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The multiple additive moderation effects of insulin resistance and 

dietary inflammatory index on the relationship 

between body mass index and postprandial glucose 

of prediabetic and diabetic patients who are undergoing glucose control

Jiwon Park

Department of Nursing, The Graduate School,

Pukyong National University

Abstract

Purpose

Postprandial hyperglycemia is a risk factor for metabolic syndrome, 

diabetes, and cardiovascular disease. It is vital that the level of blood 

sugar is controlled and the morbidity and complications of other diseases 

are reduced long-term. Continuous glucose monitoring can easily detect 

postprandial hyperglycemia, so appropriate education and nutrient 

counseling can maximize this advantage. In particular, obese people are 

likely to have difficulties with glucose metabolism. Previous studies have 

found that body mass index, insulin resistance, and dietary inflammation 

index are factors that can increase postprandial glucose. Therefore, this 

study investigated whether insulin resistance and dietary inflammation 

index can modulate the relationship between body mass index and peak 

postprandial glucose.
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Method

This study used the integrated nutritional data of the project that 

evaluated the effectiveness of the diabetes management program for 

prediabetic and type 2 diabetic patients with continuous glucose 

monitoring. The study gathered 408 dietary data from seventeen patients 

(breakfast, lunch, or dinner). Each participant had twenty-four meal 

records; energy adjusted dietary inflammatory index was calculated 

according to each meal, and peak postprandial glucose was matched. 

Insulin resistance was calculated by homeostasis model assessment of 

insulin resistance (HOMA-IR) and energy-adjusted dietary inflammatory 

index (E-DII) indicating the inflammatory potential of the overall diet 

was calculated based on thirty-one nutrition components' pro- and 

anti-inflammatory properties. Mann-Whitney U tests and Spearman's rank 

correlation coefficients were used to analyze differences and relationships 

among study variables. MACRO Process was used to identify multiple 

additive moderation effects of insulin resistance and dietary inflammatory 

index on the relationship between body mass index and postprandial 

glucose.

Result

Peak postprandial glucose differed significantly among E-DII subgroups 

(p<.026). Positive correlations were observed between peak postprandial 

glucose and insulin resistance (rho=.30, p=<.001), and E-DII (rho=.14, 

p=.004). Insulin resistance and E-DII had a multiple additive moderating 

effect on the relationship between BMI and peak prandial glucose among 

prediabetic and diabetic patients undergoing glucose control (F=12.22, 

p<.001); the explanatory power of the model was 21.6%. In the group 

with a body mass index of less than 30, peak postprandial blood glucose 

was found to increase as the E-DII and insulin resistance increased. In 

contrast, in the group with a body mass index of 30 or more, peak 

postprandial glucose lowered as E-DII increased in all groups with low 
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insulin resistance, the middle and the high groups.

Conclusion

Insulin resistance and dietary inflammatory index can modulate the 

relationship between body mass index and peak postprandial blood 

glucose. Mixed meals with a low dietary inflammatory index and insulin 

resistance can significantly reduce postprandial glucose in prediabetic and 

diabetic patients undergoing glucose control with BMI<30. The findings of 

this study shed light on the development of a lifestyle intervention 

program that educates obese people to reduce insulin resistance and 

dietary inflammatory index, leading to appropriate regulation of glucose 

levels.

Key words : postprandial glucose, postprandial hyperglycemia, 

prediabetes, diabetes, body mass index, insulin resistance, 

dietary inflammatory index
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Ⅰ. 서 론

1. 연구의 필요성

당뇨병 유병률의 증가는 비만인구의 증가 및 인구노령화와 함께 가속화되

고 있다 (Pillon et al., 2021; Standl et al., 2020). 2020년 국민건강통계에 

따르면, 당뇨병 전단계 유병률은 만 30세 이상 성인 약 10명 중 4명 (44.3%)

에 해당하며, 당뇨병 유병률 또한 만 30세 이상 인구에서 16.7%로 높게 나타

났고, 당뇨병 유병자 중 54.4%가 체질량지수 25kg/m2 초과인 1단계 비만 이

상인 것으로 나타났다 (Korean Diabetes Association, 2022). 또한, ‘비만의 

사회경제적 영향’ 코호트 연구에 따르면, 사회경제적 비용을 질병군별로 구분

한 손실 비중에서 비만으로 인한 ‘당뇨병’에 의한 손실규모가 전체의 22.7% 

(2조 624억원)로 가장 큰 것으로 나타났다 (Lee et al., 2018).

당뇨병 전단계부터 집중적인 체중조절과 혈당조절을 통해 당뇨병으로의 진

행을 막는 것이 중요한데, 혈당이 엄격하게 관리되지 못하면 인슐린 저항성과 

췌장의 베타세포의 기능부전으로 인한 고혈당 상태가 지속되어 당뇨병과 나아

가 그 합병증까지 발생할 수 있다 (Glechner et al., 2018). 최근 연속혈당측

정(Continuous Glucose Monitoring; CGM)이 2형 당뇨병 환자에게도 혈당 

조절의 이점을 제공한다는 것이 밝혀지면서, 당뇨병 전단계의 비만 환자에게

도 같은 효과를 검증하는 연구가 수행되고 있다. 체질량지수가 25 이상 혹은 

30이상의 당뇨병 전단계 혹은 비만수술 대상자에게 연속혈당측정을 적용한 연

구의 문헌고찰에서 연속혈당측정은 혈당변동성을 파악하고, 식이 준수 또는 

바이오피드백 역할을 한 것으로 나타났다 (Hegedus et al., 2021). 이에, 연속

혈당측정이 대상자들의 행동 중재를 강화하는데 유용하며, 기기에 대한 순응

도도 더욱 높일 수 있음을 밝혔다 (Hegedus et al., 2021). 또한 연속혈당측정



- 2 -

을 통해 음식이 혈당에 미치는 영향을 분석한 연구에서, CGM 부착 대상자 

중 87%가 CGM 결과에 따라 음식을 선택하는 기준이 개선되었음을 보고하

였다 (Ehrhardt & Al Zaghal, 2020). 하지만, 아직 식이요법이 결합된 생활

습관 개선과 관련된 CGM에 대한 연구는 제한적이다.

혈당은 당화혈색소, 공복혈당, 식후혈당이 모두 적절해야 이상적으로 조절

이 되는데 (Rhee, 2012), 그 중에서도 식후 고혈당은 전반적인 혈당 조절에 

큰 역할을 한다 (Avignon et al., 1997; Begum et al., 2018; Ceriello, 2005). 

식후혈당은 식사를 시작한 이후에 측정된 값으로, 탄수화물의 흡수가 시작되

고 나서 10분 이후부터 혈당이 오르기 시작하여, 식사 시작 후 1시간이 되면 

최고 혈당을 기록하며, 2-3시간이 지나면 식사 전 수준으로 다시 떨어진다 

(American Diabetes Association, 2001). 단기간이라도 식후 고혈당에 노출되

면 유해활성산소가 증가되어 혈관 내피세포의 기능장애를 초래하며, 결국 당

뇨병 합병증에 해로운 영향을 미친다 (Ceriello, 2005; Lee, 2012). 체계적 문

헌고찰 연구에 따르면, 식후혈당이 공복혈당보다 당화혈색소(HbAlc)와의 강한 

상관관계를 보였으며, 식후혈당의 감소는 공복혈당의 감소에 비해 당화혈색소

(HbAlc)가 더 크게 감소하는 것으로 이어졌다 (Ketema & Kibret, 2015). 식

후혈당에 영향을 미치는 가장 중요한 결정인자는 체질량지수, 인슐린저항성, 

그리고 식이 섭취와 관련된 변수 (섭취한 음식, 섭취속도, 식사시간) 등으로 

나타나, 이러한 변수들을 조절하는 것이 당뇨병으로의 진행과 혈관합병증과 

같은 위험상태를 예방하는 효율적인 방법이라고 할 수 있다 (Cantao dos 

Santos et al., 2021; Gallwitz, 2009; Shukla et al., 2019; Zeevi et al., 

2015).

체질량지수가 30kg/m2 이상인 비만한 대상자들은 정상군보다 식후 혈당이 

높고 오래 지속된다 (Carroll et al., 2007). 또한, 이와 마찬가지로 체질량지수

와 식후혈당 간 양의 상관관계가 있고 (Diaf et al., 2014), 체질량지수가 증가
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할수록 식후혈당 또한 증가하기에 식후 고혈당의 위험요인임을 확인하였다 

(Lin et al., 2020). 이와 같이, 체질량지수의 증가는 식후 고혈당으로 이어져 

2형 당뇨병과 같은 만성 대사성 질환을 유발하기에, 비만지표를 적절히 관리

하는 것이 다른 질병 발생을 예방하고 관리하는 비용-효과적인 방법이라고 

할 수 있다. 

인슐린 저항성 역시 식후 혈당에 영향을 미치는 요소인데, 인슐린 저항성

이 나타나면 인슐린의 작용이 저하되어 체내에서 인슐린을 효율적으로 사용하

지 못하는 상태가 된다 (Choi, 2009). 즉, 혈중 인슐린이 많아도 제 기능을 

할 수 없어 고혈당이 나타난다 (Rahman et al., 2021). 특히, 인슐린 저항성

과 함께 췌장의 인슐린의 분비능력의 저하가 동반되면 식후혈당이 지속적으로 

상승한다는 보고가 있다 (Simonson et al., 2011).  인슐린의 분비능력 저하와 

인슐린 저항성의 증가는 식후 2시간 혈당 증가로 이어졌으며, 성별, 나이, 체

질량지수, 복부둘레를 보정하고도 인슐린 저항성은 당뇨 및 심혈관계 질환과 

밀접한 관련이 있었다 (Piché et al., 2005). 특히, 비만한 대상자의 지방세포

는 렙틴과 같은 호르몬, 염증성 사이토카인 등을 더 많이 분비하여 인슐린에 

대한 저항성을 높인다 (Kahn et al., 2006). 비만과 관련된 염증은 인슐린저항

성을 높여 2형 당뇨병의 발병을 이끌 수 있음이 여러 연구를 통해 검증되었다 

(Dandona et al., 2004; Pereira & Alvarez-Leite, 2014).  당뇨병 전단계의 

심각한 비만 환자 (체질량지수≥35)의 식후1시간 혈당이 155 이상인 경우 인

슐린저항성이 유의하게 높고, 췌장의 인슐린 분비능력 또한 유의하게 낮음을 

확인하였다 (Guerreiro et al., 2022). 이로써 인슐린저항성이 나타난 대상자는 

식후 고혈당에 노출되는 시간이 증가되어 당뇨관련 지표 및 대사질환을 악화

시킬 수 있다.

