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논 문 개 요

본 연구는 비만의 진단기준에 있어 키에 대한 체중값인 BMI는 정상이지

만 체지방률이 30% 이상인 마른비만 여대생이 저체중군, 정상체중군, 비만

군과 비교하였을 때 신체조성, 혈중지질, 염증지수, 동맥경화도에 어떠한 차

이를 나타내지는 규명하고자 하였다. 이러한 목적을 위하여 D여자대학교에 

재학 중인 20대 일반여대생 32명을 대상으로 이들 중 WHO 서태평양지역 

회의에서 아시아인에 맞춰 제시한 BMI 기준과 ACSM 지침에서 제시한 체

지방률에 따라 저체중군, 정상체중군, 마른비만군, 비만군으로 분류하여 신

체조성, 혈중지질, 염증지수 및 상완-발목 맥파속도(b-aPWV)와 동맥협착도

(ABI)를 측정하였다. 자료처리는 PASW 18.0ver 통계 프로그램을 이용하여 

다음과 같은 결론을 얻었다.

1) 신체조성의 측정결과, 집단간 상호작용이 있는 것으로 나타났으며, 집

단 간 %Tissue Fat의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때, 저체중군

은 1.91% 낮지만 유의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 

35.24%, 비만군은 60.21%로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. 

%Region Fat의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 

2.16% 낮지만 유의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 35.43%, 

비만군은 60.64%로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. Body Weight의 

차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 9.76% 낮지만 유의한 

차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 7.28% 높지만 유의한 차이를 보

이진 않았다. 비만군은 37.15%로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. Fat 

mass의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 11.75% 낮지

만 유의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 44.76%, 비만군은 
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119.90%로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. Lean mass의 차이는 정

상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 9.11%, 마른비만군은 5.42% 낮

지만 유의한 차이를 보이진 않았다. 비만군은 9.11%로 높지만 유의한 

차이를 나타내진 않았다.

2) 혈중지질 분석 결과 총 콜레스테롤(TC), 저밀도 지단백질 콜레스테롤

(LDL-C), 중성지방(TG)은 유의한 차이를 나타내지 않았지만, 고밀도 

지단백질 콜레스테롤(HDL-C)은 저체중군이 정상체중군과 비만군에 비

해 유의하게 높은 결과를 나타냈다.

3) 고감도 C-반응성단백질(hs-CRP) 측정 결과 집단 간 모두 유의한 차

이가 나타나지 않았다.

4) 동맥경화 분석 결과 상완-발목 맥파속도(b-aPWV)와 동맥협착도(ABI)

는 집단 간 모두 유의한 차이가 나타나지 않았지만, 상완-발목 맥파속

도(b-aPWV)에서 저체중군이 높은 결과를 나타내었고, 동맥협착도

(ABI)에서는 마른비만군이 높은 결과를 나타났다.

  이와 같은 결론을 종합해 볼 때, 집단 간 BMI와 체지방률의 증가에 따

른 신체조성은 제지방량을 제외하고 모두 증가하는 결과가 나타났고, 마

른비만군의 경우 제지방량에 있어 정상체중군보다 낮은 결과가 나타났는

데, 이는 BMI가 비만지표로써 근육형 또는 근육량보다 상대적으로 체지

방이 많은 경우 정확하게 측정할 수 없는 것으로 사료된다. 

  혈중지질 및 CRP, 동맥경화도는 집단 간 차이가 없는 것으로 나타났는

데 차후 많은 사례수와 동맥경화도 측정에 있어 동맥경화도와 높은 상관

관계가 있는 연령 및 복부지방량 등을 고려해야 할 것으로 사료된다. 



- iii -

목  차

논문 개요

Ⅰ. 서 론 ······················································································································· 1

1. 연구 필요성 ········································································································· 1

2. 연구 목적 ············································································································· 3

3. 연구 가설 ············································································································· 4

4. 연구 제한점 ········································································································· 4

5. 용어 정리 ············································································································· 5

1) 비만(Obesity) ····························································································· 5

2) 마른비만(Sarcopenic Obesity) ······························································ 5

3) 저체중(Underweight) ··············································································· 5

4) hsCRP(High Sensitive C-reactive Protein) ···································· 6

5) 맥파속도(Pulse Wave Velocity : PWV) ············································ 6

6) 동맥협착도(Ankle Brachial Index : ABI) ·········································· 6

Ⅱ. 이론적 배경 ········································································································· 7

1. 비만이란? ············································································································· 7

2. 마른비만이란? ····································································································· 7

3. 동맥경화란? ········································································································· 8



- iv -

4. 비만과 동맥경화 ································································································· 9

5. 비만과 CRP ······································································································ 10

Ⅲ. 연구 방법 ······················································································································ 11

1. 연구 대상 ·········································································································· 11

2. 연구 절차 ·········································································································· 12

3. 연구 기간 ·········································································································· 13

4. 측정 장비 ·········································································································· 14

5. 측정 항목 ·········································································································· 15

1) 체격 측정 ··································································································· 15

2) 신체조성 측정 ··························································································· 16

3) 혈액검사 ····································································································· 17

4) 동맥경화도 측정 ······················································································· 18

6. 자료 처리 ·········································································································· 19

Ⅳ. 연구 결과 ··········································································································· 20

Ⅴ. 논 의 ····················································································································· 38

Ⅵ. 결 론 ····················································································································· 41

참 고 문 헌

ABSTRACT



- v -

표 목 차

표 1. 연구대상의 신체적 특성 ·················································································· 11

표 2. 연구 기간 ············································································································ 13

표 3. 측정 장비 ············································································································ 14

표 4. 집단별 신체조성 결과 ······················································································ 20

표 5. 집단별 신체조성 ANOVA결과 ······································································· 21

표 6. 집단별 동맥경화도 결과 ·················································································· 27

표 7. 집단별 동맥경화도 ANOVA결과 ··································································· 27

표 8. 집단별 혈중지질 결과 ······················································································ 31

표 9. 집단별 혈중지질 ANOVA결과 ······································································· 31

표 10. 집단별 hs-CRP 결과 ···················································································· 36

표 11. 집단별 hs-CRP ANOVA결과 ····································································· 36



- vi -

그 림 목 차

그림 1. 연구절차 ·········································································································· 12

그림 2. 신체조성 측정 방법 ······················································································ 16

그림 3. 혈액 측정 방법 ······························································································ 17

그림 4. 동맥경화도 측정 방법 ·················································································· 18

그림 5. %Tissue Fat 측정 결과 ············································································· 24

그림 6. %Region Fat 측정 결과 ············································································· 24

그림 7. Body Weight 측정 결과 ············································································ 25

그림 8. Fat mass 측정 결과 ···················································································· 25

그림 9. Lean mass 측정 결과 ················································································ 26

그림 10. 오른쪽 상완-발목맥파속도(Rb-aPWV) 측정 결과 ····························· 29

그림 11. 왼쪽 상완-발목맥파속도(Lb-aPWV) 측정 결과 ································· 29

그림 12. 오른쪽 동맥협착도(RABI) 측정 결과 ···················································· 30

그림 13. 왼쪽 동맥협착도(LABI) 측정 결과 ························································ 30

그림 14. 총 콜레스테롤(TC) 측정 결과 ································································ 34

그림 15. 고밀도 지단백질 콜레스테롤(HDL-C) 측정 결과 ······························ 34

그림 16. 저밀도 지단백질 콜레스테롤(LDL-C) 측정 결과 ······························· 35

그림 17. 중성 지방(TG) 측정 결과 ········································································ 35

그림 18. 고감도 C-반응성단백질(hs-CRP) 측정 결과 ······································ 37



- 1 -

Ⅰ. 서  론

1. 연구의 필요성

현대사회는 과학의 발달과 더불어 물질의 풍요를 가져와 많은 문명적 혜

택과 함께 삶의 질은 향상되었으나, 활동의 단순화 및 자동화로 인하여 신

체활동의 감소를 통한 체력의 저하를 초래하였다. 또한, 식생활의 개선으로 

인한 영양의 과잉섭취는 에너지 섭취와 소비간의 불균형으로 이어져 여분의 

에너지가 지방의 형태로 체내의 피하 및 장기주변에 축적되어 생기는 비만 

현상을 초래하였다.

