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 Abstract

Background: Exercise offers protection against atherosclerosis and insulin resistance. We evaluated the 

benefits of exercise at different levels of intensity for ameliorating inflammation, endothelial dysfunction, and 

insulin resistance in a sample of type 2 diabetic subjects. 

Methods: Fifty-nine overweight women with type 2 diabetes were randomly assigned to control (CG, N = 

18), moderate-intensity exercise (MEG, N = 17), and vigorous-intensity exercise (VEG, N = 14) groups. 

Patients in the two experimental groups completed a 12-week exercise program, with their exercise activities 

monitored by accelerometers. We assessed the patients’ body weights, total abdominal fat (TF), subcutaneous 

fat (SF) and visceral fat (VF) via computed tomography, measurements of plasma levels of hs-C-reactive 

protein (hs-CRP) and interleukin-6 (IL-6), assessment of endothelial function by brachial artery flow-mediated 

dilation (FMD), and evaluation of insulin sensitivity by insulin tolerance tests, at baseline, at the end of the 

12-week interventions, and one year after initiation of the study.

Results: At baseline, the average age of all subjects was 54 ± 7 years, and average body mass index (BMI) 

was 26.9 ± 2.5 kg/m2. During the intervention, patients in the MEG and VEG groups expended comparable 

amounts of activity-related calories (488.6 ± 111.9 kcal/day, 518.8 ± 104.1 kcal/day, respectively). Although 

BMI, TF, and SF decreased similarly in the MEG and VEG groups (ΔBMI: -1.1 ± 0.7, -0.8 ± 0.5, ΔTF: -4,647 

± 3,613 mm2, -2,577 ± 2,872 mm2, ΔSF: -2,057 ± 2,021 mm2, -1,141 ± 1,825 mm2, respectively), compared to 

control (P < 0.01), hs-CRP, IL-6, and FMD remained constant in both exercise groups even after completion 

of the 12-week exercise intervention. Insulin sensitivity improved only in patients subjected to vigorous 

exercise (VEG). Visceral fat loss was observed only in patients subjected to moderate exercise (MEG). At 

one-year follow up, these values had all returned to baseline. 

Conclusion: Exercise vigorous enough to result in significant weight and fat reduction did not ameliorate 
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서    론

제2형 당뇨병은 전 세계적으로 유병률이 증가하는 추세

에 있으며1) 심근경색증 및 뇌졸중 등 다양한 심혈관계 질환

의 발생 위험을 더욱 증가시킨다
2,3). 당뇨병 및 심혈관질환

의 발생과 관련하여 여러가지 원인이 제시되고 있는데, 특

히, interleukin-6 (IL-6), highly sensitive c-reactive protein 

(hs-CRP)와 같은 염증 매개 물질이 비만한 환자에서 증가

되어 있고, 인슐린저항성과 연관성이 있으며 비만-당뇨병-

심혈관질환을 연결하는 고리로 주목 받고 있다
4,5). 또한, 내

장 지방조직의 증가 역시 인슐린저항성과 양의 상관관계가 

있음이 보고되어 있다
6). 염증물질들은 전신적인 내피세포 

기능 부전을 초래하여 질환을 유발하는 것으로 알려져 있다. 

특히, 거대 동맥에서 내피세포 기능 부전은 임상적으로 심

혈관계 질환을 유발하고, 모세혈관이나 소동맥의 내피세포 

기능 부전은 제2형 당뇨병의 발병과 관련될 것으로 보고되

고 있다
7,8). 

운동을 통한 생활습관 교정은 내당능장애로부터 제2형 당

뇨병으로의 진행을 예방하고9) 제2형 당뇨병환자들에게 체력

을 증가시키고, 혈당조절에 도움을 주며
10), 감량된 체중 유지 

및 심리적 안정에 도움을 주는 것으로 알려져 있고
11), 동맥

경화 및 인슐린저항성을 감소시킴으로써 사망률을 줄이는 것

으로 알려져 있다. 이에 미국당뇨병학회(American Diabetes 

Association, ADA)에서는 제2형 당뇨병환자에서 최대심박

수의 50~70% 강도의 중강도 유산소 운동 또는 최대심박수

의 70% 강도 이상의 고강도운동을 일주일에 3일 이상 시행

하도록 권장하고 있다
12). 몇몇 연구 자료에 따르면 고강도 

운동이 고혈압, 고지혈증, 당뇨병의 유병률을 낮추고, 심폐 

능력의 호전에 더욱 도움이 되어 또한 심혈관질환의 발생

률을 낮추는 데에 더욱 효과가 좋은 것으로 보고되어 있으

나13,14), 일부에서는 경도 또는 중등도 운동이더라도 단지 에

너지 소비량을 증가시키는 것만으로도 인슐린감수성을 증가

시키거나 심혈관질환을 발생을 예방할 수 있다고 보고하고 

있어
15,16), 당뇨병환자의 적합한 운동 강도에 대해서는 아직 

논란이 있는 상태이다.

