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The Clinical Implications of Hepatic Enzymes in 
Metabolically Healthy Obese Men
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대사적으로 건강한 비만남성에서 간 효소의 임상적 의의

신경아

신성대학교 임상병리과

Increased hepatic enzymes are associated with insulin resistance, metabolic complications, and 
type 2 diabetes mellitus. Metabolically healthy obese (MHO) phenotype is not accompanied by 
metabolic complications and maintains insulin sensitivity, despite excessive body fat. The purpose 
of this study was to evaluate the clinical implications of hepatic enzymes in MHO men. The 
diagnostic criteria for MHO were based on NCEP-ATP III and obesity in adults was defined using 
WHO Asian-Pacific criteria. We used the data from 9,683 obese men aged between 20 and 70 
years. The subjects were divided into three groups according to the diagnostic criteria: The 
metabolically healthy non-obese (MHNO, N=2,878), metabolically healthy obese (MHO, 
N=5,427), and metabolically abnormal obese (MAO, N=1,378). Obesity criteria were classified 
according to the standards set forth by WHO Asia-Pacific Criteria. AST, ALT, and GGT were 
significantly lower in the MHO group than in the MAO group (p＜0.001, respectively). However, the 
hepatic enzyme levels were higher in the MHO group than in the MHNO group (p＜0.001). Liver 
enzymes were associated with metabolic syndrome risk factors. Waist circumference, fasting 
glucose, total cholesterol, triglyceride, and HDL-C were risk factors for metabolic syndrome 
affecting liver enzymes. In conclusion, hepatic enzymes were found to predict metabolic 
abnormalities in metabolically healthy obese men.
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서 론

비만은 제2형 당뇨병, 고혈압, 이상지질혈증, 심혈관질환, 비

알코올성 지방증(non-alcoholic steatosis), 수면 무호흡증, 근

골격계 질환 및 악성종양의 위험 요인으로 인식되고 있다[1-9]. 

비만인 경우 과도한 에너지 섭취로 인해 지방 조직뿐만 아니라 

간, 골격근, 췌장, 심장세포 등 비지방 조직에 중성지방이 축적

되는 이소성 지방(ectopic fat)의 과잉현상이 나타난다[10]. 이

러한 이소성 지방은 인슐린 저항성과 염증반응을 유도하며, 비

만인의 대사장애를 일으키는 원인이 될 수 있다[11]. 그러나 임

상 및 역학연구에 따르면 비만과 과체중이 반드시 심혈관계를 

포함하는 만성질환의 유병률 및 사망률 증가와 관련이 있는 것

은 아니다[12,13]. 이와 관련하여 대사적으로 건강한 비만인

(metabolically healthy obese, MHO)은 대사적 합병증과 심

혈관계 기능이상을 동반하지 않으며, 과도한 체지방에도 불구

하고 인슐린 감수성을 유지하는 비만의 표현형으로 제시된다

[14]. 대사적으로 유리한 MHO를 유발하는 기전에 대해서는 알

려진 바가 없으나, 예비증거로 내장지방 축적, 출생시 체중, 지
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방세포 크기 및 지방세포 분화의 유전자 발현 차이가 원인으로 

추정된다[14].

MHO은 미국 비만인구의 30∼40%를 차지하며[6,15], 우리

나라의 경우 국민건강영양조사 자료를 근거로 전체 인구의 

15.2%, 비만인구의 47.9%가 MHO로 분류된다고 평가하였다

[16]. MHO와 관련된 연구에서 대사적으로 이상이 있는 비만인

(metabolically abnormal obese, MAO)과 비교해 MHO는 신

체적으로는 유사한 비만 체형일지라도 피하지방에는 차이가 없

으나, 내장지방 축적 정도는 적은 특징을 가지고 있다[17]. 또한 

MAO와 비교해 MHO는 혈압, 복부비만, 지질대사 이상 정도가 

낮으며[14], 제2형 당뇨병 및 심혈관계 질환의 위험이 감소하는 

것으로 보고된다[15]. 

