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논 문 개 요

이 연구는 운동을 통해 기대되는 다양한 심혈관 질환 위험 요소 개

선 가능성을 점검하고, 운동으로 나타날 수 있는 부정적인 영향의 최소

화 및 효과의 극대화를 가져올 수 있는 운동 프로그램 개발 및 보급을 

위한 실증적 연구를 실시하였으며, 다음과 같은 결론을 얻었다. 

1. 운동강도에 따른 활성산소와 항산화효소의 변화를 살펴보고자 여

대생 10명을 대상으로 검토하였다. 운동강도는 저강도(40% VO2max)

와 고강도(80% VO2max)로 설정하였고 트레드밀 운동을 60분간 실시

하였다. 측정항목은 활성산소 지표인 MDA와 항산화 효소인 SOD를 

측정하였다. 혈액은 안정시, 운동중 30분, 운동직후, 회복 30분과 회복 

60분에 채취하였다. 그 결과 고강도 운동에서 활성산소의 증가는 물론 

항산화효소도 유의하게 증가하였다. 반면, 저강도 운동에서는 활성산소

와 항산화효소의 뚜렷한 변화도 없었으며, 강도별 효과 차이는 없었다. 

결과적으로 저강도 운동시 산화적 손상을 예방할 수 있다고 사료된다.  

 2. 심폐체력 수준이 신체구성, 대사증후군 요소(TG, HDL-C, glucose, 

혈압, 허리둘레) 및 baPWV에 미치는 영향을 살펴보고자 중년 남성 42

명을 대상으로 실시하였다. 그 결과 체력수준이 낮을수록 비만과 관련

된 신체구성과 대사증후군 요소가 증가되는 것으로 나타났다. baPWV

에서는 뚜렷한 차이가 나타나지 않았다. 결국, 심폐체력은 중년 남성의 

심혈관 질환 예방을 위해 고려되어야 할 요소임을 시사한다.

3. 12주간의 유산소 운동이 대사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태

(정상, 비만, 대사증후군)에 따라 신체구성, 대사증후군 요소, 동맥경화

도, 염증반응지표와 심폐기능에 미치는 효과를 검토하고자 중년 성인 
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29명을 대상으로 연구하였다. 12주간 실시한 운동 프로그램은 50∼60%

VO2max로 주 3회, 일일 500㎉의 에너지를 소비하도록 설정하였다. 측

정항목은 신체구성, 대사증후군 요소, 동맥경화도(baPWV, ABI), 염증반

응지표(hsCRP, Fibrinogen), 심폐기능(HR, HRmax, VO2max)을 측정하

였다. 그 결과 모든 그룹의 신체구성, 대사증후군 요소, 동맥경화도가 

긍정적으로 개선되었다. 결국, 12주간의 규칙적인 유산소 운동은 중년 

성인의 심혈관 질환 위험 요소를 감소시키는데 매우 중요한 요소임을 

나타냈다.   

4. 고지방 식이 섭취에 따른 식후 지방대사, 산화적 스트레스 및 동

맥경화도의 변화와 식사 전․후 운동처치에 따른 효과를 알아보고자 

건강한 성인 남자 10명을 대상으로 측정하였다. 각 대상자는 고지방 

식이섭취, 식사 전·후 운동 처치에 참가하였으며, 운동은 60% VO2max

의 운동강도로 60분간 트레드밀에서 실시하였다. 측정항목은 지방대사

(TG, HDL-C, LDL-C, FFA, glucose), 산화적 스트레스(MDA, SOD), 

동맥경화도(baPWV, ABI)를 측정하였다. 그 결과, 고지방 식이섭취 후 

지방대사, 산화적 스트레스가 증가하였다. 하지만 식사 전․후 운동처

치에 따른 식후 지방대사 및 산화적 스트레스 개선효과 차이는 없었다. 

고지방 식이섭취 후 baPWV 및 ABI는 변화가 없었다. 결과적으로 고

지방 식이섭취는 식후 일시적인 대사이상을 가져오는 것으로 나타났으

나, 일회성 운동을 통한 개선효과는 나타나지 않았다. 

이상을 종합하여 볼 때, 심혈관 질환 위험 요소를 예방하기 위해 심

폐체력 수준의 향상과 규칙적인 운동의 유용성을 시사한다. 심혈관 질

환 요소 개선을 위해 40%VO2max의 운동강도가 적합하지만, 심폐기능 

향상을 위해서는 점진적으로 운동강도를 증가시켜야 한다. 결국 운동
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은 심혈관 질환 위험요소를 개선하여, 심혈관 질환으로 인한 조기사망

을 감소시키는데 긍정적인 영향을 미칠 것이다. 하지만 고지방 식이 섭

취 전·후 실시한 운동의 효과는 나타나지 않아 기존 연구와 차이가 있

으며, 이는 참가 대상의 체력상태에 의해 영향을 받은 것으로 판단되므

로 다양한 대상으로 연구하여 운동의 효과를 규명할 것을 제안하는 바

이다. 
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Ⅰ. 서  론

1. 연구의 필요성

현재 한국인 기대수명이 남자 76.5세, 여자 83.3세로 빠르게 증가함에

도 불구하고(통계청, 2008), 암, 뇌혈관 질환, 순환기 계통 질환 및 각종 

사고사에 의해 사망할 확률은 남자 59.5%, 여자 48.7%로 나타나고 있

어 질병과 사고에 의한 사망률이 사회적으로 문제시되고 있다(통계청, 

2005). 특히 심혈관 및 뇌혈관 질환으로 인한 조기사망률은 지속적으로 

높은 순위를 차지하여 이로 인해 발생되는 조기사망률의 최소화를 위

해 건강위험 요소의 예방과 처방에 대한 관심이 집중되고 있다. 

심혈관 질환으로 인한 조기 사망의 주요 원인으로는 흡연, 고지혈증, 

고혈압 등의 전형적인 건강위험 요소와(Blair et al., 1996), 대사증후군

(metabolic syndrome)(Lakka et al., 2003; NCEP, 2001), 비만관련 인자

(Despres, 1998; Matsuzawa et al., 1995; McKeigue et al., 1991), 신체

활동부족, 낮은 심폐체력(low cardiorespiratory fitness)(Blair et al., 

1989, 1995, 1996; Laukkanen et al., 2001) 등을 주목하고 있다. 또한 

최근 연구에서는 염증반응 지표(Ross, 1999; Christos & Paul., 2005) 

및 산화적 스트레스(oxidative stress)(Hamilton et al., 2004; Singh, 

2006)가 동맥경화와 같은 심혈관 질환 진행에 중요한 요인으로 보고하

고 있어 이를 해소하기 위한 노력이 지속적으로 이루어지고 있다.  

National Cholesterol Education Program(NCEP)에서 발표한 Adult 

Treatment Panel III(ATP III)에서 복부비만(abdominal obesity), 높은 

혈압(blood pressure), 높은 중성지방(triglycerides: TG), 낮은 고밀도 
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지단백 콜레스테롤(high density lipoprotein cholesterol: HDL-C), 공복

시 혈당장애(dyslipidemia) 등의 5가지 지표 중 3가지 이상을 만족하는 

경우를 대사증후군으로 정의하여 임상적으로 쉽게 적용할 수 있는 기

준을 제시하고 이를 통하여 심혈관 질환 발생률을 줄이고자 하였다

(NCEP, 2001). 

뿐만 아니라 현대사회의 기계화․자동화는 신체활동을 감소시켜 비

만과 심폐체력 수준의 감소를 야기함으로써 심혈관 질환의 발생률을 

증가시키는 원인으로 작용한다. 이에 운동과 심폐체력(cardiorespiratory 

fitness)은 전 세계적으로 좌업 위주의 생활을 하는 사람들과 과체중 

및 대사증후군을 가진 사람들에게 매우 중요한 요소임을 강조하고 있

다(Ford et al., 2002; WHO, 2000). 

일반적으로 심폐체력은 폐와 심혈관계의 능력을 반영하는 것으로 유

산소성 운동시 산소이용 능력을 말하는데, 최근에는 심혈관 질환의 예

측인자로도 활용되고 있다. 이는 Wei et al. (1999)의 조사결과, 낮은 

체력수준은 비만 정도에 관계없이 사망의 독립적 예측인자이며, 심혈관 

질환 관련 사망과 39%, 모든 사망원인과 44%의 관련성을 나타내고, 

비만인의 경우 정상 체중인 사람에 비해 심혈관 질환 사망위험이 3배 

높다고 하였다. 뿐만 아니라 Laukkanen et al. (2001)은 최대산소섭취량

(maximal oxygen uptake: VO2max)이 1MET 증가하면 관상동맥 질환에 

관계없이 비치명적 관상동맥 발병과 관상동맥에 의한 사망의 위험 발

생비율을 감소시키며, 또한 1MET 체력의 변화로 인해 전반적인 사망

위험을 약 10∼20% 감소시킨다고 하였다(Blair et al., 1989; Goraya et 

al., 2000; Myers et al., 2002; Roger et al., 1998). 이처럼 심폐체력은 

심혈관 질환 예측 인자로 주목되고 있지만 한국인을 대상으로 관찰한 

연구는 매우 미흡한 실정이다. 
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또한, 동맥의 경직도 증가는 수축기 혈압(systolic blood pressure: 

SBP)의 증가와 이완기 혈압(diastolic blood pressure: DBP)의 감소를 

유발하며, 심혈관 질환과 사망률을 증가시킨다(Nichols & O'Rourke, 

1990; Safar, 1989). 특히 평균 혈압와 상지맥압(brachial pulse 

pressure)은 관상동맥질환의 주요 결정인자로 알려져(Alderman et al., 

1998; Benetos et al., 1997, 1998; Franklin et al., 1997, 1999;  

Madhavan et al., 1994), 최근에는 상완-발목 맥파속도(brachial-ankle 

pulse wave velocity: baPWV)를 이용하여 조기에 동맥경화증을 예측

하고 있다(Akira et al., 2003). 

혈관의 탄성은 연령이 증가함에 따라 감소되고, 이러한 문제는 30∼

40대부터 시작된다. 혈관 내피세포의 퇴행성 변화(Jhon & Warren, 

1990), 내피세포에 섬유질과 칼슘의 축적(Gibbons et al., 1989), 또는 

지방의 축적(Jacques et al., 1999) 등 혈관 구조와 기능 변화는 경화를 

일으키며, 혈관순환계 관련 질환을 발생시킨다.

또한, 최근 동맥경화증 발생에 염증성 반응의 역할이 대두되면서 염

증지표에 대한 연구들이 활발하게 진행되고 있다(Ridker et al., 2002; 

Rost et al., 2001). 특히 고민감도 C 반응성 단백질(high sensitive 

C-reactive protein: hsCRP)의 증가는 심근경색증, 말초혈관질환 및 급

성 심장마비를 야기하며, 총콜레스테롤(total cholesterol: TC)이나 저밀

도 지단백 콜레스테롤(low density lipoprotein cholesterol: LDL-C)보

다 심혈관 질환의 강력한 예측인자로 제시하고 있다(Ridker et al., 

1998; Ridker, 2003). 그 외에 Fibrinogen과 같은 섬유소원이 혈전 형성

을 촉진하여 혈전성 질환을 초래하는 것으로 알려지고 있다(Kannel, 

1987). 이러한 염증반응은 대사증후군의 원인으로도 알려지고 있으며

(Das, 2002), 비만과도 높은 상관성을 나타낸다(Li & Fang, 2004). 따
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라서 염증인자를 감소시킴으로써 대사질환과 심혈관 질환을 예방하기 

위한 연구가 진행되고 있지만, 운동의 효과는 아직 뚜렷하지 않은 상태

이므로 이에 대한 지속적인 연구가 요청된다. 

뿐만 아니라 염증반응지표와 함께 산화적 스트레스는 동맥경화성 혈

관질환의 병인으로 중요한 역할을 한다(Van Guilder et al., 2006). 산

화적 스트레스의 증가는 혈관 세포벽에 직접적인 영향을 미쳐 고혈압

(Nakazono et al., 1991), 동맥경화(Ohara et al., 1993)의 병태생리적

(pathophysiology) 원인으로 작용하며, 당뇨환자의 β세포에서 인슐린 

분비를 감소시켜 근육과 지방에 글루코스(glucose) 흡수를 방해한다

(Maddux et al., 2001; Rudich et al., 1998). 뿐만 아니라 지방 축적과

도 밀접한 관계를 가지고 있어(Furukawa et al., 2004; Keaney et al., 

2003; Olusi, 2002), 결국 지방축적에 의한 산화적 스트레스는 비만으로 

인한 대사증후군의 진행에 영향을 미친다. 산화적 스트레스는 질환의 

가장 근원인 세포와 DNA 및 단백질의 손상을 가져오며, 다양한 질환

의 원인으로 밝혀지고 있으므로 질환의 관리 차원에서 함께 고려되어

야 할 것이다(Jacob & Burri, 1996).

이처럼 심혈관 질환은 여러 위험요인들의 복잡한 상호작용에 의한 

다인성 질환(multi factorial disease)으로서 단일 위험요인으로 심혈관 

질환을 추정하는 것보다 주요 위험요인을 함께 고려하는 것이 효과적

인 예방 방법이라고 할 수 있다(한국지질·동맥경화학회, 2009). 나아가 

이를 개선하기 위해 약물요법과 더불어 운동요법, 식이요법의 병행 등 

다양한 방법들을 제시하고 있지만(WHO, 2007), 현재까지 만성질환의 

유병율은 꾸준히 증가하는 추세이므로(보건복지부, 2007) 보다 근본적

인 해결 방법을 제시할 필요가 있다.

많은 중재연구(intervention study)에서는 심혈관 질환 위험감소를 위



- 5 -

해 규칙적인 신체활동과 식이개선을 통해 혈중 지질, 혈압, 염증반응, 

인슐린 감수성(insulin sensitivity), 동맥 혈류(coronary blood flow), 내

피기능(endothelial function), 산화적 스트레스(oxidative stress) 등의 

변화를 제시하고 있다(Leren, 1970; Schuler et al., 1992a, 1992b).

하지만 적당한 운동은 만성질병의 예방과 치료 및 건강증진에 도움

을 주지만, 다량의 산소를 이용하는 강도 높은 운동은 체내 에너지 대

사의 증가에 따른 생리학적, 생화학적 및 조직화학적 변화(Holloszy & 

Booth, 1976) 등으로 여러 가지 효소의 결함을 유발하여 유해한 영향

을 나타낸다(Bank & Chance, 1994).

따라서 심혈관 질환 위험 요소의 감소를 위해 적정 운동강도(Dohm. 

et al., 1977; Girandola, 1976; Kim et al., 2007; Sherwood et al., 2000; 

Tremblay et al., 1990)와 운동량(강현식 등, 2006)을 고려하여 실시할 

것을 권장하고 있으며, 대상에 따른 효과의 차이를 규명하고 제공할 필

요가 있다. 

또한, 잘못된 식이습관의 누적은 심혈관 질환과 같은 만성질환의 핵

심적인 역할을 한다(WHO, 2010). 특히 탄수화물과 불포화 지방이 풍

부한 고칼로리 식이(high calorie meals)는 일시적으로 혈당(glucose), 

유리지방산(free fatty acid: FFA), TG를 과도하게 상승시킨다(Bloomer 

& Goldfarb, 2004). 이러한 식후 대사이상 상태는 활성산소의 증가를 

야기하며, 산화적 스트레스로 인한 염증반응, 혈관내피세포 이상, 과응

고상태, 교감신경 활동과다 등의 생화학적 연쇄반응을 통해 질병을 일

으킨다(Chakravati & Chakravati, 2007; Halliwell, 1984). 이에 WHO 

(2003)와 Institute of Medicine of National Academies (2004)과 같은 

기관에서는 식이요법을 개선할 것을 권장하고 있지만, 한국에서는 서구

화된 식생활로 인해 자연스럽게 지방식이 섭취가 증가되고 있다(보건
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복지부, 2001). 그러므로 운동을 통한 식후 대사이상 상태를 개선할 수 

있는 방법을 제공하는 것은 질환발생의 근본적인 예방 효과를 가져올 

것으로 판단된다. 이에 외국의 많은 연구사례에서는 식후 상태 개선을 

위한 운동의 효과를 규명하고 있지만, 우리나라에서는 이에 관련된 연

구가 미흡한 실정이다.

따라서 운동을 통한 다양한 심혈관 질환 위험 요소 개선 가능성을 

점검하고, 운동으로 나타날 수 있는 부정적인 영향의 최소화 및 효과의 

극대화를 가져올 수 있는 운동 프로그램 개발 및 보급을 위한 실증적 

연구가 절실히 필요하다.
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2. 연구 목적

이 연구는 심혈관 질환 예방 및 개선을 위한 운동처방의 기초 자료

를 제공하고자 다음과 같이 4가지 과제의 실증적 연구를 실시하였다.  

 1)  연구과제Ⅰ

   저강도(40%VO2R), 고강도(80%VO2R)의 운동강도에 따른 측정시

기별 활성산소와 항산화 효소의 변화를 살펴보고 산화적 스트레스

를 감소시킬 수 있는 운동강도를 규명한다. 

 2) 연구과제Ⅱ

   심폐체력수준이 신체구성, 대사증후군 요소 및 동맥경화도와 같은 

심혈관 질환 위험 요소들에 미치는 영향을 규명한다. 

 3) 연구과제Ⅲ

   12주간 유산소운동이 대사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태(정

상, 비만, 대사증후군)에 따라 중년 성인의 신체구성, 대사증후군 요

소, 동맥경화도, 염증지표 및 심폐체력에 미치는 영향을 규명한다.

 4) 연구과제Ⅳ

   고지방 식이 섭취 후 지방대사, 산화적 스트레스 및 동맥경화도의 

변화를 살펴보고, 식후 상태를 개선하기 위한 적절한 운동 시기를 

규명한다. 

이상의 과제들을 통하여 심혈관 질환 위험 요소 개선을 위한 운동의 

효과 및 필요성을 규명하고, 운동처방의 기초 자료를 제공하는데 그 목

적이 있다.



- 8 -

3. 연구 가설

이 연구의 가설은 다음과 같이 설정하였다.

 1) 연구과제Ⅰ

  (1) 운동강도(저강도, 고강도)와 측정시기(안정시, 운동 30분, 운동 

60분, 회복기 30분, 회복기60분) 및 운동강도와 측정시기의 상호

작용에 따라 MDA에 차이가 있을 것이다

  (2) 운동강도(저강도, 고강도)와 측정시기(안정시, 운동 30분, 운동 

60분, 회복기 30분, 회복기60분) 및 운동강도와 측정시기의 상호

작용에 따라 SOD에 차이가 있을 것이다.

 2) 연구과제Ⅱ

  (1) 심폐체력 수준(low, moderate, high)에 따라 신체구성은 차이가 

있을 것이다.

  (2) 심폐체력 수준(low, moderate, high)에 따라 대사증후군 요소는 

차이가 있을 것이다.

  (3) 심폐체력 수준(low, moderate, high)에 따라 동맥경화도에 차이

가 있을 것이다.

 3) 연구과제Ⅲ

  (1) 대사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태(정상, 비만, 대사증후

군), 12주간 유산소 운동 그리고 대사증후군 위험 요소와 관련된 

질환상태와 12주간 유산소 운동의 상호작용에 따라 신체구성은 

차이가 있을 것이다. 

  (2) 대사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태(정상, 비만, 대사증후

군), 12주간 유산소 운동 그리고 대사증후군 위험 요소와 관련된 
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질환상태와 12주간 유산소 운동의 상호작용에 따라 신체구성은 

차이가 있을 것이다. 

  (3) 대사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태(정상, 비만, 대사증후

군), 12주간 유산소 운동 그리고 대사증후군 위험 요소와 관련된 

질환상태와 12주간 유산소 운동의 상호작용에 따라 염증반응지

표는 차이가 있을 것이다.

  (4) 대사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태(정상, 비만, 대사증후

군), 12주간 유산소 운동 그리고 대사증후군 위험 요소와 관련된 

질환상태와 12주간 유산소 운동의 상호작용에 따라 동맥경화도

는 차이가 있을 것이다.  

  (5) 대사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태(정상, 비만, 대사증후

군), 12주간 유산소 운동 그리고 대사증후군 위험 요소와 관련된 

질환상태와 12주간 유산소 운동의 상호작용에 따라 심폐기능은 

차이가 있을 것이다. 

 4) 연구과제Ⅳ

  (1) 고지방식이 섭취 후 시기, 처치수준(고지방섭취, 고지방섭취 전 

운동, 고지방섭취 후 운동) 그리고 고지방식이 섭취 후 시기와 

처치수준의 상호작용에 따라 지방대사에 차이가 있을 것이다. 

  (2) 고지방식이 섭취 후 시기, 처치수준(고지방섭취, 고지방섭취 전 

운동, 고지방섭취 후 운동) 그리고 고지방식이 섭취 후 시기와 

처치수준의 상호작용에 따라 산화적 스트레스에 차이가 것이다. 

  (3) 고지방식이 섭취 후 시기, 처치수준(고지방섭취, 고지방섭취 전 

운동, 고지방섭취 후 운동) 그리고 고지방식이 섭취 후 시기와 

처치수준의 상호작용에 따라 동맥경화도에 차이가 있을 것이다. 
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4. 연구 제한점

이 연구는 다음과 같은 제한점을 두었다.

 1) 참가자는 S시에서 근무(재학)하고 있는 자를 대상으로 하였다.

 2) 대상자의 환경적 요인을 통제하지 못하였다.

 3) 대상자의 일상생활 및 식생활을 통제하지 못하였다.
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5. 용어 정리

이 연구에 사용된 용어의 정의는 다음과 같다.

 1) MDA(malondialdehyde): 활성산소에 의해 지질이 산화되어 생성

되는 지질대사산물(지질과산화물질)로서 활성산소의 산화를 측정하

는 기준 물질이며, 활성산소 항목으로 사용하였다. 

 2) SOD(superoxide dismutase): 산화적 스트레스(oxidative stress)

를 가장 먼저 방어하는 효소의 한 종류로 superoxide radical(O2․)

을 과산화수소(H2O2)와 물(H2O)로 환원시키는 작용을 한다. 이 연

구의 항산화효소 항목으로 사용하였다.  

 3) 산화적 스트레스(oxidative stress): 항산화 방어체계를 능가하는 

많은 양의 활성산소종(reactive oxygen species: ROS)이 생산되는 

상태를 말하며 이는 세포기능 손상에 의한 각종 질병의 발생을 야

기하는 것을 말한다.

 4) 심폐체력(cardiorespiratory fitness): 폐와 심혈관계의 산소 운반 

능력, 조직과 기관의 추출 능력 및 지속적인 운동시 산소 이용능력

을 반영하며, VO2max값을 통하여 분류하였다.

 5) 대사증후군(metabolic syndrome): 심혈관 질환의 주요 위험인자

인 복부비만, 높은 혈당, 낮은 고밀도 지단백 콜레스테롤, 높은 혈

압, 높은 중성지방 등의 5가지 지표 중 3가지 이상이 기준치를 초

과한 자를 대사증후군으로 판정하였다. 

 6) 맥파속도(pulse wave velocity: PWV): 맥파는 혈관이 딱딱해질

수록, 내강이 좁을수록, 혈관벽 두께가 두꺼우면 두꺼울수록 빠르게 

전파된다. 이것을 인체 중에서 동맥파에 응용한 것이 맥파전파속도
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이며, 혈관의 경직상태를 판단하는 지표로 사용하였다.

 7) 협착도(ankle brachial index: ABI): 발목과 상완 수축기 혈압의 

비율을 말한다. 정상은 0.91∼1.30이며, 정상 범위 이상의 수치일 경

우 동맥의 석회화가 높은 것을 의미하며, 정상 범위 이하의 수치는 

높은 협착의 가능성을 지적한다. 이 연구에서는 혈관의 협착상태를 

평가하는데 사용하였다. 

 8) hsCRP(high sensitive c-reactive protein): 폐렴알균(streptococcu

s pneumoniae)의 표면 항원인 C 다당체(C-polysaccharide)와 반응하

는 단백질로서 급성기 반응 물질(acute phase reactant)의 하나이며, 

염증반응지표로 사용하였다.

 9) Fibrinogen: 글로불린에 속하는 단백질로 섬유소원이라고도 한다. 

척추동물의 혈장 속에 존재하며, 사람인 경우에는 1ℓ 속에 2∼4g 

함유되어 있다. 혈액응고의 중심적 역할을 하는데, 효소 트롬빈에 

의하여 불용성인 피브린이 되는 것으로 염증반응지표로 사용하였

다.

 10) 식후 지방대사(postprandial lipid metabolism): 지방이 함유된 

식이 섭취에 따른 연쇄적인 대사적 반응을 말한다. 지질이 소장에 

이르면 장으로부터 호르몬 분비를 자극하여 장 내강에 이른다. 이

후 흡수, 합성 및 분해 등 일련의 과정을 통해 주요 에너지 공급원

으로 사용된다.

 11) 식후 지혈증(postprandial lipemia): 식사 후 혈중 TG 농도의 증

가를 나타내는 것이다. 공복시 TG 농도와 함께 심혈관 질환 위험 

요소로 밝혀지고 있다.  
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Ⅱ. 이론적 배경

1. 산화적 스트레스와 심혈관 질환

 1) 활성산소

정상 호흡과정에서 약 95%의 산소는 에너지를 만드는데 사용이 되

고(Sen & Hanninen, 1994), 4∼5%는 다양한 경로를 통하여 활성산소

종(ROS) 또는 활성산소(free radical)를 생산하게 된다(Clarkson & 

Thompson, 2000).  

또한, 신체적 운동은 많은 에너지가 요구되므로 이를 공급하기 위해 

인체의 산소섭취가 대략 15배 정도 증가하게 되고, 활동하는 근육에서 

산소의 유동량은 안정시의 100배 정도로 증가하게 된다. 이것은 미토

콘드리아 내의 O2․의 증가를 야기시키며(Cooper et al., 2002), 그 증

가의 정도가 항산화 방어체계를 초과할 때, 아테롬성 동맥경화, 망막증, 

근육의 영양실조, 암, 당뇨병, 류마티스 관절염, 노화, 허혈성 재관류 손

상, 알쯔하이머병, 파킨슨병 등의 질병을 유발할 수 있으므로(Sen, 

1995) 질환의 예방을 위해 반드시 고려되어야 할 요인이다. 

운동에 의한 활성산소의 생성은 운동의 강도, 형태 그리고 운동지속

시간 등에 따라 다른 결과를 가져올 수 있다. Lovlin et al. (1987)에 의

하면 격렬한 트레드밀 달리기 운동은 MDA 수준을 증가시키지만, 중강

도(70%VO2max)에서는 변화가 나타나지 않았고, 저강도(40%VO2max)

에서는 산화적 스트레스가 감소한다고 하여 운동으로 인한 활성산소의 

생성이 운동강도에 영향을 받고 있음을 증명하였다. 

또한, Ebbeling & Clarkson (1989)도 고강도 트레이닝 후 LPO의 수
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준이 증가한다고 하였으며, Child et al. (1998)도 87분간의 하프마라톤

(77.1%VO2peak) 후 LPO가 증가한다고 하는 등 고강도 운동시 활성산

소의 생성이 증가하는 것을 볼 수 있다. 한편, 운동에 의한 활성산소의 

변화는 훈련자의 체력수준에 따라 다른 결과가 나타나기도 하는데, 

Schneider et al. (2005)이 훈련된 그룹과 비훈련된 그룹에게 고강도 훈

련을 시킨 결과, 훈련된 그룹에서는 과산화지질의 감소현상이 나타났으

나, 비훈련 그룹에서는 변화가 나타나지 않았다고 한 것과 Oztasan et 

al. (2004)이 격렬한 운동시 비훈련된 쥐의 적혈구 MDA의 수준은 유

의하게 상승하였으나, 훈련된 쥐는 변화가 없다고 하는 등 대상의 상태

에도 영향을 받는 것으로 나타났다.

 2) 항산화 효소

인체는 지속적인 활성산소의 공격에 대응하기 위하여 다양한 항산화 

효소와 방어체계가 작용하여 세포를 방어한다(Michiels et al., 1994). 이

러한 항산화체계는 모든 세포와 조직 안에 존재하며 지속적으로 반응한

다.

항산화체계는 효소적(내인성), 비효소적(주로 식품에 의해 공급) 항산

화제로 구분할 수 있다. 먼저 방어기전을 담당하고 있는 산화 효소로는 

superoxide dismutase(SOD), catalase(CAT)와 glutathione system(GP

X), glutathione reductase(GR)가 있는데(Sen, 1995), 이 중 SOD는 supe

roxide anion을 제거하고, CAT와 과산화효소(peroxidases)는 H2O2를 효

과적으로 제거한다. SOD와 CAT는 가장 효과적인 항산화 효소로서 복

합된 활동은 잠재적인 위험 요소인 O2․과 H2O2를 물(H2O)과 산소분자

(O2)로 변환시켜 세포조직의 손상을 막는다(John, 1993). 

이러한 효소적 방어체계는 운동, 훈련상태, 영양, 나이에 영향을 받는
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다(Dekkers et al., 1996).

인간이나 동물을 대상으로 한 수많은 선행연구에서 유산소 운동은 조

직과 혈액안의 항산화 효소(SOD, CAT, GPX)의 활동을 증가시킨다고 

보고하고 있다(Leewenburgh et al., 1999; Clarkson, 1995; Inal et al., 

2001; Ji, 1993). 운동을 포함한 인체의 산화 스트레스는 골격근과 심장 

및 간에서의 항산화 효소, 즉 SOD, CAT, GPX의 활성화를 증대시킨다

(Jenkins, 1988; Ji et al., 1992; Ji, 1993).

이상의 선행연구를 종합하여 볼 때 신체적 운동습관을 가지고 있는 사

람의 경우에는 활성산소종에 대응할 수 있는 방어능력 향상을 초래하여 

운동으로 인한 산화적 손상을 줄일 수 있으므로 지속적인 운동의 중요

성을 강조하고 있다. 

 3) 산화적 스트레스와 심혈관 질환

산화적 스트레스는 여러 가지 질환의 병인으로 중요한 역할을 한다

(Brownlee, 2001). 특히 과체중과 비만은 산화적 스트레스의 증가와 밀

접한 관계를 가지고 있기 때문에 비만으로 인한 산화적 스트레스 증가

는 심혈관 질환의 위험 인자로 밝혀지고 있다(Block et al., 2002; Davi 

et al., 2002). 이와 관련된 연구에서는 혈중 지질과산화와 8-epi-PGF2ɑ
(urinary 8-epi-prostaglandin-F2ɑ)가 BMI, 허리둘레(waist circumstan

ce: WC)와 정적 상관관계가 있으며(Keaney et al., 2003; Olusi, 2002; 

Furukawa et al., 2004), 혈중 아디포넥틴과 역상관관계가 있음을 주장

하고 있다(Furukawa et al., 2004).

뿐만 아니라 산화적 스트레스는 대사증후군을 가지고 있는 대상자의 

심혈관 합병증 발병과 관련이 있다(Furukawa et al., 2004; Pinzani, 

1998; Wellen & Hotamisligil, 2005). 최근 대사증후군과 관련된 일부 
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연구결과는(Suthanthiran et al., 1990) 대사증후군을 구성하는 요소들 

중 병리생리학적인 상호작용(pathphysiologic interactions)에서 활성산

소의 역할을 주목하고 있다. 특히 대사증후군의 핵심적인 요인으로 알

려진 인슐린 저항성은 산화적 스트레스와 매우 높은 상관관계가 있으

며, 대사증후군인 사람이 항산화 비타민 수준이 낮음을 제시함에 따라 

질환의 개선을 위해 산화적 스트레스를 함께 고려해야 한다고 주장하

고 있다(Parveen et al., 2005). 

또한, 당뇨병과 그에 따른 합병증의 진행에 산화적 스트레스가 관여

할 뿐만 아니라(Cohen., 1993; Jones et al., 1988; Lyons, 1991; Pieper 

& Gross, 1998; Tesfamariam, 1994; Tilton et al., 1997) 동맥경화의 

진행에도 영향을 미치는 것으로 보고하는 등 심혈관 질환 위험 요소와 

활성산소와의 연관성은 여러 연구들에서 증명되고 있다(Esterbauer et 

al., 1992; Heinecke, 1997; Steinberg et al., 1989). 

그러므로 심혈관 질환은 산화적 스트레스와 깊은 연관성을 갖고 있

기 때문에 이들 두 요소간의 상호관계를 구체적으로 살핌으로써 심혈

관 질환의 예방과 치료에 적용되어야 함을 시사하고 있다. 

2.  심폐체력과 심혈관 질환

심폐체력은 건강관련체력의 중요한 요소이며, 심장ㆍ혈관ㆍ호흡 기능

과 관련된 수많은 표현형(phenotypes)에 의해 영향을 받는다(Bouchard 

& Shephard, 1994). 일반적으로 심폐체력은 최대 유산소능력과 최대하 

운동능력을 평가하기 위해 사용하여 왔으나, 최근 낮은 심폐체력 수준

이 흡연, 고지혈증 및 고혈압과 함께 조기사망의 예측인자로서 

prospective population-based studies에서 사용되고 있다(Blair et al., 
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1989, 1995, 1996; Ekelund et al., 1988; Erikssen; 1998; Sandvik et al., 

1993; Slattery & Jacobs, 1988).

심폐체력 평가를 위한 최대산소섭취량(VO2max) 측정은 운동 수준을 

수량화한 것이며, 운동하는 동안 VO2max의 활용은 생리적 스트레스에

서 심장ㆍ순환ㆍ호흡 기능과 근육 산소이용을 나타낸 것이다. 

