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<국문 록>

운동강도별 유산소 운동이 비만 년여성의

사증후군 험인자 인슐린 항성에 미치는 향

고 평 석

제주 학교 교육 학원 체육교육 공

지도교수 이 창

본 연구는 12주간 운동강도별 유산소 운동이 비만 년여성의 사증후군 험인자(비만지표, 압, 지질

성분,공복 당) 인슐린 항성에 미치는 향을 규명하고 운동처방의 기 자료로 활용하는데 있다.이를 해

J보건소에서 체지방률이 35% 이상인 비만 년여성 27명을 선정하여 통제 그룹(n=9), 강도 운동그룹(n=9),

강도 운동그룹(n=9)으로 무선배정 하 다.12주간 운동 로그램은 비심박수%로 운동강도를 결정하고 강도

운동그룹은 HRR40%, 강도 운동그룹은 HRR60%에서 주 3회,40분간 걷기를 실시하 으며 통제 그룹은 평소

로 일상생활에 임하도록 하 다.측정시기는 12주간 운동강도별 유산소 운동 실시 그리고 12주경과 후 총 2

회 측정하 다.모든 자료는 SPSSver.12.0을 이용하여 각 측정항목에 한 평균 표 편차를 산출하 으며,

그룹 내 측정변인간의 ㆍ후 변화를 검증하기 해 응표본 t검정을 사용하 다. 한,그룹 간 변화와 변화량

을 분석하기 해 일원분산분석을 실시하 으며,유의성이 인정될 경우 Tukey의 사후검증을 실시하 다.가설의

검증을 한 유의수 은 5%로 설정하 다.

12주간의 운동강도별 유산소 운동을 실시한 결과 강도 운동그룹은 비만지표(체 ,체질량지수,체지방률,허

리둘 ), 압,총콜 스테롤, 성지방, 도 지단백 콜 스테롤,공복 당,HOMA-IR에서 감소하는 경향을

나타냈으며 고 도 지단백 콜 스테롤,인슐린에서는 증가하는 경향을 나타냈다.통계 으로는 그룹 내에서 체

이 유의하게 감소하 으며,그룹 간 변화량에서는 체지방률이 통제 그룹보다 유의하게 감소 하 다. 강도 운

동그룹은 비만지표(체 ,체질량지수,체지방률,허리둘 ), 압,총콜 스테롤, 성지방, 도 지단백 콜 스테

롤,공복 당,인슐린,HOMA-IR에서 감소하는 경향을 나타냈으며 고 도 지단백 콜 스테롤에서는 증가하는

경향을 나타냈다.통계 으로는 그룹 내에서 체 ,체질량지수,체지방률,허리둘 ,총콜 스테롤, 성지방,공복

당에서 유의하게 감소하 으며,그룹 간 변화량에서는 체 ,체질량지수,체지방률,허리둘 가 통제 그룹보다

유의하게 감소를 하 다.

이상의 결과를 종합해 볼 때 12주간의 운동 강도별 유산소 운동은 사증후군 험인자 인슐린 항성 개선



에 있어 강도 운동그룹과 강도 운동그룹 모두 반 으로 개선되는 경향을 나타냈으며,통계 으로는 강도

운동그룹에서 더 높은 개선을 나타냈다.이러한 결과는 비만 년여성의 사증후군 험인자 인슐린 항성

개선에 있어 강도 유산소 운동이 강도 유산소 운동에 비해 더욱 효과 인 운동이라 할 수 있다.하지만,신

체활동을 기피하고 강도 이상에서의 운동을 수행하는데 있어 무리가 있다고 느끼는 비만 년여성들에게는 처

음부터 무리한 강도 이상에서의 운동을 처방하지 말아야 한다.이는 비만 년여성들에게 강도 유산소 운동

만으로도 비만지표의 개선 효과가 있기 때문이다.이러한 여성들에게는 먼 강도 유산소 운동을 처방한 후 체

력이 향상되어 지면 진 으로 강도를 높여 강도(HRR60%)이상에서의 유산소 운동을 처방하는 것이 사증

후군 험인자 인슐린 항성 개선에 효과 이고 운동 참여율을 높일 수 있을 것이라 사료된다.

*이 논문은 2011년 8월 제주 학교 교육 학원 원회에 제출된 교육학 석사학 논문임.
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Ⅰ.서 론

1.연구의 필요성

WHO(2006)는 세계 으로 비만인구가 속도로 증가추세에 있어 비만을

세계 인 역병으로 보고 있다.2005년에 16억 명 이상의 성인이 과체 이며,최소 4

억 명 이상이 비만이라고 보고하 으며,2015년에는 23억 명의 성인이 과체 이고

최소 7억 명 이상이 비만으로 진단될 것으로 추산하 다.이러한 비만 인구의 증가

는 미국을 비롯한 선진국만의 문제가 아니며,비만으로 인한 보건학 ,사회경제학

부담이 증하고 있다(Prentice,2006;Yoonetal.,2006).국내의 비만 이환율을

살펴보면 소아 청소년 비만은 1998년 6.8%에서 2005년 12.0%로 약 1.8배 증가하

고,성인비만은 1998년 26.3%에서 2005년 31.7%로 우리나라 한 비만인구가

증하고 있는 것으로 나타났다.여기서 주목해야 할 사실은 퇴행성 질환의 험도와

연 성이 상 으로 더 높은 복부 비만율이 성인 인구의 약 37%에 해당하며 남성

은 40세 이후,여성은 50세 이후 격히 증가한다는 것이다(보건복지부,2000;

2007).비만의 원인은 부분 유 요인,잘못된 식생활습 신체활동 부족으

로 일어나며 여성의 경우 폐경 이후 호르몬의 불균형으로 인하여 체지방의 분포가

둔부- 퇴 부 에서 복부 부 로 재 분포되기 때문에 복부 비만 발생률이 격하게

증가한다(김 수,1999).즉,복부 주 로의 지방의 재 분포는 인슐린 기능 하,고

지 증,그리고 고 압 등의 사증후군의 발생과 높은 상 을 가지고 있다

(Reaven,2004).

사증후군은 Reaven(1988)이 여러 심 계 험인자들이 군집해서 나타나는 경

우를 ‘syndromeX'라고 명명하면서 사용하기 시작하 다.그 이후 인슐린 항성이

라는 공통 인 병인을 가지고 있음에 주목하여 ‘인슐린 항성 증후군’등으로 불려

왔다(Haffneretal.,1992).2001년 NationalCholesterolEducationProgram(NCEP)

AdultTreatmentPanel(ATP)Ⅲ에서는 복부비만,고 압,고 당증 고지 증,

HDL-콜 스테롤 3가지 이상을 가지고 있을 때 사증후군으로 정의 하 으며,

동양인의 경우 같은 체질량지수에서 서양인에 비해 복부비만이 더 심한 것으로 알
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려져 있기 때문에 동양인의 복부비만 진단기 이 다르게 용되어야 한다는 주장이

제기되었다.이에 아시아 서태평양 지역에서는 사증후군의 구성인자 허리둘

를 가장 요한 인자로 악하는 진단기 을 사용하고 있다(IDF,2005).NCEP

ATPⅢ(2001)의 정의에 따라 국내 사증후군 유병률을 조사한 결과 1998년 남자

9.8%,여자 12.4%에서 2005년 남자 32.9%,여자 31.8%로 증가한 것으로 보고되고

있으며,이 남자는 50 까지 계속 증가 하다가 이후 70 까지 감소한 반면,여자

는 50 에 45.5%로 격하게 증가하기 시작하여 70 에는 63.4%로 남자 34.1%에

비해 거의 2배정도 높다고 보고하 다(보건복지부,2007).

이 듯 사증후군은 공 보건상 매우 요한 문제로 부각되고 있으며 이는 심

계 질환,특히 상동맥 질환의 험도 증가와 연 성이 있다(Isomaaetal.,

2001;Maliketal.,2004).Lakka등(2002)에 의하면 사증후군으로 인해 상동맥

질환의 험도와 사망률은 3배 정도 증가시키는 것으로 보고하고 있으며

Meigs(2002)와 Isomaa등(2001)에 의하면 사증후군 환자는 정상인에 비해 심

질환은 2∼4배,제 2형 당뇨병은 4∼11배 증가하는 것으로 보고되고 있다. 한 당

뇨병과 고 압이 동시에 있으면서 고지 증이 추가되는 경우 심 질환으로 인한

유병률이 19배까지 증가하는 것으로 알려져 있다( 한순환기학회 편집부,2004).아

직까지 사증후군을 유발시키는 병리․생리 메커니즘은 명확히 밝 지지 않았지

만 복부비만(내장비만)과 인슐린 항성이 사증후군을 유발시키는 주요 발병 메카

니즘으로 작용한다는 것이 성인(Lieseetal.,1998)과 아동 청소년(Sinaikoetal.,

2001)을 상으로 실시한 연구결과에 의해 지지되고 있으며,ACSM(2001)에서는 운

동을 통해 사증후군의 험인자와 연 된 심 질환들의 일차 방 리에

을 두고 있다.이에 한 규칙 인 유산소 운동은 압을 낮추고(Kokkinoset

al.,2001),고지 증과 인슐린 항성을 개선시키며(Dwarakanathan,2006;Shephard

etal.,2001),체 감소와 인슐린 감수성을 향상시키고, 당처리 능력을 향상 시킬

뿐만 아니라 심 질환의 사망률과 유병률을 낮추는 것으로 알려져 있다

(Thompsonetal.,2003).

비만과 사증후군을 방하고,이들 질환의 험요인을 정 으로 변화시키는데

유산소 운동의 요성이 제시되고 있다(박태곤,2005;Carrolletal.,2004;LeMura

etal.,2002;Wattsetal.,2005).하지만 사증후군의 개선 치료 효과를 극 화
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시키는 운동강도의 역할에 해서는 상이한 의견이 제기되고 있다.미국스포츠의학

회(American College of Sports Medicine),미국질병 방통제센터(Centers for

DiseaseControlandPrevention),그리고 미국국립 생연구소(NationalInstituteof

Health)에 따르면 강도 운동을 권장하고 있다(Pateetal,,1995;SurgeonGeneral

report,1996).하지만 강도 유산소성 운동이 체지방 감량에 효과 이라는 연구

결과(Johnsonetal.,2007)와 복부 체지방의 선택 감량 운동 효과의 측면에서

등도 이상에서 실시하는 고강도 유산소 운동이 상 으로 더 효과 이라고 주장

하는 상반된 연구 결과들(Farrelletal.,1998;Sherwoodetal.,2000;Tremblayet

al.,1994)그리고 운동강도간 개선의 차이는 나타나지 않았다는 연구결과들을(강설

등,2009;Mougiosetal.,2006)살펴볼 때 복부 비만 사증후군의 방과

치료를 한 정 운동강도에 한 후속 연구들이 필요한 실정이다.

따라서 본 연구는 비만 년여성들을 상으로 운동강도별에 따른 사증후군

험인자 인슐린 항성에 어떠한 향을 미치는지를 알아보고 이를 방하고 개선

하기 한 운동처방의 기 자료로 활용하고자 한다.
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2.연구의 목

본 연구는 비만 년여성을 상으로 통제 그룹, 강도 운동 그룹, 강도 운동

그룹으로 나 어 12주간의 유산소 운동을 실시하여 사증후군 험인자 인슐린

항성의 변화를 규명하여 건강유지 체 조 을 한 운동의 효과를 알리고 이

를 방하고 개선하기 한 운동처방의 기 자료를 제공하는데 있으며,그 구체

내용은 다음과 같다.

1)12주간의 운동강도별 유산소 운동 실시 후 사증후군 험인자의 변화를 비교

분석할 것이다.

2)12주간의 운동강도별 유산소 운동 실시 후 인슐린 항성의 변화를 비교 분석 할

것이다.

3)1),2)를 토 로 하여 비만 년여성에 있어 효과 인 운동처방의 기 자료를 제

시할 것이다.

3.연구의 가설

본 연구의 목 을 달성하기 하여 다음과 같은 연구 가설을 설정하 다.

1)12주간의 운동강도별 유산소 운동 실시 후 운동그룹의 사증후군 험인자가

운동 보다 개선될 것이며 운동강도별 차이가 나타 날 것이다.

2)12주간의 운동강도별 유산소 운동 실시 후 운동그룹의 인슐린 항성이 운동

보다 개선될 것이며 운동강도별 차이가 나타 날 것이다.
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4.연구의 범

1)본 연구의 상자는 년여성 체지방률(bodyfat)이 35%가 넘으며 자발 으

로 참여에 동의한 27명으로 구성하 다.

2) 상자 운동그룹은 강도(HRR40%)와 강도(HRR60%)로 나 어 12주간

걷기 운동을 실시하 다.

3)처치기간 동안 상자의 식생활은 동일하지 않았으나,측정항목에 향을 미칠

수 있는 보약이나 기타 약제의 복용을 하도록 하 다.

4)각 측정항목은 실험 과 실험 후 12주에 걸쳐 총 2회 실시 하 다.

5)본 연구에서 종속 변인인 사증후군 험인자로는 비만지표인 체 ,BMI,체지

방률,허리둘 ,수축기 확장기 압,TC(totalcholesterol),TG(triglyceride),

HDL-C(high density lipoprotein cholesterol),LDL-C(low density lipoprotein

cholesterol),공복 당(glucose)을 측정 하 으며 인슐린 항성 지표로는 insulin

HOMA-IR을 측정하 다.

5.연구의 제한

본 연구의 제한 은 다음과 같다.

1)본 연구의 상자들은 J시에 거주하는 년여성 27명으로 모집단을 표하기에

는 한계가 있다.

2)실험기간 동안 상자들은 본 로그램 이외의 신체활동을 가능한 자제하도록

권장하 으나,완 한 통제는 불가능하 다.

3) 상자의 유 특성 생리 ,심리 요인들은 동일하게 통제하지 못하 다.
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6.용어의 정의

본 연구에서 사용되는 주요 용어의 개념은 다음과 같다.

1) 사증후군

사증후군(metabolicsyndrome)은 인슐린 항성,복부비만,고 압,제2형 당뇨

병,이상지질 증 등 심 질환의 복합체에 작용하는 임상 용어이다.

