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1)

서 론

신생아 시기는 모체로부터의 포도당 공급의 중단에 따라 신생

아 스스로 정상 혈당을 유지하기 위해 저장된 포도당의 이용,

당신생(gluconeogenesis)의 대사 과정 및 수유를 통한 포도당의

공급에 반응하여 자궁 외 환경에 적응하는 시기이다. 신생아의

포도당 항상성(homeostasis) 기전의 성숙은 기질의 이용과 호르

몬, 효소 및 신경 작용의 발달 사이의 조화에 의해 이루어지며,

항상성 기전 중 어느 부분에 문제가 발생한다면 저혈당이나 고

혈당 등의 대사 문제가 초래될 수 있다. 특히 저혈당은 정상 신

생아실이나 신생아 중환자실에서 흔히 접하는 대사 장애이지만

정확한 진단 기준이 없으며, 일시적인 현상인지 병적인 저혈당인

지에 대한 판단이 모호한 경우가 많아 치료 및 예후 판정에 어

려움이 있다.
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따라서 출생 전후 포도당 대사와 정상 혈당 유지를 위한 항

상성 기전에 대한 설명과 함께 저혈당의 정의, 원인 및 치료에

대한 기초를 제공하고자 한다.

출생 전후 포도당 대사 및 항상성 기전

1. 태아기 포도당 대사

태아는 필요한 에너지의 80%를 당을 통해 공급받으며, 태아

의 혈당은 모체로부터 전적으로 태반의 carrier-mediated, facil-

itated diffusion 기전을 통해 당을 공급받아 유지한다
1)
. 태아의

당 대사는 cyclic adenosine monophosphate(AMP) generation

system의 미성숙으로 인해, 저혈당이나 고혈당 같은 혈당 변화

때 인슐린이나 루카곤 같은 혈당조절 호르몬의 반응이 상대적

으로 둔감하며 이러한 반응은 신생아 시기까지 지속되는 경우가

있다
2)
.

2. 출생 후 변화

출생 후 모체로부터 포도당의 공급이 차단되면 혈당 감소를

보상하기 위해 신생아에서는 에피네프린, 노르에피네프린 및

신생아에서의 포도당 대사와 저혈당증의 평가

조선대학교 의과대학 소아과학교실

김 은

Glucose metabolism and evaluation of hypoglycemia in neonates

Eun Young Kim, M.D.

Department of Pediatrics, College of Medicine, Chosun University, Gwangju, Korea

The fetus is completely dependent on mother for glucose and other nutrient transfer across the pla-

centa. At birth, when the maternal supply is discontinued, the neonate must adjust to an independent

existence. The changes in the neonate's glucose homeostasis during this transition to the extrauterine

environment are influenced by the mother's metabolism and intrinsic fetal and placental problems.

Maturation of carbohydrate homeostasis results from a balance between substrate availability and coor-

dination of developing hormonal, enzymatic, and neural systems. These mechanisms may not be fully

developed in neonates, so the neonate is vulnerable to carbohydrate disequilibrium resulting in damage

to the central nervous system. Hypoglycemia is a relatively common metabolic problem seen during

newborn care. However its definition, management and long term sequalae remain controversial. Hypor-

glycemia occurs frequently as a transient disorder with excellent prognosis. It also may persist and

recur and cause permanent neurological complications. Although the key to effective treatment of

hypoglycemia is diagnostic specific, the maintenance of euglycemia is critical to the preservation of

central nervous system function. This article discusses physiology of perinatal glucose homeostasis,

focusing on evaluation and treatment of hypoglycemia. (Korean J Pediatr 2007;50:223-229)
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김은 : 신생아에서의 포도당 대사와 저혈당증의 평가

