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Ⅰ. 서    론

과거에는 지방세포가 단순한 에 지 장 조직으로

만 여겨졌으나 최근 지방조직에 한 다양한 연구가 이

루어지면서 에 지 균형, 비만  사증후군(metabolic 

syndrome, MS)과 같은 사성 질환의 발생에 여하

는 것으로 밝 지고 있다(Tilg & Moschen, 2006). 

지방세포에 의한 체내의 에 지 조 은, 에 지가 과잉 

공 되면 성지방(triglyceride) 형태로 장시켰다가 

에 지가 부족한 상태가 되면 이를 에 지원으로 사용

하여 에 지 균형을 유지한다. 따라서 여러 가지 원인

으로 인슐린 자극에 의하여 지방세포가 이상 으로 분

화(differentiation)되면, 에 지 장 기능의 이상뿐

만 아니라 지방세포에서 분비되는 adipocytokines의 

생리  농도에도 향을 미치게 된다(Gable et al., 

2006).

지방세포에서 발 ㆍ분비되는 adipocytokines은 수

용성 매개물질로서 체내의 에 지 균형뿐만 아니라 염

증, 면역반응  내분비계에도 여하는 것으로 기능과 

역할이 알려졌으며(Chen et al., 2007), adiponectin, 

brain-derive neurotrophic factor(BDNF)와 leptin 

등이 표 인 adipocytokine이다(Koerner et al., 

2005).

Adiponectin은 지방조직에서 생성되어 비만을 억제

하는 역할을 하는 것으로 알려져 있는데, 최근의 연구

에 의하면 adiponectin은 염증과 당뇨를 억제하는 작

용을 하여 심장을 보호하는 역할을 하고(Fruhbeck et 

al., 2004), 높은 adiponectin의 농도는 남성에서 심

근경색의 험을 감소시키는 것으로 보고되었다

(Pischon et al., 2004). 한 일부 연구에서 leptin

은 동맥경화의 진행을 진시키는 반면, adiponectin은 억

제시키는 작용을 하며, adiponectin/leptin(A/L)의 비

는 동맥경화를 측하는 지표의 가능성을 제시하 다

(Koebnick et al., 2007). 그러한 이유는 adiponectin

과 leptin은 인슐린 민감도에 있어서 상반되는 작용을 

하기 때문이다(Xita et al., 2007). 특히, 비만은 체

지방의 으로 복부비만을 유발시키며, 복부비만은 

병태학 으로 과도한 내장지방을 축 시킴으로 인슐린 

기능을 하시켜 공복 당과  성지방 농도 증가, 

압상승 등을 일으켜 MS의 원인으로 작용한다

(DeFronzo & Ferrannini, 1991). 그러나 비만이 

MS의 험인자이지만 비만인 사람 모두가 MS로 발

되는 것은 아니며(Sims, 2001), 비만하지 않는 사람

이라 하여 사 으로 건강하다고 볼 수는 없다

(Ruderman et al., 1998). 한, 체질량지수(body 

mass index, BMI)가 정상범 (BMI≤25㎏/㎡)에 있

는 사람에서도 비만, 고지 증, 고 압  당뇨 증상을 

보이기도 한다(Alberti et al., 2006).
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재 비만과 MS 환자의 계속 인 증가 상은 과학

과 산업의 발달로 인한 생활습 과 작업환경의 변화를 

주요한 원인으로 볼 수 있으며, 이는 특정한 국가에 국

한된 문제가 아니라  세계 인 사회문제로 두되고 

있다. 우리나라의 경우, 2007년도 보건복지부 질병

리본부의 국민건강 양 조사 결과에 따르면, 30 와 

40  연령층의 비만 유병률은 38.0%와 41.7%, MS

의 유병률은 30 에서 22.5% 고 40 에서는 34.6%

로 나타났다(보건복지부, 2007). 2008년도 국민건강

양 조사 보고서에 의하면 MS 진단기  항목인 고콜

스테롤 증, HDL-콜 스테롤 증, 고 성지방

증은 각각 10.8%, 47.6%  17.3%로 조사되어 지

난 10년간 꾸 히 증가된 결과를 보 다. 한, 비만과 

MS의 험요인인 흡연은 지속 으로 감소추세에 있으

나 19세 이상의 성인 남성의 경우 흡연율이 45.1%로 

조사되었으며, 월 1회 이상 고 험 음주율은 47.8%

고, 운동 실천율은 반 으로 감소되고 있다. 한 

곡류 섭취량은 감소하는 반면 주류 섭취량은 증가하

고, 총 에 지 섭취량의 약 18.4% 정도는 지방으로부

터 섭취되는 것으로 조사되었다(보건복지가족부, 2008). 

