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현대 의학의 눈부신 발전에 힘입어 많은 질병들의 병태생리가 속속 밝혀지고 있으며 

그 치료 방법에 있어서도 획기적인 진보가 이루어지고 있다. 이러한 추세라면 머지않은 

장래에 인류는 자신들을 괴롭히던 상당수의 질병으로부터 자유로울 수 있게 될지 모른

다. 

하지만 이러한 의학의 진보에도 불구하고 오히려 그 유병률이 전 세계적으로 폭발적

으로 증가하는 질병이 엄존하는데 그 대표적인 질병이 바로 만성 생활습관병인 비만과 

제2형 당뇨병이다. 특히 이들은 공히 심혈관 및 뇌혈관 질환 등을 비롯한 여러 중요한 

만성 합병증의 직접, 간접적 원인으로 잘 알려져 있어 질병에서 벗어나고자 하는 인류

의 노력을 헛되이 하는 가장 어려운 장애요소들의 하나라고 할 수 있다.

따라서 이러한 비만 및 제2형 당뇨병을 극복하기 위한 수많은 연구들이 전 세계적으

로 진행되고 있으며 이에 따른 성과를 바탕으로 하여 실제 임상에 적용할 수 있는 과학

적 진료 지침을 만들기 위한 노력들이 지금 이 순간에도 계속되고 있다. 하지만 현재까

지도 이러한 근거 및 임상 지침들은 대부분 외국의 문헌들에 그 바탕을 둔 것으로 각 

국가별 인종, 생활습관, 산업화 및 경제 수준의 차이에 따른 고유한 특성을 개개인의 진

료에 정확하게 반영할 수 없었다는 문제가 상존하고 있다.

이에 본 지침에서는 기존에 연구되었던 여러 문헌들을 고찰하여 한국인들의 실정에 

비교적 부합하는 근거를 토대로 제2형 당뇨병에 있어 체중조절을 위한 객관적인 지침을 

제시하고자 하였다. 나아가 본 센터에서 진행중인 대규모의 다기관 코호트 연구를 통하

여 이러한 지침을 실제 한국인들을 대상으로 한 객관적 근거들을 바탕으로 하여 지속적

으로 업데이트하고자 한다. 
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01

S e c t i o n  당뇨병에서 체중 조절을 위한 평가와 목표

지침

≫ 비만과 체중 증가는 당뇨병 발생의 위험도를 증가시킨다. (IIb, A)

≫ 한국인에서 과체중은 체질량지수 23 kg/m2 이상, 비만은 체질량지수 25 kg/m2 이상인 경우로 

정의한다. (IIa, B)

≫ 한국인에서 복부 비만은 허리둘레가 남자 90 cm 이상, 여자 85 cm 이상인 경우로 정의한다. 

(IIb, B)

≫ 당뇨병 환자의 평가 시 체중 감소뿐만 아니라 체중 증가에 대한 평가도 필요하다. (IIb, A)

≫ 당뇨병 환자에서 체질량지수와 허리둘레를 측정하고 이에 대한 추적 관찰을 시행한다. (IIb, B)

≫ 비만한 당뇨병 환자에서 체중 조절의 목표는 3~6개월 사이 약 5~10%의 감량을 목표로 하되 

감량되지 않을 경우 체중 증가 방지를 목표로 한다. (III, B) 

해설

A. 서론

산업화와 이로 인한 전반적인 생활 수준의 향상에 따라 생활 양식의 변화와 관련된 

만성 질환의 발병률의 전 세계적으로 급격하게 증가하고 있다. 특히 비만 및 제2형 당

뇨병의 경우 전 세계적인 ‘유행병’이라 불려질 정도로 그 증가세가 두드러진다. 이러한 

증가는 일부 지역에 국한된 문제가 아닌 전 세계적인 현상이며 특히 최근 30여 년간 급

격한 산업화 및 서구화가 진행된 아시아 지역에서는 서구에 비해 그 증가세가 현저히 
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높아 향후 훨씬 심각한 경제적, 사회적 문제를 야기할 것으로 예상되고 있다. 특히 제2

형 당뇨병의 경우, 지난 40여 년간 미국에서의 당뇨병 유병률이 약 2배 가량 증가했음

에 반해 지난 30여 년간 우리나라를 비롯한 아시아 지역의 당뇨병 유병률은 3배에서 5

배까지 크게 증가되었다.

하지만 이러한 만성 질환들에 대한 관련 근거 및 임상 지침들은 대부분 서양의 연구

들에 바탕을 둔 것으로 아시아인, 특히 한국인에 있어 그 고유한 특성을 제대로 반영하

는가에 대해서는 의문의 여지가 있다. 실제로 Araneta 등의 연구에 의하면, 아시아인은 

비슷한 체질량지수를 가진 서양인에 비해 체지방률이 높고, 제2형 당뇨병 및 심혈관 질

환의 위험도 역시 다른 인종에 비해 유의하게 높았다. 또한 진단 기준에 있어서도 현재 

서구인의 기준을 아시아인에게 그대로 적용하기에는 곤란한 경우가 있는데 단적인 예로 

아시아인의 비만 유병률을 서양인들의 기준으로 추산하면 상당히 낮아지게 된다. 따라

서 이러한 기준으로는 각 국가별 인종, 생활습관, 산업화 및 경제 수준의 차이에 따른 

특성을 정확하게 반영할 수 없다.

본 지침에서는 기존에 연구되었던 여러 문헌들을 고찰하여 제2형 당뇨병의 원인으로

서의 비만에 대한 객관적인 근거들을 제시하고자 하며 이를 토대로 한국인의 실정에 부

합하는 당뇨병에서의 체중 조절을 위한 평가 방법과 목표에 대해 살펴보고자 한다.

B. 비만과 제2형 당뇨병의 발생

1) 당뇨병의 병인으로서의 비만과 인슐린 저항성

제2형 당뇨병에는 크게 2가지의 병인이 기여한다. 첫 번째로는 인슐린 저항성으로 말

초 조직 및 간에서의 당대사를 자극하는 인슐린의 작용 능력이 감소되는 것이고 두 번

째는 인슐린 저항성을 극복하려고 초기에는 증가하지만 결국에는 췌장에서의 인슐린 분

비 기능이 감소하는 인슐린 분비 장애이다. 최근까지의 연구 결과를 요약하면 당뇨병은 

인슐린 저항성의 증가가 선행되고, 보상적으로 인슐린 분비가 증가 되었다가, 이후 선행

된 인슐린 저항성을 극복하기 위한 췌장 베타세포의 인슐린 분비 능이 취약해지면서 발

생하는 것으로 설명된다.

임상적으로 비만은 인슐린 저항성을 증가시키는 주된 요소로서 당뇨병 발생의 중요한 
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위험인자로 간주되고 있다. 하지만 비만이 당뇨병의 발생에 기여하는 기전이 아직 명확

하게 밝혀진 것은 아니다. 여러 실험 연구들에 의하면 지방세포에서 분비되는 여러 가

지 인자들이 복합적으로 지방조직, 간, 근육 등에 영향을 미침으로써, 인슐린 작용을 저

해할 것으로 생각되며, 이러한 대표적인 물질들로는 종양괴사인자-α (tumor necrosis 

factor-α), interleukin-6, resistin, adiponectin 등을 들 수 있다. 또한 유리지방산 농도의 

증가 및 근육과 간 등의 조직 내 중성지방 축적 등도 인슐린 저항성의 증가에 중요한 

역할을 하는 것으로 알려져 있다. 

2) 비만이 당뇨병에 미치는 영향에 대한 역학적 근거

여러 가지 역학적 연구를 통해서도 비만이 제2형 당뇨병의 중요한 위험 인자임을 확

인할 수 있다. 5년간 51,529명의 미국의 의료인(health professional) 남성들을 대상으로 

실시한 대규모의 연구에서 체질량지수 24 kg/m2 이상인 경우 제2형 당뇨병의 위험도가 

크게 증가하기 시작하며, 특히 체질량지수 29 kg/m2을 초과하는 경우 당뇨병 발생의 상

대적 위험도가 크게 증가되는 것으로 나타났다. 체질량지수 23 kg/m2인 경우를 상대적 

위험도 1.0으로 기준 삼았을 때, 체질량지수 35 kg/m2 이상인 경우에는 당뇨병의 상대

적 위험도가 42.1배 증가되었다. 또한 체중의 절대적인 증가량에 대해서도 당뇨병의 상

대위험도에 차이가 있어 체중이 21세 이후 2 kg 미만의 증감을 보인 경우를 당뇨병의 

상대위험도 1.0으로 기준할 때 15 kg 이상 체중이 증가된 경우에 있어 당뇨병의 상대적 

위험도가 8.9배까지 상승하였다.

이와 같은 결과는 대규모의 여성을 대상으로 한 연구에서도 유사하게 나타났다. 1976

년부터 1990년 까지 약 14년간 114,281명의 미국 간호사들을 대상으로 시행한 연구에 

따르면 체질량지수 22 kg/m2 미만인 경우의 당뇨병 발생 상대위험도를 1.0으로 기준할 

때, 체질량지수 35 kg/m2 이상인 경우의 상대위험도는 93.2배 증가하며, 비교적 비만도

가 높지 않은 체질량지수 24~24.9 kg/m2 정도의 경우에도 당뇨병 발생의 상대위험도가 

5.0배로 증가하는 것으로 보고하였다. 여성에서도 절대적인 체중의 증가가 많을수록 당

뇨병의 위험도는 증가하는 것으로 나타났는데, 18세 이후 체중의 증가가 4.9 kg 이내인 

경우에 비해, 20 kg 이상 체중이 증가한 경우 당뇨병 발생의 상대위험도가 약 12배 가
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량 증가하는 것으로 보고하였다. 따라서 비만할수록 남녀 모두에서 당뇨병 발생의 

위험성이 증가하며, 절대적인 체중의 증가량 역시 당뇨병 발병에 영향을 미친다는 

것을 알 수 있다.

3) 복부 비만의 중요성

비슷한 정도의 비만이라 하더라도 체지방의 분포에 따라 인슐린 저항성의 정도에는 

차이가 있을 수 있다. 최근까지 시행된 역학 연구들에 의하면 허리-엉덩이 비나, 허리둘

레로 평가한 중심성 비만은 당뇨병의 예측에 있어 체질량지수의 증가로 인한 위험성과

는 독립적인 예측인자로 나타났다. Hartz 등은 15,532명의 여성에서 체내 지방의 분포와 

당뇨병과의 관련성에 대해 연구하였는데, 이 연구에서 체중에 대해 보정한 이후에도 허

리를 비롯한 상 복부 비만은 당뇨병 발생과 강한 상관성을 보였다. 몇몇 실험 연구에서

도 복부 비만을 유발하는 내장 지방의 증가는 당뇨병에서 보이는 대사 이상의 위험도 

증가와 밀접한 관련이 있는 것으로 보인다. 하지만 피하지방이나 내장 지방이 당뇨병 

위험도의 증가에 얼마나 직접적인 관련성이 있는지에 대해서는 아직 논란의 여지가 있

다.

　하지만 이러한 여러 연구들의 결과에도 불구하고 비만 또는 복부 비만이 당뇨병의 

가장 강력하고 유일한 예측인자는 아닌 것으로 추정된다. 우선 상당수의 비만하지 않은 

사람에서도 당뇨병이 발생하며, 비만 유병률이 높음에도 당뇨병의 발병률이 적은 인구 

집단이 있고, 또한 비만한 사람의 대부분에서 당뇨병이 발병되지 않기도 한다.

피마 인디언을 대상으로 한 Lillioja 등의 연구에 의하면 당뇨병의 예측에 있어 비만 

이외에도 인슐린 감수성, 인슐린 분비, 간의 포도당신생과 같은 인자들이 영향을 미쳤는

데 이중에서도 특히 인슐린 저항성이 가장 중요한 인자라고 보고하였다. 특기할 것은 

인슐린 저항성을 당뇨병 예측의 주요 인자로 선택하였을 때 비만 자체가 당뇨병 예측에 

거의 도움이 되지 않은 반면, 비만도를 주된 예측 인자로 선택하였을 때에도 인슐린 저

항성은 여전히 강한 예측성을 보였다. 이는 결국 당뇨병을 예측하는데 있어 비만 그 자

체보다는 인슐린 저항성이 좀 더 중요한 요소임을 의미하는 것이다.
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C. 비만에 대한 평가와 분류

위에서 기술한 바와 같이 비만은 제2형 당뇨병의 발생에 있어 주요한 위험 인자의 하

나로서 최근, 생활 습관 개선 또는 약물을 통한 비만의 치료가 제2형 당뇨병의 발병을 

지연시키거나 예방할 수 있는 것으로 밝혀지고 있다. 따라서 당뇨병 환자들에 있어서 

비만을 정확하게 평가하고 분류하는 것은 기본적이면서도 가장 중요한 치료 과정의 하

나이다.

1) 체질량지수

체질량지수는 체중(kg)을 신장의 제곱(m2)으로 나눈 수로 정의하며 이는 매우 단순한 

신장 및 체중의 측정만으로도 구할 수 있기 때문에 역학 연구에 있어 광범위하게 사용

되는 지표이다. 또한 체질량지수는 실제의 임상 진료에서 사용이 권장되는 유용한 지표

이며 대규모의 연구들을 통하여 총 지방량을 비교적 정확하게 반영하는 유용한 수단임

이 알려져 있다. 하지만 체질량지수는 그 측정 방법 자체의 한계상 지방의 총량과 분포

를 정확하게 반영할 수 없으며 당뇨병 및 혈관 질환을 예측하는데 있어 가장 정확한 위

험인자인 것도 아니다. 예를 들어 운동 선수와 같이 전체 체구성 성분 중의 근육량이 

현저하게 많거나 노인과 같이 근육량이 현저하게 저하되는 경우에는 체질량지수는 개인

의 총 지방량을 정확하게 반영하지 못한다.

WHO는 지난 1998년 과거 유럽인의 역학 연구에서 많이 사용되어 왔던 분류 체계를 

근간으로 하여 체질량지수를 기준으로 한 비만의 분류 체계를 제시하였다. WHO에서 

위 기준을 처음 제정할 때에는 세계 공통으로 사용할 것을 전제로 제시하였지만 각 인

종에 따른 위험도의 차이가 있어 이후 각 인종 별 특징, 특히 아시아인에 근거한 새로

운 진단 기준이 제시되었다. 이러한 것들을 고려하여 우리나라에서는 대한비만학회에서 

비만의 분류를 다음과 같이 제안하였다. 
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표 1. 한국인에서의 비만의 분류

분류 체질량지수(kg/m2)

저 체중(Underweight)

정상체중(Normal) 

과 체중(Overweight)

  비만 분류Ⅰ(Obese class I) 

  비만 분류Ⅱ(Obese class II) 

< 18.5 

18.5~22.9 

≥ 23 

25~29.9

≥ 30 

2) 허리둘레

허리둘레를 이용한 복부 비만의 체계적인 정의는 1995년 Lean 등의 연구에서 시

작되었다. 이들은 North Glasgow 지역 주민 1,918명을 대상으로 BMI와 허리둘레, 

WHR의 상관관계를 보았으며, BMI 25 kg/m2와 30 kg/m2에 해당하는 허리둘레를 평

가한 결과, 과체중에 해당하는 허리둘레가 남자 94 cm, 여자 80 cm였으며, 비만에 

해당하는 허리둘레는 남자 102 cm, 여자는 88 cm임을 보고하였다. 이 데이터에서

는 위 음성과 위 양성이 낮아 그 일치도가 매우 높았으며, Han 등의 후속 연구에서 

이 허리둘레 기준의 타당성을 입증한 바 있다. 하지만 허리둘레 역시 각 인종 간 

별도의 기준이 필요성이 부각되고 있으며 2005년의 IDF 기준에서와 같이 복부 비

만에 있어 인종 별 특성을 반영한 새로운 기준이 제정되고 있다.

표 2. 민족적 특성을 고려한 복부 비만 진단을 위한 허리둘레 기준치

민  족
복부 비만 진단을 위한 허리둘레 기준치

남자 여자

유럽 ≥ 94 cm ≥ 80 cm

미국 ≥ 102 cm ≥ 88 cm

중국, 동남아시아 ≥ 90 cm ≥ 80 cm

일본 ≥ 85 cm ≥ 90 cm

한국 ≥ 90 cm ≥ 85 cm

남미 합당한 데이터가 나올 때까지 아시아 기준 사용

중동 및 아프리카 합당한 데이터가 나올 때까지 유럽 기준 사용

허리 - 둔부 비(WHR, waist hip ratio) 역시 여러 역학 연구를 통해 당뇨병, 심혈관 질
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환, 그리고 고혈압의 위험도와 밀접한 연관 관계가 있음이 잘 알려져 있다. 하지만 현재

로서는 허리둘레가 가지는 임상적인 의미 이외에 허리-둔부 비가 어떠한 추가적인 의미

가 있는지는 명확하지 않으며 내장 지방량과 인슐린 저항성과 관련된 예후 인자로서는 

허리-둔부 비 보다는 허리둘레가 좀 더 유의성이 높은 것으로 추정된다. 따라서 현재로

서 임상에의 적용에 있어서는 허리-둔부 비 보다는 허리둘레를 측정하는 것이 권고된다.

허리둘레 측정 시 표준된 해부학적 위치의 선정은 매우 중요하다. 1995년 허리둘레 

측정을 위해서 WHO에서 제시한 방법에 의하면 양 발 간격은 25~30 cm 정도 벌리고 

선 직립자세에서 최하위 늑골하부와 골반 장골능과의 중간부위를 측정한다. 측정자는 

환자의 옆에 앉아서 줄자가 연부조직에 압력을 주지 않을 정도로 느슨하게 하여 측정한

다. 한편, 둔부 둘레는 엉덩이에서 가장 큰 부분의 골반에서 측정하는 것이 원칙이다. 

3) 체지방량

체지방량을 가장 정확하게 구하는 방법은 잠수 체중 측정법(underwater weighing) 이

다. 하지만 이는 측정 방법이 복잡하고 번거로워 임상적으로는 사용이 곤란하다. 이외 

최근 개발된 방법으로는 체내 총 수분량(total body water), 체내 총 칼륨량(total body 

potassium), DXA (dual-energy X-ray absorptiometry), 생체저항분석법(bioimpedence) 등

이 있다. 특히 생체저항분석법은 비교적 쉽게 측정할 수 있어 최근 그 사용 빈도가 늘

어가고 있는 추세이다. 하지만 이는 고도 비만자에 있어서는 그 정확성이 떨어지며 감

량에 의한 체지방량의 변화를 추적하는데 있어서도 그 정확성이 떨어진다는 단점이 있

다. 현재 체지방량의 측정에 있어 각 측정 방법에 따른 효과의 차이가 있는가, 또는 어

떤 측정 방법이 체지방량의 변화를 정확하게 추적 관찰할 수 있는가에 대한 비교 연구

는 존재하지 않는다. 그러므로 이러한 최신의 측정 방법들이 체질량지수와 같은 전통적

인 방법을 대체할 수 있는 수단인지에 대해서는 추가적인 검증이 반드시 필요하다.

4) 내장 지방량

최근의 몇 가지 연구에서 체내 지방 분포의 차이, 특히 내장 지방의 증가는 당뇨병 

및 심혈관계 질환의 위험도에 있어서 체내 총 지방의 양과 독립적임이 밝혀진 바 있다. 
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따라서 비만의 평가 및 체중 감량 효과의 추적 관찰에 있어 체내 총 지방량에 대한 평

가도 중요하지만 내장 지방량을 평가하는 것 역시 중요하게 다루어져야 한다.

내장 지방량을 가장 정확하게 추산할 수 있는 방법에는 자기공명영상 또는 컴퓨터 단

층촬영과 같은 방법이 있다. 하지만 이러한 방법 역시 고비용이므로 실제 임상 적용에 

한계가 있다는 단점이 있다. 게다가 이러한 실험적인 방법과의 정확성을 비교한 연구에

서 단순한 허리둘레의 측정만으로도 내장 지방량을 비교적 정확하게 예측할 수 있었다

는 결과를 보여준 바 있다. 

D. 한국인에서의 비만 및 복부 비만의 정의

1) 한국인에서의 비만 및 제2형 당뇨병의 역학

지난 1970년까지만 해도 우리나라는 영양 섭취의 부족 및 저 체중과 관련된 문제들이 

사회적으로 중요하게 다루어졌으며 비만 및 당뇨병에 대한 문제들은 크게 주목받지 않

았다. 1971년 국내 최초로 시행된 지역 단위의 당뇨병 유병률 조사에 의하면 30세 이상 

주민들의 당뇨병 유병률은 1.5%였으며 조사 당시 본인이 당뇨병임을 알고 있었던 경우

도 전체 환자의 5%에 불과하였다. 표준화된 역학적 방법을 통한 우리나라 비만자의 유

병률은 지난 1995년 국민건강영양조사가 시행되기 전에는 시행된 바 없다.

하지만 한국은 아시아의 여러 나라 중 가장 급속한 산업화 및 경제 발전을 이룬 나라

의 하나로서 급격한 소득수준 및 생활습관의 변화에 따라 당뇨병 및 제2형 당뇨병의 유

병률이 가파르게 상승하고 있으며 이는 중요한 사회 문제로 점차 부각되고 있다. 지난 

2001년 한국인들을 대상으로 한 국민건강영양조사(KNHANES)에 의하면 20세 이상의 

성인에서 체질량지수 30 kg/m2 이상인 사람의 비율이 전체의 3.2%, 25 kg/m2 이상 30 

kg/m2 미만인 사람의 비율은 27.4%였으며 당뇨병의 유병률 역시 7.6%로 크게 증가하

였는데 그 증가의 추세는 서양의 보고에 비해 매우 가파른 상승세를 보인다.

한국인에게서도 비만과 제2형 당뇨병과의 관련성은 서양인들과 유사한 경향을 보여 

비만 및 인슐린 저항성이 당뇨병의 위험에 미치는 영향이 큰 차이를 보이지는 않는다. 

2,531명을 대상으로 체질량지수와 당뇨병 발생의 관계에 대하여 조사한 국내의 한 역학 

연구에 따르면 체질량지수 23 kg/m2 미만인 경우에 비해 체질량지수 27 kg/m2 이상인 
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경우에서 제2형 당뇨병의 상대적 위험도가 남자의 경우는 3.38배, 여자의 경우는 14.5배 

가량 증가되는 것으로 보고하였다. 하지만 우리나라의 경우 서양인과는 다른 독특한 특

성을 보이는데, 당뇨병 환자들에 있어 서구인들에 비해 상대적으로 비만하지 않은 당뇨

병 환자가 많으며 이는 인슐린 저항성보다는 상대적인 인슐린 분비 장애가 좀 더 중요

한 병인으로 작용하기 때문임을 시사한다.

2) 한국인에서의 비만 및 복부 비만의 정의

위의 내용에서 이미 다루었듯이 한국인에서의 비만 및 당뇨병의 특성은 서구인과 다

소 상이하다. 한국인을 비롯한 아시아인에서는 체지방률 및 상대적인 인슐린 저항성이 

높기 때문에 같은 체질량지수를 가진 경우 그 위험성이 오히려 상대적으로 높을 것으로 

추정된다. 또한 비만에 있어서 한국인에게 서구인의 기준을 그대로 적용할 경우에는 그 

유병률이 현저하게 낮아지므로 비만 및 이와 관련된 질환들의 위험도를 충분히 반영하

지 못한다는 문제가 발생된다. 기존의 BMI 30 kg/m2의 기준을 한국인에 그대로 적용할 

경우, 1995년 기준으로 한국의 비만 유병률은 단지 1.5%에 불과하다.

지난 2000년 세계 보건기구 아시아 태평양 지역 비만 지침 제정위원회(WHO/ 

IASO/IOTF)에서는 비만에 대한 아시아 태평양 지역 지침을 새로 제정하게 되었다. 이 

지침에서는 홍콩 및 싱가포르에 살고 있는 중국인들에 대한 역학 연구에서 비만으로 인

한 질환의 발생과 사망 위험도가 서양의 기준보다 더 낮은 23 kg/m2에서부터 증가함을 

근거로 하여 체질량지수 18.5 kg/m2 미만을 저체중, 18.5 이상 23 kg/m2 미만을 정상, 

23 이상 25 kg/m2 미만을 과체중, 25 kg/m2 이상을 비만으로 정의하였다. 이 지침에서

는 아시아인의 복부 비만 기준에 있어서도 제시하였는데 남자 90 cm 이상, 여자 80 cm 

이상인 경우를 복부 비만으로 정의하였다. 

위 지침의 제정 당시, 실제로 위의 지침이 우리나라의 실정을 제대로 반영하는지에 

대한 근거들은 충분하지 않았다. 하지만 지침의 제정 이후 한국인들을 대상으로 한 몇 

가지 대규모 역학 연구들의 결과들에서 위의 지침을 비교적 신뢰할 수 있음이 보여지고 

있다. 한국의 건강보험 수진자들을 대상으로 한 KNHIC 연구에 의하면 지난 1990년대 

이후 체질량지수 25 kg/m2 이상 29.9 kg/m2 이하 인구군의 증가율이 매우 두드러진다. 
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이는 최근의 미국 NHANES 연구에서 체질량지수 30 kg/m2 이상의 인구군에서 관찰되

는 증가율과 비슷한 경향을 보여 주어 한국인에 있어 체질량지수 25 kg/m2 이상을 비만

이라고 할 수 있는 하나의 근거가 된다.

위의 기준이 실제의 질병에 대한 이환율 및 사망률에 어떠한 영향을 미치는지에 대해

서는 최근 발표된 한 연구를 중요한 참고 자료로 사용할 수 있다. 지 등은 30~95세 사

이의 한국인 120만 명을 약 12년간 관찰하여 체질량지수와 사망률 간의 관련성을 

연구하였다. 이 연구 결과 한국인 성인의 평균 체질량지수는 23.2 kg/m2으로 체질량지수 

23.0~24.9 kg/m2 군에서 모든 원인에 대한 사망률이 제일 낮았다. 체질량지수가 23.0 

kg/m2 이하의 대상자들에서 전체적인 사망률이 상대적으로 높았던 이유는 결핵 및 만성 

호흡기 질환으로 인한 사망률이 높았기 때문이다. 하지만 체질량지수 23 kg/m2 이상의 대

상자들에서는 뚜렷한 공복 혈당의 상승 및 심혈관 질환과 관련된 사망률의 증가가 관찰되

며 이는 직접적으로 비만 및 인슐린 저항성의 증가와 관련된다.

하지만 최근의 일부 연구에서는 한국인의 복부 비만 기준, 특히 여성의 기준에 있어 

WHO/IASO/IOTF의 아시아 태평양 기준에 수정이 필요함을 시사하고 있다. 이 등은 일

부 검진센터 자료를 이용하여 심혈관 질환 위험인자의 선별검사로서 허리둘레의 유용성

을 강조하면서 ROC 분석을 이용하여 남자 84 cm, 여자 78 cm의 기준치를 제시하였다. 

이후 박 등은 KNHANES 조사 대상자들에 있어 아시아 태평양 기준을 통한 복부 비만

의 유병률을 조사하였다. 그 결과 남성에 있어 복부 비만의 유병률이 19.2%인데 반해 

여성의 복부 비만 유병률은 38.5%에 달하여 성별에 따른 유병률의 차이가 현저하였다. 

실제 심혈관 질환에 대한 위험도의 예측에 있어 남녀간 서로 동등한 교차 비(odd ratio)

를 보이는 복부 둘레는 남성 90 cm 이상, 여성 85 cm이었다. 최 등도 일부 검진 센터

의 자료를 이용한 ROC 분석을 통해 한국인에서 대사증후군을 증가시키는 허리둘레의 

기준이 남자 86 cm, 여자 82 cm로 나타냈다. 2005년 대한비만학회에서는 한국인을 대

표하는 자료를 이용하여 한국인에게 가장 적합한 복부 비만의 기준을 분석한 결과, 허

리둘레 분별점을 남자 90 cm, 여자 85 cm로 정하는 것이 타당하다고 제시하였다.
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E. 비만한 당뇨병 환자에서 체중 조절의 목표

비만 치료는 단순히 체중만을 줄이는 것이 목적이 아니고 비만으로 야기될 수 있는 

건강 문제를 개선하는 것이며 당뇨병 환자에게서는 혈당을 조절시키기 위함이다. 비만

한 당뇨병 환자에서는 5~10%의 체중 감량으로도 혈당을 호전시킬 수 있고 대부분의 동

반 질환을 개선시킬 수 있다. 체중 조절을 통한 당뇨병이나 대사증후군의 호전은 질환

의 진행을 느리게 하고 치료 비용을 절감할 수 있다. 정상 체중으로의 감량은 실제적으

로 불가능하므로 현실적으로 받아들일 수 있는 체중 감량 목표를 설정하는 것이 중요하

다. 대부분 5~10% 정도의 체중 감량이 현실적인 목표인데 당뇨병 환자에서 약물치료나 

인슐린 치료를 할 경우 이 정도를 감량시키기도 수월하지 않다. 식사요법이나 운동 등 

체중 감량을 위한 시도에도 불구하고 체중이 감소되지 않을 경우는 현재의 체중에서 더 

이상 증가되지 않도록 주의한다.

F. 결론

최근 산업화 및 생활 수준의 향상에 의하여 비만 및 이에 동반된 여러 가지 만성 질

환들이 전 세계적인 문제가 되고 있다. 특히 비만은 제2형 당뇨병과 흔히 동반되며 그 

병태생리가 서로 밀접하게 관련되어 있다. 일반적으로 비만한 사람에서는 당뇨병 발생

의 위험도가 증가된다. 특히 복부 비만은 당 내성의 악화를 초래하는 인슐린 저항성 증

가의 직접적 원인으로 알려져 있으며 현재까지의 근거에 의하면 한국인에서 과체중은 

체질량지수 23 kg/m2 이상, 비만은 체질량지수 25 kg/m2 이상인 경우로 복부 비만은 허

리둘레가 남자 90 cm 이상, 여자 85 cm 이상인 경우로 정의한다. 체중 감량은 기존 체

중에서 약 5~10% 감량을 목표로 하도록 한다.
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지침에 대한 중요한 근거들의 요약

논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

1. 비만과 당뇨병 발생의 위험도

Chan et al. (1994) 의료인 남성 51,529명 5년간 경과 관찰 1) 체질량지수 23 kg/m2에 비해 

체질량지수 35 kg/m2 이상에 

서 당뇨병의 상대위험도 

42.1배 증가

2) 21세 이후 15 kg 이상 체중 

증가된 경우 2 kg 미만 증가 

된 군에 비해 당뇨병의 상대 

위험도 8.9배 증가

Colditz et al. (1995) 간호사 114,281명 14년간 경과 관찰 1) 체질량지수 22 kg/m2에 비해 

체질량지수 35 kg/m2 

이상에서 당뇨병의 

상대위험도 93.2배 증가

2) 18세 이후 20 kg 이상 체중 

증가된 경우 4.9 kg 미만 

증가된 군에 비해 당뇨병의 

상대 위험도 12배 증가

2. 복부 비만과 인슐린 저항성

Ohlson et al. (1985) 1913년생 남성 792명 

(연구시작 당시 연령 54세)

13.5년 추적 관찰 1) 체질량지수에 대한 보정 이후 

에도 허리-둔부 비가 큰 

환자에서 당뇨병 발생의 위험 

증가

Hartz et al. (1983) 여성 15,532명 체내 지방의 분포와 

당뇨병 발생의 

상관관계 조사

1) 체중에 대한 보정 이후에도 

상 복부 비만이 당뇨병과 

강한 상관관계를 보임

3. 비만에 대한 평가와 분류

Gallagher et al. (1996) 미국 New York시 

거주자 706명

연령, 성별, 인종에 

따른 총 지방량과 

체질량지수와의 

상관관계 조사

체질량지수는 총 지방량의 

유용한 지표로서 연령 및 

성별과는 상관성이 있다 

Ko et al. (1999) 1,513 명의 중국계 홍콩인 아시아인에서 심혈관 질

환 위험도를 증가시키는 

체질량지수 및 기타 측

정값의 기준치 예측

아시아인(중국인)에 있어 심혈관 

질환의 위험도를 증가시키는 

인체 측정값의 기준은 서양인과 

다르다

WHO/IASO/IOTF (2000) 기존의 연구들을 바탕으로 하여 아시아-태평양지역에서의 비만 및 복부 비만의 

기준을 재정의 함
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논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

4. 한국인에서의 비만 및 복부 비만의 진단 기준

Jee et al. (2006) 30세에서 95세 사이의 

한국인 1,213,829명

12년간 체질량지수와 

사망률 간의 관련성 

추적 관찰

1) 체질량지수 23.0~24.9 kg/m2 

인 군에서 모든 원인에 대한 

사망률이 가장 낮음.

2) 체질량지수 25 kg/m2 이상 

에서 공복 혈당 및 심혈관 

질환 위험도의 유의한 증가

Park et al. (2003) 한국의 국민건강영양조사 

대상자 중 15세에서 79세 

사이의 8,816명

아시아 태평양기준에 

의한 복부 비만의 

유병률 및 심혈관 

질환 위험도 조사

1) 남성의 복부 비만 유병률 

19.2%, 여성의 복부 비만 

유병률 38.5%

2) 심혈관 질환 위험도 예측의 

동등한 교차비를 보이는 

허리둘레를 남성 90 cm, 

여성 85 cm로 제시

5. 비만한 당뇨병 환자에서 체중 조절의 목표

UKPDS study group 

(1990)

영국에서 새로 진단된 

당뇨병 환자 3,044명

일정한 조성의 식사로 

기준 체중보다 150% 

이상 비만한 경우 

하루 4.6 MJ의 열량 

섭취, 기준 체중보다 

110% 이상 비만한 

경우 하루 7 MJ의 

열량 섭취

1) 총 2,597명의 환자에서 

3개월간 식사 조절 가능

2) 체중과 공복 혈당의 현저한 

감량. 식사 요법만으로도 

전체 환자의 16%에서 3개월 

이후 108 mg/dL 이하의 

공복 혈당 유지

3) 전체 환자의 평균 체중 감량 

정도는 7% 정도

Agur-Collins et al. 