루카곤 농도는 증가하고 인슐린 농도는 감소한다. 이들 호르몬들

의 상호 작용으로 간 내 리코겐 분해와 당신생(gluconeoge-

nesis) 및 지방 분해와 케톤 형성이 촉진되어 정상 혈당을 유지

할 수 있다
3)
. 출생 후 수 시간 내 리코겐 저장량은 고갈되어

가지만 당신생의 주요 아미노산인 알라닌의 작용으로 당신생에

의해 10%정도의 당을 공급받게 되며, 루카곤과 에피네프린의

작용에 의해 유리 지방산 및 케톤체가 증가한다. 이러한 과정을

통해 뇌의 당 공급을 유지할 수 있으며, 유리 지방산과 케톤체

는 근육의 에너지원으로 작용하고 당신생을 유도하는 간의 지방

산화작용(hepatic fatty oxidation)에 필요한 acyl-CoA나 NADH

(nicotinamide adenine dinucleotide)같은 보조인자(cofactor)를

생성 한다
4)
. 출생 후 혈당 감소에 반응하여 혈당 상승을 위해

호르몬들의 변화 뿐만 아니라 호르몬들의 수용체 및 효소 활성

화에도 변화가 초래되는데, 인슐린 수용체의 수는 감소하며 루

카곤 수용체 수는 증가하여 인슐린 분비는 감소되고 루카곤

분비는 증가한다. 또한 glycogen synthase의 활성화는 떨어지며
5)
, 당신생에 필요한 phosphorylase와 phosphoenolpyruvate car-

boxykinase(PEPCK) 농도는 상승함으로써 자궁 외 환경에서

신생아는 당 대사의 균형을 유지할 수 있다
6)
.

3. 공복 상태에서 정상 혈당 유지를 위한 호르몬 및 대사

변화

공복 상태에서는 간의 리코겐 분해 작용, 당신생, 지방조직

에서의 지방 분해 작용 및 지방산 산화 작용과 케톤 형성 등의

정상 혈당 유지를 위한 대사가 이루어지며 이들 작용은 호르몬

들에 의해 조절된다
7)
. 공복 상태에서 혈당 유지에 가장 중요한

호르몬은 인슐린으로, 인슐린 농도가 5-10 µU/mL 정도로 떨어

지면 주요 길항 호르몬인 카테콜라민, 루카곤, 코티솔 및 성장

호르몬 농도가 상승하며 정상 혈당을 유지한다
3)
. 정상 환경에서

혈당이 40 mg/dL 미만으로 저하되면 동시에 인슐린 농도도 2

µU/mL 미만으로 저하되는데, 만약 혈당이 40 mg/dL 미만임에

도 인슐린 농도가 2 µU/mL 이상인 경우 공복 상태나 저혈당

상태에서 정상적인 인슐린 분비 억제 기전의 이상에 따른 고인

슐린혈증 상태를 의미한다
8, 9)

. 공복상태가 지속될 경우 우리 몸

은 당의 소모를 줄이는 쪽으로 적응한다. 포도당을 에너지원으로

가장 많이 이용하는 기관은 뇌이며, 반면 근육이나 간은 지방분

해에 의해 생성된 유리지방산을 주 에너지원으로 이용한다. 유리

지방산은 간에서 산화작용에 의해 acetoacetate, β-hydroxybu-

tyrate와 같은 케톤을 형성하며, 케톤 또한 뇌와 말초조직의 에

너지원으로 이용된다.

신생아는 리코겐의 저장량이 적고 체중에 비해 뇌의 상대적

용량이 커서 당의 사용량이 많기 때문에 혈당의 항상성 유지가

어려우며, 신생아나 아에서 저혈당은 공복 상태에 대한 적응

과정의 문제로 발생한다. 신생아에서 공복 시 혈당을 유지하는

기전은 성인과 동일하지만, 대사량의 요구가 더 많으므로 더 빠

른 과정으로 진행된다는 차이점이 있다
10)
.

공복 상태에서 정상 혈당을 유지하는데 관여하는 대사 과정

중 효소들의 결핍이나 작용이상, 인슐린 증가나 길항호르몬들의

결핍에 의해 저혈당이 유발될 수 있으며, 공복 시 혈액이나 소

변에서 대사산물과 호르몬의 농도를 측정함으로써 저혈당의 원

인을 감별할 수 있다.

신생아기 저혈당증

1. 정 의

출생 후 첫 날 대부분의 신생아에서는 정상적인 혈당의 감소

와 자발적인 정상 혈당으로의 회복이 관찰되며, 혈당이 낮음에도

임상적인 징후나 증상이 없는 경우도 있고, 무증상의 저혈당을

보인 신생아에서 장기적인 신경계 후유증을 유발하는 경우도 있

어 정확한 저혈당의 정의에 대해서는 논란이 되고 있다.

