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로서도 소아비만은 의미가 있다
1, 2)
. 비만 합병증인 고지혈증, 지

방간, 인슐린 저항성과 이에 속발하는 2형 당뇨병은 비만 환아

의 연령이 증가할수록 잘 생기며 특히 사춘기 이후의 청소년 시

기에 발생할 가능성이 높고, 이러한 질병은 성인이 되어서도 계

속 존재하며 성인기에 그 질환의 정도가 더욱 심화될 수 있어

적극적인 관리 및 치료가 요구되는 실정이다
2)
.

소아비만의 병태생리적인 면에 대한 연구로 최근 주목받는

adipocytokine인 아디포넥틴의 혈중농도 변화
3)
, 인슐린 저항성

과 비만과의 관계
2-4)
, 각종 염증 매개자들(inflammatory media-

tors)과 비만과의 관계
5)
등이 활발히 연구주제로 다루어지고 있

으나, 이러한 연구의 대부분은 동일시점에서 비만군과 정상 체중

아인 대조군을 비교한 보고이며 현재까지 시간 경과에 따른 비

비만 소아에서 1년 후 추적검사에 따른 인슐린 저항성 및

혈중 아디포넥틴의 변화
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Purpose : Obesity has become a pandemic and especially the prevalence of childhood obesity has in-

creased remarkably over the past years. Childhood obesity is often accompanied by the expected mor-

bidities such as hyperlipidemia, fatty liver and glucose intolerance. We evaluated the pattern of altera-

tion in the body mass index (BMI), serum adiponectin concentration, insulin resistance (HOMA-IR), and

complication rates after one year follow-up.

Methods : Forty two obese children (age: 8-15 years, 95th percentile of BMI for age and sex) were

examined twice annually on June, 2004 and July, 2005. The body mass index (BMI) and sexual maturity

rating (SMR) were determined annually by the same examiner and serum fasting glucose, liver enzyme,

lipid profiles, adiponectin, insulin and HOMA-IR were measured and annual results were compared.

Upper abdominal sonography was performed to detect fatty liver.

Results : BMI (25.3±2.9 kg/m
2
vs. 26.0±2.9 kg/m

2
) and HOMA-IR (3.6±1.8 vs. 4.7±1.9) have in-

creased significantly after one-year follow-up. The serum adiponectin concentration (17.2±5.2 g/mL vs.

12.6±5.2 g/mL) has decreased after one year. The prevalence of hyperlipidemia and fatty liver were not

changed significantly but that of hyperinsulinemia increased after one-year. HOMA-IR showed a posi-

tive correlation with BMI and SMR, but was negatively correlated with serum adiponectin concen-

tration.

Conclusion : Obese children in our study showed significant increment of insulin resistance during

one year. These results suggest that well-organized and continuous obesity control is required espe-

cially for obese adolescent to prevent complication of obesity. (Korean J Pediatr 2007;50:767-773)

Key Words : Obesity, Children, Adiponectin, Insulin Resistance

- 767 -



정민지 외 5인 : 비만 소아에서 1년 후 추적검사에 따른 인슐린 저항성 및 혈중 아디포넥틴의 변화

만아동의 변화에 주목한 전향적 연구는 많이 시행되지 않았다.

본 연구는 체질량지수가 같은 성, 연령의 95백분위 수 이상인

비만아동 및 청소년을 대상으로 이들에 대하여 적극적인 비만관

리 프로그램을 시행하지 않은 상태에서 1년 후 추적 검사한 자

료를 토대로 하여 해당기간 동안 대상 아동들의 체질량지수, 비

만도 변화와 혈중 지질치, 혈중 아디포넥틴 농도, 인슐린 저항성

등이 변화하였는지를 비교분석하고 각 인자 간의 상관관계를 파

악하여 소아·청소년 비만의 경과 이해와 성인기 비만합병증 예

방에 도움이 되고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대 상

고려대 안산병원 소아과에서 2004년과 2005년에 시행한 비만

아동 건강검진검사에 참여한 비만 소아 중에서 2년 모두 신체검

진 및 혈액검사를 시행한 체질량지수 95 백분위수 이상의 비만

아 42명을 대상으로 하였다. 대상 아동의 평균 연령은 11.7±1.6

세(2004년 기준)였으며, 남아 29명, 여아 13명이었다. 2004년 6

월에 1차 검진 후 1년 동안 비만 개선을 위한 특별한 체중조절

프로그램을 받지 않은 상태에서 2005년 7월에 2차 검진을 시행

하였으며 모든 검사는 검사 시행 전 부모 혹은 본인으로부터 동

의를 받은 후 이루어졌다.

