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서   론

당뇨병의 발생에는 여러 가지 대사적 문제들이 복잡하게 

관련되어 있다. 특히 인슐린 분비의 감소와 인슐린저항성의 

증가는 제2형 당뇨병의 발생기전을 설명하는데 있어 가장 

핵심적인 역할을 하는 것으로 간주된다
1).

인슐린 분비의 감소는 당독성, 베타세포 탈진, 프로 인슐

린 생합성의 장애, 지방독성 등의 여러 가지 원인에 의한다
2). 

이러한 베타세포의 기능저하는 모든 제2형 당뇨병환자에서 

공통적으로 나타나는 특징으로 알려져 있으며 인슐린저항

처음 진단된 내당능장애 및 제2형 당뇨병환자에서 

대사증후군 유무와 관련된 인슐린 분비 및 인슐린저항성의 차이
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- Abstract - 

Background: To evaluate the relationships between deterioration in insulin secretion and 

aggravated insulin resistance in patients with newly diagnosed prediabetes (preDM) and 

type 2 diabetes mellitus (T2DM) according to the presence of metabolic syndrome (MS). 

Methods: We performed oral glucose tolerance test (OGTT) on 322 drug naive subjects 

with a history of hyperglycemia of ≤ 3 months, and divided these patients into 3 groups, 

normal glucose tolerance (NGT), preDM (IFG and/or IGT) and T2DM. We also diagnosed 

these subjects with respect to MS according to ATP III criteria modified by Asia-Pacific 

guidelines and compared IGI and HOMA-IR in the 3 groups. 

Results: According to OGTT, 63 subjects were diagnosed with NGT, 81 with preDM, and 178 

with T2DM. Using modified ATP III criteria, 218 (67.7%) subjects were diagnosed as MS. 

When compare groups stratified by the presence of MS, preDM and T2DM groups with MS 

showed significantly higher mean HOMA-IR and IGI than those without MS. When compare 

groups with respect to glucose tolerance, NGT, preDM, and T2DM subgroups in MS group 

showed significant higher HOMA-IR and lower IGI according to glucose tolerance. 

However, NGT, preDM, and T2DM subgroups in non-MS group showed a significant 

decrease in IGI but no significant difference in HOMA-IR as glucose tolerance worsened.

Conclusion: Deterioration in IGI and aggravation of HOMA-IR are both important in the 

primary pathogenesis of diabetes in those with MS. However, IGI deterioration may be the 

only important factor in the primary pathogenesis of T2DM in the absence of MS. (J Kor 

Diabetes Assoc 30:198~206, 2006)
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성 증가에 대한 인슐린 분비의 증가가 충분히 일어나지 못

하면 환자들은 결국 당뇨병으로 진행하게 된다
3,4).

인슐린저항성은 인슐린 분비에 대한 체내 감수성의 저하

로 정의할 수 있다. 체내 인슐린 분비의 증가는 간 내 포도

당의 생합성을 억제하고, 인슐린 표적 세포의 포도당 흡수 

및 글리코겐 합성을 증가시키며, 지방세포의 지방분해를 감

소시켜 체내 포도당 대사의 평형을 조절하는 역할을 한다
5). 

하지만 인슐린저항성의 증가는 이러한 인슐린의 생리작용

을 방해하여 고인슐린혈증을 초래하고 제2형 당뇨병 외에도 

여러 질병의 발생 및 진행에 중요한 역할을 한다
6,7).

현재까지 시행된 여러 단면 연구 및 추적 연구들에 의하

면 인슐린 분비능의 저하와 인슐린저항성의 증가는 임상적

으로 고혈당이 발생하기 이전에 선행한다
8,9). 즉 당뇨병에 

발생에 있어 그 초기에는 인슐린저항성이 증가함에 따라 상

보적인 체내 인슐린의 증가가 일어나므로 환자는 정상 당내

성을 보이지만 점진적인 인슐린 분비능의 저하가 진행되면 

증가된 인슐린저항성에 대한 인슐린의 보상성 분비가 충분

히 일어나지 못해 결국 제2형 당뇨병으로 진행하는 것으로 

설명된다
1,2). 

