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ABSTRACT

Effect of Exercise on Bone Metabolism in Obese

Young Adults: Correlations to Anthropometric

Parameters, Metabolic Bio-markers, and Adipokines

Jang Gook-Chan

Advisor: Prof. Moon Kyung-Rye M.D., Ph.D.

Department of Medicine

Graduate School of Chosun University

Purpose : Although weight loss and exercise ameliorates metabolic

complications in obese adults, the influence of exerciseon bone

metabolism and mass is not clear. The aim of this study was to

investigate the effect of exercise induced weight loss on bone

metabolism and mass with various metabolic components in obese

young adults.

Methods : A total of 25 young adults (13 obese and 12 non-obese)

were recruited in the public health center of Chosun University from

January 1st to June 30th 2009. 8-weeks exercise training program

(60-90min/day, 3days/week) was performed in all participants. We

measured body compositions, serum lipid profiles, glucose, insulin,

leptin, adiponectin, and bone markers (osteocalcin and c-terminal

telopeptide of type collagen; ICTP) before and after exercise. BoneⅠ

mineral content (BMC) and bone mineral density (BMD) of the lumbar

spine, total hip, and proximal femur were measured before and after

exercise.
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Results : 1) Body weight (BW), BMI, body fat percentage, and visceral

fat percentage were significantly decreased in control and obese group

after exercise (P<0.05). 2) In metabolic biomarkers, serum insulin,

HOMA-IR, AST, and ALT levels were decreased in obese group than

control group after exercise (P<0.05). 3) Before exercise, BMC and

BMD on total hip and trochanter were significantly increased in obese

group than control group (P<0.05). And BMD on trochanter was

significantly increased in obese group than control group after exercise

(P<0.05). BMC on trochanter was significantly increased in obese group

after exercise than before (P<0.05). BMC and BMD of most areas in

both group tended to increase after exercise except lumbar spine. 4)

Serum osteocalcin concentrations were significantly decreased in control

and obese group after exercise (P<0.05). 5) Serum ICTP and leptin

concentrations were significantly increased in obese than control group

before exercise (P<0.05), but their differences were not significant after

exercise. 6) Serum leptin concentrations were significantly decreased

after exercise in obese group after exercise (P<0.05). 7)

Leptin/adiponectin ratio was significantly increased in obese than control

group, and decreased in obese and control group after exercise. 8) In

control group, changes of BW negatively correlated with changes of

BMC(r=-0.929, and r=-0.905) and BMD(r=-0.929, r=-0.881) on total

hip, and intertrochanter(P<0.05). Also changes of insulin negatively

correlated with BMC on intertrochanter(r=-0.786, P<0.05). In obese

group, changes of adiponectin positively correlated with BMC on

femoral neck(r=0.629, P=0.028). And changes of HDL correlated with

BMC on femoral neck (r=0.629) and trochanter(r=0.608)(P<0.05).
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Conclusion : BMC and BMD on some area in obese group compared to

control group were increased before and after exercise. BMC and BMD

on most areas in both groups tend to increase after exercise except

lumbar spine. Weight loss with exercise and changes of insulin related

to changes of BMC and/or BMD in control group. Changes of

adiponectin and HDL correlated with changes of BMC in obese group.

We need to further evaluation whether changes of leptin and bone

markers after exercise may influence to bone mass in obese group.

Key Words : bone metabolism, exercise, obese young adults
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서 론I.

서구화된 식이 습관과 운동 시간 부족으로 인한 비만 인구의 급증은 복부 비

만 고혈압 당 대사 및 지질 대사 이상 등의 대사 증후군의 발생을 증가 시킨다, ,

비만에 의한 만성 합병증의 예방 및 치료를 위해 대사 작용을 촉진 시키(1, 2).

기 위한 다양한 방법들이 제시되고 있으나 젊은 성인들에서는 비만의 조절을 위,

해 무분별하게 식이 조절을 시행하고 있다.

그러나 식이 조절에 의한 체중 감량은 대사 작용의 개선과 더불어 골소실의

발생과 함께 골절의 위험성을 증가시킨다는 연구 결과가 있고 체중(3, 4),

감소에 따라 골량이 감소하며 정도의 체중 감소가 정도의 골밀도의10% 2-3%

감소를 초래한다는 보고가 있어 골대사에 효과적인 체중 조절 요법이

제안되어야 한다 골대사의 측면에서 비만은 지방량과 골량의 상관성 및(5-7).

비만인에서 골다공증의 발생률이 낮다는 연구 결과에 따라 대사적인 합병증

문제에도 불구하고 골에 대해서는 장점으로 작용하며 식이 조절에 따른 체중,

감량 후 골소실의 문제가 유발될 수 있음을 나타낸다(8).

규칙적인 운동은 골다공증과 골절의 위험성을 감소시켜주는 것으로 잘

알려져 있어 식이 조절과 함께 운동 요법의 병행은 체중 감량에 따른(9),

골대사에 대한 악영향을 상쇄시키리라 생각된다 일부 노인 연령에서 식이.

조절과 함께 운동요법을 시행하여 골 취약성이 개선되었다는 연구 결과가

있으며 운동을 통한 체중감소는 식이요법만의 단점을 보완해준다는 보고도,

있으나 연구 결과는 많지 않다(10).

비만과 골대사의 상관성에 대한 기전적 측면에서 지방세포에서 분비되는

을 고려할 수 있다 은 체질량 지수 및 지방량과 밀접한 관련이adipokines . leptin

있어 비만인에서의 골대사에 영향을 미칠 수 있는 하나의 인자 생각되고,
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있다 과 골밀도의 관계는 연구 대상자 및 연령에 따라 상관성이(11, 12). leptin ,

없다는 연구 양의 상관관계가 있다는 연구 또는음의 상관관계가(13), (14)

있다 는 등의 다양한 결과들이 있다(15) .

처럼 지방세포에서 분비되는 중 하나인 은leptin adipokines adiponectin

인슐린 감수성과 관련이 있으며 비만인에서 감소되어 있다 의(16). adiponectin

골대사와의 연관성에 관한 연구들에서는 이 골밀도와 역관계성을adiponectin

갖는다는 연구가 있었고 이와 반대로 이 파골생성을 억제하고(17). adiponectin

골생성을 활성화 시킨다는 보고도 있어 의 골대사와 골량에(18), adipokines

미치는 영향도 명확하지 않다

이에 본 연구는 비만한 젊은 성인에서 운동요법을 통한 체중감소가

골대사와 골량에 미치는 영향을 알아보고 여러 가지 대사 및 골대사 지표들과,

인 과 의 변화 및 골대사와의 상관성에 대해adipokines leptin adiponectin

알아보고자 시행하였다.
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대상 및 방법II.

대 상A.

본 연구에서는 년 월 일부터 월 일까지 조선대학교 보건진료소2009 1 1 6 30

의 비만클리닉을 방문한 대학생들 중에서 체질량 지수(kg/m
2 Body Mass

가Index, BMI) 백분위수 이상인 성인 비만 명 남자 명 여자 명 과95 13 ( 7 , 6 )

정상 체중군 명 남자 명 여자 명 을 대상으로 하였다 대상들의 연령은12 ( 5 , 7 ) .

비만군 세 대조군 세로 유의한 차이가 없었다 단23.3± 0.2 , 24.6± 0.3 . ,

증후군 다낭성 난소 증후군 쿠싱 증후군 및 갑상샘 기능저하증Prader-Willi , ,

등 증후성 비만은 제외하였다.

방 법B.

신체 계측치1.

조사 대상자의 체중은 신발과 겉옷을 벗고 가벼운 옷을 착용한 상태로 표

준체중계를 이용하여 측정하였고 단위는 가장 가까운 까지 측정하였, 0.1kg

다 신장은 를 이용하여 소수점 첫째자리까지 측정하. Harpenden stadiometer

였다 체중 을 신장의 제곱. (kg) (m2 으로 나누어 체질량 지수를 계산하였다 허) .

