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 Abstract

Background: Adipocytes produce several adipokines that modulate insulin action as well as glucose and 

lipid metabolism. The aim of this study was to evaluate the relationship between serum adiponectin 

concentrations and metabolic syndrome (MS) in patients with type 2 diabetes mellitus. 

Methods: This study included 127 type 2 diabetic patients (males 63, females 64). The subjects were divided 

into two groups as with or without metabolic syndrome (MS(+) or MS(-)). The MS was diagnosed by 

International Diabetes Federation. Serum adiponectin, leptin, fasting plasma insulin, glucose, glycated 

hemoglobin, lipid profile, white blood corpuscle (WBC), aspartate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase

(ALT), uric acid and C-reactive protein (CRP) were examined.

Results: Serum adiponectin concentrations were significantly lower in MS(+) than MS(-) (4.8 ± 2.4 μg/mL vs 

7.6 ± 5.8 μg/mL, 7.6 ± 3.7 μg/mL vs 11.5 ± 7.2 μg/mL, P < 0.05  in males and females). After adjustment 

for age and body mass index (BMI), in MS (+), the serum levels of adiponectin correlated positively with 

high density lipoprotein - cholesterol (HDL-C) and negatively with height, body weight, ALT and CRP. In 

MS(-), the serum levels of adiponectin correlated positively with HDL-C and negatively with diastolic blood 

pressure (DBP), triglyceride and CRP. By multiple regression analysis, no parameters were independently 

correlated with serum adiponectin concentrations in MS(+), while DBP and HDL-C were independently 

related to serum adiponectin concentrations in MS(-). 

Conclusion: Serum adiponectin concentrations were lower in type 2 diabetic patients with MS than without 

MS. There were no significant parameters related to decrease serum adiponectin concentrations in MS. But 

further study is needed to confirm this result. (KOREAN DIABETES J 32:224-235, 2008)
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서    론

지방조직은 에너지 저장소이고, 또한 여러 종류의 호르

몬, 즉 사이토카인, 성장인자, 보체단백 그리고 아디포카인

(adipokine)을 분비함으로써 에너지 대사, 인슐린저항성과 

지 질/탄수화물 대사, 면역기능, 염증반응, 혈관벽 및 혈압 

유지, 및 생식기능, 심혈관계 등에 중요한 영향을 주는 내분

비 기관으로 알려져 있다
1). 

지방조직에서 분비되는 물질인 아디포카인으로는 유리지

방산 (FFA), 렙틴 (leptin), 아디포넥틴 (adiponectin), 레지스

틴 (resistin), 종양괴사인자 (TNF-α), 인터루킨 (ILs) 등이 있

다
2,3). 이 중 아디포넥틴은 거의 전적으로 지방 세포에서만 

분비되며 콜라겐 VIII, 콜라 겐 X, 보체단백 C1q와 유사한 

구조를 가지며, 총 혈장 단백의 0.01%로서 혈중에서 비교 

적 고농도 (평균 5~10 ug/mL)로 분포된다. 아디포넥틴은 

full length 분자로서 N terminal쪽의 콜라겐 영역과 globular 

C-terminal domain fragments로 구성된다. 대부분은 혈중에

서 저분자량체 (low molecular weight), 중간분자량체(middle 

molecular weight), 12-mers or 18-mers 고분자량체 (high 

molecular weight) 등과 같이 다양한 형태로 존재하는데 각 

isoform마다 활성이 다른 것으로 알려져 있다
4). 

아디포넥틴은 당과 지질대사를 조절하거나 인슐린감수성

을 증가시키고, 혈관 내피 세포에 대해 항염증 작용을 함으

로써 대사질환이나 심혈관질환에 중요한 역할을 한다
5,6). 특

히 비만하거나 인슐린저항성이 있는 경우6,7) 그리고 제2형 

당뇨병환자에서 혈청 아디포넥틴의 농도가 감소하는 것으로 

알려져 있고
8,9), 대사증후군에서도 감소하는 것으로 알려져 

있다10-13). 또한 저아디포넥틴혈증은 동맥경화질환의 새로운 

위험인자로 대두되고 있고, 제2형 당뇨병이나 대사증후군 

발생에 있어 독립적 위험인자임이 여러 인종 집단에서 보고

된 바 있다
14-16). 그리고 제2형 당뇨병환자에서 대사증후군

을 동반할 경우에 당뇨병성 대혈관 합병증의 발병률이 더 

높다고 한다. 

이러한 결과로 볼 때 제2형 당뇨병환자에서 대사증후군

을 동반한 경우 아디포넥틴은 동반하지 않는 경우에 비하여 

아디포넥틴이 더 감소할 것으로 가정할 수 있으나 이러한 

가설을 확인한 국내 연구는 아직 없었다. 이에 저자들은 제2

형 당뇨병환자에서 혈청 아디포넥틴의 농도가 대사증후군의 

동반에 여부에 따라 차이가 있는지를 알아보고자 하였으며, 

또한 이러한 차이에 영향을 주는 인자가 무엇인지를 분석해

보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 연구 대상 

2005년 11월부터 2006년 11월까지 동아대학교병원 내분

비대사내과에서 제2형 당뇨병으로 진단된 후 외래를 통해 

추적 관찰 중인 환자 127명을 대상으로 하였다. 모든 임상 

자료는 진료기록부에 기록된 자료에 의존하였으며 후향적 

조사를 시행하였다. 연구대상자 중에서 제1형 당뇨병환자, 

연령이 20세 미만 및 80세 이상인 경우, 제2형 당뇨병환자 

중에서 혈청 아디포넥틴의 농도에 영향을 줄 수 있는 인슐

린과 thiazolidinediones (TZD)의 약물을 사용하는 경우, 베

타 교감 신경계 자극제와 당류 코르티코이드를 투여하는 천

식환자, 혈당조절이 불량한 환자 (당화혈색소 > 10%), 신기

능에 이상이 있는 환자 (Creatinine > 1.5 mg/dL), 간기능장

애, 갑상선질환, 종양성질환을 동반한 경우, 임신한 경우 그

리고 급성 질환이나 임상적으로 명백한 감염이 있는 경우는 

제외하였다.

