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Abstract

Background: Metabolic syndrome is associated with an increasing incidence of diabetes and cardiovascular

disease. The relationship between the amount of alcohol consumption and the prevalence of metabolic

syndrome is controversial. Our study was performed to evaluate the relationship between alcohol

consumption and the prevalence of metabolic syndrome in Korean men. Also we examined the correlation

of liver markers, including alanine transaminase (ALT) and γ-glutamyl transferase (GGT) with the

development of metabolic syndrome.

Methods: We enrolled 1,775 Korean men (mean age 40.0 ± 5.8 years) who were undergone health check-ups

in our hospital. Each component of metabolic syndrome was measured by using the American Association

of Clinical Endocrinologists (AACE) criteria. The subjects were divided into 4 subgroups according to the

amount of alcohol consumption; Group 1: no consumption, 2 (mild): those consumed less than 200 g/week,

3 (moderate): those consumed 200~399 g/week, 4 (heavy): those consumed more than 400 g/week.

Results: The prevalence of metabolic syndrome was 24.6%. There were significant positive correlations

between the amount of alcohol consumption blood pressure, triglyceride, fasting blood glucose, GGT levels

and HDL cholesterol levels. But the odds ratios for metabolic syndrome were not significantly increased in

subjects with moderate alcohol consumption. The odds ratios for the metabolic syndrome significantly

increased in proportion to the increasing levels of ALT and GGT.

Conclusion: Although alcohol consumption didn't increase the prevalence of metabolic syndrome, the

amount of alcohol consumption had significant positive correlation with components of metabolic syndrome

in Korean men, and elevated ALT and GGT levels could strongly associate with the prevalence of metabolic

syndrome. (J Kor Diabetes Assoc 31:253~260, 2007)
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서 론

대사증후군은 제2형 당뇨병과 심혈관질환 발생의 고위험

군으로 알려져 있다1,2). 대사증후군은 인슐린저항성을 매개

로 나타나는 복부비만, 고혈압, 이상지질혈증, 그리고 내당

능장애 등의 임상적 특징을 갖는 일련의 증후군으로
1,2)
, 유

전적인 인자와 후천적으로 다양한 환경적 인자들의 영향에

의해발생되는 것으로알려져 있으나
3,4)
그 병태생리에대한

기전은 아직 명확히 밝혀져 있지는 않다
4,5)
.

우리나라 및 외국에서 음주와 대사증후군 및 그의 구성

요소의 관계에 대한 여러 연구들이 발표된 바 있다3,6-9). 음

주는 고밀도지단백 콜레스테롤을 증가시킴으로써 대사증후
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Table 1. Characteristics of subjects according to the presence of metabolic syndrome

Total

(n = 1775)

Normal

(n = 1338)

Metabolic syndrome

(n = 437)

Age (years) 40.0 ± 5.8 39.8 ± 5.9 40.6 ± 5.6

SBP (mmHg)
*

122.1 ± 14.9 118.7 ± 13.4 132.6 ± 14.2

DBP (mmHg)
*

80.0 ± 12.0 77.3 ± 10.9 88.1 ± 11.6

FBS (mmol/L)
*

5.40 ± 1.59 5.21 ± 0.73 6.00 ± 1.48

TG (mmol/L)* 1.75 ± 1.16 1.28 ± 0.77 2.77 ± 1.51

HDL-C (mmol/L)
*

1.24 ± 0.34 1.30 ± 0.34 1.06 ± 0.27

BMI (kg/m2)
*

24.7 ± 6.2 23.8 ± 2.8 27.7 ± 11.1

ALT (U/L)
*

37.3 ± 28.8 32.9 ± 23.9 50.7 ± 37.0

GGT (U/L)* 56.2 ± 67.6 48.4 ± 66.3 80.2 ± 65.8

Hypertension (%) 16.9 14.5 47.1

Diabetes mellitus (%) 11.0 7.7 30.0

Data are means ± SD. SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; FBS, fasting blood sugar; TG,

triglyceride; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; BMI, body mass index; ALT, alanine transaminase; GGT,

γ-glutamyl transferase. * P < 0.05.

