,3,4  
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서  론

미세먼지(particulate matter, PM)는 심혈관계와 호흡계 질환을 유발

하여 연간 약 420만명의 조기사망을 일으키는 발암물질이다[1]. 미세

먼지는 입자 크기에 따라 체내 유입 정도와 축적되는 장소가 다르며 

지름이 2.5 μm 미만의 크기를 가진 초미세먼지(fine particulate matter, 

PM2.5)와 심혈관계 질환으로 인한 사망률 간 밀접한 상관관계가 있는 

것으로 보고된다[2]. PM2.5는 전신의 산화스트레스와 염증 수준을 증

가시키고 자율신경계의 불균형을 초래한다[2,3]. 또한 체내 유입 후 호

흡계를 거쳐 혈관계로 전달되어 심혈관계 건강에 부정적인 영향을 미

칠 수 있다[2,3].

규칙적인 신체활동과 유산소 운동 참여는 심혈관계 질환 위험을 감
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PURPOSE: This study aimed to examine the effect of one bout of moderate-intensity aerobic exercise on arterial stiffness under ambi-
ent fine particulate matter (PM2.5) exposure.

METHODS: In a randomized crossover design, seven healthy young men performed 30 minutes of treadmill running at 70% of heart 
rate peak under high PM2.5 and low PM2.5 exposure. Arterial stiffness was assessed by measuring the carotid-femoral pulse wave 
velocity and augmentation index, a measure of pulse wave reflection before and after each exercise intervention.

RESULTS: Regardless of the PM2.5 exposure, brachial systolic blood pressure and heart rate increased in response to one bout of mod-
erate-intensity aerobic exercise (p<.05). However, the augmentation index adjusted at a heart rate of 75 beats/min, central diastolic 
blood pressure, central mean arterial pressure, and brachial diastolic blood pressure were increased after one bout of moderate-inten-
sity aerobic exercise under the high PM2.5 condition (p<.05). 

CONCLUSIONS: Moderate-intensity aerobic exercise at the high PM2.5 level may result in acute negative arterial stiffness and blood 
pressure responses even in healthy young men.
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소시키는 가장 효과적인 방법 중 하나이다[4]. 메타분석 연구결과, 유

산소 운동은 심혈관계 질환의 독립적인 예측인자인 동맥경직도 감소

와 혈관내피세포 기능 향상에 모두 효과적인 것으로 나타났다[5,6]. 하

지만 유산소 운동에 의한 분당환기량 증가는 안정 시와 비교하여 높

은 미세먼지 환경에서 운동시 미세먼지의 체내 유입을 급격히 증가시

킬 수 있다[7].

높은 미세먼지 환경에서의 유산소 운동이 동맥경직도에 미치는 효

과는 아직까지 명확하게 밝혀지지 않았으며 선행연구 결과 또한 일관

성이 없어 논란의 여지가 충분하다. 선행연구 결과를 살펴보면, 고농도 

PM2.5 챔버 내에서의 일회성 유산소 운동은 운동 종료 10분 후 건강

한 젊은 성인의 동맥경직도 지표 중 맥파증대지수(augmentation index, 

AIx)를 유의하게 증가시켰으나[8], 공원에 비해 대기환경이 상대적으

로 좋지 않은 도심에서의 걷기운동은 운동 종료 1시간 뒤 노인의 동맥

경직도에 부정적인 영향을 미치지 않는 것으로 나타났다[9]. 이런 선행

연구 결과의 불일치는 미세먼지의 수준, 종류, 노출 환경, 대상자의 연

령 등 다양한 요인의 복합적 작용에 의해서 나타난 것으로 사료된다. 

