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만삭아와 후기조산아의 혈당 감시 및 저혈당 치료 지침, 2014년 개정 
Nancy Wight,1,2 Kathleen A. Marinelli,3,4와 The Academy of Breastfeeding Medicine 
 
The Academy of Breastfeeding Medicine의 중심 목표는 모유수유 성공에 영향을 미치는 흔한 의학적 문제에 
대처하는 임상 프로토콜을 개발하는 것이다. 이들 프로토콜은 모유수유모와 아기들의 관리를 위한 권고안의 
역할을 할 뿐이며 배타적인 치료 방법이나 표준 의학 관리 방법을 의미하는 것은 아니다. 치료는 개별 환자 
개인의 필요에 따라 적절하게 적용되어야 한다.  
 

목적 

출생 후 첫 수 시간 내지 수 일 간 아래와 같은 목적으로 지침을 제공하고자 한다.:  
• 영아에서 임상적으로 의미 있는 저혈당을 예방한다  
• 위험 요인이 있는 만삭아 및 후기조산아의 혈당을 적절히 감시한다  
• 영아의 확인된 저혈당을 치료한다  
• 저혈당에 대해 의학적으로 보충 수유가 필요하거나 엄마와 아기가 분리되어 있는 동안 엄마의 젖 
공급량을 확립하고 유지시킨다.  

 

배경  
생리  
“저혈당”이라는 용어는 혈액 내 포도당 농도가 낮음을 의미한다. 임상적으로 의미 있는 신생아 저혈당은 
포도당 및 대체 연료 공급과 이용 간 불균형을 반영하며 여러 조절 기전 장애에 기인할 수 있다.1 생후 첫 수 
시간 내 일시적 저혈당은 흔하며, 거의 모든 포유류 신생아에서 볼 수 있다. 건강한 만삭 인간 영아에서는 
초기 장관 수유가 이루어지지 않더라도, 이러한 현상이 임상 징후 없이, 저절로 회복되며, 혈당이 생후 첫 
24시간 이내에(일부는 좀더 오래 가지만 이 역시 생리적이다) 저절로 증가하기 때문에, 출생 후 삶에 적응하는 
과정의 일부로 간주된다.2-6 대부분의 신생아들은 이러한 “생리적” 저혈당을 포도당신생성(gluconeogenesis), 
글리코겐분해(glycogenolysis), 케톤생성(ketogenesis), 즉 총괄하여 “역-조절(counter-regulation)”이라 불리는 
과정을 통해 내인성 연료를 생산 과정을 통해 보상한다. 모유수유 간격이 장 시간(8시간 넘게) 벌어짐으로 
해서 이차적으로 저혈당이 발생하는 상황에서도, 케톤생성 반응이 현저하게 나타난다. 신생아 뇌는 케톤체 
이용 능력이 강화되어 있어 포도당을 절약하며 뇌 연료를 공급함으써 신경 기능을 보호한다.3,7-9 대체 연료의 
보상적 공급은 모유수유가 확립되는 동안 일시적으로 낮은 영양 섭취에 대한 정상적인 적응 반응이며,3,10 그 
결과 대부분의 모유수유 영아가 아무런 의미 있는 임상 양상이나 후유증 없이 저혈당을 견뎌 낸다.10 
 
연구에 의하면 일시적인 저혈당을 치료한다고 해서, 치료하지 않을 때에 비해 장단기적으로 더욱 긍정적인 
예후를 보인다는 연구 결과는 없으며, 사실상 무증상 저혈당 영아가 치료에서 도움을 받는다는 증거는 
없다.11,12 신경발달상 이상 소견이 비정상 임상 징후와 연관된 저혈당, 특히 지속적인 중증 고인슐린성 
저혈당이 있는 영아들에서 증가하는 것으로 나타났다.11-16 Rozance와 Hay17는 장기적인 신경학적 손상을 
신생아 저혈당과 관련된 것으로 보기 전에 요구되는 몇몇 조건들에 대해 기술하였다. 일시적인 일회성 단기 
저혈당이 영구적인 신경학적 손상을 초래할 가능성은 낮다.18-21 그러므로, 적절하게 자란 건강한, 만삭 
신생아에서 혈당 감시를 하는 것은 불필요하며, 잠재적으로 부모의 안정과 성공적인 모유수유 확립에 해를 
끼칠 가능성이 있다.18-23  
 

