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Comparison of the Serum Gamma-Glutamyl Transferase 
and Serum Uric Acid Levels according to the Obesity 
Types Based upon on the Body Mass Index in Korean Men
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성인 남성에서 체질량지수로 분류한 비만 유형에 따른 혈청 감마 
글루타밀 전이효소와 혈청 요산농도의 차이 비교

신경아

신성대학교 임상병리과

This study examined the relationship between the serum GGT (gamma-glutamyl transferase) and 
uric acid level in obese male adults. A total of 14,283 adult males aged 20 years or more, who 
visited the health examination center of Gyeonggi Regional General Hospital from January 2017 to 
August 2018 and underwent a physical examination, were enrolled in this study. The obesity 
criteria were defined by the Asia-Pacific regional standards. Abdominal obesity was defined as a 
male waist circumference of more than 90 cm. An increase in the serum uric acid and serum CGT 
levels of the male subjects was defined as 7.0 mg/dL or more and 56 IU/L or more, respectively. 
The results showed that the serum GGT and uric acid levels were higher in the overweight and 
obese groups than in the normal weight group. In the obese group, the serum GGT and uric acid  
were significantly higher in the patients with abdominal obesity. On the other hand, there was no 
difference compared to the low body weight group. The overweight and obesity groups showed a 
higher risk of elevated serum GGT and hyperuricemia than the normal weight group, but a low body 
weight did not affect the serum GGT elevation and hyperuricemia. Overall, the serum GGT and uric 
acid levels are useful for evaluating overweight and obesity in adult males.
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서  론

간에서 유래된 혈청 GGT (gamma-glutamyl transferase)

는 간담도계 질환 또는 과도한 알코올 섭취의 임상적 지표로 사

용되어 왔으나, 최근 여러 연구에서 제2형 당뇨병, 고혈압, 이상

지질혈증을 비롯한 심혈관 질환 및 대사성 질환과의 연관성이 

제시되고 있다[1]. 또한 GGT는 산화적 스트레스의 민감한 지표

이며, 체지방과 밀접한 관련이 있다[2, 3]. 비만은 만성염증 상

태로 간주되며, 만성염증은 미토콘드리아로부터 활성산소

(reactive oxygen species)를 방출하여 산화적 스트레스를 유

발한다[4, 5]. 또한 체지방 증가는 간에 지방축적을 촉진하고 간

에서의 인슐린 감수성을 손상시켜, 결국은 전신에 인슐린 저항

성을 유도한다[2]. 따라서 비만은 잠재적인 항산화 방어기전에 

중요한 역할을 하는 혈청 GGT의 증가를 촉진한다[6]. 
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혈청 요산은 인간에서 크산틴 산화효소(xanthine oxidase), 

크산틴 탈수소효소(xanthine dehydrogenase)에 의해 히포크

산틴(hypoxanthine)과 크산틴(xanthine)이 산화되어 생성되

고 퓨린 염기(adenine, guanine)의 최종 대사산물이며, 전통적

으로 고요산혈증은 통풍의 원인으로 알려져 있다[7]. 그러나 최

근의 역학연구에 따르면 혈청 요산농도는 대사증후군 및 심혈

관 질환의 유병율과 관계가 있음이 입증되었다[8-10]. 요산은 

산화 질소(nitric oxide)의 생체 이용률을 억제하고 내피기능에 

부정적인 영향을 줄 수 있다고 보고된다[11]. 또한 시험관내 연

구에서 고요산혈증은 지방세포에서 산화환원 의존성 신호

(redox-dependent signaling) 및 산화적 스트레스를 유발하

였다[12].

