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소아 및 청소년의 대사증후군
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Metabolic syndrome in children and adolescents

Young Mi Hong, M.D.

Department of Pediatrics, School of Medicine, Ewha Womans University Hospital, Seoul, Korea

Metabolic syndrome (MS) in children and adolescents has become a global public health problem. MS among Korean children 

and adolescents has been increasing significantly over the past decade. 

This paper aims to provide the currently available information on the MS in children and adolescents. This review focuses on 

the definition, diagnostic criteria, epidemiology and pathophysiology which may be helpful for the pediatrician in early 

identification and management of the MS in children and adolescents. (Korean J Pediatr 2009;52:737-744)
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불1)jtj

서     론

대사증후군(Metabolic syndrome)은 전 세계적으로 심각한 

보건 문제의 하나로 되어있다. 선진국이나 개발도상국의 성인의 

약 1/4-1/3이 대사증후군을 가지고 있는 것으로 보고되어 있고. 

소아나 청소년에 있어서도 비만아가 증가하는데 따라 대사증후

군이 증가하고 있으며 보통 청소년의 약 10%, 비만 청소년의 약 

30-50%가 대사증후군을 나타내고 있다1, 2). 

이러한 경향은 우리나라에서도 예외가 아니며 이와 비슷한 유

병률을 나타내고 있다3). 그런데 대사증후군을 가진 사람은 그렇

지 않은 사람에 비하여 심혈관질환을 일으킬 위험률이 2-3배, 제

2형 당뇨병을 일으킬 위험률이 5배나 된다4). 

한편 우리 국민의 4대 사망원인을 보면 암, 뇌혈관질환, 심장

질환, 당뇨병으로 되어있으며5) 국민들이 앓고 있는 4대 만성질환

도 고혈압, 당뇨병, 뇌혈관질환, 심장질환인데 이 4대 만성 질환

이 근래에 급속히 증가하고 있다6). 그런데 중요한 것은 대사증후

군은 이미 소아청소년기에 시작되어 성인기로 이행할 수 있다는 

것이다. 그러므로 대사증후군을 빨리 인지하고 치료하는 것은 중

요한 일이며 소아 및 청소년의 건강을 담당하고 있는 소아과 의

사의 깊은 관심이 요망된다.

이 종설은 소아 및 청소년의 대사증후군에 대한 최근 진전을 
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종합 소개함 으로서 대사증후군에 대한 예방, 조기 진단 및 치료

에 도움이 되고자 하는 바이다.

대사증후군의 정의 및 진단기준

대사증후군(Metabolic syndrome)이란 심혈관질환(관상동맥

질환, 뇌혈관질환 등)과 제2형 당뇨병을 일으키기 쉬운 위험인자

인 비만(복부비만), 이상지질혈증(triglyceride 상승, HDL-cholest-

rol 감소), 고혈압, 인슐린 저항성들이 함께 합쳐서(clustering) 

나타나는 현상을 하나의 증후군으로 명명한 것이다. 한 위험인자

를 가진 사람은 다른 위험인자를 함께 가지고 있을 가능성이 많

은 것이다. 이러한 개념은 이미 80여 년 전(1923년)에 스웨덴의 

Kylin에 의하여 주장되었으나 1988년 Reaven이 "Syndrome X" 

라는 개념을 주장하면서 하나의 증후군이 되었다7).

성인의 대사증후군의 진단기준으로는 WHO (1999), EGIR 

(1999), ATP III (2001), AACE (2003), ATP III (2005), IDF 

(2005), AHA/NHLBI (2005) 등이 있다. WHO 진단기준은 가장 

먼저 나왔으나 실제 임상에 적용하기에는 여러가지 제한점이 있

다. ATP III와 IDF가 가장 흔히 사용되고 있다.

ATP III는 2005년에 개정되었고 진단기준은 아래와 같다8) 

(Table 1).

