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세계보건기구(WHO)에서는비만을질병으로분류하고

있으며 세계적으로 소아청소년 비만의 유병률이 계

속 증가함에 따라 미국, 영국, 일본 등에서는 소아 청소년

비만 인구의 감소, 비만 합병증의 예방을 목표로 비만관리

가이드라인을제시하고있다. 우리나라소아비만의유병률

역시 최근 급증하고 있다. 비만 진단기준으로 비만도를 적

용하였기 때문에 체질량지수(Body Mass Index, BMI)를

사용한 미국과 다르긴 하지만, 우리나라 소아에서 남자

10~14세의비만유병률이 17.9%로이는비슷한시기의미

국소아비만유병률 14~17%보다높아심각한우려가제기

되고 있다(1, 2). 이에 보건복지부에서는 건강증진사업의

일환으로 비만관리 프로그램을 시범운영하고 있으나 체계

적이고일관성있는종합적인관리가부족한실정이다. 

소아비만은성인비만으로이어지며여러신체적, 정신적

합병증을동반하고고혈압, 고지혈증, 당뇨병등의만성질

환이일찍나타나며더심하게나타난다고알려져있다. 따

라서 소아 청소년의 과체중과 비만을 예방하고 비만

을조기에진단하여합병증을평가하고관리하는것이중요

하다.

본의학강좌에서는국내소아청소년비만의현황과진단

방법을 검토하고, 비만의 합병증, 특히 대사증후군의 증가

에따른대책마련을위해 소아청소년비만의치료및관리,

예방 차원에서 국가와 사회에서 지원할 수 있는 정책 방안

에대해논하고자한다.
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Obesity is a disease that decreases life span. Childhood obesity leads to the higher
prevalence of obesity in adulthood, which increases the risk of metabolic syndrome.

Recently, the prevalence of obesity and metabolic syndrome is rapidly increasing among children
and adolescents in Korea. The percentage of affected individuals was 17.9% among 10 to 14
year-old boys at its highest or 9.7% (boys 11.3%, girls 8.0%) on average, according to
KNHANES III (The Third Korea National Health and Nutrition Examination Survey, 2005) and
2005 Korean children and adolescents' growth standard program, respectively. The incidence of
metabolic syndrome was 30 to 40% in obese children and adolescents in Korea. Intervention
program to prevent and reduce childhood obesity on a national scale is required.
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본 론

1.  국내소아청소년비만유병률

국내에서는 질병관리본부와 대한소아과학회 주관으로

2005년 한국 소아청소년 신체발육 및 표준치 제정사업이

실시되었고, 그 결과로 2007년 한국 소아청소년 성장도표

가개발되어한국소아청소년의비만유병률추이를1997년

과 비교하여 보고하였다. 이에 따르면 국내 소아청소년의

비만유병률은9.7%(남아 11.3%, 여아 8.0%)였고, 1997년

과비교하여비만이 1.7배증가하였다. 특히비만유병률은

2~6세는 증가율이 크지 않은 반면 7~12세(초등학교),

13~15세(중학교), 16~18세(고등학교)에서 2배 정도씩 증

가하였다. 특히남아는중•고등학교, 여아는초•중학교재

학연령에서뚜렷한증가경향을보였다(3). 2005년도국민

건강영양조사결과에서남자는 10~14세에서 17.9%, 여자

는15~19세에서13.5%로가장높았다(1, 4). 

미국에서도 소아청소년 비만 유병률이 1976~1980년

5.5%, 1999~2000년 13.9%, 2003~2004년 17.1%로지속

적인증가를하고있으며이러한증가추세는유럽, 일본등

에서도비슷하였다(5).

2.  성인비만으로이행위험성

부모의비만과소아비만과의연관성을보면, 3~9세에서

는현재소아비만과부모비만모두소아의성인비만으로의

이행할 위험을 높여주며, 특히 3~5세 소아에서 부모 모두

비만할경우성인비만으로이행할위험은15.3배에달하였

다(6). 우리나라에서도 부모가 비만(BMI 〉25)일 경우

2~12세소아의비만유병률은부모의BMI가 25 미만인경

우에비하여 4배이상증가하였다(7). 부모중한명이라도

비만이라면 소아청소년 전 연령층에서 25~35%에서 성인

에서도비만하였다(8). 