2)인슐린 항성

인슐린 항성(insulinresistance,IR)은 인슐린 표 세포에서 인슐린 작용인 인슐

린 감수성(insulinsensitivity)이 하된 상태 이에 따른 보상기 인 고인슐린 증

(hyperinsulindemia)이 련된다.
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Ⅱ.이론 배경

1. 사증후군

1) 사증후군의 정의와 역사

사증후군(metabolicsyndrome)이란 죽상동맥경화성 심 질환(ASCVD)과 제2

형 당뇨병을 일으키기 쉬운 험인자인 복부비만(abdominalobesity),이상지질 증

(dyslipidemia),특히 높은 성지방(triglyceride),낮은 HDL-C,고 압(hypertension),

인슐린 항성(insulinresistance)들이 함께 합쳐져서 나타나는 상을 하나의 증후

군으로 정의한 것이다(Reaven,1988). 사증후군은 <Figure1>과 같이 내당능장

애,고 압,고지 증,비만이 단순히 우연하게 한 개체에서 복되어 나타나 동맥

경화에 향을 미치는 것이 아니라,내장지방이라는 핵심요인이 험 첩의 근본

원인이 된다( 한비만학회,2005).

Figure1.Metabolicsyndromeconcept( 한비만학회,2005)
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사증후군과 련되어 있는 당불내인성,고 압,이상지 증 등 심 계 험인

자들이 한 사람에서 함께 잘 나타나는 상은 1923년 Kylin,1947년 Vague,1959년

Albrink,1967년 Reaven 등에 해 오래 부터 기술되어 왔다(이형우,2006;

Albrink,1967;Reaven,1967). 사증후군에 한 개념은 1988년 스탠포드 학의

GeraldReaven이 미국 당뇨 회의 벤 요법(식사 제한에 의한 체 감량)강의에

서 “SyndromeX"라는 신종어를 사용했고,그 개념 의미는 당뇨와 동맥경화와

련된 소견들의 집합체라 하 다.당시만 해도 고콜 스테롤 증 등 단일 요인에

첨을 맞춘 동맥경화 험인자 개념만 존재했었는데 텍사스 학의 N.M.Kaplan이

내당능장애,고 성지방 증,고 압,비만 등의 인자가 그 정도의 경 에 계없이

한 개체에 동반되어 발생하는 병태의 험도가 고콜 스테롤 증 등의 단일 인자의

험보다 훨씬 높다고 보고 ”죽음의 사 주“라고 하는 증후군 개념을 새로 제창했

다(Reaven,1988;Kaplan,1989).그 후 같은 병태를 텍사스 학 산안토니오캠퍼스

의 R.A.DeFronze(1991)가 ”인슐린 항성 증후군"이라고 명명하면서 집 인 동

맥경화 발병 험요인으로서 인슐린 항성이 요시되었다.그러나 인슐린 항성이

왜 일어나는지 직 인 병태 요인으로 인슐린 항성 동맥경화발증 메카니즘과

의 계를 명확하게 설명하지는 못하 다.비만과 질병에 한 연구가 진행되면서

비만의 정도보다는 지방 축 부 의 차이,즉 지방의 분포가 다양한 질환을 래한

다는 사실이 알려졌다.특히,복강내 내장지방의 축 이 요한 의미를 지닌다는 것

이 밝 져 내장지방 증후군(Fujimotoetal.,1994),복부 비만 증후군(Brunzellet

al.,1999)등으로 표 되었다.최근 국제 콜 스테롤 교육 로그램(NCEP,2001)

에서는 Reaven이 앞서 기술한 개념을 제창하면서 양자의 혼란을 피하기 해 원래

의 병태 "metabolic syndrome X",Reaven의 개념 X를 빼고 "metabolic

syndrome( 사증후군)”이라고 부르게 되었다( 한비만학회,2005).
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2) 사증후군의 진단 기

사증후군에 한 다양한 형태의 개념이 오랫동안 있어 왔지만,임상에서 사증

후군을 진단하기에 유용하고 정형화된 임상 기 은 통일된 것이 없었다.1990년

말이 되어서야 WHO(1998)에서는 당뇨병ㆍ공복 당장애ㆍ내당능장애 인슐린

항성 1가지를 필수 요소로 다른 인자가 복된 병태를 처음으로 진단기 으로

제시하 다.그러나 WHO의 기 은 인슐린 항성에 한 정의와 진단기 이 모호

하며,임상에서 인슐린 항성을 손쉽게 측정하기 어려워 주로 연구 목 으로 사용

되어 왔다.이후 EGIR(1999)에서 WHO의 사증후군 진단 기 을 좀 더 임상에 쉽

게 사용할 수 있도록 공복시 인슐린을 측정하여 인슐린 항성을 추정하고 고 압,

고 성지방 증,Low HDL-C를 정의하는데 있어 WHO의 정의와는 다른 기 치를

사용하 다. 한 비만의 지표로 허리둘 를 도입하여 복부비만의 요성을 강조하

다.NCEP(2001)에서는 성인에서 높은 콜 스테롤 수치의 임상 리를 한 권

고안을 개발하는데 목표를 두고 외래 는 역학 조사에서 쉽게 용할 수 있는 지

표를 개발하 다.AACE(2003)에서는 인슐린 항성증후군의 진단을 임상 인 단

에 맡기고 험요인의 개수에 한 조건을 언 하지 않은 기 안을 제시하 다.이

러한 개념은 지 까지 동맥경화의 험인자를 악할 때 콜 스테롤을 심으로 한

개개의 단일인자를 평가하는 데 불과했던 것을 험요인의 직집 인 으로 크게

변화시켰다는 의미에서 평가할 만하다.그러나 재의 진단기 내용을 보면,다수

의 인자를 나열한 데 그치고 있을 뿐 그 실체가 완 히 규명된 것은 아니다.하지

만 지 은 국제당뇨병연합(IDF,2005)을 심으로 국제 인 합의를 도출하기 한

조직이 만들어져 2005년 4월 14일 기본 으로 NCEP의 개념에 거하면서 복부비

만,즉 내장지방축 을 가장 요한 인자로 악하는 진단기 이 받아들여지고 있

다.이에 따르면, 사증후군의 정의에 복부비만은 반드시 있어야 하고,다음 에

서 2가지 이상을 동반할 때로 하 다.즉, 성지방 >150mg/dL 혹은 치료 ,

HDL-C <40mg/dl(남자),50mg/dl(여자)혹은 치료 , 압 ≥130/85mmHg혹은

치료 ,공복 당 ≥100mg/dl혹은 당뇨병력이다.이 기 의 특징은 복부비만을 필

수기 으로 정하고 인종 차이를 인정한 이다.즉,유럽에서는 남자 94cm,여자

80cm,남아시아 혹은 국은 남자 90cm,여자 80cm,일본은 남자 85cm,여자 90cm

로 달리 기 을 정하 으며 우리나라는 한비만학회에서 남자 90cm,여자 85cm로
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기 을 제시하 다(Leeetal.,2007). 사증후군의 기 별 진단 기 은 <Table1>

에 제시되어 있다.

Clinical

Measures
WHO,1998 EGIR,1999 NCEP,2001 AACE,2003 IDF,2005

insulin

resistance

IGT,IFG,

T2DM,orloverd

insulin

sensitivityplus

2ofthe

following

plasmainsulin

>75thpercentile

plusany2of

thefollowing

none,

butany3ofthe

following5

features

IGTorIFGplus

anyofthe

followingbased

onclinical

judgment

none

body

weight

waist-to-hip

ratio>0.90in

men,>0.85in

womenand/or

BMI>30kg/m2

WC≥94cm in

men,≥80cm in

women

WC≥102cm in

men,≥88cm in

women

BMI≥25kg/m2

increased

WC(population

specific)plus

any2ofthe

following

lipid

(mg/dl)

TG≥150

HDL-C<35in

men,<39in

women

TG≥150

HDL-C<39

TG≥150
TG≥150

HDL-C<40in

men,<50in

women

TG≥150oron

TGRx

HDL-C<40in

men,<50in

women

HDL-C<40in

men,<50in

womenoron

HDL-CRx

blood

pressure

(mmHg)

≥140/90
≥140/90oron

hypertensionRx
≥130/85 ≥130/85

≥130/85oron

hypertensionRx

glucose

(mg/dl)

IGT,IFGor

T2DM

IGTorIFG(but

notdiabetes)

>110(includes

diabetes)

IGTorIFG(but

notdiabetes)

≥100(includes

diabetes)

others

microalbuminuria

urinaryalbumin

≥20mg/minor

albumin/creatinine

≥30mg/g

otherfeaturesof

insulin

resistance

WHO,WorldHealthOrganization;EGIR,EuropeanGroupforstudyofInsulinResistance;NCEP,National

CholesterolEducationProgram;AACEAmericanAssociationofClinicalEndocrinologists;IDF,International

Diabetes Federation;IGT,Impaired Glucose Tolerance;IFG,Impaired Fasting Glucose;T2DM,Type 2

DiabetesMellitus;BMI,bodymassindex;WC,waistcircumference;TG,Triglyceride;HDL-C,highdensity

lipoproteincholesterol

Table1.Variouscriteriafordiagnosisofmetabolicsyndrome
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3) 사증후군의 험 요인

(1)복부비만과 운동

비만(obesity)의 어원이 라틴어 adeps(지방)과 obedo(다식)에서 유래된다.이처럼

비만은 에 지 섭취와 소비의 불균형으로 인해 체내의 지방세포가 과다하게 축 된

상태를 의미한다.체 증가에 따른 지방의 축 은 허리둘 도 같이 증가하게 하며

둔부 비만보다 복부비만에서 사증후군의 험이 높게 나타나 심 계 질환의 발

병을 높이는 것으로 나타났다(Larssonetal.,1984).복부비만은 '내장지방형'과 '피

하지방형'으로 구분할 수 있다.내장지방형 복부 비만은 주로 남성이나 폐경 후 여

성에게서 발생되며,피하지방형은 주로 폐경 여성에게서 나타난다<Figure2>.

a. visceral fat obesity                       b. subcutaneous fat obesity

Figure2.Theclassification ofvisceralfatobesity and subcutaneousfatobesity

bycomputedtomographyscan(서울특별시,2009)

과도한 복부 내장지방의 축 은 공복 시 유리지방산을 증가시킨다.내장지방에서

유리된 유리지방산은 간 문맥을 타고 간으로 유입되어 인슐린 수용체와 인슐린과의

결합을 해하여,인슐린의 간 내 제거를 감소시켜 고인슐린 증을 유발하고,간에

서 인슐린에 의해 매개되는 당신생 억제기 을 해하여 당을 높아지게 한다.

한 골격근에서 유리지방산의 산화가 진되어 인슐린매개 당 흡수가 억제되는 기
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으로 인슐린 항성을 유발하게 되는 것이다(Randleetal.,1965).인슐린 항성으로

인한 고인슐린 증 상태가 되면 간에서 VLDL(very-low-dencitylipoprotien)과

성지방의 생성과 분비가 증가되어 성지방이 증가하게 된다.이는 콜 스테

롤 에스테르에 의해 HDL의 감소를 야기시킨다.

이러한 내장형 지방은 고 압,당뇨병,고지 증 등을 복합 으로 갖는 사증후

군의 험성을 높인다.한편,동양인의 경우 서양인에 비해 같은 체질량지수에서도

심 계 질환의 발병 험도가 높은 것으로 알려져 있는데 이는 동양인의 경우 복

부비만의 비율이 높기 때문이다(Fujimotoetal.,1995).성인 남녀 1,276명을 상으

로 허리둘 에 따른 심 계 질환 험인자의 군집 상과의 련성을 살펴 본 결

과,여자보다 남자에서 허리둘 가 증가할수록 심 험인자가 복합 으로 존재

할 험이 더 높게 나타나고,남자가 허리둘 가 높으면서 다수의 험인자를 가졌

을 경우 허리둘 를 인다면 심 계질환 험을 크게 감소시킬 수 있을 것으로

보고하 다(박혜순,2001).복부비만의 치료는 일반 비만치료와 다르지 않은데 지방

산의 산화를 통한 에 지 사를 증가시킬 수 있는 유산소 운동을 통한 체 조 이

가장 바람직한 방법이다.일반 으로 체지방 감소를 목 으로 운동 로그램을 설

계할 때는 낮은 운동강도가 높은 운동강도 보다 호흡교환율(RER)이 낮아 지방 산

화율이 높기 때문에 낮은 강도로 운동하는 것이 체지방 감소에 효과 이라고 알려

지고 있다(Sattleretal.,1995).그러나 운동처방 시 부분 강도의 운동을 추천하

는 이유는 실제 트 이닝 시 부분의 사람들이 강도로 운동하는 것이 고강도로

운동할 때 보다 상 으로 용이하고 안 상의 이유로 더 선호하기 때문이다

(Sattleretal.,1995).하지만,체 감량시 운동강도는 지방 산화뿐만 아니라 체

인 에 지 소비량 을 결정하여 평가할 필요가 있다.

(2) 압과 운동

압(bloodpressure)이란 속을 흐르는 액이 의 벽에 주는 압력으로

일반 으로 동맥압을 말한다.이 압력은 심장이 수축해서 액을 속으로 보낼

때가 가장 높은데 이것을 수축기 압이라고 하고,심장이 확장하여 액이 심장으

로 되돌아올 때가 가장 낮은데 이것을 확장기 압이라고 한다.수축기 압이

140mmHg이상,확장기 압 90mmHg이상인 경우나,항고 압 약물을 복용하고
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있는 경우 고 압으로 정의하고 있으나 최근에는 고 압 기 을 낮춰야 한다는 주

장도 제시되고 있다<Table 2>. 사증후군의 험 요인으로는 수축기 압이

130mmHg,확장기 압이 85mmHg이상인 경우, 는 항고 압 약물을 복용하고

있는 경우로 정의하고 있다(IDF,2005).

범주 수축기 압(mmHg) 확장기 압(mmHg)

정상 <120 그리고 <80

고 압 단계 120-139 는 80-89

고 압

1기 140-159 는 90-99

2기 ≥160 는 ≥100

고립성 수축기 고 압 ≥140 그리고 <90

Table2.ClassificationofHypertension(서울특별시,2009)

고 압은 성인의 약 25% 이상에서 발견되는 매우 흔하고 만성 인 성인병의 하

나로서 심장병,뇌졸 ,신장 손상 등 여러 가지 합병증을 유발하는 질환이다.

고 압은 원인을 모르는 체질 인 경우가 90%나 되며 이를 본태성 고 압이라

한다.고 압은 유 인 성향이 강한 질환으로 알려져 있는데 가족 에 고 압이

있으면 고 압이 발생할 확률이 높아진다.즉 부모,형제,자매 한사람이라도 고

압으로 치료를 받고 있는 사람이 있는 경우에 50세 이 에 고 압이 생길 비교

험도가 2.3배,둘 이상이면 3.8배가 된다고 하 다(이강숙 등,1994).

