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서  론

임신은 갑상선 및 갑상선기능에 지대한 영향을 미친

다. 임신 중 갑상선의 크기는 요오드 섭취가 충분한 지

역에서는 약 10% 증가되고 요오드 결핍 지역에서는 약 

20-30% 증가되는 것으로 알려져 있다. T4 및 T3의 생

산량은 50% 정도 증가하는데 이를 위해서는 요오드의 

일일 섭취량도 50% 증가되어야 한다. 때문에 요오드 

결핍지역에서는 임신 초기에 갑상선기능이 정상이었

더라도 임신 후기에 갑상선기능저하증으로 될 가능성

이 높아진다. 

한편, 임신 직후부터 증가되는 사람 융모성선자극호

르몬(human chorionic gonadotropin, hCG)의 영향으로 

임신 초기에 혈중 갑상선자극호르몬(thyroid stimulating 

hormone, TSH)은 일반인의 정상 범위보다 낮아진다. 

또한 임신 첫 3개월에 검사 시 임신부의 10-20%가 anti- 

thyroid peroxidase antibody (TPOAb)나 anti-thyroglobulin 

antibody (TgAb)가 양성이라는 보고가 있다. 자가항체

가 양성이어도 임신 초기에 갑상선기능은 정상으로 유

지되지만, 이들 중 약 16%에서 임신 후기에 TSH가 4.0 

mIU/L 이상으로 상승하고, 33-50%는 산후갑상선염이 

발생할 가능성이 있다. 즉, 임신은 갑상선에 대한 “스

트레스 테스트”로 하시모토 갑상선염 등으로 인해 갑

상선의 여력이 제한적이거나 요오드가 결핍된 상태에

서는 임신 시 갑상선기능저하증이 초래될 수 있고, 임

신 전 정상갑상선기능을 유지하던 하시모토 갑상선염 

환자에서 출산 후 산후갑상선염이 발생할 수 있다.

갑상선과 임신 또는 산후 동안의 상호작용에 대한 

지식은 최근 빠른 속도로 발전되고 있다. 대표적인 예

가 임신 분기 별 TSH 정상 범위가 결정된 것이다. 이

로 인해 과거 문헌을 해석하거나 임상에서 갑상선기능

저하증을 진단하는 데에 중대한 영향을 받게 되었다. 

현성 갑상선기능저하증이나 현성 갑상선기능항진증이 

임신에 해로운 영향을 준다는 것은 이미 인정되고 있

기 때문에 최근 연구들은 불현성(무증상) 갑상선기능

저하증이나 불현성(무증상) 갑상선기능항진증이 임신

부나 태아의 건강에 미치는 영향, 갑상선기능은 정상
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Table 1. Grade definition according to the United States Preventive Serv ices Task Force (USPSTF) Guidelines

Strength of 
recommendations

Grade definition 

Level A

Level B

Level C

Level D

Level I

The USPSTF strongly recommends that clinicians provide (the service) to eligible patients. 
The USPSTF found good evidence that (the service) improves important health outcomes and 
concludes that benefits substantially outweigh harms.

The USPSTF recommends that clinicians provide (this service) to eligible patients. 
The USPSTF found at least fair evidence that (the service) improves important health outcomes and 
concludes that benefits outweigh harms.

The USPSTF makes no recommendation for or against routine provision of (the service). 
The USPSTF found at least fair evidence that (the service) can improve health outcomes but concludes 
that the balance of benefits and harms is too close to justify a general recommendation.

The USPSTF recommends against routinely providing (the service) to asymptomatic patients. 
The USPSTF found at least fair evidence that (the service) is ineffective or that harms outweigh benefits.
The USPSTF concludes that evidence is insufficient to recommend for or against routinely providing 
(the service). 

Evidence that (the service) is effective is lacking, or poor quality, or conflicting, and the balance of 
benefits and harms cannot be determined.

이지만 TPOAb나 TgAb가 양성인 경우 유산이나 조산

이 증가되는지 여부, 그리고 산후갑상선염의 유병률 

및 장기적인 영향 등에 집중되고 있다. 특히 임신 중 

갑상선질환의 치료가 모체, 태아에 미치는 영향뿐 아

니라 태어난 아이의 장래 지적 능력에 미치는 영향에 

대한 연구결과가 발표되고 있다.

이와 관련해서 최근 미국갑상선학회(American Thyroid 

Association, ATA)에서는 “Guidelines of the American 

Thyroid Association for the diagnosis and management 

of thyroid disease during pregnancy and postpartum”을 

발표하였다.1) 이 가이드라인은 1990년 이후 발표된 관

련 문헌뿐 아니라 기존에 발표된 가이드라인들2,3)의 기

초가 되었던 문헌들도 모두 새로 분석하여 얻은 정보

를 바탕으로 제정되었다. 우리나라에서는 아직 임신과 

관련된 갑상선질환에 대해 연구가 부족한 실정이고 또, 

최신 지식들도 널리 알려져 있지 않은 실정이다. 때문

에 대한갑상선학회에서는 진료지침제정위원회 산하에 

내분비내과 및 산부인과 전문의로 구성된 Task Force

팀을 구성하여 최근 발표된 ATA 가이드라인을 기초로 

하여 “임신 중 및 산후 갑상선질환의 진단 및 치료”에 

대한 권고안을 작성하였고 대한갑상선학회 학술대회장

에서 의견수렴 과정을 거쳤다. 권고안의 권고수준은 

ATA 가이드라인과 동일하게 United States Preventive 

Services Task Force (USPSTF)의 근거에 따른 권고 수

준에 따라 표시하였다(Table 1). ATA 가이드라인 중 

임신 중 요오드섭취에 대한 내용은 우리나라의 실정과 

맞지 않아 포함하지 않았다.

임신 중 갑상선기능검사

임신 중 갑상선기능검사의 변화

임신 중 갑상선은 갑상선호르몬의 생산과 대사, 그

리고 시상하부-뇌하수체-갑상선 축을 조절하여 증가된 

대사 요구를 충족시킨다.4,5) 그 결과 건강한 임산부의 

갑상선기능검사 결과는 비임신부와 차이를 보인다. 때

문에 임신 전기, 중기, 후기의 갑상선자극호르몬(TSH)

과 유리 T4 (free T4, FT4)치의 정상범위 설정의 필요

성이 대두되었다.

수태 후 6-8주부터 총 T4 (total T4, TT4) 및 T4 결합

글로불린(T4 binding globulin, TBG)은 올라가기 시작

하여 임신 동안 내내 상승된 상태로 유지된다. 임신 1

분기에 증가되는 hCG는 TSH와 구조가 유사하여 갑

상선자극 활성을 나타내므로,4,6) 혈중 TSH는 임신 전

에 비해 낮아져 비임신 정상인의 하한치인 0.4 mIU/L 

아래로 떨어지는 경우도 많다.7,8) 또한 대부분의 연구

에서 FT4는 임신이 진행되면서 낮아진다고 보고되었

다.8-10) 임신부에서는 혈중 TBG가 증가되고 알부민은 

감소되므로 FT4를 측정하는 면역측정법(immunoassay)

의 정확도가 낮아짐을 염두에 두어야 한다.11,12) 

각 분기별 TSH의 정상 범위

임신 기간 내내 혈중 TSH의 정상 범위는 비임신 정

상인보다 낮게 유지되어 하한선은 0.2 mIU/L, 상한선

은 1.0 mIU/L 정도 낮다는 연구결과들이 있다.13-18) 특
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히 임신 1분기에 가장 큰 폭으로 저하되는데 이는 hCG

가 임신 초기에 가장 많이 상승되기 때문이다. 이후 임

신 2분기, 3분기로 진행되면서 혈중 TSH도 점차 상승

되지만, 정상 범위는 비임신 정상 여성에 비해 낮은 수

준으로 유지된다.15,17) 혈중 hCG는 단태임신(singletone 

pregnancy)에 비해 다태임신(multiple pregnancy) 시에 

더 높아지므로 다태임신 시 TSH의 저하 폭은 더 커지

게 된다.19) 일부 정상 임신부들은 혈중 TSH가 ＜0.01 

mIU/L까지 저하되기도 한다.

인종 간 TSH의 차이는 임신 중에도 유지된다.20-22) 

또한 TSH 측정 방법에 따라 정상 범위가 달라진다.23) 

무증상 갑상선기능항진증은 임신에 나쁜 영향을 미치

지는 않으므로 측정한도 내의 TSH는 임상적으로 의미

가 없을 가능성이 많다.24)

ㆍ임신 분기별 혈중 TSH의 정상범위는 적정량의 요오

드를 섭취하고 있는 일반인을 대상으로 설정되어야 

한다.  권고수준 B

ㆍ임신 분기별 TSH의 정상범위가 설정되어 있지 않다면, 

다음과 같은 범위가 추천된다: 임신 1분기 0.1-2.5

mIU/L; 임신 2분기 0.2-3.0 mIU/L; 임신 3분기 

0.3-3.5 mIU/L.  권고수준 I

임신 중 FT4의 측정 방법

FT4는 결합단백에 결합되어 있지 않은 T4로 총 T4

의 0.03%에 불과하다. 때문에 임신으로 인해 결합단백

이 증가되어 결합된 형태의 T4가 고농도로 존재하는 

경우, picomole 수준인 극소량의 FT4를 측정하는 것은 

더욱 어려운 일이 된다.

면역측정법은 혈청 내 T4-결합 정도에 따라 영향을 

받는다. 즉, TBG가 증가되면 FT4가 높게 측정되고 

albumin이 낮아지면 FT4는 낮게 측정된다.25) 또한 FT4

의 정상 범위는 측정 방법뿐 아니라 요오드 섭취량에 

따라 차이가 나므로, 측정 방법별, 대상 인구별 정상 

범위를 새로 설정하도록 권장된다. 그러나 임상에서 

정상 범위를 설정하기 위해 대상을 모으는 일은 쉽지 

않으므로 대개 제조회사에서 권고하는 정상 범위를 그

대로 사용하고 있다. 다행히 최근 사용되는 면역측정

법은 비교적 정확하게 갑상선호르몬치를 반영한다.26) 

일부 연구자들은 임신 중 TT4나 FT4 index (FT4 

index=TT4×T3 uptake or TT4/TBG)가 TSH와 역상

관관계를 보이므로 FT4 면역측정법보다 우월하고, 정

상범위는 비임신 시 정상범위보다 50% 높은 수준으로 

한다고 주장하기도 한다.27) 

최근 개발된 liquid chromatography/tandem mass spec-

trometry (LC/MS/MS)를 이용한 FT4 측정법은 기존의 

면역측정법에 비해 특이도가 높으면서, 고전적인 equi-

librium dialysis를 이용한 FT4와 상관관계(correlation)

가 좋은 반면, 면역측정법과는 상관관계가 낮아, 향후 

FT4 및 FT3를 측정하는 표준 방법이 될 가능성이 

높다.9,28) 비용 문제로 인해 LC/MS/MS를 이용할 수 

있는 검사실은 아직 소수에 불과하지만, International 

Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medi-

cine은 혈청 FT4의 참값을 측정하기 위해서는 혈청을 

equilibrium dialysis 하여 얻은 투석액에서 isotope 

dilution-LC/MS/MS를 이용하도록 권고하고 있다.29) 

ㆍ임신 중 FT4를 측정하는 최상의 방법은 혈청을 

dialysis 또는 ultrafiltration 한 후 on-line extraction 

LC/MS/MS를 이용하는 것이다.  권고수준 A

ㆍFT4 측정을 위해 LC/MS/MS를 이용할 수 없다면 검

사실에서 사용 중인 검사법을 이용하되 각 측정법의 

한계를 숙지하고 있어야 한다. 그러나 임신 중에는 어

떤 방법으로 측정하든 FT4보다 혈청 TSH가 더 정확

하다.  권고수준 A

 

임신 중 갑상선기능저하증

임신 중 일차성 갑상선기능저하증은 혈청 TSH가 

증가된 것으로 정의된다. 매우 드물지만 TSH가 부적

절하게 분비되는 상황(TSH 분비 선종, 갑상선호르몬

저항증후군, 생물학적 활성이 없는 TSH가 분비되는 

중추성 갑상선기능저하증 등)에서는 TSH 증가가 일차

성 갑상선기능저하증을 의미하지는 않는다. 일반적으

로 혈청 TSH의 정상 범위는 임신하지 않은 건강한 사

람으로부터 구한 것으로 4.0 mIU/L보다 높은 경우를 

비정상으로 간주한다. 그러나 최근 건강한 임신부를 대

상으로 한 표준화 자료에서는 정상의 상한 범위(upper 

reference range)가 대략 2.5-3.0 mIU/L로 생각되었

다.15,19) 임신부의 TSH가 높은 경우, 혈청 FT4가 정상 

범위인지 또는 낮은지에 따라 무증상 갑상선기능저하

증(subclinical hypothyroidism, SCH) 또는 현성 갑상선

기능저하증(overt hypothyroidism, OH)으로 분류한다. 

SCH에 비하여, OH가 모체-태아에 미치는 영향에 대

해서는 일관되게 알려진 자료가 많아 임상에서 쉽게 

권고안으로 활용될 수 있으므로 SCH와 OH의 구분은 

중요하다. 여러 연구에서 건강한 임신하지 않은 가임 

연령의 여성 중 최소 2-3%에서 TSH가 높았고, 그중 
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0.3-0.5%가 OH로, 그리고 2-2.5%가 SCH로 분류되었

다.30,31) 이러한 자료는 비교적 요오드 섭취가 충분한 미

국에서 얻어진 것으로. 요오드 섭취가 부족한 지역에

서는 이 비율이 더 높을 것으로 예상된다. 요오드 섭취

가 충분한 경우, 갑상선기능저하증의 가장 흔한 원인

은 자가면역 갑상선질환(하시모토 갑상선염)이다. 갑

상선자가항체는 SCH인 임신 여성의 50%에서, OH의 

80% 이상에서 발견된다.30) 

임신 중 OH와 SCH의 정의 

임신 중 혈청 TSH의 증가는 임신 분기별 정상 범위

를 이용하여 정의되어야 한다. OH는 FT4의 감소와 

TSH의 증가(＞2.5 mIU/L)로 정의된다. TSH가 10.0 

mIU/L 이상이면 FT4 농도에 관계없이 OH로 정의한

다. FT4가 정상이면서 TSH가 2.5-10 mIU/L일 때 SCH

로 정의한다.

임신 중 저티록신혈증(isolated hypothyroxinemia)의 정의

저티록신혈증(isolated hypothyroxinemia)은 FT4치가 

정상 범위의 5 또는 10 퍼센타일(percentile)보다 낮으면

서 TSH는 임신 분기별 정상범위 내인 경우로 정의된다.

임신 중 OH의 영향

임신 중 OH는 태아의 신경인지 발달에 나쁜 영향을 

줄 뿐 아니라, 임신합병증의 증가와 관련성이 있음이 

일관되게 알려져 있다.32) 임신부의 OH는 조산, 저체중

아, 유산의 위험성과 연관된다. Abalovich 등33)은 OH가 

적절하게 진단되거나 치료되지 않은 경우 60%에서 태

아 손실의 위험이 있다고 하였다. Leung 등34)은 OH 

임신부에서 임신성 고혈압의 위험성이 22%이며, 이는 

정상갑상선기능 또는 SCH 여성에 비해 높았다고 하였

다. Allan 등30)도 OH 임신부에서 태아 사망의 위험이 

증가한다고 주장하였다. 결론적으로, OH는 모체 및 태

아에 위험을 초래할 수 있음이 증명되었다.

임신 중 SCH의 영향

SCH는 임신합병증 위험성의 증가와 태아의 발달 

과정에서 신경인지결손과 관련될 가능성이 있다. 그러

나 OH에 비하여 SCH의 영향에 관한 결과는 다양하다. 

