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건강증진센터를 방문한 성인 한국 남성에서 대사증후군 관련지표와 
소변 중 pH의 상관관계

The Correlation between Metabolic Syndrome and 
Urinary pH in Adult Korean Men Who Visited a 
Health Promotion Center

Tae Sung Jung, Won Jae Yang, Yun Seob Song
From the Department of Urology, Soonchunhyang University College of Medicine, 
Seoul, Korea

Purpose: Low urinary pH is a risk factor for uric acid stones, and acidic 
urine has been described as a renal manifestation of the metabolic syn-
drome. We evaluated the association between metabolic syndrome and 
urinary pH in adult Korean men who visited a health promotion center.
Materials and Methods: From 2004 to 2008, a total of 18,513 adult men 
who visited our health promotion center were enrolled in this study. The 
relation between urinary pH and various parameters associated with the 
metabolic syndrome were evaluated.
Results: The average age was 45.6 years (range, 18-95 years), and 4987 
men (26.9%) were classified as having the metabolic syndrome. The mean 
urinary pH of the metabolic syndrome group was 5.91, which was signifi-
cantly lower than that of the normal group (6.08). In univariate and 
multivariate analysis, body mass index, serum triglyceride, and blood 
sugar were negatively correlated with urinary pH (p＜0.05). In multi-
variate logistic regression analysis, obesity  (body mass index ≥25 kg/m2), 
hypertriglyceridemia (≥150 mg/dl), high fasting glucose (≥110 mg/dl), 
and low high-density lipoprotein cholesterol (＜45 mg/dl) were the signi-
ficant factors that predicted low urinary pH (≤5.5).
Conclusions: Metabolic syndrome was related to lower urinary pH in 
ostensively healthy adult Korean men. Further studies are needed to 
elucidate the exact mechanism responsible for the lower urinary pH in 
individuals with the metabolic syndrome. (Korean J Urol 2009;50:694-698)
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서      론

  요석은 흔한 비뇨기과 질환 중의 하나로 식생활의 서구

화로 인한 과체중, 고혈당, 고지혈증과 관련하여 증가 추세

에 있다.1 요석의 원인과 발생기전에 관해서는 많은 연구가 

있었지만 아직도 그 기전이 명확하게 밝혀지지 않은 상태

다. 소변 중 pH 5.5 이하에서는 소변에 포함된 요산 중 해리

되지 않은 형태의 요산이 증가하여 요산석의 형성이 증가

하며,2 요산 결정의 이질성 핵화 (heterogenous nucleation)에 

의해 살산칼슘석의 형성이 촉진된다. 이와 같은 기전으로 

소변의 산성화가 일어나는 모든 질환에서 요석이 잘 발생

한다.3

  대사증후군은 1988년 Reaven4이 처음으로 기술하였으며, 

이는 지질대사이상, 고혈압, 비만과 내당능장애 등 2형 당

뇨병, 관상동맥 질환 위험 요인들이 서로 군집을 이루는 현

상을 한 가지 질환군으로 개념화시킨 것이다. 최근 한국에

서도 식이와 생활 방식의 서구화가 급속도로 진행되면서 

대사증후군으로 인한 관상동맥질환 및 그 위험인자의 유병

률이 빠른 속도로 증가하고 있다.5,6 대사증후군은 당뇨 및 

인슐린 저항성과 관련이 있고 이에 의해 소변 중의 암모늄

이온이 감소되면서 요석의 위험인자인 소변의 산성화를 일
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Table 1. Baseline characteristics of the study population by the 

presence of the metabolic syndrome

Variables Absent Present Total

No. of patients   13,526    4,987   18,513

  (%)   (73.1%)   (26.9%)   (100%)

Age (years)  45.3±8.8   6.7±8.5  45.7±8.7

Height (cm) 171.0±5.7 170.8±5.8 170.9±5.8

Weight (kg)  69.3±8.3  77.5±9.2  71.5±9.3

BMI (kg/m
2)  23.7±2.3  26.5±2.3  24.5±2.6

Systolic BP
 120.1±12.8 131.1±12.9 123.1±13.7
 (mmHg)

Diastolic BP
 78.3±10.3  87.0±10.0  80.7±10.9

 (mmHg)

Triglyceride
128.8±70.2 233.5±132.3 157.0±102.4

 (mg/dl)

HDL-C (mg/dl)  52.9±10.5  43.9±8.3  50.5±10.7

Fasting glucose
 96.1±14.9 109.6±28.0  99.7±20.2

 (mg/dl)

Uric acid (mg/dl)  6.05±1.18  6.56±1.36  6.18±1.25

BMI: body mass index, BP: blood pressure, HDL-C: high density 

lipoprotein-cholesterol
Fig. 1. The prevalence of the metabolic syndrome by number of 

components.