에서 언 한 비만, MS 진단항목과 련된 질병의 유

병률이 증가되는 상은 식습 을 포함한 생활습 에 의

한 체내 에 지 불균형과 신경 양학 (neurotrophic) 

조  기능 이상을 들 수 있으므로 adiponectin, 

BDNF와 leptin 등도 비만의 유발에 여하는 인자 

의 하나로 볼 수 있다(Koerner et al., 2005). 비

만이라 하여 부 MS로 발 하는 것이 아니라고 보고

한 Sims(2001)의 연구에서처럼 MS의 발병은 다양한 

원인과 복잡한 과정을 거쳐 발생되기 때문에 여러 측면

에서 연구가 이루어지고 있다. 그러나 비만인 사람과 

비만하지 않은 사람의 MS 발병과정에 adiponectin과 

leptin 같은 neurotrophic의 매개 역할에 한 연구는 

매우 미흡하다.

이에 본 연구에서는 식이섭취 욕구의 조 과 에 지 

균형 유지에 여하는 adiponectin과 leptin의 생리  

농도를 비만 유ㆍ무에 따라 비교하고, 비만인 사람

(BMI＞25㎏/㎡)과 비만하지 않은 사람(BMI≤25㎏/

㎡)의 MS 발병에 adiponectin과 leptin의 생리  농도 

변화가 어떠한 향을 미치는지를 악하고자 하 다.

Ⅱ. 연구 방법

1. 연구 상

이 연구는 충청북도에 치한 자동차부품 제조업 1

개소와 인천 역시에 치한 기계 속제품 제조업 2개

소의 생산직 근로자  유해화학물질에 노출된 이 없

음을 확인한 남성 근로자 235명을 상으로 직  면담

을 통하여 과거 직업력과 재의 작업형태 등을 악하

다. 본 연구는 한국산업안 보건공단 산업안 보건연

구원의 생명윤리 원회의 승인을 얻어 시행하 고, 선

정된 상 사업장을 방문하여 상 근로자에게 연구의 

목   방법, 개인정보 보호 방법과 제반 사항  주

의  등을 충분히 설명하고 참여 상자들의 동의서를 

받고 수행하 다.

2. 연구 도구  분석 방법

1) 일반  특성  MS 진단지표 측정

상자의 연령, 성별, 흡연  음주습 , 운동습  

등의 일반  특성과 근무력, 1일 근무시간 등의 작업 

특성을 조사하 으며, 식습  조사는 4개 항목의 식사

습 (횟수, 양, 양 균형, 음식의 간), 4개 항목의 선

호도(채소, 육류, 생선, 해조류)  2개 항목의 과일과 

유제품섭취 등 10개 항목으로 구성된 설문지를 사용하

다(이 진, 2007). 식습 의 평가는 1개 항목 당 3

개의 응답  1개를 선택하는 형태로서 1 항목 당 최

고 2 (0 , 1 , 2 )까지 득 할 수 있도록 하여, 

항목별 득 된 수를 합산하여 득 이 높을수록 규칙

이며 균형있는 식습 으로 평가하 다. 운동습 은 1

주일에 2-3회 이상, 1회시 1 시간 정도의 운동을 실시

하는 상자를 규칙  운동습 을 가진 상자로 구분

하 다. BMI는 체성분분석시스템(X-SCAN plusII, 

자원메디칼)을 이용하여 상자의 키와 몸무게를 측정

하여 평가하 고, 압은 상자들이 약 10분 정도의 

안정을 취하게 한 후, 수은 압계를 사용하여 수축기 

압과 이완기 압을 측정하 다.

MS의 진단은 National Cholesterol Education 

Program's Adult Treatment Panel III report 

(NCEP-ATP Ⅲ) 진단기 (2002)을 용하 으며, 

아래에서 서술한 5개 진단항목  3개 이상 해당되는 

경우로 하 다.
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<표 1> 연구 상자의 일반  특성

실험군/변수
BMI≤25㎏/㎡

(175명)

BMI＞25㎏/㎡

(60명)
p-값

연령 (세)  38.8±5.7  39.1± 5.8 0.740

허리둘  (㎝)  80.9±5.8  91.9± 5.5 0.001

엉덩이둘  (㎝)  93.1±4.1 100.3± 3.6 0.001

체지방량 (㎏)  12.4±3.6  20.7± 3.6 0.001

수축기 압 (mm/Hg) 126.2±3.4 133.0±12.7 0.001

이완기 압 (mmHg)  74.7±9.4  79.1± 9.4 0.002

평균±표 편차.

