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[Purpose] Prostate problems, such as prostate cancer, and benign prostate hyperplasia have been 

recognized as problems largely related to androgens and genetic factors. They affect a large fraction of the 

elderly population, contributing significantly to morbidity and mortality. Therefore, the purpose of this 

review paper was to investigate a therapeutic strategies for prostate cancer and benign prostate hyperplasia. 

[Methods] In order to determine the therapeutic exercise strategies for prostate cancer and benign prostate 

hyperplasia, previous literature was reviewed with MEDLINE, PubMed, and Scopus databases. [Results] 

Prostate cancer and its associated treatments can cause significant and lasting morbidities, such as 

cardiovascular and sexual dysfunctions. Various interventions have attempted to prevent or mitigate these 

dysfunctions. This review summarizes the available evidence concerning the effects of exercise training on 

male sexual health in the cancer prevalent population. Smoking cessation, regular exercise, and maintaining 

healthy weight are important public health targets for intervention. Importantly, several lifestyle 

modifications may lower the risk of developing more aggressive cancer or offer survival benefits to prostate 

cancer patients. [Conclusions] In this review article, physical exercise training can increase apoptosis 

markers in the prostate, suggesting exercise training as a potential novel therapeutic strategies for treating 

prostate cancer and benign prostate hyperplasia. Future studies in more advanced and varied prostate 

cancer populations are required to ascertain the duration, intensity and frequency of exercise that optimizes 

the effects of exercise training on prostate cancer and benign prostate hyperplasia. 
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전립선암(prostate cancer, PCa)은 전 세계적으로 주

요 공중 보건의 및 의학적 중요성이 커지는 질병이며, 선

진국에서 전립선암은 남성에게 가장 흔한 비 피부암으로

써, 암 관련 사망의 주요 원인 중 하나로 보고되고 있다
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(Campos et al., 2018). 그러나 전립선암의 병인은 아직

까지 알려지지 않고 있다(Wolk, 2005). 최근 우리나라

도 고령화에 따라 암에 대한 위험이 증가하고 있는데, 특

히 남성 노인에게 있어 전립선암은 흔하게 발생되고 있으

며, 점차 서구화되는 생활습관이나 식생활 문화의 변화는 

우리나라 전립선암 발생률을 증가시키고 있다.

2016년도 암 등록 통계(Korean National Cancer 

Center, 2018)에 따르면, 2016년에 우리나라에서 새로 

암이 발생한 암환자 수는 22만 9180명이다. 이중 남성은 

12만 68명, 여성은 10만 9112명으로 예년과 비슷한 차
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이로 남성이 여성보다 약 1만명 정도 많았다. 암 발생 변

화를 살펴보면, 간암은 줄었지만 성별에 따른 전립선암과 

유방암 발생이 눈에 띄게 증가했다. 우리나라에서 발생한 

주요 암 종류 순위와 발생율은 1위 위암(13.3%), 2위 대

장암(12.3%), 3위 갑상선암(11.4%), 4위 폐암

(11.2%), 5위 유방암(9.5%), 6위 간암(6.9%), 7위 전

립선암(5.1%), 8위 담낭암 및 기타 담도암(2.9%), 9위 

췌장암(2.9%), 10위 신장암(2.2%)이다. 전립선암 발생

자 수는 2016년 1만1800명으로 2015년 1만 304명

보다 1496명(14.5%)이 증가했다. 남성의 경우, 전립

선암은 간암을 제치고 4번째로 많이 발생했다. 

전이성 전립선암 환자 10명 중 9명은 뼈 전이를 경험

하는 것으로 보고하고 있지만 왜 유독 전립선암에서 뼈 

전이가 자주 발생하는지 아직 명확한 원인이 밝혀지진 않

았다(Saad et al., 2018).

