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요  약  본 연구는 비만성인을 대상으로 대사증후군 유병에 따라 VAI와 인슐린저항성, 췌장 베타세포기능과의 관련성을
알아보고자 하였다. 2017년 1월부터 2019년 12월까지 분당지역 일개 종합병원에서 건강검진을 받은 만 19세 이상
비만성인 1,797명을 대상으로 분석하였다. 대사증후군은 NCEP-ATP III의 기준에 근거하였다. 인슐린저항성 및 췌장 
베타세포기능은 HOMA 지수를 이용하였다. 대조군보다 대사증후군 진단군에서 VAI가 높았으며, 대사증후군 위험요인
개수가 증가할수록 높은 VAI값을 보였다(각각 p<.001). 또한 VAI 사분위수가 증가함에 따라 대사증후군 유병률이 증가
하였다(p<.001). VAI는 대조군에서 HOMA-IR 및 HOMA-β와 관련이 있는 것으로 나타났으나, 대사증후군 진단군에
서는 HOMA-IR 및 HOMA-β간에 관련이 없었다.
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Abstract  The purpose of this study was to investigate the relationship between VAI, insulin resistance, 
and pancreatic beta cell function according to the prevalence of metabolic syndrome in obese adults. 
From 2017 to 2019, 1,797 obese adults who received medical checkups at a general hospital in 
Bundang. Diagnosis of metabolic syndrome is NCEP-ATP III. HOMA index was used for insulin 
resistance and pancreatic beta cell function. VAI was higher in the metabolic syndrome than in the 
control(p<.001). As the number of risk factors for metabolic syndrome increased, the VAI value was 
higher(p<.001). The prevalence of metabolic syndrome increased as the VAI quartile increased(p<.001). 
VAI was also shown to be related to HOMA-IR and HOMA-β in the control, but not in the metabolic 
syndrome.
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1. 서론 

1.1 서론

비만은 전 세계적으로 주요한 건강문제로 대두되고 있
으며, 제 2형 당뇨병과 인슐린저항성의 주요 위험인자이
다[1]. 특히, 내장지방의 축적은 아디포카인 생성 증가, 
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준임상적 염증상태, 인슐린저항성과 관련된 대사이상 및 
심혈관질환과 밀접한 관련이 있으며[2], 내장지방 감소를 
통한 복부비만 개선은 심혈관질환을 예방하고 관리하는
데 중요하다[3]. 내장지방은 자기공명영상, 컴퓨터 단층
촬영, 초음파와 같은 영상학적 방법을 이용하여 측정하는 
것이 표준법이지만 고가의 검사비와 방사선에 노출될 수 
있는 위험 때문에 임상에서 일반적으로 사용하고 있지 
않다[4]. 체질량지수(body mass index, BMI), 허리둘
레, 허리둘레/신장비(waist height ratio, WHtR)는 복
부 내장지방 분포를 추정하는 지표로 일반적으로 사용된
다[5,6]. 그러나 이러한 지표들은 지방분포에 대한 정보
가 제한적이며, 피하지방과 내장지방의 분포를 구별하는 
데 어려움이 있다[6]. 

내장지방지수(visceral adiposity index, VAI)는 BMI, 
허리둘레, 중성지방, HDL-콜레스테롤을 기반으로 하는 
성별 특이적 지표로서 자기공명영상법으로 측정한 내장
지방 분포와 높은 상관성을 보이며[7], 심혈관질환, 대사
증후군 및 인슐린저항성을 반영하는 지표로 제시된다[7-9]. 
과도한 내장지방은 인터루킨-6, 종양괴사인자-α(tumor 
necrosis factor-α, TNF-α), 단구 화학유인물질 단백질
-1(monocyte chemoattractant protein-1, MCP-1), 레
지스틴(resistin)과 같은 염증성 아디포카인을 분비함으
로써 인슐린저항성을 유발한다고 보고된다[10]. 

