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포도당은 탄수화물의 일종인 단당류로 대사 과정을 통

해 삼인산아데노신(ATP)을 생성하며 여분은 글리코겐, 지

방 및 단백질의 형태로 체내에 저장될 수 있어 인체를 비롯

한 모든 동물에서 중심적인 에너지원이다. 특히 뇌는 포도

당을 주된 에너지원으로 사용하여 뇌에서의 산소 소모량

은 포도당의 이용도와 비례하며, 혈당이 부적절하게 낮을 

경우에는 뇌기능의 저하 및 뇌 손상이 생길 수 있다.1

자궁 내에서 태아는 태반을 통해 전달되는 영양분에 의
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존하여 성장한다. 태아기에도 포도당은 성장과 대사를 위

한 필수적인 에너지원이며, 태반을 통해 유입된 포도당의 

상당한 양은 태아의 뇌에서 사용된다. 모체의 심한 기아 상

태와 같은 비정상적인 상황이 아닌 일반적인 상황에서 태

아는 포도당신합성(gluconeogenesis)을 하지 못하므로, 

태아는 모체로부터 유입되는 포도당에 전적으로 의지하게 

된다. 태아는 낮은 산소분압 환경에 있으며 산소 소모량에 

근거를 둔 태아의 에너지 소모는 55 kcal/kg/day로 출생 

후에 비해 대사율이 낮다.2 태아의 대사는 모체의 대사와 

밀접하게 연관되어 있다. 임신 중기까지의 모체의 인슐린 분

비 양은 일반적이며 증가된 칼로리 섭취로 모체에 글리코겐

과 지방이 축적되는 동화작용이 주로 나타난다. 그러나 임

신 후기에는 포도당과 기타 영양소가 태아로 더욱 이행되어 

공복 시 모체의 포도당 농도 및 아미노산 농도는 낮아진다. 

여러 호르몬의 변화로 모체의 인슐린 저항성이 증가하여 임

신 말기에는 탄수화물 섭취 시 혈당 및 인슐린이 오랫동안 
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높은 상태로 유지되고 글루카곤의 분비는 임신 전에 비해 

억제되어 있다.3

태아기에서 신생아기로의 이행기에는 내분비적, 대사적 

변화가 있어 모체로부터의 포도당 공급이 갑자기 중단되는 

상황에서 심한 저혈당으로 신경계가 손상을 받지 않도록 

보호하고 있다. 그러나 건강한 신생아에서도 생후 첫 24시

간 동안에는 이후에는 쉽게 관찰되지 않는 낮은 혈당의 빈

도가 높아 신생아에서의 ‘얼마나 낮은 혈당이 임상적으로 

의미가 있는 저혈당인가’에 대해서는 아직도 연구들이 진

행 중이다.4-10

본          문

1. 태아의 포도당 대사

태아는 필요한 에너지의 80%를 포도당에서 얻으며 나머

지 20%를 젖산과 아미노산 등에서 얻어11 포도당은 태아에

서도 가장 중요한 에너지원이다.

태아에서는 일반적으로 내인성 포도당 생성이 없어 태아

의 포도당은 전적으로 모체로부터 태반을 통해 전달되며,12, 

13 모체와 태아의 포도당 환경은 하나의 구획 개념으로 생

각할 수 있어 산모가 급격하게 혈당이 낮아지면 태아의 혈

당도 낮아지는 선형 상관관계를 갖는다.14  태아의 혈중 포

도당 농도는 모체의 혈중 포도당 농도의 약 70%로 모체에 

비해 10-20 mg/dL 정도가 낮다.15 이런 포도당 농도의 차

이는 모체에서 태아로의 포도당의 이동에 유리하다.

