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Abstract

Diabetes patients and pre-diabetic patients are increasing worldwide. Type 2 diabetes starts with insulin 
resistance, and the long-term habit of stimulating insulin secretions causes insulin resistance and 
accumulates body fat to develop obesity and non-alcoholic fatty liver into diabetes. It also causes a variety 
of chronic diseases such as high blood pressure, polycystic ovary diseases, cancer and dementia. Insulin 
resistance is caused by an unbalanced lifestyle, and among other factors, the balance of the macronutrient 
is a very important factor. Koreans are characterized by high carbohydrate intake. Given the increasing 
prevalence of diabetes and the characteristics of Korean physical and eating habits, a more effective 
balance of diet education is needed. Therefore, it is very important for clinical dietitian to understand 
the carbohydrate and fat metabolism caused by insulin, and the concept of balanced diet for blood sugar 
control needs to be shifted from low-fat high-carbohydrate diet to low-carbohydrate high-fat diet. 

Keywords: Body fat, High-carbohydrate diet, Insulin, Insulin resistance, Lipoprotein lipase, Low-fat diet, 
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서론

당뇨병 환자와 당뇨병 전단계의 인구는 전 세계적으로 증

가하는 추세에 있다[1]. 실제로 건강진단 대상자들 중 당뇨

병이 증가한 것은 물론이고 연령이 많아짐에 따라, 또는 폐

경기 여성에서 혈당이 높거나 또는 혈중인슐린이 높은 경우

가 빈번하다. 또한 20~30대 나이에서 종종 발견되기도 한

다. 제2형 당뇨병은 인슐린저항증(insulin resistance, IR)

으로부터 시작되는데, 고인슐린혈증의 사람은 IR 상태로, 

결국 당뇨병으로 진행하게 된다[2-4]. 뿐만 아니라 IR은 당

뇨병과 함께 조절해야 하는 다양한 만성질환의 원인이 되

기도 한다[2]. 당뇨병 치료와 예방을 위해서는 식생활 관리

가 필수이다. IR 상태에서 조기에 적절한 식생활 관리가 된

다면 당뇨병 예방이 가능하고, 또한 지속해서 증가하고 있

는 당뇨병 유병률 감소에 도움이 될 것이다. 이러한 측면에

서 임상현장에서의 효과적인 영양교육과 상담은 무엇보다 

중요하다[5]. 최근 IR에 대한 학계의 관심이 매우 많고 연구

가 활발하다. 또한 당뇨 식사에 대한 의견이 많은 변화를 보

이고 있다. 1970년대부터, 미국정부와 주요 전문영양단체들

은 만성질환 예방을 위해 저지방식, 즉 고탄수화물 식사를 

섭취하도록 권고했다. 질병 예방을 위한 역사상 가장 큰 공

중 보건 실험[6] 이후 미국정부에서는 저지방 식사 가이드

라인을 채택하여 적용하였고[7] 당뇨병 식사 지침에도 지방

을 줄이도록 권고했다. 40년 동안, 미국인의 식단에서 지방

의 비율이 감소했음에도 불구하고 이는 결국 탄수화물 섭취

량을 증가시키게 되었으며, 비만과 당뇨병의 유병은 큰 폭

으로 증가했다. 이러한 변화를 인지하고 1990년대 후반부터 

저탄수화물 식사와 만성질환과의 관련성을 밝히는 새로운 

연구가 시작됐고, 최근까지 많은 연구들이 축적되면서 양질

의 대규모 임상연구논문과 체계적인 리뷰논문도 많이 발표

되고 있다. 이에 본 고에서는 임상영양사의 입장에서 인슐

린과 연관된 영양소대사에 대해 살펴보고 당뇨병 예방과 치

료를 위한 균형식사에 대해 제안해 보고자 한다. 

