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유산소 트레이닝과 식사조절 병행이 비만아동의 혈중지질과 아포지단백에 미치는 효과
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Effects of Aerobic Training Plus Diet on Blood Lipids and Apolipoproteins in Obese Children. Tae 
Gon Park*. Department of Physical Education, Pusan National University, Busan 609-736, Korea - The pur-
pose of this study was to find out the effects of aerobic training plus diet on blood lipids and apolipo-
proteins (Apo) in obese children. Sixteen healthy obese boys (ages 10.9; body mass index (BMI) ≥95th 
percentiles for age and sex) participated in this study. The aerobic training program consisted of 40 
minutes hiking on a mountain, 60 minute of basketball and football dribbling at an intensity of 60-70% 
of HRmax, and was performed 5 days a week for 9 weeks. The diet prescription was 2,100 kal/day 
according to the recommended dietary allowance for 10-12 year old Koreans. All subjects stayed in 
a training camp for 9 weeks. The results of this study were as follows; Blood lipid profiles including 
total cholesterol (TC), triglyceride (TG) high density lipoprotein cholesterol (HDL-C) and TC/HDL-C 
ratio were significantly improved after the 9 week program, but there was no significant change in 
low density lipoprotein (LDL-C). Apolipoprotein profiles, Apo AⅠ, AⅡ, B, CⅡ and CⅢ were all sig-
nificantly decreased after the 9 week program, but there were no significant difference in Apo AⅠ/A
Ⅱ ratio and Apo B/AⅠ ratio. These results indicate that aerobic training together with a healthy diet 
can induce positive changes on blood lipid profiles, Apo AⅡ, B and CⅡ in obese children.
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서   론

오늘날 사회ㆍ경제적 여건의 향상과 영양과잉 및 신체활

동부족 등에 의해 비만아동과 청소년들이 선진국과 개발도

상국을 가릴 것 없이 증가함에 따라 세계적인 문제로 대두되

고 있다[19]. 비만아동의 경우 이들의 약 40% 정도가 성인이 

되어서도 여전히 비만상태에 머물고[22], 이상지혈증, 고혈

압, 제2형 당뇨병과 같은 관상동맥 심장질환(coronary heart 

disease; CHD) 위험인자의 발병 위험을 증가시킨다[5,32]. 이 

같은 비만아동의 CHD 발병 위험성은 부검연구를 통해 동맥

경화성 병변과 소인이 확인됨으로서 입증되었다[3].

Freedman 등[12]이 Bogalusa Heart Study (1973～1994)의 

5-17세 사이의 아동과 청소년 9,167명의 자료를 바탕으로 

CHD 위험인자와 과체중 및 비만과의 관련성을 분석한 결과 

체질량지수 백분위수(body mass index; BMI) 85이상인 아동

과 청소년의 총 콜레스테롤(total cholesterol; TC), 저밀도지단

백 콜레스테롤(low density lipoprotein cholesterol; LDL-C), 

고밀도지단백 콜레스테롤(high density lipoprotein cholester-

ol; HDL-C), 중성지방(triglyceride; TG), 혈압이 정상아동과 

청소년보다 비정상적인 수치를 나타낼 위험성(odds ratio)이 

각각 2.4, 3.0, 3.4, 7.1, 4.5배 높은 것으로 나타났다. 더군다나 

보다 최근의 연구결과에 따르면 BMI가 99이상인 고도 비만아

동은 이들의 59%가 2가지 이상의 CHD 위험인자를 가지고 

있으며 매우 위험한 인체의 생화학적 이상을 보이고, 고도 성

인비만의 증상을 나타내는 것으로 밝혀져 매우 적극적인 아동

비만 처치의 필요성이 제기되고 있다[13].

Epstein과 Goldfield [10]는 아동비만의 예방과 치료에는 

규칙적인 운동과 함께 식사조절 및 행동수정요법이 중심이 

되어야한다고 하였다. 특히 유산소 트레이닝은 비만아동과 

청소년[21] 및 비만성인[20]의 혈중지질과 지단백인 TC, TG, 

HDL-C, LDL-C 등을 바람직한 방향으로 조절ㆍ개선시켜 순

환계 질환을 예방할 수 있는 것으로 보고되고 있다. 한편 

Leon과 Sanchez [23]는 운동 또는 운동과 식사조절을 병행한 

프로그램 실시에 따른 혈청지질과 지단백의 반응에 대한 메

타분석 연구에서 일반적으로 TC, LDL-C의 감소를 동반한 

HDL-C의 증가현상을 보인다고 하였지만, 개선정도는 일치

하지 않았고 용량-반응(dose- response)의 관련성은 없었다

고 하였다.

