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□특집 종설 :소아 내분비 질환□

1)

서 론

21세기에 들어오면서 과학문명의 발달로 인간의 생활에 많은

변화가 일어났다. 인간이 가지는 질병들도 큰 변화가 있었는데

그 중에 하나가 2형 당뇨병과 대사증후군의 발병률 증가이다. 2

형 당뇨병과 대사증후군은 아주 접한 관계를 가진다. 1988년

Reaven 등
1)
은 처음으로 대사증후군을 인슐린저항성, 고혈압, 콜

레스테롤대사이상, 2형 당뇨병, 그리고 동맥경화성 심혈관계 질

환을 일으킬 수 있는 대사이상간의 고리로 기술하 고, 2002년

Falkner 등
2)
이 ‘대사증후군’이란 단어를 처음으로 사용한 이후

국제적인 협의를 거쳐 고혈압, 당대사이상, 콜레스테롤대사이상,

복부 비만이 함께 있을 경우 ‘대사증후군’이라는 질병으로 명명

하고 있다. 비만은 최근 소아 및 청소년에서 빠른 속도로 증가

하고 있으며 대사증후군에서 매우 중요한 역할을 담당하는데 그

결과로 발생되는 2형 당뇨병 또한 소아 및 청소년에서 발병률이

증가하고 있다. 본 저자는 이 논문에서 2형 당뇨병과 대사증후

군의 정의와 발병기전, 합병증, 그리고 2형 당뇨병과 대사증후군

이 어떤 연관을 가지는지에 대해 알아보고자 한다.
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소아 및 청소년에서의 2형 당뇨병

과거에는 2형 당뇨병은 성인들의 질환으로 생각되었지만 지난

10년 동안 소아 및 청소년들에서도 매우 빠른 속도로 증가하

다. 소아 및 청소년에 있어서 2형 당뇨병의 증가는 비만의 증가

와 평행하게 진행하고 있다
3-5)

. 성인들에 있어서 2형 당뇨병과

대사증후군의 가장 좋은 예측인자가 복강의 지방량인 것으로 알

려져 있는데 소아들을 대상으로 한 연구에서도 이와 유사한 결

과가 보고되고 있다
6, 7)

.

1. 진 단

2형 당뇨병은 초기에는 대개 증상이 없으므로 진단을 하기가

어려운 경우가 많은데 최근의 연구 결과에 의하면 비만한 소아

들과 청소년들에서 당내불내성과 인슐린저항성이 매우 높은 빈

도로 나타나고 있으며 어떤 연구는 비만한 소아들의 4%가 2형

당뇨병이었으나 무증상으로 진단이 되지 않았던 것으로 보고하

다
8)
. 비만, 흑색극세포종(acanthosis nigricans), 그리고 당뇨

병의 가족력은 2형 당뇨병을 가진 소아들과 청소년들에서 흔한

공통점들이다. 진단당시, C 펩티드와 인슐린 농도는 높으며 췌장

의 도세포에 대한 항체들은 일반적으로 음성이다. 2형 당뇨병은

일반적으로 10세 이상의 소아들 및 청소들에서 진단되는데 사춘

기와 관련된 인슐린저항성이 2형 당뇨병의 발현에 기여할 것이

2형 당뇨병 및 대사증후군
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Type 2 diabetes mellitus and metabolic syndrome
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Type 2 diabetes mellitus in children and adolescents has been increasing for last 10 years. The

increase in frequency of type 2 diabetes appears to parallel the increase in prevalence and severity

of obesity in children and adolescents. The metabolic syndrome, cluster of potent risk factors for

atherosclerotic cardiovascular disease and type 2 diabetes, consists of insulin resistance, obesity,

hypertension and hyperlipidemia. The atherosclerotic cardiovascular disease are rarely seen in the

young, but the pathologic processes and risk factors are associated its development have been shown

to begin during childhood. In pediatrician it is important to recognize early and treat aggressively for

prevention of future cardiovascular disease in children and adolescents with metabolic syndrome.
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라 생각되어진다. 2형 당뇨병을 가진 청소년들은 거의 대부분 비

만한데 임상 연구에 의하면 체질량 지수가 26에서 38 kg/m
2
인

것으로 알려져 있고 고혈압과 고지혈증 등의 위험이 높은 것으

로 보고된다
9)
.

