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서    론

임신은 에스트로겐, 로게스테론, 롤락틴, 코티솔, 사

람 태반 성선자극호르몬, 사람 태반성장호르몬(human placental 

growth hormone, HPGH), 사람 태반젖샘자극호르몬(human 

placental lactogen, HPL) 등이 증가하는 등의 격한 호르

몬변화가 일어나고 태아에게 양공  부담이 증가하는 상

태가 된다. 임신 기에는 인슐린 분비가 증가하고, 지방조

직 축 이 이루어지고, 후기에는 인슐린 항성 증가, 지방축

 감소, 그리고 식후 유리지방산이 증가되는 상태가 된다. 

이러한 변화는 태아에 충분한 양 공 을 한 생리 인 

변화로 이해되고 있지만 그 자세한 기 에 해서는 자세히 

밝 져 있지 못한 상태다. 인슐린 항성과 련된 분자생물

학 인 연구와 지방조직에서 분비되는 시토카인(cytokine)

의 인슐린 항성에 여하는 작용 기 이 밝 지고 있다. 

이번 에서는 임신  인슐린 항과 계가 있는 호르몬과 

임신 에 태반, 양수, 모체 순환에 변화가 오는 시토카인과 

임신 의 사변화를 살펴보고자 한다.

정상 임신  탄수화물 사

임신 에는 산모가 충분한 식사를 못하게 되는 경우라

도 자라고 있는 태아에 지속 인 양공 이 유지될 수 있

도록 탄수화물, 지방 사에 변화가 일어난다. 임신 의 특

징 인 소견은 약간의 포도당 내성감소가 있음에도 불구하

고 양소 자극에 의한 인슐린반응이 증가하며, 진 으로 

인슐린 항성이 높아진다
10). 고인슐린성 정상 당성 포도당 

클램  기법과 정맥포도당 내성검사를 통한 결과를 보면 정

상 임신 말기에는 임신하지 않은 여성에 비해 인슐린작용이 

50~70% 감소한다. 임신 에 비해 포도당 증가에 맞춰 탄
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수화물이 산화 사로 이동이 증가하게 된다.

인슐린 분비 증가와 인슐린감수성 감소

임신 기에 내당능은 정상이거나 약간 좋은 상태이고 

말  조직의 인슐린감수성과 간장의 포도당 생산은 정상이

다. 고인슐린성 정상 당 포도당 클램  기술과 산지원 

정맥 포도당 내성검사로 평가하면 임신 2~3기보다 1기에는 

당에 한 감수성이 정상보다 더 높은 수 을 갖게 된다. 

임신 1기에는 경구 당부하에 한 인슐린 분비 반응이 커진

다. 정맥주사 후 0분에서 5분 동안 포도당 증가분에 한 

인슐린 증가의 변화로 알 수 있는 인슐린 분비 조기반응은 

임신 12~14주에 120%까지 증가한다. 포도당 정맥주사 5분

에서 60분간 포도당 농도에 한 인슐린 분비 변화로 평가

하는 2차 인슐린 분비 반응은 임신 과 임신 기에는 별 

차이가 없다. 임신 과 비교하여 말 의 인슐린감수성과 

간장 포도당 생산량에는 차이가 없기 때문에 인슐린 분비 

반응이 커지는 원인은 확실하지 않다. 자세한 기 을 밝히

기는 어렵지만 임신 동안의 호르몬 반응이 인슐린감수성 감

소와 련이 있을 것이다. 즉 코티솔, 에스트로겐, 로게스

테론이 지방생산과 지방 장을 일으키는 작용을 한다. 한 

임신 기에는 기  포도당과 인슐린 농도가 임신 과 별 

차이가 없다. 임신 3기에 이르러 기  포도당은 10~25 

mg/dL 정도 낮아지고, 인슐린 농도는 임신 의 약 2배가 

된다. 식후 포도당 농도는 유의하게 증가하고 포도당의 

정 농도는 24시간 동안 유지된다
8). 임신 말기에는 포도당 

생산이 증가함에 따라 탄수화물의 산화 사가 증가하게 된

다. 임신 후반에 인슐린과 길항되는 호르몬인 로락틴, 코

티솔과 루카곤이 증가하고 지방분해가 증가되어 말 조직

에서 지방산이 체 연료로 이용된다.

