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ABSTRACT

The Effects of Aerobic Exercise on Blood Lipids, Irisin and

Leptin in Obese Middle-aged Women

Lee, Bok-Nam  

Advisor : Prof. Song, Chae Hoon Ph.D.

Department on Physical Education

Graduate School of Education, Chosun University

In this study, 12 weeks of aerobic exercise was conducted in middle-aged

women aged 45 to 55 years with a body fat rate of 30% or more to determine

the effects of blood lipids, irisin and leptin.

First, changes in blood lipid before and after aerobic exercise showed

statistically significant differences in the exercise group: TC (p.01), TG (p.001),

HDL-C (p.001), and LDL-C (p.01).

Second, before and after the aerobic movement, Irisin showed a statistically

significant difference in the exercise group (p<.001).

Third, before and after aerobic exercise, Leptin showed a statistically

significant difference in the exercise group (p<.001).

The results show that rehabilitation exercise improves the muscle function

and function index of the knee joints for athletes with knee injury history.

Injury is a burden on athletes, but the rehabilitation exercise of this study
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suggests that the improvement of knee muscle function and knee function index

maximizes the potential of muscles and dry units, and these results can help to

return to the sports scene quickly. However, there was no statistically

significant improvement in the control group of this study, but the improvement

of the variation was shown because the subject of the study was an athlete,

which is considered to be the result of physical activity other than the exercise

program of this study.

Based on this study, it is thought that continuous research will be needed on

the exercise effect according to various exercise items and exercise

characteristics by increasing the sample number of subjects and subdividing the

period to verify the short-term exercise effect.
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I. 서 론

1. 연구의 필요성

사회와 경제의 발전으로 인간의 삶이 보다 편리하고 풍요로워 짐에 따라 점점

비만 인구가 증가하고 있는데, 세계보건기구의 보고에 따르면 2014년 세계 성인 인

구의 약 13%가 비만으로 보고되고 있으며, 비만을 세계 전염병이라고 정의하고 있

다(WHO, 2015). 우리나라의 경우 국민건강보험공단의 통계에 따르면 2013년 국내

비만 인구는 약 300만 명에 이르며, 여성의 경우 약 130만 명으로 비만 인구 전체

의 35%가 이에 해당된다고 한다. 이중 젊은 여성의 비만 비율은 약 12만 명으로

전체 비율로 보았을 때 그리 높지 않은 수치이나 연령이 증가함에 따라 남성에 비

해 여성의 비만 비율이 급격히 증가하는 추세이고(국민건강보험공단, 2014), 비만이

지속될 경우 인슐린 저항성과 함께 여러 합병증의 위험요인이 될 수 있기 때문에

(Pederstn, 2013), 모든 연령대에서 비만에 대한 관리가 중요하다고 보고되고 있다.

또한 2000년, 세계보건기구에서는 비만 인구의 증가가 만성질환 발병률의 증가로

이어질 수 있기 때문에 빠른 개선이 필요한 질병 중 하나로 비만을 지목하여 비만

에 대한 개선을 촉구하고 있다(WHO, 2000).

중년기는 신체기능의 변화가 심하게 나타나는 시기이며, 동시에 성공적인 노화를

준비하는 시기라는 점에서 매우 중요하다. 특히, 중년 여성은 남성과 달리 폐경을

겪으면서 급격한 신체적. 심리적 변화를 경험하게 되며, 가정과 직장에서의 역할

갈등 문제, 그리고 여성으로서의 상실감으로 인하여 우울증을 경험하게 되는 등(김

영복 등, 2003) 다양한 건강상의 문제를 겪게 되는데 운동은 체력의 향상을 통하여

중년여성의 생활만족도를 제고시킨다고 하였다(Mesch et al., 2006). 중년의 경우

복부주변에 체지방이 축적되는데 이는 폐경에 따른 에스트로겐수치 저하로 인해

신진대사가 감소되고 대퇴 쪽에 있던 지방이 신진대사가 활발한 복부 쪽으로 이동

하여 복부비만의 형태로 이어지게 되는 것이다(Tchernof et al., 1998).

중년여성들의 비만은 당뇨, 고혈압, 이상지질혈증(Dyslipidemia), 중성지방

(Triglyceride:TG)이 높고, 고밀도 지단백콜레스테롤(High Lipoprotein-Cholesterol:
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HDL-C)이 낮은 경우 심혈관 질환 위험성을 증가시킨다(김시화 등, 2014). 실제로

우리나라는 심혈관계 질환 원인으로 인한 사망 순위가 남, 여 모두 2, 3위를 차지

하고 있어 국민 보건 및 건강에 큰 영향을 미치고 있다(보건복지부, 2013).

심혈관계 질환 중 이상지질혈증은 중년 비만 여성에게 더욱 치명적인데, 동맥경

화증(Arteriosclerosis) 및 관상동맥 질환을 유발하여 뇌 또는 심장질환 위험성을 증

가시킨다. 특히, 혈중지질인 총 콜레스테롤(Total Cholesterol: TC)과 중성지방의

증가가 원인이 되며 연령, 성별, 신체구성, 혈압, 유전, 비만 등의 영향을 받는다(조

완주, 2012).

콜레스테롤 수치가 높을수록 관상동맥질환 위험성이 증가하고 낮을수록 관상동

맥질환 위험성이 감소하면 중성지방 등의 혈중지질 수치를 정상수준으로 유지시켜

주어 발생빈도가 높은 동맥경화와 고혈압, 심혈관질환등의 발병 위험성을 감소시킨

다(Bamett et al., 2003).

우리 몸의 지방조직은 백색지방과 갈색지방 두 가지의 서로 다른 내분비작용을 하는

지방세포로 구분할 수 있는데, 백색지방(White Adipose Tissue: WAT)은 대부분의 지

방을 포함하며 세포내에 중성지방을 축적하고 여러 아디포카인을 분비하는 역할을 한

다(Fenzl & Kiefer, 2014). Leptin은 아디포카인으로 지방조직에서 분비되는 대표적인

물질인데 비만과 관련된 에너지 섭취증가에 영향을 미치고 체중과 포만감을 조절하는

역할을 한다(Irwin et al., 2005). 또한 정상체중인 사람보다 비만인 사람에게서 혈중 농

노가 높게 나타나는데(Gondim et al., 2015), 이는 Leptin이 주로 백색지방에서 생성되

고 지방세포가 클수록 더 많은 Leptin을 생산하기 때문이라고 볼 수 있으며(Hamilton

et al., 1995), 증가된 Leptin은 장기적인 운동을 통한 체지방량의 감소에 의해 감소될

수 있다고(Kohrt et al., 1996) 여러 선행연구들에서 보고되고 있다(Westerterp et al.,

2004).