2. 연구 방법 

1) 신체 계측

체질량지수 (body mass index, BMI)는 가벼운 옷차림을 

한 상태에서 측정된 체중 (kg)을 신장 (m)의 제곱으로 나누

어 계산되었다. 허리둘레는 숙련된 동일한 측정자에 의해서 

기립자세에서 늑골의 최하부와 골반장골릉 사이의 중앙 부

위중 제일 잘록한 부위에서 줄자로 측정되었다. 

2) 수축기 혈압 및 이완기 혈압의 측정 

혈압 측정은 10분 이상 안정 상태를 취하게 한 후 앉은 

자세로 수은 혈압계를 이용하여 간호사가 수축기 및 이완기 

혈압을 측정하였다.

3) 아디포넥틴과 렙틴의 측정

대상 환자는 최소 10시간 이상 금식 후 채혈을 1회 실시

하였다. 혈청 아디포넥틴은 방사면역측정법 (Linco Research, 

St. Charles)으로 측정되었다. 혈청 아디포넥틴의 민감성은 

100 uL 크기의 표본을 사용 시 1 ng/mL이었다. 관찰자내 

변이 계수 및 관찰자 간 변이 계수는 각각 3.59%, 9.25%였

다. 혈청 렙틴은 방사면역측정법 (Linco, St. Charles)으로 측

정되었다. 렙틴의 민감성은 0.5 ng/mL이었고 관찰자내 변

이 계수 및 관찰자 간 변이 계수는 각각 8.3%, 6.2%였다. 
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4) 혈당, 혈청 인슐린 및 HOMAIR, 지질 농도 측정 

혈당은 Hexokinase법 (UV)을 이용하여 측정 (Toshiba, 

Tokyo, Japan)되었고, 당화혈색소는 high performance 

liquid chromatography (TOSOH, Tokyo, Japan)를 이용하

여 측정되었다. 혈청 인슐린 농도는 방사면역측정법 (DPC, 

Los Angeles)으로, 인슐린저항성의 지표인 HOMA
IR (homeostasis 

model assessment of insulin resistance)는 아래의 공식으로 

계산되었다17).

HOMA
IR 

= [공복인슐린(μIU/mL) × 공복혈당(mmol/L) / 22.5]

혈청 총콜레스테롤, 고밀도 지단백 콜레스테롤은 enzymatic

(color)법으로 (Toshiba, Tokyo, Japan), 중성지방은 glycerol 

소거법으로 측정되었다. 저밀도 콜레스테롤 농도는 중성지

방이 400 mg/dL 미만인 경우에 한하여 Friedewald formula
18)

에 의하여 계산되었다. 

5) 생화학 검사

Toshiba사의 Chemistry Analyzer를 이용하여 생화학 검사

를 시행하였다. Aspartare aminotransferase (AST), Alanine 

aminotransferase (ALT)는 NADH depletion 법으로, uric 

acid는 uricase법으로 측정되었다. C-reactive protein (CRP)

는 TIA면역 비탁법으로 측정되었다. 24시간 미세알부민뇨

량은 방사선면역측정법 (DPC, Los Angeles)을 이용하여 검

사되었다. 

6) 대사증후군의 진단 기준 

대사증후군은 2005년 발표된 세계당뇨병연맹 (International 

Diabetes Federation, IDF)의 새로운 진단기준에 의하여 진

단하였다
19)

. 연구대상 환자의 허리둘레가 남자는 90 cm 이

상, 여자는 80 cm 이상이면서, 다음 중 한 가지 이상을 동

반하는 경우를 대사증후군으로 진단하였다.

① 중성지방이 150 mg/dL을 초과하거나 중성지방의 이

상에 대한 특별한 치료를 받고 있는 경우

② 고밀도 지단백 콜레스테롤이 남자는 40 mg/dL 미만, 

여자는 50 mg/dL 미만인 경우 또는 고밀도 지단백 콜

레스테롤의 이상에 대한 특별한 치료를 받고 있는 경우

③ 수축기 혈압 130 mmHg 혹은 이완기 혈압 85 mmHg

이상이거나, 이전에 고혈압을 진단 받고 항고혈압제

를 복용하는 경우

상기 진단기준에 의한 대사증후군의 동반여부와 성별에 

따라서 환자를 나누어 살펴보았다.

