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The purpose of this study was to examine the effect of 12 wk of aerobic exercise on lipid profiles, 
antioxidant enzyme activities, oxidative products, and autonomic nervous activity (ANA) in children 
with obesity. We studied 16 children with obesity and 19 age-matched normal weight controls over 
a period of 12 wk, during which time moderate intense running exercise was performed. 
Measurements included peak oxygen uptake, body composition, blood lipid profiles, ox-LDL, 
8-OHdG, SOD, GPx activities, total mRNA, and ANA. There were no differences in body weight be-
tween periods in the OW group, but body weight increased after 12 wk in OR and CO groups. There 
were no differences in WHR between periods in the OR and CO groups, but the WHR values de-
creased after 12 weeks in the OW group. In the obese group, the baseline TG was higher than in the 
controls (p<0.05), while the ANA level was lower. There were differences in antioxidant enzyme gene 
expressions between periods in all groups. In conclusion, oxidative damage and antioxidant enzyme 
activities in obese children were found to be similar to those of normal weight children. However, 
TG was higher and ANA was lower in obese children than in normal weight children. These results 
indicated that increased TG and decreased ANA levels begins in childhood in obese patients. Also, 
regular aerobic exercise may modify the antioxidant enzyme gene expression in early life. 
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서   론

고지혈증과 심혈관질환 위험성과의 관계는 산화적 스트레

스의 매개로 연관성이 높아진다. Higdon & Frei [19]는 비만인

의 경우 ROS (reactive oxygen species)와 항산화물 사이의 불

균형으로 산화적 스트레스 반응이 초래된다고 하였고, 비만으

로 인한 산화적 스트레스는 20대 이전에 나타날 수 있으며[43], 

지질과산화의 영향은 어린 시기라 할지라도 심각해질 수 있다

고 하였다[30]. ox-LDL은 대표적인 지질과산화물의 지표로서 

세포막에 손상을 줄 수 있으며, 막에 인접한 수용체와 효소적 

기능에 손상을 줄 수 있을 뿐만 아니라, 염증반응을 일으킬 수 

있다. 또한, 농도가 높아진 과산화수소(H2O2)는 생체 내 fenton 

반응에 의해 반응성이 큰 hydroxyl radical을 생성하게 되는데, 

생체 내에서 hydroxyl radical에 의해 DNA 변형은 다양한 형

태로 일어난다. 8-OHdG (8-hydroxy-2′-deoxyguanosine)는 

DNA 손상을 나타내는 지표로서 정상적인 DNA의 경우에도 

생체 내에는 상대적으로 높은 수준의 8-OHdG가 존재하며, 

prooxidant 환경에 노출 시 8-OHdG가 유의하게 증가한다

[34].

하지만, 조직은 산화스트레스를 효과적으로 제거할 수 있는 

항산화시스템인 SOD (superoxide dismutase)와 GPX 

(glutathion peroxidase)를 보유하고 있다. 그러나 비만인의 경

우 항산화 방어역량이 정상인에 비해 낮은 수준을 가짐으로써 

조직 내 항산화 방어 시스템을 불안하게 한다. 비만과 항산화

효소와의 관계를 연구한 결과를 보면, Olusi [31]는 적혈구세

포의 CuZn SOD 활성이 정상인과 비교해서 비만인에서 41%, 

GPX 활성은 22% 더 낮았다고 하였다. 또한, Ozata 등[32]은 

정상 남성과 비교해서 비만 남성의 적혈구 GPX와 CuZn SOD 

활성은 각각 75%와 42% 더 낮았음을 확인하였다. Constantin 

등[5]은 이러한 산화적 스트레스는 연령과 함께 심해진다고 

하여, 성년이 되어 심혈관질환 등의 만성질환을 피하기 위해

서는 어린시기에 산화적 스트레스를 방어하는 것이 중요하다

고 하였다.

