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Parenteral nutrition (PN) is effective and relatively safe method providing nutrients to patients with a 

nonfunctioning or insufficiently functioning gastrointestinal tract via peripheral or central vein. In last 

several decades, useful steps have been taken in the understanding of nutritional needs, physiological 

changes and complications of intravenously fed patients. PN includes amino acids, glucose, lipids, 

electrolytes, vitamins, iron, minerals and trace elements, and must be based on individual circumstances 

such as patient’s age, health status and disease. The purpose of this review is to introduce overall 

components and recent updates of parenteral nutrition. [Korean J Pediatr Gastroenterol Nutr 2009; 

12(Suppl 1): 12∼26]
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서      론

  1904년 사람에게 정맥을 통한 최초의 영양공급이 시

도되었으며 1930년대에 포도당과 단백가수분해제제를 

소아에게 투여하여 양성질소균형을 이루었고 1940년

대 멸균법으로 안전한 수액제제가 만들어지면서부터 

정맥영양법은 꾸준히 발전되어 왔다
1)

. 1967년 단장증

후군을 가진 영아에서 최초로 총정맥영양법이 시행되

었으며, 최근 30년간 소아 환아들에 대한 정맥영양법은 

미숙아를 대상으로 시행이 증가되어 왔다1,2). 정맥영양

법의 경험이 쌓이면서 많은 합병증들이 발견되었고 이

를 기반으로 에너지 대사에 대한 이해가 증진되었으며 

더 안전한 정맥영양법을 시행하게 되었다. 표준 환자

(standard patient)는 있을 수 없기 때문에 정맥영양법은 

환자 개개인의 특성에 따라 시행되어야 하며, 여기서는 

정맥영양을 구성하는 단백, 탄수화물, 지방, 전해질, 비

타민, 미량원소와 정맥영양시의 관리에 대한 전반적인 

지식을 전달함으로써 정맥영양시행에 도움이 되고자 

2005년 유럽소아소화기영양학회에서 제정한 가이드라

인
3)
을 중심으로 최신 지견을 함께 살펴보았다.
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PARTIALLY FUNCTIONAL OR INADEQUATE FUNCTION

Cannot meet nutrient requirements after maximizing enteral 
support

Burns
Multiorgan failure
Malabsorption
Short bowel, intractable diarrhea, villous atrophy, dysmotility 

syndromes
Risk of aspiration when small bowel feeds are not possible
Malnutrition with hypoproteinemia
NONFUNCTIONAL
Paralytic ileus
Intractable vomiting when small bowel feedings are not 

possible
Small bowel ischemia
Necrotizing enterocolitis
Severe acute pancreatitis
Gastrointestinal surgery
Gastroschisis, omphalocele, multiple intestinal atresias, etc. 

until enteral route is accessible
Severe inflammatory bowel disease with possible impending 

surgery

Table 1. Clinical Situations That May Benefit from Parenteral 
Nutrition Support4)

본      론

1. 적응증

  장관 기능의 완전 또는 부분적 손실로 인해 1주 이상 

경장 영양을 취할 수 없거나 1주 미만이라도 경장영양

으로 충분한 영양을 취할 수가 없을 경우 정맥영양의 

적응증이 된다(Table 1)4). 또한 심한 영양 결핍이 있거

나, 화상, 외상, 패혈증 등의 심한 단백 이화상태에 있

는 경우, 항암 요법을 받는 경우 등에서도 도움이 될 

수 있다. 지난 30년간 수술로 인해 정맥영양을 시행하

는 경우는 감소하였으나, 미숙아 특히 1,500 g 미만의 

저출생 체중아는 위장관 기능이 미숙하여 성장과 생존

에 필요한 영양을 소화 섭취하지 못하기 때문에 이들을 

대상으로 시행되는 정맥영양이 크게 증가하였다2). 

2. 에너지 요구량

  에너지 요구량은 건강한 개인에서 기초대사량(basal 

metabolic rate, BMR), 식사에 의해 유발된 발열(diet 

induced thermogenesis (DIT)), 신체활동과 성장에 필요

한 에너지의 총합으로 구성된다. BMR은 신체활동이나 

식사 활동(food processing) 등을 제외한 생명활동(vital 

processing) 유지에 필요한 에너지를 말하며, 12∼18시

간의 금식 후에 중성체온환경(thermo-neutral environ-

ment)에서 일상활동 시작 전의 상태로 측정하는 것이

며 임상적으로는 BMR을 대신하여, BMR과 비교하여 

10% 미만의 차이를 보이는 휴식기 에너지 소모량

(resting energy expenditure, REE)를 사용한다5). REE는 

8∼12시간 금식 후 휴식상태에서 간접칼로리측정계를 

이용하여 소모된 산소와 생성된 이산화탄소로부터 측

정할 수 있다3). DIT는 경구, 경장, 정맥 영양 등 에너지

의 섭취 경로에 따라 영향을 받으며 대개 하루 에너지 

필요량의 10% 정도를 차지한다
3)

. 신체활동을 고려한 

에너지 요구량의 경우 BMR에 대사상수(metabolic con-

stants)를 곱하여 구하는 방안(Energy expenditure (EE)= 

BMR×constant)이 제시되었는데 입원하여 정맥영양을 

받는 경우 수면상태일 때는 ×1.0, 각성상태로 누워있거

나 조용히 앉아있는 상태일 때는 ×1.2, 조용히 서있는 

상태일 때는 ×1.4∼1.5가 적용될 수 있다
6)

. 일반적인 

환자의 경우 1.1 또는 1.2의 상수가 적용된다. 성장의 

경우 신생아의 빠른 성장을 유지하기 위해서는 에너지 

요구량의 30∼35%가 필요하며 미숙아의 경우 이보다 

많은 에너지가 필요하다. 영양부족으로 인한 성장장애

가 있는 경우 필요한 에너지 요구량은 환아 나이의 평

균 체중 및 신장을 기준으로 계산해야 하며 따라잡기 

성장을 위해서는 실제 체중기준의 1.2∼1.5배, 심각한 

성장부전(failure to thrive)의 경우에는 1.5∼2배의 에너

지가 요구된다
3)

. REE는 직접 측정하는 것이 이상적이

지만 경험적으로 도출된 공식에 의하여 구하는 경우가 

많으며, 정맥영양 시 체중당 하루 에너지 필요량은 연

령대에 따라 구하기도 한다(Table 2, 3)
5,7,8)

. 

