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 Abstract

Background: The aims of this study were to compare adipokine concentrations of pregnant women in the 

24th~28th weeks of gestation to those of non-pregnant women. We compared the concentrations of adipokines 

in women with gestational diabetes mellitus (GDM), gestational impaired glucose tolerance (GIGT) and 

normal glucose tolerance (NGT). We also investigated the role of adipokines in the development of 

gestational glucose intolerance.

Methods: We surveyed 129 pregnant women who underwent a 100 g oral glucose tolerance test (OGTT) 

during the 24th~28th weeks of gestation. Participants were classified into three groups: (1) NGT (n = 40), (2) 

GIGT (n = 45), and (3) GDM (n = 44). Pregnant subjects with NGT were matched to non-pregnant controls 

for BMI and age (n = 41). 

Results: Pregnant women with NGT exhibited significantly decreased adiponectin levels and elevated leptin 

levels compared to non-pregnant controls. Mean plasma resistin levels were significantly higher in women 

with GDM and GIGT than in women with NGT. Resistin and fasting glucose were significant predictors for 

the development of gestational glucose intolerance. 

Conclusion: Plasma adiponectin levels were decreased and leptin levels were increased in pregnant subjects 

with NGT compared to BMI and age matched non-pregnant controls. Women with GDM and GIGT exhibit 

significantly elevated concentrations of resistin compared with women with NGT. Increased resistin levels 

were also associated with the development of gestational glucose intolerance. Resistin may play an important 

role on the development of gestational glucose intolerance in Korean women. (Korean Diabetes J 33:279-288, 

2009)
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서    론

임신 기간동안 태아에게 지속적인 에너지 공급과 모체의 

수유준비를 위해 에너지 대사에 많은 변화가 일어난다. 임

신 기간이 진행되면서 인슐린감수성은 점차로 감소되며, 이 

변화는 임신성 당뇨병에서 더 두드러지게 나타난다. 모체의 

비만도의 증가와 프로락틴, placental lactogen, 스테로이드 

호르몬과 같은 태반에서 생성된 호르몬들이 인슐린저항성에 

기여하는 것으로 알려져 있으나, 이들 호르몬과 임신 중의 

인슐린저항성 사이의 연관성은 높지 않은 것으로 밝혀지고 

있다
1,2). 

최근 지방세포에서 유래하는 아디포카인들이 인슐린감수

성 조절에 중요한 역할을 하는 것으로 알려지고 있다. 임신 

중 증가되는 비만도는 지방 조직에서 아디포카인의 변화를 

일으켜 임신기간 동안의 인슐린저항성에 중요한 역할을 할 

것으로 여겨지며, 아디포넥틴, 렙틴 및 레지스틴은 지방 조

직뿐만 아니라 태반에서도 생성되는 것으로 밝혀졌다
3). 

아디포넥틴은 지방조직에서 생성되는 호르몬으로 근육에

서 당 흡수를 증가시키고, 간에서의 당 신생성을 감소시킴

으로서 인슐린감수성을 증가시키며, 인슐린저항성 상태에서 

그 농도가 감소되는 것으로 알려져 있다
4). 임신이 진행될수

록 백색지방조직의 아디포넥틴 mRNA 수치 및 모체의 혈

중 아디포넥틴 농도가 감소된다
5-7). 임신성 당뇨병을 가진 

임신부에서 혈중 아디포넥틴 농도는 제2형 당뇨병과 비만에

서와 마찬가지로 감소되어 있다고 보고되고 있다6). 

렙틴 역시 지방세포에서 분비되며, 음식 섭취와 에너지 

균형 조절, 당 대사 및 생식에도 관여하는 것으로 알려져 있

다
8). 렙틴은 또한 태반에서 생산되어 모체와 태아에게로 분

비되며
9), 임신이 진행되면서 모체의 혈중 렙틴 농도가 증가

되고 분만 후 24시간 내에 임신 전 수치로 감소되는 것으로 

보아 임신 동안의 모체의 혈중 렙틴의 기원에 태반의 역할

이 크리라 여겨진다
10). 하지만 임신성 당뇨병을 가진 임신

부의 혈중 렙틴 농도에 관하여는 이견이 많은 상태이다
11-13).

레지스틴은 역시 지방세포에서 분비되는 단백질로, 지방

세포와 근육세포에 의한 당 섭취를 저해하고, 간에서의 인

슐린저항성을 유발하는 것으로 알려지고 있다. 동물실험에

서는 인슐린저항성을 유발하는 것으로 알려져 있으나14). 사

람에서의 역할은 이견이 있는 상태이다. 레지스틴도 태반에

서 발현되며
15), 임신 3분기에 혈중 농도는 증가되는 것으로 

보고되고 있다16). 하지만 임신성 당뇨병에서의 레지스틴의 

역할에 대한 보고는 드물며 이견이 있는 상태이다
17,18).