죽상동맥경화증은 심장자율신경활동과 심장탈분극 재분극 

간격을 측정하여 예측인자로 활용하고 있다. 심장자율신경활

동은 크게 교감신경과 부교감신경의 활동으로 나누어지며, 안

정시에는 부교감신경의 교감신경활동의 억제에 의해 조절되

어진다. 신체적으로 활동적인 사람은 비활동적인 사람에 비해 

더 큰 심장자율신경활동을 보이고 있으며, 특히 안정시 부교

감신경활동이 더 높게 나타나고 있다[8,15]. 반면에 낮은 심장

자율신경활동은 인슐린저항성, 호흡순환 건강의 저하, 그리고 
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Table 1. Change in body composition after 12 wk

Variable Group Baseline 12 wk
F-value two-way repeated ANOVA

Group Period

Height

(cm)

OW

OR

CO

149.28±6.00 

149.05±8.23 

146.47±1.72

151.11±6.37
☦ 

150.95±8.24☦
148.15±1.68☦

 1.163 101.816**

Weight

(kg)

OW

OR

CO

 57.58±7.14
✛

 58.42±9.61✛
 40.79±7.71

 58.36±8.30✛
 59.95±9.80✛☦
 42.43±8.19☦

21.408**  33.590**

%Fat

(%)

OW

OR

CO

 25.48±2.19
✛

 25.70±2.78✛
 11.87±5.66

 25.02±2.74✛
 25.23±2.17✛
 13.42±6.19

76.840**   2.691

WHR

OW

OR

CO

  0.93±0.05✛
  0.92±0.04✛
  0.81±0.04

 0.90±0.66✛☦
 0.91±0.03✛
 0.81±0.04

30.921**   7.919**

Mean±SD. 

*p<0.05, **p<0.01, ✛p<0.05: CO vs. OW and/or OR (p<0.05), ✛✛p<0.05: OW vs. OR (p<0.05), ☦p<0.05: Pre vs. Post

OW: Obesity walking training group, OR: Obesity running training group, CO: Control group, WHR: Waist hip ratio

심혈관질환의 위험을 증가시키는 다른 요소들과 높은 관련이 

있다고 보고하였다[25,29]. 심장탈분극 재분극 간격(cardiac 

depolarization-repolarization interval)의 이상 현상은 심장병 

환자[1]뿐만 아니라, 건강한 사람[10,38]에서도 증가하는 심혈

관질환 사망률의 위험지표로 알려져 있다. 심전도 QT 간격은 

심장의 탈분극 재분극이 완성되는데 필요한 시간으로서 이 

간격의 연장은 교감신경과 부교감신경활동 사이 불균형의 결

과로서 제안되고 있으나[41], 국내에서는 이러한 심장의 전기

적 안정성과 관련된 연구가 부족한 실정이다. 따라서, 새로운 

심혈관 기능의 위험지표로서 심장탈분극 재분극 간격을 연구 

분석하여 비만과 관련된 또 다른 기준으로 연구 가치가 있을 

거라 생각한다.