당뇨병이나 대사증후군은 인슐린저항성과 인슐린 분
비 및 합성을 감소시키는 췌장의 베타세포 기능부전에 
의해 발병한다[11]. 비만에 의한 인슐린저항성의 경우 췌
장 베타세포에서 보상적으로 인슐린 분비를 증가시킨다
[12,13]. 그러나 인슐린저항성이 지속되면 췌장 베타세포
의 과부하로 기능저하를 유발하며, 그로 인해 충분한 양
의 인슐린을 분비하지 못해 당뇨병으로 이환된다[12,13]. 
HOMA-IR(homeostasis model assessment of 
insulin resistance)과 HOMA-β(homeostasis model 
assessment of beta cell function)는 역학연구에 유용
하게 사용되는 인슐린저항성과 췌장의 베타세포 분비기
능을 반영하는 지표이며[14], 대사증후군 및 당뇨병 발병
과 관련이 있다고 보고된다[14,15].

이전의 연구에서 VAI는 심혈관 및 뇌혈관질환, 제 2
형 당뇨병, 고혈압과 유의한 관련이 있음을 보여주었으며
[7,16-18], 대사증후군을 예측하는 유용한 지표로 제시
되었다[19]. 이와 같이 다양한 질환에서 VAI의 유용성에 
대한 연구가 이루어졌으나, 비만성인에서 VAI를 포함한 
전통적 비만지표와 인슐린 지표들 간의 관련성에 대해서
는 보고된 바가 없다. 이에 본 연구는 비만성인을 대상으

로 대사증후군 유병에 따라 VAI와 인슐린저항성, 췌장 
베타세포기능과의 관련성을 평가하고자 하였다.

2. 연구방법 

2.1 연구대상자
본 연구는 2017년 1월부터 2019년 12월까지 분당에 

위치한 일개 종합병원에서 건강검진을 받은 만 19세 이
상 비만성인을 대상으로 후향적 분석을 시행하였다. 비만
은 체질량지수 25 kg/m2이상을 기준으로 정의하였다
[20]. 연구대상자 중 건강검진 문진표의 과거력에 심혈관 
질환, 신장질환, 악성종양의 병력이 있는 대상자, 인체측
정 지표 및 혈액검사 항목의 자료가 누락된 대상자는 제
외시켰다. 최종 연구대상자는 1,797명으로 남성 1,238
명, 여성 559명이었다.

2.2 연구방법
2.2.1 인체계측
신장 및 체중은 자동측정기(GL-150, G-Tech 

International, Korea)로 측정하였고, BMI는 체중(kg)
을 신장(m2)으로 나누어 계산하였다. 허리둘레와 엉덩이 
둘레는 줄자로 수평으로 측정하였으며, 허리둘레는 편안
히 숨을 내쉰 상태로 늑골 하단과 장골능의 가운데 부위
를 측정하였다. 엉덩이 둘레는 대퇴골 대전자의 가장 넓
은 부위를 재었다. 허리-엉덩이 비율(waist hip ratio, 
WHR)은 허리둘레(cm)를 엉덩이둘레(cm)로 나누어 구
하였으며, WHtR은 허리둘레(cm)를 신장(cm)으로 나누
어 계산하였다. VAI는 Amato 등[7]이 제시한 공식에 따
라 산출하였으며, 혈압은 최소 10분 이상 안정을 취한 상
태에서 자동혈압계(Diagnostec, Panasonic, Japan)로 
수축기와 이완기 혈압을 측정하였다. 

2.2.2 대사증후군 정의
대사증후군은 National Cholesterol Education 

Program(NCEP)의 Adult Treatment Panel(ATP) III
에서 제시하는 진단기준에 따라 대사증후군을 정의하였
으며[21], 복부비만은 아시아-태평양 기준을 사용하였다
[22]. 복부비만은 남성 ≥90 cm, 여성 ≥80 cm인 경우, 
고혈압은 수축기 혈압 ≥130 mmHg 또는 이완기 혈압 
≥85 mmHg, 저 HDL-콜레스테롤혈증은 남성 <40 
mg/dL, 여성 <50 mg/dL, 고중성지방혈증은 중성지방 
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≥150 mg/dL, 고혈당은 공복혈당 ≥110 mg/dL로 정
의하였으며, 5가지 항목 중 3가지 이상 만족하는 경우 대
사증후군 진단군으로 정의하였다. 대사증후군 진단군이 
아닌 경우는 대조군으로 분류하였다.

