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  요  약 : 이 연구의 목적은 노화 관련 근감소증과 노쇠함의 정의와 원인뿐만 아니라 규칙적인 운동과 올
바른 영양을 통한 예방과 지연을 탐색하고자 한다. 근감소증과 쇠약함은 노화에 따른 근량과 근기능이 감
소하여 쇠약함과 악액질, 골다공증, 대사적 증후군과 조기 사망을 일으키는 것으로 알려져 있다. 두 질환은 
활성화 산소로 알려진 산화적 스트레스 양의 증가에 따른 근육 내부에서의 신경계 손상과 단백질 합성 부
족, 부적절한 영양 및 신체활동의 부족 등과 관련성이 있었다. 그러한 증후군을 예방하고 개선하기 위한 올
바른 영양과 신체활동(유산소운동, 저항운동 등)의 역할과 중요성이 강조되고 있다. 결론적으로 노화와 관
련한 근감소증과 노쇠함을 예방하고 극복하기 위한 가장 유익한 방법으로서 규칙적인 운동을 포함한 양질
의 단백질 공급을 제안한다.   

주요어 : 근감소증, 노쇠함, 저항운동, 유산소운동, 영양

  Abstract : The purpose of this study is not only to define and cause of sarcopenia and frailty due 
to aging, but also to explore prevention and delay through regular exercise and right nutrition. Sarcopenia 
and frailty are known to cause frailty, cachexia, osteoporosis, metabolic syndrome and early death due 
to decreased muscle mass and muscle function caused by aging. The two disease were related to nervous 
system damage and lack of protein synthesis within the muscles due to the increase in the amount of 
oxidative stress, and inadequate nutrition and lack of physical activity. It also emphasizes the role and 
importance of right nutrition and physical activity (such as aerobic exercise, resistance movement, etc) 
to prevent and improve such syndromes. Conclusions, it is in proposing the supply of high-quality protein, 
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including regular exercise, as the most beneficial way to prevent and overcome aging-related sarcopenia 
and frailty.

Keywords : sarcopenia, fraility, resistance training, aerobic exercise, nutritions  

1. 서  론 

  인간은 누구나 질병 없이 건강하게 살고 싶을 
것이며, 그러기 위해서는 인체 기관계가 건강하게 
유지되어야 할 것이다. 특히 인체의 근골격계는 
인체를 구성하는 대형의 기관으로서 스포츠나 일
상생활을 하는데 많은 부분을 같이하기에 노화에 
의한 감소는 어쩔 수 없더라도 평생 강건하게 유
지되어야 한다. 삶에서 근력이 중요한 것은 근력 
수행을 하는데 근섬유 동원능력에 따라 힘을 생
산하는 능력으로 정의할 수 있고, 자연적인 노화 
현상에 따른 근량과 근력 및 운동기능이 점점 감
소하는 데 문제가 있다. 그러나 노화 과정에서 
호르몬 생성 감소, 활성화 산소 증가와 세포 내 
산소공급을 위한 적절한 요구량의 어려움에 따른 
인체 생리학적 기능의 노화는 10개 기관계의 기
능 감소와 같은 부정적 변화가 발생한다. 이러한 
결과는 노인의 근감소증과 노쇠함의 위험과 직접
적인 관련이 있으며, 근감소증은 노화와 관련된 
근력과 근량 및 운동 수행능력이 점진적으로 감
소하는 것으로 정의할 수 있고, 일반화된 근력손
실은 신체적 장애, 빈약한 삶의 질과 조기 사망
과 같은 돌이킬 수 없는 결과를 발생시킬 위험성
이 있다(1). 앞서 언급한 근감소증 관련 요인은 
나이에 따른 근육의 노화진행 과정을 분석하는데 
유용한 측정 변인이다. 특히 일상생활에서 필요한 
짧거나 혹은 긴 보행 및 앉았다 일어서기 등 검
사지표에서 낮은 점수는 빈약한 하체의 수행능력
을 평가하기에 낙상과 그로 인한 장기 입원 및 
병원 치료와 같은 노인들의 노후 건강에 부정적
인 영향을 미칠 수 있는 강력한 예후로 보고되고 
있다(2). 
  한편 노쇠함은 다양한 인체기관에 반복적인 스
트레스로 인한 결과가 인체 생리학적 감소로 이
어져 항상성 유지에 제한이 발생하는 복잡한 노
인 증후군으로 정의한다(3). 노쇠함은 근육량의 
지속적인 감소로 신경계와 근육계의 역할을 감소
시켜 노인의 자주적이고, 독립적인 삶을 유지하는
데 힘들게 하는 것으로 알려져 있다(3). 근감소증

