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1)

서 론

아연은 에너지 단백 탄수화물 지방 핵산의 대사에 모, , , ,

두 관여하고 조직의 유착에 필수적인 미량 원소로
1)

개300

이상의효소에없어서는안될보조인자이고 세포의분열과,

성장 대사 상처의 치유 면역 생식 시각 미각 인지 행동, , , , , ,

등에중요한 역할을 한다.2,3) 또한피부의 각질 세포 대사와

면역 세포 기능에 작용하여 피부의 형성 재생 유지 보호, , ,

및 방어에 모두 관여하기 때문에 아연 결핍은 초기에 피부,
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증상을 초래하며특징적인홍반성 인설 습진성혹은 수포성,

병변이 비순구 음낭 등의회음 부위 신전 부위에 나타나고, ,

곰팡이나 세균의 중복 감염이 잘 발생할 수 있다.
1)

아연 결

핍의다른증상으로는성장지연 성적성장과 골 성장의 지,

연 설사 탈모 식욕 저하 면역 저하로 인한 감염 증가 행, , , , ,

동 장애 등이 있다.
1)

아연은 면역 기능에 있어서도 중요한

역할을 하는데흉선 호르몬의구조적인자이고 임파구 분열,

촉진물질이며면역세포의증식을조절하기때문에 부족시,

백혈구 기능과 보체의 기능이 감소하고 사이토카인이, Th1

저하되며 불균형을 야기한다 그러므로 아연을, Th1/Th2 . ,

보충하면호흡기 상피 세포를 보호하고 염증 반응을 억제하

며 면역력을 높임으로 폐렴과 급 만성 설사가 감소한다는,

보고가 있다.
4)

아연 결핍의 원인으로는 선천성으로는 상염색체 열성 유
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Zinc deficiency can result from acrodermatitis enteropathica, an inadequate dietary intake, malab-

sorption, increased body loss, or intravenous feeding. Unlike acrodermatitis enteropathica, breast

feeding-induced acrodermatitis is transient and improves when nursing ends. Breast feeding-induced

acrodermatitis is caused by a ZnT-2 transporter dysfunction in the mother s mammary glands. We’

report a case of a 6-month-old male infant who presented with erythematous patches and plaques

involving the perioral, perineal, and acral areas and loose stools since 2 weeks after birth. Atopic

dermatitis was considered initially, but the lesions did not respond to topical antibiotics, corticos-

teroids, or maternal dietary restriction from allergenic food. The patient s serum zinc concentration’

was low, and the mother s serum and milk had low zinc levels. The differential diagnosis for atopic’

dermatitis is extensive. Physicians should be alert for the possibility of zinc deficiency dermatitis

in breast milk fed infants that mimics atopic dermatitis. [Pediatr Allergy Respir Dis(Korea)

2012;22:204-208]
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전 질환인 창자병증 말단 피부염(acrodermatits entero-

이 있으며 후천적으로 전 비경구적 영양법을pathica. AE) ,

받는 영아 분유를 먹는 미숙아 등에서 보고가 있다, .

아토피피부염은 영아에서 가장 흔한 피부염이지만 아연

결핍 건선, , Wiscott- 병 등의 면역 결핍 질환 조직Aldrich ,

구병 옴 등의 질환들과 감별이 필요하다, .

저자들은 모유 수유를 하던 중 출생 주 후부터 발생한2

입 주위 항문 주위 및 두정부 첨단 부위의 피부 병변으로, , ,

아토피피부염으로 오인된 아연 결핍 환아를 경험하였기에

보고하는 바이다.

증 례

환 아:양 남아 개월, , 6○○

주 소:출생 주 후부터 발생한 입 주위 항문 주위 및2 ,

두정부 첨단 부위의 피부 병변,

현병력:모유 수유하는 환아로 출생 주 후부터 엉덩이, 2

부위에 습진양피부 발진이 발생하여인근 소아과에서 기저

귀 발진 아토피피부염으로진단받고 스테로이드 국소 도포,

제 및 항생제로 치료받았다 하루. 5- 회의 설사를 지속적으6

로하였으며 치료에도불구하고 증상은호전되지않고발진,

은 목 후두부 귀 뒤 회음부로 퍼졌으며 내원 수주 전부터, , ,

는 손끝 발끝까지 발진과 허물 벗겨짐이 심해졌다 환아의, .

엄마는 환아의 아토피피부염 악화를 염려하여 계란 우유, ,

등동물성단백질섭취를철저히 제한하였고 환아는알레르,

기 검사 및 치료를 위해 본원으로 전원되었다.

과거력및가족력:재태 연령 주 출생 체중 으40 , 3.3 kg

로 정상 질식 분만 하였다 아토피피부염 아나필락시스 식. , ,

품 알레르기나 모세기관지염의 과거력은 없었으며 알레르,

기 질환의 가족력은 없었다.

