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서 론
전자간증은 임산부와 영유아 및 장애를 유발하는 주
된 원인으로서 임신 주 이후에 새로이 단백뇨 및 고20
혈압을 특징으로 하고 있으며 폐 부종 경련 자간증, , , ,

신부전 간장애 혈액응고장애 등의 병변으로stroke, , ,
진행할 수 있다.
전자간증의유일한치료는분만이며 임신 주이전, 30
에 태아의 분만 시 영유아 유병율 및 사망률의 영향을
준다.
전자간증은 일반적으로 질환으로 알려져 있2 stage
으며 그 임상의 첫 기는 모체의 의 얕, spiral arterioles
은 세포영양아층침투에의한태반부전이발생하는특

징 소견을 보이며 이 경우 모체의 특별한 증상이나 징,
후는 존재하지 않는다.
태반부전에의한허혈성태반이모체의순환혈루내
로 용해성 인자를 유리하면 전신적인, endothelial

을 야기하고 이로 인하여 전자간증 이차dysfunction ,
인 모체 증후군 이 나타나stage (maternal syndrome)

며 이 기간 동안 고혈압 단백뇨 등의 임상 증상이 나, ,
타나게 된다.

본 론
1. Circulating Angiogenetic factors in preeclampsia

1) 전신적 내피 기능부전
(Systemic Endothelial Dysfunction)
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Preeclampsia is a leading cause of death and disability in mothers and infants. It’s cause remains unknown. The only effective treatment

is delivery. Preeclampsia is currently believed to be a 2-stage disease. The first stage is characterized by shallow cytotrophoblast invasion

of maternal spiral arteriole, resulting in placental insufficiency. There are no maternal signs and symptoms during this stage. The hypoxic

placenta release soluble factors into maternal circulation, which induce systemic endothelial dysfunction. This cause the second stage of

the disease: the maternal syndrome. During this stage, the clinical signs of preeclampsia, are manifested.

We review the evidence that an imbalance of circulating angiogenic factors, the prevention and treatment of preeclampsia including

antioxidants for the prevention of preeclampsia, the expectant management and antihypertensive medications to treat mild and severe

hypertension in women preeclampsia.
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소견은 일반적으로 내피의 기능부전으로 여겨진고 있
다 혈관톤의방해된내피적통제에의한고혈압 증가. ,
된사구체혈관의투과성에의한단백뇨 반응고물질의,
비정상적내피작용에의한응고장애그리고허혈로부터
야기된간기능장애등은내피의상처와혈관수축에의
해 일어난다 증가된 순환하는 피브로넥틴 번 항원. , 8 ,
트롬보모둘린 내피 세포상처의 모든 표시들은 전자간,
증을가진환자에게나타나며 혈류흐름에관여된혈관,
이완의 비정상 비정상적내피의기능은전자간증을가,
진 환자동맥에서병적인상태이전에조차도관찰된고
있다.
프로스타사이클린 같은 내피확장 물질의 생산 감소,
엔도델린 의생산증가 안지오텐신 에의(endothelin) , II
한 혈관 재 활동의 증가 또한 비정상적 내피의 기능을
의미하며 또한 생검시 사구체 내피증이라고 언급하는, ,
확산된 사구체 내피의 부종의 소견을 보여주고 있다.
또한 전자간증 병변 및 병태 생리학적 원인으로서

산화된지TNF-a, IL-6, IL-1a, IL-1b, Fas-Ligand,
질 물질그리고비균형적인디메칠알지닌과같은분자
에서의 변화에 대한 보고와 전자간증의 제대에서 뉴코
키닌 가만들어지는것이보고되었고 암쥐에게뉴코-B ,
키닌 를 주사하니 고혈압이 생겼으나 사구체 내피증-B
이나단백뇨등의소견은보이지않았다 최근전자간증.
의병태생리학적원인으로서태반과 분비에대sFlt-1
하여 많은 연구 보고가 나오고 있다.

2) sFlt-1 and antiangiogenic state
는 혈관형성을촉진하는 내피의 유사분열 촉진VEGF

체로서 이들의 활동은 타이로신 키나아제, (tyrosine
에 의하여 선택적으로 혈관 내피세포의 표면에kinase)

표현되는 과 의 상호작용에 의해 중재된다KDR Flt-1 .
내인적으로 분비된 단백질의생산에서의 의선택Flt-1
적봉합의결과는사이토플라즈민과트랜스멘브레인도
매인이 부족하나 리간드 연결 도매인을 보정, (ligand)
하는 으로도작용한다 이와같이 는세포sFlt-1 . sFlt-1
막에 붙을 수 없고 모체의 피속으로 분비되며 그것이, ,
유동하는 와 길항작용을 할 수 있고 내인적인 리VEGF

셉트와의상호작용을막을수있다 는또한태반. sFlt-1
에서이전에만들어진 의다른종류의 와길VEGF PIGF
항작용을 하고 붙을 수 있다.
최근 연구는 과도한 태반의 생산은 외인적인sFlt-1
와 에의해야기될수있는전자간증의혈청VEGF PIGF

에 반 혈관형성을 야기할 수 있다고 보고하고 있다 반.
에 직접적이고 비 의존적이다.

