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서    론

급속한 경제수준 향상과 식생활의 서구화로 인해 심혈관

질환 유병률은 증가 추세에 있으며, 전체 사망원인의 20%를 

차지하고 있다.1) 심혈관질환 위험요인에는 연령, 비만, 고혈압, 

당뇨 등이 있는데, 최근 연구에서는 이러한 위험요인들이 군

집되어 나타나는 대사증후군 (Metabolic Syndrome)을 주요 

위험인자로 보고 있다.2) 특히 직장인들의 경우 과중한 업무

와 스트레스로 인한 잦은 음주, 외식, 아침결식, 운동부족 등

의 생활습관은 대사증후군을 야기하며 심혈관질환을 높이

는 원인이 되고 있다.3) 대사증후군을 가진 대상자들의 심혈

관질환 증가에 대한 발생 기전은 아직 명확하게 밝혀지지는 

않았지만, 아디포사이토카인 (Adipocytokine)분비와 관련되

어 있는 것으로 보고되고 있다.

아디포사이토카인에는 아디포넥틴 (Adiponectin), 렙틴 

(Leptin), 레지스틴 (Resistin)이 포함된다.4) 이중 아디포넥틴

한국영양학회지(Korean J Nutr)  2011; 44(4): 292 ~ 302
http://dx.doi.org/10.4163/kjn.2011.44.4.292

12주 중재프로그램이 직장인의 심혈관질환 위험요인, 

아디포사이토카인과 영양소 섭취에 미치는 영향*

문기은·박일근·조연상·장윤균·백윤미·최태인§

한국수력원자력㈜ 방사선보건연구원

The Effects of 12-Weeks Intensive Intervention Program on Cardiovascular Risk  
Factors, Adipocytokines and Nutrients Intakes in Industrial Male Workers*

Moon, KieunㆍPark, Ill KeunㆍJo, Yeon SangㆍChang, Yun KyunㆍPaek, Yun MiㆍChoi, Tae In§

Radiation Health Research Institute, Korea& Hydro Nuclear Power Co., Ltd, Seoul 132-703, Korea

ABSTRACT

Adipocytokines (adiponectin, leptin and resistin) are known to play a major role in development of cardiovascular 
disease (CVD) and intervention program is effective in reducing CVD risk factors. However, intervention program to 
improve the CVD risk factors including adipocytokines has been less studied. This study investigated the effects of 
12-weeks worksite intervention program on cardiovascular risk factors, adipocytokines and nutrients intakes in indus-
trial workers. 157 industrial male workers (32 metabolic syndrome (MS) subjects, 125 healthy subjects using age-
matched stratified random sampling) received 5 face-to-face counseling based on their health profiles. Anthropometry, 
biochemical parameters and nutrients intakes were measured. The diagnosis of MS was adapted from modified NCEP-
ATP III criteria (2001) and Asia-Pacific definition criteria (2000) for waist circumference (WC). After the intervention 
program, WC, BMI, SBP, insulin, leptin and intakes of total energy and fiber were significantly decreased (p ＜ 0.05), 
while adiponectin was significantly increased (p ＜ 0.05) in MS subjects. The WC, BMI, SBP, total cholesterol, LDL 
and HDL-cholesterol, HbA1c, leptin and intakes of total energy, protein and fat were significantly decreased (p ＜ 0.05) 
and adiponectin was significantly increased (p ＜ 0.05) in normal subjects. Multiple linear regression revealed that adi-
ponectin was positively correlated with HDL-cholesterol (p ＜ 0.01). Leptin was positively correlated with WC (p ＜ 
0.01), and resistin was positively correlated with HbA1c (p ＜ 0.05) and intakes of total energy (p ＜ 0.05), and negative-
ly correlated with HDL-cholesterol (p ＜ 0.05). The results of the 12 weeks intervention showed a positive impact on 
adipocytokines and nutrients intakes of industrial workers to reduce cardiovascular risk factors. Further research is 
needed to verify a tailored long-term worksite intervention program including adipocytokines as a protective factor for 
the CVD. (Korean J Nutr 2011; 44(4): 292 ~ 302) 
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은 비만, 인슐린 저항성, 당뇨 및 대사증후군이 있는 경우에 유

의하게 감소하고5) 동맥경화과정에도 작용하여 허혈성 심질

환, 심부전 발생과 연관성이 있는 것으로 알려져 있다.6) 렙틴

은 뇌의 시상하부에 작용하여 식욕조절 및 에너지 소비의 조

절에 주된 역할을 하는 아디포사이토카인으로, 여러 연구를 통

해 높은 농도의 렙틴은 심혈관질환 발생의 독립적인 예측인

자임을 보고하였다.7-9) 그리고 레지스틴은 사람의 면역 세포

에서 분비되는 단백질로, 비만이거나 당뇨병이 있는 경우에

도 유의하게 증가하는 것으로 보고되고 있다.10,11)

한편, 우리나라 직장인의 업무상 뇌심혈관질환은 매우 높은 

유병율과 사망률을 보일 뿐만 아니라, 근무 환경의 변화 및 

근로 인구의 고령화로 관리의 중요성은 증가되고 있는 실정

이다.12) 따라서 근로자의 식행동을 개선하고 건강한 생활습

관을 촉진하기 위해 효과적인 건강증진 프로그램의 필요성

이 대두되고 있으며, 직장 내 심혈관질환 위험집단을 조기에 

선별하여 예방할 수 있는 체계적인 중재프로그램이 요구되고 

있다.13) 심혈관질환 예방 및 관리를 위한 각종 사업장 건강중

재프로그램은 직장인들의 건강수준향상, 생산성 향상, 결근

율 감소, 의료비 감소, 장해 손실일수 감소 등의 효과를 보이

는 것으로 알려져 있다. 

