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Purpose: Obesity is rapidly increasing in Korean children. Obesity is a risk factor for cardiovascular 

morbidity and is frequently associated with hypertension, diabetes mellitus and coronary artery 

disease. This study was designed to evaluate risk factors of the metabolic syndrome in obese 

children. 

Methods: From February 2000 to June 2004, eighty eight obese (body mass index ≥95th 

percentile) children aged 4 to 15 years were included. We measured serum lipid levels (total 

cholesterol, triglyceride, HDL cholesterol, LDL cholesterol), fasting sugar levels and insulin levels. 

Insulin resistance was determined by homeostasis model assessment, fasting insulin/glucose ratio 

and quantitative insulin sensitivity check index. 

Results: Clustering of risk factors for the metabolic syndrome in obese children demonstrated that 

60.2% had more than one risk factors. Hypertension (14.8%), hypertriglyceridemia (14.8%), HDL- 

hypocholesterolemia (14.8%), LDL-hypercholesterolemia (12.5%) and hyperinsulinemia (12.5%) were 

observed. As BMI increased, there was statistically significant increase in systolic blood pressure, 

insulin and insulin resistance values. Insulin resistance was correlated to systolic blood pressure, 

serum lipid and insulin levels. The more risk factors for the metabolic syndrome obese children 

had, the higher was their insulin resistance. 

Conclusion: The increase in insulin resistance and clustering of risk factors for the metabolic 

syndrome are already apparent in obese children. Monitoring these risk factors for the metabolic 

syndrome should become a part of routine medical care for obese children. (Korean J Pediatr 

Gastroenterol Nutr 2004; 7: 228∼238)
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서      론

  비만은 신체의 지방조직이 과다하게 축적된 상태

로, 경제 수준의 발달과 생활 양식 및 식생활의 변화

로 증가하고 있다. 우리나라에서도 소아 비만이 

1980년 이전에는 3.0% 이하였던 것이 1980년대 후

반에는 9.8%로 현저한 증가를 보여 1984년에 남아 

9.0%, 여아 7.0%였고, 1988년에는 남아 15.4%, 여아 

9.5%에 이르렀다
1)
. 소아 비만의 급속한 증가는 1990

년대 이후로 1인당 국민소득 5,000 달러 도달, 패스

트 푸드점의 국내 진출 시기 등과 맞물려 있다. 

  소아 비만은 대부분 성인 비만으로 되며 고혈압, 

고지질혈증, 당뇨병 등의 성인병이 일찍 나타나고 

더 심하다고 알려져 있다
2). 성인병은 지금까지는 개

별적 질병으로 인식하여 치료하여 왔으나 이런 질

병들이 같이 나타나는 경우가 많아 최근에는 대사

증후군으로 연관지어 설명하고 있다
3). 대사증후군

은 인슐린 저항 증후군, 증후군 X로도 불리우며, 핵

심 기전은 인슐린에 대한 생물학적 반응이 감소되

어 있는 인슐린 저항성으로 대사증후군을 구성하는 

고혈압, 내당능 장애, 중성지방 증가, 고밀도 콜레스

테롤 감소 등을 설명할 수 있다
4). 이러한 대사성 인

자들은 제 2형 당뇨병의 발병에 있어서 중요한 병인

임과 동시에 심혈관 질환의 독립적인 위험 인자로 

여겨지고 있다
5)
.

  저자들은 소아 비만클리닉에서 시행하는 선별검

사를 통해 대사증후군의 위험을 미리 인지하며 비

만아가 치료를 지속적으로 할 수 있도록 지도하는

데 도움을 주고자 하였다.

대상 및 방법

    1. 대상

  2000년 2월부터 2004년 6월까지 이대 목동병원 

소아 비만클리닉을 방문한 단순 비만아 중 의무기

록 정리가 완벽하고 체질량지수(BMI, kg/m2)가 95 

백분위수 이상인 88명을 대상으로 하였다. 이들은 

남아 52명, 여아 36명으로 구성되고 이들의 나이는 

4세에서 15세(평균 10.1±2.2세)이었다.

    2. 방법

  1) 체질량지수: 신장은 Harpenden 신장기를 이용

하여 0.1 cm까지 측정하였고 체중은 Cass 저울로 영

점을 맞춘 후 100 g까지 측정하여 체질량지수를 계

산하였다.

  2) 혈압: 혈압은 oscillometric 혈압계(Dinamap 8,100 

T, Criticon Inc., USA)를 사용하여 안정 상태에서, 팔 

둘레의 2/3 너비인 혈압계로 수축기, 이완기 혈압을 

두 번 측정하여 평균치를 구하였으며 고혈압은 각 

연령별 평균 혈압의 95 백분위수로 정의하였다.