소아비만은 영아기, 지방증 반동(adiposity rebound)이

일어나는 5~7세, 사춘기에서 발생하기 쉽다(9). 체지방률

은출생시에 12~15%에서생후 1년에 25~26%까지증가하

였다가5~6세경에16%로BMI가가장낮아진후다시증가

하는데 이 시기를 지방증 반동기라고 한다. 반동기가 5세

전조기에나타나는경우성인비만위험이커진다(8). 소아

에서비만은관리가어려워성인비만으로이행되는경우가

많은것으로알려져있는데, 체중을감량하더라도지방세포

의 수는 감소하지 않고 일시적으로 지방 세포의 크기만 감

소되어 칼로리가 과잉 공급되면 쉽게 재발되기 때문이다

(10). 학령전기, 영아비만아들을 20년간추적관찰한연구

에서 25%는 여전히 과체중을 보였으며(11), Whitaker 등

(8)의 연구에서는 6세 이상 비만아의 55%, 특히 10~14세

청소년 비만아의 경우 75%에서 성인 비만으로 이행하였다

고 하며, Moon 등(12)의 연구에 따르면 7세 비만아 남녀

각각66.6%, 68.4%가 17세에도비만하였다. 

3.  원 인

비만은유전, 환경, 음식섭취와관련된영양적, 행동적요

인등여러요인이상호작용하고 있다. 1994년 설치류에서

처음으로 비만 유전자 ob가 보고된 이후 여러 비만 유전자

가보고되었으며현재까지비만관련유전자로는여러단일

유전자가밝혀져있다(13, 14). 비만의유전적원인으로단

일유전자의 결함보다는 다유전자형 모델이 가장 흔하지만

최근30년간비만유병률의급격한증가를유전적요인만으

로설명할수는없다(15).

지방조직에서분비되는 adipokine 중널리연구된것으

로서 leptin은 식욕을 조절하여 체중을 감소시키는 역할을

하는데, 비만아에서는 leptin의 저항성으로 인하여 체지방

의양에비례하여농도가증가하게되며, adiponectin은인

슐린의 감수성을 높이고 지방 산화를 촉진하여 체중감소를

유도하는데 비만아에서 정상아에 비해 낮았다고 하였다

(16). 또한 지방간염이 동반된 비만아에서 adiponectin은

지방간이없는비만아에비해낮았다(17). 

2005년도 국민건강영양조사에서 1인당 1일 권장에너지

및지방의과잉섭취비율이2001년 4.1%에서2005년 7.2%

로증가함에서알수있듯이즉석식품(fast food)의 섭취가

늘고 전통 식단이 줄어들면서 과일, 야채의 섭취는 줄어들

고 고지방 음식의 소비가 늘어나게 되었다(1). 대한소아과

학회영양위원회에서 2006년개정한설문지를이용한소아

청소년비만의 식습관과 행동 습관 조사에서 과체중군은 가
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족과 비교하여 빠른 식사 속도를 보였으며 왕성한 식욕이

정상체중군에비하여유의하게높았다. 소아청소년자신의

식습관에대한기록에따르면, 한꺼번에많이먹고, 배가부

를 때까지 먹으며, 기름진 음식을 선호하는 것으로 나타났

다. 또한습관적으로먹고, 고기를좋아하고밤늦게먹는식

습관을보였다(18). 

또한 운동 및 신체활동 부족은 비만의 발생과 진행에 중

요한 원인이다. TV 시청과 컴퓨터, 비디오게임을 포함한

좌식 생활습관으로 신체활동은 더욱 감소하였고(19), 걷기

보다는 자동차로 등하교 하는 경우가 늘었다. TV를 하루

4시간 이상 시청하는 소아는 신체활동이 적어져 비만해지

고(20, 21), 12~17세 청소년의 TV 시청시간이 1일 1시간

증가함에 따라 비만 유병률이 2% 증가하였다는 보고도 있

다(22). TV 시청시간과비만의상관관계에관한국내보고

로, 2005년 국민건강영양조사 자료를 바탕으로 한 보고서

와 2006년대한소아과학회영양위원회비만조사에서모두

유의한관련을보였다(1, 18). 