2.2.3 혈액분석
혈액분석을 위해 8시간 이상 금식 후 채혈하여 혈액검

사를 실시하였다. 공복혈당, 총콜레스테롤, 중성지방, 
HDL-콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 요산, 고감도 C-반
응성 단백질(high sensitivity C-reactive protein, 
hs-CRP)의 측정은 TBA-2000FR NEO(Toshiba, 
Tokyo, Japan)로 시행하였다. 당화혈색소(hemoglobin 
A1c, HbA1c)는 Variant II(Bio Rad, CA, USA)로 측정
하였으며, 인슐린은 Roche Modular Analytics 
E170(Roche, Mannheim, Germany)로 측정하였다. 
인슐린저항성은 HOMA-IR을 적용하였으며, [공복 인슐
린 농도(μU/mL)×공복 혈당(mg/dL)/405]로 계산하였
다[14]. HOMA-IR 수치가 3.0 이상이면 인슐린저항성 
위험으로 판정하였다[23]. 또한 췌장의 베타 세포기능을 
평가하는 지표는 HOMA-β를 이용하였으며, [360×공복 
인슐린 농도(μU/mL)×공복 혈당(mg/dL)-63]로 계산하
여 제시하였다[14]. 높은 HOMA-β값은 중앙값을 기준
으로 중앙값 이상은 높은 군, 중앙값 미만의 경우 낮은 
군으로 분류하여 중앙값 미만의 경우 베타세포 기능저하
의 위험이 있는 것으로 정의하였다[24].

2.3 통계학적 분석
이 연구에서 통계처리는 IBM SPSS 24.0(IBM, NY, 

USA) 통계 프로그램을 이용하여 분석하였다. 대사증후
군 유병에 따른 인체측정 지표 및 생화학적 특성의 그룹 
간 차이를 검증하기 위해 독립표본 t 검정을 시행하였으
며, 대사증후군 유병에 따른 그룹간 성별의 차이 및 VAI 
사분위수에 따라 대사증후군 유병률에 차이가 있는지를 
카이제곱 검정을 통해 확인하였다. 또한 대사증후군 위험
요인의 보유 개수에 따른 VAI 값의 차이를 확인하기 위
해 일원변량분석을 적용하였으며, Scheffe법으로 사후비
교분석을 실시하였다. 분석을 통해 연속형 데이터는 평균
과 표준편차로, 범주형 데이터는 빈도와 백분율로 제시하
였다. 대사증후군 유병에 따른 VAI를 포함한 인체측정변
인과 HOMA-IR 및 HOMA-β간의 상관성을 알아보기 
위해 상관관계분석을 실시하였다. VAI와 다른 인체측정
변인이 HOMA-IR과 HOMA-β에 미치는 영향을 확인하
기 위해 연령, 성별, 혈압, 총콜레스테롤, 혈당을 통제한 

후 다중선형회귀분석을 실시하였다. 또한 VAI 사분위수
에 근거하여 인슐린저항성 및 베타세포 기능저하의 위험
을 분석하기 위해 연령, 성별, 혈압, 총콜레스테롤, 혈당
을 통제한 후 로지스틱 회귀분석을 실시하여 오즈비
(odds ratio, OR), 95% 신뢰구간(95% confidence 
interval, 95% CI)을 제시하였다. 본 연구의 모든 통계적 
유의수준 설정은 p<.05를 기준으로 하였다.

3. 결과

3.1 연구대상자의 인체측정 및 생화학적 특성
본 연구대상자의 대사증후군 유병에 따른 인체측정 지

표 및 생화학적 특성은 Table 1에 제시하였다. 대사증후
군 유무에 따른 성별의 차이는 없었으나, 연령은 대사증
후군 진단군이 대조군보다 높았다 (p<.001). 인체측정 지
표 중 체중, 허리둘레, BMI, WHR, WHtR, VAI는 대사
증후군 진단군이 대조군보다 높게 나타났다(각각 
p<.001). 수축기와 이완기 혈압은 대조군보다 대사증후
군 진단군에서 높았으며, 생화학적 변인 중 중성지방, 혈
당, 요산, HbA1c, 인슐린, HOMA-IR은 대조군보다 대
사증후군 진단군이 높았다(각각 p<.001). 또한 HDL-콜
레스테롤 은 대사증후군 진단군보다 대조군에서 높았다
(p<.001). 그러나 HOMA-β는 집단 간 차이가 없었다.

