
8주간의 저항성 운동과 크레아틴, 류신의 투여가

흰쥐의 근 단백질 합성 및 골격근 특성에 미치는 영향

전소은 옥진아 박 현*(경희대학교)

이 연구에서는 8주간의 저항성 운동 시 크레아틴, 류신의 투여가 근 단백질 합성과 근비대에 어떠한 영향을

미치는지 규명하는데 그 목적이 있다. 실험동물은 SD계 흰쥐 수컷 32마리를 사용하였으며, 대조군(CON),

운동군(E), 운동과 크레아틴 투여군(EC), 운동과 크레아틴, 류신 투여군(ECL)으로 분류하였다. 저항성 운

동은 점진적으로 증가시킨 중량을 꼬리에 연결하여 사다리를 오르는 방법을 이용하였으며(주 3회), 보조제

투여는 크레아틴은 250㎎/kg, 크레아틴+류신은 250+250㎎/kg의 양을 매일 구강 투여하였다. 실험 결과,

체중은 모든 집단에서 실험 초기에 비해 유의하게 증가하였고(p<.001), CON군의 체중이 저항성 운동을 실

시한 세 집단의 체중보다 유의하게 많이 나갔다(p<.05). plantaris 무게는 E군이 CON군에 비해 유의하게

증가하였으며(p<.05), FHL 근육무게는 운동을 실시한 세 집단이 CON군에 비해 유의하게 증가하였다

(p<.05). 또한 E군이 EC군, ECL군보다 유의하게 증가하였다(p<.05). 최대근력은 저항성 운동을 실시한 세

집단 모두 실험 초기에 비해 유의하게 증가하였으며(p<.001), 집단 간 차이는 없었다. Phospho-Akt 발현은

보조제를 투여한 EC군과 ECL군이 유의하게 감소하였으며(p<.05), Phospho-mTOR는 유의한 차이가 없이

증가하는 경향을 보였다. 따라서 저항성 운동은 근육량의 증가와 근력 향상에 긍정적인 영향을 미치지만, 추가

적으로 처치한 크레아틴과 류신의 영향은 미비한 것으로 판단된다. 그러나 세포내 수준에서 phospho-mTOR

단백질 발현이 증가하는 경향을 보임으로써 그 가능성을 확인할 수 있었고, 추후에는 단백질 합성에 관여하는

다양한 요인들을 세밀하게 관찰하는 연구가 필요할 것으로 사료된다.
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인체에는 수백 개의 골격근이 존재하며, 체중의 약

45%를 차지하는 가장 큰 신체구성 요소로서 움직임을

만들고 자세를 유지하는 역할을 한다. 비사용, 상해, 운

동중단, 노화에 의해 발생하는 근육량의 감소와 근 기능

의 감소는 신체적 건강은 물론 일상생활에도 제한을주기

때문에삶의질까지떨어뜨리게된다. Kell et al.(2001)

은 근육량을 증가시키고 근 기능을 향상시킬 경우 관상

동맥 혈관질환 위험요소가 감소되고, 골밀도 증가를 통

해 골다공증 발생률이 감소된다고 보고하였다. 또한 노
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화에 따른 일상생활 수행능력의 감소와 낙상, 골절 등을

예방할 수 있고, 나아가 상해, 장애, 사망과 밀접한 관련

을 갖는다고 보고하였다. 따라서 다양한 질병을 예방하

고 보다 나은 삶을 위하여 지속적으로 근육량 유지 및 증

진시키기 위한 노력이 필요하며, 보다 효과적인 방법을

모색하기 위한 다각적인 연구가 필요하다.

