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서  론

고혈당은 심혈관질환을 비롯한 당뇨병 합병증을 

유발하는 중요한 위험인자이며[1-5], 따라서 당뇨병

환자에서 엄격한 혈당 조절은 합병증 예방에 매우 중요

하다. 현재 혈당 조절의 지표로 가장 널리 사용되는 것은 

당화혈색소(glycated hemoglobin A1c, HbA1c)인데, 

HbA1c를 적극적으로 낮추었을 때 미세혈관 합병증의 

발생이나 진행을 억제하고, 제1형 당뇨병환자에서는 

심혈관질환의 발생 위험이 감소하였다[1-3,6].

그러나 제1형 당뇨병환자를 대상으로 시행된 Diabetes 

Control and Complication Trial (DCCT) 연구에서는 

유사한 HbA1c를 보이더라도 전통적 혈당 조절군(인슐린 

1~2회 투여)에 비해 적극적 혈당 조절군(다회 인슐린 

투여)에서 미세혈관합병증이 적게 발생하였고[7], 제2형 

당뇨병환자들에서 적극적인 혈당 조절의 이득을 관찰한 

대규모 연구에서는 HbA1c를 유의하게 감소시켰음에도 

심혈관질환의 발생은 예방하지 못하였다[8-10]. 따라서 

HbA1c가 당뇨병환자에서 완벽한 혈당 조절의 지표가 될 

수 있는지, 그리고 평균 혈당을 반영하는 HbA1c만을 

주된 치료 목표로 하였을 때 당뇨병 합병증의 발생을 

정확히 예측할 수 있을지 의문을 가지게 된다. 예를 

들면, 평균 혈당은 유사하나 혈당의 전체적인 양상은 

전혀 다른 경우가 있을 수 있는데, Fig. 1에서 실선에 

해당되는 경우는 극단적인 예를 보여 준다. 혈당의 

변화가 큰 경우 저혈당의 발생 빈도가 증가하는 것 

이외에도 식사 후 급격한 혈당의 상승은 산화스트레스 

증가나 내피세포 기능이상 등과 같은 악영향을 끼칠 수 

있다. 실제 식후 고혈당은 당뇨병이 아닌 내당능장애를 

가진 환자들에서도 심혈관질환의 독립인자임이 많은 

관찰연구에서 밝혀졌다[11-15]. 그리고 HbA1c는 공복 

혈당뿐만 아니라 식후 혈당에도 좌우되는데, 혈당 

조절이 비교적 잘 되는 것으로 생각되는 HbA1c 7.5% 

이하에서는 공복 혈당에 비해 식후 혈당이 HbA1c의 
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Poorly controlled diabetes is associated with development of various diabetic complications. Large controlled 
clinical trials have demonstrated that intensive glycemic control can significantly decrease the development 
and/or progression of microvascular complications of diabetes. Until recently, the goal of treatment in 
diabetic subjects has been reducing HbA1c level, with a strong emphasis on fasting plasma glucose. 
Although control of fasting hyperglycemia is necessary, that alone is not sufficient to obtain optimal glycemic 
control. Recently, a growing body of evidence has suggested that postprandial hyperglycemia has greater 
impact on diabetes complications than does average blood glucose as measured by HbA1c or fasting plasma 
glucose. This report briefly reviews the measurement and treatment goal of postprandial glucose. (J Korean 
Diabetes 2012;13:27-32)  
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주요한 결정인자이다(Fig. 2) [16]. 따라서 정상에 가까운 

혈당 목표를 도달하기 위해서는 식후 혈당도 반드시 

고려해야 한다. 본고에서 자세히 다루지는 않겠으나, 

저혈당 역시 심혈관질환을 비롯한 당뇨병 합병증의 

독립적 예측인자임이 밝혀졌다[17]. 따라서 고혈당과 

저혈당 모두를 반영할 있는 혈당변동성(glycemic 

variability)에 대한 개념도 최근 대두되고 있다. 그러나 

식후 고혈당이 공복 고혈당에 비해 추가적인 위험은 

없고[18-20], 식후 고혈당을 목표로 혈당 조절을 

했음에도 불구하고 심혈관질환의 발생이나 사망률을 

감소시키지 못했다는 연구 결과들[21,22]도 보고되고 

있어, 아직 식후 고혈당의 역할에 대해서는 논란이 있다. 