2. 방 법

1) 신체계측

1차와 2차 검진 모두에서 대상 환아의 체중, 신장 등 신체계

측을 하고 체질량지수(Body Mass Index, BMI)를 계산하였다.

체질량지수는 체중(kg)/[신장(m)]
2
으로 산출하였으며 1998년 소

아과학회에서 발표한 체질량지수 표준곡선을 참조하였다. 사춘기

성 발달 단계는 남아는 고환의 발달, 여아는 유방발달을 기준으

로 Tanner stage로 측정하였으며, 성 성숙 정도에 따라 Tanner

stage I에 해당되는 경우를 prepuberty, II와 III에 해당되는 경

우를 early puberty, IV-V에 해당되는 경우를 late puberty로

구분하였다.

2) 생화학적 검사

10시간 이상 공복 후의 정맥혈을 채취, 검사당일 원심분리 하

여 혈당, 총 콜레스테롤(total cholesterol, TC), 저밀도 지단백

콜레스테롤(LDL-cholesterol, LDL-C), 고밀도 지단백 콜레스테

롤(HDL-cholesterol, HDL-C), 중성지방(triglyceride, TG), 간

효소 수치(aspartate aminotransferase, AST; alanine amino-

transferase, ALT)를 측정하였다. 2004년, 2005년 모두 혈중 아

디포넥틴 농도와 인슐린 농도를 측정하였으며 인슐린 농도는
125
I

를 이용한 immunoradiometric assay로, 혈중 아디포넥틴 농도

는 방사면역 측정(radioimmunoassay) kit (LINCO Research,

St Charles, MO, USA)를 이용하여 구하였다. 인슐린 저항성은

HOMA-IR (homeostasis model assessment-insulin resistance)

[insulin(µIU/mL)×glucose(mmol/L)/22.5] 방법으로 나타내었

다. 고인슐린혈증은 1985년에 Lautala 등
7)
이 제시한 기준에 따

라 공복 시의 혈중 인슐린 농도가 동일성별과 연령으로 보정하

여 95 백분위수 이상일 때를 고인슐린혈증으로 정의하였다. 혈

중 지질치 검사 결과에서 TC은 200 mg/dL 이상, TG는 150

mg/dL 이상, LDL-C은 130 mg/dL 이상일 때를 고지혈증으로

판단하였다.

3) 복부 초음파검사

HD-5000 (Philips, USA) 기종의 초음파 기계를 사용하여 간

실질(liver parenchyme)의 초음파반향(echotexture) 증가여부를

확인하였으며, 지방간의 진단은 방사선과 전문의가 시행한 복부

초음파 소견을 바탕으로 간 실질의 초음파반향이 정상에 비하여

증가되어 밝게 보이는(bright echotexture) 정도에 따라 경증

(mild), 중등도(moderate), 중증(severe)으로 그 경중(severity)

을 구분하였다. 2004년, 2005년의 검사는 모두 같은 기종의 기

계를 사용하여 동일 방사선과 전문의에 의해 수행되었다.

4) 통계처리

통계적 분석을 위해 통계프로그램인 SPSS version 11.0을

사용하였고, 모든 결과치는 평균±표준편차로 소수점 한자리까지

표기하였다. 두 군 간의 평균 비교에는 paired t-test를 적용하

였으며, HOMA-IR과 여러 다른 변수간의 상관관계, 혈중 아디

포넥틴 농도와 타 변수 간 상관관계는 2004년과 2005년의 자료

를 합하여 선형회귀분석(linear regression test)을 이용하여 분

석하였다. 사춘기 발달단계에 따른 HOMA-IR 및 혈중 아디포

넥틴 농도의 비교분석 역시 2004년과 2005년의 자료를 합하여

ANOVA 기법으로 분석하였다.

