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서   론

폐쇄성 수면무호흡증은 한국인 성인 중년 남성에서 4,5%, 

여성에서는 3.2%의 유병률을 지닌 흔한 질환이다.
1) 많은 

연구에서 폐쇄성 수면 무호흡증의 병인으로 상기도의 해부

학적인 이상을 주장해 왔지만 실제 대규모 연구에서 증명하

지는 못했다.
2,3) 또한 기도가 좁은 사람이 모두 폐쇄성 수면 

무호흡증을 가지는 것은 아니라는 보고도 있다.
4) 더구나 폐

코골이 환자에서 수면무호흡 정도와 인슐린 저항성, 아디포넥틴 및 

visfatin과의 관련성
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요   약

연구배경: 폐쇄성 수면 무호흡증에서는 복부비만과 인슐린 저항성이 흔히 동반된다. 그러나 비만을 보정한 후 

시행된 연구에서 인슐린 저항성과 무호흡-저호흡지수(AHI) 간의 관련성은 다양하게 보고되었다. 따라서 이 연구는 

코골이 환자에서 수면무호흡 정도와 지방세포분비 단백질인 혈중 아디포넥틴과 visfatin 치 및 인슐린 저항성과의 

관련성을 분석하고자한다. 

방법: 이 연구는 20세 이상 코골이를 주소로 대구시내 모 대학병원 수면센타에서 수면다원검사를 시행한 성인 

남녀 81명(남 70명, 여 11명)을 대상으로 하였다. 수면다원검사로 측정된 AHI에 따라 5 미만을 단순 코골이군으로 

하였고, AHI 5~14.9까지를 경증 수면 무호흡증군, 15 이상을 중등도 및 중증무호흡증군으로 나누었다. 혈당, 인슐

린, 아디포넥틴, visfatin은 공복 정맥혈에서 채혈한 후 측정되었다. 

결과: 1) 대상군은 AHI 5 미만인 군 24명, 5 이상 15 미만 군 19명, 15 이상인 군 38명이었다. 세 군 간 비교에

서는 성별 및 허리둘레에서 유의한 차이가 있었다(P = 0.003, P = 0.007). 연령, 성별 및 허리둘레를 보정한 후 

세군간의 비교에서는 인슐린, 아디포넥틴, HOMA-IR 및 visfatin의 차이는 없었다. 

2) 상관분석결과 아디포넥틴은 성별, 허리둘레 및 AHI 정도와 유의한 상관성이 있었다. 인슐린은 BMI, 허리둘

레 및 엉덩이둘레, AHI 정도와 유의한 상관성이 있었으며, HOMA-IR는 성별 이외의 모든 변수와 유의한 상관성이 

있었다. Visfatin은 성별과 유의한 상관성이 있었다.

3) 단계별 회귀분석 결과 혈중 인슐린과 HOMA-IR을 가장 잘 설명하는 변수는 허리둘레였고, 아디포넥틴은 성

별과 허리둘레였다. Visfatin은 성별이 가장 잘 설명할 수 있는 변수였다.

결론: 이상의 연구결과 코골이 환자에서 인슐린 저항성 및 혈중 아디포넥틴은 허리둘레와 관련되었고 수면무호

흡 정도와는 무관하였다. 또한 혈중 visfatin치를 설명할 수 있는 변수는 성별 이외에는 없었다. 
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쇄성 수면무호흡증은 목둘레나 체질량지수(body mass index, 

이하 BMI)와 관련성이 높지만 허리둘레나 복부내장지방량

도 중요한 것으로 밝혀져 이에 대해서는 간과되고 있다.
5)

인슐린 저항성은 심혈관계 및 대사질환의 주요 위험요소

로 간주되고 있으며
6), 특히 비만과 밀접한 관련성이 있다. 