VO2max는 연령, 성별, 신체활동의 형태ㆍ기간ㆍ강도ㆍ빈도, 유전적 

요소, 그리고 질병에 의해 영향을 받는다(Blair et al., 1989, 1996; 

Bouchard & Shephard, 1994; Ekelund et al., 1988). 일반적으로 연령

에 의한 VO2max의 변화는 20∼80세 사이에 5∼15% 정도 감소하는 

것으로 알려져 있으며, 신체활동 수준과 직접적인 연관성이 있기 때문

에 신체활동의 중요성이 더욱 강조되고 있다(Fletcher et al., 1992). 뿐

만 아니라 남성들의 경우 심폐체력수준과 신체활동 강도에 영향을 받

는 것으로 밝혀지고 있다(박명 등, 2007; Church et al., 2002; Sakuta 

& Suzuki, 2006).

또한, 심폐체력 수준은 심혈관 질환을 가진 사람이나 정상인 모두에

게 조기사망을 초래하는 주요 예측인자로 보고되고 있다(Kemi et al., 

2005). 

선행연구에서 VO2max와 운동부하테스트 시간은 심혈관과 관련된 

질환요소는 물론 심혈관 질환과 관련되지 않은 사망요인과 부적인 상

관성이 있음을 밝히고 있다(Blair et al., 1989, 1996; Laukkanen et al., 

2001). Laukkanen et al. (2001)의 연구결과 27.6㎖/㎏/min 이하의 낮은 

심폐체력과 8.2분 이하의 짧은 운동부하테스트 시간을 나타낸 사람의 

경우 11.2분 이상인 사람과 비교하여 전반적인 사망의 위험이 약 3배 

증가한다고 하였다.

심폐체력 저하 현상은 비만(Lee et al., 2005; Reybrouck et al., 1997; 
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Salvadori et al., 1999) 및 인슐린 감수성 저하(Bavenholm et al., 

2003), 대사증후군 요소 증가(Lee et al., 2005) 등의 전형적인 심혈관 

질환 요소와 연관성이 있다고 주장하였다.   

반면, Wong et al. (2004)은 높은 체력수준을 가지고 있는 남성의 경

우 복부, 내장, 복부 피하지방 수준이 낮게 나타나며, 혈중 지방, 혈압, 

혈당 대사에 긍정적인 영향을 나타낸다고 하고 있다(Physical Activity 

& Health, 1996). 또한, Nagano et al. (2004)도 glucose intolerance와 

제2형 당뇨병을 가지고 있는 일본인을 조사한 결과 높은 체력수준을 

가진 사람에게 고인슐린혈증(hyperinsulinemia)의 위험이 낮아지고, 

HDL-C 수준이 높아진다는 결과를 통해 심혈관 질환 개선을 위해 높

은 심폐체력 수준을 유지할 것을 제언하였다. 

규칙적인 신체활동은 심폐체력 수준을 증가시키며, BMI와 상응하여 

변하는 WC, 내장지방(visceral fat), 피하지방(subcutaneous fat) 감소

에 효과적인 수단으로 제시하였다(Ross et al., 2000, 2004). 

뿐만 아니라 VO2max 1MET의 증가는 관상동맥질환에 관계없이 비

치명적 관상동맥 발생과 관상동맥에 의한 사망의 위험 발생비율을 감

소시키며(Laukkanen et al., 2001), 전반적인 사망위험을 약 10∼20% 

감소시키는 것으로 보고하고 있다(Blair et al., 1989; Goraya et al., 

2000; Myers et al., 2002; Roger et al., 1998)  

이상의 선행연구를 살펴볼 때, 심폐체력이 심혈관 질환 위험 요소와 

밀접한 관계를 가지고 있으며, 운동을 포함한 신체활동은 비만과 대사

증후군 위험지표를 개선시킬 뿐만 아니라 심폐체력을 포함한 건강관련 

체력을 증진시키는 효과를 동시에 얻을 수 있다는 것을 시사한다.
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3. 대사증후군과 심혈관 질환

 1) 대사증후군의 정의

대사증후군은 심혈관 질환의 주요 위험인자인 복부비만, 당뇨, 

HDL-C, 고혈압(hypertension), TG 등의 5가지 지표 중 3가지 이상이 

기준치를 초과한 상태를 말한다. 구체적으로 WC는 남자 ≥90㎝, 여자 

≥80㎝, 혈압 ≥130/85mmHg, 공복 glucose ≥110㎎/㎗, HDL-C 남자 

<40㎎/㎗, 여자 <50㎎/㎗, TG ≥150㎎/㎗ 가운데 3가지 항목 이상을 

말한다(NCEP, 2001). 과거에는 이러한 위험인자가 인슐린 저항성에 의

해 개별적으로 나타나 단일 요인이 대사이상을 일으킨다고 하여 X-증

후군 또는 인슐린 저항성이라고 정의하였다. 그 이후 X-증후군에 대한 

많은 연구가 진행되어 1998년 세계보건기구에서는 X-증후군을 대사증

후군으로 정의하였다(Reaven, 1988; WHO, 1999). 대사증후군에 해당되

는 경우 관상동맥질환, 심근경색, 뇌졸중 등의 심혈관계 질환의 발생이 

3배나 높았으며 이로 인한 사망률은 3∼5배 증가되는 것으로 나타나고 

있어(Haffner et al., 1992; Mykkanen et al., 1993) 심혈관 질환으로 인

한 조기사망을 예측하고 예방할 수 있는 요인으로 주목되고 있다. 

대사증후군의 발병 원인에 대하여 여러 학자들은 환경적 측면에서   비

만(obesity)과 운동부족(hypokinetic)(NCEP, 2001), 인슐린 저항성(insulin 

resistance)(WHO, 1999), 염증(inflammation) 반응(Festa et al., 2000)으로 

보고 있다. 또한 진화론적 관점에서 살펴 볼 때, 일차적으로 신체활동 부

족, 심폐체력의 저하 그리고 과도한 열량의 섭취는 복부비만을 유발하

며, 이차적으로 인슐린 저항성을 유발하게 된다(Walker et al., 2007).
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 2)  대사증후군 개선을 위한 운동

대사증후군의 유병률은 비활동적이고 체력이 약한 사람들이 더 높게 

나타난다(Torok et al., 2001). 이에 규칙적인 운동참여는 자신감 회복

을 비롯한 정신적·사회적 효과에서부터 근육량 증가를 통한 안정시 대

사량 증가(Brehm, 1998; Poehlman et al., 1991), 혈중지질 개선

(Hargreaves, 1995; Romijin, 1993), 혈압 감소(Kiefer et al., 1998), 인

슐린 저항성 개선(Dwarakanathan, 2006), 심폐체력 증가(Wilder et al., 

2006) 등의 생체 내 긍정적인 반응을 유도하여 궁극적으로 관상동맥 

질환의 위험과 심혈관계 질환에 의한 사망률을 감소시키는 역할을 한

다(Blair et al., 1989).

규칙적인 유산소성 운동은 골격근으로의 혈류량을 주기적·지속적으

로 증가시킴으로써 지질(예, FFA과 TG)과 혈당을 포함하여 과잉 열량

이 복부 체지방으로 유입되는 것을 최소화하는데 그 목적을 둔다. 즉, 

에너지 대사 측면에서 운동 트레이닝은 근 수축작용에 필요한 에너지 

제공을 위해 지방조직의 지방가수분해를 촉진시킴과 동시에 지방조직

으로 유입되는 에너지 유입량을 최소화시킴으로써 지방 세포 내 에너

지 수준을 만성적으로 낮추는 결과를 초래한다(Powers & Howldy, 

2007).

4.  동맥경화도와 심혈관 질환

 1) 동맥경화

동맥경화는 동맥벽이 딱딱해지는 것을 나타내는 용어로 병리학적으

로는 관상동맥경화, 멘케베르크형 중막석회화, 세동맥경화로 분류하고 

있다. 
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이중 관상동맥경화는 여러 가지 요인에 의하여 발생하나 대표적인 

원인으로 혈관벽에 지속적으로 손상이 가해질 때에 발생하는 죽종 형

성이 가장 큰 원인이며 이밖에 연령 증가, 고혈압, 고지혈증, 흡연, 당

뇨 등이 위험인자로 밝혀져 있다(American Diabetes Association, 

2002; Glasser, 1996; Levine et al., 1995). 동맥경화의 중요한 합병증은 

뇌혈관 질환과 관상동맥질환으로 이들 질환의 예방과 조기 치료에 있

어 동맥경화의 정도를 예측하고 진단하는 것은 매우 중요하다고 할 것

이다.

 2) baPWV와 심혈관 질환

혈관벽의 경직도와 맥파속도가 상관관계가 있음을 1922년 영국의 

Branwell과 Hill이 처음으로 발표한 후, 동맥경화증과 관련하여 맥파 

속도에 대한 많은 연구가 진행되고 있다.

맥파속도는 동맥의 탄성에 의해 결정되어지며, 동맥의 팽창과 딱딱한 

정도와 연관성을 나타낸다(Yufu et al., 2004). 또한 혈관의 내막ㆍ중막

의 콜라겐 상승, 석회화, 아테롬, 중막의 칼슘의 증가는 맥파 속도를 증

가시키는 요인으로 알려지고 있으며(Asmar, 1999), 나이, SBP, 성별

(Kubo et al., 2002), body weight, BMI, WC, 당화혈색소, 미세단백뇨, 

TG, 감마구아노신삼인산(ɤGTP), 당뇨병 유병기간 등이 영향을 주는 

인자로 알려져 있다(Aso et al., 2003; Choi et al., 2004; Yokoyama et 

al., 2003). 

동맥경화 정도를 평가하는 많은 방법 중 맥파속도 및 상완-발목 지

수에 대한 연구가 활발히 진행되어 왔으며, 대동맥 맥파속도가 동맥경

화증의 평가에 주로 사용된다(Laurent et al., 2001). 이러한 맥파속도는 

심혈관 질환의 독립적인 위험 요소로 알려지고 있고 동맥경화의 지표
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로 활용되고 있다(Alexander et al., 2003). 

맥파속도의 증가와 심혈관 질환으로 인한 사망 사이에는 다양한 기

전이 작용한다(Alderman et al., 1998; Benetos et al, 1997; Chae et 

al., 1999; Darne et al., 1989; Franklin et al., 1997, 1999; Kannel et 

al., 1981; Madhavan et al., 1994; Mitchell et al., 1997; Nichols et al., 

1990; Safar, 1989). 

특히 동맥의 경직은 늦은 심장수축에 반응한 파(wave)의 조기 귀환, 

중심맥압(central pulse pressure)의 증가, 심실 부하(load on the 

ventricle), 구현률(ejection fraction) 감소, 심근의 산소요구 증가 등이 

원인으로 작용한다(Nichols et al., 1990). 동맥경직은 정상혈압인 사람

과 혈압환자의 좌심실 비대와도 연관되어 있다고 보고되고 있으며

(Darne et al., 1989; Girerd et al., 1991), 동맥벽의 두께에 따른 주기적

은 스트레스 반응으로 동맥경화증과 연관성을 가진다(Boutouyrie et 

al., 1999; Lyon et al., 1987). 이러한 동맥의 탄성도를 측정하기 위해 

비침습적이고, 동맥경화의 진행을 쉽게 측정할 수 있는 방법으로 

baPWV가 선호되고 있다(Yamashina et al., 2002). 

5.  비만과 심혈관 질환

 1) 비만의 정의와 분류

비만이란 단순히 체중이 무겁다는 것보다는 과도하게 지방이 체내에 

축적되어 있는 상태를 말한다. 일반적으로 비만 판정지표는 ‘체중(㎏)/

신장(㎡)’의 값을 의미하는 BMI가 많이 사용되어 왔다(WHO, 2003). 

현재 WHO에서는 BMI 25㎏/㎡이상을 과체중으로, 30㎏/㎡ 이상을 비

만으로 분류하였으나 이 기준치는 서양인을 대상으로 개발된 것이므로 
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아시아인에게 적절하지 않다고 지적하였다(Sim et al., 2001). 따라서 

WHO 서태평양지역회의에서는 BMI 23㎏/㎡이상을 과체중으로 BMI 

25㎏/㎡이상을 비만으로 분류하고 있으므로(WHO Western Pacific 

Region, 2000) 이 연구에서는 BMI 25㎏/㎡ 이상을 비만으로 판정하였

다. 

 2) 비만과 합병증

비만은 대사증후군을 진행시키는 주요한 원인이다. 지방세포(adipocy

tes)는 다양한 생물학적 활성 분자(biologically active molecules)(Fried

man & Halaas, 2000; Kahn & Flier, 2000; Matsuzawa et al., 1999; 

Montague et al., 2000; Saltiel & Kahn, 2001; Spiegelman & Flier, 20

01), 아디포사이토카인(adipocytokines), adipokines, plasminogen activa

tor inhibitor-1(PAI-1)(Shimomura et al., 1996), TNF-ɑ(Hotamisligil e

t al., 1993; Uysal et al., 1997), 레지스틴(resistin)(Banerjee et al., 200

4; Steppan et al., 2001), 렙틴(leptin)(Farooqi et al., 2001; Friedman et 

al., 1998; Unger, 2003)과 아디포넥틴(adiponectin)(Arita et al., 1999; B

erg et al., 2002; Matsuzawa, 2004; Tsao et al., 2002)을 생산한다. 

이처럼 정상을 벗어난 지방세포의 생산은 비만과 연관된 대사증후군

의 원인으로 작용한다. 하지만 지방축적이 지방세포의 불균형을 나타

낸다는 기전은 아직 명확하지 않다.

특히 BMI가 정상이라도 WC나 허리엉덩이둘레비(waist hip ratio: 

WHR)가 높으면 고혈압, HTG 및 LDL-C혈증 등의 발생 위험이 증가

하여 심혈관 질환을 유발할 가능성이 높은 것으로 보고되고 있다(오정

은, 2003; 정귀홍, 2007). 

복부비만의 경우 합병증 빈도가 높은 것은 장간막의 지방세포가 피

하지방세포에 비해 쉽게 지방분해를 일으켜 혈중 FFA를 방출하기 때
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문이다. 이것이 간문맥을 통해 간에 유입되면 인슐린 결합 및 작용을 

방해하며 간의 인슐린 제거능력을 감소시켜 고인슐린혈증을 일으키게

된다. 이는 지방분해산물인 글리세롤과 FFA가 간에서 당신생에 이용

되며 지방합성의 촉진을 일으키게 된다(Kelly & Mandarino, 2000). 이

에 따라 미국 국립 콜레스테롤 교육 프로그램(NCEP)에서는 

NCEP-ATPⅢ을 제정하면서 WC를 복부비만의 진단기준에 포함하고 

있다(NCEP, 2001).

 3) 비만개선을 위한 운동

규칙적인 운동은 비만의 예방 및 개선을 위한 방법 중 하나로 여러 

연구를 통해 입증되어져 오고 있다. 규칙적인 운동이 대사증후군 관련 

인자를 개선시키고 심장질환 예방에 도움이 된다는 연구결과를 볼 때

(Gudat et al., 1998), 운동은 비만에 따른 여러 가지 질환을 예방하고 

개선시키는 이상적인 방법으로 권장되고 있다(김효정과 김창근, 2005).  
비만의 개선을 위해서 식이요법과 더불어 1회 30분 이상, 주당 3회 

이상 유산소성 운동을 병행하는 복합처치가 가장 효과적인 것으로 알

려지고 있다. 하지만 운동강도의 측면에서 저강도 유산소성 운동이 체

지방 감량에 효과적인 것으로 보고되는 반면(Johnson et al., 2007), 복

부 체지방의 선택적 감량 측면에서 볼 때 중등도 이상에서 실시하는 

고강도 유산소성 운동이 상대적으로 더 효과적이라고 주장하는 연구들

도 있다(Sherwood et al., 2000; Tremblay et al., 1990). 또한, 저강도와 

고강도 유산소성 운동 간에 체중의 감소에 차이가 없다고 보고하여

(Mougios et al., 2006) 비만 및 질환요소 개선을 위한 적정 운동강도

를 제시하는데 어려움이 있다. 

또한 NIH와 WHO에서는 비만 예방 및 감소된 체중을 유지하기 위
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해 주당 1,000∼1,400㎉ 소모를 권장하고 있고, American College of 

Sports Medicine(ACSM) (2005)은 2,000∼2,500㎉ 소모를 권장하고 있

다. 강현식 등(2006)은 비만과 비만관련 대사증후군의 개선을 위해 주

당 1,600㎉를 권장하는 등 개인의 체력과 선호도에 따라 총운동량을 다

르게 설정해야 한다고 보고하고 있으므로 다양한 대상에게 적용하여 

적정 운동강도와 운동량을 제시할 필요가 있다. 

6.  염증지표와 심혈관 질환

 1) CRP와 Fibrinogen

동맥경화증 발생에 염증성 반응의 역할이 대두되면서 염증지표에 관

한 연구가 활발히 진행되고 있으며, high sensitive C-reactive 

protein(hsCRP)는 심혈관 질환 위험 요소로 주목되고 있다(Christos & 

Paul., 2005; Ross, 1999). hsCRP는 조직의 상처, 감염 및 염증에 반응

하여 hepatocyte에서 생성되는 급성기 염증단백질로(Pepys, 2005), 

hsCRP수준이 높아지면 심근경색, 심장마비, 죽상경화증, 관상동맥질환 

등의 발병률이 2∼3배 증가된다고 보고하고 있다(Koening et al., 1999; 

Ridker et al., 1998). 

CRP 수준의 증가는 수많은 대사장애(지질이상, 높은 신체 adiposity, 

인슐린 저항성, 고혈압)를 증가시키는 것으로 보고하고 있으며(Festa  

et al., 2000), TC, TG, BMI, glucose, uric acid와 정적 상관관계, 

HDL-C와 부적 상관관계가 있다고 보고하였다(Fröhlich, et al., 2000). 

또한, Jerome et al. (2002)은 맥압(pulse wave)의 증가와 CRP의 증가

가 연관성이 있다고 하여 전신적인 염증정도가 동맥 경화에 중요한 역

할을 하는 것으로 판단하고 있다. 
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뿐만 아니라 Ridker et al. (1998) hsCRP 농도와 BMI 수준과의 관계

에서 hsCRP 농도 0.22㎎/㎗이상의 높은 수치는 BMI 25㎏/㎡이상 비만

인에게 나타난다고 보고하여 비만과의 연관성을 제시하는 등 각종 심

혈관 질환 위험 요소와 연관성이 있음을 나타내고 있다. 이는 지방조직

에서 분비되는 interleukin-6(IL-6)가 CRP 생성을 자극하고, tumor 

necrosis factor-alpha(TNF-ɑ)는 간에서 CRP합성을 조절하므로(Heinrich 

et al., 1990) 지방의 증가에 의해 염증 반응을 증가되는 것이다. 

또한, Fibrinogen은 섬유소원이라고도 하며 혈액응고의 중심적인 역

할을 한다. 섬유소원은 혈액응고인자의 일종으로 혈소판의 수용체와 

작용하여 혈소판의 응집 및 혈액 점도(viscosity)에 영향을 미치며 혈

전 형성에 관여한다. 이러한 Fibrinogen의 혈중 농도가 증가하면 혈전 

형성을 촉진하여 심혈관계의 동맥경화나 혈전성 질환을 초래할 수 있

다(Kannel, 1987). 뿐만 아니라 혈장 피브리노겐 수치가 0.64g/㎗ 증가

할 때마다 총 사망률과 심혈관 질환 및 암 등의 사망률이 1.3배 증가된

다고 하고 있어 예방차원의 관리를 요구한다(Yano et al., 2001). 

 2)  CRP와 Fibrinogen과 운동

규칙적인 운동은 심혈관 질환을 개선하는 자연치유적인 방법으로 알

려지고 있다. 하지만 염증지표에 대한 운동의 효과는 아직까지 불분명

한 상태이므로 효과적인 운동방법을 제시하기 위해 지속적인 연구가 

이루어져야 할 것이다. 선행연구 중 Petersen & Pedersen (2005)은 규

칙적인 운동이 만성적으로 낮은 전신염증과 연관된 질병으로부터 보호

한다고 하였으며, hsCRP, Fibrinogen 그리고 백혈구는 일회성 중강도

의 유산소 운동 후 수일간 안정화 상태를 나타냈다고 보고하였다

(Plaisance et al., 2007). 또한 지속적인 신체활동이 여자보다 남자의 
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CRP 수준을 보다 감소시킨다고 하였으며(Albert et al., 2004; Dufaux 

et al., 1984; Isasi et al., 2003), 신체활동 수준 및 심폐체력과 CRP는 

역 상관관계가 나타난다고 보고하여 운동이 염증지표에 영향을 미치는 

것을 의미하고 있다(Kasapis & Thompson, 2005). 하지만 격렬한 운동

은 CRP수준을 증가시킨다는 결과(Liesen et al., 1977) 및 유산소 운동

이 CRP수준을 감소시키지 않는다는 일부 보고 등(신윤아 등, 2007; 

Rawson et al., 2003; Verdaet et al., 2004)은 향후 이를 효과적으로 개

선하기 위한 다양한 연구가 이루어져야 할 것을 시사한다. 

 

7.  고지방 식이 섭취와 심혈관 질환

 1) 지방대사

지방은 한 분자가 무게당 가장 큰 에너지량을 가지고 있으며, 쉽게 

운반되고 저장되며 에너지로 쉽게 전환시킬 수 있기 때문에 세포의 이

상적인 연료로 사용된다.  

지단백의 일반적인 대사 작용을 살펴보면, TG는 말초 세포에서 외인

성․내인성 원료로부터 VLDL(very low density lipoprotein)과 

Chylomicron에 의해 이동된다. Chylomicron은 소장의 흡착세포에서 생

성되는 크기가 큰 지단백으로 인지질을 간이나 지방조직, 심장 및 근육 

조직으로 운반한다. LDL입자는 말초 세포에서 콜레스테롤을 운반하며, 

동맥벽과 친화력을 가지고 있어 동맥조직내로 콜레스테롤을 운반하고 

화학적인 변형을 통해 결국 혈관 중간층을 이루는 평활근의 비대를 초

래하여 동맥내강을 좁히게 되며, 동맥을 손상시켜 관상동맥질환을 초래

하는 원인이 된다. 반면 HDL-C은 말초에서 간의 담낭으로 콜레스테롤

을 운반하여 소장을 통해 배설되도록 하며, 이들은 지질의 혈중 운반체
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로 역할을 한다. 

TG 대사작용은 <Fig. 1>에 나타낸 바와 같다. 두꺼운 선은 식후 지

질의 큰 기여 부분의 경로를 나타낸 것이다. 상․하 화살표 표시는 운

동에 의해 영향을 받는 지질대사 위치를 설명한 것이다. 

Fig. 1. Postprandial TG metabolism(Gill & Hardman, 2003)

CE=cholesteryl ester; FFA=free fatty acids; HDL=high density lipoprotein; 

LPL=lipoprotein lipase; VLDL=very low density lipoprotein; ↑indicates 

up-regulation; ↔ indicates no exercise effect; ? indicates that either there is no 

sufficient evidence or the evidence is not conclusive.

또한 식후 기간 동안 지단백분해효소(lipoprotein lipase: LPL)에 의한 

혈중 TG 분해 비율이 증가하면 FFA가 증가한다. 따라서 FFA는 증가

는 TG 분해를 반영하며, 관상동맥경화증의 위험 인자로 보고되고 있

다(Griffithes et al., 1994). 식후 FFA의 과잉생성은 고지방 섭취 후나 

인슐린 저항성이 있는 경우 발생되는 것으로 보고 있다(Depres & 

Marette, 1994; Griffithes et al., 1994). 



- 29 -

식후 상태는 섭취하는 음식물의 내용에 따라 영향을 받으며, 특히 고

지방식이를 섭취할 때 식후 상태가 변화한다. 일반적으로 TG는 공복

상태에서 측정을 하지만, 일상생활에서 식후 상태로 많은 시간을 보내

는 것을 고려해 볼 때(Katsanos, 2006), 식후 혈중 TG 수준의 변화는 

질환 예방차원에서 반드시 관리되어야 하는 인자이다.   

 2)  고중성지방혈증과 심혈관 질환

Zilversmit (1979)이 잦은 고지방식이 섭취는 지속적인 식후 상태를 

나타내어 죽종형성(atherogenesis)에 위험 요소라고 처음 제안한 이후, 

관상동맥질환(coronary artery disease: CAD)과 관련된 식후 TG 대사

작용의 중요성을 입증하는 연구가 꾸준히 진행되어 오고 있다(Patsch 

et al., 1992).    

가공된 탄수화물과 포화지방이 풍부한 고열량 식이섭취는 혈중 

glucose, FFA, TG를 과도하게 증가시킨다(Ceriello et al., 2005). 또한, 

증가한 glucose와 FFA가 Krebs cycle을 능가하게 되고, 산화적 

phosphorylation을 위한 수용력을 앞서게 되면 nicotinamide adenine 

dinucleotide의 과생산을 자극한다. nicotinamide adenine dinucleotide의 

증가는 산소에 단일 전자의 전환을 추진하는 mitochondrial proton 

gradient를 증가시킨다. 이로 인해 활성산소를 생성하게 되며, 식후 산

화적 손상은 수많은 동맥경화 아테롬성 변화를 촉진시킨다(Ceriello & 

Motz, 2004; Ferreira et al., 2004; Weissman et al., 2006). 

뿐만 아니라 고지방 식이 섭취는 식후 혈청 FFA 증가, 인슐린 저항

성 유발(Griffithes et al., 1994), HDL 대사(Zhang et al., 1998), LDL 

subfraction(Ziogas et al., 1997)은 물론 혈중 동맥 맥파속도(Mc Clean 

et al., 2007)등 심혈관 질환 위험 요소의 악화를 초래하게 되므로 사전 
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예방을 차원에서 관리되어야 한다. 

 3) 고지방식이와 산화적 스트레스 

Sies et al. (2005)이 탄수화물 또는 지방이 풍부한 식사 후, 과도한 

고중성지방혈증(hypertriglycemia: HTG), 고혈당증(hyperglycemia)의 

상태는 식후 산화적 스트레스를 유발한다고 주장하였다. 

HTG(Mohanty et al., 2000)와 고혈당증(Mohanty et al., 2002)은 맥

관(vasculature)에서 활성산소의 생성을 촉진하는 것으로 나타났다. 

이로 인해 교감신경 활동과다(sympathetic hyperactivity), 과응고

(hypercoagulability), 혈관벽 기능이상(endothelial dysfunction), 염증 

반응(inflammation)의 순환을 통해 생화학적 연쇄반응을 촉진시킨다

(Bonora et al., 2006; Weissman et al., 2006). 

혈중 TG의 증가는 식사 후 2∼4시간에 최고 상태를 나타내며, 이는 

일반적으로 산화적 스트레스의 증가를 반영한다(Blendea et al, 2005; 

Mc Clean et al, 2007; Tsai et al., 2004). 식후 HTG와 백혈구 활성산

소 증가는 혈관 기능이상과 동맥경화성 질환의 진행에 결정적인 역할

을 한다(Bae et al., 2001, De Koning & Rabelink, 2002). 따라서 잦은 

고지방 섭취로 인해 나타나는 반복적인 위험 요소의 완화는 근본적인 

질환 예방을 위해 중요하므로 이를 해소하기 위한 노력이 필요하다. 

또한 고지방 식이 섭취에 관한 연구에서 건강한 사람과 비교하여 당

뇨(Dierckx et al., 2003; Saxena et al., 2005)나 심혈관 질환(Graner et 

al., 2006)을 가지고 있는 환자의 경우 높은 산화적 스트레스 상태가 나

타난다. 또한, 비만과 노화는 식후 산화적 손상 정도를 증가시킨다고 

하였다. 이러한 식후 산화적 손상 정도는 성별, 인종, 흡연유무 및 트레

이닝 정도에 따라 다르게 나타나므로 식후 상태 개선을 위해서는 이를 
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고려하여 연구가 이루어져야 할 것이다. 

 4) 식이섭취 후 식이상태 개선을 위한 운동

잦은 고지방 식이 섭취로 인한 지속적인 식후 상태는 죽종형성의 원인

이 되므로 지나친 지방 섭취를 제한할 것을 요구하고 있지만, 전반적인 

고지방식이 식습관은 증가하고 있다. 따라서 고지방 섭취 후 식후 상태

의 예방 및 개선을 위한 치료 목적에서 운동을 처방할 필요가 있다.  

많은 선행 연구에서 운동은 말초의 glucose 흡수(Ivy, 2004), TAG 

감소(Katsanos, 2006), 근육 LPL 증가(Tsetosnis et al., 1997), 항산화 

방어력 증가(Elosua et al., 2003; Laaksonen et al., 1999)등 식후 상태

에 긍정적인 반응을 보였다. 

Merrill et al. (1989)과 Cohen et al. (1989)의 연구에서 훈련된 젊은 

남성과 비훈련자를 비교하였을 때, 고지방 식이 섭취 후 훈련된 사람의 

HTG가 낮은 경향을 보여 지속적인 훈련이 지방 섭취 후 상태를 개선

한다고 하였다. 또한, Ziogas et al. (1997)도 운동에 참가한 그룹이 비

교 그룹에 비해 식후 HTG로 인한 손상을 약화시킨다고 하고 있으며, 

이는 대부분의 연구에서 훈련의 결과 TG 제거를 조절하는 주요 효소

인 LPL이 활성화되었기 때문이라고 주장하고 있다(Ladu et al., 1991). 

하지만 Bloomer et al. (2009b)은 식후 산화적 스트레스는 성별에 따

른 차이는 나타나지만 운동 훈련 상태에 따라서는 효과가 나타나지 않

는다고 하였으며, 그 원인으로 남자는 주로 무산소성, 여자는 유산소성 

운동습관 가지고 있어 운동형태에 따른 차이 때문이라고 제언하였다.

또 다른 원인으로 여자가 남자보다 산화적 스트레스가 낮은 것은 에

스트로겐의 항산화 작용에 의해 영향을 받았을 것이라고 제시하는 등 

성별에 따른 차이를 설명하였다.
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고지방 섭취 후 식이상태 개선을 위한 운동은 시기(Zhang et al., 

1998; Katsanos & Moffatt, 2003), 시간(Zhang et al., 2007), 강도

(Tsetsonis & Hardman, 1996b)에 따라 효과의 차이가 다르게 나타나므

로 이를 고려하여 실행되어야 한다.  

식후 TG 및 혈관기능 개선을 위한 운동강도는 40∼60%의 중강도 운

동을 선호하고 있으며(Katsanos & Moffatt, 2003; Mc Clean et al., 

2007; Zhang et al., 2007), 최소 45분 이상의 운동을 실시할 때 고지방 

섭취 후 HTG를 감소시키는 것으로 보고하고 있다(Zhang et al., 2007).  

또한, 운동시기에 관한 연구결과, 식사하기 12∼16시간 전(Aldred & 

Hardman, 1994; Tsetsonis & Hardman, 1996a; Zhang et al.,1998) 및 

식사 직전(Katsanos & Moffatt, 2003)의 운동수행은 지방식이 섭취 후 

지질반응을 약화시키는 것으로 나타났다. 이러한 식사 전 운동에 의한 

식후 지혈증 정도의 변화는 근육 LPL 활성 증가의 결과로 볼 수 있으

며, 고지방 섭취 몇 시간 전에 운동을 수행하는가는 LPL 활성화로 인

한 식후 지혈증 변화에 중요한 의미를 가진다(Kiens et al., 1989; Seip 

et al., 1997). 

하지만, Zhang et al. (1998)이 고지방섭취 전 운동이 TG 반응 및 

HDL 대사에 긍정적인 영향을 미치지만, 고지방섭취 후 운동에 따른 효

과가 없다고 하여 식사 전․후에 따른 효과에 차이가 있음을 주장하고 

있다. 반면, Mc Clean et al. (2007)은 고지방섭취 후 운동이 식후 중성

지방혈증 순환 감소를 통해 혈관기능 손상을 조절한다고 하였으며, 

Katsanos & Moffatt (2003)는 시기 간에 차이가 나타나지 않는다고 보

고하고 있어 식후 상태 개선을 위한 효과적인 운동시기를 제시하는 데

는 어려움이 있으므로 적절한 운동시기를 규명하기 위한 연구가 필요하

다.
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Ⅲ. 저강도 및 고강도 운동이 활성산소와 

항산화효소에 미치는 영향(연구과제Ⅰ)

1. 서  론

운동은 수명연장은 물론 질병 없는 행복한 삶을 기대할 수 있는 최상

의 방법이지만, 운동량이나 방법에 따라 효과는 다르게 나타난다. 적당

한 운동은 대사물질, 면역계, 내분비계, 항산화 효소 증가 등의 긍정적 

효과를 기대할 수 있는 반면, 격렬한 운동은 활성산소의 증가, 면역세포 

기능 억제, 부산물 축적 등의 부정적인 결과를 가져와 심지어는 생명을 

단축시킬 수도 있다. 운동을 하는 동안에는 산소섭취가 안정시와 비교

하여 10∼15배 증가되고, 활성산소의 생성도 안정시보다 많은 양이 증

가된다(Alessio, 1993; Davies et al., 1982; Kanter et al., 1993). 특히, 

격렬한 운동 시 인체는 대량의 산소섭취와 일시적 허혈(ischemic), 재관

류(reperfuse)현상 등에 의해 활성산소의 증가를 유도하여(박혜진, 2001; 

임인수, 1996; Alessio, 1993; Davies et al., 1982; Jenkins & Goldfarb, 

1993) DNA, 과산화 지질 및 단백질 등을 손상시키는 원인이 된다

(Alessio, 1993). 