(1997)

55-79세 사이의 제2형 

당뇨병을 가지고 있는 

아프리카 계 미국인

1) 중재군-일정한 

조성의 식사를 

통하여 1주일에 약 

0.9 kg의 체중 감량 

목표로 중재 시행

2) 대조군-통상적인 

처치만

대조군에 비해 중재군에서 

당화혈색소의 유의한 감소 확인. 

수축기혈압 및 혈청 지질 

농도의 변화는 관찰되지 않음
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02

S e c t i o n  당뇨병과 내장 지방

지침

≫ 제2형 당뇨병에서 내장 지방의 축적은 인슐린 저항성과 상관관계가 높다. (IIa, B) 

≫ 제2형 당뇨병에서 내장 지방형 비만은 혈당과 상관관계가 있다. (III, B) 

≫ 제2형 당뇨병 환자에서 내장 비만은 심혈관계 질환의 위험을 증가시킨다. (IIb, B) 

해설

A. 서론

비만한 사람에서 제2형 당뇨병과 관상동맥 질환의 발생과 관련이 높은데 특히 내장 

지방형 비만에서 그 발생 위험이 높다. 내장 비만은 복부, 특히 복강 내에 지방(장간막 

지방, 대장의 지방 등 문맥 계의 지방조직)이 과잉 축적된 상태이며, 내장 지방의 축적

은 피하 지방보다 대사 질환의 발생에 중요한 역할을 담당하여 제2형 당뇨병 및 관상동

맥 질환의 위험이 증가하게 된다. 여기서는 내장 비만과 인슐린 저항성의 관계, 내장 비

만과 혈당과의 관계, 내장 지방형 비만이 제2형 당뇨병 환자의 심혈관계 질환의 발생에 

미치는 영향에 대해 살펴보도록 한다. 
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B. 당뇨병과 내장 지방형 비만의 평가 

1) 제2형 당뇨병에서 내장 지방과 인슐린 저항성과의 상관관계

비만과 인슐린 저항성과의 관계는 오래 전부터 알려져 왔다. 그러나 모든 비만한 사

람에게서 인슐린 저항성이 발현되는 것이 아니며 정상 체중인 사람에게서도 인슐린 저

항성이 발현되기도 한다. 같은 비만도를 가지고 있더라도 허리/엉덩이 둘레비나 허리둘

레가 높은 사람에게서 인슐린 저항성, 제2형 당뇨병과 여러 심혈관계 질환의 발병이 높

다는 연구 결과가 있었다. 최근에는 복부 CT나 MRI를 통해 총 지방량, 복부 피하 지방

량과 내장 지방량을 정밀하게 측정하는 방법으로 내장 지방이 인슐린 저항성, 대사증후

군, 제2형 당뇨병 등의 발병과 관련이 있음을 보여주고 있다. 그러나 복부 피하 지방이 

내장 지방 못지않게 인슐린 저항성과 관련이 있다는 연구 결과들도 발표되고 있다.

CT나 MRI를 이용해 지방세포의 분포와 인슐린 저항성 등의 대사 질환과의 관련성에 

대한 연구 결과는 연구자에 따라 상이한 결과를 보이고 있다. 지난 10년간 일본계 미국

인을 연구한 Fujimoto 등은 내장 지방이 제2형 당뇨병, 관상동맥 질환과 고혈압의 발생

과 관련이 있음을 보여주었다. Despres와 Bouchard의 연구소에서 나온 연구 결과도 내

장 지방이 인슐린 저항성, 내당능 장애와 심혈관계 질환의 위험인자임을 보여주었다. 그

러나 Abate와 Garg 등의 연구 결과는 오히려 복부 피하 지방이 인슐린 저항성과 관련이 

있음을 보여주었고, Goodpaster 등도 복부 피하 지방이 내장 지방에 독립적으로 인슐린 

민감도를 예견한다고 보고하였으나, 추후 연구에서는 내장 지방의 감소만이 인슐린 민

감도의 개선과 관련이 있다고 보고하였다. 

Klein 등은 8명의 당뇨병이 없는 사람과 7명의 제2형 당뇨병 환자들을 대상으로 복부 

피하 지방의 지방흡입술 전과 10~12주 후의 인슐린 저항성 등의 대사 이상을 비교하였

다. 당뇨병 환자에서는 10.5 ± 3.3 kg, 당뇨병이 없는 사람들에서는 9.1 ± 3.7 kg의 복부 

피하 지방을 제거하였으나, 양 군에서 모두 인슐린 저항성, 혈당, 인슐린 농도, 아디포넥

틴 농도 및 다른 대사 증후군 관련 인자들의 개선은 발견할 수 없었다. 이와는 반대로 

배리아트릭 수술을 시행 받은 사람들에서는 당뇨병, 고혈압, 고지혈증 등의 비만에 합병

된 대사 질환들이 개선됨을 관찰하였다. 

Pioglitazone, rosiglitazone 등의 peroxisome proliferators activated receptor (PPAR) γ
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-agonist는 총 지방량과 복부 피하 지방은 증가시키나, 내장 지방량에는 거의 영향을 주

지 않는다. 티아졸리딘디온 사용 후 비만도의 악화에도 불구하고 인슐린 민감도나 대사

증후군 관련 인자들은 모두 개선되어짐을 발견할 수 있으며, 혈장 내 유리지방산과 간 

내 지방도 유의하게 감소한다. 이러한 관찰은 총 지방량이나 복부 피하 지방량이 인슐

린 저항성에 관련되는 것이 아니며, 오히려 지방에서 분비되어지는 유리지방산과 사이

토카인과 같은 물질과 관련됨을 시사한다. 

유리지방산의 농도 증가가 인슐린 저항성의 주요 기전으로 제시되었으며, Jensen 등의 

연구에 의하면 복부형 비만에서는 유리지방산 농도가 증가되어지나, 둔부형 비만에서는 

유리지방산 농도가 정상이었다. 골격근 내로 유리지방산의 전달이 증가하면 근육세포 

내에 중성지방 침착이 증가하게 되며 근육의 인슐린 저항성이 증가하게 된다. 유사하게 

유리지방산이 간으로 많이 전달되면 간세포 내에 중성지방 침착이 증가하고 초저밀도 

지단백 콜레스테롤의 합성과 분비가 증가하며 간의 인슐린 저항성이 증가하게 된다. 

Ostman 등은 내장 지방이 피하 지방보다 더 큰 지방 분해능이 있다고 제안하였으며, 내

장 지방은 지방 분해 작용이 더욱 활발하게 일어나고 간문맥으로 직접 유리지방산을 분

비하므로 간에 직접적으로 영향을 미치게 된다. Nielsen 등의 연구에 의하면 비만한 환

자에서 간으로 순환되는 유리지방산의 단 20% 만이 내장 지방에서 기인한 것이며, 전

신 순환하는 간외 유리지방산 중 내장 지방에서 기인한 것은 5%도 안 된다고 보고하면

서, 인슐린 저항성에 있어서 내장 지방의 역할에 의문을 제기하였다. 내장 지방의 축적

에 의해서 인슐린 저항성이 발생한다고 주장하는 부류에서는 유리지방산보다 아디포넥

틴 등의 아디포카인들이 인슐린 저항성의 직접적인 원인일 것이라고 주장하였지만, 

Bajaj 등은 제2형 당뇨병의 위험군을 대상으로 acipimox를 투여하여 유리지방산을 낮추

었을 때, 아디포넥틴, resistin, IL-6, TNF-α 등의 농도에 변화 없이 인슐린 민감도가 개

선됨을 밝혀 여전히 유리지방산이 인슐린 저항성의 발현에 중요한 역할을 하고 있음을 

제시하였다. 

내장 지방이 인슐린 저항성과 관련이 있다는 많은 역학적, 실험적인 증거들이 있음에

도 불구하고 증가된 내장 지방이 인슐린 저항성의 직접적인 원인이라는 증거는 명확하

지 않다. 유리지방산과 아디포넥틴 등의 아디포카인들이 인슐린 저항성과 내장 지방과

의 관계를 매개하리라 기대했지만 정확한 기전은 아직 밝혀지지 않았다. 추후 연구를 
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통해 이러한 의문이 해결되리라 기대된다. 

2) 제2형 당뇨병에서 내장 지방형 비만과 혈당과의 상관관계

당뇨병 환자만을 대상으로 내장 비만과 혈당과의 관계에 대한 직접적인 연구 결과는 

찾기 어려우나, 국내외 연구에서 정상 또는 비만인을 대상으로 한 내장 비만과 혈당과의 

관련성에 대한 보고를 찾을 수 있으며 일부 무작위 대조군 연구에서 대부분 내장 지방형 

비만에 의한 혈당의 차이를 보고하고 있으며 일부 차이가 없다는 결과도 보고되었다.

지방세포의 대사율은 내장 지방형 비만, 복부 피하 지방, 대퇴부 피하 지방 순으로 왕

성하며 대퇴부 지방보다 내장 지방이 약 3배, 복부 피하 지방이 약 2배 가량 높다. 지금

까지 알려진 바로는 내장 지방형 비만은 내당능 장애와 혈청지질의 상승 등 대사 이상

의 빈도가 높은 것으로 보고되고 있다. 이처럼 빠른 대사율을 갖는 내장 지방으로부터 

유리지방산은 쉽게 가수 분해되어 혈액으로 유출되며 과량의 유리지방산은 가능으로 유

입되어 VLDL을 과량으로 생산하여 고중성지방혈증을 초래한다. 또한 혈액 내 과량의 

유리지방산은 근육의 포도당 이용을 감소시켜 근육 내 글리코겐 축적을 감소시키며, 간 

내 포도당 이용을 방해하여 인슐린 저항성에 기여하고, 간의 인슐린 제거를 방해하여 

고인슐린혈증을 초래한다. 이렇게 초래된 고인슐린혈증은 근육이나 지방조직에서 인슐

린 수용체를 더욱 둔감하게 하여 인슐린 저항성을 더욱 악화시키며 혈압과 중성지방을 

증가시키고 동맥경화증을 초래한다. 

내장 지방의 과다 축적은 포도당-지방산 회로(glucose-fatty acid cycle)를 통한 근육의 

그림 1. 체내 지방의 축적에 따른 대사위험인자의 악화.
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포도당 이용과 저장을 방해하고, 증가된 혈청 유리지방산은 간의 인슐린 제거를 감소시

켜 고인슐린혈증과 인슐린 저항성을 유발하는 것으로 알려져 있다.

내장 지방형 비만은 활동량의 감소, 단 음식과 포화지방산의 과다 섭취 등 최근의 식

생활이나 생활 습관의 변화로 증가되었다. 또한 열량의 과다 섭취와 운동량의 감소로 

인해 나타나며 성장호르몬의 분비 감소와 같은 내분비 장애 시 나타난다. 성장호르몬은 

피하 지방보다 내장 지방세포에서 lipoprotein lipase의 활성을 더욱 억제하여 내장 지방

의 축적을 방해하고 지질 분해를 촉진하므로 내장 지방량을 감소시킨다. 실제로 성장호

르몬과 성장호르몬의 활성화 형태인 IGF-1의 농도가 증가할수록 내장 지방 면적이 감소

하는 것으로 알려져 있으며 일부 국내 연구에서도 IGF-1 농도와 내장 지방 면적 사이에 

유의한 음의 상관성을 보였다. 장기 이환 당뇨병 환자에서 혈청의 성장 호르몬과 IGF-1 

농도의 감소는 당뇨병 환자의 내장 지방 축적을 악화시키고 혈당에도 연관성이 있는 것

으로 생각된다.

내장 지방형 비만이 혈청 포도당, 인슐린, 인지질 지방산 등에 미치는 영향을 조사한 

결과 공복과 당 부하 시 유리지방산의 농도가 증가된 것은 내장 지방의 증가와 상대적

인 인슐린 결핍 때문으로 생각되며 이렇게 증가된 유리지방산 농도가 결국 혈당을 증가

시키는 데 기여했을 것으로 보고하였다. 이외에도 혈청 유리지방산 농도의 증가와 고혈

당은 성장 호르몬이나 IGF-1의 분비를 감소시키는 것으로 생각된다. 당 부하 후 포도당

과 유리지방산 면적이 내당능 장애군, 단기 및 장기 이환 당뇨병 환자 순으로 점차 증

가되었으며 복부의 내장 지방은 상대적 인슐린 결핍으로 인한 장기간의 고혈당과 고농

도 유리지방산으로 인한 성장 호르몬의 분비를 감소시킬 수 있는 것으로 나타났다.

내장 지방은 지방세포의 용적이 크며 지방의 합성과 분해가 빠른 대사적 특징을 갖고 

있으며 혈청 유리지방산 농도를 증가시킨다. 유리지방산의 증가는 근육에서의 포도당 

이용을 감소시키고 간에서의 포도당과 인슐린 항상성에 나쁜 영향을 초래하여 인슐린 

저항성을 초래한다. 인슐린 저항성이 있으면 인슐린 분비가 증가되어야만 포도당 이용

이 촉진되고 lipoprotein lipase에 의한 유리지방산 이용을 자극하여 지방을 합성하고 지

방의 가수분해를 억제하는데 인슐린 분비가 인슐린 저항성을 극복할 만큼 충분하지 못

하면 상대적인 인슐린 결핍이 일어나 내당능 장애 또는 인슐린 비 의존성 당뇨병으로 

이행된다. 
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고혈당이 계속되는 경우 인슐린 저항성은 더욱 증가되고 또 고혈당은 베타세포를 계

속 자극하여 베타세포는 탈진되어 고혈당은 계속 악화된다. 

그림 2. 인슐린 저항성이 당뇨병으로 진행되는 병태생리.

식품 중의 지방량과 지방의 질은 내장 지방의 축적뿐만 아니라 근육세포의 인지

질 지방산 조성에도 영향을 주어 인슐린 수용체의 변화를 초래할 수 있다. 근육세

포막의 인슐린 수용체와 인슐린의 결합은 포도당을 세포 내로 이동시켜 대사되거

나 혹은 글리코겐으로 저장되도록 한다.

국내 일부 연구에서 컴퓨터 단층촬영에 의한 내장 지방형 비만에 대한 분석 결과를 

보면 내장 지방/피하 지방비와 내장 지방이 공복 시 혈당이나 혈당 반응 면적이 유의한 

상관 관계가 있는 것으로 나타났다. 내장 지방량에 따라 군을 나누어 비교한 결과 내장

형 비만군에서 이완기 혈압, 공복 시 유리지방산, 혈당, 인슐린, C-peptide 농도가 유의

하게 높게 나타났으며, 피하형 비만과 비교하여 내장형 비만군이 유의하게 혈당면적, 유

리지방산 면적, 인슐린 면적 등이 높게 나타났다. 내장형 비만인의 경우 인슐린 저항성

이 심하게 나타나 당뇨병이나 내당능 장애가 나타나는 것으로 보이며 이들의 경우 인슐

린 분비 능이 조금만 감소되어도 당질대사를 조절하지 못하는 것으로 생각된다. 비만 

성인을 대상으로 수행된 연구 결과를 보면 남녀 모두 내장형 비만에서 피하형 비만 보
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다 공복혈당, 총 콜레스테롤 등이 유의하게 높게 나타났고, HDL-콜레스테롤은 낮게 나

타났으며, 공복 시 인슐린 농도는 남자의 경우에서만 피하형 비만에서 내장형 비만보다 

높게 나타났다. 

최근 보고된 국외 연구에서 보면 상체형 비만에서 내장형 비만이 유의적으로 높게 나

타나고, 내장 비만이 혈당과 인슐린 농도와 연관이 있으며 체중 감량 후 혈당 개선 효

과가 나타남을 보고하였다. 반면, 내장 지방형 비만이 공복 시 혈당과 유의적 관계가 없

다고 보고된 국내 연구 결과나 Brochu 등의 내장 지방형 비만에 따라 혈당이 차이가 없

었다는 연구 결과도 있다. 그러나 대부분 내장 지방형 비만과 혈당과의 연관성을 보고

하고 있는 바, 이는 내장 지방형 비만과 혈당의 상관성에 대해 인종별, 연령별, 차이가 

있기 때문으로 여겨지고 있다. 

3) 제2형 당뇨병 환자에서 내장 비만과 심혈관계 질환의 위험

비만은 흔히 제2형 당뇨병과 동반되며, 고중성지방혈증, 고인슐린혈증, 고혈압, 고밀도 

지단백 콜레스테롤이 감소되는 대사증후군과 연관이 있다. 특히 국소적인 지방 분포, 내

장 지방의 과잉축적은 이런 대사 질환의 발생에 중요한 역할을 하며 전체적인 비만보다 

내장 지방형 비만이 있는 환자에서 관상동맥의 위험이 증가한다.

그림 3. 내장 지방형 비만에서 심혈관계 질환의 발병기전.
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내장 지방형 비만은 복부에 특히 복강 내에 내장 지방(장간막 지방, 대장의 지방 등 

문맥 계의 지방조직)이 과잉 축적된 형태로, 피하 지방형 비만에 비하여 혈당과 지질치

가 증가되며 내장 지방의 축적에 의해 혈당 및 지질대사의 이상과 고혈압 및 관상동맥

질환의 위험 증가를 동반한다. 

내장 지방형 비만은 피하 지방형 비만에 비하여 평상시 혈당이 유의하게 높으며 인슐

린 저항성이 증가된다. 내장 지방의 증가가 심혈관계 질환을 증가시키는 기전은 문맥 

계를 통하여 유리지방산이 대량 간으로 유입되면 증가된 유리지방산이 간에서 중성지방

의 합성을 증가시키고 지질대사의 이상을 일으키며 인슐린 저항성을 일으키기 때문으로 

생각된다. 이러한 내당능장애와 고지혈증 및 고혈압의 발생이 동맥경화를 진행시키는 

것으로 알려져 있으며 당뇨병 환자에서 내장 지방은 심혈관계 질환의 위험을 평가하는

데 유용하다.

제2형 당뇨병에서 심혈관계 질환의 위험 증가는 여러 기전이 작용하며 당뇨병 환자에

서 흔히 동반되는 비만의 경우 지방조직에서 염증유발 사이토카인인 interleukin-6 (IL-6)

와 tumor necrosis factor-α (TNF-α) 분비가 증가하고 이를 통해 동맥의 죽상경화가 발

생한다. 또한 간에서 C-reactive protein과 fibrinogen의 생산이 증대하고 plasminogen 

activator inhibitor-1 (PAI-1)의 증가하여 혈액응고가 촉진된다.

비만한 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 한 연구에서 내장 지방은 fibrinolytic process에 중

요한 역할을 하며 내장 지방의 증가는 PAI-1의 활성도를 증가시킴으로써 thrombovascular 

disease를 증가시킨다고 한다. 또한 Katsuki 등에 의하면 혈청 TNF-α는 비만한 제2형 

당뇨병 환자에 있어서 정상인이나 비만하지 않은 제2형 당뇨병 환자에 비해 유의적인 

증가를 보였으며 4주간의 식사와 운동 프로그램 실시 후 비만한 당뇨병 환자에서 TNF-

α가 감소되었다.

또 다른 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 한 내장 지방형 비만과 혈중지질의 관련성에 

관한 연구에 의하면, 내장 지방량이 나이, 성, 체질량지수를 보정한 후, 총 콜레스테롤, 

중성지방, 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤(LDL: low density liporpotein)과 양의 

상관관계를, 고밀도 지단백 콜레스테롤(HDL: high density lipoprotein)과 음의 상관관계

를 보여 제2형 당뇨병 환자에서 내장 지방형 비만이 이상지혈증과 연관이 있으며 또한 

체중 감소, 혹은 수술적 제거에 의한 내장 지방의 감소가 고밀도 지단백 콜레스테롤의 
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증가, 중성지방의 감소와 연관이 있다고 하였다. 

C. 결론

비만은 당뇨병과 서로 밀접한 관계에 있다. 당뇨병 환자의 대다수가 비만하며 또한 

비만은 제2형 당뇨병의 중요한 위험인자이기도 하다. 특히 내장 지방형 비만은 고혈당, 

인슐린 저항성 등 당뇨의 위험을 높이며, 당뇨병 외에도 고혈압, 고지혈증, 죽상경화증 

등 여러 대사 질환 및 심혈관계 질환의 이환율 및 사망률을 높이는 독립적인 위험인자

로 알려져 있다. 따라서 당뇨병 환자에서 내장 지방의 축적이 심화되지 않도록 관리가 

필요하다. 

지침에 대한 중요한 근거들의 요약

논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

1. 제2형 당뇨병에서 내장 지방의 축적과 인슐린 저항성의 상관관계

Lemieux S et al. 

(1996)

30명의 폐경 전 

당뇨병이 없는 여성

(35.2 ± 5.6세)

체지방의 변화 및 내장 

지방량의 변화와 혈당/인슐린 

항상성 지표의 변화의 관련성의 

관련성에 대한 7년 추적 관찰 

연구

혈당/인슐린 항상성 지표의 

변화는 체지방량이나 피하 

지방량의 변화와는 연관성이 

없고, 내장 지방량의 변화와 

연관이 있음

Abate N et al. 

(1995)

39명의 남성

(백인 30명, 흑인 4명, 

멕시코인 2명, 

동양인 2명, 

이집트인 1명)

전체/부위별 체지방량(MRI, 

skinfold thickness)과 인슐린 

민감성(hyperinsulinemic 

euglycemic glucose clamp 

study)의 연관성에 대해 연구

피하 지방량은 말초/간 인슐린 

민감성과 높은 관련성이 

있었으나, 내장 지방량과 후 

복막 지방량은 인슐린 민감성과 

유의한 관계를 보이지 않았음

Goodpaster BH et 

al. (1997)

26명의 남성, 28명의 

폐경 전 여성

(44명 백인, 9명 흑인, 

1명 동양인)

인슐린 민감성 

(hyperinsulinemic euglycemic 

glucose clamp study)과 지방 

분포(DEXA, CT)의 연관성에 

대해 연구

복부 피하 지방은 내장 지방을 

보정하더라도 인슐린 민감성과 

관련성이 있었으며, 근육 내 

지방량도 인슐린 저항성에 대한 

좋은 지표였음
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논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

Boyko EJ et al. 

(2000)

290명의 2세대 일본계 

미국인(평균 연령 

61.8세)과 230명의 

3세대 일본계 미국인 

(평균 연령 40.1세)

복부 지방(CT)과 제2형 

당뇨병의 발생과의 연관성에 

대한 6~10년 추적 관찰 연구

내장 지방량의 증가는 제2형 

당뇨병의 독립적인 

위험인자였음

Miyazaki Y et al. 

(2002)

Pioglitazone을 16주 

치료받은 13명의 

제2형 당뇨병 환자 

(9명 남성, 4명 여성 

평균 연령 52 ± 3세, 

평균 체질량지수 29.0 

± 1.1 kg/m2)

제2형 당뇨병 환자에서 pio- 

glitazone 치료의 내당능 

(OGTT), 인슐린 분비 , 인슐린 

민감성(hyperinsulinemic 

euglycemic clamp), 혈중 지질 

농도, 복부 지방 분포 (MRI)에 

미치는 효과에 대한 분석

Pioglitazone 치료에 의한 내장 

지방에서 피하 지방으로의 

체지방 분포의 변화는 인슐린 

민감성의 개선과 연관되었음

Westerbacka RN et 

al. (2004)

132명의 건강한 백인

(18~60세 남성 

66명, 여성 66명)

간 내 지방량(proton spect- 

roscopy)과 체지방 분포(MRI) 및 

인슐린 저항성의 관련성에 대해 

연구

간 내 지방량은 피하 

지방량과는 관련이 없었으며, 

내장 지방량과는 연관성이 

있었고, 간 내 지방량은 내장 

지방량보다도 인슐린 저항성과 

더 깊은 연관성이 있음

Ostman J et al. 

(1979)

22명(남성 11명, 여성 

11명)의 담낭절제술을 

시행 받은 

정상체중의 건강인 

(평균 연령 

48 ± 6세)

내장 지방과 피하 지방의 

noradrenaline과 isopropyl 

noradrenaline의 지방 분해 

효과의 차이를 분석

내장 지방의 지방분해 반응이 

피하 지방보다 더 컸음

2. 2형 당뇨병에서 내장 지방형 비만과 혈당과의 상관관계

Brochu M et al. 

(2000)

44명의 건강한 

폐경기여성

(평균 56.5세)

Weight, diet stabilization 

period, body composition 

(DEXA), CT, energy expendi- 

ture, hyperinsulineic/euglycemia 

clamp

내장 지방은 glucose disposal에 

중요하고 독립적인 예측인자로 

내장 지방의 정도에 따라 공복 

시 혈당은 차이가 없었으나 

glucose disposal이 낮았음

Huh KB et al. (1993) 자발적으로 참여한 

건강한 중년여성 

55명(평균연령 

47.9세)

24시간 회상법, 신체계측, 혈압, 

내당능 검사, 인슐린, 혈청 지질 

등, CT

VSR은 공복혈당 및 혈당반응과 

유의적으로 높은 상관관계를 

나타내었고 내장 비만 축적이 

높은 군에서 낮은 군보다 공복 

시 혈당이 유의적으로 높았음
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논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

Yoon JY et al. 

(1997)

총 237명

(정상체중이면서 

당 대사 이상인 36, 

내당능장애 9, 과다체

중이면서 당 대사 정

상인 89, 내당능 장애 

53, 정상체중 당뇨이

환군 22, 과다체중이

면서 단기이환군 11, 

장기이환군 17)

신체계측, 체지방 분포, CT, 

당 부하검사, 혈청 지질과 

호르몬 농도, 혈청 인지질, 

지방산 조성

장기 이환 당뇨 환자에서 공복 

시 혈당과 당 부하 시 유리지방산 

농도가 증가된 것은 내장 

지방량의 증가와 상대적인 

인슐린 결핍 때문으로 생각되고 

증가된 유리지방산 농도는 

혈당을 증가시킬 것으로 생각됨

Park HS et al. 

(2002)

20세 이상의 과체중 

이상 성인 418명

(남 115명, 여 303명)

인구사회학적 변수, 흡연, 음주, 

신체활동, 생활습관, 24시간 

회상법, 혈압, 혈당, 혈청 지질, 

인슐린 농도, CT

내장 지방형 비만은 남자에서 

여자보다 높게 나타났고 기존 

체중의 20% 이상 체중 증가가 

있는 경우, 폭식경향이 있는 경

우 내장 지방형 비만의 위험도

가 높게 나타났으며 남녀 모두 

내장 지방형 비만인 경우 공복 

시 혈당 농도가 높게 나타남

Shim YS et al. 

(2006)

264명

(평균연령 57.1세)

신체계측, 공복혈당, 혈청지질, 

초음파(내장 지방과 피하 지방 

분포)

내장 지방 비만 정도에 따라 

작고 밀집한 저밀도 지단백과는 

유의적 상관관계를 보이나 공복 

시 혈당은 군 간의 유의적인 

차이가 없었음

3. 제2형 당뇨병 환자에서 내장 비만과 심혈관계 질환의 위험

Katsuki A et al 

(1998)

Normal 12명, nono- 

bese NIDDM 12명, 

obese NIDDM 12명 

대상

피하 지방, 내방지방, 

TNF-α측정,주간 식이, 

운동처방 실시

혈청 TNF-α는 비만한 제2형 

당뇨병 환자에 있어서 유의적 

증가를 보였으며 4주간의 

식사와 운동 프로그램 실시 후 

비만 당뇨병 환자에서 

TNF-α가 감소됨 

Mertens I et al. 

(2001)

2 groups of 30 

overweight and 

obese diabetic and 

overweight and obese 

non-iabetic women

PAI-1와 내장 지방 측정 비만한 제2형 당뇨 환자에서 

PAI-I가 증가하였고, 내장 

지방은 fib-rinolytic process에 

중요한 역할 담당 
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03

S e c t i o n  당뇨병과 대사증후군

지침

≫ 대사증후군이 있는 경우 특히 당 대사 장애를 동반한 경우 당뇨병 발생의 위험이 높다. (IIb, A)

≫ 대사증후군이 있는 경우 당뇨병 발생을 예방하기 위해 적극적인 체중 감량의 노력이 필요하다. 

(IIa, A)

≫ 제2형 당뇨병 환자는 인슐린 저항성 및 대사증후군의 동반 유무를 평가하는 것이 도움이 된다. 

(III, B)

≫ 제2형 당뇨병 환자가 대사증후군을 동반한 경우 심혈관 질환의 위험이 더 높다. (IIb, A)

≫ 제2형 당뇨병 환자가 대사증후군을 동반한 경우 메트포민과 인슐린 저항성 개선제의 사용을 우

선 고려한다. (IIa, B)

≫ 제2형 당뇨병 환자가 대사증후군을 동반한 경우 심혈관 질환을 예방하기 위한 치료(혈압 조절, 

이상지혈증 조절, 금연 등)가 더욱 필요하다. (IIa, A)

해설

A. 서론

1930년대 후반 Himsworth는 당뇨병 환자를 두 군으로 나눌 수 있다고 주장하였다. 

즉, 경구당부하 후 인슐린 투여에 따른 혈당 반응을 본 결과 인슐린 감수성(insulin 

sensitive)군과 불감성(insulin insensitive)군으로 나누었으며, 이러한 인슐린에 대한 반응

의 형태가 당뇨병의 유형과 관련이 있다고 주장하였다. 1965년에 Avogaro와 Crepaldi는 
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고지혈증, 비만, 허혈성 심질환 및 고혈압을 동반한 당뇨병 환자들에 대해 기술하면서 

“plurimetabolic syndrome”이라고 불렀다.

1979년에 DeFronzo 등이 euglycemic hyperinsulinemic clamp 기법을 개발하여 인슐린 

저항성을 측정하면서 인슐린 저항성 증후군에 대한 연구는 빠르게 발전하였다. 즉 비만, 

제2형 당뇨병(NIDDM), 고혈압, 고중성지방혈증, 낮은 HDL-콜레스테롤혈증과 심혈관 

죽상경화증 같은 대사증후군이 공통적으로 인슐린 저항성 및 고인슐린혈증과 밀접한 연

관성을 갖고 있다는 것을 밝힐 수 있었다. 

1988년 Reaven은 미국당뇨병학회 Banting Lecture에서 상기의 사실에 근거하여 인슐

린 저항성이 대사증후군을 이루는 질병들의 중심적인 병인이 된다는 학설을 제시하고 

‘X 증후군’이라 하였다. DeFronzo와 Haffner 등은 대사 질환의 공통된 결함을 강조하여 

인슐린 저항성 증후군이라는 용어를 사용하였고, Kaplan은 이런 대사적 특성을 표현한 

명칭으로 가장 적절한 용어인 “Deadly Quartet” (남성형비만, 내당능장애, 고지혈증, 고

혈압)라는 용어를 사용하였다. 정리한 바와 같이 인슐린 저항성과 대사증후군에 대한 연

구는 역사가 오래되었으며, 1980년대 말 Reaven의 선구자적인 연구로 대사증후군 분야

에 수많은 새로운 사실이 밝혀지고 있다.

표 1. 대사증후군의 진단기준

WHO 1999 EGIR 1999 ATPⅢ 2001 IDF 2005

Diabetes or impaired glucose 
tolerance or insulin resistance*

Plus two or more of the 
following:

Insulin resistance† or 
hyperinsulinaemia (only non- 
diabetic subjects) Plus two 
or more of the following:

Three or more of the following: Central obesity 
Waist circumference (ethnicity 
specific)‡

Plus any two of the following:

1. Obesity: BMI > 30 kg/m2 
or waist-hip ratio > 0.9 (M) 
> 0.85 (F)

2. Dyslipidaemia: triglycerides 
≥ 150 mg/dL (1.7 mmol/L)
or HDL-C < 35 mg/dL
(0.9 mmol/L) (M) 
< 39 mg/dL (0.1 mmol/L) (F)

3. Hypertension: 
blood pressure ≥ 140/90 
mmHg or medication

1. Central obesity: 
waist circumference 
≥ 94 cm (M), 
≥ 80 cm (F)

2. Dyslipidaemia:
triglycerides > 177 mg/dL 
(2.0 mmol/L) or HDL-C
< 40 mg/dL (1.0 mmol/L)

1. Central obesity: 
waist circumference 
> 102 cm (M), > 88 cm (F)

2. Hypertriglyceridaemia: 
triglycerides ≥ 150 mg/dL 
(1.7 mmol/L)

3. Low HDL-C: 
< 40 mg/dL (1.03 mmol/L) 
(M), < 50 mg/dL (1.29 
mmol/L) (F)

4. Hypertension: 
blood pressure ≥ 130/85 
mmHg or medication

5. Fasting plasma glucose 
≥ 110 mg/dL (6.1 mmol/L)

1. Raised triglycerides ≥ 
150mg/dL (1.7 mmol/L) or 
specific treatment for this 
abnormality.

2. Reduced HDL-C < 40 
mg/dL (1.03 mmol/L) (M) 
< 50 mg/dL (1.29 mmol/L) 
(F) or specific treatment 
for this abnormality

3. Hypertension: 
blood pressure ≥ 130/85 
mmHg or medication.

4. Fasting plasma glucose 
≥ 100 mg/dL (5.6 mmol/L) 
or previously diagnosed 
type 2 diabetes§

Adapted from Magliano DJ et al. Annals of Medicine 2006;38:34-41.
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대사증후군에 대한 연구는 1998년 WHO에서 대사증후군의 진단기준을 제시하면서 

더욱 활발하게 진행되었으며, 1999년 유럽 인슐린 저항성 연구회(EGIR) 기준, 2001년 

NCEP ATP III 기준, 2004년 IDF 기준, 2005년 개정된 NCEP 기준 등으로 발전해 왔다

(표 1). 한편 용어는 현재 국제적으로 대사증후군 (metabolic syndrome)이 선호되는 편이

나 인슐린 저항성 증후군이 더 낫다는 연구자도 있으며, 최근에는 cardiometabolic risk

라는 새로운 용어를 제시하는 연구자들도 있다.