3. 통계 분석

통계 분석에는 SAS v 9.1를 이용하였다. 왜곡 분포(skewed 

distribution)을 보이는 변수에 대해서는 로그 변형 (logarithmic 

transformation)을 실시하였다. 성별로 구분하여 대사증후군

을 동반한 군 (MS(+))과 동반하지 않은 군 (MS(-)) 간의 비

교를 independent t-test 을 이용하여 분석하였고, 모든 자료

를 평균 ± 표준 편차로 기술하였다. 혈청 아디포넥틴 농도

와 대사성 위험인자와 대사지표, 신체계측치와 상관 분석을 

함에 있어서 Spearman과 Pearson's correlation coefficient

이 이용되었고, 연령, 체질량지수를 보정한 후 편상관분석

(partial correlation coefficient)을 시행하였다. 혈청 아디포

넥틴의 농도에 가장 영향을 주는 인자를 찾기 위해 중선형 

회귀분석을 시행하였다. 대사증후군의 subgroup 간의 혈청 

아디포넥틴의 농도차를 비교하기 위해 GLM (general linear 

model)으로 분석하였다. 모든 통계분석의 결과에 있어서 P

값이 0.05 미만일 때 통계적으로 유의 하다고 판정하였다. 

결    과

1. 전체 대상자들의 임상적 특징

전체 대상자는 127명의 제2형 당뇨병환자 중에서 MS(+)

군이 80명 (남자 40명, 여자 40명)이었고, MS(-)군이 47명

(남자 23명, 여자 24명)이었다. 

연구 대상의 평균 연령은 59 ± 12세이고, 당뇨병의 유병

기간은 평균 8.5 ± 6.6년으로 남녀 모두 MS(+)군과 MS(-)

군 사이에 유의한 차이가 없었다. 혈압과 공복혈당과 당화

혈색소에서도 두 군 사이에서 유의한 차이가 없었다.

평균 몸무게는 65.5 ± 10.6 kg이고, 평균 체질량지수는 

25 ± 4 kg/m
2이고 평균 허리둘레는 89.4 ± 8.2 cm였다. 몸

무게와 체질량지수는 MS(+)군에서 MS(-)군에 비해 통계적

으로 유의하게 높았다 (Table 1).  

한편 여자에서 중성지방 농도는 MS(+)군에서 MS(-)군에 

비해 유의하게 높았으며 고밀도 지단백 콜레스테롤 수치는 

MS(+)군에서 MS(-)군에 비해 유의하게 낮았다. 그러나 남

자에서는 중성지방 농도와 고밀도 지단백 콜레스테롤 농도 

모두 양 군 사이에 유의한 차이가 없었다 (Table 1). 

인슐린저항성을 나타내는 HOMA
IR과 공복 인슐린 농도

는 남자의 경우 MS(+)군에서 MS(-)군에 비하여 유의하게 

높았다 (Table 1).

2. 혈청 아디포카인 농도의 특징

혈청 아디포넥틴의 농도는 남녀 모두 MS(+)군에서 유의
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하게 더 낮았다. 남자에서 MS(+)군의 농도 (4.77 ± 2.38 

μg/mL)가 MS(-)군의 농도 (7.57 ± 5.78 μg/mL)보다 유의하

게 낮았다 (Fig. 1A). 여자에서도 MS(+)군의 농도 (7.56 ± 

3.68 μg/mL)가 MS(-)군의 농도 (11.51 ± 7.16 μg/mL)보다 

유의하게 낮았다 (P < 0.05) (Fig. 1A). 

남자에서 혈청 렙틴 농도는 MS(-)군의 농도 (3.95 ± 1.98 

ng/mL)에 비해 MS(+)군의 농도 (5.71 ± 3.32 ng/mL)가 유

의하게 높았으나 (P < 0.05) (Fig. 1B), 여자에서 혈청 렙틴

의 농도는 두 군 사이에 유의한 차이가 없었다 (Fig. 1B). 

3. 대사적 Parameter 지표의 특징

여자에서 백혈구 수치가 MS(+)군에서 MS(-)군에서의 비

하여 유의하게 높았으나 남자에서는 양 군 간에 백혈구 수

치는 차이가 나타나지 않았다. 남자에서 요산 수치는 MS(+)

Table 1. Clinical, anthropometric and metabolic characteristics of type 2 diabetic Patients  

Males
MS(+)

(n = 40)

MS(-)

(n = 23)
P value

Age (years)  56 ± 11  55 ± 18 NS

DM duration (years)   8.6 ± 6.0  9.3 ± 7.2 NS

Height (m)    1.69 ± 0.06  1.69 ± 0.06 NS

Weight (kg) 73.6 ± 7.7 66.4 ± 6.9 < 0.01

BMI (kg/m2) 25 ± 5 23 ± 2 < 0.05

WC (cm) 93.5 ± 3.8 84.9 ± 3.8  < 0.001

SBP (mmHg) 126 ± 16 123 ± 11 NS

DBP (mmHg) 78 ± 9 76 ± 7 NS

TC (mg/dL) 185 ± 32 185 ± 29 NS

TG (mg/dL)  190 ± 136 138 ± 88 NS

HDL-C (mg/dL)  41 ± 12  43 ± 13 NS

LDL-C (mg/dL) 107 ± 34 119 ± 31 NS

FBS (mg/dL) 173 ± 53 154 ± 52 NS

HbA 1C (%)  8.4 ± 1.5  7.8 ± 1.4 NS

Insulin (uIU/mL)  9.2 ± 9.7  5.2 ± 4.8 < 0.05

HOMA-IR  4.4 ± 3.6  2.4 ± 1.1 < 0.01

Females
MS(+)

(n = 40)

MS(-)

