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ABSTRACT

Objectives: Excess sodium intake has been linked to obesity and obesity-related

indices. However, the scientific evidence for this association is inadequate. The purpose

of this study was to investigate the association between urinary sodium excretion and

obesity-related indices among Korean adults. 

Methods: A convenience sample of 120 subjects (60 obese and 60 non-obese subjects)

were recruited applying frequency matching for sex and age between two groups.

Sodium intake level was assessed through 24-hour urine collection. Obesity-related

metabolic risk factors, including fasting blood lipid indices, subcutaneous and visceral

fat through computed tomography (CT), insulin resistance indices, blood pressure and

liver enzymes were measured in all subjects. These obesity-related metabolic risk

factors were compared between obese and non-obese group according to sodium

excretion levels (<110 mEq/day, 110~180 mEq/day, >180 mEq/day). 

Results: After adjusting for age, gender, health behaviors (smoking, exercise, drinking),

and energy intake, several obesity-related metabolic risk factors, including abdominal

circumference, body fat percentage, subcutaneous and visceral fat, triglyceride, and

systolic blood pressure were found to be significantly deteriorated as the sodium

excretion level increases. In addition, multivariate adjusted-odds ratios of abdominal

obesity, high blood triglyceride, and high blood pressure were found significantly higher

in the highest sodium excretion group compared to the lowest group. The mean number

of metabolic syndrome risk factors was also significantly greater in the highest sodium

excretion group than in the lowest group. 

Conclusions: The current study findings suggested that high sodium intake can affect

obesity and metabolic syndrome risk negatively, implying the necessity of future

research on low-sodium diet intervention in relation to obesity and related health problems.
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—————————————————————————

서 론
—————————————————————————

국민건강영양조사 자료에서 보고한 1일 나트륨 섭취량을

살펴보면 2008년~2010년 각각 4,630.2 mg, 4,645.4

mg, 4,831.1 mg으로 계속 증가하는 추세로 나타났다[1].

이는 1일 2,000 mg인 세계보건기구(world health orga-

nization, WHO) 권장수준 보다 상당히 높은 수준이다. 

나트륨 과잉 섭취가 고혈압, 심혈관계 질환, 골다공증 및

위염 발생의 원인이 된다는 것은 이미 잘 알려져 있다[2,3].

최근 몇몇 대규모의 코호트 연구 및 단면연구에서 나트륨의

과잉 섭취가 비만 위험 증가와 연관성이 있다는 연구결과가

보고되었다[4-8]. Räisänen 등의 연구에서는 나트륨이 대

사증후군의 독립적 예측인자로 작용하였다[9]. 대사증후군

과 영양소 섭취에 관한 선행연구들을 살펴보면 대사증후군

을 가진 대상자가 정상인보다 나트륨 섭취량이 유의적으로

높았다[10,11]. Hoffmann 등은 766명의 성인을 대상으로

24시간 소변 나트륨 배설량에 따른 대사증후군 요인의 수치

를 살펴보았다[7]. 남, 여 공통적으로 비만지표인 체중, 체

질량지수(body mass index, BMI), 허리둘레 수치 등에서

유의적인 증가가 있었다. 혈압의 경우 남자는 수축기와 이완

기 혈압이, 여자는 이완기 혈압이 증가하였다. 또한 대사증

후군 지표 보유 개수에 따른 나트륨 배설량을 남, 여 각각 살

펴본 결과, 대사증후군 지표를 3개 또는 그 이상 보유한 사

람의 소변에서 나트륨 배설량이 더 많았다[7]. Hu 등은 24

시간 소변 나트륨 배설량에 따른 제2형 당뇨병 발생률을 살

펴보았는데, 나트륨 섭취가 가장 많은 군이 제2형 당뇨병에

걸릴 위험도가 2.05배 높았다[12]. 

BMI를 기준으로 한 국내 비만 유병율의 경우 1998년에

서 2001년 사이에 25.8%에서 30.3%로 급격하게 증가했

으며 2013년도까지 비만 유병율의 큰 감소현상 없이

31.0%-32.5%사이를 유지하고 있다[1]. 또한 국민건강영

양조사 자료를 이용하여 1998년, 2001년, 2005년, 2007

년의 대사증후군 유병율을 나이를 보정하여 분석한 결과, 대

사증후군 유병율이 24.9%에서 31.3%로 유의하게 증가하

고 있는 것으로 나타났다[13]. 따라서 나트륨 섭취량이 많

고 비만 및 대사증후군 유병율이 증가하고 있는 한국 성인에

서 나트륨 섭취수준과 대사 위험지표의 연관성을 살펴볼 필

요가 있다.

