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폐경 후 여성의 혈청 GGT와 골밀도 관련성
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Objectives: The aim of this study was to identify the relationship between serum gamma-glutamyltransferase (GGT) and
bone mineral density (BMD) in postmenopausal women.
Methods: We evaluated 200 postmenopausal women who were visiting a health promotion center at a university hospital
from January 2009 to December 2011. Their current medical diseases and medication history were collected through medical
records. Basic physical examinations and laboratory tests were performed on all subjects.
Results: The levels of serum GGT within their normal range were positively correlated with waist circumference (P = 0.01),
triglycerides (P <0.001), alkaline phosphatase (P = 0.009), and uric acid (P = 0.01). The serum GGT within their normal
range were negatively associated with the femur neck BMD (P = 0.002). In adjusted analysis including age and body mass
index, the BMD of the femur neck was more strongly associated with a high-normal serum GGT level among the postmenopausal
women as compared with those with a low-normal serum GGT level (P = 0.02).
Conclusions: Serum GGT within its normal range is negatively correlated with the BMD in the femur neck among postmenopausal
women. It can be useful for selecting a group that is at high risk for the bone fracture regardless of the underlying mechanism.
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최근 노령인구 증가에 따라 골다공증 유병률이 증가하

고 있다. 대사성 골질환인 골다공증의 임상적 의의는 골절

이다. WHO에서는 10년내 골절 위험도(10-year fracture 

risk)를 산출하는 방법을 개발하였으며, 위험 인자로 연

령, 성별, 골절병력, 대퇴골 경부 골밀도, 체질량지수

(body mass index=kg/m2, 이하 BMI), 경구 글루코코르

티코이드 사용, 이차 골다공증(예, 류마티스관절염), 부모

의 대퇴골 골절 병력, 현재 흡연, 1일 3단위 이상 음주 

등을 포함시켰다.1 폐경 후 여성은 에스트로겐의 골 흡수 

억제효과가 사라져 골 흡수가 증가되고 골밀도가 낮아져 

골절위험이 증가한다. 또한, 폐경으로 체지방 분포의 변

화가 생겨 인슐린저항과 대사증후군 위험이 증가되며,2 

대사증후군과 관련된 전신적인 염증은 골 흡수를 활성화

시켜 골밀도를 낮춘다.3

  최대 골량은 일반적으로 영양, 내분비계 상태, 육체적 

활동, 성장과정에서의 건강 등에 의해 영향을 받는다.4 

최근 많은 전향적 연구들에서 정상범위내에서 높은 수치

를 보인 혈청 gamma-glutamyl transferase (이하 GGT)
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가 비만, 흡연, 신체적 비활동성, 높은 육류 섭취 등의 

건강하지 못한 행태들과 함께 관찰되었다.5-7 건강검진에

서 흔히 이용되는 검사항목인 혈청 GGT의 골밀도와의 

관련성에 대해서는 아직까지 직접적으로 연구된 데이터

가 거의 없는 실정이다. 이에 저자는 폐경 후 여성에서 

정상범위 내의 혈청 GGT수치에 따라 골밀도가 어떻게 

달라지는가를 분석하고자 하였다.

연구 대상 및 방법

  2009년 1월 1일부터 2011년 12월 31일까지 일개 대학

병원의 건강증진센터를 방문한 폐경 후 여성을 대상으

로 하였으며 골 대사에 영향을 줄 수 있는 내분비 질환, 

간질환 및 혈액 질환을 가진 여성들은 제외하였다. 또

한, 검진 전 6개월 이내 여성호르몬 치료를 받은 경력이 

있는 경우, 흡연, 음주, 스테로이드 등 골 대사에 영향을 

줄 수 있는 약물 복용 경력이 있는 경우를 제외하고 혈

청 GGT가 정상범위(≤ 50 mg/dL: 분석기기에서 제시

한 참고기준)내에 있는 200명을 대상으로 연구를 시행

하였다.

  모든 연구대상자들은 의무기록을 통한 후향적 방법으

로 검진 받았을 당시 나이, 키, 몸무게, BMI, 허리둘레, 

폐경 기간, 분만력, 혈압, 일반혈액검사, 생화학검사, 지질

검사, 골밀도를 조사하였다.