인슐린 저항성과 폐쇄성 수면무호흡증 간의 높은 관련성은 

BMI 때문이라는 보고가 있지만7), 몇몇 연구에서는 수면 시 

이상호흡(sleep disordered breathing) 자체가 인슐린 저항성

에 대한 독립적인 요인인 것으로 보고되었다.
8,9) 뿐만 아니

라 지속적 양압장치(Continuous positive airway pressure, 

이하 CPAP)를 이용하여 폐쇄성 수면무호흡증을 치료하면 

대사이상이 호전되었다는 연구보고도 몇몇 있다.
10.11)

지방세포에서는 여러 가지 호르몬과 사이토카인을 분비

하고 있으며 이들은 대사증후군이나 인슐린 저항성 발병에 

기여하는 것으로 알려져 있다.
12) 1996년에 발견된 아디포넥

틴은 비만, 제2형 당뇨병, 심혈관질환 및 이상지혈증에서 감

소하는 것으로 알려져 있으며13), 낮은 아디포넥틴혈증은 심

혈관질환, 뇌혈관질환의 위험요인으로 생각되어지고 있다.
14) 

폐쇄성 수면무호흡증 환자에서는 인슐린 저항성이 증가하

고 인슐린 저항성이 증가된 환자에서 아디포넥틴이 감소하

는 것으로 보아 폐쇄성 수면무호흡증에 대한 아디포넥틴의 

방어효과 가능성에 대한 보고가 있었다.
15) 그러나 또 다른 

연구에서 아디포넥틴은 무호흡-저호흡지수(apnea- hypopnea 

index, 이하 AHI) 정도를 설명할 수 있는 독립적인 설명변

수는 아닌 것으로 보고되었다.
9)

2005년 보고된 visfatin은 복강 내 지방세포에서 분비되

는 것으로 알려졌으며 인슐린 저항성과 관련 있고 당대사 

및 지방 대사에도 관련될 것으로 추정하고 있다.16) 즉, 혈중 

visfatin의 농도는 피하 지방량보다 복강지방량과 관련성이 

높고 인슐린과 유사하게 작용하며, 고지방식사를 하면 혈중

치가 증가하는 것으로 보아 식사 또는 비만 연관 인슐린 저

항성의 발생에 중요한 역할을 하는 것으로 추정해 볼 수 있

다.
17) 또한 폐쇄성 수면무호흡증은 복부내장 지방량과도 관

련성이 높으므로5) 수면 무호흡 정도와 혈중 visfatin과의 관

련성도 추정해 볼 수 있을 것이다. 

따라서 이 연구는 코골이 환자에서 수면무호흡 정도와 

지방세포 분비 단백질인 혈중 아디포넥틴과 visfatin치 및 

인슐린 저항성과의 관련성을 분석하고자한다. 

연구대상 및 방법

1. 연구대상

연구대상군은 2004년 3월부터 2006년 5월까지 20세 이

상 성인이면서 코골이로 대구시내 모 대학병원 수면센타에

서 수면다원검사를 시행한 남녀 81명(남 70명, 여 11명)을 

대상으로 하였다. 이 연구는 계명대학교 동산병원 임상연구 

윤리심의위원회의 심의 후 시행되었다. 

2. 신체계측

신체계측은 신장과 체중을 측정하였고 측정된 신장과 체

중으로 BMI (kg/m
2)를 계산하였다. 허리둘레는 기립 시 호

기 후 줄자를 이용하여 배꼽을 지나는 둘레를 허리둘레로 하

였고 엉덩이둘레 중 가장 큰 둘레를 엉덩이둘레로 하였다.18)

3. 혈중 공복혈당, HOMA-IR, 아디포넥틴 및 

Visfatin 측정 

채혈은 10시간 공복 후 정맥혈에서 채혈하였고 채혈 즉

시 혈청을 분리한 후 -70℃에서 보관하였다. 공복 혈당은 

자동분석기(Hitachi 7600-110, Hitachi, Japan)를 이용하였

고, 혈중 인슐린치는 radioimmunoassay (RIA) kit (Myria, 

TechnoGenetics, Milano, Italy)를 이용하여 측정하였다. 혈

중 아디포넥틴의 측정은 Human adiponectin ELISA kit 

(#EZHADP-61K, Linco Research, St. Charles MO)을 이

용하였고, 혈중 visfatin은 human visfatin ELISA kit 

(#K4907-100, Biovision Research, Mountain View, CA)를 

이용하였다. 인슐린 저항성은 공복혈당과 인슐린을 곱한 후 

22.5를 나누어 계산한 HOMA-IR (Homeostasis Model of 

Assessment for insulin resistance)을 이용하였다.
19)

4. 수면 다원검사

수면다원검사는 미국 Glass-Telefactor사의 Aurora기종을 

이용하여 하루 밤 동안 수면 검사실에서 시행하고 수면다원

검사의 판독은 Rechschaffe과 Kale법을 이용하였다. 무호흡

은 10초 이상 공기흐름이 기저선에 비해 50% 이상 감소하

는 경우로 정의하였으며 저호흡은 10초 이상 50% 이상 감

소하지는 않지만 산소 불포화도가 3% 이상이거나 각성이 

동반되는 경우로 정의하였다.
20) AHI는 야간 수면 중 나타

나는 무호흡 및 저호흡 회수를 수면시간으로 나눈 값이다. 