ⅰ) 복부비만: 남자≥90cm, 여자≥80cm(아시아-태

평양지역 기 )

ⅱ) 고 성지방 증: ≥150㎎/㎗ 

ⅲ) 고 도지단백 콜 스테롤 증: 남자＜40㎎/

㎗, 여자＜50㎎/㎗

ⅳ) 고 압: 수축기 혹은 이완기 압≥130/85㎜Hg 

ⅴ) 공복 고 당; 공복 당＞110㎎/㎗

2) 청 생화학검사, HOMA-IR, adiponectin  

leptins 농도 측정

검사 날 오후 10부터 채 시(09:00-10:00)까지 

공복상태에서 채 한 액으로부터 분리한 청을 냉동

상태로 실험실로 운반하 다. 분리한 청은 Roche사

의 생화학자동분석기(COBAS Integra 400, Roche 

Diagnostics Ltd., Rotkreuz, Switzerland)를 이용

하여 총 콜 스테롤, HDL-콜 스테롤, LDL-콜 스테

롤, 성지방  공복 당 등을 분석하 다. Homeostasis 

model assessment of insulin resistance(HOMA- 

IR)은 Access 자동화학발 면역측정기(Sanofi Diagnostics 

Pasteur, Inc., Minnesota, USA)를 사용하여 청 

인슐린을 분석한 후, HOMA-IR 산출 공식[(HOMA- 

IR=fasting insulin(μU/ml) x fasting glucose 

(mmol/L)/22.5]에 따라 측정하 다.

청  adiponectin은 R & D System 사(R&D 

Systems, Minnesota, USA), leptin은 Linco Research 

사(LINCO Research Inc., Missouri, USA)의 

sandwich ELISA kit을 이용하여 제조사에서 제시한 

방법에 따라 분석하 다. Adiponectin의 검출범 는 

0.079-0.891ng/㎖이었으며, leptin의 검출범 는 

0.125-20ng/㎖이었다.

3) 분석 방법

실험결과에 한 모든 자료는 Version 12.0 SPSS 

통계 로그램(SPSS Inc., USA)을 이용하여 분석하

다. BMI≤25㎏/㎡와 BMI＞25㎏/㎡군간의 비교는 독

립 t-test, 각 군의 변수에 한 련성 분석은 

Pearson 상 분석을 실시하 고, MS 진단지표, 

adiponectin과 leptin  생활습 의 련성은 

NCEP-ATP III의 진단지표 항목을 종속변수로 하고 

운동습 , 식습 , adiponectin  leptin의 농도를 

독립변수로 하여 다  로지스틱 회귀분석을 실시하 으

며, P값이 0.05미만인 경우 통계 으로 유의하다고 보

았다.

Ⅲ. 연구 결과

1. 상자의 일반  특성

연구 상자를 BMI 수 에 따라 구분한 결과, BMI

≤25㎏/㎡군은 175명(74.5%)이었고 BMI＞25㎏/㎡

군은 60명(25.5%)이었다. 두 군간에 있어서 연령을 

제외하고는 허리(80.9±5.8 vs 91.9±5.5㎝), 엉덩이

둘 (93.1±4.1 vs 100.3±3.6㎝), 체지방량(12.4± 

3.6 vs 20.7±3.6kg), 수축기  이완기 압(126.2/ 

74.7 vs 133.0/79.1mmHg) 모두 BMI＞25㎏/㎡군

에서 유의하게 높았다<표 1>.

2. MS 진단지표, adiponectin  leptin의 농도

두 집단간 MS 진단지표, adiponectin  leptin의 

농도 차이가 있는지를 알아보기 하여 독립 t-test를 

실시하 다. <표 2>에서 제시한 것처럼 HDL-콜 스테

롤(51.1±11.7 vs 43.9±11.0㎎/㎗, p=0.001), 

adiponectin(3.4±2.7 vs 2.1±2.0ng/㎖, p=0.001) 

 A/L 비(1.6±2.4 vs 0.4±0.5, p=0.001)는 BMI

≤25㎏/㎡군에서 높은 반면, 공복 당(91.6±15.4 vs 
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<표 2> BMI 수 에 따른 MS 진단지표, adiponectin  leptin의 생리  수

