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Although every pregnant woman and her physician hope for an easy pregnancy free of 
complications, complications can occur to a greater or lesser extent, some of which are still 

considered inevitable. The maternal mortality ratio in the Republic of Korea recently increased 
from 13.5 per 100,000 live births in 2009 to 17.2 in 2011, along with a noticeable increase, of up 
to 20%, in the proportion of older pregnant women (>35 years old). In contrast to postpartum 
bleeding, which has decreased, amniotic fluid embolism and pulmonary embolism, which are 
closely related to older maternal age and typically considered inevitable, are causing an 
increasing proportion of maternal mortalities. The neonatal mortality rate, defined the rate of 
death per 1,000 live births under 28 days of life, was reported to be 1.7 in 2011 in Korea and 
respiratory distress of newborns accounts for about one third of neonatal deaths. The pre-
valence of cerebral palsy (CP) is approximately 2 per 1,000 live-born children and has remained 
unchanged over recent decades worldwide. Although multiple antenatal factors, including pre-
term birth, low birth weight, infection/inflammation, multiple gestation, and other pregnancy com-
plications have been frequently associated with CP, the underlying causes of CP remain largely 
unknown and recent evidence has indicated that birth asphyxia plays a minor role. This review 
provides information on the contemporary medical understanding of amniotic fluid embolism, 
pulmonary embolism, meconium aspiration syndrome, and CP, which are generally considered 
to be ‘no-fault accidents’ during birth.
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서    론

건강한 임신과 출산은 모든 여성과 그 가족들의 희망이

며 기본적으로 생리적(physiologic)인 과정이다. 그러

나 의학적인 관점에서는 임신과 출산에 관련된 병적인

(pathologic) 상황이 확률적으로 존재함을 부인할 수 없다. 

이러한 과정은 임신부터 출산까지 다양하게 분포하는데 예

를 들면 자연유산의 빈도는 10-15%, 태아기형의 빈도는 

2-3%, 조산의 빈도는 7-10%, 임신성당뇨 및 임신중독증의 

빈도는 각각 약 3-5%, 전치태반 및 태반조기박리의 빈도도 각

각 0.5-1%에 달한다. 또한 자궁내태아사망의 빈도도 200분

의 1의 확률로 존재하며 이는 영아급사증후군보다 약 6배 

높은 수치이다[1]. 한편 출생 후 신생아가 첫 호흡을 시작하

는 과정에서 100명 중 1명은 신생아 심폐소생술(neonatal 

resuscitation)이 필요하다라는 사실은 의학적으로 잘 알려

져 있다[2]. 생후 27일 이내의 사망으로 정의되는 신생아 사

망의 빈도가 출생아 1,000명의 당 1.7명이고(2011년, 한국) 

이 중 신생아 호흡곤란이 약 3분의 1의 원인을 차지한다[3]. 

모성사망은 빈도상으로 낮아 출생아 10만 명을 기준으로 하

는 모성사망비로 나타내며 우리나라 통계청 보고에 의하면 

2009년에 13.5명에서 2011년 17.2명으로 증가하였으며 이

러한 원인 중의 하나로 35세 이상의 고령산모의 구성비가 약 

20% 증가가 관련된 것으로 분석되었다[3]. 모성사망은 산과

적 합병증에 의한 직접모성사망과 기타 내외과적 기저질환

에 의한 간접모성사망으로 나누며 직접모성사망이 전체 모

성사망의 3분의 2을 차지한다. 최근 우리나라의 직접모성사

망의 원인은 상대적으로 출혈 등의 원인이 감소하고 양수색

전증, 폐색전증 등 소위 산과적 색전증에 의한 것이 크게 증

가하고 있으며 이러한 변화는 미국 등 선진국에서의 변화와 

흡사하다. 뇌성마비는 출생아 1,000명당 약 2명 정도로 발생

한다[4]. 이와 같이 임신과 출산에 관한 병적인 상황은 확률적

으로 존재함에도 불구하고 예를 들면 모성사망과 같이 매우 

드문 질환일수록 미리 예측할 수 있는 방법이 없기 때문에 의

학적으로는 불가항력적인 상황으로 이해되지만 산모와 보호

자의 입장에서는 의료사고의 上皇으로 이해되는 경우가 많

아 갈등의 소지가 많다. 

필자는 본 의학강좌를 통하여 임신과 출산 관련 대표적인 

모성사망, 신생아 사망 중 대표적인 ‘불가항력 의료사고’로 

거론되는 양수색전증, 폐전색증과 태변흡인증후군과 뇌성

마비의 병태생리에 대한 의학적인 이해를 돕고자 한다.  

양수색전증

1. 정의 

양수색전증(amniotic fluid embolism)은 갑작스런 심혈

관계허탈(sudden cardiovascular collapse), 의식상태변

화, 파종성혈관내응고장애(disseminated intravascular 

coagulation) 등을 특징으로 하는 치명적인 산과질환이다. 

양수색전증은 1926년 Meyer 등이 진통중인 여성이 갑작스

럽게 사망한 이후 부검을 통하여 산모의 폐혈관에 태아 

debris가 있었음을 관찰하였고 이후 1941년 Steiner와 

Lushbaugh에 의하여 진통 중 또는 분만 직후 산모의 사망 이

후 부검을 통하여 산모의 폐혈관에서 fetal mucin과 squa-

mous cell이 발견된 경우, 양수색전증으로 기술되었다[5]. 

2. 빈도 및 모성사망, 주산기 사망률과의 관계  

양수색전증은 직접 모성사망이 중요한 원인이자, 특히 피

할 수 없는(unavoidable) 모성사망의 주요 원인으로 잘 알

려져 있다[6]. 양수색전증은 특히 선진국에서 모성사망의  

중요한 원인으로 미국에서는 양수색전증이 모성사망 원인

의 13.7%를, 캐나다와 호주에서는 각각 10.9%, 13.1%를 

차지한다[6]. 한국보건사회연구원 보고에 의하면 2007-

2008년도 우리나라의 모성사망의 원인 중 양수색전증이 차

지하는 비율은 전체의 11.5%에 해당하였다[7]. 양수색전증

의 발생빈도는 미국 보고에 의하면 12,953 분만 당 한 건으

로 조사되었다[8]. 

양수색전증 발생 시 모성사망률은 과거에는 86%로 매우 

높게 보고되었으나[9] 이후에는 26-61%로 감소된 수치로 

보고되기도 하였다[10-12]. 하지만 양수색전증 발생 후 생존

한 산모 중 신경학적 후유증이 남지 않는 경우는 단 15%에 

불과하다[10]. 또한 양수색전증 발생 시 주산기 사망률

(perinatal mortality)는 9-44%로 다양하게 보고되었는데 
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이는 양수색전증의 발생이 분만 전에 이루어지는 경우와 분

만 후에 이루어지는 경우에 따른 차이로 보인다[10,12].

3. 원인 

양수색전증의 발생기전은 아직 밝혀져 있지 않다. 과거에

는 양수색전증의 원인으로 양수와 그 내용물이 산모의 정맥으

로 들어가 폐순환을 방해함으로써 폐색전증과 같은 저산소혈

증, 폐고혈압 및 우심부전이 발생하고 이차적으로 파종성혈관

내응고장애와 좌심부전이 발생하는 것으로 생각되었다[13]. 

양수색전증으로 사망한 산모의 부검소견에서 다량의 양수 

및 그 내용물들이 발견된 사실은 이러한 가설을 지지하였다

[14]. 하지만, 동물 실험에서 다량의 양수가 모체 순환계로 

주입되어도 해가 되지 않는다고 보고되었고[15] 최근 연구 

결과 양수색전증 산모에서 과민증(anaphylaxis)과 연관된 

혈청 트립타제(tryptase)와 뇨 히스타민(histamine)이 증가

하는 소견이 관찰되었다[16]. 양수색전증 산모의 41%에서 

아토피 또는 알레르기의 과거력이 있는 것으로 알려져 있으며 

양수색전증의 남아를 분만한 경우 더 많이 발생하는 것으로 

나타났다. 이러한 결과를 토대로 Clark 등[10]은 양수색전증

이라는 용어 자체가 ‘misnomer’라고 하였다. 따라서 현재 양

수색전증의 병태생리는 양수 및 그 내용물이 모체 순환계로 

들어갔을 때 일부 산모에게서 발생하는 불가항력적인 과민반

응으로 이해되고 임신 과민반응증후군(anaphylactoid syn-

drome of pregnancy)으로 불리운다[13].

4. 위험인자 

미국과 캐나다의 3백만 명의 분만을 대상으로 시행한 대

규모연구 결과, 공통적으로 밝혀진 양수색전증 발생의 독립

적인 위험인자로는 35세 이상 산모, 제왕절개분만, 겸자

(forceps) 또는 흡입(vacuum) 분만, 전치태반 및 태반조기

박리, 자간증, 태아곤란증(fetal distress) 등이 관련되는 것

으로 조사되었다[6]. 한편, 태아곤란증과 수술적 분만의 경

우는 양수색전증의 위험인자라기 보다는 분만 전 발생한 양

수색전증의 임상 소견일 가능성이 있다. 즉 진통 중 양수색

전증이 먼저 발생하여 태아곤란증이 발생하고 이로 인하여 

신속한 분만이 필요한 상황이 되어 수술적 분만이 시행된 것

일 수 있다는 것이다[6]. 2006년 Lancet에 발표된 연구 결과

에서는 양수색전증 발생의 독립적인 위험인자로 양수과다

증, 자궁경부열상, 자궁파열이 관련되었다[17]. 유도분만의 

시행이 과연 양수색전증의 위험요인인지에 대해서는 논란

이 있는데, 캐나다 연구에서는 유도분만을 시행한 경우 자연 

진통에 비하여 양수색전증의 발생 빈도가 1.8배 증가(odds 

ratio [OR], 1.8; confidence interval [CI], 1.3-2.7)된다고 

보고된 반면[17], 미국 연구에서는 유도분만은 양수색전증 

발생의 독립적인 위험인자가 아닌 것으로(OR, 1.5; CI, 

0.9-2.3) 보고되었다[8]. 한편, 양수색전증 발생의 감소와 

관련된 요인으로는 산모의 나이가 20세 이하인 경우, 난산

(dystocia)이 있었던 경우라고 알려졌다[6].

