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요약

듀시엔형 근이영양증은 가장 심각한 근이영양증의 형태로, 근육의 위축, 퇴행 및 재생장애를 유발하는 유전성 신경근 질환이

다. 운동은 근이영양증의 완화 및 지연을 목적으로 사용되고 있으나, 그 이론적 근거가 아직 불충분하고 그 효과에 대한 연구

결과 또한 일치하지 않는다. 따라서 본 연구에서는 각기 다른 운동 유형이 근이영양증 근육의 구조적, 기능적 및 생화학적 변

인에 미치는 효과를 분석하고자 하였다. 근이영양증 동물모델인 mdx(C57BL/10ScSn-Dmdmdx/J) 마우스를 대상으로 실시

된 연구 중 운동의 효과를 검증하고 있는 1993년에서 2017년까지의 논문 43개를 다루었다. 운동의 유형은 treadmill, 

voluntary wheel running, downhill running 및 swimming 운동으로 나뉘었고, treadmill은 13개의 연구, voluntary wheel 

running은 11개의 연구, downhill running은 13개의 연구, swimming은 6개의 연구가 분석에 이용되었다. 연구결과 가장 긍

정적인 효과를 나타낸 운동은 voluntary wheel running으로, 만성운동을 실시한 9개의 연구 중 7개의 연구 결과가 긍정적이

었다. 이는 저강도의 자발적 운동이 mdx 마우스의 근육 병리 지연 및 완화에 효과적일 수 있음을 시사한다.

주요어: 근육 생리, 횡경막, 산화스트레스

Abstract

Duchenne muscular dystrophy(DMD), the most severe form of muscular dystrophy, is a typical hereditary 

neuromuscular disease that causes severe atrophy, degeneration and regenerative disorder of skeletal muscles. Exercise 

has been suggested as an effective way to mitigate and delay the pathological symptoms of DMD. However, the 

rationale behind DMD treatment is lack and the results of the study are inconsistent. Therefore, we investigated the 

effect of exercise modality on the structure, function, and biochemistry of DMD muscles. We examined 43 articles that 

could compare the effects of exercise on mdx(C57BL/10ScSn-Dmdmdx/J), an animal model of DMD. From 1993 to 2017, 

13 studies of treadmill exercises, 11 studies of voluntary wheel running, 13 studies of downhill running, and six 

swimming exercise studies were used. The voluntary wheel running showed the most affirmative effects and the results 

from seven out of nine studies conducted in the type of chronic exercise were positive. This study provides evidence that 

spontaneous low-intensity exercise would be beneficial for delaying and alleviating muscular dystrophy.
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서론

1. 듀시엔형 근이영양증

  듀시엔형 근이영양증(Duchenne muscular 

dystrophy; DMD)은 유년기 남아에게 발생하는 대표

적인 유전성 신경근 질환이다. DMD는 X염색체

(Xp21)의 이상으로 발생하며, 근육세포의 신호 전달 

및 보호 역할을 수행하는 세포골격 단백질인 디스트

로핀(dystrophin)이 발현되지 않는다. 근이영양증 환

자의 골격근은 심각한 위축(atrophy), 퇴행

(degeneration) 및 재생 장애(regenerative disorder)

를 일으킨다. DMD는 3,500명 중 한 명 꼴로 발생하고

(Emery, 1993), 그 증상은 보통 2-4세에 처음 나타나

며, 횡경막(diaphragm) 기능 저하에 따른 호흡 장애

로 조기사망하게 된다(Blake, Weir, Newey, & 

Davies, 2002). 

듀시엔형 근이영양증 연구는 1950년대부터 시작

되었으나, 아직까지 질병을 완치할 수 있는 방법은 없

다(Hyzewicz, Ruegg, & Takeda, 2015). 그러나 질병

을 완화하고, 지연할 수 있는 방법들이 여러 연구를 

통해 제시되고 있다(Muntoni & Wood, 2011). 먼저, 

듀시엔형 근이영양증의 문제 유전자 발현부위를 건

너뛰는(exon skipping) 방법이 있다. 디스트로핀을 

발현하지 못하게 하는 유전자 발현부위인 exon 51번

을 skipping 하는 방법이 임상실험을 통해 DMD 환

자에게 적용이 될 수 있다는 연구결과가 보고되고 있

다(Bladen et al., 2015; Cirak et al., 2011). Exon 

skipping의 결과 디스트로핀의 발현이 DMD 환자에

게서 증가한다는 보고가 있어(Cirak et al., 2011), 듀

시엔형 근이영양증 치료법으로의 잠재성을 인정받고 

있다(Bladen et al., 2015). 또한, 산화스트레스는 근이

영양증 환자의 근육 병리 악화의 주 원인 중 하나로, 

근이영양증 환자의 근육은 자유 라디칼(free radical)

