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수면과 대사증후군과의 관계 

 

사회가 발달해감에 만성 질환인 고혈압, 당뇨병, 비만, 고지혈증 등의 

유병률이 점차적으로 증가하고 있고 이들 질환을 구성 요소로 하는 

대사증후군 유병률 역시 함께 증가하고 있다. 대사증후군을 조기에 발견하여 

개입하기 위해서는 먼저 그 관련 인자들을 인지하는 것이 중요하다. 최근 

들어 수면이 비만, 고혈압, 당뇨병 발생과 관련이 있다는 연구들이 보고되고 

있고 이들 질환은 대사증후군과 밀접한 연관이 있기 때문에 수면이 

대사증후군과도 어떤 관계가 있는지 알아보고자 하였다. 20세 이상 65세 

이하의 건강 검진을 위해 내원한 비교적 건강한 성인 187명을 대상으로 

피츠버그 수면의 질 (Pittsburgh sleep quality index, PSQI) 설문 도구를 

이용하여 수면의 질을 측정하고 대사증후군과의 관계를 알아보았다. 

대사증후군이 있는 군에서 없는 군에 비해 연령, 체질량 지수, 혈압, 공복 

혈당, 중성 지방, aspartate transaminase (AST), alanine transaminase 

(ALT)가 통계적으로 유의하게 높았고, HDL 콜레스테롤은 유의하게 낮았다. 

총 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, high sensitivity CRP (hs CRP)는 두 군 

간에 차이가 없었고, PSQI 총 점수도 두 집단간에 통계적 유의한 차이를 

보이지 않았다. 로지스틱 회귀 분석에서 연령, 성별, 음주, 흡연, 운동을 

보정한 수면의 질은 대사증후군 발생과 통계적 관련성이 없었으나, 

대사증후군과 관련된 위험 인자들 중 대사증후군 유무에 따라 차이를 

보였던 체질량 지수와 AST, ALT를 추가적으로 보정하였을 때 수면의 질과 

대사증후군 발생은 의미 있는 관계를 보였다(Odds ratio = 1.32, 95% 

confidence interval = 1.00-1.74). 본 연구에서 연령과 ALT 또한 

대사증후군 발생을 예측하는 유의한 인자로 나타났다. 결론적으로, 자가 

기입 설문으로 조사한 수면의 질은 대사증후군 발생과 관련이 있었다.  

-------------------------------------------------------- 

핵심 되는 말: 수면, 대사증후군, 피츠버그 수면의 질, PSQI, ALT 
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수면과 대사증후군과의 관계 

 

<지도교수 심재용> 

 

연세대학교 대학원 의학과 

 

한   아   름 

 

 

Ⅰ. 서론 

사회가 점차 발달해 가고 현대화 되어감에 따라 소위 생활 

습관병이라고 불리는 만성 질환인 고혈압, 당뇨병, 비만, 고지혈증 

등의 유병률이 점차적으로 증가하고 있고 이들 질환을 구성 요소로 

하는 대사증후군 유병률 역시 함께 증가하고 있다.  

대사증후군은 복부 비만, 고혈압, 고혈당, 이상 지질 혈증과 관련된 

심혈관계 위험 인자들이 함께 나타나는 경우를 일컫는다1. 

대사증후군의 임상적 중요성은 대사증후군으로 진단된 환자의 경우 

제2형 당뇨병과 심혈관계 질환의 이환율과 사망률이 2-3배 

증가한다는 것이다2. 이외에도 대사증후군은 지방간3, 만성 신장 

질환4, 다낭성 난소 증후군5, 수면 무호흡증6, 노인에서의 인지 기능 

저하7와 관련 된다고 여러 연구들을 통해 알려져 있다. 