골격근은 다양한 자극에 적응력이 뛰어난 조직으로

영양이나 기계적 부하에 빠르게 반응하여 골격근을 성장

시킨다(Egan & Zierath, 2013; Schoenfeld, 2010;

권영섭과 소호성, 2007). 그 중 저항성 운동은 골격근

의 상해를 유발하고, 항상성을 위한 면역반응 물질들을

증가시키는 것으로 알려져 있으며, 또한 세포 내외의 신

호전달 물질들을 증가시키고, 단백질 합성을 위한

phosphoinositide 3 kinase(PI3K)-protein kinase

B(PKB/Akt)-mammalian target of rapamycin
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(mTOR) 신호전달 경로를 촉진시키는 것으로 보고되고

있다(Miyazaki & Esser, 2009; Bodine, 2006;

Glass, 2003). mTOR는 세포의 성장, 증식, 이동과 생

존은 물론, 단백질 합성을 조절하는데 중요한 역할을 하

며, 골격근에서는 근육세포의 분화와 융합을 조절하고,

새로운근섬유를형성하고근육의크기를 증가시켜 근기

능을 향상시킨다(Ge & Chen, 2012; Wullschleger

et al., 2006; Hay & Sonenberg, 2004). 흰쥐를 대

상으로 8주간의 사다리 타기 유형의 저항성 운동을 실시

한 Hornberger & Farrar(2004)의 연구에서는 flexor

hallucis longus(FHL) 근육의 무게가 37% 증가하였

다고 보고되고 있다.

또한 영양학적 보조 방법을 통해서도 근육량 증가와

근력향상에 긍정적인 영향을 미칠 수 있다. 선행 연구들

에 의하면 여러 영양 보조제 중 크레아틴(creatine)이

근육량의 증가와근력 향상에효과가있는 것으로 보고되

고 있다(Cooper et al., 2012; Kreider, 2003). 크레

아틴은 주로간과신장에서 3개의 아미노산인 글리신, 아

르기닌, 메티오닌으로부터 합성되거나, 육류와 생선과

같은 식품을섭취함으로써얻을 수있는 아미노산 유사물

질로써 골격근 줄기세포인 위성세포를 활성화 시키고,

myogenic factor 5(Myf5), myogenic differentiation

1(MyoD), myogenin, myogenic factor 6(Myf6)와

같은 다양한 myogenic regulatory factor들과 함께 발

현하여새로운 근섬유를 만들거나손상을 입은근육재생

에 기여하는 것으로 보고되고 있으며(Olsen et al.,

2006; Willoughby & Rosene, 2003), insulin like

growth factor 1(IGF-1)이나 인슐린, 성장호르몬, 테

스토스테론과 같은 신호전달 물질을 증가시켜 PI3K-

Akt-mTOR 경로를 활성화시키는 것으로 보고되고 있

다(Burke et al., 2008; Deldicque et al., 2007;

Deldicque et al., 2005).

또 다른 보조제 중 하나인 류신(leucine)은 단백질을

구성하는 아미노산의 일종으로써 이소류신(isoleucine),

발린(valine)과함께분지사슬아미노산(branched chain

amino acids; BCAA) 형태로 체내에 가장 많이 저장

되어 있다. 류신은 식이 아미노산 중 유일하게 mTOR

신호전달 경로를 자극하고, 근단백질 합성의 증가와 근

단백질 분해를 감소시켜 근육량 증가에 긍정적인 효과를

미치는 것으로 알려져 있다(Jewell et al., 2013;

Pasiakos, 2012; Meijer & Dubbelhuis, 2004).

전술한 바와 같이 저항성 운동, 크레아틴, 류신의 단

일처치는 근육량 증가를 위한 세포 내·외의 여러 신호전

달 물질들을 증가시키고, mTOR를 통해 근 단백질 합성

을 증가시키는 것으로 보고되고 있다. 하지만 아직까지

서로 다른 형태의 자극인 운동과 보조제를 복합처치 했

을 시 mTOR가 어떻게 작용하는지에 대한 기전은 불분

명하며, 또한 근육량 증가에 어떠한 영향을 미치는지도

아직 불분명하다. 따라서 본 연구에서는 저항성 운동과

크레아틴, 류신을 복합처치하여 근육량, 최대근력, 단백

질 합성 인자인 phospho-Akt와 phospho-mTOR를

관찰하여 복합처치에 따른 additive effect 또는

synergistic effect를 갖는지를 규명하고자 한다.

