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1)

서 론

백질연화증은 미숙아의 중추 신경계 병변 중 빈번히 일어나는

동시에 장기적으로 심각한 손상을 일으키는 병변으로
1)

허혈성

손상에 의하며 미숙아뇌 중 특히 혈관 발달이 미숙한 측뇌실 주

위 백질에 호발하므로 뇌실주위 백질연화증(periventricular leu-
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komalacia, PVL)이라고도 한다.

허혈성 손상 기전에 조직 염증성 반응이 관여한다는 것은 최

근 연구들에 의해 밝혀진 바이므로 백질연화증 또한 염증반응에

의해 손상이 초래되거나 더 조장된다는 견해가 있으며
1-4)

그 기

전을 차단하여 치료 효과를 얻으려는 시도가 시행되고 있다
5)
.

허혈 이외에 조직 손상 기전에 중성구가 관여하는 것으로 알

려진 병변은 성인의 급성 호흡 곤란증과 미숙아에 일어나는 호

흡 곤란 증후군으로, 여러 연구에 의해 자세한 작용 기전이 밝

혀진 결과
6, 7)

폐 손상 과정에 중성구의 조직내 집적이 중요한

역할을 하는 것으로 알려져 있다. 최근 이들 질환에서 혈액내

중성구의 일시적 감소가 일어난다는 주장이 있으며
9, 10)

중성구

신생아 백질연화증 환아 말초혈의 중성구 변화
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Purpose : It is now well established that infection and inflammation play an important role in the

pathogenesis of ischemic brain damage. The loss of neutrophils from systemic circulation is an asso-

ciated finding in injury mediated by granulocyte. Periventricular leukomalacia(PVL) caused by ische-

mia is the principal form of brain injury in premature infants. This study was conducted to evaluate

whether the low neutrophil count is associated with periventricular leukomalacia(PVL) in premature

infants.

Methods : Retrospective review of medical records was undertaken. Subjects were premature infants

with a birth weight of less than 1,500 gm, admitted to the Neonatal Intensive Care Unit of Kyung-

pook University Hospital. A complete blood count of peripheral blood was done within the 1st hour

of life. Neutropenia was defined as absolute neutrophil count <1,500/mm
3
, PVL as increased periven-

tricular echodensities followed by cyst formation on ultrasonography or corresponding signs on brain

MRI.

Results : Thirteen infants out of a total population of 37 revealed neutropenia. Respiratory distress

syndrome and requirement for respiratory support were not different between infants with neutro-

penia(neutropenia group) and infants without neutropenia(control group). Intraventricular hemorrhage

(IVH) and grade 3 and 4 IVH were more frequent in neutropenia group(P<0.05). There was no sta-

tistically significant increase of PVL in neutropenia group. The neutrophil count was 18,760.0±

10,266.1/mm
3
, 7,272.0±7,435.0/mm

3
infants with PVL and 11,131.7±3,386.5/mm

3
, 2,407.5±1,933.1/mm

3

in infants without PVL, respectively. The frequency of mechanical ventilation and artificial surfactant

therapy was higher in infants with PVL compared with infants without PVL, but statistical analysis

was not performed due to small number of subjects.

Conclusion : A low number of neutrophils in the systemic circulation was not associated with an

increased risk of PVL in premature infants. (J Korean Pediatr Soc 2003;46:966-971)
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수가 낮은 미숙아는 호흡곤란의 정도가 더 심하고 중증 합병증

의 빈도가 증가한다고 한다
10)
.

상기소견들은 호흡 곤란 증후군과 유사한 손상 기전을 가질

것으로 추정되는 미숙아 PVL에 있어서 생후 조기에 일시적 중

성구 감소증이 나타날 가능성을 제시하고 있다. 또한 중성구 감

소증이 관찰되는 경우 이는 PVL의 허혈성 손상 기전에 중성구

가 관여함을 추정하게 하는 중요한 소견이 될 것이다. 이에 저

자들은 미숙아의 조기 말초혈 검사상의 중성구 감소증과 PVL

및 호흡 곤란 증후군의 관계를 규명하고 이미 제시된 일시적 중

성구 감소증의 원인들과의 관련성을 조사하고자 이 연구를 시행

하였다.