태반을 통한 포도당의 전달은 포도당 농도 차이에 따

라 나트륨-비의존성 촉진확산(sodium-independent 

facilitated diffusion)에 의해 이루어진다.16 이 과정은 포

도당 운반체(GLUT)에 의해 매개되는데, 포도당 운반체들

은 SCL2A 유전자에 의해 아형들이 조직 특이적으로 발

현된다. 현재까지 14가지 아형의 포도당 운반체가 알려져 

있는데, 그 중 태반에서의 포도당의 촉진확산은 GLUT1

에 의해 주로 이루어지며, 일부는 GLUT3도 관여한다.16, 17 

GLUT1은 모체 쪽 태반 및 태아 쪽 태반에 모두 발현이 되

나, GLUT3은 모체 쪽 태반에만 발현되어 있는데, 각 포도

당 운반체의 작용에 대해서는 아직 구체적으로 알려져 있

지는 않다.15 

임신 중기 이후에는 태반에서 태반젖샘자극호르몬

(human placenta lactogen), 프로게스테론과 에스트로겐

이 생성되고 이로 인해 모체의 인슐린 저항성이 증가된다

(Table 1).18 모체에서 인슐린 저항성이 증가되면 결과적으

로 태아로의 더 많은 양의 포도당, 아미노산, 지질이 전달되

어 태아가 성장하고 동화(anabolism)가 효과적으로 이루

어 지게 된다. 재태 후기에 태아의 지방 및 근육 조직에 인슐

린 의존성 포도당 섭취율이 증가함에 따라 모체와 태아의 

포도당 농도 차가 커져서 태아로 더 많은 포도당이 전달이 

된다. 한편으로 재태 후기에는 태반의 포도당 전달체의 용

량이 증가하여 더 많은 포도당이 태아에게 전달될 수 있으

며, 자궁의 혈류 증가도 임신 후기에 태아에게 더 많은 포도

당을 공급하는데 도움이 된다.15 재태 기간이 증가함에 따

라 태반에서의 포도당 이용이 증가하여, 모체에서 전달되

는 포도당의 50-60%를 태반이 사용하고, 40-50%를 태

아가 사용하게 된다.19

재태 후기인 임신 제 3기가 되면 성장 및 발달을 위한 에

너지 소모 후 여분의 포도당이 간, 심장, 골격근에 글리코겐

으로 저장될 수 있다.20 그 중 간에는 글리코겐을 포도당으

로 전환하는 글리코겐-6-인산분해효소가 풍부하게 있어 

Table 1. Metabolic Transition from Fetus and Neonate
Metabolic function Fetus Neonate
Source of nutrients Mother Endogeneous
Endogenous glucose 
production

Minimal Active

Lipolysis/Ketogenesis Minimal Active
Dominant metabolism Anabolism Catabolism
Hormone concentration

Insulin Low Low
Glucagon Low High
Epinephrine Low High

Hormone receptor
Insulin receptor density High Decrease
Insulin receptor affinity High Decrease
Glucagon receptor density Low Rapid increase

Enzyme concentration
Phosphorylase Low High
PEPCK Low High

Abbreviation: PEPCK, phosphoenolpyruvate carboxy
kinase
Adopted from Indian J Endocrinol Metab 2013;17:608.18
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혈액으로 포도당을 방출할 수 있다. 재태 120일된 태아의 

간 1 g 당 글리코겐 축적양은 24.6 mg이나 재태 36주 이후

에는 급격하게 증가하여 만삭 시기에는 50 mg까지 증가한

다.21 미숙아의 경우는 임신 제 3기 동안의 글리코겐의 축

적이 없이 출생하여 저혈당에 취약하다. 자궁-태반 부전이 

있는 경우에는 포도당 공급의 부족으로 포도당이 태아의 

성장에 주로 쓰여 글리코겐으로 축적이 되지는 못한다.

일반적인 상태에서 태아의 간에서는 포도당신합성이 이

루어지지 않는다.22 태아의 간에도 포도당신합성에 관여하

는 효소들이 발현되어 있으나 성인에 비하면 활성도가 낮

은데, 특히 oxaloacetate를 phosphoenolpyruvate로 전

환하여 포도당신합성에 관여하는 phosphoenolpyruvate 

carboxykinase (PEPCK)의 활성도가 매우 낮다.23 하지

만 양에서 시행한 실험에서는 저혈당 시 포도당신합성이 증

가 되는 양상이 관찰되어,24 모체가 심한 기아 상태에 있거

나 자궁태반부족이 심한 경우에는 태아에서도 포도당신합

성이 이루어질 것으로 추정된다.