연구방법

실험동물

실험동물은 수컷 Sprague-Dawley(SD)계 흰쥐 32

마리를 사용하였으며, 대조군(CON; n=8), 운동군(E;

n=8), 운동+크레아틴 투여군(EC; n=8), 운동+크

레아틴+류신 투여군(ECL; n=8)으로 분류하였다. 10

일간의 실험환경에 대한 적응기를 거친 후, 실험동물이

5주령이 되었을 때 본 실험을 실시하였다. 실험동물 관

리는각 그룹 당 2~3마리씩 하나의 cage에넣어 사육하

였으며, 온도 22~24℃, 습도 50~60%, 조명 12/12

시간; light-dark cycle을 유지하였고, 사료는 단백질

20%, 지방 4.5%, 섬유 6%, 회분 7%, 칼슘 0.5%, 인

1%로 조성된 사료를 공급하였다(퓨리나, Korea). 식이

및 수분섭취량은 ad libitum으로 하였다.

운동 방법

저항성 운동은 Hornberger & Farrar(2004)의 연

구를 참고하였고, 운동부하를 점증적으로 증가시켜 사다

리(높이 1m, 기울기 80˚)를 오르게 하였다. 적응훈련은

운동부하 없이 10일간 실시하였고, 본 훈련은 주 3회,

총 8주 동안 실시하였다. 실험동물 꼬리에 conical

tube을 연결한 다음, 동전을 이용하여 운동 부하를 매회

점증적으로 증가시켰다. 이전에 실시한 운동 종료시점의

무게를 최대근력 1RM(one repetition maximum)으

로 설정하였고, 1RM의 50%강도로 1회, 75%로 1회,
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90%로 1회, 100%로 1회, 그 이후에는 30g씩 추가하

여 실시하였다. 실험 2주차까지는 훈련 적응을 위하여

운동 횟수가 10회 미만이더라도 1RM에서 훈련을 종료

하였으며, 8주차까지는 총 운동량을 맞추기 위해 훈련을

1RM까지 실시한 후, 운동 부하를 낮춰 운동 횟수가 총

10회가 되도록 설정하였다.

보조제 투여

크레아틴과 류신은 국내 P사로부터 공급받아 사용하

였으며, 보조제를 물에 섞어 경구용 튜브를 이용하여 매

일 구강 투여하였다. 보조제는 Gagnon et al.(2002)

와 Pasiakos & McClung(2011)의 연구를 참고하여

일반적으로 알려진 SD 흰쥐의 식이 패턴에 따라 투여하

였다. EC군은 크레아틴 250㎎/㎏ body weigh의 양

을, ECL군은 크레아틴 250㎎+류신250㎎/㎏ body

weight의 양을 투여하였다. 투여 시기는 운동 후 45분

이내로 하였으며, 운동을 실시하지 않은 날에도 투여는

동일한 시간대에 실시하였다. 보조제를 투여하지 않은

CON군과 E군도 같은 시간에 물로 구강 투여하였다.

실험동물 해부와 조직 샘플 적출

모든 실험동물은 마지막 운동 48시간 후, 마지막 크

레아틴과류신 투여 24시간 후, 12시간동안 절식시킨 다

음 guillotine을 이용하여 단두사살 하였다. 근육은 왼쪽

다리에서 soleus, plantaris, flexor hallucis longus

(FHL), extensor digitorum longus(EDL)을 적출

하였다. 적출 즉시 무게를 측정하고 액체질소로 급속 냉

동시킨 후 분석 시까지 –70℃에서 보관하였다.