최근 Negro 등35)은 TPOAb가 양성인 여성에서 SCH는 

임신합병증의 위험성을 증가시킬 가능성이 있음을 시

사하는 연구결과를 발표하였다. 4000명의 여성을 대상

으로 한 전향적 무작위 연구에서 실험군에서는 임신 

초기에 TPOAb 양성이면서 TSH가 2.5 mIU/L보다 높

은 “저위험”의 그룹에 대해 TSH를 정상화하기 위한 

LT4 치료를 시작한 반면, 대조군에서는 임신 초기에 

채혈은 하였으나, TSH와 TPOAb의 측정은 출산 후까

지 미루었고, 따라서 LT4는 제공되지 않았다. 이렇게 

TPOAb가 양성이면서 TSH가 2.5 mIU/L보다 높은 임

신부에서 LT4 치료효과를 직접 비교한 결과 LT4 치료 

시 임신합병증의 유의한 감소가 확인되었다. 같은 자

료의 후속 분석에서 TPOAb 음성이고 TSH가 2.5-5.0 

mIU/L인 경우 2.5 mIU/L 미만인 경우에 비하여 유산

율이 높아짐을 보고하였다(6.1% 대 3.6%, p=0.006).36) 

Casey 등31)이 보고했던 후향적 연구에서도 SCH인데 

치료받지 않았던 경우 임신 관련 합병증이 2-3배 증가

되었다. Benhadi 등37)은 2497명의 네덜란드 여성을 대

상으로 유산의 위험에 대한 환자-대조군 연구를 수행

하여 모체의 TSH가 높은 경우 유산의 위험성이 증가

됨을 보고하였다.

그러나 일부 연구는 다른 결론을 보였다. Cleary- 

Goldman 등38)은 10,990명의 임신부 연구에서 임신 1분

기와 2분기에 발견된 SCH는 나쁜 영향이 없었다고 보

고하였다. 그러나, 이 연구는 평균 임신 10.5-14주에 검

사가 이루어졌으며, 전체 코호트 중 29%에서만 종료 

시까지 연구가 수행되었다. 더구나 임신 2분기에 혈액

샘플을 얻을 수 있을 때까지 임신이 유지되었던 여성

들만이 이 연구에 포함되었다. Mannisto 등39,40)은 9247

명의 여성을 대상으로 한 코호트 연구에서 임신 12주

에 5805명에서 임신과 갑상선기능검사와의 관계를 조

사하였으나, 주산기 사망률에 부정적인 결과를 찾을 

수 없었다. 그러나, 전체 연구대상 중 63% (5805/9247)

만 자료 분석에 포함되어 있기 때문에 연구는 제한적

이었다. 최근 Ashoor 등41)은 유산이나 태아 사망이 발

생했던 202명의 단태아 임신부와 4318명의 정상 임신

부에서 임신 11-13주 사이의 TSH와 FT4를 비교하였

다. 유산이나 태아 사망이 있었던 여성은 TSH가 97.5 

percentile 이상인 빈도가 높았고(5.9% 대 2.5%, p＜ 

0.05), FT4치는 2.5 percentile보다 낮은 경우가 많았다

(5.0% 대 2.5%, p＜0.05). 현재까지 다수의 잘 고안된 

연구결과에서 SCH는 임신에 나쁜 결과를 초래할 것으

로 생각된다. 

SCH가 태아의 인지발달에 나쁜 영향을 미치는지는 

아직 확실하지 않다. 대규모 환자-대조군 연구에서 갑

상선기능저하증을 치료받았던 여성에서 태어난 아이들

에 비하여 치료받지 않았던 여성에서 태어난 아이들에

서 지능 지수(IQ)의 저하가 관찰되었다. Haddow 등32)에 

따르면 치료받지 않은 갑상선기능저하증 임신부에서 
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태어난 7-9세 아이들의 지능지수가 7포인트 낮았으며, 

운동, 언어, 그리고 주의력 지연이 관찰되었다. 이전에

도 유사한 후향적인 연구가 Man 등42,43)에 의하여 발표

되었으나, 갑상선기능검사가 아니라 혈청 butanol- 

extractable iodine 측정으로 환자를 구분한 오래된 자료

이기에 가치는 적었다. 그러나 최근 발표된 제어된 산

전 갑상선선별검사 연구(Controlled Antenatal Thyroid 

Screening trials, CATS)에서 SCH와 저티록신혈증이면

서 치료받지 않은 임신부에서 태어난 아이와 치료를 

받은 임신부에서 태어난 아이들이 3세가 되었을 때의 

IQ를 비교한 결과, 평균 IQ는 두 군간에 차이가 없었고

(100.0 대 99.2, p=0.40), IQ가 85미만인 아이의 비율도 

두 군간에 차이가 없었다(14.1% 대 12.1%, p=0.39). 요

약하면, 산모의 SCH와 태아 신경인지발달 이상간의 

관계는 생물학적으로 타당해 보이지만, 명확하게 입증

되지는 않았다.44)

임신 중 저티록신혈증의 영향

저티록신혈증이 태아성장에 나쁜 영향을 주는지 아

닌지는 논란이 많다. Pop 등45)은 FT4 지수가 10 per-

centile 미만이었으나 혈청 TSH는 정상인 여성에서 태

어난 아이들에게서 정신운동(psychomotor) 검사 점수

의 저하를 보고하였다. Li 등46)도 임신 1분기에 갑상선

기능저하증이나 저티록신혈증이 있었던 임신부에서 

태어난 아이들에서 비슷한 지능지수의 감소를 관찰하였

다. 이 자료는 연구방법 및 결론의 타당성에 관해 많은 

논쟁의 대상이 되었다. 최근 이러한 논쟁을 재점화시키

는 Generation R study의 결과가 발표되었다. Henrichs 

등47)에 의해 네덜란드에서 시행된 이 전향적 비무작위

(nonrandomized) 연구는 FT4가 5-10 percentile 미만인 

저티록신혈증 임신부에서 태어난 아이들이 3세가 되었

을 때의 의사소통 발달(communication development)을 

평가한 것으로, 대조군에 비해 1.5-2배 나쁜 것으로 나

타났다. 그러나, 위에 언급된 CATS trial의 subanalysis

에서는 임신 중 저티록신혈증의 치료가 자녀의 3세 때

의 IQ에 영향을 미치지 않는 것으로 발표되었다. 

임신 중 OH의 치료

많은 후향적 그리고 환자-대조군 연구에서 임신 중 

OH가 태아에 해롭다고 확인되었다. 비록 OH인 임신

부에서 LT4 투여에 대한 전향적 무작위 연구가 없지

만, 이러한 연구는 비윤리적이어서 행하여질 수 없을 

것이다. 기존 자료에 따르면 임신 중 OH의 치료가 이

익이 있다고 확인되었다.

ㆍ임신 중 OH는 치료를 하여야 한다. FT4가 감소되고 

TSH는 임신 분기별 정상 범위보다 높은 경우, 그리고 

FT4의 수준과 관계 없이 TSH가 10.0 mIU/L 이상인 

여성들이 대상이 된다.  권고수준 A

임신 중 저티록신혈증의 치료 

저티록신혈증이 임신에 해로운 영향을 준다는 연구

는 매우 제한적인 반면, 최근 발표된 중재 연구에서는 

자료가 없으므로 이러한 여성에 대한 치료를 권장하지 

않는다.

ㆍ임신 중 저티록신혈증에 대한 치료는 권장되지 않는다.

권고수준 C

임신 중 SCH의 치료 

많은 후향적 연구에서 임신부의 SCH가 나쁜 결과

를 초래할 수 있다고 발표되었다. 임상의는 SCH와 관

련된 잠재적인 위험에 대해 알고 있어야 하며, LT4 치

료를 고려하는 것이 합리적이다. 임신 9주에 TPOAb 

양성인 SCH 산모에서 LT4 치료가 임신결과가 나빠지

는 것을 감소시켰음을 증명하는 무작위 제어 연구

(randomized controlled trial, RCT)가 있었다.35) 그러나 

이 연구에 참여한 SCH 여성의 대부분은 TPOAb가 음

성이었고, 따라서 치료가 제공되지 않았다. 또한 이 연

구는 제왕절개비율 및 신생아 중환자실 입원 등 해석

하기 어려운 변수를 포함하고 있다는 제한점이 있다. 

한편, 갑상선기능이 정상(TSH ＜4.2 mIU/L로 정의)이

지만 TPOAb 양성인 산모에게 임신 1분기에 LT4 치료

를 시작한 경우 조기분만 및 유산을 감소시켰다는 또 

다른 무작위 제어 연구가 있었다. 이 연구에서 정상갑

상선기능(TSH가 4.2 mIU/L 미만)이라고 정의되었던 

임신부의 일부는 현재의 진단 기준에 의하면 SCH (TSH 

＞2.5 mIU/L)로 진단된다는 것을 고려하여야 하겠다.

ㆍSCH는 모체와 태아의 나쁜 결과와 관련이 있다. 그러

나, 무작위 제어 연구가 부족하여 TPOAb 음성인 SCH 

산모에게 일률적인 LT4 치료를 권장 또는 금지할만한 

증거는 없다.  권고수준 I

ㆍTPOAb 양성인 SCH 임신부에게는 LT4 치료가 권장

된다.  권고수준 B
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이 권고안에 대해 TPOAb가 양성인 SCH 임신부에

서 LT4 치료가 산모 및 주산기에 이익을 주는지에 대

한 일관된 전향적인 자료가 없으므로 치료할 필요가 

없다는 주장도 있다.

OH 또는 SCH의 치료방법

ㆍ갑상선기능저하증 산모에게 권장되는 치료는 LT4의 

경구복용이다. T3 제제 또는 건조된 갑상선(desiccated 

thyroid) 등의 다른 갑상선제제는 사용하지 말아야 한

다.  권고수준 A

OH 또는 SCH 치료의 목표

ㆍLT4 치료의 목표는 혈청 TSH치를 임신 분기별 정상

범위 내로 유지하는 것이다: 임신 초기, 0.1-2.5 mIU/L;

임신 중기, 0.2-3.0 mIU/L; 임신 말기, 0.3-3.5 mIU/L. 

권고수준 A

SCH 임신부의 임신 중 추적관찰

ㆍT4를 복용하고 있지 않은 SCH 임신부는 임신 16-20

주까지 매 4주마다, 임신 26-32주 사이에 적어도 한

번 이상 TSH와 FT4를 측정하여 OH로 진행되는지를 

확인하여야 한다. 이 방법은 전향적으로 연구된 것은 

아니다.  권고수준 I

갑상선기능저하증으로 LT4 치료 중인 여성의 임신 중 변화

임신 중 체내에서 요구되는 총 T4는 고정적이지 않

으며, 정상 갑상선 상태를 유지하기 위해 총 T4 농도가 

20-50% 증가되어야 한다.48,49) 건강한 여성이 임신을 하

면 시상하부-뇌하수체-갑상선 축은 모체와 태아를 위

한 T4 pool을 높이기 위해 자기조절을 한다. 또한 임신 

1분기에는 hCG가 모체의 갑상선호르몬의 자극에 중

요한 역할을 한다. 태반 hCG와 뇌하수체 TSH는 정상 

갑상선이 있을 때 체내에서 T4 (및 T3) 생산을 자극하

고, 임신기간 동안 정상갑상선기능 상태를 유지한다. 

그러나 갑상선기능저하증 여성에서는 hCG와 TSH가 

T4 생산을 자극하지 못한다. 따라서 외부에서 투여되

는 LT4의 용량을 조절하지 않으면, 임신이 진행됨에 

따라 증가되는 수요가 공급을 능가하여 갑상선기능저

하증이 발생된다. 임상 연구에서 LT4 요구량의 증가는 

임신 초기 4-6주에 나타나는 것으로 확인되었다.48) 이

러한 요구량은 임신 16-20주까지는 점차 증가하며, 이

후에는 더 이상 증가하지 않고 출산 시까지 유지된다. 

치료받고 있던 갑상선기능저하증 임신부에서 임신 중 

LT4 투여량의 조절

LT4 치료를 받고 있던 갑상선기능저하증 여성의 

50-85%는 임신 중에 LT4 투여량을 증량해야 한

다.33,48,49) 증가량은 갑상선기능저하증의 원인에 따라 

영향을 받는데, 하시모토 갑상선염 환자에 비하여 기

능을 하는 정상 갑상선 조직이 없는 환자(예를 들어, 

방사성절제술[radioablation], 수술)에서 요구량이 증가

될 가능성이 크다.50,51)

임신 계획 중인 갑상선기능저하증 여성의 LT4 용량 조절

임신 시 갑상선기능저하증이 될 가능성을 줄이기 위

해 임신이 확인되면 가능한 한 빨리 LT4 용량을 조절

하여 임신 기간 동안 TSH를 정상으로 유지하여야 한

다. 전향적인 무작위 연구에서 LT4 치료 중에 임신된 

여성에 대해 1회 용량(one dose) 조절 방법이 제안되었

다.52) 즉 1일 1회 투여로 정상갑상선기능이었던 여성에

서 1주일에 2번 1회 용량을 더 추가하여 2배로 복용하

는 것이다(즉, 매일 1알씩 복용하고 있었다면 1주일에 

2일은 2알씩 복용하여 1주일에 9알을 복용: 29% 증가). 

이것은 임신 시 갑상선생리와 유사하여 임신 1분기 산

모의 갑상선기능저하를 방지한다. 따라서 월경을 건너

뛰거나 임신이 의심되면 이런 용량증가가 즉시 이루어

져야 하며, 갑상선기능검사도 동시에 이루어져야 한다. 

다른 방법은 매일 복용하는 LT4의 용량을 약 25-30% 

정도 증량하는 것이다.

ㆍLT4를 복용 중인 갑상선기능저하증 환자는 월경을 건

너뛰거나 임신반응검사가 양성으로 나와 임신을 알게 

되면, LT4 복용량을 25-30% 증가시키고 담당의사에

게 알려야 한다. 하루 한 알씩 복용하는 경우, 주당 2

회는 2알씩 복용하여 LT4 용량을 증가(29% 증가)시

키는 방법도 있다.  권고수준 B

갑상선기능저하증 임신부에서 갑상선 상태 및 LT4 

요구량에 영향을 미치는 인자

임신 후 TSH를 빨리 정상화시키는 것은 어려우므로 

임신 전에 TSH를 조절하는 것에 관심이 집중되고 있

다. 일부에서는 임신 계획 여성에서 TSH가 2.5 mIU/L

보다 낮아야 한다고 주장한다.2) 일부에서는 임신 전 

TSH가 1.2 mIU/L보다 낮아야 한다고 주장하는데, 이

렇게 낮게 유지한 경우 오직 17% 만이 임신 중에 LT4 
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용량을 증가시켜야 했다는 연구가 있다.53) 그러나 임신 

전 TSH와는 별도로, 임신 중 정상갑상선기능을 유지

하는 데 필요한 LT4의 추가 정도에 영향을 줄 수 있는 

다른 인자가 있다. 예를 들면, 임신 중 모체의 에스트로

겐 농도 변화의 차이는 LT4의 임신 중 요구량의 차이

와 상관관계가 있다.48) 따라서 이러한 내용들을 고려할 

때, LT4를 복용 중인 갑상선기능저하증 여성은 임신 

전에 갑상선상태를 조절하여 혈청 TSH를 2.5 mIU/L 

이하로 낮추는 것이 합리적이다. 임신 결과에 차이가 

없음이 입증되었으나, 이상적으로는 TSH를 더 낮게

(＜1.5 mIU/L) 유지하는 것이 임신 초기에 갑상선기능

저하증의 위험을 줄일 수 있을 것이다.