에 대한 높은 민감성을 나타낸다(Disatnik et al., 

1998). 이러한 근육 내 산화스트레스를 감소시키는 

방법도 여러 연구에서 긍정적인 결과를 보고하고 있

다(Chahbouni et al., 2010; Dorchies et al., 2006; Kim, 

Kwak, Thompson, & Lawler, 2013).  

근육 내의 근본적인 문제를 다루는 방법과 더불어, 

듀시엔형 근이영양증의 지연 및 완화에 대한 운동의 

효과를 검증하고자 하는 연구들이 있다. 그러나, 각 

연구결과가 일치하지 않고(Hyzewicz, Ruegg, & 

Takeda, 2015), 아직까지 운동이 보조적인 수단으로 

근이영양증 환자에게 긍정적인지 부정적인지에 대한 

논란이 있어 계속적인 연구가 필요한 실정이다.   

2. 듀시엔형 근이영양증과 운동

DMD 환자는 골격근의 근력저하를 지속적으로 경

험하게 된다(Markert, Ambrosio, Call, & Grange, 

2011). 운동은 DMD 환자의 근력저하를 개선하기 위

한 대안으로 제시되어왔으며, 저강도 운동이 근이영

양증 환자에게 유익하다는 결과가 보고되고 있다

(Grange & Call, 2007). 그러나 이를 뒷받침 할 수 있

는 이론적 근거가 부족하며, 운동 자체가 골격근 손상

을 유발할 수 있기 때문에 운동이 근이영양증 환자에

게 부정적이라는 결과 또한 존재한다. 이러한 근이영

양증과 운동에 대한 연구결과의 불일치와 부족으로 

인해 아직까지 근이영양증 환자에 대한 보조 요법으

로서의 운동에 대한 논란이 있고, 윤리적인 문제 또한 

포함하고 있다. 

3. 듀시엔형 근이영양증 동물모델 mdx mice 

mdx 마우스는 듀시엔형 근이영양증 인간 연구에 

대안으로 사용되는 동물 모델로 유전자 발현부위인 

exon 23에 조기 종결 코돈(termination codon)을 가

지고 있어 세포골격 단백질인 디스트로핀을 발현하

지 못한다(Dunckley, Manoharan, Villiet, Eperon, & 

Dickson, 1998). 디스트로핀을 발현하지 못하는 점이 

근이영양증 환자와 일치하지만, mdx 마우스의 병리

(pathology)는 인간의 병리에 비하여 덜 심각하게 나

타난다. 이는 mdx 마우스의 근육퇴행이 출생 후 3~4 

주부터 나타나지만, 이후 3~12개월 시기에 근육의 재

생이 활발하게 이루어지기 때문이다(Grounds & 
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Torrisi, 2004). 이 차이는 사람과 마우스의 무게, 근육

에 대한 부하, 그리고 수명의 차이 등이 원인이다

(Hyzewicz, Ruegg, et al., 2015). 하지만, 정도 차이가 

존재 할 뿐 mdx 마우스는 골격근과 횡경막의 점진적

인 위축, 손실 등이 인간 근이영양증 환자의 질병 진

행양상과 매우 흡사하며, 유전적으로 같은 형태를 가

진다(Hartel, Granchelli, Hudecki, Pollina, & 

Gosselin, 2001). 이 외에도 근육의 괴사와, 근섬유의 

회복과 손상의 불균형으로 인해 섬유증(fibrosis)이 

증가하고, 근육의 거짓 비대(pseudo-hypertrophy)가 

일어나는 것이 인간의 병리와 유사하다(Barton, 

Morris, Musaro, Rosenthal, & Sweeney, 2002; 

Chamberlain, Metzger, Reyes, Townsend, & 

Faulkner, 2007). Figure 1.은 mdx와 정상 쥐의 근섬

유 형태 및 구조적 특성을 보여주고 있다.

