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서   론

액상과당(high fructose corn syrup, HFCS)은 포도당

(glucose)과 과당(fructose)의 액상 혼합물로서 대표적

인 첨가당 소재이다. 정제당(설탕)은 단당류인 포도당과 

과당이 한 분자씩 결합한 이당류 형태이지만, 액상과당은 

전분 유래 포도당을 이성화한 후 정제당과 조성이 유사하

게 단당류 비율을 조절한 액상 단당류 혼합물이다. 액상과

당의 대표적인 제품은 HFCS-42, HFCS-55, HFCS- 90

인데, 이 중 HFCS-42와 HFCS-55가 널리 사용된다. 

HFCS-55는 과당 55%, 포도당 42%와 올리고당 3%를 

혼합하여 제조하며, 과당 함량이 높아 단맛이 강하고 탄

산음료에 많이 사용된다. 한국의 경우 1966년에 최초로 

액상과당을 생산하기 시작했으며 이성화당, 이성화액당 

또는 전분당이라고 명명했다. 기존에는 정제당이 대표적

인 첨가당 소재로 사용되었지만, 최근 들어 GMO 기술 

발전으로 액상과당 제조비용이 낮아지고 정제당보다 단

맛이 우수한 이점 등을 통해 사용량이 꾸준히 증가하고 

있다(1).

하지만 최근 들어 액상과당의 섭취가 대사증후군 및 

비만의 발병 위험을 증가시킨다는 연구결과가 축적되면

서 세계 각국에서는 이를 제어하기 위한 논의가 활발해지

고 있다. 2016년 3월 영국 정부는 2018년부터 순수 과일 

음료와 우유 제품을 제외한 탄산음료에 설탕세를 도입한

다고 발표했다. 이 발표에 따르면 탄산음료 내 첨가당이 

5~8% 들어 있으면 18펜스(약 313원)/L, 설탕이 8% 이

상 첨가되면 24펜스(약 417원)/L의 세금을 부과하는 것

을 골자로 하고 있다. 멕시코에서는 2014년부터 1페소

(약 60원)/L에 달하는 설탕세를 부과하고 있으며, 노르웨

이에서도 탄산음료에 2.8크로네(약 400원)/L씩 설탕세

를 부과하고 있다. 미국의 경우에도 캘리포니아와 펜실베

니아에서 각각 탄산음료에 설탕세를 도입하는 법안들이 

제출되어 통과를 앞두고 있다.

우리나라에서는 2016년 4월 식품의약품안전처에서 

제1차 당류 저감 종합계획(2016~2020)을 발표했다. 이

에 따르면 2020년까지 유제품을 제외한 가공식품을 통한 

당류 섭취량을 1일 필요 열량의 10% 이내로 관리하도록 

하고, 당류를 줄인 식품을 선택할 수 있는 환경 조성 및 

당류 줄이기 추진기반을 구축하는 것을 목표로 한다고 

발표했다. 이처럼 과도한 첨가당의 섭취에 따른 사회/경

제적 손실을 최소화하고 국민건강 증진을 위해 당에 대한 

관심과 우려가 증가하고 있다. 따라서 본 논문에서는 첨

가당 시장의 대표적 소재인 액상과당의 제조 및 이화학적 

특성과 인체건강에 미치는 영향을 종합적으로 고찰해보

고자 한다.

액상과당의 사용현황

식품의약품안전처의 식품공전에 따르면 액상과당이란 

‘전분을 당화, 여과, 정제, 농축하여 얻은 포도당액이나 

포도당을 이성화한 것 또는 정제당을 가수분해하여 얻은 

것을 농축한 액상의 것’으로 정의한다. 액상과당 제조에 

사용되는 대표적인 주원료는 옥수수인데, 유전자조작 기

술의 발전으로 옥수수의 생산성이 크게 증진되었기 때문

이다. 사탕수수를 주원료로 하는 정제당에 비해 액상과당

은 같은 재배면적에서 더 많은 양을 수확할 수 있다. 또한, 

액체 형태이므로 더 효율적으로 보관할 수 있고, 혼합과 

희석이 용이하다. 식품에 첨가 시 과일 향을 더해주며 색

감과 질감을 보전해주는 특징이 있으므로 널리 사용되고 

있다(2). 액상과당은 정제당을 대체하는 첨가당으로 광범

위하게 사용되고 있다.

