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1)서   론

비만은 인슐린 저항성을 매개로 하여 제2형 당뇨병 및 
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심혈관 질환의 가장 중요한 병인중의 하나로 알려져 있으며, 

지방세포가 아디포카인 (adipocytokine)을 분비함으로써 능

동적으로 인슐린 저항성에 영향을 미친다는 것이 밝혀졌다. 

이중 아디포넥틴 (adiponectin)은 지방세포에서 분비되어 혈

액 내에 매우 풍부하게 존재하며[1], 비만하거나 인슐린 저

항성이 있는 경우[2,3], 그리고 제2형 당뇨병 환자에서 감소
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ABSTRACT

  Background: Adiponectin is a fat cell-secreted cytokine, which has been reported to improve insulin 

sensitivity and have antiatherogenic properties. However, it is still unclear whether resistin plays a significant 

role in the development of insulin resistance in humans. The aim of this study was to investigate the 

relationship of the adiponectin and resistin concentrations with insulin resistance, metabolic markers and 

adiposity in healthy and type 2 diabetic subjects. 

  Methods: Eighty-three type 2 diabetic and 139 healthy subjects were studied. Blood samples were drawn 

after fasting to determine the fasting plasma glucose, insulin, resistin, adiponectin, total cholesterol, triglyceride 

and HDL-cholesterol levels. The subcutaneous and visceral fat areas were measured at the umbilical level 

using computed tomography. 

  Results: The serum adiponectin concentrations were significantly lower in the diabetic (6.7 ± 2.3 μg/mL) 

than in the obese (8.2 ± 2.4 μg/mL, P < 0.01) and non-obese subjects (9.9 ± 4.5 μg/mL, P < 0.01). The serum 

resistin concentrations were Similar between the non-obese, obese and type 2 diabetic subjects. From a 

multiple regression analysis, the fasting glucose, HDL-cholesterol and HOMA-IR were found to be 

independent determinants of the log of the adiponectin level in the diabetes group. In healthy subjects, the 

gender, BMI, HOMA-IR, visceral fat area and HDL-cholesterol were associated with the log of the 

adiponectin level. However, the log of the resistin level was not associated with the markers of insulin 

resistance and obesity.

  Conclusion: This study showed that the serum adiponectin concentration was closely related to the insulin 

resistance marker in both healthy and type 2 diabetic subjects. However, the resistin concentration was not 

associated with the markers of insulin resistance and/or obesity (J Kor Soc Endocrinol 20:444～451, 2005).
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되어 있음[4]이 일관되게 증명되고 있다. 또한 저아디포넥틴

혈증은 동맥경화질환의 새로운 위험인자로 대두되고 있는

데, 고혈압, 허혈성 심질환 환자, 당뇨병 환자들 중에서도 

특히 대혈관 합병증이 동반되어 있는 환자에서 아디포넥틴 

농도가 감소되어 있다[4~6]. 한편 레지스틴 (resistin)은 지방

세포 분화동안 발현이 유도되고 성숙한 지방세포를 인슐린 

감작제인 로지글리타존에 노출시켰을 때 그 발현이 저하되

는 단백질로 증가한 지방조직과 인슐린 저항성을 연결시키

는 매개체로 생각되었다[7]. 그러나 초기 보고이후 레지스틴

과 인슐린 저항성과의 관계에 대한 보고의 결과들이 상반되

면서[8~11], 사람에서 레지스틴의 생리작용에 대한 연구가 

더 필요한 실정이다. 이에 저자들은 제2형 당뇨병 환자, 당

뇨병이 없는 건강한 대조군 및 비만군에서 아디포넥틴과 레

지스틴을 측정하고 이들 아디포카인과 인슐린 저항성 지표, 

지방량 및 대사성 위험인자와의 상관관계를 알아보고자 하

였다.

