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Hypothyroidism should be treated in pregnancy, because it has been associated with an increased risk of adverse pregnancy com-
plications, as well as detrimental effects upon fetal neurocognitive development. The goal of L-thyroxine (LT4) treatment is to nor-
malize maternal serum TSH values within the trimester-specific pregnancy reference range. 50% to 85% of hypothyroid women be-
ing treated with exogenous LT4 need to increase the dose during pregnancy. In this study, we report a case of a 29-year-old woman 
with hypothyroidism who had been in remission and discontinued LT4 treatment during her pregnancy. Three months after deliv-
ery she had a relapse of hypothyroidism and was retreated with LT4. Many factors can influence the gestational requirement for LT4, 
therefore maternal serum TSH should be monitored and the LT4 dose should be adjusted in pregnant patients with treated hypo-
thyroidism. (Endocrinol Metab 27:295-298, 2012)
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서  론

임신 중 갑상선기능저하증은 산모와 태아 모두에게 나쁜 영향을 

미칠 수 있으므로, 모체 갑상선기능저하증은 꼭 치료해야 한다[1,2]. 

임신 전에 기능저하증으로 갑상선호르몬제를 사용하고 있다면 임

신 중에도 계속 치료하여야 하며, 50-85%의 환자에서는 갑상선기능

을 정상으로 유지하기 위해서 임신 전에 비하여 처방량이 30-50% 

정도 늘어났다고 한다[3]. 따라서 미국갑상선학회에서는 기능저하증 

환자가 임신하게 되면 갑상선호르몬의 치료량을 초기에 늘릴 것을 

권고하였다[4]. 그러나 이와는 반대로 갑상선기능저하가 오히려 임신 

중에 호전(remission)되어 치료를 중단해도 갑상선기능이 유지되는 

경우가 드물게 보고되었으나[5,6], 국내에서는 아직 보고가 없었다. 

이에 저자들은 임신 전에 갑상선호르몬으로 치료되었던 기능저하

증 환자에서 임신 중에 혈액 내 갑상선호르몬의 농도가 증가되어, 

치료를 중지하였음에도 혈액 내 갑상선호르몬 농도가 정상으로 유

지되었고 출산 후에 다시 심한 갑상선기능저하증이 발생되어 치료

를 다시 시작하였던 1예를 경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하는 

바이다.

증  례

환자: 29세, 여자

주소: 임신 전 산전검사 

현병력: 내원 1년 전 인근 병원에서 우연히 갑상선기능저하증을 

진단받고 갑상선호르몬제 1일 0.1-0.15 mg으로 치료받았고 내원 2개

월 전부터는 0.1 mg으로 치료받고 있었으며, 임신 전 산전검사를 위

해 본원 산부인과를 방문, 갑상선에 대한 검사를 위해 내과로 전과

되었다. 

과거력 및 가족력: 갑상선기능저하증으로 갑상선호르몬 1일 0.1 

mg 복용 외에 특이사항 없었다.
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월경력: 초경은 16세에 있었으며, 마지막 월경은 내원 3주 전에 시

작하였으며, 월경주기는 30일, 기간은 4일 정도로 규칙적이었다.

이학적 소견: 신장 163 cm, 체중 64 kg, 혈압 111/64 mmHg, 맥박 

80회/분, 호흡수 12회/분, 체온 36.5oC였다. 우측 갑상선이 약간 증대

된 소견 외에는 이상소견이 관찰되지 않았다. 흉부 및 복부, 신경학

적 검사상 특이소견 없었다.

검사 소견: 화학발광면역법(chemoluminescent immunoassay)으

로 측정한 삼요오드티로닌(triiodothyronine, T3) 117 ng/dL (정상 범

위, 87-184), free thyroxine (T4) 11 pmol/L (정상 범위, 10-28), 갑상

선자극호르몬(thyroid stimulating hormone, TSH) 0.2 mU/L (정상 

범위, 0.3-4.5)이었고, 방사수용체측정법(radioreceptor assay)으로 

측정한 갑상선자극호르몬 결합억제 면역글로불린(TSH binding in-

hibitory immunoglobulin, TBII)은 76% (정상 범위, < 15%), 갑상선

글로불린항체(thyroglobulin antibody) 18.8 U/mL (정상 범위, < 0.3), 

갑상선과산화효소항체(thyroid peroxidase antibody) > 100 U/mL 

(정상 범위, < 0.3)이었다. 갑상선초음파는 내원 6개월 전 인근 병원

에서 정상이었다고 하여 검사하지 않았다.

