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Metabolic Syndrome Emerging from Menopause
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Metabolic syndrome (MS) in women, which is characterized with central obesity, insulin resistance, and dyslipidemia, is associated 

with high risk of cardiovascular disease (CVD) and diabetes. Menopause may be related with the prevalence of MS and increased 

CVD risk through effects on central obesity, lipid metabolism, and prothrombotic state. The emergence of these risk factors may be 

a direct result from the failure of estrogen production. Alternatively, metabolic changes with estrogen deficiency may be the indirect 

cause of those risks. Additionally, most women may have a few chances of developing MS during their life, such as 

pregnancy-related weight gain, hormonal contraceptive use and polycystic ovary syndrome. Therefore, it is difficult to conclude that 

menopause itself can be the cause of MS. Representative managements of MS are life style modification and use of lipid lowering 

medication. This article will review the relationship between the development of MS and menopause. A better understanding on the 

metabolic changes with menopause will help identify women with risk factors of CVD and provide appropriate interventions (J 

Korean Soc Menopause  2011;17:127-135)
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서      론

1. 대사증후군의 개요

1) 대사증후군의 진단 기준

  대사증후군이란 심혈관 질환 발생과 관련한 여러 위험인자

들의 조합으로 이루어진 질환이다. 즉, 복부 비만, 인슐린 저항

성, 중성지방 (triglyceride, TG) 및 저밀도 지방의 증가와 고밀

도 지방 감소를 나타내는 지질이상 (dyslipidemia), 혈압 상승, 

혈액의 응고성 변화와 염증성 변화들 중 세 개 이상의 조합이

면 진단이 되는 것으로 1988년 Reaven1에 의해 ‘syndrome X’

라는 용어로 특정 인구 집단의 특징으로 불리어 왔다. 그러나 

과거 수년 동안 몇몇 전문가 군에서 이런 환자들을 다른 특정 

질환을 가진 환자들과 구분할 필요가 생겼고 각 연구단체들마

다 정의에 있어 다른 기준들을 사용해 왔다. 세계보건기구 

(World Health Organization, WHO), Adult Treatment Panel III 

(ATP III), International Diabetes Federation (IDF) 등에서 정의

하는 기준은 Table 1과 같다.
2∼4

 이런 서로 다른 정의가 나오게 

된 배경은 대사증후군 요소에 포함되는 특정 질환을 정하는 

기준의 역치가 다르고 임상적으로 가장 의미 있는 질환에 대한 

각 단체의 견해와 필수적으로 포함 되어야 할 질환에 대한 합

의가 되지 않고 있기 때문이다. 예를 들어 IDF와 ATP III의 

기준에서는 허리 둘레가 필수적인 요소인지에 대해 다른 입장

을 취하고 있는데, IDF는 복부 비만이 대사증후군 진단에 있어 

필수적 요소로 고려하고 있고, 또한 인종적 혹은 민족적 차이

를 고려하여 각 민족에 따라 다른 복부 비만의 기준으로 판단

하고 있다. 또한 대사증후군으로 분류하는 목적은 제2형 당뇨

와 심혈관계 질환 발생의 빈도가 높은 인구 집단을 구별하여 

분류하기 위함에 있다.
5
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Table 1. Different diagnostic criteria for metabolic syndrome

International Diabetes Federation (IDF) World Health Organization (WHO) Adult Treatment Panel (ATP III)

Central obesity (defined as waist circum-

ference ≥80 cm for Europids, with eth-

nicity specific values for other groups), 

AND any two of the  following four fac-

tors

(1) Raised TG level: ≥1.7 mmol/L (150 

mg/dL) or specific treatment for this lipid 

abnormality

(2) Reduced HDL cholesterol: ＜1.29 mmol/L 

(50 mg/dL) or specific treatment for this 

lipid abnormality

(3) Raised BP: systolic BP ≥ 130 or dia-

stolic BP ≥ 85 mmHg or treatment of 

previous diagnosed hypertension

(4) Raised FPG ≥ 5.6 mmol/L (100 mg/ 

dL) or previous diagnosed type 2 diabetes. 