본고에서는 식후 고혈당의 병태생리나 당뇨병 합병

증과의 연관성에 대해서는 논외로 하고, 식후 고혈당의 

측정 방법과 치료 목표에 대해서만 살펴보고자 한다. 

더불어 아직까지는 명확한 정의가 확립되지 않아 식후 

고혈당과 혼용되어 사용되는 혈당변동성의 측정에 

대해서도 간략히 언급하고자 한다.

본  론

1. 식후 혈당을 언제 측정할 것인지?

음식을 섭취하게 되면 탄수화물이 흡수되면서 식사 

시작 10분경부터 혈당이 상승하게 된다. 식후 혈당의 

변화는 탄수화물의 흡수, 인슐린/글루카곤 분비, 간과 

말초 조직에서 인슐린과 글루카곤의 통합작용 결과에 

의해 결정된다. 식후 최대 혈당의 정도나 시간은 음식을 

먹는 시간, 음식의 양과 조성 등에 따라 달라질 수 있다. 

보통 정상인의 경우 식사 시작 60분 정도에 최고에 

이르나 혈당이 140 mg/dL를 넘는 경우는 거의 

없다[23]. 이후 혈당은 점차 감소하여 2~3시간이 지나면 

식사 전 혈당 수준으로 떨어지게 된다.

정상인에 비해 제1형 당뇨병환자에서는 내인성 인슐린 

분비가 없기 때문에 인슐린 투여 방법에 따라 식후 

혈당이 크게 달라지게 된다. 반면 제2형 당뇨병환자

에서는 인슐린 분비가 지연되고, 인슐린저항성에 의해 

말초조직에서는 당흡수가 감소되며 간에서는 당합성이 

증가되어, 정상인에 비해 식후 혈당이 더 높아지고, 더 

오랫동안 높은 혈당을 유지되게 된다. 특히 음식의 

흡수가 식사 후 5~6시간까지도 지속이 되므로, 식후 

혈당을 측정하는 정확한 시기에 대해서는 연구자마다 

다르다. 일반적으로는 식사 2시간 후 혈당 측정이 

실제적인데, 식후 2시간은 당뇨병환자에서 혈당이 가장 

높이 오르는 시기이며 또 식후 고혈당을 평가하는데 

적절하기도 하다[24]. 그러나 우리나라와 같이 탄수화물 

섭취가 많은 나라에서 식사 2시간 후 혈당을 측정하는 

것이 적절한지 의문이 있을 수 있다. 따라서 미국당뇨병

학회(American Diabetes Association, ADA)에서 

제시하는 것처럼 식사 1~2시간 후 혈당을 측정해서 최대 

식후 혈당을 측정하는 것을 고려해 볼 수도 있다[25]. 

일부 연구에서는 일반 식사 후 90분 후 혈당을 사용하

기도 하였다[17].

2. 식후 혈당을 평가하는 방법은?

75-g 경구당부하 후(보통 2시간 후) 혈당을 측정하는 

것이 음식의 양과 질에 따른 변화를 줄일 수가 있으나, 

이 검사 결과 역시 변동이 있을 수 있고 또 포도당을 

복용하지 못하는 경우도 종종 있다. 따라서 일반적인 

Fig. 1. 
Average glucose level vs. glucose variability. Will two patients with the same mean blood glucose level but very 
different glucose variability have similar HbA1c levels?



식사를 한 후 자가혈당측정(self-monitoring of blood 

glucose, SMBG)을 반복적으로 시행하는 것이 가장 

현실적이다. 실제 SMBG는 당뇨병환자들에서 실시간 

혈당농도를 제공해 줄 수 있다. 물론 아직까지 SMBG의 

합병증 예방 효과나 HbA1c 감소효과에 대해서는 논란이 

있으나, 당뇨병관련 대부분 단체들에서는 당뇨병환자

들에서 SMBG를 하도록 권고하고 있고, 식후 혈당의 

목표에 도달하기 위해서도 식후 SMBG를 하도록 제시하

고 있다[25-27]. 