대상 및 방법

저자들은 백질연화증 발생에 중성구가 관여하며 이로 인해 생

후 조기 중성구 감소증이 발생한다는 가설을 세우고 이를 증명

하기 위해 다음과 같은 방법으로 연구를 시행하였다.

대상은 1999년 2월부터 2002년 1월까지 3년간 경북대학교병

원에서 출생 후 신생아 집중치료실에 입원한 환아 중 체중

1,500 gm 미만, 출생 1시간 이내에 말초혈 온혈구계산(complete

blood count, CBC)을 시행한 신생아로 하였다.

말초혈 중성구수는 자동혈구계산기(ADVIA
TM

120, Bayer사,

미국)를 사용하여 측정하였고, 호흡 곤란 증후군은 호흡곤란을

시사하는 임상소견, stable microbubble rating(SMR)검사, 흉부

방사선 및 동맥혈 가스 분석 검사로 진단하였다. 심질환이 의심

되는 소견이 있거나 호흡 곤란 증후군의 치료를 2-3일에 시행하

여도 증상 호전이 없는 경우 심초음파 검사로서 심질환 유무를

확인하였고 심질환이 있는 환아는 제외하였다. 백질연화증은 두

부 초음파 검사를 생후 3-7일에 시행하고 그 소견에 따라 1-2

주 간격으로 반복 관찰하여 백질 에코(echo)의 증가 후 낭포를

형성하거나, 뇌전산화 단층촬영술(computed tomography, CT)

혹은 자기공명영상(magnetic resonance imaging, MRI)에서 방

사선과 전문의가 백질연화증으로 확진한 경우로, 반복 뇌초음파

검사상 에코 증가 소견이 한번도 관찰되지 않고 출혈이나 뇌실

확장 등 다른 이상 소견이 전혀 없었던 12명을 백질연화증의 비

교 대상군으로 하였다.

조사 결과의 통계적 검정은 Student's t-test, Pearson chi-

square test 및 Fisher's exact test를 사용하여 시행하여 P<

0.05인 경우를 유의 수준으로 하였다.

결 과

출생 직후 측정한 CBC상 절대 중성구수가 1,500/mm
3
미만

으로 감소한 신생아(이하 중성구 감소군)는 37명 중 13명으로

이들의 총 백혈구수는 11,452±7,343/mm
3
, 절대 중성구수(이하

중성구)는 988±512/mm
3
이었으며, 중성구 감소를 보이지 않았

던 24명의 대조군에서 총 백혈구수는 17,187±12,300/mm
3
, 중성

구수는 7,450±7,412/mm
3
이었다.

중성구 감소군 13명의 재태주령은 30.8±2.2주, 출생시 체중은

1,262±196 gm으로 대조군과 차이를 보이지 않았다. 중성구수에

영향을 미치는 신생아 가사를 반영하는 1분 및 5분 Apgar 점수

역시 두 군 사이에 차이를 보이지 않았으며 산모의 임신유발고

혈압 및 감염 빈도는 중성구 감소군에서 각각 41.7%, 50.0%로

대조군의 29.2%, 33.3%와 유의한 차이가 없었다(Table 1).

중성구 감소군의 인공환기 및 산소 등의 호흡 보조 처치의

필요성은 인공 환기 치료를 필요로 하는 경우 및 인공표면 활성

제를 기관내 투여한 경우는 각각 9명(69.2%)으로 대조군과 차이

를 보이지 않았고 인공환기를 시행한 기간과 산소 투여 기간 역

시 두 군 사이에 차이가 없었다(Table 2).

뇌실내 출혈, 만성폐질환, 미숙아 망막증 및 백질연화증 등 미

숙아에 동반되는 질병의 빈도는 뇌실내 출혈 및 grade 3 이상의

중증 뇌실내 출혈이 중성구 감소군에서 각각 10명(76.9%) 및 4

명(30.8%)으로 대조군의 10명(41.7%) 및 1명(4.2%)에 비해 유

의하게 많았다(P<0.05, 0.042). 그러나 만성폐질환, 미숙아 망막

증 및 백질연화증의 발생 빈도는 차이를 보이지 않았다(Table

3).