현재까지 한국여성의 임신에 따른 아디포카인의 변화에 

대한 연구는 없는 실정이다. 본 연구에서는 정상 당 대사를 

가진 임신부의 아디포카인의 농도를 비임신군과 비교하여 

임신으로 인한 아디포카인의 변화를 관찰하고, 임신성 내당

능 장애나 임신성 당뇨병을 가진 임신부와 정상 당 대사를 

가진 임신부의 혈중 아디포카인의 농도를 비교하여 보았다. 

또한 당 대사에 영향을 미치는 아디포카인을 알아보고, 아디

포카인의 혈중 농도에 영향을 미치는 인자들도 알아보았다.

대상 및 방법

1. 연구대상

2003년 9월부터 2004년 7월까지 미즈메디병원에 내원하

여 100 g 경구 당 부하 검사를 시행한 임신 24~28주의 임

신부 중 동의서를 작성한 임신부를 대상으로 하였다. 100 g 

경구 당 부하검사에 따라, 정상 내당능을 가진 임신부

(Normal glucose tolerance, NGT, n = 40), 임신성 내당능 

장애(Gestational impaired glucose tolerance, GIGT, n = 

45)를 가진 임신부, 임신성 당뇨병(Gestational diabetes 

mellitus, GDM, n = 44)을 가진 임신부로 3군으로 분류하

였다. 비 임신 대조군으로는 같은 기간 미즈메디병원 건강 

검진 센타에 내원한 여성 중, NGT군과 임신 전 체질량지수 

(body mass index, BMI)와 나이가 일치된 여성 41명으로 

하였다. 

임신성 당뇨병의 기준은 미국 당뇨병학회의 기준에 따랐

으며, 공복 혈당 95 mg/dL, 당 부하 1시간 후 180 mg/dL, 

2시간 후 155 mg/dL, 3시간 후 140 mg/dL를 기준으로 2개 

이상 기준치 이상인 경우를 GDM군, 1개 수치가 기준치 이

상인 경우를 GIGT군으로 정의하였다. 제2형 당뇨병, 고혈

압, 자간전증, 다낭성 난소증후군, 만성 전신성 염증질환의 

병력이 있거나, 현재 스테로이드를 사용중인 여성은 제외하

였다. GDM군 중에서 진단 당시 인슐린 치료를 요하는 임신

부는 없었다. 본 연구는 미즈메디병원 윤리위원회의 승인을 받

았다.

2. 연구방법

임신 전 BMI는 임신 전의 체중(kg)/[신장(m)]2의 공식으

로 계산하였고, 임신 기간 동안의 체중증가, 과거 병력, 과

거 거대아 분만력 및 가족력을 기록하였다. 100 g 경구 당 

부하 검사 때의 공복 검체로 혈당, 인슐린, 총 콜레스테롤, 

중성지방, 고밀도 콜레스테롤, 아디포넥틴, 레지스틴, 렙틴 

및 hs-CRP를 측정하였다.  

아디포넥틴(Inter-assay CV : 4.63%. Intra-assay CV : 
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2.72%), 렙틴(Inter-assay CV : 4.4%. Intra-assay CV : 

3.73%), 레지스틴(Inter-assay CV : 5.6%. Intra-assay CV : 

3.73)은 모두 ELISA 방법을 이용하여 측정하였고(AdipoGen, 

Seoul, Korea), 공복 혈당, 총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 

콜레스테롤과 hs-CRP는 ADIVA 1650 chemistry (Siemens, 

Tarrytown, NY, USA)로 측정하였다. 저밀도 콜레스테롤은 

Friedewald’s formula로 계산하였다. 공복 인슐린 농도는 전

기화학발색 면역검사법(Roche, Indianapolis, IN, USA)으로 

검사하였다. 인슐린저항성 지표로는 HOMA-IR (Homeostasis 

model for insulin resistance), 중성지방/고밀도 콜레스테롤 

비, 공복 혈중 인슐린 농도로 하였다. HOMA-IR은 아래와 

같이 계산하였다. HOMA-IR = Fasting glucose (mmol/L) 

× fasting insulin (mU/mL)/22.5
19). HOMA2%B는 HOMA 

2 Computer Model (www.dtu.ox.ac.uk/homa)을 이용하여 

계산하였다.

3. 통계분석

모든 자료의 통계처리는 SPSS Window 10.0 package를 

이용하였으며, 기술 통계값은 평균과 표준편차로 표현하였

다. NGT군과 비임신군의 자료는 t-test를 이용하여 비교하

였으며, 정규분포를 따르지 않는 경우 Mann-Whitney U검

증을 시행하였다. NGT군, GIGT군, GDM군의 세 군 간의 

비교는 ANOVA test를 이용하였다. 아디포카인과 당, 지질

농도 및 임상지표가 임신성 당 대사 이상의 발생에 미치는 

영향은 로지스틱 회귀분석을 이용하였다. 각 아디포카인과 

인슐린저항성지표 및 당, 지질농도의 관계는 Pearson 상관

관계분석을 시행하였고, 각 아디포카인 농도에 미치는 독립

변수들은 다중회귀분석을 이용하여 알아보았다. P-value가 

0.05미만인 경우를 통계적으로 유의한 차이가 있는 것으로 

간주하였다. 