  특수한 경우로 1,500 g 미만의 미숙아의 경우 저장된 

에너지원이 적기 때문에 출생 첫날부터 정맥영양을 공

급하는 것이 바람직하며, 특히 1,000 g 미만으로 기계

적 환기가 필요한 경우 유의하게 많은 에너지를 소모하

므로 충분한 영양공급(110 kcal/kg/d)이 성장에 필요하

다
9)

. 집중치료를 받는 환아의 경우 공식으로부터 예측

한 에너지 요구량이 실제 REE와 크게 다르지 않는 것

으로 나타났으며 특별한 스트레스 요인의 고려 없이 

2000년 white 등
10)
이 발표한 EE (kcal/d)=[(17×age in 
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Age (yr) Kilocalories/kg body weight per day

Pre-term 110∼120
0∼1  90∼100
1∼7 75∼90

 7∼12 60∼75
12∼18 30∼60

Table 3. Parenteral Energy Needs5)

Essential Non-essential
Conditionally 

essential

Histidine Alanine Arginine
Isoleucine Aspartic acid Cysteine
Leucine Asparagine Glycine
Lysine Glutamic acid Proline
Methionine Glutamine Tyrosine
Phenylalanine Serine
Threonine
Tryptophan
Valine

Table 4. Essential, Non-essential and Conditionally Essential 
Amino Acids3)

Age (yr) Source Gender Equation

0∼3 Duro et al* Male/Female REE (kcal/d)=[10.12×Length (cm)]＋[61.02×Weight (kg)]−605.08
 3∼10 Schofield (WH)† Male BMR=19.6×Wt＋130.3×Ht＋414.9

Female BMR=16.97×Wt＋161.8×Ht＋371.2
10∼18 Schofield (WH)† Male BMR=16.25×Wt＋137.2×Ht＋515.5

Female BMR=8.365×Wt＋465×Ht＋200

*Adapted from Duro, et al.7), †Adapted from Schofield8).

Table 2. Equations for Calculating REE and BMR (kcal/day)

months)＋(48×weight in kg)＋(292×body temperature in 
o
C−9677]×0.239를 이용하여도 실제 EE와 유사한 결과

를 얻을 수 있는 것으로 나타났다. 수술 후의 경우에도 

EE가 크게 증가하지 않으며 복부수술 같은 대수술의 

경우에도 수술 후 2∼4시간에 REE가 최대요구량에 도

달하였다가 12∼24시간 내에 기저치로 감소되는 것으

로 나타나 합병증이 병발되지 않은 수술 후에는 에너지 

요구량을 증가시킬 필요는 없다
11,12)

. 낭포성 섬유증 같

은 폐질환이나 일부 선천성 심질환은 REE가 크게 증가

될 수 있어 적절한 에너지 공급이 필수적이다3). 심각한 

질환에 이환되어 있을 경우 급격한 정맥영양의 공급자

체가 신체대사율을 증가시키고 이화작용의 호전에 큰 

도움이 되지 못하므로 초기 2∼3일간은 필요한 에너지 

요구량을 모두 공급하지 말고 서서히 증가시킬 것이 권

장된다5). 

3. 단백 

  단백은 신체의 구성요소이자 기능적 요소이며 펩타

이드 결합에 의해 연결된 아미노산들에 의해 구성된다. 

아미노산은 인체에서 합성되지 않아 반드시 보충되어

야 하는 필수아미노산과 인체 내에서 다른 아미노산으

로부터 합성되는 비필수아미노산, 특별한 상황에서 합

성이 제한되어 필수아미노산처럼 공급이 필요한 조건

부필수아미노산으로 나뉘어지며, 조건부필수 아미노

산은 아미노산 합성에 관련된 효소의 발달지연을 갖는 

미숙아에서 특히 중요하다(Table 4)
3)
. 경구로 섭취된 단

백은 장에서 흡수되면서 일부는 간과 장내에서 단백 합

성과 대사에 이용되므로(first pass effect) 정맥영양 시

에는 경장영양보다 상대적으로 적은 양의 아미노산을 

공급하여도 될 것으로 여겨지지만, 장에서 만들어지는 

일부 아미노산의 경우 식이로 섭취된 아미노산을 우선

적으로 사용하여 만들어지기 때문에 정맥영양 시에 추

가적인 공급이 필요할 수도 있어 경장영양과 정맥영양

과의 차이를 고려한 지침은 확립되어 있지 않다3). 

  인체에는 이용 가능한 저장형의 단백질이 거의 없으

므로 외부에서 적절한 공급이 없으면 아미노산의 생성

을 위하여 신체 구성 단백질이 사용되게 된다. 아미노

산은 일반적으로 에너지를 만드는 데에 이용되지 않고 

신체 구성 단백이나 효소 등을 만드는 데에 이용되므로 

정맥영양요구량을 계산 할 경우 제일 먼저 아미노산의 

공급량이 결정되어야 하며 수액량이 제한될 경우 총에

너지 공급량을 희생하더라도 충분한 아미노산이 공급

되어야 한다5). 또한 공급된 아미노산이 온전히 신체 단

백 구성에 사용되기 위해서는 단백질 에너지 1 g 공급 
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시 24∼32 kcal의 비단백에너지가 공급되어야 한다
5)

. 

  일반적으로 정맥영양으로 공급되어야 하는 아미노

산의 양(최소량은 음성질소균형을 막기 위한 양)은 하

루 체중 1 kg당 미숙아 1.5∼4 g, 만삭아(첫 1개월 동안) 

1.5∼3 g, 2개월부터 3세 1.0∼2.5 g, 3세부터 18세 1.0

∼2.0 g이다3). 정맥영양 초기에 아미노산의 공급을 서

서히 증가시키는 방식은 문헌적 근거가 없으며, 미숙아

에서 출생 초기에 2.5∼3.5 mg/kg/d의 아미노산을 공급

하여도 대사적 합병증이 없는 것으로 보고 된바 있어 

초기부터 목표량을 공급하거나 조기에 빠르게 증가시

키는 것이 양성질소균형을 이루는 데에 도움이 될 것이

다13-15). 그러나 재태연령 24주 미만으로 극도로 미숙한 

경우 조기에 고농도의 아미노산을 공급할 경우 고암모

니아혈증의 동반한 Blood urea nitrogen (BUN)의 상승

을 초래하는 것으로 나타나 주의를 요한다16).

  적절한 단백 공급상태를 알아보기 위한 방법으로 투

여 후 1∼2일 내의 단기 반응을 prealbumin이나 trans-

ferrin으로 측정하기도 하지만, 신기능과 수화상태가 정

상이라면 BUN을 측정하는 방법이 사용될 수 있다. 

BUN이 5 mg/dl 미만이면 아미노산 공급이 부족한 상

태, BUN이 20 mg/dl 이상이면 과다한 상태이며, 10∼

15 mg/dl로 유지시키는 것이 적절하다
5)

. 

  단백질이 정맥영양과 관련된 담즙정체를 유발하는 

요인으로 알려져 있지만, 단백질은 매우 소화 흡수가 

잘되므로 다른 영양은 정맥으로 투여하더라도 단백질

을 경장으로 투여하면 담즙정체의 중증도를 낮추는 데

에 도움이 될 수 있다17).

  시스테인(Cysteine)은 신생아기에 중요한 조건부필

수 아미노산으로 항산화작용을 하는 glutathione의 주요 

기질(substrate)이다. 영유아기에 권장 최소 공급량은 

200∼350μmol/kg/d (Cysteine-HCl로서 30∼55 mg/kg/ 

d)이다3). 티로신(Tyrosine) 역시 신생아기에 조건부필수

아미노산으로 생각 되고 있지만 과량 투여 시 고티로신

혈증으로 인한 신경계 장애의 우려가 있어 주의를 요하

며 만삭아에서의 권장량은 520μmol/kg/d이다3). 글루타

민(Glutamine)은 성인에게 투여 시 패혈증과 사망을 감

소시키는 것으로 나타났지만 소아에서는 아직 이롭다

는 근거가 없어 미숙아에의 공급은 추천되지 않는다18,19). 