리둘레는 늑골 번 하단부와 장골능선 상부의 중간부위에서 측정하였으며12 ,

엉덩신장둘레를 측정하여 허리 엉덩신장비를 산출하였다 체지방률/ .

은 생체 전기저항법에 의한 체성분 검사기인(Percentage of body fat)

를 사용하여 측정하였다InBody 2.0 (Biospace, Seoul, Korea) .

채혈 및 생화학 검사2.
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시간 이상 공복 후 채혈하여 혈당 총콜레스테롤 중성지방10 , , (triglyceride),

저밀도 지질단백 콜레스테롤(low density lipoprotein cholesterol, LDL

고밀도 지질단백 콜레스테롤cholesterol), (high density lipoprotein

의 농도는 자동분석기cholesterol, HDL cholesterol) (Auto-analyzer Hitachi

를 이용하여 측정하였다 인슐린 농도는7150, Hitachi Ltd., Tokyo, Japan) .

방사면역검사법 을 이용하여 측정하였다(radioimmunoassay kit) .

혈청 의 농도 측정3. leptin

시간 이상 공복 후 가 함유된 시험관에 혈액을 채취하여 혈청을10 EDTA

분리한 후 에 냉동 보관하였다 실험은-70 . Radioimmunoassay kit(LINCO℃

를 이용하여 다음과 같은 순서로 측정하였다Research Inc., Missouri, USA) .

제 일a. 1

완충액 그(1) (0.025M EDTA, 0.008% Sodium Azide, 1% RIA Grade BSA,

리고 을 함유한 을0.05% Triton X-100 0.05M Phosphosaline, pH 7.4)

튜브 에Nonspecific binding (#3,4) 300 μ 를 튜브 에L , Reference (#5,6) 200

μ 를 튜브 와 튜브 그리고 튜브 이상 에L , (#7-22) (#23-26), (#27 ) 100 μ 를 피L

펫을 이용하여 넣었다.

완충액 내에 의 농도로 정제된 재(2) 0.5, 1, 2, 5, 10, 20, 50, 100 ng/mL

조합 인간 렙틴이 함유된 표준 용액을 튜브 에 그리고 정제된 재조합(#7-22) ,

인간 렙틴이 함유된 대조 용액을 튜브 에(#23-26) 100 μ 씩 넣었다L .

실험할 검체들을 튜브 이하 에(3) (#27 ) 100 μ 씩 넣었다L .

추적자로서(4) 125를 부착한 인간 렙틴I 100 μ 를 모든 튜브에 첨가하였다L .

인간 렙틴 항체(5) 100 μ 를 튜브 와L Total Count (#1,2) Nonspecific

튜브 를 제외한 모든 튜브에 첨가하였다binding (#3,4) .

를 씌우고 기포가 제거되도록 가볍게 톡톡 쳐서 흔들고 에서(6) cover 4 24℃

시간 동안 보관하였다.
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제 일b. 2

로 보관된 침전액(1) 4 (Goat anti-Rabbit IgG Serum, 3% PEG, 0.05%℃

을 함유한Triton X-100 0.05M Phosphosaline, 0.025M EDTA, 0.08%

를 튜브 만 제외하고 모든 튜브에Sodium Azide) 0.1 mL Total Count (#1,2)

첨가하였다.

를 씌우고 기포가 제거되도록 가볍게 톡톡 쳐서 흔들고 에서(2) cover 4 20℃

분 동안 보관하였다.

모든 튜브를 에서 분 동안 원심 분리하였다(3) 4 20 .℃

원심 분리 후 모든 튜브 내 상층액을 제거하고 감마카운터에서 분 동안(4) 1

계산하여 자동화된 데이터 환원 과정을 거쳐 단위로 렙틴 값을 계산ng/mL

하였다.

혈청 의 농도 측정4. adiponectin

시간 이상 공복 후 가 함유된 시험관에 혈액을 채취하여 혈청을10 EDTA

분리한 후 에 냉동 보관하였다 실험은-70 . Radioimmunoassay kit (LINCO℃

를 이용하여 다음과 같은 순서로 측정하였다Research Inc., Missouri, USA) .

제 일a. 1

완충액 를 함유한(1) (0.008% Sodium Azide, 0.1% RIA Grade BSA 10mM

를 증류수 에 섞어 배로 희석하Phosp- hosaline, pH 7.6) 50 mL 450 mL 10

였다.

배로 희석된 완충액을 튜브 에(2) 10 Nonspecific binding (#3,4) 300 μL,

튜브 에Reference (#5,6) 200 μ 튜브 와 튜브 그리고 검L, (#7-22) (#23-26),

체 튜브 이하 에(#27 ) 100 μ 를 피펫을 이용하여 넣었다L .

동결 건조된 인간 아디포넥틴 바이알에 의 증류수를 섞어(3) 1 mL 200

농도로 표준용액을 만든 후 개의 튜브를 준비하고 먼저 완충액ng/mL , 8 0.5

를 각 튜브에 넣었다 이후 순서대로 첫 튜브에 표준용액 를 넣고mL . 0.5 mL
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잘 섞은 다음 이 중 를 두 번째 튜브에 넣고 잘 섞고 그 중, 0.5 mL , 0.5 mL

를 세 번째 튜브에 넣어 섞으면서 단계적으로 희석시키는 방법을 통해 0.78,

의 농도로 표준 시약을 준비하1.56, 3.125, 6.25, 12.5, 25, 50, 100 ng/mL

였다.

동결 건조된 인간 아디포넥틴 바이알에 의 증류수를 섞어 대조 용(4) 1 mL

액을 만들었다.

의 농도로 정제된 인(5) 0.78, 1.56, 3.125, 6.25, 12.5, 25, 50, 100 ng/mL

간 아디포넥틴이 함유된 표준 시약을 튜브 에(#7-22) 100 μ 씩 넣었다 정제L .

된 재조합 인간 아디포넥틴을 함유한 대조 용액도 튜브 에(#23-26) 100 μL

씩 넣었다.

인간의 혈장 내에서 아디포넥틴은 수준으로 존재하지만 본 실험(6) /mL㎍

키트의 범위는 이므로 각각의 검체들은1-200 ng/mL 10 μ 당 완충액L 4990

μ 에 희석시켜 비율의 희석액을 만들었다 희석된 검체L 1:500 . 100 μ 를 튜L

브 이상 에 넣었다(#27 ) .

추적자로서(7) 125를 부착한 인간 아디포넥틴I 100 μ 를 모든 튜브에 첨가하L

였다.

인간 아디포넥틴 항체(8) 100 μ 를 튜브 와L Total Count (#1,2) Nonspecific

튜브 를 제외한 모든 튜브에 첨가했다binding (#3,4) .

를 씌우고 기포가 제거되도록 가볍게 톡톡 쳐서 흔들고 에서(9) cover 4 24℃

시간 동안 보관했다.

제 일b. 2

농도의 토끼 혈장(1) 30% 10 μ 를 튜브 만 제외하고 모L Total Count (#1,2)

든 튜브에 첨가하였다.

로 보관된 침전액(2) 4 (Goat anti-Rabbit IgG Serum, 3% PEG, 0.05%℃

을 함유한Triton X-100 0.05M Phosphosaline, 0.025M EDTA, 0.08%

를 튜브 만 제외하고 모든 튜브에Sodium Azide) 1.0 mL Total Count (#1,2)

첨가하였다.
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를 씌우고 기포가 제거되도록 가볍게 톡톡 쳐서 흔들고 에서(3) cover , 4℃

분 동안 보관하였다20 .

