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Thyroid hormone plays an important role in the process of implantation of a fertilized egg in the endometrium, 

as well as in the division and development of the fertilized egg. In addition, maternal thyroid hormone is essential 

for the formation and development of the fetal brain, nervous system, and bones. Therefore, when maternal thyroid 

hormone is insufficient, complications such as miscarriage, stillbirth, low birth weight and preeclampsia increase. 

Guidelines for the diagnosis and treatment of thyroid dysfunction during pregnancy were established and published 

by the American Endocrine Society, the American Thyroid Association, and the European Thyroid Society. The 

Korean Thyroid Society also published recommendations for diagnosis and treatment of thyroid disease during 

pregnancy and postpartum in 2014. However, since the revised guidelines of the American Thyroid Association 

were published in 2017, many studies, including large-scale randomized controlled trials, have been published in 

relation to thyroid and pregnancy, and the need to revise the existing recommendations has emerged in Korea. 

The main revisions of this recommendation are changes in the normal range of TSH during pregnancy, detailed 

description of treatment policies according to pregnant women’s autoantibodies and thyroid function status. Also, 

a description of the effect of thyroid autoantibodies on assisted reproductive procedures has been added.
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서  론

갑상선호르몬은 임신을 준비하는 과정부터 출산에 이

르기까지 임신의 전 과정에 걸쳐 중요한 영향을 미친다. 

갑상선호르몬은 수정란이 자궁내막에 착상하는 과정은 

물론, 수정란의 분열 및 발달에 중요한 역할을 한다. 또

한 모체의 갑상선호르몬은 태아의 뇌와 신경계 및 뼈의 

형성 및 발달에 필수적이다. 따라서 모체의 갑상선호르

몬이 부족하면 유산과 사산, 저체중아 출산 및 임신중독

증과 같은 합병증이 증가한다. 

반면, 임신도 갑상선호르몬의 분비 및 대사 작용에 영

향을 미친다. 임신 중에는 모체의 갑상선호르몬 생산이 

약 50% 정도 증가하게 된다. 이는 임신 2기에 태아의 갑

상선이 형성되기 때문에, 뇌, 심장, 갑상선 등 중요한 기

관의 형성 및 발달이 일어나는 임신 1기에 필요한 갑상

선호르몬을 공급하기 위한 합목적적인 생리현상으로 설

명한다. 때문에 자가면역성갑상선염 등의 기저 질환이 

있는 임신부의 경우 임신 중에 갑상선기능저하증이 나

타날 가능성이 높아져 갑상선호르몬(levothyroxine, LT4) 

치료가 필요할 수 있고, 출산 후에는 산후갑상선염의 발

생 위험이 있다. 한편, 임신 직후부터 증가되는 사람 융

모성선자극호르몬(human chorionic gonadotropin, hCG)

의 영향으로 임신 초기에 혈중 갑상선자극호르몬(thyroid 

stimulating hormone, TSH)치가 일반인의 정상 범위보

다 낮아지는데, 심한 경우 갑상선기능항진증이 나타날 

수 있으나 대부분 저절로 호전되므로 치료를 요하는 경

우는 거의 없다. 

임신 중 갑상선의 기능이상 질환의 진단 및 치료에 

대해서 미국내분비학회, 미국갑상선학회 및 유럽갑상선

학회 등에서 가이드라인을 제정하여 발표하였다. 대한

갑상선학회에서도 2014년 임신 중 및 산후 갑상선질환

의 진단 및 치료 권고안을 발표한 바 있다. 그러나 2017

년에 미국갑상선학회의 개정된 가이드라인이 발표된 이

후 갑상선과 임신에 관련하여 대규모 무작위 대조연구

들을 포함한 많은 연구들이 발표되어 국내에서도 기존 

권고안 개정의 필요성이 대두되었다. 이번 권고안의 주

요 개정 내용은, 임신 중 TSH의 정상범위의 변경, 임신

부의 자가항체와 갑상선기능 상태에 따른 치료방침에 

대한 상세한 기술, 보조생식술에 대한 갑상선자가항체

(thyroid autoantibodies, TAb)의 영향 및 의미의 추가 등

이다.  