다만, 이와 같은 암과 뼈 전이 발생과의 상관관계는 약 

100여 년 전 발표된 ‘종자와 토양(The Seed and Soil 

Hypothesis)’ 가설이 가장 신빙성이 있는 것으로 알려져 

있다. Choi et al.(2008)은 농부가 씨앗을 뿌렸을 때 비

옥한 토양에서만 싹이 나고 열매를 맺는 것처럼, 암세포

(seed)가 자리 잡고 성장하기에 적합한 특정 신체 조직

(soil)이 있는데, 그 중 전립선암 세포는 ‘뼈’라는 토양과 

궁합이 좋다. 처음 전립선에서 탄생한 종자(암세포)는 혈

액이나 림프액을 타고 돌아다니다가 성장하기에 좋은 환

경인 뼈에 머물러 전이를 일으킨다. 전립선과 가까운 척

추나 골반 등에 뼈 전이가 특히 빈번히 발생한다. 이는 전

립선에서 대정맥으로 이어지는 정맥 순환이 척추나 골반

을 지나기 때문으로 추정된다고 하였다. 

지난 수십 년 동안 운동의 이점에 대한 이해가 높아짐

에 따라 연구자들은 운동 요법의 가능성에 관심을 가지게 

되었다. 각 운동에는 운동 훈련 중에 발생하는 고유한 특

성과 생리적 기전이 있기 때문에 운동의 효과와 근본 메

커니즘은 아직 명확하지는 않다.

최근 우리나라도 전립선암과 전립선 비대증이 급속히 

증가하고 있는 실정으로 의료비 부담 증가뿐만 아니라 남

성 건강에 중요한 문제로 대두되고 있다. 따라서 본 연구

에서는 운동이 전립선암과 전립선 비대증에 어떠한 영향

을 미치는가를 문헌 고찰하고자 한다.

본 론

각종 암 발생 위험성에 대한 운동 효과

신체 활동, 좌식 행동(sedentary behaviour) 및 식이 

요법 등의 다양한 생활양식 요소는 암과의 관련성이 있어 

많은 연구들이 진행되고 있다. 많은 연구들에서 규칙적인 

신체 운동은 각종 암 위험을 줄이는 것으로 잘 알려져 있

다. Mishra et al.(2012)은 4,800 명의 피험자를 대상으

로 Cochrane 데이터베이스의 체계적인 분석을 한 결과 

암 치료 중 가벼운 운동, 중간 강도 또는 격렬한 운동과 

비교할 때 중간강도 이상의 운동이 건강 관련 삶의 질, 신

체 기능, 불안, 피로 및 수면 장애가 크게 개선되었다고 

보고하였다. 또한 전 세계에서 실시 된 73개 연구의 역학

적 데이터(Lynch, Neilson, & Friedenreich, 2011)에 

따르면 비활동적인 여성에 비해 신체적 활동성이 많은 여

성에서 유방암 위험이 25 % 감소한다고 보고하고 있다. 

또한 Scott et al.(2020) 은 투약 일정과 무관하게 16주

간 유산소 운동 훈련은 이전에 유방암으로 치료받은 환자

의 심폐기능이 유의하게 개선되었다고 보고하였으며, 

Travier et al.(2015)도 초기 유방암 환자를 대상으로 

18주 동안 유산소 운동과 근력 운동을 시킨 결과 피로, 

심폐 기능, 근력이 유의하게 증가하였다고 보고하였다. 

메타 분석 연구에서도 신장 암과 신체 활동의 역 상관관

계를 나타내어 운동이 신장암의 위험성을 낮추는 것으로 

보고하였으며(Behrens & Leitzmann, 2013), Brown 

et al.(2018)은 대장암 1기 및 3기 환자에서 6개월간 유

산소 운동을 시킨 결과 건강지수, 수면의 질, 삶의 질이 

유의하게 향상하는 것으로 보고하였다, Kim et 

al.(2019)은 우리나라 성인 257,854명을 대상으로 한 

코호트 연구에서 땀을 유발 할 수 있는 중간 수준의 운동

은 심근 경색, 뇌졸중, 고혈압, 2 형 당뇨병, 위암, 폐암, 

간암 및 두경부 암의 위험율이 가장 낮았다고 보고하였다.

