
ABSTRACT

Purpose: To evaluate the risk factors and effects of fluctuations in oxygen saturation 

on the occurrence and severity of retinopathy of prematurity (ROP).

Methods: From January 1, 2013 to January 31, 2020, 260 patients hospitalized in the 

neonatal intensive care unit of Ajou University Hospital were retrospectively analyzed.

Results: Sixty-six patients (25%) were diagnosed with ROP; of them 39 required 

treatment. In the multivariate regression analysis of ROP severity, the odds ratio (OR) 

of gestational age was 0.32 (95% confidence interval [CI], 0.22 to 0.47; P<0.0001). The 

OR of saturation of peripheral oxygen (SpO2) fluctuations at the 4th week after birth 

was 1.02 (95% CI, 1.02 to 1.12; P=0.041). 

Conclusion: SpO2 fluctuations in premature infants younger than 30 weeks’ gesta

tional age affects ROP severity, especially at the 4th week of life.
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서론

미숙아망막병증(retinopathy of prematurity)은 미숙아에서 망막 혈관의 비정상적인 발달로 

일부는 소실되고 일부에서는 비정상적인 신생 혈관들이 형성되어 망막에 변화를 일으키는 질환

으로, 소아 실명의 주요 원인으로 알려져 있다1-3). 1950년대 고농도 산소를 사용하였던 미숙아에

서 미숙아망막병증 발생의 위험도가 증가한다는 사실이 밝혀졌고, 그 이후 산소 사용을 제한함

으로써 미숙아망막병증의 발생률이 감소하는 듯 보였으나 최근 의학 기술의 발달로 미숙아의 

생존율이 높아지며 그 빈도가 다시 증가하는 추세이다4). 미숙아망막병증의 대다수는 특별한 치

료 없이 저절로 호전되지만, 약 10%에서는 냉동응고술이나 레이저광응고술과 같은 수술적 치

료가 필요한 미숙아망막병증으로 발전하며, 그중 일부는 그러한 치료에도 불구하고 심각한 시

력 손상을 가지게 된다.

미숙아망막병증의 위험요인으로 가장 중요한 것으로 출생체중과 재태연령으로 알려져 있고
5,6), 그 외에도 신생아 호흡곤란 증후군, 만성 폐질환, 패혈증, 동맥관개존증, 괴사성 장염, 수혈, 
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뇌실내출혈 등이 있으며7-9), 미숙아 출생 이후 상태에 영향을 미치는 

여러 요인들이 복합적으로 관여한다고 생각되어진다10-14).

미숙아망막병증은 2단계에 걸쳐 일어나는 것으로 알려져 있다. 1

단계에서는 고농도 산소를 공급받음으로써 미숙아의 안구 내에서 

혈관형성인자(vascular endothelial growth factor, VEGF)의 발현 억

제가 일어나며, 모체로부터 태반을 통해 전달되던 인슐린유사성장

인자(insulin-like growth factor 1, IGF-1)가 소실됨에 따라 망막의 

정상 혈관 성장이 멈추고, 미성숙한 망막 혈관의 폐쇄가 일어나 망

막 주변부가 무혈관 상태에 이른다. 그 후 2단계에서는 미숙아의 안

구가 성장하며 산소 요구량이 많아져 상대적으로 저산소 환경에 놓

이면 VEGF가 증가하게 되고 이와 더불어 혈관 성장에 필요한 IGF-1

이 미숙아 체내에서 만들어지면서 신생 혈관이 증식하게 된다6,15-18).

지난 20년 동안 여러 관찰 연구 및 코호트 연구들에서 미숙아망막

병증을 예방하기 위한 적절한 산소포화도(saturation of peripheral 

oxygen)의 목표를 제시하였다. 대부분의 연구에서 낮은 산소포화

도(70%‐90%19), 83%‐89%20))를 가진 미숙아에서 심각한 미숙아망막

병증의 발생이 감소된다고 보고하였다. 또한 동물 실험 연구에서 

산소포화도의 변동과 미숙아망막병증 발생률 사이에 연관성이 있

다는 사실이 밝혀졌다21,22). 하지만 이전에는 정확하고 신뢰할만한 

방법으로 산소포화도를 측정하는 것이 어려워 산소포화도 변동에 

의한 미숙아망막병증의 영향을 평가하는 것이 불가능했으나, 최근 

pulse oximetry를 이용하여 비교적 쉬운 방법으로 미숙아의 경피적 

산소 측정을 위한 산소포화도의 정확한 절대값을 얻을 수 있게 되었

다. 본 연구에서는 이러한 데이터를 이용하여 미숙아에서 산소포화

도의 변동이 미숙아망막병증의 발생과 중증도에 미치는 영향을 평

가하고자 하였다.

