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대사 증후군에서의 신장 질환

이화여자대학교 의과대학 내과학교실

강  덕  희

요     약

대사증후군과 신장 질환 특히 미세 단백뇨 및 만성 신질환의 발생 사이에는 밀접한 연관이 있음이 증명되었으나 

대사증후군 자체가 신장 질환의 직접적인 원인이 되는지 또는 대사 이상을 치료한 경우 신장 질환의 발생이 예방되거

나 악화 속도가 저하되는지의 여부는 아직 불분명한 상태이다. 최근 고지혈증, 비만 및 고요산혈증의 환자가 기하급수

적으로 늘어나면서 총체적인 대사증후군이외에도 증후군의 구성요소로서의 각각의 대사 이상의 임상적 의의에 관한 

많은 연구가 진행되고 있다. 하지만, 대사증후군, 인슐린 저항성 및 신장 질환의 발생에 관한 기초연구가 활발하게 진

행되고 있는 반면, 적절히 수행된 대규모의 인구집단을 대상으로 한 임상연구는 아직 충분하지 않은 상태로 향후 이에 

관한 더 많은 연구가 필요할 것으로 사료된다.  

*본연구는 보건복지부 보건의료기술진흥사업 (A050626) 및 2002년 대한 신장학회 사노피 연구비의 지원에 의해 이루어진 것임.

대사증후군은 1988년 Reaven에 의해 처음으로 보고

된 이후 복부 비만, 지질대사의 이상, 고혈압 및 공복 혈

당의 상승 등을 특징으로하는 신체적 이상 소견과 검사

실 소견의 변화를 포함하는 질환으로 다양하게 명명되

어 왔다
1)
. 2001 National Cholesterol Education Program- 

Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III)은 복부 비

만, 고중성지방혈증, HDL-콜레스테롤의 저하, 고혈당 

및 고혈압 중 최소한 3개 이상을 가지고 있는 경우 대사

성 증후군으로 진단할 수 있다고 하였고2), 그 외 World 

Health Organization (WHO)
3)
, International Diabetes 

Federation (IDF)
4)
및 National Heart, Lung, and Blood 

Institute and the American Heart Association 

(NHLBI/AHA)
5)
 등에 의한 정의에 의하여 진단할 수 있

다(Table 1). 각각의 인종이나 거주 지역에 따라 식습관, 

체형, 생활습관 및 유전 양상의 차이가 있기 때문에 다

른 진단 기준이 적용되기도 하는데 한국에서는 

WHO-APR (Asia Pacific Region)의 기준에 따라 허리

둘레의 하한선은 남자 90cm, 여자 80cm으로 정하고 있

다. 이후 대한 비만학회에서 대사증후군의 진단을 위한 

여자의 허리둘레를 85cm이상으로 할 것을 제시한 바 있

고 두가지 기준이 모두 통용되고 있다.

대사증후군과 신장 질환 사이의 연관은 만성 신장 질

환 환자에서 관찰되는 인슐린 저항성과 다양한 대사 이

상 소견의 측면과 대사증후군이 있는 환자에서 신장 기

능 및 구조에 이상이 발생되는 2가지의 다른 원인-결과

론적 해석이 가능하다. 본 종설에서는 대사증후군이 원

인이 되어 발생될 수 있는 신장 질환에 관한 내용에 국

한하여 발표된 연구 결과를 최신 문헌의 고찰과 함께 살

펴보고자 한다.

대사증후군의 빈도 및 임상적 중요성

대사증후군의 빈도는 점차 증가되고 있으며 향후 더

욱 늘어날 전망이나, 대사증후군에서 신장 질환의 발생 

빈도 및 특성에 관한 뚜렷한 발표는 없는 상태이다. 최

근 역학 연구에서 대사성증후군 환자에서 미세단백뇨와 

만성 신질환의 발생 위험이 높다고 발표된 바 있다
6,7)
. 