저혈당의 정의  
혈장 포도당 농도, 임상 증상 및 장기적인 결과 간의 유의한 연관성이 부족하기 때문에, 신생아 저혈당 정의에 
대해서는 아직 이견이 많다.10,24,25 2008년 미국 국립보건원이 소집한 전문가 위원회에서는 임상적으로 중요한 
신생아 저혈당을 정의함에 있어, 특히 뇌 손상과의 연관성 여부와 관해, 실질적으로 근거에 입각한 진전이 
없었다고 결론 내렸다.26 여러 총론들은 임상 징후나 영구적인 신경 손상과 연관 지을 수 있는 특정 혈장 혹은 
혈액 포도당 농도나 저혈당 기간이 존재하지 않은 것으로 결론 지었다.17,25,27 더욱이, 채취한 혈액, 검사 방법 
그리고 전혈, 혈장, 혹은 혈청 포도당 농도 측정 여부에 따라 혈당 검사 결과가 매우 다르게 나타난다. 혈장 
혹은 혈청 포도당 농도는 전혈보다 10-15% 더 높다.28,29  
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모유수유아, 분유수유아, 혼합수유아 모두 동일 양상의 포도당 수치를 따르며, 첫 2시간 동안 초기 혈당 감소 
이후 96시간 동안 수유 유무와 무관하게 서서히 혈당이 증가한다.2,5,6 분유수유아는 모유수유아에 비해 혈당은 
조금 더 높고 케톤체는 다소 낮은 경향이 있다.3,5,18,30-32 
  
“저혈당” 빈도는 정의에 따라 달라진다.33,34 많은 저자들이 저혈당의 정의를 수치로 제시하였는데, 대개 30-
50mg/dL(1.7-2.8mmol/L)으로, 출생 후 시간에 따라 다르게 보았다.2,5,18,24,26,33,35-38 일부 임상의들이 채택한 
47mg/dL (2.6mmol/L) 미만이라는 수치에 대해서는 과학적 타당성이 없다.10,25-27,39 Cornblath 등이10 문제점을 
다음과 같이 요약하였다:  
 

심각한 저혈당은 모든 개별 환자에게 일률적으로 적용할 수 있는 단일 숫자로 정의되지 않으며, 
정의할 수도 없다. 오히려, 각 개인에게 독특하며 각자의 생리적 성숙도와 병리적 영향에 따라 
달라지는 수치로 특징지어진다. 

 
1986년부터 1994년까지 발표된 연구들에 대한 최근 한 메타 분석에서 주로 혼합수유(조제분유와 모유수유)나 
분유수유를 했던 건강한 만삭 신생아에서 최소 혈장 포도당 역치를 검토하였다. 거기에서 건강한 만삭 
영아에서 출생 후 시간에 따른 최소 혈장 포도당 역치의 통계 범위가 제시되었다(표 1).40 저자들은 특히 
건강한 만삭 모유수유아들은 분유수유아에 비해 혈당 수치가 더 낮기 때문에, 완전모유수유아의 최소 역치 
이보다 더 낮을 것이라고 지적하였다. 이와 같은 시간에 따른 역치 접근을 위한 권장안이 표 1에 제시되어 
있다.  
 
표 1. 인구 최소 역치 (Population Low Threshold): 혈장 포도당 수치40  
 
출생 후 경과 시간 ≤5퍼센타일 혈장 포도당 수치 

1-2 (최저치)  28 mg/dL (1.6 mmol/L) 

3-47 40 mg/dL (2.2 mmol/L) 

48-72 48 mg/dL (2.7 mmol/L) 
 