갈색지방은(Brown Adipose Tissue: BAT)은 열 생산을 통해 체온조절과 에너지 소

비에 관여하며(Fenzl & Kiefer, 2014), 비만과 저 체온증을 방어하기 위한 에너지 항상

성 및 열생산의 역할을 담당한다(Lee et al., 2012). 또한 다른 조직들보다 더 많은 양의

열 생성이 가능하며(Symonds, 2013), 당뇨와 비만을 개선하는데 유용한 조직으로 알려

지고 있다(Cypess et al., 2009).

최근 Irisin이라는 호르몬이 갈색지방의 발현에 영향을 미친다는 연구결과들이 보고되
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고 있으며, Irisin이 백색지방을 갈색지방화 시키는 Browning 현상을 매개하는 역할을

한다고 알려져 왔다(Novelle, 2013). Irisin은 근육에서 분비되는 마이오카인의 여러 인

자들 중 하나이며, 마이오카인은 근육에서 생성, 분비되는 싸이토카인을 말하는데

(Pedersen, 2011) 대사질환, 제2형 당뇨, 비만에 긍정적인 효과를 가져올 수 있다고 보

고되고 있다(Soa, 2014). 이렇듯 Irisin과 Leptin은 우리 몸의 각기 다른 두 종류의 지방

세포에서 분비되어 인체에 영향을 미치고, 운동훈련으로 인하 효과로 비만개선에 긍정

적인 효과를 볼 수 있다고 사료된다. 그러나 Leptin과 다르게 Irisin에 대한 연구들은

주로 남성을 대상으로 특정 연령대의 연구가 대부분이고(Besse-Patin et al., 2013;

Kraemer et al., 2013; Northjeim et al., 2013) 중년 여성을 대상으로 한 연구는 부족한

실정이다.

Irisin은 발견초기 유산소 운동 시 증가될 수 있다는 연구결과 들이 보고되었으며 혈

액, 타액에 의해 확인할 수 있다(Kraemer et al., 2013). 또한 최근 저항 운동이 Irisin의

농도가 가장 많이 증가되었다는 연구결과도 있으며(Tsuchiya et al., 2015) 이와는 반대

로 운동을 통해 발현의 증가가 없었다는 연구들도 함께 보고되고 있기 때문에

(Bess-Patin, 2014) 유산소 운동으로 혈중지질의 개선과 함께 아디포카인인 Leptin과

마이오카인인 Irisin의 변화를 관찰하고 운동의 효과에 대해 명확하게 규명되지 않은

Irisin에 대해 더 많은 연구의 필요성이 있어 실시하였다.
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2. 연구목적

본 연구는 비만 중년여성을 대상으로 규칙적인 유산소성 운동을 적용할 경우 혈중지

질, Irisin 및 Leptin의 변화를 관찰하여, 운동의 효과에 따른 각 변인들의 변화를 규명

하는데 그 목적이 있다.

3. 연구가설

이 연구의 목적을 달성하기 위하여 다음과 같은 가설을 설정하여 이를 검증하고자

한다.

1. 유산소 운동 적용 전·후 혈중지질의 변화에 차이가 있을 것이다.

   1-1. TC의 변화에 차이가 있을 것이다.

   1-2. TG의 변화에 차이가 있을 것이다.

   1-3. HDL-C의 변화에 차이가 있을 것이다.

   1-4. LDL-C의 변화에 차이가 있을 것이다.

2. 유산소 운동 적용 전·후 Irisin의 변화에 차이가 있을 것이다.

3. 유산소 운동 적용 전·후 Leptin의 변화에 차이가 있을 것이다.
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4. 연구의 제한점

본 연구를 수행하는데 다음과 같은 제한점을 두었다.

1. 본 연구의 대상은 G 광역시에 거주하며, 특별한 운동경험이 없는 체지방률이 30%

이상인 45∼55세 비만 중년여성으로 제한하였다.

2. 본 연구에서 실시한 유산소운동 이외 피험자들의 일상생활과 심리적 변인은 완전

하게 통제하지 못하였다.

3. 본 연구의 참여자는 도시에 거주하며 문화, 경제, 생활 및 환경이 군(君)지역의 거

주자와 다르기 때문에 전체를 대표로 표본화시키는 데는 제한점이 있다.
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Ⅱ. 이론적 배경

1. 이리신(Irisin)

1) Irisin의 작용기전

Irisin은 백색지방을 Browning시켜 에너지 저장소의 기능을 줄이고 지방을 에너

지원으로 사용하는 역할을 하게하는 호르몬이다(Novelle et al., 2013). Browning이

란 백색지방을 갈색지방화 시키는 것을 말하는데 PGC-1a mRNA의 발현이 증가됨

에 따라 FNDC5 mRNA의 발현이 증가되어 Irisn의 증가를 유도하고, 백색지방의

Browning에 영향을 미친다(Huh et al., 2012). Irisin의 발현은 Peroxisome

proliferator-activated receptor rcoactovator-1a(PGC-1a)와 fibronectin type Ⅲ

domain contaning 5 protein(FNDC5)의 활성에 의해 일어나며, 갈색지방 세포 내

마이토콘드리아 내막에서 양성자 수송 사슬(Transport protons chain)을 떠돌아다

니는 UCP1을 활성화 시켜 ATP를 증가시키고 열에너지를 발생시킨다. 이것은 결

국 에너지 소비량을 증가시켜 체중감소를 유도하게 된다(Novelle et al., 2013).

