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Metabolic syndrome (MetS) is characterized by the clustering of obesity, impaired glucose metabolism, 

hypertension, and dyslipidemia, and is predictive for development of cardiovascular disease and type 2 

diabetes. The high prevalence of MetS is a serious health problem, especially among obese adolescents. 

Because insulin resistance and obesity play a central role in MetS, treatment of MetS should be primarily 

focused on improving insulin sensitivity and weight reduction. Nutritional therapy of MetS aims to reduce 

the intakes of saturated fat and free fructose, and increasing the intakes of dietary fiber, unsaturated fat, 

and antioxidant nutrients may also be beneficial. (Korean J Pediatr Gastroenterol Nutr 2011; 14: 350∼

358)
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서      론 

  청소년의 비만이 증가하면서 대사증후군도 함께 증

가하고 있다. 청소년기에 시작된 대사증후군은 성인이 

되어 조기에 심혈관 질환과 제2형 당뇨병으로 진행할 

수 있으므로 이에 대한 적극적인 관심과 중재가 필요한 

시점이다. 이에 저자는 대사증후군에 대한 최신 지견을 

소개하고 임상에서 적용할 수 있는 대사증후군의 영양

치료를 정리해 보고자 한다. 

본      론

1. 대사증후군의 정의1)

  대사증후군은 인슐린 저항성을 근간으로 내당능 장

애 또는 당뇨병, 이상지질혈증, 고혈압, 복부 비만 등이 

동반되어 나타나는 증후군이다. 1988년 Reaven이 이러

한 질환들이 한 사람에게 흔히 동반되어 나타나고, 공

통적인 병태생리 이상으로 인슐린 저항성이 발견되어, 

이러한 질환군을 하나의 증후군(Syndrome X)으로 인식

할 것을 제안하였다. 이러한 개념은 과거 고혈압, 당뇨

병, 이상지질혈증 등을 각각 개별 질환으로 다루던 것

에서 하나의 증후군으로 묶어 통합 관리하려는 목적에

서 유래되었다. 
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Table 1. Definition of Metabolic Syndrome in Adolescents 

Modified NCEP-ATP III3) IDF (10 to ＜16 years)5)

WC
Triglycerides
HDL-C
Blood pressure
Glucose

≥3 of the following:

≥90th percentile
≥110 mg/dL
≤40 mg/dL
≥90th percentile
Fasting≥110 mg/dL

Central obesity defined as WC above the 90th 
percentile plus ≥2 of the following:

≥90th percentile
≥150 mg/dL
＜40 mg/dL
Systolic ≥130 mmHg or diastolic ≥85 mmHg
Fasting ≥100 mg/dL (oral glucose tolerance test 
recommended) or known type 2 DM

NCEP-ATP III: third report of the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel, IDF: International Diabetes 
Federation, WC: waist circumference, HDL-C: HDL cholesterol. 

  성인의 경우는 World Health Organization (WHO) 

(1998), the third report of National Cholesterol Education 

Program Adult Treatment Panel (NCEP-ATP III) (2002), 

American Heart Association/National Heart, Lung, and 

Blood Institute (AHA/NHLBI) (2005), International Dia-

betes Federation (IDF) (2006) 등에서 대사증후군 진단 

기준을 제시하였다. 가장 먼저 나온 WHO 진단 기준은 

당대사 이상이 있는 것을 전제로 하여 당뇨병을 이해하

고자 하는 의도가 있어 실제 임상에 적용하기에는 제한

점이 있으며 NCEP-ATP III에서는 복부 비만을 반영하

는 허리둘레를 단독 항목으로 지정하여 복부 비만의 중

요성을 강조하였다. 현재 가장 흔히 사용되는 기준은 

NCEP-ATP III와 IDF 기준이다.  

