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1)jtj

서 론

1989년 Barker 등에 의하여 영아기의 저체중이 허혈성 심질

환으로 인한 사망과 연관이 있음이 보고된 이후
1)
, 많은 연구자들

이 부당경량아에서 장차 2형 당뇨병을 비롯한 대사 질환에 이환

될 위험이 증가하는 것을 보고하였다
2)
. 부당경량아(small for

gestational age, SGA)로 태어난 소아는 출생 후에도 계속해서

성장부진을 보일 수 있을 뿐 아니라, 신경 및 인지발달이 지연되

고 학습능력이 저하될 가능성도 있다. 따라잡기(catch-up) 성장

을 하지 못하는 부당경량아는 저신장과 함께 발달지연 및 지능저

하의 가능성이 증가하는 반면, 따라잡기 성장을 하는 경우에는

비만 및 인슐린저항성으로 인한 대사성 합병증이 증가한다
3)
.

태내에서의 영양 결핍은 단기적으로 태아 성장을 지연시키며
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장기적으로도 영양이 부족한 환경에 적응하기 위한 반응을 가져

올 수 있는데, 이 적응과정의 결과가 성장저하, 복부비만, 인지발

달저하, 성성숙촉진, 대사증후군 및 관련 질환의 증가로 나타나

는 것이다
4)
. 이러한 적응과정은 수시로 굶주림에 처할 수 있던

선사시대에는 생존에 유리한 반응이었으나, 영양 과잉인 현대의

생활환경에서는 오히려 건강을 위협하는 결과를 초래할 수 있다.

이 글에서는 부당경량아로 태어난 소아 및 성인에서 동반될 수

있는 몇 가지 문제점들을 서술하고, 그 병태생리에 관하여 현재

까지 알려진 연구 결과들을 요약하고자 한다.

부당경량아와 대사 질환

1944년 네덜란드의 심한 기근(‘the Dutch famine’) 당시 출생

한 사람들을 대상으로 한 코호트 연구에서 태내 영양결핍이 20

세 전후의 비만의 빈도에 영향을 미침이 1970년대에 처음 알려

졌으며
5)
, 이후 이들이 50대가 되었을 때 관상동맥질환과 당뇨병

의 위험이 증가하는 것이 보고되었다
6)
. 부당경량아에서 빈도가

증가하는 심혈관 질환과 대사증후군의 요소들인 고혈압, 고지혈

증, 당불내성, 및 당뇨병은 모두 인슐린저항성과 관련이 있는 질

부당경량아. 크기만 작은가?

포천중문의과대학 소아과학교실

유 은 경

= Abstract =

Consequences of being born small for gestational age : More than being small

Eun-Gyong Yoo, M.D.

Department of Pediatrics, College of Medicine, Pochon CHA University, Sungnam, Korea

Reduced fetal growth is independently associated with increased risk of health problems in later life, particularly type 2

diabetes and cardiovascular diseases. Insulin resistance appears to be a key component underlying these metabolic compli-

cations. It is suggested that detrimental fetal environment may program insulin resistance syndrome. An insulin-resistant

genotype may also result in both low birth weight and insulin resistance syndrome, and it is likely that the association of

low birth weight with insulin resistance is the result of both genetic and environmental factors. Early postnatal rapid catch-up

growth is closely related to risk for subsequent metabolic diseases. Fat mass is strikingly reduced in neonates born small

for gestational age (SGA), and recent data suggest that insulin resistance seen in catch-up growth is related to the dispro-

portionate catch-up in fat mass compared with lean mass. Endocrine disturbances are also recognized in SGA children, but

overt clinical problems are infrequent in childhood. Cognitive impairment is reported in some children born SGA, especially

those who do not show catch-up growth, in whom early neurodevelopmental evaluation is required. Breast feeding, also known

to be protective against the long-term risk of obesity, may prevent some intellectual impairment in SGA children. Calorie-dense

feeding does not seem to be appropriate in SGA infants. We must balance the positive effect of nutrition on neural de-

velopment against rapid fat deposition and the future risk of insulin resistance. (Korean J Pediat r 2 009 ;52 :1 52-158 )
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환들로, 이는 인슐린저항성이 부당경량아에서 대사성 합병증의

발생에 중추적인 역할을 차지함을 시사한다
2)
.

