
요약

당뇨병은 인슐린 분비와 기능 장애로 인해 만성적으로 높은 혈당이 지속되는 대사성 질환이다. 당뇨환자의 대부분을 차지하고 있는 제 2형 

당뇨환자 수는 점차 늘어나는 추세이며, 제 2형 당뇨는 고혈압, 이상지질혈증 및 심혈관계 질환 등을 야기하고 악화시킨다. 신체활동은 당뇨

를 예방 및 치료하는 효과적인 생활습관 방법이며, 다양한 운동 형태(유산소, 저항성, 복합(유산소+저항성)운동)는 체중, 인슐린 저항성 감소와 

인슐린 민감성을 증가시켜 고혈당 증상을 완화하는 것으로 알려져 있다. 최근 저항성 운동은 제 2형 당뇨환자들의 대사기능(metabolic 

function)을 향상시켜 혈당을 조절하는 것으로 보고하고 있으나, 아직까지 그 기전(mechanism)에 관한 연구는 부족한 실정이다. 본 고찰은 저

항성 운동의 제 2형 당뇨환자들에 미치는 전반적인 효과와 골격근의 근섬유형태, 지질대사 및 미토콘드리아의 기능 향상을 통해 제 2형 당뇨

환자의 치료 및 예방에 미치는 주요기전에 대한 근거를 제공할 것이다.

Abstract

Diabetes is a metabolic disease in which chronic high blood sugar persists due to insulin secretion and dysfunction. The number of type 

2 diabetes patients(T2D) is gradually increasing incidence and prevalence. In addition, T2D is a risk factor for progression and prog-

nosis high blood pressure, dyslipidemia, and cardiovascular disease. Physical activity is an effective lifestyle method to prevent and treat 

T2D, and various types of exercise (endurance, resistance, complex (endurance + resistance) has been reported to ameliorate hyper-

glycemia by reducing weight, insulin resistance, and increasing insulin sensitivity. Recently, resistance exercise has been known to regu-

late hyperglycemia by improving the metabolic function of T2D, but the mechanism underlying the resistance exercise-induced control 

hyperglycemia remain unclear. This review focus on the overall effect of resistance exercise and the potential mechanism for the treat-

ment and prevention of T2D via skeletal muscle shift, lipid metabolism, and mitochondria. 
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Ⅰ. 서론

당뇨병(diabetes mellitus)은 인슐린의 기능이상이나 지방, 단백질

의 대사이상으로 인해 만성적으로 혈당이 높아진 대사성 질환이다. 

당뇨병은 췌장의 인슐린 분비가 적거나 일어나지 않는 제 1형 당

뇨병과 인슐린 분비가 정상적으로 일어나지만 인슐린 저항성으로 

생기는 제 2형 당뇨로 구분할 수 있다. 당뇨병의 95%를 차지하고 

있는 제 2형 당뇨병 환자의 수는 점차 늘어나는 추세이며, 국제당

뇨병연맹(International Federation of Diabetes)은 전 세계적으로 

2017년 4.24억 명에서 2045년 6.29억 명으로 증가될 것으로 예상하

여 이에 따른 국가와 개인의 의료비 부담이 높아질 것으로 보고하

고 있다(IDF, 2017). 