  3) 혈청 지질: 12시간의 공복 상태에서 중성지방, 

총콜레스테롤, 고밀도 콜레스테롤은 효소법(Hitachi 

747, USA)으로 측정하였으며 저밀도 콜레스테롤은 

Friedward 계산에 의해 구했다. 각 검사에서 분별 한

계치는 중성지방 150 mg/dL 이상, 총콜레스테롤 

200 mg/dL 이상, 저밀도 콜레스테롤 130 mg/dL 이

상, 고밀도 콜레스테롤 40 mg/dL 이하를 기준으로 

하였다
6)
. 

  4) 인슐린 농도와 혈당: 12시간 공복 상태에서 혈

당은 glucose dehydrogenase 방법을 이용한 자동 측

정기(HemoCue B-Glucose analyzer, HemoCue AB, 

Sweden)로 측정하였고, 인슐린은 Coat-A-Count 방법

을 사용하였다. 인슐린 농도는 Lautala 등
7)의 연령

별, 성별 기준치의 95 백분위수 이상을 고인슐린혈

증으로 정의하였다.

  5) 인슐린 저항성 지표: 인슐린 저항성의 지표로 

insulin resistance determined by homeostasis model 

assessment (HOMA-IR)
8), fasting insulin/glucose ratio 

(FIGR), quantitative insulin sensitivity check index 

(QUICKI)
9)를 사용하였고 계산식은 아래와 같다.

 -HOMA-IR: fasting glucose (mmol/L)×fasting insu-

lin (μU/mL)/22.5

 -FIGR: fasting insulin (μU/mL)/fasting glucose (mg/dL)

 -QUICKI: 1/[log fasting insulin (μU/mL)+log fast-

ing glucose (mg/dL)]
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  3. 통계

  통계 분석은 PC-SPSS (version 11.0) 프로그램을 

이용하여, 독립표본 T-검정, Pearson 상관분석, 변량

분석, 단계별 다중회귀분석을 시행하였다. P값은 

0.05 미만인 경우에만 통계적 유의성이 있는 것으로 

판단하였다. 

결      과

    1. 대상군의 특성

  비만아 88명 중 BMI는 남아에서 26.1±2.3 kg/m2, 

여아에서 25.6±3.5 kg/m
2로 남아에서 높았으나 유

의하지 않았다. 수축기 및 이완기 혈압, 혈청 지질농

도, 인슐린 농도와 혈당, 이들을 이용하여 계산한 인

슐린 저항성 지표들도 모두 남녀간 유의한 차이가 

없었다(Table 1).

    2. BMI 

  전체 비만아에서 BMI는 수축기 혈압(r=0.535), 인

슐린 농도(r=0.342), HOMA-IR (r=0.346), FIGR (r= 

0.329)과 유의한 양의 상관 관계를 보였고 고밀도 콜

레스테롤(r=-0.285), QUICKI (r=-0.220)와는 유의

한 음의 상관 관계를 보였다. 남아에서는 수축기 혈압

(r=0.407), 인슐린 농도(r=0.437), HOMA-IR (r=0.431), 

FIGR (r=0.436)과 유의한 상관 관계를 보였고 여아

에서는 수축기 혈압(r=0.633), 고밀도 콜레스테롤(r=

-0.405)과 유의한 상관 관계를 보였다(Table 2).

    3. 인슐린 농도 

  전체 비만아에서 인슐린 농도는 수축기 혈압

(r=0.233)과 유의한 양의 상관 관계를 보였고 남아에

서는 수축기 혈압(r=0.288) 및 중성지방(r=0.360)과 

유의한 양의 상관 관계를 보였으며 인슐린 저항성 

지표인 HOMA-IR, FIGR, QUICKI는 남녀 모두에서 

Table 1. Baseline Characteristics of the Study Population
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
Variables Total (n=88) Male (n=52) Female (n=36) p value
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age (years)  10.1±2.2 10.1±2.3 10.2±2.0  NS

Height (cm) 142.2±12.4 142.7±13.0 141.3±11.6  NS

Weight (kg)  53.1±13.2  53.9±12.9  52.0±13.7  NS

BMI (kg/m
2
)  25.8±2.9 26.1±2.3 25.6±3.5  NS

SBP (mmHg) 110.5±12.1 111.7±10.7 107.4±13.4  NS

DBP (mmHg)  68.6±10.5  69.4±11.2 67.4±9.6  NS

Triglyceride (mg/dL) 100.8±48.6  95.7±48.7 108.3±48.2  NS

TC (mg/dL) 177.7±30.8  172.6±27.8 185.1±33.7  NS

HDL-C (mg/dL)  50.2±11.9 49.7±9.1  51.3±15.1  NS

LDL-C (mg/dL) 100.5±25.8  97.2±22.2 105.2±30.1  NS

Insulin (μU/mL)  13.0±11.6  11.4±10.2  15.2±13.2  NS

Glucose (mg/dL)  90.6±7.2 91.0±7.2 89.9±7.3  NS

HOMA-IR  2.91±2.52  2.61±2.42  3.34±2.62  NS

FIGR  0.14±0.14  0.12±0.11  0.17±0.17  NS

QUICKI  0.35±0.06  0.36±0.07  0.34±0.05  NS
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
Values are the mean±SD. BMI: body mass index, SBP: systolic blood pressure, DBP: diastolic blood pressure, 