ㆍ임신 기간 동안 정상 TSH치를 유지하는 데 필요한 

LT4의 증량 정도는 개인차가 매우 크다. 임신 전 TSH

치 뿐만 아니라 갑상선기능저하증의 원인도 LT4 증량

의 정도와 관계된다. 임상의는 임신이 확인된 환자의 

평가 시 이러한 정보를 확인해야 한다.  권고수준 A

ㆍ임신을 계획하는 LT4를 복용 중인 갑상선기능저하증 

환자는 임신 전에 TSH치를 2.5 mIU/L 미만으로 낮추

기 위해 용량조절이 필요하다. 임신 전 TSH치를 낮추

면(비임신 정상범위 내에서) 임신 1분기에 TSH 상승

의 위험을 줄인다.  권고수준 B

LT4를 복용 중인 갑상선기능저하증 임신부의 갑상선

기능검사 시기 및 간격

Yassa 등52)은 LT4 용량 조정 후 갑상선기능을 평가

할 최적의 시기를 조사하였는데, 임신 중반기까지 매 

4주마다 수행했을 때 비정상 TSH의 92%를 발견한 반

면, 6주마다 검사를 했을 때에는 73%만을 발견하였다.

ㆍLT4 치료 중인 갑상선기능저하증 임신부는 임신 전반

부까지는 LT4 용량을 자주 조정해야 하므로, 매 4 주

마다 TSH 검사를 한다.  권고수준 B

ㆍLT4 치료 중인 갑상선기능저하증 임신부에서 임신 

26-32 주 사이에 적어도 한 번 TSH치를 확인한다. 

권고수준 I

출산 후 LT4 투여량의 조정

임신 기간 동안 LT4 증량은 임신에 따른 요구량의 

증가에 의한 것이다. 그러므로 출산 후에는 LT4의 용

량을 임신 전 수준으로 감량하여야 하고, 6주 뒤 TSH

를 측정하여 평가한다. 그러나, 최근의 연구에서 하시

모토 갑상선염 여성의 50% 이상에서 산후 기간 동안 

임신 전보다 LT4 투여량이 증가되었는데, 이것은 산후 

자가면역질환의 악화 때문으로 생각되었다.54) 

ㆍ출산 후, LT4는 임신 전 용량으로 감량한다. 이후 

TSH 검사는 산후 약 6주에 시행 한다.  권고수준 B 

임신 중 SCH 또는 OH를 치료했을 때 임신 결과 및 예후

많은 연구에서 치료받지 않았거나 불완전하게 치료

받은 갑상선기능저하 여성에서 임신성 고혈압, 태반분

리, 저체중아, 조기분만 등의 임신합병증이 증가될 가능

성이 있다고 보고되었으나, 적절한 치료를 받은 SCH나 

OH 임신부의 산과합병증이 증가되었다는 자료는 없

다.31,35) 따라서, 적절하게 검사 및 치료를 받고 있는 

SCH 또는 OH 여성의 임신에서 추가 검사는 필요 없다.

치료 중인 갑상선기능저하증 임신부에서 임신 중 갑

상선기능검사 외의 추가 검사 필요성

ㆍ적절한 치료를 받고 있는 하시모토 갑상선염 임신부

의 경우, 산모의 갑상선기능검사 외에 다른 산모나 태

아   갑상선 검사(예: 반복적인 태아 초음파, 산전 검사, 

또는 제대혈 채취)는 권장되지 않는다.  권고수준 A

임신 전 갑상선자가항체 양성(thyroid antibodies, TAb+)

인 정상갑상선기능 여성의 임신 시 갑상선기능저하증의 

위험성

Glinoer 등55)은 TAb+ 정상갑상선기능 여성에서 임

신 전과 임신 초기에 갑상선기능을 평가한 전향적인 

연구에서, 임신 중 TPOAb 역가의 감소에도 불구하고, 

40%가 TSH ＞3 mIU/mL, 16%는 TSH ＞4 mIU/L으로 

상승됨을 관찰하였다. Negro 등56)도 전향적 무작위 연

구에서 유사한 결과를 발표하였는데, TAb+ 정상갑상

선기능 여성에서 임신이 진행되는 동안 TSH치가 임신

12주에 평균 1.7 mIU/L에서 분만 시 평균 3.5 mIU/L로 

점진적으로 증가되며, 분만 시 정상보다 높은 TSH치를 

보이는 여성이 19%에 이르는 것을 관찰하였다. 이러한 

결과는 임신기간 중에 갑상선호르몬의 요구량이 증가

된다는 것을 확인한 것이다. TAb+ 여성은 임신 중 갑

상선호르몬의 생산 증가에 문제가 발생하여 공급이 요

구량을 따라가지 못하여 OH와 SCH가 발생할 수 있다. 

요약하면, TAb+ 환자는 일부 잔여 갑상선기능이 남아

있어 임신 1분기에는 완충작용을 할 수 있으나, 임신 
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말기에는 갑상선기능저하증이 될 가능성이 증가된다. 

TAb+ 정상갑상선기능 여성의 임신 중 검사 및 치료방법

SCH와 OH 모두 임신과 태아성장에 나쁜 영향을 

줄 수 있으므로 임신 중 TSH 상승은 피해야 한다. 

TAb+ 정상갑상선기능 여성은 임신 중 TSH가 상승될 

위험성이 높으므로 면밀한 추적관찰이 필요하다. 갑상

선기능저하증으로 치료 중 임신한 여성의 연구결과에 

기반하여, TAb+ 정상갑상선기능 여성도 임신 중 4-6

주마다 TSH 상승을 평가하는 것이 합리적이다.48) 임

신 분기별 정상범위 이상으로 TSH가 상승된 경우에는 

치료하여야 한다. T4 요구량은 임신 전반기 동안 계속 

증가되므로, 임신 중반기까지 연속적으로 TSH를 측정

하여야 한다.

ㆍLT4 치료를 받지 않는 TAb+ 정상갑상선기능 여성은 

임신 중에 갑상선기능저하에 대한 추적관찰이 필요하

다. 혈청 TSH는 임신 상반기 동안 매 4주마다, 그리고 

임신 26-32주 사이에 최소한 1번 평가한다.  

권고수준 B

TAb+ 정상갑상선기능 여성에서 임신 중 갑상선기능

저하증의 위험 외의 합병증

갑상선기능저하증의 위험뿐만 아니라, TAb+는 유

산, 조기분만, 주산기사망, 산후 갑상선기능이상, 그리

고 태아의 지적발달장애의 위험인자이다.40,46,55,56) 임신

하지 않은 여성을 대상으로 한 연구에서 셀레늄 투여

가 TPOAb 역가를 감소시켰다.57-59) 그러나 다른 저자

들은 상충되는 결과를 발표하면서, 셀레늄치는 임신하

지 않은 여성에 비하여 만삭인 임신부에서 낮을 수 있

다고 하였다.60) Negro 등61)은 1일 셀레늄 200 mg으로 

치료한 TPOAb+ 정상갑상선기능 임신부들이 산후 갑

상선기능장애의 빈도가 크게 감소되었을 뿐만 아니

라(p＜0.01), 치료받지 않은 여성에 비해 임신 중에 

TPOAb의 역가가 낮음을 관찰하였다. 그러나, 셀레늄 

치료를 받은 환자들은 2형 당뇨병 발생의 위험이 높을 

수 있다.62) 따라서 현재까지 이해 관계를 따져볼 때 임

신 중에 일상적인 셀레늄 투여는 권장되지 않는다.

ㆍ셀레늄 치료로 산후갑상선염이 감소되었다는 한 개의 

무작위 제어 연구가 있으나, 이 결과를 확인하거나 반

박하는 추후 연구는 없다. 따라서 현재까지 임신 중에 

TPOAb+ 여성에게 셀레늄 투여는 권장되지 않는다. 

권고수준 C

임신 중 갑상선중독증

임신 중 갑상선중독증의 원인

갑상선중독증은 혈액 중에 갑상선호르몬(T4, T3)이 

증가되어 대사항진과 과다활동 등의 임상증상을 나타

내는 상태이다.63) 임신 중 갑상선중독증의 자가면역성 

원인 질환으로 가장 흔한 것은 그레이브스병으로 발생

빈도는 전체 임신의 0.1-1% (불현성이 0.6%, 현성이 

0.4%)에 달하는 것으로 알려져 있다.64,65) 그레이브스병은 

임신 중 처음 진단되기도 하고, 과거에 갑상선기능항

진증의 병력을 가지고 있던 여성에서 임신 중 재발되기

도 한다. 그레이브스병 외에 중독성 다발성결절 및 단일

결절, 의인성 갑상선기능항진증 등 비자가면역성 질환

들도 드문 원인이 될 수 있다. 아급성갑상선염이나 무통

성갑상선염, 난소갑상선종(struma ovarii)은 드물다. 실

제 임신 중 갑상선중독증의 가장 흔한 원인은 일과성의 

임신성 갑상선기능항진증(gestational hyperthyroidism)

이다. 이는 일과성으로 임신 전반기에 TSH 감소, FT4 

증가를 보이면서 자가면역 질환과 연관된 혈액지표들

은 나타나지 않는 상태를 일컫는다.66) 전체 임신의 

1-3%에서 진단되는데, 발생빈도는 지역적 요인 및 

hCG의 자극 정도에 따라 다르며, 임신 초기에 극심한 

구토를 동반하면서 체중감소, 탈수, 케톤뇨 등을 동반

하는 임신 과다구토(hyperemesis gravidarum)와도 연관

이 있을 것으로 생각되고 있다.66,67) 임신 과다구토는 

1000명의 임신부 중 0.5-10명꼴로 발생한다.68,69) 그 외

에 hCG에 의해 유발된 갑상선중독증의 원인으로 다태

아, 포상기태, 융모막암종 등이 있으며 TSH 수용체 변

이와 연관된 hCG 과민성도 임신 중 갑상선기능중독증

의 드문 원인 중 하나이다.70-72) 

임신 초기 혈중 TSH 억제에 대한 적절한 해석

정상 임신 초기에는 hCG가 TSH 수용체를 자극하

는 생리적 반응으로 인해 일시적으로 혈중 TSH 농도

가 억제되는데, hCG가 서서히 증가하여 최고 농도에 

도달하는 시기는 임신 7-11주이다.73) 따라서 정상적으

로 임신 초기에는 혈중 TSH 농도가 0.03 mIU/mL까지

(때로 측정 하한치 이하까지도) 억제될 수 있으며, 상한

선은 임신 초기에 2.5 mIU/mL, 중기에는 3.0 mIU/mL, 

이후에는 3.5 mIU/mL이다. 그러므로 임신 중 혈중 

TSH 농도가 정상 이하로 억제된 경우에 갑상선기능항

진증 여부는 반드시 혈중 FT4 농도와 연관하여 해석해
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야 한다. 갑상선기능항진증은 TSH의 억제와 함께 FT4

의 증가가 동반된 경우에 진단한다. 

임신성 갑상선기능항진증과 임신 중 그레이브스병의 

감별

임신부에서 혈중 TSH의 농도가 저하 또는 현저하

게 억제되어 있고 FT4 농도가 증가된 상태라면, 대개

의 경우 원인질환은 그레이브스병 또는 임신성 갑상선

기능항진증 중 하나이다.66,67) 두 질환 모두 증상은 심계

항진, 불안, 손떨림, 더위를 못 참는 증상 등으로 유사

하므로, 감별을 위해서는 주의 깊은 병력 청취와 진찰

이 중요하다. 과거에 갑상선질환을 앓은 병력이 없고, 

그레이브스병의 임상증상(갑상선종, 그레이브스 안병증 

등)이 없으면 임신에 따른 갑상선기능항진증으로 진단

할 수 있으며, 임상 증상만으로 모호한 경우에는 항

갑상선자극호르몬수용체항체(anti-thyrotropin receptor 

antibody, TRAb)의 역가를 측정하여 참고하도록 한다. 

결절성 갑상선종이 동반되었다면 혈중 총 T3 농도의 증

가를 확인함으로써 T3 갑상선중독증(T3 thyrotoxicosis) 

여부를 확인할 수 있다. 그레이브스병으로 인한 T3 갑

상선중독증의 진단에도 혈중 총 T3 농도를 측정하는 

것이 유용하다. 

ㆍ임신 초기에 혈중 TSH 농도가 억제되어 있는 경우

(TSH ＜0.1 mIU/L)에는 자세한 병력 청취와 진찰을 

시행하고, 반드시 혈중 FT4 농도를 측정하도록 한다. 

총 T3 농도와 TRAb의 역가를 측정하는 것이 갑상선

기능항진증의 원인을 감별진단하는데 도움이 될 수 

있다.  권고수준 B

ㆍ임신 중 갑상선기능항진증의 감별진단을 위해 갑상선

초음파검사를 권유하거나 반대할 근거는 불충분하다. 

권고수준 I

ㆍ방사성요오드를 이용한 스캔이나 섭취율 검사는 임신 

중 시행하지 않는다. 권고수준 D

* 만일 어떤 이유로든 방사성요오드가 투여되었다

면, 태아에 미치는 영향과 특히 임신 12주 이후에 투여

된 경우 태아의 갑상선이 파괴될 가능성에 대해 알리

도록 한다. 

* 임신 중 방사성요오드가 투여되었을 때 치료적 유

산을 권해야 할지에 대해서는 아직 연구자료가 없는 

상태이다. 

임신성 갑상선기능항진증의 적절한 치료

임신성 갑상선기능항진증을 치료할 것인가의 여부

는 증상의 심한 정도에 달려있다. 임신 과다구토 환자

에서는 구토증상을 완화시키고 수액공급을 통해 탈수

를 교정하는 것이 일반적인 치료이다. 심한 임신 과다

구토 여성은 자주 내원하여 탈수와 전해질 불균형을 

교정하는 것이 필요하며, 때로 입원이 필요한 경우도 

있다. 대개 항갑상선제는 처방하지 않는데, 그 이유는 

대부분의 경우 임신 14-18주 경이면 혈중 갑상선호르

몬이 정상으로 돌아오기 때문이다. 임신성 갑상선기능

항진증을 항갑상선제로 치료했던 증례에서 산과적 임

상 경과가 호전되지 않았다는 보고가 있으며, 항갑상

선제 치료와 지지요법을 비교한 연구는 아직 시행된 

바 없다.74) 하지만 정확한 진단을 내리기 어려운 상황

이라면 단기간 항갑상선제 치료를 진행해볼 수 있으며, 

이 경우 항갑상선제 치료를 중단하여 갑상선기능항진

증이 악화된다면 그레이브스병으로 진단하고 항갑상

선제 치료를 지속할 수 있다. 

ㆍ임신성 갑상선기증항진증과 임신 과다구토의 적절한 

치료는 지지요법과 탈수의 교정 등이며, 필요에 따라 

입원치료를 진행하기도 한다.  권고수준 A

ㆍ임신성 갑상선기능항진증의 치료에 항갑상선제는 권

고되지 않는다.  권고수준 D

그레이브스병으로 치료 중인 여성에서 임신 전 권고

사항

그레이브스병으로 치료 중인 여성에서 임신의 적기

는 갑상선기능이 정상으로 회복된 이후이다. 현재 갑

상선기능항진증을 앓고 있거나 과거에 앓았던 병력을 

가진 모든 여성에서 임신 전 상담이 필수적이며, 갑상

선기능항진증이 조절되기 전까지는 피임을 권하는 것

이 바람직하다. 임신 시도 전 갑상선기능의 정상화를 

위해, 방사성요오드 치료, 수술 등의 갑상선제거술이나 

항갑상선제 치료 등을 실시할 수 있다. 