일반적으로 혈당 40 mg/dL 미만을 저혈당으로 정의하며, 임

상적으로 흔히 사용되는 정의는 Whipple's triad로 저혈당의 증

상이 있으며, 혈당이 50 mg/dL 미만이고, 치료에 의해 증상이

없어지며 정상 혈당으로 회복되는 경우이다
11)
.

최근에는 저혈당에 대한 진단 개념보다는 치료의 개념으로

Cornblath 등
12)
의 ‘Operation Threshold’를 사용한다. ① 건강

한 만삭아의 경우 24시간 이내 혈당이 30-35 mg/dL인 경우 한

번은 인정하지만, 첫 24시간 내 수유 후에도 지속되거나 재발하

는 경우 혈당을 45 mg/dL 이상으로 올린다. ② 저혈당의 비정

상적인 징후나 증상을 동반하고 혈당이 45 mg/dL 미만인 경우

혈당을 증가시킨다. ③ 고위험군의 아는 출생 직후, 출생 2-3

시간 내, 수유 전 및 비정상적 징후가 관찰되는 경우 즉시 혈당

검사를 시행한다. 혈당이 36 mg/dL 미만인 경우 혈당을 올리고,

혈당이 수유 후에도 증가되지 않거나 비정상적 징후가 관찰되는

경우 원인에 대한 평가가 필요하다. ④ 혈당이 20-25 mg/dL 미

만인 경우 혈당을 45 mg/dL 이상으로 증가시키기 위해 정맥

내 포도당 공급이 필요하다.

측정된 혈당의 평가에 대한 중요성은 검사 방법, 임신주수, 역

연령 및 발생 원인에 따라 달라지며, 하나의 기준치로 뇌 손상

을 예측할 수는 없지만 생후 첫 날 혈당은 45 mg/dL 이상, 그

후에는 50 mg/dL 이상 유지하도록 한다
13)
.

2. 저혈당의 원인 분류

저혈당의 원인은 매우 다양하지만 크게 신생아시기에 발생하

는 일시적 저혈당증과, 신생아시기 이후까지 지속되거나 재발하

는 지속성 또는 재발성 저혈당으로 분류한다. 이 중 비교적 흔

히 경험하는 일시적 저혈당증의 원인들과 지속성 저혈당증 중

선천성 고인슐린혈증 및 내분비 질환에 대해서만 언급한다(Table

1).
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1) 일시적 저혈당증(transient hypoglycemia)

(1) 모체의 대사 변화와 연관된 저혈당

① 약물 치료: 당뇨병 치료제인 tolbutamide와 chlorpropamide,

이뇨제인 benzothiadiazide, 경구용 베타 교감신경작용 tocolytic

제재인 terbutaline과 ritodrine은 태아 췌장의 β 세포 증식과

인슐린 분비를 촉진시켜 출생 후 저혈당을 유발한다.

② 당뇨병 모체에서 태어난 신생아 :당뇨병 모체에서 태어난

신생아 30-40%에서 모체의 고혈당에 따라 태아 췌장의 췌도 세

포의 비대 및 과형성으로 인슐린 분비가 증가되고 일부 루카

곤 분비의 감소에 의해 저혈당증이 발생할 수 있다. 외형상 거

대아, 심비대, 적혈구증가증, 호흡곤란증후군, 선천성 기형 등이

동반된다. 출생 후 30-90분 사이 혈당이 급격히 떨어지지만 대

부분에서 고인슐린혈증은 자발적으로 회복되며 무증상인 경우가

많다. 분만 후 첫 3시간 동안 특히 30-60분 사이 혈당을 검사하

며 매 수유 전과 저혈당 증상이 의심될 때는 언제라도 혈당 검

사를 시행한다. 출생 후 2-4시간 내 신생아가 안정되면 바로 수

유를 시작하고 3-4시간 간격으로 수유를 지속한다. 수유가 불가

능한 경우나 저혈당이 지속되는 경우 정맥 내 포도당 공급을 한

다. 반동성 저혈당(rebound hypoglycemia)에 유의하며, 포도당

주입 속도는 5-10 mg/dL/min을 넘지 않도록 한다
14)
.

