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Background/Aims: Several clinical risk factors for low bone mineral density (BMD) in the patients with in-

flammatory bowel disease (IBD) have been suggested. However, its prevalence and pathophysiology in Korean 

population have not been fully studied. The aim of this study was to investigate the prevalence and risk factors 

for low BMD in Korean IBD patient. Methods: BMD of the lumbar spine and femur was evaluated using du-

al-energy X-ray absorptiometry in 30 patients with IBD. Biochemical parameters of bone metabolism, such as se-

rum calcium, phosphorus, osteocalcin, and deoxypyridinoline were measured. The associations between low BMD 

and clinical parameters such as disease duration, disease activity, drug history, body mass index (BMI), and oth-

ers were evaluated retrospectively using medical records. Results: Low BMD at the lumbar spine or femur was 

observed in 63.3% of the patients, and there was no significant difference between the patients with Crohn’s dis-

ease and ulcerative colitis. Clinical and biochemical parameters were irrelevant to BMD. In the patients without 

glucocorticoid treatment prior to BMD measurement, already 50.0% of patients had low BMD. Conclusions: Low 

BMD is a common feature in Korean IBD patients, even those who do not use glucocorticoid. The multiple fac-

tors may be involved in the pathogenesis of low BMD. Therefore, BMD should be examined in all IBD patients, 

irrespective of glucocorticoid treatment. (Korean J Gastroenterol 2010;55:237-244)
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서      론

  염증성 장질환이란 장에 발생하는 만성적인 염증성 질환

이다. 넓은 의미로는 감염성 장염과 베체트 장염, 허혈성 장

질환, 방사선 장염 등이 모두 포함되지만, 일반적으로 크론

병과 궤양성 대장염을 지칭한다.
1 두 질병이 모두 젊은 연령

에서 호발하여 평생동안 이환되는 만성병이므로, 병의 진행 

및 치료 과정에서 생기는 다양한 전신 증상과 함께 오랜 치

료 과정에서 발생하는 부작용이, 유병률의 증가와 함께 점

차 더 중요하게 대두되고 있다.
2-4 이 중 뼈의 문제는 질병을 
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겪는 환자들이 아직 성장을 완료하지 못한 경우가 많고 장

애로까지 이어질 수 있다는 점에서 결코 간과할 수 없는 부

분이다. 

  골밀도는 이십대 중반 또는 삼십대 초반에 최대 골량이 

형성되어, 30세에서 50세까지는 대체로 골량이 유지되지만, 

이후 노화로 골형성 기능이 점차 감소되어 골밀도 감소가 

진행된다.
5 염증성 장질환에서 골밀도 감소는 비교적 흔한 

합병증으로 알려져 있으나, 최근까지 거의 서구의 다양한 

인종 및 성인만을 포함한 환자군들을 대상으로 하고 있으

며, 국내의 연구나 비교적 젊은 나이의 염증성 장질환 환자

들에서의 골밀도 연구는 현재까지 제한적으로 보고되고 있

다.
6,7 

  이에 저자들은 염증성 장질환 환자들에 있어 골밀도와 함

께 이에 영향을 미칠수 있는 글루코코르티코이드 복용여부, 

골대사의 생화학적 지표, 체질량지수 등을 측정하여, 염증

성 장질환 환자들의 골밀도 감소 유병률 및 위험인자를 알

아보고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 대상환자

  이화여자대학교 부속 목동병원에서 대장내시경 소견, 병

리 소견 등을 포함한 임상특징에 의하여 크론병과 궤양성 

대장염으로 진단받은 환자 중 나이 및 폐경에 의한 골밀도 

감소 효과를 배제할 수 있는 50세 이하 30명을 대상으로 하

였다. 환자들에게 연구에 대한 설명과 함께 동의를 구한 후 

골밀도 및 골대사 지표를 측정하였다. 환자들의 의무기록을 

통하여 성별, 연령, 흡연력, 체질량지수, 내과 질환의 합병증 

등을 조사하였고, 병변의 범위, 병변의 위치, 장외 증상, 유

병기간, 글루코코르티코이드를 포함한 약물 복용력, 골절, 

장절제 등의 수술력, 질병의 활성도, 기본 혈액 검사 소견을 

골밀도 및 골대사지표 측정일을 기준으로 조사하였다. 