진찰 소견:내원 시 몸무게 8.7 kg (50- 백분위수75 ),

키 백분위수 였고 외견상 병색은 없었으며70.5 cm (75 ) , ,

흉부 복부 신경학적 진찰및 발달은 모두정상이었다 환아, , .

의 입 주위 항문주위로 경계가명확한 홍반성 발진이 관찰,

되었으며 두피와손가락및발가락 끝부분에인설 막양낙설,

및 소수포 등의 다양한 형태의 습진이 관찰되었다.(Fig. 1)

검사실소견:말초 혈액검사에서 백혈구는 11,600/mm3

로약간증가되어있었으며C-reactive protein 0.04 mg/dL,

로 정상범위였erythrocyte sedimentation rate 3 mm/hr

다 간 기능검사에서. aspartate aminotransferase 85 IU/

L, alanine aminotransferase 55 IU/L, alkaline phosp-

로약간증가된소견보였으며hatase 383 IU/L protein 6.3

은 정상범위였다 전해질 검사에서g/dL, albumin 4.7 g/dL .

은 모두정상으로확인되었다 혈청아Na, K, Cl, Ca, P, Cu .

연은 정상범위39 g/dL ( , 70μ - 로 감소된 소견150 g/dL)μ

보였으며 엄마에게서 측정한 혈청 아연 농도는 56 g/dL,μ

모유에서 측정한 아연 농도는 26 g/dL (3μ - 개월 모유 수6

유 시 정상범위, 100-150 g/dLμ
5)

로 둘 다 감소되어 있었)

다 환아의 는모두. immunoglobulin (Ig) G, IgA, IgM, IgE

정상 범위 내에 있었으며 알레르기 피부단자시험, (prick

및 에서 모든 항목이 음성으로 확인되었다test) MAST .

Fig. 1. Skin lesions show erythematous
patches and plaques involving the peri-
oral, perineal and acral area.
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치료및경과:경구로 아연제제 투약 일(5 mg/kg/day) 3

째 입 주위 및 항문 주위 발진이 호전되었으며 투약 일째, 5

손가락 및 발가락 끝의 인설 막양낙설이 호전되었다 투약, .

8- 일째 전신 피부병변이 현저히 호전되어 흔적만 약간 남9

아있는 정도였다 투약 일째 복부에 홍반성발진 및 입주. 11

위에 소수포가 발생하였으나 일경 호전되었고 이유식을13

주로 하고 모유 수유는줄여갔다 경구 아연제제를.(Fig. 2)

일간복용 후혈청아연 농도가정상 으로회20 (119 g/dL)μ

복되었음을확인하였고 이때구리의농도는, 148 g/dL (μ 정

상범위, 75- 이었다 아연제제를 개월간 더 경145 g/dL) . 5μ

구복용후중단하였고 아연농도가정상으로된 후더이상,

피부증상은없었다 치료중단일년후내원시피부증상의.

재발은 없었고 아연 농도도 정상 이었다(113 g/dL) .μ

고 찰

아연은 체내에서 철 다음으로 두 번째로 많은 미량(Fe)

원소로
6)

체내 전체 아연양은 약 1.4- 이며2.3 g ,
7)

대부분은

근육 뼈 등의 세포 내에존재하고(60%), (30%) 혈장 내 아

연은 에 불과하여빠른회전율을 보인다 혈청내 아연0.1% .

은 여러 단백질에 의해 운반되는데 70- 는 알부민80% ,

는 알파20% 2-macroglobulin, 1- 는 아미노산과 결합되3%

어 있다.8)

아연 결핍은 아연의 공급부족 동화 작용과관련된 이용,

량의 증가 소변이나 대변을 통한 소실의 증가로 발생하는,

것으로 설명되고있다 아연 결핍을초래하는 선천적인원인.

으로는 창자병증말단피부염 모유 내아연함량이 낮은 경,

우 등이 있고 후천적 원인으로는 식이 중 아연 부족 영양, ,

결핍 아연 흡수를방해하는 섬유질과 가 높은 음식, phytate ,

아연공급없이오랜기간비경구적영양을 시행한 경우 신,

경성 식욕부진 크론병 낭성섬유증 창자우회술및 제한식, , ,

이가있다 아연은 재태 기간 전반에 걸쳐 태아 조직에 축적.

