
1. 서론 

1.1 서론

혈청 감마 글루타밀 전이효소(Gamma glutamyl 

transferase, GGT)는 강력한 항산화제인 글루타치온

(glutathione)의 세포질 농도를 일정하게 유지시키고 

비만하지 않은 성인 남성에서 대사증후군의 대리 표지자로서 감마 글루타밀 
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요  약  본 연구는 대사증후군을 예측하는 대리 표지자로서 감마 글루타밀 전이효소(gamma glutamyl transferase, 

GGT)의 유용성을 평가하고자 하였다. 20세 이상의 비만하지 않은 남성 7,155명을 연구대상자로 하였다. 대사증후군 진

단기준은 NCEP-ATP III (National Cholesterol Education Program - Third Adult Treatment Panel) 기준을 적

용하였다. GGT에 따른 대사증후군 발병 위험도는 로지스틱 회귀분석을 적용하였으며, GGT의 대사증후군 위험 예측능

력을 확인하기 위해 ROC (receiver operating characteristic) 곡선을 구하였다. 연령과 체질량지수와 무관하게 GGT 

1사분위수보다 4사분위수에서 대사증후군 발병위험이 7.09배 높게 나타났다(p<0.001). 대사증후군 진단을 위한 GGT의 

곡선아래면적(area under the curve)은 0.715였으며, GGT의 절단값(cut-off value)은 40.0 U/L, 민감도는 65.0%, 

특이도 70.2%로 나타났다. 따라서 GGT는 대사증후군을 진단하기 위한 유용한 진단 지표로 판단된다.
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Abstract  This study was to evaluate the usefulness of gamma glutamyl transferase (GGT) as a surrogate 

marker predicting metabolic syndrome. 7,155 non obese men over the age of 20 were studied as subjects. 

The criteria for diagnosing MetS were the National Cholesterol Education Program - Third Adult 

Treatment Panel (NCEP-ATP III). The risk of developing MetS according to GGT was conducted logistic 

regression analysis, and the ROC (receiver operating characteristic) curve was obtained to confirm GGT 

ability to predict the risk of MetS. Regardless of age and body mass index, MetS had a 7.09 times higher 

risk of onset in the fourth quartile than in the first quartile of GGT (p<0.001). The AUC (area under the 

curve) of GGT for the diagnosis of MetS was 0.715, and the cutoff value of GGT was 40.0 U/L, the 

sensitivity was 65.0%, and the specificity was 70.2%. Therefore, GGT is considered to be a useful 

diagnostic index for diagnosing MetS.
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산화스트레스(oxidative stress)에 대한 세포방어 작용

에 기여하는 간 효소이다[1]. GGT 활성 증가는 항산화

제 부족과 산화스트레스 증가를 의미한다[1]. 전통적으

로 GGT는 간담도 질환 및 과도한 알코올 섭취에 대한 

지표로 인식되어 왔다[2]. 그러나 최근의 역학연구에 따

르면 GGT와 심혈관질환, 고혈압, 제 2형 당뇨병 및 대

사증후군과 같은 심장대사 질환과 밀접한 연관성이 밝

혀졌다[3, 4]. 특히 GGT는 관상동맥질환, 뇌졸중, 고혈

압, 심부전, 부정맥 등 심혈관질환 및 심혈관질환에 의

한 사망과 관련이 있다고 보고된다[1]. 선행연구에서는 

비만관련 대사장애의 원인으로 산화스트레스와 만성 

염증이 관여한다고 제시되는데[5, 6], GGT 상승은 만

성 저등급 전신염증(chronic low-grade systemic 

inflammation)과 산화스트레스의 매개체로서 심장대

사 위험인자가 될 수 있다고 알려진다[7].