임상경과: L-티록신(L-thyroxine, LT4) 0.1 mg을 계속 복용시키면

서, 임신이 되면 올 것을 권유하였다. 내원 3주 후, 산부인과에서 임

신 6주를 진단받았으나 내과 방문 없이 LT4 0.1 mg을 계속 복용하

였다. 임신 14주에 입덧은 심하지 않았고 체중 감소도 없었으나, free 

T4 44 pmol/L, TSH < 0.1 mU/L, 그리고 TBII가 69%으로 나와 LT4

를 0.05 mg으로 감량시켰다. 임신 17주에 혈중 인융모 성선자극호르

몬(human chorionic gonadotropin, HCG)은 10 IU/mL (0.35 multi-

ple of median)로 측정되었다. 임신 23주에도 free T4 35 pmol/L로 

높게 나와 LT4를 중단시켰고, 임신 27주에 free T4는 26 pmol/L, 임

신 33주에 free T4 26 pmol/L로 나와 치료 없이 경과 관찰하였다. 임

신 39주에 3,490 g의 여아를 자연분만하였으며, 아프가(appearance, 

pulse, grimace, activity, respiration, APGAR) 점수는 8점(1분), 8점

(5분)으로 산모와 여아 모두 건강하였다. 출생 2일째 아기의 신생아 

TSH는 0.5 mU/L (정상 범위, < 10), 신생아 T4는 141 nmol/L (정상 

범위, 41-147)로 정상이었다. 출산 4개월에 피곤함을 주소로 내과 방

문하여 실시한 검사상 T3 20 ng/dL, free T4 0.1 pmol/L 이하, TSH 

95 mU/L로 갑상선기능저하증이 되어 LT4 0.1 mg 치료를 다시 시작

하였다. 출산 7개월째 피곤한 증상이 호전되자 불규칙적으로 복용

하였으며, free T4 12 pmol/L, TSH 41 mU/L 이어서 LT4 0.15 mg으로 

증량하였다. 출산 12개월째 free T4 22 pmol/L, TSH 0.4 mU/L로 나와 

계속 LT4를 0.15 mg으로 복용할 것을 권유하였다(Fig. 1). 출산 3년 

후 인근 병원에서 갑상선기능 정상이라는 이야기를 듣고, LT4를 자

의로 0.10 mg으로 줄여서 복용 중 기운이 없고 쉽게 지치는 증상이 

Table 1. Thyroid function test and treatment during pregnancy and postpartum

T3 (ng/dL) Free T4 (pmol/L) TSH (mU/L) TBII (%) LT4 treatment (mg/day)

Pregnancy (wk)      
     3 117 11 0.2 76 0.10
   14 44 < 0.1 69 0.10→0.05 
   23 35 < 0.1 48 (discontinued)
   27 26 < 0.1 44 –
   33 26 < 0.1 53 –
Postpartum (mo)      
     4   20 < 0.1 95 84 (restarted) 0.10
     7   83 12 41 89 0.10→0.15
   12 110 22 0.4 81 0.15
   36   60 4.4 73 93 0.10→0.15
   39 113 20 0.8 87 0.15

LT4, L-thyroxine; T3, triiodothyronine; T4, thyroxine; TBII, TSH binding inhibitory immunoglobulin; TSH, thyroid stimulating hormone.

Fig. 1. Serum free thyroxine (T4) and thyroid stimulating hormone binding in-
hibitory immunoglobulin (TBII) change during pregnancy and postpartum. The 
dosage of L-thyroxine (LT4) treatment is shown at the top. LT4 treatment was 
discontinued at 23 weeks of pregnancy, and restarted at 16 weeks after delivery. 
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발생되어 다시 본원 내원하여 검사상 free T4 4.4 pmol/L, TSH 73 

mU/L로 나와 LT4를 0.15 mg으로 다시 증량시켰고, 3개월 후 free T4 

20 pmol/L, TSH 0.8 mU/L로 정상되어 0.15 mg으로 계속 치료 중이

다(Table 1).

고  찰

갑상선질환은 여성에서 많이 발생하며, 특히 갑상선기능이상은 

가임기 연령에서 많이 발생하므로 임신 중에 흔히 접할 수 있다. 역

학 조사에 따르면 임산부의 약 2-3%에서 TSH 농도가 증가한 불현

성 갑상선기능저하증이었고, 0.3-0.5%에서 free T4도 감소하는 현성 

갑상선기능저하증을 보였다고 한다[7].