마찬가지로 폐암, 결장암, 전립선암 등 다른 많은 암의 

위험을 줄이는데 있어 여러 연구들에서 운동이 암 발생에 

보호 역할을 하는 것으로 밝혀졌다(Boyle et al., 2012; 

Sun et al., 2012; Voskuil et al., 2007; Liu et al., 

2011). 
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전립선암 발생의 병인

전립선은 (그림 1)과 같이 남성에게만 있는 생식기관

이다. 방광 아래에 위치해 소변이 배출되는 요도를 감싸

고 있는데, 배뇨와 생식기능에 관여한다. 무게는 

15~20g, 길이는 4㎝, 폭은 2㎝ 정도로 호두만한 크기

다. 2차 성장기부터 20대 후반까지 매년 1.6g씩 급속 성

장하여 성인 크기를 이루며 30대 이후부터는 매년 0.4g

씩 커진다. 

Fig. 1. prostate structure & prostate hyperplasia

이와 더불어 60대에는 전립선 조직의 결절성 과증식 

및 비대가 동반되어 하부요로폐쇄 증상을 유발하게 된다. 

전립선에서 분비되는 액은 정자의 영양분이 되고 요도의 

감염을 막는 역할을 한다(Kim, 2007). 

인간 및 마우스 전립선은 세포적 유사성뿐만 아니라 

해부학적 차이를 나타낸다. 마우스의 배측 전립선

(dorsolateral prostate)은 인간 전립선의 말초 영역과 

동일하고(Berquin et al. 2005), 인간 전립선암의 약 60 

%-75 %가 발생한다(Haffner et al., 2009). 전립선암

의 원인은 아직까지 분명하게 밝혀진 것은 없으나 생활양

식, 노화, 만성적 흡연, 만성적 알콜 섭취, 비만, 신체활

동 부족, 가족력, 세균 감염 등 다양한 원인 등이 전립선

암 위험 증가와 관련이 있는 것으로 보고되고 있다

(Littlejohns et al., 2016; Pernar, Ebot, Wilson, & 

Mucci, 2018). 비만은 인슐린 축의 탈 조절(deregulation), 

성 호르몬 분비, 아디포카인 신호 전달 및 산화 스트레스

를 포함하는 다양한 생물학적 메커니즘을 통해 전립선암

의 발병에 관여하는 것으로 제안되었다. 비대성 주변 주

위 지방 세포는 종양 세포의 화학-유인을 통해 전립선암

의 국소 확산을 촉진 할 수 있다(Bandini, Gandaglia, 

& Briganti, 2017). 이러한 이유로 비만 환자는 전립선암 

발생이 높다고 보고하였다(Dickerman & Mucci, 2020).

전립선암 치료와 예방을 위한 운동 전략

운동은 암 위험에 영향을 미치는 것으로 밝혀진 환경 

요인 중 하나로 체계적인 메타 분석은 총 신체 활동이 전

립선 암 발병 위험 감소와 관련이 있다고 보고되고 있으

며, 역학 연구에서도 전립선암 진단 후 운동은 전립선 암 

개선과 치료중인 환자들에서 긍정적인 결과를 보고하였

다(Baguley et al., 2017; Bourke et al., 2016). 인간

을 대상으로 한 연구들에서, 중간 강도의 저항 운동은 암 

관련 피로와 삶의 질을 향상시키는 것으로 보고되고 있고

(Baguley et al., 2017), 미국(Patel et al., 2005)과 유

럽(Johnsen et al., 2009; Nilsen, Romundstad, & 

Vatten, 2006)의 3 가지 대규모 코호트 연구에서 신체 

활동이 전립선암의 위험으로부터 상당히 보호되는 것으

로 보고하였다. 

많은 코호트 연구들에서 신체 활동과 진행성 및 치명

적인 전립선암의 위험 사이에 적당한 역의 연관성을 보여 

주었는데, HPFS 코호트 연구에서 미국인 65 세 이상의 

남성 47,620명을 대상으로 가장 활발한 신체활동을 하고 

있는 남성은 진행된 전립선암 위험이 77 % 낮았다고 보

고하여(Giovannucci et al., 2005), 신체 활동의 수준이 

증가하는 것은 전립선 암 위험의 점진적인 감소와 관련이 

있다는 것을 보여주고 있다. CPS-II 코호트 연구에서도, 

미국 남성 72,174명을 대상으로 레크리에이션 신체 활동

이 가장 높은 남성은 레크리에이션 신체 활동에 참여하지 

않은 남성에 비해 전립선암 위험이 31 % 낮다고 보고하

였다(Patel et al., 2005). 

