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중증 양수 흡인성 폐렴의 임상양상 및 폐표면 활성제 보충요법의 효과
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=Abstract=

Clinical findings of severe amniotic fluid aspiration pneumonia and

effects of surfactant replacement therapy 

Sang Woo Park, M.D., Chun-Soo Kim, M.D., Sang-Lak Lee, M.D. and Tae-Chan Kwon, M.D. 

Department of Pediatrics, Keimyung University School of Medicine, Daegu, Korea 

Purpose:Severe aspiration of the amniotic fluid is known to cause fatal respiratory distress in neonates. We conducted this 

study to investigate the clinical findings of severe amniotic fluid aspiration pneumonia (AFAP) in neonates and the effect of 

pulmonary surfactant replacement therapy (SRT). 

Methods:Retrospective analysis of medical records was conducted on 28 patients who received ventilator care due to 

severe AFAP in a neonatal intensive care unit over a 7-year period (2000-2006). Patients whose amniotic fluid was 

contaminated with meconium were excluded. 

Results:A large number of cases were term infants (82.1%) and infants born by caesarean section (85.7%), and the 1- 

and 5-min Apgar scores of these patients were 6.5±1.2 and 7.5±1.3, respectively. Soon after birth, the amount of amniotic 

fluid sucked out from airway below the vocal cord was 16.0±10.1 mL. All patients received SRT with a modified bovine-derived 

surfactant (120 mg/kg/dose), and one dose was administered in most cases (75%). Compared with pre-SRT, the oxygenation 

index (8.0±9.6 vs. 18.9±7.3) according to ventilator care was a significant improvement at 12 h after SRT (P<0.001). Furthermore, 

most cases showed radiological improvement for aeration at 12 h post-treatment. Many cases (46.4%) had cardiorespiratory 

complications, but their final outcomes were excellent (survival rate, 96.4%). 

Conclusion:AFAP may be an important cause of serious respiratory distress in near-term and term infants, and SRT seems to 

be an effective adjuvant therapy in mechanically ventilated neonates with severe AFAP. (Korean J Pediatr 2009;52: 429-434)
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1)jtj

서 론

만삭아에서 지연되는 분만이나 난산 등에 의해 자궁 내 또는

분만 중 저산소증에 이환 될 경우 태아는 강력한 호흡 운동을 시

작하게 되며 헐떡 호흡에 의하여 태변이나 양수의 흡인에 따른

폐렴을 유발할 수 있다
1-3)
.육안적으로 태변의 착색이 없는 양수

일지라도 다량의 양수가 기도 내로 흡인되면 양수와 이에 포함된

태지,박리된 태아 세포,두피모,취모,양막 조직 파편 등의 세포
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성분에 의한 기도폐쇄가 발생할 수 있다
3-5)
.또한 양수의 흡인에

따른 폐 손상(acutelunginjury)은 다양한 염증반응을 유도하고

폐포-모세혈관 장벽(alveolar-capillarybarrier)의 파괴에 따른

폐부종과 폐포 상피세포의 손상에 따른 폐표면 활성제의 생성과

기능의 이상 등을 초래하여 급성 호흡곤란 증후군(acuterespi-

ratorydistresssyndrome,ARDS)을 일으킬 수 있다
6-8)
.실험

토끼를 대상으로 한 연구에서 폐부종과 울혈,폐출혈,간질성 폐

렴,무기폐 등이 양수 흡인성 폐렴(amnioticfluidaspiration

pneumonia,AFAP)의 주요 병리적 소견으로 알려져 있으며
9,10)
,

부검소견에서 분만 전후 아기의 양수 흡인이 신생아 호흡곤란이

나 돌연사 등의 원인으로 보고 되기도 하였다
4,8)
.

