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서  론

당뇨병은 심혈관계 합병증과 실명, 조기사망 등을 

초래할 수 있는 대표적인 생활습관성 질환으로 우리나라

도 급속한 인구노령화에 따라 당뇨인구가 급속히 

증가하고 있다[1]. 건강보험심사평가원 조사연구실의 

자료에 따르면 매년 50여 만 명의 인구가 새롭게 당뇨병

으로 진료비가 청구되고 있으며 약 10만 명의 생애최초 

입원 환자들이 발생하는 것으로 나타났다. 또한 과거 

10여 년간 당뇨병 청구경험이 있는 환자수는 2003년 말 

총 401만 여명(사망자 제외)에 달하는데 이 정도의 

유병률이 유지된다고 가정하면 2030년에는 총 722만 

명(전 인구의 14.4%)의 환자가 존재할 것으로 추정하고 

있다[2]. 2011년 통계청 발표자료에 따르면 한국에서 

당뇨병으로 사망률은 인구 10만 명당 21.5명으로 주요 

사망원인의 5위를 차지하고 있다[3]. 그러나 주요 

사망원인 2위인 뇌혈관질환, 3위인 심장질환이 당뇨병 

합병증임을 감안하면 당뇨병은 통계적 사망원인 5위 

이상으로 심각한 사망원인임을 추정할 수 있다[4].

당뇨병은 그 자체의 병인인 높은 혈당수치보다는 

당뇨병으로 인해 발생하는 여러 가지 합병증으로 심각한 

사인이 되는 것으로 알려져 있어 당뇨 합병증은 당뇨병 

환자의 이환율과 사망률을 결정하는 중요한 인자이다[5]. 

특히 급성 대사성 합병증에 비해 미세 혈관이나 대혈관 

합병증과 같은 만성 합병증이 당뇨병 환자의 예후를 

결정하는 중요한 인자로 알려져 있다[6]. 만성 합병증은 
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The amino groups of proteins react non-enzymatically with glucose. This posttranslational modification leads, 
via reversible Schiff-base adducts, to protein-bound Amadori products. Through subsequent oxidations and 
dehydrations, including free radical intermediates, a broad range of heterogeneous fluorescent and yellow-
brown products with nitrogen- and oxygen-containing heterocycles is formed, the so-called advanced glycation 
endproducts (AGE). AGE are formed in food and in the human body. Endogenous AGE have been associated with 
numerous diabetes complications as well as with Alzheimer’s disease. Antioxidants in the supplement such as 
vitamin C or vitamin E have a glycation reducing effect in the human body. In addition to AGE that form within 
the body, AGE also exist in foods. Because it had previously been assumed that dietary AGE (dAGE) are poorly 
absorbed, their potential role in human health and disease was largely ignored. However, recent studies 
showed that dAGE are absorbed and contribute significantly to the body’s AGE pool. Animal-derived foods high 
in fat and protein are generally AGE-rich and prone to AGE formation during cooking. The formation of dAGE 
during cooking can be significantly reduced by cooking with moist heat, using shorter cooking times, and 
cooking at lower temperatures. Diet Coke contains more dAGE than classic coke, orange juice, or soda. (J 
Korean Diabetes 2013;14:90-93)
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망막병증(diabetic retinopathy), 신증(diabetic 

nephropathy), 신경병증(diabetic neuropathy)을 

포함한 미세혈관 합병증과 관상동맥질환, 뇌혈관질환, 

말초혈관 질환을 포함하는 대혈관 합병증 및 족부병증 

등으로 분류되고 있으나 그 병인에 대해서는 명확히 

밝혀지지 않고 몇 가지 기작이 알려져 있다. 가장 

대표적인 당뇨병 합병증의 기전은 크게 polyolpathway, 

hexosamin pathway, PKC pathway 및 최종당화산물 

(advanced glycation end-products, AGEs)로 알려져 

있다[7]. AGEs의 생성은 당뇨 합병증의 주요 원인뿐만이 

아니라 노화의 원인으로도 알려져 있다. 

