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Metabolic syndrome is defined as the simultaneous presence of central obesity, glucose ab-
normality, hypertension, and dyslipidemia, with the assumption that these entities share 

insulin resistance as a common pathophysiology. National Cholesterol Education Program Adult 
Treatment Panel III and International Diabetes Federation guidelines have led to uniformity and 
standardization of the definition of metabolic syndrome, but some confusion and controversy re- 
mains. The clinical relevance of metabolic syndrome is related to its role in the development of 
cardiovascular disease and type 2 diabetes mellitus. This article provides a comprehensive dis-
cussion on the pathophysiologic basis and the pharmacologic treatments for metabolic syn-
drome. We do not yet have specific pharmacologic treatments for the essential pathophysiologies 
of metabolic syndrome, so meticulous control of each component is required. 
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서    론

대사증후군(metabolic syndrome)은 1988년 Reaven이 

Syndrome X 라고 처음 명명하였는데, 심혈관질환을 

일으키는 여러 가지 위험 인자들이 한 개인에서 같이 존재하

는 경우가 많고 임상적으로도 심혈관질환의 발생을 실질적으

로 증가시킬 수 있다고 발표된 이후 널리 알려지게 되었다. 이

후 많은 연구들을 통해 초기 개념이 발전되어 대사증후군으

로 명명되고 여러 학술단체들에서 독립적으로 진단기준들이 

만들어 졌으나 아직도 일각에서는 여전히 병태생리와 임상적 

필요성의 모호함에 대한 논란이 많은 것이 사실이다. 대사증

후군에 대한 가장 중요한 논쟁점은 대사증후군이 정말 실재

하는 증후군인지 아니면 개별적인 cardiometabolic risk들

의 단순한 집합인가 하는 것이다. 만약 특별한 증후군이라면 

개별 위험인자들의 단순한 합에 의해 추산되는 위험성 보다 

심혈관질환의 위험성은 더 커져야 할 것이다. Framingham 

연구에서는 각각의 위험 인자들의 합보다 여러 가지 위험인

자들이 같이 있을 때 심혈관질환이 더 증가한다고 발표하였

다. 최근의 메타분석에서도 대사증후군 환자들의 심혈관질

환의 위험이 여전히 높게 분석되었다. 그러나 한편으로는 몇 

가지 연구들에서 대사증후군의 위험은 각각의 합보다 크지 

않았다는 결과들도 발표되어 여전히 논란이 되고 있다. 또 

다른 문제점은 대사증후군이 과연 앞으로 일어날 심혈관질

환을 과연 잘 예측할 수 있을 것인가 하는 점이다. ARIC 

study에서는 대사증후군이 심혈관 위험을 예측하는 것이 

Framingham risk score (FRS)로 하는 것보다 더 좋지는 않
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았지만, 다른 연구에서는 FRS가 심장질환과 뇌혈관질환을 

예측하는데 있어 더 좋았다는 결과를 보여 주었다[1,2]. 그러

나 다른 대규모 연구의 추후 분석에서는 대사증후군을 가진 

환자들에서 FRS 와 상관없이 주요한 심장혈관질환의 빈도가 

증가되는 것을 증명하였다[3]. 이러한 차이점이 나는 이유 

중의 하나로 거론되고 있고 또 다른 대사증후군의 논쟁점 

중의 하나는 대사증후군의 정의가 다양하다는 것이다. 

Hoorn study에서 10년 이내의 심혈관질환 발생 위험도가 

National Cholesterol Education Program Adult Treat-

ment Panel III (NCEP-ATPIII)기준으로는 2배 증가되었지

만 World Health Organization (WHO), EGIR, AACE 기준

으로는 다소 더 적은 위험도를 보여주면서 이러한 사실을 확

인하게 되었다[4]. 그러나 San Antonio Heart sudy에서는 

NCEP, WHO, International Diabetes Federation 기준에 

따른 심혈관질환 위험도 예측의 차이점이 보이지 않아[5] 이 

또한 아직까지 논쟁점으로 남아 있다.