대사증후군은 비만, 고혈당증, 고중성지방혈증, 고혈

압, 낮은 고밀도지단백(high density lipoprotein, 

HDL) 콜레스테롤혈증의 5가지 상호 연결된 위험요인

의 군집현상으로, 제 2형 당뇨병 및 심혈관질환과 관련

이 있다[8-11]. 이와 같은 5가지 기본적인 대사증후군 

위험요인 외에도 몇 가지 다른 위험요인이 대사증후군 

발병과 관련이 있다고 알려져 있다. 그 다른 위험요인

으로는 만성 염증, 산화스트레스, 인슐린저항성, 지방간 

및 아디포카인(adipokine) 수치가 포함된다[12-15]. 

전 세계적으로 대사증후군 발병률은 증가하고 있어 조

기에 대사증후군을 진단하기 위한 혈액 기반의 생화학

적 지표를 찾고자 연구가 진행되어 왔다[16]. 아디포넥

틴(adiponectin), 랩틴(leptin), 종양괴사인자-알파

(tumor necrosis factor-α, TNF-α)와 같은 대사지표

들의 유용성에도 불구하고 저렴하면서 쉽게 측정할 수 

있는 지표의 필요성이 요구되고 있다[17]. 대사증후군

을 반영하는 잠재적인 지표 중 GGT는 비용 효율적이

고 민감하며 임상에서 자주 측정하는 지표이다[18].

한국인을 대상으로 한 단면연구에서 GGT와 대사증

후군 위험요인 및 인슐린저항성간의 연관성이 보고되

었으며[19], 대사증후군이 없는 남성 직장인에서 GGT

가 정상 범위임에도 불구하고 대사증후군 위험 증가와 

관련이 있다고 보고된다[20]. 여러 연구에서 GGT와 심

혈관질환, 고혈압 및 당뇨병과 같은 다양한 질환과의 

관련성이 입증되었으며, GGT는 대사증후군을 예측하

는데 유용한 것으로 나타났다[1, 3, 4, 19, 20]. 그러나 

이러한 연구들은 대사증후군 위험을 예측하는 GGT의 

최적 절단값(cut-off value)을 제시하지 못하고 있다. 

또한 비만은 인슐린저항성 및 대사증후군과 밀접한 관

련이 있으며[21, 22], 이는 비알코올성 지방간질환

(non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD)으로 불

리는 간의 과도한 지방축적을 유발하여 혈청 GGT 상

승으로 이어진다[23]. 특히 비만하지 않은 경우에도 비

알코올성 지방간 질환이 드물지 않게 발생하는 것으로 

보고된다[24]. 이에 본 연구에서는 비만하지 않은 성인 남

성을 대상으로 대사증후군과 GGT의 관련성을 알아보고 대

사증후군을 예측하는 대리 표지자로서 GGT의 유용성을 평가하

고자 하였다. AST (aspartate aminotransferase), ALT 

(alanine aminotransferase)를 포함한 다른 간 효소 또

한 대사증후군 및 관련 질환의 위험 증가와 연관성이 

있다고 보고된다[25]. 따라서 GGT의 유용성을 평가하

기 위해 AST와 ALT의 대사증후군 예측 정확도와 비교

하여 평가하였다.

2. 연구방법 

2.1 연구대상

본 연구는 서울 소재 일개 종합병원의 건강증진센터에서 

2018년 1월부터 2020년 6월까지의 건강검진 자료를 

활용하였다. 연구대상에서 B형 간염보균자, C형 간염 

항체양성자, 알코올성 간질환자, 간경화, 간암 등 

급·만성 간 질환자를 제외하였으며, 건강검진 항목에 

결측치가 없는 20세 이상의 비만하지 않은 남성 

7,155명을 최종 연구대상자로 선정하였다. 과거 및 

현재 병력은 설문지를 통해 파악하였다. 비만 판정기준은

세계보건기구 아시아-태평양 지역의 기준에 따라 

체질량지수(body mass index, BMI) ≥25.0 kg/m2 

이면 비만으로 설정하여 대상자에서 제외하였다[26].