지금까지 과도한 체지방의 축적을 의미하는 비만의 객관적 진단기준은 주

로 세계보건기구(WHO: world health organization)에서 권장한 체질량지수

(BMI: body mass index)를 사용해 왔다. 체질량지수는 신장(m)의 제곱을 

체중(kg)으로 나눈 값으로 측정이 간편하다는 장점이 있지만, 근육형 체격 

또는 근육량보다 상대적으로 체지방이 많은 경우 정확하게 체지방량을 측정

할 수 없는 단점이 있다(서영성, 2004).

2006년 보건복지부에 따르면 최근 우리나라 비만 인구가 지난 10여 년 

동안 약 1.5배 증가 하였다고 밝히면서 선진국의 경험과 비교하였을 때 앞

으로 비만인구는 더욱 급속도로 증가 할 전망이며, 성인병, 만성퇴행성질환

의 발생은 과체중 및 비만에 의해 발생한다고 하였다.

체지방 증가에 의한 비만은 고지혈증(hyperlipidmia), 고인슐린혈증

(hyperinsulinemia), 그리고 고혈압(hypertention) 등을 동반하는 대사증후

군의 일차적인 원인이라는 사실을 감안할 때, 비만 및 과체중이 일반인의 

건강에 미치는 부정적인 영향의 심각성을 쉽게 인식할 수 있다(Reaven & 

Chen, 1998; Deforonzo & Ferrannini, 1991).
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Ashton et al.(2001)의 연구에 의하면 영국에서 14,000명의 건강한 여성

의 BMI 수치 20kg/m2에서 30kg/m2 사이를 7등분했을 때, BMI가 증가함

에 따라 관상동맥질환 발생 위험도가 선형적으로 증가하였다고 보고 하였

다. 또한, 대사증후군과 밀접한 관련이 있는 혈중 지질성분이 동맥경화

(atherogenic) 위험요인으로 밝혀짐으로서 이에 대한 관심 또한 높은 실정

이다(정성태 등, 1997; Simon et al., 1986).

sarcopenic obesity란 제지방량이 적고 체지방량이 상대적으로 많은 경우

로 정의되는데, ‘살집의 결핍’이라는 sarcopenic와 ‘비만’의 obesity가 조합

된 용어로 ‘마른비만’, ‘저근육 고지방형 비만’ 또는 ‘고지방 저제지방형 비

만’을 의미한다(서영성 등, 2007).

체중은 정상범위에 있더라도 근육량이 적고 체지방량이 많을 경우 만성질

환 발생률과 사망률을 높이는 것과 관련이 있으며(Jensen, 1997), 신체구성

에서의 체지방량의 증가는 지방세포에서 분비되는 염증성 사이토카인의 수

치를 상승시키는 원인이 된다고 하였다(Mohamed-Ali et al., 1998; 

Reuben et al., 2003). 상승된 전구 염증성 사이토카인들은 근육대사를 촉

진시켜 근육량을 감소시키게 된다(Cappola et al., 2003).

근육량의 감소와 체지방량의 증가는 연령의 증가와 함께 신체기능 및 활

동의 저하를 가져올 수 있으며, 저하된 신체활동은 심혈관계 질환의 중요한 

위험인자를 제공하는 원인이 되므로 마른비만에 대한 의료비용이 증가하게 

될 것이라 사료된다. 실제로 Framingham 연구 결과 마른비만 노인에게서 

정상 체중인에 비해 신체기능장애가 9배 이상 높음을 보고한 바 있다(권태

현, 2008).  

마른비만의 유병률은 Baumgartner et al.(1988)에 의한 연구에서 멕시코

의 건강한 노인 중 70세 이상은 13-24%, 80세 이상은 50%가 마른비만으

로 나타났으며, 크로아티아 연구에서 생체전기저항법을 통해 140명의 학생

들을 조사한 결과 25.7%가 마른비만이었다. 그러나, 국내 마른비만 유병률
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에 대한 연구는 거의 전무한 상태이다.

최근 사회적으로 외모지상주의의 팽배와 여성들의 체형관리에 대한 잘못

된 인식은 운동을 겸하지 않고 무리한 식이조절을 통한 체중조절로 이어졌

다. 단순 식이 조절은 체중감량 뿐만 아니라 제지방 체중까지 감소시키기 

때문에 이러한 잘못된 체중조절은 체질량지수는 정상인 반면, 체지방이 신

체조성에서 차지하는 비율이 높은 마른비만을 증가시킬 것으로 사료된다.

마른비만 여성의 경우 유방암의 위험성이 매우 높은 것으로 알려져 있으

며(Melinda, 2005), 젊은 여성들은 미래의 어머니로서, 가정에서 중요한 건

강관리의 역할을 맡게 되므로 이들의 건강 문제는 더욱 더 중요시 되어야 

한다. 그러나 국내에서는 비만환자에 초점을 둔 연구는 활발히 진행되고 있

는 반면, 마른비만의 유병률 및 치료방법 등 임상적 연구가 매우 미흡한 실

정이다. 

따라서, 본 연구에서는 우리나라 여대생 중 저체중군, 정상체중군, 마른비

만군, 비만군의 신체조성, 혈중지질, 염증지수 및 동맥경화도를 비교하여 마

른비만 운동처방에 기초자료를 제공하고자 한다.     

     

2. 연구 목적

본 연구는 서울시 소재 D여자대학교에 재학중인 여대생 중 저체중군, 정

상체중군, 마른비만군, 비만군 각 8명을 대상으로 신체조성, 혈중지질, 염증

지수 및 동맥경화도를 비교하여 마른비만의 예방 및 운동 프로그램 개발에 

필요한 기초자료를 제공하는데 그 목적이 있다.
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3. 연구 가설

본 연구를 위해 다음과 같은 연구 가설을 설정하였다.

 (1) 저체중군, 정상체중군, 마른비만군, 비만군 간의 신체조성은 차이가  

 있을 것이다.

 (2) 저체중군, 정상체중군, 마른비만군, 비만군 간의 혈중지질은 차이가  

 있을 것이다.

 (3) 저체중군, 정상체중군, 마른비만군, 비만군 간의 염증지수는 차이가  

 있을 것이다.

 (4) 저체중군, 정상체중군, 마른비만군, 비만군 간의 동맥경화도는 차이  

 가 있을 것이다.

4. 연구 제한점

본 연구는 다음과 같은 제한점을 두었다.

 (1) 연구대상은 서울시 D여자대학교 학생 32명으로 제한하였다.

 (2) 피험자들의 식사량이나 내용에 대해서 구체적이고 직접적인 통제를 

하지 않고 피험자들에게 관리를 일임하였다.

 (3) 피험자들의 일상생활을 통제하지 못하였다.

 (4) 피험자들의 유전적 특징 및 심리적 요인을 통제하지 못하였다.
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5. 용어정리

 1) 비만(obesity)

일반적으로 과체중 상태를 뜻하나 엄밀한 의미로는 체내 지방 조직이 

과다하게 축적되어 있는 상태를 의미한다. 비만의 원인은 부모에 의해 

영향을 받을 수 있는 유전과 같은 선천적인 요인과 영양과다나 운동부

족에 의한 후천적인 요인이 대표적이며, 그 외에도 시상하부와 내분비 

조절에 이상 및 비정상적인 갑상선 기능 등과 같은 의학적 문제를 들 

수 있다.