2형 당뇨병은 앞에서도 기술하 듯이 특별한 증상이 없는 경

우가 많으므로 진단하기가 어렵다. 그러나 2형 당뇨병으로 진단

받음과 동시에 미세혈관 합병증도 같이 발견되는 경우도 있는데

이것은 당뇨병 합병증이 임상적 진단을 선행할 수도 있다는 것

을 말하여 준다
10, 11)

. 여러 연구결과에 의하면 당뇨병의 치료가

잘될 경우 혈관합병증들이 발생할 확률이 낮은 것으로 알려진다
12)
. 따라서 2형 당뇨병을 조기 진단하고 치료를 빨리 시작함으로

써 합병증을 줄일 수 있으므로 미리 집단 검진(screening) 하는

것이 중요하다. 집단 검진의 적절한 시기는 10세나 사춘기가 시

작될 때 시작하는 것이 좋으며 매 2년마다 시행하는 것이 추천

된다.

미국당뇨병학회는 공복시 혈당을 집단 검진 항목으로 권고하

고 있으며, 이 경우 내당능 장애를 100-125 mg/dL로 제안하고

있다
13)
.

2. 2형 당뇨병의 발병에 관련하는 인자들과

대사증후군과의 관계

2형 당뇨병이 발생되는 병리기전은 복합적이고 여러 가지 인

자들이 관여한다. 소아 및 청소년들에서 발생하는 2형 당뇨병의

위험인자들로는 유전, 환경, 민족성, 사춘기, 다낭성 난소 증후군,

acanthosis nigricans가 있다. 비만과 인슐린저항성과의 관계에

대해서는 많은 연구가 있었고 그 연관성은 잘 알려져 있다. 일

반적으로 비만은 인슐린저항성과 이에 따른 혈액내 순환 인슐린

양의 증가를 발생시키고 어느 순간 혈당 통제가 소실되어 당내

불내성에 이르게 되면서 2형 당뇨병이 발생하게 된다. 물론 모

든 비만한 소아 및 청소년들이 인슐린저항성을 가지는 것은 아

니며 여러 가지 인자들이 관여한다. 현재까지 알려진 인자들로는

비만 외에 가족력, 사춘기, 민족, 다낭성 난소 증후군, 흑색극세

포종(acanthosis nigricans), 자궁내 성장지연이 있다.

2형 당뇨병은 소아 및 청소년에서 과거에는 드물었고 최근

증가하는 추세이므로 아직까지 장기간 추적 관찰한 연구 자료가

드문 실정이다. Srinivasan 등
14)
에 의하면 2형 당뇨병을 가진

부모에서 태어난 자녀들이 유년기부터 체지방 잉여가 있게 되며

청소년기로 감에 따라 대사증후군을 일으킬 수 있는 위험인자들

을 나타내는 것으로 알려진다.

3. 2형 당뇨병의 합병증

2형 당뇨병을 가진 소아 및 청소년들의 합병증들에 대한 자

료가 아직까지는 적지만 몇몇 연구의 결과에 의하면 결코 양성

질환이라고는 할 수 없다. 이들 보고들에 의하면 2형 당뇨병을

가진 소아 및 청소년들의 17-34%에서 고혈압을 가지거나 진단

당시에 4-32%에서 고지혈증을 가지는 것으로 나타났다
15-17)

. 당

뇨병을 가진 Pima 인디언 어린이들은 진단 당시에 미세단백뇨

를 22%, 고혈압을 18%, 고콜레스테롤혈증을 7%에서 가지는 것

으로 보고되었다
17)
. 홍콩의 연구 결과에서도 35세 이전에 진단받

은 2형 당뇨병 환자들의 27%에서 단백뇨가 발견되고, 18%가

고혈압을 가지는 것으로 나타났고, 일본도 30세 이전에 진단된

2형 당뇨병 환자들에서 유사한 신병증 발현율을 보고하 다
18, 19)

.

동맥경화성 심혈관질환은 2형 당뇨병을 가진 성인들의 주요

사망 및 이환의 원인이다. 동맥경화증의 근원은 2형 당뇨병으로

진단받은 청소년기에 이미 시작되는 병변이다
20-22)

.

