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Abstract

Obesity is characterized by increased storage of fatty acids in an adipose tissue and closely associated with the

development of insulin resistance and cardiovascular diseases (CVD) through secretion of adipokines. This study was

done to compare serum insulin, leptin, adiponectin and high sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) levels according to

body masss index (BMI) in Korean adult women aged 19 to 50. In addition, we examined the association of BMI, serum

lipids and Homa-IR with serum adiponectin, leptin and hs-CRP levels. The subjects were divided into 3 groups by their

BMI, normal weight (BMI ≤ 22.9, n = 30), overweight (23.0 ≤  BMI ≤ 24.9, n = 71) and obese group (25.0 ≤  BMI,

n = 59). Serum levels of total-cholesterol, TG, and LDL-cholesterol were significantly higher in obese group than in

normal weight group. LDL/HDL ratio and AI were significantly higher in obese group than in normal or overweight

group. Fasting serum levels of glucose and insulin and Homa-IR as a marker of insulin resistance were significantly

higher in obese group than in overweight group. Serum leptin level was significantly higher in obese group while serum

adiponectin level was significantly lower in obese group compared to other two groups. hs-CRP was significantly

increased in obese group. Correlation data show that serum adiponectin level was positively correlated with serum HDL-

cholesterol level and was negatively correlated with BMI, WC, TG, LDL-cholesterol, Homa-IR, hs-CRP and leptin. In

addition, serum leptin level was positively correlated with BMI, WC, glucose, insulin, Homa-IR and hs-CRP. These

results might imply that the regulation of key adipokines such as adiponectin might be a strategy for the prevention or

treatment of obesity-associated diseases such as diabetes and CVD. (Korean J Community Nutr 16(1) : 126~135, 2011)
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—————————————————————————

서 론
—————————————————————————

최근 생활환경의 변화와 식생활의 서구화로 인하여 비만

인구가 증가하고 있으며 2008년도 국민건강영양조사 자료

에 의하면 19세 이상 성인의 과체중 및 비만 인구 비율은

30.7%로 남자는 35.3%, 여자는 25.2%로 나타났다. 허리

둘레 기준(남자 90 cm 이상, 여자 85 cm)으로 판정하였을

경우 전체는 24.5%이며 남자 25.4%, 여자 23.2%가 복부

비만자로 조사되었다(Ministry of Health and Welfare

2009).

비만은 비정상적인 체지방의 증가로 인하여 대사 장애가

유발된 상태를 의미하며 제2 당뇨병, 지단백 대사이상, 고혈

압, 심혈관계질환, 일부 암 등 만성되행성 질환의 주요 발병

원인으로 알려지고 있다(Pi-Sunyer 1993). 과거에는 지

방조직이 단순히 지방의 저장고로 간주되었으나 최근에는 지

방조직도 아디포카인(adipokine)이라는 활성물질을 분비하

는 일종의 내분비 기관으로 알려지고있다(Funahashi 등
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1999; Galic 등 2010). 지방세포에서 생성 및 분비되는 대

표적인 아디포카인에는 plasminogen activator inhibitor-

1(PAI-1), retinol binding protein 4(RBP4), tumor

necrosis factor-α(TNF-α), monocyte chemoat-

tractant protein(MCP-1), 렙틴, interleukin-6(IL-

6), 레지스틴, 아디포넥틴 등이 있다(Bastard 등 2006;

Galic 등 2010). 

비만 시 지방세포의 과도한 증가는 유전자 발현과 신호전

달 시스템의 변화를 가져와 아디포카인의 분비 이상을 초래

하고 이로 인하여 제2형 당뇨병이나 인슐린 저항성, 심혈관

계 질환 등과 같은 질환의 발병에 중요한 역할을 하는 것으

로 알려져 있다(Yamauchi 등 2001; Kumada 등 2003;

Kadowaki & Yanauchi 2005). 아디포카인은 비만으로 동

반되는 인슐린 저항성 및 이와 관련된 대사이상들을 악화시

키거나 지방산의 산화와 당대사 등 생체 내 에너지대사에도

주요한 역할을 한다(Kim 등 2005). 

렙틴은 지방세포에서 분비되는 아디포카인으로 뇌의 시상

하부에 작용하여 식욕조절과 에너지 소비 증가를 통하여 체

지방량을 조절하는 기능을 가지고 있다(Muoio & Dohm

2002; Galic 등 2010). 그러나 실제 비만 동물실험모델에

서 렙틴 유전자나 렙틴 수용체 유전자에 결함이 있거나

(Clement 등 1998) 혈중 렙틴이 부족한 쥐에서 비만 발생

률이 높게 나타났으나(Galic 등 2010), 사람의 경우는 혈중

렙틴 농도가 BMI나 체지방량(Cosidine 등 1996; Kim 등

2005)과 정의 상관관계에 있으며 인슐린 저항성(Fasshauer

& Paschke 2003)과도 정의 상관관계에 있다. 따라서 사람

의 경우 렙틴 부족으로 비만이 되는 것은 아니라 렙틴 수용

체 이상이나 신호 전달하는 체계의 이상이 비만이 연관되어

진다. 또한 렙틴은 TNF-α 생성과 대식세포의 활성화를 조

절하여 염증을 촉진하고 혈전 생성을 증가시킬 수 있다

(Bastard 등 2006). 최근 연구에 의하면 렙틴이 뇌의 다양

한 신경세포를 통하여 직접적으로 지방세포 성장을 조정할

수 있고 지방의 대사변화를 유도할 수 있음을 시사하였다

(Galic 등 2010). 

