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전당뇨병 성인에서 나트륨 섭취와 복부비만과의 상관관계
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ABSTRACT The objective of this study was to assess the relationship between dietary sodium intake and prevalence 
of abdominal obesity in Korean adults. We used data from the Korea National Health and Nutrition Examination 
Survey Ⅴ-1 and analyzed data on 4,475 Koreans (≥ 30 years old). Subjects were divided into three groups according 
to fasting plasma glucose (FPG): 1) normal (FPG <100 mg/dL), 2) pre-diabetes (100 mg/dL≤ FPG ≤125 mg/dL), 
and 3) diabetes (FPG ≥126 mg/dL or subjects diagnosed with diabetes). The subjects in each category were stratified 
by dietary sodium intake as well as index of abdominal obesity. We found that dietary sodium intake was positively 
correlated with waist circumference (WC) (P=0.002) and was particularly high in the pre-diabetes group. In multiple 
logistic regression analysis, the normal and diabetes groups showed no association between dietary sodium intake 
and WC, whereas the pre-diabetes group with a high sodium intake exhibited a significant association (odds ratio 
(OR)=1.479, P=0.029) between dietary sodium intake and WC. Further, the OR for abdominal obesity in the high 
sodium intake group with pre-diabetes was 1.590 after adjusting for age and sex (P=0.012). In addition, the ORs 
for the prevalence of abdominal obesity with fasting glucose, fasting insulin, and homeostasis model assessment of 
insulin resistance were significantly higher in the pre-diabetes group with high sodium intake compared with low 
sodium intake. Moreover, these associations were significant even after adjusting for confounding variables (model 
2: age and sex; model 3: age, sex, and total energy intake). Our results suggest a strong association between sodium 
intake and abdominal obesity in pre-diabetes Korean adults.
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서   론

최근 우리나라를 비롯해 전세계적으로 비만 유병률이 급

격히 증가함에 따라 비만은 전 세계적인 공중보건문제로 부

각되고 있다(1,2). 2009년부터 2010년까지 실시한 미국의 

국민건강영양조사(National Health and Nutrition Survey, 

NHANES)로부터 산출된 자료에 따르면, 성인 남성의 35.5 

%, 성인 여성의 35.8%가 비만으로 나타났다(1). 우리나라

에서도 비만 유병률이 계속적으로 증가하는 양상을 보이고 

있는데, 2012년 발표된 2010년 국민건강영양조사(Korean 

National Health And Nutrition-Examination Survey, 

KNHANES) 결과에 의하면 만 19세 이상 성인 전체 31.4%, 

남자 36.5%, 여자 26.4%가 비만인 것으로 보고되었으며

(3), 이는 미국 성인의 비만 유병률과 비슷한 수준이다. 뿐만 

아니라 비만은 고혈압, 이상지질혈증, 인슐린 저항성, 당뇨

병, 심혈관계질환 등의 위험인자이므로(4-6) 이러한 만성질

환 발병 감소를 위해 비만의 예방과 관리가 중요하다.

비만은 유전적 요인과 다양한 환경적 요인이 복합적으로 

관여하고 있으며 그중에서도 특히 식사 관련 요인은 비만의 

예방과 체중조절에 영향을 미치는 중요한 요인이다. 많은 

역학연구 결과들은 고열량, 고지방, 첨가당과 함께 과도한 

나트륨의 섭취가 비만과 직･간접적으로 연관되어 있다고 제

안한다(7-9). 고나트륨 섭취는 혈장 렙틴 농도와 지방생합

성에 관여하는 효소들의 활성을 높여 지방세포의 비대와 내

장지방의 과다 축적을 유도하고, 이로 인한 지방세포의 인슐

린 저항성 증가는 제2형 당뇨병 및 심혈관계질환의 발병위

험을 증가시킨다(10-12).