이번 연구에서는 제2형 당뇨병환자에서 중강도 운동 또

는 고강도 운동을 시행하여, 어떤 강도의 운동이 염증 물질

을 감소시키고, 내피세포 기능 부전을 호전시키며, 인슐린

감수성을 회복하는 데 더욱 도움이 되는지 확인해보고자 

하였다. 

대상 및 방법

1. 연구 대상 

을지병원 당뇨병센터에 내원한 총 49명의 제2형 당뇨병

환자가 연구에 참여하였다. 세계보건기구(World Health 

Organization, WHO)의 기준에 따라 제2형 당뇨병으로 진

단 받은 여성 환자 중, 체질량지수(body mass index, BMI) 

23 kg/m
2 이상으로 과체중이고, 당화혈색소 10% 이하에 해

당하면서, 경구 혈당 강하제 및 인슐린을 사용하지 않는 환

자들만을 대상으로 하였다. 제1형 당뇨병환자, 울혈성 심부

전증, 조절 불가능한 부정맥, 심한 판막질환, 조절이 되지 

않은 고혈압, 중증 질환이 있어서 필요한 강도의 운동이 금

기 사항에 해당되는 환자는 제외하였다. 참여자들은 대조군

(18명), 중강도 운동군(17명) 및 고강도 운동군(14명)으로 

무작위로 배정하여 운동 교육을 받았다. 

2. 연구 설계 

모든 환자는 2주의 스크리닝 기간 동안 신체 활동량, 식

사량을 조사하고, 각 군에 배정되어 12주간 해당하는 운동 

요법을 시행하였다. Intervention 기간 동안 2주 간격으로 

식사량 및 신체 활동량을 모니터 하였다.

신체 활동량은 accelerometer (Lifecorder; Suzuken Co. 

Ltd, Nagoya, Japan)로 측정하였다
17,18). Accelerometer는 

활동 정도를 1부터 10까지의 강도로 측정하고, 소프트웨어

를 이용하여 total energy expenditure (TEE) 및 기초대사

량, 4 METs 미만의 저강도 운동, 4~6 METs에 해당하는 

중강도 운동 및 7 METs 이상에 해당하는 고강도 운동으로 

인한 활동 에너지 소비량의 합을 기록하였다. 식사량은 3일 

식사 기록지를 통해 확인하였으며, 모든 환자는 영양사로부

inflammation and endothelial dysfunction as measured at the end of a 12-week exercise intervention, nor did 

it result in sustained improvements in insulin sensitivity in type 2 diabetic subjects. (Korean Diabetes J 

33:401-411, 2009)

Key words: Exercise, Insulin resistance, Type 2 diabetes mellitus



구윤희 외 8인 : 제2형 당뇨병환자에서 유산소 운동 강도에 따른 인슐린저항성의 변화

403

터 일반적인 당뇨식사(30 kcal/kg of ideal body weight/day)

를 교육 받아 연구 기간 동안 시행하도록 하였다. 

대조군은 ADA 가이드라인
12)에 따라 걷기 운동을 하도

록 연구시작 시점에서 1회 교육하였으며, 중강도 운동군은 

3.6~5.2 METs의 강도(Lifecorder intensity 4~6)로 1주일에 

5회, 회당 60분간 걷기 운동을 하도록 하였고, 고강도 운동

군은 5.3 METs 이상의 강도(Lifecorder intensity 7 이상)로 

30분씩 주 5회 이상 운동하도록 하였다. 모든 운동 요법은 

12주간 시행하였고, 운동량은 Lifecorder를 이용하여, 식사

량은 3일 식사 기록지를 통해 모니터 하였다.

연구 시작 시점 및 12주 운동 종료시점, 48주에 신장, 체

중, 허리둘레를 측정하였으며, 각종 생화학적 검사를 위한 

채혈을 시행하였다. 또한, 전산화 단층 촬영을 이용하여 복

부 지방 및 피하 지방량을 측정하고 인슐린감수성 검사를 

시행하였다. 

3. Laboratory and Clinical Measurements

연구 대상자들은 8시간 금식 후 신체계측 및 생화학적 

검사를 위한 채혈을 시행하였다. 신장과 체중은 겉옷을 탈

의한 후 얇은 옷만을 입은 상태에서 측정하였고, BMI는 체

중(kg)을 신장의 제곱(m
2)으로 나누어 계산하였다. 허리둘레

는 숨을 편안히 내쉰 상태에서 줄자를 이용하여 늑골 하단과 

장골릉 사이의 가장 가는 부위를 측정하였고, 혈압은 10분간 

안정을 취한 뒤 앉은 자세에서 수은 혈압계(Yamasu, Tokyo, 

Japan)로 측정하였다. 공복혈당, 공복 인슐린 농도, 당화혈

색소, 콜레스테롤, hs-CRP, IL-6측정을 위한 채혈을 하였으

며, hs-CRP는 ELISA kit (Euroimmun, Leubek, Germany) 