단백질 추출 및 정량

단백질을 추출하기 위하여 근비대가 가장 많이 나타

난 FHL 근육을 집단별로 10㎎씩 총 80㎎을 준비한 뒤,

lysis buffer(#17081, Intron Biotechnology, Korea)

2.4㎖을 첨가하여 homogenizer로 근육 조직을 분쇄하

였다. 그 다음 4℃에서 13,000 rpm으로 5분간 원심 분

리한 후 상층액을 Bradford 방법(1976)에 따라 총 단

백질량을 정량하였다. 단백질 발현을 보다 명확하게 확

인하기 위하여 면역침강법을 실시하였다. 단백질 2㎎을

준비한후, 1차항체인 phospho-Akt (Ser473)(#9271,

Cell Signaling, USA)와 phospho-mTOR(Ser2448)

(#2971, Cell Signaling, USA)를 1:100 (20μl)으

로 희석하여 4℃에서 overnight 동안 반응시켰다. 그

다음 Protein G PLUS-Agarose(Santa Cruz Bio-

technology, USA)를 40㎕넣고4℃에서다시overnight

동안 반응시켰고, 그 다음 4℃에서 2,500 rpm으로 5분

간 원심분리 한 후, 얻어진 pellet을 1X PBS 용액으로

4회 세척하여 샘플을 획득하였다.

Western blot

단백질은 10% SDS-polyacrylamide gel에서 80V

에서 90분 동안 전기영동을 하고 15V에서 60분 동안

membrane으로 전이시켰다. 5% skim milk가 첨가된

용액으로 60분 동안상온에서 blocking 하였다. 그 다음

3% skim milk에 1:500으로희석된 1차항체 phospho

-Akt (Ser473)(#9271, Cell Signaling, USA)와

phospho-mTOR(Ser2448)(#2971, Cell Signaling,

USA) 용액을 첨가하여 4℃에서 overnight 동안 반응

시켰다. 1차 항체를 반응 시킨 후 3% skim milk에

1:1000으로희석시킨2차항체horseradish peroxidase

-conjugated goat anti- rabbit IgG(#7074, Cell

Signaling, USA)를 상온에서 60분 동안 반응시켰다.

ECL solution (WSE-7120S, ATTO, Japan)으로 발

색하여 ImageMaster™ 2D Elite software, version

3.1(Amersham Pharmacia Biotechnology, UK)으

로 단백질 발현을 확인하였다.

자료 처리 및 통계

이연구결과얻어진자료를 SAS 9.2 통계프로그램을

사용하여 하위집단별 기술 통계치(mean, SD)를 산출하

였다. 체중과최대근력은집단(4)×기간(8) 반복측정에의

한이원변량분석(repeated two-way ANOVA)을실시하

였으며 상호작용효과가 있을 경우 그 차이를 구체적으로

확인하기위하여 집단 간차이는 Tukey, 시기 간 차이는

contrast을 이용하여 사후검증을실시하였다. 집단 간근

육의 무게, phospho-Akt, phospho- mTOR 단백질 발

현에대한 차이를분석하기 위해일원변량분석(one-way

ANOVA)을 적용하였고, 분석 결과 통계적으로 유의한

차이가나타날경우Tukey을이용하여사후검증을실시하

였다. 가설의 수락 기준은 α=.05로 설정하였다.
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그림 1. 8주간의 각 그룹별 처치 후 체중 변화. CON(대조군),

E(운동군), EC(운동+크레아틴군), ECL(운동+크레아틴

+류신군). Mean±SD.

* p < .001 vs 0 week, †p < .05 vs other groups.

CON E EC ECL

Soleus 0.39±0.04 0.39±0.05 0.38±0.03 0.39±0.04

Plantaris 1.05±0.10 1.18±0.10# 1.13±0.05 1.12±0.06

FHL 1.36±0.05 1.77±0.06# 1.67±0.07#‡ 1.68±0.08#‡

EDL 0.48±0.03 0.49±0.05 0.48±0.05 0.48±0.02

Mean±SD. # p<.05 vs CON. ‡p<.05 vs E.