If above 5.6 mmol/L or 100 mg/dL, oral 

glucose tolerance test is strongly recom-

mended but is not necessary to define pre-

sence of the syndrome

The WHO criteria require presence of 

diabetes mellitus, impaired glucose tole-

rance, impaired fasting glucose or insulin 

resistance, AND two of the following:

(1) BP: ≥140/90 mmHg

(2) Dyslipidemia : TG : ≥1.695 mmol/L 

and /or HDL cholesterol  ≤1.0 mmol/L

(3) Central obesity: waist-to-hip ratio ＞0.85, 

and/or BMI ＞ 30 kg/m
2

(4) Microalbuminuria: urinary albumin ex-

cretion ratio ≥20 mg/min or albumin: 

creatinine ratio ≥30 mg/g

Any three of five constitute diagnosis of 

metabolic syndrome

(1) Elevated waist circumference: ≥88 cm 

(35 inches)

(2) Elevated TG: 1.7 mmol/L (150 mg/dL) or 

on drug treatment for elevated TG

(3) Reduced HDL cholesterol: 1.30 mmol/L 

(＜50 mg/dL) or on drug treatment for 

elevated TG

(4) Elevated BP: 130 mmHg systolic BP or 

85 mmHg diastolic BP or on antihyper-

tensive drug treatment in a patient with a 

history of hypertension

(5) Elevated fasting glucose: ＞6.1 mmol/L 

(110 mg/dL) or on drug treatment for 

elevated glucose. 

TG: triglycerides, HDL: high density lipoprotein, BP: blood pressure, FPG: fasting plasma glucose BMI: body mass index

2) 대사증후군의 빈도

  대사증후군의 발생 빈도에 대한 연구는 서로 다른 기준으로 

다른 인구 집단을 대상으로 하기 때문에 상당히 다양한 결과를 

보이고 있다. 그러나 전세계적으로 볼 때 대사증후군의 발생빈

도는 비만 인구의 증가와 함께 늘어나는 경향을 보인다는 견해

에는 일치한다. 미국의 경우 전 여성의 22.6% 정도이고 폐경 

여성에서는 40∼50% 정도로 보고함으로서 폐경 여성 관리에 

있어서 중요한 요소로 인식되고 있다.
6,7

 한국 여성의 경우 

2011년 개정된 National Cholesterol Education Program 

(NCEP) criteria 기준에 따라 빈도를 조사하면 폐경 여성의 

22.1%가 대사증후군으로 분류될 수 있다.
8

3) 여성에서 대사증후군 발생 위험 인자

  대사증후군을 정의하는 요소는 남녀 구분이 없지만 여성에

서 두드러지게 나타나고 향후 심혈관계 질환 발생에 영향을 

주는 인자에는 남녀 차이가 존재한다. 

(1) 허리둘레 (Waist circumference)

  비만은 선진국들에서는 날로 증가하며 하나의 질환으로 인

식되고 있다. 신체질량지수 (body mass index, BMI)가 30 이상

인 인구가 미국 남성에서 1999∼2000년에 27.5%였고 2003∼

2004년에는 31.1%로 증가한 반면, 여성에서의 증가는 두드러

지지 않았다. 그러나 고도 비만에 해당하는 신체질량지수 40 

이상인 여성은 6.3%에서 6.9%로 증가했고, 남성에서는 오히

려 감소했다.
9
 이것은 더 심각한 비만은 여성이 많다는 것을 

나타낸다. 신체질량지수는 비만을 나타내는 임상적 지표로 사

용이 가능하지만, 대사증후군의 위험도를 반영하는 지표는 허

리둘레이다.

