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서 론

대사증후군 (metabolic syndrome)은 혈압 (blood pressure,

BP)과 공복혈당 (fasting blood sugar, FBS), 혈중 중성지

질 (triglyceride, TG) 및 고밀도지단백콜레스테롤 (HDL

cholesterol) 농도, 허리둘레 (waist circumference, WC) 등

신체 대사를 나타내는 지표들이 복합적으로 정상 범위를

벗어난 상태로, 각종 심혈관계 질환과 제2형 당뇨병 등 만

ABSTRACT

Purpose: This study aimed to investigate the association of total dietary antioxidant capacity (TAC) with oxidative stress and

metabolic markers among patients with metabolic syndrome according to gender. Methods: A total of 346 subjects aged

30~59 years with two or more risk factors of metabolic syndrome were recruited from a general hospital near Seoul in South

Korea between 2010 and 2012 based on data from the medical checkup. Biochemical indices for oxidative stress and

metabolic markers were measured. Food consumption data from 3-day food records were linked with the antioxidant capacity

database for commonly consumed Korean foods to estimate individual's TAC. Results: Average dietary TAC of the study

subjects was 132.0 mg VCE/d/1,000 kcal in men and 196.4 mg VCE/d/1,000 kcal in women. Levels of γ-glutamyltransferase

(GGT), systolic blood pressure, diastolic blood pressure, and blood triglycerides were reduced significantly according to

increasing TAC in men, but there was no significant trend in women. Intakes of total flavonoids and carotenoids were

significantly negatively correlated with GGT (p < 0.05) and d-ROMs (p < 0.01) in men, whereas those of α-tocopherol (p <

0.05) and γ-tocopherol (p < 0.05) were positively correlated with biological antioxidant potential (BAP) in women. The odds

ratio of high oxidative stress indices and abnormal metabolic markers according to TAC level were not significant in either men

or women. Conclusion: The results show that dietary TAC was partially associated with oxidative stress and metabolic markers

among patients with metabolic syndrome. Further research is required for elucidating the association between dietary TAC and

incidence of metabolic syndrome and chronic diseases within a large population in prospective studies.
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성질환의 발병 위험을 높이는 것으로 알려져 있다.1,2 식생

활은 대사증후군의 중요한 결정요인 중의 하나로 알려져

왔다. 여러 문헌에 따르면 우유, 과일, 채소류는 대사증후

군을 예방하는 효과가 있고 당류와 지방이 많이 함유된 식

품은 대사증후군의 위험을 높이는 것으로 보고되었다.3-9

대사증후군은 주로 체내에 활성산소로 인한 산화스트레

스가 증가하여 신체 대사에 관여하는 단백질 및 지질의 기

능이 저하되고 DNA에 돌연변이가 일어나 비정상적인 세포

를 생성할 때 그 위험이 증가하는 것으로 알려져 있다.10-16

체내 산화스트레스 수준은 혈중 γ-glutamyltransferase

(GGT)와 고감도 C 반응성 단백질 (high-sensitivity C-

reactive protein, CRP) 농도를 직접 측정하거나17-19 과산

화물의 농도를 측정하는 diacron-reactive oxygen meta-

bolites test (d-ROMs), Fe3+를 Fe2+로 환원시킬 수 있는 항

산화물의 혈중 농도를 분석하는 biological antioxidant

potential test (BAP)를 이용하여 평가할 수 있다.17,20

체내 산화스트레스는 체내에서 생성되는 항산화물이나

식사로 섭취하는 항산화물을 통해 조절된다. 항산화물은

산소와의 반응성이 높아 다른 물질의 산화를 방지하는 기

능을 갖고 있어 산화스트레스를 완화시킬 수 있기 때문이

다.21 식사를 통해 섭취할 수 있는 항산화물로는 플라보노

이드 (flavonoids)와 카로티노이드 (carotenoids) 등의 파이

토케미컬 (phytochemical)과 비타민 A, 비타민 C, 비타민

E 등의 항산화 비타민이 있으며, 주요 급원식품군은 과일

및 채소류, 콩류이다.22-26 이전 연구들은 개별 항산화물의

섭취량이 산화스트레스와 관련성이 있다고 보고해 왔다.

카로티노이드 섭취는 혈중 저밀도지단백콜레스테롤 (LDL

cholesterol) 산화물 농도와 음의 상관관계가 있었고,27 혈

중 비타민 C 농도가 높을수록 체내 산화스트레스는 감소

하는 것으로 확인하였다.28 한편, 식품에 들어있는 항산화

물은 그 종류가 매우 다양하고 사람들은 식사를 통해 다양

한 항산화물을 동시에 섭취하므로, 개별 항산화물보다는

여러 항산화물이 복합적으로 신체에 작용하는 영향을 분

석할 필요가 있다. 그러나 지금까지 식사를 통한 항산화물

의 종합적인 섭취실태와 대사증후군과의 관련성에 대한

연구는 매우 부족하다.

식사를 통한 항산화물의 섭취수준은 각 항산화물의 항산

화능을 통합한 총 항산화능 (total antioxidant capacity,

TAC)으로 평가할 수 있다. 식사 내 총 항산화능은 섭취한

각 식품에 들어있는 개별 항산화물의 섭취량과 각 항산화

물의 항산화능 데이터베이스를 이용하여 추정할 수 있다.29

항산화물 섭취량이 증가할수록 총 항산화능 역시 증가

하므로 총 항산화능 수준이 높을수록 산화스트레스 지표

에 긍정적인 영향을 미칠 것이다. 여러 선행 연구들에서 대

사증후군 환자들이 건강인에 비하여 항산화 비타민을 비

롯한 항산화물 섭취량과 체내 농도가 낮은 반면 산화스트

레스 수준은 높았고, 산화스트레스 수준이 높은 집단에서

대사증후군 환자의 유병률이 높은 것으로 보고하였다.30,31

따라서 항산화물의 섭취량을 늘리면 체내 활성산소의 농

도를 낮추어 결과적으로 산화스트레스 지표가 개선될 것

이고 궁극적으로 대사증후군을 비롯한 만성질환의 발생

위험이 낮아질 것으로 예측할 수 있다. 이에 본 연구는 성

별에 따라 대사증후군 환자 및 위험군의 항산화물 섭취량

을 토대로 식사 내 총 항산화능을 추정하고, 총 항산화능

수준과 산화스트레스 및 각종 대사 지표와의 관련성을 분

석하고자 수행하였다.