심리적 요인에서, 우울증과 비만 발생의 인과 관계가 아

직은 불명확하지만 우울증을 동반한 청소년의 비만 유병률

이높다는연구가있어두질환의예방과관리에고려할점

이다(23).

4.  분 류

소아청소년비만은일차성비만과이차성비만으로분류

한다. 소아 비만의 대다수를 차지하는 일차성 비만은 대부

분신장이표준이상이고골연령도증가되어있다. 그러나

일찍 키 성장이 있었더라도 사춘기 동안 비만아의 성장은

마른 소아에 비해 둔화되므로 최종 키의 차이는 보이지 않

는다는 보고도 있다(24). 또한 BMI가 높을수록 사춘기가

빨랐는데, 사춘기시작이늦었던소아가최종키가더컸다

는보고도있다(25).

연령별신장이 3~5백분위수미만인비만아는이차성비

만일가능성이크다(26). 키가작은경우갑상샘기능저하

증, Cushing 증후군, Turner 증후군에대한검사가필요하

며, 정신발달 지연을 보이는 비만아는 Prader-Willi,

Laurence-Moon-Biedl, Cohen 증후군 등의 유전 증후군

가능성을고려하여야한다(27). 유전증후군, 신경계, 내분

비계질환으로이차성비만이발생할수있으므로비만아이

면서 키가 작거나 지능 저하가 의심될 때는 이차성 비만에

대한조사가필요하다. 

그러나이차성비만은소아비만의5% 미만이며, 성장곡선

을따라정상적으로성장하는경우일반적으로내분비질환에

의한비만은제외할수있으므로체중증가속도의급변이있

거나키성장이불량한경우, 또는증후군을시사하는모습을

보이는경우에이차성비만에대한조사를하면된다(28).

5.  소아비만의진단

비만은지방세포수가증가하거나크기가커져체내에지

방이과다하게축적된상태를의미한다(10). 

(1) 체질량지수(BMI)

BMI (Body Mass Index)는체중을신장으로두번나눈

것(kg/m2)으로 성별, 연령에 비교하여 95백분위수 이상이

면 비만으로 정의하고 85와 95백분위수 사이는 비만 위험

군(과체중)으로 정의한다. 단, 우리나라 국민건강영양조사

에서는 WHO 보고에 따라 BMI 25 kg/m2 이상이면 성인

기준과 마찬가지로 백분위수와 무관하게 비만으로 정의하

였다(29, 30). 소아청소년은연령에따라BMI에변동이있

으므로우리나라는 2007년한국소아청소년성장도표를기

준으로한다(31). 평균적인BMI는 5~6세에최저로떨어진

후 청소년기까지 체중과 키에 비례 관계를 가지며 다시 증

가되므로6세이상에서유용하게사용된다. 

미국질병관리센터(CDC)에서는연령별, 성별 BMI를소

아비만을선별하는최적의방법으로권장하고있다. BMI는

성장도표에대입하여성별, 연령을반영하여백분위수를구

하지만 키와 체중으로만 값을 구하므로 근육형과 지방형을

구분하지는못하는단점이있다.

(2) 비만도

비만도(%)는 (실제체중-신장별 표준체중)/신장별 표준

체중×100을 계산하여 20% 이상을 비만으로 정의한다.

20~30%는경도비만, 30~50%는중등도비만, 50% 이상을

고도비만으로분류한다. 