소아 및 청소년의 대사증후군의 진단 기준

소아 및 청소년의 대사증후군의 진단기준은 성인의 기준을 소

아에 맞게 조정하여 적용하였으며 그 예를 들어 보면 Table 2와 
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Table 2. Definition of Metabolic Syndrome in Children and Adolescents 
MS is defined as having 3 or more of the following 5 factors

Parameters Cook et al.9) de Ferranti10) Cruz et al.11) Ford et al.12)

․Waist circumference
․Triglyceride
․HDL-C
․Blood pressure
   Systolic
   Diastolic
․Glucose

≥90th percentile
≥110 mg/dL
≤40 mg/dL

≥90th percentile

Fasting ≥110 mg/dL

 >75th percentile
≥100 mg/dL
≤50 mg/dL

>90th percentile

Fasting ≥110 mg/dL

≥90th percentile
≥90th percentile
≤10th percentile

>90th percentile

Impaired glucose
tolerance (ADA)

≥90th percentile
≥ 110 mg/dL
≤40 mg/dL

≥90th percentile

Fasting ≥110 mg/dL 

Abbreviations : ADA, American Diabetes Association; HDL-C, HDL cholesterol

Table 1. Definition of Metabolic Syndrome (ATP III)
MS is defined as having 3 or more of the following 5 
factors

․Waist circumference: ≥102 cm in men, ≥88 cm in wo-

men*

․Triglyceride: ≥150 mg/dL

․HDL-C: 40 mg/mL in men, 50 mg/dL in women 

․Blood pressure: ≥130/85 mmHg

․Fasting glucose: ≥100 mg/dL         

*In Asian: ≥90 cm in men, ≥80 cm in women

Table 3. International Diabetes Federation (IDF) Definition of 
Metabolic Syndrome in Children and Adolescents 

․Age 6 to < 10 years
  1) Obesity ≥90th percentile as assessed by waist circum-

ference
  2) Metabolic syndrome cannot be diagnosed, but further 

measurements should be made if family history of meta-
bolic syndrome, type 2 diabetes mellitus, dyslipidemia, 
cardiovascular disease, hypertension or obesity

․Age 10 to < 16 years
  1) Obesity ≥90th percentile as assessed by waist circum-

ference
  2) Triglycerides ≥150 mg/dL
  3) HDL-cholesterol <40 mg/dL
  4) Blood pressure ≥130 mm Hg systolic or ≥85 mm Hg 

diastolic
  5) Fast glucose ≥100 mg/dL (oral glucose tolerance test 

recommended) or known type 2 DM
․Age > 16 years (Use existing IDF criteria for adults)
  1) Obesity : Waist circumference ≥94 cm for Europid males 

and ≥.80 cm for Europid females, with ethnic-specific 
values for other groups 

  2) Triglycerides ≥150 mg/dL or specific treatment for high 
triglycerides

  3) HDL-cholesterol <40 mg/dL in males and <50 mg/dL in 
females or specific treatment for low HDL

  4) Systolic BP≥130 or diastolic BP≥85 mm Hg or treat-
ment of previously diagnosed hypertension

  5) Fasting Glucose ≥100 mg/dL or known type 2 diabetes 
mellitus 

MS is defined as having 1) abdominal obesity (increased waist 
circumference) plus two or more of other four factors (2, 3, 
4, 5)

같다9-12).

2005년 International Diabetes Federation (IDF)에서는 성인

의 대사증후군에 대한 새로운 진단기준을 발표하였다4). 그리고 

2007년에는 IDF에서 소아 및 청소년에의 대사증후군의 진단에 

적용될 다음과 같은 간단한 기준을 발표하였다13) (Table 3).

허리둘레 (Waist circumference, WC)

허리둘레는 대사증후군과 중요한 관련이 있는 복부비만 즉 내

장 지방량(visceral adipose tissue)을 추정하는데 좋은 지표가 

된다14). 허리둘레는 또한 인슐린 저항성과 관련이 많다15). 그래서 

소아에서도 복부비만을 평가하는데 체질량지수(BMI)보다 허리

둘레가 흔히 사용되고 있다. 

성인에서는 남녀별, 인종별로 기준치가 나와 있고, 소아나 청

소년에 있어서는 연령별, 성별로 백분위수가 국가별로 또는 인종

별로 나와 있다. 한국소아 및 청소년의 허리둘레의 백분위수도 

나와 있다(대한소아과학회 소아. 청소년 성장도표, 2007　p. 40 참

조).