1) 갑상선제거술 

환자가 갑상선제거술을 원하는 경우, 아래 권고안을 

따르도록 한다. 첫째, TRAb의 역가가 증가되어 있고, 

2년 이내 임신을 원하는 경우에는 수술이 바람직하다. 

방사성요오드 치료 후에는 TRAb의 역가가 증가하여 

수개월간 지속되는 경향이 있기 때문이다.75) 둘째, 방
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사성요오드 치료 48시간 전에 임신반응검사를 실시하

여, 혹시 모를 임신 상태에서 태아가 방사성요오드에 

노출되는 일이 없도록 해야 한다. 셋째, 방사성요오드 

치료 후에는 6개월 동안 피임을 권하며, 임신 중 혈중 

TSH 적정 농도인 0.3-2.5 mIU/L에 맞추기 위하여 갑상

선호르몬을 투여하기도 한다. 

2) 항갑상선제 치료

만일 환자가 항갑상선제 치료를 원한다면 아래 사항을 

따르도록 한다. 첫째, 프로필티오우라실(prophylthi-

ouracil, PTU)과 메티마졸(methimazole, MMI)의 부작

용에 관하여 반드시 설명하고 환자와 논의하도록 한다. 

둘째, MMI가 태아에 미치는 영향(embryopathy)을 고

려하여 임신 초기에는 PTU를 처방하도록 한다. 셋째, 

간질환의 위험을 고려하여 임신 초기가 지난 후에는 

PTU를 중단하고 MMI로 바꾸도록 한다. 

ㆍ갑상선기능항진증을 가지고 있는 여성은 임신을 시도

하기 전에 갑상선기능을 정상화하도록 한다.  

권고수준 A

임신 중 그레이브스병의 치료

몇몇 연구에 의하면 임신 중 갑상선기능항진증의 조

절 정도와 정상갑상선기능으로 유지된 기간 등이 산모 

및 태아의 각종 합병증과 연관되어 있었다.76-79) 갑상선

기능항진증이 제대로 조절되지 않았던 경우에는 유산, 

임신고혈압, 미숙아, 저체중아, 자궁내 성장제한, 사산, 

갑상선중독발증, 산모의 울혈성 심부전 등의 위험이 

있다.80) 임신 중 갑상선기능항진증의 치료는 항갑상선

제가 주축을 이룬다.81,82) 항갑상선제는 요오드의 유기

화과정 및 요오드티로신의 연결과정을 억제함으로써, 

갑상선호르몬 합성을 억제한다. 항갑상선제의 부작용

은 약 3-5%의 환자에서 나타나는데, 대개는 피부발진 

등의 알레르기 반응이다.82) 임신 중 항갑상선제를 사용

하는데 있어 가장 큰 우려는 이들 약제가 태아의 기형

을 유발할 가능성이 있는가 여부이다. MMI를 복용한 

임신부 중 일부에서 메티마졸 배아병증(MMI em-

bryopathy), 즉, 피부무형성증(aplasia cutis), 식도 및 후

비공 폐쇄(esophageal and choanal aplsia), 안면 이형성

증(dysmorphic facies) 등이 보고되었으며, 물론 이와 같

은 현상이 매우 드물기는 하나, PTU를 사용한 환자에

서는 전혀 나타나지 않았다는 점과 대비된다.83-85) 한편, 

최근에 PTU의 간독성이 보고되면서 미국 FDA가 이

에 대한 주의를 환기한 바 있으며, 임신 초기 외에는 

PTU의 사용을 가능한 자제할 것으로 권고하였다.86-88) 

단, MMI에 알레르기성 부작용이 있거나 갑상선중독발

증 치료에서는 PTU를 사용할 수 있다. 실제로 PTU와 

연관된 간독성은 사용기간 중 어느 때나 나타날 수 있

으므로 정기적으로 간기능검사를 실시하여 정상 여부

를 확인하는 것이 필요하다. 하지만 간효소 수치의 변

화를 감시하는 것이 PTU에 의한 전격성간염을 예방하

는데 얼마나 유용한지에 대한 연구자료는 아직 없다. 

동일 효과를 나타내기 위해서는 PTU와 MMI의 용

량비율을 10：1-15：1 (100 mg PTU=7.5-10 mg MMI)

로, carbimazole과 MMI는 10：8로 맞춘다.82) 임신 중 

항갑상선제 처방의 초기 용량은 갑상선기능항진증이 

심한 정도에 따라 결정하는데, 대체로 일일 용량 MMI 

5-15 mg, carbimazole 10-15 mg, PTU 50-300 mg으로 

적절히 분복하도록 한다. 

대사항진에 따른 증상을 조절하기 위하여 베타차단

제를 처방할 수 있으며(매 6시간마다 propranolol 20-40 

mg), 증상이 좋아지는 대로 용량을 줄이면서 중단하도

록 한다. 대개의 경우 2-6주 이내에 투약을 중단할 수 

있으며, 베타차단제를 장기간 사용하는 경우에는 자궁

내성장제한, 태아 서맥, 신생아 저혈당 등을 초래할 수 

있으므로 주의를 요한다.89) MMI와 베타차단제를 함께 

복용한 경우, MMI만 단독으로 복용한 경우에 비해 유

산될 위험이 높다는 연구결과가 보고된 바 있지만, 그

것이 약제에 의한 것인지 질환 자체의 심한 정도에 의

한 것인지는 뚜렷하지 않다.90) 베타차단제는 갑상선절

제술의 전처치를 위해 사용될 수 있다. 

ㆍ임신 초기 갑상선기능항진증의 조절에는 PTU를 선택

한다. MMI를 복용 중인 환자의 경우 임신 초기에 PTU

로 전환하도록 한다. 임신 초기를 지나고 나면 다시

MMI로 바꾸는 것을 고려한다.  권고수준 I

갑상선호르몬과 항갑상선제를 함께 복용하는 것은 

산후 그레이브스병 재발을 막는데 유용하지도 않고, 

혈중 갑상선호르몬 농도를 정상으로 유지하기 위해 보

다 많은 용량의 항갑상선제를 사용하게 되므로 결과적

으로 태아의 갑상선기능저하증을 초래할 위험이 높아

진다.91) 갑상선호르몬과 항갑상선제 동시 처방의 유일

한 적응증은 태아의 갑상선기능항진증 치료이다. 

ㆍ항갑상선제와 갑상선호르몬 병합요법은 태아의 갑상

선기능항진증과 같은 드문 경우를 제외하고는 임신 

중에 사용하지 않도록 한다.  권고수준 D  
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임신 중 항갑상선제 치료 목표와 적절한 검사의 선택

MMI, PTU, carbimazole은 모두 태반을 통과한다. 그

러므로 이들 약물이 태아에 미치는 영향을 최소화하기 

위해서는 혈중 FT4 농도를 정상 범위의 상한선 근처로 

맞출 정도의 최소용량만을 복용하는 것이 바람직하다. 

치료를 시작한 후에는 2-4주 간격으로 FT4 및 TSH 농

도를 측정하고, 목표 수준에 도달한 이후에는 4-6주 간

격으로 검사를 시행하도록 한다.65,92,93) 임신 시기에 따

른 FT4의 정상 기준치가 없다면 비임신 성인의 정상 

범위에 준하도록 한다. 항갑상선제 용량이 과다하게 

처방되면 태아의 갑상선기능저하증 및 갑상선종의 위

험이 있으므로 주의를 요한다.94) 임신 기간 내내 혈중 

TSH 농도가 정상 이하로 억제되어 있을 수 있다. 혈중 

총 T3를 측정하는 것은 권장되지 않는데, 그 이유는 산

모의 총 T3를 정상화시킬 경우 태아의 출생 시 TSH 

농도증가의 원인이 될 수 있기 때문이다.95) 단, 갑상선

종을 동반한 T3 갑상선중독증의 경우는 예외이다. 

그레이브스병을 가진 여성의 일부는 임신 초기에 증

상의 악화를 경험하기도 한다. 하지만 임신 중기 및 후

기로 진행하면서 대부분 호전되므로, 이에 따라 항갑

상선제의 용량을 적절하게 감량하는 것이 필요하며, 

임신 말기에는 약 20-30%의 환자에서 항갑상선제를 중

단할 수 있는 것으로 알려져 있다.95) 하지만 TRAb의 

역가가 높은 산모에서는 임신 기간 내내 항갑상선제를 

끊을 수 없는 경우가 많고, 분만 이후 그레이브스병의 

악화를 보이는 경우도 있다.96)

ㆍ임신 중 그레이브스병으로 진단받고 항갑상선제 치료 

중인 여성에서는 2-6주 간격으로 FT4와 TSH 검사를 

시행하며, 치료 목표는 혈중 FT4 농도를 정상 상한선 

근처로 조절하는 것이다.  권고수준 B 

임신 중 그레이브스병 환자에서 갑상선절제술

항갑상선제 부작용이 있거나 고용량의 항갑상선제

가 요구되는 경우, 약물 복용의 순응도가 낮은 경우에

는 갑상선절제술을 고려하여야 한다. 수술의 적절한 시

기는 임신 중기이며, 혈중 TRAb의 역가 측정은 태아의 

갑상선기능항진증 위험을 줄일 수 있는 최적의 수술 시

기를 결정하는데 유용하다.97) 수술 전처치로 베타차단

제나 단기간의 포타슘요오드 용액(KI solution 50-100 

mg/d)을 사용할 수 있다.98)

ㆍ임신 중 갑상선절제술이 요구되는 경우는 드물지만, 

시행한다면 임신 중기가 가장 적절한 시기이다.  

권고수준 A

임신 중 그레이브스병 환자에서 TRAb 측정의 의의

그레이브스병으로 치료를 받은 산모의 태아는 1) 태

아의 갑상선기능항진증, 2) 신생아 갑상선기능항진증, 

3) 태아의 갑상선기능저하증, 4) 신생아 갑상선기능저

하증, 5) 중심성 갑상선기능저하증 등의 위험이 있다. 

이와 같은 합병증의 발생여부는 아래 열거된 몇 가지 

인자에 의해 결정된다. 1) 임신 전 기간에 걸쳐 갑상선

기능항진증이 적절히 조절되지 않으면 일과성의 중심

성 갑상선기능저하증이 발생할 수 있다;99,100) 2) 과용량

의 항갑상선제 투여는 태아 및 신생아 갑상선기능저하

증의 원인이 된다;101) 3) 임신 22-26주에 TRAb 역가가 

높은 경우 태아 및 신생아의 갑상선기능항진증의 위험

이 높다.102-105) TRAb는 그레이브스병 환자의 95%에서 

발견되며, 갑상선제거술을 시행한 이후에도 상당기간 

높게 지속된다.75) 임신 중 그레이브스병 환자에서 

TRAb 역가 측정의 적응증은 1) 현증의 갑상선기능항

진증을 가지고 있는 산모, 2) 과거 방사성요오드 치료

를 받았던 병력, 3) 과거 갑상선기능항진증 태아를 출

산한 병력, 4) 임신 중 갑상선기능항진증 치료를 위해 

갑상선절제술을 시행하는 경우 등이다.97) 대개의 경우 

TRAb 역가는 임신기간 동안 서서히 감소한다. 태아 및 

신생아의 갑상선기능항진증 빈도는 현증 또는 과거 그

레이브스병 병력을 가진 전체 산모의 약 1-5%에 달하며, 

미리 발견하여 조치하지 않는 경우 태아 및 신생아의 

사망률 및 이환율과 연관이 있는 것으로 알려져 있다.106)

임신 24-28주에 TRAb 역가를 측정하는 것은 위험한 

태아를 감별해 내는데 도움이 된다. TRAb 역가가 정상 

상한선의 3배 이상 증가되어 있는 경우에는 산모와 의

료진의 협조 하에 태아를 면밀히 추적관찰하도록 한다. 

몇몇 임상가들은 임신 초기에 TRAb를 측정하여 이상

소견이 있으면 임신 22-26주에 반복 검사할 것을 권고

하기도 하지만,102) 임신 중 TRAb 역가의 감소가 대개 

임신 20주경부터 시작되므로 임신 24-28주에 측정하는 

것이 바람직하다는 주장도 있다.65) 

ㆍ과거력상 또는 현증의 그레이브스병을 가지고 있다면 

임신 20-24주 사이에 산모의 혈중 TRAb 역가를 측

정하도록 한다.  권고수준 B
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그레이브스병을 가진 산모에서 태아의 갑상선관련 

정밀 진단이 필요한 경우

임신주수, 태아의 활력, 양수량 측정, 태아의 해부학

적 검진 및 기형 진단을 위해 임신 기간 중 정기적인 

초음파검사를 진행한다. 산모의 TRAb 역가가 증가되

어 있거나 갑상선기능항진증이 적절히 조절되지 않는 

경우, 전자간증(pre-eclampsia) 상태에서는 태아의 건강

을 보장할 수 없다.76,79,107,108) 초음파로 확인할 수 있는 

소견 중 태아의 갑상선기능항진증을 암시하는 것으로

는 태아의 빈맥(분당 170회 이상으로 10분 이상 지속되

는 경우), 자궁내성장제한, 태아의 갑상선종(태아의 갑

상선기능이상의 최초 징후), 지나치게 빠른 골성숙, 울

혈성 심부전의 징후, 태아 수종 등이 있다.102,107-110) 이 

경우에는 숙련된 산부인과 의사 및 신생아 전문의, 마

취과 전문의 등의 협진 하에 적절한 조치가 필요하다. 

대개의 경우 태아의 갑상선기능항진증 진단은 산모의 

병력 및 혈중 TRAb 역가, 태아의 초음파 소견 등 임상

적 근거하에 내려야 한다.65,102,107,109) 

ㆍ조절되지 않는 갑상선기능항진증이나 혈중 TRAb 역

가가(정상 상한선의 3배 이상) 지속적으로 높은 산모

에서는 정기적인 초음파 검진을 통해 태아를 감시해

야 한다. 이때는 숙련된 산부인과 전문의와의 협진이 

필수적이다. 초음파를 이용한 태아의 심박수 측정, 태

아 발육 검진, 양수량 측정 및 태아의 갑상선종 여부의 

확인 등이 필요하다.  권고수준 I

임신 중 그레이브스병 환자에서 탯줄천자가 필요한 경우

탯줄천자검사는 태아의 사망률 및 이환율과 연관되

어 있지만,110,111) 산모의 TRAb가 양성이거나 항갑상선

제 치료를 해온 경우, 태아의 갑상선종이 발견되었거

나, 태아의 갑상선기능이 염려스러운 상황 등에서 실

시하기도 한다.102,103) 단, TRAb 양성 자체는 탯줄천자

검사의 적응증이 아니다.112) 

ㆍ탯줄천자검사를 시행해야 하는 경우는 극히 드물며, 

실시를 위해서는 반드시 안전하고 적절한 시설 및 인

력이 요구된다. 항갑상선제를 복용 중인 여성의 태아

에서 갑상선종이 발견된 경우 태아의 갑상선기능 상

태를 진단하기 위해 때로 시행할 수 있다.  권고수준 I

* 그레이브스병 산모에서 태어난 신생아는 갑상선

기능이상 여부를 확인하고 필요 시 적절히 치료받을 

수 있도록 한다(단, 산모의 TRAb가 음성이거나 항갑상

선제를 필요로 하지 않았던 경우는 제외).