2.2 연구방법

2.2.1 신체계측 및 혈압측정

연구대상자의 신체계측은 키, 체중, 체질량지수를 측

정하였다. 자동 체성분 분석기 Inbody 770 

(Biospace, Seoul, Korea)으로 키와 체중을 측정하였

으며, 체질량지수는 몸무게(kg)를 키의 제곱(m)으로 나

누어 계산하였다. 허리둘레는 세계보건기구에서 제시하

는 방법에 따라 양발을 25～30cm정도 벌려 체중을 고
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루 분산시키고 숨을 편안히 내쉰 상태에서 갈비뼈 가장 

아래 위치와 골반의 가장 높은 위치(장골능)의 중간부

위를 줄자로 0.1cm까지 측정하였다. 혈압은 20분 이상 

휴식을 취한 후 HBP-9020 (OMRON, Kyoto, Japan) 

자동 혈압측정계로 측정하였다. 

2.2.2 혈액학적 검사 및 대사증후군 정의

혈액검사를 위해 8시간 이상 공복상태에서 아침에 

채혈을 실시하였으며, Hitachi 7600 (Hitachi, Tokyo, 

Japan) 자동 생화학분석기로 총콜레스테롤, 중성지방, 

HDL-콜레스테롤, 저밀도지단백(low density 

lipoprotein, LDL)-콜레스테롤, 공복혈당, 크레아티닌, 

총빌리루빈, AST, ALT, GGT를 측정하였다. GGT는 

Glutamyl-3-carboxy-4-nitroanilide를 기질로 측정

하였다. 또한 인슐린은 Roche Modular Analytics 

E170 (Roche, Mannheim, Germany)으로 측정하였

다. 대사증후군은 NCEP-ATP III (National 

Cholesterol Education Program - Third Adult 

Treatment Panel) 보고서에서 제시하는 기준에 따라 

5가지 항목 중 3가지 이상 동반하는 경우로 진단하였

다[27]. 5가지 항목은 다음과 같다. ① 복부비만: 허리

둘레 ≥90 cm ② 고중성지방혈증: ≥150 mg/dL ③ 

낮은 HDL-콜레스테롤혈증: <40 mg/dL ④ 고혈당: 공

복혈당 ≥100 mg/dL ⑤ 고혈압: ≥130/85 mmHg 인 

경우이다.

2.3 통계분석

본 연구대상자를 GGT의 사분위수에 따라 분류하여 

인체측정 및 생화학적 특성을 확인하기 위해 

일원변량분석(one way-ANOVA)을 실시하였으며, 

평균 ± 표준편차로 제시하였다. 일원변량분석에서 

차이가 있는 경우 사후분석을 실시하였으며, 사후 

분석은 분산의 동질성 검정을 만족하여 Scheffe법을 

적용하였다. GGT 사분위수에 따른 대사증후군 및 그 

구성요소의 유병률을 비교하기 위해 카이제곱검정(Chi 

square test)을 실시하였다. 또한 GGT를 사분위수로 

나누어 종속변수에 영향을 주는 연령과 체질량지수를 

보정한 후 로지스틱 회귀분석을 시행하였으며, 

대사증후군 발생 교차비(odds ratio, OR)와 95% 

신뢰구간(confidence interval, CI)을 구하였다. 

대사증후군의 대리 표지자로서 GGT의 임상적 

유용성을 평가하기 위해 receiver operating 

characteristic (ROC) 곡선을 활용하였으며, Youden’s 

index가 최대인 지점을 최적 절단값으로 판단하였다. 본 

연구의 모든 자료분석은 MedCalc Statistical Software 

19.0.3 (MedCalc Software, Mariakerke, Belgium)으로 

시행하였으며, 통계적 유의수준은 p값이 0.05 미만일 때 

통계적으로 유의한 것으로 평가하였다.