현재까지의 선행연구는 대부분 디젤엔진을 이용하여 인위적으로 조

성한 환경챔버 내에서 이루어졌으나, 실제 대기환경의 미세먼지는 다

양한 요인들에 의해 발생된다[10]. 또한, 나라 별 미세먼지의 발생원인 

차이와 OECD 국가 중 가장 높은 PM2.5 농도를 보유한 우리나라의 대

기환경을 고려하였을 때, 이전 선행연구들을 우리나라에 적용하여 운

동시 나타나는 동맥경직도의 반응과 적응을 예측하는 것은 적절치 않

다[10,11]. 그러므로, 우리나라 대기환경의 특성이 반영된 미세먼지 노

출과 이런 환경에서의 운동 수행이 심혈관계 질환의 독립적인 예측인

자 중 하나인 동맥경직도에 미치는 영향을 분석, 평가할 수 있는 연구

가 절실히 요구된다. 따라서, 본 연구는 높은 PM2.5 대기환경(한국환

경공단 기준: PM2.5 나쁨 수준)에서의 일회성 중강도 유산소 운동이 

건강한 젊은 남성의 동맥경직도에 미치는 영향을 규명하는 것을 목적

으로 수행되었다.

연구 방법  

1. 연구 대상 

본 연구는 근골격계 기능 장애가 없으며, 호흡계와 심혈관계 질환이 

없는 정상적인 폐기능을 보유한 젊은 남성 7명을 모집하였다(25 ±1 

years). 연구 개시 전, 모든 연구참여자는 연구목적, 연구절차, 그리고 

연구참여 시 발생하는 잠재적인 위험성에 대한 설명을 충분히 청취한 

후, 자발적으로 연구참여 동의서를 작성 및 제출하였다. 본 연구는 인

천대학교 기관생명윤리위원회의 심의 절차를 거친 후 실시되었다

(7007971-201907-004-10). 연구참여자의 특성은 Table 1과 같다.

2. 연구 절차 및 측정 방법

본 연구는 무작위 교차설계(randomized crossover design) 연구 디자

인을 적용하여, PM2.5 나쁨 수준(36-75 μg/m3)과 좋음 수준(0-15 μg/

m3)에서의 일회성 중강도 유산소 운동 후 동맥경직도의 변화를 분석

하였다. 모든 연구참여자는 심폐체력(VO2peak) 측정(1차 방문)과 PM2.5 

나쁨과 좋음 수준에서의 일회성 중강도 유산소 운동 실시(2, 3차 방

문)를 위해 총 3회 실험실에 방문하였다. 심폐체력 측정은 트레드밀에

서 수정된 브루스 프로토콜(modified bruce protocol)을 적용하여 실시

하였으며, 이때 측정된 최대심박수를 기반으로 연구참여자별 정확한 

운동강도를 설정하였다. 1차 방문을 제외한 2, 3차 방문은 대기환경의 

PM2.5 농도에 따라 무작위로 진행하였다. 2, 3차 방문 12시간과 24시

간 전 에어코리아(Airkorea)의 PM2.5 농도 예보와 1-2시간 전 연구자가 

직접 측정한 PM2.5 농도를 기반으로 연구참여자에게 실험진행여부를 

전달하였다. 연구참여자는 2, 3차 방문 24시간 전부터 힘든 신체활동

과 알코올 섭취를 제한하였으며, 방문 전 10-12시간의 공복상태를 유

지하였다. 2, 3차 방문 시 먼저 연구참여자의 신체구성을 평가하였으

며, 동맥경직도는 일회성 유산소 운동 전과 후 최소 10분간의 침상 안

정을 실시한 다음 측정하였다. 공복 유지의 불편함과 하루 주기에 따

른 혈관기능의 차이를 최소화하기 위하여 2, 3차 방문 시 사전측정은 

오전 7시에서 9시 사이에 실시하였다. 인체에 미치는 운동의 급성효과

를 최소화하기 위해 연구참여자는 2, 3차 방문 간 최소 7일의 wash-out 

기간을 가졌다. 3차 방문은 2차 방문과 다른 PM2.5 수준에서 동일한 

실험 절차에 따라 진행되었다.

1) PM2.5 농도 측정방법

PM2.5 농도는 2대의 광산란법 측정기(AM520 SidePak Personal 

Aerosol Monitor, TSI Ltd, USA)를 사용하여 운동 중 실외와 실내의 실

시간 PM2.5 농도를 실시간으로 동시에 측정하였다. 연구기간동안 실

외와 실내의 측정기 위치는 일정하게 유지하였다. PM2.5 농도는 매초 

측정된 수치를 1분 단위로 평균화한 후 30분 동안의 평균값을 산출하

여 사용하였다.