산후 갑상선중독증의 원인

출산 후에 발생하는 갑상선중독증의 가장 흔한 원인

은 산후갑상선염이다. 산후갑상선염의 빈도는 4.1%로 

산후 그레이브스병의 0.2%보다 높다.113) 분만 후 6개월 

이내에 갑상선중독 증상을 주소로 내원하는 경우가 많

고, 이후 갑상선기능저하 시기를 거쳐 정상갑상선기능

으로 회복되는데, 대개 특별한 치료 없이 출산 후 1년

까지 서서히 자연치유되는 경과를 보인다.113,114) 일부 

여성에서는 대사항진 증상으로 내원하여 일시적인 베

타차단제 처방이 필요하기도 하다. 산후 그레이브스병

은 주로 과거에 그레이브스병으로 항갑상선제 치료를 

받았던 여성이나 임신 초기에 갑상선중독기를 거쳤던 

여성에서 빈도가 높다.115) 한 연구에 따르면 임신을 경

험했던 여성에서 그레이브스병의 재발률은 84%로, 임

신을 경험하지 않았던 여성의 56%에 비해 현저히 높았

다.115) 또한 연관성이 뚜렷하지는 않지만,116) 분만 이후 

그레이브스병 발병률이 증가하는 것으로 알려져 있다.117)

출산 후 새로 발병된 갑상선중독증의 감별진단

가장 중요한 점은 산후갑상선염과 산후에 발병한 그

레이브스병의 감별진단이다. 이 두 질환은 질병의 경

과나 치료 측면에서 확연히 다르기 때문에 명확히 감

별하는 것이 필수적이다. 그레이브스병에서는 대개의 

경우 TRAb 양성이지만 산후갑상선염에서는 음성으로 

나타난다.113,114) T4：T3 비가 증가하는 경우는 산후갑상

선염의 가능성이 높고, 잡음을 동반한 미만성 갑상선종

이나 안구병증 등 뚜렷한 임상상을 보이는 경우에는 

그레이브스병 진단에 도움이 된다. 그레이브스병에서

는 방사성요오드 섭취율이 증가하거나 정상인데 반해 

산후갑상선염에서는 현저히 떨어진다. 수유 중인 경우

에는 131I을 이용한 스캔보다 반감기가 짧은 123I이나 
99mTc를 이용한 스캔을 실시하는 것이 바람직하며, 123I

이나 99mTc 스캔 수일 후에는 안전하게 아기를 돌볼 수 

있다. 

수유 중인 여성에서 갑상선기능항진증의 치료

수유 중 산모가 중간 용량의 항갑상선제를 복용하는 

것은 안전하다. 한 연구에서 고용량의 MMI를 복용한 

수유부에서 영아의 혈중 TSH 및 FT4 농도가 정상으로 

확인되었으며,118) 48-86개월까지 신체 및 지능발달도 

대조군에 비하여 차이가 없었다.119) 이러한 연구결과에 

근거할 때 수유부에서 중간 용량의 항갑상선제(PTU는 
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일일 300 mg 이하, MMI는 일일 20-30 mg 이하)를 복용

하는 것은 안전한 것으로 생각된다. 수유 중에는 항갑

상선제를 반드시 분복하되 가능한 수유 직후에 복용하

고, 정기적으로 갑상선기능검사를 확인할 것을 권한다. 

ㆍ일일 20-30 mg 용량의 MMI는 수유부 및 영아 모두

에게 안전하다. PTU의 경우 일일 300 mg까지 복용할 

수 있으나 간독성의 위험 때문에 일차적으로 선택되

지는 않는다. 항갑상선제는 분복하되 수유 직후에 복

용하도록 한다.  권고수준 A

자연유산, 조산과 갑상선자가항체(TAb)

자연유산은 20주 미만에 발생하는 것으로 정의되며 전

체 임신의 17-31%에서 발생하는 것으로 알려져 있

다.120,121) 자연유산의 위험도는 산모 연령, 가족력, 환경 노

출, 그리고 동반된 질환을 포함한 임상 요소들에 따라 달

라진다.122) 유산은 환자에게 정서적으로 큰 부담이 되며 

출혈, 감염, 통증으로 수술적 처치가 필요할 수도 있다.

정상갑상선기능 여성에서 TAb와 자연유산의 연관성 

내분비 질환은 이전부터 자연유산의 위험 요소로 인

식되어 왔다. 조절되지 않는 당뇨 환자에서 유산의 위

험성은 50%에 이를 수 있으며,123) 갑상선기능이상 또한 

자연유산의 발생을 증가시키는 것으로 알려져 왔

다.24,124) Stagnaro-Green 등125)은 유산과 TAb와의 관계

에 관하여 처음으로 보고하였는데, 이 전향적 관찰 연

구에서 TAb (TPOAb 및 TgAb) 양성인 군에서 유산의 

위험성이 두 배로 증가하였다(17% vs. 8.4%, p=0.011). 

Iijima 등126)도 TPOAb 양성인 군에서 자연유산이 거의 

두 배로 증가한다고 보고하였으며, Glinoer 등127)은 

TPOAb가 있는 군에서 유산이 네 배 증가함을 보고하

였다(13.3% vs. 3.3%, p＜0.001). Sezer 등128)은 소규모의 

전향적 연구에서 TAb 양성인 여성에서 유산이 증가하

지 않는다고 보고하였으나(6% vs. 20%, p=ns), 만삭까

지 유지된 임신에 비해 유산이 되었던 군에서 TgAb의 

역가가 더 높았다.

8개의 환자-대조군 연구와 10개의 종단 연구를 포함한 

대한 메타분석에서도 TAb와 자연유산 사이에 분명한 연

관성이 있음이 나타났다(OR 2.30, 95% CI 1.80-2.95).129) 

이 메타분석에서 TAb가 음성인 여성에 비해 양성인 여

성이 연령이 약간 많았고(0.7년), TSH치는 약간 높았

으며(0.81), 대조군에서 현저하게 낮은 유산율을 보였

다. 이와 같이 TAb와 유산 사이에 명백한 관계가 있음

이 밝혀졌지만 인과관계가 증명되지는 않았었는데, 최

근, TgAb 또는 TPOAb에 능동 면역된 쥐 모델에서 태

아흡수가 증가하는 실험을 통해 가능성 있는 작용기전

이 제시되었다.130-132) 

TPOAb 선별검사의 타탕성

Negro 등56)은 갑상선기능이 정상이지만 TPOAb 양

성인 여성을 대상으로 LT4 치료에 대한 전향적 무작위 

제어 연구를 시행하여 LT4 치료군에서 유산율이 의미

있게 감소함을 보고하였다(3.5% vs. 13.8%, p＜0.05). 이 

연구의 한계점은 LT4 투여를 시작한 평균 임신 주수가 

10주였으나 한 예를 제외하고는 모두 임신 11주 이전

에 유산이 발생하였다는 점이다.

ㆍ임신 1분기에 모든 여성에게 TAb 검사를 권유 또는 

반대할 근거는 불충분하다.  권고수준 I
　　　

정상갑상선기능 여성에서 TAb와 반복 자연유산과의 

연관성

반복 자연유산은 두 번 연속으로 유산이 발생하거나 

또는 총 세 번의 자연유산이 있는 경우로 정의되며 모

든 여성의 1%에서 발생한다.133) 부모의 염색체 이상, 

면역학적 교란, 자궁 병변 그리고 내분비 이상을 포함

한 여러 가지 원인이 보고되었다.134) Iravani 등135)은 환

자-대조군 연구에서 세 번 이상의 유산을 경험한 일차

성 반복 유산 환자는 TAb 양성의 유병률이 더 높다고 

보고하였다(OR 2.24, 95% CI 1.5-3.3). Kutteh 등136)은 

200명의 건강한 대조군과 비교하여 반복 유산을 경험

한 700명의 여성에서 TAb 양성율이 증가하였다는 유

사한 결과를 보고하였다(22.5% vs. 14.5%, p=0.01). 이

와 대조적으로 Esplin 등137)은 전향적 관찰 연구에서 건

강한 대조군과 반복 유산 환자 사이에 TAb 양성율은 

차이가 없었다고 보고하였다. Pratt 등138)은 TAb 양성

인 반복 유산 환자에서 다음 임신 시 유산율이 더 증가

한다고 보고하였다. 규모가 더 큰 유사집단 연구에서 

Rushworth 등139)은 TAb 양성인 반복 유산 환자와 TAb 

음성인 반복 유산 환자 사이에서 생존출생률(live birth 

rate)은 의미 있는 차이를 보이지 않았다고 보고하였다.

TAb와 반복 유산 사이의 연관성에 대한 자료는 자

연유산과 TAb 사이의 연관성에 비해 근거가 부족하고 

다소 모순적인 면이 있다. 이것은 아마도 반복 유산의 

원인이 확실하지 않아 많은 잠재적인 원인이 대두되고 

있으며, 그 중 내분비 이상은 전체의 15-20%만을 차지
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하고 있기 때문일 것으로 생각된다.134) 위에 언급된 많

은 연구보고들도 반복 유산의 다른 잠재적 원인들을 

조정하지 못하였다. 한 연구에서는 반복 유산의 위험

이 있는 여성에서 항인지질항체(anti-phospholipid Ab)

와 TAb 사이의 명백한 상호 작용에 대하여 흥미로운 

결과를 보고하였다.140) 

정상갑상선기능인 반복 유산 여성에서 TAb 선별검사

의 타당성

TAb 양성인 여성에서 반복 유산을 예방하기 위한 

정맥 내 면역글로불린 치료에 대해 소규모 비무작위 

연구보고들이 있었다.141-143) 이들 연구에서 생존출생률

은 80-95%이었고, 대조군(정맥 내 면역글로불린 치료

를 거부한 산모)이 있는 한 연구에서는 정맥 내 면역글

로불린 치료를 받은 집단에서 생존출생률이 유의하게 

향상되었음을 보고하였다(95% vs. 0%, p=0.001).142) 다

른 연구에서는 LT4 투여와 정맥 내 글로불린 치료를 

비교하였는데 LT4로 치료한 그룹에서 만기분만율이 

더 높았다고 보고하였다.143) 그러나 세 연구 모두 적은 

표본의 크기, 이질적인 환자 집단, 환자 선택의 오류 

가능성 그리고 치료가 시작된 시기가 다르다는 점 등

의 결점이 있다. 요약하면 TAb 양성인 반복 유산 여성

에서 정맥 내 면역글로불린이나 LT4로 중재적 치료를 

하는 것은 반복 유산을 낮출 수 있었으나, 연구방법상

의 문제로 인해 제한점이 있다.

ㆍ산발적으로 발생하는 유산 또는 반복 유산을 경험했

거나 체외수정 임신을 한 정상갑상선기능의 여성에서 

TAb 선별검사를 권유 또는 반대할 근거는 불충분하

다. 또한 이러한 환자들에게 임신 초기에 LT4나 정맥 

내 면역글로불린 치료를 권유 또는 반대할 근거는 불

충분하다.  권고수준 I

　　　

　　　

　　　　　　

TAb+ 정상갑상선기능 여성에서 유산 방지 목적의 

LT4 치료의 타당성

ㆍTAb 양성인 정상갑상선기능 여성에게 임신 중 LT4 치료

를 권유 또는 반대할 근거는 불충분하다.  권고수준 I

체외수정 임신을 한 정상갑상선기능 여성에서 TAb와 

유산의 연관성

여러 연구자들이 TAb 양성인 여성이 보조생식술로 

임신을 한 경우 유산의 위험성이 증가한다고 보고하였

으나,144-146) 또 다른 연구자들은 그러한 연관성을 발견하

지 못하였다고 하였다.147,148) 체외수정 임신을 한 임신부

를 대상으로 한 4개 연구의 메타분석에서 TAb 양성인 

경우 유산의 위험성이 증가함이 발견되었다(RR 1.99, 

95% CI 1.42-2.79).149)

체외수정 임신을 한 여성에서 임신 전 또는 임신 중 

TPOAb 선별검사의 타당성

Negro 등150)은 보조생식술을 시행한 TPOAb 양성인 

여성에서 LT4 치료에 관한 전향적 위약-대조군 연구

를 시행하였다. 결론을 내기에는 부족하지만 유산 측

면에서 두 군간 차이를 보이지는 않았다. 불임으로 보

조생식술을 시행 받은 환자는 여러 가지 다른 불임의 

원인을 가지고 있을 수 있기 때문에 상충된 결과가 나

오는 것으로 해석 할 수 있겠다.

ㆍ보조생식술로 임신한 TAb 양성 정상갑상선기능 여성

의 경우 LT4 치료를 권유 또는 반대할 근거가 불충분

하다.  권고수준 I

정상갑상선기능 여성에서 TAb와 조산의 연관성

미국의 조산 또는 임신 37주 이전의 분만은 12.3%에 

이른다.151) 조산은 주된 주산기 합병증 중 하나로, 신생

아 사망의 가장 흔한 원인이고, 영아 사망의 두 번째 

원인이다.152) 조산으로 인한 의료비 지출은 상당하

다.153) 그러나 감염, 외상, 자궁경부무력증, 조기양막파

수 그리고 모체의 동반된 질환 유무 등 다양한 원인과 

경로가 조기진통을 유발하기 때문에 이를 예측하기도 

어렵고 예방 및 치료도 어렵다.154)

고혈압, 당뇨와 같은 내과 질환이 조산의 위험과 연

관성이 있는 것으로 알려져 있는데 이는 자발적으로 

진통이 발생하거나 의학적으로 즉각적인 분만을 요하

는 합병증이 발생하기 때문이다. 조절되지 않은 갑상

선기능항진증 환자 또한 높은 조산율을 보이는 데 이 

경우 대부분 의학적 이유로 분만을 유도하기 때문이

다.76,155) 따라서 조절되지 않은 갑상선기능항진증의 가

장 심각한 예인 갑상선중독발작(thyroid storm)은 높은 

조기진통률과 조산율을 보인다.156) 

TAb와 조산과의 연관성에 대해서도 여러 연구가 있

어 Glinoer 등127)은 전향적 코호트 연구에서 TPOAb 또

는 TgAb 양성인 여성에서 조산의 유병률이 의미 있게 

증가함을 보고하였다(16% vs. 8%, p＜0.005). Ghafoor 

등157)은 1500명의 정상갑상선기능 여성을 대상으로 한 

연구에서 TPOAb 음성인 여성에 비해 양성인 경우 조
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산율이 증가한다고 보고하였다(26.8% vs. 8.0%, p＜0.01). 

반면, Iijima 등126)은 다른 일곱 종류의 자가항체들과 

TAb 양성인 여성에서 조산의 위험이 증가하지 않았다

고 하였다. 이 연구는 연구군과 대조군 모두에서 현저

히 낮은 조산율을 보였다(3% vs. 3.1%). Haddow 등158)

은 TAb 양성인 여성에서 조기양막파수가 의미 있게 증

가하였지만 임신 초기에 TPOAb와 TgAb가 양성인 여

성에서 조산율은 증가하지 않았다는 흥미로운 결과를 

보고하였다. 그들의 연구에서 임신 32주 미만의 이른 조

산과 TAb 양성 사이에는 양의 상관관계가 있었으나(OR 

1.73, 95% CI 1.00-2.97), 보정대응위험도(adjusted odds 

ratio)는 의미 있는 통계학적 유의성을 보이지 않았다

(adjusted OR 1.70, 95% CI 0.98-2.94).

정상갑상선기능 여성에서 임신 전 또는 임신 중 TAb 

선별검사의 타당성 

Negro 등56)은 지금까지 유일하게 발표된 전향적 중

재연구에서 정상갑상선기능 여성에서 TPOAb 음성군

에 비해 양성군에서 조산의 위험이 증가한다고 보고하

였다(22.4% vs. 8.2%, p＜0.01). 다시 TPOAb 양성군을 

무작위로 LT4 치료를 받는 군과 받지 않는 군으로 나

누고, TSH치를 기준으로 LT4 용량을 결정하여 치료

한 결과, 치료군은 치료받지 않은 군에 비하여 의미 있

게 낮은 조산율을 보였다(7% vs. 22.4%, p＜0.05).

ㆍ조산을 예방하기 위해 임신 초기에 TAb 선별검사를 

시행하거나 정상갑상선기능인 TPOAb 양성 여성에게 

LT4 치료를 권유 또는 반대할 근거가 불충분하다.  

