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태아 프로그래밍: 자궁내성장지연에서의 
간지질 대사이상에 대한 연구
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The ‘fetal origins’ hypothesis proposes that alterations in fetal nutrition and endocrine status result in developmental 
adaptations that permanently change structure, physiology and metabolism, thereby predisposing to cardiovascular, 
metabolic and endocrine disease in adult life. ‘Programming’ describes the process whereby a stimulus or insult during 
a critical period of development has lasting or lifelong effects. Experimental studies in animals have documented many 
examples of fetal programming, with recent studies showing that alterations in maternal nutrition can have long-term 
effects on the offspring that are relevance to human cardiovascular disease and metabolic syndrome. Recently, the rapid 
rise in incidence of metabolic syndrome in children and adolescents is well recognized. Metabolic syndrome is 
associated with a cluster of disorders, namely, obesity, insulin resistance, hypertension, and lipid abnormalities. 
Although the causes of the metabolic syndrome are manifold and complex, there is increasing evidence that intrauterine 
growth restricted (IUGR) newborn infants have an increased risk of the development of metabolic syndrome. In 
particular, low birth weight has been reported to be associated with an atherogenic lipid profile. Lipid metabolism has 
an important role in fetal development during the late stage of gestation, as lipid homeostasis is regulated primarily 
by the liver, we propose that hepatic structure and lipid content of low birth weight offspring would reflect a primary 
lipid dysfunction and whether these changes were gender specific. 
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1서   론

성인기의 건강이나 질병이 태아기나 초기 생애기의 

발달 과정에 의해 영향을 받는다는 개념은 고대부터 인

식되어져 왔다. 1975년 Dorner 등의 동물실험과 1977년 

Forsdahl의 역학 연구에서 초기 생애 기간의 불량한 건강 
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E-mail : kychoi@hosp.sch.ac.kr

상태가 성인이 되었을 때 건강 위험요인으로 작용한다

는 내용을 발표하였다. 이들 연구를 시작으로 영국 역학

자인 Barker에 의해서 태아 시기 동안 신체의 조직과 기

관을 생성하는 결정적 시기 (critical period)에 모체가 충

분하지 못한 영양 상태에 노출 되면 특정한 구조적, 생

리적 대사에 영구적 영향을 주게 되어 태아시기부터 이

미 프로그래밍된 변화가 출생 후 질환에 대한 감수성을 

갖게 된다는 가설인 “Barker hypothesis"가 정립되었다.1 

이 개념은 지속적으로 의학 연구에 적용되어 동물 및 역
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학 연구가 광범위하게 진행 되었으며 “태아 프로그래밍 

(Fetal programming)" 또는 “성인질병의 태중기원 (Fetal 

origins of adult disease)" 개념으로 발전해 왔다. 즉, 태아

기의 영양과 내분비 상태의 변화가 태아 조직과 기관 발

생에 변화와 적응을 초래하여 장기의 구조와 생리, 대사 

기능을 영구적으로 변화시키게 되고 이들 자극이나 손

상이 지속되어 평생 동안 영향을 미치게 되어,2,3 이로 인

해 성인기에 심혈관계 질환, 대사질환, 내분비 이상이 

발생하게 된다는 것이다.

1980년대 후반부터 1990년대에 걸쳐 Barker 등4-6은 저

출생체중아가 성인기 비만, 당뇨, 심혈관계 질환의 의미 

있는 예측인자임을 증명함으로써 대사성 증후군의 프로

그래밍을 역학적 조사를 통해 입증 하였다. 이후로도 저

출생체중아들에서의 성인기 대사성 증후군의 빈도 증가

는 반복적으로 발표되고 있으며 전 세계적으로도 많은 

연구를 통해 확인 되었다.7-9 대사성증후군의 급격한 증

가 추세를 설명하기 위한 가설들은 출생 후 증가된 음식 

섭취 경향과 감소된 에너지 소모와 관련한 작업습관행

태 변화 등을 포함하여 여러 가지가 제안 되었다. 이들 

관련 요인 중 임신 중 모체의 영양 섭취와 성인기의 비

만, 질병 등과의 관련성이 주목 받은 것은 20세기 들어

서이다. 이 시기에 서구식 고지방 식사 습관 (western 

high-fat diet)이 보편화 되었으며 이로 인해 인간들은 성

장 과정 중 충분한 영양 섭취와 무제한적인 식습관 행태

에 노출되면 이와 같은 영양 섭취 변화가 성인기에 나타

나는 다양한 질병과 연관성이 있음을 입증하는 계기가 

되었다.   

