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Abstract 

In the early postnatal period, prematurely born in­

fants, especially those born at the earliest limits of 

viability, face a nutritional crisis. A lack of essential 

nutrients may result in substantial developmental 

morbidity. In particular, because this period is crucial 

to proper neurodevelopment, a central concern 

must be providing essential nutrition for proper neu­

rodevelopment, and the prevention of long-term neuro-

deficits. Therefore, providing appropriate nutrition for 

growth and development is one of the most essential 

concerns in the care of preterm infants. The optimal 

goal for providing nutrition in the preterm infant is 

to achieve a postnatal growth rate approximating 

that of the normal fetus at the same gestational age. 

However, extra-uterine growth restriction develops 

during the course of care for most very low birth weight 

infants admitted to the neonatal intensive care unit. 

Herein, the optimal nutrient requirements and most 

recently recommended total parenteral and enteral 

미숙아의 영양관리 

Nutritional Support in Premature Infants

feeding strategies are reviewed to provide neonatal 

clinicians with current guidelines for nutritional care 

that can improve neurodevelopmental outcomes 

in preterm infants during and after treatment in the                                                                                                                                              

neonatal intensive care unit.

Key Words: Infant, Premature; Nutritional Status; 

Growth; Intensive Care, Neonatal; Feeding Methods

서론

최근 국내외로 극소 및 초극소 저체중 출생아를 비롯한 전

반적인 미숙아의 생존율이 급격하게 향상되고 있다. 이는 

주산의학과 신생아 집중치료술의 발달로 여러 치료법이 향

상되고 수액 및 전해질 요법의 세심한 관리와 함께 영양과 

성장을 개선시키기 위한 노력에 기인한다 하겠다[1]. 미숙

아의 출생 후 성장은 동일 주수에 해당하는 자궁 내 태아와 

유사한 성장을 목표로 한다[2]. 그러나 일반적으로 미숙아

의 생리적 한계점으로 인하여 재태주수와 출생체중이 낮을

수록 필요한 권장 영양량을 모두 공급하기 어렵고, 또한 기

존의 권장 영양량을 모두 공급하여도 출생 후 성장 지연에 

빠지기 쉬운 문제점이 있다[3]. 특히 출생체중 1,500 g 이하

의 극소 저체중 출생아인 경우 출생 직후 영양학적으로 의

학적 응급 상태에 놓이는 만큼, 질과 양 양면이 고려된 영

양공급이 신생아집중치료에 있어 매우 중요하다. 상당수

의 극소 저체중 출생아들이 신생아 집중치료 후 교정 연령 

36주에 성장부전 상태에 놓이게 되는데[4] 이는 재태주수

와 출생체중이 작을수록 더욱 심하다. 더욱 중요한 것은 이

러한 영양 공급 부전에 의한 성장부진이 추후 장기적 신경

발달에 있어서 좋지 않은 예후와 밀접하게 연관된다는 점

이다[5]. 이에 미숙아들에 있어 양호한 성장을 위한 적절한 

영양 공급은 장기 신경학적 예후에 있어서도 매우 중요한 
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바 본론에서는 미숙아의 영양 공급의 관점에서 정맥영양

(parenteral nutrition)과 장관영양(enteral nutrition)으로 나

누어 주 영양소에 대한 요구도 충족을 위한 공급 원칙을 중

심으로 기술하고자 한다.  

본론

1. 정맥영양(parenteral nutrition)

미숙아 위장관의 생리적 미성숙과, 운동성 저하, 소화 효소

를 비롯한 호르몬 불균형 등으로 인해 출생 직후 장관영양

으로 모든 영양 필요량을 공급하는 것은 불가능하여, 생후 

초기에 정맥 영양이 반드시 필요한 경우가 많다. 특히 극소 

및 초극소 미숙아들은 태아에서 자궁 외 환경으로 전이되

는 출생 직후, 태반 영양 공급이 갑자기 끊어짐에 따라 외부 

정맥영양에 전적으로 의존하게 되는 영양학적인 응급상황

(nutritional emergency)에 놓이게 되므로 가능한 한 빨리 

정맥영양 공급이 이루어져야 한다. 미숙아 정맥 영양에 있

어 실제로 투여 시 필요한 수액량과 에너지, 그리고 주 영양

소 증가 목표 제시가 필요한데 Table 1은 2005년도 유럽에

서 발표된 미숙아 정맥영양의 수액과 주 영양소에 대한 권

장량이다[6].

