
Ⅰ. 서    론

비만은 인슐린 저항성 증가에 의한 제2형 당뇨병

을 유발시키는 중요한 위험 요인에 해당하며, 비만인

의 체지방량 증가, 복부 및 내장지방량 증가, 체지방 

분포의 불균형, 혈중 중성지방 농도의 증가를 비롯한 

고지혈증 등은 당뇨병 발생과 높은 관련성을 가진다. 
특히 가장 핵심적인 요인은 혈중 인슐린 농도의 현저

한 증가에 따른 인슐린 저항성을 들 수 있다1).
체지방 증가는 인슐린 감수성의 중요한 조절인자

로서 지방조직에서 분비되는 렙틴(leptin), 아디포넥

틴(adiponectin), 레시스틴(resistin), TNF-α, 인터루킨- 
6(IL-6) 등의 사이토카인(cytokine) 분비를 통해서 인
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슐린 저항성에 관여하는 것으로 알려져 있다
2). 비만

증에서 당뇨병을 유발하는 핵심적인 요인으로 간주

되는 인슐린 저항성은 유전적 요인과 지방분포의 

영향을 받는데, 특히 복부 내장지방의 축적 증가는 

인슐린 저항성 증가와 높은 관련성을 가진 것으로 

알려져 있다. 또한 복부비만인 경우에는 지방 분해 

산물인 유리지방산이 직접 간문맥을 통하여 간으로 

유입되어 인슐린의 작용을 감소시키고, Randle cycle
에 의해서 혈중 글루코스 농도가 증가되면서 근육

에서의 지방대사 및 인슐린 감수성이 저하되어 인

슐린 저항성은 더욱 심화된다. 이러한 관점에서 당

뇨병 발생과 관련하여 복부비만의 중요성이 강조되

고 있다
3).

Despres 등(1990)4)
은 복부 내장 지방축적형 비만

은 심혈관 질환과 제2형 당뇨병으로의 이환을 증가

시킨다고 하였으며, Hubuert 등(1983)5)
은 상대 체중

이 10% 증가함에 따라 공복시 혈당은 평균 2 mg/dL
가 증가한다고 하였으며, 이러한 결과로 비만인은 

인슐린 감수성 저하를 나타내면서 고인슐린 혈증으

로 이환될 확률이 높다고 하였다. 이러한 고인슐린

혈증은 고지혈증, 당뇨병, 고혈압 등의 각종 질환에

서 공통적으로 관찰된다
6).

따라서 내장지방형 비만에 의한 인슐린 저항성은 

지단백이상 및 대사성 증후군을 초래하며, 보다 효

과적인 비만 처치와 관련 대사성 증후군을 방지하

기 위해서는 신체의 총지방량 뿐만 아니라, 내장지

방량 감소의 필요성이 더욱 강조된다.
그러나 비만인에서 정상적인 당대사 기능과 인슐

린 저항성이 뚜렷하지 않은 경우도 빈번하며, 당대

사의 정상적인 상태에서 인슐린 저항성이 현저하게 

유발되기도 한다. 또한 비만 정도, 내장지방 축적을 

비롯한 체지방 분포의 특성, 당 대사기능, 인슐린 

저항성 등의 관련성이 대상자의 특성에 따라서 다

양한 차이를 나타내기 때문에
7) 이들 요인들의 관련

성 및 인과적 관계 규명을 위한 계속적인 연구가 필

요하다.
따라서 본 연구는 체질량지수 25 kg/m2

을 기준으

로 구분된 정상 및 비만 중년 여성을 대상으로 전산

화단층촬영(CT)을 이용하여 복부의 피하지방과 내

장지방 면적을 비롯한 신체 구성을 분석하고, 경구

당부하 검사를 실시하여 당대사능 및 인슐린 농도

와의 관련성을 살펴보고자 한다.

Ⅱ. 연구대상 및 방법

1. 대  상

본 연구의 대상자는 평소 규칙적인 운동습관이 

없는 30～40대 중년 여성의 체질량지수를 측정하여 

25 kg/m2 미만인 정상 여성 11명과 25 kg/m2 이상인 

비만 여성 12명으로 구분하였으며, 피험자의 신체

적 특성은 Table 1과 같다.