고 압의 환경 요인으로 스트 스,비만,염분 섭취,연령증가,알코올,흡연,운

동부족 등이 여하는 것으로 알려져 있으며,상 체 이 130% 이상의 경우 고 압

에 한 험도가 2.14배이다(박완근 등,1998).연령이 증가하면서 동맥의 경직이

진행되며,비만도가 증가하고 비만도가 증가하면서 수축기 이완기 압이 증가
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한다(김 등,2007).한편 다른 병이 있어 2차 으로 발생하는 이차성 고 압이

10% 정도 되는데,콩팥 이상(신장염)이 원인으로 가장 많으며,드문 원인으로는 내

분비 장애,순환기 장애, 추신경이상,임신 독증이 있다.이런 경우에는 원인을

찾아 제거하면 완치할 수도 있다.

고 압 치료를 해서 압을 140/90mmHg미만,당뇨병이나 만성 신장질환,

심증이나 심근경색증 는 뇌졸 (증풍)의 병력이 있는 경우에는 130/80mmHg미

만으로 조 하는 것이 목표이며,치료를 통해 심 합병증을 방하는 것이 요

하다.고 압의 방과 치료에 있어서 비만인 고 압 환자가 체 을 이고,활동량

을 늘리며,나트륨 섭취를 이는 방법이 가장 이상 이다.그리고 여러 연구를 통

해 체 감소만으로도 압을 낮추는 것이 가능하다고 증명되었다(강재헌 등,

2004).유산소 운동이 압에 미치는 향에 한 연구들에 의하면 일반 으로 운동

을 통해 수축기 압의 4∼5mmHg그리고 안정시 확장기 압의 3∼4mmHg의 감

소를 기 할 수 있다고 한다.비록 이러한 감소가 커보이지 않으나,5mmHg의 안정

시 이완기 압의 감소는 뇌졸 험의 40% 감소, 상동맥 심장질환 험의 15%

감소와 연 이 있다(강형숙 등,2008).운동을 통해 압이 내려가는 이유는 운동

에 교감신경계가 항진되어 노르에피네 린(norepinephrine)이 증가하면 평활근의 내

장 이 수축되고,이와 반 로 아세틸콜린(acetylcholine)이 증가됨으로써 골격근

의 이 확장되고 운동하는 근육내 칼륨의 이동이 국소 으로 소동맥과 모세

을 열리게 하기 때문에 지구력 운동으로 압을 강하시킬 수 있다(Bary,1988).

(3) 지질과 운동

콜 스테롤과 성지방은 지단백(lipoprotein)과 결합하여 액 속에서 운반되는

수성(嫌水性)화합물로 연료의 제공, 연재,기 과 구조에 한 보호막,필요한

지방산의 공 ,다른 세포구조와 세포막의 구성체로서의 역할을 한다.지단백 도

와 구성에 근거하여 킬로미크론(Chylomicron), 도 지단백(VLDL), 도 지

단백(LDL),고 도 지단백(HDL)으로 구분되며 액 내 총 콜 스테롤이 높거나(고

콜 스테롤 증), 성지방이 높은 경우(고 성지방 증), 는 두가지 모두 높은 경

우를 고지 증이라고 하며 진단기 은 <Table3>과 같다.
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TC(mg/dl) LDL-C(mg/dl) HDL-C(mg/dl) TG(mg/dl)

<200-바람직함 <100- 정 <40-정상 이하 <150-정상

200∼239- 험

경계수
100∼129- 정 근처 >60-바람직

151∼199- 험

경계수

>240- 험
130∼159- 험

경계수
200∼499- 험

160∼189- 험 >500-매우 험

>190-매우 험

Table3.Diagnosticcriteriaofhyperlipidemia(이명천 등,2008)

고지 증의 유발요인으로는 연령,인종,성별,가족력 등의 유 요인과 음주,

흡연,운동,식사,주거,환경 등 생활습 환경 요인이 작용하는 것으로 보고

되고 있다(황 희 등,1999).특히 내장 비만과 인슐린 항성은 사 증후군에 동반

되는 이상지질 증의 주요 요인이 된다.지질 이상은 지방 분해의 증가로 간 내 유

리지방산의 유입이 증가되면, 도 지단백(VLDL)의 합성이 증가되며 apoB의

분해가 감소된다. 한 인슐린 항성 상태에서는 VLDL과 LDL의 주요 구성 성분인

apoB의 합성이 증가되며,지단백 분해효소의 활성이 감소된다.

성지방을 풍부하게 가지는 지단백은 사인자인 nuclearfactor-κB(NFKB)를

활성화 시키며,이는 죽상경화증과 련되는 proinflammatory의 발 이 증가한다.

cholestery1estertransferprotein(CETP)에 의해 LDL의 cholestery1ester가 성

지방과 교환되면,지방분해 효소에 의한 성지방 분해가 일어나면서,LDL입자의

크기가 감소되고, 도가 증가된다.이러한 변형된 LDL은 쉽게 산화되고,수용체에

의해 제거 작용이 떨어지며, 벽에 잘 침착되고,염증반응과 죽상동맥경화증

심 질환의 험요인으로 작용하게 된다.StrongHeartStudy결과 LDL의 크기

는 정상에서 내당능 장애,당뇨병으로 넘어가면서 차 작아지는 것으로 나타났다.

한 CETP의 작용에 의해 VLDL내 성지방과 HDL의 cholestery1ester간의 교

환이 일어나고,이러한 성지방은 지방분해효소에 의해 빠르게 분해된다.그 결과

생성된 작은 크기의 HDL은 쉽게 제거되어 HDL-C 감소를 가져온다.VLDL과
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chylomicron의 사 감소는 HDL의 하를 가져오며,이는 콜 스테롤 역수송 감소

를 래하게 된다.Framingham HeartStudy결과 HDL-C감소는 CHD 험성의

강력한 측인자 다.미국의 4개 향 연구를 종합 분석한 결과에서는 HDL-C

이 1mg/dL증가할 때마다 CHD의 발생이 2∼3%씩 감소하는 것으로 나타났다.한

편 내장 지방의 증가는 인슐린 항성의 발생과 함께 증성지방 증가 HDL-C감

소와 히 연 된다.간 지방분해효소는 지단백 사에서 요한 역할을 담당하

는 효소로,LDL HDL리모델링에 여한다.간 지방분해효소의 활성 증가는 작

고 도가 높은 LDL의 형성 HDL2의 감소를 유발한다.내장비만은 간 지방분해

효소의 활성 증가와 련되며,체 감소 복부 지방의 감소시 이 효소의 활성이

감소되고,LDL입자 크기가 증가됨이 보고 되었다<Figure3>.이러한 다양한 지단

백 이상에 의한 ASCVD의 험은 LDL농도의 감소만으로 나타나는 ASCVD의

험보다 훨씬 높다(강재헌 등,2008).

Figure3.ThemechanismofsmalldenseLDLandsmallHDL(홍 선,2006)
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고지 증 치료의 일차목표는 상승한 LDL-C을 낮추는 것이며 두 번째 목표는

nonHDL-C을 낮추는 것으로 성지방을 낮추고 HDL-C을 증가시키는 것이다.

고지 증과 운동의 효과를 평가하기 한 메타분석 결과에 의하면(Tran,1985)

TC6.3%,LDL-C10.1% 감소시키고,HDL-C5% 정도 증가시키는 것으로 나타났

다.특히 인슐린 농도가 높은 경우 이상지질 증의 성지방의 감소와 HDL-C이

증가되었다. 한 Colberg등(1996)도 유산소 운동 트 이닝은 지질 개선에 효

과 이며,지방 사를 활성 진시켜 TG와 LDL-C수치를 낮추고,HDL-C수

치를 증가시키는 것으로 보고하 다.이는 운동이 근육과 간의 LPL(lipoprotein

lipase)의 작용을 증가시켜 내벽에 콜 스테롤을 칙착시키는 LDL-C과 성지

방의 감소와 동맥경화를 억제하는 HDL-C을 높이게 된 것이며 한 내장지방을 감

소시켜 유리지방산이 간으로 이동하는 것을 게 하여 간의 VLDL생성을 억제하

고 지질 사를 개선 시켰기 때문이다.이처럼 유산소 운동은 TC와 LDL-C,TG을

감소시키고 HDL-C을 증가시키는 효과가 있어 고콜 스테롤 증 환자의 치료에

정 인 역할을 하며 식사요법에 병행할 때 그 효과를 더욱 가 시킬 수 있다(황

희 등,1999;Schuler,1992).

(4) 당과 운동

당(Glucose)은 탄수화물 사의 심 화합물로써 한 분자당 38개의 ATP를

합성할 수 있으며 C6H12O6로 이루어져 있다.D형과 L형 2종의 학이성질체가 있는

데,천연으로는 D형만이 존재하며 이 D-Glucose를 포도당이라 한다.포도당은

으로 이동되고 우리 몸의 세포로 들어가 성장과 에 지원으로 사용된다.

공복시(fastingcondition)간에서 방출된 당이 신경계와 말 조직에 의해 이용

되어 당의 평형(bloodglucosehomeostasis)을 유지하게 되는데 이때 인슐린 수용

체 수와 인슐린의 작용에 해 민감도가 떨어질 경우 인슐린이 충분하거나 정상보

다 많아도 당치를 충분히 떨어뜨리지 못하게 되어 고 당을 유발한다(김인숙 등,

2006).IDF(2005)에서는 공복시 당을 100mg/dl이하로 유지할 것을 권고하고 있

으며 공복 당 수 이 높은 경우 사증후군 발생율과 제2형 당뇨병에 노출될

험이 높은 것으로 보고되고 있다(Oseietal.,1997).

제2형 당뇨병은 탄수화물의 신진 사 장애로 당수치가 높고 소변으로 포도당이
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배설되는 상태로서 고 당,고지 증,고 압 그리고 과다 응고증 등과 연 된 복합

인 사 이상이 군집을 이루는 증후군이다.제2형 당뇨병의 3 주요 결함은 첫

째,인슐린 분비 장애,둘째,근육,간 지방조직에서 인슐린 작용의 장애(인슐린

항성),마지막으로 간에서 포도당 과다 생성이다<Figure4>.

Figure4.ThemajorpartofdisordergeneratinghyperglycemiainT2DM

(강재헌 등,2004)

이 에서 인슐린 항성이 비만과 제 2형 당뇨병에서 공통 으로 나타나는 특징

소견으로 제2형 당뇨병의 약 90%는 비만하며 비만과 제2형 당뇨병 사이에 복부

비만에서 강한 연 성을 나타낸다(강재헌 등,2004).

당조 에 있어 운동은 비만한 제2형 당뇨병 환자에게 체 감소를 유도하기

하여 생활양식을 변화시키는 데 요한 역할을 하며 여러 연구에서 운동이 제2형
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당뇨병 억제에 유익한 향을 미친다고 알려져 있다(강설 ,2008;유 호 등,2005;

Lehmannetal.,1995).

운동은 근육으로의 류 증가를 유발하면서 근육 내 의 도를 20∼40% 정

도 증가시키며(Rankinen,1997),원활하게 루코스를 근육 세포내로 달할

수 있는 GLUT4(glucosetransportertype4)농도를 60∼98% 정도 증가시킨다

(Regensteiner,1995). 한 지구성 훈련을 통해 간 리코겐의 장량이 증 하고

지방산 산화 효소 활동 증가에 따른 지질산화능력이 증가 하는데(Chietal.,1983),

이는 동일부하 운동시 탄수화물의 이용을 약하게 되어 루코스를 감소시킨

다.따라서,운동은 골격근의 인슐린 자극에 한 포도당 흡수율을 증가시켜 인슐린

감수성을 증가시켜 공복 당장애와 내당능장애 개선에 효과 으로 작용하기 때문에

제2형 당뇨병 방과 치료에 요한 요소로 인식되고 있다.

2.인슐린 항성

1)인슐린 항성과 지표

인슐린(insulin)은 2개의 폴리펩타이드(polypeptide)사슬로서 51개의 아미노산 배

열로 구성되어 있으며,두 개의 2황산염(disulfide)으로 연결되어 있는 호르몬이다.

인슐린은 랑게르한스섬의 β-세포에서 분비되며 당 상승에 따라 분비가 진되고,

조직에 따라 연료의 이용을 조 하는 사 호르몬 의 하나이다(Longhurstet

al.,1979).공복 인슐린은 인슐린 항성을 알아내기 한 가장 간단한 간 수치이

며(Yeni-Komshianetal.,2000;Strumvolletal.,2000),McAuley등(2001)은 정상

당을 가진 사람에서 공복 인슐린이 12.2μU/mL이상이면 인슐린 항성이 있는 것

으로 보고 하 다.

인슐린 항성(insulinresistance,IR)이란 더 많은 용량의 인슐린이 치료에 필요한

당뇨병 환자를 기술하면서 처음 제안된 개념으로 췌장의 베타세포에서 분비된 인슐

린이 근육과 간,지방조직과 같은 표 장기에서 그 활동성이 감소되고 액 내에

서는 이를 보상하기 한 기 으로 고인슐린 증이 나타나는 상을 말한다
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(Himsworth,1936).인슐린 항성은 제2형 당뇨병의 발생에 주된 역할을 할 뿐만

아니라 이와 련된 고 압,비만, 상동맥질환,이상지질 증 등의 주요 보건 문

제와 더불어 이들 사질환과 심장 질환들의 집합체로 정의되는 사증후군의

핵심 인 원인요소로 잘 알려져 있다(Reaven,2005).

인슐린 항성의 원인은 인슐린 분비 자체의 결함과 인슐린 작용에 한 길항물질

이 있는 경우, 는 표 세포 자체의 결함으로 나 수 있다.이 인슐린 표 세포

에서 인슐린 작용의 결함이 주된 원인으로 작용하며,더욱이 인슐린 수용체 자체의

결함보다는 수용체 이후의 신호 달 체계의 이상이 더욱 깊이 여한다고 보고되고

있다(Shulman,1999). 한 비만은 인슐린 신호 달체계에 부정 인 향을 미쳐

인슐린 항성을 일으킬 수 있는 주요 요인으로 여겨진다.비만에 의한 인슐린 항

성의 발생은 신 비만보다는 포도당 사에 요한 근육과 간의 지방 축 이 직

인 원인이며 조직에 축 된 지방 세포 내 지방 축 이 더욱 요하게 작용한

다(최철수,2009).근육 간에 축 된 지방 부분을 차지하는 성지방은 화

학 으로 비활성형태를 취하고 성지방 합성의 마지막 단계인 디아실 리세롤

아실 이효소(diacylglycerolacyltransferase1,DGAT 1)를 근육과 간에 과발 시

켰을 때 성지방은 증가하지만 인슐린 항성과는 상 계가 나타나지 않아 축

된 지방 부분을 차지하는 성지방보다는 생리활성 물질로서 역할을 하는 지

질 사체계가 인슐린 신호 달계를 억제하여 인슐린 항성의 발생에 여하는 것으

로 보고하고 있다(Lowelletal.,2005;Shulman,2000).