20세 이상의 미국인을 대상으로 수행된 2001 

NCEP-ATP III 조사에 의하면 대사증후군의 빈도는 전 

인구의 24%로 연령에 따라 증가되는 소견을 보였고 체

중과 밀접한 연관을 보였다
8)
. 1988년부터 1994년 사이에 
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NCEP-ATP III definition 

 Any three or more of the following criteria :

- Waist circumference >102 cm in men and > 88 cm in women

- Serum triglycerides ≥ 150 mg/dl

- Blood pressure ≥ 130/85 mmHg

- HDL cholesterol < 40 mg/dl in men and < 50 mg/dl in women

- Serum glucose ≥ 110 mg/dl

WHO definition 

 Diabetes, IFG, IGT, or insulin resistance (assessed by clamp studies) and at least two of the following criteria:

Waist-to-hip ratio > 0.90 in men or >0.85 in women

Serum triglycerides ≥ 150 mg/dl  or HDL cholesterol < 40 mg/dl in men and < 50 mg/dl in women

Blood pressure ≥ 140/90 mmHg

Urinary albumin excretion rate > 20 ㎍/min or albumin-to-creatinine ratio ≥ 30 mg/g

IDF definition 

  Central obesity (waist circumference ≥90 cm in men, ≥ 85 cm in women) plus 2 of the following 4 factors

- Serum triglycerides ≥ 150 mg/dl

- HDL cholesterol < 40 mg/dl in men and < 50 mg/dl in women

- Systolic Blood pressure ≥ 130 mmHg or diastolic BP ≥ 85 mmHg

- Serum glucose ≥ 100 mg/dl

NHLBI/AHA definition

 Any two or more of the following criteria :

- Waist circumference > 94 cm in men and > 88 cm in women

- Serum triglycerides ≥ 150 mg/dl

- Blood pressure ≥ 130/85 mmHg

- HDL cholesterol < 40 mg/dl in men and < 50 mg/dl in women

- Serum glucose ≥ 100 mg/dl

Table 1. 대사증후군의 정의

수행된 NHANES III (National Health and Nutrition 

Examination Survey III) 조사에 의하면 정상 체중 인구

의 5%에서만 대사증후군이 발견된 반면 과체중에서는 

22%가, 비만 환자군에서는 60%가 대사 증후군이었다
9)
. 

Framingham Heart Study에서는 최근 16년간 대상인구

의 평균체중이 2.25 kg이 증가된 경우 대사증후군의 발

생 빈도는 45%까지 증가됨이 보고되었고
10)
 최근 연구에 

의하면 허리둘레가 11cm 증가되는 것은 5년이내에 대사

증후군 발생 위험도를 80%씩 증가시켰다11). 최근 전세

계적으로 비만 인구가 증가되는 것을 감안할 때 이로 인

한 각종 장기 합병증에 대한 대책이 시급하다고 할 수 

있다. 한국에서의 대사증후군의 빈도는 어떠한 기준을 

적용하는가에 따라 남성에서는 13.5～14.2%, 여성에서는 

15～17.7% 정도로 보고되고 있다
12)
. 

흥미로운 것은 대사증후군과 유사하게 만성 신부전의 

유병률도 세계적으로 빠르게 증가되고 있다는 사실이다. 

통용되었던 만성신부전의 정의가 다양하여 최근에야 그 

기준이 통일되었기 때문에 보고된 빈도보다 실제 유병

율은 더 높을 것으로 예측되지만 1989년 이후부터의 통

계를 기준으로 하면 GFR이 90 mL/min/1.73m
2
 미만의 

만성 신부전 환자는 현재 미국 인구의 40% 이상이라고 

예측되며13) 한국에서도 말기 신부전의 유병률은 최근 10

년간 3배이상 증가되어 서구에 비해 더욱 현저한 증가율

을 보였다
14)
. 최근 세계적으로 이롷게 만성 신부전 환자

가 증가된 것은 당뇨병을 포함한 대사증후군 환자수의 

증가에 기인하는 것으로 해석되고 있다. 
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Figure 1. 대사증후군의 구성 요소에 따른 신장 기능의 
변화 : 각각의 연구

6, 7)
에서 대사증후군의 구성요소를 많이 

가지고 있을수록 GFR이 60 ml/mim 이하로 감소되는 OR 
(Odd Ratio)가 의의 있게 증가되는 소견이 관찰됨. 

대사증후군 : 신장 질환의 위험인자인가?