이와 같이 GGT와 요산은 모두 산화 스트레스와 관련이 있으

며, 대사증후군 진단기준에 속하지 않지만 심혈관 위험요소와

의 관련성이 보고되었다[8-10]. 그러나 아직까지 GGT와 요산

의 증가가 비만과 관련이 있음을 시사하는 결과들은 있으나 독

립적인 위험요인이라는 데에는 이견이 있으며, 그에 대한 기전

도 명확하게 밝혀지지 않았다. 또한 마른 체형일지라도 내장지

방이 발달한 경우 간의 지방변성 및 인슐린 감수성이 감소하는 

것으로 알려져 있다[13, 14]. 그러나 선행연구들은 비만군에서

의 GGT와 요산농도의 차이를 확인한 연구가 주를 이루고 있으

며, 정상군과 비교해 비만군뿐 아니라 저체중과 과체중군에서

의 GGT와 요산농도의 관련성에 대해서는 알려진 바가 거의 없

다. 또한 비만일지라도 복부비만의 동반 유무에 따른 GGT와 요

산농도에 차이를 비교한 연구는 거의 없다. 따라서 본 연구는 성

인 남성을 대상으로 체질량지수로 분류한 저체중군, 정상체중

군, 과체중군, 비만군의 비만 유형, 복부비만 동반 유무에 따른 

혈청 GGT와 요산농도의 차이와 관련성을 확인하여 비만의 조

기 예방 및 치료를 위한 과학적 근거를 제공하고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 연구대상

2017년 1월부터 2018년 8월까지 경기도내 종합병원 건강검

진센터에서 종합건강검진을 받았던 20세 이상 성인 남성을 대

상으로 하였다. 건강검진 자기 기입식 질문지를 바탕으로 설문 

작성하여 간질환이나 통풍질환의 병력자, HBs Ag 또는 Anti- 

HCV Ab 양성자, 신체계측 및 혈액검사상 결측치를 포함하는 

대상자, 질문지 기록이 미비한 경우를 제외한 최종 분석 대상자

는 14,283명이었다. 본 연구는 경기도내 종합병원 생명윤리심

의위원회의 승인을 받아 진행되었다(IRB No: SP-2018-14- 

019-128). 

2. 연구방법

1) 신체계측 및 혈액검사

신장과 체중은 생체 임피던스를 이용한 Inbody 720 (Bio-

space Co., Seoul, Korea) 체성분 분석기로 측정하였다. 몸무

게(kg)를 키(m2)으로 나눠서 체질량지수(body mass index, 

BMI)를 계산하였다. 허리둘레는 양발을 25∼30 cm 정도 벌리

고 숨을 내쉰 상태에서 갈비뼈 가장 아래 위치와 골반의 가장 높

은 위치의 중간지점인 가장 좁은 부분을 줄자로 측정하였다. 혈

압은 10분가량 안정상태를 유지한 후 2회 반복 측정하여 평균

값을 결과로 제시하였으며, 아네로이드 혈압계(Medisave UK 

Ltd., Weymouth, UK)로 측정하였다. 혈액분석은 8시간 이상 

공복상태에서 오전에 채혈하여 검사하였다. 혈액분석 항목 중 

총콜레스테롤, 중성지방, HDL (high density lipoprotein, 

HDL)-콜레스테롤, LDL (low density lipoprotein, LDL)-콜레

스테롤, 공복혈당, 요산, AST (aspartate aminotransferase), 

ALT (alanine aminotransferase), GGT, 고감도 C-반응성단백

(high sensitivity C-reactive protein, hs-CRP)은 TBA-2000FR 

NEO 자동분석기(Toshiba, Tokyo, Japan)로 분석하였으며, 당

화혈색소(hemoglobin A1c, HbA1c)는 Variant II (Bio Rad, 

CA, USA)로 측정하였다. 또한 인슐린은 Roche Modular 

Analytics E170 (Roche, Mannheim, Germany)으로 분석하

였다. 

2) 비만 진단기준 및 분류

비만 기준은 2000년 제정된 아시아-태평양지역 기준을 적용

하여 체질량지수가 18.5 kg/m2 미만인 경우 저체중(N=199), 

18.5∼22.9 kg/m2이면 정상(N=3,055), 23∼24.9 kg/m2이면 

과체중(N=3,906), 25 kg/m2 이상인 경우 비만(N=7,123)으로 

분류하였다[15]. 복부비만은 남성의 허리둘레 90 cm이상을 기

준치로 정의하였다[15]. 남성 대상자의 혈청 요산농도 상승은 

7.0 mg/dL 이상[16], 혈청 GGT 상승은 56 IU/L 이상으로 정의

하였다[17]. 