4. mdx 마우스와 운동 

운동이 mdx 마우스 근육의 구조적, 생리적, 생화

학적 변인에 미치는 효과를 알아 본 연구 결과는 운동 

유형에 따라 차이가 있다. 또한 운동을 근이영양증 지

연 및 완화의 목적으로 사용한 연구가 있는 반면, 오

히려 근 손상을 과도하게 유발하기 위해 사용한 연구

도 적지 않다. 운동의 결과도 긍정 혹은 부정 아니면 

어떠한 영향도 미치지 못하는 등 각기 다른 방향을 제

시하고 있다(Hyzewicz, Ruegg, et al., 2015). 따라서 

본 리뷰는 기존 연구들을 운동 유형에 따라 정리·요

약하여, 각 운동이 mdx 마우스에 어떠한 영향을 미치

는지 분석하는 데 목적이 있다. 

자료수집 

자료 수집은 학술데이터 베이스인 google 학술검

색과 pubmed를 사용하여 진행하였다.“mdx”와

“exercise” 키워드를 넣어 검색하였으며, 대조군과 비

교하여 운동 결과를 알 수 있는 연구를 선별했다. 또

한, 각 연구를 운동 유형별로 나누어 비교 분석하였

다. 운동은 treadmill exercise, voluntary wheel 

running, downhill running, swimming 4가지가 주

로 시행되었으며, 1993년부터 2017년까지의 논문이 

선택되었다. treadmill 운동을 진행한 연구는 13개, 

voluntary wheel running을 진행한 연구는 11개, 

downhill running을 진행한 연구는 13개, 마지막으

로 swimming 운동을 진행한 6개로 총 43개의 연구결

과를 분석하였다. 또한, 각 연구는 급성운동(acute 

exercise)과 만성운동(chronic exercise)으로 나누어 

결과를 분석하였으며, 운동의 효과를 긍정(+), 부정(-) 

혹은 복합 효과(+/-)로 나누어 나타내었다.

1. Treadmill 운동

Treadmill 운동을 실시한 13개 연구 중 급성운동은 

4가지가 리뷰 되었고, 만성운동은 10개 연구가 리뷰 

되었다(급성과 만성의 운동 효과를 동시에 비교한 논

문이 존재하였음) (Table 1.). 

Treadmill 운동의 강도는 운동 속도를 기준으로 저

강도(≤9m/min), 중강도(≤12m/min) 및 고강도(˃

Figure 1. Comparison of morphological characteristics 
between control & mdx TA (tibialis anterior) 
muscles
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12m/min)로 나뉘었다(Hyzewicz, Ruegg, et al., 2015). 

최대 12m/min, 중강도, 1회성 급성운동은 혈장 내 CK

와 근섬유의 손상을 증가시켰다. 또한, 섬유증

(fibrosis)이 증가하고, 산화스트레스와 염증성 인자들

의 발현이 증가하는 등의 부정적인 결과를 보였다

(Wooddell et al., 2010; Terrill, Radley-Crabb, 

Grounds & Arthur, 2012; Radley-Crabb et al., 2012). 

이 외에도 고강도 급성운동은 위와 비슷한 결과가 나

타났다(Radley-Crabb et al., 2012). 1회성 급성운동은 

운동의 강도와 상관없이 모두 mdx 마우스에게 부정적

인 영향을 미쳤다. 따라서 급성 treadmill 운동이 mdx 

마우스 근육의 병리적 손상을 가중시키는 것으로 보인다. 

12m/min, 중강도, 4-12주간의 만성운동은 앞다리 

근육의 근력 저하와 섬유증 및 염증을 증가시키고, 근

육의 등척성 수축력을 감소시켰다(De Luca et al., 

2003; Fraysse et al., 2004; Camerino et al., 2014; 