인슐린 항성을 가장 정확히 측정하는 표 방법으로서 정상 당클램 기법

(euglycemic clamp technique;De Fronzo etal.,1979)이 있으며,그 외에도

FSIGT(frequentlysampledintravenousglucosetolerance;Bergmanetal.,1981),

인슐린억제검사(insulinsuppressiontest;Shenetal.,1970),인슐린내성검사(insulin

tolerancetest;Bonoraetal.,1989)등의 방법들이 있으나 많은 시간과 비용이 들고,

침습 이며,기술 으로 어려워 임상에서 용하기가 쉽지 않다.이런 이유로 공복

청 인슐린과 포도당 농도에 근거하여 인슐린 항성을 평가하기 해 표 검사인

클램 법과의 상 계가 매우 높으며 보다 간단하게 산출할 수 있는 HOMA-IR

수치를 이용하고 있다(Matthewsetal.,1985).HOMA-IR 방법은 인슐린 항성을

나타내는 지표 가장 리 사용되고 있으며 Bonora등(1989)은 HOMA-IR의 최
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상 사분 값(≥ 2.77)을 가질 경우 단독으로 인슐린 항성을 가졌다고 제시하 다.

2)인슐린 항성과 운동

규칙 으로 신체활동을 하는 사람들은 앉아서 생활하는 사람들에 비해서 포도당

으로 자극 받는 인슐린의 반응 수 과 인슐린의 항성이 낮고(Mikinesetal.,

1989),포도당의 생성과 포도당의 유입이 높은 것으로 보고되고 있다(Rodnicket

al.,1987). 한,Santos등(1989)은 운동으로 단련된 사람이 단련되지 않은 사람보

다 조직의 인슐린 민감성이 45%나 높게 나타났다고 보고하고 있다.

운동은 인슐린 작용에 있어서 단기 효과와 장기 효과로 구분할 수 있으며,단

기 효과란 한번 운동 시 근육 세포막 안으로 루코스 이동이 매우 빨라지는 인

슐린의 효과(insulin-likeeffect)로서 운동을 단하면 빠른 시간 내에 원래 상태로

되돌아오는 것을 의미한다(Wallberg-Henrikssonetal.,1985).이와 같이 일시 운

동에 의한 근육 세포막에서의 루코스 운반 향상은 매우 빨리 소실되지만 운동한

근육에서는 인슐린 감수성이 향상되어 수일동안 인슐린에 한 루코스 운반이나

리코겐 합성은 히 증가하게 된다(Carteeetal.,1989).

장기 인 유산소 운동은 췌장의 β-세포를 자극해 안정시 인슐린 농도를 하시키

고(Kingetal.,1990),운동이 세포막의 인슐린 수용체의 증가에 의한 콜 스테롤

합성 억제,골격근의 인슐린 민감도 향상,골격근 내 의 도를 증가시키며 체

지방의 감소,골격근의 루코스 섭취 능력 증가,운동과 련된 표 장기에 인슐

린 작용을 선택 으로 향상시켜 인슐린 감수성을 증진시킨다고 보고되고 있다

(Goodpasteretal.,2003).김경환 등(2009)은 년여성을 상으로 12주간 주 3회

아쿠아로빅과 에어로빅을 실시한 결과 두 집단 모두 인슐린 항성이 유의하게 감소

하 다고 하 으며,Goldberg등(2009)도 비만 년여성을 상으로 6개월 동안 운

동 재 로그램을 실시하여 인슐린 항성이 정 으로 감소하 다고 보고 하 다.

한편,운동으로 단련된 사람이 10일 동안 운동을 하지 않으면서 훈련 후 섭취한 탄

수화물과 같은 양의 포도당을 섭취했을 때,포도당과 인슐린의 농도는 규칙 으로

운동했을 때보다 유의하게 증가되었다(Heathetal.,1983)는 선행연구들을 종합해볼

때 효과 인 인슐린 항성 개선을 해서는 지속 인 유산소 운동이 필요하겠다.
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3.운동강도의 역할

운동은 강도에 따라 사용되는 에 지 기질에 뚜렷한 차이가 난다.즉,운동 강도

가 증가함에 따라 탄수화물 사는 증 으로 증가하지만 지방 사는 감소하는 것

이다.이에 한 생리학 원인으로는 속근 섬유의 동원 비율 증가와 에피네

린 수 의 증가를 들 수 있다.속근 섬유는 미토콘드리아와 지방분해효소가 으

며 해당 작용의 효소를 많이 갖고 있기 때문에 속근 섬유의 사용이 증가함에 따라

탄수화물 사가 활성화 되고,운동 강도가 증가함에 따라 에피네 린의 수

도 서서히 증가하는데,높은 수 의 에피네 린은 당원분해,탄수화물 사,젖산의

생성을 증가시킨다.특히 젖산은 지방의 연료로 사용되는 것을 방해함으로써 지방

사를 억제한다(Powersetal.,2006). 한,낮은 운동 강도가 높은 운동 강도보다

호흡교환율(RER)이 낮아 지방 산화율이 높기 때문에 낮은 강도로 운동하는 것이

체지방 감소에 효과 이라고 알려지고 있다(Sattleretal.,1995).

운동 강도에 따른 지방산화 비율에 한 연구에서 Ross등(2000)은 V̇O2max25%

에서 에 지 소비가 거의 지방에 의해 나타나며 V̇O2max65% 에서는 에 지 소비

의 50%를 차지한다고 하여 비만인의 체 감량 시 지방을 최 한으로 연소하기

해서는 낮은 강도의 운동이 우선 으로 용되어야 함을 시사하고 있다.하지만,자

거 에르고미터 최 하 운동 지방연소 비교 연구에서 이상 등(2001)은 자

거 에르고미터를 이용한 최 지방연소 운동 강도(V̇O2max36.5%),V̇O2max40%,

그리고 V̇O2max60% 강도에서의 최 하 운동 의 지방연소량을 비교한 결과,최

지방연소 운동 강도(V̇O2max36.5%)에서의 지방연소량은 다른 운동 강도들 보

다 낮은 지방연소량을 보 다.이러한 선행 연구 결과를 볼때 운동강도 결정은 지

방 산화뿐만 아니라 체 인 에 지 소비량 등을 고려하여 결정할 필요가 있다.

즉,dose-respone 계에 의해 운동 강도가 증가함에 따라 연료로서 사용되는 지방

의 비율은 낮게 나타나지만 총 에 지 소비율로 볼 때 인 지방 사량이 더

높게 나타나기 때문이다(Romjjinetal.,1993).하지만 고강도 운동이 사증후군의

발생에 이 되는 복부지방의 선택 감량에 있어 더욱 효과 이라는 연구

(Farrelletal.,1998;Sherwoodetal.,2000;Tremblayetal.,1994)와 신체활동 강
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도는 제2형 당뇨병 발병률과 역 상 계를 가질 뿐만 아니라 빠른 속도로 걷기와

고강도 운동이 상동맥질환 발병률을 유의하게 감소시킨다는 연구(Hu etal.,

1999)와 운동강도간 개선의 차이는 나타나지 않았다는 결과(강설 등.2009;

Mougiosetal.,2006)들을 살펴볼 때 복부 비만 사증후군의 방과 치료를

한 정 운동강도에 한 명확한 해답이 제시되고 있지 않은 실정이며 구체 인 후

속 연구들이 필요하다.

2. 년여성과 건강

Borland(1978)는 년기를 3가지 에서 설명하고 있는데,첫 번째는 가족주기

를 기 으로 연령과는 계없이 막내 자녀의 독립으로부터 은퇴까지를 년기로 구

분하 으며,보통 진수기(launchingstage),빈 보 자리기(emptynestperiod),탈

부모기(postparentalperiod)등으로 언 하 다.

두 번째로는 생활연령에 의한 구분으로,가장 보편 이고 일반 인 방법으로 개

35세에서 70세까지의 어느 시기를 년기로 보고 있다.그러나,미국 인구 통계국에

서 설정한 년기 범 는 45세에서 64세이다.

세 번째는 연령과 가족주기를 종합하여 구분하는 방법으로,사회 심리 발달이

특정 연령 범 내에서 발생한다는 제하에서 생활연령(chronologicalage)과 함께

생물학 연령(biologicalage),심리 연령(psychologicalage),사회 연령(social

age)등을 동시에 고려해야 한다고 밝히고 있다.

년 여성의 가장 큰 신체변화는 여성의 몸이 일생을 보호해주던 에스트로겐

(estrogen,난포 호르몬)상실로 인한 폐경이다.폐경은 월경이 끝난 시기부터 여성

의 수명이 다할 때까지의 기간을 말한다.폐경에 따른 갱년기 증상으로는 홍조

(flushes), 통(athralgia),근육통(myalgia),심계항진(palpitation),진땀(perspiration),

요통(low backpain),유방통,수족냉증,변비,설사,체 증가 등과 피로감,두통,

어지러움,가슴 답답함 등이 있으며,정신 증상에는 집 력 결핍,우울감,불안정

감,기억력감퇴,불면증,두려움,질식감,감각이 무뎌지고 쑤시는 증상 등 여러 가
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지 이상 증상을 수반하는 것으로 나타났으며(Maoz,1977),박애심(1981)의 연구에

의하면 우리나라 여성들이 경험하는 폐경은 음,에 지,여성다움,성 즐거움,

아내와 어머니로서의 역할 등을 상실하고 인생의 황혼기를 의미하며,허무와 고독,

슬픔을 경험하는 부정 태도를 나타낸다고 하 다.Poehlman등(1995)은 종단

연구에서 폐경기 여성은 일반 으로 신체활동의 감소로 인해 체 과 체지방의 증가

상이 격히 나타난다고 보고하 는데,폐경 이후 여성은 여성 호르몬의 보호효

과가 사라지면서 남성과 마찬가지로 지방축 이 주로 복부에 치하게 되어 복부

비만이 격히 증가하게 되고(김 수,1999)이로 인해 허 성 심 질환이나 제2

형 당뇨병 혹은 유방암,자궁암 같은 악성종양의 발생 빈도가 증가하며,직장 장

암,식도암,담낭암,간암, 립선암,난소암,췌장암,신장암이 발병할 험도가 높아

진다고 보고되고 있다(Pasmanetal.,1998).

하지만 규칙 인 운동은 갱년기 증상을 완화시키는 것 뿐 아니라 심 계질환,

우울증,수명장애,체 증가,근력약화 골다공증에 효과가 있고,운동을 하는 여

성들이 운동을 하지 않은 여성에 비해 운동계에 한 증상이 유의하게 다

(Hammaretal.,1990). 한,정규 규칙 인 운동 활동 참여자의 85%가 운동 후

기분 좋은 정서 상태를 경험하며,자 심과 활력감이 증진되고,다양한 부정 정서

를 감소시켜 우울증과 같은 정신 질환에 임상학 효과를 보인다(Morgan,1985;

Bergeretal.,1988;Hackfort,1993).

이처럼 년여성은 자신을 둘러싼 외부 환경의 격한 변화에 응해야 한다는

심 부담감을 느끼고,신체 으로는 폐경과 노화 상을 경험하여 그 어느 때보다

도 심한 스트 스를 받기 때문에 주기 인 건강검진과 가정 구성원의 세심한 배려

그리고 건 한 여가 활동과 규칙 인 운동을 통하여 새로운 호기심과 모험심을 구

할 수 있는 기회를 제공을 하여야 한다(김상숙,1995).
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Group n Age(yr) Height(cm) Bodyweight(kg) Bodyfat(%)

CON 9 54.11±2.93 156.40±5.45 72.13±9.78 36.56±1.53

LIE 9 54.00±3.28 157.71±5.31 72.92±8.39 37.44±1.12

MIE 9 54.11±2.62 156.58±5.64 70.06±9.36 37.14±2.08

ValuesareMean±StandardDeviation;CON,controlgroup;

LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup

Table4.Physicalcharacteristicsofsubjects

Ⅲ.연구방법

1.연구 상

본 연구를 수행하기 한 연구 상은 J지역 보건소 건강증진센터 운동 로그램

에 참여한 사람 체지방률이 35%가 넘는 년여성 27명을 상으로 하 다.집단

구분은 통제 그룹(controlgroup,CON)9명, 강도 운동 그룹(low intensity

exercisegroup,LIE)9명, 강도 운동 그룹(moderateintensityexercisegroup,

MIE)9명으로 무선 배정하여 구성하 으며,고강도 운동 그룹(high intensity

exercisegroup,HIE)은 근골격 상해 심 계에 문제를 래할 험성이 크기

때문에(Almeidaetal.,1999)본 연구에서는 제외 하 다.

연구 상자들은 평상시 운동 로그램에 참여하지 않고 실험의 의의 차에

해 충분히 이해하고 자발 참여 의사를 밝힌 년여성으로 신체 특성은 <Table

4>와 같다.



- 26 -

2.실험 설계

본 연구의 실험설계는 사 실험과 사후실험으로 나 어 수행하 다.사 검사로

사증후군 험인자 인슐린 항성을 측정하 으며,유산소 운동은 운동장을 이

용하여 강도(HRR40%)와 강도(HRR60%)그룹으로 나 어 12주간 주 3회,60

분간 비운동 10분,본 운동 40분,정리운동 10분으로 실시하 다.사후검사는 12

주 트 이닝 후 사 검사와 동일한 방법으로 사증후군 험인자 인슐린 항성

을 측정하 다. 체 실험설계는 <Figure5>와 같다.

Figure5.Theexperimentaldesign
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3.측정항목

사증후군 험인자 인슐린 항성을 측정항목으로 정하 다. 사증후군 험

인자 요소로 비만지표(체 ,BMI,체지방률,허리둘 ),수축기 이완기 압 그

리고 액을 채취하여 TC(totalcholesterol),TG(triglyceride),HDL-C(highdensity

lipoprotein cholesterol),LDL-C(low density lipoprotein cholesterol),공복 당

(glucose)을 측정하 다. 한 인슐린 항성은 액에서 인슐린 농도를 측정하여,인

슐린 항성지표로 사용되는 HOMA-IR(homeostasis modelof assessment for

insulinresistance)법을 이용하여 측정하 다(Matthewsetal.,1985).

