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Thrombotic complications in iron-deficiency anemia (IDA) are rare. We now report a case of deep vein 

thrombosis following iron deficiency anemia in cerebral palsy. A 20 year old male was admitted to our 

hospital? due to a pale appearance. He was diagnosed as having spastic cerebral palsy. On admission, 

a complete blood cell count showed IDA with thrombocytosis. Prothrombin time and activated partial 

thromboplastin time were within the normal range. We observed swelling and edema on the left thigh 

and ankle without tenderness. We performed Doppler sonography and computed tomography. Thrombi 

were located in the left common iliac vein and left superficial femoral vein with elevated D-dimer levels. 

We started heparin therapy. We excluded intravascular hemolysis or a hypercoagulable state when we 

found that Ham’s test, anti-cardiolipin antibody, and lupus anticoagulant were negative. The patient died 

due to hypoxemia and cardiac failure despite ventilator care with anti-coagulant therapy. (Korean J 

Hematol 2009;44:336-340.)
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서      론

  소아에서 혈전색전증(thromboembolism)은 매우 드

물어 입원 환아 10만명 당 5.3명의 빈도로 보고된 바 

있다.
1,2)

 소아에서 발생하는 혈전색전증은 대부분 종

양, 수술이후, 선천성심질환 등의 이차성으로 발생하

지만
2)
 철결핍빈혈(iron deficiency anemia, IDA) 이후

에 나타나는 경우는 매우 드물다.
1,3)

 IDA로 인하여 발

생된 혈전색전증은 주로 뇌중풍(cerebral stroke)으로 

나타나며 아직 정확한 기전에 대하여 알려지지는 않았

다.
4,5)

 IDA로 인한 혈전증(thrombosis) 발생의 기전은 

빈혈과 동반되는 반응성 혈소판증가증(reactive thro-

mocytosis),
6,7)

 소적혈구(microcytic red blood cell)로 인

한 가변형성(deformability)의 변화와 점도의 증가
4)
 및 

항산화방어(antioxidant defense) 기전의 소실로 인한 

조직의 산화손상(oxidant stress)으로 인한 혈소판응집 

등으로 설명되고 있다.
8)
 국내에서는 IDA과 연관되어 
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Fig. 1. Thrombi on the left common iliac vein on Doppler
ultrasonography. There were shown heterogenous echo-
genic density of thrombi (arrow) on left common iliac vein.

보고된 혈전색전증 환자들은 모두 뇌혈관 혈전증이었

으나,
9,10)

 심부정맥혈전증에 대한 보고는 없었다.

  저자들은 경직뇌성마비 환자에서 IDA이후 발생한 

좌측 대퇴정맥과 엉덩정맥의 심부정맥혈전증을 경험

하였기에 보고하는 바이다.

증      례

  환  자: 20세, 남자

  주  소: 내원 2일전부터 발생한 창백

  병  력: 환자는 생후 3개월 경 우측 흉부에 발생한 

고름집(empyema)으로 폐엽절제술을 받은 후 무기폐

로 인한 저산소뇌손상으로 경직 뇌성마비(spastic cere-

bral palsy)로 진단받고 전신마비로 지내던 상태이었

다. 환자는 내원 2일 전부터 식욕감퇴와 함께 구역이 

있었으며 점차 창백함을 보여 내원하였다.

  과거력: 잦은 폐렴으로 수 차례 입원하였으며 그 동

안 혈액응고 검사에서 특이 사항은 없었다. 내원 1개월

전 흑색변(melena)과 창백을 주소로 가톨릭대학교 인

천성모병원에 입원하였으며 당시 혈색소 3.9 d/dL, 헤

마토크리트 13.9%이면서 저색소성 소적혈구 소견과 

혈청 철 3 μg/dL으로서 IDA를 진단받았다. 원인을 검

사하기 위해 시행한 위내시경검사에서 위축위염, 담즙

역류위염, 역류식도염으로 진단되었고 현저한 빈혈에 

대하여 농축 적혈구 (packed red blood cell) 수혈을 시

행하였으며 경구용 철 치료요법을 시행하여 빈혈이 개

선되고 있었다.

  진찰 소견: 활력징후에서 혈압 90/60 mmHg, 맥박 

128/분, 호흡수 36회/분, 체온 37.4
o
C이었으며 의식은 

명료하였다. 창백한 안면과 결막 소견을 보였으며 공

막의 황달은 없었고 심잡음이 없는 빈맥이 있었다. 사

지의 부종이나 자색반(purpura) 등은 없었으나, 전반

적인 자세가 현저한 척추측만증이 있었다. 