(2) 신생아와 연관된 저혈당의 원인

① 불충분한 기질 및 미성숙한 효소 작용에 의한 저혈당 : 생

후 첫 날 정상 신생아는 금식 시간에 따라 저혈당에 빠질 위험

성이 크다. 만삭 적정 체중아 10%에서 생후 6시간 금식 후 혈

당이 30 mg/dL 미만으로 떨어진다. 정상 신생아에서 생후 첫

날 금식에 따른 저혈당은 당신생과 케톤 형성에 관여하는 효소

의 미성숙에 의하며 보통 24시간 이후 정상 기능을 회복한다
15)
.

정상 신생아는 생후 첫 12-24시간 동안 저장된 리코겐으로 혈

당을 유지할 수 있다. 미숙아에서는 포도당 대사에 필요한 효소

의 미성숙과 더불어 저장된 리코겐의 부족으로 인하여 저혈당

의 발생률이 더 높다. 모유 수유아는 공복 상태에 대한 포도당

대사 작용의 미성숙과 초기 모유 양 부족으로 인해 분유 수유아

보다 저혈당의 발생률이 높다. 그러나 모유에 함유된 지방산은

지방산 산화와 케톤 형성에 필요한 효소들을 활성화시킴으로써

분유 수유아 보다 혈당은 낮지만 케톤체가 높기 때문에 뇌에 충

분한 에너지원을 제공할 수 있다
16)
. 정상 신생아에서는 조기 수

유만으로도 저혈당 증상의 발생을 예방할 수 있다.

② 부당경량아에서 흔히 저혈당이 발생하는데, 미숙아 부당경

량아의 67%, 만삭 부당경량아의 25%에서 저혈당이 발생한다
17)
.

부당경량아의 저혈당은 저장 리코겐이나 지방의 부족, 체중에

비해 상대적으로 큰 뇌용적에 따른 포도당 소비의 증가 및 대체

에너지의 이용 실패가 원인으로 알려져 있다. 부당경량아와 마찬

가지로 출생전후 가사(asphyxia)나 스트레스에 의해서도 저혈당

증이 발생한다
18)
. 생후 첫 날 이후 발생하는 저혈당의 가장 흔한

원인이지만 그 기전은 명확하지는 않다. 주로 고인슐린혈증과 관

련이 있을 것으로 추정되지만 인슐린 농도는 20 µU/mL를 넘지

않는다. 정상 혈당을 유지하기 위해 10-20 mg/dL/min 이상의

포도당 공급이 필요하기도 하며, 일부에서는 diazoxide 5-15

mg/kg/day를 투여한다.

③ 태아적모구증(erythroblastosis fetalis)이 있는 신생아에서

도 acid citrate dextrose로 교환수혈을 시행한 후 포도당으로

인해 고혈당이 생기고 그에 따른 고인슐린혈증에 의해 저혈당증

Table 1. Classification of Neonatal Hypoglycemia14)

I. Transient hypoglycemia

A. Associated with changes in maternal metabolism

1. Intrapartum administration of glucose

2. Drug treatment

a. terbutaline, ritodrine, propranolol

b. Oral hypoglycemic agents

3. Diabetes in pregnancy: infant of diabetic mother

B. Associated with neonatal problems

1. Idiopathic condition or failure to adapt

2. Intrautering growth retardation

3. Birth asphyxia

4. Infection

5. Hypothermia

6. Hyperviscosity

7. Erythroblastosis fetalis

8. Other

a. latrogenic causes

b. Congenital cardiac malformations

II. Persistent or recurrent hypoglycemia

A. Hyperinsulinism

1. Beta cell hyperplasia, nesidioblastosis-adenoma

spectrum, sulfonylurea receptor defect

2. Beckwith-Wiedemann syndrome

B. Endocrine disorders

1. Pituitary insufficiency

2. Cortisol deficiency

3. Congenital glucagon deficiency

4. Epinephrine deficiency

C. Inborn errors of metabolism

1. Carbohydrate metabolism

a. Galactosemia

b. Hepatic glycogen storage diseases

c. Fructose intolerance

2. Amino acid metabolism

a. Maple syrup urine disease

b. propionic acidemia

c. Methylmalonic acidemia

d. Hereditary tyrosinemia

e. 3-hydroxy, 3-methyl glutaric acidemia

f. Ethylmalonic-adipic aciduria

g. Glutaric acidemia type II

3. Fatty acid metabolism

a. Defects in carnitine metabolism

b. Acyl-coenzyme dehydrogenase defects

D. Neurohypoglycemia(hypoglycorrhachia) due to defective
glucose transport
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이 동반될 수 있다.