아디포넥틴은 성인의 지방세포에서 가장 많이 분비되는 사

이토카인의 하나로 단백질 호르몬이며 혈중 농도는 대략

3~30 µg/mL 정도이고 비만으로 체지방량이 많아지면 혈

중 농도가 낮게 나타난다(Hulthe 등 2003; Yatagai 등

2003; Choi 등 2004). 또한 성별에 따라 혈중 아디포넥틴

농도에 차이가 있어 여자가 남자보다 유의하게 높으며 그 이

유는 성 호르몬의 영향을 받기 때문이라고 한다(Corbetta

등 2005). 아디포네틴은 인슐린 민감성 향상에 직접적으로

작용을 하여(Yamauchi 등 2001) 간의 포도당생성과 근육

에서의 지방산 산화를 억제하고 포도당의 이용을 증가시켜

혈당을 감소시키며 혈압을 낮추고(Adamczak 등 2003;

Iwashima 등 2004; Ohashi 등 2006) 고지혈증 및 동맥경

화를 억제하여(Kumada 등 2003) 심혈관 질환을 예방할 수

있는 것으로 알려지고 있다. 따라서 아디포넥틴의 수준이 낮

아지면 비만, 인슐린 저항성, 동맥경화 및 심혈관계 질환 등

의 발생이 증가하는 것으로 나타나 대사증후군의 새로운 지

표로 여겨지고 있다(Matsuzawa 등 2004; Ryo 등 2004). 

고감도 C-반응성 단백질(high sensitivity C-reactive

protein; hs-CRP)는 간에서 합성되며 체내 급성염증성 반

응이 있을 때 혈청 내에 증가하는 단백질인 CRP의 정밀도

와 예민도를 높여 낮은 범위의 CRP도 높은 정밀도로 측정

할 수 있어 미세염증반응의 표시인자로서 뿐만 아니라 심혈

관질환 및 당뇨병 발생을 예측할 수 있는 지표로 이용될 수

있다(Ridker 등 2003). 또한 지방세포는 염증을 유발하는

사이토카인인 TNF-α와 IL-6을 분비하고 지방세포의 크

기가 커지면 더 많은 염증 유발 물질를 분비하나 아디포넥틴

의 분비는 반대0로 감소된다. 아디포넥틴은 손상된 혈관으

로 가서 TNF-α에 의한 염증 반응의 중요한 신호 전달 물

질인 NF-kB(nuclear transcription factor kappa B)

의 활성화를 억제하는 역할을 한다(Ouchi 등 2000). 

Engeli 등(2003)은 폐경인 중년여성을 대상으로 저체중

군, 과체중군 및 비만군으로 나누어 혈중 아디포넥틴의 농도

와 염증 지표인 TNF-α, IL-6 및 hs-CRP와의 관련성을

연구한 결과, 혈중 아디포넥틴 농도와 아디포넥틴의 mRNA

발현에서 과체중군과 비만군은 저체중 군에 비하여 대체적

으로 낮게 나타나 음의 상관관계가 있는 것으로 보고하였다.

그리고 와 hs-CRP가 독립적으로 아디포넥틴에 영향을 미

치는 것으로 나타났다. 

지방조직에서 분비되는 아디포카인과 고지혈증, 비만 및

당뇨와의 상관성에 대한 연구가 활발히 진행되고 있으나 우

리나라 폐경 전 과체중 및 비만 여성을 대상으로 한 연구는

부족하다. 따라서 본 연구에서는 페경 전 가임여성을 체질량

지수에 따라 정상군, 과체중군, 비만군으로 나누어 혈청 지

질 및 당뇨관련 지표인 공복혈당, 인슐린 및 인슐린 저항성

을 비교하고 아울러 렙틴, 아디포넥틴 및 hs-CRP 등 농도

를 조사하여 비만과의 관련성 및 이들 상호간의 관련성을 조

사해 보고자 한다. 

—————————————————————————

연구대상 및 방법
—————————————————————————

1. 조사대상자

본 연구의 대상자는 모 여대 학생들과 다이어트 기능성 식
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품의 임상연구를 위해 인터넷 공고를 통해 2008년 8월~9

월 동안 모집된 19세 이상 50세 이하 폐경 전 여성을 대상

으로 하였다. 그리고 임신이나 수유 중이거나 당뇨, 갑상선

질환 등 대사적 이상이 없고 혈압이 160 이상 /100 mmHg

이거나 이뇨제를 복용하고 있는 고혈압 환자, 최근 5년 이내

암의 진단 및 치료를 받은 적이 있거나 최근 6개월 이내 수

술 병력이 있는 경우 기타 의학적 부적격 사유가 있으면 피

험자에서 제외하였고 임상시험에 대한 자세한 설명을 들은

후 동의서에 서명한 160명을 최종 대상자로 선정하였다. 본

연구는 인체실험에 대한 시험계획서를 작성한 후 서울여자

대학교의 인체시험심사위원회(IRB; Institutional Review

Board)의 사전 심사를 통과한 후에 실시되었다.

2. 신체계측 및 혈압

신장은 신장계를 이용하여 측정하였고, 체성분 분석은

Inbody 720(Bio-electrical impedance fatness

analyzer, Bio-space, Korea)을 이용하여 BIA(Bo-

electric Impedance Analysis) 방법으로 체중, 체질량 지

수및 허리/엉덩이 둘레의 비(WHR; Waist/Hip Ratio)를 측

정하였다. 그리고 허리둘레는 줄자를 이용하여 가장 가는 부

위(배꼽 위 2 cm)를 2회 반복 측정하여 평균값을 사용하였다. 

혈압은 10분 이상 안정 상태를 유지시킨 후 자동혈압계

(TM-2655P)를 이용하여 수축기 혈압과 이완기 혈압을 측

정하였다. 