2. 골밀도 측정

  대상자들의 연령 및 신장, 체중을 측정한 후, 이중에너지 

X-선 골밀도 측정기(dual energy X-ray absorptiometry, DEXA: 

Lunar prodigy advance, the Lunar software version 11.20, 

Lunar Radiation Corporation, Madison, WI, USA)를 이용하여 

골밀도(g/cm
2)를 측정하였다. 20세 미만의 환자는 요추부만 

골밀도를 측정하였으며, 그 외 환자들은 요추와 고관절 두

곳의 골밀도를 함께 측정하였다. 

  T-값은 세계보건기구(WHO)의 기준에 따라 T-값 −1 이하

를 골감소증, −2.5 이하를 골다공증, 골절이 동반된 경우에

는 심한 골다공증으로 정의하였으며, 소아, 청소년, 폐경 전 

여성과 50세이전 남성에서는 T-값을 사용하지 않고 Z-값을 

사용한다. Z-값이 −2.0 이하이면 ‘연령 기대치 이하(below 

the expected range for age)’라고 정의한다.
5

  이번 연구에서는 Z-값을 사용하여 요추와 고관절중 한 부

분에서라도 Z-값이 −1.0 이하를 보일 경우를 골밀도 감소

로 정의하였다. 

3. 골대사 지표(bone biochemical markers)의 측정

  모든 환자에서 골밀도 측정 시, 골형성 지표로 혈청 인과 

혈청 오스테오칼신(osteocalcin)을 측정하였고, 골흡수 지표

로 혈청 칼슘, 데옥시피리디놀린(deoxypyridinoline)을 측정하

였다. 

  혈청 오스테오칼신은 방사면역법(radioimmunoassay)을 이

용한 Osteocalcin Myria kit (Technogenetics, Italy)를 사용하여 

측정하였으며, 혈청 데옥시피리디놀린은 효소면역검사법

(enzyme linked immunoassay)을 이용한 Pyrilink-D kit (상정인

터내셔날, Korea)를 사용하여 측정하였다. 혈청 인과 오스테

오칼신의 정상값은 각각 2.3-4.5 mg/dL, 8.0-36.0 ng/mL이었

고, 혈청 칼슘 및 데옥시피리디놀린의 정상값은 각각 8.2- 

10.5 mg/dL, 2.3-5.4 nM/mM이었다.

4. 통계 분석

  골감소증과 골다공증의 유병률을 구하고 정상 골밀도와 

낮은 골밀도를 보인 그룹을 비교 분석하고, 크론병 환자와 

궤양성 대장염 환자 그룹 간 비교 분석을 하였다.

  집단 간의 연속 변수에 대한 분석은 비모수 검정법 중 

Mann-Whitney test를 사용하였고, 비연속 변수의 분석을 위

해 Fisher exact test를 사용하였다. p＜0.05일 경우 통계적으

로 유의한 차이가 있는 것으로 하였다. 모든 결과는 SPSS 

16.0 for windows을 사용하여 분석하였다.

결      과

1. 환자의 임상적 특징

  총 30명 중 크론병 환자는 17명으로 평균 연령은 27세였

고, 궤양성 대장염 환자는 13명으로 평균 연령은 33세였다. 

크론병 환자는 궤양성 대장염 환자보다 유병기간이 더 길었

으나, 의미있는 차이는 없었으며, 체질량지수에서도 의미있

는 차이를 볼 수 없었다. 

  크론병 환자 17명 중 8명에서 소장까지 침범한 병변을 확

인할 수 있었고, 9명에서는 대장에 국한된 병변을 보였다. 

궤양성 대장염 환자 13명 중 6명은 광범위 대장염에 이환되

어 있었다. 다른 내과적인 질환과 동반된 경우는 없었으며, 

크론병 환자 중 3명에서 각각 장피누공 및 직장부위 협착, 
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Table 1. Clinical Characteristics of IBD Patients

Inflammatory bowel 

disease (n=30)

Crohn’s disease 

(n=17)

Ulcerative colitis 

(n=13)

Sex (M:F) 24:6 16:1 8:5

Age (years) 30±9 (18-50) 27±7 (18-41) 33±9 (18-50)

Body mass index (kg/m
2) 21.5±2.2 (17.8-27.7) 21.4±1.9 (17.8-25.0) 21.6±2.5 (18.8-27.7)