3. 결과

3.1 GGT 사분위수에 따른 인체측정 및 생화학적 특

성 비교

GGT 사분위수에 따른 인체측정 및 생화학적 특성은 

Table 1에 제시하였다. 연령은 1사분위수보다 2, 3, 

4사분위수에서 높았으며, 4사분위수는 2사분위수보다 

높았다(p<0.001). 체질량지수(p=0.001)와 허리둘레

(p<0.001)는 1사분위수보다 2, 3, 4사분위수에서 

높았으며, 3사분위수와 4사분위수는 2사분위수보다 

높고 4사분위수는 3사분위수보다 높았다. 수축기와 

이완기 혈압은 1사분위수와 2사분위수보다 

3사분위수와 4사분위수에서 높았으며, 4사분위수는 

3사분위수보다 높았다(각각 p<0.001). 총콜레스테롤, 

중성지방, AST, ALT, GGT는 분위수가 높을수록 

비례하여 증가하였다(각각 p<0.001). HDL-콜레스테롤은

4사분위수에서 2사분위수와 3사분위수보다 높았으며(p=0.002), 

LDL-콜레스테롤은 1사분위수보다 2, 3, 4사분위수에서 

높았고 3사분위수와 4사분위수는 2사분위수보다 

높았다(p<0.001). 공복혈당은 1사분위수보다 2, 3, 

4사분위수에서 높았으며, 4사분위수는 2사분위수와 

3사분위수보다 높았다(p<0.001). 인슐린은 1사분위수보다 

3사분위수와 4사분위수에서 높았으며, 4사분위수는 

2사분위수보다 높게 나타났다(p<0.001). 크레아티닌은 

2사분위수보다 4사분위수에서 낮았으며(p=0.024), 

총빌리루빈은 집단간 차이가 없었다. 대사증후군과 그 

구성요소 중복부비만, 고혈압, 고중성지방혈증, 고혈당은 

4사분위수에서 가장 높은 발생 빈도를 보였으며(각각 

p<0.001), 낮은 HDL-콜레스테롤혈증은 3사분위수에서 

가장 높은 빈도를 보였다(p=0.027).
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Table 1. Anthropometric and biochemical characteristics of study subjects according to GGT quartile

Variables Q1 (N=1,558) Q2 (N=2,016) Q3 (N=1,757) Q4 (N=1,824) p value

Age (years) 43.27±12.36 45.19±11.92a 46.01±10.82a 47.06±10.17ab <0.001

Body mass index (kg/m2) 21.86±1.73 22.25±1.61a 22.52±1.54ab 22.67±1.46abc 0.001

Waist circumference (cm) 76.74±5.43 78.30±5.29a 79.53±5.33ab 80.62±5.34abc <0.001

Systolic BP (mmHg) 108.20±11.42 109.12±11.98 110.32±12.39ab 113.12±13.23abc <0.001

Diastolic BP (mmHg) 69.56±8.83 70.17±8.96 71.05±9.55ab 73.28±9.97abc <0.001

Total cholesterol (mg/dL) 178.34±28.57 188.59±30.18a 195.68±32.88ab 200.31±34.20abc <0.001

Triglyceride (mg/dL) 88.15±43.39 109.95±60.31a 127.23±75.84ab 159.60±105.05abc <0.001

HDL-cholesterol (mg/dL) 55.26±11.58 54.49±12.24 54.41±12.68 55.78±13.27bc 0.002

LDL-cholesterol (mg/dL) 109.36±25.94 117.33±27.35a 122.25±30.36ab 121.46±31.18ab <0.001