연구방법

연구
 

대상

본 연구는 2010~2012년에 수도권의 일개 종합병원 건강

검진센터에서 검진을 받은 성인들 중에서 National Chol-

esterol Education Program - Adult Treatment Panel III

(NCEP-ATP III)1에서 제시한 대사증후군 위험요인을 두

가지 이상 보유한 만 30~59세의 3,615명을 대상으로 수행

하였다. 연구 참여에 자발적으로 동의한 411명 중에서 검

진 이후 약물을 복용하거나 식사조사와 설문조사를 완료

하지 않은 사람을 제외한 후, 최종적으로 346명을 대상자

로 선정하였다. 본 연구는 서울대학교 생명윤리위원회 (승

인번호: E1503/001-003)와 분당제생병원 생명윤리심의위

원회 (승인번호: IMG15-06)의 승인을 받아 진행되었다.

대사증후군
 

위험요인
 

진단

대상자를 선정한 후 대사증후군 위험요인 보유 여부를

판정하기 위해 신체계측과 혈액 검사를 다시 실시했다. 훈

련된 의료 전문 인력이 검진을 실시하였고 혈액 시료를 분

석했다. 신장과 체중은 자동 신장·체중계 (GL-150, G-Tech

International, Uijeongbu, Korea)를 이용하여 측정했고,

허리둘레는 줄자로 측정했다. 수축기 혈압 (systolic blood

pressure, SBP)과 이완기 혈압 (diastolic blood pressure,

DBP)은 5분 동안의 안정을 유지한 후 자동혈압측정기

(EW3152, Panasonic, Tokyo, Japan)를 이용하여 측정하

였다. 채혈은 8시간 이상 공복 상태에서 이루어졌으며, 시

료는 분석 시까지 -80oC에서 보관하였다. 공복혈당은 HK-

G6PD (UV) method (Hitachi 747 automatic analyzer,

Germany) 방법으로 측정했고, HDL 콜레스테롤, LDL 콜

레스테롤, 중성지질은 Bayer Reagent Packs on an

automated chemistry analyzer (Advia 1650 Autoanalyzer,
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Bayer Diagnostics, Leverkusen, Germany)를 이용하여 분

석하였다.

대사 지표의 위험기준은 NCEP-ATP III 대사증후군 진

단 기준1과 대한비만학회에서 발표한 한국인을 위한 복부

비만 진단 기준32을 사용하였다. 수축기 혈압이 130 mmHg

이상이거나 이완기 혈압이 85 mmHg 이상인 경우, 허리둘

레가 남성은 90 cm 이상이고 여성은 85 cm 이상인 경우,

공복혈당이 100 mg/dL 이상인 경우, 혈중 중성지질 농도

가 150 mg/dL 이상인 경우, 혈중 HDL 콜레스테롤 농도가

남성은 40 mg/dL 이하이고 여성은 50 mg/dL 이하인 경우

위험인자를 보유하고 있는 것으로 진단하였다. 대사증후

군 위험요인에 영향을 미치는 연령, 교육수준, 소득수준 등

의 인구사회학적 변수와 음주 행태, 흡연 여부, 신체활동량

등의 생활행태에 대한 자료는 구조화된 설문지를 이용하

여 직접 면접을 통해 수집했다. 교육수준은 중학교 졸업 이

하, 고등학교 졸업, 대학 졸업 이상의 세 단계로 구분하였

고, 소득수준은 월 소득 100만원 미만, 100만원 이상 300만

원 미만, 300만원 이상 500만원 미만, 500만원 이상의 네 단

계로 세분화했다. 음주 행태는 월 평균 1회 미만, 월 평균 1

회 이상, 주 2회 7잔 (남성) 또는 5잔 (여성) 이상의 세 단계로

구분했고, 흡연 여부에 따라 비흡연자, 과거 흡연자, 현재

흡연자로 나누었다. 신체활동량은 20분 이상의 고강도 운

동을 주 3회 이상 하거나 30분 이상의 중강도 운동을 주 5

회 이상 하는 경우 활동적으로 정의하였고 그 외의 경우 비

활동적으로 분류하였다.

식사
 

내
 

총
 

항산화능
 

추정

대상자의 식품섭취량은 검진받기 위해 병원에 내원하기

전날 하루 동안 섭취한 모든 식사에 대해 훈련된 영양사가

24시간 회상법을 이용하여 조사했고, 이틀간의 식사를 추가

로 조사하기 위해 대상자가 직접 식사를 기록할 수 있도록

검진을 마친 후 식사기록법을 안내하고 식사기록지를 배부

하였다. 검진결과를 확인하기 위해 다시 병원에 내원했을

때 훈련받은 영양사가 면접을 통해 대상자가 작성해 온 식

사기록을 확인했다. 또한 사전에 대상자에게 안내하여 3일

간의 식사자료는 평일 2일과 주말 1일이 되도록 조절하였

다. 대상자들의 식품섭취량 자료는 CAN-Pro (Computer

Aided Nutritional analysis program 3.0, The Korean

Nutrition Society, Seoul)를 이용하여 영양소 섭취량을 산출

하였고, 개별 항산화물 섭취와 산화스트레스 지표 사이의

연관성을 파악하고자 열량 1,000 kcal 당 항산화물 섭취량

(섭취밀도)을 산출하였다. 식사자료는 한국인 상용식품의

총 항산화능 데이터베이스33와 연계하여 식사 내 총 항산화

능을 계산하였으며, 본 연구에 사용한 데이터베이스의 완

성도는 국민건강영양조사 식사자료의 식품 수 기준 97.3%,

식품 섭취량 기준 99.7%였다. 총 항산화능 (vitamin C

equivalent antioxidant capacity, VCE)은 비타민 C의 항산

화능력을 100으로 두었을 때 개별 항산화물의 항산화능을

그에 대응하는 값으로 나타낸 뒤 이를 모두 합하여 구하였

다. 식사 내 총 항산화능은 대상자들이 섭취한 모든 식품의

총 항산화능을 합한 값으로 산출하였고, 식사 내 총 항산화

능 수준으로 대상자를 삼분위로 구분하여 분석하였다.

