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미숙아에서의 정맥 영양지원

윤지혜

삼성서울병원 약제부

Parenteral Nutrition Support in Preterm Infants

Ji Hye Yoon

Department of Pharmacy, Samsung Medical Center, Seoul, Korea

Nutrition support for preterm infants is important to achievement of a postnatal growth rate optimizing normal fetal intrauterine 
growth rates and for improvement of patient outcome. However, sufficient nutrient delivery is not easy because of underlying 
illness. Although enteral nutrition (EN) is preferred over parenteral nutrition (PN), immature gastrointestinal features and inability 
to suck and swallow until 33 weeks’ gestation disrupt. In patients with inability to tolerate adequate EN for more than 2 or 
3 days, to optimize nutrition support and minimize complications, PN should begin within 24 hours after birth. The purpose 
of this study is to review the PN in preterm infants for the most appropriate nutritional support to meet each patient’s requirement.
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서    론

최근 여러 치료법의 발달로 국내외 미숙아 생존율이 급격히 

향상되고 있다. 초미숙아 생존한계 극복을 위해 여러 전략이 시

도되고 있으며, 그 중 영양과 성장을 개선시키기 위한 노력도 생

존율 향상에 기인하였다.1 생후 초기부터 동일 주수에 해당하는 

자궁 내 태아와 유사한 성장을 목표로 적극적인 영양 공급이 이

루어지고 있으며2,3 이는 단기적인 유병뿐만 아니라 장기적인 신

체 성장 및 신경 발달에도 중요하다.4,5 이러한 중요성 때문에 미

숙아에서의 영양지원은 지속적으로 발전하고 있으나 호흡곤란, 

스테로이드 등의 약제 사용 등으로 충분한 영양 공급이 어렵다

는 한계도 지닌다. 본 종설에서는 미숙아에서의 효과적인 정맥 

영양 지원에 대해 3대 영양소를 중심으로 살펴 보았다.

본    론

1. 단백질, 아미노산

미숙아에서는 성인과 달리 포도당만 공급하여서는 단백 분해

가 억제되지 않으며6 단백 분해 속도는 재태 기간과 반비례한

다.7 또한 재태 기간이 짧을수록 단백 합성 속도도 빠르지만 분

해 속도도 빨라 외부에서 아미노산을 공급하지 않을 경우 음의 

질소 평형을 보이게 된다.8,9 미숙아 생후 초기 음의 질소 평형을 

역전시키기 위해서는 정맥용 아미노산이 최소 1.1 g/kg/day 이

상은 공급되어야 하며, 초극소 미숙아들의 성장을 태아 시기의 

단백 축적률과 동일하게 하기 위한 필요량은 3.8∼4 g/kg/day에 

달한다.10-13 이에 대사 속도가 빠른 미숙아에서 성장이 충분히 

이루어질 수 있도록 최근 여러 연구를 통해 출생 초기에 고용량

의 아미노산을 공급하는 것이 권장되고 있다.12,14,15 te Braake 
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등14은 미숙아에서 아미노산 공급에 따라 출생 첫날 2.4 

g/kg/day를 투여한 군과 생후 3일째 2.4 g/kg/day에 도달하도록 

한 점진적 증량군으로 나누어 비교하였을 때, 동맥혈 가스 검사 

결과에 유의한 차이가 없었으며, 생후 첫날부터 아미노산을 증

량하여 투여한 군이 모유 수유 받은 만삭아에서 채취한 혈액 내 

아미노산 농도와 비교적 같은 구성을 보이며, 양의 질소 평형을 

나타냈다. 또한 Thureen 등12의 연구에서도 미숙아 출생 초기 

1 g/kg/day 또는 3 g/kg/day 아미노산 투여를 비교하여 3 

g/kg/day 아미노산 투여 군에서만 양의 질소 평형을 보임을 증

명하였고, 두 군간 혈당 및 blood urea nitrogen (BUN)에는 차

이가 없음을 확인하였다. 하지만 실제 생후 첫날부터 아미노산 

공급량을 증량한 적극적인 영양 공급 시 저인산혈증 및 고칼슘

혈증 발현에 유의하며 주의 깊은 모니터링이 필요하다. 미숙아

는 출생 후 모체로부터 영양 공급이 중단되므로 조기에 정맥 영

양이 공급되지 않으면 이화 작용으로 세포 내 이온이 방출되어 

고인산혈증 및 저칼슘혈증이 나타난다. 하지만 출생 초기 적극

적인 영양 공급과 함께 고용량 아미노산을 투여할 경우, 동화작

용을 촉진시켜 핵산, adenosine triphosphate, 세포막의 phos-

pholipid의 구성 요소인 인이 빠르게 성장하는 세포로 흡수되어 

저인산혈증 및 고칼슘혈증이 관찰된다.16-19

아미노산 공급의 모니터링 지표로 암모니아, BUN, arterial 

pH가 있으며20 이 중 BUN이 실제 임상에서 많이 이용되고 있

다. 하지만 BUN은 아미노산 공급량과 직접적인 상관관계를 보

이지 않고, 오히려 체액 상태를 반영한다는 보고도 있으므로21 

모니터링 시 미숙아의 신기능이나 체액 상태를 고려해야 한다. 