권고수준 I

갑상선결절과 암

임신 중 발견되는 갑상선결절과 암은 의사와 임신부 

모두에게 문제가 된다. 임신부와 태아의 건강, 임신의 

유지에 나쁜 영향을 주지 않으면서 정확한 진단과 치

료가 이루어져야 한다. 

임신 중 갑상선결절의 빈도

임신 중 갑상선결절의 빈도, 결절 크기에 대한 임신

의 영향, 임신 중 발견되는 새로운 갑상선결절의 빈도

에 대해 요오드 결핍 지역(벨기에, 중국, 독일)에서 이

루어진 연구결과를 보면,127,159,160) 갑상선결절의 빈도는 

지역에 따라 3-21%로 차이가 있었으며, 임신 횟수가 많

을수록 결절의 빈도가 증가하였다(임신 경험이 없는 

경우: 9.4%, 한 번 임신한 경우: 20.7%, 두 번 임신한 

경우: 20.7%, 세 번 이상 임신한 경우: 33.9%).159) 또한 

임신 중 60%에서 결절의 크기가 증가하였다는 보고가 

있으나,127) 임신 중 결절의 최대 직경의 증가 없이 부피

가 증가되었다가 출산 3개월 후 임신 1분기 때의 부피

로 감소되었다는 보고도 있다.160) 임신 1분기에 갑상선

결절이 발견된 11-20% 환자에서 임신 기간 동안에 또 

다른 결절이 발생하였으며,127,160) 나이가 많은 여성에서 

젊은 여성보다 임신 기간 동안 갑상선결절이 더 많이 

발견되었다.127,160)

임신 중 발견되는 갑상선결절에서 갑상선암의 빈도

임신 중 발견되는 갑상선결절에서 갑상선암의 빈도

는 12-43%로 다양하게 보고되었다.161-163) 그러나 이 연

구들은 모두 연구방법에 중대한 결함이 있었다. 첫 번

째로 가장 문제가 되는 것은 선택편향(selection bias)

이다. 3개 연구 모두 갑상선암에 대한 의사의 우려 때

문에 3차 의료기관으로 전원된 환자의 자료를 이용하

였으므로, 임신 중 발견되는 갑상선결절을 가진 모든 

임신부를 대변하는 것이 아니라, 3차 의료기관으로 전

원된 일부 선택된 그룹을 대변해 준다. 결과적으로, 위

의 연구들에서 보고된 임신 중 갑상선암 유병률은 실

제보다 높을 수 있다. 두 번째는 각 연구가 모두 후향적 

연구이기 때문에, 진단의 정확도나 증례를 완전하게 

확인 하였는지에 대해 평가할 수가 없다는 점이다. 한

편, 212명의 임신한 중국 여성을 대상으로 한 전향적 

연구에서 갑상선결절의 빈도는 15.3% (34/221)였으며, 

갑상선암의 빈도는 0%였다. 이 연구도 포함된 임신 여

성의 수가 제한적이라는 단점이 있다.160) 캘리포니아 

암 등록 사업에 포함된 4,846,505명의 임신 여성을 대

상으로 1991년과 1999년 사이에 확인된 모든 분만을 

후향적으로 분석한 연구에서는 임신 중 갑상선암의 

빈도는 100,000명 당 14.4명으로 보고되었고, 갑상선유

두암이 가장 흔한 것으로 나타났다.164) 갑상선암의 진

단 시기는 임신 전이 100,000명 당 3.3명, 분만 시 

100,000명 당 0.3명, 분만 후 1년 이내가 100,000명 당 

10.8명이었다. 

임신 중 발견되는 갑상선결절의 적절한 치료 전략

1) 문진과 신체검진 

갑상선결절을 가진 환자에게는 기능성 갑상선질환

에 대한 가족력, 갑상선수질암의 가족력, 제 2형 다발

내분비종양의 가족력, 가족성 갑상선유두암, 가족성 

용종증의 존재 유무를 물어보아야 한다.165,166) 영유아기



Ka Hee Yi, et al

Vol. 7, No. 1, 2014 22

에 두경부 방사선 조사 병력, 경부에 발생한 과거 질환 

혹은 과거 치료 병력, 결절 발생의 속도, 결절의 성장 

정도도 기록되어야 한다.167) 계속 자라는 결절에 대해

서는 미세침흡인검사(fine-needle aspiration, FNA)가 필

요하며, 지속되는 기침이나 발성장애는 악성을 시사하

는 소견일 수 있다.166) 갑상선 촉진과 경부 림프절에 대

한 시진은 반드시 시행하여야 한다.168)

2) 초음파검사 

갑상선 초음파는 갑상선결절의 발견 뿐 아니라, 결

절의 성상 관찰, 크기의 변화 관찰 및 경부 림프절의 

평가에 있어 가장 정확한 검사방법이다. 10 mm 미만의 

결절은 초음파 소견이나 임상 소견에서 악성을 시사하

지 않는다면 FNA는 시행하지 않아도 된다.169) 악성을 

시사하는 초음파 소견은 뚜렷한 저에코 결절, 불규칙

한 변연부, 미세석회화, 앞뒤로 긴 모양 등이다.170,171) 

2가지 이상의 악성을 시사하는 초음파 소견이 보이는 

경우, 갑상선결절이 암일 확률은 87-93%이다.172) 악성

을 시사하는 초음파 소견 혹은 전이성 림프절 소견이

나 피막 밖으로의 성장이 보이는 경우 FNA를 시행한

다. 초음파에서 양성으로 보이는 결절의 FNA는 출산 

이후로 연기할 수 있다.

3) 갑상선기능검사 

갑상선결절을 가진 모든 여성은 TSH와 FT4를 검사

하여야 한다.6,173,174) 갑상선암을 가진 여성의 갑상선기

능검사는 대부분 정상이다. 중독성 결절로 의심되는 

갑상선결절은 분만 후 방사성핵종스캔을 시행하여 확

인한다. 드물게 심한 갑상선기능항진증을 유발하는 갑

상선결절에 대해서는 항갑상선제와 수술치료가 바람

직하다. 

ㆍ임신 중 발견되는 갑상선결절의 적절한 진단 전략은 

위험 정도에 따라 달라진다. 임신 중 발견되는 갑상선

결절을 가진 모든 여성에 대해 철저한 병력청취와 신

체검진이 이루어져야 하고, 혈청 TSH 검사와 경부 초

음파를 시행한다.  권고수준 A

임신이 아닌 경우와 마찬가지로, 칼시토닌의 일상적

인 측정은 논란이 많다.175) 갑상선수질암이나 제2형 다

발내분비종양의 가족력을 가진 임신 여성에서는 칼시

토닌을 측정해야 한다. 그러나, 갑상선결절을 가진 모

든 여성에 대한 칼시토닌 측정의 유용성에 대해서는 

아직까지 연구된 문헌이 없다. 펜타가스트린 자극 검

사는 임신 중에는 금기이다.176)

ㆍ갑상선결절을 가진 임신 여성에서 칼시토닌 측정의 

유용성은 알려져 있지 않다.  권고수준 I

4) 미세침흡인검사(FNA) 

FNA는 임신 중에도 안전한 검사이며, 임신 주수에 관

계없이 시행할 수 있다.172,177-185) 임신부를 대상으로 시행

된 FNA에 대한 2개의 후향적 연구에서 수술이 시행된 

경우 세포검사에서 양성 혹은 악성으로 분류된 결절이 

조직학적으로 확진되었으며, 세포검사에서 악성이 의

심되는 소견을 보인 16명 중 6명(37.5%)에서 병리조직

검사에서 악성으로 진단되었다.161,163) 임신 중이라도 

FNA에 의한 세포학적 진단에 있어 어려움이 증가되지

는 않았다. 임신 중 FNA의 신뢰도를 평가한 전향적인 

연구는 없다. 

ㆍ갑상선 혹은 림프절에 대한 FNA는 임신에 추가적인 

위험을 유발하진 않는다.  권고수준 A

ㆍ임신 중 발견된 갑상선결절이 2010년 대한갑상선학

회 권고안에 기술된 악성이 의심스러운 초음파 소견을

보이는 경우 FNA가 고려되어야 한다. 결절이 양성으

로 보이는 경우, FNA는 환자에 따라 분만 이후로 연기

될 수 있다.   권고수준 I

5) 방사성핵종스캔(Radionuclide scanning) 

방사성핵종스캔의 사용은 임신 중에는 금기이

다.186-188) 임신 12주 전에 시행한 의도하지 않은 스캔은 

태아의 갑상선 손상을 유발하지 않는 것으로 보인다. 

ㆍ임신 중 방사성핵종스캔의 사용은 금기이다. 임신 12

주 전에 시행된 의도하지 않은 방사성핵종스캔은 태

아 갑상선에 손상을 유발하지 않는 것으로 보인다. 

권고수준 A

임신이 갑상선암의 예후에 미치는 영향

임신 중 혹은 분만 후 1년 이내에 분화갑상선암으로 

진단된 여성과 임신과 상관 없이 분화갑상선암으로 진

단된 여성(대조군) 사이에 예후를 비교한 연구에서, 암 

재발 혹은 사망으로 정의된 예후는 두 군 사이에 차이

가 없었다.189-195) 또한 임신 동안 갑상선암으로 진단받

고 임신 중에 수술한 군과 분만 이후로 수술을 연기한 

군 사이에 예후의 차이를 보이지 않았다. 위의 연구결

과와는 대조적으로, 임신 중 혹은 분만 후 1년 이내에 
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진단된 분화갑상선암을 가진 여성이 임신 전에 진단된 

여성과 분만 1년 이후에 진단된 여성에 비해 재발률이 

높아 예후가 나쁘다는 연구결과도 있다.193) 이 연구에

서 임신 중 혹은 분만 후 1년 이내에 진단된 환자들은 

대부분 종양에서 에스트로겐 수용체 α의 발현을 보여, 

나쁜 예후가 에스트로겐에 의해 매개된 조직 성장과 

관련이 있을 가능성을 시사하였다. 결론적으로, 대부분

의 연구에서 임신은 분화갑상선암의 예후를 악화시키

지 않는 것으로 나타났다. 임신기간 동안 분화갑상선

암으로 진단된 환자의 수술은 분만 이후로 연기할 수 

있으며, 이는 암의 재발이나 암 사망률에 나쁜 영향을 

주지 않는 것으로 보인다. 하지만, 대부분의 연구가 후

향적이며 전향적인 연구가 없다는 점, 많은 연구에서 

대상 환자 크기가 작다는 점이 고려되어야 한다. 또한 

에스트로겐 수용체 α가 예후에 어떤 영향을 미칠 지

에 대해서는 추가적인 연구가 필요하다. 갑상선수질암

이나 역형성암을 가진 여성에서 임신의 영향은 알려져 

있지 않다.

ㆍ임신 중 발견되었지만, 수술하지 않은 분화갑상선암

을 가진 여성의 예후는 임신하지 않은 환자의 예후와 

유사하기 때문에, 수술은 분만 이후로 연기할 수 있다. 

권고수준 B

ㆍ갑상선수질암을 가진 여성에서 임신의 영향은 알려져 

있지 않다. 종양이 크거나, 광범위하게 림프절 전이가 

있는 경우 임신 중에 수술이 권고된다.  권고수준 I

임신 중 갑상선암의 수술이 임신부와 태아에게 미치는 

위험

수술은 분화갑상선암의 치료를 위해 필수적이다. 그

러나 갑상선암 수술을 분만 후로 연기하더라도 예후에 

차이가 없으므로, 임신 중 수술을 시행하게 되는 경우 

환자에게 권유하기 전에 임신부와 태아에게 미칠 수 

있는 수술과 관련된 합병증을 반드시 평가해야 한다. 

임신 중 행해진 갑상선절제술의 영향을 평가한 연구에

서, 수술은 대부분 임신 2분기에 이루어졌으며 어떤 연

구에서도 임신 여성과 태아에서 수술과 관련된 합병증

은 관찰되지 않았다.161,165-169,196-198) 최근 발표된 인구 기

반 연구(population-based study)는 갑상선 및 부갑상선 

수술을 받은 임신부와 유사한 치료를 받은 임신하지 

않은 여성을 비교하였는데,199) 임신한 환자가 내분비 

관련 합병증 및 전반적인 합병증의 위험이 높았으며, 

입원기간이 더 길었고, 병원비도 더 많이 지출하였다. 

또한 임신한 여성은 응급 입원을 하기 쉽고, 보험료 지

출도 더 높았다. 임신 중에 수술이 요구될 경우, 임신부

와 태아에 발생할 수 있는 합병증(기관형성의 변화, 임

신 1분기의 자연유산, 임신 3분기의 조기진통과 분만)을 

최소화하기 위해 임신 2분기에 수술을 시행해야 한다.200) 

갑상선절제술 후 임신부에서 갑상선기능저하증과 부갑

상선기능저하증의 발생 위험도 고려되어야 한다.

ㆍ임신 2기에 시행되는 갑상선암 수술은 임신부와 태아

의 합병증 발생 위험을 증가시키지 않는 것으로 알려

져 있다.  권고수준 B

임신 중 양성 갑상선결절의 관리

임신이 결절성 갑상선질환의 진행에 위험인자로 작

용하지만, LT4 치료가 임신 동안 결절의 크기를 줄이

거나 결절의 성장을 억제하는 데 효과가 있다는 증거

는 없다. 그러므로, 임신 중에 갑상선결절에 대한 LT4 

억제 치료는 권장되지 않는다. FNA 검사에서 양성이

지만 빠르게 자라는 결절이나, 초음파 소견이 악성을 

시사하는 변화를 보이는 결절은 FNA 검사를 다시 시

행하여야 하며, 수술이 고려되어야 한다. FNA에서 양

성이거나 중간형 결과를 보인 결절이 빠르게 자라지 

않는 경우 임신 중에 수술할 필요는 없다.170,201) 양성 

결절에 대한 수술은 기도나 식도 압박증상을 보이는 

크기가 큰 결절에서 고려되어야 한다.

ㆍ임신부에서 FNA 세포검사 결과 양성 소견을 보인 갑

상선결절은 빠르게 자라거나 심한 압박 증상을 보이는

경우를 제외하고는 수술이 필요하지 않다. 이런 경우, 

결절은 분만 후 2010 대한갑상선학회 권고안에 따라 

치료방향이 결정되어야 한다.  권고수준 B

임신 중 분화갑상선암의 치료 전략

최근에 발표된 2010 대한갑상선학회 권고안은 임신 

초기에 FNA 세포검사에서 갑상선유두암으로 진단된 

갑상선결절은 초음파로 경과 관찰할 것을 권고하고 있

다.170) 갑상선유두암이 임신 24주까지 크게 자란다면

(용적이 50% 이상, 2차원에서 직경이 20% 이상), 수술

을 시행해야 한다. 하지만, 갑상선유두암이 임신 중기

까지 큰 변화를 보이지 않거나 임신 후기에 진단된다

면, 수술은 분만 이후에 시행할 수 있다. 진행된 갑상선

유두암의 경우, 임신 2분기에 수술을 시행하는 것이 실

행 가능한 선택이 될 수 있다. 수술이 분만 이후로 연기
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Fig. 1. An algorithm for the work-up and treatment of a thyroid nodule detected during pregnancy.

된다면, FNA 세포검사에서 분화갑상선암으로 진단된 

경우 갑상선호르몬 억제요법을 고려할 수 있다.170,201) 

LT4 치료의 목표는 TSH를 정상보다 낮게(0.1-0.5 

mU/L) 유지하는 것이다. 만약 임신 3분기에 암이 의심

되는 갑상선결절이 발견된 경우, 빨리 자라거나 나쁜 

예후를 시사하는 증거가 없다면 추가 검사와 치료를 

출산 후로 연기할 수 있다. 