본고에서는 당뇨병 합병증 원인물질 중 하나인 최종 

당화산물의 의미와 이로 인한 당뇨병 합병증의 유발을 

줄이기 위하여 영양교육, 식사관리 교육 등을 위한 

정보를 제공하고자 한다.

본  론

1. 최종당화산물

글라이케이션(glycation) 반응은 단백질과 당이 

반응해서 먼저 schiff base를 형성하고, 반응이 더 

진행되면 아마도리 생성물(Amadori product)이 

생성되며 계속해서 응축(condensat ion), 탈수 

(dehydration) 과정을 거치면 최종당화산물(advanced 

glycation end product, AGEs)을 형성한다[8]. 이 

반응은 반응 시작 단계에서 에너지공급 없이 거의 

자연발생적으로 일어난다. 따라서 이 반응은 식품이나 

우리의 신체 내에서 일어나며 일정단계 이후 비가역적인 

특징을 가진다[9]. 식품 중 최종당화산물은 식품을 

먹음직스럽게 보이게 하는 갈색을 띠며 커피와 같은 

휘발성 향기성분을 생성한다[10]. 체내에서는 혈액 중 

포도당이나 포도당의 분해산물과 헤모글로빈, LDL, 

collagen 등과 같은 여러 단백질 성분과 반응하여 다양한 

종류의 최종당화산물을 생성한다. 따라서 고혈당인 

당뇨병 환자의 경우 이 반응이 더욱 가속화 되어 많은 

양의 최종당화산물이 생성된다. 최종당화산물은 일단 

생성이 되면 혈당이 정상으로 회복되어도 분해되지 않고 

단백질 생존 기간 동안 혈중이나 조직에 축적된다[11]. 

축적된 최종당화산물은 단백질과 가교결합을 형성하고 

최종당화산물 수용체(receptor for AGEs, RAGE)와 

상호작용함으로써 염증세포가 축적되고, 성장촉진 

사이토카인들의 분비 및 apoptosis가 증가되어 결국 

당뇨병성 망막증, 당뇨병성 백내장(diabetes cataract), 

당뇨병 신증과 같은 당뇨 합병증이나 노화(aging), 

아테롬성 동맥경화증(Atherosclerosis), 알츠하이머 

(Alzheimer’s disease) 등을 유발하는 것으로 알려져 

있다[12]. 헤모글로빈의 당화산물인 Hemoglobin A1C 

(HbA1c)는 가장 잘 알려진 체내 당화산물로서, 당뇨병 

환자의 혈당 조절 지표로 이용되고 있다[13]. 최근 미국 

당뇨병학회(American Diabetes Association)에서는 

오랫동안 환자 순응도 평가에 사용되어 왔던 HbA1c를 

당뇨병 진단기준 및 고위험 선별기준에 추가시킴으로써 

당뇨병 환자에게 최종당화산물의 관리의 중요성이 더욱 

부각되고 있다[14].

2. 식이성 최종당화산물

체내에서 최종당화산물의 생성은 매우 천천히 

일어나지만 식품에서는 동물성 지방이나 단백질이 

풍부한 식재료를 고온에서 조리할 경우 최종당화산물이 

많이 생성된다고 알려져 있다[15]. 식품 중에 생성된 

최종당화산물의 약 10% 정도는 흡수되어 혈액성분이나 

조직에 축적되는 것이 알려지면서 최근에 들어 식이성 

최종당화산물에 대한 관심이 증가되고 있다[16]. Cai 

등[17]은 24명의 당뇨병 환자를 대상으로 6주간 식이성 

최종당화산물의 흡수와 영향에 대하여 조사하였다. 그 

결과 최종당화산물이 많이 든 식품을 섭취한 실험군은 

6주 후 혈장 AGE 농도가 13.1 ± 2.6에서 18.0 ± 1.7로 

증가한 반면 최종당화산물이 적은 식품을 섭취한 군은 

12.5 ± 2.2에서 7.9 ± 1.1로 감소한 것을 관찰하였다. 