4.측정 방법 도구

1) 사증후군 험인자

(1)비만지표 측정

비만지표는 정 체성분 분석기인 T-ScanPlus(JawonMedicalCo.,Korea)을 이

용하여 체 (bodyweight,kg),체질량지수(BMI,kg/㎡),체지방률(bodyfat,%)을

측정하 으며 허리둘 는 WHO(1999)에서 권고하는 방법으로 피검자가 기립자세에

서 편안히 숨을 내쉰 상태에서 자(Martin'sRulersSet,Sweden)를 이용하여 장

골능(iliaccrest)최상단부 와 늑골(rib)의 최하단부 간지 에서 0.1cm 까지 측

정하 다.

(2) 압 측정

압은 수은 압계(Hico,Japan)를 이용하여 상자를 최소 10분간 안정을 취하게

한 후 의자에 앉은 상태에서 좌측 상박을 심장과 같은 높이로 하여 2회 반복 측정

하여 평균값을 구하 다.
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LDL-C=TC(mg/dl)-[HDL-C(mg/dl)+TG(mg/dl)/5]

(3) 액 검사

채 은 12시간 공복상태에서 실험실에 도착하여 30분간 안정을 취하게 한 후 주

정맥(cubitalvein)에서 항응고 처리된 10ml의 주사기를 이용하여 숙련된 간호사가

채 하 으며, 상자들은 채 당일 24시간 부터 격렬한 신체활동 생활습

의 변화를 래하지 않도록 하 다.이러한 채 은 0주,12주 후에 동일하게 실시하

으며,채 한 액은 항응고 처리된 튜 에 넣어 3000rpm으로 10분간 원심분리하

여 장 분리 후 TC(TotalCholesterol),TG(Triglyceride),HDL-C(HighDensity

LipoproteinCholesterol), 당(Glucose)을 자동생화학분석기(HITACHI7060,Japan)

를 이용하여 측정하 다.LDL-C(Low DensityLipoproteinCholesterol)은 다음과

같은 공식에 의해 산출하 다(Friedewaldetal.,1972).

2)인슐린 항성

(1)인슐린 농도

채 된 액으로부터 원심분리 된 장은 -70℃에 냉동보 하 다가 화학발 면

역법(CentaurXP,Germany)을 이용하여 검사를 진행하 다.

(2)HOMA-IR

인슐린 항성을 측정하는 방법으로 정상 당 클램 검사(hyperinsulinemic

euglycemicclamptest)가 매우 정 한 검사이지만 침습 이고 방법이 복잡하고 인

력과 장비가 많이 소모되기 때문에 비교 정상 당 클램 검사와 좋은 상 계를

가지는 것으로 알려진 HOMA-IR(homeostasismodelofassessmentforinsulin

resistance)법을 이용하 다(Matthewsetal.,1985).이에 한 공식은 다음과 같다.

HOMA-IR=[fastingplasmainsulin(µU/ml)×fastingplasmaglucose(mmol/l)]/22.5
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5.운동 로그램

12주간 운동 로그램을 실시하기 하여 사 에 최 심박수(220-나이)와 안정시

심박수를 측정한 후 Karvonen(1975)의 공식 [TargetHeartRate = Exercise

Intensity×(HRmax-HRrest)+HRrest]에 따라 비심박수(HeartRateReserve;

HRR)로 계산하여 강도 운동그룹은 HRR 40%, 강도 운동그룹은 HRR 60%로

운동강도를 달리하여 용하 다. 한 운동 로그램의 운동량을 악하기 하여

아래의 운동열량 산출 공식(백일 ,2002)을 이용하여 운동 METs와 칼로리 소

비량을 산출하 다.

① V̇O2(ml/kg/min)=속도(m/min)×
0.1ml/kg/min

+3.5ml/kg/min
m/min

② METs=V̇O2(ml/kg/min)×
1METs

3.5ml/kg/min

③ L/min=V̇O2(ml/kg/min)×체 (kg)÷1000

④ kcal/min=L/min×5kcal

통제 그룹은 평소 로 일상생활에 임하도록 하 으며 강도 강도 운동그룹

은 1주간의 운동 응과정을 통해 걷기의 바른 자세 동작을 익히게 하 다.걷

기운동의 강도를 2주부터 용하여 걷기운동을 실시하 으며 운동실시 ,설정한

비심박수 범 내에서 운동을 실시하는지 정확하게 확인하기 하여 휴 용 무선

심박수 측정기(Polar,Finland)를 이용하여 개인별 비심박수를 유지시켰다.1회 운

동 시간은 비운동 10분,본 운동 40분,정리운동 10분으로 총 60분간 용하여,

총 12주간 주 3회(월,수, )의 빈도로 실시하 다.

12주라는 운동기간은 운동의 효과를 규명하는데 가장 일반 으로 사용하는 기간

으로 많은 선행연구들에서 실시한 을 참고(강설 등,2009;김 ,2008;안나

등,2009;한상철 등,2007)하여 설정한 것이고,주 3회의 빈도는 비만 여성의 경우

체 부담을 안고 운동을 연속으로 하는 것보다는 격일제로 운동일과 휴식일을 교
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로 실시하는 것이 나승희 등(2003)연구를 참고하여 설정한 것이다.구체 인 운

동 로그램은 <Table5>와 같다.

Order
Time

(minute)
Content IntensityMETs

Distance

(km)
kcal

Frequency

(weeks)

Warm

up
10

Staticstretching,

Dynamicstretching

Main

exercise
40

Low IntensityWalking HRR40% 3.2 3.1 164
3

ModerateIntensityWalkingHRR60% 3.9 4.0 190

Cool

down
10

Staticstretching,

Dynamicstretching

Table5.Aerobicexerciseprogram

6.자료처리

본 연구를 해 측정된 자료는 StatisticalPackagefortheSocialScience(SPSS)

window version 12.0을 이용하여 각 측정항목에 한 평균(mean) 표 편차

(standarddeviation,SD)를 산출하 다.운동 로그램 그룹의 참여 ․후 사증후

군 험인자 인슐린 항성의 변화를 분석하기 해 응표본 t검정(paired

t-test)을 사용하 으며,통제 그룹과 강도 운동그룹 강도 운동그룹 간의 운

동 로그램 참여 후 사증후군 험인자 인슐린 항성의 변화와 그룹 간 변화

량(change)을 분석하기 해 일원분산분석(one-wayANOVA)을 실시하 다. 한,

유의성이 인정될 경우 Tukey의 사후검증을 실시하 으며,모든 가설의 검증을

한 유의수 은 p<.05로 하 다.
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Ⅳ.연구 결과

1. 사증후군 험인자의 변화

1)비만지표의 변화

(1)체 의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 체 (body weight)의 변화는

<Table6>,<Figure6>과 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE그룹과

MIE그룹에서 실험 과 비교하여 유의하게 감소하 으며,그룹 간 변화량(change)

에서도 유의한 차이를 보 다.그에 한 사후검증 결과,MIE그룹이 CON그룹 보

다 감소량이 유의하게 큰 것으로 나타났다.

Group
bodyweight(kg)

pre post change t p-value

CON(a) 72.13±9.78 72.21±9.88 0.08±1.33 -.176 .865

LIE(b) 72.92±8.39 71.37±7.49 -1.56±1.97 2.368 .045

MIE(c) 70.06±9.36 67.07±9.08 -2.99±1.41 6.355 .001

F .234 1.513 8.322

p-value .793 .231 .002

post-hoc c>a

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup

Table6.Comparisonofbodyweightafter12weeks
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CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;
*
p<.05;

***
p<.001

Figure6.Comparisonofbodyweightafter12weeks

(2)체질량지수의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 체질량지수(body massindex,

BMI)의 변화는 <Table7>,<Figure7>과 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교

하여 LIE 그룹에서 유의한 차이가 나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보 으며,

MIE그룹에서는 유의하게 감소하 다. 한,그룹 간 변화량(change)에서도 유의한

차이를 보 으며 그에 한 사후검증 결과,MIE그룹이 CON 그룹 보다 감소량이

유의하게 큰 것으로 나타났다.
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Group
BMI

pre post change t p-value

CON(a) 29.41±2.90 29.43±2.83 0.02±0.55 -.120 .907

LIE(b) 29.23±2.10 28.64±2.19 -0.59±0.81 2.177 .061

MIE(c) 28.49±2.95 27.30±3.00 -1.19±0.58 6.107 .001

F .301 1.444 7.577 　

p-value .743 .256 .003 　

post-hoc c>a

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

BMI,bodymassindex

Table7.ComparisonofBMIafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;BMI,bodymassindex
***p<.001

Figure7.ComparisonofBMIafter12weeks

(3)체지방률의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 체지방률(percentbodyfat)의 변

화는 <Table8>,<Figure8>과 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE
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그룹에서 유의한 차이가 나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보 으며,MIE그룹

에서는 유의하게 감소하 다. 한,그룹 간 변화량(change)에서도 유의한 차이를

보 으며 그에 한 사후검증 결과,LIE그룹과 MIE그룹이 CON 그룹 보다 감소

량이 유의하게 큰 것으로 나타났다.

Group
bodyfat(%)

pre post change t p-value

CON(a) 36.56±1.53 37.41±1.66 0.86±1.21 -2.122 .067

LIE(b) 37.44±1.12 36.70±1.45 -0.74±1.53 1.458 .183

MIE(c) 37.14±2.08 35.73±2.35 -1.41±1.13 3.744 .006

F .696 1.843 7.203

p-value .508 .180 .004

post-hoc b,c>a

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup

Table8.Comparisonofpercentbodyfatafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;
**
p<.01

Figure8.Comparisonofpercentbodyfatafter12weeks
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(4)허리둘 의 변화

12주간의 유산소성 운동 로그램 후 허리둘 (waist)의 변화는 <Table 9>,

<Figure9>와 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE그룹에서 유의한 차

이가 나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보 으며,MIE그룹에서는 유의하게 감

소하 다. 한,그룹 간 변화량에서도 유의한 차이를 보 으며 그에 한 사후검증

결과,MIE그룹이 CON그룹 보다 감소량이 유의하게 큰 것으로 나타났다.

Group
waist(cm)

pre post change t p-value

CON(a) 92.67±4.18 93.22±5.91 0.56±2.51 -.665 .525

LIE(b) 93.22±6.55 91.50±7.03 -1.72±2.73 1.894 .095

MIE(c) 93.11±5.09 90.11±6.47 -3.00±3.04 2.959 .018

F .027 .520 3.813 　 　

p-value .973 .601 .036 　 　

post-hoc c>a

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup

Table9.Comparisonofwaistafter12weeks
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CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;
*
p<.05

Figure9.Comparisonofwaistafter12weeks

2) 압의 변화

(1)수축기 압의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 수축기 압(systolic blood

pressure,SBP)의 변화는 <Table10>,<Figure10>과 같다.집단 내 검증결과,실

험 과 비교하여 LIE그룹과 MIE그룹에서 유의한 차이가 나타나지 않았지만 감소

하는 경향을 보 으며,그룹 간에서도 유의한 차이가 나타나지 않았다.
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Group
SBP(mmHg)

pre post change t p-value

CON(a) 130.67±13.06 131.11±11.93 0.44±4.82 -.276 .789

LIE(b) 132.67±11.25 131.33±9.14 -1.33±5.96 .671 .521

MIE(c) 135.22±13.98 133.67±15.20 -1.56±4.95 .942 .374

F .286 .118 .389 　 　

p-value .754 .889 .682 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

SBP,systolicbloodpressure

Table10.ComparisonofSBPafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;SBP,systolicbloodpressure

Figure10.ComparisonofSBPafter12weeks

(2)확장기 압의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 확장기 압(diastolic blood

pressure,DBP)의 변화는 <Table11>,<Figure11>과 같다.집단 내 검증결과,실
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험 과 비교하여 LIE그룹과 MIE그룹에서 유의한 차이가 나타나지 않았지만 감소

하는 경향을 보 으며,그룹 간에서도 유의한 차이가 나타나지 않았다.

Group
DBP(mmHg)

pre post change t p-value

CON(a) 78.89±6.97 80.00±7.50 1.11±6.51 -.512 .622

LIE(b) 81.11±5.47 80.56±7.68 -0.56±7.68 .217 .834

MIE(c) 83.89±9.93 82.22±10.23 -1.67±4.64 1.078 .312

F 1.906 .164 .429 　 　

p-value .180 .850 .656 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

DBP,diastolicbloodpressure

Table11.ComparisonofDBPafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;DBP,diastolicbloodpressure

Figure11.ComparisonofDBPafter12weeks
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3) 지질의 변화

(1)총콜 스테롤의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 총콜 스테롤(totalcholesterol,

TC)의 변화는 <Table12>,<Figure12>와 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교

하여 LIE그룹에서는 유의한 차이가 나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보 으며,

MIE그룹에서는 유의하게 감소하 다.그러나 그룹 간에서는 유의한 차이가 나타

나지 않았다.

Group
TC(mg/dl)

pre post change t p-value

CON(a) 194.22±23.73 195.00±27.11 0.78±24.71 -.094 .927

LIE(b) 198.11±36.00 189.78±32.99 -8.33±18.32 1.365 .209

MIE(c) 210.78±34.00 199.33±36.15 -11.44±7.40 4.639 .002

F .671 .198 1.088 　 　

p-value .520 .822 .353 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

TC,totalcholesterol

Table12.ComparisonofTCafter12weeks
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CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;TC,totalcholesterol
**
p<.01

Figure12.ComparisonofTCafter12weeks

(2) 성지방의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 성지방(Triglyceride,TG)의 변

화는 <Table13>,<Figure13>과 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE

그룹(t=.979,p=.356)에서는 유의한 차이가 나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보

으며,MIE그룹(t=2.439,p=.041)에서는 유의하게 감소하 다.그러나 그룹 간에서는

유의한 차이가 나타나지 않았다.
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Group
TG(mg/dl)

pre post change t p-value

CON(a) 121.44±32.89 125.00±50.12 3.56±25.49 -.418 .687

LIE(b) 125.33±26.57 112.56±28.49 -12.78±39.17 .979 .356

MIE(c) 138.00±48.47 108.11±50.65 -29.89±36.77 2.439 .041

F .489 .351 2.136 　 　

p-value .619 .707 .140 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

TG,triglyceride

Table13.ComparisonofTGafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;TG,triglyceride
*
p<.05

Figure13.ComparisonofTGafter12weeks

(3)고 도 지단백 콜 스테롤의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 고 도 지단백 콜 스테롤(high

densitylipoproteincholesterol,HDL-C)의 변화는 <Table14>,<Figure14>와 같
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다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE그룹과 MIE그룹에서 유의한 차이가

나타나지 않았으나 증가하는 경향을 보 으며 그룹 간에서도 유의한 차이가 나타나

지 않았다.