또한 질병과도 밀접한 관련을 가지고 있어 아테롬성 동맥경화, 망막

증, 근육의 영양실조, 암, 당뇨병, 류마티스 관절염, 노화, 알쯔하이머 

병, 파킨슨 병을 유발시킬 수 있다(Sen, 1995). 일반적으로 운동에 의한 

활성산소의 활성화는 운동강도와 비례하여 증가하며(Alessio & Goldfarb, 

1988; Palmer et al., 2003), 산화적 스트레스(oxidative stress)와 산소섭

취량(VO2) 사이에는 정적 상관관계가 있다(Ashton et al., 1998; Jenkins 
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et al., 1984; Power et al., 1999).

반면, 규칙적인 운동은 활성산소를 제거하는 효소(superoxide 

dismutase: SOD, glutathione peroxidase: GPX 등)를 촉진하여 과잉 

생성된 과산화 지질의 처리능력을 높이며(Ji et al., 1988), 트레이닝은 

적혈구 안의 catalase(CAT)와 glutathione reductase(GR)의 활동을 증

가시킨다(Ohno et al., 1988). 이는 적당한 운동강도로 지속적인 운동을 

실시할 경우 인체 내 방어체계를 강화시킬 수 있음을 시사하고 있다

(Lovlin et al., 1987; Sen et al., 1994; Schneider et al., 2005). 일반적

으로 항산화 효소는 노화에 의해 감소되지만(Kilboum et al., 1990), 운

동강도와 비례하여 증가되는 양상을 보인다(Sen et al., 1994).

이와 같이 운동에 따른 활성산소와 항산화 효소의 변화는 밀접하게 

연관되어 있다. 하지만, 대상자의 체력수준, 운동강도, 운동지속시간, 운

동형태에 따라 변화하는 양상이 다르게 나타나므로 다양한 연구를 필요

로 한다. 따라서 이 연구에서는 산화적 손상을 최소화하기 위한 적절한 

운동강도를 규명하기 위하여 고강도(80%VO2R) 및 저강도(40%VO2R) 

운동에 따른 활성산소와 항산화 효소의 변화를 관찰하였으며, 산화적 

스트레스를 감소시킬 수 있는 운동강도를 규명하고자 하였다.
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Variables M ± SD 

Age(yr) 18.9 ± 0.6 

Height(㎝) 163.4 ± 6.1

Body weight(㎏) 55.0 ± 4.2

BMI(㎏/㎡) 20.7 ± 1.5

%Body fat(%) 24.7 ± 1.5 

Fat mass(㎏) 13.0 ± 1.7 

Lean mass(㎏) 39.7 ± 3.2

VO₂max(㎖/㎏/min) 43.9 ± 2.5 

Table 1. Characteristics of subjects

2.  연구 방법

 1) 연구 대상

대상자는 S시 S여대 재학중인 체육학과 여자 대학생 10명을 대상으

로 하였다. 이들은 신체적 결함이나 질병이 없으며, 최근 6개월간 항산

화제, 항염제 및 진통제를 복용하지 않았고, 흡연을 하지 않는 자로 하

였다. 모든 대상자에게 연구의 목적 및 실험 내용을 충분히 인지시켜 

실험에 자발적으로 참가하도록 하였으며, 동의서를 작성한 후 실시하였

다. 이들의 신체적․생리적 특징은 <Table 1>과 같다. 
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Procedure Duration

Design and Planning 2005. 11 ∼ 2006. 01

 Literature Review 2006. 02 ∼ 2006. 03

Pre examination 2006. 04 ∼ 2006. 05

Measurements and Exercise 2006. 05 ∼ 2006. 06

Data Analysis 2006. 06 ∼ 2006. 08

Writing Dissertation 2006. 09 ∼ 2006. 12

Table 2. Procedure of study

 2) 연구 기간 및 절차

이 연구의 기간 및 절차는 <Table 2>와 같다. 
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 3)  실험 설계

이 연구의 대상자는 저강도와 고강도 운동으로 인원을 분배하였고, 

순서에 의한 효과를 최소화하기 위하여 randomize하게 측정하였다. 각 

측정시기 간 최소 6일의 간격을 두어 각 처치의 영향을 최소화하였으

며, 실험설계는 <Fig. 2>와 같다.

Fig. 2. Design of study
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 4)  측정 장비

이 연구를 위해 사용된 장비는 <Table 3>과 같다. 

Variables
Model

(Company, Nation)
Part of measurement 

Physique 
GM-1000 

(neoGMTEC, Korea)
Height, Weight

Body

composition

PRODIGY

(GE, USA)

Body weight

%Tissue fat  

Lean mass, Fat mass,

BMI

Graded exercise 
test

Ergo Spirometry 

CS-200 BP-200 

(SHILLER, Germany)

VO2, VCO2, HR, ECG

Treadmill
MTM-1500 

(SHILLER, Germany)

d-ROMs test
Sn33

(FRAS 4, Italy)
MDA

Bap-test
Sn33

(FRAS 4, Italy)
SOD

Table 3. Equipments of measurement
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 5)  측정 항목 및 방법

  (1) 신체구성(body composition)

신체구성 측정은 dual-energy X-ray absorptiometry(DEXA: Lunar 

prodigy, GE, USA)를 이용하여 body weight(㎏), %body Fat(%), fat 

mass(㎏), lean mass(㎏), 그리고 BMI(㎏/㎡) 등을 측정하였다. 신체구

성과 관련된 변인은 12시간 동안의 공복 후 오전 9시에 측정하였다. 

대상자는 X-ray 감쇄 물질(안경, 벨트, 시계, 보석 등)을 제거하고, 옷

을 완전히 탈의한 후 가운을 입고 측정하였다. 측정단위는 소수점 둘째

자리에서 반올림하여 첫째자리까지 표기하였다.

  (2) d-ROM 검사(MDA 측정)

소량(20㎕)의 혈액과 Radical과 반응하는 색원체(N, N-diethylparape

nylendiamine)를 이용하여 5분 정도 혈중 과산화지질(hydroperoxide)의 

농도를 Fras4(Sn33) 모델을 이용하여 분석하였다. 혈액은 손가락 끝에

서 말초혈을 운동 전, 운동중 30분, 운동 직후, 회복 30분, 회복 60분 

총 5회 채취하였다. 측정단위는 U.CARR로 하였다.

 

  (3) BAP 검사(SOD 측정)

소량(10㎕)의 혈장을 유색의 산화물질에 혼합하고 혈장속에 존재하는 

항산화 물질이 산화물질을 환원시키는 능력을 짧은 시간(5분)에 측정

하는 검사 방법으로 Fras4(Sn33) 모델을 이용하여 분석하였다. 혈액은 

손가락 끝에서 말초혈을 운동 전, 운동중 30분, 운동 직후, 회복 30분, 

회복 60분 총 5회 채취하였다. 측정단위는 μ㏖로 하였다.
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 6)  운동 프로그램

모든 대상자의 운동부하테스트를 이용하여 유산소성 운동능력의 지

표로 사용되는 VO2max를 Ergo Spirometry(CS-200)를 이용하여 평가

하였다. 운동부하테스트는 실험상 오차를 줄이고 정확한 측정을 위하

여 운동처방실 온도 26 ± 1℃와 습도 60 ± 1%를 유지하였다.

Ergo Spirometry 자동호흡 대사 분석기를 충분히 warming up 시킨 

후, 호흡감도 변환기와 가스 농도를 Calibration 하였다. 운동부하테스

트의 Treadmill을 이용하여 초기 1.7mph, 10%, 3분 지속 후 매 3분마

다 0.8∼0.9mph 속도와 2% 경사도를 증가시키는 Bruce protocol(Bruce 

et al., 1973)을 사용하여 all-out 시점까지 검사하였다. 측정단위는 ㎖/

㎏/min로 하였다.

운동부하테스트 전에 안정시 혈압 및 심박수를 체크하였고, 다음 3가

지 항목 중 2가지 이상인 경우 운동을 VO2max로 간주하였다. 즉, 트

레드밀 부하 증가에도 불구하고 VO2(O2 consumption)값이 더 이상 증

가하지 않거나(leveling-off), 심박수가 예상 최대값 이상일 경우 

(220-age), respiratory exchange ratio(RER)가 1.1이상일 경우일 때 중

단시켰다. 

운동부하중에는 Borg(1982)에 의해 고안된 자각적 운동강도(rating 

of perceived exertion: RPE)에 의해 대상자가 운동강도를 주관적으로 

판단하도록 하였으며, 본인의 의지적으로 더 이상 실시할 수 없는 

all-out 상태에 도달하였을 때, 속도 적응 불가능, 이상 증상 발현 시에 

즉각 정지될 수 있도록 하여 운동 중 불의의 사고를 예방하였다. 운동

직후 정리운동을 한 후 의자에 앉아 최대한 편안한 상태에서 5분간 휴

식을 취하도록 하였다.

운동강도는 저강도(40%VO2R), 고강도(80%VO2R)로 설정하였다. 각 
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강도별 운동시간은 60분으로 Treadmill(SHILLER MTM-1500) 운동을 

실시하였으며, 속도는 운동 중 Ergo Spirometry(CS-200)에 의해 실시

간으로 심박수를 체크하여 목표심박수(target heart rate: THR)에 맞는 

속도로 설정하였다. 운동 후 회복기에는 의자에 앉아서 60분간 완전한 

휴식을 취하였다. 
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 7)  자료 처리

이 연구의 자료 처리는 SPSS win 12.0 통계 프로그램을 이용하였으

며, 측정된 모든 자료의 평균(M)과 표준편차(SD)를 산출하였고, 운동

강도와 측정시간에 따른 항산화 효소와 활성산소의 개별해석을 위하여 

Two-way repeated measure ANOVA를 이용하였다. 측정시기별 개별 

해석을 위한 사후분석은 sheffe를 이용하였다. 모든 통계 수치의 유의

수준은 ɑ=.05로 설정하였다.
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Intensity

Timing 
of blood samples

Low High

Pre EX.
a

329.3 ± 51.2 317.2 ± 53.0

EX.30minb 337.6 ± 59.4 323.8 ± 53.2

EX.60min
c

336.7 ± 54.1 331.8 ± 64.7

Rec.30min
d

328.6 ± 52.0 317.5 ± 50.1

Rec.60mine 321.6 ± 49.2 319.2 ± 58.0

MC a-e, b-e, c-e a-c, c-d, c-e

Table 4. Change of MDA in low and high intensity exercise(U.CARR)

3. 연구 결과

 1) MDA

이 연구에서 저강도(40%VO2R)와 고강도(80%VO2R) 운동에 따른 여

대생의 MDA의 변화는 <Table 4∼6>과 <Fig. 3>에 제시한 바와 같다.

M ± SD

a : significantly difference comparing with pre EX.

b : significantly difference comparing with during EX.  

c : significantly difference comparing with post EX.

d : significantly difference comparing with Rec. 30

e : significantly difference comparing with Rec. 60
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Source SS df MS F

Subject 24923.221 9 2769.247 　

Treat 1962.490 1 1962.490 1.542

Error(treat) 11454.610 9 1272.734 　

Time 2744.660 4.000 686.165 5.416
**

Error(time) 4560.740 36.000 126.687 　

Treat×Time 486.660 1.863 261.269 1.157

Error(treat×time) 3786.740 16.764 225.883 　

Total 49919.121 77.627 7304.475

Table 5. Two-way repeated measure ANOVA on MDA

**
p<.01

처치에 따른 주효과는 F(1,9)=1.542, 처치와 측정시기에 따른 상호작

용 효과는 F(1.863,16.764)=1.157로 나타나 통계적으로 유의한 효과가 

없는 것으로 나타났다(p>.05). 그러나 측정시기에 따른 주효과는 

F(4,36)=5.416으로 유의한 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.01).

따라서 측정 시기에 따라 MDA의 변화는 있으나, 처치에 따른 차이

는 없었으며 각 처치별 시기에 따른 변화 형태에는 차이가 없다고 할 

수 있다. 
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Source Time SS df MS F

Time

pre vs. EX30 555.025 1 555.025 9.179*

pre vs. afterEX 1210.000 1 1210.000 7.431*

pre vs. Rec30 .400 1 .400 .007

pre vs. Rec60 81.225 1 81.225 .899

Error

(time)

pre vs. EX30 544.225 9 60.469 　

pre vs. afterEX 1465.500 9 162.833 　

pre vs. Rec30 480.600 9 53.400 　

pre vs. Rec60 813.025 9 90.336 　

*p<.05

Table 6. Contrast of MDA

통계적으로 MDA에 유의한 효과를 보인 시기에 따른 주효과에 대하

여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 6>과 같다. 구체적으로 살펴보

면, pre-EX30, pre-afterEX 모두 통계적으로 유의하게 증가하였다

(p<.05).
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Timepre duringEX30 afterEX rec30 rec60

MDA
(U.CARR)

250

300
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400
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Low
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Fig. 3. Change of MDA in low and high intensity exercise
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Intensity

Timing 
of blood samples

Low High

Pre EX.
a

2546.1 ± 272.8 2513.5 ± 188.5

EX.30min
b

2402.9 ± 283.5 2626.1 ± 181.9

EX.60min
c

2490.7 ± 306.6 2804.5 ± 250.8

Rec.30min
d

2414.8 ± 298.0 2481.9 ± 266.8

Rec.60min
e

2480.4 ± 239.7 2428.7 ± 242.7

MC a-c, c-d, b-e, c-e a-b, a-d

Table 7. Change of SOD in low and high intensity exercise(μ㏖)

 2) SOD

이 연구에서 저강도(40%VO2R)와 고강도(80%VO2R) 운동에 따른 여

대생의 항산화효소의 변화는 <Table 7∼9>와 <Fig. 4>에 제시한 바

와 같다.

M ± SD

a : significantly difference comparing with pre EX.

b : significantly difference comparing with during EX.  

c : significantly difference comparing with post EX.

d : significantly difference comparing with Rec. 30     

e : significantly difference comparing with Rec. 60
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Source SS df MS F

Subject 335715.664 9 37301.740 　

Treat 270192.040 1 270192.040 2.609

Error(treat) 932130.760 9 103570.084 　

Time 516401.340 2.477 208467.125 5.190
**

Error(time) 895448.860 22.294 40165.067 　

Treat×Time 512441.660 2.711 189029.569 5.990
**

Error(treat×time) 769908.540 24.398 31556.000 　

Total 4232238.864 70.88 880281.625

Table 8. Two-way repeated measure ANOVA on SOD

**
p<.01

처치에 따른 주효과는 F(1,9)=2.609로 유의한 차이가 없었다(p>.05). 

처치와 측정시기에 따른 주효과는 F(2.477,22.294)=5.190, 측정시기에 

따른 상호작용 효과는 F(2.711,24.398)=5.990로 나타나 통계적으로 유의

한 효과가 나타났다(p<.01) 

따라서 측정시기에 따라 처치에 따른 SOD의 변화가 다르다고 할 수 

있다. 
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Source Time SS df MS F

Time

pre vs. EX30 2340.900 1 2340.900 .127

pre vs. afterEX 138768.400 1 138768.400 7.130*

pre vs. Rec30 66341.025 1 66341.025 6.159*

pre vs. Rec60 56625.625 1 56625.625 1.481

Error

(time)

pre vs. EX30 165322.600 9 18369.178 　

pre vs. afterEX 175160.100 9 19462.233 　

pre vs. Rec30 96946.725 9 10771.858 　

pre vs. Rec60 344148.625 9 38238.736 　

Treat×

Time

pre vs. EX30 654336.400 1 654336.400 8.051*

pre vs. afterEX 1199929.600 1 1199929.600 16.845*

pre vs. Rec30 99400.900 1 99400.900 1.356

pre vs. Rec60 3648.100 1 3648.100 .025

Error

(treat×

time)

pre vs. EX30 731461.600 9 81273.511 　

pre vs. afterEX 641088.400 9 71232.044 　

pre vs. Rec30 659718.100 9 73302.011 　

pre vs. Rec60 1300676.900 9 144519.656 　

*p<.05

Table 9. Contrast of SOD

통계적으로 SOD에 유의한 효과를 보인 시기와 처치와 시기간 상호

작용 효과에 대하여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 9>와 같다. 구

체적으로 살펴보면 시기에 따라 pre-afterEX, pre-Rec30에 유의하게 

증가하는 것으로 나타났다(p<.05). 유의한 상호작용 효과가 있는 시기

에 대하여 구체적으로 살펴보면, pre-EX30, pre-EX60에서 고강도 운

동시 증가, 저강도 운동시 감소하였다.
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Timepre duringEX30 afterEX rec30 rec60

SOD
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Fig. 4. Change of SOD in low and high intensity exercise
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4. 논 의

 1) 운동강도에 따른 활성산소의 변화

지나친 산소 섭취는 자연적인 노화과정이나 여러 가지 질환에 있어

서 잠재적인 악영향을 끼친다고 하였다. 하지만, 일반적으로 많은 양의 

산소를 소비할 수 있는 능력은 인체 기관의 효율성을 극대화 할 수 있

는 것으로 인식되고 있는 것이 사실이다(Maxwell, 1995). 지질과산화의 

지표인 혈장 MDA는 체내 세포막에서 다중불포화지방산과 새로운 유

리산소기를 가지고 반응하는 산소 화합물이 증가하여 세포의 손상을 

일으키는 물질 중 하나로서 운동강도와 매우 깊은 연관성을 가지고 있

으며, 운동강도가 높아지면 혈장 MDA수준이 상승되어 더 많은 조직에 

손상을 일으킨다. 반면, 낮은 강도로 운동을 실시하게 되면 MDA가 감

소하므로 조직에 손상을 일으키지 않는다고 보고하였다(류현승, 1998)

이는 Lovlin et al. (1987)의 연구에서 사람의 혈장에서 추출한 MDA 

수준은 VO2max에서 매우 높게 증가하였지만, 중강도(70%VO2max)와 

저강도(40%VO2max)에서는 오히려 감소한다는 보고와 Kanter et al. 

(1993)이 건강한 성인을 대상으로 35분간 최대 유산소 능력의 90% 고

강도로 운동을 실시한 결과 혈장 MDA 수준이 유의하게 증가한다는 

결과 등을 통해 운동시 산화적 손상의 정도는 운동강도와 밀접한 관련

이 있음을 증명하고 있다. 

이 연구에서는 체육학과 여대생에게 저강도(40%VO2R)와 고강도

(80%VO2R)에서 60분간 Treadmill 운동을 실시한 결과, 처치간의 변화 

형태는 차이가 없는 것으로 나타났다. 하지만, 40%VO2R 강도에서는 

MDA가 운동 중에 유의한 변화가 없었으며, 회복 60분에 안정시보다 
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2.34% 유의하게 감소하는 경향을 나타내었다. 이는 안병근(1998), 엄우

섭(2004), 이복환 등(2001)과 Lovlin et al. (1987)의 연구에서 강도별로 

운동을 실시한 결과, 운동으로 발생되는 자유라디칼과 ROS를 외부 항

산화제의 보충없이 자체 메커니즘으로 방어할 수 있는 운동강도로 

70%VO2max 이하 및 VT 또는 VT보다 20% 낮은 수준을 제시한 것

(안병근, 1998; 이복환 등, 2001)과 유사한 강도로서 산화적 손상을 일

으키지 않는 것으로 판단된다.

또한, 80%VO2R 강도에서는 운동 중에 MDA의 생성이 급격하게 증가

하여 운동 전과 비교하였을 때, 운동 직후 4.60% 유의하게 상승하였으나 

회복시에는 안정 상태로 회복되었다. 이와 같은 결과는 Kanter et al. 

(1988)의 연구에서 잘 훈련된 대상자를 대상으로 탈진적 달리기 후에 혈

장과 혈청 모두에서 휴식시 보다 Thiobarbituric acid-reactive 

substance(TBARS) 농도가 77% 증가한다는 것과 중강도 운동과 비교하

여 최대 운동이 LPO 수준을 보다 많이 증가시킨다는 결과와 일치한다

(Toshinai et al., 1998). 또한, 류현승(1998)의 연구에서도 110%AT의 강

도에서 운동 직후에 MDA가 유의하게 증가한다고 하였으며, Alessio & 

Goldfarb (1988), Lovlin et al. (1987)도 고강도 운동 후 활성산소가 증가

한다고 보고하여 운동이 다양한 조직에 MDA함량을 증가시키며, 지질과

산화의 생성 정도가 운동강도에 의존함을 밝혔다(Alessio, 1993; Davies 

et al., 1982; Kanter et al., 1993). 

결과적으로 운동강도별 MDA의 변화 형태는 차이가 없었지만 고강

도에서 유의하게 증가하는 반면, 저강도에서는 운동 후 오히려 감소하

는 경향을 나타냈다. 따라서 이 연구에서는 산화적 손상을 줄일 수 있

으며, 건강 유지하기 위한 운동강도로 저강도(40%VO2R)의 운동을 권

장한다. 하지만 지속적인 훈련에 의해서 점증적으로 운동강도를 증가
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시킨다면 활성산소의 생성 감소는 물론 항산화 효소의 활성을 자극하

여 인체를 보호할 수 있다고 판단된다.  

 2)  운동강도에 따른 항산화 효소의 변화

적당한 유산소성 운동은 항산화 효소의 생성을 비례적으로 증가시

켜 인체를 보호하며(Criswell et al., 1993; Ji, 1993; Kanter et al, 

1985), 지속적인 지구성 훈련은 운동으로 인해 발생하는 산화적 스트

레스를 방어할 수 있는 능력을 향상시킨다고 주장하고 있다. 이는, 

Jenkins et al. (1984)의 연구에서 VO2max가 60㎖/㎏/min보다 높은 

그룹과 VO2max가 60㎖/㎏/min보다 낮은 그룹의 외측광근 내 항산

화 효소를 검사한 결과, 유산소 능력이 높은 그룹이 CAT와 SOD가 

매우 높게 나타났으며, Power et al. (1999)과 오봉석(1999)이 체력의 

상태와 항산화 능력에 관하여 조사한 결과 VO2max와 근육 항산화 

효소(SOD, CAT) 사이에는 높은 상관관계가 있음을 보고하여 체력

과의 연관성을 밝히고 있다. 

이 연구에서 VO2max가 43.89 ± 2.47㎖/㎏/min인 체육학과 여대생에

게 40%VO2R와 80%VO2R의 운동강도로 60분간 Treadmill 운동을 실

시한 결과, 처치간의 변화 형태는 차이가 없는 것으로 나타났다. 하지

만 80%VO2R 강도에서 운동직후 유의하게 증가하였으나, 저강도에서

는 변화가 없는 것으로 나타났다. 이는 Criswell et al. (1993)의 연구

에서 12주간 인터벌 훈련이 쥐 골격근에 미치는 영향에 관하여 관찰

한 결과, 중강도의 지속적인 운동보다 5분간의 고강도 인터벌 트레이

닝을 할 때 항산화 방어력이 우세하다는 연구결과와 같이 높은 강도

에서 뚜렷하게 증가하는 것으로 나타났다. 이러한 결과는 활성산소 생
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성에 반응하여 항산화 능력이 증가하였다고 사료된다.

구체적으로 40%VO2R 강도에서 SOD의 변화는 운동 전과 비교하여 

운동 중 30분에 5.62%, 회복 30분에 5.16%로 유의하게 감소하였고, 운

동 직후와 회복 60분에는 안정 상태를 유지하였다. 이는 류현승(1998)

의 연구에서 80%AT의 운동강도로 운동하였을 경우 운동 직후와 회복 

30분에 혈장 총 항산화능력이 감소하였으나 회복 90분에 안정시 상태

로 회복되어 혈장 총 항산화능력에는 큰 변화를 나타내지 않았다는 보

고와 일치한다. 또한 저강도(<50%VO2max)에서는 활성산소로 인한 손

상이 나타나지 않으므로 항산화 능력이 증가하지 않는 것으로 사료된

다.

80%VO2R의 고강도 운동시 운동 전와 비교하여 운동 중에 증가하였

으며, 운동 직후에 11.58%로 매우 높게 증가하였고, 운동을 마친 후 회

복 30분에 11.50%, 회복 60분에 13.40%로 유의하게 감소하여 안정 상

태를 유지하였다. 이러한 결과는 항산화 방어체계가 활성산소의 상승

과 비례하여 증가한다는 선행 연구와 일치하며, 운동 후 회복기에 

MDA와 SOD 수준이 급격하게 감소하여 안정 상태를 유지하는 등, 고

강도 운동시 MDA와 SOD가 유기적으로 변화하는 것으로 보아 활성산

소 증가에 따른 산화적 스트레스가 항산화 방어 체계에 의해 효율적으

로 방어되어졌다고 판단된다.  

결과적으로 항산화 효소의 증가는 운동강도에 따라 효과의 차이는 

없었지만 고강도(80%VO2R) 운동시 항산화 효소가 유의하게 증가하는 

것으로 나타났다. 이는 항산화 효소의 작용이 일정한 강도(자극) 이상

에서 반응한다고 사료되며, 이 연구에서는 80%VO2R의 높은 운동강도

에서 뚜렷하게 반응하는 것으로 나타났다. 이러한 반응은 고강도시 증

가하는 MDA에 대응하여 나타나는 현상으로 볼 수 있다. 따라서 산화
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적 손상을 예방하기 위한 운동으로 저강도 운동강도를 선택할 것을 권

장하는 바이다. 하지만 대다수의 선행 연구에서 규칙적인 운동이 SOD

의 활성을 증가시키며(Jenkins, 1988; Sjodin et al., 1990), 그 생성량은 

운동강도, 기간, 형태 및 신체적 훈련 상태에 의해 영향을 받는다는 것

으로 볼 때(Sen, 1995), 규칙적으로 운동을 실시하여 SOD의 활성화를 

증대시킬 것을 권장하는 바이다.
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5. 결 론

이 연구에서 운동강도별 측정시기에 따른 활성산소와 항산화 효소를 

관찰한 결과 다음과 같은 결론을 얻었다. 

 1) 저강도 운동시 MDA는 운동을 마친 후 회복 60분에 안정시보다 

유의하게 낮아졌다(p<.05). 고강도 운동시 MDA는 운동직후 유의하게 

증가하였으나(p<.05), 회복기에 안정 상태로 회복하였다. 각 처치에 따

른 변화 형태는 효과의 차이가 없는 것으로 나타났다.

 2) 저강도 운동시 SOD는 운동 중 30분과 회복 30분에 감소하였으

나, 운동직후와 회복 60분에 안정 상태를 나타내었다. 고강도 운동시 

SOD는 운동직후 유의하게 증가하였으며(p<.05), 회복 30분과 60분에 

안정 상태로 회복하였다. 각 처치간의 변화는 고강도에서 운동 중 30

분과 운동직후에 유의하게 증가, 저강도에서 감소하여 차이를 나타냈

다.

이상을 종합해 볼 때, 고강도와 저강도 운동에 따른 MDA의 변화 차

이는 없지만, 고강도 운동시 MDA가 운동직후 유의하게 증가되어 산화

적 스트레스를 증가시키는 것으로 나타났다. 하지만 SOD가 공존하고 

있어 산화적 손상을 방어하고 있는 것으로 사료된다. 반면 저강도 운동

에서는 MDA는 물론 SOD 역시 뚜렷한 변화가 없었으며, 이에 산화적 

손상을 예방하기 위한 운동강도로 저강도 운동을 실시할 것을 권장하

는 바이다. 
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Ⅳ. 심폐체력수준이 신체구성, 대사증후군 

요소 및 동맥경화도에 미치는 영향

(연구과제 Ⅱ)

1. 서  론

한국인의 기대수명이 빠르게 증가함에 따라 중년이후의 삶이 길어졌

으며, 이러한 현상들은 중년이후의 건강관리 및 예방의 중요성을 높이

는 계기가 되었다. 하지만 이시기의 심혈관 및 뇌혈관 질환으로 인한 

조기사망률은 지속적으로 높은 순위를 차치하고 있으며, 이와 관련된 

사회․경제적 비용을 증가시키고 있다(질병관리본부, 2004). 따라서 최

근 연구자들은 심혈관 질환으로 인한 조기사망(mortality)과 당뇨병의 

발병을 예측하고, 관리하기 위한 연구들을 지속적으로 수행하고 있다. 

심혈관 질환의 위험성을 증가시키는 대사증후군은 심폐체력과 역 상

관관계가 있으며(LaMonte et al., 2004), 심폐기능 수준에 따라서 신체

구성 및 혈중 지질 농도를 비교한 결과 심폐기능 수준이 높을수록 체

중(body weight), BMI, WC, TG 농도 및 혈압 등이 유의하게 낮은 반

면, HDL-C 농도는 유의하게 높은 것으로 밝혀져 심폐체력수준이 심혈

관 질환과 연관성이 있음을 보여주고 있다(Farrell et al., 2004). 

관상동맥경화증은 동맥혈관 벽의 지방성분 침착(죽종증)과 혈관 벽의 

경직(경화증)으로 구성된다(Hiromichi et al., 1999). 동맥경화 정도를 

평가하는 많은 방법 중 진동 측정법(oscillometric method)은 상완과 

발목에서 혈압 및 맥파속도를 측정할 수 있는 baPWV를 이용하여 조
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기에 동맥경화증을 예측하고 여러 임상지표로서 활용되고 있다(Akira 

et al., 2003). baPWV는 나이, SBP, 성별과 관련이 있으며(Kubo, 

2002), body weight, BMI, WC, 당화혈색소, 미세단백뇨, TG, 감마구아

노신삼인산, 당뇨병 유병기간 등(Aso et al., 2003; Choi et al., 2004; 

Yokoyama et al., 2003)과 규칙적인 운동에 의해 영향을 받는 것으로 

알려져 있다(백승희 등, 2008; DeSouza et al., 2000; Kingwell et al., 

1997). 

이처럼 심혈관 질환의 강력한 예측인자인 신체활동량, 체력수준과 대

사증후군 요소의 밀접한 관련성은 많은 선행연구에 의해 밝혀지고 있

으나, 심혈관 질환 발생이 높아지는 시기에 있는 중년 남성을 대상으로 

한 국내 연구는 부족한 편이며, 동맥경화도의 지표인 맥파속도에 관한 

연구 또한 매우 미흡한 실정이다.

따라서 이 연구는 좌업생활을 하는 중년남성을 대상으로 심폐체력수

준이 신체구성, 대사증후군 요소 및 맥파속도와 같은 심혈관 질환 위험 

요소들에 미치는 영향을 규명하고자 한다. 
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Variables

Cardiorespiratory fitness levels

Low Moderate High

(n=13) (n=14) (n=15)

Age(yr) 41.46 ± 6.68 41.71 ± 6.14 43.33 ± 7.76

Height(㎝) 171.86 ± 6.43 172.59 ± 5.36 168.91 ± 4.79

Body weight(㎏) 79.14 ± 12.75 73.56 ± 8.85 72.01 ± 9.61

VO2max

(㎖/㎏/min)
36.54 ± 3.61 43.32 ± 2.27 52.60 ± 5.67 

M ± SD

Table 10. Characteristics of subjects

2.  연구 방법

 1) 연구 대상

이 연구의 대상자는 일상생활에서 좌업위주의 생활습관을 가진 S시

에 재직중인 중년 남성 42명을 대상으로 하였다. 모든 대상자는 현재 

혈압, 고지혈증, 당뇨병 및 심박수에 영향을 미치는 약물을 복용하고 

있지 않고, 정형외과적으로 문제가 없는 중년 남성으로 하였다. 모든 

대상자는 이 연구의 내용을 숙지한 후, 동의서를 작성한 후 참가하였

다. 대상자는 ACSM(2005)에서 제시한 심폐체력기준에 따라 평균이하

(low), 평균(moderate), 평균이상(high)으로 구분하였으며, 신체적 특성

은 <Table 10>과 같다.
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Procedure Duration

Design and Planning 2009. 5. ∼ 2009. 6

 Literature Review 2009. 4 ∼ 2009. 8

Contact Subject 2009. 7 ∼ 2009. 8

Measurements 2009. 8 ∼ 2009. 8

Data Analysis 2009. 9 ∼ 2009. 10

Writing Dissertation 2009. 11 ∼ 2009. 12

Table 11. Procedure of study 

 2) 연구 기간 및 절차

이 연구의 기간 및 절차는 <Table 11>에 제시한 바와 같다. 
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 3)  실험 설계

이 연구의 참가자는 심폐체력수준에 따라 Low, Moderate, High로 

분류하였으며, 실험설계는 <Fig. 5>와 같다.

Fig. 5. Design of study 
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Variables
Model

(Company, Nation)
Part of measurement 

Physique 
GM-1000 

(neoGMTEC, Korea)
Height

Body

composition

PRODIGY

(GE, USA)

Body weight, 

% Tissue Fat, 

Lean Mass, Fat mass

BMI

Blood 

pressure

Tango 

(Suntec, USA)

Systolic / Diastolic

blood pressure

Cardiorespiratory

 fitness 

Ergo Spirometry 

CS-200 BP-200 

(SHILLER, Germany)

VO2, VCO2, HR, ECG

Treadmill
MTM-1500 

(SHILLER, Germany)

Arterial stiffness
VP-1000 

(Colin, Japan)
R-baPWV, L-baPWV

Table 12. Equipments of measurement

 4) 측정 장비

이 연구에 사용된 측정 장비는 <Table 12>에 제시한 바와 같다. 
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 5)  측정 항목 및 방법

  (1) 신체구성(body composition)

신체구성 측정은 DEXA(Lunar prodigy, GE, USA)를 이용하여 body 

weight(㎏), %body Fat(%), fat mass(㎏), lean mass(㎏), 그리고 

BMI(㎏/㎡) 등을 측정하였다. 신체구성과 관련된 변인은 12시간 동안

의 공복 후 오전 9시에 측정하였다. 대상자는 X-ray 감쇄 물질(안경, 

벨트, 시계, 보석 등)을 제거하고, 옷을 완전히 탈의한 후 가운을 입고 

측정하였다. 소수점 셋째자리에서 반올림하여 둘째자리까지 표기하였

다. 