당뇨병은 이상지질혈증, 고혈압 및 심혈관계 질환의 위험요소로 

알려져 있으며, 당뇨병을 예방하기 위해 영양을 과잉 섭취하지 않

고 신체활동을 하는 생활습관을 제시하고 있다. 미국 당뇨학회

(American Diabetes Association)와 미국 스포츠의학회(American 

College of Sports Medicine)는 규칙적인 신체활동은 인슐린 저항성

을 개선시켜 당뇨병을 예방하는 중요한 요인으로 제시하였으며

(Colberg et al, 2016), 운동의 형태 중 유산소, 저항성, 복합(유산소

+저항성)운동 모두 당뇨병 환자의 인슐린 민감성과 혈당을 개선시

키는 효과적으로 방법으로 보고하고 있다(Schwingshackl, Missbach, 

Dias, König, & Hoffmann, 2014; Mann et al, 2014). 특히 유산소 

운동은 근육으로 포도당섭취(glucose uptake)와 처리(glucose 

disposal)를 촉진시켜 인슐린 민감성을 향상시키며, 근육 내 미토콘

드리아의 밀도와 산화능력을 증가시킨다고 보고되고 있다(Phielix, 

Meex, Moonen- Kornips, Hesselink, & Schrauwen, 2010). 

당뇨환자를 대상으로 7일간의 중고강도의 유산소 운동은 간에

서의 글루코스 생성을 억제하고, 인슐린 생성을 자극하여 고혈당

을 개선시켰으며(Kirwan, Solomon, Wojta, Staten, & Holloszy, 

2009), 장기간의 유산소 운동은 당뇨환자들의 당화헤모글로빈

(glycosylated hemoglobin)의 수준을 하루 0.5~0.7% 감소시키는 것으

로 보고하였다(Umpierre et al, 2011; Borror, Zieff, Battaglini, & 

Stoner, 2018). Nojima et al. (2017)은 53명의 제 2형 당뇨환자를 대

상으로 하루 30분 주 3회 12개월간 유산소 운동을 실시한 결과 3, 

6, 9개월에 혈중 당화알부민의 수준이 감소된 것을 확인하였고, 또

한 Picard et al. (2021)은 유산소 운동은 당뇨환자에게 나타나는 

심박변이도(heart rate variability)이상이 개선되었으며, 이는 자율

신경계의 활성이 향상된 것을 의미한다고 보고하였다.  

많은 선행 연구를 통해 유산소 운동은 당뇨병을 예방 및 치료에 

효과적인 운동형태로 보고하고 있지만 저항성 운동이 당뇨병에 미

치는 기전(mechanism)에 관한 연구들은 부족한 실정이다. 따라서 

본 고찰은 저항성 운동이 근섬유 형태, 지질 및 미토콘드리아의 

기능 개선을 통해 당뇨병 환자의 혈당조절에 미치는 긍정적인 기

전을 제시하는데 그 목적이 있다.

Fig.1. The potential mechanism of resistance exercise-induced glycemic 
control of Type 2 Diabetes

Ⅱ. 저항성 운동의 효과

근력과 근육량의 저하는 제 2형 당뇨병을 유발시키는 주요 원

인중 하나로 보고하고 있다(Ismail et al, 2019). 골격근은 인슐린을 

이용하여 식후 혈당을 80%까지 저장하는 역할을 하며, 높은 골격

근량은 포도당 처리 비율을 높이는 것으로 알려져 있다(Harmer & 

Elkins, 2015). Grøntved, Rimm, Willett, Andersen, & Hu (2012)은 

3만 2천명을 대상으로 18년 간 추적관찰을 해본 결과 주당 150분 

이상의 저항성 운동은 제 2형 당뇨의 유병률을 34% 감소시키는 

것으로 보고하였다. 미국 당뇨학회에서는 주 2~3회의 저항성 운동

을 당뇨환자들에게 권고하고 있으며, 또한 당뇨환자들 중 초고도

비만, 골관절염 등을 동반한 경우 유산소 운동이 제한되는 경우가 

발생할 수 있어 대처방안으로 저항성 운동을 권장하고 있다(Eves 

& Plotnikoff, 2006).  