(2) 지질이상 (Dyslipidemia)

　여성은 남성보다 지질이상으로 이한 관상동맥 질환 위험도

가 더 높다. 지질 대사의 이상은 주로 낮은 고밀도 지단백 

(high density lipoprotein, HDL) 콜레스테롤, 작고 밀집된 

(small dense) 저밀도 지단백 (low density lipoprotein, LDL) 콜

레스테롤, 높은 농도의 혈중 TG를 나타낸다.
10

 폐경 전 여성은 

고밀도 지단백 농도가 낮지 않아서 대사증후군으로 분류될 빈

도가 남성보다 적다. 그러나 TG는 남성과 여성 모두에서 연령

의 증가와 함께 증가하는데 이런 증가에 따른 관상동맥질환 

발생은 여성이 더 많으며, 특히 연령의 증가와 함께 고밀도 지

단백 농도가 낮아지는 상황에서는 더욱 관상동맥 질환의 발생

이 증가한다.
11

(3) 고혈압 (Hypertension)

　고혈압은 관상 동맥 질환과 뇌졸중, 신장 손상 발생을 증가

시킨다. 여성에서는 남성보다 울혈성 심질환의 발생이 더 높

고, 비교적 젊은 연령에서는 남성의 고혈압 발생이 더 흔하나 

폐경 이후에는 여성이 남성을 초과한다.
12,13

 특히, 외래에서 측
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정할 경우만 혈압이 증가하고 평상시에는 정상 혈압을 보이는 

경우 심혈관 질환 발생이 증가하는데, 이 경우도 역시 남성보

다 여성이 흔하다고 한다.
14

(4) 고혈당증 (Hyperglycemia)

  당을 투여하고 난 다음 혈당 농도를 측정하면 남성보다 여

성에서 더 높은 수치가 나온다고 한다. 게다가 이런 변화의 정

도가 향후 심혈관질환 사망 예측 지표로 활용할 수 있다고 한

다. 따라서 공복 혈당만으로 진단하는 것은 제2형 당뇨, 당대

사 이상, 대사증후군의 발생을 적게 평가할 가능성이 있다.
15

 

2. 여성에서 대사증후군 발생 영향 인자

1) 임신관련 변화

  임신으로 인해 약 42%의 여성이 체중의 증가를 경험하며, 

이런 여성을 10년간 추적 검사하면 임신 시 권장 체중 증가 

수준에 머무는 여성 보다 상당한 체중 증가를 관찰할 수 있

다.
16

 또한 출산 후 6개월간 임신 체중이 유지된 경우 10년간 

추적 조사한 결과 그렇지 않은 여성보다 8.3 kg 더 많은 체중을 

보였고, 출산 후 체중감소를 보인 여성은 2.4 kg 증가에 그쳤

다. 이런 결과는 경산부가 비만의 위험이 많으며 나아가 대사

증후군의 위험도 증가한다는 것을 시사한다. 실제로 National 

Health and Nutrition Examination Survey III (NHANES III) 조

사에 의하면 출산 경력과 대사증후군의 발생간의 인과관계는 

상당히 높다고 한다 (P ＜ 0.0001).
17

2) 수유 (Lactation)

 일개월 이상의 수유를 시행한 경우 약 22% 정도 대사증후군 

위험도를 낮춘다고 한다.17 Nurse’s Health Study의 대규모 코

호트 연구에서 수유기간이 길수록 제2형 당뇨 발생이 감소한

다고 한다.
18

3) 임신성 당뇨 (Gestational diabetes mellitus)

  통상 임신성 당뇨에 이완된 경우 당불내성 (glucose intol-

ernace) 혹은 제2형 당뇨의 발생과 대사증후군의 발생을 증가

시킨다고 하며, 제2형 당뇨로 진행될 가능성이 70%에 달한다

고 한다.
19

 임신성 당뇨의 과거력이 있었던 경우 대사증후군의 

발생도 증가한다는 연구가 여러 있는데, 이러한 증가는 주로 

복부비만과 고밀도 지단백의 감소에 기인하며, C-reactive 

protein (CRP)과 TG의 증가도 같이 나타난다고 한다.
20

(1) 임신중독증 (Preeclampsia)

