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Abstract

Pancreatic beta-cells have an important role in maintaining blood glucose homeostasis through insulin 
secretion. Therefore, decreased insulin secretion function induced by impaired beta-cell is one of the 
leading causes of diabetes mellitus. Accumulating data suggested that multiple factors such as age, body 
weight, smoking and alcohol intake may decrease beta-cell function. In addition, previous studies have 
reported that nutrient intake, such as carbohydrate, fat, vitamin and mineral intake, is associated with 
beta-cell function. The purpose of this study is to review the results regarding the association between 
nutrient intake and beta-cell function. We propose herein that nutrient intake helps prevent decreases in 
beta-cell function and preserves the optimal insulin secretion function. 
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서론

베타세포 기능 저하에 따른 인슐린 분비능 저하는 인슐린 

저항성과 함께 당뇨병 발병을 설명하는 핵심적 기전으로 여

겨지고 있다. 특히 서양인에 비해 체질량지수가 상대적으

로 적은 한국인의 경우 인슐린 저항성 증가보다 인슐린 분

비능 저하가 보다 더 중요한 당뇨병 발병의 기전적 요인으

로 여겨지고 있다. 그러나 이처럼 인슐린 분비능이 당뇨병

의 중요한 원인임에도 불구하고 인슐린 저항성에 비해 상대

적으로 인슐린 분비능에 영향을 미치는 요인들에 대한 연구 
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결과들은 미흡한 실정이다. 췌장 베타세포 기능 저하에 대

한 원인으로 유전적 요인과 함께 연령, 체중, 흡연, 음주 등

이 다양하게 지목되고 있으며 영양소 섭취와의 관련성에 대

해서도 연구 결과들이 보고되고 있다[1-3]. 본고에서는 베

타세포 기능에 영향을 미치는 영양소 섭취에 대해 알아보고 

베타세포 기능을 최적으로 유지할 수 있는 식사 섭취 방법

에 대해 제안해 보고자 한다.