이 실험에서 비만의 기준은 WHO 서태평양지역 회의에서 아시아인에 

맞춰 제시한 BMI 기준과 ACSM 지침에서 제시한 체지방률에 따라 

BMI 25kg/m2 이상이면서, 체지방률이 30% 이상일 경우로 정의하였다.

 2) 마른비만(sarcopenic obesity)

키에 대한 체중은 정상범위에 있지만 체성분 분석을 통한 체지방률이 

정상치를 넘는 것을 말한다. 

이 실험에서는 WHO 서태평양지역 회의에서 아시아인에 맞춰 제시한 

BMI 기준과 ACSM지침에서 제시한 체지방률에 따라 BMI의 정상범위

인 18.5kg/m2 ~ 22.9kg/m2 이지만, 체지방률이 30% 이상일 경우로 정

의하였다.

 3) 저체중(underweight)

이 실험에서는 WHO 서태평양지역 회의에서 아시아인에 맞춰 제시한 

BMI 기준과 ACSM 지침에서 제시한 체지방률에 따라 BMI 18.5kg/m2 

이하이면서, 체지방률이 30% 이하일 경우로 정의하였다.
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 4) 고감도 C-반응성 단백질(hsCRP: high sensitive c-reactive protein) 

폐렴알균(streptococcus pneumoniae)의 표면 항원인 C 다당체와 반

응하는 단백질로서 급성기 반응 물질(acute phase reactant)의 하나이

며, 염증반응지표로 사용한다.

  5) 맥파속도(Pulse Wave Velocity: PWV)

맥파속도는 혈관의 두 지점 사이를 통과하는 혈압흐름의 속도를 말한

다.  PWV는 동맥내벽의 두께와 혈액농도에 따라 동맥의 특성과 탄력성

으로 측정되는데, 동맥의 팽창성과 경화(硬化) 정도와 상관관계를 가지

게 되는, 신체 조성에 해를 전혀 가하지 않으면서 동맥경화를 측정하는 

유용한 지수라고 할 수 있다. 비혈관적 방법으로는 경동맥-요골동맥, 경

동맥-대퇴동맥, 경동맥-대퇴동맥, 대퇴동맥-족배동맥, 상완동맥-발목동

맥 등 여러 부위에서 계측되지만, 동맥이 가장 직선으로 뻗어 있어 거

리의 계측이 쉬운 경동맥-대퇴동맥(Carotid-femoral PWV: c-fPWV)과 

상완동맥-발목동맥(Brachial-Ankle Pulse Wave Velocity: b-aPWV)

을 측정하는 것이 가장 일반적인 방법이다.

 6) 동맥협착도(Ankle Brachial Index: ABI)

ABI는 발목과 상완의 수축기 혈압 비율이다.  ABI는 하지동맥의 협착

정도와 깊은 연관이 있으며, 그 외 말단동맥질환을 검진하는데 광범위

하게 사용된다.

ABI 해석에 있어서 낮은 지수는 높은 협착의 가능성을 지적한다. ABI

가 0.9미만을 판단기준으로 할 때 환자의 나이 55세에서 74세 사이의 

하지동맥질환이나 유병률은 17%이다. 낮은 ABI는 심혈관질환과 모든 원

인의 사망에 대해 독립적인 예측지표가 될 수 있다. 
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Ⅱ. 이론적 배경

1. 비만이란?

  비만은 단순히 체중이 과한 상태가 아닌 신체 내 체지방이 과잉 축적된 

상태로 정의된다. 일반적으로 비만 판정지표는 WHO가 제시한 BMI 기준이 

많이 사용되어 왔다. 현재 WHO에서는 BMI 25kg/m2 이상을 과체중으로, 

30kg/m2 이상을 비만으로 분류하였으나, 이 기준치는 서양인을 대상으로 

개발한 것이므로 아시아인에게 적절하지 않다고 지적하였다(Sim et al., 

2001). 따라서, WHO 서태평양지역회의에서는 BMI 23kg/m2 이상을 과체

중으로, 25kg/m2 이상을 비만으로 분류하고 있으므로 이 연구에서는 BMI 

25kg/m2 이상을 비만으로 판정하였다.

  비만의 원인은 음식물을 통해서 섭취한 대부분의 영양분이 신체활동을 

통해 일상생활에서 활동에너지로 사용되지만 활동량의 감소로 인하여 섭취

량이 소비량보다 많게 되면 잉여 에너지가 지방으로 전환되어 체내의 피하

조직이나 복강의 장간막 등의 활동이 둔화된 부위에 축적하게 된다

(Assmann, 1982).

  비만은 고혈압, 고지혈증, 당뇨병, 심혈관계 질환 등의 1차적 원인이 되

며, 남성의 경우 대장암, 전립선암 여성의 경우 담낭암, 자궁 경부암, 자궁

내막암, 난소암, 유방암 등의 유병률 및 사망률을 증가시킨다(Garfinkel, 

1985). 

2. 마른비만이란?

  마른비만은 제지방량의 적음을 의미하는 'sarcopenic'과 비만을 뜻하는 

‘obesity’가 조합된 용어로 제지방량에 비해 체지방량이 상대적으로 많은 경

우로 정의된다. 연령이 증가함에 따라 노화의 과정에서 근육량의 감소를 가
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져오게 되는데, 최근 노인인구의 증가는 당뇨, 심혈관 질환, 유방암 등 관련 

질환들의 증가와 함께 마른비만에 대한 임상적 관심이 늘어나는 추세이다. 

  Katherine et al.(2001)에 의한 NMAPS(New Mexico Aging Process 

Study)와 NMEHS(New Mexico Elder Health Survey)에 의하면 마른비만

의 유병률은 60세와 69세에서 각각 15%와 2% 정도이고, 80세와 89세에서

는 각각 40%와 10%의 유병률을 나타냈다.

  일반적으로 20대 중반부터 노화의 시작과 동시에 체중이 증가하기 시작

하며, 나이가 증가함에 따라 지방량의 증가로 인해 체중이 증가하나 상대적

으로 근육은 감소하면서 젊은 성인에서도 합병증을 동반한 경우가 날 수 있

다(박경무 등, 2007). 

  마른비만은 사지의 근육량 감소와 복부지방의 증가가 두드러지는데 이

러한 내장지방은 지방세포의 축적 장소이자 전염증성 사이토카인을 분비하

는 내분비 기관으로의 역할을 하므로(Hotamisligil, 1993), 심혈관계 질환을 

유발하고, 감소된 근육량은 인슐린저항성을 낮추고 대사증후군의 발병률을 

증가시킨다(Kathleen et al., 2006; Sheena et al., 2006; Peter et al., 

2006; Steven et al.,2006).

이옥희(2000), Pedersen et al.(2003), Dandona et al.(2005)의 연구에

서도 마른비만은 내장지방의 축적이 증가하기 때문에 지방세포에서 분비되

는 염증성 물질인 CRP, IL-6, TNF-α의 혈중 수치도 증가하고 대사증후군

과 인슐린저항성 및 심혈관계 질환 발생의 위험 역시 증가한다고 하였다.

3. 동맥경화란?