4. 치 료

2형 당뇨병을 가진 소아 및 청소년들의 관리는 당뇨병을 전

문으로 하는 의사, 간호사, 양사, 신체활동 지도사(physical

activity leader), 행동전문가(behavioral specialist) 등으로 이루

어진 팀 접근 방식에 의해 이루어져야 한다
12)
. 2형 당뇨병의 치

료 목표는 급성 대사 이상들을 정상 상태로 돌아가게 하면서 정

상 혈당 상태(혈당; <126 mg/dL, HbA1c; <7%)를 달성하여 유

지하는 것이다
13, 23)

. 또 고혈당 증상을 없애고 인슐린감수성과

분비를 향상시키고, 건강한 체중을 가져 합병증을 방지하는 것이

다.

5. 생활방식 변경(lifestyle modification)

성인에서 생활방식의 변경에 의한 내당능 장애에서 2형 당뇨

병으로의 진행예방에 대한 효과는 이미 증명되었으나 소아 및

청소년들을 대상으로는 현재 연구가 진행 중이며 2형 당뇨병의

위험인자들을 가진 소아 및 청소년을 대상으로 생활방식 변경을

적극적으로 권유하고 있다
24, 25)

. 생활방식 변경은 의학적 식이요

법과 활동량의 증가 등을 포함한다.

6. 약물학적 요법

1) 인슐린

혈당이 200 mg/dL 이상이거나 당화혈색소가 8.5% 이상, 또

는 인슐린 결핍 증상이 심각하게 나타나는 경우(케톤성 산혈증)

는 대사 통제를 빨리 회복하기 위해 처음부터 인슐린으로 치료

해야 한다. 2형 당뇨병을 가진 경우, 이환 기간이 길어질수록 궁

극적으로 췌장도세포의 기능이 더 저하되므로 혈당을 조절하기

위해 인슐린이 필요한 경우가 많다. 2형 당뇨병의 진단 초기에

인슐린으로 치료하면 췌장 도세포와 인슐린감수성 조직에 생길

수 있는 합병증들을 원래 상태로 환원하면서 장기간 혈당 조절

에 도움을 줄 수 있다
23, 26-28)

.

2) 메트포민(metformin)

경미한 고혈당을(공복혈당이 126-199 mg/dL) 가지면서 당화

혈색소가 8.5% 이하인 2형 당뇨병 소아에서는 처음부터 생활방

식의 변화와 메트포민으로 치료할 수 있다
29)
. 메트포민은 bigu-

anide 계통의 약물로서 간의 당생성을 줄이고 말초조직, 특히

근육에서의 인슐린 매개 당획득을 증가시킨다. 메트포민은 2형
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당뇨병을 가진 소아에서 유일하게 사용이 허락된 약으로 처음

처방시에는 낮은 용량에서 시작하여 하루 2,000 mg까지 처방할

수 있다. 메트포민의 부작용으로는 소화기 불편감, 드물게 젖산

혈증이 발생할 수 있으며 케톤성 산혈증, 신장애, 간효소 이상,

심폐기능부전, 젖산혈증을 가진 소아에서는 금기이다
30, 31)

. 메트

포민을 사용 후 3에서 6개월 후에도 혈당 조절이 잘되지 않을

경우에는 인슐린을 추가로 처방하여 혈당을 조절하여야 한다.

7. 혈당 조절의 통제

2형 당뇨병을 가진 소아와 가족들은 인슐린 치료에 상관없

이 일상적인 자가혈당측정을 포함한 강화당뇨병 교육을 받아야

한다. 혈당은 빈번히 측정되어야 하며 아픈 경우에는 소변 케톤

측정이 되어야 한다. 당뇨병 치료의 목표는 공복 혈당이 70-126

mg/dL 사이에 있게 프로그램 되어야 하며 그 목표치를 7% 이

하로 정해 적어도 매 3개월마다 당화혈색소를 측정해야 한다
12)
.

8. 합병증의 관리

케톤성 산혈증과 고삼투압성 혼수는 생명을 위협하는 급성 합

병증으로서 전문가에 의해 즉시 치료되어져야 한다.