미숙아에서는 PEPCK의 활성도가 낮고, 자궁 내 성장지

연이 있는 신생아에서는 포도상신합성의 전구체가 적어서 

포도당신합성이 적을 가능성이 있다.

2. 태아에서 당 대사의 내분비적 조절

재태 4주의 태아에서부터 췌장은 생성이 되며, 재태 8-9

주부터 베타세포와 알파세포에서 각각 인슐린과 글루카곤

이 생성된다.25, 26 태아기에는 알파세포가 베타세포에 비해 

더 많으며, 재태 중기 이후 베타세포가 증가하여 출생 전에

는 알파세포와 베타세포의 비가 1:1이 된다. 재태 14-24주 

사이에도 베타세포에서 인슐린이 분비되나, 태아의 혈중 인

슐린 농도는 낮게 유지된다. 분만 전까지는 고혈당에 의해 

태아의 인슐린 분비는 잘 변하지 않는다.27 태아의 혈장의 

글루카곤 농도는 상대적으로 높으며, 태아가 자람에 따라 

점차 증가한다.27 하지만 글루카곤 수용체의 발현이 적어서 

글루카곤에 의한 이화작용은 감소되어 있다. 인슐린 수용

체는 태아의 여러 세포에 광범위하게 존재하는데, 고인슐린

혈증이 있더라도 하향조절이 되지 않는다.27 이러한 것은 재

태 후기의 태아의 빠른 성장에 도움을 준다.

태아의 글리코겐 축적은 주로 태아의 글루코코티코이드

에 의해 매개되며, 사람태반락토겐도 영향을 준다. 태아의 

인슐린은 재태 후기에는 포도당의 섭취와 지방형성을 증가

시킨다.27

3. 출생 시의 당 대사의 변화

출생 시 모체와의 급격한 단절로 모체로부터의 포도당 

공급은 중단된다. 이에 따라 신생아에서는 내인성 포도당 

생성의 빠른 증가와 인슐린 분비량의 조절이 요구된다. 재

태 중에는 모체로부터 포도당을 비롯한 영양분이 연속적으

로 유입되었으나, 출생 후에는 간헐적으로 영양분을 섭취하

게 된다. 또 모유 수유를 하는 신생아의 경우 초유에는 포도

당의 양은 적고 지방이 풍부하여 생후 첫날의 포도당의 유

입은 태아기에 비해 뚜렷하게 적다. 이러한 상황에서 신생아

는 호르몬의 변화와 효소 유도를 통해 출생 후 환경에 적응

을 하게 된다. 