선행 연구들을 통하여 심혈관질환의 진행은 비만으로 인한 

체내 지질구성 부조화가 산화적 스트레스를 유발하고, 죽상동

맥경화증으로 발전하는 병태생리적 과정을 알 수 있었으며, 

결국 근본적인 원인이 되는 비만은 규칙적인 운동으로 예방할 

수 있다고 사료된다. 운동과 관련된 연구를 보면, Ozcelik 등

[33]은 6개월 훈련으로 과체중 남여의 지질과산화 수준이 감소

되었다고 하였으며, 웨이트 훈련과 트레드밀 달리기 훈련 모

두 효과가 있었다고 보고하였다[37]. 이들 연구들은 모두 비만

성인을 대상으로 한 연구들이며, 비만어린이를 대상으로 항산

화 방어역량 강화를 위해 규칙적인 운동의 중요성을 제안한 

연구[14]는 제한적이고, 어린이를 대상으로 동맥경화위험정도

와 심혈관 질환 위험에 미치는 영향을 규명한 연구는 상당히 

미흡한 수준이다. 특히, 많은 연구들이 통제군과 운동훈련군 

비교, 또는 웨이트훈련과 트레드밀 달리기훈련에 대한 차이를 

비교한 것이었으며, 체중감량을 위한 낮은 강도의 걷기 운동

과 높은 강도의 달리기 운동의 효과를 비교 검증한 연구는 

찾기 어렵다. 따라서, 본 연구는 비만 어린이를 대상으로 걷기

군과 달리기군으로 구분하여 12주간 운동을 실시 한 후 차이

를 비교하여, 심혈관질환 위험성을 조기에 예방할 수 있는 효

과적인 운동방법을 제시하기 위하여 실시하였다. 

재료 및 방법 

본 연구대상은 1998년 대한소아과학회의 한국 소아 및 청소

년 신체 발육 표준치 기준으로 한 체질량지수(BMI)>95% 또는 

비만도(%)>120%에 해당하는 9~13세 연령의 비만 남자어린이 

20명 중 운동 프로그램 참여에 동의한 10명을 걷기훈련군으

로, 나머지 10명을 달리기훈련군으로, 그리고 정상체중 어린

이 20명을 대조군으로 설정하였으며, 대조군도 달리기훈련군

과 같은 운동을 적용시켰다. 중도에 탈락한 달리기훈련군 4명

과 대조군 1명을 제외시켰다.

훈련은 12주간 주당 3회의 유산소 운동 프로그램으로 실시

하였다. 운동강도는 HRR (heart rate reserve) 40% (걷기훈련

군)와 HRR 60% (달리기훈련군)로 설정하였으며, 운동시간은 

HRR 40%와 HRR 60% 운동 시 개인별 분당 칼로리 소비량을 

계산하여 회당 150 kcal를 소비할 수 있는 개인별 운동시간을 

적용하였다. 

체중, WHR (waist-hip ratio), 그리고 체지방은 체성분 분석

기(Venus 5.5, 자원메디칼)를 이용하여 측정하였고, 심장자율

신경계 검사는 피험자의 CM5 유도 심전도를 생체앰프에서 

증폭하고, 1024 Hz, 13 bit 정도에서 아날로그 디지털(A/D) 

변환(Trans Era410, Utah, USA)한 후 분석을 위해 컴퓨터 하드

디스크에 데이터를 저장하였다. 심박수 변동으로부터 자율신

경활동을 평가하기 위해, 심전도 R-R간격을 1 ㎳ 정도에서 측
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Table 2. Change in lipid profiles after 12 wk

Variable Group Baseline 12 wk
F-value two-way repeated ANOVA

Group Period

TC

(mg/dl)

OW

OR

CO

167.77±32.77

176.39±29.93

165.44±30.31

183.21±54.13

181.09±34.97

170.50±26.73

1.006 1.622

TG

(mg/dl)

OW

OR

CO

196.15±103.29
✛

226.23±73.70✛
 76.44±49.73

183.11±108.00✛
178.25±34.10✛
 83.88±31.75

8.590** 0.276

HDL-C

(mg/dl)

OW

OR

CO

 51.63±15.14

 43.82±17.07

 60.76±16.41

 56.98±12.98

 49.98±12.96

 59.59±12.14

3.281 1.247

LDL-C

(mg/dl)

OW

OR

CO

 76.91±45.49

 87.33±30.12

 89.39±30.89

 89.61±58.55

 95.45±35.29

 94.14±23.56

0.158 1.948

Mean±SD.