2. 대사증후군의 유병률2)

  국내 20세 이상 성인의 유병률은 약 15∼30%이며 국

내 소아청소년에서는 대상 연령, 진단 기준이 달라 정

확한 비교를 할 수는 없지만 대략적으로 소아청소년 전

체의 5∼9% 정도이고 비만한 소아청소년의 30∼40% 

정도로 보고되었다. 12∼19세 사이의 미국 청소년을 

대상으로 1988년부터 1994년 자료를 분석한 결과 대사

증후군 유병률은 청소년 전체의 약 4.2%, 체질량지수 

95 백분위수 이상의 비만한 청소년의 약 28.7%로3) 우

리나라도 이미 서구의 대사증후군 유병률과 비슷하거

나 높은 정도이다. 

3. 청소년의 대사증후군 진단 기준 

  청소년기는 생리적 변화가 심하게 일어나는 시기로 

대사증후군의 진단 기준을 정립하기 어렵다. 대사증후

군으로 진단된 청소년을 3년간 추적한 연구에서 약 반

수가 대사증후군의 진단 범주에서 빠져 나가고 새로 대

사증후군으로 진단되는 경우도 있어 청소년 대사증후

군 진단은 불안정하다고 하였다4). 현재까지 일치된 진

단 기준이 없어 조사기관마다 다른 기준을 사용하고 있

는 실정으로 NCEP-ATP III 성인 기준을 변형하여 많이 

사용하고 있고3) 2007년 IDF5)에서는 6∼16세 소아청소

년의 대사증후군 진단 기준을 새로 제시하였다. IDF 기

준에 의하면 6∼10세인 경우에는 대사증후군을 진단하

기 어렵지만 허리둘레가 90 백분위수 이상이고 가족력

(대사증후군, 제2형 당뇨병, 이상지질혈증, 심혈관질환, 

고혈압, 비만)이 있는 경우에 추가 검사를 해야 하고 10

∼16세 기준은 Table 1과 같으며 16세 이후에는 성인의 

기준을 따르도록 하였다5).

  1) 비만(복부 비만)6): 허리둘레는 인슐린 저항성과 

관련이 많으며 복부 비만 평가에 체질량지수보다 더 

많이 사용되고 있다7). 청소년을 대상으로 한 연구에서 

내장 지방이 이상지질혈증, 내당능 장애와 연관 있었

고 내장 비만의 지표인 허리둘레도 CRP, adiponectin과 

연관 있다고 했다. 2007년 대한소아과학회에서 소아청

소년 허리둘레 백분위수를 발표하였는데 허리둘레 측

정은 서 있는 자세에서 호기 끝에 몸통의 가장 좁은 

부위에서 하였다7). 변형된 NCEP-ATP III 기준3)과 IDF 

기준
5)
에서 허리둘레 90 백분위수 이상을 대사증후군

의 진단 기준으로 삼았다(Table 1). 

  2) 고혈압6): 고인슐린혈증은 신장의 나트륨 재흡수

를 증가시키고, 교감신경계의 활동성과 혈관 평활근의 
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증식을 유발한다. 순환 혈액량의 증가, 혈관 확장을 담

당하는 산화질소혈색소 분비를 자극하는 인슐린 작용 

장애 및 항진된 혈관 저항성 증가 등이 복합적으로 고

혈압을 유발한다. 핀란드 소아청소년을 대상으로 한 연

구에서 공복 시 인슐린과 혈압 사이에 의미 있는 관련

성을 보여주었고 공복 시 인슐린으로 6년 후 혈압을 예

측할 수 있었다고 했다
8)

. 대한소아과학회 소아청소년 

신체발육 표준치 제정위원회에서는 성별, 연령별, 신장 

대비 수축기 또는 이완기 혈압이 95 백분위수 이상을 

보이면 고혈압으로 정의하고 백분위수와 상관없이 수

축기 혈압 130 mmHg 이상 또는 이완기 혈압 80 mmHg 

이상을 보이거나 90∼95 백분위수 혈압을 고혈압 위험

군으로 정의하도록 하였다
9)

. 변형된 NCEP-ATP III 기

준3)에서는 혈압 ≥90 백분위수, IDF 기준5)에서는 수축

기 혈압 ≥130 mmHg이거나 이완기 혈압 ≥85 mmHg

을 대사증후군의 진단 기준으로 삼았다(Table 1). 