이에 반하여 대사증후군과 당뇨병과는 큰 이견 없이 일관

된 결과들이 관찰된다. 많은 연구들에서 대사증후군이 제2

형 당뇨병을 얼마나 잘 예측하는가 하는 것에 대한 결과가 

발표되어 왔다. 대사증후군의 존재는 새로운 당뇨병의 발병

을 증가시키고 아주 잘 예측하였다[6-9]. 대사증후군이 있는 

경우 당뇨병 발생의 위험은 5배까지 증가하고 대사증후군과 

인슐린 저항성을 함께 가지고 있는 경우에는 6-7배까지 증

가하는 것이 관찰되었다. Gestational diabetes mellitus 

(GDM)를 가진 여성에서 대사증후군의 존재는 향후 2형 당

뇨병이 발생할 위험성을 증가시킨다. 대사증후군의 빈도도 

GDM이 없는 여성과 비교해서 GDM이 있었던 여성에서 그 

빈도가 3배 높았다.

그 외에 대사증후군과 관련된 몇 가지 질환 및 임상 상태

에 대해서 간략히 살펴보겠다(Figure 1). 먼저 최근에 많은 

관심을 받고 있는 비알콜성 지방간은 비만 및 제2형 당뇨병

과 밀접한 관련이 있다고 알려져 어떤 연구에서는 비만한 환

자의 95%, 2형 당뇨 환자의 70% 이상에서 비알콜성지방간

이 동반된다고 알려져 있다. 또한 비알콜성지방간 자체가 

대사증후군의 강력한 예측인자이고 간의 축적된 지방의 양

은 대사증후군의 모든 인자와 연관성이 있어서 대사증후군

이 없는 사람들에 비해서 대사증후군이 있는 사람에서는 간

의 지방 양이 4배 이상 더 높다고 한다[10]. 간의 지방축적은 

일차적으로 지방산의 간내 유입이 많아지기 때문이고 이것

은 결국 인슐린 저항성으로 인하여 지방조직으로부터의 지

방유리가 많아지고 간의 지방생성이 증가하기 때문이다. 또

한 여러 가지 adipokine들에 의해 이러한 단계가 더욱 활성

화된다. 이러한 간의 지방축적은 한편으로 간의 인슐린 저

항성을 야기하여 원인과 결과가 서로 반복될 수 있는 악순환

을 형성하게 된다. 

무배란, 남성호르몬 과다, 인슐린 저항성의 임상적 양상을 

특징으로 하는 다발성낭종난소증후군(polycystic ovarian 

syndrome, PCOS)도 대사증후군과 밀접한 관련이 있어 당

뇨병과 심혈관질환의 위험인자가 되고 있다. 실제 PCOS와 

대사증후군은 겹치는 부분이 많아서 PCOS가 대사증후군의 

한 연장선상에 있다는 의견도 있다[11]. PCOS를 가진 여성

과 마찬가지로 남성에도 대사증후군과 male gonadal dys-

function, erectile dysfunction과 밀접한 관련이 있다는 보

고들이 있다. 대사증후군을 가진 남자들이 hypogonadism

의 빈도가 높고 hypogonadism은 그 자체로 대사증후군과 

2형 당뇨병 발생의 위험 인자가 된다[12].

비교적 늦게 대사증후군과의 연관성이 알려지게 된 폐쇄

성무호흡증후군은 고도비만의 결과인 경우가 많아 비만과 

가장 밀접한 관계가 있다. 이 증후군은 adiponectin의 농도

가 감소되어 있고 염증 소견과 연관되어 있으며 대사증후군

의 여러 가지 특징들을 많이 가지고 있다. 그래서 어떤 학자

들은 폐쇄성무호흡증후군은 대사증후군의 하나의 증상으로 

간주되어야 한다고 주장하고 있다. 최근 좀 더 관심이 집중

되고 있는 이유 중의 하나는 어린이들과 청소년에서의 대사

증후군의 유병률이 증가되고 있다는 사실이다. 이것은 향후 

전 세계적인 보건행정과 재정에 큰 영향을 끼칠 수 있을 것

으로 생각된다.

