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자나 원자단으로 매우 불안정하고 반응성이 커서 다른 분자들로

부터 전자를 주거나 빼앗는 산화-환원 반응을 일으킨다. 모든

생물체에서는 살아있는 동안에 끊임없이 소량의 자유 라디칼이

생성된다
1)
. 이들 자유 라디칼은 DNA 등 세포 구성 성분과 반

응하여 파괴시키기도 하지만, 기본적인 세포반응이나 단백질 합

성, 백혈구의 식세포작용, 세포 분열 주기 조절에 관여 한다
2, 3)
.

생체 내에 있는 항 산화 시스템은 자유 라디칼에 의해 발생하는

유해한 화학 반응의 영향을 중화할 수 있다
4)
. 그러나 자유 라디

칼이 항 산화 시스템이 처리할 수 있는 능력 이상으로 과량 생

성 되면 단백질, 지질, DNA와 같은 세포 분자에 산화 스트레스

를 주게 되어 세포 기능 장애나 세포 사망을 초래하게 된다
5)
.
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Purpose : Total hydroperoxide (TH), free radical-mediated oxidation product can be used as a mea-

sure of free radical injury. The aim of the present study was to see if preterm newborns are at in-

creased risk for oxidative stress compared with term newborns, and to determine whether oxidative

stress during postnatal first 1 week is associated with clinical outcomes in preterm infants.

Methods : Serum TH levels of preterm infants (n=39) were compared with those of term infants

(n=24) on the postnatal day 1. Among the preterm infants, serum TH levels of uncomplicated group

(n=23) were also compared with those of complicated group (n=16) who developed oxygen radical

related diseases on the postnatal day 1 and 7. Retrospective analysis was performed to find out risk

factors for oxygen radical injuries based on birth history, laboratory data, neuroimaging findings and

clinical progress in two preterm groups.

Results : Serum TH levels on postnatal day 1 were higher in the preterm infant group than the term

infant group. Serum TH levels on postnatal day 1 in the complicated preterm infant group were

significantly higher compared with uncomplicated group, but there was no significant difference in

serum TH levels on postnatal day 7. Also, there was no significant difference in serum TH levels

between uncomplicated preterm infants and term infants. Serum TH level on postnatal day 1 was

independently associated with higher morbidity after adjusting for gestational age, Apgar score (5

min), arterial blood gas analysis.

Conclusion : Complicated preterm newborns are at increased risk for oxidative stress compared with

uncomplicated newborns and term newborns. Oxidative injury during the prenatal or postnatal day 1

is associated with adverse outcomes in preterm infants. Elevated TH levels on postnatal day 1 may

have a value to predict clinical outcomes in preterm infants. (Korean J Pediatr 2007;50:746-751)
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미숙아는 만삭아에 비해 항 산화 시스템이 덜 발달되어 있어

산화 스트레스에 취약하다는 개념은 여러 연구를 통해 보고되었

다
6)
. 항 산화 효소의 활성은 임신기간의 마지막 10-15% 동안

현저하게 증가하며, 조산으로 출생한 동물들은 산화 스트레스가

있을 때 항 산화 효소를 활성화 시키는 능력이 저해되어 있다
7)
.

이는 항 산화 시스템의 발달이 폐표면 활성물질(surfactant)의

성숙과 함께 자궁 외 환경, 즉 산소 포화도가 높은 대기 환경에

대비하기 위한 준비임을 나타낸다
8)
. 미숙아들을 대상으로 한 연

구들에서도 제대혈 superoxide dismutase 농도, 기관지 폐포 세

척액의 glutathione 농도, 혈중 glutathione 농도 등의 항 산화

효소 결핍이 관찰되었으며
9, 10)
, 뇌실주변부 백질연화증, 기관지폐

이형성증, 미숙아 망막증, 괴사성 장염 등의 합병증이 발생한 미

숙아들의 경우, 출생 초기에 혈액, 소변, 기관지 폐포 세척액 등

에서 측정한 단백질 및 지질의 산화물의 농도가 합병증이 없는

군보다 더 높은 것으로 관찰되었다
11-13)
. Total hydroperoxide

(TH)는 활성 산소가 단백질, 지질, 아미노산 등의 세포 내 분자

들과 반응할 때 생성되는 부산물로
14)
, 혈청 TH 농도는 생체 내

의 전반적인 산화 스트레스의 정도를 잘 반영하여 성인 뿐 아니

라 신생아의 산화적 스트레스를 손쉽게 측정할 수 있는 척도이

다
15)
.