체내
 

산화스트레스
 

수준
 

평가

체내 산화스트레스 수준은 혈청의 diacron-reactive oxygen

metabolites test (d-ROMs), biological antioxidant potential

test (BAP), γ-glutamyltransferase (GGT), high-sensitivity

C-reactive protein (CRP) 수준을 측정하여 평가했다. d-

ROMs와 BAP는 Diacron International s.r.l. (Grosseto,

Italy)의 분석기를 사용하였고, GGT는 Bayer Reagent

Packs on an automated chemistry analyzer (Advia 1650

Autoanalyzer, Bayer Diagnostics, Leverkusen, Germany)

를 이용하여 분석하였다. CRP는 turbidimetric immunoassay

method를 사용하여 분석하였다. d-ROMs은 300 CARR U

(Carratelli unit, 1 CARR U = 0.08 mg/100 mL H2O2) 이상

인 경우, BAP는 2,200 μmol/L 이하인 경우를 위험기준으

로 사용하였고,34,35 혈중 GGT 농도는 남성의 경우 63 IU/

L 이상, 여성의 경우 35 IU/L 이상을, 혈중 CRP 농도는 5

mg/L 이상을 위험기준으로 사용하였다.36,37

통계
 

처리

통계 처리는 SAS (Statistical Analysis System version

9.4, SAS Institute, Cary, NC)를 이용하였다. 대상자들의

일반적 특성과 대사증후군 위험요인 보유여부는 각 범주

에 따라 빈도와 백분율로 표현하였으며 chi-square test를

통해 남녀 분포의 차이를 확인하였다.

식사 내 총 항산화능 수준에 따라 산화스트레스 지표와

대사 지표들의 평균과 표준편차를 계산하고 식사 내 총 항

산화능 수준에 따라 각 지표들에 유의한 변화가 있는지 확

인하기 위하여 general linear model을 적용한 p for trend를

산출하였다. 대상자들의 개별 항산화물 섭취량과 산화스

트레스 지표 사이의 연관성을 분석하기 위하여 Spearman

상관계수와 그 p값을 산출하였고, 총 항산화능 수준에 따

른 높은 산화스트레스 수준과 대사 지표 이상자의 유병률

차이는 로지스틱 회귀분석을 통해 교차비 (odds ratio,

OR)와 95% 신뢰구간 (95% confidence interval, CI)을 계

산하여 나타냈다. 통계적 유의수준은 모든 분석에서 α =

0.05를 기준으로 하였다.
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위험요인별 유병률을 Table 1에 제시하였다. 대상자들의

연령, 교육 수준, 월 소득 분포와 음주 빈도, 흡연자의 비율

은 남녀가 유의한 차이를 보였다 (p < 0.001). 대사증후군

의 다섯 가지 위험요인들 중 복부비만을 제외한 네 가지 요

인의 분포에서도 남녀가 유의한 차이를 보였다 (p <

0.0005). 전체 대상자들에게서 가장 흔히 나타난 대사증후

군 위험요인은 고혈압이었고 복부비만, 고중성지질혈증

이 그 뒤를 이었다. 남성의 경우 고혈압, 고중성지질혈증,

복부비만 순으로, 여성의 경우 복부비만, 고혈압, 저 HDL

콜레스테롤혈증 순으로 위험요인 유병률이 높았다.

Table 2는 열량 1,000 kcal당 식사 내 총 항산화능을 삼분

위로 나누어 그 수준에 따라 산화스트레스 및 대사 지표 수

준의 차이를 제시한 것이다. 남성의 열랑 1,000 kcal당 식

사 내 총 항산화능의 평균은 132.0 mg VCE/d/1,000 kcal

로 여성의 196.4 mg VCE/d/1,000 kcal에 비해 통계적으로

유의하게 낮았다 (p < 0.0001). 남성의 경우 식사 내 총 항

산화능이 높을수록 GGT, 수축기·이완기 혈압, 혈중 중성

지질 농도가 유의하게 낮은 경향을 보였지만 (p < 0.05),

여성의 경우 모든 산화스트레스 및 대사 지표에서 유의한

Table 1. General characteristics of the study subjects

Variables1) Total Men Women p value

n 346 172 174

Age

 30 ~ 39 y 68 (19.7) 48 (27.9) 20 (11.5)

0.0001 40 ~ 49 y 135 (39.0) 68 (39.5) 67 (38.5)

 50 ~ 59 y 143 (41.3) 56 (32.6) 87 (50.0)

Education level

 ≤ Middle school 39 (11.3) 4 (2.3) 35 (20.1)

< 0.0001 High school 93 (26.9) 40 (23.3) 53 (30.5)

 College or more 214 (61.8) 128 (74.4) 86 (49.4)

Monthly income

 < 1 million won 30 (8.7) 7 (4.1) 23 (13.3)

0.0005
 1 ~ 2.99 million won 79 (22.9) 31 (18.0) 48 (27.8)

 3 ~ 4.99 million won 122 (35.4) 65 (37.8) 57 (33.0)

 ≥ 5 million won 114 (33.0) 69 (40.1) 45 (26.0)

Alcohol consumption2)

 < 1 time a month 103 (29.9) 17 (9.9) 86 (49.7)

< 0.0001 Regular 174 (50.6) 95 (55.6) 79 (45.7)

 Heavy 67 (19.5) 59 (34.5) 8 (4.6)

Smoking status

 Nonsmoker 190 (55.2) 29 (17.0) 161 (93.1)

< 0.0001 Previous smoker 81 (23.5) 72 (42.1) 9 (5.2)

 Current smoker 73 (21.2) 70 (40.9) 3 (1.7)