B. 당뇨병과 대사증후군의 역학

1) 대사증후군의 유병률

미국인에서 NHANES III 자료에 의하면 NCEP ATP III에 의한 대사증후군의 기준을 

적용했을 때 성인 남자에서 24.0%, 여자에서 23.4%에서 대사증후군을 갖고 있는 것으

로 나타났다. 우리나라의 경우 1998년 국민건강영양조사 자료를 이용했을 때 NCEP 

ATP III의 기준을 적용하면서 서양인과 같은 복부 비만 기준을 사용할 경우 대사증후군

의 유병률은 남자 14.2%, 여자 17.7% 로 나타나고, 대사 이상 항목은 그대로 적용하면

서 복부 비만의 기준을 아시아 기준으로 적용했을 때는 남자 19.9%, 여자 23.7%로 나

타났다(표 2). 각 항목에 대한 유병률은 남, 녀 각각 복부 비만의 경우 19.2%, 38.5%, 

혈압 ≥ 130/85 mmHg이 44.6%, 29.5%, 공복 시 혈당 ≥ 110 mg/dL이 20.1%, 16.7%, 

중성지방 ≥ 150 mg/dL이 35.6%, 21.0%, 낮은 HDL-콜레스테롤의 경우 24.3%, 46.1%

로 나타났다.

대사증후군에 대해 IDF 기준을 사용하면서 복부 비만에 대해서는 한국인 기준으로 

사용하였을 때 1998년 국민건강영양조사 자료에서 대사증후군 유병률은 남자 13.5%, 여

자 15.0%로 나타났다. IDF 기준을 적용할 경우 NCEP ATP III 기준을 적용할 때보다 

유병률이 적게 나타나는 것은 IDF 기준에서는 복부 비만이 필수항목에 해당되므로 복

부 비만이 없을 때 다른 항목을 충족시켜도 대사증후군에서 배제되기 때문이다.
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표 2. 한국인에서 동·서양 복부 비만 기준에 따라 NCEP ATP III의 대사증후군 항목 및 

군집 현상에 대한 연령-보정 유병률 -1998년 국민건강영양조사에서의 20세 이상을 대상

으로- 

Variables
Men (n = 3572) Women (n = 4293)

(%) (%) (%) (%)

Criteria for abdominal obesity
Abdominal obesity
BP > 130/85 mmHg
FPG > 110 mg/dL
TG > 150 mg/dL
Low HDL-cholesterol

1 component 
2 components 
3 components *
4 components
5 components

> 90 cm 1

19.2
44.6
20.1
35.6
24.3
73.4
42.7
19.9
6.6
1.2

> 102 cm 2

1.3

71.2
37.7
14.2
2.6
0.1

> 80 cm 1

38.5
29.5
16.7
21.0
46.1
72.2
44.4
23.7
9.6
2.3

> 88 cm 2

15.3

67.4
35.9
17.7
6.5
1.4

BP: blood pressure, FPG: fasting plasma glucose, TG: triglyceride, Low HDL-cholesterol: 
< 40 mg/dL for men, < 50 mg/dL for women.
* 3 components: metabolic syndrome.
박혜순 등. 대한비만학회지 2003;12(1):1-14. Adapted from Park et al. Int J Epidemiol 
2004;33:328-36.

2) 비만도에 따른 대사증후군의 유병률

비만도에 따른 대사증후군의 유병률은 남, 녀 각각에서 체질량지수가 < 18.5 kg/m2에

서는 7.7%, 3.2%, 18.5~22.9 kg/m2에서는 8.5%, 11.9%, 23.0~24.9 kg/m2에서는 22.5%, 

31.5%, 25.0~29.9 kg/m2에서는 44.3%, 50.0%, 30.0 kg/m2에서는 68.3%, 64.8%로 나타

났다. 전체적으로 볼 때 체질량지수 25.0 kg/m2의 우리나라 비만 인구에서는 약 50%에 

해당하는 성인이 대사증후군을 갖고 있고, 23.0~24.9 kg/m2의 과체중에서는 약 27%가, 

심지어 18.5~22.9 kg/m2의 정상체중에서도 약 10%가 대사증후군을 갖고 있는 것으로 

나타났다(그림 1).
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< 18.5     18.5-23.0    23.0-25.0   25.0-30.0   ≥ 30.0 (kg/m2)

그림 1. 한국인에서 동양의 복부 비만 기준에 따른 NCEP ATP III의 비만도별 대사

증후군 유병률 - 1998년 국민건강영양조사에서의 20세 이상을 대상으로-

박혜순 등. 대한비만학회지 2003;12(1):1-14.

비만도에 따라 저 체중(< 18.5 kg/m2)을 기준으로 정상체중(18.5~22.9), 과체중(23.0~ 

24.9), 비만(25.0~29.9), 고도비만(30 kg/m2)으로 나누었을 때 남, 녀 모두에서 비만도가 

증가함에 따라 유의한 선형 관계를 나타내며 위험이 급증하는 것으로 나타났다. 다른 

교란 변수들을 보정한 후에도 비만도는 대사증후군의 위험을 가장 예민하게 반영하는 

지표이고, 그다지 비만의 정도가 심하지 않은 수준에서도 유병률이 상당한 수준에 있어 

비만도가 적은 상태에서도 대사증후군 발생에 대한 민감도가 높은 것으로 보인다. 1998

년도와 2001년도 국민건강영양조사 자료를 분석한 결과에 의하면 한국인에서 대사증후

군이 점점 증가하는 것으로 나타났고 이의 한 요인으로 복부 비만의 증가가 기인하는 

것으로 나타나 한국인에서 대사증후군의 위험을 감소시키기 위해서는 체중 조절이 중요

한 과제라고 볼 수 있다. 

3) 당 대사에 따른 대사증후군의 유병률

김 등의 연구에서 한국인 30대 이상 성인의 약 20%에서 WHO 진단기준에 따른 대사

증후군을 동반하고 있는 것으로 나타났으며, 정상혈당에서 10%, 공복혈당장애에서 약 

50%, 제2형 당뇨병 환자의 경우 약 60%에서 대사증후군이 동반되어 있었다. 전체적으

로 연령이 증가하면서 대사증후군이 증가하였으며 30~40대의 경우 남자에서 더 많았고 
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50대 이후에 여자에서 급격히 증가하는 양상을 보였다(표 3).

표 3. 한국인 성인의 당 대사에 따른 대사증후군의 유병률

전체 정상혈당 공복혈당장애 제2형 당뇨병

남자 여자 남자 여자 남자 여자 남자 여자

전체

30~49세

50~59세

60~79세

19

18

21

17

16

8

21

20

10

11

10

9

10

7

14

7

55

54

55

60

46

17

55

56

43

46

52

34

71

29

68

86

정혜원, 김대중, 허갑범 등. 당뇨병 2002;26:431-42.

한편 이 등의 연구에 의하면 아시아 태평양 비만지침을 토대로 변형된 NCEP ATP 

III의 진단기준에 따라 대사증후군을 정의했을 때 정상혈당군의 34.9%, 전 당뇨병군(내

당능장애 및 공복혈당장애)에서 60.5%, 제2형 당뇨병군에서 82.6%가 대사증후군을 동

반하고 있는 것으로 보고하였다. 2001년 국민건강영양조사 자료를 토대로 NCEP ATP 

III 기준으로 대사증후군을 정의했을 때 당뇨병 환자에서 대사증후군은 66.2%, 비당뇨인

에서 대사증후군은 15.5%로 나타났다.

핀란드와 스웨덴에서 시행한 Botnia 연구에서 WHO에서 제시한 대사증후군이 정상혈

당 군에서 10%, 공복혈당장애 군에서 40%, 제2형 당뇨병군에서 85%를 보이는 것과 비

교해보면 우리나라 제2형 당뇨병에서 대사증후군이 60~85%로 거의 비슷하지만 다소 낮

은 것을 알 수 있다. 이는 우리나라 당뇨병 환자 중 인슐린 저항성이 심하지 않으면서 

인슐린 분비장애에 의해 조기에 당뇨병이 발생하는 군이 10~15% 정도 있기 때문으로 

보인다.

공 등의 연구에서도 건강검진 수검자에서 당 대사 장애 정도에 따라 대사증후군이 증

가함을 보고한 바 있다. 정상혈당 군에 비해 순수 내당능장애군은 대사증후군의 동반 

위험이 증가하지 않으나 순수 공복혈당장애 군은 4.45배, 혼합 혈당장애 군은 7.44배, 

당뇨병군은 9.69배로 대사증후군이 많이 동반됨을 알 수 있다.
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C. 당뇨병의 원인으로서의 대사증후군

대사증후군은 제2형 당뇨병과 심혈관 질환의 위험요인들이 서로 군집을 이루는 현상

을 증후군으로 개념화한 것이다. 이를 입증한 대표적인 연구가 제2형 당뇨병 환자의 직

계자손 4,483명을 대상으로 평균 6.9년을 추적한 연구이다. 내당능 장애가 있는 군은 물

론 정상 혈당을 보였던 군에서도 대사증후군을 동반한 경우 심혈관 질환에 의한 사망률

이 높으며, 제2형 당뇨병의 위험도 증가시키는 것으로 보고하였다. 물론 공복혈당장애가 

상대적으로 가장 높은 당뇨병 발생 위험을 가지고 있으나 고중성지방혈증, 낮은 HDL콜

레스테롤혈증, 고혈압 중 2가지 이상이 동반될 경우 당뇨병의 위험이 급격히 증가하는 

것으로 되어있다.

1) 공복혈당과 당뇨병 발생의 위험

우리나라에서 전향적 코호트 연구를 통해 당뇨병의 발생 양상과 특정요인과의 관련성

을 밝힌 연구는 많지 않다.

서울 남성 코호트 연구는 1993년 구축되었다. 당시 의료보험관리공단의 피보험자 중 

1992년 정기 건강검진에서 정상 판정을 받았고, 서울 및 근교에 거주하는 40~59세인 남

성 중 기존에 당뇨병이 있는 경우를 제외하고 13,983명을 대상으로 하였다. 연구는 

1993년 1월부터 1996년 12월까지 의료보험 청구기록에서 당뇨병으로 청구된 환자를 대

상으로 의무기록을 조사하여 당뇨병의 진단 확인 작업을 하였고 1994년과 1996년 정기 

검진에서 당뇨병으로 확인된 경우를 포함하여 총 273명의 신규 당뇨병 환자를 확인하였

다. 당뇨병의 진단은 공복혈당 140 mg/dL 이상, 당부하 후 2시간 혈당 200 mg/dL 이상

으로 하였다. 4년간 당뇨병의 누적발생률은 1.95%였고 연간 발생률은 약 0.5%로 나타

났다.

공복혈당 80 mg/dL 미만을 기준으로 혈당수준별 hazard ratio (HR)를 분석해 보았을 

때 90~100 mg/dL부터 위험이 증가하며 100~110 mg/dL 수준에서는 HR가 4.20 (95% 

CI 1.87~9.43)이었고 110 mg/dL 이상인 경우는 8.66 (3.86~19.5)로 나타나서 공복혈당 

100 mg/dL 이상인 경우 당뇨병 발생의 고위험군에 해당하는 것으로 조사되었다.

건강검진센터에서 1998년과 2003년 두 차례 모두 건강검진을 시행한 2,964명의 데이
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터를 분석하여 당뇨병 발생 위험을 예측한 연구가 있었다. 당뇨병의 정의는 공복혈당을 

기준으로 126 mg/dL 이상으로 하였고 당 부하검사 결과는 없었다. 당뇨병 발생위험이 

증가하는 기준치를 ROC 분석을 이용하였을 때는 107.5 mg/dL (민감도 74%, 특이도 

90%)가 가장 좋은 기준치로 나타났다. 공복혈당 90 mg/dL 미만을 기준으로 100~109

mg/dL인 군은 HR가 4.77 (1.60~14.15), 110~125 mg/dL인 군은 34.57 (12.18~98.10)으

로 나타났다.

직장 정기신체검사를 받는 13,189명의 30~59세 성인 남성을 대상으로 1999년부터 

2000년까지 코호트를 구축하고 5년간의 당뇨병 발생의 위험을 관찰한 결과 ROC 분석

상 공복혈당의 기준치는 92 mg/dL (민감도 75.1%, 특이도 75.5%)로 나타났으며, 공복

혈당 80 mg/dL 미만을 기준으로 상대위험도를 계산한 결과 93~95 mg/dL 구간에서부터 

의미 있는 상승을 보였다. 따라서 류 등은 경제적 비용 등을 고려하여 IFG의 공복혈당

의 기준을 100 mg/dL로 낮출 것을 제안하였다. 따라서 공복혈당장애를 110 mg/dL에서 

100 mg/dL로 낮추는 것이 타당하며, 하지만 1단계(100~109 mg/dL)군과 2단계(110~125

mg/dL)군은 당뇨병 발생의 위험이 크게 다른 것으로 나타났다.

2) 대사증후군과 당뇨병 발생의 위험

대사증후군은 제2형 당뇨병의 위험을 예측하는데 좀더 가치가 있다고 할 수 있다. 외

국의 연구에 의하면 대사증후군이 있는 경우 당뇨병의 위험이 2~6배 정도 증가하는 것

으로 보고 되어 있으나, 아직 우리나라에는 대사증후군과 당뇨병 발생의 위험도에 대한 

연구는 없는 실정이다(표 4).

WOSCOPS 연구에 의하면 NCEP에 따른 대사증후군은 관상동맥 질환보다는 제2형 

당뇨병의 발생을 더 잘 예측하는 것으로 나타났다. 특히 공복혈당, 중성지방, 중심성비

만은 제2형 당뇨병 발생의 위험인자로 밝혀진 바 있다. 그러나 이것 역시도 제2형 당뇨

병의 여러 위험인자, 특히 나이, 당뇨병의 가족력, 종족, 신체활동 정도, 식사습관 등을 

포괄하지 못하고 있는 제한점을 갖고 있다. 또한 가장 강력한 당뇨병의 위험인자는 내

당능장애를 공복혈당만으로 평가하는 것은 불가능하며 여전히 경구당부하검사의 필요성

을 여러 기관에서 주장하고 있다.
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표 4. 대사증후군과 당뇨병 발생의 위험

Reference Study Sample
Size Sex Age (years) 

(range or 
mean)

Follow-up
(years)

Outcomes No. of 
events

RR (95% Cl) Adjusted for

Studies of 
diabetes 
Laaksonen 2002

Kuopio Ischemic 
Heart Disease 
Risk Factor 
Study, Finland

958 Men 42-60 4 FG ≥ 6.1 mmol/L, 
clinical diagnosis 
of diabetes with 
treatment

51 6 (3.4-11.0)+ Age

Resnick 2003 Strong Heart 
Study

2283 Men, 
women

45-74 7.6 Self-report, use of 
hypoglycemic 
agents, 
FG ≥ 126 mg/dL

389 1.95
(1.63-2.33)++

None

Sattar 2003* West of 
Scotland 
Coronary 
Prevention 
Study, UK

5947 Men 55.1.55.2 4.9 ≥ 2 FG ≥ 7.0 
mmol/L 
(one glucose 
measurement 
must be ≥ 2.0 
mmol/L above 
baseline)

Not stated 3.51
(2.47-4.98)

None

Lorenzo 2003 San Antonio 
Heart Study

1734 Men, 
women

25-68 7-8 OGTT, medication 
use

195 3.3
(2.27-4.80)

Age, sex, 
ethnicity, family 
history, impaired 
glucose 
tolerance, insulin

Stern 2004 Mexico City
Diabetes Study, 
Mexico

1353 Men, 
women

35-64 6.3 OGTT, medication 
use

125 2.63
(1.80-3.85)

None

CHD, coronary heart disease; CHF, congestive heart failure; CRP, C-reactive protein; CVD, cardiovascular disease; FG, fasting glucose; MI, 
myocardial infarction; OGTT, oral glucose tolerance test; RR, relative risk; TIA, transient ischemic attack.
From Earl S. Ford, Risks for All-Cause Mortality, Cardiovascular Disease, and Diabetes Associated With the Metabolic Syndrome. A 
summary of the evidence. Diabetes Care 28:1769-1778, 2005. Reproduced with permission.

내당능장애 환자를 대상으로 한 당뇨병 예방 연구에서 적극적인 생활습관의 개선을 

통한 체중 감량이 당뇨병 발생의 위험을 현저히 감소시켰다. 내당능장애를 대상으로 한 

Finnish study에서 적극적인 식사 및 운동요법을 시행한 경우 당뇨병의 발생을 58% (대

조군 23% 대 치료군 11%) 감소시켰으며, Diabetes Prevention Program (DPP)에서도 대

조군, 생활습관 중재군, 메트포민군으로 나누었을 때 생활습관 중재군에서 58%의 당뇨

병 발생 예방효과가 있었으며, 메트포민군에서는 31%의 예방효과가 있었다. Da Qing 

연구에서 식사요법, 운동요법, 병합요법군은 각각 대조군에 비해 43.8%, 41.1%, 46%의 

당뇨병 예방효과가 있는 것으로 보고하였다. 그밖에 약제를 사용한 연구에서 TRIPOD 

연구에서는 임신성 당뇨병의 과거력이 있는 여성에서 troglitazone이 56%의 당뇨병 예방

효과가 있음이 보고되었고, STOP-NIDDM 연구에서는 acarbose가 25%의 예방효과가 있

었다. XENDOS 연구에서는 orlistat이 45%의 예방효과가 있음이 밝혀졌다. 최근 

DREAM 연구에서는 rosiglitazone이 62%의 당뇨병 예방효과가 있음이 밝혀졌다. 한편 

ACE 억제제나 ARB 약제가 고혈압 환자에서 당뇨병 예방효과가 있음이 여러 연구에서 

제시되었지만, 당뇨병 예방효과를 밝히기 위한 DREAM 연구에서는 ramipril은 당뇨병 
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예방효과가 없는 것으로 나타났다. 여러 스타틴 연구에서도 당뇨병 예방효과가 있을 수 

있음이 제시되었지만 당뇨병 예방효과를 1차 목적으로 한 대규모 연구가 필요한 실정이

다(표 5). 또한 최근 개발된 rimonabant는 체중 감량 효과뿐 아니라 이상지혈증과 혈당

조절에 효과가 있는 것으로 나타났다.

표 5. 약제를 통한 당뇨병 예방 효과

Trial Drug/s Risk reduction for diabetes (%)

Statins  
WOSCOPS
ASCOT
HPS  

ACE inhibitors
CAPPP
HOPE
ALLHAT  

Angiotensin-Ⅱ receptor blockers  
LIFE
CHARM
SCOPE
VALUE  

Oral antidiabetic drugs  
DPP
STOP-NIDDM
TRIPOD

Pravastatin
Atorvastatin
Simvastatin

Captopril
Ramipril

Lisinopril vs. chlorthalidone

Losartan (vs. atenolol)
Candesartan
Candesartan

Valsartan vs. amlopdipine

Metformin
Acarbose

Troglitazone

30
NS
NS

14
34
30

25
22
25
23

31
25
55

Adapted from Haffner S. Atheroscler Supple 2006;7:3-10.

D. 당뇨병 환자에서 대사증후군의 중요성

우리나라의 당뇨병은 서양의 당뇨병과 달리 비 비만형 당뇨병이 상대적으로 많으며 

인슐린 분비능의 결함이 우세한 경우가 많다. 이것은 대사증후군에서도 유사하여 서양

은 내당능장애의 75%, 제2형 당뇨병의 85% 정도가 대사증후군을 가지고 있다. 하지만 

우리나라는 공복혈당장애의 50~60%, 제2형 당뇨병의 50~80% 정도가 대사증후군을 가

지고 있어서 우리나라의 당 대사 이상을 가진 환자를 볼 때는 대사증후군을 가지고 있

는지 아니면 인슐린 분비능의 결함에 의한 것인지를 구분해 주는 것이 중요하다.

첫째 혈당조절을 위한 약제선택에 있어서 중요성이 있다. 인슐린 저항성이 주된 제2

형 당뇨병에서 설폰요소제를 사용한 경우와 메트포민 또는 치아졸리딘디온계 약물을 사
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용한 경우 혈당조절 정도는 유사하지만 죽상동맥경화증의 지표인 경동맥 내중막두께는 

설폰요소제를 사용한 경우 더 진행하며 치아졸리딘디온계 약물의 경우 경동맥 내중막두

께가 줄어들거나 변화가 없어서 고인슐린혈증에 의한 죽상동맥경화증의 진행을 예측해 

볼 수 있다. 따라서 최근 미국당뇨병학회와 유럽당뇨병학회에서는 제2형 당뇨병 환자에

서 우선 치료제로 메트포민을 권고하고 있다.

둘째 대사증후군이 동반된 제2형 당뇨병의 경우 고혈압과 이상지혈증이 더 많이 동반

되어 있다. 대사증후군이 동반된 환자의 경우는 또한 전신염증반응 및 혈전 현상이 증

가되어 있다. 이로 인해 심혈관 질환의 위험이 많이 증가하기 때문에 집중적으로 인슐

린 저항성의 개선을 위한 노력을 해야 한다. 즉, 체중 감량을 위한 노력 (식사, 운동요법 

및 약물치료), 당뇨병 약제에서도 인슐린 저항성 개선제의 우선 사용, statin, angiotensin 

blocker, anti-platelet agents의 적극적인 사용을 고려해야 한다. 5,238명의 대혈관합병증

이 입증된 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 한 PROactive 연구결과에서 pioglitazone을 추

가하였을 때 혈당조절뿐 아니라 혈압, 지질 개선효과가 있었으며 심혈관 질환(전체 사망

률, 심근경색, 뇌졸중)을 16% 감소시키는 효과가 있었던 것은 제2형 당뇨병 환자에서 

인슐린 저항성의 개선이 중요함을 입증한 것이다.

최근 개발된 선택적 카나비노이드 1형 수용체 차단제인 rimonabant를 사용한 RIO- 

Diabetes 임상시험을 보면 rimonabant 20 mg이 대조군에 비해 3.9 kg의 체중감소에도 

불구하고 당화혈색소를 0.7% 감소시키며 체중 감량에 따른 효과 이상의 HDL 콜레스테

롤의 상승작용이 있어 심혈관 대사 위험을 종합적으로 개선시킬 수 있는 약제로 기대하

고 있다.
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지침에 대한 중요한 근거들의 요약

논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

1. 대사증후군과 당뇨병 발생의 위험

Laaksonen DE et al. 

(2002)

1) Kuopio Ischemic Heart 

Disease Risk Factor 

Study, Finland

2) 남성, 958명

3) 42~60세

1) 4년간 추적관찰

2) 평가: 공복혈당 

≥ 6.1 mmol/L, 

임상적 당뇨병 진단 

(약물치료포함)

1) 발생건수: 51

2) 당뇨병 발생 

상대위험도: 6 (95% CI 

3.4~11.0)

Resnick HE et al. 

(2003)

1) Strong Heart Study

2) 남녀, 2,283명

3) 45~74세

1) 7.6년간 추적관찰

2) 평가: 자가보고, 

혈당강하제 사용, 

공복혈당 ≥ 126 

mg/dL

1) 발생건수: 389

2) 당뇨병 발생 

상대위험도: 

1.95 (1.63~2.33)

Sattar N et al. 

(2003)

1) West of Scotland 

Coronary Prevention 

Study, UK

2) 남성, 5,947명

3) 평균 55.1세

1) 4.9년간 추적관찰

2) 평가: 공복혈당 

≥ 126 mg/dL

1) 발생건수: 자료없음

2) 당뇨병 발생 

상대위험도: 

3.51 (2.47~4.98)

Lorenzo C et al. (2003) 1) San Antonio Heart Study

2) 남녀, 1,734명

3) 25~68세

1) 7-8년간 추적관찰

2) 평가: OGTT, 약제 사용

1) 발생건수: 195

2) 당뇨병 발생 

상대위험도: 

3.3 (2.27~4.80)

Stern MP et al. 

(2004)

1) Mexico City Diabetes 

Study, Mexico

2) 남녀, 1,353명

3) 35~64세

1) 6.3년간 추적관찰

2) 평가: OGTT, 약제사용

1) 발생건수:125

2) 당뇨병 발생 

상대위험도: 

2.63 (1.80~3.85)

2. 대사증후군이 동반된 당뇨병 환자의 치료

Didangelos TP et al. 

(2004)

1) ORLICARDIA study

2) 대사증후군이 동반된 

당뇨병 환자 126명

1) 치료군(저열량식사 + 

orlistat): 94명 / 

대조군(저열량식사): 

34명

2) 6개월간 치료

1) 치료군에서 의미 있는 

체중, 허리둘레, 혈당, 

당화혈색소, 혈압, 

콜레스테롤, 

HOMA지수의 감소 

보임

2) 치료군에서 

대사증후군의 감소 

보임(65 vs. 91%)
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논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

Derosa G et al. 

(2006)

1) Italy

2) 대사증후군이 동반된 

당뇨병 환자 

99명(남자 48명 여자 

47명)

1) 기존 메트포민 투여 

중(1,500 mg/day)

2) Glimepiride 2 mg 추가 

47명/rosiglitazone 

4 mg 추가 48명

3) 12개월간 치료

1) 양군 모두 혈당, 

당화혈색소의 개선, 

체중 감소 보임

2) Rosiglitazone 투여군에 

서만 인슐린, HOMA 

지수의 감소 보임

3) Glimepiride 투여군에서만 

콜레스테롤 개선 보임

Derosa G et al.

(2006)

1) Italy

2) 대사증후군이 동반된 

당뇨병 환자 91명(남자 

43, 여자 44명)

3) 평균연령: 53세

1) 기준 glimepiride 

4 mg/day 투여 중

2) Pioglitazone 15 mg 

qd vs. rosiglitazone 

4 mg qd

3) 12개월간 치료

1) 양군 모두 체중 증가 보임

2) 양군 모두 혈당, 당화혈

색소, 인슐린의 감소 보

여 양 군 간의 차이 없음

3) P iog litazone군 이 

rosiglitazone군에 비해 

지질개선 효과 있음

Dormandy JA et al. 

(2005)

1) PROactive

2) 대혈관합병증이 있는 

당뇨병 환자 5,238명

1) 34.5개월간 치료

2) 치료군: pioglitazone 

15~45 mg

3) 평가: primary composite 

endpoint, main secondary 

endpoint (전체 사망, 

심근경색, 뇌졸중)

1) 발생건수: pioglitazone 

514건, 대조군 572건

2) Primary composite 

endpoint: 위험 10% 

감소(95% CI 0.80~1.02)

3) Main secondary endpoint: 

16% 감소 

(95% CI 0.72~0.98)

UKPDS Group 

(1998) 

1) UKPDS 34

2) 비만형 당뇨병 환자 

1,704명

3) 평균 53세

1) 10.7년간 치료

2) 메트포민군 vs. 

식사요법군 (연구 1)

3) 메트포민군 vs. 

설폰요소제 또는 

인슐린군 (연구 2)

1) 당화혈색소: 

메트포민군 7.4%, 

식사요법군 8.0%

2) 당뇨 합병증 32%, 당뇨 

관련 사망42%, 전체 

사망 36% 감소

Scheen AJ et al. (2006) 1) RIO-Diabetes trial

2) 비만형 당뇨병 환자 

1,047명

1) 설폰요소제 또는 메트

포민 사용중 

2) 1년간 치료: 

692명 완료

3) Rimonabant 5 mg 

qd vs. rimonabant 

20 mg qd vs. 

placebo

1) Rimonabant 20 mg 군에

서 5.3 kg의 체중감소

2) Rimonabant 20 mg 

군에서 혈당, 당화혈 

색소, HOMA 저항성 

지수의 개선 보임

3) 혈압, 중성지방의 감소와 

HDL 콜레스테롤의 

상승 보임
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S e c t i o n  당뇨병에서 과체중 및 비만의 원인

지침

≫ 당뇨병에서 비만의 원인으로 식사섭취 및 식습관에 대해 파악해 보도록 한다. (III, A)

≫ 당뇨병에서 비만의 원인으로 신체활동 및 운동부족에 대해 파악해 보도록 한다. (III, A)

≫ 당뇨병에서 비만의 원인으로 정신사회적 문제가 있는지 알아본다. (III, B)

≫ 당뇨병에서 비만의 원인으로 유전적인 요인을 고려해 볼 수 있다. (III, B)

≫ 당뇨병에서 체중 증가의 원인으로 설폰요소제, 티아졸리딘디온, 인슐린 등이 관여되므로 이에 

대해 고려해 볼 필요가 있다. (III, B)

해설

A. 서론

당뇨병 환자에서 비만의 원인은 당뇨병이 없는 경우와 크게 다르지 않다. 제2형 당뇨

병의 발현은 비만으로 인하여 생기기 때문에 당뇨병의 관리를 위해서는 비만해진 원인

을 찾아내어 그 요인을 교정시켜 주는 것이 중요하다. 비만의 원인으로는 일반적으로 

유전적 요인과 환경적 요인을 들 수 있다. 또한 당뇨병 환자에서 식사요법이나 운동으

로 혈당 조절이 안 될 때 약물치료를 하게 되는데 일부 경구 혈당강하제 및 인슐린 치

료 시 체중이 증가하는 경우가 있어 이에 대한 고려가 필요하다.
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비만은 장기간 점진적이고 지속적인 체중증가를 유발하는 아주 작은 에너지 불균형에 

의해서도 일어날 수 있다. 일단 비만 상태가 되면 체내 생리기전은 새로운 체중을 유지

하기 위해 대사구조가 바뀌게 되며 증가된 체중을 계속 유지하기 위해 섭취량이 늘어나

게 된다. 체중은 기본적으로 생리기전에 의해 조절되지만, 외부의 사회 관습적, 인지요

인에 의해서도 영향을 받는다. 식품 속의 지방과 에너지 밀도의 증가와 함께 운동 강도

의 저하, 그리고 신체 활동이 적은 사무업무의 증가는 체중의 증가를 일으키는 주된 기

여인자로 생각된다. 

B. 에너지 균형과 체중의 생리적 조절

1) 에너지 균형의 기본원칙 

에너지 균형의 기본적인 원칙은 다음과 같다. 

에너지 균형의 변화 = 에너지 섭취-에너지 소비

a. 에너지 섭취

총 에너지 섭취는 체내에서 대사되는 음식이나 음료가 모두 관여한다. 지방은 단위 

무게당 가장 많은 에너지인 9 kcal/g를 제공하고, 당질과 단백질은 4 kcal/g를 제공한다. 

섬유질은 대장에서 박테리아의 분해를 받아 천천히 흡수되고 에너지로 사용되는 휘발성

의 지방산을 생성한다. 

b. 에너지 소비

에너지 소비는 다음의 세가지 주요 요소로 구성되어 있다. 

- 기초 대사율 

- 음식 섭취에 의한 열 발생 

- 신체적 활동 

총 에너지 소비에 관여하는 각 구성요소의 비율은 신체적 활동의 규칙성과 강도에 따

라 다양하다. 앉아서 생활하는 성인에서는 총 에너지 소비에 있어 기초 대사율이 

60%, 일일 열 생산이 약 10%, 신체적 활동이 나머지 30%를 차지하고, 신체적 노동
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이 심한 직업에 종사하는 사람은 총 에너지 소비 비율에서 신체적 활동이 50%, 일일 

열 생산이 10%, 기초 대사율이 40%를 차지한다. 기초 대사율은 비슷한 체중의 사람에

서 개인 간 약 25% 정도의 편차가 있지만 각 개인에서는 비교적 엄격히 조절될 수 있

다. 따라서 각 개인에서 에너지 소비의 중요한 변수는 신체적 활동의 정도이며 교정 가

능한 방법은 활동량을 조절하는 것이다.

2) 체중의 생리적 조절

체중조절을 하는 생리적 기전은 항상성을 유지하려는 생물학적인 과정에 기초한다. 

장, 지방조직, 뇌, 다른 조직들에서의 영양섭취, 분배, 대사, 저장 등에 대한 신호 메카니

즘의 증거가 규명되고 이러한 메카니즘이 뇌 속에서 조절되어 체내 에너지 저장이 유지

되도록 섭취량, 신체적 활동, 대사활동의 변화를 이끈다. 최근에 여러 체중조절에 관여

하는 물질들이 규명되고 있는데 이러한 물질들은 체내에서 뇌와 말초조직 사이에서 에

너지 균형 유지에 관여하는 것으로 알려지고 있다. 

C. 식사 요인과 신체 활동

식사 요인과 신체 활동 패턴은 에너지 균형에 영향을 미치고 이런 불균형을 통해 체

중이 변하게 된다. 고지방, 고열량 식사, 신체 활동량 부족, 앉아서 일하는 생활습관 등

은 전 세계적으로 비만의 유병률을 증가시켰다.

1) 식사 요인

a. 3대 영양소

동물연구나 사람을 대상으로 한 임상연구들은 특히 고지방이나 고열량 식사가 과체중

과 아주 강하게 관련된다는 것을 보여준다. 반면에 인구 집단 대상 연구는 일치하지 않

는 결과를 보여주기도 하는데, 이러한 불일치는 연구디자인의 결함, 방법적인 결점, 혼

란변수, 특히 영양 분석 데이터와 같은 자료의 측정오류 등이 원인이 될 수 있다.
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b. 에너지 섭취

지방은 다른 영양소에 비해 고밀도의 에너지를 함유하고 있다. 이것이 과식효과, 혹은 

수동적 과잉섭취를 일으키는 요인이 된다. 지방이 많은 음식은 맛이 좋게 느껴져 지방

을 섭취할 때 일정량 이상보다 더 많이 섭취하게 되는 경향이 있다. 신체는 어느 정도 

고지방식사로부터의 과잉섭취를 조절하려고 하지만 지방에 의한 식욕 조절은 약하고 느

려서 과다하게 섭취하는 것을 제어하기 어렵다. 반면에 섬유질은 에너지 밀도가 낮고 

에너지 섭취를 제한하게 되는데 과량이 섭취되기 전에 식욕제한 신호가 일어나게 된다. 

c. 에너지 저장과 영양소 균형

식사의 3대 영양소 구성은 여분의 에너지가 섭취되었을 때 저장 정도에 영향을 준다. 

저장 능력이 낮은 경우에는 섭취량이 필요량보다 많다고 할지라도 더욱 더 잘 산화되는 

경향이 있다.

- 알코올: 체내에 저장되지 않으며 흡수된 알코올은 즉시 산화되게 된다. 알코올에 의

한 산화 과정이 우세하기 때문에 다른 영양소들이 산화되는 속도를 감소시킨다.

- 단백질: 신체의 단백질로 저장되는 능력은 제한되어 있으며 제지방 체중의 손실이 

있는 경우에 한하여 다시 저장될 수 있다. 아미노산 대사는 아주 적은 양이라도 과

잉의 양이 있을 때는 산화를 증가시키는 등 철저히 조절되고 있다. 