Glucose (mg/dL) 85.53±14.85 88.41±17.03a 89.75±19.26a 95.40±23.92abc <0.001

Insulin (µU/mL) 3.22±1.78 3.69±2.15 4.15±2.41a 4.36±2.63ab <0.001

Creatinine (mg/dL) 1.16±0.14 1.17±0.40 1.16±0.14 1.15±0.14b 0.024

Total bilirubin (mg/dL) 1.14±0.45 1.13±0.43 1.13±0.49 1.11±0.42 0.235

AST (U/L) 22.30±8.52 24.19±10.89a 25.87±8.84ab 33.97±22.05abc <0.001

ALT (U/L) 17.46±8.46 21.22±10.21a 25.24±12.99ab 36.19±26.99abc <0.001

GGT (U/L) 16.02±2.37 23.64±2.54a 35.13±4.49ab 96.38±93.39abc <0.001

Metabolic syndrome§ 11(0.7) 37(1.8) 35(2.0) 117(6.4) <0.001

High waist circumference§ 15(1.0) 28(1.4) 44(2.5) 67(3.7) <0.001

High BP§ 123(7.9) 195(9.7) 218(12.4) 321(17.6) <0.001

High triglyceride§ 138(8.9) 373(18.5) 482(27.4) 762(41.8) <0.001

High glucose§ 85(5.5) 210(10.4) 218(12.4) 415(22.8) <0.001

Low HDL-cholesterol§ 108(6.9) 179(8.9) 171(9.7) 147(8.1) 0.027

1) Data are presented as mean ± SD.
2) §; Data are presented as number (%).
3) Abbreviations: BP, blood pressure; HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; AST, aspartate 

aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase; GGT, gamma glutamyl transferase. 
4) a, significantly different from the Q2; b, significantly different from Q3; c, significantly different from Q4.

3.2 GGT 사분위수에 따른 대사증후군 및 대사증후

군 구성요소의 발병 위험도

GGT를 사분위수로 나누어 대사증후군 및 

대사증후군 구성요소의 발병 위험도를 확인한 결과는 

Table 2와 같다. 보정하지 않은 경우 대사증후군, 

고중성지방혈증, 고혈당은 낮은 분위수를 기준으로 

분위수가 높을수록 발병 위험이 비례하여 증가하였다. 

또한 복부비만과 고혈압은 1사분위수보다 3사분위수와 

4사분위수에서 발병 위험이 높게 나타났으며, 낮은 

HDL-콜레스테롤혈증은 1사분위수보다 2사분위수와 

3사분위수에서 높은 발병 위험을 나타냈다. 연령을 

보정한 후 대사증후군과 고중성지방혈증은 분위수가 

높을수록 발병 위험이 증가하였다. 복부비만과 

고혈압은 1사분위수보다 3사분위수와 4사분위수에서 높은 

발병 위험도를 보였으며, 낮은 HDL-콜레스테롤혈증은 

1사분위수보다 3사분위수에서 발병 위험이 높았다. 연령과 

체질량지수를 보정한 후 대사증후군, 고중성지방혈증 및 

고혈당은 분위수가 높을수록 비례하여 발병 위험이 

증가하였다. 대사증후군은 1사분위수보다 4사분위수에서 

발병위험이 7.09배 높게 나타났으며(p<0.001), 

고중성지방혈증은 6.38배(p<0.001), 고혈당은 4.47배 

발병위험이 높았다(p<0.001). 또한 복부비만은 1사분위수보다 

4사분위수에서 발병 위험도가 2.41배 높았으며(p<0.05), 

고혈압은 1사분위수보다 3사분위수에서 1.44배(p<0.05), 

4사분위수에서 2.09배 높은 발병 위험도를 보였다(p<0.001). 

따라서 대사증후군과 대사증후군 구성요소 중 

고중성지방혈증 및 고혈당은 연령과 체질량지수와는 

무관하게 GGT 사분위수가 높아짐에 따라 발병 위험이 

비례하여 증가하는 것으로 나타났다.
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Table 2. Risk of developing MetS and MetS components according to GGT quartile

MetS and MetS components

GGT (U/L)

Q1 Q2 Q3 Q4

Odds ratio (95% confidence interval)

Model 1 Metabolic syndrome 1 2.629 (1.337-5.171)* 2.858 (1.447-5.648)* 9.639 (5.175-17.953)**

High waist circumference 1 1.449 (0.771-2.722) 2.642 (1.465-4.767)* 3.923 (2.232-6.895)**

High BP 1 1.249 (0.987-1.582) 1.653 (1.310-2.085)** 2.492 (1.999-3.105)**

High triglyceride 1 2.336 (1.898-2.876)** 3.890 (3.173-4.769)** 7.383 (6.057-9.000)**