이 정보는 Cornblath 등의 치료 실무 지침에 의해 임상 중재 지침으로 전환된다.10 저자들이 기술하였듯이, 
실제 운용 역치는 현재 이용 가능한 문헌을 근거로 하여 임상의들이 중재를 고려해야 하는 혈장 또는 전혈 
포도당 농도이다(표 2). 치료 목표(45mg/dL [2.5mmol/L])는 중재를 위한 운용 역치(36mg/dL [2.0mmol/L])와는 
다르다는 점이 강조될 필요가 있으며, 이는 치료가 필요한 임상 징후나 위험 인자가 없는 정상 아기들의 인구 
최소 역치와도 다르다(표 1). 만삭아에서 이 범위의 혈당 수치와 장기적인 결과 사이의 연관성을 평가할 
자료가 없기 때문에 상당한 안전 여유를 두기 위해 보다 높은 치료 목표가 채택되었다.10 
 
표 2. 치료를 위한 혈장 포도당 농도 운용 역치 10 

 
영아 계획 / 혈장 포도당 수치 치료 

임상 징후가 있는 영아 45 mg/dL (2.5mmol/L) 미만이면 혈당 수치를 높이기 위한 임상적 중재 

위험 인자가 있는 영아a 

출생 후 가능한 빨리, 생후 2-3시간 
이내 수유 전에, 혹은 이상 징후가 
있으면 언제라도 혈당 감시를 
시작한다. 

 
혈당 수치를 높이기 위한 임상적 중재:  
혈당이 매우 낮으면 
(20-25mg/dL, 1.1-1.4mmol/L), 혈장 수치를  
45mg/dL(2.5mmol/L) 넘게 올리기 위해  
정맥 포도당 주사가 권고된다. 

 

혈장 포도당 농도가 36mg/dL 
(2.0mmol/L) 미만이면, 밀착 감시를 
유지해야 한다. 혈장 포도당이 계속 
이 수치 미만으로 유지되거나, 수유 
후에도 오르지 않거나, 이상 징후가 
발생하면, 치료적 중재가 권장된다.  

 

a 표 3 참조. 
 
이러한 정보를 고려하면, 건강한 만삭아에서 일률적으로 혈당 검사를 하는 것은 불필요할 뿐 아니라, 건강한 
모자 관계와 성공적인 모유수유 양상 확립에 잠재적으로 해를 끼칠 가능성이 있다.1,20,22,23,41,42 세계보건기구,18 
미국소아과학회,1,41 미국 보건성(NIH),26 영국 국가분만트러스트(National Childbirth Trust of the United 
Kingdom)43의들이 이러한 권장안을 지지하고 있다. 이들 기관은 모두 (1) 조기 완전모유수유가 건강한 만삭 
영아의 영양적 요구를 충족하기에 안전하며, (2) 건강한 만삭 영아는 한시적안 수유부족 만으로는 임상적으로 
의미 있는 저혈당이 발생하지 않는다고 결론짓고 있다. 
 



3 

 

검사 방법  
 
병실 내 혈당 검사지는 저렴하고 실용적이지만, 실제 혈당 수치와 상당한 차이가 있어 신빙성이 없으며, 특히 
혈당 농도가 낮을 때 그러하다.22,38,44-46 병실 내 혈당 검사는 선별검사로 이용할 수는 있으나, 저혈당 진단을 
내리려면, 특히 무증상 영아의 경우는, 지체 없이 즉시 시행한 검사실 수치(예, 포도당 산화 효소, 
헥소키나아제, 또는 탈수소 효소 방법-glucose oxidase, hexokinase, dehydrogenase)로 확진해야 한다.1,18,22 분광 
색채계(reflectance colorimetry)나 전극 방법 등 기타 병실 내 신속 측정법이 보다 정확할 것이다.47-50 당뇨병 
환자에서 이용되는 지속적 피하 혈당 감시기를 신생아에서 실험적으로 사용하였을 때 검사실 혈당 수치와 
좋은 상관 관계를 보였으나, 현재 선별 검사로 권장되고 있지는 않다.51,52 
 

저혈당 위험 요인  
 
신생아 저혈당 위험이 높은 신생아는 수유 방법에 상관없이 혈당을 일률적으로 감시해야 한다. 위험 요인이 
있는 신생아는 두 가지 주요 범주에 속한다:  
 