군의 발생을 감소시키고 인슐린저항성의 개선으로 당뇨병

의 유병률을 낮추며 혈전용해 등을 증가시켜 심혈관질환에

의한 사망률의 위험을 줄일 수 있는 것으로 보고되었지

만3,10-12) 일부 연구에서는 중등도 이상의 음주는 혈청 중성

지방의 농도를 증가시키고 혈압을 상승시켜 오히려 심혈관

계 질환의 위험률을 높인다고 보고하였다
12-14)
. 그러나 음주

와대사증후군자체의 연관성에대해서는 아직논란이 있다.

최근 대사증후군과 연관되어 비알코올 지방간 질환의 중

요성이부각되고있는데
15-17)

인슐린저항성및산화적스트레

스와 연관되어 간표지자 중 alanine transaminase (ALT) 수

치가상승된다는보고들이있었고, 또한 γ-glutamyl transferase

(GGT) 수치가 관상동맥질환이나 뇌졸중 등의 심혈관질환

에 대한 중요한 위험인자로 작용한다고 보고되었으며, 당뇨

병, 노화, 비만 및 고혈압과도 유의한 상관관계를 가진다는

연구들이 있었다
18-21)
. 음주에도 의해서 ALT와 GGT 등의

간표지자가 상승될 수 있으나 대사증후군과 간표지자의 상

승이독립적인 관계를 갖고 있는지 음주에 의한간표지자의

상승이 대사증후군과 연관이 있는 것인지 명확하지 않다.

이에 저자들은 한국 남성에서 음주량에 따른 대사증후군

과 대사증후군의 구성인자들에 미치는 영향에 대하여 알아

보고자 하였으며, 또한간표지자인 ALT, GGT 수치와대사

증후군의 연관성에 대하여 연구하고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대상

2003년 5월 1일부터 2005년 3월 31일까지 연세대학교

원주의과대학부속 원주기독병원에서 건강검진을시행한 남

자들 중 20세 이상 50세 미만의 1,775명을 대상으로 하였

다. 이중 B형 및 C형 간염, 간경화와 신부전을 진단받은 사

람은 제외하였다.

2. 방법

과거력, 가족력, 투약력 및 음주력 등을 설문지법으로 조

사하였다. 키와 몸무게는 자동 측정기로 측정하였으며, 체질

량지수(Body Mass Index: BMI)는 체중(kg)/신장(m
2
)의 공

식에 의해 구하였다. 대상자들을 10분 이상 안정시킨 뒤 앉

은자세에서 수축기혈압과이완기혈압을측정하였고 12시간

이상 금식한 상태에서모든 혈액검사를시행하였으며, 3,000

rpm으로 30분간 원심분리 후 TBA-200FR, HITACHI 7170

autoanalyzer를 이용하여 공복 혈당, 총 콜레스테롤, 중성지

방, 고밀도지단백 콜레스테롤, ALT 및 GGT 수치를 측정하

였다.

정 등의 논문을 바탕으로 음주량에 따라 대상자를 다음

과같이 4개의 소그룹으로분류하였다
3)
. Group 1: 비음주군

(0 g/주), Group 2: 소량의 음주군(200 g/주 미만), Group 3:

중등도의 음주군(200~399 g/주), Group 4: 다량의 음주군

(400 g/주 이상). 음주량은 섭취한 술의 종류에 따라 맥주 1

L당 40 g, 소주 1 L당 250 g, 포도주 1 L당 120 g, 위스키

1 L당 400 g으로 환산하여 계산하였다.

건강검진에서모든대상자의허리둘레를측정하기어려워

AACE (American Association of Clinical Endocrinologists)에

서 제시한 대사증후군 기준을 적용하였으며22) 다음과 같이

5개 위험 항목 중에서 3개 이상을 만족한 경우를 대사증후

군으로 진단하였다.

1) 복부비만: 체질량지수(BMI) 25.0 kg/m
2
이상

2) 고중성지방혈증: 150 mg/dL 이상

3) 저고밀도지단백 콜레스테롤혈증: 40 mg/dL 미만

4) 고혈압: 수축기혈압 ≥ 130 mmHg 또는 이완기혈압

≥ 85 mmHg이거나 혈압약을 복용하고 있는 경우
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Table 2. Characteristic of subjects according to alcohol consumption
Group 1 (n = 353)

No alcohol

Group 2 (n = 925)

< 200 g/wk

Group 3 (n = 343)

200~399 g/wk

Group 4 (n = 154)

