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□원 저□

1)

서 론

산소 자유기에 의한 지질 과산화(lipid peroxidation)는 신생

아와 관련된 주요 질환들인 기관지폐 이형성증, 미숙아 망막증,

괴사성 장염, 뇌실내 출혈, 저산소성-허혈성 뇌증 등과 같은 질

환의 발생에 중요한 역할을 한다
1)
. 특히, 주산기 저산소성-허혈

성 뇌증에 지질 과산화(lipid peroxidation)와 그 대사물질에 의

한 조직손상이 관련이 있다고 알려져 있다
1-3)
. 이러한 지질 과산
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화는 phospholipase A2를 활성화시켜 세포막의 지질 성분 중

아라키돈산(arachidonic acid)을 유리시키며, 이 아라키돈산은

cyclooxygenase 효소 계통과 lipoxygenase 효소 계통의 작용에

의해 여러 가지 다양한 대사물질을 형성한다
1, 4)
.

산화손상의 지표로 생체내에서 지질 과산화와 연관된 자유기

들(free radical)과 대사산물들을 정량화 하기 위해 여러 가지

방법들이 연구되어왔다. Organic hydroperoxides와 malondi-

aldehyde(MDA)가 지질 과산화의 유용한 지표로 사용되었으나

정확성에 있어 만족할 만한 결과를 얻지 못하였다
1)
.

프로스타글란딘(prostaglandin)의 새로운 대사물질인 isopro-

stane은 1990년 Morrow 등
2)
에 의해 발견되었는데, isoprostane

은 세포막 인지질의 아라키돈산의 비효소적 산화(nonenzymatic

oxygenation)에 의해 cyclooxygenase와 관계없이 산소 자유기
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Purpose :We measured the umbilical cord arterial concentrations of isoprostane(8-iso-PGF2α) and

intended to decide whether the umbilical cord arterial concentrations of isoprostane could be used as

a useful parameter for lipid peroxidation in newborn infants.

Methods : The isoprostane and malondialdehyde(MDA) concentrations of the umbilical cord were

measured by enzyme immunoassay and TBARS(thiobarbituric acid reactive substance) assay in 33

preterm and 28 term infants, respectively. The concentrations of isoprostane and MDA were com-

pared between preterm infants and term infants, and were analysed for association with perinatal

risk factors and neonatal complications.

Results : Umbilical cord arterial concentrations of isoprostane were 704.7±635.6 pg/mL and 421.9±

306.5 pg/mL in preterm and term infants, respectively. Umbilical cord arterial concentrations of MDA

were 44.0±22.9 µM/L and 26.2±10.7 µM/L in preterm and term infants, respectively. Umbilical cord

arterial concentrations of isoprostane and MDA in preterm infants were significantly higher than

those in term infants(P<0.05). The umbilical cord arterial concentrations of isoprostane were signif-

icantly associated with perinatal risk factors such as fetal distress, oligohydramnios, and breech de-

livery in preterm infants and pregnancy-induced hypertension in term infants(P<0.05).

Conclusion : Umbilical cord arterial concentrations of isoprostane in preterm infants were higher

than those in term infants, and those are significantly associated with some perinatal risk factors. (J

Korean Pediatr Soc 2003;46:865-870)
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에 의해 아라키돈산으로부터 직접 유리되므로 인체의 여러 질환

에서 산소 자유기에 의한 지질 과산화 정도를 정량적으로 의미있

게 반영할 수 있는 좋은 지표로 최근에 관심이 집중되고 있다
1, 5)
.