 

결    과

1. 정상 임신이 인슐린저항성과 아디포카인, hs-CRP 

농도에 미치는 영향: NGT군과 비임신군과의 비교 

정상 내당능을 가진 임신부군(NGT)을 대상군으로, 또 나

이와 BMI가 일치되며, 과거 당뇨병력이 없는 임신하지 않

은 여성을 대조군으로 하여, 혈당, 지질대사, 인슐린저항성, 

아디포카인 농도 및 hs-CRP를 비교하였다(Table 1). 임신 

중 공복 혈당은 감소되고, 총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 

Table 1. Comparison of anthropometric and biomedical characteristics of non-pregnant subjects and pregnant 

women with normal glucose tolerance

Variables 
Non-pregnant Group

(n = 41)

Normal Glucose Tolerant 

Pregnant Group (n = 40)
P

Age (years)

Pre-pregnancy BMI (kg/m2)

BMI on sampling day (kg/m
2)

Fasting glucose (mg/dL)

Total cholesterol (mg/dL)

Triglyceride (mg/dL)

HDL-cholesterol (mg/dL)

LDL-cholesterol (mg/dL)

Fasting Insulin (uIU/mL)

HOMA-IR

TG/HDL ratio

HOMA2%B

Adiponectin (ug/mL)

Leptin (ng/mL)

Resistin (ng/mL)

hs-CRP (mg/dL)

31.2 ± 3.6

21.4 ± 2.4

85.9 ± 6.5

183.2 ± 28.8

 82.2 ± 28.4

 56.7 ± 11.7

110.1 ± 27.5

 5.2 ± 2.4

 1.1 ± 0.5

 1.5 ± 0.8

 79.6 ± 21.7

 4.7 ± 2.8

 8.3 ± 5.5

 2.8 ± 2.2

 0.03 ± 0.06

30.6 ± 2.9

21.7 ± 3.2

24.3 ± 3.2

79.5 ± 5.9

226.4 ± 34.1

167.8 ± 56.9

 70.6 ± 14.2

122.2 ± 29.5

 6.9 ± 2.8

 1.3 ± 0.5

 2.5 ± 1.1

127.8 ± 49.7

 3.0 ± 2.5

14.9 ± 7.3

 3.4 ± 1.8

 0.29 ± 0.59

 0.4

  0.54

< 0.01

< 0.01

< 0.01

< 0.01

   0.059

< 0.01

  0.13

< 0.01

< 0.01

< 0.01

< 0.01

  0.18

< 0.01

Data are means ± standard deviation. P-values are calculated by t-test analysis. BMI, body mass index; HDL-cholesterol, 

high density lipoprotein cholesterol; HOMA-IR, homeostasis model for insulin resistance; HOMA2%B, percent B-cell 

function calculated using the HOMA2 Computer model; hs-CRP, high sensitive C-reactive protein; LDL-cholesterol, low 

density lipoprotein cholesterol; TG, triglyceride.
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콜레스테롤은 증가되었다. 임신 24~28주에 공복 인슐린과 

중성지방/고밀도 콜레스테롤 비는 증가되어 있어 인슐린저

항성이 증가되어 있음을 알 수 있었다. HOMA2%B를 이용

하여 알아본 베타세포기능은 임신군에서 의미있게 증가되어 

있었다. 임신군에서 비임신군에 비해 아디포넥틴은 감소되

고, 렙틴은 의미있게 증가되었다. 레지스틴은 두 군 간에 차

이가 없었다. hs-CRP은 임신군에서 의미있게 증가되었다. 

2. 임신성 당뇨병, 임신성 내당능 장애, 정상 내당능을 

가진 임신부의 임상지표, 당대사, 지질, 아디포카인의 

농도 비교

GDM, GIGT, NGT를 가진 임신부의 나이, 임신 전 

BMI, 임신 24~28주 채혈 당시의 BMI, 임신 24~28주까지

의 체중증가는 세 군 간 의미 있는 차이는 없었다. 당뇨병의 

가족력은 NGT군에서 7.5%, GIGT군에서는 20.4%, GDM

군에서는 36.4%로 GIGT와 GDM군에서 의미있게 증가되

어 있었다. 공복 혈당, 50 g 당 부하 1시간째 혈당, 100 g 

경구 당 부하 검사 시의 AUCG (the area under curve for 

glucose), 당화혈색소 모두 세 군 간 의미 있는 차이가 있었

다. 중성지방은 GDM군에서 NGT군에 비해 증가되어 있었

다. HOMA-IR과 중성지방/고밀도 콜레스테롤 비는 GDM

군에서 NGT군과 GIGT군에 비해 증가되어 있었다. 

HOMA2%B는 세 군 간 의미있는 차이는 없었다. 레지스틴

은 GIGT군과 GDM군에서 NGT군에 비해 의미있게 증가되

어 있었다. 아디포넥틴, 렙틴 및 hs-CRP는 세 군 간 차이는 

없었다(Table 2).