대사성 증후군은 과거에는 X증후군 혹은 인슐린 저항

성 증후군으로 혼용되어 불리던 질환으로 복부비만, 당

뇨병, 내당능 장애, 고혈압 및 고지혈증과 같은 지질 대

사 이상 등이 동반되어 나타나는 증후군을 말하며 사망

률과도 밀접한 연관성이 있다.10
 미국 내에서의 대사성 

증후군의 환자 수는 점차 증가 추세이며 미국 성인의 

65% 에서 과잉 체중을 보이며 31% 정도가 비만이며 소

아 비만도 무려 20% 정도를 차지하고 있다. 저출생체중

아가 출생 후 성장 과정 중 보이는 급속한 체중 증가와 

태아 프로그래밍 기전과 관련되어 자궁내에서의 저영양 

상태가 혈압, 지질 대사, 포도당에 대한 인슐린의 반응, 

그 외의 다른 내분비와 면역기능의 지속적인 변화를 초

래하여 결과적으로 성인기의 질병 증가를 유발 시키는 

결과는 서구인 뿐만 아니라 아시아인 에서도 비슷한 양

상으로 보고되고 있다.11,12 본 종설에서는 역학조사 및 

동물 실험을 통한 임신 중 모체의 영양결핍 상태로 인한 

자궁내태아발육부전 자손들이 성인기가 되어서 직면하

게 되는 여러 성인기 질병과의 관련성과 프로그래밍 기

전을 검토하고 특히 동물 실험 연구인 임신 중 저영양 

상태의 지질대사이상의 프로그래밍 기전과 성별 특이적

인 차이에 대해 알아보고자 한다.  

본   론

Evidence for Fetal Programming 

자궁내발육부전 태아가 성인기의 질환과 관련이 있음

은 여러 연구를 통해 입증되었으며, 대표적인 역학연구

는 1944~1945년 사이의 독일 기근 시기동안 출생한 신

생아를 대상으로 한 연구로, 이 기간 동안 모체는 극심

한 기근에 노출되었으며 이때 출생한 저출생체중아들에

서 이들이 성인기에 비만, 인슐린 저항성, 고혈압 그리

고 관상동맥 심질환의 빈도가 증가됨을 확인하였다.13 

또 다른 대표적인 연구는 Hertfordshire에서 태어난 

16,000명의 남여를 대상으로 한 연구로, 1911~1930년 동

안 출생 시부터 추적 관찰 결과 관상 동맥 심장 질환에 

의한 사망률이 출생체중이 낮은 군과 높은 군 간에 두 

배의 차이가 있음을 확인 하였다.14 Barker 등4은 태아 프

로그래밍과 연관된 성인기 질환의 여러 주요한 변화를 

조사 하였는데, 인슐린 저항성, 고혈압, 혈청 저밀도지방

단백과 피브리노겐 농도의 증가를 포함한 대사증후군의 

특징들이, 출생체중이 가장 낮은 군에서 높았으며, 현재

의 체질량지수를 보정한 후의 대사 증후군의 교차비도 

18배가 높았다고 하였다.

Desai 등15-17은 동물실험을 통해 임신 후반기에 50% 식

이섭취를 제한한 경우 저체중자손을 출산하였으며 이들 

자손들에서 혈청 렙틴 (leptin)의 감소와 그렐린 (gherkin)
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의 증가를 확인하였으며, 또한 출생 후 정상적인 식사를 

한 어미 쥐로부터 수유를 하게하고 성장 기간 동안 임의

의 식사를 제공한 경우, 남 ․여 자손 모두에서 비만, 고

혈압, 내당능장애와 연관이 있었으며 혈청 렙틴, 인슐린, 

중성지방이 증가하였다고 발표하였다.  