따라서 저자들은 미숙아와 정상 만삭아의 혈청 TH 농도를

비교하고, 출생 후 TH 농도와 미숙아 합병증의 발생 및 합병증

발생 위험 인자들과의 연관성을 알아보고자 본 연구를 시행하였

다.

대상 및 방법

2005년 7월부터 2006년 4월까지 포천중문의과대학교 분당차

병원에서 출생하여 신생아 집중 치료실에 입원한 36주 이하의

미숙아 39명과, 37주 이상의 정상 만삭아 24명을 대상으로 하였

다. 정상 만삭아군에서 출생일 혈청 total hydroperoxide(TH)

농도를 측정하였고, 미숙아군에서는 출생일과 생후 7일째 혈청

TH 농도를 측정하였다. 출생일 TH 농도의 측정은 출생 후 6시

간 이내에 시행하였고, 산소 공급이 필요했던 미숙아군의 경우

산소 공급이나 기계호흡 후에 측정하였다. TH 농도의 측정은

D-Roms test(Diacron Srl, Grosseto, Italy)를 이용하였다
14)
.

대상 환아들의 분만력 상의 특징, 혈액 검사 소견, 뇌 초음파

및 뇌 자기 공명 영상 소견, 임상 경과 및 예후에 대하여 후향

적으로 조사하였으며, 미숙아군을 합병증군과 비합병증군으로 나

누어 TH 농도를 비교하였다. 합병증군은 3단계 이상의 뇌실내

출혈, 뇌실주변부 백질연화증, 뇌위축이 있거나, 기관지폐 이형성

증, 1단계 이상의 미숙아 망막증, Bell의 진단기준
16)
2단계 이상

의 괴사성 장염 중 하나 이상의 질환이 발생한 군으로 하였다.

기관지폐 이형성증은 생후 28일 이후에도 산소의존도가 지속되

는 경우로 정의하였다
17)
.

통계적 분석은 SPSS(window ver. 12.0)을 이용하여 분석하

였으며, T-test, Man-Whitney U test, Fishers exact test,

Bivariate correlation analysis, 로지스틱 다중 회귀분석을 사용

하였다. 유의수준은 P<0.05로 하였다.

결 과

1. 일반적 특성

미숙아군 39명의 재태주령은 31.7±3.0주, 출생체중은 1,665±

486 g이었고, 만삭아군 24명의 재태주령은 38.3±1.5주, 출생체

중은 3,122±416 g 이었다. 미숙아군의 Apgar 점수는 1분 5.4±

1.9점, 5분 5.4±1.9점 이었으며, 만삭아군에서는 각각 8.0±0.0

점, 9.0±0.0점이었다. 재태주령, 출생체중, Apgar 점수는 미숙아

군이 만삭아군에 비해 유의하게 낮았으나(P<0.001), 남녀 성 비

는 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 1).

2. 출생일 혈청 total hydroperoxide 농도

미숙아군과 만삭아군의 출생일 혈청 TH 농도를 비교한 결과,

미숙아군은 평균 186±42 U.Carr/L, 만삭아군은 157±36 U.Carr/

L로 미숙아군에서 유의하게 높았다(P=0.007)(Table 2).

3. 합병증이 발생한 미숙아군의 임상적 특징

Table 1. Patient Characteristics

Prematurity
group (n=39)

Normal fullterm
group (n=24)

P value

Gestational age (wk)

Gender (M/F)

Birth weight (gm)

Apgar score (1 min)

Apgar score (5 min)

31.7±3.0

20/19

1,665±486

5.4±1.9

7.6±7.4

38.3±1.5

13/11

3,122±416

8.0±0.0

9.0±0.0

<0.001

0.824

<0.001

<0.001

<0.001

Abbreviations : M, male; F, female

Table 3. Complications in Premature Patients

Complicated group (n=16)