모든 튜브를 에서 분 동안 원심 분리하였다(4) 4 20 .℃

원심 분리 후 모든 튜브 내 상층액을 제거하고 감마카운터에서 분 동(5) , 1

안 계산하여 자동화된 데이터 환원 과정을 거쳐 혈장 내 아디포넥틴 값을 계

산하였다 이후 최종적인 혈청 내 아디포넥틴은 전처치 과정 중 비율. 1:500

로 희석하였던 것을 다시 보정하여 단위로 조정하였다/mL .㎍

혈청 농도 측정5. Osteocalcin

시간 이상 공복 후 가 함유된 시험관에 혈액을 채취하여 혈청을10 EDTA

분리한 후 에 냉동 보관하였다 실험은-70 . Radioimmunoassay kit℃

를 이용하여 다음과 같은 순서로 측정하였다(BRAHMS, Germany) .

(1) 이 처리된polyclonal anti-h-Osteocalcin 튜브에 Standard(O, A~E),

및 대상자 검체를 각각 명기한다Control I,II .

표기한 튜브에 및 대상자 검체를 각각(2) Standard(O, A~E), Control I,II

씩 첨가한다50 uL .

모든 튜브에(3) 125 를 씩 첨가한다I-labelled Ostecalcin tracer 250 uL .

혼합 후 에서 시간 동안 보관한다(4) 4 ~ 8 20 ~ 24 .℃

튜브의 내용물을 완전 흡입해내고 로 튜브를 반복(5) , washing buffer 2 mL

세척한다.

튜브의 내용물을 완전 흡입해내고 감마카운터에서 분 동안 계산하여 자(6) 1

동화된 데이터 환원 과정을 거쳐 혈장 내 값을 계산하였다Osteocalcin .

혈청 농도 측정6. C-terminal telopeptide of type collagen (ICTP)Ⅰ

시간 이상 공복 후 가 함유된 시험관에 혈액을 채취하여 혈청을 분10 EDTA
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리한 후 에 냉동 보관하였다 실험은-70 . Radioimmunoassay kit℃

를 이용하여 다음과 같은 순서로 측정하였다(BRAHMS, Germany) .

모든 시약과 검체는 실험 시작 분 전 실온에 꺼내놓았다(1) 30 .

표준 시약(2) nonspecific binding, (0, 1.0, 2.5, 5.0, 10, 25 and 50 g/L),μ

환자 검체 및 튜브에 적절한 명기를 한다controls, total .

각각의 튜브에 씩 표준 시약 및 환자 검체들을 넣는다(3) 100 L , control .μ

모든 튜브에(4) 125 를 씩 넣는다I labelled ICTP tracer 200 L .μ

과 튜브를 제외한 모든 튜브에(5) non specific binding total ICTP

을 씩 넣는다antiserum 200 L .μ

튜브에 증류수를 넣는다(6) non specific binding 200 L .μ

모든 튜브를 를 이용해 잘 섞이도록 한 후 파라핀 필름으로 밀봉하(7) vortex

여 에 시간 동안 방치한다37 °C 2 .

튜브를 제외한 모든 튜브에 의 를 넣은(8) total 500 L separation reagentμ

후 부드럽게 뒤집어 잘 섞이도록 한다.

튜브를 로 잘 섞은 후 실온에서 분간 방치한다(9) vortex mixer 30 .

튜브를 제외한 모든 튜브를 에서 로(10) total 4 20 °C 2000 x g (minimum)∼

분간 원심 분리한다30 .

튜브를 제외하고 모든 튜브의 상층액을 버리고 흡수 종이에 튜브(11) total ,

를 가볍게 두드려 나머지 상층액을 제거한다 침전물이 제거되지 않도록 주.

의한다.

감마카운터에서 분 동안 계산하여 자동화된 데이터 환원 과정을 거쳐(12) 1

혈장 내 값을 계산하였다ICTP .

골 무기질 함량 및 골밀도 검사7.

운동 전과 주간의 운동 요법 후 요추와 고관절 부위의 전신의 골 무기질 함량8
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및 골밀도 를 이중(bone mineral content, BMC) (bone mineral density, BMD)

에너지 선 흡수법 을 이용한X- (Dual-energy X-ray absorptiometry, DEXA)

로 측정하였다QDR-4500 X-Ray Bone Densitometer(Hologic, Boston, USA) .

이 사용되었다 측정시 는 로 하였Software version 9.03 . scan speed 4 mm/sec

고 는 로 하였으며 분간 측정하였다, step distance 5 mm , 3 .

운동프로그램8.

주간의 개인별 운동프로그램을 제시하였으며 운동프로그램은 준비 운동 후8 ,

걷기와 조깅의 유산소 운동과 저항성 운동의 복합성 운동프로그램을 적용하

였다 운동 강도는 유산소 운동은 최대 심박수의 저항성 운동은. 60 70%, 1∼

의 에 해당하는 강도로 의 세트RM(repetition maximum) 60 70% 10-15RM 2∼

기준으로 설정하여 실시하였다 운동량은 정리운동을 포함하여 일일. 60-90

분 정도이며 주당 일의 빈도로 운동에 참여하도록 하였다 요일별 운동프, 3 .

로그램의 구성은 다음과 같다.
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월요일
셋트 반복회수＆

세트1 세트2 세트3 세트4

가슴 흉근 운동( )

머신 벤치 프레스

앉아서 머신 밀어올리기( )
10~15 10~15 X X

어깨 삼각근 운동( )

사이드 래터럴 레이즈

어깨 옆 위로 올리기( )
10~15 15 X X

삼두

케이블 프레스다운

케이블 밀어내리기( )
10~15 10~15 X X

대퇴 사두근

레그 익스텐션

다리 펴서 늘리기( )
20 15 X X

등 광배근( )

원 암 덤벨 로우

한손 아령 끌어당기기( )
15~20 10~15 X X

이두

케이블 컬

케이블 말아 올리기( )
10~15 10~15 X X

슬굴곡근 대퇴 이두근( )

라잉 레그 컬

누어서 다리 말아 올리기( )
10~15 10~15 X X

비복근 종아리( )

머신 카프 레이즈

머신에 앉아서 까치발(

올리기)

20 15 X X

분 살빼기 파워 워킹40

프로그램 런닝( )
분20 분20 분휴식5

파워워킹 런닝

복근

크런치 상복부 오므리기( ) 10~13 10~13 X X
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수요일
셋트 반복회수＆

세트1 세트2 세트3 세트4

가슴 흉근 운동( )

머신 벤치 프레스

앉아서 머신 밀어올리기( )
10~15 10~15 X X

어깨 삼각근 운동( )

사이드 래터럴 레이즈

어깨 옆 위로 올리기( )
10~15 15 X X

삼두

케이블 프레스다운

케이블 밀어내리기( )
10~15 10~15 X X

대퇴 사두근

레그 익스텐션

다리 펴서 늘리기( )
20 15 X X

등 광배근( )

원 암 덤벨 로우

한손 아령 끌어당기기( )
15~20 10~15 X X

이두

케이블 컬 케이블 말아 올리기( ) 10~15 10~15 X X

슬굴곡근 대퇴 이두근( )

라잉 레그 컬

누어서 다리 말아 올리기( )
10~15 10~15 X X

비복근 종아리( )

머신 카프 레이즈

머신에 앉아서 까치발(

올리기)

20 15 X X

분 살빼기 파워 워킹40

프로그램 런닝( )
분20 분20 분휴식5

파워워킹 런닝

복근

크런치 상복부 오므리기( ) 10~13 10~13 X X
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금요일
셋트 반복회수＆

세트1 세트2 세트3 세트4

가슴 흉근 운동( )

머신 벤치 프레스

앉아서 머신 밀어올리기( )
10~15 10~15 X X

어깨 삼각근 운동( )

사이드 래터럴 레이즈

어깨옆 위로올리기( )
10~15 15 X X

삼두

케이블 프레스다운

케이블 밀어내리기( )
10~15 10~15 X X

대퇴 사두근

레그 익스텐션

다리 펴서늘리기( )
20 15 X X

등 광배근( )

원 암 덤벨 로우

한손 아령 끌어당기기( )
15~20 10~15 X X

이두

케이블 컬 케이블 말아올리기( ) 10~15 10~15 X X

슬굴곡근 대퇴 이두근( )

라잉 레그 컬

누어서 다리 말아올리기( )
10~15 10~15 X X

비복근 종아리( )

머신 카프 레이즈

머신에 앉아서 까치발 올리기( )
20 15 X X

분 살빼기 파워 워킹40

프로그램 런닝( )
분20 분20 분휴식5

파워워킹 런닝

복근

크런치 상복부 오므리기( ) 10~13 10~13 X X
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자료처리 및 통계분석9.