이 연구에서는 수면다원검사결과 측정된 AHI 정도에 따라 

5 미만을 단순 코골이 군으로 하였고, AHI 5~14.9까지를 

경증, 15 이상의 중등도 및 중증무호흡증으로 나누었다.
21) 

5. 통계방법

대상군들을 AHI 정도에 따라 세 군으로 분류한 후 세 군 

간 연령, BMI, 허리둘레 및 엉덩이둘레의 비교는 ANOVA 

검정을 이용하였고, 성별 빈도차이는 χ2 검정을 이용하였다. 

General linear model을 이용하여 성별, 나이 및 허리둘레를 

보정한 후 세 군 간 혈중 인슐린, HOMA-IR 및 지방세포분

비 단백질의 차이를 알아보았다. 신체계측지수, AHI, 인슐

린, HOMA-IR 및 지방세포분비 단백질 간의 연관성은 

Pearson 상관 분석을 이용하였다. 단계별 다중회귀분석을 

이용하여 혈중 인슐린, HOMA-IR 및 혈중 지방세포분비 
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단백질을 가장 잘 설명할 수 있는 변수를 알아보았다. 세 군 

간의 비교, 상관분석 및 다중회귀분석 시 인슐린, HOMA 

-IR, 혈중 지방세포 분비단백질의 농도는 로그변환 후 분석

되었다. 모든 자료의 처리는 SPSS 14.0프로그램(Chicago, 

IL)을 이용하였으며 통계학적인 유의수준은 0.05 미만으로 

하였다.

결   과

1. AHI에 따른 각 변수의 차이

대상군은 모두 81명(남자 70명 여자 11명)으로, AHI 5 

미만인 군 24명, 5 이상 15 미만 19명, 15 이상인 군 38명

이었으며, 세 군 간 남녀의 수는 차이가 있었다(P = 0.003). 

AHI에 따른 신체계측지수는 허리둘레에서 차이가 있었고(P 

= 0.007), BMI, 엉덩이둘레는 AHI가 높은 군에서 컸으나 

통계학적인 차이는 없었다(Table 1). 

세 군 간의 단변량 분석에서 혈중 아디포넥틴치가 차이

가 있었으나, 성별, 연령 및 허리둘레를 보정한 후에는 유의

하지 않았다. 또한 세 군 간의 인슐린, HOMA-IR 및 

visfatin도 유의한 차이가 없었다(Table 2). 

2. 공복 인슐린, HOMA-IR, 아디포넥틴, 

Visfatin과 신체계측지수 및 AHI 간의 

관련성

신체계측지수 및 AHI와 인슐린, HOMA-IR 및 지방세포

분비 단백질 간의 관련성을 알아보았다. 상관분석은 인슐린, 

HOMA-IR, 혈중 지방세포분비 단백질, AHI 자료들을 로그

전환 후 시행하였다. 혈중 인슐린은 BMI (r = 0.510, P < 

0.001), 허리둘레(r = 0.500, P < 0.001), 엉덩이둘레 (r = 

0.523, P < 0.001), AHI (r = 0.298, P < 0.05)와 유의한 관

련성이 있었다. HOMA-IR은 연령(r = 0.259, P < 0.05), 

BMI (r = 0.488, P < 0.001), 허리둘레(r = 0.575, P < 

0.001), 엉덩이둘레(r = 0.487, P < 0.001) 및 AHI (r = 

0.331, P < 0.01)와 통계학적인 상관성이 있었다. 아디포넥

틴은 여자일수록 높았고(r = 0.369, P < 0.001), 허리둘레(r 

= -0.262, P < 0.01), AHI (r = -0.227, P < 0.05)와 역상관

성이 있었다. Visfatin은 남성에서 높았다(r = -0.225, P < 

0.05) (Table 3).

인슐린, HOMA-IR, 지방세포분비 단백질 간의 상관분석

결과 인슐린은 HOMA-IR (r = 0.969, P < 0.001) 및 아디

포넥틴(r = -0.387, P < 0.001)과 유의한 상관성이 있었다. 