병태생리

현재까지 환경적 요인과 유전적 요인 및 여러 가지 위험 

인자들의 관련성과 조합으로 대사증후군의 병태생리는 다
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소 모호하고 아직 명확하지 않은 부분이 있으나, 비만과 인

슐린 저항성은 아직까지 대사증후군 병태생리의 중심으로 

남아 있다(Figure 2). 인슐린은 amino acid uptake, pro-

tein synthesis, proteolysis, adipose tissue TG lipolysis, 

lipoprotein lipase activity, very low density lipoprotein 

TG secretion, muscle and adipose tissue glucose 

uptake, muscle and liver glycogen synthesis 등 여러 가

지 다양한 역할을 하는 molecule이다. 인슐린에 감수성이 

있느냐 저항성이 있는가 하는 것은 포도당이나 인슐린 자극

을 경구나 정맥주사로 주었을 때 어떻게 반응하는가에 따라 

정의한다. 인슐린에 저항성이 있는 사람들은 포도당 투여 

시 내당능장애를 보이고 공복 시에도 혈당이 증가하며, 

insulin clamp technique 등을 통해 인슐린을 투여했을 때 

인슐린의 작용이 감소되어 인슐린에 의한 당의 제거가 느려

지는 것을 관찰할 수 있다. 그러나 인슐린 감수성은 인슐린

에 예민한가 저항성이 있는가로 간단하게 이분할 수 있는 문

제가 아니라 오히려 연속선상에 있는 개념이라고 할 수 있

다. 게다가 일정한 포도당에 대한 췌장 베타세포가 분비하

는 인슐린 양이 얼마만큼 저항성이 있는가를 나타내는 지표

가 될 수도 있다. 이에 따라 Bergman [13]은 disposition 

index라는 개념을 개발하여 beta cell senseivity와 insulin 

sensitivity의 관계를 나타내는 양적인 측정방법을 발표하였

고 현재까지 많은 연구와 기전 설명에 많이 이용되고 있다.  

대사증후군에서 비만의 병태생리학적 역할은 지방조직이 

단순한 지방의 저장뿐만 아니라 여러 가지 물질들을 분비하

는 하나의 내분비 기관으로 인식되면서 좀 더 중요하게 다루

어지고 있다. 중심성 비만, 특히 내장지방은 leptin, resistin, 

TNFa, IL-6 등과 같은 adipocytokine들을 분비하고 이것은 

혈관의 염증과 동맥 경화성 변화에 많은 역할들을 한다. 이

와는 대조적으로 adiponectin은 당뇨병, 고혈압, 동맥경화성 

혈관질환 등을 막아주는 역할을 하는 중요한 adipocytokine

이다. 최근에는 cytokine 생성과 nuclear factor kB 활성화 등

을 도와주는 visfatin, fibroblast growth factor 21 등과 같

은 새로운 물질들도 대사증후군을 설명하는 하나의 기전으로 

추가되고 있다[14-16]. Adipocytokine 외에도 지방조직에

서 생성되는 free fatty acids (FFA)도 중요한 대사증후군의 

기전의 하나로 생각되고 있다. 인슐린 저항성 상태에서는 지

방조직에 저장된 중성지방에서 FFA가 많이 유리되는데, 유리

된 FFA는 간에서는 포도당 생성을 증가시키고 중성지방을 더 

많이 합성하게 하여 very low density lipoprotein의 분비

를 증가시킨다. 근육에서는 FFA가 포도당이 근육에 효과적

으로 uptake되는 것을 막아서 인슐린 감수성을 감소시킨다.

그 외에 역학적으로 증명되지는 않았으나 최근에 대두되

고 있는 몇 가지 가설이 있는데, 그 중에 하나가 chronic 

stress로 인한 HPA axis의 dysregulation 이론이다(Figure 

3). Stress 매개체인 cortisol 같은 것이 유전적으로 결함이 있

는 개인에게 과다노출되었을 때 hypercortisolism, growth 

hormone 부족과 hypogonadism 때문에 복부지방이 축적

Figure 1.  �Metabolic syndrome and its related disorders.
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된다. Hypercorisolism은 그 자체로 peripheral tissue에 

인슐린 저항성을 야기시키고 reactive insulin hypersecre-

tion과 sarcopenia를 일으켜 고지혈증과 고혈압, 당뇨병 등

이 야기된다. 스트레스에 의한 IL-6 분비의 증가와 adipoadi 

tissue에서 나온 adipocytokine도 증가되어 inflammation

이 증가되고 hypercoagulation 상태가 지속되어 대사증후

군의 모든 인자들이 악화된다. Oxidative stress 자체도 대사

증후군의 병태생리에서 중요한 역할을 한다. 골격근과 심장

근육 등을 포함한 여러 조직에서 reactive oxygen species 

(ROS)가 증가되면 rennin-angiotensin-aldosterone sys-

tem이 활성화되어 인슐린 저항성에 영향을 미치게 된다. 