SMBG를 얼마나 자주 측정해야 하는지에 대해서는 

정확히 제시된 바 없다. ADA에서는 다회 인슐린 치료나 

인슐린 펌프를 사용하는 환자의 경우 최소한 하루 3회 

SMBG를 하도록 권고하고, 그 외의 경우에는 환자의 

치료방법이나 혈당 조절 상태를 고려해서 개별화하도록 

하고 있다. 세계당뇨병연맹(International Diabetes 

Federation, IDF)에서도 인슐린을 사용하지 않는 

환자에서 SMBG의 강도나 횟수에 대해서는 환자의 

특성에 맞게 개별화하도록 하고 있으나, 하루 여러 차례 

집중적으로 측정하든 주 2~3회 측정을 하든 특정 

식사의 공복과 식후 혈당 모두를 동시에 측정하는 것을 

권장하고 있다[28]. 이와 같이 식사에 기초한 SMBG 

(meal-based SMBG)를 하는 것이 식후 고혈당을 

확인하거나, 치료방법의 변경 또는 음식의 특성을 

파악하는 데 장점이 될 수 있다[29].

최근에는 혈당을 완벽하게 실시간 관찰할 수 있는 

지속혈당감시(continuous glucose monitoring) 방법이 

개발되어 사용되고 있다. 이 방법은 식후 혈당뿐만 

아니라, 저혈당 감시, 혈당변동성 등도 관찰할 수 있다. 

그러나 비용적인 면과 지속적으로 사용하기 어려운 점 

등으로 식후 혈당을 모니터링하기 위해 지속혈당감시를 

사용하기는 어렵다. 따라서 현재까지 식후 혈당을 

관찰하는 방법으로는 SMBG가 가장 적절할 것이다.

3. 식후 혈당의 치료 목표

식후 혈당의 조절목표에 대해서는 아직 논란이 

있으나, 식후 고혈당의 유해성을 보고한 대규모 

관찰연구에서는 식사 2시간 후 혈당이 180 mg/dL 

이상인 경우 당뇨병의 합병증이나 사망률이 증가한다고 

보고하였다. ADA에서는 최대 식후 모세혈관 혈장 

혈당(peak postprandial capillary plasma glucose)을 

식사 1~2시간 후 측정하도록 하고 있으며[25], 180 

mg/dL 미만을 목표로 제시하고 있다. 그러나 여러 결과 

연구(outcome study)들이 당뇨병 합병증의 예측인자로 

HbA1c만을 주로 제시하였고, DCCT같은 혈당 조절의 

랜드마크 연구들은 압도적으로 식전 SMBG만을 

사용하였을 뿐만 아니라, 식후 혈당을 목표로 하는 

치료방법들이 공복 혈당을 목표로 하는 경우에 비해 

추가적인 이득이 없었다는 결과들이 발표되면서[21,22], 

ADA에서는 식전 혈당과 HbA1c 결과가 불일치할 경우 

식후 혈당을 목표로 하라는 비교적 소극적인 의견을 

제시하고 있다. 그에 반해 IDF에서는 식후 고혈당은 

당뇨병 합병증과 밀접한 관련이 있으므로, 식후 

고혈당을 평가하고 식후 고혈당을 가진 환자에서는 이를 
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Fig. 2. 
Relative contributions of fasting and postprandial hyperglycemia to overall diurnal hyperglycemia over quintiles of 
HbA1c.
Adapted from Monnier et al. Diabetes Care 2003;26:881-5 [16].
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목표로 치료하도록 하고 있다. 정상인의 경우 식후 

혈당이 140 mg/dL 이하이지만, 당뇨병환자가 저혈당의 

위험 없이 정상 식후 혈당을 유지하기는 어렵기 때문에, 

IDF에서는 식후 혈당의 목표를 160 mg/dL로 

제시하였다[30]. 이 때 식후 혈당은 ADA에서 제시한 

바와 같이 식사 1~2시간 후 SMBG를 이용해 측정하도록 

권고하고 있다.