3. 생화학적 검사

채혈은 12시간 공복 시 혈액을 상완정맥에서 채혈하였으

며, 혈액은 실온에서 약 1시간 방치 한 후 4oC, 3,000 rpm

에서 20분간 원심 분리하여 혈청을 분리하였다. 포도당, 총

콜레스테롤, 중성지질, HDL-콜레스테롤, 포도당은 생화학

분석기(Selectra E, Vital scientific, Netherlands)를 이

용하여 분석하였고, LDL-콜레스테롤은 Friedewald 공식

(Friedewald 등 1972)을 이용하여 산출하였다. 동맥경화

위험지수(AI; Atherogenic Index)는 ‘AI=(total choles-

terol - HDL-cholesterol)/ HDL-cholesterol’로 계

산하였다. 그 밖의 생화학적 항목에 대해서는 의료법인 녹십

자에 의뢰하여 전혈에서 분석하였다. 인슐린 농도 측정은

Modular E170(Modular Analytics E170, Roche,

Germany)을 이용하였으며, 아디포넥틴과 렙틴은 r-

counter(COBRA 5010 Quantum, Packard, USA)를

이용하여 측정하였다. hs-CRP는 면역비탁법(Adiva 1650,

Bayer, Japan)을 이용하여 분석하였고, 인슐린 저항성을 나

타내는 지표로 Homa-IR(homeostasis model assess-

ment for insulin resistance)을 사용하였다. ‘Homa-IR

= fasting glucose(mmol/L) × fasting insulin(mmol/

L) / 22.5’와 같이 계산하였다(Mattews 등 1985). 

4. 자료분석 및 통계처리

수집된 모든 자료는 SAS(Statistical Analysis System

ver 9.1)를 이용하여 통계 처리하였다. 모든 측정치는 평균

± 표준편차로 표시하였으며, BMI에 따른 군 간의 비교는

ANOVA와 Duncan's multiple range test에 의해 유의성

을 검증(p < 0.05)을 실시하였다. 혈청지질, 당뇨관련 지표,

염증지표 및 아디포카인들간의 상관관계는 Pearson's

correlation coefficient로 유의성을 검증하였다.

—————————————————————————

결 과
—————————————————————————

1. 조사 대상자의 신체계측 및 혈압

본 연구의 대상자는 만 19세에서 50세인 160명의 성인

여성으로 대한비만학회 아시아-태평양지역 지침의 체질량

지수(BMI, kg/m2)에 따라 < 23.0, 23.0~24.9, ≥ 25.0

의 세 군으로 나누어 대상자의 일반적 특성, 혈중 지질, 당뇨

관련 지표 및 심혈관계 질환 지표를 비교 분석하였다. BMI

22.90 이하인 정상체중군 30명, 23.0 이상 24.9 이하인 과

체중군 71명, 25.0 이상인 비만군 59명이었다. 대상자의 연

령대별 분포는 20대 130명(81.3%), 30대 14명(8.8%),

40대 15명(9.4%), 50대 이상 1명(0.6%)로 대부분의 대

상자가 20대인 것으로 조사되었다.

조사 대상자의 BMI에 따른 일반적 특성과 신체계측치는

Table 1에 제시하였다. BMI에 따라 세 군으로 나누어 비교

한 결과 체중, 허리둘레 및 waist/hip ratio는 비만군에서 각

각 71.70 kg, 83.87 cm 및 0.87로 나왔으며 정상체중군

53.97 kg, 68.85 cm, 0.78보다 유의적으로 높게 나타났으

며 과체중군은 신체계측지수가 모두 정상체중군과 비만군의

중간에 위치하였다.

수축기 혈압과 이완기 혈압은 정상체중군에서 106.09

mmHg와 67.59 mmHg로 과체중군 102.55 mmHg와

64.08 mmHg, 비만군 106.80 mmHg와 65.32 mmHg와

비교하여 유사하게 나타났다. 

2. 비만도에 따른 혈청지질 및 심혈관 위험인자

BMI에 따른 대상자의 혈청지질 및 심혈관계 질환 위험인

자에 대한 결과를 Table 2에 제시하였다. 총콜레스테롤, 중

성지질 및 LDL-콜레스테롤은 과체중군과 비만군에서 정상

체중군에 비해 유의적으로 높았으며, HDL-콜레스테롤은
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정상체중군에서 69.96 mg/dL으로 과체중군 56.4 mg/dL

와 비만군 51.49 mg/dL에 비해서 유의적으로 높게 나타났다. 

LDL/HDL ratio는 비만군에서 2.46, 과체중군에서 2.12,

그리고 정상체중 군에서 1.34로 BMI 수치가 증가할수록

LDL/HDL ratio가 유의적으로 높아지는 것으로 나타났다.

또한 동맥경화위험지수도 비만군 2.86, 과체중군 2.43, 그

리고 정상체중군 1.52로 대상자의 BMI 증가에 따라 유의적

으로 동맥경화위험지수가 높아지는 것으로 조사되었다. 

염증지표이며 심혈관계 질환 위험인자로 알려져 있는 hs-

CRP의 농도는 비만군에서 그 농도가 1.93 mg/dL으로 정

상체중군 0.17 mg/dL에 비해서 10배 이상 증가하였다. 비

만도가 커질수록 hs-CRP 농도의 증가 정도가 컸다.

3. 비만도에 따른 혈당, 인슐린 및 인슐린 저항성 지표 

조사 대상자의 공복 혈당, 공복 인슐린 및 인슐린저항성 지

표는 Table 3에 제시하였다. 비만군의 공복혈당은 5.

17 mmol/l로 정상체중군 4.84 mmol/l보다 유의적으로

(p < 0.05) 높았다. 공복 인슐린 농도도 비만군은 8.34 µU/

dL로 과체중군 5.79 µU/dL보다 유의적으로 높았고 정상체

중군의 혈중 인슐린 농도는 7.45 µU/dL로 두 군의 중간 정

도였다, Homa-IR도 비만군은 1.92로 과체중군에 비해 유

의적으로 높은 것으로 조사되었다. 

