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서      론

  신생아에서 토혈은 드물지 않게 발생하는 현상으

로, 대부분은 위장관의 병변 없이 분만도중 모체의 

만삭아에서 발생한 상부위장관 출혈에 대한 임상적 고찰
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Upper Gastrointestinal Bleeding in Full-Term Infants

Hyon Ju Choi, M.D., Jae Seon Kim, M.D., Hye Sun Yoon, M.D. and Sun Hwan Bae, M.D.*

Department of Pediatrics, School of Medicine, Eulji University,
*Konkuk University College of Medicine, Seoul, Korea

Purpose: The aim of this study was to evaluate the clinical characteristics, endoscopic findings 

and risk factors related to the upper gastrointestinal bleeding (UGIB) seen in full-term infants.

Methods: A clinical analysis for 9 cases with UGIB confirmed by endoscopy was carried out 

retrospectively. Patients were admitted to the Department of Pediatrics, Eulji Hospital, from January 

to December 2003.

Results: UGIB from gastric or duodenal mucosal lesions has been seen in 0.13% in newborns 

infants. All patients were full-term AGA neonates without asphyxic findings at birth. Hematemesis, 

melena or recurrent vomiting developed within 4.4±3.8 days after birth. Vital sign and laboratory 

test was normal on admission. Endoscopic findings showed hemorrhagic gastritis in 6 cases and 

peptic ulcers in 3 cases. All patients were successfully managed by medical treatment for 18.6±5.0 

days. On treatment, clinical symptoms improved within 0.9±0.3 days. Follow-up endoscopy was 

not performed because there was no recurrence of symptoms in all patients. Case mothers had no 

history of gastritis, ulcer or anti-ulcer medications before and during pregnancy.

Conclusion: If the healthy full-term infants express UGIB within a few days after birth, it is 

necessary to take careful history of family, mother and delivery process and to practice endoscopy 

for mucosal lesions of the patients. A follow-up endoscopy dose not seem to be necessary if the 

infant is clinically well. (Korean J Pediatr Gastroenterol Nutr 2005; 8: 164∼171)
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혈액을 흡인하여 생긴 경우가 많고, 그 이외에 미숙

아나 중증의 질환을 가진 신생아에서는 위, 식도의 

출혈성 병변이 원인이 되어 발생한다. 그래서 건강

한 만삭아에서 토혈의 증상이 나타나면 대부분은 

분만도중 모체의 혈액을 흡인한 경우로 추정하고 

대증적 치료만을 실시하는 경우가 많다. 그러나 드

문 경우에서 만삭아도 위장관에 장관허혈, 대장염, 

응고 장애, 식도염, 출혈성 위염 및 소화성 궤양의 

병변이 있어서 토혈의 증세를 보이는 경우가 있다
1). 

내시경의 발달로 신생아에서도 식도, 위장관의 병

변을 직접 확인하기 용이해짐에 따라서 신생아 토

혈의 위장관적 원인을 밝히는데 도움이 되고 있다. 

국내에서는 만삭아에서 토혈의 증상을 보여 위내시

경 검사상 미란성 위염으로 진단하여 보고한 증례
2)

는 있으나 아직 다수의 보고는 부족한 상황이다. 본 

연구는 만삭아에서 신생아기에 토혈 혹은 혈변의 

증상으로 상부위장관 내시경을 실시하여, 출혈성 

위염 혹은 위궤양으로 진단받고 치료 받았던 환자

들을 대상으로 신생아 시기에 상부위장관 출혈과 

연관된 산전인자, 모체인자, 분만소견, 내시경 소견, 

예후를 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

  2002년 1월부터 2003년 12월까지 을지의과대학교 

을지병원 신생아 중환자실에 토혈 또는 혈변을 주

소로 입원한 환아들 중 이전 병력이 없는 건강한 만

삭아로 상부위장관 내시경상 출혈성 위염 또는 궤

양으로 진단 받은 9명의 환아를 대상으로 하였다. 