Table 1. Participants’ characteristics

Variables Participants (n=7)

Age (yr) 25±1
Height (cm) 177.0±1.8
Weight (kg) 77.6±2.1
BMI (kg/m2) 24.8±0.8
Muscle mass (kg) 58.3±2.1
VO2peak (mL/kg/min) 56.4±3.1

Values are mean±SE. 
BMI, body mass index.
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2) 일회성 유산소 운동 프로토콜

일회성 중강도 유산소 운동은 대기 중 미세먼지가 유입되어 조성된 

실내의 높은 PM2.5환경과 낮은 PM2.5환경에서 트레드밀 달리기

(T150, H/P/COSMOS, Germany)를 실시하였다. American College of 

Sports Medicine (ACSM)의 권고지침에 따라 중강도 트레드밀 유산소 

운동은 실측 최대심박수(heart rate peak, HRpeak)의 70%에서 30분동

안 실시하였다. 운동 중 연구참여자의 실시간 운동강도를 모니터링하

기 위해 무선 심박수 측정기(H7 heart rate sensor, Polar Electro, Fin-

land)와 실시간 모니터링 시스템(Polar Team Application, version 1.8.8)

을 사용하였다.

3) 신체구성

신장(cm)과 체중(kg)은 알루미늄 신장계(삼화계기, Korea)와 In-

body720 (Biospace, Korea)을 사용하여 측정하였다. 신체구성은 타당성

이 가장 높다고 알려진 이중에너지 x선 흡수법(dual-energy x-ray ab-

sorptiometry) 장비(Prodigy, GE Healthcare, USA)를 사용하여 측정하

였다. 신체구성 측정을 통해 골격근량(kg)과 체질량지수(kg/m2)를 평

가하였다. 연구참여자의 2, 3차 방문 간 신체구성 항목의 유의한 차이

가 나타나지 않았기 때문에, 본 연구에서는 2차 방문 시 측정한 연구

참여자의 신체구성을 사용하였다. 

4) 동맥경직도 측정

동맥경직도 측정은 SphygmoCor Xcel 시스템 (AtCor Medical, Aus-

tralia)을 사용하여 비침습적으로 중심동맥경직도를 평가하는 표준방

법인 경동맥-대퇴동맥 간 맥파전달속도(carotid-femoral pulse wave ve-

locity, cfPWV)와 동맥경직도의 지표 중 하나인 맥파반사(wave reflec-

tion)를 평가하는 AIx를 측정하였다. 연구참여자는 측정 전 온도와 습

도가 조절된 실험실에 누워 최소 10분간 안정을 취하였다. cfPWV는 

경동맥과 대퇴동맥 간의 거리를 두 동맥 간 맥파 발생의 시간차로 나

누어 산출하였다. 경동맥과 대퇴동맥 간의 거리는 늘어나지 않는 줄자

를 사용하여 경동맥-흉골절흔(A), 흉골절흔–대퇴압력커프(B), 대퇴동

맥–대퇴압력커프(C)의 길이를 측정한 후 B-(A+ C) 식에 대입하여 계

산하였다. 두 동맥 간 맥파 발생의 시간 차는 연구자가 펜슬형태의 to-

nometry probe를 이용하여 직접 연구참여자의 경동맥 맥파를 측정함

과 동시에 연구참여자의 오른쪽 대퇴에 착용된 압력커프에서 자동으

로 측정한 대퇴동맥의 맥파를 추출하여, 동일한 심박동으로 생성된 

두 지점간의 맥파발생의 시간 차를 foot-to-foot 방법을 통해 산출되었

다. AIx와 상완동맥의 혈압은 연구참여자의 오른팔에 채워진 압력커

프를 통해 측정하였다. 대동맥압과 AIx는 상완동맥에서 측정된 압력 

파형의 모양과 크기를 SphygmoCor 시스템에 내장된 수학적 변환 함

수(mathematical transfer function)에 의해 산출되었다. AIx는 심박수

의 변화에 직접적으로 영향을 받기 때문에 심박수를 분당 75회로 보

정한 AIx@75를 별도의 수학적 공식을 사용하여 계산하였다; AIx@ 

75 =-0.48×(75-HR)+AIx. 동맥경직도는 3회 이상 측정하였으며, 측정 간 

cfPWV는 ± 0.3 m/s, AIx는 ±3% 범위 내에서 차이가 작은 두 값의 평균

을 사용하였다.

