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서 론

복부비만, 고혈압, 이상지질혈증(dyslipidemia), 당불

내성 등은 독립적으로 심혈관계 질환의 발생 위험을

증가시킨다. 이와 같은 요소들이 한 개인에서 복합적으로

나타나는경우를대사증후군이라한다. 위험요인이복합적

으로 있으면 심혈관계 질환과 당뇨병의 위험이 높아지며,

생활습관을 개선하면 각 위험 요인이 동시에 좋아질 뿐만

아니라심혈관계질환의위험도감소하여, 이들각위험요

인들이 독립적으로 작용하기보다는 연관되어 작용한다는

것을시사하며(1), 비만과인슐린저항성이가장중요한발

생원인이다.

이와같은복합이상은소아청소년기부터나타날수있으

며(2), 이시기에나타나면성인기까지지속될수있고이때
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The incidence of metabolic syndrome (MS) has increased significantly worldwide including
Korea over the past decade. Recent studies have shown that the MS develops during

childhood and is highly prevalent among overweight children and adolescents. Thus, it is
important for physicians to be acquainted with the definition, diagnostic criteria, epidemiology, and
pathophysiology of MS for early identification and management of the MS in children and
adolescents, which would be helpful to decrease the burden of type 2 diabetes and cardiovascular
disease in adults. The aim of this review is to provide adequate guidelines for screening and
managing strategies on MS based on recent findings. Proper and effective control of MS needs
close cooperation among patients, physician, family members, school, society, and government,
and it should be based on a thorough evaluation of medical system on obesity and MS. 
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비만이가장큰위험요인으로작용한다(3). 또한소아청소

년기에 위험 요인이 적을수록 성인기에도 심혈관계 이상의

위험이 적다(4). 결국 소아청소년기에 위험 요인들을 제거

혹은각위험요인을안전한범위내에유지시키는것이성

인기심혈관계의건강과밀접한관계가있다. 

최근 국내에서도 소아청소년의 과체중과 비만이 증가하

면서(5) 당대사이상(당뇨병, 당불내성)과심혈관계위험요

인의발생이증가하고있어국가, 지역사회, 교육계, 의료계

모두 비만과 대사증후군에 대한 관심이 높아지고 있다. 최

근에는 소아청소년의 비만과 대사증후군에 관한 코호트 연

구와국민건강조사, 효과적인중재를위한정책, 중재효과

등에관한메타분석등이많이발표되면서가이드라인도조

금씩변화되고있다.

본 논문에서는 대사증후군의 발생기전과 소아청소년기

에 발생하였을 때 성인기에 미치는 영향, 학교 중심 중재,

국가-지역사회의역할과예방/치료에대해검토하였다.

대사증후군이란

한개인에서한종류의심혈관계위험인자가발생하면다

른 위험인자의 발생을 자극하게 되어 결국에는 비만, 고혈

압, 당불내성, 고중성지방혈증, 저HDL혈증과 같은 심혈관

계위험인자들이군집(clustering)되어나타날가능성이높

아지는데 군집되어 나타나는 경우를 대사증후군이라 하며

이경우에심혈관계질환의발생위험이높아진다(6). 이와

같은 현상은 ① 어떠한 원인으로 인슐린 저항성이 생기면,

이로 인해, ② 당, 지질 대사의 항상성을 유지하기 위한 췌

장의 보상 작용으로 인슐린 분비가 증가하여 고인슐린혈증

이 생기는데, 이때 ③ 인슐린이 작용하는 조직들의 인슐린

에대한감수성이상대적이기때문에어떤조직(간, 근육)에

서는인슐린저항성으로인한작용결핍(포도당증가, 유리

지방산 증가)가 다른 조직(지방조직, 혈관 등)에서는 인슐

린과잉작용(신장, 나트륨재흡수증가; 교감신경계, 자극;

지방, 축적)이 일어나며 이 과정에서 ④ 당불내성, 고중성

지방혈증, 저HDL혈증, 고혈압, 비만이 발생하거나 서로를

악화(vicious cycle)시키며또한이와같은과정중에⑤ 지

방세포와 대식구에서 분비되는 사이토카인의 증감에 의해

인슐린 저항성과 혈관 변화가 더 악화되어, ⑥ 결국에는 2

형 당뇨병과 혈관의 죽경화증(atherosclerosis)으로 인한

관상동맥 질환, 뇌혈관 질환 등의 발생과 진행에 악영향을

미친다. 

병태생리

대사증후군의 기본 병태생리는 인슐린 저항성으로부터

시작한다(7). 선천적, 후천적인다양한요인에의해인슐린

저항성이발생한다. 

선천적으로간, 근육, 뇌조직에인슐린저항성이차이가

있어인슐린저항성은흑인이백인보다높으며당뇨병가족

력이있어도높다. 또한태아성장에불리한자궁내환경에

서 적응하기 위하여 절약 형질을 획득한 경우에도 인슐린

저항성이높다. 이는자궁내에서영양결핍이있으면 태아

의장기는절약형질로적응하여(뇌등필요한장기로포도

당을 충분히 공급하기 위해 다른 조직들은 인슐린에 대한

저항성이 생기고 또한 췌장세포, 콩팥 등의 장기의 크기도

작아져), 결국생존율은높아지지만출생후자궁내에비해

상대적인영양과잉상태와신체활동이적은생활습관에노

출되면 오히려 비만이 되고 대사증후군에 취약해진다는 가

설(8)로서, 출생 후 따라잡기 성장이 있었던 부당경량아

(small for gestational age)는 비만이나 대사증후군의 위

험이높다(9, 10).