(n = 24)
P value

Age (years)  62 ± 10 63 ± 9 NS

DM duration (years)  9 ± 7  7 ± 6 NS

Height (m)    1.55 ± 0.07  1.55 ± 0.04 NS

Weight (kg) 64.0 ± 8.4 54.0 ± 9.9  < 0.001

BMI (kg/m2) 26 ± 3 22 ± 4 < 0.01

WC (cm) 92.6 ± 7.8 80.2 ± 8.6  < 0.001

SBP (mmHg) 125 ± 10 123 ± 10 NS

DBP (mmHg) 78 ± 7 75 ± 6 NS

TC (mg/dL) 192 ± 41 206 ± 31 NS

TG (mg/dL)  164 ± 113 110 ± 43 < 0.01

HDL-C (mg/dL) 45 ± 8  53 ± 12 < 0.01

LDL-C (mg/dL) 115 ± 35 124 ± 25 NS

FBS (mg/dL) 158 ± 55 130 ± 53 NS

HbA1C (%)  8.1 ± 1.6  7.7 ± 1.8 NS

Insulin (uIU/mL)  7.3 ± 8.1  4.8 ± 6.9 NS

HOMA-IR  3.5 ± 4.5  1.6 ± 2.6 NS

Data are expressed as means ± standard deviation. BMI, body mass inde; DBP, diastolic blood pressure; DM, diabetes 

mellitus; FBS, fasting blood glucose; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; HOMA-IR, homeostasis model 

assessment of insulin resistance; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; MS(+), with metabolic syndrome; MS(-), 

without metabolic syndrome; SBP, systolic blood pressure; TC, total cholesterol; TG, triglyceride; WC, waist 

circumference; NS, not significant.
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군에서 MS(-)군에 비하여 유의하게 높았다 (Table 2). 

4. 혈청 아디포넥틴 농도와 각 변수와의 상관관계

1) 신체계측지수와의 상관관계

전체 대상 환자에서 혈청 아디포넥틴의 농도는 체질량지

수, 키, 몸무게, 허리둘레와 음의 상관관계를 보였고 연령과 

체질량지수를 보정한 후에는 키와 몸무게와 음의 상관관계

가 있음을 보였다 (Table 3). 그러나 MS(+)군과 MS(-)군에

서 키와 몸무게와 혈청 아디포넥 틴의 농도는 음의 상관관

계를 보여주었고, 연령과 체질량지수를 보정한 후에도 

MS(+)군에서는 지속적으로 음의 상관관계를 보였으나, MS(-)

군에서는 상관관계가 없는 것으로 나타났다 (Table 4). 

2) 지질, 대사지표들과 상관관계

아디포넥틴 농도와 중성지방 농도의 상관관계를 보면 전

체 대상 환자 (r = -0.35, P < 0.0001)와 MS(-) (r = - 0.51, 

P < 0.01)군에서는 연령, 체질량지수 보정과 상관없이 음의 

상관관계를 보였으나 MS(+)군에서는 그러한 상관관계를 보

이지 않았다 (Table 3, 4). 

혈청 아디포넥틴 농도와 고밀도 지단백 콜레스테롤과의 

상관관계를 보면 전체 대상 환자 (r = 0.39, P < 0.0001), 

와 MS(+) (r = 0.27, P < 0.05), (-)군 (r = 0.47, P < 0.01) 

모두에서 양의 상관관계를 보였다. 이러한 상관관계는 연령, 

체질량지수를 보정한 후에도 지속적으로 나타났다 (r = 

0.41, P < 0.0001 vs r = 0.27, P < 0.05 vs r = 0.48, P 

A

        

B 

Fig. 1. Serum adiponectin and leptin concectrations in type 2 diabetic patients with metabolic syndrome (MS(+)) and 

without metabolic syndrome (MS(-)). * P < 0.05 vs MS(-).

Table 2. Characteristics of metabolic parameters in type 2 diabetic patients  

Males
MS(+)

(n = 40)

MS(-)

(n = 23) 
P-value

WBC (103/uL) 7.88 ± 2.31  7.26 ± 1.91 NS

AST (IU/L) 26 ± 12 24 ± 9 NS

ALT (IU/L) 36 ± 21  29 ± 17 NS

Uric acid (mg/dL) 6.0 ± 1.8  4.8 ± 1.1 < 0.01

CRP (mg/dL) 0.20 ± 0.21  0.26 ± 0.35 NS

Microalbumin (mg/g)  88.10 ± 109.81  45.92 ± 71.54 NS

Females
MS(+)

(n = 40)

MS(-)

(n = 24) 
P-value

WBC (103/uL) 7.00 ± 1.69 5.58 ± 1.66 < 0.01

AST (IU/L) 27 ± 16 25 ± 15 NS

ALT (IU/L) 33 ± 22 25 ± 17 NS

Uric acid (mg/dL) 4.5 ± 1.4 4.7 ± 1.7 NS

CRP (mg/dL) 0.22 ± 0.33 0.21 ± 0.28 NS

Microalbumin (mg/g) 43.07 ± 85.68  68.06 ± 140.63 NS

Data are expressed as means ± standard deviation. ALT, alanine aminotransferase; AST, aspartate aminotransferase; CRP, 

C-reactive protein; MS(+), with metabolic syndrome; MS(-), without metabolic syndrome; WBC, white blood corpuscle; 

NS, not significant.
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< 0.01) (Table 3, 4). 

연령과, 체질량지수을 보정한 후에, 전체 대상 환자와

MS(+)군에서는 혈청 아디포넥틴 농도와 ALT가 음의 상관

관계를 보였으나 MS(-)군에서는 이러한 상관관계를 보이지 

않았다 (Table 3, 4).  