임신  인슐린 항성과 태반호르몬

골격근은 신 포도당 사용의 요한 장소이며, 지방조직

과 함께 임신 후반기에 심한 인슐린 항성과 계가 있다. 

정상 임신에서 인슐린에 의해 사용되는 포도당 이용률이 

50%까지 감소하고 모체의 정상 당을 유지하기 한 인슐

린 분비는 200~250%까지 증가된다
23). 태반에서 생산되는 

호르몬이 인슐린 항성과 련된 모체 생리  변화에 여

할 것으로 여겨진다. 하지만 모체의 인슐린 항성과 직

인 상 계를 보이는 태반 호르몬의 변화는 종양괴사인자 

알 (TNF-alpha)를 제외하고는 없다
21). 따라서 임신  인

슐린 항성을 이해하기 해서는 비만 는 임신과 련된 

요인들이 상호 동작용에 의할 것으로 추정하고 있다.

사람 태반젖샘자극호르몬은 임신 동안에 약 30배 증가

한다
6). 태반젖샘자극호르몬이 말  인슐린 항성을 일으킬 

수 있다는 연구결과도 있지만 상반되는 연구보고도 있다
5,32). 

다른 호르몬으로는 뇌하수체 성장호르몬과 13개의 아미노산

이 다른 사람 태반성장호르몬이 있다. 태반성장호르몬은 임

신 에 6~8배 상승하며 임신 20주까지 모체순환에 뇌하수

체 성장호르몬을 체하게 된다
19). 뇌하수체 성장호르몬이 

인슐린감수성과 련되어 있다는 것이 잘 알려진 것과 마찬

가지로 태반 성장호르몬을 과 발 시킨 생쥐 모델에서 심한 

인슐린 항성을 일으킨다
4). 태반 성장호르몬은 골격근에 작

용하여 포스 티딜이노시톨 3 키나제(phosphatidylinositol 

(PI) 3-kinase)의 소단  p85 발 을 증가시킨다2,22). 포스 티

딜이노시톨 3 키나제 활성에 필요한 이질이합체(heterodimer) 

형성에 우성-음성 경쟁자(dominant-negative competitor)로 

작용하게 되어 인슐린의 세포 내 신호 달을 억제함으로써 

인슐린 항성에 여한다
3).

종양괴사인자-알 는 임신 기에 비해 후기에 증가하게 

되는데 태반에서 생산되어 신 순환하게 된다. 이 종양괴

사인자-알 는 인슐린 신호 달을 억제하고 조직의 인슐린

에 의한 포도당 섭취를 억제함으로써 인슐린 항에 련되

는 것으로 알려져 있다
21). 

임신  인슐린 항성과 아디포카인

임신 기에 지방조직의 축 을, 임신 후기에는 인슐린

항성이 나타나 지방분해가 나타난다. 임신 후기에는 모

체의 지방조직 축 이 감소되면서 식후 유리지방산이 증가

한다
30). 한 정상 임신에서도 당뇨병 상태와 유사한 변화

가 일어나는데 임신 후기로 가면서 식후 당이 상승하고, 

인슐린 분비 반응이 증가하며, 인슐린의 포도당 제거능력은 

감소된다
27). 임신 기에는 모체의 지방축 이 증가하고, 유

리지방산이 감소한다. 임신 후기에는 신의 지방분해를 억

제하는 인슐린의 작용이 감소되어 식후 유리지방산이 상당

히 증가하고, 간장 포도당 생산도 증가되어 특징 인 인슐

린 항 상태가 심해진다. 이러한 변화로 모체는 발생, 성장

하기에 충분한 정도의 양분을 태아에게 공 하고, 출산, 

수유를 비하는 것이다. 이와 같은 모체의 사 인 변화

를 주 하는 것으로는 임신과 련된 태반 호르몬과 지방조

직 등에서 분비되는 시토카인 등의 상호 동작용에 의할 

것으로 연구되고 있다. 지방조직이 많아지면서 호염증성 시
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토카인이 분비된다. 임신 에도 이와 같은 시토카인이 인

슐린 항과 한 련이 있으며
14), 조직의 인슐린감수성

과 련이 있는 아디포넥틴(adiponectine)이 임신 진행  

감소되기 때문에 인슐린 항 증가와 련이 있을 것으로 평

가되고 있다
9). 