폐표면 활성제는 표면 장력을 낮추어 폐포 확장을 도와서 폐

내 가스교환을 용이하게 하는 물질로 미숙아에서 폐 내 표면 활

성제의 결핍에 의해 발생하는 신생아 호흡곤란 증후군의 치료에

널리 사용되어 왔으며
11-13)
,최근에는 태변 흡인 증후군나 폐출혈,

ARDS등의 폐 내 표면 활성제의 생성과 기능 장애 및 불활성화

가 병태생리에 관여하는 다양한 질환에서 광범위한 임상 적용이
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Table 1. Perinatal Characteristics of Severe Amniotic Fluid 
Aspiration Pneumonia

Clinical Data AFAP neonates (n=28)

Gestational age, weeks

Birth weight, g 

Male/female, n

Cesarean section, n (%)

Inborn/outborn, n     

1-min Apgar score 

5-min Apgar score 

 37.8±1.4

3,108±439

19/9

24 (85.7)

12/16

  6.5±1.2

  7.5±1.3

Abbreviation : AFAP, amniotic fluid aspiration pneumonia

Fig. 1. Comparisons of respiratory indexes among initial 
stage, pre-SRT, and post-SRT patients during ventilator 
care. Abbreviations : FiO2, fraction of inspired O2; OI, 
oxygenation index; SRT, surfactant replacement therapy. 
*
P<0.005 vs. on initial stage, †P<0.001 vs. on initial stage, ‡
§P<0.001 vs. on pre-SRT.

시도되고 있다
14-17)
.저자들은 호흡부전으로 인공환기요법이 필요

했던 중증 AFAP를 가진 환아를 대상으로 이 질환의 임상양상과

폐표면 활성제 보충요법(surfactantreplacementtherapy,SRT)

의 효과를 알아보고자 본 연구를 시행하였다.

대상 및 방법

2000년 1월부터 2006년 12월까지 계명대학교 동산의료원 신

생아 중환자실에 입원한 후 중증 AFAP로 진단된 28명의 환아

를 연구 대상으로 의무기록과 방사선 영상소견을 후향적으로 조

사하였다.

중증 AFAP의 진단은 1)재태연령 35주 이상 2)양수나 아기

의 피부에 태변 착색이 없음 3)분만 직후 또는 출생 초기에 발

생한 호흡곤란 4)성대 이하의 기도에서 양수의 흡인 5)양측 폐

야의 미만성 과립상 음영 등의 비정상 흉부 영상소견 6)빈호흡,

흉벽 함몰,청색증 등의 호흡곤란에 대한 치료로 100% 산소투여

후에도 동맥혈 가스 분석에서 pH가 7.25이하이거나 PaCO2가

60mmHg이상,PaO2가 50mmHg이하의 소견을 보이는 호흡

부전에 대해 생후 초기부터 인공환기요법이 필요한 경우,이러한

6가지 항목을 모두 만족하는 경우로 하였으며 기도 흡인시 태변

에 오염된 양수가 검출된 경우는 대상에서 제외하였다.

연구 대상군 환아의 전례에서 SRT가 시행되었으며,이들의

주산기 소견과 성대 이하의 기도에서 흡인된 양수의 양,SRT횟

수,SRT전후의 인공환기요법에 따른 흡입산소분율(fractionof

inspiredO2,FiO2)및 산소화지수(oxygenationindex,OI),방

사선 영상소견,합병증과 예후 등을 조사하였다.폐표면 활성제

는 Newfactan
TM
(YuhanCo.,Seoul,Korea)을 평균 120mg/

kg용량으로 생리식염수(120mg/4mL)에 용해한 후 4French

영양관을 연결해서 기도내관을 통하여 5가지 체위변동 투여방법

에 준하여 나누어서 주입하였다.통계처리는 SPSS12.0버전을

사용하였으며 대상군에서 입원경과 및 SRT에 따른 FiO2와 OI

의 변화에 대한 분석은 pairedT-test를 시행하였다.P<0.05를

통계학적으로 유의한 것으로 판정하였다.

OI=(평균기도압×흡입산소분율×100)÷동맥혈 산소분압

결 과

1.주산기 소견

대상군 환아의 재태연령은 37.8±1.4주로 대부분 만삭아(82.1

%)였으며,출생체중은 3,108±439g이었다.28명 중 남아가 19명

(67.9%)이었고,제왕절개술로 분만된 예가 24명(85.7%)이었으며

타병원에서 이송된 경우가 16명(57.1%)으로 원내 출산아 보다

약간 많았다.이들에서 1분과 5분 Apgar점수는 각각 6.5±1.2점,

7.5±1.3점으로 비교적 양호하였다(Table1).