IVH ≥Grade 3, PVL, Brain atrophy

BPD

ROP ≥Stage 1

NEC ≥Bell’s stage 2

10

5

6

8

Abbreviations : IVH, intraventricular hemorrhage; PVL, perivent-
ricular leukomalacia; BPD, bronchopulmonary dysplasia; ROP,
retinopathy of prematurity; NEC, necrotizing enterocolitis

Table 2. Total Hydroperoxide Level (day 1)

Prematurity
group (n=39)

Normal fullterm
group (n=24)

P
value

TH (U.Carr/L) on day 1 186±42 157±36 0.007

Abbreviation : TH, total hydroperoxide
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미숙아군의 39명 중 16명에서 미숙아 합병증이 발생하였고, 3

단계 이상의 뇌실내 출혈, 뇌실주변부 백질연화증, 뇌위축 등의

두개뇌 합병증 10례, 기관지폐 이형성증 5례, 미숙아 망막증 6

례, 괴사성 장염은 8례 였다(Table 3).

합병증이 발생한 군은 재태주령 29.9±2.9주, 출생체중 1,416

±459 g이었고, 비합병증군은 재태주령 33.0±2.2주, 출생체중은

1,838±434 g으로 통계적으로 유의한 차이를 보였다(P<0.05).

합병증군의 Apgar 점수는 1분 3.9±1.6점, 5분 6.5±1.5점, 출생

후 첫 동맥혈 가스 검사 상 pH는 7.24±0.16이었으며, 비합병증

군의 Apgar 점수는 1분 6.4±1.3점, 5분 8.0±1.1점, 출생 후 첫

동맥혈 가스 검사상 pH는 7.32±0.07로 두 군에서 유의한 차이

를 보였다(P<0.05). 합병증군 16명 중 대부분인 15명(93.7%)이

기계 호흡을 받아, 23명 중 8명(34.7%)이 기계 호흡을 받은 비

합병증군에 비해 유의한 차이를 보였다(P<0.001). 기계 호흡을

받은 기간 또한 합병증군이 비합병증군에 비해 유의하게 길었다

(P=0.019). 그러나 두 군의 성별, 분만 방법, 동맥혈 가스 검사

상 염기 결핍(base deficit)에는 유의한 차이가 없었다(Table 4).

4. 합병증군과 비합병증군의 출생 일 및 생후 7일 total

hydroperoxide 농도

합병증이 발생한 군과 비합병증군의 출생일과 생후 7일의 혈

청 TH 농도를 비교한 결과, 출생일에는 합병증군 211±37 U.

Carr/L, 대조군 168±36 U.Carr/L로 합병증군에서 유의하게 높

았고, 생후 7일에는 합병증군 205±64 U.Carr/L, 비합병증군

188±32 U.Carr/L로 합병증군이 다소 높았으나 통계적으로 유

의한 차이는 보이지 않았다(Fig. 1).

5. 합병증이 없었던 미숙아군과 정상 만삭아군의 출생일

total hydroperoxide 농도

합병증이 없었던 미숙아군 23명과 정상 만삭아 군의 분만력

상 특성과 출생일 TH 농도를 비교하였다. 재태주령, 출생체중,

Apgar 점수는 합병증이 없었던 미숙아군이 만삭아군에 비해 유

의하게 낮았으나(P≤0.001), 남녀 성 비는 유의한 차이를 보이지

않았다(Table 1). 출생일 TH 농도는 미숙아 비합병증군 평균

168±36 U.Carr/L, 만삭아군 157±36 U.Carr/L로 미숙아 비합

병증군에서 증가하는 경향을 보였지만 통계적으로 두 군간에 유

의한 차이를 보이지 않았다(P=0.280)(Table 5).

6. 미숙아 합병증 발생의 위험 인자들과 total

hydroperoxide 농도와의 관계

미숙아군의 출생일 TH 농도가 미숙아 합병증 발생의 위험

인자들과 연관성이 있는지 알아보기 위하여 Bivariate correlation

analysis를 시행하였다. 출생일 혈청 TH 농도는 재태주령, 출생

체중, 1분 및 5분 Apgar 점수, 동맥혈 가스 검사 결과와 유의한

연관성이 없었고, 기계 호흡의 기간과 유의한 양의 상관관계를

보였다(Table 6).