한편, Messier 등[2]의 연구에 의하면 MAO보다 MHO에서 

아스파테이트아미노전이효소(aspartic aminotransferase, AST), 

알라닌아미노전이효소(alanin aminotransferase, ALT), 알칼

리인산분해효소(alkaline phosphatase, ALP)와 감마글루타밀

전이효소(gamma glutamyl transferase, GGT)등 간 효소치가 

낮은 것으로 보고하였다. 내장 및 근육내 지방과는 독립적으로 

간의 지방축적은 인슐린 저항성의 중심적 역할을 하는데, 높은 

간 효소치는 간에 과도한 지질 침전을 반영한다[11,18]. 이와 같

은 선행연구들은 주로 폐경기[1-4] 및 일반 여성[5], 청소년[11]

을 대상으로 한 연구들이며, 국내연구의 경우 국민건강영양조

사 자료를 이용하여 비만 표현형과 건강행위간의 관련성을 보

고하고 있다[16]. 그러나 MHO의 정확한 범위에 대해서는 진단

기준이나 인종, 연령 및 신체활동 수준이 영향을 미치는 것으로 

알려져 있으며[11], 남성 아시아인의 특성을 반영한 비만 표현

형에 따른 간 효소의 차이를 비교한 연구는 부족한 실정이다.

그러므로 이 연구에서는 비만남성을 대상으로 NCEP-ATP 

III (National Cholesterol Education Programme Adult 

Treatment Panel III) 진단기준을 반영하여 대사이상 유무에 따

라 MHO와 MAO군으로 분류하여 간 효소의 차이를 알아보고 

대사적으로 건강한 비만남성에서 간 효소가 대사적 이상을 예

측할 수 있는 지표인지 그 임상적 의의를 확인하고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 연구 대상

이 연구의 대상자는 일개 종합병원에서 2014년 1월부터 

2016년 12월까지 건강검진 수진자 중 20세 이상 70세 이하의 

남성을 대상으로 하였다. 전체 대상자 13,652명 중에서 해당자

료에 결측치가 있거나 B형 간염보균자 및 C형 간염양성자, 간경

화, 알코올성 간질환자, 간암 등 간질환자 3,969명을 제외하고 

대사적으로 건강한 정상체중군(metabolically healthy non 

obese, MHNO), 대사적으로 건강한 비만군(metabolically 

healthy obese, MHO), 대사적으로 이상이 있는 비만군

(metabolically abnormal obese, MAO)에 해당하는 9,683명

을 최종 연구 대상자로 선정하였다. 최종 연구 대상자의 병력 및 

약물복용에 대한 자료는 자기기입식 설문조사로 얻었으며, 경

기지역 종합병원 생명윤리 심의위원회(Institutional Review 

Board, IRB)의 승인을 받은 후 연구를 진행하였다(IRB No: 

D-1207-002-0102).

2. 연구방법

1) 대사증후군 및 비만 진단기준

NCEP-ATP III 의 기준에 따라 ① 중성지방 150 mg/dL 이상, 

② HDL-콜레스테롤 남성 40 mg/dL 미만, ③ 수축기와 이완기

혈압 130/85 mmHg 이상 또는 고혈압 약 복용, ④ 공복혈당 

100 mg/dL 이상 또는 당뇨 치료제 복용, ⑤ 허리둘레 남성 102 

cm 이상의 5가지 기준 중 3개 이상인 경우 대사적으로 이상이 

있는 군, 2개 이하인 경우 대사적으로 건강한 군으로 정의하였

다[19]. 다만 복부비만의 경우 아시아인의 기준인 90 cm 이상

을 적용하였다[20]. 또한 비만 진단기준은 WHO에서 제시하는 

아시아인의 기준인 체질량지수(body mass index, BMI) 25 

kg/m2 이상인 경우 비만으로, 18.5∼22.9 kg/m2 를 정상체중

으로 정의하였다[20]. 이러한 위의 진단기준에 따라 대사적으

로 건강한 정상체중군(metabolically healthy non-obese, 

MHNO, N=2,878), 대사적으로 건강한 비만군(metabolically 

healthy obese, MHO, N=5,427), 대사적으로 이상이 있는 비

만군(metabolically abnormal obese, MAO, N=1,378)의 세 

군으로 분류하였다[21].