Physical activity3)

 Active 71 (20.5) 41 (23.8) 30 (17.2)
0.1288

 Inactive 275 (79.5) 131 (76.2) 144 (82.7)

Obesity4) 220 (63.6) 122 (70.9) 98 (56.3) 0.0048

Metabolic markers5)

 Abdominal obesity 232 (67.1) 111 (64.5) 121 (69.5) 0.3220

 Hypertension 259 (74.9) 143 (83.1) 116 (66.7) 0.0004

 Hyperglycemia 158 (45.7) 99 (57.6) 59 (33.9) < 0.0001

 Hypertriglyceridemia 199 (57.5) 123 (71.5) 76 (43.7) < 0.0001

 Low HDL-cholesterol 125 (36.1) 43 (25.0) 82 (47.1) < 0.0001

1) Data are presented in number (%). The numbers of missing values were respectively 1, 2, and 2 for monthly income, alcohol consump-

tion, and smoking status. 2) Regular: drinking at least once a month in average, heavy: drinking more than 7 glasses (men) or 5 glasses

(women) at least twice a week 3) Active: person who performed vigorous-intensity activities for more than 20 minutes once at least 3

days a week or intermediate-intensity activities for more than 30 minutes once at least 5 days a week, inactive: person who is not active

4) Body mass index ≥ 25 kg/m2 5) Abdominal obesity: waist circumference ≥ 90 cm for men and ≥ 85 cm for women, hypertension: sys-

tolic blood pressure ≥ 130 mmHg or diastolic blood pressure ≥ 85 mmHg, hyperglycemia: fasting blood sugar ≥ 100 mg/dL, hypertriglycer-

idemia: blood triglyceride ≥ 150 mg/dL, low HDL-cholesterol: blood HDL-cholesterol ≤ 40 mg/dL for men and ≤ 50 mg/dL for women



250 / 대사증후군 환자의 식사 내 총 항산화능

T
a
b
le
 2
. 
O

xi
d

a
ti
v
e

 s
tr

e
ss

 a
n

d
 m

e
ta

b
o

lic
 m

a
rk

e
rs

 b
y
 t

e
rt

ile
s 

o
f 

to
ta

l d
ie

ta
ry

 a
n

ti
o

xi
d

a
n

t 
c

a
p

a
c

it
y
 d

e
n

si
ty

 a
m

o
n

g
 t

h
e

 s
tu

d
y
 s

u
b

je
c

ts

V
a

ri
a

b
le

s1
)

M
e

n
W

o
m

e
n

p
 v

a
lu

e
To

ta
l

T1
T2

T3
p
 
fo

r 

tr
e

n
d
2
)

To
ta

l
T1

T2
T3

p
 
fo

r 

tr
e

n
d
2
)

n
1

7
2

5
7

5
8

5
7

1
7
4

5
8

5
8

5
8

TA
C

 (
m

g
 V

C
E
/d

/1
,0

0
0
 k

c
a

l)

 m
e

a
n

 ±
 S

D

 r
a

n
g

e

 m
e

d
ia

n

1
3
2
.0

 ±
 8

9
.2

(1
5
.9

, 
4
9
1
.8

)

1
0
9
.1

5
8
.6

 ±
 1

7
.6

(1
5
.9

, 
8
5
.3

)

5
7
.8

1
0
8
.9

 ±
 1

4
.3

(8
5
.9

, 
1
3
4
.9

)

1
0
9
.1

2
2
9
.0

 ±
 9

0
.3

(1
3
6
.1

, 
4
9
1
.8

)

1
9
8
.2

1
9
6
.4

 ±
 1

2
4
.3

(3
4
.9

, 
6
7
5
.4

)

1
5
7
.0

9
1
.5

 ±
 2

6
.2

(3
4
.9

, 
1
3
3
.7

)

9
4
.9

1
6
3
.0

 ±
 2

2
.3

(1
3
4
.4

, 
2
1
9
.3

)

1
5
7
.0

3
3
4
.6

 ±
 1

1
8
.0

(2
2
2
.4

, 
6
7
5

.4
)

2
8

7
.8

<
 0

.0
0
0
1

O
xi

d
a

ti
v
e

 s
tr

e
ss

 in
d

ic
e

s3
)

 d
-R

O
M

s 
(C

A
R

R
 U

)
3
1
0
.9

 ±
 5

1
.5

3
1
6
.6

 ±
 5

4
.1

3
0
5
.0

 ±
 5

0
.8

3
1
1
.1

 ±
 4

9
.9

0
.5

6
2

7
3
5
3
.3

 ±
 5

5
.6

3
5
0
.9

 ±
 5

2
.5

3
6
5
.6

 ±
 6

5
.4

3
4
3

.5
 ±

 4
5
.9

0
.8

9
4

2
<

 0
.0

0
0
1

 B
A

P
 (

μ
m

o
l/

L)
1
,9

6
4
.4

 ±
 2

6
4
.7

1
,9

7
9

.3
 ±

 2
6
5
.4

1
,9

0
5
.8

 ±
 2

8
9
.7

2
,0

0
9
.1

 ±
 2

2
8
.6

0
.3

1
8

0
1
,9

3
8
.6

 ±
 2

1
2
.2

1
,9

0
0
.8

 ±
 1

8
8
.0

1
,9

8
8
.6

 ±
 2

0
0
.4

1
,9

2
6
.4

 ±
 2

3
8

.7
0
.6

8
5

5
0
.3

1
8
5

 C
R

P
 (

m
g

/L
)

1
.3

 ±
 1

.8
1
.3

 ±
 1

.8
1
.2

 ±
 1

.9
1
.4

 ±
 1

.8
0
.0

8
0

2
1
.2

 ±
 1

.4
1
.3

 ±
 1

.6
1
.3

 ±
 1

.4
1
.1

 ±
 1

.3
0
.5

1
7

2
0
.7

6
2
8

 G
G

T 
(I

U
/L

)
5
7
.5

 ±
 5

2
.0

6
6
.0

 ±
 6

4
.5

6
0
.4

 ±
 5

4
.0

4
6
.0

 ±
 3

0
.3

0
.0

1
7

6
2
3
.6

 ±
 1

6
.2

2
3
.3

 ±
 1

9
.1

2
1
.7

 ±
 9

.5
2
5
.7

 ±
 1

8
.3

0
.1

2
3

7
<

 0
.0

0
0
1

M
e

ta
b

o
lic

 m
a

rk
e

rs
3
)