Isoprostanes 중 8-iso-PGF2α는 사람의 혈장과 소변에서 쉽

게 검출될 수 있으며, 8-iso-PGF2α 수치의 증가는 산화적 손상

과 연관이 있는 알쯔하이머병(Alzheimer's disease), 동맥경화증

등의 질환을 앓고 있는 사람들에게 보고되고 있고, 신생아에서는

제대 압박, 경부 제대륜(nuchal cord)에 의한 태아 곤란증이 있

을 때에도 수치의 증가를 보인다는 보고가 있다
1-3, 6)
. 그러나, 저

산소성-허혈성 뇌증과 연관된 isoprostane에 관한 연구는 저산

소성-허혈성 뇌증의 주요 기전 중 하나인 산소 자유기에 의한

조직 및 세포 손상의 중요성에도 불구하고 그 연구가 매우 제한

적이다
7)
. 최근 지질 과산화 및 산소 자유기들에 의한 세포 손상

의 생체내 지표로 사용할 수 있는 가능성을 증명하기 위해 많은

연구가 진행되고 있다
8-13)
. 이에 연구자들은 신생아 제대 동맥혈

에서 isoprostane과 산화손상의 지표로 잘 알려진 malondialde-

hyde(MDA) 농도를 측정하여 비교하고, isoprostane 농도와 산

화손상과 관련 있는 것으로 알려진 주산기 주요 위험인자 및 주

산기-신생아기의 주요 합병증과의 관계를 규명하여 향후 주산기-

신생아기 산화손상의 지표로 isoprostane의 유용성에 대해 알아

보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대 상

2000년 6월부터 2001년 3월까지 단국대학교병원 신생아 중

환자실 및 신생아실에 입원하였던 재태 연령 34주 미만의 미숙

아 33명과 만삭아 28명을 대상으로 하였고, 주요 선천성 기형이

있는 신생아는 연구에서 제외하였다.

2. 검체의 추출 및 분석을 위한 준비과정

미숙아와 만삭아에서 출생 직후 제대 동맥혈을 헤파린(hepa-

rin)으로 전 처리된 2.5 mL 플라스틱 주사기로 추출하였고, 미

숙아에서만 출생 후 24시간 한번 더 말초 동맥혈을 채취하였다.

채취 후 분 당 1,000 rpm으로 10분 동안 원심분리하여 혈장을

얻어 -70℃에서 냉동보관 하였다. 용혈된 혈액들은 분석에서 제

외하였다.

3. Isoprostane(8-iso-PGF2α)과 malondialdehyde
(MDA) 농도의 측정

Isoprostane(8-iso-PGF2α)은 8-isoprostane EIA kit(Cay-

man Chemical, Ann Arbor, Michigan, USA)를 이용하여 en-

zyme immunoassay 방법으로 측정하였고, MDA는 TBARS

(thiobarbituric acid reactive substance) assay 방법으로 측정

하였다. 8-isoprostane은 대상아의 혈청에 8-isoprostane tracer

와 acetylcholinesterase의 복합체가 8-isoprostane monoclonal

antibody에 결합하고, 결합하지 않는 free 8-isoprostane을 412

nm에서 흡광도를 측정하여 pg/mL로 나타내었고, malondialde-

hyde(MDA)의 농도는 reactive substance인 thiobarbituric ac-

id를 혼합하여 95℃에서 1시간 동안 incubation 후 4,000 rpm으

로 10분 동안 원심 분리하여 532 nm에서 흡광도를 측정하여

MDA의 농도를 µmol/L로 나타내었다.

4. Isoprostane(8-iso-PGF2α) 농도와 주산기 위험인자
및 신생아기 합병증과의 관계

제대 동맥혈 isoprostane 농도를 측정한 후 지질 과산화에 의

한 조직 손상을 유발할 수 있는 주요 주산기 위험인자들과 신생

아기 합병증들인 호흡곤란증후군, 미숙아 망막증, 괴사성 장염,

기관지폐 이형성증, 뇌실내 출혈 등과의 연관성을 알아보았다.

5. 통계적 방법

두 군 및 변수들과의 통계학적 유의성 검정은 SPSS version

10.0을 이용하여 student t-test, paired t-test, 및 Spearman's

Rank correlation 등을 하였고, 통계적 유의수준은 P<0.05로 하

였다.

결 과

1. 대상아의 임상적 특징

대상아의 평균 재태 연령은 미숙아에서 31.5±2.0주, 만삭아에

서 39.0±2.0주였다. 평균 출생 체중은 미숙아에서 1,771±445

gm 이었고, 만삭아에서 3,200±587 gm이었다. 1분과 5분 Ap-

gar 점수는 미숙아에서 각각 5.1±2.2, 7.2±1.6이었고, 만삭아에

서는 8.3±4.6, 9.4±1.0이었다. 주산기의 위험요소로 제왕절개술

로 분만된 미숙아가 20명(60%), 만삭아가 10명(35%), 조기 양

막파수는 미숙아에서 10명(30%), 만삭아에서 2명(7%)이었으며,

양수 과소증은 미숙아에서 7명(21%), 만삭아에서는 2명(7%)이

었고, 둔위 분만은 미숙아에서 6명(18%), 만삭아에서는 0명(0%)

이었다. 임신성 고혈압은 미숙아에서 4명(12%)이었고, 만삭아에

서 5명(17%)이었다. 태아 곤란증은 미숙아에서 4명(12%), 만삭

아에서는 0명(0%)이었고, 자궁 내 발육 지연은 미숙아에서 1명

(3%), 만삭아는 0명(0%)이었다. 태변 착색은 미숙아에서 0명(0

%), 만삭아에서 5명(17%)이었다.