④ 저체온증은 저혈당증의 임상적 징후가 되기도 하지만 체온

이 떨어지면 체내 열 생산 증가에 따라 에너지 상태의 고갈이

초래되어 저혈당증이 발생할 수 있다. 신생아에서 직장 체온이

32℃이하로 떨어지면 저혈당증이 생긴다
14)
.

⑤ 적혈구 용적률이 65%이상 되는 과다점도(hyperviscosity)

상태에서는 적혈구에 의한 해당 작용(glycolysis)으로 저혈당이

발생한다
19)
.

⑥ 의인성(Iatrogenic) 원인 : 고농도의 포도당 공급의 갑작스

런 중단은 반응성 저혈당증을 유발할 수 있다. 제대 동맥도관이

췌장 부위(T11-L1)에 위치하는 경우 무반응성(refractory) 저혈

당증을 유발할 수 있으며, 제대 도관이 T8-T9의 정상 부위에

위치하는 경우에도 저혈당이 발생하는데 도관 위치의 수정에 의

해 저혈당증이 교정될 수 있다. 미숙아의 동맥관 개존증의 치료

에 사용하는 Indomethacin은 투여 1시간 후부터 혈당을 저하시

키며 6-12시간째 최대로 혈당을 저하시키므로 주의 깊게 혈당을

측정해야 한다.

2) 아기 및 소아기 지속적 저혈당증(persistent hypo-

glycemia)

(1) 선천성 고인슐린혈증

정상적인 인슐린 분비 기전은 포도당이 췌장의 β 세포의

GLUT2 포도당 전달체를 통해 세포내로 들어가서 glucokinase

에 의해 인산화 되어 glucose-6 phosphate가 되고 ATP를 생

성하게 된다. ATP/ADP 비의 증가는 세포막에 있는 ATP-sen-

sitive KATP channel을 닫히게 만든다. 이 통로는 Kir6.2와

SUR1(sulfonylurea receptor regulartory subunit)으로 구성되

어 있으며, Kir6.2와 SUR1 유전자는 염색체 11p에 존재한다.

정상적으로 KATP는 열려 있으나, ATP가 증가되고 통로가 닫

히게 되면 칼륨이 세포내에 축적되어 세포막의 탈분극을 일으키

고, 칼슘 통로를 열리게 만들어 세포질내 칼슘 유입에 따라 인

슐린 분비가 일어나게 된다
10)
(Fig. 1).

선천성 고인슐린혈증은 신생아 및 아기의 가장 흔한 지속성

저혈당증의 원인이며 치료가 어렵다. 진단은 50 mg/dL 미만의

저혈당에도 인슐린 농도가 2 µU/mL이상이고, 혈장 유리 지방산

농도가 1.5 mmol/L 미만이며, β-hydroxybutyrate 농도가 2.0

mmol/L 미만, 루카곤 1 mg을 정맥 주사한 후 혈당이 30

mg/dL 이상 증가한 경우이다. 루카곤 주사 후 혈당이 30

mg/dL 이상 증가한다는 것은 저혈당에도 불구하고 고인슐린혈

증에 의해 리코겐 분해가 억제되어 있음을 의미한다
20)
. 인슐린

양 성장인자-1(insulin like growth factor-1)의 농도 측정도 고

인슐린혈증 진단에 도움이 된다. 정상에서는 공복 시 인슐린양

성장인자-1의 농도가 10배 이상 증가하지만, 고인슐린혈증에서

는 증가가 관찰되지 않는다
21)
.