표 1. 근육 무게 (㎎ / g)

그림 3. phospho-Akt 단백질 발현. Mean±SD.

* p <.05 vs CON.

연구결과

체중 및 근육의 무게

실험동물의 체중은 매주 1회, 동일한 시간대에 측정하

였다. <그림 1>에제시한바와같이모든집단은실험초기

에비해체중이 유의하게증가하였다(p<.001). 실험 3주

차까지는유의한차이없이비슷한체중증가를보였으나,

3주차부터는 ECL군이 CON군에 비해 유의하게 낮은체

중 증가를 보였으며(p<.05), 5주차부터는 EC군과 ECL

군이 CON군에 비해 유의하게 낮은 체중 증가를 보였다

(p<.05). 8주차에는 저항성 운동을 실시한 E군, EC군,

ECL군이 CON군에비해유의하게낮은체중증가를보였

다(p<.05). 저항성운동을실시한 E군, EC군, ECL군간

의 유의한 차이는 없었다. soleus와 EDL의 무게는 집단

간 유의한 차이가 없었으며, plantaris 무게는 E군이

CON군보다유의하게높게나타났다(p<.05). FHL 무게

는저항성운동을실시한세집단이 CON군보다유의하게

높게나타났으며(p<.05), 운동을실시한집단내에서는 E

군이 EC, ECL군 보다 유의하게 높게 나타났다(p<.05).

최대근력

저항성 운동을 실시한 세 집단은 실험 초기에 비해 최

대근력 1RM이 유의하게 증가하였으며(p<.001), 집단

간 유의한 차이는 없었다(그림 2).

그림 2. 8주간의 저항성 운동과 크레아틴, 류신 처치 후 최대근력(g)

의 변화. Mean±SD.

* p <. 001 vs 0 week.

근 단백질 합성

phospho-Akt는 CON군과 E군이 EC군과 ECL군

보다 유의하게 낮게 발현되었으며(p<.05), phospho-

mTOR는 집단 간 유의한 차이는 없었지만, 보조제를 추

가 처치할수록 증가하는 경향을 보였다(그림 3,4).
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그림 4. phospho-mTOR 단백질 발현. Mean±SD.

논 의

본 연구에서는 수컷 SD계 흰쥐를 대상으로 저항성 운

동을 실시한 후 다른 영양 보조제를 추가 처치함으로써

근 단백질 합성에 어떠한 영향을 미치는지, 근육의 무게

와 최대근력에는 어떠한 영향을 미치는지를 알아보고자

실시하였다.

총 8주간의 실험기간 동안 모든 실험동물은 실험초기

에 비해 체중이 유의하게 증가 하였으며, CON군이 운

동을 실시한 세 집단보다 더 큰 체중 증가를 보였다(표

1). 모든 실험동물의 유의한 체중 증가는 실험 시작 당

시 5주령이었던 실험동물의 성장 결과로 보이며, CON

군에 비해 저항성 운동을 실시 한 세 집단에서 체중이 적

었던 것은 저항성 운동으로 인해 신체활동량이 늘었기

때문으로 사료된다. Franco et al.(2011)은 흰쥐를 대

상으로 수직 점프 형태의 저항성 운동을 6주 처치한 결

과, 저항성 운동을 실시한 집단이 대조군보다 낮은 체중

증가를 본 연구 결과와 비슷한 체중감소 효과를 보였다.

또한 본 연구에서는 저항성 운동만을 실시한 집단과 보

조제를 추가적으로 처치한 집단 간의 유의한 차이는 나

타나지 않았다. 이는 흰쥐를 대상으로 운동과 보조제를

복합처치한 Aguiar et al.(2010)과 de Campos-

Ferraz et al.(2011)의 연구와 일치하는 결과로서 저

항성 운동은 체중의 변화에 영향을 미치지만, 추가적으

로 처치한 보조제는 체중 변화에 어떠한 영향도 미치지

않은 것으로 사료된다.