2) 혈압 및 신체계측 

수축기와 이완기 혈압은 안정 상태에서 수은 혈압계로 측정

하였으며, 2회 측정하여 평균값으로 제시하였다. 또한 체성분 

분석기 Inbody 720 (Seoul, Korea)을 이용하여 신장과 체중을 

측정하였으며, BMI는 체중(kg)÷키의 제곱(m2)으로 산출하였

다. 허리둘레는 WHO에서 제시한 방법에 따라 양 발을 25∼30 

cm 벌린 후 숨을 내쉰 상태에서 갈비뼈 맨 아랫부분과 골반 상

부 사이의 중간 부위를 측정하였으며, 엉덩이 둘레는 엉덩이의 

가장 높은 부분을 줄자로 측정하였다. 
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3) 혈액분석

혈액검사는 8시간 이상 금식 후 공복상태에서 오전에 상완정

맥(antecubital vein)에서 채혈 후 측정하였다. TBA-200FR 

NEO (Toshiba, Tokyo, Japan) 생화학 자동분석기로 AST, ALT, 

GGT, 총콜레스테롤, 고밀도 지단백 콜레스테롤(high density 

lipoprotein-cholesterol, HDL-C), 저밀도 지단백 콜레스테롤

(low density lipoprotein-cholesterol, LDL-C), 중성지방, 공

복혈당, 요산, 고민감도 C-반응성 단백(high sensitivity C-re-

active protein, hs-CRP)을 측정하였으며, 고민감도 C-반응성 

단백은 TIA (turbidimetric immunoassay) 면역비탁법의 원리

로 측정하였다. 당화헤모글로빈(hemoglobin A1c, HbA1c)은 

EDTA tube에 채혈한 전혈 검체로 Variant II (Bio Rad, CA, 

USA) 장비를 이용하여 고성능액체크로마토그래피법(high 

performance liquid chromatography, HPLC)의 원리로 측정

하였다. 또한 인슐린 농도는 전기화학발광면역분석법(elec-

trochemiluminescence immunoassay, ECLIA)의 원리로 

Modular Analytics E170 (Roche, Mannheim, Germany)장비

로 측정하였다. HOMA-IR (homeostasis model assess-

ment-insulin resistance)은 인슐린 저항성을 간접적으로 반영

하는 지표로서 공복 시 인슐린과 혈당치를 이용하여 (공복 시 인

슐린 IU/mL×공복 시 혈당 mg/dL)/405 공식으로 계산하였

다[22]. 

3. 통계분석

이 연구는 Windows SPSS 21.0 (IBM, Armonk, USA) 통계 

프로그램을 이용하여 자료를 처리하였으며, 모수적 통계방법

은 평균과 표준편차, 비모수적 통계방법은 빈도와 %로 제시하

였다. MHNO, MHO, MAO군의 집단간 임상적 및 생화학적 지

표, 간 효소 차이를 비교하기 위해 일원분산분석(one way 

analysis of variance, ANOVA)을 실시하였으며, 통계적으로 

차이가 있는 경우 사후검증으로 bonferroni 방법을 적용하였

다. 또한 집단간 대사증후군 위험요인의 빈도 차이를 비교하기 

위해 카이제곱 검정(chi-square test)을 시행하였다. 대사증후

군 위험요인과 간 효소의 상관관계를 알아보기 위해 피어슨의 

적률상관분석(pearson correlation coefficient)을 실시하였

으며, 연령을 보정한 후 중다회귀분석(multiple regression 

analysis)을 통해 간 효소에 영향을 미치는 위험요인을 예측하

였다. 이 연구결과의 통계적 유의수준은 p값 0.05미만으로 설

정하였다. 

결  과

1. 대상자의 집단간 임상적 및 생화학적 특성 차이

연구 대상자를 비만과 대사증후군 유무에 따라 MHNO, 

MHO, MAO의 세 군으로 나누어 집단간 임상적 및 생화학적 특

성의 차이를 비교한 결과는 Table 1과 같다. 연령은 MHNO군과 

MHO군보다 MAO군에서 높았다(p＜0.001). 신장은 MHO군보

다 MHNO와 MAO군이 컸다(p=0.001). 체중, BMI, 허리둘레, 

엉덩이 둘레는 MHNO군보다 MHO와 MAO군이 높았으며, 

MHO군보다 MAO군이 높았다(각각 p＜0.001). 수축기와 이완

기 혈압은 MHNO군보다 MHO와 MAO군이 높았으며, MHO군보

다 MAO군이 높았다(각각 p＜0.001). 생화학적 지표인 총콜레스

테롤은 MHNO군보다 MHO와 MAO군이 높았으며(p＜0.001), 

중성지방, 공복혈당, 요산, hs-CRP, HbA1c, 인슐린, HOMA-IR

은 MHNO군보다 MHO와 MAO군에서 높았으며, MHO군보다 

MAO군이 높게 나타났다(각각 p＜0.001). LDL-C은 MHO와 

MAO군에서 높았으며, MAO군보다 MHO군이 높았다(p＜0.001). 