- 당질: 글리코겐으로 저장되므로 저장 능력이 작다. 섭취와 산화는 매우 철저히 자동 

조절되고 비교적 빠른 변화가 당질 섭취의 변화에 반응하여 일어난다. 과잉의 당질

은 지방으로 변환될 수 있고, 당질이 산화될 때 지방산의 산화는 덜 일어나며 체내 

지방은 그대로 보존되며 식사로 섭취된 지방은 저장된다. 에너지 저장의 약 

60~80%는 당질의 과잉섭취에 의한다.

- 지방: 체내에서의 지방 저장능력은 무제한이다. 지방이 과다하게 섭취되어도 지방 

산화가 증가하지는 않으며 약 96%의 높은 에너지 효율을 가지고 지방 조직으로 저

장되게 된다.

당질과 단백질은 비교적 균형이 잘 유지되어 잘 변하지 않지만 지방은 가변적 성향이 

강하기 때문에 지방의 균형에 따라 체중 변화에 영향을 받으며 총 열량의 불균형이 있

을 때 지방의 불균형이 초래될 수 있다.
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d. 식사 습관

식습관과 건강에 대한 연구 중 2형 당뇨병 환자에서 하루 동안의 혈당과 혈청 지방농

도가 어떻게 변동되는지를 살펴 본 연구들이 있다. 체중 감량을 한다는 이유로 식이 제

한을 하면서 아침 식사를 하지 않을 경우, 이후 낮 시간에 더 과식을 하게 되는 경우도 

있고 어떤 경우는 밤에 야식을 많이 먹게 되어 체중이 증가하기도 한다. 최근 한 연구

에서 적은 빈도로 많은 양을 먹는 사람보다 적은 양을 잦은 빈도로 먹는 경우에서 체중 

감량이 더 잘 된다고 보고한 바 있다.

2) 신체적 활동 양식

단면 연구들은 체질량지수와 신체 활동 사이에 역관계가 있는 것으로 나타나 과체중

을 가진 사람이 그 반대의 사람보다 비활동적이라는 보여준다. 그러나 이러한 관련성이 

있음에도 불구하고 단면 연구에서는 원인-결과 관계를 밝히기가 어렵다. 즉, 비만한 사

람이 그들의 비만 때문에 움직이기가 힘든 것인지, 움직이지 않아 비만이 생긴 것인지

를 알기는 힘들다. 그러나 다른 연구에서는 움직임이 적고 감소하는 것이 일차적인 체

중 증가의 원인이라고 하는데, 예를 들어 운동 선수들이 비만하지는 않지만 그들이 운

동을 그만 두고 나서는 체중과 체지방이 늘어나는 것을 알 수 있다. 더구나 비만의 유

병률은 앉아있는 생활의 증가 및 육체활동의 감소와 같은 생활양식의 변화와 더불어 증

가한다고 여겨지고 있다. 전향적인 연구 결과에 의하면 여가 시간 동안의 활동량이 낮

은 성인에서 5년 후의 체중이 유의하게 증가되었다고 한다. 

a. 총 에너지 소비에서 신체 활동의 영향

에너지 소비는 신체 활동과 운동으로 구성된다. 운동은 시작함과 동시에 에너지 소비

가 증가하기 시작하고 활동하는 동안 지속적으로 증가한다. 에너지 소비량은 활동의 특

징(방법, 강도, 기간, 횟수)에 따라 다르고 개인의 운동수행(체격, 습관과 근육의 수준)에 

따라 다르다. 한 연구에서 적당한 강도로 2시간 운동을 한 후 24시간 동안 평균 48 

kcal/day 정도의 열량이 추가로 소비됨을 증명하였다. 비록 이것은 하루 전체 에너지 소

비량의 매우 작은 부분이지만, 만약 운동을 규칙적으로 시행한다면 에너지 소비를 증가

시키는데 도움을 줄 수 있을 것이다. 운동을 하면 기초대사량이 증가하고 운동을 안 하
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면 다시 감소되므로 이러한 현상은 규칙적이고 지속적인 운동의 이득이 중요함을 보여

주는 근거가 된다. 더구나 체력 단련과 같은 저항운동은 체중 감량에 따른 대사율의 감

소를 방지하거나 근육량을 늘려 기초대사량의 증가를 촉진하고 유지하는데 도움을 준다. 

b. 규칙적인 운동과 에너지 균형

규칙적인 운동의 가장 중요한 이득은 운동을 함으로써 소비 연료로 당질보다 지방을 

많이 사용할 수 있다는 것이다. 운동을 꾸준히 한 경우 그렇지 않은 경우보다 같은 양

의 에너지 소비 상황에서 지방을 더 많이 소비한다. 일부 연구에서 12주 동안 운동을 

한 후의 지방 산화율이 운동을 하지 않았을 때에 비해 약 20% 정도 증가하였다고 하였

다. 

c. 운동 강도와 에너지 대사

운동의 강도에 따라 당질과 지방이 대사되는 정도는 매우 다르다. 지방은 저강도의 

활동에서 주된 에너지원으로 사용되는데 반하여 당질은 고강도의 운동에서 주된 에너지

원으로 이용된다. 성인에서는 최대 50~60% 정도로 적당히 활동을 할 때 지방 산화가 가

장 높게 일어난다. 높은 강도의 근육 수축을 위해 산화될 때는 전체 사용되는 연료 중 

지방이 차지하는 비율이 적지만, 유산소 운동 동안에 산화된 지방의 양은 운동의 기간

과 강도와 더불어 증가한다. 지방은 운동하는 동안뿐만 아니라 회복기에도 소비된다고 

보고되고 있다. 

d. 과체중 증가를 막기 위한 신체 활동 수준

신체 활동과 체중과의 관련성에 대한 연구를 보면 성인에서 체중과 신체적 활동 수준

과는 음의 상관관계가 있는 것으로 밝혀졌다. 성인에서 전 생애동안 비만을 피하려면 

신체적인 활동이 매우 높게 유지되어야 한다. 편리한 이동수단의 광범위한 증가와 자동

화된 일, 앉아서 작업을 하는 사람들은 단순히 여가에서 활동을 증가시키는 것만으로는 

신체 활동량을 높게 유지하기 어렵다. 평균 70 kg 성인 남성이 신체 활동량을 높게 유

지하려면 하루 동안 약 20분 정도의 비교적 강한 운동을 해야 한다. 비교적 강한 운동

이란 달리기 20분 정도, 또는 매일 1시간 정도 걷기 등을 말한다. 
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D. 개인의 생물학적 감수성

전 세계 인구에 대한 역학, 유전학, 분자학적 연구들에 의하면 몇몇의 사람은 다른 사

람보다 더 쉽게 과체중과 비만에 민감하며 이런 민감한 사람은 생활 양식과 환경 상태

가 같은 조건에서도 더 비만해지는 경향이 있는 것으로 알려져 있다.

비만은 흔히 복잡한 다인자성 질환으로 여겨지는데 양성 에너지 균형을 유도하는 생

활 습관의 결과에 의한 상태일 뿐만 아니라 양성 에너지 균형에 대한 감수성을 유전 받

은 사람에서 더 쉽게 나타나는 것이기도 하다. 

체중 증가에 영향을 주는 개인의 요인이 다른 만큼 체지방 과잉의 정도와 지방 분포 

역시 개인에 따라 차이가 있다. 이런 차이점은 유전적 다양성뿐만 아니라 이전에 개인

이 노출되어 온 경험과 환경에 의한다. 그러나, 비만에 대한 감수성을 높이는데 어떤 유

전자와 돌연변이가 연관되었으며 어떻게 그것들이 작용하고 서로 영향을 끼치는지에 대

해서는 아직도 밝혀져야 될 부분들이 많다. 

1) 유전적 감수성

체중 증가에서 유전적 요인의 역할은 많이 연구되고 있으며 비만의 발생에 있어 유전

학적, 대사적 영향에 대한 관심을 끌고 있다. 한 개 혹은 여러 개의 유전자가 관여하여 

어떤 사람에게는 과체중과 비만을 일으킬 수도 있지만 다른 사람들에게는 문제가 되지 

않을 수도 있다. 일반적으로 체중 증가에 관계된 유전자는 불리한 환경에 노출되었을 

때 개인의 비만 발생 위험이나 감수성을 증가시킨다고 생각되고 있다.

a. 유전성

유전 연구는 쌍둥이 연구, 양자 연구 및 가족 연구에 의해 이루어졌다. 양자 연구에서

는 가장 낮은 연관성이, 쌍둥이 연구에서는 가장 높은 연관성이 나타나는 경향이 있다. 

인구 집단에서 체질량지수에 대한 유전적 경향은 25~40% 정도의 범위인 것으로 알려져 

있으며, 최근 연구는 복부 지방량의 개인적 차이에 있어서 약 50~60%는 유전적 요인에 

의한 것으로 보고하고 있다. 

어떤 사람들은 체중이 늘고 체중을 줄이는데 어려움을 겪는데 반해 어떤 사람들은 그
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런 어려움을 겪지 않는 경우가 있다. 고지방식을 먹었을 때 체중이 증가하는 경우는 그 

사람이 특히 고지방식에 감수성 있는 유전적 경향이 있다는 것이라고 볼 수 있다. 

b. 유전적 영향의 분류

유전자를 암호화(coding)하는 연쇄뿐 아니라 유전자를 발현하는 DNA 염기 서열의 변

이 결과로서도 유전자는 체지방과 체중에 영향을 미친다. 비만에 관여하는 대부분의 유

전자는 체중이 쉽게 증가하는 경향을 갖게 하는 유전자가 있거나 또는 체중이 쉽게 느

는 것에 대해 방어해 줄 수 있는 유전자가 결여된 것으로 결정이 된다. 지금까지 몇 년

에 걸쳐 연구되고 발표된 연구에서 비만에 감수성을 결정하는 데에는 많은 유전자가 관

여함을 알 수 있다. 여러 종류의 연구에서는 비만을 증가시키는 유전자와 특정 DNA 염

기 서열을 규명해냈다. 하지만 앞으로 과다한 체지방, 상체와 복부지방 축적을 유발하는 

유전자와 돌연변이를 규명하기 위해서는 좀 더 연구가 필요할 것이다. 

2) 비유전적 생물학적 감수성

a. 성별

여성에서 지방축적이 많은 경향이 있는데 이러한 지방축적은 여성의 생식기능에 필수

적인 것으로 여겨진다. 남성은 단백질 합성에 에너지를 주로 쓰는데 비해 여성은 지방

축적에 더 많은 에너지를 보내는 경향이 있다. 이러한 양상의 에너지 대사는 여성에 두 

가지 이유에 의해 양적 영양균형을 나타내면서 지방축적에 기여한다. 첫째, 지방의 저장

이 단백질보다 에너지로써 더 효율적으로 작용하는 것이고, 둘째, 제지방-체지방 비율이 

낮아져, 즉 근육량이 줄어들어 기초대사량이 증가하지 않기 때문으로 여겨진다.

b. 인종

많은 선진국 민족들은 비만과 비만과 관련된 합병증에 대한 감수성이 특히 높음을 보

인다. 이러한 사실은 비만에 대한 유전적 경향이 있음과 이들이 더 풍요로운 생활습관

에 마주쳤을 때 그 경향이 더 명백하게 나타나는 것을 의미한다. 일부 인종에서 특징적

으로 나타나는 현상을 소개하면 다음과 같다.

- 아마존 피마 인디안: 그들의 전통습관이 사라지면서 비만율이 매우 높아졌다. 



6104_당뇨병에서 과체중 및 비만의 원인

- 동남아시아 민족: 다른 민족들보다 도시에 사는 동남아시아 민족에게 관상동맥 질환

에 의한 사망률과 제2형 당뇨병의 유병률이 높다. 

c. 생리적 체중 증가

대부분 사람들은 특정 질병이 없는 경우 연령이 증가함에 따라 체중이 증가한다. 그

러나 폐경 여성이 왜 체중이 갑자기 증가하고 특히 복부에 지방의 축적이 심해지는지에 

대해서는 명백히 밝혀지지 않았다. 호르몬의 변화와 함께 식습관이 변하고 대사활동이 

감소하는 것이 이유가 될 수 있을 것이다. 하지만 신체 활동이 감소하는 것도 많은 부

분을 차지한다. 

E. 당뇨병 치료 약제에 의한 체중 증가

많은 당뇨병 환자에서 식사요법이나 운동만으로 혈당 조절이 안 되므로 약물치료를 

하게 된다. 일부 경구용 혈당강하제 및 인슐린 치료 시 체중이 증가하는 경우가 있어 

당뇨병 환자에서 체중이 증가할 때 이에 대한 고려가 필요하다.

1) 설폰요소제(Sulfonylurea)

설폰요소제는 제2형 당뇨병 환자에 흔하게 쓰는 경구용 혈당강하제로 설폰요소제 치

료 시 1년 뒤 체중이 약 1.8 kg 증가하는 것으로 나타나고 있다. 혈당 조절이 잘 안 되

는 제2형 당뇨병 환자에서 인슐린 치료를 하루 2회 하는 것보다 1회의 인슐린을 설폰요

소제로 대치하여 투여하는 방법이 체중 증가를 덜 일으킨다는 보고가 있다.

2) 티아졸리딘디온(Thiazolidinedione)

티아졸리딘디온은 peroxisome-proliferator-activated receptor γ2 (PPAR γ2)의 리간드

로 작용하여 혈당과 인슐린 민감도를 개선시키는데 티아졸리딘디온 치료 시 당화혈색소

가 감소하면서 체중의 증가가 나타나는데 일단 당화혈색소가 감소되면 체중은 더 이상 

증가하지 않고 유지된다. 특히 인슐린이나 설폰요소제와 병용 시 체중 증가가 현저하므

로 단독 요법 또는 메트포르민과 병합요법이 권고된다. 티아졸리딘디온에 의한 체중 증
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가는 PPAR γ가 지방전구세포의 분화를 유도하여 지방조직 성장의 중요한 역할을 하기 

때문으로 생각되며 그 외에도 식욕 증가, 렙틴 감소, 당뇨(glycosuria)의 호전, 체액 저류 

등이 체중증가의 원인으로 생각된다. 일부 연구에 의하면 체지방의 증가가 내장지방이 

아닌 피하지방의 축적과 관련되는 것으로 나타났다.

3) 인슐린(Insulin)

당뇨병에서 인슐린을 사용한 엄격한 혈당의 관리는 미세혈관 합병증을 개선시키는데 

이러한 이점에도 불구하고 인슐린 치료 시 체중이 증가되며 특히 비만한 당뇨병 환자에

서 체중 증가는 더 명확하다. UKPDS 연구에 따르면 초기 식사요법에 실패하여 인슐린 

치료를 시작한 군에서 6년 후 평균 10.4 kg의 체중이 증가하였고, 초기에 인슐린 치료

를 시작한 군은 평균 7.8 kg의 체중 증가를 보였다. 

인슐린 치료 시 체중이 증가하는 기전으로 당뇨병 발생 시 나타나는 당뇨(glycosuria)

의 호전으로 인한 칼로리 저류, 인슐린의 동화 작용(anabolic effect), 식사 섭취의 증가 

등을 들 수 있다. 인슐린은 동화 작용이 있어 근육과 지방으로의 포도당 운반을 증가시

키고 지방분해를 억제한 혈당의 감소와 인슐린 농도의 증가는 공복감을 증가시키고 단 

음식에 대한 탐식을 유발하여 식사 섭취량을 증가시킨다. 약간의 저혈당은 식욕을 돋구

는데 잦은 저혈당을 경험하면 식사량이 상당히 증가하게 된다. 인슐린 치료를 받는 비

만형 당뇨병 환자에서 체중 증가를 제한하기 위하여 가장 고려되어지는 것은 메트포르

민의 병합요법이다.
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지침에 대한 중요한 근거들의 요약

논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

1. 식습관

Paeratakul S et 

al (1998)

3484 adults aged 20-45 at 

baseline (1989)

24시간 회상법에 의한 

영양섭취 분석과 체중에 

대한 단면적 분석

남자에서 식사 중 지방 

섭취량과 체중은 유의한 

양의 상관성 나타냄

Ma Y et al 

(2003)

Seasonal Variation of Blood 

Cholesterol Study 

(1994-1998) 중 499명의 

데이터 이용

24시간 회상법 3일치 및 

식습관 조사와 체중을 1년간 

관찰

먹는 횟수가 1일 3회 

이하보다 4회 이상 

섭취군에서 비만의 OR: 

0.55 (95%CI: 0.33~0.91) 

아침을 결식하는 경우

비만의 OR: 4.5 (95% CI: 

0.1.57~12.90)

2. 신체 활동량 및 운동

Schnohr P et al 

(2006)

20~78세 사이의 

Copenhagen 거주 3653명의 

여자와 2626명의 남자 

두 번째 survey까지는(5년 

간격) LTPA (leisure time 

physical activity) BMI, several 

confounding factor 측정 

3번째 survey (10년 후)때 

비만(BMI > 30 정의)와 

LTPA 측정, BMI와 LTPA를 

baseline과 변화 정도를 

측정

1) Physical inactivity에 

비해 각 활동군에서 

비만의 OR 여자: 

medium level의 

activity시 0.81 high 

level의activity시 1.16 

남자: medium level의 

activity시 1.28 high 

level의activity시 1.65 

2) Median BMI를 갖는 

사람들에 비해 high BMI를 

갖는 사람들에서 physical 

inactivity의 OR 여자: 1.9 

/남자: 1.5 

Hu FB et al 

(2003)

Nurses’ Health Study 

Cohort (1992-1998) 중 

50277 명의 데이터 이용

6년 동안 관찰 TV 시청은 비만을 23% 

증가 1일 좌식생활이 2시간 

증가는 비만을 5% 증가 1일 

2시간 서있거나 걷는 경우 

비만 9% 감소 1일 1시간 

속보하면 비만 24% 감소 

1주 10시간 이내로 TV 

시청시간 줄이고 1일 30분 

이상 속보하면 30%의 비만 

발생률 감소 예측
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논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

3. 정신사회적 요인

Siegel JM et al 

(2000)

429명의 아프리카계 

미국인 여성

체중과 우울증상에 대한 

자가 설문 조사

과체중은 우울증상과 

유의한 관련성을 보임

Yoon YS et al 

(2006)

1998 Korean National Health 

and Nutrition Examination 

Survey 20세 이상 7962명

수입과 교육 정도에 따라 

비만 및 복부비만을 남, 

녀로 나누어 단면 분석

남자의 경우에는 

저소득층에 비해 

고소득층에서 비만 및 

복부비만의 OR: 1.65 / 1.37 

여자의 경우에는 교육 

정도가 가장 낮은 군에 비해 

가장 높은 군에서 비만 및 

복부비만의 OR: 0.27/0.15

4. 유전적 요인

Kim SH et al 

(2002)

한국인에서 당뇨병과 비 

당뇨병 대상 모집

BMI ≥ 27 108명

BMI < 27 87명

B2 adrenergic receptor 

유전자 다형성 분석

Codon 16, 27에서 유전자 

다형성 발견되지 않음

Corella D et al 

(2005)

150 obese patient (BMI 42 

± 8 kg/m2) at baseline and 

48 patients comple ted 

dietary follow up treatment 

(1 year low energy diet) 

1-year randomized 

(depending on the PLIN 

genotype) trial with three 

follow-up evaluation 

(BW at baseline, and 3, 

6, 12 months) PLINPLIN: 

perilipin

1) minor A-allele at the 

PLIN 11482G > A poly- 

morphism: GG patient (n 

= 33): decrease in BW 

(114.3 kg ± 3.9 kg at 

baseline, 105.5 ± 3.5 kg 

at 1 year) 

2) carriers of the minor 

A-allele (n = 15): did not 

show significant change 

(105.0 ± 4.6 kg at baseline, 

104.3 ± 4.4 kg at 1 

year) 

PLIN11482A were resistant to 

weight loss 
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5. 당뇨병 치료제에 의한 체중 증가

Jacob AN et al 

(2006)

57 subjects with poorly 

controlled type 2 DM 

Open label prospective 

study randomization was 

performed to insulin 

monotherapy/insulin and 

pioglitazone 30 mg daily/ 

insulin and metformin up to 

200 mg daily At baseline, 3,6,

months, weight, resting 

energy expenditure (REE), 

appetite assessment, food 

intake, HbA1c level were 

measured 

1) Baseline BW and HbA1c: 

89.4 ± 22.9 kg and 11.1 

± 1.5%

2) Increased weight and 

dropped HbA1c Insulin: 

7.46 kg, 7.8 ± 0.9% 

Insulin pioglitazone : 7.12 

kg, 7.2 ± 1.2% Insulin 

and metformin: 7.60 kg, 

7.6 ± 1.0% Weight gain 

was probably not due to 

an increase in food 

intake, while REE per 

lean body mass 

decreased

Nichols GA et al 

(2006)

9546 type 2 DM in Kaiser 

Permanente North-west 

(KPNW) who initiated an 

anti-hyperglycaemic drug 

between 1996 and 2002 

and continued use of that 

drug for at least 12 months 

without adding other therapies

Quantify 1-year weight gain 

associated with the initiation 

of sulphonylurea (SU), 

metformin, insulin, and 

thiazolidinedione (TZD) 

therapy

Metformin initiators: weight 

loss 2.4 kg Sulphonylurea 

(SU ) in itia to rs : 1 .8  kg 

Insulin initiators: 3.3 kg 

Thiazolidinedione (TZD) 

initiators: 5.0 kg 
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05

S e c t i o n  당뇨병에서 체중 조절을 위한 행동요법

지침

≫ 비만한 당뇨병에서 식사 및 운동 습관 변화를 위한 행동요법은 체중 감소 효과가 있다. (IIa, A)

≫ 행동요법은 식사 및 운동요법과 병행하였을 경우 추가적인 이득이 있다. (IIa, A)

≫ 체중유지의 장기적인 효과를 위해서는 행동요법에 대한 지속적인 개입이 필요하다. (IIa, A) 

≫ 체중 감소의 목적을 달성하기 위해 환자에 대한 동기 부여가 중요하다. (III, A)

≫ 생활습관의 개선을 통한 체중의 감량은 당뇨병 발생의 위험도를 감소시킨다. (IIa, A)

해설

A. 서론

역사적으로 행동요법은 비만은 먹고 행동하는 습관이 부적합하다는 믿음에서 발전되

었다. 이러한 습관은 배우고, 원칙에 따라 적용하여 교정할 수 있다. 오늘날에 연구자들

은 비만이 행동 양식보다는 유전적, 대사적, 호르몬 등의 영향을 더 받는다고 생각한다. 

행동요법은 이상적인 체중까지 도달하지 못해도 개개인이 건강한 체중에 가깝게 도달할 

수 있도록 방법적인 기술을 발전시켜 줄 수 있다. 

본 지침에서는 기존에 연구되었던 여러 문헌들을 고찰하여 제2형 당뇨병의 원인으로

서의 과체중과 비만의 치료 중 행동요법에 대한 객관적이고 과학적인 근거들을 제시하
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고 이를 토대로 한국인의 실정에 부합하는 진료 지침들을 제안하고자 한다. 

B. 행동요법의 정의와 목표

행동요법은 강화(reinforcement)와 같은 학습 원리에 기초를 둔 전략으로 구성되며, 운

동의 증가와 또는 식사요법에 순응하는데 있어 장애가 되는 것을 극복하기 위해 제공되

는 방법이다. 식사와 운동의 변화를 강화하기 위한 행동전략으로 비만한 성인에서 4개

월에서 1년 동안 원래 체중의 10%까지 체중을 감량할 수 있다. 환자가 새로운 식습관

과 운동 습관을 가지지 못한다면 장기간의 체중 감량은 어렵다. 새로운 습관을 가지는 

것은 특히, 더 감량된 체중을 장기간 유지하는데 중요하다. 대부분의 환자들은 지속적인 

치료 없이는 원래의 체중으로 돌아간다. 따라서, 의사나 치료사들은 과체중이거나 비만

한 환자의 생활습관을 수정하는 기술과 친숙해야 한다. 행동요법의 목표는 비만한 환자

들의 식습관과 활동 습관을 바꾸는 것이며 행동요법의 기술은 생활습관을 수정하도록 

환자를 돕는 것이다.

C. 행동요법의 특징 및 가설

1) 행동요법의 특징

a. 목표 설정

명확하고 쉽게 측정할 수 있는 목표를 설정해야 한다.

b. 과정 지향적

일단 목표가 설정이 되면 목표 성공에 도움이 되는 인자와 방해가 될 수 있는 인자를 

살펴봐야 한다. 원하는 행동요법이 실행되지 않는 경우 문제해결 기술이 사용된다. 성공

적인 체중 조절은 피아노를 지속적인 연습으로 잘 칠 수 있듯이 배우고 실습할 수 있는 

기술에 바탕을 한다. 의지가 아닌 기술이 성공의 중요한 열쇠이다.



7105_당뇨병에서 체중 조절을 위한 행동요법

c. 행동요법은 큰 변화보다 작은 변화부터

목적을 달성하기 위해서는 단계적 과정을 밟아야 한다. 작은 변화는 환자가 성공 경

험을 느끼게 하고, 그것을 통해 얻어지는 용기로 지속적인 연습을 통해서 큰 변화를 이

루어낼 수 있다.

2) 행동요법의 가설

a. 식습관과 운동습관의 변화에 의해 체중 변화가 가능하게 한다.

b. 식사와 운동 양상은 행동을 가르치고 변화시킬 수 있다.

c. 장기간 동안 이런 양상을 변화를 위해서는 환경이 변해야 한다. 

D. 체중 감량과 체중유지 프로그램에 사용되는 행동요법 전략들

행동요법의 어느 한 방법이나 병합요법도 확실히 상위에 있지는 않았다. 따라서, 다양

한 전략들이 환자의 행동수정을 위해 치료사들에 의해 사용될 수 있다. 목표는 장기간 

동안 식사습관과 운동습관을 바꾸는 것이다. 이런 변화는 개인적으로 또는 그룹으로 성

취될 수 있으며 그룹치료는 비용이 적게 드는 장점이 있다. 특별한 행동 전략은 다음을 

포함한다.

1) 식사습관과 운동습관의 자기 관찰

관찰과 기록을 통한 자기자신의 행동을 객관화는 행동치료의 핵심단계이다. 환자는 

먹는 음식의 양과 종류, 열량수치, 영양분의 구성을 기록하는 것을 배워야 한다. 운동의 

빈도, 강도, 유형을 기록하는 것은 개인 행동을 통찰하게 한다. 식사와 운동과 관련된 

시간, 장소, 느낌에 대한 기록은 예전에 인식하지 못한 행동을 교정시켜 준다. 

2) 스트레스 치료

스트레스는 식사습관에 기능이상을 가져올 수 있고, 스트레스 치료는 과식을 유발하

는 상황을 없앨 수 있다.
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　3) 자극 조절

우연히 먹게 하는 자극의 인지는 개인이 고 위험 상황에 노출 되는 것을 제한 할 수 

있다. 자극 조절 전략의 예는 건강 음식을 위해 주의해서 장을 보는 법을 배우는 것, 고

열량 음식을 집에서 없애는 것, 먹는 시간과 장소를 제한하는 것, 과식할 수 있는 상황

을 의식적으로 피하는 것이 있다.

　
4) 문제 해결

이 단어는 식사와 운동에 관련된 문제점을 스스로 지적하는 것을 의미한다. 문제 해

결 방법은 체중 관련 문제를 인지하는 것, 가능한 해결책을 만들거나 각자 의견을 제시

하는 것과 그 중 하나를 선택해서 더 건강한 대안책을 계획하고 이행하고, 가능한 변화

의 결과를 평가하는 것이다. 환자는 행동의 실패를 재평가하고 자책하기 보다는 “이 시

도에서 내가 무엇을 배웠는가?”에 대한 질문을 하도록 독려 받아야 한다.

　
5) 보상 치료 

행동은 걷는 시간을 늘리거나 특정 음식 소비를 줄이는 것은 특별한 행동에 대한 보

상에 의해 바뀔 수 있다. 보상은 전문가 팀이나 환자 자신들로부터 얻을 수 있으며 자

가 보상은 금전적이거나 사회적인 것일 수도 있고 용기를 북돋을 수 있다.

　
6) 인지 재구성

체중 감량과 신체 이미지에 대한 비현실적인 목표와 불확실한 믿음은 패배감과 체중 

감량 노력이 안 될 것 같은 생각을 변화시키기 위해 바뀌어야 한다. 부정적인 생각을 

바꿀 수 있는 논리적인 반응이 장려되어야 한다. 예를 들면, “뷔페에서 많은 음식을 먹

고 오늘 나의 다이어트는 무산됐다. 나는 오늘 남은 시간도 내가 좋아하는 것을 먹게 

될 것이다.”는 생각을 “좋아, 오늘 뷔페를 갔다 왔지만, 나는 내일부터는 다시 바람직한 

식사를 하게 될 것이다.”와 같은 보다 현명한 생각으로 바꿀 수 있어야 한다. 
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7) 사회적 지지

사회적 지지의 강한 체계는 체중 감량을 촉진시킬 수 있다. 가족 구성원, 친구들 또는 

동료들은 동기 유지와 긍정적인 강화를 제공하도록 도울 수 있다. 일부 환자들은 지지

군과 함께 체중 감량을 시작하여 이점을 얻을 수도 있다. 부모들과 아이들이 함께 참가

하여 건강한 식습관과 운동습관을 유지할 수도 있다. 

E. 당뇨병 발생 위험도에 대한 체중 감량의 효과

1) 비만한 당뇨병 전 단계 환자들을 대상으로 한 당뇨병의 예방

선후관계가 아직 분명하지는 않지만, 일반적으로 이미 당뇨병이 발생하기 이전부터 

체중의 증가가 선행되는 것으로 알려져 있다. 피마인디언을 대상으로 하여 체중 증가에 

따른 당뇨병의 발생을 살펴본 연구에서, 당뇨병으로 진단되기 수년 전부터 체중이 서서

히, 지속적으로 증가하는 경향을 보인다. 이것은 단순히 비만이 당뇨병과 밀접한 관련이 

있음을 보여줄 뿐만 아니라 비만의 예방을 통해 당뇨병 발생의 예방이 가능할 수도 있

음을 시사하는 것이다. 

실제로 당뇨병의 예방을 위해 당뇨병 전 단계의 환자들을 대상으로 진행된 최근의 대

규모 연구들을 살펴보면 생활습관 개선 등을 통해 체중 감량을 했을 경우 실제로 당뇨

병 발생의 위험도가 현저히 감소하는 것으로 나타났다. 

체질량지수가 25 kg/m2 이상인 내당능장애 환자 522명을 대상으로 한 FDPS (Finnish 

Diabetes Prevention Study)는 식사 요법 및 운동을 통한 생활습관 중재군과 대조군의 

당뇨병 발생률을 약 3.2년간 추적하였다. 그 결과 생활습관 중재군은 대조군에 비해 체

중의 감소가 1년 후 4.2 kg 대 0.8 kg, 2년 후 3.5 kg 대 0.8 kg으로 유의한 차이를 보

였다. 또한 당뇨병의 발생률은 생활습관 중재군이 11%, 대조군은 23%였고, 생활습관 

중재군에서의 발병은 대조군에 비해 58% 감소하였다.

FDPS와 유사한 전향적 임상 연구인 DPP (Diabetes Prevention Program) 연구는 미국

에서 시행되었으며 다양한 민족으로 구성되고 과체중을 가진 3,234명의 공복혈당장애 

및 내당능장애 환자들을 대상으로 한 당뇨병 예방 연구이다. 대상자들은 7%의 체중 감
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량과 함께 적어도 1주일에 150분 이상의 신체 활동을 시행한 생활요법군, 메트포민을 

이용한 약물중재군, 대조군의 세 군으로 무작위 배정되었으며 평균 2.8년간 그 임상 경

과를 추적 관찰하였다. 그 결과 생활습관 중재군에서는 당뇨병 발생이 대조군보다 약 

58% 감소되는 효과를 나타내었으며, 이는 혈당 강하제인 메트포민을 사용한 약물 중재

군에서의 31% 감소보다도 우수한 당뇨병 발생 예방 효과였다.

Da Qing 연구는 6년간에 걸친 무작위 대조 연구로서 33개 진료소에서 내당능장애를 

가진 557명의 환자들을 대상으로 진행한 연구이다. 대상들은 대조군과 3개의 치료군으

로 배정되었고 치료군에는 식사요법, 운동요법, 그리고 병합요법군(식사와 운동)으로 나

누어 배정되었다. 6년 후 당뇨병의 발생률은 대조군 67.7%, 식사요법군 43.8%, 운동요

법군 41.1% 그리고 병합요법군은 46%로서 모든 치료군들은 대조군에 비해 유의한 차

이를 보였다. 당뇨병 발생은 대조군에 비해 식사군에서 31%, 운동군에서 46%, 병합요

법에서는 42%가 감소되었다. Da Qing 연구는 대상군 개인에 대한 무작위 할당이 아닌 

치료 기관을 무작위로 배정했다는 단점과 식사요법의 기준을 구체적으로 명시하지 않았

다는 점에서 제한점이 있다. 하지만 서양인에 비해 그 역학적 특성이 우리 나라와 유사

한 중국인들을 대상으로 했다는 점에서 시사하는 바가 크다고 할 수 있다.

2) 당뇨병으로 진단된 환자에 대한 비만 조절의 효과

당뇨병 전 단계 환자들뿐만 아니라 이미 당뇨병으로 진단된 비만 및 과체중 환자에 

있어서도 체중 감량은 매우 중요한 치료 목표로 설정되어야 한다. 하지만 실제 비만을 

동반한 당뇨병 환자에서는 여러 가지 이유로 체중의 조절이 쉽지 않은 편이다. Wing 등

은 이미 당뇨병으로 진행한 비만 환자들에게서는 식사 요법에 대한 순응도가 저하되어 

있어 체중의 감량이 더욱 어려워진다고 보고하였다. 특히 설폰요소제 및 글리타존 계통

의 경구 약제나 혹은 인슐린 등의 치료 방법은 오히려 다소간의 체중 증가를 유발하여 

체중 감량에는 오히려 불리하게 작용한다. 