선천성 고인슐린혈증은 유전 양상에 따라 분류되는데, ① 열

성으로 유전하는 형태는 Kir6.2나 SUR1유전자의 돌연변이에 의

해 발생한다
22)
. 거구증을 보이며 주로 출생 직후부터 저혈당 증

상이 시작된다. diazoxide나 nifedipine 치료는 효과가 없으며

소마토스타틴만 단기간 투여할 수 있다. 대부분에서 저혈당의 신

경계 합병증 예방을 위해 95-98%의 췌장 절제술이 추천된다
23)
.

② 우성으로 유전되는 형태는 glucokinase나 GDH(glutamate

dehydrogenase)의 기능이 증가하는 돌연 변이에 의해 발생한다.

glucokinase 고인슐린혈증은 출생 시 정상 체중을 보이고, 생후

6개월 이후에 저혈당증이 발생하며 증상이 경하다
24)
. GDH 고인

슐린혈증은 가족성보다 산발적으로 발생한다. 60-150 µM/L의

경한 고암모니아혈증을 동반하지만 중추 신경계 증상은 대개 없

으며, 저혈당증은 식이와 diazoxide(5-10 mg/kg/day) 투여로

조절할 수 있다
25)
. ③ 국소적 선종증(focal adenomatosis)은 아

버지 쪽에서 전달된 Kir6.2와 SUR1유전자의 기능소실 돌연변이

에 의해 발생하며 수술적 치료가 필요하다
26)
. ④ Beckwith-

Wiedemann 증후군은 염색체 11p15.5 결실에 의해 산발적으로

발생하며, 환자의 50%에서 생후 1주 이내 췌도 세포의 과형성

을 동반한 고인슐린혈증에 의해 심한 저혈당증이 발생한다
27)
.

(2) 내분비 질환

내분비 호르몬 결핍에 의한 저혈당은 주로 부신기능부전이나

성장호르몬결핍증에 의해 초래된다. 복합 뇌하수체기능저하증 환

자에서 성장호르몬과 ACTH 결핍이 동반된 경우 저혈당의 빈도

는 20%로 증가한다. 신생아 시기 뇌하수체기능저하증으로 인해

저혈당이 나타날 수 있으며, 남아에서 미소 음경이 있는 경우

성장호르몬이나 성선자극호르몬의 결핍의 단서가 될 수 있다
28)
.

뇌하수체기능저하증에서는 간기능의 이상이나 중격-시신경 이형

성증(septo-optic dysplasia)과 같은 중심선 결손이 동반될 수

있다. 성장호르몬 결핍증에 의한 저혈당은 지방분해의 억제로 발

생하며, 코티솔 결핍시에는 간의 리코겐 저장의 부족과 당신생

의 억제로 인해 저혈당이 발생한다. 선천성 부신피질과형성증,

부신 출혈 및 부신 무형성이나 저형성에 의해서도 코티솔 결핍

에 의한 저혈당이 동반된다. 그러므로 저혈당의 감별 진단에 성

Fig. 1. Current model of mechanism of insulin secretion by
the beta cell of the pancreas

10)
.

Abbreviations : x, inhibition; v, stimulation; GTP, guanosine tri-
phosphate.
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장호르몬, ACTH, 코티솔 결핍을 포함시켜야 한다
29)
.

3. 저혈당의 진단

1) 임상 증상

전형적인 저혈당의 증상은 저혈당에 대한 보상 기전으로 길항

호르몬인 카테콜라민 분비의 증가로 자율 신경계가 활성화되어

나타나는 증상(빈맥, 발한, 가슴 두근거림 등)과 뇌의 포도당 결

핍에 따른 신경 증상으로 의식 장애 경련 혼수 등이 나타날 수

있다. 그러나 신생아시기 저혈당의 증상은 비특이적으로 신생아

패혈증 증상처럼 수유량 저하, 구토, 기면, 근 긴장도 저하, 무호

흡, 청색증, 약하거나 고성의 울음소리, 경련 및 혼수상태 등이

있으나 때로는 증상이 없을 수도 있다.