본론

1. 인슐린저항증

IR의 확산은 세계적인 비만 전염병의 결과로 급격하게 

증가하고 있다[8]. 고인슐린혈증, IR은 대사증후군을 포함

한 제2형 당뇨병, 비만, 고혈압, 고지혈증, 비알콜성지방간

(nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD) 등 대사성질환

의 원인이고[9] 심혈관질환의 위험을 증가시킨다[10,11]. 

뿐만 아니라 최근에는 IR과 암, 치매, 그리고 다낭성난소

질환의 연관성에 대해서도 활발한 연구가 이루어지고 있

다[12-14]. IR은 인슐린작용에 대한 세포의 생리적 민감도

의 감소이다[15]. 기존 개념의 IR은 비만을 원인으로 생각

했고, 따라서 비만의 원인이 되는 섭취칼로리를 제한하고

자 단위그램당 칼로리가 높은 지방섭취를 제한하는 저지방 

식사를 권장한다. 그러나 최근의 이론에 의하면 IR은 비만

만이 원인이 아니라 다양한 불균형한 생활습관 때문에 세

포 내 환경변화가 생겨 인슐린을 거부하는 세포의 저항증

으로 정의하고 있다[3,16,17]. IR은 혈중 포도당을 받아들

일 수 있는 근육세포의 양이 감소하거나 또는 세포내 산화

물질이 과포화되어 더이상 당분을 받아들일 수 없을 때 발

생할 수 있다. 근육의 IR은 점차 간에서의 포도당처리 부담

을 가중시키고 이것은 NAFLD와 간에서의 IR을 초래하게 

된다[18-20]. 따라서 IR 개선을 위한 영양중재안은 과도하

게 분비되는 인슐린분비를 최소화시키는 식사, 즉 탄수화물

을 줄이고, 대신 적절한 칼로리보충을 위해 지방섭취를 높

이는 식사의 필요성을 인식하는 흐름의 변화를 볼 수 있다. 

한 연구에서 11년 동안 400명의 당뇨가 없는 일본계 미국인

들을 추적하여 공복과 식후 경구당부하검사를 통해 혈중인

슐린농도와 인슐린패턴을 도출한 연구에서 연구시작시점의 

식후인슐린분비가 높았던 패턴그룹이 11년 후 제2형 당뇨

병으로 발전한 결과를 보였고, 따라서 식후인슐린검사로 제

2형 당뇨병 예측이 가능하다고 하였다[21]. 다른 연구에서

는 노화에 따라 발생하는 질병 발생과 IR 여부를 평가하였

는데, 평균 6년후 인슐린이 높은 그룹에서 고혈압, 심혈관질
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환, 뇌졸중, 암, 그리고 제2형 당뇨병이 발생한 반면 인슐린

이 낮은 그룹에서는 질병이 한 건도 발생하지 않아 IR이 노

화와 관련된 만성질환 발생의 중요 예측인자임을 보고하였

다[22].