최근 미국14)과 네덜란드15)에서 식습관, 신체 활동, 생활습관

을 포함한 맞춤형 중재프로그램은 심혈관질환 위험 요인을 

개선함을 보고하였고, 비만인16)에서 식이중재와 당뇨 환자17)

에서의 운동 및 식이 중재프로그램은 아디포사이토카인 농

도를 유의하게 호전시킴을 보고하였다. 우리나라의 경우에도 

직장인의 건강상태 개선을 위하여 여러 관리 프로그램들이 

실시되고 있지만, 대부분 흡연, 음주, 식생활 개선에 대해 포

괄적인 내용을 일방적으로 전달하는 형태이기 때문에, 외국

에 비해 질환을 예방하기 위한 개인별 맞춤 중재프로그램은 

드문 편이다.18) 또한 대규모 당뇨병 예방 연구에 의하면 식습

관, 운동, 행동 수정에 의한 생활습관 중재는 대사증후군 유병

률을 현저히 감소시키고, 대사증후군의 모든 위험 인자를 개

선시키는데 효과적임이 밝혀졌다.19) 이는 생활습관 변화가 질

병 위험요인을 감소시킬 수 있다는 측면에서 임상적으로 중

요한 의미를 갖으나 아직 우리나라에서는 대사증후군을 가

지고 있는 사람을 대상으로 한 영양 중재가 미흡한 실정이다.

따라서, 본 연구는 직장인 남성 근로자를 대상으로 대사

증후군 유무에 따라 12주 심혈관질환예방 중재프로그램이 

신체계측, 혈중지질 및 아디포사이토카인, 영양소 섭취상태

에 어떠한 영향을 미치는지고 아디포사이토카인과 심혈관질

환 위험인자와의 연관성을 파악하고자 하였다.

연 구 방 법

연구대상
본 연구는 정기 건강조사에 참여한 남성 직장인을 대상으로 

서울아산병원 임상연구심의위원회 (Institution Review Board)

에서 승인된 동의서 작성자 217명 중 지속적인 참여가 어려웠던 

60명을 제외한 최종 157명을 대상으로 하였다. 심혈관질환 위

험인자는 수정된 NCEP-ATP III 대사증후군 진단기준20)을 

따랐고, 허리둘레는 2000년 아시아-태평양 지역기준21)을 적용

하였다. 또한 설문조사 결과 약물치료 (혈압강하제, 혈당강하

제, 고지혈증약) 여부를 포함하여, 다음 위험요인들 (허리둘레

는 남자 ≥ 90 cm, 중성지방은 ≥ 150 mg/dL 혹은 약물치료, 

HDL-콜레스테롤은 남자 ＜ 40 mg/dL 혹은 약물치료, 혈압의 

경우 ≥ 130/85 mmHg 혹은 약물치료, 공복 시 혈당 ≥ 100 

mg/dL 혹은 약물치료를 받는 경우) 중 3가지 이상을 만족하

는 경우 대사증후군으로 진단하였다. 

신체계측 및 혈압

표준화된 자동계측기를 이용하여 가벼운 옷차림 상태에서 

신장과 체중을 측정하였고, 계측된 신장과 체중에 근거하여 

BMI [체질량지수 = 체중 (kg)/신장 (m2)]를 산출하였다. 허

리둘레는 줄자를 이용하여 배꼽 위로 2.5 cm 부위를 측정하

였으며, 0.1 cm 단위까지 측정하였다. 혈압은 편안하게 앉은 자

세로 10분간 안정 상태를 유지시킨 후 HEM-1000 (Boryung, 
Seoul, Korea)을 사용하여 2회 반복측정 후 평균을 이용하

였다.

생화학적 검사
채혈은 8시간 공복 후 정맥혈을 채취하여 공복혈당, 중성

지방, HDL-콜레스테롤 농도를 자동분석기인 Cobas Integra 

800 (Roche. Diagnostics, Mannheim, Germany)을 통하여 

효소법으로 측정하였다. 인슐린저항성의 지표는 homeostasis 

model assessment of insulin resistance (HOMA-IR)을 사
용하였다. ‘Homa-IR = fasting glucose (mmol/L) × fasting 
insulin (mmol/L)/22.5’와 같이 계산하였다.22)

아디포사이토카인 중 혈청 렙틴과 레지스틴은 1470 wizard 

γ-counter (Human Leptin RIA kit, Linco Research, Korea)
를 이용하여 방사면역측정법 (RIA)으로, 아디포넥틴은 Brio2 

(human Adiponectin, B-Bridge international. Inc, Sunny-
vale, CA)을 이용하여 효소면역분석법 (ELISA)으로 측정하

였다.