  검사 소견: 일반혈액검사에서 혈색소 4.9 g/dL, 헤마

토크리트 17.4%, MCV 68.4 fL, MCH 19.2 pg, MCHC 

28%로 저색소 소적혈구 빈혈을 보였으며 백혈구 12,800/ 

μL (호중구: 79%), 혈소판 537,000/μL, 망상적혈구 

7.02%이었다. 생화학적 검사에서 철 49 g/dL, TIBC 

372 g/dL, ferritin 1.6 ng/mL이었으며 프로트롬빈 시간

(prothrombin time, PT) 100%, activated partial throm-

boplastin time (PTT) 18.9초로 정상이었고, C반응단백 

등의 다른 검사는 정상이었다. 대변 잠혈반응은 음성

이었다. 흉부 및 복부 방사선 소견은 정상이었다.

  치료 및 임상경과: 내원 당일 적혈구 1단위를 수혈한 

다음 환아의 전신상태는 매우 양호하였으나, 2병일부

터 갑자기 좌측 넓적다리와 발목에 동통을 동반하지 

않은 부종이 발생하였다. 부종이 있던 부위에 방사선 

소견은 정상이었으나 도플러초음파(Doppler sono-

graphy)에서 혈전(thrombus)이 확인되었다(Fig. 1). 혈

전을 확인한 다음 전신의 혈전 상태를 확인하기 위하

여 지연기(delayed phase)의 정맥조영사진(venogram) 

으로 복부 및 흉부 CT를 시행하였으며 좌측 온엉덩정

맥(left common iliac vein), 좌측 외엉덩정맥(left external 

iliac vein) 및 좌측 표재 대퇴정맥(left superficial femo-

ral vein)의 혈전을 알 수 있었으나(Fig. 2) 폐동맥에 혈

전은 없었다. 넓적다리와 발목의 부종이 지속되어 시

행한 검사에서 FDP 3.4 μg/dL, fibrinogen 221 mg/dL

로 정상이었으나 D-dimer 2.9 μg/dL로 증가되었다. 혈

전증을 유발할 수 있는 다른 원인을 알아보기 위하여 

검사한 anti-cardiolipin IgG/IgM 음성, lupus anticoagu-

lant 음성, Ham's test도 음성이었다. 또한, 자가면역질

환을 감별하기 위해 시행한 자가면역항체에서도 모두 

음성이었다. 헤파린(heparin) 투여를 시작하였으며 헤

파린 투여 2일에 시행한 혈액검사에서 혈색소 8.0 

g/dL, 헤마토크리트 25.7% 혈소판 883,000/μL이었다. 

환아는 지속적으로 철(iron acetyl transferrin)을 투여

하였으며 2∼3일 간격으로 확인한 일반혈액검사에서 

빈혈은 호전을 보이고 있었으나, 혈소판이 450,000/μ

L 이상으로 유지되고 있었다. 환아는 헤파린 투여 7일

부터 경구용 wafarin을 투여하였고 D-dimer가 1.5μ

g/dL로 감소하여 low molecular weight heparin투여를 

시작하였다. 내원 10병일 갑자기 천명과 함께 빈호흡 
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Fig. 2. The distribution of throm-
bi on venous phase of compu-
terized tomography. There were
shown thrombi (arrow) on the 
left common iliac vein (A) and 
the left superficial femoral vein 
(B).

및 호흡부전이 발생하였고 재검사한 D-dimer가 2.9

μg/dL로 증가하여 다시 헤파린을 투여하기 시작하였

으며 중환자실로 옮겨 인공호흡기 처치를 시행하였으

나 지속되는 저산소증과 심부전으로 18병일에 사망하

였다.

고      찰

  소아에서 혈전색전증은 매우 드물어 10만명의 소아

에서 0.07∼0.14의 빈도로 보고되며11) 입원한 소아 환

자중에서도 5.3명의 빈도로 발생하였다.1) 많은 경우가 

이차성으로 발생하며 그 중 대부분은 종양과 같은 질

환에서 중심정맥에 삽입한 카테터에서 발생한다.1,11) 

IDA이후에 발생한 혈전증은 흔하지 않지만 대부분 뇌

중풍(cerebral stroke)으로 발생한다.4,5,8,9,12)

  증례에서 환아는 경직뇌성마비로 인하여 계속 누워

만 있는 상태(bed-ridden state)로서 지냈으나 중심정맥

을 확보한 상태는 아니었으며 내원 1달 전 IDA로 내원

하여 위염과 역류식도염으로 진단받았던 환아이었다. 