1. 고인슐린혈증 상태를 포함하여, 포도당의 과도한 이용  
2. 부적절한 생산 혹은 기질 운반32,53,54 

 

영아의 저혈당 위험 인자는 표 3에 제시되어 있다.3,10,18,19,21,30,32,34,53-56 

 

표 3. 일률적인 혈당 감시가 필요한 위험군 영아 
 
재태령에 비해 작은 영아 (SGA): 일반적으로 미국에서는 체중 10퍼센타일 미만을 의미하며, 영국에서는 

2퍼센타일 미만을 의미하며, 이보다 높으면 정상 범위에 속하는 작은 아기 (small normal)로 간주됨a 
임상적으로 명백히 지방 및 근육량 소모가 있는 아기. 
재태령에 비해 큰 영아 (LGA): 체중이 90퍼센타일을 넘고 외견상 거대아 소견b 
불일치 쌍생아: 큰 아기에 비해 체중이 10% 넘게 작은 경우. 
당뇨병 산모의 모든 아기들, 특히 잘 조절되지 않고 있는 경우. 
저체중출생아 (2500g 미만). 
미숙아 (35주 미만, 또는 임상 징후나 심한 수유 불량을 보이는 후기조산아). 
출생 전후 스트레스: 심한 산증 또는 저산소성 허혈. 
한랭 스트레스. 
적혈구증가증 (정맥 적혈구용적율:Hct>70%) / 과점성(hyperviscosity) 
태아적모구증. 
Beckwith-Wiedemann 증후군. 
왜소음경 또는 중심선 결손 (midline defect) 
감염 의증. 
호흡곤란. 
선천성 대사이상이나 내분비 질환, 혹은 그 의증. 
엄마의 약물 치료(예, 터부탈린, 베타 차단제, 경구 혈당강하제) 
저혈당과 연관된 징후를 보이는 영아 (표 4 참조). 

 

a  Dr. Jane Hawdon에 따름 (개인적 서신) 
b 재태령에 비해 큰 아기(LGA)를 모두 선별 검사할 필요는 없다. 혈당 감시는 임신 중 당뇨병에 대해 선별 
검사를 받지 않은 산모군의 영아에게 권장되며 이 경우 재태령에 비해 큰 아기는 진단 및 치료를 받지 않은 
산모의 당뇨병을 보여주는 것일 수 있다. 
 

저혈당 임상 양상  
 
저혈당 임상 양상은 비특이적이며, 신생아의 여러 다른 문제들과 함께 나타난다. 혈당 수치만 감소되어 있는 
경우라도, 의사는 추가적인 검사실 평가 및 치료가 필요할 수 있는 다른 질병 및 과정을 배제하기 위해 관찰 
및 신체 검진을 통해 아기의 전반적인 상태를 평가해야 한다. 몇몇 흔한 임상 징후 목록이 표 4에 제시되어 
있다. 
 

최근 한 연구 결과, 연구 대상 엄마와 아기의 위험 요인 23가지와 아기의 징후 및 증상 중에서, 
떨림( jitteriness)과 빈호흡만 통계적으로 유의하게 저혈당을 예측할 수 있는 것으로 확인되었으며-심지어 
엄마의 당뇨병은 해당되지 않았다.57 저혈당 진단을 위해서는 또한 정상 혈당으로 회복된 후 증상이 
소실되어야 한다 (뇌 손상이 이미 지속된 경우는 예외이다). 
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표 4. 저혈당을 의심할 수 있는 임상 증상 
 
보챔, 진전, 떨림( jitteriness). 
과도한 모로 반사. 
고음의 울음. 
경련 혹은 근간대성 경련(myoclonic jerks). 
기면(lethargy), 탈력(listlessness), 늘어짐(limpness), 근긴장도저하. 
혼수. 
청색증. 
무호흡 혹은 불규칙한 호흡. 
빈호흡. 
저체온; 불안정한 체온. 
불안정한 혈관운동. 
약한 빨기나 수유 거부.  