은 노쇠함의 주요 구성요인에 포함되며 노화, 신
체활동 부족, 내분비 기능 변화, 만성질환과 염증 
증가, 인슐린 저항성, 활성화 산소 증가 및 단백
질과 같은 영양부족 등에 의해 야기될 수 있다
(6). 근감소증과 노쇠함 모두 노인성 증후군에 포
함되며, 병인학에서 유사한 공통점을 가지고 있다
는 것이 특징이다. 근감소증은 노쇠함보다 먼저 
발생하며, 두 질환의 공통점을 꼽자면 느린 보행
속도와 근육의 약화이고, 두 질환을 구별하는 개
념은 두 조건을 모두 정의하는 기준에 의해 표시
된다. 앞서 언급한 근감소증 지표에 반하여 노쇠
함은 운동수행력의 손실과 더불어 의도하지 않은 
체중감소, 지속적인 피로, 낮은 신체활동 능력, 
느린 보행속도 및 근육의 약화로 지목되고 있다
(7). 
  인구의 사회-인구학적 측면과 병태생리학 측면
의 현저한 변화 때문에 근감소증과 노쇠함의 유
병률이 꾸준히 증가하고 있다. 근감소증 유병률의 
추정치는 65세 건강한 성인의 약 10%이고, 노쇠
함은 65세 이상 인구의 11% 정도가 영향을 받는 
것으로 알려져 왔지만, 조사결과보다 한결 높을 
것으로 보고 있다(4). 노인들에게서 근감소증 및 
노쇠함의 증가에 따른 건강에 부정적인 영향을 
미침에도 불구하고, 두 가지 조건 모두 올바른 
생활습관으로 가역적일 수 있다는 것이 중요하다. 
특히 운동과 영양은 일상에서 이루어지는 건강증
진에 매우 밀접한 처치요인이기에 저항운동과 유
산소운동이 권장되고, 영양학 측면에서 볼 때 양
질의 단백질을 추가적인 섭취가 권장되고 있다. 
이 연구에서 의도하는 바는 노쇠함의 표현형과 
관련된 초기 식별은 쇠약 증후군의 진행을 예방
하고, 가역적 방법을 설계하는 것이 우선이 되어
야 한다. 이에 따라 근감소증과 노쇠함의 시작과 
그 과정에서 장애로의 진행으로 이어지는 메커니
즘을 이해하는 것과 운동과 영양적 부분에서 효
과적인 전략을 개발하고, 예방법을 설정하기 위한 
전제조건으로 볼 수 있다(5). 
  따라서 이 연구의 목적은 근감소증과 노쇠함이
라는 두 증후군의 정의가 분명히 구분될지라도 
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보통 쇠약해지기 전에 근감소증이 있게 되며, 두 
질환 모두 공통적인 병리학적 뿌리를 공유하기에 
공통된 병인과 원인과 해결 방법을 모색해보고자 
한다. 
 

2. 근감소증과 쇠약의 원인

2.1. 신경계의 역할과 노화

  근골격계는 신경계의 지배를 받아 수의적 운동
이 가능하다. 그러나 인체의 신경계 기능도 타 
기관계와 마찬가지로 노화에 따라 감소하며, 기저
핵, 소뇌, 및 전두엽 피질은 운동계획과 실행에 
있어서 지배적인 역할을 한다. 기저핵과 소뇌는 
주로 운동계획에 관여하는 반면 전두엽 피질은 
운동의 조절 및 실행과 관련이 있으며, 이러한 
구조들 사이의 피드백 루프(feedback loops)는 운
동과 제어 역할을 담당한다(8). 기저핵은 노화중
에 다른 뇌 부위와 비교했을 때 상당한 퇴행성 
손실을 당하기 때문에 보상 기전으로서 전두엽 
피질이 운동계획, 실행 및 조정을 위한 생성자로
서 더 큰 역할을 맡는다(9). 그러나 전두엽 네트
워크는 노화에 따른 운동 제어의 절충으로 인해 
상당히 감소하고, 운동단위의 크기, 총량, 발화율 
또한 감소하는 쪽으로 변화한다. 