허리둘레의 측정: 서있는 자세에서 줄자를 수평으로 대고 호

기 끝에 측정한다. 허리둘레를 측정하는 부위는 검사자에 따라 

다음과 같이 여러 방법이 사용되고 있다.

1) 늑골하단과 장골능선(sup. iliac crest)의 중간 선(WHO)

2) 배꼽 선(Japanese metabolic syndrome guidelines)

3) 몸통의 가장 좁은 부위

4) 장골능선(iliac crest)의 높이(NIH)

5) 배꼽에서 2 cm 위 

이와 같은 허리둘레의 측정부위에 따라 그 통계 수치가 다르

므로 어떤 부위에서 측정한 통계 수치인가를 확인할 필요가 있다
16). 대한소아과학회에서는 이 중에서 3)의 부위에서 측정하였다. 
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소아 및 청소년의 대사증후군의 유병률

이상에서 보는 바와 같이 소아 및 청소년의 대사증후군의 진

단기준이 서로 다르기 때문에 소아 및 청소년의 대사증후군의 유

병률도 조사자에 따라 또는 인종에 다라 서로 다른 통계 수치가 

보고되고 있다. Reinehr 등17)이 같은 자료를 가지고 8가지 각각 

다른 기준치를 적용해 본 결과 6%에서 39%에 이르기까지 큰 차

이를 보였으며 모든 기준을 다 만족시킨 것은 2%에 불과했다고 

한다

미국의 청소년(12-19세)들에 대한 통계를 보면 일반 청소년

(12세 이상)에서는 약 9%의 유병률을 보이고 있으며, 인종에 따

라 차이가 있어서 히스파닉에서는 약 11%로 높았다. 중등도 비

만아에서는 약 38%, 고도 비만아에서는 약 50%의 유병률을 나

타내고 있다10). Ford 등18)이 IDF 진단기준에 따라 조사한 유병률

은 4.5%였다(12-17세). 캐나다에서는 11.5%로 보고되어있다19).

한국 청소년에 있어서의 대사증후군의 유병률은 보고자에 따

라 차이가 많으나 일반 청소년에 있어서는 약 6-9%, 비만아에 

있어서는 30-40%를 보이고 있다3, 21). Cho 등22)이 IDF 진단기준

에 따라 관찰한 바에 의하면 10-19세의 청소년에서 유병률이 

2%로 나와있다. Seo 등23)이 10-19세 3,431명의 소아와 청소년

에 대하여 여러 진단기준에 따른 대사증후군의 빈도를 비교한 바 

Cruz 진단 기준으로 6.1%, Cook 진단 기준으로 5.3%, de Fer-

ranti 진단 기준으로는 14%로 다양하게 나타났다. 

청소년기의 대사증후군의 진단의 불안정성

청소년기는 생리적 변화가 심하게 일어나는 시기이므로 대사

증후군의 범주에 들었던 환자가 그 후에 그 범주에서 벗어날 수 

있어서 대사증후군이라는 진단이 불안정하다. Goldman 등24)이 

대사증후군이라고 분류된 청소년을 3년간 관찰한 바, 약 반수가 

대사증후군의 진단 범주에서 빠지고 한편으로 새로 대사증후군

으로 진단되어 들어오는 청소년이 있어서 청소년기에 있어서의 

대사증후군의 진단의 불안정성을 보이고 있다.

소아 및 청소년의 대사증후군의 추적 관찰

소아 및 청소년의 대사증후군에 대한 장기 관찰은 아직 적다. 

Morrison 등25)이 Princeton Lipid Research Clinic에서 771명에

서 25년간 추적 관찰한 바에 의하면 소아청소년기에 대사증후군

으로 진단되었던 사람에서는 심혈관질환이 19.4%에서 있었는데 

대사증후군이 없었던 사람에서는 1.5%에서만 있었다고 한다

(Odd ratio 14.7). 따라서 소아청소년기에 대사증후군의 유무를 

알아두는 것은 성인의 심혈관질환을 예지하는데 큰 도움이 된다.

