
1. 서론

대사증후군은 비만, 고혈압, 고혈당증 및 이상지질혈

증과 같은 심혈관계 위험인자로 구성되며[1], 2017년 
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요  약  본 연구는 한국 성인의 성별에 따른 혈청 요산 수치와 인슐린저항성 및 대사증후군 구성요소간의 관련성을 

확인하고자 하였다. 2018년 6월에서 2020년 5월 사이에 경기지역 종합병원에서 건강검진을 받았던 20세 이상 남

성 2,365명, 여성 2,063명 총 4,428명을 대상으로 단면연구를 시행하였다. 연구결과 남녀 모두 정상군보다 대사증

후군 진단군에서 요산치가 높았으며, 고요산혈증군에서 대사증후군과 그 구성요소의 발병률은 정상군보다 높았다. 

고요산혈증은 남성에서 혈압상승(p=0.006)과 고중성지방혈증(p<0.001), 여성에서 대사증후군(p=0.012)과 낮은 

HDL-콜레스테롤(p<0.001) 발병 위험을 높이는 요인으로 나타났다. 따라서 남성과 여성 모두에서 고요산혈증은 대

사증후군 및 그 구성요소와 관련이 있었으며, 특히 여성에서 대사증후군 발병의 독립적인 예측인자임을 확인하였다.
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Abstract The purpose of this study was to investigate the relationship between serum uric acid 

levels, insulin resistance and components of metabolic syndrome. It was conducted on 4,428 adults 

over the age of 20 who had undergone health checkups at a general hospital in Gyeonggi-do from 

June 2018 to May 2020. As a result of the study, uric acid levels were higher in the metabolic 

syndrome subjects than normal subjects in both men and women. and the incidence of metabolic 

syndrome and its components was higher in the hyperuricemia group than in the normal group. 

Hyperuricemia was found to increase the risk of elevated blood pressure(p=0.006) and 

hypertriglyceridemia(p<0.001) in men and metabolic syndrome(p=0.012) and low HDL-cholesterol(p<0.001) in 

women. Thus, in both men and women, hyperuricemia was associated with metabolic syndrome and its 

components, and it was confirmed that it was an independent predictor of the onset of metabolic syndrome 

in women.
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유병률은 남성 28.1%, 여성 18.7%로 보고되었다[2]. 대

사증후군은 심혈관질환, 당뇨병, 암, 골다공증 위험 증가

와 관련이 있다는 역학적 증거와 체계적인 검토가 이루

어지고 있으며, 그 결과 대사증후군은 전 세계적으로 공

중보건학적 문제로 인식되고 있다[3-7].

대사증후군 진단기준은 일반적으로 복부비만, 고혈압, 

중성지방 상승, 낮은 HDL-콜레스테롤 및 내당능 장애로 

구성되며, 미국 콜레스테롤 교육프로그램(National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III, NCEP-ATP III)을 기반으로 한다[8]. 또한 대사증후군

은 인슐린저항성 증후군으로 정의되는데, 이는 인슐린저

항성이 대사증후군 발병에 근본적인 원인으로 작용한다

고 추정되기 때문이다[9]. 몇몇 연구는 NCEP-ATP III에

서 제시하는 전통적인 대사증후군 위험요인 외에 혈중 

요산 및 산화스트레스의 증가, 저강도 전신염증반응(low 

grade systemic inflammation)과 같은 다른 위험요소와 

대사증후군간의 연관성에 대해 보고하고 있다[10-12].

요산은 퓨린 대사과정에서 간에서 합성되며, 고혈압, 

당뇨병, 이상지질혈증, 비만을 포함하는 심혈관질환 및 

그 위험요인과 관련이 있다고 제안되었다[13-16]. 요산

은 세포 외에서 항산화 작용을 하는 것으로 알려져 있지

만, 혈관, 심장근육 및 지방세포 등의 세포로 들어가게 

되면 인체에 유해하게 작용할 수 있다고 보고된다[17]. 

그 예로 세포 내 활성산소 종 생성, 산화질소 형성 억제, 

혈소판 응집 유도, 염증유발 등이 제시되고 있다[17]. 특

히 요산에 의한 지방세포의 염증과 산화스트레스 증가는 

염증성 아디포사이토카인 분비를 비정상적으로 증가시

키며, 아디포넥틴의 감소를 유도하여 인슐린저항성에 따

른 대사증후군 발병 위험을 높인다고 추정되고 있다[12]. 