Table 1. Demographic and Clinical Characteristics of Infants
with and without Neutropenia

Neutropenia
*
group

(n=13)
Control group

(n=24)

Gestational age(wk)

Birth weight(gm)

Apgar score at 1 min

at 5 min

Maternal PIH(%)

Maternal infection(%)†

30.8±2.2

1,262±196

5.5±2.0

7.4±2.1

5(41.7)

6(50.0)

29.7±3.1

1,200±207

4.3±1.8

7.0±1.8

7(29.2)

8(33.3)

Abbreviation : PIH, pregnancy induced hypertension
*
Neutropenia : absolute neutrophil count(ANC) <1,500/mm3

†Clinical amnionitis, leukocyte in neonatal gastric aspirate

Table 2. Requirements of Respiratory Support in Infants with
and without Neutropenia

*

Neutropenia
*
group

(n=13)
Control group

(n=24)

Ventilator therapy(%)

Surfactant therapy(%)

Days on ventilator

Total(day)

<3 days(%)

<7 days(%)

Days on O2

Total(day)

<3 days(%)

<7 days(%)

9(69.2)

9(69.2)

17.8±20.8

0( 0.0)

4(44.4)

22.2±25.2

2(15.4)

5(38.5)

17(70.8)

14(58.3)

14.7±15.4

3(17.6)

8(47.1)

30.3±33.4

7(29.2)

9(37.5)

*
Neutropenia : ANC <1,500/mm3
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뇌초음파 검사 혹은 뇌자기공명영상에 의해 백질연화증으로

확진된 환아 5명과 반복 시행한 뇌초음파 검사상 한번도 에코증

가, 뇌실내 출혈, 낭포, 뇌실 확장 등 이상소견을 보이지 않은

12명의 대조군을 비교하였으나 각 군의 수가 적어 통계적 유의

성은 검정하지 못하였다(Table 4). 이들 비교에서 백혈구 및 중

성구수는 각각 18,760.0±10,266.1/mm
3
, 7,272.0±7,435.0/mm

3
로

백질연화증군에서 더 높았고, 백질연화증 군의 인공환기 빈도는

80.0%, 인공폐표면 활성제 투여 빈도는 60.0%로 대조군의 41.7

% 및 41.7%에 비해 백질연화증 군에서 더 높았으며, 인공환기

기간 및 산소흡인 기간 역시 백질연화증 군에서 더 길었다(Ta-

ble 5). 백질연화증군과 대조군에서의 동반 질병을 비교한 결과

뇌실내 출혈 및 중증 뇌실내 출혈, 만성폐질환, 미숙아 망막증

모두 백질연화증군에서의 발생 빈도가 높았다(Table 6).

고 찰

백질연화증은 뇌의 저산소성 허혈성 손상에 의해 일어나는 백

질의 괴사(뇌경색증)이며 미숙아의 경우 뇌반구의 측뇌실 주변

부에 양측성으로 생기므로 뇌실주변 백질연화증(periventricular

leukomalacia)이라고도 한다
1)
.

뇌실 주변 백질은 맥락막총(choroidal plexus)에서의 뇌실원

심 동맥(ventriculofugar artery)과 long parenchymal(ventri-

culopedal) artery의 관통가지(penetrating branch)가 만나는 위

치이나 재태연령이 어릴수록 발달이 미숙한 뇌실원심 혈관으로

인해 미숙아의 경우 이 부위가 허혈 손상에 취약하다
1)
. 백질연

화증은 뇌실내 출혈과 함께 미숙아의 예후를 결정하는 장기적

중추신경계 후유증의 원인이다.