3.2 연구대상자의 VAI
연구대상자의 대사증후군 위험요인 보유 개수에 따른 

VAI 값은 Fig. 1에 제시하였다. VAI 값은 대사증후군 위
험요인이 없는 경우 0.92±0.38, 1개의 위험요인을 가진 
경우 1.41±0.75, 2개의 위험요인을 가진 경우 
2.20±1.39, 3개의 위험요인을 가진 경우 2.98±1.65, 4
개 이상의 위험요인을 가진 경우 3.85±2.02로 나타났으
며, 대사증후군 위험요인 보유 개수에 따른 집단 간 VAI
는 차이를 보였다(p<.001). 따라서 대사증후군 위험요인
이 증가함에 따라 VAI가 유의하게 높았으며, 대사증후군 
위험요인이 4개 이상인 군에서 가장 높은 VAI 값을 보였
다. VAI 사분위수에 따른 대사증후군 유병률을 확인한 
결과는 Fig. 2에 제시하였다. 대사증후군 유병률은 VAI
가 1사분위수에서 2.67%, 2사분위수에서 7.15%, 3사분
위 수에서 25.38%, 4사분위수에서는 56.25%로 나타났
으며, VAI 분위수에 따른 집단 간 대사증후군 유병률은 
차이를 나타냈다(p<.001). 따라서 VAI 분위수가 증가할
수록 대사증후군 유병률은 유의하게 높았다.
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Variables Non-MetS (n=1,385) MetS (n=412) Total (n=1,797) p-vale

Gender (Men, %)* 963 (69.5) 275 (66.7) 1,238 (68.9) 0.284

Age (years) 49.87±10.97 54.67±11.05 50.97±11.17 <0.001

Weight (kg) 73.84±9.46 76.69±11.40 74.50±10.01 <0.001

Height (cm) 166.34±9.05 165.74±9.96 166.20±9.27 0.275

WC (cm) 86.05±6.88 91.02±6.46 87.19±7.10 <0.001

BMI (kg/m2) 26.65±1.82 27.83±2.31 26.92±2.00 0.001

WHR 0.88±0.06 0.91±0.06 0.89±0.06 <0.001

WHtR 0.51±0.04 0.55±0.03 0.52±0.04 <0.001

SBP (mmHg) 113.31±12.71 123.59±16.29 115.66±14.28 <0.001

DBP (mmHg) 72.75±9.42 77.97±11.69 73.95±10.23 <0.001

TC (mg/dL) 200.93±35.52 200.44±36.42 200.82±35.71 0.808

TG (mg/dL) 130.01±80.89 216.55±107.89 149.81±95.00 <0.001

HDL-C (mg/dL) 53.22±12.28 44.65±9.67 51.26±12.27 <0.001

LDL-C (mg/dL) 127.80±31.59 125.74±34.06 127.33±32.18 0.254

Glucose (mg/dL) 91.95±17.45 109.00±28.88 95.85±21.83 <0.001

Uric acid (mg/dL) 5.63±1.46 5.70±1.49 5.65±1.46 <0.001

hs-CRP (mg/dL) 0.20±0.54 0.22±0.53 0.20±0.54 0.377

HbA1c (%) 5.67±0.65 6.25±1.10 5.80±0.81 <0.001

Insulin (µU/mL) 5.82±3.19 8.05±4.09 6.33±3.54 <0.001

HOMA-IR 1.33±0.81 2.18±1.37 1.53±1.03 <0.001

HOMA-β 84.24±60.56 79.31±53.63 83.11±59.07 0.138

VAI 1.57±1.09 3.21±1.80 1.95±1.46 <0.001
1) Values are presented as means ± standard deviations.
2) * are presented as number(%).
3) Abbreviations: MetS, metabolic syndrome; WC, waist circumference; BMI, body mass index; WHR, waist to hip ratio; WHtR, waist to height ratio; 
SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; TC, total cholesterol; TG, triglyceride; 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 for insulin resistance; HOMA-β, homeostasis model assessment of beta-cell function; VAI, visceral adiposity index.