다수의 선행연구에서 나트륨섭취량을 파악을 위하여 회상

기억에 의존한 1일 식사일기를 사용하였거나, 비만의 중요

관련지표인 인슐린저항성이나 내장지방량에 대한 평가는 없

었다는 한계가 있다. 또한 이러한 나트륨의 과잉섭취가 인슐

린 저항성을 포함한 대사지표에 미치는 영향에 대하여서도

알려진 바가 적다. 이에 본 연구는 나트륨 섭취량과 비민관

련 대사 위험지표와의 연관성을 살펴보기 위해 비만군과 대

조군간 24시간 소변검사를 이용해 나트륨 섭취수준을 비교

하고 나트륨 섭취수준과 비만 및 복부지방, 인슐린저항성 등

대사 위험지표간의 연관성을 분석하고자 하였다.

—————————————————————————

연구대상 및 방법
—————————————————————————

1. 연구대상자

일반검진을 목적으로 병원을 방문한 내원자와 보호자들을

대상으로 광고를 통해, 일반인 총 120명을 모집하였다. 성

별(각 군의 여성 대상자 비율 75%)과 연령분포(5세 단위로

구분)에 대한 frequency matching을 적용하여 60명의 비

만군과 60명의 대조군(60명)으로 분류되었다. 비만군의 체

질량지수(body mass index, BMI) 기준은 25 kg/m2 이

상이었으며, 대조군의 BMI 기준은 18.5~22.9 kg/m2이었

다. 연구대상자의 선정기준은 만 19세 이상 & 60세 미만,

본 연구의 목적과 연구수행 내용에 동의한 경우, 악성 종양

을 가지고 있더라도 완치판정을 받고 1년 이상 경과된 경우,

식이에 영향을 미치는 소화기계 및 만성질환이 없는 자였으

며, 제외기준에는 최근 3년 이내 위 수술을 받은 경우, 최근

3년 이내 갑상선 전절제술을 시행 받은 경우, 간질환, 심장질

환, 신장질환으로 병원에 주기적으로 방문하여 약물을 복용

중인 경우, 일주일에 알코올 섭취량이 남자의 경우 210 g 이

상 여자의 경우 140 g 이상인 경우, 당뇨조절을 위하여 당

뇨조절 약물을 사용하는 경우, 악성종양을 가지고 있거나 완

치되지 않는 경우, 체중조절 또는 건강관리를 목적으로 식이

조절을 하는 경우 등이 포함되었다. 모든 연구대상자들에게

는 연구의 목적에 대하여 미리 설명하고 연구 참여에 대한 동

의를 얻었으며, 임상연구윤리심의위의 승인 후, 2014년 02

월 01일에서 2014년 11월 30일까지 10개월간 진행되었

다(CRIS : KCT0001084)

2. 신체계측

자동 신장계를 이용하여 키와 체중을 측정하고 체질량지

수를 계산하였으며, 허리둘레는 줄자를 이용하여 양쪽 장골

능의 가장 높은 부위 2 cm 위에 줄자를 대고 호기상태에서

바닥과 수평하게 측정하였다. 3회 반복하며 옷의 두께는 포

함하지 않았고, 단위는 0.1 cm까지 기록 하였다. 혈압은 안

정된 상태에서 긴장을 풀고 오른팔을 넣어 자동혈압계로 측

정하였다. 측정도중에 말을 하거나 움직이지 않도록 하였다.

체지방량 및 분포 계측은 INBODY (INBODY 520 body
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composition analysis)를 이용하여 체성분분석(체수분, 단

백질, 무기질, 체지방), 골격근-지방(체중, 골격근량, 체지

방량), 비만진단(체지방률, 복부지방률) 등을 측정하였다. 

복부지방량 및 내장지방량 검사는 총 16 슬라이스 이상의

다검출기 컴퓨터 단층촬영(multi detector computed

tomohraphy, MDCT)을 이용하고 매일 감쇄 보정을 받았

다. 방사선 피폭 선량을 줄이기 위해 복부에 사용되는 저선

량 기법(120 kVp, 50-75 mAs)을 사용하였고 절편두께

는 5 mm로 하였다. 