마지막으로 식후혈당에 영향을 미치는 변수는 식사염증지수이다. 식습관의 

변화는 장내 미생물의 활동성을 변화시키고 면역체계에 관여하는 것으로 알려
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지면서 (David et al., 2014; Furman et al., 2019), 개인이 섭취한 식사의 잠

재적인 염증 유발 가능성이 관심을 받기 시작했다. Shivappa et al. (2014) 는 

‘식사염증지수 (Dietary Inflammatory Index; DII)’의 개념을 제시하였는데, 

이는 식사의 염증유발 가능성을 점수화한 것이다. 45가지의 영양소 및 식품이 

염증성 사이토카인에 미치는 영향을 분석한 후, 각 영양소에 대해 염증효과점

수를 부여하였고, 각각의 영양소와 식품에 그 값을 곱하여 식사의 염증유발 

가능성 점수를 산출하였다.  선행연구에서 식사염증지수는 경구 당부하 후 2시

간 혈장 포도당 농도와 양의 상관관계가 있지만 (Moslehi et al., 2016), 식후

혈당과의 관계에 대한 연구는 제한적이다. 식사염증지수가 2형 당뇨병과 유의

한 상관관계가 있는 것을 볼 때 (Fowler & Akinyemiju, 2017; Laouali et 

al., 2019; Shivappa et al., 2018; Tan et al., 2021), 식사염증지수는 식후혈

당과 무관하지 않을 것으로 예측해볼 수 있다. 

이와 같이, 식후 고혈당에 대한 관심이 높아지지만, 체질량지수, 인슐린저

항성, 식사염증지수와 식후 고혈당 간 관련성에 대한 연구는 제한적이다. 특히 

국내에서 CGM을 적용한 대상자의 식사 패턴과 식사염증지수, 그에 따른 혈

당 반응에 대한 추가적인 연구가 필요하다. 이에 본 연구는 혈당조절 중재 중

인 당뇨병 전단계 및 당뇨병 환자의 체질량지수가 식후혈당에 영향을 미치는 

관계에 있어 인슐린 저항성과 식사염증지수의 조절효과를 살펴보기 위해 수행

하였다. 

2. 연구 목적

본 연구의 목적은 혈당조절 중재 중인 당뇨병 전단계와 당뇨병 환자의 체

질량지수와 인슐린 저항성, 식사염증지수, 식후최대혈당을 확인하여, 체질량지

수와 식후혈당의 관계를 규명하고, 조절변수로서 인슐린 저항성과 식사염증지
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수의 역할을 확인하는 것이다. 구체적인 연구 목적은 다음과 같다.

1) 혈당조절 중재 중인 당뇨병 전단계와 당뇨병 환자의 체질량지수와 식사

염증지수, 혈당 반응 간 관계를  규명한다.

2) 혈당조절 중재 중인 당뇨병 전단계와 당뇨병 환자의 체질량지수와 식후

최대혈당의 관계에서 인슐린저항성과 식사염증지수의 조절효과를 규명한다. 

3. 연구모형

본 연구에서는 혈당조절 중재 중인 당뇨병 전단계와 당뇨병 환자의 체질량

지수가 식후최대혈당에 미치는 영향에서 인슐린 저항성과 식사염증지수가 다

중가산조절효과를 보이는지 검증하고자 한다. 이를 위해 독립변수를 체질량지

수, 종속변수를 식후최대혈당, 조절변수를 인슐린저항성, 식사염증지수로 선정

하였다.

Figure1. research model
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4. 용어 정의

  1) 인슐린 저항성 (Insulin Resistance: IR)

    (1) 이론적 정의

생리적 인슐린농도에서 인슐린작용이 정상보다 저하된 대사상태를 말한다 

(Choi, 2009).

    (2) 조작적 정의

본 연구에서 인슐린저항성은 HOMA-IR(Homeostasis model assessment 

-insulin resistance)로, 공복혈당(mg/dL)과 공복 인슐린(uIU/ml)를 곱한 후 

405로 나눈 값이다. 2.5 이상 시 인슐린 저항성이 있으며, 점수가 높을수록 

인슐린 저항성이 높음을 의미한다 (Moon et al., 2018).

2)  식사염증지수 (Dietary Inflammatory Index; DII)

    (1) 이론적 정의

개개인 식사의 잠재적인 염증 유발 가능성을 점수화 한 것이다 (Cavicchia 

et al., 2009)

    (2) 조작적 정의

Shivappa et al. (2014)가 제시한 방법은 일별 섭취 칼로리와 염증효과점수

를 이용하여 식사염증지수를 산출한 것으로, 본 연구에서는 끼니별 섭취 칼로

리를 3배하여 일별 1000kcal로 보정한 후 Shivappa et al. (2014)가 제시한 

염증효과점수를 곱하여 E-DII(Energy-adjusted Dietary Inflammatory Index)
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를 산출한 값을 말한다. 점수가 높을수록 염증을 유발하는 식사에 해당하고, 

점수가 낮을수록 염증을 예방하는 식사를 의미한다.

  3)  식후최대혈당 (Peak Postprandial Glucose)

    (1) 이론적 정의

식후혈당은 식사를 시작하는 시점 이후에 측정된 혈당이다. 포도당 농도와 

관계되는 식후 상태는 식사 시작 후 4-6시간까지의 혈당을 말하며 (Dinneen 

et al., 1992), 식사 시작 후 1시간이 되면 최고혈당을 기록한다 (American 

Diabetes Association, 2001).

    (2) 조작적 정의

본 연구에서는 연속혈당측정 기기로 측정된 값으로, 식사 시작 시간을 기점

으로 급격히 상승하여 최고점일 때를 식후최대혈당 (Peak Postprandial 

Glucose)으로 정의한다.
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II. 문헌 고찰

1. 당뇨병, 비만, 연속혈당측정

당뇨병은 인슐린의 분비가 저하되거나 정상적으로 기능하지 못하는 만성

질환으로 (World Helath Organization, 2021),  개인, 가족 및 사회의 건강을 

위협한다 (Saeedi et al., 2019). 국제 당뇨병연맹은 당뇨병 유병률이 급속도로 

증가하고 있음을 지적하고, 2045년에는 전 세계적으로 7억 8천만명의 당뇨병 

환자가 있을 것으로 예상하며, 당뇨병을 심각한 수준에 이른 주요 건강문제로 

보고하였다 (Sun et al., 2022). 당뇨병 고위험군인 당뇨병 전단계는 공복혈당

장애와 내당능장애를 포함한다. 공복혈당장애는 정상(100mg/ml)보다 높지만 

당뇨병 기준인 126mg/ml 미만인 경우 해당한다 (Kim et al., 2019). 내당능

장애는 식후 2시간 혈당이 140~199mg/dl인 경우 해당하며, 당뇨병 전단계에

서 당뇨병으로의 진행을 막기 위해 약물중재를 고려할 수 있다 (Kim et al., 

2019). 선행 연구는 매년 당뇨병 전단계 환자의 5-10%가 당뇨병으로 진행한

다고 밝혔으며 (Tabák et al., 2012), 국내의 경우, 당뇨병 전단계 유병률은 

만 30세 이상 성인 약 10명 중 4명 (44.3%)에 해당한다.  최근 7년 동안 당

뇨병의 유병율은 지속적으로 높아져, 2018년 기준 우리나라 30세 이상 성인

의 13.8%가 당뇨병을 가진 것으로 보고되었다 (Jung et al., 2021). 특히 비만

은 2형 당뇨병의 위험인자로서, 비만과 염증, 그리고 인슐린 저항성과 관련된 

매커니즘은 많은 연구자들을 통해 밝혀지고 있다 (Barazzoni et al., 2018; 

Choi & Cohen, 2017). 당뇨병 유병자 중 54.4%가 체질량지수 25kg/m2 초

과인 1단계 비만 이상인 것으로 나타나 (Korean Diabetes Association, 
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2022), 비만과 당뇨의 밀접한 관련성을 알 수 있다. 체중과 혈당에 대한 적절

한 관리의 부재는 당뇨병 및 당뇨병 합병증의 직접적인 원인이 된다 (Kanat 

et al., 2015; Noh et al., 2017).

혈당을 파악하기 위해서 자가 혈당 측정 (Self-Monitoring Blood Glucose, 

SMBG)과 지난 2-3개월간 평균 혈당을 알 수 있는 당화혈색소 (HbAlc)가 보

편적으로 사용되고 있다. 당뇨병 환자가 급성 및 만성 합병증을 줄이기 위해

서는 혈당 모니터링을 통한 적극적인 혈당 조절이 중요한데, 기존의 방법은 

침습적인 방법으로 혈액을 채취하여 환자들이 통증이나 불편감을 느끼게 된

다. 이러한 단점을 보완한 연속혈당측정 (Continuous Glucose Monitoring, 

CGM)은 24시간동안 포도당 농도를 측정하는 장치로 피하에 삽입된 센서가 

간질액 내 포도당 농도를 측정하고, 그 값을 수신기에 보내어 개인 및 전문가

가 혈당 수치를 확인할 수 있다 (Galindo & Aleppo, 2020). CGM의 종류로

는 Professional CGM과 Realtime CGM있는 이 있는데, Professional CGM

은 의사가 후향적으로 혈당 패턴을 분석하고 장기적인 치료 계획을 위한 것이

고, Realtime CGM은 환자가 실시간으로 혈당 변화를 파악하여 식이나 운동

을 조절하기 위한 것이다. 국내에서 Realtime CGM 상품으로 Medtronic 

Guardian Realtime 제품이 허가되어 사용 중이며 하루 2회 자가혈당 측정을 

통해 CGM 혈당 값 보정이 필요하며, Abbott FreeStyle Libre의 경우 출고 

당시 혈당 값에 대한 보정이 되어 있다 (Aleppo et al., 2017). CGM 사용의 

이점으로 당화혈색소 감소 및 저혈당 감소 등이 확인되었으며, 최근에는 비만

과 당뇨병 중재를 위한 방법으로 코칭과 모니터링 기기를 함께 적용하는 것이 

생활습관 교정에 효과가 있으며 삶의 질을 향상시킨다는 연구결과가 발표되면

서 그 사용이 확대되고 있다 (Ehrhardt & Al Zaghal, 2020; Fortmann et 

al., 2020; Hegedus et al., 2021; Lin et al., 2021).  Realtime-CGM을 적용

한 중재기간이 길수록, 상세하고 개별화된 교육을 받을수록 유의미한 개선이 
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더 자주 관찰됨을 확인하였는데 (Engler et al., 2022), 이는 CGM을 적용하더

라도 적절한 교육 없이는 혈당조절 개선이나 저혈당 감소로 이어지지 않았다

는 Foster et al. (2019)의 연구와 비슷한 결과로, 환자의 CGM 교육과 전문

적 관리가 중요하다.