  

Programming in Fetal Life: Animal Studies

Manipulations of diet in pregnancy

출생 전 태아기 영양상태가 성인기질병에 영향을 미

치는 프로그래밍을 알아보기 위한 여러 동물실험 방법

들이 진행 되었다. 가장 선호되는 영양 조작 방법은 임

신이나 수유 중 음식 섭취를 제한시키는 방법인 “global 

nutrient restriction model”이며 이 모델은 태아의 성장을 

제한시켜 저출생체중아/자궁내태아발육부전 자손을 출

산하게 하는 방법이다.18 다른 영양 조작 방법으로는 다

량영양소 (macronutrient)의 과잉 공급,19,20 다량영양소 제

한과 특정 미량영양소 (micronutrient)의 제한21-23 등의 방

법이 흔히 사용되고 있다. 일반적인 연구 대상 동물은 

쥐, 생쥐, guinea pig들이며, 임신 중 저영양식이로 모체

를 섭취시킬 경우 어떤 형태의 저영양 상태이든지 간에 

일관되게 혈압이 상승함을 확인 할 수 있었다.24 양을 이

용한 동물 실험에서도 심혈관계이상25과 내당능장애와 

인슐린 저항성과 같은 이상 소견도 확인 되었다.26

모체의 임신 중 영양 섭취 정도에 따른 영양 공급의 

불균형을 유발시키는 다양한 영양 조작 방법 연구에서 

관찰되는 고혈압 발생에 있어서 프로그래밍 기전이 가

장 현저하게 작용하는 것으로 보이는 성인기 질병은 고

혈압 발생의 증가였다. 그 예로, 임신 쥐에게 저단백 식

이 (low-protein diet)로 양육 시 정상 식이를 한 쥐의 자손

에 비해 혈압이 15~30 mmHg 가 높았으며,27 철분이 부

족한 식이 (low-Fe diets)23로 양육되거나 포화지방이 높은 

식이 (high-saturated-fat diet)28로 양육된 쥐들 또한 그들 

자손의 혈압 상승과 관련이 있음이 확인 되었다. 이와 

같이 다양한 형태의 영양 조작 방법으로 임신 중 양육된 

경우, 영향을 미치는 정도의 차이는 식이 요법에 따라 

달라질 수는 있지만, 임신 중 모체의 영양 상태에 따라 

태아의 다양한 생리적, 구조적 변화에 영향을 주게 되며, 

프로그래밍된 자극들이 결과적으로 성인기 질병 발생과 

연관이 있음을 주장하고 있다.18

 

Mechanisms of Nutritional Programming

Tissue remodelling

태아의 발달과정 중에 가해지는 해로운 상황이 조직

의 변화를 유발 시키며 결과적으로 태아의 생리, 대사, 

건강에 영구적인 영향을 주게 된다. 조직 내의 세포 수

나 세포종류의 변화는 각 기관의 기능에 영향을 줄 수 

있다. 예를 들면 신장의 주 기능 단위는 네프론으로 네

프론 형성을 제한하는 요인들은 신장 기능을 손상시키

게 되며 혈압을 상승시켜 결국 신부전을 유발하게 된

다.29 저단백 식이 프로그래밍 모델의 경우 출생 후 신장 

크기는 영향을 받지 않지만 네프론 수는 정상의 30% 정

도까지 감소한다.30 이와 같은 장기 조직의 구조 변경 

(tissue remodeling)은 중요한 발달 시기의 세포 증식이나 

분화의 중단으로 인한 결과로서 조직 발달 시기동안 일

어나는 영양결핍상태가 비가역적 조직 변화와 같은 결

과를 초래함을 알 수 있다. 이와 같은 조직의 리모델링

은 세포수와 종류의 변화를 통해 특정 기능에 변화를 줄 

뿐만 아니라 조직 내에서 유전자의 발현에도 영향을 줄 

수 있으며, 종국에는 cell-cell signaling pathway 변화, 호르

몬생성 조절과 호르몬 신호에 반응하는 세포의 능력을 

변화시켜 개체의 장래에까지 영구적인 영향을 주게 된

다. 이들 현상을 잘 나타내 주는 예는 단백질 공급량의 

변화에 따라 민감한 췌장의 내분비 기능의 변화를 보여

주는 쥐 모델 연구로 저단백 식이 모델에서 췌장 islet 수

와 크기 감소, 혈류 감소를 확인 할 수 있었으며, 이는 

인슐린 생성과 포도당 항상성에 영향을 줌을 알 수 있는 

결과들이다.32,33

Epigenetic Mechanism 

모체의 영양 상태가 태아 유전자와 유전자 발현패턴 

및 발현활성을 변화 시킬 수 있다는 연구가 최근 활발히 
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진행되고 있으며, DNA의 염기서열이 변하지 않더라도 