우리나라 당뇨병 환자들의 가장 특징적인 식습관 문제 중 

하나는 나트륨 섭취 수준이 높다는 것이다. 2010년 국민건

강영양조사 결과 보고서에 따르면 우리나라 성인의 1일 평

균 나트륨 섭취량은 4,878 mg이다(3). 당뇨병 집단의 평균 
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나트륨 섭취량은 5,939 mg으로 조사되었고(13), 이는 세계

보건기구(World Health Organization, WHO)에서 제안한 

목표섭취량인 2,000 mg 대비 약 3배에 해당하는 섭취 수준

이다. 선행연구들에서 이 같은 과도한 나트륨의 섭취가 복부 

지방의 증가 및 당뇨병 발병 위험의 증가와 연관되어 있다고 

보고하였는데(14), 과도한 나트륨의 섭취는 동물연구에서 

체지방량과 지방세포의 크기를 증가시키고 지질대사조절에 

이상을 일으키는 것으로 나타났다(10). 또한 일본 성인 남성

을 대상으로 한 연구에서는 내장지방의 과도한 축적은 지방

조직대사의 기능장애를 일으켜 아디포넥틴(adiponectin)

을 감소시키고 염증성 사이토카인의 수준을 증가시키는 것

으로 보고하였다(15). 나트륨 섭취와 당뇨병, 복부비만간의 

연관성에 대해 지금까지 보고된 연구는 주로 영양소나 식품 

섭취 비교 연구에 국한되어 있고 대규모 역학연구는 제한적

으로 이루어졌다. 한국인 당뇨병 집단은 나트륨 섭취량이 

높고, 나트륨 섭취는 당뇨병과 복부비만과 연관되어 있으므

로 우리나라 성인을 대상으로 당뇨병 유병여부에 따른 나트

륨 섭취량과 복부비만에 대한 연구가 반드시 필요하다. 

따라서 본 연구에서는 제5기 1차년도(2010) 국민건강영

양조사에 참여한 만 30세 이상 성인을 대상으로 공복혈당에 

따라 정상 집단, 전당뇨병 집단, 당뇨병 집단으로 나눈 뒤 

각 집단에서 나트륨 섭취량과 복부비만과의 상관성을 비교

분석하였다.

대상 및 방법

연구 대상

본 연구는 제5기 1차년도(2010) 국민건강영양조사 자료

를 이용하였다. 국민건강영양조사는 국민건강증진법 제16

조에 근거하여 보건복지부와 질병관리본부에 의해 대한민

국 국민 전체를 모집단으로 하는 순환표본조사(rolling 

sampling survey)이고, 전국 규모의 횡단적 연구(cross- 

sectional study)이다. 2010년 1월부터 12월까지 실시된 

국민건강영양조사의 검진 및 영양조사에 모두 참여한 만 30

세 이상 성인 5,894명 중 인체계측 자료와 검사 관련 변수에 

대해 결측치를 갖고 있는 대상자, 일일 에너지 섭취량이 500 

kcal 미만 또는 5,000 kcal 초과의 범위에 해당하는 대상자

를 제외시키고 총 4,475명을 대상으로 자료를 분석하였다. 

대상자는 미국당뇨병학회에서 제시한 진료지침(16)을 참고

하여 공복혈당 100 mg/dL 미만을 정상군(normal group, 

3,091명)으로, 공복혈당 100 mg/dL 이상 125 mg/dL 이하

를 전당뇨병군(pre-diabetes group, 880명)으로, 공복혈당 

126 mg/dL 이상인 경우와 당뇨병 약을 복용하거나 인슐린

주사를 투여하는 경우 또는 의사진단자인 경우 당뇨병군

(diabetes group, 504명)으로 분류하였다. 1일 나트륨 섭취

량의 중앙값(5,335 mg)을 기준으로 대상자를 두 군으로 분

류하여 나트륨 섭취량 수준이 중앙값 초과인 경우 고나트륨

군으로, 중앙값 이하인 경우 저나트륨군으로 분류하였다. 복

부비만에 대한 정의는 대한비만학회에서 제시한 한국인을 

위한 허리둘레 기준치를 적용하여 허리둘레가 남자 90 cm 

이상, 여자 85 cm 이상일 경우 복부비만으로 판정하였다

(17).