실험군/변수
BMI≤25㎏/㎡

(175명)

BMI＞25㎏/㎡

(60명)
p-값

총 콜 스테롤 (㎎/㎗) 192  ± 32.8 191.8± 33.7 0.882

HDL-콜 스테롤 (㎎/㎗)  51.1± 11.7  43.9± 11.0 0.001

LDL-콜 스테롤 (㎎/㎗) 111.3± 31.4 116.1± 28.1 0.301

성지방 (㎎/㎗) 187.2±151.1 203.6±123.4 0.454

공복 당 (㎎/㎗)  91.6± 15.4  98.4± 31.8 0.031

인슐린 (μIU/ℓ)   7.4±  7.3   9.8±  8.4 0.039

HOMA-IR   3.2±  3.3   4.5±  4.7 0.019

Adiponectin (ng/㎖)   3.4±  2.7   2.1±  2.0 0.001

Leptin (ng/㎖)   3.4±  1.9   6.3±  2.9 0.001

Adiponectin/leptin ratio   1.6±  2.4   0.4±  0.5 0.001

평균±표 편차.

98.4±31.8㎎/㎗, p=0.031), 인슐린(7.4±7.3 vs 9.8± 

8.4μIU/ℓ, p=0.039), HOMA-IR(3.2±3.3 vs 4.5± 

4.7, p=0.019),  leptin(3.4±1.9 vs 6.3±2.9 

ng/㎖, p=0.001)은 BMI＞25㎏/㎡군에서 유의하게 

높았다.

3. MS 진단지표간 상 계  adiponectin과 

leptin의 련성

BMI≤25㎏/㎡군의 경우, BMI는 허리둘 (p<0.01), 

수축기 압(p0.01), 이완기 압(p<0.05), 총 콜 스

테롤(p<0.05)  LDL-콜 스테롤(p<0.05)과는 양의 

상 계를 보 다. 허리둘 는 BMI, 총콜 스테롤, 

공복 당  leptin과 양의 상 계를 보인 반면, 

adiponectin과는 음의 상 계를 보 다.(p<0.01). 

수축기 압은 이완기 압, 성지방과 공복 당과 양의 

상 계를 보 으며(p<0.01), 이완기 압은 성지방

과 양의 상 계(p<0.01), 총 콜 스테롤은 LDL-콜

스테롤과 성지방과 양의 상 계(p<0.01), 

HDL-콜 스테롤과 LDL-콜 스테롤은 성지방과 음

의 상 계를 보 고(p<0.01), 성지방은 공복 당

과 양의 상 계를 보 다(p<0.05). Adiponectin은 

BMI, 허리둘 , 총콜 스테롤, LDL-콜 스테롤  

성지방과는 음의 상 계를 보 으며 HDL-콜 스

테롤과는 양의 상 계를 보 다. leptin의 경우에는 

adiponectin과 완 히 상반되는 결과를 보 다. BMI 

＞25㎏/㎡군의 경우, 허리둘 는 BMI(p<0.01), 총 

콜 스테롤(p<0.05)  공복 당(p<0.05)과 양의 상

계를 보 고, 수축기 압은 이완기 압(p<0.01), 

이완기 압은 성지방(p<0.01)과 양의 상 계를 보

으며, 총 콜 스테롤은 LDL-콜 스테롤(p<0.01), 

성지방(p<0.05)  공복 당(p<0.01)과 양의 상

계를 보 다. HDL-콜 스테롤은 성지방(p<0.01)

과 음의 상 계를, 성지방은 공복 당과 통계 으

로 유의한 양의 상 계를 보 다(p<0.01).