Angiotensin II가 증가되면 여러 조직에서 ROS가 증가되어 

인슐린 저항성이 증가하게 된다. MicroRNA는 adipocyte 

differentiation, metabolic integration, appetite regu-

lation 등을 포함한 여러 가지 대사조절 과정에 관여한다. 

MicroRNA는 gene transcription, post-transcription 

level 등에서 gene expression에도 관여한다. 향후 miRNA

가 대사증후군에서의 biomarker나 치료적 약제로서 활용

될 수 있을 지는 좀 더 지켜보아야 할 

것이다. 

치    료  

대사증후군에 대한 치료에 관한 논의 

전에, 대사증후군의 치료에 대한 지침으

로 삼을 만한 randomized controlled 

trial이 아직까지는 없다는 것을 충분히 

이해해야 한다. 그러므로 치료에 대한 

기술은 결국 대사증후군 각각의 인자에 

대한 치료가 될 수밖에 없고 최종의 목

표는 심혈관질환과 제2형 당뇨병을 예

방하는 것에 두고 있다. 그럼에도 불구

하고 비만과 인슐린 저항성을 줄이려는 

여러 가지 노력들이 이러한 목표에 도달

할 가능성을 높일 것이고 어떤 치료는 

대사증후군의 한 가지 인자에만 국한되

지 않고 하나의 치료로 동시에 몇 가지 인자들에 영향을 줄 수 

있을 것이다. 

1.  비약물치료

1) 식사요법 

체중감소는 대사증후군의 모든 인자들에 좋은 방향으로 

영향을 줄 것이라는 사실은 잘 알려져 있다. 이러한 목표를 

위한 체중감소의 정도는 생각보다 크지 않아도 된다. 체중이 

5-10%만 줄어도 중성지방이 현저하게 줄고 high density 

lipoprotein cholesterol (HDL-C)은 증가하는 효과가 있

다. Diabetes Prevention Program에서 생활습관의 개선으

로 대사증후군의 빈도는 41% 감소하였다. 고혈압 환자와 고

혈압 위험 환자에서 중등도의 체중감소로 의미 있는 혈압

감소가 있었고, 다른 연구에서는 공복혈당, 인슐린, 당화 혈

색소 등의 감소도 관찰하였다. 실제 체중 1 kg 감소당 당뇨

병 발생의 위험성은 16% 정도 감소하였다. 열량섭취의 감

소는 만성적인 음성에너지 발란스를 일으켜 체중감소를 가

져오는데, 어떤 연구에 의하면 7일간의 음성에너지 발란스

Figure 3.  �Current researches on the detailed pathophysiologies of metabolic syndrome. CRH, 
corticotropin releasing hormone; AVP, arginine vasopressin; HPA, hypothalamic pitui-
tary axis; SNS, sympathetic nervous system; RAA, renin angiotensin aldosterone; 
DM, diabetes mellitus. 
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는 실질적인 체중감소는 없어도 인슐린 감수성을 증가시켰

다[17]. 탄수화물의 섭취는 total cholesterol, low density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C), TG를 증가시키고 HDL-C