  3) 이상지질혈증: 지금까지는 이상지질혈증 중 고콜

레스테롤혈증에 비중을 많이 두었으며 미국 NCEP에서 

소아청소년 지질 적정 수준(LDL 콜레스테롤의 허용, 

경계, 상승 판정 기준치는 각각 ＜110 mg/dL, 110∼129 

mg/dL, ≥130 mg/dL이며 총콜레스테롤의 허용, 경계, 

상승 판정 기준치는 각각 ＜170 mg/dL, 170∼199 

mg/dL, ≥200 mg/dL임)을 제시한 바 있다10). 그러나 인

슐린 저항성과 연관이 가장 많은 지질이상은 고중성지

방혈증, 저HDL콜레스테롤혈증이다
11)

. 변형된 NCEP- 

ATP III 기준3)에서는 중성지방 ≥110 mg/dL, HDL 콜

레스테롤 ≤40 mg/dL을, IDF 기준5)에서는 중성지방 ≥

150 mg/dL, HDL 콜레스테롤 ＜40 mg/dL를 대사증후

군의 진단 기준으로 삼았다(Table 1). 일부 연구에서는 

중성지방이 110 mg/dL 이상이고 허리둘레가 90 백분위

수 이상인 청소년이 대사증후군의 대사이상을 여러 개 

가지고 있을 가능성이 많다면서 hypertriglycemic waist 

phenotype이 대사증후군을 가려내는 간단한 지표가 될 

수 있을 것이라고 하였다
12)

.

  4) 당대사이상6): 인슐린 저항성은 내당능 장애, 공복

혈당장애, 제2형 당뇨병 발생과 연관 있다. 인슐린 저항

성이 나타나면서 보상적으로 인슐린 분비가 증가되어 

정상 내당능을 유지하다가 췌장의 인슐린 분비능이 한

계에 다다르면 내당능 장애 상태가 되고 인슐린 분비가 

더 부족해지면 당뇨병 상태로 진행하게 된다. 공복 시 

혈당이 100 mg/dL 미만을 정상, 100∼125 mg/dL를 공

복혈당장애(impaired fasting glucose), 126 mg/dL 이상

을 잠정 당뇨병으로 보는데 공복혈당장애를 찾아내어 

관리하는 것이 제2형 당뇨병 예방을 위해 중요하다. 공

복혈당장애를 보이는 청소년을 약 2년간 추적 관찰한 

결과 약 50%에서 혈당이 정상화되고, 약 25%에서 제2

형 당뇨병이 되었으며 나머지는 공복혈당장애로 남아 

있었다고 했다13). 변형된 NCEP-ATP III 기준3)에서는 

공복혈당 ≥110 mg/dL을 IDF 기준5)에서는 공복혈당 

≥100 mg/dL을 대사증후군의 진단 기준으로 삼았다

(Table 1). 

4. 대사증후군의 원인: 인슐린 저항성 

  인슐린 저항성이 가중 중요한 병인으로 여겨지고 있

다. 인슐린 저항성과 이에 동반되는 고인슐린혈증은 대

사증후군의 여러 인자들을 유발할 수 있다. 고인슐린혈

증을 가진 경우 대사증후군의 유병률이 높고 일부 전향

적 연구에서 고인슐린혈증을 가진 경우 고혈압, 고중성

지방혈증, 저HDL콜레스테롤혈증, 제2형 당뇨병의 발

생률이 증가한다고 하였다1). 대사증후군의 위험 인자

가 많이 군집할수록 인슐린 저항성 지표인 HOMA-IR 

(insulin resistance determined by homeostasis model asse-

ssment)이 증가한다고 했고 HOMA-IR은 체질량지수와 

양의 상관관계를 보였다14). 그러나 비만과 인슐린 저항

성의 관계가 복잡하게 연결되어 있어 비만과 인슐린 저

항성 중 어느 것이 선행하고 더 중요한 역할을 하는지

는 확실하지 않다1). 인슐린 저항성이 대사증후군 발현

에 필요조건이나 충분조건은 아니다. 즉, 대사증후군을 

설명하려면 인슐린 저항성과 비만 외에도 염증, adipo-

cytokine, cortisol, 산화 스트레스, 혈관 인자, 유전, 생활 

습관 등 다양한 요인을 함께 고려해야한다
6)

. 