1) 단백질과 아미노산

만삭 신생아의 일반적인 이화작용을 예방하기 위해서는

1.5-2 g/kg/day의 단백질 공급이 필요하나, 초극소 미숙아

들의 성장을 태아시기의 단백 축적율과 동일하게 하기 위

한 단백질 필요량은 3.8-4.0 g/kg/day에 달한다[7-9]. 과거

에는 고요소혈증과 대사성 산증을 우려하여 생후 초기 단

백질 공급을 제한하였으나, 이는 주로 초기 아미노산 수액

제제의 불완전성에 기인하였던 것으로 최근에는 개선된 아

미노산 제제로 비교적 높은 농도의 단백질 공급을 출생 초

기에 공급하는 것이 일반적으로 권장되고 있다. 미숙아에

서 출생 첫날 1 g/kg/day 또는 3 g/kg/day의 단백질 공급에 

따라 군을 나누어 비교하였을 때, 대사성 산증이나 blood 

urea nitrogen (BUN) 수치가 두 군간에 차이가 없었으며, 3 

g/kg/day의 단백질을 공급한 미숙아들과 임신 제 2기, 또는 

3기의 태아에서 채취한 혈액에서의 필수 그리고 비 필수 아

미노산 농도가 비교적 같은 구성을 보이고, 1 g/kg/day 의 

단백을 공급받은 미숙아군보다 2배 이상의 높은 농도를 보

이는 등 생후 초기 증가된 단백질 공급의 타당성에 대한 연

구가 발표되었다[9]. 임상에서 단백질 공급 모니터링 지표

로 BUN을 이용하고 있으나, 실제 아미노산 공급량과 BUN

과는 직접적인 상관관계를 보이지 않는다는 보고도 있어 

아미노산의 초과 독성에 대한 모니터링을 위한 적절한 방

법을 찾기 어려운 실정이다[10]. 현재까지는 미숙아들에서 

생후 초기 수일에 걸쳐서 천천히 단백질 공급량을 늘려가

는 방법이 많이 추천되고 있으나 이 또한 단백질에 대한 내

성을 향상시킨다는 명확한 증거는 없다. 단백질의 필요량

은 개개인의 아미노산 필요량에, 특히 생체에서 합성 불가

능한 필수 아미노산의 필요 정도에 따라 달라지는데, 초극

소 미숙아들의 혈장내 아미노산 구성에 대한 충분한 정보

는 아직 미흡하다. 미숙아에서 필수 아미노산 중 threonine 

과 lysine은 부족시 단백 합성이 제한될 수 있는 매우 필수

적인 요소이고[9], 조건부 필수 아미노산으로 분류되고 있

는 cysteine, tyrosine은 액체에 잘 녹지 않는 문제점이 있으

며, 특히 cysteine은 수액제제에서 불안정한 성분이어서 보

편적으로 사용하는 단백질 수액제제에 거의 포함되어 있지 

않다[11-13]. 글루타민 역시 회전이 빠른 세포에서 중요한 

에너지원으로 사용되고, 핵산과 단백질의 중요한 전구체로

Table 1. Fluid and Macronutrient Guidelines for Parenterally Fed Premature Infants by the European Society of Paediatric Gastro­
enterology, Hepatology and Nutrition and European Society for Clinical Nutrition and Metabolism in 2005

Goal, per kg/day When to start

Fluid, ml

BW <1.5 kg 160-180 immediately with 80-90 ml/kg per day

BW >1.5 kg 140-160 immediately with 60-80 ml/kg per day

Energy, kcal 110-120

Protein, g 1.5-4.0 postnatal day 1

Lipids, g up to 3-4 postnatal days 1-3

Carbohydrates, g up to 11.5-18.0 (8.0-12.5 mg/kg per min) immediately with 5.8-11.5 g/kg per day (4-8 mg/kg per min)
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써 미숙아에게 중요한 조건부 필수 아미노산이지만, 이 또

한 수액제에서는 불안정한 문제가 있다[14].