Fig 1. Criteria for the diagnosis of sarcopenia 
and frailty.

 
  이러한 변화가 근력의 감소와 근육 구조의 변
형이 노화 때문인지는 확연하게 알려지지 않았다. 
게다가 가장 큰 축삭 섬유의 감소가 있어 말초신
경 전도를 지연시키고, 노화중에 운동과 반응 동
작이 느리게 된다(10). 노인들에서는 최대 골격근 

수축 시 골격근의 전기적 발생 값이 현저히 낮은 
강도 값을 발생시킨다. 노년층에서의 신경 근육계
는 속근섬유(Type Ⅱ)의 선택적 위축과 운동단위 
발현의 차이에 의해 영향을 받기에 반응시간이 
늦게 되고 운동능력이 저하된다(11). 노화에 따른 
운동단위 모집 능력과 근섬유 형태의 분포 즉 속
근섬유(Type Ⅱ)에서 지근섬유(Type Ⅰ)로의 변
화 및 근섬유의 감소는 최대 수의적 수축의 감소
를 결정하는 요인일 수 있다(12). 이러한 신경계
의 해부학적, 생리적 변화는 인체 기능적 장애를 
초래하고 결과적으로 신체활동의 감소를 초래한
다. 

2.2. 근단백 합성인자  : IGF-1, Akt, mTOR 

경로

  노인들의 근육이 감소하는 이유는 근육의 단백
질 합성률과 골격근 질량 유지 사이에는 직접적
인 관계가 있기 때문이다. 노화중에 단백질이 풍
부한 식단이나 신체 운동과 같은 자극에도 불구
하고 근육의 단백질 합성작용에 장애가 있는데 
이를 동화작용 저항이라고 한다(13). 노년층은 
‘대사성 역치’가 청년과 비교했을 때 더 높으며, 
동화작용 신호와 또는 자극의 지연 시간을 단축
하기 위해 영양소 가용성을 증가시킬 필요가 있
다. 몇몇 세포 신호 경로는 노인들의 골격근에서 
변화된다. 예를 들어 어린 근육의 생리적 조건에
서 p38이라는 효소는 퍼옥시좀 증식제-활성화와 
미토콘드리아 생합성을 개선하는 수용체 감마 활
성자(gamma coactivator) 1-alpha(PGC-1α)를 
활성화시킨다(14). 이와는 대조적으로 노년의 근
육에서 p38 효소는 계속해서 활성화되어 세포 내 
에너지대사 조절인자(PGC-1α)를 활성화하는 신
호가 잘 이루어지지 않는다. 그 결과로 미토콘드
리아 생합성에 손상을 입게 되는데 그렇게 되면 
근육 생성이 쉽게 이루어지지 않아 근감소증과 
같은 질환이 발생한다(15). 
  또한 라파마이신(rapamycin) 단백질 효소
1(mTORC1)의 표적은 근육의 단백질 합성에 중
심적인 역할을 하고, 라파마이신 단백질 효소 두 
개의 하류 표적인 S6K1과 4EBP1은 단백질로의 
전환을 자극한다. 이에 연쇄반응은 수축성 자극에 
따라 촉발되며 호르몬 신호전달을 포함한다(16). 
이 반응에서 아미노산의 가용성은 단백질 합성에 
매우 중요하며, 필수 아미노산은 단백질 효소
(mTORC1)에 의한 단백질 합성을 증가시키기 
위한 단백질 동화 신호를 제공한다(17). 세 가지 
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사슬 아미노산(BCAAs) 중 류신(leucine)은 단백
질 효소(mTORC1) 경로의 활성화에 일차적인 
역할을 하여 근단백질 합성을 증가시킨다. 이 아
미노산은 인간과 동물 모두에게 단백질 동화 신
호를 자극한다(18). 
  노인들은 종종 단백질 섭취가 불충분하여 근감
소증과 노쇠함에 대한 영양적 면에서의 역할은 
중요하다. 현재 많은 수의 노인들이 일일 단백질 
섭취량의 권장 수준에 이르지 못하고 있고
(0.8g/kg/day), 노인들은 근육 건강을 유지하기 
위해 최대 2.0g/kg/day가 필요할 수 있다. 이 수
치는 매우 중요하며, 노인들은 동일 단백질을 섭
취하여도 젊은 사람들보다 근단백질 합성률과 근
육이 커질 확률이 현저히 낮기 때문이다(19). 이
것은 인슐린 민감도가 저하되어 단백질 합성을 
위한 아미노산 흡수가 감소하기 때문일 수 있다. 
반면 정상적인 포도당 내성을 가진 건강한 노인
들도, 단백질 동화 반응이 저하된 것을 보여주는 
연구도 있다(20). 인슐린유사성장인자(IGF-1)/포
스파티딜이노시톨-3 키나아제(phosphati-dylinositol 
-3kinase), PI3K효소(phosophoinositide 3kinase), 
인산화효소(Akt 1), 단백질 효소(mTORC1) 신호
전달경로의 저하가 단백질 합성억제에 관여하는 
것을 찾았다(21).  
  또한 리보솜(ribosome) 단백질을 조절할 수 있
는 유전자의 특정 결손이 노인의 단백질 생합성 
손상에 관여하는 것으로 보인다고 하였다(22). 게
다가 리보솜 생합성은 노화중에는 방해받지 않으
나 그것은 젊은 사람들과 비교해볼 때 노인들에
게 단백질 동화 자극을 가한 후에 현저하게 감소
한다(23). 이처럼 고령화에 의한 세포 내의 노화
로 인해 단백질 합성 기능과 반대 기능과의 균형
보다는 부정적인 측면이 강해 보이기 때문이다. 