2. 검사항목 및 분석방법

1) 체격 및 체지방률 측정

신장 및 체중을 측정하고 체지방률은 체성분 분

석기(In Body 3.0 Biospace Korea)를 이용하였으며, 
체질량지수(body mass index)는 '체중/신장

2(kg/m2)'의 

공식에 의해 산출하였다. 피하지방 두께는 Skinfold 
caliper(Skindex, USA)를 이용하여 상완삼두근, 견갑

하부, 복부, 대퇴 등을 측정하였으며, 신체 둘레는 

상완위, 흉위, 복위, 대퇴위 등을 측정하였다.

2) 전산화단층촬영에 의한 복부지방량 측정

전산화단층촬영(CT)을 이용하여 L2～L4사이의 부

위에서 총 복부지방 부피를 구하였다. 복부와 배부

의 복막을 경계로 안쪽을 내장지방 조직(visceral fat 
tissue), 바깥쪽을 피하지방 조직(subcutaneous fat 

Table 1. Physical characteristics of subjects

Item Non-obese(n=11) Obese(n=12)
Age(yrs)
Height(cm)
Body weight(kg)
%fat
BMI(kg/㎡)

 33.64±4.06
160.88±4.69
 58.77±4.60
 25.96±3.75
 22.55±1.29

 36.25±3.65
160.88±4.45
 72.50±5.97
 33.54±3.30
 28.08±1.83

Values are mean±SD



tissue)으로 나누어 각각의 지방면적을 구하였고, 이
로부터 내장 지방면적/피하 지방면적 비(V/S)를 산

출하였다.

3) 경구당부하 검사(OGTT)

12시간 금식 후 공복상태에서 75 g의 경구당부하 

검사를 실시하여 공복시, 30, 60, 90, 120분에 혈중 

글루코스 및 인슐린 농도를 측정하였으며, 혈중 글

루코스 농도는 포도당 산화 효소법으로 측정하였고, 
인슐린은 DAINABOT(Japan)사의 kit를 사용하여 측

정하였다.

4) 통계 처리

본 연구의 통계처리는 SPSS 11.0 program을 이용

하여 각 항목별 평균 및 표준편차를 산출하고, 정상

군과 비만군의 피하지방 두께, 신체둘레 등의 t-test를 

적용하였으며, 경구당부하검사의 결과 비교는 twoway 
repeated ANOVA 실시하고, 사후 검정은 Tukey 방법을 

사용하였다. 통계적 유의수준은 5%로 하였다.

Ⅲ. 결    과

1) 정상군과 비만군의 신체 부위별 두께 및 

둘레 비교

피하지방 두께는 Table 2에서 나타난 바와 같이 정

상군 보다 비만군에서 상완삼두근(p<0.01), 견갑하

부(p<0.001), 복부(p<0.001), 대퇴(p<0.01) 등의 부위

가 유의하게 높게 나타났다.
신체둘레 역시 정상군 보다 비만군에서 상완, 가

슴, 복부, 대퇴부위 모두 유의하게(p<0.001) 높게 나

타났으며, 특히 비만군의 복부둘레가 93.86±6.26
cm로 나타났다.

2) 정상군과 비만군의 신체부위별 지방면적 비교

신체부위별 지방면적의 비교에서는 Table 3에서 

나타난 바와 같이 정상군 보다 비만군에서 피하지

방면적이 유의하게(p<0.001) 높게 나타났으며, 내장

지방면적 역시 유의하게(p<0.05) 높았다. 대퇴지방

면적은 정상군과 비만군에서 유의한 차이가 나타나

지 않았다. 내장지방 면적/피하지방 면적 비는 비만

군이 0.40±0.19로서 정상군 보다 높게 나타났으나, 
유의한 차이는 없었다.

