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성인 당뇨병에서 혈중요산과 고감도 C-반응단백의 연관성

김재중
가톨릭대학교 대전성모병원 진단검사의학과

Association Between Serum Uric Acid and High-Sensitivity 
C-Reactive Protein in Adults with Diabetes mellitus

Jae-Jung Kim
Department of Laboratory Medicine, St. Mary’s Hospital, Daejeon Catholic University

요  약  본 연구는 당뇨병 염증 평가도구로서 혈중요산의 적절성을 알아보고자 제7기 국민건강영양조사 자료를 활용하여
19세 이상 성인 당뇨병 2,613명을 대상으로 혈중요산과 hs-CRP와의 연관성을 분석하였다. 당뇨병은 공복혈당 
126mg/dL 이상으로 정의하였고, 고요산혈증은 혈중요산 농도 남성 7mg/dL, 여성 6mg/dL 이상으로 정의하였다. 
hs-CRP는 수치에 따라 3개 Level-1 (<1.0), Level-2 (1.0∼3.0), Level-3 (≥3.0)로 구분하였다. 혈중요산과 성별에
따른 염증 발생률 (95% 신뢰구간)을 구하고자 로지스틱 회귀분석을 실시하였다. 혈중요산은 1mg/dL 증가할수록 
hs-CRP Level-3에서 2.31배 (95% CI 2.041-2.613), 고요산혈증이 있는 경우 2.26배 (95% CI 1.995-2.552) 염증 
발생률이 증가하였고, 남성에서는 1.79배 (95% CI 1.503-2.135), 여성에서는 2.88배 (95% CI 2.410-3.433) 증가하였
다. 특히 고요산혈증이 있는 경우 남성은 1.71배 (95% CI 1.438-2.036), 여성은 2.87배 (95% CI 2.401-3.418)로 염
증 발생률의 차이를 보였다. 결론적으로 성인 당뇨병에서 혈중요산의 증가는 hs-CRP의 염증 발생률과 연관성이 있었
고, 연관성은 여성에서 더 높았다. 

Abstract  This study aimed to investigate the suitability of serum uric acid (SUA) as an inflammatory 
assessment tool for diabetes. Utilizing data from the 7th Korea National Health and Nutrition 
Examination Survey (KNHANES), we analyzed the relationship between SUA and high-sensitivity 
C-reactive protein (hs-CRP) in 2,613 adults aged 19 years and above with diabetes. Diabetes was defined
as fasting blood sugar (FBS) level of 126mg/dL or higher, hyperuricemia was defined as a SUA 
concentration of 7mg/dL or higher for males, and 6mg/dL or higher for females. The hs-CRP was divided
into three levels: Level-1 (<1.0), Level-2 (1.0-3.0), and Level-3 (≥3.0). We conducted a logistic regression
analysis to determine the inflammation rates (IR) (95% CI) based on the SUA levels and gender of the
subjects. The results showed that for each 1mg/dL increase in SUA, the IR in Level-3 increased by 2.31
(95% CI 2.041-2.613). In the presence of hyperuricemia, the IR increased by 2.26 (95% CI 1.995-2.552).
In males, the IR increased by 1.79 (95% CI 1.503-2.135), and in females, it increased by 2.88 (95% CI 
2.410-3.433). Particularly, in cases of hyperuricemia, males showed an increase in IR of 1.71 (95% CI
1.438-2.036), while females showed an increase of 2.87 (95% CI 2.401-3.418).  In conclusion, there was 
an association between increased SUA and the occurrence of inflammation in adult patients with 
diabetes, with a stronger association observed in females.