통계 프로그램을 이용하여 통계처리 및 자료를 분석하SPSS(12.0 version)

였다 비만군과 대조군 간의 신체 계측치 혈청학적 변수들 및 골함량과 골밀. ,

도의 통계학적 유의성 분석은 를 이용하였다 비만군과Mann-Whitney U test .

대조군에서 운동 전 후 신체 계측치 혈청학적 변수들 및 골함량과 골밀도의,

변화는 를 이용하였고 골대사 지표들과 각 변Wilcoxon Signed Rank Test ,

수들 간의 상관관계는 분석법을 사용하였다Spearman's Rank Correlation .

표의 모든 값은 로 표시하였으며 그래프의 모든 값은mean±SD , mean±SEM

으로 표시하였다. P 가 미만인 경우를 통계학적으로 유의하다고value 0.05

판정하였다.
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결 과III.

대상자들의 운동 전 후 신체계측치의 비교A.

운동 전 체중 대조군( 67.87±0.84kg vs 비만군 89.13±1.16kg, P=0.0002),

체질량지수 대조군( 24.31±0.14kg/m
2 vs 비만군 30.31±0.22kg/m

2, P

0.00001)〈 체지방률 대조군, ( 26.35±0.38% vs 비만군 32.42±0.30%,

P=0.0008) 복부지방률 대조군, ( 0.84±0.00% vs 비만군 0.90±0.00%,

P 과=0.0009) 허리 둔부 비 대조군/ ( 0.85±0.00% vs 비만군 0.91±0.00%,

P=0.0067)는 대조군에 비해 비만군에서 유의하게 높았다.

운동 후 체중 대조군( 66.58±0.82kg vs 비만군 86.41±1.16kg, P=0.0004),

체질량지수 대조군( 23.86±0.15kg/m2 vs 비만군 29.36±0.22kg/m2, P

0.00001)〈 체지방률 대조군, ( 25.37±0.34% vs 비만군 31.18±0.29%,

P=0.0006) 복부지방률 대조군, ( 0.83±0.00% vs 비만군 0.89±0.00%,

P 과=0.0016) 허리 둔부 비 대조군/ ( 0.84±0.00% vs 비만군 0.90±0.00%,

P 도=0.0042) 대조군에 비해 비만군에서 유의하게 높았다.

대상자들의 운동 전후 신체계측치의 변화: 운동 후 체중과 체질량 지수가

대조군[67.87±0.84 kg vs 66.58±0.82 kg (P=0.012), and 24.31±0.14

kg/m2 vs 23.86±0.15 kg/m2 (P=0.012)]과 비만군[89.13±1.16 kg vs

86.41±1.16 kg (P=0.003), 30.31±0.22 kg/m2 vs 29.36±0.22 kg/m2

(P=0.003)] 모두에서 유의하게 낮아졌다. 더불어 비만군에서 체지방률

[32.42±0.30% vs 31.18±0.29% (P=0.014)]과 복부지방률[0.90±0.00% vs

0.89±0.00% (P 이=0.03)] 유의하게 낮아졌다(Table 1).

대조군과 비만군의 운동 전B. ·후 대사지표들의 비교
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운동 전 대조군보다 비만군에서 인슐린(4.97±2.98 µU/mL vs 7.44±3.47

µU/mL, P=0.025), HOMA-IR(1.08±0.48 vs 1.67±0.8, P=0.022),

AST(23.67±5.93 IU/L vs 29.08±8.99 IU/L, P=0.047), ALT(18.36±9.57

IU/L vs 34.25±18.21 IU/L, P 와 동맥경화지수=0.009) (2.07±0.06 vs

2.96±0.06, P 가 유의하게 높았다 농도는 대조군=0.003) . HDL (55.92±9.71

에 비해 비만군 에서 유의하게 낮았다mg/dL) (47.67±9.92 mg/dL) (P=0.026).

운동 후에도 비만군에서 AST(20.67±5.25 IU/L vs 25.67±7.36 IU/L,

P=0.034), TG(62.25±30.70 mg /dL vs 126.77±62.61 mg/dL, P=0.002)

및 동맥경화지수(2.04±0.07 vs 2.90±0.05, P 가 대조군에 비해 유의=0.004)

하게 높았고 농도는 대조군 에 비해 비만군, HDL (58.17±8.75 mg/dL)

에서 유의하게 낮았다(50.00±10.14 mg/dL) (P=0.023).

대상자들의 운동 전후 대사 지표들의 변화: 비만군에서 운동 전과 비교하

여 운동 후 인슐린(7.44±3.47 µU/mL vs 4.49±4.06 µU/mL, P=0.03),

HOMA-IR(1.67±0.8 vs 1.01±0.89, P=0.03), AST(29.08±8.99 IU/L vs

25.67±7.36 IU/L, P 과=0.02) ALT(34.25±18.21 IU/L vs 29.67±19.42 IU/L,

P 가 유의하게 감소하였다=0.03) (Table 2).

대상자들의 운동 전 후 골함유량과 골밀도의 비교C. ·

운동 전 비만군의 골함유량과 골밀도가 대조군에 비해 높은 경향을 보였으

며 특히 과 의 골함유량, total hip trochanter (33.7±20.68 g vs 40.58±0.90

g, P=0.048, and 7.82±0.17 g 과 골밀도vs 9.76±0.25 g, P=0.043)

(0.96±0.01 g/cm2 vs 1.06±0.01 g/cm
2, P=0.028, and 0.71±0.01 g/cm2

vs 0.81±0.01 g/cm2 가 대조군에 비해 유의하게 높았다, P=0.01) .
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운동 후에도 비만군의 골함유량과 골밀도는 대조군에 비해 높은 경향을 보

였으나 의 골밀도만 대조군에 비해 비만군에서 유의하게 높았고, trochanter

(0.72±0.01 g/cm2 vs 0.82±0.01 g/cm2, P 그 외에는=0.025) 두군 사이에

유의한 차이는 없었다.

비만군에서 운동 전보다 운동 후에 의 골함유량이 유의하게 증trochanter

가하였지만(9.76±0.25 g vs 10.12±0.26 g, P=0.041), 그 외에는 대조군과

비만군에서 운동 후 골함유량이나 골밀도의 유의한 변화는 없었다(Table 3).

운동 전 후 대상자들의 골표지자 및D. · , leptin, adiponection,

의 비교leptin/adiponectin ratio

혈청 농도의 변화1. osteocalcin

운동 전 혈청 농도는 대조군에 비해 비만군에서 높았으나: osteocalcin

통계적 유의성은 없었다 혈청(6.8±0.2 ng/mL vs 7.0±0.14 ng/mL).