되나 마지막, 2- 개월에 집중적으로 이루어지므로 미숙도3 ,

에 비례하여 아연 축적이 낮아져 미숙아일수록 저아연혈증

에 빠지기 쉽다.
1)

또 나이가 어릴수록 성장에 필요한 아연

양이많고 미숙한소화기관으로인해 위장관에서 아연흡수

감소와 제거 증가로 아연 부족에 더 민감하다.
9)

아연 는 와 두transporter ZnT(SLC30) Zip(SLC39)

개의 solute- 에 의해 된linked carrier gene family encode

다 는 세포로부터 아연 방류 를. ZnT transporter (efflux)

촉진하거나 로 아연 를 촉intracellular vesicles transport

진함으로 세포 내 아연 농도를 낮춘다 반면에. Zip trans-

는 세포 내로 아연 유입 을 촉진하거나porter (influx) , int-

로부터 아연 유리를 촉진하여 세포 내 아racellular vesicle

연 농도를 증가시킨다.
10)

창자병증 말단 피부염은 모유에서 이유 후 영아기에 특

징적인피부 발진 설사 감염 탈모증과성장부진으로시작, , ,

된다 장 운반 장애로 인한 흡수 저하로 저아연혈증 많은. ,

수의 아연 금속효소 의 활성도 저하(zinc metalloenzyme)

와 면역 결핍을 초래하며 아연 치료가매우 효과적이다 아, .

연이십이지장과 공장에서 세포내로 형질막을 가로 질러서

흡수될 때 필요한췌장에서분비되는 저분자량 아연결합 리

Fig. 2. After 2 weeks of zinc supply,
skin lesions show improving status.
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간드의 부족으로 초래된 아연 장 흡수의 부분적인 장애로

생기며, AE gene (SLC39A4: solute carrier family 39,

은염색체 에위치하며 아연유입member 4) 8q24.3 , trans-

인 를 한다porter Zip4 encoding .11) 운반 장애로 인한 아연

흡수의 감소는 대사 경로를 조절하는 많은 아연 효소 기능

의 장애와 함께 많은 조직에서 심한 아연 결핍을 초래한다, .

모유는 조제분유에비해 아연함량은 차이가없으며 수유를,

계속할수록 모유내 아연양은오히려 감소하나 분유에는 아,

연 흡수를저해하는 고분자량 아연결합 리간드가 있어 창자

병증 말단피부염의 증상이 모유수유아에서는이유기 이후

에 나타나며 분유 수유아보다 늦게 나타난다 창자병증 말, .

단 피부염은 상염색체열성으로유전되어 형제의 가 이30%

환되며 치료는 평생 지속한다 성인에서 만성 아연 결핍은, .

소뇌 질환 파킨슨증 대뇌피질의 위축 같은 신경계 질환을, ,

야기할 수있으므로,
12)

아연 농도는 3- 개월 간격으로 정기6

적인 추적 관찰이 필요하다.11) 이때 아연 섭취는 구리의 흡

수를 감소시킬 수 있기 때문에 구리 농도의 검사도 함께 필

요하다.

임상적으로 창자병증 말단 피부염과 구분이 어려우면서

저아연혈증이 있고일시적 아연의 투여로급속한 치유를 보

이며 재발이 없는 일과성 증상성 아연 결핍증(Transient

이 전 비경구적 영양을 받symptomatic zinc deficiency)

는 영아 분유를 먹는 미숙아들에서 후천적으로 나타날 수,

있고 아연 부족과관련없는창자병증말단피부염 유사 발.

진이 메틸말로닌산증 카르복실라제 지방산 유기산 및아, , ,

미노산 대사 장애에서 식이요법 중 나타날 수 있다.
1)

Lactogenic acrodermatitis (hypozincemia in infan-

는 모유 속의 아연 분비가 낮아서 생기고 모유 내 낮은cy)

아연 농도로 진단하는데 본 증례의 경우 모유 내 아연양이,

감소되어 있어서이것이 원인으로생각되며 아연섭취와 이,

유 후 일 년이 지나서 검사한 아연 농도가 정상이고 혈중,

아연 농도가 정상이 된 이후 증상이 없음으로 증명되었다.

은 아연 방류Lethal milk mouse syndrome transporter

인gene ZnT- 의 으로 어미 쥐의 모유에 아연이4 mutation

부족하여 이를섭취한 새끼쥐는 아연결핍증상을 보여 생후

주 이내에 죽게되며2 , ZnT- 는 유선의 상피세포와 뇌에서4

풍부히 발현된다.13) 그러나사람에서 ZnT- 의 유전자 변이4

는 발견되지 않았고 ZnT- 를 하는2 encode SLC30A2 ge-

에 이있는두 여성에서 아연 농도가 낮은 모nome mutation

유가 생산되어 모유식이만 했던 신생아에서 아연 결핍증이

발생하였다는 보고가 있다.14) 엄마의 영양 결핍이 있더라도

모유 내 아연 농도는 정상적으로 유지된다고 알려져 있다.
15)

본증례에서모유내아연농도가낮은 원인은엄마의 아

연 변이로 아연 함량이 낮은 모유를 생산하여transporter

환아의 아연 결핍증상이 출생 초기부터발생하였을 가능성

이 있다 그리고엄마의 낮은 혈청 아연 농도는 환아가 아토.