대사증후군으로 나타나는 특징적인 병태 생리가 무엇 인지와 

대사증후군이 그 각각의 요소를 뛰어넘는 위험성을 내포하고 

있는지에 대해서는 아직 의문으로 남아있지만 대사증후군을 찾아내서 

조기에 개입하는 것이 질환 이환율과 사망률을 낮추는데 기여 한다는 

사실에는 의문의 여지가 없다. 대사증후군을 조기에 발견하고 
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개입하기 위해서는 대사증후군의 위험 요소 및 관련 인자들을 

인지하는 것이 중요하다.  

최근 들어 생활 습관의 변화 중 특히 수면과 대사증후군의 

관련성에 대한 많은 연구들이 발표되고 있다. 부적절하게 짧은 수면 

시간이 비만8-11, 당뇨병12-15, 고혈압16, 17, 대사증후군 발생18 및 

사망률 증가19, 20와 관련이 있음이 알려져 있고 수면 무호흡증 같은 

수면의 질적 저하가 대사증후군 발생과 밀접한 연관이 있음이 알려져 

있다6, 21.  

수면을 평가하기 위해 사용되는 여러 방법 중 수면 시간 및 수면 

무호흡증을 포함하여 전체적인 수면의 질을 평가하는 도구로 흔히 

사용되고 있는 것이 피츠버그 수면의 질(Pittsburgh sleep quality 

index, PSQI) 설문지이다. 이 설문지는 수면의 양과 질을 포괄적으로 

평가하기 위해 임상적으로 사용하기 쉽게 개발된 도구로 이미 

타당도와 신뢰도가 검증되어 있는 수면 측정 도구이다22. 

한국에서도 만성 질환 및 대사증후군 유병률이 점차 증가하는 

추세이고, 대사증후군을 조기에 발견하여 개입하는 것이 일차 의료의 

측면에서 중요한 문제로 떠오르고 있으므로 대사증후군과 관련된 

위험 요소들을 알아내는 연구가 중요하다고 생각되고 이런 관점에서 

수면 습관이 대사증후군 발생과 관련이 있다면 수면은 행동 개입으로 

쉽게 교정 가능한 위험 인자이므로 이 연구를 시행하는 의미를 찾을 

수가 있겠다. 이에 건강 검진을 위해 내원한 비교적 건강한 성인 

남녀를 대상으로 수면과 대사증후군과의 관계를 알아보고자 하였다. 
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Ⅱ. 재료 및 방법 

1. 대상자 

2007년 8월부터 11월까지 영동 세브란스 병원 종합 

검진센터를 내원한 20세 이상 65세 이하의 환자들 중 주어진 

수면 설문에 응답한 자는 모두 193명이었다. 이 중 병력 조사를 

하여 1년 이내 뇌혈관 질환, 관상동맥질환을 진단 받은 경우와 

암, 만성 간질환, 만성 신장질환, 정신과 약물 복용 중인 환자를 

제외한 남녀 187명을 연구 대상으로 하였다. 주 1회 이내 

수면제를 복용하는 경우는 전체 중 5명, 주 3회 이상 수면제를 

복용하는 경우는 1명이었다.  

 

2. 수면의 질 평가 

대상자들에게 한국어로 번역한 PSQI 설문지(Pittsburg sleep 

quality index, PSQI)를 나누어 주어 답안을 직접 작성하도록 

하였다. 이 PSQI 설문지는 널리 사용되는 수면 평가 도구로 

수면의 양과 질을 포괄적으로 평가할 수 있으며, Buysse 등22에 

의해 신뢰도와 타당도가 검증되어 있는 양질의 평가 도구이다. 

설문은 총 19개 문항으로 이루어져 있고, 19개 문항은 

범주화되어 다음과 같이 7개의 영역으로 나누어진다; 주관적인 

수면의 질(subjective sleep quality), 수면 잠복기(sleep latency), 

수면 시간(sleep duration), 수면 효율(habitual sleep efficiency), 

수면 장애(sleep disturbances), 수면제 사용(use of sleeping 

medication), 주간 기능장애(daytime dysfunction). 각 영역을 

0-3점으로 점수화하여 총 점수를 21점으로 하고 5점 이상인 

경우는 ‘나쁜 수면 상태(poorer sleepers)’로 정의하였다. PSQI 총 
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점수 5점 이상은 좋은 수면과 나쁜 수면을 나누는데 민감도 

89.6%, 특이도 86.5% (kappa = 0.75, p<0.001)로 알려져 있다22.  