  비만과 대사증후군을 설명하는 대표적 가설로 절약

유전자와 절약형질 가설이 있으며 분자생물학적으로 

미토콘드리아의 기능저하가 인슐린 저항성의 원인으로 

지목되기도 하였다15). 식량부족 상황을 대비하여 섭취

한 음식을 효율적으로 신체에 저장할 수 있는 절약유전

자를 가진 사람이 진화에서 생존하였다. 그러나 풍요로

운 현대사회에서는 신체활동의 결핍으로 절약유전자가 

이상표현(misexpression)되었으며 과잉 저장된 영양소

를 이용하지 않아 인슐린 저항성이 이차적으로 발생한
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다. 운동을 하면 근육의 미토콘드리아 밀도가 높아져서 

인슐린 감수성이 증가될 것으로 추정되며 운동이 절약

유전자를 조절할 수 있는 핵심촉진제로 생각된다15). 반

면, Hale과 Barker는 유전적 소인을 강조한 절약유전자 

가설과 달리 환경적 소인을 강조한 절약형질 가설로 태

아기에 노출된 영양불량으로 인슐린 대사와 체지방 분

포에 영구적 변화를 초래한다고 하였다
15)

. 부당경량아

로 태어난 성인에서 인슐린 저항성 즉, 제2형 당뇨병, 

비만, 심혈관질환과의 연관성이 보고되었다16). 

5. 대사증후군과 관련된 질환17)

  대사증후군과 관련된 질환은 심혈관질환, 제2형 당

뇨병 외에도 다낭성 난소증후군, 비알콜성 지방간질환

이 있다. 다낭성 난소증후군은 고안드로겐증(다모증 혹

은 고안드로겐혈증)과 난소기능장애(희발-무월경 혹은 

초음파에서 다낭성 난소)를 특징으로 한다. 비알콜성 

지방간질환은 단순 지방증에서부터 지방간염, 간경변

까지의 스펙트럼이 포함되며 간생검에서 염증과 섬유

화 등의 소견에 따라 확진한다.

6. 대사증후군의 임상영양치료와 운동

  한 가지 영양소나 한 가지 음식만 먹을 수 없으므로 

건강에 미치는 효과를 보려면 식이 패턴을 연구하는 것

이 중요하다6). 대사증후군의 영양치료도 특정 영양소

의 효과보다는 전체적으로 건강한 양질의 식이 패턴에 

중점을 두도록 한다. 대사증후군에서 적용해 볼 수 있

는 대표적 식이와 대사증후군과 관련된 흥미로운 영양

소, 운동에 대해 정리해 보았다.   

  1) DASH (Dietary Approaches to Stop Hyperten-

sion) 식이: DASH 식사 프로그램은 과일과 채소를 많

이 먹는 사람들의 혈압이 상대적으로 낮은 점에 착안되

었다. DASH 식사 프로그램은 과일, 채소, 견과류, 저지

방 유제품이 풍부하고 포화지방산, 콜레스테롤, 단당

류, 정제된 탄수화물이 제한된 식사 구성으로 칼륨, 칼

슘, 마그네슘을 충분히 섭취할 수 있으므로 혈압에 긍

정적 효과가 있었고, 이러한 혈압 하강 효과는 저염식

(Na 1,800 mg 또는 2,400 mg)과 병행하면 더욱 두드러

졌다고 하였다18). DASH는 성인을 대상으로 한 연구이

나 National High Blood Pressure Education Program에서

는 고혈압 환아의 식이요법을 성인의 기준과 동일하게 

권고하고 있다
19)

.

  2) 지중해 식이20): 붉고 가공된 육류, 튀김류, 고지방 

유제품, 설탕이 가미된 음료 등이 풍부한 서구식이는 

심혈관질환과 연관 있다고 알려져 있다. 반면에, 지중

해 식이는 주로 단일불포화지방산 형태로 하루 총 열량

의 30∼40%까지 지방 섭취를 강조하고 과일, 채소, 견

과류, 콩, 전곡류, 생선 및 적당량의 술(주로 포도주)을 

권장한다. 지중해식이는 각종 역학연구 및 중재연구에

서 만성 염증과 관련 있는 내장 비만, 제2형 당뇨병, 대

사증후군 등을 예방한다고 알려져 있다. 2년간 지중해

식이를 한 경우 CRP와 IL-18이 낮았다면서 지중해식이

는 항염증 효과가 있다고 했다. 