하지만 이미 당뇨병이 발병된 경우라 하더라도 체중 감량 그 자체에 의한 인슐린 저

항성의 개선만으로도 환자들의 혈당 조절을 향상시킬 수 있다. 그 동안의 여러 연구들

에 따르면 비만한 당뇨병 환자의 기저 체중에서 5% 정도의 감량만으로도 인슐린 저항

성을 낮추어 인슐린의 작용을 향상시키고, 간 내 포도당 신생을 줄여 공복 혈당을 감소
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시켰으며, 경구 혈당 강하제 사용량 및 경구약제 사용의 필요성을 감소시킬 수 있는 등 

여러 좋은 임상적인 효과를 거둘 수 있음이 잘 알려져 있다. 3,044명의 새로 진단된 2형 

당뇨병 환자들을 대상으로 하여 공복 혈당과 체중과의 상관관계를 비교한 UKPDS 7연

구에서 공복 혈당의 감소는 상대적인 체중 감량의 정도와 직접적인 상관관계가 있음을 

보여주고 있다.

혈당에 대한 이러한 직접적인 이득 이외에도 비만을 동반한 당뇨병 및 당뇨병 전 단

계 환자에서의 체중 감량은 여러 가지 부가적인 이득을 얻을 수 있다. 당뇨병 환자에서

의 체중 조절은 혈압을 떨어뜨리고, 지질 농도를 개선시키며 혈청 내 여러 염증 표지자

들을 감소시켜 심혈관 질환의 위험도를 개선시킬 수 있다.

F. 폭식장애를 가진 비만한 환자의 치료

만약 환자가 폭식장애로 고생하고 있다면 환자를 폭식장애를 치료하는 전문가에게 의

뢰하는 것을 고려해야 한다. 비만과 관련된 폭식장애 환자에 대한 행동요법은 거식증에

서 주로 사용되는 인지 행동 치료(cognitive behavior therapy: CBT)이다. 이 방법에는 

식사 양상의 자가관찰, 규칙적인 식사습관(하루 3번 식사와 계획된 간식)의 독려, 인지 

재구성, 재발 예방 전략이 있다. 

G. 효과의 판정

과 체중과 비만의 치료에서 행동요법의 효과를 평가하는데 중요한 두 가지 질문이 있

다. 첫째는, 행동요법이 다른 체중 감량 시도들- 식사, 운동, 약물치료-보다 부가적인 이

점을 주는가? 둘째는, 행동요법이 다른 치료들보다 더 효과적인가?

　
1) 다른 체중 감량 치료보다 부가적인 이점이 있는가?

많은 연구들에서 행동요법이 다른 체중 감량 치료를 넘어선 부가적인 이점을 제공하

는지를 평가했다. 식사요법과 행동요법을 병행한 치료와 식사요법만 실시한 치료를 비

교하였을 경우 운동 또는 식사와 운동치료를 병행했을 때 어떤 연구에서도 행동요법의 
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부가적인 이점을 찾을 수 없었다. 한 연구는 행동요법과 약물치료를 비교하였다. 한 연

구는 36명의 비만한 여성을 12명씩 세 그룹으로 나누어 16주간 치료를 하였다: (1) 개

인 자문; (2) 그룹 자문; (3) 그룹자문과 행동요법. 모든 그룹에서 치료 종결 후 체중감

소가 있었지만, 그룹간의 차이는 없었다. 1년 후, 1과 3 그룹은 감량된 체중을 성공적으

로 유지하고 있었고, 2 그룹은 체중이 거의 이전 체중으로 늘어나 있었다.

VLCD 단독 요법의 효과와 VLCD와 행동요법을 병행한 경우의 효과를 본 연구를 

보면 다음과 같았다. 대상자들은 무작위로 다음 군으로 나누었다. (1) VLCD 단독 (2) 

행동요법 단독 군으로서 LCD (1,000~1,200 kcal)와 행동요법의 병행 (3) VLCD와 행동

요법 의 병합요법. 이들은 치료가 종결되었을 때와 1년, 5년 후에 추적 관찰하였다. 치

료가 종결되었을 때와 1년 후, 체중 감량은 다른 두 군에서보다 병합요법 군에서 유의

한 차이를 보였다. 행동요법(LCD나 VLCD 중 한 가지)을 받는 사람 중 1/3 1년 후까

지 체중 감량을 유지하고 있었으며, 대조적으로 식사요법 단독 군은 단지 5%만이 유

지하고 있었다. 5년 후에는 평균 체중 감량치가 각 군 간에 큰 차이가 없었다.

따라서, LCD나 VLCD와 함께 병행한 행동요법의 결과로 생긴 체중 감량은 치료가 

끝났을 때와 1년까지는 효과가 아주 좋으나, 5년까지는 유지가 되지 않았다. 이 결과들

은 대상자들이 행동치료를 잘 실천하지 않았기 때문일 수도 있다. Wadden 등은 환자들

에게 체중 감량 후 6~12개월까지 체중 유지 프로그램(위에서 설명한 연구에서는 실시하

지 않았던)에 참가하도록 권장하고 있으며, 만약 체중을 유지할 수 없어 5 kg (11 lb)이

상 체중이 늘어나면 체중 감량 프로그램에 다시 들어가야 한다고 했다. 

한 연구에서는 120명의 비만한 여자들을 행동요법군, fenfluramine 치료군, 이 두 가

지의 병행요법군으로 나누어 단기 및 장기의 체중 감량을 평가하였다. 약물치료를 한 

군과 약물과 행동요법을 병행한 군은 행동요법만 시행한 군과 대조군에 비해서 체중 감

량 효과가 훨씬 컸다. 약물 단독 치료군과 병행요법을 한 군은 6개월간 치료한 후 차이

가 없었다. 그러나, 1년 후에는 병행요법군과 약물치료군이 체중이 유의하게 감소하였

고, 행동치료만으로 치료한 군은 체중의 재 증가가 유의하게 적었다. 연구의 결과는 다

양한 연구가 치료와 추적관찰기간에 다른 효과를 가지고 있음을 보여주었다. 

요약하면, 다른 체중 감량 치료와 함께 행동치료를 했을 때 체중 감량 효과가 훨씬 

크고, 치료가 끝났을 때와 1년 후까지 다시 체중이 느는 것을 지연시킬 수 있음을 보여
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주었다. 행동치료는 5년 후에는 체중 감량에 그다지 효과를 주지 못한다. 심호흡계의 건

강이나 복부지방에 대한 음식과 운동과 함께 행동요법을 했을 때 주는 부가적인 이점에 

관한 연구는 없다. 

2) 행동치료 전략의 비교

과 체중과 비만의 치료에서 행동요법의 효과를 검사하는 다른 방법은 다양한 행동요

법들을 서로 비교하여 평가하는 것이다. 비만한 성인에서 식사와 운동의 변화를 강화시

키는 행동전략은 4개월에서 1년까지 원래 체중의 10%까지 체중을 감량시킨다. 체중이 

가장 많이 감량된 때는 보통 치료한지 12개월 이내이다. 그러나, 체중 감량은 일부 연구

에서 2년 반까지도 관찰되었다. 다양한 전략들이 가장 좋게, 체중 감량과 관련된 현저한 

강화의 강도(접촉 횟수와 기간)와 정도(이 연구들의 일부에서는 분간하기 어려움에도 불

구하고)로 작용한다. 비록 첫 번째 치료가 성공적으로 입증됨에도 불구하고 행동요법을 

중지하면 체중이 원래대로 다시 늘어나는 것처럼 보이지만 모든 대상자가 원래 체중으

로 돌아가는 것은 아니다. 

　몇몇 연구에서 인지행동치료법(cognitive behavior therapy), 특히 인지 행동 연습, 사

회적 압박, 암시 회피를 다른 행동요법들과 비교하였다. 체중 감량과 관련해서, 인지 행

동 연습은 그룹 지지나 사회적 압박보다 효과가 크지 않았고 암시 회피보다는 효과가 

작았다. 다른 연구는 다른 행동치료와 비교해 인지 행동 연습의 뚜렷한 이점이 없다고 

했다. 금전적 보상의 효과를 연구한 두 가지 연구 중 하나는 더 많은 체중 감량이 있었

다고 보고했다. 다양한 방법의 많은 치료에 대한 효과가 여러 연구들에서 평가되었다. 

한 연구는 표준 행동치료를 20주 대 40주를 평가하였고 72주까지 치료가 연장되었을 때 

체중 감량 효과가 더 크다는 것을 알았다. 다른 연구는 행동 치료와 체중 감량 치료 후

의 치료사의 영향을 평가하였다. 이 연구는 일반적으로 사회적인 영향을 강조한 치료사

의 접촉, 운동을 강조한 연장된 치료에서 치료사의 접촉을 통한 연장된 치료의 효과를 

평가했다. 사회적 영향과 운동의 강조는 이런 요소를 포함한 접촉을 하지 않았을 때보

다 훨씬 더 많은 체중 감량을 할 수 있었다. 치료사와의 장기간의 접촉은 오랜 기간에 

걸쳐서도, 장기간의 접촉이 없었을 때보다 10 kg (22 lb)정도의 체중 감량이 더 있었다. 

18개월 경에, 치료 후 유지 프로그램과 행동요법의 병행치료는 행동요법 단독 치료보다 
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훨씬 더 장시간 동안 체중을 감량할 수 있었다. 

폭식장애를 가진 비만한 환자를 처음 3개월간 치료하고 3개월간 더 연장된 인지 행동

치료를 했을 때의 효과를 연구하였고 장기간의 인지 행동치료가 체중과 상관없이 폭식

장애를 개선시켰다. 제2형 당뇨병을 가진 여성의 예비실험에서 16주간의 행동 체중 감

량 프로그램을 한 군과 세가지 각각의 동기유발 면담 시간을 추가적으로 가진 군과 비

교하였다. 표준 행동요법군은 4.5 kg (9.9 lb)의 체중 감량이 있었고 동기유발군은 5.5 

kg (12.1 lb)의 체중 감량이 있어 두 군 사이에 큰 차이는 없었다. 그러나, 모임에 더 잘 

참가한 동기유발 면담군(평균 13.3회 참가 대 8.9회 참가)은 표준 행동요법군보다 혈당

조절이 더 잘 되었으며 혈당기록과 음식일기를 더 잘 적었다. 

Self-instruction plus incentives와 group instruction plus incentives를 비교한 연구는 체

중 감량에 대한 그룹치료의 효과를 증명하지 못했다. 체중 감량은 참가와 연관하여 긍

정적인 효과가 있었다. 그러나, 강제적인 참가는 프로그램의 효과를 증가시키지 못했고, 

남자들에게 참가하고 싶지 않게 하는 경향이 있다. 이 프로그램은 자가 도움 방법으로 

참가하든 전문가에 의해 하든 같은 효과가 있었다. 다른 연구는 VLCD를 하던 사람에게 

다시 음식을 주는 동안 포장된 음식은 줌으로써 일반 음식을 주는 방법을 비교하였다. 

그들은 또한 체중 감량을 진행하거나 체중 감량을 유지하는데 기본을 둔 음식의 재도입

과 시간-의존에 기본을 둔 것을 비교하였다. 어떤 전략도 체중 감량을 극대화하거나 체

중을 유지하는데 도움이 되지 않았다.

일부 연구는 행동요법에서 배우자의 참여 여부에 대한 효과를 평가하였다. 한 연구는 

배우자와 함께 치료한 사람과 배우자 없이 치료에 참가한 사람 사이의 체중 감량은 전

반적으로 차이가 없다고 했다. 그러나, 여자는 배우자와 함께 치료했을 때 더 많은 체중 

감량이 있었고, 남자는 혼자 참가했을 때가 더 좋았다. 다른 연구는 배우자의 참여가 치

료 종결 직후에 긍정적인 효과가 있었다고 하였으나 이 효과는 3년간의 추적 관찰 후에

는 거의가 없어졌다. 

심호흡계의 건강에 대한 음식과 유산소운동의 병행요법에서 행동요법의 다른 수위의 

영향을 연구하였다. 치료군들은 훈련 정도, 상세한 적용, 행동변화 원리에 따라 무작위

로 세 군으로 나누어졌다. 기본(basic), 장기간(extended), 최대한(maximal) 행동요법군. 

모든 군은 자주 집중 치료사와 접촉, 행동에 대한 자기 관찰, 정기적인 객관적인 평가, 
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상황에서의 변화에 대한 피드백에 참가하였다. 세 군은 행동의 자가-치료 훈련에 대한 

강조, 각자의 위험요소, 전반적인 관상 질환의 위험도, 관상동맥 위험인자 변화에 대한 

실제적인 단기간의 목표설정에 대한 상세성을 다르게 하였다. 심호흡기계의 건강이라는 

관점에서 장기간 행동요법을 받은 군과 최대한 행동요법을 받은 군은 기본 행동요법을 

받은 군과 비교하여 각각 VO2 max가 2.90과 3.40 mL/kg/min으로 향상되었다. 그러나, 

행동요법이 체중 감량과 무관하게 이런 향상을 가져올 것 같지는 않다. 허리둘레로 계

산한 복부지방에 대한 식사나 운동과 병행한 행동요법의 효과를 증명한 연구는 아직 없

었다.

지침에 대한 중요한 근거들의 요약

논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

1. 행동요법과 식사요법 

Long CG et al.

(1983)

36명의 비만한 여성을 

3그룹으로 나눔

(1) 개인 자문; (2) 그룹 자문;

(3) 그룹자문과 행동요법

16주간 경과 관찰 1) 모든 그룹에서 치료 종결 후 

체중감소가 있었지만, 

그룹간의 차이는 없음 

2) 1년 후, 1과 3 그룹은 감량된 

체중을 성공적으로 유지하고 

있었고, 2 그룹은 체중이 거의 

이전 체중으로 늘어남 

Wadden TA et 

al. (1989)

76명의 비만한 여성-3그룹

(1) VLCD 단독 

(2) 행동요법 단독 

(3) VLCD와 행동요법 

병합요법

치료가 종결되었을 

때와 1년, 5년 후에 

추적 관찰

1) 체중 감량은 다른 두 

군에서보다 병행요법군에서 

유의하게 좋았음

2) 행동요법을 받는 사람 중 

3분의 1은 1년 후까지 체중 

감량을 유지하고 있었고, 

식사요법 단독군은 단지 

5%만이 유지하고 있었음 

3) 5년 후에는 평균 체중 

감량치가 각 군 간에 큰 

차이가 없었다.
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논문 대상집단 중재/분석 경과/결과

2. 행동요법과 약물요법

Craighead LW et 

al. (1981)

120명의 여성

1) 행동요법, 2) 

약물요법-fenflurqamine, 3) 

병합요법

6개월간 치료, 치료 

후 1년 추적관찰

1) 약물치료군과 병합요법군은 

행동요법만 시행한 군보다 

유의한 체중감소효과를 보임

2) 약물 단독 치료군과 

병합요법군은 6개월간 

치료한 후 차이가 없었음 

3) 1년 후에는 약물치료 단독군은 

다른 군보다 유의한 체중 

재증가 소견을 보였음

3. 행동 치료의 다양한 방법의 효과

Bennett GA et 

al. (1986)

94명 인지행동치료법(cognitive 

behavior therapy), 특히 인지 

rehearsal, 사회적 압박, 암시 

회피(cue avoidance)를 다른 

행동요법들과 비교

16주 체중 감량과 관련해서, 인지 

행동 연습 방법은 그룹 지지나 

사회적 압박보다 효과가 크지 

않았고 암시 회피보다는 효과가 

작았음

Perri MG et al.

(1989)

48명의 비만 환자 표준 치료를 20주와 

40주로 비교, 

72주까지 추적 관찰

20주까지는 유의한 차이가 

없었지만, 72주까지 치료가 

연장되었을 때 40주 치료군이 

체중 감량 효과가 더 큰 것으로 

나타남

Perri MG et al.

(1988)

123명의 중등도 비만 환자 1) 행동요법 

2) 행동요법 + 치료 

후 치료사 면담 

프로그램, 

3) 2+사회적 영향 

유지 프로그램 

4) 3+ 유산소 운동 

26주, 18개월 

추적 관찰

1) 사회적 영향과 운동의 강조는 

이런 요소를 포함한 접촉을 

하지 않았을 때보다 유의한 

체중 감량을 보임 

2) 치료사와의 장기간의 접촉은 

오랜 기간에 걸쳐서도, 

장기간의 접촉이 없었을 

때보다 10 kg 정도의 체중 

감량이 많음 

3) 18개월, 치료 후 유지 

프로그램과 행동요법의 

병행치료는 행동요법 단독 

치료보다 훨씬 더 장시간 

동안 체중을 감량할 수 있음
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Smith DE et al.
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감량 프로그램을 한 
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비만한 배우자

20주 행동요법 1) 배우자와 함께 치료한 경우와 
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06

S e c t i o n  당뇨병에서 체중 조절을 위한 식사요법

지침

≫ 비만한 당뇨병에서는 체중 조절을 위하여 열량 제한식을 하도록 한다. (I, A) 

≫ 당질의 섭취는 총 열량의 50~60% 권장하며, 설탕과 설탕 함유식품의 섭취를 제한한다. (IIb, B) 

≫ 체중 감량을 위하여 열량 제한식과 함께 지방 섭취량을 제한하며, 지방은 총량의 20~25% 정

도 권장하며, 체중 감량 이외에 대사적 지표개선을 목적으로 하는 경우 단일불포화지방산의 섭

취를 총 열량의 10% 정도 권장한다. (I, B)

≫ 알코올 섭취는 성인의 경우 하루에 여자는 한 잔, 남자는 두 잔을 넘지 않도록 한다. (I, B) 

≫ 체중 감량 및 감량된 체중유지를 위하여 식사섭취량 및 식습관에 대한 평가를 하도록 한다. 

(IV, A)

≫ 체계적인 프로그램과 영양전문가의 영양교육이 실시되어야 한다. (IIb, A)

해설

당뇨병에 있어서 체중 조절은 인슐린 저항성을 비롯한 대사적 위험인자를 감소시키기 위

한 매우 중요한 사항으로 체중 감량을 위한 식사요법의 전략이 반드시 실천되어야 한다. 

　
A. 체중 조절을 위한 열량 제한식 

당뇨병에서 혈당 개선 효과는 상대적인 체중 감량 정도와 직접적으로 관련되었다고 

하나, 비만한 제2형 당뇨병 환자 모두에게 적용되는 것은 아니다. 제2형 당뇨병의 경우 



86 2형 당뇨병을 가진 사람들을 위한 체중조절 임상지침

열량 섭취제한과 체중 감량을 통하여 단기간의 혈당 개선 효과를 기대할 수 있다고 하

나 장기간에 걸친 개선효과에 대해서 평가된 유용한 자료는 없으며, 일반적인 비만과 

유사하게 장기적인 체중 감량을 하는 것 또한 어렵다. 그러나 제2형 당뇨병에서 체중 

조절은 심혈관 질환과 관련된 여러 위험인자를 개선함으로써 또 다른 중요성을 제시할 

수 있다.

비만한 당뇨병에서 체중 조절을 위한 최우선적인 전략에 열량 섭취 제한을 위한 식사

요법이 포함되어야 하며, 현실적으로 실현가능하고, 감량된 체중을 유지할 수 있는 목표 

설정이 중요하다. 일반적으로 체중 감량을 위한 열량 제한식에는 저열량식과 초저열량

식으로 대별 할 수 있다. 저열량식(low-calorie diet, LCD)은 체중유지에 필요한 에너지

보다 1일 500~1,000 kcal 적게 섭취함으로써 1주에 0.5~1 kg의 체중 감량과 그 결과 6

개월 후 평균 총 8%의 체중이 감량될 수 있다. 그에 비해 초저열량식(very-low-calorie 

diet, VLCD)은 1일 800 kcal 이하의 열량을 섭취하는 것으로, 4개월에 약 15~20%를 감

량할 수 있는 등 짧은 기간에 상당한 체중 감량을 꾀할 수 있지만 초저열량식에 대한 

안정성과 효과에 대해서 많은 문제점이 있어 미국 국립심장-폐-혈액연구소(National 

Heart, Lung, and Blood Institute, NHLBI)에서도 권장하지 않는다. 초저열량식은 빠른 

체중 감량과 함께 담석, 감기에 대한 불내성, 두발손실, 두통, 피로, 현기증, 탈수, 근육

경련, 및 변비 등이 나타나 효과보다는 부작용의 우려가 많다. Tasi AG 등에 의한 초저

열량식과 저열량식의 체중 감량효과에 대한 메타분석(Meta-analysis)에 있어서 단기간

(12.7 ± 6.4주)에 걸친 초저열량식은 저열량식에 비해 보다 효과적인 체중 조절이 가능

하나, 장기간(1.9 ± 1.6년)에 걸친 체중 조절효과에 있어서는 저열량식과 차이가 없으며, 

초저열량식 역시 치료 이후 체중이 다시 증가된다고 하였다.

따라서 우리나라의 비만진료 매뉴얼 및 대사증후군 진료 가이드에서 제시된 바, 체질

량지수(body mass index, BMI)가 23 kg/m2 이상인 당뇨병의 경우 혈당조절, 합병증예방 

및 대사적 지표 개선을 위하여 반드시 체중 조절을 해야 하며, 체중 조절을 위하여 균

형잡힌 저열량식(balanced low-calorie diet)을 실시하되, 열량 섭취 제한 정도는 대상에 

따라 다르다. 체중 조절을 위한 필요열량 산출 방법은 다음과 같다. 체중 조절을 위하여 

목표로 할 표준체중을 알아야 하며, 표준체중은 표 1과 같이 산출한다. 산출된 표준체중

을 기준으로 대상의 활동강도와 단위 체중 당 필요열량을 곱하여 1일 필요열량을 산출
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하며, 체중 감량 정도에 따라 산출된 열량에서 500kcal 정도 감하여 결정한다. 일반적으

로 감소된 체중유지와 지속적인 실천을 목적으로 1일 평균 1,200 kcal 미만은 권장하지 

않으며, 칼로리의 최저 수준은 여자의 경우 1일 1,200 kcal, 남자는 1,500 kcal 정도 권

장한다. NHLBI의 근거의학적 지침에서는 평상시 섭취량에서 500~1,000 kcal를 줄여서 

섭취할 것을 권장하며, 일반적으로 여자는 적어도 1일 1,000~1,200 kcal를, 남자는 

1,200~1,500 kcal를 권장하고 있다. 

표 1. 체중 조절을 위한 표준체중산출법과 활동강도에 따른 열량계산법

1. 표준체중 산출법 
  1) 체질량지수를 이용하는 방법

    남자: 표준체중(kg) = 키(m2) × 22

    여자: 표준체중(kg) = 키(m2) × 21

  2) 브로카 변법에 의한 방법

    키 > 160 cm: 표준체중(kg) = (키(cm) - 100) × 0.9

    키 150~160 cm: 표준체중(kg) = (키(cm) - 150) × 0.5 + 50

    키 150 cm: 표준체중(kg) = 키(cm) – 100

  3) 조정체중 = 표준체중 + (현재체중 – 표준체중) × 0.25

2. 활동강도에 따른 단위 체중당 열량 필요량 

활동 정도 활동 내용 Kcal/kg

안정 상태
하루 종일 거의 누워 있는 상태
요양, 안정휴식상태

25

가벼운 활동
하루에 걷는 시간 2시간 이하, 서있는 시간 2시간 이하 
사무직, 관리직, 일반가사, 어린아이가 없는 전업주부 등

30

보통 활동
하루에 걷는 시간 2~4시간, 서있는 시간 2~6시간
제조업, 가공업, 판매업, 교사 등 

35

심한 활동
하루에 걷는 시간 2~4시간 이하, 서있는 시간 6~9시간 
건설업, 어업, 농경작업 등 

40

격심한 활동
거의 앉지 않고 서고, 걷고, 달리고 일을 하면서 전신 근육을 사용
하는 경우 벌목, 철공, 석공, 광부, 농번기의 농경작업, 직업 운동
선수 등

45

출저: 1. 대한당뇨병학회식품영양위원회. 당뇨병: 식사요법 지침서 제2판. 도서출판 의학출판
사 1995.

     2. 대한비만학회. 비만진료매뉴얼. 도서출판한의학 2001
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B. 대량영양소(Macronutrients)의 구성

최근 들어 체중 조절을 위한 여러 형태의 식사가 제안되어 왔으나, 당뇨병에서 체중 

조절을 위한 최적의 식사구성을 결정하는 것은 쉽지 않다. 우선 NHLBI에서는 효과적인 

체중 감량을 위해서 반드시 저지방식(총 열량의 20~30%)이 저열량식과 함께 실시되어

야 한다고 했으나, 현재 전통적인 저지방식(conventional low-fat diet)에 비하여 상대적

으로 단백질과 지방이 높은 저당질식의 효과와 안전성에 대한 많은 연구결과가 발표되

었다. 대부분의 저당질식과 비만에 대한 연구에서 처음 6개월간은 저당질식사가 저지방

식에 비해서 커다란 체중 감량을 가져왔으나, 12개월 후 유의적인 차이를 보이지 않았

다. 그러나 Foster GD 등의 연구에서는 저당질식사군에서 고밀도 지단백(High-density 

lipoprorein Cholesterol, HDL-C)의 상승과 중성지방(Triglyceride, TG)의 감소 등 심장 

질환의 위험요인에 대한 유익한 개선효과를 보였으며, 혈압과 경구 당 부하 검사에 대

한 인슐린반응이 저당질식과 저지방식 두 군 모두 유의적으로 감소되었다고 한다.

또한 제2형 당뇨병과 대사증후군의 유병률이 매우 높은 고도 비만여성을 대상으로 한 

Samaha FF 등의 연구에서 6개월 후 저열량 저지방식에 비해서 저당질식사를 한 경우 보다 

많은 체중이 감량되었으며, 인슐린 민감성과 중성지방이 개선되었다고 한다. 이와 유사한 

대상으로 구성된 1년간의 걸친 Stern L 등의 비교연구에서 저당질식(< 30 g/일)이 전통적

인 저지방식(총 열량의 < 30%)에 비하여 체중 감량의 정도는 유사하였으나, 혈당조절과 혈

중지질지표에 있어서 좀더 유익한 결과를 보였다. 인슐린 저항성을 보이는 여성을 대상으

로 한 고지방(Atkins Diet), 고단백(Zone Diet) 및 고당질(고섬유소식)식을 비교한 Mckaly 

KA 등의 실험연구에서 저당질 고단백식의 경우가 제2형 당뇨병과 심혈관 질환의 위험을 

전반적으로 감소시키는 것으로 보고되었으며, 고섬유소식사가 고단백식과 같은 유사한 결

과를 얻기 위해서는 현재 이 연구에서 제시된 것보다 섬유소의 섭취량(> 50 g/일)이 많아

야 하며, 포화지방 역시 훨씬 많이 감소시켜야 한다고 제안하고 있다. 그러나 고지방식의 

경우 단기간의 체중 감량효과는 성공적이나, 혈중 지질지표의 지속적인 관찰과 장기간에 

걸친 잠재적인 유해 영향에 대한 연구가 아직 남아있다고 제시하고 있다. 비만한 제2형 당

뇨병 환자를 대상으로 한 단기간(14일간)에 걸친 Boden G 등의 비교 연구에서도 평소 섭

취량에서 1일 1,000 kcal 감량을 한 고단백 저당질식(< 30 g/일)이 전통적인 저지방식사에 
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비해서 체중 감량은 물론 혈당 조절, 콜레스테롤과 중성지방 등 여러 지표에서 개선되었음

을 보여주었나 장기간에 걸친 효과에 대해서는 아직 확신할 수 없다고 하였다.

이상과 같이 대다수의 연구 결과에서 다양한 수준의 저당질식은 체중 조절, 혈당조절 

및 대사적 지표에 있어서 전체적으로 유익한 효과를 나타내고 있으나, 특히 장기간에 

걸친 감량된 체중유지에 있어서는 불확실하다는 점을 알 수 있다. Bravata DM 등의 체

계적인 논평에서도 저당질식(< 20 g/일)에 의한 체중 감량은 당질 함량의 감소에 의한 

것이 아니라, 감소된 열량 섭취와 장기간에 걸친 식사요법에 의한 것으로 평가하고 있

으며, 무엇보다도 효과적인 체중 감량과 심혈관 질환의 위험인자를 감소시키기 위해서

는 식사의 구성보다는 순응 정도에 초점이 맞아야 한다는 것이다. 체중 조절 및 심장 

질환의 위험인자를 감소시키기 위한 4개의 유행식이를 1년간 비교연구한 Dansinger ML 

등의 실험연구에서도 참여자의 25% 정도만이 끝까지 연구에 참여하였고, 소수의 참여

자에 대한 결과에 있어서는 식사의 종류와 상관없이 체중 감소를 나타냈으므로 식사의 

종류보다는 얼마나 장기간 잘 이행할 수 있는 가에 대한 중요성을 강조하고 있다. 따라

서 임상적으로 유익한 결과를 얻기 위해서는 장기적으로 적응할 수 있는 현실적으로 실

천 가능한 식사구성에 대한 중요성이 강조된다.

인슐린 저항성을 보이는 비만인을 대상으로 한 비교 연구에서 중정도로 당질을 제한

한 저열량식사(총 열량의 당질 40%, 단백질 15%, 지방 45%: 불포화지방산 < 30%)가 

미국당뇨병협회(American Diabetes Association, ADA), 미국심장협회(American Heart 

Association, AHA), NHLBI 등에서 권장하는 식사 구성안(총 열량의 당질 60%, 단백질 

15%, 지방 < 30%; 불포화지방산 < 20%)에 비해서 유의적인 체중 감량과 심혈관 질환 

위험인자를 감소시키는 것으로 나타났으며, 이러한 결과에 주요 원인으로 중정도의 당

질제한식이 현재 미국의 평균 섭취량과 크게 다르지 않았다는 점이다. 따라서 우리나라

의 비만한 당뇨병 환자가 체중 조절과 유익한 대사적 지표를 도달하기 위해서 우리의 

식생활의 양식이 충분히 반영되어야 한다. 

이상과 같은 연구 결과를 근거로 우리나라의 당뇨병에서 체중 조절을 위한 대량영양

소의 구성을 결정하기 위하여 우리나라의 식생활양식을 평가하는 것이 중요하다. 한국

인 영양섭취기준(Dietary Reference Intakes for Koreans, KDRIs)에서 제시하는 에너지 

적정비율은 표 2와 같으며, 2005년도 우리나라의 국민건강영양조사 결과 실제 섭취량은 
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당질 64.3%, 단백질 15.4%, 지방 20.3%로 2001년도에 비하여 당질의 섭취량은 줄어드

는 반면에 단백질과 지방의 섭취량은 증가되고 있는 추세이다.

표 2. 한국인 영양섭취기준 (KDRIs) – 에너지 적정비율

- 영양학회, 한국인영양섭취기준위원회, 2005

영양소 1~2세 3~19세 20세 이상 

탄수화물 50~70% 55~70% 55~70%

단백질 7~20% 7~20% 7~20%

지방 20~35% 15~30% 15~25%

n-6 불포화지방산 4~8% 4~8% 4~8%

n-3 불포화지방산 0.5~1.0% 0.5~1.0% 0.5~1.0%

출처: 사단법인 한국영양학회. 한국인 영양섭취기준. 도서출판 국진기획 2005

또한 대한당뇨병학회에서 제시한 식사요법 지침의 식사구성과 한국지질동맥경화학회

의 고지혈증 치료지침제정위원회에서 제시하는 고지혈증의 식사원칙, 및 대한비만학회

의 비만진료매뉴얼 등에서 제시한 식사구성을 정리하자면 표 3과 같다. 그러나 최근 

ADA에서 제시한 당질의 권장량이 단일불포화지방산(monounsaturated fatty acid, 

MUFA)을 포함하여 제시하고 있으며, 이러한 지침은 유럽당뇨병연구협회(European 

Association for Study of Diabetes, EASD)과 영국의 지침에서도 제시되고 있다. 이와 같

은 권장안은 포화지방산(Saturated fatty acid, SFA) 또는 당질 대신 단일불포화지방산의 

사용을 권장하고 있음을 반영하고 있고, 대량영양소의 구성과 더불어 각 영양소의 형태

가 혈당 및 체중 조절, 그리고 대사적 지표에 영향을 미치는 것으로 나타났다(지방부문 

참조). 따라서 우리나라의 당뇨병에서 체중 조절을 하기 위한 대량영양소의 권장안은 

ADA의 권장안 및 여러 국가의 권장안과 같이 근거의학적 접근에 의하여 새로운 접근

이 고려되어야 한다.
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표 3. 식사구성 권장안

영양소
대한

당뇨병학회

한국지질동맥경화학회

대한비만학회 ADA고콜레스테롤

혈증

고중성

지방혈증

당질 55~60% 60~65% 50~55% 50~60% 단일불포화지방산을 

포함해서

60~70%

단백질 15~20% 15~20% - 0.8~1.2 g/kg 15~20%

지방 20~25% 15~20% 20~25% 20~25% -

포화지방산 - 6% 미만 - - 7~10% 미만

단일불포화지방산 - 10% 이하 - - -

다가불포화지방산 - 6% 내외 - - 10% 이하

콜레스테롤 300 mg/일 200 mg/일 300 mg/일 200 mg/일

1. American Diabetes Association. Nutrition Principle and Recommendations in 

Diabetes. Diabetes Care 2004;27, suppl 1: S36-46.

2. 대한당뇨병학회식품영양위원회, 당뇨병: 식사요법 지침서 제2판, 도서출판 의학출판사 

1995. 대한비만학회. 

3. 비만진료매뉴얼, 도서출판 한의학 2001. 

4. 한국지질동맥경화학회 고지혈증 치료지침제정위원회, 고지혈증 치료지침, 도서출판 

한의학 2003.

1) 당질

당질은 식후 혈당 상승의 원인으로 여러 요인들에 의해서 상승정도가 달라질 수 있다. 

일반적으로 섭취한 당질을 구성하는 당의 종류(포도당, 과당, 설탕, 유당, 아밀로오즈, 및 

아밀로펙틴 등)에 따라 영향을 받을 수 있으며, 그 식사와 함께 섭취한 다른 영양소(지방, 

단백질, 피틴산, 탄닌, 렉틴 등)와 조리과정에 의해서도 영향을 받을 수 있다. ADA에서

는 혈당 상승의 1차적인 요인은 당질의 형태 보다는 섭취한 당의 총량이라고 강조하고 

있으나, 이러한 근거로 저당질의 식사를 권장하지 않는다. 그 이유로는 당질함유식품이 

에너지, 수용성 비타민, 및 무기질의 중요한 급원이기 때문이며, 또한 중추신경계의 절대

적인 에너지원인 포도당의 급원으로 1일 130 g 이하로 섭취하는 것은 권장하지 않는다. 