후천적인요인으로비만, 특히내장지방량은소아에서도

인슐린저항성과직접적인관계가있다. 그러나대사증후군

이 아닌 소아에서도 인슐린 농도와 상관없이 체질량지수

(body mass index, BMI)가 높으면 젊은성인시기에대사

증후군이발생할가능성이높으며(11), 소아비만도는성인

기의 비만, 인슐린 저항성 그리고 이상지질혈증의 강한 예

측인자이다. 또한 소아기의 체지방 증가 속도는 젊은 성인

에서 심혈관계 질환의 발생과 유의한 관련이 있다(12). 비

만 이외에도 지방 세포와 대식구에서 분비되는 사이토카인

의 증가(IL-6, TNF-α)(13) 혹은 감소(adiponectin)(14,

15)도 인슐린 저항성과 관련이 있으며, 산화스트레스도 인
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슐린저항성과베타세포의기능이상을초래한다(16). 

최근에는후천적인요인의하나로설탕(sucrose)과고과

당 옥수수시럽(high fructose corn syrup)에 들어있는 과

당이 대사증후군의 원인이라는 가설이 제기되고 있다(17).

역학적으로미국을비롯한전세계적인비만및대사증후군

유병률 증가 추세는 과당 섭취의 증가와 일치한다(18). 동

물및사람연구를통해알려진바에의하면 과당이대사되

는과정에서① ATP를소비하면서요산을증가시켜혈압이

올라가고(19), ② 간의 TCA 회로에서 처리되지 못한 기질

이 지질 신생(de novo lipogenesis)에 이용(20)되면서 중

성지방이 증가하고, 그 결과 지방간(중성지방축적에 의해),

이상지질혈증, 간의 인슐린 저항성(PKCε를 활성화에 의

해) (21)과근육의인슐린저항성이유발되며, 또한③ 증가

된 fructose-1-phosphate에 의해 간의 염증반응이 발생하

고, ④ FOXO1 (forkhead box protein O1)의인산화를방

해하여 당신생(gluconeogenesis)을 증가시키고(22), ⑤

뇌에서 렙틴의 작용을 저하시켜 식욕 증가와 비만을 야기

(23)하기 때문에, 결국 과당이 ⑥ 인슐린 저항성, 고혈압,

이상지질혈증, 비만, 지방간, 혈관이상의악순환을일으킨

다는가설이다.

비알콜성 지방간질환(nonalcoholic fatty liver disease,

NAFLD)은대사증후군진단항목에는없으나 대사증후군이

간에나타난것(hepatic manifestation)으로여겨지며(24),

비만-인슐린 저항성-고인슐린혈증이 중요한 발병 원인이

다. 소아청소년에서도대사증후군이나비만아에서NAFLD

의 유병률이 높으며 중증도도 심했다(24, 25). 성인에서

alanine aminotransferase (ALT)가 높으면후에심혈관질

환(26), 대사증후군과 당뇨병(27)의 위험이 증가하는데 소

아에서는아직NAFLD가미치는장기간의영향에대해서는

잘모른다.

소아청소년에서진단기준

성인과는 달리 허리둘레, 중성지방과 HDL-콜레스테롤

의정상치가성별, 연령, 인종에따라차이가있으며사춘기

때생리적으로인슐린저항성이증가하기때문에 소아청소

년에서 대사증후군의 기준을 정하는 것은 매우 어렵다(28,

29). 또한 소아청소년기부터 성인기 심혈관계 질환 또는

Table 1. Definition of the risk group and metabolic syndrome in children and adolescents

International Diabetes Federation
modified NCEP-ATP III

6~9.9* (yrs) 10~15.9 (yrs) above 16 (yrs)

Obesity (WC) ≥ 90th percentile ≥ 90th percentile or ≥ 90 cm (Asian male) ≥ 90th percentile 
adult cut-off if lower ≥ 80 cm (Asian female) (age, gender, ethnicity specific)

TG (mg/dL) ≥ 150 ≥ 150 or Thx for high TG ≥ 110

HDL-C (mg/dl) < 40 < 40 (male) or < 50 (female) < 40
or Tx for low HDL

BP (mmHg) SBP ≥ 130 or SBP ≥ 130 or ≥ 90th percentile 
DBP ≥ 85 DBP ≥ 85 or (age, gender, height specific)

Tx for hypertension

FPG (mg/dL) FPG ≥ 100†or FPG ≥ 100†or ≥ 110
known T2DM known T2DM

Diagnosis central obesity plus 2 or more of 4 factors 3 or more of 5 factors

* Metabolic syndrome can’t be diagnosed, but further measurements should be made if there is a family history of metabolic synd-
rome, T2DM, dyslipidemia, cardiovascular disease, hypertension and/or obesity 

†For clinical purposes, but not for diagnosing the Metabolic syndrome, if FPG 100~125 mg/dL and not known to have diabetes, an
oral glucose tolerance test should be performed 

Abbreviations: WC, waist circumference; TG, triglycerides; Tx, treatment; HDL-C, HDL-cholesterol; SBP, systolic blood pressure;
DBP, diastoilic blood pressure; FPG, fasting plasma glucose; T2DM, type 2 diabetes mellitus
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2형 당뇨병 발생까지의 장기적인 전향적인 연구가 아직 없

어진단기준의적절성도평가하기어렵다(29). 따라서소아

청소년에서일치된대사증후군의진단기준이없으므로연구

자에 따라 다양한 진단기준을 이용하였지만(30), 소아청소

년에서는성인의NCEP-ATP III 기준을소아청소년에맞추

어 변형한 modified NCEP-ATP III 기준(31)과 2007년에

IDF에서발표한기준(28)이최근자주이용된다(Table 1).

