
임상적으로 신생아 저혈당증의 발생 빈도에 비하여 저혈당

증에 의한 뇌손상은 매우 드문 것으로 알려졌다. 신생아 저혈

당증은 고인슐린혈증, 자궁 내 성장지연, 미성숙아, 포도당 대

사수요가 증가하는 상황, 유전적 원인 등이 있는 경우에 잘 발

생하며, 초기에는 비특이적인 증상으로 나타나므로 경련이 발

생하기 전까지 진단이 늦어지는 경우가 많다. 따라서 신생아

저혈당증의 급성기 뇌손상에 대한 자기공명영상 소견은 많지

않은 편이고, 확산강조영상 소견은 제한적으로 발표되고 있다.

이에 저자들이 경험한 증례를 통하여 신생아 저혈당증에 의한

급성 뇌손상에 대한 자기공명영상 소견을 확산강조 영상을 중

심으로 알아보고 문헌을 고찰해 보고자 한다.

증례 보고

생후 3일된 남아가 5시간 전부터 시작된 일시적 무호흡과

기면, 수유 곤란, 미약한 울음 등의 증상을 보여 부모에 의해

응급실에 내원하였다. 환아는 일란성 쌍생아의 둘째아이로 재

태연령 37주 4일에 제왕절개를 통해 태어났으며, 체중은 2.3

kg으로 첫째아이보다 1.4 kg이 적은 저체중아였다.

내원시 산소포화도는 70-80%로 감소하여 있었으나 산소

공급 후 바로 95%로 교정되었으며, 흉부 방사선 소견은 정상

이었다. 혈당은‘0’에 가까운‘low’로 측정되어, 10% 포도당

으로 교정을 시작하였다. 교정 10분 뒤 혈당은 10mg/dL이었

으며, 1시간 뒤에는 90 mg/dL까지 상승하였으나, 이후 약 1

분간의 전신 강직-간대 발작(generalized tonic-clonic

seizure)을 두 차례 보였다. 이후 혈당은 80 mg/dL로 잘 유

지되었으며, 경련은 더 보이지 않았다. 

저혈당의 원인을 찾기 위하여 호르몬 및 전해질 검사 그리

고 대사질환에 대한 선별검사를 모두 실시하였으나 특이할 만

한 소견은 보이지 않았으며, 산모력상에도 특이할 만한 사항

은 관찰되지 않았다.

생후 5일째(증상 발생 2일 후) 뇌손상의 여부와 범위를 알

아보기 위하여 뇌 자기공명영상을 시행하였다. 확산 강조영상

에서 양측 후두엽, 두정엽, 측두엽, 전두엽의 피질과 피질하 백

질 부위에 광범위한 고신호강도를 보였으며(Fig. 1A), 현상확

산계수지도에서는 일치된 부위에서 저신호강도의 병변들로 관

찰되었다(Fig. 1B). T1 강조영상에서는 해당 부위에서 뇌 회

질과 백질의 구별이 다소 불분명한 소견으로 보였으며(Fig.

1C), FLAIR(fluid attenuated inversion recovery)영상에서는

해당 병변부위에 희미한 정도의 고신호강도를 보였으나(Fig.

1D), 병변의 분포 범위나 침범 부위는 확산 강조영상에 비해

덜 선명하게 관찰되었다. 

환아는 6개월간의 외래 추적관찰을 통해 안정적인 혈당을

유지하였고 정상적인 체중증가를 보였다. 추적 자기공명영상

을 시행하지는 못했으나, 비교적 광범위한 뇌손상이 있었음에

도 환자는 임상적으로 신경학적 결손을 보이지 않았다.