  검진 시 연구대상자들의 체중 및 신장은 자동 신체계측

기(Inbody720, BiospaceCopr., Cheonan-si, Republic 

of Korea)를 이용하여 가벼운 실내복을 착용하고 신발을 

벗고 직립 자세에서 킬로그램과 센티미터 단위로 각각 

소수점 한 자리까지 측정하였고, BMI는 측정된 체중과 

키의 값으로 구하였다. 허리둘레는 대상자가 숨을 내쉰 

상태에서 마지막 늑골의 하단과 장골능선의 상단 부위의 

중간지점에서 줄자를 이용하여 소수점 한 자리(0.1 cm)

까지 측정하였다.8 혈압측정은 10분 이상 안정상태를 유

지한 후 자동혈압측정계(OMRON T5-M®, OMRON 

Corp., Japan)로 우측 상완에서 수축기혈압과 이완기 혈

압을 측정하였으며, 혈압이 140/90 mmHg 이상 측정되

었을 시에는 추가로 10분 이상 더 안정을 취한 이후 재측

정하였다. 총콜레스테롤, 고밀도 지단백콜레스테롤, 중

성지방, 알칼리포스파타제(alkaline phosphatase, 이하 

ALP), GGT, 요산, 칼슘, 인, 고감도 C반응단백질(High 

Sensitivity C-Reactive Protein, 이하 Hs-CRP) 등 일

반혈액검사 및 생화학검사는 12시간 이상 공복 후 전주 

정맥에서 혈액을 채취하여 측정하였다. 양에너지방사선

골밀도측정기(dual energy x-ray absorptionmetry, 

DXA 모델: Discovery- W, Hologic, Boston, USA)를 

사용하여 요추(L1~L4)의 평균 골밀도와 양측 대퇴골 경

부(femur neck)의 골밀도를 측정하였다. 골밀도는 T-점

수(최고의 골량을 가지고 있는 동일한 성인 젊은 여성의 

골밀도와 대상인의 골밀도를 비교했을 때의 차이를 표준

편차로 표시한 점수)를 사용하여 나타내었다.

  4분위수(quartile)를 이용하여 연구대상자 수를 네 그

룹(Q1~Q4)으로 범주화하였으며, 정상범위 내 혈청 GGT

의 4분위 절단 수치는 12, 15, 23 mg/dL였다.

연구대상자들의 일반적인 특성은 평균과 표준편차로 나

타냈다. 정상범위내 혈청 GGT 범주에 따른 각 변수 및 

골밀도 차이를 분석하기 위해 일원배치분산분석(One 

way ANOVA)을 사용하였다. 나이와 BMI를 보정한 후, 

각각의 변수들이 골밀도에 미치는 영향을 알아보기 위해 

중다선형 회귀분석(Multiple linear regression analysis)

을 시행하였다. 모든 통계적 분석은 윈도우용 SPSS 

(Version 20, Stanford, CA, USA)을 사용하여 처리하였

으며 유의수준은 0.05 미만으로 하였다.
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Characteristics Mean ± SD
Age, y  57.71 ± 6.29
Weight, kg  59.14 ± 8.12
Height, cm 156.38 ± 5.28
BMI, kg/m2  24.19 ± 3.23
WC, cm  80.22 ± 8.23
SBP, mmHg 125.99 ± 16.35
DBP, mmHg  76.70 ± 10.00
Glucose, mg/dL  94.09 ± 21.16
T-C, mg/dL 206.00 ± 36.71
HDL-C, mg/dL  53.09 ± 12.56
LDL-C, mg/dL 135.82 ± 17.34
TG, mg/dL 119.91 ± 60.19
ALP, mg/dL  66.81 ± 19.83
GGT, mg/dL  18.71 ± 9.53
Uric acid, mg/dL   4.48 ± 0.91
Calcium, mg/dL   9.35 ± 0.38
Phosphate, mg/dL   3.74 ± 0.56
Hs-CRP, mg/dL   0.17 ± 0.52
F-BMD, T-score (SD) -1.53 ± 1.47
L-BMD, T-score (SD) -1.97 ± 1.07

BMI: body mass index, WC: waist circumference, SBP: systolic 
blood pressure, DBP: diastolic blood pressure, T-C: total 
cholesterol, HDL-C: high density lipoprotein cholesterol, 
LDL-C: low density lipoprotein cholesterol TG: triglyceride, 
ALP: alkaline phosphatase, GGT: gamma-glutamyl transferase, 
Hs-CRP: high sensitivity C-reactive protein, F-BMD: bone 
mineral density of Femur neck, L-BMD: bone mineral density 
of Lumbar spine (L1~L4).