  (2) 대사증후군 요소(metabolic syndrome factors)

혈액은 12시간 동안의 공복 후 측정하였으며, TG(Lipase, GK, GPD), 

HDL-C(Enzymatic), glucose(Enzymatic)는 정맥혈에서 채취하여 

ADVIA 1650(Bayer, Japan)을 이용하여 측정하였다. 측정단위는 ㎎/㎗

로 하였다.

혈압의 측정은 의자에 5분간 기대어 안정을 취한 후 FT-750R 

(Jawon Med., Korea)을 이용하여 2회 측정한 후 평균값을 산출한 값

을 이용하였으며, 측정단위는 mmHg로 하였다.

WC는 직립자세에서 숨을 편하게 내쉬고 양측 발 간격을 어깨 넓이 

정도로 벌려 서서 줄자가 피부를 압박하지 않게 배꼽과 수평을 유지하

도록 하여 늑골 하단부와 장골능 상부의 중간 부위를 0.1㎝단위로 하

여 측정한 수치로 하였다.
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  (3) 운동부하테스트 및 체력수준 판정

운동부하테스트는 실험상 오차를 줄이고 정확한 측정을 위하여 운동

처방실 온도 26 ± 1℃와 습도 60 ± 1%를 유지하였다. 

Ergo Spirometry 자동호흡 대사 분석기를 충분히 준비운동을 시킨 

후, 호흡감도 변환기와 가스 농도를 Calibration을 하였다. 운동부하테

스트의 Treadmill을 이용하여 초기 1.7mph, 0%로 3분 지속 후, 3분과 

6분째 5%경사도 증가, 그 후 3분마다 0.8∼0.9mph 속도와 2% 경사도

를 증가시키는 Modified bruce protocol(Franks et al., 1998)을 사용하

여 all-out 시점까지 검사하였다.

운동부하테스트 전에 안정시 혈압 및 심박수를 체크하였고, 다음 3가

지 항목 중 2가지 이상인 경우 운동을 VO2max로 간주하였다. 즉, 트

레드밀 부하 증가에도 불구하고 VO2값이 더 이상 증가하지 않거나

(leveling-off), 심박수가 예상 최대값 이상일 경우 (220 - age), RER이 

1.1이상일 경우일 때 중단시켰다. 

운동부하중에는 Borg(1982)에 의해 고안된 RPE에 의해 대상자가 운

동강도를 주관적으로 판단하도록 하였으며, 본인의 의지적으로 더 이상 

실시할 수 없는 all-out 상태에 도달하였을 때, 속도 적응 불가능, 이상 

증상 발현 시에 즉각 정지될 수 있도록 하여 운동 중 불의의 사고를 

예방하였다. 운동직후 정리운동을 한 후 의자에 앉아 최대한 편안한 상

태에서 5분간 휴식을 취하도록 하였다.

심폐체력수준에 따른 구분은 ACSM(2005)에서 제시한 최대유산소능

력에 대한 백분위 수치를 이용하여 분류하였으며 30%를 평균이하, 

50%를 평균, 70%를 평균이상으로 하였다<Table 13>. 측정단위는 ㎖/

㎏/min로 하였다.
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Percentage
(%)

 Age(yr)
90 80 70 60 50 40 30 20 10

40∼49

(n=13,109)
50.6 49.0 45.8 44.2 41.0 39.4 36.2 34.6 31.4

50∼59

(n=5,641)
49.0 44.2 41.0 39.4 37.8 36.2 34.6 31.4 29.9

Table 13. Percentage of VO2max                      (㎖/㎏/min)

 (4) baPWV

동맥경화도의 지표인 동맥경직(arterial stiffness)을 평가하는 

baPWV 측정은 VP-1000(Colin Co., Japan)을 이용하여 앙아위 자세 

(supine position)로 상완과 발목에서 측정하였으며, 대상자는 측정 전 

30분전에 실험실에 도착하여 지나친 움직임으로 인한 측정값의 오차를 

막기 위해 5분간 침상에 눕게 하여 안정시킨 후 좌흉골 가장자리에 전

극을 부착시키고 상완과 발목에 plethy mographic sensor cuff를 감아 

맥박의 용적파형이 기록되었고, 사지의 혈압은 oscillometric 방법을 사

용하여 측정하였다. 또한 신장을 이용하여 계산된 상완과 발목 사이의 

거리와 그 거리를 통과하는데 소요되는 시간이 측정되어 양측 baPWV

가 산출되며, 총 검사시간은 5분이 소요되었다. baPWV는 맥파의 이동

거리(㎝) 대 전달시간(sec: s)의 비로 나타낸 것이다. 측정단위는 ㎝/s

으로 하였다.
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 6)  자료 처리

모든 자료는 SPSS 17.0으로 분석하였으며, 평균과 표준편차를 제시

하였다. 또한, 대사증후군 요소, 신체구성 및 동맥경직도 항목의 체력수

준별 차이를 알아보기 위해서 one-way ANOVA를 실시하였다. 

one-way ANOVA를 실시하기 전 Q-Q도표를 이용하여 자료의 정상성

을 검증하였으며, Box-plot을 통하여 이탈치(outlier)를 확인한 후 이탈

치에 해당하는 자료는 결측치(missing valuse: mv)로 처리하였다. 

one-way ANOVA에서 등분산 가정이 만족되지 않았을 경우 welch' 

test를 실시하였으며, one-way ANOVA와 welch' test 결과에서 유의

한 차이가 나타난 항목에 대하여 scheffe와 Dunnett's T3를 이용하여 

사후검증을 실시하였다. 모든 통계치의 유의수준은 ɑ=.05로 설정하였

다.
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Variables

Cardiorespiratory fitness levels

Low Moderate High

n
(mv)

n n
(mv)

Body 

weight(㎏)
13 79.00 ± 12.72 14 73.88 ± 9.10 

14

(1) 
70.59 ± 7.93 

Lean 

mass(㎏)

12

(1)
52.70 ± 4.92 14 53.79 ± 4.75

14

(1) 
52.52 ± 4.52

Fat 

mass(㎏)
13 22.17 ± 7.47 14 17.07 ± 5.75 15 15.47 ± 6.27

% Tissue 

fat(%)
13 28.48 ± 5.99 14 23.61 ± 5.81 15 21.89 ± 7.41 

BMI

(㎏/㎡)

12

(1)
27.52 ± 2.69 14 24.71 ± 2.83

14

(1)
25.63 ± 2.36

WHR
12

(1)
0.92 ± 0.04 14 0.89 ± 0.04

12

(3)
0.91 ± 0.02

M ± SD

mv : missing value

Table 14. Body composition according to baseline cardiorespiratory 

fitness levels

3.  연구 결과

이 연구는 심폐체력 수준(Low, Moderate, High)이 심혈관 질환에 미

치는 영향을 알아보는데 그 목적이 있으며, 체력수준별 신체구성, 대사

증후군 요소, baPWV를 측정하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

 1) 신체구성

 

체력 수준에 따른 신체구성의 차이는 <Table 14∼15>, <Fig. 6∼

11>에 제시한 바와 같다.
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Variables　 SS
df

(welch)
MS

F

(welch)
MC

Body

weight(㎏)

BG 481.79 2 240.9 2.39

WG 3835.27 38 100.93

Total 4317.06 40

Lean 

mass(㎏)

BG 12989407.28 2 6494703.64 0.29

WG 825493300.3 37 22310629.74

Total 838482707.6 39

Fat 

mass(㎏)

BG 334169601.2 2 167084800.6 3.95
*

a>c

WG 1650504648 39 42320631.99

Total 1984674249 41

%Tissue

fat(%)

BG 318.69 2 159.34 3.79
*

a>c

WG 1639 39 42.03

Total 1957.69 41

BMI

(㎏/㎡)

BG 52.05 2 26.03 3.75
*

a>b

WG 256.64 37 6.94

Total 308.7 39

WHR
BG 0.01

2.00

(2.00)
0

3.79
*

(2.76)

WG 0.04
35.00

(20.04)
0

Total 0.05 37

*p<.05

BG: between group, WG: within group

a: Low cardiorespiratory fitness

b: Moderate cardiorespiratory fitness

c: High cardiorespiratory fitness

Table 15. Body composition according to baseline cardiorespiratory 

fitness levels of ANOVA
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%tissue fat는 F(2,39)=3.79, fat mass는 F(2,39)=3.95, BMI는 F(2,37)

=3.75로 체력수준에 따른 유의한 차이를 보였다(p<.05). 그러나 body 

weight는 F(2,37)=.29, lean mass는 F(2,38)=2.39, WHR은 등분산 가정 

위배로 welch' test를 실시한 결과 statistic(2,20.04)=2.76으로 나타나 

유의한 차이가 없었다(p>.05).

신체구성에서 통계적으로 유의한 차이를 보인 요소들의 구체적인 분

석을 위한 사후검정 결과는 %tissue fat과 fat의 경우 체력수준이 낮은 

그룹이 높은 그룹보다, BMI의 경우 체력수준이 낮은 그룹이 보통인 그

룹보다 유의하게 높은 것으로 나타났다(p<.05).
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Cardiorespiratory Fitness Level
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Body weight
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Fig. 6. Body weight according to cardiorespiratory 

fitness 
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Fig. 7. Lean mass according to cardiorespiratory 

fitness
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Cardiorespiratory Fitness Level

Low Moderate High

Fat mass
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Fig. 8. Fat mass according to cardiorespiratory 

fitness

Cardiorespiratory Fitness Level

Low Moderate High

%Tissue fat
(%)

15

20

25

30

35

40

*

Fig. 9. %Tissue fat according to cardiorespiratory 

fitness 
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Cardiorespiratory Fitness Level

Low Moderate High

BMI
(kg/m2)
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Fig. 10. BMI according to cardiorespiratory 

fitness
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Fig. 11. WHR according to cardiorespiratory 

fitness
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Variables

Cardiorespiratory fitness levels

Low Moderate High

n
(mv)

n
(mv)

n
(mv)

SBP

(mmHg)

11
(2) 129.82 ± 9.34 14 122.57 ± 7.55 15 120.73 ± 10.21 

DBP

(mmHg)

12
(1) 84.00 ± 8.15 14 79.29 ± 7.74 15 75.87 ± 6.94 

TG

(㎎/㎗)
13 167.85 ± 89.43 14 134.14 ± 83.96 

10
(5) 84.70 ± 20.45 

HDL-C

(㎎/㎗)
13 50.05 ± 11.71 14 53.10 ± 6.28 

14
(1) 54.09 ± 7.70 

Glucose

(㎎/㎗)
13 97.00 ± 6.54 14 94.43 ± 7.57 15 93.73 ± 10.05 

WC

(㎝)

12
(1)

92.10 ± 9.27 14 85.56 ± 9.59 15 83.47 ± 8.70 

M ± SD

mv : missing value

Table 16. Metabolic syndrome factors of subjects according to 

baseline cardiorespiratory fitness levels

 2) 대사증후군 요소

체력 수준에 따른 대사증후군 요소의 차이는 <Table 16∼17>, <Fig. 

12∼17>에 제시한 바와 같다.
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Variables　 SS
df

(welch)
MS

F

(welch)
MC

SBP

(mmHg)

BG 560.38 2 280.19 3.37
*

WG 3072 37 83.03

Total 3632.38 39

DBP

(mmHg)

BG 441.36 2 220.68 3.84
*

a>c

WG 2182.59 38 57.44

Total 2623.95 40

TG

(㎎/㎗)
BG 39127.2

2.00

(2.00)
19563.6

3.48*

(6.82
**
)

a>c

WG 191369.51
34.00

(18.79)
5628.51

Total 230496.7 36

HDL-C

(㎎/㎗)
BG 118.32

2.00

(2.00)
59.16

.77

(.54)

WG 2929.04
38.00

(23.63)
77.08

Total 3047.36 40

Glucose

(㎎/㎗)

BG 80.61 2 40.31 .59

WG 2674.36 39 68.57

Total 2754.98 41

WC

(㎝)

BG 524.37 2 262.19 3.11

WG 3201.32 38 84.25

Total 3725.7 40

*p<.05, **p<.01 

BG: between group, WG: within group

a: Low cardiorespiratory fitness

c: High cardiorespiratory fitness

Table 17. Metabolic syndrome factors of subjects according to 

baseline cardiorespiratory fitness levels of ANOVA
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SBP는 F(2,37)=3.37, DBP는 F(2, 38)=3.84로 유의한 차이를 보였으

며(p<.05), TG는 등분산 가정 위배로 인하여 welch' test를 실시한 결

과 statistic(2, 18.79)=6.82로 나타나 체력수준에 따라서 유의한 차이를 

보였다(p<.01). 하지만 HDL-C는 등분산 가정 위배로 인해 welch' test

를 실시한 결과 statistic(2,23.63)=.54로 나타났으며, glucose와 WC는 

각각 F(2,39)=.59, F(2,38)=3.11로 통계적으로 유의한 차이는 없었다

(p>.05).

대사증후군 요소에서 통계적으로 유의한 차이를 보인 요소들의 구체

적인 차이를 검증하기 위한 사후검정 결과는 DBP와 TG 모두 체력수

준이 낮은 그룹이 높은 그룹보다 유의하게 높은 것으로 나타났다. 그러

나 SBP는 ANOVA 분석결과 체력수준에 따라 유의한 차이를 보였지

만, 사후검정 결과에서는 체력수준 간에 유의한 차이가 없었다(p>.05). 
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Cardiorespiratory Fitness Level
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Fig. 12. SBP according to cardiorespiratory fitness
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Fig. 13. DBP according to cardiorespiratory fitness
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Fig. 14. TG according to cardiorespiratory fitness 
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Fig. 15. HDL-C according to cardiorespiratory 

fitness
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Cardiorespiratory Fitness Level
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Fig. 16. Glucose according to cardiorespiratory 

fitness
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Fig. 17. WC according to cardiorespiratory 

fitness
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Variables　

Cardiorespiratory fitness levels

Low Moderate High

n n n
(mv)

R-baPWV 

(㎝/s)
13

1317.77 

± 148.16 
14 

1235.21 

± 74.57 

14
(1)

1235.21 

± 88.79 

L-baPWV 

(㎝/s)
13

1285.23 

± 132.05 
14 

1221.57 

± 78.70 

13
(2) 

1211.77 

± 74.41 

M ± SD

mv:  missing value

Table 18. baPWV of subjects according to baseline cardiorespiratory 

fitness levels

Variables　　 SS df(welch) MS F(welch)

R-baPWV

(㎝/s)

BG 60506.73 2.00(2.00) 30253.37 2.62(1.72)

WG 438191.02 38.00(23.48) 11531.34

Total 498697.76 40

L-baPWV

(㎝/s)

BG 41676.73 2 20838.37 2.16

WG 356214.04 37 9627.41

Total 397890.78 39 　 　

BG: between group, WG: within group

Table 19. baPWV of subjects according to baseline cardiorespiratory 

fitness levels of ANOVA

 3) baPWV

체력 수준에 따른 baPWV의 차이는 <Table 18∼19>, <Fig. 18∼

19>에 제시한 바와 같다. 
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L-baPWV는 F(2,37)=2.16, R-baPWV는 등분산 가정 위배로 welch‘ 

test를 실시한 결과 statistic(2,23.48)=1.72로 나타나, 처치집단 간 유의

한 차이가 없었다(p>.05). 
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Cardiorespiratory Fitness Level
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Fig. 18. R-baPWV according to cardiorespiratory 

fitness
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Fig. 19. L-baPWV according to cardiorespiratory 

fitness
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4. 논  의

일반적으로 심폐체력은 신체활동시 골격근에 산소를 공급하기 위한 

순환과 호흡계의 능력으로 알려져 있으며(Rebecca, 2005), 심폐체력의 

저하는 비만(Laukkanen et al., 2001), 인슐린 감수성 저하(Stewart, 

2002), 대사증후군 발생을 증가시킨다(Lakka et al., 2003).

이 연구는 좌업 위주의 생활습관을 가진 중년 남성들의 심폐체력 수

준에 따른 신체구성, 대사증후군 요소 및 맥파속도와 같은 동맥경화지

표의 차이를 규명하고, 심혈관 질환 예방을 위해 보다 체계적인 자료를 

제공하고자 하였다. 

먼저 신체구성 항목 중 비만의 정도를 나타내는 fat mass, %tissue 

fat, BMI, WHR 모두 체력수준이 낮은 그룹에서 유의하게 높게 나타났

다. 이러한 결과는 Lee et al. (2005)과 Wong et al. (2004)의 연구결과 

체력수준이 높을수록 복부지방, WC가 낮아진다는 것과 일치한다. 이러

한 결과는 신체활동부족으로 인해 체력수준이 낮아진 것이며

(Laukkanen et al., 2001), 결국 비만과 비만으로 인한 심혈관 질환을 

유발하게 된다(Wei et al., 1999).

특히 한국인을 포함한 아시아인은 서양인과 달리 BMI가 상대적으로 

낮음에도 불구하고, 복부비만 혹은 상체비만 유병률이 높게 나타나는데

(김광덕, 2004; Moon et al., 2002; Zhou et al., 2002), 이러한 복부비만, 

WC 등은 체력수준과 함께 건강 위험 예측인자로 알려지고 있다. 

또한, 신체활동과 심폐체력은 대사증후군 유병률과 역상관 관계가 있

으며(Farrell et al., 2004; Jurca et al., 2004), 심폐체력 1MET 증가는 

비치명적 관상동맥 사고와 사망률을 감소시킨다고 하였다(Laukkanen 

et al., 2001).
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이 연구에서 대사증후군 요소를 측정결과, 혈압과 TG는 체력수준이 

낮은 그룹에서 유의하게 높게 나타나 선행연구와 일치하였고, HDL-C

는 체력수준이 높은 그룹이 다소 높아지는 경향을, glucose는 낮은 그

룹이 높은 결과를 나타내고 있다. 이러한 결과는 Aronson et al. 

(2004), Farrell et al. (2004)과 Paul et al. (2003)이 심폐기능수준이 높

을수록 body weight, BMI, WC, glucose, TG 농도 및 혈압 등이 유의

하게 낮았으며, HDL-C 농도가 유의하게 높게 나타났다는 결과와 일치

하며, 심폐기능 수준이 대사적 이상의 예견인자와 관련이 있음을 증명

하고 있다. 

최근 baPWV와 심혈관 질환 위험 요소와의 관련성에 관한 연구가 

진행되고 있으며(Lin et al., 2009; Satoh et al., 2009), baPWV의 개선

을 위한 운동의 효과를 제시하고 있다(백승희 등, 2008; Iemitsu et al., 

2008).

baPWV는 동맥 경직도를 수치화함으로써, 동맥경화증의 정도를 예측

하고 심혈관 질환을 예측하는 지표로 사용되고 있다. 맥파속도는 혈관

이 딱딱해 질수록, 내강이 좁을수록, 두께가 두꺼울수록 빨라지게 되며, 

빠른 속도지수(high velocity)는 대동맥의 동맥경화와 관상동맥 질환의 

위험을 암시한다. 

이 연구에서 심폐체력수준에 따른 baPWV의 차이를 살펴본 결과, 

R-baPWV, L-baPWV 모두 체력수준이 낮을수록 맥파속도가 높은 경

향을 나타내고 있으나 유의한 차이는 없었다. 이는 개인의 편차가 크게 

작용하여 차이가 없는 것으로 나타난 것으로 판단되며 향후 측정인원

의 증가를 통해 오차를 줄인다면 체력에 따른 효과가 나타날 것이라 

판단된다. 

baPWV에 관한 연구는 주로 심혈관 질환과의 관계에 관한 연구들이 
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주가 되고 있으며, 심폐체력수준과 연관되어 나온 연구는 미흡한 실정

이다. 하지만 유산소 운동에 의해 혈관탄성에 긍정적인 반응을 보인다

는 연구결과를 종합해 볼 때(이종호, 2003; Alan et al., 2001), 심폐체

력 수준의 증가가 맥파속도에 영향을 줄 것이라고 판단된다. 차후연구

에서는 개인의 질병에 의해 나타날 수 있는 오차를 최소화하기 위해 

사례수를 늘려 측정할 것을 권장하는 바이다.
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5. 결  론

이 연구는 좌업생활을 하는 중년 남성 42명을 대상으로 심폐체력수

준이 신체구성, 대사증후군 요소 및 baPWV에 미치는 영향을 살펴보

고 심폐체력과 심혈관 질환 위험 요소와의 관련성을 알아보고자 하였

으며, 다음과 같은 결론을 나타냈다. 

 1) 심폐체력 수준에 따라 심폐체력수준이 낮을수록 신체구성 중 

body weight, %tissue fat, fat mass, BMI가 유의하게 높아지는 것으

로 나타났다(p<.05).

 2) 심폐체력 수준에 따라 심폐체력수준이 낮을수록 대사증후군 요

소 중 SBP, DBP, TG는 유의하게 높아지는 것으로 나타났다(p<.05). 

하지만 glucose와 WC에서는 유의한 차이가 없었다. 

 3) 심폐체력 수준에 따라 baPWV는 유의한 차이가 없었다. 

이상의 결과를 종합해보면, 심폐체력수준은 비만과 관련된 신체구성

과 대사증후군 요소와 밀접한 연관성을 가지고 있는 것으로 나타나고 

있어 심혈관 질환의 위험인자로 판단되므로 심폐체력의 증가는 심혈관 

질환 예방차원에서 고려되어야 할 것이다. 하지만, baPWV의 뚜렷한 

차이가 나타나지 않아 동맥경직도와의 관계는 입증하지 못하였다. 향

후 보다 정확한 결과를 도출하기 위해 사례수를 보강하여 중년기 심폐

체력과 동맥경직도에 관하여 증명할 필요가 있다. 
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Ⅴ. 12주간 유산소운동이 신체구성, 

대사증후군 요소, 염증반응지표 및 

 동맥경화도에 미치는 영향(연구과제 Ⅲ)

1. 서  론

신체활동 감소와 지나친 에너지 섭취는 비만인구의 급속한 증가를 

야기하고 있다. 이러한 비만인구의 급속한 증가는 전 세계적으로 심각

한 건강상의 문제를 일으키고 있으며, 주요 질병의 위험요인으로 그 중

요성이 더욱 커지고 있다(David et al., 2005). 

비만이란 단순히 체중이 무겁다는 것보다 과도하게 지방이 체내에 

축적되어 있는 상태를 말한다. 비만인 사람은 인슐린 저항성, 당뇨병

(McKeigue et al., 1991), 고혈압, 고지혈증, 심혈관계 질환(Janet & 

Torpy, 2003)과 일부 암의 유발(Louis, 2002), 수면 장애, 통풍, 관절질

환(David et al., 2005) 등의 건강관련 위험 요소 증가로 인해 사망률을 

증가시키는 원인이 되며, 기대수명을 단축시키는 역할을 한다. The 

Center for Disease Control(CDC)(2009)에서는 일반 성인의 경우 BMI

가 30㎏/㎡이상일 경우를 비만으로 규정하고 있다. 그러나 BMI가 정상

이라 할지라도 WC나 WHR이 높으면 심혈관계 질환 발생 위험이 증

가하는 것으로 알려져 있어 일반적인 비만 뿐만 아니라 비만의 형태 

역시 고려되어야 할 사항으로 지적되고 있다(Despres, 1998; 

Matsuzawa et al., 1995; McKeigue et al., 1991). 

비만으로 인해 발생이 증가되는 대사증후군에 관하여 여러 학자들은 



- 87 -

발병 원인을 환경적 측면에서 비만과 운동부족(NCEP, 2001), 인슐린 

저항성(WHO, 1999), 염증반응(Festa et al., 2000)으로 보고 있다. 

대사증후군의 발병기전으로 인슐린 저항성이 대사증후군의 발병에 

핵심 역할을 하는 것으로 보고하고 있다(Ferrannini & Balkau, 2002). 

최근 염증지표가 비만과 연관된 대사증후군의 중요한 기전으로 알려지

고 있으며, 만성질환의 건강이상을 조기 발견할 수 있는 인자로 알려짐

에 따라 지속적인 연구가 이루어지고 있다. 

비만을 비롯한 비만관련 대사증후군의 예방 및 개선을 위해서 규칙

적인 운동은 매우 중요한 요소이며 권장되어야 할 사항이다(김영혜, 양

영옥, 2005; Duncan, 2006; Gudat et al., 1998). 규칙적인 운동은 체중 

감량과 내장지방 감소(Ross et al., 2000; U.S. Department of Health 

& Human Service(D.H.H.S.), 1996), 인슐린 감수성을 증가(Ross et al., 

2000), 혈장 TG 감소, HDL-C 증가(Leon & Sanchez, 2001; D.H.H.S., 

1996) 및 혈압의 감소와 같이 심혈관 질환 위험인자 개선에 긍정적인 

효과를 가져 오는 것으로 알려지고 있다. CDC와 ACSM은 만성질환을 

예방하기 위해 매일 중강도의 운동을 최소 30분 이상 꾸준히 실시하는 

것이 바람직하다고 권장하고 있고(CDC, 1995; Pate. et al., 1995), Food 

& Nutrition Board of the National Institute of Medicine(IOM)은 매일 

중강도의 신체활동을 최소 60분 이상해야 체중감량에 효과적이라고 권

장하고 있다. 하지만 이는 개인차를 고려하지 못한 지침이므로 개인의 

상태를 고려하여 질환을 개선하기 위한 보다 구체적이며, 체계적인 운

동프로그램의 개발과 보급이 절실히 요구된다.  

따라서 기존의 심혈관 질환 위험 요소 개선을 위한 연구들은 적정 

운동강도(Dohm et al., 1977; Girandola, 1976; Kim et al., 2007; 

Sherwood et al., 2000; Tremblay et al., 1990)와 운동량을 제시하고 
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있다(강현식 등, 2006). 또한 VO2max의 40∼70% 정도의 저·중강도 운

동은 심혈관 질환 위험인자를 개선(ACSM, 2005) 할 수 있는 적정 운

동강도로 알려지고 있지만, 운동시간, 빈도는 개개인의 체력수준과 신

체적 상태를 고려하여 설정하는 것이 바람직하다. 이에 강현식 등

(2006)은 비만과 비만 관련 대사증후군의 개선을 위해 운동은 강도보

다 적정 운동량을 설정하여 실시하는 것이 효과적이라고 주장하며, 한

국인의 비만관련 대사증후군 지표를 개선시키기 위한 적정 운동량은 

주당 1,600㎉로 보고하였다. ACSM(2005)에서는 혈중 지질 수준의 개

선 등을 위해 주당 최소 1,000㎉, 최대 3,500㎉의 운동 에너지 소비를 

권장하였고, 비만 개선을 위해 주당 2,000㎉∼2,500㎉의 에너지가 소비

되는 운동량을 권고하고 있다(ACSM, 2005). 

하지만 운동량은 개인의 질환 유무 및 체력수준에 따라 효과가 다르

게 나타날 것으로 판단되며, 참가자의 상태를 고려하여 효과의 차이를 

규명한 연구는 미흡하므로 이에 대한 연구가 필요하다. 

따라서 이 연구는 12주간 유산소운동이 대사증후군 위험 요소와 관

련된 질환상태(정상, 비만, 대사증후군)에 따라 중년 성인의 신체구성, 

대사증후군 요소, baPWV, 염증지표 및 심폐체력에 미치는 영향을 규

명하고 대상에 따른 운동의 효과를 규명하고자 한다.
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Group

 Variables

Normal

(n=9)

Obesity

(n=10)

Metabolic

Syndrome

(n=10)

Age(yr) 42.22 ± 4.68 41.80 ± 4.69 43.10 ± 7.19

Height(㎝) 165.71 ± 10.83 166.01 ± 8.26 163.27 ± 8.94

M ± SD

Table 20. Characteristics of subjects

2.  연구 방법

 1) 연구 대상

이 연구의 대상자는 S시 소재 J청사에서 좌업 위주로 근무하는 남녀 

29명을 대상으로 하였다. 대상자 분류는 복부비만, 이상지질혈증(높은 

TG, 낮은 HDL-C), 높은 혈압, 높은 공복시 glucose 중 3가지 이상의 

요인을 가지고 있는 10명(남5, 여5)을 대사증후군 그룹, BMI 25㎏/㎡이

상, %body fat이 30% 이상인자 10명(남5, 여5)을 비만그룹 그리고 이

외의 9명(남5, 여4)을 정상그룹으로 구분하였다.  

모든 대상자에게는 연구의 목적 및 조사 내용을 충분히 인지시켜 연

구에 자발적으로 참가하도록 유도하였으며, 신체적․생리적 특성은 

<Table 20>과 같다. 
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Procedure Duration

Design and Planning 2009. 1. ∼ 2009. 2

 Literature Review 2009. 2 ∼ 2009. 5

Contact Subject 2009. 3 ∼ 2009. 3

Measurements and Exercise 2009. 4 ∼ 2009. 8

Data Analysis 2009. 9 ∼ 2009. 10

Writing Dissertation 2009. 11 ∼ 2009. 12

Table 21. Procedure of study

 2) 연구 기간 및 절차

이 연구의 기간 및 절차는 <Table 21>과 같다. 
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 3)  실험 설계

이 연구의 참가자는 12주간 유산소 운동에 참가하였으며, 실험설계는 

<Fig. 20>과 같다.

Fig. 20. Design of study
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Variables
Model

(Company, Nation)
Part of measurement 

Physique 
GM-1000 

(neoGMTEC, Korea)
Height, Weight

Body

composition

PRODIGY

(GE, USA)

Body weight

%Tissue fat,  

Lean mass, Fat mass,

In-body 4.0

(Biospace, Korea)
BMR, WHR

Graded 
Exercise Test

Ergo Spirometry 

CS-200 BP-200 

(SHILLER, Germany)

VO2, VCO2, HR, ECG

Treadmill
MTM-1500 

(SHILLER, Germany)

Arterial 
stiffness

VP-1000 

(Colin, Japan)

Blood pressure, HR 

PWV, ABI

Polar
Polar

(Polar Electro, Finland)
HR

Table 22. Equipments of measurement

 4) 측정 장비

이 연구를 위해 사용된 측정장비는 <Table 22>와 같다. 
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 5)  측정 항목 및 방법

  (1) 체격 측정

체격 측정은 Lohman (1992)의 방법을 이용하여 오전 09:00∼12:00사

이에 이루어졌으며 신장은 디지털 신장계를 이용하여 대상자에게 눈과 

턱이 수평위치 직립 자세를 취하게 한 후, 발바닥에서 두 정점까지 수

직거리를 계측하였다. 측정단위는 0.1㎝로 하였으며, 소수점 셋째자리에

서 반올림하여 둘째자리까지 표기하였다.   

  (2) 신체구성 측정

신체구성 측정은 DEXA(Lunar prodigy, GE, USA)를 이용하여 body 

weight(㎏), %tissue fat(%), %region fat(%), fat mass(㎏), tissue 

mass(㎏), lean mass(㎏), 그리고 BMI(㎏/㎡) 등을 측정하였다. 신체구

성과 관련된 변인은 12시간 동안의 공복 후 오전 9시에서 11시 사이에 

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

제거하고, 옷을 완전히 탈의한 후 가운을 입고 측정하였다. Center line

에 맞춰 눕히고, 피검자의 머리와 Top line 사이에 1∼2㎝정도 간격을 

두고, 양손은 쭉 펴고 손가락을 붙이도록 하였다. 또한 대상자가 움직

이는 것을 방지하기 위해 두 개의 Straps로 무릎과 발목을 고정시키고 

약 10분간 측정하였다.

기초대사량(basal metabolic ratel: BMR)(㎉)과 WHR은 Inbody 

4.0(Biospace, Korea)을 이용하여 측정하였다. 
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  (3) VO2max의 산출을 위한 운동부하테스트

모든 대상자는 운동부하테스트를 이용하여 유산소성 운동능력의 지

표로 사용되는 VO2max를 평가하였다. 

모든 대상자를 대상으로 검사 전 기초의학 검사를 통해 위험요인을 

가지고 있는지 여부를 철저하게 점검하여 사고를 미연에 예방하도록 

노력하였고, 이 연구의 목적 및 측정 기구에 대한 충분한 설명을 한 후 

운동검사 동의서에 서명을 받았다.

운동부하테스트는 실험상 오차를 줄이고 정확한 측정을 위하여 실험

실 온도 26 ± 1℃와 습도 60 ± 1%를 유지하였다. Ergo Spirometry 자

동호흡 대사 분석기를 충분히 준비운동을 시킨 후, 호흡감도 변환기와 

가스 농도를 Calibration 하였다. 운동부하테스트의 Treadmill을 이용하

여 초기 1.7mph, 0%로 3분 지속 후, 3분과 6분째 5%경사도 증가, 그 

후 3분마다 0.8∼0.9mph 속도와 2% 경사도를 증가시키는 Modified 

bruce protocol(Franks et al., 1998)을 사용하여 all-out 시점까지 검사

하였다.

운동부하테스트 전에 안정시 혈압 및 심박수를 체크하였고, 다음 3가

지 항목 중 2가지 이상인 경우 운동을 VO2max로 간주하였다. 즉, 트

레드밀 부하 증가에도 불구하고 VO2값이 더 이상 증가하지 않거나

(leveling-off), 심박수가 예상 최대값 이상일 경우 (220-age), RER가 

1.1이상일 경우일 때 중단시켰다. 