인체계측 및 혈압 측정

신체계측 및 혈압측정은 표준화된 측정 방법에 대해 일정

교육 및 훈련을 숙지한 조사자에 의해 시행되었다. 대상자는 

일회용 검진가운을 착용한 후 신장과 체중을 측정하였으며 

신장은 0.1 cm, 체중은 0.1 kg까지 측정하였고, 신장 및 체

중에 의한 체질량지수(body mass index, BMI, kg/m2)를 

산출하였다. 허리둘레는 대상자가 숨을 내쉰 상태에서 줄자

가 바닥과 수평면을 이루도록 하고 피부에 압력이 가해지지 

않도록 하여 마지막 늑골 하단 및 장골능선의 상단 두 지점

의 0.1 cm까지 측정하였다. 안정된 상태에서 혈압을 측정하

기 위해 측정 전 5분간 안정을 취한 뒤 줄자를 이용하여 팔둘

레에 따른 적절한 커프를 선택하고 혈압계에 연결하여 수은

혈압계로 측정하였다. Korotkoff 음 중 1기를 수축기 혈압

으로, 5기를 이완기 혈압으로 판정하였다. 

생화학적 검사

혈액샘플은 최소 8시간 이상 공복상태에서 정맥을 통해 

채혈하여 수집하고 냉장 보관 후 네오딘 의학연구소에서 분

석하였다. 공복혈당(fasting plasma glucose, FPG), 총 콜

레스테롤(total cholesterol), HDL 콜레스테롤(high den-

sity lipoprotein cholesterol, HDL cholesterol), LDL 콜

레스테롤(low density lipoprotein cholesterol, LDL cho-

lesterol), 중성지방(triglyceride, TG)은 Hitachi auto-

matic analyzer 7600(Hitachi, Tokyo, Japan)을 이용하여 

효소법으로 측정하였다. 당화혈색소(HbA1c)는 HLC-723G7 

(Tosoh, Tokyo, Japan)을 이용하여 high performance 

liquid chromatography로 측정하였다. 공복 인슐린은 1470 

WIZARD gamma counter(PerkinElmer, Turku, Finland)

에 의해 면역방사계수측정법(immunoradiometric assay)

으로 측정하였다. 혈청 glutamic oxalate transaminase 

(GOT), 혈청 glutamic pyruvate transaminase(GPT), 

gamma-glutamyl transpeptidase(γ-GTP)는 Hitachi au-

tomatic analyzer 7600(Hitachi)에 의해 효소법으로 측정

하였다. 공복 혈장 인슐린과 공복 혈장 포도당 농도를 이용

하여 베타세포 기능(homeostasis model assessment β- 

cell, HOMA β-cell)과 인슐린 저항성 지표(HOMA-insulin 

resistance, HOMA-IR)를 계산하였다(18). HOMA β-cell 

=[20×fasting insulin(μU/mL)]/[fasting glucose(mmol/ 

L)－3.5]. HOMA-IR=[fasting plasma glucose(mmol/L) 

×fasting plasma insulin(μIU/mL)]/22.5. 소변의 채취는 

가능한 아침 첫 뇨의 중간뇨를 20~30 mL 정도 받은 후 밀봉 

후 냉장 보관하였다. 뇨나트륨은 Hitachi automatic ana-

lyzer 7600(Hitachi)에 의해 ISE 모듈을 사용하여 측정하였
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Fig. 1. Dietary sodium intake according to the presence of ab-
dominal obesity and diabetes. Data are expressed as mean±SEM
and analyzed by general linear model. *P<0.05 vs. normal group.

다.

영양소 섭취

영양소 섭취량은 2010년 국민건강영양조사에서 조사된 

영양소 섭취량 자료를 이용하였다. 국민건강영양조사에서 

조사된 1일 영양소 섭취량은 개인별 24시간 회상법을 이용

하여 조사되었으며, 대상자가 조사 전 하루 동안 섭취한 모

든 음식의 종류와 양, 가정에서 조리된 음식의 레시피를 조

사하여 산출한 후 농촌자원개발연구소에서 발행하는 식품

성분표를 이용하여 분석하였다.