치료받지 않은 갑상선기능저하증 산모에서는 유산, 빈혈, 임신성 

고혈압, 전치태반 및 산후 출혈의 유병률이 증가하며, 신생아의 출생 

전후 사망률과 선천성 기형의 빈도가 높고 여러 합병증이 보고되고 

있다[1,2]. 그러나 적절한 갑상선호르몬치료로 이러한 합병증의 빈도

가 낮아지므로, 모체 갑상선기능저하증은 꼭 치료해야 한다[8]. 최근 

산모의 가벼운 갑상선호르몬 부족도 태어나는 아이의 신경정신발

달에 영향을 준다는 보고가 있으므로 조기 치료가 중요하며, 기능

저하증의 가능성이 있는 경우에는 임신 초기에 갑상선기능검사가 

권고되고 있다[2,9]. 또한 혈청 free T4는 정상이면서 TSH만 증가된 

무증상 갑상선기능저하증도 산모와 태아 모두에게 나쁜 영향을 미

칠 수 있고, 갑상선호르몬의 투여가 출산 예후를 좋게 한다는 연구

가 있었다[1,10].

임신 전에 갑상선기능저하증이 진단된 경우에는 임신 전에 혈청 

TSH가 2.5 mU/L 이상이 되지 않도록 갑상선호르몬 용량을 결정하

며, 임신 중에 갑상선기능저하증이 진단되면 가능한 조기에 갑상선

기능을 정상화시켜야 한다. 투여 용량은 임신 초기에는 혈청 TSH가 

2.5 mU/L 이하, 임신 중기 및 말기에는 3 mU/L 이하가 되도록 조절

해야 하며, 4-6주 후 다시 갑상선기능검사를 해서 용량을 조절하며, 

출산 후에는 임신 전 용량으로 투여하며 기능검사를 통하여 필요한 

갑상선호르몬의 용량을 재평가하여야 한다[11].

예민한 TSH 측정법이 소개되기 전에는, 임신 기간 중이라도 복용

하던 갑상선호르몬의 용량을 변경할 필요가 없는 것으로 생각되었

다. 그러나 최근에는 갑상선기능저하증의 치료를 위하여 일반적으

로 과거보다 적은 유지 용량을 사용함에 따라, 50-85%의 환자에서 

임신 중 갑상선호르몬의 요구량이 증가하며, 임신 전 용량의 약 30-

50%가 증량된다고 알려져 있다[3,12]. 따라서 미국갑상선학회에서는 

기능저하증 환자가 임신하게 되면 갑상선호르몬의 투여량을 초기에 

늘릴 것을 권고하였다[4]. 임신 중 갑상선호르몬의 요구량이 증가하

는 이유는 에스트로겐 증가에 의한 갑상선호르몬 결합단백의 증가, 

요오드의 신청소율 증가와 갑상선호르몬의 분배용량(distribution 

volume)의 증가, 그리고 태반 안의 탈요오드화효소가 증가됨에 따

른 갑상선호르몬의 불활성화가 가중되는 것 등이 연관된다[13]. 이

러한 요구량의 증가폭은 개인차가 크기 때문에 절대적인 기준은 없

으며, 정기적인 검사를 통해서 TSH를 정상 안에 유지하고 갑상선호

르몬 수치를 정상의 상한선에 둘 수 있는 적정 용량을 결정하도록 

한다. 또한 임신 중 갑상선호르몬 증량의 폭은 기능저하증의 원인 

질환에 따라 다를 수 있다. 대개 갑상선수술이나 방사성요오드 치

료 후에 발생한 갑상선기능저하증이 하시모토 갑상선염에 비하여 

더 많은 양의 갑상선호르몬이 요구되는데, 이것은 하시모토 갑상선

염에서는 자체적인 갑상선기능의 여분이 남아있어서 임신 중 갑상

선호르몬 요구량 증가를 어느 정도 따라갈 수 있기 때문으로 생각

되고 있다[3,12,14].

갑상선기능저하는 임신 중에 대다수의 경우 갑상선호르몬 요구량

이 증가하며, 호전되는 경우는 매우 드문 것으로 알려져 있다. 그러

나 드물지만 임신 중에 호전되어 치료 중단 후에도 갑상선기능이 잘 

유지되었던 경우가 보고 되었다[5,6]. 본 증례에서도 임신 전에 0.1 mg

의 갑상선호르몬으로 잘 치료되었던 기능저하증 환자에서 임신 중

에 혈액 내 갑상선호르몬의 농도가 증가되어, 갑상선호르몬 치료를 

중지하였음에도 혈액 내 갑상선호르몬 농도가 정상으로 유지되었

고, 출산 후에는 기능저하증이 발생되어 다시 치료를 하였던 특이한 

경우이다.