저항성 운동은 당뇨환자의 고혈당을 개선하고 근육량의 증대와 

지방을 감소시킨다(Mavros et al, 2013). 또한 저항성 운동은 내장

지방과 염증성 인자들을 감소시키고, 포도당 수송체 type 

4(Glucose transporter type 4)와 인슐린 민감성을 증가시키는 것으

로 보고되고 있다. Ishii, Yamakita, Sato, Tanaka, & Fujii(1998)은 

당뇨환자를 대상으로 주 5회 4~6주간의 저항성 운동은 근력과 근

육량의 증가와 인슐린 민감성을 증가시킨다고 제시하였으며, 

Castaneda et al. (2002) 는 주 3회 16주간의 저항성 운동은 당뇨환

자의 근육내 글리코겐 함량을 31%나 증가시켰으며, 당화헤모글빈 

수준도 7.6~8.76% 감소시켰다. 이러한 결과는 저항성 운동으로 인

해 증가된 근육량은 포도당 수송체 type 4을 증가시키며, 혈당을 

조절하는데 중요한 역할을 할 것이라고 보고하였다. 저항성 운동

의 또 다른 효과는 운동 후 초과 산소섭취량(postexercise oxygen 

consumption)의 증가이다. 운동 후 증가된 초과 산소 섭취는 지방

을 연료로 사용하여 체중감소에 효과적이며, 저항성 운동은 유산
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소 운동보다 운동 후 초과 산소섭취량을 증가시켜 기초대사량을 

향상 시키는 것으로 보고하고 있다(Greer, Sirithienthad, Moffatt, 

Marcello, & Panton, 2015). 또한 선행연구를 통해 저항성 운동은 

당뇨환자들의 혈중 골밀도를 개선시키는 것으로 보고하고 있다

(Shaibi et al, 2006).   

결과적으로 저항성 운동은 근력, 근육량, 포도당 수송체 type 4, 

기초대사량 증가를 통해 당뇨환자의 혈당을 조절하는 것으로 생각

된다. 

Fig.2. The mechanism of resistance exercise-induced glycemic control 
      by improving muscle mass, GLUT4 and BMR in Type 2 Diabetes 
      patients 

Ⅲ. 근섬유형태와 지질 

저항성 운동으로 인한 근육 크기의 증가는 인슐린 민감성을 향

상 시키는 것으로 알려져 있으며(Paquin, Lagacé, Brochu, & 

Dionne, 2021), 당뇨환자들의 혈당 조절을 위해 근육량 증대는 필

수적인 요인일 것이다. 저항성 운동은 근육량을 증가시키는 효과

적인 운동형태로  IGF-1/PI3K/AKT pathway을 통해 근육의 증대와 

근신경근 확장(neuromuscular remodeling)이 일어난다. Insulin-like 

growth factor 1 (IGF-1)은 근육의 성장과 재생에 중요한 역할을 

하며, IGF-1은 Protein kinase B(AKT)의 Thr308을 인산화 시킨다. 

활성된 AKT는 forkhead box O (FoxO)의 전사인자를 활성시키며, 

그로인해 단백질 분해(protein degradation)를 억제하게 된다. 그리

고 AKT는 mammalian target of rapamycin complex 1 (mTORC1)를 

활성시키고 활성된 mTORC1는 p70 ribosomal S6 kinase (S6K)를 인

산화 시켜 단백질 합성을 증가시킨다(Schiaffino & Mammucari, 

2011). 또한, 저항성 운동은 글리코겐 합성을 증가시키는 것으로 

알려져 있으며, AKT는 glycogen synthase kinase 3β (GSK3)의 Serine 

9의 인산화를 억제하여 글리코겐 합성효소(glycogen synthase)을 증

가시킨다(Beaulieu, 2012). 

속근 2x형(Type IIx) 근육은 지방보다는 포도당을 이용하여 에너

지를 생산하고 무산소성 대사 능력이 높은 근육 타입이며, 아이러

니하게도 당뇨환자들에게 높은 비율을 나타내고 있다(Colberg et 

al, 2010). 이는 당뇨환자들에게 나타나는 인슐린 저항성으로 인해 

고인슐린혈증(Hyper insulinemia)이 발생하고 그로인해 속근 2x형 

근육의 미오신중쇄(myosin heavy chain)의 유전자를 증가시키기 때

문이다(Madden, 2013). 훈련된 운동선수들도 속근 2x형 근육이 증

가가 나타나지만 당뇨환자들의 과도한 속근 2x형의 증가는 대사작

용의 이상을 나타낼 수 있다(Pesta, Goncalves, Madiraju, Strasser, 

& Sparks, 2017). 