통계분석

국민건강영양조사는 대상자 선정과정에서 층화집락추출

을 이용한 표본조사이므로, 통계분석 시 층화변수와 가중치

를 고려하여 통계분석을 하였다. 본 연구에 사용된 모든 통

계분석은 SPSS 20.0(IBM, Armonk, NY, USA)을 사용하였

다. 각 변수에 따른 기술통계 자료는 평균±표준오차(mean 

±standard error of mean)로 제시하였다. 각 집단에서 나

트륨 섭취량에 따른 연속형 변수(인체계측 지표, 생화학 지

표, 영양소 섭취량)의 평균의 차이와 복부비만 여부에 따른 

나트륨 섭취량을 비교 검정하기 위해 일반선형모델(gen-

eral linear model, GLM)을 이용하였다. 당뇨병 발병유무

에 따른 나트륨 섭취와 연속형 변수들 간의 상관관계는 

Pearson's correlation coefficients(r)로 분석하였다. 전당

뇨병과 당뇨병 발병유무에 따른 나트륨 섭취량과 복부비만

간의 유병위험 교차비(odds ratio, OR)와 95% 신뢰도

(confidence interval, CI)를 구하기 위하여 다항 로지스틱 

회귀분석(multiple logistic regression analysis)을 이용하

였다. 그리고 분석에 영향을 미칠 수 있는 교란인자(con-

founding factor)들을 보정하기 위하여 3가지 회귀분석 모

델이 사용되었으며 다음과 같이 단계적으로 보정하여 분석

하였다: 1) model 1, 교란인자를 보정하지 않음; 2) model 

2, 연령과 성별을 보정함; 3) model 3, model 2에 열량 섭취

량을 추가로 보정하여 분석함. 나트륨 섭취 수준에 따른 연

속형 변수들과 복부비만간의 유병위험 교차비(OR)와 95% 

신뢰도(CI)는 다항 로지스틱 회귀분석에 의해 분석되었다. 

모든 분석의 유의성은 P<0.05 이하인 경우 통계적으로 유의

한 것으로 처리하였다.

결   과

당뇨병 유무와 나트륨 섭취량에 따른 대상자 특성

정상군, 전당뇨병군, 당뇨병군의 나트륨 섭취량에 따른 

대상자 특성을 비교하여 Table 1에 제시하였다. 세 군 모두

에서 고나트륨군의 신장과 몸무게가 저나트륨군에 비해 유

의적으로 높고, 정상군과 전당뇨병군에서 고나트륨군의 체

질량지수, 허리둘레, 이완기혈압이 유의적으로 높았다. 각 

군에서 나트륨 섭취량에 따른 혈액 및 뇨 생화학적 지표들을 

비교해 본 결과는 다음과 같다. 당뇨병군에서는 고나트륨군

의 공복혈당과 당화혈색소가 저나트륨군과 비교하여 유의

적으로 높았다. 혈중 지질 수준에 있어서는 다른 군에서는 

나트륨 섭취량에 따른 차이가 없었고, 전당뇨병 대상자군에

서 고나트륨군의 중성지방 농도가 저나트륨군 대비 유의적

으로 높았다. 간 기능 지표인 GOT, GPT, γ-GTP 분석 결과 

정상군에서 고나트륨군의 혈청 GOT가 저나트륨군보다 높

았고, 다른 군에서는 나트륨 섭취량에 따른 차이가 없었다. 

혈청 GPT와 γ-GTP는 정상군과 전당뇨병군의 고나트륨군

에서 저나트륨군보다 유의적으로 높은 수준을 보였다. 뇨나

트륨 농도는 당뇨병 유무에 따른 모든 군에서 고나트륨 섭취

군에서 저나트륨 섭취군보다 유의적으로 높았다.

나트륨 섭취량과 인체 계측 및 생화학적 검사 결과와의 

상관성 분석

정상, 전당뇨병, 당뇨병 대상자들에게서 나트륨 섭취량과 

인체계측 및 생화학적 검사 결과와의 상관성을 분석하였다

(Table 2). 모든 군에서 신장과 몸무게가 나트륨 섭취량과 

유의적인 양의 상관관계를 나타내었다. 정상군의 경우 허리

둘레, GOT, GPT, γ-GTP, 뇨나트륨이 나트륨 섭취량과 유

의적인 양의 상관관계를, 수축기혈압은 나트륨 섭취량과 유

의적인 음의 상관관계를 보였다. 전당뇨병군에서는 허리둘

레, GPT, 뇨나트륨이 나트륨 섭취량과 유의적인 양의 상관

관계를 보였다. 당뇨병군은 공복혈당과 HbA1c가 나트륨 섭

취량과 유의적인 양의 상관관계를 가졌다.

나트륨 섭취량과 복부비만과의 상관성 분석

당뇨병 발병유무와 허리둘레를 기준으로 한 복부비만에 

따른 나트륨 섭취량 비교 결과, 전당뇨병군의 복부비만군의 

나트륨 섭취량(6,132±303 mg)이 가장 높았고 이는 전당뇨

병군의 비복부비만군(5,137±153 mg)과 비교하여 유의적

으로 높은 수준이었다(Fig. 1). 