3. 혈액검사 

혈액검사는 12시간 공복상태에서 채혈한 혈액을 원심분

리기에 돌린 후, 혈청 1 ml을 각각 0.5 ml tube 2곳으로 나

누어 e-tube에서 분주하여 섭씨 영하 70도 냉동고에 보관

하였다. 공복 혈당, 중성지질, HDL-콜레스테롤, 공복 인슐

린, alanine transferase(ALT), aspartate transferase

(AST), gamma-glutamyl transferase(gamma-GGT),

등의 항목을 Bayer Reagent Packs 을 이용하여 자동생화

학 분석장비(Advia 1650 Autoanalyzer, Bayer Diag-

nostics, Leverkusen, Germany)를 이용하여 측정했다.

인슐린저항성의 지표로서 homeostasis model assess-

ment of insulin resistance(HOMA-IR)를 이용하였다.

HOMA-IR 수치는 아래의 공식을 적용하여 산출하였다. 

HOMA-IR = [fasting insulin(IU/mL) × fasting

plasma glucose(mg/dl)] / 22.5

 

4. 24 시간 소변 분석을 통한 나트륨 섭취수준 파악

전날 아침 두 번째 소변부터 다음날 첫 번째 소변까지의

24시간 소변을 방부 처리된 소변통에 수집하도록 하였고 수

집된 소변은 총량을 측정한 후 정확한 소변의 양이 수집되었

는지 확인하기 위하여 소변 중의 크레아티닌 농도를 측정하

였다. 만약 24시간 소변 내 크레아티닌이 600 mg 이하이거

나 3,200 mg 이상인 경우는 분석에서 제외하였다.

5. 통계분석

비만군과 대조군 간 24시간 소변검사 나트륨 배설량, 비

만 관련 위험지표 등의 비교는 t-test, chi-square test를

이용하였다. 소변검사를 통한 나트륨 섭취량과 비만 및 복부

비만, 혈중 인슐린 저항증 지표, 신체구성, 복부 및 내장 지

방량의 상관성 분석에는 partial Spearman correlation

analysis를 사용하여 공변수로 연령(세)와 에너지섭취량

(kcal/일)을 포함시켜 분석하였다. 대상자의 나트륨 배설량

자료의 대략적인 3분위 값을 적용하여 <110 mEq/일,

110~180 mEq/일, >180 mEq/일의 3군으로 나누었다. 나

트륨 배설수준에 따른 비만, 복부비만, 혈중 지질, 혈중 인슐

린 저항증 지표, 신체구성, 복부 및 내장 지방량, 간효소 수

Table 1. Comparison of obesity and obesity-related metabolic indices between obese and non-obese groups

Parameter Obese group (n=60) Non-obese group (n=60) P

BMI (kg/m2)1) 528.8 5±50.342) 521.15±50.34 <0.001***

Abdominal circumference (cm) 596.4 5±50.95 574.15±50.95 <0.001***

Systolic blood pressure (mmHg) 129.85±51.85 114.75±51.85 <0.001***

Diastolic blood pressure (mmHg) 577.5 5±51.17 569.95±51.17 <0.001***

ALT3) (IU/L) 522.25±51.63 512.75±51.62    0.001**

AST4) (IU/L) 521.55±50.96 514.45±50.95 <0.001***

gamma-GGT5) (IU/L) 534.7 5±53.03 515.55±53.01 <0.001***

Fasting glucose (mg/dl) 583.65±52.00 578.35±51.98    0.061

Triglyceride (mg/dl) 162.55±59.67 562.6 5±59.59 <0.001***

HDL-Cholesterol (mg/dl) 550.7 5±51.54 544.0 5±51.52    0.003**

Fasting insulin (IU/ml) 557.66±50.91 555.23±50.90    0.061

CT6) subcutaneous fat 400.75±11.07 203.45±11.57 <0.001***

CT visceral fat 144.35±55.74 566.01±56.00 <0.001***

24-hour sodium concentration (mEq/L) 138.8 5±55.81 584.85±57.08 <0.001***

24-hour sodium (mEq/day) 189.75±57.69 114.8 5±59.38 <0.001***

1) BMI: body mass index
2) Mean± SE
3) ALT: alanine transferase
4) AST: aspartate transferase
5) GGT: glutamyl transferase
6) CT: computed tomography
**: p < 0.01, ***: p < 0.001 
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치의 평균 비교와 대사증후군 위험지표 보유 개수의 평균 비