그러나 HDL-C은 MHNO군보다 MHO와 MAO군에서 낮았으

며, MHO군보다 MAO군이 낮았다(p＜0.001). 또한 대사증후

군 위험요인인 높은 혈압, 낮은 HDL-콜레스테롤혈증, 높은 공

복혈당, 복부비만, 고중성지방혈증의 발생빈도는 MHNO군에

서 MHO군, MAO군으로 진행할수록 높은 빈도를 보였다(각각 

p＜0.001).

2. 대상자의 집단간 간 효소의 차이

MHNO, MHO, MAO군의 세 집단간 간 효소치의 차이를 비

교한 결과, AST는 MHNO군(26.28±13.87)보다 MHO군

(30.47±16.84)과 MAO군(35.01±16.93)에서 높았고, MHO

군보다 MAO군이 통계적으로 유의하게 높았다(p＜0.001) (Figure 

1). ALT는 MHNO군(23.03±17.62)보다 MHO군(35.61±29.69)

과 MAO군(43.77±29.02)에서 높았고, MHO군보다 MAO

군이 유의하게 높았다(p＜0.001) (Figure 2). GGT 또한 MHNO

군(38.99±48.61)보다 MHO군(55.08±49.02)과 MAO군

(74.45±65.03)이 높았고, MHO군보다 MAO군이 높았다

(p＜0.001) (Figure 3).

3. 간 효소와 대사증후군 위험요인의 상관관계

간 효소와 대사증후군 위험요인간의 상관성을 분석한 결과, 

AST는 허리둘레(r=0.179, p＜0.001), 수축기(r=0.120, p＜0.001)

와 이완기혈압(r=0.129, p＜0.001), 총콜레스테롤(r=0.111, 

p＜0.001), LDL-C (r=0.081, p＜0.001), 중성지방(r=0.128, 
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Figure 1. Difference of AST of MHNO, MHO, MAO groups. MHNO 
(26.28±13.87), MHO (30.47±16.84), MAO (35.01±16.93). Ab-
breviations: AST, aspartate aminotransferase; MHNO, metabolically 
healthy non obese; MHO, metabolically healthy obese; MAO, 
metabolically abnormal obese. **p＜0.001.

Figure 2. Difference of ALT of MHNO, MHO, MAO groups. MHNO 
(23.03±17.62), MHO (35.61±29.69), MAO (43.77±29.02). Abb-
reviations: ALT, alanine aminotransferase; MHNO, metabolically 
healthy non obese; MHO, metabolically healthy obese; MAO, 
metabolically abnormal obese. **p＜0.001.

Table 1. Subjects clinical and biochemical characteristics of MHNO, MHO and MAO groups 

Variable MHNO (N=2,878) MHO (N=5,427) MAO (N=1,378) p-value

Age (yr) 44.65±11.54 45.23±10.43 48.29±10.85*,†
＜0.001

Height (cm) 171.75±6.44 171.28±6.38* 171.78±6.39† 0.001
Weight (kg) 62.48±5.45 78.18±8.08* 83.44±9.97*,† ＜0.001
BMI (kg/m2) 21.11±0.96 26.65±2.02* 28.24±2.54*,†

＜0.001
Waist circumference (cm) 76.17±4.71 87.33±5.74* 93.36±5.89*,†

＜0.001
Hip circumference (cm) 90.08±3.78 97.72±4.48* 100.46±5.20*,† ＜0.001
Systolic BP (mmHg) 108.45±11.90 113.09±11.85* 123.39±14.56*,†

＜0.001
Diastolic BP (mmHg) 69.80±9.05 73.45±9.25* 80.51±10.47*,†

＜0.001
Total cholesterol (mg/dL) 187.17±31.42 199.15±34.58* 201.05±37.03* ＜0.001
HDL-C (mg/dL) 56.69±12.38 50.41±10.48* 43.75±10.01*,†

＜0.001
LDL-C (mg/dL) 114.00±28.18 127.02±30.85* 124.40±33.42*,†

＜0.001
Triglyceride (mg/dL) 107.76±66.54 147.66±88.24* 242.09±119.24*,† ＜0.001
Fasting glucose (mg/dL) 87.97±17.76 91.29±15.74* 109.04±30.07*,†