대사성후군은 환자의 사망률과 밀접한 연관이 있을뿐 

아니라 당뇨병, 심혈관계 질환, 지방간, 다낭성 난소증후

군, 수면 장애 등과 같은 각종 임상 질환과 동반되어 나

타나지만
15)
 실제 신장 질환 자체를 직접적으로 증가시키

는가에 관한 자료는 많지않다. Hoehner 등이 당뇨병이 

없는 미국 원주민을 대상으로 조사한 바에 따르면 대사

성증후군의 요소중 3개 이상을 가지고 있는 환자에서 미

세 단백뇨의 발생이 130%로 1개 또는 2개의 요소를 가

지고 있는 환자의 80%에 비해 의의있게 증가되어 있었

다
16)
. 이는 다양한 동반 질환 및 환자의 특성을 표준화한 

후의 결과이므로 대사증후군 자체가 미세 단백뇨 발생

의 위험인자가 될 가능성을 강하게 시사한다. Chen 등도  

6,000명 이상의 성인을 포함한 NHANE III의 자료를 분

석하여 대사증후군이 있는 환자에서 미세 단백뇨와 만

성 신부전증(GFR이 60이하로 감소된 것으로 정의)의 빈

도가 의의있게 증가되며 각각의 환자에 존재하는 대사

증후군의 구성요소의 수와 GFR 감소의 위험도는 정비

례함을 발표하였다(그림 1)6). 이러한 2가지 역학 연구에

서 대사증후군과 신장 질환사이의 연관을 보여주고 있

기는 하지만 대사증후군이 신장질환의 원인 질환이라고 

단정적으로 결론짓기에는 한계가 있다. 이는 대사증후군

이 있는 많은 환자에서 고혈압이나 당뇨같은 이미 알려

져있는 만성 신질환의 위험 인자들이 이미 존재하고 있

기 때문에 대사증후군의 독립적인 역할에 관한 해석이 

어렵기때문이다. 실제 Chen 등의 논문에서도 고혈압이 

있고 공복혈당이 110 mg/dL 이상인 환자에서 미세단백

뇨의 발생과 GFR의 감소가 동반되어 있었다. 하지만 

HDL 콜레스테롤의 감소나 중성지방의 증가또한 만성 

신질환의 독립적인 위험인자로 분석되었기 때문에 대사

성증후군이 독립적으로 신질환 발생에 관여함을 보고한 

Muntner 등의 연구결과와도 일치하는 소견을 보였다
17)
. 

앞서 언급한 두가지 연구가 횡단면적인 연구였던 반면 

Kurella 등은 10,000명 이상의 성인을 대상으로 수행된 9

년간의 전향적 연구인 ARIC (Atherosclerosis Risk in 

Communities)에서 대사성 증후군이 만성 신부전 발생

의 독립적인 위험인자임을 보고하였다(그림 1)7). ARIC 

연구는 처음부터 당뇨병이나 GFR이 감소된 환자들을 

제외하고 수행된 전향적 연구이기 때문에 대사성 증후

군과 만성 신질환 사이의 인과관계에 대한 설명이 다른 

횡단면적 연구보다는 설득력이 있으나 미세단백뇨의 정

도 등을 측정하지 않았기 때문에 초기에 경한 신부전이 

있는 환자가 포함되어 결과 분석에 영향을 미쳤을 가능

성을 완전히 배제하기 어렵다. ARIC 연구 결과중 또 한

가지 주목하여야 할 내용은 대사증후군이 있으면서 혈

압은 정상인 환자에서도 대사증후군과 신부전 사이에는 

상관이 있었고, 추적 검사중 고혈압이나 당뇨병이 발생

한 환자들을 제외하고 분석한 경우에도 의의 있는 상관

을 보여 대사증후군이 고혈압 및 당뇨병과는 무관하게 

신장 질환의 발생과 악화에 관여할 수 있다는 것이다. 

비만이 신질환 발생과 관련됨은 이미 과거에도 발표

되었는데 Chen 등의 연구에서도 허리둘레가 증가된 환

자에서의 만성 신질환의 발생은 2배나 증가되어 있었고 

일본의 Okinawa의 코호트를 통한 Iseki 등의 보고에서

도 BMI가 증가된 환자에서 말기신부전증의 발생이 증

가됨이 확인되었다
18)
. 고지질혈증을 포함한 지질 대사의 

이상이 신부전의 발생을 증가시킴은 과거 여러 연구에

서도 이미 발표된 바 있다
19, 20)

. 최근 관심이 되고 있는 
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고요산혈증은 다양한 혈관 합병증과 신장 질환을 유발

시킴이 여러 종류의 실험 동물 모델과 세포 배양 실험에

서 이미 보고된 바 있고 최근 만성 사구체신염 환자에서 

요산 농도가 신장 질환 악화의 독립적인 위험인자임도 

발표되었다
21-23)

.