TC: total cholesterol, HDL-C: high density lipoprotein cholesterol, LDL-C: low density lipoprotein cholesterol, 

HOMA-IR: insulin resistance determined by homeostasis model assessment, FIGR: fasting insulin/glucose ratio, 

QUICKI: quantitative insulin sensitivity check index.
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인슐린 농도와 강한 상관 관계를 보였다(Table 3).

    4. 인슐린 저항성

  1) HOMA-IR: 전체 비만아에서 HOMA-IR은 수축

기 혈압(r=0.234)과 유의한 양의 상관 관계를 보였고 

남아에서는 수축기 혈압(r=0.295), 중성지방(r=0.380), 

혈당(r=0.326)과 유의한 양의 상관 관계를 보였다

(Table 4).

  2) FIGR: 전체 비만아에서 FIGR은 수축기 혈압

(r=0.227) 및 저밀도 콜레스테롤(r=0.223)과 유의한 

양의 상관 관계를 보였고 남아에서는 수축기 혈압

(r=0.279) 및 중성지방(r=0.336)과 유의한 양의 상관 

관계를 보였다(Table 5).

  3) QUICKI: 전체 비만아에서 QUICKI는 혈당(r=

-0.308)과 유의한 음의 상관 관계를 보였고 남아에

서는 중성지방(r=-0.355), 혈당(r=-0.389)과 유의한 

음의 상관 관계를 보였으며 여아에서는 고밀도 콜

Table 2. Correlations of BMI with Other Metabolic 
Factors
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

BMI
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Male Female Total

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
SBP (mmHg) 0.407** 0.633** 0.535**

DBP (mmHg) 0.208 0.214 0.208

TG (mg/dL) 0.113 0.058 0.072

TC (mg/dL) 0.042 -0.246  -0.131

HDL-C (mg/dL) -0.068 -0.405*  -0.285**

LDL-C (mg/dL) 0.037 -0.124  -0.068

FBS (mg/dL) 0.123 0.094 0.111

Insulin (µU/mL) 0.437** 0.305 0.342**

HOMA-IR 0.431** 0.310 0.346**

FIGR 0.436** -0.295  0.329**

QUICKI -0.265 -0.259  -0.220*
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*p＜0.05, **p＜0.01, BMI: body mass index, SBP: 

systolic blood pressure, DBP: diastolic blood pressure, 

TG: triglyceride, TC: total cholesterol, HDL-C: high 

density lipoprotein cholesterol, LDL-C: low density 

lipoprotein cholesterol, FBS: fasting blood sugar, HOMA 

-IR: insulin resistance determined by homeostasis 

model assessment, FIGR: fasting insulin/ glucose ratio, 

QUICKI: quantitative insulin sensitivity check index.

Table 3. Correlations of Insulin with Other Metabolic 
Factors
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Insulin
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Male Female Total

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
SBP (mmHg) 0.288* 0.268 0.233*

DBP (mmHg) 0.219 0.117 0.153

TG (mg/dL) 0.360* 0.009 0.123

TC (mg/dL) 0.161 -0.016  0.110

HDL-C (mg/dL) -0.171 -0.223  -0.191

LDL-C (mg/dL) 0.126 0.232 0.206

FBS (mg/dL) 0.226 -0.117  0.070

HOMA-IR 0.995** 0.988** 0.988**

FIGR 0.995** 0.991** 0.988**

QUICKI -0.772** -0.711**  -0.723**
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*p＜0.05, **p＜0.01, SBP: systolic blood pressure, 

DBP: diastolic blood pressure, TG: triglyceride, TC: total 

cholesterol, HDL-C: high density lipoprotein cholesterol, 

LDL-C: low density lipoprotein cholesterol, FBS: fasting 

blood sugar, HOMA-IR: insulin resistance determined 

by homeostasis model assessment, FIGR: fasting 

insulin/glucose ratio, QUICKI: quantitative insulin sen-

sitivity check index.

Table 4. Correlations of HOMA-IR with Other Metabolic 
Factors 
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

HOMA-IR
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Male Female Total

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
SBP (mmHg) 0.295* 0.253 0.234*

DBP (mmHg) 0.236 0.106 0.168

TG (mg/dL) 0.380* 0.032 0.148

TC (mg/dL) 0.162 -0.022  0.112

HDL-C (mg/dL) -0.179 -0.254  -0.209

LDL-C (mg/dL) 0.131 0.205 0.187

FBS (mg/dL) 0.326* 0.011 0.177
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*p＜0.05, HOMA-IR: insulin resistance determined by 

homeostasis model assessment, SBP: systolic blood 

pressure, DBP: diastolic blood pressure, TG: trigly-

ceride, TC: total cholesterol, HDL-C: high density lipo-

protein cholesterol, LDL-C: low density lipoprotein 

cholesterol, FBS: fasting blood sugar.
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레스테롤(r=-0.342)과 유의한 양의 상관 관계를 보

였다(Table 6).