대상 및 방법

2013년 1월 1일부터 2020년 1월 31일까지 본원에서 출생하여 신생

아집중치료실에 입원한 미숙아 중 재태연령 30주 미만이며 미숙아

망막병증을 확인하기 위해 안저 검사를 받은 환아를 대상으로 하였

다. 첫 안저 검사를 받기 전 전원 가거나 사망한 경우는 제외하였다.

본원에서 미숙아망막병증의 선별검사는 생후 4주 이후 또는 재

태연령 31주 이후 시행되었으며, 추적 안저 검사는 혈관이 망막의 

주변부까지 완전히 형성될 때까지 1‐2주 간격으로 시행하였고, 선

별 검사에서 미숙아망막병증이 발견된 경우에는 검사 간격을 중등

도에 따라 안과 전문의의 소견에 의해 개별적으로 조정하여 시행되

었다.

의무기록을 통해 재태연령, 출생체중, 출산 방법, 1분 및 5분 아

프가 점수, 신생아 호흡곤란증후군, 기관지폐이형성증, 신생아 지

속성 폐고혈압 등의 신생아 질환을 조사하였고, 미숙아망막병증

의 중증도는 3군으로 나누어, 미숙망막병증이 발생하지 않은 군

(control group), 미숙아망막병증이 발생하였지만 치료 없이 호전된 

군(untreated group), 레이저 광응고술 또는 avastin 투여와 같은 치

료가 필요한 군(treated group)으로 구분하였다. 뇌출혈은 뇌초음파

에서 stage 1 이상의 출혈이 있는 경우를 포함하였고, 동맥관개존증

은 3군으로 나누어 동맥관개존증이 없는 군, 동맥관개존증이 발견

되었지만 약물적 치료나 수술적 치료 없이 저절로 호전된 군(spon

taneous), 약물적 치료나 수술적 치료가 개입된 군(symptomatic)으

로 나누었다. 기관지폐이형성증은 2000년 미국 국립보건원에서 제

시한 기준(National Institutes of Health consensus definition)을 사

용하였으며, 출생 후 최소 28일간 산소 치료를 받은 환아에서 교정 

연령 36주 또는 퇴원 시점 중 빠른 시기에 산소 의존도가 없을 경우

를 경증(mild), fraction of inspired oxygen (FiO2) 0.3 미만의 산소가 

필요한 경우에는 중등도(moderate), FiO2 0.3 이상의 산소나 양압 

환기가 필요한 경우에는 중증(severe)의 기관지폐이형성증으로 구

분하였다. 신생아 지속성 폐동맥고혈압은 심장초음파로 확인된 폐

고혈압 또는 기계환기를 유지한 상태에서 고농도산소분압과 동시

에 흡인 일산화질소(inhaled nitric oxide)를 사용한 경우로 정의하

였다. 괴사성 장염은 2A 이상의 단계로 한정하였으며, 초기 소생술 

유무는 출생 당시 흉부 압박(cardiac massage)이 필요한 경우, 패혈

증은 혈액에서 균주가 확인된 경우로 정의하였다. 본원에서 산소포

화도의 목표 범위는 생후 첫 1주간은 90%‐95%, 그 후는 93%‐98%

였으며, 본 연구에 사용된 산소포화도는 전산화로 자동 기록된 시간

당 산소포화도를 기준으로 하루 동안의 산소포화도 변동을 산출했

으며, 산소포화도의 변동은 출생 후 첫 4주의 기간 동안 산소포화도

의 최대값과 최소값 절대값 차이 및 산소포화도의 표준편차로 정의

하였다.