각각의 대사성증후군의 구성 요소들과 신장 질환의 

발생 및 악화 사이의 연관에 대한 이해를 위해서는 질환

의 병태 생리적 접근이 필요하다. 고혈압 및 당뇨병 또

는 내당 기능 이상과 신장 질환에 관해서는 이미 많은 

내용이 알려져있고 교과서적인 정설이 있는 상태이므로 

본 종설에서는 고지혈증, 비만 및 최근 관심의 대상이 

되고 있는 고요산혈증과 신장 질환의 발생에 국한하여 

살펴보고자 한다.  

지질대사의 이상과 신장 질환

지질 대사의 이상과 신장 질환 사이의 연관은 과거부

터 많은 관심의 대상이 된 영역으로 MDRD (Modi-

fication of Diet in Renal Disease) 연구 결과 HDL- 

cholesterol 농도의 감소가 신장 질환 악화의 독립적인 

위험 인자가 됨이 밝혀졌고
24)
, 1,200명 이상의 환자를 대

상으로 한 전향적 연구에서 Muntner 등은 크레아티닌 

농도가 2.0 gm/dL 이하였던 환자에서 2.9년을 추적 검사

하였을 때 중성 지방 농도가 높았던 환자에서 신질환 악

화의 상대위험도가 1.67로 증가되어 있고, HDL- 

cholesterol 농도가 높은 환자에서는 0.47로 감소되어 있

음을 발표하였다
7)
. 또한 지질 대사 이상의 치료제로 사

용되는 HMG CoA-reductase 억제제 (Statin 계통의 약

물)가 만성 신부전의 악화 속도를 감소시킨다는 연구 결

과도 있어
25)
 고지혈증 자체가 독립적으로 신질환의 발생 

및 악화에 관여할 가능성을 시사한다. 

비만과 신장 질환

Weisinger 등이 1974년 최초로 비만과 연관된 단백뇨

의 발생을 보고한 이후로
26) 

많은 연구자들이 비만 환자에

서 사구체 질환 특히 focal segmental glomerulos-

clerosis (FSGS)가 발생함을 보고하였다. Kambham 

등은 1986년부터 2000년까지의 6,800예의 신생검에서 비

만과 관련된 사구체 질환의 빈도가 0.2%에서 2%로 증

가되었고 환자의 80%에서는 FSGS 소견과 glomerulo-

megaly가 그리고 나머지 20%에서는 glomerulomegaly

만이 출현하였다고 발표하였다27). Praga 등이 원발성 사

구체 질환으로서의 FSGS와 비만과 연관된 FSGS의 차

이를 비교한 바에 의하면 비만의 경우는 juxtaglo-

merular site에서 먼저 관찰되는 FSGS의 특징이 없고 

단백뇨의 정도에 비해 저알부민혈증이나 콜레스테롤의 

상승이 적고 병리적으로는 glomerulomegaly가 동반되

며 사구체 족세포의 손상이 적다는 특징이 있다. 82개월 

간의 추적 검사에서 비만에 의한 FSGS 환자의 50%가 

만성 신부전으로 진행되었다
28)
.  비만 환자에서 관찰되

는 사구체 비후가 FSGS의 원인이 되는지 아니면 단순

한 동반 소견인지는 불분명하고, 이러한 소견이 신장의 

어느 부분에서 먼저 발생되고 어떠한 시점에서 치료가 

시작되어져야 하는지의 여부도 결정되어져야 할 사항이

다. 또한 Praga 등이 단백뇨가 없고 신기능이 정상인 73

명의 환자에서 단측 신절제술을 받은후 신기능의 변화

를 평균 13.6년 후에 추적 검사한 바에 따르면 신기능의 

변화가 없었던 72%의 환자에 비해 신기능이 악화되었던 

28%의 환자들이 의의 있게 높은 BMI를 가지고 있었다. 

특히, BMI가 30이상이었던 14명의 비만 환자에서 92%

가 단백뇨나 신기능의 이상이 초래된반면 BMI가 30 이

하인 환자에서는 12%에서만 신장 기능의 악화가 있었다
29)
. 