1. 부당경량아와 인슐린저항성

1) 인슐린저항성의 임상적 근거

부당경량아로 출생한 성인에서 인슐린저항성의 간접 지표인

혈중 인슐린 농도가 증가되어 있음이 1993년 보고된 후
7)
, 부당경

량아로 출생한 소아와 성인을 대상으로 한 여러 연구에서 인슐린

저항성의 직접 또는 간접 지표들이 증가되어 있었다
2, 8, 9)

. 20대

초반 500여명을 대상으로 한 Haguenau 코호트 연구에서도 부당

경량군에서 공복 인슐린 농도가 의미있게 높았다
10)
. 또한 이들

중 51명을 대상으로 hyperinsulinemic-euglycemic clamp법으

로 측정한 인슐린민감도는 부당경량군에서 적정체중(appropriate

for gestational age, AGA)군에 비해 20%정도 감소되어 있었으

며, 이 차이는 혼란변수인 나이, 체질량지수, 체지방, 당뇨병과 고

지혈증의 가족력, 흡연 등을 고려한 이후에도 통계적인 의미가

있었다
8)
. Whincup 등

11)
의 연구에 의하면, 10세 소아의 공복 인

슐린 농도는 출생체중이 1 kg 증가할 때마다 16.9%씩 감소한다

고 한다.

2) 따라잡기 성장과 인슐린저항성

인슐린저항성은 부당경량아에서 따라잡기 성장이 주로 일어나

는 시기인 2세 이전에도 나타나는데, 흥미롭게도 따라잡기 성장

을 하지 못하는 소아에서는 거의 증가하지 않고, 따라잡기 성장

을 하는 군에서만 인슐린저항성이 증가한다
12)
(Table 1). 이는 인

슐린저항성과 관련된 대사성 합병증의 발생기전에 따라잡기 성

장이 관여함을 시사한다. Barker 등의 최초의 보고에서는 첫돌

무렵의 체중이 작을수록 허혈성 심질환의 위험이 높았으나
1)
, 이

후의 많은 연구들이 초기 영아기의 급격한 체중증가가 성인기에

비만 및 고혈압 등으로 인한 유병률을 증가시킨다고 하였고
2, 3)

,

심지어 신생아기의 체중증가도 의미있는 영향을 미친다고 하였

다
13)
. 이와 같이 영아기의 급격한 체중증가가 성인기의 건강을

위협할 수 있기 때문에 부당경량아에게는 과도한 영양공급을 하

지 않도록 주의해야 한다.

3) 미숙아 vs. 부당경량아

초기의 많은 연구들이 임신기간을 고려하지 않고 단순히 출생

체중만을 변수로 사용하였으나, 이를 보완하여 고안된 최근의 여

러 연구에서 재태주령이 아닌 출생체중이 인슐린저항성과 독립

적으로 연관이 있는 것으로 보아, 미숙한 것 자체가 아니라 자궁

내 성장지연이 이러한 대사질환의 발생에 관여하는 것으로 여겨

진다
14, 15)

(Fig. 1).

2. 대사증후군 및 심혈관질환

Barker 등
16)
은 또한 2.5 kg 미만으로 출생한 경우 60대에 대

사증후군이 동반될 위험이 4.5 kg 이상으로 출생한 경우에 비해

10배 이상 높다고 하였다. Valdez 등
17)
은 500여명의 성인을 출

생체중에 따라 세 군으로 나누었을 때, 인접군 간의 대사증후군

의 빈도가 1.7배씩 차이가 있는 것을 보고하였다. 또한 출생체중

이 1 kg 증가할 때마다 뇌졸중과 관상동맥질환의 위험은 10-20

%씩 감소한다는 보고가 있다
18)
(Table 2).

