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1)jtj

서 론

최근 신생아 집중치료의 발달로 초극소저출생체중아를 포함한

저체중 미숙아의 생존율이 증가함에 따라, 미숙아 망막병증의 발

생빈도 또한 증가하는 것으로 보고되었다
1)
. 미숙아 망막병증은

망막혈관의 이상으로 초래되는 질환으로, 미성숙되고 불완전한

혈관을 가진 미숙아의 망막에서 출생 후 정상적인 발달이 안 되

는 경우 신생혈관 및 육아조직의 증식이 일어나면서 경과에 따라

실명에 이르게 될 수도 있는 증식성 망막질환이다
2)
.

1942년 Terry
3)
에 의해 수정체후섬유증식증으로 명명되어 처

음으로 보고된 이후 미숙아 망막병증의 원인 및 발생 위험인자에
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대한 많은 연구가 행해진 결과 재태 연령, 출생체중은 가장 중요

한 위험인자중 하나로 알려져 있으며, 그 외 후천적인 원인에 대

한 여러 가지 연구를 통해 무호흡, 패혈증, 인공호흡기의 사용 유

무, 표면 활성제 사용, 산소 사용 등도 유의한 상관관계를 가지는

위험 인자로 알려져 있다
4)
.

고농도의 산소 투여시 미숙아 망막병증의 발병빈도가 높다는

보고는 1950년대부터 Patz 등
5)
에 의해 대두되었고, 현재 정설로

받아들여지고 있다. 이후 Kinsey
6)
에 의해 행해진 연구에서 산소

사용을 제한함으로써 심각한 미숙아 망막병증의 발병 빈도가 줄

었으며, 미숙아 망막병증은 FiO2 농도보다는 산소 사용 기간과

관련이 있다는 보고가 있었고, 최근의 한 연구에서는 40% 미만

의 FiO2는 안전하다
7)
고 보고하는 등 아직까지 저농도 산소의 투

여 및 사용 기간과 미숙아 망막병증의 발병, 경과 및 예후에 관

하여는 잘 알려져 있지 않다.

이에 저자들은 미숙아 망막병증의 발병에 관여하는 위험 인자

들을 분석해 보고 미숙아에서 nasal cannula를 통한 저농도 산

소(FiO2 25% 미만)의 사용여부 및 사용 기간이 미숙아 망막병증

저농도 산소의 사용기간에 따른 미숙아 망막병증의

진행과 예후에 관한 연구
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= Abstract =

The outcomes of retinopathy of prematurity in relation to

duration of low dose oxygen therapy

Pil Sang Lee, M.D., Jae Won Choi, M.D. and Sang Geel Lee, M.D.

Department of Pediatrics, Daegu Fatima Hospital, Daegu, Korea

Purpose : This study aimed to determine the influence of low-dose oxygen (FiO2 <25%) therapy through nasal cannulae on

the progress and prognosis of retinopathy of prematurity (ROP) as well as methods of preventing ROP.

Methods : Our subjects comprised premature infants (gestation period <37 weeks; birth weight <1 ,750 g) born in Daegu

Fatima Hospital between February 1, 2001 and January 31, 2006 . We retrospectively reviewed and analyzed the medical

records of 273 patients who were available for eye examination and follow up over 6 months.

Results : The factors maximally influencing the occurrence of ROP were low gestation age and low birth weight. We observed

that the incidence of ROP increased with the increasing duration of low-dose oxygen therapy. ROP onset was delayed during

ongoing oxygen therapy; however, rapid progression of ROP occurred after the discontinuation of oxygen therapy among

premature infants up to the prethreshold stage.

Conclusion : To prevent of occurrence of severe ROP and its rapid progression, the period of low-dose oxygen therapy

needs to be shortened. Moreover, frequent eye examinations should be performed after the discontinuation of oxygen therapy.

(Korean J Pediatr 20 0 9 ;5 2 :5 0 -5 5)
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의 발생과 임상 경과 및 예후에 미치는 향을 알아보기 위하여

본 연구를 시행하 다.

대상 및 방법

1. 대 상

2001년 2월 1일부터 2006년 1월 31일까지 대구 파티마 병원

에서 태어난 신생아 중 재태 연령 37주 미만이면서, 출생체중

1,750 g 미만의 생존한 미숙아를 대상으로, 안저 검사를 받고 최

소 6개월 이상 추적관찰이 가능했던 273명을 대상으로 하 다.