Ishii et al. (1998)은 제 2형 당뇨 환자를 대상으로 주 5회 4~6주

간  최대중량의 40~50%의 무게로 10~20회 반복횟수의 저항성 운

동을 실시한 결과 외측광근 근섬유가 속근 2x형에서 속근 2a형

(Type IIa)으로 전환이 나타났고, 근육내 포도당 섭취의 증가를 확

인하였다. 이러한 결과는 속근 2a형 근육이 속근 2x형보다 모세혈

관, 포도당 수송체 type 4가 많이 분포되어있고, 인슐린 반응도 높

기 때문이라고 보고하였다(Castorena, Arias, Sharma, Bogan, & 

Cartee, 2015). 결과적으로 당뇨환자의 저항성 운동은 근섬유 형태

를 전환시켜 혈당을 조절하는 역할을 한다.

저항성 운동은 당뇨환자의 혈당을 조절하는 것으로 알려져 있

으며, Liu et al. (2019)은 고강도의 저항성 운동은 제2형 당뇨환자

들의 당화혈색소 수준을 낮춰 효과적인 혈당조절 방법으로 제시하

였다. AMP-activated protein kinase(AMPK)는 당과 지방대사에 중

요한 역할을 하며, Dreyer et al. (2006)는 11명의 성인 남녀를 대

상으로 2시간의 일회성 저항성 운동 중 AMPK의 수준이 증가하는 

것으로 보고하였다. AMPK의 활성은 Eukaryotic translation initiation 

factor 4E-binding protein 1(4E-BP1)와 mTORC1를 감소시켜 운동 

중 근육 내 단백질 합성을 억제한다. 저항성 운동 중 증가된 

AMPK는 ATP를 생성하기 위해 포도당 수송체 type 4를 증가시켜 

근육 내 포도당 섭취와 지방산 산화(fatty-acid oxidation)를 증가시

키며, 근육의 합성은 운동 후 2시간 동안 다시 일어나는 것으로 

보고하였다. 

비만은 당뇨의 유별률을 증가시키며, 비만으로 인해 과도하게 

증가된 백색지방은 interleukin-6 (IL-6)와 tumor necrosis factor –
alpha (TNF-α)와 같은 염증성 인자를 분비시키는 것으로 알려져 

있다. 혈중 높은 수준의 IL-6와 TNF-α는 혈당조절과 인슐린 민감

성을 감소시키며, Shultz et al. (2015)은 비만인 제2 당뇨환자들을 

대상으로 주 3회 최대중량의 60–80%로 12주간 저항성 운동을 실시

한 결과 IL-6와 TNF-α의 수준의 감소를 보고하였고, Jorge et al. 

(2011)은 당뇨환자를 대상으로 주 3회 12주간 저항성 운동을 실시

한 결과 C-반응성 단백질의 감소와 지방세포의 인슐린 민감성을 

조절하는 비스파틴(visfatin)의 개선을 보고하였다. Ku et al, (2010)

은 44명의 제 2형 당뇨환자를 대상으로 주 5회 12주간 유산소 운

동(60분간 중강도 걷기)과 저항성 운동(최대중량의 40~55%)을 비교

한 결과 지방조직에는 차이가 나타나지 않았지만 저항성 운동 집

단에서 당뇨 발병을 조정하는 것으로 알려진 염증성 사이토카인인 

레티놀결합단백질 4(retinol binding protein 4)의 감소가 나타났다. 
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또한 제 2형 당뇨환자들은 이상지질혈증이 동반되는 경우가 많으