Group
HDL-C(mg/dl)

pre post change t p-value

CON(a) 57.67±7.76 54.56±11.45 -3.11±8.01 1.166 .277

LIE(b) 57.89±5.86 59.22±10.79 1.33±11.47 -.349 .736

MIE(c) 61.22±8.29 64.67±11.17 3.44±6.62 -1.562 .157

F .656 1.858 1.263 　 　

p-value .528 .178 .301 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

HDL-C,highdensitylipoproteincholesterol

Table14.ComparisonofHDL-Cafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;

HDL-C,highdensitylipoproteincholesterol

Figure14.ComparisonofHDL-Cafter12weeks
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(4) 도 지단백 콜 스테롤의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 도 지단백 콜 스테롤(low

densitylipoproteincholesterol,LDL-C)의 변화는 <Table15>,<Figure15>와 같

다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE그룹과 MIE그룹에서 유의한 차이가

나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보 으며,그룹 간에서도 유의한 차이가 나타

나지 않았다.

Group
LDL-C(mg/dl)

pre post change t p-value

CON(a) 112.27±23.60 115.44±19.22 3.18±18.43 -.517 .619

LIE(b) 115.16±41.51 108.04±31.46 -7.11±23.24 .918 .386

MIE(c) 121.96±32.25 113.04±40.91 -8.91±14.45 1.850 .101

F .201 .127 1.055 　 　

p-value .819 .881 .364 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

LDL-C,low densitylipoproteincholesterol

Table15.ComparisonofLDL-Cafter12weeks
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CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;

LDL-C,low densitylipoproteincholesterol

Figure15.ComparisonofLDL-Cafter12weeks

4)공복 당의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 공복 당(glucose)의 변화는

<Table16>,<Figure16>과 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE그룹

에서는 유의한 차이가 나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보 으며,MIE그룹에

서는 유의하게 감소하 다.그러나 그룹 간에서는 유의한 차이가 나타나지 않았다.
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Group
glucose(mg/dl)

pre post change t p-value

CON(a) 101.00±12.48 111.44±24.46 10.44±23.28 -1.346 .215

LIE(b) 100.67±14.26 98.00±19.48 -2.67±21.94 .365 .725

MIE(c) 104.67±16.90 96.78±14.79 -7.89±6.47 3.658 .006

F .206 1.494 2.261 　 　

p-value .815 .245 .126 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup

Table16.Comparisonofglucoseafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;
**p<.01

Figure16.Comparisonofglucoseafter12weeks

2.인슐린 항성의 변화

1)인슐린의 변화
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12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 인슐린(insulin)의 변화는 <Table

17>,<Figure17>과 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE그룹과 MIE

그룹에서 유의한 차이가 나타나지 않았으나 MIE그룹에서는 감소하는 경향을 보

다. 한,그룹 간에서도 유의한 차이가 나타나지 않았다.

Group
insulin(μU/mL)

pre post change t p-value

CON(a) 11.46±7.86 12.25±9.41 0.79±3.38 -.700 .504

LIE(b) 10.17±5.35 10.31±7.45 0.13±4.55 -.089 .932

MIE(c) 8.73±7.75 7.38±4.10 -1.36±5.56 .731 .485

F .335 1.010 .517 　 　

p-value .719 .379 .603 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup

Table17.Comparisonofinsulinafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup

Figure17.Comparisonofinsulinafter12weeks
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2)HOMA-IR의 변화

12주간의 운동강도별 유산소 운동 로그램 후 HOMA-IR의 변화는 <Table18>,

<Figure18>과 같다.집단 내 검증결과,실험 과 비교하여 LIE그룹과 MIE그룹

에서 유의한 차이가 나타나지 않았으나 감소하는 경향을 보 다. 한,그룹 간에서

도 유의한 차이가 나타나지 않았다.

Group
HOMA-IR

pre post change t p-value

CON(a) 3.03±2.45 3.77±3.56 7.5±1.82 -1.230 .254

LIE(b) 2.49±1.29 2.39±1.68 -0.09±1.52 .184 .858

MIE(c) 2.41±2.20 1.84±1.15 -0.57±1.55 1.110 2.990

F .243 1.593 1.501 　 　

p-value .787 .224 .243 　 　

post-hoc

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;MIE,moderateintensityexercisegroup;

HOMA-IR,homeostasismodelofassessmentforinsulinresistance

Table18.ComparisonofHOMA-IRafter12weeks

CON,controlgroup;LIE,low intensityexercisegroup;

MIE,moderateintensityexercisegroup;

HOMA-IR,homeostasismodelofassessmentforinsulinresistance

Figure18.ComparisonofHOMA-IRafter12weeks
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Ⅴ.논의

12주간 운동강도별 유산소 운동이 비만 년여성의 사증후군 험인자 인슐

린 항성에 어떠한 향을 미치는가를 규명하기 한 것으로 연구결과에 따른 논의

는 다음과 같다.

1. 사증후군 험인자에 미치는 향

1)비만지표에 미치는 향

비만(obesity)이란 체내에 평균 이상의 체지방 는 지방조직이 축 되어 있는 것

을 의미하며,과체 (overweight)과는 구별된다.비만의 주요 원인으로 에 지 균

형에서 소비 칼로리가 되는 신체 활동의 부족을 들 수 있다.( 한비만학회,2001)

신체활동의 부족으로 인한 비만의 증가는 심 계 뇌졸 ,고 압,제2형 당뇨,

고지 증,지방간,수면무호흡증,퇴행성 염 등의 만성질환을 유발시킬 수 있는

요한 요인으로 작용한다(Sheehan,2000).따라서 신체활동을 통한 비만의 방이

요하다(Töröketal.,2001).신체활동은(physicalactivity)골격근의 수축을 통해

에 지 소비의 실질 인 증가를 래하는 신체의 움직임이고,운동(exercise)은 신

체활동의 한 형태 혹은 그 이상의 체력요소를 유지시키거나 향상시키기 해 행해

지는 계획 이고 구조 이며 반복 인 신체활동으로서 정의된다(ACSM,2006).결

국,신체활동의 넓은 범주 안에 운동이 포함되어지는 개념이다.규칙 인 신체활동

이 건강에 미치는 많은 정 인 효과들은 운동의 형태나 강도 각 개인의 수행

한 운동의 양에 따라서 다양하게 나타나며,운동은 그 자체로서 에 지 소비를 증

가시킬 뿐만 아니라 운동 후에도 장시간 동안 기 사량을 늘려 안정시에도 에

지 소비량을 증가시키는 효과가 있다(Brehm,1988).

본 연구에서는 12주간의 운동강도별 유산소 운동을 수행한 결과 통제 그룹에서

체 은 0.11%(0.08kg),체질량지수는 0.07%(0.02),체지방률은 2.32%(0.86%),허리둘
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는 0.59%(0.56cm)로 증가하는 경향을 보 다.반면, 강도 운동그룹에서는 체 에

서 2.13%(1.56kg),체질량지수는 2.02%(0.59),체지방률은 1.98%(0.74%),허리둘 는

1.85%(1.72cm)로 체 으로 감소하 다.통계 으로 그룹 내에서 체 에 유의한

감소(p=.045)가 나타났으며,그룹 간 변화량에서는 체지방률 에서 통제 그룹과 비교

하여 유의한 감소(p=.004)가 나타났다. 한 강도 운동그룹에서도 체 은

4.27%(2.99kg),체질량지수는 4.18%(1.19),체지방률은 3.80%(1.41%),허리둘 는

3.22%(3.00cm)로 체 으로 감소하 다.통계 으로 그룹 내에서 비만지표 항

목에서 유의하게 감소하 으며(체 :p<.001,체질량지수:p<.001,체지방률:p=.006,

허리둘 :p=.018),그룹 간 변화량에서도 통제 그룹과 비교하여 유의한 감소가 나

타났다(체 :p=.002,체질량지수:p=.003,체지방률:p=.004,허리둘 :p=.036).하지

만, 강도 운동그룹과는 유의한 차이가 나타나지 않았다.이와 련한 선행연구를

살펴보면,이창식(2010)은 체지방률이 30%가 넘는 년 여성을 상으로 강도 그

룹(V̇O2max40%)과 강도 그룹(V̇O2max60%)으로 8주간 유산소 운동을 실시한

결과 체 ,체질량지수,체지방률 모두 유의하게 감소하 지만 효과의 측면에서

강도가 더욱 유리한 운동 강도라고 보고 하 고 장경태 등(2002)도 ㆍ노년 고

압 여성을 상으로 강도 그룹(HRR50%), 강도 그룹(HRR50∼70%)으로 유산

소 운동을 실시한 결과 체지방률 감소에 있어 강도가 더 큰 감소를 보인다고 보

고하여 본 연구를 뒷받침해 주고 있다. 한,운동처방의 형태는 다소 다르지만,강

식 등(2005)과 윤은선 등(2008)은 복부비만 년 여성을 상으로 운동강도는 동

일하게 유지하고 운동에 지 소모량만 다르게 설계한 연구에서는 운동에 지 소모

량이 많았던 그룹에서 비만지표의 개선 효과가 극 화되었는데,이 은 주목할 필

요가 있다.본 연구에서는 강도 운동그룹보다 강도 운동그룹에서 효과 으로

비만지표의 개선을 보 으며 이는 운동강도가 증가하면서 나타나는 운동에 지 소

모량의 증가에 따른 양-반응(dose-response) 계로 사료된다.

한편,본 연구에서는 운동 강도,시간,빈도가 낮게 설정되어 있어 미국스포츠의학

회(ACSM,2006)에서 권장하고 있는 주당 최소 신체활동 칼로리 소모량 1,000kcal를

충족시키지 못하고 있다는 제한 이 있다.하지만,본 연구결과에서 보듯이 비만

년여성에게 운동 강도,시간,빈도가 낮게 설정된 1,000kcal미만의 신체활동을 통해

서 비만지표의 개선이 나타났으며,운동효과 측면에서 강도 운동그룹보다 효과성
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은 떨어지지만 강도 운동그룹에서 비만지표의 반 인 감소가 나타났다는 을

종합하 을 때 낮은 강도 낮은 운동량일 지라도 운동을 실시하면 비만지표의 개선

효과가 있는 것으로 해석 할 수 있다.따라서 강도 이상에서의 운동을 수행하는

데 있어 무리가 있다고 느끼는 비만 여성들은 강도 운동만으로도 비만지표의 개

선 효과를 볼 수 있을 것으로 사료되며,아무리 낮은 운동강도의 운동일 지라도 비

만지표의 개선을 해서 운동을 실시하는 것이 요할 것으로 사료된다.

2) 압에 미치는 향

고 압(hypertension)은 순환의 압 상승을 의미하는데,안정시를 기 으로 하

을 때 수축기 압이 140mmHg이상 는 확장기 압이 90mmHg이상인 경우를

고 압으로 진단하게 된다.고 압은 다양한 심 계 질환을 유발하고,그로 인한

사망률이 높다는 에서 극 으로 리되어야 하는 만성질환이다.비록 고 압

기 에 미치지 않더라도 심장병이나 뇌졸 의 험성은 115/75mmHg의 압의 범

에서도 상승하기 시작한다는 연구 보고가 있다(Chobanianetal..,2003).이는 고

압뿐만 아니라 고 압 단계(prehypertension)를 포함 한 정상 압의 범 에 있

지만,높은 압이 압 리의 극 인 상이 되어야 한다는 것을 시사하고 있

다(Chobanianetal.,2003;Pescatelloetal.,2004).고 압의 방과 치료에 있어서

EuropeanofSocietyofHypertension(2003)에서는 규칙 인 신체활동이 고 압의

방과 치료에 효과 이며 신체활동의 양과 강도는 고 압의 험요소와 반비례의

계를 이룬다고 보고하고 있다. 한 걷기,달리기와 같은 유산소 운동과 여가시간

의 신체활동은 고 압의 험요소를 감소시키고 압을 낮추는데 효과 이라고 보

고하고 있다(Miyachietal.,2003).본 연구에서 12주간의 운동강도별 유산소 운동

을 수행한 결과 수축기 압은 통제 그룹에서 0.34%(0.44mmHg)증가하 지만 변

화가 미비하 으며, 강도 운동그룹은 1.01%(1.33mmHg), 강도 운동그룹은

1.15%(1.56mmHg)감소하 지만 두 그룹 모두 통계 으로 유의한 차이가 나타나지

않았다.그룹 간 변화량에서도 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.확장기

압 역시 통제 그룹에서 1.41%(1.11mmHg)증가하 지만 통계 으로 유의한 차이

가 나타나지 않았으며, 강도 운동그룹은 0.68%(0.56mmHg), 강도 운동그룹은



- 51 -

1.99%(1.67mmHg)감소하 지만 두 그룹 모두 통계 으로 유의한 차이가 나타나지

않았다.그룹 간 변화량에서도 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.이와

련한 선행연구를 살펴보면, 년비만 여성을 상으로 HRmax50∼70%로 유산소

운동을 실시한 김유진(2007)의 연구와 HRmax55∼70%로 복합운동을 실시한 김보

경(2010)의 연구결과 압의 감소가 유의하게 나타나지 않았다고 보고하여 본 연구

와 일치하고 있다.반면,Tashiro 등(1993)의 고 압 환자를 상을 10주간 V̇

O2max50%와 75%에서 유산소 운동을 실시한 후 압 감소가 통계 으로 유의하

게 나타났다고 보고한 연구와 V̇O2max40%∼60%에서 유산소 운동을 실시한 후

압 감소 효과가 통계 으로 유의하게 나타났다고 보고한 이윤미 등(2010)의 연구는

본 연구 결과와 상반된 결과를 나타내고 있다.

이 게 학자들마다 다른 연구 결과가 나온 이유는 과잉 체 이 오랜 기간동안 유

지되면서 나타나는 많은 병리 인 변화가 사구체를 손상시키고 그 기능을 하는 신

장 단 (nephron)를 감소시키면서 renal-pressurenatriuresis를 더 높은 압으로

재설정 하는데 이러한 상황에서는 운동을 통한 체 감소만으로는 압 조 을 힘들

게 하기 때문이다(강재헌 등,2004).따라서 앞으로도 압 감소를 한 운동 효과

규명을 한 다각 인 연구가 필요할 것이라 사료된다.