국내소아청소년에서유병률

소아청소년에서의 대사증후군 유병률은 진단기준, 연령,

인종, 비만도에따라다양하다. 최근 Tailor 등(32)이 2~19

세의 미국, 남미, 유럽, 아시아인을 대상으로 NCEP-ATP

III 기준, IDF 기준, WHO 기준(33)을적용하여 36개의연

구를 메타 분석한 결과, 세계 대사증후군 유병률은 평균

10% (정상 체중에서 2%; 비만에서 32%)이었고 남아가 여

아에비해높았다. 

국내 국민건강영양조사(1998년, 2001년, 2005년) 자료

에의하면10~19세소아청소년에서1998년, 2001년, 2005

년도에 과체중 및 비만 유병률이 16.4%, 23.8%, 24.2%였

으며, 대사증후군(IDF 기준) 유병률은 2.2%, 3.6%, 1.8%

(남 2.0%, 여 1.6%)로(34), 홍콩 1.2% (35) 보다는높았으

나 미국 5.5% (36) 보다는낮았으며 정상체중아보다과체

중아와 비만아에서 대사증후군이 더 많았다(34). 2005년

자료에의하면복부비만은12.7%, 혈압 90백분위수이상은

4.9%, 고중성지방혈증은 8.5%, 저HDL혈증은 15.1%, 고

혈당은 3.1%로, 2005년 대사증후군 유병률의 감소는 고혈

당(2001년, 28%)과고중성지방혈증의빈도감소와연관이

있어보인다. 

소아기대사증후군이성인기에미치는영향

소아청소년기의 대사증후군이 성인기 대사증후군, 2형

당뇨병, 관상동맥질환에미치는영향에관한연구는적다.

대사증후군이소아청소년기에나타나는경우에는성인기까

지계속이어질수있으며 이때비만이가장큰유지요인으

로 작용하며(3), 또한 소아청소년기에 위험 요인이 적을수

록 성인기에도 심혈관계 위험이 적다(4). Bogalusa Heart

Study에의하면 2~39세를대상으로부검한소견에서소아

시기에도 대동맥과 관상동맥의 fatty streaks, fibrous pla-

ques는 존재하였고 그 침범 부위는 연령이 많을수록 컸으

며 대사증후군의 구성요소인 비만, 고혈압, 고중성지방혈

증, 저HDL혈증 등의 총 개수가 증가할수록 혈관 내피의

fatty streaks 범위가 증가하였다(37). 15~34세를 대상으

로 한 PDAY (Pathobiological Determinants of Athero-

sclerosis in Youth study)에 의하면 비만은 고혈압, 고혈

당, 이상지혈증과 관련이 있으며 젊은 남성에서 fatty

streaks 및관상동맥협착과유의한상관관계를보였다(38).

3~18세를대상으로한Young Finns Study에따르면 성인

기 대사증후군 발생을 결정하는 소아청소년기의 위험인자

는비만, 고중성지방혈증, 고인슐린혈증, CRP의증가, 고혈

압과 2형 당뇨병의 가족력이었다(39). National Heart

Lung and Blood Institute Lipid Research Clinics (LRC)

Princeton Prevalence Study에참여한5~19세소아청소년

을 30~48세에 추적하였는데, 소아기 대사증후군이 25~30

년후성인기대사증후군및 2형당뇨병의예측인자일뿐만

아니라(40), 심혈관계 질환의 예측인자였다(41). 동맥경화

는소아청소년기부터나타나며 지질농도, 혈압, 비만정도

와관계가깊다(37, 42). 성인시기경동맥내피두께도소아

청소년기의혈압과콜레스테롤농도와관련이깊다(43).

소아청소년기대사증후군에대한대책

성인기 대사증후군을 가진 성인이 소아청소년기부터 대

사증후군이 있었던 것은 아니지만 소아청소년기에 대사증

후군이 있거나 비만(특히 내장지방 증가)이 있었던 경우에

성인기에 대사증후군, 당뇨병, 심혈관 질환의 위험이 높기

때문에, 결국 소아청소년기에 위험 요인들을 제거 혹은 각

위험요인을안전한범위로유지시키는것이성인이되어서

심혈관계의 건강과 밀접한 관계가 있다. 대사증후군, 좁혀

인슐린저항성을 예방하거나 진행을 줄이기 위해서 우리가

할 수 있는 것은 지방량(특히 내장지방) 조절, 소아청소년
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기 과도한 체중 증가 방지, 과당섭취 줄이기와 대사증후군

각요소의악순환사슬끊기라할수있다. 향후국가적으로

문제가될수있는질환에대해국가가개입하는경우가많

은데 국내에서는 모든 소아청소년을 대상으로 대사증후군

에 대한 1차 선별검사를 시행하는 것은 불가능하기 때문에

학교 건강검진에서 대상을 선정하여 2차 선별검사를 시행

하고 있다. 그러나 감수성이 예민하고 자기 조절력이 부족

한 소아청소년에서 이와 같은 2차 선별검사가 성인기 건강

에도움이되는지는아직장기적인연구결과가없어잘모르

며현재와같이선별검사에따른치료체계가확보되지않은

현체제에서는장기적인효능성에대한연구결과의도출이

요원하기만하다.