Table 1. Anthropometric and biochemical characteristics of the study subjects

Fig. 1. Differences in visceral adiposity index 
according to the number of risk factors
for metabolic syndrome

          1) No risk factor (0.92±0.38), 1 risk factor 
(1.41±0.75), 2 risk factors (2.20±1.39), 3 risk factors
(2.98±1.65), 4 or more risk factors (3.85±2.02) 

Fig. 2. The prevalence of the metabolic syndrome in
quartiles of the visceral adiposity index

         1) Q1 absence vs presence (97.33 vs 2.67), Q2 absence vs
presence (92.85 vs 7.15), Q3 absence vs presence (74.62 vs
25.38), Q4 absence vs presence (43.75 vs 56.25).
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Parameters
HOMA-IR HOMA-β

Correlation coefficient p-vale Correlation coefficient p-vale

BMI (kg/m2) 0.265 <0.001 0.246 <0.001

WC (cm) 0.212 <0.001 0.169 <0.001

WHR 0.119 <0.001 0.059 0.028

WHtR 0.178 <0.001 0.091 0.001

VAI 0.223 <0.001 0.164 <0.001
1) Abbreviations: See Table 1.

Table 2. Correlations between the anthropometric parameters and insulin resistance, beta cell function in Non-MetS

Parameters
HOMA-IR HOMA-β

Correlation coefficient p-vale Correlation coefficient p-vale

BMI (kg/m2) 0.291 <0.001 0.280 <0.001

WC (cm) 0.244 <0.001 0.160 0.001

WHR 0.107 0.030 -0.038 0.446

WHtR 0.195 <0.001 0.133 0.007

VAI 0.029 0.561 0.132 0.008
1) Abbreviations: See Table 1.

Table 3. Correlations between the anthropometric parameters and insulin resistance, beta cell function in MetS

Parameters
HOMA-IR

β SE 95% CI p-vale

BMI (kg/m2) 0.217 0.013 0.070-0.123 <0.001

WC (cm) 0.186 0.007 0.008-0.036 0.001

WHR 0.008 0.429 -0.742-0.942 0.816

WHtR -0.107 1.127 -4.368-0.054 0.056

VAI 0.191 0.017 0.109-0.176 <0.001

R2=0.328, adjusted R2=0.323

Parameters
HOMA-β

β SE 95% CI p-vale

BMI (kg/m2) 0.193 1.063 4.330-8.502 <0.001

WC (cm) 0.135 0.547 0.111-2.257 0.031

WHR 0.052 34.105 -18.707-115.101 0.158

WHtR -0.093 89.592 -315.061-36.445 0.120

VAI 0.150 1.383 5.630-11.054 <0.001

R2=0.233, adjusted R2=0.227
1) Abbreviations: See Table 1; CI, confidence interval.
2) Adjusted for age, gender, blood pressure, total cholesterol and glucose.

Table 4. Effect of VAI on HOMA-IR and HOMA-β in Non-MetS by multiple linear regression analysis
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Parameters
HOMA-IR

β SE 95% CI p-vale

BMI (kg/m2) 0.262 0.035 0.086-0.223 <0.001

WC (cm) 0.127 0.019 -0.011-0.065 0.166

WHR 0.052 1.057 -0.974-3.182 0.297

WHtR -0.080 3.220 -9.327-3.333 0.353

VAI 0.065 0.031 -0.012-0.111 0.115

R2=0.390, adjusted R2=0.374

Parameters
HOMA-β

β SE 95% CI p-vale

BMI (kg/m2) 0.194 1.411 1.727-7.274 0.002

WC (cm) 0.193 0.778 0.062-3.123 0.041

WHR 0.031 42.592 -57.286-110.182 0.535

WHtR -0.080 129.838 -374.009-136.497 0.361

VAI 0.076 1.273 -0.235-4.769 0.076

R2=0.353, adjusted R2=0.335
1) Abbreviations: See Table 1; CI, confidence interval.
2) Adjusted for age, gender, blood pressure, total cholesterol and glucose.