연령과 체질량지수를 보정한 후에, 전체 대상 환자 (r = 

-0.47, P < 0.01)와 MS(+) (r = -0.37, P < 0.05)군과 MS(-) 

(r = -0.64, P < 0.05)군 모두에서 혈청 아디포넥틴의 농도

는 CRP와 음의 상관관계를 보였다 (Table 3, 4). 그러나 다

변량 회귀분석의 결과 MS(+)군에서는 어떤 인자도 혈청 아

디포넥틴의 농도와 독립적인 관련성을 갖지 않았으며, 

MS(-)군에서만 이완기 혈압과 고밀도 지단백 콜레스테롤이 

독립적으로 관련성이 있는 인자로 나타났다 (Table 5). 

Table 3. Simple correlation and partial correlation of serum adiponectin concentration with other parameters in 

type 2 diabetic patients

Simple correlation Adjusted for age, BMI

R-value P-value R-value P-value

Age (years) 0.21 < 0.05 

BMI (kg/m2) -0.19 < 0.05 

Height (m) -0.34  < .0001 -0.35 < 0.05

Weight (kg) -0.39  < .0001 -0.38 < 0.05

WC (cm) -0.21 < 0.05 -0.12 NS

TG (mg/dL) -0.35  < .0001 -0.34 < 0.01

HDL-C (mg/dL) 0.39  < .0001 0.41  < .0001

ALT (IU/L) -0.25 < 0.01 -0.27 < 0.01

Uric acid (mg/dL) -0.25 < 0.01 0.10 NS

CRP (mg/dL) 0.05 NS -0.47 < 0.01

BMI, body mass index; CRP, C-reactive protein HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; TG, triglyceride; WC, waist 

circumference NS, not significant.

Table 4. Simple correlation and partial correlation of serum adiponectin concentration in type 2 diabetic patients 

with and without metabolic syndrome

MS(+) MS(-)

Simple correlation Adjusted for age, BMI Simple correlation  Adjusted for age, BMI

R P R P R P R P

Age (years) 0.24 < 0.05 0.13 NS

BMI (kg/m2) 0.01 NS -0.21 NS

Height (m) -0.38 < 0.05 -0.44 < 0.05 -0.33 < 0.05 -0.16 NS

Weight (kg) -0.29 < 0.05 -0.47 < 0.05 -0.36 < 0.05 -0.15 NS

WC (cm) 0.03 NS -0.09 NS -0.20 NS 0.03 NS

SBP (mmHg) 0.12 NS 0.17 NS -0.14 NS -0.20 NS

DBP (mmHg) 0.14 NS 0.11 NS -0.22 NS -0.35 < 0.05

TG (mg/dL) -0.20 NS -0.18 NS -0.51 < 0.01 -0.49 < 0.01

HDL-C (mg/dL) 0.27 < 0.05 0.27 < 0.05 0.47 < 0.01 0.48 < 0.01

LDL-C (mg/dL) 0.04 NS -0.02 NS -0.26 NS -0.17 NS

AST (IU/L) -0.06 NS -0.14 NS -0.11 NS -0.14 NS

ALT (IU/L) -0.18 NS -0.30 < 0.05 -0.19 NS -0.29 NS

Uric acid (mg/dL) -0.16 NS 0.04 NS -0.36 < 0.05 0.10 < 0.05

CRP (mg/dL) -0.08 NS -0.37 < 0.05 0.20 NS -0.64 < 0.05

Leptin (ng/mL) 0.38 < 0.01 0.21 NS -0.23 NS 0.36 NS

ALT alanine aminotransferase; AST, aspartate aminotransferase; BMI, body mass inde; CRP, C-reactive protein; DBP, 

diastolic blood pressure; DM, diabetes mellitus; FBS, fasting blood glucose; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; 

LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; MS(+), with metabolic syndrome; MS(-), without metabolic syndrome; SBP, 

systolic blood pressure; TG, triglyceride; WC, waist circumference; NS, not significant. 
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3) 렙틴과 상관관계 

혈청 아디포넥틴의 농도는 MS(+)군에서 렙틴과 양의 상

관관계가 있었으나 연령, 체질량지수를 보정한 후에는 이러

한 상관관계가 없었다 (Table 4). 

5. 대사증후군을 세분한 군에서의 혈청 아디포넥틴의 농도

MS(+)군 (n = 80)을 대사증후군을 구성하는 위험인자에 

따라 MS(+)HT군 (n = 5), MS(+)Dys군 (n = 31), 그리고 

MS(+)HT + Dys군 (n = 44)으로 세분하였다. MS(+)HT군 

은 연구방법에서 기술한 대사증후군 진단기준 중 세번째 기

준을 만족하는 대사증후군으로 정의하였다. MS(+)Dys군은 

첫번째 기준 또는 두번째 기준을 만족하는 대사증후군으로 

정의하였다. MS(+)HT + Dys군은 세번째 기준과 첫번째 기

준 혹은 두번째 기준 또는 세 기준을 모두 만족하는 대사증

후군으로 정의하였다.

MS(-)군 (n = 46) 농도가 9.68 ± 6.75 μg/mL인데 비해 

MS(+)HT군에서 아디포넥틴의 농도는 6.64 ± 1.70 μg/mL, 

MS(+)Dys군에서는 6.24 ± 3.66 μg/mL, MS(+)HT + Dys

군에서는 6.17 ± 3.15 μg/mL로 점점 낮아지는 경향을 보였

고, 세분한 이 세 군에서 혈청 아디포넥틴의 농도는 MS(-)

군에서의 혈청 아디포넥틴의 농도와 통계적으로 유의한 차

이를 보였다. 그러나 MS(+)의 세분한 세 군 사이에서는 아

디포넥틴의 농도가 유의한 차이가 없었다 (Fig. 2A). 

