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지구성 훈련 기간에 따른 골격근 내 글리코겐 절약 효과

전북대학교 자연과학대학 스포츠과학과

김    상    현

Skeletal Muscle Glycogen Breakdown According to Duration of Endurance Training

Sang Hyun Kim

Department of Sports Science, Chonbuk National University, Jeonju, Korea

Endurance exercise training such as marathon can increase the ability of exercise performance. Muscle glycogen 

is associated with an exercise performance, because glycogen depletion is primary causes of muscle fatigue. This 

review summarizes the glycogen saving effect according to duration of endurance exercise training. Long-term 

endurance exercise-induced mitochondrial biogenesis contributes to glycogen saving effect that is reduced glycogen 

breakdown and lactate accumulation. Glycogen sparing is due to a smaller decrease in adenosine triphosphate and 

phosphocreatine and a smaller increase in inorganic phosphate in the working muscles. It takes required endurance 

exercise training for about 4 weeks or more. Single bout or short-term endurance exercise is not sufficient to bring 

an increase in functional mitochondria. But peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator-1α (PGC-1α) 

increases rapidly after single bout of endurance exercise. PGC-1α downregulates glycogenolytic and glycolytic 

enzymes to reduce muscle glycogen breakdown and lactic acid accumulation after short-term endurance exercise. 
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서    론

운동 중 사용되는 에너지원 중 탄수화물은 지방보다 더 

쉽게 동원될 수 있다는 점에서 단시간에 요구되는 에너지원으

로 유용하다. 음식물을 통해 섭취한 탄수화물은 주로 골격근과 

간에 중합체 형태인 글리코겐(glycogen)으로 저장된다. 이렇

게 저장된 글리코겐은 분해를 위한 자극이 주어지면 간의 

경우 글루코스-6-인산(glucose 6-phosphate)으로 분해된 다음 

글루코스로 가수분해되어 혈액 내 글루코스 공급을 보충 한다1). 

그리고 골격근에서의 글리코겐은 글루코스로 가수분해된 후 

직접 골격근 내 해당과정을 통해 필요한 에너지를 공급하게 

된다2). 특히 42.195 km를 달리는 마라톤과 같은 2시간 이상의 

지구성 운동의 경우 글리코겐이 부족하게 되면 저혈당 또는 

운동성 피로를 유발하기 때문에 매우 중요한 에너지원이다3-5). 

따라서 체내 글리코겐 저장량이 고갈되거나 일정 수준 이하로 

감소하게 되면 운동을 더 이상 수행할 수 없거나, 운동 능력은 

저하될 수밖에 없으므로6) 경기력 향상 또는 장시간 운동수행

을 위해서는 많은 에너지량에 대처할 수 있는 글리코겐 저장 

능력이 요구된다. 
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지구성 트레이닝은 골격근의 산소소비량을 증가시켜 미토

콘드리아 내 최대 아데노신 삼인산(adenosine triphosphate, 

ATP) 생산능력이 증가함에 따라 운동수행능력은 향상된다. 

이는 미토콘드리아 전자전달 사슬의 핵심 효소의 활성 증가와 

함께 미토콘드리아 단백질의 증가와 관련이 있다7,8). 이러한 

형태학적 변화는 훈련된 골격근에서의 에너지 의존성을 변화

시키는데, 지방에 의한 공급은 높아지는 반면, 동시에 해당과

정(글리코겐)에 의한 공급은 감소된다9). 이러한 지구성 트레이

닝에 의한 골격근 내 대사적응 반응은 다양한 유전자의 조절에 

의해 이루어지게 되는데10), 이 때 가장 핵심적인 역할을 하는 

것이 peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator-1α 

(PGC-1α)라는 전사 보조인자(transcriptional coactivator)이다. 

PGC-1α는 미토콘드리아 생합성11-13)뿐 아니라 당(glucose) 수

송체인 glucose transporter type 414)와 당의 산화를 억제하는 

pyruvate dehydrogenase kinase 4 (PDK4)15)와 같은 당 대사에 

관여하는 유전자의 발현을 조절하는 것으로 알려져 있다. 이러

한 연구결과는 지구성 트레이닝에 따른 글리코겐 절약 효과에 

PGC-1α가 관여할 수 있음을 시사하며, 최근 보고된 Kim 

등16)의 연구에 의하면 지구성 트레이닝 기간에 따라 글리코겐 

절약 기전이 서로 다름을 알 수 있다. 

