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Response

대사증후군의 발생 기전은 아직까지 완전히 밝혀져 있지 않지만, 

복부 비만과 인슐린 저항성이 주요 병인으로 알려져 있다.1,2 흡연은 심

혈관 질환의 주요위험 요인이고3, 인슐린 저항성을 증가시키는 것으로 

알려져 있으며4, 대사증후군과 관련되어 있는 것으로 보고되어 있다.5

흡연과 대사증후군 사이에 관련성이 있는지 알아보고자 6,281명의 

성인 남성을 대상으로 했던 이번 단면 연구 결과 비흡연자에 비해 과거

흡연자와 현재 흡연자에서 대사증후군의 위험이 증가하였고, 현재 흡

연자의 누적 흡연량이 많을수록 대사증후군의 위험이 증가하였다.6

독자 투고의 조언에 따라 흡연이 궁극적으로 영향을 주는 대사증

후군의 개별인자에 대한 평가를 위해 개별 대사 인자 각각에 대해 나

이, 음주, 운동 습관뿐만 아니라 개별 대사인자를 보정하여 다시 분석

하였다. 그 결과 혈압 이상의 위험성은 비흡연자에 비해 10갑년 이하 

현재흡연자, 10갑년 초과 20갑년 이하 현재 흡연자, 20갑년 초과 현재 

흡연자에서 낮게 나타났다(P< 0.05). 공복 혈당 이상의 위험성은 비

흡연자에 비해 금연자, 현재 흡연자 모두에서 의미 있는 차이가 없었

다. 중성지방 이상의 위험성은 비흡연자에 비해 10갑년 이하 현재 흡

연자, 10갑년 초과 20갑년 이하 현재 흡연자, 20갑년 초과 현재 흡연자

에서 높게 나타났다(P< 0.05). 고밀도지단백-콜레스테롤 이상의 위험

성은 비흡연자에 비해 20갑년 초과 현재 흡연자에서만 높게 나타났

다(P< 0.05). 복부비만의 위험성은 비흡연자에 비해 금연자와 20갑년 

초과 현재흡연자에서 높게 나타났다(P< 0.05). 

변수 사이에 다중 공선성을 보이는 중성 지방, 허리 둘레를 제외하

고 연령, 음주, 운동, 체질량지수, 공복 혈당, 고밀도지단백-콜레스테

롤, 허리 둘레를 보정한 대사증후군의 교차비는 비흡연자에 비해 금

연자 1.35 (95% CI, 1.06-1.71), 10갑년 초과 20갑년 이하 현재 흡연자 

1.61 (95% CI, 1.18-1.73), 20갑년 초과 현재 흡연자 1.50 (95% CI, 1.13-

2.01)으로 높게 나타났다(P< 0.05).

독자투고에서 언급한 대로 대사증후군에 대해 여러 의견이 있지만7, 

이번 연구는 기존에 정의된 대사증후군의 공인된 국제 진단 기준에 

따라 연구하였다.8 대사증후군의 개별 인자에 대한 추가적인 보정을 

한 후에도 흡연자에서 중성지방이상, 고밀도지단백-콜레스테롤 이

상, 복부 비만의 위험이 증가했고, 대사증후군의 위험도가 더 높게 나

와 흡연과 대사증후군이 관련되어 있음을 알 수 있다. 대사증후군의 

병인을 한 가지 요인으로 설명하기가 쉽지 않지만, 가장 근본적 원인

으로 인슐린 저항성과 복부 비만이 제시되고 있다.1,2 이번 연구 결과

를 통해 흡연이 인슐린 저항성, 복부 비만과 관련되어 있을 가능성을 

추측해 볼 수 있다.

개별 대사 인자를 보정한 결과 금연자에서 비흡연자보다 대사증후

군의 교차비가 1.35배 높았지만, 10갑년 초과 현재 흡연자의 교차비 

1.61, 20갑년 초과 흡연자의 교차비 1.5보다 낮았다. 이번 논문에서 과
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거 흡연량이나 금연 기간, 금연의 동기, 체중 변화 등 영향을 줄 수 있

는 요인을 분석하지 못한 한계가 있지만, 10갑년 이상의 현재 흡연자

보다 교차비가 작은 결과를 보면 이는 금연의 효과일 가능성이 있다. 

그러나, 금연자에서 비흡연자보다 교차비가 크다는 것은  금연 후에

도 대사증후군의 위험이 존재할 가능성을 암시하는 중요한 결과라고 

본다. 금연 후에도 흡연의 영향이 지속되는 것인지, 금연으로 인해 체

중 증가 등 다른 요인이 개입되어 대사증후군의 위험이 증가한 것인

지, 금연 기간이 지속됨에 따라 위험성이 점점 감소할지, 완전히 사라

질 지에 대한 향후 연구가 필요하다고 생각한다.

독자 투고의 조언에 따라 개별 대사 인자를 보정한 후에도 비흡연

자에 비해 과거 흡연자, 현재 흡연자의 누적 흡연량 증가에 따라 공복 

혈당 이상의 위험 증가는 없었고, Chen 등9의 연구에서도 같은 결과

를 보였다. 인슐린 저항성이 있어도 보상적으로 인슐린 분비능이 증가

되어 혈당의 상승을 억제하여 정상 혈당을 유지할 수 있다.10,11 따라

서, 인슐린 저항성이 동반된 대사증후군 상태에서도 공복 혈당 이상

은 나타나지 않을 수 있다고 생각한다. 

결론적으로 이번 연구 결과 현재 흡연자에서는 중성지방 이상, 고

밀도지단백-콜레스테롤 이상이 두드러지며, 20갑년 초과 흡연자에서

는 복부 비만의 위험도가 높았다. 즉, 흡연으로 인한 복부 비만과 지질

대사 이상이 10갑년 초과 현재 흡연자의 대사증후군 위험성 증가에 

주로 영향을 미친 것으로 보이며, 금연 실행과 대사증후군 사이에 관

련성이 존재한다는 것이다. 따라서, 흡연을 예방해야 하고, 현재 10갑

년 이하의 흡연력을 갖고 있는 사람들은 하루 빨리 금연해야 할 것이

다. 본 연구에 대한 관심과 조언에 감사하며, 향후 이번 논문에 보충이 

될 수 있는 많은 연구가 진행되길 바란다. 
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