3. 자료처리 방법

본 연구에서 수집된 데이터는 SPSS Statistics for Windows (ver 25.0, 

SPSS Inc., IBM, USA)를 사용하여 분석하였다. 모든 데이터는 평균과 

표준오차(mean ± SE)로 표시하였다. 2, 3차 방문 간 실외 및 실내의 

PM2.5 농도를 비교하기 위해 Mann-Whitney U test를 실시하였다. 2, 3

차 방문 간 운동 전 연구참여자의 신체구성과 각기 다른 PM2.5 수준

에서 일회성 중강도 유산소 운동 전후의 혈압 및 동맥경직도의 변화

를 분석하기 위해 paired t-test를 실시하였다. 본 연구의 통계적 유의수

준은 p< .05로 설정하였다.

연구 결과

1. PM2.5 농도

2, 3차 방문 시 높은 PM2.5 환경과 낮은 PM2.5 환경에서 일회성 유

산소 운동을 실시하는 동안 실외와 실내의 평균 PM2.5 농도는 Table 2

에 제시한 바와 같다. 높은 PM2.5 환경에서의 실외 및 실내 PM2.5 농

도가 낮은 PM2.5 환경보다 유의하게 높았으며(p=.002), 높은 PM2.5 

환경에서의 실내 농도는 한국환경공단 기준에서 나쁨 수준에 해당하

였다.

2. 일회성 유산소 운동에 따른 혈압 및 심박수의 변화

낮은 PM2.5 환경과 달리 높은 PM2.5 환경에서 일회성 유산소 운동 

직후 중심동맥 이완기혈압(central diastolic blood pressure, cDBP), 중심

동맥 평균동맥압(central mean arterial pressure, cMAP), 그리고 말초 

상완동맥 이완기혈압(brachial diastolic blood pressure, bDBP)이 유의

Table 2. The average concentration of PM2.5 during moderate-intensity 
aerobic exercise under HPM and LPM conditions

HPM LPM

Indoor PM 2.5 (μg/m3) 57±1 7±1**
Outdoor PM 2.5 (μg/m3) 151±31 11±3***

Values are mean±SE.  
HPM, high fine particulate matter; LPM, low fine particulate matter; PM2.5, 
fine particulate matter.  
*Significant difference between HPM and LPM (*p<.05, **p<.01, ***p< 
.001).   
PM2.5 guideline of Korea Environment Corporation: Good (0-15 μg/m3), 
Normal (16-35 μg/m3), Bad (36-75 μg/m3), Very Bad (≥76 μg/m3).
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하게 증가하였다(p< .05) (Table 3). 또한, PM2.5 수준과 상관없이 두 환

경에서 모두 일회성 유산소 운동 직후 말초 상완동맥 수축기혈압(bra-

chial systolic blood pressure)과 심박수(heart rate)가 유의하게 증가하였

다(p< .05) (Table 3).

3. 일회성 유산소 운동에 따른 동맥경직도의 변화

cfPWV는 높은 PM2.5 환경과 낮은 PM2.5 환경에서 모두 일회성 유

산소 운동 후 아무런 변화가 나타나지 않았다(Fig. 1). 하지만 AIx@75

는 높은 PM2.5 환경에서 일회성 유산소 운동을 실시하였을 때 운동 

직후 유의하게 증가하였다(p=.013) (Fig. 1).