2. 방 법

모든 대상아를 상대로 실시된 선별 안저 검사는 대개 출생 후

3주에서 5주 사이에 이루어졌으며, 추적 안저 관찰은 혈관이 망

막의 주변부까지 완전히 자랄 때까지 통상 1-2주 간격으로 시행

하 으나, 미숙아 망막병증이 발견된 경우는 중등도에 따라 검사

간격을 개별 조정하 다.

안저 검사 상 발견된 미숙아 망막병증의 분류는 미숙아 망막

병증 분류 위원회의 국제 분류
8, 9)

를 따랐다. 만성 폐질환은 생후

28일, 혹은 재태 연령 36주가 되는 시점에 산소 의존도가 있었던

경우로 정의
10, 11)

하 다. 미숙아 망막병증의 퇴행은 비측 및 이측

망막의 거상연 부근까지 혈관화가 될 경우로 정의하 다.

수술적 치료는 첫째, 양안이 모두 threshold level인 경우, 둘

째, 적어도 한 눈이 threshold level이고, 다른 눈이 prethreshold

level이더라도, zone 1 혹은 zone 2이면서 plus 징후가 분명한

경우, 셋째, 양안 모두가 prethreshold level이더라도 plus 징후

가 분명하면서 zone 1 이거나 zone 2 후반부인 경우에 시행하

고, 최소 3개월까지 경과 관찰하 다.

3. 통 계

통계학적 분석은 후향적으로 수집한 대상 환아의 자료를 SAS

(version 9.1)를 이용하여 실시하 다. 재태 연령 및 출생체중에

따른 미숙아 망막병증의 발생 빈도 및 미숙아 망막병증으로 인한

수술 빈도를 조사하 다.

이전 연구에서 미숙아 망막병증에 향을 미친다고 알려져 있

는 개개의 위험인자와 미숙아 망막병증과의 연관성을 T-test를

이용하여 통계학적으로 검증하 으며, 인자들과의 상호 연관관계

를 보정하기 위하여 multiple logistic regression analysis를 시

행하고 상대적 위험도를 측정하 다. General lineal model을 이

용한 trend analysis를 통해 저농도 산소(FiO2 25% 미만) 사용

기간에 따른 미숙아 망막병증의 발생 및 진행, 수술적 치료의 상

대적 위험도를 조사하 다. 모든 분석에서 P값 0.05 미만인 경우

를 통계적으로 유의한 것으로 간주하 다.

결 과

1. 연구군의 임상적 특성

전체 273명의 환아 중 154명에서 미숙아 망막병증이 발생하여

미숙아 망막병증의 빈도는 56.4%로 나타났으며, 미숙아 망막병

증 발생 후 자연퇴행은 78명에서 관찰되었고, 76례는 경공막 다

이오드 레이져 광응고술을 받았고, 그 중 13례에서 망막 박리가

있었다. 만성 폐질환 환아 40례 중 36례(90%)에서 미숙아 망막

병증이 발생하 고, 자연 퇴행은 9례(22.5%)이었으며, 27례(67.5

%)에서 수술적 치료를 하 다. 망막박리는 4례에서 관찰되었다.

반면 만성 폐질환이 없었던 환아 233례 중 118례(50.6%)에서

미숙아 망막병증이 발생하 고, 자연퇴행은 69례(58.4%)에서 관

찰되었으며, 49례(41.5%)에서 수술적 치료를 하 다(Fig. 1).

모든 대상아들의 재태연령은 30.8±2.0주, 출생체중은 1,430±

232 g 이었고, 만성 폐질환 환아들의 재태연령은 28.7±1.37주,

출생체중은 1,184±167 g 이었으며, 만성 폐질환이 없었던 환아

들의 재태연령은 31.2±1.79주, 출생체중은 1,487±190 g 이었다.

각 군간의 남녀 성별의 차이는 의미 있는 차이를 보이지 않았다.