고 찰

신생아에서 저혈당증의 정의는 뇌의 성숙도에 따라서 다르

게 정의된다. 일반적으로 성숙아에게서는 혈중 포도당이 30

mg/dL 이하인 경우, 미성숙아인 경우에는 20 mg/dL 이하인

경우를 말한다. 이는 미성숙아의 뇌가 성숙아의 뇌에 비해 낮
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신생아 저혈당증에 의한 뇌손상의 확산강조영상: 증례 보고1

허은아·최시성·전세정·김은아·이영환·정선관

포도당은 정상 뇌기능을 유지하는데 필수 요소이기 때문에 심한 저혈당이 있는 경우 심각

한 뇌손상을 초래 할 수 있다. 일시적인 저혈당증이 있는 신생아에서 미만성 뇌손상을 보인

예가 있어 보고하고자 한다. 증상 발현 후 2일 후에 얻은 자기공명영상의 확산강조영상에서

양측 후두엽, 두정엽, 측두엽 및 전두엽에 제한된 확산이 광범위하게 관찰되었다. 병변부위는

T1 강조영상에서는 뇌 회질과 백질의 구별이 다소 불분명한 소견으로 보였으며, FLAIR와 T2

강조영상에서는 해당 병변부위에 희미한 정도의 고신호강도를 보였다.

1원광대학병원 진단방사선과
이 논문은 2006년도 원광임상의학연구센터의 지원에 의해 수행됨. 
이 논문은 2006년 5월 17일 접수하여 2006년 7월 7일에 채택되었음.



은 혈중 포도당에 잘 적응하여 견디기 때문이며, 성숙아는 성

인의 뇌에 비하여 낮은 혈중 포도당에 더욱 잘 견디는 것으로

알려졌다. 그러나 저혈당임에도 임상증상이 없거나 정상 혈당

임에도 저혈당의 증상이 나타나는 경우가 있어, 저혈당증은 화

학적 저혈당증과 임상적 저혈당증으로 분류될 수 있다(1).

신생아 저혈당증은 혼미, 기면, 미약한 울음, 사지가 떨리는

것과 같은 비특이적인 증상으로 시작되기 때문에 진단이 늦어

지는 경우가 많다. 신경학적 증상으로 기면 상태, 혼수, 무호

흡, 경련 등이, 교감 신경계 증상으로 창백, 빈맥, 발한 등이

나타날 수 있으며, 본 환아는 기면, 무호흡, 경련과 같은 전형

적인 신경학적 증상을 보였다.

신생아 저혈당증의 고위험군으로는 첫째, 당뇨병이 있거나,

임신성 당뇨병 모체에서 태어난 아기와 같은 인슐린 분비가

증가하는 경우 둘째, 태내 성장 지연이나 미숙아 혹은, 쌍생아

중에서 체중이 작은 신생아와 같이 태내 영양 불량으로 인한

간 당원 저장 및 총 신체 지방이 감소하는 경우 셋째, 호흡 곤

란증이있는저출생체중아나주산기가사(perinatal asphyxia)

와 같은 극소 미숙아 또는 중한 질환을 앓는 신생아에서 기질

저장과 열량 공급에 비하여 불균형적으로 대사 요구량이 증가

하는경우넷째, galactose 혈증, 당원병, 과당 불내증(fructose

intolerance)과 같은 유전성 또는 원발성 대사 장애로 분류할

수 있다(2). 본 증례의 환아는 쌍생아 중 저체중아로 두 번째

분류에 속하는 전형적인 경우로서, 이러하면 체내에 저장된 당

원과 지질이 적기 때문에 포도당 신합성(gluconeogenesis) 및

유리 지방산 산화 그리고 코르티솔(cortisol) 생성 저하 및 인

슐린 증가로 인하여 쉽게 저혈당에 빠질 수 있다. 
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A C

B D
Fig. 1. MR images on 2 days after the onset of neonatal hypoglycemia.
A. Diffusion-weighted images show bilateral high signal intensity lesions in the occipital, parietal, temporal, and frontal lobes. 
B. Apparent diffusion coefficient (ADC) maps show low signal intensity lesions on the same regions. 
C. T1-weighted image shows unclear differentiation between gray matter and white matter in both occipital and frontal lobes (ar-
rows).
D. Fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) image shows subtle high signal intensity lesions in both cerebral hemispheres.