동맥경화란 구체적 병명이 아닌 동맥의 병적변화를 말하는 의학적 용어이

다. 동맥경화증의 병인론적 기전은 혈액 내 여러 물질과 동맥 벽 세포의 복

합적인 상호과정 즉, 동맥벽에 이상 세포가 증식되고 혈장 지단백이 침전되

면서 나타나는 복잡한 과정을 포함한다. 이러한 만성적인 형태는 지방이 다
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량 함유된 포말 세포가 동맥 내벽에 축적되어 지방선조와 섬유성 플라크로 

진행되며, 이것은 혈류의 흐름을 막고 임상적인 문제를 일으키게 된다고 보

고 하였다(Ross, 1993).

동맥경화증을 유발시키는 지질로서 콜레스테롤이 주목되고 있으며, 특히 

LDL-C이 동맥경화를 일으키는 성질의 리포단백질로 여겨지고 있다(성동진, 

1997).

그러나 최근 분자 생물학의 급속한 발전에 따라 동맥경화증은 고도의 특

이적인 세포와 분자간의 복잡한 반응으로 이루어지는 일종의 염증성 질환으

로 여겨지고 있다.

죽상동맥경화의 발생과 진행과정에 대해 이전에는 동맥벽에 지질이 축적

되어 혈관이 좁아지고 일부에서 병변에 혈전이 동반되는 과정으로 인식되었

지만 죽상동맥경화가 진행되고, 이에 의해 질병이 발생하는 과정이 일반적

인 염증반응과 매우 유사함이 관찰되면서 죽상동맥경화를 염증성질환으로 

정의하고 있다(Ross, 1999; Libby, 2001).

Rifai et al.(2001)의 연구에 따르면 임상적으로 관상동맥질환 환자에서 

염증반응의 인자이며 급성반응 물질인 섬유소원, hsCRP 등이 증가되어 있

으며, 이들 인자들이 증가되어 있는 대상에서 장기 추적 결과 관상동맥질환

의 발생이 많이 관찰되었다고 보고한 바 있다.

4. 비만과 동맥경화

  비만과 동맥경화를 비롯한 심혈관질환의 관계에 대한 역학조사들은 허혈

성심질환이 조기에 발생하고 이들 질환에 의한 사망률이 증가될 수 있음을 

보고하고 있으며, 혈압, 흡연, 연령 등과 같은 위험인자들과 무관하게 비만

증 자체만으로도 이들 질환에 대한 위험성이 증가된다고 하였다. 그러므로, 

심혈관계 질환의 위험인자인 고지혈증, 고혈당, 고인슐린혈증 등은 비만환자
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에 잘 동반되며, 이들은 개별로 혹인 다른 위험인자들과 동반하여 동맥경화

성 질환의 발생에 관여한다.  

5. 비만과 CRP

CRP는 1930년 폐염구균성 폐염 환자의 혈청에서 처음 발견되었고, 1947

년에 McCraty가 사람의 복강액에서 crystal로써 분리된 단백질이다. C-반

응성 단백질은 폐염구균의 균체 C-polysaccharide와 반응하여 침강하는 성

질을 가지고 있으므로 이런 반응성 때문에 C-reactive protein이라 부른다.

미국 3차 건강 영양조사(Third Health and Nutrition Examination 

Survey)에서 17세에서 39세인 젊은 사람들을 대상으로 CRP와 비만과의 

관련성을 연구한 결과, 과체중과 비만인들은 정상체중인 사람들에 비해 

CRP농도가 유의하게 증가되어 있는 것으로 나타났다(Visser et al., 1999).

CRP 농도는 협심증 환자, 노인, 심혈관계 질환의 위험인자가 높은 사람뿐

만 아니라 심혈관계 질환의 위험도가 없는 정상 성인에서 심근경색의 위험

도를 증가시키는 것으로 보고되었으며, 또한 TC/HDL-C Ratio에 관계없이 

심혈관계 질환을 예측할 수 있는 지표이다. 

Rosenson와 Koening(2002)의 보고에 의하면 CRP농도는 전통적인 심혈

관계 위험인자들에 비해 향후 심혈관 질환을 예측하는 능력이 더 높다고 하

였다.
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Ⅲ. 연구 방법

1. 연구 대상

본 연구의 대상자는 서울시 D여자대학교에 재학 중인 20대 일반여대생 

중 일상생활에서 운동습관이 없고, 의학적으로 특별한 질환이 없으며, 실험

에 참가하기 전 실험에 관련된 모든 정보와 절차에 대한 설명을 듣고 참가

에 동의한 학생들로 선정하였다. 이들 중 WHO 서태평양지역 회의에서 아

시아인에 맞춰 제시한 BMI 기준과 ACSM 지침에서 제시한 체지방률에 따

라 저체중군, 정상체중군, 마른비만군, 비만군 각각 8명씩 네 그룹으로 분류

하였다. 이들의 신체적, 생리적 특징은 <표 1>에서 보는 바와 같다.

표 1. 연구대상의 신체적 특성

저체중군

(n=8)

정상체중군

(n=8)

마른비만군

(n=8)

비만군

(n=8)

연령(yrs) 21.00 ± 1.60 20.00 ± 0.93 20.38 ± 1.92 21.38 ± 1.51

신장(㎝) 161.96 ± .01 159.89 ± .89 160.59 ±2.42 160.83 ± .72

체중(㎏) 45.20 ± 3.66 49.48 ± 1.90 52.99 ± 3.89 67.64 ± 4.35

체지방률(%) 24.81 ± 3.82 25.29 ± 3.11 34.20 ± 1.86 40.51 ± 5.82

BMI(㎏/㎡) 17.23 ± 0.98 19.36 ± 0.91 20.51 ± 1.08 26.20 ± 2.41

 Mean±SD
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2. 연구 절차

  본 연구의 실험 절차는 <그림 1>에서 보는 바와 같다.

그림 1. 연구절차
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절   차 기   간

문헌 조사 및 연구주제 선정 2009. 12 ∼ 2010. 03

실험방법 설계 및 참가자 선정 2010. 04 ∼ 2010. 06

참가자 모집 2010. 07 ∼ 2010. 08

측 정 2010. 08 ∼ 2010. 09 

통계처리 및 결과 분석 2010. 10 ∼ 2010. 10

논문작성 2010. 09 ∼ 2010. 11

3. 연구 기간

 본 연구 기간은 <표 2>에 제시된 바와 같다.

표 2. 연구기간
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분류 모델명(국가) 측정항목

체격 GM-1000(Korea) 신장, 체중, BMI

신체조성 PRODIGY(USA)

%Tissue fat,%Region fat,

Lean mass,Fat mass,

Body weight 

혈액분석 Advia1650(Japan)
TG, TC,

LDL-C, HDL-C, hs-CRP

동맥경화도 VP-1000(Japan) b-aPWV, ABI

표 3. 측정 장비

4. 측정 장비

 본 연구에 사용된 측정 장비는 <표 3>에 제시된 바와 같다.
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5. 측정 항목

본 연구는 혈액검사를 제외한 나머지 항목은 서울시 S여자대학교 스포츠

과학실험실에서 실시하였으며, 혈액검사는 서울시 D여자대학교 체력측정실

에서 실시하였다. 구체적인 측정 항목 및 방법은 다음과 같다.

1) 체격 측정

체격 측정은 Lohman 등(1992)의 방법을 이용하였다. 신장은 대상자

를 신장계 위에서 직립 자세를 취하게 한 후, 발바닥에서 두(頭)정점까

지의 수직거리를 계측하였으며(측정값은 0.1cm 단위 기록), 체중은 대

상자가 탈의를 한 후 체중계의 중앙에 위치하도록 하고, 기록은 소수점 

한자리까지 기입하였으며, 단위는 kg으로 기록하였다.
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2) 신체조성 측정

신체조성 측정은 이중에너지 방사선 흡수 계측법(DEXA; dual energy 

X-ray absorptiometry)으로 Body weight(kg), %Tissue fat(%), 

%Region fat, Lean mass(kg), Fat mass(kg), BMI(kg/m2) 등을 측정

하였다. 대상자는 X-ray 감쇄 물질(안경, 벨트, 시계, 보석 등)을 제거

하고, 겉옷을 완전히 탈의한 후 측정하였다. 측정단위는 소수점 셋째 자

리에서 반올림하여 둘째자리까지 표기하였다. 