운동부하중에는 Borg(1982)에 의해 고안된 자각적 운동강도 RPE에 

의해 대상자가 운동강도를 주관적으로 판단하도록 하였으며, 본인의 의

지적으로 더 이상 실시할 수 없는 all-out 상태에 도달하였을 때, 속도 

적응 불가능, 이상 증상 발현 시에 즉각 정지될 수 있도록 하여 운동 

중 불의의 사고를 예방하였다. 운동직후 정리운동을 한 후 의자에 앉아 
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최대한 편안한 상태에서 5분간 휴식을 취하도록 하였다.

측정시의 변인은 Breath by Breath의 방법으로 분석되었다. 검사항

목은 체중당 산소섭취량(VO2 / body weight), HR, 분당환기량(V
entilation: VE), 혈압 등을 측정하였다. 

  (4) 대사증후군 요소 판정

대사증후군 판정을 위해 WC, 혈압, TG, HDL-C, glucose를 측정하

였다. 혈액은 12시간 동안 공복 후 측정하였으며, TG(Lipase, GK, 

GPD), HDL-C(Enzymatic), glucose(Enzymatic)는 정맥혈에서 채취하

여 ADVIA 1650(Bayer, Japan)을 이용하여 측정하였다. 측정단위는 ㎎

/㎗로 하였다. 

혈압의 측정은 의자에 5분간 기대어 안정을 취한 후 FT-750R 

(Jawon Med., Korea)을 이용하여 2회 측정한 후 평균값을 이용하였으

며, 측정단위는 mmHg로 하였다.

WC는 직립자세에서 숨을 편하게 내쉬고 양측 발 간격을 어깨 넓이 

정도로 벌려 서서 줄자가 피부를 압박하지 않게 배꼽과 수평을 유지하

도록 하여 늑골 하단부와 장골능 상부의 중간 부위를 0.1㎝단위로 하

여 측정한 수치로 하였다.

  (5) baPWV

동맥경화도의 지표인 동맥경직을 평가하는 baPWV는 VP-1000(Colin 

Co., Japan)을 이용하여 앙아위 자세로 상완과 발목에서 측정하였으며, 

대상자는 측정 30분전에 실험실에 도착하여 지나친 움직임으로 인한 

측정값의 오차를 막기 위해 5분간 침상에 눕게 하여 안정시킨 후 좌흉

골 가장자리에 전극을 부착시키고 상완과 발목에 plethy mographic 
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sensor cuff를 감아 맥박의 용적파형이 기록되었고, 사지의 혈압은 

oscillometric 방법을 사용하여 측정하였다. 또한 신장을 이용하여 계산

된 상완과 발목 사이의 거리와 그 거리를 통과하는데 소요되는 시간이 

측정되어 양측 baPWV가 산출되며, 총 검사시간은 5분이 소요되었다. 

baPWV는 맥파의 이동거리(㎝) 대 전달시간(s)의 비로 나타낸 것이다

측정단위는 ㎝/s로 하였다.

ABI의 측정은발목과 상완 SBP의 비율을 말하며 측정법은 다음과 같

다. 

우ABI = 우족관절혈압/좌우(높은쪽)의 상완혈압비

좌ABI = 좌족관절혈압/좌우(높은쪽)의 상완혈압비

  (6) 염증반응 지표

염증반응 지표를 살펴보기 위하여 high sensitive C-reactive 

protein(CRP)과 Fibrinogen을 측정하였으며 검사방법은 다음과 같다. 

먼저 혈액 측정을 위해 12시간 공복상태를 유지한 후 검사 30분전 

부터 실험실에서 안정된 상태를 유지하였으며, 정맥혈을 채취하였다. 

hsCRP측정은 라텍스 응집 비탁법으로 PureAuto-S CRP Latex(SS-

type) 시약을 이용하여 Hitachi 7600-1100(Japan)으로 검사하였으며, 

Fibrinogen은 Electromechanical coagulation방법으로 Fibrinogen(Cat. 

No. 00674) 시약과, Owren-Koller 완충액(Cat. No. 00364, STAGO)을 

이용하여 STA-R(USA) 장비로 검사하였으며, 측정단위는 ㎎/㎗로 하

였다. 
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 6)  운동 프로그램

12주간 질환별 운동프로그램을 실시하기 위하여 사전에 점진적 운동

부하테스트를 이용하여 개인별 운동강도를 결정하였다. 

개인별 운동강도 설정은 초기 4주까지 VO2max의 50%로 트레드밀 

운동을 실시하였으며, 체력의 향상에 따라 5주부터 60%로 강도로 1회 

500㎉(주당 1,500㎉)를 소비할 수 있는 개인별 운동시간을 계산하여 적

용하였다. 9주부터 준비운동과 함께 저항성 운동인 밴드 운동을 추가

하였으며, 1회 530㎉ 이상(주당 1,600㎉)을 소비할 수 있도록 하였다. 

참여 빈도는 주 3회로 하였다.    

정확한 칼로리 소비를 확인하기 위하여 걷기 운동 프로그램 실시 중 

설정한 THR 도달여부 확인을 위해 자동심박동측정기(Polar Electro, 

Finland)를 착용하여 실시간 모니터링 하였다. 

 운동의 형태는 초기 1∼8주는 유산소 운동만 적용하였고, 9주 이후 

간단한 탄력 밴드 운동프로그램을 병용하여 실시하였다. 운동프로그램

은 <Table 23>에 제시하였다. 
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Weeks Exercise program

1∼4

 - Type       : Treadmill 

 - Intensity    : 50%VO2max

 - Time       : until 500㎉/1time

 - Frequency  : 3/wk

5∼8

 - Type       : Treadmill 

 - Intensity    : 60%VO2max

 - Time       : until 500㎉/1time

 - Frequency  : 3/wk

9∼12

 - Type       : Treadmill, resistance band 

 - Intensity    : Treadmill  - 60%VO2max

                 Theraband - 15RM/2sets 

                  (Upper body5, Trunk2, Low body3)

 - Time        : until 550㎉/1time

 - Frequency   : 3/wk

Table 23. Exercise program for 12weeks
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 7)  자료 처리

이 연구의 자료 처리는 PASW 18.0 통계 프로그램을 이용하였다. 측

정된 모든 자료에 대하여 평균과 표준편차를 산출하였으며, 12주간 대

사증후군 위험 요소와 관련된 질환상태(정상, 비만, 대사증후군)에 따

른 신체구성, 대사증후군 요소, 염증반응 지표, baPWV, ABI 및 심폐

체력의 변화를 분석하기 위하여 Mixed ANOVA로 분석한 후, 그룹간

의 비교에서 유의한 차이가 나타날 경우 sheffe방법으로 사후분석을 실

시하였다. 모든 통계 수치의 유의수준은 ɑ=.05로 설정하였다.



- 100 -

3. 연구 결과

이 연구는 12주간의 유산소 운동이 심혈관 위험 인자 중 신체구성, 

대사증후군 요소, 동맥경화도, 염증반응 지표 및 심폐체력에 미치는 영

향을 규명하고자 하였다.

 1) 12주간 유산소 운동 전․후 신체구성의 변화

12주간 유산소 운동 전․후 그룹별(Normal, Obesity, Metabolic 

syndrome) 신체구성의 변화는 <Table 24∼27>, <Fig. 21∼30>에 나

타난 바와 같다. 
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Variables
Normal

(n=9)

Obesity

(n=10)

Metabolic 

syndrome

(n=10)

pre post pre post pre post

Body 

weight

(㎏)

65.59

± 13.09 

64.93

± 13.32 

81.06

± 6.75

79.68

± 7.21

78.04

± 10.78  

75.02

± 10.59  

BMI

(㎏/㎡)

23.80

± 2.06 

23.48

± 2.23 

29.58

± 1.57 

28.99

± 1.29

29.39

± 2.64

28.28

± 2.08

%Tissue

Fat(%)

28.42

± 5.30 

28.07

± 4.67 

35.66

± 6.83

34.41

± 6.79 

37.47

± 8.47 

36.51

± 8.25 

%Region

Fat(%)

27.27

± 5.11 

26.91

± 4.49  

34.30

± 6.61 

33.11

± 6.57 

36.10

± 8.18  

35.14

± 7.91

Tissue 

mass

(㎏)

62.93

± 12.74  

62.30

± 13.00 

77.99

± 6.50 

76.63

± 6.89 

75.25

± 10.49

72.34

± 10.21 

Fat

mass

(㎏)

17.79

± 4.62  

17.41

± 4.45 

27.51

± 4.21

26.06

± 4.04 

27.95

± 6.21

26.05

± 5.19

Lean

mass

(㎏)

45.15

± 10.11 

44.89

± 10.12 

50.48

± 9.02 

50.57

± 9.26

47.30

± 10.53

46.28

± 10.81

BMC

(㎏) 

2.65

± 0.42 

2.64

± 0.43

3.07

± 0.35 

3.05

± 0.39 

2.78

± 0.31

2.78

± 0.29 

WHR
0.87

± 0.03 

0.87

± 0.03 

0.95

± 0.02

0.93

± 0.02 

0.95

± 0.04

0.94

± 0.02

BMR

(㎉)

1420.11

± 228.69 

1411.56

± 233.09 

1554.80

± 184.61

1542.80

± 194.60 

1478.40± 

225.82 

1449.50

± 216.34 

M ± SD

Table 24. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on body 

composition 
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Variables Source SS df MS F MC

Body

weight

(㎏)

Group 2306.80 2.00 1153.40 5.30* a<b 

Error 5654.45 26.00 217.48 　 　

pre/post 41.08 1.00 41.08 15.59
***

pre/post × Group 14.13 2.00 7.06 2.68 

Error(pre/post) 68.50 26.00 2.63 　

BMI

(㎏/㎡)

Group 366.85 2.00 183.42 23.73*** a<b,c 

Error 200.96 26.00 7.73 　 　

pre/post 6.57 1.00 6.57 14.95
***

pre/post × Group 1.54 2.00 0.77 1.75 

Error(pre/post) 11.43 26.00 0.44 　

%Tissue 

Fat(%)

Group 787.30 2.00 393.65 4.16* a<c 

Error 2457.80 26.00 94.53 　 　

pre/post 10.58 1.00 10.58 7.98* 

pre/post × Group 1.95 2.00 0.98 0.74 

Error(pre/post) 34.46 26.00 1.33 　 　

%Region 

Fat(%)

Group 748.72 2.00 374.36 4.26
*
 a<c 

Error 2285.29 26.00 87.90 　 　

pre/post 10.09 1.00 10.09 8.29* 

pre/post × Group 1.74 2.00 0.87 0.71 

Error(pre/post) 31.65 26.00 1.22 　 　
*
p<.05, 

***
p<.001

a: normal group, b: obesity group, c: metabolic syndrome group

Table 25. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on body 

composition of ANOVA
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Variables Source SS df MS F MC

Tissue

mass

(㎏)

Group
2200717

456.85  
2.00 1100358728.43 5.38

**
a<b 

Error
5321364

588.04 
26.00 204667868.77 　 　

pre/post
3880305

0.18  
1.00 38803050.18 15.15

***

pre/post ×

Group

1305119

9.02 
2.00 6525599.51 2.55 

Error

(pre/post)

6660316

7.60 
26.00 2561660.29 　 　

Fat

mass

(㎏)

Group
1073482

707.68  
2.00 536741353.84 11.79

***
 a<b,c 

Error
1183438

190.69 
26.00 45516853.49 　 　

pre/post
2226114

9.18  
1.00 22261149.18 14.09*** 

pre/post ×

Group

5684541.

94 
2.00 2842270.97 1.80 

Error

(pre/post)

4107270

0.16 
26.00 1579719.24 　 　

BMC

(㎏)
Group

1730007.

14  
2.00 865003.57 3.21* a<b

Error
6996471.

76 
26.00 269095.07 　

pre/post 961.19 1.00 961.19 0.46 

pre/post ×

Group
1489.98 2.00 744.99 0.36 

Error

(pre/post)
53966.36 26.00 2075.63 　 　

*
p<.05, 

**
p<.01, 

***
p<.001

a: normal group, b: obesity group, c: metabolic syndrome group

Table 26. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on body 

composition of ANOVA 
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Variables Source SS df MS F MC

Lean

mass

(㎏)

Group
303678081.6

5  
2.00 

151839040.8

2 
0.76 

Error
5170682511.

25 
26.00 

198872404.2

8 
　

pre/post 2282892.90  1.00 2282892.90 3.02* 

pre/post ×

Group
3199333.22 2.00 1599666.61 2.12 

Error

(pre/post)
19654762.85 26.00 755952.42 　

WHR
Group 0.07 2.00 0.03 22.45*** a<b,c

Error 0.04 26.00 0.00 　

pre/post 0.00 1.00 0.00 10.33
***
 

pre/post ×

Group
0.00 2.00 0.00 0.49 

Error

(pre/post)
0.01 26.00 0.00 　

BMR

(㎉)
Group 173760.94  2.00 86880.47 0.95 

NS

Error 2374340.65 26.00 91320.79 　

pre/post 3930.83 1.00 3930.83 15.84*** 

pre/post ×

Group
1153.09 2.00 576.55 2.32 

Error

(pre/post)
6450.56 26.00 248.10 　

*p<.05, ***p<.001

a: normal group, b: obesity group, c: metabolic syndrome group

Table 27. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on body 

composition of ANOVA
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body weight에서 그룹에 따라 F(2,26)=5.30, 유산소운동 전․후에 따

라 F(1,26)=15.59로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.05, p<.001). 그룹에 따른 효과의 크기(effect size)는 약 29.0%이며, 

유산소 운동 전·후에 따른 효과의 크기는 약 37.5%로 나타났다. 그러

나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과는 F(2,26)=2.68로 

통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 유의한 차이

를 나타낸 주효과에 대하여 구체적으로 살펴보면, 비만그룹이 일반그룹 

보다 body weight가 통계적으로 유의하게 높은 것으로 나타났으며, 유

산소 운동 전에 비해 운동 후의 body weight가 낮아진 것으로 나타났

기 때문에 유산소 운동이 body weight에 효과가 있다고 할 수 있다. 

그러나 상호작용효과가 유의하지 않았기 때문에 각 그룹에서 유산소 

운동 전·후의 낮아진 정도는 유의한 차이가 없다고 할 수 있다.   

BMI에서는 그룹에 따라 F(2,26)=23.73으로 나타났으며, 유산소 운동 

전·후에 따라 F(1,26)=14.95로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 

나타났다(p<.001). 그룹에 따른 효과의 크기는 약 64.6%이며, 유산소 

운동 전·후에 따른 효과의 크기는 약 36.5%로 나타났다. 그러나 그룹

과 유산소 운동 전·후 간의 상호작용효과는 F(2,26)=1.75로 통계적으로 

유의한 차이가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 유의한 차이를 보인 주효

과에 대하여 구체적으로 살펴보면, 비만그룹과 대사증후군 그룹이 일반

그룹보다 BMI가 통계적으로 유의하게 높은 것으로 나타났으며, 유산소 

운동 전에 비하여 유산소 운동 후 BMI가 감소한 것으로 나타났기 때

문에 유산소 운동에 따른 효과가 있다고 할 수 있다. 그러나 상호작용

효과가 유의하지 않았기 때문에 각 그룹의 유산소 운동 전·후의 BMI 

감소폭은 차이가 없다고 할 수 있다. 

%tissue fat에서 그룹에 따라 F(2,26)=4.16, 유산소 운동 전·후에 따
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라 F(1,26)=7.89로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.05, p<.01). 그룹에 따른 효과의 크기는 24.3%, 유산소 운동 전·후

에 따른 효과의 크기는 23.5%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 

전·후에 따른 상호작용은 F(2,26)=.74로 통계적으로 유의한 차이가 없

는 것으로 나타났다(p>.05). 통계적으로 유의한 차이를 보인 주효과에 

대하여 구체적으로 살펴보면 대사증후군 그룹이 일반인 그룹보다 통계

적으로 유의하게 높은 것으로 나타났으며, 유산소 운동 전에 비해 유산

소 운동 후 %tissue fat가 낮아졌기 때문에 유산소 운동에 따른 효과

가 있는 것으로 볼 수 있다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 

상호작용효과가 유의하지 않았기 때문에 각 그룹에서 유산소 운동 전·

후의 %tissue fat 감소폭은 차이가 없다고 할 수 있다.

%region fat에서 그룹에 따라 F(2,26)=4.26, 유산소 운동 전·후에 따

라 F(1,26)=8.29로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.05, p<.01). 그룹에 따른 효과의 크기는 24.7%, 유산소 운동 전·후

에 따른 효과는 24.2%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후

의 상호작용효과는 F(2,26)=.71로 통계적으로 유의한 차이가 없었다

(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 대사증

후군 그룹이 일반 그룹에 비해 유의하게 높은 것으로 나타났으며, 유산

소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 %region fat가  낮아진 것으로 나

타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과가 없었

기 때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 %region fat 감소폭에

는 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 

tissue mass에서 그룹에 따라 F(2,26)=5.38, 유산소 운동 전·후에 따

라 F(1,26)=15.15로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.05, p<.001). 그룹에 따른 효과의 크기는 29.3%, 유산소 운동 전·후
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에 따른 효과는 36.8%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후

의 상호작용효과는 F(2,26)=.2.55로 통계적으로 유의한 차이가 없었다

(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 비만 그

룹이 일반 그룹에 비해 유의하게 높은 것으로 나타났으며, 유산소 운동 

전에 비해 유산소 운동 후 tissue mass가 낮아진 것으로 나타났다. 그

러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과가 없었기 때문에 

각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 tissue mass 감소폭에는 차이가 

없는 것으로 나타났다.  

fat mass에서 그룹에 따라 F(2,26)=11.79, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=14.09로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.001). 그룹에 따른 효과의 크기는 47.6%, 유산소 운동 전·후에 따

른 효과는 35.1%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후의 상

호작용효과는 F(2,26)=1.80으로 통계적으로 유의한 차이가 없었다

(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 대사증

후군 그룹과 비만그룹이 일반 그룹에 비해 유의하게 높은 것으로 나타

났으며, 유산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 fat mass가 낮아진 것

으로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과

가 없었기 때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 fat mass 감소

폭에는 차이가 없는 것으로 나타났다. 

BMC에서 그룹에 따라 F(2,26)=3.21로 유의한 차이가 나타났다

(p<.05). 그러나 유산소 운동 전·후에 따라 F(1,26)=.46 그리고 그룹과 

유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 F(2,26)=.36로 모두 통계적으로 

유의한 차이가 없는 것으로 나타났다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주

효과를 구체적으로 살펴보면 비만그룹이 일반그룹에 비해 유의하게 높

은 것으로 나타났다.
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lean mass에서 그룹에 따라 F(2,26)=.76, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=3.02 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=2.12로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05). 

WHR에서 그룹에 따라 F(2,26)=22.45, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=10.33로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.001, p<.01). 그룹에 따른 효과의 크기는 63.3%, 유산소 운동 전·후

에 따른 효과는 28.4%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후

에 따른 상호작용효과는 F(2,26)=.49로 통계적으로 유의한 차이가 없었

다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 대사

증후군 그룹과 비만 그룹이 일반 그룹에 비해 유의하게 높은 것으로 

나타났으며, 유산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 WHR이 낮아진 

것으로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효

과가 없었기 때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 WHR 감소

폭에는 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

BMR에서 유산소 운동 전·후에 따라 F(1,26)=15.84로 통계적으로 유

의한 차이가 있는 것으로 나타났으며(p<.001), 효과의 크기는 37.9%로 

나타났다. 그러나 그룹에 따라 F(2,26)=.95, 그룹과 유산소 운동 전·후

에 따른 상호작용효과는 F(2,26)=2.32로 통계적으로 유의한 차이가 없

었다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 유

산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 BMR이 낮아진 것으로 나타났다. 

그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과가 없었기 때문

에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 BMR 감소폭에는 유의한 차

이가 없는 것으로 나타났다. 
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Fig. 21. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

body weight
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Fig. 22. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 
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Fig. 23. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

%tissue fat
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Fig. 24. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

%region fat
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Fig. 25. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

tissue mass
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Fig. 26. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on fat 

mass
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Fig. 27. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

BMC
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Fig. 28. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on lean 

mass
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Fig. 29. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 
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Fig. 30. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 
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Variables
Normal

(n=9)

Obesity

(n=10)

Metabolic 

syndrome

(n=10)

pre post pre post pre post

SBP

(mmHg)

119.89

± 10.75 

115.78

± 7.77 

130.60

± 16.89  

129.80

± 14.51

136.40

± 13.78 

135.10

± 13.09 

DBP

(mmHg)

74.67

± 9.68 

71.56

± 6.73

80.20

± 9.74 

80.40

± 9.98

89.80

± 10.52  

86.00

± 10.52

WC

(㎝)

85.80

± 8.59 

82.67

± 8.87  

96.55

± 4.84 

94.54

± 3.94 

96.03

± 4.41 

94.79

± 5.36  

TG

(㎎/㎗)

100.60

± 66.28 

96.44

± 56.05 

107.00

± 47.60  

91.95

± 45.87

190.90

± 89.22

148.50

± 88.99

HDL-C

(㎎/㎗)

50.59

± 10.29 

56.11

± 4.48  

50.00

± 7.67 

53.93

± 9.73

40.78

± 10.56  

52.50

± 7.86

Glucose

(㎎/㎗)

92.62

± 9.84  

90.56

± 6.19 

98.90

± 16.33 

98.30

± 18.64 

94.80

± 12.68  

91.30

± 10.88  

M ± SD

Table 28. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on metabolic 

syndrome

 2) 12주간 유산소 운동 전․후 대사증후군 요소의 변화

12주간 유산소 운동 전․후 그룹별(Normal, Obesity, Metabolic 

syndrome) 대사증후군 요소의 변화는 <Table 28∼30>, <Fig. 31∼

36>에 나타난 바와 같다. 
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Variables Source SS df MS F MC

SBP

(mmHg)

Group 3154.14 2.00 1577.07 4.90
*
 a<c

Error 8371.45 26.00 321.98 　

pre/post 62.00 1.00 62.00 2.14 

pre/post ×

Group
29.71 2.00 14.85 0.51 

Error

(pre/post)
752.29 26.00 28.93 　

DBP

(mmHg)

Group 2076.64 2.00 1038.32 5.92
*
 a<c

Error 4557.78 26.00 175.30 　

pre/post 72.38 1.00 72.38 6.36
*
 

pre/post ×

Group
45.33 2.00 22.67 1.99 

Error

(pre/post)
296.04 26.00 11.39 　

WC

(㎝)

Group 1569.67 2.00 784.84 11.01
***
 a<b,c

Error 1854.05 26.00 71.31 　

pre/post 65.49 1.00 65.49 11.28
***
 

pre/post ×

Group
8.54 2.00 4.27 0.74 

Error

(pre/post)
150.91 26.00 5.80 　

TG

(㎎/㎗)

Group 65462.18  2.00 32731.09 4.00
*

Error 212838.60 26.00 8186.10 　

NS
pre/post 6099.50 1.00 6099.50 5.34*

pre/post ×

Group
3743.48 2.00 1871.74 1.64 

Error

(pre/post)
29676.40 26.00 1141.40 　

*p<.05, ***p<.001

a: normal group, b: obesity group, c: metabolic syndrome group

Table 29. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on metabolic 

syndrome of ANOVA
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Variables Source SS df MS F MC

HDL-C

(㎎/㎗)

Group 168.17 2.00 84.08 1.88 

NS

Error 1162.54 26.00 44.71 　

pre/post 720.42 1.00 720.42 16.11
***

pre/post ×

Group
168.17 2.00 84.08 1.88 

Error

(pre/post)
1162.54 26.00 44.71 　

Glucose

(㎎/㎗)

Group 530.79 2.00 265.39 0.88 

NS

Error 7837.79 26.00 301.45 　

pre/post 61.12 1.00 61.12 1.24 

pre/post ×

Group
21.03 2.00 10.51 0.21

Error

(pre/post)
1285.41 26.00 49.44 　

*
p<.05, 

***
p<.001

Table 30. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on metabolic 

syndrome of ANOVA

  

SBP에서 그룹에 따라 F(2,26)=4.90으로 통계적으로 유의한 차이가 

있는 것으로 나타났으며(p<.05), 그룹에 따른 효과의 크기는 27.4%로 

나타났다. 그러나 유산소 운동 전·후에 따라 F(1,26)=2.14, 그룹과 유산

소 운동 전·후에 따른 상호작용효과는 F(2,26)=.51로 통계적으로 유의

한 차이가 없었다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 

살펴보면 대사증후군 그룹이 일반 그룹 보다 SBP가 유의하게 높은 것

으로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과

가 없었기 때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 SBP 감소폭에

는 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.
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DBP에서 그룹에 따라 F(2,26)=5.92, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=6.36으로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.01, p<.05). 그룹에 따른 효과의 크기는 31.3%, 유산소 운동 전·후

에 따른 효과는 19.6%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후

에 따른 상호작용효과는 F(2,26)=1.99로 통계적으로 유의한 차이가 없

었다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 대

사증후군 그룹이 일반 그룹에 비해 유의하게 높은 것으로 나타났으며, 

유산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 DBP가 낮아진 것으로 나타났

다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과가 없었기 

때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 DBP 감소폭에는 유의한 

차이가 없는 것으로 나타났다.

WC에서 그룹에 따라 F(2,26)=11.01, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=11.28로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.001). 그룹에 따른 효과의 크기는 72.8%, 유산소 운동 전·후에 따

른 효과는 53.1%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따

른 상호작용효과는 F(2,26)=.74로 통계적으로 유의한 차이가 없었다

(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 대사증

후군 그룹과 비만그룹이 일반 그룹에 비해 유의하게 높은 것으로 나타

났으며, 유산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 WC가 낮아진 것으로 

나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과가 없

었기 때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 WC 감소폭에는 유

의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

TG에서 그룹에 따라 F(2,26)=4.00, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=5.34로 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.05). 그룹에 따른 효과의 크기는 23.5%, 유산소 운동 전·후에 따른 
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효과는 17.0%로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 

상호작용효과는 F(2,26)=1.64로 통계적으로 유의한 차이가 없었다

(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 그룹에 

따라 F검증 결과에서는 유의한 차이를 보이고 있으나, scheffe를 이용

한 사후검증에서는 그룹별로 유의한 차이가 없었다. 그리고 유산소 운

동 전·후 비교에서는 유산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 TG가 낮

아진 것으로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호

작용효과가 없었기 때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 TG 

감소폭에는 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

HDL-C에서 유산소 운동 전·후에 따라 F(1,26)=16.11로 통계적으로 

유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며(p<.001), 유산소 운동 전·후에 

따른 효과는 38.3%로 나타났다. 그러나 그룹에 따라 F(2,26)=1.88, 그룹

과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과는 F(2,26)=1.88로 통계적으

로 유의한 차이가 없었다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체

적으로 살펴보면, 유산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 HDL-C가 높

아진 것으로 나타났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호

작용효과가 없었기 때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 

HDL-C 증가폭에는 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

glucose에서 그룹에 따라 F(2,26)=.88, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=1.24 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=.21로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05).
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Fig. 31. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

SBP
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Fig. 32. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

DBP
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Fig. 33. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

TG
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Fig. 34. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

HDL-C
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Fig. 35. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

glucose
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Fig. 36. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

WC
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Variables
Normal

(n=9)

Obesity

(n=10)

Metabolic 

syndrome

(n=10)

pre post pre post pre post

R-baPWV

(㎝/s)

1288.33

± 96.35 

1235.56

± 132.02 

1303.00

± 133.61 

1235.56

± 132.02 

1305.00

± 112.05

1294.50

± 68.39  

L-baPWV

(㎝/s)

1285.44

± 130.14 

1220.67

± 132.10  

1268.50

± 122.56 

1228.70

± 106.42 

1260.10

± 95.14 

1273.70

± 98.48 

R-ABI
1.13

± 0.08 

1.16

± 0.09 

1.13

± 0.06

1.13

± 0.05 

1.14

± 0.11 

1.17

± 0.07 

L-ABI
1.13

± 0.13 

1.15

± 0.10 

1.13

± 0.09  

1.10

± 0.05 

1.18

± 0.09 

1.15

± 0.12 

M ± SD 

Table 31. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on baPWV 

and ABI 

 3)  12주간 유산소 운동 전․후 baPWV 및 ABI의 변화

12주간 유산소 운동 전․후 그룹별(Normal, Obesity, Metabolic 

syndrome) baPWV 및 ABI의 변화는 <Table 31∼32>, <Fig. 37∼40>

에 나타난 바와 같다. 
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Variables Source SS df MS F MC

R-baPWV

(㎝/s)

Group 13893.60  2.00 6946.80 0.36 

NS

Error 503164.74 26.00 19352.49 　

pre/post 21617.43 1.00 21617.43 5.30
*
 

pre/post ×

Group
5843.99 2.00 2922.00 0.72 

Error

(pre/post)
106066.08 26.00 4079.46 　

L-baPWV

(㎝/s)

Group 3622.47 2.00 1811.24 0.08 

NS

Error 567275.04 26.00 21818.27 　

pre/post 13302.25  1.00 13302.25 3.04
*
 

pre/post ×

Group
15416.95 2.00 7708.47 1.76 

Error

(pre/post)
113678.78 26.00 4372.26 　

R-ABI Group 0.01 2.00 0.00 0.48 

NS

Error 0.23 26.00 0.01 　

pre/post 0.00 1.00 0.00 1.32 

pre/post ×

Group
0.00 2.00 0.00 0.51 

Error

(pre/post)
0.09 26.00 0.00 　

L-ABI Group 0.02 2.00 0.01 0.75 

NS

Error 0.42 26.00 0.02 　

pre/post 0.00 1.00 0.00 0.46 

pre/post ×

Group
0.01 2.00 0.00 0.94 

Error

(pre/post)
0.11 26.00 0.00 　

*
p<.05

Table 32. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on baPWV 

and ABI of ANOVA
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R-baPWV에서 유산소 운동 전·후에 따라 F(1,26)=5.30로 통계적으로 

유의한 차이가 있는 것으로 나타났으며(p<.05), 효과의 크기는 16.9%로 

나타났다. 그러나 그룹에 따라 F(2,26)=.36, 그룹과 유산소 운동 전·후

에 따른 상호작용효과는 F(2,26)=.72로 통계적으로 유의한 차이가 없었

다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과를 구체적으로 살펴보면 유산

소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 R-baPWV가 낮아진 것으로 나타

났다. 그러나 그룹과 유산소 운동 전·후에 따른 상호작용효과가 없었기 

때문에 각 그룹에 따른 유산소 운동 전·후의 R-baPWV 감소폭은 유의

한 차이가 없는 것으로 나타났다.

L-baPWV에서 유산소 운동 전·후에 따라 F(1,26)=3.04로 유의한 차

이가 나타났다(p<.05). 그러나 그룹에 따라 F(2,26)=.08, 그룹과 유산소 

운동 전·후의 상호작용효과는 F(2,26)=1.76으로 모두 통계적으로 유의

한 차이가 없는 것으로 나타났다(p>05). 유의한 차이가 나타난 주효과

를 구체적으로 살펴보면 유산소 운동 전에 비해 유산소 운동 후 

L-baPWV가 낮아진 것으로 나타났다. 

R-ABI에서 그룹에 따라 F(2,26)=.48, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=1.32 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=.51로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05).

L-ABI에서 그룹에 따라 F(2,26)=.75, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=.46 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=.94로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05).     
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Fig. 37. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

R-baPWV
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Fig. 38. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

L-baPWV
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Fig. 39. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

R-ABI
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Fig. 40. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

L-ABI
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Variables
Normal

(n=9)

Obesity

(n=10)

Metabolic 

syndrome

(n=10)

pre post pre post pre post

hsCRP

(㎎/㎗)

0.10

± 0.11 

0.08

± 0.06  

0.21

± 0.20

0.43

± 0.65 

0.20

± 0.15 

0.35

± 0.37

Fibrinogen

(㎎/㎗)

272.11

± 83.80 

268.44

± 47.30 

289.10

± 45.20 

301.40

± 58.44 

307.70

± 36.69  

319.90

± 58.05 

M ± SD  

Table 33. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

inflammation 

 4) 12주간 유산소 운동 전․후 염증반응 지표의 변화

12주간 유산소 운동 전․후 그룹별(Normal, Obesity, Metabolic 

syndrome) 염증반응 지표의 변화는 <Table 33∼34>, <Fig. 41∼42>

에 나타난 바와 같다. 
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Variables Source SS df MS F MC

hsCRP

(㎎/㎗)

Group 0.54 2.00 0.27 1.91 

NS

Error 3.65 26.00 0.14 　

pre/post 0.20 1.00 0.20 2.52 

pre/post × Group 0.14 2.00 0.07 0.91 

Error(pre/post) 2.07 26.00 0.08 　

Fibrinogen

(㎎/㎗)

Group 18000.82  2.00 9000.41 1.92 

NS

Error 121801.56 26.00 4684.68 　

pre/post 697.54 1.00 697.54 0.41 

pre/post × Group 786.25 2.00 393.13 0.23 

Error(pre/post) 43843.85 26.00 1686.30 　

Table 34. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

inflammation of ANOVA 

hsCRP에서 그룹에 따라 F(2,26)=1.91, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=2.52 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=.91로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05).