대상 및 방법

1. 대상

2003년 5월부터 2004년 5월까지 광명성애병원 내분비내

과에 내원한 제 2형 당뇨병 환자와 건강검진센터를 방문한 

정상인을 대상으로 하였다. 비만군은 체질량지수가 25

kg/m
2 이상인 경우를 선택하였고, 당뇨군은 제2형 당뇨병을 

가진 환자로 인슐린을 사용하거나 thiazolidinediones (TZDs) 

계열의 약물을 사용하는 경우는 제외하였다. 또한 체질량지

수가 25 kg/m
2 미만이면서 다른 질환이 없는 건강한 경우를 

대조군 (비비만군)으로 선정하였다. 급성질환이 동반된 경우

나 신기능 저하(혈청 크레아티닌 > 1.3 mg/dL), 간기능 장애 

(alanine aminotransferase[ALT], aspartate aminotransferase 

[AST], 총 빌리루빈 수치가 정상 상한치의 2배 이상), 고혈

압 (혈압 >140/90 mmHg 또는 고혈압 약 복용 중), 울혈성 

심부전(New York Heart Association class III 또는 IV) 등

의 질환이 있는 경우, 임신인 경우, 최근 3개월동안 체중변

화가 3kg이상 있었던 경우는 연구 대상에서 제외하였다. 

2. 방법 

1) 신체계측 및 체지방측정

모든 대상인에서 연구시작시 기저 검사로 신체계측을 시

행하였는데, 키와 몸무게는 가벼운 옷차림 상태에서 신발은 

신지 않은 상태로 측정하였다. 체질량지수는 몸무게 (kg)를 

키 (m)의 제곱으로 나눈 계산값으로 하였다. 허리둘레는 기

립자세에서 최하위 늑골하부와 골반 장골능과의 중간부위

를 측정하였다. 체지방량 및 체지방률은 생체전기저항 분석

법 (Inbody 3.0, Biospace Co, Seoul, Korea)을 이용하여 측

정하였다. 복부단층촬영을 시행하여 제대수준에서 Houns-

field number -150~-50에 속하는 부위를 측정하여 총 복부

지방면적 (total abdominal fat area)을 구하고, 복부와 배부

의 복막을 경계로 안쪽을 내장지방조직 (visceral fat tissue)

으로, 바깥쪽을 피하지방조직 (subcutaneous fat tissue)으로 

나누어 각각 면적을 구하였으며, 내장지방면적/피하지방면

적비 (visceral fat vs. subcutaneous fat area ratio, VSR)를 

산출하였다.

2) 혈액검사

모든 대상군은 10시간이상 금식한 상태에서 공복혈당, 

총콜레스테롤, 중성지방, 고밀도지단백 콜레스테롤을 측정

하였고, 저밀도지단백 콜레스테롤 농도는 Friedewald 공식

으로 계산하였다. 인슐린 저항성은 HOMA방법으로 계산하

였고, HOMA-IR (Homeostasis model assessment of insu-

lin resistance)은 공복시 인슐린 농도 (IU/mL)×공복혈당

(mmol/L)/22.5로 정의하였다. 또한 혈청을 -80℃에서 보관 

후 enzyme-linked immunosorbent assay (Komed, Korea) 

법으로 아디포넥틴과 레지스틴을 측정하였다. 아디포넥틴의 

intra-assay 변동계수는 2.72%, inter-assay 변동계수는 4.63%; 

레지스틴의 intra-assay 변동계수는 3.73%, inter-assay 변동

계수는 5.6%이었다.

3. 통계분석 

통계학적인 분석은 SPSS 10.0 (SPSS Inc, Chicago, Illi-

nois, USA)를 이용하였고, 모든 측정값은 평균 ± 표준편차

로 표시하였다. 세 군간의 비교는 One-way ANOVA를 사

용하였고, Scheffe's 사후 비교분석을 시행하였다. 혈청 아

디포넥틴 및 레지스틴과 다른 변수와의 상관관계는 피어슨 

상관분석법을 이용하였고, 아디포넥틴과 레지스틴에 가장 

영향을 주는 인자를 찾기위해 다중회귀분석 (entered multi-

ple linear regression)을 시행하였다. 통계적인 유의수준은 

P값이 0.05미만으로 하였다. 