미국 통계청 자료에 의하면 액상과당의 소비는 1970

년부터 2001년까지 꾸준히 증가하였으나 이후 2009년

까지 감소하고 있다(3). 미국의 경우 천연당, 첨가당 구분 

없이 당의 총량을 영양성분표에 표시했었지만 최근 미국

식품의약국에서는 음식 본연에 들어있는 천연당이 아닌 

첨가당의 함량을 의무적으로 표시하고 설탕의 하루 섭취

권장량도 명시하도록 바뀌었다. 또한, Healthy Food in 

Healthy Care 프로그램을 도입하여 음료 자판기에 설탕 
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Fig. 1. Total output of high fructose corn syrup in Korea 
(2009~2012). Cited from Kim et al. (4).

비율이 가장 높은 것부터 빨강, 노랑, 녹색으로 구분해 

각 진열 칸 배치 기준에 따라 음료를 진열하고 있다. 국내

에서 액상과당이 정제당과 분리되어 독립된 통계 항목으

로 조사되기 시작한 것은 2007년으로, Fig. 1에서와 같이 

액상과당 생산량은 2009년부터 2012년까지 꾸준히 증

가하는 경향을 보였다(5). 연구결과에 따르면 1990년대

에 우리나라의 액상과당 생산량은 22만 톤으로 세계 4위

를 기록해서 매우 높은 것으로 나타났으며, 한국농촌경제

연구원의 식품수급표 조사에서도 한국인 한 명이 하루 

섭취하는 당류의 양은 2002년 57 g에서 2012년 62 g으

로 증가하는 것으로 나타났다(6).