중재프로그램 및 식이섭취조사
중재프로그램은 대상자들에게 심혈관질환과 관련된 생활
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습관 변화의 필요성과 중요성을 인지시키고, 건강한 생활습

관을 실천할 수 있는 능력을 향상시키는데 목적을 두고 기존연

구들의 교육내용 및 가이드라인을 참고하여 개발하였다.23,24)

심혈관질환 예방을 위한 위험인자 교정을 위하여 개인별 건

강조사결과에 근거하여 1 : 1로 개인별 맞춤형 중재프로그램

을 2010년 3월부터 7월까지 12주 동안 실시하였고, 중재프로

그램은 시작 전후에 신체계측, 생화학적 검사 및 식이섭취 조

사를 실시하여 대상자의 건강상태 및 영양섭취 상태 변화를 평

가하였다. 

프로그램의 전반적인 구성은 1회 차에서는 대상자의 일반 

사항 설문, 식이섭취조사, 신체계측을 실시하였고, 건강데이터

를 분석하여 본인의 현재 건강상태를 알게 하고, 자신이 개선

하고자 하는 목표치를 설정하여 동기 부여를 하였다. 2회 차는 

표준체중을 이용한 개인별 일일 권장 열량 제시 및 올바른 

식품 선택 방법과 식품 모형과 소금, 설탕 모형을 통해 평소 

먹는 식품에 들어있는 영양소 함량에 대한 내용을 이해하기 

쉽도록 설명하였다. 3회 차는 대상자의 잘못된 생활습관으로 

인해 발생될 수 있는 질환 및 위험요인을 예방, 개선할 방법

을 제공하였으며, 질환에 따라 피해야 할 음식과 권장하는 음

식을 평소 식이에 적용 할 수 있게 하였다. 4회 차는 질환 예방 

및 관리를 위한 운동 지침이고 마지막으로 5회 차에서는 일반 

사항 설문, 식이섭취조사, 신체 계측 사항을 재측정 하였고 중

재 후 변화된 생활습관들을 유지할 수 있도록 하였다.

프로그램 진행 동안 전문 상담자는 대상자의 전반적인 건강

상태 변화를 지속적으로 점검하고, 긍정적인 행동변화가 이루

어지도록 지지적인 역할을 수행하면서 초기 설정된 목표달성

을 위해 회 차별 실천지침 이행률을 측정하여 피드백 하였다.

대상자들의 영양소 섭취 상태는 훈련된 전문 상담사가 24시

간 회상법을 이용하여 1 : 1면접법으로 자료를 수집하고 분

석하였다. 24시간 회상지는 교육 전날 식사를 아침, 점심, 저녁

으로 나누어 조사하였고, 식품 모형을 이용한 눈 대중량과 실

제 섭취량을 비교 점검하여 음식 재료 및 조리방법까지 상세하

게 파악하였다. 조사된 식이 섭취자료는 Can Pro version3.0 

(Computer Aided Nutritional analysis Program, The Korean 

Nutrition Society, 2005)을 이용해 1일 영양소 섭취량을 분석

하였다.

통계분석방법
모든 자료는 SPSS program (version 15.0)을 이용하였고 

각 항목의 측정치는 평균과 표준편차로 나타내었다. 왜곡 분

포를 보이는 아디포넥틴, 렙틴, 레지스틴은 로그값으로 치환

하여 통계분석을 시행하였다. 대사증후군 유무에 따른 각 변

수의 동질성 검정은 independent t-test를 실시하였고, 대사

증후군 위험요인 수에 따른 아디포사이토카인의 변화는 one-

Table 1. Anthropometric, metabolic variables and nutrients intakes characteristics of subjects

Variables All subjects MS (+) MS (-) p-value6)

Age (years) 045.12 ± 7.001) 046.47 ± 6.51 044.78 ± 7.10 0.223
Waist circumference (cm) 085.15 ± 6.63 089.91 ± 8.49 083.94 ± 5.48 0.001**

BMI (Kg/m2)2) 024.80 ± 2.83 027.00 ± 3.29 024.24 ± 2.42 0.000***

SBP (mmHg)3) 130.74 ± 12.67 134.09 ± 14.39 129.88 ± 12.11 0.093
DBP (mmHg)4) 079.18 ± 9.77 079.22 ± 9.68 079.17 ± 9.84 0.979
Total cholesterol (mg/dL) 204.83 ± 31.31 211.22 ± 33.87 203.19 ± 30.55 0.197
Triglyceride (mg/dL) 157.04 ± 86.29 245.78 ± 114.04 134.32 ± 59.70 0.000***

LDL-cholesterol (mg/dL) 131.61 ± 30.19 132.69 ± 29.68 131.34 ± 30.43 0.822
HDL-cholesterol (mg/dL) 046.37 ± 11.80 035.03 ± 7.54 049.27 ± 10.92 0.000***

Fasting glucose (mg/dL) 088.23 ± 11.57 094.66 ± 14.22 086.58 ± 10.22 0.004**

HbA1c (%) 005.57 ± 0.38 005.77 ± 0.43 005.52 ± 0.35 0.001**

Insulin (μIU/mL) 007.38 ± 7.91 010.35 ± 6.59 006.61 ± 8.06 0.077
HOMA-IR5) 001.78 ± 1.96 002.65 ± 1.91 001.55 ± 1.91 0.051
Energy (kcal) 2118.0 ± 707.2 2138.1 ± 864.1 2112.8 ± 665.1 0.878
Carbohydrates (g) 268.20 ± 77.12 268.65 ± 88.95 268.09 ± 74.19 0.971
Protein (g) 089.03 ± 34.81 098.11 ± 50.56 086.70 ± 29.30 0.229
Total fat (g) 056.55 ± 29.40 059.61 ± 33.94 055.77 ± 28.22 0.512
CHO : Prot : Fat (%) 53 : 17 : 24 54 : 19 : 26 53 : 17 : 23
Cholesterol (mg) 372.53 ± 206.08 353.71 ± 226.37 377.35 ± 201.26 0.564
Fiber (g) 023.99 ± 8.17 025.44 ± 10.61 023.62 ± 7.42 0.367