결   과

1. 대상인들의 임상적 특성

대상인을 대조군, 비만군 및 당뇨군으로 나누어 임상적 

특징과 대사성 위험인자들을 비교하였다. 대상인은 총 222

명 이었고 평균연령 40 ± 11.6세였으며 당뇨군에서 평균 49 

± 12.2세로 가장 높았으며, 평균 당뇨기간은 4.3 ± 1.8년이

었다. 각군에서 남녀구성 비율은 비슷하였으며, 제 2형 당뇨

병환자는 체질량지수가 25.7 ± 3.7 kg/m
2으로 비만군의 29.0 

± 3.3 kg/m
2보다 낮았으나 내장지방/피하지방 비는 0.6 ±

0.2로 오히려 당뇨군에서 내장지방형 비만 소견을 보였다 

(Table 1)
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2. 전체대상군에서 혈청 아디포넥틴과 레지스틴

의 비교 

혈청 아디포넥틴은 당뇨군 6.7 ± 2.3 μg/mL, 비만군 8.2 

± 2.4 μg/mL 및 대조군 9.9 ± 4.5 μg/mL로 당뇨군에서 가장 

낮고 대조군에서 가장 높았으며, 각 군에서 의미있는 차이

를 나타냈다 (Fig. 1). 혈청 레지스틴은 당뇨군 4.9 ± 3.1 

ng/mL, 비만군 4.6 ± 2.8 ng/mL, 대조군 6.0 ± 4.3 ng/mL 

으로 각 군에서 의미있는 차이가 없었다 (Fig. 2). 

3. 혈청 아디포넥틴과 대사성 위험인자와의 상관

관계

로그치환된 혈청 아디포넥틴은 편상관관계에서 나이, 성

별, 당뇨유무를 보정한후 수축기혈압 (r = -0.169, P < 0.05), 

fat mass (r = -0.299, P < 0.05), 복부내장지방면적(r = -0.413, 

Table 1. Baseline Characteristics of Study Subjects

Parameters
Non-diabetic subjects Diabetic

subjectsNonobese Obese

Number (man/women)

Age (years)

Systolic BP (mmHg)

Diastolic BP (mmHg)

BMI (kg/m
2)

Waist circumference (cm)

Fat mass (kg)

SC fat area (cm
2
)

Visceral fat area (cm2
)

VSR

Total cholesterol (mg/dL)

Triglyceride (mg/dL)

HDL-cholesterol (mg/dL)

HOMA-IR

Fasting plasma glucose (mg/dL)

HbA1c (%)

Plasma insulin (uU/mL)

Free fatty acid (uEq/dL)

Uric acid (mg/dL)

55 (19/36)

37.3 ± 10.3

112.6 ± 23.3

70.1 ± 16.7

21.8 ± 1.8

81.9 ± 7.2

13.9 ± 3.7

185.5 ± 33.3

39.5 ± 17.3

0.2 ± 0.1

172.2 ± 28.8

83.4 ± 51.5

61.9 ± 17.2

1.3 ± 0.5

91.9 ± 8.3

5.6 ± 2.3

457.2 ± 205.2

4.3 ± 1.6

84 (27/57)

35.8 ± 12.2

124.4 ± 12.1*

74.4 ± 9.3  

29.0 ± 3.3*

93.5 ± 8.7*

26.4 ± 7.3*

307.9 ± 93.0*

76.8 ± 37.6

0.3 ± 0.1

190.4 ± 34.2

126.8 ± 78.7

63.5 ± 20.2

2.4 ± 1.3

95.6 ± 8.8

9.9 ± 5.3

516.6 ± 246.6

4.7 ± 1.6

83(30/53)