Keywords : Diabetes Mellitus, High-Sensitivity C-Reactive Protein, Hyperuricemia, Inflammation, Uric 
Acid
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1. 서론

고요산혈증은 혈액에 요산이 과도하게 증가한 상태
를 말하며, 일반적으로 당뇨[1,2]에 선행해서 발생하
는 것으로 보고되고 있다. 요산은 간에서 생성되는 퓨
린의 최종 대사산물로, 주로 신장과 위장관을 통해 배
출된다[3]. 요산염 배출이 감소하면 고요산혈증을 유
발하며[4], 국내에서는 19세 이상 성인에서 12.2% 유
병률로 고요산혈증이 보고된 바 있다[5]. 고감도 C-반
응성 단백질(high sensitivity C-reactive protein; 
hs-CRP)은 기존의 CRP 검사의 예민도와 정밀도를 
높여서 미약한 염증 발생도 알 수 있게 한다[6]. 
hs-CRP는 염증이 있을 때 간에서 생산이 증가하는 
급성기 반응 단백질로[7], 국소 및 전신 염증반응으로 
인한 신체의 전반적인 염증반응 정도를 나타내는 지표
로 활용되며[8,9] 제2형 당뇨병의 발생과도 관련이 있
는 급성기 반응물질이다[10-12]. 당뇨병은 우리나라 
10대 사망원인 순위에서 2017년 6위를 차지하고 있
는 상황이며[13], 특히 성인 30세 이상에서는 7명 중 
한 명인 14.4%가, 65세 이상에서는 10명 중 3명이 
당뇨병환자다[14]. 당뇨병 관련 건강지출도 2030년에
는 58,250억 달러, 2045년에는 8,450억에 이를 것으
로 예상되어[15] 성인 당뇨병에 대한 관리가 시급한 
상황이다. 당뇨병은 고혈당에 의한 염증 등의 심각한 
합병증을 동반한다. 그리고 고혈당 상태에서 다양한 
세포로부터 염증 인자의 분비가 촉진된다[16-18]. 당
뇨병에서 피브리노겐(fibrinogen), hs-CRP, IL-6 등
과 같은 염증 인자는 비교적 높은 것으로 알려져 있
고, 이들은 만성적 합병증을 예측하기 위한 염증 인자
와의 연관성도 알려져 있다[19-22]. 고요산혈증은 당
뇨병과 관련성이 있고[23], 동물 실험에서 염증반응을 
유도한다고 알려져 있다[24]. 특히 혈중요산 수치가 
전신 염증반응 표지자로 알려져 있는데[25] 이미 외국
에서도 고요산혈증과 hs-CRP의 연관성에 관하여 다
수 연구되어왔다[26,27]. 그러나 대부분 심혈관 질환
에 국한될 뿐 당뇨병에서 고요산혈증과 hs-CRP의 연
관성에 관한 연구가 미진한 상황이며, 이에 본 연구에
서 제7기 국민건강영양조사 자료를 활용하여 한국 성
인 당뇨병에서 혈중요산의 증가에 따른 hs-CRP와의 
연관성을 분석하여 성인 당뇨병에서 염증 평가도구로 
혈중요산의 적절성을 확인하고자 하였다.

2. 연구 대상 및 방법

본 연구는 제7기 (2016~2018년) 국민건강영양조사
의 원시자료를 활용하였다. 연령은 만 19세 이상으로 하
였고, 당뇨병은 2010년 미국당뇨병협회에서 제시한 진
단기준[28]에 근거하여 공복혈당 126  mg/dL 이상으로 
정의하였다. 그 결과 19세 이상 성인 당뇨병환자는 총 
2,613명이었으며, 이들을 최종 연구대상자로 선정하여 
연령과 성별, 체질량지수(BMI), 허리둘레(WC), 흡연과 
음주, 신체활동을 조사하였다. 흡연 여부는 평생 흡연 경
험이 있으면서 현재도 매일 또는 가끔 피우는 경우로, 음
주 여부는 평생 음주 경험이 있으면서 한 번에 마시는 음
주량이 1~2잔 이상인 경우로 정의하였고, 신체활동은 하
루에 중강도 이상의 강도로 신체활동을 실천하는 경우로 
정의하였다. 혈액검사 항목은 공복혈당과 당화혈색소, 
총콜레스테롤, 고밀도지단백 콜레스테롤, 저밀도지단백 
콜레스테롤, 중성지방, 수축기혈압, 이완기혈압, hs-CRP, 
백혈구, 혈중요산을 분석하였다. hs-CRP는 수치에 따라 
3개 Level로 분류하였는데, 미국심장협회(American 
Heart Association, AHA)와 미국 질병통제예방센터
(Centers for Disease Control and Prevention, 
CDC)에서 분류한 기준에 따라 Level-1 (<1.0 mg/L), 
Level-2 (1.0∼3.0 mg/L), Level-3 (≥3.0 mg/L)로 정
의하였다[29]. 국민건강영양조사는 국가가 직접 공공복
리를 위해 수행하는 연구에 해당하여 생명윤리법 제2조 
제1호 및 동 법 시행 규칙 제2조 제2항 제1호에 따라 2016
년과 2017년은 심의를 받지 않고 수행하였고, 2018년은 
원시자료 제3자 제공 등을 고려하여 질병관리본부 연구 
윤리 심의위원회의 승인(승인번호: 2018-01-03-P-A)을 
받았다. 