1) Values are mean ± SD   2) BMI: body mass index   3) SBP: systolic blood pressure   4) DBP: diastolic blood pressure   5) HOMA-IR: 
homeostasis model assessment of insulin   6) Significantly different between MS (+) and MS (-) by independent t-test
*: p ＜ 0.05, **: p ＜ 0.01, ***: p ＜ 0.001 



한국영양학회지(Korean J Nutr)  2011; 44(4): 292 ~ 302 / 295

way ANOVA와 Duncan’s multiple range test를 실시하였다. 

각 군의 중재프로그램 실시 전과 후의의 대사증후군 지표, 아

디포사이토카인과 영양소 섭취량의 변화 비교는 paired t-test
로 검증하였다. 중재프로그램 전후의 대사증후군 유무에 의

한 변화양상은 ANCOVA를 이용하여 분석하였다. 아디포사이

토카인과 심혈관질환 위험요인은 편상관분석 (partial corre-
lation coefficients analysis)을 실시하였으며, 다중선형회귀

분석 (multiple linear regression analysis)을 실시하여 심혈

관질환 위험요인과 영양소 섭취량이 아디포사이토카인에 미

치는 영향을 살펴보았다. 통계적 유의성은 p ＜ 0.05를 기준

으로 검정하였다.

결    과

대사증후군 유무에 따른 특성
대상자 157명 (대사증후군 32명, 정상 125명)의 평균 연령은 

대사증후군 그룹은 46.47 ± 6.51세, 정상 그룹은 44.78 ± 7.10

세로 유의한 차이가 없었다. 허리둘레 (p ＜ 0.001), 중성지방 

(p ＜ 0.001), HDL-콜레스테롤 (p ＜ 0.001), 공복 시 혈당 (p ＜ 

0.004), HbA1c (p ＜ 0.001)은 정상 그룹에 비해 대사증후군 

그룹이 유의하게 높은 것으로 나타났다 (Table 1). 

대사증후군유무에 따른 아디포사이토카인 농도 비교에서, 

아디포넥틴은 대사증후군그룹이 3.48 ± 2.33 ug/mL로 정상

그룹 4.97 ± 3.01 ug/mL보다 낮았고 (p ＜ 0.05), 렙틴은 대사

증후군 그룹이 18.90 ± 12.99 ng/mL로 정상그룹 11.95 ± 

14.18 ng/mL보다 높은 것으로 나타났다 (p ＜ 0.001). 레지스

틴은 두 그룹간 차이가 없었다 (Fig. 1).

대사증후군 위험요인 수에 따른 아디포사이토카인 변화
대사증후군 위험요인이 증가할수록 아디포넥틴 농도는 유의

하게 낮았고 (p ＜ 0.05), 렙틴 농도는 유의하게 높은 것으로 

나타났다 (p ＜ 0.001)(Table 2).

신체계측, 심혈관질환 위험요인 및 아디포사이토카인 변화
중재프로그램 전과 후의 신체계측, 심혈관질환 위험요인 및 

아디포사이토카인 농도의 변화를 Table 3에 제시하였다. 12주

간 중재 후 전체 연구 대상자의 허리둘레 (p ＜ 0.001), BMI (p 

＜ 0.001), SBP (p ＜ 0.001), 총콜레스테롤 (p ＜ 0.001), LDL-콜
레스테롤 (p ＜ 0.001), HDL-콜레스테롤 (p ＜ 0.001), HbA1c 

(p ＜ 0.05), 렙틴 (p ＜ 0.001), 열량 (p ＜ 0.001), 탄수화물 (p ＜ 

0.05), 단백질 (p ＜ 0.05), 지방 (p ＜ 0.05), 섬유소 (p ＜ 0.007)

는 유의하게 감소하였고, 아디포넥틴 (p ＜ 0.001)은 유의하게 

증가하였다.

그룹별로 살펴보면, 대사증후군 그룹의 경우 허리둘레 (p ＜ 

0.05)를 비롯하여 BMI (p ＜ 0.05), SBP (p ＜ 0.05), 인슐린 

(p ＜ 0.05)은 유의하게 감소하였다. 정상 그룹은 허리둘레 (p 

＜ 0.001), BMI (p ＜ 0.001), SBP (p ＜ 0.001), 총콜레스테롤 

(p ＜ 0.001), LDL-콜레스테롤 (p ＜ 0.001), HDL-콜레스테롤 

(p ＜ 0.001), HbA1c (p ＜ 0.05)은 유의하게 감소하는 것으로 

나타났다. 아디포넥틴은 대사증후군 그룹 (p ＜ 0.05)과 정상 

그룹 (p ＜ 0.05)에서 모두 유의하게 증가하였으며, 렙틴은 각

각 그룹에서 모두 유의하게 감소한 것으로 나타났다 (p ＜ 0.05). 