이와 같이 혈청 요산은 대사증후군 진단기준은 아니지

만 심혈관질환과 밀접한 관련이 있으므로 대사증후군과 

상관관계가 있는 것으로 간주된다[18,19]. 다양한 연구에

서 대사증후군에서 요산수치의 상승을 보고하고 있지만

[20,21], 대사증후군과 요산 수치간의 관련성이 여성에서

만 유효하다는 연구가 보고된다[22]. 또한 Yoo 등[8]은 

혈청 요산치와 인슐린저항성 및 대사증후군 구성요소간

에 유의한 상관성을 보고하였으나, 유의미한 관련성을 발

견하지 못했다는 상반된 결과가 보고되고 있어 여전히 논

란이 되고 있다[23]. 오늘날까지 고요산혈증은 대사증후

군 구성요소로 NCEP-ATP III 기준에 포함되지 않고 있

으며, 고요산혈증이 대사증후군 발병에 기여하는 요인인

지 아니면 단순히 대사증후군을 일으키는 대사과정에서 

생성된 부산물인지 명확하게 밝혀지지 않았다[24]. 

이에 본 연구는 한국 성인의 성별에 따른 혈청 요산 

수치와 인슐린저항성 및 대사증후군 구성요소간의 관련

성을 확인하여 요산 수치가 임상에서 대사증후군 진단

에 활용가능한지 확인하고자 하였다.

2. 연구방법 

2.1 연구 대상자

경기지역 종합병원에서 2018년 6월에서 2020년 5

월 사이에 종합건강검진을 받았던 20세 이상 성인 대상

자 중 자료에 결측치가 포함된 853명을 제외한 총 

4,428명의 데이터를 기반으로 하였다. 연구 대상자는 

남성 2,365명, 여성 2,063명이었다.

2.2 연구방법

2.2.1 신체계측 및 혈액검사

연구 대상자의 신체 및 체중은 체성분 분석기 Inbody 

770(Biospace, Seoul, Korea)으로 측정하였고 체질량지수는 

몸무게(kg)를 신장(m)의 제곱으로 나눈 값(체중(kg)/신장(m2))

으로 계산하였다. 허리둘레는 양발을 25cm~30cm 정도 벌려 

체중을 골고루 분산시킨 다음 숨을 편안히 내쉰 상태에서 갈

비뼈의 가장 아랫부분과 골반의 가장 높은 부분의 중간 부

분을 줄자로 0.1cm까지 측정하였다. 혈압은 자동혈압계 

HBP-9020(OMRON, Kyoto, Japan)로 측정하였으며, 이

상치로 측정된 경우 휴식을 취한 후 다시 측정하였다. 혈액

검사는 8시간 이상 공복 후 채혈하여 총콜레스테롤, HDL-

콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, 중성지방, 공복혈당, 요산을 

TBA-2000FR NEO(Toshiba, Tokyo, Japan) 자동분석

기로 측정하였으며, 요산은 uricase법의 원리로 측정하였

다. 인슐린은 Roche Modular Analytics E170(Roche, 

Mannheim, Germany) 면역 자동분석기를 이용하여 측정하였

다. HOMA-IR은 [공복 인슐린 농도(μU/mL)×공복혈당

(mg/dL)/405]의 공식을 적용하여 계산하였으며[25], 

인슐린저항성 기준은 HOMA-IR이 3.0 이상으로 설정

하였다[26].

2.2.2 대사증후군 진단기준

대사증후군은 2001년 발표된 NCEP-ATP III의 기준에 

따랐다. 대사증후군 구성요소 5가지 기준, 즉 혈압 
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130/85 mmHg 이상, 공복혈당 100 mg/dL 이상, 중성지

방 150 mg/dL 이상, HDL-콜레스테롤 남성 40 mg/dL 

미만, 여성 50 mg/dL 미만, 허리둘레 남성 90 cm 이상, 

여성 80 cm 이상 중 3가지 이상에 해당되면 대사증후군

으로 정의하였다[27]. 대사증후군 구성요소 중 허리둘레는 

WHO의 아시아-서태평양 기준을 적용하였다[28]. 

2.2.3 고요산혈증 정의

혈청 요산 농도가 남성 >7 mg/dL, 여성 >6 mg/dL

인 경우 고요산혈증으로 정의하였다[29]. 또한 대상자는 

요산치 4분위수에 따라 계층화되었다. 남성의 1사분위

수는 ≤5.09 mg/dL, 2사분위수 5.10-5.89 mg/dL, 3

사분위수 5.90-6.59 mg/dL, 4사분1위수는 ≥6.60 

mg/dL이었으며, 여성의 1사분위수는 ≤3.59 mg/dL, 

2사분위수 3.60-4.09 mg/dL, 3사분위수 4.10-4.69 

mg/dL, 4사분위수는 ≥4.70 mg/dL로 구분하였다.