2) 포도당, 탄수화물

포도당은 신생아의 뇌 대사에 이용되는 유일한 물질로써 

이를 충족하기 위한 포도당 생성속도는 만삭아에서 3-5 

mg/kg/min[15], 초극소 미숙아에서는 더 높아서 8-9 mg/

kg/min 으로 알려져 있다[16]. 미숙아에서 정상 혈당 농도

를 유지하고 당의 필요량을 충족시키기 위한 정맥영양으로

의 당 공급량은 생후 첫날 6 mg/kg/min으로 시작하여 단계

적으로 10-12 mg/kg/min 까지 증가시키는 지침이 권장되

고 있다[1]. 초극소 미숙아들에서 적어도 혈당은 40 mg/dL 

이상으로 유지하여 저혈당을 방지해야 하나 오히려 이들

에서는 고혈당이 더 흔한 부작용으로 약 20-85%에서 나타

나고 고혈당이 되는 경우에 정맥으로 공급되는 포도당 농

도를 낮추게 되므로 이로 인한 당의 공급에 제한이 초래되

는 경우가 많다[17]. 고혈당은 보통 혈장에서 포도당 수치가 

150 mg/dL 이상인 경우라고 알려져 있으나 보통 200 mg/

dL 이하인 경우에는 특별한 치료를 요하지 않는다[18]. 초

극소 미숙아에서 고혈당이 흔한 이유는 말초에서의 당 이

용을 촉진하고, 간의 당 생성을 억제하여 조절하는 기능을 

수행하는 인슐린의 저항성에 기인한다. 고혈당은 당의 공

급을 억제하여 충분한 칼로리 공급을 받지 못하게 할 뿐만 

아니라, 혈액의 삼투압을 높여 고장성 당뇨와 탈수, 전해질 

불균형을 초래하고, 뇌실 내 출혈을 야기하는 것으로 알려

져 있으나[19,20], 실제 임상에서 삼투압에 의미 있는 영향

을 주는 혈당 수치는 360 mg/dL 이상 이라는 보고도 있어

[21] 이에 대해 아직 논란이 많다. 고혈당에 대한 조절 방법

은 당의 공급을 제한하거나, 어느 정도 범위까지의 고혈당

을 허용하거나, 추가로 인슐린 치료를 시작하는 방법이 사

용되고 있다. 극소 미숙아들에서 인슐린을 병합하여 사용

하는 것이 효과적으로 당의 농도를 낮추면서 칼로리를 보

장함으로써 몸무게를 증진시키는 것에 효과적이라는 보고

가 있으나[22,23], 한편으로 초극소 미숙아들에서 단백질 동

화작용에 별 효과가 없었다는 보고도 있다[24]. 무엇보다도 

최근 극소저체중 출생아에서 시도된 초기 인슐린 치료가 

고혈당증을 낮추어 이들의 생존율을 향상시킬 수 있는가 

하는 국제적인 무작위 전향적 연구가 시도되었으나[25], 오

히려 초기 인슐린 치료군에서 저혈당의 빈도가 높고 28일

째 사망률이 올라가는 예측치 못한 결과로 인해 조기 중단

되었다. 따라서 극소 미숙아들에서 인슐린의 일상적인 사

용은 권유되지 않는다[26]. 한편 고용량의 정맥영양 단백질

을 공급한 경우, 저용량의 단백질을 공급한 경우보다 측정

되는 인슐린의 양이 약 2배 정도로 증가하기에[9] 정맥영양

에 있어 아미노산을 충분히 공급하면 인슐린 호르몬의 분

비를 증가시키고 따라서 당의 농도를 낮출 수 있다는 기대

가 있다. 