  3) 저지방 식이: 저지방 식이는 저탄수화물 식이보다 

혈청 총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤을 낮추는데 더 

효과적이다21). 포화지방과 콜레스테롤을 낮춘 식사 중재

로 혈청 LDL 콜레스테롤이 평균 12% 감소하고 포화지

방을 1%씩 낮출 때마다 혈청 LDL 콜레스테롤은 1.93 

mg/dL씩 감소한다고 하였다22). 그러나 저지방 식이가 심

혈관질환 보호 효과가 있는 HDL 콜레스테롤도 함께 낮

출 수 있고 저지방 식이를 강조하다가 오히려 탄수화물 

섭취가 증가할 수 있음에 주의해야 한다. 혈청 LDL 콜레

스테롤이 130 mg/dL 이상인 경우에 지방 및 콜레스테롤 

제한 식이를 시작하는데 처음에는 1단계 식이(포화지방

산 ＜총 열량의 10%, 콜레스테롤＜300 mg/day)를 하며 

3개월 후에도 혈청 LDL 콜레스테롤이 감소하지 않았으

면 2단계 식이(포화지방산＜총 열량의 7%, 콜레스테롤

＜200 mg/day)로 더 엄격히 조절한다. 1년간 엄격히 조

절하였으나 여전히 높으면 약물치료를 고려한다
23)

. 

  4) 포화지방산, 트랜스지방산, 불포화지방산10): 총 지

방 섭취량보다는 지방의 종류가 혈청 콜레스테롤 및 중

성지방 농도에 미치는 영향이 크므로 섭취하는 지방의 

선택에 주의해야 한다. 포화지방산은 동물성 식품에 많

이 함유되어 있으며 포화지방산이 1% 증가하면 LDL 

콜레스테롤이 2% 상승한다고 알려져 있다. 7개국 연구

에서 식사에 포함된 포화지방 양이 많을수록 관상동맥

질환 발병률이 높았지만 총 지방량과 관상동맥질환 사

이에는 어떤 연관성도 발견되지 않았다고 하였다
24)

. 트

랜스 지방산은 불포화지방산을 함유한 액체의 식물성 

기름에 부분적으로 수소를 첨가하여 고체인 쇼트닝과 

마가린 같은 경화유를 만드는 과정에서 생기는 인공 지
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방산으로 LDL 콜레스테롤을 높일 뿐 아니라 HDL 콜레

스테롤을 낮춘다. 간호사 건강 연구에서 14년간 추적 

관찰한 결과 트랜스 지방을 가장 많이 먹은(약 7 g의 

트랜스 지방 또는 1일 열량의 3% 정도) 여성이 가장 적

게 먹은(1일 열량의 1% 정도) 여성보다 관상동맥질환에 

걸릴 확률이 50%나 더 높았다25). 단일불포화지방산은 

LDL 콜레스테롤을 낮추고 HDL 콜레스테롤을 높이며 

채종유, 올리브유 등에 많다. Keys 등24)이 1956년 7개국 

연구에서 지중해의 크레타 지역의 지방 섭취량이 총열

량의 40%로 가장 높았으나 관상동맥질환 발병률은 가

장 낮다고 하면서 이는 이 지역에서 대부분 올리브유를 

사용하기 때문이라고 하였다. 다중불포화지방산은 오

메가-3 지방산과 오메가-6 지방산으로 구분할 수 있으

며 오메가-3 지방산은 콜레스테롤에 미치는 영향은 미

미하나 중성지방을 낮춘다.