Fibrinogen에서 그룹에 따라 F(2,26)=1.92, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=.41 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=.23으로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05).
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Fig. 41. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 
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Fig. 42. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

Fibrinogen
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Variables
Normal

(n=9)

Obesity

(n=10)

Metabolic 

syndrome

(n=10)

pre post pre post pre post

HRrest(bpm)
69.55

± 3.88 

65.67

± 6.87 

72.40

± 9.36 

71.60

± 8.21 

72.60

± 8.80 

68.60

± 10.27 

HRmax(bpm)
180.33

± 5.41  

173.67

± 9.70  

176.20

± 10.96  

173.70

± 10.60  

174.90

± 11.43 

176.10

± 8.39  

VO2max 

(㎖/㎏/min)

39.41

± 8.38 

38.72

± 5.42  

37.20

± 9.18  

37.31

± 6.63  

36.70

± 5.63

36.86

± 5.33  

M ± SD

Table 35. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on heart rate 

and VO2max 

 5) 12주간 유산소 운동 전․후 심박수 및 최대산소섭취량의 변화

12주간 유산소 운동 전․후 그룹별(Normal, Obesity, Metabolic 

syndrome) 신체구성은 <Table 35∼36>, <Fig. 43∼45>에 나타난 바

와 같다. 
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Variables Source SS df MS F MC

HRrest

(bpm)

Group 188.53 2.00 94.26 0.93 

NS

Error 2634.58 26.00 101.33 　

pre/post 121.33 1 121.33 3.49 

pre/post × Group 32.48 2 16.24 0.47 

Error(pre/post) 903.24 26.00 34.74 　

HRmax

(bpm)

Group 42.14 2.00 21.07 0.14 

NS

Error 4043.45 26.00 155.52 　

pre/post 102.00 1.00 102.00 3.14 

pre/post × Group 146.57 2.00 73.29 2.26 

Error(pre/post) 844.05 26.00 32.46 　

VO2max 

(㎖/㎏/min)

Group 54.38 2.00 27.19 0.33 

NS

Error 2116.37 26.00 81.40 　

pre/post 0.28 1.00 0.28 0.02 

pre/post × Group 2.11 2.00 1.06 0.07 

Error(pre/post) 373.23 26.00 14.36 　

Table 36. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on heart rate 

and VO2max of ANOVA 

HRrest에서 그룹에 따라 F(2,26)=.93, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=3.49 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=.47로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05).

HRmax에서 그룹에 따라 F(2,26)=.14, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=3.14 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 

F(2,26)=2.26으로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났

다(p>05).

VO2max에서 그룹에 따라 F(2,26)=.33, 유산소 운동 전·후에 따라  

F(1,26)=.02 그리고 그룹과 유산소 운동 전·후의 상호작용효과는 
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F(2,26)=.07로 모두 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다

(p>05).
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Fig. 43. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

HRrest
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Fig. 44. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

HRmax
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Fig. 45. Effect of aerobics exercise after 12 weeks on 

VO2max
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4. 논  의

비만은 심혈관 질환과 밀접한 관계를 가지고 있으며, 조기 사망의 원

인으로 높은 비중을 차지하고 있다. 비만으로 인한 위험 요소를 감소시

키기 위해서는 체중감량을 필요로 하며 보다 적극적인 신체활동을 실

시할 것을 권장하고 있다. 하지만 운동은 성별, 나이와 같은 개인의 특

성이나 질환상태, 체력수준에 따라 다르게 설정되는 것이 바람직하지만 

이에 대한 연구는 아직 부족한 편이다. 

이 연구는 중년 남녀 29명을 대상으로 일반, 비만, 대사증후군 상태

로 그룹을 분류하고, 12주간 유산소 운동을 실시한 후 신체구성, 대사

증후군 요소, 동맥경화도, 염증반응 지표 및 심폐체력에 미치는 효과를 

살펴보았으며 얻어진 결과에 관하여 다음과 같이 논의하고자 한다. 

먼저 신체구성 중 비만과 연관된 요소인 body weight, BMI, 

%tissue fat, %region fat, tissue mass, fat mass 및 WHR는 12주 유

산소 운동 후 유의하게 감소하여 운동의 효과를 나타냈다. 그러나 그룹

간의 효과 차이가 없는 것으로 볼 때, 질환 상태와 상관없이 규칙적인 

운동은 비만관련 신체구성에 긍정적인 영향을 미치는 것을 시사한다. 

이는 이신호(2009)의 연구에서 중년여성을 비만과 일반그룹으로 나누

어 65%VO2max 운동강도로 12주간 유산소 운동을 실시한 결과, 그룹

에 상관없이 신체구성성분(body weight, BMI, %body fat, WC)이 유

의하게 감소하였으며, 장재훈과 허선(2007)도 65∼75%HRmax로 비만 

중년 여성에게 12주간 스텝운동을 실시한 결과, 신체구성성분이 유의하

게 감소하여 이 연구결과와 일치하였다.

또한 Rector et al. (2007)이 18∼50세 사이에 있는 남녀를 대상으로 

60%VO2max로 6개월간 하루 500㎉ 에너지 감소와 하루 375㎉를 소모
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하는 운동량으로 유산소 운동을 실시한 결과 body weight, %body fat, 

BMI, WC, 엉덩이둘레, 그리고 WHR 모두 유의하게 감소한다는 결과

와 마찬가지로, 12주간 주 3회, 500㎉를 소비하는 운동이 비만관련 요

소 개선에 효과적인 것으로 나타났다. 이처럼 체중 10%의 감량은 심혈

관 질환 발병 위험 요소를 20% 감소시키는 것으로 Framingham 연구

결과에서 보고하고 있으나(Ashley et al., 1974), 단순히 체중의 감량이 

심혈관 질환 위험을 줄인다고 단정하기는 어려우므로 지속적인 연구를 

통해 정의되어야 할 것이다. 

반면, lean mass, BMC는 그룹별, 전·후에 따른 차이가 나타나지 않

았고, BMR은 운동 후 유의하게 감소하는 것으로 나타났다. 이는 체중

감량으로 인해 나타나는 현상으로 판단된다.  

일반적으로 좌업위주의 생활과 과체중 현상은 대사증후군을 초래한

다. 특히 비만관련 신체구성 요소(BMI, WC 등)의 증가는 인슐린 저항

성, 당뇨병(McKeigue et al., 1991), 고혈압(Janet & Torpy, 2003), 고지

혈증과 일부 암(Louis, 2002)을 유발하여 기대수명에 영향을 미치게 된

다.

ACSM(2005)에서는 대사증후군을 예방하기 위해 매일 중등도의 운

동을 30분 이상할 것을 권장하고 있으며, 혈중지질수준의 개선을 위해

서는 40∼70% 운동강도로 주당 최소 1,000㎉, 최대 3,500㎉의 에너지를 

소비할 것을 권장하고 있다. 또한 관상동맥의 죽상병변을 감소하려면 

주당 최소 1,500∼2,100㎉를 소비하도록 권장하고 있다. 이처럼 비만 및 

심혈관 질환 위험인자의 개선을 위한 적절한 운동량 제공과 절사점을 

찾는 것은 효율적인 운동 방법을 제공하는데 매우 중요하다.

이 연구에 일반, 비만, 대사증후군을 대상으로 주당 1,500∼1,550㎉를 

소모하는 운동을 실시한 후 대사증후군 요소의 변화를 살펴보았다. 먼
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저 대사증후군, 비만 그룹이 일반그룹과 비교하였을 때 TG, 혈압, WC

가 높게 나타났으며, 12주간 유산소 운동 후 모든 그룹에서 TG, 혈압, 

WC가 유의하게 감소하였고, HDL-C는 증가하여 대사증후군 요소가 

규칙적인 운동을 통해 개선되었다고 할 수 있다. 반면, glucose는 그룹

별 유산소 운동 전․후 유의한 차이가 나타나지 않았다.

이러한 결과는 강현식 등(2006)이 비만지표 개선을 위한 운동량을 주

당 1,000㎉이상, 대사증후군 지표 개선을 위한 운동량을 주당 1,600㎉이

상을 제시한 것과 이 연구에서 1,500∼1,550㎉의 운동량을 제공하여 대

사증후군 요소 개선은 물론 비만지표에도 긍정적인 영향을 나타내 효

과적인 운동량을 밝히고 있다. 

염증반응과 세포 및 조직 대사의 비 특이적 반응이 있을 때 증가하

는 hsCRP는 급성기 반응 단백질로 알려져 있으며, 비만인 사람은 일

반적으로 높은 수준을 나타내고(Gabay & Kushner, 1999), 정상인에서

도 hsCRP 수준은 관상동맥질환과 연관성을 나타낸다고 보고하였다 

(Mendall et al., 1996).

이 연구에서 hsCRP와 Fibrinogen 모두 그룹별, 운동의 효과차이는 

나타나지 않았다. 이는 Isasi et al. (2003)이 심폐체력 상승에 따라 

hsCRP수준의 감소가 남성들에게만 나타나며, 신체활동과 hsCRP수준

의 상관성이 성별에 따라 차이가 있다고 제시한 것으로 미루어 볼 때, 

이 연구에서 남자와 여자를 함께 측정하여 영향을 받은 것으로 사료된

다. 또한 신윤아 등(2007)의 연구에서도 hsCRP는 12주간 유산소 운동 

전·후에 유의한 차이가 나타나지 않았다고 보고하여 운동을 통한 

hsCRP의 개선을 위해 보다 다각적인 연구가 진행되어야 할 것이다.

비만, 대사증후군 요소 및 염증반응 지표들의 조합과 누적은 결국 동

맥경화성 심혈관 질환을 일으키는 원인으로 작용하게 된다. 특히 동맥
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의 경직은 심혈관 질환 요소로서 돌연사로 인한 조기사망을 예방할 수 

있는 예측인자로 알려지고 있다. 

 이 연구에서 12주간의 유산소 운동 후 baPWV 및 ABI를 살펴본 

결과, 유산소 운동 전․후 R-baPWV, L-baPWV에서 유의하게 낮아졌

으며, 모든 그룹에서 긍정적으로 개선되었다. 반면 ABI는 집단에 따른 

차이 및 운동의 효과가 나타나지 않았다. 

규칙적인 운동은 대동맥의 탄성 회복과 말초혈관 저항을 감소시키며, 

결과적으로 혈관이 구조적․기하학적 변화를 하도록 조정한다(Pollock, 

1984). 적정 운동강도는 40∼60%VO2max가 동맥경직도의 개선에 적합

하다고 제시하고 있으며(백승희 등, 2008), 김일곤(2002)은 30분간의 

60%HRmax로 일회성 트레드밀 운동을 실시한 결과 30∼40대와 50∼

60대의 혈관 탄력에 긍정적인 영향을 가져 온다고 보고하였다. 또한, 

최승욱(2007)은 중년 성인의 운동습관 유무에 따라 PWV를 비교한 결

과, 운동습관이 PWV에 긍정적인 영향을 미친다고 하였다. 이 연구에

서도 60∼65%VO2max 운동강도로 12주간 유산소 운동프로그램을 적

용하여 동맥경직도에 긍정적인 영향을 나타내어 선행연구와 일치하였

다.

반면, HRrest, HRmax, VO2max 등의 심폐기능에는 모든 그룹에서 

변화가 나타나지 않았다. 이는 이 연구의 운동참여기간과 운동량이 질

환 예방 및 개선을 위해 적합하지만 심폐체력을 향상시키기에 부족한 

것으로 사료되며, 체력 향상을 위해서는 운동강도와 운동량의 증가할 

것을 시사한다. 
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5. 결  론

이 연구는 12주간 유산소운동이 대사증후군 위험 요소와 관련된 질

환 상태(정상, 비만, 대사증후군)에 따라 중년 성인의 신체구성, 대사증

후군 요소, 염증지표, 동맥경화도 및 심폐체력에 미치는 영향을 규명하

고자 하였으며, 다음과 같은 결론을 나타내었다. 

1) 12주간의 유산소 운동 전․후 신체구성 중 비만관련 인자(body 

weight, BMI, %tissue fat, %region fat, tissue mass, fat mass)가 모

든 그룹에서 유의하게 감소하였다(p<.05). 그룹별 운동 전․후 효과의 

차이는 나타나지 않았다.

2) 12주간의 유산소 운동 전․후 대사증후군 요소 중 TG, 혈압, WC

는 유의하게 감소하였으며, HDL-C는 유의하게 증가하였다(p<.05). 그

룹별 운동 전․후 효과의 차이는 나타나지 않았다.

3) 12주간의 유산소 운동 전․후 R-baPWV, L-baPWV 속도가 유의

하게 낮아졌으나(p<.05), 그룹별 효과의 차이는 나타나지 않았다.

4) 12주간의 유산소 운동 전․후 염증반응 지표는 유의한 차이가 없

었으며, 그룹별 효과의 차이도 나타나지 않았다.

5) 12주간의 유산소 운동 전․후 HRrest, HRmax, VO2max는 유의

한 차이가 없었으며, 그룹별 효과의 차이도 나타나지 않았다.

이상을 종합해 본 결과 규칙적인 유산소 운동은 심혈관 질환 위험 요

소 중 비만 관련 신체구성요소, 대사증후군 요소, 동맥경화도에 긍정적

인 영향을 가져오는 것으로 나타났다. 하지만 염증반응 지표 및 심폐기

능 향상에는 영향을 미치지 못하였으며, 이를 개선하기 위해서는 이 연
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구에서 제공된 운동량보다 높은 운동프로그램 또는 측정기간을 연장하

여 측정할 것을 권장하는 바이다.
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Ⅵ. 고지방 식이 섭취 전․후 유산소 

운동이 지방대사, 산화적 스트레스 및 

동맥경화도에 미치는 영향(연구과제 Ⅳ)

1. 서  론

한국인 남자의 심혈관 질환의 위험 인자는 고혈압, 흡연, 고콜레스테

롤혈증 및 고혈당 등으로 서구 다른 나라에서 밝혀진 위험인자와 비슷

한 양상으로 발생하고 있다(한국지질․동맥경화학회, 2009). 또한, 식생

활 습관의 서구화에 따른 지질섭취, 특히 동물성 지질의 섭취가 증가하

함에 따라 이와 관련된 심혈관 질환 및 각종 질환의 증가가 우려되고 

있다.  

가공된 탄수화물과 포화지방이 풍부한 고열량 식이는 혈중 glucose,  

FFA, TG의 과도한 증가를 유도한다(Ceriello et al., 2005). 이러한 혈

중 glucose, FFA, TG의 과도한 증가가 반복적으로 발생할 경우, 식후 

대사이상 및 과도한 활성산소의 증가의 원인으로 작용하여 동맥경화 

및 관상동맥질환과 관련된 위험 요소를 증가시킨다(Bonora et al., 

2006; Weissman et al., 2006).  

비정상적 지질․지단백 대사작용은 동맥경화 및 관상동맥질환의 발

달 및 진행과 연관성이 있음을 몇몇 역학적 연구에서 밝히고 있다. 이

들 연구에서 관상동맥질환이 TC, LDL-C와 정적인 상관관계가 있는 

반면, HDL-C와 부적 상관관계가 있는 것으로 밝혀졌으며, 특히 TG 

수준은 관상동맥질환의 유의미한 예측인자로 알려지고 있다(Grundy, 
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1986; Kannel et al., 1971).  

식이 섭취 이후 일정 기간에 나타나는 이상증상은 동맥경화 진행에 

영향을 미치는 중요한 요인이다(Ceriello et al., 2002). 최근 몇몇 연구

들에서 공복시 고중성지방혈증(hypertriglyceridemia: HTG)보다 식후 

HTG가 관상동맥경화증의 주요한 독립적 위험인자라고 주장함에 따라

(Cohn, 1994; Demacker, 1995; Eberly et al., 2003) 식사 이후의 대사

에 대한 관심이 집중되고 있다.

지방 식이 섭취 후 지혈증(lipemia)정도는 TG 농도의 증가정도와 지

속시간으로 정의되며(Ebenbichler et al., 1995), 식사에 의해 증가되는 

혈중 지질 농도는 식사의 지방 구성에 비례한다(Cohen et al., 1988). 

식사 후 지질 수준은 섭취된 식사의 내용물이 계속 남아있을 때 지단

백리파제(lipoprotein lipase: LPL) 활성화와 공복시 혈중 TG 풀(pool)

의 크기에 의해 결정되는 것으로 나타났다(Foger & Patsch, 1995). 

식후 LPL에 의한 혈중 TG 분해 비율의 증가는 혈중 FFA 증가로 

이어진다. 이러한 FFA는 간에서 다시 VLDL의 형태로 합성되어 분비

되는데, 이는 지방섭취 후 혈청 TG 농도를 더욱 증가시켜(Griffiths et 

al., 1994) 심혈관 질환의 위험요인으로 작용한다.

산화적 스트레스는 활성산소와 항산화 효소의 불균형에 의해 발생하

며(Bloomer & Goldfarb, 2004), 지질, 단백질, 그리고 핵산 등의 세포 

구성물의 산화는 물론 각종 질병(Dalle-Donne et al., 2006) 및 노화

(Valko et al., 2007)의 원인으로 작용한다. 이러한 산화적 스트레스 증

가의 여러 가지 원인 중 식후 HTG가 원인이 되어 발생할 수 있으며, 

결국 이들 기전에 의한 내피세포의 기능손상을 초래할 수 있다(Bae et 

al., 2001; Ceriello et al., 2002). 뿐만 아니라 반복적으로 발생하는 식후 

HTG는 동맥경화도의 진행을 촉진시키기도 한다(Gaenzer et al., 2001).
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이와 같이, 고지방 섭취 이후 대상이상이 심혈관 질환 및 각종 질환 

요소와 관련된 중요한 원인으로 밝혀짐에 따라 이를 해결하고자 많은 

연구자들이 식후 지질대사에 관한 연구들을 수행하였으며, 그 결과 전

반적으로 운동이 식후 지혈증 개선에 긍정적인 역할을 하는 것으로 제

시하고 있다. 이와 관련된 구체적인 연구결과 중 Foger & Patsch 

(1995)의 연구에서 운동이 식후 TG 수준을 감소시키고 HDL-C에 긍정

적인 효과가 있음을 보고하였으며, Gill et al. (2004)은 중강도의 일회

성 운동이 식후 TAG(triacylglycerol) 농도 감소에 의한 식후 혈관 기

능을 개선한다는 결과를 제시하였다. 또한, 중강도 운동은 식후 HTG

를 20∼25% 감소시키고(Gill & Hardman, 2003), PWV의 개선 및 

LOOH 수준 감소를 가져오는 등(Mc Clean et al., 2007)의 결과를 통

하여 운동이 고지방 섭취로 인해 나타나는 다양한 심혈관 위험 요소 

개선을 위한 중요한 요소임을 강조하고 있다. 

하지만 식후 지질대사의 개선에 운동이 효과적이라는 결과에 반하여, 

운동시기에 따라 고지방식이로 인한 식후 이상증상의 개선 효과에 관

한 연구는 연구자들에 따라 서로 상반된 주장들이 나타나고 있다. 

Zhang et al. (1998)은 식사 전 운동은 식후 HTG를 완화시키지만, 

식사 후 운동은 효과를 나타내지 않음을 제시한 반면, Katsanos & 

Moffatt (2003)은 운동시기에 상관없이 중강도 운동이 식후 HTG를 개

선한다는 상반된 의견을 제시하고 있어, 보다 다각적인 연구가 지속적

으로 이루어져야할 필요성을 단적으로 보여주고 있다.  

이렇듯 식후 TG 대사가 동맥경화의 진행에 중요한 요소로 알려지면

서 이를 개선하기 위한 신체활동 및 운동의 효과가 여러 연구자들에 

의해 수행되었음에도 불구하고(Cohen et al., 1989; Merrill et al., 1989; 

Ziogas et al., 1997) 우리나라에서는 공복 혈청지질 및 심혈관 질환 위
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험 요소에 관련된 연구만 이루지고 있을 뿐, 고지방 식이 섭취 후 나타

나는 식후 상태에 운동이 미치는 영향을 규명한 연구는 미흡한 실정이

다. 뿐만 아니라 식후 지질 대사의 효과적인 개선을 위해 적절한 운동 

시기를 규명하는 연구가 구체적으로 이루어져야할 필요성이 있다.  

따라서 이 연구의 목적은 고지방 식이로 인해 나타나는 지방대사, 산

화적 스트레스 및 동맥경화도에 미치는 영향을 알아보고, 심혈관 질환 

위험인자의 악화 예방 및 효과적인 개선을 위한 적절한 운동 시기를 

규명하는데 그 목적이 있다.  
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Variables M ± SD 

Age(yr) 19.20 ± 1.14

Height(㎝) 175.50 ± 6.88

Body weight(㎏) 72.39 ± 7.72

Lean mass(㎏) 60.43 ± 5.93

Fat mass(㎏) 8.80 ± 3.22

BMC(㎏) 3.15 ± 0.38

%Tissue fat(%) 12.55 ± 3.97

BMI(㎝/㎡) 23.45 ± 2.52

BMR(㎉) 1674.10 ± 132.53

VO2max(㎖/㎏/min) 63.08 ± 2.98

Table 37. Characteristics of subjects 

2.  연구 방법

 1) 연구 대상

이 연구의 대상은 K대학교에 재학하고 있는 체육학과 남학생 10명으

로 하였다. 모든 대상자는 흡연을 하지 않는 자로 하였으며, 식이 및 

측정에 관한 내용을 승낙한 사람에 한하여 동의서를 작성하였고, 모든 

내용을 숙지한 후 자발적으로 참가하게 하였다.  

또한 모든 대상자는 현재 혈압, 고지혈증, 당뇨병 및 심박수에 영향

을 미치는 약물을 복용하고 있지 않고, 정형외과적인 문제가 없었으며,  

대상자의 신체적 특성은 <Table 37>과 같다.
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Procedure Duration

Design and Planning 2010. 2. ∼ 2010. 3

 Literature Review 2010. 1 ∼ 2010. 4

Contact Subject 2010. 3 ∼ 2010. 3

Measurements 2010. 3 ∼ 2010. 4

Data Analysis 2010. 4 ∼ 2010. 4

Writing Dissertation 2010. 4 ∼ 2010. 5 

Table 38. Procedure of study

 2) 연구 기간 및 절차

이 연구기간 맟 절차는 <Table 38>에 제시한 바와 같다. 
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 3)  실험 설계

이 연구의 참가자는 세가지 측정형태 식사만(fat meal only: FM), 식

사 전 운동(exercise before fat meal: EM), 식사 후 운동(exercise after fat 

meal: ME)로 인원을 할당하여 randomize하게 배치하였고, Double 

blind 방법으로 측정하였다. 각 측정과 측정사이는 최소 6일의 간격을 

두어 다른 측정에 영향을 최소화 하였다<Fig. 46>.

Fig. 46. Design of study 
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Variables
Model

(Company, Nation)
Part of measurement 

Physique 
GM-1000 

(neoGMTEC, Korea)
Height, Weight

Body

composition

PRODIGY

(GE, USA)

Body weight

%Tissue fat   

Lean mass,  Fat mass,

BMI

Cardiorespiratory

 fitness 

Ergo Spirometry 

CS-200 BP-200 

(SHILLER, Germany)

VO2, VCO2, HR, ECG

Treadmill
MTM-1500 

(SHILLER, Germany)

Arterial stiffness
VP-1000 

(Colin, Japan)

Blood pressure, HR 

PWV, ABI

Polar
Polar

(Polar Electro, Finland)
HR

Table 39. Equipments of measurement

 4) 측정 장비

이 연구에 사용된 측정 장비는 <Table 39>에 제시한 바와 같다. 
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 5)  측정 항목 및 방법

  (1) 신체구성(body composition)

신체구성 측정은 DEXA(Lunar prodigy, GE, USA)를 이용하여 body 

weight(㎏), %tissue fat, %region fat, fat mass(㎏), tissue mass(㎏), 

lean mass(㎏), 그리고 BMI(㎏/㎡) 등을 측정하였다. 신체구성과 관련

된 변인은 12시간 동안의 공복 후 오전 9시에 측정하였다. 대상자는 

X-ray 감쇄 물질(안경, 벨트, 시계, 보석 등)을 제거하고, 옷을 완전히 

탈의한 후 가운을 입고 측정하였다. 측정단위는 소수점 셋째자리에서 

반올림하여 둘째자리까지 표기하였다.

  (2) 운동부하테스트(graded exercise test) 

운동부하테스트는 실험상 오차를 줄이고 정확한 측정을 위하여 운동

처방실 온도 26 ± 1℃와 습도 60 ± 1%를 유지하였다. 

Ergo Spirometry 자동호흡 대사 분석기를 충분히 준비운동을 시킨 

후, 호흡감도 변환기와 가스 농도를 Calibration 하였다. 운동부하테스

트의 Treadmill을 이용하여 초기 1.7mph, 10%로 3분 지속 후, 매 3분

마다 0.8∼0.9mph 속도와 2% 경사도를 증가시키는 Bruce 

protocol(Bruce et al., 1973)을 사용하여 all-out 시점까지 검사하였다.

운동부하테스트 전에 안정시 혈압 및 심박수를 체크하였고, 다음 3가

지 항목 중 2가지 이상인 경우 운동을 VO2max로 간주하였다. 즉, 트

레드밀 부하 증가에도 불구하고 VO2값이 더 이상 증가하지 않거나

(leveling off), 심박수가 예상 최대값 이상일 경우(220-age), RER이 

1.1이상일 경우일 때 중단시켰다. 측정단위는 ㎖/㎏/min로 하였다.

운동부하중에는 Borg(1982)에 의해 고안된 RPE에 의해 대상자가 운
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동강도를 주관적으로 판단하도록 하였으며, 본인의 의지적으로 더 이상 

실시할 수 없는 all-out 상태에 도달하였을 때, 속도 적응 불가능, 이상 

증상 발현 시에 즉각 정지될 수 있도록 하여 운동 중 불의의 사고를 

예방하였다. 운동직후 정리운동을 한 후 의자에 앉아 최대한 편안한 상

태에서 5분간 휴식을 취하도록 하였다.

  (3) 혈액 변인(blood variables)

혈액은 12시간 동안의 공복 후 충분한 안정상태를 유지한 후 전완에

서 혈액을 채취하였으며 각 혈액의 분석정보는 다음과 같다. TG는 Lip

ase, GK, GPD, colorimetry법으로 TG(Bayer, USA)을 이용하였고, HD

L-C는 Enzymatic, colorimetry법으로 Direct HDL-C(Bayer, USA)을 

사용하였으며, LDL-C은 EIA 방법으로 LDL-C(Bayer, USA)을 사용하

였고, glucose는 enzymatic 법으로 Glucose Hexokinase(Bayer, USA) 

시약을 사용하여 ADVIA 1650 (Bayer, Japan)으로 분석하였다. FFA는 

ACS-ACOD, colorimetry법으로 NEFA HR.II(Wako, Japan)을 이용하

여 HITACHI 7180(Hitachi, Japan)로 분석하였다. 측정단위는 ㎎/㎗로 

하였다. 

MDA는 냉동 보관 후 Colorimetry법으로 LPO 586 Assay kit(Oxis I

nternational,Inc. USA)를 사용하여 UV 1700(Shimadzu, Japan)로 분석

하였고, 측정단위는 U/㎖로 하였다. SOD는 냉동 보관 후 Colorimetry

법으로 Superoxide Dismutase Assay(Cayman, USA)를 사용하여 Sun

rise(Tecan, Austria)로 분석하였고, 측정단위는 μ㏖/ℓ로 하였다. 

측정시간은 매 2시간 간격으로 식사 전, 식사 후 2․4․6시간에 측정

하였다. 대상자는 측정 전 안정상태(책읽기, TV보기, 컴퓨터 등)로 대

기하였다. 
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  (4) baPWV와 ABI

동맥경화도의 지표인 동맥경직을 평가하는 baPWV와 ABI 및 사지

혈압 측정은 VP-1000(Colin Co., Japan)을 이용하여 앙아위 자세로 상

완과 발목에서 측정하였다.

측정시간은 매 1시간 간격으로 식사 전, 식사 후 2․4․6시간에 측정

하였다. 대상자는 측정 전 안정상태(책읽기, TV보기, 컴퓨터 등)로 대

기 후 좌흉골 가장자리에 전극을 부착시키고 상완과 발목에 plethy 

mographic sensor cuff를 감아 맥박의 용적파형이 기록되었고, 사지의 

혈압은 oscillometric 방법을 사용하여 측정하였다. 또한 신장을 이용하

여 계산된 상완과 발목 사이의 거리와 그 거리를 통과하는데 소요되는 

시간이 측정되어 양측 baPWV가 산출되며, 총 검사시간은 5분이 소요

되었다. baPWV는 맥파의 이동거리(㎝) 대 전달시간(s)의 비로 나타낸 

것이다. 측정단위는 ㎝/s으로 하였다.

ABI의 측정은 발목과 상완 SBP의 비율을 말하며 측정방법은 다음과 

같다. 

우ABI = 우족관절혈압/좌우(높은쪽)의 상완혈압비

좌ABI = 좌족관절혈압/좌우(높은쪽)의 상완혈압비
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  (5) 고지방 식이 제조(high fat meal)

모든 대상자는 12시간 공복상태로 오전 8시에 실험실에 도착하도록 

하였다. 고지방식이는 지방 1.2g/㎏, 탄수화물 0.6g/㎏, 단백질 0.12g/㎏

으로 제조하였으며, 이는 선행연구(Bloomer et al., 2008; Mc Clean et 

al., 2007; Zhang et al., 1998, 2007)에서 지방 1.0∼1.4g/㎏, 탄수화물 

0.2∼1.2g/㎏, 단백질 0.03∼0.4g/㎏으로 설정한 것을 기초로 하였다. 재

료는 휘핑크림과 아이스크림을 사용하였으며 밀크쉐이크 형태로 제공

하였다. 개인별 영양소의 비율은 지방 63∼67%, 탄수화물 28∼32%, 단

백질 4∼5%로 설정하였고, 체중당 14∼15㎉/㎏로 섭취하였다. 식이는 

15분 이내에 모두 섭취할 수 있도록 하였다. 식이 섭취 후 다른 음식 

및 음료의 섭취를 모두 제한하였으나, 물의 섭취는 600㎖에 한하여 자

유롭게 마실 수 있도록 허용하였다. 

  (6) 운동 프로그램

고지방 식이 전․후 유산소 운동프로그램은 트레드밀을 이용하여 60분

간 실시하였다. 운동강도는 운동부하테스트를 통하여 도출한 VO2max의 

60%로 목표심박수를 계산하여 설정하였다.

[(VO2max - VO2rest) × 0.6 + VO2rest]

스피드는 심박수에 맞추어 유지하였으며, 심박수 측정은 자동심박동

측정기(Polar Electro, Finland)를 착용한 후 실시간 모니터링 하였다. 

운동 시간은 고지방식이를 기준으로 식사 전 운동은 식사 시작하기 

1시간 전에 실시하였으며, 식사 후 운동은 식사를 마친 시점을 기준으

로 1시간 후에 실시하였다. 운동프로그램, 고지방식이 섭취 및 혈액 채

취에 관하여 <Fig. 47>에 나타내었다. 
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Fig. 47. Time flow chart for 3 trials  
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 6)  자료 처리

이 연구의 자료 처리는 PASW 18.0 통계 프로그램을 이용하였다. 측

정된 모든 자료는 각 변인별로 평균과 표준편차를 산출하였다. 고지방

식이 및 식이 전․후 운동의 효과와 처치 후 시기에 따른 효과를 규명

하기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시하였다. 

repeated ANOVA는 분포의 정상성, 분산의 동질성과 함께 분산-공분

산 행렬의 특수한 형태인 구형성 가정을 만족해야 한다. PASW 18.0에

서는 이 가정의 만족 여부를 판단하기 위하여 Mauchly's   test을 제

공함으로써 이를 통하여 일변량 분석의 타당성 여부를 결정할 수 있게 

하였다. 그러나 Mauchly's   test는 사례수에 매우 민감하기 때문에 

타당한 결정을 내리기에 부적절하다는 의견이 대다수이기 때문에 

Huynh-Feldt 또는 Greenhouse-geisser의 엡실런(epsilon)값을 이용하

여 수정된 자유도로 유의성을 판단할 것을 권장하고 있다(엄한주, 

2007). 따라서 처치, 측정시기 및 처치와 측정시기의 상호작용의 유의

성을 타당하게 판단하기 위해서 엡실론 값을 이용하여 자유도를 수정

한 값을 사용하여 유의성을 판단하였다. Huynh-Feldt 엡실런 값은 .7 

이상일 경우, 이 값을 사용하여 자유도를 수정한 후 유의성 검정을 하

였으며, .7이하일 경우 Greenhouse-Geisser의 엡실런 값을 사용하여 자

유도를 수정한 후 유의성을 판단하였다. 그리고 유의한 차이를 보이는 

항목에 대하여 대비검정을 수행하였으며, 상호작용 효과가 유의한 차이

가 있을 경우 단순 주효과(simple main effect) 비교를 통해 구체적인 

효과를 분석하였다. 모든 통계적 유의수준은 ɑ=.05로 설정하였다.
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3. 연구 결과

이 연구는 고지방식이 섭취(fat meal only: FM) 후 나타나는 식후 

상태와 식사 전 운동(exercise before fat meal: EM), 식사 후 운동

(exercise after fat meal: ME)이 지방대사, 산화적 스트레스 및 동맥경화

에 미치는 영향에 관하여 알아보고자 하였으며, 다음과 같은 결과를 나

타내었다. 