2.3 통계분석

이 연구의 통계분석은 SPSS Window ver 21.0(IBM, 

Chicago, USA)을 이용하였으며, 모수적 방법에 의한 통

계치는 평균 및 표준편차로 비모수적 방법에 의한 통계치

는 빈도와 백분율로 제시하였다. 대사증후군 및 인슐린저

항성 유무에 따른 임상적 특성, 대사증후군 구성요소의 

유무에 따른 요산치의 차이를 규명하기 위해 독립표본 t-

검정을 실시하였다. 또한 요산치 사분위수에 따른 대사증

후군 및 인슐린저항성 유병률, 고요산혈증에 따른 대사증

후군 및 그 구성요소의 유병률의 차이를 검증하기 위해 

카이제곱 검정을 시행하였다. 대사증후군 구성요소의 보

유개수에 따른 요산치의 차이를 확인하기 위해 일원분산

분석을 시행하였으며, 일원분산분석에서 차이가 있는 경

우 Scheffe법으로 사후검정을 실시하였다. 고요산혈증이 

대사증후군 및 대사증후군 구성요소, 인슐린저항성 발병 

가능성을 예측할 수 있는지를 규명하기 위해 로지스틱 회

귀분석을 실시하였으며, 연령, 체질량지수, LDL-콜레스

테롤은 보정하여 시행하였다. 또한 p값이 0.05 미만인 경

우 통계적으로 유의한 것으로 판정하였다. 

Table 1. Cli nical and laboratory characteristics of subjects based on the presence of MetS

Variables
Men

p value
Women

p value
with MetS without MetS with MetS without MetS

N(%) 320(13.5) 2,045(86.5) 180(8.7) 1,883(91.3)

Age(years) 51.92±10.28 48.93±11.01 <0.001 61.48±9.85 47.79±11.50 <0.001

Hight(cm) 171.23±6.25 170.85±6.23 0.308 154.21±5.54 158.17±5.86 <0.001

Weight(cm) 79.80±10.29 71.18±9.49 <0.001 63.28±8.74 56.08±7.53 <0.001

Waist circumference(cm) 91.83±6.60 83.35±7.23 <0.001 85.00±6.42 73.36±7.43 <0.001

Body mass index(kg/m2) 27.18±2.76 24.36±2.71 <0.001 26.58±2.93 22.44±3.00 <0.001

Systolic BP(mmHg) 123.91±15.57 112.71±12.32 <0.001 125.47±16.52 105.25±13.96 <0.001

Diastolic BP(mmHg) 79.48±10.31 72.40±9.21 <0.001 77.26±10.51 66.67±9.46 <0.001

Uric acid(mg/dL) 6.08±1.42 5.91±1.27 0.041 4.71±1.19 4.14±0.92 <0.001

Total cholesterol(mg/dL) 199.19±36.75 196.69±35.20 0.240 205.53±37.54 193.17±34.72 <0.001

Triglyceride(mg/dL) 237.11±116.82 131.13±82.95 <0.001 182.76±90.19 84.90±48.15 <0.001

HDL-cholesterol(mg/dL) 43.36±9.37 52.94±12.19 <0.001 46.58±10.06 63.50±13.59 <0.001

LDL-cholesterol(mg/dL) 123.16±34.46 123.95±31.54 0.681 133.19±34.02 115.82±31.69 <0.001

Fasting glucose(mg/dL) 111.50±30.71 91.97±19.73 <0.001 105.74±24.79 87.25±13.30 <0.001

Insulin(µU/mL) 7.77±3.99 4.80±2.94 <0.001 7.40±3.93 4.23±2.48 <0.001

HOMA-IR 2.15±1.32 1.10±0.75 <0.001 1.93±1.13 0.93±0.62 <0.001

Central obesity 240(75.0) 325(15.9) <0.001 154(85.6) 352(18.7) <0.001

Hyperglycemia 208(65.0) 325(15.9) <0.001 97(53.9) 140(7.4) <0.001

Elevated blood pressure 166(51.9) 304(14.9) <0.001 97(53.9) 139(7.4) <0.001

Reduced HDL-cholesterol 146(45.6) 186(9.1) <0.001 140(77.8) 268(14.2) <0.001

Elevated triglyceride 281(87.8) 580(28.4) <0.001 122(67.8) 134(7.1) <0.001

1) Abbreviations: MetS, metabolic syndrome; BP, blood pressure; HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; 