3) 지방

아직도 태아의 성장과 발달에 필요한 지방의 정상 요구량

에 대한 연구가 충분히 이루어져 있지 않은 상태이나 필수

지방산이 장기간 공급되지 않는다면 신경 수초 형성이 부

적절하게 이루어져 신경세포의 발달 및 시냅스 형성과 기

능 장애를 초래하므로 가급적 출생 초기 공급이 필요하다

[27]. 정맥영양의 경우 현재 시판되는 제품들의 필수 지방산

의 구성비율이 다르나 총 0.5 g/kg/day 이상을 공급하는 경

우 필수지방산 필요량은 충족이 가능하며[28], 출생 후 외

부에서 4일 이상 지방이 공급되지 않는 경우 필수 지방산의 

결핍이 초래되기에, 이를 예방하기 위해서는 적어도 0.5-

1 g/kg/day 이상의 지방이 공급되어야 한다[29]. 한편 정맥 

내 지방 공급은 당 생성을 유도하는 간의 지방산의 산화과

정에 관여하는 보조인자들과 효소들을 촉진함으로써 결과

적으로 초기의 당 신생에 기여하여 고혈당 발생과 연관이 

있다[30]. 현재까지는 지방 불내성, 고혈당증, 면역 기능 저

하, 빌리루빈 대사 저하, 폐기능 저하 등의 가능성을 우려하

여, 초기에 그리고 빠른 속도로 지방을 공급하는 것을 꺼려

왔었으나 최근에는 조기 지방 공급이 미숙아의 만성폐질환 

위험 증가와는 관련 없음 또한 보고되고 있다[31]. 조기에 

정맥을 통한 지방 주입이 단기간의 성장 촉진과 예후의 개

선에 매우 효과적이라고 결론을 내리기는 어려우나, 생후 

첫날부터 지방을 공급하는 것에 대한 명확한 금기 또한 없

다. 따라서 최근에는 정맥영양에서 지방은 총 칼로리의 25-

40% 정도를 구성하도록 하고, 지방수액제제로 10%보다는 

20%를 사용하여 24시간에 걸쳐서 천천히 투입하며, 첫 수 

일 내에 0.5 g/kg/day으로 시작, 증량하여 3-4 g/kg/day 이

상을 초과하지 않도록 하고, 트리글리세리드 혈장 수치를 

모니터링 하여 200 mg/dL 이하를 유지토록 권고하고 있다

[1].
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4) 기반시설과 바람직한 지원

실제적으로 신생아의 정맥영양이 잘 수행되기 위해서는 미

숙아에서 정맥영양에 의한 효과 및 부작용을 정확히 알고 

있는 의료진에 의해 처방되는 것이 중요하다. 그 뿐만 아니

라 정맥영양 수액제를 무균적 상태에서 제조하고 저장할 

수 있도록 잘 준비된 병원과 약국 시설 등이 필요하고, 중심

정맥의 정확한 위치를 확인할 수 있는 이동식 X-ray 장치 등

과 정맥영양의 부작용을 빠르고 정확히 모니터할 수 있는 

혈액 검사실 가동 등의 기반 시설들이 필수적이다. 무엇보

다도 미숙아의 영양 및 임상 상태의 변화에 따라 매일매일 

처방을 조정할 수 있어야 하며 이를 위해 신생아의사를 보

조하는 약사, 또는 영양사 등의 영양 보조팀이 함께 운영될 

수 있다면 신생아중환자실 입원 중 미숙아 환자 개인별로 

좀더 많은 영양 및 단백질 공급을 공급하여 성장 증가를 유

도할 수 있는 개별화된 영양 치료를 시행하는데 있어서 매

우 이상적일 수 있다. 이러한 노력들은 궁극적으로 미숙아 

환자들의 유병과 사망을 줄이고 병원재원 일수를 줄일 수 

있기에 충분한 투자가 고려되어야 한다. 

2. 장관 영양(enteral nutrition) 

태아는 산모의 자궁 내에서 양수를 삼키면서 장의 성숙과 

발달이 이루어진다. 태아는 하루 150 cc/kg 정도의 양수를 

삼키면서 단백질 공급량의 25%를 충족하는데 만약 이 과정

이 이루어지지 않게 된다면 장이 위축되게 된다[32]. 24주

에서 32주 사이 태아의 장에는 소화효소와 위산이 존재하

며, lactase도 비록 만삭아 보다 적은 양이나 분비 가능하다. 