의용해형태는 를길항하지않으며 외인sFlt-1 PIGF ,
적으로주어질때임신쥐안에서전자간증의표현형으
로발현되지않음으로보아 모성증후군을일으키기위,
해서는 와 양쪽의 길항력이 필요하다는 것VEGF PIGF
을 의미한다 따라서전자간증의 태반에서만들어진과.
도한 는혈관형성상태의창조와 와sFlt-1 VEGF PIGF
의 결핍으로 전자간증의 고혈압과 단백뇨의 증상 발현
에 원인으로 생각되어진다.

는 전자간증안에서 감소되어지는시그날링 분VEGF
자 들 프로스타사이클린 질소(signaling mplecules) , ,
산화물의생성증가에의한혈관이완을촉진할뿐아니
라혈관형성을자극하는것으로알려져있다 또한암의.
치료로써 시그날링 길항제를 받았던 많은 환자VEGF-
에게서 고혈압과 단백뇨의 증상이 나타났다.
그러나태반에의해과도한 생산기전은무엇sFlt-1
이며 태반에서 혈관형성과 정상 태반의 발전에서의,

의 역할은 무엇이며 의 과도함이 전자간sFlt-1 , sFlt-1
증과 증후군의 병리에 중요 원인 유무 전자간HELLP ,
증의 위험요소로 알려진 유동하VEGF, PIGF, sFlt-1,
는혈관형성요인들사이의관계에대하여서는많은의
문과 연구가 필요하다.

3) Circulating sFlt-1
은 전자간증을 가진 환자의 혈액과 태반에서sFlt-1

증가되는소견과태반기원의 은임신중대부분sFlt-1
의 순환이분만후에는정상이나전자간증이있sFlt-1
는 여성의혈장농도에서급격히감소하는소견을보여
주고 있다.

농도는단백뇨에양성관계이나혈소판수 신sFlt-1 ,
생아무게 임신기에적합한출생무게 분만한임신나, ,
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이에는 음성 관계이다.
과임신의주기사이에관계가있는소견을보sFlt-1

면 전자간증이있는여성은임신 주뒤농도가증가, 20
하였으며 이미임상적인전자간증을지닌 사람은 그렇,
지않은사람에비해의미있는높은 값을 또한sFlt-1 ,
임상적진단이전에 값은단지고혈압이나단백, sFlt-1
뇨가 발생한 후 주 이내에만 증가하는소견을 보였다5 .
전자간증이일어나기 주일전에 이크게증가하5 sFlt-1
는 것으로 보았을 때 전자간증 시작 시에 혈청에서,

을 관찰할 수 있었다sFlt-1 .

4) Circulating PlGF
의 혈중농도는 조산 시에 감소하는 소견을보이PlGF

며 이는 의 증가에 의한 것이다 심한 조산이나, sFlt-1 .
전자간증이 발현하기 주전 출산한 경우에는 는37 PlGF
무척낮은데비해 의농도는매우높다고보고하sFlt-1
고있다 산이발병한환자에서는정상혈압보다 의. PlGF
양이 더 낮았고 이 현상은 임신 주에 나타났다, 10-11 .
적절한 제태 연령에서의 레벨은 전자간증을 예PlGF
측할수있으나저체중아나임신시고혈압은예측하지
못한다.

5) Circulating VEFG
전자간증에서순환 농도에대한연구는상반되VEGF
는결과를보여주고있다 과같이단백질에부착. sFlt-1
되어 있는 가 아닌 를 측정 한 연구는VEGF free VEGF
전자간증을일으킨경우가다른대조군에비해낮은수
치를 나타낸다고보고하고있으며 단백질에부착된것,
까지 측정한 연구에서는 전자간증의 경우에서 오히려
높은 결과를 보이는 것으로 나타내고 있다 그러나.

는 생물학적으로 활성을 가지며 세포 표면 수VEGF ,
용기와 상호작용이 가능하다 오직. free VEGF (R&D
Systems enzyme-linked immunosorbent assay,

연구만이 혈관기원 활성의 논의와Minneapolis, MN)
연관되어 있다.

2. Prevention of preeclampsia with antioxidants

1) Lipid peroxidation and free radical formation
태반과 모체 지방 과산화에 작용하는 산화제와 항산
화제의 활성의 불균형의 결과로 전자간증 임산부에게,
서 관찰되는다장기내피의기능이상은조절되지않은

생산으로 야기된 손상과 관계되는 것으로free radical
나타난다 지방 과산화 중에 생산되는 은. free radical
질병의 유도에 중요하다 은 개 또는 그. Free radical 1
이상의 홀전자를 포함한 분자로 산소 포함 수산화

과산화 음이온radical (HŌ), radical (Ō2 산화질소),
로 구분된다 는(NŌ) . reactive oxygen species (ROS)

을 포함하고 과산화수소free radical (H2O2 차아염소),
산 과산화아질산음이온 등의홀전자(HOCl), (ONOŌ)
를 가지지 않은 분자들도 포함한다 지방 과산화물은.
내피 세포막에서 지방산과 콜레스테롤에 free radical
의 작용으로 형성된 지방과산화의 고반응성 물질로,
내피 세포막을손상시키고 결과적인내피세포기능이,
상을 초래한다 년에 등은 인간 자궁과 자. 1983 Saeed
궁 내의 조직에 의한 대사물의 생성을lipoxygenase
보고하였고 또한 자궁과 자궁 내 조직은 임신과 출산,
에서 의 잠재적인 출처이며 비정상적인lipoxygenase ,

의 활성은 전자간증의 합병증에 기여한다lipoxygenase
고 보고하고 있다.