5. 증상 및 진단

양수색전증은 진통 중 또는 분만 직후의 산모에게 호흡곤

란, 기침, 저산소혈증, 저혈압, 경련, 의식상태 변화 및 파종

성혈액내응고장애 및 갑작스런 태아서맥 등의 증상이 나타

나면 의심한다. 양수색전증의 전형적인 두 가지 증상은 갑

작스런 호흡곤란과 저혈압이나 경기발작(seizure)이 초기

증상으로 나타나는 경우도 30%이고 태아서맥이 초기 증상

인 경우도 17%에 달한다[10]. 동일한 연구에 의하면 46례의 

양수색전증 중 2명을 제외한 대부분이 심장 마비(cardiac 

arrest) 또는 심각한 심장부정맥(cardiac arrhythmia)의 소

견을 보였는데 이 중의 50%에서는 초기 증상이 5분 이내에 

발생하여 양수색전증이 얼마나 급격하게 발생하는 산과적 

응급상황인지를 보여주었다[10]. 또한 응고장애는 양수색전

증의 흔한 증상으로 83%에서 발견되는데 이의 발생 역시 반 

수 이상에서 초기 증상이 발현된 지 4시간 이내에 발생한다. 

또한 양수색전증의 검사실 소견으로 전혈구검사에서 백혈구

의 감소 및 혈색소 감소가 나타날 수 있고, fibrinogen의 감

소와 프로트롬빈 및 부분 트롬보플라스틴의 지연이 관찰된

다. 양수색전증 진단과 관련하여 혈청 zinc coproporphy-

rin, sialyl Tn antigen 및 보체에 대한 연구 보고가 있지만, 

이들에 대하여는 더 많은 임상연구가 필요하다[6]. 

결국 양수색전증의 진단은 임상증상을 바탕으로 폐색전

증, 급성 심근경색, 뇌출혈, 패혈증, 태반조기박리, 산모의 
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출혈 등과 같은 다른 질환을 배제함으로써 가능하다[6,13]. 

미국과 영국에서 양수색전증 등록사업을 위해서 이용하는 

양수색전증의 진단기준은 Table 1과 같다[18].

6. 결론 

양수색전증의 정확한 발생기전은 아직 알려져 있지 않다. 

과거에는 양수에 의한 색전이 원인이라고 생각되었으나 최

근 연구결과에서는 아나필락시스와 같은 과민반응 및 일종

의 면역반응으로 이해되고 있다[16]. 현재로서는 양수색전

증을 미리 예측하거나 예방할 수 있는 방법이 없는 상태이고 

또한 증상이 급격하게 발생하므로 산모 및 가족에게는 가장 

비극적인(catastrophic) 상황임과 동시에 의료진에게도 가

장 대표적인 불가항력적인 상황이라고 할 수 있다. 양수색

전증의 치료는 산모의 혈압, 산소포화도, 심박출량을 유지하

면서 응고장애를 교정하는 지지요법(supportive care)이

다. 앞으로 양수색전증의 발생기전에 대한 더 많은 연구가 

필요할 것으로 생각된다. 

폐색전증

1. 빈도 및 모성사망률과의 관계 

임신 자체가 혈전색전증(thromboembolism)의 위험인

자인 것은 이미 잘 알려져 있다. 임신 중에는 비임신 상태에 

비하여 혈전색전증의 위험도가 5배 증가하고 분만 후 3개

월 이내에는 약 60배 증가한다[19]. 폐색전증(pulmonary 

thromboembolism)의 빈도는 10,000명 임신 당 5-12명 꼴

로 발생하며 산욕기에서 폐색전증의 빈도는 10,000명 당 

3-7명 정도로 발생한다[20,21]. 임신 중 혈전색전증은 대부

분 정맥에서 발생하며, 심부정맥혈전증(deep vein throm-

bosis)이 75-80%, 폐색전증이 20-25%를 차지하고 미국에

서 폐색전증을 포함한 정맥 혈전색전증은 모성사망 원인의 

9%를 차지한다고 한다[22].

2. 위험인자 

임신 중 혈전색전증의 가장 중요한 위험인자는 이전 색전

증의 기왕력이며 이러한 경우 금번 임신의 혈전색전증의 발

병이 약 25배 증가한다. 임신 중 혈전색전증의 위험인자를 

Table 2에 나타내었다[23]. 예를 들면 비만한 산모(체질량

지수 >30)의 경우 혈전색전증의 위험도가 2.7-5.3배 증가

Table 1.  �Diagnostic criteria used for the United States and the Unit-
ed Kingdom registries for amniotic fluid embolism

Amniotic fluid embolism registry entry criteria  

Acute hypotension and/or cardiac arrest
Acute hypoxia diagnosed by dyspnea, cyanosis, and/or  
   respiratory arrest
Coagulopathy or severe clinical hemorrhage in the absence  
   of other explanations
All of these occurring during labor, cesarean delivery, or  
   �dilation and evacuation or within 30 minutes postpartum 

with no other explanation for the findings

Modified from Stafford I, et al. Obstet Gynecol Clin North Am 2007; 
34:545-553 [18].

Table 2.  �Risk factors for venous thromboembolism in pregnancy 
with adjusted odds ratios compared with women without 
the risk factor

Risk factor Adjusted 
odds ratio

Pre-existing Previous venous thromboembolism 
Obesity (body mass index over 30) 
Age over 35 years 
Parity  
Smoking 
Sickle cell disease 
Heart disease 
Systemic lupus erythematosus
Varicose veins

      24.8 
 2.65-5.3 
        1.3 
   1.5-4.03  
        2.7 
    1.7-6.7 
    5.4-7.1 
         8.7 
        2.4

New onset  
  or transient 

Assisted reproductive therapy 
Hyperemesis gravidarum 
Pre-eclampsia 
Immobility 
Multiple pregnancy

        4.3 
         2.5 
   2.9-5.8 
   7.7-10.3 
    1.8-2.6

Postpartum  
  specific 

Caesarean section 
Massive postpartum  
  haemorrhage

       3.6 
        9

Postpartum  
  �haemorrhage 
and major 
surgery

Postpartum haemorrhage and  
  major surgery

      12

Postpartum  
  infection

        4.1

Modified from Gray G, et al. Best Pract Res Clin Obstet Gynae-
col 2012;26:53-64 [23].
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하고, 제왕절개 수술 시에도 자연분만에 비하여 혈전색전증

의 위험도가 3.6배 증가하며 불임시술을 받은 산모의 경우 

혈전색전증의 위험도가 4.3배까지 증가한다.

3. 증상

폐색전증의 증상은 호흡곤란(82%), 흉통(49%), 기침

(20%), 실신(14%), 객혈(7%) 등과 같이 비특이적이다. 또한 

대부분의 증례에서 저산소혈증을 보이지만 정상 산소포화도

가 질환을 배제할 수 없으며, 혈전색전증의 선별검사로 널리 

쓰이는 D-dimer 는  임신 중에 상승할 수 있으므로 임신부에

서 폐색전증의 진단은 쉽지 않다. 우선적으로 폐색전증이 의

심되면 흉부X선검사를 하고, 환기-순환 스캔을 시행하고, 전

산화단층촬영 폐동맥조영술을 시행하는 수순이 권고된다.

4. 치료 

폐색전증이 심하여 활력징후가 불안정한 경우 심폐우회

(cardiopulmonary bypass) 및 색전제거술(embolec-

tomy)을 시행하며 바로 제왕절개술로 분만한다. 활력징후

가 안정적인 임산부에게는 헤파린을 투여한다. 비분할헤파

린(unfractionated heparin)이 저 분자량 헤파린보다 혈전

량(clot burden)을 빠르게 감소시키기 때문에 더 선호되며, 

치료는 80 IU/kg을 부여(loading)한 후 aPTT를 감시하면

서 18 IU/kg/h 정도로 투여한다[23]. 활력징후가 안정적이

고 증상이 미약한 환자에게는 저 분자량 헤파린을 투여할 수 

있다.

5. 결론 

산후출혈이 개발도상국에서 모성사망의 주원인이라면, 색

전증은 선진국에서 모성사망의 주원인이다. 우리나라에서도 

산과적 색전증으로 인한 모성사망 건수가 2009년 12건에서 

2011년 22건으로 발생이 현저히 증가하고 있는 것으로 조사

되었으며 이는 2011년 전체 모성사망 원인의 약 4분의 1에 

해당한다[3]. 이러한 변화는 생활습관의 서구화에 따라 활

동이 감소하고 비만한 산모가 증가하며, 고령 산모 및 불임

환자의 증가, 쌍태임신의 증가, 제왕절개 수술률의 증가 등

이 관련되며 앞으로 우리나라에서 폐색전증으로 인한 모성

사망은 더욱 증가할 것으로 우려된다. 최근 미국 산부인과

학회의 지침에 따르면 35세 이상의 산모 또는 체질량지수가 

30으로 비만한 경우 등 폐색전증의 위험도가 중등도로 증가하

는 산모에서 제왕절개수술을 시행하는 경우 저 분자량 헤파린 

사용 또는 압박스타킹의 사용을 권하고 있으나 이러한 예방적

인 조치의 효과에 대한 전향적 연구 결과는 없는 상황이다

[24]. 따라서 앞으로 우리나라 실정에 맞는 폐색전증을 예방

하기 위한 연구가 진행되어야 할 것으로 생각된다. 