  5) 오메가-3 지방산26): 지난 50년간 지방산의 섭취에

서는 포화지방과 오메가-6 지방산 섭취가 늘고 오메가

-3 지방산이 상대적으로 감소했다. 이는 기름진 생선과 

견과류, 전곡류 섭취가 줄고 오메가-6 지방산이 풍부한 

홍화유(safflower oil)의 사용량이 늘었기 때문으로 결과

적으로 오메가-6 지방산과 오메가-3 지방산의 비율이 

고대에는 1/1이었던 것에서 현대에는 10/1 내지 20/1까

지 높아져 불균형을 초래하였다. 생선, 채소, 견과류 등

과 같이 오메가-3 지방산과 비타민이 풍부한 음식이 결

핍된 이란 여성을 상대로 한 연구에서 대사증후군 위험

이 증가한다고 했고, 프랑스 남성을 대상으로 한 연구

에서도 생선 섭취가 부족한 경우 대사증후군 위험이 증

가한다고 했다
26)

. 오메가-3 지방산은 인슐린 감수성, 제

2형 당뇨병, 지질이상, 관상동맥질환에 대해 유익하며 

항염증 인자인 IL-6r, IL-10, TGF-β 등을 증가시킨다고 

하였다
27)

. 이탈리아에서 시행된 대규모 무작위 연구에

서 매일 오메가-3 지방산 캡슐(1 g)을 3.5년 동안 복용시

켰더니 대조군보다 사망률과 심혈관질환 사망률이 각

각 14%, 17%씩 감소하였다고 했다
28)

. 대사증후군에서 

오메가-3 지방산은 용량에 비례하여 중성지방을 낮추

고29) 과체중인 경우, 오메가-3 지방산이 내당능 장애에

서 제2형 당뇨병으로 진행률을 낮추나, 제2형 당뇨병에

서의 인슐린 저항성은 개선시키지 못한다고 하였다30). 

여러 임상 연구에서 0.5∼1.8 g의 EPA+DHA가 심혈관

질환에 의한 사망률을 낮춘다는 결론을 얻었으며 이러

한 수준의 오메가-3 지방산은 일주일에 2회 이상의 생

선 섭취로 얻을 수 있다고 했다31).

  6) 저탄수화물 식이32): 고탄수화물 식이는 혈당, 인슐

린, 중성지방을 높이고 HDL 콜레스테롤을 낮추는 반

면, 저탄수화물 식이는 중성지방을 낮추고 HDL 콜레스

테롤을 높이며 혈당조절을 개선시킨다. 최근, 중성지방

/HDL 콜레스테롤 비율이 인슐린 저항성을 반영하는 지

표로 제시되고 있는데 저탄수화물 식이는 중성지방

/HDL 콜레스테롤 비율을 감소시켜 인슐린 저항성이 핵

심기전인 대사증후군 치료에 효과적이라고 하였다
33)

. 

성인 39명을 대상으로 한 연구에서 저탄수화물 식이(20

∼25% 탄수화물, 50∼55% 지방, 25∼30% 단백질)를 

첫 6주간 시행한 후 무작위로 19명은 미국심장학회에서 

권유하는 식이(55% 탄수화물, 25∼30% 지방, 15∼20% 

단백질)로 바꾸고 나머지 20명은 저탄수화물 식이를 6

주간 더 유지하도록 한 결과 저탄수화물 식이를 시행한 

6주 후에 체중, 허리둘레, 체지방, 중성지방이 현저히 

감소하였고 12주 이후에도 식이군과 상관없이 개선된 

효과가 계속 유지되었다고 했다
32)

. 저탄수화물 식이는 

다른 식이 중재보다 체중 감소에 더 효과적으로 알려져 

있으며 6개월간의 저탄수화물 식이는 저지방 식이보다 

체중 감소효과가 더 현저하다고 했다
34)

. 뿐만 아니라, 

저탄수화물 식이는 공복 혈당, 인슐린, 혈압, 이상지질

혈증, adipokine, 친염증성 지표 등도 개선시킨다32).