162명의 IgA 신증 환자에서 비만의 정도가 신기능의 변

화에 미치는 영향을 조사한 연구에서도 BMI가 25이상

인 환자에서 단백뇨가 많이 나오고 혈압도 높았다
30)
. 46

개월간의 추적 검사후 환자의 신장 예후를 결정하는 독

립적인 위험인자는 혈압, 초기 신생검 소견과 BMI로 나

타나 비만이 만성 사구체염의 진행에도 영향을 미칠 가

능성을 제시하였다. 비만의 종류에 따른 차이를 조사한 

연구도 있었는데 복부 비만 환자(BMI 35)가 정상인

(BMI 23)에 비해 알부민 배설이 18배나 증가되어 있는 

반면 말초 비만 환자의 경우는 동일한 BMI에도 알부민

뇨가 정상의 4배 정도로만 증가되어 있었다
31)
.

고요산혈증과 신장 질환

고요산혈증과 신장 질환사이의 연관은 우선 요산 농

도의 급격한 증가와 관련된 acute uric acid nephro-

pathy, 통풍 환자에서 발견되는 chronic gout nephropathy, 

그리고 만성 신장질환과 고요산혈증의 크게 3가지로 구

분할 수 있다. 본 종설에서는 만성 신부전증의 발생 및 

악화의 위험인자로서의 고요산혈증의 의의에 관해 다루

고자 한다. 실제 환자에서 고요산혈증이 만성 신장염 악
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Figure 2. 인슐린 저항성과 신장 손상의 연관에 관한 병태 생리35)

화의 위험인자라는 최초의 보고는 1999년 각각 독립적

으로 연구를 진행한 두 그룹에 의해 발표되었는데, 이후 

당뇨병 환자에서 요산 농도의 증가가 신부전증 발생의 

독립적인 위험인자라는 보고가 있었고, 일본에서의 최근 

코호트 연구에서도 요산 농도가 말기신부전증 발생과 

직접적인 연관이 있었다
32)
. 동믈 실험에 의하면 요산은 

전신 혈압 상승에 의한 신장의 손상 이외에도 신장에서

의 염증 세포 침윤과 각종 cytokine 및 COX-2의 발현을 

증가시키고 신장의 afferent arteriole의 병변 유발, 사구

체 내압의 상승 등을 유도하는 등의 기전에 의하여 신장 

질환의 악화를 초래할 수 있다
21)
. 

최근 발표된 주목할만한 연구 결과는 Toprak 등에 의

한 만성 신부전증 환자에서 혈중 요산 농도가 contrast- 

induced nephropathy (이하 CIN) 발생의 위험인자가 된

다는 논문
33)
과 Siu 등이 보고한 만성 신부전증 환자에서 

알로퓨리놀을 처방하고 1년 후의 신장 기능을 평가한 무

작위 전향적 연구이다
34)
. Toprak 등은 혈중 크레아티닌 

농도가 1.2 gm/dl 이상인 266명의 환자를 요산 농도에 

따라 고요산군과 정상요산군으로 구분하여 비교하였을

때 고요산군에서 CIN의 발생이 더 높았고, CIN 발생 위

험을 예견하는 혈중 요산 농도의 cut-off 값은 남자에서

는 7.0 mg/dl, 여자에서는 5.9 mg/dl임을 발표하였다. 

Siu 등은 평균 크레아티닌 농도가 1.35에서 4.5 mg/dl 사

이에 있는 51명의 만성 신부전 환자에서 100-200 mg의 

알로퓨리놀을 처방하고(크레아티닌 농도가 1.7 이상인 

환자는 100 mg, 이하인 환자는 200 mg 처방), 1년 동안 

신기능을 비교한 결과 알로퓨리놀 처방군에서 혈압의 

의의 있는 감소와 함께 크레아티닌의 증가 정도가 대조

군에 비해 낮았다고 보고하였다. 알로퓨리놀을 투여한 

환자군에서 1예에서만 피부발진 등으로 약을 중단하였

고 그 이외의 부작용은 관찰되지 않았다. 따라서 동물 

실험의 경우와 유사하게 만성신부전 환자에서 적극적인 

고요산혈증의 치료가 혈압을 포함한 신기능의 악화를 

예방할 수 있을 것으로 예측되나 보다 많은 수의 환자를 

대상으로 한 대규모의 전향적 연구가 필요할 것으로 사

료된다. 

