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1)

서 론

부당경량아는 출생 시 재태 연령에 따른 신장이나 체중

이 10백분위수 이하인 경우로 정의하며1), 산모의 영양이나

임신중독증과 같은 질병 상태, 약물 복용, 태반의 이상, 태

아의 유전적 결함이나 염색체 이상 등이 관련이 있다고 알
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려져 있으나2-5) 대부분의 경우에서는 정확한 원인을 알 수

없는 경우가 많으며, 적정체중아에 비해 유병률이나 주산

기의 사망률이 높다.

부당경량아로 출생한 경우 만 2세경 80-85%의 소아에

서 따라잡기 성장이 이루어지나, 8-15%의 소아에서는 만

4세가 지나도 신장과 체중의 따라잡기 성장이 이루어지지

않아 성인기에 이르기까지 지속적으로 저신장과 저체중의

상태에 남는 것으로 알려져 있다6, 7). 국내에서도 김 등8)이

부당경량아로 출생한 후 6세까지 성장한 소아를 대상으로
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Purpose : Type 2 diabetes mellitus, dyslipidemia, hypertension, cardiovascular disease, called metabolic

syndrome (MS), occur more frequently among individuals who were born small for gestational age

(SGA). SGA children with catch-up growth in height and high BMI are the most insulin resistant.

We investigated the prevalence of MS and evaluated the risk factors affecting the development of MS

in children and adolescents born SGA.

Methods : The study population (n=65) were born less than 10th percentile in body weight for their

gestational age and the body weights of the control group (n=34) were more than 10th percentile at

birth. The SGA and control subjects divided into prepubertal and pubertal groups. We measured serum

lipid levels (total cholesterol, triglyceride, HDL cholesterol, LDL cholesterol), fasting sugar levels and

insulin levels. Insulin resistance was determined by homeostasis model assessment, fasting insulin

glucose ratio and quantitative insulin sensitivity check index.

Results : Systolic blood pressure was significantly higher in the pubertal SGA group than in the

control group (113.2±10.3 vs. 98.7±16.4, P=0.001). The prevalence of high triglyceride and high fasting

glucose levels were significantly increased in pubertal SGA group than prepubertal SGA group (P<

0.05). Insulin resistance was correlated to systolic blood pressure, triglyceride levels, HDL-cholesterol

levels, fasting glucose, insulin levels at fasting and 2 hours after oral glucose tolerance test and body

fat mass in SGA group (P<0.05).

Conclusion :We suggest that the monitoring of these risk factors including systolic blood pressure,

triglyceride, HDL-cholesterol levels and body fat mass is important for the prevention of MS in children

and adolescents born SGA.
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성장 상태를 조사한 결과 6%의 소아는 신장의 따라잡기

성장이 이루어지지 않았으며, 5%의 소아에서는 체중의 따

라잡기 성장이 이루어지지 않았던 것으로 보고하였다. 저

신장과 저체중의 문제 외에 부당경량아는 장기적인 합병

증으로 고지혈증, 인슐린 저항성, 제2형 당뇨병, 심혈관질

환 등이 적정체중아보다 상대적으로 잘 발생하며9, 10), 특히

따라잡기 성장이 이루어진 경우 고혈압, 심혈관계 질환으

로 인한 사망, 제2형 당뇨병의 발병이 더 높다는 보고들이

있다11-13).

신장의 따라잡기 성장을 하거나 체질량지수가 높은 소

아는 인슐린에 대한 저항성이 높게 나타나며14, 15), 신장보

다는 체중의 따라잡기 성장이 대사증후군의 장기적인 발

생에 더 영향을 미친다고 알려져 있다14). 부당경량아에서

대사장애의 발생 기전에 대해서는 매우 다양한 연구가 시

도되어 왔으나, 아직 확실히 밝혀져 있지 않으며, 인슐린

저항성이 대사장애의 발생 기전에 중요한 역할을 할 것이

라고 알려져 있다.

본 연구에서는 부당경량아로 태어난 소아와 청소년에서

대사증후군의 발생빈도를 조사하고, 대사증후군의 발생에

영향을 미치는 인자를 알아보고자 한다.