ㆍ분화갑상선암에 대한 수술을 분만 이후로 연기하기로 

결정하였다면, 임신 각 분기마다 경부 초음파검사를 시

행하여 분화갑상선암이 빠르게 자라는지를 관찰하여야 

하며, 이 경우 수술을 고려한다.   권고수준 I

ㆍ분화갑상선암에 대한 수술을 출산 이후로 연기하는 

것은 환자의 예후에 나쁜 영향을 주지 않는 것으로 보

인다. 그러나, 분화갑상선암의 크기가 뚜렷하게 커지

거나 임신 중기 이전에 림프절 전이가 발견된다면 수

술을 고려한다.  권고수준 B

ㆍ분만 이후로 수술을 연기한 분화갑상선암 임신부에게 

갑상선호르몬 억제요법을 고려할 수 있다. LT4 치료

의 목표는 TSH치를 정상 보다 낮게(0.1-0.5 mU/L) 

유지하는 것이다.  권고수준 I

임신 중 FNAC에서 갑상선암이 의심되는 경우의 치료 

전략

임신 중 FNAC 결과가 “악성 의심”으로 나온 경우의 

예후와 임상적 결과를 평가한 전향적 연구는 현재까지 

알려져 있지 않다. FNA 세포검사에서 갑상선암이 의

심되는 결절은 30%가 악성일 가능성이 있다. 임신 중 

분화갑상선암으로 진단된 경우에도 분만 후로 수술을 

연기하는 것이 예후에 나쁜 영향을 주지 않기 때문에, 

세포검사 결과가 “악성 의심”인 경우 분만 후로 수술을 

연기하는 것이 바람직하다. 이런 경우 대부분이 양성 

결절인 것으로 알려져 있기 때문에, LT4 치료는 권장

되지 않는다. 
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ㆍ임신 중 FNA 세포검사 결과가 “악성 의심”인 경우 결

절이 빠르게 자라거나 림프절 전이의 소견을 보이지 

않는다면 수술을 고려할 필요는 없다. 이 경우 갑상선

호르몬 억제요법은 권장되지 않는다.  권고수준 I

Fig. 1은 임신 시에 발견된 갑상선결절의 검사 및 치

료에 관한 알고리즘이다.

이전에 갑상선암으로 치료받은 여성에서 임신 중 

TSH 조절 목표

불현성 갑상선기능항진증이 임신부나 태아에게 나

쁜 영향을 주지 않는다는 임상 결과를 고려하면, 임신 

중에 임신 전 TSH를 억제한 정도로 유지하여도 안전

하다고 추정할 수 있다. TSH의 억제 정도는 임신 전 잔

존암이나 재발암의 유무에 따라 결정된다. 분화갑상선

암에 대한 ATA 및 유럽갑상선학회(European Thyroid 

Association, ETA)의 가이드라인에 따르면, 잔존암이 

있는 경우 혈청 TSH는 지속적으로 0.1 mU/L 미만으

로 유지되어야 한다.201,202) 임상적, 생화학적으로 잔존

암이 없지만, 재발의 고위험군인 환자의 경우, TSH는 

0.1-0.5 mU/L로 억제되어야 한다. 잔존암이 없으며, 저

위험군인 환자의 경우, TSH는 낮은 정상 범위(0.3-1.5 

mU/L)로 유지할 수 있다. 마지막으로, 방사성요오드 

잔여갑상선제거술 치료를 받지 않은 환자에서 임상적

으로 잔존암이 없고, LT4에 의해 억제된 혈청 티로글

로불린(thyroglobulin, Tg) 수치가 측정되지 않고, 경부 

초음파에서 정상소견을 보이는 경우, 혈청 TSH는 낮

은 정상 범위(0.3-1.5 mU/L)로 유지할 수 있다. 

임신 전부터 치료를 받고 있는 분화갑상선암 여성을 

임신 동안 관리하는 데 가장 중요한 점은 TSH를 임신 

전 수준으로 유지하는 것이다. 최근 연구에서 갑상선암 

환자는 양성 갑상선질환의 치료 목적으로 방사성요오드 

갑상선제거술을 받은 환자보다 LT4 용량의 증가가 더 

적게 필요한 것으로 보고되었다.51) 평균적으로, 분화갑

상선암 여성에서 임신 1기에 9%, 임신 2기에 21%, 임신 

3기에 26%의 누적 LT4 용량 증가가 필요했다. 그러므

로, 임신 전부터 치료를 받고 있던 분화갑상선암 여성

에서 임신 중에 갑상선기능저하증의 발생을 예방하기 

위해서는 세심한 갑상선기능검사의 모니터링이 요구되

며, 임신이 확인되는 경우, 즉시 갑상선기능검사가 시행

되어야 한다. 조금이라도 LT4 용량의 변화가 있다면 4주 

후에 갑상선기능검사를 시행하여 LT4 치료의 적절성을 

평가하여야 한다. 또한, 같은 검사실에서 임신 전, 임신 

중, 분만 후에 혈청 TSH와 Tg를 모니터링 해야 한다. 

ㆍ분화갑상선암 여성에서 위험 분류에 의해 결정된 임

신 전 TSH 조절 목표는 임신 중에도 그대로 유지되어

야 한다. TSH 검사는 임신 16-20주까지는 4주 간격

으로 시행하며, 임신 26주와 32주 사이에 한 번 시행

한다.  권고수준 B

분화갑상선암 여성에서 방사성요오드 치료의 임신에 

대한 영향

분화갑상선암으로 수술을 받은 대부분의 환자는 잔

여갑상선 제거를 위해 방사성요오드 치료를 받는다. 

Sawka 등203)과 Garsi 등204)은 방사성요오드 치료로 인

한 성선 기능과 임신에 대한 방사선의 유해한 효과에 

대해 조사하여 방사성요오드 치료를 받은 군에서 불임, 

유산, 사산, 신생아 사망률, 선천성 기형, 조기분만, 저

체중아, 출생 후 1년 내의 사망, 후손에서 암 발생 등의 

위험성이 대조군에 비해 증가되지 않았다고 보고하였

다. 방사성요오드 치료 후 수 개월 내에 사산이 증가될 

위험은 적절하지 못한 갑상선호르몬의 조절에 의한 것

으로 생각된다. 그러므로, 임신 전 방사성요오드를 이

용한 잔여갑상선제거술을 받은 경우 최소한 6개월 이

후에 임신을 하는 것이 바람직하며, 이렇게 함으로써 

LT4 치료가 적절하게 되고 있는 상태에서 임신할 수 

있다. 

ㆍ임신 전 방사성요오드 노출이 임신과 아기에게 해로

운 영향을 미친다는 증거는 없다. 방사성요오드 치료

를 받은 경우 최소한 6개월 후로 임신을 연기해야 한

다. 방사성요오드 치료 후 LT4 용량은 임신 전에 안정

화 되어야 한다.  권고수준 B

임신이 분화갑상선암의 재발에 미치는 영향

Rosvoll 등205)이 분화갑상선암으로 치료받은 후 임신

한 여성을 조사한 결과 무병(disease free) 상태였던 여

성은 임신 중 암의 재발이 관찰되지 않았으며, 안정되

어 있거나 천천히 진행하던 여성에서 임신이 종양의 

성장을 촉진하지 않았다. Hill 등206)은 분화갑상선암으

로 진단된 후 한 번 이상의 임신을 경험한 여성과 임신

을 한 번도 하지 않은 여성 사이에 암의 재발률이 차이

가 없다고 보고하였다. 또한 Leboeuf 등207)은 분화갑상

선암으로 초기 치료를 받고 평균 4.3년 경과 후 임신한 

여성에서 분만 후 억제 Tg치의 평균은 분만 전의 평균

과 차이가 없었지만, 일부 여성에서는 분만 후 Tg치가 

임신 전에 비해 20% 이상 증가하였다고 보고하였다. 그
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러나 임신 전 초음파에서 정상소견을 보였으며, 혈청 

Tg치가 3.2 ng/mL 미만인 여성은 산욕(postpartum) 초

기에 재발 소견은 보이지 않았다. Rosario 등208)도 임신 

전에 분화갑상선암으로 치료받고, 임신 당시 혈청 Tg, 

초음파, 신체검진에서 이상이 없던 상태였던 여성을 

추적조사한 결과 임신이 암의 재발과 관련이 없다고 

하였다. 한편, Hirsch 등209)이 분화갑상선암으로 치료받

은 여성에서 분만과 암의 진행의 연관성을 조사한 결

과, 임신 전 잔존암(persistent disease)과 암의 진행 사이

에 양의 상관관계를 보였다. 결론적으로 임신 전에 구

조적 또는 생화학적으로 잔존암이 없는 분화갑상선암 

여성에서 임신이 암의 재발을 증가시키지 않는다. 그

러나, 임신 당시 구조적이나 생화학적으로 갑상선암이 

잔존해 있는 경우에는 임신이 갑상선암의 성장에 자극

을 줄 수 있다. 

임신 전 분화갑상선암으로 치료받은 여성의 임신 중 

모니터링

ㆍ임신 전 분화갑상선암으로 치료받았으며, 임신 전 혈

청 Tg, 초음파, 신체검진에서 무병 상태인 저위험군 

여성에서 임신 중 경부 초음파와 Tg 모니터링은 필요

하지 않다.  권고수준 B

ㆍ임신 전 분화갑상선암으로 치료받았으며, 임신 전에 

Tg치가 높거나 구조적으로 잔존암이 있는 경우, 임신 

각 분기 마다 경부 초음파검사를 시행하여야 한다. 

권고수준 B

산후갑상선염

산후갑상선염의 정의와 임상적 의미

산후갑상선염이란 임신 전에는 갑상선기능이 정상

이었던 여성이 출산 후 1년 내에 갑상선기능이상이 발

생하는 것이다.210) 전형적인 형태는 일과성 갑상선중독

증, 일과성 갑상선기능저하증이 순차적으로 나타나고, 

이후 정상갑상선기능으로 회복되는 것이다. 그러나 산

후갑상선염의 임상 경과는 다양해서, 25% 정도의 환자

만 전형적인 중독증-저하증-정상의 경과를 보이며, 

32%는 갑상선중독기, 43%는 갑상선기능저하기의 소견

만 보인다.211) 산후갑상선염의 갑상선중독기는 대개 산

후 2-6개월 사이에 발생하는데, 일부에서는 분만 1년 

후에 발생하기도 하며, 자연 치유된다. 갑상선기능저하

기는 출산 후 3-12개월에 발생하는데 10-20%는 정상으

로 회복되지 않고 영구적 갑상선기능저하증으로 남는

다. 최근 발표된 대규모 전향적 연구결과에 의하면 산

후갑상선염 환자의 50%가 분만 1년 후에도 갑상선기

능저하 상태였다.212) 

산후갑상선염의 원인

산후갑상선염은 갑상선자가항체(TAb), 림프구 이상, 

보체 활성화 및 IgG1 증가, 자연세포독성세포(natural 

killer cell)의 활성도 증가 및 특정 HLA 일배체형과 연

관이 있는 자가면역질환의 일종이다.213-215) 산후갑상선

염의 발생은 임신 중 면역억제 상태에 있다가 분만 후 

반동으로 면역반응이 증가되어 생기는 것으로 생각되

고 있다. 

산후갑상선염의 예측인자

임신 초기에 TPOAb를 가진 산모 중 33-50%가 산후

갑상선염이 발생한다. 이는 TAb 음성인 산모에 비하면 

상대위험도가 10-59에 달하는 것이다.216) 또한 임신 초

기 TAb 역가가 높을수록 산후갑상선염에 걸릴 가능성

이 높아진다. 한편, 초음파에서 보이는 갑상선의 저에

코 병변은 산후갑상선염의 호르몬변화(갑상선기능저

하)를 예측하기는 하지만, 산후갑상선염을 진단하거나 

발병을 예측하는데 임상적으로 유용하지는 않다.217)

산후갑상선염의 유병률

산후갑상선염의 유병률은 약 8.1%로, 1.1-16.7%까지 

다양하게 보고되었다.218) 유전적 요인과 요오드 섭취가 

발생률에 영향을 미치는 것으로 알려져 있다. 다른 자

가면역질환이 있는 경우 산후갑상선염의 위험도가 높아

진다. 제1형 당뇨병에서는 18-25%,219,220) 만성 바이러스

성 간염에서는 25%,221) 전신홍반루푸스에서는 14%,222) 

그레이브스병의 과거력이 있는 경우에는 44%223)에서 

산후갑상선염이 발생하였다. 이전에 산후갑상선염을 

앓고 갑상선기능이 정상으로 회복되었더라도 다음 번 

임신에서 산후갑상선염이 재발할 가능성 70%이다.224) 

하시모토 갑상선염으로 갑상선호르몬을 복용 중인 여

성에서도 갑상선이 완전히 위축되지 않는 한 산후갑상

선염이 발생 할 가능성이 있다.225) 유산 후 산후갑상선

염이 발생한 증례 보고는 있으나, 유산 후 갑상선기능

이상의 유병률은 알려져 있지 않다. 

산후갑상선염의 증상

산후갑상선염의 갑상선중독증기에는 갑상선호르몬
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의 상승정도가 경미하므로 약 30%의 환자는 증상이 없

다. 그러나 전향적 연구에 의하면, 산후갑상선염 환자

의 갑상선중독기에는 정상갑상선기능을 가진 산모에 

비해 안절부절함, 더위 못참음, 피로, 심계항진 등을 더 

많이 호소한다.210,226-228) 산후갑상선염의 갑상선기능저

하기에는 정상갑상선기능을 가진 산모에 비해 불편한 

증상(추위를 못 참음, 피부 건조증, 기운 없음, 집중력 

저하 및 전신 통증 등)이 더 많이 나타난다.210,226-228) 

산후갑상선염과 우울증과의 관련성

일반인에게서 DSMIII-R (Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders, Third Edition-Revision)의 

진단기준에 따른 산후우울증(postpartum depression)의 

발생률은 대략 10% 정도로 알려져 있다.229) 산후갑상선

염과 우울증과의 연관성을 조사한 연구들의 결과는 서

로 달라서, 일부에서는 연관성이 있다고 하였으나,230) 

그렇지 않다는 보고도 있었다.231) 갑상선기능과는 무관

하게 갑상선자가항체와 산후우울증이 연관성이 있다

는 연구도 있고,232,233) 관련이 없다는 연구도 있다.234) 전

향적으로 TPOAb+인 산모를 대상으로 분만 후 LT4 

치료군과 위약군을 비교한 연구에서 두 군간에 산후우

울증의 빈도는 차이가 없었다.235)

ㆍ산후우울증이 산후갑상선염 또는 갑상선자가항체와 

연관성이 있는지는 불분명하다.  갑상선기능저하증은 

우울증의 가역적인 원인이므로, 산후우울증이 있는 산

모는 TSH, FT4, TPOAb 검사를 한다.  권고수준 B

산후갑상선염의 갑상선중독기의 치료

산후갑상선염의 치료시기와 치료방법에 대한 전향

적인 연구는 없었다. 산후갑상선염의 갑상선중독기는 

산후 1-6개월(대부분 3개월경)에 발생하여 대개 1-2개

월정도 지속된다. 갑상선중독기는 일과성이고 갑상선

세포의 파괴로 인해 갑상선호르몬이 누출되어 나타나

는 것이므로 자연치유 된다. 때문에 항갑상선제(PTU

나 MMI)는 사용하지 않는다. 또한 증상이 없거나 경미

하기 때문에 대부분 치료를 요하지 않는다. 산후갑상

선염의 갑상선중독기는 그레이브스병과 감별이 중요

하다. 그레이브스병 환자의 경우 TRAb 양성율이 95%

이며, 산후갑상선염의 경우 방사성요오드섭취율(수유

부에선 금기이다)이 감소한다. 