 1) 지방대사 

지방대사에 관한 결과는 <Table 40∼50>, <Fig. 48∼53>과 같다

 



- 155 -

Variables
After fat 
meal

 Part in 3 trials

FM EM ME

TG

(㎎/㎗)

pre 70.50 ± 34.38 68.80 ± 34.64 66.50 ± 23.20

2h 122.30 ± 48.82 104.30 ± 56.65 115.80 ± 48.77

4h 134.00 ± 74.83 117.20 ± 75.36 110.10 ± 57.85

6h 98.30 ± 63.62 100.90 ± 72.15 85.30 ± 39.86

HDL-C

(㎎/㎗)

pre 53.10 ± 11.12 54.50 ± 7.44 51.40 ± 7.55

2h 54.20 ± 12.39 56.40 ± 6.75 55.90 ± 8.97

4h 54.90 ± 12.16 56.20 ± 7.00 53.80 ± 8.85

6h 55.40 ± 12.01 57.60 ± 7.83 54.80 ± 9.99

LDL-C

(㎎/㎗)

pre 86.10 ± 23.47 90.70 ± 27.45 80.10 ± 16.91

2h 87.80 ± 24.29 92.40 ± 29.36 87.60 ± 17.16

4h 88.80 ± 24.98 91.40 ± 26.53 85.20 ± 16.87

6h 90.30 ± 26.22 94.20 ± 28.80 87.20 ± 17.47

FFA

(㎎/㎗)

pre 354.40 ± 183.40 398.60 ± 232.68 323.40 ± 147.92

2h 473.20 ± 158.14 565.90 ± 131.74 780.50 ± 268.89

4h 538.10 ± 109.30 727.10 ± 208.93 628.20 ± 209.62

6h 665.40 ± 173.76 851.10 ± 186.92 772.40 ± 215.67

Glucose

(㎎/㎗)

pre 92.80 ± 6.11 91.30 ± 8.96 95.10 ± 5.24

2h 88.00 ± 7.24 96.50 ± 8.59 98.10 ± 5.04

4h 91.20 ± 5.45 92.50 ± 7.31 97.60 ± 10.95

6h 92.00 ± 3.83 89.40 ± 3.89 89.90 ± 5.47

M ± SD

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 40. Lipid and glucose metabolism on part in 3 trials 
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 TG에 미치는 효과를 알아보

기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 다음 

<Table 41>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject 13539.687 9 1504.410

Treat 2878.467 1.880 1530.735 .290

Error(treat) 89386.033 16.924 5281.606

Time 49761.558 2.549 19520.641 16.000
***

Error(time) 27990.525 22.943 1220.023

Treat×Time 2951.467 1.977 1493.071 .586

Error(treat×time) 45298.700 17.791 2546.161

Total 231,806.437 73.064 　

***p<.001

Table 41. Two-way repeated measure ANOVA on TG

처치에 따른 주효과는 F(1.880,16.924)=.290, 처치와 시기의 상호작용효

과는 F(1.977,17.790)=.586로 나타나 통계적으로 유의한 효과가 없는 것으

로 나타났다(p>.05). 그러나 시기에 따른 주효과에서는 F(2.549,22.943)=

16.000로 통계적으로 유의한 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.001). 시기

에 따른 주효과의 효과의 크기는 약 64.0%로 나타났다. 

따라서 식후 시간의 흐름에 따라서 TG의 변화는 일어났으나, 처치에 

따른 변화는 없었으며, 또한 각 처치별 시기에 따른 변화 형태에도 차이

가 없다고 할 수 있다.
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Source Treat Time SS df MS F

Time

　 pre vs. 2h 20915.378 1 20915.378 44.373***

pre vs. 4h 27457.600 1 27457.600 28.423***

　 pre vs. 6h 6881.878 1 6881.878 7.075
*

Error

(time)

　 pre vs. 2h 4242.178 9 471.353 　

pre vs. 4h 8694.400 9 966.044

　 pre vs. 6h 8754.233 9 972.693 　

*p<.05, ***p<.001

Table 42. Contrast of TG

통계적으로 TG에 유의한 효과를 보인 시기에 따른 주효과에 대하여 

대비검정을 실시한 결과는 <Table 42>와 같다. 구체적으로 살펴보면, 

pre-2h, pre-4h, pre-6h 모두 통계적으로 유의하게 증가한 것으로 나타

났다(p<.001, p<.05). 
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Fig. 48. TG before and following intake of a high fat meal in 

3 trials
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 HDL-C에 미치는 효과를 알

아보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 

다음 <Table 43>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject 700.414 9 77.824

Treat 108.950 1.930 56.440 .783

Error(treat) 1252.883 17.373 72.116

Time 150.967 2.148 70.287 19.038
***

Error(time) 71.367 19.331 3.692

Treat×Time 38.183 6 6.364 2.491*

Error(treat×time) 137.983 54 2.555 　

Total 2,460.747 109.782

*
p<.05, 

***
p<.001

Table 43. Two-way repeated measure ANOVA on HDL-C

 

처치에 따른 주효과는 F(1.930,17.373)=.783로 나타나 통계적으로 유의

한 효과가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 그러나 시기에 따른 주효과에

서는 F(2.148,19.331)=19.038, 처치와 시기의 상호작용효과는 F(6,54)=2.

491로 통계적으로 유의한 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.001, p<.05). 

시기에 따른 주효과의 효과의 크기는 약 67.9%, 처치와 시기의 상호작

용효과의 효과의 크기는 21.7%로 나타났다. 

따라서 각 처치별 시기에 따른 변화 형태에 차이가 있으며, 식후 시

간의 흐름에 따라서 HDL-C의 변화가 있었다. 그러나 처치에 따른 변

화는 없는 것으로 나타났다.
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Source Treat Time SS df MS F

Time

　 pre vs. 2h 62.500 1 62.500 54.730***

pre vs. 4h 38.678 1 38.678 13.452
**

　 pre vs. 6h 86.044 1 86.044 27.056
**

Error

(time)

　 pre vs. 2h 10.278 9 1.142 　

pre vs. 4h 25.878 9 2.875

　 pre vs. 6h 28.622 9 3.180 　

Treat ×

Time

FM vs. EM

pre vs. 2h 6.400 1 6.400 .451

pre vs. 4h .100 1 .100 .006

pre vs. 6h 6.400 1 6.400 .407

EM vs. ME

pre vs. 2h 67.600 1 67.600 7.567
*

pre vs. 4h 4.900 1 4.900 .688

pre vs. 6h .900 1 .900 .053

Error

(treat×

time)

FM vs. EM

pre vs. 2h 127.600 9 14.178

pre vs. 4h 160.900 9 17.878

pre vs. 6h 141.600 9 15.733

EM vs. ME

pre vs. 2h 80.400 9 8.933

pre vs. 4h 64.100 9 7.122

pre vs. 6h 152.100 9 16.900

*
p<.05, 

**
p<.01, 

***
p<.001

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 44. Contrast of HDL-C
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통계적으로 HDL에 유의한 효과를 보인 시기에 따른 주효과와 상호

작용에 대하여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 44>와 같다. 구체적

으로 살펴보면, pre-2h, pre-4h, pre-6h 모두 통계적으로 유의하게 증

가하였다(p<.01, p<.001). 그리고 EM과 ME의 pre-2h에서 유의한 상호

작용 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.05). 유의한 상호작용효과가 나

타난 부분에 대하여 <Fig. 49>를 통하여 구체적으로 살펴보면, pre-2h

에서 ME에서 EM 보다 HDL-C의 증가폭이 크게 나타났다. 따라서 이 

구간에서는 ME 처치가 EM 처치 보다 HDL-C를 증가시키는데 더 효

과적이라고 할 수 있다. 유의한 상호작용에 대하여 <Fig. 49>와 단순 

주효과를 구체적으로 살펴본 결과, 먼저 처치수준별 시기에 따른 효과

에서 FM은 pre(53.10 ± 11.12㎎/㎗)-4h(54.90 ± 12.16㎎/㎗), pre-6h(55.

40 ± 12.01㎎/㎗)에서 통계적으로 유의한 증가를 보였고(p<.05), EM은 

pre(54.50 ± 7.44㎎/㎗)-2h(56.40 ± 6.75㎎/㎗), pre-6h(57.60 ± 7.83㎎/

㎗) 사이에서 유의한 증가를 보였으며(p<.05), ME는 pre(51.40 ± 7.55

㎎/㎗)-2h(55.90 ± 8.97㎎/㎗), pre-4h(53.80 ± 8.85㎎/㎗), pre-6h(54.

80 ± 9.99㎎/㎗)에서 통계적으로 유의하게 증가한 것으로 나타났다(p

<.05, p<.01, p<.001). 그러나 시기별 처치수준에 따른 유의한 차이는 

없는 것으로 나타났다(p<.05).
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Fig. 49. HDL-C before and following intake of a high fat 

meal in 3 trials 



- 163 -

처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 LDL-C에 미치는 효과를 알

아보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 

다음 <Table 45>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject 4488.459 9 498.718

Treat 1032.650 1.946 530.568 1.385

Error(treat) 6711.517 17.517 383.148

Time 398.025 3.000 132.675 32.847
***

Error(time) 109.058 27.000 4.039

Treat×Time 130.950 4.579 28.599 4.529**

Error(treat×time) 260.217 41.209 6.315

Total 13,130.876 104.251

**
p<.01, 

***
p<.001

Table 45. Two-way repeated measure ANOVA on LDL-C

처치에 대한 주효과는 F(1.946,17.517)=1.385로 통계적으로 유의한 효

과가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 그러나 시기에 따른 주효과는 F(3, 

27)=32.847, 처치와 시기간의 상호작용효과는 F(4.579,41.209)=4.529로 

통계적으로 유의한 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.001, p<.01). 효과

의 크기는 시기에 따른 주효과가 약 78.5%, 처치와 시기간 상호작용 

효과는 약 33.5%로 나타났다. 

따라서 처치에 따른 LDL-C의 변화는 없으나, 식후 시간의 흐름에 따

른 변화가 있다고 할 수 있으며, 또한 각 처치별 시기에 따른 LDL-C의 

변화 형태가 다르다고 할 수 있다.
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Source Treat Time SS df MS F

Time

　 pre vs. 2h 134.444 1 134.444 60.500***

pre vs. 4h 82.178 1 82.178 27.015**

　 pre vs. 6h 246.678 1 246.678 57.598
***

Error

(time)

　 pre vs. 2h 20.000 9 2.222 　

pre vs. 4h 27.378 9 3.042

　 pre vs. 6h 38.544 9 4.283 　

Treat ×

Time

FM vs. EM

pre vs. 2h .000 1 .000 .000

pre vs. 4h 40.000 1 40.000 1.593

pre vs. 6h 4.900 1 4.900 .266

EM vs. ME

pre vs. 2h 348.100 1 348.100 15.290
**

pre vs. 4h 202.500 1 202.500 14.183
**

pre vs. 6h 136.900 1 136.900 10.991
**

Error

(treat×

time)

FM vs. EM

pre vs. 2h 192.000 9 21.333 　

pre vs. 4h 226.000 9 25.111

pre vs. 6h 166.100 9 18.456 　

EM vs. ME

pre vs. 2h 204.900 9 22.767 　

pre vs. 4h 128.500 9 14.278

pre vs. 6h 112.100 9 12.456 　

**
p<.01, 

***
p<.001

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 46. Contrast of LDL-C
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통계적으로 LDL-C에 유의한 효과를 보인 시기와 처치와 시기간 상

호작용효과에 대하여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 46>과 같다. 

구체적으로 살펴보면, 시기에 따라 pre-2h, pre-4h, pre-6h 모두 통계

적으로 유의하게 증가하였다(p<.001, p<.01). 그리고 상호작용 효과는 

EM과 ME 처치 간, pre-2h, pre-4h, pre-6h 시기 간 상호작용효과가 

통계적으로 유의한 것으로 나타났다(p<.01). 유의한 상호작용 효과가 

있는 시기에 대하여 구체적으로 살펴보면, pre-2h, pre-4h, pre-6h에서 

ME의 증가 추세가 EM보다 크게 나타났다. 유의한 상호작용효과에 대

하여 구체적으로 알아보기 위하여 <Fig. 50>과 단순 주효과 검증을 통

하여 살펴보면, 먼저 처치수준별 시기에 따른 효과에서 FM은 

pre(86.10 ± 23.47㎎/㎗)-2h(87.80 ± 24.29㎎/㎗), pre-4h(88.80 ± 24.89

㎎/㎗), pre-6h(90.30 ± 26.22㎎/㎗)에 유의하게 증가한 것으로 나타났

다(p<.05, p<.01). EM은 pre(90.70 ± 27.45㎎/㎗)-6h(94.20 ± 28.80㎎/

㎗)에서 유의하게 증가하였고(p<.01), ME는 pre(80.10 ± 16.91㎎/

㎗)-2h(87.60 ± 17.16㎎/㎗), pre-4h(85.20 ± 16.87㎎/㎗), pre-6h(87.20 

± 17.47㎎/㎗)에서 유의하게 증가한 것으로 나타났다(p<.001). 

그러나 시기별 처치수준에 따른 차이는 모두 유의한 차이가 없는 것

으로 나타났다(p>.05).
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 FFA에 미치는 효과를 알아

보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 다

음 <Table 47>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject 85122.683 9 9458.076

Treat 407563.317 2.000 203781.658 7.258
**

Error(treat) 505362.850 18.000 28075.714

Time 2564244.967 2.602 985312.352 26.594
***

Error(time) 867798.533 23.422 37050.222

Treat×Time 470510.683 5.504 85487.418 2.759*

Error(treat×time) 1534579.817 49.535 30979.877

Total 6,435,182.85 110.063 　

*
p<.05, 

**
p<.01, 

***
p<.001

Table 47. Two-way repeated measure ANOVA on FFA

처치에 따른 주효과는 F(2,18)=7.258, 시기에 따른 주효과는 

F(2.602,23.422)=26.594, 처치와 시기 간 상호작용에 따른 효과는 

F(5.504,49.535)=2.759로 모두 통계적으로 유의한 효과가 있는 것으로 

나타났다(p>.01, p<.001, p<.05). 처치에 의한 주효과의 효과 크기는 약 

44.6%, 시기에 따른 주효과의 효과 크기는 74.7%, 처치와 시기에 따른 

상호작용 효과의 크기는 23.5%로 나타났다.

따라서 처치와 식후 시간의 흐름이 FFA에 영향을 미친다고 할 수 

있으나, 이들 영향은 처치 조건과 식후 시간에 따라 변화의 형태가 다

른 것으로 나타났다.
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Source Treat Time SS df MS F

Treat
FM vs. EM 　 164160.156 1 164160.156 16.501**

EM vs. ME 　 912.025 1 912.025 .052

Error

(treat)

FM vs. EM 　 89538.406 9 9948.712 　

EM vs. ME 　 158555.600 9 17617.289 　

Time

　 pre-2h 615205.344 1 615205.344 38.873
***

pre-4h 743289.344 1 743289.344 36.240
***

　 pre-6h 1635932.844 1 1635932.844 43.618
***

Error

(time)

　 pre-2h 142433.211 9 15825.912 　

pre-4h 184589.878 9 20509.986

　 pre-6h 337555.156 9 37506.128 　

Treat ×

Time

FM vs. EM

pre vs. 2h 22657.600 1 22657.600 .128

pre vs. 4h 207072.100 1 207072.100 1.623

pre vs. 6h 197683.600 1 197683.600 2.250

EM vs. ME

pre vs. 2h 839840.400 1 839840.400 7.945
*

pre vs. 4h 5616.900 1 5616.900 .046

pre vs. 6h 122.500 1 122.500 .001

Error

(treat×

time)

FM vs. EM

pre vs. 2h 1590358.400 9 176706.489

pre vs. 4h 1148588.900 9 127620.989

pre vs. 6h 790848.400 9 87872.044

EM vs. ME

pre vs. 2h 951323.600 9 105702.622

pre vs. 4h 1108958.100 9 123217.567

pre vs. 6h 1089896.500 9 121099.611

*
p<.05, 

**
p<.01, 

***
p<.001

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 48. Contrast of FFA
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통계적으로 FFA에 유의한 효과를 보인 처치에 따른 주효과와 시기

에 따른 주효과 및 처치와 시기간 상호작용 효과에 대하여 대비검정을 

실시한 결과는 <Table 48>과 같다. 구체적으로 살펴보면, 처치에 따른 

주효과에서는 FM과 EM처치 간에 유의한 차이가 있는 것으로 나타났

으며(p<.01), EM이 FM보다 높게 나타났다. 또한, 시기간 주효과에서

는 pre-2h, pre-4h, pre-6h 모두  통계적으로 유의하게 증가하였다

(p<.01, p<.001). 그리고 처치와 시기에 따른 상호작용효과에서는 EM

과 ME 처치간 pre-2h에서 통계적으로 유의한 상호작용이 있는 것으로 

나타났다(p<.05). 유의한 상호작용 효과가 있는 시기에 대하여 구체적

으로 살펴보면, pre-2h에 ME의 증가폭이 EM보다 큰 것으로 나타났

다. 따라서 이 구간에서는 EM 처치 조건보다는 ME 처치 조건이 FFA

를 생성하는데 더 효과적이라고 할 수 있다. FFA에 영향을 미치는 상

호작용효과에 대하여 구체적으로 알아보기 위하여 <Fig. 51>과 단순 

주효과 검증을 통하여 살펴보면 먼저 처치수준별 시기에 따라 FM은 

pre(354.50 ± 183.40㎎/㎗)-4h(538.10 ± 109.30㎎/㎗), pre-6h(665.40±17

3.76㎎/㎗)에서 유의한 증가가 나타났다(p<.01). EM은 pre(398.60 ± 

232.68㎎/㎗)-2h(565.90 ± 131.74㎎/㎗), pre-4h(727.10 ± 208.93㎎/㎗), 

pre-6h(851.10 ± 186.92㎎/㎗)에 유의한 증가를 보였으며(p<.05, p<.01), 

ME는 pre(323.40 ± 147.92㎎/㎗)-2h(780.50 ± 268.89㎎/㎗), pre-4h(628.

20 ± 209.62㎎/㎗), pre-6h(772.40 ± 215.67㎎/㎗)에서 유의한 증가가 나

타났다(p<.01).

시점별 처치수준에 따른 효과에서는 2h때에 ME(780.50 ± 268.89㎎/

㎗)가 EM(565.90 ± 131.74㎎/㎗)보다 유의하게 높은 것으로 나타났다

(p<.05).  
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Fig. 51. FFA before and following intake of a high fat meal in 

3 trials
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 glucose에 미치는 효과를 알

아보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 

다음 <Table 49>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject 105.031 9 11.670

Treat 360.317 2.000 180.158 2.195

Error(treat) 1477.683 18.000 82.094 　

Time 256.467 3.000 85.489 2.700

Error(time) 855.033 27.000 31.668

Treat×Time 569.283 6 94.881 3.556**

Error(treat×time) 1440.717 54 26.680

Total 5,064.531 119 　

**
p<.01

Table 49. Two-way repeated measure ANOVA on glucose

처치에 따른 주효과는 F(2,18)=2.195, 시기에 따른 주효과는 

F(3,27)=2.700로 나타나 통계적으로 유의한 효과가 없는 것으로 나타났

다(p>.05). 그러나 처치와 시기간 상호작용에 따른 효과에서는 

F(6,54)=3.556으로 통계적으로 유의한 효과가 있는 것으로 나타났다

(p<.01). 처치와 시기 간 상호작용효과의 효과의 크기는 약 28.3%로 나

타났다. 

따라서 처치와 식후 시간의 흐름에 따라서 glucose의 변화는 없었으

나, 각 처치별 시기에 따른 glucose의 변화 형태에는 차이가 있다고 할 

수 있다.
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Source Treat Time SS df MS F

Treat ×

Time

FM vs. EM

pre vs. 2h 1000.000 1 1000.000 5.829*

pre vs. 4h 78.400 1 78.400 .648

pre vs. 6h 12.100 1 12.100 .106

EM vs. ME

pre vs. 2h 48.400 1 48.400 .807

pre vs. 4h 16.900 1 16.900 .091

pre vs. 6h 108.900 1 108.900 2.525

Error

(treat×

time)

FM vs. EM

pre vs. 2h 1544.000 9 171.556 　

pre vs. 4h 1089.600 9 121.067

pre vs. 6h 1028.900 9 114.322 　

EM vs. ME

pre vs. 2h 539.600 9 59.956 　

pre vs. 4h 1674.100 9 186.011

pre vs. 6h 388.100 9 43.122 　

*
p<.05

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 50. Contrast of glucose

통계적으로 glucose에 유의한 효과를 보인 처치와 시기간 상호작용

효과에 대하여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 50>과 같다. 구체적

으로 살펴보면, FM과 EM처치 간, pre-2h 사이에서의 상호작용효과가 

유의하였으며(p<.05), 이 시기에서 FM은 glucose를 감소, EM은 증가

하는 것으로 나타났다. glucose에 영향을 미치는 상호작용에 대하여 구

체적으로 알아보기 위하여 <Fig. 52>와 단순 주효과 검증을 통하여 살

펴보면, 먼저 각 처치별 시기에 따른 변화에서 FM과 EM은 처치전과 

각 시기간에 유의한 차이가 없는 것으로 나타났으나(p>.05), ME는 pre
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(95.10 ± 5.24㎎/㎗)-4h(97.60 ± 10.95㎎/㎗)로 유의하게 증가한 것으로 

나타났다(p<.05). 그리고 처치시기 별 처치수준에 따른 변화에서는 EM

(91.30 ± 8.96㎎/㎗)이 FM(92.80 ± 6.11㎎/㎗)보다 높게 나타났다(p<.0

1).

Time0 2 4 6

Glucose
(mg/dL)

70

80

90

100

110

120
FM
EM
ME

Fig. 52. Glucose before and following intake of a high fat meal 

in 3 trials 
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Variables After fat 
meal

 Part in 3 trials

FM EM ME

MDA

(U/㎖) 

base 1.63 ± 0.45 1.57 ± 0.33 1.32 ± 0.41

2h 1.69 ± 0.47 1.74 ± 0.31 1.70 ± 0.38

4h 1.60 ± 0.56 1.33 ± 0.21 1.43 ± 0.19

6h 1.40 ± 0.37 1.38 ± 0.46 1.14 ± 0.28

SOD

(μ㏖/ℓ)  

base 1.80 ± 0.58 2.00 ± 0.96 2.01 ± 0.62

2h 1.25 ± 0.60 1.42 ± 0.75 1.12 ± 0.36

4h 1.22 ± 0.53 1.16 ± 0.45 1.28 ± 0.70

6h 1.36 ± 0.39 1.19 ± 0.47 1.57 ± 1.10

M ± SD

Table 51. MDA and SOD on part in 3 trials 

 2)  산화적 스트레스

산화적 스트레스 요소에 관한 결과는 <Table 51∼55>, <Fig. 53∼

54>과 같다.
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 MDA에 미치는 효과를 알아

보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 다

음 <Table 52>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject .291 9 .032

Treat .701 1.863 .376 1.897

Error(treat) 3.326 16.766 .198 　

Time 2.491 2.471 1.008 6.692
**

Error(time) 3.350 22.240 .151 　

Treat×Time .654 5.026 .130 1.023

Error(treat×time) 5.753 45.230 .127 　

Total 16.566 102.596 　

**
p<.01

Table 52. Two-way repeated measure ANOVA on MDA

처치와 시기가 MDA에 미치는 효과는 <Table 52>와 같다. 처치에 

대한 주효과는 F(1.863,16.766)=1.897로 처치와 시기 간 상호작용효과는 

F(5.026,45.230)=1.023으로 유의한 효과가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 

그러나 시기에 따른 주효과는 F(2.471, 22.240)=6.692로 통계적으로 유

의한 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.01). 시기에 따른 주효과의 효과

의 크기는 약 42.6%로 나타났다.

따라서 처치에 따른 변화는 없었으나, 식후 시간의 흐름에 따라서 변

화가 있다고 할 수 있으며, 또한 각 처치별 시기에 따른 MDA의 변화 

형태가 같다고 할 수 있다.
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Source Time SS df MS F

Time

pre-2h .401 1 .401 9.347
*

pre-4h .028 1 .028 .216

pre-6h .408 1 .408 4.391

Error

(time)

pre-2h .386 9 .043 　

pre-4h 1.188 9 .132

pre-6h .836 9 .093 　

*
p<.05

Table 53. Contrast of MDA

통계적으로 MDA에 유의한 효과를 보인 시기에 따른 주효과에 대하

여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 53>과 같다. 구체적으로 살펴보

면, 시기에 따른 주효과에서 pre-2h 시기 사이에서만 유의하게 증가하

였다(p<.05). 
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Time0 2 4 6

MDA
(U/ml)
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Fig. 53. MDA before and following intake of a high fat meal 

in 3 trials
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 SOD에 미치는 효과를 알아

보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 다

음 <Table 54>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject 2.652 9 .295

Treat .121 1.880 .064 .279

Error(treat) 3.896 16.923 .230

Time 9.679 3.000 3.226 23.682
***

Error(time) 3.678 21.682 .170

Treat×Time 1.426 2.054 .695 1.641

Error(treat×time) 7.823 18.483 .423

Total 29.275 73.022

***
p<.001

Table 54. Two-way repeated measure ANOVA on SOD

처치에 대한 주효과는 F(1.880,16.923)=.279, 처치와 시기 간 상호작용

효과는 F(2.054,18.483)=1.641로 유의한 효과가 없는 것으로 나타났다

(p>.05). 그러나 시기에 따른 주효과는 F(3.000,21.682)=23.682로 통계적

으로 유의한 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.001). 시기에 따른 주효

과의 효과의 크기는 약 72.5%로 나타났다.

따라서 처치에 따른 변화는 없으나, 식후 시간의 흐름에 따라서 SOD

의 변화가 있다고 할 수 있으며, 또한 각 처치별 시기에 따른 변화 형태

가 같다고 할 수 있다.
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Source Time SS df MS F

Time

pre-2h 4.533 1 4.533 55.026***

pre-4h 4.878 1 4.878 35.336
***

pre-6h 3.193 1 3.193 57.238
***

Error

(time)

pre-2h .741 9 .082 　

pre-4h 1.242 9 .138

pre-6h .502 9 .056 　

***
p<.001

Table 55. Contrast of SOD

통계적으로 SOD에 유의한 효과를 보인 시기에 따른 주효과에 대하

여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 55>와 같다. 구체적으로 살펴보

면, 시기에 따른 주효과에서 pre-2h, pre-4h, pre-6h 시기 사이에서 유

의하게 감소하는 것으로 나타났다(p<.001). 
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Time0 2 4 6

SOD
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Fig. 54. SOD before and following intake of a high fat meal in 

3 trials 
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Variables
After 
fat 
meal

 Part in 3 trials

FM EM ME

R-baPWV

(㎝/s)

pre 1065.10 ± 110.92 1072.90 ± 143.54 1081.80 ± 146.28

2h 1082.40 ± 101.93 1060.83 ± 132.06 1092.10 ± 125.97

4h 1042.71 ± 194.12 1070.72 ± 105.06 1050.90 ± 128.31

6h 1101.90 ± 110.59 1109.20 ± 135.28 1035.10 ± 139.41

L-baPWV

(㎝/s)

pre 1044.80 ± 140.26 1095.50 ± 142.89 1084.40 ± 151.35

2h 1095.90 ± 117.01 1073.24 ± 125.12 1101.00 ± 114.05

4h 1089.98 ± 123.52 1082.46 ± 103.56 1036.60 ± 127.50

6h 1114.80 ± 99.96 1111.40 ± 128.19 1058.70 ± 122.61

R-ABI

pre 1.07 ± 0.07 1.07 ± 0.08 1.13 ± 0.07

2h 1.10 ± 0.07 1.08 ± 0.10 1.01 ± 0.09

4h 1.10 ± 0.08 1.11 ± 0.07 1.07 ± 0.06

6h 1.11 ± 0.09 1.10 ± 0.07 1.10 ± 0.07

L-ABI

pre 1.08 ± 0.07 1.06 ± 0.08 1.13 ± 0.08

2h 1.10 ± 0.07 1.10 ± 0.08 1.00 ± 0.08

4h 1.11 ± 0.07 1.10 ± 0.06 1.09 ± 0.08

6h 1.11 ± 0.07 1.13 ± 0.07 1.15 ± 0.07

M ± SD

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 56. baPWV on part in 3 trials

 3) baPWV와 ABI

지방대사에 관한 결과는 <Table 56∼63>, <Fig. 55∼58>과 같다.
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 R-baPWV에 미치는 효과를 

알아보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과

는 다음 <Table 57>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject 120484.362 9 13387.151 　

Treat 3658.972　 2.000　 1829.486　 .204　

Error(treat) 　161370.265　 18.000　 8965.015　

Time 　13230.789　 3.000　 　4410.263　 .943　

Error(time) 126283.391　 27.000　 4677.163　

Treat×Time 40360.901　 6.000 6726.817 1.963　

Error(treat×time) 185067.740 54.000 3427.180

Total 650,456.42　 119　 　 　

Table 57. Two-way repeated measure ANOVA on R-baPWV

처치에 대한 주효과는 F(2,18)=.204, 시기에 따른 주효과는 F(3,27)

=.943, 처치와 시기 간 상호작용효과는 F(6,54)=1.963으로 모두 유의한 

효과가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 

따라서 처치에 따른 효과, 식후 시간의 흐름에 따른 변화가 모두 없

다고 할 수 있으며, 또한 각 처치별 시기에 따른 변화 형태 역시 같다

고 할 수 있다.
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Fig. 55. R-baPWV before and following intake of a high fat 

meal in 3 trials 
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 L-baPWV에 미치는 효과를 

알아보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과

는 다음 <Table 58>에 제시한 바와 같다. 

 

Source SS df MS F

Subject 112659.328 9 12517.703 　

Treat 9330.048　 2.000　 4665.024　 .765　

Error(treat) 　109745.465　 　18.000　 　6096.970　 　　

Time 　13032.941　 　1.464　 　8903.550　 .942

Error(time) 　124502.522　 　13.174　 　9450.535 　　

Treat×Time 　45728.373　 6 7621.396 3.568**

Error(treat×time) 　115336.716 54 2135.865 　

Total 530,335.393　 103.638　 　 　

**
p<.01

Table 58. Two-way repeated measure ANOVA on L-baPWV

처치에 대한 주효과는 F(2,18)=.765, 시기에 따른 주효과는 

F(1.464,13.174)=.942로 유의한 효과가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 그

러나 처치와 시기간 상호작용효과는 F(6,54)=3.568로 통계적으로 유의

한 효과가 있는 것으로 나타났으며(p<.01), 효과의 크기는 약 28.4%로 

나타났다.

따라서 처치에 따른 효과, 식후 시간의 흐름에 따른 변화가 모두 없

다고 할 수 있으며, 각 처치별 시기에 따른 변화 형태가 서로 다르다고 

할 수 있다.
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Source Treat Time SS df MS F

Treat ×

Time

FM vs. EM

pre vs. 2h 53821.727 1 53821.727 4.700

pre vs. 4h 33902.927 1 33902.927 2.289

pre vs. 6h 29268.100 1 29268.100 1.636

EM vs. ME

pre vs. 2h 15103.555 1 15103.555 2.366

pre vs. 4h 12080.121 1 12080.121 2.718

pre vs. 6h 17305.600 1 17305.600 2.432

Error

(treat×

time)

FM vs. EM

pre vs. 2h 103066.642 9 11451.849 　

pre vs. 4h 133285.228 9 14809.470

pre vs. 6h 160972.900 9 17885.878 　

EM vs. ME

pre vs. 2h 57452.721 9 6383.636 　

pre vs. 4h 39999.129 9 4444.348

pre vs. 6h 64054.400 9 7117.156 　

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 59. Contrast of L-baPWV

통계적으로 L-baPWV에 유의한 효과를 보인 처치별 시기간 상호작

용효과에 대하여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 59>와 같다. 그러

나 대비검정 결과에서 유의한 효과를 보이는 상호작용효과는 없는 것

으로 나타났다(p>.05). 또한 단순 주효과 검정에서도 유의한 차이를 보

이는 항목이 없는 것으로 나타났다(p>.05). 
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Fig. 56. L-baPWV before and following intake of a high fat 

meal in 3 trials 
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 R-ABI에 미치는 효과를 알

아보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 

다음 <Table 60>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject .035 9 .004 　

Treat .006　 2.000　 .003　 .732　

Error(treat) 　.075 　18.000　 　.004　 　

Time 　.027　 　3.000　 　.009　 3.578
*

Error(time) 　.069　 　27.000　 　.003　 　

Treat×Time 　.077　 4.500 .017 4.101**　

Error(treat×time) 　.170 40.501 .004 　

Total 0.459　 104.001　 　 　

*
p<.05, 

**
p<.01

Table 60. Two-way repeated measure ANOVA on R-ABI

처치에 대한 주효과는 F(2,18)=.732로 유의한 효과가 없는 것으로 나

타났다(p>.05). 그러나 시기에 따른 주효과는 F(3,27)=3.578, 처치와 시

기 간 상호작용효과는 F(4.500,40.501)=4.101로 통계적으로 유의한 효과

가 있는 것으로 나타났다(p<.05, p<.01). 시기에 따른 주효과의 효과의 

크기는 약 28.4%, 처치와 시기 간 상호작용효과의 효과의 크기는 약 

31.3%로 나타났다. 