이에 본 논문에서는 지구성 트레이닝 기간에 따른 PGC-1α

의 발현과 미토콘드리아의 기능 증가가 글리코겐 절약에 어떠

한 영향을 미치는가에 대해 살펴보고자 한다.

지구성 훈련 기간에 따른 
글리코겐 절약 효과

1. 장기간 지구성 트레이닝의 효과 

마라톤 선수와 같은 장거리 육상선수들이 지속적인 지구성 

트레이닝을 실시하는 이유는 골격근 내 대사적응과 심혈관 

기능의 향상에 따른 운동수행능력을 향상시키기 위해서인데, 

여기에서 말하는 대사적응이란 골격근 내 저장된 글리코겐과 

혈액 내 글루코스를 적게 사용하고, 동일한 강도에서의 운동 

시 젖산의 생성이 더 적게 이루어지는 것을 의미한다17-19). 

이러한 골격근 내 대사적응을 지구성 트레이닝으로 인한 글리

코겐 절약 효과(glycogen sparing effect)라 한다20-23). 현재까지 

많은 연구자들에 의해 밝혀진 골격근 내 글리코겐 절약 효과는 

지구성 트레이닝 시 글리코겐 분해(glycogenolysis) 또는 포도

당 분해(glycolysis)에 관여하는 효소의 변화는 없는 반면 미토

콘드리아 효소의 발현은 증가하기 때문에24-27) 미토콘드리아 

생합성에 의해 이루어지는 것으로 알려져 있다28-30).

미토콘드리아 생합성은 기존의 미토콘드리아가 성장하고 

분열하는 것으로 정의31)될 수 있는데, 이를 위해서는 미토콘드

리아 생합성에 핵심적인 역할을 하는 것으로 알려진 PGC-1α 

신호전달경로(signal transduction pathways)를 통한 핵과 미토

콘드리아유전체(mitochondrial genomes)의 상호 발현이 요구

된다10). 이러한 상호 발현에 의한 미토콘드리아 생합성은 짧게

는 6주에서 12주 이상의 지구성 트레이닝이 필요한 것으로 

알려져 있으나25,32), 최근 연구에 따르면 1회성 또는 단기간(3

일) 지구성 운동에 의해서도 NADH-ubiquinone oxidoreductase, 

succinate-ubiquinone oxidoreductase, cytochrome oxidase subunit 

1 (COX1), COX4와 같은 몇몇 효소의 발현은 증가된다29,33,34). 

그렇지만 1회성 지구성 트레이닝에 의해 몇몇 미토콘드리아 

효소의 발현이 증가된다고 하여 미토콘드리아의 기능이 완전

히 향상된 것이라고는 단정할 수 없다. 왜냐하면 미토콘드리아

의 가장 주된 기능은 지방과 탄수화물 등을 산화하여 에너지를 

생산하는 것이기에35) 미토콘드리아의 산화과정에서 이용되

는 산소섭취량이 최고에 도달하여 항정 상태를 유지할 때 

완전히 기능적으로 성숙되었다 할 수 있다36). 따라서 미토콘드

리아 기능이 완전히 증가하기 위해서는 기본적으로 미토콘드

리아 내 산화과정에 관여하는 효소의 발현이 모두 증가해야 

할 것이다. 그러므로 미토콘드리아 효소 중 반감기가 상대적으

로 긴 것으로 알려진 citrate synthase와 cytochrome c의 경우 

7–10일 이상의 트레이닝 후 발현이 증가36,37)되기 시작하므로 

미토콘드리아가 완전한 기능을 소유하기 위해서는 최소 2주 

이상의 트레이닝 기간이 요구될 것이다. 이와 함께 최근 연구

에 따르면 미토콘드리아 최대호흡능력은 트레이닝 1주까지는 

변화가 없으나, 4주 트레이닝36) 후 12주 이상의 지구성 트레이

닝38)과 유사한 수준인 약 3배까지 증가한다. 이러한 결과로 

비춰볼 때 미토콘드리아 생합성 증가에 따른 글리코겐 절약 

효과는 미토콘드리아 기능이 완전히 향상되기 위한 약 3–4주 

이상의 트레이닝 기간이 요구될 것이다. 