학교집단검사의필요및타당성

아이가체중이많이나가거나아이의건강에관심이있는

보호자의 경우에는 개별적으로 의료시스템에 접근하여 아

이의건강에대한검진을실시하고있다. 그러나많은아이

들이 보호자의 무관심과 능력 부족으로 인하여 건강검진을

통한예방/치료의혜택을받지못하기때문에 국가는① 호

발하고, ② 사회적 의료 문제를 야기하며, ③ 진단 방법이

있으며, ④ 선별검사에 의한 해악보다 이익이 많고, ⑤ 치

료방법이있으며, ⑥ 치료효과가입증된질환에대해건강

검진과건강증진프로그램을시행하는데 전체집단(1차 선

별) 프로그램 또는 고위험군(2차 선별) 프로그램을 진행한

Table 2. Screening recommendation for risk factors of metabolic syndrome 

National screening Societies’recommendation

USPSTF NSC AAP Other

BMI Grade B* (45) Routinely Routinely

Fasting lipid Grade I†(46) no report BMI ≥ 85 percentile (48, 60) or

profile recommend one or more risks (48)
only in FHC (47) - FH of hypertension, early CVD, 

strokes
- unknown family history
- hypertension
- cigarette smoking
- diabetes mellitus

Fasting plasma no report no report BMI ≥ 95 percentile (60) or BMI > 85 percentile
glucose BMI 85~94 percentile with two more risks (62)

with one or more risks‡ (60) - FH of T2DM in 1st-or 2nd-
- FH of hypertension, early CVD, degree relative
strokes - ethnicity like Asian American

- hypertension - AN, hyperthension, dyslipidemia,
- hyperlipidem PCOS, SGA

- maternal diabetes or GDM
during child’s gestation

AST/ALT no reported no reported BMI ≥ 95 percentile (60) or 
BMI 85~94 percentile 
with one or more risks‡ (60)

* Grade B: The USPSTF recommends the service. There is high certainty that the net benefit is moderate or there is moderate cer-
tainty that the net benefit is moderate to substantial

†Grade I: The USPSTF concludes that the current evidence is insufficient to assess the balance of benefits and harms of the ser-
vice. Evidence is lacking, of poor quality, or conflicting, and the balance of benefits and harms cannot be determined

‡Suggested risk factors are identical for screening of fasting plasma glucose and AST/ALT 
Abbreviations : USPSTF, U.S. Preventive Services Task Force; NSC, National Screening Committee; AAP, American Academy of
Pediatrics; FHC, familial hyperchole-sterolemia; FH, family history; CVD, cardiovascular deaths; AST, aspartate aminotransferase;
ALT, alanine aminotransferase; PCOS, polycystic ovary syndrome; AN, acanthosis nigricans
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다. 국내에서는 2006년 제정 공표된 교육인적자원부령 제

873호학교신체검사규칙일부개정령에의거하여초등학교

1학년, 4학년, 중학교 1학년, 고등학교 1학년 때 집단으로

병의원혹은검진센터에서건강검진을실시하고있으며 이

때 체중이 키에 대한 표준체중보다 20% 이상인 초4, 중1,

고1을 대상으로 혈당, 총 콜레스테롤, aspartate amino-

transferase (AST), ALT를측정하고있다. 현국내학생건

강검진 시스템이 근거중심의학(evidence based medi-

cine)을근거로하는가에대해서는논란의여지가있다.

(1) 비만에대한논의

U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF)에서는

2005년도에비만을찾아내는데BMI가가장유용하지만 소

아청소년기에체중조절에효과적인치료방법이없기때문

에소아청소년기에비만유무를선별진단하는것을지지하

거나 부정할 증거가 불충분(inadequate)하다고 평가하였

다(44). 그러나 2010년도에USPSTF에서는 2005년권고안

과는 다른 권고안(45)을 제시하였다. 6세 이상에서 BMI를

이용하여 비만 유무를 진단하고 비만아를 대상으로 영양,

활동, 행동개입(behavioral interventions)을 포함하는 복

합적프로그램을 26시간이상(중등도, 26~75시간; 고강도,

75시간초과) 시행하는경우에체중감량또는개입종료후

체중 유지에 도움이 되기 때문에 이와 같은 프로그램을 시

행하거나 시행가능한 곳으로 의뢰할 것을 권고하였다

(Grade B, Table 2).

(2) 이상지질혈증에대한논의

USPSTF (2007년)에서는 소아청소년기의 다인자성으로

발생하는이상지질혈증(예, 과체중/비만과 동반되는경우)

이 성인 시기에는 호전되는 경우가 많고, 소아청소년기에

시행하는중재(약물치료, 식이요법, 운동)가성인시기건

강에좋은영향을미친다는증거가부족하기때문에소아청

소년에서 집단선별검사 권고가 정당한지 또는 부정당한지

에 대한 의학적 증거는 불충분(insufficient, grade I)으로

되어 있다(46). 또한 영국 National Screening Com-

mittee (NSC)에서 검토 유무는 알 수 없으나 권고안은 없

다. 단NSC (2006년)에서도가족성고콜레스테롤혈증에서

제한적으로시행하고있다(47). 그러나임상에서는비만의

예방과 적극적인 치료에 중요성을 두고 있으며 비만에 의

해발생할수있는 2차질병에대한조기진단과치료를강

조하고 있다. 미국소아과학회(2008년)에서는 2~10세 사

이에 공복지질검사를 가족력(이상지질혈증, 조기심혈관질

환[남자 55세 이하에 발생, 여자 65세 이전에 발생]이 있거

나 가족력을모르는경우, 위험요인[BMI가 85백분위수이

상인 경우], 고혈압[95백분위수 이상], 흡연, 당뇨)이 있는

경우에는 시행할 것을 권고하고 있다(48). 그러나 최근에

는 일부 학회를 중심으로 오히려 확대하여 일정 연령(대개

10세)의 전체 소아를 대상으로 검사하는 것을 제안하고 있

다(49).