신생아의 미성숙한 뇌는 성인의 성숙한 뇌보다 저혈당증에

더욱 잘 적응하는데, 그 이유는 다음과 같다. 첫째, 신생아의

미성숙한 뇌 세포는 당 대신 젖산을 대체 에너지원으로 사용

하는 반면에 성인의 성숙한 뇌 세포는 중증의 저혈당증이 발

생하면 인크레아티닌(phosphocreatinine)과 삼인산 아데노신

(adenosine triphosphate, ATP)의 수준이 급격히 감소하여,

아미노산과 자유지방산을 바로 에너지원으로 사용하게 된다.

이 과정에서 자유 라디칼을 만드는 암모니아와 아라키돈산

(arachidonic acid)이 생성되어 세포 손상이 바로 발생하게 된

다(3). 둘째, 신생아의 뇌는 신경 활성도가 낮아 신경 세포의

에너지 요구량이 적다. 셋째, 신생아에게서는 당으로 전환 가

능한 탄수화물이 심장에 저장되어 있어서 저혈당시에 심혈관

계에 대한 부정적 영향이 적으므로 뇌에 혈류와 산소공급이

적절히 유지될 수 있다(4). 이러한 이유에도 신생아의 저혈당

증에 의한 신경학적 손상이 발생하는 것은 저혈당증이 매우

심하고 지속적이거나 계속 재발하는 경우일 것이라고 추측하

고 있다. 

저혈당증에 의한 뇌손상은 성인은 양측 기저핵, 대뇌 피질,

흑색질, 해마에 주로 나타나고(5), 신생아는 두정엽과 후두엽

에 주로 나타난다고 알려졌으며, 최근 연구에 의하면 신생아

저혈당증에 의한 뇌손상이 회질 뿐만 아니라 백질(특히 뇌실

주위 영역)에도 나타날 수 있다고 밝혀졌다(1). Barkovich 등

(6)은 5명의 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상 경향을 분석하였

는데, 전반적인 대뇌피질과 피질하 백질의 손상이 관찰되었으

며, 특히 두정엽과 후두엽의 손상이 가장 심하게 발생하였다.

또한, 대뇌 피질 손상이 가장 심하게 나타났던 신생아에게서는

창백핵(globus pallidus) 손상이 동반되었다. Murakami 등(7)

은 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상으로 후에 신경학적 결손이

동반된 8명환아의 자기공명영상소견을 분석하였다. 이 중 6예

에서 두정엽과 후두엽의 뇌실주위 백질에 병변이 분명히 보였

고, 2예에서 회질에 비해 백질의 부피가 감소하였으며. 4예에

서는 대뇌 피질 위축(특히 후두엽)이 관찰되었다. 

저혈당증에 의한 뇌손상의 기전은 아직 정확히 밝혀지지 않

았지만, 아마도 글루탄산염(glutamate), 아스파라진산

(aspartate)와 같은 흥분독소(excitotoxin)가 신경연접틈새

(synaptic cleft)로 과도하게 방출되어 흥분아미노산

(excitatory amino acids)에 대한 수용체가 있는 특정부위의

접합부 연접후신경세포(postsynaptic neuron)에 선택적 손상

을 일으키기 때문이라고 추정하고 있다. 이를 뒷받침하는 근

거로, N-methyl D-aspartate 와 같은 excitotoxin의 수용체

를 가지는 신경세포가 신생아에서는 창백핵에 주로 분포하고

(두정엽과 후두엽의 분포는 아직 밝혀지지 않았음), 성인이 되

면 줄무늬체(corpus striatum)에 주로 분포한다는 것을 들 수

있는데(8), 이 때문에 성인과 신생아의 저혈당증에 의한 뇌손

상 병변의 분포 차이가 설명될 수 있다. 본 증례에서도 두정

엽과 후두엽에 가장 심한 병변이 관찰되는 특징적인 분포를

보였으며, 대뇌 피질과 백질의 경계가 불분명하였으나 피질하

백질의 손상은 분명치 않았다. 