해외에서는 1형 당뇨병의 표준 치료의 일부로 연속혈당측정이 인정받았으

며 센서 연동형 인슐린 펌프, 하이브리드 인공 췌장 시스템 등의 진보한 기기

의 임상 적용을 통해 더욱 발전하고 있다 (American Diabetes Association, 

2020). 2형 당뇨병 환자175명을 대상으로 CGM 효용성을 알아보고자 시행된 

무작위 임상 시험 연구 결과에 따르면, CGM 그룹이 대조 그룹 (Blood 

Glucose Monitoring, BGM)보다 당화혈색소 감소율이 유의하게 컸으며, 저혈

당 발생 빈도 또한 CGM 그룹에서 1%, BGM 그룹에서 2%로 우세했다 

(Martens et al., 2021). 병원에 입원 중인 2형 당뇨병 환자를 대상으로 연속 

혈당 측정(Continuous Glucose Monitoring, CGM)을 적용한 그룹에서 평균

혈당이 유의하게 낮았으며, 적정혈당범위 내  유지기간이 길고, 저혈당 기록기

간은 유의하게 짧은 것으로 나타나 CGM의 적용이 혈당 관리를 개선시킨 것

으로 나타났다 (Furman et al., 2019; Perez-Guzman et al., 2021).

최근, 동일한 음식이라도 개개인의 혈당반응이 다르게 나타남에도 일반적

인 식이 조언이 시행되고 있어, 혈당 조절을 위한 식이의 영향에 대해 즉각적

인 피드백이 부족함이 지적되어 오고 있다 (Berry et al., 2020; Ungersboeck 

et al., 2022). 환자들은 최선을 다해 식이를 개선하여도 혈당이 조절되지 않

는다는 좌절감이 들 수 있어 영양에 대한 상담과 교육이 중요하다 (Bell et 

al., 2015). CGM을 적용한 2형 당뇨병 환자에게 정상 식사에 대한 영양 피드

백을 제공하였을 때, 평균 혈당이 감소했고 혈당 상승에 대한 불안감은 낮아

져 만족감은 높아짐을 확인하였다 (Ungersboeck et al., 2022). CGM을 적용
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한 대상자에게서  당질 지수가 높은 음식을 섭취 시 식사 직후 급격한 혈당 

상승, 고지방 혹은 고단백 식사 시 지연된 고혈당, 생체리듬에 따른 혈당의 변

화를 관찰할 수 있는데, 이와 관련된 특화된 CGM 교육이 의료인과 환자 모

두에게 적절히 보급된다면 환자결과를 개선시킬 것으로 기대할 수 있다 (Jin, 

2020).

2. 인슐린 저항성과 식후혈당

인슐린은 간의 당신생과정을 억제하고, 근육이나 말초조직에서의 당 흡수

를 촉진시켜 혈당을 조절하는데, 인슐린 저항성이 나타나면 인슐린의 작용이 

저하되어 체내에서 인슐린을 효율적으로 사용하지 못하는 상태가 된다 (Choi, 

2009). 인슐린 저항성을 측정하기 위한 표준 검사법은 직접적으로 인슐린 저

항성을 측정하는 고인슐린혈증 정상혈당 클램프 기법이지만, 검사방법이 복잡

하고 비용이 높다는 한계가 있다. 반면,  Homeostasis Model Assessment of 

Insulin Resistance (HOMA-IR)은 정상 혈당 클램프와 높은 상관관계를 보이

는 측정법으로 비교적 정확하고, 비용대비 효율적이며, 환자에게 고인슐린혈증

을 유발하지 않는다는 점에서 인슐린 저항성의 대리지표로 사용되고 있다. 

HOMA-IR은 글루코스와 인슐린 농도의 상관관계에 대한 모델로 개발되었는

데, 이는 글루코스 농도는 인슐린에 의해 조절이 되고, 인슐린 농도는 글루코

스 농도에 대한 췌장의 베타세포에 의한 조절이 된다는 것이다. 그리하여 공

복 시 글루코스와 인슐린이 평형상태를 이룬다는 가정에 의해, 채혈로 구한 

글루코스와 인슐린 농도를 이용한 수식을 통해 비침습적인 방법으로 인슐린 

저항성 지표를 구할 수 있다.

인슐린 저항성은 비만과 고지방식이에 의해 간과 근육에 지방이 축적되어 



- 12 -

지방산의 유입, 합성의 증가, 산화의 감소에 의해 발생할 수 있다 (Choi, 

2009). 신체의 지방조직은 지방세포와 면역세포를 포함하는데, 특히, M1 대식

세포는 TNF-α, IL-6 등의 염증성 사이토카인을 분비하며 M2 대식세포는 

항염증성 특징을 보인다 (Appari et al., 2018; Kim, 2021). 비만 환자에서의 

비대한 지방조직은 M1 대식세포가 많은 것이 특징적이며 낮은 정도의 만성염

증상태를 유발한다 (Kim et al., 2017). 염증반응이 지속되면 지방조직은 산화

스트레스가 높아져 유리지방산의 분비를 증가시켜, 이는 곧 인슐린 저항성을 

높인다 (Boden, 2011; Kahn et al., 2006). 한 실험 연구에 따르면, 식이로 

비만을 유도한 포유동물에서 체지방량이 증가했으며, 그들의 지방조직은 염증

성 사이토카인을 더 많이 분비하였고 인슐린 저항성 또한 증가했다 

(Shimobayashi et al., 2018). 또한 비만 환자의 혈액에서, 조절 T세포의 양이 

유의하게 감소된 상태일 때 유발된 염증은 조절되지 못하고 악화되는 것으로 

밝혀졌다 (Sharma & Rudra, 2018). 비만과 인슐린 저항성의 관련성은 많은 

연구에서 밝혀져 왔다 (Dandona et al., 2004; Guerreiro et al., 2022; 

Pereira & Alvarez-Leite, 2014). 특히 비만지표 중 BMI가 23이상인 경우 인

슐린 저항성과 당뇨병 발생율이 높으며, BMI가 25이상은 심각한 인슐린 저항

성의 위험인자임을 확인했다 (Okura et al., 2018). 

고혈당에 대한 종단적 연구 리뷰 따르면, 공복혈당과 식후혈당이 점진적으

로 높아지는 사람들이 미래에 2형 당뇨병을 진단받으며, 2형 당뇨병이 발병하

기 전에 인슐린 민감성이 감소된다고 보고되었다 (Roden & Shulman, 2019). 

인슐린 민감성 저하로 인한 인슐린 저항성 증가는 췌장의 베타 세포가 더 많

은 인슐린을 보상 분비하도록 만들고, 결국 고인슐린혈증을 유발하면서 점차

적으로 베타세포의 기능 부전을 야기한다 (Petersen et al., 2007; Petersen & 

Shulman, 2018). 또한 인슐린 저항성은 간의 지방신생성과 에너지를 저장하

는 백색지방세포의 팽창을 유도하여 인슐린 저항성을 악화시켜 혈당을 지속적
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으로 상승시킨다 (Roden & Shulman, 2019; Simonson et al., 2011). 2000

년대 초반부터 인슐린 저항성과 질병과의 관련성에 대한 연구가 활발히 진행

되었으며, 인슐린 저항성과 비만, 심혈관질환, 알츠하이머, 2형 당뇨병, 비알코

올성 지방간 등의 질병과의 관련성이 밝혀졌다 (Arnold et al., 2018; Khan 

et al., 2019; Ormazabal et al., 2018; Wondmkun, 2020; Wu & 

Ballantyne, 2020).

지금까지 식후 2시간 혈당이 식후 혈당의 표준으로. 사용되어졌으며, 인슐

린 저항성과 식후 2시간 혈당에 관련된 연구가 이뤄졌다. Kusunoki et al. 

(2015)의 연구에서는 임신성 당뇨를 진단받은 환자에게 연속혈당측정기를 부

착하고 인슐린 저항성과, 베타세포 기능장애, 식후혈당을 비교했을 때, 인슐린 

저항성과 베타세포 기능장애는 식후 고혈당증에 영향을 주는 것으로 확인되었

다. Fiorentino et al., (2018)의 연구에서는 식후 1시간 혈당이 최대 식후 혈

당과 관련이 있으며,  당뇨병 예측 인자로 유용하다고 밝혔다. 특히, Wang et 

al. (2018)은 경구 당부하 검사를 시행하여 최대 식후 혈당까지 걸리는 시간을 

연구하였고, 최대혈당까지 걸리는 시간은 몸무게와 당화혈색소에서 유의한 차

이가 있으며, 최대혈당까지 걸리는 시간이 길어질수록 HOMA-IR이 증가하였

고, 또한 정상군(30분)과 지연군(60분, 90분, 150분)에서도 유의한 차이를 확

인하였다.

3. 식사염증지수와 식후혈당

식이 패턴은 “다양한 식품과 음료의 양, 비율, 다양성 또는 조합, 그리고 

습관적으로 소비되는 빈도”로 정의된다 (Govindaraju et al., 2018; McGuire, 

2016). 식이 패턴의 구성 개념은 패턴화, 형식, 맥락 3가지로 나눠지며, 패턴

화는 식사 빈도, 식사 간격, 식사 거름, 식사 시간이 속하며, 형식에는 음식 
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종류, 음식 조합, 영양소가 포함되고. 맥락에는 누구와 함께 식사하는지, 무엇

을 하며 밥을 먹는지, 어디에서 밥을 먹는지를 측정한다 (Leech et al., 2015). 