2. 인슐린과 탄수화물

당뇨병 전단계와 고인슐린혈증, IR 상태에서의 효과적

인 영양중재는 여러 측면에서 매우 중요하고, 임상영양사

는 인슐린과 탄수화물, 그리고 지방에 대해 집중해 볼 필요

가 있다. 탄수화물과 단백질은 소장을 통해 흡수된 후 간 문

맥을 통해 간으로 유입된다. 그에 반해 지방은 몇몇 짧은사

슬지방산을 제외하고 대부분의 식사지방으로 섭취된 긴사

슬지방산은 마그네슘, 레시틴, 콜레스테롤 등과 함께 장세

포 내에서 카일로마이크론(chylomicron, CM)을 형성하여 

림프순환을 통해 바로 혈류로 보내진다. 즉, 식후 혈중지방

은 대부분이 식사지방에 의해 만들어진 CM으로, 크기가 크

고 혈액 내 순환을 통해 쉽게 심장, 신장세포 등의 골격근

으로 유입, 에너지원으로 사용되어 짧은 시간에 혈류농도

가 감소한다[23]. 공복 시 혈중지방은 대부분 간으로 유입

한 잉여 탄수화물로 만들어서 방출한 초저밀도지단백(very 

low-density lipoprotein, VLDL)이다. 우리 몸의 간과 근

육, 지방세포는 인슐린이 중추적인 역할을 하는 대사장소이

다[24]. 탄수화물이 대사장소로 흡수, 조절, 산화되는 과정

에는 인슐린이 매우 중요한 역할을 하는데 탄수화물을 산화

시켜 에너지로 전환할지 또는 지방세포로 전환할지를 결정

하게 된다. 식후 탄수화물식품 섭취로 혈당상승과 함께 인

슐린이 분비되면서 glucose transporters (GLUTs)가 활성

화되어 당은 각 조직으로 유입된다. 특히 근육과 지방세포

에서는 GLUT4가 반응하게 되는데[25,26], 식후 상태의 섭

취한 당 대부분(80~90%)은 골격근으로 유입된다[27-29]. 

그러나 혈당과 인슐린이 지속해서 높은 경우 골격근으로 무

한정 유입이 불가능하고, 지방세포의 GLUT4가 활성화되

어 지방조직으로 유입하여 체지방을 합성하게 된다. 하지만 

지방세포에서 처리하는 당은 4~5%로 적은 양이다[29]. 골

격근과 지방세포에서 유입하고 남은 당은 간으로 유입된다. 

간에서는 잉여당을 글리코겐으로 전환하여 저장해 두거나, 

필요 시 저장했던 것을 분해하여 당을 혈액으로 방출해주는 

역할을 한다[28,30]. 간에서는 잉여당을 무한정 받아들일 

수 있지만 받아들인 당이 처리할 양의 한계치를 초과하면 

중성지방을 합성하고[23] 인지질, 콜린 등의 영양소와 함

께 VLDL을 형성하여 혈액으로 방출하게 되는데 이것이 혈

중 저밀도지단백(low-density lipoprotein, LDL)으로 대사

된다[31]. 만약 간 내에서 VLDL로 만들어 혈액으로 방출할 

수 있는 양을 더 초과하거나 VLDL 합성에 필요한 영양소

가 충분하지 않을 경우 간세포 내 지방을 축적하는 NAFLD 

발생의 원인이 된다. 고과당, 고탄수화물 식사를 하는 비만

인에서 NAFLD 발생이 잦다[32]. 따라서 영양 측면에서 

NAFLD의 주요 원인은 과다하게 섭취한 탄수화물이고, 지

방섭취를 제한하기 위해 대안으로 선택한 과다한 과일 섭취

는 NAFLD의 원인이 될 수 있다[33,34]. 즉, 인슐린과 탄수

화물의 관련성을 요약하면 과다한 탄수화물섭취에 의해 혈

당과 인슐린이 상승하면서 체지방 합성과 NFALD 발생의 

원인이 된다.

3. 인슐린과 lipoprotein lipase (LPL)

또 한 가지 관심 있게 봐야 할 부분은 간에서 혈액으로 방

출된 VLDL과 림프순환을 통해 혈액으로 들어온 CM이 혈

액순환을 통해 대사되는 과정이다. VLDL과 CM이 분해되

고 조직세포 내로 지방산을 유입하는 과정에는 지단백 분해 

효소인 lipoprotein lipase (LPL)가 필요하다[35]. LPL은 

골격근과 지방세포의 모세혈관벽에 존재하는데, 혈중 CM

과 VLDL은 LPL에 의해 분해되어 유리지방산이 각 조직으

로 유입된다(Fig. 1). 나머지는 다시 혈액순환 하는 CM 잔

여물이나 VLDL 잔여물 또는 LDL로 대사되면서 순환하고 

유입된 지방산은 조직 내에서 산화되어 에너지원으로 사용

하거나 지방세포를 만들게 된다[23,36]. 그런데 LPL이 CM

과 VLDL을 분해하여 지방산을 유리하는 과정은 혈중인슐

린의 조절을 받는다. 지방조직과 근육조직에 존재하는 LPL
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은 동일하지만 인슐린의 분비량에 따라 다르게 활성화된다. 