지난 30여 년간 높은 TC 농도 그 중 특히 높은 LDL-C 농

도가 CHD의 발병에 있어 주요 위험인자로 인식되어져 왔지

만 최근 여러 연구결과 지단백의 기능과 대사에 대한 이해가 

확대되면서 LDL-C 농도가 동맥경화성 CHD 발병에 관련된 

유일한 주요 예측인자가 아님이 확인되었으며[36], 또한 

Alaupovic [1]는 CHD의 예측에 있어 전통적인 위험인자인 

TC, TG, HDL-C, LDL-C의 농도를 측정하는 것보다 혈중지

질과 지단백을 구성하는 아포지단백(apolipoproteins; Apo)

들의 농도를 측정하는 것이 그 예측력이 더 높다고 하였다. 
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유산소 트레이닝 또는 유산소 트레이닝과 식사조절을 병

행한 프로그램의 실시에 따른 혈중지질과 지단백 반응에 대

한 연구는 성인과 아동 및 청소년에 있어서는 다수 보고되었

지만[18,27,31,35], 혈중 Apo의 반응에 대한 연구는 성인의 

경우는 몇 편의 연구가 실시되었으나[7,16,37,38] 아동의 경

우는 Ferguson 등[11]이 연구한 것을 제외하면 매우 미흡한 

실정인데 대부분의 연구가 Apo AⅠ, AⅡ, B, Apo AⅠ/AⅡ 

ratio, Apo B/AⅠ ratio의 변화를 비교 분석 하였을 뿐 Apo 

CⅡ와 CⅢ의 변화를 비교분석한 연구결과는 아직 없다. 따

라서 본 연구는 9주간 유산소 트레이닝과 식사조절을 병행한 

체중조절 프로그램을 초등학교 비만 남학생에게 적용하여 

이들의 혈중지질과 지단백 및 Apo에 미치는 효과를 규명하

기 위해 실시하였다.

재료 및 방법

연구 대상

본 연구의 대상은 초등학교 4,5학년 남학생 중 연령과 성

별에 따른 체질량지수 백분위수가 95 이상(10세: ≥22.7, 11

세: ≥23.9 kg/m2; 대한아소과학회, 1998)에 해당하는 비만아

동으로서 본 연구의 취지와 실험내용에 동의한 지원자 가운

데 부모의 동의를 받아 건강상태를 전문의의 문진을 실시하

여 이상이 없다고 판정된 16명으로 하였다. 실험 시작 전 6개

월 이내에 규칙적인 운동에 참여하였거나 비만 관련합병증

으로 치료를 받고 있는 학생은 본 연구에서 제외하였다. 이

들은 실험 기간 9주 동안 합숙생활을 하였으며 대상자들의 

신체적 특징은 Table 1과 같다.

측정 항목 및 방법

인체 측정

신장은 이동식 신장계를 이용하여 0.1 cm 단위까지, 체중

은 디지털체중계(CASS digital. Korea)를 이용하여 0.1 kg 단

위까지 측정하였으며, 체질량지수는 체중(kg)을 신장의 제곱 

값(m2)으로 나누어 구하였다.

혈액 검사

12시간 이상 공복 상태에서 전완 주정맥으로부터 정맥혈 

10 ml를 채혈하여 자동혈액분석기(Hitachi 736-20, Japan)를 

이용하여 TC, TG, LDL-C 농도는 효소비색법으로, HDL-C 농

도는 침전법으로 분석하였으며, Apo AⅠ과 B는 micropippet

Table 1. Physical characteristics of the subjects (N=16)

Age (yr) Heigh (cm) Weight (kg) BMI (kg/m
2)

Pre

Post

10.9±1.1

 ㆍ

144.7±6.4

145.6±6.6***

53.3±8.5

46.3±6.8***

25.4±2.8

21.8±2.2***

Value are mean±SD. 

BMI: body mass index, *** p<0.001

을 이용하여 면역비탁법으로, Apo AⅡ, CⅡ, CⅢ는 small test 

tube를 이용하여 면역확산법으로 분석하였다. 모든 혈액 검사

는 S 임상검사센터에 의뢰하였다.