및 immunoradiometric assay kit (Biosource, Camarilli, 

CA, USA)를 이용하여 측정하였다. 인슐린저항성은 KITT

를 이용하여 계산하였다
19). KITT를 측정하기 위해 12시간 

공복상태에서 검사를 시행하였다. 한쪽 수부정맥에 20G 카

테터를 삽입하고 3-way를 연결하여 채혈에 이용한다. 반대

편 팔의 정맥에 20G 카테터를 삽입하여 인슐린 주사 및 검

사 종료 후 포도주 정주하는데 사용한다. 카테터 삽입 후 대

상자가 누워있는 상태에서 20~30분간 안정시킨 후 동맥화

된 정맥혈을 얻기 위해 heating pad를 이용하여 채혈하는 

부위의 온도를 60~70℃로 유지한다. 안정된 상태에서 미리 

100배로 희석해 놓은 인슐린(Humulin, RI 1 U/mL)을 대상

자 체중 1 kg당 0.1 U로 계산하여 전박정맥에 주사하고, 반

대편 수부정맥에서 0, 3, 6, 9, 12, 15분에 각각 채혈한다. 

저혈당을 막기 위해 15분 채혈 후 곧바로 20% 포도당 100 

mL을 정주하며, 혈액은 곧바로 원심분리 하여 포도당 농도

를 측정한다. 인슐린내성검사 시 시간대별로 측정된 포도당 

농도는 컴퓨터 프로그램에 입력하여 각각 자연로그로 환산

하고 3~15분의 값을 이용해 regression line의 기울기를 계

산한다. 이로부터 기저혈당이 반으로 떨어지는 반감기(t1/2)

를 구하고, 인슐린저항성 지표인 혈당감소율(rate constant for 

plasma glucose disappearance, Kitt)을 다음과 같은 공식으

로 구한다: Kitt = 0.693/ t1/2 × 100 (%/min). 

내피세포 기능을 확인하기 위해 FMD를 측정하였다. 10

분 이상 누워서 안정을 취한 후, 고해상도 2차원 초음파 영

상을 이용하여 brachial artery의 지름을 측정한다. 혈압계를 

target artery목표 지점보다 distal 쪽에 묶고, 250 mm Hg까

지 inflation 시키고, 5분간 유지한다. 이후, 갑자기 deflation

시켜서 혈류를 증가시킨다. Cuff deflation 시점부터 50초 

동안 초음파 영상을 얻는다. 이후 15분 후에 휴식 상태에서 

혈관이 회복되는 것을 확인하기 위하여 resting image를 얻

는다. 이 외에도, 컴퓨터 단층촬영을 이용하여 4~5번 요추 

높이에서 total fat, 피하지방량, 내장지방량을 측정하였다20). 

모든 검사는 연구시작 시점 및 intervention 종료 시점인 12

주에 시행하였고, 운동으로 인한 지연 효과를 확인하기 위

해 48주에 모든 지표에 대해 다시 검사를 시행하였다.    

4. 통계 분석 

통계처리 프로그램 SPSS/Win (ver. 15.0; SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA)을 이용하여 분석하였다. 결과는(평균 ± 

표준편차)로 제시하였으며, 정규분포를 따르지 않는 변수의 

경우 로그변형 후 분석을 시행하였다. 그룹 간 비교를 위해 

independent T-test 및 일원배치분산분석(one-way ANOVA)

을 시행하였으며 그룹 간의 전후 비교를 위해서는 paired 

T-test를 이용하였다. P값이 0.05 미만인 경우, 통계적으로 

유의한 것으로 판정하였다.

결    과

1. 연구 대상자들의 임상적 특징

전체 49명의 환자가 분석에 포함되었다(대조군 18명, 중

강도 운동군 17명, 고강도 운동군 14명). 환자들의 연령은 

39세에서 70세까지였으며, 평균 연령은 54 ± 7세, 당뇨병 

유병기간은 5 ± 5년, 체질량지수는 26.9 ± 2.5 kg/m
2이었다

(Table 1). 당뇨병 유병기간이나 당화혈색소, 체질량지수는 

세 군 간에 차이가 없었으나, 고강도 운동군에서 다른 군에 

비해 유의하게 연령이 낮은 경향이 있었으며(P = 0.001) 대

조군의 허리가 굵은 경향이 있었다(P = 0.006). 이 외에 콜

레스테롤이나 hs-CRP 및 IL-6, 내피세포 기능의 지표인 
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FMD, 인슐린감수성의 지표인 KITT는 세 군 간에 유의한 

차이를 보이지 않았다. 

2. 식사량 및 운동량의 변화

세 군 모두 운동 기간 및 경과 관찰 기간 동안 식사량은 

기저치에 비해 100~200 kcal/day 감소하였고, 이는 그룹 간, 

그룹 내, 운동 전후로 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않

았다.