  7) 고과당 옥수수 시럽35): 고과당 옥수수 시럽은 감

미료로 많이 쓰여지며 최근 비만 및 대사증후군 급증과

의 연관성이 제기되고 있다. 과당은 주로 고과당 옥수

수 시럽 형태로 먹게 된다. 고과당 옥수수 시럽은 인공

적으로 합성한 이탄당으로 55%만 과당이고 나머지는 

포도당이다. 과당은 포만감을 느끼게 되는 많은 체내 

신호를 둔화시키기 때문에 과당 과잉 섭취 시 열량을 

과잉 섭취하게 되어 비만과 인슐린저항성을 초래한다. 

과당의 과잉 섭취로 중성지방 수치가 증가하고 일부 연

구에서는 요산 수치도 증가시킨다고 하였다.  

  8) 전곡류와 정제된 탄수화물: 온전한 전곡류란 겨층

과 배아, 내배유를 모두 포함한 경우로 겨층에는 식이섬

유가 풍부하다. 설탕과 같은 정제된 탄수화물을 섭취하

면 인슐린이 분비되어 쉽게 배가 고파지게 되는데 이렇

게 오래 반복되다 보면 인슐린 저항성이 생긴다. 반면, 

전곡류에서 얻는 탄수화물은 천천히 소화 흡수되어 혈
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당을 일정하게 유지하고 쉽게 배가 고프지 않으며 인슐

린도 안정적으로 분비된다. 간호사 건강 연구와 건강 관

련 종사자 추적 연구에 따르면 전곡류를 가장 많이 먹은 

그룹에서 가장 적게 먹은 그룹보다 제2형 당뇨병에 걸릴 

확률이 각각 38%, 30% 정도로 낮았으나36,37) Cochrane 

리뷰에서는 전곡류와 제2형 당뇨병의 관계는 명확한 결

론을 내리기에 아직까지 근거가 미약하고 향후 잘 고안

된 장기간 무작위 대조연구가 필요하다고 하였다38). 청

소년을 대상으로 한 연구에서 나이, 성별, 인종, 성성숙

도, 열량 섭취, 체질량지수를 보정하고도 전곡류를 많이 

섭취할수록 인슐린 감수성이 높았다고 했다39). 

  9) 식이섬유: Framingham offspring study에서 식이섬

유 섭취와 대사증후군은 역의 상관관계를 보였으나
40)

 

청소년기 동안 식이섬유 섭취량은 36세 때 허리둘레를 

제외한 대사증후군 구성 요소와 상관성이 없었다41). 54

명의 라틴계 과체중 청소년을 대상으로 한 연구에서 식

이섬유를 평균 5 g/d 늘린 경우에 체질량지수 2%, 내장 

지방 10% 감소하여 제2형 당뇨병의 위험요인이 줄어든

다고 하였으나
42)

 식이섬유와 비만, 제2형 당뇨병과의 연

관성에는 더 많은 연구가 필요하다. 펙틴이나 알긴산 같

은 물에 녹는 수용성 식이섬유는 콜레스테롤을 낮추는 

효과가 있어 1단계 저지방 식이에 추가하면 혈중 지질을 

개선시킬 수 있으며 수용성 식이섬유를 5∼10 g/day 섭

취하면 LDL 콜레스테롤 농도가 5% 낮아진다10).  

  10) 혈당지수와 혈당부하지수: 혈당지수(glycemic in-

dex, GI)는 표준검사(50 g 포도당)와 비교하여 50 g의 탄

수화물을 포함하는 특정 식품에 의한 식후 혈당의 반응 

정도를 나타낸 등급체계로 혈당지수가 낮으면 식후 혈당

의 정점이 낮고 더 천천히 떨어져서 저혈당의 위험도 감

소하게 된다10). 혈당지수가 높은 음식을 많이 먹은 상위 

그룹이 혈당지수가 낮은 음식을 많이 먹은 하위 그룹보

다 대사증후군 유병률이 유의하게 높았다43). 혈당부하지

수(glycemic load, GL)는 각 식품의 혈당지수와 한 그릇 

분량 안에 들어있는 탄수화물의 양을 곱하여 100으로 나

눈 값이다. 간호사 건강 연구에서 혈당부하지수가 높은 

음식을 가장 많이 먹은 상위 그룹이 가장 적게 먹은 하위 

그룹보다 10년 후 관상동맥질환에 이환될 확률이 2배 더 

높았다44).