로지스틱 다중 회기분석을 이용하여 합병증 발생의 위험 인자

인 재태주령, 5분 Apgar 점수, 동맥혈가스검사의 pH, 출생일 TH

농도를 분석한 결과, 재태주령(OR 0.586, 95% CI 0.370-0.927,

P=0.022)과 TH 농도(OR 1.046, 95% CI 1.010-1.085, P=0.013)

Table 4. Characteristics of Premature Patients

Complicated
group (n=16)

Uncomplicated
group (n=23)

P value

Gestational age (wk)

Gender (M/F)

Birth weight (gm)

Apgar score (1 min)

Apgar score (5 min)

Delivery (N/C)

Blood gas analysis

pH

Base deficit

Ventilator care

Duration of ventilator

care (day)

29.9±2.9

8/8

1,416±459

3.9±1.6

6.5±1.5

1/15

7.24±0.16

-6.8±6.8

15

10.1±19.4

33.0±2.2

12/11

1,838±434

6.4±1.3

8.0±1.1

5/18

7.32±0.07

-4.9±2.9

8

2.1±1.1

0.001

0.576

0.005

<0.001

0.001

0.196

0.008

0.864

<0.001

0.019

Abbreviations : N, vaginal delivery; C, cesarean Section

Fig. 1. Total hydroperoxide levels of complicated versus un-
complicated premature infants on postnatal day 1 and day 7.
Abbreviations : TH, total hydroperoxide,

*
P=0.003,

†
P=0.724.

Table 5. Total Hydroperoxide Levels (day 1) in Uncomplicated
Preterm and Term Neonates

Uncomplicated
preterm
group
(n=23)

Normal
fullterm
group
(n=24)

P
value

Gestational age (wk)

Gender (M/F)

Birth weight (g)

Apgar score (1 min)

Apgar score (5 min)

TH (U.Carr/L) on day 1

33.0±2.2

12/11

1,838±434

5.4±1.9

8.0±1.1

168±36

38.3±1.5

13/11

3,122±416

8.0±0.0

9.0±0.0

157±36

<0.001

0.815

<0.001

<0.001

<0.001

0.280

Abbreviations : M, male; F, female; TH, total hydroperoxide
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가 합병증 발생에 유의한 영향을 미치는 위험 인자였다(Table 7).

고 찰

신생아는 자궁 내 환경에서 상대적으로 산소가 풍부한 자궁 외

환경으로 이행하는 과정에서 과량의 자유 라디칼이 형성되는데
18)
,

자유 라디칼이 생체 내의 항 산화 시스템의 활성도에 비해 과량

형성되면 세포의 단백질, 지질, DNA 등의 분자에 산화 스트레스

를 주게 되어 세포의 기능 장애나 세포 사망을 초래하게 된다
19)
.

미숙아는 호흡계의 미성숙으로 인해 출생 직후부터 산소 공

급, 보조적 기계환기, 폐표면활성제 치료 등을 필요로 하는 경우

가 많아, 조직으로의 산소 공급이 늘어남으로써 보다 많은 활성

산소가 발생하게 된다. 뿐만 아니라, 미숙아는 활성 산소에 의해

발생하는 유해한 화학반응을 중화시킬 수 있는 catalase, super-

oxide dismutase, glutathione, ascorbate, vitamine E, thiored-

oxin 등의 항 산화 효소의 활성이 감소되어 있어 산화적 스트레

스에 보다 취약하다
10, 20)
. 본 연구에서는 출생 일에 시행한 미숙

아와 만삭아의 혈청 TH 농도를 통해 두 군의 혈중 활성 산화물

의 농도를 비교하였다. 그 결과, 미숙아군에서 보다 높은 농도를

보여, 정상 만삭아군에 비해 미숙아군이 자유 라디칼에 의한 산

화 스트레스가 더 심한 것으로 판단된다(Table 2).