 

일반 관리 지침 (표 5)  
 
모든 관리적 접근은 아기의 전반적 대사 및 생리 상태를 다루어야 하며 모자 관계와 모유수유를 불필요하게 
방해하지 말아야 한다.1,21 임상 징후가 있는 장기간의 중증 저혈당은 신경학적 손상을 초래할 수 
있으므로,11,14,15,58 임상 징후가 있는 영아는 즉각적인 중재가 필요하다. 몇몇 저자들이 선별 검사와 치료를 
위한 알고리즘을 제안하였다.1,17,26,27,59 (근거 수준(I, II-1, II-2, II-3, III)은 미국 예방 업무 대책 위원회(U.S. 
Preventive Services Task Force) 부록A 대책 위원회 등급을 기반으로 한 것이며60

 
괄호 안에 기술되어 있다.)  

 

A. 초기 관리 
 
조기 완전모유수유는 건강한 만삭 신생아의 영양 및 대사 요구를 충족시킨다. 건강한 만삭 영아는 한시적 
수유 부족의 결과만으로 의미 있는 저혈당증이 발생하지 않는다.18,19,21(III) 
 

1. 재태령에 적정한 체중으로 출생한(AGA) 건강한 만삭 영아는 생후 첫 30~60분 이내에 모유수유를 
시작하고, 울음은 배고픔의 매우 늦은 신호라는 것을 염두에 두고, 배고파할 때마다 모유수유를 지속해야 
한다.41,61,62(III) 

2. 모유수유 시작 및 확립과 저혈당 위험 감소는, 출생 후 즉시 최소한 생후 첫 1시간 동안, 그리고 가능한 
오래 엄마와 아기의 피부 접촉을 지속함으로써 촉진된다. 이렇게 하면 아기의 체온이 정상으로 유지되고, 
빨기와 젖 생산이 자극되면서 열량 소모가 절감될 것이다(그 결과 정상 혈당을 유지할 수 있게 
된다).31,41(II-2, III)  

3. 생후 첫 수일 간은 24시간 동안 최소 10~12회 이상 자주 수유를 해야 한다.41(III) 그러나, 만삭 영아가 
출생 직후 수유를 하고 나서 꽤 오래도록 (8-12시간까지도) 자고 나서야 보다 활발하게 점차 자주 빨기 
시작하는 일은 드물지 않다. 아기들은 이 시간 내내 보호적 대사 반응을 시작하기 때문에 억지로 먹이려 
할 필요가 없다. 그러나, 극도로, 지나치게 졸린 아기는 임상적으로 평가해야 한다. 

4. 건강한 만삭 영아에게 일률적으로 물, 포도당, 혹은 조제분유를 보충하는 것은 불필요하며 정상 
모유수유 확립과 정상적인 대사 보상 기전을 방해할 수 있다.3,30,41,43(II-2, III)  

 

B. 혈당 선별검사 
 
혈당 선별검사는 위험 요인이 있거나 저혈당증에 합당한 임상 징후가 있는 아기에게만 시행해야 한다. 아기가 
혈당 검사 기준에 해당된다는 이유만으로 조기 모유수유를 배제하지 않는다. 
 

1. 위험 요인이 있는 아기는 개별적인 특수 위험 요인에 따른 빈도 및 기간에 맞춰 저혈당 선별검사를 
해야 한다.1,19(III) 위험 범주에 속하는 아기들은 2시간 이내에 검사를 시작해야 한다.1 Hawdon은63 혈당 
검사를 두 번째 수유 전에 시작하도록 권고했다(즉, 출생 직후 너무 일찍 시행하여 생리적 혈당 수치 
감소가 혼동과 과잉 치료를 초래하지 않도록).(III)  

2. 혈당 감시는 수유 전 수치가 일관되게 허용치에 도달. 즉 아기가 최소 2회 연속해서 만족스러운 수치를 
보일 때까지 지속해야 한다.63 합리적인 (임의적이긴 하나) 목표는 혈장 포도당 수치를 40-50mg/dL(2.2-
2.8mmol/L)1이나 45mg/dL(2.5mmol/L) 넘게 유지하는 것이다.10(III) 

3. 임상 징후가 있는 영아들은 즉시 치료를 시작해야 하지만, 병실 내 혈당 선별검사는 정식 검사실 검사로 
확인해야 한다.  