특히 AGE-LDL과 Ox-LDL (oxidized LDL)에서는 

각각 고함량 섭취군이 214 ± 51, 5.7 ± 2.3인 반면 

저함량 섭취군은 106 ± 23, 1.5 ± 0.5로 유의적 차이가 

있었다고 보고하였다. AGE-LDL과 Ox-LDL과 

대표적인 당뇨병 합병증인 아테롬성 동맥경화증, 당뇨성 

신증, 고혈압과의 높은 상관성을 고려해 볼 때 식이성 

최종당화산물의 관리는 당뇨병 환자의 식이에서 매우 

중요한 부분임을 알 수 있다[18-20].

3. 체내 최종당화산물 저감화를 위한 당뇨병 환자의 식이

1) 최종당화산물 억제 물질

당뇨병 환자의 삶의 질을 저하시키고 급기야 사망에 

이르게 하는 것은 높은 혈당인 아닌 당뇨합병증 때문인 

것은 이미 알려져 있는 사실이다. 따라서 당뇨 합병증의 

원인물질로 알려져 있는 최종당화산물의 체내 생성 

억제는 당뇨병 환자의 관리에서 매우 중요한 부분임을 알 

수 있다[12]. 대표적인 당화산물인 HbA1c 관리는 당뇨병 

환자의 당뇨 합병증의 관리를 위해서는 매우 중요한 

부분이다[14].  무엇보다 당뇨병 환자에게 체내 

최종당화산물의 생성억제를 위해 가장 중요한 것은 항상 
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혈당을 정상범위로 유지하는 것이다. 그러나 최종 

당화산물은 일단 체내에 생성되면 혈당이 정상으로 

회복되어도 분해되지 않고 단백질 생존 기간 동안 

혈중이나 조직에 축적되기 때문에 당뇨병 환자의 

관리에서 혈당관리뿐만이 아니라 체내 최종당화산물 

저감화는 매우 중요한 관리 대상이다[11].

현재 체내 최종당화산물의 생성을 억제하는 화합물질 

들이 많은 연구자들에 의해 개발되어 일부는 임상단계의 

연구가 진행되고 있다. 대표적으로는 aminoguanidin, 

pyridoxamin, ALT-711, N-phenacylthiazolium 

bromide (PTB), thiazolidinediones 등이 있다[21]. 

그러나 당뇨병이 식이에 의해 유래된 질병임을 고려할 때 

최종당화산물의 생성억제를 위해 약물치료보다는 

일상적인 식이관리에서 접근하는 것이 더 효과적일 

것이다.

2) 체내 최종당화산물 생성 억제를 위한 식이 보충제

많은 연구자들의 보고에 의하면 항산화 활성이 높은 

비타민 C와 비타민 E의 섭취는 혈중 HbA1c를 낮추고 

심혈관계 질환을 예방한다고 알려져 있다[22,23]. 

따라서 항산화 활성이 높은 식품이나 보충제의 섭취는 

당뇨병 환자의 체내 최종당화산물의 생성을 억제할 수 

있을 것이다. 