미숙아에서 발생하는 뇌실주변부 백질연화증, 뇌실내 출혈, 기

관지폐 이형성증, 미숙아 망막증, 괴사성 장염 등의 여러 가지

합병증은 자유 라디칼에 의한 세포 및 조직 손상과 연관성을 보

인다
21)
. Ogihara 등

22)
은 지질의 과산화 산물인 heptanal, 2-no-

nenal, 4-hydroxynenal의 혈청 농도를 출생 직후의 미숙아들을

대상으로 측정한 결과 기관지폐 이형성증이 발생한 군에서 더

높은 농도를 보인다고 하였으며, Shock 등
23)
은 미숙아 중 기관

지폐 이형성증이 발병한 군이 출생 후 수일 이내에 채취한 기관

지폐포 세척액에서 단백질의 산화물인 protein carbonyl 농도가

보다 높은 경향을 보인다고 보고하였다.

자유 라디칼을 매개로 한 세포 손상이 뇌실주변부 백질연화증

의 중요한 병리학 요인이라는 개념은 미성숙한 희소돌기아교세

포(oligodendrocyte)가 자유 라디칼의 세포 파괴에 취약하며, 항

산화제의 투여가 자유 라디칼로 인한 세포 손상을 줄여준다는

실험적 연구를 통하여 제시되어 왔다
24, 25)
. Inder 등

26)
은 미숙아

들 중 뇌 자기 공명 영상으로 확진된 뇌실주변부 백질연화증을

가진 환아와 건강한 미숙아, 만삭아, 성인에서 채취한 뇌척수액

의 protein carbonyl 농도를 비교하였고, 뇌실주변부 백질연화증

을 가진 미숙아의 농도가 대조군들에 비해 높은 결과를 보여 활

성 산화물과 뇌실주변부 백질연화증의 발생이 직접적인 연관성

이 있다고 주장하였다. 미숙아에서의 뇌실내 출혈의 발병 원인으

로 중요하게 생각되는 것은 재관류 손상이다. 갓 태어난 비글

강아지를 실험적으로 저혈량성 저혈압에 빠지게 한 후 혈량을

공급하면 뇌실내 출혈이 발생하며
27)
, 이때 발생하는 재관류 손상

의 기전에 과도한 자유 라디칼의 형성이 관여함이 증명되었다
28)
.

또한, superoxide dismutase와 같은 항 산화 효소나 indometha-

cin, ethamsylate 등의 항 산화제의 투여가 뇌실내 출혈의 발생

을 예방하는 효과가 있다는 연구들은 자유 라디칼에 의한 세포

손상이 뇌실내 출혈에 주요한 발병 기전임을 시사한다
29-31)
.

미숙아의 망막에는 주요 항 산화 시스템이 결여되어 있으며
32,

33)
, 고 산소증과 미숙아 망막증 사이의 상관관계를 밝히는 많은

연구들은 자유 라디칼에 의한 망막 손상이 미숙아 망막증 발생

의 중요한 요인이라는 가설을 뒷받침해준다
34)
. 특히, 고농도 산

소에 노출시켜 미숙아 망막증이 발생한 동물 모델을 이용한 많

은 연구들은, 미성숙한 망막 혈관은 산소의 독성 작용에 보다

취약하며, 미숙아 망막증의 발생과 지질의 과산화화 산물의 농도

는 양의 상관관계에 있다는 증거들을 들어, 고산소증에 의한 과

량의 자유 라디칼 형성이 미숙아 망막증의 발생과 연관성을 가

질 것으로 추정하였다
35)
. 괴사성 장염의 병인론에서는 허혈증에

이은 재관류 손상이 중요한 요인으로 여겨진다. 장이 허혈증에

빠지게 되면 조직 내 ATP가 hypoxanthine으로 대사 되어 축척

되고, 재관류에 의해 다시 산소가 조직으로 공급되면 xanthine

oxidase에 의해 hypoxanthine이 고산화 음이온(superoxide ani-

on), 과산화 수소(hydrogen peroxide), 수산화 라디칼(hydroxyl

radical)과 같은 자유 라디칼을 형성하게 되어 괴사성 장염을 일

으키게 된다
36)
.