Table 1. General characteristics.                 (N=200)

Quartile of normal serum GGT levels (mg/dL)
P-value

Q1 (4~12) (N = 50) Q2 (13~15) (N = 50) Q3 (16~23) (N = 50) Q4 (24~50) (N = 50)
Age, y  57.02 ± 6.24  56.55 ± 5.52  58.75 ± 6.49  58.50 ± 6.71   0.17
Weight, kg  57.76 ± 7.40  58.13 ± 7.81  59.75 ± 7.86  60.86 ± 9.12   0.15
Height, cm 156.72 ± 5.45 156.54 ± 5.52 156.16 ± 4.70 156.13 ± 5.55   0.91
BMI, kg/m2  23.50 ± 2.66  23.76 ± 3.40  24.52 ± 3.14  24.97 ± 3.52   0.06
WC, cm  78.55 ± 7.24  78.27 ± 8.20  81.54 ± 7.68  82.46 ± 9.06   0.01
SBP, mmHg 123.29 ± 15.69 125.65 ± 12.96 124.59 ± 17.27 130.38 ± 18.44   0.11
DBP, mmHg  74.93 ± 10.97  76.85 ± 8.75  76.48 ± 9.51  78.52 ± 10.56   0.30
Glucose, mg/dL  91.45 ± 23.28  93.31 ± 16.72  92.61 ± 13.72  98.91 ± 27.77   0.25
T-C, mg/dL 197.47 ± 37.33 205.87 ± 37.61 209.20 ± 36.21 211.31 ± 35.13   0.20
HDL-C, mg/dL  52.20 ± 11.42  55.60 ± 15.58  52.88 ± 11.39  51.73 ± 11.35   0.37
LDL-C, mg/dL 131.48 ± 11.42 132.45 ± 15.58 134.23 ± 11.39 135.71 ± 11.35   0.35
TG, mg/dL 107.75 ± 45.65 107.78 ± 47.28 113.91 ± 42.96 149.77 ± 85.04 < 0.001
ALP, mg/dL  61.58 ± 15.00  63.36 ± 18.77  69.41 ± 22.77  72.73 ± 20.31   0.009
Uric acid, mg/dL   4.23 ± 0.81   4.34 ± 0.85   4.62 ± 0.78   4.73 ± 1.09   0.01
Calcium, mg/dL   9.31 ± 0.36   9.34 ± 0.36   9.36 ± 0.40   9.38 ± 0.41   0.79
Phosphate, mg/dL   3.67 ± 0.42   3.71 ± 0.45   3.75 ± 0.53   3.78 ± 0.43   0.47
Hs-CRP, mg/dL   0.15 ± 0.19   0.12 ± 0.13   0.25 ± 0.95   0.18 ± 0.36   0.59
F-BMD, T-score (SD) -1.16 ± 1.60 -1.24 ± 1.41 -1.35 ± 1.56 -1.64 ± 1.29   0.002
L-BMD, T-score (SD) -1.71 ± 1.13 -1.62 ± 1.05 -2.45 ± 1.07 -2.13 ± 1.03   0.33

Data shown are mean ± SD 
Note: P-value by one way ANOVA analysis

Table 2. Association with biochemical markers by the quartile of normal serum GGT levels.

결 과

  대상자들의 평균 연령은 57.71 ± 6.29세, 평균 체질량

지수는 24.19 ± 3.23 kg/m2, 평균 허리둘레 80.22 ± 

8.23 cm, 평균 혈청 GGT수치는 18.71 ± 9.53 mg/dL였

다. 평균 골밀도의 T-점수는 대퇴골 경부 -1.53 ± 1.47, 

요추(L1~L4) -1.97 ± 1.07였다(Table 1).