대조군은 기저치 및 12주, 48주 모두 운동량이 300 kcal/day 

내외로 변화가 없었으나, 운동 기간 중에는 중강도 운동군

Table 2. Dietary energy intake and physical activity associated energy expenditure (kcal/day)

CG

(N = 18)

MEG 

(N = 17) 

VEG 

(N = 14) 

P-value for 

3 groups

DEI Baseline 1,879.6 ± 242.0 1,839.2 ± 230.7 1,952.2 ± 144.0   0.778

During intervention 1,741.0 ± 238.8 1,654.9 ± 195.4 1,759.5 ± 183.7   0.997

1 year follow up 1,796.0 ± 293.3 1,774.3 ± 191.9 1,677.0 ± 190.2   0.615

PAEE Baseline  309.8 ± 109.3  347.7 ± 117.0  427.7 ± 194.9   0.219 

During intervention 302.0 ± 79.2  488.6 ± 111.9*  518.8 ± 104.1* < 0.001

1 year follow up 301.4 ± 94.4 370.6 ± 156.3  403.9 ± 114.9*   0.001 

Data are shown as mean ± SD. * P < 0.05 vs. control group. CG, control group; DEI, energy intake from diet; MEG, 

moderate intensity exercise group; PAEE, physical activity associated energy expenditure above moderate activity level; 

VEG, vigorous intensity exercise group. 

Table 1. Baseline characteristics

CG

(N = 18)

MEG

(N = 17)

VEG

(N = 14)
P-value

Age (years) 57.3 ± 7.2 55.7 ± 6.5  48.5 ± 4.7 0.001

DM duration (years)  6.3 ± 5.2  5.3 ± 5.5   4.4 ± 3.8 0.577

Weight (kg) 67.5 ± 6.8 65.2 ± 6.9  64.5 ± 5.5 0.390

Waist (cm) 91.9 ± 6.3 85.4 ± 5.7  86.6 ± 6.1 0.006

BMI (kg/m2) 27.9 ± 2.2 26.2 ± 2.6  26.5 ± 2.5 0.079

Total fat (×103 mm2) 40.2 ± 7.1 35.4 ± 7.9  34.6 ± 7.7 0.078

Visceral fat (×103 mm2) 16.4 ± 4.8 14.8 ± 4.6  14.8 ± 3.3 0.458

Subcutaneous fat (×103 mm2) 23.7 ± 5.5 20.6 ± 4.9  19.8 ± 6.8 0.117

SBP (mmHg) 125.0 ± 15.0 122.9 ± 11.0 118.1 ± 7.2 0.261

DBP (mmHg) 80.2 ± 7.1 78.2 ± 5.3  75.1 ± 4.7 0.058

Total calorie (kcal) 1,893.3 ± 232.8 1,961.6 ± 165.1  2,040.3 ± 276.3 0.200

Diet calorie (kcal) 1,879.6 ± 242.0 1,839.2 ± 230.7  1,952.2 ± 144.0 0.349

Activity calorie (kcal)  309.8 ± 109.3  347.7 ± 117.0   427.7 ± 194.9 0.071

FPG (mg/dL) 140.6 ± 34.3 139.4 ± 35.6  149.8 ± 37.1 0.684

HbA1c (%)  7.5 ± 0.8  7.5 ± 0.9   7.3 ± 1.1 0.701

Fasting C-peptide (ng/mL)  2.3 ± 0.9  1.9 ± 0.7   1.8 ± 0.8 0.128

Total cholesterol (mg/dL) 188.8 ± 40.8 203.8 ± 45.9  191.9 ± 34.9 0.536

Triglyceride (mg/dL)  139.8 ± 102.1  176.2 ± 115.0  119.0 ± 82.3 0.290

HDL cholesterol (mg/dL)  43.5 ± 10.4 43.7 ± 7.3  46.5 ± 8.9 0.597

LDL cholesterol (mg/dL) 120.4 ± 37.3 132.1 ± 39.0  119.6 ± 22.4 0.512

Interleukin-6 (pg/mL)   5.3 ± 11.6  1.8 ± 0.8   2.1 ± 2.0 0.285

hs-CRP (mg/dL)  0.5 ± 1.5  0.1 ± 0.1   0.2 ± 0.3 0.436

Flow-mediated dilation (%)  5.4 ± 2.4  5.8 ± 2.7   5.4 ± 2.6 0.914

KITT (%/min)  1.5 ± 0.6  2.0 ± 1.0   2.1 ± 1.0 0.199

Data are shown as mean ± SD. BMI, body mass index; CG, control group; CRP, C-reactive protein: DBP, diastolic blood 

pressure; FPG, fasting plasma glucose; HDL, high-density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein; MEG, moderate 

intensity exercise group; SBP, systolic blood pressure; VEG, vigorous intensity exercise group.