≥ 400 g/wk
P

Age (years) 40.2 ± 6.2 39.8 ± 5.8 40.0 ± 5.5 40.6 ± 5.6 0.412

SBP (mmHg) 119.8 ± 14.0 121.5 ± 14.6 124.8 ± 15.0 125.2 ± 16.9 < 0.001

DBP (mmHg) 78.5 ± 11.6 79.3 ± 11.6 81.8 ± 11.8 83.4 ± 14.2 < 0.001

FBS (mmol/L) 5.34 ± 1.13 5.32 ± 0.89 5.55 ± 1.13 5.68 ± 1.25 < 0.001

TG (mmol/L) 1.65 ± 1.14 1.67 ± 1.09 1.94 ± 1.21 2.01 ± 1.16 < 0.001

HDL-C (mmol/L) 1.16 ± 0.39 1.24 ± 0.30 1.28 ± 0.33 1.37 ± 0.34 < 0.001

BMI (kg/m
2
) 24.4 ± 3.1 24.5 ± 3.1 25.5 ± 12.6 25.4 ± 3.1 0.02

ALT (U/L) 36.8 ± 33.4 35.6 ± 26.7 40.2 ± 28.2 41.9 ± 29.5 0.14

GGT (U/L) 34.2 ± 29.6 50.0 ± 41.2 78.9 ± 113.3 93.4 ± 89.7 < 0.001

Metabolic Syndrome (%) 22.4 21.2 32.6 32.5

Data are means ± SD and percentage. All values are expressed as means ± S.D. SBP, systolic blood pressure; DBP,

diastolic blood pressure; FBS, fasting blood sugar; TG, triglyceride; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; BMI,

body mass index; ALT, alanine transaminase; GGT, γ-glutamyl transferase.

Table 3. Correlations between study variables and alcohol consumption

Value P

Age (years) 0.011 0.63

SBP (mmHg) 0.122 < 0.001

DBP (mmHg) 0.123 < 0.001

FBS (mmol/L) 0.101 < 0.001

TG (mmol/L) 0.106 < 0.001

HDL-C (mmol/L) 0.163 < 0.001

BMI (kg/m
2
) 0.065 < 0.01

ALT (U/L) 0.06 < 0.05

GGT (U/L) 0.267 < 0.001

SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; FBS, fasting blood sugar; TG, triglyceride; HDL-C, high

density lipoprotein cholesterol; BMI, body mass index; ALT, alanine transaminase; GGT, γ-glutamyl transferase.

5) 공복혈당이 110 mg/dL 이상이거나 당뇨병약을 복용

하고 있는 경우

3. 통계분석

모든 결과 수치는 평균 ± 표준편차로 나타냈으며, 대사

증후군 유무 및 음주량에 따른 각 군 간의 특징의 차이를

independent t-test와 one-way ANOVA test를 이용하여 분

석하였다. 음주량과 ALT와 GGT 등의 간표지자 수치에 따

른 대사증후군의 발병 위험에 대한 교차비를 logistic

regression을 이용하여 분석하였다. 모든 통계 처리는 SPSS

12.0 프로그램을 이용하였으며, P값이 < 0.05인 경우를 통

계학적으로 유의한 것으로 판정하였다.

결 과

1. 대상자들의 임상적 특징

대상자 1,775명의평균 연령은 40.0 ± 5.8세였다. 대상자

의 80.1%에서 음주력이있었으며, 이들의 주당평균음주량

은 184.47 ± 16.8 g였다. 대상자의 24.6%가 대사증후군으

로 진단되었다. 대사증후군 환자에서 정상인에 비해 ALT

및 GGT가 통계적으로 유의하게 높았다(Table 1).

2. 음주량과 대사증후군의 구성인자와의 관계

음주량이증가함에따라 대사증후군의유병률은 J 또는 S

곡선의 성향을 보였다(각각 22.4, 21.2, 32.6, 32.5%). 또한,

음주량이 증가함에 따라 체질량지수, 혈압, 중성지방, 고밀

도지단백 콜레스테롤, 공복 혈당이 유의하게 증가하였으며

(Table 2), 의미있는 양의 상관관계를 보여주었다(Table 3).