4. 지방

  지방은 prostaglandins, leukotrienes 등 염증반응 매개

체의 전구물질이자 신경계와 세포막의 중요 구성 성분

이다. 정맥용 지방제제는 낮은 삼투압을 가지며 필수지

방산의 공급과 고에너지를 제공하는 역할을 한다5). 정

맥용 지방제제는 지나치게 많은 탄수화물에너지에 의

한 이산화탄소 과잉 생산 없이도 고열량을 공급할 수 

있는 이점을 가지고 있다3). 일반적으로 비단백 칼로리

의 25∼40%를 지방제제로 공급하는 것이 권장된다. 필

수지방산의 결핍을 막기 위하여 linoleic acid로는 미숙

아의 경우 0.25 g/kg/d, 만삭아나 소아의 경우 0.1 g/kg/d

의 투여가 필요하며, 정맥용 지방제제(대개 약 50%의 

필수지방산을 함유한다)로는 영아의 경우 0.5 g/kg/d, 

소아나 청소년에게는 주 2회 1.5 g/kg의 투여가 필요하

다
20-22)

. 영아에서는 3∼4 g/kg/d, 소아에서는 2∼3 g/ 

kg/d까지 투여가 가능하고, 미숙아에서도 일반적으로 3 

g/kg/d까지 투여하여도 잘 견디지만, 1,000 g 미만의 미

숙아는 지방청소율이 낮을 수 있으므로 주의를 요한다
3,23)

.

  지방제제의 투여 시 혈액으로부터의 지방청소율은 

시간당 투여량에 의해 크게 영향을 받으며 따라서 24시

간이상에 걸쳐 투여하는 것이 고중성지방혈증을 막기 

위하여 가장 좋으나, 안정적일 경우 주기성 정맥영양의 

형태로 간헐적으로 공급할 수 있다5,24). 인지질은 지방

청소율을 지연시켜 중성지방, 콜레스테롤, 인지질의 혈

중 농도를 높이는 부작용을 초래할 수 있다25). 10% 지

방제제는 인지질 대 중성지방의 비가 높으므로 인지질 

대 중성지방의 비가 낮은 20% 지방제제가 권장된다
25-27)

. 

영양결핍 상태에 있는 경우 lipoprotein lipase (LPL)의 

저하로 지방청소율이 감소할 수 있으며 미숙아나 영양

결핍상태에서는 capillary tissue mass가 작아 지방청소

율이 감소할 수 있고, 스테로이드같은 약제의 투여시나 

패혈증 같은 대사적 스트레스가 심한 상태, 간이나 신

장 등의 장기 부전 상태에서도 지방청소율이 감소되어 

고지혈증이 초래될 수 있으므로 주의를 요한다5). 고농

도 지방제제를 빠르게 투여하는 경우에 혈액응고장애, 

간종대, 간효소치의 상승, 고빌리루빈혈증, 호흡부전, 

혈소판 감소 등으로 나타나는 “fat overload syndrome”

이 보고된 바 있다28). 하루에 0.5∼1 g/kg씩 점진적으로 

증량하는 투여방법은 지방대사를 개선시키지는 않으
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Day 1 Day 2 Day 3 Day 4

Up to 3 kg 10 14 16 18
 3∼10 kg  8 12 14 16∼18
10∼15 kg  6  8 10 12∼14
15∼20 kg  4  6  8 10∼12
20∼30 kg  4  6  8 ＜12
＞30 kg  3  5  8 ＜10

Table 5. Recommended Parenteral Glucose Supply (g/kg 
Body Weight and Day)3)

나 고중성지방혈증을 관찰하는 데에는 도움이 된다
3)

. 

헤파린의 투여는 LPL의 활성도를 증가시켜 지방청소

율을 개선시킬 수 있으나 지방대사를 개선시키지는 않

는다
3)

. 

  지방대사의 결과로 지질 과산화(lipid peroxidation)와 

자유래디칼형성이 일어나므로 항산화제와 자유래디칼

제거제의 역할을 하는 비타민 E를 포함한 multi-vitamin 

preparation의 공급이 필요하다3). Soybean oil based 

emulsion에 비해 Olive oil based emulsion은 지질 과산

화를 방지하고, 고농도의 항산화제의 섭취가 가능하여 

결과적으로 비타민 E의 상태를 개선시키는 것으로 알

려져 미숙아 등 산화스트레스에 노출되어 있는 경우에 

도움이 될 것으로 생각되고 있다
29)

. 최근 장쇄다불포화

지방산중 “오메가-3”라 알려진 eicosapentaenoic acid 

(EPA)와 docosahexaenoic acid (DHA)의 항염작용, 뇌세

포 보호기능, 심혈관계 작용 기능, 지방세포 조절 및 분

화 기능 등이 각광을 받으면서 소아에서도 안전성과 유

용성에 대한 연구가 활발히 진행되고 있다30-33). 장기간

의 정맥영양에 의한 간질환에서 어유(fish oil)를 사용한 

정맥영양을 시행하였을 때 안전하면서도 간질환을 호

전시켰다는 보고들이 있어 향후 장기간의 정맥영양이 

필요한 경우에 도움이 될 수 있으리라 생각된다
34,35)

. 현

재 국내에서 사용 가능한 지방제제는 soy bean 단일제

제, MCT oil과 soybean oil 의 1：1 혼합제제인 MCT제

제(리피드엠씨티
Ⓡ

, 리포엠씨티
Ⓡ

, 리피션엠씨티
Ⓡ

, 인트

라엠씨티Ⓡ), olive oil과 soybean oil의 8：2 혼합제제(클

리노레익Ⓡ), MCT oil과 fish, olive, soybean oil의 혼합제

제(스모프리피드
Ⓡ

)가 있다.

  지방제제 투여 시 고중성지방혈증이 잘 일어나는 투

여 시작 후 또는 증량 후 4시간 경에 중성지방 검사를 

시행하며, 최고 투여 농도에 도달한 후에는 1주 간격으

로 검사를 시행하고, 영아는 250 mg/dl, 유소아는 400 

mg/dl를 넘지 않도록 하는 것이 바람직하다3). 필수지방

산의 적절성 평가는 흔히 사용되는 triene/tetraene 비보

다는 n-6와 n-3 장쇄지방산의 비를 측정하는 것이 더 

믿을만하다36).

  기타 고려해야 할 사항으로 소아에서의 자료는 불충

분하나 급성호흡부전의 경우 고농도의 지방제제 투여

는 폐기능의 악화를 초래할 수 있어 주의를 요하며28), 

신생아의 경우 경장 섭취가 충분치 못한 경우 늦어도 

생후 삼일 째에는 투여를 시작하여 필수지방산의 결핍

을 예방해야 한다3). 미숙아의 경우에도 20% emulsion

을 생후 첫날 투여하더라도 호흡기계 합병증이나 사망

률을 높이지는 않는 것으로 나타났으나, 800 g 미만의 

경우 조기 투여 시 잠재적 합병증의 위험성을 고려하여

야 한다3). 광선치료중인 환아의 지방제제가 광선에 노

출되면 미숙아에게 해로울 수 있는 중성지방 과산화수

소(triglyceride hydroperoxides)가 형성 될 수 있으므로 

반드시 차광을 시행해야 하며37), 대기중의 빛도 유의한 

과산화수소(hydroperoxide)의 상승을 초래할 수 있다
37)

. 