49.5 ± 12.2*†

126.7 ± 15.3*

79.3 ± 11.1

25.7 ± 3.7*
†

91.8 ± 9.3*

21.0 ± 5.4*

198.3 ± 82.5
†

101.1 ± 39.3*
‡

0.6 ± 0.2*‡

207.9 ± 39.1*‡

172.2 ± 83.4*

61.2 ± 20.3

3.2 ± 2.3*
‡

149.7 ± 48.7*†

7.9 ± 1.5

8.3 ± 5.4*‡

647.4 ± 334.7

4.5 ± 1.4

Results are expressed as the mean ± SD. *P < 0.01 versus nonobese subjects; †P < 0.01 versus obese subjects;
‡P < 0.05 versus obese subjects. BMI: Body mass index, SC fat area: subcutaneous fat area, VSR: visceral fat vs. 

subcutaneous fat area ratio, HOMA-IR: homeostasis model assessment of insulin resistance.

Fig. 1. Serum adiponectin concentrations in non-obese, obese, 

and type 2 diabetic subjects. Serum adiponectin conc-

entrations were significantly lowered in diabetic subj-

ects than non-diabetic subjects. Non-obese non-diab-

etic subjects showed higher adiponectin concentrations 

than those of obese subjects. * P < 0.05, ** P < 0.01
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Fig. 2. Serum resistin concentrations in non-obese, obese, and 

type 2 diabetic subjects. Serum resistin concentrations 

were not different among non-obese, obese, and type 

2 diabetic subjects.
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Fig. 4. Association between logarithmically transformed resistin concentrations and HOMA-IR (A) or BMI (B) in all subjects. 

There were no correlations between HOMA-IR, BMI, and log resistin. Correlation coefficients and P values were 

calculated by Pearson correlation.
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Table 2. Multiple Regression Analysis of Anthropometric, Metabolic Factors as Predictors of Serum Adipo-

nectin Levels

Variables
Diabetes subjects Non-diabetes subjects

Beta P value Beta P value

Age

Gender

Systolic BP

Diastolic BP

BMI

SC fat area

Visceral fat area

Total cholesterol

Triglyceride

HDL-cholesterol

Fasting glucose

HOMA-IR

5.64E-02

-1.37

-8.42E-02

7.91E-02

5.19E-02

-3.22E-03

-2.05E-02

-1.08E-03

4.43E-04

0.13

-2.63E-02

-0.232

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

<0.05

<0.05

<0.05

-1.67E-02

2.51

1.52E-02

2.48E-02

-0.231

-1.55E-04

-3.16E-02

-1.65E-02

1.37E-03

4.61E-02

-6.57E-02

-0.549

ns

<0.01

ns

ns

<0.01

ns

<0.05

ns

ns

<0.05

ns

<0.05

BMI: Body mass index, SC fat area: subcutaneous fat area, HOMA-IR: homeostasis model assessment of insulin resistance.

Fig. 3. Association between logarithmically transformed adiponectin concentrations and HOMA-IR (A) or BMI (B) in all subjects. 

There were negative correlations between HOMA-IR, BMI, and log adiponectin. Correlation coefficients and P values 

were calculated by Pearson correlation. 
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P < 0.01), 공복혈당 (r = -0.285, P < 0.05), 중성지방 (r = 

-0.352, P < 0.001), 저밀도 콜레스테롤(r = -0.184, P < 0.05), 

HOMA-IR (r = -0.273, P < 0.05), 체질량지수 (r = -0.224, P 

< 0.05)과 음의 상관관계를 보였고 (Fig. 3), 고밀도 콜레스

테롤 (r = 0.324, P < 0.001)과는 양의 상관관계를 보였다.

다중회귀분석상 당뇨군에서는 공복혈당, HOMA-IR, 고

밀도 콜레스테롤이, 비당뇨군에서는 성별, 체질량지수, 복부

내장지방면적, 고밀도 콜레스테롤 및 HOMA-IR이 독립적

으로 아디포텍틴에 영향을 미치는 변수로 나타났다 (Table 

2). 