Smoker:Non somker (number) 3:18 2:12 1:6

Duration of disease (months) 56.4±35.9 (12.0-132.0) 59.2±40.9 (12.0-132.0) 53.1±30.3 (12.0-108.0)

Disease location

Small bowel involvement  8  8  0

Colon only 22  9 13

Pancolitis  6

Left colitis  2

Proctitis  5

Comobidity  3  3  0

Small bowel resection  2  2  0

Number of patients who has episodic 13  6  7

 period prior to the measurement

Glucocorticoid use 22 13  9

Duration of using glucocorticoid (months) 13.3±24.1 (1-118) 15.4±31.2 (1-118) 10.2±7.1 (1-24)

Glucocorticoid cumulative dose (g) 3.6±2.4 (0.8-10) 3.1±2.4 (1.3-10) 4.3±2.4 (0.8-7.5)

CRP (NR 0-0.3 mg/dL)    0.8±0.8 (0.02-3.53) 1.1±0.9* (0.02-8.4)  0.4±0.5 (0.02-1.58)

Immunosuppressive drug  2  2  0

NR, normal range.

Data are presented as group mean±SD (range).

All other variables tested showed no significant differences between the groups.

* p＜0.05, Significance values compared Crohn's disease with ulcerative colitis.

항문주위 농양으로 수술치료를 받은 병력이 있었다. 

  염증성 장질환 환자 30명 중 22명 즉 크론병 환자 13명

(76.4%), 궤양성 대장염 환자 9명(69.2%)에서 글루코코르티

코이드를 사용하였으며, 각각의 평균 누적 용량은 3.1±2.4 

g, 4.3±2.4 g이었다. 골밀도 및 골대사 지표의 측정 당시 두 

질환 모두에서 CRP 수치가 증가되었으며, 크론병 환자에서 

궤양성 대장염 환자에서보다 수치가 유의하게 높았다

(1.1±0.9 vs. 0.4±0.5, p＜0.01, Table 1). 

2. 골밀도 측정 결과

  골밀도 측정 결과 전체 염증성 장질환 환자의 평균 Z-값

은 −1.06±1.03 g/cm
2이었으며, 크론병 환자에서는 −0.92± 

1.24 g/cm
2, 궤양성 대장염 환자에서는 −1.24±0.68 g/cm2로 

두 군 간에 유의한 차이는 없었다(p=0.46, Table 2). 

  골밀도가 정상인 군과 골밀도가 감소된 군의 임상 특징을 

비교했을 때, 연령, 질병의 유병 기간 및 활성도, 체질량지

수, 글루코코르티코이드 사용기간 및 총누적량 및 병변의 

위치 등에서 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다

(Table 3). 

  전체 환자 중 압박성 골절을 보인 경우는 없었으며, Z-값

이 −2.0 이하인 ‘연령 기대치 이하(below the expected range 

for age)’는 2명의 환자에게서 확인되었다. 이 중 1명은 26

세의 남자로 크론병 환자이며 요추부에서 측정한 Z-값이 

−2.8이었다. 유병기간은 132개월로서 글루코코르티코이드 

복용력은 없었고, 체질량지수는 21.4 kg/m
2이었다. 진단 이

후 합병증은 없었으며, 진단 이후 추가의 질병 활성기는 경

험하지 않았다. 질병 진단시 CRP는 1.7 mg/dL까지 증가하였

었으며, 흡연력은 없었다. 다른 1명은 72개월의 유병기간을 

보인 크론병 환자로 24세 남자환자였으며, 요추부에서 측정

한 Z-score가 −3.0이었다. 누적 글루코코르티코이드 용량은 

7.6 g이었고, 체질량지수는 22.5 kg/m
2이었으며 치료 중 체

질량지수의 변화는 없었다. 질병 진단 시 항문주위 농양으

로 수술을 받았으며, 골밀도 측정 36개월 전에 한 번의 질병 

활성기를 경험하여, 입원하여 약물치료로 관해유도된 적이 

있었다. 활성기의 CRP는 8.4 mg/dL까지 상승한 적이 있었

고, 흡연력은 없었다.