그러나 당질이 총 열량의 60% 이상의 경우 혈중 중성지방과 HDL-C의 농도에 부정적인 

영향을 미친다고 한다. 따라서 체중 조절을 위한 당뇨병에서는 현재의 우리나라의 평균 
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당질 섭취량(총 열량의 55~70%)과 장기적인 식사 실천 가능성을 고려한다면 우리나라의 

비만진료지침에서 권장하는 총 열량의 50~60% 정도 권장하며, 또한 단백질 절약작용, 케

톤증 및 심한 수분손실 예방을 위하여 1일 100 g 이상 섭취할 것을 권장한다. 

당지수(Glycemic Index, GI): 최근 들어 당뇨병과 관련되어 당지수에 대한 연구가 활

발이 진행되고 있는데, 당지수란 1981년도 Jenkins 등이 제안한 것으로 식후에 당질의 

흡수속도를 반영하는 수치로써, 기준이 되는 식품과 비교하려는 식품과 식후 혈당의 반

응 정도를 나타낸 것이다. 당지수 역시 먹는 식품의 형태, 식품입자의 크기, 가공과정, 

그리고 전분의 특징, 섬유소의 함량, 단백질과 지방의 섭취여부에 따라 달라질 수 있다

고 한다. 특히 이러한 요인들 중에서 물리적인 형태가 당지수를 결정하는데 가장 중요

하게 작용하는 것으로 알려져 있으며, 젤라틴화된 전분은 혈당을 급속히 상승시킨다고 

한다. 또한 아밀로오즈/아밀로펙틴의 비율이 높을수록 천천히 소화 흡수되어 당지수를 

낮추고, 수용성 섬유소 역시 전분과 효소의 상호작용을 둔화시켜, 당지수를 낮추는 것으

로 알려져 있다.

여러 근거에서 당지수가 심장 질환, 체중 조절, 및 인슐린 민감성 등과 관련되어, 특

히 인슐린 저항성의 경우 전통적인 저지방, 고당질식사(높은 당지수)가 최적의 권장안이 

될 수 없음을 제시하고 있으나, 여러 역학연구에서는 당지수가 높은 식사가 제2형 당뇨

병의 유병률과 관계가 있다는 결론은 불분명하다고 한다. 당뇨병 환자 관리에 대한 

Brand-Miller J 등의 메타분석 연구에서 제1형, 제2형 당뇨병 환자 모두에게서 당지수 

낮은 식사가 당지수 높은 식사에 비해서 0.43%까지 HA1c 수치를 감소시키는 것으로 

보고되었으며, 이러한 점은 식후 고혈당을 목표로 사용된 약물의 효과와 유사하다고 한

다. 또한 체중 조절과 감량된 체중유지가 중요한 제2형의 당뇨병에 있어서 당지수에 대

한 고려는 무시될 수 없는 요소이다. 당지수와 비만과의 체계적인 논평에서 동등한 열

량 제한식을 조건으로 높고, 낮은 당지수에 대한 여러 중재 연구 결과 당지수가 낮은 

저열량식사에서 보다 많은 체중 감량이 있었다고 하나, 장기간에 걸친 당지수와 체중 

감량에 대한 효과에 대해서 보고된 결과는 없다고 한다. 또한 비만한 제2형 당뇨병과 

관련된 당지수 비교연구에서 커다란 체중 감량의 차이를 보이지 않고, 당뇨관리에 대한 

실제적인 장기효과에 대한 근거 또한 불충분하여 ADA에서는 1차적인 권장은 하지 않
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고 있다.

그러나 만성적으로 당지수가 높은 식사를 하는 경우 당지수가 낮은 식사를 하는 대상

에 비해 보다 많은 근육 내 글리코겐과 중성지방농도를 나타내는 중재 연구가 있어 식

사 중의 당지수가 체내 연료 저장에 영향을 미칠 수 있다. 또한 비만한 제2형 당뇨병의 

경우 심장 질환의 높은 유병률과 무관하지 않아 식사구성에 있어서 당지수를 고려하지 

않을 수 없다. 우선 당지수가 높은 식사는 인슐린의 농도를 높이고, 고인슐혈증이 대사

증후군과 관련되어 심혈관 질환의 발생위험을 높인다고 한다. Ludwig DS 등이 13개의 

중재연구를 비교 평가한 논평에서 당지수가 낮은 식사가 중성지방, 저밀도지단백 콜레

스테롤 및 LDL-C/HDL-C의 비 등을 낮추는 것으로 평가되었다. 6개의 관찰 연구 중 5

개의 연구에서 당지수가 낮은 범위에 속한 대상이 높은 범위에 속한 대상에 비하여 

HDL-C 수준은 높고, 중성지방과 심근경색 발생률이 낮은 것으로 제시되었으나, 1개의 

관찰 연구(the Zutpen Elderly Study)에서는 당지수와 심혈관 질환 및 대사증후군과의 유

의적인 관계를 발견하지 못했다. 따라서 당지수와 혈당조절 및 대사증후군과의 관계에 

대해서 향후 더 많은 연구가 필요하나, 현재까지 제시된 일부 긍정적인 근거에 의하여 

비만한 당뇨병의 경우 식사구성안에 적용할 것을 권장한다. 

섬유소(Fiber): 최근 발표된 역학 자료와 대사적 실험 연구에 의하면 섬유소가 풍부한 

전곡류의 섭취가 관상동맥 질환 및 제2형 당뇨병의 발생을 낮추고, 혈당조절과 지질지

표에 유익한 결과를 보여주었다. 또한 고섬유소식사가 식욕조절에 영향을 주어 체중 감

량 및 지방 분포에 영향을 미치는 것으로 제안되었다. 그러나 현재 전세계적으로 당뇨

병 환자에게 건강한 일반들에 비하여 더 많은 양의 섬유소 섭취를 권장하지 않는다. 제

1형, 제2형 당뇨병 환자에게 매우 많은 섬유소(~50 g/일)를 섭취한 결과 식후혈당, 인슐

린, 및 지질 지표에 유익한 결과를 얻었다고 하나, Hollenback CB 등의 연구에서는 

1일 섬유소 섭취량이 1,000 kcal 당 11~27 g까지 유의적인 차이가 없었으며, 일정량 

이상의 섬유소 섭취는 아무런 이점이 없다고 한다. 현재 한국인 영양섭취기준에서

도 우리나라의 평균 섬유소 필요량을 추정하기에 과학적 근거가 충분하지 않아 

1,000 kcal 당 12 g 정도 충분섭취량을 권장하고 있다. 현재 대한당뇨병학회와 대한

비만학회에서는 혈당조절, 합병증관리 및 체중관리를 위하여 1일 20~25 g의 식이섭
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취를 권장하고 있다. 

설탕 및 감미료(Sugar and sweetener): 과학적 근거에 의해서 설탕이 다른 당질에 비

하여 혈당을 높이지 않는다고 하며, 당지수 또한 다른 당질에 비하여 높지 않아 현재 

각국의 당뇨병을 위한 식사권장안에 총 섭취열량의 10%를 허용하고 있다. 허용된 설탕

은 식사계획 시 다른 당질 급원식품을 대체해야 하며 추가로 사용하는 경우 혈당조절을 

위해서 사용된 인슐린과 혈당강하제로 적절하게 조절되어야 하며, 과다한 열량 섭취를 

피하기 위하여 설탕과 섭취하는 다른 영양소(예, 지방)를 고려해야 한다. 최근 Malik VS 

등에 의한 체계적인 논평에서 설탕 함량이 높은 음료를 많이 마실수록 체중 증가 및 비

만 발생률과 관련 있다는 근거가 충분하여 공중 보건에 있어서 설탕 섭취를 제한 해야 

한다고 제안하였다. Schulze MB 등이 중장년을 대상으로 한 설탕함유 음료와 체중 증

가, 제2형 당뇨병의 발생 위험 관계를 연구한 결과 설탕함유 음료를 많이 마실수록 체

중 증가의 정도가 크고, 제2형 당뇨병의 발생 위험도 높다고 하였다. 이러한 결과는 설

탕이 과다한 열량을 공급하고 많은 양의 설탕이 빠르게 흡수된다는 것이다. 따라서 비

만한 당뇨병의 경우 체중 감량을 위하여 설탕의 사용을 신중하게 고려해야 한다.

과당(fructose)은 설탕이나 다른 전분에 비하여 식후 혈당이 낮게 나타나는 당이다. 그

러나 Teff KL 등은 만성적으로 과당이 많이 함유된 식사를 하는 경우 식욕 중추와 관

련된 호르몬(insulin, leptin, 및 ghrelin)에 영향을 미쳐, 식사량을 증가시키고 중성지방의 

상승, 체중 증가 등 부정적인 영향을 미친다고 한다. ADA의 경우 과당을 당뇨병의 대

체 감미료로 권장하지 않으나, 과일과 채소 등 자연식품에 함유되어 있는 과당을 제한

할 이유 또한 없다고 한다. 그 외에 현재 미국식품의약국(The Food and Drug 

Adminstration, FDA), 식품첨가물 합동전문위원회(The Joint Expert Committee of Food 

Additives, JECFA), 및 식품의약안전청(Korea Food and Drug Adminstration, FDA) 등에

서 식품첨가물로 사용이 허가된 감미료는 표 4와 같다.
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표 4. 감미료의 분류 및 종류

감미료의 분류 안정성 및 특징
열량

(kcal/g)
단맛

(설탕기준)

천

연

감

미

료

당

질

감

미

료

당

류

포도당 

과당

유당

맥아당

자당(설탕)

전화당

GRAS (Generally Recognized As 

Safe, GRAS): 장기간 사용되어 왔으며 

정상적인 사용량과 사용방법을 통해 

사용될 경우에는 그 안정성이 

충분하다고 판단된 식품첨가물로 

일반적으로 안전하다고 인정됨. 

4 kcal 

0.7배

0.2~1.8배

0.2배

0.4배

1.0배

1.3배

당

알

코

올

자이리톨
열량을 내나 구강 내에서는 쉽게 

대사되지 못해 충치 예방효과 있음.
2.4 kcal ≒ 1.0배

만니톨 과량(20 g 이상) 섭취 시 설사 유발 1.6 kcal 0.5~0.7배

말리톨 과량 섭취 시 설사 유발 3.0 kcal 0.9배

솔비톨

과량(50 g 이상)섭취 시 설사 유발 

열량을 내나, 구강 내에서는 쉽게 

대사되지 못해 충치 예방효과 있음

2.6 kcal 0.5~0.7배

에리스테롤 제품별 최대 허용량이 정해져 있음. 0.2 kcal 0.6~0.8배

비당질

감미료
스테비오사이드

알려져 있지 않으며, FDA에서는 식이 

보충용으로 허가되어 있음.
없다. 300배

합

성

감

미

료

수크랄로오즈
어린이, 임산부, 당뇨병 환자에게 안전

ADI*: 5 mg/kg 
없다 600배

아세설팜 K
어린이, 임산부, 당뇨병 환자에게 안전 

ADI: 15 mg/kg 
없다 200배

사카린
어린이, 임산부, 당뇨병 환자에게 안전

ADI: 3~9 mg/kg 
없다 200~700배

아스파탐

어린이, 임산부, 당뇨병 환자에게 안전

ADI: 40 mg/kg 

페닐케톤뇨증 환자는 주의

고온에서 맛에 변화 있음 

4 kcal 160~220배

* ADI: Acceptable Daily Intake 

출처: 주달래. 당뇨병과 기호식품: 단맛을 찾아서- 감미료의 사용. 임상당뇨병 2004;6(1):51-7.

표 4에서 제시되듯이 특히 당 알코올(Sugar alcohols)은 포도당에 비하여 식후 혈당에 

대한 반응도 낮고 열량도 적다. 그러나 당알코올의 사용이 혈당, 열량 섭취 및 체중을 

감소시킨다는 증거도 없고, 소아의 경우 설사를 일으킬 수 있다고 한다.
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2) 지방

비만한 당뇨병 환자에게 지방 섭취에 관한 가장 중요한 사항은 총 지방 섭취량을 얼

마로 할 것이며, 대사적 지표 개선과 관련한 지방 종류에 따른 비율이다. 체중 조절에 

있어서 지방의 양과 체중과의 관계에 대해서 아직 논란이 많지만, NHLBI에서는 저지방

식사가 반드시 열량 섭취 제한을 목적으로 하지 않아도 열량 섭취를 낮출 수 있으므로 

저열량식과 함께 반드시 저지방식을 하는 것이 여러 근거에 의하여 적극 권장하고 있다. 

우리나라의 경우 우리나라에서의 근거자료가 충분하지 않아 한국인의 영양섭취기준의 

설정배경에서와 같이 실제 지방을 15~20% 섭취한 군과 20~25% 섭취한 군 간에 혈중 

지질수준의 유의적인 차이를 보이지 않아 표 2와 같이 20세 이상의 지방 권장량을 

15~25%로 설정하고 있다. 그러나 2005년 국민건강영양조사결과 1인 당 지방 섭취율이 

20%가 넘었으며, 지방의 섭취율이 너무 낮게 되면 인슐린 저항성이 있는 당뇨병에서 

당질의 섭취량이 상대적으로 높아져 이상지질혈증(중성지방의 상승 및 HDL-C의 저하)

을 악화시킬 수 있으므로 표 3에서와 같이 총 열량의 20~25% 정도를 권장한다.

두 번째 중요한 목표는 포화지방산과 콜레스테롤의 섭취 제한이다. 대부분 비만한 

당뇨병의 경우 인슐린 저항성과 관련되어 이상지질혈증 즉, 중성지방과 LDL-C은 높고 

HDL-C은 낮은 특징을 갖는다. 따라서 이상지질혈증의 개선을 위하여 포화지방산과 트

랜스지방산(trans fatty acid) 및 콜레스테롤의 제한이 권장이 되고 있으나, 현재까지 당

뇨병에서 영향을 미칠 수 있는 포화지방산과 트랜스지방산, 콜레스테롤에 관한 특정한 

비율이 제시된 유용한 근거는 없다. 따라서 ADA에서도 일반적으로 심혈관 질환을 예

방 또는 치료하기 위한 ATP III 식사권장안(표 5)을 권장하고 있을 뿐 아니라, NHLBI

에서도 비만자의 위험 정도를 고려하여 NCEP의 Step I 또는 Step II의 식사지침을 권장

하고 있다. 우리나라의 지방산 섭취에 관한 대부분의 연구에서 P/M/S의 비가 0.8~1.2/ 

0.9~1.1/1로 비만한 당뇨병에서도 포화지방산의 비는 지방 권장량의 1/3인 8% 미만으로 

섭취하는 것이 바람직하며, 단 고지혈증을 동반하는 경우 우리나라의 고지혈증 진료지

침을 근거로 포화지방산의 비율을 지방 권장량의 6% 미만으로 한다. 콜레스테롤 역시 

필수 영양소가 아니며 영양섭취 기준이 정해져 있지 않고 가능하면 적게 섭취할 것을 

권장하고 있으므로 우리나라의 고지혈증 식사지침을 따르는 것이 타당하다(표 3). 



9706_당뇨병에서 체중 조절을 위한 식사요법

표 5. Dietary recommendation from the NCEP Expert panel on Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults 

Nutrient Recommended intake 

Saturated fat*† 7% of total calories

Monounsaturated fat Up to 20% total calories

Polyunsaturated fat Up to 10% total calories

Total fat 25-35% or less of total calories

Carbohydrate‡ 50-60% or more of total calories

Fiber 20-30 g/day 

Protein Approximately 15% of total calories 

Cholesterol† 200 mg/day 
* The combination of trans fatty acid and saturated fat < 7%. † If LDL cholesterol is not 
elevated and there is no preexisting cardiovascular disease, saturated and trans fat of 
< 10% of total calories; cholesterol < 300 mg/day. ‡ Complex carbohydrate from a 
variety of vegetables, fruits, and whole grains. 
출처: Klein S, Sheard NF, Pi-Sunyer EX, Daly A, Wylie-Rosett J, Kulakali K, Clark NG. 
Weight Management Through Lifestyle Modification for the Prevention and Management of 
Type 2 Diabetes: Rationale and Strategies: A statement of the American Diabetes 
Association, the North American Association for the Study of Obesity, and the American 
Society for Clincal Nutrition. American Diabetes Association.

체중과 열량 섭취조건이 일정한 대사적 연구에서 포화지방산을 낮추고 당질이나 단일

불포화지방산을 높이는 경우 혈중 LDL-C를 낮추는 것으로 보고되었다. 당뇨병과 단일

불포화지방산과의 메타분석에서 고당질식에 비하여 단일불포화지방산이 높은 식사가 지

단백지표와 혈당지표가 개선된다고 하였다. Garg A 등의 연구에서 단일불포화지방산이 

높은 식사가 공복 중성지방과 VLDL을 각각 19%와 22% 정도 감소시켰으며, LDL-C에 

아무런 영향 없이 HDL-C의 농도를 중등도로 증가시켰다. 또한 단일불포화지방산이 높

은 식사가 혈당지표와 관련하여 긍정적인 개선 효과를 보인 것은 인슐린 민감성이 변화

한 것이라기 보다는 당질의 부하가 감소되었기 때문이라고 설명하고 있다. 그 외에도 

단일불포화지방산이 높은 식사가 산화에 대한 LDL 분자의 민감성을 감소시켜서 동맥경

화의 잠재성을 감소시킬 수 있다. 또한 이러한 단일불포화지방산이 높은 식사가 체중 

증가를 유도하지 않는다. Gerhard GT 등의 제2형 당뇨병과 단일불포화지방산과의 실험 

연구에서 전통적인 저지방, 고섬유소식사만이 유의적인 체중 감소가 있었으며, 중성지
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방, 혈당, 및 인슐린 민감성의 결과는 두 식사 간에 유의적인 차이는 없었다. Ros E 등

의 체계적인 논평에서 단일불포화지방산이 저지방식에서 대두될 수 있는 문제점인 맛

(palatability)을 향상시켜, 향후 실천해야 할 식사요법의 순응도를 높일 수 있다는 장점

이 평가되기도 하였다. 그러나 따라서 현재 ADA를 비롯한 유럽에서도 당질과 단일불포

화지방산을 함께 합쳐서 60~70%를 권장하고 있으나, 식사의 구성이 통제되지 않은 자

유로운 환경에서 단일불포화지방산은 열량 섭취를 증가시켜 체중 증가의 원인이 될 수 

있다고 한다. 또한 체중 감량이 목적이 아니라면 포화지방산 대신 당질 또는 단일불포

화지방산을 대체할 것을 권장하고 있다.

우리나라의 경우 단일불포화지방산에 대한 섭취 권장량이 아직 제시되지 않았으나 

2005년도 국민건강영양조사 결과 당질의 섭취는 감소되는 반면 지방의 섭취율이 증가되

며, 우리나라에서 생산되는 1,104식품과 식품첨가물 생산실적 결과를 토대로 생산량기준 

국민 다소비식품 순위에서 단일불포화지방산의 주요 급원 식품 즉, 카놀라유와 올리브

오일의 소비가 2002년도 각각 121, 159위에서 2004년도에는 각각 88, 103위를 차지 하

고 있어 단일불포화지방산의 섭취가 급격하게 증가되는 추세이다. 따라서 현재 우리나

라의 고당질 식생활 패턴(당질: 총 열량의 64.3%)과 대사증후군의 유병률을 고려한다면 

미국이나 유럽에서 제시한 식사권장안을 수용하는 것도 타당할 수 있지만 우리나라와 

서양의 지방 섭취율에 있어서 아직 상당한 차이가 있어 서양의 권장안을 그대로 수용하

는 것이 아직 논란이 있다. 

그러므로 비만한 당뇨병에서 체중 감량이 1차적인 목적이긴 하지만 대사적 지표개선 

또한 중요하므로 현재 환자의 임상적 상태와 치료에 있어서 체중 감량 목표와 함께 대

사적 지표 개선이 절대적으로 필요한 경우에 서양에서의 권고(고지방식에서의 포화지방

산의 감소)와는 다른 즉, 우리의 고당질식사에서 당질의 섭취량을 감소시킨다는 의

미에서 당질과 단일불포화지방산을 포함하여 총 열량의 60~70% 섭취를 고려할 수 

있다. 이것은 단일불포화지방산의 추가적인 의미가 아니므로 단일불포화지방산의 

섭취비율은 총 지방량 섭취 비율(총 열량의 20~25%)에 포함되어야 한다. 
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3) 단백질

저열량 고단백식이 체중 감량에 대한 단기적인 효과가 있으나 장기간인 효과에 대해

서는 확실하지 않음을 대량영양소의 구성에서 앞서 언급하였다. 제2형 당뇨병 환자를 

대상으로 한 Nutall FQ 등의 연구에서는 단기간에 걸친 고단백식(총 열량의 30%)이 식

후 혈당반응 및 전반적인 혈당조절이 개선되는 효과가 있으며, 전통적인 15% 단백질을 

포함하는 식사에 비해 고단백식에서 예상되는 부정적인 영향없이 혈당개선 및 양의 질

소균형을 보임으로써 근육량의 손실 위험이 있는 제2형 당뇨병에서 유익한 효과를 기대

할 수 있다. 그러나 한 비교 연구에서 동일한 저열량식에서 고단백식과 저단백식에 대

한 체중 감량의 효과가 성별에 따라 다르게 나타났다. 즉 여성의 경우 고단백식에 의해, 

남성의 경우 저단백식에 의해서 더 많은 체중과 체지방 등이 감소된 것으로 보고되었으

며 장기간에 걸친 효과에 대해서는 좀 더 많은 연구가 필요하다.

당뇨병에서 단기간에 걸친 유익한 고단백식의 효과가 있으나, 총 열량의 20% 이상의 

고단백식이 장기간에 걸친 당뇨관리 및 합병증에 대한 근거는 알려져 있지 않다. 또한 

제2형 당뇨병의 경우 약간의 단백질 제한으로 알부민뇨증에 대한 잠재적 유익이 있다. 

따라서 ADA에서는 당뇨병성 신증과 같은 합병증의 잠재적 위험과 고단백 저당질의 

경우 혈중 LDL-C이 상승할 수 있으므로 당뇨병에서 체중 감량의 목적으로 고단백식을 권

장하지 않는다. 따라서 ADA의 경우 총 열량의 15~20% 단백질 식사가 당뇨병성 신증으로 

진행에 영향을 미치지 않는다는 근거로 이 수준을 권장하고 있으며, 초기 신장 질환의 경우 

1일 0.8~1.0 g/kg를, 진행된 신장 질환의 경우 0.8 g/kg를 권장하고 있다. 

유럽의 경우 역시 신장 질환의 합병증이 있는 경우 영양불량의 위험을 고려하여 

0.6~0.8 g/kg의 단백질을 권장하고 있다. 우리나라의 경우 한국인의 영양섭취 기준에서 

열량의 40% 수준의 고단백식이 실생활이나 실험적 환경에서 뚜렷한 악영향을 미치지 

않았다. 다른 영양소와 달리 체중 당 단백질 g으로 섭취하는 것이 중요하므로 건강한 

20세 이상 성인의 경우 질소 균형과 단백질의 질을 고려하여 0.83 g/kg를 권장하고 있

다. 또한 표 3에서와 같이 비만치료를 위한 식사지침에서도 체중 감량을 위한 열량 제

한 시 근육 손실을 방지하기 위하여 양적, 질적 수준의 단백질 공급이 필요하다고 하여 

표준체중 또는 조정체중 kg당 0.8~1.2 g을 권장으로 하고 있으므로 이와 같은 근거에 
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의해 당뇨병에서 체중 조절을 하기 위해서 단백질은 0.8~1.2 g/kg 섭취를 권장하는 것이 

타당하며, 당뇨병성 신증의 경우 대한당뇨병학회에서 제시한 1일 0.8 g/kg을 권장한다.

　
C. 미량 영양소(Micronutrients) 및 영양보충제(Dietary Supplements)

산화적 스트레스가 당뇨병과 합병증의 원인으로 평가되고 있으며, 여러 항산화 작용

을 하는 영양소 및 성분이 합병증의 예방과 치료에 유용할 수 있다. 건강한 사람들과 

비교하여 당뇨병에서 비타민과 무기질 등의 보충이 유용하다는 명확한 근거는 없고 오

히려 과잉섭취에 대한 주의교육이 필요하다.

크롬(chromium)은 인슐린의 민감성을 향상시키고, 대량영양소의 대사에 영향을 미침

으로서 대사율의 증가와 체지방의 감소효과가 있다. 그러나 Kleefstra N 등의 연구에서 

크롬의 보충이 제2형 당뇨병과 내당능 손상에 대해서 유익한 효과를 보이지 못하였고, 

체중 감량효과에 대한 Pittler MH 등의 메타분석에서는 체중 감량 효과는 유의적이나 

아직 임상적으로 의미가 없다고 하였다. 

일반적인 당뇨병의 경우 특별히 비타민과 무기질, 그리고 항산화제의 보충이 권장되

나, ADA역시 노약자, 임신 또는 수유부, 채식주의자, 체중 감량을 위한 수술과 심한 열

량을 제한하는 등 결핍이 예상되는 경우에 비타민과 무기질의 보충을 권장한다. 

대한비만학회의 식사지침에서도 체중 조절을 위해 1일 1,200 kcal 이하로 식사를 제

한하는 경우에만 권장량을 충족할 수 없으므로 비타민과 무기질의 보충을 권장하고 있

다. 한국인의 영양섭취 기준에서는 비타민과 무기질에 대해서 상한섭취량 즉, 인체 건강

에 유해영향이 나타나지 않는 최대 영양소 섭취수준으로 항산화비타민을 비롯한 일부 

비타민과 무기질에 설정되어 있다. 상한 섭취량이 설정된 영양소는 과량 섭취 시 건강

에 악영향의 위험이 있다는 자료가 있는 경우에 해당되므로 당뇨병에서 체중 조절을 위

해서 심한 열량 제한이 불가피하거나 결핍이 예상되는 경우를 제외하고는 별도의 보충

을 권장하지 않는다. 또한 체중 감량을 하기 위한 식이 보충제 역시 체중 감량에 효과

가 불분명하다는 근거에 의해 당뇨병에서 체중 감량을 위한 보조제로 권장하지는 않는

다.
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D. 알코올(Alcohol)

알코올은 역사적으로 알코올의 남용으로 인하여 임산부 및 여러 질병을 갖고 있는 사

람들에게 금기사항으로 권하고 있다. 그러나 최근 많은 연구 결과 적절한 섭취가 건강

인과 질병을 갖고 있는 사람들에게 있어서 긍정적인 결과를 보임으로써 금기보다는 적

절한 섭취를 권장하고 있다. 알코올은 심장 질환을 비롯하여 대사증후군의 유병률과의 

관계에 대해서 많은 연구가 집중되었으며, 대사증후군의 유병률에 관한 대부분의 관찰 

연구에서 적절한 알코올 섭취 및 조절이 대사증후군의 지표에 긍정적인 영향을 미친다

고 한다. 최근 Millen BE 등의 연구에서 영양 위험군 즉, 지방과 알코올 섭취가 많을수

록, 당질과 섬유소, 그리고 미량영양소의 섭취가 낮을수록, 복부 비만율과 대사증후군이 

그렇지 않은 군에 비해서 2배에서 3배 높은 것으로 나타났다. 또한 NHNES III자료를 

기초로 한 연구에서 평균 한 달에 20 g 이상 알코올을 섭취하는 대상들이 알코올을 전

혀 마시지 않은 사람들에 비하여 대사증후군과의 관계가 가장 낮게 나왔으며, 맥주와 

와인이 가장 강한 상관관계를 보인다고 한다. 여러 연구에서 알코올의 섭취 증가에 따

라 HDL-C이 증가되는 것을 볼 수 있었고, D.E.S.I.R Study에서는 3년간의 알코올 섭취

를 줄임으로써 HDL-C과 혈압이 감소되었고 이러한 현상은 특히 남성의 경우에 뚜렷하

였다.

그러나 상당히 많이 마시는 사람의 경우, 혈중 중성지방이 높고 비만도도 높아지게 

된다. 한 관찰 연구에서는 생애에 따른 알코올 섭취 빈도 및 농도와 대사증후군과의 관

계에서 생애에 걸친 알코올의 농도가 대사증후군과 일직선상의 증가 관계를 보이고 있

다고 하였다. 그러나 많은 연구 결과에서는 그들의 관계가 U 또는 J 곡선을 보이고 있

었으며, 이러한 차이는 대부분의 연구가 알코올 금기자 또는 비음주자를 대상으로 비교 

연구한 결과로 설명할 수 있다. Dorn JM 등은 알코올의 빈도와 농도가 복부 지방에 영

향을 줄 수 있으며 성별에 따른 영향 또한 다르다고 한다. 특히 여성의 경우 알코올의 

빈도와 강도가 증가할수록 일직선상의 관계를 보이고 남성의 경우는 그렇지 않은 것으

로 나타났다. 알코올 섭취 빈도(0~7일/주) 및 농도(0~21 g 이상/주)에 대한 심장 질환과

의 관계에서 여자는 알코올 양에 의해서 심장 질환의 위험이 감소하고, 남자의 경우 빈

도에 의해서 감소하는 것이 나타났다. 우리나라의 2001년도 국민건강영양조사결과 심층
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연계분석의 영양부문 보도자료에서 강조되었던 결과, 음주량 증가에 따른 체중과 비만

도 증가가 남자에서는 분명하지 않았고 여성에서만 나타났다. 따라서 여성이 남성에 비

해 알코올에 대한 장기간에 걸친 건강에 미치는 효과가 더욱 민감하다고 할 수 있다.

백색지방조직은 아디포카인을 분비하는 중요한 내분비 조직으로서 이들 물질은 현재 

식욕, 에너지 균형, 혈당 항상성, 및 지방대사 조절 등에 관여하는 것으로 알려져 있다. 

알코올 섭취는 아디포카인의 유전자 발현에 영향을 미쳐 아디포카인 표적조직과 기능에 

영향을 미칠 수 있다. 아디포카인과 관련한 당뇨병 또는 내당능장애가 있는 여성 고령

자와 정상인과의 비교 연구에서 내당능장애와 당뇨병이 있는 군 중 알코올의 섭취가 평

균 9.2 g 이상 또는 3~9 g 이상 마시는 군이 비만, 대사증후군에 독립적으로 아디포넥

틴 및 인슐린 민감성에 긍정적인 영향을 주었으며, 알코올 섭취와 대사증후군, 허리둘

레, 및 염증표지자와도 반비례하는 것으로 나타났다. 따라서 당뇨병에서 체중을 조절하

기 위해서 알코올 섭취를 완전히 제한해야 할 필요는 없다.

대부분 건강과 관련한 알코올 섭취 수준으로 남자는 하루에 2잔, 여자는 1잔 정도를 

권장하고 있으나, 이러한 권장안에 대한 좀 더 세심한 주의가 필요하다. 즉 이 수준의 

알코올 섭취는 여러 날에 걸쳐 마신 양을 평균적으로 제시한 것이라기 보다는 어느 날

이 되었던 하루 동안에 마시는 양에 대한 권장량을 제시하는 것으로 이해해야 하며, 이

러한 권장량은 현재 매우 건전한 생활양식을 소유한 건강한 사람의 경우에도 동일하게 

적용된다고 한다. 현재 우리나라의 2005년도 국민건강영양조사 결과 1일 평균 알코올 

섭취량이 100% 에탄올을 기준으로 8.1 g을 섭취하고 있으나, 2001년도에 비해 50% 정

도 증가되었다. 이는 20세 이후 남자들의 음주에서부터 비롯되며, 30~49세의 경우 평균 

1일 19.9 g 정도(소주 약 2잔 반) 섭취하는 것으로 보고되었다. 따라서 우리나라의 경우 

알코올 섭취량이 증가하는 추세로 이에 대한 주의가 강조되어야 한다. 

E. 식습관 평가 및 영양교육의 필요성

거의 모든 지침에서 형식적인 영양관리 목표를 실천하기 위하여 영양전문가 즉, 영양

사의 교육을 권장하고 있다. 당뇨병의 경우 혈당 개선을 위해서 권장되는 식사원칙 이

외에도 상당히 많은 근거 없는 정보를 접하게 되며, 체중 조절을 위한 경우에도 이와 
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다르지 않다. 따라서 질병을 치료 예방하기 위하여 정확한 평가와 유용한 정보의 실천

을 위한 영양 전문가의 중재와 교육은 반드시 필요하다. 우선 비만한 당뇨병은 질병의 

유형 및 체중 증가의 원인이 매우 다양하므로 이에 대한 정확한 평가가 필요하며, 환자

의 나이, 사회 경제적인 조건, 및 환경 문화적인 조건 등에 의해서 실제 지침을 이해하

고 실천하는 정도는 달라 효율적인 관리를 위하여 이에 대한 적절한 지침을 적용하는 

것도 필요하다. 제1형 당뇨병의 경우 가장 중요한 1차적인 관리목적은 환자의 생활주기

와 인슐린 적용방법을 적용하는 것이다. 그러나 제2형 당뇨병의 경우 건강한 균형식과 

육체적으로 활동적인 생활을 성취하고 2차적으로 비정상적인 대사적 지표를 개선하여 

합병증을 예방하는데 있어 질병의 유형에 따라 치료와 관리 목표가 다르므로 환자가 실

생활에서 쉽게 이해하고 실천할 수 있도록 반드시 지속적으로 체계적인 교육이 필요하

다.