2. 발병 위험 인자 분석

재태 연령에 따른 미숙아 망막병증의 발생 빈도는 32주 이상

의 환아에서는 33.7%, 28주 미만의 환아에서는 100%의 발생률

을 보여 재태 연령이 어릴수록 증가하는 경향을 보 으며, 수술

위험도 또한 재태 연령이 어릴수록 유의하게 증가하는 경향을 보

다(Table 1). 출생체중에 따른 미숙아 망막병증의 발생 빈도는

1,500 g 이상 1,750 g 미만에서 39.2%, 1,000 g 이상 1,250 g 미

만에서 70.7%, 1,000 g 미만에서 100%의 발생률을 보여 출생체

중이 적을수록 미숙아 망막병증의 발생 빈도가 증가하는 경향을

보 고, 수술 위험도 또한 출생체중이 적을수록 유의하게 증가하

는 경향을 보 다(Table 2).

미숙아 망막병증의 발병과 관련하여 분석 가능한 위험인자들

Fig. 1. Flowchart showing sequence of events in infants with
retinopathy of prematurity in this study. Abbreviations : ROP,
retinopathy of prematurity; CLD, chronic lung disease; OP,
operation.
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에 대하여 재태 연령을 보정한 후 비교위험도를 비교한 결과, 무

호흡, 표면활성제의 사용, 인공호흡기 사용, 신생아 호흡곤란 증

후군, 뇌실내 출혈의 순서로 미숙아 망막병증 발생의 위험도가

높았다(Table 3).

3. 저농도 산소 사용 기간에 따른 미숙아 망막병증의

진행과 예후

1) 미숙아 망막병증 발생 빈도

다변량 회귀 분석을 이용하여 재태 연령을 보정한 후, 저농도

산소 사용 기간에 따른 미숙아 망막병증 발생 빈도 조사에서 저

농도 산소 사용 기간이 길어질수록 미숙아 망막병증의 발생률도

증가하는 경향을 보 다(P<0.001, Table 4).

2) 미숙아 망막병증 발생 시점

미숙아 망막병증이 발병한 환아(154례)를 대상으로, 다변량 회

귀 분석을 이용하여 재태 연령을 보정한 후, 저농도 산소 사용

일수에 따른 미숙아 망막병증의 발생에 이르는 기간을 측정하

고, 산소 사용이 길어질수록 미숙아 망막병증의 발생 시기는 지

연되는 경향을 보 다(P<0.05, Table 6).

3) 미숙아 망막병증 진행

저농도 산소 사용기간이 길어질수록 심각한 미숙아 망막병증

으로 인한 수술적 치료 위험도 또한 유의하게 증가하는 경향을

보 다(P<0.001, Table 5).

또한 저농도 산소 사용기간이 길어질수록 수술적 치료에 이르

는 기간 또한 길어지는 경향을 보 으나(P>0.05), 통계적 유의

성은 없었다(Table 6).

Table 1. Incidence of Retinopathy of Prematurity and Surgery
for Retinopathy of Prematurity Related to Gestational Age

GA (weeks)
Subtotal
(n=273)

With ROP
(n=154)

ROP OP.
(n=76)

< 28, n (%)

28-29, n (%)

29-30, n (%)

30-31, n (%)

31-32, n (%)

32-37, n (%)

13 ( 4.8)

30 ( 11)

36 (13.2)

56 (20.5)

55 (20.1)

83 (30.4)

13 ( 100)

26 ( 86)

29 ( 80)

33 (58.9)

25 (45.4)

28 (33.7)

11 (84.6)

18 ( 60)

20 (55.5)

20 (35.7)

5 ( 9)

2 ( 2.4)

Abbreviations : GA, gestation age; ROP, retinopathy of prema-
turity; OP., operation

Table 3. Other Risk Factors Associated with Retinopathy of
Prematurity

Risk factor
Without
ROP

(n=119)

With
ROP

(n=154)

Odds ratio
(95% CI)

P
value

Apnea

Surfactant

ventilator

RDS

IVH

17

56

47

59

28

67

118

114

119

53

5.339 (2.849-10.006)

4.222 (2.510-7.103)

4.103 (2.425-6.992)

3.956 (2.348-6.663)

1.887 (1.086-3.244)

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.024

Abbreviations : CI, confidence interval; ROP, retinopathy of pre-
maturity; RDS, respiratory distress syndrome; IVH, intra-
ventricular hemorrhage (inclusion of all grade of IVH)

Table 2. Incidence of Retinopathy of Prematurity and Surgery
Retinopathy of Prematurity Related to Birth Weight