대사증후군의 구성 요인

대사증후군은 정의 자체에도 아직 의론이 많지만 각 구성 요

인과 상관관계에 대해서는 아직 논란이 많다. 그 중 비만과 인슐

린 저항성이 가장 중심적인 문제이고 이와 더불어 adipocytokine, 

염증, 산화 스트레스, cortisol, 혈관 이상, 고혈압, 지방대사 이상, 

유전, 이종 등에 관한 여러 가지 인자들을 고려해야 된다26, 27).

1. 인슐린 저항성

인슐린 저항성이 대사증후군의 병리기전에 중심적 역할을 하

는 것으로 생각되고 있다. 여러 조직의 인슐린에 대한 반응의 차

이가 대사증후군의 표현 양상의 다양성을 나타내는 것으로 생각

된다. 

복부 비만과 인슐린 저항성은 임상적, 역학적으로 직접 관련

이 있다. 

인슐린 저항성이 계속되면 대상적으로 인슐린 분비가 증가되

어 혈당을 정상으로 유지한다(hyperinsulinemia). 그러나 어떤 

환자에서는 췌장의 베타 세포의 기능이 한계를 넘게 되어 결국 

기능 부족이 와서 2형 당뇨병으로 이행하게 된다. 

Bogalusa 심장 연구에서 8년 이상 관찰한 결과 청소년과 젊

은 성인의 연구에서 지속적으로 높은 공복 시 인슐린치는 심혈관 

위험인자의 발전과 밀접한 관련성을 보였다28).

2. 비 만

소아 비만은 고혈압, 중성지방의 증가, 낮은 HDL-콜레스테롤, 

비정상 당 대사이상, 인슐린 저항성29), 염증30), 혈관 기능의 손상
31)과 관련이 있다. 

소아의 비만은 성인의 비만으로 연결된다.

허리둘레, 허리/엉덩이둘레 비는 내장비만의 표식자로 자주 사

용된다32). 내장지방 축적을 평가하는 데는 허리둘레가 체질량지수 

보다 좋은 지표가 된다. 허리둘레는 인슐린 저항성의 예측자이며
33), CRP34), adiponectin35)과 같은 염증성 표식자와 관련이 있다.

3. Adipocytokines

지방조직은 단순한 에너지 저장소라고 생각되었으나 내분비기

관으로서의 역할을 하고 있다는 것이 알려졌다. 내장 지방 조직

에서 유래되는 proinflammatory cytokines (interleukin-6, 

TNF-α 등)과 adiponectin, leptin 같은 adipocytokines의 분비

는 비만 및 인슐린 저항성과 관계가 있다35, 36). 여러 가지 adipo-

cytokines는 대사증후군과 관련해서 중요한 역할을 한다. 특히 

adiponectin은 비만, 인슐린 저항성과 관련이 깊으며 대사증후군

의 중요한 예측자가 되어있다37-39). Adiponectin은 항죽종형성

(anti-atherogenic), 항염증성, 항당뇨병성 기능을 가지고 있다. 

보통 사람에 있어서는 충분한 농도가 있으나 내장 지방이 축적되

면 다른 adipocytokine과는 반대로 혈장 농도가 현저하게 감소
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함으로서 인슐린 저항성, 혈관의 죽경화증의 위험성이 생기게 된

다. 성인에서 adiponectin의 농도가 높을 때는 2형 당뇨병의 위

험성은 적다는 것이 알려졌다.

4. 염 증 

대사증후군을 가지고 있는 사람에서는 만성적으로 경도의 염

증을 시사하는 생화학적 증거를 보이고 있다. 순환하는 염증성 

사이토카인의 증가는 관상동맥 경화 과정과 관련이 있고 CRP는 

가장 예민한 지표 중의 하나이다40). CRP는 간에서 만들어지며 

염증성 사이토카인에 의하여 조절된다. 건강한 청소년에서 CRP

는 인슐린 저항성과 대사증후군의 인자들과 유의하게 관련이 있

다. 대사증후군을 가지고 있는 소아 및 청소년은 그렇지 않은 군

에 비하여 CRP가 4배가 높았다41). 