유전자 기능이 변할 수 있으며 이 변화는 어버이로부터 

자손에게 전해질 수 있다는 연구결과가 속속 발표되고 

있다. 후성유전학 (Epigenetic)은 바로 이러한 현상, 즉 

DNA 염기서열의 변화가 없이도 유전자 발현패턴 및 발

현활성이 변화되고, 이것이 다음 세대로 유전되는 현상

을 연구하는 새로운 영역의 학문으로, 이러한 epigenetic 

에 대한 연구는 DNA methylation과 Histon modification 

(chromatin remodeling)과 같은 기작들을 중심으로 진행되

고 있다. 또한, 이러한 epigenetic 기작들은 DNA 염기상

의 변화가 아님에도 불구하고, 고등생물의 유전체에서 

유전자의 억제양상이 다음 세대로 계속 유전될 수 있다

는 것이 그 특징이라 할 수 있다.34 Epigenetic 결과를 매

개하는 기전인 DNA methylation과 histone modification 

(acetylation and methylation)은 유전자 발현 변화를 유발시

키는데 이는 자궁내태아발육부전 자손에서 후성유전학

적 변이 (epigenetic change)가 hepatic insulin signaling,35 췌

장의 beta cell development36에 관여하는 유전자에서 증명

되었다.37 후성유전학적 변이는 또한 절약형질 (thrifty 

phenotype)의 세대 간 유전을 설명 할 수 있는데, 즉 자궁

내태아발육부전 자손들이 정상적인 영양 상태의 모체에 

의해 임신된 경우에도 insulin signaling과 포도당 대사에 

있어 변화를 보였다는 연구가 이를 입증하고 있다.38

Gender-specific programmed hepatic lipid 

dysregulation in intrauterine growth-restricted 

offspring  

소아와 청소년기의 대사성 증후군의 급격한 증가추세

는 이미 잘 알려져 있는 사실이다.39,40 대사성 증후군은 

비만, 인슐린 저항성, 고혈압, 지질대사이상이 동반되어 

나타나는 증후군을 말하며, 다양한 장기들의 병리 해부

학적 변화를 유발하는데 특히 간의 병변을 일으켜서 지

방간 (fatty liver) 발생에 있어 중요한 역할을 하며41,42 자

궁내태아발육부전과 성인기의 대사성증후군 발병 위험

도 증가와의 관련성은 비만과 지질대사이상 뿐만 아니

라 지방간과 염증과도 연관이 있는 것으로 알려져 있다.

비록 대사성 증후군의 원인들이 다양하고 복잡한 기

전에 의해 발생하나, 자궁내태아발육부전 자손에서 보

이는 대사성 증후군 발생 위험도의 증가는 임신 중 모체

의 영양 상태가 주요 원인으로 작용함을 알 수 있는 소

견이다.14,42,43 특히 저출생체중아의 경우 동맥경화증 죽

종형성지질변인 (atherogenic lipid profile)의 변화와 관련이 

있음이 보고되었다9,44-47

간의 지방형성 전사조절자 (lipogenic transcription factor)