액순환 의 아디포넥틴은 골격근과 간장에 있는 아디

포넥틴 수용체에 작용하며 인슐린감수성에 여한다. 아디

포넥틴은 골격근의 포도당 섭취와 련이 있고 AMP-활성 

키나제(AMP-activated kinase)를 통하여 간장 포도당 생산

을 감소되게 한다. 그래서 아디포넥틴은 내인  인슐린민감

제로 평가될 수도 있다. 아디포넥틴과 그 수용체인 R1, R2

는 사람과 쥐의 태반, 돼지의 자궁에서 발 됨이 확인되

었다
7,25). 아디포넥틴과는 반 로 종양괴사인자-알 와 지

스틴(resistin)과 같은 아디포카인은 인슐린 항성을 일으킨

다. 아디포넥틴은 지방조직에서 주로 생산되어 총 장 단

백의 0.01%에 해당하고, 사람 장에 5~30 μg/mL 정도가 

된다. 사람에서는 일간주기와 박동성을 가지고 분비된다. 렙

틴과는 반 로 아침에 높고 녁에 낮아진다
18). 아디포넥틴

을 억제하는 것으로는 아드 날린 작용, 종양괴사인자-알

, 당류스테로이드, dibutyryl-cAMP 등이 있다
16,17). 아디

포넥틴 결핍 생쥐에 고지방식이를 시키면 인슐린 항성이 

생긴다26). 아디포넥틴을 지방조직에 과발 시켜  농도

를 높이면 인슐린감수성이 좋아져 간장의 포도당 생산이 억

제된다
13). 한 아디포넥틴은 정확한 기 은 알지 못하지만 

인슐린감수성과 련이 있을 것으로 추정되는데,  성

지방과 역상  계를 갖고, 고 도지단백 콜 스테롤과는 

양의 상 계를 갖는다. 인슐린감작제로서의 아디포넥틴은 

간장에서 인슐린 작용을 향상시켜 간장의 포도당 생산을 감

소시킨다. 

태반에서 렙틴(leptin)과 그 수용체가 발 되고 사람의 태

반에서도 지스틴 발 이 확인되었다. 임신이 진행되면서 

청과 태반의 지스틴 농도는 렙틴과 반 로 증가한다. 

이러한 농도 변화는 임신 말기에 인슐린감수성이 감소되는 

것과 련이 있으며, 태아 발달에도 기여한다
15,28). 

렙틴은 지방조직에서 분비되며,  농도는 체지방량과 

비례하여 증가된다. 렙틴의 기능은 심 시상하부를 통해 

음식섭취와 에 지 사 조 에 여한다. 생식기 에도 

향을 주며, 베타세포에서 인슐린 분비를 억제하고 포도당 

이동을 증가시킨다
33). 렙틴은 태반에서 생산 분비되고 모체 

 태아에 순환된다28). 태반, 융모막유모, 평활융모막, 양막 

등에서 발 된다. 사람 렙틴 mRNA와 단백은 태아 순환계

와 직  되고 있는 융모  내피세포에서도 발 된다. 

렙틴의 장, 단 수용체 모두 태반에 있고 모체 순환에 하는 

융합세포 양막에 렙틴과 함께 발 됨으로써 렙틴이 자가분

비 는 측분비 방법으로 태반에 작용할 것으로 여겨진다
1). 