3. 임신성 당 대사 이상에 영향을 미치는 변수 분석

임신성 당 대사 이상 발생에 영향을 미치는 인자들을 알

아보기 위하여, 임신성 내당능 장애와 임신성 당뇨의 발생

을 종속변수로 하여 로지스틱 회귀분석을 시행하였다. 레지

스틴과 공복 혈당의 증가가 임신성 내당능 장애와 임신성 

Table 2. Comparison of clinical characteristics and the concentrations of plasma glucose, lipid, adipokines, hs-CRP 

and insulin resistance index according to glucose metabolism status 

Variables NGT (n = 40) GIGT (n = 45) GDM (n = 40) P

Age (years) 30.6 ± 2.9 31.6 ± 3.3 30.8 ± 3.8    0.305

pre-pregnancy BMI (kg/m2) 21.7 ± 3.0 22.2 ± 3.4 23.0 ± 3.7    0.213

BMI on sample day (kg/m2) 24.4 ± 3.2 25.3 ± 3.5 25.9 ± 3.5    0.273

Wt. gain in pregnancy (kg)  7.0 ± 4.6  7.8 ± 3.4  6.7 ± 4.4    0.423

Family history (%) 7.5 20.4 36.4 < 0.01

Fasting glucose (mg/dL) 75.5 ± 8.1  78.6 ± 10.0  83.3 ± 13.1 < 0.01

Glucose GCT (mg/dL) 139.3 ± 11.8 146.2 ± 20.1 158.4 ± 20.2 < 0.01

AUCG during 100 g OGTT (mg/dL per 3h) 345.6 ± 47.1 416.2 ± 28.5 484.2 ± 41.9 < 0.01

HbA1c (%)  4.9 ± 0.3  5.1 ± 0.4  5.3 ± 0.5 < 0.01

Total cholesterol (mg/dL) 226.4 ± 34.1 225.0 ± 36.6 230.5 ± 43.0   0.77

Triglyceride (mg/dL) 167.8 ± 56.9 190.1 ± 56.6  232.2 ± 151.1   0.01

HDL cholesterol (mg/dL)  70.6 ± 14.2  68.9 ± 13.3  66.9 ± 13.6   0.47

LDL cholesterol (mg/dL) 122.2 ± 29.5 118.1 ± 30.2 117.2 ± 32.3  0.7

Insulin (uIU/mL)  6.9 ± 2.8  6.5 ± 3.3  7.9 ± 4.6   0.20

HOMA-IR  1.3 ± 0.5  1.3 ± 0.7   1.6 ± 81.1   0.04

TG/HDL ratio  2.5 ± 1.1  2.9 ± 1.1  3.5 ± 2.0 < 0.01

HOMA2%B 127.8 ± 49.7 112.7 ± 42.4 112.1 ± 39.3   0.18

Adiponectin (ug/mL)  3.0 ± 2.5  3.9 ± 1.6  3.5 ± 1.5   0.11

Leptin (ng/mL) 14.9 ± 7.3 14.5 ± 8.3 17.3 ± 7.7   0.19

Resistin (ng/mL)  3.4 ± 1.8  5.1 ± 3.0  5.1 ± 2.7 < 0.01

hs-CRP (mg/dL)  0.3 ± 0.6  0.4 ± 0.5  0.5 ± 0.7   0.37

Data are means ± standard deviation. P-values are calculated by one-way ANOVA. AUCG, the area under curve for 

glucose; BMI, body mass index; GDM, Group of women with gestational diabetes mellitus; GIGT, Group of women with 

gestational impaired glucose tolerance; Glucose GCT, glucose after load of 50 g glucose during glucose challenge test; 

HDL-cholesterol, high density lipoprotein cholesterol; HOMA-IR, homeostasis model for insulin resistance; HOMA2%B, 

percent B-cell function calculated using the HOMA2 Computer model; hs-CRP, high sensitive C-reactive protein; 

LDL-cholesterol, low density lipoprotein cholesterol; NGT, Group of pregnant women with normal glucose tolerance; 

OGTT, oral glucose tolerance test; TG, triglyceride. 
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당뇨병의 발생에 기여하는 주요 인자였다(Table 3). 

4. 혈중 아디포넥틴, 렙틴, 레지스틴과 인슐린저항성, 당, 

지질 농도와의 상관관계 

혈중 아디포넥틴은 BMI, 중성지방, 공복 인슐린, 

HOMA-IR, HOMA2%B 중성지방/고밀도 콜레스테롤 비, 

렙틴과 음의 상관관계를, 고밀도 콜레스테롤과 양의 상관관

계를 보였다. 중성지방, 고밀도 콜레스테롤, 공복 인슐린, 중

성지방/고밀도 콜레스테롤 비, 100 g 경구 당 부하 검사 2

시간째 혈당의 아디포넥틴의 설명력은 84%였다. 혈중 렙틴

은  BMI, 공복 혈당, 당화혈색소, 공복 인슐린, HOMA-IR, 

HOMAB%2, hs-CRP와 양의 상관관계를, 아디포넥틴, 나이

와 음의 상관관계를 보였다. 혈중 레지스틴은 100 g 당 부

하 후 1시간, 2시간, 3시간째 혈당 및 AUCG와 양의 상관

Table 3. Multiple logistic regression analysis to identify factors for the development of gestational impaired glucose 

tolerance and gestational diabetes mellitus

Variables B S.E. Exp (B) Sig. 