를 감소시킨다고 알려져 왔고 탄수화물 섭취를 줄이면 인슐

린 저항성과 2형 당뇨병 환자에서 탄수화물 대사가 좋아진

다고 보고되어 왔다. 탄수화물은 단순당과 복합당으로 나눌 

수 있는데, 특히 단순당을 제한해야 한다. 최근 들어서는 

glycemic index로 좋은 탄수화물과 나쁜 것으로 나누자는 

움직임이 있는데, minimally processed된 low glycemic 

index food는 고지혈증과 고혈당을 개선시키는 결과가 있

었다[18]. 그리하여 대사증후군 환자에게는 complex, unre-

fined 탄수화물과 fiber (14 g/1,000 calories consumed 

daily)를 충분히 섭취하고, 첨가당은 낮게(<25% of caloric 

intake) 섭취하도록 권고하고 있다. 대사증후군 환자에서의 

단백질 섭취에 대한 자료는 그리 많지 않지만 전체 칼로리의 

10-35%로 단백질 섭취를 하도록 권장하고 있다. 지방도 탄

수화물과 마찬가지로 전체 양보다는 어떤 종류의 지방질을 

섭취하느냐가 대사증후군에 더 큰 영향을 미친다. Saturated 

fat은 fasting insulin level과 밀접한 양의 관계를 보였고, 

unsaturated fat을 saturated fat으로 바꾸었을 때 insulin 

sensitivity가 개선되었다는 보고도 있었다[19]. 2005년 

United States Department of Agriculture 가이드라인에 

따르면 saturated fat은 감소시키고(<7% of caloric 

intake), unsaturated fatty acids는 증가시키는데 특히, 

linoleic 지방산(5-10% of caloric intake), α-linolenic 지

방산(0.7-1.6% of caloric intake) 섭취를 권장하고 있다. 

결론적으로 식사요법은 대사증후군의 모든 요소에 영향

을 미치는데, saturated fat은 적게, unsaturated fat은 늘이

고, 복합당의 섭취는 늘이면서 소금은 제한하도록 하는 것이 

현재까지의 의견이다.

2) 운동

체중감소의 효과에서 운동의 영향만을 분리해서 보기가 

어렵지만, 운동이 dose dependent 방식으로 대사증후군의 

발생을 예측할 수 있는 것은 놀랄 일이 아니다. 운동은 인슐

린 저항성을 감소시키고, 고지혈증과 고혈압을 개선시킨다

고 알려져 있는데, 적어도 일주일에 150분 이상 운동을 하는 

사람에 비하여 하지 않는 사람에서 대사증후군이 생길 위험은 

2배가 된다고 한다. 대사증후군을 가진 사람에서는 aerobic 

exercise의 dose dependent effect는 덜 저명하지만, 규칙

적인 운동은 복부지방 감소에 중요하고 체중이 다시 늘어나

는 것을 예방하는데 중요하다고 알려져 있다. 운동은 근육

조직에서 당질이동과 당질흡수를 증가시키는데 인슐린 

independent와 dependent 기전 모두를 자극한다. 운동은 

식후 고지혈증 증가를 감소시키고 식사와 함께 고지혈증에 좋

은 영향을 미치므로 동맥경화증의 예방에 도움이 된다. 한 번

의 운동효과는 24시간 이상을 지속하지 못하기 때문에 적어

도 하루에 30분 이상 일주일의 대부분의 날들을 운동을 하도

록 권고하고 있다. 근육량이 많을수록 대사증후군이 발생할 

빈도가 줄어들기 때문에 resistance muscle training도 대사

증후군의 예방에 중요한 역할을 한다. Resistance exercise

는 고지혈증에는 큰 영향을 못 미치나, 혈당조절과 인슐린 감

수성 개선, 혈압조절에 좋은 역할을 한다는 것이 보고되었다.  

2.  약물요법

1) 비만 

Sibturamine이 심장혈관질환과 뇌혈관질환의 위험성 때

문에 시판이 중지되고 rimonabant도 부작용 문제로 본격적

인 사용이 시작되지 못하고 사라진 상태이므로, 현재 비만 약

제로 US Food and Drug Adminstration (FDA)의 공인을 

받아 임상적으로 사용할 수 있는 약제는 지방흡수를 억제하

는 기전으로 작용하는 orlistat와 단기적으로 사용할 수 있는 

식욕억제제로 작용하는 phentermine 정도이다. 곧 5-HT 

2C receptor agonist인 locarserin과 sympatomimetics 

amine과 anticonvulsant의 복합제인 Qnexa의 FDA 승인

과 함께 임상에서 사용 가능할 것이다. 이러한 약제들이 대

사증후군에서의 심혈관질환 감소에 대한 효과는 장기간의 

안전성과 함께 충분한 연구가 이루어져야 할 것이다.  