BMI＜25㎏/㎡군에서 adiponectin은 수축기  이

완기 압과 양의 상 계를 보 으며(p<0.05), leptin

은 BMI와 허리둘 와 유의한 양의 상 계를 보 다

(p<0.01)<표 3>. 생활습 , adiponectin  leptin이 

MS 구성인자와 련성이 있는지를 보고자, 연령, 흡연 

 음주습 을 보정한 다음, NCEP-ATP III 사증후

군 구성인자를 종속변수로 하고 운동습 , 식습 , 

adiponectin  leptin을 독립변수로 하여 다  로지

스틱 회귀분석을 실시한 결과, 운동습 은 BMI≤25 

㎏/㎡군에서만 허리둘 (교차비=1.734, p<0.05), 

성지방(교차비=1.560, p<0.05), 공복 당(교차비=1.702, 

p<0.05)  MS(교차비=2.290, p<0.01)와 련이 

있는 것으로 나타났다. 식습 은 BMI＞25㎏/㎡군에서 

MS(교차비=0.773, p<0.05)와만 련을 보 고, 

adiponectin은 BMI≤25㎏/㎡군에서만 압(교차비

=0.835, p<0.05), HDL-콜 스테롤(교차비=0.574, 

p<0.010), 성지방(교차비=0.865, p<0.05)과 MS

(교차비=0.618, p<0.05)와 련을 보 다. Leptin의 

경우, 허리둘 는 BMI≤25㎏/㎡군(교차비=2.143, 

p<0.01)과 BMI＞25㎏/㎡군에서(교차비=1.710, p<0.01) 

유의한 련성을 보인 반면, 압(교차비=0.769, 

p<0.05), 공복 당(교차비=0.443, p<0.05)과 MS

(교차비=0.625, p<0.05)와는 BMI≤25㎏/㎡군에서

만 련성을 보 다.
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Ⅳ. 논    의

비만은 만성 인 에 지 불균형으로 인하여 일어나

는 것으로 인슐린 항성, 당, 성지방, 압 등의 

생리  수  변화로 인하여 동맥경화로 진행될 수 있으

므로 항상 동맥경화에 한 잠재  험을 가지고 있다

(Van Gaal, et al., 2006). 지방세포에서 분비되는 

adiponectin과 leptin은 비만뿐만 아니라 MS의 항상

성 조 과 심 계 기능 유지에 요한 역할을 하기 

때문에 만성 사성 질환과 련된 다양한 연구가 수행

되고 있다. Adiponectin의 생리  농도는 비만, 제2형 

당뇨병  인슐린 항성이 심할수록 감소되고 지방 사

와 인슐린 민감성을 증가시키며(Berg et al., 2001), 

 내피세포에 해 항 염증작용을 함으로써 사질

환과 심 질환에 요한 인자로 작용한다(Krakoff 

et al., 2003). Leptin은 주로 식욕조 과 포만감을 

느끼게 하는 호르몬으로서 인슐린 항성과도 련이 있

으나 체지방량과 체  증가와 련이 큰 것으로 알려지

고 있는데(Fruhbeck et al., 2004), leptin 농도의 

증가는  기능의 손상과 련이 있는 것으로 보고되

고 있다(Singhal et al., 2002).

이 연구에서는 타 연구자들의 연구결과에서 제시하

던 것처럼 BMI≤25㎏/㎡군보다 BMI＞25㎏/㎡군에

서 허리와 엉덩이둘 , 체지방량  압이 통계 으로 

유의하게 높았으며, MS 진단지표의 생리  수 도 

측한 바와 같이 공복 당, 인슐린  HOMA-IR 등은 

BMI＞25㎏/㎡군에서 높은 반면, HDL-콜 스테롤은 

BMI≤25㎏/㎡군에서 높았다. Adiponectin의 농도는 

BMI≤25㎏/㎡군에서, leptin의 농도는 BMI＞25㎏/

㎡군에서 높게 측정되어 서로 상반되는 결과를 보 으

며, A/L 비는 BMI＞25㎏/㎡군에서 유의하게 낮았다.

MS의 진단지표  하나인 고 압은 심 계 질환

의 험인자로서 고 압 환자의 75% 정도가 비만에 

의한 것이며(Krauss et al., 1998), Poirier 등

(2006)의 연구에 따르면 평균 체  10㎏의 증가는 약 

3.0 mmHg의 수축기 압과 2.3mmHg의 이완기 압

을 증가시키는 것으로 나타났다. 비만과 고 압에 한 

정확한 병태학 인 기 은 밝 지지 않았지만, 압과 

련된 angiotensinogen, angiotensin converting 

enzyme (ACE)과 angiotensin receptor 1(AT 1) 

등이 지방조직에서 생성된다는 것이 알려지면서

(Cassis et al., 1996) 비만과 고 압이 련이 있다

는 주장이 제기되었다. 본 연구에서 BMI＞25㎏/㎡군 

상자들의 압이 높게 나타난 원인은 비만에 의한 

향일 것으로 생각된다.