체질량지수는 음주량에 따라 교차비가 증가하였고, 다량

의 음주군에서 통계적으로 유의한 결과를 보여주었다. 중성

지방의 경우, 소량의 음주군과 다량의 음주군에서는 통계적

인 의미가 없었으나 중등도의 음주군(Group 3)에서 비음주

군에 비해 대사증후군의 위험도가 높은 반면 고밀도지단백

콜레스테롤이 40 mg/dL 이상에속할교차비는 음주량이 증

가함에 따라 유의하게 증가하였다. 중등도 이상의 음주군

(Group 3, 4)에서 유의하게 고혈당 및 고혈압의 위험이 증

가하였다(Table 4).

중등도 이상의 음주군에서 대사증후군의 교차비가 증가
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Table 5. Risk for metabolic syndrome according to GGT & ALT levels

GGT level (U/L)
0~19

(n = 269)

20~29

(n = 402)

30~39

(n = 269)

40~49

(n = 170)

≥ 50

(n = 665)

ORs (95% CI) for metabolic syndrome

Unadjusted 1 3.2
*
(1.6-6.2) 6.2

*
(3.2-12.0) 10.3

*
(5.2-20.5) 16.0

*
(8.6-29.9)

Age-adjusted 1 3.2
*
(1.6-6.2) 6.1

*
(3.1-11.9) 10.1

*
(5.1-20.1) 15.8

*
(8.5-29.4)

Multiple-adjusted 1 2.0
*
(1.0-3.8) 3.2

*
(1.6-6.2) 4.7

*
(2.4-9.3) 5.7

*
(3.1-10.5)

ALT level (U/L) 0~19

(n = 373)

20~29

(n = 502)

30~39

(n = 360)

40~49

(n = 205)

≥ 50

(n = 335)

ORs (95% CI) for metabolic syndrome

Unadjusted 1 2.3* (1.4-3.6) 5.3* (3.4-8.4) 6.5* (4.0-10.6) 11.6* (7.4-18.1)

Age-adjusted 1 2.3
*
(1.4-3.6) 5.2

*
(3.3-8.2) 6.5

*
(4.0-10.6) 11.9

*
(7.6-18.6)

Multiple-adjusted ․ 1.7
*
(1.0-2.7) 2.3

*
(1.4-3.7) 2.6

*
(1.5-4.3) 3.8

*
(2.4-6.1)

Multivariate adjusted: Age, BMI, amount of alcohol and other risk factors. OR. * P < 0.05.

Table 4. Risk for metabolic syndrome and its components
Amount of alcohol consumption Group 1 Group 2 Group 3 Group 4

ORs (95% CI) for metabolic syndrome

Unadjusted 1 0.9 (0.7-1.3) 1.7
*
(1.2-2.4) 1.7

*
(1.1-2.5)

Age-adjusted 1 0.9 (0.7-1.3) 1.7
*
(1.2-2.4) 1.7

*
(1.1-2.5)

Multiple-adjusted 1 0.9 (0.7-1.2) 1.4 (1.0-2.0) 1.2 (0.8-1.9)

ORs (95% CI) for components of metabolic syndrome

High BMI 1 1.0 (0.8-1.3) 1.2 (0.9-1.6) 1.6
*
(1.1-1.4)

High TG 1 1.0 (0.8-1.3) 1.6
*
(1.2-2.1) 1.3 (0.9-2.0)

High HDL-C 1 1.7
*
(1.3-2.2) 1.9

*
(1.4-2.6) 2.7

*
(1.7-4.2)

High BP 1 1.1 (0.8-1.6) 1.7* (1.2-2.4) 2.4* (1.5-3.6)

High FBS 1 1.2 (0.8-1.9) 2.3
*
(1.4-3.7) 2.2

*
(1.2-4.0)

Multivariate adjusted: Age, BMI, ALT and GGT. BMI, body mass index; TG, triglyceride; FBS, fasting blood sugar;

HDL-C, high density lipoprotein cholesterol. OR. * P < 0.05.

하였으나 나이, 체질량지수 등을 보정한 이후 중등도의 음

주군에서만 대사증후군의 교차비가 1.4로 증가하였을 뿐

다른 군에서는 통계적인 유의성을 보이지 못하였다(Table

4).