Birth weight (g)
Subtotal
(n=273)

With ROP
(n=154)

ROP OP.
(n=76)

<1,000, n (%)

1,000-1,249, n (%)

1,250-1,499, n (%)

1,500-1,749, n (%)

12

41

90

130

12 ( 100)

29 (70.7)

62 (68.8)

51 (39.2)

9 ( 75)

22 (53.6)

31 (34.4)

14 (10.7)

Abbreviations : ROP, retinopathy of prematurity; OP., operation

Table 6. Retinopathy of Prematurity Onset and Surgical In-
terval for Retinopathy of Prematurity Related to Duration of
Low-Dose Oxygenation

Duration of oxygen
(day)

ROP onset
(day)

ROP OP.
(day)

1-4

4-7

7-14

14-28

>28

P trend

27.71

28.57

31.73

34.63

36.32

0.0016

39.99

38.14

52.05

46.48

54.46

0.0605

Abbreviations : ROP, retinopathy of prematurity; OP., operation

Table 5. Incidence of Surgery for Retinopathy of Prematurity
Related to Duration of Low-Dose Oxygenation

Duration of
oxygen (day)

Subtotal
(n=273)

ROP OP.
(n=76)

Odds ratio
(95% CI)

1-4

4-7

7-14

14-28

>28

P trend

91

46

43

46

40

1 ( 1.1%)

10 (21.7%)

15 (34.9%)

25 (54.3%)

27 (67.5%)

(ref)

14.290 (1.716-119.026)

22.866 (2.795-187.094)

31.831 (3.840-263.891)

29.430 (3.240-267.316)

<0.001

Abbreviation : CI, confidence interval; ROP, retinopathy of pre-
maturity; OP., operation

Table 4. Incidence of Retinopathy of Prematurity Related to
Duration of Low Dose Oxygenation

Duration of
oxygen (day)

Subtotal
(n=273)

With ROP
(n=154)

Odds ratio
(95% CI)

0

1-4

4-7

7-14

14-28

>28

P trend

7

91

46

43

46

40

2 (28.5%)

25 (27.4%)

23 ( 50%)

30 (69.7%)

38 (82.6%)

36 ( 90%)

(ref)

0.495 (0.084-2.936 )

0.974 (0.150-6.316 )

2.071 (0.307-13.958)

3.332 (0.447-24.829)

4.657 (0.508-42.700)

<0.001

Abbreviations : CI, confidence interval; ROP, retinopathy of
prematurity
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심각한 미숙아 망막병증으로 수술적 치료를 받은 환아들(76

례)에서 일단 미숙아 망막병증이 발병한 후에는 수술적 치료가

필요한 정도의 심각한 미숙아 망막병증으로 진행하는 기간 간격

은 짧아지는 경향을 보 으며, 특히 28일 이상 저농도 산소(FiO2

25% 미만)를 사용한 만성 폐질환 환아군이 만성 폐질환이 없었

던 환아군에 비해 저농도 산소 사용을 중단한 이후 심각한 미숙

아 망막병증으로 급격히 진행되는 경향을 보 다(Fig. 2).

고 찰

정상적인 망막 혈관 신생은 재태 15주에서 18주 사이에 optic

disc로부터 시작되어 유리체를 지나 점차로 주변으로 뻗어나가

며, 36주경에 비측 망막에까지 이르며, 재태 40주경에 이측 망막

에까지 혈관화가 완료된다
12)
.

미숙아 망막병증은 망막 혈관 신생의 이상으로 초래되는 질환

으로 미성숙되고 불완전한 혈관을 가진 미숙아의 망막에서 출생

후 정상적인 발달이 안 되는 경우 초래되는 질환이다. 그 기전은

아직 완전히 규명되지 않았으나 Smith
13)
는 혈관 신생에 관여하

는 insulin like growth factor type 1 (IGF-1) 및 vascular en-

dothelial growth factor (VEGF)의 level이 출생 후 갑작스런

환경 변화에 따른 여러 가지 발병 위험 요인에 의해 비정상적으

로 조절되면서 주위 환경에 따라 혈관 신생이 멈추거나 또는 급

격히 진행하게 되면서 초래된다고 보고하 다.