*p<0.05, **p<0.01, 
✛p<0.05: CO vs. OW and/or OR (p<0.05), ✛✛p<0.05: OW vs. OR (p<0.05), ☦p<0.05: Pre vs. Post

OW: Obesity walking training group, OR: Obesity running training group, CO: Control group, TC: Total cholesterol, TG: 

Triglyceride, HDL-C: High density lipoprotein cholesterol, LDL-C: Low density lipoprotein cholesterol

정하고 2 Hz 시간영역 데이터로 변환하였다. 시간영역 데이터

의 DC 성분 또는 경향을 제거하고 Hamming type data win-

dow를 통하여 1,024 Hz의 연속 데이터를 고속 fast fourier 

transform (FFT) 변환하고 파워 스펙트럼을 구하였다. 얻어진 

스펙트럼으로부터 심장자율신경활동을 분석 정량화 하였다. 

심장 탈분극 재분극 간격시간은 심전도 상에서 QRS의 시작점

으로부터 T파의 시작과 끝을 측정하였고, 심박수 변동 중 각 

주파수 범위는 VLF (0.007-0.035Hz), LF (0.035-0.150Hz), HF 

(0.150-0.500Hz)이다. 자료 분석은 R 2.2.1 (2005)프로그램을 이

용하였다.

총콜레스테롤과 중성지방은 일본 Hitachi 747을 이용하여 

enzymatic colorimetry원리를 이용한 자동분석법으로 분석하

였고, 고밀도 지단백콜레스테롤과 저밀도 지단백콜레스테롤

은 일본 Hitachi 7150을 이용하여 enzymatic colorimetry 원리

를 이용한 자동분석법으로 분석하였다. 혈장 ox-LDL 농도는 

murine monoclonal antibody mAb-4E6를 이용하여 sand-

wich 효소-연결 immunosorbent assay 절차로 측정하였으며, 

8-OHdG는 DNA damage ELISA kit (Assay Designs, USA)로 

측정하였다. SOD와 GPX는 헤모글로빈을 이용하여 Roche社 

(스위스)의 cobas MIRA를 이용한 UV법으로 분석하였다. 

Total RNA(ribonucleic acid)는 RT-PCR (real-time poly-

merase chanin reaction) 방법을 이용하였는데, RNA는 건조 

후 DEPC를 함유한 증류수 50 μl로 용해하여 spectropho-

tometer로 흡광도를 측정하여 정량한 후 역전사(reverse tran-

scriptase; RT)를 수행하였다. 이후, 다음의 primer를 사용하여 

중합효소반응(Polymerase Chain Reaction; PCR)을 수행하였

다. SOD (402 bps; F primer, 5'-AGGGCATCATCAAT 

TTCGAG-3'; R primer, 5'-TTACAC CACAAGCCAAACGA 

- 3'), GPx (405 bps; F primer, 5'-GCGGGGCAAGGTACT 

ACTTA-3'; R primer, 5'-CCCACCAGGAACTTCTC AAA- 

3'). PCR의 대조군으로서 36B4 (228 bps; F primer, 5'- 

CATGCTCAACATCTCCCCCTTCTCC-3'; R primer, 5'-GGG 

AAGGTGT AATCCGTCTCCACAG-3')를 사용하였다. PCR 

중합반응은 94oC에서 1분, 60oC에서 1분, 72oC에서 1분의 조건

으로 30cycle을 수행하였으며, 이후에 72oC에서 10분간 더 수

행하였다. PCR 반응산물은 1% agarose gel 전기영동법으로 

확인하였다.

본 연구에서 얻은 자료의 분석은 통계 패키지 SPSS Win 

12.0을 이용하여 기술 통계량을 산출하였다. 그룹 간 12주 동

안의 유산소 훈련에 따른 체지방, 혈액성분 및 심장자율신경

기능에 대한 유의성 검증을 위해 반복측정에 의한 이원분산 

분석법(two-way ANOVA by repeated measurement)을 이용

하였으며, 유의수준은 a=0.05로 설정하였다. 