4. 혈청 레지스틴과 대사성 위험인자와의 상관관계

로그치환된 혈청 레지스틴은 편상관관계에서 나이, 성별, 

당뇨유무를 보정한후 고밀도 콜레스테롤 (r = -0.193, P < 

0.05)과 음의 상관관계를 보였으며 체질량지수, HOMA-IR

등과는 상관관계를 보이지 않았다 (Fig. 4). 다중회귀분석에

서는 당뇨군에서 성별만이 의미있게 영향을 미치는 변수였

으며, 비당뇨군에서는 체질량지수, HOMA-IR등 모든 변수

들이 영향을 미치지 않는 것으로 나타났다 (Table 3). 

고   찰

지방조직은 단순히 잉여의 에너지를 저장하는 저장소가 

아니라 지방세포 분비 물질들을 분비하여 인슐린 저항성과 

지질/탄수화물 대사, 면역기능, 염증반응, 혈관벽과 혈압유

지 및 생식기능 등에 중요한 역할을 하고 있는 내분비기관

으로 새롭게 인식되고 있다[12]. 이렇게 지방세포에서 분비

되는 물질들을 아디포카인이라고 하는데 대표적인 아디포

카인으로는 렙틴 (leptin), 종양괴사인자-α (tumor necrosis 

factor-α, TNF-α), 아디포넥틴, 인터루킨-6 (interleukin-6), 

유리지방산, plasminogen activator inhibitor-1, 레지스틴 등

이 있다. 

지금까지 밝혀진 아디포카인중 아디포넥틴은 혈당강하, 

항염증, 항동맥경화작용 등의 긍정적인 효과를 보이는 유일

한 사이토카인 (cytokine)이다. 비만한 사람의 지방과 혈장

에서 아디포넥틴이 감소되어 있으며, 특히 복부지방이 증가

할수록 혈중 아디포넥틴 농도가 감소하는 것은 아직 기전이 

확실치 않으나 TNF-α와 같은 물질에 의한 억제작용이 역할

을 할것으로 생각되고 있다[13]. 또한 인슐린 저항성이 주된 

발병기전인 제2형 당뇨병환자에서도 아디포넥틴이 감소되

어있으며 인슐린 감작제중의 하나인 TZDs 사용시 아디포

넥틴이 증가하는데 이는 아디포넥틴 유전자에 peroxisome 

proliferators-activated receptor response element (PPRE)가 

존재하여 PPAR-γ agonist인 TZDs에 의해 아디포넥틴의 

promoter activity, mRNA발현, 혈중농도가 증가하는 것으

로 알려져 있다[14,15]. 아디포넥틴의 혈당 강하효과의 기전

은 간과 근육에 직접 작용하여 인슐린 저항성을 개선시키는 

것으로 추론되며[16~18], 가능한 기전으로 간과 근육에서 

adenosine monophosphate-activated protein kinase (AMP 

kinase)를 활성화하여 acetyl CoA carboxylase (ACC)를 억

제하여 지방산 산화를 촉진하고 간의 포도당 합성 효소인 

phosphoenolpyruvate carboxykinase와 glucose-6-phosphat-

ase의 발현을 억제한다는 것이 제시되고 있다. 한편 저아디

포넥틴혈증은 동맥경화질환의 새로운 위험인자로 대두되고 

있는데, 고혈압, 허혈성 심질환환자, 당뇨병 환자들 중에서

도 특히 대혈관 합병증이 동반되어 있는 환자에서 아디포넥

틴 농도가 감소되어 있다. 본 연구에서 아디포넥틴은 제2형 

당뇨군 (6.7 ± 2.3 μg/mL)과 비만군(8.2 ± 2.4 μg/mL)에서 정

상체중의 대조군 (9.9 ± 4.5 μg/mL)에 비해 의미있게 감소되

었으며, 당뇨군과 비만군도 의미있는 차이를 나타냈다. 또한 

Table 3. Multiple Regression Analysis of Anthropometric, Metabolic Factors as Predictors of Serum Resistin 