3) 지질에 미치는 향

(1)총콜 스테롤에 미치는 향

총콜 스테롤(TC)은 스테로이드(Steroid)의 알콜(Alcohol)로서 탄소 27개로 구성

된 스테린(Sterine)의 일종이다. 장 에는 에스테르(Ester)형으로 지방산과 결합

되어 있는 것이 60∼80% 가량 된다.콜 스테롤은 세포와 조직,특히 뇌신경조직을

구성하고,담즙산으로 변화해서 지방 흡수를 도우며,부신피질 성호르몬의 원료

이기도 하며 생체막을 구성하는 요한 성분이다.성인의 체내에는 약 100g의 콜

스테롤이 존재하며 이 에서 뇌에 25%,나머지는 청 에 포함되어 있는데 약

2/3가 esterol형이고 1/3이 유리형으로 존재한다.콜 스테롤은 물에 잘 녹지 않으며

동맥 내부에 콜 스테롤과 콜 스테롤 에스테르와 같은 침 물이 달라붙어 죽

상을 형성하여 액의 흐름을 막게 되는데 이러한 증상을 동맥경화라고 한다.TC
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는 240mg/dl이상 되면 상동맥질환의 발병률이 매우 높아지기 때문에 기 치 범

인 120∼200mg/dl로 유지하는 것이 바람직하다(한국의학연구소,1992). 의

정 콜 스테롤 유지를 해서는 운동의 요성이 강조되고 있다(윤은선 등,2008;

우상구 등,2008).

TC의 감소에 한 생리 기 은 다음과 같다.첫째,운동은 소장의 막세포로부

터 Apo(apolipoprotein)A-Ⅰ의 합성을 증가시키는데,ApoA-Ⅰ의 합성이 증가되

면 될수록 LCAT(lecithincholesterolacy1transferase)가 활성화되어 TC을

더욱 많이 에스테르화 시키고 이를 간으로 보내 이화 혹은 배설시키므로 TC

수 이 낮아진다.둘째,운동은 지방 분해효소의 활성화를 진시키고 간에서 TG의

합성을 유발하는 HTGL(hepatictriglyceridelipase)를 억제함으로써 체내 콜 스테

롤의 이화작용이 증가하여 합성율이 하됨으로 인해 TC 수 이 낮아지게 된다

(Ballantyneetal.,1978).셋째,기 사량의 증가로 일상 인 에 지 수요량이 보

다 크게 증가됨으로써 TC가 운동 시 소비에 지로서 동원되는 비율과 근육 내 미

토콘드리아의 산화효소와 마이오 로빈(myoglobin)농도의 증가에 따른 사 기능

의 활성화로 인해 TC가 감소된다(Lopez,1974).

본 연구에서 12주간의 운동강도별 유산소 운동을 수행한 결과 TC는 통제 그룹에서

0.40%(0.78mg/dl) 증가하 지만 변화가 미비하 으며 강도 운동그룹은

4.20%(8.33mg/dl)감소하 지만 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.한편,

강도 운동그룹에서는 5.43%(11.44mg/dl)감소하여 통계 으로 유의한 차이가 나

타났지만,그룹 간 변화량에서는 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.이와

련한 선행연구를 살펴보면,박희석(1998)은 V̇O2max50%와 70%로 유산소 운동을

실시한 후 두 그룹 모두 TC가 감소하기는 하 으나 좀 더 높은 강도인 V̇O2max

70%으로 운동을 실시한 그룹에서만 유의하게 감소되었다고 주장하고 있는데,이는

본 연구와 일치하고 있다.한편 강도 운동그룹(HRR40∼60%)과 고강도 운동그룹

(HRR60∼80%)으로 나 어 유산소 운동을 실시한 후 운동강도간 차이가 나타나지

않았다는 연구 결과(강설 ,2008)와 TC는 일반 으로 운동시간이 길수록 그리고

운동 강도가 높을수록 낮아진다는 연구결과(Baker,1986)를 종합해볼 때 TC의 효과

인 개선을 해서는 주3회 강도(HRR60%)이상에서의 유산소 운동을 실시하

는 것이 효과 이라고 사료된다.
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(2) 성지방에 미치는 향

성지방(TG)은 체내에 있는 지방의 일종으로 3분자의 지방산이 리세롤에 에

스테르가 결합해 있으며 지질의 95% 정도를 차지하고 있다. 성지방은 에

지원의 운반과 장,장기와 조직을 유지하는 데에 요한 역할을 담당하지만,음식

의 과잉섭취와 운동부족이 지속되면 다른 요기 에 침착하여 비만,고 압,당뇨

병 등 심 계 질환(cardiovasculardisease;CVD)의 험 요인이 된다(Sabesin,et

al.,1980).따라서 TG는 정상수치인 50∼150mg/dl로 유지하는 것이 바람직하며 이

를 개선하기 한 운동의 요성이 강조되고 있다(윤은선 등,2008;Krausetal.,

2002).규칙 인 유산소 운동은 지방으로부터 에 지 동원을 가능하게 하는

LPL(lipoprotein lipase)의 활성을 증가시키고, 간에서 TG합성을 유발하는

HTGL(hepatictriglyceridelipase)의 활성을 억제시킨다.결과 으로 LPL가 더욱

활성화되어 지방으로부터 에 지 동원이 커지고 HTGL의 하로 말미암아 간에서

의 TG 합성율이 낮아지므로 TG의 농도를 감소시키는 것으로 알려져 있다

(Kokkinoseetal.,1988).Tompson(1998)의 연구에 의하면,규칙 인 운동은

TG의 수 을 16∼19% 정도 감소시킬 수 있다고 보고하고 있다.

본 연구에서 12주간의 운동강도별 유산소 운동을 수행한 결과 TG는 통제 그룹에

서 2.93%(3.56mg/dl) 증가하 지만 변화가 미비하 으며, 강도 운동그룹은

10.19%(12.78mg/dl)감소하 지만 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.반

면, 강도 운동그룹에서는 21.66%(29.89mg/dl)감소하여 통계 으로 유의한 차이가

나타났지만,그룹 간 변화량에서는 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.이

는 강도 운동그룹(HRR40∼60%)과 고강도 운동그룹(HRR60∼80%)으로 나 어

유산소 운동을 실시한 후 운동강도간 차이가 나타나지 않았다는 연구 결과(강설 ,

2008)와 낮은 운동량보다는 운동량을 늘려서 실시한 유산소 운동에서 TG의 개선

효과를 극 화시킨다는 연구결과(강 식 등,2005)를 종합해 볼 때 TG의 효과 인

개선을 해서는 주3회 강도(HRR60%)이상에서의 유산소 운동을 실시하는 것

이 효과 이라고 사료된다.

(3)고 도 지단백 콜 스테롤에 미치는 향

고 도 지단백 콜 스테롤(HDL-C)은 임 내를 순환하는 지질과 단백질



- 54 -

의 아주 작은 복합체로서 성분으로는 단백질(protein)50%,인지질(phospolipid)

24%,콜 스테롤(cholesterol)20%, 성지방(triglyceride)5%로 구성되어 있다.

HDL-C은 동맥벽 안쪽에 막을 형성함으로써 지방축 을 방지하기 한 기름 보호

층을 제공하고 지방이 축 되었을 때 이를 이용하는 역할을 하며,말 조직의 콜

스테롤을 간으로 운반하는 역할을 하기 때문에 항콜 스테롤인자 는 장수인자라

고 불리기도 한다(Haskell,1984).낮은 HDL-C기 은 남자 40mg/dl,여자 50mg/dl

미만이며,60mg/dl이상 높은 HDL-C을 유지할 것을 권고하고 있다(IDF,2005).낮

은 HDL-C은 상동맥질환 발생의 강력한 독립 인 험인자이다. HDL-C의

수치가 1mg/dl증가함에 따라 상동맥질환의 험도는 2∼3% 감소하고,심

질환으로 인한 사망률은 4∼5% 어든다고 하 다(Gordonetal.,1989).규칙 인

운동은 장내 LPL(lipoprotein lipase)을 활성화시켜 chylomicron, VLDL-C,

LDL-C 내의 콜 스테롤이 HDL-C로 환되는 비율이 증가하고, 간의

HTGL(hepatic triglyceride lipase)가 운동을 통해 억제됨으로써 HDL-C의

catabolism이 낮아지고 nascentHDL이 장내로 유입이 증가되기 때문이다(Nikkila

etal.,1978) 한 단련자는 비단련자보다 소장의 막세포에 APO A-Ⅰ이 더욱 많

이 합성됨으로 인해 LCAT(lecithincholesterolacy1transferase)가 활성화되고,이

는 HDL3-C을 HDL2-C로 월등하게 많이 변환시키기 때문이다.

본 연구에서 12주간의 운동강도별 유산소 운동을 수행한 결과 HDL-C은 통제 그룹에

서 5.39%(3.11mg/dl)감소하 지만 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았으며,

강도 운동그룹은 2.30%(1.33mg/dl), 강도 운동그룹은 5.64%(3.44mg/dl)로 강도

운동그룹에서 가장 높은 증가를 보 지만 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았

다.그룹 간 변화량에서도 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.이결과는,

비만 년여성을 상으로 V̇O2max40%와 V̇O2max60%로 유산소 운동을 실시한

후 HDL-C의 증가하 지만 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다는 연구(이

창식,2010)와 ㆍ노년 고 압 여성을 상으로 강도 운동그룹(HRR50%)과

강도 운동그룹(HRR50∼70%)로 나 어 유산소 운동실시한 후 HDL-C의 통계 으

로 유의한 차이가 나타나지는 않았지만 강도 운동그룹에서 더 큰 증가를 보 다

(장경태,2002)는 연구결과와 일치한다.한편 운동 강도가 높을수록 HDL-C농도가

효과 으로 증가한다는 Wood등(1983)의 연구와 강도 운동그룹(HRR 40∼60%)
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과 고강도 운동그룹(HRR 60∼80%)으로 나 어 유산소 운동을 실시한 결과

HDL-C 개선에 한 운동강도간 차이가 없다(강설 ,2008)는 연구,낮은 운동량

보다는 높은 운동량에서 HDL-C의 효과 으로 개선되었다(강 식 등,2005)는 연구

결과들과 본 연구에 참여한 피험자들의 운동 HDL-C의 측정치가 이미 높은 수치

에 있었기 때문에 HDL-C의 농도가 증가하기는 하 지만 통계 으로 유의하게 증

가시키기에는 부족했던 들을 종합해 볼 때,HDL-C개선을 해서는 주3회 강

도 이상에서의 유산소 운동을 실시하는 것이 효과 이라고 사료된다.

(4) 도 지단백 콜 스테롤에 미치는 향

도 지단백 콜 스테롤(LDL-C)은 콜 스테롤,콜 스테롤 에스테르(ester),

TG 등을 간에서 말 조직으로 운반하는 세포내 주요 물질로서 청 콜 스테롤의

약 70%를 차지하고 있으며 지질 75%와 단백질 25%,지질성분 콜 스테롤 에스

테르(ester)35∼40%,유리콜 스테롤 7∼10%,인지질 15∼20%,TG 7∼10%,콜

스테롤 에스테르지방산은 주로 리놀 산으로 구성되어 있다.LDL-C의 수치가 높으

면 LDL수용기에 의하여 LDL을 흡수하게 되고 과잉 흡수하게 되면 수용기에서 제

어되지 않고, 식세포에 의하여 내 콜 스테롤의 함량이 높아짐으로써 세포

막에 콜 스테롤이 침착하게 되어 동맥경화증의 발병원인이 된다(Milleretal.,

1985).LDL-C은 100mg/dl미만으로 유지할 것을 권고 하고 있으며(이명천 등,

2008),LDL-C의 감소는 사망률과 심 질환을 감소시킬 수 있는데(Wangetal.,

1998),일반 으로 신체훈련에 의해 LDL-C농도가 감소하며 그 감소는 8∼12% 정

도라고 보고되고 있다(Huttunen,etal.,1979).

본 연구에서 12주간의 운동강도별 유산소 운동을 수행한 결과 LDL-C은 통제 그룹

2.82%(3.18mg/dl)유의차는 나타나지 않았지만 증가하는 경향을 보 고, 강도 운동

그룹은 6.18%(7.11mg/dl), 강도 운동그룹 7.31%(8.91mg/dl)로 감소하는 경향을 보

으나 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.그룹 간 변화량에서도 통계 으

로 유의한 차이가 나타나지 않았다.이러한 결과는 V̇O2max50%와 V̇O2max70%

그룹을 나 어 8주간 유산소 운동을 실시한 결과 LDL-C의 감소는 하 지만 유의

한 차이가 나타나지 않았다(박희석,1998)는 연구와 HRR50%와 HRR70% 그룹으

로 나 어 12주간 유산소 운동을 실시한 결과 유의한 차이나 나타나지 않았다(이성
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수,2008)는 연구들과 일부 일치하고 있다.Pronk(1993)와 Cardoso등(1995)에 의하

면 LDL-C의 농도를 감소시키기 해서는 장기간의 유산소 운동 트 이닝이 요구

된다고 보고 하 으며,Haskell(1984)은 LDL-C 감소는 수행한 운동량이 많을수록

많이 감소한다고 보고하 다. 한 본 연구에서는 운동 강도,시간,빈도가 낮게 설

정되어 있어 미국스포츠의학회(ACSM,2006)에서 권장하고 있는 주당 최소 신체활

동 칼로리 소모량 1,000kcal를 충족시키지 못하고 있어 LDL-C을 통계 으로 유의

하게 변화시키기에는 운동 강도,시간,빈도에서 부족하 다고 사료된다.향후 운동

강도,시간,빈도를 달리하여 운동 로그램을 수행한다면 LDL-C을 효과 으로 감

소시킬 수 있는 운동강도를 규명 할 수 있을 것으로 사료된다.

4)공복 당에 미치는 향

당(glucose)은 간에서의 포도당 공 량과 말 조직에서의 포도당 이용량과의 균

형으로 조 되고 있는데 이는 간의 작용을 심으로 하여 각종 호르몬(인슐린, 루

카곤,코르티손,갑상선호르몬 등)의 상호작용으로 유지되고 있다.하지만 인슐린의

인 는 상 인 결핍으로 인하여 당뇨병의 발생한다.당뇨병은 만성 사

성 질환으로 흔히 미세 , 신경 질환의 합병증을 동반한다.당뇨병이

사망의 직 인 원인은 아니나 이에 따르는 실명,신부 의 주요 원인과 비 외상

성의 하지 단, 상동맥 질환과 뇌졸 과 같은 합병증을 유발하기 때문에 사이

상을 조 하고 합병증을 방하여 그 진 을 방지하는 것이 치료의 목표라 하겠다

(이상민 등,2005).이에 유산소 운동은 근육의 모세 도,산화 효소 활성도

미토콘드리아 도 증가를 유발하여 사개선을 가져오는 것으로 보고되고 있다

(Madoretal.,2001).