따라서 처치에 따른 변화는 없다고 할 수 있으나, 식후 시간의 흐름

에 따라 R-ABI의 변화가 있으며, 각 처치별 시기에 따른 변화 형태가 

서로 다르다고 할 수 있다.
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Source Treat Time SS df MS F

Time

　 pre-2h .006 1 .006 5.238*

pre-4h .000 1 .000 .117

　 pre-6h .003 1 .003 1.521

Error

(time)

　 pre-2h .011 9 .001 　

pre-4h .010 9 .001

　 pre-6h .016 9 .002 　

Treat×

Time

FM vs EM

pre-2h .005 1 .005 .451

pre-4h .001 1 .001 .096

pre-6h .004 1 .004 .462

EM vs ME

pre-2h .174 1 .174 7.541
*

pre-4h .110 1 .110 20.737
**

pre-6h .029 1 .029 3.329

Error

(treat×

time)

FM vs EM

pre-2h .106 9 .012 　

pre-4h .094 9 .010

pre-6h .070 9 .008 　

EM vs ME

pre-2h .208 9 .023 　

pre-4h .048 9 .005

pre-6h .079 9 .009 　

*
p<.05, 

**
p<.01

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 61. Contrast of R-ABI
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통계적으로 R-ABI에 유의한 효과를 보인 시기 그리고 처치와 시기 

간 상호작용효과에 대하여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 61>과 

같다. 구체적으로 살펴보면 시기에 따라 pre-2h에서 유의한 변화가 있

는 것으로 나타났으며(p<.05), 각 처치별 시기에 따른 상호작용효과는 

EM과 ME에서 pre-2h, pre-4h 시기 간 유의한 상호작용효과가 있는 

것으로 나타났다(p<.05, p<.01). 유의한 상호작용 효과가 있는 시기에 

대하여 구체적으로 살펴보면, pre-2h와 pre-4h 모두, EM은 증가, ME

는 감소하는 것으로 나타났다. R-ABI에 영향을 미치는 상호작용효과

에 대하여 구체적으로 알아보기 위하여 <Fig. 57>과 단순 주효과 검증

을 통하여 살펴보면 처치수준 별 시기에 따른 변화에서 FM과 EM은 

시간에 따라 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다(p>.05). 그러나 ME

는 pre(1.13 ± 0.07)-4h(1.07 ± 0.06)에서 유의하게 감소한 것으로 나타

났다(p<.05).

그리고 각 시간대 별 처치수준의 차이에서는 pre에서 EM(1.07 ± 

0.08)이 ME(1.13 ± 0.07) 보다 유의하게 낮은 것으로 나타났다(p<.05). 
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Fig. 57. R-ABI before and following intake of a high fat 

meal in 3 trials 
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처치(FM, EM, ME)와 측정시기에 따라 L-ABI에 미치는 효과를 알

아보기 위하여 two-way repeated measure ANOVA를 실시한 결과는 

다음 <Table 62>에 제시한 바와 같다. 

Source SS df MS F

Subject .023 9 .003 　

Treat .001　 1.216 .001　 .171　

Error(treat) 　.061　 　10.946　 　.006　 　

Time 　.059　 　3.000　 　.020　 8.344
***
　

Error(time) 　.064　 　27.000　 　.002　 　

Treat×Time 　.093　 4.209 .022 3.569
*
　

Error(treat×time) .234 37.879 .006

Total 0.535　 93.25　 　 　

*
p<.05, 

***
p<.001

Table 62. Two-way repeated measure ANOVA on L-ABI

처치에 대한 주효과는 F(1.216,10.946)=.171로 유의한 효과가 없는 것

으로 나타났다(p>.05). 그러나 시기에 따른 주효과는 F(3,27)=8.344, 처

치와 시기 간 상호작용효과는 F(4.209,37.879)=3.569로 통계적으로 유의

한 효과가 있는 것으로 나타났다(p<.001, p<.05). 시기에 따른 주효과

의 효과의 크기는 약 48.1%, 처치와 시기 간 상호작용효과의 효과의 

크기는 약 28.4%로 나타났다. 

따라서 처치에 따른 변화는 없다고 할 수 있으나, 식후 시간의 흐름

에 따라 L-ABI의 변화가 있으며, 각 처치별 시기에 따른 변화 형태가 

서로 다르다고 할 수 있다.
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Source Treat Time SS df MS F

Time

　 pre-2h .007 1 .007 3.316

pre-4h .001 1 .001 1.321

　 pre-6h .012 1 .012 6.666
*

Error

(time)

　 pre-2h .020 9 .002 　

pre-4h .006 9 .001

　 pre-6h .017 9 .002 　

Treat×

Time

FM vs EM

pre-2h .004 1 .004 .152

pre-4h .001 1 .001 .155

pre-6h .015 1 .015 1.601

EM vs ME

pre-2h .266 1 .266 7.353*

pre-4h .074 1 .074 4.628

pre-6h .026 1 .026 3.542

Error

(treat×

time)

FM vs EM

pre-2h .237 9 .026 　

pre-4h .070 9 .008

pre-6h .085 9 .009 　

EM vs ME

pre-2h .325 9 .036 　

pre-4h .144 9 .016

pre-6h .066 9 .007 　

*
p<.05

FM: fat meal only, EM: exercise before meal, ME: exercise after meal

Table 63. Contrast of L-ABI
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통계적으로 L-ABI에 유의한 효과를 보인 시기 그리고 처치와 시기 

간 상호작용효과에 대하여 대비검정을 실시한 결과는 <Table 63>과 

같다. 구체적으로 살펴보면 시기에 따라 pre-6h에서 유의한 변화가 있

는 것으로 나타났으며(p<.05), 각 처치별 시기에 따른 상호작용효과는 

EM과 ME 처치 간 효과와 pre-2h 시기 간 유의한 상호작용효과가 있

는 것으로 나타났다(p<.05). 유의한 상호작용 효과가 있는 시기에 대하

여 구체적으로 살펴보면, pre-2h에서 EM은 증가, ME는 감소하는 것

으로 나타났다. L-ABI에 영향을 미치는 상호작용효과에 대하여 구체

적으로 알아보기 위하여 <Fig. 58>과 단순 주효과 검증을 통하여 살펴

보면 먼저 처치수준 별 시기에 따른 변화에서 FM과 EM은 시간에 따

라 통계적으로 유의한 차이가 나타나지 않았다(p>.05). 그러나, ME는 

pre(1.13 ± 0.80)-4h(1.09 ± 0.08)에 유의하게 감소(p<.05), pre-6h(1.15 

± 0.07) 시간 사이에서 유의하게 증가한 것으로 나타났다,(p<.01). 시간

대 별 처치수준에 따른 차이는 2h에 EM(1.10 ± 0.08)에서의 L-ABI가 

ME(1.00 ± 0.08) 보다 유의하게 높은 것을 나타났다(p<.05).
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Fig. 58. L-ABI before and following intake of a high fat 

meal in 3 trials  
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4. 논  의

 1) 고지방 식이 섭취와 식이 섭취 전․후 운동에 따른 지방대사

의 변화 

고지방 식이의 증가는 혈중 지질의 농도를 증가시키기 때문에 복합

적인 지방 식이로 인해 혈중 TG의 지속적인 증가 상태를 나타나게 한

다. 이렇게 식후 증가된 TG는 CAD와 밀접한 관련성을 나타내고 있으

므로(Patsch et al., 1992) 식후 상태의 개선은 질환의 근본적인 예방의 

효과를 나타낸다고 할 수 있다. 

운동은 식후 지방대사의 변화에 영향을 미치며 예방 및 개선을 위한 

치료적 효과가 증명되고 있으나(Pronk, 1993), 보다 효과적인 방법을 

제시하기 위해 다각적인 연구를 필요로 한다. 

이 연구에서 고지방 식이섭취 후 TG는 처치전과 비교하여 식후 6시

간 동안 유의하게 높은 수준을 유지하였다. 운동처치에 따른 효과와 운

동처치와 식후 6시간 동안의 TG 변화 형태의 차이는 없는 것으로 나

타났다. 즉, TG는 전체적으로 고지방 식이 후 시간의 흐름에 영향을 

받는다고 할 수 있다. 이러한 결과는 고지방 섭취 후 식후 고중성지방

혈증(hypertriglycemia: HTG)이 증가한다는 연구결과(이종호 등, 1999; 

Ceriello et al., 2005)와 혈중 TG의 증가는 식사 후 2∼4시간에 최고 

상태를 유지한다는 결과와 일치한다(Blendea et al., 2005; Mc Clean et 

al, 2007; Tsai et al., 2004). 반면 일회성 유산소 운동이 식후 HTG을 

약화시킨다는 것과 다른 결과이며(Graham, 2004; Tsetsonis & 

Hardman, 1996b; Zhang et al., 1998), 특히 식이 전․후 운동은 고지

방식이섭취만 한 것보다 HTG를 낮춘다는 보고(Katsanos & Moffatt, 
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2003)와 상이하게 나타났다. 이 연구에서 처치에 따른 효과가 유의하지 

않게 나타난 것은 Cohen et al. (1989)이 훈련된 사람의 경우 비훈련자

와 비교하여 고지방섭취 후 TAG의 증가가 적다고 보고한 것과 

Ziogas et al. (1997)이 규칙적인 운동은 고지방 섭취에 따른 TG 반응

의 약화를 가져오지만, 일회성 운동을 통한 효과는 훈련된 사람의 경우 

좌업생활자에 비해 효과가 적게 나타난다는 연구결과를 통해 설명이 

가능할 것이다. 다시 말해서 이 연구에 참가한 대상자의 심폐체력수준

이 63.08 ± 2.98㎖/㎏/min인 것을 고려해 볼 때, 식후 HTG의 약화 현

상 및 일회성 운동의 효과가 연구대상자의 높은 체력수준에 의해 TG

에 유의한 차이를 보이지 못했던 것으로 판단된다. 

고지방 식이 섭취 후 HDL-C은 처치전과 비교하여 식후 6시간 동안 

증가된 상태를 유지하였다. 이는 Zhang et al. (1998)이 고지방 섭취 12

시간 전 운동이 식후 8시간에 HDL-C의 유의한 증가를 가져온 것과 

Kantor et al. (1984)이 마라톤 18시간 후 HDL2-C과 HDLtot-C의 농도

가 증가한다고 보고하는 등 식사 전 운동의 효과를 규명한 것과 유사

한 결과이다. 또한 이 연구에서 운동시기에 따른 효과차이를 살펴본 결

과, 고지방 식이 섭취 후 운동시 HDL-C의 증가 추세가 가장 큰 것으

로 나타나 기존 연구와 차이를 나타내고 있다. 

일반적으로 HDL 대사 작용은 레시틴-콜레스테롤 아실전환효소

(enzyme lecthin: cholesteol acyltransferase; LCAT)에 의해 영향을 받

으며, LCAT는 운동에 의해 자극을 받는 것으로 알려지고 있다(Frey 

et al., 1991). 하지만 Zhang et al. (1998)은 식사 12시간 전 운동처치시 

LPL과 LCAT의 활성화로 인한 TG의 가수분해 증가로 HDL2-C과 

HDLtot-C의 농도가 증가한다고 하였으며, 고지방식이 섭취 직전의 운

동은 HDL-C 변화가 나타나지 않는다고 하여 본 연구와 상이한 결과
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를 나타내고 있다. 

이는 Podl et al. (1994)이 LPL의 활성화는 운동선수의 경우 유의하

게 높게 나타나며, 지속적인 운동이 식후 상태에 영향을 미치는 것을 

토대로 볼 때, 이 연구에 참가한 대상자가 운동습관이 있는 상태이므로 

LPL의 활성화가 증가되어 식후 지방대사에 영향을 미치는 것으로 판

단된다.

또한, 고지방 식이섭취는 LDL-C의 증가 현상을 초래하며, 이는 동맥

경화와 밀접한 관계를 가지고 있다(Karpe et al., 1993).

이 연구에서 LDL-C은 처치전과 비교하여 6시간 동안 지속적으로 증

가하였고, 처치전과 식후 2시간 사이에서 ME의 LDL-C 증가 추세가 

EM의 증가 추세보다 크게 나타났으나, 처치에 따른 효과는 없었다. 이

와 같은 결과는 양미현(2008)의 연구에서 버터 및 올리브기름 섭취 후 

운동처치에 따른 효과가 나타나지 않는다는 보고와 단시간 운동이 

LDL-C 농도 변화에 영향을 미치지 못한다는 연구결과 등을 볼 때

(Tsetsonis & Hardman, 1995), 단편적인 운동으로 식후 증가된 

LDL-C를 감소시키는 것은 불분명하다. 다만, 지속적인 유산소운동이 

고지방 섭취 후 LDL-C대사에 긍정적인 영향을 보인다는 결과로 미루

어 볼 때(Ziogas et al., 1997), 식후 LDL-C의 증가를 약화시키기 위해

서는 지속적인 운동을 통한 효과를 규명할 필요가 있다. 

식후 TG의 분해 비율이 증가하면 FFA가 증가하는데, 증가된 FFA

의 농도는 관상동맥경화증의 위험인자로 보고하고 있다(Griffithes et 

al., 1994). 이 연구에서도 TG의 증가와 함께 FFA도 모든 그룹에서 식

후 6시간까지 유의하게 증가하였으며, 특히 처치전과 식후 2시간 사이

에서 ME의 FFA 증가 추세가 EM의 증가 추세보다 크게 나타났다. 이

러한 결과는 Katsanos & Moffatt (2003)의 연구에서 고지방만 섭취한 
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그룹은 물론 식사 전․후 운동을 한 모든 그룹에서 유의하게 상승된다

는 결과와 일치한다. 이러한 결과는 운동을 통해 혈액의 흐름이 증가하

여 LPL과 TG의 상호작용을 증가시키고, TG의 가수분해 증가로 나타

나는 현상이라고 설명하였다. 이 연구에서 식후 6시간 동안 FFA는 지

속적으로 증가하는 양상을 보였으나, 처치에 따른 효과 시점을 관찰하

지 못하였다. 향후 FFA에 관한 효과 규명을 위해서는 보다 처치시간

을 연장하여 관찰할 것을 권장하는 바이다.

또한, 식후 혈청 FFA 농도의 증가는 근육에 의한 glucose의 이용률

을 저하시키고, 간에서의 인슐린 제거율을 감소시켜 인슐린 저항성을 

유발하거나 증가시킬 우려가 있으므로 이를 해소하기 위한 방안을 제

시할 필요가 있다(Griffiths et al., 1994; Svedberg et al., 1990). 

이 연구에서 glucose는 처치전과 식후 2시간 사이에서 FM은 감소, 

EM과 ME에서는 증가하여, 처치와 시기간 역순 상호작용이 존재하는 

것으로 나타났다. 하지만 시기에 따른 유의한 차이는 없었다. 이는 

Katsanos & Moffatt (2003)의 연구결과에서 고지방식이 섭취 후 운동

을 실시하였을 때 1.5시간 이후 glucose가 유의하게 감소하였고, 고지

방식이 섭취 전 운동보다 유의하게 낮아진 결과와 다르게 나타났다. 

이상과 같이 고지방식이 섭취는 지방대사(TG, HDL-C, LDL-C, 

FFA)의 증가 및 HDL-C, LDL-C, FFA의 상호작용효과를 가져왔으며, 

glucose에서는 처치에 따라 역순상호작용효과가 있는 것으로 밝혀졌다.  

  고지방 식이섭취 전․후 운동에 따른 효과에서는 기존의 연구와는 

다르게 유의한 효과를 보이고 있지 않다. 이러한 원인은 연구에 참가한 

대상의 운동 습관으로 인하여, 일회성 운동에 의한 효과가 적게 나타난 

것으로 판단되어지나, HDL-C, LDL-C, FFA, glucose에서 나타난 처치

와 시기에 따른 상호작용효과는 효과적인 지방대사의 개선을 위해서 
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운동처치 시기를 고려해야 할 필요성을 시사하고 있다. 하지만 보다 일

반화된 효과규명을 위해서는 측정시간의 연장과 함께 운동습관이 없는 

자와 비교하여 운동의 효과를 규명할 것을 권장하는 바이다. 

 2) 고지방 식이 섭취와 식이 섭취 전․후 운동에 따른 산화적 스

트레스의 변화 

RONS(reactive oxygen/nitrogen species)의 생성이 항산화 방어기전

을 능가할 때 산화적 스트레스를 유발하게 되며, 지질, 단백질 및 

DNA 손상을 야기한다(Halliwell, 1984). 이러한 RONS의 증가 및 산화

적 손상은 운동에 의해서도 발생하며(Finaud et al., 2006), 섭취하는 영

양소에 의해서도 영향을 받는다. 특히 고탄수화물이나 고지방식이 섭

취 후 고혈당, HTG 상태는 물론, 식후 산화적 스트레스의 증가를 유

발한다고 보고하고 있다(Sies & Sevanian, 2005).

이 연구에서는 고지방 식이섭취와 식사 전․후 운동의 처치가 산화

적 스트레스에 미치는 영향에 관하여 살펴보고자 활성산소의 지표인 

MDA와 항산화효소 항목인 SOD를 측정하였다. 

먼저 MDA는 처치전과 비교하여 식후 2시간에 증가하였지만, ME에

서만 유의한 차이를 나타내고 있으며, 4시간 이후 처치전으로 회복되었

다. 이는 McClean et al. (2007)이 고지방식이 섭취 후 LOOH수준이 

유의하게 증가하지만, 운동처치를 한 직후 LOOH수준이 감소한다는 것

과 다소 차이가 있다. 이 연구에서는 고지방 식이섭취 후 유의한 차이

가 없었고, 운동 직후에만 증가하였다가 시간의 흐름에 따라 감소하는 

것으로 나타났다. 이는 고지방 식이 섭취와 식후 산화적 스트레스에 관

한 연구에서 인종(Bloomer et al., 2009a), 성별(Bloomer et al., 2009b)
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에 따른 차이는 규명하고 있지만, 운동습관 유무에 따른 효과 차이는 

없다는 결과와 마찬가지로 운동이 식후 산화적 스트레스에 미치는 효

과는 나타나지 않았다. 하지만 식사 후 MDA의 증가는 대상자에 영향

을 받을 것으로 사료되므로, 다양한 대상으로 연구가 이루어져야 할 것

이다. 

또한, McClean et al. (2007)은 운동에 의한 식후 HTG 제거는 식후 

산화적 스트레스의 약화를 유발할 것이라고 보고하여 TG과 산화적 스

트레스와의 연관성을 제시하고 있으나, 이 연구에서는 식후 TG가 처

치전 보다 식후 6시간 동안 높은 상태임에도 불구하고, MDA는 4시간 

이후 감소하여 선행 연구와 다른 결과를 나타냈다. 결국 이 연구에서는 

식후 HTG에 의한 활성산소의 증가는 나타나지 않았으며, 이러한 결과

는 기존 연구와 참가한 대상 및 체력수준의 차이가 영향을 미쳤을 것

으로 판단된다.  

반면, 항산화 효소인 SOD는 측정시기에 따라 처치전과 비교하여 식

후 2·4·6시간에 모두 유의하게 감소한 상태를 유지하였으며, 처치에 따

른 효과 차이는 나타나지 않았다. 이는 단편적인 고지방식이 섭취가 혈

관손상을 가져온다는 연구결과를 살펴볼 때, 고지방 섭취에 따른 반응

으로 보이며, SOD의 감소 및 지질 과산화(lipid hydroperoxide)의 증가

와 상응하여 산화적 스트레스를 유발한 것으로 해석할 수 있다

(Blendea et al., 2005; Ceriello et al., 2002; Gaenzer et al., 2001; Gill 

et al., 2004). 결국, 이 연구에 참가한 대상의 체력수준이 높을 지라도 

단편적인 고지방식이로 인한 SOD감소는 산화적 손상을 일으킬 우려가 

있음을 시사한다. 

하지만 처치별로 시간의 흐름에 따른 변화를 살펴볼 때, ME에서  

식후 6시간에 처치전으로 보다 빠르게 회복되고 있지만, 처치간에 차이
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가 없으므로 운동에 따른 효과로 해석하기에는 어려움이 있다. 

이상을 요약해 볼 때, 이 연구에서는 고지방 식이 섭취 2시간 후 

MDA는 증가, SOD는 감소하여 산화적 스트레스를 유발하는 것으로 

볼 수 있으나, 운동처치를 통한 개선의 효과는 나타나지 않았다.  

 

 3)  고지방 식이 섭취와 식이 섭취 전․후 운동에 따른 동맥경화

도의 변화  

식후 HTG와 백혈구 활성산소의 증가는 혈관 기능이상과 동맥경화성 

질환의 진행에 결정적인 역할을 한다(Bae et al., 2001; De Koning & 

Rabelink, 2002). 이 연구에서도 고지방식이 섭취 후 처치에 상관없이 

TG과 활성산소의 증가 및 항산화 효소의 감소현상이 나타나고 있으며 

이는 결국 기존 연구에서 보고한 바와 같이 동맥경화에 영향을 미칠 

것으로 판단된다(Mc Clean et al., 2007). 

이 연구에서는 baPWV를 측정하여 식후 동맥경직 상태를 관찰한 결

과, 고지방 식이섭취 후 baPWV는 처치와 시간의 흐름에 따라 변화가 

나타나지 않았다. 하지만 Mc Clean et al. (2007)의 연구에서 고지방 

식이 섭취 후 맥파속도가 증가하며, 식사 후 2시간에 실시한 유산소 운

동이 식후 PWV에 긍정적인 영향을 미친다고 하였으며, Padilla et al. 

(2006)도 중강도의 운동은 고지방 식이 섭취 후 내피기능이상

(endothelial dysfunction)을 개선시킨다고 하여 운동의 중요성을 강조

하였다. 하지만 이 연구에서는 고지방식이로 인한 맥파속도의 악화가 

나타나지 않아 운동의 효과를 규명하지 못하였다.

또한, PWV의 측정에 baPWV를 이용한 경우, 폐색성 동맥경화증 평

가를 위한 동맥의 ABI의 측정이 가능하다. ABI의 경우 수치가 0.9이하
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일 경우 동맥폐색의 의심이 있는 것으로 간주하고, 1.3이상인 경우 동

맥의 석회화 현상이 나타나는 것을 시사한다(김삼수, 2004).

이 연구에서는 고지방 식이 섭취 후, R-ABI는 pre-2h, pre-4h에 ME

는 유의하게 감소, FM과 EM은 증가하였으며, L-ABI도 pre-2h에 ME

는 유의하게 감소, FM과 EM은 증가하고 있으나 모두 정상범위 안에 

머물고 있어 운동으로 인해 혈관의 협착도가 개선되었다고 해석하는 

데는 어려움이 있다. 하지만 이러한 상호작용효과는 동맥경직도의 효

과적인 개선을 위하여 식사전후의 운동 시기를 고려할 필요성이 있음

을 보여주는 결과이기도 하다.

ABI는 baPWV 측정시 함께 측정이 가능하며 혈관의 협착도와 석회

화를 판정하는 기준으로 사용되고 있지만, 아직까지 이에 관한 연구는  

매우 미흡한 상태이며, 이 연구의 결과와 비교할 수 있는 자료는 전무

한 상태이다. 

이상을 요약해볼 때, 이 연구에서는 고지방 식이 섭취 후 baPWV의 

변화가 없었으므로 운동으로 인한 효과 차이는 없었고, ABI의 변화는 

ME에서 식사 후 2시간에 유의하게 감소하고 있으나 정상범위 안에 있

으므로 운동처치를 통한 개선의 효과로 해석하는 데는 어려움이 있다. 



- 203 -

5. 결  론

 이 연구에서는 고지방 식이섭취 후 지방대사(TG, HDL-C, LDL-C, 

FFA), glucose와 산화적 스트레스(MDA, SOD) 및 동맥경화도(PWV, 

ABI)를 측정하여 식사 섭취 전․후 유산소 운동의 실시가 식후 상태에 

미치는 효과를 규명하고자 하였으며, 다음과 같은 결론을 얻었다. 

 1) TG의 측정시기에 따른 변화는 처치전과 비교하여 식후 2·4·6시

간에 유의하게 증가하였다(p<.001, p<.001, p<.01). 하지만 처치 및 처

치와 측정시기에 따른 상호작용 효과는 나타나지 않았다.  

 2) HDL-C의 측정시기에 따른 변화는 처치전과 비교하여 식후 

2·4·6시간에 유의하게 증가하였으며(p<.001, p<.01, p<.01), 처치 및 처

치와 측정시기에 따른 상호작용 효과는 처치전과 식후 2시간에서 ME

가 EM보다 증가폭이 큰 것으로 나타났다(p<.05).  

 3) LDL-C는 처치와 측정시기에 따른 상호작용 효과가 나타났으며

(p<.01), ME에서 처치전과 비교하여 식후 2·4·6시간의 유의하게 증가

하였으며(p<.001), 증가폭이 FM과 EM 보다 크게 나타났다.

 4) FFA의 처치에 따라 EM이 FM보다 높게 나타났으며, 측정시기

에 따라 처치전과 비교하여 식후 2·4·6시간의 유의하게 증가하였다

(p<.001). 처치와 측정시기에 따른 상호작용효과는 나타나지 않았다.  

 5) glucose는 처치와 측정시기에 따른 상호작용 효과가 나타났으며

(p<.05), 처치전과 비교하여 식후 2시간에 FM은 감소, EM은 증가하였

지만, 처치와 측정시기에 따른 유의한 차이는 없었다. 

 6) MDA의 측정시기에 따른 변화는 처치전과 비교하여 식후 2시간

에 증가하고 있으며, ME에서 유의하게 증가하였다(p<.05). 처치 및 처
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치와 측정시기에 따른 상호작용효과는 나타나지 않았다.   

 7) SOD의 측정시기에 따른 변화는 처치전과 비교하여 식후 2·4·6시

간에 유의하게 감소하였으며(p<.001), 처치 및 처치와 측정시기에 따른 

상호작용 효과는 나타나지 않았다. 

 8) R-baPWV의 처치, 측정시기 및 처치와 측정시기에 따른 상호작

용효과는 나타나지 않았다. 

 9) L-baPWV의 처치와 측정시기에 따른 상호작용효과가 나타났으

나(p<.05), 대비검정결과 유의한 효과는 없었다. 처치 및 측정시기에 

따른 변화는 없었다. 

 10) R-ABI는 처치와 측정시기에 따른 상호작용효과가 나타났으며

(p<.05), 처치전과 비교하여 식후 2·4시간에 ME는 감소, EM은 증가하

는 것으로 나타났다. 측정시기에 따른 변화는 처치전과 식후 2시간에 

유의한 차이가 있었으나(p<.05), 처치에 따른 차이는 없었다.  

 11) L-ABI는 처치와 측정시기에 따른 상호작용효과가 나타났으며

(p<.05), 처치전과 비교하여 식후 2시간에 EM은 증가, ME는 감소하였

다. 측정시기에 따른 변화는 처치전과 비교하여 식후 6시간에 유의하

게 증가하였고(p<.05), 처치에 따른 차이는 없었다. 

이상의 결과를 종합해 볼 때, 고지방식이 섭취는 지방대사, 산화적 스트

레스를 증가시키는 것으로 나타났으며, baPWV에는 영향을 미치지 않았다. 

식사 전․후에 운동처치에 따른 식후 지방대사, 산화적 스트레스, 동맥경직

도에 효과 차이는 나타나지 않았다. 이러한 결과는 이 연구에 참가한 대상

의 체력수준이 높은 것을 감안할 때, 고지방 식이 섭취로 인한 식후 상태 

악화정도가 약화되었을 가능성이 있으므로 향후 연구에서는 운동습관이 없

는 대상을 함께 비교하여 운동의 효과를 규명할 것을 제안하는 바이다.   



- 205 -

Ⅶ. 총  론

이 연구는 심혈관 질환 예방 및 개선을 위한 운동처방의 기초 자료

를 제공하고자 하였으며 다음과 같은 종합적인 결론을 얻었다. 

1. 고강도 운동시 MDA의 증가는 물론 SOD도 유의하게 증가하였으

며, 회복시에 다시 안정시 상태를 유지하였다. 저강도 운동에서는 

MDA의 차이는 없었으며, SOD가 운동 중 다소 감소하였으나 다시 안

정시와 같이 유지되었다. 결국, 저강도 운동시 산화적 스트레스를 유발

하지 않는 것으로 사료된다. 

2. 심폐체력수준에 따라 체력수준이 낮을수록 비만과 관련된 신체구

성과 대사증후군 요소가 증가되는 것으로 나타나고 있어 심혈관 질환

의 위험인자로 판단된다. 하지만, 심폐체력수준에 따라 baPWV는 뚜렷

한 차이가 나타나지 않았다.

3. 12주간 유산소 운동은 심혈관 질환 위험 요소 중 비만 관련 신체

구성, 대사증후군 요소, 동맥경화도에 긍정적인 영향을 가져오는 것으로 

나타났다. 하지만 염증반응 지표 및 심폐기능에는 영향을 미치지 못하

였다. 

4. 고지방식이 섭취는 지방대사, 산화적 스트레스를 증가시키는 것으

로 나타났으나, baPWV에는 영향을 미치지 않았다. 식사 전․후에 운

동처치에 따른 식후 지방대사, 산화적 스트레스, 동맥경직도에 효과 차

이는 나타내지 않았다. 

이상의 결론을 종합해 볼 때, 높은 심폐체력의 유지 및 규칙적인 운

동은 다양한 심혈관 질환 위험 요소의 개선을 위해 함께 고려되어져야 
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한다. 특히 규칙적인 운동은 비만관련 요소와 대사증후군 요소 및 동맥

경직도에 긍정적인 영향을 가져오며, 이때 운동의 강도는 중·저강도로 

실시할 것을 권장하는 바이다. 또한, 고지방 식이 섭취로 인한 일시적

으로 지방대사, 산화적 스트레스를 증가 현상이 나타났지만, 식사 전·

후 일회성 운동을 통한 효과는 나타나지 않았다. 이는 이 연구 참가자

의 체력수준이 높은 것을 감안할 때 식후 대사이상의 약화 및 일회성 

운동의 효과가 적게 나타난 것으로 사료되며, 향후 이를 해결하기 위해 

다양한 대상으로 연구할 것을 권장하는 바이다. 
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The purpose of this study is to evaluate the influence of the 

exercise on decreasing various risk factors of cardiovascular disease, 

and to develop and promote the exercise program which minimizes 

the adverse of the exercise while maximizing the beneficial effect. 

The results are summarized as follows:

1. This study investigated the effect of different exercise intensities on 

malondialdehyde(MDA) and superoxide dismutase(SOD). Ten healthy 

college women were recruited. In the exercise trials, the subjects 

jogged on a treadmill for a designated 40%VO2max and 80%V
O2max exercise intensities. Blood samples were taken at pre 

exercise, during 30min, after exercise, recovery 30min, and 60min. 
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High intensity exercise considerably increases both MDA and 

SOD, whereas low intensity exercise has no significant changes in 

MDA as well as no substance changes in SOD. Also, MDA and 

SOD were not different between trials. However, based on the 

outcomes, the results suggest that low intensity exercise would 

reduce oxidative stress. 

2. This study investigated that the influence of cardiorespiratory 

fitness levels on body composition, metabolic syndrome factors 

and baPWV. Forty-five middle aged men were recruited. The 

results reveal that body composition related to obesity and 

metabolic syndrome factors were increased with the decreased 

level of the cardiorespiratory fitness. There is no significant 

difference in baPWV. However, this results suggest that low 

cardiorespiratory fitness is one of the importance predictors of 

cardiovascular diseases in the middle-aged male.   

3. This study investigated the effect of the 12 weeks aerobics 

exercise on body composition, metabolic syndrome factors, 

atherosclerosis, inflammation and cardiorespiratory fitness in 

middle aged. Subjects were assigned to three groups: nine 

subjects with no medical condition(5 men, 4 women), ten subjects 

with obesity(5 men, 5 women), and ten subjects with metabolic 

syndrome(5 men, 5 women). In the 12 weeks aerobics exercise 

program, all groups participated in energy requirements 500㎉ · 

day –1 at 50%∼60% of maximal oxygen uptake (VO2max), 3 days 

· week
–1
. In all three groups, the decrease of body composition, 
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related to obesity, improvement of metabolic syndrome, and 

decrease of atherosclerosis, was observed. Thus, the results in 

this study indicate that regular aerobic exercise for 12 weeks 

plays a critical role in reducing the cardiovascular disease risk 

factors of the middle-aged adults.

4. The objective of this study was to examine the effects of the 

timing of exercise relative to the consumption of a fat-rich meal 

on postprandial lipid metabolism, oxidative stress and 

atherosclerosis after high fat meal consumption. Ten healthy 

young men were recruited. Each participant performed a control 

trial(FM) and premeal(EM) and postmeal(FM) exercise. All 

subjects had a fat meal in each trial, and jogged on a treadmill 

for a designated pre and post of a fat meal. Blood samples were 

taken at 0h(before the meal) and at 2·4·6h after meal. The lipid 

metabolism(TG, HDL-C, LDL-C, FFA, glucose), oxidative 

stress(MDA, SOD) and atherosclerosis(baPWV, ABI) were 

analyzed. Oxidative stress and lipid metabolism were increased 

after high fat meal, whereas there were no trial differences in 

lipid metabolism and oxidative stress. In addition, no significant 

differences were found in baPWV and ABI. The results suggest 

that single bout of exercise has no critical improvement in 

metabolic impairment after the meal.

On the basis of the results of these studies, it is revealed that the 

high level of cardiorespiratory fitness and the performance of the 

regular exercise may attenuate the risk factors of cardiovascular 
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disease. In addition, exercise intensity with 40%VO2max resulted in 

improvement of the cardiovascular diseases risk factors along with 

the prevention of damages from oxidative stress. Gradual increase 

of  the exercise intensity is needed to enhance cardiorespiratory 

capacity related to the reduction of cardiovascular disease risk 

factors. However, the effect of the exercise pre or post high fat 

meal in this study is  inconsistent with the previous research. It is 

assumed that the difference in the selected subject may alter the 

findings of this study. Further study is necessary to clarify the 

effectiveness of the exercise. 
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