저항성 운동은 근원섬유 단백질 합성의 증가, 근섬유

크기의 증가, 근 비대 등 골격근의 형태학적 변화를 야

기하고, 근력의 증가를 통해 무산소성 운동 수행능력을

향상시키는 것으로 보고되고 있다(Egan & Zierath,

2013; Hornberger & Farrar, 2004; Baar &

Esser, 1999). 본 연구에서 나타난 plantaris와 FHL

무게의 유의한 증가 역시, 8주간의 저항성 운동에 영향

을 받아 근비대가 나타난 것으로 사료된다. 그러나 근비

대 역시 저항성 운동에 대한 영향만 나타났을 뿐, 추가

적으로 처치한 보조제의 영향은 없었으며, 오히려 근육

의 무게가 감소하는 경향을 나타냈다.

지금까지 이루어진 보조제에 대한 선행연구들을 살펴

보면, Nissen & Sharp(2003)의 메타분석에서는 여러

보조제 중 크레아틴과 류신의 대사산물인 β-Hydroxy-β

-methylbutyrate(HMβ)가 제지방량의 증가와 근력

향상에 긍정적인 영향을 미치는 것으로 보고되고 있다.

Young & Young(2007)는 흰쥐에게 운동 자극 없이 크

레아틴만을 5주 처치한 결과, 근육량이 유의하게 증가하

였고, Jówko et al.(2001)의 연구에서도 20대 성인 남

성을 대상으로 크레아틴과 HMβ를 3주 동안 복합처치한

결과, 크레아틴 섭취 집단과 HMβ 섭취 집단의 제지방량

이 대조군의 제지방량보다 유의하게 증가하였으며, 특히

크레아틴과 HMβ를 복합처치한 집단에서 보조제를 각각

섭취 했을 때보다 더 큰 제지방량 증가를 보임으로써 보

조제의섭취가 근육량 증가에긍정적인영향을미치는것

으로 보고되고 있다.

그러나 최근 저항성 운동과 보조제를 복합처치한 선

행 연구들을 살펴보면, Aguiar et al.(2011)의 연구에

서는 흰쥐를 대상으로 크레아틴(0.5g/㎏/day)과 수직

점프 운동(5day/week)을 5주 동안 복합처치한 결과,

저항성 운동으로 인한 유의한 근 단면적의 증가만 있었

을 뿐, 추가적으로 처치한 크레아틴의 효과는 발견하지

못했으며, 흰쥐를 대상으로 류신(0.135 g/㎏/day)과

스쿼트 운동을 7일 동안 복합처치한 Nicastro et

al.(2012)의 연구에서도 저항성 운동의 효과로 인한

plantaris 무게 증가만 있었을 뿐, 추가적으로 처치한

류신의 효과는 나타나지 않은 것으로 보고되고 있어, 본

연구와 비슷한 결과를 보였다.

따라서 저항성 운동과 보조제의 섭취는 근육량 증가

에 긍정적인 영향을 미치지만, 저항성 운동과 보조제를

복합처치했을 경우에는 각각의 처치에 대한 additive

effect 또는 synergistic effect는 나타나지 않은 것으
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로 판단된다. 그건 아마도 보조제 보다 저항성 운동이

골격근에 훨씬 더 직접적으로 작용하는 것으로 보이며,

또한 영향을 미치는 정도에 있어서도 저항성 운동의 영

향이 보조제의 영향보다 상대적으로 크게 작용하여 추가

적으로 처치한 보조제에 대한 영향은 미비한 것으로 판

단된다.