결   과 
 

훈련 전․후 체중, 체지방, WHR은 CO (control)군에 비해 

OW(obesity walking group)군과 OR (obesity running group)

군 모두 유의하게 높았으며(p<0.05), 12주 후 체중은 OR군과 

CO군 모두 유의하게 증가하였고, WHR은 OW군에서만 유의

하게 감소하였다(p<0.05). 훈련 전․후 중성지방은 CO군에 비

해 OW군과 OR군 모두 유의하게 높게 나타났으나(p<0.05), 

시기 간에는 유의한 차이가 나타나지 않았다. SOD 유전자 발

현에서 CO군과 비만군(OW군과 OR군)은 두 그룹 모두 훈련 

전에 비해 12주 훈련 후 발현이 증가하였으며, GPX는 CO군의 

경우 발현정도의 차이가 나타나지 않았지만, 비만군은 증가되



Journal of Life Science 2010, Vol. 20. No. 9 1397

Table 3. Change in oxidative products, antioxidant enzyme, and autonomic nervous activity after 12 wk

Variable Group Baseline 12 wk
F-value two-way repeated ANOVA

Group Period

ox-LDL

(U/l)

OW

OR

CO

59.45±14.19

52.33±15.82

60.70±22.01

58.45±17.83

67.46±16.99

64.87±16.97

1.725 3.149

8-OHdG

(ng/ml)

OW

OR

CO

49.88±10.84

51.17±9.44

49.43±13.06

54.22±18.82

50.08±16.31

49.11±10.56

0.809 0.079

SOD

(U/ml)

OW

OR

CO

 2.86±0.63

 4.36±2.58

 2.79±0.89

 2.60±0.29

 3.22±1.64

 2.54±0.99

1.814 2.944

GPX

(mU/ml)

OW

OR

CO

24.21±11.91

39.05±16.93

32.66±7.41

55.49±24.46

40.96±26.03

31.27±20.59

2.759 3.102

TP

(ms)

OW

OR

CO

 3.06±0.23
✛

 3.16±0.29

 3.35±0.25

 3.25±0.19

 3.22±0.45

 3.24±0.32

4.430** 0.000

VLF

(ms)

OW

OR

CO

 2.24±0.29✛
 2.33±0.23✛
 2.63±0.30

 2.54±0.29

 2.50±0.44

 2.33±0.42

5.825** 0.338

LF

(ms)

OW

OR

CO

 2.81±0.21
✛

 3.02±0.27

 3.17±0.26

 3.05±0.23

 3.00±0.46

 3.05±0.34

5.705* 0.031

HF

(ms)

OW

OR

CO

 2.63±0.34

 2.58±0.35

 2.83±0.33

 2.77±0.17

 2.80±0.46

 2.67±0.40

2.378 0.001

Mean±SD.

*p<0.05, **p<0.01, 
✛p<0.05: CO vs. OW and/or OR (p<0.05), ✛✛p<0.05: OW vs. OR (p<0.05), ☦p<0.05: Pre vs. Post.

OW: Obesity walking training group, OR: Obesity running training group, CO; Control group. 

었다. 한편 OW군과 OR군의 비교에서 SOD와 GPX 모두 12주 

훈련 후 발현이 증가되었다. 훈련 전 TP와 LF는 CO군과 OR군

에 비해 OW군이 유의하게 낮게 나타났고(p<0.05), VLF는 

OW군과 OR군 모두 CO군에 비해 유의하게 낮게 나타났으나

(p<0.05), TP, VLF, LF, HF 모두 시기 간에 유의한 차이가 나타

나지 않았다. 