2. 지방

필수 지방산을 공급하는 대두유 기반의 지방 유제가 미숙아에

게 처음으로 투여되다 올리브유 기반의 지방 유제가 등장하였

다. 올리브유는 ω-6 장쇄불포화 지방산을 단일불포화 지방산으

로 부분적 대체하여 항염증 및 과산화를 억제한다고 밝혀져 있

다. 미숙아를 대상으로 이 두 종류의 지방 유제 투여를 비교한 

연구를 보면, 올리브유를 투여한 환아군에서 혈중 oleic acid 농

도는 증가하고 linoleic acid 농도는 감소하였지만 ω-6 및 ω-3 

지방산 농도에는 차이가 없었다. 대신 올리브유 투여군에서 지

질 과산화에 반하는 항산화 활성 지표인 α-tocopherol이 상승

되는 것을 발견하였지만 간 수치에는 두 군간 임상적 유의한 차

이가 없었다.22

중쇄트리글리세리드(medium chain triglyceride, MCT)는 

장에서 흡수가 잘되고, 간이나 지방조직에 저장되지 않고 우선

적으로 산화에 이용되어 열량원으로 신속하게 이용된다. 하지

만 필수 지방산을 함유하지 않으므로 정맥 영양을 투여 받는 환

아에서 필수 지방산 결핍 예방을 위해 장쇄트리글리세리드

(long chain triglyceride, LCT)와 함께 투여되어야 한다. 

Rubin 등23의 연구를 통해 정맥 영양 투여로 인해 담즙 정체증

이 발생 미숙아에게 LCT/MCT가 혼합된 지방 유제를 투여할 

경우 LCT 단독 제제보다 총 빌리루빈 및 직접 빌리루빈이 감

소함을 확인하였다. 이런 결과는 정맥 영양관련 담즙 정체증이 

있는 미숙아에서 LCT/MCT 혼합 지방 유제가 LCT 단독 제

제보다 간 기능 향상에 효과적이라 해석된다. 하지만 Socha 등24

의 연구에서는 LCT/MCT 투여의 장점을 확립하지 못하였다. 

담즙울혈이 발생한 환아에게 두 종류의 지방 유제를 투여 비교 

시, 두 군에서 모두에서 총 빌리루빈은 감소하였지만, 직접 빌리

루빈 감소 및 docosahexaenoic acid (DHA) 증가는 LCT 투여

군에서만 관찰되었다. 

어유를 기반으로 한 지방 유제는 ω-3 지방산 함량이 높아 ei-

cosapentaenoic acid, DHA 증가 및 proinflammatory cyto-

kine 억제로 항염증 작용의 이점을 지니며, 대두유에 많이 포함

되어 있어 담즙분비를 감소시키고 간에서 효율적으로 대사되지 

않는 phytosterol을 함유하지 않아 담즙울혈에 효과적이다. 정

맥 영양관련 담즙 정체증이 발생한 미숙아에서 어유를 기반으

로 한 지방 유제 투여군의 빌리루빈이 대두유 기반 지방 유제 투

여군에 비해 유의하게 감소하였으며 두 군간 혈중 트리글리세

리드 등의 안정성에는 임상적으로 유의한 차이가 없었다.25-27

전형적으로 미숙아에게 정맥 영양 공급 시 대두유 기반의 지

방 유제를 투여하였으나 이는 ω-6 지방산 함량이 높고 균형이 

맞지 않았다. 이 후 MCT, 올리브유 및 어유가 개발되면서 이 

각각은 대두유 단독 제제에 비해 많은 장점을 나타냈으며 최근

에는 어유 기반의 지방 유제가 각광을 받고 있다. 

미숙아는 평균적으로 출생 후 외부에서 4일 이상 지방이 공급

되지 않는 경우 필수지방산 결핍이 초래되기에 이를 예방하기 

위해 적어도 0.5∼1 g/kg/day 이상의 지방이 공급되어야 한다. 

따라서 정맥 영양에서 지방은 총 칼로리의 25%∼40% 정도를 

구성하도록 하고 첫 수일 내에 0.5∼1 g/kg/day로 시작하여 3 

g/kg/day까지 증량한다. 투여 시 주의할 점은 산성의 parenteral 

nutrition에서 최대로 녹아있는 칼슘과 인이 지방과 섞이게 되

면 침전을 형성할 수 있으므로 반드시 따로 투여되어야 하며, 24

시간동안 천천히 투여되는 것이 권장되고 투여 속도는 최대 

0.15 g/kg/h를 넘지 않도록 한다. 정맥용 지방 유제를 공급할 때

에는 트리글리세리드 혈장 수치를 모니터링 하여 200∼250 

mg/dL 이하를 유지하도록 권고하고 있다.20,28,29

3. 탄수화물, 포도당

태아는 필요한 에너지의 80%를 당으로 공급받기에 출생 후 
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모체로부터 포도당 공급이 차단되면 생후 12시간 내에 글리코