 W
C

 (
c

m
)

9
1
.7

4
 ±

 6
.6

4
9
1
.7

6
 ±

 6
.6

8
9
1
.6

7
 ±

 6
.6

2
9
1
.8

1
 ±

 6
.7

4
0
.7

6
4

1
8
6
.9

6
 ±

 8
.5

1
8
7
.8

5
 ±

 9
.7

5
8
7
.7

9
 ±

 8
.7

2
8
5
.2

4
 ±

 6
.6

6
0
.1

0
4

5
<

 0
.0

0
0
1

 S
B

P
 (

m
m

H
g

)
1
3
9
.8

 ±
 1

5
.4

1
4
2
.7

 ±
 1

7
.4

1
3
9
.5

 ±
 1

4
.9

1
3
7
.0

 ±
 1

3
.1

0
.0

2
3

2
1
2
8
.5

 ±
 1

7
.0

1
2
8
.7

 ±
 1

8
.2

1
2
6
.8

 ±
 1

6
.1

1
3
0

.1
 ±

 1
6
.6

0
.3

7
6

4
<

 0
.0

0
0
1

 D
B

P
 (

m
m

H
g

)
9
1
.8

 ±
 1

1
.7

9
3
.5

 ±
 1

2
.0

9
2
.2

 ±
 1

2
.1

8
9
.6

 ±
 1

0
.8

0
.0

4
6

4
8
4
.7

 ±
 1

0
.6

8
5
.4

 ±
 1

1
.8

8
4
.1

 ±
 9

.9
8
4
.5

 ±
 1

0
.3

0
.7

4
9

5
<

 0
.0

0
0
1

 F
B

S
 (

m
g

/d
L)

1
0
5
.2

 ±
 1

8
.5

1
0
3
.1

 ±
 1

1
.9

1
0
2
.1

 ±
 1

3
.1

1
1
0
.6

 ±
 2

6
.2

0
.2

5
5

3
9
8
.7

 ±
 1

4
.6

9
9
.1

 ±
 1

7
.4

9
7
.4

 ±
 1

2
.5

9
9
.4

 ±
 1

3
.7

0
.2

4
4

6
0
.0

0
0
3

 T
G

 (
m

g
/d

L)
2
4
4
.9

 ±
 1

7
5
.8

2
5
2
.4

 ±
 1

7
3

.9
2
8
9
.5

 ±
 2

2
1
.4

1
9
1
.9

 ±
 9

6
.3

0
.0

2
4

4
1
5
2
.7

 ±
 8

1
.6

1
5
4
.0

 ±
 7

6
.6

1
5
4
.3

 ±
 8

8
.0

1
4
9

.7
 ±

 8
1
.2

0
.8

6
3

5
<

 0
.0

0
0
1

 H
D

L 
(m

g
/d

L)
4
7
.4

 ±
 1

0
.8

4
8
.2

 ±
 9

.7
4
6
.2

 ±
 1

0
.3

4
7
.9

 ±
 1

2
.4

0
.8

3
4

0
5
2
.9

 ±
 1

1
.5

5
1
.1

 ±
 1

1
.0

5
5
.6

 ±
 1

2
.4

5
1
.9

 ±
 1

0
.6

0
.2

6
6

1
<

 0
.0

0
0
1

 L
D

L 
(m

g
/d

L)
1
2
9
.2

 ±
 3

5
.3

1
3
4
.5

 ±
 3

7
.7

1
2
2
.2

 ±
 3

6
.7

1
3
1
.0

 ±
 3

0
.7

0
.8

7
0

7
1
3
1
.3

 ±
 3

8
.6

1
2
6
.8

 ±
 3

2
.9

1
3
2
.8

 ±
 3

5
.9

1
3
4

.2
 ±

 4
6
.2

0
.7

0
3

1
0
.5

9
9
9

1
) 

TA
C

, 
to

ta
l a

n
ti
o

xi
d

a
n

t 
c

a
p

a
c

it
y
 d

e
n

si
ty

; 
d

-R
O

M
s,

 d
ia

c
ro

n
-r

e
a

c
ti
v
e

 o
xy

g
e

n
 m

e
ta

b
o

lit
e

s 
te

st
; 
B

A
P

, 
b

io
lo

g
ic

a
l a

n
ti
o

xi
d

a
n

t 
p

o
te

n
ti
a

l t
e

st
; 
C

R
P

, 
h

ig
h

-s
e

n
si

ti
v
it
y
 C

-r
e

a
c

ti
v
e

 p
ro

te
in

; 
G

G
T,

γ
-g

lu
ta

m
y
lt
ra

n
sf

e
ra

se
; 
W

C
, 
w

a
is

t 
c

ir
c

u
m

fe
re

n
c

e
; 
S
B

P
, 
sy

st
o

lic
 b

lo
o

d
 p

re
ss

u
re

; 
D

B
P

, 
d

ia
st

o
lic

 b
lo

o
d

 p
re

ss
u

re
; 
FB

S
, 
fa

st
in

g
 b

lo
o

d
 s

u
g

a
r;

 T
G

, 
tr

ig
ly

c
e

ri
d

e
; 
H

D
L,

 h
ig

h
-d

e
n

si
ty

 li
p

o
p

ro
te

in
 c

h
o

-

le
st

e
ro

l; 
LD

L,
 lo

w
-d

e
n

si
ty

 li
p

o
p

ro
te

in
 c

h
o

le
st

e
ro

l 
2
) 

p
 f
o

r 
tr

e
n

d
 b

y
 g

e
n

e
ra

liz
e

d
 li

n
e

a
r 
m

o
d

e
l a

d
ju

st
e

d
 f

o
r 
a

g
e

, 
e

d
u

c
a

ti
o

n
, 
m

o
n

th
ly

 in
c

o
m

e
, 
a

lc
o

h
o

l c
o

n
su

m
p

ti
o

n
, 
sm

o
k
in

g
 s

ta
tu

s,
 a

n
d

p
h

y
si

c
a

l a
c

ti
v
it
y

3
) 

D
a

ta
 a

re
 p

re
se

n
te

d
 in

 m
e

a
n

s 
±
 S

D
.