혈압은 규칙적으로 측정되어야 하며 남자아이와 여자아이의

키와 나이를 비교한 참고자료를 이용하여 관리한다. 수축기 및

이완기 혈압이 같은 성별과 연령에서 90 백분위수 이하일 때 정

상 혈압이며 둘 중에 하나라도 90에서 95 백분위수 사이일 때

고혈압전단계로 정의한다. 수축기 혈압이나 이완기 혈압 중 하나

라도 95 백분위수 이상일 경우는 1단계 고혈압으로 분류하고 95

백분위수에 5 mmHg를 더한 것보다 높을 경우는 2단계 고혈압

으로 분류한다. 고혈압을 가진 당뇨병 소아 및 청소년들의 가장

우선적인 치료는 체중감량, 식사조절, 신체활동의 증가 등을 통

한 생활방식 변경을 통해 혈압을 낮추는 것이고 반응이 없을 경

우 약을 복용하여 혈압을 떨어뜨려야 한다. 2단계 고혈압을 가

진 모든 소아 및 청소년들은 철저한 신장 기능 검사를 받아야

하고 안지오텐신전환효소 차단제를 시작하는 것이 일반적인 추

천사항이다.

공복시 지방 수치는 2형 당뇨병 진단과 함께 측정되어야 하

고 매년 주기적으로 검사해야 한다. 일반적으로 유지하기를 권장

하는 지방 수치는 총콜레스테롤이 170 mg/dL 미만, LDL이 130

mg/dL 미만, 중성지방이 150 mg/dL 미만, 고 도지방이 35

mg/dL보다 높아야 한다
32)
. 지방대사이상의 기본 치료도 고혈압

과 마찬가지로 우선적으로 생활방식 변경이 가장 먼저이고 6개

월 이상 지속된 생활방식 변경에도 반응이 없을 경우 지방을 낮

추는 약제를 고려하는데 10세 이상의 소년들과 초경을 가진 소

녀들에게는 스타틴계통의 약물을 사용할 수 있다
33, 34)

.

대사증후군

소아 및 청소년들에 있어서 콜레스테롤대사이상, 고혈압, 인슐

린과분비, 중심 비만 등은 성인 심혈관질환의 강력한 위험 인자

들로서 이들이 동시에 있을 경우에는 그 위험성은 더욱 증가한

다
35, 36)

. 소아들에서 동맥경화성의 위험성은 얼마 전까지도 소아

과의사들에게 주목을 받지 못한 것이 사실이다. 그러나 최근 비

만한 소아들에서 2형 당뇨병의 증가와 소아들의 부검을 통해서

밝혀진 혈압과 혈중 지방, 대동맥 및 관상동맥경화증과의 양의

연관성을 통해서 소아 및 청소년 비만에 대한 개념이 변화되고

있는 중이다
37)
.

1. 정 의

성인에서의 대사증후군에 대한 진단 기준은 국제적으로 다음

과 같은 기준들 중 3가지를 만족하면 대사증후군인 것으로 진단

한다: 혈압이 130/85 mmHg보다 높은 경우, 고 도 지방 콜레

스테롤이 40 mg/dL 미만, 중성지방이 150 mg/dL보다 높은 경

우, 공복시 혈당이 110 mg/dL보다 높은 경우, 복부 비만(허리둘

레가 남자는 102보다 크고 여자는 88보다 큰 경우)이 있는 경우

Table 1. Studies Defining the Metabolic Syndrome in Children and Adolescents

Study Criteria Definition

Cook S, et al.(2003)

Sample; 12-19 y

2430 participants

Csabi G, et al.(2000)

180 obese children

239 controls

Srinivasan S, et al.(2002)

Sample; 8-17 y

745 participants

Triglyceride >110 mg/dL

HDL-C <40 mg/dL

Waist circumference >90th percentile

Fasting glucose >110 mg/dL

Blood pressure >90th percentile

Triglyceride >110 mg/dL

Cholesterol >200 mg/dL

HDL-C <35 mg/dL

Impaired glucose tolerance test

Hyperinsulinemia(>18.7 µU/mL)

BMI

Fasting insulin

Systolic or mean blood pressure

Cholesterol-to-HDL-C ratio or triglycerides-to-HDL-C ratio

3 or more of the criteria

4 r more of the criteria

Highest quartile for all 4 criteria
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38)
. 그러나 아직까지 소아 및 청소년들의 대사증후군에 대한 정

확한 진단 기준은 없는 실정이다. 소아들과 청소년들을 대상으로

대사증후군을 연구한 보고들에서 주로 사용된 기준들은 Table 1

과 같다
39)
.