 

3. 대사증후군 구성 요소 및 위험 인자 측정 

체중과 키는 킬로그램과 센티미터 단위로 각각 소수점 

한자리까지 측정하고 체질량 지수는 체중(kg)/키(m)2으로 

계산하였다. 허리 둘레는 줄자를 이용하여 직립자세에서 숨을 

내쉬게 한 후 장골능선의 가장 높은 곳을 바닥과 수평이 되게 

하여 측정하였다. 수축기와 이완기 혈압은 30분간 휴식을 

취하도록 하여 앉은 상태에서 측정하였다. 채혈은 8시간 이상 

금식한 상태에서 아침에 실시하였고 공복 혈당, 콜레스테롤, 중성 

지방, Aspartate transaminase(AST), Alanine transaminase(ALT), 

high sensitivity C-reactive protein(hs CRP)를 측정하였다. 

 

4. 대사증후군 

본 연구에서는 2005년 개정된 NCEP - ATP Ⅲ23를 기준으로 

하여 다음 다섯 가지 항목 중 3가지 이상을 만족시키는 경우를 

대사증후군으로 정의하였다.  

가. 허리 둘레24: 남자 ≥ 90 cm, 여자 ≥ 80 cm 

나. 중성지방: ≥ 150mg/dl 이거나 이상 지질 혈증으로 약물 

치료 중인 경우 

다. 고밀도 지단백 콜레스테롤: 남성 < 40mg/dl, 여성 < 

50mg/dl 이거나 이상 지질 혈증으로 약물 치료 중인 경우 

라. 혈압: ≥ 130/85mmHg 이거나 고혈압으로 약물 치료 중인 

경우 
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마. 공복 혈당: ≥ 100mg/dl 이거나 당뇨병으로 약물 치료 

중인 경우  

 

5. 통계 

변수들은 평균±표준 편차로 표시하였고, 대사증후군 유무에 

따른 대사성 위험 인자들의 차이를 알아보기 위해 연속 변수에 

대해서는 t-test로 분석하였고 성별, 음주, 흡연, 운동과 같은 

비연속 변수에 대해 카이 제곱 검정을 시행하였다. PSQI 총 

점수와 다른 대사성 위험 인자들이 대사증후군 발생에 관련성이 

있는지 알아보기 위해 로지스틱 회귀 분석하여 교차비(Odds 

ratio)와 95% 신뢰구간을 구했다. 로지스틱 회귀 분석에서는 

대사증후군 발생을 종속 변수로 하고 PSQI 총 점수를 주요 독립 

변수로 하여 성별과 연령, 흡연, 음주, 운동을 보정한 모형Ⅰ, 

모형Ⅰ에 체질량 지수, AST, ALT를 추가하여 보정한 모형Ⅱ를 

제시하였다. 모든 통계는 SPSS 15.0 for windows를 이용하여 

처리하였다. 
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Ⅲ. 결과 

1. 대상자들의 기본 특성 

연구에 참여한 대상자들은 총 187명으로 남자가 115명, 여자가 

72명이었고 평균 연령은 42.4세였다. 대상자들은 건강 검진을 

위해 내원한 비교적 건강한 성인들이었으나 PSQI 총 점수는 5.9 

± 2.3으로 나쁜 수면 상태를 보였다. 대사증후군의 정의를 

만족하는 군은 187명 중 23명이었다(Table 1). 
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Table 1. Descriptive baseline characteristics of the subjects 

Variable  

Age (years) 42.4 ± 10.3 

Sex (n)  

Male  115 (61.5) 

Female  72 (38.5) 