2) Antioxidants
항산화제는 을 청소하고 손상이 일어나free radical ,
기 전에조절되지않은산화제의연쇄반응을막는분자
이다 몸에는. superoxide dismutase (SOD), catalase,
glutathione peroxidase (GSHPx), glutathione

등을 포함한 을 제거하는 몇reductase free radical
몇의 효소계가 있다 주요 미세영양 항산화제는.

베타 비타민 와 이다 또carotenoid ( carotene), C E .
한 의 미량 금속과 보조인자glutathione peroxidase
인 은 에 통합될 때 항산화제selenium selenoprotein
와 의 제거자로 작용한다 아연은peroxynitrite . free

의 제거와관련된중요한미량원소이다 아연의radical .
결핍은 세포질 의 활성을 감소시superoxide dismutase
키고 항산화제의 잠재성을고갈시킨다 이들은 필수미.
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세영양이고식이를통해보충되어야한다 또한조효소.
멜라토닌 니코틴은 중요한 항산화Q, , mitochondrial

제이다 이들비타민 효소 보조인자들은다같이내피. , ,
세포의 에 의한 손상을 막는reactive oxygen species
다.

정상 임신에서의 항산화 작용3)
정상 임신의 일부에서 지방의 과산화가 증가되는 것
이 관찰되었다.

등은 지방과산화물 집중 항산화제 활성Takehara , ,
정상 임신 동안에 태반 조직에서의 시험관내 지방과산
화물의생성에관해조사결과 지방과산화물의집중도,
는임신 주의태반조직에서보다임신 주의조직5-11 40
에서 정도 낮았으며 태반 조직에서의 와50% , catalase

활성은 임신이 진행됨에 따라superoxide dismutase
증가하였고 반면에 활성과 알, glutathione peroxidase
파 의 집중도는 임신기간 동안에 의미 있는tocopherol
변화를보이지않았으며 태반조직에서의생체외지방,
과산화물생산은임신이진행됨에따라감소하였다 고.
보고하였다 이 결과는 정상임신에서의 태반 조직은.
임신 후기에 지방 과산화물의 생성을 억제하고 혈액,
에서의 지방과산화물의 농도를 낮추고 모체와 태아를
산소 독성으로부터 보호한다는 것을 보여준다 이 의.
견에 뒷받침하여 등은 총 항산화제 용량, Burlingame
은 적어도임신 기의양수에서나타나고임신이진행2
될수록늘어난다고밝혔다 정상임신의 기에서증가. 3
된 항산화제 용량은 다양한 기술을 사용하여 밝혀졌
다 반면에 다른 연구들은 정상 임신 기에서 지방과. 3
산화물의 증가와 항산화제 용량의 감소의 가능성을
제시하였다 비타민 의 수치는 정상임신에서 증가. E
한다 반면에 은 감소함이 보고되었다 총. selenium .
triglycerides, cholesterol, low density lipoprotein

은 임신에서 증가하였고 임신 기에 최고cholesterol , 3
에 도달한다.

전자간증에서의 항산화 작용4)
전자간증을 가진 임산부군에서는 지방 과산화율의

증가 증가된 지방 이용능력, , alpha tocopherol,
같은 항 산화제ascorbate, beta carotene, selenium

의 감소가 있었다.
전자간증에서의 와 의SOD glutathione peroxidase
감소된 수치는질병의발생에부분적으로 중요하다 태.
반에서 중요한 결핍은 감소된SOD superoxide radical
의 불활성 산화적 지방 과산화 등을 초래한다, stress, .
전자간증에서 과도한 태반의 지방 과산화는 tumor
necrosis factor alpha (alpha-TNF), interleukin-1

의태반생산과연관되어(IL-1), interleukin-6 (IL-6)
왔다 태반에의한 의과생산은지방의과산. alpha-TNF
화를 자극하고 혈장 수치의 증가 백혈구의 활성화 그, ,
후의내피기능이상의생산을자극하는것으로보이며,
가정적인 기전은 vascular cellular adhesion molecule

다른 와 관(VCAM), cytokine, vasoactive substance
련된다 와 지방과산화의 관계에서의 명백. alpha-TNF
한 원인과 효과는 아직 밝혀져야 할 것이다.