3. 통계분석

이 연구는 IBM SPSS Statistics 24.0 (IBM, NY, USA)로 통계

분석을 실시하였으며, P＜0.05의 경우 통계적으로 유의하다고 

판정하였다. 체질량지수로 분류한 비만 유형에 따른 인체측정 

및 생화학적 지표, 특히 혈청 GGT와 요산수치의 차이는 일원변

량분석(one-way ANOVA)을 통해 비교하였으며, 네 집단간 차
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Table 1. Anthropometric and biochemical characteristics of the study subjects according to obesity types

Variables UW (N=199) NW (N=3,055) OW (N=3,906) OB (N=7,123) P-value

Age (years) 45.22±15.21 44.73±11.60 46.05±11.01b 45.90±10.66b
＜0.001

Height (cm) 171.82±7.06 171.73±6.43 171.33±6.23 171.35±6.42 0.056
Weight (kg) 52.11±5.33 62.49±5.46a 69.24±5.31ab 79.24±8.80abc ＜0.001
BMI (kg/m2) 17.53±0.80 21.12±0.96a 23.54±0.49ab 26.97±2.09abc

＜0.001
WC (cm) 68.37±4.34 76.20±4.71a 81.46±4.44ab 88.61±6.15abc

＜0.001
SBP (mmHg) 107.44±12.51 108.67±12.12 111.60±12.50ab 115.13±13.14abc ＜0.001
DBP (mmHg) 68.52±9.39 69.93±9.17 72.05±9.55ab 74.82±9.93abc

＜0.001
TC (mg/dL) 176.70±30.76 187.29±31.91a 194.74±32.69ab 199.53±35.00abc

＜0.001
TG (mg/dL) 82.79±40.07 109.28±69.77a 134.17±85.65ab 167.29±103.70abc ＜0.001
HDL-C (mg/dL) 64.08±15.96 56.71±12.52a 53.13±11.87ab 49.06±10.79abc

＜0.001
LDL-C (mg/dL) 99.36±26.61 114.03±28.26a 121.75±29.42ab 126.51±31.37abc

＜0.001
Glucose (mg/dL) 88.33±28.14 88.69±19.40 90.97±19.00b 94.86±20.66abc ＜0.001
HbA1c (%) 5.58±1.24 5.51±0.72 5.59±0.70b 5.73±0.79abc

＜0.001
Insulin (U/mL) 2.03±1.17 3.44±2.19 4.37±2.39ab 6.37±3.53abc

＜0.001
AST (IU/L) 26.08±16.72 27.05±43.62 27.26±13.34 30.73±16.40bc ＜0.001
ALT (IU/L) 19.34±12.83 23.95±41.58 27.15±18.23ab 36.52±26.76abc

＜0.001
hs-CRP (mg/dL) 0.28±1.54 0.14±0.39a 0.16±0.45a 0.18±0.42ab

＜0.001

Values are presented as means±standard deviations; a, significantly different from the UW; b, significantly different from NW; c, 
significantly different from OW; UW, underweight; NW, normal weight; OW, overweigh; OB, obesity; BMI, body mass index; WC, waist 
circumference; 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; HbA1c, hemoglobin A1c; AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine
aminotransferase; hs-CRP, high sensitivity C-reactive protein.

이가 있는 경우 사후검정 방법으로 Scheffe 법을 사용하였다. 

비만 유형별 복부비만 동반 유무에 따른 집단간 혈청 GGT와 요

산수치의 차이를 비교하기 위해 독립표본 t-검정(independent 

sample t-test)을 실시하였다. 위의 분석결과는 모두 평균±표

준편차로 제시하였다. 또한 비만 유형에 따른 고요산혈증과 

GGT 상승의 발병위험을 예측하기 위해 혈청 GGT와 요산농도 

상승에 영향을 미칠 수 있는 연령, 혈압, HDL-콜레스테롤, 

LDL-콜레스테롤, 총콜레스테롤, 중성지방, 공복혈당을 보정한 

후 로지스틱 회귀분석(logistic regression)을 시행하여 교차비

(odds ratio)를 구하였다. 보정방법은 관심 독립변수와 함께 보

정하는 변수를 독립변수로 고려하여 분석하였다.