영양소 섭취량 변화를 살펴본 결과, 대사증후군 그룹에서는 

열량 (p ＜ 0.05), 식이섬유소 (p ＜ 0.05) 섭취가 유의하게 감소

하였으며, 정상 그룹에서는 열량 (p ＜ 0.001), 단백질 (p ＜ 0.001), 

Table 2. Association between adipocytokines with the number of metabolic syndrome components

Variables
Number of metabolic syndrome components

p-value2)

0 (n = 37) 1-2 (n = 88) ≥ 3 (n = 32)

Adiponectin (ug/mL)1) 05.57 ± 3.18b3) 04.71 ± 2.92b 03.48 ± 2.33a 0.003**

Leptin (ng/mL) 10.45 ± 15.27a 12.58 ± 13.74b 18.90 ± 12.99c 0.000***

Resistin (ng/mL) 05.98 ± 3.33 06.44 ± 4.10 06.88 ± 5.70 0.798

1) Values are mean ± SD   2) Significantly different between group by ANOVA   3) Values with different letters within a row are 
significantly different by Duncan post hoc test at p ＜ 0.05
**: p ＜ 0.01, ***: p ＜ 0.001

Fig. 1. Serum adipocytokines concentration by metabolic syndrome. 1) Values are mean ± SD. Significantly different between MS (+) 
and MS (-) *: p ＜ 0.05 by independent t-test.
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총 지방 (p ＜ 0.05)의 섭취가 유의하게 감소하는 것으로 나타

났다. 

프로그램 종료 후 대사증후군 유무에 따라 위험요인들의 

변화율을 비교해 보면, 대사증후군 그룹에서 정상 그룹에 비

하여 HDL-콜레스테롤 (p ＜ 0.05)은 증가하였고, 인슐린 (p ＜ 

0.05)과 HOMA-IR (p ＜ 0.05)은 유의하게 감소하는 것으로 

나타났다. 

심혈관질환 위험요인, 영양소 및 아디포사이토카인과의 
상관관계

심혈관질환 위험요인, 영양소 및 아디포사이토카인과의 상

관관계에 대한 결과는 Table 4와 같다. 아디포넥틴은 허리둘

레 (r = -0.170, p ＜ 0.05), BMI (r = -0.190, p ＜ 0.017), 중

성지방 (r = -0.257, p ＜ 0.001), 공복 시 혈당 (r = 0.175, p ＜ 

0.05), HbA1c (r = -0.300, p ＜ 0.001), HOMA-IR (r = 
-0.169, p ＜ 0.05)과 음의 상관관계를 보인 반면, HDL-콜레

스테롤 (r = 0.283, p ＜ 0.001)과는 양의 상관관계가 나타났

다. 렙틴은 허리둘레 (r = 0.478, p ＜ 0.001), BMI (r = 0.423, 

p ＜ 0.001), 총콜레스테롤 (r = 0.162, p ＜ 0.05), 중성지방 (r = 

0.253, p ＜ 0.001), 인슐린 (r = 0.213, p ＜ 0.05), HOMA-IR 
(r = 0.239, p ＜ 0.05)과 양의 상관관계를 보이고 HDL-콜레

스테롤 (r = -0.161, p ＜ 0.05)과는 음의 상관관계를 보였다. 

그리고 레지스틴은 HbA1c (r = 0.211, p ＜ 0.05)와 양의 상관

관계를 나타냈다.

심혈관질환 위험요인 및 영양소 섭취상태가 아디포사이토카
인에 미치는 영향

심혈관 위험요인과 영양소 섭취상태가 아디포사이토카인 

농도에 미치는 영향을 다변량 회귀분석을 실시하여 알아보

았다 (Table 5). 영양소 섭취량까지 모두 포함하여 보정한 결

과, HDL-콜레스테롤 (p ＜ 0.001)은 아디포넥틴에 유의하게 

영향을 미치는 것으로 나타났다. 허리둘레 (p ＜ 0.01)는 렙틴

과 유의한 연관성이 있었고, 레지스틴은 HDL-콜레스테롤 (p 

＜ 0.05), HbA1c (p ＜ 0.05) 및 영양소 섭취 열량 (p ＜ 0.05)

이 유의하게 영향을 미치는 것으로 나타났다.

고    찰

뇌·심혈관질환은 업무상 질병 사망자의 절반 이상을 차지

하고 있지만,12) 잘못된 생활습관과 같은 위험요인에 대한 적

절한 중재를 통해 발생률을 낮출 수 있다.25) 따라서 본 연구

에서는 직장인 남성 근로자를 대상으로 심혈관질환 예방을 

Table 4. Partial correlation coefficients among adipocytokines, metabolic variables and dietary intakes by adjusted age

Variables
Adiponectin Leptin Resistin

r p-value5) r p-value5) r p-value5)

Cardiovascular risk factors
Waist circumference -0.170 0.034* 0.478 0.000*** -0.056 0.502
BMI1)

-0.190 0.017* 0.423 0.000*** -0.032 0.698
SBP2) 0.034 0.676 0.010 0.905 -0.030 0.718
DBP3) 0.063 0.435 0.023 0.777 -0.003 0.974
Total cholesterol -0.156 0.052 0.162 0.044* -0.032 0.697
Triglyceride -0.257 0.001** 0.253 0.001** -0.062 0.456
LDL-cholesterol -0.124 0.122 0.076 0.345 0.043 0.605
HDL-cholesterol 0.283 0.000*** -0.161 0.044* -0.157 0.057
Fasting glucose -0.175 0.029* 0.055 0.497 0.027 0.746
HbA1c -0.300 0.000*** 0.053 0.509 0.211 0.010**