2.흡인한 양수의 양 및 SRT횟수

출생 초기 성대 이하의 기도에서 흡인한 양수 양은 16.0±10.1

mL였다.SRT는 1회 시행한 경우가 21예(75%)로 가장 많았고 2

회가 6예,3회가 1예였다.

3.SRT전후의 호흡지표(FiO2및 OI)와 흉부 방사선

영상소견의 변화

총 28명의 환아 중 20명(71.4%)은 생후 24시간 내에 SRT가

시행되었고 나머지는 생후 2-3일경에 이루어졌다.임상경과에 따

른 비교에서 SRT 전의 FiO2 (0.7±0.2 vs.0.6±0.1)와 OI

(18.9±7.3vs.16.2±5.6)는 인공환기요법 초기에 비해서 높았으며

(P<0.005),SRT12시간 후의 FiO2(0.4±0.2vs.0.7±0.2)와 OI

(8.0±9.6vs.18.9±7.3)는 시행 전에 비해서 낮았다(P<0.001)

(Fig.1).또한 대부분의 예(96.4%)에서 SRT후 12시간 경의 흉

부 방사선 영상에서 통기소견이 시행 전에 비해서 호전되었다.
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Table 2. Types of Respiratory Complications in Pre-SRT 
and Post-SRT Patients

Complication type
n=28

Pre-SRT Post-SRT

PNX or pneumomediastinum 

PPHN & PNX

PPHN only

Pulmonary hemorrhage only

Total (%)

4

5

1

1

11 (84.6)

2

2 (15.4)

Abbreviations : SRT, surfactant replacement therapy; PNX, 
pneumothorax; PPHN, persistent pulmonary hypertension of 
newborn

4.SRT전후의 호흡기 합병증 비교

호흡기 합병증은 28명 중 13명(46.4%)에서 동반되었다.대부분

(84.6%)SRT를 받기 전에 발생하였는데 폐 외 공기 누출(기흉

또는 기종격동)만 있는 경우가 6예로 가장 많았고,기흉과 신생아

지속성 폐동맥 고혈압증(persistentpulmonaryhypertensionof

newborn,PPHN)의 복합 동반이 5예,PPHN이나 폐출혈의 단독

발생이 각각 1예에서 있었다(Table2).

5.예 후

28명 중 27명(96.4%)에서 생존하였다.나머지 1예는 PPHN과

기흉이 병합된 경우로 SRT후에도 방사선 영상소견이나 호흡지

표의 호전이 없었고 2병일에 사망하였다.

고 찰

양수는 태아의 움직임을 용이하게 하여 성장을 도우며,외부 충

격으로부터 태아를 보호하고,양막강과 태아를 일정한 온도로 유

지한다18,19).또한 분만 중에는 자궁 개대 및 숙화를 진행시켜 분만

진행에 도움을 주는 중요한 역할을 한다
18)
.임신 초기 양수의 성분

은 모체 혈장의 초미세여과(ultrafiltration)에 의해 생성되며,임신

제 2삼분기에 이르면 태아의 혈장이 확산(diffusion)되어 양수를

구성하므로 이 시기의 양수의 구성성분은 태아 혈장 성분과 유사

하다
18)
.임신 중기 이후 태아 표피의 각질화에 의해 혈장의 확산이

억제되면 태아 소변이 양수의 주요 구성 성분이 된다19).임신 36주

경에는 양수의 양이 최고가 되어 1,000mL정도이며 이때에는 태

지,박리된 태아 세포,두피모,취모,양막 조직의 파편 등이정상적

으로 양수에 존재하여 색깔이 무색에서 희거나 탁하게 된다
18,19)
.

AFAP에서 동반될 수 있는 호흡부전의 원인은 기도폐쇄와

ARDS로 대별할 수 있다
5-8)
.자궁 태반 부전증 등에 의해 분만 전

또는 분만 중에 저산소증에 노출될 경우,아기는 강력한 호흡 운동

을 시작하게 되며 헐떡 호흡에 의하여 태변 착색이 없는 양수일지

라도 흡인에 따른 기도 폐쇄나 폐렴을 유발하게 된다1-3).태지가

많이 함유된 양수를 흡인한 경우에는 발생 즉시 중증의 기도 폐쇄

를 일으켜서 출생 직후부터 아기는 심한 호흡곤란을 일으키게 되

는데 이러한 환아의 부검에서 태지 성분에 의한 기관지 및 세기관

지의 기도 폐쇄와 무기폐가 주요 병리소견으로 알려져 있다
5,20)
.