또한 soleus와 EDL 근육에서 유의한 차이가 나타나

지 않은 것은 본 연구에서 사용된 Hornberger &

Farrar(2004)의 운동 프로토콜에 영향을 받은 것으로

보인다. 사다리 타기 운동 특성상 무지 굴곡근인 FHL

이 가장 많이 사용되었고, 발목의 저측 굴곡근인 soleus

와 족관절의 배측굴곡을 보조하는 EDL 근육의 사용은

적어 유의한 변화가 나타나지 않은 것으로 사료된다.

크레아틴은 골격근 내 ATP 재합성을 증가시켜 무산

소성 운동 수행능력을 향상시키는 것으로 보고되고 있으

며(Cooper et al., 2012; Kreider, 2003), 류신 또한

운동 중에 손상된 근육을 빠르게 회복시켜 운동수행능력

을 향상시키는 것으로 보고되고 있다(Stark et al.,

2012; Drummond et al., 2009). 하지만 본 연구에

서 나타난 최대 근력의 결과 역시 근육 무게의 결과와 마

찬가지로 추가적으로 처치한 보조제의 효과는 나타나지

않았다.

Akt와 mTOR는 단백질 합성 조절을 통해 세포의 성

장과 증식을 촉진시키며, 골격근에서는 근육세포의 분화

와 융합을 조절하여 근섬유의 크기를 증가시키는 것으로

보고되고 있다. 저항성 운동과 영양 보조제는 이러한 단

백질 합성신호전달경로를활성화시키는 것으로 보고되

고 있다(Egan & Zierath, 2013; Ge & Chen,

2012; Bodine, 2006). Bolster et al.(2003)과

Chalé-Rush et al.(2009)의 연구에서는 흰쥐를 대상

으로 일회성저항성운동과지속적인과부하운동을시킨

결과 Akt와 mTOR 단백질 발현이 유의하게 증가하였

고, mTOR의 하위 인자인 S6K1 단백질 발현 또한 유의

한 증가를 보여 저항성 운동이 근 단백질 합성을 촉진시

키는 주요한 자극제임을 시사했다. 또한 크레아틴을 처

치한 Safdar et al.(2008)과 Deldicque et al.(2007)

의 연구와 류신을 처치한 Haegens et al.(2012), Han

et al.(2008)의 연구에서도 Akt, mTOR, p70S6K의

발현이 유의하게 증가했음을 보고하고 있어, 크레아틴과

류신 역시 근 단백질 합성 증가에 긍정적인 영향을 미치

는 것으로 보고되었다.

본 연구에서는 보조제를 추가 처치할수록 phospho-

mTOR 단백질 발현이 증가하는 경향을 보인 반면,

phospho-Akt 단백질 발현은 유의하게 감소한 것으로

나타났다. 이는 선행연구들과는 부분적으로 일치하는 결

과로서, 각 단백질마다 자극에 반응하는 시점이 서로 다

르기 때문에 phospho-Akt와 phospho-mTOR 단백질

발현정도가 일치하지 않은 것으로 사료된다. Bolster

et al.(2003)의 연구에서는 흰쥐를 대상으로 일회성 저

항성 운동을 실시한 다음 운동 직후, 휴식 5분, 10분,

15분, 30분, 60분에서 Akt와 mTOR의 발현을 관찰한

결과, mTOR의 발현은 유의한 변화를 보이지 않았으나

Akt의 발현은 점점 증가하다가 5분과 10분에서 유의한

증가를 보인 후 점차 감소하는 변화를 보였고, 또한

Creer et al.(2005)의 연구에서도 성인 남성 8명을 대

상으로 탄수화물을 고갈시킨 후 고탄수화물을 처치하여

운동 전, 운동 직후, 운동 종료 10분 후의 Akt와

mTOR의 발현을 비교한 결과, mTOR의 발현에는 유의

한 변화를 보이지 않았으나 Akt의 발현은 운동 종료 10

분 후에서 유의한 증가를 보였다. 이러한 선행연구들을

살펴보면, Akt가 운동과 같은 자극에 즉시 반응을 보이

는 매우 민감한 인자이며, Akt의 발현이 증가하는 시점

과 mTOR의 발현이 증가하는 시점이 일치하지 않는다

는 것을 알 수 있다. 따라서 본 연구에서는 phospho-

Akt의 발현이 훈련 초기에 증가한다는 점을 고려하여

단백질 합성 분석을 다양한 시점에서 실시했었다면, 저

항성 운동, 크레아틴, 류신의 처치가 Akt에 미치는 영향

을 보다 명확하게 규명할 수 있었을 것이라고 판단된다.