감염과 염증 반응이 신생아 뇌손상 발생에 중요한 역할을 한

다는 것은 잘 알려진 사실이다
11)
. 뇌세포는 사이토카인(cyto-

kine)과 chemokines의 생성, 부착분자(adhesion molecules) 표

현을 통해 제자리(in situ) 염증 반응을 일으킬 수 있으며 뇌손

상 후 조기에 일어나는 중성구의 집적(accumulation) 역시 조직

손상 정도에 기여하는 것으로 알려지고 있다
12)
. 그 1례로 자궁내

감염이 태아의 염증반응을 야기하고 이로 인해 발달 중인 백질

에 손상을 일으키는 과정은 여러 역학 조사 및 동물 실험을 통

해 증명되고 있다
5, 13, 14)

. 윤 등
15, 16)

은 양수 및 제대의 사이토카

인 상승이 백질 손상과 관련이 있으며 백질 손상으로 사망한 환

아의 뇌에 다량의 TNF-α와 IL-6가 존재함을 보고하였다
17)
.

혈청 IL-6 수치가 상승한 환아는 뇌실내 출혈과 뇌실주위 백질

연화증의 빈도가 증가하고
18)
, 뇌초음파상 무반향(echolucency)이

발생한 환아는 양수 배양 양성률이 높다
19)
. 나아가 동물 실험에

서 뇌중풍(stroke) 및 뇌외상에 있어서 항염증 사이토카인 IL-

10의 투여가 뇌손상의 예방 효과를 가진다고 보고되어 있다
5, 20, 21)

.

주산기 저산소 허혈성 뇌손상 역시 자궁내 감염과의 관련성에

관해 많은 연구가 시행되어 왔다
22)
. 이들 보고에 의하면 미숙아

의 뇌실주위 백질연화증과 모체의 양막염 간에 밀접한 상관관계

가 있으며 이는 모체가 생성한 사이토카인이 태반을 통해 태아

의 뇌백질에 염증 반응을 야기하여 뇌손상을 초래하는 것으로

Table 6. Associated Adverse Outcomes in Infants with and
without Periventricular Leukomalacia(PVL)

PVL group(n=5) Control group(n=12)

IVH(%)

Gr 3, 4 IVH(%)

CLD(%)

ROP(%)

5(100.0)

2( 40.0)

2( 40.0)

3( 60.0)

5(41.7)

2(16.7)

0( 0.0)

1( 8.3)

Abbreviations : IVH, intraventricular hemorrhage; CLD, chronic
lung disease; ROP, retinopathy of prematurity

Table 3. Associated Adverse Outcomes in Infants with and
without Neutropenia

*

Neutropenia
*
group

(n=13)
Control group

(n=24)
P-

value

IVH(%)

Gr 3,4 IVH(%)

CLD(%)

ROP(%)

PVL(%)

10(76.9)

4(30.8)

3(23.1)

4(30.8)

1( 7.7)

10(41.7)

1( 4.2)

5(20.8)

10(41.7)

4(16.7)

0.040

0.042

1.000

0.724

0.387

Abbreviations : IVH, intraventricular hemorrhage; CLD, chron-
ic lung disease; ROP, retinopathy of prematurity; PVL, peri-
ventricular leukomalacia
*
Neutropenia : ANC <1,500/mm3

Table 4. Demographic and Clinical Characteristics of Infants
with and without Periventricular Leukomalacia(PVL)

PVL group
(n=5)

Control group
(n=12)

Gestational age(wk)

Birth weight(gm)

Apgar score at 1 min

at 5 min

Hospital days(days)

Maternal infection(%)
*

Initial total WBC count

(/µL)

Initial neutrophil count

(/µL)

28.63±2.88

1,068±184

3.4±1.5

6.0±2.9

69.0±18.2

1(20.0)

18,760.0±10,266.1

(9,400-34,200)

7,272.0±7,435.0

(0-17,784)

32.27±2.44

1,305±178

5.5±1.5

8.1±0.7

46.2±20.4

3(27.3)

11,131.7±3,386.5

(6,600-16,600)

2,407.5±1,933.1

(0-7,076)

*
Clinical amnionitis, leukocyte in neonatal gastric aspirate

Table 5. Requirements of Respiratory Support Associated
with the Presence or Absence of PVL

PVL group
(n=5)

Control group
(n=12)

Ventilator therapy(%)

Surfactant therapy(%)

Days on ventilator(days)

Days on O2(days)

4(80.0)

3(60.0)

16.0±27.6(0-65)

38.0±36.2(0-81)

5(41.7)

5(41.7)

2.8±3.9(0-11)

7.4±9.0(0-26)
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추정되고 있다
22)
.