방  법

대한갑상선학회에서는 진료지침제정위원회 산하에 

‘임신 중 및 산후 갑상선질환의 진단 및 치료 권고안 제

정 Task Force (TF)’를 두고, 2017년 미국갑상선학회에

서 발표한 개정된 가이드라인을 토대로 이후 발표된 관

련 문헌들을 검토하여 수용 개작하는 방법으로 근거중

심의 새로운 가이드라인을 제정하였다. 

권고안의 핵심질문은 2017년 미국 갑상선학회 가이드

라인을 참고하여 정하였고, PubMed와 Embase 등의 논

문검색 데이터베이스에서 각 핵심질문에 대한 키워드들

을 조합하여 2016년 1월부터 2021년 12월까지 발표된 논

문들을 검색하였다. 검색된 문헌들은 핵심질문별 담당 

위원들이 검토하여 권고문을 작성한 후 회의를 거쳐 가

이드라인 초안을 작성하였다. 기존의 2014년 권고안은 

2012년까지의 문헌을 근거로 작성되었는데, 이번 개정안

에서는 총 119개의 새로운 문헌이 추가되었고, 그 중 75

개의 문헌은 2016년 이후 발표된 문헌이었다. 권고수준

은 American College of Physicians’ Grading System의 근

거에 따른 권고 수준에 따라 표시하였다(Supplementary 

Table 1). 본 개정안은 2022년 8월 대한갑상선학회 추계

학술대회에서 공청회를 통해 회원들의 의견을 수렴하여 

완성하였다.

임신 중 갑상선기능검사 

Q1. 임신 중 갑상선기능은 시기별로 어떻게 

변화하는가?

임신 중 갑상선은 임신이라는 특수한 상황에 맞게 갑

상선호르몬의 생산과 대사, 그리고 시상하부-뇌하수체-

갑상선 축을 조절하여 증가된 대사 요구를 충족시킨

다.1-3) 그 결과 건강한 임신부의 갑상선기능검사 결과는 

비임신부와 차이를 보인다. 때문에 임신 삼분기의 TSH

와 유리 T4 (free T4; FT4)의 정상범위를 별도로 설정할 

필요가 있다.

임신 중 갑상선기능은 임신의 각 시기에 따라 변화한

다. 임신 중에는 에스트로겐이 증가하는데, 이로 인해 

T4 결합글로불린(T4 binding globulin; TBG)의 대사가 

지연되어 임신 6-8주부터 혈청 내 TBG의 농도가 증가된

다. 그 결과 총 T4 (total T4; TT4)치가 올라가는데 16주

에 최대로 증가한 후 이후 감소하지만, 임신 동안 내내 

상승된 상태로 유지된다.4) 
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Table 1. Trimester-specific percentile values of TSH and fT4

Trimester 
Moon et al.27) Kim et al.16) 

2.5th-97.5th percentile 2.5th-97.5th percentile

TSH (mIU/L)
  First 0.01-4.10 0.03-4.24
  Second 0.01-4.26 0.13-4.84
  Third 0.15-4.57 0.30-5.57
fT4 (ng/dL)
  First 0.83-1.65 0.84-1.43
  Second 0.71-1.22 0.68-1.21
  Third 0.65-1.13 0.67-1.13

 fT4: free T4, TSH: thyroid stimulating hormone

임신 1분기에 증가되는 hCG는 TSH와 구조가 유사하

여 갑상선 세포를 자극하므로 호르몬 생산이 증가한

다.1,5) 상대적으로 혈중 TSH는 임신 전에 비해 낮아져 

비임신 정상인의 하한치인 0.4 mIU/L 아래로 떨어지기

도 하는데,6) 임신 1분기에서는 15%, 2분기에서는 10%, 

3분기에서는 5% 정도에서 나타난다.1) 

임신 중 갑상선기능을 평가하는 데 가장 유용한 항목

은 혈중 TSH농도이지만, 현성 갑상선기능이상을 진단

하기 위해서는 유리 T4도 측정해야 한다. 유리 T4는 임

신이 진행될수록 낮아지는데,6,7) 혈중 TBG가 증가되고 

알부민은 감소되어 기존의 면역측정법(immunoassay)으

로 유리 T4를 정확하게 측정하는 것이 어렵다.8) 그러나 

사용이 편리하고 경제적이라는 이유로 광범위하게 사용

되고 있으므로, 검사 결과의 해석 시 주의해야 한다.