4. 비만도에 따른 혈청 렙틴 및 아디포넥틴 농도 

비만군의 아디포넥틴 농도는 7.09 ng/ml로 정상체중군

9.71 ng/ml과 과체중군 9.60 ng/ml과 비교해서 유의적으

로 낮게 나타났다(Table 4). 그러나 비만군의 렙틴 농도는

15.15 ng/ml로 이는 정상체중군 9.17 ng/ml, 과체중군

9.59 ng/ml 보다 유의적으로 높게 나타났다. 따라서 혈청 아

디포넥틴 농도는 BMI가 높아질수록 감소하였고 렙틴 농도

는 BMI가 증가할 수록 높아졌다.

Table 1. Comparison of anthropometric characteristics and blood pressure in the subjects according to BMI

BMI (kg/m2)

≤ 22.9 (n = 30) 23.0 − 24.9 (n = 71) ≥ 25.0 (n = 59)

Age (years) 820.83 ± 0.191)c 824.73 ± 0.87b 828.31 ± 1.25a 

Height (cm) 155.45 ± 5.20b 161.13 ± 0.66a 159.94 ± 0.73ab 

Weight (kg) 853.97 ± 1.02c 862.36 ± 0.56b 871.70 ± 1.24a 

BMI (kg/m2) 820.86 ± 0.30c 823.99 ± 0.07b 827.97 ± 0.37a 

Waist2) (cm) 868.85 ± 0.93c 875.14 ± 0.40b 883.87 ± 0.92a 

Waist/Hip ratio 880.78 ± 0.00c 880.82 ± 0.00b 880.87 ± 0.01a 

Systolic BP (mmHg) 106.90 ± 2.30NS 102.55 ± 1.09 106.80 ± 1.58 

Diastolic BP (mmHg) 867.59 ± 2.05 864.08 ± 0.89 865.32 ± 1.15 

1) Mean ± SE, NS: not significantly different among groups 
2) Waist circumference 
a,b,c: means with different superscript letter among groups are significantly different at p < 0.05 by Duncan's multiple range test.

Table 2. Comparison of serum lipid profiles and hs-CRP level in the subjects according to BMI

BMI (kg/m2)

≤ 22.9 (n = 30) 23.0 − 24.9 (n = 71) ≥ 25.0 (n = 59)

Total cholesterol (mg/dL) 172.90 ± 7.731)b 186.09 ± 3.31a 188.81 ± 3.90a 

Triglyceride (mg/dL) 860.11 ± 3.14b 880.00 ± 4.92a 890.28 ± 5.86a 

HDL-cholesterol (mg/dL) 869.96 ± 2.28a 856.40 ± 1.29b 851.49 ± 1.52c 

LDL-cholesterol2) (mg/dL) 890.92 ± 7.36b 113.69 ± 3.12a 119.27 ± 3.25a 

LDL/HDL ratio 881.34 ± 0.11c 882.12 ± 0.09b 882.46 ± 0.11a 

Atherogenic index3) 881.52 ± 0.12c 882.43 ± 0.11b 882.86 ± 0.15a 

hs-CRP4) (mg/dL) 880.17 ± 0.08b 880.83 ± 0.31ab 881.93 ± 0.50a 

1) Mean ± SE
2) LDL-cholesterol : Total cholesterol - (VLDL-cholesterol + HDL-cholesterol), VLDL-cholesterol: TG / 5 by Friedwald equation
3) Atherogenic index : (Total cholesterol - HDL-cholesterol) / HDL-cholesterol 
4) hs-CRP: High sensitivity C-reactive protein
a,b,c: Means with different superscript letter among groups are significantly different at p < 0.05 by Duncan's multiple range test



130·비만도에 따른 혈청 leptin, adiponectin 및 hs-CRP 농도 비교와 상호 관련성 

5. 혈청지질과 사이토카인, 인슐린 저항성 및 심혈관 질환

위험 인자와의 상관성 

본 연구에서 BMI, 허리둘레, 혈중지질농도와 아디포넥틴,

렙틴, hs-CRP 및 인슐린 저항성간의 상관성을 분석하였다

(Table 5). 혈청 아디포넥틴 농도는 BMI(r = -0.281,

P < 0.01)와 허리둘레(r = -0.303, p < 0.01)와 유의적

인 음의 상관관계를 보였다. 혈청 지질과의 상관성 분석에서

도 아디포넥틴은 중성지방(r = -0.323 p < 0.01) 및

LDL-콜레스테롤(r = -0.187, p < 0.05)과는 음의 상관

관계, HDL-콜레스테롤(r = 0.434, p < -0.01)과는 유

의적인 양의 상관관계를 보였다. 또한 수축기(r = -0.208,

p < 0.01) 및 이완기 혈압(r = -0/163, p < 0.05)과도 음

의 상관관계를 보여주었다. 공복 혈청 인슐린농도는 BMI, 허

리둘레, 혈청 중성지방 농도와 유의적인(P < 0.01) 양의 상

관관계, HDL-콜레스테롤 농도와는 음의 상관관계, 수축기

및 이완기 혈압과는 양의 상관관계를 나타내었다. 인슐린 저

항성 지표인 Homa-IR도 공복 인슐린 농도와 같이 BMI,

허리둘레와 양의 상관관계 특히 허리둘레와는 상관성

(r = 0.727 p < 0.01)이 아주 높아 복부비만자가 인슐린

저항성을 초래하는 것으로 추측된다. 염증지표이면서 최근

심혈관질환의 위험인자로 알려진 hs-CRP 농도는 BMI, 허

리둘레 및 혈청 중성지질과 유의적인(P < 0.01) 양의 상관

관계, HDL-콜레스테롤(R = -210, P < 0.01)과는 음의

상관관계를 나타내었다. 혈청 렙틴 수준도 BMI(r = 0.470,

p < 0.01), 허리둘레(r = 0.455, p < 0.01)와 양의 상관관

계를 나타내고 총콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 공복혈당,

수축기 혈압과 양의 상관관계를 나타내었다. 