유산소 트레이닝 프로그램 및 식사 조절

유산소 트레이닝 프로그램은 등산과 축구 및 농구 드리블

을 최대심박수(HRmax)의 60-70%의 강도로 1일 100분 내외, 

주 5회, 9주간 실시하는 것으로 구성하였다. 등산은 아침에 

초등학교 부근 야산 등산로를 이용하여 40분간 실시하였고, 

축구와 농구 드리블 운동은 운동 전ㆍ후에 각각 5분 내외의 

가볍게 걷기 및 스트레칭을 준비운동과 정리운동을 포함하

여 학교 운동장에 앞뒤 간격은 3 m 옆 간격은 4 m로 하여 

2줄로 평행하게 각각 7개씩 총 14개의 포인터를 설치하여 왼

쪽에서 출발하여 지그재그 드리블로 14개의 포인터를 통과

하는 방법으로 2가지 운동을 60분간 실시하였다. 1주일간의 

적응기간을 두어 피험자들이 농구와 축구 드리블의 기본동

작을 익히게 하였으며, 목표 심박수 범위 대에서 운동을 수

행할 수 있도록 하기 위해 X-trainer (Polar. Co. Finland)를 

이용하여 자신의 목표심박수 범위를 인식할 수 있게 하였으

며, 축구와 농구 드리블은 체육전공 보조자와 연구자가 함께 

지도하였다.

식사 조절은 한국인 남자 10-12세에게 권장되는 1일 영양

권장량 2,200 kcal에 준하는 2,100 kcal를 피험자들에게 필요

한 필수영양소를 충분히 포함시킨 9주간의 식단(탄수화물 

65%, 지방 20%, 단백질 15%)을 전문영양사의 도움을 받아 

작성하여 제공하였다(한국영양학회, 2000).

자료 처리

수집된 자료는 SPSS Ver. 12.0 패키지를 이용하여 각 측정 

항목에 대한 평균값(M)과 표준편차(SD)를 산출하였다. 프로

그램 실시에 따른 사전과 사후 평균치 변화 대한 차이검정은 

paired t-test를 이용하였으며, 통계적 유의수준은 α=0.05로 

하였다.

연구 결과

혈중지질과 지단백의 변화

9주간 프로그램 실시에 따른 혈중지질과 지단백의 변화 

결과는 Table 2와 같다. TC (p<0.05)와 TG (p<0.01) 농도는 

사전에 비해 사후에 각각 29.4, 14.9 mg/dl 감소하였으며, 

HDL-C (p<0.001) 농도는 사전에 비해 사후에 7.2 mg/dl 증

가하였고, TC/HDL-C비(p<0.001)는 3.5±0.5에서 2.5±0.3으로 

감소하였으나 LDL-C (p>0.05) 농도는 변화가 없는 것으로 

나타났다.

혈중 Apo의 변화

9주간 프로그램 실시에 따른 혈중 Apo의 변화 결과는 
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Table 2. Changes of lipid and lipoproteins after 9 weeks pro-

gram (N=16)

Variable Pre Post Diff. t-value

TC (mg/dl)

TG (mg/dl)

HDL-C (mg/dl)

LDL-C (mg/dl)

TC/HDL-C (ratio)

169.1±17.2

 77.1±23.6

 49.2±6.1

 61.8±13.9

  3.5±0.5

139.7±13.0

 62.2±11.5

 56.4±8.7

 61.6±23.9

  2.5±0.3

-29.4

-14.9

7.2

-0.2

-1.0

 6.73*

 3.24**

 5.54***

 0.03

10.38***

Value are mean±SD. 

Diff. is mean difference between pre and post program.

* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001

Table 3. Changes of apolipoproteins after 9 weeks program 

(N=16)

Variable Pre Post Diff. t-value

Apo AⅠ (mg/dl)

Apo AⅡ (mg/dl)

Apo B (mg/dl)

Apo CⅡ (mg/dl)

Apo CⅢ (mg/dl)

Apo AⅠ/AⅡ (ratio)

Apo B/AⅠ (ratio)

205.6±43.8

 28.1±6.6

119.9±21.1

  3.4±1.6

  6.4±2.0

  8.2±4.8

  0.6±0.2

118.7±29.1

 21.3±4.9

 79.0±16.7

  2.3±1.2

  5.2±1.9

  6.0±2.3

  0.7±0.1

-86.9

-6.8

-40.9

-1.1

-1.2

-2.2

0.1

8.04***

3.49**

4.91***

2.46*

3.29**

1.76

1.56

Value are mean±SD.

Diff. is mean difference between pre and post program.

* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001

Table 3과 같다. Apo AI (p<0.001), AII (p<0.01), B (p<0.001), 

CⅡ (p<0.05), CⅢ (p<0.01)의 농도는 모두 사전에 비해 사후

에 각각 86.9, 6.8, 40.9, 1.1, 1.2 mg/dl 감소하였으며, Apo A

Ⅰ/AⅡ와 Apo B/AⅠ비는 감소하였지만 유의성은 없는 것

으로 나타났다.

고   찰

규칙적인 유산소성 운동에 따른 혈중지질과 지단백에 미치

는 영향은 잘 알려져 있다. 일반적으로 TC는 트레이닝에 의해 

잘 감소하지 않으며 기저 농도나 운동 기간에도 영향을 받지 

않는 것으로 보고되고 있지만[8], 체중과 체지방의 감량 및 식

이성 지방 섭취량의 감소와 더불어 유산소성 트레이닝을 실시

한 경우에는 감소하기도 한다[18]. TG는 일반적으로 유산소성 

트레이닝에 의해 감소하며 특히 기저 농도가 높았던 비활동적

인 사람들에서 더 많이 감소하는 것으로 알려져 있다[8]. 

HDL-C는 에너지소비량과 비례하여 증가하는 것으로 알려져 

있지만 항상 증가하는 것은 아니며[30,31], 식사조절과 병행하

여 체중과 체지방량이 감소하는 경우에는 더 증가하는 것으로 

알려져 있다[27]. LDL-C는 전통적인 CHD 위험인자로서 고지

방 식사를 하는 이들에게서 높게 나타나며[8], 일반적으로 잘 

감소하지 않지만 그렇지 않는 경우도 있다[39].

본 연구결과 TC, TG, TC/HDL-C비는 감소하였고 HDL-C

는 증가하였으나 LDL-C는 변화가 없었다. 이와 같은 결과를 

Sasaki 등[27]이 비만아동을 대상으로 유산소성 운동을 실시

한 결과 HDL-C는 증가하였으나 TC, TG는 변화가 없었다는 

보고, Becque 등[2]이 비만청소년을 대상으로 운동과 식사조

절을 병행한 프로그램을 실시한 결과 HDL-C는 증가하였지

만 TC, TG, LDL-C는 변화가 없었다는 보고, Tolfrey 등[35]

이 초등학생들을 대상으로 12주간 유산소성 운동을 실시한 

결과 TC, TG, LDL-C, HDL-C 모두 변화가 없었다는 보고 와 

비교해 볼 때, 유산소성 운동 단독 또는 유산소성 운동과 식

사조절을 병행한 프로그램 실시에 따른 혈중지질과 지단백

의 반응이 서로 일치하지 않음을 알 수 있다. 이 같은 반응의 

차이는 일상생활에서의 신체활동의 정도, 트레이닝의 양, 체

지방률, 운동 강도, 기저 지질과 지단백의 농도 차이, 식사조

절, 유전적 요인 등에 영향을 받기 때문인 것으로 알려져 있

다[29,34]. 그렇지만 Epstein과 Goldfield [10]가 비만아동을 

대상으로 체중 조절 프로그램을 적용한 연구들을 고찰한 연

구에 의하면 적절한 식사 조절을 병행한 운동프로그램이 운

동만 실시한 프로그램보다 혈중지질 반응이 더 긍정적이었

다고 하였다. 따라서 본 연구의 이 같은 결과는 비만아동일 

경우라도 규칙적인 운동과 이들의 성별과 연령에 따른 1일 

영양권장량에 준하는 에너지섭취(2,100 kcal)가 체중감량

(Table 1)과 더불어 CHD 위험인자인 혈중지질과 지단백에 

긍정적인 효과를 미칠 수 있음을 확인하였다.