구윤희 외 8인 : 제2형 당뇨병환자에서 유산소 운동 강도에 따른 인슐린저항성의 변화

405

은 488.6 kcal/day까지, 고강도 운동군은 518.8 kcal/day

까지 운동량이 증가하여 기저치에 비해 유의하게 증가하였

으며, 이는 대조군과 비교하였을 때도, 통계적으로 유의하였

다(P < 0.001, P < 0.001, respectively). 1년 추적관찰 결과 

두 운동군 모두에서 운동량은 다시 기저치와 유사한 정도로 

감소하는 경향을 보였으나(P = 0.177, P = 0.042, 

respectively), 대조군에 비해서는 유의하게 증가된 상태를 

유지하였다(Table 2). 두 운동군만을 비교하였을 때, 기저치, 

12주 운동요법 후, 1년 추적관찰 시점 모두에서 통계적으로 

유의한 정도의 운동량 차이는 보이지 않았다(P = 0.168, P 

= 0.447, and P = 0.631, respectively) (data not shown).

3. 체중 및 복부 지방 

3개월 운동 후 대조군은 유의한 체중변화가 없었다. 이에 

비해 중강도 운동군은 -2.86 ± 1.83 kg 감소, 고강도 운동군

은 -1.90 ± 1.26 kg 감소하여 모두 대조군 및 기저치에 비

해 유의하게 감소한 결과를 보였으나(중강도 운동군: P < 

0.001, P < 0.001, 고강도 운동군: P = 0.007, P < 0.001, 

respectively), 두 운동군 간에는 차이가 없었다(P = 0.465) 

(Fig. 1). 1년 경과 시 두 운동군 모두 체중이 다시 증가되는 

경향을 보였으며, 대조군보다는 체중이 적었으나, 이는 통계

적으로 유의한 정도는 아니었다. 

피하지방은 대조군에서 유의한 변화를 보이지 않았으나, 두 

운동군 모두에서 감소하였다. 기저치에 비해 중강도 운동군은 

약 10.0%, 고강도 운동군은 약 5.8% 감소하였으며, 이는 통계

적으로 유의하였다(P < 0.001, P < 0.001, respectively). 대조

군에 비해서도 두 운동군은 피하 지방량의 감소를 보였으나

(P = 0.002, P = 0.014, respectively), 두 운동군을 비교하

였을 때에는 유의한 차이가 없었다(P = 0.947) (Fig. 1).내

장지방의 경우, 두 운동군 모두에서 기저치에 비해 유의하

게 양이 감소하였고, 대조군과 비교하였을 때, 두 군 모두 

내장지방량의 감소를 보였다. 중강도 운동군의 경우 통계적

으로 유의하였으나(P = 0.012), 고강도 운동군은 그렇지 못

했다(P = 0.116). 그러나, 1년 추적관찰 결과, 다시 내장지

방이 증가하는 경향을 보였고, 결과적으로 세 군 간에 유의

한 차이를 나타내지는 못했다(Fig. 1).

4. 싸이토카인 및 내피세포 기능의 변화

Fig. 1. BMI and abdominal fat area were represented as Mean ± SD. BMI, visceral fat, and subcutaneous fat decreased 

significantly in moderate exercise group and vigorous exercise group compared with control group (P < 0.01) without 

difference between 2 exercise groups. Visceral fat loss was found only in moderate intensity exercise group. * P < 0.05 

versus control. BMI, body mass index.
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12주 운동요법 후, IL-6 는 중강도 운동 군에서는 기저

치 및 대조군에 비해 변화가 없었으나, 고강도 운동군의 경

우 기저치에 비해서는 유의한 차이가 없었으나, 대조군에 

비해 농도가 유의하게 감소하였다. 그러나 운동 종료 후 추

적 관찰하였을 때 다시 증가하여 유의한 차이를 나타내지 

못하였다. 오히려, 중강도 운동군에서 1년 추적관찰 시 

IL-6 농도가 감소하는 경향을 보였다. Hs-CRP 는 두 운동

군 모두 3개월 intervention 직후 및 1년 추적관찰 결과에

서 모두 대조군 및 기저치에 비해 유의한 변화를 보이지 

않았다. 또한 내피세포 기능을 반영하는 FMD도 마찬가지

였다(Table 3).

5. 인슐린감수성 

당화혈색소는 세 군 간에 차이를 보이지 않았다. 다만 중

강도 운동군에서 12주 intervention 후 및 1년 추적관찰 후, 

기저치에 비해 당화혈색소가 유의하게 감소한 결과를 보였

다(Table 3). 인슐린감수성을 반영하는 KITT의 경우, 고강

도 운동군에서 3개월 운동 후 대조군 및 기저치에 비해 유

Table 3. Changes of biochemical variables and endothelial function

Variable Group
Baseline Post-training (12w) Long term follow up (48w)

Mean ± SD Mean ± SD P Mean ± SD P

Total cholesterol  

 (mg/dL)