체내 인슐린저항성의 증가는 대사증후군과도 밀접한 관

련성을 가지는 것으로 알려져 있다
10). 대사증후군은 한가

지 질환이라기 보다는 비만, 고혈압, 내당능장애 및 이상지

질혈증 등이 동시다발적으로 발생하는 일종의 질환군을 의

미한다
11). NHANES III에 의하면 미국의 20세 이상 성인

에서 대사증후군의 유병률은 20% 이상이며 특히 60세 이

상의 성인에서는 그 유병률이 40%에 이르는 것으로 알려

져 있다
12). 

인슐린저항성의 측면에서 제2형 당뇨병과 대사증후군은 

매우 밀접하게 관련되어 있다. Botnia study에 의하면 제2

형 당뇨병환자의 남자의 84%, 여자의 78%에서 대사증후군

을 동반하였고 전당뇨병군에서는 남자의 64%, 여자의 42%, 

정상군에서는 남자의 15%, 여자의 10%가 동반되었다
13). 하

지만 모든 제2형 당뇨병환자군이 대사증후군을 수반하지 않

으며 마찬가지로 모든 대사증후군 환자군에서 제2형 당뇨병

을 수반하지 않는다. 이는 두 질환이 비록 밀접하게 관련되

어 있음에도 불구하고 인슐린 분비를 포함한 기타 병태생리

에 유의한 차이가 있음을 의미한다.

본 연구는 대사증후군 유무에 따른 제2형 당뇨병의 병태

생리학적 차이를 비교하기 위해 시행되었다. 고혈당의 병력

이 3개월 미만이며 약제사용력이 없어 비교적 인슐린 분비

능이 보전되어 있다고 판단되는 전당뇨병 및 초기 제2형 당

뇨병환자들을 대상으로 인슐린저항성 및 인슐린 분비능 지

표를 측정하였다. 또한 각각의 환자를 대사증후군을 동반한 

환자군과 대사증후군을 동반하지 않은 환자군으로 분류하

여 대사증후군 및 인슐린저항성 그리고 인슐린 분비능의 측

면에서 대사증후군을 동반한 제2형 당뇨병과 대사증후군을 

동반하지 않은 당뇨병환자간의 병태생리에 유의한 차이를 

살펴보았다. 

대상 및 방법

1. 연구대상

본 연구는 지난 2002년 1월부터 2004년 11월까지 경희

대학교 의과대학 부속병원 내분비대사내과에 내원한 환자 

중 초기 제2형 당뇨병이 의심되는 환자 322명을 대상으로 

하였다. 환자들은 모두 약제사용력이 없으며 고혈당의 병력

이 3개월 이내로 이는 병력이 짧고 당뇨병과 관련된 약물 

사용력이 없어 질병의 악화 혹은 인위적 투약이나 중재적 

처치에 의한 인슐린 분비능 및 인슐린저항성의 변화를 배제

하기 위함이다.

2. 연구방법

대상 환자들은 병력청취를 통해 고혈당이 의심되지만 그 

기간이 3개월 미만이며 당뇨병과 관련된 약제사용력이 없음

Table 1. Modified ATP III Diagnostic Criteria of Metabolic Syndrome 

Incorporating the Asia-Pacific Abdominal Obesity Guideline

Abdominal Obesity

Men

Women

Waist Circumference (by Asia-Pacific guideline)

> 90 cm

> 80 cm

Triglyceride ≥ 150 mg/dL

HDL Cholesterol

Men

Women

< 40 mg/dL

< 50 mg/dL

Blood Pressure ≥ 130 / ≥ 85 mmHg

or Anti-hypertensive agent

Fasting plasma glucose ≥ 110 mg/dL 

or Diabetes



- 당뇨병 제 30 권 제 3 호, 2006 -

- 200 -

을 확인하였다. 환자들은 키, 몸무게, 체질량지수, 허리둘레, 

안정시 혈압 등의 기본 신체측정을 시행하였으며 당뇨병의 

유무는 경구 당부하검사를 통해 진단되었다. 경구 당부하검

사의 시행에 앞서 대상 환자들은 총 콜레스테롤, 고밀도 지

단백 콜레스테롤, 저밀도 지단백 콜레스테롤, 중성지방, 그

리고 당화혈색소를 측정하였다. 