대상 및 방법

1. 대 상

1989년부터 2000년까지 한림의대 강동성심병원에서 출

생한 신생아 가운데 재태기간에 비해 출생 체중이 10백분

위수 미만인 부당경량아 65명(사춘기 이전군 30명, 사춘기

군 35명)과 출생체중이 10백분위수 이상인 34명(사춘기 이

전군 18명, 사춘기군 16명)을 대조군으로 하였다. 염색체

이상이 동반되었거나, 주요 장기의 선천성 기형이 동반된

경우는 대상군에서 제외하였다. 남아는 고환의 발달, 여아

는 유방 발달을 기준으로 Tanner stage를 평가하여 1단계

를 사춘기 이전군, 2단계 이상을 사춘기군으로 구분하였

다.

2. 방 법

대사증후군의 진단은 The National Cholesterol Educa-

tion Program16)에서 제시한 진단 기준에 따라서 중성지방

이 110 mg/dL 이상이거나 고밀도지단백이 40 mg/dL 이

하인 경우, 허리 엉덩이 둘레비는 성별, 연령별 표준치의

90백분위수 이상17)이거나, 혈압은 성별, 연령별 수축기 혈

압이 90백분위수 이상 또는 이완기 혈압이 90백분위수 이

상인 경우18), 그리고 공복혈당 110 mg/dL 이상인 경우로

이상의 5가지 항목 중 3가지 이상을 만족시키는 경우를 대

사증후군으로 정의하였다19). 체중은 Cass 저울(CAS, Ko-

rea)을 이용하여 10 g까지 측정하였고, 신장은 Harpenden

신장기(Holtain limited Britain)를 이용하여 0.1 cm까지 측

정하였다. 체중을 신장의 제곱으로 나눈 값으로 체질량 지

수(body mass index, BMI : kg/m2)를 구하여 이 값을 1998

년 대한소아과학회에서 발표된 체질량지수에 대해 같은

성별, 연령에 비교하여 백분위수를 구하였다. InBody 3.0

(Biospace Ltd, Seoul Korea)을 이용하여 생체전기저항법

(bioelectrical impedance)으로 인체부위별 전기저항을 측

정하여 컴퓨터 프로그램에 의하여 제지방량, 체지방량, 체

지방률, 허리 엉덩이 둘레비를 측정하였다. 혈압은 oscillo-

metric 혈압계를 사용하여, 적어도 10분이상의 안정 상태

를 취한 후에 팔두께의 2/3 너비의 혈압계로 오른쪽 상완

에서 측정하였고, 2-3분 경과 후에 2회 반복 측정하였다.

10시간 이상 금식 후 채혈한 혈청에서 혈당과 함께 중성지

방, 총 콜레스테롤, 고밀도지단백 콜레스테롤, 인슐린을 측

정하였으며 경구 당부하 검사를 하기 위해 포도당을 1.75

g/kg을 섭취한 후 2시간째에 혈당과 인슐린 농도를 구하

였다. 혈당은 glucose oxidase method (747 automatic

analyzer, Hitachi, Tokyo, Japan)를 이용하여 측정하였고

인슐린은 방사선 면역측정법(Biosource diagnostics, Bel-

gium)을 이용하여 측정하였다. 혈청의 총 콜레스테롤, 고

밀도지단백 콜레스테롤, 중성 지방은 효소법(Hitachi 747,

USA)으로 측정하였으며, 저밀도지단백 콜레스테롤은 [총

콜레스테롤-중성지방/5-고밀도지단백 콜레스테롤]으로 계

산하였다. 인슐린 저항성은 인슐린/혈당비(Fasting Insulin

Glucose Ratio, FIGR), Homeostasis Model Assessment-

Insulin Resistance (HOMA-IR), Quantitative Insulin

Sensitivity Check Index (QUICKI)법에 의해 다음과 같은

공식을 이용하여 계산하였다20, 21).

HOMA-IR=[Insulin(µU/mL)×Glucose(mmol/L)]÷22.5

QUICKI=1÷{log[fasting Insulin(µU/mL)]＋log[fasting

Glucose(mg/dL)]}

3. 통 계

SPSS 12.0(SPSS Inc., USA)을 이용하여 통계적 분석을

시행하였다. 두 군사이의 평균 분석은 t-test를 이용하였고

연속적인 두 변수의 관련성을 알아보기 위해 Spearman 상

관분석을 시행하였으며 P값이 0.05 미만인 경우에 통계적

유의성이 있다고 판단하였다.
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결 과

1. 대상군의 임상적 특징

사춘기 이전군에서 부당경량아군의 평균 연령은 8.6±

1.7세였고 대조군은 8.2±2.0세였다. 부당경량아군의 출생

체중은 2.24±0.24 kg로 대조군 3.10±0.56 kg보다 유의하

게 작았고, 체질량지수의 표준편차점수는 부당경량아군에

서 -0.57±0.94으로 대조군의 0.08±0.97에 비해 유의하게

작았으며, 신장과 체중의 표준편차점수나 체질량지수, 체

지방률, 허리 엉덩이 둘레비는 두 군 사이에 유의한 차이

가 없었다.