3. 음주량과 간표지자, 대사증후군과의 관계

GGT 수치는 음주량에따라의미있게상승하였으며높은

양의 상관관계를 보인 반면 ALT 수치는음주량과의미있는

관계를 보이지는 않았다(Table 2, 3). GGT, ALT 수치에 따

라 0~19 U/L, 20~29 U/L, 30~39 U/L, 40~49 U/L, 그리고

50 U/L 이상의 5개의 군으로 분류하였으며, GGT, ALT 수

치가 증가함에 따라 대사증후군에 대한 교차비가 유의하게

증가하였고체질량지수와음주량을보정하여도 의미있게 높

은 교차비를 나타내었다(Table 5).

고 찰

1988년 Reaven
1)
등에 의해 인슐린저항성에 대한 개념이

정립되었으며, 인슐린저항성은 복부비만, 제2형 당뇨병, 고

혈압및 이상지질혈증 등을 일으키는데중추적역할을하며

결국, 심혈관질환으로 인한 사망률을 증가시키는 대사질환

으로 알려져 왔다. 이후부터 Syndrome X, 인슐린저항성 증

후군, deadly quartet
23)
또는 대사증후군 등으로 명명되어

왔다
22)
. 그러나 그동안 대사증후군의 진단과 각각의 구성인

자에 대한 공통된 기준이 정립되지 않아, 실제로 임상에서

환자에게 적용하는데혼동이 유발되어왔다. 처음으로 1998

년에 대사증후군의 단일화된 WHO 진단기준이 마련되었으

며
24)
2001년에 다시 NCEP-ATP III Panel을 통해 대사증후

군의 새로운 진단기준을 정립하여 심혈관질환을 가진 고위

험 환자에서는 집중적인치료를시행하여 이차예방에힘쓰

도록 하였으며, 심혈관질환이 동반되지 않은 건강한 대상에

서는 사전에 위험인자를 조사하여 대사증후군의 유무를 평

가하고 당뇨병 또는 심혈관질환으로 진행을 억제하는 일차

적 예방에 중점을 두도록 하였다
25)
.

우리나라 및 외국에서 음주와 대사증후군 및 그의 구성

요소의관계에 대한여러연구들이발표된바 있으나
3,6-9)
음

주와 대사증후군 자체의 연관성에 대해서는 논란이 있다.

우리나라에서는 정
3)
과 윤

6)
등 음주와 대사증후군의 관계에

대한논문이발표되었는데이들사이 통계적인연관성은 명

확하지 않았다.
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본 연구에서는 음주량이 증가함에 따라 대사증후군의 구

성성분 중 체질량지수, 혈압, 중성지방, 고밀도 콜레스테롤,

공복혈당 그리고 GGT 수치가 증가되었고 이는 유의한 양

의 상관관계를 가진다. 그러나 나이, 체질량지수 등을 보정

하였을 때 중등도의 음주군에서 대사증후군의 교차비가 1.4

로 증가되었을 뿐음주량의 증가가 대사증후군에 대한위험

을 증가시키지는 못하였다. 이는 대사증후군의 위험을 설명

하는데 음주뿐 아니라 다른 유전적, 환경적 요소들이 복합

적으로 관여하는 것으로 풀이할 수 있겠다.

적당한 음주는 인슐린저항성을 개선시키고 고밀도지단백

콜레스테롤 수치를 증가시키므로
26-28)

심혈관질환의 발생을

예방한다는 연구들이 있었다
29)
. 이는 주로 고밀도지단백

(HDL) 콜레스테롤 중 HDL2의 증가와 관계가 있다고 알려

져 있다
30)
. 즉, 적절한 양의 알코올을 섭취하면 간의 마이크

로솜효소체계를 활성화시켜 간에서 단백질 및지질합성을

촉진시킴으로써 혈청 고밀도지단백 콜레스테롤을 증가시킨

다
31)
. 그러나 다량의 음주에서도 고밀도지단백 콜레스테롤

이 지속적으로 상승하게 되는데 Second National Health

and Nutrition Examination Survey (NHANES II)의 연구

결과에 의하면, 매일 또는 매주 음주를 했을 때 고밀도지단

백 콜레스테롤이 평균 5.1 mg/dL 높았으며, 알코올 1 g의

소비가 고밀도지단백 콜레스테롤을 0.87 mg/dL 정도를 증

가시킨다고 보고하였다
32)
. 본 연구에서도 음주량과 고밀도

지단백 콜레스테롤 사이에 유의한 양의 상관관계를 보여주

었다. 몇몇 연구에서 다량의 음주는 대사증후군의 위험도를

증가시킨다고 기술하였으며
3,6)
이에 대해 고밀도지단백의

분율 중 HDL3의 증가로 설명하는 경우도 있었다
33)
.