조직의 허혈 및 재관류에 의한 손상에 있어서 중성구의 역할

은 Ishii 등
23)
의 보고에 나타난다. 이 보고에서 위장관 및 간에

허혈 및 재관류를 유도 후 허혈이 없었던 폐의 투과 지표 및 기

관지 폐포 세척액 내의 중성구수가 증가하였고 재관류 24시간

후에는 혈청 및 기관지 폐포 세척액의 사이토카인 유발 중성구

화학유인물질(cytokine induced neutrophil chemoattractant-1,

CINC-1)이 현저하게 증가하였다. 세척액의 중성구 수와 CINC-

1 농도는 밀접한 상관관계를 보였는데 보고자는 이를 장의 재관

류가 중성구를 활성화시켜 폐에 중성구 집적을 일으키고 그 결과

미세혈관 투과성이 증가하는 원격 폐 손상이 초래되며 CINC-1

은 혈관에서 사이질(interstitium) 및 폐포로의 중성구 이동을

유도할 것이라 하였다.

소생술이나 심한 두부 외상 후 생존자에서 심한 신경학적 결

함 기전을 조사하기 위해 Mussack 등
24)
은 뇌세포손상 지표로

S-100B를, 전신 염증 표지로서 interleukin-8, soluble E-elas-

tin 및 polymorphonuclear elastase를 측정하였다. 그 결과 S-

100B, interleukin-8, soluble E-elastin 및 PMN elastase 모두

증가한 것이 관찰되어 허혈과 재관류로 인해 내피세포와 중성구

의 전신적 염증 소견이 일어난 것을 확인하였다.

미숙아에 있어서 뇌 손상 외에 최근 염증 반응이 관여하는

것으로 알려진 조직 손상은 폐 손상이다. 성인의 급성 호흡 곤

란증(acute respiratory distress syndrome, ARDS)의 발병에

중성구가 관여한다는 사실이 밝혀지고 이어 여러 연구에 의해

확인되어 왔다
6, 9)

. ARDS에서 순환내 중성구나 단핵구의 감소는

호흡 기능의 악화를 예고한다
9)
. 항염증 매개체인 Clara cell

protein(CC16)과 angiogenin의 상승이 없거나 충분하지 않으며

CC16은 PaO2/FiO2와 밀접한 상관관계가 있다. 이러한 소견들은

ARDS 발병기전으로 중성구의 중요성과 질병 정도에 항감염 매

개체의 중요성을 시사한다.

최근 신생아 호흡 곤란증 역시 염증이 중요한 발병 기전으로

관여한다는 증거들이 제시되고 있다. 미숙 원숭이 동물실험 결과

생후 첫날 먼쪽 공기공간(air space)에의 중성구 출현이 호흡곤

란과 관련이 있으며 이러한 소견은 미숙 양에서도 관찰되었다
25, 26)

. 또한 유리질막증으로 사망한 환아의 공기공간의 중성구는

폐순환내의 중성구 보다 현저하게 많았다. 이들 소견에 의하면

화학쏠림 매개체(chemotactic mediator)에 의한 중성구의 폐조

직내 집적은 중성구의 표면처럼 폐혈관 내피세포 표면의 부

착인자의 상향조절(upregulation)을 통해 가능한 것으로 추정

된다
27, 28)

.