High glucose 1 2.015 (1.552-2.616)** 2.455 (1.892-3.186)** 5.104 (3.997-6.518)**

Low HDL-cholesterol 1 1.308 (1.020-1.677)* 1.448 (1.126-1.861)* 1.177 (0.909-1.523)

Model 2 Metabolic syndrome 1 2.446 (1.240-4.827)* 2.677 (1.351-5.304)* 8.939 (4.784-16.703)**

High waist circumference 1 1.353 (0.718-2.546) 2.464 (1.363-4.452)* 3.557 (2.020-6.263)**

High BP 1 1.164 (0.915-1.482) 1.535 (1.211-1.946)** 2.261 (1.806-2.830)**

High triglyceride 1 2.326 (1.889-2.864)** 3.867 (3.153-4.743)** 7.324 (6.003-8.934)**

High glucose 1 1.922 (1.468-2.516) 2.351 (1.797-3.075) 4.912 (3.815-6.324)

Low HDL-cholesterol 1 1.277 (0.996-1.638) 1.401 (1.089-1.802)* 1.124 (0.867-1.457)

Model 3 Metabolic syndrome 1 2.166 (1.095-4.286)* 2.179 (1.095-4.334)* 7.086 (3.776-13.298)**

High waist circumference 1 1.111 (0.586-2.104) 1.774 (0.975-3.229) 2.408 (1.358-4.271)*

High BP 1 1.121 (0.880-1.427) 1.440 (1.134-1.828)* 2.094 (1.669-2.628)**

High triglyceride 1 2.167 (1.757-2.672)** 3.429 (2.790-4.213)** 6.377 (5.217-7.795)**

High glucose 1 1.833 (1.399-2.403)** 2.170 (1.656-2.844)** 4.474 (3.467-5.772)**

Low HDL-cholesterol 1 1.167 (0.907-1.500) 1.199 (0.929-1.548) 0.929 (0.714-1.208)

1) Model 1: Unadjusted in the study group.
2) Model 2: Adjusted for age in the study group.
3) Model 3: Adjusted for age and BMI in the study group.
4) *; <0.05, **; <0.01.
5) Abbreviations: See Table 1; MetS, metabolic syndrome.

3.3 대사증후군 예측을 위한 GGT의 ROC 곡선 분

석

대사증후군 위험을 예측하기 위한 GGT의 ROC 곡선 

분석은 Table 3에 제시하였으며, GGT의 대사증후군 

예측을 위한 ROC 곡선은 Fig. 1과 같다. GGT의 대사

증후군 위험 예측 정확도를 나타내는 곡선아래면적

(area under the curve, AUC)은 0.715이고 절단값은 

40 U/L, 민감도 65.0%, 특이도 70.2%로 나타났다. 

AST의 AUC는 0.624이고 절단값은 25 U/L, 민감도는 

64.5%, 특이도는 56.5%였으며, ALT의 AUC는 0.678, 

절단값은 27 U/L, 민감도는 58.0%, 특이도는 69.4%로 

나타났다. 따라서 GGT가 다른 간 효소와 비교해 대사

증후군 예측 정확도가 높게 나타났다.
1) Abbreviations: AUC, area under the curve.

Fig. 1. Receiving operating curve for predicting 

metabolic syndrome in non obese adult men
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Table 3. Receiver operating characteristic curve (ROC) analysis of GGT for the diagnosis of MetS

Variables Cutoff value AUC (95% CI) Sensitivity (%) Specificity (%) p value

GGT (U/L) 40 0.715 (0.705-0.726) 65.00 70.17 <0.001

AST (U/L) 25 0.624 (0.613-0.635) 64.50 56.49 <0.001

ALT (U/L) 27 0.678 (0.667-0.688) 58.00 69.36 <0.001

1) Abbreviations: AUC, area under the curve; CI, confidence interval; GGT, gamma glutamyl transferase; AST, aspartate 

aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase; MetS, metabolic syndrome.