＜0.001
Uric acid (mg/dL) 5.66±1.15 6.25±1.28* 6.40±1.44*,†

＜0.001
hs-CRP (mg/dL) 0.14±0.39 0.17±0.40* 0.21±0.50*,† ＜0.001
HbA1c (%) 5.48±0.68 5.61±0.63* 6.20±1.11*,†

＜0.001
Insulin (uU/mL) 3.42±2.20 5.84±3.14* 8.13±4.08*,†

＜0.001
HOMA-IR 0.12±0.38 0.23±0.60* 0.44±1.08*,† ＜0.001
Metabolic syndrome risk factors
  Waist circumference ≥90cm§ 10 (0.3) 1551 (28.6) 1139 (82.7) ＜0.001
  BP ≥130/85 mmHg§ 252 (8.8) 779 (14.4) 730 (53.0) ＜0.001
  HDL-C ＜40 mg/dL§ 160 (5.6) 586 (10.6) 628 (45.6) ＜0.001
  Triglyceride ≥150 mg/dL§ 491 (17.1) 1945 (35.8) 1209 (87.7) ＜0.001
  Fasting glucose ≥100 mg/dL§ 254 (8.8) 743 (13.7) 805 (58.4) ＜0.001

Calculated by one way ANOVA and bonferroni test.
Values are presented as mean±SD.
*Significantly different from MHNO at p＜0.05, †Significantly different from MHO at p＜0.05. §Calculated by 2-test. Data are presented 
as number (%).
Abbreviations: MHNO, metabolically healthy non obese; MHO, metabolically healthy obese; MAO, metabolically abnormal obese; BMI, 
body mass index; BP, blood pressure; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low density lipoprotein cholesterol; hs-CRP, 
high sensitivity C-reactive protein; HbA1c, hemoglobin A1c; HOMA-IR, homeostasis model assessment-insulin resistance.
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Figure 3. Difference of GGT of MHNO, MHO, MAO groups. MHNO 
(38.99±48.61), MHO (55.08±49.02), MAO (74.45±65.03).
Abbreviations: GGT, gamma-glutamyl transferase; MHNO, 
metabolically healthy non obese; MHO, metabolically healthy 
obese; MAO, metabolically abnormal obese. **p＜0.001.

Table 2. Correlation between metabolic syndrome risk factors and hepatic enzymes

Variable
AST (IU/L) ALT (IU/L) GGT (IU/L)

r p r p r p

Waist circumference (cm) 0.179 ＜0.001 0.266 ＜0.001 0.215 ＜0.001
Systolic BP (mmHg) 0.120 ＜0.001 0.104 ＜0.001 0.141 ＜0.001
Diastolic BP (mmHg) 0.129 ＜0.001 0.110 ＜0.001 0.144 ＜0.001
Total cholesterol (mg/dL) 0.111 ＜0.001 0.150 ＜0.001 0.178 ＜0.001
HDL-C (mg/dL) −0.027 0.078 −0.149 ＜0.001 0.024 0.082
LDL-C (mg/dL) 0.081 ＜0.001 0.144 ＜0.001 0.077 ＜0.001
Triglyceride (mg/dL) 0.128 ＜0.001 0.191 ＜0.001 0.308 ＜0.001
Fasting glucose (mg/dL) 0.118 ＜0.001 0.125 ＜0.001 0.192 ＜0.001

Calculated by Pearson correlation coefficient.
Abbreviations: AST, aspartate aminotransferase ALT, alanine aminotransferase; GGT, gamma-glutamyl transferase; BP, blood pressure; 
HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low density lipoprotein cholesterol. 

p＜0.001), 공복혈당(r=0.118, p＜0.001)과 통계적으로 유의

한 양의 상관관계를 보였다. ALT는 허리둘레(r=0.266, p＜0.001), 

수축기(r=0.104, p＜0.001)와 이완기혈압(r=0.110, p＜0.001), 

총콜레스테롤(r=0.150, p＜0.001), LDL-C (r=0.144, p＜0.001), 

중성지방(r=0.191, p＜0.001), 공복혈당(r=0.125, p＜0.001)

과는 유의한 양의 상관관계를 보였으며, HDL-C (r=−0.149, 

p＜0.001)과는 음의 상관관계를 보였다. GGT와 허리둘레

(r=0.215, p＜0.001), 수축기(r=0.141, p＜0.001)와 이완기혈

압(r=0.144, p＜0.001), 총콜레스테롤(r=0.178, p＜0.001), 

LDL-C (r=0.077, p＜0.001), 중성지방(r=0.308, p＜0.001), 

공복혈당(r=0.192, p＜0.001)간에 유의한 양의 상관관계가 있

는 것으로 나타났다(Table 2).