에서의 연구5) Renovascular disease
Bartter's syndrome (renal juxtaglomerular

은 정상혈압성의 과레닌증과 이차성 고알hyperplasia)
도스테로니즘으로 특징지어지는 정상 임신과 유사점
을 가진 드문 로서renal tubular disorder 1) classic
Bartter syndrome; 2) the hypocalciuric-hypoma-
gnesemic Gitelman variant; 3) the antenatal
hypercalciuric variant (hyperprostaglandis E

이라고도 불림 등 개의 임상적인 표현형syndrome ) 3
으로 나타나며 눈에 띄는, renin, angiotensin I,

의 증가와angiotensin II prostaglandin E2의 수치 상
승은 이 의 공통된 특징이다syndrome .
고혈압에서 혈관과 신장의 는oxidative stress nitric
합성의 차단과 수용체 와oxide angiotensin type 1Ⅱ

수용체의 활성을 포함한 다양한 혈관 수thromboxane
축기전에 의해 유도될 수 있다 의 생물학. Nitric oxide
적 비활성화와 의 생산증가와 혈관 근육endothelin-1
에 대한 과 의 영superoxide anion hydrogen peroxide
향을 포함한 nitric oxide synthase-independent



대한산부회지 제 권 제 호49 4 , 2006

- 754 -

에 의해 혈관수축이 생길 수 있다mechanism .
에서의 발병 기전은 전자간증의Bartter's syndrome

발전에 연관된 발병기전과 유사하다.
등은 전자간증을가진환자에게서 수Leung AT(1)

용체 아형을 위한 태반 의 발현이 상향 조절됨mRNA
을 증명하였으며 전자간증을 가진 환자에게 있어서,

의 태반 발현의 의미 있는 활angiotensinogen mRNA
성화를 보고하였다 특히 에서의. syncytiotrophoblast

수용체 같은 태반 요소의AT(1) renin-angiotensin
상향조절이 에서 관찰되었던Bartter's syndrome
것과 같은 방식으로 전자간증을 가진 환자에게서 병
태생리학적인 역할을 할 수 있음을 보여주고 있다.
전자간증에서 처음의 사건은 의 비spiral arteriole
정상 세포영양아층의 침윤의 결과로 인한 자궁태반
간 관류의 저하로 생각된다 태반 허혈과 저산소증.
은 의 생endothelin, thormboxane, superoxide
산 감수성의 감소 와, aingiotensin , nitirc oxideⅡ

과 같은 혈관확장제의 생산 감소 등의 결prostacyclin
과를 가져오는 모체 혈관 내피의 광범위한 기능이상을
야기한다고 생각된다.

임상에서의 항산화제 이용6)
(1) Vitamin C and vitamin E

등은매일비타민 를복용하고양수의비Pressman E
타민 수치를측정한결과 모체의혈장비타민 수치C , E
는 보충을한여성에서는증가하였지만그렇지않은대
조군에서는 증가하지 않았다 모체의 비타민 수치는. C
변화가 없었다 분만 시 모체의 혈장 비타민 농도는. C
양수의비타민 수치와연관이있다 비슷하게분만시C .
모체의혈장비타민 수치는양수와융모막양막의비E
타민 의 농도와 관계가 있다E .

등은 전자간증의 발전을 예방하기 위한 항Chappell
산화 비타민에대한연구에서고위험군으로분류된집
단은무작위로비타민 비타민E (400 mIU per day), C

또는위약을투여한결과항산화제(1000 µg per day),
를 받는 사람 중에 위약을 받는 사람 중에 로17%, 8%
전자간증의발병에서 의감소를보였다 계속지속60% .

된 실험에서 얻은 데이터의 분석에서는 항산화제의 보
호적효과는유지되었고 이들위험군에서전자간증의,
비율이 감소함을 보였다76% .

(2) Lycopene
은 항 산화 활성작용을 가진 식이Lycopene caro-

로서 등은 명의 초임부에게 경구tinoid , Sharma 251
lycopene (2 mg twice daily beginning at 16-20

이나 위약을복용하게하는임상적인실험을시행wks)
하여 위약을받은여성보다 을받은여성에게, lycopene
서 전자간증의 발병이 적었다고 보고하고 있다.

(3) Zinc
등은 저 위험군의 여성에게 아연Mohomed (44 mg

과 위약을복용케하였다 아연을받은그룹과per day) .
그렇지 않은 그룹에서 전자간증의 발생은 차이가 없었
다.

(4) Selenium
은 경로에서 손상Selenium glutathion peroxidase

된세포 를제거하고항산화활성을증가시키peroxidase
는 역할에 있어서 중요하다 혈청 농도는 전. selenium
자간증을 가진 여성에서 정상혈압을 가진 여성보다 감
소되어 있다 등은 전자간증을 가졌던 여성과. Rayman
대조군에서 을 통해 농도를toe nail clipping selenium
측정하여전자간증으로발전하는임상적인질병의발병
이전에 의 감소를 보임을 밝혔다selenium .

(5) Magnesium
는 자간증의 주 치료이다Magnesium sulfate .

M 은 내피세포에 보호적인 효과가 있다 이agnesium .
보호의정확한기전은아직명확하지않지만 지방과산,
화의 경로에 관여하는 것으로 보고되고 있다.