경구당부하검사는 최소 8시간 이상 금식 후 기저 혈장 

포도당 (Glc0), 인슐린 (Ins0), C-펩타이드 (Cpep0) 농도를 

측정한 뒤 시행하였다. 75 g의 포도당 부하 후 매 30분, 60

분, 90분, 120분의 혈장 포도당 농도 (Glc30, Glc60, Glc90, 

Glc120)를 측정하였고 당부하 30분 후의 혈장 인슐린 (Ins30) 

및 C-펩타이드 (Cpep30) 농도 역시 측정하였다. 당부하검사 

결과에 따라 대상 환자들은 정상 (NGT, normal glucose 

tolerance), 공복혈당장애 (IFG, impaired fasting glucose) 

및 내당능장애 (IGT, impared glucose tolerance)를 포함하

는 전당뇨병 (preDM, prediabetes), 그리고 제2형 당뇨병 

(T2DM, type 2 diabetes mellitus)의 세 군으로 분류되었으

며 그 진단기준은 미국 당뇨병 학회의 2004년 기준에 의거

하였다
14). 또한 경구당부하검사를 시행한 환자 모두에서 인

슐린저항성의 지표인 HOMA-IR과 인슐린 분비능의 지표인 

IGI (Insulinogenic Index)를 계산하였다
15).

HOMA-IR = (Ins0 × Glc0) / 22.5

IGI = (Ins30 - Ins0) / 18 (Glc30 - Glc0)

Ins0 : fasting plasma insulin (mIU/L)

Ins30 : insulin 30 min after glucose intake (mIU/L)

Glc0 : fasting plasma glucose (mmol/L) 

Glc30 : plasma glucose 30 min after glucose intake

        (mmol/L)

대상 환자들은 기본 신체측정치 및 경구당부하검사 그리

고 지질검사를 토대로 NCEP의 ATP III 에 따른 진단기준

을 사용하여 대사증후군의 유무에 따라 다시 세분되었다
11). 

단, 대사증후군의 진단항목에 있어서 허리둘레는 아시아-태

평양 진단 기준을 사용하여 남자는 90 cm 초과, 여자는 80 

cm 초과인 경우로 정의하였다
16) (Table 1). 

위와 같은 분류에 따라 모든 대상 환자는 정상, 전당뇨병, 

제2형 당뇨병 그리고 대사증후군 유무의 조합에 따른 총 여

섯 개의 부분군으로 분류되었으며 각 부분군 간 환자들의 

특성과 인슐린 분비능과 인슐린저항성의 차이를 비교하였

다.

한편 대상 환자들은 모두 당뇨병의 진단과정에 있어 

MODY와 같은 유전자 결함 혹은 제1형 당뇨병이나 

SPIDDM과 같은 자가항체 관련 질환이 포함되어 오류를 

유발할 가능성에 대해 검토되었다. 모든 대상 환자는 그 직

계 가족에서 25세 미만에 당뇨병이 발생한 경우 또는 상염

색체 우성 유전의 가능성이 있는 경우를 배제하였으며 

GAD Ab 및 IA-2 Ab를 측정하여 자가항체 음성임을 확인

하였다.

3. 자료분석

자료의 분석 및 통계처리는 모두 Statistical Package for 

Social Science (SPSS, Version 12.0; SPSS Inc., Chicago, 

Illinois, USA)를 이용하였다. 각 군 간 통계적 유의성의 확

인을 위해 스튜던트의 T 검정, 일원배치 분산분석, 카이제

곱 검정 등을 사용하였으며 정규분포를 만족하지 못한 경우 

비모수적인 방법을 사용하였다.