농도는 대조군osteocalcin (6.8±0.2 ng/mL vs 4.3±0.11 ng/mL, P=0.002)

과 비만군(7.0±0.14 mg/mL vs 3.8±0.11 ng/mL, P 모두에서 운0.0001)〈

동 전보다 운동 후에 유의하게 낮았다(Fig. 1).

혈청 농도의 변화2. ICTP

운동 전 혈청 농도는 대조군에 비해 비만군에서 유의하게 높았다: ICTP

(4.1±0.12 µU/mL vs 5.5±0.13 µU/mL, P=0.02). 운동 후에 혈청 농ICTP

도는 비만군에서 대조군에 비해 높았으나 두 군 사이의 유의한 차이는 없었

다 두 군 모두에서 운동 전과 비교(4.4±0.18 µU/mL vs 5.6±0.16 µU/mL).

하여 운동 후 혈청 농도의 유의한 변화는 없었다ICTP (Fig. 2).
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혈청 농도의 변화3. leptin

운동 전 대조군에 비해 비만군에서 혈청 농도는 유의하게 높았다: leptin

(6.15±0.32 ng/mL vs 13.16±0.63 ng/mL, P=0.006). 운동 후 혈청 leptin

농도가 비만군 에서 대조군 보다 높았으(7.8±0.51 ng/mL) (6.2±0.47 ng/mL)

나 유의한 차이는 없었다 비만군에서 혈청 농도가 운동 전보다 운동. leptin

후에 유의하게 저하되었다(13.16±0.63 ng/mL vs 7.8±0.51 ng/mL,

P=0.018)(Fig. 3).

혈청 농도의 변화4. adiponectin

운동 전 대조군의 혈청 농도가 비만군보다 높았으나 두 군: adiponectin ,

사이에 유의한 차이는 없었다 운(7.26±0.36 µg/mL vs 6.50±0.26 µg/mL).

동 후에도 혈청 농도는 대조군에서 비만군보다 높았으나 유의한adiponectin

차이는 없었다 두 군 모두에서(8.09±0.36 µg/mL vs 6.81±0.26 µg/mL).

혈청 농도는 운동 전보다 운동 후 증가되었으나 유의한 차이는adiponectin

없었다(Fig. 4).

비의 변화5. leptin/adiponectin

운동 전 비는 비만군 에서 대조군: leptin/adiponectin (2.24±0.06)

에 비해 유의하게 높았다(0.98±0.06) (P=0.004). 운동 후 leptin/adiponectin

비는 비만군 에서 대조군 에 비해 높았으나 유의한 차(1.19±0.07) (0.79±0.05)

이는 없었다 비는 대조군. leptin/adiponectin (0.98±0.06 vs 0.79±0.05,

P 과 비만군=0.028) (2.24±0.06 vs 1.19±0.07, P 모두에서 운동 전보=0.034)

다 운동 후 유의하게 저하되었다(Fig. 5).
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E. 운동에 따른 체중 변화와 골대사의 관련 인자들

대조군에서 운동 전 후 체중 변화는, total hip(r=-0.929, P 과=0.001)

intertrochanter(r=-0.905, P 의 골함유량의 변화와 유의한 음의 상관=0.002)

성이 있었고, total hip(r=-0.929, P 및=0.001) intertrochanter(r=-0.881,

P 의 골밀도의 변화와 유의한 음의 상관성이 있었다 운동 전 후 인=0.004) . ,

슐린의 변화는 의 골함유량의 변화와 유의한 음의 상관성이 있femoral neck

었다(r=-0.786, P=0.021).

비만군에서는 운동 후 체중의 변화에 따른 골밀도나 골대사 지표와의 상관

성은 찾을 수 없었으나 의 골함유량의 변화가, femoral neck

adiponectin(r=0.629, P 및 변화=0.028) HDL (r=0.629, P 와 유의한=0.028)

양의 상관성이 있었다 의 골함유량의 변화는 의 변화와 유의. trochanter HDL

한 양의 상관성이 있었다(r=0.608, P=0.036).
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고 찰IV.

본 연구 결과 주간의 운동요법을 시행 후 비만군에서 신체 계측치 및 체구성8

의 유의한 변화가 있었으며 인슐린 저항성이 개선되었다 운동 요법 전과 후 비, .

만군내 일부 부위의 골함유량이나 골밀도가 대조군에 비해 유의하게 증가되어

있었고 운동 후 두 군 모두에서 요추부위를 제외하고 골함유량 및 골밀도가 높,

아지는 경향을 보였다.

이전의 연구들에서 과체중 성인들에서 식이 제한이나 운동 요법을 시행한

경우 체중 지방량 및 인슐린 농도가 유의하게 감소되었다는 결과들 과, (19-21)

마찬가지로 저자들의 운동 치료 후 정상 대조군과 비만군 모두에서 체중 체질량,

지수가 유의하게 감소하였으며 비만군에서 체지방량 및 복부 지방량이 유의하게,

감소하였다 비만군의 경우 대사지표 중 인슐린 및 가 운동. , HOMA-IR, AST ALT

후 유의하게 감소하여 주 간의 운동 요법이 대사 개선에 효과적임을 알 수, 8

있었다.

체중과 체질량지수는 골밀도 및 골함유량과 밀접한 관련이 있으며 체중,

감소는 골소실을 초래한다는 연구가 있다 또한 체중의 주요 구성(22, 23).

성분인 지방량이 골밀도와 연관되고 지방량의 변화는 골밀도의 변화를 초래할,

수 있다는 연구 결과들은 비만이 대사적 합병증의 문제점에도 불구하고

골대사에는 긍정적인 영향을 미친다는 것을 알 수 있게 한다 본 연구(24-26).

결과 운동 전 비만군의 골함유량과 골밀도가 정상 대조군에 비해 높은 경향을

보였으며 특히 과 부위의 골함유량과 골밀도가 대조군에, total hip trochanter

비해 유의하게 높아 체중이나 지방량과 골대사의 연관성을 고려할 수 있다, .

그러나 지방량이 골함유량과 음의 상관성이 있으며 골밀도와도(27),

역상관성이 있어 골다공증이나 골절의 위험성을 증가시킨다는 반대 결과도
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있다 지방량과 골대사에 대한 상반된 연구 결과들을 보면 복부 지방량과(28). ,

허리 둔부 비가 골량과 양의 상관성이 있다는 연구가 있고 반대로 복부/ (29, 30),

지방량이 요추 골밀도의 감소와 관련 있으며 허리 둔부비가 골량과(31), /

역상관성이 있다는 연구도 있다 또한 폐경 전 여자에서는 지방량이(32).

골밀도와 밀접한 관련이 있지만 남자에서는 연관성을 찾을 수 없다는 연구

결과 와 백인여자에서 비만 정도에 따라 골밀도가 증가되었으나 흑인에서는(24)

도리어 골밀도가 낮았다는 상관된 연구 결과들이 있어 성별이나 인종(33, 34),

및 연구 방법 등에 따라 지방량과 골대사의 차이가 나타남을 알 수 있다.

임상적으로 마른체형과 최근 체중 감량을 시행한 경우 골절의 위험성이

증가한다는 연구 결과가 있다 더불어 지방량이 많은 여자에서 마른(35, 36).

여성보다 골흡수가 감소되었다는 연구 도 있어 지방조직이 골다공증과 골절에(37)

대한 중요한 보호인자로 생각되지만 비만인에서는 성인병 예방 등의 여러,

이유로 인해 체중감소가 필요한 상황이다 체중감소를 목적으로 식이요법만을.

시행하는 경우가 있는데 이때 일어나는 체중감소는 골밀도 감소를 동반한다는,

문제가 보고되어왔다 식이에 따른 체중감소와 더불어 발생하는(10, 38).