아디포넥틴, 렙틴, hs-CRP와 인슐린 저항성과의 상호 상

관관계 분석은 Table 6에 제시하였다. 아디포넥틴은 공복

인슐린 농도(r = -0.297 p < 0.01)와 인슐린 저항성 지표

인 Homa-IR(r = -0.302 p < 0.01)과 유의적인 음의 상

관관계를 나타내었고 염증 지표인 hs-CRP(r = -0.210,

p < 0.01)와 leptin(r = -0.188, p < 0.05)과도 유의적인

음의 상관관계를 나타냈다. 염증지표인 hs-CRP는 공복

인슐린 농도(r = 0.342, p < 0.01)나 Homa-IR(r =

Table 5. Pearson's correlation coefficients among anthropometric measurement, serum lipids, Homa-IR, adipokines and hs-CRP 

Adiponectin Insulin Homa-IR1) hs-CRP Leptin

Age −0.147 −0.152 −0.092 −0.046 −0.024

Weight −0.154 −0.262** −0.289** −0.207** −0.411**

BMI −0.281** −0.266** −0.298** −0.302** −0.470**

Waist −0.303** −0.318** −0.727** −0.284** −0.455**

Waist/hip ratio −0.319** −0.069 −0.125 −0.211** −0.254**

Triglyceride −0.323** −0.251** −0.286** −0.226** −0.070

Total cholesterol −0.120 −0.033 −0.003 −0.073 −0.173*

LDL-cholesterol −0.187* −0.025 −0.004 −0.107 −0.199*

HDL-cholesterol −0.343** −0.179* −0.194* −0.210** −0.083

Glucose −0.118 −0.156* −0.308** −0.044 −0.186*

Systolic BP −0.208** −0.254** −0.377** −0.136 −0.185*

Diastolic BP −0.163* −0.204* −0.324** −0.028 −0.149

*,** : significantly correlated between measures at p < 0.05 and p < 0.01 by Pearson's correlation coefficient
1) Homa-IR : fasting insulin (µU/dL) × fating glucose (mmol/l) / 22.5 

Table 4. Comparison of adiponectin and leptin in the subjects
according to BMI

BMI (kg/m2)

≤ 22.9

(n = 30)

23.0 − 24.9

(n = 71)

≥ 25.0

(n = 59)

Adiponectin

  (ng/ml)
9.71 ± 0.801)a 9.60 ± 0.49a 87.09 ± 0.40b 

Leptin 

  (ng/ml)
9.17 ± 0.49b 9.59 ± 0.48b 15.15 ± 0.97a 

1) Mean ± SE
a,b : Means with different superscript letter among groups are

significantly different at p < 0.05 by Duncan's multiple
range test

Table 3. Comparison of glucose, insulin, and Homa-IR in the
subjects according to BMI

BMI (kg/m2)

≤ 22.9

(n = 30)

23.0 − 24.9

(n = 71)

≥ 25.0

(n = 59)

Glucose

 (mmol/l)
4.84 ± 0.081)b 5.01 ± 0.05ab 5.17 ± 0.06a 

Insulin (µU/dL) 7.45 ± 0.54a 5.79 ± 0.34b 8.34 ± 0.58a 

Homa-IR2) 1.62 ± 0.13ab 1.30 ± 0.08b 1.92 ± 0.14a 

1) Mean ± SE
2) Homa-IR : Fasting insulin (µU/dL) × fating glucose (mmol/l) / 22.5
a,b,ab : Means with different superscript letter among groups

are significantly different at p < 0.05 by Duncan's
multiple range test
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0.337, p < 0.01)과 유의적인 양의 상관관계를 나타낸다.

혈청 leptin 농도도 hs-CRP와 같이 공복인슐린 농도

(r= 0.431, p < 0.01), Homa-IR(r= 0.451, p < 0.01)

과 유의적인 양의 상관관계를 나타냈다. 전체적으로 보면 아

디포넥틴은 혈청 중성지질 및 HDL-콜레스테롤과 더 상관

성이 높고 렙틴은 인슐린 저항성과 더 상관성이 높아 보인다. 

—————————————————————————

고 찰
—————————————————————————

본 연구에서 BMI가 25 이상인 비만군에서 체중, 허리둘

레 및 waist/hip ratio 가 다른 두 군에 비하여 유의적으로

높았고 특히 waist/hip ratio가 평균 0.87로 WHO(World

Health Organization 1998)의 대사증후군 진단기준에서

복부비만 기준인 0.85 이상으로 나왔다. 그러나 비만군의 평

균 허리둘레는 83.87cm로 최근 우리나라 복부 비만 허리둘

레 기준 85 cm(Ministry of Health and Welfare,

2008) 에는 약간 미치지 못하였다.