결 과

1. 신장, 체중, 체질량지수, 혈중 인슐린 농도, 혈중 아디포

넥틴 농도, HOMA-IR 값 및 성 성숙도의 1년 후 변화

2004년의 평균 신장은 153.8±11.7 cm에서 2005년에는 160.5

±10.9 cm으로 증가하였고 체중은 2004년 평균 60.4±13.6 kg

에서 2005년 67.1±13.1 kg로 유의하게 증가하였으며 1년 동안

성 발달도 진행되어, Tanner stage나 인 경우 후기 사춘기(late

puberty) 아동이 2004년 11명에서 2005년에는 22명으로 증가하

였다(Table 1). 평균 체질량지수는 2004년에는 25.3±2.9 kg/m
2

이었고, 2005년에는 26.0±2.9 kg/m
2
로 시간경과에 따라 통계적

으로 유의한 증가(P<0.05)를 나타내었으나, 비만도를 구하여 비

교하였을 때는 통계적으로 유의하지는 않았다(Table 2). 공복

혈중 인슐린 농도는 2004년 15.6±6.8 µIU/mL, 2005년은 21.5±

7.6 µIU/mL로 2005년에 통계적으로 유의하게 증가하였으며(P<

0.01), HOMA-IR은 2004년 3.6±1.8, 2005년 4.7±1.9로 1년 후

에 역시 통계적으로 유의하게(P<0.05) 증가하였다. 공복 혈중
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아디포넥틴 농도는 2004년 17.2±5.2 µg/mL, 2005년 12.6±5.2

µg/mL로 의미있게(P<0.01) 감소하였다(Table 2). 연구대상의

공복 혈당치 및 AST, ALT의 평균값은 2004년과 2005년에 의

미 있는 차이가 없었다. 혈중 지질치를 비교했을 때 TG의 평균

값, TC, LDL-C 및 HDL-C은 평균값의 차이가 없었다(P=0.425,

P=0.818, P=0.307, P=0.634, respectively)(Table 2).

2. HOMA-IR과 체질량지수, 혈중 아디포넥틴 농도, 성

성숙도 간의 상관관계

2004년과 2005년의 자료를 종합하여 분석하였을 때, HOMA-

IR은 체질량지수와 유의한 양의 상관관계(r=0.33, P<0.01)가 있

었고, HOMA-IR과 혈중 아디포넥틴 농도 사이에는 통계적으로

유의한 음의 상관관계(r=-0.38, P<0.01)가 있었다(Fig. 1). 또한

HOMA-IR은 사춘기전 군과 조기 사춘기 군, 후기 사춘기 군에

서 각각 3.1±1.0, 3.7±1.4, 5.0±2.1로 나타나 사춘기전 군과 비

교해 볼 때 사춘기 시기의 비만아가 유의하게 증가하였으며 사

춘기가 진행할수록 증가하는 경향을 나타내었다(P<0.01)(Fig. 2).

3. 혈중 아디포넥틴 농도와 체질량지수, 성 성숙도 간의 관계

2004년과 2005년의 자료를 종합하여 분석하였을 때, 혈중 아

디포넥틴 농도는 체질량지수와 통계적으로 유의한 음의 상관관

계를 나타내었으며(r=-0.27, P<0.01), 사춘기전 군과 조기 사춘

기 군, 후기 사춘기 군에서 각각 17.2±5.0 µg/mL, 14.5±6.1 µg/

mL, 13.2±5.5 µg/mL로 사춘기전 군에 비해 조기와 후기 사춘

기군 모두 의미 있게 낮았다(P<0.05)(Fig. 3).

4. 체질량지수 증가군과 감소군 간의 HOMA-IR 값의

1년 후 변화

체질량지수(BMI)를 산출하여 1년간 BMI가 증가한 군과 감

소한 군으로 분류하여 분석한 결과, BMI 증가군은 24명으로 전

체의 57.1%였으며 BMI 감소군은 18명으로 42.9%였다. BMI 증

가군에서 HOMA-IR은 2004년 3.37±1.76에서 2005년 4.74±2.23

으로 유의하게 증가한 것으로 관찰되었으며(P<0.01), BMI 감소

군에서는 2004년 4.07±2.07에서 2005년 4.64±1.39로 다소 증가

하였으나 통계적으로 유의한 차이는 없었다(Table 3).