신생아 합병증으로 미숙아에서 호흡곤란증후군(Bomsel stage

≥2)은 10명(30%)이었고, 동맥관 개존은 5명(15%), 패혈증은 4

명(12%), 뇌실 주위 백질연화증은 4명(12%), 미숙아 망막증은 2

명(6%), 기관지폐 이형성증은 2명(6%), 괴사성 장염은 1명(3%),

뇌실내 출혈(Papille grade ≥2)은 1명(3%)이었다(Table 1).

2. Isoprostane(8-iso-PGF2α)과 malondialdehyde
(MDA)의 농도

제대 동맥혈 isoprostane(8-iso-PGF2α) 농도는 미숙아에서

704.7±635.6 pg/mL이었고, 만삭아는 423.9±306.5 pg/mL로 미
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숙아에서 isoprostane의 농도가 통계적으로 의미있게 높았다

(P<0.05). 제대 동맥혈 MDA 농도는 미숙아에서 44.0±22.9

µM/L, 만삭아에서 28.2±10.7 µM/L로 미숙아에서 의미있게 높

았다(Table 2, Fig. 1, P<0.05).

3. 미숙아에서 출생 후 24시간 후의 isoprostane과
MDA 농도의 변화

미숙아에서 isoprostane 농도는 출생 시 제대 동맥혈에서

704.7±635.6 pg/mL이었으나, 출생 후 24시간 후에는 478.6±

580.6 pg/mL로 유의하게 감소하였다(P<0.05). 그러나, MDA

농도는 출생 시 제대 동맥혈에서 44.0±22.9 µM/L에서 출생 후

24시간 후에는 50.6±29.0 µM/L로 서로 차이가 없었다(Table

3).

4. 제대 동맥혈 isoprostane 농도와 주산기 위험인자들과
신생아 합병증과의 관계

미숙아의 경우 주산기 위험인자들 중에 둔위 분만, 양수 과소

증, 태아 곤란증과의 통계적 연관성이 있었고, 만삭아에서는 임

신성 고혈압만이 통계적으로 연관성을 보였다(Table 4, P<

0.05). 그러나 기관지폐 이형성증, 뇌실내 출혈, 뇌실 주위 백질

연화증, 호흡곤란증후군, 미숙아 망막증, 괴사성 장염, 패혈증, 동

맥관 개존증 등의 신생아기 합병증들과의 연관성은 보이지 않았

다. 미숙아 제대 동맥혈의 isoprostane 농도는 제대 동맥혈

MDA 농도와 통계적으로 연관성이 있었으며(P<0.05), 출생 후

24시간 때의 isoprostane, MDA의 농도와도 연관성이 있음을

알 수 있었다(Table 4, P<0.05).

고 찰

자유 라디칼(free radical)은 주로 산소에서 유래하는 것으로

암, 동맥경화증, 퇴행성 뇌질환을 포함한 많은 인체 질환에 관여

하며, 정상 노화 과정에도 관여한다
12-14)
.

산소 자유기의 생성은 저산소 노출에 이은 에너지 결핍으로

체내에 있는 hypoxantine이 저산소와 재산소화(reoxygenation)

에 의해 발생하는 xanthine oxidase에 의해 요산(uric acid)으로

분해되는 과정에서 발생하며, 그 외에 카테콜라민(catechola-

Table 1. Clinical Characteristics in Enrolled Infants

Variables Preterm(N=33) Term(N=28)

Gestational age(weeks)

Birth weight(g)

1 min Apgar score

5 min Apgar score

C/S

PROM

Oligohydroamnios

Breech delivery

PIH

Fetal distress

IUGR

Meconium staining

RDS>grade 2

PDA

Sepsis

PVL

ROP

BPD

NEC

IVH>grade 2

31.5±2.0

1,771±445

5.1±2.2

7.2±4.6

20(60%)

10(30%)

7(21%)

6(18%)

4(12%)

4(12%)

1( 3%)

0( 0%)

10(30%)

5(15%)

4(12%)

4(12%)

2( 6%)

2( 6%)

1( 3%)

1( 3%)

39.0±2.0

3,200±587

8.3±4.6

9.4±1.0

10(35%)

2( 7%)

2( 7%)

0( 0%)