미숙아 망막병증 발생의 위험인자로 미숙한 망막과 짧은 재태

연령 및 적은 출생체중은 이미 여러 보고에서 공통적으로 확인되

었으며, 그 외의 위험인자에 대해서는 여러 다른 결과들이 보고

되고 있는데, 아직 관련성들이 불확실하며, 현재까지도 여러 위

험 인자들에 대한 지속적인 연구가 진행되고 있다. 재태 연령에

따른 미숙아 망막병증 발생 빈도는 Hussain 등
14)
은 37주 미만에

서 21%의 발생률을 보고하 고, Maheshiwari 등
15)
은 34주 미만

에서 22%의 발생률을 보고하 으며, 국내에서는 Cho와 Koo
16)

는 32주 미만에서 41%의 발생률을 보고하 다. 본 연구에서는

32주 미만의 환아 190명 중 126명에서 미숙아 망막병증이 발생

하여 66.3%의 발생률을 보 으며, 32주 이상 37주 미만의 환아

에서는 33.7%, 28주 미만의 환아에서는 100%의 발생률을 보여

재태 연령이 짧을수록 미숙아 망막병증 발생빈도가 명확하게 증

가하는 결과를 볼 수 있었으며, 이전 연구와 부합되었다.

출생체중에 따른 미숙아 망막병증의 발생률은 Good 등
17)
은

1,251 g 미만에서 68%를 보고하 고, Palmer 등
18)
은 1,250 g 미

만에서 65.8%, 1,000 g 미만에서 81.6%를 보고하 으며, 국내에

서는 Cho와 Koo
16)
에 의해 1,500 g 미만에서 48%의 발생률을

보고하 다. 본 연구에서는 1,250 g 이상 1,500 g 미만에서 68.8

%, 1,000 g 이상 1,250 g 미만에서 70.7%, 1,000 g 미만에서 100

%의 발생률을 보여 출생체중이 감소할수록 미숙아 망막병증의

발생 빈도는 증가함을 볼 수 있었다.

그 외의 위험인자에 대해서 Volker와 Otwin
4)
은 괴사성 장염,

수혈, 인공호흡기, 자간전증(preeclampsia)을, Repka 등
19)
은 빈

혈과 산소 치료를 보고하 고, 국내에서는 Kim 등
20)
은 인공호흡

기 사용, 무호흡, 표면활성제를 위험인자로 보고하 으며, Ahn과

Oh
21)
는 산소 투여 기간과 산소 분압 최고치를 보고하 다. 이전

연구에서 이미 제기된 가능한 위험인자들을 검토하여 본 연구에

서는 무호흡, 표면활성제의 사용, 인공호흡기 사용, 신생아 호흡

곤란 증후군, 뇌실내 출혈이 있는 경우에 대해 재태 연령을 보정

한 이후에 각각의 인자들의 비교 위험도를 살펴보았으며, 각각의

인자들 모두 미숙아 망막병증의 발생과 의미있는 연관성을 볼 수

있었다. 본 연구에서 검토한 위험인자들 중 무호흡이 가장 높은

비교위험도를 나타내었다. 이와 같은 저자들의 관찰 결과는 무호

흡으로 인하여 초래되는 망막 저산소증이 혈관 신생을 촉발하는

혈관 내피세포 성장 인자의 분비를 유발한다는 Shweiki 등
22)
의

보고로 일부 설명될 수 있겠으나 이에 대한 추가 연구가 필요할

것으로 사료된다.

1950년대 Patz 등
5)
이 고농도 산소 투여시 미숙아 망막병증의

Fig. 2. Prethreshold onset time according to duration of low-dose oxygenation; ROP
rapidly progressed up to the prethreshold stage after the discontinuation of oxygen therapy.
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빈도가 높았다고 보고하여 산소 사용은 미숙아 망막병증의 위험