교에는 ANCOVA test와 Tukey-Kramer's multiple

comparison test를 사용하였다. 아울러 multiple logistic

regression analysis를 적용하여 나트륨 배설수준에 따른

대사증후군 위험지표 및 대사증후군의 오즈비와 95% 신뢰

구간을 산출하였다. 상기 ANCOVA test와 multiple

logistic regression analysis에서 연령(세), 성별(남/여),

흡연 (비흡연/과거 흡연/현재 흡연), 음주(비음주/월 1회 미

만/월 1~4회/월 5회 이상), 신체활동(거의 하지 않음/주

1~2회/주 3회 이상), 에너지섭취량(kcal/일) 등에 대하여

통계적 보정을 적용하였으며 모든 통계적 분석에는 SAS

program version 9.2(SAS Inc., Cary, NC, USA)를

사용하였다.

—————————————————————————

결 과
—————————————————————————

본 연구에 참여한 비만군과 정상군의 성별분포(두 군 모두

여성 대상자 75.0%)와 평균 연령(비만군: 38.9±0.72세,

대조군: 37.3±1.52세)은 군간 유의한 차이가 없었다. Table

1은 비만군과 정상군의 비만도 및 비만 관련 대사적 위험지

표의 수치를 비교한 결과이다. 24시간 소변검사를 통하여 측

정한 나트륨 배설량이 정상군에 비하여 비만군에서 유의하

게 높게 나타났다(P < 0.001). 또한 비만군에서 허리둘레,

혈압, 간효소 수치, 혈중 중성지방, HDL-콜레스테롤, CT

로 측정한 복부지방량 및 내장지방량 등의 다양한 위험지표

들의 수치가 유의하게 높았다(P=0.003~P < 0.001). 

24시간 소변검사법으로 측정한 연구대상자의 나트륩 배

설량을 110 mEq/일 미만, 110~180 mEq/일, 180 mEq/

일 이상의 세 군으로 나누어 다양한 비만 및 관련 위험지표

의 평균을 비교한 결과를 Table 2에 제시하였다. 성별, 연

령, 흡연, 음주, 신체활동, 에너지섭취량에 대하여 보정한 후

비교한 결과, 나트륨 배설량이 180 mEq/일 이상인 군이

110 mEq/일 미만인 군에 비하여 체질량지수, 허리둘레, 체

지방률, 수축기혈압, CT 복부지방량, CT 내장지방량,

gamma-GGT, 중성지질, HDL-콜레스테롤이 유의하게 높

게 나타났다(P < 0.05). 

24시간 소변으로 측정한 나트륨 배설량과 비만관련 위험

지표의 연관성을 상관분석을 살펴본 결과에서도(Table 3)

Table 2. Comparison of obesity and obesity-related metabolic indices according to 24-hour urine sodium excretion levels 

Parameter
24-hour urine sodium excretion (mEq/day)

<110 (n=21) 110-180  (n=42) >180  (n=29)