Levels

Variables Diabetes subjects Non-diabetes subjects

Beta P value Beta P value

Age

Gender

Systolic BP

Diastolic BP

BMI

SC fat area

Visceral fat area

Total cholesterol

Triglyceride

HDL-cholesterol

Fasting glucose

HOMA-IR

3.78E-02

-2.40

6.46E-02

-0.10

1.61E-02

9.14E-03

-2.84E-02

1.80E-02

-5.14E-03

-4.09-02

-1.09E-02

1.08

ns

<0.01

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

1.67E-02

-1.01

5.09E-02

-9.09E-02

-0.138

4.31E-04

-2.76E-02

-6.32E-03

-1.69E-03

-2.17E-02

-1.53E-02

2.34

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

BMI: Body mass index, SC fat area: subcutaneous fat area, HOMA-IR: homeostasis model assessment of insulin resistance
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아디포넥틴은 나이, 성별, 당뇨유무를 보정한 후 복부내장지

방면적 (r=-0.413), BMI (r=-0.224), HOMA-IR (r=-0.273), 

중성지방 (r=-0.594)등과 의미있는 음의 상관관계를, 고밀

도 콜레스테롤 (r=0.442)과는 양의 상관관계를 나타냈다. 더

욱이 다중회귀분석에서도 당뇨군과 비당뇨군 모두에서 인

슐린 저항성의 지표인 HOMA-IR이 독립적으로 혈중 아디

포넥틴과 상관관계를 나타냈다. Nishizawa 등[19]은 성호르

몬이 아디포넥틴에 미치는 영향을 보고하였는데, 남성의 경

우 여성에 비해 혈중 아디포넥틴 농도가 감소해 있었고 

androgen이 아디포넥틴의 감소를 유발하고 이로인해 남성

에서 당뇨병 및 심혈관질환이 여성에 비해 증가하는 이유중

의 하나로 설명하였다. 본 연구에서도 당뇨유무에 상관없이 

여성에서 남성보다 높은 아디포넥틴 수치를 나타냈다 (8.0 ±

3.4 μg/mL vs 6.9 ± 3.1 μg/mL).

한편 Steppan[7] 등이 비만한 쥐에서 혈중 레지스틴 농도

가 증가해 있고, 인슐린 저항성이 없는 정상 쥐에게 레지스

틴을 주입한 후 인슐린저항성이 발생하고 항레지스틴항체

에 의해 소실이 된 것을 보고하여, 레지스틴이 비만과 인슐

린저항성을 연결시키는 것으로 생각되어 왔다. 그러나 이후

의 보고에서 레지스틴과 인슐린저항성과의 관계가 서로 상

반된 결과를 보이고 있다[8~11,20]. 한국인에서 레지스틴과 

인슐린 저항성과의 관계를 연구한 보고를 살펴보면, 윤[21]

등은 정상인에 비해 제2형 당뇨병 환자에서 혈중 레지스틴

이 증가해 있으나, 비만의 지표나 HOMA-IR과 상관관계를 

보이지 않았다고 하였다. 또한 정[22] 등도 제 2형 당뇨병환

자에서 Rosiglitazone을 6개월 사용하였을 때 혈중 레지스

틴이 감소하였으나, 레지스틴이 비만이나 HOMA-IR과는 

연관이 없음을 보고하였다. 본 연구에서는 혈청 레지스틴이 

비만군, 대조군, 그리고 제2형 당뇨군에서 의미있는 차이를 

나타내지 않았다. 또한 다중회귀분석에서 레지스틴과 HO-

MA-IR, 체질량지수, 복부지방면적등과는 상관관계를 보이

지 않아서 인슐린 저항성과 레지스틴이 상관관계가 없음을 

보여주었다. 레지스틴은 사람에서 주로 대식세포등의 염증

세포에서 주로 발현되고[23~26], 인슐린 저항성이나 비만과 

상관이 있는 지방세포에서는 적게 발현되기 때문에 동물모

델에서의 레지스틴의 역할과는 다를 것으로 추론되고 있다. 

최근에 Reilly[27] 등은 당뇨유무에 상관없이 혈중 레지스틴

이 염증표지자 및 관상동맥 석회화와 상관관계를 보여 

C-reactive protein과 무관하게 죽상경화증에서의 염증지표

의 가능성이 있음을 보고하였다. 반면 레지스틴이 adiposity

와 인슐린 저항성과는 상관관계를 보이지 않음을 보고하였

다.