장기간의 지방제제 투여 시 단핵구큰포식세포계통

(monocyte-macrophage system)의 과활성이 유도되어 혈

소판 수명 감소와 골수에서의 혈구포식(hemophago-

cytosis)에 의한 반복적인 혈소판 감소증이 초래될 수 

있어, 특별한 원인 없는 혈소판 감소증이 있을 경우 지

방제제의 감량을 고려해 볼 수는 있다
3,38)

. 그러나 필수

지방산의 결핍 자체가 혈액학적 이상을 초래할 수 있으

므로 최소량의 필수지방산 공급은 항상 유지되어야 한

다
39)

. 지방제제도 정맥영양과 관련된 담즙정체의 위험

인자로 알려져 있으므로 심각한 담즙정체의 원인으로 

의심스러운 경우 감량이나 일시적 중단을 고려해 볼 수 

있다
40)

. 카르니틴(carnitine)은 간과 신장에서 lysine과 

methionine으로부터 합성되고, 장쇄지방산의 미토콘드

리아 내로의 이동을 도와 베타산화가 일어나도록 돕는 

역할을 한다
41)

. 장기간 카르니틴이 결핍된 정맥영양 시 

카르니틴의 체내 농도가 저하되므로 4주 이상 정맥영

양을 받는 환아에서 공급을 고려해야 한다42,43).

5. 탄수화물

  탄수화물은 서구식 식단 열량의 40∼60%를 차지하며 
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Days after birth
Recommended fluid intake (ml/kg body weight per day)

1st day 2nd day 3rd day 4th day 5th day 6th day

Term neonate  60∼120  80∼120 100∼130 120∼150 140∼160 140∼180
Preterm neonate ＞1,500 g 60∼80  80∼100 100∼130 120∼150 140∼160 140∼160
Preterm neonate ＜1,500 g 80∼90 100∼110 120∼130 130∼150 140∼160 160∼180
Recommended Na＋, K＋, Cl− supply (mmol/kg body weight per day)
*Na＋ 0∼3

0∼2
0∼5

†K＋

Cl− 

The expected weight loss is depends on treatment conditions (fluid intake) and environmental factors (humidity etc.). 
*Careful adjustment of water and electrolyte administration is needed in ELBW infants at onset of diuresis and in polyuric patients.
†K＋ supplementation should usually start after onset of diuresis.

Table 6. Parenteral Fluid and Electrolyte Intake During the First Postnatal Week3)

대부분 포도당의 형태로 말초조직에 도달하여 모든 세

포와 근육, 간, 심장, 신장, 장 등에 에너지원으로 사용

되며 뇌와 신수질, 적혈구 등에서는 절대적인 에너지원

으로 사용된다
3)

. 포도당은 비단백 열량의 60∼75%를 

공급하는 것이 좋다44). 당의 투여는 기저 포도당 생산 

속도(basal rate of glucose production)에 맞추어 시작하

는 것이 적절한 인슐린 반응이 동반되어 고혈당의 위험

을 줄일 수 있다(Table 5). 기저 포도당 생산 속도는 미

숙아에서 6∼8 mg/kg/min으로 최고치를 보이며 나이가 

많을수록 감소되어 성인은 2 mg/kg/min 정도이다
45,46)

. 당

의 최대산화 속도는 연령과 임상 상황 등에 따라 달라

서 미숙아의 경우 6∼8 mg/kg/min (9.5 g/kg/d), 만삭 신

생아나 영아는 12 mg/kg/min (18 g/kg/d), 중증화상 환아

는 5 mg/kg/min이다47-50). 최대 산화 속도를 초과한 포도

당의 공급은 REE와 이산화탄소 생성을 증가시키고 지

방형성(lipogenesis)을 초래한다
51-54)

. 이는 정맥영양에서 

포도당이 차지하는 비율이 클수록 더 크게 나타나고 영

양결핍인 경우보다는 과대사 상태인 경우에 더 크게 나

타난다
5)

. 또한 포도당의 과잉 공급은 지방증(steatosis)

과 지방간염에 의한 혈청 transaminase의 증가를 일으키

며, 고혈당을 초래하여 감염의 위험성을 증가시킨다54). 

따라서 정맥영양 동안 최대 산화 속도를 초과하는 당의 

공급은 삼가 하여야 한다(Table 5)3).

  정맥영양 시에는 정맥영양 그 자체와 기저질환에 의

해 인슐린저항성이 생길 수 있으며, 포도당 투여 속도

를 적당히 조절하여도 고혈당이 교정되지 않는 경우 충

분한 칼로리 공급을 위해 인슐린의 제한적 사용을 고려

하여야 한다
3)

. 1,000 g 미만의 저출생체중아에서도 인

슐린의 사용을 고려할 수 있으나 심각한 저혈당을 초래

할 수 있어 주의를 요한다3). 

6. 수액과 전해질

  인체의 수분량은 재태연령 24주경에는 90%, 만삭아

에선 75%, 성인에서는 50%로 점차적으로 감소한다. 출

생 후의 한 달간의 변화를 크게 세 부분으로 나누어 보

면 첫 번째 시기(Phase I, Transition)는 출생직후 핍뇨기

를 거쳐 이뇨기가 지속되는 시기로 미숙한 피부를 통한 

불감손실과 지속되는 natriuresis에 의해 최대 체중감소

가 일어나는 시기이다3). 두 번째 시기(Phase II, The 

Intermediate Phase)는 피부의 각질화가 진행되면서 불

감 손실이 줄어들고 소변량이 시간당 1∼2 ml/kg 미만

으로 줄고 소변내 나트륨 농도가 낮아지는 시기이며 세 

번째 시기(Phase III, Stable Growth)는 수분과 염분의 지

속적인 양성균형이 유지되는 가운데 체중이 증가하는 

시기이다3).

  Phase I에는 10%를 초과하지 않는 수분의 음성균형

을 유지하고, 이에 따른 전해질의 균형을 유지하기 위

해 생후 수일간은 나트륨이 하루 2∼5 mmol/kg의 음성

균형을 유지하도록 해야 하며, 출생 후 핍뇨기가 12시

간이상 지속되지 않도록 충분한 소변량을 유지해야 한

다3). 생후 첫 일주간의 수액제한은 동맥관 개존증과 괴

사성 장염, 사망, 기관지폐 이형성증의 위험성을 감소

시키지만 탈수의 위험은 증가 시킬 수 있다
55)

. 이 시기

의 수액 요구량은 출생체중에 따라 다르며 매일 증가시

켜나가야 하며 나트륨의 공급은 전해질을 감시하면서 

출생 2일 이후에 시작할 수도 있다(Table 6)
3)

. Phase II
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Age
Fluid intake
(ml/kg/day)

Na＋ intake
(mmol/kg/day)

K＋ intake
(mmol/kg/day)

Infants 120∼150 2.0∼3.0 1.0∼3.0
 1∼2 years  80∼120 1.0∼3.0 1.0∼3.0
 3∼5 years  80∼100 1.0∼3.0 1.0∼3.0
 6∼12 years 60∼80 1.0∼3.0 1.0∼3.0
13∼18 years 50∼70 1.0∼3.0 1.0∼3.0

*Adapted from Koletzko et al.3)

Table 9. Parenteral Fluid and Electrolyte Intake for Term 
Infants After the First Month of Life and for Children*