Table 1. Long-term Consequences of being Born Small for Gestational Age

Increased risk in those with catch-up growth Increased risk in those without catch-up growth

obesity34) (visceral adiposity32, 34))

insulin resistance
8, 9, 11, 12, 14)

metabolic syndrome and its components
19)

type 2 diabetes mellitus

cardiovascular diseases

premature adrenarche
18)

short stature18)

cognitive impairment
39)

psychosocial disadvantage
39)

Fig. 1. Serum insulin levels during a short intravenous glucose
tolerance test (sIVGTT) in children aged 5-7 years, of very
low birth weight, who were small for gestational age (SGA;
n=20) and appropriate for gestational age (AGA; n=40). (A)
Insulin profile during the sIVGTT. (B) Fasting insulin levels
(mean of values taken at -5 and 0 minutes). (C) Post-load
insulin secretion, evaluated as the area under the curve (AUC)
for insulin.

*
P<0.0515).
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Haguenau 연구에서 20대 초반 1,600여명을 대상으로 검사한

대사증후군(Adult Treatment Panel III 기준)의 빈도는 부당경

량군에서 2.3%로, 정상출생체중군의 0.4%에 비해 월등히 높았으

나, 이 연령대까지는 대사증후군의 빈도가 그다지 높지 않음을

알 수 있다
19)
. 성인에서 출생체중과 혈압 사이의 역상관관계가

보고되었으나, 출생체중이 1 kg 증가할 때 혈압이 0.5 mmHg 감

소하는 정도로 그 영향이 큰 것은 아니다
20)
.

부당경량아로 태어난 소아에서 체질량지수 17 kg/m
2
이상인

경우 인슐린저항성이 증가한다는 보고는 있으나, 소아 연령에서

당뇨병이나 고지혈증의 발생이 증가한다는 직접적인 증거는 아

직 없다
9)
. 따라서 부당경량아로 출생한 모든 소아에 대하여 대사

증후군에 대한 정기적인 검사를 시행하는 것은 바람직하지 않으

며, 과체중 또는 비만인 경우에 한해 선별적으로 시행하는 것이

적절하다
18)
. 최근 발표된 2009년 미국당뇨병학회의 관리지침에서

는, 과체중 소아에 대하여 정기적인 2형 당뇨병 선별검사가 필요

한 인슐린저항성 고위험군 목록에 부당경량아로 출생한 경우가

새로 추가되었다
21)
.

3. 대사성 합병증의 발생기전

1) 인슐린 분비능력

Barker 등
22)
의 최초의 가설에서는 태내 영양결핍이 부당경량

아에서 β세포의 기능이상을 초래하여 2형 당뇨병의 발생을 증

가시키는 것으로 설명하였다. 그러나 이후의 연구에 의하면 부당

경량아로 출생한 젊은 성인의 인슐린 분비능은 정상이었고, 부당

경량아와 적정체중아의 β세포의 형태와 밀도에도 차이가 없었

다
8, 23)

.

2) 부당경량아에서 인슐린저항성의 발생기전

Barker 등
16)
은 태아기의 영양결핍이 대사를 프로그램화

(programming) 하여 장차 인슐린저항성과 대사증후군을 초래한

다는 ‘작은아기 증후군(small baby syndrome)’을 주창하였다.

또한 Hales와 Barker
24)
는 ‘절약 형질(thrifty phenotype)’ 가설

을 제안하였는데, 이는 태아가 뇌와 같이 생존에 필수적인 기관

으로의 영양공급을 유지하기 위하여 인슐린저항성을 나타내 췌

장 등 생존에 필수적이지 않은 부분으로의 영양공급을 감소시키

고 신체 성장을 억제하게 되는데, 이를 통하여 태아의 생존 가능

성은 증가하지만 인슐린민감도 및 β세포 양이 감소하여 2형 당

뇨병의 발생이 증가한다는 설명이다. 그러나 모체의 흡연으로 인

한 부당경량아에서는 인슐린저항성이 증가하지 않는 점 등으로

인하여 이에 대한 보완의 필요성이 제기되었다
3)
.

다른 설명으로는 Neel 등에 의해 주창된 ‘절약유전자(thrifty

genotype)’ 가설이 있는데, 열악한 태내환경에서 생존에 유리한

절약유전자들이 영양이 풍부한 출생 후 환경에서는 오히려 생존

에 불리하게 작용할 수 있다는 것이다
25)
. 그러나 Poulsen 등

26)
은

한쪽에만 당뇨병이 발생한 일란성 쌍생아에 대한 연구에서, 당뇨

병이 발생한 쪽의 출생체중이 발생하지 않은 쪽에 비해 의미있게

작았다는 결과로 이를 반박하였다.