태변흡인증후군

1. 빈도 및 신생아 사망과의 관계 

태변흡인증후군(meconium aspiration syndrome)은 

건강한 만삭아 또는 지연 분만아(postterm infants) 사망의 

가장 중요한 원인이다. 태변흡인증후군으로 인한 사망은 주

로 중증인 경우 발생하고 사망률은 12%(범위 5-37%)에 이

른다[25,26]. 미국의 보고에 의하면 매년 25,000-30,000건

의 태변흡인증후군이 발생을 하고 이 중 약 1,000건의 신생

아 사망이 발생한다[27]. 2002년 Yoder 등[28]의 보고에  

의하면 1990년 5.8% 빈도를 보였던 태변흡인증후군이 

1997년에는 1.5%로 약 3분의 1로 감소하였는데 이러한 감

소에 가장 많이 기여한 요소는 유도분만의 시행으로 41주 

이후의 분만이 감소한 것에 기인한다고 한다. 그럼에도 불

구하고 태변흡인증후군은 신생아 호흡곤란증 원인의 10%

를 차지하고 모든 주산기 사망의 2%를 차지한다[29]. 국내

에서 태변흡인증후군의 유병률에 대한 조사는 희박하여 

2011년 건강보험심사평가원 자료를 분석한 국내 보고에 의

존하자면 우리나라에서 매년 평균 406명의 환자에서 태변

흡입증후군의 진단되어 이는 평균 출생 1,000명당 0.92명

에 해당하였고 여아보다 남아에서 다소 더 높은 경향이 관찰

되었다[30].

2. 양수 내 태변착색의 빈도 및 위험인자  

양수 내 태변착색(meconium staining in amniotic fluid) 

현상은 만삭에서 8-25%로 흔하게 발생하고[27,31,32] 특히 

지연임신에서 더욱 증가, 42주 이후에는 23-52%로 높아진
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다[33,34]. 2011년 Balchin 등[35]에 의한 대규모연구 결과

에 의하면(n=499,096) 양수 내 태변착색의 빈도는 조산에

서 5.1%에 불과한 반면, 만삭에서는 16.5%였고 42주 이상

의 지연임신의 경우에는 27.1%로 현저히 증가하였다. 같은 

연구에서 양수 내 태변착색의 독립적인 위험인자로써 흑인, 

남아시아 인종의 경우가 백인에 비하여 양수 내 태변착색의 

위험도가 각각 8.4배, 3.3배 증가하였다. 양수 내 태변착색

의 증가와 관련된 기타 위험 인자로는 양수감소증(양수지수

<5 cm), 중뇌동맥의 박동지수(pulsatility index)의 감소, 

산모의 발열, 아편 또는 아편유사제의 사용, 지연임신에서 

목덜미 탯줄(nuchal cord)이 여러 번 있는 경우 등이 있다. 

양수 내 태변착색이 thin한 경우에는 thick한 경우와 달리 

불량한 주산기 예후와 관련이 없다[36]. 분만 전 양수 내 태

변착색이 발생하는 기전으로는 생리적인 호르몬 또는 신경

조절 기전에 의하거나, 태아의 장 성숙을 반영하거나 또는 

만성적인 저산소증 등 복합적인 것으로 알려져 있다[37].

한편 양수 내 태변착색은 진통 중 태아심박동 이상(fetal 

compromise)와 관련된 경우도 있지만 아무런 합병증이 없

는 진통 과정 후에도 흔히 발생하여 양수 내 태변착색과 태

아 저산소증과의 연관성은 일치되지 않는 결과를 보인다

[37]. Steer 등[34]과 Baker 등[38]의 연구에 의하면 진통 중 

양수 내 태변착색 자체가 태아의 저산소증을 예측하는데 독

립적인 위험인자가 아닌 것으로 나타났다. 이러한 이유로는 

앞서 언급한 바와 같이 양수 내 태변착색 자체가 만삭분만의 

약 5분의 1에서 발생하는 매우 흔한 임상적 상황임을 고려하

면 당연한 결과라 할 수 있다. 따라서 진통 중 태아감시의 지

침에 따라 양수 내 태변착색이 관찰되는 소견만으로는 의미

있는 태아의 심박동의 이상이 동반되지 않는 한, 지속적인 

태아심박동 감시(monitoring) 이외의 제왕절개수술의 적응

증이 되지 않는다[38].

3. 태변흡인증후군의 정의 

태변흡인증후군은 양수 내 태변착색이 있는 신생아에서 

달리 설명되지 않는 호흡곤란이 발생하는 임상적 상황으로 

정의된다[27]. 태변흡인증후군의 호흡기 증상으로는 빈호

흡 등의 호흡곤란증, 청색증, 폐의 탄성(compliance)의 감

소로 인한 공기걸림(air trapping)등이 있다. 과거에는 태변

흡인증후군을 출생 후 4시간 이내에 호흡곤란을 보이면서 흉

부방사선 검사에서 coarse, patchy infiltrate, 폐침윤(con-

solidation), 무기폐, air leak, hyperinflation 등의 특징적

인 소견을 보이는 경우로 정의하였다[39]. 그러나, 태변흡인

증후군의 임상양상을 보이면서 정상적인 흉부방사선 소견

을 보이는 경우도 있는 점 등을 고려하여 최근 Cleary와 

Wiswell [40]은 태변흡인증후군을 중증도에 따라 1) 경증의 

태변흡인증후군: 40% 농도 이하의 산소를 48시간 이내에서 

필요로 하는 경우, 2) 중등도의 태변흡인증후군: 40% 농도 

이상의 산소를 48시간 이상에서 필요로 하면서 air leak가 

없는 경우, 3) 중증(severe) 태변흡인증후군: 48시간 이상 

인공호흡기를 필요로 하면서 지속적인 폐동맥고혈압이 동

반되는 경우로 정의하였다.

4. 태변흡인증후군과 지속성 폐동맥고혈압과의 관계 

지속성 폐동맥고혈압(persistent pulmonary hyperten-

sion)은 중증 태변흡인증후군의 40%에서 발견되고, 특히 

체외순환(extracorporeal membrane oxygenation) 치료

를 필요로 했던 중증태변흡인증후군의 75%에서, 신생아 사

망에 이른 중증 태변흡인증후군의 100%에서 관찰된다[41]. 

반면 지속성 폐동맥고혈압에서 태변흡인증후군이 차지하는 

분율은 약 66%이다[42]. 

지속성 폐동맥고혈압은 출생 후에도 폐동맥의 혈관수축

(vasoconstriction)이 지속되면서 R-L shunt(동맥관 또는 

난원공을 통한)가 지속되는 것을 특징으로 한다. 이러한 폐

동맥의 혈관수축은 폐혈관의 반응성(vasoreactivity)의 증

가로 인한 일시적 연축(spasm)을 통해서 올 수도 있고 폐세

동맥(pulmonary arteriole) 혈관의 근육비후(hypertro-

phic muscle)라는 만성적인 변화에 의해서 올 수도 있다. 

과연 태변흡인 자체가 지속성 폐동맥고혈압의 원인인지

에 대해서는 불확실하다. 과거에는 급성으로 폐로 흡인된 

태변이 폐동맥의 고혈압성 반응을 일으키게 되고 지속성폐

동맥고혈압의 임상양상을 나타내는 것으로 알려졌으나, 중

증 태변흡인증후군으로 출생 후 48시간 이내에 사망한 경우

의 100%에서 말단(distal) 폐세동맥의 근육화(musculari-
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zation)이라는 ‘만성적’ 변화가 관찰되는 것으로 보고되어

[41,43] 지속성폐동맥고혈압의 병태생리에 있어서 급성 태

변흡인 이외에 다른 요소들이 사망한 신생아들의 호흡기 증

상에 관여함을 시사하고 있다. 또한 de novo로 폐세동맥의 

근육화가 일어나는데 3-8일이 걸리고[44] 동물실험 결과 태

변의 흡입 자체로는 중증 태변흡인증후군에서 발견되는 폐

동맥고혈압의 소견이 발생하지 않아[45] 적어도 지속성폐동

맥고혈압이 동반된 중증태변증후군에서 태변의 흡입과 폐

동맥 고혈압 간의 시간적 인과관계(temporal relationship)

는 불분명하다고 결론지을 수 있다[25].

5. 양수 내 태변착색과 태변흡인증후군과의 관계 

양수 내 태변착색의 가장 중요한 합병증인 태변흡인증후

군은 모든 생존아 출생당 1-3%로 발생하는 비교적 흔한 질

환이다[46]. 태변흡인증후군은 진통 중 양수 내 태변착색이 

있는 경우의 약 11%(범위 2-36%)에서만 발생하고[47] 실제

로 양수 내 태변착색이 있었던 경우의 대부분에서는 태변흡

인증후군이 발생하지 않는다. 

양수 내 태변착색을 보였던 태아가 출생 후 궁극적으로 신

생아 태변흡인증후군이 발생하는데 관여하는 위험인자로는 

태변의 점도가 thick한 경우, 안심할 수 없는(nonreassuring) 

태아심박동이 동반되었던 경우, 태아의 산증(acidosis), 제

왕절개분만, 성대 이하에서 태변이 관찰된 경우(meconium 

below cords), 출생 직후 기도 삽관이 필요했던 경우, 낮은 

아프가 점수, 소위 가정분만(home delivery)를 하는 경우 

등이 있다[48-50]. 

한편, 태아가 양수 내 태변을 흡입하는 것은 분만 전에도 일

어날 수 있고 분만과정에서도 일어날 수 있다. 태변흡인증후

군으로 사망한 예들의 부검 연구 결과, 대부분의 태변의 흡입

은 이미 자궁 내(in utero)에서 발생하였다고 한다[41,51].

6. 제왕절개수술과 태변흡인증후군 발생과의 관계 

태변흡인증후군은 분만 전 또는 진통 전에도 생길 수 있

고 진통 없이 예정된 제왕절개수술로 태어난 신생아에게도 

발생할 수 있다[52]. 여러 연구결과에서 중증 태변흡인증후

군의 대부분은 자연분만이 아니라 제왕절개수술로 출생한 

신생아에서 발생한 것으로 알려졌다[53,54]. 실제로 태변흡

인증후군의 심한 정도와 진통 중 양수 내 태변착색의 진단으

로부터 분만까지 걸리는 시간은 역비례 관계를 보였고

[26,55], Thureen 등[41]의 연구결과에 의하면 중증태변흡

인증후군으로 출생 후 48시간 만에 사망한 경우 태반에서 

심한 태변착색의 변화를 보이지 않아 상대적으로 태변에 노

출된 시간이 짧음을 보여주었다.