　임신 중 임신중독증으로 진단되는 빈도는 약 5% 정도로 알

려져 있고, 임신 중에 실제로 신체질량지수의 증가는 임신중독

증 발생의 주요 위험인자로 인식되고 있다.21 또한 혈당, 인슐

린, TG 등이 높은 경우도 임신중독증의 발생이 높다고 한다.
22

 

게다가 임신중독증 과거력이 있는 여성은 인슐린 저항성 및 

고혈압의 발생빈도도 증가하는 것을 알려져 있고, 심혈관계 질

환 발생도 증가한다고 한다.
23

(2) 다낭성 난소증후군 (Polycystic ovary syndrome)

  다낭성 난소증후군은 폐경 이전 여성의 6∼7% 정도 차지한

다. 통일된 진단기준이 없으나 대체로 배란장애, 남성호르몬 

증가, 남성화, 유사증상 유발하는 질환을 제외한 조건 등이 진

단기준에 속한다. 다낭성 난소증후군의 특징들이 대체로 대사

증후군의 특징들을 많이 포함하고 있는데, 실제로 다낭성 난소

증후군에서 대사증후군이 발생하는 경우는 43∼47% 정도에 

이른다고 하며, 이는 정상군에서 발생 비율 보다 두 배 정도 

높다.
24

 비만하지 않은 여성에서는 혈액학적 검사나 생화학적 

검사가 다낭성 난소증후군 진단의 주된 요소이지만, 비만은 질

환 발생의 주요 병인으로 인식되고 있다.
24

 다낭성 난소증후군 

환자에서 볼 수 있는 주된 대사증후군 요소는 복부 비만과 낮

은 고밀도 지단백이지만 고혈압, 혈당증가 등도 같이 관찰할 

수 있다.24

(3) 폐경 (Menopause)

　연령이 증가함에 따라 신체질량지수의 증가를 볼 수 있는데, 

폐경은 이런 변화에 많은 영향을 주는 것 같지는 않다는 보고

가 있지만, 폐경은 체내 지방 분포의 변화를 야기하고 복부 비

만 발생을 증가시켜 결국에는 대사증후군과 같은 변화를 나타

내게 한다.
25

 연령의 증가와 함께 인슐린 저항성도 함께 나타나

게 되는데, 폐경 자체가 이런 변화를 야기하는가에 대해서는 

확실치 않다.26 폐경이 되면 혈압이 증가되고 고밀도 지단백의 

감소 및 저밀도 지단백의 증가가 나타나게 되는데, 에스트로겐 

호르몬 요법이 심혈관계 질환에 대한 일차 예방과 이차예방 

효과가 없는 것으로 알려지고 있다.
27,28

3. 폐경에 의한 대사성 변화

1) 폐경과 체형 변화 및 골밀도 관계

　폐경으로 인한 체지방 분포의 변화는 대개 두 가지 형태로 

나타난다. 첫째로 복강 내 지방 축적처럼 중앙부위 지방의 축

적인데 남성형 혹은 사과 모양이라고 한다. 둘째로 엉덩이와 

허벅지 부분에 지방이 축적되는 형태인데 여성형 혹은 배모양 

(pear shape) 이라고 한다. 중앙부위의 지방 축적 (central obesi-

ty)은 전체적인 비만과 무관하게 단독으로 심혈관계 위험인자

로 인식되고 있다.
29

 남성형의 지방 축적 형태는 당뇨, hyperTG, 

저밀도 지단백, 고혈압, 심혈관질환의 위험성을 증가시킨다.
30

 

에스트로겐은 허벅지와 엉덩이의 지방 축적을 조장하고, 폐경

으로 인한 에스트로겐 감소는 복부 비만을 증가시킨다.
31

 이런 

지방 조직 축적의 남녀 차이는 폐경 전 여성과 남성의 심혈관

질환 발생 위험의 차이를 일부 설명하는데 도움을 준다. 