과다한 탄수화물섭취 후 인슐린분비가 많아진 상태(이때는 

혈중에 포도당에 의해 만들어진 지단백, 즉 VLDL이 많은 

상태이다)에서는 지방조직에서의 LPL이 활성화되고 주로 

VLDL의 중성지방을 분해하여 지방산을 지방조직으로 유

입한다. 반대로 탄수화물이 적고 지방이 높은 식사를 섭취

한 후, 즉 인슐린이 분비되지 않는 상태(이때는 혈액 중 순

환 중인 지방형태는 식사지방에 의해 흡수된 CM이 많은 상

태이다)에서는 지방세포의 LPL은 미미하게 활성화되는 반

면 근육세포의 LPL이 활성화되어 주로 CM의 중성지방을 

분해하여 근육세포로의 지방산 유입이 많아지고 근육에서

의 에너지 발생이 활성화된다[23]. 따라서 혈당과 인슐린분

비가 과다해지는 고탄수화물 식사 후에는 지방조직으로의 

지방산 유입이 많아지고, 오히려 저장되었던 지방세포를 분

해하는 hormone sensitive lipase (HSL)가 억제되어 체지

방분해보다는 체지방증가로 비만을 초래하게 된다. 반면 인

슐린분비량이 적은 식사, 즉 탄수화물을 줄이고 그 에너지

를 지방으로 채운 고지방식사 후에는 근육조직의 LPL이 활

성화되어 근육조직 내로 지방산이 유입되고 미토콘드리아

에서의 원활한 에너지 발생이 될 뿐 아니라 고밀도지단백

(high-density lipoprotein, HDL)의 합성이 많아진다[23] 

(Fig. 2). 근육은 LPL에 의해 지방산을 유입한 후 체지방으

로 저장하기보다는 주로 근육에서 필요한 에너지 발생을 위

해 사용한다. 그리고 지방산을 이용한 에너지 발생 시 당에 

비해 미토콘드리아의 산화적 손상을 적게 하고, 지방산은 

인슐린의 민감도 유지에 도움이 되는 에너지원이다. 당의 

체내 저장 가능한 양은 간과 골격근에서 대략 70 g 정도로 

적은 반면 지방은 제한 없이 저장이 가능하고[37] 주변 조

직에 저장 가능한 양이 많기 때문에 심한 운동 또는 저강도 

운동 시에도 효율적인 에너지원이다[38]. 따라서 근육에 충

분한 에너지를 제공하여 근육의 힘을 늘리고 양을 증가 시

키기 위해서는 지방산 이용이 효율적이다. 즉, 근육이 선호

하는 에너지원은 지방산이고 근육에서 지방산 이용이 원활

하게 하기 위해서는 근육세포의 LPL을 활성화시킬 필요가 

Fig. 1. Metabolism of circulating triacylglycerol (TG)-rich lipoproteins by endothelial lipoprotein lipase (LPL), 
resulting in the formation of free fatty acids (FFA) and 2-monoacylglycerol (2-MG) for tissue utilization. Adapted 
from the article of Braun and Severson (Biochem J 1992;287:337-47) [36] with original copyright holder’s 
permission.
VLDL, very low-density lipoprotein; HDL, high-density lipoprotein; IDL, intermediate-density lipoprotein; LDL, low-density 
lipoprotein.
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있다. 또한 인슐린민감도는 근육의 미토콘드리아 용적과 관

련이 있다[38]. 따라서 인슐린과 LPL의 관련성을 요약하면 

저탄수화물 고지방 식사는 인슐린을 과다하게 분비시키고, 

지방세포의 LPL을 활성화하여 체지방조직이 증가하는 비

만을 초래한다. 