Journal of Nutrition and Health (J Nutr Health) 2017; 50(3): 246 ~ 256  / 251

차이가 없었다.

대상자들의 열량 1,000 kcal당 항산화물 섭취량 (섭취밀

도)과 산화스트레스 지표와의 관련성을 Table 3에 제시하

였다. 남성의 경우 플라바논 (flavanone), 플라바놀 단위체

(flavanol monomer), 안토시아니딘 (anthocyanidin), 프로

안토시아니딘 (proanthocyanidin)을 비롯한 총 플라보노

이드 (flavonoids), γ-토코페롤 (γ-tocopherol)의 섭취밀도,

그리고 식사 내 총 항산화능은 GGT와 통계적으로 유의한

음의 상관관계가 있는 것으로 나타났다. 더불어 남성에서

d-ROMs은 α-카로틴 (α-carotene), β-카로틴 (β-carotene),

루테인/제아잔틴 (lutein/zeaxanthin)을 비롯한 총 카로티

노이드 (carotenoids), 플라바논, 레티놀 (retinol)의 섭취밀

도와 음의 상관관계가 있었다. 남성과 달리 여성은 대부분

의 항산화물이 산화스트레스 지표들과 관련성이 없었으

나, α-토코페롤 (α-tocopherol)과 γ-토코페롤은 BAP와 유의

한 양의 상관관계가 있었다.

Table 4는 대상자의 식사 내 총 항산화능 수준에 따라 높

은 산화스트레스 수준과 대사 지표 이상자의 유병률을 비

교하기 위해 OR과 95% 신뢰구간을 제시한 것이다. 남성

의 경우 식사 내 총 항산화능 수준이 높을수록 GGT가 높

은 대상자의 유병률이 어느 정도 감소하기는 했으나 그 경

향이 통계적으로 유의하지는 않았다 (p = 0.0509). 다른 지

표들에서도 식사 내 총 항산화능 수준에 따른 유병률의 유

의한 차이를 관찰할 수 없었다.

고 찰

본 연구에서는 대사증후군 위험요인 두 가지 이상을 보

유하고 있는 환자 및 위험군을 대상으로 성별에 따라 식사

내 총 항산화능과 그에 따른 산화스트레스 및 대사 지표의

특성을 파악하였다. 대상자들의 열량 1,000 kcal당 평균 식

사 내 총 항산화능은 여성이 남성에 비해 높았고, 산화스트

레스 및 대사 지표와의 관련성은 성별에 따라 차이가 있었

다. 남성은 식사 내 총 항산화능 수준이 높을수록 GGT로

추정한 산화스트레스 수준이 낮았고 수축기·이완기 혈압,

혈중 중성지질 농도 등 대사 지표 이상자의 비율이 낮은 경

향을 보였으나 여성에서는 유의한 차이가 없었다.

다수의 선행연구에서 대사증후군 환자의 산화스트레스

수준이 높고 총 항산화능은 낮은 것을 확인하였다. Simão

등은 건강인에 비해 대사증후군 환자들이 혈중 GGT 농

Table 3. Spearman correlation coefficient between antioxidant intake density and oxidative stress indices of the study subjects

Antioxidants
Men Women

d-ROMs BAP CRP GGT d-ROMs BAP CRP GGT

Flavonoids -0.0181 0.0649 0.0766 -0.1875* -0.0668 0.0688 -0.0018 0.0682

 Flavonol 0.0641 0.0663 0.0244 0.0429 -0.0054 0.0192 0.0043 -0.0342

 Flavone -0.0679 -0.0671 0.0002 0.0293 0.0291 0.0562 0.0138 -0.0380

 Flavanone -0.1764* 0.0526 -0.0107 -0.2317** 0.0675 0.0454 0.0514 -0.0693

 Flavanol monomer -0.0403 0.1335 0.0174 -0.2101** -0.0403 0.1322 0.0948 0.0863

 Theaflavin 0.0795 0.0628 -0.0029 -0.0948 -0.1174 0.0569 -0.0704 -0.0107

 Anthocyanidin 0.0149 0.1261 0.0617 -0.2184** -0.0442 -0.0075 0.0558 0.0720

 Isoflavone 0.0316 -0.0446 0.0828 -0.0364 -0.0506 0.0449 -0.0214 0.1103

 Proanthocyanidin -0.0760 0.0376 -0.0601 -0.1902* 0.0426 0.1245 -0.0190 0.0665

Carotenoids -0.2058** -0.0643 -0.0018 -0.0756 0.0149 0.0710 -0.0446 -0.0378

 α-Carotene -0.1614* -0.0142 -0.0765 -0.1279 -0.0288 0.0726 -0.0548 -0.0461

 β-Carotene -0.2110** -0.0088 -0.1025 -0.0957 0.0175 0.0552 -0.0130 -0.0164

 Lycopene -0.1223 -0.0869 -0.0685 -0.0816 0.0451 0.0767 -0.0445 0.0184

 β-Cryptoxanthin -0.1020 -0.0809 0.0523 -0.0215 0.0518 -0.0922 0.0923 0.0787

 Lutein/Zeaxanthin -0.2308** -0.0278 0.0272 -0.1487 -0.0745 0.1124 -0.0069 0.0546

Retinol -0.0708 0.0037 -0.1536* -0.0655 -0.0610 0.0275 -0.1165 -0.0434

Vitamin C -0.1462 -0.0177 0.0251 -0.1293 0.0681 0.0355 0.0205 -0.0422

Vitamin E -0.0069 -0.0211 -0.1013 -0.0376 0.0076 0.280 0.0028 0.0057

 α-Tocopherol 0.0837 0.0941 -0.0756 -0.0004 0.0813 0.1630* 0.0027 0.0049

 β-Tocopherol -0.1476 -0.0760 -0.0867 0.0630 0.0036 -0.0430 0.0366 -0.0235

 γ-Tocopherol -0.0023 0.0952 -0.1147 -0.1516* -0.1455 0.1609* -0.1264 0.0385

 δ-Tocopherol -0.0686 -0.1683* -0.0508 0.1143 0.0731 -0.0049 0.0921 -0.0649

TAC1) -0.0644 0.0492 0.0583 -0.1791* -0.0095 0.0612 -0.0040 0.0701

1) Total dietary antioxidant capacity density

*p < 0.05, **p < 0.01
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도와 지질 과산화물 농도가 유의하게 높은 것을 확인하였