미숙아이거나 동반질환이 있거나, 장관의 선천성 

기형을 동반하였거나, 입원 전 병력이 있었던 경우

를 제외하고, 위장관 출혈을 보인 전체 신생아는 총 

20명이었으며 이 중 토혈의 증상은 있었으나 진단 

전 증상이 호전된 경우는 대상에서 제외하였다. 대

상 환아들의 병력은 후향적으로 검토되었으며 산모

의 연령, 분만횟수, 분만양식, 임신기간 중의 약물복

용의 기왕력, 진통시간, 무통분만의 여부, 산모의 위

염, 소화성 궤양의 가족력 등을 조사하였고, 대상 환

아들은 입원 시 출생체중, 키, 5분 Apgar 점수, 각종 

혈액검사, 혈액응고검사를 실시하였고 Apt 검사
3)를 

실시하였다. Apt 검사는 토물이나 혈변, 위흡인액을 

채취하여 증류수를 혼합한 후 원심분리를 한 상층

액 5 mL에 0.25 M 수산화나트륨 1 mL를 첨가하여 

색깔변화를 관찰하는 것으로 적혈구의 갈색변성은 

모체의 혈액으로, 적색은 태아혈액으로 판정하였

다. 태아의 혈액으로 판명된 신생아는 빠른 시간 내

에 위식도 내시경을 실시하였으며 내시경은 Olym-

pus XQ260 (외경 8 mm)을 사용하여 특별한 전 처치 

없이 실시하였다. 내시경을 이용한 조직생검은 시

행하지 않았다. 출혈성 위염 혹은 위궤양으로 진단

받은 환아들은 진단 후 H2 수용체 차단제인 raniti-

dine (2 mg/kg/day)을 출혈성 위염에는 2주, 위궤양인 

경우에는 4주간 치료하고 외래추적 관찰하였다.

결      과

    1. 주산기 특징

  9명의 환아 중 5명이 원내 출생아로 같은 기간 동

안 본원에서 출생한 신생아 중 건강한 만삭아의 수

를 감안하면 0.13% (5명/3,734명)의 발생률을 보였

고 나머지 4명은 외부병원 출생아로 전원되어 온 경

우였다. 9명 중 5명이 남아, 4명이 여아였고, 재태연

령은 39.5±0.9주, 출생체중은 3,127±342.1 gm으로 

모두 만삭아였으며 적정체중아였다. 분만양식은 9

명 중 3명이 제왕절개 분만으로 6명이 질식분만으

로 출생하였으며 5분 Apgar 점수는 8.8±0.7점으로 

신생아 가사의 소견은 없었다. 9명의 환아 모두가 

주산기에 특이사항 없는 상태로 출생 후 비타민 K

를 근주하였고 정상 신생아실에서 정상적인 수유진

행을 하였다. 산모들의 연령은 26.4±4.7세였고, 경

산부가 3명, 초산부가 6명으로 분만횟수는 1.3±0.5

회였다. 산모의 임신전후의 병력상 위염이나 소화

성 궤양의 병력은 없었으며 분만 전 1개월 내 제산

제를 복용한 병력도 없었다. 질식분만을 실시한 산

모의 진통시간은 4.2±3.7시간이었으며, 자궁수축 

유도제를 투여 받은 산모는 2명, 조기양막파수나 무

통분만을 받은 산모는 없었으며 태변착색이 확인된 

경우는 2예였으나, 호흡곤란이나 가사소견을 보인 
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환아는 없었다(Table 1).

    2. 임상양상 및 검사소견

  9명의 환아 중 7명은 토혈을 주소로 하였고, 1명

은 흑색변을 나머지 한명은 반복되는 구토를 주소

로 내원하여 토혈이 발견된 경우였다. 환아들은 출

생 후 4.4±3.8일 후에 증상이 발현되었고 생후 24시

간 내에 발생한 경우도 2예 있었다. 환아들은 출생 

후 5.7±3.8일에 입원하였으며 분유수유아가 7명, 

혼합수유아가 2명이었고 입원 시 체중감소는 4.5±

3.1%였으며, 입원기간은 10.2±2.0일이었다. 입원 

시 모든 환아에서 토혈 이외에 서맥, 저혈압, 근긴장

도 저하, 빈호흡, 청색증 등의 소견은 관찰되지 않았

다. 입원에서 실시한 혈액검사상 2명의 환아에서 빈

혈소견이 확인되었으나 활력증후에 이상소견을 보

이지는 않았으며, 9명의 환아 모두에서 혈액응고검

Table 1. Demographic Characteristics of the Patients and Mothers
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Family
Gestational Birth Apgar Mother Labor Medica-