본 연구의 데이터는 후향적으로 수집한 대상 환아의 임상자료로 

연속형 변수는 정규성과 등분산성을 만족하지 않아 중앙값(사분위

수)를 제시하였으며, 범주형 변수는 발생에 따라 수(percent)를 제

시하였다. 각 변수별로 세 집단 간 차이를 비교하기 위해 Kruskal-

Wallis H test와 chi-square test 또는 Fisher's exact test를 각각 연속

형 및 범주형 변수에 사용하였으며, 집단 간 차이를 보기 위하여 post 

hoc test를 시행하였다. 미숙아망막병증에 영향을 미치는 위험요

인을 분석하기 위해 cumulative ordinal logistic regression analysis

를 시행하였고, 잠재적 혼란 요인을 조정하면서 주요 결과와 관련

된 요인을 식별하기 위해 모형의 적합성(fitting)의 측도인 Akaike 

information criterion criteria를 기준으로 단계적 회귀분석(stepwise 

regression)을 통해 변수를 선택하여 multivariable cumulative ordi

nal logistic regression analysis를 시행하였다. 

R software version 3.6.3 (R Foundation for Statistical Computing, 

Vienna, Austria)을 사용하여 통계를 시행하였으며, 모든 분석에서 

P-value 0.05 미만인 경우를 통계적으로 유의한 것으로 간주하였
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다(post hoc test의 경우 Bonferroni correction 방법에 따라 P-value 

0.0167 [=0.05/3] 미만을 기준으로 통계적으로 유의한 것으로 간주

하였다). 

결과

전체 330명 환아 중 연구 기준에 부합하는 환아는 총 260명이었

다. 260명 대상 환아 중 미숙아망막병증으로 진단받은 환아는 66명

(25%)이었으며, 미숙아망막병증으로 진단받은 환아 중 27명(10%)

이 저절로 호전된 반면, 39명(15%)이 수술적 치료를 필요로 하였으

며(Table 1), Zone 1에서의 발생은 3명(1%)이었다. 각 군에서 성별

과 출산 방법은 의미 있는 차이를 보이지 않았다.

1. 위험요인

본 연구에서 재태연령과 출생체중, 1분 및 5분 아프가 점수가 미

숙아망막병증 중증도에 따른 세 군 사이에 통계적인 차이가 있었고

(Table 1), 치료가 개입된 동맥관개존증, 산소 사용일수, 인공호흡

기 사용일수, 중등도 이상의 기관지폐이형성증, 신생아 지속성 폐

동맥 고혈압, 수혈 횟수, 괴사성 장염, 신생아집중치료실 재원 기간

Table 1. Patients’ Demographic Characteristics

Characteristic
ROP severity

Control (n=194) Untreated ROP (n=27) Treated ROP  (n=39) P-value

Male sex 112 (57.7) 14 (51.9) 22 (56.4) 0.8440

GA (wk) 28 (24–29) 26 (24–28) 25 (23–29) <0.0001

Birth weight (g) 1,175 (540–1,770) 970 (670–1,260) 800 (420–1,100) <0.0001

C-sec 140 (72.2) 18 (66.7) 24 (61.5) 0.3857

Apgar at 1 min 4 (0–8) 4 (1–7) 3 (0–6) 0.0042

Apgar at 5 min 6 (0–9) 6 (2–8) 4 (1–8) 0.0007

Values are expressed as number (%) or median (range).
Abbreviations: ROP, retinopathy of prematurity; GA, gestational age; C-sec, cesarean section. 

Table 2. Patients’ Clinical Characteristics

Characteristic

ROP severity Post hoc

Control
 (n=194)

Untreated ROP
(n=27)

Treated ROP
 (n=39)

P-value
Control vs. 
Untreated

Control vs. 
Treated

Untreated vs. 
Treated

PDA <0.0001 0.2003 <0.0001 0.0054

  None 70 (36.1) 6 (22.2) 1 (2.6)

  Spontaneous 68 (35.1) 9 (33.3) 7 (17.9)

  Symptomatic 56 (28.9) 12 (44.4) 31 (79.5)

IVH 0 (0–4) 1 (0–3) 1 (0–4) <0.0001 0.5463 <0.0001 0.0078

O2 apply duration (d) 37 (2–274) 56 (4–125) 91 (16–316) <0.0001 0.0103 <0.0001 0.0016