Nilsen et al.(2006)도 29,110명의 노르웨이 남성을 

대상으로 한 코호트 연구에서 레크리에이션 신체 운동이 

진행된 전립선암 및 전립선암 사망의 위험 감소와 밀접한 

관련이 있다고 보고하였다.

이와는 대조적으로, 유럽 영양 및 암에 대한 코호트 연

구에서는 유럽국가 8개국 총 127,923명을 대상으로 직
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업 활동과 진행된 전립선 암 위험 사이에 역의 연관성을 

보였지만 여가 활동과는 관련이 없었다는 연구결과도 있

다(Johnsen et al., 2009). 

전립선암 진단을 받은 남성 중 신체 활동은 생존율 향

상 및 전립선암 진행 감소와 관련이 있다. 전립선암 환자 

2,705명을 대상으로 한 연구에 따르면 일주일에 3 시간 

이상 활발하게 운동을 하는 사람은 주당 1 시간 미만의 

활동에 비해 전립선 관련 사망률이 61 % 낮다고 보고하

였으며(Kenfield et al., 2011), 일주일에 3 시간 미만의 

쉬운 걷기와 비교하여 주당 최소 3 시간의 걷기에 종사하

는 남성이 재발 위험이 낮게 관찰됨을 보고하였다

(Richman et al., 2011). 신체 활동이 전립선 암 위험을 

변화시키는 메커니즘은 아직 확실하지 않지만 성 호르몬 

수치, 항염증 경로 또는 IGF-축의 변화를 통해 작용할 수 

있을 것으로 보여 진다(Gann et al. 1996). 

인간을 대상으로 한 임상연구에서 Martin et 

al.(2015)은 47-80세 전립선암 환자 87명을 10주간 운

동을 시킨 결과, 최대산소섭취량 75%-80%의 고강도 운

동이 60-65% 의 저강도 운동과 비교하여 고강도 운동그

룹에서 심폐기능이 유의하게 향상되는 것으로 보고하였

다. 동물을 대상으로 한 연구에서 Esser er al.(2010)은 

형질전환 마우스를 대상으로 10주 동안 달리기를 수행한 

결과 전립선암  진행을 감소시키는 것으로 보고하여 운동

이 전립선암 발병에 있어 효과적이라고 보고하였다. 최근 

동물을 대상으로 한 연구에서 Dufresne et al.(2020)은 

전립선암 모델 마우스를 대상으로 방사선 치료 중에 2주

간 트레드밀에서 속도 18m/min로 주 5회 운동을 시킨 

마우스는 종양세포에 대항하여 자연살해세포(natural 

killer cell) 활성의 향상에 의하여 전립선암 치료에 효과

적인 결과를 보고하였다.

운동의 전립선암에 대한 보호기전

신체 활동에 기인 할 수 있는 전립선암 보호 메커니즘

은 아직 명확하지 않지만 인슐린 순환 수준, 인슐린 유사 

성장 인자(IGF) 및 안드로겐이 역할을 할 수 있다고 제안

되었다(Hsing et al., 2001; Chan et al., 1998; Gann 

et al., 1996). 신체 활동은 테스토스테론 순환 수준을 낮

춰 주며(Hackney, Sinning, & Bruot, 1998), 성 호르

몬과 전립선암 위험 사이의 연관성이 일치하지 않지만, 

일부 연구에 따르면 낮은 수준의 테스토스테론이 전립선

암 위험 감소와 관련이 있을 수 있음이 보고되었다

(Heikkila et al., 1999; Ngo et al., 2002). 인슐린은 

테스토스테론의 생성과 대사를 조절하는 것으로 보이며, 

IGF-1은 전립선암 세포에서 증식을 자극하고 세포 사멸

(apoptosis)을 억제하여 전립선암의 증가와 관련이 있다

고 보고하였다(Li et al., 2003). 

스웨덴의 코호트 연구에서 전립선암 환자 281명의 남

성을 대상으로 한 연구에서 전립선암 환자는 혈청 IGF-I

의 농도가 높았으며(Stattin et al., 2004), IGF-축의 또 

다른 부분인 IGF- 결합 단백질(IGFBPs)도 신체 활동에 

의해 영향을 받는데, IGFBP-3는 인간의 전립선암에서 

세포사멸을 자극하는 것으로 보고되고 있다(Hong et 

al., 2002).