1999년 Hattersley 등
27)
은 인슐린저항성 유전자가 일차적인

원인이라는 ‘태내 인슐린 가설(Fetal insulin hypothesis)’을 제

안하였다. 인슐린은 태아 성장에 있어 가장 중요한 호르몬으로,

유전적으로 인슐린저항성이 있는 경우 태아의 성장이 억제되어

부당경량아로 태어나게 되며 장차 인슐린저항성과 대사 질환도

이 유전자에 의해 발생한다는 설명이다.

이와 같이 열악한 태내환경 또는 유전적인 인슐린저항성에 관

한 몇몇 가설들이 있으나 아직 그 기전이 확실히 밝혀진 것은 아

니며, 유전적인 요소와 환경적인 요소가 함께 작용할 가능성이

높아 보인다(Fig. 2).

3) 인슐린저항성에 대한 지방조직의 역할

지방조직은 이제 단순한 저장기관이 아니라 에너지대사를 조

절하는 여러 가지 호르몬을 활발하게 분비하는 하나의 내분비기

관으로 인식된다. 부당경량 신생아의 체지방량은 정상체중 신생

아에 비하여 현저히 감소되어 있으며, 따라잡기 성장이 일어나면

지방량이 급격히 증가한다
28)
. Haguenau 코호트 연구에서 부당

경량아로 태어난 젊은 성인군의 체지방은 체질량지수가 동일한

적정체중 출생군에 비하여 의미있게 증가되어 있었다
18)
. 이 연구

Table 2. Tracking of Events and Metabolic Consequences
Related to Small for Gestational Age

Age Events or consequences

In utero

At birth

Infancy

Childhood

Young adulthood

Middle age

Elderly

poor intrauterine environment

(＋genetic susceptibility)

small (and thin) for gestational age
14)

catch-up growth ('catch-up fat')
12, 13)

visceral adiposity and insulin resistance
9, 11, 32)

insulin resistance

(and metabolic syndrome)
7, 8, 10, 17, 19)

metabolic syndrome and type 2 diabetes
6, 16)

ischemic heart disease, stroke
1)

Fig. 2. Two possible explanations for the association of being
born small for gestational age with insulin resistance, type 2
diabetes, and ischemic heart disease: intrauterine environment
and fetal genetics

3, 27)
.
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에서 인슐린저항성은 출생체중보다는 출생시 Ponderal index와

밀접한 역상관관계를 보였으며, 키 따라잡기보다는 체질량지수

따라잡기와 밀접한 연관이 있었다. 체질량지수 따라잡기는 출생

시 체질량지수가 작았던 경우일수록 더 많이 이루어졌다.

자궁내 발육지연에 의하여 초래된 지방조직의 발달이상은 영

구적인 지방조직의 기능이상을 초래하며, 이러한 지방조직의 기

능이상이 인슐린저항성 증가와 밀접한 연관이 있으리라 추정된

다. 그 근거로는, 1) 부당경량아로 출생한 사람의 지방조직이 인

슐린저항성을 나타내며
29)
, 2) 대표적인 지방세포 호르몬인 렙틴

과 아디포넥틴의 혈중 농도도 이들에서 감소되어 있는 것
30, 31)

,

그리고 3) peroxisome proliferator-activated receptor γ 등 인

슐린저항성을 조절하는 유전적 다형성이 주로 지방세포 대사와

연관되어 있는 것 등이 있다
2)
. Ibáñez 등

32)
의 최근 연구에 따르

면, 연령 및 신장, 체질량지수와 체지방량이 동일한 적정체중 출

생군에 비하여, 부당경량아로 태어난 6세 소아는 내장지방과 인

슐린 농도가 현저히 높았으며, 인슐린민감도와 밀접한 관련을 보

이는 고분자량 아디포넥틴은 감소되어 있었다.