２) 인슐린 저항성/고혈당

Metformin은 기전상 간에서 glucose production을 감

소시키는데, DPP에서 metformin 치료군에서 당뇨가 예방

되는 효과와 함께 대사증후군이 17%만큼 감소하는 효과를 

보였는데, 이것은 허리둘레의 감소와 공복혈당의 개선 때문
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인 것으로 분석되었다. 최근 비알콜성 지방간 환자와 PCOS 

환자들에서도 좋은 효과를 보이는 등 대사증후군 환자에 긍

정적인 결과가 있지만, 당뇨환자에서 심혈관질환을 감소시

킨다는 UKPDS 결과 말고는, 대사증후군 환자에서 심혈관

질환의 빈도를 낮출 수 있을까 하는 데는 아직까지 충분한 

증거는 없는 상태이다. 

Thiazolidinedione도 인슐린 감수성을 개선시키는 약제

로 당뇨병 발생을 예방하는 효과는 몇 가지 연구에서 증명되

어 왔다. TRIPOD 연구에서는 troglitazone이 GDM his-

tory 가 있는 여성에게서 효과적으로 당뇨병 발생을 예방했

고, DREAM 연구와 ACT now 연구에서는 rosiglitazone과 

pioglitazone이 IGT에서 당뇨병이 발생하는 것을 각각 60%, 

72%까지 감소시켰다. 역시 이 연구들도 대사증후군 환자들

에게만 특별하게 진행된 것이 아니었고, 최근에 rosiglita-

zone은 심혈관질환의 위험성 때문에 현재 시판이 현실적으

로 중단된 상태이라 심혈관질환에 대한 우려가 남아있다. 

그러나 pioglitazone의 경우에는 PROACTIVE 연구에서 당

뇨병 환자에서 심혈관질환을 감소한다는 결과를 발표하였

다. 비록 TZD이 몸무게를 증가시키지만, waist-hip ratio를 

감소시키고 혈압, 중성지방, HDL-C, liver-related transa-

minases 등 대사증후군의 여러 가지 요소들을 개선시킨다.

장에서 탄수화물 흡수를 억제하는 acarbose도 STOP-

NIDDM 연구에서 IGT 환자의 당뇨 발생으로 진행되는 것

을 감소시켰고, 고혈압과 심혈관질환의 발생도 감소시키는 

결과를 보여주었다[20].  

3) 고지혈증

NCEP-ATPIII 가이드라인은 각 환자들의 CHD의 risk에 

따라 LDL goal을 정하고 그에 맞춰서 치료 전략을 짜도록 

되어 있다. 대사증후군 환자들은 moderate high에서 high 

risk에서 속할 것이라, moderate high risk group에서는 

LDL goal이 130 mg/dL 이하일 것이고 high risk group에

서는 100 mg/dL 이하가 될 것이다. 이차적인 목표는 non-

HDL-C이고 목표는 LDL-C보다 30 mg/dL 높다. 고지혈증 

치료의 일차적인 약제는 statin이다. 여러 가지 연구에서 

statin이 심혈관질환 발생 감소에 미치는 영향을 많이 증명

되어 왔으나, 이것도 역시 대사증후군 환자들만 특별히 대상

으로 한 연구는 아직까지 없다. 지금까지의 연구 중에서 가

장 대사증후군 환자에서의 심혈관질환의 일차 예방이라고 

할 수 있는 것은 Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes 

Trial-Lipid Lowering Arm trial이다. 이 연구에서는 고혈

압이 있으면서 다른 한 가지의 심혈관질환 위험인자가 같이 

있는 환자에서 atorvastain이 위약군에 비해서 심혈관질환

의 빈도가 의미 있게 낮았다는 것을 증명하였다[21]. Treat-

ing to New Targets study의 post hoc 분석에서도 심혈관

질환과 대사증후군을 가진 환자에서 statin 치료로 심혈관 발

생이 감소되었다고 보고하였다[22]. Helsinki Heart study

에서는 gemfibrozil이 심혈관질환의 일차 예방에서 의미 있

는 결과를 보여 주었으나, 이것도 역시 대사증후군 환자에서 

특별히 진행된 연구는 아니었다. Veterans Affairs High-

Density Lipoprotein Intervention trial에서도 gemfibro-

zil이 심혈관질환의 이차 예방에서 의미 있는 감소를 보였는

데, 이 결과들은 특히 당뇨나 비만한 환자들에서 두드러졌

다. 그 외 Bezafibrate와 fenofibrate를 이용한 Bezafibrate 

Infarction Prevention과 Fenofibrate Intervention and 

Event Lowering in Diabetes studies에서도 의미 있는 결

과를 보였으나 statin 만큼 큰 효과를 보여주지 못했다. 