Age 0.082 0.071 1.085 0.25

BMI 0.063 0.083 1.065 0.44

Fasting glucose 0.045 0.022 1.046 0.04

Fasting insulin -0.072 0.081 0.931 0.38

Triglyceride 0.006 0.004 1.006 0.09

Family History 1.348 0.708 3.851 0.06

Resistin 0.326 0.109 1.386 0.003

BMI, body mass index.  

Table 4. Factors correlated with the plasma levels of adipokines determined by regression analysis 

Adiponectin Leptin Resistin 

Simple Stepwise Simple Stepwise Simple Stepwise

Age  0.17 NA  -0.27† -0.25* -0.16 NA

BMI on sample day   -0.26† NA   0.57‡ 0.71‡ -0.02 NA

Fasting glucose -0.06 NA   0.33‡ NA 0.03 NA

Fasting insulin  -0.33‡  -0.15†   0.58‡ NA -0.02 NA

HOMA IR  -0.30‡ NA   0.57‡ 3.79‡ -0.02 NA

HOMA2%B   -0.26† NA   0.30‡ NA -0.04 NA

Total cholesterol  0.23† NA -0.06 NA -0.04 NA

Triglyceride  -0.29‡  -0.03‡  0.17 0.03 0.13 0.01

HDL cholesterol  0.28†  0.04* -0.06 NA -0.20*** NA

TG/HDL ratio  -0.30‡   0.99†  0.15 NA 0.16 NA

HbA1c -0.07 NA   0.39‡ NA 0.07 NA

hs-CRP -0.06 NA  0.20* NA -0.05 NA

Adiponectin - -  -0.27† NA 0.02 NA

Leptin  -0.27† NA - - -0.09 NA

Resistin 0.02 NA -0.09 NA - -

Ohr GlucoseOGTT -0.06 NA   0.33‡ NA 0.04 NA

1hr GlucoseOGTT 0.02 NA  0.14 NA  0.22* NA

2hr GlucoseOGTT 0.19  0.01*  0.04 NA  0.27†  0.023‡

3hr GlucoseOGTT 0.15 NA  0.11  0.07†  0.26† NA

AUCG 0.08 NA  0.14 NA  0.28† NA

r2 of the test -  0.84 - 0.92 - 0.76

Correlation coefficient (r) are shown. * P < 0.05, †P < 0.01, ‡P < 0.001. Correlation coefficients and P values were 

calculated using Pearson correlation analysis. Multiple regression analysis was done with stepwise method. Parameters 

indicated by NA are those not accepted as significant for stepwise multiple regression analysis. AUCG, the area under 

curve for glucose; BMI, body mass index; HDL, high density lipoprotein; HDL cholesterol, high density lipoprotein 

cholesterol; HOMA IR, homeostasis model for insulin resistance; HOMA2%B, percent B-cell function calculated using the 

HOMA2 Computer model; hs-CRP, high sensitive C-reactive protein; TG, triglyceride.
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관계를, 고밀도 콜레스테롤과 음의 상관관계를 보였다. 100 

g 당 부하검사 2시간째 혈당이 혈중 레지스틴 농도의 주된 

결정인자였다(Table 4).

고    찰

한국 여성의 임신동안의 아디포카인의 변화와 아디포카

인이 당 대사에 미치는 영향을 관찰하고자 시행된 본 연구

에서, 임신 3분기 초기 정상 내당능을 보이는 임신부는 비

임신군에 비하여 혈중 아디포넥틴은 감소하고 렙틴 농도는 

증가됨을 알 수 있었다. 임신부군을 내당능에 따라 NGT군, 

GIGT군, GDM군으로 나누어 아디포카인의 농도를 비교해

본 결과 레지스틴이 GIGT군과 GDM군에서 NGT군에 비해 

증가되어 있었다. 특히 레지스틴의 증가는 임신 중 당 대사 

이상 발생의 주요 독립 변수이고, 100 g 당 부하 검사의 

AUCG 및 당 부하 후 1, 2, 3시간째 혈당과 양의 상관관계

를 가지고 있어, 한국여성의 임신 중 당 대사 이상 발생에 

중요한 역할을 하는 아디포카인이었다. 

임신 중 증가되는 비만도와 인슐린저항성으로 임신기간

동안 아디포넥틴이 감소되고
5-7) 렙틴이 증가되며10), 아직 보

고가 많지는 않으나 임신 3분기에 레지스틴의 농도가 증가

된다는 보고가 있다16). 본 연구에서도 비임신군에 비하여 

NGT군의 임신 3분기 초기에 아디포넥틴은 감소하고, 렙틴

은 의미있게 증가하였으나, 혈중 레지스틴 농도의 차이는 

관찰할 수 없었다. 하지만 NGT군뿐만 아니라 GIGT군과 

GDM군을 포함한 전체 임신군에서는 혈중 레지스틴이 비

임신군에 비해 의미있게 증가되어 있어(4.6 ± 2.7 vs. 2.8 ± 

2.2, P < 0.001) 인슐린저항성이 심화되고 당 대사의 이상

이 동반되는 경우 레지스틴의 증가됨을 알 수 있었다.