Insulin -0.153 0.057 0.213 0.008** 0.090 0.279
HOMA-IR4)

-0.169 0.035* 0.239 0.003** 0.074 0.371
Nutrients intakes

Energy -0.031 0.698 -0.006 0.941 0.149 0.073
Carbohydrates 0.044 0.585 0.044 0.587 0.032 0.702
Protein 0.005 0.952 0.098 0.222 0.005 0.956
Total fat -0.003 0.967 0.018 0.824 0.105 0.207
Cholesterol 0.099 0.286 -0.011 0.903 -0.016 0.864
Fiber -0.060 0.456 0.015 0.852 0.030 0.722

1) BMI: body mass index   2) SBP: systolic blood pressure   3) DBP: diastolic blood pressure   4) HOMA-IR: homeostasis model assess-
ment of insulin   5) By partial correlation analysis
*: p ＜ 0.05, **: p ＜ 0.01, ***: p ＜ 0.001 
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위한 중재프로그램이 신체계측, 혈중지질 및 아디포사이토카

인, 영양소 섭취상태에 미치는 영향과 이들의 연관성을 조사

하였다.

본 연구에서는 대사증후군 위험요인수가 증가할수록 아디

포넥틴 농도는 낮았고, 렙틴 농도는 유의하게 높은 것으로 나

타났다. 이는 661명의 일본인을 대상으로 한 연구26)와 유사한 

결과이며 허리둘레가 영향을 미친 것으로 보인다. 아디포넥틴

은 피하지방 보다는 내장지방에서 비만과 음의 상관관계가 

크게 나타나며,27) 내장지방은 아디포넥틴 유전자의 프로모터

를 강력히 억제할 수 있는 TNF-α의 발현을 증가시킨다.28) 이

에 내장지방 척도인 허리둘레는 대사증후군의 구성요소이므

로 본 연구에서 대상증후군 위험요인 개수 증가는 아디포넥

틴 분비 감소에 영향을 미친 것으로 보인다. 레지스틴은 대사

증후군 위험요인 수에 따라 유의적인 차이가 없었는데, 이는 

177명의 미국인을 대상으로 한 연구29)와 유사한 반면 1,508명

의 핀란드인을 대상으로 한 연구와는30) 상반된 결과이다. 이러

한 차이는 연구 대상자 수에 따른 결과일수 있으므로 현재까

지 일관성 있는 결론을 내리기는 어려운 상황이다.

본 연구에서는 심혈관질환 위험요인, 아디포사이토카인 및 

영양소 섭취 상태에 대한 중재 전후 변화를 살펴 보았다. 그 

결과, 대사증후군과 정상군에서 허리둘레, BMI, 혈압이 유의

하게 감소하는 것을 확인하였다. 또한, 대사증후군에서는 중

성지방이 유의하게 감소하였으며, 정상군에서는 총콜레스테

롤과 LDL-콜레스테롤이 중재 후에 유의하게 감소하는 것으

로 나타났다. 본 연구 결과와 유사하게 일본인 근로자를 대

상으로 영양, 운동, 스트레스 관리 등을 포함한 다차원적인 

중재프로그램은 체중, 혈압, 총콜레스테롤, 중성지방 개선에 

효과적이라는 보고가 있으며,31) 대사증후군 집단을 대상으로 

맞춤형 중재프로그램을 수행한 연구에서도 대상증후군 집단

이 비교군에 비해 체중, 혈압, 허리둘레, 공복 시 혈당이 유의

하게 감소함을 보고하였다.24) 이는 강제적이고 일방적인 교육

이 아닌 대상자 특성에 따라 지속적인 관리와 동기부여가 되

는 맞춤형 생활습관 중재프로그램이 대사증후군 및 심혈관

질환 위험 요인 개선에도 효과가 있음을 보여주는 결과로 생

각된다. 한편, 선행연구의 결과와 달리 본 연구의 정상군에서

는 중재 후에 HDL-콜레스테롤이 유의하게 감소하는 것으로 

나타났다. 이러한 결과는 중재 전후의 식이의 총지방과 콜레스

테롤 섭취량의 변화율 증가와 식이 섬유소 섭취 감소가 영향

을 미쳤을 가능성이 있으므로,32) HDL-콜레스테롤 농도를 감

소시킨 식이 요인을 좀 더 세밀하게 검토하는 것이 중요하겠다.

따라서 혈중 지질 농도의 변화를 유도하기 위해서는 장기간

의 중재 프로그램, 운동조절과 균형 잡힌 영양소 섭취와 적

정 알코올 섭취를 권장함이 요구된다.