식단은 다양한 식품군이 포함되어 있고 하나의 식품에도 여러 영양소가 포함

되어 있어, 단독 식품과 질병과의 연관성을 밝히기엔 한계가 있다. 그러나 많

은 연구에서 식이 패턴 만성염증과의 관련성을 조사하였고 (Barbaresko et 

al., 2013), 섭취한 영양소의 대사가 장내 환경과 면역계를 변화시켜 체내 염

증반응을 억제 혹은 촉진하는데 영향을 주는 것을 확인하였다 (Furman et 

al., 2019). 고지방 유제품, 가공육, 정제 곡물, 인스턴트 식품을 많이 섭취하

는 것이 특징인 전형적인 서구화된 식단 패턴은 대표적인 염증 지표인 CRP, 

IL-6 과 양의 관계를 보이는데, 이는 포화지방산이나 단순당의 대사과정에서 

산화스트레스가 증가되고, 이는 사이토카인을 분비와 염증반응을 유발하는 것

으로 확인되었다 (Tan et al., 2018). 반면, 채소, 과일. 콩, 생선 기반의 지중

해식 식단은 불포화지방산과 섬유질이 풍부하고, 채소와 전곡물은 천연 항산

화제로 염증의 원인이 되는 활성산소를 조절하여 염증을 억제하는 것으로 알

려져 있으며, 많은 연구에서 염증 지표와의 역의 상관관계를 나타냈다 (De 

Lorenzo et al., 2017; Shah et al., 2020; Solans et al., 2019). 

만성질환의 이환과 진행에 있어 식이패턴과 염증의 관련성이 밝혀지면서 

식이 염증을 평가하는 방법에 대한 관심이 증가되었다 (Hébert et al., 2019; 

Schulze et al., 2018; Zitvogel et al., 2017). Cavicchia et al. (2009)은 개인 

식이 요법의 잠재적인 염증 유발 가능성을 평가할 수 있도록 42가지의 식품과 

영양소에 대한 6가지의 염증 지표 (i. e.,  IL-1, IL-4, IL-6, IL-10, TNF, 

CRP) 와의 관련성을 확인하고 식사염증지수(Dietary Inflammatory Index, 

DII)를 개발하였다. 이들이 개발한 DII는 Shivappa et al. (2014)에 의해 개정

되었으며, 1943개의 논문을 검토하여 식품 매개변수의 염증 효과에 따라, 효

과가 염증 촉진인 경우 ‘+1’, 효과가 염증 억제인 경우 ‘-1’, 유의한 변화를 
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일으키지 않은 경우 ‘0’을 할당하여 45개의 식품 매개변수 별 염증효과점수를 

산정하였다. 한국을 포함한 11개국의 평균과 표준편차를 이용하여 개인의 실

제 섭취량에 대한 표준화된 값을 산출하고, 식품 매개변수 별 염증효과점수를 

곱하여 식품 매개변수 별 DII 점수를 얻어, 그 점수들을 합산하여 개인에 대

한 전체 DII 점수를 생성하였다. 당뇨병 (King & Xiang, 2019), 심혈관계질

환 (Shivappa et al., 2018), 무릎골관절염 (Veronese et al., 2019)과 같은 다

양한 질환과 DII 점수와의 연관성이 밝혀지고 있으며, DII가 높을수록 암의 

발생률이 높고, 사망률 또한 DII와 강한 상관관계가 있다는 메타분석 결과가 

있다 (Zahedi et al., 2020). 

DII는 영양소 중심으로 염증지수를 계산하는데, 각 문화권에서 주로 섭취

하는 영양소가 조금씩 상이하여 분석에 영향을 줄 수 있다는 단점이 있다. 이

를 보완하고자 Tabung et al. (2016)은 식품군 중심의 염증지수를 계산하는 

Empirical Dietary Inflammatory Pattern (EDIP)를 개발하였다. 염증친화성 

식품 9군 (가공육, 붉은 고기, 고칼로리 음료 등)과 항염증성 식품(차, 커피, 

녹색채소 등) 9군을 선발하여 각 군에 대한 염증계수를 곱하는 방식으로 계산

하였다. 국내에서도 식사염증지수와 관련된 연구가 진행되었으며, Na et al. 

(2019)은 한국인의 식사에 적용 가능한 식품기반의 염증평가지수 

(Food-Based Dietary Inflammatory Potential, FBDI) 개발하였다.  한국인 유

전체 역학 조사(KoGES)의 2012-2014년 17,771명 코호트 자료를 분석하여 

다중회귀분석을 통해 체내 염증지표인 hs-CRP (High Sensitivity C-reactive 

protein))수준에 영향을 미치는 10가지 식품군을 선정하였고, 최종적으로 염증

성 식품은 3군으로 믹스커피/가당음료, 백미, 육류이며, 항염증성 식품은 7군

으로 진녹색채소, 난류(Eggs), 오렌지감귤류(Citrus), 두류(Legumes), 붉은 과

일(Red fruits), 밀가루, 견과류/종실류(Nuts and seeds)로 총 10개의 식품군이 

선정되었다. 각 식품군에서 도출된 회귀계수와 식품의 섭취량을 곱한 후 그 
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값을 모두 합산하여 식사의 잠재적인 염증 유발 가능성을 수치화 하였으며, 

점수가 높을수록 염증성 식단임을 의미한다. FBDI 타당도 검사는 6차 국민건

강영양조사에 참여한 7,795명을 대상으로 진행되었으며, 건강지표(체질량지수, 

공복혈당, 콜레스테롤 등)와 유의한 상관관계가 있었고, FBDI 점수가 낮은 군

보다 가장 높은 군에서 대사증후군 위험도가 2.152배 높은 것으로 나타났다 

(Na et al., 2019). 

특히, 염증이 인슐린 저항성과 2형 당뇨병의 발병에 중요한 역할을 한다는 

경험적 증거들이 확인되면서 (Choi, 2009; Shoelson et al., 2006),  당뇨병과 

DII에 대한 연구들이 주목받고 있다 (Motamedi et al., 2022). Vahid et al. 

(2017)는 DII가 당뇨병 전단계 예측과 관련하여 214건의 발병 사례로 환자-

대조군 연구를 진행하였으며, 더 높은 염증성 식단을 섭취할수록 당뇨병 전단

계로 진행될 위험이 그렇지 않은 군에 비해 9배 높았다. 멕시코 성인 1174명

을 대상으로 한 연구에서, DII가 가장 높은 5분위수 대상자는 낮은 1분위수 

대상자에 비해 체질량 지수를 포함한 잠재적 교란 요인을 보정한 후에도 2형 당

뇨병 발병 위험이 3배 증가한 것으로 나타났다 (Denova-Gutierrez et al., 

2018). Laouali et al. (2019)의 70,991명 여성을 대상으로 한 20년간 전향적 

코호트 연구에 따르면, 항염증성 식단은 염증성 식단보다 당뇨병 발생의 위험

이 낮은 것과 관련이 있는 것으로 나타났다. 성인 4434명을 대상으로 당뇨병 

이환 및 질환의 심각성과 DII 사이의 연관성을 조사한 연구에서, 평균 DII는 

당뇨병 대상자와 당뇨병이 없는 대상자 사이에 유의한 차이가 있었고, HbA1c

가 9% 초과 대상자는 6.5% 초과 9% 이하인 대상자보다 높은 DII를 나타냈

으며, 이는 유의한 차이였다. 당뇨병 대상자 중에서 DII 점수가 1점 상승할수

록 당뇨병이 없는 대상자의 HbA1c가 9%를 초과할 확률은 1.43배 증가했다 

(King & Xiang, 2019). 또한, DII 점수가 높을수록 75g 당부하 2시간 후 혈

장 포도당 농도가 높았으며 (Moslehi et al., 2016), 특히 특정 영양소만을 섭
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취하는 것이 아닌 혼합식사를 한 후에 나타나는 식후 반응으로 체내 염증이 

유발되는데, 이는 식후혈당반응과 상관관계가 있는 것으로 밝혀졌다 (Mazidi 

et al., 2021). 국내에서도 한국형 식사염증지수 수준에 따른 당뇨병 발생률 

및 당화혈색소 수준 변화에 대한 연구가 진행되었으며, 한국인 유전체역학조

사사업 중 도시기반 코호트 자료를 활용하여 당뇨병 대상자와 당뇨병이 없는 

대상자 56,391명를 분석하였다. FBDI 점수와 당뇨병 발병률 사이에는 통계적

으로 유의한 연관성이 없었으나, FBDI 점수의 증가는 당뇨병 대상자의 질병 

심각성과 관련이 있었다 (Yoon et al., 2022). 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III. 연구 방법

1. 연구 설계

본 연구는 ‘연속혈당측정을 통한 당뇨병 관리 프로그램의 효능 평가 연구’

의 코딩화 된 통합 자료를 이용하여 혈당조절 중재 중인 당뇨병 전단계 및 당

뇨병 환자의 체질량지수와 식후최대혈당 간의 관계에서 인슐린 저항성과 식사

염증지수 조절효과를 파악하기 위한 연구이다.

2. 연구 대상

본 연구는 부경대학교 기관생명윤리위원회(1041386-202211-HR-71-02)

의 승인을 받은 후 진행하였다. 본 연구는 연속혈당측정을 통한 당뇨병 관리 

프로그램의 효능평가연구 자료를 활용하여 분석하였다. 이 당뇨병 관리 프로

그램은 당뇨병을 진단받고 내분비내과에서 진료를 받는 당뇨병 환자와 비만 

클리닉을 방문하는 당뇨병 전단계 환자를 대상으로 진행되었다. 대상자들은 

연속 혈당 측정 기계를 부착하고 4주 동안 주 5일 개별적인 식이 코칭과 주 

1회 그룹 코칭을 제공받았다.