사춘기군에서 부당경량아군의 평균 연령은 13.0±1.74세

였고 대조군의 평균 연령은 12.3±1.83세였다. 부당경량아

군의 출생체중은 2.21±0.30 kg로 대조군의 3.03±0.38 kg

보다 유의하게 작았다. 신장과 체중의 표준편차점수, 체질

량지수, 체질량지수의 표준편차점수, 체지방률, 허리 엉덩

이 둘레비는 두 군 사이에 유의한 차이는 없었다(Table 1).

2. 대사증후군의 위험인자

사춘기 이전군에서 수축기와 이완기 혈압, 중성지방, 총

콜레스테롤, 고밀도지단백 콜레스테롤, 저밀도지단백 콜레

스테롤, 공복 혈당과 인슐린 농도, 경구 당부하 2시간째 공

복 혈당과 인슐린 농도, 인슐린 저항성 지표는 부당경량아

군과 대조군에서 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았

다. 사춘기군에서 부당경량아군의 수축기혈압은 113.2±

10.3 mmHg로 대조군의 98.7±16.4 mmHg보다 유의하게

Table 2. Laboratory Data in Small for Gestational Age and Control Groups

Prepubertal (n=48) Pubertal (n=51)

SGA (n=30) Control (n=18) P SGA (n=35) Control (n=16) P

BP Systolic (mmHg)

BP Diastolic (mmHg)

Triglyceride (mg/dL)

Total cholesterol (mg/dL)

HDL-C (mg/dL)

LDL-C (mg/dL)

Insulin Fasting (µU/mL)

Insulin 2 hr (µU/mL)

Glucose Fasting (mg/dL)

Glucose 2 hr (mg/dL)

HOMA-IR

QUICKI

FIGR

99.5±10.9

54.9±9.1

66.8±35.5

175.8±42.7

60.1±12.4

102.4±35.9

6.76±3.12

24.39±22.38

95.3±7.3

106.2±14.4

1.60±0.75

0.36±0.03

0.07±0.03

98.9±13.8

58.2±9.3

88.1±35.9

158.5±28.3

54.0±14.8

89.2±24.3

6.91±5.65

24.02±15.30

94.1±8.2

98.3±12.7

1.60±1.38

0.37±0.04

0.07±0.06

0.896

0.280

0.075

0.151

0.171

0.215

0.913

0.962

0.624

0.137

1.000

0.337

0.806

113.2±10.3

63.3±8.7

91.0±35.7

162.0±28.1

50.2±7.2

93.5±25.8

10.20±3.46

62.95±46.69

94.6±7.5

110.3±17.5

2.39±0.86

0.339±0.020

0.11±0.04

98.7±16.4

61.8±11.6

109.0±33.7

160.4±30.4

45.5±8.1

96.3±24.8

12.04±6.18

46.15±23.79

90.9±8.6

89.7±17.8

2.73±1.45

0.342±0.047

0.13±0.07

0.001*

0.656

0.132

0.876

0.078

0.761

0.313

0.489

0.156

0.062

0.344

0.781

0.226

Values are the mean±standard deviations. Abbreviations: SGA, small for gestational age; BP, blood pressure; HDL-C, high density
lipoprotein cholesterol; LDL-C, low density lipoprotein cholesterol; HOMA-IR, homeostasis model assessmentinsulin resistance; QUICKI,
quantitative insulin sensitivity check index; FIGR, fasting insulin glucose ratio

Table 1. Clinical Characteristics of Small for Gestational Age and Control Groups

Prepubertal (n=48) Pubertal (n=51)

SGA (n=30) Control (n=18) P SGA (n=35) Control (n=16) P

Age (years)

Birth Weight (kg)

Height SDS

Weight SDS

BMI (kg/m2)

BMI SDS

Body fat (%)