본론

1. 베타세포 기능과 당뇨병

췌장세포의 일부인 베타세포는 포도당 농도 등 여러 생리

활성 조건에 반응하여 인슐린을 분비하는 기능을 담당함으

로써 혈중 포도당 농도를 일정하게 유지하는 역할을 한다

[4,5]. 따라서 인슐린을 생산하는 췌장 베타세포의 기능 저

하와 양적 감소는 혈액 내로 인슐린 분비를 감소시키고 이

는 결과적으로 당뇨병을 발생시키는 원인이 된다. 이처럼 

베타세포의 기능 저하는 당뇨병 환자에게 공통적으로 나타

나는 특징으로, 인슐린 저항성과 함께 당뇨병 발생을 설명

하는 핵심적인 기전이다[6-8]. 특히 한국인의 제2형 당뇨

병은 서구인과 구별되는 대사적인 특징으로 인슐린 분비

능 저하가 매우 중요한 의미를 지니며[9], 서양인과 비교하

여 낮은 체질량지수에도 불구하고 제2형 당뇨병과 당뇨 합

병증이 상대적으로 높은 것으로 알려져 있다[10]. 한국 연

천지역의 1,193명의 당뇨질환을 가지고 있지 않은 사람을 

대상으로 한 대규모 코호트 연구에서 체질량지수는 한국인

의 당뇨병 예측인자가 되지 못하며 인슐린 저항성보다 베타

세포 기능 장애가 보다 더 중요한 역할을 한다고 보고하였

다[11]. 따라서 서양인의 경우 비만이 당뇨병의 주 원인으

로 알려져 있지만 한국인은 서양인과 달리 비만도와 무관하

게 베타세포 장애에 따른 인슐린 분비능 감소가 당뇨병 발

병에 주 역할을 하는 것으로 추정된다. 일반적으로 비만 등

으로 인슐린 저항성이 증가하면 이를 극복하기 위한 보상작

용으로 베타세포가 인슐린 분비를 몇 배 이상 증가시키지만

[12], 유전적으로 인슐린 분비능이 낮은 한국인의 경우 인

슐린 저항성이 증가되더라도 췌장에서 인슐린 분비를 충분

히 증가시키지 못한다는 것이다[13,14]. 그러므로 고인슐

린혈증보다 베타세포의 기능 저하가 당뇨병 발병률에 미치

는 영향이 큰 한국인의 경우 내당능장애 및 당뇨병의 예방

과 치료를 위해 베타세포 기능을 면밀히 평가해야 하고 이

에 영향을 주는 요인에 더욱 관심을 두어야 하겠다. 이전 연

구들에 따르면 베타세포 기능 저하에 영향을 주는 요인으

로는 연령의 증가, 공복혈당의 상승, 총 콜레스테롤의 상승, 

흡연, 음주 등이 있으며, 식이적인 요인도 베타세포 기능 저

하와 관련성을 지니는 것으로 알려져 있다[15]. 특히, 주요 

에너지 공급원으로 우리가 다량 섭취하게 되는 3대 영양소 

중 당질 및 지방 섭취와 베타세포 기능의 관련성에 대한 연

구들이 주를 이루고 있다[16-30].

2. 베타세포 기능과 당질

식사에서 가장 많은 섭취 비율을 차지하는 당질의 경우 

주로 당질의 과다섭취 및 당질의 종류가 베타기능 저하와 

연관되는 것으로 보여진다. 장기간의 과다한 당질 섭취는 

고농도의 포도당 노출을 야기하여 인슐린 분비능을 떨어뜨

리고 포도당 독성(glucose toxicity)을 유발할 수 있다. 고농

도의 포도당은 세포 내 유리기(free radical)를 증가시키고, 

증가된 유리기는 산화적 스트레스(oxidative stress)를 유발

하여 췌장의 베타세포를 비가역적으로 손상시킨다[16,17]. 

브라질의 일본 이민자를 대상으로 한 연구에서는 내당능장

애 환자에서 정제된 당질 섭취 증가는 베타세포 기능 감소

와 연관된다고 하였다[18]. Lee 등[19]의 연구에 따르면 저

체중, 정상체중 군에서 베타세포 기능이 당질 섭취비율과

는 음의 상관관계, 지방 섭취비율과는 양의 상관관계를 나

타냈다. 대한당뇨병학회 2015년 진료지침에 따르면 다량 영

양소의 섭취 비율은 개별화 할 수 있음을 강조하였으나 당

질 섭취량이 많은 우리나라의 식습관 특성을 고려하여 당뇨

병 환자에서 당질 섭취는 총 에너지의 50~60%로 권고하

였다[20]. 당질은 섭취량뿐만 아니라 섭취하는 당질의 종류
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와 베타세포 기능과의 관련성에 대한 연구도 진행되었다. 

Davis 등[21]의 연구에 따르면 과체중의 어린이에서 설탕, 

단음료와 같은 단순당의 섭취는 베타세포 기능과 음의 상관

관계를 나타내었고, 당질의 총 양보다도 당지수(glycemic 

index)가 높은 식품이 베타세포 기능 저하에 영향을 준다

는 연구도 있다[22,23]. 당지수가 높은 식품이 당지수가 낮

은 식품에 비해 세포 내 유리지방산(free fatty acid)의 농도

를 유의적으로 높이고 이로 인한 장기간의 혈당상승은 당독

성(glucotoxicity)을 야기하여 베타세포 기능을 손상시킬 수 

있다는 것이다. 따라서 과다한 당질 섭취를 피하고 가능한 

당지수가 낮은 식품으로 섭취하는 것이 베타세포 기능 유지

에 도움이 될 것으로 생각되므로 설탕 등 정제당의 섭취량

을 줄이고 전곡류 등을 이용하여 식사처방 범위 내의 당질

을 섭취할 것을 권장한다. 