MS(+)Dys군에서의 아디포넥틴의 농도를 그 구성 대사

위험 인자에 따라 다시 세분하여 비교를 해보았다. 즉 고밀

도 지단백 콜레스테롤에서만 이상이 있는 군 {Dys (HDL)} 

Table 5. Multiple linear regression analysis for fasting adiponectin concentrations

Independent variable
Parameter Standar

t value Pr > |t|
Estimate Error

Type 2 DM Intercept 5.50119 0.98253 5.60 < .0001

HDL-C (mg/dL) 0.01324 0.0049 2.70 < 0.01

Height (m) -2.83214 0.6973 -4.06 < 0.01

Ms(+) Intercept 3.51245 1.46465 2.40 < 0.05

Height (m) -3.68763 1.01291 -3.64 < 0.01

Ms(-) Intercept 6.62759 1.4672 4.52  < .0001

DBP (mmHg) -0.03785 0.01681 -2.25 < 0.05

HDL-C (mg/d) 0.02756 0.00831 3.31 < 0.01

DBP, diastolic blood pressure; DM, diabetes mellitus; MS(+), with metabolic syndrome; MS(-), without metabolic 

syndrome; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; DBP, diastolic blood pressure. 

A

   

B

Fig. 2. Serum adiponectin concentrations in subgroups of metabolic syndrome (MS) (panel A). MS(+) HT presents the 

subgroup of MS with raised blood pressure. MS(+) Dys presents the subgroup of MS with hypertriglyceridaemia and/or 

low HDL-cholesterol, MS(+) HT+Dys is the subgroup of MS with raised blood pressure and hypertriglyceridaemia and/or 

low HDL-cholesterol. The serum level of MS(-) was significantly increased than that of each subgroup in MS(+). * P < 

0.05 vs MS(+). Serum adiponectin concentrations in MS(+) Dys subgroups (panel B). Dys (TG) presents the subgroup of 

MS with hypertriglyceridaemia. Dys (HDL) presents the subgroup of MS with low HDL-cholesterol. Dys (TG&HDL) 

presents the subgroup of MS with hypertriglyceridaemia and low HDL-cholesterol. The serum adiponectin concentrations 

of each subgroup in MS(+) Dys group were not significantly different between them. 
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(n = 8)에서 아디포넥틴의 농도는 4.90 ± 3.18 μg/mL으로, 

중성지방에만 이상이 있는 군 {Dys (TG)} (n = 8)에서의 

6.06 ± 3.86 μg/mL 보다 더 낮은 수치였다. 한편 고밀도 지

단백 콜레스테롤과 중성지방 이상을 같이 동반한 환자군 

{Dys (TG + HDL)} (n = 15)에서는 혈청 아디포넥틴의 농

도가 6.42 ± 3.49 μg/mL였다. 그러나 세 군 사이에서 혈청 

아디포넥틴의 농도는 유의한 차이가 없었다 (Fig. 2B). 

고    찰

혈중 아디포넥틴과 비만과의 상관관계를 살펴보면 비만

군에서 아디포넥틴의 농도가 감소되어 있고, 복부지방이 증

가할수록 혈중 아디포넥틴의 농도가 감소하는 것은 알려져 

있다. 이러한 아디포넥틴의 감소 기전은 완전히 알려져 있

지는 않으나 부분적으로는 지방세포와 비례하여 증가하는 

TNF-α와 같은 물질에 의한 억제작용의 결과와 관련되는 것

으로 생각되고 있다
20). 또한 인슐린은 아디포넥틴 합성에 

영향을 주는 호르몬으로 알려져 있는데
21-23). 인슐린저항성

이 있는 사람에서 나타나는 고인슐린혈증은 아디포넥틴의 

유전자 발현을 억제하여 혈중 농도가 감소하는 것으로 알려

져 있다
24). 본 연구를 통하여 저자는 혈청 아디포넥틴의 농

도가 인슐린저항성이 높은 제2형 당뇨병환자에서 대사증후

군을 동반하지 않은 경우에 비하여 동반한 경우에 유의하게 

감소되었음을 밝혔다. 이러한 아디포넥틴 농도의 감소는 성

별에 관계없이 같은 양상을 보여 주었다 (Fig. 1).

본 연구에서 남자 대상군에서 HOMA
IR이 대사증후군을 

동반하지 않은 군에 비하여 대사증후군을 동반한 군에서 더 

높고, 공복 인슐린 농도도 같은 양태를 보여서 인슐린저항

성과 이로 인한 고인슐린혈증이 혈청 아디포넥틴의 감소와 

상관 관계가 있음을 시사하고는 있다. 그러나 여자 대상군

에서는 HOMA
IR과 공복 인슐린 농도가 두 군 사이에서 유

의한 차이가 나타나지 않았다. 그리고 혈청 아디포넥틴 농

도와 인슐린저항성을 나타내는 지표인 HOMA
IR 그리고 혈

청 인슐린 농도 간에도 유의한 상관성이 전체 대상군과 대

사증후군을 동반한 군, 동반하지 않은 군 모두에서 나타나

지 않았다. 따라서 대사증후군을 동반한 군에서의 아디포

넥틴 농도의 감소를 인슐린저항성과 고인슐린혈증만으로는 

설명하기는 어려우며
25,31). 이는 인슐린저항성 혹은 인슐린 

외에도 카테콜라민이나 남성 호르몬
21,24,27)과 염증성 사이토

카인20,28)과 약물20,24)과 같은 여러 요인들이 아디포넥틴의 농

도에 영향을 미치기 때문으로 생각된다. 물론 본 연구에서 

인슐린저항성의 측정에서 혈당 클램프방법 (glucose clamp 

method)을 이용하지 않고 간접적인 지표인 공복 인슐린과 

HOMA
IR을 사용하여 그 정확도에 문제가 있었을 수 있다.  