BMI (kg/m2)1) 525.95 ± 51.262),3),a 527.25 ± 51.12a 530.25± 51.17b

Abdominal circumference (cm) 590.05± 53.65a 593.55± 53.25a 101.75± 53.39b

Total body water ( ℓ ) 537.05± 51.26a 537.3 5± 51.12a 538.0 5± 51.18a

Fat mass (kg) 550.45± 51.71a 550.85± 51.52a 551.7 5± 51.60a

Body fat percentage (%) 530.65 ± 52.40a 533.0 5± 52.14a 536.9 5± 52.25b

Systolic blood pressure (mmHg) 129.15 ± 55.13a 128.0 5± 54.57a 140.9 5± 54.77b

Diastolic blood pressure (mmHg) 579.15± 53.55a 576.25 ± 53.16a 579.85 ± 53.30a

CT4) subcutaneous fat 345.35± 39.2a 370.15 ± 34.4a 440.45± 35.8b

CT visceral fat 102.9 5± 15.8a 115.65 ± 13.9a 164.4 5± 14.5b

ALT5) (IU/L) 519.65± 55.22a 519.55± 54.65a 524.35 ± 54.85a

AST6) (IU/L) 519.15± 52.95a 519.3 5± 52.63a 523.95± 52.75a

gamma-GGT7) (IU/L) 524.65 ± 58.00a 533.2 5± 57.13ab 541.35± 57.44b

Fasting glucose (mg/dl) 576.35± 56.16a 576.55± 55.49a 579.05 ± 55.73a

Triglyceride (mg/dl) 586.45 ± 30.47a 139.95± 27.15ab 148.15± 28.32b

HDL-Cholesterol (mg/dl) 542.65± 54.22a 548.5 5± 53.76ab 552.6 5± 53.92b

Fasting insulin (IU/ml) 557.00 ± 52.33a 557.25 ± 52.08a 557.68 ± 52.17a

HOMA-IR8) 524.05± 10.55a 525.45± 59.40a 529.2 5± 59.81a

1) BMI: body mass index
2) Mean ± SE
3) Adjusted for age (years), sex, smoking (no smoking, previous smoking. current smoking), drinking (no drinking, 1~4 times/month,

>=5 times/month), physical activity (rarely, 1~2 times/week, >=3 times/week), energy intake (kcal/day)
4) CT: computed tomography
5) ALT: alanine transferase
6) AST: aspartate transferase
7) GGT: glutamyl transferase
8) HOMA-IR: homeostasis model assessment of insulin resistance
ab: Different alphabet letters within a row represent significant difference (p < 0.05) by Tukey-Kramer’s multiple comparison test.
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나트륨 배설량과 일부 비만관련 위험지표 간의 유의한 양의

상관성이 관찰되었다. BMI(r=0.49, P < 0.001), 허리둘

레(r=0.44, P < 0.001), CT 복부지방량(r=0.38, P <

0.001), CT 내장지방량(r=0.44, P < 0.001), 공복 인슐

린(r=0.30, P < 0.001), HOMA-IR(r=0.29, P < 0.001)

이 24시간 소변 나트륨 배설량과 유의한 양의 상관관계를 가

지는 것으로 나타났다. 

Table 4은 24시간 소변 나트륨 배설수준에 따른 대사증

후군 위험지표 및 대사증후군의 오즈비를 살펴본 결과이다.

나트륨 배설량이 가장 적은 군에 비하여 가장 높은 군의 복

부비만, 고중성지방혈증, 고혈압의 오즈비가 유의하게 높았

다. 평균 대사증후군 위험 지표의 개수는 나트륨 배설량이 가

장 낮은 군 2.02개에서 가장 높은 군 2.91개로 유의하게 증

가하였다(Figure 1, P < 0.05).

—————————————————————————

고 찰
—————————————————————————

최근 나트륨의 과잉 섭취가 에너지 섭취량과 독립적으로

비만과 연관이 있다는 연구결과가 보고되었다[4-8]. 이러

한 나트륨 섭취와 비만의 연관성을 알아보기 위해서는 나트

륨을 정확하게 측정하는 것이 중요하다. 그러나 현재까지 현

재 나트륨 섭취량을 평가하는 객관적인 표준화된 방법은 제

시되어 있지 않다. 24시간 소변 수집을 통한 나트륨 섭취량

이 가장 정확하다고 알려져 있으나 다수로부터 24시간 소변

을 채취하는 것이 어렵고[14,15], 회상에 의한 식사일기방

법은 부정확하며 식품모델 및 목측량 책을 이용하더라도 나

트륨량을 정확히 반영하지 못할 가능성이 높다. 본 연구 결

과에서는 소변을 이용한 24시간 나트륨 배설량이 비만 및 인

슐린 저항성을 포함한 비만관련 대사지표와 의미있는 양의

상관관계를 보였다.