7. 태변흡인증후군의 발병기전 및 위험인자 

태변흡인증후군이 발생하는 원인은 복합적이며 아직까지 

정확한 병태생리가 밝혀져 있지 않지만 지금까지의 연구결

과에 의하면 다음의 네 가지 기전이 관여하는 것으로 알려졌

다[56]. 첫째, 기도폐쇄, 둘째, 계면활성제의 생성 및 기능 저

하, 셋째, 혈관수축제(vasoconstrictors) 또는 염증성 매개

인자(inflammatory mediator)에 의한 화학적 폐렴(che-

mical pneumonitis), 마지막으로 신생아 지속성폐동맥고

혈압(persistent pulmonary hypertension of newborn)

에 의한 R-L shunt가 있다. 

Guinea pigs을 이용한 실험결과에 의하면 태변흡인증후

군에서 보이는 폐손상(lung destruction)의 소견은 폐조직

에 흡수된 태변의 양과 상관관계를 보이지 않고 분만 당시의 

저산소증(hypoxia), 산증(acidosis)의 정도와 연관된다고 

알려졌다[57]. 태변흡입증후군을 나타내는 신생아의 68%

에서 태아의 심박동 이상이 있었고[58] 약 50%에서는 신생

아 산증이 동반되었다고 한다[58,59]. 

최근, 미국 국립보건원(National institute of health)의 

Ghidini와 Spong [25]은 경증, 중등도의 태변흡인증후군은 

자궁 내에서의 태변흡입에 의하여 발생할 수 있지만 중증 태

변흡인증후군은 저산소증뿐만 아니라 밝혀지지 못한 다른 

원인들이 복합적으로 작용하는 다인성(multifactorial) 질환

으로 두 질환 군이 각각 다른 병태생리를 갖는 질환일 가능

성이 있다는 의견을 제시하였다. 이러한 증거로 첫째, 폐로

의 흡인된 태변의 양과 태변에 노출된 시간과 태변흡인증후

군의 중증도 간의 상관관계가 없다는 많은 연구 결과들과

[26,39,40,57], 둘째, 흉부방사선 영상의 소견으로 태변흡인

증후군의 심한 정도(severity)를 전혀 예측할 수 없다는 점 등
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을 꼽았다. 또한 이들은 증증 태변흡인증후군의 발생기전에 

있어서 폐로의 태변흡입이 보다는 만성적인 가사(asphyxia), 

자궁 내 감염이 중요한 역할을 하고, 출생 후 관찰되는 지속

성폐동맥 고혈압은 자궁 내 환경에서 이미 진행된 병적인 경

과에 의한다는 가설을 제시하였다[25]. 즉, 자궁 내 환경의 

만성적 저산소증에 의하여 fetal wasting syndrome이 발

생하고, 태반의 허혈성 변화(ischemic change) 및 폐혈관

의 증식 및 저산소 반응성 유전자들이 유도되고, 자궁 내 감

염에 의해서는 중성구, 대식세포(macrophage) 및 사이토

카인의 활성화와 보체반응(complement system)에 의해서 

조직의 파괴가 일어나는 태아염증반응증후군(fetal inflam-

matory response syndrome)이 중증 태변흡인증후군의 

발병 기전에 중요한 역할을 한다는 것이다. 

특히 앞서 언급한 바와 같이 태변흡인증후군으로 사망한 

신생아에서 관찰되는 말단 폐세동맥의 근육화라는 만성적 

변화는 태변흡인증후군의 병태생리의 관점에서 결국 출생 

후 태변의 흡입으로 인한 기도의 기계적 폐쇄가 과연 태변흡

인증후군의 진행에 핵심적인 역할을 하는지 의문을 갖게 한

다[32]. 최근에는 태변흡인증후군에서 발생되는 폐손상이 

폐에 국한되지 않고 전신적인 영향을 준다는 연구가설들이 

제시되기도 하였으며 폐손상의 기전에 있어서 염증성 또는 

비염증성 세포자멸사(apoptosis)가 관여한다는 연구결과

도 있다[60]. 결론적으로 태변흡인증후군의 발병기전 및 병

태생리는 아직까지 현대의학에서 밝히지 못한 것들이 대부

분이다[60].

8. 태변흡인증후군의 예방 

1) 산전기간

앞서 언급한 바와 같이 지연임신은 양수 내 태변착색의 

독립적인 위험인자이다. 따라서 유도분만을 서두르는 것이 

궁극적으로 태변흡인증후군의 발생을 감소시킬 것으로 예

상되며 이는 이미 많은 연구들에서 입증된 바 있다[61]. 최

근에 발표된 메타분석 결과 41주에 유도분만을 시행하는 것

이 기대요법(expectant management)을 하는 것에 비하여 

태변흡인증후군의 발생빈도를 57% 감소시키고(RR, 0.43; 

95% CI, 0.23-0.79) 주산기사망률을 70% (RR, 0.31; 95% 

CI, 0.11-0.88) 의미 있게 줄이는 것으로 나타났다[62].

2) 진통 중 태아심박동 모니터

진통 중 태아심박동 모니터는 태변흡인증후군의 위험인자

인 태아의 저산소증을 진단하는 방법으로 권장되어왔다. 그

러나 실제로 여러 연구들을 종합한 메타분석 결과에서 진통 

중 태아심박동 모니터의 사용이 궁극적으로 신생아의 이환과 

사망을 감소시킨다는 증거는 없는 것으로 보고되었다[63].

3) 양수의 주입

  진통 중에 양수를 주입(amnioinfusion)함으로써 태변

을 희석시켜 태변흡인증후군의 위험도를 감소시키려는 시

도에 대한 많은 연구들이 있었으며 2000년의 메타분석 결

과, 이러한 진통 중 양수주입술로 태변흡인증후군의 발생빈

도를 의미 있게 감소시킬 수 있다고 보고되었다[64]. 그러나 

이후 2005년 New England Journal of Medicine에 발표

된 13개의 나라에서 약 2,000명의 산모를 대상으로 한 대규

모 전향적 연구 결과, 진통 중 양수 주입은 궁극적으로 태변

흡인증후군의 빈도 및 주산기 사망률을 감소시키지 못하였

다[65]. 따라서 2006년 미국 산부인과학회의 지침에 따르면 

양수 내 태변착색이 있는 경우 태변흡인증후군의 발생을 감

소시키기 위하여 일상적(routine)으로 양수주입술을 시행

하는 것은 권장되지 않고 있다[66].

4) 분만 중 흡인(intrapartum suctioning)

역사적으로 1976년 Carson 등에 의해서 양수 내 태변착

색이 있었던 태아의 처치에 있어서 태아의 머리가 만출된 후 

어깨가 나오기 전에 신생아의 구강(oropharynx) 또는 비강

(nasopharyx)을 suction하는 것이 태변흡인증후군의 발생

빈도를 줄일 수 있다는 연구결과가 발표된 이후 이러한 처

치는 미국산부인과학회 및 미국소아과학회의 지침으로 받

아들여져 이후 30년 동안 대부분의 분만장에서 흔히 시행

되었다. 그러나 놀랍게도 2004년 Lancet에 발표된 양수 내 

태변착색이 있던 신생아 약 2,500명을 대상으로 한 대규모 

전향적 연구 결과, suction의 시행이 태변흡인증후군의 발

생 및 이로 인한 사망률에 전혀 차이가 없는 것으로 나타나

[67] 이제는 더 이상 양수 내 태변착색이 있던 신생아의 ‘분

만 중ʼ 구강 또는 비강 suction이 일상적으로 권고되지 않

는다[68].
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5) 분만 후 기도 내 흡인

신생아 심폐소생술 프로그램(neonatal resuscitation 

program)에 의하면 양수 내 태변 착색이 있었던 경우 출생 

후 신생아가 쳐져 있는(non-vigorous) 경우에만 분만 직후 

기도 삽관을 통하여 기도 내(endotracheal) 이물질을 흡인

할 것을 권장하고[2] vigorous한 경우에는 기도 삽관을 통한 

흡인이 필요하지 않고 구강과 비강에 있는 이물질만 bulb 

syringe 또는 large bore suction catheter를 이용하여 제

거하는 것을 권장한다.

9. 결론   

산과학과 신생아학의 발전에도 불구하고 태변흡인증후군

은 높은 이환 및 사망률을 보이는 불가항력적인 신생아 질환

이다. 발병기전의 관점에서는 진통 중 양수 내 태변착색은 

만삭의 약 5분의 1에서 발견되는 흔한 경우인 반면 이 중 유

독 일부에서 신생아 사망과 연관될 수 있는 태변흡인증후군이 

발생하는지는 아직까지 현대의학에서 밝히지 못하고 있다. 

역사적으로 태변의 흡입을 감소시키려는 양수주입술과 같은 

산과적 처치나 분만 직후 신생아 구강 또는 비강을 suction하

는 처치를 통하여 태변의 흡입 자체를 감소시키기 위한 노력

들이 태변흡인증후군을 예방할 수 없다는 사실들이 이미 밝

혀졌다. 현재까지의 연구결과 태변흡인증후군의 발생을 감

소시킬 수 있는 산과적 조치로는 41주 유도분만을 통해 지

연임신을 예방하는 것이 유일하고 분만 후 처치로는 출생 

직후 태변 착색 양수에서 태어난 신생아가 처져 있는 상태

라면 즉시 기도 흡인을 실시하는 방법 이외에 태변흡인증후

군을 예방하기 위한 방법은 없다. 한편, 제왕절개분만인 경

우에도 태변흡인증후군이 발생할 수 있다는 사실과 신생아 

사망률이 높은 중증 태변흡인증후군에서 관찰되는 만성적 

폐혈관의 변화는 태변흡인증후군의 발병기전에 있어서 진

통 과정 자체가 기여하는 바가 제한적임을 시사한다. 앞으

로 태변흡인증후군에 있어서 만성 저산소증, 자궁 내 감염, 

기타 태아모체의 스트레스 요인 등의 역할에 대한 연구가 

필요하며 이러한 병태생리의 이해가 근간이 되어야 중증 태

변흡인증후군을 예방할 수 있는 방법을 찾아낼 수 있을 것

으로 기대한다.