골밀도의 감소는 기계적 하중의 감소 골에 영향을 미치는 칼슘 등의 부족 및,

성호르몬의 변화에 의해 초래될 수 있다 운동요법을 통한 체중감소가(39).

골량과 골대사에 주는 영향에 대한 연구는 드문 편이지만 식이조절에 의한 체중,

감소시 초래되는 골밀도의 소실과는 달리 운동을 병행한 경우 골밀도의 변화는,

없어 운동 요법이 이러한 골대사에 대한 단점을 보완한다는 보고가 있다(10).

또한 등은 운동을 하지 않은 여자들에서 지방량과 골밀도는 밀접한 관계가Reid

있었으나 운동을 하는 경우 지방량의 감소에도 골량은 증가되었다고,

보고하였다 본 연구에서는 운동프로그램을 시행하기 전 측정한 골함유량과(40).

골밀도가 비만한 군에서 정상군에 비해 높았으며 운동 후에도 비만군에서,
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대조군에 비해 일부 부위의 골밀도가 유의하게 높았다 비만군에서 골함유량이.

운동 전과 비교하여 운동 후 증가하여 비만인에서 운동 요법에 따른 체중

감소는 골항유량 및 골밀도의 소실을 초래하지 않고 골대사를 개선하는 것으로

생각된다.

비만인에서 골대사에 대한 영향은 골밀도 이외에 골대사 지표를 통해

간접적으로 알 수 있다 골 재형성은 파골 세포 에 의한 골의 흡수와. (osteoclast)

골아세포 에 의한 신생골의 형성이 조화를 이루어 만들어지므로(osteoblast) ,

골밀도를 측정하지 않아도 골 대사 지표의 측정을 통해 간접적으로 골량을

예측할 수 있다 골 형성 지표는 골아세포가 생산하는 효소나 단백을 측정하거나.

골 형성 중에 유리되는 성분을 측정하며 골 흡수 지표는 파골세포에서,

만들어내는 효소나 파골세포에 의해 파괴된 골기질의 분해산물들을 측정한다 골.

형성 지표로는 형Bone specific alkaline phosphatase(B-ALP), osteocalcin, 1

프로콜라겐 펩티드 등이 이용되며 골 흡수 지표로, hydroxyproline, pyridinoline,

또는deoxypyridinoline, N-telopeptide type 1 collagen C-terminal

등이 이용된다 식이 조절에 의한 체중 감소시 골telopeptide(ICTP) (41, 42).

흡수 지표들은 증가된다는 연구 결과가 있고 골 형성 지표들의 경우 체중,

감소와 함께 증가된다는 결과와 감소된다는 상반된 연구들이 있다(6, 43).

등은 비만인에서 년 간의 운동 치료 후 골 형성 지표인 과Villareal 1 osteocalcin

골 흡수 지표인 가 증가하였으며 골대사의 증가는 의C-terminal telopeptide , hip

골밀도 감소와 연관된다고 보고하였다 저자의 연구에서는 운동 전(44).

비만인에서 골 형성 지표인 농도는 대조군보다 높았으나 유의한osteocalcin

차이는 없었고 골 흡수 지표인 는 대조군에 비해 유의하게 증가되어, ICTP ,

비만인에서 골대사의 증가로 골함유량 및 골밀도가 증가됨을 유추할 수 있었다.

운동 전과 비교하여 운동 후 대조군과 비만군 모두에서 골 형성 지표인
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농도는 유의하게 감소하였고 농도는 유의한 변화가 없으나osteocalcin , ICTP ,

비만군에서 대조군에 비해 골밀도가 여전히 높았고 비만군의trochanter ,

골함유량이 운동 후 유의하게 증가되어 골대사 지표들의 변화 이외에trochanter

다른 인자들이 골함유량 및 골밀도에 영향을 미치는 것으로 생각된다 또한.

운동에 따른 대사 지표의 변화에 의해 골대사 지표들의 변화가 초래될 수

있음을 나타낸다.

체중 및 체질량 지수와 골량과의 연관성에 대한 기전은 명확하지 않다.

주로 체중에 의한 골격계의 기계적 하중에 의해 골량이 증가하는 것으로 알려져

있으나 체중에서 지방량이 차지하는 비중이 정도밖에 되지 않으므로, 27-38%

골량의 증가를 지방량의 골격계에 대한 기계적 하중으로만 설명할 수 없다(27).

골대사는 기계적 하중 이외에 골 활성 호르몬인 췌장의 세포에서 분비되는β

인슐린 아밀린이나 레지스틴과 지방 세포에서 분비되는 에스트로겐 및, , leptin

등에 의해 영향을 받을 것으로 생각되고 있다adiponectin (33).

은 지방세포에서 분비되는 비만유전자의 산물의 하나로 체질량지수 및Leptin

지방량과 밀접한 연관이 있다 또한 비만인에서는 의 저항성으로 인해. leptin

농도가 증가되어 있다 영양 상태와 관련하여 체중이 골량의 중요한(11, 12).

예측인자로 알려져 있으며지방량이 골밀도와 연관이 있는 것으로 보고되고

있어 이 골대사에 영향을 미칠 수 있을 것으로 사료되나 의 골에, leptin leptin

대한 영향에 대해서는 상반된 결과를 보이고 있다 초기 연구에서는(45, 46).

에 투여시 골모세포 내 수용체의 분화 및ob/ob mice leptin (osteoblast) leptin

성숙의 촉진을 통해 골밀도가 증가된다고 알려져 있고 골흡수를(14),

억제시킴으로써 골량의 증가에 관여한다고 알려져 있다 그러나 등은(47). Ducy

시상하부의 수용체를 통해 골형성이 억제된다는 보고를 하였고leptin (15),

이 교감신경계를 통해 골흡수를 촉진한다는 연구도 있다 골대사에서leptin (48).
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의 말초 조직에서의 골형성 작용과 중추성 골형성 억제 작용에 의한leptin

복합적인 상호 작용 중 어떤 작용이 더 우월하게 작용하는지는 아직 논란이다.

과체중인에서 증가되었던 농도는 식이 조절과 운동 요법 시행 후leptin

감소되며 이는 체중 감소와 연관된다 본 연구에서도 운동 전 비만인에서, (49).

대조군에 비해 농도가 유의하게 증가되었으며 주간의 운동 요법 후leptin , 8

유의하게 감소되었다 운동 전후 농도의 감소는 골 형성 지표인. leptin

감소와 같은 변화를 보이지만 운동에 따른 농도의 변화와osteocalcin , leptin

골대사와의 상관성은 없었다.

처럼 지방세포에서 분비되는 은 당 생성 및 인슐린leptin Adiponectin

저항성에 중요한 역할을 한다 일반적으로 비만과 당뇨병이 있는 사람에서.

이 감소되어 있으며 체중 감소에 따라 농도가adiponectin (16), adiponectin

증가한다 식이 조절과 함께 운동 요법을 시행한 경우 농도가(50). , adiponectin

증가되어 인슐린에 대한 민감도를 상승시킨다 체중 감소에 따라(51). adiponetin

농도가 상승한다는 연구 결과 와 달리 체중 감소 없이 운동 자체에 의해(52)

농도가 상승할 수 있다는 연구 결과도 있다 반면에adiponectin (53).

농도에 변화가 없다는 보고가 있고 최소 주 이상의 장기간adiponectin (54), 12

운동을 할 때 이 증가된다는 연구가 있다 본 연구에서는adiponectin (51, 55).

대조군과 비만군에서 운동을 시행한 후 운동 전보다 증가되는 경향을 보였으나

유의한 차이는 없었다 이는 주의 기간 동안 운동을 시행하였다는 제한점이. 8

있다 골대사에 있어서 농도는 골밀도와 역상관성이 있어 비만에서. Adiponectin ,

골에 대한 보호 작용에 대한 이해를 도와줄 수 있다 그러나 동물 실험에서(56).