고   찰 

아동기의 비만은 심혈관질환, 인슐린 저항성, 제2형 당뇨병, 

이상지질혈증, 지방간, 고혈압 등의 유발인자로 알려져 있으

며[3], 비만인의 심혈관질환의 진행은 체내 지질구성 부조화가 

일어나 산화-항산화 불균형을 초래하고, 조직의 산화적 스트

레스를 유발하여 심혈관질환 위험성이 증가되는 병태생리적 

과정에 의해서 발전된다. 하지만, 장기간의 규칙적인 유산소 

훈련은 체지방량을 감소시켜 성장기에 있는 어린이의 신체조

성에 긍정적인 영향을 미치며, 심폐질환 및 심혈관질환의 위

험인자를 억제 시키는 것으로 보고되고 있다[40,43]. 비만어린

이의 신체조성과 운동에 관한 선행연구를 살펴보면 초등학교 

3~6학년 비만어린이 16명을 대상으로 6주간의 비만관리 운동

프로그램 결과 체중이 감소하였으며[28], 비만 여중생을 대상

으로 12주간 걷기운동을 수행한 결과 체중, 체지방률이 모두 

유의하게 감소하였다[23]. 즉, 지속적인 운동은 체중과 체지방

률 감소에 효과적인 것으로 나타났다. 

본 연구결과 체중, 체지방량, WHR은 CO군에 비해 OW군

과 OR군 모두 유의하게 높았으며, 12주 훈련 후 체중은 OW군

의 경우 변화가 없었던 반면, OR군과 CO군은 증가되었다. 이

러한 결과는 성장기 어린이라는 특성상 발육시기에 따른 자연

적인 성장이며, 그에 따른 증가로 사료된다. 특히, OW군은 

체중의 증가가 없었으며, WHR이 오히려 유의하게 감소되어 

체중감량과 복부비만 해소에 걷기 운동이 더 효과적임을 알 

수 있다. 

혈중 이상 지질 현상은 관상동맥질환, 고혈압, 고지 혈증, 

뇌졸중 등의 순환계질환 발병 가능성을 야기시킨다. 하지만, 

지속적으로 운동을 할 경우 LPL (lipoprotein lipase)을 활성

화시켜 혈액과 조직 중 중성지방의 가수분해를 촉진할 뿐만 

아니라, TG 및 LDL-C의 감소와 HDL-C의 함량을 증가시켜 

심혈관질환의 예방과 치료에 도움을 준다[27]고 하였으며, 

성인뿐 아니라 10세의 비만어린이도 규칙적인 운동을 실시

한 결과 TC, LDL-C는 감소하고 HDL-C는 증가한다고 하였
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Fig. 1. Express of SOD and GPX mRNA.

다[37]. 

본 연구에서 TG는 CO군에 비해 OW군과 OR군 모두 유의

하게 높게 나타났다(p<0.05). 이는 비만청소년이 정상체중 청

소년에 비해 TG가 유의하게 높게 나타난 Gruber 등[16]의 연

구와 Kim 등[21]의 초등학교 어린이의 비만과 혈청지질에 관

한 연구와 일치된 결과로서 높은 수준의 TG는 심혈관질환의 

직접적인 지표이므로 방치될 경우 성인기 심혈관질환 위험성

이 높아질 수 있다. 하지만, 유산소 훈련으로 인한 혈중 지질 

성분의 유의한 차이는 없었는데, 그 이유는 성장기 대사적 원

인과 충분치 못한 훈련기간 등이 원인으로 작용하였다고 추측

된다.

비만인들은 높은 산화적 스트레스와 항산화 결핍으로 인해 

조직의 변형과 손상을 가져오며, 이러한 산화적 손상은 지질

과산화의 지표인 ox-LDL과 산화적 DNA 손상 지표인 

8-OHdG로 측정할 수 있다[6]. Ferretti 등[12]은 비만인에서 

ox-LDL 또는 LDL 내 지질과산화 함량이 높게 나타난다고 보

고하였고, Gruber 등[16]은 정상체중 청소년에 비해 비만 청소

년에게서 ox-LDL이 높게 나타났다고 보고하였다. 하지만, 

Couillard 등[7]은 21~56세의 비만군과 비 비만군을 대상으로 

한 연구에서 ox-LDL이 통계적으로 유의한 차이를 나타내지 

않았다고 보고하였고, Pihl 등[36]은 40대의 남성을 대상으로 

과체중군, 이전 운동선수군, 비 운동선수군을 비교한 결과 이

전 운동선수군이 비 운동선수군에 비해 ox-LDL이 유의하게 

낮게 나타났으나, 과체중군과의 비교에서는 유의한 차이가 나

타나지 않은 것으로 보고하였다. DNA 손상지표로 타당성이 

입증된 8-OHdG는 비만어린이가 건강대조군과 비교해서 유

의하게 높다고 하여[39], 전반적으로 아동기 비만인의 경우 지

질과 DNA 모두 손상 받을 가능성이 높다는 것을 알 수 있다.