1) 장기간 지구성 트레이닝에 따른 글리코겐 절약 

기전

미토콘드리아 생합성에 따른 탄수화물 절약 효과에 대한 

기전으로는 먼저, glucose-fatty acid cycle로 알려진 Randle cycle

이다(Fig. 1). 그렇지만 Randle cycle은 몇몇 연구에 의해 골격근

에서는 적용되지 않는다는 결과39)가 보고되어 장기간 지구성 

운동에 따른 골격근 내 글리코겐 절약 효과를 명확히 설명하기

에는 한계가 있다. 또 다른 기전으로는 inorganic phosphate 

(Pi)에 의한 글리코겐 분해의 감소이다. 즉, 골격근 내 글리코겐
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Fig. 1. Glucose-fatty acid cycle 

(Randle cycle). G-6-P, glucose 6-

phosphate; PFK, phosphofructo-

kinase; PDH, pyruvate dehydro-

genase.

Fig. 2. Inorganic phosphate (Pi) 

mediates the slowing of glyco-

genolysis and lactate produc-

tion. G-6-P, glucose 6-phosph-

ate; FFA, free fatty acids; ATP, 

adenosine triphosphate; ADP, ad-

enosine diphosphate; PCr, pho-

sphocreatine.

을 분해하기 위해서는 glycogen phosphorylase의 활성에 가장 

큰 영향을 미치는 효소인 Pi의 활성이 증가해야 한다40). 그러나 

장기간의 지구성 트레이닝에 의해 미토콘드리아 생합성이 증

가하게 되면 동일한 양의 트레이닝 동안 ATP와 phos-

phocreatine은 더 적게 감소되고, adenosine diphosphate와 

adenosine monophosphate 그리고 Pi는 더 적게 생성된다23,41-43). 

결과적으로 글리코겐을 glucose-1-phosphate로 전환하는데 속

도를 제한(rate-limiting)하는 Pi의 낮은 농도로 인해 골격근 내 

글리코겐 분해와 젖산 생성은 느려지게 된다(Fig. 2). 

2. 일회성 또는 단기간 지구성 트레이닝 효과

만약 글리코겐 절약 효과가 앞서 설명한 것처럼 장기간의 

지구성 트레이닝에 의해서만 이루어진다면 원시 인류는 어떻

게 살아남았을지 생각해보자. 원시 인류는 수렵이나 채취를 

위한 장시간의 육체 활동이 꼭 필요했을 것이며, 또한 빈번히 

이루어졌을 것이다44). 그렇기에 맹수 등의 공격으로부터도 

자유롭지 못했을 것이다. 혹시라도 이런 상황에 처해졌을 때 

골격근 내 글리코겐이 고갈되면 신체를 보호하기 위한 중ㆍ고

강도의 육체 활동은 불가능하게 된다. 따라서 장시간에 걸친 
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Fig. 3. Peroxisome proliferator- 

activated receptor-γ coacti-

vator-1α (PGC-1α) mediates 

downregulation of glycogenolytic

and glycolytic enzymes to re-

duce glycogen breakdown and 

lactate production. Pi, Inorganic 

phosphate; ATP, adenosine tri-

phosphate; ADP, adenosine di-

phosphate; G-1-P, glucose 1- 

phosphate; PFK, phosphofructokin-

ase; GAPDH, glyceraldehyde 3-

phosphate dehydrogenase; LDH,

lactate dehydrogenase; PDH, py-

ruvate dehydrogenase.

육체 활동 중 글리코겐을 절약할 수 있는 능력을 가지는 것은 

생존을 위해 매우 중요했을 것이다. 그러므로 이러한 능력을 

가진 사람의 유전정보(글리코겐 절약)가 유전 되었을 가능성

이 크다44). 이러한 개념에서 보면 글리코겐 절약 효과는 기존의 

장기간 트레이닝에 따른 미토콘드리아 생합성에 의해서만 

이루어지는 것이 아니라 단기간 지구성 트레이닝에 의해서도 

이루어질 수 있음을 추측할 수 있다. 그렇지만 이는 추측으로

만 끝나는 것이 아니라 과학적 연구결과에 의해서도 뒷받침된

다. Costill 등45)에 따르면 16.1 km 달리기를 3일 연속으로 

할 경우 근육 내 글리코겐 사용이 2일째부터 약 50% 감소하였

으며, Kim 등46)의 연구에서도 단기간 지구성 트레이닝의 경우 

미토콘드리아 최대호흡능력의 증가 없이 글리코겐의 사용은 

감소되었다.