5(17%)

0( 0%)

0( 0%)

5(17%)

Value are expressed by mean±SD and number(%)
Abbreviations : C/S, cesarean section; PROM, premature rup-
ture of membranes; PIH, pregnancy induced hypertension;
IUGR, intrauterine growth retardation; RDS, respiratory dis-
tress syndrome; PDA, patent ductus arteriosus; PVL, periven-
tricular leukomalacia; ROP, retinopathy of prematurity; BPD,
bronchopulmonary dysplasia; NEC, necrotizing enterocolitis;
IVH, intraventricular hemorrhage

Table 2. Concentrations of Umbilical Arterial Isoprostane(8-
iso-PGF2α) and Malondialdehyde(MDA) in Preterm and Term
Infants

Preterm(N=33) Term(N=28)

Isoprostane(pg/mL)
*

MDA(µM/L)
*

704.7±635.6

44.0±22.9

423.9±306.5

28.2±10.7

Value are expressed by mean±SD,
*
P<0.05

Fig. 1. Distribution of isoprostane(8-iso-PGF2α, A) and ma-
londialdehyde(MDA, B) concentrations. Horizontal lines(―) de-
note mean values. (A) Distribution of isoprostane concentra-
tions. (B) Distribution of malondialdehyde concentrations.

Table 3. Changes of Concentrations of Arterial Isoprostane
(8-iso-PGF2α) and Malondialdehyde(MDA) from Birth to 24
Hours after Birth in Pretem Infants

At birth 24 hours after birth

8-iso(pg/mL)
*

MDA(µM/L)

704.7±635.6

44.0±22.9

478.6±580.6

50.6±29.0

Value are expressed by mean±SD,
*
P<0.05
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mine)이나 아라키돈산의 대사 과정에서 생성된다
7, 15, 16)

. 이러한

산소 자유기에 의한 산화손상의 중요한 특징은 지질 과산화에

있다.

산소 자유기에 의한 지질 과산화(lipid peroxidation)는 만성

폐질환, 미숙아 망막증, 괴사성 장염, 뇌실내 출혈과 같은 신생

아에게 발생하는 질환에 중요한 역할을 할 것이라고 여겨지고

있다
3, 17)
. 특히, 미숙아의 경우 산화에 대한 방어 기전의 발달이

미약하고 출생 후 기계적 환기, 산소 투여, 감염 등의 산화손상

의 기회에 많이 노출되어 산소 자유기에 의한 조직 손상의 위험

이 매우 높으나 인체 내에서 산화손상을 평가 할 수 있는 기존

의 방법들은 매우 제한적이고 부정확하다. 산화손상을 평가하기

위한 수단으로서 산소 자유기에 의해 유도된 지질 과산화의 산

물을 정량 하는 많은 방법들이 개발되어있다. 이러한 방법들에는

conjugated dienes, malondialdehyde(MDA), organic hydro-

peroxides, short-chain alkanes 등의 측정이 있다. 그런데 이러

한 방법은 시험관 내에서 지질 과산화는 비교적 정확히 반영하

나, 생체 내에서는 대부분이 부정확하다는 단점이 있다
18, 19)
.

1990년 Morrow 등
2, 20)
에 의해 cyclooxygenase와 관계가 없

는 경로로, 자유 라디칼을 촉매로 아라키돈산의 과산화에 의해

프로스타글란딘(prostaglandin)과 유사한 물질이 인체 내에서 형

성됨을 발견하였다. 발견 이후 isoprostane이라 명명하였고, 지

질 과산화의 지표로 시험관 내에서 뿐만 아니라, 생체내에서도

신뢰성 있는 지표임을 입증하기 위해 많은 연구들이 시행되었다.

Jackson 등
20-22)
은 쥐에 CCl4를 주입하여 쥐의 간에 심한 산

화손상을 시킨 후 간 손상의 지표로 glutamate pyruvate trans-

aminase(GPT)를 측정하고 isoprostane과 MDA 수치를 각각

측정하여 isoprostane은 정상 쥐에 비해 85배, MDA는 3배로

증가된 실험 결과를 보고하였으며, 간세포의 손상 정도와 iso-

prostane의 생성된 양과 관계가 있음을 밝혔고, isoprostane이

MDA보다 지질 과산화(lipid peroxidation)의 specific marker임

을 보고하였다. Pryor와 Godber
23)
및 Pryor

24)
에 의한 연구에

의하면 혈장 같은 체액에서 아라키돈산을 포함하는 지질이 시험

관 내에서 자가산화(auto-oxidation)를 통해 일련의 PGF2 유사

물질을 형성함을 관찰하였다.