Q2. 임신 중 분기별 TSH의 정상 범위는?

임신 중 혈중 TSH 농도는 임신 기간 내내 비임신 여

성보다 낮게 유지되어 임신 중 TSH 정상 범위는 하한선

은 0.2 mIU/L, 상한선은 1.0 mIU/L 정도 낮다.9-13) 임신 

초기에는 임신 6주부터 혈중 TSH농도가 낮아지기 시작

하여, 8-12주에 가장 낮아지므로14) 임신 6주 이전에 측정

한 TSH치가 이상 결과를 보인 경우 8주 이후 재평가가 

필요하다.15,16) 

이후 임신 2분기, 3분기로 진행되면서 혈중 TSH치도 

점차 상승되지만, 정상 범위는 비임신 정상 여성에 비해 

낮은 수준으로 유지된다.13) 혈중 hCG농도는 단태임신

(singletone pregnancy)에 비해 다태임신(multiple pregnancy) 

시에 더 높아지므로 다태임신 시 TSH치의 저하 폭은 

더 커지게 된다.17) 일부 임신부들은 혈중 TSH 농도가 

0.01 mIU/L 미만까지 저하되기도 한다.

뿐만 아니라 임신 중 TSH치의 정상 범위는 요오드 

섭취에 따른 지역별, 인종 간, 갑상선자가항체(TAb) 유

무 등에 따라서도 차이가 있다. 이전 가이드라인은 임신 

1분기 TSH의 정상 상한선을 2.5 mIU/L로 제시하였으

나,18) 최근 TSH의 정상 범위를 상향 조정하는 연구결과

들이 발표되었다. 아시아, 인도, 유럽, 미국 등에서 시행한 

대규모 연구에서는 TSH의 정상 상한선을 2.6-4.6 mIU/L

로,11,13,19-24) 우리나라 연구에서는 TSH의 하위 97.5%는 

3.0–4.5 mIU/L 범위로 보고하였다.16,25-27) 또한, TSH 4.0 

mIU/L 이하의 임신부에서 유산, 미숙아, 저체중아의 위

험이 증가하지 않았다.24,28,29) Moon 등27)과 Kim 등16)은 

건강한 한국인 임신부들을 대상으로 임신 분기별 TSH

와 유리T4의 참고범위를 발표하였다(Table 1). 그에 따

라 한국인의 정확한 TSH 상한선을 제시할 근거가 아직

은 부족하지만, 임신 초기 TSH의 정상 상한선은 4.0 

mIU/L로 제안한다. 

• 임신 중 갑상선 기능이상을 진단하는 검사 중 가장 유용

한 검사는 TSH이다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• 임신 분기별 혈중 TSH의 정상범위는 지역별 자료를 통해 

제시된 근거자료를 바탕으로 제시되어야 한다. 이 경우 

갑상선 질환이 없고, 갑상선자가항체가 음성이며, 적정량

의 요오드를 섭취하고 있는 일반 임신부를 대상으로 설정

되어야 한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• 지역적 특성을 고려한 임신 분기별 TSH의 정상범위가 설

정되어 있지 않다면, 임신 1분기 혈중 TSH의 정상 상한선

은 4.0 mIU/L로 제안한다. 

(Weak recommendation, low-quality evidence)
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임신 중 적절한 유리 T4의 측정 
방법은 무엇인가?

유리 T4는 결합단백에 결합되어 있지 않은 T4를 의미

하며, 체내 총 T4의 0.03%로 매우 낮은 비율로 존재한다. 

그러므로 임신으로 인해 결합단백의 양이 증가되면 결

합된 형태의 T4가 증가하게 되고, 따라서 극소량의 유리 

T4를 정확하게 측정하는 것은 더욱 어렵게 된다.