Waist hip ratio

8.6±1.7

2.24±0.24

-0.09±0.87

-0.49±0.68

15.58±2.18

-0.57±0.94

18.17±6.25

0.87±0.04

8.2±2.0

3.10±0.56

0.12±0.87

-0.02±0.89

16.32±2.16

0.08±0.97

16.47±6.50

0.85±0.04

0.466

0.000*

0.421

0.053

0.273

0.031*

0.744

0.088

13.0±1.74

2.21±0.30

0.09±1.12

0.11±0.84

19.43±2.78

0.55±0.55

23.28±8.36

0.80±0.05

12.3±1.83

3.03±0.38

0.13±1.59

0.33±1.26

19.47±2.08

0.27±0.61

26.87±6.68

0.83±0.06

0.239

0.000*

0.938

0.509

0.965

0.526

0.759

0.383

Values are the mean±standard deviations
Abbreviations: SGA, small for gestational age; SDS, standard deviation score; BMI, body mass index
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높았으며, 이완기 혈압, 중성지방, 총 콜레스테롤, 고밀도지

단백 콜레스테롤, 저밀도지단백 콜레스테롤, 공복시 혈당

과 인슐린 농도, 경구 당부하 후 2시간째 혈당과 인슐린

농도, HOMA-IR, QUICKI, FIGR 등의 인슐린 저항성을

나타내는 지표는 두 군간에 유의한 차이를 보이지 않았다

(Table 2).

3. 부당경량아군에서의 대사증후군 위험인자의 발생 빈도

중성지방이 110 mg/dL 이상인 경우와 공복 혈당이 110

mg/dL 이상인 경우는 사춘기 이전에 비해서 사춘기군에

서 유의하게 높았으며(P<0.05), 대사증후군의 위험인자가

1개 이상인 경우는 사춘기 전에는 42.4%, 사춘기 군에서는

61.3%였고 2개 이상인 경우는 각각 7.7%, 29.1%, 3개 이상

인 경우는 3.9%, 9.7%, 4개 이상인 경우는 3.9%, 0.0% 였

다(Fig. 1, 2).

4. 인슐린 저항성과 대사증후군 위험인자와의 관계

부당경량아군에서 HOMA-IR, QUICKI는 수축기 혈압,

중성지방, 고밀도지단백 콜레스테롤, 공복 시 혈당, 인슐린

농도, 경구 당부 하 후 2시간째에 측정한 인슐린 농도, 체

지방률과 유의한 상관관계를 보였고, FIGR은 수축기 혈압,

중성지방, 고밀도지단백 콜레스테롤, 공복 시 혈당, 공복,

경구 당부 하 후 2시간째에 측정한 인슐린의 농도, 체지방

률과 유의한 상관 관계를 보였다(P<0.05, Table 3). 대조군

에서는 공복 시 인슐린 농도, 경구 당부 하 후 2시간째에

측정한 인슐린 농도, 체지방률과 연관성을 나타내었다.

고 찰

부당경량아의 비율은 전체 소아의 2.5-3%로 보고되고

있으며, 이 가운데 90%는 체중이나 신장이 정상적인 성장

곡선 범위에 포함되는 따라잡기 성장이 일어나나, 8- 15%

는 따라잡기 성장이 이루어지지 않으며 골연령의 급격한

증가가 발생하여 최종 성인 신장이 감소되는 경향을 보이

고 있다22).

부당경량아로 출생한 경우에는 저신장과 저체중의 문제

외에서 장기적인 합병증으로 비만, 인슐린 저항성, 내당능

장애, 2형 당뇨병, 고혈압, 이상지질혈증, 관상동맥질환 등

이 적정체중아보다 발병률이 높다는 연구 결과들이 보고
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되고 있으며9, 10), 특히 따라잡기 성장이 이루어진 경우 고