피피부염으로진단받은 후계란 우유등의동물성단백질을,

철저히 식이제한하여 생긴것으로 추정되나 엄마의 혈청과,

모유의 아연 농도를 다시 검사하지 못하였고 엄마의 아연,

변이 검사를 시행하지 못해 좀더 확실하게 원transporter

인을 규명하지 못한 것이 이 논문의 약점이다.

그밖에창자병증말단피부염과임상증상이유사하나치

료가 아직 안되는 기능적 아연 결핍을 동반한 선천성 고아

연혈증(hereditary hyperzincemia with functional zinc

depletion)16)과우성 유전되는 무증상 고아연 혈증(hyper-

은 아주 드물다zincemia without clinical symptoms) .
17)

아토피피부염을 잘 일으키는 DS-nh 마우스들에게 주4

간 아연 부족 식이 후 피부 발진이 증가하고 포도상구균의

집락화가 증가되었고 가 증가transepidermal water loss

되고 혈청 의 증가 몸무게 감소 흉선세포의감소 인터IgE , , ,

페론 감마와인터류킨- 의 증가가 관찰되었다 즉 아연 결13 .

핍은 아토피피부염을 잘 일으키는 DS-nh 마우스들에서 피

부각질세포의 세포자멸사 유도로 피부 장벽이 손상되고 포

도상구균에 대한 저항력이 떨어지고 불균형으로Th1/Th2

인해아토피피부염같은 증상의악화를 초래하는 것으로 밝

혀졌다.
18)

몸안의아연상태를정확하게 평가할 수 있는임상적 검

사방법은없다 혈청 알부민 농도가 낮거나감염 패혈증 등. ,

이 있는경우혈장 아연 농도가낮게측정될수 있으며스트

레스 외상등에의해서도수치가변동될수있어혈청검사,

로 아연 상태를 해석하기에는 제한점이 있다.
19)

즉 혈청의

아연이 조직이나 몸 전체에 저장되어 있는 아연의 양을 반

영하지는 않으며 혈청과소변의농도는 최근의아연 섭취량,

만 반영된것이다 따라서 혈액 검사로정상과 결핍 상태 사.

이의 구분이 명확하지 않으므로 임상적으로 증상이 의심되,

면 아연을 투여한 후 체중 증가와 발진 탈모 설사가 빨리, ,

호전되는 것으로 확인할 수 있다.
1)

아연 결핍증과 감별해야 할 질환으로는 고름딱지증(im-

기저귀 발진 지루성 피부염 수포성 표피박리증petigo), , , ,

건선 펠라그라 필수지방, (Niacin and protein deficiency),

산과 비오틴결핍증과 같은영양관련 질환 단풍 당뇨증이나,

메틸말론산 뇨증의치료 도중 발생한 이소류신 결핍증등이

있다.
1)
특히 뚜렷한증상이나징후가 나타나기 전에아토피

피부염으로오진되는 경우가많은데 아연 결핍으로인한 피,

부병변은 뺨 턱 주위에 말발굽 모양으로 피부 발진이 존재,

하며 아토피피부염에서는 기저귀차는 부위의 발진은 드문,
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데 반해 아연 결핍증에서는 회음부와 항문 주위에도 자주

발생하고 병변의 가장자리에 비늘이 있는미만성의 피부염,

을 보인다 세균이나 칸디다 감염에 의한 손발톱 주위의 염.

증이 있을 수 있고 아토피피부염 환아처럼 보챌 수 있지만,

피부건조증이나 가려움증은 없다 연장아에서 아토피피부.

염은신체의굴측에 병변이있지만 아연 결핍증에서는팔꿈,

치나 무릎에서 병변을 볼 수 있다.
20)

소아의아연 권장량은 하루체중 당황산아연은kg 5 mg/

글루콘산 아연은 이며 아연 섭취 후 호전은kg, 15 mg/kg ,

빨라 투약 후 5- 일 이내에 확인할 수 있다10 .
1)

요 약

아연 결핍으로 인한 피부증상은 홍반성 인설 습진성 혹,

은 수포성 병변이비순구-음낭 등의 회음 부위 신전 부위에,

나타나고 곰팡이나 세균의 중복 감염이 잘 발생할 수 있어

아토피피부염과감별 진단해야하고 식이제한으로 아토피,

피부염 환자에게 아연이 부족하기 쉬워 아토피피부염 병변

을 악화시킬 수도 있다 저자들은 출생 주 후 부터 발생한. 2

입 주위 항문 주위 및 두정부 첨단 부위의 피부 병변으로, , ,

아토피피부염으로 오인되었던 개월 된 모유 수유아에서6

모유 내 아연 부족으로 초래된 아연 결핍을 진단하고 아연

보충 후 빠른 호전을 보이고 재발이 없었던 환아를 경험하

였기에 보고하는 바이다.
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