3. 골대사 지표의 혈액 내 농도 측정

  총 30명의 염증성 장질환 환자 중 23명에서 골대사 지표

를 측정하였다. 골형성 지표로 측정한 오스테오칼신은 2명



Table 2. Measurements of BMD

Inflammatory bowel disease (n=30) Crohn’s disease (n=17) Ulcerative colitis (n=13) p-value

BMD in lumbar spine

  Z score −1.06±1.03 (−3.00-0.90) −0.92±1.24 (−3.00-0.90) −1.24±0.68 (−2.10-0.70) 0.46

  Low Z score    16 (53.3%)     7 (43.7%)     9 (56.3%)

  T score −1.06±1.15 (−2.50-1.30) −0.96±1.20 (−2.50-0.90) −1.16±1.13 (−2.50-1.30) 0.50

  Low T score    12 (40.0%)     6 (50.0%)     6 (50.0%)

BMD in femur neck

  Z score −0.29±0.76 (−1.60-0.80) −0.23±0.73 (−1.30-0.80) −0.37±0.81 (−1.60-0.70) 0.55

  Low Z score     7 (23.3%)     3 (17.6%)     4 (30.7%)

  T score −0.28±0.76 (−1.90-1.00) −0.21±0.65 (−1.50-0.60) −0.36±0.90 (−1.90-1.00) 0.45

  Low T score     6 (24.0%)     2 (33.3%)     4 (66.7%)

BMD, bone mineral density.

Data are presented as group mean±SD (range).

p-values, compared Crohn's disease with ulcerative colitis.
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Table 3. Comparison of Clinical and Biochemical Parameters between Patients with a Normal and a Low BMD

Normal BMD (n=11) Low BMD (n=19) p-value

Sex (M:F) 8:3 16:3 0.45

Age (years) 29±9 (19-45) 30±8 (18-50) 0.15

CD:UC 7:4 10:9 0.39

Body mass index (kg/m
2) 21.7±1.8 (18.8±23.9) 21.4±2.4 (17.8±27.7) 0.33

Disease duration (months) 56.7±40.9 (12.0-132.0) 56.2±33.9 (12.0-132.0) 0.54

Smoker:Non smoker (number) 1:8  2:13 0.86

CRP (NR 0-0.3 mg/dL) 0.7±0.7 (0.02-1.86) 1.5±2.1 (0.02-8.4) 0.33

Number of patients who use glucocorticoid  8 (72.7)  14 (73.6) 0.95

 prior to BMD measurement (%)

Duration of using glucocorticoid (months)  20.8±39.6 (1-118) 9.0±6.4 (1-24) 0.81

 glucocorticoid cumulative dose (g)  3.3±2.9 (0.8-10) 3.8±2.1 (1.5-7.6) 0.40

Number of patients who has episodic period 5 8 0.80

 prior to the BMD measurement

BMD, bone mineral density; CD, Crohn’s disease; UC, ulcerative colitis; NR, normal range.

Data are presented as group mean±SD (range).

Significance values (p＜0.05) by Mann-Whitney test, compared normal BMD with low BMD.

Table 4. Comparison of Bone Biochemical Markers between Patients with a Normal and a Low BMD

Normal BMD (n=11) Low BMD (n=19) p-value

Serum calcium (NR 8.2-10.5 mg/dL) 8.5±0.3 (8.1-9.3) 8.6±0.3 (7.9-9.3) 0.48

Serum phosphorus (NR 2.3-4.5 mg/dL) 3.7±0.6 (2.9-4.8) 3.4±0.5 (2.6-4.5) 0.49

Serum osteocalcin (NR 8.0-36.0 ng/mL) 21.1±13.9 (8.1-49.7) 17.3±7.9 (2.8-28.6) 0.40

Serum deoxypyridinoline (NR 2.3-5.4 nM/mM)  6.6±2.3 (4.2-10.2) 5.1±1.6 (2.7-8.7) 0.47

BMD, bone mineral density; CD, Crohn’s disease; UC, ulcerative colitis; NR, normal range.

Data are presented as group mean±SD (range).