2. 유병률

최근 미국에서 시행된 대규모 인구를 대상으로 한 연구에 의

하면 12세에서 19세 사이의 청소년들의 4%와 비만 청소년들의

30%가 대사증후군의 진단 기준을 충족시키는 것으로 알려진다
38)
. 이와 같은 결과는 더 어린 나이를 대상으로 시행한 연구들의

결과와 비슷했다. 성별의 차이는 거의 없었다
40, 41)

. 대사증후군은

흑인보다 멕시칸과 백인 청소년들에서 더 흔히 발생하는 것으로

나타났는데 흑인 소아 및 청소년들의 낮은 유병률은 체내 지방

분배에서의 차이 때문인 것으로 생각되어진다
38, 42)

. 흑인 청소년

들은 같은 연령대에서 유사한 체질량지수와 지방 비율을 가진

백인들에 비해 낮은 복강내 지방과 혈중 콜레스테롤 수치를 보

다. 인슐린감수성의 약화로 당뇨병이 더 잘 발생할 수 있는

흑인 청소년들에게서 이와 같은 결과를 보이는 것은 인종적 유

전자 차이로 설명할 수 있다
42)
. 중심 지방과 인슐린과분비의 유

병률이 높은 Pima 인디언들의 경우에 심혈관계 질환은 낮은 빈

도로 발생하 다
43, 44)

.

대사증후군은 비만에 매우 접하게 관련이 있으므로 비만이

증가함에 따라 대사증후군의 유병률도 증가할 것으로 예상할 수

있다. 비만의 유병률은 많은 연구를 통해서 이제 어느 정도 잘

알려져 있는데 미국 소아 및 청소년들의 15% 이상이 비만인 것

으로 알려지며 유럽에서도 이와 유사한 결과들 보고하고 있다
45)
.

3. 원 인

몇 가지 가설들이 대사증후군의 원인들로 체계화되었다. 비만

을 일으키는 유전자, 태아 때의 성장 장애, 그리고 염증 이론 등

이 현재까지 알려진 원인들이다.

1) 유전적 원인

대사증후군의 유전적 역학 연구에 의하면 개체의 비만과 인슐

린저항성은 출생 전 이미 유전적으로 결정되어있다는 것을 말해

준다
46, 47)

. 오래 전부터 비만은 가족적 경향을 보여주며 그 합병

증 또한 가족적 경향을 가지는 것으로 알려져 있다. 소아들에

있어서 부모들의 비만은 청소년기 비만의 강력한 예상인자이며

더욱이 부모가 2형 당뇨병과 조발 관상동맥질환을 가지고 있을

때 그 자녀들은 비만과 대사 이상을 가질 확률이 높다
48-51)

. 여

러 가족들을 대상으로 한 유전자 연구들을 통하여 chromosome

1q21-q25가 대사증후군의 발병기전에 관여한다는 것을 알 수

있었다
52)
.

2) 태아 기원(fetal origin)

인슐린저항성이 태아와 신생아의 성장 양상에서 그것의 기원

을 가진다는 이론이다
53, 54)

. 저체중 출생아는 성인시기에 대사증

후군이 발생할 확률이 높다. 자궁내 성장지연은 인슐린과 인슐린

양 성장인자 수용체의 이상에 의해 발생된 인슐린저항성의 유전

적 프로그램의 결과로 생각되어진다
55, 56)

.

3) 아디포사이토카인(adipocytokines)

지방 조직의 분자학적 연구는 대사증후군의 발병기전에 중요

한 역학을 할 수 있는 몇 가지 생물학적 물질들을 밝혀내었다.

그 중에 하나가 아디포넥틴(adiponectin)으로 이것은 체내에서

항당뇨병적, 항동맥경화적 작용을 하며 낮은 농도일 경우 대사증

후군의 발병과 관련을 보인다
57)
. 레지스틴(resistin)은 또 다른

사이토카인으로서 중심 비만과 인슐린저항성에 접한 관련이

있다
58)
.