Body mass index (kg/m2) 23.3 ± 3.1 

Waist circumference (cm) 80.0 ± 8.4 

Systolic blood pressure (mmHg) 123.4 ± 15.3 

Diastolic blood pressure (mmHg) 77.2 ± 9.4 

Fasting blood sugar (mg/dL) 92.4 ± 20.8 

Total cholesterol (mg/dL) 189.5 ± 34.0 

HDL cholesterol (mg/dL) 52.7 ± 11.8 

LDL cholesterol (mg/dL) 116.6 ± 32.6 

Triglyceride (mg/dL) 133.9 ± 78.2 

Aspartate aminotransferase (IU/L) 21.1 ± 7.0  

Alanine aminotransferase (IU/L) 23.1 ± 16.9 

high sensitivity C-reactive protein (mg/L) 1.3 ± 2.6 

PSQI global score 5.9 ± 2.3 

Alcohol consumption (n)  

   ≤ 2 drinks /day    138 (73.8) 

   > 2 drinks /day 23 (12.3) 

Smoking (n)  

   Never 79 (42.2) 

   Current smoker 44 (27.3) 

   Ex-smoker  38 (20.3) 

Exercise (n)  

   < 3 times / week 104 (55.6) 

   ≥ 3 times / week 57 (30.5) 

Metabolic syndrome (n)   

   Yes 23 (12.3) 

   No 150 (80.2) 

     Datas are presented as mean ± SD or number (%). 

HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; PSQI, 

Pittsburgh Sleep Quality Index. 
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2. 대사증후군 유무에 따른 PSQI 총 점수와 대사성 위험 인자 

PSQI 총 점수와 대사성 위험 인자들이 대사증후군 유무에 따른 

차이가 있는지 알아보기 위해 t-test를 시행하였다. 연령, 체질량 

지수, 혈압, 공복 혈당, 중성 지방, AST, ALT가 대사증후군이 

있는 군에서 통계적으로 유의하게 높았고, HDL 콜레스테롤은 

대사증후군이 있는 군에서 유의하게 낮게 나타났다. 총 

콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, hs CRP는 두 군에서 통계적으로 

유의한 차이가 없었다. PSQI 총 점수는 대사증후군이 있는 

집단에서 평균치가 높게 나타났으나 통계적인 유의성을 보이지는 

않았다(Table 2). 
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Table 2. The PSQI global score and metabolic characteristics in 

subjects with or without metabolic syndrome 

Variable 
Without MetS 

( n = 150 )  

With MetS 

( n = 23 ) 
p-value

Age (years)  41.7 ± 10.4 47.4 ± 9.2  0.015

Body mass index (kg/m2) 22.8 ± 3.1 25.1 ± 2.9  0.001

Waist circumference (cm) 79.2 ± 8.4 83.4 ± 7.8  0.084

Systolic blood pressure (mmHg) 120.8 ± 14.3 138.4 ± 15.9 <0.001

Diastolic blood pressure (mmHg) 75.8 ± 8.8 86.7 ± 9.6 <0.001

Fasting blood sugar (mg/dL)  90.0 ± 21.3 104.9 ± 15.8  0.002

Total cholesterol (mg/dL) 187.4 ± 34.4 197.1 ± 31.8  0.205

HDL cholesterol (mg/dL)  54.5 ± 11.8 44.3 ± 8.0 <0.001

LDL cholesterol (mg/dL) 115.7 ± 32.9 123.4 ± 28.2  0.289

Triglyceride (mg/dL) 114.6 ± 59.0 204.0 ± 74.5 <0.001

Aspartate transaminase (IU/L) 20.4 ± 6.7 24.8 ± 8.7  0.006

Alanine transaminase (IU/L)  20.9 ± 14.9 33.6 ± 24.2  0.022

hs CRP (mg/L)  1.2 ± 2.9 1.7 ± 1.4  0.425

PSQI global score  5.9 ± 2.3 6.3 ± 1.9  0.432

 

Datas are presented as mean ± SD. 

P values were calculated by t-test. 

PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index; MetS, metabolic syndrome; HDL, 

high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; hs CRP, high 

sensitivity CRP. 
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3. 대사증후군과 성별, 음주, 흡연, 운동 

대사증후군 유무에 따라 대상자들의 성별, 음주, 흡연, 운동에 

차이가 있는지 알아보기 위해 카이 제곱 검정을 시행하였다. 

대사증후군이 있는 군과 없는 군에서 성별, 음주, 흡연, 운동은 

통계학적 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 3).   

 

 

 

Table 3. Demographic characteristics in subjects with or 

without metabolic syndrome  

Variable  

Without 

MetS 

( n = 150 )

With  

MetS 

( n = 23 ) 

χ2 

(p-value)

Sex Male 87 16 

   Female 63 7 

0.679* 

(0.410) 

Alcohol ≤ 2 drinks /day   116 16 

 > 2 drinks /day 17 5 

1.013* 

(0.314) 

Smoking Never 69 8 

 Current smoker 33 8 

 Ex-smoker 30 5 

1.892 

(0.388) 

Exercise < 3 times / week 86 12 

 ≥ 3 times / week 47 9 

0.178* 

(0.673) 

 

Datas are presented as number. 

MetS, metabolic syndrome. 

*Yates’ correction for continuity  
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4. 수면의 질과 대사증후군 

수면의 질이 대사증후군 발생을 예측할 수 있는지 알아보기 

위해 PSQI 총 점수와 대사증후군에 대해 로지스틱 회귀 분석을 

시행하였다. 연령과 성별, 음주, 흡연, 운동을 보정한 PSQI 총 

점수는 대사증후군 발생과 유의한 통계적 관련성이 없었으나, 

앞서 제시된 t-test 결과(table 2)에서 대사증후군 유무에 따라 

유의한 차이를 보였던 대사성 변수들인 체질량 지수, AST, ALT를 

추가적으로 보정한 모형Ⅱ에서는 PSQI 총 점수가 대사증후군 

발생과 통계적으로 유의한 관련성을 보였다. PSQI 총 점수가 1점 

증가할수록 대사증후군이 발생할 교차비가 1.32로 나타났다. 또한 

이 분석에서 대사증후군 발생은 연령 및 ALT와도 통계학적 

유의한 관련성을 보였다(Table 4).  
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Table 4. Results of Logistic Regression Predicting metabolic 

syndrome by the PSQI global score and metabolic 

risk factors        

 Metabolic syndrome 

 Model Ⅰ Model Ⅱ 

Variable OR (95% CI) OR (95% CI) 

PSQI global score 1.22 (0.97-1.53)  1.32 (1.00-1.74)∥

Age (years)  1.07 (1.02-1.13)∥  1.11 (1.04-1.19)∥

Male*  0.64 (0.18-2.26) 0.22 (0.04-1.06) 

Body mass index (kg/m2) - 1.09 (0.89-1.34) 

AST (IU/L) - 0.84 (0.69-1.01) 

ALT (IU/L) -  1.11 (1.02-1.21)∥

Alcohol > 2 drinks/day† 1.93 (0.48-7.74) 3.79 (0.68-21.04)

Current smoker‡ 2.20 (0.57-8.37) 2.04 (0.44-9.30) 

Exercise < 3 times/week∥ 0.73 (0.25-2.12) 0.55 (0.16-1.79) 

 

PSQI, Pittsburgh Sleep Quality Index; OR, Odds Ratio; CI, confidence 

interval; AST, aspartate transaminase; ALT, alanine transaminase.  
*Male versus female. 
†Alcohol > 2 drinks/day versus ≤ 2 drinks/day. 
‡Current smoker versus never plus ex-smoker. 
§Exercise < 3 times/week versus ≥ 3 times/week. 
∥P < 0.05. 
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Ⅳ. 고찰 

본 연구는 20세 이상 65세 이하의 비교적 젊고 건강한 성인 

남녀를 대상으로 하여 대사증후군과 PSQI로 측정한 수면의 질과의 

관계를 알아보고자 하였고, 연령, 성별, 체질량 지수, AST, ALT, 음주, 

흡연, 운동을 보정하였을 때 PSQI 총 점수가 증가할수록 대사증후군 

발생이 유의하게 증가함을 보여주었다. 즉, 수면의 질이 나빠질수록 

대사증후군 발생이 증가하였다. 