비만은 고혈압과 연관성이 있고 체질량 지수의 증가도 혈

압과 상관성이 있음은 이미 알려진 사실이다(Hsueh &

Buchanan 1994). 그러나 본 연구 대상자의 혈압은 의외로

비만군의 수축기 및 이완기 혈압 수치가 정상범위에 속하였

다. 이는 비만도가 높을수록 혈압이 상승하는 다른 연구들

(Mallamaci 등 2002; Adamczak 등 2003)과는 달리 본

연구에서는 대상자 선정 과정에서 160 mmHg/100 mmHg

이상의 고혈압 환자일 경우 피험자에서 제외 하였거나 비만

군의 평균 BMI 수치가 외국 연구들에 비해 상대적으로 낮기

때문이라고 생각된다. 비만 시 혈중 아디포넥틴 농도가 정상

인에 비해 낮은 수치를 보이고 고혈압을 가진 사람들에게서

도 낮은 농도를 보인다(Adamczak 등 2003; Iwashima 등

2004). 본 연구 결과에서도 아디포넥틴 농도와 수축기 혈압

및 이완기 혈압이 유의적인 음의 상관관계를 보여 비만으로

인한 고혈압은 아디포넥틴 농도에 의해 영향을 받을 것으로

사료된다. 

본 연구 결과 비만군에서 총콜레스테롤, 중성지질 및 LDL-

콜레스테롤 수치가 유의적으로 높고 심혈관계 질환 위험인

자로 알려진 LDL/HDL ratio와 동맥경화위험 지수가 유의

적으로 높게 나타나 비만이 혈청지질에 영향을 미치고 동맥

경화의 위험이 된다는 다른 연구의 결과(Lee & Kim 2010)

와 일치하는 것으로 생각된다. 그러나 비만군의 평균 혈청 지

질 농도는 모두 정상범위에 있었으며 이는 피험자 선정과정

에서 심혈관질환자이나 고혈압 환자들은 제외하여 비교적 건

강한 비만자를 대상으로 하였기 때문으로 사료된다. 

염증반응 시 증가하며 심혈관 질환의 발생을 예측할 수 있

는 지표인 hs-CRP의 농도도 비만군에서 정상체중군에 비

하여 10배 이상 증가하였다. 미국심장협회(American Heart

Association)와 질병통제센타(Centers for Disease

Control)의 hs-CRP 검사지침(Pearson 등 2003)에 의

하면 0.1 mg/dL 미만인 경우는 심혈관질환의 저위험(low

hs-CRP), 0.1~0.3 mg/dL은 중등도 위험(Intermediate

hs-CRP), 0.3 mg/dL 이상은 고위험군(High hs-CRP)

으로 정의하였다. 본 연구 결과에서 BMI가 높을수록 hs-

CRP가 높아지는 것으로 나타났으며 정상체중군을 제외하면

과체중군과 비만군이 모두 고위험군에 속하는 것으로 나타

났다. 최근 국내의 일부 농촌지역 주민들을 대상으로 혈중

hs-CRP와 대사증후군 위험인자와의 관계를 조사한 연구

(Kim 2010)에서 대사증후군 위험인자의 갯수가 많을수록

hs-CRP의 농도가 증가되었다.

인슐린저항성은 포도당 대사의 장애를 일으켜 혈당의 상

승을 유도하고, 인슐린저항성과 이로 인한 고인슐린혈증 때

문에 혈압이 상승하고, 중성지방의 증가, HDL-콜레스테롤

의 감소 및 심혈관계 질환 위험도의 증가 등이 초래함을 밝

혔다(Yamauchi 등 2001). 본 연구 결과에서 Homa-IR은

비만군이 정상체중군보다 과체중군에 비해 유의적으로 높은

것으로 나타났다. 이는 혈중 인슐린 농도가 과체중군에서 다

른 두 군에 비하여 유의적으로 감소하여 나타났기 때문이다.

그러나 과체중군이 정상체중군보다 인슐린 농도가 낮은지에

대한 정확한 이유는 알 수 가 없다. 

렙틴은 1994년에 처음으로 발견된 아디포카인으로 사람

Table 6. Pearson's correlation coefficient among leptin, adiponectin, hs-CRP and Homa-IR

Adiponectin Insulin Homa-IR1) hs-CRP Leptin

Adiponectin −1.000

Insulin −0.297** 1.000

Homa-IR −0.302** 251** 1.000

hs-CRP −0.210** 0.342** 0.337** 1.000

Leptin −0.188* 0.431** 0.451** 0.224** 1.000

*,** : significantly correlated between measures at p < 0.05 and p < 0.01 by Pearson's correlation coefficient
1) Homa-IR : fasting insulin (µU/dL) × fating glucose (mmol/l) / 22.5 
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에게서 포만감 신호를 전달하며 식욕과 체중을 조절하는 역

할을 하는데 시상하부의 중추회로에 영향을 주어 음식섭취

를 억제하고 교감신경계를 활성화시킴으로 에너지소비를 촉

진시킨다(Muoio & Dohn 2002; Rahmouni & Haynes

2004; Köner 등 2007). 또한 렙틴은 혈소판 응집

(Considine 등 1996)을 증가시키는 역할을 한다. 렙틴에

대한 유전자 돌연변이가 발생하거나 렙틴 수용체에 이상이

와서 렙틴에 대한 민감성이 떨어져 렙틴 농도가 높을지라도

지속적으로 체지방을 증가시켜 비만을 유발하는 것으로 생

각된다(Clement 등 1998; Steinberg 등 2002; Galic 등

2010). Heymsfield 등(1999)은 recombinant 렙틴을

과량 투여했을 때 에너지 섭취를 줄여서 체중감소를 가져왔

으나 에너지 소비나 기초대사량에는 변화가 없었다고 한다.