2.1 고요산혈증의 정의
고요산혈증이란 요산이 혈중에 과도하게 증가된 상태

를 말한다. 고요산혈증의 기준은 연구마다 차이가 있으
나, 일반적으로 남성은 혈중요산 7 mg/dL 이상, 여성은 
6 mg/dL 이상으로 구분한다[30,31]. 이에 본 연구에서
도 이 기준을 토대로 정상군과 고요산혈증으로 구분하여 
분석하였다.

2.2 통계분석
통계분석은 IBM SPSS Statistics for Windows, 

ver. 26.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA)을 사용하
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Variable

 hs-CRP (mg/L)

p
Level-1 (<1.0)

(n=1539)
Level-2 (1.0∼3.0)

(n=713)
Level-3 (≥3.0)

(n=361)
Low UA
(n=1351)

High UA
(n=188)

Low UA
(n=591)

High UA
(n=122)

Low UA
(n=283)

High UA
(n=78)

UA (mg/dL) 4.7±1.0 7.4±0.9 4.9±1.0 7.5±0.9 4.9±1.0 7.5±1.1 .000

hs-CRP (mg/dL)
0.47±0.2 1.65±0.5 6.16±3.7

.000
0.45±0.2 0.52±0.2 1.63±0.5 1.71±0.6 6.19±3.7 5.97±3.5

Age (years) 47.3±19 45.3±20 52.2±18 47.9±20 52.4±19 49.2±20 .000
Men 754(86.2) 121(13.8) 337(83.8) 65(16.2) 137(77.4) 40(22.6) .000

Women 597(89.9) 67(10.1) 254(81.7) 57(18.3) 146(79.3) 38(20.7) .000

Hyperuricemia
(N, %) 1351(87.8) 188(12.2) 591(82.9) 122(17.1) 283(78.4) 78(21.6) .000

Diabetes mellitus
(N, %) 1349(87.9) 186(12.1) 589(82.8) 122(17.2) 281(78.3) 78(21.7) .000

Fasting glucose
(mg/dL) 99±21 99±16 105±29 104±21 106±33 107±27 .003

HbA1c (%) 5.6±0.7 5.6±0.6 5.9±0.9 5.8±0.7 5.9±1.0 6.0±0.9 .409
Body mass index
(kg/m2) 23.0±3.2 24.7±3.4 24.9±3.7 27.0±4.0 24.8±4.2 27.6±4.6 .000

Waist circumference 
(cm) 79.1±10 84.9±10 85.3±10 90.9±10 84.9±11 92.4±10 .000

Current smoker (%) 261(88.8) 33(11.2) 152(87.9) 21(12.1) 59(75.6) 19(24.4) .157

Alcohol intake (%) 829(87.0) 124(13.0) 379(82.8) 79(17.2) 180(78.6) 49(21.4) .182

Regular exercise (%) 56(84.8) 10(15.2) 31(79.5) 8(20.5) 17(70.8) 7(29.2) .090
Total cholesterol 
(mg/dL) 188.3±36.6 191.7±40.5 194.5±38.4 200.4±40.8 190.6±41.5 196.9±40.2 .000

LDL-C 
(mg/dL) 114.1±35.1 116.1±36.8 121.7±34.5 124.0±35.8 118.0±39.5 124.4±41.2 .009