(3) 당대사이상에대한논의

과체중과 비만은 성인처럼 소아청소년기에도 당대사이

상을 예측할 수 있는 위험인자이다. 성인에서 당뇨병 전단

계에서 5년 이내에 당뇨병으로 진행하는 경우는 내당능장

애 성인의 25%에서 관찰되며 나머지 50%는 그대로, 25%

는회복되는것으로알려져있으며(50, 51), 소아에서는내

당능장애로진단된비만소아청소년에서1년동안45.5%는

정상으로회복, 30.3%는그대로, 24.2%는 2형당뇨병으로

진행하였다(52). 성인에서는 미세혈관, 대혈관, 신경계 장

애를초래하는당뇨병처럼당뇨병전단계, 특히내당능장애

는 심혈관계 질환에 나쁜 영향을 미치는 것으로 알려져 있

으나(53, 54), 소아청소년기 당뇨병 전단계가 청소년기가

아닌성인기에심혈관에어떤영향을미치는지는잘알려져

있지않다. 당뇨병전단계의성인에서운동-식이병행요법

(55. 56) 또는메트포르민(metformin)을투여(57, 58)하면

당뇨병으로의 진행을 늦추거나 예방할 수 있다. 성인과 달

리소아에서당뇨병전단계에개입하였을때당뇨병으로진

행에대한전향적대규모연구또는무작위대조연구등은

거의 없다. 소아에서는 거의 자료가 없지만 성인에서도 이

와같은당뇨병전단계에서의개입이미세혈관합병증, 고혈

압, 이상지질혈증, 심혈관 질환의 발생을 늦추거나 경과가

나빠지는것을예방한다는일치된연구결과는없다(51, 56).

또한 소아 청소년에서 선별검사 자체의 해악도 잘 알려져

있지않다. USPSTF (2008년)에서는성인을대상으로권고

안을 발표하였지만(59), 소아청소년에서의 권고안은 없다.
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미국소아과학회(60)와 미국내분비학회(61)에서는 과체중

또는 비만 아동에서 공복혈장혈당 측정을 권고하고 있으며

미국당뇨병학회(62)는 BMI와 위험 요인을 기준으로 만 10

세 또는 사춘기가 시작되면 공복혈장혈당을 매 3년마다 시

행할것을권고하고있다.

(4) 비알콜성지방간에대한논의

비만뿐만 아니라 대사증후군 소아청소년에서 NAFLD의

빈도가높으며 NAFLD가있는소아청소년에서대사증후군

의 빈도가 높다(63). 또한 소아청소년에서도 NAFLD 자체

가경동맥두께와직접적인연관관계가있어동맥경화의한

위험 요인으로 인식되고 있다(64). 1998년 대한민국 국민

건강영양조사(10~19세)에 의하면 남아의 3.6%, 여아의

2.8%에서 ALT가 40 U/L보다 높았으며(63), 또한 비만아

의 18.1%에서 ALT가 30 U/L보다 높았다(65). 2002년과

2005년 대한민국 국민건강영양조사 자료에 대해서는 조사

된바없다. 그러나비만의증가(5), 대사증후군의증가(34)

가 대한민국에서 나타나고 있기 때문에 NAFLD의 1998년

에 비해 빈도가 증가하였을 가능성이 높다. ALT 또는 AST

측정이 초음파검사나 조직검사보다는 선별검사로 많이 이

용되고있다. 성인에서단순지방증(steatosis)은양성경과

를 보여 잘 진행하지 않는 것으로 알려져 있으나(조직검사

진단)(66), 소아청소년에서의경과에대한역학조사는없으

며 소아청소년기 NAFLD가 성인기 심혈관 질환에 미치는

영향에 대한 전향적 연구도 없다. 소아청소년에서 NAFLD

의 치료 효과를 조사한 연구는 대부분 소수를 대상으로 한

단기 연구다. 운동과 식이요법을 통하여 체중을 서서히 감

량시키면간효소가떨어지고 방사선소견이좋아지나, 중단

후일부소아청소년은재발한다(67). 메트포르민의효과에

대해서는 의견이 많으나 단독 치료보다는 생활습관 개선과

병행해야효과가있다(68). 생활습관개선과항산화제인알

파-토코페롤과 비타민 C (69), 또는 비타민 E (70)를 같이

사용할때생활습관개선에의한체중감량의효과보다우수

한효과를보이지않았다. 그러나소아청소년에서대부분의

약물효과는소수를대상으로단기간시행한연구이며또한

무작위 대조군 연구가 아니기 때문에 확실한 결론을 내릴

수는없다. 또한치료중단후소아청소년기동안의재발률

또는장기간의효과는알려져있지않으며성인기까지효과

가 이어지는지에 대한 연구는 없다. 장기적인 해악에 대해

서는 조사되지 않아, 소아청소년에서의 해악은 잘 모른다.

성인뿐만 아니라 소아청소년에서도 일반인 대상 선별검사

(USPSTF, NSC)에대한검토유무는알수없으나권고안은

없다. 임상에서는비만의예방과적극적인치료에중요성을

두고있으며과체중또는비만아동에서ALT와AST 측정을

권고하고있다(60).