Ventilator duration (d) 2 (0–274) 10 (0–115) 41 (0–316) <0.0001 0.0007 <0.0001 0.0065

Mild BPD 130 (7.6) 25 (92.6) 37 (84.9) 0.0006 0.1830 0.0009 1.0000

Moderate to severe BPD 42 (21.6) 12 (44.4) 33 (84.6) <0.0001 0.0156 <0.0001 0.0832

RDS 136 (70.1) 24 (88.9) 33 (84.6) 0.0308 0.0410 0.0770 0.7270

PPHN 24 (12.4) 6 (22.2) 15 (38.5) 0.0003 0.2712 0.0002 0.2611

RBC transfusion 2 (0–48) 5 (0–38) 8 (0–132) <0.0001 0.0002 <0.0001 0.0296

Initial resuscitation 16 (8.2) 2 (7.4) 12 (30.8) 0.0009 1.0000 0.0004 0.0314

Sepsis 20 (10.3) 8 (29.6) 13 (33.3) 0.0002 0.0101 0.0006 0.7942

NEC 8 (4.1) 3 (11.1) 5 (12.8) 0.0417 0.1375 0.0469 1.0000

HOD (d) 57 (30–173) 66 (46–154) 109 (51–231) <0.0001 0.0117 <0.0001 0.0007

Values are expressed as number (%) or median (range).
Abbreviations: ROP, retinopathy of prematurity; PDA, patent ductus arteriosus; IVH, intraventricular hemorrhage; BPD, bronchopulmonary 
dysplasia; RDS, respiratory distress syndrome; PPHN, persistent pulmonary hypertension of the newborn; RBC, red blood cell; NEC, necrotizing 
enterocolitis; HOD, hospital day. 
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각 1.07, 1.34 (95% CI, 1.03‐1.12; 95% CI, 1.12‐1.59)였고, 출생 후 

3주 차를 제외하고 4주 차까지 산소포화도 변동의 비교위험도가 1 

이상으로 미숙아망막병증과의 양의 상관관계가 통계적으로 유의하

였다(Table 4).

4. 미숙아망막병증 위험요인의 다변량분석

재태연령과 출생체중의 비교위험도는 각각 0.32, 1.00 (95% CI, 

0.22‐0.47; 95% CI, 0.99‐1.00; P<0.05)이었고, 중등도 이상의 기관

지폐이형성증은 비교위험도가 2.38 (95% CI, 0.99‐5.71; P=0.0519), 

출생 후 4주 차의 산소포화도의 변동(절대값 차이)의 비교위험도는 

1.02 (95% CI, 1.02‐1.12; P=0.041)로 확인되었다(Table 5).

5. 출생 주 수에 따른 산소포화도 변동과 미숙아망막병증 중증

도의 상관관계

출생 후 1주 차에서 4주 차까지의 산소포화도 변동(절대값 차이

와 표준편차)의 상관계수는 0.1 이상으로 미숙아망막병증의 중증

도와 약한 양의 상관관계를 가지고 있었고(P<0.05), 특히 출생 후 

1주 차의 산소포화도 변동(절대값 차이와 표준편차)의 상관계수가 

0.27, 0.30 (P<0.0001)으로 다른 주에 비해 높은 상관관계에 있었다

(Table 6).

고찰

본 논문은 미숙아에서 산소포화도의 변동이 미숙아망막병증의 

발생과 중증도에 미치는 영향을 평가하고자 하였다. 연구 결과, 30

주 미만의 미숙아에서 신생아집중치료실 재원 기간 중 생후 4주간

이 미숙아망막병증 중증도의 각 군 사이에 유의한 차이를 보였다

(Table 2). 

단변량분석과 사후검정에 따르면 중등도 이상의 기관지폐이형성

증, 수혈 횟수, 패혈증은 대조군과 미숙아망막병증 발생군(미치료

군과 치료군) 사이에 유의한 차이를 보였고, 산소사용일수, 기계환

기일수, 신생아집중치료실 재원 기간은 모든 집단 사이에 유의한 차

이가 있었다(Table 2).