Significance values (p＜0.05) by Mann-Whitney test, compared normal BMD with low BMD.
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Table 6. Comparison of BMD and Bone Biochemical Markers according to the Glucocorticoid Treatment

Glucocorticoid No glucocorticoid 
Total (n=30) p

treatment (n=22) treatment (n=8)

Z score −0.9±1.1 (−2.8-1.4) −1.0±1.0 (−3.0-1.4) −0.8±1.3 (−2.8-1.1) 0.82

Serum calcium (NR 8.2-10.5 mg/dL) 8.6±0.3 (7.9-9.3) 8.6±0.3 (7.9-9.1) 8.6±0.4 (8.1-9.3) 1.00

Serum phosphorous (NR 2.3-4.5 mg/dL) 3.5±0.6 (2.6-4.8) 3.5±0.5 (2.7-4.7) 3.5±0.7 (2.6-4.8) 0.94

Serum osteocalcin (NR 8.0-36.0 ng/mL) 18.7±10.4 (2.8-49.7) 17.0±8.7 (2.8-33.0) 22.9±13.7 (9.0-49.7) 0.42

Serum deoxypyridinoline (NR 2.3-5.4 nM/mM)  5.7±2.0 (2.7-10.2) 5.4±1.7 (3.4-8.7) 6.4±2.6 (2.7-10.2) 0.22

BMD, bone mineral density; NR, normal range.

Data are presented as group mean±SD (range).

Significance values (p＜0.05) by using Mann-Whitney test, compared glucocorticoid treatment with no glucocorticoid treatment.

Table 5. Measurement of Bone Biochemical Markers

Bone biochemical marker (normal range)
Inflammatory bowel 

disease (n=30)

Crohn’s disease 

(n=17)

Ulcerative colitis 

(n=13)

Serum calcium (NR 8.2-10.5 mg/dL) 8.6±0.3 (7.9-9.3) 8.6±0.3 (8.1-9.3) 8.6±0.3 (7.9-9.1)

Serum phosphorus (NR 2.3-4.5 mg/dL) 3.5±0.6 (2.6-4.8) 3.6±0.6 (2.7-4.8) 3.4±0.5 (2.6-4.5)

Serum osteocalcin (NR 8.0-36.0 ng/mL) 18.7±10.4 (2.8-49.7) 23.8±10.0* (9.6-49.7) 12.7±7.5 (2.8-28.6)

Serum deoxypyridinoline (NR 2.3-5.4 nM/mM)  5.7±2.0 (3.4-10.2)  5.6±2.2 (3.4-10.2) 5.8±1.9 (2.7-9.6)

NR, normal range.

Data are presented as group mean±SD (range).

All other variables tested showed no significant differences between the groups.

* p＜0.05, compared crohn's disease with ulcerative colitis.

(8.6%)에서 감소하였는데, 모두 궤양성 대장염 환자였으며, 

골흡수 지표로 측정한 데옥시피리디놀린은 10명(43.4%)에

서 증가하였는데, 전체 크론병 환자 중 4명(33.3%), 전체 궤

양성 대장염 환자 중 6명(54.5%)에서 증가하였다. 오스테오

칼신이 감소한 2명은 모두 데옥시피리디놀린의 증가를 보

였다(data not shown).

  비정상적인 골대사 지표를 보인 10명(43.4%)의 경우, 크론

병 환자는 4명(17.3%), 궤양성 대장염 환자는 6명(26.1%)이

었으며, 평균 나이는 30±11세, 평균 Z-값은 −1.72±0.5, 평균 

체질량지수는 20.8±2.0 kg/m
2으로 정상 골대사 지표를 보인 

13명의 환자와 비교할 때 통계학적으로 유의한 차이를 보이

지 않았다. 비정상적인 골대사 지표를 보인 10명의 환자 중 

5명(50%)에서 낮은 골밀도가 관찰되었다(data not shown). 

  골밀도가 정상인 군과 골밀도가 감소된 군의 골대사 지표

의 혈액 내 농도는 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았

다(Table 4). 

  혈청 인과 혈청 칼슘은 모든 환자에서 정상 범위를 보였

다. 크론병 환자에 비해 궤양성 대장염 환자에서 평균 혈청 

오스테오칼신은 유의하게 더 낮았으며, (23.8±10.0 vs. 12.7± 

7.5 ng/mL, p＜0.01) 혈청 인과 혈청 칼슘, 데옥시피리디놀린

은 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 5). 

4. 글루코코르티코이드 사용 유무에 따른 비교

  글루코코르티코이드 사용 유무에 따른 골밀도 및 골 대사 

지표의 비교에서는 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았

다(Table 6).