중성구 관련 조직 손상이 일어나면 말초혈에서 중성구 감소가

일어난다. Carlton 등
26)
은 호흡 곤란 증후군 미숙양에서 출생 후

말초혈 중성구와 단핵구의 감소가 일어났으나 먼쪽 공기공간에

는 중성구만이 나타났고 중성구의 감소만이 폐손상 및 호흡곤란

과 관련이 있었다고 하였다. Sarafidis 등
7)
은 심한 호흡 곤란 증

후군에서 생후 24시간 이내 채혈한 혈액내 중성구 및 G-CSF,

IL-6, sL-selectin level을 측정한 결과, 호흡 곤란 증후군 환아

에서 대조군에 비해 중성구의 절대수는 감소되었고 활성제인

IL-6, G-CSF, 부착분자의 중성구 발현인 CD11b는 유의하게

증가된 양상을 보여 호흡 곤란 증후군 환아의 폐에 조기 염증

반응이 일어남을 시사한다고 하였다. Ferreira 등
10)
에 의하면

500-1,250 gm의 미숙아에서 생후 2시간 이내 말초혈의 중성구

가 하 1/4에 속하는 경우(<0.90×10
9
/L) 대조군에 비해 12시간

에 양압과 고농도 산소 등 호흡보조가 더 필요하였고 1주에는

기계 환기 의존 및 산소 흡인의 빈도가 높았다. 또한 폐사이질

공기증(interstitial emphysema), 중증 뇌실내 출혈(grade 3

and 4), 만성 폐질환의 빈도 역시 높아 중성구의 감소가 중증

호흡곤란과 미숙아의 중증 합병증의 위험을 증가시키는 것으로

추정하였다. 반면 기흉, 미숙아 망막증, 동맥관 개존증, 괴사성

장염 등의 동반질환, 기도관 발관시점, 입원기간 및 사망률에는

차이가 없었다. 여기에서 관찰된 중성구의 감소는 일시적 소견으

로 6시간내 모두 정상치로 증가하였다.

폐사이질 공기증, 중증 뇌실내 출혈, 만성 폐질환과 중성구 감

소의 동반 기전은 알려져 있지 않으나 중성구 활성화, 단백질

분해효소의 방출, 세포외간질단백의 파괴가 중요한 발병기전일

것이라는 의견이 있으며
10)

이는 미숙아에서 상기도의 elastase와

폐사이질 공기증 증가와의 상관성, 어린 개에서 관찰된 세포외

간질단백과 뇌실내 출혈의 상관성과 부합한다
30)
. 호흡 곤란 증후

군에서 중성구 매개 손상으로 폐부종이 발생하고 보조 인공환기

의 요구도가 증가하면 만성 폐질환으로 이어질 수 있다
26)
.

신생아기는 다른 연령군에 비해 백혈구수의 변동이 큰 시기이

며 감염, 어머니의 고혈압 등 여러 가지 원인에 의해 중성구 감

소가 초래된다. 외적 요인으로서 일시적 감소를 일으키는 원인으

로 산모의 고혈압, 뇌실내 출혈, 가사, 용혈성 질환, 약제 등이

있다
8)
. 본 조사에서는 중성구 감소군과 대조군에서 임신유발고혈

압, 산모의 임상적 양막염, 신생아 위액의 백혈구 양성률에는 차

이를 보이지 않아 이들의 영향을 배제할 수 있었다. 본 조사에서

는 중성구의 감소와 호흡 곤란 증후군 및 보조 호흡관리 상태 사

이에는 관련성이 보이지 않아 Ferreira 등
10)
의 보고와 달랐다.

백질연화증 환아의 중성구수의 변화 조사에서 뇌초음파 검사

상 뇌실내 출혈을 포함한 두개내 출혈, 원인을 알 수 없는 경련

등이 있는 모든 경우를 제외한 에코 증가 후 낭포를 형성한 경

우만을 백질연화증으로 하였고 반복 뇌초음파 검사상 에코의 증

가가 한번도 관찰되지 않고 이상 소견이 전혀 없었던 환아를 대

조군으로 하여 그 대상 환아수가 많지 않았다. 통계적 검정을

하지는 못하였으나 본 조사에서의 중성구수는 백질연화증 군에

서 더 높았다. 또한 인공 환기의 필요 빈도 및 인공환기 기간도

더 길어 다른 질병이 동반된 더 중한 미숙아에서의 백질연화증

호발 경향을 시사하는 것으로 사료되었다. 중성구 감소가 관찰되

지 않은 것은 다음 두 가지 경우로 생각할 수 있을 것이다. 즉

백질연화증 발생에 중성구의 집적이 주된 기전이 아닐 가능성과

앞서 조사한 호흡 곤란 증후군 환아에서 중성구 감소가 없고 중
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성구의 감소와 호흡 보조상태와의 관련성도 없었던 소견으로 미