결   과

1. 환자들의 특성

경구당부하검사 결과 63명의 환자는 정상, 81명의 환자

Fig. 1. Prevalence of Metabolic syndrome among study subjects.
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는 공복혈당장애 또는 내당능장애로 진단되었으며 178명의 

환자는 제2형 당뇨병으로 진단되었다. 아시아 태평양 지침

을 토대로 변형된 ATP III의 진단기준에 따라 대사증후군

을 진단했을 때 전체 환자의 67.7%인 218명의 환자가 대사

증후군으로 진단되었다. 환자를 정상 당내성, 전당뇨병 그리

고 제2형 당뇨병의 3군으로 나누어 비교했을 때 정상 당내

성군에서 34.9%가 대사증후군으로 진단된 반면, 전당뇨병

군에서는 60.5%가 대사증후군으로 진단되었으며 제2형 당

뇨병군에서는 82.6%의 환자가 대사증후군으로 진단되었다

(Fig. 1). 성별에 따라 분류했을 때, 정상군에서는 남자의 

41.3%, 여자의 29.4%가, 전당뇨병군에서는 남자의 56.5%, 

여자의 65.7%가, 그리고 제2형 당뇨병군에서는 남자의

75.7%, 여자의 90.3%가 대사증후군으로 진단되었다. 

각 군을 다시 대사증후군의 유무에 따라 분류하여 비교

했을 때 대사증후군의 진단기준을 제외한 연령, 공복 혈당, 

당부하 2시간 후의 혈당, 당화혈색소, 총 콜레스테롤, 저밀

도 지단백 콜레스테롤 등 대부분의 변수는 대사증후군의 유

무에 따른 유의한 차이를 보이지 않았다 (Table 2). 하지만 

제2형 당뇨병으로 진단된 환자들에서 여자의 대사증후군 유

병률이 유의하게 높았고 전당뇨병 및 제2형 당뇨병군에서 

기저 및 당부하 30분 후의 인슐린과 C펩타이드의 농도가 

대사증후군으로 진단된 군에서 유의하게 높았다.

2. 당내성과 대사증후군 항목에 따른 HOMA-IR 및 

IGI의 비교

정상, 전당뇨병, 그리고 제2형 당뇨병군 각각을 대사증후

군의 진단 항목의 개수에 따라 분류하여 인슐린저항성 지표

인 HOMA-IR과 인슐린 분비능의 지표인 IGI의 변화를 살

펴보았다 (Table 3). HOMA-IR은 전당뇨병 및 제2형 당뇨

병군 모두 대사증후군 진단 항목의 수가 증가할수록 통계적

으로 유의한 증가를 보였다. 하지만 IGI는 전당뇨병군에서 

대사증후군 진단 항목의 수가 증가할수록 통계적으로 유의

하게 증가한 반면 제2형 당뇨병군에서는 IGI의 증가가 유의

하지 않았다. 한편 정상 당내성군에서는 HOMA-IR과 IGI

의 변화가 모두 유의하지 않았다. 

당 내성의 정도에 따라 분류된 세 군을 다시 대사증후군

의 유무에 따라 나누어 비교했을 때 각 부분군의 HOMA 

-IR과 IGI의 평균은 세 군 모두 대사증후군 환자에서 비대

사증후군 환자보다 높은 경향을 보였다 (Fig. 2). 하지만 전

당뇨병 및 제2형 당뇨병군에서는 대사증후군을 동반한 군에

서 대사증후군을 동반하지 않은 군에 비해 유의한 HOMA 

-IR과 IGI의 증가를 보인 반면 정상 당내성군에서는 

HOMA-IR과 IGI 모두 대사증후군 유무에 따른 유의한 차

이는 없었다.