Isoprostane(8-iso-PGF2α)은 매우 안정된 분자이고 모든 인

체 조직에서는 에스테르화된 형태로 모든 체액(혈장, 요, 담즙,

위액, 활액, 뇌척수액 등)에서는 유리형으로 상당량 검출되고 있

으므로 정상 범위를 정의 할 수 있고, 또한 산화손상의 동물 모

형에서 급격히 증가하며, 항산화제 투여로 억제될 수 있다. 더욱

이 지질 과산화를 유도하는 물질이 없더라도 비타민 E 같은 천

연 항산화제를 부족하게 한 동물에서 증가되었다
25)
. 그러나 이러

한 연구들에도 불구하고 isoprostane에 관한 연구는 인체를 대

상으로 매우 제한적이다.

Isoprostane은 강력한 혈관수축 기능이 있는데, 산소 자유기

에 의한 조직 손상이 질병 발생과 진행에 중요한 역할을 하는

간신증후군(hepatorenal syndrome), 동맥 경화증, 폐동맥 고혈

압, 만성 폐질환, 알쯔하이머병 등의 질환에서 증가된다
7, 26-28)

.

Isoprostane 중 8-iso-PGF2α는 상기 언급한 여러 질환에서 주

로 측정되고 있고, 산소 자유기에 의한 세포막 지질 과산화(lipid

peroxidation)의 유용한 지표로 사용하고자 하는 시도들이 이루

어지고 있다.

신생아 영역에서도 여러 질환의 병태 생리 중 산소 자유기에

의한 조직 손상의 중요성에도 불구하고 아직 isoprostane에 대

한 연구는 부족하다. 이들 연구 결과들 중 Berger 등
29)
은 미숙

아의 경우 성인에 비해 혈청 isoprostane이 약 3배 정도 증가되

어 있으며, 이는 미숙아가 더 많은 산화손상에 노출되어 있거나

또는 산화손상에 대한 방어 기전이 감소되어 있을 가능성이 높

음을 제시하였다. Isoprostanes 중 특히 8-iso-PGF2α는 강력한

혈관수축 작용이 있어 제대의 압박이나 양수 과소증, 경부 제대

륜(nuchal cord) 등의 주산기 위험인자가 있는 태아에게서 증가

되어 태아 곤란증을 더 악화시킬 수 있으며, 다른 연구에서는

경부 제대륜(nuchal cord)이 있고, 태아 곤란증 징후가 있는 신

생아에서 지질 과산화의 대사산물인 malondialdehyde, organic

hydroperoxides 등이 증가되었다는 보고가 있다
1)
. 본 연구에서

도 주산기-신생아기에 산화손상에 노출될 위험성이 높고, 산화

Table 4. Correlations of Umbilical Cord Arterial Concentra-
tions of 8-iso-PGF2α to Clinical and Laboratory Variables in
Preterm and Term Infants

Variables
Preterm Term

R P-value R P-value

Breech delivery

Fetal distress

Oligohydroamnios

PIH

IUGR

C/S delivery

PROM

Meconium staining

RDS>(grade 2)

PDA

Sepsis

PVL

ROP

BPD

NEC

IVH>(grade 2)

24 hr 8-iso-PGF2α
24 hr MDA

Umbilical MDA

0.678

0.425

0.333

0.237

0.549

0.699

0.643

0.321

0.774

0.342

0.214

0.353

0.445

0.533

0.433

0.563

0.678

0.546

0.333

0.027
*

0.039
*

0.012
*

0.071

0.062

0.061

0.754

0.738

0.625

0.519

0.884

0.625

0.512

0.664

0.665

0.784

0.000
*

0.001
*

0.049
*

0.423

0.333

0.214

0.062

0.266

0.295

0.275

0.334

0.667

0.552

0.669

0.000
*

0.776

0.774

0.663

0.664

Value are expressed by realative ratio,
*
P<0.05

Abbreviations : C/S, cesarean section; PROM, premature rup-
ture of membranes; PIH, pregnancy induced hypertension;
IUGR, intrauterine growth retardation; RDS, respiratory dis-
tress syndrome; PDA, patent ductus arteriosus; PVL, peri-
ventricular leukomalacia; ROP, retinopathy of prematurity;
BPD, bronchopulmonary dysplasia; NEC, necrotizing enteroco-
litis; IVH, intraventricular hemorrhage
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손상에 대한 방어 기전이 미약한 미숙아들이 만삭아에 비해 제