비만도에서사용되는신장별표준체중은키별체중 50백
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분위수에 해당하는 체중을 의미하는데, 같은 키라도 남녀

성별차이와연령차이에의하여표준체중이 10 kg 이상의

차이를보일수있다는문제점을가지고있다. 그러므로신

장별 표준체중은 같은 성별, 연령의 신장별 표준체중을 구

하여적용시켜야하므로 2007년한국소아청소년성장도표

(연령별, 성별 체중, 신장, 머리둘레의 성장도표 백분위수)

를참고하거나(31), 한국소아의성장곡선에서일일이키백

분위수에 해당하는 50백분위수 표준체중을 예측하여 계산

하여야 하는 번거로움이 있다. 심지어 신장별 표준체중이

아닌 평균체중을 적정 체중으로 잡는 오류가 생기기도 한

다. 비만도를 어떻게 구하는가에 따라 비만 유병률이나 중

증도의 비율에 차이가 날 수 있으므로 현재 국제적으로 잘

사용하지않으며, 대부분국가에서는BMI를사용하여연령

별, 성별95백분위수이상을소아비만으로진단하고있다.

신장별체중을이용하여신장에대한체중이 95백분위수

이상이면 비만으로 정의하기도 하는데 비만도를 구할 때와

마찬가지로 남녀와 연령 차이의 반영이 되지 않아 소아 연

령의경우에는같은키라도연령에따라비만이될수도있

고정상이될수도있다는문제점을가진다. 

(3) 피부주름두께

피부 두께가 성별, 연령에 비교하여 95백분위수 이상이

면비만이다. 피부두께는삼두박근, 이두박근, 견갑골하부,

복부중앙, 장골상부에서 측정하며, 임상에서 쉽게 이용할

수있지만측정자에따라차이가있을수있다. 2007년한국

소아청소년성장도표에서95백분위수를찾을수있다(31).

(4) 체지방률

생체 전기 저항 측정법으로 측정한 체지방률은 개인, 연

령에따라다양하나정상범위는대략

12~30%이다. 질병관리본부에서 주

관하는 국민건강영양조사에서는

2009년부터 10세 이상 소아에서도

DEXA (dual energy X-ray absorp-

tiometry, Hologic, Colorado, USA)

를 이용하여 체지방 측정을 하고 있

다(32). 

내장 지방량을 반영하기 위해 허

리둘레를측정하며허리둘레의증가는정상에비해고혈압,

당뇨병, 고지혈증, 대사증후군의 유병률이 높다(33). 국민

건강영양조사에서 정한 비만 기준은 남자 허리둘레 90 cm

이상, 여자 85 cm 이상이다(1). 소아청소년의 허리둘레는

연령별, 성별로 백분위수가 국가별로 조사되어 있으며, 한

국소아청소년의허리둘레의백분위수는 2005년대한소아

과학회표준성장도표를참조한다(31).

6.  임상증상평가및검사

비만아를 평가하기 위해서는 호흡곤란, 내분비적 장애,

골관절 등의 합병증 동반에 중점을 두어 신체 계통적 문진

이 필요하다. 또한 가족력에서는 직계가족 및 형제자매의

비만력, 고혈압, 갑상샘 질환, 조기 관상동맥경화증, 고지

혈증, 제2형 당뇨병, 대장암, 유방암 등을 확인한다. 신장

계측은BMI를평가하기위해서반드시필요하며비만의분

류에도중요하다. 

목이나겨드랑이에검게착색되는흑색가시세포종(acan-

thosis nigricans)이 발생할수있으며피부에자색줄이보

이기도 한다. 두통을 호소하는 비만아는 원인 불명의 뇌압

상승(pseudotumor cerebri)의가능성이있으므로안저검

사를시행한다. 

혈액검사는비만의합병증을찾거나원인을감별하기위

해 시행한다. 공복시 혈당, 인슐린, 총콜레스테롤, 중성지

방, LDL 콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, aspartate amino-

transferase (AST), alanine aminotransferase (ALT), 간

기능, 신기능검사를 시행한다. 갑상샘기능검사는 저신장,

여아, 갑상샘 질환의 가족력이 있는 경우 선별적으로 시행

Table 1. Co-morbidities observed during childhood and adolescence(28)