화학발광 효소 또는 방사면역측정법은 호르몬 측정에 

널리 사용되는 방법으로, 혈청 내 결합단백 농도의 영향

을 받아 TBG가 증가하거나 알부민이 낮아지면 유리 T4

는 낮게 측정된다.30) 또한 유리 T4의 정상 범위는 측정 

방법 뿐 아니라 요오드 섭취량에 따라 차이가 나므로, 

측정 방법별, 대상 집단별 정상 범위를 새로 설정하는 

것이 권장된다. 그러나 진료실에서 별도 정상 갑상선기

능을 가진 대조군을 모아 정상 범위를 설정하는 일은 쉽

지 않으므로 대개 제조회사에서 권고하는 정상 범위를 

그대로 사용한다. 다행히 최근 개발된 면역측정법은 비

교적 정확하게 유리 T4치를 반영한다.31) 

일부 연구자들은 임신 중 총 T4나 유리 T4 index (FT4 

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

관계를 보이므로 유리 T4 면역측정법보다 우월하고, 정

상 범위는 비임신 시 정상 범위보다 50% 높은 수준으로 

정해야 한다고 주장하기도 한다.32) 

아울러 liquid chromatography/tandem mass spectrometry 

(LC/MS/MS)는 기존의 면역측정법에 비해 특이도가 높

으면서, 고전적인 equilibrium dialysis를 이용한 유리 T4

와 상관관계가 좋은 반면, 면역측정법과는 상관관계가 

낮아, 향후 유리 T4 및 유리 T3를 측정하는 표준 방법이 

될 가능성이 높다.7,33) 실제로 International Federation of 

Clinical Chemistry and Laboratory Medicine은 혈청 유리 

T4를 측정하기 위해서는 혈청을 equilibrium dialysis 하

여 얻은 투석액에서 isotope dilution-LC/MS/MS를 이용

하도록 권고하고 있으나,34) 비용 문제로 인해 LC/MS/MS

를 이용할 수 있는 검사실은 아직 소수에 불과하다.

갑상선 자가면역과 임신 합병증 

임신부의 2-17%에서 anti-thyroid peroxidase antibody 

(TPOAb)나 anti-thyroglobulin antibody (TgAb)와 같은 

갑상선자가항체(TAb)가 측정된다.35-43) 한 단면 연구에 

따르면 임신으로 내원한 벨기에 여성에서 TPOAb와 

TgAb 모두 양성은 8%였고, TgAb 단독 양성은 5%, 그리

고 TPOAb 단독 양성은 4%였다.44) 자가면역갑상선염을 

진단하기 위한 방법으로 TPOAb만을 검사할 경우 소규

모의 TgAb 단독 양성인 여성이 누락될 수 있으나 갑상

선 자가면역과 관련된 대부분의 연구들이 TPOAb만 검

사되었다는 점을 고려해보면 갑상선 자가면역 평가에 

TPOAb 검사가 우선적으로 이용될 수 있겠다. 

Q3. 갑상선자가항체 양성(TAb+)인 정상 갑상선기능 

여성이 임신한 경우 갑상선기능검사의 추적검사가 

필요한가?

Glinoer 등45)은 TAb+ 정상 갑상선기능 여성에서 시

행한 전향적 연구에서 임신 중 TPOAb 역가가 감소하는데 

40%에서 TSH ＞3.0 mIU/L, 16%에서 TSH ＞4.0 mIU/L

로 상승됨을 보고하였다. Negro 등46)도 전향적 무작위 

연구에서 유사한 결과를 발표하였는데, TPOAb+ 정상 

갑상선기능 여성에서 임신이 진행되는 동안 TSH농도가 

임신 12주에 평균 1.7 mIU/L에서 분만 시 평균 3.5 

mIU/L로 점진적으로 높아졌고, 분만 시 정상보다 높은 

TSH농도를 보이는 여성이 19%에 이른다고 보고하였다. 

이러한 결과를 통해 임신기간 중에 갑상선호르몬의 

요구량이 증가하여 TSH가 상승한다는 것을 확인할 수 

있다. 그러나 TAb+인 여성은 임신 중 갑상선호르몬의 

생산이 충분히 증가하지 못하여 무증상갑상선기능저하

증, 더 나아가 현성 갑상선기능저하증이 발생할 수 있다. 

즉, TAb+ 정상 갑상선기능 여성은 임신 중 TSH 상승 

위험성이 높으므로 면밀한 추적관찰이 필요하다. 

모체의 갑상선 자가면역 여부가 태아에 미치는 영향

에 대해서는, 분만 시 제대혈 TPOAb 역가가 3분기 모체

의 TPOAb 역가와 강한 상관관계를 보여 TPOAb 태반

을 통과할 수 있다는 것이 확인되었다.47) 그러나 모체로

부터의 TPOAb 또는 TgAb의 이행과 태아의 갑상선기능 

이상 간의 연관성은 없었다. 