결  과

1. 비만 유형에 따른 대상자의 인체측정 및 생화학적 지표의 

차이

체질량지수로 분류한 비만 유형별 대상자의 인체측정 및 생

화학적 지표의 차이는 Table 1과 같다. 연령은 정상체중군보다 

과체중과 비만군에서 높았다(P＜0.001). 대상자의 인체측정학

적 변인으로 체중, BMI, 허리둘레는 저체중군에서 비만군으로 

진행할수록 점진적인 증가를 보였다(각각 P＜0.001). 수축기와 

이완기 혈압은 저체중군과 정상체중군보다 과체중과 비만군에

서 높았으며, 비만군은 과체중군보다 높았다(모두 P＜0.001). 

생화학적 지표인 총콜레스테롤, 중성지방, LDL-콜레스테롤은 

저체중군에서 비만군으로 진행할수록 점진적으로 증가하였다

(각각 P＜0.001). 공복혈당과 HbA1c는 정상체중군보다 과체

중과 비만군에서 높았으며, 비만군은 저체중과 과체중군보다 

높았다(각각 P＜0.001). 인슐린은 저체중과 정상체중군보다 과

체중과 비만군에서 높았으며, 비만군은 과체중군보다 높았다(P

＜0.001). AST는 정상체중군과 과체중군보다 비만군에서 높게 

나타났다(P＜0.001). ALT는 정상체중군과 과체중군보다 비만

군에서 높았으며, 비만군은 과체중군보다 높았다(P＜0.001). 

hs-CRP는 저체중군보다 정상체중군과 과체중, 비만군에서 높

았으며, 비만군은 정상체중군보다 높았다(P＜0.001). 또한 

HDL-콜레스테롤은 저체중군에서 비만군으로 진행할수록 점

진적인 감소를 보였다(P＜0.001). 비만 유형에 따른 GGT의 차

이를 확인한 결과 정상체중군보다 과체중과 비만군에서 높게 

나타났으며, 비만군은 저체중과 과체중군보다 높았다(P＜0.001) 

(Figure 1). 요산농도는 저체중군에서 비만군으로 진행할수록 

비례하여 증가하였다(P＜0.001) (Figure 2). 

2. 비만 유형별 복부비만 동반 유무에 따른 혈청 GGT 및 

요산농도의 차이

비만 유형별 복부비만 동반 유무에 따른 혈청 GGT와 요산농

도의 차이는 Table 2와 같다. 정상체중군은 복부비만 유무에 따

른 혈청 GGT와 요산농도에 차이가 없었다. 과체중군에서 복부
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Figure 2. Differences in uric acid according to the obesity types 
(one-way ANOVA, error bars represent±SD). UW (5.32±1.31), NW 
(5.66±1.16), OW (5.95±1.21), OB (6.28±1.32). a, significantly 
different from the UW; b, significantly different from NW; c, 
significantly different from OW. Abbreviations: See Table 1.

Figure 1. Differences in GGT according to the obesity types (one- 
way ANOVA, error bars represent±SD). UW (41.41±79.99), NW 
(39.25±54.48), OW (46.21±51.59), OB (58.95±54.54). a, signi-
ficantly different from the UW; b, significantly different from NW; 
c, significantly different from OW. Abbreviations: See Table 1; GGT, 
gamma-glutamyl transferase.

Table 3. Odds ratio (95% CI) for the elevated serum gamma-glutamyl transferase according to the obesity type

     Obesity types Unadjusted (95% CI) P-value Adjusted (95% CI) P-value

Normal weight 1 1
Underweight 0.772 (0.494∼1.207) 0.256 0.808 (0.503∼1.299) 0.379
Overweight 1.582 (1.394∼1.795) ＜0.001 1.354 (1.180∼1.553) ＜0.001
Obesity 3.239 (2.896∼3.622) ＜0.001 2.313 (2.039∼2.625) ＜0.001

Adjusted odds ratios for age, blood pressure, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, total cholesterol, glucose, triglyceride.
Abbreviations: ORs, odds ratio; CI, confidence interval.