또한 후속연구에서도 recombinant 렙틴을 투여 했을 떄 식

욕은 감소시켰으나 에너지 소비는 증가시키지 못하였다

(Westerterp-Plantenga 등 2001). 이 경우 렙틴의 저항

성이 대사적으로 활성이 큰 근육조직에서 일어남을 의미한

다. 특히 근육조직의 렙틴 저항성은 쥐에서나 비만인에게서

고지방 식이를 공급했을 때 일어났다(Steinberg & Dyck

2000; Steinberg 등 2004). 본 연구에서 인슐린 저항성과

렙틴, 아디포넥틴, hs-CRP 모두 유의적인 상관성이 있었고

그 중에서 렙틴 농도(r = 0.451, p < 0.01)와의 상관성이

가장 높았다. 이는 건강한 비당뇨 노인을 대상으로 대사증후

군과 아디포넥틴 및 렙틴과의 관련성을 조사한 연구에서도

렙틴의 농도가 상승하면 인슐린의 민감도가 감소함을 보여

주어 본 연구의 결과와 유사하였다(Gannage-Yared 등

2006). 

아디포넥틴은 주로 지방조직에서 분비되어 혈액에 존재하

는 풍부한 혈장 단백질이다. Motoshima 등(2002)은 비만

도가 높은 사람일수록 내장지방세포에서 아디포넥틴 분비가

감소함을 증명하였다. 본 연구결과 비만군에서 아디포넥틴

의 농도가 유의적으로 다른 두 군에 비해 낮은 것으로 나타

나 유사한 결과를 보였다. 또한 아디포넥틴은 비만과 관련된

합병증인 대사증후군, 제2형 당뇨병 및 심혈관계 질환을 보

호한다고 보고하였다(Köner 등 2007; Galic 등 2010). 이

는 비만으로 인한 아디포넥틴의 농도 감소가 대사증후군 및

만성질환 위험도를 높이는 것을 의미한다. 아디포넥틴 혈중

농도는 체지방량과 음의 상관관계에 있어 체중을 감소시키

면 아디포넥틴의 농도가 상승한다. 

아디포넥틴과 인슐린저항성의 상관관계에 대한 연구에서

혈중 농도가 낮을수록 인슐린저항성이 높다고 보고하였다

(Hotta 등 2001; Kadowaki & Yamauchi 2005). 또한

Abbasi 등(2006)의 연구에서는 아디포넥틴의 농도 증가가

인슐린저항성에 개선 효과가 있다는 보고를 하였다. 다른 연

구에서도 아디포넥틴 농도가 높은 집단이 농도가 낮은 집단

보다 혈중 인슐린 농도가 유의하게 낮았고 Homa-IR도 아

디포넥틴이 낮은 집단이 유의적으로 높은 수치를 보였다

(Lee & Kim 2010). 또한 본 연구에서도 혈청 아디포넥틴

농도는 인슐린 농도(r = -0.297 p < 0.01)와 Homa-IR

(r = -0.302, p < 0.01)와 유의적인 음의 상관관계를 나

타내어 선행 연구들의 사실을 뒷받침하고 있다(Ahn 등

2008). 

여러 선행 연구들을 통해 혈중 아디포넥틴은 이상지질혈

증 및 염증성 지표 증가와 관련이 있고 아디포넥틴 농도감소

는 대사증후군 및 심혈관계 질환 발생의 독립적인 인자임이

밝혀졌다(Berg 등 2001; Matsubara 등 2002; Matsu-

zawa 2010). 본 연구에서도 혈중 아디포넥틴의 농도가 낮

을 경우 중성지질과 LDL-콜레스테롤 수치가 유의적으로

높았고, HDL-콜레스테롤 수치는 유의하게 낮게 나타나 다

른 선행 연구 결과와 일치함을 보였다(Gannage-Yared 등

2006). 심혈관계 질환 위험인자로서 알려진LDL/HDL ratio,

동맥경화위험지수 및 hs-CRP는 혈중 아디포넥틴 농도와

유의한 음의 상관관계를 보여 심혈관계 질환 발생 위험을 증

가시킨다는 사실을 뒷받침하고 있으며, 따라서 Hsueh &

Buchanan(1994)과 Adamczak 등(2003)의 연구에서 아

디포넥틴은 심혈관계 질환을 예측하는 지표로 제시하고 있다. 

Fasshauer & Paschke(2003)의 연구에서 각 아디포카

인 간의 상관관계를 조사했을 때, 비만한 사람에서 체지방이

증가함에 따라 TNF-α, IL-6 및 렙틴이 증가하고 아디포

넥틴이 감소하였다고 밝혔다. 이들의 관련성에 대한 연구에

서 사람의 지방세포에서 TNF-α나 IL-6를 처리하면 자신

의 mRNA를 발현시키며 아디포넥틴의 mRNA 발현을 억제

시킨다고 하였다(Kappes & Loffler 2000; Diez &

Iglesias 2003). 따라서 지방세포에서 분비되는 아디포넥틴

과 렙틴은 반대 작용을 하며 본 연구 결과에서도 아디포넥틴

과과 렙틴 간의 유의한 음의 상관관계가 있는 것으로 나타났

지만 혈중 아디포넥틴 농도에 따른 군 간의 렙틴 농도의 차

이는 보이지 않아 일부 연구와는 일치하지 않는 것으로 나타

났다(Kim 등 2005; Lee & Kim 2010).

아디포넥틴은 비만관련 인자와 상관관계가 높고 체중 감

소로 인하여 농도가 개선이 된다는 여러 연구들의 결과를 보

면, 다량의 체중 감소가 우선되어야 아디포넥틴의 농도가 증

가되는 것으로 나타났다(Hulver 등 2002; Moto-

shima 등 2002; Yatagai 등 2003; Choi 등 2004). 개인

적인 차이는 있지만 자기체중의 20~50% 이상의 감량이 이

루어 졌을 때 아디포넥틴 농도가 현저하게 증가했다고 밝혔
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다(Jo & Baek 2006). Hulver 등(2002)의 연구에서도

비만 여성을 대상으로 위절제수술 후에 제중이 21% 감량되

었고 아디포넥틴 농도가 46% 증가 되었다고 한다. 또한 식

이패턴에 따라 혈중 아디포넥틴 농도에 차이가 있으며 지중

해식 식이패턴이 아디포넥틴 농도와 양의 상관관계에 있음

이 보고되었다(Mantzoros 등 2006).