고령의 아프리카미국인을 대상으로 한 Agurs-Collins TD 등의 연구에서 일반적인 정

보만을 준 대상에 비하여 12주에 걸친 중재 프로그램을 받은 대상이 혈당 및 혈압이 유

의적으로 개선되었다고 한다. 이 연구에서도 실험 대상인 아프리카 미국인(Africa 

American)의 경우 전통적 또는 사회, 환경적으로 고지방 고염식이가 주를 이루어 저염, 

저지방의 식사를 실천하는 것은 매우 힘들었다. 그러나 이러한 대상도 중재를 통한 부

분적인 생활습관의 변화가 당뇨병 관리에 있어서 유익한 효과를 얻을 수 있었고, 자기 

관리적인 면에 있어서도 간접적인 효과를 얻을 수 있었다. 특히 체중 조절이 필요한 당

뇨병의 경우 여러 장애 요인 즉, 처방된 열량에 따른 균형 잡힌 식사섭취 방법(표 6, 7 

및 그림 1 참조)의 습득과 에너지 소비, 유전적, 환경적인 조건 등에 의하여 장기적으로 

체중 감량을 성취하는 것이 힘들다. 따라서 장기간의 체중 감량을 위한 체계적이고, 집

중적인 프로그램으로 개인화된 영양교육을 ADA에서도 권장하고 있다. 또한 NHLBI에

서도 효율적인 체중 감량과 유지를 위하여 식사요법은 최소한 6개월은 지속하되 영양전

문가와의 가능한 자주, 그리고 오랜 시간 접촉하도록 권장하고 있다. 따라서 당뇨병에서 

체중 조절을 하기 위해서는 체계적인 프로그램과 전문 영양사의 영양교육이 반드시 필

요하다.
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표 6. 당뇨병 환자를 위한 식품교환표

식품군 1교환단위 중량 당질(g) 단백질(g) 지방(g) 열량 (kcal)

곡류군 밥 70 g 23 2 100

어
육
류
군

저지방군
육류 40 g
어류 50 g

8 2 50

중지방군

두부 80 g
달걀 50 g
육류 40 g
어류 50 g

8 5 75

고지방군
육류 40 g
어류 50 g

8 8 100

채소군 채소 70 g 3 2 20

지방군 식용유 5 g 5 45

우유군 우유 200 cc 11 6 6 125

과일군
과일 100 g
주스 100 g

12 50

출처: 대한당뇨병학회식품영양위원회. 당뇨병: 식사요법 지침서 제2판. 도서출판 의학출

판사 1995.

표 7. 칼로리 별 1일 식품군별 교환 단위수

열량

(kcal)
곡류군

어육류군
채소군 지방군 우유군 과일군

저지방 중지방

1,200 5 1 3 7 3 1 1

1,300 6 1 3 7 3 1 1

1,400 7 1 3 7 3 1 1

1,500 7 2 3 7 4 1 1

1,600 8 2 3 7 4 1 1

1,700 8 2 3 7 4 2 1

1,800 8 2 3 7 4 2 2

출처: 대한비만학회. 비만진료매뉴얼. 도서출판 한의학 2001
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그림 1. 식품구성 탑

출처: 최혜미 등. 교양인을 위한 21세기 영양과 건강이야기, 라이프사이언스, 2002.

지침에 대한 중요한 근거들의 요약

문헌 대상집단 중재/ 분석 경과/결과

Tasi AG et al. 
(2006)

6개의 무작위 
비교실험 

1년 이상의 초저열량식과 
저열량식에 대한 체중 감량 
비교 연구

단기간의 경우 저열량식에 비하여 
초저열량식이 유의적인 
감량효과가 있으나, 장기간에 걸친 
감량효과는 유사함 

Bravata et al. 
(2003) 

94개의 식사중재에 
대해서 연구한 
107개의 논문과 
대상자 3,268명

1일 60 g 이하 또는 20 g 
이하 당질이 포함된 식사에 
대한 비교연구 해석 

식사중재의 기간이 길수록, 열량은 
저열량 일수록 체중 감량효과가 
좋으며, 당질함량의 감소에 따른 
체중 감량효과는 유의적이지 않음 

McLaughlin T et al
 (2006) 

50명의 인슐린 
저항성을 갖는 비만 
환자 

16주간에 걸친 대량영양소 
구성비교실험 
당질:단백질:지방(%) 
= 60:15:25와 40:15:45 

당질함량은 체중 감량과 인슐린 
개선 효과에 유의적인 차이가 
없으며, 40% 당질의 경우 하루 
동안 인슐린과 중성지방농도의 
감소, 공복 중성지방의 감소, 
HDL-C와LDL 크기 증가 등이 
유의적으로 나타남
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문헌 대상집단 중재/ 분석 경과/결과

Bran-Millier J et al. 

(2003) 

14개의 무작위 

실험연구 비교 

당지수가 높고, 낮은 

식사에 대한 HbA1c에 

대한효과 비교연구 

당지수가 낮은 식사가 높은 식사에 

비해 HbA1c농도 0.43% 

(CI 0.72~0.13)까지 감소됨 

Hollenbeck CB et 

al. (1986) 

제2형 당뇨병 환자 

6명

4주간에 걸친 고당질 

식사에 함유된 섬유소의 

함량에 따른 당질과 

지질대사에 대한 효과 

고당질 식사에 11~27 g/1,000 

kcal범위의 섬유소 함량을 

증가함에 따라 혈당, 인슐린, 

지질대사에 대해 개선효과에 

차이를 볼 수 없음 

Malik VS et al. 

(2006) 

1966~2005년도 

까지 발표된 

횡단면, 전향적 및 

실험비교연구에 

대한 분석 

설탕함유음료 섭취와 

체중중가에 대한 비교 

연구해석 

대단위 단면적, 장기간의 전향적 

연구에서 설탕함유 음료와 체중 

증가, 비만과 양의 상관관계를 

가지며, 역학 연구와 실험 

연구에서 설탕함유 음료를 많이 

마실수록 비만과 체중 증가와 

상관관계가 있었음 

Garg A. (1998) 9개의 무작위 

전환중재 연구 분석

제2형 당뇨병 환자를 

대상으로 한 high-MUFA와 

high-CHO diet의 비교 

분석 

High-MUFA diet는 공복 

중성지방과 VLDL-C의 농도를 

각각 19%, 22%까지 감소시켰고 

열량 섭취조절을 한 조건에서는 

체중을 증가시켰다는 근거는 없음 

Pills LT et al. 

(1999) 

5년 이상의 

미세알부민 증상이 

있는 제2형 당뇨병 

환자 121명 

12개월간의 단백질 제한과 

식사섭취방법에 대한 상담 

후 알부민뇨 비교 검사 

6개월 후 단백질 제한식(0.95 ± 

0.36 g/kg)은 대조군 (1.14 ± 

0.35 g/kg) 에 비하여 

알부민뇨증이 –14% 유의적 감소, 

6개월에서 12개월 사이에는 

알부민뇨증이 28% 정도 

유의적으로 감소하였으며, 

실험군에서 체중과 HbA1c 등이 

감소, 6개월에 단백질을 0.10 g/kg을 

감소하여 알부민뇨증을 11.1% 감소, 

12개월간의 경우 9.1%감소 

Pittler MH et al. 

(2003) 

10개의 무작위 

비교연구 분석 

6~12주에 걸친 Chrominum 

picolinate 보충제복용에 

따른 체중 감량효과 

Chrominum picolinate보충군이 

위약군에 비하여 95% CI에서 

–1.1 kg 감소하였으나, 3개의 

연구에서는 유의적으로 증가 
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07

S e c t i o n  당뇨병에서 체중조절을 위한 운동요법

지침

≫ 운동요법은 당뇨병에서 포괄적인 체중 감소 요법 및 체중 조절 프로그램의 중요한 부분으로서,

과체중 및 비만에서 체중 감소(I, A), 복부 지방 감소(IIa, A), 심폐기능 향상(I, A), 체중 유지 

(IIb, B)에 도움이 된다. 

≫ 운동 프로그램 시작 전에 당뇨 합병증과 관계된 의학적 평가가 필요하다. (IV, A) 

≫ 신체활동 정도를 파악하기 위해서 일상생활 중의 신체활동량 측정(설문측정, 보수계, 가속기, 심

박동 측정기 이용)과 유산소운동능력 측정(성별, 연령, 신체조정 또는 체질량지수 등을 이용한 

간접측정)이 도움이 된다. (III, B) 

≫ 초기에는 주당 3-5회, 중등도 강도로 30-45분 운동요법이 권장되며, 장기적으로는 중등도 강

도로 최소 30분 이상의 운동요법을 하는 것이 권장된다. (III, B)

해설

A. 서론

당뇨 위험도에 대한 신체활동의 효과는 여러 인종집단 코호트 연구에서 분명하다. 호

놀룰루 심장 프로그램에 참여한 미국거주 일본인(Japanese-American) 남성, Pitt 지역 연

구의 미국거주 아프리카인 남성과 여성, 그리고 미국거주 멕시코인 남성에서 운동의 보

호 효과가 입증되었다. 또한 정기적인 운동은 심혈관 질환 위험인자를 감소시키고 심폐
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기능을 개선시키며 전반적으로 삶의 질을 개선시키므로 정상인과 같이 당뇨병 환자에게

도 권고된다. 제2형 당뇨병 환자는 인슐린 저항성, 비만, 고혈압 및 지질 대사이상 등을 

동반하고 있는 경우가 많으며, 운동요법에 의해 혈당조절이 개선될 뿐만 아니라 합병된 

이상소견이 개선되는 것으로 알려져 있다.

8주 이상 운동요법을 시행한 연구의 메타분석 결과에 의하면, 유의한 체중 감소가 없

어도 혈당조절이 개선되었다고 보고하였다. 여러 역학 및 임상 연구자료에서 비만 환자

가 신체활동을 증가하면 인슐린의 작용이 개선되어 인슐린 저항이 감소하고 당내성이 

개선된다고 알려져 있다. 인슐린 작용의 개선은 체중이나 체구성의 변화와 무관하게 독

립적으로 나타날 수 있다. 그러나 운동 이득의 대부분은 체중감량이나 체구성 변화(특히 

복부 또는 내장 지방 감소)가 있는 경우에 나타난다. 당뇨병 치료에서 운동요법과 식사

요법의 조합으로 한층 더 좋은 효과를 얻을 수 있다. 또한 운동요법뿐만 아니라 보행 

시간을 매일 30분 정도 늘리거나 가까운 층을 에스컬레이터나 엘리베이터를 사용하지 

않고 계단을 이용하는 등으로 일상생활에서 신체활동량을 증가시키는 것이 효과적이라

도 알려져 있다. 이와 같이 제2형 당뇨병 환자의 치료에서 식사나 운동 등의 생활습관 

개선이 중요하며, 기본적인 치료 방법으로 일상생활 속에서 운동량을 단계적으로 늘려 

계속하는 것이 중요하다. 제1형 당뇨병 환자에서도 운동에 의해 혈당은 저하되지만 제2

형 당뇨병과 달리 운동의 장기적인 혈당조절 효과는 확실하지 않다. 그렇지만 당뇨병 

환자는 심혈관 질환 발생 위험이 높고 운동에 의해 이런 위험이 감소되는 동시에 삶의 

질을 높이는 등의 혈당조절 이외의 효과가 기대되기 때문에 중등도 이상 강도의 운동요

법을 권고할 수 있다. 합병증이 없고 혈당조절이 양호하면 인슐린 요법이나 간식의 조

정을 통해 어떤 운동도 가능하다. 과체중 또는 비만 환자에서 규칙적인 신체활동을 하

도록 장려하기 위해서는 생활양식으로서 신체활동과 짧은 시간의 운동을 여러 차례 시

행하는 것과 같은 운동처방이 전통적인 형태의 운동처방보다 좋을 수 있다. 

신체활동이 없는 사람들이 낮은 수준의 신체활동 및 심폐기능을 중등도 수준으로 변

화시키면 혈청 콜레스테롤 농도의 개선, 혈압강하 및 사망률 감소 등 건강상의 이점을 

얻을 수 있다는 근거에 기초하여 공중보건을 위한 현재의 신체활동 지침에서는 중등도 

강도의 활동을 강조하고 있다. 신체활동의 이득은 특별한 역치에서 나타나기 보다는 강

도와 시간에 따른 용량 반응 곡선의 형태로 나타난다. 



116 2형 당뇨병을 가진 사람들을 위한 체중조절 임상지침

B. 운동과 혈당조절

운동에 의한 혈당 변화는 당시의 대사 상태나 운동 종류에 따라 다양하다. 정상인에

서 중등도의 운동으로 혈중 포도당이 골격근으로 흡수되어 이용되며, 인슐린 저하와 글

루카곤 상승에 의해 간에서 당신생이 증가되어 혈당치는 거의 변화되지 않는다. 일반적

으로 제2형 당뇨병 환자에서 중등도의 운동은 골격근에서 당이용을 증가시키고, 고혈당

이나 고인슐린혈증에 의해 간에서 당신생 증가가 억제되어 운동 중에 혈당치가 저하되

며, 운동 종료 후에도 글리코겐 합성이나 인슐린 감수성 항진에 의해 혈당치가 계속 저

하된다. 따라서 인슐린이나 경구혈당강하제(특히 설폰요소제)로 치료를 하고 있는 환자

에서는 운동 중간뿐만 아니라 운동 당일이나 다음날에도 저혈당이 일어날 우려가 있으

므로 주의가 필요하다. 예를 들어 낮 동안 평소보다 많은 운동을 하는 경우, 속효형 또

는 초속효형 인슐린으로 치료하는 사람은 운동전 인슐린 투여량을 감소시키고, 중간형 

또는 혼합형 인슐린으로 치료하는 사람은 아침 인슐린 투여량을 감소시키는 등의 조정

이 필요하다. 인슐린 투여량 조정은 운동 강도나 운동 지속시간에 따라 다르며, 투여 인

슐린 양을 1/2~2/3 감량하는 것이 일반적이고, 운동 후나 저녁식사 전 혈당치에 따라 저

녁식사 전 인슐린 양의 조정이 필요한 경우도 있다. 저녁식사 후 운동에서는 야간 저혈

당에 주의할 필요가 있다.

한편 인슐린 결핍상태에서 전신성의 강한 운동을 시행하면 간에서 당신생은 일어나지

만 당이용 장애로 운동 중이나 운동 후에 오히려 혈당이 상승하여 케톤혈증을 일으킬 

가능성도 있다. 운동에 의한 혈당 변화는 당시의 혈당치, 인슐린 투여법, 운동 시간대, 

지속 시간, 운동량 등에 의해 영향을 받기 때문에 운동 전, 운동 중간, 운동 후에 혈당 

자가측정으로 운동에 의한 혈당 변화를 파악하여 음식 섭취나 인슐린요법 조정, 또는 

운동요법 변경 등으로 대응한다. 따라서 인슐린으로 치료하고 있는 당뇨병 환자는 운동

이 혈당에 미치는 영향을 알아 둘 필요가 있다.

C. 신체활동 및 운동능력 측정

일상생활 중인 사람의 일일 에너지 소비와 신체활동을 평가하기 위한 가장 정확한 방
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법은 DLW (doubly labeled water method) 방법이다. DLW 방법이 일상 생활 패턴을 방

해하지 않은 장점을 가지고 있지만 비용이 비싸고 특수 연구목적으로만 가능한 방법이

다. 신체활동을 평가하기 위한 다른 직접 측정법은 피험자 또는 면담자가 기입하는 질

문방식, 일기 또는 활동기록, 또는 보수계(pedometer)를 포함한 움직임 감지센서, 감시카

메라 또는 원격-판독 장치를 포함한다. 신체활동의 간접 측정법은 일기방식에 의한 일상 

에너지 섭취량 평가, 신체조성(body composition) 평가, 맥박수, 근력 또는 체력검사와 

같은 생리적 지표 평가, 스포츠와 레크리에이션 참여나 직업기록조사 등을 포함한다. 

1) 동작 기록기

일상생활 중 신체활동을 여러 가지 동작 기록기를 이용하여 측정할 수 있다. 여기에

는 이동한 거리 또는 보행 수를 측정하는 보수계와 신체의 수직, 상하좌우 방향으로 움

직이는 힘, 즉 가속측정을 하는 Caltrac® 등이 포함된다. 가장 간단한 보수계는 보행 수

만을 측정하지만 보다 복잡한 보수계는 보폭을 입력하면 거리와 소비된 열량을 모두 측

정한다. 한 연구에 의하면 발목보다는 허리에 장착하는 것이 더 정확하다고 보고하였다. 

이 방법은 걷는 표면이 정확도에 영향을 주지 않는다고 하며 사용하기가 편하고 매일 

활동과 일치하며 객관적이고 반복 사용이 가능한 이점이 있다. 또한 언어가 다른 민족

을 대상으로 집단 연구를 하거나 소아 등에 적용하기에 편리하다. Caltrac® 모니터는 움

직임 감지 장치인데 움직임, 연령, 성별, 신장과 체중으로부터 활동량을 계산하여 MJ로 

표시해준다. 연구에 의하면 느린 걸음 시에는 과소 평가되고 빠른 걸음 시에는 과대 평

가된다. 기타 다양한 기기가 상업적으로 이용되고 있다. 30명의 다양한 직업을 가진 미

국인 남자를 대상으로 보수계와 가속기를 이용하여 습관적 활동량을 측정하기 위해서는 

며칠을 모니터 할 필요가 있는지 알아보는 비교 연구에서 반복측정 ANOVA분석 결과 

주중에는 유의한 차이가 없었으나 주말에는 Caltrac®과 허리 장착 보수계 측정결과에서 

주중과 주말에 유의한 차이를 보였다. 따라서 이러한 방법으로 신체활동량을 측정하는

데 있어서 개인적 변이를 최소화하기 위해서는 주중과 주말을 포함하여 최소 5~6일간 

측정이 필요하다. 
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2) 설문 측정

평상시 또는 최근의 신체활동량을 측정하기 위해 여러 많은 설문이 개발되어 왔다. 

간단한 몇 가지 질문부터 매우 자세한 질문까지 다양하며 모두 신뢰도와 타당도에 변이

가 많다. 미국에서 가장 흔히 사용되는 10가지 설문을 가지고 활동량이 다양한 78명의 

남녀 미국인을 대상으로 운동부하검사, 심폐지구력, 체지방, 4주간의 설문 측정, 2일간의 

가속기 측정 결과를 이용한 타당도 비교 연구에 의하면, 힘든 신체활동에서는 대부분의 

설문이 좋은 관련성을 보였으나 가벼운 또는 중등도 활동에서는 소수의 설문만이 관련

성을 보였다. 

CARDIA 설문과 Baecke 설문이 상관계수가 각각 0.83과 0.71로 가장 높았다. 국내에

서는 Stanford 7-days physical activity recall (이하 스탠포드 설문지)는 설문을 이용하여 

3차원 가속기와 비교한 연구가 있다. 스탠포드 설문지와 3차원 동작 감지기로 측정된 

하루 소비 총 에너지 사이에는 높은 상관관계를 보였다. 또한 스탠포드 설문지와 3차원 

동작 감지기로 측정한 하루 활동 에너지 간에도 의미 있는 상관관계를 보였다. 스탠포

드 설문지의 장점은 대상자의 활동을 수면, 가벼운 활동, 중등도 활동, 힘든 활동, 매우 

힘든 활동으로 구분해서 측정할 수 있고 중등도 이상의 활동량에 대해서만 조사하면 되

기 때문에 약 10분에서 15분 정도만 인터뷰하면 되는 간편함이 있다. 그러나 설문자와 

대상자 간의 1대1 설문을 통해서 정보를 수집해야 하므로 대규모의 설문이 쉽지 않다는 

단점이 있으며, 대상자의 기억에 의존해야 하기 때문에 여러 가지 오류가 개입할 가능

성이 많다. 

3) 활동 일기

활동일기 방법은 정형화된 활동강도(최저 1~최고 9)를 일정기간 동안 낮과 밤에 표시

하는 방법이다. 활동강도가 1인 경우는 침상에서 쉬거나 수면을 취하는 정도이며 9는 

달리기 경주와 같이 최고 강도의 스포츠를 의미한다. 이 방법은 간단하고 사용자들이 

배우기 어렵지 않으며 연령, 성별, 체중으로부터 산출된 기초대사량의 몇 배인지로 표시

되므로 에너지소비량을 손쉽게 계산할 수 있다. 스웨덴에서 수행된 연구 결과에 의하면 

기초대사량 대비 총 에너지 소비량 측정은 개인의 총 에너지 소비량 측정보다는 집단의 
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총 에너지 소비량을 추정하는데 유용하다고 하였다. 

4) 심박수 모니터링

심박수 모니터링은 총 에너지 소비량 측정을 위해 전신 칼로리 측정 또는 DLW 측정

법의 대안으로서 제시되고 있다. 심박수 모니터링은 비용이 많이 들지 않고 사용자가 

수용할 만하며, 24시간 이상 매 분마다 심박수 데이터 저장이 가능하다. 그러나 심박수

를 적절하게 모니터링 하기 위해서는 최소 3일간 지속적으로 모니터가 필요하다. 또한 

안정 시 심박수와 기초대사량의 확정과 함께 심박수와 활동 정도 별 에너지소비량의 관

계 계산이 개개인 별로 이루어져야 한다. 심박수 모니터링은 일차적으로 심박수가 분당 

120 이상의 중등도에서 격렬한 활동을 측정하는데 사용되도록 권장되었다. 

5) 유산소 운동능력 측정

유산소 능력은 심폐지구력을 의미하며 운동하는 근육에 필요한 양의 산소를 운반해주

는 심장, 혈관, 혈액 등의 순환기능과 폐, 기관지 등의 호흡능력으로 그 사람이 1분간에 

최대로 섭취할 수 있는 산소의 양 즉, 최대산소섭취량(VO2max)으로 표시한다. 최대산소

섭취량(VO2max)은 심폐적성(cardiovascular fitness)과 기능적 유산소능(functional aerobic 

capacity)의 인정된 지표로서, 간접 열량측정기가 장착된 운동검사, 최대하 운동강도에서 

심박수 반응에 의해서 측정이 가능하며 또는 트레드밀 운동 시 자발적 소진까지 소요된 

시간으로부터 측정이 가능하다. 직접방법이든 간접방법이든 정해진 운동 프로토콜에 의

한 운동부하로부터 추정되거나 측정된 최대산소섭취량을 3.5로 나누어 주면 상대적 단

위인 MET (metabolic equivalents)로 전환할 수 있다. 

D. 운동요법 총론

관상동맥 질환 예방과 관련된 운동 효과는 주로 총 에너지 소비량과 관계가 있으며, 

1주일에 700~2,000 kcal 에너지 소비 운동이 권고된다. 운동의 강도는 운동 중의 산소 

소비량이나 심박수 및 자각적인 운동 강도 등으로 표현될 수 있는데, 일반적으로 중등
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도의 운동은 최대 심박수의 55~69% 정도를 가리키며 자각적으로 ‘약간 힘들다’라고 느

끼는 정도이다. 개인의 최대 심박수는 단계적 운동부하 검사로 결정할 수 있으며, 간단

하게 ‘220-연령’으로 추정할 수 있다. 중등도 이상의 운동요법에서도 운동에 의한 바람

직하지 않은 부작용이나 순환기 합병증의 대부분이 운동 시작이나 종료 시에 생기므로 

이러한 부작용을 막기 위해 운동 전후에 약 5분간의 준비운동 및 정리운동을 하는 것이 

좋다. 당뇨병 환자에서 혈당치 개선은 운동 후 12~72시간 지속되므로 운동을 할 수 있

으면 매일, 적어도 1주에 3~5일간 하는 것이 권고된다. 운동에 의한 소비에너지는, 예를 

들어 체중 60 kg인 사람이 하루 50분 정도의 걷기(빠른 걸음) 또는 20분 정도의 조깅을 

주 5일 시행하면 1주에 약 1,000 kcal 정도가 된다. 운동은 일상생활에서 실행 가능한 

시간에 언제든 해도 좋으며, 식후 1시간 가량의 운동은 식후 고혈당 개선에 도움이 된

다. 

인슐린이나 경구 혈당강하제(특히 설폰요소제)로 치료하고 있는 경우, 약제의 최고 작

용으로 저혈당이 일어나기 쉬운 시간의 운동은 주의할 필요가 있다. 운동요법의 진행 

방식은 개인의 기초체력, 연령, 체중, 건강상태 등에 따라 다르며, 처음에는 보행시간을 

늘리는 등으로 무리가 없는 정도의 신체활동량 증가로 시작하여 단계적으로 운동량을 

증가시킨다. 또한 환자의 기호에 따른 운동을 선택하고, 안전하게 운동의 즐거움을 실감

할 수 있도록 고안함으로써 지속적인 운동을 기대할 수 있다. 일반적인 운동요법의 목

표는 중등도의 운동강도와 매일 30~60분간, 적어도 주 3~5일간 하는 것이 권고된다.

많은 당뇨병 환자에서 운동이 유익하나 운동요법의 위험성에도 주의를 기울일 필요가 

있다. 심혈관 질환이 있는 사람이나 위험성이 높은 경우(예를 들어 35세 이상, 2형 당뇨

병 유병기간 10년 이상, 1형 당뇨병 유병기간 15년 이상, 미세혈관합병증이 있는 경우, 

말초혈관장애나 자율신경증이 있는 경우, 관상동맥 질환의 다른 위험인자가 있는 경우 

등)에는 부하 심전도 등으로 자세한 검사가 필요하며, 망막증이나 신부전증 및 말초신경

증이 있으면 그 정도에 따라 운동 프로그램을 결정한다. 중등도 이상의 비증식성 망막

증에서는 급격한 혈압 상승을 일으키는 운동은 피해야 하며, 중증 또는 증식성 망막증

에서는 무산소운동이나 신체에 충격을 주는 운동은 피해야 한다. 미세알부민뇨나 경도

의 현성단백뇨가 있는 환자에서 운동의 장기적인 영향은 아직 충분히 검토되지 않았다. 

중등도 이상의 단백뇨(1 g/일 이상)나 사구체 여과율 저하가 있는 경우(신증 3기 이후)
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에는 적극적인 운동요법은 제한해야 하며, 천천히 산책하는 등으로 일상생활에서 신체

활동량이 저하되지 않도록 배려한다. 하지의 폐색성 동맥경화증에서 측부 혈행로 발달

을 촉진시키기 위해서 적절한 보행운동이 권고되지만 중증에서는 금기이다. 또한 중증 

말초신경증이 있는 환자에서는 하중 운동이 금지되며, 수영이나 사이클링 등의 상반신 

운동이 권고된다. 발병변에 대한 위험성이 높은 경우 발관리를 게을리해서는 안 된다. 

자율신경증이 있는 환자에서는 운동 중에 저혈압이나 혈압 상승을 일으키기 쉽고, 또 

운동 중에 돌연사나 무증상 심근경색 등의 합병증을 일으킬 우려가 있으므로 신중하게 

운동요법을 실시한다. 고령자나 비만에서는 요추나 하지 관절의 정형외과 질환을 합병

한 경우가 많이 있으므로 근력 트레이닝 등으로 근력증강을 시도하고 수중 보행, 의자

에 앉아 할 수 있는 운동, 요통 체조 등이 권고된다. 

당뇨에서 체중감량 운동요법 시 6가지 일반적인 트레이닝 원칙에 대해서 알아둘 필요

가 있다. 

① 안전성: 운동으로 건강이 악화되거나 손상이 생겨서는 안 된다. 

② 유효성: 질병의 개선과 건강 증진의 효과가 있어야 한다.

③ 과부하: 효과가 나타나기 위해서는 일정량 이상의 운동강도로 트레이닝 해야 한다. 

근력의 경우를 살펴보면 일상 생활에서 발휘되는 근력은 최대근력의 20~30%인데 

이 정도로는 근력 향상을 기대할 수가 없고 최소한 최대근력의 40% 이상이어야 

효과가 있다. 각종 트레이닝에 따라 각각 특유의 과부하 원리가 있다. 

④ 점증부하: 체력수준의 향상에 따라 적은 부하로부터 점차 큰 부하로 늘여야 효율

적이고 안전하다. 

⑤ 특이성: 운동종류와 운동방법에 따라 효과에 특이성이 있다. 예를 들면 무산소적

인 근력 트레이닝은 근력향상, 근육의 비대 효과는 좋으나 심폐지구력 향상 효과

는 적다. 

⑥ 가역성: 트레이닝 효과는 한 번 얻어지면 불변하는 것이 아니고 운동부하를 강하

게 또는 약하게 하거나, 중지하면 가역적으로 변하는 것이다. 트레이닝이 중지되

어 그 효과가 서서히 상실해 가는 현상을 탈 트레이닝이라고 한다. 트레이닝 기간

이 단기간인 경우는 장기간인 경우에 비해 탈 트레이닝 기간도 짧게 걸린다. 
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E. 운동요법 각론 - 운동처방의 요소 

1) 운동 종류(Mode of Exercise)

운동의 종류는 운동처방의 목적, 현재 운동능력, 개인적인 기호, 경제사정 및 직장 등 

생활주변 여건에 따라서 환자와 상의하여 실행 가능한 종목을 선택한다. 

① 유산소운동: 대근육군을 사용하여 몸 전체를 율동적으로 움직이는 운동으로 유산

소 대사과정(TCA 회로, 전자전달계)을 통하여 운동에 필요한 에너지 공급을 받는

다. 산소운반과 관련된 순환기능과 호흡기능에 의해 영향을 받으며 또한 지속적인 

유산소운동을 통해 심폐지구력을 향상 시킬 수 있다. 무산소운동과는 달리 에너지

원으로 지방이 이용되기 때문에 체지방소모를 위한 운동처방 시에 효과적이다. 걷

기, 조깅, 달리기, 자전거타기, 수영, 등산, 승마, 골프 등이 포함된다.

② 무산소운동: 산소가 관여하지 않는 무산소대사과정(ATP-CP계, 해당작용)을 통하

여 운동에 필요한 에너지공급을 받는다. 근육의 크기와 근력, 근지구력 증진 등의 

특수목적의 운동처방 시 유용하며 심폐지구력 향상효과는 기대할 수 없고 혈관저

항 및 혈압상승을 초래할 수 있으므로 고혈압 환자 등에서는 피해야 한다. 100미

터 전력질주, 역도, 웨이트 트레이닝, 유도 등이 포함된다.

③ 고충격운동: 운동 시 발이 바닥에 닿을 때 몸에 걸리는 부하가 큰 운동을 말하며 

운동 시 자기 체중의 2~3배의 부하가 관절에 작용하므로 운동손상 발생률이 높아 

비만, 관절염 환자 등에는 권장되지 않는다. 조깅, 달리기, 줄넘기 등이 포함된다.

④ 저충격운동: 관절에 체중부하가 적게 걸리는 운동으로 운동부족자의 초기 운동프

로그램이나 비만, 관절염 환자 등의 처방 시 유용하다. 수영, 자전거타기, 걷기, 노 

젓기 등이 해당된다.

⑤ 심박수의 변화가 거의 없는 운동: 운동강도를 변화 없이 지속적으로 유지할 수 있

는 운동으로 조금 지루하게 느낄 수 있으나 운동강도의 조절이 필요한 운동처방 

크리닉에 유용하며 특히 운동 프로그램의 초기단계에 매우 유용하다. 걷기, 조깅, 

달리기, 수영, 자전거타기, 스케이팅, 롤러스케이팅 등이 해당된다.

⑥ 운동강도가 일정하지 않은 운동: 운동강도를 지속적으로 유지시키기 어려운 종류

로서 지루하지 않아 즐거움을 제공하고 참가자에게 권태를 해소하는데 유용하므
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로 가정이나 직장에서 이용하기가 유용하다. 댄스, 피겨스케이팅, 등산, 에어로빅

댄스, 하이킹, 라켓볼, 핸드볼 등 게임 종류

⑦ 신체적 접촉이 포함되는 운동: 노약자, 허약자에게는 손상위험이 크므로 피하는게 

좋다. 접촉과 충돌이 많은 운동은 권투, 필드하키, 축구, 아이스하키, 레슬링 등이

며 접촉과 충격이 제한적인 운동은 야구, 농구, 자전거, 다이빙, 스케이팅, 스키, 

소프트볼, 배구 등이다.

⑧ 신체적 접촉이 없는 운동: 노약자, 초보자에게 적당하다. 강도에 따라 힘든 운동

(에어로빅댄스, 펜싱, 수영, 테니스, 웨이트트레이닝, 트랙달리기 등), 중등도 운동

(배드민턴, 탁구 등), 가벼운 운동(궁도, 골프, 사격 등)으로 분류할 수 있다. 고정

식 자전거는 강도를 조절할 수 있는 비접촉운동이다.

⑨ 체력요인별 운동: 체력측정 결과나 운동처방 목적에 따라 선택한다. 체력요인에 

따라 심폐지구력운동(에어로빅댄스, 달리기, 조깅, 수영, 스키, 사이클링, 핸드볼, 

하이킹, 등산, 노 젓기), 근력운동(수영, 웨이트트레이닝, 유도, 사이클링, 라켓볼, 

칼리스테닉스, 등산, 태권도), 근지구력운동(조깅, 달리기, 수영, 웨이트트레이닝, 

노 젓기, 사이클링, 스키, 댄스, 아이스 스케이팅, 등산, 펜싱, 핸드볼, 하이킹, 칼

리스테닉스), 유연성운동(칼리스테닉스, 유도, 수영, 현대무용, 태권도)으로 분류한

다.

2) 운동 강도(Intensity)

운동의 강도는 심폐기능에 부담이 되지 않는 범위 내에서(안전성) 충분한 자극을 주

도록(유효성)하여야 한다. 보통 최대산소섭취량(VO2max) 또는 최대심박수(maximal 

heart rate, MHR)를 기준으로 운동 강도를 결정한다. 운동에 따른 심폐지구력 향상 정도

는 낮은 강도에서는 완만하다가 점점 속도가 빨라지고 아주 높은 강도에서는 오히려 감

소한다. 전문가에 따라 조금씩 차이가 있지만 대략 최대산소섭취량의 55~80%, 최대심박

수의 60~85%가 효과적인 것으로 되어있다. 운동부하 검사 도중에 흉통 등의 증상이 생

겨서 중단하는 경우에는 증상이 생기는 부하 운동량의 10~15%를 줄여서 운동을 하도록 

처방한다. 운동강도에 대한 처방은 흔히 심박수, MET, 자각적 운동강도(RPE) 등으로 
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표시한다. 

a. 심박수(Heart Rate, HR)

운동강도와 심박수는 직선관계이므로 운동 시 심박수로서 운동강도를 처방할 수 있

다. 목표 심박수(target heart rate, THR)는 실제 최대심박수나 추정 최대심박수(220-연

령)의 60~85%이다. 초보자인 경우에는 40~60%에서 시작하여 점차 적응이 될수록 운동

강도를 늘여야 한다. 목표심박수를 구하는 방법은 이외에도 다음과 같은 방식이 있다.