출생 시 에피네프린과 노르에피네프린이 3-10배 증가한

다.28 혈당이 낮아지고 카테콜아민이 증가함에 따라 글루카

곤 분비가 촉진되고, 인슐린 대 글루카곤의 비율이 변동된

다.27 생후 2시간에 글루카곤 농도는 최대로 증가하며,27 출

생 후 인슐린 분비는 최소량으로 감소되어 수일간 낮게 유

지된다.29 이와 함께 PEPCK 등 포도당신합성에 관여하는 

효소들이 유도되어,30 생후 8-12시간이 경과하면 포도당신

합성이 충분히 증가하게 된다.31

생후 첫 12시간까지는 케톤 생성이 잘 이루어지지 않는

다. 하지만 생후 12시간 이후에는 케톤의 생성이 증가하여 

전체 에너지 필요양의 25%를 케톤이 차지한다.32

글루카곤과 에피네프린이 증가하고 인슐린이 감소함에 

따라 글리코겐이 분해되어 포도당으로 전환이 된다. 따라

서 출생 전에는 간 1 g 당 50 mg의 글리코겐이 있는데 생후 

24시간 경에는 간 1 g 당 10 mg 미만의 글리코겐만이 남아 

있다. 생후 첫 24시간에 필요한 포도당 양의 약 50%를 글

리코겐에서 얻으며, 피루브산염에서 포도당신합성 되는 것

이 20-30%, 지방분해로 생성된 글리세롤에서 포도당신합

성이 되는 것이 20%를 차지한다.13

이러한 과정으로 재태 중 70 mg/dL 이상으로 일정하게 

유지되던 혈당은 출생 2시간 후 평균 56 mg/dL까지 감소

했다가 생후 24시간 후 평균 약 67-70 mg/dL로 다시 상
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승한다.32  이 과정 중 정상적인 만삭아의 약 30%에서  생

후 첫 24시간에 50 mg/dL 미만의 낮은 혈당이 관찰되며, 

20-25 mg/dL의 낮은 혈당도 매우 드물지 않게 관찰되는

데, 이러한 생후 첫 48시간 이내의 저혈당을 이행기 신생아 

저혈당(transitional neonatal hypoglycemia)이라고 부

른다.4, 5 출생 후 낮은 혈당은 사람뿐만 아니라 모든 포유류

에서 관찰되는데,33 이러한 출생 직후 낮은 혈당이 포도당신

합성과 글리코겐분해를 촉진하여 출생 후 생존에 필수적이

라는 해석이 있다. 또한 낮은 포도당 농도로 인해 산화 지방 

대사(oxidative fat metabolism)이 촉진되고, 식욕을 자극

하여 전반적으로 공복-포만 주기에 적응하도록 도와 줄 수 

있다.34

4. 신생아에서의 저혈당의 관리

낮은 혈당은 생후 24-48시간 이내의 신생아에서 흔히 

볼 수 있는 소견이나 이를 어떻게 해석하고 대응해야 할지

는 아직 해결되지 않은 문제이다.4-10 특히, 후기 조산아, 재

태 주수에 비해 크게 태어난 아기(large for gestational 

age, LGA) 또는 작게 태어난 아기(small for gestational 

age, SGA), 당뇨병 산모의 자녀와 같이 무증상의 저혈당이 

빈번한 신생아에서의 저혈당 관리법에 대해서는 이견이 지

속되고 있다. 이견이 지속되는 주된 이유는 LGA 이외의 상

기 무증상 저혈당에 대한 고위험군은 건강한 아기에 비해 

신경학적 장기 예후가 나빠서 신생아기에 장기적 위험도를 

평가하기 어렵기 때문이다.35 

오래 지속된 이견 속에서 신생아의 저혈당 관리에 대해서

는 임상가들이 각각의 방법으로 대처를 해 오던 중 2011년

에 미국소아과학회가 무증상 저혈당의 고위험군인 후기 조

산아, LGA, SGA 및 당뇨병 산모의 자녀에 대해 조기 수유 

및 정기적인 간이혈당계를 이용한 혈당 검사를 하고, 생후 

4시간 이내에는 <25-40 mg/dL의 혈당에서 추가적인 포

도당을 공급하고 생후 4-24시간에는 <35-45 mg/dL에

서 추가적 포도당을 공급하여 45 mg/dL 이상의 혈당을 유

지하도록 권장하는 임상 지침을 발표하였다(Fig. 1).8 임상

에서는 빠른 결과를 알기 위해 간이혈당계과 혈당 측정지

를 이용한 전혈 혈당을 측정하는 경우가 많다. 혈당 측정지

Fig. 1. Screening for and management of postnatal glucose homeo
stasis in latepreterm (gestational age 34 –36+6 weeks) and term small
forgestational age infants and infants who were born to mothers with 
diabetes, largeforgestational age infants. Modified from Pediatrics 
2011;127:5759.8
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를 이용해 검사한 혈당은 검사실에서 검사한 혈장 혈당과 