  정상범위 내의 혈청 GGT가 높을수록 집단에서 허리둘레

(P = 0.01), 중성지방(P < 0.001), ALP (P = 0.009), 요산(P 

= 0.01)은 유의하게 높았지만, 대퇴골 경부 골밀도(P = 

0.002)는 유의하게 낮았다(Table 2).
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Bone mineral density of femur neck
 P-valueT-score ≥ -1.0

(N = 103)
-2.5 < T-score < -1.0

(N = 66)
T-score ≤ -2.5

(N = 31)
Age, y  54.49 ± 4.46  57.09 ± 5.13  61.55 ± 6.90 < 0.001
Weight, kg  60.29 ± 8.63 60.559 ± 7.55  56.57 ± 7.62   0.003
Height, cm 157.28 ± 5.19 156.72 ± 5.12 155.16 ± 5.38   0.04
BMI, kg/m2  24.39 ± 3.47  24.68 ± 3.12  23.50 ± 3.01   0.06
WC, cm  79.54 ± 9.18  80.39 ± 7.03  80.72 ± 8.40   0.66
SBP, mmHg 124.62 ± 17.07 124.28 ± 13.26 129.07 ± 18.09   0.13
DBP, mmHg  76.24 ± 11.00  75.72 ± 9.348  78.15 ± 9.538   0.29
Glucose, mg/dL  93.38 ± 23.46  92.46 ± 12.59  96.42 ± 25.26   0.49
T-C, mg/dL 209.41 ± 35.33 203.10 ± 35.57 205.49 ± 39.31   0.57
HDL-C, mg/dL  53.96 ± 11.73  52.01 ± 13.98  53.31 ± 11.94   0.63
LDL-C, mg/dL 129.48 ± 10.42 134.51 ± 15.38 130.23 ± 12.79   0.53
TG, mg/dL 120.30 ± 47.96 115.89 ± 57.50 123.54 ± 73.02   0.74
ALP, mg/dL  62.80 ± 18.35  67.20 ± 17.21  70.43 ± 22.97   0.06
GGT, mg/dL  14.26 ± 10.40  19.31 ± 10.39  25.57 ± 7.54 < 0.001
Uric acid, mg/dL   4.38 ± 0.83   4.52 ± 0.80   4.55 ± 1.07   0.50
Calcium, mg/dL   9.32 ± 0.34   9.38 ± 0.40   9.35 ± 0.41   0.59
Phosphate, mg/dL   3.71 ± 0.42   3.74 ± 0.45   3.77 ± 0.53   0.45
Hs-CRP, mg/dL   0.22 ± 0.83   0.13 ± 0.16   0.16 ± 0.31   0.62

Data shown are mean ± SD 
Note: P-value by one way ANOVA analysis

Table 3. Association with biochemical markers by the BMD T-scores of femur neck

Variables B Standard error Beta P-value
WC, cm -0.019 0.01 -0.146 0.16
SBP, mmHg 0.004 0.008 0.062 0.58
DBP, mmHg -0.003 0.01 -0.024 0.82
Glucose, mg/dL 0.002 0.003 0.031 0.62
T-C, mg/dL 0.001 0.002 0.048 0.46
HDL-C, mg/dL -0.002 0.006 -0.027 0.70
LDL-C, mg/dL -0.023 0.006 -0.037 0.65
TG, mg/dL -0.002 0.001 -0.125 0.08
ALP, mg/dL -0.004 0.003 -0.076 0.22
GGT, mg/dL 0.115 0.007 0.324 0.02
Uric acid, mg/dL -0.019 0.07 -0.016 0.81
Calcium, mg/dL -0.208 0.17 -0.075 0.23
Phosphate, mg/dL -0.117 0.15 -0.076 0.41
Hs-CRP, mg/dL 0.003 0.12 0.001 0.98
(constant) 0.893 2.73 0.74

Note: P-value from multiple linear regression analysis. Adjusted by age and BMI.