 
표 5에 이러한 권고 사항이 요약되어 있다. 
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표 5. 모든 만삭 영아를 위한 일반 관리 지침  
A. 조기 완전모유수유는 건강한 만삭 신생아의 영양 및 대사 요구를 충족시킨다. 

 

1. 일률적인 보충수유는 불필요하다. 
2. 생후 30-60분 이내에 모유수유를 시작하고 배고파할 때마다 젖을 먹인다. 
3. 엄마와 아기의 피부-대-피부 접촉을 용이하게 한다. 
4. 자주 수유해야 한다: 생후 첫 수 일간은 24시간 동안 10~12회.  

B. 혈당 선별검사는 위험 요인이나 임상 징후가 있는 아기에게만 시행한다.  

 

1. 모든 만삭 신생아에 대한 일률적인 혈당 검사는 불필요하며 해가 될 수 있다.  
2. 위험 요인이 있는 아기는 개별적인 특수 위험 요인에 따른 빈도 및 기간에 맞춰 저혈당 선별검사를 
해야 한다.  

3. 수유 전 수치가 일관되게 정상이 될 때까지 검사를 지속한다.  
4. 병실 내 혈당 선별검사는 정식 검사실 검사로 확인해야 한다. 

 

확인된 저혈당에 대한 관리 (표 6)  
 
표 6. 확인된 저혈당에 대한 관리  
A. 임상 징후가 없는 아기 

 

1. 모유수유를 지속하거나(약 1~2시간마다) 유축 젖이나 대체식을 1-5mL/kg로 계속 먹인다.  
2. 수치가 만족스럽고 안정될 때까지, 다음 수유 전에 혈당을 재검한다.  
3. 억지로 먹이지 않는다 (아래 참조).  
4. 수유를 해도 혈당이 낮게 유지되면, 정맥 포도당 치료를 시작한다.  
5. 정맥 포도당 치료를 하면서 모유수유를 지속할 수 있다.  
6. 치료 반응을 주의 깊게 기록한다.  
 

B. 임상 징후가 있거나 혈장 포도당 수치가 20~25mg/dL (1.1~1.4mmol/L) 미만인 아기  

 

1. 1회 저용량(mini-bolus) 투여와 함께 10% 포도당 용액으로 정맥 투여를 시작한다.  
2. 중증 혹은 임상적으로 의미 있는 저혈당 교정을 위해 경구 혹은 위내 수유에 의존하지 않는다.  
3. 임상 징후가 있었던 아기는 혈당을 45mg/dL (2.5mmol/L) 넘게 유지해야 한다.  
4. 혈당에 따라 정주 속도를 조절한다.  
5. 자주 젖을 먹이도록 격려한다.  
6. 정맥 수액 없이도 혈당이 안정될 때까지 정주 치료를 서서히 줄이면서, 수유 전 혈당을 감시한다.  
7. 치료 반응을 주의 깊게 기록한다.  

 
A. 임상 징후가 없는 아기 (임상 징후가 없다는 것은 주의 깊은 임상 평가에 의해서만 결정될 수 있다). 
 

1. 모유수유를 지속하거나 (약 1-2시간마다) 유축 젖이나 대체식(저온살균된 기증 젖, 성분분유, 부분 
가수분해 분유, 일반 조제분유)을 3~5mL/kg(최대 10mL/kg까지)18로 계속 먹인다. 포도당 용액은 열량이 
부족하고 단백질이 없으므로 적합하지 않다. 아기가 출생 후 저혈당이 될 경우 조제분유 수유를 피할 
목적으로 준비해 두기 위해, 산전(임신 34-36주에 시작)에 초유를 짜서 냉동하는 당뇨병 산모들에 대한 
최근 보고들은, 조산과의 관련하여 논란이 있으며, 현재 이 방법을 널리 권장되고 있지 않다.64-68(III) 

2. 수치가 만족스럽고 안정될 때까지(대개>40mg/dL [2.2mmol/L]), 다음 수유 전에 혈당을 재검한다. 혈당 
검사할 의료진이 없고 아기가 임상 징후를 보이지 않는다면, 혈당 검사를 하기 위해 기다리느라고 
불필요하게 모유수유를 지연시키는 일은 절대로 없어야 한다. 