논  의

본 연구는 건강한 젊은 성인을 대상으로 높은 실내 PM2.5 환경에서

의 일회성 중강도 유산소 운동이 동맥경직도에 미치는 급성 영향을 

알아보기 위해 수행되었다. 본 연구수행 결과, 높은 PM2.5 수준(한국

환경공단 기준: PM2.5 나쁨 수준)에서의 일회성 중강도 유산소 운동

은 일부 혈압과 동맥경직도 지표를 유의하게 증가시키는 것으로 나타

났다.

본 연구에서 높은 PM2.5 환경에서의 일회성 유산소 운동 후 혈압 

및 동맥경직도의 반응은 인체 내 미세먼지의 유입이 심혈관계 질환의 

위험인자에 부정적인 영향을 미친다는 선행 연구 결과를 뒷받침하는 

것으로 보인다[12]. 높은 PM2.5 수준에서 운동을 실시했을 때 나타나

는 동맥경직도의 반응은 연령이나 건강상태에 따라 다소 차이가 있는 

것으로 알려져 있다. 본 연구와 유사한 연령의 젊은 성인을 대상으로 

실시한 선행연구를 살펴보면, 높은 PM2.5 수준에서의 일회성 중강도 

간헐적 유산소 운동 실시는 운동종료 10분 후 AIx가 유의하게 증가된 

후 짧은 시간 내에 안정 시 수준으로 회복되는 것으로 나타났다[8]. 하

지만 노인과 만성질환자의 경우, 높은 PM2.5 수준에서 일회성 걷기 운

동만으로도 운동종료 후 24시간까지 PWV와 AIx가 증가된 상태를 유

지하는 것으로 보고되고 있다[9]. 이는 상대적으로 건강한 젊은 성인보

다 건강상태가 취약한 노인과 만성질환자의 체내로 유입된 PM2.5가 

더 오랫동안 체내에서 머물며 동맥경직도의 부정적 변화 일으킬 가능

성을 제시한다. 따라서 높은 PM2.5 수준에서 환기량을 급격히 증가시

키는 강도의 일회성 유산소 운동은 상대적으로 긴 시간 동안 체내에 

머물며 건강이 취약한 노인이나 만성질환자의 동맥경직도에 부정적인 

Table 3. Changes of blood pressure and heart rate after moderate-intensity aerobic exercise under HPM and LPM conditions

Variables
HPM LPM

Pre Post Pre Post

cSBP (mmHg) 104±2 106±3 104±3 105±3
cDBP (mmHg) 72±3 76±3* 72±4 74±3
cMAP (mmHg) 84±3 88±3** 84±4 86±4
bSBP (mmHg) 116±2 121±3** 118±3 122±3*
bDBP (mmHg) 72±3 75±3** 71±4 73±4
HR (beats/min) 58±3 77±3*** 61±4 76±4***

Values are mean±SE.    
HPM, high fine particulate matter; LPM, low fine particulate matter; cSBP, central systolic blood pressure; cDBP, central diastolic blood pressure; cMAP, cen-
tral mean arterial pressure; bSBP, brachial systolic blood pressure; bDBP, brachial diastolic blood pressure; HR, heart rate.    
*, Significant difference between pre and post in each group (*p<.05, **p<.01, ***p<.001).

Fig. 1. Changes of arterial stiffness indices after moderate-intensity aerobic exercise under HPM and LPM conditions. Values are mean±SE; HPM, high fine 
particulate matter; LPM, low fine particulate matter. *, Significant difference from the baseline value (*p<.05).
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영향을 미칠 수 있으며, 증가된 동맥경직도는 좌심실 후부하 증가와 

관상동맥 관류 감소를 유발하여 급성 심혈관계 질환의 증상 발현과 

유병률을 증가시킬 수 있는 위험성을 내포하고 있다.