Table 4. Multiple linear regression analysis for associated biochemical markers of BMD T-score of femur neck

  대퇴골 경부 골밀도 T-점수는 나이가 어릴수록, 체중이 

증가할수록, 키가 클수록 골밀도 값이 높았다(P < 0.05) 

(Table 3). 대퇴골 경부 골밀도가 낮은 군에서 정상범위 

내 혈청 GGT가 높았다(P < 0.001) (Table 3).

  나이와 체질량지수를 보정한 후, 대퇴골 경부 골밀도는 

정상범위 내의 혈청 GGT와 유의한 관계가 있었고(P = 



Serum GGT Level and Bone Mineral Density

39 

Variables B Standard error Beta P-value
WC, cm -0.005 0.01 -0.028 0.79
SBP, mmHg 0.002 0.01 0.024 0.83
DBP, mmHg -0.002 0.01 -0.010 0.92
Glucose, mg/dL 0.007 0.005 0.099 0.12
T-C, mg/dL 0.002 0.003 0.059 0.37
HDL-C, mg/dL 0.006 0.009 0.053 0.70
LDL-C, mg/dL 0.016 0.009 0.043 0.62
TG, mg/dL -0.001 0.002 -0.048 0.51
ALP, mg/dL -0.010 0.005 -0.136 0.03
GGT, mg/dL 0.008 0.01 0.052 0.41
Uric acid, mg/dL 0.044 0.11 0.027 0.69
Calcium, mg/dL 0.009 0.24 0.002 0.97
Phosphate, mg/dL 0.006 0.32 0.003 0.65
Hs-CRP, mg/dL -0.062 0.16 -0.022 0.71
(constant) -3.203 3.82 0.40

Note: P-value from multiple linear regression analysis. Adjusted by age and BMI

Table 5. Multiple linear regression analysis for associated biochemical markers of BMD T-score of lumbar spine (L1~L4)

0.02) (Table 4), 요추(L1~L4)의 평균 골밀도는 혈청 ALP

와 유의한 관련성이 있었다(P = 0.03) (Table 5).

고 찰

  본 연구 결과 정상범위 내의 혈청 GGT의 수치가 올라갈

수록 허리둘레, 중성지방, ALP, 요산이 유의하게 높았고, 

대퇴골 경부 골밀도는 유의하게 낮았음을 확인할 수 있었다.