FNDC5는 신호 펩타이드로써 fibronectin type Ⅲdomain과 Hydrophobic

C-terminal domain으로 구성되며(Ferrer-Martinez et al., 2002), 이 구조는 typeⅠ

막 단백질 구조에서 발견되었기 때문에, 단백질 절단과 FNDC5ㄱ사 방출되는 가설

이 세워졌다. 이러한 가설에서, FNDC5는 FNDC5를 방출세포를 포함한 배지

(media)에서 면역블롯법(immunoblot)에 의해 검출되었으며, C-말단에 flag tag된

FNDC-5는 검출되지 않았는데 이는 절단과 방출을 의미한다. 이후의 수정이 이루

어진 후에 112개의 아미노산으로 이루어진 펩티드인 FNDC5의 분비 부분은 그리스

여신 Iris의 이름을 따라 Irisin이라 명명되었다(Bostrom et al., 2012).

FNDC5는 막(membrane)단백질로써 가수분해 되어 폴리펩타이드로 분해되어 분

비되고, Irisin은 체내에서 백색지방의 세포배양을 통해 Browning을 발생시키거나

UCP1 발현을 유발하게 되는 것이다(Zhang et al., 2014). 한편 Albrecht 등(2015)의
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연구에서 Irisin을 검출하는 키트(kit)에 오류가 있다고 보고하면서, Irisin의 존재여

부에 대한 확실성이 떨어지는 듯 하였으나, Jedrychowski등(2015)의 연구에서 질량

분석법(mass spectrometry)을 이용하여 그 존재 사실을 확실하게 입증하였으며,

Irisin의 운동효과를 입증하기 위해 좌식생활을 하는 20대 남성과 12주 동안 강도

높은 유산소트레이닝을 실시한 20대 남성을 비교한 결과 좌식생활을 하는 남성보

다 운동을 실시한 그룹에서 더 많은 양의 Irisin이 검출되는 결과를 보고하면서 다

시 Irisin의 운동효과에 대한 연구가 활발해 질 것으로 보여 진다.
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2) Irisin과 갈색지방

지방조직은 백색지방과 갈색지방 두 가지 지방세포로 구분할 수 있는데, 서로 다른

내분비작용을 한다. 백색지방(White Adipose Tissue: WAT)은 주로 흰색지방세포

로 되어 있고, 단일 세포내 지질과 핵주변의 세포에 위치해 있다(Fenzl & Kiefer,

2014). 또한 지방조직에는 많은 혈관들이 분포하여 있으며, B세포, 비만세포, 조절

T세포, 대식세포, 백혈구, 림프구를 포함하는 수많은 면역세포가 존재한다

(Tsilloulis & Watt, 2015). 백색지방은 중성지방의 형태로 많은 에너지를 저장할

수 있어 높은 에너지 수요 시 유리지방산으로 방출되어 순환이 가능하고(Attie &

Scherer, 2009) 체내에서 단열재의 역할과 충격으로부터 장기를 보호해주며

(Trayhurn, 2007), 염증, 혈관생성, 신진대사에 관련된 아디포카인을 분비하는 역할

을 하지만(Rosen & Spiegelman, 2006), 지방조직의 과잉 축적은 비만으로 이어질

수 있다(백일영, 2013).

백색지방이 주로 지방저장기능을 하는 것과는 달리, 갈색지방은 Uncoupling

Protein-1(UCP1)의 발현으로 인해 갈색지방이(Brown Adipose Tissue:BAT)에너지

를 소비해 열을 발생시키는데, 이것을 비떨림 열발생(non-shivering thermogenesis:

NST)이라고 한다(Canon & Nedergaard, 2004). 이는 UCP1이 ATP의 생성 없이

마이토콘드리아 내로 전자를 이동시켜 열생성을 가능하게하기 때문에 발생되는 것

이며(Arbuthnott E, 1989), 일반적으로 열생성의 초기 기전은 추위에 노출되어 몸

떨림이 생기면 골격근에 의해 열 방출이 되면서 열생성이 활성화되고 이 과정을

떨림 열생성(Shivering thermogenesis:ST)이라고 하며, 시상하부에 의해 조절된다.

포유류의 경우 오랜 기간 동안 추위에 노출되면 떨림 열생성은 비떨림 열생성으로

전환되고 갈색지방 조직의 특정 대사 작용에 의해 추위에 노출된 조건에서 근육의

수축을 필요로 하지 않게 되며, 갈색지방조직의 마이토콘드리아에서 UCP1의 높은

발현에 의해 발생한다(Morrison et al., 2012). 갈색지방은 동면을 하는 동물 및 유

아에서 처음 발견되었으며, 중심부의 체온을 유지하는데 도움을 준다(Rasmusset et

al., 2013).
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3) Irisin과 운동

Irisin에 대한 운동의 효과는 초기 발견과는 다르게 의견이 분분하다. Bostrom 등

(2012)에 의해 처음 Irisin이 발견되었을 당시 쥐와 인간에게서 혈중에 존재한다고

발표하였으며 10주간의 지구력 운동 트레이닝을 통해 발현량의 증가를 보고하였다

(Bostrom et al., 2012). 하지만 Timmons 등(2012)은 6주 동안 싸이클을 통한 지구

력 트레이닝을 실시한 결과 Irisin의 증가가 나타나지 않았다는 결과를 보고하면서

Bostrom등(2012)과 정반대의 연구결과를 보고하였다. 그 이후 운동의 효과가 있다

는 여러 연구결과들(JAydin et al., 2013; Kraemer et al., 2013; Norheim et al.,

2013)을 비롯한 운동의 효과가 없다는 연구결과들(Hofmann et al., 2014; Aydin et

al., 2013; Besse-Patin et al., 2013; Hecksteden et al., 2013)도 함께 보고되면서

Irisin의 운동에 대한 효과에 대해 의견이 일치되지 않은 상황이다.
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2. 렙티(Leptin)

1) Leptin의 작용기전

Leptin은 비만유전자에 의해 코딩되는 167개의 아미노산으로 이루어진 단백질이

며(Brennan et al., 2006), 혈장에서 유리되거나 leptin 결합 단백질(leptin binding

proteinL LBP)에 결합된 형태로 순환하고, 정상인에게는 LBP의 형태로, 비만인에

게서는 유리 형태로 순환한다고 보고되고 있다(Shinha et al., 1996).