(6) Mitochondrial antioxidants
(a) Nicotine
최근의전자간증의발전에대한흡연의강한보호효



김종인. 의 최신 지견Preeclampsia

- 755 -

과 즉 흡연의 중독성에 기인하는 은 내피세포, nicotine
에서 생산을 자극하고 을 제거nitric oxide free radical
함으로써잠재적인 항산화활성을가지고있다 전자간.
증의 예방을 위한 사용의 임상적인 실험은 발nicotine
표되지않았고 담배의자궁내성장제한의위험의잠재,
적인 악화는 그런 실험을 금지한다.

(b) Coenzyme Q
조효소 는 역시 항고혈압 효능을 가진 강력한Q

항산화제이다 임신여성에서 조효소mitochondrial . Q
보충에 대한 은 발표되prospective, randomized trial
지 않았다.

(c) Melatonin
은 강력한 의 제거제Melatonin oxygen free radical

이고 의존 지방 과산화를 저해함으로써 태반, NADPH
의 손상으로부터 보호한다oxidative mitochondrial .

의 혈청농도는정상혈압의여성에비해중증melatonin
전자간증의 여성에서감소되어있으며 인간의임신후,
기에 의 태반 주입은melatonin glutathion peroxidase

를 감소시키고 이는 보충이 태반의activity , melatonin
항산화 활성과 직결된다는 것을 보여준다.

3. Expectant management of severe preeclamsia:
Proper candidates and pregnancy outcome

전자간증은 임신의 에서 합병되고 심한 전자간3%
증은 태아와 산모의 이환률에 중요한 원인이 되고 있
다 수축기 혈압 또는 이완기 혈압. >160 mmHg >110

자간증 폐부종 중요한 에 영향을mmHg, , , end-organ
준 임상소견 지속적두통 시력장애 상복부나우상복( , ,
부 통증 희발뇨 미세혈관병증용), <500 mL/24 hours,
혈 혈소판 감소증 심각한 자궁 내 성장 지연 양수 과, , ,
소증 등의소견을보이는경우중증전자간증으로진단
하며 분만이 유일한 확실한 치료법이다, .

1) Non-randomized trial

등은임신 주사이의임신초기제대연령Sibaie 18-27
의 심한전자간증임산부의보존적처치의산모와분만
중의경과에대한보고에서안정 이완기혈압을 이, 100
하로유지하기위한항고혈압치료 시간동안의, 24-72
황산마그네슘 투여와 같은 치료를 시행하여 산모의 사
망은없었지만태반조기박리증 자간증(22%), (17%),
응고병증 과같은산모의높은유병율과분만중사(8%)
망률은전자간증의심각도보다분만시제태연령과더
욱 관계있는 것을 보고하고 있다.

등은 보존적 치료를 받은 제태연령 주Pattinson 28
전에 심한 전자간증으로진단된임산부에서안정 이완,
기 혈압을 사이로 유지하기 위한 항고혈압제90-100 ,
주 후의 투여 태아 산모의 집중적26 betamethasone , ,

모니터를 시행한 결과 입원에서부터 분만까지의 기간,
은 평균 일이었다 분만기 사망률은 주 전과14 . 24 24-
주 사이에 치료를 받은 여성들의 경우에28 expectant

각각 였다 이연구는임신 주전의심각100%, 62% . 24
한 전자간증여성의경우엔 치료보다는임신expectant
의 종료에 중점을 강조하고 있다

2) Proper candidates for expectant management
내피 세포의 손상은 전자간증을 일으키는 주된 기전
으로생각되며 몇몇장기의내피세포 뇌 신장 간 태, ( , , ,
반 가포함된다 결론적으로병의심각도는장기의침범) .
정도에 의존한다 대부분의 경우에는 자간증 조기 박. ,
리 혈소판 만이하와같은합병증의임산주, HELLP, 10
의 경우 기대 치료의 적응증이 될 수 없다고 보고하고
있다.
고위험 임신의 치료에 도플러 flow velocity

의 사용은 주산기 사망률을 낮추었다waveform .
등은 의 도플러 상태에Karsdorp umbilical artery

따라 positive end diastolic velocity, absent end
diastolic velociteis, reversed end diastolic

그룹으로 나눠서 주산기 결과를 평가하velocities. 3
였으며, positive end diastolic velocity, absent
end diastolic velociteis, reversed end diastolic

전체적 주산기 사망률은 이며 주산기velocities. 28% ,
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사망률은 4%, 41%, 로세그룹이각각달랐다 주75% .
산기사망률에대한 는 각각 와odds absent, reversed 4
였다10.6 .
등은 명의 전자간증 환자를 대상으로 비정Yoon 72

상적인 제대 동맥의 도플러 파형과 주산기 부정적 결
과 사이의 관계를 평가한 결과 비정상적인 제대동맥,

를 가진 사람은 시 태아velocimetry cesarean section
곤란증 조산 낮은 아프가 점수 중요한 신생아 이환, , ,
률 주산기 사망과 같은 합병증을 동반할 확률이 훨씬,
높았다.
분만전태아심박동모니터는태아평가에중요한부
분을 차지한다 등은 태아심박수의 효용성을. Guzmean
연구했다 이는 성장이 제한된 태아에서 출생 시 태아.
산증 제대동맥 을알아내는방법으로태아심( pH <7.2)
박동수를 컴퓨터 분석으로 추적함으로써 가능하였다.