1) 일회성/단기간 지구성 트레이닝에 따른 

글리코겐 절약 기전

최근 분자생물학적인 기법이 발전하면서 전사 보조인자인 

PGC-1α가 미토콘드리아 생합성에 핵심적인 역할을 한다는 

것이 밝혀졌으며11-13), 그 후 일회성 지구성 운동에 의해서도 

PGC-1α의 발현은 증가하는 것으로 밝혀졌다13,29,47). 또한 최근 

몇몇 연구42-44)에 따르면 골격근 내 PGC-1α의 증가는 미토콘

드리아 생합성뿐 아니라 골격근 내 해당과정에도 영향을 미친다. 

PGC-1α가 골격근에 특이적으로 과발현된 실험동물의 경

우 해당과정의 핵심 효소 중 하나인 phosphofructokinase (PFK)

의 발현은 억제되고, 피루브산(pyruvate)을 아세틸 조효소 A 

(acetyl-CoA)로 전환하는데 관여하는 pyruvate dehydrogenase 

complex를 억제하는 효소인 PDK4의 발현은 증가되었다48). 

그리고 PGC-1α가 과발현된 골격근의 경우 혈중 젖산 농도가 

더 낮았는데, 이는 PGC-1α에 의한 lactate dehydrogenase (LDH) 

발현 조절 때문이었다49). 이러한 결과로부터 우리는 PGC-1α

가 글리코겐 절약에 매우 중요한 역할을 할 수 있음을 짐작할 

수 있다. 최근 Kim 등16)은 단기간 지구성 트레이닝에 따른 

글리코겐분해와 포도당분해를 위한 기전을 밝힌 연구 결과를 

보고하였다. 이 연구에 따르면 1회성 지구성 운동 후 글리코겐 

분해(glycogen phosphorylase, phosphorylase kinase)와 해당과정

(PFK, glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase, LDH) 효소의 

발현이 급격히 감소되었으며, 젖산의 생성 또한 감소되었다16). 

이러한 결과와 함께 골격근 내 PGC-1α의 과발현(PGC-1α 

plasmid DNA) 실험동물과 PGC-1α 억제(PGC-1α shRNA)를 

위한 골격근세포를 이용한 in vitro 실험에서 각각 이들 효소의 

발현이 감소되거나 증가하였다16). 따라서 Kim 등16)은 단기간 

지구성 트레이닝에 따른 글리코겐 절약 효과는 PGC-1α가 

핵심적인 역할을 할 것이라 하였다. 그러나 PGC-1α는 전사보

조인자이기 때문에 글리코겐과 포도당 분해에 관여하는 효소

들의 전사를 유도하는 전사인자(transcriptional factor)의 활성 

또는 발현을 조절하여 글리코겐의 분해를 조절할 것이다(Fig. 

3)16).
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결    론

운동 중 가장 중요한 에너지원 중 하나인 탄수화물은 글리코

겐분해 과정을 통해 근 수축을 위한 에너지를 공급한다. 따라

서 글리코겐 분해 억제 즉, 글리코겐을 절약하여 사용한다는 

것은 그만큼 오랫동안 근 수축을 유지할 수 있는 능력을 가진다

는 것을 의미한다. 따라서 골격근 내 글리코겐 절약 효과는 

경기력 향상을 위한 매우 중요한 생리적 반응이라 할 수 있다. 

이러한 글리코겐 절약 효과는 트레이닝 기간에 따라 두 가지로 

설명될 수 있다. 첫째는 기존의 이론인 장기간(3–4주 이상) 

지구성 트레이닝에 의한 효과로서, 골격근 내 PGC-1α 신호전

달 경로를 통한 미토콘드리아 생합성 또는 기능의 완벽한 

성숙에 의한 것이다. 둘째는 일회성 또는 단기간 지구성 트레

이닝에 의한 효과이다. 이는 PGC-1α가 글리코겐과 포도당 

분해에 관여하는 효소의 발현을 급격히 조절하여 이루어진다. 

그러나 PGC-1α는 전사보조인자이기에 이들 효소의 발현을 

조절하는 어떠한 전사인자의 발현 또는 활성을 조절하여 이루

어지는가는 추가적인 연구가 필요하다.
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