인체 내 미세먼지 유입은 다양한 생리적 기전을 통해 직간접적으로 

심혈관계에 부정적인 영향을 미친다[2,3]. 호흡계를 통해 체내로 흡입

된 미세먼지 입자는 호흡계 조직 내 산화스트레스 수준과 염증 수준

을 증가시키며 호흡계에서 발생한 염증은 심혈관계로 유입되어 혈관 

조직 내 산화스트레스와 염증 수준을 증가시키는 것으로 알려져 있다

[2,3,13]. PM2.5의 체내 유입은 혈관내피세포의 산화스트레스 수준을 

증가시키고, 증가된 산화스트레스는 혈관내피세포에서 염증 수준을 

증가시키고 혈관수출물질인 엔토텔린-1 (endothelin-1, ET-1)의 생성과 

분비를 촉진시킨다[14-16]. 혈관내피세포 내의 증가된 산화스트레스와 

염증 수준, 그리고 증가된 ET-1 농도는 혈관내피세포에서 혈관확장물

질인 산화질소(nitric oxide, NO)를 합성하는 산화질소합성효소(endo-

thelial nitric oxide synthase)의 활성도를 저하시켜 혈관 내 항상성 유지

를 담당하는 NO 수준의 감소 혈관내피세포 기능부전을 초래한다[17-

26]. 일반적으로 혈관내피세포 기능부전은 동맥경직도 증가의 생리적 

기전 중 하나로 알려져 있다[27]. 따라서, 미세먼지의 체내 유입 증가로 

인한 심혈관계 조직의 산화스트레스와 염증 수준 증가, 이와 관련된 

혈관내피세포 기능부전이 본 연구에서 높은 PM2.5 수준에서의 일회

성 중강도 유산소 운동 후 젊은 성인의 AIx@75가 증가한 것을 설명하

는 생리적 기전의 일부일 것으로 사료된다. 하지만 본 연구에서는 운동 

전후 혈관내피세포 기능의 변화를 측정하지 않았기 때문에 관련 생리

적 기전을 입증할 수 없었다.

인체 내로 유입된 미세먼지는 폐포 내 수용체를 활성화시킴으로써 

자율신경계와 신경내분비계를 통해 심혈관계 기능을 변화시키는 구

심성 감각수용기를 자극한다[22,28,29]. 자율신경계의 구성요소 중 하

나인 교감신경계는 신경말단에서 신경전달물질인 노에피네프린과 에

피네프린을 분비하여 혈관평활근의 수축성과 혈압을 증가시킨다. 따

라서 교감신경계의 과활성화는 불필요한 혈관평활근 세포 장력 증가

를 유도하여 동맥경직도를 증가시킬 수 있다[30]. 미세먼지로 인한 자

율신경계의 불균형은 심박변이도의 부정적인 변화를 야기시키는 것

으로 알려져 있으며, 특히 미세먼지를 구성하는 입자의 직경이 10 μm

보다 작은 물질을 통칭하는 PM10의 체내 유입이 자율신경계의 불균

형을 유발하는 것으로 알려진다[3,31]. 따라서 본 연구에서의 체내로 

유입된 PM2.5가 폐포 내 수용체를 활성화시킴으로써 유발된 자율신

경계의 불균형이 높은 PM2.5 환경에서의 일회성 중강도 유산소 운동 

후 나타난 일부 혈압과 동맥경직도 지표의 증가를 초래한 것으로 사료된다.