본 연구의 대상자 선정기준은 1) 연속혈당측정 기기를 부착한 당뇨병 전단

계 또는 당뇨병 환자, 2) 체질량지수≥25 이며, 3) 영양 피드백 20회 중 10회 

이상 제공받은 사람이다.  제외기준은 a) 혈당강하제를 투여하지 않거나 b) 신

체계측, 혈액검사의 결측치가 있는 대상자이다. 따라서 본 연구의 최종 대상자

는 제외기준에 속한 4명을 뺀 19명이다. 적격한 19명들의 개별 식단 사진 전
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송 횟수의 편차가 큰 관계로 (10회-80회), 대상자 특성에 의한 자료 편향을 

줄이기 위해 식단 사진 전송 횟수 10회, 16회인 대상자 2명을 탈락시켰다. 그

리고 24회를 전송했던 대상자를 기준으로, 다른 대상자들의 식단 자료에서 무

작위로 24개씩 추출하였다. SPSS에서 케이스의 무작위 표본 추출 기능을 사용

하였으며, 결과적으로 17명의 대상자에게서 24개씩 식단을 추출하여 총 408

개의 끼니별 식단(아침, 점심, 저녁)을 분석하였다 (Figure 2). 

  

Figure 2. Flowchart of study population selection
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3. 연구 변수 측정 및 방법

  1) 일반적 특성 및 신체계측 특성

일반적인 특성은 성별, 연령, 과거력, 약물 복용력을, 신체계측 특성은 체질

량지수와 허리둘레를 이용하였다. 신체계측은 프로그램 시작 당일에 측정한 

값을 사용하였다. 체질량 지수 (Body Mass Index; BMI)는 체중(kg)을 신장

(m)의 제곱으로 나눈 값으로 산출하였고(kg/m2), 세계보건기구 아시아태평양

지역과 대한비만학회에서 제시한 25kg/m2 이상을 비만으로 정의하였다 

(WHO Expert Consultation, 2004). 

  2) 혈액 생화학적 특성

혈액 생화학적 특성은 8시간 이상 공복상태에서 혈액검사로 측정된 당화혈

색소 (Hemoglobin A1c, HbA1c), 인슐린 저항성 (Homeostasis model 

assessment-insulin resistance; HOMA-IR), 총콜레스테롤 (Total cholesterol, 

TC), 중성지방(Triglyceride, TG), HDL-콜레스테롤(High-density lipoprotein 

cholesterol, HDL-C), LDL-콜레스테롤(Low-density lipoprotein cholesterol, 

HDL-C)이며 프로그램 시작 당일에 측정한 값을 사용하였다.

아래와 같은 수식을 통해 비침습적인 방법으로 인슐린 저항성 지표를 구

할 수 있다. 2018년 국내에서 시행된 연구에 의하면, HOMA-IR < 2.53 을 

정상으로 여긴다 (Moon et al., 2018).



- 21 -

  3) 식사염증지수

Shivappa et al. (2014) 에서 제시된 식사염증지수는 식사와 연관된 염증 

발생 가능성을 측정할 수 있으며, 각 영양소에 대한 염증 효과 점수 (Overall 

Inflammatory Effect Score)를 이용하여 식사염증지수를 산출하였다 

(Shivappa et al., 2014). DII의 기준 식품 변수는 다량영양소, 미량영양소, 향

신료 및 마늘, 양파 등의 식품 품목과 같은 총 45가지로 구성되어 있으나, 본 

연구에서는 영양 평가 프로그램인 CAN-Pro 5.0에서 그 값이 산출되는 영양

소31가지의 섭취량을 식사염증지수 계산에 포함하였다.

31가지는 다음과 같다: 열량(Calories), 탄수화물(Carbohydrate), 단백질

(Protein), 총지방(Total fat), 식이섬유(Fiber), 콜레스테롤(Cholesterol), 포화지

방산(SFA), 단일불포화지방산(MUFA), 다가불포화지방산(PUFA), 오메가-3 지

방산(ω-3 fatty acids),오메가-6 지방산(ω-6 fatty acids), 나이아신(Niacin), 

티아민(Thiamine), 리보플라빈(Riboflavin), 비타민 �6, 비타민 �12, 비타민 

A, 비타민 C, 비타민 D, 비타민 E, 엽산(Folic acid), 베타카로틴(Beta 

carotene), 철(Fe), 마그네슘(Magnesium), 셀레늄(Selenium), 아연(Zinc), 알코

올(Alcohol), 마늘(Garlic), 생강(Ginger), 양파(Onion), 후추(Pepper).

본 연구에서는 대상자들의 섭취값을 1000kcal 당 섭취량으로 보정하여 사

용하였다. 이는 Energy adjusted Dietary Inflammatory Index (E-DII)로 영양

소 밀도를 높이기 위한 방법이다 (Hébert et al., 2019). E-DII의 계산은 

Shivappa et al. (2014)에서 기술된 방법인 글로벌 평균과 표준편차를 사용하

여 표준화 점수인 Z값을 이용하여 산출하였다. 단, 끼니별 섭취값의 경우 글

로별 일별 섭취 평균과 차이가 커 식사염증지수를 계산할 수 없으므로, 하루 

3번 식사 (아침, 점심, 저녁)를 기준으로 끼니별 섭취값에 3을 곱한 뒤 

1000kcal로 보정하였다. 계산식은 아래에 기술하였으며, 각 영양소로 부터 산
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출된 값을 모두 더하여 식사염증지수 (Total E-DII score)를 구하였다 (부록 

1).

4) 식후최대혈당

본 연구에서는 CGM 측정값을 사용하여 식사시간을 기점으로 식후최대혈

당 및 식전 혈당, 식후 1시간 혈당, 식후 2시간 혈당, 식후 3시간 혈당을 확

인하였다.  식사시간이 명확하지 않은 경우, 1표준편차 이상의 혈당 상승이 식

사와 연관되어 있다는 선행 연구를 반영하여 (Jang & Jung, 2022; Service et 

al., 1970), 1표준편차 이상의 혈당 상승이 시작되기 전에 측정된 혈당을 식전 

혈당, 그 이후부터 식후 혈당으로 간주하였다.

CGM은 바늘형 센서를 피하에 삽입하여 조직 사이에 존재하는 세포 간질

액의 포도당 농도를 측정하여 간접적으로 혈당 농도를 확인하는 방식이다. 

CGM은 1-2주간 지속적으로 혈당을 측정할 수 있으며, 혈당의 변화 추이를 

확인할 수 있어 혈당을 효과적으로 관리할 수 있는 방법으로 유용하게 사용된

다. 본 연구에서는 Abbott 사의 FreeStyle Libre를 활용하였으며, 대상자는 팔

에 부착된 센서를 스마트폰으로 스캔하여 간편하게 데이터를 전송하고, 혈당 

수치 결과와 분석 그래프를 스마트폰에서 확인할 수 있다. 
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5. 자료 분석 방법

본 연구는 자료 분석을 위해 IBM Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) Statistics 28을 이용하였다. Kolmogorov-Smirnov 와 the 

Shapiro-Wilk tests 통해 정규성을 검정한 결과, 일부 변수에서 정규성을 만

족하지 못하는 것으로 나타났다. 연속변수는 평균과 표준편차로, 명목변수는 

빈도와 백분율로 표시하였으며 식사염증지수에 따른 섭취영양소, 체질량지수, 

식후혈당의 차이는 Mann-Whitney U검정을 사용하였다. 체질량지수, 인슐린 

저항성, 식사염증지수, 식후혈당반응의 상관성은 Spearman’s rank correlation 

coefficient를 활용하였으며,  체질량지수가 식후혈당에 미치는 영향에서 인슐

린 저항성과 식사염증지수의 다중가산조절효과 분석을 위해 Hayes (2017)의 

SPSS PROCESS macro v4.0 Model 2를 적용하였다. 부트스트래핑 검정을 위

한 표본은 5000회로 지정하였다. 모든 통계적 유의수준은 .05로 설정하였다.
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Ⅳ. 연구 결과

1. 대상자의 특성   

본 연구의 대상자들은 여성이 70.6%, 복부둘레의 평균은 95.08±7.61로 나

타났다. 체질량지수 평균은 28.48±3.84로, 25이상 30미만의 비만 환자는 

52.9%, 30이상의 비만 환자는 47.1%로 나타났다. 당뇨 관련 지표인 공복 혈

당의 평균은 135.29±29.29, HbAlc는 6.91±1.15, 인슐린 저항성 

(HOMA-IR)은 4.10±2.64로 나타났으며, 혈당 중재 방법으로 경구약을 복용

하는 대상자는 52.7%, 경구약  복용 및 인슐린 투여 대상자는 47.1%로 나타

났다.  대상자별 E-DII의 평균은 -0.04±1.12, 식후최대혈당의 평균은 

201.42±42.66으로 확인되었다. 또한 일별 평균혈당의 평균은 139.16±35.72

로 확인되었다. 

Table1. Characteristics of participants                                           (N=17)

Characteristics Categories n (%) or M±SD

Gender
Male 5 (29.4)

Female 12(70.6)

Age (years) 48.0±11.82

Abdomen Circumference (cm) 95.08±7.61

BMI (kg/m2)

  28.48±3.84

25-30 9(52.9) 25.57±2.62

≥ 30 8(47.1) 31.76±1.60
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M±SD=Mean±Standard Deviation; BMI=Body Mass Index; HbA1c=Glycated hemoglobin; 

HOMA-IR= Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance; HDL=High Density 

Lipoproteins; LDL=Low Density Lipoproteins; OHA=Oral Hypoglycemic Agent; 

E-DII=Energy adjusted Dietary Inflammatory Index

Fasting glucose (mg/dL) 135.29±29.29 

HbAlc(%)

  6.91±1.15

< 6.5 8(47.1) 5.98±0.47

≥ 6.5 9(52.9) 7.86±0.77

Insulin resistance

(HOMA-IR)

  4.10±2.64 

< 2.5 6 (35.3) 1.99±0.40

≥ 2.5 11 (64.7) 5.24±2.63

Total cholesterol 147.65±40.98

Triglyceride 151.35±61.34

HDL 48.32±11.21

LDL 81.18±30.62

Comorbidities

Hypertension 2(11.8)

Dyslipidemia 7(42.1)

Both 3(17.6)

None 5(29.4)

Diabetes diagnosis
Prediabetes 7(41.2)

Type 2 Diabetes 10(58.8)

Treatment

OHA 9 (52.9)

OHA and 

insulin
8 (47.1)

E-DII -0.04±1.12

Peak postprandial glucose 

according to each meal  
201.42±42.66

Mean average glucose per day 139.16±35.72
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2. 식사염증지수에 따른 체질량지수, 인슐린 저항성, 식후혈당 비교

끼니별 식사염증지수는 중위수 0.2183을 기준으로 식사염증지수가 낮은 군

과 높은 군으로 분류하였으며, 그 범위는 -5.44에서 4.99이다. 식사염증지수

가 높은 군에서 체질량지수도 유의하게 높았으며 (p<.001),  식후최대혈당 

(p=.026)도 식사염증지수가 낮은 군에 비해 유의하게 높았다. 