대사증후군 유무에 따라 분류된 환자를 다시 당내성에 

따라 비교했을 때 대사증후군 환자군은 정상 당내성, 전당

뇨병 그리고 당뇨병으로 당내성이 악화될수록 유의한 

HOMA-IR의 점진적인 증가 및 IGI의 점진적인 감소를 보

였다 (Fig. 3). 하지만 비대사증후군 환자군에서는 정상, 전

당뇨병 그리고 당뇨병환자군 간의 IGI는 당내성의 악화에 

따른 점진적이며 유의한 감소를 보이나 HOMA-IR은 각 군 

간의 유의한 차이를 보이지 않았다.

Table 3. Change of IGI and HOMA-IR According to the Number of MS Components among 

Study Subjects

Change of IGI according to the Component number of MS

0-2 3 4 5 P Total

NGT 41 pts 18 pts 4 pts 63 pts

0.908 ± 0.739 1.281 ± 1.046 1.103 ± 0.574 0.448 1.027 ± 0.834

Prediabetes 32 pts 28 pts 14 pts 7 pts 81 pts

0.553 ± 0.632 0.856 ± 0.705 0.911 ± 0.587 1.123 ± 1.282 0.019 0.769 ± 0.733

T2DM 31 pts 48 pts 56 pts 43 pts 178 pts

0.101 ± 0.097 0.163 ± 0.238 0.311 ± 0.561 0.218 ± 0.257 0.051 0.212 ± 0.257

Change of HOMA-IR according to the Component number of MS

0-2 3 4 5 P Total

NGT 41 pts 18 pts 4 pts 63 pts

1.795 ± 1.424 1.750 ± 0.883 2.194 ± 2.037 0.641 1.807 ± 1.317

Prediabetes 32 pts 28 pts 14 pts 7 pts 81 pts

1.786 ± 0.912 2.318 ± 1.062 3.063 ± 1.710 3.349 ± 1.574 0.005 2.326 ± 1.291

T2DM 31 pts 48 pts 56 pts 43 pts 178 pts

2.061 ± 1.483 2.753 ± 1.937 3.161 ± 2.307 4.588 ± 2.899 0.000 3.204 ± 2.401

Mean ± S.D.
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고   찰

본 연구에서도 대사증후군과 당뇨병은 매우 밀접한 관련

성을 보였다. 하지만 서구에서 시행한 대부분의 연구에서 

대사증후군 유병률은 남성의 대사증후군 유병률이 여성에 

비해 높았던 반면 본 연구에서는 여성의 대사증후군 유병률

이 남성의 유병률보다 높았다
12,13). 이러한 성별에 따른 유병

률의 차이는 인종적인 차이 및 진단기준의 차이와 관련성이 

있을 것이다. 건강검진 수검자를 대상으로 한 연구에서 한

국인의 대사증후군 유병률은 ATP III 기준으로 6.8% (남자 

5.2%, 여자 9.0%) 아시아 태평양 기준으로 10.9% (남자 

9.8%, 여자 12.4%)로 진단기준에 따른 차이를 보이며 여자

의 유병률 역시 다소 높았다
17). 하지만 이 외에도 여러가지 

외부효과가 기인할 것으로 추정되는데 특히 한국의 40대와 

50대 남자의 사망률은 여자보다 2~3배 높아 남자들의 조기

사망으로 인한 여자들의 생존효과가 상대적인 유병률의 증

가에 영향을 미칠 것으로 보인다
17). 

