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연구배경: 증가된 혈장 호모시스테인은 죽상동맥경화증에 의한 심혈관질환의 독립적인 위험인자이며, 고혈압, 인슐린

저항성, 이상지질혈증과 같은 대사증후군의 구성요인과도 관련이 있다. 이 연구는 남녀 성인을 대상으로 호모시스테인

이 대사증후군과 연관이 있는지 알아보고자 하였다.

방법: 건강검진센터를 방문한 성인남녀 중 대사증후군 107명과 짝지은 대조군 123명을 대상으로 하였다. 설문지와 

의사의 면담을 통해 과거 및 현재 병력, 약물 복용력, 생활습관 등을 조사하였고, 신체계측을 하였다. 검사실 검사로는 

혈장 호모시스테인과 공복혈당을 포함한 생화학지표, 혈중 지질지표, 고감도 C-반응단백 등을 측정하였다. 대사증후군

은 American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI) 진단기준에 따라 정의하였

다.

결과: 대사증후군군과 대조군의 평균 연령은 각각 54.6±9.3세와 54.6±8.7세였고, 각 군에서 남성의 수는 29명

(27.1%)과 39명(31.7%)이었다. 호모시스테인은 나이, 허리둘레, 이완기혈압, 아포지단백 A-1, 공복 혈당, 공복 인슐

린, Homeostasis model assessment insulin resistance (HOMA-IR), C-반응단백과 유의한 상관관계를 나타내었다. 

대사증후군의 구성요인들 중, 고혈압 유무에 따른 호모시스테인 농도는 유의한 차이를 보였으나(10.62±3.92 ųmol/L 

vs. 9.09±2.63 ųmol/L, P=0.001), 고혈당이나 이상지질혈증, 복부비만과 같은 요인에서는 이러한 차이를 보이지 않았

다. 나이, 성별, 음주와 흡연을 보정한 후 대사증후군군에서의 평균 호모시스테인 농도는 10.320±0.290 ųmol/L로, 

대조군의 9.358±0.271 ųmol/L에 비해 유의하게 높은 것으로 나타났다(P=0.017). 

결론: 성인에서 혈장 호모시스테인은 나이와 성별, 음주, 흡연력을 보정하더라도 대사증후군에서 유의하게 높은 것으로 

나타났다.
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서      론

  현재까지 보고된 여러 역학조사 자료에 의하면 선진

국이나 개발도상국가의 전체 국민 중 약 1/4에서 대사증

후군이 있는 것으로 알려져 있고1), 우리나라도 예외는 

아니어서 대사증후군의 유병률이 24.8%에 달하는 것으

로 보고되고 있다.2) 대사증후군은 심혈관계 위험인자의 

묶음으로 정의할 수 있는데3), 이는 대사 장애가 만성적

으로 지속될 때 당뇨병이나 고지혈증, 고혈압, 비만, 죽

상경화증과 같은 여러 질환이 동시에 발생하거나 진행

되는 것을 의미한다.4) 대사증후군은 인슐린저항성, 혈액

응고와 혈관 내피세포의 기능장애, 만성염증 등과 관련

이 있는 것으로 알려져 있으며, 이 중 인슐린저항성이 

가장 핵심적인 역할을 하는 것으로 알려져 있다.5,6) 대사

증후군은 치명적인 혈관질환을 유발하기 때문에 대사증

후군이 있는 사람은 관상동맥질환이나 뇌졸중과 같은 

심혈관계 질환으로 인한 사망위험이 2∼3배 높은 것으

로 알려져 있다.7,8) 

  한편, 호모시스테인은 설파기를 가지는 아미노산의 

일종으로 동맥경화증의 독립적인 위험인자로 알려져 있

는데9,10), 호모시스테인의 증가는 관상동맥질환, 말초혈

관질환, 뇌졸중과 같은 심혈관질환의 유병률과 사망률

을 증가시키는 것으로 알려져 있다.11-13) 이는 호모시스

테인이 혈관내피세포를 손상시키고 내피세포의 기능장

애를 유발하여 동맥경화증을 발생시킨다는 가설로 설명

하고 있으나14,15), 아직까지 그 기전은 명확하게 밝혀져 

있지 않다.