Nycyk 등
37)
은 생후 6-12개월에 미숙아 망막증, 뇌실내 출혈

등의 합병증이 발생한 미숙아에서 출생일에 시행한 호기 pentane,

Table 6. Bivariate Correlation Analysis for Total Hydroperoxide
Level (day 1) of Premature Infants Group

Correlation
coefficient

P value

Gestational age (wk)

Birth weight (g)

Apgar score (1 min)

Apgar score (5 min)

ABGA

pH

Base deficit

Duration of ventilator care (days)

-0.06

-0.06

-0.23

-0.12

-0.13

-0.13

0.33

0.694

0.694

0.154

0.464

0.431

0.400

0.036

Table 7. Factors Influencing Morbidity assessed by Logistic
Regression Analysis

Independent variables Odds ratio (95% CI) P value

Gestational age (wk)

pH

Apgar score (5 min)

TH (U. Carr/L) on day 1

0.586 (0.370-0.927)

0.004 (0.000-4867.0)

2.701 (0.105-69.356)

1.046 (1.010-1.085)

0.022

0.441

0.548

0.013

(R2 of the model=0.512) Abbreviation : TH, total hydroperoxide

- 749 -



김신혜 외 4인 : 미숙아 합병증 발생과 혈중 활성 산화물 농도와의 관계

ethane 농도가 합병증이 발생하지 않은 대조군에 비해 높다고

밝혔으며, Pitkanen 등
38)
은 출생 후 첫 5일 동안 측정한 호기

pentane, ethane 의 농도가 주산기 사망, 기관지폐 이형성증, 신

경학적 합병증 등의 미숙아 합병증과 연관성이 있다고 하였다.

D-Roms test는 혈액 내의 자유 라디칼기에 의해 생성된 과산

화물(peroxides)을 알킬아민(alchylamine)과의 반응을 통해 발색

시킨 후 분광 광도계(spectrophotometer)로 측정하는 간단한 방

법으로 심혈관계 질환자, 당뇨환자, 흡연자, 알츠하이머 환자 등

다양한 질환에서 산화 스트레스의 정도를 측정하는 데 활용되고

있다
14)
. Buonocore 등

15)
은 혈청 TH 농도가 혈청 advanced oxi-

dation protein product, malondialdehyde 등의 다른 활성 산화

물 농도와 유의한 연관성을 가지며, 출생 시 저산소증이 있었던

미숙아군의 제대혈 TH 농도는 저산소증이 없었던 미숙아군에

비해 유의하게 높음을 증명하였고, 이에 이은 다음 연구에서 생

후 7일째 TH 농도 또한 저산소증이 있었던 미숙아군에서 저산

소증이 없었던 미숙아군에 비해 유의하게 높으며 제대혈 TH 농

도 보다 생후 7일째 TH 농도가 증가하는 경향이 있다고 하였다
39)
. 그러나 만삭아와 미숙아 사이의 혈청 TH 농도를 비교하거

나 혈청 TH 농도와 미숙아 합병증 발생과의 관계를 밝히는 연

구는 없었다.

본 연구에서는 합병증이 발생한 미숙아군에서 합병증이 없었

던 군에 비해 출생일 혈청 TH 농도가 더 유의하게 높았으며,

생후 7일 TH 농도는 합병증군에서 높은 경향을 보였다. 그러나

합병증이 없었던 미숙아군의 출생일 혈청 TH 농도는 정상 만삭

아군과 유의한 차이를 보이지는 않았다. 이러한 결과는 미숙아

합병증이 자유 라디칼에 의한 세포 및 조직 손상에 의하며, 이

와 같은 손상은 출생 전 또는 생후 첫 수 일 이내에 발생함을

반영하는 것으로 추정된다. Barry 등
40)
은 미숙아의 제대혈에서

지질의 과산화화 산물인 8-isoprostane 농도를 측정한 결과, 미

숙아 합병증이 발병한 군에서 합병증이 발생하지 않은 군에 비

해 높은 8-isoprostane 농도를 보였다. 이는 본 연구 결과와 함

께, 미숙아 합병증에 출생 전 산화 스트레스가 큰 영향을 미친

다는 가능성을 보여준다.

본 연구에서는 미숙아들에서의 합병증 발생의 위험 인자들을

분석하여, 재태주령과 출생일 혈청 TH의 농도가 독립적으로 합병

증 발생에 영향을 미친다는 사실을 밝혔으며, 이로써 미숙아에서

출생일 혈청 TH의 농도를 측정함으로써 활성 산소와 연관된 합

병증 발생의 위험도를 예측할 수 있다는 결론을 내릴 수 있었다.