HOMA-IR, homeostasis model assessment for insulin resistance.
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Table 2. Clinical and laboratory characteristics of subjects based on the presence of IR

Variables
Men

p value
Women

p value
with IR without IR with IR without IR

N(%) 114(4.8) 2,251(95.2) 49(2.4) 2,014(97.6)

Age(years) 49.99±12.90 49.30±10.86 0.575 59.04±12.10 48.74±11.90 <0.001

Hight(cm) 170.93±7.09 170.90±6.19 0.962 154.82±6.72 157.90±5.90 <0.001

Weight(cm) 81.39±13.02 71.89±9.65 <0.001 65.66±11.01 56.49±7.69 <0.001

Waist circumference(cm) 92.80±8.30 84.08±7.44 <0.001 85.45±9.50 74.11±7.82 <0.001

Body mass index(kg/m2) 27.75±3.24 24.58±2.78 <0.001 27.29±3.33 22.69±3.31 <0.001

Systolic BP(mmHg) 118.82±15.02 114.00±13.24 <0.001 115.00±13.65 106.82±15.29 <0.001

Diastolic BP(mmHg) 76.38±10.25 73.21±9.62 0.001 71.02±8.83 67.51±10.03 0.015

Uric acid(mg/dL) 6.04±1.44 5.93±1.29 0.370 4.68±1.24 4.18±0.95 <0.001

Total cholesterol(mg/dL) 200.29±40.96 196.86±35.12 0.313 204.61±44.36 193.99±34.86 0.103

Triglyceride(mg/dL) 216.16±150.96 141.89±90.31 <0.001 168.31±142.42 91.61±55.22 <0.001

HDL-cholesterol(mg/dL) 46.14±9.99 51.92±12.34 <0.001 52.65±13.81 62.25±14.08 <0.001

LDL-cholesterol(mg/dL) 123.74±31.75 123.85±31.96 0.970 128.61±36.07 117.06±32.13 0.013

Fasting glucose(mg/dL) 128.29±45.00 92.91±19.30 <0.001 132.69±49.24 87.80±11.93 <0.001

Insulin(µU/mL) 13.81±4.58 4.76±2.49 <0.001 13.47±4.44 4.29±2.34 <0.001

HOMA-IR 4.08±1.25 1.10±0.62 <0.001 4.05±0.99 0.94±0.55 <0.001

Central obesity 72(63.2) 493(21.9) <0.001 35(71.4) 471(23.4) <0.001

Hyperglycemia 82(71.9) 451(20.0) <0.001 39(79.6) 198(9.8) <0.001

Elevated blood pressure 28(24.6) 442(19.6) 0.228 8(16.3) 228(11.3) 0.258

Reduced HDL-cholesterol 32(28.1) 300(13.3) <0.001 22(44.9) 386(19.2) <0.001

Elevated triglyceride 76(66.7) 785(34.9) <0.001 21(42.9) 235(11.7) <0.001

1) Abbreviations: IR, insulin resistance; See Table 1.

3. 결과

3.1 대사증후군 및 인슐린저항성 유무에 따른 대상자

의 임상적 특성

남성은 대사증후군 진단군에서 연령, 체중, 허리둘

레, 체질량지수, 수축기와 이완기 혈압, 요산, 중성지방, 

공복혈당, 인슐린, HOMA-IR이 높게 나타났으며, 

HDL-콜레스테롤은 대사증후군 진단군에서 낮게 나타

났다(각각 p<0.05). 여성의 경우 대사증후군 진단군에

서 연령, 체중, 허리둘레, 체질량지수, 수축기와 이완기 

혈압, 요산, 총콜레스테롤, 중성지방, LDL-콜레스테롤, 

공복혈당, 인슐린, HOMA-IR이 높았으며, HDL-콜레

스테롤은 낮게 나타났다(각각 p<0.001). 또한 남녀 모

두 대사증후군 진단군에서 대사증후군 구성요소의 유

병률이 정상군보다 높게 나타났다(Table 1 참고). 남성

의 경우 정상군보다 인슐린저항성군에서 체중, 허리둘

레, 체질량지수, 수축기와 이완기 혈압, 중성지방, 공복

혈당, 인슐린, HOMA-IR이 높았으며, HDL-콜레스테

롤은 인슐린저항성군에서 낮았다(각각 p<0.05). 여성은 

정상군보다 인슐린저항성군에서 연령, 체중, 허리둘레, 

체질량지수, 수축기와 이완기 혈압, 요산, 중성지방, 

LDL-콜레스테롤, 공복혈당, 인슐린, HOMA-IR이 높

았으며, HDL-콜레스테롤은 낮았다(각각 p<0.05). 또한 

남녀 모두 정상군보다 인슐린저항성군에서 혈압상승을 

제외한 모든 대사증후군 구성요소의 유병률이 높게 나

타났다(Table 2 참고).