  증가된 호모시스테인이 심혈관계 위험인자로 알려지

고, 일부에서 인슐린저항성이 호모시스테인과 밀접한 

연관이 있다고 보고하였다.16,17) 또한, 당뇨병18-20), 고혈압21), 
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내장 비만
22)

, 고밀도지질단백
23)
과 같이 대사증후군과 관

련된 각각의 요인들 역시 호모시스테인과 관련이 있었

다는 연구결과들이 나오면서, 호모시스테인의 증가를 

대사증후군을 구성하는 하나의 요인으로 보아야 한다는 

주장도 나오고 있다.24)

  따라서 저자들은 우리나라 성인을 대상으로 대사증후

군을 구성하는 각 요인과 호모시스테인의 관련성을 알

아보고, 대사증후군의 유무에 따라 혈장 호모시스테인 

농도에 차이가 있는지 알아보기 위하여 연구를 시행하

였다.

방      법

1. 연구대상자

  2006년 4월부터 2007년 4월까지 일개 병원 건강증진

센터에 방문한 남녀 수진자들 중 대사증후군이 있었던 

129명과 연령, 성별로 짝짓기를 한 대조군 131명의 자료

를 조사하였으며, 이 중 일부 항목이 누락된 30명을 제외

한 230명(대사증후군 107명, 대조군 123명)을 대상으로 

분석하였다.

2. 연구방법

  모든 대상자에서 자가 기입 설문지와 의사의 면담을 

통해 과거와 현재 병력, 복용 중인 약물, 음주와 흡연을 

포함한 생활습관을 조사하였다. 신체검사로 체중과 신

장은 각각 킬로그램과 센티미터 단위로 소수점 한 자리

까지 측정하였으며, 체질량지수[체중(kg)/신장(m)2)]는 체

중과 신장을 이용하여 계산하였다. 허리둘레는 WHO 권

고 방법에 따라25), 똑바로 선 상태로 양 발 간격을 25∼

30 cm 벌려 체중을 균등하게 분배한 상태에서 늑골 하단

부와 장골능 상부의 중간 지점에서 0.1 cm 단위까지 측

정하였다. 

  검사실 검사는 12시간 이상 공복 상태에서 오전 10시 

이전에 채혈하여 시행하였다. 총 콜레스테롤, 중성지방, 

고밀도지질단백, 고감도 C-반응단백은 ADVIA 1650 Che-

mistry system (Bayer, Tarrytown, NY, USA)을 이용하여 측

정하였고, 저밀도지질단백은 Friedewald's 공식을 이용하

여 계산하였다. 아포지단백 A-1과 아포지단백 B는 

VITROS 5,1 FS Chemistry System (Ortho-Clinical Diagnostics, 

Raritan, NJ, USA)를 이용하여 측정하였다. 인슐린은 Im-

mulite 2000 (DPC, Pacific Concourse, LA, USA)를 이용하여 

측정하고, 측정한 인슐린과 혈당치를 이용하여 HOMA- 

IR을 계산하였다([공복 혈당(mg/dl)/18×공복 인슐린(μU/ 

mL)]/22.5).

3. 대사증후군의 정의

  대사증후군의 정의는 2005년 AHA (American Heart As-

sociation)과 NHLBI (National Heart, Lung, and Blood 

Institute)의 진단기준에 따라26), 1) 복부비만(허리둘레 남

성≥90 cm, 여성≥80 cm)27), 2) 고중성지방혈증(≥150 

mg/dl), 3) 낮은 고밀도지질단백혈증(남성<40 mg/dl, 여

성<50 mg/dl), 4) 고혈압 (수축기혈압≥130 mmHg 이거

나 이완기혈압≥85 mmHg 또는 고혈압 약물치료의 현재

병력), 5) 고혈당 (공복 혈당≥100 mg/dl) 또는 당뇨병 약

물치료의 현재병력)의 5가지 항목 중 3가지 이상에 해당

하는 경우로 정의하였다.

4. 통계분석

  대사증후군의 유무에 따른 일반적 특성은 연속형 변

수는 t-test, 범주형 변수는 χ
2
-test를 이용하여 비교 분석

하였고, 혈장 호모시스테인과 다양한 심혈관 관련 변수

들과의 관계를 알아보기 위하여 Pearson 상관분석을 하

였다.

  대사증후군을 구성하는 각 요인의 유무에 따른 호모

시스테인 농도의 차이는 t-test를 이용하여 분석하였고, 

나이, 성별, 음주, 흡연 등을 보정한 후 대사증후군의 유

무에 따른 호모시스테인 농도의 차이는 공분산분석

(ANCOVA)을 이용하여 분석하였다. 