4. 간 효소에 영향을 미치는 대사증후군 위험요인

연령을 보정한 후 중다회귀분석을 실시하여 간 효소에 영향

을 미치는 대사증후군 위험요인을 예측한 결과, AST에 영향을 

미치는 대사증후군 위험요인은 허리둘레(p＜0.001), 이완기 혈

압(p=0.016), 공복혈당(p＜0.001), 총콜레스테롤(p=0.001), 

중성지방(p＜0.001), HDL-C (p=0.013)이었으며, 허리둘레가 

AST에 가장 영향을 미치는 요인이었다. ALT에는 허리둘레

(p＜0.001), 공복혈당(p＜0.001), 총콜레스테롤(p＜0.001), 

중성지방(p=0.002), HDL-C (p＜0.001)이 영향을 미치는 요인

으로 나타났으며, 허리둘레가 ALT에 가장 영향을 미치는 요인

이었다. 또한 GGT에 영향을 미치는 대사증후군 위험요인은 허

리둘레(p＜0.001), 공복혈당(p＜0.001), 총콜레스테롤(p=0.010), 

중성지방(p＜0.001), HDL-C (p＜0.001)이었으며, 중성지방

은 GGT에 가장 영향을 미치는 요인으로 나타났다(Table 3).

고  찰 

이 연구는 비만남성을 대상으로 대사적 이상 유무에 따라 

MHO와 MAO군으로 분류하여 간 효소의 차이를 알아본 결과, 

AST, ALT, GGT는 MAO군보다 MHO군에서 통계적으로 유의

하게 낮았다. 그러나 MHO군은 MHNO군보다는 간 효소치가 

높게 나타났다. 또한 간 효소는 대사증후군 위험요인과 관련이 

있으며, 허리둘레, 공복혈당, 총콜레스테롤, 중성지방, HDL-C

은 AST, ALT, GGT에 영향을 미치는 위험요인으로 나타났다. 

대사적으로 건강한 비만인(metabolically healthy obese, 

MHO)은 체질량지수로 평가하였을 때는 비만에 속하지만, 상

대적으로 인슐린 감수성이 높고 내장 비만도가 낮으며, 혈압이

나 지질대사 이상의 빈도가 낮아 대사적으로 건강한 상태를 일
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Table 3. Multivariate linear regression analysis: the association between the components of the metabolic syndrome with the hepatic 
enzymes

Variable
AST (IU/L) ALT (IU/L) GGT (IU/L)

B SE  p B SE  p B SE  p

Waist circumference (cm) 0.179 0.034 0.133 ＜0.001 0.689 0.056 0.200 ＜0.001 0.939 0.094 0.144 ＜0.001
Systolic BP (mmHg) 0.011 0.035 0.008 0.765 0.047 0.058 0.022 0.419 0.054 0.096 0.013 0.569
Diastolic BP (mmHg) 0.109 0.045 0.068 0.016 0.078 0.074 0.029 0.290 0.215 0.123 0.041 0.081
Fasting glucose (mg/dL) 0.058 0.012 0.074 ＜0.001 0.116 0.020 0.087 ＜0.001 0.298 0.035 0.114 ＜0.001
Total cholesterol (mg/dL) 0.027 0.008 0.056 0.001 0.079 0.013 0.098 ＜0.001 0.054 0.021 0.035 0.010
Triglyceride (mg/dL) 0.011 0.003 0.056 ＜0.001 0.015 0.005 0.052 0.002 0.165 0.008 0.299 ＜0.001
HDL-C (mg/dL) 0.059 0.024 0.042 0.013 -0.163 0.039 -0.069 ＜0.001 0.860 0.066 0.191 ＜0.001

F=31.722**, R2=0.055, 
Adj R2=0.053

F=75.304**, R2=0.122, 
Adj R2=0.120

F=128.488**, R2=0.163, 
Adj R2=0.162

Calculated by multivariable linear regression analysis adjusted for age.
**p＜0.001. 
Abbreviations: AST, aspartate aminotransferase ALT, alanine aminotransferase; GGT, gamma-glutamyl transferase; BP, blood pressure; 
HDL-C, high density lipoprotein cholesterol. 