Leptin은 중추신경계와 말초조직에서 Leptin수용체들에 의해 결합되는데(Fei et

al., 1997), 6개의 Leptin수용체의 아형(ObRa, ObRb, ObRc, ObRd, ObRe, ObRf)이

존재한다(Wang et al., 1998).

각각의 아형들은 상동 도메인을 갖고 있지만, Alternative mRNA Splcing 때문에

각각의 수용체들은 고유의 스퀸스와 길이를 갖으며(Tertaglia, 1997), ObRa, ObRc,

ObRd, ObRf의 단형(short isoform)과 ObRb의 장형(long isoform)으로 분류된다

(Hileman et al., 2002). 단형인 ObRa와 ObRc는 blood-brain barrier를 통한 Leptin

의 운반에 중요한 역할을 하며(Holeman et al., 2002), 장형인 ObRb는 주로 중추신

경계를 통해 Leptin 신호에 주로 반응하고(Bjorbaek et al., 1998), 음식 섭취와 에

너지 항상성 및 신경 내분비기능을 조절하기 때문에 시상하부에서 중요한 역할을

한다(Gao et al., 2008). Leptin은 시상하부의 활꼴핵(Arcuate Nucleus)의

a-melanocyte 자극호르몬(a-MSH)을 만드는 Pro-Opiomelanocortin(POMC) 신경세

포의 ObRb를 활성화시키면 교감신경을 항진 시키고 hypophysiotropic 호르몬의 분

비를 증가시켜 대사를 증가시키는 한편, 활꼴핵 내의 식욕을 증가시키는 기능을 하

는 Neuropeptide Y/agouti-ted peptide 신경세포를 억제하고 측시상하부 신경세포

의 MC4수용체를 활성화 시켜 식욕을 억제시키게 된다.
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2) Leptin과 체중조절

Leptin은 체중과 포만감을 조절하는 역할을 하며 주로 지방세포에 의해 분비되며

(Considine & Caro, 1997), 크기가 작은 세포보다 크기가 큰 지방세포에서 더 많은

Leptin을 생산한다(Hamilton et al., 1995). 또한 지방함량 및 영양 상태에 비례해

분비됨으로써 시상하부에 식욕을 억제하는 신호를 전달해(Ahima & Flier, 2000) 섭

취를 감소시키고 열 발생을 증가시키는 점을 보았을 때(Banks, 2004) 혈중 Leptin

농도의 증가가 음식 섭취 억제를 유도하며 체중조절 메카니즘에 관여한다고 볼 수

있다(Friedman & Halaas, 1998).

지방세포에 의해 생산되는 혈중 Leptin의 농도는 체지방에 비례하고(Fredmann,

2014), 총 체지방량과 혈중 Leptin사이에 강한 상관관계가 존재한다고 보고되고 있

는 것을 보았을 때(Thomas et al., 2000), 인간에게서 지방조직의 질량이 혈중

Leptin 농도의 주요한 결정 요인이 된다고 볼 수 있다(Maffei et al., 1995).

Leptin은 마른 사람보다 과체중이거나 비만한 사람에게서 더 높은 순환수준을 가

지며 비만과 관련이 있다(Irwin et al., 2005). 또한 비만한 정도와 혈중 Leptin 농도

사이에 높은 정적상관을 가지고 있다고 보고되고 있고 이는 체지방 증가에 따라

Leptin수용체의 저항이 증가하기 때문인 것으로 보고 있다(Caro et al., 1996). 증가

된 Leptin저항은 유산소성 운동을 포함한 다른 형태의 운동에 의해 개선될 수 있으

며(Essig et al., 2000), 장기적인 운동훈련의 효과로 인한 체지방량의 감소로 인해

혈중 Leptin 농도를 감소시킬수 있다고 보고되고 있다(Kohrt et al., 1996). 또한

Gondim등(2015)은 규칙적인 운동은 과체중과 비만한 사람의 혈중 Leptin 농도를

감소시킬 수 있다고 보고하였으며, 유산소 운동과 저항 운동 훈련에 의해 혈중

Leptin 수준을 감소시킬 수 있다(Ko& Choi, 2013).
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Ⅲ. 연구방법

1. 연구대상

본 연구의 대상은 G 광역시에 거주하는 45～55세 중년여성으로서 규칙적인 운동

을 하지 않고, 약물을 복용하지 않은 체지방율 30%이상 비만 중년 여성 30명을 선

정한 후 운동유형과 방법에 대하여 설명하고, 운동그룹과 통제그룹으로 각 15명씩

무선배정 하였다.

구체적인 연구대상자의 일반적 특성은 <표 1>과 같다.

<표 1> 연구대상자의 일반적 특성

연구대상자 연령(세) 신장(cm) 체중(㎏) 체지방율(%)

운동군(n=15) 49.53±2.94 159.70±2.37 64.48±2.76 33.19±1.23

통제군(n=15) 50.40±2.19 160.02±2.55 65.42±1.93 34.62±1.83
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2. 측정항목 및 방법

1) 혈중지질 검사

채혈은 12시간 공복 후, 안정 된 상태에서 수중운동프로그램 시작 전과 12주 후에 채혈하였

다. 총콜레스테롤(Total cholesterol: TC)검사 방법은 효소법으로 측정기기는 ADVIA1650으로

실시하였으며, 시약은 Pureauto S CHO-N을 이용하였다. HDL-C(High Density Lipoprotein;

HDL-C)은 선택저해법(Selective inhibition)으로 분석하였으며, 시약은 Cholestest N-HDL을

사용하였다. LDL-C(Low Density Lipoprotein; LDL-C)은 직접법으로 분석하였으며, 시약은

Cholestest LDL을 사용하였다. 중성지방(Triglyceride: TG)은 효소법으로 분석하였으며, 시약

은 Pureauto S TG-N을 사용하였다.

2) Irisin 검사

Irisin은 EDTA Tube를 이용하여 Plasma 1.0㎖의 검체를 채혈한 후 충훈히 Miixing한 뒤

원심분리기(Microspin, Hanil, Korea)를 이용하여 3000rpm으로 10분 동안 원심분리한 뒤 분리

된 상층액을 Microtube에 옮겼으며, Microplate Reader(VERSA Max, Molecular device,

USA)장비를 이용하여 Irisin, Recombinant(Human, Mouse, Rat) EIA Kit로

ELISA(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 방법을 이용해 분석하였다.