• TPOAb+ 또는 TgAb+ 정상 갑상선기능 여성은 임신 확

인 시점부터 임신 중반기까지 4주 간격으로 혈청 TSH농

도를 검사하여야 한다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence) 

Q4. TAb+ 정상 갑상선기능 여성은 셀레늄 치료를 

받아야 하는가?

임신하지 않은 여성을 대상으로 한 연구들에서 셀레

늄 투여는 TPOAb 역가를 감소시켰으나,48-51) 상충되는 
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결과를 보고한 연구도 있었다.52) Negro 등53)은 TPOAb+ 

정상 갑상선기능 임신부들에게 셀레늄을 1일 200 μg 투

여한 경우 산후 갑상선기능이상의 빈도가 유의하게 감

소되었을 뿐만 아니라, 치료받지 않은 여성에 비해 임신 

중 TPOAb 역가가 낮음을 관찰하였다. 그러나 소변의 요

오드 농도가 측정되지 않아 요오드 섭취량이 교란변수

로 작용되었을 가능성이 있다. 실제로 경미한 요오드 부

족이 있는 영국인 임신부에서 시행된 무작위대조연구에

서 1일 60 μg의 셀레늄 투여는 TPOAb 역가 또는 TPOAb 

양성 여부에 영향이 없었다.54) 이탈리아에서 갑상선염이 

있는 45명의 임신부를 대상으로 시행된 무작위대조연구

에서도 1일 83 μg의 L-selenomethionine 투여는 TPOAb 

역가를 감소시키는 효과를 보였으나, 갑상선 크기 및 실

질, 삶의 질, 그리고 임신부 및 태아의 합병증 발생에 차

이는 없었다.55) 

따라서 지역마다 요오드 및 셀레늄 섭취량이 다르다

는 점을 고려할 때, 이와 같이 일관되지 않은 결과에 근

거하여 셀레늄 치료를 권고하기는 어렵다. 또한, 셀레늄 

치료 후 2형 당뇨병의 발생 위험이 증가되었다는 연구도 

있으므로56) 현재까지는 TAb+ 여성에서 임신 중 일률적

인 셀레늄 투여는 권장되지 않는다.

• TAb+ 임신부에게 셀레늄 투여는 권장되지 않는다. 

(Weak recommendation, moderate-quality evidence)

Q5. 정상 갑상선기능 여성에서 TAb+은 자연유산과 

연관성이 있는가? 

자연유산은 20주 미만에 임신이 자연적으로 종결되는 

경우를 의미하며 전체 임신의 17-31%에서 발생한다.57,58) 

자연유산의 위험도는 임신부의 연령, 가족력, 환경노출, 

그리고 동반된 질환을 포함한 임상 요소들에 따라 달라

진다.59) 유산은 환자에게 정서적으로 큰 부담이 되며 출

혈, 감염, 통증으로 수술적 처치가 필요할 수도 있다. 

당뇨나 갑상선질환 등의 내분비질환은 자연유산의 위

험 인자 중 하나로 잘 알려져 있다. 조절되지 않는 당뇨

병 환자에서 유산의 위험성은 50%에 이를 수 있으며,60) 

갑상선기능이상 또한 자연유산의 발생을 증가시킨다.61,62) 

Stagnaro-Green 등63)은 전향적 관찰 연구를 통해 유산과 

TAb와의 연관성에 대해 처음으로 보고하였는데, TAb+

군의 유산 위험성이 정상 대조군의 두 배로 높았다(17% 

vs. 8.4%, p=0.011). 이후 여러 연구들이 비슷한 결과를 

보고하였는데,64-66) 8개의 환자-대조군 연구를 종합한 메

타분석에서 TAb+군에서 자연유산 위험성이 2.55배 높았

고(pooled odds ratio [OR] 2.55 [95% CI 1.42–4.57]), 14개 

코호트 연구들의 메타분석에서도 TAb+군에서 자연유

산 위험성이 2.31배 높았다(OR 2.31 [95% CI 1.90–2.82]). 