당뇨병 발병여부에 따른 나트륨 섭취량과 복부비만간의 

상관성에 대한 분석 결과는 Table 3과 같다. 정상군과 당뇨

병군에서는 model 1, 2, 3 모두 유의적인 상관성을 보이지 

않았다. 반면 전당뇨병군에서는 복부비만 발병 위험이 model 
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Table 2. Pearson's correlation coefficients between dietary sodium intake and anthropometric/biochemical measurements in subjects 
according to the presence of diabetes

Dietary sodium intake
Normal (n=3,091) Pre-diabetes (n=880) Diabetes (n=504)

Coefficients P-value Coefficients P-value Coefficients P-value
Height (cm)
Body weight (kg)
BMI (kg/m2)
WC (cm)
SBP (mmHg)
DBP (mmHg)
Fasting glucose (mmol/L)
HbA1c (%)
Fasting insulin (μIU/mL)
HOMA-IR
HOMA β-cell
Total cholesterol (mg/dL)
HDL cholesterol (mg/dL) 
LDL cholesterol (mg/dL)
Triglyceride (mg/dL)
GOT (IU/L)
GPT (IU/L)
γ-GTP (IU/L)
Urine sodium (mmol/L)

0.260
0.192
0.028
0.072

-0.043
0.030

-0.006
 －

-0.043
-0.033
-0.026
0.011
0.010
0.009
0.054
0.075
0.148
0.120
0.056

<0.001
<0.001

0.123
<0.001

0.017
0.095
0.729
 －
0.184
0.079
0.164
0.729
0.769
0.788
0.099
0.022

<0.001
<0.001

0.003

0.295
0.309
0.110
0.189
0.089
0.108
0.024
 －

-0.059
-0.035
-0.043
-0.007
-0.054
-0.071
0.078
0.019
0.071
0.065
0.085

<0.001
<0.001

0.078
0.002
0.156
0.085
0.475
 －
0.348
0.304
0.198
0.912
0.390
0.258
0.210
0.589
0.038
0.059
0.013

0.226
0.177
0.031
0.038

-0.016
0.086
0.140
0.105

-0.065
0.004
0.012
0.018
0.043
0.041

-0.066
0.117
0.101
0.002
0.022

<0.001
<0.001

0.493
0.412
0.729
0.060
0.002
0.021
0.156
0.932
0.799
0.835
0.616
0.637
0.444
0.173
0.240
0.978
0.626

BMI, body mass index; WC, waist circumference; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; HOMA-IR, homeostasis
model assessment of insulin resistance; HOMA β-cell, homeostasis model assessment of β-cell function; GOT, glutamic-oxaloacetic 
transaminase; GPT, glutamic-pyruvic transaminase; γ-GTP, gamma-glutamyl transpeptidase.

Table 3. Association of abdominal obesity with dietary sodium intake according to the presence of diabetes
Model 11) Model 22) Model 33)

OR (95% CI)4)

P-value

Normal
Low sodium 
High sodium

Reference 
1.196 (0.951～1.503)

0.125

Reference
1.253 (0.984～1.596)

0.067

Reference
1.229 (0.950～1.588)

0.116

Pre-diabetes
Low sodium 
High sodium

Reference 
1.479 (1.042～2.099)

0.029

Reference
1.590 (1.109～2.280)

0.012

Reference
1.271 (0.866～1.866)

0.219

Diabetes
Low sodium 
High sodium

Reference 
0.876 (0.518～1.482)

0.520

Reference
1.201 (0.675～2.134)

0.531

Reference
1.164 (0.654～2.073)

0.604
Data were analyzed by multiple logistic regression analysis. 
1)Model 1: unadjusted. 2)Model 2: adjusted for age and sex. 3)Model 3: adjusted for age, sex and total energy intake. 
4)OR, odds ratio; CI, confidence interval. 

1에서 1.479배(95% CI: 1.042~2.099, P=0.029), model 

2에서는 1.590배(95% CI: 1.109~2.280, P=0.012)로 유의

적으로 증가하였고, model 3에서는 유의적인 상관성을 보

이지 않았다. 