성지방, HDL  LDL-콜 스테롤의 합성과 사

에 한 기 은 잘 알려져 있으며 비만과 MS인 사람

에서 성지방, LDL-콜 스테롤  인슐린 항성은 

높고(McCarty, 2009), HDL-콜 스테롤의 생리  

수 은 낮은 것으로 보고되었다(Cordero et al., 

2008). 이상지질 증은 인슐린 신호 달 과정에서 비

정상 으로 sterol regulatory element binding 

protein(SREBP) 1c의 활성을 증가시켜 apolipo 

protein B(apo B)와 도지단백(very low 

density lipoprotein, VLDL)의 합성을 증가시키게 

된다(Avramoglu et al., 2006). VLDL과 apo B의 

증가는 고 성지방 증을 유발시키고, 지방분해 효소에 

의한 성지방의 분해는 도지단백(low density 

lipoprotein, LDL)과 고 도지단백(high density 

lipoprotein, HDL)의 생성을 증가시키는데, LDL은 

쉽게 산화되어 벽에 침착되어 염증반응과 죽상동맥

경화  심 질환의 험을 증 시키는 한편, 작은 

크기의 HDL은 쉽게 제거되어 HDL-콜 스테롤의 감

소를 래하게 된다(Avramoglu et al., 2006). 본 

연구에서도 체지방량, 공복 당, 인슐린  인슐린 항

성은 BMI＞25㎏/㎡군에서, HDL-콜 스테롤은 BMI

≤25㎏/㎡군에서 유의하게 높았으며, 통계 인 유의차

는 없었으나 성지방과 LDL-콜 스테롤도 BMI＞25 

㎏/㎡군에서 높은 것으로 나타났다. 이러한 결과는 

에서 언 하 듯이 비만으로 인한 체내 지방량 증가가 

인슐린 신호 달 과정과 지방분해 과정에 향을 미쳐 

나타난 결과라 생각된다. 한, adiponectin과 leptin

의 농도는 타 연구자들의(Fruhbeck et al., 2004) 연구

결과와 마찬가지로 BMI≤25㎏/㎡군에서는 adiponectin

의 농도가, BMI＞25㎏/㎡군에서는 leptin의 농도가 

유의하게 높았으며, A/L의 비는 BMI＞25㎏/㎡군에서 

통계 으로 유의한 감소를 보 다. Adiponectin의 발

과 분비는 tumor necrosis factor-α(TNF-α)와 

interleukin-6(IL-6) 등에 의하여 향을 받으며

(Fasshauer et al., 2003), 비만과 인슐린 항성이 

있는 사람에서 낮은 농도를 보이는(Arita et al., 

1999) 반면, leptin의 발 은 비만이 진행되는 동안에 

증가된다(Kamohara et al., 1997). Adiponectin과 

leptin의 생리  농도는 비만과 인슐린 항성의 정도에 
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따라 서로 상반된 결과를 보이므로(Xita et al., 

2007), A/L의 비는 동맥경화와 MS를 측하는 지표

로서의 가능성이 제시되고 있다(Koebnick et al., 

2007). 따라서 이 연구결과에 A/L의 비가 BMI≤25 

㎏/㎡군에서 BMI＞25㎏/㎡군보다 통계 으로 유의하

게 높은 결과를 보인 것은 비만한 사람이 정상인에 비

해 동맥경화와 MS의 험이 더 높을 가능성이 있음을 

보여  것이라 생각된다. Ryo 등(2004)의 보고에 의

하면 Adiponectin은 허리둘 , 성지방, 공복 당  

인슐린과 음의 상 계를 보이지만 HDL-콜 스테롤

과는 양의 상 계를 보이는 한편, leptin은 

adiponectin과 반 의 상 성을 보인다고 하 다. 이 

연구에서도 MS 진단지표 항목, adiponectin  

leptin과는 유의한 상 계를 보 다. 이러한 결과는 

비만에 의한 MS 진단지표의 생리  농도변화가 MS 

진단지표의 특정한 항목에 국한되어 독립 으로 이상을 

보이는 것이 아니라 서로 연 되어 다른 항목에도 향

을 미치고 있음을 보여 으로서 비만이 MS의 발병과 

한 련이 있음을 나타낸 결과라 생각된다. 따라서 

BMI를 기 (＞25㎏/㎡)으로 정상과 과에 따라 운동

습 , 식습 , adiponectin  leptin의 농도와 MS 

진단지표와의 련성을 보기 하여 로지스틱 회귀분석

을 실시한 결과, MS 진단지표 항목, adiponectin  

leptin간에 높은 련성을 보이며, 이러한 련에 비만

이 매우 요한 역할을 하는 것으로 나타났다. 연령, 

흡연  음주습 을 보정한 후, MS 진단지표 항목과 

규칙 인 운동습 에 한 로지스틱 회귀분석결과 허리

둘 , 성지방  공복 당이 련이 있었으며, 식습

은 MS와, adiponectin은 압, HDL-콜 스테롤, 

성지방, MS와 그리고 leptin은 허리둘 , 압, 공

복 당  MS와 련이 있는 결과를 보 다. 그러나 

이러한 련은 BMI＞25㎏/㎡군에서 leptin과 허리둘

에 한 련을 제외하고는 모두 BMI≤25㎏/㎡군에

서만 유의한 련성을 보 다.