액상과당의 제조공정

액상과당의 제조공정에는 전분이 풍부한 옥수수가 주

원료로 사용된다. 전분은 포도당이 α-1,4 결합으로 연결

된 사슬형 구조 amylose와 α-1,4 결합과 α-1,6 결합으

로 연결된 사슬형 구조와 가지형 구조를 가진 amylo-

pectin으로 구성된다. 액상과당의 제조공정에는 α-amy-

lase, glucoamylase, glucose isomerase 등 3가지 효소

가 사용된다. α-amylase는 endoamylase로서 포도당의 

α-1,4 결합을 사슬 안쪽부터 끊어내 전분의 분자량을 낮

추는 역할을 한다(7). Glucoamylase는 긴 다당류 사슬을 

가수분해시키는 특징을 가지며, exoamylase로서 α- 1,4 

결합과 α-1,6 결합을 사슬 바깥쪽부터 끊는다. Glucose 

isomerase는 단당류로 분해된 포도당을 과당으로 이성

화하는 역할을 한다. 액상과당의 제조공정은 5단계로 진

행된다. 첫 번째는 침지과정으로 습식도정을 통하여 옥수

수로부터 전분을 분리하고 이산화황이 첨가된 따뜻한 물

(52°C)에 옥수수 낟알을 약 4일 정도 담가놓는다. 이 과

정은 옥수수 겉껍질을 연화하여 껍질 속에 있는 성분인 

전분, 글루텐, 섬유 등의 분리를 용이하게 만든다. 두 번째

는 분리과정으로 침지된 옥수수를 탈수시킨 뒤 파쇄하여 

배아를 제거하고 파쇄물들을 다시 침지시키면 밀도가 낮

은 배아가 상층으로 분리된다. 배아가 분리된 파쇄물에는 

전분, 글루텐, 섬유소 등이 남는다. 섬유소를 분리하기 위

해서 오목 스크린을 사용하면 전분과 글루텐은 스크린을 

통과하고 섬유소는 스크린을 통과하지 못하게 되어 섬유

소를 분리할 수 있다. 세 번째는 당화과정이다. 당화과정

은 α-amylase를 이용하여 전분을 일정한 크기로 분해하

는 공정으로 짧은 사슬의 덱스트린이나 올리고당으로 가

수분해한다. 네 번째는 액화과정으로 당화과정을 통하여 

일정한 크기로 가수분해된 덱스트린과 올리고당 등을 포

도당으로 만들기 위해 glucoamylase를 이용하여 포도당 

사슬의 glycosidic bond를 비환원성 말단으로부터 α

-1,4 결합과 α-1,6 결합을 절단하는 과정이다. 마지막은 

glucose isomerase를 이용한 이성화과정으로 분해된 포

도당을 과당으로 바꿔준다(8). 이성화과정을 통하여 42%

의 액상과당과 더 농축시킨 90%의 액상과당을 제조한 

후 90% 액상과당과 42% 액상과당을 혼합하여 55%의 

액상과당을 만든다.

액상과당과 대사증후군

대사증후군은 만성적 대사 교란 때문에 인슐린 저항성

을 갖고 이로 인해 이상지질혈증, 고혈압, 비만 등의 질병 

표현형을 갖는 상태를 의미한다. 일반적인 대사증후군의 

진단 기준은 다음과 같다. 허리둘레(한국인의 경우 남성 

90 cm, 여성 85 cm 초과), 공복 시 혈당(100 mg/dL 초

과), 중성지질(150 mg/dL 이상), 고밀도 지단백질(남성

의 경우 50 mg/dL 미만, 여성의 경우 40 mg/dL 미만), 

혈압(수축기 130 mmHg 이상, 이완기 85 mmHg 이하) 

등 세 가지 이상의 기준에 해당하거나, 한가지일지라도 

심각한 상태에 이르러 약을 복용하는 경우로 분류한다

(9). 국내 국민건강영양조사와 국민건강보험공단 검진자

료 결과에 따르면 30세 이상 성인의 절반이 이상지질혈증

을 가지고 있으며, 이 가운데 남자는 약 60% 여자는 약 

40%에 해당한다. 또한, 국내 성인의 약 3분의 1이 비만

(체질량지수 25 이상), 절반에 해당하는 인구가 과체중

(체질량지수 23~25)으로 조사되었다.

위와 같은 대사증후군 위험 지표 가운데 액상과당과의 

상관성이 보고된 연구들을 다음과 같이 정리하였다. 인슐

린은 인체의 지질 합성과 단백질 합성 등의 이화작용을 

주관하는 호르몬으로 글루카곤과 함께 포도당 항상성에

도 중추적인 역할을 한다. 하지만 높은 혈당으로 인슐린

에 대한 체내 민감성이 떨어지면 인슐린 저항성으로 발전

될 수 있다. 이러한 인슐린의 과도한 분비는 결국 췌장이 

충분한 인슐린을 생산하지 못하게 되는 제2형 당뇨병의 

위험성을 증가시킨다(9). 당뇨병은 현재까지도 꾸준히 증

가하고 있으며 전 세계적으로 이를 제어하기 위한 노력이 

시도되고 있다. 특히 액상과당이 혈당 상승과 인슐린 저

항성의 주요한 원인 물질임을 보고하는 연구결과들이 지

속해서 보고되고 있다. 한 연구결과에 따르면 성인 남성

이 하루 열량의 20%를 과당으로 5주간 대체했을 경우 
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Table 1. Diseases related to high fructose corn syrup (HFCS)
Target Disease References

Heart
Liver
Kidney

Blood vessels
Metabolic syndrome
Body
Gene expression

Cardiovascular disease
Non-alcoholic fatty liver
Uric acid
Chronic kidney disease
Hypertension
Type Ⅱ diabetes
Obesity
ChREBP
SREBP
PGC-1β