(5) 국내에서시행하는선별검사, 타당한가?

소아에서전향적인연구의부족으로인해아직까지당대

사이상, 지질대사이상, NAFLD에 대한 선별검사의 타당성

을 평가하기가 어렵다. 그러나 비만에 대한 전향적인 연구

결과가추가로쌓이면서비만에대한선별검사와의뢰가필

요하다고 2010년에권고안이바뀐것을생각하면성인기의

Lee YA· Shin CH· Lim JS 

Table 3. Life style recommendation for preventing or improving the metabolic syndrome 

Recommendation Reference

Balance dietary calories with physical activity to maintain normal growth 77
Encourage high fiber intake like vegetables and fruits 79
Encourage whole grain intake 78
Eat polyunsaturated fatty acids* rather than food enriched saturated fat and trans fatty acids 76
Reduce the sugar-sweetened beverages and foods 77
Reduce time spent in sedentary activities†to 1~2 h per day 80
Encourage at least 60 minutes of moderate to vigorous physical activity daily 81, 85

*especially omega-3 fish oil 
†activities such as watching television, playing video games, or using computers for recreation
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건강과 관계없이 소아청소년기의 건강을 위해서 시행을 권

고할 가능성이 열려있다. 비만에 대한 권고안이 미국에서

채택된것은비만치료에효용성이밝혀진것보다는국가-

사회-학교-의료계-가족-아동을 연계하는 시스템이 어느

정도 확보되었다는 자신감도 크게 작용되었다고 생각된다.

그러나 과연 국내에서 관리와 치료까지 이어지는 시스템이

확보되어선별검사가시행되고있는것인지, 선별검사가도

입된이후이런시스템이발전하고있는지에대해서는깊은

논의가필요하다.

소아청소년에서치료

대사증후군의예방과치료는악순환의고리를끊는것이

다. 고위험 소아청소년은 더욱 집중적으로 관리하고 일반

아동들은장기간혹은단기간의과도한지방량증가를예방

해야 하는데, 의료적 접근과 사회시스템 접근을 통하여 비

만이나 인슐린 저항성을 야기하는 식습관이나 행동습관을

개선하는 것이 일차치료이며(29, 71), 이후 과체중/비만으

로부터 벗어나게 되면서 대사증후군을 구성하는 위험인자

들이 점차 호전된다(72). 그러나 집중적인 생활습관 교정

후에도위험인자가지속되는경우에는각항목에따라적극

적인치료를해야한다(Table 3). 

(1) 식습관개선

소아청소년기는 성장과 발달에 중요한 시기이므로 연령,

성별, 사춘기진행, 신체활동정도에따라적절한열량을균

형에맞게섭취하는것이필요하다. 전체섭취열량에서탄

수화물이 차지하는 비율이 높을수록 허리둘레, 혈당, 중성

지방이 증가한다(73). 소아기에 가당 음료(sweetened

beverage)를 많이 섭취할수록 대사증후군의 발생 위험이

높으며(74), 7~9세의 국내 초등학생 남아 중 비만할수록

탄산음료와스포츠음료의섭취량이높았다(75). 과체중청

소년에서 체지방을 보정해도 대사증후군에 해당하면 대사

증후군이 아닌 그룹에 비해 불포화지방산, 특히 오메가

3 (n-3) 지방산이 낮고 포화지방산이 높다(76). 미국 심장

학회/미국 소아과학회에서는 2세 이상의 소아청소년에서

포화지방산은 총 열량의 10% 미만, 하루 총 콜레스테롤은

300 mg 미만을섭취하며트랜스지방은총열량의1% 미만

으로 제한하도록 권고하고 있다(77). 성인 연구에서 전곡

(whole grain) 섭취가인슐린저항성과염증을호전시키고

관상동맥 질환과 당뇨병 발병을 낮추었던 바와 같이, 비만

유무에 상관없이 청소년에서도 전곡 섭취가 많을수록 인슐

린 감수성이 높았다(78). 과체중 소아청소년에서 과일, 채

소, 콩류 등을 통해 식이섬유소의 섭취가 많을수록 대사증

후군의위험이낮아진다(79).

(2) 신체활동장려

소아청소년에서 과체중/비만을 예방하고 치료를 위해서

움직이지 않는 습관을 줄이고 신체활동을 꾸준히 많이 할

것을 권장하고 있다(80). 그러나 실제 중등도 강도의 운동

을 소아청소년이 장기간 지속하는 것은 매우 힘든 일이고

사회-학교-가족의도움이없이는불가능하다. 비만을예방

하기위해운동프로그램및활동습관교정프로그램을 6개

월이상시행하는경우에만유의하게BMI가약간감소하여

(81), 소아청소년에서 비만 예방 프로그램의 효과를 보기

위해서는 체계적이고 지속적인 노력이 필요하다. 비만/과

체중 소아청소년에서 식습관 개선(칼로리 제한 포함)과 활

동량증가프로그램을가족과함께시행하는경우에는BMI

감소효과가있었다(82). 그러나운동과활동습관의개선만

으로는 BMI를 줄이는데 효과적이지 못하지만 체지방량의

감소를유도한다(82). 체중감량과체성분의변화와는무관

하게, 신체활동은염증과산화스트레스를줄이고(29), 인슐

린 감수성을 향상시킨다(83). 또한 과체중/비만 소아가 운

동을 하면 혈류 중재성 이완반응(flow mediated dilata-

tion)이증가되고(84), 혈압이낮아진다(85).