3 Leptin 검사

Leptin은 SST Tube를 이용하여 Serum 1.0㎖의 검체를 채혈한 후 상온에서 30분 잇강

Clotting 후 원심분리기(Microspin, Hanil, Korea)를 이용하여 3000rpm으로 10분 동안 원심분

리한 뒤 분리된 상층액을 Microtube에 옮겼으며, r-Counter(COBRA 5010 Quantum,

PACKARD, USA)장비를 사용하여 Human Leptin RIA kit로 RIA(Radioimmunoassay)방법을

이용해 분석하였다.
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3. 운동프로그램

본 연구에서 적용한 유산소 운동에 참여하는 피험자들은 최대하운동부하검사를

실시하여 산출된 목표심박수 수치를 토대로 4주 단위로 40%～65%에서 점진적으로

운동 강도를 증가시켜 나갔으며, 운동기간은 12주로 하였다. 운동빈도는 주 3회(월,

수, 금) 실시했으며, 운동 실시 전, 후 스트레칭과 체조 등 약 10분간 준비운동과

정리운동을 실시하였다. 걷기운동시간은 약 60분 정도로 오후 3-5시 사이에 운동을

실시하였으며, ACSM(2013)의 규정에 의거 유산소운동 수행 시 Polar Heart Rate

Analyzer(Polar Electro OY, Filand)를 착용하여 목표심박수 범위 내에서 실시하였

다. 운동 프로그램은 <표 3>과 같다.

<표 2> 운동 프로그램

구성 운동내용 시간 운동 빈도 운동강도

준비

운동
스트레칭 10min

3days/week본 운동 걷기운동 40min 40-65% THR

정리

운동
스트레칭 10min

4. 자료처리

본 연구의 측정 자료는 통계프로그램인 SPSS Version 21.0을 이용하여 각 집단과 시점별평균

(M)과 표준편차(SD)를 산출하였으며, 집단내 사전 사후검사의 차이를 알아보기 위해 대응표본 t

검증을 이용하였다. 집단과 측정 시기별 차이검증을 위하여 two-way ANOVA with repeated

measure를 실시하였으며, 유의수준은 α=.05로 하였다.
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Ⅳ. 연구결과

A. 혈중지질의 변화

  1. 총 콜레스테롤(Total cholesterol: TC)의 변화

<표 4>에서 보는 바와 같이 TC의 변화는 운동군에서 운동 전 214.90±22.39mg/dL

에서 운동 후 204.50±19.82mg/dL로 감소하여, 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로

나타났다(p<.01). 통제군에서는 사전 209.70±19.02mg/dL에서 사후 208.20±17.67mg/dL

으로 감소하였지만 통계적으로 유의한 차이는 없는 것으로 나타났다.

<표 3> TC 변화에 대한 결과 단위 : ㎎/㎗

군 사전검사 사후검사 t p

운동군 205.84±12.24 195.70±8.50 5.762 .000

통제군 199.22±9.71 199.32±9.81 -2.694 .017

평균±표준편차(Mean±SD) * p<.05 ** p<.01 *** p<.001
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  2. 중성지방(Triglyceride: TG)에 대한 변화

<표 5>에서 보는 바와 같이 TG의 변화는 운동군에서 운동 전 143.50±14.87mg/dL

에서 운동 후 120.50±10.74mg/dL로 감소하여, 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로

나타났다(p<.001). 통제군에서는 사전 150.90±15.66mg/dL에서 사후 146.10±14.35mg/dL

로 감소하였으나 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

<표 4> TG 변화에 대한 결과 단위 : ㎎/㎗

군 사전검사 사후검사 t p

운동군 159.42±8.25 154.51±6.31 4.941 .000

통제군 174.98±6.99 175.26±7.33 -1.949 .072

평균±표준편차(Mean±SD) * p<.05 ** p<.01 *** p<.001
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3. 고밀도 지단백 콜레스테롤(High density lipoprotein cholesterol:

HDL-C)의 변화의 변화

<표 31>에서 보는 바와 같이 HDL-C의 변화는 운동군에서 운동 전 44.60±2.79g/dL에

서 운동 후 50.40±4.14mg/dL로 증가하여, 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났

다(p<.001). 통제군에서는 사전 44.80±5.14mg/dL에서 사후 45.00±4.24mg/dL로 통계적으

로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

<표 5> HDL-C 변화에 대한 결과 단위 : ㎎/㎗

군 사전검사 사후검사 t p

운동군 49.54±2.83 54.46±3.62 -6.719 .000

통제군 51.16±2.98 51.02±3.11 2.585 .022

평균±표준편차(Mean±SD) * p<.05 ** p<.01 *** p<.001
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4. 저밀도 지단백 콜레스테롤(Low density lipoprotein

cholesterol: LDL-C)에 대한 변화

<표 34>에서 보는 바와 같이 LDL-C의 변화는 운동군에서 운동 전 127.20±9.65g/dL에서

운동 후 103.00±11.75mg/dL로 감소하여, 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다

(p<.001). 통제군에서는 사전 131.30±9.66mg/dL에서 사후 130.90±10.14mg/dL로 통계적으로

유의한 차이가 없는 것으로 나타났다.

<표 6> LDL-C 변화에 대한 결과 단위 : ㎎/㎗

군 사전검사 사후검사 t p

운동군 136.10±5.12 128.39±7.66 6.135 .000

통제군 147.88±7.98 148.06±7.99 -2.685 .018

평균±표준편차(Mean±SD) * p<.05 ** p<.01 *** p<.001
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B. Irisin의 변화

<표 12>에서 보는 바와 같이 스파이크 스피드의 변화는 운동군에서 운동 전    

69.33±2.02km/s에서 운동 후  69.77±2.05km/s으로 증가하여, 통계적으로 유의한 

차이가 있는 것으로 나타났다(p<.001). 통제군에서는 사전 67.17±2.26km/s에서 

사후 66.73±2.69km/s으로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 

  <표 7> Irisin의 변화에 대한 결과                 단위 : ㎎/㎗

군 사전검사 사후검사 t p

운동군 8.46±.84 10.02±.77 -8.967 .000

통제군 8.49±.82 8.28±.84 2.597 .021

평균±표준편차(Mean±SD)
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C. Leptin의 변화