혈압, 심혈관계 질환으로 인한 사망, 제2형 당뇨병의 발병

이 더 높다는 보고들이 있다11-13). 부당경량아에서 대사장

애가 발생하는 기전에 대해서는 다양한 연구가 시도되어

왔으나, 아직 확실히 밝혀져 있지는 않으며 인슐린 저항성

이 대사장애의 발생 기전에 중요한 역할을 할 것이라고 알

려져 있다. Hales 등10)이 1991년에 출생 시에 체중이 적을

수록 제2형 당뇨병의 발병 가능성이 높아진다고 보고한 이

후, 1992년 Hales와 Baker23)는 자궁 내 성장 지연의 발생

기전으로 태생기 동안 환경적 요인이 중요한 역할을 하리

라고 처음으로 가설을 내세우면서 절약체질형가설(thrifty

phenotype hypothesis)을 제안하였다. 이 가설의 내용은

부당경량아로 출생한 경우 태아가 절약체질형으로 프로그

램화되어 있으나 출생 후 충분한 영양의 공급이 이루어지

면 오히려 과영양 상태에 놓이게 됨으로써 각종 만성 대사

성 질환이 발생할 가능성이 있다는 것이다. Neel24)에 의해

절약유전자(thrifty genotype)가 제안되었는데, 영양분이

부족한 자궁 내 환경에서 생존에 유리한 인슐린 저항성을

잘 일으키는 유전자를 가진 개체만이 선택적으로 생존하

기 쉽다는 것이다. Pima 인디언을 대상으로 한 연구에서

아버지가 2형 당뇨병인 경우 자식이 출생 체중이 낮아서,

태아의 성장이나 당의 항상성을 조절하는 부계 유전자가

존재할 가능성을 보여주고 있고25), 또한 PPAR-γ2

(Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-gamma2)

유전자의 Pro12Ala polymorphism이 적정체중에서와는 달

리 부당경량아에서 인슐린 저항성을 증가시킨다고 알려져

있다26). 결국 부당경량아에서 대사증후군의 발생에는 환경

적 요인과 더불어 유전적 요인이 함께 관여한다고 할 수

있다. 인슐린 저항성이 발생하는 시기는 보고마다 다른데,

Soto 등15)은 생후 1년에 따라잡기 성장이 이루어진 부당경

량아군에서 인슐린 저항성이 증가하나, 따라잡기가 이루어

지지 않은 군은 적정체중아군과 인슐린 감수성에 차이가

없었다고 보고하였고, 사춘기 전 소아들을 대상으로 한 연

구들에서 Veening 등14)은 검사당시 따라잡기 성장이 이루

어지고, 체질량 지수가 17 kg/m2 이상인 부당경량아군에

서 인슐린 감수성이 낮았다고 보고하였다. Flanagan 등27)

은 부당경량아와 연관된 인슐린 저항성은 20세에 발생한

다고 하였다. 그러나 현재까지 연구에 의하면 부당경량아

에서 인슐린 저항성은 매우 이른 시기에 발생하는데, 아마

도 따라잡기 성장이 이루어지는 0-2세 사이에 발생하고,

이 시기에 인슐린 저항성의 정도는 뚜렷하지는 않다는 것

이 증명되었다. 본 연구에서는 부당경량아에서 고인슐린혈

증이 사춘기 전에는 4.0%, 사춘기 군에서는 32.3%로 사춘

기군에서 고인슐린혈증이 의미있게 증가하였으며, 인슐린

저항성은 수축기 혈압, 중성지방, 고밀도지단백 콜레스테

롤, 공복 시 혈당, 인슐린 농도, 경구 당부 하 후 2시간째에

측정한 인슐린의 농도, 체지방률과 의미있는 연관성이 있

었다.

부당경량아에서 성인기에 제2형 당뇨병이 생기는 원인

이 인슐린 저항성인지 또는 β-세포의 기능의 장애로 생

기는지에 대해서는 아직 일치된 의견이 없는데, 절약체질

형으로 인슐린 저항성이 생긴다는 가설과, 영양부족 상태

가 β 세포의 구조와 기능에 영향을 미쳐서 인슐린 분비

능력을 제한한다는 가설이 있다28).

고지질혈증은 인종에 따라 차이가 있는데, African-

American 소아에서는 이상지질혈증 소견이 두드러지게

Table 3. Correlations between Metabolic Factors and Insulin Resistance Indices

HOMA-IR QUICKI FIGR

SGA (n=65) Control (n=34) SGA (n=65) Control (n=34) SGA (n=65) Control (n=34)

BP Systolic (mmHg)

BP Diastolic (mmHg)

Triglyceride (mg/dL)

Total Cholesterol (mg/dL)

HDL-C (mg/dL)

LDL-C (mg/dL)

Insulin Fasting (µU/mL)

Insulin 2 hr (µU/mL)

Glucose Fasting (mg/dL)