3. 아기가 지쳐있을 뿐 달리 아프지 않다면, 불내증(intolerance)이나 심각한 기저 질환의 증거가 있는지 
주의 깊게 관찰하면서, 비위관을 통해 모유를 먹이기 시작할 수 있다. 신생아가 너무 아파 빨지 못하거나 
장관 수유를 견디지 못하면, 억지로 경구 수유(예, 비위관)를 하지 말고 대신 정맥 주사 치료를 
시작한다(다음을 참고하라). 그런 아기는 정상이 아니며 보다 철저한 치료뿐 아니라 면밀한 검사와 
평가가 필요하다. 만삭아들은 비위관 수유를 하지 말아야 한다. 이들은 저항하다 흡인될 가능성이 훨씬 
더 크다. 

4. 수유를 해도 혈당이 낮게 유지되면, 정맥 주사로 혈당 치료를 시작하고 혈당에 따라 정주 속도를 
조절한다. 혈당이 기록 불능이거나 중증 임상 징후(예, 경련이나 혼수)를 보이는 경우가 아니면, 포도당 
일시 주입은 피한다. 일시 주입을 한다면, 10% 포도당 제제 2ml/Kg을 사용한다. 

5. 아기가 흥미를 갖고 빨고자 할 때는 정맥 포도당 치료 중에 모유수유를 지속해야 한다. 혈당 수치가 
정상화되고 수유가 증가함에 따라 정맥 포도당 주사를 서서히 줄여서 끊는다. 

6. 신체 진찰, 선별 검사 수치, 검사실 확진, 치료 및 임상 상태(예, 치료에 대한 반응) 변화를 주의 깊게 
기록한다.  

7. 3-4시간 수유를 중단해도 적절한 혈당 수치가 계속 유지될 때까지는 아기를 퇴원시키지 말아야 한다. 
수유에 부정적인 변화가 생기면 감시를 재개해야 한다. 



6 

 

B. 임상 징후가 있거나 혈장 포도당 수치가 20~25mg/dL 미만 (<1.1~1.4mmol/L)인 아기 
 

1. 2mL/kg 일시 투여와 함께 10% 포도당 용액 정맥주사 투여를 시작하고 분당 5-8mg/kg 속도로 정맥 
주사 치료를 유지한다. 

2. 중증 혹은 증상을 동반한 저혈당 교정을 위해 경구 혹은 위내 수유에 의존하지 않는다. 그런 아기는 
대부분 기저 질환이 있을 가능성이 있으며, 포도당 정맥 주사 치료뿐 아니라, 즉각적이고 세심한 진찰과 
평가가 필요하다.  

3. 임상 징후가 있는 아기는 혈당 수치를 45mg/dL 넘게(>2.5mmol/L) 유지해야 한다. 
4. 혈당 농도에 따라 정주 속도를 조절한다.  
5. 정맥 주사 치료 개시 후 자주 젖을 먹이도록 격려한다.  
6. 정맥 수액 없이도 혈당 수치가 안정될 때까지, 정맥 수액을 서서히 줄이면서, 수유 전 혈당을 검사한다. 
7. 신체 진찰, 선별 검사 수치, 검사실 확진, 치료 및 임상 상태(예, 치료에 대한 반응) 변화를 주의 깊게 
기록한다. 