Schill et al., 2016; Capogrosso et al., 2017). 이 외에도 

운동은 혈장 내 CK를 증가시키는 등의 부정적인 결

과를 초래했다(Radley-Crabb et al., 2012). 오르막(7

도), 15-23m/min, 고강도 운동은 심장의 비대, 염증

세포의 침투율 증가, 섬유증과 지방세포의 증가 및 단

백질의 과인산화를 유발했다(Nakamura, Yoshida, 

Takeda, Dohi, & Ikeda, 2002; Nakamura, Yoshida, 

Ueda, Takeda, & Ikeda, 2005). 반면에 9m/min으로 

실시한 저강도 운동은 산화스트레스 지표인 MDA와 

protein carbonyl을 감소시켰다(Kaczor, Hall, Payne, 

& Tarnopolsky, 2007). 이 결과는 treadmill 운동으로 

인해 나타난 최초의 긍정적인 결과이다. 이는 저강도

의 treadmill 운동이 mdx 마우스의 근육 병리 완화에 

긍정적인 작용을 할 수 있다는 단서를 제공한다. 그러

나, 같은 9m/min으로 실시한 다른 연구에서는 IGF-1

과 MyoD의 감소가 나타나는 부정적인 결과도 나타

나 저강도 treadmii 운동에 대한 추가적인 연구가 필

요하다(Okano et al., 2005). 

Exercise type Age(yrs)
Exercise 

protocol
Finding Effect Reference

Acute

young: 2~7 

months  

old: 12~19 

months

30min, 

6-12m/min

1 time

↑ Serum CK 

 ↑ Fiber Damage
negative (-) Wooddell et al.(2010)

12 weeks

30min, 

12m/min

 1 time 

↑ Serum CK 

↑ Necrosis, 

↑ Thiol Oxidation, 

↑ mRNA of IL-6  

negative (-)
Terrill, Radley-Crabb, 

Grounds, & Arthur(2012)

4 weeks

Exercise until 

the mice are 

exhausted

↑ Serum CK 

 ↑ Central Nuclei Fiber

↑ Oxidative Stress 

negative (-) Radley-Crabb et al.(2012)

8-12 weeks

30min, 

12m/min

 1 time  

↑ Muscle Necrosis

↑ Serum CK

↑ mRNA of Inflammatory 

Cytokine 

negative (-) Silva et al.(2015)

Chronic

3-4 weeks

12m/min

 4-8weeks, 

twice a week

↓ Forelimb Strength

↑ Fiber Necrosis 

  & Infiltration

negative (-) De Luca et al.(2003)

6 weeks

7° uphill

 15-23m/min, 

60min

10weeks, twice 

a week

↑ Heart Weight 

↑ Fiber Infiltration 

↑ Fibrosis and Adipose Tissues

↑ Phosphorylation 

negative (-)

Nakamura, Yoshida, 

Takeda, Dohi, & 

Ikeda(2002)

Nakamura, 

Table 1. Effect of treadmill exercise 
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2. Voluntary wheel running 

Voluntary wheel running은 급성운동 2개, 만성운

동 9개가 조사되었으며(Table 2.), 운동 기간에 따라 

분류되었다. 급성 자발적 휠 달리기 운동은 세포사멸

(apoptosis)과 세포막 누출(membrane leak)을 증가

시켰다(Podhorska-Okolow et al., 1998; Archer, 

Vargas, & Anderson, 2006). 

한편, 자발적 만성 운동은 혈장 내 CK의 감소, 근

섬유 횡단면적의 증가, 간질조직의 감소 등의 결과를 

나타냈고(Carter et al., 1995; Bueno Junior et al., 

2012), 최대 등척성 토크와 및 근섬유 손상 마커를 감

소시키는 등 긍정적인 결과를 보였다(Baltgalvis et 

al., 2012). 또한, 근육의 활성도 및 근육량을 증가시키

고, 유트로핀(utrophin) 단백질의 증가와 함께 근력

의 증가를 가져왔다(Dupont-Versteegden, McCarter, 

& Katz, 1994; Call, McKeehen, Novotny, & Lowe, 

2010; Ferry et al., 2015). 하지만, 근섬유의 중심핵

(centralized nuclei) 수의 증가와 심장기능 저하도 함

께 보고하였다(Bueno Junior et al., 2012; Hourde et 

al., 2013). 장기간의 만성 자발적 휠 달리기 운동은 근

육량을 증가시키고 근육의 피로도를 감소시켰다

(Wineinger, Abresch, Walsh, & Carter, 1998). 이는 

mdx 마우스의 근육 병리에 대한 장기간 자발적 운동

의 긍정적인 측면을 나타내는 결과라고 할 수 있다.