CG  189 ± 41  190 ± 51 0.532  191 ± 43 0.320

MEG  204 ± 46  196 ± 43  183 ± 48

VEG  192 ± 35  183 ± 37  171 ± 25

Triglyceride 

 (mg/dL)

CG   140 ± 102   145 ± 117 0.033  139 ± 77 0.624

MEG   176 ± 115    116 ± 62*†   171 ± 165

VEG  119 ± 82  100 ± 52   83 ± 32

HDL-cholesterol 

 (mg/dL)

CG   44 ± 10  42 ± 9 0.958   46 ± 10 0.346

MEG  44 ± 7  43 ± 7  43 ± 6

VEG  47 ± 9  45 ± 7   49 ± 10

LDL-cholesterol

 (mg/dL)

CG  120 ± 37  125 ± 39 0.989  125 ± 37 0.449

MEG  132 ± 39  135 ± 39  114 ± 36

VEG  120 ± 22  122 ± 28  106 ± 21

Fasting plasma glucose 

 (mg/dL)

CG  141 ± 34   122 ± 33† 0.626  149 ± 38 0.048

MEG  139 ± 36  129 ± 30    115 ± 25*†‡

VEG  150 ± 37  140 ± 35  142 ± 27

HbA1c (%) CG   7.5 ± 0.8   7.2 ± 0.9 0.064   7.7 ± 1.2 0.189

MEG   7.5 ± 0.9    6.9 ± 1.0†    7.2 ± 1.3†

VEG   7.3 ± 1.1   7.4 ± 1.3   7.3 ± 1.1

Fasting C-peptide 

 (ng/mL) 

CG   2.3 ± 0.9   2.37 ± 1.02 0.681   2.02 ± 0.77 0.563

MEG   1.9 ± 0.7   1.87 ± 0.77    1.41 ± 0.38†

VEG   1.8 ± 0.8   1.59 ± 0.32   1.71 ± 0.48

Hs-CRP (mg/dL) CG   0.47 ± 1.46   0.13 ± 0.17 0.391   0.09 ± 0.08 0.544

MEG   0.10 ± 0.05   0.11 ± 0.09   0.09 ± 0.04

VEG   0.16 ± 0.28   0.11 ± 0.13   0.10 ± 0.10

Interleukin-6 CG    5.31 ± 11.56   2.29 ± 2.35 0.504   1.21 ± 1.55 0.404

MEG   1.81 ± 0.81   1.64 ± 1.93    0.71 ± 0.67†

VEG   2.07 ± 1.98    0.78 ± 0.76‡   0.83 ± 0.56

Flow-mediated dilation 

 (%)

CG   5.42 ± 2.37   6.21 ± 2.59 0.510   5.45 ± 1.40 0.550

MEG   5.75 ± 2.71   7.07 ± 2.86   6.45 ± 3.10

VEG   5.44 ± 2.57   5.40 ± 3.17   6.51 ± 3.44

Data are shown as mean ± SD. P was calculated from ANOVA test between 3 groups at the time of 12 and 48 week. 

* Statistically significant in Tukey HSD post-hoc analysis. †Statistically significant vs. baseline level within group. 

‡Statistically significant vs. control group. BMI, body mass index; CG; CG, control group; CRP, C-reactive protein; DBP, 

diastolic blood pressure; HDL, high-density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein; MEG, moderate intensity exercise 

group; SBP, systolic blood pressure; VEG, vigorous intensity exercise group.
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의하게 호전되는 경향을 보였으나(P = 0.020, P = 0.028, 

respectively), 이러한 차이는 1년 추적관찰 시 소실되었다 

(Fig. 2).

고    찰

이번 연구에서는 제2형 당뇨병환자에서 운동 강도에 따

른 염증 물질 변화, 내피세포 기능 및 인슐린감수성의 변화

를 확인하고자 하였다. 이를 위해, 3개월간 중강도 및 고강

도 운동 요법을 시행하였고, 운동 종료 후 지연효과를 확인

하기 위해 운동 시작시점으로부터 1년 후에 다시 같은 지표

에 대해 검사를 시행하였다. 총 12주간의 운동 후, 두 운동

군에서 모두 유의하게 체질량지수가 감소하였으나, 운동 중

단 후에는 다시 운동 전 상태로 되돌아가는 경향을 보였다. 

그러나, 1년까지는 통계적으로 유의하지는 않았으나, 기저

치 및 대조군에 비해 낮은 체질량지수를 유지하였다. 또한, 

내장 지방 및 피하 지방을 측정하였는데, 내장 지방은 운동 

3개월 후에 두 운동군 모두에서 감소하였으나, 중강도 운동

군에서만 통계적으로 유의하였으며, 1년 추적관찰 결과 다

시 증가하는 경향을 보였다. 피하지방의 경우, 양 운동군 모

두에서 유의하게 감소하였고, 두 운동군 간에는 차이가 없

었으며, 내장지방과 마찬가지로 운동 중단 후에는 원래대로 

복귀하는 경향이 있었다. 최근 부위별 지방량과 운동 강도

와의 관련성에 대한 연구들이 진행되었는데, 고강도 운동이 

중강도 운동에 비해서, 내장지방 및 피하지방 감소에 더욱 

도움이 된다는 결과가 있었으나
21,22), 이와는 달리 Nicklas 

등은 비만한 폐경 후 여성에서 체중감량 정도가 유사한 경

우, 체지방이 감소하는 정도는 중강도 운동이 고강도 운동

에 비해 뒤지지 않았다고 보고
21)하고 있어, 운동 강도와 부

위별 체지방 감량의 연관성에 대해서는 아직 확실한 결론이 

없는 상태이다.   