다만, TAb+인 여성이 TAb-인 여성에 비하여 연령이 유

의하게 많았고(1.29년), TSH는 유의하게 높았다는 점

(0.61 mIU/L)에 주의가 필요하다.67) 또 다른 메타분석은 

TAb+인 여성이 대조군에 비하여 유산율이 코호트 연구

에서는 3.9배, 환자-대조군 연구에서는 1.8배 높음을 보

고 하였다(코호트 연구, OR 3.90 [95% CI 2.48–6.12]; 환

자-대조군 연구, OR 1.80 [95% CI 1.25–2.60]).68) 2개의 

무작위대조연구를 2차 분석한 결과 1468명의 불임 여성

에서 TAb+은 1분기 유산 위험도를 2.17배 상승시켰다

(OR 2.17 [95% CI 1.12-4.22]).69) 

이와 같이 TAb와 유산 사이의 명확한 연관성에도 불

구하고 그 인과관계 및 병태생리는 완전히 밝혀지지는 

않았다. TgAb 또는 TPOAb에 능동 면역된 쥐 모델에서 

태아흡수가 증가하였다는 실험연구 결과들은 가능성 있는 

하나의 작용기전을 제시하였다.70-72) 그 외에 항체에 의한 

경미한 갑상선기능저하, 난세포 투명띠(zona pellucida)의 

hCG 수용체에 대한 TAb의 교차반응, 기관 비특이적인 

자가면역성의 공존, 갑상선 자가면역을 가진 여성에서 

자궁내막 싸이토카인의 증가 등으로 설명하고 있다.73) 

Q6. 정상 갑상선기능 여성에서 TAb는 반복 자연유산과 

연관성이 있는가? 

반복 자연유산은 두 번 연속으로 유산이 발생하거나 

또는 총 세 번의 자연유산이 있는 경우로 정의되며 모든 

여성의 1%에서 발생한다.74) 부모의 염색체 이상, 면역학

적 교란, 자궁 병변 그리고 내분비계 이상 등이 그 원인

으로 알려져 있다.75) 

갑상선 자가항체의 존재가 반복적인 자연유산의 위험

성을 높이는가에 대해서는 환자-대조군 비교와 메타분

석을 통해 여러 연구에서 분석되었다. Iravani 등76)은 환

자-대조군 연구를 통해 세 번 이상의 유산을 경험한 일

차성 반복 유산 환자는 TAb+의 빈도가 2.24배 높았다고 

보고하였다(OR 2.24, [95% CI 1.5-3.3]). Kutteh 등77)은 

200명의 건강한 대조군과 비교하여 반복 유산을 경험한 

700명의 여성에서 TAb+ 비율이 높다는 유사한 결과를 

확인하였다(22.5% vs. 14.5%, p=0.01). Lata 등78)은 반복 

유산을 경험한 여성에서 건강한 대조군보다 TPOAb+ 

비율이 높음을 보여주었다(31% vs. 18%, p=0.031). 

Pratt 등79)은 TAb+인 반복 유산 환자에서 다음 임신 

시 유산율이 더 증가한다고 보고하였다. Bliddal 등80)은 
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Table 2. TPOAb+ 정상갑상선기능 여성에 임신 시 LT4치료 효과에 대한 대규모 무작위대조군 연구

연구 POSTAL, 201788) TABLET, 201989) T4LIFE, 202290)

국가 중국 영국 네덜란드
대상자수 600명 952명 187명
선정기준 체외수정을 하는 TPOAb+ 

정상갑상선기능 여성(두번 이상 
자연유산을 경험한 여성은 제외)

12개월 이내에 임신(자연임신, 
보조임신) 계획이 있는, 한번 이상의 
유산력이 있거나 불임치료를 받은 
TPOAb+ 정상갑상성기능 여성 

두번 이상 반복유산을 경험한 
TPOAb+ 정상갑상성기능 여성

평균연령 31.3±3.9세(LT4 치료군),
31.7±3.8세(대조군)

32.5±4.9세(LT4 치료군),
32.7±4.9세(대조군)

34.9±4.2세(LT4 치료군),
33.7±4.7세(대조군)

정상갑상선기능 
정의 중 TSH 
범위

0.50-4.78 mIU/L 0.44-3.63 mIU/L 참여 기관의 참조치(최소 0.30, 
최대 5 mIU/L)