Table2. Differences in BMI, insulin resistance and postprandial glucose according 

to E-DII                                                                            (N=408)

Total

(n=408)

Low E-DII 
(n=203)

High E-DII 
(n=205)

 

 

 

Z

 

 

 

p

  (-5.44 – 
0.2183)

(0.2183 - 
4.99)

M±SD M±SD M±SD

BMI 28.44±3.73 27.74±3.63 29.08±3.73 4.31 <.001

Insulin 
resistance 4.06±2.53 3.70±2.18 4.41±2.79 1.66 .097

1h-PG 178.36±47.03 173.85±45.29 182.57±48.33 1.65 .100

2h-PG 165.30±54.90 160.22±52.29 170.04±56.95 1.56 .118

3h-PG 147.40±57.67 140.87±51.66 153.49±62.28 1.65 .099

Peak PG 196.11±51.85 189.26±50.73 202.51±52.20 2.22 .026

M±SD=Mean±Standard Deviation; E-DII=Energy adjusted Dietary Inflammatory 

Index; BMI=Body Mass Index; 1h-PG=1-hour Postprandial Glucose; 2h-PG=2-hour 

Postprandial Glucose; 3h-PG=3-hour Postprandial Glucose; peak PG=peak 

Postprandial Glucose
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3. 체질량지수, 인슐린 저항성, 식사염증지수, 식후최대혈당 사이의 상관관계

체질량지수, 인슐린 저항성, 식사염증지수, 식후최대혈당 사이의 상관관계

를 살펴본 결과, 식후최대혈당과 상관성을 보이는 항목으로는 인슐린 저항성 

(rho=.30, p<.001), 식사염증지수 (rho=.14, p<.001)로 양의 상관관계가 있었

다 (Table  3).

Table3. Correlations between BMI, insulin resistance, E-DII, and peak 

postprandial glucose.                                                       (N=408)

BMI Insulin resistance E-DII Peak PG

rho(p) 

BMI 1      

Insulin 
resistance

.76

(<.001)
1    

E-DII
.24

(<.001)

.08

(.090)
1  

Peak PG
.09

(.080)

.30

(<.001)

.14

(.004)
1

BMI=Body Mass Index; E-DII=Energy adjusted Dietary Inflammatory Index; peak PG 

=peak Postprandial Glucose



- 28 -

4. 체질량지수와 식후최대혈당의 관계에서 인슐린 저항성과 식사염증지수의 

다중가산조절효과 분석

식사염증지수와 인슐린 저항성의 조절효과를 검증하기 위해 독립변인(체질

량지수≥25 와 체질량지수<30, 체질량지수≥30인 이분변수), 조절변인(인슐린 

저항성과 식사염증지수), 종속변인(식후최대혈당)을 투입하여 다중가산조절효

과를 검정하였다 (Table 4). 체질량지수가 식후최대혈당에 미치는 영향이 식

사염증지수와 인슐린 저항성에 의해 조절되었으며, 모델의 설명력은 21.6%로 

나타났다 (R2=.216). 우선, 조절변수인 식사염증지수와 인슐린 저항성이 통제

된 상태에서, 체질량지수가 식후최대혈당에 미치는 조건부 효과는 음의 관계

를 나타내었으며 통계적으로 유의했다 (B=-53.05, t=-4.17. p<0.001). 회귀계

수가 음수로 나타났기 때문에, 체질량지수가 30이상의 군은 체질량지수가 30

미만의 군의 식후최대혈당보다 낮다는 것을 의미한다. 조절변수 중 인슐린 저

항성은 식사염증지수가 통제된 상태에서 식후최대혈당에 미치는 영향력은 유

의하지 않았지만 (B=-13.95, t=-1.86. p=.064), 식사염증지수는 인슐린 저항

성이 통제된 상태에서 식후최대혈당에 유의한 영향을 미치는 것으로 나타났다 

(B=15.18, t=4.56. p<0.001). 또한, 체질량지수와 인슐린 저항성의 상호작용항 

(B=12.51, t=3.20. p=.002)과 식사염증지수의 상호작용항 (B=-8.30, t=-3.90, 

p<.001) 모두에서 통계적으로 유의미한 것으로 나타났다. 

상호작용항 투입으로 인한 설명력을 살펴보면, 체질량지수와 인슐린 저항

성의 상호작용항은 2.0% (ΔR2=.020) 증가하였고, 체질량지수와 식사염증지수

의 상호작용항은 2.9% (ΔR2=.029) 증가하였다. 이로써, 체질량지수가 식후최

대혈당에 미치는 영향은 인슐린 저항성 또는 식사염증지수 정도에 의해 조절

된다고 볼 수 있다. 
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Table 4. Multiple additive moderation effects of insulin resistance and E-DII on 

relation to BMI and peak postprandial glucose 

BMI=Body Mass Index; E-DII=Energy adjusted Dietary Inflammatory Index

B SE t(p) R2 Δ 

R2 F(p)

(Constant) 246.95 21.28
11.60

(<.001)

.216

   

Independent 
variable

BMI

(Ref.=<30)
-53.05 12.73

-4.17 

(<.001)

Moderation 
variable

Insulin 

resistance
-13.95 7.50

-1.86

(.064)

Moderation 
variable E-DII 15.18 3.33

4.56

(<.001)

BMI × Insulin 

resistance (A×B)
12.51 3.91

3.20

(.002)
.020

10.26

(.002)

BMI × E-DII (A×C) -8.30 2.13
-3.90

(<.001)
.029

15.22

(<.001)

Both 

(AB×AC)
      .047

12.22

(<.001)
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또한, 식사염증지수와 인슐린 저항성의 조절효과가 어떤 형태로 나타났는

지 파악하기 위해 독립변인(체질량지수)과 조절변인(식사염증지수와 인슐린 저

항성)의 평균±1SD에 따른 식후최대혈당을 파악하여 도식화된 그래프를 

Figure 3과 같이 제시하였다. 그 결과, 체질량지수가 30미만의 집단에서는 식

사염증지수와 인슐린 저항성이 높아짐에 따라 식후최대혈당이 높아지는 것으

로 나타났다. 체질량지수가 30이상의 집단은  인슐린 저항성이 낮은 집단, 중

간 집단, 높은 집단 모두에서 식사염증지수가 증가함에 따라 식후최대혈당이 

낮아지는 것으로 나타났다. 하지만 인슐린 저항성에 따른 차이를 살펴보면, 평

균이 1.56인 경우, 식후최대혈당의 범위가 150에서 160이지만, 평균이 6.59인 

경우, 식후최대혈당의 범위가 210에서 시작하므로 높은 수준의 범위에서 변화

하는 것으로 나타났다. 
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Figure 3. Visual representation of the moderation effect of body mass index on 

peak postprandial glucose by insulin resistance and dietary inflammatory index
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인슐린 저항성과 식사염증지수 수준에 따라 독립변인(체질량지수)이 종속변

인(식후최대혈당)에 미치는 조건부 효과 크기의 유의성을 검증하기 위해 각 

조절변수의 평균값과 평균값의 ±1표준편차 값을 이용하여 9개의 집단으로 구

분하였다 (Table 5). 먼저, 조건부 효과 크기의 유의성을 살펴보면, 체질량지

수가 식후최대혈당에 미치는 영향은 인슐린 저항성이 낮은 집단(-1SD)에서는 

식사염증지수의 평균집단 (t=-4.29. p<.001), 식사염증지수의 높은 집단 

(t=-5.53. p<.001)에서 통계적으로 유의하였다. 인슐린 저항성의 평균집단

(Mean)에서는 식사염증지수가 높은 집단에서 유의하였으며 (t=-2.32. 

p=.020), 인슐린 저항성이 높은 집단(+1SD)에서는 식사염증지수가 낮은 집단

에서 통계적으로 유의한 것으로 나타났다 (t=2.85, p=.004).

  

Table 5. Significance of conditional effects of insulin resistance and E-DII

E-DII=Energy adjusted Dietary Inflammatory Index

Variables

B SE t(p)Insulin 

Resistance
E-DII

-1SD

 (1.56)

-1SD (-2.13) -15.85 8.95 -1.77 (.077)

Mean (.057) -34.04 7.93 -4.29 (<.001)

+1SD (2.25) -52.22 9.45 -5.53 (<.001)

Mean 

(4.06)

-1SD (-2.13) 15.48 8.92 1.74(.083)

Mean (.057) -2.70 7.65 -0.35(.724)

+1SD (2.25) -20.89 8.99 -2.32 (.020)

+1SD 

(6.59)

-1SD (-2.13) 47.18 16.55 2.85 (.004)

Mean (.057) 28.99 15.77 1.84(.066)

+1SD (2.25) 10.82 16.35 0.66(.508)
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Ⅴ. 논의

본 연구는 혈당조절 중재 중인 당뇨병 전단계 및 당뇨병 환자의 체질량지

수, 인슐린 저항성, 영양소와 식품이 유발하는 염증의 정도를 수치화한 식사염

증지수(E-DII), 식후최대혈당 간의 관계를 규명하고자 한 연구이다. 식사의 염

증유발 가능성을 수치화하여 이에 따른 체질량지수, 인슐린 저항성, 식후최대

혈당의 차이를 비교했으며, 체질량지수와 식사염증지수, 인슐린 저항성, 식후

최대혈당 간의 상관성을 분석하였다. 그리고 체질량지수가 식후최대혈당에 미

치는 영향에 대해 분석하여 대상자 특성에 맞는 간호 중재를 제공할 수 있는 

기초자료를 마련하고자 하였다. 연구결과, 식사염증지수가 높은 군에서 체질량

지수와 식후최대혈당이 유의하게 높았다. 식후최대혈당과 유의한 양의 상관관

계가 있는 변수로는 인슐린 저항성과 식사염증지수이며, 체질량지수와 식후최

대혈당의 관계에서 인슐린 저항성과 식사염증지수가 다중가산조절효과를 보이

는 것으로 나타났다.