또한 HOMA-IR은 아디포넥틴(r = -0.380, P < 0.001)과 유

의한 상관성이 있었다. 그러나 visfatin은 관련성을 보이는 

변수가 없었다(Table 3).

3. 인슐린, HOMA-IR 및 지방세포분비 단백질의 

설명 변수

인슐린, HOMA-IR 및 지방세포분비 단백질을 설명할 수 

있는 변수를 찾기 위해 연령, 성별, BMI, 허리둘레 및 Log 

(AHI)를 독립변수로 하고 단계별 회귀분석을 시행하였다. 

Table 2. Comparisons of HOMA-IR and adipokines after adjustment for age, sex, and waist circumference

AHI 0~4.9/h 

(N = 24)

AHI 5~14.9/h

(N = 19)

AHI ≥ 15/h

(N = 38)
P value

Log (insulin) 0.67 ± 0.21 0.78 ± 0.22 0.79 ± 0.24 0.915

Log (HOMA-IR) 0.03 ± 0.23 0.15 ± 0.21 0.18 ± 0.27 0.914

Log (adiponectin) 1.14 ± 0.19 1.02 ± 0.16 1.05 ± 0.13 0.582

Log (visfatin) 0.45 ± 0.53 0.49 ± 0.64 0.59 ± 0.70 0.847

Data are mean ± S.D., P value by general linear model.

AHI, apnea hyponea index; HOMA-IR, homeostasis model assessment insulin resistance.

All data were logarithmic transformed.

Table 1. Comparisons of age, sex distribution, and anthropometric data according to AHI 

AHI 0~4.9/h

(N = 24) 

AHI 5~14.9/h

(N = 19)

AHI ≥ 15/h

(N = 38)
P value

Age (yrs)  40.8 ± 14.17   43.8 ± 11.75  45.0 ± 7.64 0.424

Sex (male/female) 16/8 18/1 36/2 0.003
*

Body mass index (kg/m2) 25.6 ± 4.61  27.2 ± 3.96  27.3 ± 3.21 0.238

Waist circumference (cm)  87.6 ± 11.07  93.3 ± 9.76  95.3 ± 7.14 0.007

Hip circumference (cm) 99.2 ± 8.79 101.2 ± 6.81 101.5 ± 5.41 0.434

Data are mean ± SD, except sex is frequency.

P values by ANOVA test.

* P values by χ2 test. 

AHI, apnea hyponea index. 
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그결과 허리둘레는 인슐린과 HOMA-IR을 가장 잘 설명할 

수 있는 변수였고(Adj R
2 = 0.340, Adj R2 = 0.322), 성별

과 허리둘레는 아디포넥틴을 잘 설명할 수 있는 변수였다

(Adj R2 = 0.161). 또한 visfatin을 설명할 수 있는 변수는 

성별이었다(Adj R
2 = 0.039) (Table 4).

고   찰

폐쇄성 수면무호흡증환자는 대체로 비만하고 복부비만

이 동반되므로 인슐린 저항성이 있으리라 짐작할 수 있다. 

폐쇄성 수면무호흡증 환자에서 인슐린 저항성의 증가를 설

명할 수 있는 몇 가지 기전으로 신체활동도 감소와 수면박

탈22,23), 전염증성 사이토카인의 증가24,25), 간헐적인 저산소

증
26,27), 과도한 복부내장지방의 축적28,29) 등이 있다. 그러나 

여러 연구에서 혈중 인슐린과 혈당치는 정상군보다 심한 폐

쇄성 무호흡을 가진 환자에서 높았으나24), 연령과 BMI를 

통제한 연구에서는 그렇지 않음을 보고했다.
30) 최근 

Trakada 등
31)의 분석에서도 기존 연구에서 연구집단의 비

동질성으로 인하여 수면무호흡정도와 인슐린 저항성 간의 

관련성이 낮았던 것으로 보고하였다. 이 연구결과 수면무호

흡 정도에 따른 인슐린 및 인슐린 저항성은 허리둘레만이 

관련되었다. 이 결과는 기존의 Davies 등
30)의 연구처럼 인

슐린저항성이 AHI 정도와 무관하였다는 결과와 일치한다. 