상관관계가 있으나, 기본적으로 10-20 mg/dL의 오차가 

있고 혈당이 낮아지면 오차가 더 커져 간이혈당계만으로 

혈당을 판단하면 오류가 생길 수 있다.36, 37 따라서 2011년 

미국소아과학회에서는 저혈당의 위험이 있는 신생아에서는 

간이혈당계를 이용하여 선별검사를 하고, 의미 있게 낮은 

혈당이 발견되면 처치를 함과 동시에 검사실에서 정확한 혈

장 혈당을 확인하라고 권고하였다.8 

이행기 신생아 저혈당에서 대부분 회복이 되는 생후 3일 

이후에도 저혈당이 있을 경우에는 또 다른 접근이 필요하

다. 이러한 저혈당은 고인슐린혈증, 뇌하수체기능저하증, 에

너지 대사장애와 같은 선천성 및 유전성 저혈당과 관련이 

있을 가능성이 있고, 생후 수개월 이내의 저혈당은 신경학

적 후유증과 관련이 있는데, 특히 고인슐린혈증성 저혈당의 

경우 25-50%에서 신경학적 장애가 있어, 이 시기의 저혈

당을 적기에 발견하고 처치하는 것은 중요하다.38, 39 

이에 2015년에 미국소아내분비학회에서는 지속적 저혈

당의 고위험군을 정의하였고(Table 2), 이들에 대해서는 

생후 48시간 이후 지속적 저혈당의 여부를 평가하고 지속

적 저혈당을 배제한 후 퇴원을 할 것을 권고하였다.5 위험

이 있는 신생아에서는 퇴원 전 6-8시간 금식을 한 후에 혈

장 혈당이 >60 mg/dL이 유지되는 것으로 지속적 저혈당

을 배제할 수 있다. 저혈당이 있은 후 저혈당에 대한 자율

신경계 반응이 감소하는 저혈당 관련 자율신경 기능상실

(hypoglycemia associated autonomic failure)이 발생

하고, 일반적으로 저혈당에 대한 신경 반응은 혈장 혈당이 

50-70 mg/dL에서 발생하는 것을 고려하여 선천성 저혈

당이 있는 모든 소아에서는 치료의 목표를 혈당을 70 mg/

dL 이상으로 유지하는 것으로 권장하였다. 정상적인 신생

아에서 생후 첫 1시간의 평균 혈당은 약 55 mg/dL 인데, 이

는 소아 및 성인에서의 신경저혈당증 발생의 역치와 유사

하며 생후 수시간 동안 신생아는 이에 대해 내성이 있는 것

으로 알려져 있다. 또한 정상 신생아에서는 생후 48시간 이

내에는 대부분 혈당이 70 mg/dL 이상으로 유지된다.40 이

를 고려하여 선천성 저혈당 질환이 없는 고위험군에서는 

생후 첫 48시간까지는 신경저혈당증(neuroglycopenic 

symptom)의 역치를 고려하여 혈장 혈당을 50 mg/dL 이

상으로 유지하고, 생후 48시간 이후에는 저혈당에 대한 자

Table 2. Neonates at Increased Risk for a Persistent Hypoglycemia Disorder
Neonates at increased risk of hypoglycemia and require glucose screening

1. Symptoms of hypoglycemia
2. Large for gestational age (even without maternal diabetes)
3. Perinatal stress

a. Birth asphyxia/ischemia; cesarean delivery for fetal distress
b. Maternal preeclampsia/eclampsia or hypertension
c. Intrauterine growth restriction (small for gestational age)
d. Meconium aspiration syndrome, erythroblastosis fetalis, polycythemia, hypothermia

4. Premature or postmature delivery 
5. Infant of diabetic mother
6. Family history of a genetic form of hypoglycemia
7. Congenital syndromes (eg, BeckwithWiedemann), abnormal physical features (eg, midline facial malformations, 

microphallus)
Neonates in whom to exclude persistent hypoglycemia before discharge

1. Severe hypoglycemia (eg, episode of symptomatic hypoglycemia or need for IV dextrose to treat hypoglycemia) 
2. Inability to consistently maintain preprandial PG concentration >50 mg/dL up to 48 hours of age and >60 mg/dL after 48 

hours of age
3. Family history of a genetic form of hypoglycemia
4. Congenital syndromes (eg, BeckwithWiedemann), abnormal physical features (eg, midline facial malformations, 

microphallus)
Adopted from J Pediatr 2015;167:23845.5
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율신계증상(neurogenic symptom)의 역치를 고려하여 혈

장 혈당을 60 mg/dL 이상으로 유지하는 것을 권장하였다.  