루어 중성구의 집적이 백질연화증 발생에 관여하기는 하나 말초

혈 중성구의 수에 영향을 미치지 않았을 가능성이다. 따라서 앞

으로 이들 환아들을 추적 관찰함과 동시에 더 많은 미숙아를 조

사하여야 할 것으로 생각된다.

요 약

목 적:조직 손상에 중성구가 관련하는 병변에서 말초혈 중

성구 감소가 관찰되고 있다. 이에 저자는 백질연화증 환아의 출

생 직후 채혈한 말초혈에서 중성구의 변화를 조사하여 백질연화

증 발생에 있어서의 중성구 감소의 유무 및 나아가 백질연화증

발병 기전을 조사하고자 하였다.

방 법: 1999년 2월부터 3년 동안 체중 1,500 gm 미만인 신

생아로 출생 1시간 이내에 말초혈 온혈구계산(complete blood

count)을 시행한 환아를 대상으로 하였다. 중성구는 말초혈에서

1,500/mm
3
미만인 경우 중성구 감소로 판독하였다. 백질연화증

은 두부 초음파 검사를 생후 3-7일에 시행하고 그 소견에 따라

1-2주 간격으로 반복 관찰하여 백질 에코의 증가 후 낭포를 형

성하거나, 뇌 CT 혹은 MRI 검사에서 방사선과 전문의가 백질

연화증으로 확진한 경우로 하였다.

결 과:중성구 감소 신생아는 대상 신생아 37명 중 13명으로

중성구 감소군 신생아의 중성구수는 988±512/mm
3
, 중성구 감

소를 보이지 않았던 24명의 대조군의 중성구수는 7,450±7,412/

mm
3
이었다. 중성구 감소군과 대조군의 재태주령, 체중, Apgar

점수, 산모의 임신유발고혈압 및 감염 빈도는 유의한 차이가 없

었다. 중성구 감소군의 호흡 곤란 증후군의 빈도 인공환기 및

산소 등의 호흡 보조 처치의 필요성은 대조군과 차이를 보이지

않았다. 동반 질환 중 뇌실내 출혈 및 grade 3 이상의 중증 뇌

실내 출혈이 중성구 감소군에서 각각 10명(76.9%) 및 4명(30.8

%)으로 대조군의 10명(41.7%) 및 1명(4.2%)에 비해 유의하게

많았으나(P<0.05, 0.042) 만성폐질환, 미숙아 망막증 및 백질연

화증의 발생 빈도는 차이를 보이지 않았다. 백질연화증으로 확진

된 환아 5명과 12명의 대조군의 백혈구 및 중성구 수는 백질연

화증군 각각 18,760.0±10,266.1/mm
3
, 7,272.0 ±7,435.0/mm

3
, 대

조군 각각 11,131.7±3,386.5/mm
3
, 2,407.5±1,933.1/mm

3
로 백질

연화증 군에서 더 높았고 백질연화증 군의 인공환기 빈도는

80.0%, 인공폐표면 활성제 투여 빈도는 60.0%로 대조군의 41.7

% 및 41.7%에 비해 백질연화증 군에서 더 높았으며 인공환기

기간 및 산소흡인 기간 역시 백질연화증 군에서 더 길었으나 대

상군의 수가 적어 통계적 검정은 하지 못하였다.

결 론:본 조사에서는 중성구의 감소와 호흡 곤란 증후군 및

보조 호흡관리 상태 사이에는 관련성이 보이지 않았다. 또한 중

성구 감소 미숙아에서 백질연화증의 빈도가 증가하지 않았다.
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