3) 식품내 최종당화산물 생성 억제를 위한 조리방법

조리방법에 따라 동일한 식품 소재라도 식이성 

최종당화산물의 생성양은 차이가 많다. 특히 동물성 

단백질이나 지방이 많은 식품은 조리방법에 따라 새롭게 

생성된 최종당화산물의 양에서 현저한 차이를 보이고 

있다[15]. 소고기를 1시간 삶을 경우 최종당화산물의 

양이 22 kU/g인 반면 15분간 구울 경우 60 kU/g의 

최종당화산물이 생성된다. 두부의 경우에도 생두부는 8 

kU/g인 반면 구울 경우 41 kU/g의 최종당화산물이 

생성된다[15]. 식품마다 조금 차이는 있지만 직화방식 

으로 식품을 구울 경우 조리전보다 10~100배의 

최종당화산물이 생성된다고 보고되고 있다[24]. 국내 

다소비 식품을 대상으로 최종당화산물의 함량(mg/100 

g의 단백질)을 조사한 결과 고등어 조림 585 ± 56 mg, 

삼겹살 558 ± 74 mg, 두부조림 99 ± 6 mg, 계란찜 89 

± 34 mg, 밥 10 ± 1 mg 등으로 조사되었다. 이러한 

결과를 고려해 볼 때 당뇨병 환자의 경우 단백질이나 

지방이 많은 육류나 생성의 섭취 시 굽거나 튀기는 

조리방법보다는 찌는 방식의 조리방법을 선택하는 것이 

더 좋을 것으로 판단된다. 그리고 오리나 닭의 직화구이 

요리인 경우 껍질 등과 같이 갈색으로 된 부분은 

제거하고 섭취하는 것이 최종당화산물의 섭취를 줄일 수 

있을 것이다.  

한국사람들이 즐겨먹는 고등어조림이나 두부조림의 

경우 최종당화산물이 높음을 알 수 있었다. 이것은 요리 

시 첨가되는 간장 때문으로 간장에는 8700 u/15mL 

최종당화산물이 함유되어 있다(단풍시럽 795 u/15mL). 

따라서 간장의 사용량을 줄이고 간장을 활용한 조림 등을 

피하는 것이 좋을 것이다.  

4) 기타

음료수의 경우 사이다 475 u/250mL, 오렌지 주스 

600 u/250mL인데 비해 커피 2,200 u/250mL, 콜라 

8,500 u/250mL, 다이어트 콜라 9,500 u/250mL의 

최종당화산물이 함유되어 있다[25]. 최근 일반적인 

콜라에 함유되어 있는 당분을 고려하여 다이어트 콜라를 

선택하는 경우가 많은데 조금 더 신중한 선택이 필요할 

것이다.   

현재 한국사람들이 자주 섭취하는 식품이나 한식의 

조리방법에 따른 최종당화산물의 함량에 대한 정확한 

정보는 제공되고 있지는 않다. 그러나 당뇨병 환자의 

식이 관리에서 가급적 조리시간 최소화 하고, 낮은 

온도에서 조리하고, 단백질이나 지방이 많은 식품은 

굽거나 튀기기 보다는 찜의 형태로 섭취하는 것이 좋을 

것이다. 조미료의 선택에서도 간장보다는 소금을 

이용하는 것이, 음료수의 경우에도 갈색이 강한 

음료수는 피하는 것이 식이성 최종당화산물의 섭취를 

줄여 최종적으로는 체내 최종당화산물 낮추는데 도움이 

될 것이다.

결  론

최종당화산물(advanced glycation end products, 

AGE)은 당과 단백질이 반응하여 생성된 화합물로 당뇨 

합병증의 주요 원인뿐만이 아니라 노화의 원인으로도 

알려져 있다. 최종당화산물은 식품이나 체내에서 모두 

생성되며 식품에 존재하는 식이성 최종당화산물은 일부 

흡수된다고 알려져 있다. 따라서 당뇨병 환자의 식이 

관리에는 최종당화산물의 체내 생성억제 및 저함량 식품 

섭취가 매우 중요하다. 항산화활성이 높은 비타민 C나 

비타민 E의 섭취는 체내 최종당화산물의 생성을 막을 수 

있다. 식품에 있는 최종당화산물이 흡수되기 때문에 

당뇨병 환자의 식이관리에서 조리방법은 매우 중요하다. 

단백질이나 지방 함량이 높은 식품은 굽거나 튀기는 

방식의 조리보다는 생으로 섭취하거나 찜의 형태가 

식이성 최종 당화산물의 생성을 억제할 수 있다. 또한 

색이 강한 간장, 콜라 등은 가급적 섭취를 피하는 것이 

최종당화산물에 의한 당뇨 합병증의 진행을 막을 수 있을 
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것이다.
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