당내성에 따라 분류한 대상군을 대사증후군의 유무에 따

라 비교했을 때 공복혈당, 당부하 2시간 후 혈장 포도당, 당

화혈색소 등의 변수는 대사증후군에 따른 통계적 유의성이 

없었다. 하지만 전당뇨병환자 및 당뇨병환자에서 인슐린 및 

C-펩타이드 농도 그리고 IGI와 HOMA-IR 수치는 대사증후

Fig. 2. IGI and HOMA-IR differences according to the presence of MS in the three glucose tolerance subgroups. Both IGI and 

HOMA-IR were significantly elevated in MS subgroups.
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군 환자에서 유의하게 증가하여 인슐린 저항성의 증가에 대

한 체내 인슐린 분비가 증가함을 확인하였다. 이러한 경향

은 정상 당내성군에서는 뚜렷하지 않았는데 인슐린저항성

의 차이가 통계적으로 유의하지 않아서 인슐린 분비 역시 

유의한 차이를 보이지 않기 때문이다. 이러한 경향은 각 군

을 대사증후군의 진단 항목의 개수에 따라 나누었을 때 전

당뇨병 및 제2형 당뇨병군 간에 다소 차이를 보였다. 양군 

모두 대사증후군의 진단 구성요소가 증가할수록 비례적으

로 HOMA-IR이 증가하였다. 하지만 전당뇨병군에서 대사

증후군 진단 항목의 수가 증가할수록 IGI가 유의하게 감소

한 반면 제2형 당뇨병군에서는 이러한 경향성은 소실되었

다. 이는 전당뇨병군에서는 인슐린저항성의 증가에 대한 인

슐린의 보상적인 분비가 유의하게 증가하지만 제2형 당뇨병

군에서는 인슐린의 보상적인 분비가 유의하지 않음을 의미

한다. 따라서 본 연구 결과는 초기 당뇨병의 발생에 있어 상

대적인 인슐린저항성의 증가보다는 인슐린 분비능의 저하

가 더욱 중요한 역할을 한다고 추정할 수 있는 부분적인 근

거가 될 수 있다. 

본 연구에서 가장 주목할 것은 비대사증후군 환자들에서 

당내성의 악화에 따른 IGI의 감소가 통계적으로 유의함에도 

HOMA-IR은 유의하지 않았다는 점이다. 대사증후군을 동

반한 제2형 당뇨병군은 기존의 당뇨병의 발생 모델과 일치

하는 인슐린저항성의 증가 및 인슐린 분비능의 저하를 보였

다. 하지만 대사증후군을 동반하지 않는 제2형 당뇨병환자

군은 유의한 인슐린저항성의 증가 없이 인슐린 분비능만이 

유의하게 감소하였다 (Fig. 4). 이는 상대적으로 작은 수이

긴 하지만 기존의 인슐린저항성의 증가에 대한 보상적 인슐

린 분비의 저하로는 설명되지 않는 제2형 당뇨병환자들이 

있음을 의미한다. Yeckel은 정상 당내성을 보이는 비만 환

자들에서 베타세포의 기능 저하, 즉 인슐린 분비능의 저하

는 인슐린 감수성의 악화, 즉 인슐린저항성의 증가와 무관

하다고 하였다
18). 이는 비록 그 대상군에 차이가 있지만 모

든 당뇨병환자에서 인슐린저항성의 증가와 인슐린 분비능

의 저하가 반드시 동시에 진행하는 과정은 아니라는 것을 

시사한다는 점에서 본 연구의 결과를 뒷받침한다.

본 연구의 제한점은 대상군의 인슐린저항성과 인슐린 분

비능의 변화를 단편적으로 비교했기 때문에 대상 환자 개개

인의 변화를 연속적으로 관측하지 못했으며 군을 세분화하

는 과정에서 각 대상군의 숫자가 비교적 작아졌다는 데 있

다. 또한 대사증후군의 진단에 있어 아시아-태평양 지침에 

따라 변형하여 서양에서 시행한 기존의 연구들과 단순 비교

가 곤란한 문제가 있다. 마지막으로 HOMA-IR과 IGI는 인

슐린 저항성 및 인슐린 분비능을 비교적 정확하게 반영하는 

지표이지만 인슐린 잠금법 및 정맥 포도당부하검사에 비해

서 그 정확성이 떨어지므로 각 군의 차이가 실제 환자의 인

슐린저항성 및 인슐린 분비능을 정확하게 반영하는지에 대

한 논란의 여지가 있을 수 있다. 하지만 몇가지 제한점에도 

불구하고 본 연구는 인위적 투약이나 중재에 의한 인슐린 

분비능 및 인슐린저항성의 변화를 배제한 초기 환자들을 대

상으로 하여 인슐린 분비 및 인슐린저항성 그리고 대사증후

Fig. 4. Hypothesis concerning primary metabolic changes during the development of type 2 DM. In 