ㆍ산후갑상선염의 갑상선중독기에 증상이 있다면 베타차

단제로 치료할 수 있다. 증상을 완화시킬 수 있는 가능

한 최저 용량의 propranolol을 사용한다.  권고수준 B

ㆍ산후갑상선염의 갑상선중독기에 항갑상선제의 사용

은 권고되지 않는다.  권고수준 D

산후갑상선염의 갑상선중독기가 호전된 후 갑상선기

능의 추적관찰

ㆍ산후갑상선염의 갑상선중독기가 호전된 후 갑상선기

능저하로의 이행여부를 확인하기 위해 산후 1년까지 

TSH를 매 2개월마다 측정한다.  권고수준 B

산후갑상선염의 갑상선기능저하기의 치료

산후갑상선염의 갑상선기능저하기는 보통 산후 3-8

개월(제일 흔하게는 6개월째)에 나타난다. 산후갑상선

염에서 바로 갑상선기능저하기에 들어간 여성은 

40-45%가 증상이 있으며, 갑상선중독증기를 거쳐 갑상

선기능저하기에 들어간 여성은 25-35%에서 증상을 나

타낸다.236) 증상은 집중력저하, 부주의함 등과 다양한 

불편감 등이 나타나는데 4-6개월 정도 지속된다.228) 

ㆍ산후갑상선염의 갑상선기능저하기에 증상이 있으면 

4-8주 뒤에 TSH를 다시 측정하거나 LT4를 투여(증상

이 심하거나 치료를 원하는 경우)한다. 증상이 없으면 

4-8주 뒤에 TSH를 다시 측정한다. 권고수준 B

ㆍ산후갑상선염의 갑상선기능저하기에 임신예정이라면 

LT4를 투여한다.  권고수준 A

산후갑상선염 환자에서 LT4투여 기간

산후갑상선염 환자에서 LT4투여를 시작한 후 얼마

나 오랫동안 투여해야 하는지에 대해 체계적으로 조사

된 바는 없다. 단지 지침이 되는 원칙은 임신 예정이거

나 임신 또는 수유 중인 경우에 정상갑상선기능을 유

지해야 한다는 것, 그리고 산후갑상선염에 따른 갑상

선기능저하가 일시적인지 아니면 영구적인지를 평가

해야 한다는 것이다.
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Fig. 2. An algorithm for the 
treatment and monitoring of 
postpartum thyroiditis.

ㆍ산후갑상선염으로 LT4를 투여했다면 향후에 투약중

단을 시도해 보아야 한다. LT4 치료 시작 6-12개월 

후부터 용량을 서서히 줄여볼 수 있다. 만약 임신 예정

이거나, 수유 중이거나, 현재 임신 상태라면 용량감량

을 시도하지 않는다.  권고수준 C

산후갑상선염에서 갑상선기능저하기가 호전된 후 

추적관찰

산후갑상선염이 장기적으로 갑상선기능에 미치는 영

향에 대한 연구결과에 의하면, 갑상선기능저하에서 정

상갑상선기능으로 회복된 여성 중 10-20%가 1년 이내에 

영구적인 갑상선기능저하증으로 진행하였다.226,237-241) 또

한 최근 발표된 대규모의 전향적 연구에서는 산후갑상

선염이 발생한 169명의 여성 중 82%가 1년 이내에 어

느 한 시점에서는 갑상선기능저하 상태였으며, 54%는 

출산 후 1년이 될 때까지 지속적으로 갑상선기능저하

증이었다.212) 지금까지 보고된 연구결과를 종합해 보면 

산후갑상선염 발병 후 3-12년 추적 중 20-40%에서 영구

적 갑상선기능저하증이 발생하였다.242) 영구적 갑상선기

능저하증의 위험인자로는 다분만력(multiparity), 갑상선

초음파상 저에코성, 초기 갑상선기능저하증의 심한 정

도, TPOAb의 역가, 산모 나이 및 유산력 등이 있다. 

ㆍ산후갑상선염의 병력이 있는여성은 향후 영구적 갑상

선기능저하증으로의 진행 여부를 알기 위해 매년 TSH

를 측정한다.  권고수준 A

Fig. 2는 산후갑상선염의 치료와 추적관찰에 대한 알

고리즘이다.

TAb+ 정상갑상선기능여성에서 요오드 또는 LT4의 

산후갑상선염 예방 효과

TAb(+) 정상갑상선기능 여성에서 임신 중 요오드 

또는 LT4의 투여가 산후갑상선염의 발생을 예방할 수 

있는지에 대한 전향적인 무작위 위약대조시험 결과 두 

가지 약제 모두 산후갑상선염의 빈도를 낮추지 못했

다.243,244) LT4는 산후갑상선염의 경과 중 갑상선기능저

하기에 갑상선기능을 호전시켜 주었고, 요오드는 갑상
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선기능이상을 증가시키는 것으로 보인다. 

ㆍTAb+ 정상갑상선기능 여성에서 요오드나 LT4는 산후

갑상선염의 예방에 효과가 없으므로 권고되지 않는다.

권고수준 D

TAb+ 정상갑상선기능 여성에서 셀레늄의 산후갑상

선염 예방 효과

Negro 등61)은 TAb+ 정상갑상선기능 임산부(151명

의 이탈리아 여성)에서 산후갑상선염의 예방 효과를 

보기 위해 77명에게는 200 ug/d의 셀레늄을, 74명에게

는 위약을 임신 기간 및 출산 후에 지속적으로 투여한 

결과, 셀레늄 투약 군에서 산후갑상선염의 빈도가 

28.6%로 위약군(48.6%, p＜0.01)에 비해 현저히 낮았다

고 보고하였다. 그러나, 셀레늄 보충요법이 산후갑상선

염 예방에 효과가 있다는 이 연구결과 하나로 TAb+ 

정상갑상선기능 여성에서 임신 중 셀레늄 보충을 권고

하기에는 근거가 부족하다. 

임신 중 갑상선기능의 선별검사

임신 초기 TSH 선별검사의 타당성

임신 초기 모든 임신부들을 대상으로 TSH 선별검사

를 시행하여 갑상선질환을 찾아내고 치료를 해야 하는

가에 대해서는 극도로 논란이 되고 있다. 어떤 질환에 

대한 선별검사가 의미가 있으려면 1) 무증상 환자의 유

병률이 높아야 하고, 2) 믿을만한 검사법이 있어야 하

며, 3) 질병을 찾았을 때 적절한 치료법이 있으며, 4) 

진단-치료 과정이 비용-효과적(cost-effective)이어야 한다.

임신 중 TSH 선별검사를 이 기준에 대비해 보면 1) 

기존의 연구결과들을 종합해 보면, 모든 임신부를 대상

으로 TSH 선별검사를 한다면 2-3%의 임신부에서 TSH

가 높을 것으로 예측이 된다. 임신부에서 갑상선기능항

진증의 유병률은 약 0.1-0.4%로 갑상선기능저하증보다 

낮다. 이러한 갑상선기능이상의 유병률은 일반적으로 

선별검사를 시행하고 있는 다른 질환의 유병률과 비슷

하다. 2) 혈청 TSH 측정은 비용이 저렴하며, 임신 분기

별 정상범위를 적용하면 비교적 정확하게 갑상선기능

장애를 진단할 수 있다. 3) 현성 갑상선기능이상을 치료

하지 않았을 때 산모와 태아에 나쁜 영향을 미친다는 

것은 명백하다. 그러나 임신 중에 발견되는 갑상선기능

장애는 대부분 SCH로 OH는 0.3-0.5%에 불과하다.30,245) 

임신 중 SCH가 산모와 태아에 미치는 영향에 대한 연

구는 아직 제한적이며 결과 또한 다양하여 논란의 여지

가 있다. 4) 임신 중 갑상선기능이상에 대한 선별검사가 

비용 대비 효과적이라는 연구결과가 보고되었으나,246) 

이 연구는 SCH인 산모를 모두 치료하였을 때 태어난 

아이의 IQ가 높아진다는 가정에 근거한 것이었다. 비용

-효과를 조사한 다른 연구는 향후 무작위 제어 연구에

서 SCH 산모를 LT4로 치료 했을 때 태어난 아이들 중 

IQ가 85 미만인 비율이 감소된다면 SCH에 대한 선별

검사가 비용 대비 효과적이라는 결론을 내렸다.247)

ㆍ임신 초기에 일상적인 TSH 선별검사를 권고 또는 반

대할 근거가 부족하다.  권고수준 I

ㆍ임신 중 저티록신혈증의 치료는 이득이 입증되지 않

았으므로 일상적인 FT4 선별검사는 권고되지 않는다. 

권고수준 D

TSH 선별검사가 필요한 대상

모든 임신부를 대상으로 한 일상적인 선별검사의 

의미는 확립되지 않았으나 갑상선기능이상이 임신 결

과 및 태아에 나쁜 영향을 줄 수 있다는 것은 명백하

므로 고위험군에서 적극적으로 환자를 찾는 사례-발견

(case-finding) 접근법이 필요하다. 그러나 최근 Vaidya 

등248)이 1560명의 임신부를 대상으로 갑상선기능저하

증을 진단하기 위해 일상적인 선별검사와 고위험군을 

대상으로 한 적극적인 사례-발견 접근법을 비교한 결

과, 고위험군만 대상으로 진단 검사를 시행한 경우 갑

상선기능저하증 환자의 30%를 찾아내지 못했다는 결

과를 발표하였다. 또한 다른 연구에서도 모든 임신부

를 대상으로 선별검사를 시행하지 않고 고위험군을 대

상으로 사례-발견을 위한 검사를 시행한 경우 갑상선

기능이상(갑상선기능저하증 뿐 아니라 TAb+ 또는 저

티록신혈증 포함)의 55%를 발견하지 못하였다.249)

갑상선기능이상의 빈도가 높아 임신 중 갑상선기능

에 대한 선별검사가 도움이 되는 고위험군은 다음에 

나열된 병력 또는 소견이 있는 경우이다.

1) 갑상선기능이상의 병력 또는 갑상선 수술을 받은 

병력: 엽절제술을 받은 후 갑상선기능저하증의 

발생빈도는 33%라고 보고되었다.250)

2) 갑상선질환의 가족력

3) 갑상선종

4) TAb+: TPOAb+인 여성에서 OH가 발생할 위험

도는 TPOAb−인 여성의 40배였다.251) 

5) 갑상선기능저하증을 시사하는 증상 또는 징후: 
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Fig. 3. An algorithm for the interpretation and management of the results of first trimester screening. TFT: thyroid function test.

OH라도 무증상인 경우가 적지 않으나 갑상선기

능이 정상인 경우와 비교하면 증상이 있을 가능

성이 더 높다.252)

6) 제1형 당뇨병: 임신 시 16%에서 갑상선기능저하

증이 새로 발생하였다.253)

7) 유산 또는 조산 병력

8) 갑상선기능저하증과 병발되는 자가면역질환: 백

반증, 부신기능저하증, 부갑상선기능저하증, 위축

성 위염, 악성빈혈(pernicious anemia), 전신경화

증, 전신홍반루프스 및 쇠그렌증후군254)

9) 불임: 불임 치료 중인 여성에서 갑상선기능항진

증은 2%,255) 갑상선기능저하증(OH and SCH)은 

1-43%로 보고되었다.64)

10) 두경부 방사선조사 병력: 두경부에 방사선조사 치

료를 받은 경우 8년 후 갑상선기능저하증의 유병

률은 67%에 달했다.256)

11) 병적 비만: 체질량지수 40 kg/m2 이상인 심한 비만

환자 코호트 연구에서 SCH의 유병률은 13.7%,257) 

OH의 유병률은 19.5%258)라고 보고되었다. 

12) 30세 이상: 갑상선기능저하증의 유병률은 나이가 

많아질수록 증가하여, 18-24세 여성에서는 TSH 

＞5 mIU/L인 경우가 4%였으나, 35-44세 여성에

서는 7%로 증가되었다.251,259) 

13) 아미오다론 치료: 아미오다론을 복용 중인 경우 

요오드 섭취 정도에 따라 현성 갑상선기능항진증 

또는 현성 갑상선기능저하증의 발생빈도는 통틀

어 14-18%이다.260)

14) 리튬 치료: 리튬을 복용 중인 환자에서 갑상선기

능저하증의 유병률은 6-52%이다.261)

15) 6주 이내의 조영제 노출: 조영제에 함유된 요오드에 

의한 갑상선기능이상의 유병률은 20%에 달한다.262)

위와 같은 고위험군 여성에서는 임신 계획 시에 미

리 TSH 검사를 하는 것이 합리적일 수도 있다. 그러나 

이러한 연구는 시행된 적이 없다. 갑상선기능이상의 

병력이 있는 여성은 첫 번째 산전진찰 시 갑상선기능

검사를 시행하여야 하고 결과에 따라 적절한 추적검사 

또는 치료를 받아야 한다.

ㆍ고위험군 여성에서 임신 전 TSH 검사를 권고 또는 반

대할 근거가 부족하다.  권고수준 I

ㆍ모든 임신부에게 첫 산전진찰 시 갑상선기능이상의 

병력 및 갑상선호르몬제나 항갑상선제를 복용한 병력

이 있는지 물어보아야 한다.  권고수준 B
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ㆍOH의 고위험군인 다음과 같은 여성에서는 임신 초기

에 TSH 검사를 시행한다.

갑상선기능이상 또는 갑상선 수술 병력

30세 이상

갑상선기능이상의 증상 또는 갑상선종

TPOAb+

제1형 당뇨병 또는 다른 자가면역질환

유산 또는 조산 병력

두경부 방사선조사 병력

갑상선기능이상의 가족력

병적비만(체질량지수 40 kg/m2 이상)

아미오다론 또는 리튬 복용, 6주 이내의 방사선 조영제 노출

불임

요오드 결핍지역 거주

권고수준 B

Fig. 3은 임신 1분기의 갑상선기능검사의 해석 및 치

료에 대한 알고리즘이다.

맺음말

갑상선질환이 모체 및 태아에 미치는 영향에 대해서 

전향적 무작위 이중맹검 위약 대조 제어 연구와 같이 

질이 높은 연구는 거의 시행되지 못했다. 그러므로 아

직 권고하기에는 근거가 부족한 부분이 있다. 또한, 현

재 진행 중이거나 최근 결과가 발표된 비교적 잘 고안

된 질이 높은 연구들도 임신 초기 SCH나 저티록신혈

증, 또는 TAb+ 정상갑상선기능 임신부에 대한 LT4 치

료가 산모 및 태아에 어떤 영향을 주는지에 대한 해답

을 주지 못할 수도 있다. 이 문제에 대한 답변을 얻으려

면 임신 전 선별검사로 SCH, 저티록신혈증, 또는 

TAb+ 정상갑상선기능으로 진단받은 여성을 무작위로 

LT4 치료를 받은 군과 받지 않은 군으로 나누어 임신 

결과 및 태어난 아이의 지능에 차이가 있는지를 보아

야 하겠지만 윤리적 문제를 포함한 많은 어려움이 있

다.

이 권고안에 임신 중 요오드 섭취에 대한 부분은 포

함시키지 않았다. 우리나라는 세계에서 가장 요오드 

섭취량이 많은 나라에 속하여 일일 섭취량이 서구에서 

임신 중 권고하는 섭취량(250 ug/d)뿐 아니라 금지하는 

양(500 ug/d 이상)을 훨씬 상회하기 때문이다. 향후 우

리나라 임신부들을 대상으로 요오드 섭취량과 임신 중 

갑상선기능이상의 연관성 등에 대한 연구가 필요할 것

으로 생각된다.
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