Cardiovascular Dyslipidemia, Hypertension
Respiratory Obstructive sleep apnea, Asthma
Gastrointestinal GER (gastroesophageal reflux), IBS (irritable bowel syndrome)
Hepatobiliary Gall stone, NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease)
Endocrinologic Insulin resistance, Type 2 diabetes, Polycystic ovarian syndrome
Orthopedic Blount disease (tibia vara), Slipped capital femoral epiphysis
Central nervous Pseudotumor cerebri
Psychological Depression, Eating disorders, Social isolation, Low self-esteem

Adopted and modified from Nelson Textbook of Pediatrics, 18th
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하며, 월경 장애와 무배란 증상을 가진 여아에서는 다낭성

난소증후군(polycystic ovarian syndrome) 검사로 free

testosterone, free estradiol, LH (luteinizing hormone),

FSH (follicle-stimulating hormone)를측정한다.

7.  합병증

비만과 관련된 합병증으로는 심혈관 문제, 호흡기 문제,

위장관, 간담도계 문제, 내분비 문제, 정형외과적 문제, 뇌

신경및심리적문제등이있다(Table 1)(28). 특히대사증

후군은당불내성, 고혈압, 중성지방증가, HDL 콜레스테롤

감소등이비만이있는한개인에서함께나타나는것을말

하며, 이러한대사성인자들은제2형당뇨병과심혈관계질

환을유발하는독립적인위험인자이다(34). 소아청소년비

만에서도대사증후군과제2형당뇨병의유병률이증가하고

있으며, 소아에서도심혈관계동맥경화에의한혈관변화가

시작되며, 이들이성인비만으로이행되면서성인병들이조

기에, 심하게진행한다는점이문제이다(2, 35~37). 

국내소아청소년대사증후군의유병률은 대상연령, 전체

소아청소년에서 10% 이내이며, 비만군에서는 대략

30~40%로 보고되며 비만도의 증가에 따라 유병률이 증가

하였다(38~42)

내장지방량의증가(visceral adipose tissue), 즉허리둘

레증가는대사증후군의강력한위험인자이며, 고혈압, 고

지혈증, 고인슐린혈증과도 연관성이 크다(43~47). BMI도

체지방량과 비만의 합병증인 고지질혈증, 고혈압, 심혈관

계 질환의 발생과 상관관계가 있다(27). BMI가 비만을 선

별하고진단하는가장적합한방법이나, BMI만으로는대사

증후군과심혈관계질환의예측인자로사

용하기에미흡하다. 

8.  대사증후군의진단

성인에서가장흔하게사용되는진단기

준 2가지는 미국 콜레스테롤 교육 프로그

램(National Cholesterol Education Pro-

gram, NCEP)과 세계보건기구(WHO)에

서 제시한 진단기준이다(Table 2)(48,

49). 이 외에도 여러 기구에서 진단기준을 변형, 제시하였

고(50~52), 최근에는 국제당뇨기구(International Dia-

betes Federation, IDF)에서WHO 기준을수정하여NCEP

기준과 유사한 정의를 제시하였으며 공복 혈당은 100 mg/

dL 이상으로정하였다(53). 

이들 진단 기준의 핵심은 당 불내성, 고혈압, 고지혈증,

중심성 비만이 제2형 당뇨병과 심혈관계 질환의 위험인자

라는점이다. NCEP 진단기준에는미세알부민뇨측정이필

요하지 않으며 모든 환자에서 허리둘레를 측정하지 않아도

되는 등의 간편성으로 북미에서 가장 흔하게 이용되며,

WHO 진단기준은 유럽에서 흔히 이용된다. IDF 진단기준

은 가장 최근의 진단 기준으로, 임상적으로 여러 제한점이

있는WHO 기준을대체하는추세이다.