아디포넥틴은 항동맥경화작용과 항염증작용을 하며 인슐

린의 감수성을 증가시킨다.
12) 인슐린 저항성이 높거나 심한 

폐쇄성 수면무호흡증환자에서는 저아디포넥틴 혈증을 보인

다.32,33) 뿐만 아니라 비만정도에 차이가 없고 당뇨병이나 

심혈관 질환이 없는 사람을 대상으로 한 연구에서도 폐쇄

성 수면무호흡 정도가 심해질수록 더 낮은 아디포넥틴 혈

중치를 보였다.
34) 이러한 결과는 아디포넥틴의 분비가 비

만 및 인슐린 저항성과는 독립적으로 AHI 정도와 관련 있

음을 시사한다. 폐쇄성 수면무호흡증 환자에서 낮은 아디

포넥틴 혈중치를 설명하는 기전으로 반복되는 야간 저산소

혈증 및 수면 중 각성에 의한 교감신경계의 항진으로 설명하

기도 하며
28), 실제 몇몇 연구에서 베타수용체 항진제를 투여

시 아디포넥틴 유전자의 발현이 억제되어 아디포넥틴 혈중

Table 3. Pearson's correlation analysis between age, sex, anthropometric data, HOMA-IR, and adipocytokines

Log (insulin)
§

Log (HOMA-IR)
§

Log (adiponectin)
§

Log (visfatin)
§

Age (yrs) 0.178 0.259
*

-0.131 0.075

Sex -0.095 -0.099 0.369
‡

-0.225
*

Body mass index (kg/m2) 0.510‡ 0.488‡ -0.144 -0.104

aist circumference (cm) 0.590
‡

0.575
‡

-0.262
†

-0.039

Hip circumference (cm) 0.523
‡

0.487
‡

-0.117 -0.018

Log (AHI)
§

0.298
†

0.331
†

-0.227
*

-0.088

Log (insulin)
§

1 0.969
‡

-0.387
‡

-0.101

Log (HOMA-IR)
§

0.969
‡

1 -0.380
‡

-0.069

Log (adiponectin)
§

-0.387
‡

-0.380
‡

1 -0.162

Log (visfatin)§ -0.101 -0.069 -0.162 1

Data are correlation coefficient. 

AHI, apnea hyponea index; HOMA-IR, homeostasis model assessment insulin resistance.

* P < 0.05.

†P < 0.01. 

‡P < 0.001.

§ Data were logarithmic transformed.

Table 4. Stepwise multiple regression analysis of study subjects using HOMA-IR, adiponectin, visfatin as a dependent variables 

Independent variables
β

Log (insulin)* Log (HOMA-IR)* Log (adiponectin)* Log (visfatin)*

Age (yrs) - - - -

Sex - - 0.340 -0.225

BMI (kg/m
2) - - - -

Waist circumference (cm) 0.590 0.575 -0.216 -

Hip circumference (cm) - - - -

Log (AHI)
* - - - -

Adj R2 0.340 0.322 0.161 0.039

BMI, body mass index; WHR, wasit to hip ratio; AHI, apnea hyponea index; HOMA-IR, homeostasis model assessment insulin 

resistance.

* Data were logarithmic transformed.
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치를 감소시키는 것으로 보고되었다.35,36) 또 다른 기전으로 

IL-6, TNF-α가 지방세포에서 아디포넥틴의 발현과 분비를 

억제한다는 것이다.
37) 이 연구에서는 혈중 아디포넥틴치가 

여자에서 높았고, 허리둘레 및 AHI와는 역상관성을 보였으

며 회귀분석결과 허리둘레와 성별이 아디포넥틴 혈중치를 

설명하는 변수였다. 즉, 혈중 아디포넥틴치는 AHI 중증도와 

무관하였다. 이러한 결과는 이 연구에서 대상군의 남녀 수 

차이, 비만 정도 및 제2형 당뇨병의 유무를 고려하지 않았

던 결과로 추정해 볼 수 있다.