Table 2. Annual Comparison of BMI, Blood Chemistry and
Hormone Results

Data of 2004
(n=42)

Data of 2005
(n=42)

P-
value

BMI (kg/m
2
)

Obesity index

FBS (mg/dL)

AST (mg/dL)

ALT (mg/dL)

TG (mg/dL)

TC (mg/dL)

LDL-C (mg/dL)

HDL-C (mg/dL)

Insulin (µIU/mL)

Adiponectin (µg/mL)

HOMA-IR

25.3±2.9

27.8±10.6

93.6±6.5

24.3±8.6

19.8±14.0

129.7±64.8

179.8±35.6

105.2±21.8

50.4±8.4

15.6±6.8

17.2±5.2

3.6±1.8

26.0±2.9

28.0±10.6

91.2±5.0

26.0±22.0

23.4±25.6

132.0±55.2

181.7±27.6

101.8±23.9

51.0±6.5

21.5±7.6

12.6±5.2

4.7±1.9

<0.05

0.86

0.11

0.63

0.37

0.43

0.82

0.31

0.63

<0.01

<0.01

<0.05

Values are mean±SD. Abbreviations : FBS, fasting blood sugar;
AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase;
TG, triglyceride; TC, total cholesterol, LDL-C, low density li-
poprotein-cholesterol; HDL-C, high density lipoprotein-cholesterol;
HOMA-IR, homeostasis model assessment-insulin resistance

Table 1. The Characteristics of the Study Population

Data of 2004 Data of 2005

Age (year)

Sex (M : F)

Pubertal stage

pre:early:late

Height (cm)

Weight (kg)

11.7±1.6

29:13

16:15:11

153.8±11.7

60.4±13.6

12.7±1.6

29:13

8:12:22

160.5±10.9

67.1±13.1

Fig. 1. Correlation between HOMA-IR and other variables. (A)
There was positive correlation between HOMA-IR and BMI. (B)
HOMA-IR was negatively correlated with serum adiponectin
concentration. Abbreviations : HOMA-IR, homeostasis model as-
sessment-insulin resistance; BMI, Body Mass Index.
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5. 대상 아동에서 발생한 비만합병증의 빈도 변화

비만합병증인 고지혈증의 발생빈도 변화와 지방간의 정도

(grade of fatty liver) 변화는 통계적으로 유의하지 않았으나,

고인슐린혈증의 발생빈도는 시간이 지남에 따라 1년 후 의미 있

게 증가(27% vs 63.6%)하였다(P<0.05)(Table 4).

고 찰

비만은 신체에 지방이 과잉 축적된 상태로 정의되며, 2형 당

뇨병, 고혈압, 허혈성 심질환의 위험요인이 됨은 이미 잘 알려진

바이다
8)
. 특히 청소년기에 비만할 경우 50%에서 많게는 약 80

%까지 성인기 비만으로 진행할 수 있으며 이러한 비만아의 성

인기 비만 정도는 더욱 심각하고, 일단 비만한 성인이 되면 체

중이 잘 감소하지 않으며, 성인기의 비만 지속 여부와는 별개로

이러한 청소년들이 비만합병증에 이환될 위험도 또한 정상체중

군보다 높다고 보고되었다
1, 2)
.

본 연구는 경기도 안산지역의 비만 소아·청소년을 대상으로

하여 이들을 1년 후 추적검사 하여 체질량지수, 혈중 지질치, 혈

중 아디포넥틴 농도와 인슐린 저항성 등의 시간 경과에 따른 변

화를 관찰하고 각 변수 간 상관관계를 파악함으로써 소아청소년

비만의 경과 이해를 돕고자 하였다. 그 결과 대상 비만이동의

공복 시 혈중 인슐린 농도 및 인슐린 저항성이 의미 있게 증가

하고 공복 시 혈중 아디포넥틴 농도는 유의하게 감소함을 알 수

있었다.