Exercise type Age(yrs)
Exercise 

protocol
Finding Effect Reference

Chronic

6 weeks

7° uphill

 15-23m/min, 

60min

10weeks, twice 

a week

↑Phosphorylation negative (-)
Yoshida, Ueda, Takeda, 

& Ikeda(2005)

3-4 weeks

12m/min

 4-8weeks, 

twice a week

↑ Resting Ca2+

↑ Sarcolemmal Permeability
negative (-) Fraysse et al.(2004)

10 weeks

9m/min, 

60min

10weeks, 5 

times a week

↓ IGF1 

↓ MyoD
negative (-) Okano et al.(2005)

4 weeks

9m/min, 

30min

8weeks, twice a 

week

↓ Oxidative Stress Markers 

(MDA & protein carbonyl)
positive (+)

Kaczor, Hall, Payne, & 

Tarnopolsky(2007)

4-5 weeks

12m/min, 

30min

4-12weeks,

twice a week  

↓ Forelimb Strength

↓ mRNA of PGC1-α & Sirt1
negative (-) Camerino et al.(2014)

4 weeks

12m/min, 

30min

 4weeks, twice 

a week

↓ Exhaustion Time 

↓ Basal Oxygen Consumption

↑ Oxidative Stress Markers

↑ HOP 

negative (-) Schill et al.(2016)

4-5 weeks

12m/min, 

30min 

4-12weeks  

↓ Forelimb Strength

↓ Torque

 ↓ Isometric Contractile 

↑ Muscle Damage

negative (-) Capogrosso et al.(2017)
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3. Down Hill Running 

Downhill running 연구는 총 13편의 논문이 조사

되었으며(Table 3.), 모두 mdx 마우스의 근육 손상을 

유발하기 위한 운동으로 사용되었다(Hyzewicz, 

Ruegg, et al., 2015). 급성운동은 모두 일회성으로 진

행되었으며, 먼저 16도 경사에서 0.6m/min, 5분간의 

운동은 bFGF를 감소시키고 같은 경사 10m/min, 5분

간의 운동은 혈장 내 CK를 증가시켰다(Clarke, 

Khakee, & McNeil, 1993; Vilquin et al., 1998). 또한 

10도 경사, 8-16m/min, 90분의 운동은 근세포막 항

상성(membrane integrity)을 감소시키고(Quinlan et 

al., 2006), 17도의 경사, 10m/min, 45분의 운동은 등

척성 수축력을 감소시키는 부정적인 결과가 나타났

다(Whitehead, Streamer, Lusambili, Sachs, & Allen, 

2006). 따라서 일회성 downhill running은 mdx 마우

스의 병리를 악화시키는 것으로 보인다.  

한편, 10주간의 만성운동은 섬유증과 지방세포의 

증가, 침투율의 증가, 심장기능의 악화를 초래하고

(Nakamura et al., 2002), 단백질의 과인산화 및 IGF-1과 

Exercise type Age(yrs)
Exercise 

protocol
Finding Effect Reference

Acute 

12 weeks  For 16 hours 

↑ Central Nuclei Fiber

↑ Apoptosis 

↓ Expression of Bcl-2

↑ Expression of Ubiquitin 

negative (-)
Podhorska-Okolow 

et al.(1998)

4 weeks For 24 hours ↑ Membrane Leak negative (-)
Archer, Vargas, & 

Anderson(2006)

Chronic 

young: 4 

weeks

adult: 6 

months

For 4 weeks 
↓ Serum CK

↑ Muscle CSA
positive (+) Carter et al.(1995)

3 weeks For 7-10 weeks
↑ Activity Tention

↑ Muscle & Body Weight
positive (+)

Dupont-Versteegde

n, McCarter, & 

Katz(1994)

6 months For 11 months 
↑ Muscle Weight

↓ Fatigue Resistance
positive (+)

Wineinger, Abresch, 

Walsh, & 

Carter(1998)

4 weeks For 12 weeks

↓ Body Weight

↑ Grip Strength

↑ Specific Tetanic Force

positive (+)

Call, McKeehen, 

Novotny, & 

Lowe(2010)

8 weeks For 4 weeks 

↓ Interstitium Space

↑ Muscle CSA 

↑ Ubiquitinated Proteins

positive (+) Call, et al.(2010)

8 weeks For 4 weeks 

↑ Isometric Torques 

↑ Maximal Isometric Torque

  ↓ Central Nuclei Myofiber 

positive (+)
Baltgalvis et 

al.(2012)