3. 베타세포 기능과 지방

지방 섭취의 경우에도 양 뿐만 아니라 질적인 면도 베타

세포 기능과 연관되는 것으로 추정된다.  젊은 건강한 성인 

남성을 대상으로 한 López 등[24]의 연구에서는 지방의 종

류와 상관없이 지방 섭취량의 증가가 베타세포 기능을 상

승시켰다고 보고하였고, 이와 반대로 Gower 등[25]의 연

구에 따르면 비만한 공복혈당 장애군에서 8주간 당질과 지

방의 섭취비율을 달리 하였을 때, 당질 섭취가 높고(총 에

너지의 55%) 지방 섭취가 낮은(총 에너지의 27%) 식사를 

한 군의 베타세포 기능이 더 높았다고 한다. 또한 단기간

의 지방 섭취 증가는 인슐린 분비가 상승될 수 있으나 만성

적인 지방섭취 증가는 오히려 인슐린 분비에 손상을 가져

온다는 연구도 있다[26]. 최근 한국인을 대상으로 한 연구

는 지방섭취를 저지방 섭취(< 13.64%), 중정도 지방 섭취

(13.64~21.12%), 고지방 섭취(≥ 21.12%), 3단계로 구분

하여 비교한 결과, 중정도의 지방 섭취 시 베타세포 기능이 

가장 잘 유지된다고 보고하였다[27]. 또한 지방 역시 섭취

량 외에도 섭취하는 지방의 종류가 베타세포 기능과 연관된

다는 연구결과들도 있다. 특히 포화지방산을 포함한 지속적

인 과다한 지방섭취는 산화적 스트레스의 증가 및 지질독성

(lipotoxicity)에 의해 베타세포의 기능을 악화시키지만 오

메가-3 지방(omega 3 fatty acids)과 올레익산(oleic fatty 

acids) 함량이 높은 적절한 지방의 섭취는 상대적인 당질 섭

취 비율 감소와 체내 염증반응 감소로 베타세포 기능 및 혈

당조절에 긍정적인 영향을 줄 수 있다고 알려져 있다[28-

30]. 이상의 연구 결과들로 보아 중정도의 적절한 지방을 섭

취하는 것과 함께 지방의 질을 고려한 식사구성이 중요하다

고 할 수 있으므로 포화지방보다는 불포화지방 섭취를 높이

는 것이 베타세포 기능유지에 도움이 될 것으로 생각된다.

4. 베타세포 기능과 비타민과 무기질

3대 영양소 외 다양한 생리적 기능을 가지고 있는 영양소

인 비타민, 무기질 섭취와 베타세포 기능과의 연관성에 대

해서도 일부 연구들이 시도되어 왔다[19,31-41]. Lee 등

[19]은 베타세포 기능과 영양소 섭취와의 연관성을 본 연구

에서 베타세포 기능이 높은 군에서 성별에 관계 없이 리보

플라빈과 나이아신 섭취량이 유의적으로 많았음을 보고하

였고, 또한 여자의 경우 비타민 A와 리보플라빈의 섭취량이 

베타세포 기능과 양의 상관관계를 나타냈다고 하였다. 또한 

리보플라빈과 나이아신 등이 풍부한 육류, 닭고기, 생선과 

같은 동물성 식품의 결핍이 베타세포의 손상을 야기하고, 

인슐린 분비 감소 및 장애를 유발할 수 있으며, 리보플라빈

은 혈당조절에 간접적으로 작용하여 산화적 스트레스의 감

소 및 항산화 작용을 한다는 연구도 있다[31]. 또한 항산화

기능을 하는 비타민인 비타민 A, C, E는 베타세포를 손상시

키는 산화적 스트레스에 대한 방어기전으로 작용하여, 베타

세포의 산화적 손상을 방지하여 간접적으로 혈당조절 및 당

뇨병 발생 감소에 도움을 줄 수 있다고 알려져 있다[31,32]. 