뇌성마비

1. 빈도 및 정의 

뇌성마비(cerebral palsy)의 발생빈도는 생존아 1,000명

당 약 2명이며, 최근 40여 년간 전세계적으로 변화하지 않았

다[4]. 2006년 뇌성마비의 정의를 재정립하기 위한 국제회

의 결과 뇌성마비는 다음과 같이 정의되었다[69,70]. “뇌성

마비란 발달 중에 있는 태아 또는 영아의 뇌의 비진행성 장

애로 인하여 활동에 제한을 주는 운동이 자세의 발달에 영구

적 장애를 초래하는 질환의 군으로써 종종 감각, 인지, 지능, 

의사소통이나 간질 또는 이차적인 근골격계의 문제로 인한 

행동장애가 동반되기도 한다.”

뇌성마비의 진단에서 중요한 것은 이 질환은 단일 질병이 

아니라 하나의 질환군이며 그 원인과 임상 양상이 상이한 질

환의 집합체라는 점이다[71]. 한편, 뇌성마비의 진단에서 

‘비진행성’의 의미는 ‘뇌성마비의 진단이 내려지는 시점 이전

에 이미 원인 요인이 발생하였고, 현재 병의 진행 여부에 원

인 요소가 더 이상 작동하지 않는다’라는 의미이다. 즉, 신경

계에 지속적 활동성 병변이 있다면 이는 뇌성마비의 진단기

준에 맞지 않는다. 그러나 실제로 뇌성마비의 기능장애 정

도나 임상양상 자체가 시간에 따라서 변할 수 있다는 사실을 

고려하여 뇌성마비의 정의에 ‘영구적’이라는 표현은 환자의 

입장에서 지나치게 비관적 예후를 내포하여 바람직하지 않

다고 지적된 바 있다[72].

2. 뇌성마비의 진단시기 

뇌성마비의 진단은 18-24개월에 할 수 있으나 임상증상이 

확실한 경우는 보다 조기에 진단할 수 있고 임상증상이 불확

실한 경우에는 36개월까지 미룰 수 있다. 전문가들은 뇌성마

비의 진단시기를 최소한 생후 24개월 이후로 하는 것이 바람

직하다고 권장한다[71]. 그 이유는 생후 18개월에 신경학적

인 이상소견을 보여 뇌성마비의 가능성이 있다고 판단되었지

만 추후에 정상적인 발달 과정을 보이는 경우가 있기 때문이

다. 실제로 이러한 현상은 조산아에서 더 많이 발생하여[73] 

전반적으로는 1세 때 신경학적 이상을 보였던 경우의 50%에

서 7세에는 정상적인 신경 발달을 보인다고 한다[74]. 또한 
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18개월에 걷지 못하는 경우로 정의되는 일명 ‘late walking’

은 뇌성마비 환아의 흔한 증상이지만 실제로 late walker의 

단 3.5%만이 궁극적으로 뇌성마비로 진단되었다[75]. 

3. 뇌성마비의 진단이 어려운 이유

임상적으로 뇌성마비의 진단은 연령에 따른 앉기, 잡고 

일어나기, 걷기 등의 운동 이정표(motor milestone), 자세 

및 심부건반사와 근긴장도 등에 대한 검사자에 의한 이학적

인 검사 또는 부모의 관찰에 의존한다. 2008년 Paneth [71]

는 뇌성마비의 진단이 어려운 이유가 다음의 4가지 원인에 

기인한다고 하였다. 첫째, 뇌성마비의 진단 자체가 어떠한 

객관적인 검사 결과에 의하여 진단되는 것이 아니라 검사자

의 이학적 검사 결과 소견에 의하여 진단이 내려지므로 어느 

정도 검사자간 차이(interobserver variability)가 불가피하

다. 둘째, 뇌성마비의 임상 양상을 나타내는 신경학적 이상

의 형태가 다양하다. 셋째, 뇌성마비의 진단이 이루어지는 

연령인 아동기의 아이들은 각각 운동 능력에 차이가 있으므

로 경한 정도의 뇌성마비와 다른 신경발달장애를 보이는 질

환과의 감별이 어렵다. 넷째, 영유아기의 신경계는 발달 과

정에 있기 때문에 다양한 운동 이상이 일시적으로 나타난 것

일 수 있고 이후에 뇌성마비로 진행하지 않는 경우도 있다. 

따라서 너무 이른 시기에 진단이 이루어지는 경우에는 진단

의 실수가 있을 수 있다.

4. 뇌성마비의 형태 

뇌성마비에서 나타나는 운동장애의 특성에 따라서 강직

성(spastic), 실조성(ataxia), 근긴장이상(dystonia), 아테

토시스(athetosis)의 형태로 나누고, 운동장애의 침범 부위

에 따라서 양측 마비(diplegic), 편마비(hemiplegic), 사지

마비(quadriplegic)로 구분한다. 

뇌성마비의 형태는 뇌성마비의 원인인자에 따라서 다르

게 나타난다. 예를 들어 만삭아에서의 뇌성마비는 편마비 

또는 사지마비인 경우가 대부분이고 조산아의 경우에는 양

측마비인 경우가 흔하다. 편마비성 뇌성마비의 가장 흔한 

두 가지 원인은 주산기 뇌졸중(perinatal stroke)과 선천성 

뇌기형이다. 강직성 양측 마비는 조산아에서 더 흔하지만 

만삭아에서도 나타날 수 있다[76]. 한편, 전반적인 저산소성 

허혈성 뇌손상 이후에 발병한 뇌성마비의 형태는 주로 강직

성 사지마비의 형태로 나타난다.

5. 뇌성마비와 다른 질환과의 감별 

뇌성마비는 하나의 병이 아닌 질환군 또는 증후군으로 뇌

성마비의 임상양상이 다른 질환의 일부로 나타날 수 있다. 

특히 대뇌의 백질을 침범하는 신경계의 진행성 질환들(예를 

들면 유전성 백색질장애) 와의 감별이 중요하며 이는 검사

실 결과를 통해서 이루어진다. 뇌성마비의 일부는 유전적 

또는 대사성 질환에 의해서 발생하는데 이러한 질환은 확진

하기 위한 검사 비용이 매우 고가(高價)로 안타깝게도 어떠

한 경우에 이러한 검사들을 시행하는 것이 바람직한지에 대

한 만족스러운 알고리즘은 없는 상태이다[71].

6. 뇌성마비의 진단에서 뇌영상 검사의 유용성 

뇌는 그 발달 과정에서 자극이 가해지는 시기에 따라 특

정한 유형의 병변을 나타내게 된다. 즉, 임신 전반부는 신경

전구세포의 증식 및 이동이 일어나므로 이 시기의 유전적 또

는 후천적 손상에 의해서는 주로 뇌발육불량(brain mal-

development)이 나타난다. 한편 임신 중반기 이후에는 신

경세포의 성장 및 분화가 주로 이루어지며 이는 출생 후로 이

어진다. 따라서 이 시기의 감염성 또는 허혈성 자극들은 신경

세포의 발달에 영향을 미치게 되고 결과적으로 임신 3분기 

초기의 조산아에서는 뇌실주위백질연화증(periventricular 

leukomalacia)이 주로 발생한다. 또한 만삭아는 대뇌피질 

또는 심부회백질(basal ganglia, thalamus)이 자극에 취약

하다. 따라서 자기공명영상(magnetic resonance imaging, 

MRI) 검사는 뇌성마비의 원인이 제공된 시간을 이해하는데 

도움이 된다[77-79]. 최근 MRI 검사의 유용성은 증가하고 

있으며 과거에는 뇌성마비의 진단에 컴퓨터단층촬영 또는 

MRI와 같은 뇌영상검사가 일반적으로 시행되지 않았으나 

2004년 미국신경과학회(American Academy of Neuro-

logy)에서는 모든 뇌성마비에 대해서 뇌영상검사를 시행할 

것을 권장했다[80]. 2008년 Korzeniewski 등[81]의 보고에 

의하면 전체 뇌성마비 환아의 85%에서 뇌의 이상소견이 발
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견되었고 가장 흔한 뇌영상 소견으로 뇌실주위(periventri-

cular region)의 백질소실(white matter loss)이었고 신경

세포이동이상(neuronal migration disorder)과 같은 뇌의 

선천성 기형도 전체 뇌성마비의 10-15%를 차지하였다. 

2006년 미국의 Wu 등[82]이 보고에 의하면 36주 이후에 분

만된 뇌성마비 환아(n=377명)의 뇌 MRI 소견에서 가장 흔

하게 발견되는 이상은 국소적 동맥경색(focal arterial in- 

farction)으로 22%를 차지하였고 뇌기형(brain malfor-

mation) 14%, 뇌실주위백질이상(periventricular white 

matter abnormalities)이 12%, 뇌위축(brain atrophy)이 

7%를 차지하였으며 저산소성 허혈성 뇌손상(hypoxic 

ischemic brain injury)을 보인 경우는 5%에 불과하였다. 

또한 정상소견을 보이는 경우도 31%였다. 이 연구는 미국

에서 1991년부터 2002년까지 10여 년에 걸쳐 이루어진 코

호트연구로서 결국 이 연구결과를 통하여 만삭아에서 발생

한 뇌성마비 중 분만과정과 관련이 있다고 말할 수 있는 최

소한의 조건이라고 할 수 있는 저산소성 허혈성뇌손상은 전

체 뇌성마비 환아의 단 5%에서만 관찰됨이 밝혀졌다[82].