Table 2. Differences in serum GGT and uric acid levels with or without abdominal obesity by types of obesity

Obesity types Abdominal obesity Uric acid (mg/dL) t P-value GGT (IU/L) t P-value

Normal weight WC＜90 cm 5.66±1.16 −0.703 0.482 39.28±54.56 0.415 0.678
WC≥90 cm 5.91±1.20 32.45±21.88

Overweight WC＜90 cm 5.95±1.21 −1.062 0.288 45.76±51.36 −2.787 0.005
WC≥90 cm 6.06±1.24 58.00±56.22

Obesity WC＜90 cm 6.22±1.26 −4.768 ＜0.001 53.26±49.67 −10.577 ＜0.001
WC≥90 cm 6.38±1.40 67.66±60.16

Abbreviations: GGT, gamma-glutamyl transferase; WC, waist circumference.

비만 동반 유무에 따른 혈청 요산농도는 차이가 없었으나, 혈청 

GGT는 과체중군에서 복부비만을 동반한 경우 유의하게 높았

다(45.76±51.36 IU/L vs 58.00±56.22 IU/L, P=0.005). 또한 

비만군은 복부비만을 동반한 경우 혈청 GGT (53.26±49.67 

IU/L vs 67.66±60.16 IU/L) 및 요산농도(6.22±1.26 mg/dL 

vs 6.38±1.40 mg/dL)가 유의하게 높았다(각각 P＜0.001).

3. 비만 유형에 따른 혈청 GGT 및 고요산혈증 발생 교차비 

비만 유형에 따른 혈청 GGT 상승의 발생 확률은 보정하지 않

은 경우 정상체중군을 참고군으로 했을 때 과체중군에서는 

1.58배(1.394∼1.795), 비만군에서 3.24배(2.896∼3.622) 높

았으며(각각 P＜0.001), 연령, 혈압, HDL-콜레스테롤, LDL-콜

레스테롤, 총콜레스테롤, 중성지방, 공복혈당을 보정한 경우에

는 정상체중군보다 과체중군에서 GGT 상승이 발생할 확률은 

1.35배(1.180∼1.553), 비만군에서는 2.31배(2.039∼2.625) 

높은 것으로 나타났다(각각 P＜0.001) (Table 3). 비만 유형에 

따른 고요산혈증의 발생 위험은 보정하지 않은 경우 정상체중

군보다 저체중군에서 0.59배 낮은 것으로 나타났으나(P=0.046), 

연령, 혈압, HDL-콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 총콜레스테

롤, 중성지방, 공복혈당을 보정한 후 저체중은 고요산혈증에 통
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Table 4. Odds ratio (95% CI) for the elevated serum uric acid according to the obesity type

     Obesity types Unadjusted (95% CI) P-value Adjusted (95% CI) P-value

Normal weight 1 1
Underweight 0.588 (0.349∼0.991) 0.046 0.634 (0.369∼1.090) 0.099
Overweight 1.591 (1.394∼1.816) ＜0.001 1.420 (1.238∼1.629) ＜0.001
Obesity 2.707 (2.408∼3.044) ＜0.001 2.155 (1.897∼2.449) ＜0.001

Adjusted odds ratios for age, blood pressure, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, total cholesterol, glucose, triglyceride.
Abbreviations: ORs, odds ratio; CI, confidence interval.

계적으로 유의한 영향을 미치지 않았다. 또한 보정하지 않은 상

태에서 정상체중군보다 과체중군에서 고요산혈증의 발생 가능

성은 1.59배(1.394∼1.816) 높았으며, 연령, 혈압, HDL-콜레

스테롤, LDL-콜레스테롤, 총콜레스테롤, 중성지방, 공복혈당

을 보정한 후에는 1.42배(1.238∼1.629) 높았다(각각 P＜0.001). 

보정하지 않은 경우 비만군은 정상체중군보다 고요산혈증의 발

생 가능성이 2.71배(2.408∼3.044) 높은 것으로 나타났으나

(P＜0.001), 연령, 혈압, HDL-콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 

총콜레스테롤, 중성지방, 공복혈당을 보정한 후에는 2.16배

(1.897∼2.449) 높았다(P＜0.001) (Table 4).

고  찰

본 연구결과 혈청 GGT와 요산농도는 과체중과 비만군에서 

높았으며, 비만군은 복부비만을 동반한 경우 혈청 GGT와 요산

농도가 유의하게 높았다. 또한 과체중과 비만군은 정상체중군

보다 혈청 GGT 상승과 고요산혈증의 위험이 높게 나타났다.