따라잡기 성장에서 근육에 비해 지방이 월등히 많이 증가하는

것은 부당경량아 뿐 아니라 금식이나 AIDS 등으로 인한 영양결

핍의 회복기에 공통적으로 나타나는 증상이다. Dulloo 등
33)
은 최

근, 지방조직에서 분비된 영양결핍 신호가 근육의 열생산을 억제

하며(‘adipose-specific suppression of thermogenesis’), 영양

회복기에도 열생산은 계속 감소되어 있어 지방조직이 상대적으

로 더욱 증가하게 되고, 결과적으로 인슐린과 렙틴 저항성을 초

래하게 된다는 ‘지방 따라잡기(catch-up fat)’ 기전을 제시하였다

(Fig. 3).

4) 시상하부-뇌하수체-부신 축

동물 실험에서 모체의 영양결핍이나 부신피질호르몬 투여가 2

세에서 저출생체중과 고혈압 및 당불내성을 초래한다고 한다
3)
.

사람에서 산전 부신피질호르몬 투여가 영구적인 시상하부-뇌하

수체-부신 축의 기능 변화를 초래한다는 증거는 아직 없다
18)
. 그

러나 따라잡기 성장을 한 부당경량군의 혈중 코티솔 농도가 따라

잡기 성장을 하지 못한 군에 비하여 높았다는 연구가 있었다
3)
.

4. 부당경량아의 영양공급

부당경량아만을 대상으로 한 연구는 아니지만, 모유수유가 영

아기 체중증가를 완만하게 하고 소아비만을 예방한다는 여러 연

구가 있다
3, 34)

. Harder 등
35)
의 메타분석에서도 모유수유 기간과

비만의 위험사이에 밀접한 관련이 나타났는데, 모유수유 기간이

1개월 증가할 때마다 비만의 위험은 4%씩 감소하였다.

모유수유아에서 비만이 예방되는 기전으로는, 1) 섭취량을 양

육자에 의해 인공적으로 조절하기보다 영아의 내재적 필요량에

맞추어 조절할 수 있으며, 2) 모유에 포함된 렙틴이나 인슐린과

같은 호르몬들이 초기 성장에 영향을 미칠 가능성, 3) 모유의 열

량과 단백질량이 낮으며 분유와는 다른 인슐린 반응을 유발하는

점, 그리고 4) 장쇄다불포화지방산과 같은 모유의 특정성분이 체

성분과 비만의 위험을 변화시킬 가능성을 들 수 있겠다
34)
. 미숙

아에게 docosahexanoic acid와 arachidonic acid를 포함한 분유

를 먹인 경우 1세 때 제지방량(lean body mass)이 증가하고 체

지방은 감소하였다는 보고가 있다
36)
.

부당경량아으로 출생한 신생아 및 영아의 영양공급시 신경발

달과 성장을 위하여 충분한 영양공급이 필요한 한편, 과도한 영

양 섭취로 인한 급격한 지방축적은 인슐린저항성 및 대사질환의

증가와 밀접한 연관이 있는데, 이러한 어려움을 ‘따라잡기 딜레

마(the catch-up dilemma)’라고 표현하기도 한다
34)
. 따라서 적

절하고 균형잡힌 영양곱급이 될 수 있도록 주의를 기울여야 하

며, 부당경량아에게 고열량 분유를 먹이는 것은 적절하지 않다
18)
.