본 연구에서 1년의 시간차를 두고 동일대상을 검진하였을 때

체질량지수가 유의하게 증가한 것으로 나타났는데 이는 섭취 열

량을 제한하는 식이조절 프로그램이나, 적절한 운동처방 등 적극

적인 비만관리
9)
가 이루어지지 않은 상태에서의 추적관찰이었으

므로 예상 가능한 결과라고 해석하였다. 그러나 정상적인 아동에

서도 본래 연령이 증가할수록 체질량지수가 증가하는 경향을 보

이기 때문에 주의 깊게 해석할 필요가 있으며, 1년 후의 비만도

를 구하여 비교하였을 때 차이가 없는 것으로 나타나 비만정도

가 의미 있게 증가 했다기보다는 연령증가에 따른 자연적인 결

과로 생각된다. 다만 체질량지수 변화에 대한 정확한 비교는 성

별 및 연령의 영향을 보정한 체질량지수 표준편차점수로 가능하

지만 아직 우리나라 소아의 체질량지수에 대한 표준편차점수

(standard deviation score, SDS)가 부재한 것이 아쉬운 점이며

본 연구의 한계점으로 남는다.

최근 성 성숙도와 소아·청소년 비만 사이에 깊은 상관관계가

있다는 연구들이 보고되고 있다. 비만아동의 사춘기 발달정도가

체질량지수에 끼치는 영향을 분석한 Yalcin과 Kinik
10)
은 9세에

Fig. 3. Alteration of fasting serum adiponectin concentration by
pubertal stage. There was statistically significant decrement of
adiponectin concentration according to pubertal development (P<
0.05, compared to prepubertal stage).

Table 4. Annual Comparison of Obesity Complication Rates

Subjects at
2004 (n=42)

Subjects at
2005 (n=42)

P-
value

Hypercholesterolemia

Hypertriglyceridemia

Fatty liver

Hyperinsulinemia

13 (32.4%)

4 ( 8.8%)

13 (32.4%)

11 (27.0%)

10 (24.4%)

11 (29.3%)

19 (45.2%)

27 (63.6%)

0.613

0.056

0.465

<0.05

Fig. 2. Alteration of HOMA-IR by pubertal stage. There was
statistically significant increment of HOMA-IR according to
pubertal development (P<0.01, compared to prepubertal stage).

Table 3. Annual Comparison of HOMA-IR according to
Change of BMI

HOMA
(2004)

HOMA
(2005)

P-
value

BMI increased group (n=24)

BMI decreased group (n=18)

3.37±1.76

4.07±2.07

4.74±2.23

4.64±1.39

<0.01

0.37
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서 16세까지의 연령대에 해당되는 사춘기 여아에서 체질량지수

와 유방발달 단계 사이에 유의한 양의 상관관계가 존재하며, 연

구대상의 연령 영향을 보정한 후에도 체질량지수와 성 성숙도

사이의 강한 양의 상관관계는 지속됨을 밝힌 바 있다. 또한 이

연구는 체질량지수와 성 성숙도 사이의 양의 상관관계가 연구대

상의 연령이 증가할수록 더 강해지는 경향을 보이는 것을 규명

함으로써, 이미 사춘기의 시작과 진행을 경험 중인 비만 소아·

청소년의 체질량지수의 의미 해석에는 연구대상 개개인의 성 성

숙 정도에 대한 고려가 필수적임을 강조하였다. 본 연구에서도

대상 비만아들의 체질량지수 증가가 1년간 사춘기의 진행발달과

부분적인 관계가 있을 것으로 생각된다.

체질량지수의 변화양상 외에도 소아·청소년 비만의 경과에

대한 연구에서 의미를 갖는 것은 고인슐린혈증으로, 고인슐린혈

증은 인슐린 저항성의 정도와 비례하며 당대사, 지질대사 이상

등 다른 비만 합병증과 중요한 상관관계가 있다
4)
. 혈중 인슐린

농도는 정상 체중아와 비만아 모두에서 사춘기의 진행과 함께

증가한다. 인슐린 저항성 또한 사춘기에 증가하기 시작하며, 비

만아에서는 앞서 언급한 호르몬 농도의 변화가 매우 일찍 나타

난다고 알려져 있다
11)
. 혈중 인슐린 농도와 인슐린 저항성의 증

가가 결국 비만소아 청소년에서의 2형 당뇨병 발생으로 이어질

수 있으며, 발생기전은 성인에서 규명된 바와 유사하다. 비만개

체의 말초조직은 인슐린에 대하여 감수성이 낮기 때문에 혈당

항상성을 유지하기 위해 인슐린 분비가 증가되고, 고인슐린혈증

의 영향으로 체내 인슐린 수용체가 하향조절(down regulation)

됨으로써 결국 인슐린 저항 상태가 되는 것이다
11, 12)
. 이 외에도

복부 자기공명영상 촬영을 통하여 간접적으로 측정된 내장지방

량(amount of viceral adipose tissue)은 기저 인슐린 분비량과

직접적인 관련이 있으며, 복부 지방조직은 인슐린에 대해 낮은

감수성을 보여 그 자체로서 인슐린의 분비를 촉진하는 효과가

있어 결국 인슐린 저항성이 증가한다는 보고도 있다
12, 13)
.