Birth weight
Fluid intake
(ml/kg/day)

Na＋ intake
(mmol/kg/day)

K＋ intake
(mmol/kg/day)

C- intake
(mmol/kg/day)

Term neonate 140∼170 2.0∼5.0 1.0∼3.0 2.0∼3.0
＞1,500 g 140∼160 3.0∼5.0 1.0∼3.0 3.0∼5.0
＜1,500 g 140∼180 2.0∼3.0 1.0∼2.0 2.0∼3.0

Table 7. Parenteral Fluid and Electrolyte Intake for Newborn Infants during the Intermediate Phase Prior to the Establishment 
of Stable Growth3)

Fluid intake
(ml/kg/day)

Na＋ intake
(mmol/kg/day)

K＋ intake
(mmol/kg/day)

Term neonate 140∼160 2.0∼3.0 1.5∼3.0
Preterm neonate 140∼160 3.0∼5.0 2.0∼5.0

Table 8. Parenteral Fluid and Electrolyte Intake for Infants 
During the First Month of Life with Stable Growth3)

에는 수분과 전해질을 적절히 공급하면서 경구 섭취를 

증가시키도록 해야 하는 시기로 하루 170 ml/kg이상의 

수분공급은 음성 나트륨 균형을 동반한 high urinary 

sodium excretion을 수반하며 경우에 따라 나트륨 공급

량이 하루 10 mmol/kg까지 증대 될 수도 있다
56)

. 초극

소 저출생 체중아에서 하루 200 ml/kg 이상의 수분공급

은 나트륨 균형을 유지할 수 없기 때문에 체중당 160 

ml에서 180 ml 이상 공급되어서는 안 된다(Table 7)
3)

. 

Phase III에서부터는 안정적인 체중 증가가 이루어지는 

시기로 수분요구량은 예상되는 체중 증가량과 관계가 

있다(Table 8). 

  수분손실과 관련된 환경적 요인은 이중벽 인큐베이

터는 30%, 방수 덮개(plastic films, plastic blankets, bub-

ble blankets 등)는 30∼60%, 피부연화제는 ∼50%, 가

온가습한 공기를 사용한 기계적 환기 시 20 ml/kg/d까

지 불감수분손실을 감소시키며 복사가열기나 단일벽 

인큐베이터는 불감수분손실을 증가시킨다
3)

.

  신생아기 이후로 수분요구량은 10 kg 미만에서는 

100 ml/kg/d, 11∼20 kg까지는 1,000 ml＋50 ml/kg (10 

kg 초과 체중 kg당), 20 kg을 넘는 소아에서는 1,500 ml 

＋20 ml/kg (20 kg 초과 체중 kg당)이 필요하며 정맥영

양 시 수분공급량과 전해질 공급량은 Table 9와 같다57). 

7. 철분, 무기질, 미량원소

  1) 철분: 철분은 정맥영양 시 일률적으로 첨가되지 

않으며 상업적으로 사용 가능한 미량원소 제제에도 포

함되어 있지 않아, 정맥영양을 오래 지속하는 경우 철

분 결핍의 위험성이 높으며 ferritin 측정을 통해 결핍을 

예방하고 과다 축적 시 보충을 중단해야 한다3). 철분이 

과다하게 공급되면 간세포와 kupffer cell에 축적되고 

면역기능에 영향을 주며 철분을 필요로 하는 병원균들

의 감염 위험을 증가시킨다58,59). Iron dextran은 대부분

의 부작용이 경미하고 자연히 소실되지만 드물게 아나

필락시스 반응을 일으킬 수 있으므로 주의를 요한다60,61). 

Iron sucrose 제제는 중증 부작용의 빈도가 현저히 낮고, 

소아를 대상으로 한 연구에서도 복통, 구토, 설사, 입맛

의 변화, 일시적인 저혈압 등 경미한 부작용만이 보고

되고 있어 상대적으로 안전하다 할 수 있다62-64). 3주 이

상 정맥영양 시에 철분제제를 공급하는 것이 권장되며, 

영아와 소아에서는 하루 50∼100μg/kg이 필요하며 미

숙아에서는 200μg/kg까지 필요할 수 있다3).

  2) 미량원소: 크롬, 구리, 요오드, 망간, 몰리브덴, 셀

레니움과 아연은 필수 미량원소로 구리와 망간은 담즙

정체 시, 셀레니움, 몰리브덴, 아연, 크롬은 신기능 저하 

시 배출에 장애가 발생하므로 주의를 요한다
3,5)

.

  크롬은 탄수화물과 지방대사에 필수적인 미량원소

이지만 정맥영양제제에 오염되는 양으로도 필요량을 
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Age

Suggested 
parenteral 
intake Ca 

mg (mmol)/kg

Suggested 
parenteral 
intake P

mg (mmol)/kg

Parenteral
intake Mg

mg (mmol)/kg 

0∼6 m 32 (0.8) 14 (0.5)  5 (0.2)
7∼12 m 20 (0.5) 15 (0.5) 4.2 (0.2)
1∼13 y 11 (0.2)  6 (0.2) 2.4 (0.1)
14∼18 y  7 (0.2)  6 (0.2) 2.4 (0.1)

Table 10. Recommended Parenteral Ca, P, and Mg Intake3)충족시키기 때문에 보충이 필요하지 않다
65)

. 구리는 

cytochrome oxidase, superoxide dismutase, monoamine 

oxidase, lysyl oxidase 등 많은 효소계의 구성요소이며 

정맥영양을 받는 영아 및 소아는 하루 20μg/kg를 공급 

받아야 하고 plasma copper와 ceruloplasmin 검사를 시

행하여 적절성을 감시해야 한다3,66). 화상이나 위장관액

의 소실이 있을 경우에는 증량을, 담즙정체성 간질환이 

있을 때는 감량을 해주어야 한다66,67). 요오드는 피부를 

통한 소독제의 흡수와 정맥영양제제의 오염을 통해서

도 공급되지만 근래 요오드를 포함한 소독제의 사용이 

드물며, 영아 및 소아는 하루 1μg/kg의 공급이 권장된

다67,68). 망간은 mitochondrial superoxide dismutase를 포

함한 다양한 효소계의 구성요소이며 다른 효소계의 활

성을 돕는 역할을 한다. 정맥영양제 내의 고농도의 망

간은 담즙정체 및 기타 간질환의 발생에 영향을 미치며 

신경계 부작용도 초래하는 것으로 알려져 있어 주의를 

요한다69). 정맥영양을 받는 소아는 하루 1.0μg/kg미만

의 최소량의 공급이 권장되며 장기간 정맥영양을 하는 

경우 주기적인 혈중 농도의 검사가 필요하다
70)

. 몰리브

덴은 DNA의 대사에 관계된 여러 효소에 필수적이며 

장기간의 정맥영양을 하는 경우에만 투여를 고려할 수 

있다. 저출생체중 영아에게 하루 1μg/kg의 공급이 권

장되며 영유아에겐 하루 0.25μg/kg (최대 5μg/kg/d)의 

공급이 권장된다67,71). 셀레늄은 glutathione peroxidase의 

필수요소로서 항산화제로 작용하며, 미숙아에서 낮은 

셀레늄 농도가 기관지폐이형성증이나 미숙아 망막증

의 발병에 기여할 것으로 추측되고 있다72). 과량 투여 

시 독성의 잠재적 위험성이 있으나 영아에 대한 보고는 

없다3). 저출생체중 영아는 하루 2∼3μg/kg의 공급이 

권장되며 미숙아에서는 두 배의 공급이 필요할 수 있다3,67). 