으키는 것으로 알려져 있지만,7 한국인을 대상으로 한 연구

는 없다. 이에 저자들은 본원 건강증진센터를 방문한 성인 

한국 남성을 대상으로 대사증후군 관련지표와 소변 중 pH 

사이에 어떠한 상관성이 있는지를 알아보았다.

대상 및 방법

1. 연구대상

  2004년 1월부터 2008년 6월까지 본원 건강증진센터를 방

문하여 일반 건강검진을 시행 받은 외형적으로 건강한 18

세 이상의 한국 남성을 대상으로 하였다. 

2. 평가 항목 및 진단기준

  혈압, 체질량지수 (body mass index; BMI), 중성지방, 공복

혈당, 고밀도 지단백-콜레스테롤 (high-density lipoprotein 

cholesterol; HDL-C) 등 대사증후군의 여러 지표와 소변 중 

pH와의 관계에 대해 조사하였다. 신장과 체중은 가벼운 복

장에서 신발을 신지 않은 상태에서 측정하였으며 혈압은 

최소 5분간의 충분한 휴식 후 전자식 혈압계로 수축기와 

이완기 혈압을 측정하였다. BMI는 신장 (height; H)과 체중 

(weight; W)을 공식 (BMI=W/H2)에 대입하여 산출하였고, 방

문자들의 혈액 샘플은 전날 자정부터 최소 8시간 이상 금식

하도록 한 후에 채취하였으며, 이를 이용하여 요산, 공복혈

당, 중성지방, HDL-C를 enzymatic colorimetric assay로 측정

하였다. 

  대사증후군의 진단은 가장 최근에 발표된 National Cho-

lesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEPATP 

III)의 정의에 따라 다음의 5가지 기준 중 3가지 이상을 만

족하는 경우로 하였다.8 5가지 기준은 1) 고혈당 (공복 시 

혈당이 110 mg/dl 이상), 2) 고혈압 (수축기 혈압이 130 

mmHg 이상 혹은 이완기 혈압이 85 mmHg 이상), 3) 고중성

지방혈증 (150 mg/dl 이상), 4) 저HDL-C (45 mg/dl 미만), 5) 

비만 (허리둘레가 90 cm 이상이거나 BMI가 25 kg/m2 이상)

으로 본 연구에서는 BMI가 허리둘레와 높은 상관관계를 보

이는 만족할 만한 대체자이기 때문에,9 측정의 편의를 위하

여 허리둘레 대신 BMI를 이용하였다. 이 중 비만에 대한 

항목에서 BMI는 아시아-태평양 비만 기준 (＜18.5: 저체중, 

18.5-22.9: 정상, 23-24.9: 과체중, ≥25 kg/m2: 비만)에 따라 

분류하였다.10,11

3. 통계학적 분석

  대사증후군의 유무 및 보유 위험인자 각각에 따른 소변 

중 pH의 차이에 대한 분석을 시행하였다. 또한 BMI에 따른 

소변 중 pH의 차이에 대한 분석을 시행하였다. 통계분석은 

WindowⓇ용 SPSS 14.0 KO을 이용하여 각각의 측정값에 대

해 chi-square test, 상관분석, 독립표본 Student's t-test, 다중 

회귀분석, 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행하였고, p값

이 0.05 미만인 경우 통계학적으로 유의한 것으로 간주하

였다.