심혈관질환과 관련된 아디포사이토카인으로는 아디포넥틴, 

랩틴, TNF-α, Interleukin-6 등이 알려져 있으며, 이중 대부

분은 심혈관질환 위험요인과 양의 상관관계를 가지나 아디포

넥틴은 음의 상관관계를 가지고 있다.33) 아디포넥틴이 당 대사 

및 인슐린저항성에 중요한 역할을 하며 대사증후군과 제 2

형 당뇨병 환자에게서 감소됨이 보고되었다.34) 렙틴은 백색지

방세포에서 주로 생성되어 이동하여 중추신경계에 존재하는 

수용체에 결합하여 식욕과 음식 소비를 감소시키고, 열 생산

을 높여 체중 감소를 유발한다. 또한 렙틴은 비만과 높은 상관

관계를 가지는 것으로 알려져 있는데, 이는 체지방 증가에 따

른 렙틴 수용체 저항이 증가하기 때문인 것으로 보고되고 있

다.8) 한편, 혈장 레지스틴의 농도가 비만인에서 증가되었다는 

연구가 있으며, 당뇨유무에 상관없이 염증표지자 및 관상동맥 

석회화와 상관관계를 보여 C-reactive protein과 무관하게 죽

상경화증에서의 염증지표의 가능성이 보고되고 있다.11)

본 연구에서는 중재 후 두 집단에서 아디포넥틴은 유의하게 

증가한 반면, 렙틴은 유의하게 감소하였다. 이는 중국의 영양

중재프로그램에 참여한 대사증후군 그룹이 대조군에 비하

여 아디포넥틴 농도가 증가하고 렙틴의 농도는 감소한 연구

결과와 동일하게 나타났다.7) 또한 1년 동안 식이와 운동 중재

프로그램을 각각 받은 내당능장애를 가진 대상자17)와 심혈관

질환 위험 요인을 가지고 있는 남성 188명35)에서도 렙틴 농도

가 유의하게 감소하여 본 연구결과와 일치하였다. 본 연구에

서 레지스틴 농도는 대사증후군 집단에서만 경계적으로 유의

하게 감소였고, 이는 제2형 당뇨병을 가진 환자를 대상으로 

16주 동안 규칙적인 운동을 통한 생활습관 교정을 진행한 경

우 레지스틴이 유의하게 감소한 연구 결과와 유사하였다.36) 이

는 고열량, 고지방, 고탄수화물 식이가 아디포넥틴 감소와 렙

틴 증가를 유발하며, 단백질 섭취량은 아디포넥틴과 음의 상관

관계가 있어,32) 중재 후에 열량, 단백질 섭취 감소가 아디포넥틴

과 렙틴 농도를 개선 시킨 것으로 보인다.

바람직한 식습관은 심혈관질환의 예방과 치료에 있어서 매

우 중요하며, 특히 열량, 탄수화물, 지방의 과잉 섭취는 혈중지

질 수준을 높여 심혈관질환을 높이는데 기여하므로,3) 대사증

후군인 경우 열량 섭취를 낮추고, 탄수화물은 총열량의 60% 

이내로 섭취하며,23) 지방은 포화지방 대신에 단일불포화지방

산 또는 다가불포화지방산을 섭취하도록 권고하고 있다.37) 본 

연구에서 식이섭취량을 중재 전후로 비교한 결과, 대사증후

군과 정상군 모두 열량의 섭취가 유의하게 감소하는 것으로 나

타났으며, 정상군에서는 식이 단백질의 섭취가 유의하게 감소

한 반면, 대사증후군에서 식이섬유소의 섭취가 유의하게 감소

하는 경향이 나타났다. 이는 대사증후군인 남성 근로자를 대

상으로 영양교육을 실시 한 연구에서38) 열량, 단백질 섭취가 
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유의하게 감소한 결과와 일치하였다. 이러한 결과는 심혈관

질환을 예방하기 위해 저열량 식사가 효과적이라는 점과 대

상자의 BMI를 고려하여 식사량과 포화지방의 섭취 감소를 권

장한 결과가 반영된 것으로 사료된다. 식이섬유소의 경우, 대사

증후군 집단의 영양소 섭취상태를 분석한 Kim 등39)의 연구

에서 남성의 경우 권장량의 75% 미만으로 섭취한다는 결과

와 유사하며, 온라인 건강교육프로그램 수행 후에도 교육군

과 비교육군 모두에서 낮은 식이섬유 섭취량을 보이는 결과와 

유사함을 보였다.13) 이러한 결과 역시 열량 섭취량 감소에 따

라 섬유소 섭취도 유의하게 감소가 나타날 수 있으며,40) 식이 섬

유소의 섭취 부족은 심혈관질환의 위험율을 상승시킬 수 있으

므로 섭취량을 증가시키기 위한 전략이 필요할 것으로 보인다.

본 연구에서는 아디포카인과 심혈관질환과의 상관분석결

과 아디포넥틴은 허리둘레, BMI, 총콜레스테롤, 중성지방, 

HDL-콜레스테롤, 공복혈당, HbA1c, HOMA-IR과의 상관관

계를 확인하였으나 다변량 회귀분석결과에서는 HDL과 경

계적 유의성이 있는 HOMA-IR이 상관성이 있는 것으로 나타

났다. 이러한 결과는 BMI ＞ 25 kg/m2인 남성에서 아디포넥

틴은 BMI, 허리둘레, 총콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 중성

지방과는 음의 상관관계를 보이지만 HDL-콜레스테롤과는 

양의 상관관계를 보이는 연구결과8)와 일치하였다. 이는 아디

포넥틴이 비만, 인슐린저항성이 심할수록 감소되기 때문에 나

타난 결과라 생각된다. 그러나 일부 연구5)에서 보고한 BMI

와의 연관성은 확인하지 못하였는데, 이는 상관관계 결과를 

바탕으로 아디포넥틴이 BMI와 연관성을 가지고 있음이 틀림

없으나, 연구마다 보정 변수가 달라 독립적으로 아디포넥틴

에 미치는 영향을 명확하게 밝히는데 어려움이 있었기 때문으

로 보인다. 렙틴은 아디포넥틴과 반대의 상관성을 나타낸 연

구와8) 일치하였으며, 다변량 회귀분석결과에서는 허리둘레와 

상관성이 있는 것으로 나타났다. 이러한 결과는 Kajikawa 등9)