  골밀도 측정 전에 글루코코르티코이드를 사용하지 않았

던 환자는 총 8명(26.6%)이었으며, 크론병 환자가 3명이었

고, 궤양성 대장염 환자는 5명이었다. 평균 나이는 29세(크

론병 22±3, 궤양성 대장염 34±10)이었으며, 남자가 6명(크론

병 3명, 궤양성 대장염 3명)이었다. 평균 체질량지수는 21.7± 

2.8 kg/m
2 (크론병 21.7±0.8 kg/m2, 궤양성 대장염 21.7±3.7 

kg/m
2)이었고, 골밀도 측정 시 평균 Z-값은 −0.8±1.3 g/cm2 

(−2.8-1.1 g/cm
2)이었는데, 크론병 환자의 평균 Z-값은 

−0.3±2.1 g/cm2 (−2.8-0.9 g/cm2), 궤양성 대장염 환자의 평

균 Z-값은 −1.2±0.3 g/cm
2 (−1.8-0.8 g/cm2)이었다. 총 8명 

중 4명(50.0%)에서 골밀도가 감소되어 있었는데, 이 중 크론

병 환자가 1명(33.3%), 궤양성 대장염 환자가 3명(60.0%)이

었다. 골밀도 감소를 보인 4명 중 3명에서, 대퇴부의 골밀도

는 유지된 반면, 요추부의 골밀도만 감소한 양상을 보였으

며, 2명에서 체질량지수 19 kg/m
2 이하의 저체중을 보였다

(Table 7).
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Table 7. Subgroup Analysis of No Glucocorticoid Treatment Group

Disease Episodic period  CRP 

Diagnosis Age Sex duration BMI Smoking prior to (NR 0-0.3 BMD
 

(months) BMD (number) mg/dL)

1 CD 23 M  84 17.8 N 0 1.86 Low

2 CD 19 M  36 19.3 N 0 0.73 Normal

3 CD 26 M 132 22.7 N 1 1.41 Normal

4 UC 42 M  60 20.2 NC 1 0.69 Low

5 UC 34 M  12 27.7 NC 1 0.02 Normal

6 UC 18 F  60 18.8 N 1 0.03 Normal

7 UC 32 M  60 18.8 NC 0 0.03 Low

8 UC 45 F  12 23.1 N 0 0.87 Low

BMD, bone mineral density; BMI, body mass index; CD, Crohn’s disease; UC, ulcerative colitis.

N, no smoking history; NC, not checked.