본 연구의 제한점은, 연구대상자의 수가 적었고 당뇨군이 

정상인에 비해 연령이 높았으며 폐경후 여성을 따로 분류하

지 않았기 때문에 이것이 결과에 영향을 미쳤을 가능성이 

있다는 점이다. 

결론적으로 본 연구에서 혈중 아디포넥틴은 인슐린 저항

성이 있는 비만군과 당뇨군에서 대조군에 비해 감소되어 있

으며, 당뇨유무에 상관없이 HOMA-IR이 아디포넥틴에 영

향을 미치는 독립적인 변수로 나타났다. 이에 반해 혈중 레

지스틴은 세군간에 의미있는 차이가 없었으며, 인슐린 저항

성이나 복부비만과 같은 adiposity정도와 상관관계를 보이

지 않았다. 

요   약

연구배경: 아디포넥틴은 비만 및 인슐린저항성과 연관이 

있으며, 혈당강하, 항염증, 항죽상경화작용 등의 긍정적인 

효과를 보이는 것으로 알려져 있다. 이에반해 사람에서 레

지스틴의 생리적 역할에 대해서는 아직까지 규명되지 않은 

상태이다. 이에 본 연구에서는 정상인과 제2형 당뇨병환자

에서 아디포넥틴 및 레지스틴과 인슐린 저항성, adiposity, 

대사성 위험인자 등과의 관련성에 대해 알아보고자 하였다. 

방법: 본원 내분비내과와 검진센터를 방문한 83명의 2형 

당뇨병환자와 139명의 정상인을 대상으로 단면적 연구를 

시행하였다. 대상인들의 키, 체중, 체지방량을 측정하였고, 

총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 지단백 콜레스테롤 농도, 

아디포넥틴 및 레지스틴을 측정하였다. 인슐린 저항성은 공

복 인슐린과 혈당을 측정하여 HOMA-IR법으로 계산하였

다. 또한 복부단층촬영을 하여 복부피하지방면적과 내장지

방면적을 구하였다. 

결과: 아디포넥틴은 당뇨군에서 가장 낮고 대조군에서 

가장 높았으며, 각 군에서 의미있는 차이를 보였다. 이에 반

해 레지스틴은 각 군에서 비슷한 수치를 나타냈다. 로그 아

디포넥틴은 나이, 성별, 당뇨유무를 보정한 후 수축기혈압 

(r = -0.169, P < 0.05), 체질량지수 (r = -0.224, P < 0.05), 복

부내장지방면적(r = -0.413, P < 0.001), 공복혈당 (r = -0.285, 

P <0.05), HOMA-IR (r = -0.273, P < 0.05), 중성지방 (r =

-0.352, P < 0.001), 저밀도 콜레스테롤 (r = -0.184, P < 0.05)

과 음의 상관관계를 보였고, 고밀도 콜레스테롤 (r = 0.324, 

P < 0.001)과는 양의 상관관계를 보였다. 다중회귀분석상 

당뇨군에서는 공복혈당, HOMA-IR 및 고밀도 콜레스테롤

이, 비당뇨군에서는 성별, 체질량지수, 복부내장지방면적, 

HOMA-IR 및 고밀도 콜레스테롤이 독립적으로 혈중 아디

포텍틴 농도에 영향을 미치는 것으로 나타났다. 이에반해 

로그 레지스틴은 고밀도 콜레스테롤 (r = -0.193, P < 0.05)

과 음의 상관관계를 보였으며 체질량지수, HOMA-IR등과

는 상관관계를 보이지 않았다.

결론: 혈중 아디포넥틴은 당뇨유무와 상관없이 인슐린저

항성의 지표인 HOMA-IR과 높은 상관성을 나타냈으나, 레

지스틴은 인슐린저항성 및 비만지표와 상관관계를 나타내

지 않았다.
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