전립선 비대증의 개요

전립선 비대증(prostate hypertrophy; PH)은 악성인 

암과 달리 양성이기 때문에 일반적으로 양성 전립선 비대

증 이라고 부른다(benign prostate hyperplasia; 

BPH). 우리나라도 전립선 비대증 유병율이 10년간 약 

3.3배 증가한 것으로 조사 됐는데, Foundation for 

Korean Urological Association(2019)이 2008-2017년 

건강보험심사평가원의 데이터를 활용해 분석한 결과 전

립선 비대 유병률은 2008년 7만 5204 명에서 2017년 

25만 265명으로 늘었다. 신규 전립선 비대증 환자도 매

년 늘어나고 잇는 추세를 보였다. 전립선 비대증은 50대 

남성에서는 42%, 60대에서는 70% 이상, 70대에서는 

90%까지 유병률이 증가하는 질환으로, 노년기 남성에서 

흔히 나타난다(Nickel, 2008). 전립선암은 전립선의 정

상세포가 암세포로 변하면 생기는데, 전립선 비대증과 전

립선암이 합쳐져서 증상이 더 악화될 수는 있지만 근본적

인 발병 원인이 다르기 때문에 전립선 비대증이 심해져 

암으로 발전하지는 않는다. 전립선 비대증의 임상적 증상

은 방광 출구 폐색과 하부요로 증상 등으로 나타나는 복

합적 비뇨기계 질환이다(Roehrborn, 2008). 전립선 비

대증은 다양한 요소들에 의해 영향을 받는데 아직 그 기

전이 명확히 알려진 바가 없으나 노화에 따른 성호르몬의 
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변화로 인한 전립선내 간질세포와 상피세포의 증식이 주

된 특징이다(McConnell, 1991).

전립선 비대증의 병인

전립선의 비대는 남성호르몬을 만드는 정상고환을 가지

고 있는 40대 이상의 남성에서 주로 발생하며 가장 중요한 

원인은 testosterone 수치의 감소와 노화이다. 

Testosterone은 대부분 고환에서 생성되며 사춘기 전후로 

남성 성기의 발달과 전립선의 발달 등 2차 성장을 유도하고 

뼈의 성장에도 관여하는데, 노년기가 되면 testosterone 

수치가 상대적으로 낮아지지만 오히려 전립선 비대증은 

더 많이 발생하게 된다. 남성호르몬은 testosterone과 

dihydrotestosterone(DHT)의 두 가지 형태로 존재하는데, 

전립선의 성장에 더 중요한 것은 DHT로 testosterone과 

달리 나이가 들어도 양에는 큰 변화가 없다(Baisch, Otto, 

& Fack, 1998; Kim, 2007). 

양성 전립선 비대증 발병의 원인은 아직 명확하게 알

려져 있지 않지만 호르몬(androgen, estrogen)의 불균

형, 전립선의 간질(stromal)과 상피의(epithelial) 성장

인자들(growth factors)의 과잉발현, 사이토카인과 스테

로이드 호르몬 등이 원인으로 알려져 있다(Roehborn & 

McConneli, 2007). 그리고 나이, 가족력, 인종, 당뇨, 관

상동맥질환, 고혈압 등과 같은 만성질환, 흡연, 과도한 알

콜 섭취 등이 연관되어 있는 것으로 보고되어 있고, 또한 

식생활 습관과 영양 요소는 다양한 기전을 통하여 양성 

전립선 비대증에 영향을 미친다(Leedahl et al., 2013; 

Lee et al., 2019b; Schenk et al., 2010). Espinosa 

2013)는 다불포화 지방 및 채소 섭취 등은 전립선 비대증

의 위험을 감소시킨다고 하였으며, 적당한 알콜 섭취는 

전립선 비대증 위험을 감소시키는 것으로 보고되었다

(Parsons & Im, 2009). 