결      과

  총 18,513명이 분석에 포함되었고 평균 연령은 45.7세 

(18-95)였다 (Table 1).
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Table 2. Correlation between urinary pH and components of the 

metabolic syndrome

Urinary pH
Variables –––––––––––––––––––––––––––––––

ra p-value

Age (years) −0.014 0.066

Height (cm) −0.006 0.433

Weight (kg) −0.045 ＜0.001

BMI (kg/m2) −0.050 ＜0.001

Systolic BP (mmHg) 0.016 0.029

Diastolic BP (mmHg) 0.015 0.042

Triglyceride (mg/dl) −0.071 ＜0.001

HDL-C (mg/dl) 0.042 ＜0.001

Fasting glucose (mg/dl) −0.068 ＜0.001

BMI: body mass index, BP: blood pressure, HDL-C: high density 

lipoprotein-cholesterol, 
a: Pearson’s correlation coefficient

Table 3. Multivariate linear regression model between urinary pH 

and components of the metabolic syndrome

Urinary pH
Variables ––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Coefficient p-value

BMI −0.046±0.014 ＜0.001

Systolic BP  0.030±0.018 0.103

Diastolic BP  0.040±0.018 0.026

Triglyceride  −0.102±0.014 ＜0.001

HDL-C  −0.026±0.014 0.072

Fasting glucose −0.155±0.019 ＜0.001

BMI: body mass index, BP: blood pressure, HDL-C: high density 

lipoprotein-cholesterol

Table 4. Correlation between low urinary pH (≤5.5) and 

components of the metabolic syndrome

Urinary pH––––––––––––––––– p-valuea

≤5.5 ＞5.5

BMI ＜25 kg/m2 4,010  7,164 ＜0.000

≥25 kg/m2 2,879  4,460

Systolic BP ＜130 mmHg 4,826  8,074 0.395

≥130 mmHg 2,063  3,550

Diastolic BP ＜85 mmHg 4,518  7,524 0.238

≥85 mmHg 2,371  4,100

Triglyceride ＜150 mg/dl 3,849  7,154 ＜0.000

≥150 mg/dl 3,040  4,470

HDL-C ≥45 mg/dl 4,326  7,670 ＜0.000

＜45 mg/dl 2,563  3,954

Fasting glucose ＜110 mg/dl 5,690 10,105 ＜0.000

≥110 mg/dl 1,199  1,519

BMI: body mass index, BP: blood pressure, HDL-C: high density 

lipoprotein-cholesterol, 
a: chi-square test

Table 5. Multivariate logistic regression analysis between low 

urinary pH (≤5.5) and components of the metabolic syndrome

OR (95% CI) p-value

Obesity (BMI＜, ≥25 kg/m2) 1.120 (1.042-1.203) 0.002

Triglyceride (＜, ≥150 mg/dl) 1.223 (1.138-1.316) ＜0.001

HDL-C (＜, ≥45 mg/dl) 1.090 (1.017-1.169) 0.015

Fasting glucose (＜, ≥110 mg/dl) 1.379 (1.260-1.510) ＜0.001

OR: odds ratio, CI: confidence interval, BMI: body mass index, 

HDL-C: high density lipoprotein-cholesterol

1. 대사증후군의 비율

  전체 연구 대상 18,513명에서 대사증후군의 위험인자를 

3개 이상 가진 자는 4,987명 (26.9%)이었다 (Fig. 1). 대사증

후군의 위험인자별로 비만은 7,432명 (40.2%), 고혈압은 

7,584명 (40.9%), 고중성지방은 7,510명 (40.6%), 저HDL-C는 

6,517명 (35.2%), 내당능장애는 2,718명 (14.7%)의 유병률을 

보였다.

2. 대사증후군의 위험인자와 소변 중 pH의 관계 

  대사증후군 환자의 소변 중 pH의 평균치는 (5.96±8.8) 정

상군 (6.07±0.8)에 비해 의미 있게 낮았다 (p＜0.001). 이변량 

분석에서 소변 중 pH는 체중, BMI, 중성지방, 공복 시 혈당

과 음의 상관관계를 보였으며 수축기/이완기 혈압 및 

HDL-C와는 양의 상관관계를 보였다 (Table 2). 이에 대한 

다변량 분석에서 비만, 고중성지방혈증, 고혈당과 음의 상

관관계를 나타냈으며, 높은 이완기 혈압과는 양의 상관관

계를 나타냈다 (Table 3).