5. 산화 스트레스(Oxidative stress)

산화 스트레스는 활성산소(ROS)의 발생과 이에 대응하는 항

산화(antioxidant)기능 사이의 불균형으로 야기되며 당뇨병, 죽

상경화증 같은 질환의 병태생리 기전에 관여하고 있다. 대사증후

군에서 산화 스트레스와 인슐린 저항성 사이에는 밀접한 관련이 

있다. 

실험동물 모델에서 고칼로리, 고지방 식사에 의한 조기 비만

은 인슐린 저항성과 전신적 산화 스트레스가 발전하기 전에, 혈

관 산화 스트레스의 증가와 내피기능이상을 보였다42). 

6. 혈관의 기능

내피(endothelium)는 혈관의 내벽을 덮고 있는 단층 막으로, 

하나의 수용체-작동체 기관으로서 물리적, 화학적 자극에 반응하

여 혈관운동을 조절한다. 혈류를 조절하며 조직의 항상성을 유지

한다. 단층이지만 혈관 전체를 덮고 있기 때문에 전체 무게를 따

지면 간보다 무겁고 테니스장 보다 더 넓으며 신체에서 가장 중

요한 선(gland)라고도 할 수 있다. 위험인자가 산화 스트레스를 

일으키면 내피세포의 능력을 변화시켜 내피세포의 기능부전(en-

dothelial dysfunction)을 일으킨다. 내피기능부전이 동맥경화증

의 과정 초기에 일어난다. 

Nitric oxide는 백혈구 부착, 혈소판 응집, 혈관 평활근 증식의 

억제와 같은 항-동맥경화적 특성을 갖고 있어서 혈관에 대한 보

호 효과를 가지고 있다. 인슐린 저항성은 내피기능 이상과 인슐린 

매개성 nitric oxide 의존성 혈관 확대의 장애와 관련이 있다43).

48명의 심한 비만 소아와 27명의 정상소아를 대상으로 한 연

구에서 비만 아동에서는 동맥의 낮은 확장성, 낮은 유연성, 증가

된 wall stress, 경직성의 증가, 내피기능의 손상, 인슐린 저항성

의 증가가 관찰되었다44). 과체중아의 이러한 내피기능 장애는 .열

심히 운동을 함으로서 호전된다45). 초음파 검사에 의한 경동맥 

intima-media thickness (c-IMT)는 동맥경화증의 임상 전 지

표이다. c-IMT는 성인에서 관상동맥 질환의 심각도의 정도와 

관련이 있고, 심혈관 사고를 예측한다. 소아에서 c-IMT는 제 1

형 당뇨병, 고혈압에서 증가되어있다. 그러나 소아청소년의 대사

증후군에서 c-IMT가 증가되어있다는 직접적인 관련성은 없었다
46). 한편 청소년의 대사증후군에서 좌심실 비대, 좌심방 확대, 대

동맥구 직경의 증가, 좌심실의 수축기 및 이완기 기능의 저하가 

있었다47).

6. 고혈압

고혈압은 대사증후군의 병인자의 하나이다. 교감신경의 톤의 

증가가 청소년에서 비만과 관련이 있고 인슐린과 leptin은 교감

신경계 활동에 직접적인 효과를 갖는 것 같다48). 핀란드의 소아 

및 청소년에서 한 연구에서 공복 시 인슐린과 혈압 사이에 의미 

있는 관련을 보여주었고, 공복 시 인슐린은 6년 후에 혈압을 예

측할 수 있었다49). Sun 등50)은 소아기의 고혈압이 성인의 대사증

후군과 관련성이 많다는 것을 장기 관찰에서 볼 수 있음을 보고

하였다.

7. 지질 이상

지질의 이상, 특히 고 중성지방, 저 HDL-콜레스테롤은 인슐

린 저항성과 관련이 있고, 대사증후군의 진단 기준에 들어 있다. 

비정상 지질 양상은 비만과 인슐린 저항성을 가진 소아에서 관찰

된다. Esmaillzadeh 등51)은 중성지방이 110 mg/dL 이상, 허리둘

레가 90 백분위수 이상인 hypertriglycemic waist phenotype 

(HW phenotype)를 가진 청소년은 대사증후군의 대사이상을 집

단적으로 가지고 있을 가능성이 많다는 것을 관찰하고 HW phe-

notype는 대사증후군의 가능성을 가려내는데 간단한 지표가 될 

수 있을 것이라고 하였다.