Apo는 여러 형태의 지단백을 구성하는 주요단백질로 인

체조직 수용체들의 리간드(ligand) 역할을 통한 지질의 운반 

및 재분배 기능과 지단백 대사에 관련된 여러 효소들의 활성

을 촉진 또는 억제시키는 조효소 작용을 하는 것으로 알려져 

있다[8]. Apo A는 AⅠ, AⅡ, AⅣ로 나누어지고 HDL-C를 구

성하는 주요단백질이다. 이 중 Apo AⅠ은 HDL-C와 정적인 

상관관계가 있으며 Apo AⅠ의 발현정도는 혈중 HDL-C 농

도를 결정하고, 인체조직의 지나친 콜레스테롤의 제거와 

HDL-C에 콜레스테롤을 이동ㆍ결합시켜 간으로 역수송시키

는 기능을 지닌 lecitin cholesterol acly transferase (LCAT)를 

활성화시키는 조효소 작용을 한다[36]. 한편 Apo AⅡ는 형

질전환 쥐(mice)를 대상으로 실시한 연구결과 간 리파제와 

지단백 리파제의 활성을 억제시켜 혈중 TG 농도는 증가시키

고 HDL-C 농도는 감소시키는 기능을 하는 것으로 밝혀졌으

며[17], 지단백 대사과정에서 Apo AⅡ는 동맥경화를 예방하

는 작용은 없으며 적어도 CHD의 발병과 관련하여 그 농도

의 증가는 오히려 해롭다고 하였다[4].

본 연구결과 Apo AⅠ과 AⅡ는 감소하였고, Apo AⅠ/A

Ⅱ비는 감소하였지만 통계학적인 유의성은 없었다. Apo A

Ⅰ의 이 같은 감소는 선행 연구결과 유산소 트레이닝 후 증

가하였다는 보고[28,37], 변화가 없었다는 보고[11,33] 및 감

소하였다는 보고[7]가 있어 운동에 따른 반응이 일치하고 있
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지 않지만, 대사적인 측면에서 Apo AⅠ의 항 동맥경화 작용

을 고려해 볼 때 부정적인 결과로 해석할 수 있다. 일반적으

로 Apo AⅠ는 정상인의 경우 유산소성 트레이닝에 의해 합

성작용(synthesis)은 증가하고, 이화작용(catabolism)은 감소

하여 증가하는 것으로 알려져 있다[33]. 아직 비만아동을 대

상으로 Apo AⅠ역동성(kinetic)을 연구한 결과는 없지만 고

중성지방혈증을 지닌 성인의 경우 이들의 Apo AⅠ합성속도

가 정상인보다 느리다는 보고[9]와 비만성인과 정상인을 대

상으로 Apo AⅠ역동성을 비교한 결과 비만인이 정상인들보

다 Apo AⅠ의 합성속도와 분획의 이화속도가 유의하게 빠

르고, 또한 비만인은 Apo AⅠ합성속도에 비례하여 과다이

화반응(hypercatabolism)을 보이는 것으로 나타나 비만인의 

Apo AⅠ 농도를 결정하는 인자는 합성속도라는 것이 밝혀

졌다[25]. 따라서 본 연구의 Apo AⅠ의 감소는 Apo AⅠ의 

합성속도와 관련이 있을 것으로 추정되지만 현재로는 비만

아동에 관련된 자료는 부족한 실정이다.

한편 Apo AⅡ의 이 같은 감소는 Woof-May 등[38]이 걷

기운동을 18주간 실시한 결과 감소하였다는 보고와는 유사

하였으나, Williams 등[37]이 식사조절과 유산소성 운동을 

실시한 결과 증가하였다는 보고와는 상반되었다. Apo AⅡ

의 지단백 대사 측면에서 볼 때 이 같은 감소 결과는 긍정적

인 변화를 가져온 것으로 해석할 수 있지만, 아직 Apo AⅡ

의 대사적 기능과 CHD에 미치는 작용에 대한 연구가 진행 

중에 있음으로 본 연구결과를 뒷받침할 후속연구가 더 필요

한 것으로 생각된다.

Apo B는 Apo B-48과 Apo B-100의 2가지 형태가 있지만 

일반적으로 2가지를 합친 총 Apo B 농도를 동맥경화성 질환

을 평가하는 지표로 이용하고 있으며, LDL, 중간밀도지단백

(IDL), 초저밀도지단백(VLDL) 입자를 구성하는 주요단백질

로 LDL 수용체에 LDL 입자를 결합시켜 세포의 콜레스테롤 

흡수를 돕는 작용을 한다. 또한 혈중 높은 Apo B 농도는 동

맥경화증을 유발ㆍ악화시키는 주요인자로 알려져 있다[36].

본 연구결과 Apo B는 감소하였다. 이 같은 결과는 Crouse 

등[7]이 고콜레스테롤혈증 성인을 대상으로 유산소운동을 실

시한 결과 Apo B가 감소하였다는 보고, Janseen 등[16] 폐경 

전 비만여성을 대상으로 유산소성 운동과 식사제한을 실시

한 결과 감소하였다는 보고와 유사하였다. 따라서 이 같은 

결과는 유산소 트레이닝과 식사조절 병행이 성인의 경우와 

유사하게 비만 남자아동들에게도 동맥경화성 질환의 예방에 

효과적인 방법이 될 수 있음을 증명하는 결과라고 생각된다.