<표 12>에서 보는 바와 같이 스파이크 스피드의 변화는 운동군에서 운동 전    

69.33±2.02km/s에서 운동 후  69.77±2.05km/s으로 증가하여, 통계적으로 유의한 

차이가 있는 것으로 나타났다(p<.001). 통제군에서는 사전 67.17±2.26km/s에서 

사후 66.73±2.69km/s으로 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 

  <표 8> Leptin의 변화에 대한 결과                       단위 : ng/mL

군 사전검사 사후검사 t p

운동군 9.54±.96 8.04±.79 7.887 .000

통제군 9.53±1.25 9.59±1.28 -2.806 .014

평균±표준편차(Mean±SD)
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  Ⅴ. 논 의

본 연구는 유산소운동이 비만 중년여성들의 혈중지질, Irisin 및 Leptin에 미치는

영향을 분석함으로서 유산소 운동의 혈중지질, Irisin 및 Leptin의 개선 효과에 대

한 기초자료를 제공하기 위하여 12주간 실시한 연구결과에 대해 다음과 같이 논의해

보고자 한다.

A. 유산소 운동 전후 혈중지질의 변화

비만으로 인한 체내에 과도한 지방조직의 축적은 지방대사와 매우 밀접한 연관성

이 있으며, 혈중지질에도 영향을 미쳐 비만과 관련된 질환의 발병률을 증가시킨다

(Lemura & Maziekas, 2002). American College of Sports Medicine(2014)에서는 과

체중과 비만인 사람을 위한 운동처방으로 중강도의(HRR 40～60%)의 유산소 운동

을 주당 150분에서 300분을 권장하고 있다. 마찬가지로 미국 보건복지부의 Health

People(2010)에서도 중강도의 운동을 매일 30분씩, 주 5회 실시할 것을 권장하고 있

으며, 다양한 유산소 운동 중에서도 걷기는 가장 쉽게 접할 수 있는 운동 방법으로

특별한 기구나 기술을 필요로 하지 않아 일반적인 건강을 위한 운동으로 널리 권장

된다고 하였다(Kosmadakis et al., 2012). 유산소운동은 혈중지질 개선과 심혈관질환

의 예방에 효과적이며, 지방대사를 활성시켜 중성지방과 콜레스테롤 수치를 낮추고

HDL-C를 증가시키는 것으로 보고하고 있다(유재희, 조현숙, 2009).

혈중지질 변화에 의해 이상지질혈증을 판단할 수 있는데 이상지질혈증이란 고밀

도 지단백(HDL-C)의 감소와 총 콜레스테롤(TC), 중성지방(TG), 저밀도 지단백

(LDL-C)이 증가한 상태를 말하며(Real, 2009), 비만으로 인하 합병증 중 하나이다

(Romero et al., 2013). 또한 만성적인 높은 혈중 콜레스테롤 수치는 관상동맥 질환

과 관련이 있으며(Lloyd-Jones et al., 2014), 높은 TC와 LDL-C 그리고 낮은

HDL-C의 수치는 죽상경화증의 위험을 높인다고 보고되고 있다(Koro et al., 2006).

국내의 경우 이상지질혈증 중 하나인 고콜레스테롤협증의 유병률은 여자가 남자에
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비해 더 높다고 보고되고 있으며, 30～40대에는 남자의 유병률이 높았으나, 50세 이

후에는 여자가 더 높은 것으로 보고되었다(국민건강통계, 2014).

본 연구에서는 12주간 유산소운동 후 운동군에서 TC(p<.001), HDL-C(p<.001),

LDL-C(p<.001), TG(p<.001)에서 통계적으로 긍정적인 변화가 있는 것으로 나타났

다. 이러한 결과는 일반적으로 유산소 운동시 체중감량과 함께 혈중지질의 긍정적인

개선을 가져온다는 선행연구들과 일치한다(Kellet et al., 2012; Zorba et al., 2011;

Ben Qunis et al., 2008; Park et al., 2003).

Harangi et al(2009)은 HDL-C는 심혈관질환을 증가시키는 콜레스테롤을 제거하

는 방어기능의 역할을 수행하며 유산소운동을 통해 향상시킨다고 주장하였고,

Koutroumpi et al(2008)은 유산소운동을 실시한 결과, TG, LDL-C의 감소와

HDL-C이 증가하였고, 권세정과 양승원(2015)은 16주간 요가와 걷기 운동을 실시한

결과 LDL-C, HDL-C, TC에 유의하게 차이를 나타냈으며, 김상훈(2009)은 고령여성

을 간헐적인 걷기 운동을 실시한 결과 TG, LDL-C, 그리고 혈당에서 유의하게 감소

하였다고 보고하였다. 또한 김수남 등(2008)은 중년여성을 대상으로 유산소 운동 트

레이닝을 실시한 결과 중성지방의 농도가 감소한다고 보고하였으며, Clapp &

Kiess(2000)는 유산소 운동을 실시한 결과 TG의 농도 감소에 긍정적인영향을 미친

다고 보고하였다.

그러나 Huttunen(1982)dms 운동을 통한 혈중지질의 개선이 몇몇에게 나타나지만

그 변화가 체중감소만의 단독적인 이유가 되지 않기 때문에 운동에 의한 혈중지질

변화의 메커니즘이 명확하지 않다고 하였다. 또한 Wood 등(1984)의 연구에서 12주

미만의 트레이닝 기간을 설정한 대부분의 연구에서 트레이닝에 의한 HDL-C변화

가 나타나지 않았고 12주 이상의 연구에서는 대부분 유의한 개선이 나타났다고 보

고한 것을 보았을 때, 본 연구의 유산소 운동이 12주간 진행된 점을 비추어 볼 때

본 연구의 운동프로그램이 운동프로그램이 혈중지질의 변화에 긍정적인 영향을 미

추었다고 생각된다.
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B. 유산소 운동 전후 Irisin의 변화

운동에 의해 유발되는 Irisin은 비만 및 당뇨병과 같은 대사성 질병의 조절에 관련

된 역할 뿐만 아니라 골대사 및 뇌 신경병성질환과도 관련이 있다(Chen, Li, Liu &

Jia, 2016). 골격근이나 심장근에서 PGC-1a의 발현 하에 생성이 촉진되는 FNDC5의

불녕ㄹ 결과로 Irisin은 생성되며(Castillo-Quan, 2012). 일반적으로 근육조직에서 주

로 합성되고 분자량은 12kDa이다(Tsuchiya et al., 2014). 운동은 FNDC5 유전자의

발현을 유도하여 Irisin 발현 수준을 향상시킬 수 있으며, 해마에서FNDC5 유전자의

발현을 유도한다(Wrann et al., 2013). Irisin과 같은 근육 내 운동 유발성 마이오카

인의 분비와 방출은 해마 조직의 치아이랑에서 BDNF의 합성을 조절할 수 있다

(Wrann et al., 2013).