며 대표적으로 중성지방과 저밀도 지단백 콜레스테롤의 증가와 고

밀도 지단백 콜레스테롤의 감소가 나타난다(Mullugeta, Chawla, 

Kebede, & Worku, 2012). Yang, Yang, Li, & Han. (2019)은 저항성 

운동은 카테콜라민을 증가시켜 hormone–sensitive lipase 효소의 활

성을 통해 지질의 분해를 촉진시키며. 이는 지질을 유리지방산으

로 전환하여 세포내 지질이 축적되는 것을 억제하여 인슐린 저항

성을 완화시킨다고 보고하였다. 또한 인슐린 저항성으로 인한 고

인슐린혈증은 지방산화(beta-oxidation)를 억제하는 것으로 알려져 

있으며, 저항성 운동은 지방산화의 증가와 혈중 지질을 감소시켜 

물질대사의 유연성(metabolic flexibility)을 개선시킨다(Strasser & 

Pesta, 2013). 

결과적으로 저항성 운동은 근육량의 증가와 근섬유형태를 전환

하고, 지질개선을 통해 인슐린 민감성을 증가시켜 혈당을 조절하

는 것으로 생각된다.

Fig.3. The potential mechanism of resistance exercise –induced insulin 
     sensitivity by improving IGF-1, AMPK and Lipid metabolism in 
     Type 2 Diabetes patients 

Ⅳ. 미토콘드리아 기능

미토콘드리아는 산화적 인산화(oxidative phosphorylation) 과정을 

통해 에너지원인 ATP를 생산할 뿐만 아니라 칼슘 조절, 세포대사, 

활성산소 생성 및 세포사멸(apoptosis)을 조절하는 중요한 세포 내 

소기관이다(Tait & Green, 2013). 노화와 인슐린 저항성은 미토콘

드리아 기능이상을 유발하는 것으로 알려져 있으며, 제 2형 당뇨

환자에게도 미토콘드리아의 기능이상이 나타나는 특징이 있다. 하

지만 미토콘드리아의 기능이상으로 당뇨가 발병했는지, 당뇨로 인

해 미토콘드리아의 기능이상이 일어나는지 정확히 밝혀지지 않았

다(Shou, Chen, & Xiao, 2020).  

정상적인 미토콘드리아는 세포의 생존과 항상성을 위해 생합성

(biogenesis), 분열(fission), 융합(fusion)을 통해 끊임없이 그 크기와 

형태를 유지한다(Meyer, Leuthner, & Luz, 2017). Peroxisomal 

proliferator activator receptor-γ coactivator-1α(PGC-1α)는 미토

콘드리아 생합성에 중요한 역할을 하며, 당뇨환자에게 그 수준의 

감소가 나타난다. 또한, PGC-1α의 감소는 미토콘드리아의 지방산

화, 해당과정, tricarboxylic acid (TCA) 사이클 및 전자전달계에도 

영향을 미친다. 저항성 운동과 유산소성 운동 모두 미토콘드리아

의 기능을 향상시키는 것으로 보고하고 있으며(Groennebaek & 

Vissing, 2017; Granata, Jamnick, & Bishop, 2018), 세포수준에서 운

동은 세포내 칼슘 신호전달에 중요한 역할을 하는 calmodulin 

-dependent protein kinase (CaMK) II를 증가시키고, mitogen –
activated protein kinase (MAPK) 중 하나인 p38 MAPK을 활성시킨

다. 활성된 p38 MAPK은  activating transcription factor (ATF) 2와 

myocyte enhancing factor (MEF) 2를 통해  근육 내 PGC-1α를 

증가시킨다. 선행 연구들을 통해 저항성 운동은 PGC-1α를 증가시

켜 미토콘드리아의 생합성을 증가시키는 것으로 보고하고 있으나 

제2형 당뇨환자를 대상으로 저항성 운동이 미토콘드리아의 생합성

에 미치는 영향을 보고한 연구는 매우 부족한 실정이다. 하지만 

Wang, Mascher, Psilander, Blomstrand, & Sahlin. (2011)은 유산소+

저항성 운동그룹과 유산소 운동그룹을 비교한 결과 유산소+저항성 

운동그룹에서 PGC-1α, PGC-1-related coactivator (PRC) ,pyruvate 
dehydrogenase kinase 4 (PDK4)의 수준이 증가한 것을 확인하였다. 