규칙적인 유산소 운동 참여는 혈관 내 NO 분비 및 생이용성(bio-

availability)을 증가시키며, 증가된 NO 생성과 생이용성은 혈관확장 뿐

만 아니라 산화스트레스 생성을 유발하는 NADPH oxidase와 ET-1을 

감소시킨다[32-36]. 이러한 유산소 운동의 효과는 혈관내피세포 기능

을 향상시키며, 향상된 혈관내피세포 기능은 혈압 및 동맥경직도를 감

소시킨다[27,37-39]. 하지만 유산소 운동이 심혈관계 기능에 미치는 영

향은 운동유형, 운동기간 및 시간, 운동강도, 연구참여자의 신체특성 

등과 같은 요인에 따라 다르게 나타난다. 관련 메타분석 연구결과에 

다르면, 일반적인 실험실 환경에서 일회성 유산소 운동은 동맥경직도 

지표 중 AIx@75는 증가시키지만 PWV에는 아무런 영향을 미치지 않

는 것으로 나타난다[40]. 이는 본 연구의 낮은 PM2.5 환경에서 일회성 

중강도 유산소 운동을 실시했을 때 AIx@75가 운동 전과 비교하여 차

이가 나타나지 않은 결과와 일치하지 않는다. 이러한 차이는 메타분석

에 포함된 선행연구들과 본 연구의 운동 프로토콜, 운동 측정시기에 

차이가 있었기 때문이며, 더 나아가 본 연구참여자의 심폐체력(평균 

VO2peak =56.4 mL/kg/min)이 ACSM의 심폐체력 분류 기준에서 상위 

5%에 해당될 정도도 우수했기 때문으로 사료된다[40,41]. 

본 연구는 우리나라 대기의 특성이 반영된 높은 PM2.5 환경(한국환

경공단 기준: PM2.5 나쁨 수준)에서의 일회성 중강도 유산소 운동이 

심혈관계 질환의 위험 및 예측 인자에 미치는 영향을 규명하기 위한 

최초의 시도라는 점에 연구의 의의가 있다. 디젤엔진을 사용하여 인위

적으로 조성한 높은 PM2.5 환경이 아닌 실제 대기의 PM2.5가 실내로 

유입되어 조성된 환경에서의 일회성 유산소 운동이 급성으로 동맥경

직도와 중심동맥의 혈압을 증가시킨다는 연구결과는 실내 체육시설

의 미세먼지 환경 관리에 대한 중요성을 시사하고 있다. 또한 본 연구

에서는 실외 PM2.5 농도와 실내 PM2.5 농도를 같이 제시함으로서 기

상청에서 제공하는 실외 PM2.5 농도를 통해 실내 체육시설 PM2.5의 

예측, 관리에 도움이 되는 기초 데이터를 제시하고 있다. 하지만 본 연

구의 적은 연구참여자 수와 모든 연구참여자가 건강한 젊은 남성이었

다는 점 때문에 본 연구결과를 일반화하는 것은 지양해야 하며, 실내 

PM2.5 농도는 지역과 실내 환경에 따라 실내외 PM2.5 농도의 차이가 

다를 수 있다는 가능성에 기반하여 결과를 해석할 필요가 있다. 본 연

구결과는 높은 PM2.5 환경에서의 일회성 중강도 유산소 운동이 심혈

관계 및 폐기능에 미치는 영향을 종합적으로 평가하기 위해 실시했던 

연구 중 동맥경직도 관련 연구결과만 부분적으로 제시했기 때문에 연

구설계상 운동 후 동맥경직도 변화 양상을 다양한 시점 별로 분석할 

수 없었다. 또한 본 연구결과는 동맥경직도의 기능적인 변화에만 초점

을 두어 분석했기 때문에 관련 생리적 기전을 직접 규명하지 못했다는 

제한점을 가지고 있다. 따라서 후속 연구에서는 젊은 여성, 노인, 만성

질환자를 포함한 대단위의 장기간 중재연구가 필요하며, 운동 후 시점

에 따른 반응과 관련 생리적 기전 그리고 연령 및 성차를 비교, 분석하

는 연구도 필요하다고 사료된다.



https://www.ksep-es.org262 |� Jin-Su Kim, et al.  •  Influence of PM and Exercise on Arterial Stiffness

Vol.30, No. 2, May 2021: 257-263

결  론

본 연구는 높은 PM2.5 환경(한국환경공단 기준: PM2.5 나쁨 수준)

에서의 일회성 중강도 유산소 운동에 대한 건강한 젊은 남성의 혈압 

및 동맥경직도 반응을 분석하였다. 분석결과, 낮은 PM2.5 환경(한국환

경공단 기준: PM2.5 좋음 수준)과 비교하여 높은 PM2.5 환경(한국환

경공단 기준: PM2.5 나쁨 수준)에서의 일회성 중강도 유산소 운동은 

일시적으로 중심동맥 이완기혈압, 중심동맥 평균동맥압, 말초상완동

맥 이완기혈압, 그리고 동맥경직도 증가를 유발할 수 있는 것으로 나타

났다.
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