겐 비축량이 고갈되므로 출생 후 즉시 정맥용 포도당 주입이 필

요하다. 정상 혈당을 유지하고 필요량을 충족시키기 위한 포도

당 초기 공급량은 내인적 생성 속도를 참고한다. 포도당 생성속

도는 만삭아에서 3∼5 mg/kg/min, 초극소 미숙아에서는 더 높

아서 8∼9 mg/kg/min으로 알려져 있다.30-33 이에 정맥 영양으

로 생후 첫날 당 공급량을 6 mg/kg/min으로 시작하여 단계적으

로 약 12 mg/kg/min까지 증가시키는 지침이 권장되고 있

다.20,29,34

투여 및 증량을 위한 모니터링 지표로 혈당을 이용할 수 있

다.20 미숙아에서 적어도 혈당은 40 mg/dL 이상으로 유지하여 

저혈당을 방지해야 하나35 오히려 이들에서는 인슐린 저항성 때

문에 고혈당이 더 흔한 부작용으로 1.5 kg 미만 영아의 80% 이

상에서 발생하는 것으로 알려져 있다.36,37 고혈당 조절방법으로

는 당의 공급을 제한하거나 어느 정도 범위까지의 고혈당을 허

용하거나 추가로 인슐린 치료를 시작하는 방법이 사용되고 있

다. 고혈당은 보통 혈액에서 포도당 수치가 125 mg/dL 이상, 혈

장 내 포도당 수치가 150 mg/dL 이상인 경우라고 알려져 있으

나 미숙아에서 혈장 포도당 농도 150∼180 mg/dL를 고혈당의 

기준으로 제시하기도 하며,38 200 mg/dL 이하에서는 특별한 치

료가 필요 없다라는 연구도 있다.39 또한 고혈당의 위험성으로 

알려진 삼투성 다뇨의 발생은 혈당이 360 mg/dL 이상이 되어

야 일어난다는 보고도 있다.40 이와 관련해서 1,000 g 미만의 초

미숙아에서 생후 초기 혈당이 200∼299 mg/dL를 보이는 경우 

즉각적인 처치 및 인슐린 등의 치료를 하지 않고 소변의 당 검사

를 통한 삼투성 다뇨와 기타 임상상황을 관찰하여 당 공급량 감

량 및 인슐린 치료를 결정하는 permissive hyperglycemia 전략

을 적용했을 때와 생후 첫 2주간 혈당이 199 mg/dL 이하로 유

지되었던 초미숙아군을 후향적 비교 연구에서 생존율, 주요 유

병률 및 발달에 유의한 차이가 없음을 확인하였다. 이러한 연구

의 결과를 통해 초미숙아에서 삼투성 다뇨를 유발하지 않는 한 

약간의 일시적인 고혈당을 허용함으로써 장단기적으로 큰 부작

용 없이 불필요한 인슐린 치료도 줄이면서 에너지 영양공급을 

정상 혈당군과 비슷하게 유지함을 알 수 있었다.41 미숙아에서 

고혈당 치료를 위한 인슐린 투약에 관해 효과적으로 당의 농도

를 낮추면서 칼로리를 보장하여 몸무게를 증진시킨다는 보고도 

있었지만,42 또 한편으로는 단백질 동화작용에 효과가 없다는 

보고도 있었다.43 이에 극소저체중 출생아를 대상으로 생후 첫 

날부터 20% 포도당 수용액과 함께 인슐린을 지속 정주한 초기 

인슐린 치료군과 통상적 치료를 한 대조군을 비교한 국제적인 

무작위 전향적 연구가 시행되었지만 초기 인슐린 치료군에서 

저혈당의 빈도가 높고 28일째 사망률이 올라가는 예상치 못한 

결과로 인해 조기 중단되었다. 따라서 이 연구 결과로 미숙아에

서 생후 초기 엄격한 혈당 유지를 위한 인슐린 치료가 심한 저혈

당과 사망률을 초래하게 되므로 인슐린의 일상적인 사용은 권

장되지 않고 있다.38 한편 고용량의 정주용 단백질을 공급한 경

우, 저용량의 단백질을 공급한 경우보다 측정되는 인슐린 양이 

약 2배 정도로 증가하기에 정맥 영양에 있어 아미노산을 충분히 

공급하면 인슐린 호르몬의 분비를 증가시키고 당의 농도를 낮

출 수 있다는 기대를 해볼 수 있겠다.12

결    론

미숙아에서 정맥 영양은 장관 영양이 확립되기 전 태아시기와 

유사한 성장 및 영양분을 공급하기 위한 것이나 이를 충족시키

기는 매우 어렵다. 하지만 정맥 영양 지원 방법 및 정맥 영양 지

원 시 고려해야 할 사항에 대한 이해를 바탕으로 각 환자에 맞는 

가장 적절한 영양 지원을 시행하여야겠다.
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