본 증례와 같이 임신 중에 갑상선기능저하가 회복되는 기전으로

는 임신 초기에 태반에서 일시적으로 많은 양의 HCG가 분비되며, 

HCG의 알파-아단위(subunit)는 TSH와 유사하여 TSH 수용체를 자

극함에 따라 갑상선호르몬 생성이 증가되어 기능 저하가 일시적으

로 회복되었을 가능성이 있다[13]. 그러나 본 증례에서는 입덧 증상

이 심하지 않았으며, 임신 17주에 측정한 혈중 HCG가 해당 임신 주

수의 평균보다 낮게 나왔고, 임신 말기까지 계속 갑상선기능이 정상

으로 유지되었던 것으로 보아 다른 기전도 생각해볼 수 있다. 즉, 하

시모토 갑상선염의 일부에서 혈청 내에 차단형 TSH수용체항체를 

갖고 있어 TSH의 작용을 차단하여 갑상선위축과 더불어 갑상선기

능저하증을 유발하는 경우가 있는데[15], 본 증례에서도 TBII로 측

정한 TSH수용체항체가 임신 초기에 76%로 매우 높게 나왔으나, 임

신이 진행되는 동안 점차 감소되면서 갑상선기능저하도 정상으로 

회복되었고, 출산 후에는 항체가 다시 높게 증가하면서 심한 갑상선

기능저하가 발생하였다.

Amino 등[16]은 그레이브스병 환자에서 임신 중에 TBII, 자극형 

그리고 차단형 TSH항체가 모두 감소하였고 출산 후에 다시 증가됨

을 관찰하고, 그레이브스병이 임신 중에 호전되고 출산 후에 악화되

는 기전을 설명하였다. 또한 Lu 등[6]은 본 증례와 같이 TBII가 높았

던 하시모토 갑상선염 환자에서 임신 중 갑상선기능저하가 호전되

는 기전에 차단형 항체가 관여할 것이라는 가능성을 주장하였다. 

본 증례에서도 차단형과 자극형 항체를 구분하여 측정하지 않고, 단

지 TBII를 이용하여 TSH 수용체항체를 측정하였으므로 자극형과 
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차단형 TSH수용체항체를 구분하지 못하였으나, 본 증례의 갑상선

기능검사와 임상양상의 변화를 볼 때, 임신에 따른 면역기능의 억제

가 차단형 항체의 생성을 감소시켜 갑상선기능저하가 회복되었고, 

출산 후 면역기능의 회복이 차단형 항체의 생성을 증가시켜 기능저

하가 다시 발생하였을 가능성을 생각할 수 있다.

이러한 모체의 TSH 수용체항체는 TSH 수용체에 자극성 또는 차

단성 성격을 가질 수 있어 태반을 통과하여 태아 및 신생아의 일시

적인 갑상선기능항진증이나 기능저하증을 일으킬 수 있다[17]. 따라

서 TSH 수용체항체가 증가한 산모에서는 태아 갑상선기능장애의 

근거(성장지연, 수종, 갑상선종, 또는 심부전)를 찾기 위해서 태아 초

음파검사를 해야 하며, 산모의 갑상선기능이 정상이더라도 태아의 

맥박에 이상이 있거나 초음파상 갑상선종대가 관찰되면 태아의 갑

상선 이상을 의심하여야 한다. 그러나 다행히 본 증례에서는 임신이 

진행됨에 따라 TSH 수용체항체의 농도가 감소되었고 임신 21, 32주

에 실시한 태아 초음파검사상 이상소견이 없었고, 태아 심박동수는 

분당 140회로 정상이었으며, 출생 2일째 실시한 신생아의 갑상선기

능검사도 정상으로 나왔다.

갑상선기능저하증 치료 중에 임신된 경우에 초기에 무조건 갑상

선호르몬 치료 용량을 늘리기보다는 갑상선기능검사 결과에 따른 

갑상선호르몬제의 용량 조절이 필요하며, 임신 초기에 갑상선기능검

사와 더불어 TSH 수용체항체를 동시에 측정하여 임신 중 갑상선호

르몬 변화의 예측인자로 이용하는 것이 좋을 것으로 생각된다. 

요  약

갑상선호르몬으로 치료를 받던 갑상선기능저하증 환자에서 임신

을 하게 되면 50-85%의 환자에서 임신 중 갑상선호르몬의 요구량이 

증가하며, 임신 전 용량의 약 30-50%가 증량된다고 알려져 있다. 그

러나 저자들은 임신 전에 갑상선호르몬으로 치료되었던 기능저하

증 환자에서 임신 중에 혈액 내 갑상선호르몬의 농도가 증가되어, 

치료를 중지하였음에도 혈액 내 갑상선호르몬 농도가 정상으로 유

지되었고, 출산 후에 다시 심한 갑상선기능저하증이 발생되어 치료

를 다시 시작하였던 1예를 경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하는 

바이다. 
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