Table 5. Effect of VAI on HOMA-IR and HOMA-β in MetS by multiple linear regression analysis

VAI

Insulin resistance

Non-MetS MetS Total

OR (95% CI) p-vale OR (95% CI) p-vale OR (95% CI) p-vale

Q1 1.00 (Reference) 1.00 (Reference) 1.00 (Reference)

Q2 2.849 (1.130-7.182) 0.026 2.570 (0.268-24.689) 0.413 2.995 (1.269-7.072) 0.012

Q3 4.026 (1.589-10.197) 0.003 1.646 (0.188-14.436) 0.653 4.169 (1.817-9.568) 0.001

Q4 3.281 (1.126-9.560) 0.029 2.332 (0.272-20.009) 0.440 5.968 (2.647-13.457) <0.001

VAI

Beta cell function

Non-MetS MetS Total

OR (95% CI) p-vale OR (95% CI) p-vale OR (95% CI) p-vale

Q1 1.00 (Reference) 1.00 (Reference) 1.00 (Reference)

Q2 1.603 (1.185-2.169) 0.002 1,473 (0.246-8.817) 0.672 1.612 (1.202-2.162) 0.001

Q3 2.691 (1.944-3.727) <0.001 0.990 (0.188-5.228) 0.991 2.508 (1.855-3.389) <0.001

Q4 3.138 (2.117-4.653) <0.001 2.367 (0.461-12.157) 0.302 4.220 (3.076-5.790) <0.001

1) Abbreviations: See Table 1; Q1, 1stquartile; Q2, 2nd quartile; Q3, 3rdquartile; Q4, 4thquartile.
2) Adjusted for age, gender, cholesterol, blood pressure and glucose.

Table 6. Adjusted odds ratios (OR) and 95% confidence intervals (CI) of the VAI associated with insulin resistance and
beta cell function in Non-MetS and MetS
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3.3 VAI와 HOMA-IR 및 HOMA-β간의 상관분석
대조군에서 VAI와 HOMA-IR 및 HOMA-β간의 상관

관계는 Table 2에 제시하였다. VAI와 전통적 측정지표
인 BMI, 허리둘레, WHR, WHtR은 HOMA-IR 및 
HOMA-β와 유의한 상관성을 보였다. 대사증후군 진단
군에서 VAI와 HOMA-IR 및 HOMA-β간의 상관관계는 
Table 3에 제시하였다. BMI, 허리둘레, WHR, WHtR은 
HOMA-IR과 상관성을 보였으나, VAI는 HOMA-IR과 
상관이 없었다. 또한 VAI, BMI, 허리둘레, WHtR는 
HOMA-β와 유의한 상관성을 보였으나, WHR는 
HOMA-β와 상관이 없었다.

3.4 VAI가 HOMA-IR 및 HOMA-β에 미치는 영향
대조군에서 VAI가 HOMA-IR 및 HOMA-β에 미치는 

영향은 Table 4와 같다. 연령, 성별, 혈압, 총콜레스테롤, 
혈당을 통제한 결과, BMI[β(SE), 0.217(0.013) vs. 
0.193(1.063)], 허리둘레[0.186(0.007) vs. 0.135(0.547)], 
VAI[0.191(0.017) vs. 0.150(1.383)]는 HOMA-IR과 
HOMA-β에 영향을 미치는 요인이었다. 대사증후군 진
단군에서 VAI가 HOMA-IR 및 HOMA-β에 미치는 영
향은 Table 5에 제시하였다. 연령, 성별, 혈압, 총콜레스
테롤, 혈당을 통제한 결과, BMI[0.262(0.035)]는 HOMA-IR에 
영향을 미치는 요인이었으며, BMI[0.194(1.411)]와 허
리둘레[0.193(0.778)]는 HOMA-β에 영향을 미치는 요
인이었다. 그러나 대사증후군 진단군에서 VAI는 HOMA-IR과 
HOMA-β에 영향을 미치는 요인은 아니었다.