먼저 식사염증지수의 범위는 -5.44에서 4.99로 나타났다. 일반적으로 식사

염증지수는 일별 섭취량을 기준으로 계산이 가능하므로 본 연구에서와 같이 

끼니별 섭취량으로 식사염증지수를 구한 선행연구는 제한적이었다. 본 연구에

서는 끼니별 섭취량을 3배하여 일별섭취량에 근접한 값으로 만든 후 

1000kcal로 보정하여 식사염증지수를 산출하였다. 선행연구결과의 일별 영양

소 섭취량과 한 끼 섭취량이 약 3배 정도 차이남을 생각해 볼 때, 끼니별 식

사염증지수를 연구도구로 사용하기에 적합하다 (Kim & Sohn, 2016; Kim et 

al., 2018; Mayr et al., 2018; Wang et al., 2021). 

상관분석 결과, 식후최대혈당과 상관성을 보이는 항목으로는 식사염증지수 
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(rho=.14, p=.004)로 이는 식사염증지수가 식후2시간 혈장 포도당 농도와 양

의 상관관계가 있다는 선행연구와  일치한다 (Moslehi et al., 2016). 본 연구 

결과에서 체질량지수와 식후최대혈당은 유의한 관계가 아니었지만, 식후 3시

간 혈당과 상관관계가 있었다 (rho=.18, p<.001). 이는 체질량지수가 증가할수

록 식후혈당 또한 지속적으로 증가하여, 체질량지수가 식후 고혈당의 위험 요

인이 된다는 Lin et al. (2020)의 결과와 일맥상통한다. Carroll et al. (2007)

의 연구에서도 체질량지수가 30kg/m2이상인 비만한 대상자들은 정상군보다 

식후 혈당이 높은 상태에서 오래 지속되었으며, 비만군에서 인슐린 저항성, 식

후 인슐린 농도와 식후 포도당 농도가 정상군에 비해 매우 높았다. 본 연구결

과에서도 인슐린 저항성이 체질량지수 (rho=.76, p<.001)와 식후최대혈당 

(rho=.30, p<.001)과 상관관계가 있는 것으로 나타나, 식후 혈당을 낮추기 위

해 비만지표와 인슐린 저항성을 조절하는 중재가 필요하다. 

마지막으로 다중가산조절 분석 결과, 체질량지수가 식후최대혈당에 미치는 

조건부 효과는 부적관계를 나타냈으므로, 체질량지수가 30이상인 집단은 오히

려 식후최대혈당이 낮아지는 것으로 나타났다. 이는 본 연구의 대상자들이 혈

당조절 중재 중이며, 체질량지수가 높은 중등도 이상의 비만의 경우 대부분 

경구혈당강하제와 인슐린 치료를 병행하는 2형 당뇨병 환자라서 나타난 결과

로 보인다. 혈당 조절이 되지 않는 2형 당뇨병 환자에게 경구용 혈당 강하제 

중 포도당의 요배출을 증가시키는 SGLT-2억제제와 인슐린을 병용 투여했을 

때 혈당 조절이 더 우수하였다는 결과와 (Min et al., 2017), 기저-식사

(Basal-Bolus) 인슐린 강화 요법이 식전혈당 및 식후혈당, 당화혈색소 감소에 

효과가 있었던 결과 (Holman et al., 2009; Kim et al., 2022; Moon et al., 

2022)와 마찬가지로, 본 연구에서도 중등도 이상의 비만 환자의 경구용 혈당 

강하제와 인슐린의 병용 투약상황으로 인해 식후최대혈당이 오히려 낮아졌던 

것으로 볼 수 있다. 본 연구에서 대상자들이 어떤 인슐린을 언제, 얼마나 투여
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했는지 알 수 없었으나, 중등도 비만의 2형 당뇨병 환자들이 경구 혈당강하제

와 인슐린 병용요법을 시행 중이었음을 고려할 때, 그들의 식후최대혈당이 경

도 비만의 경구 혈당강하제만 복용하는 군 보다 떨어지는 경향임을 이해할 수 

있다.

일반적으로 인슐린 저항성이 나타나면 인슐린의 기능이상으로 포도당이 세

포 내로 이동하지 못하고 혈액에 남아있는데, 식사 후에 포도당이 정상적으로 

소비되지 않으면 식후 고혈당을 유발하며 보상적으로 췌장 베타세포에서 인슐

린 분비능력을 증가시킨다 (Choi, 2009). 지속적인 인슐린 분비 자극은 베타

세포의 기능저하를 유발하는데, 인슐린 저항성과 베타세포의 기능저하가 동반

되면 혈당상승을 억제하지 못한다. 국내에서 시행된 코호트 연구에 따르면 당

뇨병으로 이환 된 그룹(5700명 중 593명)은 인슐린 저항성이 유의하게 높았

으며, 베타세포기능은 또한 낮았다. 특히 식후 1시간 혈장 포도당 농도와 베

타세포 기능부전이 밀접한 관련이 있으며, cut-off value인 145mg/dL 이상일 

경우 당뇨병 발생 위험이 2.84배 높았다 (Oh et al., 2017). 국외 선행연구에

서의 식후 1시간 혈장 포도당 농도가 155mg/dL인 경우 당뇨병을 예측하는 

가장 강력한 요인이라는 결과와 맥을 같이 한다 (Abdul-Ghani et al., 2009; 

Dorcely et al., 2020; Guerreiro et al., 2022). 식후 당대사는 식사 시작 후 

1시간이 되면 최고혈당을 기록한 다는 것을 고려할 때 (American Diabetes 

Association, 2001), 식후최대혈당과 인슐린 저항성, 그리고 베타세포의 기능

부전에 대해 지속적인 연구가 필요하다.

체질량지수가 25이상 30미만의 경도 비만 환자군에서는 식사염증지수가 높

아짐에 따라 식후최대혈당이 증가하는 양상을 보였다. 이 결과는 포화지방산

이 많은 식단의 섭취가 CRP와 IL-6의 증가로 이어져 식후 염증반응을 유발

한다는 연구결과와, 혼합식사를 한 후에 나타나는 식후 염증 반응이 식후 지
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질 및 식후혈당반응과 상관관계가 있다는 선행연구와 맥을 같이 한다 (Mazidi 

et al., 2021; Shapira et al., 2016). 구체적으로 살펴보면, 양의 염증효과를 

나타내는 탄수화물, 단백질, 비타민B12는 염증을 유발할 가능성이 있다 

(Shivappa et al., 2014). 탄수화물과 관련된 체계적 문헌고찰 연구에서, 당지

수가 낮은 음식을 섭취한 사람들은 체내에 염증이 있을 경우 생성되는 급성반

응 물질인 hs-CRP(High Sensitivity C-reactive protein) 또는 전신염증반응에 

관여하는 사이토카인인 IL-6(Interleukin 6)의 농도가 낮았으며, 항염증 효과

를 보여주었다 (Al-Daghri et al., 2016). 단백질의 경우 양의 염증효과를 가

지지만 그 점수가 0.021로 낮은 편이다 (Shivappa et al., 2014). 단백질의 섭

취는 염증과 산화 스트레스와 역상관이 있으며, 특히 식물성 단백질은 염증 

반응에 긍정적인 도움을 주는 것으로 Framingham offspring cohort study에

서 밝혀졌다 (Hruby & Jacques, 2019). 후속 연구는 식물성 단백질과 동물성 

단백질을 분류해서 염증유발 정도 차이를 살펴보는 것이 필요하다. 탄수화물

이나 단백질과 달리, 비타민B12는  주로 동물성 식품에 존재하며, 국가표준식

품성분표에 따르면 데친 살코기 햄이나 메추리알보다 구운 살코기 햄에서 비

타민B12의 함량이 가장 높은 것으로 나타났다 (Jeong et al., 2020).  비타민 

B12 과잉 시 염증을 유발하는 것으로 알려졌지만, 비타민 B12의 결핍은 빈혈

과 같은 혈액학적 문제뿐만 아니라 신경을 손상시켜 감각상실이나 근육 쇠약

을 일으키므로 (Romain et al., 2016), 질이 좋은 동물성 식품을 통해 비타민 

B12를 섭취하는 것이 바람직하다. 그리고 당뇨병 전단계 혹은 당뇨병 환자들

이 경구 혈당강하제인 메포민을 복용하는 경우 비타민B12의 흡수를 방해하기 

때문에 (Miller, 2018), 약물을 복용하는 환자들에서의 비타민B12적정 섭취량

을 파악하는 것이 중요하다.

최근 연구에 따르면 식사염증지수가 높은 음식을 섭취하면 과체중이 될 위

험이 높은데, 식사염증지수가 0.49보다 높으면 과체중일 위험이 2.5배 높은 



- 37 -

것으로 나타나, 비만을 관리하기 위해서 식사의 염증 유발 가능성을 인식하고 

식사염증지수를 낮출 수 있는 식이요법을 중재하는 것이 중요하다고 할 수 있

다 (Mehrdad et al., 2021). 그리고 식이요법을 통해 인슐린 민감성과 베타 

세포 기능을 개선시켰다는 선행연구가 있다 (Mao et al., 2021). 이 연구는 

체계적 문헌고찰과 메타분석을 통해 하루 10g 씩 8주 동안의 식이 섬유의 섭

취가 공복혈당과 인슐린 민감성을 개선시킬 수 있음을 확인하였고, Ajala et 

al. (2013)의 연구에서는 2형 당뇨병 환자에서 저탄수화물 식단, 저당식품 식

단, 지중해식 식단, 고단백질 식단이 당화혈색소를 낮추는데 크게 기여하며, 

저탄수화물 식단과 지중해식 식단에서 체중감량이 크게 나타남을 확인하였다. 