　흔히 폐경과 체중증가가 밀접한 관련이 있다고 알고 있는데, 

실제로도 연령 증가와 신체질량지수 증가는 어느 정도 관련이 
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있는 것으로 알려져 있다.
25

 즉, 중년 여성은 한해 약 0.55 kg의 

체중증가를 보이는데, 이런 현상은 체중에 대한 폐경의 독립적 

효과라기 보다는 연령의 증가와 어느 정도 관련이 있는 것으로 

보인다.
32

 그러나 폐경은 체중증가가 없다 하더라도 체지방 분

포의 변화와는 관련이 있는 것으로 관찰된다. Cross-sectional 

study
33

 혹은 longitudinal study
31
에서 폐경 이행 (menopausal 

transition)은 연령 보정을 하더라도 복부 비만의 증가를 더 야

기한다고 하며, 연령과 체내 전체 지방조직 양과는 무관하다고 

한다. Poehlman 등31은 전향적으로 age-matched control에 대한 

폐경 이행 과정 중의 체중 변화를 관찰한 결과 폐경이 되면 

확실히 waist to hip 비율과 전체 체지방 양이 증가한다고 발표 

함으로서 위와 같은 주장을 지지했다.

　폐경은 근육의 양도 감소시키는데, 이런 결과로 신체 활동량

도 줄어 들게 되고 체중 증가의 한 원인이 되기도 한다. Lynch 

등34은 앉아 일하는 폐경 이전의 여성과 폐경 여성을 비교한 

결과 연령 보정을 하더라도 폐경 여성에서 최대 산소 소모량이 

감소되고 복부 지방 축적이 많은 것으로 보고하고 있다. 그 결

과 근육량이 감소되고 대사량이 감소하여 내장 지방의 축적을 

가져온다고 하였다.

　폐경 여성에서 중요하게 다루어지는 요소가 골밀도 감소이

다. 통상적으로 복부 비만으로 체중 증가가 있으면 골밀도 증

가를 보이는 것으로 알려져 있으나, 반대로 대사증후군의 특징

인 복부비만은 오히려 골밀도 감소를 야기하기도 한다는 상반

된 보고도 있다.35 폐경 이후 대사증후군 환자를 대상으로 골밀

도 변화를 연구한 국내 연구에서는 허리둘레가 골밀도를 방어

하는 효과가 있다고 보고하고 있다.
36 

이는 향후 폐경으로 인한 

체형 변화가 골밀도 증가 혹은 골밀도 감소 방어 효과가 있는

지에 대한 연구가 필요함을 시사한다고 볼 수 있다.