와 지질효소 (lipid enzyme)들은 지질 대사와 혈청 지질 

농도를 조절하는데 있어서 중요한 역할을 하는 것으로 

알려져 있다. 특히, sterol regulatory element-binding 

proteins (SREBPs)는 막성전사조절자군 (family of membrane- 

bound transcription factors)의 하나로 콜레스테롤과 지방산 

항상성을 조절하는데 SREBP-1c 는 특히 간의 지방형성

을 조절하는 역할을 한다.48 즉, SREBP-1c의 활성은 지방

산과 중성지방의 생합성에 관여하는 효소들의 유전자를 

유도한다.49  

Lipogenic fatty acid syhnthase (FAS)는 지방산의 신생합

성에 작용하는 중요 효소로  인슐린과 포도당에 의해 발

현된다.50 반면 lipolytic lipoprotein lipase (LPL) 은 중성지방

가수분해 속도제어 (rate-limiting) 효소로, 중성지방과 지

단백을 분해시켜 지방산화와 분해를 촉진시킨다. 쥐를 

대상으로 한 연구에서 저자들은 태아기와 신생아기 동

안 간 LPL은 정상적으로 발현되며 기아상태는 신생아기

의 LPL활성도와 LPL mRNA 발현을 증가 시킨다고 하였

다. 51,52 지질대사의 항상성은 간이 주로 조절하므로 자

궁내성장지연 자손들의 경우 간의 구조와 지질 함량이 

주요한 지질 대사 이상을 반영할 것이라는 가설을 토대

로 간 소엽 크기, 지질 함량, SREBP-1c 발현과 이의 down 

stream target인 FAS 발현 등을 연구한 논문을 검토하

였다.

이 논문은 임신 중 25% 제한 식이로 양육한 후 출생 

자손은 수유기 동안 충분한 식사를 공급받은 어미 쥐에

게 양육을 시킨 모델을 실험 대상으로 하였으며 결과적

으로 간의 구조적 변화와 지질 대사의 성별 특이적 차이

를 보여 주었다. 임신 중반기 동안 모체의 중등도의 영

양 결핍상태는 자궁내태아발육부전 자손을 출산하게 되
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며 이들 자손들은 수유기 동안 충분한 영양 공급으로 인

한 ‘따라잡기 성장 (catch-up growth)’을 보였으며 이는 정

상적인 임신 중과 수유기 동안의 영양 공급으로 출생한 

대조군 자손에서 보이는 체중과 동일한 성장을 보였다. 

즉, 저출생체중아로 출생 후 정상적인 영양 상태로 양육

되어 따라잡기 성장을 하여 정상체중으로 성장하는데, 

이는 임신기간과 수유기간 모두 정상 식이를 했던 어미 

쥐에게 양육시킨 교차양육 (cross-fostering) 모델에서 보이

는 비만으로 성장한 경우와는 다른 결과임을 알 수 있었

다.15

간의 해부학적 변화에 있어선 출생체중 감소에 비해

선 상대적으로 간 무게가 적게 감소함을 알 수 있었다. 