본 연구에서 3개월 운동 요법 후 체중 및 체지방 감소에

도 불구하고, IL-6 및 hs-CRP 같은 싸이토카인 농도는 변화

가 없었다. IL-6, hs-CRP뿐만 아니라, 종양괴사인자(TNF)-

α, 레지스틴, IL-18 같은 염증 매개 물질이 비만한 환자에서 

증가되어 있고, 인슐린저항성과 연관성이 있으며 비만 및 

당뇨병의 원인으로 주목 받고 있어4,5,24), 운동 요법으로 이

를 호전시키고자 하는 움직임이 활발하다. 노인 인구에서 

12개월간의 중강도 운동에 의해 IL-6 및 hs-CRP 농도가 유

의하게 감소하고
25), TNF-α가 감소하며26), 당뇨병환자에서 운

동에 의해 IL-6 및 레지스틴 농도가 유의하게 감소한다는
27) 

보고가 있으며, 운동에 의해 TNF-α가 감소하여 인슐린저항

성을 호전시키는 데에 도움이 되는 것으로 알려져 있다
28). 반

면에, 4주간의 운동이 각종 염증물질의 혈장 농도에 영향을 

미치지 못했다는 보고도 있어29), 본 연구와 유사한 결과를 보

였다. Kadoglou 등에 의하면 16주간의 유산소 운동에 의해 

IL-6 농도가 감소하였으나, 통계적으로는 약한 상관관계를 

보였다(P = 0.035)
27). 이번 연구와 비교해 보면, 본 연구의 

경우 Kadoglou의 연구에 비해, 운동 기간이 짧아 충분한 

IL-6 농도 감소를 보이기에는 운동량이 부족했을 수 있다. 

또한, IL-6 반응의 경우 genotype과 관련성이 있다는 보고

가 있다. 총 60명의 내당능장애환자를 대상으로 한 연구에

서 IL-6 유전자의 프로모터 부분에 있는 g.-174G>C 변이와 

운동에 대한 IL-6 농도의 반응 정도를 확인한 결과, C allele

을 가진 경우에만 운동에 의해 IL-6가 감소하는 경향을 보

였다
30). 유전자형이 운동에 대한 IL-6 농도의 반응 정도에 

영향을 미친다고 가정하면, 본 연구의 경우, C allele을 가진 

환자의 수가 적어 운동의 효과가 충분히 나타나지 않았을 

수 있다. 

본 연구에서는 flow-mediated dilatation (FMD)로 내피

세포 기능을 측정하였다. 내피 세포 기능 이상을 확인하는 

방법으로 여러 가지가 이용되고 있는데, 그 중 하나가 FMD

를 확인하는 방법이다. FMD는 혈관 충혈 시 표재성 동맥의 

직경이 변화하는 정도를 초음파로 확인하여 혈관 내피 세포

의 기능을 확인하는 방법으로써 특히 비침습적인 방법이라

는 점 때문에 각종 임상연구에서 널리 쓰이고 있으며
31,32), 

당뇨병, 고지혈증, 고혈압, 흡연 등 심혈관계 위험인자들이 

FMD 감소와 유의한 연관성이 있는 것으로 보고되었다
33). 

Fig. 2. KITT was represented as Mean ± SD. Compared 

with baseline, KITT was improved only within vigorous 

exercise group (P < 0.01) without the difference across 

groups. * P < 0.05 versus control.
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Luk 등은 신체활동량이 높을수록 FMD가 높고, 내피 세포 

기능 호전에 도움이 되는 것으로 보고하였으며
34), Maiorana 

등은 유산소 및 저항운동을 동반했을 때, 내피세포 기능이 

호전되고 심폐기능이 증가하는 것으로 보고한 바 있다
35). 

반면에 제2형 당뇨병환자를 대상으로 6개월간의 유산소 운

동 전후에 혈관 확장제 투여 후, iontophoresis 방법을 이용

하여 혈관 기능을 확인한 결과, 6개월간의 비교적 장기간의 

운동에도 불구하고 호전을 보이지 않았다는 연구가 있었으

며
36), 또한 심부전환자를 대상으로 4주간 운동을 시행한 연

구에서도 당뇨의 유무에 상관없이 혈관 기능의 호전을 보이

지 않아서37), 아직 운동과 내피세포 기능의 호전에 대해서

는 논란이 있는 상태이다. 추후 운동강도 및 운동량, 대상 

환자군에 따라 이 분야에 대해서 더 많은 연구가 필요할 것

으로 사료된다. 