그림 2.  신체조성 측정 방법
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3) 혈액 검사

24시간 이내에 격렬한 운동이나 알코올 섭취를 삼가게 하고, 최소한 

12시간 공복 상태를 유지하도록 한 후, 상완정맥에서 채혈을 하였다. 

채혈된 혈액은 원심분리기로 15분 동안 3000rpm으로 원심 분리시켜 

혈장을 분리하였다. 모든 혈액은 자동화 장비(ADVIA 1650, Bayer, 

Japan)를 이용하여 분석하였으며, TG는 Lipase, GK, GPD, 

colorimetry 방법으로 Triglycerides reagents Kit를 사용하였고, TC

와 HDL-C는 Enzymatic, colorimetry 방법으로 각각 Cholesterol 

reagents Kit와 Direct HDL-Cholesterol Kit를 사용하였으며, LDL-C

는 EIA 방법으로 Direct LDL-Cholesterol Kit를 사용하였다. hs-CRP

는 Immunoturbidometry 방법으로 Wr-CRP ADVIA 1650 Kit를 사용

하여 분석하였다.

그림 3.  혈액 측정 방법
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4) 동맥경화도 측정

동맥경화지수는 Colin Pulse Waveform Analyzer(VP-1000, Colin 

CO., Japan)를 이용하여 자동적으로 기록되는 혈압과 심전도 감시하에 

baPWV, ABI를 측정하였다. 동맥경화도의 지표인 동맥경직을 평가하는 

baPWV는 앙아위 자세로 상완과 발목에서 측정하였으며, 대상자는 5분

간 침상에 눕게 하여 안정시킨 후 좌흉골 가장자리에 전극을 부착시키

고 상완과 발목에 plethy mographic sensor cuff를 감아 맥박의 용적

파형이 기록되었고, 사지의 혈압은 oscillometric 방법을 사용하여 측정

하였다. 또한 신장을 이용하여 계산된 상완과 발목 사이의 거리와 그 

거리를 통과하는데 소요되는 시간이 측정되어 양측 baPWV가 산출되

며, 총 검사시간은 5분이 소요되었다. baPWV는 맥파의 이동거리(cm) 

대 전달시간(s)의 비로 나타낸 것이다. 측정단위는 cm/s로 하였다.  

ABI는 발목과 상완 SBP의 비율을 말하며 식은 다음과 같다.

우ABI = 우족관절혈압/좌우(높은쪽)의 상완혈압비

좌ABI = 좌족관절혈압/좌우(높은쪽)의 상완혈압비

그림 4.  동맥경화도 측정 방법 
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6. 자료 처리

  본 연구의 결과를 분석하기 위하여 PASW 18.0 version 통계 프로그램

을 이용하여 평균(M)과 표준편차(SD)를 산출하였다. 그룹 간 유의한 차이를 

나타내는 결과는 One-way ANOVA를 이용하여 Bonferroni 검증방법으로 

사후검증을 실시하였다. 모든 통계 분석을 위한 유의수준은 α=.05로 설정하

였다.
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Ⅳ. 연구 결과

본 연구는 WHO 서태평양지역 회의에서 아시아인에 맞춰 제시한 BMI 기

준과 ACSM 지침에서 제시한 체지방률에 따라 서울시 D여자대학교 학생 

32명을 저체중군 8명, 정상체중군 8명, 마른비만군 8명, 비만군 8명으로 분

류하고, 신체조성, 혈중지질, 염증지수 및 상완-발목 맥파속도(b-aPWV)와 

동맥협착도(ABI)를 측정하였다. 

1. 신체조성의 분석결과

 각 집단별 측정한 신체구성의 결과는 <표 4 ∼ 5>, <그림 5 ∼ 9>에 나

타난 바와 같다.

표 4. 집단별 신체조성 결과

        그룹

신체조성     

저체중군
(n=8)

정상체중군
(n=8)

마른비만군
(n=8)

비만군
(n=8)

%Tissue Fat
(%)

24.81 ± 
3.82

25.29 ± 
3.11

34.20 ± 
1.86

40.51 ± 
5.82

%Region Fat
(%)

23.69 ± 
3.70

24.20 ± 
3.03

32.78 ± 
1.76

38.88 ± 
5.61

Body weight
(kg)

43.15 ± 
3.54

47.36 ± 
1.87

50.80 ± 
3.80

64.95 ± 
4.28

Fat mass
(kg)

10.72 ± 
1.99

11.98 ± 
1.62

17.35 ± 
1.35

26.35 ± 
4.72

Lean mass
(kg)

32.42 ± 
2.85

35.38 ± 
1.89

33.46 ± 
2.97

38.60 ± 
3.99

Mean±SD
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표 5. 집단별 신체조성 ANOVA결과 

     

Source SS df MS F Post-hoc

%Tissue Fat

(%)

집단

error

1371.843

430.886

3

28

457.281

15.389
29.715***

a<c, a<d

b<c, b<d

c<d

%Region Fat

(%)

집단

error

1279.203

402.019

3

28

426.401

14.358
29.698***

a<c, a<d

b<c, b<d

c<d

Body weight

(kg)

집단

error

2146.093

341.465

3

28

715.364

12.195
58.660***

a<c, a<d

b<d

c<d

Fat mass

(kg)

집단

error

1212.081

214.929

3

28

404.027

7.676
52.635***

a<c, a<d

b<c, b<d

c<d

Lean mass

(kg)

집단

error

176.843

254.883

3

28

58.948

9.103
6.476** a<d

c<d

Mean±SD, *p<.05, **p<.01, ***p<.001, 

a:저체중군, b:정상체중군, c:마른비만군, d:비만군

1) %Tissue Fat 

집단별 %Tissue Fat의 결과는 저체중군이 24.81±3.82(%), 정상체중

군이 25.29±3.11(%), 마른비만군이 34.20±1.86(%), 비만군이 40.51 

±5.82(%)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과 F(3,28)=29.715로 통계적으

로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며, 사후검증 결과 집단 간 

%Tissue Fat의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때, 저체중군은 1.91% 

낮지만 유의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 35.24%(p<.01), 비만

군은 60.21%(p<.001)로 유의하게 높은 결과를 나타냈다.
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2) %Region Fat 

집단별 %Region Fat의 결과는 저체중군이 23.69±3.70(%), 정상체중군

이 24.20±3.03(%), 마른비만군이 32.78±1.76(%), 비만군이 38.88 

±5.61(%)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과  F(3,28)=29.698로 통계적

으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며, 사후검증 결과 집단 간 

%Region Fat의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 2.16% 

낮지만 유의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 35.43%(p<.01), 비만

군은 60.64%(p<.001)로 유의하게 높은 결과를 나타냈다.

3) Body Weight

집단별 Body Weight의 결과는 저체중군이 43.15±3.54(kg), 정상체중

군이 47.36±1.87(kg), 마른비만군이 50.80±3.80(kg), 비만군이 64.95 

±4.28(kg)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과  F(3,28)=58.660로 통계적으

로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며, 사후검증 결과 집단 간 Body 

Weight 차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 9.76% 낮지만 유

의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 7.28% 높지만 유의한 차이를 보

이진 않았다. 비만군은 37.15%(p<.001)로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. 