4) 염증

이 이론은 대사증후군이 약한 전신 염증에 의해 발생된다는

것으로 대사증후군의 원인에 대해 이제까지와는 다른 개념을 심

어주었다. 실제로 성인을 대상으로 시행된 연구들에서 C-reac-

tive protein(CRP)와 interleukin-6(IL-6)는 콜레스테롤 수치와

혈압에 강한 연관성을 보 다
59, 60)

. 체질량지수가 85 백분위수

이상인 소아들에서 CRP 수치가 높게 나온 것도 이 이론에 대한

증거를 제공해준다
61)
.

4. 질병의 기전

지금까지 많은 연구들에도 불구하고 인슐린저항성과 비만의

선행 관계에 대해서는 정확하게 밝혀지지 않았다. 지방 조직에서

생산되는 아직까지 밝혀지지 않은 어떤 호르몬이 인슐린저항성,

중심 비만, 콜레스테롤대사이상과의 연결에 중요한 역할을 할 것

이라 생각된다
62)
.

비만과 중심 지방조직이 고혈압을 일으키는데 중요한 역할을

하는 것은 이미 잘 알려진 사실이며 더욱이 고혈압을 가진 성인

들은 정상 혈압을 가진 성인들에 비해서 콜레스테롤대사이상을

가지는 경향이 있다
44, 63)

. 그러나 고혈압의 발병에 인슐린이 어

떤 역할을 하는지에 관해서는 아직까지 정립된 이론이 없다.

5. 대사증후군의 질병 진행 과정

4세 때 비만한 소아가 성인기에 비만할 확률은 대략 20%, 청

소년기에 비만한 경우에 성인기에도 비만할 확률은 80% 정도이

며 심혈관계 위험인자들은 오랫동안 지속적인 것으로 알려지고

있다
64)
. 1,156명의 소아 및 청소년들을 대상으로 한 코호트 연구

에 의하면 소아기 비만이 성인기에서 대사증후군 발병의 가장

강력한 예상인자 고 체질량지수가 상위 4 백분위수 이상인 소

아들은 하위 4 백분위수 이하인 소아들보다 성인기에 대사증후

군이 발달할 확률이 11.7배나 높았다
65, 66)

. 성인을 대상으로 한

연구에서는 고혈압이 있을 경우 체질량지수에 관계없이 내당능

장애가 발생할 위험성이 높았지만 소아들에서는 혈압을 결정하

는 요소가 비만이었으며 내당능 장애를 가진 소아들과 정상인

소아들 간에 혈압의 차이는 없었다
67)
.
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6. 평 가

1) 위험인자

비정상적인 성장양상은 대사증후군의 발달에 대한 조기위험신

호일 수도 있으므로 소아기 전체를 통해 성장에 대하여 일상적

으로 평가하는 것이 가장 중요하다. 미숙아나 저체중 출생아로

태어난 경우에는 특히 관심을 가지고 지켜보아야 한다.

청소년기는 비만과 비만합병증이 발생할 수 있는 중요한 시기

로 사춘기 동안 정상적으로 발생하는 인슐린저항성이 대사증후

군의 자연적 위험인자로 작용할 수도 있다
68)
. 이외에 다른 위험

인자들로는 부모의 비만, 2형 당뇨병의 가족력, 조발성 관상동맥

질환의 가족력, 민족성 등이 있다
69)
.

2) 비만아들의 검사

체질량지수를 포함한 허리둘레, 피부두께 등의 신체 크기 계

측은 체지방분포를 평가하기 위해 꼭 필요하며 사춘기의 발달정

도, 혈압, 인슐린저항성과 관련된 신체 변화 등에 대한 기록도

필요하다. 혈액학적으로 검사해야 할 항목들로는 공복시 혈당과

인슐린, 콜레스테롤 수치이며 경우에 따라서는 당부하 검사가 필

요할 수도 있다
21, 70)

.

7. 대사증후군의 예방

대사증후군을 예방하기 위해서는 먼저 위험인자를 가지는 개

체들에 대한 인지가 우선되어야 하고 우선적으로 소아기에 비만

하지 않도록 하는 것이 가장 중요하다
71)
.