대 동맥혈의 isoprostane과 MDA의 농도가 의미있게 높았고,

미숙아의 경우 위험인자 중 태아 곤란증, 양수 과소증 등과 iso-

prostane의 제대 동맥혈 농도와 유의한 상관관계가 있음을 볼

수 있었다. 제대 동맥혈에서 측정한 isoprostane의 농도에 비해

생후 24시간 때에 말초 동맥에서 isoprostane의 농도가 의미있

는 감소를 나타냈으나, MDA 농도의 변화는 없었다. 이는 저산

소성-허혈성 손상에 의한 산화손상의 위험이 출생시에 더 높고,

이를 isoprostane이 잘 반영함을 알 수 있었다.

Isoprostane과 신생아기 합병증과의 관계는 Goil 등
30)
은 만성

폐질환을 가지고 있는 만삭아의 기관 흡입물에서 8-iso-PGF2α

가 증가함을 보고하여 신생아 영역의 질환에서도 isoprostane의

중요성이 매우 기대되고 있다. 그러나 본 연구에서는 만성 폐질

환, 뇌실 주위 백질 연화증, 뇌실내 출혈, 미숙아 망막증과 같은

신생아 영역의 질환과는 관계가 없었다.

본 연구를 통하여 isoprostane는 산소 자유기를 통한 지질 과

산화의 생체내 손상의 지표이며, 특히 제대 동맥혈의 8-iso-

PGF2α는 주산기-신생아기 산화손상의 정도를 평가하는데 하나

의 지표로 사용될 가능성이 있음을 추측할 수 있었다. 그리고,

향후 isoprostane과 주산기-신생아기에 저산소성-허혈성 손상에

의해 발생될 수 있는 여러 질환과의 관계를 규명하기 위해서는

지속적인 연구가 필요할 것으로 생각된다.

요 약

목 적:지질 과산화의 주요 지표 중에 하나인 isoprostane(8-

iso-PGF2α)을 제대 동맥혈에서 측정하여 신생아에 산화손상을

유발 할 수 있는 주산기 위험인자 및 신생아기 주요 질환과의

관계를 규명하여, 제대 동맥혈 isoprostane이 신생아에서 산화손

상의 지표로 사용할 수 있는지를 알아보고자 하였다.

방 법: 2000년 6월부터 2001년 3월까지 단국대학교병원 신생

아 중환자실 및 신생아실에 입원하였던 미숙아 33명과 만삭아

28명을 대상으로 제대 동맥혈에서 혈청을 분리하여 -70℃에서

냉동 보관 후 isoprostane(8-iso-PGF2α)과 malondialdehyde

(MDA)를 측정하였다. 측정된 isoprostane과 MDA 농도를 미숙

아와 만삭아에서 각각 비교하였고, 주산기-신생아기 위험인자와

주요 합병증과의 상관관계를 알아보았다.

결 과:평균 출생 체중은 미숙아 1,771±445 gm, 만삭아

3,200±567 gm이었고, 평균 재태 연령은 미숙아 31.5±2.0주, 만

삭아 39.0±2.0주였다. 제대 동맥혈 isoprostane 농도는 미숙아

704.7±635.6 pg/mL, 만삭아 423.9±306.5 pg/mL로 미숙아에서

통계적으로 의미있게 높았으며(P<0.05), MDA도 미숙아 44.0±

22.9 µM/L, 만삭아 28.2±10.7 µM/L로 미숙아에서 의미있게 높

았다(P<0.05). 미숙아의 경우 isoprostane은 출생 후 24시간에

478.6±580.6 pg/mL로 유의하게 감소하였다(P<0.05). 미숙아

제대 동맥혈 isoprostane은 둔위 분만, 양수 과소증, 신생아 가

사와 통계적으로 유의한 상관관계가 있었고(P<0.05), 만삭아 제

대 동맥혈 isoprostane은 임신성 고혈압과 유의한 상관관계를

보였다(P<0.05). 그러나 미숙아 제대 동맥혈 isoprostane은 신

생아기의 주요 합병증과는 상관관계가 없었다.

결 론:미숙아에서 제대 동맥혈 isoprostane 농도는 만삭아에

비하여 높고, 일부 주산기-신생아기 위험인자와 연관이 있어서,

주산기-신생아기에 산화손상과 관련된 주요 지표 중에 하나로

사용될 가능성이 있음을 추측하였다.
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