(3) 고위험군관리

대사증후군의 위험이 높은 소아청소년에서 꾸준히 위험

요인의발생을비만유무에상관없이추적조사하고적극적

으로치료해야한다. 대사증후군의위험은① 과체중, 비만

② 가족력(비만, 당뇨병, 고지혈증, 고혈압, 심혈관계질환

(협심증, 심근경색, 관상동맥경화, 말초혈관 질환, 뇌혈관

질환, 급사), 조기사망(55세미만), ③ 자궁내환경이상에

노출된 미숙아, 부당경량아, 부당과중아, 모체 당뇨병, ④

성장호르몬 결핍증, 갑상샘호르몬 결핍증, 터너증후군, 다

의학강좌Measures against Pediatric Metabolic Syndrome
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운증후군, 유전성비만질환, ⑤ 신장질환, 선천성심장질

환, 만성염증성장질환, 교원성혈관질환, 종양치료받은

소아청소년에서도높다(29, 48, 60, 62, 86).

(4) 대사증후군을구성하는요인각각에관한치료

① 당대사 이상의 치료: 당뇨병 전단계와 2형 당뇨병 환

자는내분비전문의에게의뢰한다. 2형당뇨병환자는생활

습관을 개선시키고 필요하면 약물(메트포르민, 인슐린) 치

료를 한다. 당뇨병 전단계의 성인에서 운동-식이 병행요법

(55, 56) 또는 메트포르민을 투여(57, 58)하면 당뇨병으로

의진행을늦추거나예방할수있다. 그러나당뇨병전단계

의소아에서는당뇨병으로진행에대한전향적대규모연구

또는무작위대조연구등은거의없다. 그러나소규모연구

들에서 내당능 장애를 가진 소아청소년에서 당뇨병으로의

진행은 비만아에서 심한 비만(52)과 지속적으로 체중이 증

가하는것(87)과관련이있고 체중이줄거나혹은유지되더

라도혈당이정상으로회복되나(52), 메트포르민장기사용

에대해서는잘모른다.

②이상지혈증의치료: 모든소아청소년에서포화지방을

총 열량의 10% 미만, 총 콜레스테롤 하루 300 mg 미만으

로섭취하고(29), 고위험그룹에서는포화지방을총열량의

7% 미만, 총 콜레스테롤 하루 200 mg 미만으로 엄격하게

제한한다(48). 미국 심장학회에서는 중성지방이 150

mg/dL 미만을 유지하도록 권고하고 있는데(88), 10시간

이상 금식한 상태에서 시행한 지질 검사에서 중성지방이

150 mg/dL 이상이면 단순당의 섭취를 줄이고 포화지방

(saturated fat) 및트랜스지방(trans fat)을낮춘식이를하

도록 교육하며 약물치료는 중성지방이 700~1,000 mg/dL

이넘으면췌장염의위험이있으므로10세이상에서고려해

볼 수 있다(29). 소아청소년에서 LDL-콜레스테롤 수치는

130 mg/dL을기준으로삼고있는데(48), 특히유전성고지

혈증, 당뇨병, 신장질환, 선천성심장질환, 교원성혈관질

환, 종양치료받은환자는 LDL 콜레스테롤상승에대해적

극적으로 치료한다(86). 식이 요법 후에도 LDL-콜레스테

롤이 190 mg/dL이 넘거나, 위험인자(비만, 고혈압, 흡연

또는조기관상동맥질환의가족력)가있으면서 LDL-콜레스

테롤이 160 mg/dL이 넘는 경우, 그리고 당뇨병 환자에서

는 130 mg/dL이넘으면약물치료를고려하며(48), 일반적

으로 10세이상에서투여가능하나(89), 미국소아과학회에

서는 pravastatin이 FDA에서 8세 이상에서 허가가 되었기

때문에 8세이상에서투여를권고하고있다(48). 약물치료

4~6주 후에 LDL-콜레스테롤 측정 및 부작용에 관한 검사

를 시행하며, 일반적으로 130 mg/dL 미만(당뇨병 환자는

100 mg/dL (90))이되면수개월간격으로추적관찰한다.

③ 고혈압의 치료: 혈압이 성별, 연령, 신장별 기준치의

90~95 백분위수에 해당하는 경우 체중 조절 및 생활습관

교정을한다(29, 91). 95 백분위수이상이면이차적인원인

에의한고혈압을배제하고고혈압으로인한증상이있거나

심장이나 망막의 변화가 있는 경우, 당뇨병인 경우에는 생

활습관의 개선과 함께 약물 치료를 바로 시작해야 한다

(91). 일차적인원인에의한고혈압이면비만, 염분섭취과

다, 움직이지않는생활습관을먼저교정한후(91)에도 6개

월이상지속되면약물치료를고려할수있다(29).

준비는되어있는가?