3) Specific Management
(1) Corticosteroid prophylaxis

등은 전자간증 임산부 미숙한 태아에서 폐 성Schiff
숙도의 증가가 있는지에 대한 연구에서 명의 폐 성127
숙도측정을위해양막천자를한전자간증여성과같은
시술을한조산의고혈압이아닌여성이비교하였다 연.
구자들은이두그룹간에는 이런미(39.4% vs 38.6%)
성숙한결과가차이가없다고밝혔다 등은심. Amorim
한 전자간증여성에서호흡곤란증후군예방을위한스
테로이드치료의효용성을평가하였다 이 연구에서호.
흡곤란 증후군의 빈도는 스테로이드 치료를 받은 그룹
에서 월등히 낮았다 또 뇌실내 출혈 동맥관 개존증. , ,
주산기 감염의 상대적 위험은 스테로이드를 사용하는
그룹에서월등히감소되었다 스테로이드사용후임신.
성당뇨외에는다른산모합병증은없었다 또평균혈.
압은두그룹에서유사하였다 심각한전자간증여성에.
서 분만일이 아직 먼 경우에 태아 페 성숙을 증진시키
기위해스테로이드치료를받는것이지금은추천되고
있다.

(2) Proteinuria
등은 심한 전자간증의 급속 분만동안의 단백Schiff

뇨의 양은 입원부터 분만까지의 기간 산모와 주산기,
결과와 관계가 없다고 보고하고 있으며 등은, Redman
기대 치료를 하고 이상의 단백뇨를 가진 여성에5 gm
서 남은 신장의 기능장애는 없었다고 보고했다 최근.

등은 경 중등도의 단백뇨를 가진 산모와 신Newman ,
생아 이환률을 비교하여 대량의 단백뇨는 전자간증의,
이른 시작 이른분만 미숙아의높은위험률과관계하, ,
며 미숙아를 교정한 후에는 대량의 단백뇨는 신생아,
에 어떤 심각한 영향을 끼치지 않았다고 보고하고 있
다.

(3) 기대 치료에 대한 지침
(guidelines for expectant management)

입원 후 임산부는 임상적 심각도와 생물학적 결과에
따라 분만실에서 치료된다.
태아 폐성숙을 위한 베타메타손은 바로 사용되며,
항 고혈압제는 수축기 혈압을 이완기 혈압130-150,
을 사이로 유지하기 위해 투여된다 일반적80-100 .
으로는 경구용 이나 을 초기 치nicardipine labetalol
료로 사용하고 수축기혈압이 이상이거나 이완기160
혈압이 이상일 때 을 로 정맥110 nicardipine bolus
주사한다 헤모글로빈과 혈소판 크레아티닌 수치. , ,
aminotrasferase, LDH, bilirubin, fibrinogen, D-

를 위한dimer, prothrombin, PTT, total proteinuria
시간 요수집과 검사를 시행한다24 .
관찰 기간 동안에 을IV Ringer's lactate solution

와함께한시간에 주입한다 태아5% dextrose 100 mL .
상태는 태아생물학적프로파일 태아심박동모니터의,
평가 태아 성장 양수량 측정 제대 동맥 도플러 파형, , ,
에의해평가된다 만약임산부나태아가안정된상태이.
고 에 맞는기대치료에 적합하다고 판단되, Table 1, 2
면 그녀는 산전 방으로 들어가서 치료받는다.
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Table 1. Maternal Indication for Expeditious Delivery

Within 48 Hours in Women With Severe Preeclampsia

Uncontrolled severe hypertension ( 160 mmHg systolic or≥
110 mm Hg diastolic) despite maximum doses≥

recommended of at least 2 antihypertensive agents

Eclampsia

Pulmonary edema

Abruptio placentae

Oliguria ( 0.5 mL/kg/hr) that does not resolve with fluid＜
intake

Signs of imminent eclampsia (persistent severe headache or

visual disturbance)

Persistent epigastric pain or right upper quadrant tenderness

HELLP syndrome or platelet counts 100,000/µL＜

Deterioration of renal function (serum creatinine >1.4 mg/

dL)

Table 2. Fetal Indication for Expeditious Delivery Within

48 Hours in Women With Severe Preeclampsia

Repetitive late decelerations

Severe variable decelerations

Short-term variability <3 ms

Biophysical profile 4 on 2 occasions at 4 hours apart≤

Estimated fetal weight <5th percentile

Reversed end diastolic flow

Severe oligohydramnios

산모 감시에 속하는 혈압 조절 임박한 자간증 증,
후 지속되는 심한 두통 시력 장애 를 시간마다 헤( , ) 4 ,
모글로빈 혈소판수치 간효소 크레아티닌, , , , LDH,

검사를 하fibrinogen, D-dimer, prothrombin, PTT,
루에한번또는이틀에한번씩한다 시간요의단백. 24
갑 측정은 처음 시행한 후 심각한 전자간증이라는 진
단이 내려지기 전에는 시행하지 않는다 시간 요 용. 24
량과 산모의 체중은 매일 측정된다 기대 치료 도중의.
태아 감시에는태아심박동모니터링을하루에적어도
한번은 한다 양수 용량과 제대 도플러를 평가하기 위.
해 매주초음파검사를시행한다 자궁내지연이있는.
경우에는 하루에 두 번씩 산전 태아 심박동 모니터를
시행하고매주제대동맥도플러파형검사를 번씩시2
행한다 이기간동안환자는병원에입원을권하게된.