2. 산소포화도 변동과 미숙아망막병증 중증도

미숙아의 신생아집중치료실 재원 기간 중 생후 4주간의 평균 산

소포화도 변동(절대값 차이, 표준편차)은 미숙아망막병증의 중증도

에 따른 차이를 보였다(P=0.0003, P<0.0001) (Table 3). 또한, 출생 

후 1주 차부터 4주 차까지 모든 주 수에서의 산소포화도 변동(절대

값 차이, 표준편차) 역시 각 군 사이에 유의한 차이가 있었다(Table 

3).

3. 미숙아망막병증 위험요인의 단변량분석

재태연령의 비교 위험도는 0.31 (95% confidence interval [CI], 

0.24‐0.40; P<0.0001)로 재태연령이 1주 증가할수록 미숙아망막병

증의 발생은 0.31배 감소하였으며, 출생체중의 비교 위험도는 0.99 

(95% CI, 0.99‐0.99; P<0.0001)로 출생체중이 200 g 증가할수록 미

숙아망막병증의 발생률이 0.99배 감소하였다. 치료가 개입된 동맥

관개존증의 비교위험도는 8.57 (95% CI, 3.59‐20.45; P<0.0001), 

중등도 이상의 기관지폐이형성증의 비교위험도는 5.16 (95% CI, 

2.87‐9.28; P<0.0001), 괴사성 장염의 비교위험도는 3.06 (95% CI, 

1.16‐8.06; P=0.024)으로 확인되었다(Table 4). 또한 출생 후 첫 4주

간의 산소포화도 변동(절대값 차이, 표준 편차)의 비교 위험도는 각

Table 3. SpO2 Fluctuations and Retinopathy of Prematurity Severity

SpO2 fluctuation

ROP severity Post hoc

Control A
 (n=194)

Untreated ROP
(n=27)

Treated ROP
 (n=39)

P-value
Control vs. 
Untreated

Control vs. 
Treated

Untreated vs. 
Treated

Max–min (%) 15.9 (5.6–40.1) 19.4 (12.7–35.3) 18.9 (8.3–35.4) 0.0003 0.0125 0.0026 0.9261

  1-week 14 (0.9–44.9) 18.4 (3.9–47.3) 19.9 (8.1–49.1) 0.0001 0.1858 0.0001 0.1858

  2-week 15 (1.1–58.4) 17.7 (3.7–44.7) 17.3 (3.3–50.1) 0.0371 0.1462 0.1462 0.7806

  3-week 17 (2.5–55.8) 21.9 (10.5–47.7) 19.6 (8–47.5) 0.0356 0.1151 0.1366 0.6737

  4-week 17.8 (3–52.1) 20.7 (10.1–45.4) 20.1 (8.7–53.9) 0.0351 0.1426 0.1083 0.9915

Standard deviation 3.8 (1.5–10.1) 4.7 (3.2–8.4) 4.6 (2–9.2) <0.0001 0.0034 0.0007 0.9967

  1-week 3.2 (0.2–13.1) 4.5 (1.1–10.2) 4.6 (2.4–13.7) <0.0001 0.0673 <0.0001 0.1334

  2-week 3.6 (0.3–14.1) 4.2 (0.8–11.9) 4.4 (0.8–11.7) 0.0129 0.0740 0.0740 0.8106

  3-week 4 (0.6–14.4) 4.9 (2.8–16.1) 4.7 (1.8–14.4) 0.0371 0.0717 0.2526 0.4344

  4-week 4.3 (0.7–13) 4.5 (2.6–11.7) 4.9 (2–15.5) 0.0309 0.1898 0.0718 0.8315

Values are expressed as median (range).
Abbreviations: SpO2 , saturation of peripheral oxygen; ROP, retinopathy of prematurity.
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의 평균 산소포화도 변동(절대값 차이, 표준편차)은 미숙아망막병

증의 중증도에 따른 차이를 보였고, 출생 후 4주차의 산소포화도의 

변동이 커질수록 미숙아망막병증의 중증도가 증가하였다. 또한, 미

숙아망막병증의 발생과 중증도에 영향을 미치는 미숙아의 여러 요

인 중 재태연령이 유의미한 인자로 확인되었다. 단변량분석과 상관

분석에서 다른 주수에 비해 생후 1주 차 산소포화도 변동의 비교위

험도 및 상관계수가 높아 생후 1주 차 산소포화도 변동의 영향이 더 

큰 것으로 보였지만, 단계적 회귀분석을 통해 선택된 변수로 보정된 

다변량분석에서는 생후 4주 차의 산소포화도 변동이 중증도에 대한 

유의미한 인자로 확인되었다. 이는 생후 출생 초기일수록 미숙아의 

불안정한 전신 상태가 미숙아망막병증에 복합적으로 영향을 미치

며, 후기로 갈수록 이러한 상태가 해결되면서 산소포화도 변동의 영

향이 더 커지기 때문으로 생각된다. 