HDL-C 
(mg/dL) 52.9±12.4 47.4±11.8 48.2±10.9 44.5±9.9 48.0±12.4 42.7±10.2 .000

Triglyceride 
(mg/dL) 118.8±88 169.2±135 148.1±112 196.4±158 140.0±125 184.7±169 .000

Systolic BP 
(mmHg) 116.5±16.3 121.2±15.9 120.6±16.2 123.2±16.7 121.4±18.1 124.6±16.5 .000

Diastolic BP 
(mmHg) 73.9±10.0 77.0±11.3 75.8±10.4 78.6±12.4 75.6±10.8 78.4±12.6 .000

WBC (/mm3) 6.0±1.6 6.4±1.6 6.6±1.9 7.0±1.7 7.2±2.2 7.6±2.0 .000
hs-CRP Level-1 was adjusted for age and sex. Level-2 was adjusted for age, sex, body mass index, waist circumference, current smoking, 
alcohol intake, and regular exercise. Level-3 was adjusted for age, sex, body mass index, waist circumference, smoking status, alcohol 
intake status, and regular exercise, fasting glucose, systolic BP, diastolic BP. For women, the low uric acid is ≤5.9 mg/dL and the high 
uric acid is ≥6.0 mg/dL. For men, the low uric acid is ≤6.9 mg/dL and the high uric acid is ≥7.0 mg/dL. *p<0.05

Table 1. Characteristics according to the levels of hs-CRP and uric acid 

였다. 연구대상자들의 특성별 분포는 백분율로 변환하였
고, 연속 데이터는 표준편차가 있는 평균으로 표시하였
다. 당뇨병환자에서 hs-CRP 레벨과 요산의 수치에 따른 
특성은 카이제곱(χ2) 및 독립적인 t-검정으로 산출하였
고(Table 1), 혈중요산 농도에 따른 hs-CRP의 염증 발
생률(95% 신뢰구간)과 성별에 따른 혈중요산 농도와 
hs-CRP의 염증 발생률(95% 신뢰구간)은 로지스틱 회귀
분석을 실시하여 산출하였다 (Table 2, 3). 모든 통계 데
이터에 대한 유의 수준은 p 값이 0.05 미만인 경우로 정
의하였다.

3. 결과

연구대상자들의 hs-CRP와 혈중요산의 수치에 따른 
특성은 다음과 같았다(Table 1). hs-CRP와 혈중요산의 
조합에서 흡연(p<0.157), 음주(p<0.182), 신체활동 지수
(p<0.090), 당화혈색소(p<0.409)를 제외한 저밀도지단
백 콜레스테롤(p<0.009), 공복혈당(p<0.003), 연령, 체
질량지수, 허리둘레, 총콜레스테롤, 중성지방, 수축기혈압, 
이완기혈압, 백혈구는 통계적으로 유의하였다(p<0.000). 
공복혈당은 hs-CRP와 혈중요산이 동시에 높은 Level-3
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Category
hs-CRP (mg/L)

Level-1
(<1.0)

Level-2
(1.00~3.0)

Level-3
(≥3.0)

Uric acid 0.96(0.927-0.984) 1.86(1.689-2.040) 2.31(2.041-2.613)

p 0.003 0.000 0.000
Hyperuricemia

No 1 1 1
Yes 0.79(0.651-0.948) 1.82(1.654-1.997) 2.26(1.995-2.552)

p 0.012 0.000 0.000
hs-CRP Level-1 was adjusted for age and sex. Level-2 was adjusted for age, sex, body mass index, waist circumference, current 
smoking, alcohol intake, and regular exercise. Level-3 was adjusted for age, sex, body mass index, waist circumference, smoking 
status, alcohol intake status, and regular exercise, fasting glucose, systolic BP, diastolic BP. *p<0.05

Table 2. Odds ratio of hs-CRP according to serum uric acid 

Category
hs-CRP (mg/L)

Level-1
(<1.0)

Level-2
(1.00~3.0)

Level-3
(≥3.0)

Male

Uric acid 0.73(0.699-0.761) 1.68(1.477-1.906) 1.79(1.503-2.135)
p 0.000 0.000 0.000