4. 고찰

본 연구결과 비만하지 않은 성인 남성을 대상으로 

대사증후군 및 그 구성요소는 GGT와 연관성을 보였으

며, 정상과 대사증후군을 구별하기 위한 GGT의 대사

증후군 예측 정확도는 0.715였다. 또한 GGT의 최적 

절단값은 40.0 U/L 이었으며, 민감도는 65.0%이고 특

이도 70.2%였다. 

GGT는 간담도 질환 및 알코올 남용을 확인하기 위

한 검사로 임상에서 사용되지만 심혈관질환, 당뇨병, 대

사증후군과의 연관성에 대해 관심이 집중되고 있다

[2-4]. 한국 성인을 대상으로 GGT 사분위수가 높을수

록 연령, 중성지방, 혈압, 공복혈당의 증가가 확인되었

으며, GGT 상승이 대사증후군의 민감한 지표일 수 있

다고 보고된다[20]. Kang 등[19]의 연구에서도 GGT

의 사분위수가 증가함에 따라 대사증후군 유병률, 대사

증후군 구성요소의 수, 인슐린저항성이 증가하였다. 본 

연구결과 총콜레스테롤과 중성지방은 GGT의 분위수

가 높을수록 비례하여 증가하였으며, 대사증후군과 복

부비만, 고혈압, 고중성지방혈증, 고혈당은 분위수가 높

을수록 발병률이 증가하는 것으로 나타나 선행연구와 

유사한 결과를 보였다. 또한 대사증후군이 없는 대상자

를 19년 동안 추적 관찰한 플레밍험 심장 연구

(Framingham heart study)의 결과에 따르면 관찰기

간 동안 GGT가 높을수록 대사증후군 발병률이 증가하

는 것으로 나타났으며, GGT의 증가가 대사증후군 발

병 위험을 증가시킨다는 것을 분명히 보여주었다[28].

40세 이상 중국인을 대상으로 한 횡단면 연구에서 

연령, 성별, 흡연, 알코올 섭취 및 체질량지수를 조정한 

후 GGT는 가장 높은 사분위수에서 대사증후군 위험이 

4.37배 증가하였다[29]. 대만 성인을 대상으로 한 

Hwang 등[30]의 연구는 연령, 체질량지수, 알코올성 

지방간질환을 조정한 후 가장 높은 GGT 사분위수에서 

대사증후군의 승산비(odds ratio)는 45.2로 나타났다. 

한국인을 대상으로 한 Lee 등[31]의 연구에서는 연령

과 음주상태를 조정한 후 가장 높은 GGT 사분위수에

서 대사증후군에 대한 승산비가 2.97로 나타났다. 본 

연구에서는 GGT에 영향을 미치는 알코올 섭취나 약물

복용 등에 대한 정보가 부족하여 이를 통제하지 못하였

으나, 연령과 체질량지수를 보정한 후 대사증후군 발병 

위험이 1사분위수보다 4사분위수에서 7.09배 높게 나

타나 선행연구와 유사하였다. 그러나 GGT는 알코올 

섭취 및 비만유무에 민감한 지표이며, 성별, 연령별, 국

가간에 큰 차이를 보이므로 다양한 인구집단과 연령을 

계층화하여 추가 연구가 이루어져야 하겠다[32, 33]. 

또한 GGT를 낮춤으로서 대사증후군 유병률이 저하되

는지에 대한 전향적 연구가 요구된다.

GGT와 대사증후군 및 그 구성요소간의 잠재적 연

관성을 설명할 수 있는 정확한 기전은 완전히 밝혀지지 

않았으며, 몇 가지 가능성이 제시되고 있다. GGT의 증

가는 간에 지방침착이 증가하였다는 것을 의미하며, 비

알코올성 지방간질환에서 자주 관찰된다[23]. 비알코올

성 지방간질환은 대사증후군 및 인슐린저항성의 징후

로 간주된다[34, 35]. 간의 지방침윤은 인슐린저항성을 

유발하고 포도당과 초저밀도 지단백 콜레스테롤의 과

잉생산을 초래하며, 이는 고혈당증, 고중성지방혈증, 낮

은 HDL-콜레스테롤혈증 및 고혈압을 유발할 수 있다

[36, 37]. GGT는 글루타치온의 항상성을 유지하는 역

할을 하기 때문에 GGT의 상승은 높은 산화스트레스를 

의미한다고 알려져 있다[38]. 또한 상승된 GGT에 의해 

활성화되는 염증 반응은 간뿐만 아니라 다른 기관의 인

슐린 대사를 손상시킬 우려가 있다[39, 40]. 따라서 
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GGT는 대사증후군 발병의 잠재적 예측지표이며, 