아연은 에너지, 단백, 지방, 탄수화물, 핵산대사에 관여

하며 단기간의 정맥영양 시에도 반드시 공급이 필요한 

유일한 미량원소이다. 미숙아에게는 하루 450∼500μg/ 

kg, 3개월 미만의 영아는 하루 250μg/kg, 3개월 이상의 

영아는 하루 100μg/kg, 소아는 하루 50μg/kg (하루 최

대 5.0 mg)의 공급이 권장된다67,73). 피부나 소화관을 통

한 과다한 소실이 있을 경우 추가적인 공급이 필요하다
74)

.

  3) 무기질: 칼슘, 인, 마그네슘은 대부분 뼈에 저장되

어 있는 무기질로 권장 투여량은 Table 10과 같다3). 칼

슘과 인은 독자적으로 투여되면 신장을 통해 배설되지

만 정맥영양제제에 혼합 투여 시 과량 투여하면 침전물

을 형성하여 위험할 수 있다. 영양결핍 상태에서 정맥

영양을 시행 시 인 농도가 급격하게 감소 할 수 있으므

로 주의를 요하며, 일반적으로 권장되는 칼슘과 인의 

투여 비는 1.3∼1.7 (mol/mol)이다3).

8. 비타민

  정맥영양을 받는 영유아 및 소아는 반드시 비타민을 

공급받아야 하지만 아직 최적의 정맥영양용 비타민 요

구량은 확립된 바가 없다
3)
. 복합제제로 11세 이상의 소

아와 성인에게 사용 가능한 비타민제제들은 propylene 

glycol과 polysorbate additives가 포함되어 있어 독성의 

우려 때문에 영아에서는 사용돼서는 안 된다
3)

. 국내에

서 사용중인 정맥 주사용 비타민 복합제는 비타민 K, 

비타민 B12, 엽산, Biotin이 포함되어 있지 않아 보충이 

필요하며, 소아에서의 비타민 권장량과 외국에서 사용

중인 제제의 함량 비교는 Table 11과 같다. 미숙아는 모

체의 태반을 통한 지용성 비타민의 제한된 전달 때문에 

비타민의 체내 저장량이 낮으며 따라서 생후 첫날부터 

충분한 비타민의 공급이 필요하다3). 

  비타민 A는 표피세포의 분화와 유지에 중요하며 면

역기능에도 중요한 역할을 한다. 비타민 A는 공급 시 

빛에 의해 쉽게 파괴되며 수용성비타민과 함께 투여 시 

흡수 손실 및 공급 튜브로의 손실 등이 일어난다3,5). 

Retinyl palmitate를 지방제제에 섞어 공급하면 최대한

의 손실을 막을 수 있다3). 

  비타민 E는 자유래디칼에 의한 산화손상으로부터 세

포막의 불포화지방산을 보호하는 항산화제로 태아내

의 축적은 third trimester 시기에만 일어나며 미숙아에

게 조기의 투여가 미숙아 망막증의 중증도를 감소시키

고 두개내 출혈의 중증도와 빈도를 감소시키는 것으로 
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Table 11. Infant and Child Parenteral Multivitamin Requirements and Commercial Preparations

Vitamin
Infants 

(Dose/㎏/day)*
Children

(Dose/day)*

MVI 
(Samsung pharm)†

1 vial (5 ml)

Pediatric 
multivitamins‡

＜2.5 kg
0.4 vial (2 ml)

Pediatric 
multivitamins‡

＜2.5 kg–11 yrs
1 vial (5 ml)

A (μg) 150∼300 150 600 280 700
D IU (μg) 32 (0.8) 400 (10) 200 160 400
E (mg) 2.8∼3.5   7   1    2.8 7
K (μg) 10 200 -  80 200
C (mg)  15∼25  80 100  32 80
Thiamin (mg) 0.358∼0.50   1.2  10     0.48 1.2
Riboflavin (mg) 0.15∼0.2   1.4      2.54     0.56 1.4
Niacin (mg)  4.0∼6.8 17  20    6.8 17
Pyridoxine (mg) 0.15∼0.2   1.0   3     0.40 1
Folate (μg) 56 140 - 56 140
B12 (μg)    0.3   1 -    0.4 1
Pantothenic Acid (mg) 1.0∼2.0   5   5    2.0 5
Biotin (μg) 5.0∼8.0  20 -  8 20

*Recommeded Intake for Infant and chidren; Adapted from Koletzko et al.3), †from Manufacture’s Insert Paper, ‡Infuvite 
PediatricTM/MVI-PediatricTM; Adapted from Shulman et al.8)

알려져 있다75-77). 알파토코페롤은 튜브의 재질에 흡수

되어 손실이 발생할 수 있고, 지방제제에 섞어 투여하

거나 비타민 E ester형을 사용함으로써 손실을 줄일 수 

있다3). 비타민 E는 빛에 의한 손실을 비교적 적기 때문

에 반드시 차광을 할 필요는 없다
3)

. 미숙아에서 2.8∼

3.5 IU/kg/d 의 공급이 추천되며 적정 혈중 농도는 1∼2 

mg/dL이고 영아 및 소아의 적정 혈중 농도는 0.5∼1.5 

mg/dL이다
67)

. 적절한 비타민 E 상태를 알기 위해 비타

민 E와 총 혈청 지질(total serum lipid) 농도를 비교할 

수 있는데 0.8 미만이면 결핍에 해당한다78).

  비타민 D는 칼슘과 인의 항상성을 유지시키며 미숙

아의 정맥영양 시 요구량은 알려져 있지 않으나 30 

IU/kg/d 정도면 충분할 것으로 생각되고 있다79).

  비타민 K는 혈액응고인자의 조절과 골형성에 작용

하는 osteocalcin의 합성에 중요한 역할을 한다. 미숙아

에서는 하루 80μg/kg의 투여가 권장되지만, 출생시의 

근주 된 1 mg을 감안 한다면 과량일수도 있다는 우려

가 있으나 현재까지 보고된 부작용은 없다80). 소아에서

의 권장량은 200μg/day이다3). 

  수용성 비타민은 B12를 제외하고는 저장되는 양이 미

미하여 정기적으로 투여하여야 하며 지방제제에 혼합 

투여하면 지방의 과산화를 감소시키며 비타민의 손실

도 막을 수 있다3). 비타민 C는 항산화제와 조효소로 작

용하며 미숙아에서는 티로신의 분해에도 관여하여 결

핍 시 일시적인 고티로신혈증이 생길 수 있다3). 미숙아

에선 하루 25 mg/kg의 공급이 추천된다81). 비타민 B1 

(Thiamine) 은 탄수화물 대사와 지질 합성에 관여하며, 

이전의 권장량은 너무 낮아 배꼽혈의 농도에 근접하지 

못하여 많게는 하루 500μg/kg 정도가 추천된다81). 비

타민 B2 (Riboflavin)은 에너지 대사에 중요하며 빛에 매

우 민감하게 파괴되고 지방제제에 혼합 시와 튜브자체

에 의해서도 손실이 생긴다3). 미숙아에선 하루 0.15 

mg/kg가 추천되나 소아에서의 권장량은 아직 정해져 

있지 않다3). 