Delivery Delivery history
Case Sex age weight score at age time tion

type frequency of peptic
(weeks) (gm) 5 min (years) (hours) history

disease
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
1 M 39+6 3,180  8 NFSD* 25 1 6 - -

2 F 40
+3 2,800  9 NFSD 26 1 7 - -

3 M 40 3,500  9 NFSD 24 1 8.5 - -

4 M 40
+4 3,500  8 NFSD 19 2 8 - -

5 F 37
+6 2,870  9 Repeat C/S† 36 1 0 - -

6 M 38+1 3,400  9 Breech C/S 30 2 0 - -

7 M 39+4 3,290  8 NFSD 27 2 4.2 - -

8 F 39
+2 2,510 10 Breech C/S 24 1 0 - -

9 F 39
+2 3,100  9 NFSD 27 1 6 - -

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*NFSD: normal fullterm spontaneous delivery, †C/S: Cesarean section.

Table 2. Clinical and Laboratory Characteristics of the Patients
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Required 
Age at Feeding time for Duration Response

Chief Hb/Hct PT/aPTT
Case onset (before symptom of treatment to

complaint (mg/dL/%) (sec)
(days) admission) improvement (days) therapy

(hours)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
1 Bloody vomiting 10 MF† 24 11.1/32.2 11.3/29.7 28 Good

2 Bloody vomiting 1 WMF* 32 14.5/41.2 13.3/34.2 21 Good

3 Bloody vomiting 10 MF 12 15.4/43.1 11.0/35.8 14 Good

4 Recurrent vomiting 7 WMF 20 14.2/38.7 12.2/32.3 21 Good

5 Bloody stool 0.6 WMF 24 15.8/45.7 12.9/32.8 21 Good

6 Bloody vomiting 5 WMF 18 13.6/38.0 11.3/34.3 14 Good

7 Bloody vomiting 2 WMF 30 15.0/42.4 12.5/32.1 16 Good

8 Bloody vomiting 2 WMF 24 10.8/30.4 12.6/31.8 28 Good

9 Bloody vomiting 2 WMF 12 14.1/41.4 12.5/28.2 14 Good
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*WMF: whole milk feeding, †MF: mixed feeding.
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Fig. 1. Endoscopic findings showing multiple hemorrhagic mucosal lesion with exudate at body of the stomach.

Fig. 2. Endoscopic findings showing multiple small ulcers (A) and single large ulcer (B) at proximal body of the stomach.

Table 3. Esophagogastroduodenoscopic Findings of the Patients
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
Case  Endoscopic finding
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
1 Multiple hemorrhagic mucosal lesion with exudate in lesser curvature side
2 Multiple hemorrhagic mucosal lesion with exudate in lesser curvature side
3 Gastric ulcer in greater curvature side and hemorrhagic mucosal lesion with exudate in lesser curvature side
4 Hemorrhagic mucosal lesion with exudate on mid-body of the stomach
5 Hemorrhagic mucosal lesion with multiple exudate on distal body of the stomach
6 Multiple ulcers with mucosal erosion and exudate on proximal body of the stomach
7 Multiple small ulcers with hemorrhagic mucosal lesion on body of the stomach
8 Hemorrhagic mucosal lesion in greater curvature side
9 Multiple small ulcers in greater curvature and mucosal erosion at duodenal bulb

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
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사, 혈액배양검사는 정상이었다. 환아들은 빠른 시

간 내에 위식도 내시경을 실시하였는데 환아 모두

에서 위에만 국한된 병변을 보였고 9명 중 출혈성 

위염이 6명, 위궤양이 3명이었고, 식도의 병변은 모

두에서 관찰되지 않았으며, 1명의 환아에서 십이지

장에 경한 점막병변이 관찰되었다(Table 2, 3)(Fig. 1, 

2).