  분석에 사용한 프로그램은 SPSS for windows (version 

11.0)이었고, 통계적 유의수준은 0.05 미만으로 하였다.

결      과

1. 대사 증후군과 대조군의 임상적 특성과 생화학

적 검사 소견의 차이

  전체 대상자는 230명으로 대사증후군군이 107명(46.5%), 

대조군이 123명(53.5%)이었고, 이중 남성은 68명(29.6%)

이었다. 대사증후군군에서 고혈압, 당뇨병, 고지혈증 관

련 약물과 아스피린을 상대적으로 더 많이 복용하였다. 

허리둘레, 혈압, 공복 혈당, 중성지방, 아포지단백 B, C-

반응단백은 대사증후군군에서 유의하게 높았고(P<0.05), 

아포지단백 A-1은 낮은 것으로 나타났다(P<0.05). 

  대사증후군군과 대조군에서의 평균 호모시스테인 농

도는 각각 10.31±3.96 ųmol/L와 9.36±2.68 ųmol/L로, 대사

증후군군에서 유의하게 높은 것으로 나타났다(P=0.035) 

(표 1).
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Variables With MetS† (n=107) Without MetS† (n=123) P value

Age (years) 54.6±9.3 54.6±8.7 0.949

Gender N (male, %) 29 (27.1) 39 (31.7) 0.446

Body mass index (kg/m
2) 26.4±2.8 23.1±2.5 <0.001

Waist circumference (cm) 88.6±7.3 79.0±8.0 <0.001

Systolic bood pressure (mmHg) 142.1±19.3 119.5±13.6 <0.001

Diastolic bood pressure (mmHg)  86.6±11.3 73.1±9.6 <0.001

Aspirin N (%) 38 (35.5) 12 (9.8) <0.001

Lipid lowering drugs N (%) 35 (32.7)  6 (4.9) <0.001

hypoglycemic agents N (%) 27 (25.2)  1 (0.8) <0.001

Antihypertensive drugs N (%) 53 (49.5) 17 (13.8) <0.001

Smoking
‡ N (%) 15 (14.0) 8 (6.5) 0.059

Alcohol
§
 N (%) 13 (12.1) 9 (7.3) 0.216

Fasting blood sugar (mg/dl) 119.3±70.6  90.9±10.2 <0.001

Insulin* (pmol/L)  6.17±3.28  4.22±3.04 <0.001

HOMA-IR
∥*  1.67±1.00  0.95±0.81 <0.001

Total cholesterol (mg/dl) 210.5±41.0 204.1±38.6 0.226

HDL-cholesterol (mg/dl) 42.2±8.5  52.3±12.2 <0.001

LDL-cholesterol (mg/dl) 131.4±35.4 132.4±34.1 0.827

Triglyceride* (mg/dl)  193.9±207.9  96.9±45.0 <0.001

Apolipoprotein A-1* 132.4±18.4 141.7±22.2 0.003

Apolipoprotein B* 108.4±25.6  99.6±24.9 0.021

hs-CRP
¶ (mg/dl)  0.23±0.49  0.15±0.66 <0.001

Homocysteine (ųmol/L) 10.31±3.96  9.36±2.68 0.035

Data are shown as means±the standard deviation. P values are calculated by t-test or χ
2
-test. *Values have been analysed after 

log-transformation. 
†MetS: Metabolic syndrome, ‡Smoking habit was defined as active smoking at the present. §Alcohol ingestion≥

72 g/week. 
∥

HOMA-IR: Homeostasis model assessment insulin resistance, 
¶
hs-CRP: High-sensitivity C-reactive protein.

Table 1. Demographic and clinical characteristics of the subjects.

2. 혈장 호모시스테인과 심혈관 관련 변수들과의 

상관관계

  혈장 호모시스테인은 연령, 허리둘레, 이완기혈압과 

유의한 양의 상관관계를 나타내었으나, 체질량지수나 

수축기혈압과는 무관한 것으로 나타났다. 한편, 검사실 

검사 중에는 공복 혈당, 공복 인슐린, HOMA-IR, C-반응

단백 등이 혈장 호모시스테인과 유의한 양의 상관관계

를, 아포지단백 A-1과는 유의한 음의 상관관계를 나타내

었다(표 2) (그림 1). 