14-18
21
26
27, 28
29, 30
10-13, 31
22, 23, 25
32-37

인슐린 저항성이 증가했다(10). 또 다른 연구에서는 20~ 

40대를 대상으로 8년간 진행한 결과 액상과당을 첨가당

으로 사용한 탄산음료를 1캔 마신 경우 제2형 당뇨병의 

위험도가 1.5배 더 높아졌다(11). 또한, 탄산음료를 하루

에 143 g가량 섭취하는 경우 대조군보다 제2형 당뇨병에 

걸릴 확률이 약 3배가량 높아졌다. 중년을 대상으로 진행

한 실험에서도 하루에 2캔의 탄산음료를 마실 경우 제2형 

당뇨병 위험률이 남성에게는 1.3배, 여성에게는 1.5배 증

가했다(12). 또한, 탄산음료를 마시지 않은 대조군이 탄

산음료를 마신 사람들에 비해 제2형 당뇨병에 대한 상대

적 위험도가 1.6배 낮게 조사되었다(13). 이러한 결과들

을 종합하면 탄산음료를 통한 첨가당 섭취 증가가 인슐린 

저항성 및 제2형 당뇨병의 위험 인자들과 양의 상관관계

를 보이는 것을 확인할 수 있다.

액상과당을 통한 과다한 과당 섭취는 고중성지질혈증

과 LDL-콜레스테롤을 증가시키는 등 이상지질혈증에도 

영향을 준다. 한 연구결과에 의하면 과당을 제공받은 실

험군 남성들에게서 같은 열량의 포도당을 섭취한 대조군

보다 혈중 중성지질이 증가했다(14). 건강한 남성이 일주

일간 과당(체중 1 kg당 3 g)을 섭취했을 경우 혈중 중성지

질이 유의적으로 증가했다(15). 또한, 인슐린 저항성이 

있는 남성이 총열량의 7.5%를 과당으로 5주간 섭취한 실

험에서는 피실험자의 혈중 중성지질이 약 30% 증가하였

고, 총열량의 15% 급여군에서는 60% 증가했다(16). 또

한, 당뇨병 환자들에게 총열량 중 20%를 과당으로 2주 

동안 급여한 실험 결과 혈중 중성지질 농도가 현저히 증

가하였다(17). 여성을 대상으로 한 유사한 실험에서는 총

열량의 30%를 과당으로 대체 시 하루 만에 혈중 중성지

질이 대조군보다 유의적으로 높아졌다(18). 비만한 여성

에게 10주간 총열량의 30%에 달하는 과당을 섭취시킨 

결과, 이들에게서 식후 중성지질과 아포지단백 B(LDL-

콜레스테롤의 필수요소)가 유의적으로 증가하였다(19). 

고인슐린혈증을 갖고 있거나 건강한 남성 모두에게 총열

량의 20%를 4주간 과당으로 섭취한 경우 VLDL 및 

LDL-콜레스테롤의 양이 현저히 높아졌다(20).

액상과당이 지방간 발달에 영향을 준다는 결과도 있는

데, 이들의 보고에 따르면 쥐에게 8주 동안 액상과당을 

급여할 경우 대조군보다 간 내 지방 축적량이 유의적으로 

증가했다(21). 이들은 액상과당이 단당류로 존재하는 점

을 지적하며, 액상과당의 체내 흡수가 다른 당분보다 빠

르므로 간이 이들을 이용하여 지질 생합성을 보다 쉽게 

이용함으로써 비알코올성 지방간을 촉진할 수 있다고 설

명한다.

적절한 대사 항상성을 위한 필수적 요소는 안정적인 

호르몬의 작용이다. 이러한 호르몬의 건전한 균형이 흐트

러지면 비만이 발생하기 쉬운 조건이 된다. 대사 항상성

을 주관하는 대표 호르몬으로는 인슐린, 렙틴, 그렐린 등

이 있다. 일반적으로 식사 후 간의 GLUT2를 통해 흡수된 

포도당은 췌장 베타세포의 인슐린 분비를 촉진한다. 연이

어 지방세포에서 식욕 억제 호르몬 렙틴의 분비를 자극하

고 이는 중추신경계의 신경전달물질 neuropeptide Y 활

동을 촉진해 포만감을 유도하며 동시에 렙틴은 식욕을 

자극하는 그렐린의 분비를 억제함으로써 식욕을 제어하

게 된다. 과당은 포도당과 달리 인슐린 분비 자극 능력이 

부재하여 식욕 억제에 대한 조절 능력이 결여된다. 이는 

과당을 과도하게 섭취한 경우 음식물의 섭취를 조절하지 

못해 더욱 쉽게 비만을 유발할 수 있다(22). 또한, 혈중 

렙틴의 농도는 위의 그렐린 분비에도 영향을 미치는데, 

과당은 렙틴 분비를 촉진하지 못해 상대적으로 그렐린의 

농도가 높게 유지되고 이는 높은 식욕으로 이어져 비만을 

유발할 수 있다.