과체중/비만의증가추세를되돌리기위해서는아이의적

극적 참여뿐만 아니라 국가-의료계-지역사회-학교-부모

의 관심과 지원이 필요하다. 국가와 사회는 건강한 생활습

관을 지원하고 향상시킬 수 있는 환경 조성에 관심을 가지

고정책을수립하여야한다. 높은가격의건강식품, 가격이

싼건강에이롭지못한식품의용이한접근성, 안전하게신

체 활동을 할 수 있는 공간의 부족, 체육 시간의 감소 등은

신체 활동과 건전한 식습관을 저해하는 요인으로 작용한다

(92). 소아청소년은 활동하기 좋은 시간을 거의 유치원과

학교에서보내고있기때문에학교의적극적인참여없이는

좋은 결실을 보기 어렵다. 최근의 메타분석을 살펴보면 학

교 중심-활동 프로그램은 BMI 감량에 미치는 영향이 미미

하지만(93), 최대 산소섭취량(VO2 max) 증가, 활동 시간

증가, TV 시청시간감소와콜레스테롤저하에기여하며최

소한학교가교육용프린트물을이용하면서활동시간을늘

려야 효과를 기대할 수 있었다(93). 그러나 학교중심-중재

프로그램(비활동습관줄이고활동량늘리면서건강한식습

Lee YA· Shin CH· Lim JS 
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관 개선)을 시행하는 동안에는 새롭게 과체중/비만이 되는

비율이 줄어드는데, 단기 프로그램보다는 1년 이상의 장기

프로그램이더욱효과적이었다(94). 결국학교의인식전환

과활동에따라과체중/비만의발생이줄어들수있다. 그러

나 이와 같은 프로그램도 진행 중에 BMI는 줄어들지 않으

며, 프로그램중단후에는새로운과체중/비만의발생을예

방하는 효과가 없었다(94). 결국 과체중/비만 예방 프로그

램이 지속적으로 효과를 나타내기 위해서는 지역사회와 국

가에서도아이들이건강한생활습관을유지할수있는환경

을 제공하는 것이 반드시 필요하다. 국가-사회-학교는 ①

건강한식품과음료를싸고쉽게구입할수있도록, ② 건강

한 식품과 음료의 선택이 쉽고 가능하도록, ③ 모유수유를

잘할수있도록, ④ 소아청소년에서움직이지않는습관을

고치고활동을늘리도록, ⑤ 안전하게활동할수있는지역

사회를 조성하도록, ⑥ 지역사회의 변화를 지원할 수 있도

록, 정책을수립하고지원하여야한다(92).

중재 프로그램이 BMI 감소에 큰 영향을 미치지 않기 때

문에, 과체중/비만아의 체중 감량과 당뇨병과 심혈관질환

위험 요인의 치료는 의료계의 적극적인 협력이 필요하다.

USPSTF에서 2010년에 비만에 대한 조치를 하도록 권고한

가장큰이유는의료시스템이적극적으로장기적중재를하

면 과체중/비만이 좋아지기 때문이다(45). 현 의료보험시

스템에서는 비만아의 진료와 검사비는 본인부담이며 다른

질환이발생하면보험으로지원하고있다. 그리고환자-가

족교육, 행동수정에대한수가는아예책정되어있지도않

아, 비만 소아청소년 관리에 뜻이 있는 의사와 병원에서는

무료로교육하고있는실정이며이와같은비합리적인관행

으로는과체중과비만소아청소년의건강증진이어려울뿐

만 아니라, 장기적으로는 국가의 의료비 지출이 늘어날 것

은분명하다. 비만도가높은소아청소년을대상으로국가가

선별검사를 3회 실시하는 것은 도전적이고 적극적인 정책

으로 생각할 수 있지만, 의료계의 적극적인 중재를 유도하

지 못하는 시스템에서는 공연한 비용과 인력 낭비라 할 수

밖에없다. 더늦기전에국가-의료계-지역사회-학교-부모

는 소아청소년의 건강 증진을 위해 무엇을 하였는지, 하여

야하는지, 할수있는지에대해진지하게고민하여야한다.

결 론

복부비만, 고혈압, 이상지질혈증, 당불내성 등은 독립적

으로심혈관계질환의발생위험을증가시키며 복합적으로

나타나면 심혈관계 질환의 위험이 더 높아진다. 최근에 소

아청소년에서비만이증가하면서소아청소년기부터대사증

후군혹은대사증후군은아니지만위험요인을가지는소아

청소년이 많아지고 대사증후군이 소아청소년기에 생기면

성인기에도 대사증후군의 위험이 높기 때문에 소아청소년

기대사증후군의예방과관리에의료계, 국가, 지역사회, 학

교, 부모 모두 관심이 높아지고 있다. 그러나 관심에 비해

행동은 미미하고 서로 협조도 잘 되고 있지 않다. 더 늦기

전에국내현시스템의효용성을검토하고 국가-의료계-지

역사회-학교-부모 협조 체계를 구성하여 건강한 생활습관

을 위한 교육과 홍보, 환경 조성, 장기 중재 프로그램의 확

보를 위한 정책을 수립하고 이 과정에 의료계는 본연의 임

무를다할수있도록많은관심과행동을보여야할것으로

생각된다.
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Peer Reviewers’ Commentary

본 논문은 소아청소년에서 대사증후군의 정의, 진단, 유병률 및 병태생리를 기술하고 현재까지 논의되고 있는 소아청소
년기 대사증후군에 대한 대책을 요약하고 앞으로의 방향을 제시하였다. 최근 사회 전반적으로 청소년 비만과 대사증후군
에 대한 관심이 점차 높아지고 있는 실정이므로 이에 대한 중요성과 이에 대한 대책 마련을 상기시킨다는 점에서 본 논
문의 발간은 시의적절하다. 본 논문에서 제기한 것처럼 과체중/비만의 진단, 치료도 매우 중요하나 결국 장기적인 안목
에서는 예방 프로그램이 지속적으로 효과를 보아야하며, 이를 위해선 국가-의료계-지역사회-학교-부모 협조 체계를
구성하여 청소년들이 건강한 생활습관을 유지할 수 있는 환경을 제공하는 체계적인 시스템 구축이 빨리 필요할 것으로
생각한다.

[정리:편집위원회]