이상의 연구결과를 종합해 보면, adiponectin과 

leptin의 농도변화가 비만과 MS의 유발과 련이 있

는 것으로 나타남에 따라 비만과 MS 유발에 매개 역

할을 하는 것으로 보인다.

비만인 사람과 MS와는 높은 련성이 있으나(Zhuo 

et al., 2009), 이 연구에서는 비만인 사람의 

adiponectin과 leptin의 농도와는 련을 보이지 않았

다. 이러한 결과는 이미 비만인 사람에서는 에 지 불

균형이 일어난 상태로 에 지 균형 유지에 여하는 

adiponectin과 leptin의 농도가 일정수 의 범 를 

과한 상태이므로 MS의 진단지표와 직 인 련을 

보이지 않은 것으로 단된다. 따라서 비만인 사람의 

MS 발생 과정에는 adiponectin과 leptin의 향은 

은 것으로 단된다.

Ⅴ. 결    론

본 연구는 식이섭취 욕구의 조 과 MS의 feedback 

조 에 여하는 adipocytokines인 adiponectine, 

leptin  MS 진단지표의 생리  수 이 BMI 기

(＞25㎏/㎡)의 정상과 과에 따라 어떤 변화가 있는

지를 악하고자 235명의 남성 근로자를 상으로 하

다.

연구결과는 다음과 같다.

1. 두 군간에 있어서 연령을 제외하고는 허리(80.9± 

5.8 vs 91.9±5.5㎝), 엉덩이둘 (93.1±4.1 vs 

100.3±3.6㎝), 체지방량(12.4±3.6 vs 20.7±3.6kg), 

수축기  이완기 압(126.2/74.7 vs 133.0/79.1 

mm/Hg) 등이 BMI 기  과군(BMI＞25㎏/㎡

군)에서 유의하게 높았다.

2. HDL-콜 스테롤(51.1±11.7 vs 43.9±11.0㎎/㎗, 

p=0.001), adiponectin(3.4±2.7 vs 2.1±2.0 

ng/㎖, p=0.001)  adiponectin/leptin 비

(A/L 비)(1.6±2.4 vs 0.4±0.5, p=0.001)는 

BMI≤25㎏/㎡군에서 높은 반면, 공복 당(91.6± 

15.4 vs 98.4±31.8㎎/㎗, p=0.031), 인슐린

(7.4±7.3 vs 9.8±8.4μIU/ℓ, p=0.039), HOMA- 

IR(3.2±3.3 vs 4.5±4.7, p=0.019),  leptin 

(3.4±1.9 vs 6.3±2.9ng/㎖, p=0.001)은 BMI＞

25㎏/㎡군에서 유의하게 높았다.

3. BMI≤25㎏/㎡군의 경우, BMI는 허리둘 (p<0.01), 

수축기 압(p<0.01), 이완기 압(p<0.05), 총 콜

스테롤(p<0.05)  LDL-콜 스테롤(p<0.05)과

는 양의 상 계를 보 다. 허리둘 는 BMI, 총콜

스테롤, 공복 당  leptin과 양의 상 계를 

보인 반면, adiponectin과는 음의 상 계를 보

다(p<0.01). 수축기 압은 이완기 압, 성지방과 

공복 당과 양의 상 계를 보 으며(p<0.01), 이

완기 압은 성지방과 양의 상 계(p<0.01), 총 

콜 스테롤은 LDL-콜 스테롤과 성지방과 양의 
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상 계(p<0.01), HDL-콜 스테롤과 LDL-콜

스테롤은 성지방과 음의 상 계를 보 고

(p<0.01), 성지방은 공복 당과 양의 상 계를 

보 다(p<0.05). Adiponectin은 BMI, 허리둘 , 

총콜 스테롤, LDL-콜 스테롤  성지방과는 

음의 상 계를 보 으며 HDL-콜 스테롤과는 양의 

상 계를 보 다. leptin의 경우에는 adiponectin

과 완 히 상반되는 결과를 보 다.