항산화 비타민은 활성산소에 대한 방어 작용 시 서로 상호

작용하며 하나의 항산화 비타민의 섭취만 높으면 오히려 균

형을 교란시킬 수 있기 때문에 다양한 항산화 비타민을 복

합적으로 함께 섭취량을 늘리는 것이 산화적 스트레스를 줄

이고 베타세포 기능을 증진시키는 효과적인 방법일 수 있다
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[33-35]. 최근 췌장의 베타세포에 비타민 D 수용체가 존재

한다는 것이 밝혀지면서 정상적인 베타세포 기능 유지에 비

타민 D가 관여할 것으로 추정되고 있으며 동물 실험 결과 

비타민 D 보충이 인슐린 분비를 증가시켰다는 보고도 있다

[36-38]. 그러나 아직 임상 실험 결과는 부족한 실정이다. 

이 외에도 일부 무기질과 베타세포 기능에 대한 연구들이 

시도되어 왔으나 대부분 동물 실험 결과들로 아직까지는 명

확한 결론을 내리기 어렵다. 세포의 구조적, 기능 유지에 필

수적인 무기질인 아연은, 췌장 베타세포 내에서 인슐린의 

합성 및 분비에 관여하여 일부 동물실험에서 아연 결핍 시 

인슐린 분비능이 저하된다는 보고들이 있다[36,39]. 칼슘

의 경우 비타민 D와 함께 제2형 당뇨병의 위험을 낮추고 제

2형 당뇨병인 경우 낮은 칼슘의 섭취가 공통적으로 발견된

다고 하나, 대규모 코호트 연구에서는 식사를 통한 칼슘의 

섭취가 인슐린 분비에 대해 효과가 미미하거나 거의 없다는 

결과를 보고하였다[40,41]. 위의 결과를 종합해 볼 때 아직

까지 임상적 연구 결과들이 부족하긴 하나 비타민과 무기질 

등을 부족되지 않게 충분히 섭취하는 것은 베타세포 기능 

저하를 방지하고 개선하여 당뇨병 예방에 도움을 줄 것으로 

추정된다. 비타민과 무기질은 식사를 통해 균형되게 섭취하

는 것이 가장 좋은 방법이겠으나 만약 식사로 충분한 섭취

가 불가능한 환자라면 경우에 따라서는 보충제 섭취를 권고

하는 것도 하나의 방법이 될 수 있겠다. 

결론

인슐린 분비능을 담당하는 베타세포의 기능을 유지시키

는 것은 비비만인의 당뇨병 유병률이 높고, 베타세포 기능 

저하와 당뇨병과의 관련성이 큰 한국인의 경우 당뇨병 예

방 및 치료에 매우 중요한 의미를 지닌다. 앞에서 살펴본 바

와 같이 이전 연구 결과들은 당질, 지방, 일부 비타민 및 무

기질 등의 영양소 섭취가 베타세포 기능과 연관성을 지닌다

고 보고하였다. 아직까지는 베타세포 기능을 최적으로 유지

하고 인슐린 분비능 저하를 방지하기 위한 구체적인 식사지

침을 제시하기는 어려우며 앞으로 한국인을 대상으로 한 더 

많은 연구가 이루어져야 할 것이다. 그러나 이제까지의 연

구 결과를 고려할 때, 과다한 당질 섭취에 주의하고 적절한 

지방을 섭취하되, 당질의 경우 가능한 당지수가 낮은 복합

당으로 섭취하고 지방의 경우 포화지방보다는 불포화지방

으로 섭취하는 등 식사의 양적 측면 뿐 아니라 질적 측면도 

함께 고려해야 할 것이다. 또한 다양한 식품 섭취를 통해 비

타민 및 무기질도 부족되지 않도록 주의하여야 할 것이다. 
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