2.3. 부적절한 영양

  노화 과정에서 혈액순환 문제에 따른 고혈압, 
고지혈증 및 심장질환 등의 위험 때문에 육식과 
같은 단백질을 멀리하고, 채식 위주로 변하게 된
다. 노인의 부실한 영양섭취는 근감소증과 노쇠함
을 불러오는 원인 중 일부이기도 하고, 65세 이
상 유럽인의 영양 관련 유병률은 23%∼66% 사
이를 나타내고 있다(24). 노인들의 낮은 에너지 
섭취는 저장된 지방의 손실뿐만 아니라 근육량 
손실에서도 손해를 보며, 21kcal/kg 미만의 에너
지 섭취는 노쇠할 위험성을 증가시킨다. 일반적으
로 노인들이 1588±31kcal 미만의 일일 에너지 

섭취로 인해 노쇠할 위험이 증가하기에 일일 에
너지 섭취량을 평균 1739 ± 20kcal 이상을 해
야 한다는 보고가 있었다(25). 선행연구에서는 노
인의 근육량 및 근력손실 예방을 위한 단백질 섭
취와 유지의 중요성에 대해 언급하였다. 선행연구
에서 쇠약함은 총칼로리 섭취와 관련이 없지만, 
단백질 섭취량은 1g/kg/day 미만인 것으로 나타
났다(26). 노인들의 식단에서 단백질의 총량은 단
백질 합성 및 근육량을 조절하는 단백질 동화작
용을 조절하는 데 중요하다.
  비록 의도하지 않은 체중감소는 쇠약함의 진단 
기준 중 하나이지만, 비만 또한 노인들의 쇠약함
과 관련이 있다. 최근 균형 잡힌 영양소 대신에 
부실한 영양소로 충분히 섭취한 비만 및 과체중 
여성들이 정상인 여성들보다 더 쇠약해지기 쉽다
는 것이 판명되었다(27). 노화는 근육량의 감소와 
반대로 지방량의 증가를 수반한다는 것은 잘 알
려져 있기에 근감소증과 쇠약함은 노화 과정에서 
중요한 건강 위험 요소로 인식되고 있다. 부실한 
영양과 근감소증이라는 두 조건은 노인의 운동기
능 장애 위험을 증가시킨다(28). 따라서 노인일지
라도 충분한 영양과 특히 생선, 우유 및 육류 등 
양질의 단백질 섭취는 건강유지에 매우 중요하다. 