하지만, 인체는 산화적 스트레스에 방어하기 위한 항산화 

체계를 보유하고 있는데, 1차적인 방어기전으로 SOD, GPX와 

같은 항산화 효소가 있다[20]. Ozata 등[34]은 비만 남성이 비

만하지 않은 남성보다 백혈구의 CnZn-SOD와 GPX가 더 낮게 

나타나는 것으로 보고하였으며, 비만 소녀[24]와 비만 소년[9]

에게서 항산화 효소 수준이 감소된 것을 보고하였다. 한편 항

산화 효소와 운동과의 관계를 살펴보면, Eum [11]은 장기간의 

유산소성 훈련이 SOD의 활성을 증가시키는 것으로 보고하였

다. 또한 Garcia-Lopez 등[13]은 21주간의 유산소 훈련이 항산

화 효소 유전자 발현과 항산화 효소 유전자 활성에 미치는 영

향을 살펴보기 위한 연구에서 MnSODmRNA와 GPXmRNA 

수준에서만 유의하게 증가한 결과가 나타났으나, SOD, GPX, 

CAT의 항산화 효소 활성과 CnZnSODmRNA와 CATmRNA

에는 유의한 차이가 나타나지 않았다고 보고하였으며, Kim 

등[22]는 중등도 운동강도의 지속적인 운동과 항산화 복합제

제 투여가 최대운동부하 후의 변화에서 GPX-1 유전자 발현은 

증가하였지만, SOD-1 유전자 발현은 변화가 없었다고 하였다. 

본 연구에서 조직손상의 경우 선행연구와는 다르게 비만군

과 대조군 사이의 유의한 차이가 없었고, 항산화 효소 활성 

수준도 통계적인 차이가 나타나지 않았다. 이러한 결과는 아

마도 LDL-c 수준에 차이가 없었던 현상에 ox-LDL이 영향을 

받았을 것이라고 추정되며, 본 연구 대상자의 연령과 비만 수

준 등에 선행연구와 차이가 있었던 결과라 판단된다. 또한 항

산화 효소는 산화적 스트레스 자극에 대한 up-regulation 기전

에 활성정도가 결정되는 바, 본 연구에서 실시된 산화적 스트

레스(ox-LDL과 8-OHdG)의 차이가 없었던 이유로 항산화 효

소 활성이 두드러지게 증가되지 않았던 것으로 보인다. 다만, 

SOD와 GPX 유전자 발현에서 CO군과 비만군(OW군과 OR

군)은 두 그룹 모두 운동 전에 비해 운동 12주 후 발현이 증가

하였고, OW군과 OR군의 비교에서 SOD와 GPX 유전자 발현 

모두 훈련을 지속하였을 경우 더 많이 발현되었다. 이러한 결

과는 항산화 효소 활성에는 유의한 차이가 없었지만 항산화 

효소 유전자 발현에는 유의한 차이가 있었던 Garcia-Lopez 등

[13]과 유사한 결과를 보여, 혈중 수준에서의 활성 이전에 유전

적 발현의 기전은 이미 작용하고 있음을 의미한다. 