그러나 위에 언급한 IDF 기준은 2011년 개정된 

것인데, 과거에는 식사 2시간 후 혈당의 목표를 정상과 

동일한 140 mg/dL 이하로 제시하였었다. Canadian 

Diabetes Association에서는 식사 2시간 후 혈당을 

90~180 mg/dL로 제시하고 있는데, 만일 HbA1c가 

목표에 도달하지 못했다면 식후 혈당 목표를 90~145 

mg/dL로 더 낮출 것을 고려하도록 하고 있다[31]. 

추가적으로 임신성 당뇨병환자의 경우에는 식사 1시간 

후 모세혈관 혈장 혈당을 140 mg/dL 이하로, 2시간 후 

혈당은 120 mg/dL 이하로 유지하도록 권고하고 있다. 

반면에 기존에 당뇨병을 가진 여성이 임신하였을 

경우에는 심한 저혈당은 없도록 하면서 최대 식사 후 

혈당을 100~129 mg/dL로 유지하도록 제시하고 

있다[25]. 

4. 혈당변동성

최근 혈당변동성을 평가하기 위한 다양한 방법이 

제시되었다[17]. SMBG를 이용해 평균 혈당값과 

표준편차를 이용하기도 하고, 정상 범위를 벗어난 혈당 

곡선의 면적을 총 관찰시간으로 나눈 hyperglycemic 

index를 계산하기도 한다. 최근 가장 많이 이용하는 

방법은 지속혈당감시를 이용한 여러 계산방법들, 예를 

들면 mean amplitude of glycemic excursion 또는 

continuous overlapping net glycemic action 등이다. 

또 2~4주 동안 하루 3회 이상의 SMBG 결과를 로그 

변환하여 계산한 average daily risk range도 종종 

사용된다. 현재 혈당변동성과 관련된 연구결과들은 서로 

상반된 경우가 많아, 이런 다양한 지표들의 정확한 

임상적 의의는 아직 불분명하다. 그러나 식후 고혈당은 

명백한 심혈관질환의 위험인자이고, 혈당변동성이 큰 

경우 고혈당 못지 않게 저혈당도 자주 발생할 것이라는 

것에는 이견이 없을 것이다. 따라서 혈당변동성은 

당뇨병환자 관리에 반드시 고려해야 할 부분임에는 

틀림없다. 새로운 연구 디자인이나 새로운 약제를 이용한 

추가적인 연구들을 통해 혈당변동성을 줄이는 것이 

저혈당의 위험을 감소시키는 것 이외에 추가적인 이득이 

있는지 밝혀져야 한다.

결   론

당뇨병의 합병증 발생을 예방하는 데 혈당의 역치가 

없는 것을 고려하면, 당뇨병 치료의 목표는 혈당 조절의 

3가지 지표(HbA1c, 공복 혈당, 식후 혈당) 모두를 

가능하면 정상으로 유지하는 것을 고려해야 한다. 식후 

혈당을 모니터링하는 방법으로는 SMBG를 이용해 식사 

1~2시간 후 혈당을 자주 측정하는 것이 가장 합리적이라 

생각되고, 당뇨병환자에서 일반적인 목표는 160~180 

mg/dL 이하가 적절한 것으로 생각된다. 물론 개개인에 

맞는 적절한 목표를 제시해서 저혈당을 피하는 등, 

과도한 치료로 인한 부작용은 없도록 주의해야 할 

것이다. 추가적으로 식후 고혈당 및 혈당변동성이 당뇨병 

합병증에 어떤 영향을 미치는지, 식후 고혈당을 목표로 

하는 치료방법들이 이득이 있는지, 만일 그렇다면 이들을 

정확히 평가하는 방법은 무엇인지 규명해야 하며, 

우리나라 당뇨병환자들에서 기준을 제시하기 위한 국내 

연구들도 이뤄져야 한다.
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