3) 경구당부하검사의 혈중 글루코스 농도와 

혈중 인슐린 농도의 변화

경구당부하검사의 혈중 글루코스 농도 변화는 

Table 5에서 나타난 바와 같이 시기에서 유의한(F= 
57.415, p<0.001) 차이가 나타났으며, 그룹간에도 유

의한(F=6.657, p<0.05) 차이를 나타냈다. 사후 검정 

결과 Table 4에서 나타난 바와 같이 공복시에 대해 

30, 60, 90, 120분에서 유의하게(p<0.001) 높게 나타

났다. 인슐린 농도의 변화에서도 Table 6에서 나타

Table 2. Comparison of skinfold thickness and body circumference betwween obese and non-obese groups
Item Non-obese Obese F

Skinfold(mm)

Triceps
Subscapula
Abdomen
Thigh

20.13±4.37
18.74±7.71
25.55±6.08
29.24±4.49

 27.16±4.99
 34.29±8.79
 39.73±4.40
 36.29±6.28

 12.789*

 20.198**

 41.623**

  9.448*

Girth(cm)

Triceps
Throax
Abdomen
Thigh

27.26±1.39
86.09±4.23
81.07±4.49
53.43±2.39

 31.04±1.57
101.20±5.51
 93.86±6.26
 58.16±3.34

 37.047**

 53.721**

 31.140**

 14.984**

Values are mean±SD *p<0.01 **p<0.001



Table 3. Comparison of body fat area between obese and non-obese groups.

     Item Non-obese Obese F

Subcutaenous(cm2)
Thigh(cm2)
Visceral(cm2)
V/S

117.80±41.36
261.46±31.39
 58.59±21.62
  0.34±0.10

265.91±62.38
290.51±49.96
100.22±39.32
  0.40±0.19

 16.70**

  2.73
  9.63*

  0.84
Values are mean±SD *p<0.05 **p<0.001



난 바와 같이 공복시에는 그룹간 차이가 나타나지 

않았으나 시기에서 유의한(F=10.219, p<0.001) 차

이가 나타났으며, 사후 검정 결과 공복시에 대해 

30, 60, 90, 120분에서 유의하게(p<0.001) 높게 나타

났다.

4) 정상군과 비만군의 혈중 글루코스 및 

인슐린 농도의 회복률 비교

정상군과 비만군의 혈중 글루코스 및 인슐린 농

도의 회복률은 Table 7에서 나타난 바와 같이, 혈중 

글루코스 농도의 회복률은 정상군이 비만군 보다 유

의하게(p<0.05) 높았으며, 인슐린 농도의 회복률은 유

의한 차이가 없었으나 정상군이 높았다. HOMA모델

을 이용하여 측정한 공복시 인슐린 저항성은 정상

군이 0.47±0.15로서 비만군 0.44±0.12 보다 수치상 

높게 나타났지만 유의한 차이는 없었다.

5) 항목간 상관성

복부지방 면적을 비롯한 신체 구성상 특성과 경

구당하검사 결과들 간의 상관계수는 Table 8에서 나

타난 바와 같은데, 체지방률, BMI 및 복부지방 면적 

등의 항목들은 상호 유의한(p<0.01) 상관성을 나타

냈다. 또한, 경구당부하검사의 글루코스 최고치는 

대퇴지방 면적과 유의한(p<0.01) 상관을 나타냈으

며, 인슐린 최고치는 복부 내장지방 면적과 유의한(p 
<0.05) 상관을 나타냈다.

Table 5. Results of 2-way repeated ANOVA of plasma glucose concentration by time and group

Source TypeⅢ Sum of Squares df M․S      F

 Time(Error) 71856.728
26282.117

 4
80 17964.182 57.415**

 Group(Error)  1888.926
 5959.204

 1
20

 1888.926
  283.772  6.657*

 Time×Group  3088.550  4   772.138  2.468
*p<0.05, **p<0.001

Table 4. Comparison of plasma glucose and insulin concentration in OGTT between obese and non-obese groups.