고      찰

  골다공증은 “골강도의 약화로 골절의 위험성이 증가하게 

되는 골격계질환”으로 미국 국립보건원(NIH)에 의해 정의

되었으며,
5 주로 골밀도에 의해 표현된다.5 골밀도 분석에서 

T-값은 ‘(환자의 측정값－젊은 집단의 평균값)/표준편차’로 

골절에 대한 절대적인 위험도를 나타내기 위해 골량이 가장 

높은 젊은 연령층의 골밀도와 비교한 값이며, Z-값은 ‘(환자

의 측정값-동일 연령집단의 평균값)/표준편차’로 같은 연령

대의 평균 골밀도와 비교한 수치이다.
5

  골다공증은 골량의 감소와 미세구조 이상을 특징으로 하

는 전신적인 골격계 질환으로, 골다공증을 일으키는 중요한 

두 가지 위험인자는 청장년기에 낮게 형성된 최대 골량과 

노화 및 폐경으로 인한 빠른 골 소실이다.
5 이 중 최대 골량

의 형성은 크게 유전적 인자와 환경적 인자에 의하여 결정

된다. 유전적 인자와 관련하여 골다공증은 백인이나 동양인

에서 흑인보다 높은 빈도가 보고되고 있다.
8 소화기질환, 내

분비질환, 골수 장애, 결체조직질환 등이 병합되어 있을 때

에도 골다공증이 발생할 수 있다고 알려져 있다.
5 

  서양 연구에 의하면 심한 골다공증을 보인 환자들의 

18.1%에서 만성 염증성 질환이 있었으며, 23.5%에서 약물 

복용력이 있었음을 보고하였다.
9
 또한 류마티스 질환이 있

는 소아 환자에 있어서 골밀도 감소를 포함한 골질환의 위

험이 증가하며,
10 전신성 홍반성 루푸스 환자나 류마티스 관

절염이 있는 환자에서 질환 자체에 의해 골밀도가 의미있게 

감소한다는 보고가 있었다.
11

  염증성 장질환에서 골밀도 감소는 비교적 흔한 합병증으

로 알려져 있어, 서양인의 염증성 장질환 환자들의 경우 

29-59%정도에서 골밀도 감소를 관찰할 수 있으며,
12,13 이들

의 골밀도는 정상인에 비해 10% 정도 낮은 것으로 보고되

고 있다.
13 하지만, 대개의 연구가 서구 사회의 다양한 인종

을 포함한 환자군을 대상으로 하고 있으며, 한국인의 염증

성 장질환 환자들에서의 골밀도 감소 유병률과 병태생리에 

관한 연구 결과는 드문 실정이다. 

  본 연구 결과 한국인 염증성 장질환 환자의 63.3%에서 골

밀도 감소를 관찰할 수 있었으며, 이러한 골밀도 감소의 빈

도는 서구 염증성 장질환 환자에서 보고된 골밀도 감소와 

비슷한 것으로, 염증성 장질환에서의 골밀도 감소는 다양한 

인종에서 나타나는 공통적인 현상이라는 것을 알 수 있었

다.

  이전의 연구에 의하면, 크론병은 궤양성 대장염에 비해 

보다 긴 병력 기간과 흡수 장애를 동반하는 전신적 질환이

기 때문에 더 낮은 골밀도를 보인다는 결과가 제기되었으

나, 최근에 두 질환 사이에 차이가 없다는 결과들도 보고되

어 있다.
14-16 이번 연구에서도 크론병과 궤양성 대장염 모두

에서 골밀도 감소가 있었으며 통계적으로 유의한 차이가 없

어, 골밀도 감소는 두 질환 모두에게 발생하는 공통된 현상

임을 확인할 수 있었다. 

  염증성 장질환에서 골밀도 감소의 병인으로는 질병에 의

한 영양학적 요소, 사용 약제의 부작용, 질병 자체의 영향 

등이 중요한 원인으로 거론되고 있다.
5 최근의 몇몇 연구에 

의하면, 염증성 장질환에서의 골밀도 감소의 원인으로 영양

학적 요소는 중요하지 않다고 보고하였으며,
14,17

 질병에 의

해 발생하는 사이토카인이 골 흡수와 형성에 직접적인 영향

을 미쳐 골밀도 감소를 유발시키는 것으로 보고하였다.
9,18 

이번 연구에서는 질병의 유병기간 및 체질량지수 등의 영양

학적 요소와 골밀도는 유의한 연관성을 보이지 않았다.

  약제 원인에 의한 골밀도 감소인지를 조사하기 위해 글루

코코르티코이드 사용기간과 누적 용량 및 항염증제, 면역억

제제 사용과 골밀도 감소와의 연관성을 분석하였다. 글루코

코르티코이드를 비롯한 약제들과의 연관성이 보이지 않았

고, 글루코코르티코이드를 투여한 적이 없었던 환자에서도 
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50.0%의 환자들에서 골밀도 감소가 있었다. 최근에 글루코

코르티코이드 등의 약제 사용전에 36%의 한국인 염증성 장

질환 환자에서 골밀도 감소를 관찰하여 염증성 장질환 환자

에서 글루코코르티코이드가 골밀도에 미치는 영향에 대하

여 의문을 제기한 국내 보고도 있었는데,
7 이러한 결과들은 

염증성 장질환 환자들에서 골밀도 감소의 근본적인 병인이 

글루코코르티코이드 등의 약제보다는 사이토카인 농도의 

증가가 골대사에 직접 영향을 미치는 것으로 보고한 최근의 

연구들을 더 지지하는 소견들이다.
9,14

  이번 연구의 제한점으로는 우선 환자수가 적고, 환자들의 

유병기간이 평균 53-59개월로 짧다는 점이다. 또한 질병의 

병태생리에 중요한 역할을 담당하는 것으로 알려진 염증 유

발성 사이토카인과 골농도 간의 상관관계 측정을 시행하지 

못하였다는 한계가 있었으나, 질병의 활성도를 간접적으로 

측정하기 위하여 CRP를 분석하여 질병 활성도와 골밀도 감

소의 관계를 조사하고자 하였다. 그러나 CRP값은 사이토카

인의 분비를 부분적으로 평가하여 상대적으로 염증정도가 

낮게 반영되었을 가능성이 있으며, 포함된 환자 중 질병이 

심각했던 환자가 적어, 골밀도 감소와 병의 활성도 간의 관

련성이 나타나지 않았을 가능성이 있다. 따라서 추후 사이

토카인을 포함한 대규모 장기간의 연구가 필요할 것으로 보

인다. 