다.
일반적으로 마그네슘을 간질 예방으로 입원 시 주고
만약 환자가 기대 치료에 적합하다고 평가되면 마그네
슘을중지하며 급속분만이결정되는경우에마그네슘,
을 투여한다.
기대치료의제태연령제한은신생아집중치료시설
의 이용능력 신생아 합병증 산모와 태아 감시 가능성, ,
에 따라 달라진다.
만약 조산이 되었다면 어떤 도 사용하지 않tocolysis
으며 마그네슘은주입되고금기가없다면질식 분만이,
허락된다 기대치료동안언제라도 에서술된. Table 1, 2
어떤 증후가생기더라도분만을해야한다 제왕절개로.
분만이 보통 시행되며 질식 분만에 대한 보고는 매우,
낮아 정도된다18.5-27% .
결론적으로우리는 주에도달하는심각한전자간증34
여성은 주를 넘겨서까지 기대 치료를 해선 안되며34 ,
이는왜냐면산모의위험이주산기의이익보다높기때
문이다 게다가분만일에멀리떨어진선택된심각한전.
자간증 산모의 기대 치료는 차 의료 기관에서 시행되3
어야 한다.

4. Antihypertensive Medications in Management of
Gestational Hypertension-Preeclampsia

고혈압 이완기혈압이 나그이상 은임신( 90 mmHg )
에서 에서 정도에동반된다 일반적으로 는고7% 9% . 1%
혈압기왕력을가지고있고 는 에서만삭전, 5-6% 50%
에나타나는단백뇨없는임신성고혈압이다 이전에고.
혈압이 있는 것은 임신 전이나 임신 주 이전에 나타20
나는 것이고 비 단백뇨성 임신성 고혈압은 임신 주, 20
혹은그이상의주수에단백뇨없이나타나는고혈압이
다 임신에서중증고혈압은 이완기혈압이. ( 110 mmHg
이상 임신성고혈압과관련되어산모의위험 죽음이나) (

이 증가된다stroke) .

임신 중 중등도의 고혈압1)
일반적으로 임신성 고혈압 특히 전자간증에서 중증,
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고혈압에연관된모성사망에대한보고에의하면 임산,
모의위험은매우높은혈압을급격히내리게하는항고
혈압제의 사용으로 인하여 줄어든다는 것이 일반적이
다.
세 가지 항 고혈압제short-acting (hydralazine,

는 출산과labetalol, and nifedipine) MgSO4 치료를 받
은임신성중증고혈압을가진임산부의치료를위하여
사용되어 왔다.

은 중증 임신성 고혈압의 첫 선택약제Hydralazine
로서 두통 오심 구토등의부작용과전자간증을악화, ,
시키는 증상 저혈압의 발생 등의 부작용mimetic ,

이 발생할 수 있음에도 불고하고 전자간증의overshot
중증고혈압에서 사용되어 왔다 임상적 연구에서 산모.
의 저혈압이 에 의해 더 일반partenteral hydralazine
적으로 일어날 수 있고 이것으로 인하여 제왕절개의, ,
빈도 증가 태반 조기박리 분의 낮음과, , 5 Apgar score
연관이 있음을 보고하고 있다.

은 임신에서 광범위하게 사용되어 왔고 다Labetalol ,
른 부작용이 더 낮다 그러나 은. parenteral labetalol
신생아 서맥의 위험이 높아지는 것과 특이적인 관련이
있다.

모체의 부작용2) (Side effects)
은 의 약제보다 더Hydralazine labetalol, ketanserin

많은산모부작용과연관있고 다른항고혈압제보다더,
많은 두통 심계항진 모체 와 연관이 있다, , tachycardia .

이 보다 더 많은 부작용과 연관hydralazine nifedipine
이 있는지는 확실치 않다.

3) Adverse Effect on Fetal Hear t Rate
태아 심박동에의 부작용은 으로 인fetal distress
한 이 필요한 과C-secction acute fetal distress

치deterioration in the cardiotocographic tracings,
료 후 시간 내에서 이상 태아 심박동의 패턴 분만 중6 ,
태아 심박동의 이상 태아 심박동의 태아, deceleration,
심박동 에서 높은 나monitoring deceleration CTG

등 은 다른 항고혈압제 보abnormalities hydralazine

다 태아 심박동에서의 부작용을 보고하고 있다.