한편 다량의 음주가 대사증후군의 위험도를 증가시킬 수

있는 이유는 대사증후군의 다른 구성요소의 상승과도 연관

된 것으로 보인다. 과다한 양의 음주는 인슐린의 분비를 억

제하고 말초조직에서인슐린저항성을 증가시킬 뿐 아니라
34)

전반적으로 심혈관질환에 의한 사망률을 높인다고 알려져

있는데, 대사증후군의 구성요소 중 중성지방의 농도를 높이

고 혈압을 상승시켜 심혈관질환의 위험을 증가시킨다고 한

다
10-12,26-28)

. 소량의 음주는 혈청 중성지방의 농도를 감소시

켜 심혈관질환의 발생을 낮추는데 기여한다는 보고들이 있

었지만
5,11)
, 음주량과 심혈관질환의 위험인자와의 상관관계

를 조사한 ATTICA' 연구에서 혈청 중성지방의농도는음

주량과 J 모양의 관계를 나타냈는데, 중등도 이상의 음주에

서는 혈청 중성지방 농도가 오히려 상승하였다13). 본 연구

에서도 음주량이 증가함에따라혈청 중성지방의 농도가 상

승하는 경향을 보였다.

Istvan 등
35)
은 유럽 남성을 대상으로 한 연구에서 음주가

비만과 관련이 있다고 보고하였으며, 정
3)
및 장

36)
등에 의

하면다량의음주량과 허리둘레사이에유의한양의상관관

계가 있다고 하였다. Armellini 등은 과다한 알코올이 혈청

당질스테로이드와 성호르몬의 농도를 변화시킴으로써 복부

비만을 초래할 수 있다고 하였다
37)
. 본 연구에서는 음주량

의증가에 따라체질량지수가 25 kg/m
2
이상에속할교차비

가 증가하는 경향을 보였지만, 중등도 이하의 음주량과는

통계적으로 유의하지 않았다.

음주와 혈압과 관련된다는 여러 보고들이 있었는데
12,14)
,

MONICA (Monitoring trends and determinants In

cardiovascular disease) Augsburg survey에
14)
의하면 하루

에 80 g 이상의 음주를 한 대상자들이 비음주자에 비해 수

축기 혈압이 3~11 mmHg 더 높았고 이완기 혈압은 2~6

mmHg 더 높았다고 보고하였다. 본 연구에서도주당 200 g

이상 음주군에서 비음주군에 비해 수축기혈압 5 mmHg, 이

완기혈압 3.3 mmHg 정도더 높았으며, 중등도이상음주량

을 가진 대상군에서비음주자에비해 고혈압의위험이유의

하게 높았다.

음주량이 당뇨병 또는 내당능장애의 발생에 미치는 영향

에 대해 아직 논란이 많은 실정이다. Osaka Health Survey

에서 Tsumura 등은 체질량지수가 25 kg/m
2
이상인 사람에

서 소량의 음주가 인슐린의 감수성을 증가시키고 공복혈당

을 감소시키지만, 마른 사람에서 만성적으로 음주를 하는

경우에제2형당뇨병의발생위험이증가한다고보고하였다
27)
.

자세한 기전은 알려져 있지 않지만, 알코올이 마른 사람에

서는췌장의베타세포에대한 강력한 산화적 스트레스로 작

용하는 것으로 생각된다. 본 연구에서도 음주량이 증가함에

따라 공복혈당이 증가하는 경향을 보였으며 중등도 이상의

음주군에서 유의하게 내당능 장애에 속할 교차비가 높았다.