LT4 치료용법 - 체외수정 전 LT4 치료 시작
- 시작용량

TSH ≥2.5 mIU/L: 50 μg/일 시작
TSH ＜2.5 mIU/L: 25 μg/일 시작
(체중＜50 kg: 시작용량을 50% 감량)

- 임신분기에 따라 TSH 0.1-2.5 
(1분기), 0.2-3.0 (2분기), 0.3-3.0 
(3분기) 목표로 용량 조정

임신 전 부터 임신 종료 시점까지 LT4 
50 μg/일 투여

임신 전 부터 임신 종료 시점까지 
LT4 투여

  - TSH ＜1.0 mIU/L: LT4 
0.5 μg/kg

  - TSH 1-0-2.5 mIU/L: 
LT4 0.75 μg/kg

  - TSH ＞2.5 mIU/L: LT4 
1.0 μg/kg

결과 유산: RR 0.97 (95% CI 0.45-2.10)
생존출생률(≥24주): RR 0.98 

(0.78-1.24)
조산: RR 1.13 (95% CI 0.65-1.96)

생존출생률(≥34주): RR 0.97 (95% 
CI 0.83-1.14)

유산(24주): RR 0.95 (95% CI 
0.73-1.23)

생존출생률(≥24주): RR 1.03 
(95% CI 0.77-1.38)

조산(34주 미만): RR 1.41 
(95% CI 0.33–6.08)

CI: confidence interval, LT4: levothyroxine, POSTAL: Pregnancy Outcomes Study in Euthyroid Women With Thyroid 
Autoimmunity After Levothyroxine, RR: relative risk, TABLET: Thyroid Antibodies and Levothyroxine, TPOAb: anti-thyroid 
peroxidase antibody, T4LIFE: Levothyroxine in euthyroid thyroid peroxidase antibody positive women with recurrent 
pregnancy loss

반복 유산을 경험한 여성에서 TPOAb+이 생아출생률 

감소와 연관성이 있음을 보여주었다. 8개의 연구를 메타

분석한 연구에서도(TAb+ 여성: 460명, 대조군 1923명) 

TAb+과 반복 유산 사이에 유의한 연관관계가 있었다

(OR 2.3 [95% CI 1.5-3.5]).81) 17개의 연구를 메타분석한 

최근 연구에서는 TAb+과 반복 유산간의 유의한 연관성

을 입증하였으나(OR 1.94 [95% CI 1.43-2.64]), 포함된 연

구들의 대다수가 환자-대조군 연구이며 반복 유산 및 

TAb+의 정의가 일관되지 않고, 갑상선호르몬 상태 또

한 불분명하거나 정상 갑상선호르몬에 대한 정의가 일

관되지 않았다.82) 

이와 대조적으로 Esplin 등83)이 수행한 전향적 관찰 

연구에서는 건강한 대조군과 반복 유산 환자 사이에 

TAb+ 비율은 차이가 없었다. 규모가 더 큰 연구에서도 

TAb+인 반복 유산 환자와 TAb-인 반복 유산 환자의 생

아출생률(live birth rate)에는 의미 있는 차이가 보이지 

않았다.84) 이처럼 TAb와 반복 유산 사이의 연관성에 대

한 자료는 자연유산과 TAb 사이의 연관성에 비해 근거

가 부족하고 다소 모순적인 면이 있다. 이것은 아마도 

반복 유산의 원인이 확실하지 않고, 잠재적인 여러 원인

이 있으며, 그 중 내분비계 이상은 전체의 15-20%만을 

차지하고 있기 때문일 것으로 생각된다.75) 위에 언급된 

많은 연구들도 반복 유산의 다른 잠재적 원인들을 보정 

혹은 배제하지 못하였다. 

한 연구에서는 반복 유산의 위험이 있는 여성에서 항

인지질항체(anti-phospholipid Ab)와 TAb 사이에 명백한 

상호 작용이 존재한다는 흥미로운 결과를 보고하였다.85) 

Kim 등86)은 TAb+인 반복 유산 여성이 anticardiolipin 

항체와 기관비특이적 항체들(anti-dsDNA, anti-ssDNA, 

anti-histone, anti-Scl70)의 역가 또한 높음을 보여주어 동

반된 다른 자가면역질환으로 인한 반복 유산의 가능성

을 시사하였다.

Q7. TAb+ 정상 갑상선기능 여성에서 유산의 위험을 

감소시키기 위해 LT4 치료가 필요한가?