채소기반 식사중재가 인슐린 저항성에 미치는 효과에 대해 문헌고찰한 연구에 

따르면, 베지테리안 식단은 인슐린 저항성을 개선시키고 체중이나 체질량지수, 

지질에도 영향을 주는 것으로 밝혀졌다 (Banaszak et al., 2022). 또한 비만한 

청소년들에게 16주 동안의 채소기반 식이중재를 제공한 연구에서 그들의 인슐

린 저항성과 베타기능의 유의한 개선효과가 있음을 확인하였다 (Kahleova et 

al., 2018). 이는 채소기반의 식사가 섬유소, 비타민, 불포화지방산 등의 영양

소를 많이 함유하고 있으며, 유해한 활성산소를 제거하고 항염증 효과를 활성

화 시키는 역할을 하기 때문이다 (De Lorenzo et al., 2017; Shah et al., 

2020; Solans et al., 2019). 하지만, 채소위주의 식사는 특정 영양소의 결핍을 

유발할 수 있어 (예, 단백질, 비타민 B군, 철, 아연, 오메가3지방산), 일반적으

로 섭취하는 식사(동물성 식품과 식물성 식품의 혼합)의 염증 유발 정도를 측

정하고, 식사염증지수가 낮은 식단을 섭취함으로써 식후 혈당을 개선하는데 

도움을 줄 수 있는  연구가 필요하다. 

본 연구의 의의는 첫째, 끼니별 식사염증지수와 식후최대혈당과의 양의 상

관관계를 파악하였다. 둘째, 체질량지수가 30미만인 그룹에서 식사염증지수에 

따라 식후최대혈당이 증가함을 발견하였다. 셋째, 끼니별 식사염증지수와 관련
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하여 지속적 연구의 필요성을 발견하였다. 하지만, 사례수가 많지 않고, 대상

자의 특성과 끼니별 식단의 반복측정을 다수준으로 나누어 분석하지 않고, 낱

개의 독립 표본으로 구분하여 통계분석 하였다는 점이 제한점으로 남는다.

Ⅵ. 결론 및 제언

본 연구는 혈당조절 중재 중인 당뇨병 전단계 및 당뇨병 환자의 체질량지

수, 인슐린 저항성, 영양소와 식품이 유발하는 염증의 정도를 수치화한 식사염

증지수와 식후 혈당 간의 관계를 규명하고자 하였다. 본 연구결과, 식사염증지

수에 따른 체질량지수, 인슐린 저항성, 식후최대혈당에 유의한 차이가 있었으

며, 식후최대혈당과 식사염증지수, 인슐린 저항성에 유의미한 양의 상관관계가 

있었다. 체질량지수가 식후최대혈당에 미치는 영향에서 식사염증지수와 인슐

린 저항성의 다중가산조절효과가 있는 것으로 확인되었다.

본 연구에서 인슐린 저항성과 식사염증지수가 체질량지수와 식후최대혈당

의 관계를 조절할 수 있으므로, 특히 낮은 정도의 비만단계의 대상자들에게  

인슐린 저항성을 낮출 수 있는 방법 및 식사염증지수가 낮은 음식을 섭취하도

록 교육하는 생활습관개선 중재 프로그램을 개발하는 데에 도움을 줄 수 있을 

것으로 기대한다. 본 연구 결과를 토대로 다음과 같이 제언하고자 한다. 본 연

구는 연구 대상의 범위와 표본의 수가 제한적이었으므로, 연구 대상을 확대하

여 끼니별 식사염증지수와 식후 혈당에 대한 반복적인 연구를 제언한다. 둘째, 

본 연구에서는 개인의 임의효과를 고려하지 않고 408명으로 구성된 독립표본

으로 가정한 분석이므로, 반복 측정의 개체 내 상관을 고려하여 다수준 분석

을 활용할 것을 제언한다.
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부록

[부록 1] 식사염증지수 염증효과점수 (Shivappa et al., 2014)

Food parameter

Overall 

inflammatory 

effect score

Global daily mean 

intake (units/d)
SD

Energy (kcal) 0.180 2056 338

Carbohydrate (g) 0.097 272.2 40.0

Protein (g) 0.021 79.4 13.9

Total fat (g) 0.298 71.4 19.4

Fiber (g) –0.663 18.8 4.9

Cholesterol (mg) 0.110 279.4 51.2

Saturated fat (g) 0.373 28.6 8.0

MUFA (g) –0.009 27.0 6.1

PUFA (g) –0.337 13.88 3.76

ω -3 Fatty acids (g) –0.436 1.06 1.06

ω -6 Fatty acids (g) –0.159 10.80 7.50

Niacin (mg) –0.246 25.90 11.77

Thiamin (mg) –0.098 1.70 0.66

Riboflavin (mg) –0.068 1.70 0.79

Vitamin B6(mg) –0.365 1.47 0.74

Vitamin B12(μg) 0.106 5.15 2.70

Vitamin A (RE) –0.401 983.9 518.6

Vitamin C (mg) –0.424 118.2 43.46

Vitamin D (μg) –0.446 6.26 2.21

Vitamin E (mg) –0.419 8.73 1.49

Folic acid (μg) –0.190 273.0 70.7

β-Carotene (μg) –0.584 3718 1720

Fe (mg) 0.032 13.35 3.71

Mg (mg) –0.484 310.1 139.4

Se (μg) –0.191 67.0 25.1

Zn (mg) –0.313 9.84 2.19

Alcohol (g) –0.278 13.98 3.72

Garlic (g) –0.412 4.35 2.90

Ginger (g) –0.453 59.0 63.2

Onion (g) –0.301 35.9 18.4

Pepper (g) –0.131 10.00 7.07
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[부록 2] 식사염증지수에 따른 영양소 섭취량 차이

Total

(n=408)

Low 
E-DII 

(n=203)

High 
E-DII 

(n=205)

 

 

 

Z

 

 

 

p

  (-5.44 – 
0.2183)

(0.2183 - 
4.88)

M ± SD M ± SD M ± SD

Energy(kcal) 529.04 ± 
213.10 

545.26 ± 
208.46 

513.90 ± 
216.76 

-2.042 .041

Carbohydrate(%) 57.56 ± 16.94 55.56 ± 
16.07

59.55 ± 
17.57

2.665 .008

Protein(%) 17.18 ± 6.46 18.62 ± 
6.07

15.77 ± 
6.54

-5.387 <.001

Total fat(%) 24.78 ± 14.65 25.69 ± 
12.95

23.87 ± 
14.29 -1.324 .186

Carbohydrate(g) 72.78 ± 27.08 73.89 ± 
27.17 

71.77 ± 
27.03 -1.030 .303

Protein(g) 23.40 ± 15.02 25.71 ± 
14.13 

21.26 ± 
15.55 -4.619 <.001

Total fat(g) 15.63 ± 12.73 16.13 ± 
11.61 

15.17 ± 
13.72 -2.371 .018

Vegetable oil(g) 7.84 ± 6.74 8.59 ± 
5.71

7.15 ± 
7.52 -4.288 <.001

Animal fat(g) 7.79 ± 10.39 7.55 ± 
8.86

8.02 ± 
11.66 -1.177 .239

Fiber(g) 7.22 ± 4.85

10.16 ± 
4.41

 

4.47 ± 
3.40

 

-13.206 <.001

Vitamin A(μg 
RE)

183.22 ± 
304.48  

292.12 ± 
404.22 

81.54  ± 
75.29 -11.785 <.001

Beta-carotene

(μg)

1517.41 ± 
1881.66

2527.82 
± 

2202.88 

574.04 ± 
693.57 

-12.904 <.001

Vitamin D(μg) 1.55 ± 4.46 2.26 ± 
5.45 

0.89 ± 
3.16 -2.308 .002

Vitamin E(mg) 5.76 ± 4.82 7.51 ± 
4.71 

4.45 ± 
4.55 

-8.175 <.001

Vitamin C(mg) 28.09 ± 31.43
44.83 ± 
35.07 

12.45 ± 
16.06 -13.128 <.001

Thiamin(mg) 0.55 ± 0.34 0.66 ± 
0.31

0.45 ± 
0.33 -8.123 <.001

Riboflavin(mg) 0.46 ± 0.29
0.54 ± 
0.30 

0.38 ± 
0.26 -6.468 <.001

Niacin(mg) 4.31 ± 3.74 5.34 ± 
3.29 

3.34 ± 
3.88 -8.758 <.001
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Vitamin B6(mg) 0.69 ± 1.43 0.98  ± 
1.97 

0.43 ± 
0.43 

-8.999 <.001

Folic acid(μg) 165.60 ± 
121.19

239.85 ± 
124.13 

96.28 ± 
63.90 

-13.251 <.001

Vitamin B12(μg) 3.29 ± 7.30 4.37 ± 
10.03

2.29 ± 
2.66 

-2.509 .012

Magnesium(mg) 37.94 ± 32.47
52.97 ± 
33.39 

23.89 ± 
24.33 -9.922 <.001

Fe(mg) 6.17 ± 6.48 7.62  ± 
7.54 

4.80 ± 
4.93 

-7.243 <.001

Zinc(mg) 3.30 ± 2.37 4.14 ± 
2.76 

2.50 ± 
1.57 

-8.555 <.001

Selenium(μg) 21.41±  19.53 23.09 ± 
18.66 

19.84  ± 
20.23 

-2.726 .006

Cholesterol(mg)
109.57± 
121.07

96.60 ± 
108.99 

121.98  
± 130.43 1.014 .310

SFA(g) 3.09 ± 4.09 3.66 ± 
4.43 

2.54  ± 
3.67 -5.358 <.001

MUFA(g) 4.21 ± 5.47 5.20 ± 
6.10 

3.28 ± 
6.64 -5.909 <.001

PUFA(g) 4.38 ± 4.60 5.78 ± 
4.81 

3.07 ± 
3.97 -8.240 <.001

ω-3 PUFA(g) 0.22 ± 0.54 0.39 ± 
0.71 

0.06 ± 
0.22 -12.356 <.001

ω-6 PUFA(g) 1.26 ± 2.43 2.02 ± 
2.93 

0.55 ± 
1.55 -10.858 <.001

Alcohol(g) 0.42 ± 0.81 0.67 ± 
0.97 

0.18 ± 
0.52 -10.858 <.001

Garlic(g) 2.74 ± 6.66 4.04  ± 
6.61 

1.53  ± 
6.49 -11.385 <.001

Ginger(g) 0.15 ± 0.64 0.27 ± 
0.87

0.05  ± 
0.22 -4.016 <.001

Onion(g) 7.62 ± 19.84 11.85 ± 
26.66 

3.67 ± 
8.21 

-5.141 <.001

Pepper(g) 0.04 ± 0.15 0.03 ± 
0.14 

0.05 ± 
0.15 2.044 .282
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[부록 3] 기관생명윤리위원회(IRB) 심의 결과 통지서
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[부록 4] 논문유사도 검사 결과
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