GGT와 대사증후군간의 연관성은 산화스트레스와 염

증 반응에 의해 설명될 수 있다[41].

Tao 등[18]의 연구는 20-65세 베이징 성인을 대상

으로 남녀의 대사증후군을 진단하기 위한 GGT의 

AUC는 각각 0.73, 0.80으로 보고하였다. 또한 남성의 

GGT 최적 절단값은 31.5 U/L, 민감도는 74%, 특이도

는 62%이며, 여성의 최적 절단값이 19.5 U/L, 민감도 

76%, 특이도 70%로 대사증후군의 진단 표지자로서 

GGT의 측정이 권장된다고 보고하였다. 터키인을 대상

으로 한 Kasapoglu 등[42]의 연구는 대사증후군을 진

단하기 위한 GGT의 최적 절단값은 남성 26.5 U/L, 여

성 20.5 U/L로 보고하였다. 한국인을 대상으로 제 5차 

국민건강영양조사 자료를 이용하여 청소년의 최적 절

단값은 14 U/L로 제시하였다[25]. 비만하지 않은 성인 

남성을 대상으로 한 본 연구결과 대사증후군 진단을 위

한 GGT의 AUC는 0.715였으며, GGT의 최적 절단값

은 40.0 U/L, 민감도는 65.0%, 특이도 70.2%로 나타

났다. 특히 GGT는 AST, ALT와 같은 다른 간 효소보

다 대사증후군 진단 표지자로서 더 유용한 것으로 나타

나 Tao 등[18]의 연구와 유사한 결과를 보였다. 

일부 연구에서 GGT의 위험기준을 남성의 경우 63 

U/L 이상을 기준으로 사용하고 있으며[43], 선행연구

와 본 연구결과를 통해 대사증후군을 조기에 예측하기 

위해서 GGT의 상한치를 낮춰야 할 것으로 예상된다. 

또한 연구에 따라 적정 절단값이 다양하게 제시되고 있

으나 이는 연구대상자의 차이 때문으로 예상되며, 본 

연구는 비만하지 않은 성인을 대상으로 하여 선행연구

에서 제시하는 GGT 절단값 보다 높은 절단값이 산정

된 것으로 생각된다.

본 연구는 몇 가지의 제한점을 가지고 있다. 단면 연

구설계로 인해 인과관계를 추론할 수 없었다. 혈청 GGT 

수치는 알코올 섭취나 바르비투르산계(barbiturates)나 

페니토인(phenytoin)과 같은 약물에 의해 높아질 수 

있는데 이를 배제하지 못하였다[44]. 또한 특정 간 질환

자를 배제하였으나 비알코올성 지방간질환자는 배제되

지 못하였다. 그럼에도 불구하고 본 연구는 대규모 대

상자를 통해 대사증후군의 대리 표지자로서 GGT의 유

용성을 평가하였으며, 적정 절단값을 제시하였다는데 

의미가 있다. 

5. 결론

비만하지 않은 성인 남성을 대상으로 대사증후군 및 

그 구성요소는 GGT와 연관성을 보였다. 또한 GGT의 

대사증후군 예측 정확도는 0.715였으며, GGT의 최적 

절단값은 40.0 U/L, 민감도는 65.0%, 특이도 70.2%로 

나타났다. 따라서 비만하지 않은 성인 남성에서 GGT

는 대사증후군을 진단하는데 있어서 우수한 진단 정확

도를 보여 대사증후군 위험을 판단하는데 평가지표로

서 유용한 것으로 나타났다. 
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