4. BMI＞25㎏/㎡군의 경우, 허리둘 는 BMI(p<0.01), 

총 콜 스테롤(p<0.05)  공복 당(p<0.05)과 양

의 상 계를 보 고, 수축기 압은 이완기 압

(p<0.01), 이완기 압은 성지방(p<0.01)과 양의 

상 계를 보 으며, 총 콜 스테롤은 LDL-콜

스테롤(p<0.01), 성지방(p<0.05)  공복 당

(p<0.01)과 양의 상 계를 보 다. HDL-콜 스

테롤은 성지방(p<0.01)과 음의 상 계를, 성

지방은 공복 당과 통계 으로 유의한 양의 상

계를 보 다(p<0.01). Adiponectin은 수축기와 이

완기 압과 양의 상 계를 보 으며(p<0.05), 

leptin은 BMI와 허리둘 와 유의한 양의 상 계

를 보 다(p<0.01).

5. 운동습 은 BMI≤25㎏/㎡군에서만 허리둘 (교차비

=1.734, p<0.05), 성지방(교차비=1.560, p< 

0.05), 공복 당(교차비=1.702, p<0.05)  

MetS(교차비=2.290, p<0.01)와 련이 있는 것

으로 나타났다. 식습 은 BMI＞25㎏/㎡군에서 

MS(교차비=0.773, p<0.05)와 련을 보 고, 

adiponectin은 BMI≤25㎏/㎡군에서만 압(교차

비=0.835, p<0.05), HDL-콜 스테롤(교차비= 

0.574, p<0.010), 성지방(교차비=0.865, p<0.05)

은 MS(교차비=0.618, p<0.05)와 련을 보 다. 

Leptin의 경우, 허리둘 는 BMI≤25㎏/㎡군(교차

비=2.143, p<0.01)과 BMI＞25㎏/㎡군에서(교차

비=1.710, p<0.01) 유의한 련성을 보인 반면, 

압(교차비=0.769, p<0.05), 공복 당(교차비= 

0.443, p<0.05)과 MS(교차비=0.625, p<0.05)

와는 BMI≤25㎏/㎡군에서만 련성을 보 다.

이상의 결과에서 adiponectin과 leptin은 비만과 

MS의 유발과 련이 있는 것으로 나타남에 따라 비만

과 MS 유발에 매개 역할을 하는 것으로 보인다. 그러

나 비만인 사람에서 MS의 발생에는 adiponectin과 

leptin이 미치는 향은 은 것으로 단된다.
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- Abstract - 

Effects of Obesity on the 

Physiological Levels of 

Adiponectin, Leptin and

Diagnostic Indices of Metabolic 

Syndrome in Male Workers

Heo, Kyung-Hwa*․Won, Yong Lim*

Ko, Kyung Sun*․Kim, Ki-Woong*

Purpose: The aim of this study was to 

examine the effects of obesity on the 

physiological levels of adiponectin, leptin and 

components of metabolic syndrome (MS) in 

male workers, aged 30-40 years. Methods: 

Body mass index (BMI) was measured with 

Anthropometric equipment. Blood pressure and 

serum parameters were measured with an 

automatic digital sphygmomanometer and 

autochemical analyzer, respectively. Adiponectin 

and leptin were analysed by ELISA kits and 

MS was defined based on the NCEP-ATP III. 

Results: Body fat mass of waist and hip, 

systolic and diastolic blood pressure were 

significantly higher, as expected, in the BMI＞ 

25㎏/㎡ in comparison with the BMI≤25㎏/㎡. 

While fasting glucose, insulin, HOMA-IR and 

leptin in the BMI＞25㎏/㎡ were also significantly 

higher compared with BMI≤25㎏/㎡, HDL- 

cholesterol and adiponectin were significantly 

higher in BMI≤25㎏/㎡. On multiple logistic 

regression analysis for the components of MS, 

exercise, adiponectin and leptin were an only 

independent factor for MS in non-obese male 

workers(BMI≤25㎏/㎡) after adjustment for 

age, cigarette smoking and drinking habits. 

Conclusion: These results suggested that the 

obesity in men was associated with physiological 

levels of adiponectin and leptin contributing to 
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feedback control of MS and that dysfunction 

and/or declination in feedback control system 

associated with changes in physiological levels 

of neurptrophics: adiponectin and leptin might 

ultimately induce MS.

Key words : Metabolic syndrome, Adiponectin, 

Leptin, Male workers