그러나 본 연구에서는 항 산화 효소의 농도를 함께 측정하지

않아 항 산화 효소의 농도 대비 활성 산화물의 농도와 미숙아

합병증의 발생과의 관계는 살펴보지 못했고, 산모의 질병 및 자

궁 내 환경 인자들과 활성 산화물의 농도와의 관계는 고려하지

않은 한계점이 있다. 향후 이러한 인자들을 포함하여 산모 및

미숙아에의 항 산화 치료가 미숙아의 혈중 활성 산화물과 항 산

화 효소의 농도, 나아가 미숙아 합병증에 미치는 영향을 보는

추가적 연구들이 필요할 것으로 생각된다.

요 약

목 적:미숙아에서 발생하는 뇌실주변부 백질연화증, 뇌실내

출혈, 기관지폐 이형성증, 미숙아 망막증, 괴사성 장염 등의 합

병증이 활성 산소에 의한 세포 및 조직 손상과 연관성이 있다는

보고들이 있어 왔다. 이에 저자들은, 활성 산소와 세포 내 분자

들이 반응할 때 생성되는 활성 산화물의 농도를 측정하여, 미숙

아와 정상 만삭아의 혈중 활성 산화물의 농도를 비교하고, 활성

산화물의 농도와 미숙아 합병증과의 연관성을 알아보고자 본 연

구를 시행하였다.

방 법: 2005년 7월부터 2006년 4월 사이에 포천중문의대 분당

차병원 신생아 집중치료실에 입원한 36주 이하의 미숙아 39명과

37주 이상의 정상 만삭아 24명을 대상으로 하였다. 정상 만삭아

군에서 출생일 혈청 total hydroperoxide(TH) 농도를 측정하였

고, 미숙아군에서는 출생일과 생후 7일 째 혈청 TH 농도를 측정

하였다. 만삭아군과 미숙아군의 출생일 혈청 TH 농도를 비교하

였고, 미숙아군의 분만력 상의 특징, 혈액검사 소견, 뇌 초음파 및

뇌 자기 공명영상 소견, 임상경과 및 예후를 후향적으로 조사하

여, 미숙아 합병증이 발생한 군과 합병증이 없었던 군으로 나누어

출생일과 생후 7일째 혈청 TH 농도를 비교 분석하였다.

결 과: 미숙아군과 만삭아군의 출생일 TH 농도를 비교한 결

과, 미숙아군은 평균 186±42 U.carr/L, 만삭아군은 157±36

U.carr/L로 미숙아군에서 유의하게 높았다.

미숙아군에서, 합병증이 발생한 군과 발생하지 않은 대조군의

출생일과 생후 7일 혈청 TH 농도를 비교한 결과, 출생일에는

합병증군 211±37 U.carr/L, 비합병증군 168±36 U.carr/L로 합

병증군에서 유의하게 높았으나, 생후 7일에는 합병증군 205±64

U.carr/L, 비합병증군 188±32 U.carr/L로 합병증군이 다소 높

았으나 통계적으로 유의한 차이는 보이지 않았다. 그러나 합병증

이 발생하지 않은 미숙아군과 정상 만삭아군의 출생일 혈청 TH

농도에는 통계적으로 유의한 차이가 없었다.

합병증 발생의 위험 인자인 재태주령, 5분 Apgar 점수, 동맥

혈 가스검사의 pH, 출생일 TH 농도를 분석한 결과, 재태주령

(Odds ratio 0.586, 95% CI 0.370-0.927, P=0.022)과 TH 농도

(Odds ratio 1.046, 95% CI 1.010-1.085, P=0.013)가 독립적으

로 합병증 발생에 유의한 영향을 미치는 위험 인자였다.

결 론:합병증이 발생한 미숙아는 합병증이 발생하지 않은

미숙아나 만삭아에 비해 출생일 혈청 TH의 농도가 높으며, 미

숙아의 출생일 혈청 TH 농도는 미숙아 합병증 발생에 독립적으

로 영향을 미치는 인자이다.
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