2)  폐경과 지방 단백의 변화

  폐경이 되면 저밀도 지단백 증가 및 고밀도 지단백의 감소, 

TG의 증가를 보이는데, 저밀도 지단백은 폐경 전에 비해 10∼

20% 정도 증가한다고 한다.37 저밀도 지단백 농도 변화는 폐경 

이행기간에 가장 크게 나타나며, apolipoprotein (apo) B와 다

른 apo B 포함 소립자 또한 폐경 전에 비해 폐경 기간에 높게 

나타난다.
38

　저밀도 지단백 소립자의 구성도 폐경이 되면 변하는데, 폐경 

전 여성에서는 작고 밀집된 저밀도 지단백 소립자 비율이 10

∼13% 정도였던 것이 폐경 후에는 30∼49% 정도로 증가한

다.
39

 저밀도 지단백은 다양한 밀도 및 크기, 화학적 조성으로 

구성되는데, 그 구성에 따라 동맥 경화 발생 정도가 달라지는

데 작고 밀집된 저밀도 지단백일수록 심근 경색의 위험도가 

증가한다.
40

 작고 밀집된 저밀도 지단백을 가진 여성은 큰 저밀

도 지단백을 가진 여성보다 심혈관 질환 발생 위험도가 3배 

정도 높은 것으로 알려지고 있다.40 

  대부분의 연구들은 폐경과 더불어 고밀도 지단백의 감소를 

보고하고 있는 반면,37,41,42 다른 연구에서는 별다른 차이가 없

다고 보고하고 있기도 하다.
43

 폐경으로 나타나는 고밀도 지단

백의 변화는 약간 복잡한 양상으로 나타나는데, 좀 더 동맥경

화 발생을 막아주는 고밀도 지단백 2는 감소하고 반면에 고밀

도 지단백 3은 증가 한다.44,45

3) 폐경에 따른 인슐린 저항성 변화

  대사증후군 발생에 중요한 병태생리적 변화로서 내장지방

의 축적과 인슐린 저항성을 들 수 있다. 복부 비만은 인슐린 

저항성 증가 및 그에 따른 보상성 고인슐린혈증, 제2형 당뇨 

발생 등과 밀접한 관련이 있는데, 그러나 이런 변화는 전체 체

지방의 양과는 무관하다.
46

 인슐린 저항성에 의한 대사성 변화

는 다소 복잡한데, 인슐린 저항성은 지방세포에서 유리되는 

free fatty acid 분비 억제효과를 감소시켜 말초 조직의 당흡수

를 방해하고 간에서 당 생성을 증가시키고 인슐린 대사를 저해

한다.
30

  폐경이 되면 동일한 신체질량지수를 가진 폐경 전 여성보다 

인슐린 감수성이 떨어진다는 보고도 있는 반면,
47

 폐경이 되더

라도 인슐린 감수성에 있어서 별 차이가 없다는 연구도 있다.48 

Guthrie 등
49
은 265명의 폐경 전 여성을 전향적으로 조사한 결

과 공복 혈당의 증가를 보이는 여성은 신체질량지수, 허리둘

레, 낮은 고밀도 지단백과 관련이 있는 것으로 나타났는데, 이

런 결과는 체중 증가가 혈당조절에 양향을 주는 인자이고 폐경

과는 무관하다는 것을 시사한다. 그러나 Women’s Health 

Initiative (WHI) study에 의하면 접합 에스트로겐 (conjugated 

equine estrogen, CEE)과 메드록시프로게스테론 (medroxypro-

gesterone acetate, MPA)을 병합 투여한 군에서 대조군과 비교할 

때 확실히 당뇨 발생이 감소하는 것으로 볼 때, 호르몬 대체 요

법은 인슐린 저항성에 도움이 되는 것으로 사료된다 (Fig. 1).50

4) 폐경과 관련한 섬유질 (혈전) 용해 및 염증반응 인자의 변화

  손상된 섬유질 (혈전) 용해의 표지 인자로서 plasminogen 

activator inhibitor-1 (PAI-1)과 tissue plasminogen activator 

(tPA)들과 아임상적 (subclinical) 염증성 변화를 나타내는 CRP 

및 IL-6는 대사증후군과 관련이 있고, 심혈관질환 발생에 중요

한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.
51

 폐경 여성에서는 폐경 

전보다 PAI-1과 tPA 항원이 증가되어 있고,52 같은 연령의 남

성은 폐경 전 여성보다 더 높은 수준의 tPA 항원을 나타낸다.
53 

이런 변화는 내장 지방의 증가와 에스트로겐 결핍이 혈전을 

용해하는 능력이 떨어지는 것과 관련이 있다. PAI-1가 복부 비

만 및 혈장 TG와 비례한다면, 폐경에서 PAI-1의 증가가 심혈

관 질환 발생의 위험도 높은 여성에 대한 표지자 역할을 할 
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Fig. 1. Women's Health Initiative CEE/MPA study graph of in-
cidence of diabetes with time. CEE/MPA: conjugated equine estro-
gen/medroxyprogesterone acetate, CI: confidence interval, HR: haz-
ard ratio.

Fig. 2. Prevalence of metabolic syndrome and risk factors according 
to the hormone therapy groups. MetS: metabolic syndrome, WC: 
waist circumference, BP: blood pressure, TG: triglyceride, HDL: 
high density lipoprotein cholesterol, HT: hormone therapy.

수도 있을 것으로 생각된다. 