7. 뇌성마비 환아의 평가 

Ashwal 등[80]이 제안한 뇌성마비 환아의 원인을 찾기 

위한 평가 과정에 따르면, 뇌성마비의 진단 초기에 뇌에 대

한 영상검사를 시행하여 뇌 병변의 종류나 선천성 뇌기형의 

종류를 파악한다. 병력이나 영상검사에서 원인이 밝혀지지 

않는 경우는 대사성질환과 유전질환에 대한 검사를 시행한

다. 또한 편마비의 소견이 있는 뇌성마비의 경우에는 응고 

이상에 대한 검사를 고려해야 한다. 모

든 뇌성마비의 환아는 지적장애에 대

한 검사와 안과검사, 청력검사를 시행

해야 하고 말하기와 언어장애, 영양상

태 및 성장에 대한 모니터가 필요하다. 

8. 뇌성마비의 원인 또는 위험인자 

1) �여러 임상 또는 역학연구 결과에서  

 �뇌성마비의 다양한 위험인자들이 밝

혀지고 있다

지금까지 알려진 뇌성마비의 임신 전 요인으로는 산모의 

나이(20세 이하, 35세 이상), 다산부, 초임부, 두 임신 사이의 

기간이 매우 길거나 짧은 경우, 자궁 내 태아사망의 과거력, 

낮은 사회 경제적 수준, 간질, 당뇨, 갑상선질환, 자가면역질

환, 응고질환과 같은 산모의 질환이 있다[83]. 또한 신생아

가 남아인 경우, 산모가 불임치료를 받은 경우도 뇌성마비의 

위험인자로 알려졌으며 흑인에서 뇌성마비의 발생빈도가 

증가한다는 연구결과도 있다[82,83]. 뇌성마비의 임신 후 

위험요인으로는 선천성기형, 조산, 다태임신, 임신중독증이

나 태반조기 박리와 같은 임신 관련 합병증, 자궁 내 태아 발

육지연, TORCH와 같은 바이러스 질환, 자궁 내 감염, 임상

적 또는 조직학적 융모양막염 등이 있다. 이러한 여러 가지 

위험 요인들은 뇌성마비의 발생에 복합적 원인으로 작용하

는 경우가 많다.

2) 조산 

조산(prematurity)이 뇌성마비의 주요한 원인임은 이미 

잘 알려졌다. 2001년 스웨덴의 Hagberg 등[84]의 연구결과

에 의하면 전체 뇌성마비 환아 중에서 32주 미만의 조산이 

차지하는 비율이 28%였고 32-36주 사이의 조산이 차지하

는 비율이 15%, 37주 이상이 만삭분만이 전체 뇌성마비 환

아에서 차지하는 비율이 58%였다. 분만 주수별로 뇌성마비

의 발생 빈도 및 대응비는 Table 3와 같다[85].

3) 자궁 내 태아 발육지연 

전체 뇌성마비 환아에서 자궁 내 태아 발육 지연(fetal 

growth restriction, 10 백분위수 미만)이 차지하는 비율은 

19.1%이다[86]. 이와 같이 자궁 내 태아 발육 지연은 뇌성마

Table 3.  �Odds ratios for cerebral palsy according to gestational age at birth, stratified for year 
of birth, maternal age, parity, and smoking habits 

Gestational age 
(wk)

Population
(n=1,548,122)

Cerebral palsy
(n=1,746)

Adjusted odds 
ratio

95% 
Confidence 

interval

23-27 3,105 	 90 	(2.9) 33.5       29.0-38.6
28-29 3,180 	 100 	(3.1) 36.7       32.1-42.0
30-31 5,064 	 120 	(2.4) 26.2       23.0-29.9
32-36 71,376 	 254 	(0.4) 3.9         3.4-4.4
37-41 1,356,486 	 1,065 	(0.08) 1.0 Reference

42 or more 108,911 	 117 	(0.1) 1.2       0.99-1.5

Modified from Thorngren-Jerneck K, et al. Obstet Gynecol 2006;108:1499-1505 [85].
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비의 주요 원인으로 여겨지나 태아 성장지연 자체에 의한 뇌

손상뿐만 아니라 태아 성장지연을 유발하는 다른 요인에 의

한 뇌손상의 가능성을 먼저 고려해야 한다. 예를 들면, 염색

체 이상을 가진 경우 성장지연과 신경학적 발달장애를 동반

할 수 있고 그 밖에 선천성 감염, 산모의 약물복용, 음주, 흡

연 등의 여러 가지 원인으로 성장지연과 신경발달의 장애가 

초래될 수 있다[87]. 만성적인 태반관류장애가 있는 경우 지

속적인 저산소증을 유발하여 태아 성장지연과 신경학적 손

상을 초래할 수 있으나 이의 기전을 아직 명확히 밝혀져 있

지 않다. 2006년 미국의 대규모 연구에서 만삭에 분만된 뇌

성마비 환아에 있어서 심한 자궁 내 태아 발육 지연이 동반

될 경우 뇌성마비의 발생 빈도가 4.3배 증가하였다[82].

4) 주산기 감염 

주산기 감염(perinatal infection)과 뇌성마비의 발생이 

관련이 있다는 많은 연구결과들은 이미 많이 연구되었으며 

특히 조산의 원인이 되는 산모의 감염, 자궁 내 감염 및 태반

을 통한 TORCH 바이러스 감염 등이 관련된다. 이 중 자궁 

내 감염과 뇌성마비와의 관련성에 관해서는 국내 연구진에 

의한 종설을 참고하기 바란다[88]. 한편 최근 585명의 뇌성

마비를 대상으로 한 연구 결과에도 임신 중 산모에게 감염이 

있었던 경우가 39.5%로 높은 것으로 나타났다[89].

5) 주산기 가사

미국의 인구기반연구(population based study)에서 

2,500 gm 이상으로 출생한 뇌성마비 환아 중 저산소증과 관

련된 분만합병증이 있었던 경우는 6%에 불과하였으며[89] 

전체적으로 주산기 가사(birth asphyxia)에 의한 뇌성마비

의 발생빈도는 약 12,500명 중의 한 명으로 보고되었다[90]. 

또한 이러한 주산기 가사에 의한 뇌성마비의 발생빈도는 최

근 수 십 년간 꾸준히 감소되어 왔다[91]. 한편 Graffney 등

[92]의 연구에 의하면 37주 이상의 만삭분만으로 태어난 

210명의 뇌성마비 환아 중 분만 중의 예방 가능한 원인에 의

한 경우는 26명으로 약 10%에 불과한 것으로 나타났다. 

역사적으로는 주산기 가사를 줄여서 뇌성마비의 발생빈

도를 감소시킬 목적으로 1970년대부터 진통 중 태아 심박

동 전자감시가 널리 사용하게 되었고 그 결과 미국에서의 

제왕절개 수술률은 5%에서 25%로 급증하였으나 같은 기간 

동안 뇌성마비의 발생빈도는 전혀 감소하지 않았으며[93] 

오히려 만삭에서 제왕절개 수술이 급증했는데 불구하고 뇌

성마비의 빈도는 증가되었다[94]. 실제로 미국 캘리포니아

에서 1991년부터 2000년까지 10년 동안 500만 명 이상의 

코호트를 대상으로 한 연구에서 주산기 가사의 빈도는 

1,000명의 생존아 출생당 14.8명에서 1.3명으로 90% 감소

되었으나 같은 기간에 뇌성마비 발생률에는 전혀 감소되지 

않았다[95,96]. 이와 같은 연구결과는 뇌성마비의 병태생리

학적 원인 중 주산기 가사가 차지하는 비율이 매우 낮음을 시

사한다. 또한 태아 심박동 전자감시가 과연 신생아의 뇌손상

을 감소시키는가에 대한 주요 연구들을 종합한 메타분석 결

과에서도 진통 중 태아 심박동 모니터를 하는 것은 신생아 제

대혈의 염기부족(base deficit)와 상관 관계가 있고 신생아 

발작(neonatal seizure)의 빈도를 감소시키는 것은 사실이

지만 전체적으로 주산기 사망률이나 뇌성마비 등 소아 신경

학적 이환을 전혀 감소시키지 못했다고 결론지었다[97]. 진

통 중 태아 심음 감시 장치의 가장 큰 문제점은 진통의 시작 

이전에 이미 손상된 태아를 underestimation하는 반면 진

통기간 동안에 손상가능성이 있는 태아는 overestimation

한다는 것이다[98].

중요한 것은 주산기 가사가 뇌성마비와 연관되었다라고 

주장을 하기 위해서는 신생아는 출생 후 신생아 뇌병증(neo-

natal encephalopathy)의 소견이 있어야 한다[99]. 즉, 전

반적인 저산소성 허혈상태(global hypoxia-ischemia)이 

있었으나 신생아기에 신생아 뇌병증의 소견이 없었다면 저

산소성 허혈상태는 추후 뇌성마비 발생의 원인이 되지 않는

다[97]. 또한 전반적 저산소성 허혈상태는 편마비 또는 양측

마비성 뇌성마비와는 관련이 없다.  

결국 수십 년 동안의 여러 임상역학연구를 통하여 얻은 의

학적인 지식 및 근거를 바탕으로 하여 2003년 미국산부인과

학회(American College of Obstetricians and Gyneco-

logists)와 미국소아과학회(American Academy of Pedia-

trics)에서는 분만 중 저산소증이 뇌성마비의 발생과 관련이 

있다고 정의하기 위한 필수 조건으로 다음의 네 가지 조건을 

모두 만족시켜야 한다고 한다고 결론지었다[100]. 첫째, 분

만 당시 제대혈의 pH 7.0 이하의 대사성산증이 있으면서 
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염기부족이 12 mmol 이상인 경우, 둘째, 분만 주수가 34주 

이상이면서 분만 후 24시간 이내에 신생아가 중등도 혹은 중

증의 저산소성 허혈성 뇌손상의 증상을 보이는 경우, 셋째, 

뇌성마비의 유형 중 경직성 사지마비(spastic quadriplegic) 

혹은 사지이상운동 형태(dyskinetic type)의 뇌성마비의 소

견이 있는 경우, 넷째, 원인을 알 수 있는 다른 인자들, 예를 

들면 외상, 혈액응고질환, 감염, 유전성질환으로 인한 것이 

아님이 확인이 된 경우이다.