         Item Non-obese              Obese
Glucose(mg/dL)
  Fasting
   30 min
   60 min
   90 min
  120 min
Insulin(μU/ml)
 Fasting
  30 min
  60 min
  90 min
 120 min

 55.36± 6.22
107.75±13.36
116.08±24.97
106.96±19.97
 94.42±16.69

  3.48± 0.92
  8.80± 5.68
  5.48± 3.43
  1.90±11.38
  7.12± 6.04

 57.57± 9.30
118.60±14.16
137.09±24.75
132.50±37.98
125.53±37.09

  3.14± 0.45
  8.20± 5.99
  7.67± 5.42
 18.56±15.46
  8.70± 5.74

   Values are mean±SD

Table 7. Recovery rate of plasma glucose and insulin concentration in OGTT, and HOMA IR

Group
Glucose(mg/dL) Insulin(μU/ml)

HOMA 
IRPeak

(60 min)
Fasting
(0 min)

Rec.
(120 min)

 RR
 (%)

Peak
(90 min)

Fasting
(0 min)

Rec.
(120 min)

 RR
 (%)

Non-obese  116.08
±24.97

 55.36
±6.22

  94.42
±16.69

 35.28
±4.73

  13.90
±11.38

   3.48
 ±0.92

   7.12
 ±6.04

 65.33
±3.42

   0.47
 ±0.15

Obese  137.09
±24.75

 57.57
±9.30

 125.53
±37.09

 14.17
±2.13

  18.56
±15.46

   3.14
 ±0.45

   8.70
 ±5.74

 63.72
±1.96

   0.44
 ±0.12

 Values are mean±SD *p<0.05
 HOMA IR: Homeostasis model assessment-Insulin Resistance, RR: Recovery rate of 120 min

Table 8. Correlation coefficients among body composition and OGTT variables

 Item  %fat BMI
Thigh fat 

area
Sbcutaenous 

fat area
Visceral
fat area

Glucose 
Peak Insulin Peak HOMA IR

Waist 0.706** 0.773** 0.279 0.797** 0.308 0.327  0.068 -0.064
%fat 0.832** 0.630** 0.772** 0.514** 0.368  0.084 -0.194
BMI 0.458** 0.785** 0.589** 0.409  0.269 -0.056
Thigh fat area 0.463* 0.306 0.540** -0.127 -0.151
Sbcutaenous fat area 0.429* 0.256  0.118  0.094
Visceral fat area 0.287  0.494*  0.003
Glucose Peak -0.158 -0.149
Insulin Peak  0.024

*p<.05, **p<0.01



Ⅳ. 고    찰

비만, 특히 복부비만은 심혈관 질환 위험 요인을 

이루는 대사성 증후군 혹은 인슐린 저항성 증후군

과 여러 가지 측면에서 관련이 있다
8). 체질량지수 

및 체지방량이 유사하다고 하여도 복부지방량은 개

인별 차이가 크며, 내장지방형 비만이 체질량지수

와 독립적으로 당불내성, 인슐린 저항성, 고지혈증, 
고혈압, 관상동맥질환 등의 이환율 및 사망률과 높

은 관련성이 있음이 밝혀지면서
9,10), 복부내 지방량

을 반영할 수 있는 지표에 대한 다수의 연구가 이루

어져 왔다. 
일반적으로 비만인은 신체 각 부위에 체지방의 

축적으로 피하지방 두께나 둘레가 정상인 보다 높

게 나타나는데, 본 연구에서도 비만군의 신체 부위

별 두께와 둘레의 모든 항목에서 정상군에 비해 유

의하게(p<0.05) 높게 나타났다. 
허리 - 엉덩이 둘레비나 허리둘레는 측정이 간편

하여 역학 연구 등에 많이 이용되지만11), 복부의 피

하지방과 내장지방을 정확하게 구분하지 못하는 제

한점이 있다. 최근 전산화단층촬영(CT)이나 자기공

명영상(MRI)을 통해 복강내 지방 측정이 가능해지

면서 복부비만이 대사 이상을 초래하는 것은 내장

지방의 과다한 축적 때문이라는 연구가 활발하게 

이루어지고 있다12).
Fig. 1에서 나타난 바와 같이 비만군이 내장지방

면적(p<0.05)과 피하지방 면적(p<0.001) 모두 정상군 

보다 유의하게 높게 나타났다. Despres 등(1993)13)은 

남녀 모두에서 내장지방 면적이 100 cm2 이상일 때 

Table 6. Results of 2-way repeated ANOVA of plasma insulin concentration by time and group
    Source TypeⅢ Sum of Squares     df      M․S         F