Glucose 2 hr (mg/dL)

Body fat (%)

0.298*

0.163

0.400†

-0.170

-0.303*

-0.191

0.987*

0.273*

0.334*

-0.214

0.324*

-0.058

-0.062

0.276

-0.009

-0.201

0.111

0.987*

0.680*

0.182

-0.059

0.393*

-0.343*

-0.234

-0.316*

0.210

0.321*

0.209

-0.923*

-0.289*

-0.396*

0.216

-0.327

0.071

0.037

-0.180

-0.175

-0.053

-0.265

-0.827*

-0.604*

-0.099

0.05

-0.224

0.362†

0.224

0.469†

-0.19

-0.342*

-0.218

0.985*

0.286*

0.034

-0.256

0.318*

-0.067

-0.013

0.250

-0.142

-0.16

0.077

0.980*

0.739†

-0.138

-0.016

0.422*

Abbreviations : HOMA-IR, Homeostasis Model AssessmentInsulin Resistance; QUICKI, quantitative insulin sensitivity check index; FIGR,
fasting insulin glucose ratio; SGA, small for gestational age; BP, blood pressure; HDL-cholesterol, high density lipoprotein cholesterol;
LDL-cholesterol, low density lipoprotein cholesterol. *P<0.05, †P<0.01
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나타나나29), 스웨덴의 보고에서는 부당경량아와 고지질혈

증은 연관이 없다고 하여서 저출생 체중에서 인슐린 저항

성은 항상 나타나나 대사증후군의 다른 요인들의 나타나

는 유무나, 시기는 인종에 따라 달라질 수 있다고 할 수 있

다30).

본 연구에서는 중성지방이 110 mg/dL 이상인 경우는

사춘기 이전군 8.0%, 사춘기군은 24.1%로 사춘기 이전에

비해서 사춘기 군에서 유의하게 높았으며(P<0.05), 고밀도

지단백콜레스테롤이 40 mg/dL 이하인 경우는 각각 4.0 %,

10.3%였다.

부당경량아로 출생한 소아들은 90%가 생후 2세까지 따

라잡기 성장을 보이며, 따라잡기 성장이 대사장애와 밀접

하게 연관이 있다는 것이 알려져 있다. 심하게 태아의 성

장이 지연된 경우 주산기 기간동안 지방 조직의 발달과정

에 변화를 가져와서 부당경량아 소아는 출생 시 지방량이

매우 적은데 이것은 지방세포내에 지방 축적이 감소되어

나타난다31). 따라잡기 성장은 생후 첫 1년동안 체질량지수

와 지방조직의 증가를 의미하고, 이러한 지방조직의 성장

속도의 증가는 따라잡기 성장이 이루어진 이후에도 계속

된다. Ravelli 등32)이 자궁 내에서 영양부족 상태에 있는

경우 성인기에 비만의 위험성이 높아진다고 처음 보고한

이래 영아기 동안 따라잡기 성장이 이루어진 부당경량아

들은 적정체중아로 태어난 경우 보다 중심비만이 두드러

지면서 지방량이 증가하게 되는데 이러한 지방조직의 증

가는 성인시기까지 지속된다33). 부당경량아에서는 인슐린

저항성이 비만에 의해서 급속하게 악화되는데34), 출생 시

말랐으나 소아기, 성인기에 비만이 생기는 경우 인슐린 저

항성이나 심혈관 질환의 발생이 증가한다는 연구27)와, 부

당경량아로 출생하였으나 저지방식으로 인해 성인이 되어

도 마른 잠비아 성인들의 경우 대사증후군이나 심혈관 질

환이 증가되지 않았다는 보고로 이러한 사실이 입증된다
35).