Irisin의 전구체인 PGC-1a는 미토콘드리아 생합성의 기능을 가지고 있기 때문에

뉴론에 방어적 기능을 하고, DNA와 결합능력이 없으므로 에스트로겐 결합 수용체

(estrigen receptor related receptor, ERRa)와 관련이 있다. 운동은 뇌에서 ERRa의

발현을 상향 조절할 수 있으며(ende, Huss, Schaeffer, Giguere, & Kelley, 2005),

PGC-1a의 발현은 ERRa 발현의 증가를 유도한다. ERRa와 PGC-1a의 이상은

FNDC5의 발현 감소로 이어지며, 이로 인한 ERRa의 감소는 PGC-1a에의해 유도된

FNDC5 유전자 발현을 차단할 수 있다(Chen et al., 2016). PGC-1a의 발현은 해마

의 수상돌기를 증가시키고 시냅스의 분화를 증가시키지만, 감소는 가시돌기형성과

시냅스 형성을 억제하며(Cheng et al., 2012), PGC-1a의 결핍은 뇌의 신경퇴행성 변

화를 유발시켜 파키슨병 및 헌팅턴병과 유사한 증상을 나타낸다(Tsunemi & La

Spada, 2012).

FNDC5 mRNA는 중간뇌, 뇌교, 소뇌 및 후각신경구 뿐만 아니라 해마 조직을 포

함한 뇌 조직에 광범위하게 분포되어 있으며(Ferrer-Martinez et al., 2002), 수상돌

기 형성에 관여한다,(Cheng et al., 2012). FNDC5 유전자의 발현은 해마에서

BDNFmRNA 수준의 증가를 가져오며(Wrann et al., 2013), 해마는 알츠하이머 질환

의 주요 부위라는 점에서 볼 때 운동유발을 통한 신경재생은 알츠하이머, 파킨슨 병
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및 또 다른 신경 퇴행성 질환으로 인한 뇌 손상을 줄일 수 있다(Chen et al., 2016).

Irisin은 에너지 필요 상태에서만 증가하고(Novelle et al., 2013), 운동프로그램이

대상자의 일상생활에 필요한 에너지보다 더 많은 에너지를 필요로 할 때 높게 발현

된다(Kuster et al., 2017). Irisin은 초기 발견 당시 쥐와 인간에게서 혈중에 존재하

며, 지구력 운동 트레이닝을 통한 발현의 증가를 보고하였다(Bostom et al., 2012).

그 후 유산소운동에 의한 발현의 증가를 보고한 연구(Aydin et al., 2013; Kraemer

et al., 2013; Norheim et al., 213)들이 보고되었지만 운동의 효과가 없다는 연구들

(Hormann et al., 2014; Besse-Patin et al., 2013; Hecksteden et al., 2013)이 보고되

면서 Irisin의 운동효과에 대해 아직 확실하게 규명되지 않은 상태이다.

본 연구에서는 12주간 유산소운동 후 Irisin이 통계적으로 유의한 차이가 있는 것

으로 나타났다(p<.001).

이성수와 소용석(2014)은 12주간 여성 노인을 대상으로 트레드밀 걷기운동을 4

0～60%HRR로 실시한 결과 Irisin 수준이 유의하게 증가하였다고 보고하였으며, 여

성 노인을 대상으로 고무밴드 저항운동과 자가 운동을 12주간 실시한 결과 저항운

동을 Irisin 수준을 증가시키는데 효율적인 방법으로 보고되었다(Kim et al., 2015).

이러한 연구 결과는 본 연구의 결과와 일치하였으며, Irisin이 운동유발성 마이오

카인이라는 사실을 확인할 수 있었다.

Irisin 수준은 급격한 신체활동 후에 상승하지만 운동프로그램에 따라 지속적으로

상승하지 않고, 운동 후 에 일시적으로 증가한 뒤 24시간 이내에 초기 수준으로 돌

아온다(Huh et al., 2014). 성인남녀를 대상으로 특별한 운동중재 없이 12시간 관찰

결과 Irisin수준은 변화가 없고, 운동 후 60분에 지구성운동과 저항성 운동 모두 최

고 수준을 나타냈으며, 지구성운동과 저항성 운동은 안정시에 비하여 6시간 동안 높

은 Irisin 수준을 유지하였다(Tsuchiya et al., 2015). 운동 중에 Irisin 수준의 변화는

50분에 가장 높고, 중강도의 지구성 운동 후 120분까지 안정시 수준 이상으로 나타

났으며, 고강도 인터벌 운동은 운동 후 15분에 안정시 수준으로 회복 되었다(,Winn

et al., 2017). 그러나 일회성 운동과 장기간의 운동간에 Irisin 수준의 차이는 없다는
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결과가 있다(Loffler et al., 2015). 이러한 결과들을 볼 때, 본 연구에서 실시한 유산

소 운동이 중강도의 60분간 실시하여 Irisin 수준에 긍정적인 영향을 준 것으로 생

각되며, 혈액 채취 시점에 따라 Irisin 발현의 양상이 다르게 나타날 수 있다는점을

고려해볼 때 추후 연구에서는 운동후 혈액을 채취하면 연구결과게 큰 영향을 미칠

것으로 사료된다.
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C. 유산소 운동 전후 Leptin의 변화