결론적으로 가임기 여성에서 비만도가 증가할수록 혈중 아

디포넥틴 농도는 감소하고 렙틴 및 hs-CRP 농도는 유의적

으로 증가하며, 혈청 중성지질 및 LDL-콜레스테롤 농도와

인슐린 저항성은 증가하였고, HDL-콜레스테롤은 유의적으

로 감소하였다. 비만관련 지표, 혈청지질과 아디포카인과의

상관성 분석에서 혈중 아디포넥틴 농도는 동맥경화위험지수

및 hs-CRP와 인슐린 저항성과 유의적인 음의 상관관계를

보여 아디포넥틴이 감소가 대사증후군, 심혈관계 질환 및 당

뇨병 발생과 관련이 있음을 시사하고 있다. 

—————————————————————————

요약 및 결론
—————————————————————————

비만인구의 증가는 제2형 당뇨, 뇌심혈관계 질환, 암, 이상

지질혈증 등과 같은 다양한 질병의 발생을 높인다. 지방세포

에서 생성 및 분비되어 다양한 신호 전달에 관여하는 물질인

아디포넥틴은 비만인에게서 혈중 농도가 감소되어 있는 반

면, 렙틴은 그 농도가 증가되어 있고 미세염증지표의 하나인

hs-CRP 농도도 증가되어 있다. 따라서 본 연구는 BMI를

기준으로 정상체중군, 과체중군, 비만군으로 나누어 군 간의

혈청 지질농도와 인슐린 저항성을 비교하고 아울러 아디포

넥틴, 렙틴 및 hs-CRP 농도를 측정하여 이들과 비만, 혈청

지질, 인술린 저항성과의 상관성을 조사하였다. 그 결과를 요

약하면 다음과 같다. 

1. 본 연구의 대상자는 총 160명이며 BMI를 기준으로 조

사대상자의 비만도를 분류하여 22.9 이하 정상체중군 30

명, 23.0 이상24.9 이하 과체중군 71명, 25.0 이상 비만군

59명이었다. 체중, 허리둘레 및 waist/hip ratio는 비만군이

정상체중군보다 모두 유의적으로 높게 나타났고 과체중군의

수치는 정상체중군과 비만군의 중간에 위치하였다. 

2. 과체중군과 비만군의 총콜레스테롤, 중성지질 및 LDL-

콜레스테롤 수준 및 동맥경화위험지수가 정상체중군의 수치

에 비해 유의적으로 높았고, HDL-콜레스테롤은 정상체중

군에서 유의적으로 높았다. 

3. 심혈관계 질환 위험인자의 비교에서 BMI가 증가할수

록 LDL/HDL ratio와 동맥경화위험지수가 유의적으로 높

아지는 것으로 나타났고, 염증지표이자 심혈관계 질환의 예

측 인자로 알려져 있는 hs-CRP는 비만군에서 정상체중군

에 비해 10배 이상 유의적으로 증가하였다.

4. 인슐린 저항성을 나타내는 지표인 Homa-IR의 평균은

비만군에서 다른군에 비해 높은 것으로 조사되었다. 비만군

에서 아디포넥틴 농도는 유의적으로 낮았으며, 렙틴 농도는

유의적으로 높은 것으로 조사되었다. 

5. 조사대상자의 혈중 아디포넥틴 농도는 BMI, 허리둘레

및 waist/hip ratio는 유의적인 음의 관계, 중성지질, LDL-

콜레스테롤 및 LDL/HDL ratio, 동맥경화위험지수, Homa-

IR, hs-CRP 및 렙틴과도 유의한 음의 상관관계, HDL-콜

레스테롤과는 유의적인 양의 상관관계를 보여주었다. 

6. 인슐린 저항성 지표인 Homa-IR도 BMI, 허리둘레와

양의 상관관계 특히 허리둘레와는 상관성(r = 0.727 p <

0.01)이 아주 높아 복부비만자가 인슐린 저항성을 초래하는

것으로 추측된다. 

7. 염증지표이자 최근 심혈관질환의 지표로 알려진 hs-

CRP 농도는 BMI, 허리둘레 및 혈청 중성지질과 유의적인

(P < 0.01) 양의 상관관계, HDL-콜레스테롤(R = -210,

P < 0.01)과는 음의 상관관계를 나타내었다. 

8. 혈청 렙틴 수준도 BMI, 허리둘레와 양의 상관관계, 총

콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 공복 혈당 및 수축기 혈압과

도 양의 상관관계를 나타내었다. 전체적으로 보면 아디포넥

틴은 혈청 중성지질 및 HDL-콜레스테롤과 더 상관성이 높

고 렙틴은 인슐린 저항성과 더 상관성이 높아 보인다. 

이상의 결과에서 가임기 여성에서 비만도가 증가할수록 혈

중 아디포넥틴 농도는 감소하고 렙틴 및 hs-CRP 농도는 유

의적으로 증가하며, 혈청 중성지질 및 LDL-콜레스테롤 농

도와 인슐린 저항성은 증가하였고, HDL-콜레스테롤은 유

의적으로 감소하였다. 혈중 아디포넥틴 농도는 동맥경화위

험지수 및 hs-CRP와 인슐린 저항성과 유의적인 음의 상관

관계를 보여 아디포넥틴 감소가 대사증후군, 심혈관계 질환

및 당뇨병 발생과 상관성이 있음을 시사하고 있다. 

—————————————————————————
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