이러한 결과를 바탕으로 저항성 운동은 미토콘드리아 생합성에 중

요한 역할을 할 것으로 생각된다. 

제 2형 당뇨환자는 미토콘드리아의 분열을 조절하는 dynamin 

related protein 1 (DRP 1)의 증가와 융합을 조절하는 mitofusins 1 

(MFN2)의 감소를 통해 미토콘드리아의 분절(fragmentation)이 증가

하게 된다(Yu, Robotham, & Yoon, 2006). 미토콘드리아의 분열의 

증가는 활성산소종(Reactive oxygen species)의 증가와 인슐린 분비

를 억제 하며(Kabra et al. 2017), 미토콘드리아 융합의 감소는 인

슐린 저항성과 포도당 불내성(glucose intolerance )을 증가시킨다

(Sebastián et al. 2012). Zhang et al. (2013)은 MFN2를 과발현시킨 

동물모델에서 인슐린 수송체와 포도당 수송체의 증가가 나타나 인

슐린 민감성이 향상된다고 보고하였다. Schrauwen- Hinderling et 

al. (2007)은 제 2형 당뇨환자들과 BMI(29±1)가 비슷한 일반인을 

대상으로 운동 강도 50–60% 후 ATP 합성 비율을 확인하기 위해 

외측광근의 크리아틴 인산염 회복 시간을 분석한 결과 당뇨환자들

에게서 일반 대조군 보다 45% 느리게 나타났다. 또한 Phielix et al. 

(2008)도 당뇨환자의 크리아틴 인산염 회복 시간이 느리게 나타며, 

이러한 결과는 미토콘드리아의 호흡능력(respiratory capacity)과 전

자전달계(electron transport chain)의 활성 감소 때문이라고 보고하

였다. 많은 선행연구를 통해 당뇨환자들은 미토콘드리아의 전자전

달계 복합체 I, III 그리고 수의 감소가 보고되고 있다. 하지만 저항

성 운동은 미토콘드리아의 기능을 개선시킨다고 보고하였으며, 

Pesta et al. (2011)는 10주간의 저항성 운동은 유산소 운동과 마찬

가지로 외측광근 근육내 미토콘드리아의 respiration을 향상한다고 

보고하였으며, Sparks et al. (2013)은 9개월간의 저항성 운동은 제 



저항성 운동이 제 2형 당뇨병 환자의 혈당조절에 미치는 영향  

2형 당뇨환자 근육의 미토콘드리아의 수가 증가를 확인하였다.  

결과적으로 저항성 운동은 미토콘드리아의 수와 기능개선을 

통해 인슐린 저항성을 감소시켜 혈당을 조절하는 것으로 생각된다 

Fig.4. The potential mechanism of resistance exercise–induced glycemic 
     control by improving mitochondrial function in Type 2 Diabetes patients

Ⅴ. 결론 및 제언

운동은 제2형 당뇨병 환자들의 위험과 진전을 감소시는 효과적

인 치료방법이다. 특히 저항성 운동은 제 2형 당뇨환자들의 근육

량 증가와 지질, 미토콘드리아 기능 개선을 통해 인슐린 민감성을 

증가시켜 혈당을 조절하는 것을 알려져 있다. 하지만 아직까지 그 

정확한 기전에 대한 연구는 부족한 실정이며, 향후 저항성 운동이 

제 2형 당뇨질환을 예방 또는 지연시키기 위한 기전에 대한 연구

가 필요할 것으로 생각된다.
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