2.4. 신체적 비활동

  노화 과정에서 근육과 관절의 부상이나 넘어짐
에 따른 낙상과 그에 따른 두려움으로 악순환이 
반복되면서 야외 활동이나 스포츠 활동이 줄어들
게 된다. 노인들은 신체활동에 투자하는 시간은 
나이가 들수록 감소하는데 은퇴 후 일부 사람들
은 낮은 강도에서 중간 정도의 신체활동에 더 많
이 참여하지만, 일반적으로 운동습관은 점진적으
로 감소한다. 65세 이상 성인의 28-34% 만이 
여유시간을 이용한 신체활동에 참여하는데 불행
하게도 이러한 신체활동 참여 비율은 점차 감소
하고 있다. 현대 사회에서 신체적인 비활동과 좌
식생활 방식이 증가하기에 그 반대로 규칙적인 
신체활동은 노인의 기능적 독립성을 회복하거나 
유지하는 데 유용할 수 있다는 것을 말해주고 있
다(29). 신체활동은 잠재적으로 근감소증과 쇠약
함을 예방하고 지연시키며, 또한 되돌릴 수 있다
는 장점이 있다. 
  미국스포츠의학회(ACSM)에서 제시한 권고안
은 신체적 기능을 향상하기 위한 최선의 운동으
로 저항운동, 유산소운동, 협응성 및 균형 운동을 
포함한 다양한 운동프로그램 참여를 권장하고 있



Vol. 37, No. 3 (2020) 노화 관련 근감소증과 노쇠함의 원인과 예방을 위한 운동과 영양의 역할   5

- 629 -

다(30). 저항훈련은 노인들의 골격근 질량손실을 
줄이기 위한 가장 효과적인 전략 중 하나로 자리 
잡고 있다. 노화 과정에서 힘이 부족해지는 운동
신경감소증(dynapenia)은 수축성 근조직의 손실
뿐만 아니라 근조직의 질적 측면과도 관련이 있
다. 저항운동은 단백질 합성을 증가시키고 근육의 
비대뿐만 아니라 근육량을 증진하는데 중요한 호
르몬과 근육 비대 인자의 방출을 유도한다(31). 
저항운동에 의한 근력증가는 최대 운동단위 모집
의 개선 및 근육 두께 증가와 같은 근신경 적응
의 결과이다. 선행연구에서 6주간의 근력 훈련프
로그램은 여성 노인의 근육의 질을 높이고, 근육
의 손실을 지연시키는 효과적인 전략적 장점과 
더불어 인체 기능적 능력이 향상되는 것으로 나
타났다(32). 
  한편 유산소운동은 미토콘드리아에서 ATP 생
성과 생합성 등 다양한 효과를 보여 저항운동과 
함께 처방할 때 체지방 감소, 대사기능 조절과 
심혈관 기능이 향상될 수 있다는 장점이 있다
(33). 저항운동, 유산소운동 및 평형성 운동과 이
러한 다양한 운동프로그램의 복합적 조합은 여러 
가지 측면에서 유익한 효과뿐 아니라 다양한 기
능적 변수들과 인지적, 정서적 및 사회적 유대관
계에서도 좋아짐을 가져온다(34)고 하기에 지속
적인 신체적 활동 습관이 중요하다.    

3. 근감소증과 쇠약을 예방하기 위한 

운동의 역할

 
  규칙적인 신체활동이나 운동 및 스포츠 참여는 
인체 기능을 증진하게 하고, 낙상 위험을 줄일 
수 있을 뿐 아니라 보행, 평형성, 심폐기능 및 근
력 발달에 유익하다(35). 당뇨, 비만, 고혈압 및 
근골격계 질환과 같은 만성질환을 일으키는 원인
으로 신체적 비활동을 들 수 있는데 이는 운동 
처치로 수정 가능한 질병 요인들이다. 실제로 규
칙적인 신체활동은 모든 연령대에서 건강한 생활
방식을 성취하기 위해 만성질환과 기능장애를 예
방하는 주요 관심 중 하나가 되어 매우 중요한 
것으로 간주 되고 있다(36). 활동적인 생활방식의 
이점은 잠재적인 질환의 위험성을 감소시키고, 활
동적인 노인과 좌식생활자와 비교해 볼 때 유병
률이나 사회적 비용에 있어 유리하다는 것을 보
여주기에 규칙적으로 운동을 해야 한다. 아무리 
고령 노인일지라도 신체적으로 활동하기에는 결