체중의 따라잡기 성장은 대사증후군 발생과 밀접한 연

관이 있지만, 신장의 증가는 대사증후군의 발생에 영향을

미치지 않는 것으로 생각되며, 신장의 따라잡기가 이루어

지고 높은 체질량 지수를 나타내는 부당경량아가 가장 심

한 인슐린 저항성을 나타낸다고 하였다14). 부당경량아에서

적정체중아보다 대사증후군 발생이 얼마나 더 증가하는지

에 대한 보고는 주로 성인을 대상으로 한 보고이며 소아에

서는 보고가 거의 없다. 50세 성인에서 출생체중이 2.5 kg

미만으로 태어난 경우에는 4.5 kg이상으로 태어난 경우보

다 대사증후군이 10배 이상 많이 발생하며, 이러한 대사증

후군의 발생은 현재 체중이나 재태 연령과는 무관하다고

하였다36). 22세의 성인을 대상으로 한 보고는 부당경량아

군에서는 2.3%, 적정체중군에서는 0.3%에서 대사증후군이

발생하였다37). 본 연구에서는 대사증후군의 위험인자가 1

개 이상인 경우는 사춘기 전에는 42.4 %, 사춘기 군에서는

61.3%였고 2개 이상인 경우는 각각 7.7%, 29.1%, 3개 이상

인 경우는 3.9%, 9.7%, 4개 이상인 경우는 3.9%, 0.0%로,

대사증후군의 유병률은 사춘기 전에는 3.9%, 사춘기 군에

서는 9.7%이었다. 대조군에서는 위험인자가 3개 이상인 경

우가 사춘기 전 5.9%, 사춘기군에서는 0%로 부당경량아군

과 유의한 차이를 보이지 않았다. 본 연구의 제한점은 부

당경량아로 태어난 사춘기 이전군에서 비교적 체중의 따

라잡기 성장이 이루어지지 않은 소아가 많아서 대사증후

군 유병률에 영향을 미치지 못했으며, 향후 체중의 따라잡

기 성장이 이루어진 더 많은 소아와 청소년을 대상으로 연

구가 필요할 것으로 사료된다.

부당경량아로 출생한 소아의 경우 대사증후군이 발생할

가능성이 높으므로 주기적으로 신장, 체중, 체질량 지수를

측정하며, 정기적인 혈압 및 공복 상태 지질검사, 인슐린

검사를 시행해야 한다. 비만으로 인해 대사증후군의 발생

이 증가하므로 비만 관리와 대사증후군의 위험인자를 조

기에 발견하고 지속적인 추적 관리가 필요하다. 인슐린 저

항성과 대사 장애에 대한 기전을 연구하는 것이 부당경량

아로 태어난 소아의 질병 이환을 줄이는데 주요 역할을 할

것으로 기대된다.

요 약

목 적:부당경량아는 고지혈증, 인슐린 저항성, 제2형

당뇨병, 심혈관질환 등이 적정체중아 보다 상대적으로 잘

발생하며, 인슐린 저항성이나 고인슐린혈증이 대사장애의

발생 기전에 중요한 역할을 할 것이라고 알려져 있다. 본

연구에서는 부당경량아로 태어난 소아와 청소년에서 대사

증후군의 발생빈도를 조사하고, 대사증후군의 발생에 영향

을 미치는 인자를 알아보고자 한다.

방 법: 1989년에서 2000년 사이에 강동성심병원에서 출

생한 소아 가운데 재태기간에 비해 출생 체중이 10백분위

수 미만인 부당경량아 65명(사춘기 전 30명, 사춘기군 35

명)과 재태 기간에 대해 출생체중이 10백분위수 이상인 34

명(사춘기 전 18명, 사춘기군 16명)을 대조군으로 하였다.

결 과:사춘기 시기의 부당경량아군이 대조군에 비해

수축기 혈압이 높게 나타났다(P=0.001). 중성지방이 110

mg/dL 이상인 경우와 공복 혈당이 110 mg/dL 이상인 경

우는 사춘기 이전에 비해서 사춘기군에서 유의하게 높았
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다(P<0.05). 대사증후군의 위험인자가 1개 이상인 경우는

사춘기 전에는 42.4%, 사춘기 군에서는 61.3%였고 2개 이

상인 경우는 각각 7.7%, 29.1%, 3개 이상인 경우는 3.9%,

9.7%, 4개 이상인 경우는 3.9%, 0.0% 였다. 인슐린 저항성

은 수축기 혈압, 중성지방, 고밀도지단백 콜레스테롤, 공복

시 혈당, 공복 및 경구 당부 하 후 2시간째에 측정한 인슐

린의 농도, 체지방률과 유의한 상관 관계를 보였다

(P<0.05).

결 론:부당경량아로 태어난 소아에게 수축기 혈압이나

중성지방, 고밀도지단백 콜레스테롤, 체지방률을 지속적으

로 추적 관찰하는 것이 대사증후군의 발생을 예방하고 중

재하는 데에 필요하다고 생각된다.
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