3. 대사증후군을 구성하는 각 요인의 유무에 따른 

혈장 호모시스테인의 차이

  혈압이 높은 대상자들은 혈압이 정상인 대상자들에 

비해 평균 호모시스테인 농도가 유의하게 높았다(10.62± 

3.92 vs. 9.09±2.63, P=0.001). 그러나 복부비만, 고혈당, 

저고밀도지질단백혈증, 고중성지방혈증은 두 군 간에 

호모시스테인의 유의한 차이는 없었다(표 3). 

4. 대사증후군 유무에 따른 혈장 호모시스테인의 

차이

  나이, 성별, 음주와 흡연력을 보정한 후 대사증후군군

과 대조군에서 혈장 호모시스테인의 농도(least square 

mean±Standard error)는 각각 10.320±0.290 ųmol/L와 9.358 

±0.271 ųmol/L로 대사증후군군에서 유의하게 높았다

(P=0.017) (그림 2). 

고      찰

  이 연구에서 혈장 호모시스테인은 대사증후군에서 대

조군에 비해 높았다. 대사증후군의 병인에는 인슐린저

항성이 가장 핵심적인 역할을 하는데
5,6)

 이번 연구에서 

HOMA-IR로 측정한 인슐린저항성은 혈장 호모시스테인

과 관련이 있었다. 그런데, 아직까지 혈장 호모시스테인
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Variables r P value

Age (years) 0.185 0.005

Body mass index (kg/m2) 0.093 0.161

Waist circumference (cm)   0.23 <0.001

Systolic blood pressure (mmHg) 0.109 0.099

Diastolic blood pressure (mmHg) 0.194 0.003

Fasting blood sugar (mg/dl) 0.306 <0.001

Insulin* (pmol/L) 0.216 0.004

HOMA-IR
†

* 0.252 0.001

Total cholesterol (mg/dl) −0.83 0.212

HDL-cholesterol (mg/dl) −0.125 0.058

LDL-cholesterol (mg/dl) −0.054 0.414

Triglyceride* (mg/dl) 0.081 0.223

Apolipoprotein A-1* −0.151 0.037

Apolipoprotein B* 0.107 0.142

hs-CRP
‡ (mg/dl) 0.156 0.018

Coefficients (r) and P values were calculated by the Pearson 

correlation analysis. *Values have been analysed after log- 

transformation. 
†

HOMA-IR: homeostasis model assessment 

insulin resistance, 
‡hs-CRP: high-sensitivity C-reactive protein.

Table 2. Correlations between homocysteine levels and various 

parameters (n=230).

Figure 1. Correlation of homocysteine with HOMA-IR*. Coeffi-

cients (r) and P values were calculated by the Pearson correlation 

analysis. *HOMA-IR: Homeostasis model assessment insulin 

resistance. Values have been analysed after log-transformation.

Metabolic syndrome factors  Yes No P value

Abdominal obesity
9.73±3.76

(n=119)

9.89±2.89

(n=111)
0.728

High blood pressure
10.62±3.92

(n=104)

9.09±2.63

(n=126)
0.001

High fasting glucose
10.44±3.95

(n=81)

9.46±2.96

(n=149)
0.052

High triglyceride
10.33±3.56

(n=79)

9.52±3.23

(n=151)
0.085

Low HDL-cholesterol
9.67±3.69

(n=126)
9.96±2.92

(n=104)
0.514

Data are shown as means±the standard deviation. P values are 

calculated by t-test.

Table 3. Homocysteine levels with/without each metabolic 

syndrome factor (ųmol/L).

Figure 2. Plasma homocysteine levels in metabolic syndrome and 

control group. Adjusted mean values of homocysteine levels 

according to metabolic syndrome status. homocysteine levels were 

adjusted to age, gender, alcohol, and smoking. P value is 

calculated by analysis of covariance (ANCOVA). Data are shown 

as least square mean±Standard error.

과 대사증후군 및 인슐린 저항성의 관련에는 논란이 있

다. Björck 등
16)

은 40세 이상의 남녀 1,008명을 대상으로 

한 연구에서 호모시스테인이 증가함에 따라 인슐린이 

증가하였다고 하며, Takayuki 등22)은 제2형 당뇨병 환자

에서 호모시스테인은 내장지방, 인슐린저항성과 밀접한 

관련이 있다고 한다. 이런 연구 결과들은 대사증후군과 

호모시스테인이 서로 관련이 있음을 의미한다. 또한 

Lee
28)
는 인슐린저항성 증후군을 가진 대상자들에서 혈장 

호모시스테인과 산화스트레스 지표들이 높았다고 하였

는데, 이는 대사증후군에서 심혈관질환의 발생이 증가

하는데 호모시스테인이 관여할 수 있음을 보여준다. 그

러나 인슐린 저항성과 호모시스테인의 관련에는 이와는 

다른 연구 결과들도 있는데, Rosolová 등29)은 건강한 성인

남녀에서 음의 상관관계라고 하였으며, Godsland 등
30)