임신은 생리적으로 인슐린저항성을 유발하는 상황으로 

Wallace 등은 임신부에서 췌장베타세포의 증대와 과분비를 

보고한 바 있다
20). 본 연구에서도 NGT군과 나이, 임신 전 

BMI가 일치된 비임신군과의 비교에서 증가된 혈중 공복 인

슐린 농도 및 중성지방/고밀도 콜레스테롤 비로써 임신 3분

기 초기에 증가된 인슐린저항성을 확인할 수 있었고, 임신

군에서 증가된 HOMA2%B로 이러한 인슐린저항성을 보상

하기 위한 베타세포 기능의 증가를 확인할 수 있었다. 공복 

혈당과 공복 인슐린 농도를 이용하여 계산된 HOMA-B는 

베타세포기능의 믿을만한 surrogate marker로 사용되고 있

으며, Endo 등은 NGT군과 GDM군 모두에서 임신이 진행

되어 갈수록 HOMA-B가 증가되나, NGT군과 GDM군 간

의 통계적인 차이는 없었다고 보고하였다
21). 임신성 당뇨병

은 인슐린감수성이 감소하고, 인슐린의 간에서의 당 신생성

의 억제가 감소되는 인슐린저항성이 증가되는 상황으로 그 

발생에는 이와 같은 병리적 변화뿐만 아니라 유전적인 인자

가 관여한다
22). 본 연구에서도 GDM군에서 증가된 

HOMA-IR과 TG/HDL 비로써 증가된 인슐린저항성을 확인

할 수 있었고, GDM군과 GIGT군에서 제2형 당뇨병의 가족

력의 빈도가 의미있게 높았다. 하지만 GDM군에서 인슐린

저항성을 보상하기 위한 인슐린의 과분비나, 베타세포의 기

능 장애 등을 관찰할 수 없었는데, 이는 GDM군의 대상이 

식이와 운동으로 당이 조절되는 비교적 경한 형태의 임신성 

당뇨병을 가지고 있기 때문으로 여겨지며, 당 조절을 위해 

인슐린 치료가 필요했던 임신성 당뇨병환자들을 대상으로 

한 추가적인 연구가 필요하겠다. 

임신성 당뇨병을 가진 여성의 아디포카인의 변화에 관한 

연구들을 살펴보면, 일반적으로 임신성 당뇨병에서 아디포

넥틴의 감소되는 것으로 알려져 있고
6), 렙틴과 레지스틴의 

증감엔 이견이 많은 상태이다
11-13,17,18). 

본 연구에서는 아디포넥틴은 GDM군에서 NGT군에 비

해 뚜렷한 차이를 관찰할 수 없었다. 임신 1분기의 낮은 아

디포넥틴 농도를 가진 군에서 임신성 당뇨병 발생의 위험도

가 높았다는 연구
23) 및 임신 2기말에 시행한 연구에서 임신

성 당뇨병군에서 저아디포넥틴 혈증을 보고되어24) 본 연구

가 진행된 임신 24~28주에도 아디포넥틴의 변화 및 역할을 

관찰할 수 있으리라 가정하였으나, 세 군 간 농도의 차이를 

관찰할 수 없었다. 그 이유로 가능한 것은 본 대상군들의 임

신 전 BMI뿐만 아니라 채혈 당시의 BMI가 세 군 간 의미 

있는 차이가 없고, 임신기간 중의 체중증가에도 차이가 없

어 GDM군에서 비만도의 증가가 보고되는 타 논문들과는 

달리 그로 인한 아디포넥틴의 변화를 관찰할 수 없었기 때

문으로 여겨진다. 또한 기존 연구들이 주로 인슐린 치료를 

필요로 했던 임신성 당뇨병환자를 대상으로 한 것에 비하여, 

GIGT군과 GDM군의 94%가 임신 기간 내내 식이요법과 

운동만으로 정상 혈당을 유지한 경한 임신성 당뇨병을 가진 

것도 그 원인이 될 수 있으리라 사료된다. 이러한 대상군의 

특성은 다른 아디포카인의 해석에 있어서도 마찬가지로 적

용된다. 하지만 세 군 간, 비만으로 인한 아디포카인의 변화

의 영향을 배제할 수 있었기에 당 대사이상과 임신으로 인

한 인슐린저항성의 증가에 따른 아디포카인들의 변화를 명

확히 관찰할 수 있었다. Weyer 등은 고인슐린혈증과 인슐

린저항성이 비만과 제2형 당뇨병의 혈중 아디포넥틴 감소에 

주요 결정인자가 된다고 밝혔고
25), 본 연구에서도 혈중 아

디포넥틴은 비만과 인슐린저항성 지표들과 의미있는 음의 
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상관관계를 보였다. 또한 감소된 혈중 아디포넥틴은 임신성 

당뇨병의 기왕력이 있는 여성의 향후 제2형 당뇨병의 발생 

지표로도 유용한 것으로 보고되고 있어 임신성 당뇨병과 분

만 후 제2형 당뇨병 발생에서의 아디포넥틴의 영향에 대한 

좀 더 많은 대상으로 한 연구가 필요하겠다
26,27). 