최근, 간의 염증 정도를 반영하는 간표지자 중 ALT와

GGT가당뇨병, 내당능장애및 대사증후군과연관이 있다는

연구들이 있었다
18-21)
. 제2형 당뇨병환자를 대상으로 한 전

향적 연구에서혈청 ALT 농도가간의인슐린저항성과연관

이 있다고 보고하였고
38)
, GGT는 산화 스트레스에 대한 방

어작용으로 글루타디온 농도를 유지하기 위해 증가되어 산

화스트레스정도를 반영하는 표지자로 제2형당뇨병환자에

서 유의하게 증가되어 있다고 한다18). The Mexico City

Diabetes Study에따르면 인슐린저항성 및비만과 관련되어

GGT가유의하게증가하는데, 음주력이 있는대상자에서 음

주와 비만을 보정한 뒤에도 GGT 농도가 대사증후군의 위

험과 유의한 양의 상관관계를 가진다고 하였는데
39)
, 본 연

구에서도 음주와 비만을 보정한 뒤에도 ALT와 GGT 농도

가 증가함에 따라 대사증후군의 위험이 유의하게 증가하여

ALT와 GGT가 독립적인 대사증후군의 평가 요소가 될 수

있을 것으로 사료된다. 다만 본 연구는 횡단면적 연구이기

때문에 향후 대규모전향적연구나 코호트연구를통해 ALT

나 GGT 등의 간 표지자가 대사증후군의 유병률에 어떤 영

향을 미치는지 확인할 필요가 있겠다.

본 연구의 제한점은 첫째, 본 연구는 횡단면적 연구이기
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때문에 음주량과 대사증후군의 발생에 대한 인과관계를 증

명할 수 없었으며, 둘째, 모든 자료가 정기검진을 목적으로

한 설문지에 의해 작성되었기 때문에 흡연, 사회경제적 환

경 등 대사증후군에 영향을 미칠 수 있는 다른 요인들을 고

려하지 못하였다는 것이다. 마지막으로, 대상을 20~49세 남

성으로 제한하였기 때문에 분석의 폭이 넓지 못해 성별, 연

령별, 또는 지역에 따른 분석이 이루어지지 않은 것을 한계

로 지적할 수 있겠다.

저자들은 한국인 성인 남성을 대상으로 음주량이 대사증

후군의 발생에 미치는 영향을 확인하고, 간 표지자인 ALT

와 GGT가 대사증후군사이의연관성을알아보았다. 결론적

으로한국인성인남성에서 음주가 대사증후군에 대한위험

을 증가시키지는 못하였으나, 음주가 대사증후군의 요소와

양의 상관관계를 보이고 간 표지자인 ALT와 GGT 수치가

상승할수록 대사증후군의 교차비가 상승하여 대사증후군에

대한 예측 인자가 될 수 있을 것으로 생각된다.

요 약

연구배경: 대사증후군은 당뇨병 및 심혈관질환의 증가와

연관되어 있으며, 음주가 대사증후군에 미치는 영향에 대해

서는 논란이 많다. 본 연구에서는 음주와 최근 한국인에게

서 증가하는대사증후군의유병률에 대한 영향에 대해조사

하고 간표지자 중 ALT, GGT와 대사증후군과의 관계에 대

하여 연구하였다.

방법: 2003년 5월부터 2005년 3월까지연세대학교원주의

과대학 부속 원주기독병원에서 건강검진을 시행한 20세-49

세남자 1,775명을대상으로횡단면적연구를시행하여음주

와 대사증후군의 관계를 알아보았다. American Association

of Clinical Endocrinologists (AACE) criteria에 따라 대사

증후군을 정의하였으며 음주량에 따라 대상자를 다음 4 개

의소그룹으로나누었다. Group 1: 비음주자(0 g/주), Group

2: 소량의 음주자(200 g/주 미만), Group 3: 중등도의 음주

자(200-399 g/주), Group 4: 다량의 음주자(400 g/주 이상)

결과: 본 연구에서 대사증후군의 유병률은 24.6%이었으

며 혈압, 중성지방, 공복 혈당, GGT 수치 및 고밀도지단백

콜레스테롤이음주량과 의미있는 양의 상관관계를나타내었

고 대사증후군의 각구성요소들의 교차비 또한중등도이상

의음주군에서 통계적으로유의하게증가하였으나대사증후

군의 교차비는 중등도의 음주군에서만 의미있게 증가하는

양상을 보였을 뿐통계적으로 유의한 증가를 보이지못하였

다. 대사증후군의 교차비는 ALT와 GGT에 따라 의미있게

증가하였다.

결론: 음주가한국인 성인 남자에서대사증후군의유병률

을통계적으로 유의하게 증가시키지는 못하였으나대사증후

군의 구성요소와 의미있는 양의 상관관계를 보였다. 또한

ALT와 GGT의상승이대사증후군의 높은위험을반영하여

이를 예측 또는 평가하는 지표가 될 수 있을 것이다.
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