은 

코호트 연구에서 선발한 건강한 남성 100명에서는 서로 

무관하다고 하였다. 이는 연구대상자가 다르고 일부는 
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남성만을 대상으로 하였기 때문에 이번 연구와 다른 결

과를 보인 것으로 본다. 또 Rhee 등31)은 대사증후군이 있

는 경우 혈장 호모시스테인은 대사증후군이 없는 경우

보다 높았으나 통계적으로 유의하지는 않았다고 하였는

데, 이처럼 대사증후군과 호모시스테인의 관련에 있어 

일관된 결과를 보이지 않는 것은 혈장 호모시스테인이 

나이와 성별에 영향을 많이 받기 때문에 대사증후군 유

무에 따른 혈장 호모시스테인의 차이를 보고자 한다면 

이번 연구에서처럼 나이와 성별을 통제할 필요가 있으

리라 본다. 

  대사증후군은 고혈압이나 당뇨병, 고지혈증, 복부비

만 등 심혈관계 위험인자의 묶음3)으로 여러 질환이 동시

에 발생하거나 진행된다.
4)
 그러므로, 호모시스테인과 대

사증후군의 구성 요소들 간의 관련에 대한 이전 연구 결

과들을 살펴보면, 대학생을 대상으로 한 연구에서는 체

중, 허리-골반 둘레비, 체지방량이 증가할수록 혈장 호모

시스테인은 증가하였다고 하며32), 55명의 비만한 환자와 

대조군을 대상으로 한 연구에서는 허리-골반 둘레비는 

혈장 호모시스테인과 양의 관계를 보였다.
33)

 Tayama 등
21)

은 고혈압 환자에서 높은 혈장 호모시스테인 농도는 혈

관 경직도를 증가시키고 스트레스에 대한 혈압 반응을 

증강시킨다고 하였다. 혈장 호모시스테인은 당뇨병 환

자에서 의미 있는 증가를 보이지는 않지만, 당뇨병의 만

성 합병증 발생과 관련이 있으며19,20), 제2형 당뇨병을 가

진 환자에서 혈장 호모시스테인은 심혈관질환의 발생과 

사망의 유의한 예측인자라고 한다.34) 이번 연구에서는 

대사증후군을 구성하는 각 개별적 요인 중에서 고혈압

이 혈장 호모시스테인 농도에 유의한 차이를 보였으며, 

혈장 호모시스테인은 심혈관계 위험인자 중 나이, 허리

둘레, 이완기혈압, 공복 혈당 등이 혈장 호모시스테인과 

유의한 양의 상관관계를 나타내었다. 이전의 대규모 역

학연구에서 혈장 호모시스테인이 5μmol/l 증가할 때 수

축기혈압/이완기혈압은 남성에서 0.7/0.5 mmHg, 여성에

서 1.2/0.7 mmHg 증가하였는데, 이는 신장기능과 비타민 

B 상태와는 독립적이라고 한다.35) 이처럼 혈압과 호모시

스테인에 대한 설명으로는 호모시스테인에 의해 유도된 

동맥수축과 신장기능의 이상, 소디움 재흡수의 증가, 그

리고 동맥경화의 증가가 관여한다.36) 한편, 이번 연구에

서도 혈장 호모시스테인이 중성지방이나 고밀도콜레스

테롤과는 관련이 없으나, 아포지단백 A-1과 유의한 음의 

상관관계를 보였다. Barter 등23)은 호모시스테인이 간에

서의 아포지단백 A-1 합성을 방해하여 혈중 고밀도지질

단백을 낮춘다고 하였는데, 이러한 결과 역시 호모시스

테인이 심혈관 관련 위험을 증가시키는데 영향을 줄 것

으로 생각된다.  