은 파골세포의 발생을 억제시키고 골모세포의 발생을 자극하여adiponectin ,

골량을 증가시킨다는 연구가 있다 이는 지방 감소에 의한(18, 57).

의 증가에 의해 골밀도가 상승할 수 있음을 나타내준다 저자의adiponectin .
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연구에서는 비만군에서 운동 전후 농도의 변화가 의adiponectin femoral neck

골함유량의 변화와 유의한 상관성이 있어 이 골대사에 관여함을 알adiponectin

수 있었다.

비는 최근 인슐린 감수성의 강력한 예측인자로 대두되고leptin/adiponectin

있다 형 당뇨병 환자에서 인슐린 저항성의 예측인자로써 보다. (58). 2 HOMA-IR

비가 더 유용하다는 연구가 있다 저자의 연구에서leptin/adiponectin (59).

비만인의 비가 대조군에 비해 유의하게 증가되었으며 운동leptin/adiponectin ,

후 두 군 모두에서 비가 유의하게 감소하였으나 골대사와의leptin/adiponectin ,

연관성은 없었다.

골에 대한 인슐린의 역할을 보면 골모세포의 증식과 콜라겐 생성을

촉진하는 작용이 알려져 있다 인슐린 저항성이 증가된 비만이나 형 당뇨병(60). 2

환자에서 인슐린의 골에 대한 작용은 명확하지 않지만 고인슐린혈증은,

골모세포의 작용을 증가시키며 등은 고인슐린혈증에 의한(61, 62), Reid

간에서의 성호르몬 결합단백의 합성 감소로 혈중 성호르몬이 증가하고 이로

인해 파골세포의 활성이 감소되고 골형성은 증가된다고 보고하였다 이는(33).

비만인에서 고인슐린혈증의 골에 대한 보호 작용 기전을 나타낸다 그러나.

인슐린과 이 골밀도와 역상관성을 가진다는 연구 결과가 있고HOMA-IR (63),

비만 청소년에서 체중 감량 동안 골함유량이 증가하였으며 운동에 따른(64),

인슐린 및 제지방량의 호전은 골량을 증가시켜 비만의 치료에 따라, HOMA-IR

골대사가 호전됨을 알 수 있다 본 연구에서 비만군의 골대사에 대한(65).

인슐린의 상관성은 찾을 수 없었으나 대조군에서 운동 전 후 인슐린의 변화가, ,

의 골함유량의 변화와 유의한 음의 상관성이 있었다femoral neck .

지질대사와 골대사에 대한 연구는 제한적이지만 중성지방이 골밀도와

밀접한 관련이 있다는 연구 결과가 있다 의 경우 골밀도와 역관계가(66). HDL
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있거나 관련이 없다는 연구들이 있어 명확하지 않지만 이는 유전적 영향과, ,

대상이 이 부족한 폐경기 여성으로 인한 차이로 설명된다 반면estrogen (67, 68).

은 골밀도와 역상관성을 보이고 은 골밀도와 양의 상관성을 보인다는LDL , HDL

연구 결과가 있다 의 산화물질은 골모세포의 분화를 억제 시키고(69). LDL ,

지방세포로의 분화를 촉진시켜 골 구조에 악영향을 미칠 수 있다(70, 71).

골량을 증가시키는 약제인 및 제제는 을statin, estrogen bisphosphonates LDL

낮추고 을 증가시키는 작용이 있어 지질 대사와 골대사의 연관성을 알 수, HDL

있다 저자의 연구에서 운동 전과 후 비만군의 농도가 대조군에 비해(72). HDL

유의하게 낮았으나 두 군 모두에서 운동 후 농도가 증가되는 경향을, HDL

보였다 비만군에서 운동 전 후 농도의 변화는 과. , HDL femoral neck

의 골함유량의 변화와 유의한 상관성이 있어 운동에 따른 지질 대사의trochanter

개선이 골대사에 유용한 변화를 초래하는 것으로 생각된다.

본 연구의 제한점은 골밀도나 골대사 지표를 통해 비만인에서 운동에 따른

골대사의 변화를 관찰하였지만 실제적으로 골 질 에 관련한 골, 1) (bone quality)

미세구조에 대한 연구를 포함하지 않았다는 점을 들 수 있다 이는 골 강도는.

골밀도를 통한 골량뿐만 아니라 골 구조 의 영향을 받기, (architecture)

때문이다(73). 또한 연구 대상자의 수가 적어 성별에 따른 골대사의 차이를2)

비교하지 못했으며 운동 기간이 상대적으로 짧다는 것이다 운동시 골조직의, 3) .

변화는 서서히 일어나며 보통 골 흡수 골 형성 및 무기질 침착에 의한 골, ,

재형성 과정은 개월 정도 소요되고 안정적인 골량에(bone remodeling) 3-4 ,

도달하는 데는 개월 정도 소요되기 때문에 좀더 장기간의 운동 요법 후6-8

골대사의 변화를 비교하는 추가적인 연구가 필요하다.

이상의 결과를 종합하면 운동요법을 시행하기 전과 후 비만군내 일부

부위의 골함유량이나 골밀도가 대조군에 비해 유의하게 증가되어 있었고 운동,
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후 두 군 모두에서 요추부위를 제외하고 골함유량 및 골밀도가 높아지는 경향을

보였다 이는 대조군에서는 운동에 따른 체중 감소 및 인슐린의 변화가 골함유량.

및 골밀도의 변화와 관련이 있으며 비만군에서는 및 의 변화가, adiponectin HDL

골대사에 영향을 미치는 것으로 사료된다 향후 운동에 따른 과. leptin

골대사지표들의 변화가 골량에 미치는 영향에 대한 추가적인 연구가 필요하다.
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요 약V.

목 적 연구자는 성인 비만군에서 운동 전후 체중 감소와 관련한 골밀도 및:

골대사 지표들을 신체 계측치 및 당 지질 대사와 의 변화와, adipocytokine

비교하여 상관 관계를 알아보고자 하였다.

방 법 년 월부터 년 월까지 조선대학교 보건진료소를 방문한: 2009 1 2009 6

백분위수 이상인 비만군 명 남 명 여 명 과 정상 체중인 대조BMI 95 13 ( : 7 , : 6 )

군 명 남 명 여 명 을 대상으로 하였다 운동 전과 주간의 운동 요법12 ( : 5 , : 7 ) . 8

시행 후 신체 계측 신장 체중 체지방률 복부지방률 허리 둔부비 을 하였( , , , , / )

고 공복상태에서 채혈하여 과 혈당 인슐린 지질 농도를, leptin, adiponectin , ,

측정하였다 운동 전후 골밀도 검사를 시행하였다. .