렙틴의 주요 생산지는 비임신 상태에서는 백색 지방조직

인데 반하여, 임신상태에서는 임신으로 인해 증가된 모체의 

지방조직과 태반이며, 특히 태반의 영향이 더 큰 것으로 여

겨지고 있다
28). Lapercq 등은 인슐린 치료를 요하는 제1형 

당뇨병이나 임신성 당뇨병환자의 태반에서의 렙틴 mRNA

와 단백질 발현은 증가하고, 모체의 고인슐린혈증이 태반에

서의 렙틴의 발현 증가를 조절하는 인자가 되지만, 혈중 렙

틴 농도는 당뇨병을 가진 임신군과 정상 내당능을 가진 임

신군 간의 차이가 없다고 보고하였다
29). 본 연구에서도 혈

중 렙틴 농도는 GDM군과 NGT군 사이에 뚜렷한 차이가 

없었다. 따라서 태반의 렙틴 생산과 혈중 렙틴 농도가 직접

적으로 연관되는 것은 아니고, fetoplacental unit에만 국한

되는 것으로 여겨진다. 또한 증가된 렙틴은 C-reactive 

protein (CRP), tumor necrosis factor-α (TNF-α), 

interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6) 등과 같은 다른 

proinflammatory cytokines의 생성과 연관이 있다고 보고되

고 있으며
30,31), 본 연구에서도 혈중 hs-CRP와 여러 아디포

카인과의 상관관계를 살펴보았을 때, 혈중 렙틴 농도만이 

혈중 hs-CRP와 의미있는 양의 상관관계를 나타내었다 (r = 

0.20, P = 0.023).  

전신의 염증반응은 인슐린저항성 및 제2형 당뇨병의 발

생과 연관이 있으며, 특히 CRP와 IL-6 등이 제2형 당뇨병 

발생의 위험인자로 보고되고 있다
32,33). 임신 1분기의 모체

의 CRP농도가 임신성 당뇨병의 발생과 연관이 있다는 보고

도 있지만
34), 임신성 당뇨병의 발생과는 관계없이 비만의 

한 지표라는 보고도 있어 이견이 있는 상태이다35). 본 연구

에서 hs-CRP는 임신으로 증가되었으나, 임신성 당 대사의 

이상 여부에 따른 농도의 차이는 관찰할 수 없어 임신으로 

증가된 비만이 hs-CRP의 상승을 유발한 것으로 생각된다. 

Leipold 등의 보고에 의하면 임신 3분기 말로 가면서 정상 

내당능을 가진 임신군과는 달리 임신성 당뇨병군에서 

hs-CRP의 농도가 의미있게 증가하며, 임신 3분기의 당 대

사의 이상은 hs-CRP변화의 주요 결정인자가 될 수 있다고 

하였다
36,37).

이 논문에서의 흥미로운 관찰은 아직 그 역할에 이견이 

많은 레지스틴의 임신성 당 대사 이상에서의 역할이다. 

GIGT군과 GDM군에서 NGT군에 비해 의미있게 레지스틴

이 증가하였고 증가된 레지스틴은 임신성 당 대사 이상의 

발생에 의미있는 독립변수였다. 혈중 레지스틴의 농도는 

100 g 당 부하 검사 동안의 혈당 농도 및 AUCG와 양의 상

관관계가 있고, 레지스틴을 종속 인자로 한 다중 회귀분석

에서도 100 g 당 부하 후 2시간째 혈당이 레지스틴 수치에 

대한 설명력이 높았다. 다른 종류의 아디포카인들과는 달리 

레지스틴의 생성에서 지방세포의 역할은 크지 않고 대부분 

지방조직의 단핵세포와 거대세포에서 이루어지며, 임신 중 

태반에서도 많은 양이 생성되고 분비되므로, 당 대사 이상

여부에 따른 레지스틴 농도의 차이의 근원을 규명하기 위해

서는 태반에서의 생성 및 만성염증의 역할이 같이 고려되어

야 할 것이다
38). 하지만 만성염증의 표지자로 이용한 

hs-CRP의 농도가 세 군 간 의미있는 차이가 없었고, 정상 

내당능을 가진 임신군과 임신성 당뇨병군의 비교에서 태반

에서의 레지스틴의 분비가 차이가 없다는 보고가 있어 이에 

대한 연구가 향후 지속되어야 하겠다39).