한편, 이러한 정의는 미국의 질병관리본부(Centers for 

Disease Control), 소아신경학회(Child Neurologic So- 

ciety), 미국 국립보건원(National Institute of Health)뿐

만 아니라 호주뉴질랜드산부인과학회(The Royal Austrian 

and New Zealand College of Obstetrics and Gyneco-

logists), 캐나다 산부인과학회(Society of Obstetrics and 

Gynecologists of Canada)의 공식적인 지지를 받은 바 있

다[100].

6) 신생아 뇌병증 

신생아 뇌병증(neonatal encephalopathy)의 발생빈도

는 만삭아 1,000명당 1-6명의 빈도로 발생한다[100]. 신생

아 뇌병증이란 대개 만삭아에서 출생 후 며칠 이내에 신생아

가 호흡, 근긴장도 및 반사(reflex)를 유지하는 데 어려움이 

있으면서 의식저하 또는 경기발작(seizure) 등이 나타나는 

임상적 증후군이다. 신생아 뇌병증의 70%가 분만전 요인에 

의하여 발생한다. 2005년 호주에서 발표된 인구기반연구

에 따르면 뇌성마비 환아의 24%에서만 신생아기에 신생아 

뇌병증의 소견이 있었고 나머지 4분의 3은 신생아기의 이

상이 없는 것으로 나타났다. 또한 신생아 뇌병증 생존아의 

13%에서만 뇌성마비가 발생하였다[101]. 신생아 뇌병증 발

생의 빈도를 의미 있게 증가시키는 임신 전 요인, 분만 전(an- 

tepartum) 및 분만 시(intrapartum) 요인을 Table 4에 인용

하였다[102].   

신생아 뇌병증의 예후는 15-20%가 신생아기에 사망하고 

25%는 이후 장애가 남는다[101]. 경한 신생아 뇌병증인 경

우에는 운동 또는 인지장애가 동반되지 않으나 심한 뇌병증

인 경우에는 사망의 빈도가 증가하고 추후 뇌성마비 또는 지

적장애가 발생할 가능성이 증가한다. 대뇌의 선천성 기형이 

있는 경우 진통 중 합병증을 보이고 허혈성 신생아 뇌병증

(hypoxic ischemic encephalopathy)로 오인되는 경우가 

많다[103].

7) 주산기 뇌졸중 

주산기 뇌졸중(neonatal stroke or perinatal stroke)은 

주산기(즉 태아기 또는 신생아기에)에 발생하는 허혈성 뇌

졸중을 의미하며, 병리학적 또는 영상의학적으로 뇌의 국소

동맥경색(focal arterial infarct)의 증거가 발견되는 경우로 

정의된다. 주산기 뇌졸중은 신생아 4,000명 당 1명의 빈도

로 발생하고 출생 후 뇌성마비나 신생아 발작으로 이어진다

[104]. 최근 인구기반연구 결과에서 만삭분만의 2,300분의 

1에서 일측성 주산기 뇌졸중이 발견되었다고 보고된 바 있

어[105] 주산기 뇌졸중이 드물지 않은 질환임을 짐작할 수 

있다. 실제로 주산기라는 시기는 성인에서 발생하는 허혈성 

뇌졸중과 비슷한 정도의 혈전 발생위험을 갖고 있으며 이는 

소아기의 뇌졸중의 발생에 비하면 17배 높은 수치이다[104]. 

주산기 뇌졸중은 신생아의 근긴장저하, 무호흡, 신생아 

경련 등의 비특이적인 증상으로 나타나는 경우가 많고 초음

파 검사로는 진단이 되지 않는 경우도 많다. Ramaswamy 

등[106]은 만삭의 신생아 뇌병증의 5%에서 주산기 허혈성 

뇌졸중이 발견되었다고 보고하였다. 주산기 허혈성 뇌졸중

의 발병이 과연 어느 시기에 오는 것인가에 대해서는 원인불

명인 경우가 많다. 산과적으로 중요한 점은 주산기 허혈증의 

발병이 분만(또는 진통)의 이전에 이루어진 경우라도 이를 

산전에 진단하는 것은 불가능하기 때문에 ‘주산기 가사’의 증

상과 같이 신생아가 쳐지는 증상(neonatal depression)으

로 나타나는 날 수 있다라는 점이다.  

주산기 허혈성 뇌졸중은 만삭분만된 편측성 뇌성마비 환

아의 가장 흔한 원인이다[104]. 주산기에 허혈성 뇌졸중이 

호발하는 이유는 ① 태아 혈액의 높은 점도와 ② 임신으로 

인한 전반적인 항응고체계의 억제 상태 및 ③ 태반의 낮은 

혈류 속도로 인하여 혈전이 잘 형성되기 때문이다. 덧붙여 

④ 산모의 유전적 또는 후천적 혈전 성향증(thrombo-

philia)은 태반형성 과정에 영향을 미치고 태반의 혈관손상

을 일으키며 태아혈관에서 혈액응고를 초래한다. 주산기 

뇌졸중의 위험 요인으로 불임치료의 과거력이 있는 경우 발생
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빈도가 7.5배 증가하고, 전자간증이 있는 경우 5.3배, 조기양

막파수가 동반된 경우 3.8배, 융모양막염이 있는 경우 3.4배 

증가한다[107]. 기타 주산기 허혈성 뇌졸중에 대한 자세한 내

용은 국내 연구진에 의한 종설을 참고하기 바란다[108].

8) 다태 임신 

단태아에 비해 다태아에서 뇌성마비의 위험이 높다는 사

실은 이미 잘 알려져 있다. 전체 뇌성마비 환아 중에서 쌍태

임신의 차지하는 빈도는 12% 정도이며 최근 보조생식술 및 

이에 따른 다태 임신(multiple pregnancy)의 증가로 인하

여 이는 앞으로 더 증가될 가능성이 있다. 쌍태아는 단태아

보다 5배, 삼태아인 경우에는 단태아보다 13배 정도로 뇌성

마비의 위험이 증가한다[107]. 다태아의 뇌성마비의 빈도가 

증가하는 것은 저체중 출생과 조산의 빈도가 증가하기 때문

으로 생각된다. 쌍태임신에서 일측 태아나 영아사망은 뇌성

마비의 위험 요인이며 같은 성별의 태아인 경우 다른 성별의 

태아인 경우보다 뇌성마비의 위험이 약 2배 가량 증가되며 

Table 4.  �Risk factors from before conception, antepartum, and intrapartum period for newborn encephalopathy 

Risk factor Reference 
group

Unadjusted 
risk

Adjusted OR 
(95% CI)

Preconceptional sociodemographic and maternal conditions

Maternal age <20
20-24
25-29
30-34
>35

1
2.37
1.85
1.31
1.46

        1
4.21 (1.10-17.50)
5.91 (1.42-24.54)
6.71 (1.53-29.44)
6.01 (1.28-28.15)

Maternal  
  employment

Professional 
Unskilled  
  manual 
Housewife
Unemployed

1
2.35

3.57
4.47

        1
3.84 (1.43-10.28)

2.48 (1.14-5.39)
3.60 (1.10-11.80)

Health  
  insurance

Private
Public

1
2.2

        1
3.46 (1.25-9.59)

Family history  
  of seizure

No 
Yes 

1
3.10

        1
2.55 (1.31-4.94)

Family history  
  �of neurologic 
disorder

No 
Yes

1
2.6

        1
2.73 (1.16-6.41)

Infertility  
  treatment 

No 
Yes

1
2.23

        1
4.43 (1.12-17.60)

Antepartum/prenatal maternal and fetal risk factors

Maternal  
  �thyroid disease

No 
Yes

1
5.9

        1
9.7   (1.97-47.91)

Preeclampsia No 
Severe

1
3.93

        1
6.30 (2.25-17.62)

Bleeding  
  �(moderate to 
severe) 

No 
Yes

1
2.32

        1
3.57 (1.30-9.85)

Viral illness No 
Yes

1
2.10

        1
2.97 (1.52-5.80)

Modified from Badawi N, et al. BMJ 1998;317:1549-1553 [102].
OR, odds ratio; CI, confidence interval.
a)Not significant.

Risk factor Reference 
group

Unadjusted 
risk

Adjusted OR 
(95% CI)

Antepartum/prenatal maternal and fetal risk factors

Gestational  
  age (wk)

39
37
38
40
41
42

1
1.44
1.10a)

0.57
1.77
3.97

        1
2.35 (1.11-4.97)
1.18 (0.90-1.56)
1.41 (1.17-1.70)
3.34 (2.09-5.35)
13.2 (5.03-34.83)

Centile birth  
  weight

>90th
3-9th
<3rd

1
1.63
13.2

        1
4.37 (1.43-13.38)
38.23 
        (9.44-154.79)

Abnormal  
  �appearance 
of placenta

Normal 
Abnormal 

1
3.21

        1
2.07 (1.15-3.73)

Late/no  
  �prenatal care

No 
Yes 

1
15.14a)

        1
5.45 (0.47-62.98)

Intrapartum factors 

Occiput  
  �posterior 
position

No 
Yes 

1
2.97

        1
4.29 (1.74-10.54)

Maternal  
  pyrexia

No 
Yes 

1
5.34

        1
3.82 (1.44-10.12)

Acute  
  �intrapartum 
event

No 
Yes 

1
6.80

        1
4.44 (1.30-15.22)

Mode of  
  delivery

Spontaneous
Instrumental 
Emergent c/s
Elective  
  cesarean 

1
2.23
2.94
0.23

        1
2.34 (1.16-4.70)
2.17 (1.01-4.64)
0.17 (0.05-0.56)

General  
  anesthesia

No 
Yes

1
4.40a)

        1
3.08 (1.16-8.17)
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또한 보조생식술에 의해서 뇌성마비의 발생이 약 8% 증가

한다는 미국의 연구결과도 있다[109].