또한 phospho-mTOR 단백질 발현은 집단 간 유의

한 차이는 나타나지 않았지만, 보조제를 추가 처치할수

록 증가하는 경향을 보임으로써 근육의 무게와 최대 근

력의 결과에서 확인하지 못했던 보조제 추가처치에 대한

효과를 세포 내 수준에서 확인할 수 있었다. 따라서 저

항성 운동 시 크레아틴, 류신의 추가 처치는 phospho-

mTOR의 발현을 증가시키고, 단백질 합성 증가를 통해

서 근육량의 증가와 근력 향상에 긍정적인 영향을 미칠

가능성이 존재하는 것으로 사료되며, 추후에는 실험 기

간, 보조제의 양을 조정하고 단백질 합성을 촉진시키는

세포 내 환경과 단백질 합성 신호전달 인자들을 조금 더

세밀하게 관찰하는 연구가 필요하다고 사료된다.
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결 론

저항성 운동은 근육량의 증가와 근력 향상에 긍정적

인 영향을 미치지만, 추가적으로 처치한 크레아틴과 류

신의 영향은 미비한 것으로 판단된다. 그러나 세포내 수

준에서 phospho-mTOR 단백질 발현이 증가하는 경향

을 보임으로써 추후 연구에서는 보조제의 투여량과 투여

기간을 조정하고, 단백질 합성에 관여하는 세포 내·외의

다양한 환경과 신호전달 과정들을 조금 더 세밀하게 관

찰한다면 근육량 증가와 근력 향상에 대한 효과를 보다

명확하게 규명할 수 있을 것으로 사료된다.
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The Effect of Dietary Creatine and Leucine Supplementation on Protein 
Synthesis and Functional Properties of Skeletal Muscle During 8 Weeks 

of Resistance Exercise

So-Eun Jeon, Gin-A Ok, & Hyon Park
Kyung Hee University

The purpose of this study was to examine the effect of dietary creatine and leucine supplementation on

protein synthesis and functional properties of skeletal muscle during 8 weeks of resistance exercise. Thirty two

male Sprague-Dawley rat(5 weeks old) were randomly divided into four groups(8 rats per group): sedentary

control group(CON), execise group(E), exercise with creatine supplementation group(EC), exercise with creatine,

leucine supplementation group(ECL). Exercise groups were trained to climb a ladder with a weight secured to their

tails(3day/week). The supplementation was administrated daily through oral gavage. Creatine supplementation was

given at 250㎎/㎏/day. Creatine+leucine supplementation was given at 250+250㎎/㎏/day. All exercise groups

presented significantly lower epididymal fat mass than CON(p<.05). E presented significantly higher plantaris mass

than CON(p<.05). All exercise groups significantly presented higher FHL mass than CON(p<.05) and E presented

higher FHL mass than EC, ECL(p<.05). EC, ECL presented significantly lower expression of Akt/PKB protein than

CON, E(p<.05). There was no difference in the expression of mTOR protein. The results suggest that the creatine

and leucine supplementation does not promote any additional hypertrophic effect on resistance trained skeletal

muscle. But, creatine and leucine supplementation might have a potential benefit on skeletal muscle hypertrophy

through the activation of protein synthesis.

Key Words: Resistance Exercise, Creatine, Leucine, Muscle Protein Synthesis, Muscle Hypertrophy