    3. 치료 및 반응

  9명의 환아들은 진단 후 H2 수용체 차단제를 투여

하기 시작하였으며 보존적 치료를 실시하였다. 환

아들은 H2 수용체 차단제 투여 후 0.9±0.3일에 토

혈, 혈변의 증상이 소실되기 시작하였고 1명의 환아

에서 빈혈 치료를 위해서 적혈구 수혈을 하였다. 모

든 환아에서 치료에 대한 반응은 양호하였으며, 퇴

원 후 외래 추적관찰상 체중증가가 양호하고 재발

이나 후유증은 없었다. 환아들에서 추적관찰을 위

한 내시경 검사는 시행하지 않았다.

고      찰

  신생아 시기에 위장관 병변은 미숙아나 신생아 

중환자실의 입원 환아들에서 미란성 위염, 위궤양, 

십이지장 궤양, 식도염의 형태로 종종 보고되지만, 

건강한 만삭아에서는 그 빈도가 드물다. 특히, 중환

자 치료를 받고 있는 소아의 경우, 약 6∼10%에서 

위장관 병변으로 인한 상부 위장관 출혈의 증상을 

관찰할 수 있는데, 신생아에서는 상부 위장관 출혈

의 빈도가 명확치 않으며 Lazzaroni 등
1)
은 1.23%로 

보고하였다. 신생아가 토혈의 증상을 보일 경우에 

신생아가 건강하다면 대부분은 분만 도중 산모의 

혈액을 흡인한 경우로 추정하여 대증적 치료를 하

거나 간단한 Apt 검사
3)
로 산모혈액임을 증명하게 

되는데 이때는 상부 위장관에는 이상소견이 없다. 

산모의 혈액을 흡인한 경우를 제외하고 건강한 신

생아가 출생 후 수 일 내에 위장관 병변에 의해서 

토혈이 발생하는 근본 원인에 대해서는 아직까지 

명확하지 않다. Lazzaroni 등
1)은 출생 후 4일 이내에 

위장관 출혈을 보인 신생아 52명의 원인을 분석한 

결과, 위내시경 상 82%에서 위, 십이지장 점막에 병

변이 관찰되었으나 위, 십이지장 점막 병변을 유발

시키는 인자에 대해서는 혈중 펩시노겐 상승이 관

찰된 것 외에는 주산기 가사, 패혈증, 선천성 심장질

환, 혈액응고 질환 등 선행요소는 없었다고 하였다. 

신생아에서 위내시경의 검사가 용이하지 않았던 시

절의 Sherman 등
4)의 보고에서는 만삭아의 위장관 

출혈의 약 52%에서 원인을 알 수 없다고 하였는데, 

이들의 대부분은 위장관 점막에 병변이 있고 유발

인자에 대해서는 알 수 없었을 것으로 생각된다. 본 

연구에서도 9명의 환아 모두에서 위내시경 소견상 

위점막의 출혈성 병변이 관찰되었으나 산전, 분만

과정 중, 분만 후의 유발요소는 관찰되지 않았다.
  