병리학적으로 양성 전립선 비대증은 상피와 간질 부분

의 세포 증식성(hyperplastic) 성장으로 인하여 전립선

에서 수많은 결절(nodules)이 생기는 것이 특징이다(Ho 

& Habib, 2011). 나이가 들어 전립선의 증식을 유도하

는 다른 성장인자들을 지속적으로 자극하여 전립선비대

가 발생하게 된다. 전립선 비대증으로 수술받은 환자의 

자손들이 같은 수술을 받을 확률이 그렇지 않은 사람들에 

비하여 약 4.2배 높은 것으로 보고되어 유전적 소인을 고

려할 수 있다(Kim, 2007; Pearson et al., 2003).

운동의 전립선 비대증에 대한 보호기전

신체활동과 운동은 건강상의 많은 이점을 보여주고 있

기 때문에 신체활동과 운동은 양성 전립선 비대증의 발병 

및 진전에 대해 보호 기능의 역할을 할 수 있다. 운동과 

전립선 비대에 관한 연구들에서 신체활동은 전립선 크기 

감소, 교감 신경계 활성 감소(Platz et al., 1998; St 

Sauver et al., 2006), 전신 염증 수준 감소 등 몇 가지 

메커니즘을 통해 전립선 비대증의 발달 및 진전에 대한 

보호 기능의 역할을 하는 것으로 보고되었다(Abramson 

& Vaccarino, 2002; Vesely et al., 2003). 노화와 함께 

DHT의 과생산(overproduction)이 양성 전립선 비대증 

발병의 원인이라고 하였다(Carson & Rittmaster, 

2003). 또한 양성 전립선 비대증의 원인을 cytokines와 

같은 염증성 인자들의 증가와 염증에 의한 것이라는 보고

들이 있다(Chughtai et al., 2011; Lim, 2017).

전립선 비대증의 치료와 예방을 위한 운동 전략

규칙적인 신체활동은 양성 전립선 비대증 환자에 있어

서 전립선 비대증을 예방하고 비대증 발병율 위험을 낮춰

준다고 알려져 있다(Fowke et al., 2013). 국내의 코호

트 연구에서 Lee et al.(2014)은 양성 전립선 비대 증상

을 갖고 있는 40세 이상, 582명의 남성을 대상으로 신체 

활동과 생활 양식의 설문지 조사를 실시하였다. 이 연구

에서 규칙적 운동, 운동 빈도, 좌식 시간, 레저 활동 시간

은 전립선 크기와 관련이 없었지만 좌식 시간만이 전립선 

비대증의 위험도를 높여 주었다. 즉, 좌식 시간이 높은 환

자들 보다 좌식 시간이 낮은 환자들은 전립선 비대증의 

위험이 유의하게 낮게 나타났다고 보고하였다. 또한, 

Lagiou et al.(2008)은 그리스 아테네에서 184명의 남

성의 직업에 따라 직무 신체활동을 평가했다. 이 연구에

서는 전립선 비대증 수술을 받은 환자들로 신체활동은 직

무 관련 신체활동 수준에 기초하여 낮은, 중간, 높은 수준

으로 분류하였다. 낮은 신체활동 수준과 비교하였을 때, 

높은 신체활동 수준에서 전립선 비대증 위험의 감소가 관
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찰되었다. 그러나 Hong et al.(2006)은 전립선 비대증 