Fibrate 제제는 statin과의 병합 요법에서 residual risk 

reduction 목적으로 사용되었으나 더 큰 효과를 내지 못했

다. 다만 post hoc 분석에서 대사증후군이 없는 환자에서 

보다 대사증후군이 있는 환자에서 더 큰 이익을 보일 수 있

는 것으로 관찰되었다. Niacin도 대사증후군의 모든 요소에

서 좋은 영향을 줄 것으로 기대되었는데 몇 가지 연구들에서 

TG를 낮추고 HDL-C를 증가시키고 large LDL particle을 

증가시키는 결과를 보였으나, 실제 LDL-C가 잘 조절되고 있

는 환자에서의 병합 요법에서는 심혈관질환의 위험성을 감

소시키는 결과를 보이지는 못했다. Omega-3는 하루 2-4 g

을 사용할 경우 중성지방을 20-40% 감소시키지만 HDL-C

에는 큰 영향을 못 주고 LDL-C는 오히려 5-10% 증가시키는 

것으로 알려져 있다. JELIS study 에서는 statin에 병합하였

을 때 심혈관질환을 의미 있게 감소시켰으며 대사증후군이 있

는 환자에서의 염증 상태가 호전되고 항응고 상태가 호전되며 

혈압이 감소되고 부정맥을 방지하는 좋은 효과를 얻었다. 
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4) 고혈압

대사증후군 환자에서 고혈압을 조절하는 것은 심혈관질

환을 낮추기 위한 또 하나의 중요한 목표이지만 여전히 이런 

환자군에 대한 구체적인 가이드라인은 아직 없다. 다른 모

든 대사증후군의 치료에서와 마찬가지로 혈압에 있어서도 

가장 중요한 처음의 치료는 생활 습관의 개선이지만 많은 환

자에서 목표 혈압에 도달하기 위해서 약물 요법이 필요하

다. Angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors나 

angiotensin receptor blockers가 대사증후군 환자, 특히 

당뇨나 만성신장질환 환자의 혈압조절을 위해 선택할 수 있

는 첫 번째 약제로 제시되어 왔다. ACE inhibitors나 

angiotensin receptor blockers가 당뇨병의 발병을 예방할 

수 있다는 보고가 있었으나 최근 연구에 의하면 IFG나 IGT 

환자에서 당뇨병으로 진행하는 것을 예방할 수는 없었다[23]. 

The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment 

to Prevent Heart Attack trial에서는 thiazide 계열의 약제

가 대사증후군 환자에서 calcium channel blockers나 α

-blockers, ACE inhibitors 보다도 심혈관질환 감소에는 더 

좋은 효과를 보였지만 당뇨병의 발생빈도는 증가시켰다[24]. 

5) 항응고

대사증후군은 fibrinogen과 PAI-1 등과 같이 응고인자들

이 증가된 상태와 관련되어 있다. 저농도의 아스피린이 대

사증후군 환자에서 흔히 권장되고 심혈관질환을 이미 경험

했던 대사증후군 환자에서는 장기간의 아스피린이 2차 예방

을 위해 사용되고 있다. 그러나 특별히 대사증후군 환자에

서 아스피린이나 다른 항혈소판 제제가 심혈관질환의 일차 

예방을 위해 유용한지를 본 연구는 역시 없어, 일차 예방을 

위해서 과연 아스피린을 써야 할 것인가 대해서는 아직까지 

individual clinical judgment로 남아 있다[25].

6) 항염증

CRP 수치는 전체적인 우리 몸의 염증 상태를 반영하는

데, 증가된 수치는 대사증후군 환자에서 심혈관질환의 위험

과 연관성이 있다. 그러나 지금까지는 직접적으로 염증을 

치료하게 하는 권고사항은 없다. 생활습관 개선과 체중감소

는 CRP 농도를 감소시키고 이로 인해 고지혈증, 고혈압, 인

슐린 저항성 등이 개선되었다[26]. 