4. 저탄수화물고지방 식사 

1960년대 미국에서 영양정책으로 채택한 저지방 식사의 

영향으로 아직까지 국내 각 학회의 식사지침은 총 지방섭취

를 제한하고 있다. 그러나 이미 20년 전부터 미국에서는 몇

몇 학자(엣킨스, 죠슬린 등)가 탄수화물섭취를 줄이는 것이 

비만과 혈당을 조절하는 데 도움이 된다는 연구논문을 발표 

및 주장하기 시작하였고[39,40] 최근에는 이 이론을 확신하

게 하는, 장기적이며 많은 비용을 투자해서 진행한 코호트 

연구결과들이 많이 발표되고 있는 상황이다. 최근 한국영양

학회에서는 영양권장량으로 총 지방섭취를 총 에너지섭취

량의 30% 미만으로 제한하도록 상향 조정하는 반면 탄수화

물 섭취량은 55~65%로 하향 조정했다. 그러나 각 만성질

환 치료나 예방을 위한 식사지침을 제시하는 그 외 학회의 

지침은 변하지 않은 상태이다. 더구나 임상현장에서 영양상

담을 제공하는 임상영양사들은 조리 시 기름을 최소한으로 

사용하고, 육류에 보이는 기름을 제거하거나 저지방이나 무

지방 우유를 권장하여 총 지방 또는 포화지방섭취량을 최대

한 적게 섭취하도록 하는 식사 교육방향성을 아직 유지하고 

있는 현실이다. 지금까지의 식사지침을 저지방식이라고 정

의할 수 있는 문헌적 근거는 별로 없다. 그러나 1983~2016

년 동안의 논문을 메타분석한 연구논문을 참고하면, 탄수

화물함량은 저탄수화물 식사는 총 에너지의 30~40%, 고

탄수화물 식사는 40%를 초과하는 양으로 구성되었다[41]. 

2015년 리뷰논문에서 제시한 바에 따르면 총 에너지의 

26% 미만을 저탄수화물 식사, 26~45%를 중탄수화물 식

사, 45%를 초과하면 고탄수화물 식사로 구분하였다[42]. 

이를 비추어 보면 한국인에게 권장되는 식사는 고탄수화

물 식사이다. 영양상담 시 기름사용량을 가능한 한 줄이도

록 하는 것은 저지방 식사가 도움이 된다는 의미로 영양상

담을 받는 내담자의 이해 범위를 벗어나기 어렵다. 이러한 

저지방 식사는 결국 고탄수화물 식사를 유도하게 된다. 최

Fig. 2. Overview of fatty acid and glucose metabolism in white adipose tissue. Adapted from the book of Frayn 
(Metabolic regulation: a human perspective. 3rd ed. Chichester: Wiley-Blackwell; 2010) [23] with original copyright 
holder’s permission.
VLDL, very low-density lipoprotein; TAG, triacylglycerol; LPL, lipoprotein lipase.
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근에 발표된 한국인 대상 고탄수화물 식사 섭취와 대사성

질환과의 관련성을 분석한 논문에서는 고탄수화물 식사 시 

낮은 단백질 식품과 유제품섭취량과 관련이 있고, 여러 가

지 대사적 위험 요인과 관련이 있다고 하였다[43]. 미국인

의 탄수화물섭취 권장량은 총 에너지의 45~65% 정도이

고, National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) 2009~2010년 자료에 의하면 평균 탄수화물 

섭취량은 49.5%이다[44]. 이에 반해 한국인은 권장섭취량

은 55~65% 정도이고 실제 섭취량은 65% 정도로 미국인

에 비해 탄수화물섭취 비율이 15%가량 많다[45]. 탄수화물

섭취량이 65%라는 것은 지방섭취량은 20% 이내로 섭취하

고 있다는 것을 의미한다. 즉, 저지방 식사는 고탄수화물 식

사를 의미하는 것이다. 2000~2014년 미국에서 국민건강인

터뷰(National Health Meeting Survey) 데이터를 사용하

여 30세 이상 성인 아시아인과 백인 237,354명을 대상으로 

제2형 당뇨병의 발병률과 추세를 추정한 논문에서는 제2형 

당뇨병은 2000년 이후 백인에 비해 아시아인들에게 더 많이 

발생했고 현저한 상승세를 보였는데, 저자는 아시아인들이 

제2형 당뇨병에 취약하므로 예방프로그램의 중요성을 강조

하였다[46]. 또한 최근 발표된 논문에 의하면 백인에 비해 

한국인은 훨씬 낮은 췌장의 지방함량을 가지고 있는데, 이

는 췌장이 베타세포 손상에 취약함을 말하고 IR이 더 잘 생

기는 원인이 될 수 있음을 보고하였다[47]. 