    5. 인슐린 저항성에 대한 다중회귀분석

  인슐린 저항성 지표들을 종속 변수로 하고, 대사

성 인자들을 독립 변수로 하여 단계별 다중회귀분

석을 하였다. 그 결과 HOMA-IR과 FIGR을 가장 잘 

설명하는 변수는 BMI, 중성지방이었고, QUICKI를 

가장 잘 설명하는 변수는 중성지방, 총콜레스테롤

이었다(Table 7). 

    6. 대사증후군의 위험 인자 

  1) 유병률: 고혈압은 총 88명 중 13명(14.8%), 중성

지방이 150 mg/dL 이상인 경우는 13명(14.8%), 혈중 

총콜레스테롤이 200 mg/dL 이상인 경우는 23명

(26.1%), 고밀도 콜레스테롤이 40 mg/dL 이하인 경

우가 13명(14.8%), 저밀도 콜레스테롤이 130 mg/dL 

이상인 경우가 11명(12.5%)이었다. 고인슐린혈증은 

11명(12.5%)이었으며 혈당 값에 이상을 보인 비만

아는 없었다(Fig. 1). 

  2) 군집: 상기 대사증후군의 위험 인자가 전혀 없

었던 경우는 35명(39.8%)이었고 하나 있던 경우는 

33명(37.5%)이었다. 둘인 경우는 13명(14.8%), 셋인 

경우는 5명(5.7%), 넷 이상인 경우는 2명(2.2%)이었

다. 결과적으로 대사증후군의 위험 인자를 하나 이

상 가지고 있던 비만아는 53명으로 전체의 60.2%였

다(Fig. 2). 

Table 5. Correlations of FIGR with Other Metabolic 
Factors 
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

FIGR
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Male Female Total

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
SBP (mmHg) 0.279* 0.276 0.227*

DBP (mmHg) 0.199 0.123 0.135

TG (mg/dL) 0.336* -0.011  0.097

TC (mg/dL) 0.160 -0.010  0.106

HDL-C (mg/dL) -0.160 -0.194  -0.171

LDL-C (mg/dL) 0.121 0.252 0.223*

FBS (mg/dL) 0.197 -0.219  -0.034
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*p＜0.05, FIGR: fasting insulin/glucose ratio, SBP: 

systolic blood pressure, DBP: diastolic blood pressure, 

TG: triglyceride, TC: total cholesterol, HDL-C: high 

density lipoprotein cholesterol, LDL-C: low density 

lipoprotein cholesterol, FBS: fasting blood sugar.

Table 6. Correlations of QUICKI with Other Metabolic 
Factors 
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

QUICKI
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Male Female Total

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
SBP (mmHg) -0.197 -0.140 -0.114

DBP (mmHg) -0.059 -0.027 -0.027

TG (mg/dL) -0.355* -0.132 -0.207

TC (mg/dL) 0.065 0.082 0.016

HDL-C (mg/dL) 0.110 0.342* 0.176

LDL-C (mg/dL) -0.013 -0.083 -0.074

FBS (mg/dL) -0.389** -0.233 -0.308**
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*p＜0.05, **p＜0.01, QUICKI: quantitative insulin sen-
sitivity check index, SBP: systolic blood pressure, DBP: 
diastolic blood pressure, TG: triglyceride, TC: total 
cholesterol, HDL-C: high density lipoprotein cholesterol, 
LDL-C: low density lipoprotein cholesterol, FBS: fasting 
blood sugar.

Table 7. Predicting Factors on Insulin Resistance 
Indices 
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
Factors R2 Beta p value

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
HOMA-IR

  BMI 0.137 0.370 ＜0.001

  TG 0.240 0.321 ＜0.01

FIGR

  BMI 0.108 0.329 ＜0.01

  TG 0.172 0.252 ＜0.05

QUICKI

  TG 0.142 -0.376  ＜0.001

  TC 0.200 -0.254  ＜0.05
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
HOMA-IR: insulin resistance determined by homeo-

stasis model assessment, FIGR: fasting insulin/glucose 

ratio, QUICKI; quantitative insulin sensitivity check index, 

BMI: body mass index, TG: triglyceride, TC: total 

cholesterol. 
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  3) 군집과 인슐린 저항성 

  (1) HOMA-IR; 대사증후군의 위험 인자가 없는 

경우는 2.22±1.49, 하나인 경우는 2.48±1.66, 둘인 

경우는 4.10±3.73, 셋인 경우는 4.99±2.89, 넷 이상

인 경우는 9.35±6.36이었다. 대사증후군의 위험 인

자가 넷 이상인 군과 없는 군, 하나인 군, 둘인 군 

사이에 각각 유의한 차이를 보였다(Fig. 3). 