전혈 혈당은 혈장 혈당에 비해 10-15% 정도 낮아,41 2015

년 미국소아과학회의 지침에서의 생후 첫 48시간까지는 혈

장 혈당을 50 mg/dL 이상으로 유지하라는 권고 내용은 간

이혈당기로 측정한 전혈 혈당을 45 mg/dL 이상으로 유지

하라고 한 2011년의 미국소아과학회의 권고 내용과 실제적

으로는 동일하다.

2015년 미국소아내분비학회의 저혈당 관리 지침에서도 

첫째로 낮은 혈당에 대한 뇌의 이상 반응은 케톤 등 대체 에

너지원의 존재 및 이전 저혈당 등에 의해 다양한 혈당 범위

에서 발생하고, 둘째로 뇌 손상이 발생하는 명백한 하나의 

낮은 혈당의 역치나 기간은 없고, 셋째로 혈당 측정법에 따

른 기술적 문제에 따른 하나의 혈당 수치의 해석 문제가 있

는 점으로 인해 저혈당의 진단 기준을 특정한 혈장 포도당 

농도로 제시하지는 않았다. 

결          론

태아기에도 포도당은 가장 중요한 에너지원으로 전적으

로 모체로부터 전달된다. 출생을 전후로 하여 개체의 포도

당 대사에는 큰 변화가 생겨 모체로부터의 연속적 포도당 

공급이 갑자기 중단된 상황에서도 개체를 보호하며 이 과

정은 다양한 내분비적 변화에 의해 이루어진다. 신생아기에

는 낮은 혈당의 빈도가 낮지 않아서 이에 대한 해석 및 대처

법이 필요하다. 신생아 저혈당에 대한 이견이 지속되는 중에

도 최근 고위험 신생아를 정의하고 이에 대한 대처법을 제

시하고자 하는 노력들이 있어서 이에 대한 숙지가 필요하

며, 주산기 당 대사에 대해서는 세부적으로 알려져 있지 않

은 부분들이 많아 이에 대한 연구가 필요하다.
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= 국 문 초 록 =

포도당은 사람의 에너지 대사에서 중추적인 역할을 한다. 태아기에도 포도당은 대사와 성장을 위한 가장 중요한 에너지

원이다. 태아는 일반적인 상태에서는 포도당을 내인성으로 만들지 못하며, 전적을 모체로부터 태반을 통해 촉진확산이 

되어 유입되는 포도당에 의존한다. 재태 후기에는 모체의 인슐린 저항성과 태반의 혈류 증가 등의 도움으로 태아로 더 

많은 포도당이 유입되어 태아의 성장 및 동화작용에 이용된다. 출생 시에는 갑작스러운 포도당의 유입의 중단으로 신생

아의 혈당이 낮아지고 이에 적응하기 위해 카테콜아민, 부신피질호르몬과 글루카곤의 분비가 증가하고 인슐린 분비는 

낮게 유지되며, 이에 따라 신생아에서의 내인성 포도당 생성이 증가하여 혈당이 유지되게 된다. 건강한 신생아에서도 생

후 1-2일에는 혈당이 낮으나 이후에는 혈당이 정상화되나, 이 시기에 얼마나 낮은 혈당이 임상적으로 의미가 있는 저혈

당인가에 대해서는 이견이 많다. 특히, 신생아기의 지속성 저혈당은 신경발달의 문제를 초래할 수 있어, 이 시기에 저혈

당을 적시에 진단하고 치료하는 것은 신생아의 장기적 예후에 중요하다.

중심 단어: 포도당, 태아, 신생아, 저혈당