3.2 혈청 요산 사분위수에 따른 대사증후군 및 

인슐린저항성 유병률

남성의 혈청 요산치 사분위수에 따른 대사증후군 유

병률은 1사분위수 21.3%, 2사분위수 25.0%, 3사분위

수 21.3%, 4사분위수 32.5%이며, 인슐린저항성 유병률

은 1사분위수 26.3%, 2사분위수 20.2%, 3사분위수 

18.4%, 4사분위수 35.1%로 요산치 사분위수에 따른 유

병률에는 차이가 없었다. 반면, 여성의 경우 요산치 사

분위수에 따른 대사증후군 유병률은 1사분위수 17.8%, 

2사분위수 10.0%, 3사분위수 23.3%, 4사분위수 48.9%
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였으며, 인슐린저항성 유병률은 1사분위수 20.4%, 2사

분위수 6.1%, 3사분위수 26.5%, 4사분위수 46.9%로 

요산치 사분위수에 따른 대사증후군 및 인슐린저항성 

유병률에는 차이를 보였다(p<0.05). 따라서 여성에서 

대사증후군 및 인슐린저항성 유병률은 요산치가 2사분

위수에서 가장 낮은 빈도를 보였다(Fig. 1,2 참고).

1)Abbreviations: See Table 1,2.

Fig. 1. Prevalence of metabolic syndrome and 

insulin resistance according to uric acid 

quartile in men

1) Abbreviations: See Table 1,2

Fig. 2. Prevalence of metabolic syndrome and 

insulin resistance according to uric acid 

quartile in women

3.3 대사증후군 구성요소의 존재 유무에 따른 혈청 

요산치의 차이

대사증후군 구성요소의 유무에 따른 혈청 요산치의 

차이는 Table 3에 제시하였다. 남성은 복부비만

(p<0.001), 혈압상승(p=0.011), 고중성지방혈증

(p<0.001)의 대사증후군 구성요소를 보유한 경우 혈청 

요산치가 유의하게 높았으며, 고혈당증(p=0.004)을 보

유한 경우 혈청 요산치가 유의하게 낮게 나타났다. 여

성은 복부비만(p<0.001), 고혈당증(p=0.001), 혈압상

승(p=0.038), 낮은 HDL-콜레스테롤(p<0.001), 고중성

지방혈증(p<0.001)의 대사증후군 구성요소를 보유한 

경우 혈청 요산치가 유의하게 높았다.

3.4 대사증후군 구성요소의 보유개수에 따른 요산치

의 차이

대사증후군 보유 구성요소의 수에 따른 요산치의 차

이는 Table 4에 제시하였다. 남성에서 대사증후군 구

성요소의 보유개수에 따른 요산치는 유의한 차이를 보

였으며, 대사증후군 구성요소를 보유하지 않은군보다 

1, 2, 3개의 구성요소를 보유한 군에서 요산치가 높았

고 1개의 구성요소를 보유한 군보다 2개의 구성요소를 

보유한 군에서 높은 요산치를 나타냈다(p<0.001). 여성

에서도 대사증후군 구성요소의 보유개수에 따른 요산

치는 유의한 차이를 보였고 대사증후군 구성요소를 보

유하지 않은군보다 2, 3, 4개 이상의 구성요소를 보유

한 군에서 요산치가 높았으며, 1개의 구성요소를 보유

한 군보다 3, 4개 이상의 구성요소를 보유한 군에서 요

산치가 높게 나타났다(p<0.001).

3.5 고요산혈증 유무에 따른 대사증후군 및 인슐린

저항성 유병률

고요산혈증 유무에 따른 대사증후군 및 인슐린저항성 

유병률의 차이는 Table 5에 제시하였다. 남성은 고요산

혈증의 경우 대사증후군(p=0.031), 복부비만(p<0.001), 

혈압상승(p=0.006), 고중성지방혈증(p<0.001)의 유병률

군이 정상군보다 유의하게 높았다. 여성에서는 대사증후

군(p<0.001), 복부비만(p<0.001), 고혈당증(p=0.006), 낮

은 HDL-콜레스테롤(p<0.001), 고중성지방혈증(p=0.001), 

인슐린저항성(p=0.023)의 유병률군에서 고요산혈증 발병

률이 높게 나타났다.
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Table 3. Uric acid levels according to the presence of metabolic syndrome components