9. 주기성 정맥영양

  주기성 정맥영양은 환자의 활동성을 증가시켜 단백

합성과 성장에 도움을 주고 정신적 만족감을 주며, 인

슐린과 글루카곤의 균형에 영향을 주어 간과 지방조직

에서의 지방형성을 감소시키고, 정맥영양과 관련된 간

질환의 위험성을 낮출 수 있는 장점이 있다3,5).

  주기성 정맥영양은 단시간에 고농도가 투여되므로 

고혈당의 위험성이 있고 투여 중단 중에는 저혈당의 위

험성이 있지만 감당할 수 있는 환아들에게는 안정적으
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로 시행되고 있다
3)

. 생후 3∼6개월부터 적용이 가능하

며 환아의 상태가 허용하는 한에서 점진적으로 시행되

어야 하고 최고 포도당 주입 속도는 시간당 1.2 g/kg를 

넘어서는 안 된다
3)
. 투여의 중단 전에 점진적으로 투여 

속도를 줄여 투여 중단 동안의 저혈당을 피하도록 해야 

한다82).

10. 정맥영양혼합제제

  정맥영양혼합제제[Total Nutrient Admixtures (TNA)]

는 포도당, 아미노산, 지방 용액을 투여 직전에 혼합하

여 투여할 수 있게끔 만들어져 있는(Three-in-One solu-

tions or All-in-One solutions) 제제이다. TNA는 환자의 

생활을 편리하게 만들어 줄 수 있고 지방용액내의 세균

증식이 감소되며 안정된 환자에게 특히 집에서 주기성 

정맥영양으로 시행하는 경우에 적합하다5). TNA의 각 

성분들은 격벽을 통해 나누어져 있으며 배합 시 불안정

한 물질(물과 지방, 칼슘과 인 등)들이 있기 때문에 불

용성 입자들이 생긴다면 치명적일 수 있다5). 따라서 각 

제조사에서의 규정 이외의 조성이나 용량, 농도 등에 

변동을 주어서는 안되며 1.2 micron air-eliminating filter 

(지방제제를 포함하지 않은 정맥영양 시에는 0.22 

micron air-eliminating filter)를 반드시 사용해야 한다
5)

. 

일반적으로 최종 투여제제는 2∼5%의 아미노산, 5∼

23%의 포도당, 1.5∼5%의 지방성분을 포함하게 된다5). 

미숙아나 영아에서의 사용은 칼슘이나 인 등 미네랄의 

투여가 제한되기 때문에 안정성의 문제가 있어 부적합

하며 4∼6개월 이후의 영아에서는 투여가 가능할 수도 

있지만 미네랄 요구량에 주의를 기울여야 할 것이다
83,84)

. 

그 외에도 비타민의 적절한 용량, 추가적으로 투여가 

필요한 약들의 배합 시 안정성 문제들이 또한 고려되어

야 할 것이다
5)

.

11. 정맥 통로(venous access) 관리3)

  말초정맥용 도관은 600 mosm을 넘어서면 정맥염을 

유발하므로 단기간 보조적인 영양 공급을 위해 사용된

다. 중심정맥용 도관은 peripherally inserted centeral 

catheter (PICC)와 직접 피하 삽입된 central venous ca-

theter (CVC)처럼 비-터널 형 도관이 있고 broviac 또는 

hickman CVC처럼 피하로 매몰되어 있는 터널 형 도관

이 있다. 이중 PICC나 터널 형 CVC가 장기간의 정맥영

양에 적합하다. 피하 포트를 가지는 이식 형 접근 장치

는 매번 바늘로 찔러야 하므로 정맥영양 시에는 제한성

을 갖는다. 

  Polyvinylchloride, polypropylene, polyethylene 등의 재

질로 된 경성 도관은 삽입이 용이하나 감염이나 기계적 

합병증의 우려가 있어, 정맥혈전유발성이 적고 기계적 

합병증이 적은 Silicone이나 polyurethane 재질의 연성 

도관이 장기간의 정맥영양 시에 적합하다. 

  넙다리정맥(femoral vein) 삽입시의 기계적 및 감염의 

합병증이 성인의 경우와는 달리 다른 부위보다 높지 않

기 때문에 소아에서 흔히 사용되며, 소아에서도 가장 

많이 사용되는 빗장밑정맥(subclavian vein)부위도 적절

히 삽입되면 다른 부위보다 기계적 합병증의 위험이 높

지 않다85). CVC의 가장 위험한 합병증인 심장 눌림증

(cardiac temponade)을 막기 위한 도관 팁의 위치는 심

낭의 바깥쪽에 놓여야 하며 작은 영아에서는 흉부 사진

상 심장의 외곽선에서 0.5 cm 이상, 큰 영아에서는 1.0 

cm 이상 떨어져야 하고 큰 소아의 경우 융골(carina) 상

부에 위치해야 한다
86)

. 넙다리정맥 도관의 경우 콩팥정

맥 상부로 위치해 있어야 한다. 속목정맥(internal ju-

gular vein) 삽입 시술 시에는 초음파유도 하 시술이 신

생아 및 소아에서 합병증의 위험을 감소시킬 수 있다
87)

. 

삽입 시술은 피하 삽입이 외과적 절개보다 정맥의 손상

이 적으며, 성인의 경우 삽입직전에 항생제를 투여하거

나 삽입 후 항생제와 헤파린의 혼합액을 CVC로 투여

하면 감염의 위험성을 낮출 수 있으며 소아에서도 

CVC 도관 삽입 시 vancomycin을 투여하면 CVC blood 

stream infections의 발생을 감소시킬 수 있음이 보고되

어 있다88,89). 탯줄혈관의 경우 배꼽동맥은 5일 배꼽정

맥은 14일 이상 도관을 유지하면 합병증의 위험성이 증

가하며, 배꼽동맥 도관의 경우 가로막 상부에 위치하면 

혈관합병증을 줄일 수 있다.

  CVC나 PICC는 정상적으로 기능하는 경우 합병증의 

우려가 없다면 정기적으로 교환시술을 할 필요가 없으

며 기능에 문제가 생긴 CVC의 경우라도 감염 등의 증

거가 없다면 유도철사를 이용하여 교환할 수 있다. 일

반적으로 이중 또는 삼중 관내강 도관의 경우 단일 관

내강 도관에 비해 세균혈증의 위험성이 증가한다90). 따

라서 적은 수의 포트나 관내강을 가진 도관이 적합하며 

가능한 한 정맥영양제제만 주입하는 경우가 더 바람직
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하다. 혈액채취나 중심정맥압 검사는 합병증의 위험성

을 높이기 때문에 가능한 한 삼가 해야 하지만 환자의 

삶의 질을 향상시키기 위해 무균 시술로 행하여 질 수

는 있다. 

  신생아와 소아에서 발생하는 정맥혈전증의 가장 흔

한 원인은 중심정맥관이다. 헤파린의 투여는 항응고 작

용, 혈전의 감소에 의한 감염의 예방, lipoprotein lipase

의 활성화 등의 장점이 있지만 혈소판 감소증, 알러지

반응, 골다공증, 신생아의 두개내 출혈 등의 부작용의 

우려가 있으며 정맥영양제제의 안정성에 영향을 줄 수

도 있다. 대개의 경우 소아는 200∼300 U를, 10 kg 미만

의 영아는 10 U/kg를 한 번에 투여하는데 이러한 헤파

린의 사용이 실제 감염이나 혈전증의 예방에 도움이 된

다는 근거가 없어 정기적인 사용이 추천되지는 않는다. 