사람에서 렙틴은 임신 에 주로 태반에서 만들어져 순환하

게 되는데 임신 2~3기의 렙틴 농도는 임신 기나 임신 

에 비해 150~200% 증가된다
28). 임신 후기에 증가하는 것은 

임신  사람융모성 성선자극호르몬과 여성호르몬이 지방세

포에서 렙틴 생산을 증가시키기 때문에 모체의 렙틴농도가 

상승하게 된다. 이것은 지방 무게와 무 하며, 태아의 체

과도 무 하다. 임신 에 렙틴농도를 추  검사해 보면 임

신 22~27주에 30 mg/L 정도로 최고 에 달한 후 임신 

34~39주에 25.2 mg/L 정도로 감소한다.  렙틴농도는 임

신과 산후에 체지방량과 양의 상 계를 가지고 있다. 렙틴

의 증가는 실제로 렙틴 항성과 련이 있을 수도 있다. 아

직은 임신 에 렙틴의 생리 인 역할에 해서는 밝 진 내

용이 별로 없는 상태로 많은 연구가 필요한 상태이다.

아디포카인과 시토카인의 생산지로서의 태반

태반은 알려진 부분의 시토카인을 생산한다. 면역 련 

시토카인, 성장인자를 포함해 태반에서는 지방조직 특이 단

백인 2가지 아디포카인인  지스틴과 렙틴도 생산한다. 논

란의 여지가 있지만, 임신말기에 인슐린감작제인 아디포넥

틴을 생산한다는 주장도 있다. 세가지 다른 태반세포에서 

생산되는 시토카인들: 호 바우어세포, 양막세포, 내

피세포에서 세포 특이 시토카인을 생산한다. 를 들면 융

합세포 양막에는 렙틴 생산의 주요 부 이고 인터루킨-6 

(IL-6)는 양막세포와 내피세포에서 생산된다
11,12). 태

반 시토카인의 생산과 분비 양상의 연구는 작용부 와 기

을 이해하는데 매우 요한 단서를 제공한다. 렙틴과 IL-6

는 태반과 모체 순환을 한다. 따라서 이것은 생산지와는 원

격지에 작용하는 내분비 기능을 갖는다. 태반의 국소  염

증반응이 모체 공 을 늘리는 것에 더해 태아 지방축 을 

한 지방 기질의 이용성을 높이는데 작용한다. 태반은 시

토카인의 생산지이자 작용지이다. 태반에 있는 시토카인 수

용체의 치와 종류가 신호를 태반 내부로, 모체로 혹은 태

아로 작용할 지를 결정하게 된다. 이러한 태반의 외부 인 

조 은 임신성 당뇨병, 비만 등과 같이 시토카인 농도가 증

가되었을 때 변할 수도 있다
21,24,34).

임신성 당뇨병 모체에서 인슐린 항성을 높이는 것으로

는 종양괴사인자-알 , 렙틴, 지스틴의 증가가 여할 것

이라는 가설이 주목받고 있다
21). 한 아디포넥틴이 임신 
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후기에 모체에서 감소되기 때문에 정상임신과 임신성 당뇨

병환자에서 인슐린감수성이 소실된다는 주장도 있다
20,31). 

결    론

임신은 인슐린 항성을 특징으로 하는 여성의 호르몬과 

사의 많은 변화가 나타나는 특수한 상황이다. 임신 의 

양 균형을 조 할 수 있는 능력이 산모와 태아 성장에 매

우 요하게 작용한다. 이와 같은 사  변화에 심  역

할을 하고 있는 것이 인슐린이며, 임신 에 포도당, 지방, 

단백질 사에 향을 주는 인슐린감수성에 변화가 오는 것

은 잘 알려져 있다
29).

하지만, 임신 에 인슐린 항성 발생과 련된 기 은 

명확하게 밝 져 있지 않은 상태이다. 임신과 련된 호르

몬 변화와 인슐린 항성과의 직 인 상 계가 없으나 

태반젖샘자극호르몬과 태반성장호르몬이 인슐린 항성과 

련이 있을 것으로 알려지고 있다. 한 태반에서 분비되

는 것으로 밝 진 시토카인들, 종양괴사인자-알 , 렙틴, 

지스틴, 아디포넥틴 등이 상호 작용하여 임신 에 변화되

는 인슐린 항성과 양 사에 여하고 있는 것으로 알려

지고 있다(Table 1).
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