그러나이들은성인을대상으로한진단기준으로소아나

청소년을 대상으로 확립된 진단기준은 미흡하였다. 성장과

발달이 진행중인 소아의 특성으로 인하여 대사성 인자들의

정상 검사치 및 허용 한계치가 성별, 연령별에 따라 다르므

로 진단 기준을 정하기가 쉽지 않으며, 성인 및소아청소년

대사증후군 인자들과 합병증과의 연관성 및 차별성에 관한

연구결과가명확하지않기때문이다(54). 또한사춘기에는

체지방률의증가로인슐린감수성이감소될수있으며, 이로

인해 인슐린과 adiponectin의 분비 증가를 보이기도 한다

(55, 56). 확립된 소아청소년 대사증후군 진단기준이 없었

으므로 진단기준항목을변형함에따라같은연구에서도유

병률이 0.8%에서 10.2%, 0%에서 59%까지 차이를 보였다

(57, 58). 따라서 소아청소년의 대사증후군의 정의와 진단

기준을명확하게확립하기위한논의가진행중에있다.

Table 2. WHO definition of the metabolic syndrome(48, 49).

Glucose intolerance, impaired fasting glucose, diabetes, or insulin
resistance (assessed by clamp studies), plus at least two of the following
criteria:

Waist-to-hip ratio of >0.90 in men and >0.85 in women
Serum triglycerides >150 mg/dL (1.7 mmol/L), or HDL cholesterol <35 mg/dL 
(0.9 mmol/L) in men and <39 mg/dL (1.0 mmol/L) in women
Blood pressure >140/90
Urinary albumin excretion rate >20 ug/min or albumin:creatinnine ratio >30
mg/g



대한의사협회지 147

의학강좌Obesity and Metabolic Syndrome among Children and Adolescents in Korea

소아청소년의 대사증후군을 연구한 보고들에서 대사 증

후군의 정의는 성인의 기준을 소아청소년에 맞게 조정, 적

용하였으며, Cook 등에의해NCEP ATP III 기준을연령별

로변형한기준을흔하게사용한다(59, 60). 2007년 IDF에

서는소아청소년의대사증후군의진단에적용될기준을발

표하였다(Table 3)(54, 61~63). 6~10세소아의경우대사

증후군진단은할수없으나, 가족중대사증후군, 제2형당

뇨병, 이상지혈증, 심혈관질환, 고혈압, 비만이 있는 경우

에는추가측정이필요하다.

9.  소아청소년비만의치료및관리

(1) 치료원칙(27, 64)

비만 치료에서 주된 3가지 기본 요소는 식사 조절, 운동

및신체활동의증가와행동습관의교정이다. 

1) 환자개별화된치료목표를설정한다. 

- 연령, 비만도, 합병증여부고려하여조기에치료

2) 가족의치료참여유도

- 가족행동과환경변화유도, 가족참여운동이나야외

활동

3) 식습관과생활습관의지속적점검

4) 치료시행동, 정신, 사회적요인검토

5) 실행가능한식이요법과신체활동계획

(2) 식이요법(27, 64, 65)

식사조절의방법에는여러가지가있으며, 흔히보는경

도 비만아에서는 간식을 먹지 않고 고당질, 고지방의 음식

과 음료수 섭취를 줄이는 것만으로도 체중 감량의 효과가

있다. 엄격한식사조절은성장과발달이중요한시기인소

아청소년비만아에게는적절하지않으며, 현재체중을유지

하면서 성장한다면 체질량 지수를 효과적으로 감소시킬 수

있다. 비만아와가족은대개실제섭취음식의양과종류보

다줄여서기록하거나생각하는경향이있으므로음식일기

를 정확하게 기록하여 과잉 칼로리의 원인이 되는 음식을

찾아내도록한다. 

교통신호등식이요법(traffic light diet)은식품의겉표지

에 당, 지방, 포화지방, 염분 등의 양을 빨강, 노랑, 녹색의

신호등 색깔로도 표시하는 것이다. 건강에 나쁜 경우 빨강

색, 좋은 경우 녹색으로 표시하여 소비자들이 쉽게 판단할

수있게하는방법이다. 

초저열량 식사는 단백질 보존 제한 식이(protein -

sparing modified fast)로청소년기에심한고도비만과합

병증을 동반한 경우 빠른 체중 감량의 효과가 있으나 장기

적체중감량유지효과는확실치않다(66). 하루표준체중

당 1.5~2.5 g의 충분한 단백질을 섭취하여 제지방 체중

(lean body mass)의 감소를 최소화하고 케톤증을 유지하

Table 3. The IDF definition of the at risk group and metabolic syndrome in children and adeloscents (Diagnosing the metabolic
syndrome requires the presence of central obesity plus any two of the other four factors.)