인자로 가장 먼저 제기되었다. 이후 Kinsey
5)
는 산소 농도보다

산소 치료 기간이 미숙아 망막병증의 발생에 더욱 큰 향을 미

친다고 하 다. 또 다른 연구에서 Kinsey 등
23)
은 산소 투여 기간

과 미숙아 망막병증의 심한 정도는 상당한 관계가 있는 것으로

보고하 고, 특히 1,200 g 미만의 극소 저출생체중아에서 투여된

산소의 농도와 미숙아 망막병증의 발병은 상당한 연관이 있다고

보고하 다. Flynn 등
24)
에 의해 행해진 인공 호흡기를 48시간 이

상 사용한 군과 그렇지 않은 군과의 비교 연구에서 산소 치료가

의미 있는 위험 인자로서 작용하 으며, 산소 포화도를 가능한

한 낮추어 PO2가 80%를 넘지 않게 유지함에도 불구하고 여전히

미숙아 망막병증의 발생에 향을 미친다고 보고하 다. Pierce

등
25)
은 동물 실험을 통해 고농도의 산소가 VEGF의 발현을 억제

하여 미숙아 망막의 혈관 성장에 향을 미침으로써 미숙아 망막

병증의 발생을 야기한다고 보고하 다. Simons와 Flynn
26)
은 미

숙아 망막병증의 가장 유의한 위험인자로 알려진 재태 연령 및

출생체중과 접한 연관성을 가지는 IGF-1이 미숙아 망막병증

의 발생에 직접적인 원인일 가능성을 제시하 다. 실제로 IGF-1

은 태반 및 양수를 통해 태아에게 전해지며, 미숙아에서는 낮은

농도를 보인다
27)
. 최근 Hellstrom 등

28)
은 IGF-1 및 VEGF 모두

미숙아 망막병증에 향을 미친다고 보고하며, 미숙아 출생 후

IGF-1의 농도가 감소하게 되고 VEGF 또한 고농도 산소에 의해

감소하게 되면서, 망막 혈관 성장이 멈추게 되고, 이로 인해 무

혈관 상태인 망막이 hypoxia에 이르게 되면서 망막 및 초자체에

서의 IGF-1 및 VEGF 농도가 증가함에 따라 재태 연령 34주경

IGF-1의 농도가 threshold에 이르면서 급격한 육아조직 증식 및

혈관 신생으로 인해 미숙아 망막병증이 발생하게 되고, 지속적으

로 VEGF 농도가 높게 유지될 경우 혈관 신생 및 섬유화가 진행

되면서 망막 박리에까지 이를 수 있다고 보고하 다.

본 연구에서는 FiO2 25% 미만의 저농도 산소 사용에도 불구하

고 산소 치료 기간이 늘어날수록, 미숙아 망막병증 발생 빈도 및

수술적 치료 위험도가 증가하는 경향을 보 다(Table 4, 5). 조기

분만 없이 만삭까지 생리적으로 유지될 경우에는 IGF-1 및

VEGF의 농도가 생리적 범위 내에서 유지되거나 또는 활성화됨

으로써, 혈관 신생 및 기저 망막의 발육이 균일하면서 일정한 속

도로 발달이 가능하나, 조기 출생 시 망막의 과산소 또는 저산소

의 상태가 반복됨으로써 망막 혈관의 생리적 발달은 진행과 정지

를 반복하게 되어 정상적인 망막 혈관의 신생 및 발육이 장애받은

결과 미숙아 망막병증의 형태로 나타난다고 추정해 볼 수 있다.

산소 투여를 하지 않은 환아에서도 미숙아 망막병증이 발생함으

로써
29, 30)