 

엄마 지지하기  
 
저혈당이 발생하는 영아를 출산하는 것은 엄마와 가족 양자에게 근심스러운 일이며 모유수유를 위태롭게 할 
수 있다. 자신의 젖에 아무 문제가 없고, 보충은 대개 일시적이라고 분명히 엄마를 안심시켜야 한다. 엄마가 
손이나 유축기로 젖을 짜서 아기에게 먹이게 하면 젖양을 최대로 확립하는데 도움이 될 뿐 아니라 엄마로서 
부족하다는 느낌을 극복할 수 있게 해 준다. 젖 생성을 보호하기 위해 아기가 유방을 물고 잘 빨 때까지 
적절한 빈도로 (24시간 동안 8회 이상) 엄마가 손이나 유축기로 유방을 자극하는 것이 중요하다. 아기를 계속 
유방에 두거나 가능한 빨리 유방으로 데려오는 것이 중요하다. 피부-대-피부 접촉은 정맥 주사를 맞는 
상태에서도 쉽게 이루어질 수 있고, 또한 생리적 체온 조절을 하여, 대사적 항상성을 유지함과 동시에, 중재로 
인한 충격을 경감시킬 것이다. 
 

앞으로의 연구를 위한 제언  
 
1. 어느 정도의 혈당 수치가 최소 안전 수준인지 결정하기 위해, 혈장 포도당 농도, 임상 징후, 및 장기적 
후유증을 고찰하는, 잘 계획되고, 잘 통제된 연구가 필요하다.  

2. 보다 신빙성 있는 병실 내 검사 방법을 개발하여 시행하면 중증 포도당 이상의 진단 및 치료 효율을 높일 
수 있을 것이다.  

3. 실제로 어떤 아기들이 신경학적 후유증 위험이 있으며, 따라서 치료를 해야 하는지 이해하는데 도움을 얻기 
위해서는, 포도당을 절약하는 대체 에너지원의 역할과 그들을 임상적으로 유의한 방식으로 적정 시간 내 
측정하는 방법을 보다 명확히 규명하는 연구가 요구된다.  

4. 저혈당이 되는 영아들을 위해, 혈당을 만족스러운 수치로 올리려면 얼마나 많은 장관 포도당을, 어떤 
형식으로 투여해야 하는지에 대한 연구가 임상적 관리를 위해 중요하다. 

5. 저혈당 위험이 있는 영아의 엄마들을 위해 산전에 초유를 유축하고 보관하는 것이 실제적이고 안전한 치료 
방식인지 판단하기 위해, 이에 관한 무작위 대조 연구가 중요하다.  

 

요약  
 
건강한 만삭아는 대사 검사를 하거나 자연적인 모유수유 과정을 방해할 필요 없이, 자궁 내 지속적 영양 
전달로부터 자궁 외 간헐적 영양 섭취로 이행하도록 되어 있다. 수유가 늦어지는 때에도, 항상성 기전은 
적절한 열량 기질이 뇌와 기타 기관에 제공되도록 보장한다. 정상적인 잦은 조기 완전모유수유 양상은 건강한 
만삭 영아의 필요를 충족시킨다.  
 
일률적인 선별 검사와 보충은 불필요하며 정상 모유수유 확립에 해가 될 수 있다. 현존하는 근거는 특정 
영아에서 증상과 연관되거나 신경학적 손상을 예측할 수 있는 구체적인 혈당 수치를 지지하지 않는다. 위험 
인자가 있는 영아는 선별 검사를 하고, 필요에 따라 추적 검사하여, 임상 징후를 보이거나 제시된 역치에 
도달하면, 보충수유나 정맥 포도당 주사로 치료해야 한다. 병실 내 혈당 검사가 도움이 되지만, 늘 정확한 
것은 아니므로, 검사실 혈당 측정으로 확인해야 한다. 치료하는 임상의가 아기가 저혈당 시점까지 완전히 
정상이었다고 확신할 수 있다면 일회성 저혈당 수치는 장기적 신경계 이상과 관련이 없다. 임상 징후가 없는 
영아는 저혈당성 뇌증과 장기적으로 불량한 예후가 초래될 가능성이 극히 떨어지며, 임상 징후를 보이고, 혹은 
중증 저혈당이 지속 혹은 반복되는 영아는 그 가능성이 더 클 것이다. 
 
ABM 프로토콜은 발표 후 5년 경과 시점에서 폐기된다. 5년, 혹은 근거에 중대한 변화가 있을 때는 그보다 더 
일찍 근거에 입각한 개정이 이루어진다. 
 
번역자: 김봉진(Kim Bong Jin), 정유미(Yoo-Mi Chung) 
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