결론

이제까지 영양상담은 주로 인슐린의 혈당감소 기능에만 

집중하여 왔고 지방합성 기능에 대해서는 깊이 있게 고려하

지 않았다. 그 결과, 영양소대사의 복잡한 과정을 단순한 수

학적 개념으로 접근하여 단위그램당 칼로리가 높은 영양소

인 지방섭취를 제한한 균형식, 즉 저지방고탄수화물 식사에 

치우친 것이 아닌가 하는 생각을 배제할 수 없다. 그러나 적

절한 식사요법은 인슐린 민감성을 증가시키는 효과적인 방

법이 될 수 있다[48]. IR 그리고 당뇨병, 비만의 공통된 원

인인 혈당상승과 인슐린의 작용, 근육과 간에서 인슐린에 

의한 당 처리과정, 그리고 지방조직에서 인슐린에 의한 체

지방 합성 메커니즘을 정확히 이해하는 것은 효과적인 영양

상담을 위해 매우 중요하겠다. 당뇨병의 원인이 되는 고인

슐린혈증과 IR, NAFLD, 그리고 비만은 식생활과 아주 밀

접한 관계에 있고, 식생활을 지도하는 임상영양사에게는 가

장 효과적인 식생활지침과 이에 근간이 되는 3대 영양소의 

균형은 매우 중요한 요소이다. 영양소의 비율을 정확히 정

의하기 위한 식사연구는 여러 교란변수에 의해 매우 어려운 

과정임이 분명하다. 그러나 당뇨병을 처음 발견하고 치료했

던 시기에는 저탄수화물 식사를 사용했지만 그 후로 저지방 

식사로 방향을 전환하여 오랜 세월을 사용하였고, 당뇨병 발

생률은 큰 폭으로 증가하는 흐름 속에 당뇨병 식사에 대한 

재조명이 반드시 필요해 보인다. 임상영양사들은 양질의 연

구결과들에서 저지방 식사, 즉 고탄수화물 식사가 IR과 당

뇨병 관리에 어떤 영향을 미치는지 흐름을 파악하는 것이 중

요하고, 탄수화물섭취에 많이 노출되어 있는 한국인에게 구

체적으로 어떤 식사를 어떻게 섭취하도록 할지에 대한 생각

의 전환이 필요하다. 저지방 식사를 유지하면서 탄수화물 섭

취량을 줄이기만 한다면, 전체적인 에너지 섭취량이 감소하

면서 일시적으로 체중과 혈당개선의 효과는 나타나겠지만 

에너지 부족으로 장기적으로는 여러 장기의 기능저하를 초

래할 수 있다. 탄수화물을 대체할 지방섭취를 어떻게 권장할

지에 대한 고민이 필요한 시점이다. 미국당뇨병학회 영양지

침에서 권고한, “탄수화물 섭취량은 개인의 대사 목표와 식

사 선호도에 준한다”는 내용은 당뇨인에게 식단을 제시할 

때 임상영양사에게는 더욱 큰 책임이 주어지는 것으로 판단

된다. 식단의 구성과 영양소의 구성을 직접 제시하고 교육하

는 임상영양사는 어느 전문인보다 개개인의 대사 상태를 정

확히 인지할 필요가 있다. 탄수화물과 지방의 비율을 넓은 

범위로 조절하면서 혈당과 체중의 목표에 맞도록 식단을 계

획하고 영양상담을 제공한다면 당뇨병을 예방하거나 효과

적으로 관리하는 데 큰 도움이 될 것으로 생각한다. 
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