patients with MS, IGI (compensatory insulin secretion) deterioration and HOMA-IR (insulin resistance) 

aggravation are both important in the primary pathogenesis of diabetes. However, HOMA-IR aggravation 

may not be an important factor in the pathogenesis of diabetes in those without MS.
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IGT in MS
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군과의 관련성을 비교한 최초의 연구로서 인슐린저항성의 

증가와 무관하게 발생하는 초기 제2형 당뇨병환자군의 존재

가 있음을 보여주었다는데 그 의의가 있다. 향후 본 연구의 

제한점을 극복한 전향적 연구와 인종 간 비교연구 그리고 

분자생물학적 연구 등의 추가적 연구가 진행된다면 대사증

후군과 초기 당뇨병의 유연관계 및 병태생리에 관한 특징을 

좀 더 명확하게 제시할 수 있을 것이다.

요   약

연구배경: 인슐린저항성의 측면에서 제2형 당뇨병과 대

사증후군은 매우 밀접하게 관련되어 있다. 하지만 모든 제2

형 당뇨병환자군이 대사증후군을 수반하지 않으며 마찬가

지로 모든 대사증후군 환자군에서 제2형 당뇨병을 수반하지 

않는다. 이는 두 질환이 비록 밀접하게 관련되어 있음에도 

불구하고 인슐린 분비를 포함한 기타 병태생리에 유의한 차

이가 있음을 의미한다.

방법: 고혈당의 병력이 3개월 미만이며 약제사용력이 없

어 비교적 인슐린 분비능이 보전되어 있다고 판단되는 전당

뇨병 및 초기 제2형 당뇨병환자 322명을 대상으로 인슐린

저항성 (HOMA-IR) 및 인슐린 분비능 지표 (IGI)를 측정하

였다. 또한 각각의 환자를 아시아-태평양 기준에 의한 대사

증후군을 동반한 환자군과 대사증후군을 동반하지 않은 환

자군으로 분류하여 대사증후군 및 인슐린저항성 그리고 인

슐린 분비능의 측면에서 대사증후군 유무에 따른 제2형 당

뇨병의 병태생리에 대한 차이를 살펴보았다. 

결과: 경구당부하검사 결과 63명이 정상, 81명이 전당뇨

병, 그리고 178명이 제2형 당뇨병으로 진단되었다. 아시아-

태평양 기준에 의한 대사증후군의 진단에 있어 대상자의 

67.7%인 218명이 대사증후군으로 진단되었다. 환자들을 대

사증후군 유무에 따라 비교할 때 대사증후군으로 진단된 전

당뇨병 및 제2형 당뇨병환자들은 모두 비대사증후군 환자들

에 비해 유의하게 높은 HOMA-IR과 IGI를 보였다. 환자들

을 당내성에 따라 정상, 전당뇨병, 그리고 제2형 당뇨병으로 

분류할 때 대사증후군 환자들에서는 당내성의 악화에 대해 

유의한 HOMA-IR의 증가와 IGI의 감소를 보였다. 하지만 

비대사증후군 환자들에서는 당내성의 악화에 대한 IGI의 유

의한 감소를 보인 반면 HOMA-IR의 변화는 유의한 차이를 

보이지 않았다. 

결론: 대사증후군 환자에서 인슐린 분비능의 감소 및 인

슐린 저항성의 증가는 제2형 당뇨병의 발생에 모두 중요한 

역할을 한다. 하지만 대사증후군을 수반하지 않은 환자들에 

있어서 제2형 당뇨병의 발생에는 인슐린 분비능의 감소만이 

중요한 요인으로 추정된다.
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