3. BMI 분류에 따른 소변 중 pH의 차이

  아시아-태평양 비만 기준에 따라 따라 BMI를 나누었을 

때 정상, 과체중, 비만에 해당하는 자는 각각 5,393명 

(29.1%), 5,688명 (30.7%), 7,432명 (40.2%)이었으며 저체중

인 자는 없었다. 정상과 과체중군 사이에서 소변 중 pH의 

차이는 없었으나 (p=0.053), 비만군은 정상, 과체중군에 비

해 의미있게 소변 중 pH가 낮았다 (p＜0.001, p＜0.001).

4. 요산석의 위험인자인 소변 중 pH 5.5 이하와 대사증

후군의 관계

  4,987명의 대사증후군 환자 중 2,049명 (41.1%)의 소변 중 

pH가 5.5 이하였으며 이는 정상군에서의 비율 (35.8%)과 차

이가 있었다 (p＜0.001) (Table 4). 다변량 분석 결과 대사증



 

Tae Sung Jung, et al：The Correlation between Metabolic Syndrome and Urinary pH 697

후군 요소 중 비만 (BMI≥25 kg/m2), 고중성지방혈증 (≥

150 mg/dl), 고혈당 (≥110 mg/dl), 저HDL-C (＜45 mg/dl)가 

소변 중 pH 5.5 이하를 예측할 수 있는 인자였다 (Table 5). 

대사증후군 환자의 혈중 요산의 평균치는 (6.56±1.36) 정상

군 (6.05±1.18)에 비해 의미 있게 높았다 (p＜0.001).

고      찰

  식생활의 서구화에 의해 한국에서도 비만 인구가 급증하

고 있다. 비만은 자체로서 질병으로 인식되고 있어 이와 연

관된 대사증후군에 대한 연구가 활발히 이루어지고 있다. 

대사증후군은 우리 몸에서 다양한 생리적인 변화를 일으킨

다. Abate 등7은 대사증후군은 콩팥 기능에 영향을 미쳐 소

변의 산성화를 일으킬 수 있다고 보고하였다. 대사증후군 

환자에서 소변의 산성화가 발생하는 기전은 명확하게 밝혀

지지 않았지만 대사증후군 및 비만 환자에서 흔하게 나타

나는 인슐린 저항성과 연관이 있을 것으로 여겨지고 있다.4 

소변의 산성화는 산의 배출 및 완충제의 장애에 의해 발생

한다. 암모늄 (NH3)은 중요한 소변의 완충제로서,12 콩팥에

서의 암모늄 생성 및 배설에 의해 소변의 산-염기 환경이 

조절된다. 인슐린은 콩팥에서 glutamine으로부터의 암모늄 

생성을 촉진한다. 또한 근위세뇨관에서 Na＋/H＋ 교환기를 

자극하여 H＋의 배설을 촉진하며 배설된 H＋은 소변에서 암

모늄과 결합하여 암모늄 이온 (NH4
＋)이 된다. 하지만, 인슐

린 저항성이 있으면 이러한 과정에 장해가 생겨 소변에서 

가장 강력한 완충제로서의 역할을 하는 암모늄 생성이 저

하되어 이에 따라 소변의 산성화가 촉진된다는 것이 현재

까지의 유력한 가설이다.2

  요석의 형성기전에 대해서는 많은 학설이 보고되었으나 

명확하게 규명되지 않았으며 여러 인자들이 복합적으로 작

용하는 것으로 알려져 있다. 요산석은 칼슘석에 이어 두번

째로 많은 요석으로 그 발생은 소변의 산성도와 밀접한 관

련이 있다. 요산은 약한 유기산이며 비수용성 퓨린계 대사

의 산물로서, 소변에서의 pKa는 5.35로 pH 5.35에서 소변에 

포함된 모든 요산 중 반은 해리되지 않은 형태의 요산으로, 

나머지 반은 1가의 음이온으로 존재한다.13 Coe3의 보고에 

의하면 요산은 소변의 pH가 6.5일 경우 pH 5.0에서보다 11

배 정도의 용해도를 보인다고 하였다. 소변의 산성화가 진

행되어 용해되지 않은 요산이 증가하면 요산석의 발생이 

촉진된다. 또한 소변이 산성화된 상태에서 용해되지 않은 

요산이 증가하면 monosodium urate가 결정성 물질이 되고 

그 위에 칼슘 성분의 결정성 침착이 이루어지면서 결정이 

성장하는 중가현상 (epitaxy)이 발생하며, monosodium urate 

자체가 여러 억제 인자와 결합함으로써 이질성 핵화 (hete-

rogenous nucleation)를 유도하여 옥살산칼슘석을 발생시킬 

수도 있다.14 따라서 소변의 산성화는 요산석 뿐 아니라 옥

살산칼슘석의 발생에도 많은 영향을 끼친다. 