2) 선별 검사

저혈당증의 고위험군(Table 1)이나 저혈당증이 있는 신생아는

조기에 혈당 검사를 시행하고 혈당이 정상으로 유지될 때까지

매 1-2시간 마다 검사를 시행한다
30)
(Fig. 2). 혈당이 안정된 후

에는 매 4시간 간격으로 혈당을 측정한다. 당뇨 모체에서 태어

난 신생아는 흔히 생후 첫 1시간이내 저혈당이 발생하므로 조기

에 자주 시행해야 한다. 미숙아나 부당경량아는 생후 첫 3-4일

간 혈당 검사를 해야 한다. 태아적모구증 신생아는 상대적으로

고혈당인 acid citrate dextrose 혈액으로 교환수혈을 시행한 경

우 반동성 저혈당의 발생 위험률이 높기 때문에 주기적으로 혈

당을 측정해야 한다. 저혈당 증상을 동반한 경우 증상이 있을

때 저혈당에 대한 평가가 이루어져야 한다.

3) 혈당 측정의 주의점

신생아 저혈당의 선별검사는 흔히 포도당 산화효소 띠(rea-

gent strip)를 이용한 휴대용 혈당측정기로 손쉽게 검사하는데

이 방법은 전혈을 이용하므로 혈장에 비해 혈당이 15%정도 낮

고, 의양성이나 의음성을 보이는 경우도 있어 정확하지 않다. 그

러므로 저혈당의 진단에 앞서 검사실에서 혈당 측정이 이루어져

야 한다. 저혈당 증상이 동반된 경우는 진단에 대한 평가에 앞

서 즉각 치료를 시행해야 한다.

검사실에 혈당 측정을 의뢰한 경우 당 분해(glycolysis) 작용

에 의해 시간당 18 mg/dL의 혈당이 떨어지므로 즉시 분석해야

한다.

증상이 있는 저혈당증의 임상적 확진은 저혈당 증상이 있을

때 혈당이 40 mg/dL 미만이며, 정맥 내 포도당 주사에 의해 증

상의 소실과 정상 혈당으로 회복되는 경우이다.

4) 추가적인 검사

대부분의 저혈당증은 생후 2-3일내 회복된다. 그러나 생후 1

주일 이상 저혈당이 지속하거나 고용량의 포도당 투여가 필요한

경우 저혈당의 원인에 대한 분석이 이루어져야 한다. 원인의 감

별을 위해 저혈당 당시 혈액이나 소변 검체를 수집하여 인슐린/

포도당 비, 혈청 케톤체, 인슐린, 성장호르몬, 코티솔, ACTH, 갑

상선호르몬, 루카곤, 혈장 아미노산, 요 케톤체, 요 환원 물질,

요 아미노산 분석 및 유기산 분석을 해야 한다. 선천성 고일슐

린혈증이 의심 될 때는 SURI과 Kir6.2 돌연변이에 대한 유전자

검사가 필요하다.

4. 치 료

1) 무증상의 저혈당증

증상이 없는 저혈당증의 치료에 대해서는 논란이 되고 있다.

Fig. 2. Follow up and treatment of hypoglycemia in high risk or symptomatic
neonates

31)
.
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건강한 만삭 신생아의 경우 생후 6-12시간 내 조기 수유만으로

무증상의 경한 저혈당은 회복된다. 모유나 분유는 락토스 형태로

당을 공급하기 때문에 인슐린의 과도한 분비를 유발하지 않는다.

또한 우유에 함유된 단백질과 지방은 당신생 및 대체 에너지원

인 케톤을 형성할 수 있는 기질을 제공하므로 조기 수유를 통해

저혈당을 예방할 수 있다. 모유나 분유 30-60 mL를 수유한 후

1시간 이내 혈당이 20-30 mg/dL 상승한다.

(1) 혈당이 25-45 mg/dL 인 경우: 저혈당증의 고위험군이

아니고 임상적으로 안정되어 있다면 모유나 분유 수유를 한다.

혈당이 안정될 때까지 30-60분 간격으로 혈당을 검사하고 혈당

이 안정된 후에는 4시간 간격으로 혈당을 검사한다.