Visfatin은 복부내장 지방세포에서 많이 분비되는 호르몬

으로 혈중 농도는 복부내장 지방량과 비례한다.
16) 또한 

visfatin 혈중 농도는 인슐린 저항성의 전형적인 모습인 제2

형 당뇨병
38)과 다낭성 난소증후군 환자에서 높다.39) 따라서 

인슐린 저항성은 대사증후군의 핵심 요소이고 visfatin은 내

장지방세포에서 분비되므로 인슐린 저항성은 혈중 visfatin 

농도와 관련될 것으로 생각된다. Hammarstedt 등
40)이 보고

한 연구에서 인슐린 감수성을 증가시키는 thiazolidinediones

을 3~4주 투여한 후 측정한 혈중 visfatin 농도와 지방조직

의 visfatin 발현 정도에는 차이가 없었던 것으로 보아 

visfain이 PPARγ를 통하여 인슐린 감수성에 영향을 주는 

것 같지는 않음이 보고되었다. Visfatin은 복부내장지방세포

에서 주로 분비되는 호르몬이므로 복부비만 정도와 관련성

이 높으리라 생각되나 여러 연구에서 visfatin과 복부비만과

의 관련성은 일치된 결과를 보이지 않았다.
16,41-43) 이 연구에

서는 AHI와 visfatin 혈중농도 간의 상관성은 없었다. 이 결

과는 visfatin이 복부비만정도와 관련 없었다는 몇몇 연

구
41-43)와 일치하는 결과였다. 대신 성별만이 상관성이 있었

다. 이 결과는 최근 Seo 등44)이 보고한 결과와 일치하지 않

는 것으로 상대적으로 적은 여성군의 수로 인한 결과로 추

정된다.

이연구의 제한점으로 코골이가 없는 건강한 대조군이 없

었다는 점이다. 또한 대상군의 모집에서 BMI 분포, 제2형 

당뇨병 및 고혈압 유무 등을 고려하지 않았다. 그러나 이는 

단순히 연구목적으로 정상인을 대상으로 수면다원검사를 

시행하기 어렵기 때문이었다. 복부비만을 반영하는 신체계

측지수로 허리둘레를 측정하였는데 복부지방량을 정확하게 

측정하기 위해 복부 CT를 이용하여 복부내장지방량을 계측

하였다면 폐쇄성 수면무호흡증 환자에서 인슐린저항성과 

visfatin 및 아디포넥틴의 상호 관련성을 더 정확하게 연구

할 수 있었을 것이리라 생각된다. 

이상의 연구 결과 코골이 환자에서 인슐린 저항성 및 혈

중 아디포넥틴치는 허리둘레와 관련성이 있었고 수면무호

흡 정도에 따른 관련성은 없었다. 또한 혈중 visfatin치를 설

명할 수 있는 변수는 성별 이외 없었다. 

ABSTRACT

Relationship between AHI and Insulin 

Resistance, Serum Adiponectin, and Visfatin 

Background: Obstructive sleep apnea (OSA) is closely 

related to insulin resistance. Adipocytokines, adiponectin 

and visfatin, may induce the development of insulin 

resistance among OSA patients. Therefore, we examined 

the relationships between apnea-hypopnea index (AHI) 

and insulin resistance; between AHI and adiponectin; and 

between AHI and visfatin in Korean snoring subjects. 

Methods: Eighty one adult habitual snorers who visited 

the hospital for an examination of polysomnography were 

divided into either simple snorers (AHI < 5), mild OSA 

subjects(AHI 5 ≤ to < 15), or moderate and severe OSA 

subjects (AHI ≥ 15). Anthropometric data were measured. 

The serum adiponectin, visfatin, and insulin were 

measured. Insulin resistance was measured as homeostasis 

model assessment (HOMA-IR).

Results: After adjusting for age, sex and waist 

circumference (WC), insulin, HOMA-IR, and adipocytokines 

were not different among the subgroups. Fasting insulin 

level and HOMA-IR were positively correlated with body 

mass index (BMI), WC, hip circumference (HC) and AHI. 

In addition, HOMA-IR was positively correlated with age. 

The serum adiponectin level was inversely associated with 

WC and AHI but positively associated with sex. The 

serum level of visfatin was negatively correlated with sex.

Stepwise multiple regression analysis indicated that WC 

was an independent variable of fasting insulin (Adj R
2 = 

0.340) and HOMA-IR (Adj R
2 = 0.322) also WC and sex 

were independent determinants of adiponectin level (Adj 

R2 = 0.161). Sex was shown to be a predictor of visfatin 

level (Adj R
2 = 0.039).

Conclusion: Waist circumference was found to be 

independently associated with insulin resistance among the 

snoring subjects. However, AHI did not serve as a 

predictor of adiponectin and visfatin. 

Key words: AHI, Snoring, Insulin resistance, Visfatin, 

Adiponectin 
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