Apolipoproein CIII (apo CIII)는 triglyceride-rich lipoprotein

의 대사를 조절하며 그 분해를 지연시킨다. Apo III는 대사증후

군에서 증가되어 있으며 대사증후군에 있어서의 고 중성지방 혈

증과 관련이 있다52).

당 불내증(Glucose intolerance):  2형 당뇨병

대사질환인 2형 당뇨병은 혈관 질환이 촉진되어 진행되는 질

환이다. 인슐린이 유일한 효과적인 저혈당 호르몬이므로 고혈당

은 인슐린 분비장애로 오는 1형 당뇨병, 간 또는 근육에 있어서

의 인슐린 효과에 대한 저항성에 의한 2형 당뇨병, 1형과 2형의 

혼합형으로 나타난다.

공복 시 혈당이 100 mg/dL 미만을 정상, 100-125 mg/dL 을 

impaired fasting glucose (IFG), 126 mg/dL 이상을 잠정 당뇨

병으로 보는데 IFG를 나타내는 소아들을 찾아내서 관리하는 것

이 중요하다. 이들을 적절히 치료하면(운동, 식사조절) 2형 당뇨

병으로 이행하는 것을 감소시킬 수 있기 때문이다. IFG를 나타나

는 소아를 약 2년간 추적 관찰한 결과 약 반수는 혈당이 정상화

되고 약 1/4은 2형 당뇨병이 되고 약 1/3은 IFG 상태로 남아 있

었다고 한다53).
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비만과 운동부족이 증가함에 따라 소아에서 2형 당뇨병이 증

가하고 있다.

대사증후군에 대한 위험 인자

1. 유 전

대사증후군과 심혈관질환의 위험을 갖고 있는 부모의 아이들

은 유전적, 환경적 요소들을 같이 갖고 있기 때문에 대사증후군

으로 발전할 위험과 심혈관 위험 요소를 더 많이 갖고 있다.

Bogalusa 심장 연구에 의하면 조기에 관상동맥 질환을 갖고 

있는 부모의 자녀들은 소아기에 비만이 시작되고 총콜레스테롤, 

LDL 콜레스테롤, 혈당의 증가와 같은 심혈관 위험인자의 발현을 

보였다고 한다. 조기 관상동맥 질환의 부모의 가족력을 가진 소

아나 젊은 성인은 그런 가족력이 없는 경우보다 높은 혈압, 혈청 

지질, 호모시스테인을 갖고 있었다54). 조기 동맥경화증을 가진 부

모의 자녀들에서는 c-IMT로 조기 동맥경화를 조사하거나 기능

적 상완 동맥 혈류-매개된 혈관 확장을 조사해보면 조기의 불리

한 변화들을 볼 수 있었다. 대부분의 비만 소아는 적어도 한 부

모가 비만을 갖고 있었다.

당뇨병 환자의 친척들은 당뇨병이 없는 사람의 친척들 보다 

인슐린 농도가 높은 경향이 있다. 적어도 두 부모 중 한쪽이 대

사증후군을 가진 어린이는 양측 부모가 다 대사증후군이 없는 소

아보다 비만, 특히 복부 비만, 인슐린 저항성이 많이 나타났다. 

그러나 혈압이나 지질에는 차이가 없었다55).

2. 인종 

인종간의 대사증후군의 성분에 상당한 차이가 관찰된다. 흑인 

소아는 멕시칸 미국인과 비슷하게 높은 23.6%의 비만 빈도를 보

이고 있다56). 

흑인이 백인보다 더 인슐린 저항성이다57). 그러나 ATP III 기

준을 사용했을 때 흑인의 대사증후군의 유병률은 오히려 낮다9). 