Apo C는 CⅠ, CⅡ, CⅢ로 나누어지고 유미지립

(Chylomicron), VLDL, HDL-C를 구성하는 단백질이다. 이 

중 Apo CⅡ는 지단백리파제를 활성화시켜 TG의 가수분해

를 자극하여 혈중 TG 농도를 조절하는 것으로 알려져 있다

[6]. Apo CⅢ는 지단백 리파제의 활성을 억제함으로써 TG 

분해과정을 지연시킴과 동시에 순환계에서 TG 제거를 방해

하여 혈중 TG 농도를 증가시키며, 혈중 높은 Apo CⅢ 농

도는 동맥화증의 발생 위험성을 증가시키는 것으로 알려져 

있다[26].

본 연구결과 Apo CⅡ와 CⅢ는 감소하였다. 이 같은 결과

는 유산소성 트레이닝에 따른 변화를 연구한 선행연구가 아

직 없어 운동에 따른 변화를 해석하는데 어려움이 있다. 그

렇지만 Apo CⅡ와 CⅢ에 관련된 대사적 작용과 임상 사례

군(case) 즉 CHD 환자와 대조군(control) 즉 정상인을 대상

으로 진행된 역학적 연구결과를 바탕으로 본 연구결과를 해

석해 보고자 한다. 먼저 Apo CⅡ의 변화는 대사적 측면에서 

볼 때는 부정적인 반응으로 해석 할 수 있지만, Geber 등[14]

이 임상 사례군으로 CHD 환자 352명과 대조군으로 건강한 

성인 395명의 Apo CⅡ 농도를 비교한 결과 사례군의 농도가 

대조군보다 유의하게(5.3 mg/dl vs 4.2 mg/dl) 높았다는 보

고를 고려해 볼 때는 긍정적인 반응이라고 볼 수도 있을 것 

같다. 따라서 본 연구의 Apo CⅡ의 변화는 아직 부정적 또

는 긍정적 반응이라고 단정하기에는 의문점이 존재하는 것

으로 생각된다. 다음으로 본 연구에서 Apo CⅢ가 감소한 결

과는 Onat 등[24]과 Geber 등[15]이 CHD 임상 사례군과 대

조군을 대상으로 실시한 연구결과 사례군이 대조군보다 

Apo CⅢ의 농도가 높았던 것으로 보고한 점과 대사적인 측

면에서도 Apo CⅢ의 감소는 바람직한 반응으로 볼 수 있으

므로 긍정적인 결과라고 해석할 수 있을 것으로 생각된다. 

하지만 아직 까지 Apo CⅢ에 대한 명확한 대사적 메커니즘

이 밝혀지지 않은 상태이고 운동에 따른 반응에 대한 연구도 

부족하기 때문에 해석에는 주의를 기울이 필요성이 있는 것

으로 생각된다.

요   약

비만 남자 초등학생을 대상으로 식사 조절과 병행한 유산

소운동을 HRmax의 60-70% 강도로 1일 100분, 주 5회, 9주간 

실시하여 이들의 혈중지질과 아포지단백에 미치는 효과에 

대해 알아보았다. 혈중지질의 TC, TG, HDL-C 농도와 TC/ 

HDL-C비가 개선되었는데 이는 규칙적인 유산소운동과 에

너지섭취량 제한(식사제한)이 아닌 1일 영양권장량에 준하는 

정상적인 에너지 섭취를 통해 비만아동의 체중감량과 더불

어 CHD 위험인자인 혈중지질에 긍정적인 효과를 미칠 수 

있음을 확인하였다. 또한 아포지단백의 Apo AⅡ, B, CⅢ 농

도가 감소하였는데 이는 유산소운동과 식사조절 병행이 성

인의 경우와 유사하게 비만 남자아동들에게도 동맥경화성 

질환의 예방에 효과적인 방법이 될 수 있음을 증명하는 결과

로 사료된다. 그렇지만 아직 운동에 따른 Apo 반응에 대한 

연구들이 미흡하고 특히 Apo CⅡ와 CⅢ에 대한 연구는 더

욱 미흡한 상황이므로 향후 이에 관련된 후속 연구가 진행되

어야할 것으로 생각된다.
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