각 개인의 유전적 특성이나 성장과정을 통하여 획득되는 환경

요인의 영향이 인슐린 저항성 및 2형 당뇨병의 발현에 매우 중

요하게 작용한다는 사실은 이미 이전의 연구보고들을 통해 많이

알려져 있다. 그 개체가 성인이 아닐 때, 환경요인에 속하는 여

러 변수들 중 사춘기는 그 자체로서 인슐린 감수성의 저하와 관

련을 가진다. 사춘기에 접어들면 남녀 모두에서 성장호르몬 분비

가 증가하고, 증가된 성장호르몬은 일시적이지만 생리적인 인슐

린 저항성(physiologic insulin resistance)을 초래한다
13-15)
. 그

러므로 사춘기는 인슐린 저항성의 발생에 취약한(vulnerable) 시

기, 즉 단순한 인슐린 저항성이 명백한 2형 당뇨병으로 진행할

수 있는 위험이 존재하는 시기임을 염두에 두어야 한다.

인체의 인슐린 저항성을 나타내는 지표는 여러 가지가 소개되

었지만 정상혈당 클램프법(euglycemic hyperinsulinemic clamp

test)과 상관성이 좋으며
16)
실제 진료나 임상연구에서 쓰기 쉬운

HOMA-IR을 본 연구에서는 인슐린 저항성 지표로 사용하였다.

2004년과 2005년의 2년 자료를 종합하여 분석한 바 HOMA-IR

은 사춘기 전 비만 소아보다 Tanner stage II 이상의 사춘기

비만 청소년에서 통계적으로 유의하게(P<0.01) 높았으며 성 성

숙도가 진행될수록 증가하는 경향을 나타내었고 이는 기존의 연

구결과들과 일치하였다. 본 연구에서 비만 소아의 1년 후 인슐

린 저항성이 유의하게 증가한 결과를 보였는데 정상 소아에서도

연령증가와 사춘기발달에 따라 증가할 수 있다. 정상 체중 대조

군과의 비교를 할 수 없어서 저자들은 대상 아동을 1년간 체질

량지수가 증가한 군과 감소한 군으로 나누어 비교하였고 그 결

과 체질량지수 증가군이 인슐린저항성이 유의하게 증가하였으나

체질량지수 감소군은 유의한 증가를 보이지 않아 본 연구 대상

아동의 인슐린저항성의 증가가 연령증가보다는 1년간의 비만정

도 변화와 더욱 관련이 있는 것으로 생각된다.

본 연구는 비만합병증 특히 심혈관질환이나 2형 당뇨병 등의

예측인자로서 중요한 의미를 갖는 adiponectin의 변화에 대해서

도 조사하였다. 아디포넥틴은 최근 발견된 adipocytokine으로서,

인슐린 감수성을 증가시키고 혈관내피세포 수준에서의 염증반응

을 억제하며
3, 11, 17-19)

아디포넥틴의 혈중농도 감소가 인슐린 저

항성의 발생과 관련됨이 동물실험 및 인체 대상의 임상연구에서

규명되어 있다
19-21)
.

아디포넥틴은 지방세포 특이적으로 합성·분비되지만, 역설적

으로 비만한 개체에서 그 혈중 농도가 감소함이 밝혀진 최초의

adipocytokine이다. 현재까지 이러한 현상의 발생기전은 명확히

규명되어 있지 않으나, Diez와 Igleasis
22)
는 비만이 심화되어 복

부의 백색지방량(white adipose tissue mass)이 증가하면 일종

의 되먹이기 억제(feedback inhibition)에 의하여 아디포넥틴 유

전자의 발현과 단백질 생산이 감소한다고 주장하였다. 이 연구는

또한 비만한 성인에서 뿐만 아니라 비만소아·청소년에서도 전

략적인 체중감소 후에 혈중 아디포넥틴 농도가 증가하는 현상을

관찰함으로써, 지방조직의 절대량과 사람에서의 아디포넥틴 생성

량 사이에 일종의 음성 되먹이기 기전(negative feedback mech-

anism)이 존재할 것으로 추정하기도 하였다.