건강한 만삭아에서 출혈성 위염을 일으키는 선행

요인에 대해서는 이견이 많아 확실하게 밝혀진 것

은 없다. Denyer 등
5)
은 분만 직후 신생아에게 인두, 

식도, 위흡인을 하는 과정에서 외상성 손상이 유발

되어 발생한다고 하였고, Rosam 등
6)
은 산모가 임신 

후반기에 사회적 스트레스나 낙후된 생활환경에 노

출된 것과 관련이 있다고 하였다. 또한, 분만 직전에 

태아 심박동수가 Apgar 점수에 영향을 미치지 않을 

정도로 미약하고 짧은 시간 감소하더라도 혈관과 

심장기능에 영향을 주어서 점막에 허혈성 병변을 

초래할 수도 있다고 하였다. Benhamou 등
7)
은 산모

가 임신 중 위장관 질병을 앓았거나, 임신 마지막 

달에 제산제를 투여 받았거나, 분만 중에 태아 심박

동수가 감소된 기왕력이 위험요소가 된다고 하였

고, 반대로 분만 직후에 모유수유를 하면 출혈성 위

염을 예방하는 효과가 있다고 하였다
8). 그러나 분만

과 관련해서 분만양식이나 진통시간, 분만 시 사용

한 마취제, 진통제 등의 사용여부는 연관성이 없다

고 하였다. 모유와 초유에는 위장관에서 궤양을 유

발시키는 platelet activating factor (PAF)를 조절하는 

PAF-acetyl hydrolase를 함유하고 있어서 점막염증에 

대한 보호 작용이 있다고 알려져 있다
9). 그 외에 신

생아 시기에 높게 관찰되는 가스트린 농도가 연관

성이 있다고 하나 실질적으로 가스트린에 의해서 

위산분비가 증가되지 않으며 위궤양과의 연관성도 

불확실한 상태이다
10). 위궤양의 유전적 인자로 알려
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져 있는 혈청 펩시노겐의 경우에도 출혈성 위염을 

가진 신생아에서 높게 측정된다는 보고도 있으나 

불확실한 상태이다
11,12). 본 연구에서도 산모의 임신

기간 중, 분만과정 중, 신생아의 주산기에 앞서 기술

한 위험요소는 동반하지 않았는데, 대상 환자의 숫

자가 적어서 충분한 결과라고 할 수는 없겠다. 또한 

우유 알레르기는 보통 생후 6주경에 가장 많이 나타

나며, 다량의 토혈보다는 혈변을 주로 보이는 것으

로 알려져 있으며, 조직검사를 실시하지 않아 확진

할 순 없지만, 우유 알레르기에 의한 위장관 출혈이

라 보기엔 가능성이 희박하다 하겠다.

  미숙아나 중환자 치료를 받고 있는 소아에서 발

견되는 위점막 병변은 두개 내 출혈, 뇌압상승, 선천

성 심질환, 가사, 호흡부전, 저혈당, tolazolin
13)
, indo-

methacin
14)
, corticosteroid

15)
의 장기간 사용과 연관성

이 있는 급성 스트레스성 궤양으로 대부분 단일병

변으로 십이지장에서 흔히 관찰되며 주위에 염증성 

병변을 동반하지 않는다
16)
.
 
이 때 일부에서는 궤양

병변 외에 위장 전반에 분포하는 다수의 미세한 미

란성 출혈성 점막병변의 소견을 보이기도 한다. 이

와는 달리 건강한 만삭아에서 관찰되는 위장관 병

변의 소견은 이차적으로 발생하는 스트레스성 병변

과는 차이가 있는데, 출생 후 2∼3일 이내에 진행하

며 위장점막에 다수의 미란성 출혈성 병변으로 보

이는 경우가 많고 십이지장 궤양의 단독병변으로 

보이는 경우도 드물게 있다. Goyal 등
16)은 3명의 건

강한 만삭아의 위장관 출혈의 내시경 소견상 십이

지장 궤양이 2명, 위장 내 다수의 미란성 출혈성 병

변이 1명으로 보고하였다. Lazzaroni 등
1)은 53명의 

환아 중 십이지장 궤양 1명, 다수의 미란성 위염 21

명으로 보고하였다.

  위내시경 이외에 상부 위장관 촬영, 식도압 측정, 

복부 초음파검사 등이 도움이 되기도 하는데 김 등
2)

은 위식도 역류에 의한 출혈성 식도염, 위염을 보고

하여 24시간 식도 산도 측정이 동반질환을 찾는데 

도움이 된다고 하였다.

  치료로는 보존적 치료와 약물요법이 있는데 만삭

아에서 지속적이고 활성적인 출혈이나 응고질환이 

없다면 위장관 병변은 보존적 치료만으로도 치유된

다. 그러나 여러 보고에서 H2 수용체 차단제를 사용

하였는데, 이 경우 H2 수용체 차단제 사용이 직접적

으로 출혈을 멈추게 하고 병변 치유에 도움이 되었

는지에 대해서는 판정이 어렵다. 소아와 영아의 스

트레스성 위염과 소화성 궤양의 일차적 치료제로 

사용되나
17) 신생아에서의 사용보고는 부족한 실정

이나 약제 독성에 대해서는 보고된 바가 없다
18,19). 