  (2) FIGR; 대사증후군의 위험 인자가 없는 경우

는 0.10±0.07, 하나인 경우는 0.12±0.08, 둘인 경우

는 0.23±0.26, 셋인 경우는 0.24±0.16, 넷 이상인 경

우는 0.36±0.25이었다. 대사증후군의 위험 인자가 

없는군과 둘인 군, 없는 군과 넷 이상인 군 사이에 

각각 유의한 차이를 보였다(Fig. 4). 

  (3) QUICKI; 대사증후군의 위험 인자가 없는 경

우는 0.37±0.06, 하나인 경우는 0.36±0.06, 둘인 경

우는 0.34±0.07, 셋인 경우는 0.32±0.05, 넷 이상인 

경우는 0.29±0.03이었다. 각 군 사이에는 유의한 차

이를 보이지 않았다(Fig. 5).

Fig. 1. Prevalence of risk factors for the metabolic syn-
drome in obese children. SBP: Systolic blood pressure, 
TG: triglyceride, TC: total cholesterol, HDL-C: high 
density lipoprotein cholesterol, LDL-C: low density 
lipoprotein cholesterol.

Fig. 2. Prevalence of number of risk factors for the 
metabolic syndrome in obese children.

Fig. 3. Estimated means for insulin resistance deter-
mined by homeostasis model assessment in obese 
children according to number of risk factors for the 
metabolic syndrome. *p＜0.05, **p＜0.001

Fig. 4. Estimated means for fasting insulin/glucose ratio 

in obese children according to number of risk factors for 

the metabolic syndrome. *p＜0.05
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고      찰

  비만이란 지방 세포의 수가 증가하거나 크기가 

커져서 피하층과 신체조직에 과다한 지방이 축적되

어 대사 장애를 동반하는 영양 질환이다. 최근 우리

나라에서 소아 비만이 급격하게 증가하고 있어 비

만아에서 동반되는 지질대사 이상, 고혈압, 당뇨병 

등을 특징으로 하는 대사증후군의 예방, 조기 발견 

및 관리가 중요하다.

  대사증후군은 Reaven
10)이 처음 제안하였으며, 복

부 비만과 심혈관 질환을 잇는 중요한 고리로 작용

하며 인슐린 저항성이 중요한 역할을 하여 인슐린 

저항 증후군으로 불리기도 한다
11). 2001년 National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III (NCEP ATP III)에서 대사증후군을 새롭게 정의

하여 임상적으로 손쉽게 적용할 수 있는 성인 기준

을 제시했으며
12) 혈청 콜레스테롤 단독 관리보다 복

부 비만 및 다른 대사증후군의 위험 인자를 포함한 

대사 증후군의 포괄적 관리를 강조하였다. 미국인

에서 NCEP ATP III의 기준을 적용했을 때 성인 남

자는 24.0%, 여자는 23.4%에서 대사증후군을 갖고 

있었다
13). 국내에서는 1998년 국민건강영양조사의 

자료에 의하면 20세 이상 성인에서 대사증후군의 

연령 보정 유병률이 남자 19.9%, 여자 23.7%로 보고

되었다
14). 그러나 아직까지 소아에서는 대사증후군

의 합의된 기준이 없다. 소아에서 대사성 인자들의 

정상치는 연령별, 성별로 각각 다를 뿐만 아니라 허

리둘레도 적절한 연령별, 성별 참고치가 없어 성인

의 기준을 그대로 적용하기는 힘들다. 따라서 소아

에서도 임상에서 쉽게 사용할 수 있는 대사증후군

의 진단 기준이 확립되어야 하겠고 그에 따른 유병

률 조사가 이루어져야 할 것으로 생각한다.