양수를 소량 흡인한 경우에는 아기의 1분과 5분 Apgar점수가 대

체로 양호하며 출생 초기 호흡곤란이 심하지 않거나 일시적인 호

흡곤란을 보이다가 회복되지만
1,2)
,다량 흡인한 일부의 예에서는

호흡곤란이 점증하여 호흡부전으로 진행하거나 신생아 돌연사 등

으로 보고 되었으며
4,7,8)
,부검소견상 양수와 양막 상피세포,태지

등에 의한 폐포와 말단 기도부의 폐쇄가 발생하고 폐부종과 울혈,

폐출혈,간질성 폐렴,무기폐 등의 소견을 보이고 병변에 대식세포

등의 염증세포 침윤이 관찰되는데
8)
,이는 토끼를 대상으로 시행한

AFAP의 병리 조직학적 연구와 일치하는 소견이라고 할 수 있다
10)
.Jose등

9)
은 소량(4-6mL/kg)의 양수를 기도 내로 주입한 동

물실험에서 양수 투여군은 생리 식염수 투여군에 비해서 호흡수,

혈중 산소 농도 등의 비교에서 유의한 차이를 보이지 않았지만 다

량의 양수 흡인이 폐질환을 유발할 가능성을 배제할 수는 없다고

하였다.본 연구의 대상군에서 진단 당시 성대 이하의 기도에서 흡

인된 양수 양은 16.0±10.1mL였다.이러한 처치로 배출된 양수는

분만 과정에서 아기의 헐떡 호흡에 의해 폐와 기도 내로 흡인된

전체량의 일부인 점을 고려하면 대부분의 환아들은 출생 전 양수

를 다량 흡인하였을 가능성이 높다.

ARDS는 다양한 원인의 급성 폐 손상에 따른 염증반응으로 폐

포 상피세포의 손상과 폐포-모세혈관의 투과성 증가로 인한 폐부

종,폐 표면 활성제의 생성과 기능 이상 등에 의한 환기-관류 불

균형과 급성 호흡부전을 초래하는 일련의 호흡기질환군으로 좌심

방 고혈압의 임상소견이 없고 보조적인 산소치료로 잘 교정되지

않는 심한 저산소혈증(PaO2/FiO2≤200mmHg),흉부 영상 소견

상 양측성 미만성 폐 침윤을 특징으로 한다
6,21,22)

.신생아기

ARDS발생의 위험 인자로 주산기 가사,패혈증,폐출혈,감염성

및 흡인성 폐렴,제왕절개 분만,동맥관 개존,위식도 역류 등이

보고 되고 있다
7,23-26)

.분만 무렵 양수에 존재하는 혈소판 활성 인

자(plateletactivatingfactor,PAF),prostaglandins등의 인지

질(phospholipid)은 ARDS유발과 관련된 병태생리에 중요한 역

할을 하는 것으로 알려져 있다
27-30)
.특히 진통기(laborphase)양

수에 고농도로 존재하는 염증 전구물질인 PAF는 자궁 수축작용

외에도 기관지 및 혈관 수축,혈전 형성,저혈압 등을 일으키며 상

피세포에 백혈구의 부착을 유도하며 혈소판이나 중성구,단핵구,

대식세포 등의 염증세포를 활성화를 자극하는 다기능 활성 물질

로 알려져 있다
27-29)
.ARDS의 분자생물학적 발병기전과 관련된

PAF는 역할은 백혈구의 활성화를 유도하여 모세혈관 내피세포와

폐 상피세포의 손상을 초래하고,폐포 대식세포 등에서 cytokines

(특히,IL-1,IL-6,IL-8,IL-10,TNF-α)과 chemokines(특히

thromboxaneA2),nuclearfactors(특히 NF-κB)의 분비를활성

화여 염증반응을 증폭하며,prostaglandinE2등에 의한 폐 모세혈

관의 투과성 증가에 의한 폐부종을 조장하며,thromboxaneB2의

증가와 leukotriene생성을 감소시켜서 폐동맥 고혈압을 유도하

는 작용 등을 들 수 있다
30)
.
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본 연구에 포함된 28명 대상군의 임상경과를 살펴보면,대부분