이전에 발표된 많은 역학 연구 및 실험 연구들은 수면이 비만8, 10, 11, 

고혈압16, 17, 당뇨병12-15 등의 발생과 관련이 있음을 증명하였다. 

아직까지 직접적으로 대사증후군과 수면의 관계를 본 연구는 많지 

않지만 수면이 체중, 혈압, 혈당 등과 관련이 있다는 연구들이 많기 

때문에 대사증후군 발생과도 관련이 있을 것이라고 추측해 볼 수 

있다. 또한, 수면의 질적인 측면의 하나인 수면 무호흡의 경우는 

대사증후군과의 관계가 널리 알려져 있다6, 21, 25. 본 연구와 유사하게 

PSQI를 이용하여 수면의 질과 대사증후군의 관계를 알아본 연구로 

Jennings 등26이 코카시안 인종을 대상으로 시행한 연구가 있다. 이 

연구에서는 성별과 연령을 보정 시 PSQI 점수가 2.6점 높아질수록 

대사증후군 유병 확률이 1.44배가 됨을 보여주었다. Jennings 등26의 

연구에서는 PSQI 총 점수가 대사성 위험 인자들 중 비만과 유의한 

관련성을 보였기 때문에 수면의 질은 비만과 관련되어 대사증후군 

발생에 영향을 끼칠 것이라고 하였다. 그러나, 본 연구에서는 PSQI 

총 점수는 비만과 관련된 지표인 허리 둘레나 체질량 지수와 유의한 

관련성을 보이지 않았다. 본 연구에서 재미있는 사실은 일반적으로 

대사증후군 발생 및 수면과 관련 있는 변수들인 성별, 연령, 음주, 

흡연, 운동 만을 고려하였을 때는 PSQI 총 점수가 대사증후군 발생을 
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유의하게 예측하지 못하였으나 체질량 지수와 AST, ALT를 혼란 

변수로 통제하였을 때 PSQI가 대사증후군 발생을 유의하게 

예측하였다는 점이다. 특히, AST와 ALT가 중요한 혼란변수로 

나타났다. 간기능 이상은 대사증후군의 추가적 구성 요소라 할 만큼 

대사증후군과의 그 관련성이 잘 알려져 있지만3, 27 수면과 간기능 

이상에 대해서 시행된 연구는 많지 않다. 수면의 질적인 측면의 

하나로 수면 무호흡증이 간기능 이상과 관련이 있음을 보여준 몇몇 

연구가 있다28-30. 이 연구들은 수면 무호흡으로 산화 스트레스 및 

지질 과산화가 증가하고 전신 염증 반응이 증가하여 간 효소 이상을 

보일 것이라고 설명하고 있다. 한 연구에서는 고지방 식이를 

섭취하는 쥐를 이용하여 수면 무호흡이 만성 간헐적 저산소증과 

관련되어 myeloperoxidase와 염증성 사이토카인을 증가시키고, 

AST와 ALT 증가를 유발함을 실험적으로 직접 증명하였다30. 한편, 

수면의 양적인 측면에서 수면 시간이 부족한 경우 간에서 

glutathione과 catalase 활성이 감소하여 산화 스트레스가 증가하고 

동시에 aminotransferase가 증가함을 보여준 연구가 있다31. 종합해 

보면 수면의 질적, 양적 측면 모두가 간세포에 손상을 주어 간기능 

이상을 일으킬 수 있다고 볼 수 있다. 본 연구에서 AST와 ALT는 

종속 변수인 대사증후군 발생과 주요 독립 변수인 수면 모두에게 

영향을 준다고 할 수 있으므로 PSQI와 대사증후군과의 관계를 

연구할 때 이들 변수들을 고려함이 타당하다고 하겠다.     