Table 4. Odds radios of metabolic syndrome risk factors and metabolic syndrome according to 24-hour sodium excretion levels 

Dependent variable

24-hour sodium excretion (mEq/day)

<110

(n=21)

110-180

(n=42)

>180

(n=29)

Odds ratio (95% confidence interval)

Abdominal obesity 1 55.30 (0.90~31.16)1) 44.76 (5.29~378.68)**

High triglyceride 1 39.09 (2.74~556.92)* 32.79 (2.43~442.62)*

Low HDL-cholesterol 1 50.22 (0.05~0.95) 50.18 (0.04~0.79)

High fasting glucose 1 50.45 (0.02~9.40) 54.09 (0.27~61.93)

High blood pressure 1 50.34 (0.06~2.03) 56.60 (1.29~33.68)***

MS2) 1 52.10 (0.37~11.81) 54.02 (0.74~21.78)

1) Adjusted for age(years), sex, smoking (no smoking, previous smoking. current smoking), drinking(no drinking, 1~4 times/month,
>=5 times/month), physical activity(rarely, 1~2 times/week, >=3 times/week), energy intake (kcal/day)

2) MS : Metabolic syndrome
*: p < 0.05, **: p < 0.01, ***: p < 0.001

Table 3. Spearman correlation coefficient between obesity-
related indices and 24-hour urine sodium excretion levels

Variables r

BMI1)  0.492)***

Abdominal circumference  0.44***

CT3) subcutaneous fat  0.38***

CT visceral fat  0.44***

Fasting insulin  0.30**

HOMA-IR4)  0.29**

1) BMI: body mass index
2) Adjusted for age (years) and energy intake (kcal/day) 
3) CT: computed tomography
4) HOMA-IR: homeostasis model assessment of insulin resis-

tance
**: p < 0.01, ***: p < 0.001 by partial Spearman correlation

analysis 

Fig. 1. Mean numbers1) of metabolic syndrome risk factors
according to according to 24-hour sodium excretion
levels

1) Adjusted for age(years), sex, smoking(no smoking, previous
smoking. current smoking), drinking(no drinking, 1~4 times/
month, >=5 times/month), physical activity(rarely, 1~2 times/
week, >=3 times/week), energy intake (kcal/day)
Different alphabet letters represent significant difference (p <
0.05) by Tukey-Kramer’s multiple comparison test 
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본 연구에서 주목한 중요한 비만관련 지표중 하나는 CT

촬영을 통한 복부 내장지방 및 피하지방이다. 비만에 동반되

는 고혈압, 고지혈증, 제2형 당뇨병, 심혈관 질환 등의 여러

합병증의 유병률이 비만의 정도보다는 체지방의 분포와 보

다 큰 상관관계가 있는 것으로 알려져 있다. 즉 비만의 형태

중 복부에 지방 축적이 더 많은 복부 비만에서 둔부 등에 지

방 축적이 더 많은 둔부 비만보다 심혈관 질환의 발병이 많

은 것으로 알려져 있다[16,17]. Fujioka 등은 CT로 측정

한 내장지방 면적 및 피하지방 면적의 비(V/S Ratio;

Visceral -Subcutaneous Fat Ratio)가 0.4 이상인 경우

를 내장형 비만이라고 하였으며, 이 경우 대사이상 및 심혈

관 질환의 위험이 높다고 하였다[18]. 본 연구에서는 상관

분석을 통하여 24시간 소변검사의 나트륨배설량과 CT 복

부지방량 및 내장지방량이 모두 유의한 연관성이 있음을 관

찰하였다.

한편 대사증후군 유병률과 식행동 혹은 식행동과 나트륨

섭취량과의 연관성에 대한 단면연구들은 발표된 바 있으나

나트륨 섭취량, 특히 24시간 소변과 대사증후군에 대해 직

접적인 연관성을 비교한 연구는 드물다. Chen 등은 순차적

으로 저염식이와 고염식이를 시행하여 대사증후군의 관계를

살핀 연구에서 대사증후군이 있는 실험군에서 유의하게 나

트륨 배설량이 높았으며 저염식이 시행 시 혈압이 감소하는

효과를 보여 나트륨섭취가 대사증후군의 위험인자와 연관성

이 있음을 제시하였다. 또한 나트륨 배설량은 대사증후군의

위험인자 개수와도 연관이 있었다[19]. Lee 등은 463명을

대상으로 나트륨 배설량과 비만관련 인자 및 대사증후군의

연관관계를 분석하여, 대사증후군의 유병률, 고혈압과 유의

한 상관관계가 있음을 보고하였다. 아울러 여성에서 나트륨

배설량의 증가가 대사증후군 위험인자의 개수와 유의한 연

관성이 있음을 확인하였다[20]. 그러나 두 연구에서 모두 인

슐린저항성에 관련한 연구 자료는 없었다. 본 연구에서는 나

트륨배설량의 증가와 복부비만과 중성지방, 고혈압, 대사증

후군 위험인자의 개수가 유의한 연관성이 있음을 확인하였

다. 또한 상관분석을 통하여도 나트륨배설량의 증가와 인슐

린저항성이 유의한 연관이 있음을 확인하였다. 