  인슐린 저항성은 여러 가지 방법으로 측정할 수 

있는데 정상혈당 고인슐린혈 클램프법(euglycemic 

hyperinsulinemic clamp)
15)과 다빈도 혈액채취 정맥 

포도당 부하검사(frequently sampled iv glucose toler-

ance test)에 의한 최소 모형 접근법(minimal model 

analysis)
16)
은 비교적 정확한 방법이나 침습적이고 

평가 과정이 복잡하며 비용이 많이 들어 임상에서 

사용하기가 어렵다. 공복 시에 측정한 인슐린치와 

혈당치를 이용하여 평가하는 간단한 방법들 중에서 

가장 널리 쓰이는 HOMA-IR
8)
법은 값이 높을수록 

인슐린 저항성을 의미하며 혈당이 높고 인슐린 농

도가 낮은 경우나 BMI가 낮은 경우에는 정확도가 

떨어지는 것으로 알려져 있다
17)
. 2000년도에 새로이 

개발된 평가법인 QUICKI법
9)
은 값이 낮을수록 인슐

린 저항성이 있는 것으로, 정상혈당 고인슐린혈 클

램프법으로 측정한 인슐린 저항성과 HOMA-IR법에 

비해 더 좋은 상관 관계를 보이는 것으로 평가되고 

있다
18). 또한 FIGR은 값이 높을수록 인슐린 저항성

을 반영하며, 고인슐린혈 클램프법 또는 최소 모형 

접근법에 의한 인슐린 민감도와 상관 관계가 높아 

흔히 이용되나, 혈당으로 보정하기 때문에 혈당이 

비정상인 경우에는 주의가 필요하다
19). 본 연구에서

는 인슐린 저항성을 평가하기 위해 HOMA-IR, 

QUICKI, FIGR을 사용하였으며, 인슐린 저항성은 

BMI, 인슐린 농도, 혈압, 지질농도, 혈당과 유의한 

상관 관계를 보였다. 그 중 HOMA-IR이 BMI, 인슐

린 농도와 가장 높은 상관계수를 보였으며, 대사증

후군의 위험 인자의 군집현상이 심해질수록 유의하

게 증가하였으므로 HOMA-IR을 소아 비만클리닉에

서 인슐린 저항성 지표로 활용해 보는 것이 좋을 것

이라 생각한다. 현재 인슐린 저항성을 정량화하기 

Fig. 5. Estimated means for quantitative insulin sensi-

tivity check index in obese children according to number 

of risk factors for the metabolic syndrome.
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위한 많은 연구가 이루어지고 있으나 향후 소아에

서 가장 적절한 인슐린 저항성 지표 및 분별 한계치

를 정해야 할 것이다.

  본 연구에서는 고인슐린혈증은 12.5%이었으며 

기준으로 성별, 연령별 정상치
7)를 적용하였으나 

Taskinen 등
20)은 20 μU/mL 이상을 고인슐린혈증으

로 정의하기도 하였다. 비만아에서 인슐린은 말초 

조직에서 정상 혈당을 유지하기 위해 췌장에서 분

비가 증가되며 간문맥의 유리 지방산 증가로 간에

서 인슐린 제거 능력이 감소되어 증가한다
21). 비만

에서 세포막의 인슐린 수용체 수의 저하, 포도당 수

송체의 장애, 당원 합성과 당 산화에 관련된 효소들

의 기능 감소 등이 관찰되나 비만에 의한 이차적인 

현상으로 이해되고 있으며 비만에서 인슐린 저항성

의 기전은 지방 세포에서 분비되는 인자들이 근육 

및 간에서 인슐린의 작용을 억제하여 일어날 것으

로 여겨지는데 이러한 인자들로는 유리 지방산, 

TNF-α, leptin
 
등이 있다

22)
.

  본 연구에서 고혈압은 14.8%이었으며, 1989년
23)
 

7.4%, 1999년
24)
 10.4%의 보고에 비하여 증가하고 있

다. 인슐린 저항성과 고인슐린혈증이 고혈압을 유

발할 것이라는 가설은 많은 보고들에 의해서 뒷받

침이 되고 있다. 인슐린이 신장의 나트륨 배설을 감

소시키고 원위 세뇨관의 나트륨 재흡수를 증가시켜 

혈중 나트륨 증가에 의한 용적 확장을 일으키고, 정

상 혈당 농도에서 증가한 인슐린 농도는 혈장 노르

에피네프린을 증가시켜 교감 신경 항진을 통한 고

혈압을 유발한다
24). 또한, 유전적인 요인에 의해 영

향을 받는다는 연구도 있으며
25) 반면에 혈압과 고인

슐린혈증이 관련이 없다는 연구도 있다
26).

  비만에서 발생하는 내당능 장애는 고인슐린혈증

과 고혈당에 의해 인슐린 저항성이 보상되는 상태

이고, 제 2형 당뇨병은 인슐린 분비능의 소진과 간

에서의 포도당 생성의 억제 실패에 의해서 인슐린 

저항성이 더욱 증가되는 상태이다
27). 본 연구에서는 

공복 시 혈당만을 측정하였고, 혈당 값의 이상은 한 

명도 없었다. 그러나 내당능 장애를 놓치지 않기 위

해 비만클리닉에서 경구 당부하 검사(oral glucose 

tolerance test)를 통한 식후 2시간의 혈당까지 측정하

는 것이 더욱 바람직하다고 생각한다.