(85.7%)의 환아는 제왕절개술로 분만되었으며 1분과 5분 Apgar

점수는 각각 6.5±1.2점,7.5±1.3점으로 비교적 양호하였다는 점은

AFAP에 대한 기존의 보고와 유사한 주산기 병력으로 평가할 수

있다
4,8)
.대상 환아들은 점증하는 호흡곤란을 보이다가 생후 1-3

일 경에 호흡부전으로 진행하였고 많은 예(46.4%)에서 PPHN이

나 기흉 등의 합병증을 동반하는 임상 경과를 보였는데,만삭아에

서 심한 호흡곤란을 보일 때 성대 이하의 부위에서 양수 흡인을

적극적으로 시행하지 않거나 이송된 환아의 경우 출생시 양수나

아기 피부에서 태변 착색의 병력이나 전원 전 성대 이하의 부위에

서 기도 흡인을 시행한 처치 등에 대해서 철저히 확인하지 않았다

면 많은 예에서 만삭아 호흡곤란증후군이나 중증의 일과성 호흡곤

란증,원인 불명의 폐렴이나 PPHN등으로 진단이 왜곡될 수 있었

다고 생각한다.또한 태변 흡인성 증후군과 달리 AFAP는 발생

빈도나 병태 생리,임상 양상 등이 아직 잘 알려져 있지 않았고

심지어는 부검소견 등으로 진단되며
4,8)
,흔히 임상에서 시행되는

제왕절개술이 신생아기 원인 불명의 ARDS나 PPHN의 위험인자

가 될 수 있는 점을 고려하면 AFAP는 평소 과소평가 될 가능성

이 있다
4,31)
.따라서 만삭아에서 양수나 아기 피부에 태변 착색이

없더라도 호흡곤란과 양측 폐야의 미만성 과립상 음영 등의 비정

상 방사선 영상소견을 보일 때는 성대 이하의 부위에서 기도 흡인

의 시행을 적극적으로 고려하는 것이 AFAP의 진단에 도움이 되

리라고 생각한다.반대로 본 연구의 경우 기도에서 배출된 양수의

태변 오염에 대한 평가가 단지 육안적으로 이루어졌고 대상군의

일부는 조기 양막 파수의 병력이 있었으며 또한,융모 양막염에 대

한 세포병리학적 검사가 시행되지 않았으므로 태변 흡인성 증후군

이나 감염성 폐렴 등이 AFAP로 잘못 분류되었을 소지도 완전히

배제할 수 없다.

폐표면 활성제는 표면 장력을 낮추어 폐포 확장을 도와서 폐내

가스교환을 용이하게 하는 물질로 현재 소나 돼지의 폐 조직에서

정제한 surfactant에 인공 인지질을 첨가하여 성분을 재조정한

modifiedsurfactant가 널리 사용되고 있다
13,32)
.이러한 제형은

인지질,중성 지질,지방산,surfactant단백 등으로 구성되는데

인지질 중 dipalmitoylphospatidylcholine과 phosphatidylgly-

cerol이 surfactant의 가장 중요한 성분이며 surfactant단백 B와

C는 surfactant의 활성에 필수적인 요소로 폐포에서 film형성 및

surfactant흡착을 촉진하고,surfactant의 불활성을 막으며 항

염증작용을 하는 등의 기능이 있다
32)
.

폐표면 활성제는 미숙아에서 폐 내 표면 활성제의 생성 및 분비

장애에 의해 발생하는 신생아 호흡곤란 증후군의 치료에 이미 널

리 사용되어 있으며
13)
,최근에는 태변 흡인 증후군이나 폐출혈,

ARDS등의 폐 내 표면 활성제의 생성 뿐 아니라 기능 장애나 불

활성화가 병태생리에 관여하는 다양한 질환에서 광범위한 임상 적

용이 시도되고 있다
14-17)
.Marraro등

33)
은 폐렴이나 패혈증 등에

의해 유발된 영아와 소아의 ARDS에서 Curosurf
TM
(modified

porcine-derivedsirfactant;ChiesiPharma,Italy)를 투여하여

조기에 산소화의 향상과 흉부 영상소견의 호전을 보였으며 다시

악화된 일부의 예에서는 반복 투여 후 호전되었다고 하였다.