코 늦은 것이 아니다. 선행연구에 의하면 주로 
좌식생활을 주로 했지만 85세에 신체활동을 시작
한 노인도 지속적인 좌식생활을 하는 개인에 비
해 평균 수명이 3년 더 길었다는 보고가 있다
(37). 따라서 노인의 질환을 약으로 해결하려는 
태도에서 벗어나 운동으로 예방 및 치유하려는 
노력은 노쇠함을 예방하고 치료가 가능할 것이다. 
노령 관련 질병을 지연시키는 것이 건강수명을 
연장하는 지름길이기에 규칙적인 운동이 건강한 
노년을 보낼 수 있도록 촉매 역할을 할 수 있다.
  저항운동은 일반적으로 근육 단백질 동화뿐만 
아니라 형태학적 근육의 적응은 특정 대사 및 근
단백질 합성을 촉진하기 때문에 노화 관련 근육
감소를 방지하기 위해 권장하고 있다. 많은 선행
연구에서 노인들의 저항운동에 의한 근육의 질이
나 양이 개선되기 위해서는 비교적 1RM의 70% 
이상의 강도에서 운동을 권장한다 하였다(38). 이
와는 대조적으로, 저강도 저항운동 프로그램은 근
력증가를 거의 또는 전혀 일으키지 않는다는 보
고가 있고, 저항운동은 남성과 여성 모두에서 성
장호르몬(GH)의 유의한 증가를 하는 것으로 나
타났다(39). 마찬가지로 저항운동은 위성세포 활
성화와 함께 골격근에서 인슐린유사성장인자
(IGF-1) 발현이 증가한 것으로 보고되었다(40). 
중등도 강도의 저항훈련과 평형성 운동을 포함한 
다양한 운동프로그램이 근감소증 여성 노인의 근
량과 보행속도를 증가시키는 것으로 나타났다
(41). 이처럼 저항운동은 노인의 쇠약함 시점을 
지연시키거나 심지어 개선하기 위한 가장 중요하
고 안전하고 실현 가능한 처치 중 하나이다. 
  한편 유산소운동은 또한 최대산소소비량 개선, 
미토콘드리아 밀도 및 역동성 개선과 인슐린 민
감도를 향상함으로써 근감소증을 개선할 수 있다. 
유산소운동은 근육 내 지방 축적을 줄이고 근 기
능을 개선하는 것으로 보고하고 있다(42). 저항성 
및 유산소성 운동은 인슐린유사성장인자(IGF-1), 
단백질인산화효소(Akt), 세포 내 신호전달에 관여
하는 단백질 효소(mTOR), 진핵생물의 세포 내부
에 존재하는 단백질인산화효소(MAPKs), 미토콘
드리아 질적 측면의 개선 과정과 세포사멸을 포
함하여 근감소증과 관련된 대부분의 신호 경로에 
작용한다. 규칙적인 운동이 단백질 동화 호르몬 
생성에 관여한다는 연구와 저항운동에 따른 긍정
적 반응으로 남성호르몬의 수준이 전체적으로 높
아졌다는 보고가 있다(43). 
  전반적으로 근감소증 노인을 위한 운동 처치 
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권고안은 유산소운동과 저항운동 운동을 제안하
지만, 유산소운동은 운동강도와 기간 및 빈도를 
높여야 한다(30–60분/일 중간강도로 주 5일간 
운동 혹은 20–30분/일 고강도 운동 주 3회 이
틀 휴식). 저항운동은 연속적으로 주 2회를 실시
하지 않으며, 인체의 주요 근육 8-10곳 위주로 
점진적이고 과부하원리에 따라 1RM의 70%로 
8-12회 반복, 1-3세트 실시하길 권장한다(44). 
실제로, 단독 또는 다른 훈련 구성 요소와 함께
하는 저항운동은 신체의 기능적 능력뿐만 아니라 
근육량, 근력 및 근육의 힘을 향상할 수 있다. 두 
질환을 앓고 있는 노인들에게는 운동강도 
30-70%, 6-15회 반복, 1-3세트, 빈도는 주 1-6
회, 8-48주 운동을 근거로 추천하고 있다(45).
  그러나 이러한 권고안은 모든 노인에게 해당하
지 않으며, 개인차에 따라 혹은 질병의 유·무나 
경·중에 따라 다르게 실시해야 하며, 반드시 전문
가의 지도에 따라 익히는 것이 중요하다. 쇠약한 
노인에게 운동 프로토콜의 적절한 설계에 대한 
권고가 항상 명확하지는 않으나, 신체적 활동은 
주로 저항운동과 유산소운동에 초점을 맞추고 있
다. 그중에서도 쇠약계층을 위한 신체활동 프로그
램에서 근육에 자극을 주기 위한 저항훈련이 필
수 요소로 제시되고 있다(46).