Leptin은 시상하부에 작용하여 식욕을 저하시키고 열량 소모를 증가시켜 에너지

조절에 중요한 역할을 하며, 비만의 원인과 개선에 있어 중요한 지표로 인식되고 있

다(Tritos & Mantzoros, 1997). Leptin의 생성과 분비의 증가는 지방세포수와 크기

에 비례하고, BMI와 체지방량과 같은 비만 지표들이 혈중 Leptin 농도에 중요한 영

향을 주는 것으로 보고되고 있다(Ruige et al., 1999). Leptin을 정상마우스나 ob/ob

마우스에 투여하면 산소소비량, 체온, 활동성, 교감신경 활성 등이 증가하는 반면

(Pelleymounter, 1995; Collins, 1996), 지방조직의 중량감소와 간에서의 글리코겐 감

소에 의해 간 중량이 감소된다(Levin, 1996). 이와 같은 사실을 통하여 Leptin이 에

너지 대사에 직접적으로 작용됨을 알 수 있으며. 여러 선행연구들의 결과에 따르면

혈중 Leptin의 농도는 정상인에 비해 비만인에게서 높게 나타나는데, 체지방의 증가

에 따라 Leptin 수용체의 저항이 증가하기 때문에 비만의 정도와 혈중 Leptin 농도

가 높은 정적상관을 가지고 있는 것으로 보고되고 있다(Reinehr et al., 2005).

본 연구에서는 12주간 유산소운동 후 Leptin이 통계적으로 유의한 차이가 있는 

것으로 나타났다(p<.001).

이러한 결과는 비만인에게 유산소 운동을 통해 혈중 Leptin 의 감소를 보고한 여

러 연구 결과와 일치하며(Salvadori et al., 2015; Hopkins et al., 2014), Leptin이 주

로 지방세포에서 분비되고(Considine & Caro, 1997) BMI, 체지방량, 체지방률와 강

한 정적 상관관계를 가지고 있는 것을 보았을 때(Choi, 2008; Thomas et al., 2000)

유산소 운동을 통한 체지방량 감소에 따라 혈중Leptin 농도가 긍정적으로 변한 것

이라 사료된다. 또한 비만 여중생을 대상으로 10주간의 덤벨체조를 실시하여 Leptin

의 농도가 감소했다는 연구결과(김선호, 2001)와 폐경 비만 여성 15명에게 저항성

운동프로그램을 실시하여 Leptin이 36% 감소했다는 Ryan등(2000)의 연구 결과와

일치하였다. 그러나 단기간 운동을 통해 Leptin 농도 변화에 유의한 차이가 없다는

Racette 등(1997), 신창호(2002), Hermardez 등(1999)의 연구 결과와는 상반된 결과

를 가져왔다.
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성봉주 등(2000)은 비만 남자 청소년 12명을 대상으로 식단일지 작성으로 통한 식

이제한을 병행하여 수영을 최대심박수의 60～80%강도로 주 4회 씩 8주간 실시한

결과 운동 전에 비해 감소하였지만 통계적으로 유의하지는 않았다고 보고하였으며,

김상원(1999)은 비만 초등학생 16명을 대상으로 최대 산소섭취량의 50～75% 강도로

12주간 실시한 결과 유의하게 감소하였다고 보고하였다. 본 연구에서도 12주간의 운

동 후 운동군에서 Leptin이 통계적으로 유의하게 변화되었는데 Leptin농도의 긍정적

인 변화를 가져오기 위해서는 10주 이상의 장기간의 운동기간이 필요하며 일회성이

나 단기간의 운동으로는 Leptin의 변화를 가져 올수 없는 것으로 판단된다.

이상의 결과를 볼 때 본 연구에서 실시한 12주간의 중강도 유산소 운동이 비만

중년여서으이 혈중지질, Irisin, Leptin을 긍정적인 변화를 나타내는데 효과가 있었으

며 이러한 운동프로그램을 지속적으로 이용한다면 비만 중년 여성들이 스스로 바람

직한 건강행위를 습득하여 지속적인 비만 조절 프로그램을 통해 성인병을 예방하는

데 기여할 것으로 사료된다. 또한 추후 연구에서는 운동과 함께 적절한 식이요법이

함께 적용된다면 더 효과적인 비만 관리 프로그램을 적용할 있을 것으로 판단된다.
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Ⅵ. 결 론

본 연구에서는 체지방율 30% 이상의 45～55세 비만 중년 여성을 대상으로 12주간 

유산소 운동을 실시하여 혈중 지질, Irisin 및 Leptin에 미치는 영향을 규명하는 연구

로 연구결과에 따라 다음과 같은 결론을 얻었다.

첫째, 유산소운동 전후 혈중지질의 변화에서 운동군은 TC(p<.01), TG(p<.001), 

HDL-C(p<.001), LDL-C(p<.01)이 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 나타났

다.

둘째, 유산소운동 전후 Irisin는 운동군에서 통계적으로 유의한 차이가 나타났다

(p<.001).

셋째, 유산소운동 전후 Leptin는 운동군에서 통계적으로 유의한 차이가 나타났다

(p<.001).

이상의 결과를 종합해 볼 때, 무릎 손상 병력을 보유한 운동선수들에게 재활 운동

이 슬관절의 근기능 및 기능지수를 향상 시키는 것으로 나타났다.

부상은 운동 선수들에게 큰 부담을 주는 요인이나 본 연구의 재활 운동을 적용한 

결과 슬관절 근기능과 슬관절 기능지수의 향상은 근육과 건 단위의 잠재력을 극대

화 시켜준 결과로 사료되며 이러한 결과는 스포츠 현장에 빠른 복귀를 도와줄 수 

있을 것으로 생각된다. 하지만, 본 연구의 통제군에서도 통계적으로 유의한 향상은 

없었으나 변인별 향상은 보였는데 이는 연구의 대상이 운동선수라는 점에서 본 연

구의 운동 프로그램외 신체활동에 결과로 인한 것으로 사료된다. 

본 연구결과를 바탕으로 후속 연구에서는 대상자의 표본 수를 늘리고, 단기간의 

운동효과를 검증하기 위하여 기간을 세분화 하며 다양한 운동 종목과 운동 특성에 

따른 운동 효과에 관하여 지속적인 연구가 필요할 것으로 생각된다. 
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