목표심박수 = 운동강도(%) × (최대심박수-안정심박수) + 안정심박수

목표심박수 = (60 + 최대 MET)% × (최대심박수-안정심박수) + 안정심박수

운동 중 심박수는 본 운동 5분 후 걷거나 잠시 쉬면서 경동맥이나 요골동맥으로 10초

간 맥박수를 측정한 후 6을 곱하는 방법으로 측정한다. 단 베타차단제, 임신 등 운동에 

따른 심박수변화에 영향을 주는 상황에서는 사용할 수 없다.

b. 대사당량(Metabolic Equivalent, MET)

1 MET는 성인 남자가 앉아서 쉬고 있는 상태의 산소소비량(VO2rest = 3.5 mL/kg/ 

min)을 말하며 심폐지구력검사에서 측정한 절대단위 개념인 최대산소섭취량(mL/kg/ 

min)을 환산하여 상대단위 개념인 MET로 표시할 수 있다. 측정된 최대산소섭취량이 35

mL/kg/min이라면 이것은 10 MET로 표시할 수 있고 휴식 시 산소소비량의 10배를 의

미한다. 목표 운동강도는 최대 METs의 50~80%이다. 운동종류에 따라 운동강도가 MET

로 표시되어 있어, 목표 MET에 해당하는 운동종목을 선택하는데 이용할 수 있다(표 1). 

트레드밀을 이용하는 경우는 속도와 경사(% grade)를 조절하여 정확하게 운동강도를 적

용할 수 있다(예 5.4 METs = 3 MPH, 5.0% grade, 2 min). MET 방법은 실내와 같이 

외부 기상의 영향이 없는 상태에서는 정확하지만 그렇지 않은 경우 즉 바람이 불거나 

비가 오는 상황에서는 달라지므로 심박수, 자각적 운동강도(RPE)등 다른 방법과 병용해

야 한다. 
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표 1. 운동 강도에 따른 운동의 종류

METs 운동의 종류

3-4

4-5

5-6

6-7

7-8

8-9

> 9

걷기(속도 3 mph), 사이클(속도 6 mph), 골프(카트끌기), 궁도

걷기(속도 3.5 mph), 사이클(속도 8 mph), 테니스(복식)

카누(4 mph), 롤러스케이트(9 mph), 배드민턴

테니스(단식), 크로스컨트리(2.5 mph)

조깅(5 mph), 구(레크리에이션), 등반, 아이스하키, 사이클링(10 mph)

농구(격렬하게), 사이클(13 mph), 크로스컨트리스키(4 mph), 핸드볼(레크리에이션)

달리기(6 mph 이상), 크로스컨트리스키(4 > mph), 핸드볼(경기), 라켓볼, 유도, 줄

넘기, 복싱(경기) 

c. 자각적 운동강도(또는 주관적운동강도, Ratings of Perceived Exertion, RPE)

심리학교수인 Gunnar Borg가 운동 시 변화되는 느낌을 양적으로 표시하기 위해 고정

식 자전거 운동을 이용하여 개발한 척도이다. 눈금값 범위를 6~20으로 하여 홀수 점에 

힘든 정도를 일상 용어로 표시하여 RPE 척도를 10배 한 것이 심박수와 비슷한 수치가 

되도록 설정되어 있다. 눈금범위(6~20)는 대략 젊은 사람의 심박수범위(60~200/분)와 같

다. RPE 12~13는 여유심박수(최대 심박수-안정시 심박수)의 약 60%에 해당하며 RPE 

16은 여유 심박수의 약 90%에 해당한다. 따라서 운동강도를 RPE 12~16범위 즉 “약간 

힘들다(somewhat hard)” - “힘들다(hard)” 범위로 해야 한다. 단, 힘든 정도에 대한 

느낌의 표현에는 문화적 차이(cross cultural difference)가 있으므로 한국인에 적용 시 

이점을 고려해야 한다. 

표 2. 자각적 운동 강도(RPE)

RPE 자각적 느낌 RPE 자각적 느낌

6

7

8

9

10

11

12

13

Very, very light

Very light

Fairly light

Somewhat hard

14

15

16

17

18

19

20

Hard

Very hard

Very, very hard
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d. 기타

고정식 자전거의 경우는 운동강도를 흔히 KPM/분, Kgm/분, Watt 등으로 표시한다. 

Kgm은 1 Kg의 중량을 1 m 들어올리는 운동량이며, KP는 힘의 단위로써 1 KPM은 

질량 1 Kg의 물체에 작용하는 중력의 크기를 말한다. 따라서 지구상에서는 Kg과 KP

는 같은 개념이다. 고정식 자전거의 경우 저항의 강도를 a KPM으로 하고 페달 1회

전 시 bm전진하는 자전거를 매분 c회전의 비율로 운동을 할 때의 운동강도는 a × b 

× c KPM/분이다. 매초 1 J (Joule)의 운동을 1 Watt로 표시하는데 이것은 고정식 자전

거 강도로 6 KPM/분, 열량으로 0.014 KCal/분과 동일한 개념이므로 최대산소섭취량

을 이용하여 운동강도를 KPM/분이나 Watt로 표시할 수 있다. 단위시간에 수행한 운

동량을 비중량운동(예; 고정식 자전거)은 KPM/분, Watt와 같은 절대파워 단위로 표시

하며 중량운동(예; 조깅)은 상대파워 단위 즉 MET, mL O2/Kg/min로 표시한다. 

3) 운동 시간(Duration)

고강도의 운동을 짧게 하는 경우는 주로 탄수화물이 에너지 공급원으로 이용되며 무

산소 에너지대사에 의해 운동대사가 이루어진다. 그보다 낮은 강도로 30분 이상 운동하

는 경우는 점차적으로 유산소 에너지 대사쪽으로 이동되며 에너지공급원도 지방을 주로 

이용하게 되므로 운동시간을 30분 이상으로 하는 것이 체지방소모에는 유리하다. 대부

분의 유산소 운동의 경우 운동속도를 조금 증가 시키는 것은 열량소비 증가에 별 도움

이 되지 않는다. 대부분 1회 운동시간은 목표 운동강도에서 15~60분 범위이다. 대부분 

연구 결과에 의하면 목표 MET 강도로 30~40분 운동하는 것이 적절하다. 단 운동강도

가 낮으면 좀 더 길게 시행하고, 높으면 짧게 해야 한다. 최근 연구에 의하면 운동에도 

용량반응관계(dose response relationship)가 성립하여 운동을 짧은 시간에 여러 번 나누

어 하루 총 30분 이상 시행 시 심혈관 질환의 발병률과 사망률을 감소시킨다고 한다. 

운동 초보자는 편안한 정도에서 그쳐야 하고 점차 강도와 시간을 늘이는 것이 좋다. 대

상자의 건강상태, 체력, 운동처방목적 등을 고려해야 한다. 최대운동능력의 90% 이상의 

강도로 5~10분간 운동 시에도 심폐지구력 향상 효과가 있으나 일반인들을 대상으로 처

방 시에는 경도 혹은 중등도의 강도로 20~30분 이상 지속하도록 하는 것이 추천된다. 
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4) 운동 빈도(Frequency)

대상자의 운동능력, 관심 정도, 처방목적에 따라 결정해야 한다. ACSM (American 

College of Sports Medicine)에서는 운동능력이 3 METs 이하인 경우는 1회 5분 정도로 

매일 여러 회 실시를, 3~5 METs인 경우는 매일 1~2회 실시를, 5 METs 이상인 경우는 

주당 최소 3회 실시를 추천하였다. 매일 하는 것은 손상의 위험이 크며 피로를 유발하

여 흥미를 잃게 될 수 있고 1~2회 미만은 건강증진 효과가 적으므로 일반적으로 1주에 

3~5회가 적당하다.

5) 운동프로그램 진행

운동프로그램은 준비기, 증진기, 유지기의 3단계로 구분하여 진행한다. 건강상태가 나

쁘거나, 체력이 약하거나, 초보자이면 서서히 운동을 증가시킨다. 처음 4~6주 동안은 준

비기로서 1주일에 3회 정도 시행하되 운동강도는 최고운동능력의 40~85% 보다 1 MET 

낮게 설정한다. 운동 지속시간은 최소 10~15분으로 시작하여 2~3주 지나서 45분까지 증

가시키며, 운동내용은 스트레칭과 가벼운 도수체조(calisthenics), 유산소운동 및 저충격 

운동으로 구성하는 것이 좋다. 증진기는 4~5개월 정도 지속하며 운동강도를 최대 운동

능력의 40~85%까지 올린다. 지속시간은 2~3주마다 증가시키되 운동능력이 낮거나 질환

자, 노인의 경우는 운동강도를 증가시키기 전 운동지속시간을 최소 20~30분까지 증가시

켜야 한다. 약 6개월 후인 유지기에는 향상된 심폐지구력의 유지를 위해 더 이상의 부하

증가 없이 장기적으로 지속한다. 유지기에는 1주일에 약 1,000칼로리를 소모하도록 권장

하고, 지루하지 않은 제2군 신체활동 중 자신의 흥미에 맞는 운동을 선택하여 계속 유지

하도록 한다. 운동이 제대로 시행되면 점차 목표 운동강도의 운동을 잘 견디게 되고, 낮

은 강도의 운동에서라도 주관적으로 느끼는 힘든 정도가 줄어들며, 안정 상태 심박수가 

분당 10~15회 감소한다. 운동 효과는 약 3~5개월간 꾸준히 운동했을 때 최대가 된다.

F. 결론

지속적 신체 활동량 유지는 체중의 재 증가 방지에 가장 효과적이다. 또한 심혈관 질
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환 및 당뇨 위험도를 감소시키는데 있어 체중감소만으로 발생되는 효과 이상의 효과를 

나타낸다. 대부분의 비만 환자에서 운동요법은 서서히 시작해야 하며, 운동강도를 점진

적으로 증가시켜야 한다. 운동은 하루 중 한번에 또는 간간이 시행할 수 있다. 초기단계

는 느린 속도의 걷기나 수영이 좋다. 초기에는 주당 3일 동안 30분씩 걷기로 시작하여 

점진적으로 주당 5일 동안 강도를 강화하여 45분까지 증가시킬 수 있다. 이러한 정도로 

하루 100~200 칼로리의 추가적인 열량소비가 발생된다. 모든 성인에서는 매주 대부분 

바람직하게는 매일 중등도 강도로 최소 30분 이상을 장기적으로 유지할 수 있도록 장기

적 전략을 세우는 것이 필요하다. 걷기 이외의 운동으로 변경할 수 있으나 걷기는 안전

성과 쉬운 접근성 때문에 특히 매력적이다. 일상생활에서 신체 활동량을 증가하도록 전

략을 수립하는 것이 도움이 된다. 테니스나 발리볼 등과 같이 경쟁적인 운동은 지루하

지 않고 재미를 주지만 손상방지에 주의해야 한다. 결론적으로 지속적인 운동요법은 심

폐기능 향상이나 삶의 질 개선뿐 아니라 인슐린 감수성이나 지질 대사의 개선, 혈압 저

하 등으로 좋은 영향을 주어 제2형 당뇨병 환자에서 혈당조절 개선을 일으킨다. 
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지침에 대한 중요한 근거들의 요약

문헌 대상집단 중재/분석 경과/결과

Boule NG et al. 
(2001)

8주 이상 운동요법 시행한 
2형 당뇨병(11 controlled 
clinical trials)

운동요법(154명) vs 
대조(156명)

체중감소는 유의하지 않으나, 
HbA1c개선(-0.66%)

Maiorana A et al. 
(2002)

오스트레일리아.
2형 당뇨병
(52 ± 2세)(16명)

주3회, 1회 1시간의 circuit 
운동(8명) vs 대조(8명): 
8주

HbA1c개선(-0.6%) 공복 
혈당개선(-40 mg/dL), 근력 
증가, 체지방률 저하, W/H 
저하, 체중 불변

Schneider SH 
et al. (1992)

미국.
2형 당뇨병(55 ± 1세, 
111명), 1형 당뇨병
(49.6 ± 18세, 25명), 
정상인(50 ± 2세)(20명)

3개월의 운동요법
(1회 40~60분 운동, 
주 3~4회)(전후 비교)

1형, 2형 모두 혈압 저하, 2형 
당뇨병에서 공복 혈당 저하
(27 mg/dL)와 트리글리세리드 
저하(42 mg/dL)

Honkola A et al.
(1997)

핀란드.
2형 당뇨병(62 ± 2세) 
(38명)

주2회 서킷, 레지스탄스 
트레이닝(18명) vs 
대조(20명)(5개월)

총 콜레스테롤(27 mg/dL) LDL-C 
(21 mg/dL), 트리글리세리드
(34 mg/dL), HbA1c (0.5%)저하

Barnard RJ et al. 
(1994)

미국.
2형 당뇨병
(59.4 ± 0.4세)
(비 약물치료 243명, 
경구제치료 197명, 
인슐린치료 212명)
(계 652명)

3주간의 식사요법과 
운동요법(전 후 비교)

혈당. 총 콜레스테롤, LDL-C, 
트리글리세리드 개선과 혈압 
저하

Lehmann R et al. 
(1995)

스위스.
2형 당뇨병
(54세)(29명)

적어도 주 3회, 2회 
30~45분, 50~70% 
강도의 유산소운동요법 
(16명) vs 대조(13명)(3개월)

트리글리세리드(20%)저하, 
HDL-C (23%)증가, 혈압 저하, 
체지방률 저하. 혈당조절, 총 
콜레스테롤, 체중불변

Boudou P et al. 
(2001)
-

프랑스.
2형 당뇨병
(54세)(29명)

주3회 에르고메타(8명) 
vs 대조(8명)(8주)

내장지방과 피하지방 면적 
감소, 트리글리세리드 감소(71 
mg/dL)

Dunstan DW et al. 
(1998)

오스트레일리아.
2형 당뇨병
(50.3 ± 2세) (21명)

주 3회서킷, 웨이트 
트레이닝(11명) 
vs 대조(10명)(8주)

OGTT에서 혈당치, 인슐린치 
저하

Ishii T et al. 
(1998)

일본.
비비만 2형 당뇨병
(51.9 ± 82세) (17명)

주 5~6회 레지스탄스 
운동(9명) vs 대조(8명) 
(4~6주)

포도당잠금법으로 인슐린 
저항성 개선
(GIR 33 mg/kg/분 증가)

Yamanouchi K
et al. (1995)

일본.
비만 2형 당뇨병
(41.6 ± 35세)(24명)

1일 1만보 이상 보행(14인) 
vs 대조(10명)(6~8주)

포도당잠금법으로 인슐린 
저항성 개선
(GIR 16 mg/kg/분 증가)
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지침

≫ 비만한 당뇨병 환자에서 생활습관개선으로 충분하지 않을 경우 약물요법을 고려한다. (IIa, B) 

≫ 비만한 당뇨병 환자에서 metformin은 1차 치료제로 사용한다. (IIa, B) 

≫ Orlistat은 비만한 당뇨병 환자에서 체중 감량과 혈당 개선 효과가 있다. (IIa, B) 

≫ Sibtramine은 비만한 당뇨병 환자에서 체중 감량과 혈당 개선 효과가 있다. (IIa, B) 

≫ Rimonabant는 비만한 당뇨병 환자에서 체중 감량과 혈당 개선 효과가 있다. (IIa, B)

해설

A. 서론

제2형 당뇨병의 발생과 비만은 밀접한 관련이 있고, 당뇨병 치료 약제 중 체중에 영

향을 미치는 약제가 있고 비만 치료제가 당뇨병에 영향을 미치고 있어 비만한 당뇨병 

환자를 치료함에 있어 이를 염두에 두어야 한다. 

비만한 당뇨병 환자에 있어서도 체중 감량은 매우 중요한 치료 목표이지만 약물치료

를 하면서 오히려 체중이 증가하는 경우가 많이 있다. 특히 인슐린 주사나 경구 약제 

중 설폰요소제 계열의 치료는 오히려 체중 증가를 유발하여 체중 감량에는 오히려 불리

하게 작용한다. 글리타존 계열의 치료도 대사적으로 악영향을 미치는 내장지방을 줄이
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는 결과를 보이지만 전체적인 체중은 증가하는 양상을 보인다. 

당뇨병 환자가 체중 감량을 할 경우 인슐린 저항성의 개선만으로도 환자들의 혈당 조

절을 향상시킬 수 있다. 비만한 당뇨병 환자에서의 연구들을 살펴보면 초기 체중의 5% 

정도의 감량만으로도 인슐린 저항성을 낮아져서 인슐린의 성능이 좋아지고, 간 당신생

성을 줄여 혈당(특히 공복 혈당)을 감소시켰으며, 약제의 투여량을 감소시키는 등의 결

과가 알려져 있다. 혈당 강하제 감량이 가능한 것 등 열사용량 및 경구약제 사용의 필

요성을 감소시킬 수 있는 등 여러 좋은 임상적인 효과를 거둘 수 있음이 잘 알려져 있

다.

당뇨병학회 치료소위원회의 권고안에서는 당뇨병 환자의 치료 원칙의 총론을 보면 당

뇨병 환자에서 적극적인 혈당 조절이 필요한데 이를 위해서는 철저한 생활습관 개선과 

질병 초기부터 적극적인 약물 치료가 필요함을 강조하고 있다. 따라서 비만한 당뇨병 

환자의 경우 특히 생활습관 개선과 체중감량이 중요하고 체중 조절을 위한 적합한 약제

의 선택이 중요하다. 

B. 당뇨병 치료제와 체중 변화

1) Metformin

과 체중 또는 비만한 당뇨병 환자에서 생활습관 개선만으로 만족할만한 혈당 조절이 

되지 않을 경우 metformin은 1차 선택 약제가 되어야 한다. Metformin 치료 시 최초 6

개월간 2~3 kg의 체중감소가 나타난다. 체중 감소의 기전이 명확히 밝혀져 있지는 않은

데, 음식 섭취감소, 에너지 소비 증가, 고인슐린 혈증의 감소가 원인으로 생각되고 있다. 

Johansen 등의 메타 분석을 보면 설폰요소제로 약 1.7 kg의 체중증가가 있는 반면에 

metformin 치료로 약 1.2 kg의 체중감소가 있었다. 

 

2) Insulin Secretagogues (Sulphonylureas, Meglitinide)

설폰요소제를 사용할 때 경한 체중 증가가 있다고 하나 정확한 기전은 알려져 있지 

않고, 인슐린 분비를 자극함으로써 고인슐린혈증을 일으키고 이로 인해 체중 증가가 나
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타나는 것으로 알려져 있다. 

3) PPAR-γ Agonist 

티아졸리딘디온 계열의 약물은 지방조직의 분화에도 관련되어 전지방세포에서 지방세

포로의 분화를 촉진하여 내장지방보다는 피하지방의 증가를 가져온다. 티아졸리딘디온 

계열의 약물의 중요한 부작용은 6~7%의 혈장량 증가 및 부종을 들 수 있다. 부종은 피

오글리타존 단독요법의 경우에 대조군의 1.2%보다 높은 약 4.8%에서 관찰되며, 피오글

리타존과 인슐린의 병합요법시에는 대조군의 7.0%보다 높은 15.3%에서 발생한다. 티아

졸리딘디온 계열의 약물투여로 약 2~5 kg의 체중증가 또는 5%정도의 체중 증가가 발생

하였다는 보고가 있다. 단독요법보다는 설폰요소제나 인슐린과의 병합요법에서 체중증

가가 현저하다. 체중은 초기 3개월에 2.4%가 증가, 12개월에는 5.6%가 증가하여 초기 3

개월에 체중증가 속도가 가장 컸다. 

체중의 증가와 관련된 인자를 살펴보면 체질량지수가 높은 경우는 체중의 증가가 적

었으며 당화혈색소가 높고 공복혈당이 높은 환자에서 체중의 증가가 더 큰 것을 알 수 

있었다. Kuzuya 등은 트로글리타존을 단독 투여한 연구에서 반응군은 여성과 고령의 비

율이 높았고, 공복 혈당과 체질량지수가 높은 경우가 많으며 공복 혈청 인슐린과 C-펩

타이드가 높은 경우에서 체중증가가 많았다고 보고하였다. 최근 국내의 연구 결과도 제

2형 당뇨병 환자에서 1년간 로시글리타존을 4 mg 투여했을 때 기저 체중보다 5.6% 체

중증가가 있었다는 발표가 있었다. 

티아졸리딘디온 계열의 약물은 최종적으론 체중이 증가하지만, 내장 지방을 줄이고 

대사증후군의 요소를 개선하는 효과가 있으며, 인슐린 저항성이 대개는 과체중과 비만

한 환자에서 많으므로 약물의 대상을 신중히 잘 선택해야 한다. 

4) α-glucosidase Inhibitor

알파글루코시다제 억제제는 인슐린 분비를 증가시키지 않기 때문에 체중 증가는 일어

나지 않는 장점이 있다. 이 약제는 고혈당의 정도가 심하지 않고 비만증이 동반되어 있

으며 식사요법이 잘 실시되지 않는 환자 및 탄수화물 섭취량이 많은 제2형 당뇨병 환자
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에서 효과적으로 사용될 수 있다. 

5) Insulin

인슐린 치료 시 체중이 증가할 수 있는데, 이는 고인슐린혈증의 결과로 생각되어진다. 

인슐린 치료를 하는 경우 초기에 심한 체액 저류가 나타나, 국소적으로 다리나 눈 주위

가 붓거나 전신부종이 나타나는 경우가 있다. 인슐린 치료를 시작한 후 식사 요법을 제

대로 하고 있는데도 불구하고 체중이 비정상적으로 느는 경우에는 반드시 인슐린 부종

의 가능성을 염두에 두어야 한다. 인슐린 부종의 원인은 잘 모르는데 대개는 5~10일 후

에 저절로 사라진다. 인슐린 용량을 줄여 고인슐린혈증을 예방하도록 한다. 

C. 당뇨병에서 체중 감량을 위한 약물치료

1) Orlistat

Orlistat는 지방 흡수를 억제시켜 체중 감량을 유도한다. Orlistat는 위 및 췌장의 리파

제 활성 부위인 serine 부위와 공유 결합을 형성함으로써 위 및 소장 내에서 치료 작용

을 나타낸다. 다른 효소에는 작용하지 않고 리파제에만 선택적으로 작용하여 섭취한 지

방의 약 30% 정도는 흡수하지 않고 배설시킨다. Orlistat는 용량-의존적인 효과가 있어 

120 mg을 3회 사용했을 때 최대 효과가 나타나 일일 50 g까지 지방을 배설하게 된다. 

Orlistat를 그 이상으로 복용해도 지방 배설이 30%를 초과하지는 않으며 체중 증가가 더 

많이 일어나지도 않는다. 복용하기 시작하면 1~2일 후부터 지방 배설이 증가하기 시작

하며 복용을 중단하면 다시 지방 흡수는 1~2일 이내에 본래의 상태대로 되돌아가게 된

다. 

Orlistat 복용 1년 후 치료군에서는 치료 전 체중의 10.2%, 위약군에서는 6.1%의 

체중 감소 효과가 나타났고, 기존 체중에서 5% 이상 감소한 경우가 치료군 68.5%, 

위약군 49.2%, 10% 이상 감소한 경우가 치료군 38.8%, 위약군 17.6%으로 나타났다. 

2년 복용 결과를 보면 치료군에서는 치료 전 체중의 7.6%, 위약군에서는 4.5%의 체

중 감소 효과가 나타났고, 기존 체중에서 10% 이상 감소한 경우가 치료군 34.1%, 
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위약군 17.5%였다. 복용이 끝난 후 치료군에서는 감소된 체중의 26%가 증가한 데 

비해, 위약군에서는 52%가 증가한 것으로 나타났다. 

공복 시 혈당도 위약 군에서 증가한 반면 치료 군에서 감소하였으며 혈청 인슐린 농

도도 위약군에서 증가한 반면 치료군에서 감소하여 유의한 차이를 보였다. 당뇨병 혹은 

당불내인성을 보이는 환자가 정상 혈당으로 돌아간 경우가 위약군에 비해 치료군에서 

더 많아 혈당 개선 효과를 보였으며, 정상 혈당 혹은 당불내인성 경우에서 당뇨병으로

의 발현이 위약군에서보다 치료군에서 더 적어 당뇨병으로의 진전을 예방하는 효과를 

보였다. 또한 sulfonylurea를 복용하던 당뇨병 환자에서 치료 후 용량을 줄이거나 끊을 

수 있었다. Orlistat는 전신적인 흡수가 미약하기 때문에 신기능, 간기능 장애가 있는 환

자에서의 대사도 정상 기능을 보이는 경우와 크게 다르지 않다. 그러므로 이러한 환자

들에서도 orlistat의 용량을 줄이거나 조절할 필요 없이 복용할 수 있다. 우리나라에서 

당뇨병 환자를 대상으로 시행한 연구 결과에서도 orlistat을 24주 치료했을 때 평균체중 

감소는 2.73 kg이였고, 당화혈색소의 감소도 0.87%였다. 

2) Sibutramine

Sibutramine은 β-phenyl ethylamine으로 중추적으로 작용하여 신경 말단에서 주로 

serotonin (5-HT)과 noradrenaline (NA)의 재흡수를 억제함으로써(SNRI: serotonergic 

and noradrenergic reuptake inhibitor) 포만감을 항진시키며 식욕을 저하시킨다. 

Sibutramine은 주로 CYP3A4 isoenzyme에 의해 간에서 대사되며 비활성 대사물질은 

소변과 대변을 통해 85% 배설된다. 

Sibutramine 복용 1년 후 위약군에서는 치료 전 체중의 1.3%, 10 mg군에서는 5.5%, 

15 mg군에서는 7.2%의 체중 감소 효과가 나타났다. 용량-의존적인 효과를 나타내 24주 

복용 후 체중 감소가 위약군에서는 1.2%, 1 mg군에서는 2.7%, 5 mg군에서는 3.9%, 10 

mg군에서는 6.1%, 15 mg군에서는 7.4%, 20 mg군에서는 8.8%, 30 mg군에서는 9.4% 

감소를 보인다. 기존 체중의 5% 이상 감소한 경우가 10 mg군에서는 59.6%, 15 mg군에

서는 67.3%, 20 mg군에서는 71.9%, 30 mg군에서는 77.2%이며, 10% 이상 감소한 경우

가 10 mg군에서는 17.2%, 15 mg군에서는 34.7%, 20 mg군에서는 38.5%, 30 mg군에서

는 45.5%로 나타났다. 체중 감량 효과는 6개월에 최대에 달하며 2년까지의 연구 결과가 
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나와 있다. 무반응군을 치료 전 체중의 1%도 감소되지 않은 경우로 정의했을 때 위약 

군에서는 39%, 치료 군에서는 11%로 나타났으며, 무반응군에서는 약물 투여를 지속하

여도 체중 감소는 나타나지 않았다. 

2년 치료 후 감량 유지 효과를 보면 위약 군에서 47%, 치료 군에서 71%가 5% 이상

의 체중 감소를 유지하였고, 위약 군에서 22%, 치료 군에서 51%가 10% 이상의 체중 

감소를 유지하였다. 2년 동안 복용했을 때 허리둘레가 치료군에서 8.5 cm, 위약군에서 

4.8 cm 감소하여 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다. 국내 연구로는 12주의 다기관 

이중 맹검 위약-대조군 임상 시험을 통해 위약군에서 1.54 kg 감소한 반면, 치료군에서 

5.92 kg 감소해 유의한 차이가 있는 것으로 나타났다. Sibutramine을 장기적으로 복용했

을 때 혈압을 제외한 심혈관 위험 인자에 대해서 개선되는 효과를 보였다. 2년 동안 복

용했을 때 중성지방, VLDL-C, 인슐린, C-peptide 및 요산이 위약군에서는 치료 전과 유

의한 차이가 없었던 것에 비해 치료군에서는 현저하게 감소되는 효과를 보였다. LDL-C

는 치료 전과 복용 후 유의한 차이는 없었지만 HDL-C는 2년 동안 복용했을 때 위약군

에 비해 치료군에서 유의하게 더 많이 증가하는 소견을 보였다. 인슐린 저항성이 개선

되는 효과로 인해 혈당도 개선되는 효과가 나타난다. 

3) Rimonabant

Endocannabinoid 시스템은 시상하부, 간, 근육, 지방세포 등 중추신경계와 말초 조직

에 분포되어 있는 cannabinoid receptor (CB1 receptor, CB2 receptor)와 생체 내 신경 전

달 물질인 endocannabinoid (anandamide, 2-arachidonoylglycerol) 등으로 구성되어 있으

며 심혈관 및 대사 질환과 밀접한 관계가 있다. 음식섭취와 에너지 소비를 조절함으로

써 에너지 균형을 유지하고 니코틴 의존을 통제하는 역할도 한다. Cannabinoid 수용체

는 신경말단부와 세포 체에 위치하고 있는 G-protein coupled receptor로, CB1수용체는 

‘brain type’ 수용체로 기저핵, 해마, 소뇌 및 말초조직에 널리 분포하며, CB2 수용체는 

brain-derived immune cell에 분포하여 기분조절, 기억, 인지, 행동, 조화, 수면, 발열조절, 

식욕 및 면역 반응을 조절하는 역할을 한다. 이 중 CB1 수용체는 다양한 이온채널의 조

절을 통해 GABA, 도파민, 노르아드레날린, 글루타메이트, 세로토닌 등의 많은 신경전달 
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물질의 분비를 조절한다. Rimonabant는 cannabinoid type 1 receptor (CB1)의 선택적 길

항제로 식욕을 억제하고 에너지 균형을 조절한다. 

체질량 지수 30 kg/m2 이상이거나 27 kg/m2 이상이면서 이상지질혈증, 고혈압 등의 

동반 질환을 지닌 1,507명의 비만 환자를 대상으로 시행한 국제적, 다기관, 무작위 이중

맹검 위약대조군 연구인 RIO-Europe 연구결과, 2년 시점의 체중 감소는 20 mg 복용군

에서 7.2 Kg으로 나타났으며(placebo 2.5 Kg, P < 0.001), 허리 둘레는 7.5 cm 감소하였

다(placebo 3.4 cm, P < 0.001). 또한 HDL cholesterol은 28.2% 증가하여 위약군의 

16.8%에 비해 유의하게 증가하였으며(P < 0.001) 중성 지방은 8.8% 감소하여 위약군의 

6.3% 증가에 비해 유의하게 감소하였다(P < 0.001).

대사증후군 환자의 비율도 rimonabant군에서 위약군에 비해 유의하게 감소하였는데, 2년 

시점에서 대사증후군 환자의 비율은 위약군이 42.0%이었던 것에 비해 rimonabant 20 mg 

복용군은 21.5%로 나타났다. HDL 콜레스테롤, 중성지방 등의 개선 효과는 체중 감소와 무

관하게 발생하는 것으로 나타났다. 

787명의 흡연자들을 대상으로 rimonabant 5 mg, 20 mg, 위약군을 10주간 투여한 무

작위 이중맹검 연구인 STRATUS (Studies with Rimonabant and Tobacco Use)-US에서 

금연 비율은 위약군이 20.6%, rimonabant 20 mg을 복용한 군에서는 36.2% (P < 0.002)

였으며 5 mg군에서는 20.2%였다. Rimonabant 20 mg 복용군에서 과체중이거나 비만한 

사람들은 금연 후에도 체중이 감소함을 보였다.

제2형 당뇨병 환자 1,045명을 대상으로 1년 동안 진행되었던 Rio-Diabetes 연구에서 

metformin이나 sulfonylurea로 치료 받던 환자에서 rimonabant 20 mg을 투여할 때 위약군

에 비해 당화혈색소(HbA1c)수치가 치료 시작 시점(7.3%)에서 0.7% 감소한 것으로 나타났

고(P < 0.001) 당화혈색소 수치가 국제당뇨병연맹(International Diabetes Federation, IDF)

의 목표치인 6.5% 미만으로 조절된 환자의 비율이 rimonabant 20 mg 군이 43%인데 비

해 위약군은 21%였다(P < 0.001). 특히 당화혈색소 개선 효과의 50% 이상은 체중감소

와 독립적으로 얻어진 것으로 분석되었다. 이상의 연구 결과를 통해 rimonabant는 비만

한 당뇨병 환자에서 체중감량과 혈당 개선뿐만 아니라 대사증후군의 여러 요소를 개선하

는 효과가 있는 것으로 보인다.
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지침에 대한 중요한 근거의 요약

문헌 대상집단 중재/분석 경과/결과

1. Metformin

Johansen et al.

(1999)

9 randomized controlled 

trial Meta-analysis

Metformin 500~3,000 mg 

Sulphonylurea 3,000 mg 

까지

Metformin: -1.2 kg

Sulphonylurea:

+1.7 kg

DeFronzo RA et al.

(1995)

비만한 제2형 당뇨병 환자 

356명

Metformin 2,550 mg까지 

Glibride 20 mg

Metformin: -3.8 kg

Sulphonylurea: 

-0.3 kg

2. Orlistat

Heymsfield SB 

et al. (2000)

비만한 제2형 당뇨병 환자 

675명

Orlistat 120mg tid for 104 

weeks Double-blind 

placebo-controlled 

multicenter clinical trial

Orlistat: -6.72 kg

Placebo: -3.79 kg

Hollander PA 

et al. (1998)

비만한 제2형 당뇨병 환자 

391명

Orlistat 120 mg tid for 52 

weeks Double-blind 

placebo-controlled 

multicenter clinical trial

Orlistat: -6.2 kg

Placebo: -4.3 kg

3. Sibutramine

Hung YJ et al.

(2005)

비만한 제2형 당뇨병 환자 

48명

Sibutramine 15 mg or 

placebo for 6 month 

Double-blind placebo- 

controlled multicenter 

clinical trial

Sibutramine: -2.5 kg

Placebo: -0.7 kg

Serrano M et al.

(2002)

비만한 제2형 당뇨병 환자 

134명

Sibutramine 15 mg or 

placebo for 6 month 

Double-blind placebo- 

controlled multicenter 

clinical trial

Sibutramine: -4.5 kg

Placebo: -1.7 kg

4. Rimonabant

Scheen AJ et al.

(2006)

과 체중 또는 

비만한 제2형 당뇨병 환자 

1,047명

Rimonabant 20 mg/day, 

5 mg/day placebo for 1 year 

Double-blind placebo- 

controlled multicenter 

clinical trial

Rimonabant 20 mg

 -5.3 kg Rimonabant 

5 mg -2.3 kg placebo

 -1.4 kg
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