  본 연구는 대사증후군 관련지표와 소변 중 pH의 관계에 

대해 분석하였으며, 다변량 분석에서 소변 중 pH는 비만, 

고중성지방혈증, 고혈당과 음의 상관관계를 나타냈으나 높

은 이완기 혈압과는 양의 상관관계를 나타냈다. Maalouf 등15

은 요석의 과거력, 콩팥부전이 없는 148명의 자원자들에서 

24시간 채집된 소변을 이용하여, 대사증후군 관련지표들과 

소변 중 pH의 관계에 대해 규명하였다. 대사증후군 각 인자 

중 혈당, 수축기 혈압, 혈중 중성지방혈증은 소변 중 pH와

는 음의 상관관계, 혈중 HDL-C와는 양의 상관관계가 있다

고 보고하였다. 이는 본 연구 결과와 비슷하나 본 연구에서

는 소변 중 pH와 특히 이완기 혈압이 다변량 분석에서 양의 

상관관계를 나타냈다. 이러한 차이가 생긴 원인은 확실치 

않다. 아마도 지역이나 인종의 차이, 대상자 숫자, 소변채취 

등 연구 방법 상에서의 차이 등에 그 이유가 있을 것으로 

추측할 뿐이다. 

  pH 5.5 이하의 산성 소변은 원인이 없는 요산석의 가장 

중요한 위험인자이다.2 하지만 소변 중 pH 5.5 이하와 대사

증후군과의 관계에 대한 연구는 보고되지 않았다. 본 연구

에서는 대사증후군에서 요산석의 위험인자인 소변 중 pH 

5.5 이하인 경우가 정상군에 비해 의미 있게 높았으며, 다변

량 분석 결과 비만, 고중성지방혈증, 고혈당, 저HDL-C가 소

변 중 pH 5.5 이하를 예측할 수 있는 인자로 밝혀졌다. 

  이처럼 비만 등 각 대사증후군의 위험인자는 소변의 산

성화에 관여하여 요산석이나 고요산뇨증 옥살산칼슘석 등 

산성 소변에서 많이 발생하는 요석의 형성에 영향을 줄 것

으로 여겨지므로 대사증후군 위험인자의 조절은 요산석 등 

발생의 예방에 유용할 것이라 생각한다. 본 연구에서는 건

강증진센터를 방문한 사람을 대상으로 했기 때문에 과거 

요석 발생 등의 자세한 문진을 시행하지 않아 실제로 대사

증후군에서 요석이 더 많이 발생했는지 여부는 알 수 없었

지만, 최근 연구에서 당뇨를 앓는 요석환자의 33.9%가 요산

석인 반면, 당뇨가 없는 요석 환자의 6.2%만이 요산석이라

는 사실이 보고되어 대사증후군 (당뇨)의 낮은 요중 pH가 

요석 형성 기전에 실제로 영향을 미치는 것으로 여겨진

다.16,17 물론 이의 직접적인 기전과 연관성은 추가적인 연구

를 통해 밝혀져야 할 것이다. 

결      론

  본 연구는 한국 성인 남성에서 대사증후군과 소변 중 pH

의 관계를 분석하였으며 대사증후군의 소변 중 pH가 정상
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군에 비해 더 낮다는 것이 확인되었다. 대사증후군 관련지

표 중 비만, 고중성지방혈증, 고혈당, 저HDL-C가 요산석 형

성의 위험인자인 소변 중 pH 5.5 이하를 예측할 수 있는 의

미있는 인자로 밝혀졌다. 이후 대사증후군 혹은 비만 환자

에서 이러한 현상의 정확한 기전과 실제로 요석의 발생에 

미치는 영향에 대한 추가적인 연구가 필요할 것으로 생각

한다. 
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