 Time(Error) 2207.893
4321.247

 4
80 551.973 10.219*

 Group(Error)   22.327
 239.211

 1
20

 22.327
 11.961  1.867

 Time×Group  146.466  4  36.617  0.678
*p<0.001

Fig. 1. Comparison of abdominal and thigh fat area between obese and non-obese
groups. *p<0.05, ***p<0.001



심혈관 질환 발병 위험이 증가하고, 130 cm2 이상이

면 혈당 및 지질대사의 이상 징후가 뚜렷하게 나타

난다고 보고하였고, Anderson 등(1997)14)
은 내장지

방 면적이 132 cm2 이상을 나타내게 되면 심혈관 질

환 위험 요인의 관련성이 현저하게 증가하는 것으

로 보고하였으며, Saito 등(1998)15)
은 복부 내장지방

면적이 남자는 100 cm2 이상, 여자는 90 cm2 이상을 

위험기준으로 제시한 바 있다. 이와 같은 기준을 고

려하면, 본 연구의 비만군의 내장지방 면적이 100.22 
±39.32 cm2

로 나타나므로서 심혈관 질환의 발병 위

험이 높다고 사료된다.
내장지방 면적은 인슐린 저항성과 상관관계를 나

타내며
16), 내장지방 과다는 당 대사 뿐 아니라, 혈중 

중성지방 농도의 증가, HDL-C 농도의 저하 등 고지

혈증도 초래한다
17). Zamboni 등(1992)18)

은 복부 내장

지방 과다가 체질량지수와는 무관하게 심혈관 질환

의 위험 요인으로 관여한다고 보고하였다.
인슐린저항성은 높은 심혈관 질환의 사망률과 함

께 혈당증, 고지혈증, 고혈압, 요산과다 혈증과 대사

장애와 연관되어 있으며
19), 최근에는 다른 염증성 

성분들이 또한 비만과 인슐린 저항성과 관련되어 

있다고 보고되고 있다
20,21).

혈중 글루코스 및 인슐린 농도를 적절하게 조절

하기 위해 식이요법, 약물요법, 운동요법 등이 이용

되는데, 특히 운동은 근 활동을 왕성하게 하여 근육

내의 글리코겐을 에너지원으로 이용하여 글루코스

대사 이상을 개선시키는 역할을 한다. 인슐린은 간, 
근 및 지방세포에 작용하여 글리코겐, 지질과 단백

질의 세포내 유입과 동화작용을 촉진하고, 이화작

용을 억제함으로서 포도당, 아미노산 및 지방산의 

세포방출을 억제한다
21). 

본 연구에서는 글루코스대사 및 인슐린 농도와

의 관련성을 살펴 보고자 경구당부하검사를 실시

하였다. 공복시 글루코스 농도와 인슐린 농도는 두 

그룹간 유의한 차이를 나타내지 않아 박혜순 외

(2002)22)
의 연구결과와 비슷하게 나타났으나, 비만

군이 공복시 인슐린 농도가 정상군에 비해 유의하

게 증가한 것으로 보고한 남수연 등(1999)7)
의 결과 

와는 차이를 나타냈으며, 전반적으로 공복시 혈중 

글루코스 및 인슐린 농도는 정상 범위 내에서 낮은 

수치를 나타냈다.
내장지방의 축적은 공복시 혈장 글루코스, 인슐

린 저항성과 아주 밀접한 관계를 가지고 있으며
23), 

과도한 지방조직의 축적 특히, 복부비만은 지방대

사 장애에 따르는 인슐린 저항성의 중요한 원인으

로 작용하여, 고인슐린혈증, 고혈압, 고지혈증 등의 

복합적인 대사질환에 해당하는 인슐린 저항성 증후

군을 유발한다
24).