따라서 조기에 출생한 미숙아들에게 장관영양을 진행하여

도 어느 정도 소화와 흡수가 가능하며, 장관 영양이 장기간 

이루어지지 않으면 위장관 위축이 초래된다는 것이 비교적 

잘 알려져 있다[33]. 소량의 장관 영양이 위장관에 영양학적

인 자극을 주고, 총 정맥영양 만으로는 부족한 복합적인 영

양분을 공급하며, 정맥 영양이 장기화 되는 것을 예방할 수 

있기 때문에, 적극적인 초기 영양 공급에 있어 조기 장관 영

양 도입은 간과할 수 없는 중요한 요소이다[1,34]. 현재까지 

미숙아에서 초기에 장관 영양 시작을 주저하였던 가장 큰 

이유는 미숙아 괴사성 장염의 위험이 증가하는 것에 대한 

두려움에 기인하였다. 그러나, 모유 특히 초유를 공급하였

을 때, 조기 장관 영양이 장의 위축을 예방하고, 장 성숙을 

촉진하며, 장기적으로 수유 곤란을 줄이고, 괴사성 장염 또

한 줄이는 것이 보고되었다[35,36]. 초극소 미숙아에서 장

관 영양을 시작하고 진행하는 것에 대한 명확한 기준에 대

해서는 아직 논란이 있으나 장관영양 영양 필요량에 있어 

총 에너지뿐만 아니라 충분한 단백질 공급이 미숙아 성장

의 질적인 면에서 매우 중요하다고 강조되고 있다. Table 2

는 유럽에서 최근에 발표한 미숙아 장관 영양에 있어 필요

한 수액과 주 영양소의 필요 요구량에 대한 권장 기준이다

[37].

1) 최소 경관 수유(Minimal enteral feeding)

보편적으로 미숙아들에게 5-25 cc/kg/day 정도 소량의 

모유 또는 분유로 위장관 영양을 시도하는 것을 minimal 

enteral feeding (MEF)이라 한다. 이는 위장관의 기능을 촉

진하는 면에서 “priming feeding” 또는 장관의 성장에 긍정

적인 영향을 고려하여 “trophic feeding” 혹은, 영양 공급의 

1차적인 주된 비중이 아닌 면에서 “non nutritive feeding” 

이라고도 부르기도 한다[38]. 이에 대한 여러 동물실험에

서 짧은 기간이라도 조기 장관 영양을 공급하였을 때, 공급

하지 않은 신생 동물들과 비교하여, 장 점막 질량이 현저

히 증가되고, 장 점막의 성장 발달, 운동성 뿐만 아니라 간

과 췌장의 대사에 관여하는 위장관 호르몬이 의미 있게 증

가됨이 관찰되었다[36]. 또한 장관 영양을 하루에 12 cc/

kg 정도로 소량 진행하여도 6일 이상이 되면 위의 호르몬 

농도가 의미 있게 증가하는 소견 또한 보고되었다[38]. 여

러 임상 연구들에서도 조기에 MEF를 시행한 미숙아 군에

서 완전 장관 영양 도달 시기가 더 빠르고, 몸무게가 더 빠

르게 증가하며, 수유 곤란이 적고 광선치료의 필요가 줄고, 

혈중 gastrin 농도가 증가하고, 소장의 기능과 구조적 성숙

Table 2. Fluid and Macronutrient Guidelines for Enterally Fed 
Premature Infants by ESPGHAN in 2010 

Goal (per kg/day) Goal (per 100 kcal)

Fluid, ml 135-200 not applicable

Energy, kcal 110-135 not applicable

Protein, g

BW <1 kg 4.0-4.5 3.6-4.1

BW >1 kg 3.5-4.0 3.2-3.6

Lipids, g 4.8-6.6 4.4-6.0

Carbohydrates, g 11.6-13.2 10.5-12.0

Modified from Ref. 37 with permission from Wolters Kluwer Health



250 Hanyang Medical Reviews Vol. 31, No. 4, 2011

이 촉진되고, 재원기간이 줄어드는 결과들이 보고 되었다

[39,40]. 이는 국내 단일기관 연구에서도 동일한 결과를 보

인 바 있다[41,42]. 

2) 모유 수유 

분유에 비하여 모유 수유는 미숙아들에서 감염과 알러지의 

유발, 괴사성 장염의 발생률을 의미 있게 낮추는 것으로 알

려져 있다[43]. 대부분의 신생아 집중 치료실에서는 첫 수유

로 모유를 가장 선호하고 있으나, 모유만으로는 미숙아의 

영양 요구량을 충족시켜 이상적인 성장을 유도하기 위한 

칼로리 단백질, 나트륨과 칼슘, 인 등의 무기질의 공급은 불

충분하다. 이러한 제한점을 극복하기 위하여 미숙아 모유 

수유 시 부족한 성분들을 보충하여 제공할 수 있는 모유 강

화제들이 개발되어 널리 사용되고 있다[44,45]. 