9) 태반병리 

1999년 Kraus와 Acheen [110]는 뇌성마비로 소송 중인 

15건 중 11개의 태반에서 태아 혈관 내에 혈전이 발견되었

다는 사실을 보고하면서 뇌성마비의 발생에 있어서 태아 혈

전성 병변(fetal thrombotic vasculopathy, FTV)의 중요성

이 강조되기 시작하였다. 2005년 Redline [111]은 125명의 

신생아 뇌병증 또는 뇌성마비로 의료소송과 관련된 만삭아

의 태반병리(placental pathology) 검사 결과, 태반의 여러 

가지 태아혈관병변(fetal thrombotic vasculopathy, chro-

nic villitis with obliterative vasculopathy, chorioam-

nionitis with severe fetal vasculitis, meconium asso-

ciated fetal vascular necrosis)이 50% 이상으로 정상아의 

태반의 10%에 비하여 현저히 증가함으로 보고하였다. 이러

한 연구결과를 토대로 Redline [112]은 뇌성마비와 연관이 

있는 태반의 병리학적 소견 및 그 분류를 체계적으로 정리하

였다(Table 5).  

한편, 뇌성마비와 태반병리와 관계에 대한 연구에서 중요한 

부분은 신생아 뇌병증과 관련된 태반병리 소견의 상당한 부분

이 만성 또는 아급성으로 발생하는 병변이라는 것이다. 예를 

들면 뇌성마비 환아의 태반에서 가장 흔하게 발견되는 소견인 

태반의 태아혈전염증성반응(fetoplacental thromboin-

flammatory processes) 중 fetal 

thrombotic vasculopathy와 chronic 

villitis with obliterative fetal vas-

culopathy는 분만의 수 주 전에 시작되

어 분만 시까지 서서히 진행하는 특징을 

가지고 있다. 나머지 태아측 혈관 병변

인 chorioamnionitis with severe 

fetal vasculitis와 meconiumasso-

ciated fetal vascular necrosis는 분만 

수 일 이전부터 발생하는 아급성 변화

로 정상적인 분만의 과정에서 발생할 

수 있는 병변의 과장된 형태로 이해되

며 심한 정도 및 태아 혈관측의 파괴정

도에 따라서 정상과 구분된다. 

결론적으로 최근 10여 년간 뇌성마비와 태반병리와의 관

련성에 대한 연구결과, 태반의 태아혈전염증성반응이나 모

체혈관저관류(maternal vascular underperfusion)와 같은 

만성 또는 아급성 병리가 이후의 뇌성마비의 발생과 관련이 

있다는 중요한 사실들이 밝혀지고 있다. 이러한 태반병리에 

관한 연구는 분만진통과 관련된 의료소송에서 의료진에게 

중요한 자료로 제공될 수 있을 뿐만 아니라 뇌성마비의 다양

한 병태생리를 이해하는데 중요한 열쇠를 쥐고 있을 것으로 

생각된다.

10) 유전학적 요인 

스웨덴의 국가데이터베이스에 의하면 한 가족 안에서 뇌

성마비의 발생빈도가 증가한다고 한다[113]. 뇌성마비 발생

의 위험인자인 조산, 태반조기박리, 임신중독증 등 자체가 유

전적인 소인과도 관련이 있다는 사실을 고려하면 뇌성마비의 

발생에 유전적인 요인이 관여할 가능성이 있다. 한편, 주산기 

뇌졸중의 대표적인 위험인자인 혈전성경향(thrombophilia)

의 경우 흔히 유전성으로 발병한다. 뇌성마비와 발생과 관련

이 있다고 알려진 유전자 변이(genetic variants)로는 염증성 

싸이토카인과 유전자 및 apolipoprotein E variant가 있으

며[114,115] 최근 nitric oxide synthase의 변이가 뇌성마비

의 위험도를 증가시킨다는 연구결과들이 발표되었다[116]. 

뇌성마비의 유전학적 요인에 대한 연구결과를 고려하면 결

Table 5.  �Subcategories of placental pathology relevant to cerebral palsy  

Sudden 
catastrophic 

events occurring 
before or during 

labor

Fetoplacental 
thromboinflammatory 
processes with onset 

before labor

Placental lesions 
indicative of 

decreased placental 
reserve

Adaptive 
responses 

identified in the 
placenta

Uteroplacental  
   separation

Fetal hemorrhage

Umbilical cord  
   occlusion

Amniotic fluid  
   embolism

Fetal thrombotic  
   vasculopathy

Chronic villitis with  
   �obliterative fetal 

vasculopathy

Meconium associated fetal  
   �vascular necrosis

Chorioamnionitis with  
   �severe fetal vasculitis

Chronic maternal  
   �underperfusion

Diffuse chronic villitis

Chronic abruption/ 
   �peripheral 

separation

Chronic fetal vascular  
   �occlusion

Massive perivillous  
   �fibrin deposition

Increased  
   �circulating 

nucleated red 
blood cells

Villous  
   �chorangiosis

Distal villous  
   �immaturity

Modified from Redline RW. Clin Perinatol 2006;33:503-516 [112].
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국 뇌성마비라는 것이 여러 가지 유전자들이 위험도에 관여

하고 유전자와 환경과의 상호작용에 의해서 발생하는 복잡

한 질환으로 이해된다.

9. 결론 

위에 제시된 많은 임상적, 역학적 연구결과를 통하여 이

제 대부분의 뇌성마비는 분만 과정 자체가 아닌 태아의 발

달 과정이나 분만 후 신생아기의 다인자성(multifactorial) 

요인에 의하여 발생하고 이를 막을 수 없다는 사실들이 밝혀

지면서 뇌성마비의 분만과정 자체와 연관성은 과거에 생각

했던 것보다 현저하게 적다 것이 알려졌다[91,102,117-

120]. 특히 뇌성마비의 발생 원인으로 중요한 두 가지가 밝

혀졌는데, 첫 번째는 주산기 감염 또는 자궁 내 감염이 뇌병

변을 일으킬 수 있다라는 것이고, 두 번째는 응고성 인자

(prothrombotic factor) 또는 다른 요인들에 의한 주산기 뇌

졸중이 선천성 편마비성 뇌성마비의 원인으로 작용한다는 

것이다. 

역사적으로는 분만 시의 급성적인 변화로 인한 주산기 

가사 등으로 인하여 대부분의 뇌성마비가 발생할 것이라는 

19세기 중반의 한 정형외과 의사 Little의 잘못된 가설로 인

하여[121] 주산기 가사를 진단하기 위한 전자 태아 심박동 감

시의 사용이 보편화되었고 이에 따라 불필요한 제왕절개 수

술의 급증하게 되었다. 그럼에도 불구하고 정작 뇌성마비의 

발생빈도는 전혀 감소하지 않았고 오히려 출산 관련 의료소

송(childbirth litigation) 산업이 시작되었을 뿐이다[122]. 

이러한 결과는 대부분 뇌성마비의 발병이 분만 진통 과정의 

몇 시간에 이루어지는 것이 아니라 7,000시간의 긴 자궁 내 

환경과 관련된 것이라는 증거이다[123]. 

다행이 최근 수십 년의 연구결과 결국 뇌성마비의 70- 

80%의 원인이 산전 원인에 기인한다라는 사실이 밝혀지고

[83] 또한 분만 중 저산소증이 뇌성마비의 발생과 관련이 있

다고 정의하기 위한 필수 조건들이 확립됨에 따라 뇌성마비

의 불가항력성에 대한 의학적 이해는 가능하게 되었으며 이

러한 근거 중심의 의학적 이해를 바탕으로 하여야만 뇌성마

비의 발생을 예방할 수 있는 방법이 제시될 수 있을 것으로 

생각된다.  

결    론

임신과 출산에 관한 병적인 상황은 확률적으로 존재함에

도 불구하고 예를 들면 모성사망과 같이 매우 드문 질환일수

록 미리 예측할 수 있는 방법이 없기 때문에 의학적으로는 

‘불가항력적’인 상황으로 이해되지만 산모와 보호자의 입장

에서는 ‘의료사고’의 상황으로 이해되는 경우가 많아 갈등의 

소지가 많다. 이러한 ‘불가항력적 상황’에서 본 종설에서 제

시하고 있는 바와 같이 양수색전증, 폐전색증과 태변흡인증

후군과 뇌성마비의 병태생리에 대하여 의학적으로 이해하

려는 노력이 필요하다.
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논문은 분만과 관련하여 대표적인 의료사고로 거론되는 질환인 양수색전증, 폐색전증, 태반흡인증후군, 뇌성마비에 

대하여, 최근까지의 임상적, 역학적 연구결과를 토대로 이들 질환 발생이 가진 불가항력적 특징을 이해할 수 있게 해

주는 논문이다. 과거 오랜 기간 동안의 잘못된 가설과 편견 덕분에 뇌성마비를 포함한 분만 관련 질환들이 모두 분만 

과정에서 발생하는 것이라는 오해를 낳아왔고, 이런 오해는 일반인들에게도 정설처럼 생각되어져 왔다. 하지만 최근

까지의 많은 수의 연구결과를 바탕으로 이 질환들은 발생자체가 불가항력적 특징을 가지고 있다는 것을 체계적으로 

명확하게 기술하였다. 최근 의료사고를 해결하기 위한 제도 마련이라는 명목으로 제정-시행되고 있는 ‘의료분쟁조정

법’에서도이러한 불가항력적 질병에 대한 재고가 있어야 할 것으로 생각된다.

[정리: 편집위원회]
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