4) Fat mass

집단별 Fat mass의 결과는 저체중군이 10.72±1.99(kg), 정상체중군이 

11.98±1.62(kg), 마른비만군이 17.35±1.35(kg), 비만군이 26.35 

±4.72(kg)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과  F(3,28)=52.635로 통계적

으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며, 사후검증 결과 집단 간 Fat 

mass의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 11.75% 낮지만 유

의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 44.76%(p<.01), 비만군은 

119.90%(p<.001)로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. 
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5) Lean mass

집단별 Lean mass의 결과는 저체중군이 32.42±2.85(kg), 정상체중군

이 35.38±1.89(kg), 마른비만군이 33.46±2.97(kg), 비만군이 38.60 

±3.99(kg)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과 F(3,28)=6.476로 통계적으

로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며, 사후검증 결과 집단 간 Lean 

mass의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 9.11%, 마른비만

군은 5.42% 낮지만 유의한 차이를 보이진 않았다. 비만군은 9.11%로 높지

만 유의한 차이를 나타내진 않았다.
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그림 5. %Tissue Fat 측정 결과

그림 6. %Region Fat 측정 결과
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그림 7. Body Weight 측정 결과

그림 8. Fat mass 측정 결과
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그림 9. Lean mass 측정 결과
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2. 동맥경화도 분석결과

 각 집단별 측정한 동맥경화도 결과는 <표 6 ∼ 7>, <그림 10 ∼ 13>에 

나타난 바와 같다.

        그룹

동맥경화도     

저체중군

(n=8)

정상체중군

(n=8)

마른비만군

(n=8)

비만군

(n=8)

Rb-aPWV
(cm/s)

1060.63

± 96.12

1017.00

± 104.23

1011.13

± 93.45

1005.88

± 124.63

Lb-aPWV
(cm/s)

1064.13

± 89.62

1014.50

± 136.46

1032.75

± 64.87

1029.88

± 133.77

RABI
1.07 

± 0.09

1.09 

± 0.08

1.12 

± 0.08

1.07 

± 0.07

LABI
1.09 

± 0.09

1.09 

± 0.12

1.12 

± 0.10

1.05 

± 0.11

표 6. 집단별 동맥경화도 결과

 Mean±SD

   Source SS df MS F Post-hoc

Rb-aPWV
집단

error

15073.594

310579.625

3

28

5024.531

11092.129
.453 NS

Lb-aPWV
집단

error

10395.625

341305.250

3

28

3465.208

12189.473
.284 NS

RABI
집단

error

.011

.194

3

28

.004

.007
.553 NS

LABI
집단

error

.016

.306

3

28

.005

.011
.502 NS

표 7. 집단별 동맥경화도 ANOVA결과 

 Mean±SD, *p<.05, **p<.01, ***p<.001

 a:저체중군, b:정상체중군, c:마른비만군, d:비만군
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1) 오른쪽 상완-발목맥파속도(Rb-aPWV)

집단별 오른쪽 상완-발목맥파속도(Rb-aPWV)의 결과는 저체중군이 

1060.63±96.12(cm/s), 정상체중군이 1017.00±104.23(cm/s), 마른비만군

이 1011.13±93.45(cm/s), 비만군이 1005.88±124.63(cm/s)로 나타났다. 

집단별 ANOVA 결과 F(3,28)=.453으로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것

으로 나타났다. 

2) 왼쪽 상완-발목맥파속도(Lb-aPWV)

집단별 왼쪽 상완-발목맥파속도(Lb-aPWV)의 결과는 저체중군이 

1064.13±89.62(cm/s), 정상체중군이 1014.50±136.46(cm/s), 마른비만군

이 1032.75±64.87(cm/s), 비만군이 1029.88±133.77(cm/s)로 나타났다. 

집단별 ANOVA 결과 F(3,28)=.284로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으

로 나타났다. 

3) 오른쪽 동맥협착도(RABI)

집단별 오른쪽 동맥협착도(RABI)의 결과는 저체중군이 1.07±0.09, 정상

체중군이 1.09±0.08, 마른비만군이 1.12±0.08, 비만군이 1.07±0.07로 나

타났다. 집단별 ANOVA 결과 F(3,28)=.553으로 통계적으로 유의한 차이가 

없는 것으로 나타났다. 

4) 왼쪽 동맥협착도(LABI)

집단별 왼쪽 동맥협착도(LABI)의 결과는 저체중군이 1.09±0.09, 정상체

중군이 1.09±0.12, 마른비만군이 1.12±0.10, 비만군이 1.05±0.11로 나타

났다. 집단별 ANOVA 결과 F(3,28)=.502으로 통계적으로 유의한 차이가 

없는 것으로 나타났다. 
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그림10. 오른쪽 상완-발목맥파속도(Rb-aPWV) 측정 결과

그림11. 왼쪽 상완-발목맥파속도(Lb-aPWV) 측정 결과
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그림12. 오른쪽 동맥협착도(RABI) 측정 결과

그림13. 왼쪽 동맥협착도(LABI) 측정 결과
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3. 혈중 지질 분석결과

 각 집단별 측정한 혈중 지질 결과는 <표 8 ∼ 9>, <그림 14 ∼ 17>에 

나타난 바와 같다.

       그룹

혈중지질     

저체중군
(n=8)

정상체중군
(n=8)

마른비만군
(n=8)

비만군
(n=8)

TC
(mg/㎗)

176.38 
± 23.15

168.88
± 25.09

177.63
± 37.39

167.38
± 19.37

HDL-C
(mg/㎗)

77.38 
± 12.59

60.25 
± 10.46

67.50 
± 12.36

56.38 
± 11.50

LDL-C
(mg/㎗)

85.63 
± 16.58

89.00 
± 22.19

95.88 
± 25.01

93.00 
± 13.67

TG
(mg/㎗)

66.63 
± 13.06

97.88 
± 42.25

71.75 
± 20.34

89.00 
± 43.77

표 8. 집단별 혈중지질 결과

Mean±SD

     
Source SS df MS F Post-hoc

TC
집단
error

645.375
20570.500

3
28

215.125
734.661

.293 NS

HDL-C
집단
error

2045.250
3871.250

3
28

682.083
138.259

4.933**
a>b, a>d

LDL-C
집단
error

484.750
11054.750

3
28

161.583
394.813

.409 NS

TG
집단
error

5124.625
29994.250

3
28

1708.208
1071.223

1.595 NS

표 9. 집단별 혈중지질 ANOVA결과 

Mean±SD, *p<.05, **p<.01, ***p<.001

a:저체중군, b:정상체중군, d:비만군



- 32 -

1) 총콜레스테롤(TC)

집단별 총콜레스테롤(TC)의 결과는 저체중군이 176.38±23.15(mg/㎗), 

정상체중군이 168.88±25.09(mg/㎗), 마른비만군이 177.63±37.39(mg/㎗), 

비만군이 167.38±19.37(mg/㎗)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과 

F(3,28)=.293으로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 

2) 고밀도 지단백질 콜레스테롤(HDL-C)

집단별 고밀도 지단백질 콜레스테롤(HDL-C)의 결과는 저체중군이 

77.38±12.59(mg/㎗), 정상체중군이 60.25±10.46(mg/㎗), 마른비만군이 

67.50±12.36(mg/㎗), 비만군이 56.38±11.50(mg/㎗)로 나타났다. 집단별 

ANOVA 결과 F(3,28)=.007로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타

났으며, 사후검증 결과 집단 간 고밀도 지단백질 콜레스테롤(HDL-C)의 차

이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 28.42%(p<.05) 유의하게 높

았고, 마른비만군은 12.03%, 높았지만 유의한 차이를 보이진 않았다. 비만

군은 6.43% 낮지만 유의한 차이를 나타내진 않았다. 저체중군은 비만군에 

비해 37.25%(p<.01) 유의하게 높은 결과를 나타냈다.