과 Sohn 등41)의 연구에서 허리둘레, BMI, HOMA-IR이 렙틴

에 유의하게 영향을 준다는 보고와 유사하였다. 이는 렙틴이 

인슐린저항성과 관련이 있으며 체지방량과 체중 증가와 관

련성이 크기 때문에 비만지표인 허리둘레에서 연관성이 나타

난 것으로 생각된다. 레지스틴의 경우에는 HbA1c에서만 양

의 상관관계가 있고 다변량 회귀분석결과에서는 HDL-콜레

스테롤, HbA1c, 열량과 상관성이 있는 것으로 나타났다. 이는 

핀란드 건강조사 연구30)와 당뇨환자를 대상으로 한 연구10)에서 

연령, 성별, BMI를 보정한 후에 레지스틴이 허리둘레, HbA1c, 

HOMA-IR와는 양의 상관관계를 보이고, HDL-콜레스테롤

과는 음의 상관관계를 나타낸 연구와 유사한 결과이기는 하

나 일부 연구에서는 레지스틴이 인슐린 저항성11,29)이나 열량42)

과 연관성이 없다고 보고하였다. 이러한 결과는 이들 연구 대

상자 수가 적고, 상대적으로 본 연구에 비해 나이가 젊었을 뿐

만 아니라 성별이 보정되지 않았기 때문에 통계적 유의성 검

증이 어려웠던 것으로 보인다. 또한 레지스틴의 분비 장소가 

면역 세포에서 주로 발현되어, 인슐린 저항성이나 비만과 관

련성이 높은 지방세포에서의 발현이 적어서 야기된 결과일수 

있으므로11) 이에 대해서는 향후 연구가 더 필요할 것으로 보

인다. 따라서, 본 연구의 결과 12주 심혈관질환 예방 중재프

로그램이 대사증후군 진단 지표, 렙틴, 레지스틴, 열량, 탄수

화물, 단백질, 지방 섭취 등을 유의하게 감소시키고 아디포넥

틴을 유의하게 증가시킴에 따라 심혈관질환 위험요인을 개선

하는데 생활습관 중재프로그램의 활용이 긍정적인 변화를 

유도했다고 할 수 있다.

본 연구의 제한점은 첫째, 일개 사업장 남성 근로자를 대상

자로 선정하여서 선택적 bias나 오류가 발생할 수도 있어 일반

화하는 데는 한계가 있다. 둘째, 중재 직후 효과를 확인하여 

결과 해석이 과대평가될 수 있다. 세 번째는 단면 연구이기 때

문에 중재 프로그램과 연구결과의 전후관계를 파악하는데 

많은 어려움이 있다. 넷째, 운동과 신체 활동에 대한 내용을 

중재프로그램에 포함하였으나 운동관련 내용에 있어서 도구

를 통한 심층적인 자료수집이 다소 미흡하여, 향후 이를 보

완한 전향적 연구가 이루어져야 함을 시사한다. 그러나 본 연

구에서는 생활습관 개선에 대한 일방적인 정보전달 형태의 

중재연구가 아니라 1 : 1 맞춤 상담을 통한 심혈관질환 예방

을 위한 중재프로그램이었다는 점에서 의의가 있다. 또한 직

장 남성근로자에서 심혈관질환 위험인자 중 아디포사이토카

인 및 영양소 섭취상태가 중재 후 긍정적인 변화를 나타내어 

심혈관질환 예방 및 관리에 기초 자료를 제공 할 수 있다. 

요    약

본 연구는 직장인 남성 근로자를 대상으로 12주 심혈관질

환예방 중재프로그램이 신체계측, 혈중지질 및 아디포사이

토카인, 영양소 섭취상태에 어떠한 영향을 미치는지 파악하

고자 성인 남성 157명을 대상으로 실시되었다.

중재프로그램 전과 후를 비교 분석한 결과, 체중감량, 혈

중지질 농도 및 인슐린 저항성 개선과 아디포사이토카인의 

농도가 개선 되는 등 심혈관질환 위험 인자에 바람직한 영향

을 미치는 것으로 나타났다. 아디포넥틴은 HDL-콜레스테롤, 

HOMA-IR과 연관성을 보였고, 렙틴은 허리둘레, 레지스틴은 

HDL-콜레스테롤, HbA1c, 열량섭취와 연관성이 있는 것을 

확인하였다.

이상의 연구에서처럼 12주 심혈관질환 예방 중재프로그램 

수행 후에, 신체계측, 혈중 지질 농도 및 아디포사이토카인 
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농도가 효과적으로 개선됨을 알 수 있었고, 심혈관질환 위험

인자와 아디포사이토카인과의 연관성을 파악할 수 있었다. 

향후에는 직장인 남성 근로자를 대상으로 심혈관질환 예방

을 위한 전향적 연구가 이루어져야 할 것이다.
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