고,38 Demirbag 등의 연구에서는 대사증후군 환자가 건강

인에 비해 총 항산화능이 낮고 체내 과산화물 및 산화스트

레스 수준, DNA 손상 정도가 유의하게 높은 사실을 확인

할 수 있었다.39 아동과 청소년을 대상으로 진행된 연구에

서도 대사증후군 환자와 건강인을 비교했을 때 대사증후

군 환자에게서 BAP로 추정한 총 항산화능이 현저히 낮고

산화스트레스 수준은 높은 것으로 나타났다.40 본 연구는

대사증후군 환자와 건강인을 비교한 위의 선행연구들과

연구 디자인이 달라 직접 비교하기에는 제한점이 있으나,

총 항산화능이 높을수록 산화스트레스 수준이 낮아지는

공통적인 경향이 있었다는 점으로부터 산화스트레스 수

준이 총 항산화능과 연관이 있음을 뒷받침할 수 있을 것

이다.

본 연구에서 분석한 산화스트레스 지표 중 GGT는 성별

에 따라 분포가 크게 달랐는데, 이는 남녀의 식사 내 총 항

산화능 수준이 차이가 났기 때문으로 추정할 수 있다. 남성

의 경우 혈중 GGT 농도가 63 IU/L, 여성의 경우 35 IU/L

미만을 정상으로 분류했을 때36 여성은 비정상에 해당하

는 비율이 17.8%에 불과했던 반면, 남성은 28.5%가 비정

상에 해당됐다. 여성은 식사 내 총 항산화능 수준이 낮은

T1에서도 평균 GGT 농도가 정상 범주에 속한 반면 남성

은 T1의 평균 농도는 위험 범주에 속했고 T2의 평균 농도

는 위험군 경계치에 매우 근접해 있었다. 이는 남성의 식사

내 총 항산화능 분포가 여성보다 낮았기 때문에 남성에서

GGT 이상자의 비율이 훨씬 높았다고 할 수 있다. 더불어

GGT는 남성에서 식사 내 총 항산화능이 높을수록 유의하

게 감소했다. 특히 GGT가 비정상인 비율이 T1에서는

38.6%였으나 T2에서는 27.6%, T3에서는 19.3%로 식사 내

총 항산화능 수준이 높을수록 그 비율이 감소하였다. 즉

GGT는 식사 내 총 항산화능에 영향을 받는 산화스트레스

지표로 식사 내 총 항산화능이 높을수록 체내 산화스트레

스가 감소한다는 사실을 알 수 있다.

또한 본 연구를 통해 개별 항산화물의 섭취량과 산화스

트레스 지표의 상관관계로부터 각 산화스트레스 지표에

가장 크게 영향을 미치는 항산화물이 무엇인지 확인하였

다. 남성의 경우 대체로 플라보노이드 섭취량은 GGT와,

카로티노이드 섭취량은 d-ROMs와 유의한 음의 상관관

계가 나타났는데, 이는 식사를 통해 섭취하는 항산화물의

종류에 따라 작용하는 산화스트레스 지표가 다를 수도 있

음을 의미하며 특정 산화스트레스 지표를 조절하기 섭취

를 권장해야 하는 항산화물이 다를 수도 있다고 해석될

수 있다.