Hyperuricemia
No 1 1 1

Yes 0.67(0.579-0.781) 1.60(1.409-1.814) 1.71(1.438-2.036)
p 0.000 0.000 0.000

Female
Uric acid 1.15(1.083-1.212) 2.00(1.731-2.302) 2.88(2.410-3.433)

p 0.000 0.000 0.000
Hyperuricemia

No 1 1 1
Yes 1.81(1.507-2.163) 2.00(1.733-2.303) 2.87(2.401-3.418)

p 0.000 0.000 0.000
hs-CRP Level-1 was adjusted for age and sex. Level-2 was adjusted for age, sex, body mass index, waist circumference, current 
smoking, alcohol intake, and regular exercise. Level-3 was adjusted for age, sex, body mass index, waist circumference, smoking 
status, alcohol intake status, and regular exercise, fasting glucose, systolic BP, diastolic BP. *p<0.05

Table 3. Odds ratio of hs-CRP according to serum uric acid levels in Male and Female

에서 낮은 Level-1 보다 8mg/dL, Level-2 보다는 
3mg/dL이 더 높게 조사되었다. 그리고 Level-3에서 고
요산혈증과 당뇨병이 가장 적은 분포를 보였다. 

혈중요산에 따른 hs-CRP의 염증 발생률을 보고자 실
시한 로지스틱 회귀분석(Table 2)은 두 가지 방법으로 
통계분석을 진행하였는데, 첫 번째는 혈중요산을 연속형 
변수로 하였고, 두 번째는 고요산혈증 유무를 범주형으
로 분류하여 실시하였다. 보정변수로는 연령과 성별, 체
질량지수, 허리둘레, 흡연과 음주, 신체활동 여부, 공복
혈당, 수축기혈압, 이완기혈압 등을 포함하였다. 성인 당
뇨병에서 혈중요산을 변수로 하였을 때, 혈중요산이 
1mg/dL 증가할수록 hs-CRP의 염증 발생률은 Level-1

에 비해서 Level-2에서 1.86배 (95% CI 1.689-2.040), 
Level-3에서 2.31배 (95% CI 2.041-2.613)로 hs-CRP
의 염증 발생률이 증가하였다. 고요산혈증이 있는 경우
에서도 Level-1에 비해서 Level-2에서 1.82배 (95% CI 
1.654-1.997), Level-3에서 2.26배 (95% CI 1.995-2.552)
로 hs-CRP의 염증 발생률이 증가하였다(p<0.000).

성별에 따른 분석에서는(Table 3), 남성은 혈중요산이 
1mg/dL 증가할수록 hs-CRP의 염증 발생률이 Level-3 
(hs-CRP≥3.0)에서 1.79배 (95% CI 1.503-2.135) 증
가하였고, 고요산혈증이 있는 경우 1.71배 (95% CI 
1.438-2.036) 증가하였다(p<0.000). 여성에서도 hs-CRP
의 염증 발생률은 Level-3 (hs-CRP≥3.0)에서 2.88배 
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(95% CI 2.410-3.433) 증가하였고, 고요산혈증이 있는 
경우 2.87배 (95% CI 2.401-3.418) 증가하면서 남성보
다 더 높은 염증 발생률을 보였다(p<0.000).