그 외 sucralfate도 치료에 사용될 수 있는데, sucral-

fate는 위점막에 붙어서 방어벽을 형성하여 산과 펩

신으로부터 위점막을 보호하고 내인성 prostanoid 

대사를 촉진시켜서 위장관 출혈치료에 도움이 된다

고 한다
20). 보존적 치료로는 출혈로 인한 저혈압, 빈

혈, 전해질 불균형 등에 대한 면밀한 관찰이 중요하

고 필요하면 비타민 K, 신선냉동혈장, 수혈 등을 시

행할 수 있다
21)
.

  예후는 좋아서 대부분 24∼48시간 내에 임상적 

호전을 보이고, 재발없이 90%에서 약물치료만으로

도 양호한 결과를 보인다고 하였다
20,22)
. 대부분 장기

간 관찰에서 재발되는 환자가 없어 반복적 내시경 

검사는 불필요하다는 보고도 있으나
19)
, 임상적으로 

호전을 보인 환아에서 치료 4주 후에 추적 내시경 

검사에서 10∼15%에서는 점막병변이 지속되어 임

상적 호전보다 점막병변이 오랜 기간 유지된다고 

하는 보고도 있다
1)
. 본 연구에서도 내시경으로 진단

된 후 보존적 치료와 약물치료에 모든 환아가 12∼

32시간 내에 임상증상의 호전을 보였고 치료 후 위

내시경 검사를 실시하지는 않았으나 추적관찰상 재

발한 환아는 없었다.

  건강한 만삭아가 출생 후 수일 이내에 토혈이나 

혈변의 증상을 보일 경우에는 위장관 질환에 대한 

가족력, 산모의 기왕력, 분만 전, 분만과정 등에 대

한 자세한 병력 청취가 진단에 도움이 되며, Apt 검

사에서 산모의 혈액이 아니라고 판명되면 환아는 

위장관 병변을 의심하여 위내시경 검사를 실시하여

야 될 것에 동의한다. 만삭아에서 출혈을 동반한 상

부위장관 점막질환은 대부분 예후가 양호하여 임상

증상이 호전된 경우에는 추적 위내시경 검사는 불

필요한 것으로 사료된다. 본 연구를 시행하면서 대

상 환자수가 적어서 위험인자와의 연관성을 규명하
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지 못한 점이 아쉬우며, 향후 보다 많은 수를 대상으

로 한 연구가 필요하겠다.

요      약

  목 적: 건강한 만삭아로 출생한 신생아에서 상부

위장관 출혈의 임상적 특징, 위내시경 소견, 연관

된 위험요소 등을 알아보고자 하였다.

  방 법: 2002년 1월부터 2003년 12월까지 을지의

과대학교 을지병원 신생아 중환자실에 토혈 혹은 

혈변을 주소로 입원하여 위내시경상 출혈성 위염 

또는 궤양으로 진단된 9명의 환아들을 대상으로 

산전인자, 모체인자, 분만소견, 내시경 소견, 예후 

등을 후향적으로 조사하였다.

  결 과: 1) 9명의 환아 중 원내 출생아는 5명(5명/ 

3,734명)으로 발생률은 0.13%였고, 모두 적정체중 

만삭아로 출생 시 가사소견은 없었다. 2) 산모들의 

병력상 산전에 위염, 소화성 궤양, 제산제 복용 등

의 기왕력, 위장관 질환의 가족력은 없었고, 분만

과정 중 특이소견 없었다. 3) 토혈, 혈변, 반복되는 

구토가 주증상이었으며, 출생 후 4.4±3.8일에 발

생하였고, 입원 시 활력증후는 양호하였고, 혈액검

사소견도 정상이었다. 내시경 검사상 출혈성 위염

이 6예, 위궤양이 3예였다. 4) 모든 환아는 H2 수용

체 차단제 치료와 보존적 치료을 실시하였고, 치료 

시작 후 0.9±0.3일 이내에 임상증상은 호전되었

다. H2 수용체 차단제는 18.6±5.0일 치료하였으며 

추적관찰상 증상이 재발된 환아는 없어서 추적 내

시경은 실시하지 않았다.

  결 론: 만삭아에서 출혈을 동반한 상부위장관 점

막질환은 대부분 예후가 양호하여 임상증상이 호

전된 경우에는 추적 위내시경 검사는 불필요한 것

으로 사료된다.
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