Fig. 2에서 나타난 바와 같이 혈중 글루코스 농도

는 정상군의 경우 60분까지 증가 후 감소하는 경향

        Fig. 2. Changes of plasma glucose concentration in OGTT.
               *p<0.05(Compare to non-obese)
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을 보였고, 비만군의 경우도 60분부터 감소하는 경

향을 보였으나, 감소의 폭이 정상군 보다 낮게 나타

났다. 인슐린 농도는 정상군과 비만군이 비슷한 경

향을 보였으나, 비만군이 60, 90, 120분에서 정상군

보다 높게 나타났다. 이에 따른 두 그룹의 회복률에

서 혈중 글루코스 농도는 정상군이 비만군 보다 20 
% 정도 빠르게 나타났으며, 인슐린 농도는 정상군

이 비만군 보다 단지 2% 정도 빠른 것으로 나타났

다. 이는 정상군의 경우 체내 글루코스에 대한 내성

이 낮은 것으로 비만군 보다 간 및 근육에서의 흡수

율이 높아 회복률이 빠른 것으로 생각된다. 그러나 

인슐린의 회복률은 정상군과 비만군에서 큰 차이를 

보이지 않았다.
실제로 체질량지수와 허리둘레가 높은 비만 환자

의 70～80%에서 당뇨병이 발생하지 않고, 내당능 

장애 정도의 수준을 유지하는 것을 볼 수 있다. 이
러한 것은 췌장에서의 인슐린 분비능과 관련이 있

는데 인슐린 저항성을 보상하기 위하여 췌장에서 

인슐린 분비가 증가하다가 그 한계를 넘으면 인슐

린 분비가 감소하면서 당뇨병의 발생 가능성이 높

아지게 된다. 결과적으로 비만 환자에서는 인슐린 

저항성이 유지되다가 인슐린 분비의 감소가 병행되

므로서 당뇨병이 발생하게 된다
3). 그러나 인슐린 저

항은 비만의 초기에 복부비만에서 주로 나타나지만, 
지방조직에서 어느 정도의 역할을 하는지는 정확하

게 알 수 없다
2).

일반적으로 비만인에서 혈중 인슐린 농도가 증가

되어 있으며, 더불어 인슐린 저항성이 증가되어 있

다는 결과와는 다소의 차이를 나타난 것으로써 이

는 본 연구에 참여한 비만 여성이 과도 비만이나 내

당능 장애, 당뇨병을 갖고 있지 않은 여성들로서 정

상인 여성들과 큰 차이가 없었기 때문인 것으로 생

각되며, 혈중 글루코스 및 인슐린 농도의 회복률에

서 정상인 여성이 빠르게 나타난 것과 비만인 여성

에 있어 인슐린 분비가 많았음에도 불구하고, 글루

코스 농도의 감소가 정상인보다 느린 것은 체내에 

축적된 복부지방, 특히 내장지방의 영향일 것으로 

생각해 볼 수 있다.

한편 항목간 관련성에서 경구당부하검사시 혈중 

글루코스 농도의 최고치는 대퇴 피하지방 면적과 

유의한 관련성을 나타냈으며, 혈중 인슐린 농도의 

최고치는 복부 내장지방 면적과 유의한 관련성을 

나타내므로서 인슐린 감수성의 저하현상은 복부 내

장지방 면적의 증가와 높은 관련성을 가지는 것으

로 볼 수 있다. 
이상의 결과에서 복부 내장지방 면적이 현저하게 

증가된 비만군은 경구당부하검사에서 혈중 인슐린 

농도가 비교적 높게 증가됨에도 불구하고, 혈중 글

루코스 농도가 보다 현저하게 증가하면서 그 회복

률도 지연되어 인슐린 감수성이 저하되는 것으로 

간주된다.
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