Variables
Men

p value
Women

p value
Uric acid(mg/dL) Uric acid(mg/dL)

Waist circumference(cm)

   Central obesity 6.23±1.38
<0.001

4.49±1.11
<0.001

   Non-central obesity 5.84±1.25 4.09±0.88

Fasting glucose(mg/dL)

   Hyperglycemia 5.79±1.35
0.004

4.42±1.13
0.001

   Non-hyperglycemia 5.97±1.27 4.16±0.93

Blood pressure(mmHg)

   Elevated blood pressure 6.07±1.37
0.011

4.31±0.99
0.038

   Non-elevated blood pressure 5.90±1.27 4.18±0.95

HDL-cholesterol(mg/dL)

   Reduced HDL-cholesterol 5.95±1.31
0.721

4.45±1.13
<0.001

   Non-reduced HDL-cholesterol 5.93±1.29 4.13±0.90

Triglyceride(mg/dL)

   Elevated triglyceride 6.23±1.34
<0.001

4.59±1.12
<0.001

   Non-elevated triglyceride 5.76±1.24 4.14±0.92
1) Abbreviations: See Table 1.

Table 4. Uric acid levels according to the amount of metabolic syndrome components

MetS 
components

Men
p value Post-Hoc

Women
p value Post-Hoc

N Uric acid (mg/dL) N Uric acid (mg/dL)

0 806 5.69±1.20

<0.001
0<1,2,3

1<2

1,118 4.05±0.84

<0.001
0<2,3,over4

1<3,over4

1 758 5.95±1.24 497 4.20±0.99

2 481 6.20±1.37 268 4.42±1.02

3 247 6.09±1.37 119 4.70±1.10

over 4 73 6.04±1.61 61 4.72±1.36

1) Abbreviations: See Table 1.

Table 5. Prevalence of MetS, its components and IR in the hyperurecemic and non-hyperurecemic group

Variables

Men

p value

Women

p value
Hyperuricemia

Non-
hyperuricemia

Hyperuricemia
Non-

hyperuricemia

MetS 69(17.0) 251(12.8) 0.031 21(30.0) 159(8.0) <0.001

  Central obesity 137(33.7) 428(21.8) <0.001 33(47.1) 473(23.7) <0.001

  Hyperglycemia 85(20.9) 448(22.9) 0.434 16(22.9) 221(11.1) 0.006

  Elevated blood pressure 101(24.9) 369(18.8) 0.006 11(15.7) 225(11.3) 0.251

  Reduced HDL-cholesterol 57(14.0) 275(14.0) 1.000 38(54.3) 370(18.6) <0.001

  Elevated triglyceride 200(49.3) 661(33.7) <0.001 19(27.1) 237(11.9) 0.001

IR 25(6.2) 89(4.5) 0.163 5(7.1) 44(2.2) 0.023

1) Abbreviations: See Table 1,2.

3.6 고요산혈증과 대사증후군 및 인슐린저항성 발병

과의 관련성

고요산혈증과 대사증후군 및 인슐린저항성 발병과의 

관련성을 확인하기 위해 Table 6에 오즈비와 95% 신

뢰구간을 제시하였다. 남성에서 보정하지 않은 경우 고

요산혈증은 대사증후군, 복부비만, 혈압상승, 고중성지

방혈증의 발병과 관련이 있었으며, 연령, 체질량지수, 

LDL-콜레스테롤을 보정한 후에는 고요산혈증에서 혈

압상승 발병위험은 1.45배, 고중성지방혈증 발병위험

이 1.54배 높았다. 여성에서 보정하지 않은 경우 고요

산혈증은 대사증후군, 복부비만, 고혈당증, 낮은 HDL-

콜레스테롤, 고중성지방혈증, 인슐린저항성의 발병 위

험과 관련이 있었으나, 연령, 체질량지수, LDL-콜레스

테롤을 보정한 후에는 고요산혈증에서 대사증후군 발

병위험이 2.37배, 낮은 HDL-콜레스테롤 위험이 3.86

배 높았다. 따라서 남성에서는 보정유무와 관계없이 고

요산혈증이 혈압상승과 고중성지방혈증 위험을 높이는 

것으로 나타났으며, 여성에서는 대사증후군과 낮은 

HDL-콜레스테롤 위험을 높이는 요인이었다.
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Table 6. Odds ratios and 95% confidence intervals for Mets and IR by hyperurecemic