전당뇨병군에서 나트륨 섭취량에 따른 생화학적 검사 결

과와 복부비만과의 상관성 분석

전당뇨병군에서 나트륨 섭취량에 따른 생화학적 검사 결

과와 복부비만 발병위험간의 상관성 분석을 수행한 결과는

Table 4와 같다. 공복혈당과 복부비만 유병률에 대해 전당

뇨병 대상자 중 고나트륨군에서 model 1의 경우 공복혈당

이 1단위(1 mmol/L)씩 증가할수록 복부비만 위험률은 

4.060배(95% CI: 1.685~9.782, P=0.002) 증가하였으며, 

model 2에서 복부비만 유병률은 4.110배(95% CI: 1.699 

~9.940, P=0.002) 높아졌으며, model 3에서 복부비만 유

병률은 4.102배(95% CI: 1.775~9.480, P=0.001)로 증가

하였다. 그러나 전당뇨병 저나트륨군에서는 보정 전후 모두 

유의적인 차이가 없었다.

공복인슐린과 복부비만 유병률은 공복인슐린이 1단위씩

(1 μIU/mL) 증가할수록 고나트륨군에서는 model 1의 경우
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복부비만 유병률이 1.197배(95% CI: 1.111~1.291, P< 

0.001) 증가하였으며, model 2에서는 1.204배(95% CI: 

1.112~1.303, P<0.001), model 3에서 1.212배(95% CI: 

1.118~1.315, P<0.001)씩 증가하였다. 

HOMA-IR과 복부비만 유병률은 HOMA-IR이 1단위씩 

증가할수록 고나트륨군에서는 model 1의 경우 복부비만 유

병률이 2.025배(95% CI: 1.508~2.718, P<0.001), model 

2에서는 2.063배(95% CI: 1.513~2.813, P<0.001), mod-

el 3에서는 2.120배(95% CI: 1.539~2.921, P<0.001) 증

가하였다. 

HDL 콜레스테롤과 복부비만 유병률은 HDL 콜레스테롤

이 1단위씩(mg/dL) 증가할수록 저나트륨군에서 model 1의 

경우 0.973배(95% CI: 0.951∼0.995, P<0.016), model 2

와 model 3에서 0.971배(95% CI: 0.949∼0.994, P< 

0.012) 감소하는 경향을 보였지만, 고나트륨군의 경우에는 

유의적인 상관성을 보이지 않았다.

고   찰

대부분의 고열량식품은 많은 양의 나트륨을 함유하고 있

고, 고나트륨 섭취는 비만 발병의 원인식품 중 하나인 당첨

가 음료(sugar-sweetened beverage)의 섭취를 증가시키

기 때문에 많은 선행연구들은 고나트륨 섭취와 비만 발병위

험과 밀접한 관계가 있음을 주장하였다(19-22). 최근에 발

표된 제4차 국민건강영양조사 자료를 분석한 연구 결과는 

총열량과 수분, 탄산음료 섭취량을 보정한 후에도 특히 남성

에서 고나트륨 섭취와 과체중 발병 위험이 독립적인 상관성

을 가짐을 보였고(23), 나트륨 함유량이 다른 식이를 공급한 

동물연구에서도 만성적인 과도한 소금 섭취는 비만 발생에 

직접적인 기여를 하는 것으로 나타났다(11). 고나트륨 섭취

가 비만을 유발하는 작용 기전은 명확하게 규명되지 않았지

만, 짠 음식 섭취가 뇌의 보상 및 쾌락 중추(reward and 

pleasure centers)를 자극하여 짠 음식 섭취 중독과 과식을 

유발시킴으로써 고나트륨 섭취가 비만 발병의 독립적인 위

험인자로 작용하는 것으로 사료된다(24). 동물연구에서 고

나트륨 섭취는 체지방량과 지방세포의 크기를 증가시키고 

지질대사조절에 문제를 일으키는 것으로 보고되었다(10). 

뿐만 아니라 사람을 대상으로 한 연구에서도 지나치게 축적

된 내장지방은 지방조직의 기능장애를 일으켜 아디포넥틴

의 수치를 감소시키고 염증성 사이토카인 수준을 증가시키

는 것으로 나타났다(15). 만성적인 고나트륨 식사 섭취는 

복부비만은 물론 각종 대사장애(metabolic disorder)의 위

험을 높이는 것으로 사료된다.