3.  Bariatric 수술

Bariatric 수술은 비만과 관련된 여러 가지 질환들, 즉, 당

뇨병, 고혈압, 비알콜성지방간, 폐쇄성수면무호흡, 관절염, 

PCOS, 고지혈증, 고요산혈증, 불임 등을 개선시키는 효과를 

보여 주었다[27]. Swedish Obese Subjects study 10년 추

적관찰과 다른 연구 결과들에서 이 수술을 받은 환자의 전체

적인 사망률이 대조군보다 줄어들었는데 특히 심혈관질환

과, 당뇨, 암 발생에 의한 사망률이 감소하였고, 당뇨병 그 

자체의 발생도 감소하였으며 당뇨병 환자에서는 76.8%에

서 당뇨병이 사라졌다[28,29]. Bariatric 수술은 수술의 적응

증이 되는 고도비만 환자에 있어서는 대사증후군의 여러 가

지 인자들을 동시에 조절할 수 있으므로 하나의 치료적 선택

이 될 수 있을 것이다. 

결    론 

대사증후군은 기존의 질병들과는 다른 독특한 개념으로 

심혈관질환과 제2형 당뇨병 발생의 위험인자들 혹은 개별적

인 질환들이 집적되어 한 개인에서 동시에 발생되고 이들은 

부분적으로 공통적인 병태생리에 기인한다는 것이다. 아직

까지는 진단기준들이 통일되어 있지 않아 각 나라 및 민족들 

간의 역학적 연구와 결과의 해석에 제한이 있고, 병태생리의 

많은 부분들이 아직 덜 알려져 있어 그 진정한 존재와 임상

적 필요성에 대해서는 논란이 남아 있다. 하지만 대사증후

군이 비만, 특히 내장비만과 긴밀한 관련이 있음은 명확하

고, 보다 더 심각한 질병 상태로 진행하는 전단계로서의 임

상적 의미는 충분히 있을 것으로 생각한다. 대사증후군의 

약물치료는 아직까지 그 병태생리가 완전히 알려져 있지 않

기 때문에 그 구성 요소들에 대한 개별적인 치료가 현재로서

는 최선의 방법이라고 할 수 있다. 내장비만, 당대사이상, 고

혈압 및 이상지혈증 등 대사증후군의 핵심적인 구성요소들 

각각에 대해 기존의 치료지침에 의한 약물치료를 해야 한

다. 다만 대사증후군의 가장 핵심적인 요소가 바로 내장비

만 및 이로 인한 인슐린 저항성이기 때문에 단기간에는 어렵

겠지만 향후 이에 대한 보다 효율적인 치료약제의 개발이 필

요할 것이며, 역설적으로 이러한 약제들의 개발을 통해 대사
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증후군의 병태생리에 대한 이해가 보다 더 깊어질 수 있을 

것으로 예상한다.    

핵심용어: �대사증후군; 병태생리; 치료; 약물치료 
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본 논문은 대사증후군의 병태생리와 치료에 대한 최신 지견을 정리한 논문으로서 최근의 관련 논문까지 소개한 우수한 종

설이다. 대사증후군의 병태생리에 대하여는 중심성비만이 가장 중요한 요소로 인정되지만, 여러 종류의 아디포사이토카인

과 microRNA 등 새로운 원인에 대하여도 최근에 많이 연구되고 있어 향후 새로운 치료법의 개발로 연결될 수 있다는 점에

서 관심을 가져야 할 것이다. 대사증후군의 치료는 유감스럽게도 아직은 통일된 한 가지의 방법으로 정립된 상태가 아니며, 

생활습관 조절 및 약물치료를 통한 조절이 주된 방법이지만 최근 고도 비만 환자에서는 bariatric surgery를 통한 당뇨병의 

관해, 암 예방 및 심혈관질환의 예방 등 대사증후군의 치료 가능성이 제시된 바 있어 이에 대한 추가적인 연구가 필요하며, 

특히 우리 나라를 포함한 아시아인과 같이 비만도가 높지 않지만 중심성 비만이 두드러진 경우의 치료 효과에 대한 연구가 

필요하다고 하겠다.
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