부당경량아의 신경발달

1. 신경발달 및 심리사회적 문제

태내의 산소와 영양 결핍은 뇌의 발달과 분화에 영향을 미칠

수 있다. 미숙아와 달리 부당경량아에서는 뇌성마비와 같은 심각

한 신경학적 이상은 매우 드물지만 다양한 신경학적 및 심리사회

Fig. 3. Schematic diagram depicting mechanisms by which the
"thrifty catch-up fat phenotype", driven by the "adipose-speci-
fic suppression of thermogenesis", may cross-link with early
development of insulin and leptin resistance. The model is built
upon emerging evidence that an important thermogenic effector
system in skeletal muscle is mediated by substrate cycling
between de novo lipogenesis and lipid oxidation, and orche-
strated by phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K) and AMP-
activated protein kinase (AMPK) under the influence of insulin,
leptin, and adiponectin. These hormones can interact to stimu-
late thermogenesis via the enhancement of AMPK and PI3K
signaling by acting either directly on skeletal muscle or through
the sympathetic (SNS)/thyroid axis via norepinephrine (NE)
and tri-iodothyronine (T3). By interfering with PI3K and/or
AMPK signaling in skeletal muscle, the actions of the adipose-
specific signals that sense the state of depletion (or delayed
expansion) of the adipose tissue fat stores will suppress skeletal
muscle thermogenesis, which during re-feeding will lead to
concomitant insulin and leptin resistance. The resulting hyper-
insulinaemia serves to redirect the glucose spared from oxida-
tion in skeletal muscle toward de novo lipogenesis and fat
storage in white adipose tissue. CRH, corticotropin releasing
hormone

33)
.
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적 문제들이 동반될 수 있다
37)
. 이러한 문제들의 중증도는 대체

로 심하지 않으나, 다양한 연구에서 일관적으로 대조군과 의미있

는 차이를 보인다
37-39)

.

부당경량아는 영아기의 운동 및 정신발달이 적정체중아에 비

해 지연되며, 부당경량 미숙아로 출생한 1-6세 소아는 적정체중

미숙아로 출생한 경우에 비해 인지능력이 낮다
3, 38)

. 18세 남성 20

여만 명을 대상으로 한 스웨덴 연구에서는 출생시의 작은 키와

두위가 지능저하와 연관성을 보였으며, 특히 부당경량아중 따라

잡기 성장을 하지 못하는 경우 지능저하의 빈도가 증가하였다
39)
(Table 1). 최근 자기공명영상을 이용한 연구에서는 부당경량

아의 뇌피질 용적이 감소되어 있다고 하였다
4)
. 일반적으로 자궁

내 발육지연아에서 두뇌 발육은 보존된다고 알려져 있으나, 어디

까지나 이는 상대적인 것이며, 경미한 손상은 받는 것으로 보인

다. 따라서 부당경량아, 특히 따라잡기 성장을 하지 못하는 경우

에는 조기에 발달에 대한 평가를 시행하고 그에 따른 적절한 조

치를 취해주어야 한다.

부당경량아는 학습장애의 빈도가 증가하며, 특히 수학과 독해

능력이 떨어지고, 정서적 문제나 행동장애, 주의력결핍의 빈도도

증가한다
4, 18)

. 또한 성인이 된 후 이들의 취업률이나 결혼 여부,

삶에 대한 만족도에는 차이가 없었으나, 전문직이나 관리직을 취

득할 가능성이 떨어지며, 수입도 적정체중 출생군보다 적다고 한

다
18)
. 한편, 부당경량아에서 정신분열증의 빈도가 증가한다는 보

고가 있다
3)
.

2. 모유수유와 신경발달

Rao 등
40)
은 부당경량아에서 24주 이상 완전 모유수유를 한 경

우 지능저하를 예방할 수 있다고 보고하였다. Slykerman 등
41)
은

부당경량아에서 모유 수유기간과 4세 때의 지능이 비례한다고

하였으며, 혼합수유도 의미가 있다고 하였다. 모유의 지능보호

효과는 자궁내발육지연시 부족했던 특정 장쇄불포화지방산이 모

유를 통해 전달되는 것과 관련이 있는 것 같다
42)
.

부당경량아에서 모유수유가 고열량 또는 일반 분유에 비해 신

경발달을 촉진시키며, 고열량 분유와 일반 분유는 차이가 없다는

보고가 있다
43)
. 부당경량아에서 영양결핍은 신경발달을 저해시킬

수 있으므로 뇌발달을 위한 충분한 영양공급은 필수적이나, 고열

량 분유를 통한 과도한 영양공급은 비만 및 대사질환의 위험을

증가시킬 뿐 신경발달을 개선시키지는 못하므로 삼가하는 것이

좋다. 부당경량아는 최대한 오래 모유수유를 하는 것이 좋으며,

적어도 6개월 이상은 모유를 먹이는 것이 좋다
37)
.

3. 성장호르몬 치료와 신경발달

성장호르몬 치료가 두위가 작은 부당경량아에서 두위를 증가

시키고 지능도 호전시켰다는 보고가 있으나, 이에 대하여는 좀

더 검증할 필요가 있겠다
18)
.