대사증후군에서 신장 질환이 발생되거나 

악화되는 기전

대사증후군의 가장 중심이 되는 공통 소견은 인슐린 

저항성, 보다 구체적으로는 인슐린에 의한 포도당 

uptake에 대한 저항성과 이로 인한 인슐린 농도의 증가

로 간주되고 있다
35)
. 이러한 인슐린 저항성은 다양한 심

혈관계 질환 악화의 직접적인 원인으로 해석되고 있는

데 그림 2는 지금까지 연구되어온 인슐린 저항성과 신장 

손상 사이의 연관을 설명하는 가능한 기전을 보여주고

있다. 또한, 지방세포가 내분비 기관으로 여러 가지 물질 

(adipokine 또는 adipocytokine)을 분비하여 인슐린 저항

성과 심혈관계 질환의 발생과 악화를 유도하는 기능에 
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Figure 3. 내분비 장기로서의 지방세포의 기능 : 심혈관계 및 신장 질환 발생 기
전과의 연관을 중심으로

36)

관한 연구도 활발히 진행되고 있는데 그림 3은 지방세포

의 기능에 관한 연구 결과를 정리한 것이다36). 

대사증후군에서 신장 질환 발생의 예방 및 치료

전술한 대사증후군의 구성 요소와 신장 손상의 지표

들 사이의 상관 관계를 고려할 때 그렇다면 각각의 구성 

요소에 관한 예방 및 치료가 신장 질환의 발생을 막을 

수 있을까에 관한 의문이 생기게된다. 각각의 대사 이상

에 관한 적극적인 치료가 다양한 신장외 합병증의 발생

을 막을 수 있는 것은 분명하지만 만성신장질환까지 예

방할 수 있을지의 여부는 확실하지 않다. 적극적인 혈압 

및 혈당 조절이 당뇨병 환자에서 미세단백뇨의 발생과 

당뇨병성 신증의 발생을 예방할 수 있음은 잘 알려져있

지만 이러한 효과가 대사성증후군 환자에서 어느정도까

지 적용되는지의 확인에 관해서는 적절한 임상연구가 

요구된다. 또한 다른 항고혈압 제제에 비하여 신보호 작

용에서의 우수성이 증명된 renin-angiotensin계 차단제

의 효과가 대사성증후군 환자에서도 적용되는가의 여부

또한 검증이 필요하다. 최근 여러 임상연구들에 관한 

meta-analysis 결과 지질 강하제가 만성 신질환 환자에

서 단백뇨와 GFR이 감소되는 속도를 줄이는 것이 보고

되었는데
25)
 이러한 신보호 작용이 신장기능이 정상인 환

자에서 신기능의 저하가 발생되는 것에도 적용되는지에 

관한 연구도 필요하다. 비만 환자에서 식이 습관과 운동

을 포함한 생활 습관의 변형이 필요함은 분명하지만 체

중을 줄이는 것이 신기능이 미치는 영향에 관해서도 대

규모 인구를 대상으로 한 전향적 연구가 필요하다.

결     론

만성 신부전에서 다양한 대사 이상이 발생함에는 의

심의 여지가 없지만, 대사증후군 자체가 만성 신장 질환

의 원인이 되는지에 관해서는 이들 지표간의 비교적 명

확한 상관 관계에도 불구하고 아직 해답이 없는 상태이

다. 또한 대사증후군 환자에서 각각의 대사 이상에 관한 

치료가 신기능의 저하를 예방하고 치료할 수 있는지의 

여부에 관해서는 아직 정확한 임상연구 결과를 바탕으

로 한 증거가 없기 때문에 결론을 내리는 것은 성급하다

고 할 수 있다. 따라서 명확한 연구 결과가 있기까지 대

사증후군을 가지고 있는 환자는 미세 단백뇨 및 만성 신

부전의 위험인자를 가지고 있는 것으로 간주하여 신장 

질환 및 관련 합병증의 발생 및 악화에 관한 적절한 모

니터링과 추적 검사가 요구되며 이는 조기 진단 및 치료
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의 시작에 도움을 줄 수 있을 것으로 사료된다.   

Key Words : 대사증후군, 만성신부전, 인슐린 저항성, 

비만, 고지혈증, 고요산혈증 
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