1) 아침 식사

아침 식사를 하는 것이 대사증후군의 예방을 위한 가장 우선

적 조치이다. 아침 식사를 할 경우 소아기 후반기에 비만이 될

위험성이 낮았다
72)
.

2) 식사조절과 신체활동

식이습관과 운동에 대한 전문가의 조언이 중요하다. 식이 제

한보다는 양분은 풍부하면서 당과 지방이 적은 건강식을 추천

하고 텔레비전 시청이나 컴퓨터 게임 등의 비활동적인 생활을

줄이게 하는 것이 매우 중요하다
73, 74)

.

8. 치 료

소아나 청소년기에서 일단 비만이라고 판단될 경우 즉시 치료

가 시작되어야 한다. 소아과 의사는 인슐린저항성의 발달을 의미

하는 신체적 표시를 주의 깊게 관찰해야 한다.

1) 식이요법과 운동

식사와 운동을 통한 생활방식의 변경은 2형 당뇨병의 발생과

심혈관계 질환을 줄이는 효과를 가진다
75)
. 인슐린저항성과 이것

으로 인해 발생되는 합병증의 문제들은 최근에 인지되기 시작했

으므로 장기간 추적 관찰한 연구 결과가 드문 실정이다. 소아에

서 체중 통제를 위한 식이전략은 당과 단백, 지방의 분배 원칙

을 지켜야 하고 정상 성장을 위한 열량은 충분히 공급되어야 한

다. 각 식사 군에서 적당한 음식을 선택하고 스낵을 피하는 프

로그램이 추천할 만하다
76-78)

.

소아들에서 신체 활동은 정상 성장과 작용 능력의 발달, 전체

적인 조화에 있어서 중요하다. 또 이것은 체중 관리와 심혈관계

질환의 감소에 도움이 된다. 신체 활동 양상이 소아기에서 성인

기로 이어지고 과체중이지만 건강한 사람이 정상 체중을 가지지

만 건강하지 못한 사람에 비해서 더 낮은 심혈관계 질환 위험성

을 가진다는 것을 고려할 때 신체 활동에서의 증가에 비중을 두

는 것이 어린이들에게 더욱 도움을 줄 것이라 생각된다
79)
.

2) 교육

학교에서 시행하는 중재 프로그램이 대사증후군을 치료하는데

도움이 된다. 어떤 연구에서는 적어도 두 가지의 심혈관계 질환

위험성을 가진 초등학교생들에서 8주간의 중재 프로그램 교육

후 통계학적으로 의미있는 콜레스테롤의 감소를 관찰할 수 있었

다
80)
.

3) 약물

성인에서 사용되는 노아드레날린계나 세로토닌계 약물과 지방

흡수를 방해하는 다른 약물들은 소아 및 청소년에서 아직까지

안전성이 증명되지 않았다. 2형 당뇨병에서 혈당 조절을 위해

사용하는 메트포민은 아닌 비만 청소년들에게 사용하여 인슐린

감수성이 증가되는 효과를 가지는 것이 증명되었다
81, 82)

. 또 저

열량식과 함께 처방하 을 때 저열량식만 단독 처방하 을 때

보다 항비만 효과가 더 좋은 것으로 나타났다
82)
.

결 론

당대사이상, 고혈압, 복부 비만, 콜레스테롤대사이상으로 구성

되는 대사증후군은 그 기원이 유년기에 시작되므로 비만한 소아

들은 항상 2형 당뇨병을 비롯한 대사증후군의 다른 구성요소를

가지고 있는가를 알기 위한 주의 깊은 검사를 받아야 한다. 아

직까지 대사증후군을 가진 소아 및 청소년을 대상으로 한 대규

모 코호트연구가 없는 실정이라 대사증후군을 가진 소아 및 청

소년들이 성인기로 이행했을 때의 합병증에 대해 정확하게 말할

수는 없지만 성인 사망의 주요 원인인 심혈관계 질환과 접한

연관이 있을 것이라 추정할 수 있다. 따라서 소아 및 청소년기

에 대사증후군을 예방하거나 조기 진단하여 잘 관리하는 것이

그 무엇보다 중요하다고 하겠다.
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