그 밖의 동반질환

그 외에도 부당경량아로 태어난 청소년 및 성인에서는 폐쇄성

폐질환, 신기능저하, 생식기능 장애 및 골다공증 등 여러 질환의

위험이 증가하는 것으로 보고되었는데, 모두 발달 과정 중 영양

결핍에의 노출이라는 공통적인 원인에 의해 발생하는 것으로 생

각된다
4)
.

저체중출생아에서 신질환의 빈도가 증가하는 것은 콩팥단위

(nephron)의 수가 적어서 보상성 사구체 증식이 일어나기 때문

으로 추정된다. 정상 신기능을 가진 부당경량아 출신 성인에서

미세알부민뇨의 빈도가 증가하며 사구체 여과율이 감소되어 있

다고 한다. 부당경량아 출신 소아에서 발병한 미세변화형신증후

군은 진행성 신질환의 경과를 보일 가능성이 높다고 한다
3)
.

부당경량아로 태어난 신생아는 기관폐이형성증이나 만성폐질

환으로 이행할 빈도가 증가한다. Harding 등
44)
은 부당경량아에

서 공기혈액장벽(air-blood barrier)이 두꺼워지고 결과적으로

이산화탄소 확산능이 감소한다고 하였다. 자궁내발육지연과 비만

은 성인 천식의 위험요소로 보고되었다
3)
.

부당경량아는 시력도 저하될 수 있으며 망막손상의 빈도도 증

가한다고 한다. 또한 부당경량아에서는 와우와 청신경의 발달도

저하될 수 있고, 감각신경성 난청의 빈도도 증가한다고 한다
3)
.

자궁내 영양결핍은 골발달에도 이상을 초래하고 성인기 골다

공증의 빈도를 증가시킨다고 한다
3)
. 부당경량아로 태어난 소아의

골밀도가 대조군에 비해 감소되어 있다는 보고가 있다
18)
. 그 밖

에 출생체중이 작았던 경우 고환암과 신장암의 빈도가 약간 증가

한다고 하나
45, 46)

, 다른 악성종양과의 연관성은 보고되지 않았다.

반면, 출생체중이 컸던 경우 유방암을 비롯한 악성종양의 빈도가

증가한다는 보고는 많이 있다
47, 48)

.

결 론

부당경량아는 장차 성인이 된 후 당뇨병과 심혈관질환을 비롯

한 여러 가지 질환의 위험이 증가하며, 이러한 대사성 합병증의

발생에 인슐린저항성이 중요한 역할을 하는 것으로 생각된다. 태

내의 영양결핍이 대사를 프로그램화(programming)하여 인슐린

저항성을 초래한다고 추정되며, 유전적인 인슐린저항성으로 인해

태아의 성장이 억제되어 부당경량아로 태어날 수도 있다. 유전적

인 요소와 환경적인 요소가 함께 작용할 가능성도 높다. 태내 뿐

아니라 출생 후의 성장도 중요한데, 초기 영아기의 급격한 체중

증가 및 이와 동반된 체지방 증가가 인슐린 저항성과 밀접한 연

관이 있는 것으로 보인다. 부당경량아의 영양 공급시 적절한 성

장 및 두뇌발달을 위한 충분한 영양공급이 필요한 한편, 급격한

지방축적은 인슐린저항성을 증가시킬 수 있으므로 주의해야 한

다. 부당경량아에게 고열량 분유는 적절치 않으며, 체중증가를

완만하게 하고 소아비만을 예방한다고 알려진 모유수유가 추천
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된다. 부당경량아로 태어난 소아에서 인슐린저항성이 증가한다는

보고는 있으나 소아 연령에서 대사 질환의 발생은 드물다. 부당

경량아에서는 신경 및 인지발달도 지연될 수 있으며, 특히 따라

잡기 성장을 하지 못하는 경우 그 빈도가 증가하므로, 조기에 발

달에 대한 평가 및 적절한 조치가 필요하다. 모유수유가 부당경

량아에서 지능저하를 예방할 가능성이 있으므로, 부당경량아에게

는 6개월 이상 모유를 먹이는 것이 좋다.
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