모유 강화제는 미숙아들이 정상적으로 성장하는 데에 필요

한 영양 공급과 함께 전적인 모유수유가 가능하도록 설계

된 특수 영양식으로, 탄수화물은 정제 유당과 덱스트린으

로 구성하여 소화가 용이하도록 하고, 유청단백질 대 카세

인의 비율이 모유와 유사한 수준으로 맞추어져 구성되어있

다. medium chain triglyceride (MCT) 와 b-palmitate로 흡

수율 증진을 유도하고, 칼슘, 인, 나트륨, 칼륨, 망간, 구리 

등과 지용성 비타민(Vitamin D, E, K)을 보강, 강화하도록 

조제되었다[44,46]. 

미숙아에서 권장되는 모유 수유의 지침으로는 신선하거나, 

48시간 이내에 유축하여 냉장시킨 모유 또는 냉동 모유로 

출생 첫날부터 MEF를 시작하여 환자의 종합적인 상태를 

모니터링하면서 수유 정도를 관찰하여, 점진적으로 증량

하는 것을 원칙으로 한다. 점차 수유량을 증량하여 100 cc/

kg/day 이상 수유 가능하게 되면, 모유 강화제를 시작하고, 

몸무게는 15 g/kg/day, 키는 1 cm/week 정도 증가하며, 소

변의 칼슘 배설량은 6 mg/kg/day 이하, 인은 4 mg/kg/day 

이하의 소변 배설량을 보이는 것이 이상적이다[47]. 미숙아

의 몸무게가 성장하여 1,800-2,000 g 정도 될 때까지 혹은 

직접 수유에 도달 하는 시점까지 모유 강화제를 지속하는 

것이 권장된다.  

3) 특수 조제유

미숙아들에게 사용되는 미숙아 분유는 주로 유당의 양을 

줄이고 glucose polymer를 늘리고 지방성분으로 MCT를 

첨가하고 단백질의 양을 늘리고 칼슘과 인, 비타민의 함량

을 늘여서 미숙아 영양 권장량에 부합하도록 제조되고 있

다.  또한 장의 흡수 부전이 의심되는 경우에는 단백의 성분

을 콩단백 또는 가수분해 또는 완전 아미노산베이스로, 탄

수화물은 유당을 제한한 특수 분유들을 일시적으로 사용해 

볼 수 있다. 

이전에는 미숙아분유 사용은 신생아집중치료실 퇴원 전까

지 국한하고 퇴원 후에는 만삭아 분유로 바꾸어 주었으나, 

특히 극소 미숙아들의 경우 퇴원 당시 만삭 몸무게에 이르

지 못하고 따라잡기 성장을 위한 영양 요구량이 높아 퇴원 

후 만삭아 분유만으로는 이들의 따라잡기 성장을 충족시키

기 어려운 점이 부각되었다. 따라서 극소저체중 출생아인 

경우 미숙아 분유 및 모유 강화제의 사용 필요성이 지속적

으로 제기되고 있으며, 퇴원 후 이들 수유가 만삭아 분유 수

유보다 퇴원 후 성장과 신경학적 발달에 있어 긍정적이라

는 결과들이 보고되고 있다[48,49]. 따라서 최근에 극소 저

체중 출생아의 경우에는 미숙아 분유와 만삭아 분유 사이

의 성분으로 조성된 미숙아 퇴원 분유(preterm discharge 

formula)를 퇴원 후 수개월간 사용하고, 모유 수유를 할 경

우 모유 강화제를 사용하는 것이 권장되고 있다. 

결론

미숙아의 영양 공급은 자궁 내 태아 성장과 같은 이상적인 

성장을 유도하기 위해서이나 극소, 초극소 미숙아들에 있

어서 이를 충족시키기는 매우 어렵다. 따라서 완전한 영양 

공급과 수유 지침을 개발하기 위해서는 아직도 더 많은 연

구와 개선이 필요한 상태이다. 신생아중환자실 입원 중 또

는 퇴원 후 미숙아 영양에 대해서는 적절한 영양공급 방법

의 효과와 부작용에 대한 숙지와 함께 정맥영양 및 보조가 

가능한 기반시설 또한 필수적이다. 체계화된 정맥영양 및 

장관영양 공급은 환자 개개인에 따른 개별 적정화가 필요

하고 이를 통해 단기간의 성장 호전에 대한 효과와 함께 장

기적으로 양호한 신경발달도 기대할 수 있는 지속적인 노

력과 관심이 필요하다. 
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