혈청 아디포넥틴의 농도는 고혈압, 허혈성 심질환환자, 

대혈관 합병증을 동반한 당뇨병환자들에서 감소되어 있

고
9,29,30), 신부전 환자에서의 경우 저아디포넥틴혈증이 있

으면 심질환에 의한 사망이 더 높은 것이 관찰된 바가 있

기에31). 아디포넥틴의 감소는 동맥경화질환의 새로운 위험

인자로 인식되고 있다. 동맥경화증에서 아디포넥틴은 염증

의 매개자인 대식 세포
32), 평활근 세포33), 혈관내피 등에 작

용을 하는 것으로 보이고 있으며 아디포넥틴의 감소가 이러

한 염증 환경을 촉발시켜서 동맥경화증을 악화시키는 것으

로 생각된다. 저자는 혈청 아디포넥틴의 농도가 연령과 체

질량지수를 보정했을 때 전체 대상군과 대사증후군을 동반

한 환자군뿐 아니라 동반하지 않은 군 각각에서 염증 반응

의 지표인 CRP와 유의한 상관관계가 있음을 밝혔다. 이러

한 결과는 다른 논문에서의 보고와 일치되는 것이다
5,11,34). 

그러나 혈청 CRP 농도는 대사증후군 동반한 군과 동반하지 

않은 군 사이에 유의한 차이는 없었다. 따라서 본 연구의 결

과는 대사증후군의 동반 유무와는 상관없이 당뇨병환자에서 

흔히 관찰되는 비특이적 염증 반응이 혈청 아디포넥틴의 감

소와 연관되어 있음을 시사한다.

본 연구 의하면 여성 (9.06 ± 4.91 μg/mL)은 남성 (5.82 

± 3.58 μg/mL)보다 유의하게 높은 혈청 아디포넥틴 농도를 

보였는데 (P < 0.01), 이는 이 전에 발표된 연구 결과와 일

치하는 것이다
9,35). 남성 호르몬이 혈중 아디포넥틴을 감소

시키며, 이로 인해 남성에서 당뇨병 및 심혈관질환이 여성

에 비해 많이 발생하는 것으로 보고된 바가 있다
36). 또한 혈

청 아디포넥틴의 농도는 혈중 중성지방, apo B, apo E, 

CRP, IL-6와는 음의 상관관계를, 고밀도 지단백 콜레스테

롤, apo A-1과는 양의 상관관계를 보이는 것으로 알려져 있

다
34,33). 본 연구에서도 전체 대상 환자군과 대사증후군을 동

반하지 않은 군에서 혈청 아디포넥틴의 농도는 혈중 중성지

방 농도와는 음의 상관관계를, 고밀도 지단백 콜레스테롤 

농도와는 양의 상관관계를 보여주었으며 (Table 3, 4), 회귀

분석 결과에서 고밀도 지단백 콜레스테롤이 독립적으로 영

향을 주는 인자임이 밝혀졌다. 그리고 이완기 혈압이 대사

증후군을 동반하지 않은 군에서 유의한 위험성이 있었다. 

그러나 대사증후군을 동반한 군에서는 고밀도 지단백 콜레

스테롤의 농도와 아디포넥틴의 농도가 양의 상관관계를 보

이나 회귀분석의 결과에서는 통계적으로 유의성이 없는 것

으로 밝혀졌다. 이러한 결과와 앞에서 분석한 결과를 볼 때 

중성 지방, 고밀도 지단백 콜레스테롤의 농도와 CRP는 혈
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청 아디포넥틴과 밀접한 상관관계를 가지고 있음을 틀림없

으나 독립적으로 대사증후군에서의 혈청 아디포넥틴의 농도 

감소와의 관련성을 가지는 인자임을 밝히지는 못했다. 그리

고 고혈압과 감소된 고밀도 지단백 콜레스테롤이 높은 인슐

린저항성과 연관되어 있다는 것을 전제로 할 때 혈압과 고

밀도 지단백 콜레스테롤이 정상일 경우 즉 인슐린저항성이 

미미한 경우에는 아디포넥틴 농도에 독립적인 인자로 작용

하나 대사증후군이 동반된 경우 즉 인슐린저항성이 있는 경

우에는 아디포넥틴의 농도에 독립적인 인자로 작용하지 않

음을 알 수 있었다. 상기 결과에서 보면 대사증후군을 동반

한 군에 (80명)에 비해 대사증후군을 동반하지 않은 군 (47

명)이 적어 비교 대상 군에 포함된 대상 환자의 수에 있어

서 불균형을 보이고, 당뇨병 유병기간이 상당한 편차가 나

타나는 집단의 이질성으로 나타난 제한점일 수도 있기에 향

후 이 부분에 대한 추가적인 연구가 더 필요하다고 볼 수 

있다. 