Age group (years) 6 - <10 10 -<16 >16 (Adult criteria)

WC (waist circumference) ≥90th percentile ≥90th percentile WC ≥94 cm for Europid males and
or adult cut-off if lower ≥80 cm for Europid females, with ehnic-

specific values for other groups (For Asian,
the cutoffs should be 90 cm for men, and 
≥80 cm for women)  

Triglycerides >150 mg/dL (1.7 mmol/L) >150 mg/dL (1.7 mmol/L), or specific 
treatment for this lipid abnormality

HDL cholesterol <40 mg/dL (1.03 mmol/L) <40 mg/dL (1.03 mmol/L) in males and 
<50 mg/dL (1.29 mmol/L) in females, or 
specific treatment for this lipid abnormality

Blood pressure systolic BP >130 or systolic BP>130 or diastolic BP >85 mmHg
diastolic BP >85 mmHg or treatment of previously diagnosed 

hypertension
Glucose fasting plasma glucose fasting plasma glucose >100 mg/dL* or

>100 mg/dL* or previously previously diagnosed type 2 diabetes
diagnosed type 2 diabetes

* For clinical purposes, but not for diagnosing the metabolic syndrome, if fasting plasma glucose 5.6~6.9 mmol/L (100~125 mg/dL)
and not known to have diabetes, an oral glucose tolerance test should be performed.
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는정도의저당질식사가원칙이다(67, 68).

1) 균형잡힌저열량식사, 규칙적인식사

- 하루 3끼식사와 1~2번의간식을하고식사를거르지

않는다.

- 식사는가족과함께하며20~30분간천천히한다.

- 식사중TV는끈다.

- 구내식당과도시락애용

2) 교통신호등식이요법

- 식이섬유, 과일, 채소섭취권장

- 염분섭취제한

- 고지방음식과당분제한

① 포화지방및트랜스지방산, 단순당섭취제한

예) 즉석식품(fast food), 과자, 탄산음료, 스포츠

음료, 과일음료, 주스등

② 혈당지수 낮은 음식을 권하고 탄수화물 섭취가 지

나치지않게교육. 

예) 외식과 주문 배달식을 줄인다. 집 안에 군것질

거리를두지않는다.

3) 성장기에는초저열량식금기

- 초고도비만의청소년과심각한합병증동반비만아에

서고려함.

(3) 운동요법(27, 64, 65)

운동 및 신체 활동의 증가는 에너지 소비량과 근육량을

증가시키고 체중 조절에 도움을 주며 자신감을 향상시키는

효과가있으나식사조절과병행하지않는다면체중감량은

어려울수있다(69, 70). 유산소운동은근육의지방산화와

지질단백분해효소의활성도를증가시키는효과가있다(71,

72). 사춘기전소아청소년은무거운기구를사용한근력강

화운동은 적합하지 않으며 골격계 성숙이 완성될 때까지는

경쟁적인 들기 운동이나 역기 들기, 근육강화운동은 하지

않도록한다(27). 

대부분의 소아는 운동 영상물 시청이나 러닝머신(tread-

mill) 위에서의운동을지루해하고꾸준히지속하지못하므

로자전거타기, 걷기, 춤추기, 등산과같은가족이나친구가

같이 참여할 수 있는 즐거운 운동을 하도록 권장한다(73).

대한소아과학회영양위원회에서는소아청소년비만감소와

예방을 위하여 노래에 맞춘 운동 프로그램을 2009년 DVD

로제작하여보급하고있다. 매일 60분정도의중등도신체

활동은 심혈관 질환 위험인자를 동반한 비만아에서 위험도

를감소시켰다(74).

1) 중등도 이상의 운동을 하루 60분씩 하도록 권장한다.

매일하기힘들면최소주4~5회는30~60분동안유산소운

동을하도록한다.