3. 자궁내 요인

자궁내의 성장 발달의 장애는 나중에 심혈관 질환, 인슐린 저

항성과 관련이 있다. 태아의 부당경량아(small for gestational 

age, SGA)로 태어난 소아는 후에 비만이나 대사증후군이 될 위

험성이 많다. 특히 전에 SGA로 태어난 과체중아는 대사증후군

이 되기 쉬우며 대사증후군에 대한 선별 검사가 필요하다58, 59).

4. 생활습관

운동량은 적어지는 반면 식사량의 증가는 생활 습관은 소아와 

청소년의 대사증후군의 유병률을 급속히 증가시키고 있다.

운동 시간이 적고 반면 과외공부, 텔레비전, 컴퓨터, 비디오 게

임 등으로 앉아있는 시간이 많아졌다. 텔레비전 보는 시간이 하

루 1시간 늘면 과체중이 2% 증가한다고 한다. 

한편 칼로리를 과잉으로 섭취하고 식사의 종류도 서구화하였

다. 이로 인하여 소아 비만의 유병률은 최근 25년간 4-10배 이상 

증가하였다. 

대사증후군을 알아내기 위한 상담, 검진 

1. 가족력

부모의 비만, 당뇨병, 심혈관질환 이상지질혈증의 유무

모체 임신 중의 당뇨병, 영양 부족의 유무

2. 비만 및 기타 요인의 유무

BMI, 허리둘레 측정하여 비만의 유무, 및 정도를 평가한다(백

분위수를 계산한다.

BMI ≥90% 또는 허리둘레 ≥90%인 경우에는 혈압 측정, 필

요하면 혈액검사(중성지방, HDL-콜레스테롤, 공복 시 혈당)를 

한다. 

3. 대사증후군의 진단기준을 적용하여 대사증후군의 유무를 

평가한다.

소아 및 청소년의 대사증후군의 치료27, 60)

생활습관의 개선(lifestyle modification)을 통하여 비만을 예

방 또는 감소시키는 것이 대사증후군을 치료하는 주요 목표가 된

다. 체중조절은 식사조절, 운동을 통하여 이루어진다. 

1. 식사 조절61)

비만의 정도에 따라 식사조절을 한다. BMI가 85-95 백분위수

일 때는 BMI가 더 늘지 않도록 하되 자라면서 BMI가 점차 85 

백분위수 미만으로 되도록 한다. BMI〉95백분위수 일 때는 점차 

체중을 줄여서(1개월에 1-2 kg) BMI가 감소하도록 한다(자세한 

내용은 문헌 27, 61 참조). 식사의 구체적인 내용은 영양사와 상

담하여 지도를 받도록 한다.

성장을 위한 적절한 칼로리는 섭취하되 총 지방은 총 칼로리

의 25-35%, 포화지방은〈7%, 콜레스테롤 하루〈300 mg으로 하

는 것이 추천된다  

과일, 야채를 충분히 섭취하고, 섬유질을 많이 섭취하는 것이 

인슐린 감수성을 증진시키는데 도움이 된다. 콩 단백이 추천된다. 

버터, 닭고기 껍질, 베이컨, 쏘시지, 햄버거 같은 음식은 제한한

다. 과자, 사탕 등을 제한한다. 

2. 운 동 

규칙적으로 꾸준히 활동을 시킨다. 하루에 1시간 이상 활동적

인 운동이나  놀이를 시킨다. 텔레비전, 컴퓨터, 비디오 게임 등

으로 소비하는 시간은 하루에 1-2시간 이내로 제한한다. 
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3. 혈 압

혈압이 90-95 백분위수 인 경우에는 식사조절, 육체 활동량의 

증가로서 체중을 점차적으로 줄이도록 한다(한 달에 1-2 kg 정

도 감소).

혈압이 95 백분위수 이상인인 경우에는 전문의와 상담하여 필

요하면 약물요법을 한다.

4. 약물요법

성인에서 비만을 줄이고 2형 당뇨병의 고혈당을 감소시키기 

위하여 Metformin이 사용되고 있다. 소아에서도 고인슐린혈증을 

가진 비만 소아에게 사용하여 BMI와 인슐린 저항성을 줄이는데 

효과를 나타냈다는 보고들이 있으나 장기간 사용에는 좀 더 검토

가 필요하다62).
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