그러나 간의 구조적인 변화에 있어선 즉, 간 소엽 크기

의 감소뿐만 아니라 잠정적인 지질대사이상의 장기적인 

위험을 시사하는 소견을 확인 할 수 있었다. 간은 소엽

으로 알려진 기능적 단위로 구성되어 있으며 지방산의 

산화와 합성이 일어나는 대사구역 (metabolic zonation)이 

구분되어 있는데,53,54 이는 출생 전, 후에 발생되며 질병

이 발생 되는 경우 이 구역에서 작용하는 효소들의 유전

자 발현이 교란된다.55 태아기의 영양조작방법 모델 연

구에서 저단백 식이가 간조직과 기능의 remodeling, 즉  

간세포 수, 종류 그리고 지질대사의 변화를 일으킴을 확

인 하였다.56

간의 지질대사에 작용하는 여러 다양한 효소와 전사

조절자 중 lipogenic pathway 발현에 관여하는 SREBP-1c 

와 FAS의 upregulation은 지질합성과 축적을 증가시키게 

된다. 동시에 간의 중성지방과 콜레스테롤 증가도 확인 

되었으며 이는 비만과는 독립적인 소견으로 나타났으

며, SREBP-1c 발현 증가는 특히 지방간과 관련이 있으며 

비만에서는 보이지 않는 소견이었다.57 증가된 간의 

lipogenesis에도 불구하고 혈장내의 지질함량의 변화가 없

는 것은 간내 지질 축적으로 인한 현상으로 볼 수 있으

며, 이는 지방간에서 관찰되는 정상적인 혈장내 지질함

량과 유사하다. 간에서 혈액으로 중성지방 운송 역할을 

하는 저밀도지질단백의 합성을 차단시킨 연구에서 보이

는 소견과 유사한 결과이다.58 즉, 간의 중성지방의 혈액

으로의 이동을 방해하는 지단백의 감소가 자궁성장지연 

수컷 쥐에서 간 내 지방축적을 유발하는 주 병태생리기

전임을 알 수 있다. 간의 lipogenesis와 lipid accumulation 

rate의 증가는 대사성증후군의 특징적인 현상이며 비인

슐린의존성 당뇨병이 있거나 당뇨 쥐 모델의 간에서도 

특이적으로 관찰되고 있다.41,59    

이 논문의 결과에서 영양결핍에 따른 자손들의 성별

특이적 결과는 인간의 대사성 증후군에서 보이는 남성

의 성인병 증가가 호발되는 경향과 같은 결과임을 알 수 

있다. 또한 지방 축적 경향이 남 ․여간 차이를 보이는 현

상은 대사성 증후군의 성별 특이적 병태생리 기전에 의

한 결과임을 고려 할 수 있다.60 성별간의 다른 반응을 

보이는 원인은 알려져 있지 않지만 이전 연구들에서 발

달기간 동안의 영양결핍상태에 대한 반응이 남성이 더 

취약하며 또한 이런 현상들로 인해 남성의 성장 속도가 

좀 더 빠르게 진행되는 것이라고 하였다.

Barker 등61은 임신 후반기 동안 영양결핍상태로 저출

생체중아로 출생 시, 특히 간의 지질 대사 변화로 인해 

콜레스테롤 대사 변화가 영구적으로 성인기까지 지속된

다고 하였다. 50%의 영양결핍모델 연구에서도 혈청 중

성지방의 변화는 보였으나 콜레스테롤 수치의 변화는 

없는 결과15와 마찬가지로 이 연구에서도 정상적인 혈청 

콜레스테롤 수치를 보였는데 이는 출생체중과 혈액의 

총 콜레스테롤 변화와는 관련이 없다는 Dutch famine 연

구62와 일치하는 결과로 임신 기간 중 특정 지질 대사 프

로그래밍 기전이 작용함을 시사하는 결과로 볼 수 있다. 

결론적으로, 자궁내태아발육부전으로 인한 태아의 체중 

감소나 장기의 변화가 출생 후 정상으로 회복 되었다 하

더라도 기능이나 구조의 완전한 회복을 보이는 것은 아

님을 확인 하였으며, 증가된 간의 중성지방과 콜레스테

롤은 SREBP-1c와 FAS의 upregulation과 관련 있으며 이는 

증가된 간지방합성 경향을 보여주며 지질대사이상의 기

본적인 기전이 적어도 일부는 간 구조의 변화를 통해 매

개되는 것임을 보여 주고 있다.  
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결   론

자궁내태아발육부전은 동물 실험과 역학조사 등에서, 

특히 출생 후에 과도한 영양과 열량이 공급되는 서구 사

회의 경우, 비만, 고혈압, 제2형 당뇨병과 관련이 있음이 

증명 되었다. 이는 성인기의 건강을 위협하는 가장 위험

한 요인이며 전 세계적으로 증가 추세에 있는 대표적인 

주요 사망 원인이다.

저출생체중아와 대사성 증후군 발생과의 연관성은 오

래 전부터 반복적으로 밝혀져 왔으며, 지난 세기 동안 

전체적으로 관찰되는 변화인 시골 인구의 도시이주 증

가, 현저한 식이 변화, 비만 증가와 상관관계가 있음이 

입증 되었다. 이런 현상으로 볼 때 태아 프로그래밍과 

절약형 가설에 입각한 기전은 인간이 오래 생존하는데 

도움이 되지 않고 오히려 출생 후 일시적인 기간 동안만 

유해한 자궁내환경에 적응된 태아에게 이로운 생존 방

식을 제공하는 것으로 해석할 수 있다. 즉 자궁내 영양 

결핍과 같은 환경은 이에 맞는 개체로 프로그래밍 하지

만 이들 프로그래밍이 정상적인 환경 하에선 오히려 적

응성이 없는 상황이 됨을 의미한다.