본 연구의 전체 대상자 분석 결과, 전당뇨병 고나트륨 섭

취군은 저나트륨군에 비해 비만관련 지표인 허리둘레와 체

질량지수가 높았다. 그러나 나트륨 섭취와 생화학적 검사 

수치와의 상관성 분석 결과, 전당뇨병군에서 나트륨 섭취와 

허리둘레 간에 유의적인 상관관계가 나타난 반면, 나트륨 

섭취와 체질량지수와는 유의적인 상관관계가 나타나지 않

았다. 이는 선행연구 결과처럼 복부비만을 판정하는 지표인 

허리둘레가 일반적인 비만을 판단하는 지표인 체질량지수

보다 혈당수치와 더 밀접한 상관관계를 보이기 때문인 것으

로 사료된다(25-27).

나트륨 섭취량과 복부비만 발병위험에 대한 상관성 분석 

결과, 전당뇨병군에서만 나트륨 섭취량이 증가함에 따라서 

복부비만 발병위험이 유의적으로 증가하였다. 전당뇨병군

을 대상으로 나트륨 섭취량과 복부비만과의 관련성을 규명

한 국내 임상 연구가 거의 없어 직접적인 비교는 어렵지만, 

같은 아시아계 35~68세의 필리핀 여성을 대상으로 한 연구 

결과에서도 허리둘레와 공복혈당장애(impaired fasting 

glucose, IFG) 간에 유의적인 상관성을 보이는 것으로 나타

났으며(28), NHANES Ⅲ에 참여한 성인을 대상으로 한 연

구에서는 나트륨 섭취와 허리둘레로 판정한 복부비만 발병

위험 간에 유의적인 연관성을 보여주었다(29). 반면 본 연구

의 당뇨병군에서는 나트륨 섭취와 복부비만간의 상관관계

가 나타나지 않았다. 이는 당뇨병으로 진단받은 이후 당뇨관

련 합병증으로의 진행을 지연시키기 위한 식생활 습관의 조

절과 약물치료의 결과인 것으로 사료된다. 본 연구에서 전당

뇨병 고나트륨군의 경우 당뇨병 관련 임상지표인 공복혈당, 

공복인슐린, HOMA-IR 수치가 높아질수록 복부비만 발병

위험 또한 유의적으로 증가하였다. 또한 같은 군에서 비만 

관련지표(체중, 허리둘레, 체질량지수)와 중성지방이 높은 

것으로 나타났는데, 최근 보고된 성인을 대상으로 한 연구에

서 고나트륨 섭취는 HOMA-IR을 높였고(14) 다른 동물실

험에서는 고나트륨 식이는 인슐린 수치를 높이는 것으로 보

고하였다(30). 그리고 복부비만을 판정하는 기준인 허리둘

레는 당 대사 이상의 발병과 강한 상관성을 나타내고(31), 

공복혈당장애의 33%가 6년 이내에 제2형 당뇨병으로 진행

될 수 있으므로(32) 전당뇨병인 경우 나트륨 섭취를 목표섭

취량 이하로 제한해야 한다.

나트륨 섭취와 비만간의 상관성에 대한 역학연구 결과는 

제한적이지만, 만성적으로 과도한 나트륨을 섭취하는 것은 

복부비만, 인슐린 저항성, 당뇨병, 심혈관계질환의 위험을 

높일 수 있다고 보고되었다(33). 성인을 대상으로 또 다른 

연구에서는 고혈압 대상자는 2.9 g/day, 당뇨병 대상자는 

3.1 g/day의 나트륨을 섭취하고 있는 것으로 조사되었다

(34). 2010년 국민건강영양조사 결과 보고서에 따른 우리나

라 성인의 1일 평균 나트륨 섭취량은 4,878 mg이었으며, 

2005년 국민건강영양조사를 이용한 연구에서 당뇨병 대상

자의 평균 나트륨 섭취량은 5,939 mg으로 외국에 비해 우리

나라 국민들이 더 많은 양의 나트륨을 섭취하는 것으로 나타

났다. 당뇨병 대상자의 나트륨 섭취 수준이 일반 성인 대비 

높은 수준이고, 특히 우리나라 성인의 나트륨 섭취량은 목표

섭취량 대비 약 2.5~3배 수준으로 평가되므로 적극적으로 

나트륨 섭취를 감소시킬 필요가 있다. 