GGT (gamma-glutamyl transferase)는 항산화 물질인 글

루타티온(glutathione)의 대사에 관여하는 효소로 세포 내 항

산화 보호 메커니즘의 구성 요소이다[1]. GGT는 간 지방증

(steatosis)과 산화 스트레스의 지표이지만, GGT의 만성적 증

가는 죽상동맥경화증 등 심혈관계 질환의 위험을 증가시킬 수 

있다[18-20]. 비만인은 식사로 섭취하는 지방량과 더불어 지방

세포에서 유리되는 지방산, 간세포에서 지방합성을 촉진하여 

간세포 내로 유입되는 유리지방산이 증가함으로써 지방간을 유

발한다[21]. 이규선 등[22]은 지방간과 BMI, 체지방율, 허리둘

레/엉덩이둘레 비, 허리둘레/신장 비와 같은 비만지표간에 관

련성이 크다는 결과를 보고하였다. 

본 연구결과에서 정상체중군보다 과체중과 비만군에서 혈청 

GGT가 높았으나, 저체중군과는 차이가 없었다. 특히 과체중과 

비만군은 복부비만을 동반한 경우 혈청 GGT가 URL (upper 

reference limit) 이상의 상승을 보여 허리둘레를 줄이기 위한 

중재가 무엇보다 중요하겠다. 또한 관련 변인들을 보정한 후 과

체중과 비만은 혈청 GGT 상승의 발생 가능성을 각각 1.35배, 

2.31배 높이는 것으로 나타났으나, 저체중은 혈청 GGT 상승에 

영향을 미치지 않는 것으로 나타났다. 과체중 및 비만과 혈중 

GGT와의 관련성에 대한 기전은 명확하게 설명되고 있지 않으

며, 그 가설로는 혈중 GGT 상승은 비만과 내장지방 축적이 원인

일 수 있다는 것이다[23-25]. 또 다른 가설은 비만이 신체의 산

화 스트레스를 유발하는 요인으로[4, 5] 과도한 산화 스트레스

는 세포 내 글루타티온의 고갈에 따른 혈중 GGT 활성이 증가한

다는 것이다[18-20]. 그러므로 혈중 GGT는 간담도계 질환 또

는 과도한 알코올 섭취의 지표 이외에도 과체중 및 비만을 평가

하는데 임상적 유용성이 있다고 판단된다.

혈청 요산은 신장의 사구체에서 여과되고 근위 세뇨관에서 

재흡수되는 퓨린의 산화 부산물이며, 내피세포 기능을 억제함

으로써 인슐린 저항성을 촉진시킨다고 보고된다[26, 27]. 고요

산혈증은 요산 합성의 증가, 요산의 신장 배설 감소, 또는 이 두 

가지 메커니즘의 변화에 기인한다[28]. 동물실험에서 지방조직

은 크산틴 산화환원효소(xanthine oxidoreductase)의 발현과 

활성이 풍부한 기관으로 비만은 크산틴 산화환원효소의 활성을 

증가시켜, 요산의 생성 및 분비를 촉진한다고 보고된다[29]. 비

만과 요산농도간의 관련성에 대한 연구결과 혈중 요산농도가 

증가할수록 BMI는 지속적으로 증가하며, 요산농도와 비만간에 

유의한 양의 상관관계가 있음이 보고된다[30-32].

본 연구결과 체질량지수로 분류한 저체중군에서 비만군으로 

진행할수록 요산농도는 비례하여 증가하는 양상을 나타냈으

며, 비만군에서 복부비만이 동반된 경우 요산농도의 유의한 상

승을 보였다. 체질량지수는 비만을 평가하는 가장 일반적인 지

표이지만, 근육량이나 신체내 지방분포를 반영하는데 어려움

이 있다[33]. 그러므로 비만을 효과적으로 관리하기 위해 허리

둘레 측정을 고려하는 것이 중요하다. 또한 본 연구에서 관련 변

인들을 보정한 후 과체중과 비만에서 고요산혈증 발생 가능성

은 각각 1.42배, 2.16배였으나, 저체중은 고요산혈증에 유의한 

영향을 미치지 않았다. 고요산혈증은 통풍의 원인이며, 비만, 이

상지질혈증, 고혈압 및 당뇨병이 있을 때 동반하여 발생하는 것

으로 알려져 있다[34]. 최근 연구를 통해 요산은 항산화제로 작

용하여 자유 라디칼(free radical) 생성에 중요한 역할을 하며, 
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심혈관계 질환 및 관상동맥 심장질환과 관련이 있음이 입증되