출생 시의 태아 크기와 마름 정도의 변화가 일생을 통

한 건강에 영향을 미친다는 여러 연구 결과들의 입증으

로 최근 태아 발달의 조절에 대한 재평가를 고무시키게 

되었다. 임신 중인 여성의 다양한 식이 섭취 행태와 체

형이 태아의 성인기의 심혈관계 질환의 위험요인과 관

상동맥 심장질환의 유병률과 관련이 있다는 최근의 연

구결과들에 의해 기근과 같은 극심한 환경을 제외하고

는 모체의 영양 상태의 변화가 태아에게는 거의 영향을 

미치지 않는다는 시각이 도전 받고 있다. 해로운 자궁 

내 환경의 영향이 장기간에 걸쳐 작용함은 역학적 연구 

결과로 입증되었을 뿐만 아니라 분자생물학적 단위의 

이해로까지 광범위하게 적용되고 있다. 태아가 제한된 

영양 공급에 어떻게 적응하는지, 이들 적응이 어떻게 신

체 구조와 생리적인 작용을 프로그램 시키는지, 영양소

와 호르몬이 분자구조 기전에 의해 어떻게 유전자 발현

을 변화시키는지에 대해 정의를 내릴 필요가 있으며, 또

한 태아성장궤도를 규정짓고 태아에게 전달되는 영양소

와 산소의 모체태반이동에 영향을 줄 수 있는 여러 요인

들의 확립이 향후 요구되는 과제이다. 이처럼 태아기 때

부터 성인질환이 유래한다는 태아프로그래밍은 임신 중

에 저체중아의 적극적인 치료로 성인질환의 다수를 예

방할 수 있다는 것을 시사해 줌으로써 최근에 직면하고 

있는 고령화 시대와 함께 성인병의 증가 추세에 직면하

여 매우 중요한 관심사가 되고 있다. 성인기 질환의 태

아기원에 대한 역학 연구는 그동안 성인에서 주로 행해

졌으므로, 출생부터 성인기까지를 이어주는 소아기 단

계에서의 질환 감수성과의 역학연구도 필요하리라 생각

된다. 즉, 임상적, 역학적 연구와 동물 실험 간의 상호 

전략적 연구가 수행되어야 할 것이며, 현재의 태아의 건

강 뿐만 아니라 이후에도 지속적으로 부정적인 영향을 

주는 태아 프로그래밍의 역할과 기전에 대한 이해와 연

구는 중요한 학문적 가치를 가진다고 본다. 최근 미국 

농무부 (United states departement of agriculture)와 UNICEF

에서 정리된 협의에서 사춘기 소녀와 임신부들의 영양 

상태의 개선이 저출생체중아와 이와 관련된 성인기 질

병 유병률을 감소시키는 주안점이 될 것이라고 하였다. 

여성이 임신 전과 임신 중의 영양 상태와 식습관에 따른 

신체 구성이 태아성장 뿐만 아니라 출생 후 미래의 건강

을 결정하는데 있어 중요한 역할을 한다면 여성들에게 

최적의 자궁내 환경을 제공하기 위한 다양한 방법들에 

대한 정보제공과  인식의 변화를 도모하는 노력이 요구

되며, 마지막으로 이와 같은 노력이 성인기 질병의 감소

와 건강의 불평등을 감소시키는 역할을 할 수 있을 것으

로 기대한다.
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｢국문초록｣
태아기원 가설은 태아기의 영양과 내분비상태의 변화가 태아 조직이나 기관 발생 과정에 변화와 적응을 초래하여 

장기의 구조와 생리, 대사기능을 영구적으로 변화시키고, 이들 자극이나 손상이 지속되어 평생 동안 영향을 미치게 

되어 이로 인해 성인기에 심혈관계질환, 대사질환, 내분비 이상이 발생한다는 개념이다. 이와 같은 프로그래밍 과정은 

특히 저체중출생아들에서 성인기의 대사성 증후군 발생의 증가뿐만 아니라 지질대사이상과 관련된 심혈관계 질환 발

병 증가에 관여하는 것으로 알려져 있다. 대사성 증후군은 비만, 인슐린 저항성, 고혈압, 지질대사이상이 동반되어 나

타나는 증후군으로 최근에는 소아와 청소년기에서도 급격한 증가추세를 보이고 있다. 태아의 발달과 성장에 있어서 

중요한 역할을 하는 지질대사는 주로 간에서 조절되는 것으로 알려져 있다. 태아기 발달 기간 중 프로그래밍된 지질대

사이상의 영향이 저체중출생아 뿐만 아니라 성인기의 대사성 증후군 발병에 관여하는 기전에 대한 이해와 성별 간 

특이적 작용에 대해 알아보도록 한다. 
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