본 연구는 당뇨병 발병유무에 따라 나트륨 섭취량과 복부
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비만과의 상관성을 밝혔다는 데에 의의가 있지만 다음과 같

은 몇 가지 제한점이 있다. 공복혈당에 따라 나눈 세 군을 

대상으로 나트륨 섭취량과 복부비만과의 상관성을 분석한 

연구들이 많지 않아 본 연구 결과를 선행연구 결과와 직접적

으로 비교 평가하지 못했다. 또한, 횡단연구의 특성상 나트

륨 섭취가 비만에 직접적인 영향을 주는 요인인지를 밝히는 

것과 같이 인과 관계를 규명하기는 어렵다는 한계점을 지니

고 있다. 따라서 전당뇨병군을 대상으로 나트륨 섭취와 비만

과의 인과관계를 파악하기 위해서는 추후 장기간의 추적 관

찰을 통한 전향적 연구가 시행되어야 할 것으로 제안한다. 

또한 본 연구의 나트륨 섭취량 자료는 하루 동안의 식사량을 

24시간 회상법에 의해 조사한 것으로 대상자들의 평소 나트

륨 섭취량을 정확하게 반영하지 않을 수도 있다는 가능성을 

배제할 수 없다. 정확한 섭취량을 파악하기 위해서는 식사기

록법을 이용하여 나트륨 섭취량을 조사하고, 실제 식사 샘플

을 대상으로 식품 내 나트륨 함량을 직접적으로 분석한다면 

더 정확하게 조사할 수 있을 것이다. 그리고 본 연구는 식문

화 특성상 나트륨 섭취가 많은 우리나라 국민을 대상으로 

분석되었기 때문에 다른 인종 및 국가의 전당뇨병 대상자에

게 일반화하는 것은 오류의 여지가 있다. 그러나 이러한 제

한점에도 불구하고 본 연구는 당뇨병과 여러 관련 합병증으

로 이행될 위험이 높은 전당뇨병 대상자에서 나트륨 섭취와 

복부비만 간 상관성을 밝혔다는 점에 의의가 있다. 

본 연구 결과는 한국인의 경우 복부비만을 판정하는 허리

둘레 기준은 서양에 비해 낮지만 나트륨 섭취 수준이 높아 

복부비만과 제2형 당뇨병 발병위험이 높아질 수 있다는 특

성을 고려할 때, 전당뇨병인을 대상으로 지속적인 나트륨 

섭취량 모니터링이 필요하다고 제안한다. 또한 나트륨 섭취 

감량을 위한 효과적인 영양교육 방법론 개발 및 전당뇨병인

을 위한 적절한 열량영양소와 나트륨 섭취기준 설정이 필요

하다고 제안한다.

요   약

본 연구는 국민건강영양조사 2010년 자료를 이용하여 우리

나라 만 30세 이상 성인을 대상으로 공복혈당에 따라 정상

군, 전당뇨병군, 당뇨병군으로 나누어 각 군에서 나트륨 섭

취량과 복부비만과의 상관성을 분석하고자 하였다. 분석 결

과, 전당뇨병군에서 나트륨 섭취와 복부비만 관련 지표인 

허리둘레가 유의적인 양의 상관관계를 보였으며, 특히 전당

뇨병 고나트륨군의 경우 당뇨병 관련 임상지표인 공복혈당, 

공복인슐린, HOMA-IR 수치가 높아질수록 복부비만 발병

위험 또한 유의적으로 증가하였다. 본 연구는 당뇨병과 여러 

관련 합병증으로 이행될 위험이 높은 전당뇨병 대상자에서 

나트륨 섭취와 복부비만 간 상관성을 밝혔다는 점에 의의가 

있다. 우리나라 전당뇨병 성인의 경우 나트륨 섭취 수준이 

높다고 분석되었으므로 추후 연구에서는 전당뇨병 대상자

를 위한 지속적인 나트륨 섭취량 모니터링과 함께 나트륨 

섭취가 복부비만과 당뇨병에 미치는 인과관계와 그 기전을 

밝힐 수 있는 연구가 필요하며, 이를 통해 당뇨병과 여러 

관련 합병증의 예방 및 관리를 위한 적절한 식사지침과 효과

적인 영양교육을 제시할 수 있을 것으로 사료된다.  
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