이 연구에서 한가지 주지할 만한 사실은 수면의 질 조사 결과이다. 

연구에 참여 시킨 대상자들은 평균 연령 42.4세로 대체로 수면 

시간이 일정한 20세 이상 65세 이하의 성인으로 고혈압이나 

당뇨병을 제외한 급성 혹은 만성 질환이 없는 비교적 건강한 건강 
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검진 대상자들 이었으나 평균 수면의 질 총 점수는 5.9 ± 2.3으로 

나쁜 수면 상태를 보여 주었다. 한국인을 대상으로 PSQI 설문을 

시행한 연구가 부족하여 비교하기 어려우나 본 연구와 유사한 

231명의 코카시안 인종을 대상으로 한 연구26 참여자들에 비해 다소 

높은 점수를 보였다. 이는 임상의사들의 관심 밖에 있는 수면 상태가 

실제로는 관심을 기울어야 할 만큼 나쁠 수도 있다는 것을 의미한다.  

부적절한 수면은 다음과 같은 기전으로 대사증후군 및 그 위험 

요소와 관련이 있을 것으로 생각된다. 첫째, 수면은 인체의 면역 체계 

조절과 밀접한 상호 작용을 하며32 양적이나 질적으로 부족한 수면은 

염증 반응 증가와 관련이 있다33. 실험 연구들은 수면을 제한하여 

염증성 사이토카인의 주된 원천인 natural killer cell과 단핵구가 

증가하고34 혈중 IL-6 활성이 증가함을 증명하였다35. 둘째, 부적절한 

수면은 야간 코르티졸 분비를 증가시켜 인슐린 저항성을 조장한다36, 

37. 셋째, 수면이 제한되면 교감신경이 활성화되어 혈압 상승을 

유발하고, 교감신경 활성은 췌장 기능을 억제하므로 혈당 내성을 

감소시킨다36, 38. 마지막으로, 수면 부족은 렙틴 감소 및 그렐린 

증가와 관련되어 식욕을 증가시키고 체중 증가를 유발한다9. 이러한 

기전들로 부적절한 수면은 인슐린 저항성 및 혈압 증가, 체중 증가를 

유발하여 대사증후군 발생과 관련 있을 것으로 추측된다. 그러나 

이러한 현상들은 서로 복잡하게 얽혀있어 수면이 각 대사성 위험 

인자 및 대사증후군 발생에 미치는 영향을 증명하는 것이 단순하지가 

않은 것으로 보이고 이 관계를 밝히기 위해 혼란 변수들을 적절하게 

통제한 잘 디자인된 전향적 연구가 향후 필요할 것으로 생각된다.  

이 연구의 제한점으로는 먼저 단면 연구의 형태라서 인과 관계를 

파악하기가 어렵다는 점과 수면의 질 측정 방법으로 자가 보고한 
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설문을 사용했다는 점이다. 그러나, 본 연구에 사용된 PSQI 설문 

도구는 임상적 혹은 연구 목적으로 널리 사용되고 있는 설문으로 

수면 무호흡을 선별하기에는 다소 부족한 점이 있으나 수면의 양적인 

측면과 질적인 측면을 모두 포함하여 포괄적으로 수면 장애의 유무를 

알아보는 타당도와 신뢰도가 검증되어 있는 도구이다22. 장기간에 

걸친 수면 양상을 알아 보는 데에 actigraphy에 의해 객관적으로 

측정된 수면 양상과 잘 일치된다고 보고되었고, 수면 장애를 

평가하는 데에는 오히려 자가 보고가 더 정확하다고 알려져 있다39. 