  

Fig 2. To prevent or delay of sarcopenia and 
frailty (Cruz-Jentoft et al. 2019).

  그림 2에서 보는 바와 같이 올바른 영양과 규
칙적인 운동은 기능장애의 역치를 높이고, 운동 
수행능력을 높일 뿐만 아니라 건강수명을 높이는 
계기가 될 것이다. 이처럼 운동은 현재 근력, 보
행속도, 평형 및 신체적 기능을 향상하기 위해 
쇠약한 노인과 근감소증 노인들에게 권장되고 있

다. 다양한 운동프로그램이 쇠약함을 개선하고, 
신체적 기능, 인지적, 정서적 및 사회적 건강을 
향상할 수 있다고 하였다(47). 따라서 신체활동 
처치는 근감소증과 쇠약함을 감소시키거나 개선
에 효과적이지만 근본적으로 동료와 함께하는 운
동 처치는 사회적 건강과 심리적 안정으로 다양
하고 더 유익한 효과를 낳는 것으로 생각된다. 

4. 운동과 영양의 조화

  일상에서 근감소의 폭을 줄이고 감소치의 역치
를 높이기 위해서는 적절한 운동과 영양이 중요하
다. 근감소증과 쇠약함의 복잡한 병인은 단순히 
약리학적 혹은 영양학적 전략이 왜 노인학 증후군
의 예방과 치료에 충분히 효과적이지 않은 가를 
설명하고 있다. 근 기능의 유지가 근육량의 유지
보다 훨씬 더 중요하기 때문에 이것은 근육량 개
선 호르몬(IGF, 성장호르몬, 테스토스테론)을 증
가시켜 근력 향상에 긍정적 효과를 거두었기에 운
동에 의한 신체기능의 향상이 매우 중요하다(48). 
그리하여 영양학적 개입을 통한 운동프로그램과의 
조합을 촉진하는 전략의 개발은 근감소증과 쇠약
함의 관리에 더 효과적일 수 있다. 선행연구에서 
운동과 영양의 조합이 지역사회에 거주하는 근감
소증 여성에게 긍정적인 효과가 있을 수 있음을 
입증했다. 참가자에게 운동 처치와 함께 3개월 동
안 매일 60g의 단백질을 섭취하게 하였는데, 근육
량, 근력 및 보행속도에서 유의한 개선을 발견하
였다(49). 타 연구에서도 주 5일 저항훈련(근력 
트레이닝 2세션, 지구력/유산소운동 3세션)과 함
께 류신(leucine) 대사체 β-하이드록시(hydroxy) 
-β-메틸부티레이트(methylbutyrate) 3g/day을 
조합한 2개월 동안의 처치가 하체 근력 향상과 체
지방량 감소에 유의한 효과를 보이는 것으로 보고 
하였다(50).  
  결과적으로 노인의 근감소증과 쇠약함 예방 및 
지연에 최적의 조합은 개인에게 유산소 및 저항운
동과 단백질 관련 미네랄 등 영양소 보충을 포함
해야 한다는 것이다(51). 

5. 결 론

  
  노화에 따른 근감소증과 쇠약함은 노인들의 유
병률, 신체적 기능장애, 삶의 질을 떨어뜨릴 뿐만 
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아니라 조기 사망을 불러일으킨다. 두 질환을 일
으키는 주요 원인으로 산화적 스트레스에 의한 신
경계가 제대로 기능을 하지 못하고, 단백질 합성
의 부족과 신호전달의 지연, 부적절한 영양 및 신
체적 비활동 등이 지목되었다. 노인들이 생선, 우
유, 닭고기 및 소고기와 같은 양질의 단백질을 
1g/kg/day 이상의 섭취는 단백질 합성과 단백질 
동화작용 조절에 관여하여 근육량 감소를 예방해 
줄 것이다. 그리고 운동강도 70% 전후의 규칙적
인 운동은 신경계, 근육계 및 인체의 수행능력 개
선 등에 긍정적 효과를 보여 근감소증과 쇠약함을 
방지, 지연 및 가역적으로 되돌릴 수 있다. 
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