Variables
Non-adjusted

Men p value Women p value

MetS 1.393(1.042-1.864) 0.025 4.943(2.892-8.451) <0.001

  Central obesity 1.822(1.445-2.297) <0.001 2.866(1.773-4.634) <0.001

  Hyperglycemia 0.893(0.688-1.160) 0.396 2.376(1.337-4.223) 0.003

  Elevated blood pressure 1.427(1.109-1.836) 0.006 1.465(0.758-2.830) 0.256

  Reduced HDL-cholesterol 1.000(0.735-1.360) 0.999 5.209(3.212-8.449) <0.001

  Elevated triglyceride 1.906(1.536-2.366) <0.001 2.760(1.602-4.756) <0.001

IR 1.379(0.873-2.178) 0.169 3.407(1.308-8.876) 0.012

Variables
adjusted

Men p value Women p value

MetS 1.147(0.833-1.580) 0.401 2.373(1.209-4.658) 0.012

  Central obesity 1.297(0.949-1.773) 0.103 0.891(0.415-1.911) 0.766

  Hyperglycemia 0.920(0.700-1.209) 0.551 1.396(0.742-2.627) 0.301

  Elevated blood pressure 1.448(1.114-1.881) 0.006 0.728(0.352-1.506) 0.392

  Reduced HDL-cholesterol 0.897(0.652-1.233) 0.503 3.863(2.288-6.521) <0.001

  Elevated triglyceride 1.544(1.232-1.935) <0.001 1.714(0.939-3.128) 0.079

IR 1.054(0.647-1.715) 0.834 1.261(0.448-3.550) 0.661

1) Abbreviations: See Table 1,2.
2) Adjusted for age, BMI, LDL-cholesterol.

4. 고찰 및 결론

본 연구결과 남녀 모두 정상군보다 대사증후군 진단

군에서 요산치가 높았으며, 대사증후군 구성요소의 보

유개수에 따라 혈중 요산치는 차이를 보였다. 또한 고

요산혈증군에서 대사증후군과 그 구성요소의 발병률은 

정상군보다 높았으며, 고요산혈증은 남성에서 혈압상승

과 고중성지방혈증, 여성에서 대사증후군과 낮은 

HDL-콜레스테롤 발병 위험을 높이는 요인으로 나타났

다. 그러나 남녀 모두에서 고요산혈증과 인슐린저항성 

발병간에 관련성은 발견할 수 없었다. 

대사증후군은 심혈관질환 위험증가와 관련이 있으며, 

내장지방의 과도한 축적으로 유도되는 인슐린저항성과 

관련이 있다[1,9]. 인슐린저항성은 췌장, 골격근, 지방 

및 간세포 같은 표적세포가 인슐린에 적절히 반응하지 

않는 상태이며, 염증지표의 증가, 지질대사의 변화를 포

함하는 다인성 질환으로 이러한 대사변화를 조기에 식

별하는 것은 질병을 예방하는데 필수적이다[30-32]. 

혈청 요산치의 상승은 심혈관질환과 관련이 있으며, 

고혈압 및 고혈당증과 같은 대사증후군 구성요소의 독

립적인 예측인자로 보고되고 있다[18,19,33]. 횡단면 

연구를 통해 요산 수치가 증가함에 따라 대사증후군 유

병률이 증가하며[34], 혈청 요산치가 정상범위인 경우

에도 요산 농도가 높아질수록 대사증후군 위험이 증가

하는 것으로 보고된다[8]. 

본 연구결과 남녀 모두 정상군보다 대사증후군 진단

군에서 요산치가 높게 나타났으며, 고요산혈증군에서 

대사증후군과 그 구성요소의 발병률이 정상군보다 높

게 나타나 이전 연구와 일치하는 결과를 보였다. 또한 

여성에서 혈중 요산치의 사분위수에 따라 대사증후군

과 인슐린저항성 유병률에 차이를 보였으나, 남성에서

는 차이가 없었다. 이는 남녀 모두 요산 농도에 따라 대

사증후군 유병률이 유의하게 증가한다는 Choi 등[29]

의 연구결과와 다소 차이를 보이고 있으나, 이는 노인

을 연구 대상으로 한 선행연구와의 차이 때문으로 생각

된다. 특히 본 연구에서 여성의 경우 요산치가 2사분위

수에서 대사증후군 및 인슐린저항성 유병률이 가장 낮

게 나타났다. 최근 연구에 따르면 혈청 요산치가 낮으

면 대사증후군에 걸릴 확률이 낮다고 보고되지만[35], 

낮은 혈청 요산 농도는 심혈관질환 사망과 관련이 있다

는 일관되지 않은 결과가 보고되고 있다[36]. 따라서 

Kuo 등[36]의 연구결과는 여성에서 요산 2사분위수의 

대사증후군 유병률이 가장 낮게 나타난 본 연구결과를 

뒷받침하는 결과이지만, 대사증후군 및 인슐린저항성을 

유발하는 요산 농도가 얼마인지 또는 대사증후군 및 인

슐린저항성 위험을 줄이기 위해 요산 농도를 어디까지 

낮춰야 하는지에 대한 적정 기준치를 제시하기 위해 전
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향적인 연구가 필요하겠다.