  11) 항산화제와 미량영양소: 엽산, 비타민 B6, 비타

민 B12는 호모시스테인 대사에 관여한다. 이들의 섭취

량은 호모시스테인과 역의 상관관계를 보이며 호모시

스테인을 낮추면 심혈관질환을 예방할 수 있다10). 과

일, 채소가 풍부한 식이는 식이섬유뿐 아니라 각종 미

량영양소와 항산화제가 많아 관상동맥질환을 감소시

킨다고 하였다45). 연구중인 항산화제로는 비타민 C, 비

타민 E, 베타카로틴, 코엔자임 Q10, 셀레니움 등이 있

으며 항산화제가 독립적으로 관상동맥질환을 보호하

는지에 대해서는 아직 충분한 근거가 없다10).

  12) 운동: 규칙적 운동은 체지방을 감소시키고 혈압, 

지질, 인슐린 저항성을 개선시킨다. 따라서 대사증후군

에서 식사요법과 함께 운동을 반드시 실시해야 한다. 

대근육을 사용하는 속보, 자전거, 수영, 가벼운 조깅 등

과 같은 유산소 운동이 심폐기능을 증진시키고 열량 소

비량을 높이므로 인슐린 저항성을 개선시키는 데 적합

하다46). 정형화된 운동 프로그램만으로 효과를 기대하

는 것은 어렵고 일상생활에서 신체활동을 늘리고 좌식

생활을 줄여야 한다. 즉, 엘리베이터 대신 계단 이용하

기, 학교나 학원을 빠른 걸음으로 걸어가기, 산책하기, 

심부름하기, TV 시청 시간과 컴퓨터 사용 시간 줄이기 

등을 함께 실천해야 한다17). 

  신체활동량이 많은 청소년은 체중 감소가 없더라도 

인슐린 감수성, 혈관 내피기능, HDL 콜레스테롤이 개

선되었다고 했으며, 운동은 체중, adiponectin, 염증 인

자의 변화와 상관 없이 인슐린 감수성을 증가시킨다는 

보고도 있다
6)

. 청소년을 대상으로 한 무작위 대조연구

에서 유산소 운동은 내장 지방을 줄였으나 근력강화 운

동의 효과는 근거가 충분하지 않다고 하였다47). 12∼32

주간의 유산소 운동이 청소년에서 혈압을 개선시키는

데 효과가 있었고 근력강화 운동이 개선된 혈압을 유지

하는데 도움을 주었다고 했으나 근력강화 운동 자체만

으로는 혈압에 변동이 없었다고 했다
48)

. 운동 선수군에

서 대조군보다 HDL 콜레스테롤이 20∼30% 가량 높다

고 하였고49) 성인을 대상으로 한 일부 메타분석에서는 

유산소 운동이 총 콜레스테롤을 6.3%, LDL 콜레스테

롤을 10.1%, 중성지방 16.2%, 총 콜레스테롤/HDL 콜레

스테롤 비율을 13.4% 감소시키며 HDL 콜레스테롤을 

5% 증가시킨다고 하였다
50)

. 그러나, 청소년을 대상으

로 한 연구에서는 혈청 총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테

롤의 개선 효과는 확실하지 않고 적어도 하루 40분씩 

주 5일간 4개월을 꾸준히 운동하면 HDL 콜레스테롤이 
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증가하고 중성지방이 감소하게 된다고 하였다
48)

. 청소

년은 하루에 중등도 이상의 신체활동을 60분 이상, 60

분 중 근력강화 운동이 포함되는 것이 좋고 1주일에 적

어도 3번은 격렬한 운동을 하는 것이 좋다
17)

. 

결      론

  이미 청소년에서도 대사증군의 유병률이 급격히 증

가하고 있으므로 한국 청소년 특성에 맞는 대사증후군 

진단 기준이 필요하겠으며 임상에서 보다 적극적인 영

양치료로 대사증후군 구성요소를 추적 관리해 줌으로

써 이후 성인기에 심혈관질환이나 제2형 당뇨병으로 

진행하는 것을 예방할 수 있을 것이다. 
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