4) Perinata l Outcomes
은 다른 항고혈압제 보다 더 낮은 분Hydralazine 1
와 의 증가하는 경향과 연관이 있Apgar score stillbirth

으며 은 보다 더 적은, hydralazine labetelol neonatal
와 연관이 있음을 보고하고 있다bradycardia .

임신성고혈압에는어떤항고혈압제를사용할것인가5) ?
임신의고혈압질환들은그자체로 등과같은불SGA
량한 임신의합병증의위험요소가 된다 이러한 것들에.
는주요기형의 약물치료를고려하지않는다면1-5% ( ),

영아 출산의 높은비율 신경발달의장애등이포SGA ,
함된다 모든항고혈압제제들은 태반을 통과하여태아.
순환으로 들어간다 일반적으로 사용되는 계통의 항고.
혈압약도 임신 초기에 사용 시에는 기형유발을 일으키
지않는다 임신후기에사용한 안지오텐신수용. ACEi (
체길항제 는특징적인태아병변과관련이있고임신시)
에적응금기인유일한항교혈압제제이다 낮은혈압과.
아마도 낮은 태반 순환으로 인한 항고혈압제의 사용에
따른 영아 출산의 위험의 증가는 나타날 것이다SGA .
모든 항고혈압 약제들에서 주요 기형을 포함하는 생
식의 위험은 이미 존재하는 자료로 제외시킬 수 있다.
해로움의증거는없다와 무해하다가같다고는할수“ ” “ ”
없고 임상의는반드시임신시의치료를시작할때는명,
확한 치료의 목표를 세워야 한다 임신 초기에 혈압이.
떨어지고 대부분의젊은여성이다른주요심혈관계질,
환의 위험 요소가 없고 고혈압과 관련된 주요 장기의,
손상이없거나다른연관된질환이없을시에는임상의
는임신초기에항고혈압제의사용을중단해야한다 임.
신후기에경구용제제를사용하는것에대해서는그효
용이불확실하고자궁내태아의성장에부정적인영향
을 미칠지도 모른다.
임신 시 경구용 항 고혈압제는 표준 용량으로 사용
되어야 한다 전자간증의 급성 중증 고혈압시의 약제.
사용은 저용량으로 시작하고 고혈압의 위험이 높을,
시에는 혈관내 용적을 줄여주어야 한다. Labeterol,
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등의 일반적으로methyldopa, nifedipine, captopril
사용되는 모든 항 고혈압제제들은 그들의 약리학적 기
전과 그리고 모유에서의 저농도로 발견되기 때문에 모
유수유와 함께 할 수 있다.

결 론
전자간증 은 임상적으로 를(preeclampsia) 2 stage
가지는병증이며비정상적태반형성으로시작하고뒤이
어 의 임상적 증상이 나타난다 그 증상은 모성2 stage .

고혈압 증후군이다 모성 증후군은 과도한(maternal) .
양의 순환 항내피인자 (circulating anti-endothelial

즉 와 같은 것을 병든 태반에서 분비하며factor) sFlt ,
이와 같이 일반화된 내피 기능이상을 보인다.
전자간증에서 태반의 기능이상의 메카니즘을 이해하
기 위해서는 그 병인을 명백히 알아내어야 한다.
비록산과 에서출산전후의치료에있어(obstetric)
서의 진보는 특히 선진국에서 병적증세나 사망률을 극
적으로줄여왔지만 지난 년간전자간증치료법에있, 40
어서혁신적인발전은없었다 초기결과가촉망받던아.
스피린과 칼슘과 같은 예방물질의 보충법은 랜덤하게
뽑은 집단에서의 조절된 실험에서 확립되지 않고 있다.
전자간증의내피기능이상을치료하는것을목적으로하
는 와 을 사용하는 전략적 화, VEGF PIGF, prostacylin
학요법은 반드시 심각한 상태의 환자들을 통해 안전한
임신 지속을 위하여 실험 연구되어야 한다, .

가 의Oxidative stress reactive oxygen substance
과다의 결과로 인해 전자간증의 병발생에 중요한 인자
라는증거는증가하고있다 전자간증에의해영향을받.
는임산부는내피의기능이상과전자간증의다장기병
리에 기여하는 비정상 생산 비정상 항산화 방어ROS , ,
태반 지방과산화의 소견을 가진다.
지금이시점에서 전자간증의빈도를낮추기위한시,
도로 전자간증의 발생 이전에 사용되던 항산화 치료의
실험은 안전한 임신을 생각하여야 한다.
분만일이많이남은심한전자간증여성의주된기대
치료의목적은신생아의결과를호전시키는 것이다 그.

러나산모상태는이치료중에악화될수있다 산모와.
주산기결과사이의위험률을잘맞추는것이중요한과
제로서 전통적으로 분만일이 먼 심각한 전자간증 여성
은 제태연령에 관계없이 급속 분만을 시행하고 있다.
이미 존재하는 경증에서 중증까지의 비 단백뇨성 고
혈압이나 임신성 고혈압을 어떻게 조절하는 것에 대한
최선의 치료는 확실하지 않다.
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