쥐를 대상으로 한 동물 실험 연구에서 partial pressure of oxygen 

(PaO2) 변동이 비정상적인 망막 혈관 성장 발달에 중요한 역할을 한

다는 사실이 입증되었고, 적은 양의 산소가 지속적으로 노출되는 경

우보다 산소 변동이 있었던 경우 망막 혈관의 손상이 더 심했으며, 

변동의 정도와 망막 혈관 병리의 정도가 양의 상관관계가 있었다23). 

이는 미숙한 망막 혈관이 저산소 또는 과산소, 대사성 산증과 같은 

환경적 요인에 취약하기 때문인 것으로 생각되며, 산소 변동이 클수

록 저산소 또는 과산소 환경에 자주 노출되므로 망막 혈관의 성장에 

영향을 미치는 것으로 생각된다.

혈중의 산소 변동이 미숙아망막병증에 영향을 미친다는 동물 실

험 연구 이후 실제로 미숙아의 산소 변동과 미숙아망막병증 사이의 

관계를 연구하는 많은 시도들이 있었다. Saito 등24)에 따르면 18명의 

미숙아를 대상으로 한 연구에서 3단계 이상의 미숙아망막병증을 가

진 환아의 PaO2 변동이 더 컸고, Cunningham 등25)이 진행한 후향적 

연구에서는 3단계 이상의 미숙아망막병증 환아 38명과 미숙아망막

병증이 없거나 1‐2단계의 환아들을 비교한 결과 생후 2주 동안의 경

Table 4. Risk Factors of Retinopathy of Prematurity Severity 
(Univariate Cumulative Ordinal Logistic Regression Analysis)

Variable OR 95% CI P-value

GA 0.31 0.24–0.40 <0.0001

Birth weight 0.99 0.99–0.99 <0.0001

PDA

  Spontaneous 2.38 0.93–6.14 0.0714

  Symptomatic 8.57 3.59–20.45 <0.0001

IVH 1.84 1.42–2.39 <0.0001

O2 apply duration 1.03 1.02–1.04 <0.0001

Ventilator duration 1.03 1.02–1.05 <0.0001

Mild BPD 6.46 2.25–18.58 0.0005

Moderate to severe BPD 5.16 2.87–9.28 <0.0001

RDS 2.63 1.22–5.65 0.0132

RBC transfusion 1.14 1.08–1.19 <0.0001

Sepsis 3.85 1.98–7.47 0.0001

NEC 3.06 1.16–8.06 0.0240

HOD 1.04 1.03–1.05 <0.0001

SpO2 fluctuation (max–min) 1.07 1.03–1.12 0.0021

  1-week 1.05 1.02–1.09 0.0005

  2-week 1.03 1.01–1.06 0.0182

  3-week 1.02 1.00–1.05 0.0930

  4-week 1.03 1.01–1.06 0.0164

SpO2 fluctuation (SD) 1.34 1.12–1.59 0.0011

  1-week 1.26 1.12–1.42 0.0001

  2 week 1.14 1.02–1.27 0.0175

  3-week 1.07 0.98–1.18 0.1313

  4-week 1.14 1.03–1.26 0.0123

Abbreviations: OR, odds ratio; CI, confidence interval; GA, gestational 
age; PDA, patent ductus arteriosus; IVH, intraventricular hemorrhage; 
BPD, bronchopulmonary dysplasia; RDS, respiratory distress 
syndrome; RBC, red blood cell; NEC, necrotizing enterocolitis; HOD, 
hospital day; SpO2, saturation of peripheral oxygen; SD, standard 
deviation. 