본 연구의 제한점은 임신 3분기 초기의 일회성 관찰이라

는 점이다. 임신말기로 진행될수록 인슐린저항성이 심화되

고 체중의 변화에도 뚜렷한 차이를 볼 수 있을 것으로 여겨

지나, 임신 3기 초기인 임신 24~28주는 뚜렷한 변화를 보기

에는 이른 시기로 임신 3기 후반의 추적관찰이 아디포카인 

및 hs-CRP의 농도변화에 대한 결론을 내리기에 필요할 것

으로 사료된다. 또한 동일인에서의 임신 전, 임신 동안의 분

기별 변화, 및 분만 후의 연속적인 검사가 임신으로 인한 아

디포카인의 변화를 명확히 하는데 필요할 것이다. 또한 비

임신 상황과는 달리 임신 중 아디포카인의 생성에 태반의 

역할이 크고, 또한 인슐린저항성 증가와 동반된 만성염증이 

동반되는 상태이므로, 아디포카인의 변화에 미치는 이들의 

기여도에 관한 연구가 이어져야 할 것으로 여겨진다.

결론적으로 임신 24~28주의 NGT군에서 비임신군 여성

에 비해 혈중 아디포넥틴이 감소하고, 렙틴농도가 증가하였

다. GDM과 GIGT를 동반한 임신부에서는 정상내당능을 가

진 임신부에 비해 의미있게 혈중 레지스틴 농도가 증가되었

으며, 레지스틴은 임신성 당 대사 이상의 발생에 의미있는 

독립변수였다. 레지스틴 농도는 AUCG 및 경구 당 부하 검

사 중 1, 2, 3시간째 혈당과 양의 상관관계가 있었다. 한국

여성의 임신 중 당 대사 이상의 발생에 레지스틴의 역할이 

중요할 것으로 여겨진다. 

요    약

연구배경: 정상 내당능을 가진 임신 3분기 초기의 임신부
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의 혈중 아디포카인의 변화를 비임신군과 비교하여 알아보

고, 정상 내당능을 가진 임신부군(NGT), 임신성 내당능 장

애군(GIGT), 및 임신성 당뇨병군(GDM) 간의 혈중 아디포

카인 농도의 차이를 알아보았다. 또한 임신 중 당 대사 이상 

발생에 영향을 미치는 인자를 살펴보고, 혈중 아디포카인의 

농도에 영향을 미치는 인자들도 알아보았다. 

방법: 임신 24~28주에 시행한 100 g 경구 당 부하 검사 

결과에 따라 대상군을 (1) NGT군(n = 40), (2) GIGT군(n 

= 45), (3) GDM군(n = 44)으로 나누었다. 비임신 대조군으

로는 NGT군과 임신 전 Body mass index (BMI)와 나이가 

일치되는 여성(n = 41)으로 하였다. 혈중 아디포넥틴, 렙틴, 

레지스틴은 Eenzyme-linked immunosorbent assay로 측정

하였다. 공복 포도당, 지질 농도, 인슐린, hs-CRP를 측정하

였다. 

결과: 임신 24~28주에 정상 내당능을 가진 임신부는 비

임신군에 비하여, 혈중 아디포넥틴은 감소되고, 렙틴은 증가

되었으며 hs-CRP도 증가하였다. 세 군의 임신부들의 혈중 

아디포카인의 농도를 비교한 결과, 레지스틴은 GDM군과 

GIGT군에서 NGT군에 비해 의미있게 증가되었다. 하지만 

혈중 아디포넥틴과 렙틴은 세 군 간 의미있는 차이를 관찰

할 수 없었다. 임신 중 당 대사 이상의 발생에 기여하는 인

자는 레지스틴과 공복 혈당이었다. 임신 중 혈중 아디포넥

틴 농도는 고밀도 콜레스테롤과 양의 상관관계, 렙틴, BMI, 

중성지방, 공복 인슐린, HOMA-IR, 중성지방/고밀도 콜레

스테롤 비와 음의 상관관계를 보였다. 혈중 렙틴 농도는 

BMI, 공복 혈당 및 인슐린, HOMA-IR, HOMA2%B, 

hs-CRP 및 당화혈색소와 양의 상관관계, 나이 및 아디포넥

틴 농도와 음의 상관관계를 보였다. 혈중 레지스틴 농도는 

100 g 당 부하 검사 동안의 Area under the curve for 

glucose (AUCG) 및 당 부하 후 1, 2, 3시간 후 혈당과 양

의 상관관계, 고밀도 콜레스테롤과 음의 상관관계가 있었다. 

다중회귀분석에서 100 g 당 부하 후 2시간째 혈당이 레지

스틴 농도의 의미있는 예측인자였다.

결론: 임신 24~28주에 NGT를 가진 임신부에서 나이와 

BMI가 일치된 비임신군에 비하여 혈중 아디포넥틴은 감소

하고, 렙틴은 증가되었다. GDM군과 GIGT군에서 NGT군

에 비해 의미있게 혈중 레지스틴 농도가 증가되었으며, 레

지스틴의 증가는 임신 중 당 대사 이상의 발생의 주요 결정

인자였다. 또한 레지스틴 농도는 당 부하 후 AUCG 및 경

구 당 부하 검사 1, 2, 3시간째 혈당과 양의 상관관계가 있

었다. 따라서 한국여성의 임신 중 당 대사 이상의 발생에 레

지스틴의 역할이 중요하리라 여겨진다.
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