  혈장 호모시스테인이 증가하면 지질과산화를 일으키

고 산화질소의 분비와 항혈전 작용이 억제되며, 저밀도

지질단백과 결합함으로써 대식세포에 탐식되고, 이것이 

죽종을 형성하는데 기여한다.
37,38)

 따라서 호모시스테인

은 이러한 기전을 통해 죽상경화증을 일으키고, 증가된 

호모시스테인이 심혈관계 위험인자로 여겨지고 있지만, 

아직 그 기전은 알려져 있지 않다. 그러나, 위와 같이 대

사증후군과 관련된 각각의 요인들이 호모시스테인과 관

련이 있다는 연구결과들이 나오면서, 호모시스테인의 

증가를 대사증후군을 구성하는 하나의 요인으로 보아야 

한다24)는 등 호모시스테인의 증가가 대사증후군에서 심

혈관질환의 발생이 증가하는 것을 이해하는데 도움이 

되리라 본다.

  이번 연구에서는 심혈관질환의 발생을 직접 관찰하지 

못해 대사증후군에서 호모시스테인과 심혈관질환의 관

련성을 설명하는데 다소 한계가 있다. 그러나, 나이, 성

별 등을 통제하였을 때 혈장 호모시스테인은 대사증후

군을 가진 대상자에서 높은 수치를 보이는 것은 대사증

후군에서 심혈관 관련 위험이 증가하는데 있어 인슐린

저항성 외에도 호모시스테인이 일부 관여를 할 가능성

을 보여준다. 한편, 대사증후군과 호모시스테인과의 인

과관계에 대해서는 현재까지 정확히 밝혀져 있지 않고, 

이 연구에서도 알 수 없으므로 이를 알아내기 위한 연구

가 필요하며, 혈장 호모시스테인이 높은 대사증후군 환

자에서 호모시스테인을 낮추는 중재를 하였을 때 심혈

관질환의 발생이 감소하는지에 대한 연구가 이루어져야 

할 것이다. 

ABSTRACTS

Association between Metabolic Syndrome and 
Plasma Homocysteine among Korean Adults
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M.D., M.P.H.

Department of Family Medicine, Eulji University Hospital, Eulji Univer-
sity School of Medicine, Daejeon, *Department of Laboratory Medicine, 
MizMedi Hospital, Seoul, Korea

Background: Elevated plasma homocysteine is an inde-

pendent risk factor for cardiovascular diseases caused by 

atherosclerosis. Previous studies have shown that plasma 

homocysteine is associated with components of the me-

tabolic syndrome such as hypertension, insulin resistance, 

and dyslipidemia. In this study, we investigated the asso-
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ciation between the plasma homocysteine levels and the 

metabolic syndrome on Korean adults. 

Methods: The study group with the metabolic syndrome 

and the control group without the metabolic syndrome 

were selected from the examinees of equivalent age and 

gender in the Health Promotion Center. Among the 

subjects, 107 adults with the metabolic syndrome and 123 

adults without the metabolic syndrome were categorized 

into the study and the control groups, respectively. 

Medical history, medication, and life style were recorded 

through a questionnaire and physical examination was 

performed on all subjects. We measured fasting glucose, 

total cholesterol, triglycerides, high-density lipoprotein, 

hs-CRP, homocysteine levels and others by blood 

sampling. The metabolic syndrome was defined by the  

criteria for clinical diagnosis of the metabolic syndrome 

by AHA/NHLBI. 

Results: The mean ages in the study group and the 

control group were 54.6±9.3 and 54.6±8.7 years, respec-

tively, and the numbers of males 29 (27.1%) and 39 

(31.7%), respectively. The plasma homocysteine was 

observed to be positively correlated with age, waist cir-

cumference, diastolic blood pressure, apolipoprotein A-1, 

fasting glucose, fasting insulin, HOMA-IR, and hs-CRP. 

Among the components of the metabolic syndrome, hy-

pertension showed a strong correlation with the levels of 

the plasma homocysteine (10.62±3.92 ųmol/L vs. 9.09± 

2.63 ųmol/L, P=0.001), whereas hyperglycemia, abdo-

minal obesity, and dyslipidemia did not correlate with 

the levels of plasma homocysteine. Adjusted homocy-

steine levels to  age, gender, alcohol drinking history, and 

smoking history was still higher in the study group 

compared to those in the control group (10.320±0.290 

ųmol/L vs. 10.320±0.290 ųmol/L, P=0.017).

Conclusion: The results indicate that the metabolic 

syndrome leads to a higher level of homocysteine in 

adults after adjustment to age, gender, alcohol drinking 

history, and smoking history. (J Korean Acad Fam Med 

2008;29:499-505)
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Key words: homocysteine, insulin resistance, metabolic 
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