Table 5. Risk Factors of Retinopathy of Prematurity Severity 
(Multivariate Cumulative Ordinal Logistic Regression Analysis)

Variable OR 95% CI P-value

GA 0.32 0.22–0.47 <0.0001

Birth weight 1.00 0.99–1.00 0.0258

Apgar at 1 min 1.19 0.94–1.52 0.1525

Moderate to severe BPD 2.38 0.99–5.71 0.0519

SpO2 fluctuation average 1.33 0.97–1.82 0.0774

2-Week SpO2 fluctuation (max–min) 0.97 0.93–1.01 0.0961

4-Week SpO2 fluctuation (max–min) 1.02 1.02–1.12 0.041

Abbreviations: OR, odds ratio; CI, confidence interval; GA, gestational 
age; BPD, bronchopulmonary dysplasia; SpO2, saturation of peripheral 
oxygen.

Table 6. Correlation between SpO2 by Weeks after Birth and 
Retinopathy of Prematurity

Variable Correlation coefficient P-value

SpO2 fluctuation (max–min)

  1-week 0.27 <0.0001

  2-week 0.16 0.0122

  3-week 0.15 0.0134

  4-week 0.16 0.0104

SpO2 fluctuation (SD)

  1-week 0.30 <0.0001

  2-week 0.18 0.0038

  3-week 0.14 0.0206

  4-week 0.16 0.0084

Abbreviations: SpO2, saturation of peripheral oxygen; SD, standard 
deviation.
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피적 산소 농도의 변동이 심각한 미숙아망막병증의 진행에 유의미

한 예측 인자로 작용하였다. Das 등26)은 56명의 극소저체중아의 생

후 첫 4주간 산소포화도를 평가했고, 대조군과 비교하여 중등-중증

도의 미숙아망막병증을 가진 환아들의 산소포화도 변동이 유의미

하게 증가함을 밝혔다. Imanishi 등22)의 연구에서는 32주 미만의 미

숙아에서 산소포화도 변동이 치료를 필요로 하는 심각한 미숙아망

막병증의 발생과 연관이 있었다.

본 연구는 다른 연구에서 입증되었던 산소포화도의 변동과 미숙

아망막병증의 사이의 연관성뿐만 아니라 산소포화도 변동이 미숙

아망막병증에 가장 큰 영향을 주는 시점에 대해서 알아보고자 하였

다. 그 결과 우리나라 다수의 미숙아를 대상으로 정확한 산소포화도 

데이터로 진행된 본 논문에서 임상적으로 실제적인 치료를 필요로 

하는 미숙아망막병증의 발생과 생후 첫 4주 차의 산소포화도 변동

이 유의미한 연관이 있었다. 

하지만 본 연구에는 여러 제한점이 있다. 첫 번째로 이 연구는 단

일 기관에서 시행한 후향적 연구이기 때문에 계획된 프로토콜을 가

지고 진행된 연구가 아니며, 표본 크기에 비해 다변량분석의 변수가 

많은 것이 단일기관 소규모 연구의 한계로 생각된다. 두 번째로 산

소포화도 데이터가 다른 연구에서는 분당 산소포화도로 진행되었

지만 본 연구에서는 시간당 산소포화도로, 정밀한 간격으로 측정된 

산소포화도가 더 정확한 결과를 도출할 것으로 보인다.

결론적으로, 미숙아망막병증에 영향을 미치는 요인 중 이전 연구

에서 여러 차례 확인되었던 재태연령이 본 연구에서 유의미한 미숙

아망막병증의 위험요인으로 확인되었고, 30주 미만의 미숙아에서 

출생 후 첫 4주간의 산소포화도 변동이 미숙아망막병증의 중증도

에 영향을 미치며, 생후 4주 차의 산소포화도 변동이 클수록 미숙아

망막병증의 중증도가 증가하므로 추후 신생아집중치료실에 입원한 

미숙아의 산소치료에서 정밀한 모니터링을 통해 산소포화도 변동

을 최소화하는 것이 미숙아망막병증의 발생과 중증도를 줄이는 데 

도움을 줄 것으로 보이며, 산소포화도의 변동이 미숙아의 적정 산소

화 치료 전략에 포함되어야 할 것으로 생각된다.
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