컫는 비만의 하위유형이다[14]. Blüher [23]는 대부분의 비만

인에서 제2형 당뇨병, 고혈압, 이상지질혈증, 심혈관질환의 발

병위험과 인슐린 저항성이 증가하지만, 비만인 중 10∼25%는 

인슐린 감수성을 유지하며 대사이상의 빈도가 낮은 MHO임을 

보고하였다. 또한 비만의 효과적인 치료를 위해 대사적 이상 유

무에 따라 비만 환자를 계층화하는 것이 필요하다는 의견을 제

시하였다[23]. 한편, Calor 등[24]은 15년 동안 추적연구를 통

해 인슐린 저항성을 동반한 비만군과 달리 MHO군은 전체사망

률, 암 및 심혈관질환에 의한 사망률이 증가하지 않았음을 보고

하였으며, Hamer와 Stamatakis [25]도 MHO군을 7년간 추적 

조사한 결과 심혈관질환 및 전체 사망위험이 증가하지 않았다

고 보고하였다. 반면, MHO는 MHNO군과 비교할 때 제2형 당

뇨병과 같은 대사적 이상반응의 발생위험이 높으며, MHO가 무

해한 상태를 의미하지는 않는다고 보고된다[26]. 

본 연구결과 MHO군은 MHNO군보다 허리둘레, 혈압, 지질 

및 HOMA 지수가 높았으나, MAO군보다는 낮게 나타났다. 또

한 대사증후군 위험요인의 발생률은 MHO군이 MHNO군보다 

높은 빈도를 보였으나, MAO군보다는 낮은 빈도를 보였다. 

Hong 등[27]의 연구에 의하면 MHO는 MAO군보다 허리둘레

가 작으며, 인슐린 저항성 지수가 낮은 것으로 나타나 본 연구와 

일치하는 결과를 보였다. 일반적으로 내장지방은 피하지방보

다 대사증후군 및 사망률과 밀접한 관련이 있는데[28], MHO는 

MAO와 비교해 내장지방의 축적이 적은 특징을 보인다[17]. 이

소성 지방 축적은 간, 골격근, 췌장, 심근과 같은 비지방 조직에 

지방이 축적되는 현상으로 장기에 손상을 줄 수 있으며, 내장지

방의 과다한 축적이 원인이다[10,11]. 이를 반영하는 결과로 

Brochu 등[17]은 비만이더라도 MHO는 MAO보다 내장지방 

함유량은 적지만 피하지방은 차이가 없다고 보고하였으며, 지

방간 평가에 있어서 MHO는 MAO보다 간의 지방 축적이 54% 

가량 적을 뿐 아니라 간 효소치도 낮다고 보고하였다[2,17]. 

본 연구결과 AST, ALT, GGT치는 MAO군보다 MHO군이 낮

았으나, MHNO군보다는 높았다. 또한 간 효소와 대사증후군 

위험요인은 관련이 있으며, 허리둘레는 AST, ALT에 가장 영향

을 미치는 요인이었다. 선행연구에 따르면 간 효소인 AST, ALT, 

GGT의 높은 혈장 농도는 대사증후군, 인슐린 저항성 및 비알코

올 지방간질환(nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD)과 

관련이 있으며, 이러한 관련성은 제2형 당뇨병 및 심혈관계 질

환의 발병위험을 높이는 원인이 된다[29-32]. Messier 등[2]은 

폐경 후 여성을 대상으로 MHO군이 대사적 위험이 있는 비만군

보다 AST, ALT, GGT가 낮으며, 이는 MHO군에서 과도한 지질

침착을 특징으로 하는 NAFLD 발병위험이 낮음을 의미한다고 

설명하였다[18]. MHO에서 간의 지방 함유량이 낮은 것은 높은 

유리지방산 산화율과 간세포에 지질침착 및 지방생성 저하에 

의한 것이며[33], 인슐린 표적세포인 간에서 인슐린 저항성이 

감소하는 결과로 나타난다[2]. 인슐린 표적세포인 간에서 인슐

린 저항성이 감소하는 결과로 나타난다[2]. 간 표지자와 당뇨병

간의 관련성에 인슐린 저항성이 매개체로 작용한다고 보고되었

으며[30], HOMA 지수로 평가한 인슐린 저항성이 대사적으로 

위험군과 비교해 MHO군에서 유의하게 낮은 결과를 보였다[2]. 