  WHI 결과에 따르면 높은 baseline CRP와 IL-6는 건강해 보

이는 여성의 심혈관 질환 발생을 예측할 수 있다고 하며, 많은 

연구에서 폐경 여성에서 폐경 전 보다 더 높은 IL-6를 보인다

고 한다.
54

4. 대사증후군에 대한 호르몬 치료 효과

　폐경 여성에 대한 호르몬 대체 요법에 대한 대사 효과에 대

해 여러 randomized controlled trial들이 있다. 그 중 1966년부

터 2004년까지 보고된 자료를 기반으로 메타 분석한 결과 호

르몬 보충요법은 복부 비만, 인슐린 저항성, 당뇨 발생, 지질이

상, 혈압, 혈전발생 인자 등을 낮추는 효과가 있다고 한다.
55

 

최근 한국여성에 대한 보고에 있어서도 호르몬 치료를 했던 

군에서 대사증후군 빈도가 유의하게 감소하는 것으로 보고되

고 있는 것으로 볼 때 호르몬 치료는 대사증후군 발생에 긍정

적 효과가 있음을 알 수 있다 (Fig. 2).
8

  대사증후군을 보이는 폐경 여성은 심혈관 질환 발생을 줄이

기 위해 치료에 집중해야 한다. 대체적인 관리지침은 생활 방

식 개선과 약물 요법으로 나눌 수 있다. 최근까지 호르몬 대체 

요법이 여러 대사 이상을 개선해왔기 때문에 폐경 여성 대사증

후군의 치료 방법으로 이용되어 왔다.
56

 그러나 WHI study 결

과에 따르면 에스트로겐과 프로게스토겐 병합 투여한 경우에

는 심혈관계 질환 발생을 증가시킨다 하며, 호르몬 대체 요법

은 더 이상 심혈관계 질환 발생의 예방 목적으로 추천되지는 

않는다.
57

1) 생활 방식 개선

　내장 지방 축적과 인슐린 저항성이 원인으로 발생하는 대사

증후군에 있어서 체중 감소와 운동은 생활 방식 개선의 큰 두 

줄기에 해당한다. 심지어 약간의 체중 감소도 내장 지방 및 인

슐린 저항성 개선에 도움을 준다고 한다. 운동은 우선적으로 

피하지방 보다 내장지방 분해를 먼저 하기 때문에 복부 지방을 

먼저 줄여 준다.
58

 정기적인 운동은 설사 체중 감소가 없어도 

인슐린 감수성을 개선한다. 결론적으로 생활 습관 개선의 골자

는 걷기와 같은 정기적인 낮은 강도의 운동을 통해 체중 감소

는 안되더라도 내장 지방의 감소는 가져올 수 있을 것으로 기

대된다. 

2) 지질 감소

　생활 개선만 가지고 이상지질혈증을 개선하기에는 한계가 

있다. 심혈관 질환 예방을 위해 우선적으로 저밀도 지단백 콜

레스테롤 감소가 중요하지만 이차적으로 TG의 감소 또한 중

요하다.
3
 Nicotinic acid와 fibric acid 유도체는 TG를 감소시키

고 고밀도 지단백 콜레스테롤을 증가시킨다. Statin과 자주 병

합 투여하는데 부작용에 주의하여 투여해야 한다. Niacin은 대

사증후군의 이상지질혈증을 개선하는데 도움을 주지만, 어떤 

환자에서는 혈당을 증가시키는 문제점이 있다. 

　최근에는 지질 개선제 사용을 자제할 것을 권고하는데, 심혈

관 질환을 가진 여성의 60% 이상이 실제로는 NCEP 기준으로 

저밀도 지단백 콜레스테롤을 낮출 만큼 높지 않았다고 한다.59 

그리고 대사증후군에 포함되는 지질이상 정도는 미미하다는 
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사실에 주목할 필요가 있다. 대사증후군은 작고 밀집한 저밀도 