4. 논의 및 결론

성인 당뇨병환자를 대상으로 혈중요산과 hs-CRP의 
연관성을 분석한 결과 혈중요산이 증가할수록 hs-CRP
의 염증 발생률은 증가하였다. 특히 혈중요산과 hs-CRP
가 동시에 높은 그룹에서 염증 발생률은 더 증가하였으
며, 여성에서 더 증가했다. 이것은 혈중요산 수치가 증가
할수록 CRP 수치가 증가하여 당뇨병 발생의 위험성을 
증가시킨다는 선행 보고들과[32-35] 비슷했고, 고농도의 
hs-CRP와 혈중요산이 동시에 존재하면 대사증후군과 
인슐린 저항성의 위험도를 높이는 상승적 효과가 있다
[36]는 결과와도 일치하였다. Kawamoto등[37]은 hs-CRP
와 혈중요산 모두 고혈당의 위험도를 증가시킨다. 고혈
당은 단핵구 등에서 염증성 싸이토카인의 분비를 자극하
여 지방조직과 간에서 급성 반응성물질을 분비하게 함으
로써 염증을 일으킨다[38-41]. 그리고 CRP가 높은 경우 
제2형 당뇨병의 유병율이 높다는 보고도 있다[42]. 이를 
통해 고혈당이 체내 염증 유발에 매우 큰 원인이 되고 있
음을 인지할 수 있는데, 중년을 대상으로 한 다른 연구에
서도 당뇨병이 아닌 정상군에서도 혈당이 높을수록 
hs-CRP가 높다고 하였다[43,44]. 이는 hs-CRP가 성인 
당뇨와 매우 연관성이 큼을 인지할 수 있으며, 주기적으
로 공복혈당과 함께 동시에 관리되어야 될 필요성도 제
기된다. 본 연구에서는 공복혈당과 당화혈색소가 높을 
때 hs-CRP가 높았다. 그리고 혈중요산도 높게 조사되었
다. 혈중요산은 인슐린 대사를 저해하는 직접적인 원인 
인자로 작용하며[45] xanthine oxidoreductase 효소
가 퓨린 대사의 마지막 단계에 작용하여 ROS 생성 및 혈
관염증을 유발하는 환경을 조성해 여러 inflammatory 
cytokine을 생성하며, 혈관 내피세포에 영향을 준다고 
알려져 있다[46]. 혈중요산이 당뇨병 발생에 직접적인 원
인 인자로 작용하고 있고, 혈당을 증가시켜 hs-CRP와 
함께 체내 염증 유발의 원인물질이 되고 있음도 시사한
다. 여성은 남성보다 혈중요산과 hs-CRP의 연관성이 더 
높았다. 남성보다는 여성에서 체지방의 비율이 더 높기 
때문으로 판단되며 지방세포에서 유래한 싸이토카인에 
의해서 염증반응이 심화가 될 수 있고, 에스트로젠의 인
슐린 저항성에 대한 보호 작용과 관련이 있다는 Alpizar

와 Spicer의 연구로 설명이 된다[47]. 이는 지방 성분이 
대사 작용뿐 아니라 면역기능에 필요한 다양한 신호 분
자들을 합성, 분비하는 조직이기 때문으로 판단된다. 한
편 고밀도지단백 콜레스테롤은 유일하게 hs-CRP의 증
가와 반비례하며 감소하였다. 이는 정상 공복혈당에서는 
hs-CRP와 고밀도지단백 콜레스테롤 사이에 연관성은 
없으나, 내당능 장애나 당뇨병에서는 hs-CRP가 증가할
수록 고밀도지단백 콜레스테롤이 감소한다는 Guerrero
와 Rodriguez[48]의 주장과 비슷하였다. 이를 통해 고
혈당 당뇨병에서 혈당조절 평가 요소로 고밀도지단백 콜
레스테롤도 고려해 볼 수 있을 것 같다. 본 연구는 몇 가
지 한계점을 지닌다. 첫째는 단면 후향 조사라는 점이다. 
둘째는 고요산혈증 환자들의 요산 수치의 참값 여부를 
정확히 파악할 수가 없었다. 조사된 수치가 약물복용 등 
환자의 치료 여부 등의 진위를 확인하지 못한 것으로 결
과해석에 있어서 한계점으로 존재한다. 마지막으로 혈중
요산과 hs-CRP 간의 인과관계를 확인할 수가 없어서 상
호 연관성에 미치는 영향 정도를 파악할 수 없었다. 두 
요소 중 어느 한 요소를 조건적으로 분석하는 추후 연구
가 필요하겠다. 그런데도 본 연구에서는 성인 당뇨병에
서 혈중요산과 hs-CRP가 매우 높은 연관성이 있음을 확
인할 수 있었다. 이는 향후 성인 당뇨병에서 염증 조절 
평가에 매우 유용할 것으로 사료 되고, 거기에 비교적 쉬
운 접근성과 측정 방법은 성인 당뇨병 환자의 염증 조절 
평가에 있어서 매우 중요한 인자로 작용이 될 수 있을 것
으로 판단 된다.
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