이번 연구에서는 고강도 운동이 중강도 운동에 비해 인

슐린감수성 증가에 더 도움이 되는 것으로 나타났다. 운동

에 의해 혈당 조절 및 인슐린감수성이 호전된다는 것은 익

히 알려진 사실이나
38), 다른 지표의 변화 없이 인슐린감수

성만이 호전되었다는 것이 흥미롭다. 최근 있었던 몇몇 연

구에서는 제2형 당뇨병환자를 대상으로 한 단기간의 유산소 

운동에 의해 체질량지수 및 체지방의 변화는 없었으나, 

euglycemic-hyperinsulinemic clamp를 통해 측정한 인슐린

감수성이 호전되었다는 결과를 보고한 바 있다
39). 이 연구

들에서는 본 연구와 마찬가지로 걷기 및 자전거 타기 운동

을 중강도(40~60% of maximal heart rate) 또는 고강도 

(70% of maximal heart rate)로 시행하였고, 싸이토카인이

나 내피세포 기능의 호전 없이 인슐린감수성의 호전만을 보

였다는 점에서 본 연구와 유사하다.   

최근 내장지방이 인슐린저항성을 증가시킨다는 보고가 

있으나
40), 본 연구에서는 인슐린감수성이 호전된 고강도 운

동군에서는 내장지방의 감소가 유의하지 않았고, 오히려 인

슐린감수성의 변화가 없었던 중강도 운동군에서 내장지방의 

감소를 보였다. 이는 인슐린저항성을 발생시키는 원인이 주

로 내장 지방에 의하는 것이 아니라, 여러 요인이 기여하여 

인슐린저항성을 발생시키기 때문으로 생각된다. 

고강도 운동은 내장지방량의 유의한 변화 없이, 염증물질 

수치 및 내피세포 기능에 변화가 생기기 전의 단기간 운동

으로도 인슐린저항성을 호전시킬 수 있다. 반면에 중강도 

운동은 고강도 운동에 비해 피하 지방 및 내장 지방의 감소

에 더욱 효과적이어서, 각종 대사적 이점 및 인슐린감수성

의 호전을 모두 이루기 위해서는 적당한 운동 강도 및 운동

량에 대한 추가적인 연구가 필요할 것으로 사료된다.

요    약

연구배경: 운동은 주로 동맥경화증 및 인슐린저항성으로

부터 보호하는 작용을 통해 사망률을 감소시키는 데에 도움

이 되는 것으로 알려져 있다. 이번 연구에서는 제2형 당뇨

병환자에서 어떤 강도의 운동이 염증을 완화하고, 내피 세

포 기능을 개선시키며 인슐린저항성을 호전시키는 데에 더

욱 도움이 되는지 알아보고자 하였다. 

방법: 총 59명의 비만한 여성 2형 당뇨병환자가 대조군

(CG, N = 18), 중강도 운동군(MEG, N = 17), 고강도 운동

군(VEG, N = 14)으로 randomly 배정되어, 가속계로 모니

터하며 12주간 운동 요법을 시행하였다. 연구시작시점, 12

주 운동 종료 시점, 연구시작으로부터 1년 시점에 체중, 전

산화 단층 촬영을 이용하여 복부지방, 피하지방, 내장지방을 

측정하였으며, 혈장 hs-CRP, IL-6, 인슐린감수성을 측정하

였다. 

결과: 평균 연령은 54 ± 7세, 체질량지수는 26.9 ± 2.5 

kg/m
2이었다. 운동 요법 동안 두 운동군은 운동 칼로리로 

각각 488.6 ± 111.9 kcal/day, 518.8 ± 104.1 kcal/day를 사

용하였다. 체질량지수, 복부지방, 피하지방은 두 운동군에서 

(ΔBMI: -1.1 ± 0.7, -0.8 ± 0.5, ΔTF: -4,647 ± 3,613 mm2, 

-2,577 ± 2,872 mm2, ΔSF: -2,057 ± 2,021 mm2, -1,141 ± 

1,825 mm
2, respectively) 대조군에 비해 유의하게 감소하

였으나(P < 0.01), hs-CRP, IL-6 및 FMD는 변화 없었다. 

인슐린감수성은 고강도 운동군에서만 감소하였으며, 내장지

방은 중강도 운동군에서만 감소하였다. 1년 추적관찰 결과, 

이러한 차이는 모두 소실되는 경향을 보였다.

결론: 제2형 당뇨병환자에서 체중 및 체지방 감소를 동반

한 고강도 운동은 3개월간의 intervention을 통해 전신 염증 

수치나 내피 세포 기능의 변화 없이 인슐린감수성 개선 효

과를 나타냈다. 
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