결 과 : 1) 체중과 체질량 지수는 대조군과 비만군 모두에서 운동 후 유의하

게 낮았고 체지방률과 복부지방률은 비만군에서만 운동 후 유의하게 낮았다,

(P<0.05) 인슐린 는 비만군에서 운동 후 유의하게. 2) , HOMA-IR, AST, ALT

낮았다(P<0.05) 운동 전 비만군의 골함유량과 골밀도가 대조군에 비해. 3)

높은 경향을 보였으며 과 의 골함유량과 골밀도가 대조군, total hip trochanter

에 비해 유의하게 높았다(P<0.05) 운동 후 의 골밀도가 대조군에. trochanter

비해 비만군에서 유의하게 높았다(P<0.05). 운동 전과 비교하여 운동 후 두

군 모두에서 요추 부위를 제외하고 골함유량과 골밀도가 높아지는 경향을 보

였으며 비만군에서 의 골함유량이 운동 전보다 운동 후에 유의하, trochanter

게 증가하였다(P<0.05). 4) 혈청 은 두군 모두에서 운동 전보다osteocalcin

운동 후에 유의하게 낮았고(P<0.05), 혈청 는 운동 전 비만군에서 유의ICTP

하게 높았으나(P 운동 후 유의한 차이는 없었다<0.05), . 5) 혈청 농leptin

도는 운동 전에는 비만군에서 대조군에 비해 유의하게 높았고(P<0.05), 운동

후에는 운동 전보다 유의하게 낮았다 (P<0.05). 6) leptin/adiponectin
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는 운동 전에는 비만군에서 대조군에 비해 유의하게 높았고 운동 후에ratio ,

는 두군 모두에서 운동 전보다 유의하게 낮았다(P<0.05). 7) 운동에 따른 골

대사의 변화와 관련된 인자들을 살펴보면 대조군에서 운동 후 체중 변화는

과 의 골함유량 및 골밀도의 변화와 음의 상관성이total hip intertrochanter

있었고 운동 전 후의 인슐린의 변화는 의 골함유량의 변화와, , femoral neck

음의 상관성이 있었다(P<0.05). 비만군에서는 운동 후 체중의 변화에 따른 골

밀도나 골대사 지표와의 상관성은 찾을 수 없었으나 및 의, adiponectin HDL

변화가 의 골함유량의 변화와 유의한 양의 상관성이 있었고femoral neck ,

의 변화는 의 골함유량의 변화와 유의한 양의 상관성이 있었HDL trochanter

다.

결 론 : 운동요법을 시행하기 전과 후 비만군내 일부 부위의 골함유량이나

골밀도가 대조군에 비해 유의하게 증가되어 있었고 운동 후 두 군 모두에서,

요추부위를 제외하고 골함유량 및 골밀도가 높아지는 경향을 보였다 이는.

대조군에서는 운동에 따른 체중 감소 및 인슐린의 변화가 골함유량 및 골밀

도의 변화와 관련이 있으며 비만군에서는 및 의 변화가 골, adiponectin HDL

대사에 영향을 미치는 것으로 사료된다 향후 운동에 따른 과 골대사지. leptin

표들의 변화가 골량에 미치는 영향에 대한 추가적인 연구가 필요하다.
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표VI.

Table 1. Anthropometric Measurements Before and After Exercise in

Non-obese and Obese Subjects

Values are expressed as Mean ± SD. †P 0.05 compared between before〈

and exercise in each group.

대조군(n=12) 비만군(n=13) P value

체중(kg)
운동 전 67.87±10.11 89.13±15.05 0.00021

운동 후 66.58±9.08† 86.41±12.42† 0.00041

체 질 량 지 수

(kg/m2)

운동 전 24.26±1.65 30.23±2.67 <0.00001

운동 후 23.86±1.76† 28.35±2.26† <0.00001

체지방률(%)
운동 전 26.35±4.5 32.42±3.95 0.00078

운동 후 25.37±4.07 31.18±3.91† 0.00057

복부지방률(%)
운동 전 0.84±0.05 0.90±0.00 0.00093

운동 후 0.83±0.05 0.89±0.00† 0.00157

허리 둔부 비/
운동 전 0.85±0.05 0.91±0.06 0.00671

운동 후 0.84±0.05 0.90±0.05 0.00424
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Table 2. Changes of Metabolic Bio-markers after Exercise in

Non-obese and Obese Subjects

Values are expressed as Mean±SD. †P 0.05 compared between before〈

and exercise in each group. Atherogenic Index; LDL-C/HDL-C ratio.

Abbreviations: HOMA-IR, homeostasis model assessment - insulin resistance

대조군 비만군 P value

Insulin( U/mL)μ
운동 전 4.97±2.08 7.44±3.47 0.025

운동 후 4.31±3.39 4.49±4.06
† 0.455

Glucose(mg/dL)
운동 전 87.92±6.57 90.31±2.81 0.121

운동 후 92.91±7.09 92.54±7.26 0.454

HOMA-IR
운동 전 1.08±0.48 1.67±0.80 0.022

운동 후 0.90±0.77 1.01±0.89† 0.381

AST(IU/L)
운동 전 23.67±5.93 29.08±8.99 0.047

운동 후 20.67±5.25 25.67±7.36† 0.034

ALT(IU/L)
운동 전 18.36±9.57 34.25±18.21 0.009

운동 후 20.17±11.60 29.67±19.42† 0.080

Cholesterol(mg/dL)
운동 전 175.17±27.48 186.38±27.48 0.159

운동 후 181.42±31.76 190.85±22.04 0.197

HDL-cholesterol

(mg/dL)

운동 전 55.92±9.71 47.67±9.92 0.026

운동 후 58.17±8.75 50.00±10.14 0.023

LDL-cholesterol

(mg/dL)

운동 전 104.08±24.45 114.23±22.89 0.152

운동 후 108.67±35.17 118.00±17.58 0.202

Triglyceride(mg/dL)
운동 전 86.00±46.94 134.46±87.59 0.051

운동 후 62.25±30.70 126.77±62.61 0.002

Atherogenic Index
운동 전 1.80±0.52 2.46±0.56 0.004

운동 후 1.79±0.68 2.46±0.59 0.01
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Table 3. Changes of Bone Mineral Content and Bone Mineral

Density before and After Exercise in Non-obese and Obese

Subjects

Values are expressed as Mean±SD. †P 0.05 compared between before and〈

exercise in each group. Abbreviations: BMC, bone mineral content,; BMD, bone

mineral density

대조군 비만군

BMC(g)

Total hip
운동 전 33.7±20.68 40.58±0.90

*

운동 후 37.54±1.07 42.54±0.79

Femoral neck
운동 전 4.60±0.08 5.16±0.09

운동 후 4.66±0.12 5.32±0.08

Trochanter
운동 전 7.82±0.17 9.76±0.25*

운동 후 8.16±0.21 10.12±0.26†

Intertrochanter
운동 전 21.31±0.47 25.65±0.61

운동 후 25.83±0.97 27.11±0.50

Lumbar spine
운동 전 63.15±1.08 69.31±0.97

운동 후 61.54±1.27 69.69±0.91

BMD(g/cm2)

Total hip
운동 전 0.96±0.01 1.06±0.01*

운동 후 1.00±0.02 1.07±0.01

Femoral neck
운동 전 0.88±0.01 0.94±0.01

운동 후 0.89±0.01 0.96±0.01

Trochanter
운동 전 0.71±0.01 0.81±0.01*

운동 후 0.72±0.01 0.82±0.01*

Intertrochanter
운동 전 1.13±0.01 1.23±0.01

운동 후 1.17±0.02 1.25±0.01

Lumbar spine
운동 전 1.05±0.01 1.09±0.01

운동 후 1.03±0.02 1.07±0.01
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그 림VII.

Fig. 1. Serum osteocalcin concentrations are significantly decreased

after exercise in control and obese group. Each bar represents

mean±SEM. * P 0.05.〈
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Fig. 2. Changes of serum ICTP concentration before and after exercise

program in control and obese group. Each bar represents mean±SEM.

* P〈0.05 compared with the concentrations of control group before

exercise.
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Fig. 3. Serum leptin concentrations are significantly increased in obese

group than controls before exercise(*P 0.05), but their differences〈

between control and obese group are abolished after exercise. †P 0.05〈

compared between before and exercise intra-obese group. Each bar

represents mean±SEM.
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Fig. 4. Serum adiponectin concentrations are not different between both

groups before and after exercise program. Each bar represents

mean±SEM.
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Fig. 5. Changes of leptin/adiponectin ratio before and after exercise

in non-obese and obese young adults. *P 0.05 compared between〈

control and obese group, † P 0.05 compared between before and〈

after exercise in both groups. Each bar represents mean±SEM.
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