환아는 과거력에서 혈전을 유발할 수 있는 과응고 상

태는 없고, 내원 후 혈전을 유발할 수 있는 자가면역질

환이나 용혈 등에 대한 검사에서 모두 정상이어서 환

아에서 발생한 혈전증이 IDA로 인해 이차성으로 발생

한 것으로 생각하게 되었다. 환자의 심부정맥혈전증 

진단에 있어 Wells risk score 기준13)으로 검토해 보면 

전신마비, 지속적인 누워만 있는 상태(bed ridden state), 

좌측 넓적다리와 발목 부종, 부어있던 좌측 다리의 우

묵부종(pitting edema)의 소견으로 4점에 해당되어 심

부정맥혈전증이 일어날 수 있는 고위험군에 해당된

다.11) 고위험군에 해당되어 시행한 초음파에서 혈전이 

발견되어 치료 알고리즘에 준하여 항응고치료를 시작

하였으며 검사에서 D-dimer가 증가되어 확진할 수 있

었다. D-dimer는 혈전이 분해되어 나오는 산물이며 심

부정맥혈전증 진단에 가장 중요한 검사소견이다.14) 따

라서 입원한 환자에서 Wells risk score에 따라 심부정

맥혈전증의 위험요소가 많다면 즉각적으로 병변부위

에 초음파를 시행하면서 D-dimer 검사를 시행하여 조

기 발견과 치료를 시작하여야 할 것이다.

  본 증례에서 위장장애로 발생한 IDA이 교정되고 있

던 중 다시 발생하면서 혈소판증가가 계속되는 소견이 

혈전증 형성에 관여하였을 것으로 생각된다. IDA이후

의 혈전증 발생에 대해서는 아직 정확한 기전이 알려
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져 있지 않다. 체내의 철이 부족하거나 과다 상태는 세

포 생리에 심각한 영향을 미쳐 죽상경화 심혈관질환 

(atherosclerotic cardiovascular diseases)발생에 중요한 

역할을 한다.
15)
 철과다상태보다 철결핍상태에서 발생

하는 혈전증의 보고는 거의 없었다.
3-8)

 IDA에서 일어

나는 혈전증의 기전으로 반응성 혈소판증가증이 기여

한다. 이는 IDA에서 빈혈로 인하여 Erythropoietin이 

증가되고 erythropoietin이 혈소판 생성에 관여하는 

thrombopoietin과 아미노산 서열의 상동성(homology)

이 있어 혈소판 생성을 자극하여 혈소판이 반응성으로 

증가한다.
7)

  또한, IDA의 말초혈액 소견이 소적혈구를 보이게 되

며 소적혈구는 혈관내에서 가변형성(deformability)의 

변화가 일어나 혈관내에서 정체되게 되어 점도가 증가

하여 혈전이 발생할 수 있는 조건을 갖게 된다.
4)
 IDA

에서 항산화방어 기전이 감소되면서 산화손상이 진행

되고 이에 따라 혈관벽의 손상이 일어나 응고가 일어

날 수 있는 조건을 형성하고 혈소판 응집이 유발된

다.
8)
 빈혈로 인하여 이차적으로 조직 내 산소공급이 

저하되어 대사성 변화가 더욱 악화되고 끝동맥(end 

artery)에 의해 조직 대사가 이루어지는 부위에 혈전이 

일어날 수 있다.
4)
 본 환아에서 IDA에 따른 혈전증 발

생은 이상의 기전으로 발생하였다고 생각되며 경직뇌

성마비에 의해서 계속되는 누워만 있는 상태가 심부정

맥혈전 생성에 기여하였다고 생각된다. 

  심부정맥혈전증은 입원 환자에서 나타날 수 있는 합

병증으로 장시간 고정된 자세로 있으면서 이차적인 원

인을 고려할 수 있는 상황이라면 주의 깊게 관찰하여

야 한다. IDA도 혈전증이 발생할 수 있는 위험요소라

고 할 수 있다. 본 증례와 같이 경직뇌성마비와 함께 

IDA이 있으면 혈전 생성을 고려하여야 할 것으로 생각

되며 국소적인 부종이 확인되면 진단을 위해 초음파 

등으로 초기에 확진하여 치료에 적극적으로 임하여야 

할 것이다.

요      약

  IDA에서 혈전증과 같은 합병증은 매우 드물다. 경직

뇌성마비로 지내오던 20세 남자 환자가 창백함을 주소

로 내원하여 IDA로 진단되었다. 환자는 내원 당시 

IDA 이외의 다른 검사는 정상이었다. 입원 이후 좌측 

넓적다리와 발목에 동통을 동반하지 않는 상태의 부종

이 발생되었고 초음파를 시행하여 좌측 온엉덩정맥과 

표재대퇴정맥에서 혈전을 확인하였고 헤파린으로 항

응고 치료를 시작하였다. 증상발현시 검사한 D-dimer

가 증가되었으며 혈관 내 용혈이나 과응고상태가 일어

날 수 있는 다른 검사들은 모두 정상이었다. 환자는 지

속적인 헤파린 등의 항응고치료를 하였음에도 불구하

고 폐색전증이 발생하여 사망하였다. IDA에 따른 심부

정맥혈전증을 경험하였기에 보고하는 바이다.
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