본 연구에서는 남성에게서 식사 내 총 항산화능이 높을

수록 평균 혈압과 혈중 중성지질 농도가 유의하게 낮은 경

향이 있었으나 식사 내 총 항산화능이 가장 높은 T3에서도

해당 지표들의 평균이 여전히 위험한 수준이었다. 이는 본

연구가 대사증후군 위험요인 두 가지 이상을 보유하고 있

는 대상자자들에서 수행되었기 때문일 수 있으므로, 일반

인구집단을 대상으로 연구를 진행한다면 식사 내 총 항산

화능이 높을수록 해당 지표의 위험도가 감소하여 정상 범

주에 속할 수 있으리라 예측해 볼 수 있다. 더불어 혈압, 혈

당, HDL 콜레스테롤, 중성지질 등 대부분의 대사 지표들

이 남성보다 여성에게서 정상 범위에 더 가깝게 나타난 것

은 남성에 비해 여성의 식사 내 총 항산화능이 더 높았기

때문이라고 해석할 수 있다. 여러 선행연구들에서도 항산

화물 섭취량이 대사 지표에 긍정적인 영향을 끼치는 것으

로 확인되었으며, 식사를 통해 항산화물이 풍부한 식품군

을 충분히 섭취하는 것이 대사증후군을 비롯한 만성질환

을 예방할 수 있는 방법이 될 수 있음을 시사한다. Skalicky

등은 대사증후군의 위험요인인 비만 환자를 같은 크기의

두 집단으로 나누어 한 집단에만 열량 및 탄수화물 섭취

량을 제한하고 다른 집단은 평소 식사를 유지하도록 하

는 개입연구를 수행하였다. 식사를 조절한 집단에서 곡

류 섭취량이 줄고 항산화물이 풍부한 과일 및 채소류 섭

취량이 증가함에 따라 체내 자유라디칼 농도가 감소하였

고 α-토코페롤과 같은 항산화물의 혈중 농도는 증가하였

으며, 결과적으로 해당 집단의 대사증후군 발생률도 낮았

다.41 Puchau 등은 153명의 건강인을 대상으로 혈액 시료

와 3일간의 식사 기록, 식품섭취빈도조사를 분석하여 비타

민 A와 비타민 C의 섭취에 기인한 식사 내 항산화능이 혈

압, 혈당, 중성지질 농도 등 대사 지표와 유의한 음의 상관

관계를 보이는 것을 확인하였다.42

본 연구에서는 항산화 비타민뿐만 아니라 플라보노이드

함량까지 포함된 항산화물 데이터베이스를 이용하여 식

사 내 총 항산화능을 추정하였고, 식사 내 총 항산화능이

높을수록 일부 대사 지표가 긍정적으로 낮은 것을 확인하

였다. 식사를 통해 섭취하는 항산화물이 대사증후군의 예

방과 치료에 긍정적인 영향을 미친다는 사실은 이미 다양

한 연구로부터 입증되었고43 대사증후군 환자에게서 카로

티노이드계 물질인 라이코펜 (lycopene)의 혈중 농도가 높

을수록 사망률이 감소했다는 연구44도 있었다. 따라서 본

연구에서 확인한 바와 같이 산화스트레스 지표와 연관성

이 나타난 항산화물을 섭취하여 식사 내 총 항산화능을 증

가시키면 대사증후군 환자의 건강을 효과적으로 증진시

킬 수 있을 것이라 사료된다.

본 연구는 대사증후군 환자를 대상으로 개별 항산화물

의 섭취량이나 혈액 시료의 항산화능을 분석한 것에 그쳤
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던 기존의 연구들과는 달리, 새롭게 구축한 한국인 상용식

품의 총 항산화능 데이터베이스를 대사증후군 환자 및 위

험군의 식사 자료와 연계하여 식사 내 총 항산화능을 추정

하고 이를 다양한 산화스트레스 및 대사 지표와 함께 분석

한 최초의 연구라고 할 수 있다. 그러나 본 연구는 다음과

같은 몇 가지 제한점을 가지고 있다. 첫째, 본 연구는 수도

권에 위치한 일개 종합병원의 건강검진 수검자 중 대사증

후군 위험요인 두 가지 이상을 보유한 자들을 대상으로 수

행하였으므로 대사증후군 환자 및 위험군을 대표하기에

는 한계가 있다. 또한 대사증후군 위험집단의 식사 내 총

항산화능과 대사증후군과의 관련성에 대한 연구결과이므

로, 연구결과를 전체 인구집단에 일반화하기에는 제한점

이 있다. 둘째, 일부 산화스트레스 및 대사 지표는 성별에

따라 분포가 다른데 본 연구는 전체 대상자 수가 346명으

로 각 성별의 특성을 모두 반영하기에는 대상자 수가 제한

적이다. 셋째, 총 항산화능 추정을 위해 연계한 한국인 상

용식품의 총 항산화능 데이터베이스는 대상자들이 섭취

한 모든 식품을 포함하고 있지 않으므로 총 항산화능이 일

부 과소평가되었을 수 있다. 그러나 본 연구에 사용된 데이

터베이스의 완성도가 국민건강영양조사 식사자료의 식품

수 기준 97.3%, 식품 섭취량 기준 99.7%로 높은 편이므로,

이로 인한 측정오차가 크지는 않았을 것이라 사료된다.33

마지막으로 본 연구에서는 네 가지의 산화스트레스 지표

를 분석하였는데, 산화스트레스 지표는 이외에도 다양한

형태의 산화물로 존재할 수 있으므로 식사 내 총 항산화능

과 훨씬 유의한 연관성을 지닌 다른 지표가 존재할 가능성

이 있다.

따라서 추후에 총 항산화능 데이터베이스를 보완하고

대표성을 확보할 수 있는 대규모의 표본을 마련하여 전향

적 연구를 진행한다면 본 연구 설계의 한계를 극복할 수 있

을 것이다. 궁극적으로 식사 내 총 항산화능 수준에 따라

암, 심혈관계 질환, 당뇨 등 대사증후군과 함께 흔히 동반

하여 발생하는 만성질환 발생의 위험 변화를 확인한다면,

식사 내 총 항산화능 수준으로 대사증후군 및 각종 만성질

환의 발생을 효과적으로 예측하여 인류의 건강증진에 기

여할 수 있을 것이다.

요 약

본 연구에서는 수도권에 위치한 일개 종합병원의 건강

검진 수검자 중 대사증후군 위험요인을 두 가지 이상 보유

한 346명을 대상으로 건강검진과 설문조사 자료, 한국인

상용식품의 총 항산화능 데이터베이스와 연계한 식사 자

료를 분석하여 성별에 따라 대사증후군 환자 및 위험군의

식사 내 총 항산화능과 그에 따른 산화스트레스 및 대사 지

표의 특성을 파악하였다. 대상자들의 식사 내 평균 총 항산

화능은 여성이 196.4 mg VCE/d/1,000 kcal, 남성이 132.0

mg VCE/d/1,000 kcal로 남성은 총 항산화능 수준이 높을

수록 GGT로 추정한 산화스트레스 수준과 수축기·이완기

혈압, 혈중 중성지질 농도의 이상자 비율이 유의하게 낮았

던 반면 여성은 그렇지 않았다. 또한 남성은 플라바논, 안

토시아니딘을 비롯한 플라보노이드의 섭취밀도가 GGT

와, α-카로틴, β-카로틴, 루테인/제아잔틴을 비롯한 카로티

노이드의 섭취밀도가 d-ROMs과 유의한 음의 상관관계를

보인 반면 여성에서는 α-토코페롤과 γ-토코페롤만이 BAP

와 양의 상관관계를 보였다. 식사 내 총 항산화능 수준에

따른 높은 산화스트레스 수준과 대사 지표 이상자의 유병

률 차이는 남녀 모두 유의하지 않았다. 추후 식사 내 총 항

산화능과 대사증후군을 비롯한 만성질환의 관련성을 규

명하기 위하여 대규모의 표본으로 전향적 연구를 진행할

필요가 있을 것이라 사료된다.
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