액상과당이 첨가당으로 사용되는 탄산음료 섭취에 따

른 비만 발생에 관한 연구도 활발히 진행되었다. 한 연구

에 따르면 청소년을 대상으로 3캔 이상의 액상과당 함유 

탄산음료를 매일 제공한 경우 이들의 체질량지수와 체지

방함량이 유의적으로 높아졌다. 또한, 1캔 이상 탄산음료

를 마신 사람들은 대조군보다 비만이 될 가능성이 더 높

았으며, 과당이 40% 포함된 음료수를 섭취한 여학생들에

게서 체질량지수가 유의적으로 증가했다(23). 첨가당으

로 과당을 사용한 음료수를 19개월 동안 급여한 실험 결

과, 체질량지수가 1.2배 증가했다(24). 이처럼 액상과당

을 첨가당으로 사용한 탄산음료를 섭취할 경우 내분비계

의 교란이 유발되고 체질량지수와 체지방함량이 증가하

는 것을 확인할 수 있다. 이러한 결과는 역학 자료를 통해

서도 확인할 수 있는데 액상과당이 본격적으로 첨가당으

로 사용된 70년대 이후 미국 내 비만율은 꾸준히 상승하
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여 1976년에는 14.5%였으나 1988년에는 22.5%, 2002

년에는 30.4%로 나타났다(25). 

결   론

과도한 당류의 섭취는 제2형 당뇨병이나 비만과 같은 

대사증후군의 위험인자로 인식되어 전 세계적인 관심과 

논란의 중심에 서 있다. 한국인이 서양인보다 총섭취열량 

중 당이 차지하는 비율이 현저히 높아 첨가당 등에 의한 

추가적인 당 섭취에 각별한 주의를 필요로 한다. GMO 

기술 발전 등에 따른 영향으로 전통적인 감미료인 정제당 

생산과 사용은 감소하는 반면 옥수수를 기반으로 한 액상

과당의 생산과 첨가당으로서의 비중은 날로 증가하고 있

다. 최근 들어 정제당 및 액상과당 내 주요 단당류인 과당

에 대한 연구가 활발히 진행되어 각종 대사증후군과의 

연관성이 보고되고 있다. 과당은 포도당과 달리 인슐린/

렙틴 자극 능력이 결여되어 과당 섭취가 인슐린 저항성 

및 과식을 촉진할 수 있다는 결과들이 보고되었다. 또한, 

액상과당 내 과당은 정제당의 과당보다 소화 및 흡수가 

쉬우며, 과당의 대사가 간에 집중되어 직간접적으로 비알

코올성 지방간의 발달에도 주요한 영향을 미칠 수 있다고 

알려졌다. 이러한 대사증후군의 위험인자 증가는 비만과 

심혈관계 질환을 포함한 각종 대사질환에 악영향을 미치

기 때문에 적절한 예방 조치가 필요하다. 영국, 멕시코, 

노르웨이, 미국 등 세계 여러 나라는 설탕세라는 항목을 

신설하여 과도한 당의 섭취를 제한하고 있다. 우리나라도 

최근 식품의약품안전처에서 이러한 세계적 흐름과 발맞

추기 위한 노력을 시작했는데, 과도한 과당 섭취를 제어

하기 위한 관련 정책수립이 필요한 시점이다. 지속 가능

한 정책 수립을 위해 국내 상황에 맞는 액상과당에 대한 

제조공정 및 이화학 특성에 대한 이해 그리고 인체에 미

치는 영향에 대한 보다 활발한 연구가 필요하다.
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