  본 연구에서 고중성지방혈증은 14.8%로 1999년
24) 

12.2%의 보고에 비해 증가했다. 인슐린 저항성과 보

상성 고인슐린혈증은 비만 및 당대사 이상 유무에 

상관없이 중성지방의 증가를 일으키는 것으로 알려

져 있다
28). 비만에서 중성지방의 증가는 지방조직에

서 혈장으로 지속적인 유리지방산의 증가, 간에서 

초저밀도 지단백(very low density lipoprotein)의 생성 

및 분비의 증가, 지단백리파제(lipoprotein lipase)의 

활동 저하 등으로 유발된다
29). 한편, 고밀도 콜레스

테롤의 감소는 cholesterol ester transfer protein의 작

용이 증가되어 고밀도 콜레스테롤에서 초저밀도 콜

레스테롤로의 전환이 많아지고 지방 조직에 의한 

고밀도 콜레스테롤 자체의 이화(catabolism)가 증가

하기 때문이다
29)
. 1973년에서 1994년까지 시행된 

Bogalusa Heart Study
30)
를 보면 BMI가 95 백분위수 

이상인 비만아에서 총콜레스테롤과 저밀도 콜레스

테롤에 대한 교차비가 2.0 (2.0∼3.0), 2.3 (1.1∼5.0)

으로 비교적 약한 관련성을 보인 반면에, 고밀도 콜

레스테롤과 중성지방에 대한 교차비는 3.4 (2.0∼3.0)

와 7.1 (2.0∼3.0)로 강한 관련성을 보였다. 이는 비

만아에서 중성지방과 고밀도 콜레스테롤에 대한 관

련성이 높음을 제시하는 소견이다. 비만아에서 중

성지방의 증가와 고밀도 콜레스테롤의 감소는 성인

에서와 마찬가지로 내장지방과 관련이 있다고 알려

져 있다
31). 비만은 체지방의 분포에 따라 상체 비만

과 하체 비만으로 나뉠 수 있는데 상체 비만 특히 

복부 비만이 인슐린 저항성 및 당뇨병 발생과 밀접

한 관계가 있음이 알려져 있다. 즉 상체 비만이 하체 

비만에 비해 말초 조직의 인슐린 저항성이 보다 심

하고 간에서의 인슐린 제거가 감소하며 고인슐린혈

증이 더욱 현저해진다
32). 성인에서 여자는 하체 비

만이 상대적으로 많고 남자는 상체 비만이 많아 비

만과 관련된 대사 이상 양상이 남녀간에 다르다고 

알려져 있다
33). 소아 비만에서도 남아에서 여아에 

비해 상체 비만이 많을지의 여부는 연구가 필요할 

것으로 생각한다.

  본 연구에서 고혈압은 14.8%, 고콜레스테롤혈증

이 26.1%, 고중성지방혈증이 14.8%, 저밀도 고콜레
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스테롤혈증이 12.5%, 고밀도 저콜레스테롤혈증이 

14.8%, 고인슐린혈증이 12.5%로 관찰되었다. 1989

년 대한소아과학회 보건위원회의 조사에 의하면 고

도비만아에서 고지혈증 61.6%, 지방간 38.3%, 고혈

압 7.4%, 당뇨병 0.38%, 고밀도 콜레스테롤 40 mg/ 

dL 이하가 18.3%라고 보고하였다
23). 한편 1999년 조 

등
24)의 연구에서는 BMI가 95 백분위수 이상인 집단

에서 고혈압이 10.4%, 고콜레스테롤혈증이 13.9%, 

고중성지방혈증이 12.2%, 저밀도 고콜레스테롤혈

증이 2.0%, 고밀도 저콜레스테롤혈증이 1.0%, 고인

슐린혈증이 5.2%였고 2001년 임 등
19)의 연구에 따

르면 BMI가 90 백분위수 이상인 집단에서 고콜레스

테롤혈증이 31%, 고중성지방혈증이 37%, 저밀도 고

콜레스테롤혈증이 26%, 고밀도 저콜레스테롤혈증

이 5.7%였다. 보고자에 따라 연구 대상, 시기, 기준

이 다소 차이가 있었으나 대사증후군의 위험 인자

는 2001년, 2004년에 증가하고 있다.

  대사증후군의 위험 인자의 군집을 조사하고 이에 

따른 인슐린 저항성을 서로 비교하였다. 성인에서

와 마찬가지로 비만아에서도 대사증후군의 위험 인

자의 군집현상이 관찰되었으며 대사증후군의 위험 

인자를 하나 이상 가진 경우는 60.2%, 둘 이상 가진 

경우는 22.7%, 셋 이상 가진 경우는 7.9%, 넷 이상 

가진 경우는 2.2%이었다(Fig. 2). 대사증후군의 위험 

인자가 많을수록 인슐린 저항성 지표인 HOMA-IR

과 FIGR이 유의하게 증가하였다. 성인 중년 남자에

서의 코호트 연구에 의하면 대사증후군이 있을 때

는 심혈관 질환에 의한 사망률 및 총 사망률이 높다

고 알려져 있으며
33) 국내 연구에서도 성인에서 대사

증후군의 위험 인자가 단독으로 존재할 때보다 군

집현상이 심할수록 관상동맥 질환의 위험이 높은 

것으로 밝혀졌다
34). 한편 인슐린 저항성을 가장 잘 

설명하는 인자는 BMI, 중성지방, 총콜레스테롤로 

나타났고 이는 비만아의 체중 조절과 함께 지질 관

리가 인슐린 저항성을 막는데 중요함을 의미한다. 