미숙 망막 자체가 망막증 발생의 주된 원인이며 미숙한

망막이 공기에 노출되는 것 자체가 상대적 과산소에 노출되는 것

이므로 미숙아 망막병증의 근본적인 예방은 불가능하다고 생각되

어지나, 저농도의 산소라도 장기간 투여하는 것은 미숙아 망막병

증으로의 진행을 더욱 심화시킨다고 볼 수도 있으므로, 미숙아에

대한 과도한 산소 사용을 줄임으로써 미숙아 망막병증의 발생 빈

도를 다소 감소시킬 수 있을 것으로 기대된다. Fig. 2에서 산소 사

용을 중단한 이후에 미숙아 망막병증이 급속히 진행하여 pre-

threshold level 이상으로 진행하는 것을 관찰할 수 있었고, 만성

폐질환 환아군에서 그렇지 않은 환아군에 비해 산소 사용 중단 이

후에 더욱 급속히 prethreshold level 이상으로 진행하는 경향을

볼 수 있었다. 이는 미숙아 망막병증 발생 이후 망막 저산소증이

지속되어 VEGF 농도가 계속 높게 유지되다 산소 사용 중단 이후

상대적 망막 저산소증이 심해지면서 VEGF에 의해 혈관 신생 및

섬유화가 더욱 가속화되는 기전
28)
으로 설명될 수 있을 것이나 이

번 저자들의 연구에서는 IGF-1 및 VEGF에 대한 분석은 시행하

지 못하여 추가 연구가 필요한 상황이다. 그러나 본 연구에서는

정량, 정성 분석은 시행하지 못하 고, 이에 따른 안저 검사와 임

상 경과의 일치 여부는 추후 추적 연구를 통해 확인하는 것이 좋

을 것으로 사료된다. 저자들의 이번 연구에서 재태 연령과 출생체

중이 미숙아 망막병증의 발생에 가장 큰 향을 미치는 위험인자

임을 확인하 고, 기타 무호흡, 표면활성제의 사용, 인공호흡기의

사용, 신생아 호흡곤란 증후군, 뇌실내출혈 등도 발병에 관련되는

위험인자임을 알 수 있었다. 또한 미숙아 망막병증의 발병 및 급

속한 진행은 지속적으로 사용하던 저농도 산소를 중단한 이후에

이루어지는 것으로 나타났다. 따라서 미숙아 망막병증 발생의 고

위험군에서 심각한 미숙아 망막병증으로 진행하는 것을 예방하기

위해서는 저농도 산소라도 가능한 한 사용 기간을 줄이고, 산소

사용 중단 이후에는 좀 더 적극적인 안저 검사 및 추적관찰 계획

이 필요하다고 사료되는 바이다.

요 약

목 적:최근 신생아 집중치료의 발전으로 미숙아의 생존율이

증가하면서 미숙아 망막병증도 증가하는 추세이다. 재태 연령 및

출생체중과 미숙한 망막이 중요한 위험인자이지만, 이 외에 무호

흡, 패혈증, 인공호흡기의 사용, 장기간의 산소사용 역시 유의한

위험 인자로 알려져 있다. 이에 본 연구는 만성 폐질환 환아에서

nasal cannula를 통한 저농도 산소(FiO2 25% 미만)의 사용 기간

이 미숙아 망막병증의 진행에 미치는 향을 알아보고, 미숙아 망

막병증의 예방 및 진행의 완화에 도움을 주고자 본 연구를 시행하

다.

방 법: 2001년 2월 1일부터 2006년 1월 31일까지 본원 출생아

중 재태 연령 37주 미만이면서 출생체중 1,750 g 미만의 생존한

미숙아들로, 안저 검사를 받고 최소 6개월 이상 추적관찰이 가능

했던 273명의 미숙아를 대상으로 의무기록을 기초로 후향적 분석

을 통해 미숙아 망막병증의 발생에 향을 미치는 여러 위험인자

들을 검토하고, 저농도 산소의 사용 기간이 미숙아 망막병증의 발

생과 임상경과 및 예후에 미치는 향을 조사하 다. 만성 폐질환

은 생후 28일 혹은 재태주령 36주가 되는 시점에 산소 의존도가

있었던 경우로 정의하 다.

결 과:미숙아 망막병증의 발생에 가장 큰 향을 미치는 인자
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로는 짧은 재태연령과 적은 출생체중이었고, 기타 무호흡, 표면활

성제의 사용, 인공호흡기, 신생아 호흡곤란 증후군, 뇌실내 출혈

등의 순으로 상대적 위험도가 높았다. 저농도 산소 사용 기간이 길

어질수록 미숙아 망막병증의 발생률은 높아지고, 미숙아 망막병증

의 발병 시기는 지연되는 경향을 보 다. 수술적 치료를 받은 환아

들에서 일단 미숙아 망막병증이 발병한 후에는 수술적 치료가 필

요한 정도의 심각한 미숙아 망막병증으로 진행하는 기간 간격은

짧아지는 경향을 보 으며, 특히 만성 폐질환 환아군에서 산소를

투여하고 있는 기간 중보다는 산소를 중단한 이후에 미숙아 망막

병증이 급격하게 진행되는 경향을 보 다.

결 론:심각한 미숙아 망막병증의 발병 및 급속한 진행을 예방

하기 위하여 가능한 한 저농도 산소라도 사용기간을 줄이고, 산소

사용 중단 이후에는 좀 더 적극적인 추적 안저 검사를 해야 할 것

으로 생각된다.
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