3.5 VAI와 HOMA-IR 및 HOMA-β간의 관련성
VAI와 HOMA-IR 및 HOMA-β간의 관련성을 알아보

기 위해 VAI를 사분위수로 나누어 각 분위수별 인슐린저
항성 및 베타세포 기능저하의 오즈비와 95% 신뢰구간을 
구한 결과는 Table 6과 같다. 연령, 성별, 혈압, 총콜레스
테롤, 혈당을 통제한 결과, 대조군에서 인슐린저항성 발
생 위험이 VAI 1사분위수에 비해 2사분위수는 2.85배
(OR: 2.849, 95% CI: 1.130-7.182), 3사분위수는 4.03
배(OR: 4.026, 95% CI: 1.589-10.197), 4사분위수는 
3.28배(OR: 3.281, 95% CI: 1.126-9.560) 높은 양상을 
보였다. 그러나 대사증후군 진단군에서 VAI는 인슐린저
항성 발생 위험과 관련이 없는 것으로 나타났다. 연령, 성
별, 혈압, 총콜레스테롤, 혈당을 통제한 결과, 대조군에서 
높은 베타세포 기능저하 발생 위험은 VAI 1사분위수와 
비교해 2사분위수는 1.60배(OR: 1.603, 95% CI: 

1.185-2.169), 3사분위수는 2.69배(OR: 2.691, 95% 
CI: 1.944-3.727), 4사분위수는 3.14배(OR: 3.138 
95% CI: 2.117-4.653) 높은 양상을 보였다. 그러나 대
사증후군 진단군에서 VAI는 베타세포 기능저하 발생 위
험과 관련이 없었다.

4. 고찰 및 결론

이 연구는 비만성인을 대상으로 대사증후군 유병에 따
라 VAI와 인슐린저항성, 췌장 베타세포기능과의 관련성
을 조사하였다. 그 결과 VAI는 대조군에서 HOMA-IR 
및 HOMA-β와 관련이 있는 것으로 나타났으나, 대사증
후군 진단군에서는 HOMA-IR 및 HOMA-β간에 관련성
을 확인할 수 없었다.

비만은 암, 심혈관질환, 이상지질혈증, 인슐린저항성 
및 대사증후군의 위험인자로 알려져 있다[25,26]. 특히 
내장지방은 비만과 관련된 심근대사 위험을 결정하는 중
요한 요소이다[27]. BMI 및 허리둘레와 같은 전통적인 
지표는 비만의 정도를 확인하는데 일반적으로 사용되지
만, 내장지방의 축적을 나타내는데 한계가 있다[5,6]. 
Amato 등[7]은 내장지방 분포, 심혈관 및 뇌혈관질환 위
험과 관련된 지표로서 VAI를 제안하였다. 높은 VAI는 
고혈압, 공복혈당, 중성지방, 저 HDL-콜레스테롤과 같은 
대사증후군 위험인자와 관련이 있다고 보고된다[7]. VAI
는 인슐린저항성과 대사증후군 위험요인이 증가함에 따
라 증가하는 것으로 나타나 대사증후군의 좋은 지표이며
[28], 대사증후군 및 심혈관 위험을 예측하는 유용한 지
표임이 확인되었다[19]. 그러나 폐경기 과체중 및 비만 
여성에서 심혈관질환 위험을 평가하는데 VAI가 BMI와 
허리둘레보다 임상적으로 유용한 지표는 아니라는 상반
된 결과가 제시된다[29]. 

본 연구결과 비만성인을 대상으로 대조군보다 대사증
후군 진단군에서 VAI가 높았으며, 대사증후군 위험요인 
개수가 증가할수록 높은 VAI값을 보였다. 또한 VAI 사
분위수가 증가함에 따라 대사증후군 유병률이 증가하였
다. VAI 공식에 허리둘레, 중성지방, HDL-콜레스테롤과 
같은 대사증후군 구성요소가 포함되어 있기 때문에 VAI
가 대사증후군과 밀접한 관련이 있다고 할 수 있다. 