인슐린 저항성이 비만, 당뇨병, 고지혈증, 고혈압, 

동맥경화증 및 혈전유발과 연관되어 있다고 알려져 

있다. 또한 인슐린 저항성과 고인슐린혈증이 고혈

압 및 지질 수치와 독립적으로 관상동맥질환의 위

험 인자임이 보고되고 있다
35). 흡연, 과다한 음주는 

대사증후군의 위험 요인으로 작용하지만
36) 흡연이

나 음주가 소아에서는 거의 배제되므로 대사증후군

의 유병률 및 각 항목간의 연관성 연구에 있어 성인

보다 더 적절하다 할 수 있겠다. 또한, 연간 비만과 

관련된 질병으로 지출되는 의료비를 고려해 보면, 

소아 비만에서 대사증후군에 대한 대단위 역학적 

연구가 이루어져야 할 것이다.

  소아 비만클리닉에서는 선별검사로 혈압, 지질, 

혈당, 인슐린을 포함시키고 인슐린 저항성 지표를 

계산하여 대사증후군의 위험 인자를 조기에 발견하

고 추적 관리해야 한다. 또한 비만 치료에서 행동 

수정, 식사조절, 운동 처방의 교육을 강조할 뿐만 아

니라 선별검사에서 나타난 이상 소견을 바탕으로 

비만이 질병이라는 인식을 갖게 하고 비만아 본인뿐 

아니라 그 가족들에게도 치료의 동기를 부여하여 자

발적이며 적극적인 참여를 유도해야 할 것이다.

요      약

  목 적: 소아 비만클리닉에서 시행하는 선별검사

로 대사증후군의 위험인자를 미리 인지하여 비만

아가 치료를 지속적으로 할 수 있도록 지도하는데 

도움을 주고자 하였다. 

  대 상: 2000년 2월부터 2004년 6월까지 이대 목

동병원 소아 비만클리닉을 방문한 비만아에서 의

무기록이 충실하고 체질량지수(BMI)가 95 백분위

수 이상인 88명(남 52명, 여 36명)을 대상으로 하

였다. 

  방 법: 비만아에서 BMI를 계산하고 혈압은 안정 

상태에서 두 번 측정하여 평균을 구하였다. 12시간 

공복 후에 혈청 지질(중성지방, 총콜레스테롤, 고

밀도 콜레스테롤, 저밀도 콜레스테롤), 혈당과 혈

중 인슐린 농도를 측정하였다. 인슐린 저항성 지표

로 fasting insulin to glucose ratio (FIGR), homeost-

asis model assessment of insulin resistance (HOMA-IR), 

quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI)

를 이용하였다. 

  결 과: 비만아 88명 중 53명(60.2%)에서 하나 이
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상의 대사증후군의 위험 인자를 보였다. 고혈압은 

13명(14.8%), 중성지방 ≥150 mg/dL 13명(14.8%), 

총콜레스테롤 ≥200 mg/dL 23명(26.1%), 고밀도 콜

레스테롤 ≤40 mg/dL 13명(14.8%), 저밀도 콜레스

테롤 ≥130 mg/dL 11명(12.5%)이었으며 고인슐린

혈증은 11명(12.5%)이었다. BMI는 수축기 혈압(r= 

0.535), 고밀도 콜레스테롤(r=-0.214), 인슐린 농도

(r=0.342), HOMA-IR (r=0.346), FIGR (r=0.329), 

QUICKI (r=-0.22)와 유의한 상관 관계를 보였다. 

인슐린 농도(r=0.233), HOMA-IR (r=0.234)은 수축

기 혈압과, FIGR은 수축기 혈압(r=0.227) 및 저밀도 

콜레스테롤(r=0.223)과, QUICKI는 혈당(r=-0.308)과 

각각 유의한 상관관계를 보였다. 선별검사에서 대

사증후군의 위험 인자가 많을수록 인슐린 저항성

(HOMA-IR, FIGR)이 유의하게 증가하였다. 한편 

인슐린 저항성을 가장 잘 설명하는 인자로는 BMI, 

중성지방, 총콜레스테롤이었다. 

  결 론: 소아 비만클리닉을 방문하는 비만아에서 

이미 대사증후군이 시작되고 있으므로 행동 수정, 

식사조절 및 운동 처방뿐 아니라 혈압, 지질, 혈당, 

인슐린 농도 등을 정기적으로 검사하여 적극적으

로 관리해야 한다.
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