  시술전이나 드레싱 시에 2% chlorhexidine이 10% 

povidone-iodine 이나 70% alcohol 보다 감염 빈도를 줄

일 수 있어 추천되며 시술부위 적용 시 반드시 대기 중

에서 마를 때까지 기다려야 한다. 드레싱은 거즈와 반

창고를 사용한 경우가 다른 transparent polyurethane 

film dressing (Opsite, Tegaderm 등)를 사용한 경우와 감

염률에 차이가 없어 어느 것을 사용하여도 되지만 삼출

이나 출혈이 있는 경우에는 거즈를 사용하는 것이 좋으

며, 도관삽입부위에 습기가 차거나 드레싱이 느슨해질 

경우 즉시 드레싱을 교환해야 한다. 거즈 드레싱은 매 

2일마다, transparent film 드레싱은 매 7일마다 교환해

야 한다. 국소항생제 도포는 진균 감염, 항생제 내성, 

도관 손상을 촉진하므로 추천되지 않는다. 

12. 합병증3) 

  감염의 예방을 위해 아미노산이나 포도당 주입 세트

는 72시간, 지방제제 주입 세트는 24시간마다 교체해야 

하며 발열이나 도관 관련 패혈증 의심 시 즉시 CVC를 

통한 혈액배양검사를 시행 후 병원내의 항생제 내성균 

패턴을 고려하여 광범위 항생제를 투여해야 한다. 

　폐쇄를 막기 위해 도관을 통한 모든 처치 시에는 반

드시 생리식염수 주입을 해야 하며, 사용하지 않는 

CVC는 최소 1주에 한번 heparin을 주입 해주어야 한다. 

CVC의 위치이상이나 폐쇄가 의심 시 우선 흉부촬영을 

하며 CVC tip의 위치를 확인해야 하며, 혈액 침전에 의

한 폐쇄가 의심될 때는 urokinase나 alteplase를 투여하

고, 지질이나 약물 침전에 의한 폐쇄가 의심될 때는 

ethyl alcohol이나 hydrochloric acid 등을 투여해 볼 수 

있다.

  급성 정맥혈전증의 경우 혈전용해제로 가장 잘 치료 

될 수 있으나 항응고제의 투여가 가장 흔히 사용되는 

치료법이다. 혈전 또는 색전증의 과거력이 있거나 고위

험군에는 vitamin K antagonists나 low molecular weight 

heparins 등의 예방적 투여를 고려할 수 있다.

  간담도계 합병증을 유발하는 정맥영양 관련 인자로

는 부적절한 아미노산이나 지방의 공급, 지나친 포도당 

공급에 의한 지방증 등이 있다. 초기에는 알칼리성 인

산분해 효소와 감마 글루타밀전이효소 활성도의 상승

으로 담즙 정체 질환을 의심할 수 있으며 고빌리루빈 

혈증이 가장 나중에 나타난다. 담즙정체의 예방과 치료

를 위해 경구 섭취의 촉진이나 cholecystokinin analo-

gues의 투여를 고려해 볼 수 있으며 장내 세균 과증식

을 막기 위해 metronidazole을 투여할 수 있다. Transa-

minase의 상승이 지속될 경우 ursodeoxycholic acid (10

∼30 mg/kg/d)를 투여할 수 있고, 특별한 원인 없이 포

합형 빌리루빈이 계속 증가하면서 혈소판이 감소하는 

경우 지방독성 의심 하에 지방제제의 일시적 감량이나 

중단을 시도해볼 수 있다. 정맥영양이 3개월 이상 되고, 

혈청 빌리루빈이 50 umol/L를 초과하고, 혈소판이 

100,000/mm3 미만, PT 15초 초과, aPTT 40초를 초과하

거나 간섬유화가 있을 경우 예후가 불량하므로 조기에 

간이식을 대비하여 상급병원으로 이송하는 것도 중요

하다. 

  그밖에 칼슘, 인, 부갑상선 호르몬, 비타민 D, 알칼리

성 인산분해 효소 활성도 등과 뼈의 무기질침착 정도의 

평가가 주기적으로 이루어져야 하며, 알루미늄 중독 시 

중추신경계와 골격계 질환을 초래 할 수 있는데 소아 

정맥영양 시에 과량이 투여될 수 있는 것으로 알려져 

주의를 요한다91).  

13. 재영양 증후군(Refeeding Syndrome)3,5)

  장기간의 영양 결핍 시 생존을 위해 호르몬 및 대사

적 변화가 일어나며, 이러한 경우에 고농도의 정맥영양

을 공급하게 되면 적응되어 있던 상태가 붕괴되면서 치

명적인 합병증을 초래할 수 있다. 탄수화물의 공급에 

의해 분비된 인슐린이 포도당과 칼륨, 인, 마그네슘을 
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세포 안으로 이동시키므로, 혈중 인과 칼륨, 마그네슘 

등이 급격히 감소하여 장기의 기능에 악영향을 준다. 

이러한 합병증을 줄이기 위해서는 초기 2∼3일간 지나

친 체중증가와 연관된 수액 저류가 초래되지 않도록, 

체중이 유지되거나 감소되더라도, 수액 및 나트륨의 양

이 제한되어야 하며, 알부민을 하루 2번 1 g/kg의 양을 

천천히 투여하여 혈관 내 삼투압을 유지시켜야 한다. 

탄수화물의 공급도 고혈당이나 삼투성 이뇨를 막기 위

해 간의 포도당 합성 속도에 맞는 투여 속도에서 시작

하는 것이 바람직하다. 칼륨이나 인도 점진적인 교정이 

이루어져야 하며 특히 인(KxPOx의 형태로 공급)은 최

소 하루 0.5 mmol/kg에서 시작하여 단백 영양 공급의 

정도에 따라 하루 1.0 mmol/kg까지 증가시킨다. 영양공

급 초기에 단백이화작용을 억제시킬 수 없으며, 단백영

양을 급작스럽게 증가시키면 고암모니아혈증과 대사

성산증을 초래할 수 있기 때문에 단백은 하루 0.5∼1 

g/kg를 투여하여 혈청 내 아미노산 농도를 유지시키는 

정도에서 시작하여야 한다. 적절한 에너지와 함께 전해

질, 미량원소 등의 결핍을 막기 위해서 200에서 250 

kcal당 nitrogen 1 g, calcium 1.8 mmol, phosphorus 2.9 

mmol, magnesium 1.0 mmol, potassium 10 mmol, sodium 

and chloride 7 mmol, zinc 1.2 mg의 공급이 추천된다. 

초기에 부작용의 예방을 위해 매일 심폐기능의 평가, 

체중, 혈중 및 소변 내 전해질 검사(특히 인과 칼륨)를 

시행해야 한다. 초기 5일간은 정맥영양의 에너지 공급 

증가에 따른 부작용을 관찰하기 위해 소변의 삼투압, 

pH, 당과 단백을 매일 검사하여야 한다.
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