국내에 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상의 자기공명영상소견

을 보고한 증례가 있으나(9), 저혈당증 발생 6일 후에 시행

하였기 때문에 확산강조영상소견이 본 증례처럼 민감하게 나

타나지 않았다. 따라서 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상의 진

단에서 확산강조영상의 중요성을 보여주지 못했다는 아쉬운

점이 있으나, 본 증례는 저혈당증 발생 2일 후에 시행하였기

때문에 확산강조영상에서 병변의 모든 범위에서 민감하고 분

명하게 고신호강도가 나타나, 신생아의 저혈당증에 의한 뇌손

상의 진단에 있어서도 확산강조영상의 유용성을 잘 보여주었

다. 더불어 현성확산계수지도에서 모든 병변이 저신호강도를

보여 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상이 세포독성부종임도 확

인할 수 있었다. 

Kinnala 등 (10)은 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상이 있던

만삭아들의 손상 당시의 영상 소견과 추적 관찰 영상 소견을

비교한 결과 대부분의 병변이 추적 관찰 영상에서 관찰되지

않았다고 했다. 따라서 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상이 일

시적일 수 있으며 신경학적 결손을 남기지 않을 수 있다고 하

였다. 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상의 예후는 여러 요인이

관련된 복잡한 문제이지만, 만삭아의 저혈당증에 의한 뇌손상

의 경우에 다음과 같은 2가지 개념이 일반화되었다. 첫째, 증

상, 특히 경련이 동반되었던 저혈당증은 증상이 없었던 경우

보다 신경-발달장애가 남을 위험이 많으며. 둘째, 저혈당증이

심하고 지속하거나 재발하는 경우에는 그렇지 않은 경우보다

신경학적 결손과 관련된 영구적 뇌손상이 남을 위험이 많다

(1). 

본 증례의 환아는 6개월간의 정기적 외래 진찰에서 안정적

인 혈당을 유지하였고 정상적인 체중증가를 보였으며 신경-

발달 장애는 관찰되지 않았다. 이는 아마도 신속한 당 공급으

로 저혈당증이 비교적 빠른 시간 내에 혈당이 적절히 교정되

었다는 점과 환아의 저혈당증이 고인슐린혈증이나 유전적 원

인에 의한 것이 아니었기 때문에 적절한 관찰과 보살핌으로

저혈당증의 재발을 예방할 수 있었다고 판단된다. 

본 증례를 통하여 확산강조영상이 신생아 저혈당증에 의한

뇌손상에 조기 진단 및 정확한 병변 범위를 파악하는데 유용

한 정보를 주었으며, 신생아 저혈당증에 의한 뇌손상이 제한

된 확산을 보이는 세포독성 부종임도 확인할 수 있었다.
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Diffusion-Weighted Imaging of Brain Injury Due to Neonatal
Hypoglycemia: A Case Report1
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Young-Hwan Lee, M.D., Seon-kwan Juhng, M.D. 
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Profound hypoglycemia results in significant brain injury because glucose is essential for normal brain func-
tioning. We present here a case of transient neonatal hypoglycemia with diffuse brain injury. Magnetic reso-
nance imaging was performed 2 days after onset, and this revealed bilateral regions of restricted diffusion in
the parietal, occipital, frontal and temporal lobes. On the T1-weighted images, the regions showed indistinct
gray matter-white matter differentiation. There were subtle high signal intensity lesions along the correspond-
ing regions of the FLAIR and T2-weighted images. 

Index words : Magnetic resonance (MR), diffusion study
Brain, injuries
Magnetic resonance (MR) in infants and children