본 연구에서도 HOMA 지수는 MHO군이 MAO군보다 낮았으나, 

MHNO군보다는 높게 나타나 선행연구와 일치된 결과를 보였다. 

본 연구결과를 뒷받침하는 이론으로 인슐린 작용과 혈당조

절을 관여하고 간에서 분비되는 헤파토카인(hepatokine)의 하

나인 fetuin-A는 인슐린 민감성 및 비만과 상관관계를 보이며, 

MHO군에서 fetuin-A가 낮은 수치를 보여 MHO군이 정상 체

중군보다 인슐린 저항성이 낮음을 구체적으로 증명하였다
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[34-36]. 그러나 Soriguer 등[37]은 MHO군의 37%가 6년 후에 

MAO로 전환된다고 보고하며, MHO는 고정된 개념이 아니라 

MAO로 전환되는 과도기적 단계라고 주장하였다[38]. 본 연구

에서도 MHNO군에서 MHO와 MAO군으로 진행할수록 HOMA 

지수 및 대사증후군 위험과 간 효소치가 상승하는 것을 확인할 

수 있었다. 그러므로 MHO를 위험이 없는 군으로 간주할 것이 

아니라 대사적으로 이상이 있는 MAO군으로 이행하는 중간단

계로 잠재적 위험을 포함하고 있는 것으로 인식해야 할 것이다

[39,40]. MHO에 대한 다양한 평가기준으로 표준화된 진단기

준이 없음에도 불구하고[1,6,17,21], 본 연구는 MHO와 관련된 

잠재적인 위험요인 및 간 효소와의 관련성을 확인함으로써 대

사적으로 건강한 비만에 대한 조기 진단과 예방에 도움이 될 것

으로 생각된다. 

결론적으로 MHO군은 MAO군과 비교해 간 효소와 대사증후

군 위험요인 발생빈도의 감소를 보였으며, 간 효소는 대사증후

군 위험요인과 관련이 있는 것으로 나타났다. 또한 대사적으로 

이상이 있는 비만군뿐만 아니라 대사적으로 건강한 비만남성에

서 간 효소가 대사적 이상을 예측할 수 있는 지표인 것을 확인하

였으나, 후속연구로 대사적 이상을 예측할 수 있는 간 효소치의 

절단값에 관한 연구가 요구된다. 이러한 결과를 통해 대사적으

로 건강한 비만남성이 대사적으로 이상이 있는 비만군으로 진

행하는 것을 예방하는 방법으로 대사적 위험을 감소시키는 신

체활동이 필요하리라 사료된다[41]. 

요  약

대사적으로 건강한 비만인(metabolically healthy obese, 

MHO)은 대사적 합병증을 동반하지 않으며, 과도한 체지방에

도 불구하고 인슐린 감수성을 유지하는 비만의 표현형이다. 이 

연구는 20세 이상 70세 이하의 남성을 대상으로 비만과 대사적 

이상 유무에 따라 MHNO, MHO와 MAO군으로 분류하여 간 효

소의 차이를 알아보고 대사적으로 건강한 비만남성에서 간 효

소가 대사적 이상을 예측할 수 있는 지표인지 그 임상적 의의를 

확인하고자 하였다. Executive Summary of The Third Report 

of The National Cholesterol Education Program Adult 

Treatment Panel III (NCEP-ATP III) 진단기준으로 대사적 이

상을 평가하였으며, 비만 진단기준은 WHO에서 제시하는 아시

아인의 기준을 따라 세 군으로 분류하였다. 최종 연구 대상자 

9,683명 중 대사적으로 건강한 정상체중군(metabolically 

healthy non obese, MHNO) 2,878명, 대사적으로 건강한 비

만군(metabolically healthy obese, MHO) 5,427명, 대사적으

로 이상이 있는 비만군(metabolically abnormal obese, MAO) 

1,378명 이었다. AST, ALT, GGT는 MAO군보다 MHO군에서 

통계적으로 유의하게 낮았으나(각각 p＜0.001), MHO군은 

MHNO군보다는 간 효소치가 높게 나타났다(각각 p＜0.001). 

또한 간 효소는 대사증후군 위험요인과 관련이 있으며, 허리둘

레, 공복혈당, 총콜레스테롤, 중성지방, HDL-C은 AST, ALT, 

GGT에 영향을 미치는 위험요인으로 나타났다. 결론적으로 대

사적으로 건강한 비만남성에서 간 효소가 대사적 이상을 예측

할 수 있는 지표인 것을 확인하였다.
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