저나트륨 식이가 인슐린저항성에 미치는 영향은 매우 다

양하게 보고되어 아직 정립된 정설이 없는 상태이다[21-

44]. 대부분 단기간, 소규모의 연구였거나 또는 저염식이가

고혈압에 대해 미치는 영향에 대한 연구에서 이차적으로 산

출된 자료를 모아 분석한 것으로 해석에 주의가 필요하다. 그

간의 발표된 실험연구를 모아놓고 봤을 때[21,22,25,29,

36,42], 연구마다 나트륨 제한의 정도, 연구기간 및 인슐린

저항성 평가기준이 모두 달라 공통된 결론을 이끌어내기 어

렵다. 즉 인슐린저항성의 평가법으로 euglycemic clamp

test, oral glucose tolerance test(OGTT), HOMA 등

이 사용되어 연구들 간의 객관적인 비교가 어려우며 연구기

간 역시 5~8일에서 2주 이상까지 실험기간이 다양하다.

본 연구를 포함한 기존의 단면 연구의 단점은 나트륨과 비

만과의 연관성을 보여 줄 수 있으나 인과관계를 증명할 수 없

는 구조적인 문제점이 있다. 나트륨을 많이 섭취하는 사람이

섭취하는 에너지 섭취량이 많고 인스턴트 가공식품이나 과

당이 많이 포함되어 있는 음료를 많이 마시게 되어 총 에너

지 섭취량 증가에 의한 이차적인 현상인지[45, 46] 또는 나

트륨 섭취 자체가 대사에 영향을 미쳐 비만 발생에 직접적인

원인이 되는지 그 기전이 밝혀지지 않아 이에 대한 연구가 필

요한 상태이다[42]. 아울러 본 연구에서 사용한 1일치의 24

시간 소변 나트륨 배설량은 식사조사법에서 기인하는 다양

한 측정오차를 극복할 수 있는 방법이기는 하나, 여전히 나

트륨 섭취량의 일간 섭취량 변이를 반영하지 못한다는 제한

점이 있다. 따라서 위와 같은 문제점을 해결하기 위해서는 식

이조사 연구보다는 나트륨의 섭취량을 조절한 식이조절 혹

은 식이를 통제한 연구가 필요하며 무작위 대조군 연구와 같

이 상위의 연구방법론을 통한 나트륨섭취와 비만의 인과관

계 파악이 필요할 것이다. 

—————————————————————————

요약 및 결론
—————————————————————————

본 연구는 총 120명의 비만인과 정상인을 대상으로 나트

륨 과잉 섭취와 비만 특히 복부비만과의 연관성을 관찰하였

으며, 아울러 인슐린저항성 및 대사증후군과의 연관성을 확

인하였다. 24시간 소변검사를 통한 나트륨 배설량은 대조군

에 비하여 비만군에서 유의하게 높게 나타났으며, 비만군은

체질량지수, 허리둘레, 혈압, 간효소 수치, 혈중 중성지방,

CT상 복부지방량 및 내장지방량 등 다양한 비만 관련 위험

지표가 유의하게 높았다. 또한 24시간 소변검사법으로 측정

한 연구대상자의 나트륨 배설량이 증가함에 따라 BMI, 허리

둘레, 체지방률, 수축기혈압, CT 복부지방량, CT 내장지방

량, gamma-GGT, 중성지질, HDL-콜레스테롤이 유의하

게 증가하였으며 상관분석을 통해서도 일관된 결과를 확인

할 수 있었다. 또한 나트륨 섭취수준과 대사증후군 위험지표

의 개수와도 유의한 연관성이 있었다. 이러한 결과는 높은 나

트륨 섭취량이 비만 및 대사증후군의 위험 상승에 부정적인

영향을 미칠 수 있다는 가능성을 제기하는 것으로 향후 저염

식이를 통해 비만과 연관된 건강문제를 해결하고자 하는 연

구의 필요성을 시사한다. 
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