3) 저밀도 지단백질 콜레스테롤(LDL-C)

집단별 저밀도 지단백질 콜레스테롤(LDL-C)의 결과는 저체중군이 

85.63±16.58(mg/㎗), 정상체중군이 89.00±22.19(mg/㎗), 마른비만군이 

95.88±25.01(mg/㎗), 비만군이 93.00±13.67(mg/㎗)로 나타났다. 집단별 

ANOVA 결과 F(3,28)=.409으로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나

타났다. 
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4) 중성지방(TG)

집단별 중성지방(TG)의 결과는 저체중군이 66.63±13.06(mg/㎗), 정상

체중군이 97.88±42.25(mg/㎗), 마른비만군이 71.75±20.34(mg/㎗), 비만군

이 89.00±43.77(mg/㎗)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과 F(3,28)=1.595

로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 
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그림14. 총 콜레스테롤(TC) 측정 결과

그림15. 고밀도 지단백질 콜레스테롤(HDL-C) 측정 결과
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그림16. 저밀도 지단백질 콜레스테롤(LDL-C) 측정 결과

그림17. 중성 지방(TG) 측정 결과
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4. hs-CRP의 분석결과

각 집단별 측정한 hs-CRP 결과는 <표 10 ∼ 11>, <그림 18>에 나타난 

바와 같다.

     

     

저체중군
(n=8)

정상체중군
(n=8)

마른비만군
(n=8)

비만군
(n=8)

hs-CRP
(mg/㎗)

0.01 ± 0.01 0.36 ± 0.80 1.07 ± 2.99 1.13 ± 1.84

표 10. 집단별  hs-CRP 결과

 Mean±SD

     

Source SS df MS F Post-hoc

hs-CRP
집단

error

7.278

90.678

3

28

2.426

3.238
.749 NS

표 11. 집단별 hs-CRP ANOVA결과 

 Mean±SD

집단별 고감도 C-반응성 단백질(hs-CRP)의 결과는 저체중군이 0.01 

±0.01(mg/㎗), 정상체중군이 0.36±0.80(mg/㎗), 마른비만군이 1.07±2.99 

(mg/㎗), 비만군이 1.13±1.84(mg/㎗)로 나타났다. 집단별 ANOVA 결과 

F(3,28)=.749로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 
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그림18. 고감도 C-반응성단백질(hs-CRP) 측정 결과
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Ⅴ. 논  의

비만은 지방조직의 과잉 축적에 의해 다양한 질병을 일으키며, 특히 당뇨

병, 고혈압, 관상동맥 심장질환, 암, 중풍과 그 관련성이 높은 것으로 보고

된다(강재헌, 2004; Colditz et al., 1995; 대한비만학회, 2003). 이러한 비

만은 고지혈증, 고혈압, 인슐린 저항성 등과 같은 대사성 질환의 위험요인들

을 복합적으로 나타내면서 대표적인 대사성 질환에 해당하는 동맥경화증, 

당뇨병 등의 유병률을 증가시키는 것으로 간주되고 있다(김기진, 2007).

동맥경화증의 주 위험 요인은 고콜레스테롤이다. 고콜레스테롤혈증은 관

상동맥질환의 발생률을 증가시키므로 관상동맥 질환의 예방을 위해 적극적

인 관리가 요구되는 질환이다(신현호, 1998). 따라서 이미 관상동맥질환을 

가지고 있는 환자는 물론 관상동맥이 정상인 사람에서도 고콜레스테롤혈증

을 치료함으로써 관상동맥질환의 발생과 재발을 감소시킬 수 있다

(Shepherd, 1995).

혈중지질 중 TC와 LDL-C는 관상동맥질환의 주요 위험인자이며, HDL-C

은 보호인자로 작용한다. LDL-C는 동맥의 내벽에 작용하여 동맥경화를 유

발하며, HDL-C은 주로 LDL-C의 흡수를 직접적으로 차단시키는 역할을 

하지만, LDL-C가 고농도로 계속 유지되면 수용기를 통한 제어가 되지 않

고 대식세포가 콜레스테롤을 함유하게 되어 결과적으로 동맥경화가 시작되

거나 촉진된다(문숙자, 2005).

황정숙 등(2003)은 비만남자에게 있어서 동맥경화지수가 높다고 보고했으

며, 공경민과 김기진(2007)은 중년비만여성의 동맥경화지수가 높아 동맥경

화증 발병률 증가의 가능성을 확인할 수 있었다고 보고하였다.

  이와 같은 이론적 배경 및 선행연구를 바탕으로 비만정도가 신체조성, 

혈중지질, hsCRP 및 동맥경화도에 미치는 영향을 규명하고자 하였다.
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본 연구결과 혈중지질은 동맥경화증과 연관성이 없는 결과를 나타내었는

데, 이는 김현국(2009)의 동맥경화증 및 심혈관계 질환과 관련된 것으로 알려

진 혈액학적 인자들과의 상관관계를 살펴본 연구에서 동맥 경직도는 총 콜레

스테롤이나 중성지방, 고밀도 지단백 콜레스테롤 및 저밀도 지단백 콜레스테

롤 등과 연관성이 없었다는 연구결과와 일치하였다.

  그러나, 다른 연구 보고에서는 혈중 콜레스테롤의 증가는 동맥 경직도와 관

련이 있는 것으로 알려져 있다(Wilkinson et al., 2002).

   Kahn et al.(2000)과 Ross et al.(2003)의 연구 결과 또한 비만 환자에서 

체질량지수, 허리둘레와 같은 비만의 지표들과 인슐린 저항성 및 심혈관 질환

과 관련된 지질 수치 간에 유의한 상관관계를 보였다.

  본 연구에서 혈중지질과 동맥경화도의 연관성이 없는 이유로는 이상지질혈

증을 보이는 피검자가 전체의 12.5%에 불과하고 네 그룹의 총 콜레스테롤이 

평균 약 172.56mg/㎗ 정도로서 정상 범위 안에 있으며, 고밀도 지단백 콜레

스테롤도 네 그룹의 평균이 약 65.37mg/㎗ 정도로서 비교적 높은 편이었기 

때문으로 사료된다. 

  비만의 정도에 의해 분류된 집단 간 신체조성에서는 비만지표로 사용된 

BMI, 체지방률은 유의한 차이를 나타내었지만 비만정도에 따른 집단 간 동맥

경화도 및 동맥경화의 예견 염증지표로 사용되는 hsCRP 결과는 유의한 차이

를 보이지 않았다. 이러한 결과는 전관선 등(2007)에 의한 1,438명을 대상으

로 한 대사증후군과 맥파 속도와의 연관성에 관한 연구결과 맥파속도가 대사

중후군과 직접 독립적 연관성을 갖기 보다는 다른 위험요인을 통한 매개변수 

역할을 하고 있으며, 이 연구결과 맥파속도와 가장 강한 상관관계를 보이는 

대사증후군 진단 기준에 속하는 위험요인은 혈압과 공복 혈당이라는 결과에 

비추어 볼 때 비만의 정도가 동맥경화도의 위험요인에 속하지 않는다는 결과

와 일치하였다.

  또한, 비만환자의 체지방량보다 복부 내 지방분포에 따라 심혈관질환의 위
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험도가 달라진다고 하였으며(Bouchard et al., 1990; Kannel et al., 1991), 

내장지방이 많을수록 인슐린저항성 및 동맥경화의 위험이 높아지고 심혈관 질

환의 이환율에 직접 영향을 미친다고 하였다(Jean-Pierre et al., 2008).