  이번 연구에서는 추가로 골형성와 골소실의 혈청 지표를 

측정하여, 염증성 장질환 환자들에서 골형성과 골소실의 균

형 관계를 알아보고, 골소실의 병태생리적 기전을 알아보고

자 하였다. 골형성의 지표인 혈청 오스테오칼신과 콜라겐 

교차결합물로 골흡수를 반영하는 지표인 데옥시피리디놀린 

등의 생화학적 표지자를 측정하였는데, 각각의 평균값은 크

론병과 궤양성 대장염 모두에서 정상범위를 보였으며, 전체 

환자 중 10명(43.4%)에서 비정상적인 골대사 지표를 관찰할 

수 있었으나, 정상 골대사 지표를 보인 환자들에 비해 통계

적으로 유의한 차이는 보이지 않아 염증성 장질환 환자들에

서의 골소실을 설명할 수는 없었다. 최근의 연구 결과에서

도, 골밀도 감소 환자에 있어 1,25(OH)2D가 정상 골밀도 환

자들보다 높은 것 외에는 다른 골흡수 지표나 골형성 지표

는 유의한 상관관계가 없어,
7 골대사 지표의 영향은 간접적

이며 인터루킨-1, -6와 같은 사이토카인에 의한 직접적인 골

소실 가능성을 보고하였으며,
17 한국인 염증성 장질환에서

의 염증성 유전자의 연관성이 보고되기도 하였다.
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  결론으로 서구에서와 마찬가지로, 한국인에서도 크론병

과 궤양성 대장염 환자 모두에서 골감소가 흔하게 관찰되

며, 인종에 차이없이 흔하게 발생하는 합병증임을 알 수 있

다. 또한 염증성 장질환 환자들에서는 진단 초기부터 글루

코코르티코이드 사용 여부와 상관없이 골다공증의 진단 및 

예방과 치료에 보다 적극적인 관심을 가져야 할 것이다. 이

번 연구를 통해, 골밀도 감소의 직접적인 원인은 명확하게 

밝혀지지 않아 향후, 대규모의 전향적인 연구가 필요할 것

으로 생각된다

요      약

  목적: 염증성 장질환에서 골밀도 감소는 비교적 흔한 합

병증이며 이와 연관된 위험인자들이 보고되고 있으나, 한국

의 염증성 장질환 환자에서의 연구는 미미하다. 본 연구는 

염증성 장질환 환자에서의 골밀도 감소의 유병률 및 위험인

자를 알아보고자 하였다. 대상 및 방법: 30명의 염증성 장

질환 환자를 대상으로 X-선 골밀도 측정기에 의해 골밀도

를 측정하였다. 혈청 인, 칼슘, 오스테오칼신과 데옥시피리

디놀린을 포함한 인자들을 측정하였다. 의무기록을 후향적

으로 검토하여 질병의 유병기간, 활성도, 약물력, 체질량지

수 등을 조사하고 골감소와의 연관성을 분석하였다. 결과: 

전체 환자의 63.3%에서 골밀도 감소가 있었으며 크론병과 

궤양성 대장염에서의 유의한 차이는 없었다. 골밀도 감소와 

임상적 지표들 간의 유의한 연관성이 없었고, 골대사의 지

표들과 골밀도 사이에 유의한 상관관계가 없었다. 골밀도 

검사 전 글루코코르티코이드를 사용하지 않았던 염증성 장

질환 환자의 50.0%에서 골밀도 감소를 보였다. 결론: 한국

의 염증성 장질환 환자에서도 서구와 마찬가지로 골밀도 감

소가 빈번하며, 이러한 골감소의 원인은 명확하지는 않지만 

다양한 인자들이 복합적으로 관여할 것으로 여겨진다. 따라

서, 글루코코르티코이드 사용 여부와 상관없이 염증성 장질

환 환자에서 골밀도 측정이 필요하다.

색인단어: 염증성 장질환, 골밀도, 크론병, 궤양성 대장염
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