지단백 particle과 약간 증가한 TG 그리고 고밀도 지단백의 감

소로 특징지어지고 저밀도 지단백 콜레스테롤 증가와는 무관

하다.59

결      론

　심혈관계 질환은 선진국에서 주요한 여성 사망원인으로 부

각되고 있다. 그러나 여성에서 동맥경화 질환의 진행 과정에 

대해서는 별로 알려져 있지 않고 있다. 최근 들어 대사증후군

이 동맥경화 진행에 주요한 역할을 하며 심혈관 질환 발생에 

영향을 미친다는 보고가 있다.
59

 대사증후군과 관련한 여러 징

후들 (복부비만, TG 증가, 고밀도 지단백 감소, 작고 밀집한 

저밀도 지단백 particle 증가)은 폐경 여성의 에스트로겐 감소

와 함께 나타나며, 이런 것이 폐경 후 여성의 심혈관 발생 증가

와 관련이 있을 것으로 생각되고 있다. 폐경으로 이행되는 동

안 나타나는 복부 지방 축적으로 인해 대사증후군에서 보이는 

대사이상이 나타나는데, 이런 변화는 남성과 여성에서 심혈관 

질환 발생의 시기적 차이에 대한 일부 설명이 되기도 한다.

　폐경이 모든 여성에게 또는 복부 비만 여성에게만 심혈관 

질환 위험인자인지는 확실치 않다. 그러나 내인성 에스트로겐

은 확실히 심장 보호 효과가 있는 것으로 보이고, 폐경으로 인

해 에스트로겐 결핍이 나타나면 대사증후군을 구성하는 위험

인자에서 좋지 않은 변화들이 드러나는 것으로 생각된다. 이런 

변화들은 난소 기능 결핍에 의한 직접적인 결과이기도 하고, 

에스트로겐 결핍으로 내장 지방이 축적되어 나타나는 복부 비

만의 간접적인 변화이기도 하다. 폐경 후 인슐린 저항성이 나

타나거나 PAI-1의 증가가 보이는 것은 폐경 전 에스트로겐에 

의해 감추어져 있던 것들이 드러나는 보인자인 것으로 추정된

다. 이런 부류의 여성들은 심혈관 질환 발생의 위험성이 있기 

때문에 집중적으로 관리될 필요가 있다. 현재까지는 여러 가지 

심혈관 질환 발생 위험인자들이 폐경 후에 나타나는 것으로 

나타나지만, 대사증후군과 관련한 여러 특징들은 폐경 전에도 

나타나기도 한다. 따라서 앞으로는 어떤 여성이 폐경과 함께 

대사증후군이 나타나는지 규명할 필요가 있고 과연 어떤 기전

으로 대사증후군의 발생이 나타나는지 연구할 필요가 있을 것

으로 사료된다. 
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= 국문초록 =

대사증후군이란 복부비만, 인슐린 저항성증가, 지질 대사이상으로 인한 고지혈증 등의 특징을 가지며 심혈관 질환 발생 

및 당뇨 발생의 주요한 위험인자로 알려지고 있다. 폐경은 그 자체로 대사증후군 발생과 관련이 있고, 복부비만, 지방대

사 변화, 응고인자증가 등과 연관되어 향후 심혈관 질환 발생을 증가시킨다고 한다. 그러나 이런 위험인자들의 발생이 

폐경에 따른 직접적인 결과라는 견해도 있고, 다른 한편으로는 에스트로겐 분비 결핍에 따른 간접적인 영향이라는 견해

도 있다. 더구나 여성들은 전 생애에 걸쳐 대사증후군 발생 위험에 노출되게 되는데, 임신성 체중 증가, 호르몬성 피임제 

복용, 다낭성 난소 증후군 등이 그것이다. 따라서 폐경 자체가 대사증후군의 직접적인 원인으로 간주하기는 어려울 

것으로 생각된다. 대사증후군에 대한 대표적인 관리법은 생활 습관 개선과 지질감소제 사용을 들 수 있다. 본 종설에서

는 대사증후군 발생과 폐경의 관계에 관한 여러 문헌들을 고찰하여 폐경과 관련한 대사 변화에 대한 이해를 통해 향후 

심혈관 질환 발생 위험군에 대한 적극적인 관리를 도모하고자 한다. 

중심단어: 심혈관 질환, 폐경, 대사증후군