심장에 대한 자율신경계의 영향은 심박수 변이도를 분석함
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으로써 교감신경 및 부교감신경의 활성도를 양적으로 평가할 

수 있다. Nagai 등[26]은 6-12세의 비만어린이와 정상체중어린

이의 자율신경계 활성에 대한 연구결과에서 신체활동이 적은 

비만어린이가 정상체중어린이보다 교감신경과 부교감신경 

활성의 감소로 인하여 자율신경계 활성이 더 낮게 나타나며, 

자율신경 기능 억제는 신진대사장애와 심혈관 기능장애를 가

져와 어린이의 건강을 침해할 수 있다고 보고하였다. 운동과

의 관계를 살펴보면, Amano 등[2]은 비만 중년 남녀를 대상으

로 12주간 유산소 훈련을 실시한 결과 TP, LF, HF가 개선되었

다고 보고하였으며, Gutin 등[17] 역시 비만어린이를 대상으로 

한 연구에서 훈련 수행 후 신체구성을 비롯하여 부교감신경 

활성이 개선되었다고 보고하였다. 또한 비만어린이 7-11세를 

대상으로 운동을 수행한 결과 교감신경에서 부교감 신경활성

의 비율 감소에 의해서 심장 자율신경 기능을 유리하게 바꾼

다고 하였다[18]. 

본 연구에서 훈련 전 VLF는 OW군과 OR군 모두 CO군에 

비해 유의하게 낮게 나타나, Nagai 등[29]의 연구와 일치하

는 결과를 얻었다. 이는 비만으로 인하여 심장자율신경계 활

성이 저조하게 나타나고, 이로 인하여 기초대사율이 감소되

어 비만 정도가 심해지는 악순환을 초래하게 된다는 가설을 

실증한 결과라고 보며, 심장자율신경계의 유의한 변화는 12

주 이상 장기간의 훈련을 적용한 후 기대할 수 있으리라 사

료된다. 그러나, TP, VLF, LF, HF 모두 훈련 전에 비해 12주 

훈련 후 유의한 차이가 나타나지 않아, 심장자율신경계의 변

화를 유도하기 위해선 훈련량과 훈련기간의 조정이 필요하

다고 판단된다. 
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초록：유산소 훈련 강도 차이가 비만 어린이의 산화적 조직 손상에 의한 심혈관질환 병태생리적 경로에 

미치는 영향 

우진희․신기옥․김근수1․김영일2․강성훈* 

(동아대학교 체육학과, 1공군사관학교, 2영산대학교 스포츠 건강관리학과) 

본 연구는 12주 유산소 운동이 비만 어린이의 혈청지질성분, 항산화효소 활성 및 자율신경계 활동에 미치는 

영향을 조사하였다. 피험자들은 16명의 비만어린이와 19명의 정상어린이를 대상으로 12주간 중강도 유산소 운동

을 실시하였다. 측정 항목은 VO2peak, 신체조성, 혈청지질, ox-LDL, 8-OHdG, SOD, GPx 활성, total mRNA, 그리

고 자율신경계 활성을 측정하였다. 그 결과 체중은 OW그룹에서 시기간 차이가 나타나지 않았으나, 12주 운동 

후 OR과 CO그룹에서 유의하게 증가하였다. WHR은 OR과 CO그룹에서 차이가 나타나지 않았으나, 12주 운동 

후 OW그룹에서 유의하게 감소하였다. 비만 그룹에서 baseline TG는 대조군 보다 더 높게 나타났으며(p<0.05), 

자율신경계 활성은 낮게 나타났다. 항산화효소 유전자 발현은 모든 그룹에서 시기간 유의한 차이가 나타났다. 

결론적으로 비만어린이에서 산화적 손상과 항산화효소 활성은 정상어린이와 유사하게 나타났다. 그러나 정상어

린이에 비해 비만어린이의 TG는 더 높게 나타났고 자율신경계 활성은 더 낮게 나타났다. 따라서 비만어린이에서 

TG의 증가와 자율신경계 활성의 감소는 비만환자의 출발점이 어린시기에 시작될 수 있음을 시사한다. 또한 규칙

적인 유산소성 운동은 어린시기에서 항산화효소 발현을 수정하여 줄 수 있다고 사료된다.
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