었다[35-37]. 비만은 고요산혈증의 관련요인으로 제시되며, 그 

기전으로는 비만에서 인슐린 저항성과 신장에서의 요산 청소율 

감소로 혈청 요산이 증가한다고 보고된다[38]. 또한 비만인의 

지방조직은 저산소(hypoxia) 상태이며, 이는 세포내 크산틴 산

화환원효소의 활성을 증가시켜 비만에서 요산 생성이 증가할 

수 있다고 제안된다[39]. 또 다른 기전은 비만인의 지방조직은 

지방산 합성 활성화를 특징으로 하는데, 지방산 합성은 오탄당 

인산경로의 활성화를 통해 퓨린 합성과 밀접한 관련이 있다고 

추정된다[40]. 요산 생성과 관련한 기전은 아직 완전히 밝혀지

지 않았으며, 향후 비만인에서 혈중 산화질소(nitric oxide)의 

측정을 통한 산화적 스트레스와 요산 및 GGT간의 관계를 구체

적으로 설명하는 연구가 필요하겠다. 

이상의 결과로 혈청 GGT 상승와 고요산혈증을 유발하는 과

체중과 비만 성인에서 심혈관 질환의 위험을 줄이기 위해 체중

감량을 통한 중재가 필요하며, 과체중 및 비만을 평가하는데 혈

청 GGT와 요산이 유용하다고 판단된다.

본 연구의 제한점은 혈청 GGT와 요산농도에 영향을 미칠 수 

있는 약물이나 음주에 관한 조사가 미흡하였다는 점이다. 또한 

간질환이나 통풍질환의 병력자를 제외기준으로 제시하였으나, 

초음파 검사를 통한 지방간 질환자를 구분 또는 배제하지 못하

였다. 본 연구는 횡단면 연구로써 혈청 GGT 및 요산수치와 비만 

유형간의 인과관계를 설명할 수 없었으며, 20세 이상 성인 남성

을 대상으로 하였으므로 결과를 다른 대상자에게 확대 해석하

는 데에는 어려움이 있다.

요  약

본 연구는 성인 남성을 대상으로 체질량지수로 분류한 비만 

유형에 따른 혈청 GGT와 요산농도의 차이와 관련성을 확인하

고자 하였다. 2017년 1월부터 2018년 8월까지 경기지역 종합

병원의 건강검진센터를 내원하여 건강검진을 실시한 20세 이

상 성인 남성 14,283명을 대상으로 하였다. 비만 기준은 아시아-

태평양지역 기준을 적용하였으며, 복부비만은 남성의 허리둘

레 90 cm이상을 기준치로 정의하였다. 남성 대상자의 혈청 요

산농도 상승은 7.0 mg/dL 이상, 혈청 GGT 상승은 56 IU/L 이상

으로 정의하였다. 본 연구결과 혈청 GGT와 요산농도는 정상체

중군보다 과체중과 비만군에서 높았으며, 비만군에서는 복부

비만을 동반한 경우 혈청 GGT (53.26±49.67 IU/L vs 67.66± 

60.16 IU/L) 및 요산농도(6.22±1.26 mg/dL vs 6.38±1.40 

mg/dL)가 유의하게 높았다. 그러나 저체중군과는 차이가 없었

다. 또한 과체중과 비만군은 정상체중군보다 혈청 GGT 상승과 

고요산혈증의 위험이 높게 나타났으나, 저체중은 혈청 GGT 상

승과 고요산혈증에 영향을 미치지 않는 것으로 나타났다. 따라

서 성인 남성의 과체중 및 비만을 평가하는데 혈청 GGT와 요산

이 유용하다고 판단된다.
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