Mojiminiyi 등
37)에 의하면 제2형 당뇨병환자에서 혈청 

아디포넥틴의 농도가 대사증후군의 위험인자를 갖고 있는 

갯수에 비례해서 감소하고, 4개 이상의 대사증후군 위험인

자를 가진 당뇨병환자에서 혈청 아디포넥틴이 가장 낮은 수

치를 보인다고 하였다. 저자도 대사증후군을 세 군

{(MS(+)HT, MS(+)Dys, MS(+)HT + Dys)}으로 나누어서 

관찰한 결과 혈청 아디포넥틴의 농도가 대사증후군의 위험

인자가 많을수록 낮아지는 경향은 있었으나 통계적으로 유

의한 차이는 없었으며, 본 연구 대상 환자의 수가 많지 않았

기에 결론을 얻기가 어려울 것으로 생각되며 향후 이에 대

한 추가 연구가 필요하다고 생각된다. 

저자는 혈청 아디포넥틴의 농도가 대사증후군의 진단기

준에 속하는 이상지질증 중의 위험인자들 상호간에 차이가 

있는 지를 알기 위하여 MS(+)Dys군을 다시 세분하여 {Dys 

(TG), Dys (HDL), Dys (TG & HDL)} 비교 관찰하였으나 

이 세 군들 사이에서도 아디포넥틴 농도가 통계적으로 유의

한 차이를 보여 주지 않았다. 이 결과 역시, 세 군에 속하는 

대상 환자들의 수가 많지 않기에 결론을 내리기는 어렵고 

정확한 결과를 확인하기 위해서는 보다 많은 환자를 대상으

로 한 추가 실험이 필요할 것으로 생각된다

결론적으로는 제2형 당뇨병환자에서의 혈청 아디포넥틴

의 농도는 대사증후군을 동반한 경우가 동반하지 않은 경우

에 비해 낮았다. 이러한 혈청 아디포넥틴 농도의 유의한 차

이에 독립적으로 영향을 주는 특별한 인자를 발견되지 않았

다. 그리고 제2형 당뇨병환자에서 이상지질증에 따른 혈청 

아디포넥틴의 농도 변화와 이에 영향을 주는 요소에 대해서 

좀 더 많은 환자를 대상으로 추가적인 연구가 수행되어야 

하겠다. 

요    약

연구배경: 지방세포에서 분비되는 아디포넥틴은 인슐린

감수성을 조절하고 당과 지질대사에 관여하며, 심혈관질환

에 중요한 역할을 한다. 제2형 당뇨병환자에서 대사증후군

의 동반 유무에 따라서 혈청 아디포넥틴의 농도 변화를 관

찰하고 아울러 혈청 아디포넥틴의 농도에 영향을 주는 인자

가 있는 지를 살펴보고자 하였다. 

방법: 내분비내과 외래를 방문한 127명의 제2형 당뇨병

환자 중에서 대사증후군을 동반한 군이 80명 (남자 40명, 여

자 40명)이었고, 대사증후군을 동반하지 않은 군이 47명 (남

자 23명, 여자 24명)으로, 2005 년 IDF 진단 기준에 따른 

대사증후군 유무와 성별에 따라서 나누어 단면적 연구를 시

행하였다. 모든 연구대상자 중에서 혈청 아디포넥틴과 렙틴, 

공복 혈장 혈당과 인슐린, 당화혈색소, 혈중 지질, 백혈구, 

간기능 검사, 요산, CRP, 체질량지수, 허리둘레, 혈압측정을 

실시하였다. 

결과: 혈청 아디포넥틴의 농도는 성별에 상관없이 MS(-)

군에 비해 MS(+)군이 통계적으로 유의하게 더 낮았다 (남

자환자에서 4.8 ± 2.4 μg/mL vs 7.6 ± 5.8 μg/mL, P < 

0.05, 여자환자에서 7.6 ± 3.7 μg/mL vs 11.5 ± 7.2 μg/mL, 

P < 0.05). MS(+)군에서 혈청 아디포넥틴의 농도는 고밀도 

지단백 콜레스테롤과 유의한 양의 상관관계가 있었고 (r = 

0.27, P < 0.05), 체중 (r = -0.47, P < 0.05), 키 (r = -0.44, 

P < 0.05), ALT (r = - 0.3, P < 0.05), CRP (r = - 0.37, 

P < 0.05)와는 유의한 음의 상관관계가 있었다. 한편 MS(-)

군에서 혈청 아디포넥틴의 농도는 고밀도 지단백 콜레스테

롤과 유의한 양의 상관관계를 보였고 (r = 0.48, P < 0.01), 

또한 이완기 혈압 (r = -0.35, P < 0.05), 중성지방 (r = 

-0.49, P < 0.01), CRP (r = -0.64, P < 0.05)와는 음의 상관

관계를 보였다. 회귀분석 결과 MS(+)군에서는 어느 인자도 

혈청 아디포넥틴의 농도에 독립적인 영향을 주지 않는 것으

로 나타났으나 MS(-)군이 이완기 혈압과 고밀도 지단백 콜

레스테롤가 독립적으로 관여하는 것으로 나타났다. 

결론: 성별에 관계없이, 혈청 아디포넥틴의 농도는 제2

형 당뇨병환자에서 대사증후군을 동반한 경우, 동반하지 않

은 경우에 비하여 유의하게 감소되었다. 본 연구에서는 이

러한 혈청 아디포넥틴 농도의 감소에 독립적으로 관련된 특

별한 인자는 발견되지 않았지만 이에 대해서는 보완 연구가 
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필요할 것으로 생각된다. 
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