4 weeks For 12 weeks 
↑ Central Nuclei

↑ Utrophin 
combined (+/-)

Bueno Junior et 

al.(2012)

4 weeks For 12 weeks

↑ Muscle Force 

↓ Ventricular Function

↑ mRNA Expression of MHC2

combined (+/-) Hourde et al.(2013)

7 months For 12 weeks ↑Absolute Maximal Force positive (+) Ferry et al.(2015)

Table 2. Effect of voluntary wheel running exercise 
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MyoD를 감소시켰다(Nakamura et al., 2005; Okano 

et al., 2005). 또한 15도, 10m/min, 3일간의 운동은 세

포막의 붕괴를 증가시키고(Brussee, Tardif, & 

Tremblay, 1997), 같은 경사에서 15-17m/min으로 실

시된 연구에서는 근력의 감소, 섬유증의 증가, 부종 

및 염증의 증가 등을 보고했다(Taniguti, Pertille, 

Matsumura, Santo Neto, & Marques, 2011; 

Kobayashi, Rader, Crawford, & Campbell, 2012).

4. Swimming exercise 

mdx 마우스를 대상으로 수행된 swimming 연구

는 급성운동 1개, 만성운동 5개로 총 6개의 논문이 리

뷰에 사용되었으며(Table 4.), 실시된 운동시간 및 운

Exercise type Age(yrs)
Exercise 

protocol
Finding Effect Reference

Acute 

12 weeks 
16°0.6m/min

5min, 1time

 ↓ bFGF

↑ Membrane Disruptions
negative (-)

Clarke, Khakee, & 

McNeil(1993)

32-56 weeks 
16°10m/min

5min, 1time
↑ Serum CK negative (-) Vilquin et al.(1998)

7 weeks 

10°

8-16m/min

90min, 1time

↑ Muscle Membrane 

Breakdown
negative (-) Quinlan et al.(2006)

7-10 weeks 
17°10m/min 

45min, 1time 

↓ Isometric Force 

↑ Membrane Breakdown 
negative (-)

Whitehead, 

Streamer, Lusambili, 

Sachs, & Allen(2006)

60 weeks 
14°10m/min 

45min, 1time 

↑ Transverse Relaxation Time 

Constant (T2) 
negative (-) Mathur et al.(2011)

Chronic 

8 weeks 
15° 10m/min

10min, 3days
↑ Membrane Breakdown negative (-)

Brussee, Tardif, & 

Tremblay(1997)

6 weeks 

7°23m/min

60min, 

10weeks 

↑ Heart Weight

↑ Infiltration 

↑ Fibrosis & Adipose Tissues 

↑ Phosphorylation 

negative (-)
Nakamura et 

al.(2002)

6 weeks 

7°23m/min

60min, 

10weeks 

↑ Phosphorylation negative (-)
Nakamura et 

al.(2005)

6 weeks 

7°23m/min

60min, 

10weeks 

↓ IGF-1 & MyoD negative (-) Okano et al.(2005)

4 weeks 
10°10m/min

10min, 3days
↑ Muscle Damage negative (-) Anderson et al.(2006)

4 weeks 
16°12m/min 

20min, 6weeks 
↓ Grip Strength negative (-) Bizario et al.(2009)

24 weeks  
15°17m/min 

60min, 7weeks

↓ Grip strength 

↑ Fibrosis   
negative (-)

Taniguti, Pertille, 

Matsumura, Santo 

Neto, & 

Marques(2011)

10 weeks  
15°15m/min

 10min, 2weeks 

↓Strength 

↑ Myoglobinuria

↑ Oedema & Inflammation  

negative (-)

Kobayashi, Rader, 

Crawford, & 

Campbell(2012)

Table 3. Effect of downhill running exercise 
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동기간에 따라 구분되었다. 급성운동은 20분 동안의 

1회성 수영으로 구성되었으며, 근육 세포막의 붕괴가 

일어나는 부정적인 결과가 나타났다(Bouchentouf, 

Benabdallah, Mills, & Tremblay, 2006). 