환자를 대상으로 활동적인 그룹과 비활동적인 그룹 간의 

차이가 없었지만 주당 운동 빈도로 분류했을 때 적당한 

운동 빈도로 운동하는 그룹이 전립선 비대증의 위험을 오

히려 증가시켰다고 상반된 결과를 도출하고 있다. Wolin 

et al.(2015)은 28,404명의 전립선 비대증을 가진 환자

에서 규칙적인 운동을 하는 사람은 전립선 비대증을 개선

하는데 특히, 야간 빈뇨(nocturia)에 효과적인 전략이 될 

수 있음을 시사하였다. 동물을 대상으로 한 연구들에서 

Ki(2017)는 흰쥐를 대상으로 전립선 비대증을 유도한 후 

트레드밀에서 8m/min로 3주 동안, 주 5일, 1일 30분 동

안 저강도 운동을 실시한 결과, 전립선의 무게가 유의하

게 감소되었으며, 전립선 지수도 개선되었다고 보고하였

다. 또한, Peng et al.(2013)은 전립선 비대증 유도 쥐를 

대상으로 13주간 5-20m/min로 주당 3회, 30분 점증적 

부하 트레드밀 운동을 시킨 결과, 전립선 비대증을 개선

한다고 보고하였다. 이런 결과와 유사하게 Lee et 

al.(2019a)은 전립선 비대 유도 쥐를 대상으로 8주간 트

레드밀 운동을 시킨 결과, DHT 수준을 낮춰주고 염증인

자인 IL-1β 및 IL-6 농도를 감소시켜 양성 전립선 비대증

의 예방과 치료에 충분히 도움이 될 수 있을 것으로 보고 

하였으며, Lim(2017)은 양성 전립선 비대증은 대사증후

군과 염증이 주요 위험인자로써 식이와 더불어 규칙적인 

운동이 전립선 비대증 위험을 줄일 수 있다고 하였다. 운

동과 양성 전립선 비대증은 역관계이며, 이 역관계의 효

과는 운동량에 따라 달라지며, 젊은 나이에 운동을 시작 

하는 것이 효과가 크며, 이 효과는 양성 전립선 비대증의 

치료 보다는 예방과 밀접한 관련이 있는 것으로 제시되었

다(Lee et al., 2019b). 

결 론

운동 요법은 전립선암 및 양성 전립선 비대증 환자의 

신체 기능을 개선하고 질병의 증상을 완화시키는 안전한 

방법이다. 본 연구의 목적은 전립선암과 양성 전립선 비

대증을 위한 운동 치료적 전략을 도출하기 위하여 선행 

연구들의 문헌을 고찰 한 결과 전립선암 및 전립선 비대

증 환자에 있어서 규칙적인 운동과 함께 금연, 적정체중 

유지 등 몇몇 생활습관을 개선하면 전립선암 및 양성 전

립선 비대증의 위험을 감소시킬 수 있다는 것을 알 수 있

다. 본 연구 결과들로 보아 규칙적인 운동은 전립선암 세

포 사멸의 지표들을 증가시켜 운동이 전립선암 및 양성 

전립선 비대증을 위한 잠재적인 치료전략으로 제시 할 수 

있을 것이다. 미래의 연구들에서는 다양한 전립선암 및 

전립선 비대증에 있어서 적정한 운동 기간, 운동 강도, 운

동 빈도를 고려한 연구들이 요구된다.
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전립선암과 양성 전립선 비대증을 위한 운동 치료적 전략 

윤진환

한남대학교, 스포츠과학과 교수

[목적] 전립선암과 양성 전립선 비대증 같은 전립선 문제는 안드로겐 및 유전적 요인과 주로 관련된 문제로 

인식되어 왔는데, 이러한 문제는 노인들에게 많은 영향을 미쳐 이환율과 사망률에 크게 기여한다. 전립선암과 

그와 관련된 치료법은 심혈관 및 성기능 장애와 같은 중요하고 지속적인 이환율을 유발할 수 있는데, 이러한 

기능 장애를 예방하거나 완화시키기 위해 다양한 중재가 시도되었다, 본 연구의 목적은 전립선암과 양성 전립

선 비대증을 위한 운동 치료적 전략을 도출하기 위하여 MEDLINE, PubMed와 Scopus 등재된 자료와 이전

의 문헌들을 고찰하였다, [방법] 이 리뷰는 전립선암과 양성 전립선 비대증 환자를 위한 운동의 치료적 전략을 

위하여 문헌 고찰하였다. [결과] 전립선암과 양성 전립선 비대증 환자에 있어서 규칙적인 운동과 함께 금연, 

적정 체중 유지 등 몇몇 생활습관을 개선하면 공격적인 암의 발병율의 위험을 감소시킬 수 있을 것이다. [결

론] 본 연구의 결과는 신체적 운동 훈련은 전립선 암세포 사멸의 마커를 증가시켜 운동이 전립선암 및 양성 

전립선 비대증 치료를 위한 잠재적인 치료 전략으로 제시 될 수 있을 것이다. 미래의 연구들에서는 다양한 전

립선암 및 양성 전립선 비대증 환자에 있어서 적정한 운동 기간, 운동 강도, 운동 빈도를 고려한 연구들이 요구

된다.

주요어: 전립선암, 양성 전립선 비대증, 운동, 전립선 문제 
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