2) 여가시간에 TV 시청, 비디오 게임, 컴퓨터 사용 시간

을제한하여하루동안화면을보는시간을1~2시간이내로

한다.

3) 야외활동, 신체활동을많이하고자주걷는다.  

(4) 행동요법

행동요법은비만을초래하는잘못된식이습관과생활습

관을 교정하고 신체활동량과 운동량을 증가시켜 장기적 소

아 비만 치료에서 가장 중요한 방법이다. 행동요법은 자기

관찰, 자극환경조절, 강화의세단계로구성된다(75, 76).

식사, 운동일기쓰기, 긍정적강화, 동기부여, 사회적지지

및인식변화, 가족, 친구의협조등이필요하다. 음식섭취

를자극하는환경을조절하고신체활동량을증가시키는가

장 효과적인 방법은 텔레비전 시청, 컴퓨터, 비디오게임과

같은좌식생활습관을교정하는것이다(77~79).

(5) 약물요법

약물요법은 집중적인 행동요법 교정에 실패한 비만아나

심각한 합병증을 동반하며 특히 제2형 당뇨병과 심혈관계

질환의 가족력이 있는 비만아에서 고려한다(65). Sibura-

mine은 노르에피네프린과 세로토닌의 재흡수를 억제하여

식욕을 감소시키며 16세 이하에는 추천되지 않는다(80~

83). Orlistat는 식이중성지방흡수를 30% 정도억제하며

12세이상소아에서사용가능하나설사, 복통등의부작용

과 지용성 비타민과 무기질 흡수 장애의 우려가 있다(83~

85). 그 외 Metformin은 체중감량과 대사증후군의 예방에

효과적이다(86).

10.  예 방

비만예방의목표는과체중아의비만아로의진행을막고

비만아의합병증을예방하는것이다.
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(1) 예방지침(64, 65)

1) 영아기: 모유수유권장

2) 학동 전기: 영유아 건강검진 프로그램의 영양상담 활

용(국민건강보험공단을통해2007년부터시행중)

3) 학동기: 학교건강교육(건강한식습관, 영양교육), 체

육시간활용

4) 국가와 지역사회, 의사협회 주도의 국민 교육(건강한

식습관과신체활동) 참여

(2) 정책제언(65)

1) 건강에 해로운 식품은 소아, 청소년을 대상으로 광고

하지못하도록규제

2) 교통신호등식이요법실시확대: 식품겉표지에영양

성분과함께의무적으로표기하도록법제화

3) 학교내 음료수 자판기를 철거하고, 구내식당, 매점,

학교구역안의상점에서는영양적으로균형잡힌식품만판

매를허가

4) 학교급식식단과체육활동프로그램작성시학부모의

참여확대

5) 보행자도로, 자전거도로, 체육공원의확대

6) 신선한야채와과일을판매하는것이상인에게도유리

한정책입안

7) 부정확하거나잘못된정보가인터넷등의매체를통해

무분별하게제공되는것을심의(87) 

결 론

비만은 인간 수명을 단축시키는 질환이다. 최근 소아비

만이 급증함에 따라 소아청소년연령의 대사증후군과 비만

합병증도 증가하고 있다. 미래 한국 사회를 짊어질 소아청

소년의건강을지키기위하여국가와사회에서비만예방에

더욱힘써야할것으로제언드리는바이다. 
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Peer Reviewers’ Commentary

본 논문은 급격히 증가하고 있는 한국 소아청소년 비만과 대사증후군에 대한 진단, 현황, 치료, 쟁점을 자세히 기술하고
있다. 서구화되는 식생활과 좌식 생활의 증가로 인하여 앞으로도 비만은 지속적으로 증가할 것으로 예상되기 때문에 이
에대한의학계의연구가더욱활성화되어야할것이며, 정책당국자의관심도늘어나야할것이다. 다만, 국가적으로비
만에 대한 개입을 확대할 때에는 최근 역학 자료들에서 보이는 바와 같이 고등학교 여학생에서의 저체중이 늘어나고 소
아청소년기의섭식장애가늘어나고있는점을고려하여야할것이다.

[정리:편집위원회]