또한 대사증후군 구성요소의 개수가 증가함에 따라 

혈중 요산치가 증가한다는 결과와 통계적으로 유의하

지 않았다는 상반된 결과가 보고되고 있다[37,38]. 본 

연구결과 대사증후군 구성요소의 보유개수에 따라 혈

중 요산치는 차이를 보였으며, 남녀 모두 정상군보다 

대사증후군 구성요소를 2-3개 보유한 경우 혈중 요산

치가 높게 나타났다. 

Yoo 등[8]은 혈중 요산 농도와 인슐린저항성 및 대

사증후군 구성요소간에 상관성이 있으며, 대사증후군 

구성요소에 고요산혈증을 포함할 것을 제안하였다. 또

한 남녀 모두에서 고요산혈증은 대사증후군 및 그 구성

요소와 관련이 있으며, 대사증후군 발병 위험을 남성 

1.71배, 여성 1.55배 높이는 것으로 보고되었다[29]. 

Fu 등[35]은 로지스틱 회귀분석 결과 혈청 요산 농도의 

최고 사분위수가 최저 사분위수에 비해 대사증후군의 

승산비가 2.84 였으며, 성별차이는 발견되지 않았다고 

보고하였다. 그러나 일부 연구에서는 성별에 따라 혈중 

요산치와 대사증후군과의 관련성에 차이가 있는 것으

로 보고된다[22,39].

본 연구결과 고요산혈증은 남성에서 혈압상승을 

1.45배, 고중성지방혈증을 1.54배 높이며, 여성에서 대

사증후군을 2.37배, 낮은 HDL-콜레스테롤을 3.86배 

높이는 것으로 나타났다. 이 같은 결과는 연령, 체질량

지수, LDL-콜레스테롤을 보정한 후에도 유효하였다. 

그러나 고요산혈증과 인슐린저항성간의 관련성은 남녀 

모두에서 발견할 수 없었다. 이와 같은 성별의 차이는 

에스트로겐과 기타 스테로이드 호르몬 때문으로 추정

되며, 다양한 연령대에서 성별에 따른 차이를 확인할 

필요성이 있겠다.

혈청 요산에 의한 대사증후군 발병기전으로 고요산

혈증은 내피기능 장애를 유발하며, 인슐린 기능에 중요

한 산화질소의 생성을 억제하는 것으로 알려져 있다

[40,41]. 내피세포의 산화질소 부족은 세포로의 혈류를 

감소시켜 인슐린 작용을 떨어뜨리고 고인슐린혈증을 

유발하는 것으로 추정된다[42]. 따라서 고요산혈증은 

인슐린저항성을 유발하거나 악화시키는 잠재적 요인으

로 작용할 수 있다고 보고된다[33]. 이와 더불어 인슐린

저항성은 대사증후군 발병의 근본적인 원인으로 작용

한다고 알려져 있어 혈청 요산에 의한 대사증후군 발병 

기전을 설명하고 있으나[33], 대사증후군에서 혈청 요

산의 역할을 구체화하기 위해서는 추가 전향적 연구가 

요구된다.

본 연구는 단면적 연구 특성으로 인해 혈청 요산치와 

인슐린저항성 및 대사증후군간의 인과관계를 확인할 수 

없었다. 또한 혈중 요산치에 영향을 미칠 수 있는 식습관

과 약물 사용에 대한 정보를 확인할 수 없었기에 이러한 

요인을 제어할 수 없었다. 대사증후군 및 인슐린저항성 

진단기준과 고요산혈증의 정의에 따라 다른 결과가 도출

될 수 있으며, 본 연구에서는 일반적으로 사용되는 진단

기준을 적용하였다. 그러나 이 같은 한계에도 불구하고 

본 연구는 남성과 여성 모두에서 고요산혈증은 대사증후

군 및 그 구성요소와 관련이 있으며, 특히 여성에서 대사

증후군 발병의 독립적인 예측인자임을 확인하였다.
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