비만 환자의 공복 시 혈중 아디포넥틴 농도와 연령 사이의

연관성에 대한 이전의 연구들을 보면, 아디포넥틴은 비만 소아보

다 비만 청소년이나 성인에서 그 혈중 농도의 평균값이 의미 있

게 낮았다
23, 24)
. 이를 통하여 비만 소아의 혈중 아디포넥틴 농도

는 연령 증가와 음의 상관관계가 있다고 추정할 수 있으며, 여

러 다른 임상양상의 영향에 의한 감소보다 성적 성숙의 진행에

따른 감소폭이 더 크다는 사실도 이미 알려진 바이다
23)
. 본 연구

에서 대상 비만아의 공복 시 혈중 아디포넥틴 농도는 1년의 관

찰기간 동안 성 성숙의 진행에 따라 통계적으로 유의하게 감소

하는 경향을 나타내어, 사춘기 시기의 비만 청소년의 혈중 아디

포넥틴 농도가 사춘기 전 아동에서보다 의미 있게 낮았다는 이

전 보고들과 일치하였다.

결론적으로 본 연구의 대상이 된 비만 소아·청소년은 1년의

추적관찰 기간 동안 인슐린 저항성이 유의하게 증가하였으며 혈

중 아디포넥틴 농도는 감소하였다. 이러한 결과는 비만 아동, 특
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히 비만 청소년에서 특별한 비만관리 프로그램을 시행하지 않을

때 비만 합병증 발생의 위험성이 증가하는 것을 의미하며, 따라

서 비만 합병증이 발생하거나 악화되는 것을 방지할 수 있도록

체계적이고 지속적인 비만관리가 필요함을 암시한다. 그러나 본

연구는 1년이라는 짧은 기간 동안 관찰하였다는 한계점이 있으

므로 앞으로 보다 장기간에 걸친 비만 소아·청소년에 대한 추

적관찰 연구가 이루어져야 할 것이다.

요 약

목 적:최근 급격히 증가하고 있는 소아비만은 성인기까지

지속될 뿐 아니라 소아기에 이미 고지혈증, 지방간, 인슐린 저항

성 등이 나타나며 향후 성인시기에 심혈관질환이나 당뇨병을 초

래할 수 있어 더욱 문제가 된다. 본 연구는 동일한 비만 환아들

을 1년 후 추적검사 하여 주요 임상지표 및 인슐린저항성의 변

화를 알아보고, 이를 통해 관리되지 않은 상태인 소아비만의 자

연경과 및 예후를 예측하고자 하였다.

방 법:같은 성별과 연령에서 체질량지수(BMI)가 95 백분위

수 이상인 8-15세 사이의 비만아 42명을 2004년 6월과 2005년

7월에 소집하여 신체치수 측정과 성 성숙도를 평가하고 혈액 검

사를(공복 시의 혈당 및 인슐린, 간효소치, 혈청 지질치, 아디포

넥틴)하여 1년 후 변화를 비교분석하였다.

결 과: 1년 후 대상 비만아의 BMI, 공복 인슐린 농도, 인슐

린 저항성 및 고인슐린혈증의 빈도가 유의하게 증가하였으며, 혈

중 아디포넥틴 농도는 감소하였다. 인슐린 저항성(HOMA-IR)은

BMI와 유의한 양의 상관관계를 보였으며 사춘기 전 보다 사춘

기 시기에서 의미있게 높았다. 혈중 아디포넥틴 농도는 BMI와

음의 상관관계를 보였으며, 사춘기 전 보다 사춘기 시기의 비만

아에서 의미있게 낮았다.

결 론:연구대상의 비만 소아들은 특별한 관리 없이 1년 후

검사에서 인슐린 저항성이 유의하게 증가하였으며, 혈중 아디포

넥틴 농도는 감소하였다. 이는 소아비만이 성인비만으로 이행하

면서 발생하는 비만합병증을 예방하기 위해 비만 청소년에 대한

체계적이고도 지속적인 관리가 요구됨을 시사한다.
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