본 연구에서 12주간의 운동강도별 유산소 운동을 수행한 결과 공복 당은 통제

그룹에서 10.34%(10.44mg/dl)로 유의차는 나타나지 않았지만 증가하는 경향을 보

고, 강도 운동그룹은 2.65%(2.67mg/dl)감소하 지만 통계 으로 유의한 차이가

나타나지 않았다.반면, 강도 운동그룹에서는 7.54%(7.89mg/dl)감소하여 통계

으로 유의한 차이가 나타났으며 그룹 간 변화량에서는 통계 으로 유의한 차이가

나타나지 않았다.이와 련한 선행연구를 살펴보면,강호율 등(2004)은 주4회 12주

간 증 으로 운동거리를 증가시키며 하루 3∼6km/day를 빠른 걷기를 실시한 결
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과 당이 감소가 나타나지 않았다고 하 으며,김형 (2010)도 9주간 스스포츠를

실시한 결과 당이 유의하게 감소하지 않았다고 보고하고 있다.두 연구들의 공통

은 낮은 강도에서의 운동은 당 개선에 큰 향은 주지 못한다는 것이다. 한

윤은선(2008)은 12주간 복부비만 년여성들을 상으로 유산소 운동을 실시한 결

과 낮은 운동량에서는 당이 유의하게 감소하지 못하 으나 운동량이 증가할 수록

당이 감소가 효과 으로 나타난다고 하 으며 강설 (2008)도 효과 인 당 감

소를 해서는 강도 이상에서의 유산소 운동을 실시하여야 한다고 하 다.따라

서 당 사 능력을 향상시키고 효과 인 당 감소를 해서는 주3회 강도(HRR

60%)이상에서의 유산소 운동을 실시하는 것이 효과 이라고 사료된다.

2.인슐린 항성에 미치는 향

인슐린(insulin)은 당질,지질 단백질 등 에 지 사를 총체 으로 조 하는 가

장 요한 생체호르몬으로 성장 해질 조 에도 여하는데 인슐린 항성

(insulinresistance,IR)은 생리 인슐린 농도에서 이러한 인슐린 작용이 정상보다

하된 사 상태로 정의할 수 있다.인슐린 작용이 민감성과 작용도가 감소되면

심 질환 험인자인 고 압,제2형 당뇨병,지질 사 이상 등과 직 인 련을

보이게 되어(Reaven,1988),이를 개선하고 방하기 한 운동의 요성이 부각 되

고 있다(Rectoretal.,2007).본 연구에서 12주간의 운동강도별 유산소 운동을 수행

한 결과 인슐린은 통제 그룹에서 6.89%(0.79μU/mL), 강도 운동그룹은 1.38%(0.13

μU/mL)로 유의차는 나타나지 않았으나 증가하는 경향을 보 으며, 강도 운동그

룹에서는 15.46%(1.36μU/mL)로 유의차는 나타나지 않았으나 감소하는 경향이 나타

났다.그룹 간 변화량에서도 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다. 한,인

슐린 항성 지표인 HOMA-IR은 통제 그룹에서 24.42%(0.75μU/mL)로 유의차는 나

타나지 않았으나 증가하는 경향을 보 으며, 강도 운동그룹은 4.02%(0.09μU/mL),

강도 운동그룹은 23.65%(0.57μU/mL)로 감소하며 유의차는 나타나지 않았으나

강도 운동그룹에서 뚜렷하게 감소하는 경향이 나타났다. 한,그룹 간 변화량에서

도 통계 으로 유의한 차이가 나타나지 않았다.선행연구를 살펴보면 강호율(2004)

은 주4회 12주간 증 으로 운동거리를 증가시키며 하루 3∼6km/day를 빠른 걷기
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를 실시한 결과 인슐린 감소경향은 보 으나 유의차는 나타나지 않았다고 하 으

며,김형 (2010)도 9주간 스스포츠를 실시한 결과 인슐린과 HOMA-IR이 감소하

는 경향은 보 으나 유의한 차이가 나타나지 않았다고 보고하고 있다.두 연구들의

공통 은 낮은 강도에서의 운동은 인슐린 항성 개선에 큰 향은 주지 못한다는

것이었다.이러한 결과들은 본 연구 결과에서 알 수 있듯이 인슐린 농도 감소(통제

그룹은 +6.89%, 강도 운동그룹은 +1.38%, 강도 운동그룹은 -15.46%)와

HOMA-IR의 감소 결과(통제 그룹은 +24.42%, 강도 운동그룹은 -4.02%, 강도

운동그룹은 -23.65%) 강도 운동그룹에서 뚜렷하게 인슐린 항성이 감소하는 경향

을 확인할 수 있으며 인슐린 항성을 개선시키기 해서는 낮은 강도(HRR40%)의

운동보다는 강도(HRR60%)이상에서의 유산소 운동을 실시 할 때 인슐린 항성

개선에 효과 인 것으로 사료된다. 한 본 연구에서는 운동 강도,시간,빈도가 낮

게 설정되어 있어 미국스포츠의학회(ACSM,2006)에서 권장하고 있는 주당 최소 신

체활동 칼로리 소모량 1,000kcal를 충족시키지 못하고 있어 인슐린 항성을 통계

으로 유의하게 변화시키기에는 운동 강도,시간,빈도에서 부족하 다고 사료된다.

향후 운동 강도,시간,빈도를 달리하여 운동 로그램을 수행한다면 인슐린 항성

개선을 극 화시킬 수 있는 운동강도를 규명 할 수 있을 것으로 사료된다.
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Ⅵ.결론

본 연구는 12주간의 운동강도별 유산소 운동이 비만 년여성의 사증후군 험

인자(비만지표, 압, 지질 성분,공복 당) 인슐린 항성에 미치는 향을

규명하기 하여 체지방률이 35% 이상인 비만 년여성 27명을 선정한 후.통제 그

룹 9명, 강도 운동그룹(HRR40%)9명, 강도 운동그룹(HRR60%)9명으로 분

류하여 12주간 연구한 결과 다음과 같은 결론을 얻었다.

1.비만지표에서 체 ,BMI,체지방률,허리둘 는 강도 운동그룹과 강도 운

동그룹에서 체 으로 감소하 다.통계 으로는 강도 운동그룹에서 그룹 내에

체 과 그룹 간 변화량에서는 체지방률에서 통제 그룹보다 유의하게 감소를 하

다. 강도 운동그룹에서는 그룹 내에서 모든 항목이 유의하게 감소하 으며,그룹

간 변화량에서도 모든 항목이 통제 그룹에 비해 유의하게 감소하 다.

2.수축기 압과 확장기 압은 강도 운동그룹과 강도 운동그룹 모두 사 에

비해 감소하는 경향은 있었으나 유의한 차이가 나타나지 않았으며,그룹 간에서도

유의한 차이가 나타나지 않았다.

3. 지질 성분 TC,TG,LDL-C은 강도 운동그룹에서 감소하는 경향은

있었으나 유의한 감소를 보이지 못하 으며, 강도 운동그룹에서는 TC,TG에서

유의하게 감소를 하 으나 LDL-C에서는 유의한 감소를 보이지 않았다.HDL-C은

강도 운동그룹과 강도 운동그룹 모두 사 에 비해 증가하는 경향은 있었으나

유의한 차이가 나타나지 않았다. 한,그룹 간에서도 모든 항목에서 유의한 차이가

나타나지 않았다.

4.공복 당은 강도 운동그룹에서 감소하는 경향은 있었으나 유의한 차이가 나

타나지는 않았으며 강도 운동그룹에서는 유의하게 감소를 하 다.하지만,그룹

간에는 유의한 차이가 나타나지 않았다.
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5.인슐린과 HOMA-IR은 강도 운동그룹과 강도 운동그룹 모두 유의한 감소

를 보이지 않았으나 강도 운동그룹에서 뚜렷하게 감소하는 경향을 나타냈으며,

그룹 간에 유의한 차이가 나타나지 않았다.

이상의 결과를 종합해 보면,12주간의 운동강도별 유산소 운동은 사증후군 험

인자 인슐린 항성 개선에 있어 강도 운동그룹과 강도 운동그룹 모두 반

으로 개선되는 경향을 나타냈다.통계 으로 살펴보았을 때 강도 운동그룹에서

는 비만지표에서만 그 효과가 유의하게 나타났으며 강도 운동그룹에서는 비만지

표 뿐만 아니라 액성분에서도 그 효과가 유의하게 나타나 강도 운동그룹에 비

해 강도 운동그룹에서 더욱 효과 으로 개선되었음을 알 수 있다.하지만 압과

HDL-C,LDL-C,인슐린,HOMA-IR개선에 있어 강도 운동그룹이 강도 운동

그룹에 비해 좀 더 정 으로 개선 시켰으나 통계 으로 유의한 차이를 나타내지

못한 은 운동 기간,빈도,시간과 강도를 달리한 후속연구를 통해 사증후군

험인자 인슐린 항성 개선을 극 화 시킬 수 있는 운동강도를 규명할 수 있을

것으로 사료된다. 한 운동처방시 신체활동을 기피하고 강도 이상에서의 운동을

수행하는데 무리가 있다고 느끼는 비만 년여성들에게는 처음부터 무리한 강도

이상에서의 운동을 처방하지 말아야 한다.이는 비만 년여성들에게 강도 유산

소 운동만으로도 비만지표의 개선 효과를 볼 수 있기 때문이다.이러한 여성들에게

는 먼 강도 유산소 운동을 처방한 후 체력이 향상되어 지면 진 으로 강도를

높여 강도(HRR60%)이상에서의 유산소 운동을 처방하는 것이 사증후군 험

인자 인슐린 항성 개선에 효과 이고 운동 참여율(exerciseadherence)을 높일

수 있을 것이라 사료된다.
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<ABSTRACT>

EffectsofAerobicExerciseIntensity

onMetabolicSyndromeRiskFactorsand

InsulinResistanceinObeseMiddle-agedWoman

Ko,PyeongSeok

PhysicalEducationMajor

GraduateschoolofEducation,JejuNationalUniversity

Jeju,Korea

(SupervisedbyprofessorLee,Chang-Joon)

Thisstudywastoexaminetheeffectsofaerobicexerciseintensityoffor12weeksonthemetabolic

syndromeriskfactors(obesitymarkers,bloodpressure,bloodlipidsandfastingglucose)andinsulinresistance

andtobeutilizedasthebasicdataofexerciseprescription.Thisstudyselected27obesemiddle-aged

womenwithmorethan35%ofpercentbodyfatatJpublichealthcenterandtherebyrandomlyassignedinto

controlgroup(n=9),low intensityexercisegroup(n=9)andmoderateintensityexercisegroup(n=9).The

exerciseintensityoftheexerciseprogram for12weekswasdecidedbythepercentageofheartrate

reserve(HRR),andwalkingfor40minutesthreetimesaweekwasconductedat40%ofHRRbythelow

intensityexercisegroupandat60%ofHRRbythemoderateintensityexercisegroup.Themeasurementwas

conductedtwicebeforetheexecutionofaerobicexerciseofeachintensityfor12weeksandafterthe12th

week.Foralldata,theaverageandthestandarddeviationofeachmeasurementitemwerecalculatedby

usingSPSSver.12.0,andthepairedt-testwasusedinordertoverifythebeforeandafterofmeasured

variablesinthegroup.Inaddition,theone-wayANOVAwasconductedinordertoanalyzethechanges

betweengroupsandthechange,andpost-verificationofTukeywasconductedwhenthesignificanceis

acknowledged.Thesignificancelevelfortheverificationofthehypothesiswassetatthep<.05.

Asaresultoftheexecutionofaerobicexerciseofeachintensityfor12weeks,thelowintensityexercise

groupshowedadecreaseinobesitymarkers(bodyweight,bodymassindex,percentbodyfat,waist
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circumstance),bloodpressure,totalcholesterol,triglyceride,lowdensitylipoproteincholesterol,fastingglucose

andHOMA-IRandshowedanincreaseinhighdensitylipoproteincholesterolandinsulin.Statistically,body

weightsignificantlydecreasedinthegroup,andpercentbodyfatsignificantlydecreasedmorethanthe

controlgroupinthechangebetweengroups.Themoderateintensityexercisegroupshowedadecreasein

obesitymarkers(bodyweight,bodymassindex,percentbodyfat,waistcircumstance),bloodpressure,total

cholesterol,triglyceride,lowdensitylipoproteincholesterol,fastingglucose,insulinandHOMA-IRandshowed

anincreaseinhighdensitylipoproteincholesterol.Statistically,bodyweight,bodymassindex,percentbody

fat,waistcircumstance,totalcholesterol,triglycerideandfastingglucosesignificantlydecreasedinthegroup,

andbodyweight,bodymassindex,percentbodyfatandwaistcircumstancesignificantlydecreasedmore

thanthecontrolgroupinthechangebetweengroups.

Synthetically,aerobicexerciseofeachintensityfor12weeksshowedatendencyofgeneralimprovement

ofmetabolicsyndromeriskfactorsandinsulinresistanceinboththelow intensityexercisegroupandthe

moderateintensityexercisegroup,andstatistically,themoderateintensityexercisegroupshowedahigher

improvement.Thatis,itcanbesaidthatmoderateintensityaerobicexerciseismoreeffectivethanlow

intensityaerobicexerciseinimprovingthemetabolicsyndromeriskfactorsandinsulinresistanceofobese

middle-agedwomen.However,oneshouldnotprescribeexerciseofmorethanmoderateintensityfrom the

beginningtoobesemiddle-agedwomenwhoevadephysicalactivitiesandfeelthatitisexcessivetodo

exerciseofmorethanmoderateintensity.Thereasonforthisisthatevenonlythelow intensityaerobic

exercisehastheeffectsofimprovementofobesitymarkersforobesemiddle-agedwomen.Itisthoughtthat

itwillbeeffectiveintheimprovementofmetabolicsyndromeriskfactorsandbeabletoincreasethe

exerciseadherencetofirstprescribethelowintensityaerobicexerciseforthesewomenandthengradually

increasetheintensitywhentheirphysicalstrengthisenhancedandtherebytoprescribetheaerobicexercise

ofmorethanmoderateintensity(HRR60%).

*A thesissubmittedtotheCommitteeofthegraduateschoolofEducation,JejuNationalUniversityin

partialfulfillmentoftherequirementsforthedegreeofMasterofPhysicaleducationinAugust,2011.
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