우리나라는 서구와 달리 체질량지수가 정상체중이거나 과체중이더라도 복부비

만의 유병률이 높기 때문에 그 임상적 의의는 더 높다고 할 수 있다(박혜순, 

2002). 

  Gothenburg study에서는 체지방의 분포와 심혈관계 질환의 이환율과의 관

계에 대해 보고하였으며(Lapidus et al., 1984), 체지방과 관상동맥질환과의 

상관성을 보고한 많은 연구들이 잇달아 보고되었는데(Kiseebah et al., 1989; 

Kiseebah et al., 1994) 그 중에서도 최근 비만의 지표가 되는 체지방률

(%fat), 체질량지수(BMI) 등이 정상에 해당하는 경우에도 허리둘레(WC)나 허

리둘레/엉덩이둘레의 비(WHR)가 높게 나타나면 비만 관련 질환 및 합병증 발

생 위험이 현저히 증가할 수 있다고(Kiseebah et al., 1989; Despres, 1998; 

Must et al., 1999)지적하는 등 복부비만의 위험성이 강조되고 있다.

  최근에는 비만 환자를 평가하는데 있어 허리둘레가 중요한 이유는 체중의 

변화가 없음에도 허리둘레의 변화와 함께 심혈관 질환 위험인자의 변화가 나

타날 수 있으며, 허리둘레는 WHR 보다 복부 내장지방 및 비만 관련 대사 이

상과 관련성이 더 높다고 하였다(Seidell et al., 1988).

  이에 본 연구 결과를 종합해 볼 때, 본 연구에서는 BMI, 체지방률을 비만지

표로 사용하여 분류된 네 그룹의 신체조성은 유의한 차이를 보였지만, 혈중지

질, hsCRP, 동맥경화도는 차이가 없는 것으로 나타났다. 그러나, 추후 연령, 

혈압, 복부지방량, 특히 내장지방량을 고려한다면 비만정도가 혈중지질, 

hsCRP, 동맥경화도에 미치는 영향을 과학적으로 규명하는데 기여할 것으로 

사료된다.
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Ⅵ. 결  론

본 연구는 서울시 D여자대학교에 재학 중인 20대 일반여대생 32명을 대

상으로 이들 중 WHO 서태평양지역 회의에서 아시아인에 맞춰 제시한 BMI 

기준과 ACSM 지침에서 제시한 체지방률에 따라 저체중군, 정상체중군, 마

른비만군, 비만군으로 분류하여 신체조성, 혈중지질, 염증지수 및 상완-발목 

맥파속도(b-aPWV)와 동맥협착도(ABI)를 측정한 결과는 다음과 같았다.

  

1) 신체조성의 측정결과, 집단간 상호작용이 있는 것으로 나타났으며, 집

단 간 %Tissue Fat의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때, 저체중군은 

1.91% 낮지만 유의한 차이를 보이진 않았고, 마른비만군은 35.24%, 비

만군은 60.21%로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. %Region Fat의 차

이는 정상체중군과 비교하였을 때 저체중군은 2.16% 낮지만 유의한 차

이를 보이진 않았고, 마른비만군은 35.43%, 비만군은 60.64%로 유의하

게 높은 결과를 나타냈다. Body Weight의 차이는 정상체중군과 비교하

였을 때 저체중군은 9.76% 낮지만 유의한 차이를 보이진 않았고, 마른

비만군은 7.28% 높지만 유의한 차이를 보이진 않았다. 비만군은 

37.15%로 유의하게 높은 결과를 나타냈다. Fat mass의 차이는 정상체

중군과 비교하였을 때 저체중군은 11.75% 낮지만 유의한 차이를 보이

진 않았고, 마른비만군은 44.76%, 비만군은 119.90%로 유의하게 높은 

결과를 나타냈다. Lean mass의 차이는 정상체중군과 비교하였을 때 저

체중군은 9.11%, 마른비만군은 5.42% 낮지만 유의한 차이를 보이진 않

았다. 비만군은 9.11%로 높지만 유의한 차이를 나타내진 않았다.

2) 혈중지질 분석 결과 총 콜레스테롤(TC), 저밀도 지단백질 콜레스테롤
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(LDL-C), 중성지방(TG)은 유의한 차이를 나타내지 않았지만, 고밀도 

지단백질 콜레스테롤(HDL-C)은 저체중군이 정상체중군과 비만군에 비

해 유의하게 높은 결과를 나타냈다.

3) 고감도 C-반응성단백질(hs-CRP) 측정 결과 집단 간 모두 유의한 차

이가 나타나지 않았다.

4) 동맥경화 분석 결과 상완-발목 맥파속도(b-aPWV)와 동맥협착도(ABI)

는 집단 간 모두 유의한 차이가 나타나지 않았지만, 상완-발목 맥파속

도(b-aPWV)에서 저체중군이 높은 결과를 나타내었고, 동맥협착도(ABI)

에서는 마른비만군이 높은 결과를 나타냈다.

    이와 같은 결론을 종합해 볼 때, 비만정도에 따라 제지방을 제외한 

신체조성에서는 차이가 나타났으며, 혈중지질, CRP 및 동맥경화도에는 

차이가 나타나지 않았다. 이러한 결과는 적은 사례수와 피험자의 식사

량 및 일상생활을 통제하지 못했기 때문인 것으로 사료된다. 추후 많은 

사례수를 통한 연구가 보완된다면 저체중군, 정상체중군, 마른비만군, 

비만군의 신체조성과 혈중지질, 염증지수, 동맥경화증 예방을 위한 운동

프로그램 개발과 운동처방의 중요한 기초자료가 될 것이라 생각되어 진

다.
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  The purpose of this study analyzed the comparison of body composition, 

blood lipid level, hs-CRP and arteriosclerosis of female university students.

thirty-two students were divided into 4 groups each with 8 students.

(low weight group; BMI〈18.5, %tissue fat〈30, normal weight group; 18.5

≤BMI≥22.9, %tissue fat〈30, sarcopenic obesity group; BMI≥25, %tissue 

fat≥30)

according to body mass index(BMI) and % tissue fat levels.

The average and standard deviations of all variables were calculated, and a 

one-way ANOVA was performed to examine the average differences with 

respect to between groups, within groups, and mutual relations. P-values 

of .05 were used for determining the statistical significance of the results.

  (1) On the test of body composition, there was significant inter-group    

difference.



  in the case of low weight group %tissue fat and %region fat was       

lower than normal weight group. but no significant. sarcopenic obesity    

group and obesity group %tissue fat and %region fat was higher than    

normal weight group.

  in the case of low weight group body weight was lower than normal    

weight group. but no significant. sarcopenic obesity group body          

weight was higher than normal weight group. but no significant.        

obesity group body weight was higher than normal weight group.

  in the case of low weight group fat mass was lower than normal       

weight group. but no significant. sarcopenic obesity group and obesity    

group fat mass was higher than normal weight group.

  in the case of low weight group and sarcopenic obesity lean mass       

was lower than normal weight group. but no significant. but obesity     

group lean mass was higher than normal weight group.

  (2) In TC, LDL-C and TG levels was no significant inter-group. but,    

HDL-C levels was significant inter-group. in the case of low weight    

group HDL-C was higher than normal weight group. sarcopenic         

obesity group HDL-C was higher than normal weight group and        

obesity group HDL-C was lower than normal weight group but no      

significant.

  (3) In the test of hs-CRP, there was no significant inter-group          

difference. 

  (4) On the test of arteriosclerosis, there was no significant inter-group 

  difference in Rb-aPWV, Lb-aPWV, RABI, LABI.
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