그러나 자가 기입식 설문이므로 정보 편견(recall bias)은 있을 수 

있다. 마지막으로, 본 연구에서는 수면에 영향을 줄 수 있는 우울 

증상이나 스트레스에 대해 파악하지 못하여 이들의 영향을 

고려하였을 때 수면과 대사증후군의 관계가 어떻게 변하는지에 대해 

알아보지 못하였다. 앞으로 이러한 부분을 보완한 연구가 필요하겠다.   

앞서 언급한 여러 가지 제한점에도 불구하고 이 연구는 한국인을 

대상으로 수면 양상을 파악하였고 수면의 질과 대사증후군의 유의한 

관련성을 보여주었으며 향후 수면과 대사 질환과의 관계에 대해 더욱 

깊이 있는 연구를 진행할 수 있는 하나의 밑받침이 되었다는 데에서 

의의를 찾을 수가 있겠다. 
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Ⅴ. 결론 

이 연구는 20세 이상 65세 이하의 검진을 목적으로 내원한 비교적 

건강한 성인 남녀를 대상으로 수면과 대사증후군과의 관계를 보고자 

한 연구이다. 수면은 수면의 양적인 측면과 질적인 측면을 

포괄적으로 평가하기에 좋은 측정 도구인 피츠버그 수면의 질 설문을 

이용하여 평가하였고 대사증후군 구성 요소를 측정하여 PSQI 총 

점수와 대사증후군 관계를 알아보았다. 연령, 성별, 체질량 지수, AST, 

ALT, 음주, 흡연, 운동을 보정하였을 때, PSQI 총 점수가 1점 

증가할수록 대사증후군이 발생할 가능성이 1.32배로 나타났다. 이 

연구에서 연령과 ALT 또한 대사증후군 발생을 예측하는 유의한 

인자였다. 결론적으로 PSQI로 측정한 수면의 질은 대사증후군 발생과 

관련이 있었다. 이 연구는 흔히 간과하기 쉬운 수면 양상에 대해 

임상적인 관심을 환기시키는 계기를 마련했다고 할 수 있고, 

아직까지 한국인을 대상으로 한 수면과 대사증후군에 관련된 연구가 

부족한 실정이므로 향후 활발한 연구를 위한 바탕이 되었다고 할 수 

있다.  
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Abstract  
 

The association between sleep and metabolic syndrome 

 

Han, Ah Reum 
 

Department of Medicine 
The Graduate School, Yonsei University  

 

(Directed by Professor Sim, Jae Yong) 

 
Metabolic syndrome including obesity, diabetes, hypertension and 

dyslipidemia is associated with significant morbidity and mortality and is 

increasing in prevalence worldwide. To detect metabolic syndrome earlier, 

the most important thing is to recognize its associating risk factors. 

Recently, a growing number of studies have observed an association 

between sleep and metabolic syndrome. The present study aims to 

investigate the association of sleep quality assessed by Pittsburgh sleep 

quality index and metabolic syndrome. One hundred eighty-seven 

volunteers (men 115, women 72) with a mean age of 42.4 ± 10.3 years 

were included in the study. Age, body mass index, blood pressure, fasting 

blood sugar, triglyceride, aspartate transaminase (AST), alanine 

transaminase (ALT), and HDL cholesterol were significantly different 

between the subjects with and without metabolic syndrome. Total 

cholesterol, LDL cholesterol, high sensitivity C-reactive protein and the 

PSQI global score were higher in subjects with metabolic syndrome, 

however, there was no stastical significance between two groups. In 

logistic regression models adjusting for age, sex, alcohol, smoking and 

exercise, the PSQI global scores were not significantly associated with the 

metabolic syndrome. After further adjustment for body mass index, AST, 

and ALT, the PSQI global scores were significantly related to the metabolic 

syndrome (Odds ratio = 1.32, 95% Confidence interval = 1.00 – 1.74). 

Furthermore, our present study also showed that age and ALT predicted 

metabolic syndrome. In conclusion, self-reported sleep quality is related 

to the presence of metabolic syndrome. 

----------------------------------------------------- 

Key Words: metabolic syndrome, sleep quality, Pittsburgh sleep quality 

index, ALT 
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