15주 동안 2시간의 규칙적인 수영운동은 칼슘이온

에 대한 민감성을 감소시키는 부정적인 결과를 나타

냈다(Bouchentouf et al., 2006). 하지만 같은 프로토

콜로 실시한 다른 연구에서는 근육의 수축력이 증가

하고, 근육 이완과 피로에 대한 저항이 증가하는 긍정

적인 영향을 보고했다(Hayes, Lynch, & Williams, 

1993). 이 외에도, 30분, 1주 동안의 수영운동은 근육

의 허혈을 증가시키는 부정적인 영향을 미쳤으나

(Matsakas, Yadav, Lorca, & Narkar, 2013), 4주간의 

수영 운동은 근력 및 수축 단백질 발현을 증가시키는 

긍정적인 결과가 나타났다(Hyzewicz, Tanihata, et 

al., 2015). 하지만, 이와는 상반된 결과로 가장 최근의 

연구 결과는 수영 운동이 섬유증을 증가시키고, 단백

질 분해 효소를 증가시키는 것으로 나타났다(Barbin 

et al., 2016). 따라서 앞으로 추가적인 연구를 통해 상반

된 연구결과에 대한 규명이 필요할 것으로 사료된다.

결론 및 제언

리뷰 된 43개의 연구 중 운동의 긍정적인 효과를   

가장 많이 보고한 것은 voluntary wheel running이

었다(Figure 2, 3). 이러한 결과는 자발적 휠 달리기의 

운동 강도와 연관된다. 자발적 휠 달리기는 마우스가 

직접 자신의 의지로 실시하는 운동으로, 실험자의 의

도로 운동을 수행시키는 트레드밀 운동과는 다르다. 

또한, 자발적 휠 달리기는 다른 운동보다 강도 조절이 

용이하고 운동 강도가 상대적으로 낮다. 최근의 연구 

결과, 저강도의 휠 달리기는 마우스의 세포증식을 증

가시키고, 근육의 구조 및 기능을 회복시키는 것으로 

Exercise type Age(yrs) Exercise protocol Finding Effect Reference

Acute 4 weeks For 20min 
↑ Muscle Membrane 

Breakdown 
negative (-)

Bouchentouf, 

Benabdallah, Mills, 

& Tremblay(2006)

Chronic 

5 weeks  
15weeks,

For 2hours 
↓ Sensitivity to Ca2+ negative (-)

Hayes, Lynch, & 

Williams(1993)

5 weeks 
15weeks,

For 2hours 

↑ Tension & Relaxation 

↑ Fatigue Resistance
positive (+)

Bouchentouf et 

al.(2006)

6-8 weeks 
1week, 

For 30min 
↑ Muscle Hypoxia negative (-)

Matsakas, Yadav, 

Lorca, & 

Narkar(2013)

4 weeks 
4weeks,

For 1hour 

↑ Grip Strength 

↑ Expression of Contraction 

Protein 

↑ Energy Metabolism

positive (+)
Hyzewicz, Tanihata, 

et al.(2015)

11 months 

8weeks, 

twice a week,

For 1hour

↑ Fibrosis

  ↑ Metalloproteinases
negative (-) Barbin et al.(2016)

Table 4.  Effect of swimming exercise 
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밝혀졌으며, 근육 분화세포인 위성 세포(satellite cell)

의 활성을 증가시키는 것으로 보고되었다 (Brooks, 

Hajira, Mohamed, & Alway, 2018). 따라서, 자발적 

휠 달리기는 설치류의 근육 재생을 촉진하는 재활요

법으로 적절하다(Brooks et al., 2018). 뿐만 아니라 자

발적인 운동이 마우스의 스트레스와 우울증 감소에 

효과적이라는 보고가 있다(Mul, 2018). 휠 달리기 운

동은 근육의 손상과 위축, 퇴행을 특징으로 가지는 

mdx 마우스 근육병증의 진행을 완화시키는 것으로 

사료된다. 

Downhill running은 근육의 신장성 수축을 유발

하는 가장 대표적인 운동으로, 신장성 수축은 근육수

축형태 중 가장 큰 근육 손상을 유발한다. 따라서 내

리막 운동은 역학적 스트레스를 증가시켜, 결국 근육

의 손상을 유발하고(Proske & Morgan, 2001), mdx 

마우스의 근육 병리를 악화시킬 수 있다. 이러한 결과

를 종합하면, 운동의 강도는 저강도 일수록, 더불어 

자발적 운동일수록 mdx 마우스의 근육병리 완화에 

효과적이고, 급성운동보다 만성운동이 더 효과적인 

것으로 사료된다.
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