Herting등
34)
은 신생아부터 학령기의 다양한 소아 ARDS에서

Curosurf
TM
투여 후 1시간 무렵부터 PaO2/FiO2의 상승이 있었다

고 하였으며,Wilson등
35)
은 바이러스나 세균 및 흡인성 폐렴과

준 익수 등에 의해 유발된 소아의 ARDS에서 Calfactan
TM
(na-

turallungsurfactantfromcalflung;ONYInc,Amherst,NY,

USA)를 투여하여 12시간 후에 유의한 OI의 감소와 치료에 따른

사망률 감소를 보고하였다.또한 향후 surfactant단백 A,D등이

추가된 제형이나 IκBkinase-NEMO bindingdomain(IKK-

NBB)등의 ARDS를 일으키는 염증반응 유발인자의 억제 물질이

포함된 강화된 surfactant가 개발된다면 부가적인 치료성적의 향

상을 기대할 수 있을 것이다
36)
.본 연구에서는 Newfactan

TM

(modified bovine-derived surfactant;Yuhan Co.,Seoul,

Korea)을 사용하였는데 대부분의 예(96.4%)에서 투여 후 12시간

경의 흉부 방사선 영상에서 통기소견 및 OI의 호전과 높은 생존율

보였으며,일부의 예(25%)에서는 2회 이상 반복 투여가 필요하였

다.결론적으로 본 연구의 결과로 볼 때 AFAP는 준 만삭아와 만

삭아에서 심한 호흡곤란의 중요한 원인이 될 수 있으며,인공환기

요법이 필요한 중증의 AFAP에 대한 SRT는 좋은 임상경과와 치

료성적의 향상에 도움이 될 것으로 사료되나 객관적인 결론을 위

해서는 대조군 조사와 함께 전향적인 추가 연구가 필요하다고 사

료된다.

요 약

목 적:중증의 양수 흡인은 출생 직후 신생아에서 호흡부전을

일으키는 원인이 된다.저자들은 인공환기요법이 필요했던 중증

AFAS를 가진 환아를 대상으로 이 질환의 임상양상과 SRT효과

를 알아보고자 본 연구를 시행하였다.

방 법:최근 7년간(2000-2006)계명대학교 동산의료원 신생아

중환자실에 입원한 후 중증의 AFAP으로 인공환기요법을 받았던

28명의 환아를 대상으로 의무기록과 방사선 영상소견을 후향적으

로 조사하였다.양수가 태변에 오염된 경우에는 대상에서 제외하

였다.

결 과:대상 환아는 대부분 만삭아(82.1%)였고 제왕절개술로

분만된 경우(85.7%)가 많았으며,1분과 5분 Apgar점수는 각각

6.5±1.2점,7.5±1.3점으로 비교적 양호하였다.이들에서 출생 초기

성대 이하의 기도에서 흡인한 양수 양은 16.0±10.1mL였다.모든

예에서 SRT (modified bovine-derived surfactant; 120

mg/kg/dose)가 시행되었으며 1회 투여가 대부분(75%)이었다.

SRT 전과 비교에서 인공환기요법에 따른 OI(8.0±9.6 vs.

18.9±7.3)는 SRT 12시간 후에 감소하였고(P<0.001),대부분의

예에서 SRT후 12시간 경 흉부 방사선 영상의 통기소견이 시행

전에 비해서 호전되었다.심폐계 합병증을 동반한 예(46.4%)가

많았지만 전체적으로 높은 생존율(96.4%)을 보였다.
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결 론:AFAP는 준 만삭아와 만삭아에서 심한 호흡곤란의 중

요한 원인이 될 수 있으며,인공 환기요법이 필요한 중증의

AFAP에 대한 SRT는 좋은 임상경과와 치료성적의 향상에 도움

이 될 것으로 사료되나 추가 연구가 필요하다.
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