  골밀도에 대한 일원배치분산분석을 통해 체중이 증가

할수록 대퇴골 경부 골밀도의 T-점수가 의미 있게 높았음

을 본 연구에서 볼 수 있었다. 이는 Zhifeng 등9의 연구결

과와 일치한다. 이들은 연령을 보정한 후 키, 지방량, BMI

가 대퇴골 경부 골밀도와 양의 상관관계에 있음을 설명하

였다. 연령과 폐경에 따른 골밀도를 고려하여 보고한 것을 

보면, 폐경 후 여성의 경우 체지방량과 제지방량이 모두 

골밀도와 관련이 있으며, 특히 지방량이 관련성이 높은 

것으로 보고하였다.10 반면, 척추 골밀도는 총지방량과 

관련이 있고,11 대퇴부 골밀도는 체지방량보다 제지방량

과 더 연관이 있다는 보고도 있었다.12 Lee 등10은 폐경 

후 여성에서 연령이 대퇴골 경부와 요추 골밀도에서 의의 

있는 결정인자로 보고하였다. 이는 폐경 후 연령이 증가할

수록 뼈의 해부학적 구조변화로 겉질뼈의 외경 증가량에 

비해 내경의 증가량이 많게 되어 골밀도가 감소하는 것으

로 보고있다.13

  산화스트레스도 폐경 후 골다공증 발병에 중요한 역할

을 하는 것으로 보고되고 있다.14-17 파골세포에서 생성된 

활성산소인 과산화물이 골흡수에 관여하는 산화스트레

스로 골분해가 일어나며,17-18 항산화효소는 골흡수에 관

여하는 항산화 방어기전의 표지자이다.19 Dreher 등20은 

글루타티온과산화효소(glutathione peroxidase) 소실 또

는 감소가 골아세포 기능 손상을 초래하여 골다공증이 

생긴다고 하였다. Sontakke 등21과 Maggio 등22은 폐경 

후 골다공증 여성의 혈장에서 글루타티온과산화효소의 

활성도가 유의하게 낮았다고 보고하였다. Altindag 등17

도 요추와 대퇴골 경부 모두에서 산화스트레스 지수와 

골밀도의 음의 상관성을 보고하였으며, 산화스트레스가 

대퇴골 경부보다는 요추에 더 영향을 준다고 하였다. 산화

스트레스에 의해 항산화 물질인 글루타티온(gluta-

thione)이 세포 내로 이동하면서 GGT의 활성도를 증가시

킨다.23-24 따라서, 산화스트레스를 나타내는 지표로서 혈

청 GGT가 골밀도와 관련됨을 예측해 볼 수 있다. 하지만, 

본 연구에서 정상범위 내의 혈청 GGT의 수치가 올라갈수

록 대퇴골 경부 골밀도는 유의하게 낮게 관찰되었으나 

요추 골밀도와는 유의한 상관성이 없었다. 또한, 혈청 
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GGT는 간담도계질환, 심장 및 신장질환, 제2형 당뇨병, 

비만, 갑상샘기능항진증 등의 질환이 있는 경우에 그 활성

도가 증가된다.25 또한, 간의 지방량과 독립적으로 혈청 

GGT활성은 내장지방량 증가와도 관련된다.26-27 본 연구

에서도 혈청 GGT가 허리둘레 및 중성지방과 양의 상관관

계가 있음을 보여주었다. 하지만, 본 연구에서 정상범주

내의 혈청 GGT가 어떠한 기전으로 골밀도와 관련되어 

있는지는 연구하지 못했다.

  그리고, 본 연구에서 정상범위 내의 혈청 GGT의 수치

가 올라갈수록 요산이 유의하게 높았다. 몇몇 근거중심연

구에서 요산 증가와 간효소 중 GGT와 ALT 활성 증가는 

대사증후군과 관련된다고 하였다.28-29 산화 스트레스 증

가와 요산 증가의 관련성을 나타내는 한 연구에서 요산은 

잠재적인 항산화작용을 나타내며, 대사질환에서 중요한 

역할을 한다고 하였다.30 또한, 공복 시 요산 증가는 고중

성지방혈증과 인슐린저항성과 관련된다고 하였다.31-32 

산화스트레스와의 관련성이 보고되고 있는 요산과의 관

계에서도 양의 상관관계가 있음을 확인하였다.33

  본 연구는 일개 대학병원의 수검자를 대상으로 한 단면

연구로서 정상범위 내의 혈청 GGT와 골밀도 사이의 관계

에 있어 선후관계가 명확하지 않다. 또한, 나이, 골다공증 

가족력, 칼슘섭취 부족, 신체활동 감소, 흡연, 음주 등 다양

한 요인들이 골밀도에 영향을 준다. 특히, 폐경 후 여성에

서는 이들 요인이 복합적으로 함께 작용하여 골밀도에 

영향을 주기 때문에 이들을 각각 분석하여 기전을 설명하

는 것은 쉽지 않다. 향후 이에 대한 좀 더 보완된 연구가 

필요하다고 생각한다.

  골다공증의 예방과 치료에 있어서 골절위험도를 예측

하고 골절위험인자를 조절하는 것은 중요하다. 하지만, 

폐경 후 10년 이내에는 정상 골밀도를 보이는 경우가 많아 

골절의 위험을 예측하는 것은 쉽지 않다. 그러므로, 노령

인구의 비율이 증가되고 있는 현실에서 본 연구처럼 폐경 

후 여성을 대상으로 매우 간편하고 저렴한 검사중 한가지

인 혈청 GGT와 골밀도의 연관성을 연구하는 것은 의미가 

있다고 생각한다.

  결론적으로, 본 연구에서는 골밀도와 혈청 GGT 간의 

기전을 설명하진 못했지만, 단면연구로써 폐경 후 여성을 

대상으로 정상범위 내의 혈청 GGT 수치에 따라 대퇴골 

경부 골밀도가 달라짐을 확인하였다. 이러한 결과는 향후 

폐경 후 여성을 대상으로 골절 위험을 예측하는 선별검사 

연구에 도움이 될 수 있을 것으로 기대한다.
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