비만은 인슐린저항성의 위험인자로 알려져 있으며, 특
히 과도한 내장지방은 사이토카인, 지질, 호르몬으로부터 
유도된 대사산물의 형성을 자극하여 인슐린저항성을 유
발한다[10]. 인슐린저항성은 대사증후군의 중요한 발병 
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원인으로 제시되며, 비만인에서 인슐린저항성과 대사증
후군의 발병기전은 내장지방의 염증유발, 전염증성
(proinflammatory) 사이토카인, 산화스트레스, 레닌-안
지오텐신-알도스테론 시스템을 활성화하여 내피기능장
애와 인슐린 신호 전달체계에 변화를 일으킬 수 있다
[10,30,31]. HOMA-IR과 HOMA-β는 당뇨병 발생 가
능성을 예측하는 지표이며, HOMA-IR이 높고 HOMA-
β가 낮은 경우 당뇨병 발병 위험도가 높게 나타난다[24]. 
비만을 측정하는 전통적 지표인 BMI와 허리둘레는 
HOMA-β와 양의 상관관계를 보이며, 공복혈당 및 총콜
레스테롤은 HOMA-β와 음의 상관관계를 나타낸다고 보
고된다[32]. 반면, 비만한 당뇨환자에서 체중감소는 
HOMA-β를 상승시킨다는 연구결과도 보고된다[33]. 

Sung 등[34]의 연구에 따르면 VAI는 당뇨병이 아닌 
대상자에서 인슐린저항성 및 베타세포기능과 관련이 있
었으나, 제 2형 당뇨환자에서는 인슐린저항성만 관련이 
있다고 보고하였다. 본 연구결과 VAI는 대조군에서 
HOMA-IR 및 HOMA-β와 양의 상관관계를 보였으나, 
대사증후군 진단군에서는 HOMA-β와만 양의 상관관계
를 나타냈다. 또한 대조군에서 VAI는 HOMA-IR 및 
HOMA-β에 영향을 미치는 요인이었으나, 대사증후군 
진단군에서는 HOMA-IR 및 HOMA-β에 영향을 미치는 
요인이 아니었다. 이러한 상관관계 및 영향요인은 BMI보
다 높지 않았다. 특히, 대조군에서 VAI 분위수가 증가할
수록 인슐린저항성 및 췌장 베타세포기능 저하의 위험이 
증가하였으나, 대사증후군 진단군에서는 VAI와 인슐린
저항성 및 췌장 베타세포기능과 관련성을 확인할 수 없
었다. 

비만인은 인슐린저항성으로 인한 보상작용으로 췌장 
베타세포에서 인슐린 분비를 증가시켜 정상적인 포도당 
내성을 유지하게 되는데[35], 지속적인 인슐린 분비 증가
는 베타세포의 인슐린 분비능이 고갈되어 기능장애를 유
발한다[15,36]. VAI는 내장지방과 관련된 심장대사위험
도를 평가하는데 유용한 지표이며, 인슐린저항성과 연관
된 내장지방의 평가 지표로서 사용되었다[7]. 따라서 본 
연구에서 비만성인을 대상으로 VAI는 대사증후군 유병
에 따라 인슐린저항성 및 췌장 베타세포기능과 관련성에 
차이를 보였다. 대조군에서 VAI는 인슐린저항성과 췌장 
베타세포기능을 반영하는 HOMA-IR 및 HOMA-β간에 
관련성을 확인하였으나, 대사증후군 진단군에서는 관련
이 없는 것으로 나타났다. 인슐린저항성 및 췌장 베타세
포의 인슐린 분비기능은 식이섭취와 같은 생활방식이 영
향을 미칠 수 있으나 본 연구에서는 이에 대한 조사가 부

족하였으며, 베타세포 기능저하를 평가하는 구체적인 기
준이 없어 중앙값을 기준으로 정의하였다는 제한점이 있
다. 따라서 VAI와 인슐린저항성 및 췌장 베타세포기능과
의 관련성을 명확히 하기 위해 생활양식을 반영한 추가
적인 연구가 수행되어야 하겠다. 
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