(2) 혈당이 25 mg/dL 미만인 경우: 즉시 정맥내로 포도당을

공급한다(6 mg/kg/dL). 정상 혈당을 유지할 때까지 포도당 주

입 양을 증가시키며 매 30분 간격으로 혈당을 검사한다. 무증상

의 저혈당증 신생아에게 포도당의 일시(bolus) 주입은 반동성

저혈당을 초래하므로 금기이다.

2) 증상을 동반한 일시적 저혈당증

정맥 내 포도당 공급을 원칙으로 한다. 10% 포도당 용액 2

mL/kg를 1.0 mL/min 속도로 주입한 후, 혈당을 40-50 mg/dL

이상 유지할 수 있도록 포도당 공급을 6-8 mg/kg/min의 속도

로 지속한다. 정상 혈당이 유지되지 않을 경우 포도당을 다시

일시 주입하고 10-15%까지 포도당의 주입 농도를 올린다. 혈당

이 안정될 때까지 30-60분 간격으로 혈당 검사를 시행한다. 말

초정맥 도관을 통해 주입하는 포도당 농도는 12.5%를 넘기지

말아야 하며, 그 이상의 포도당 농도의 주입이 필요한 경우 중

심 정맥 도관을 통해 공급해야한다.

3) 지속적 저혈당증

(1) 정맥 내 포도당 주입

일주일 이상 저혈당증이 지속하거나 재발하는 경우로 정상 혈

당 유지를 위해 정맥을 통해 16-20 mg/kg/min의 포도당을 지

속적으로 주입한다. 20 mg/kg/min 이상의 주입은 도움이 되지

않는다.

(2) 당류코르티코이드

말초 조직에서의 포도당 소비를 감소시키는 작용이 있다. 정

상 혈당 유지를 위해 12 mg/kg/min 이상의 지속적인 포도당

공급이 필요한 경우 hydrocortisone sodium succinate(Solu-

Cordef) 5 mg/kg/day를 12시간 간격으로 정맥이나 경구로 투

여한다.

(3) 루카곤

당뇨 모체에서 태어난 신생아는 리코겐의 저장량이 풍부하

므로 루카곤에 의해 혈당을 증가시킬 수 있다. 루카곤 0.3

mg/kg(최대 1.0 mg)을 근육 내 주사한다.

(4) Diazoxide

인슐린 분비 억제 작용이 있기 때문에 지속성 고인슐린혈증의

치료로 2-5 mg/kg/dose의 용량을 8시간 간격으로 경구 투여하

며, 치료에 대한 반응은 48-72시간에 나타난다.

(5) Somatostatin(long-acting; octreotide acetate)

인슐린과 성장호르몬 분비 억제 작용이 있으며 5-10 µg/kg를

6-8시간 간격으로 투여한다.

(6) 기타

에피네프린이나 성장호르몬이 드물게 사용되며 췌장 절제 같

은 수술적 처치가 필요한 경우도 있다.

결 론

출생 전후 신생아는 모체 의존적인 상태에서 벗어나 자궁 외

환경에 대한 대사 적응을 통해 포도당 항상성을 유지한다. 저혈

당은 신생아 관리 중 흔히 경험하는 대사 질환이며, 대부분의

건강한 신생아에서 일시적인 혈당저하가 관찰되지만 이는 조기

수유를 통해 자연 회복과 예방이 가능하다. 지속적이고 반복적인

저혈당의 경우 장기적인 신경계 합병증의 동반 가능성이 높기

때문에 조기 진단과 치료가 요구된다. 이를 위해서는 치료를 담

당하는 의료진이 포도당 대사에 대한 이해를 바탕으로 신생아의

저혈당에 따른 비특이적 증상을 조기에 발견할 수 있어야 하며,

측정된 혈당에 대해 병적인 저혈당을 정확히 판단할 수 있어야

한다. 분자 생화학적 분석의 발달로 저혈당에 대한 예후를 예측

케 하는 원인의 분류는 가능하지만, 저혈당을 경험한 신생아에서

장기적인 합병증이 발생할 수 있는 혈당치에 대해 단일 수치로

정의를 내릴 수 없다. 향후 저혈당에 대한 동일한 평가 기준 및

치료 지침의 확립을 기초로 다기관 연구를 통해 신생아시기 저

혈당이 장기적인 신경계 합병증에 미치는 향에 대한 연구가

필요하다.
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