Negro 등46)은 갑상선기능이 정상이지만 TPOAb+인 

여성을 대상으로 LT4 치료에 대한 전향적 무작위 대조 

연구를 시행하여 LT4 치료군에서 유산율이 의미 있게 
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감소함을 보고하였다(3.5% vs. 13.8%, p＜0.05). 이 연구

의 한계점은 LT4 투여를 시작한 평균 임신 주수가 10주

였으나 한 예를 제외하고는 모두 임신 11주 이전에 유산

이 발생하여 LT4 치료의 영향이 맞는가에 대한 설득력

이 부족하다는 점이다. Lepoutre 등87)은 TPOAb+이고 

TSH 1.0-3.5 mIU/L 인 여성 65명을 대상으로 한 후향적 

연구에서 평균 임신 10주에 일일 50 μg의 LT4 치료를 

한 34명의 여성에서는 유산이 발생하지 않았던 반면, 치

료하지 않은 여성 31명 중에서는 5명(16%)이 유산을 경

험하였다고 발표하였다. 

최근 LT4 치료 효과에 대한 세 개의 대규모 무작위대

조연구 결과가 발표되었다(Table 2). Pregnancy Outcomes 

Study in Euthyroid Women With Thyroid Autoimmunity 

After Levothyroxine (POSTAL) 연구88)에서 체외수정으

로 임신한 TPOAb+ 정상 갑상선기능 여성에게 LT4 치

료를 하였으나, 유산, 및 조산의 위험도를 유의하게 감소

시키지 못했고, 생아출생률을 증가시키는 효과도 없었

다. 이 연구에서 두 번 이상 유산한 여성은 제외되었고, 

LT4는 TSH ≥2.5 mIU/L시 50 μg, TSH ＜2.5 mIU/L

시 25 μg으로 시작하여, 임신 분기별 TSH 상한치에 맞

도록(1분기; 0.1-2.5, 2분기; 0.2-3.0, 3분기; 0.3-3.0 mIU/L) 

용량을 조절하였다. 

영국에서 한 번 이상 유산을 경험하거나 불임치료를 

받은 TPOAb+ 정상 갑상선기능 여성을 대상으로 수정 

1년 전부터 LT4를 투여한 The Thyroid AntiBodies and 

LEvoThyroxine study (TABLET) 연구89)에서 LT4 투여

는 대조군에 비하여 생아출생률을 유의하게 높이지 못

하였다(LT4군 37.4% vs. 대조군 37.9%, relative risk, 0.97 

[95% CI 0.83-1.14]).

또 다른 Levothyroxine in euthyroid thyroid peroxidase 

antibody positive women with recurrent pregnancy loss 

(T4LIFE trial) 연구90)에서는 두 번 이상 유산을 경험한 

TPOAb+ 정상 갑상선기능 여성에게 LT4를 TSH농도

에 따라 TSH ＜1.0 mIU/L이면 0.5 μg/kg, 1.0-2.5 mIU/L

이면 0.75 μg/kg, ＞2.5 mIU/L일 때 1.0 μg/kg로 수정 

전부터 투여한 결과 생아출산율에 유의한 차이가 없었

다. 

그 외 Negro 등91)과 Narzapour 등92)의 무작위대조연

구에서도 LT4 투여의 유의한 이득은 관찰되지 않았다. 

6개의 무작위대조연구를 메타분석한 최근 연구에서도 

LT4 치료는 유산율 감소에 유의한 이득이 없었는데, 분

석에 포함된 두 연구에는 무증상갑상선기능저하 상태의 

여성이 포함되어 있었다.93) 

• TAb+ 정상 갑상선기능 여성에서 임신 중 유산 방지 목적

의 LT4 치료는 권장되지 않는다.

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q8. TAb+은 조산과 연관성이 있는가? 

임신 37주 이전의 분만으로 정의되는 조산은 주된 주

산기 합병증 중 하나로, 신생아 사망의 가장 흔한 원인이

고, 영아 사망의 두 번째 원인이다.94) 조산으로 인한 의

료비 지출은 상당하나95) 감염, 외상, 자궁경부무력증, 조

기양막파수 그리고 모체의 동반 질환 유무 등 다양한 원

인이 존재하기 때문에 이를 예측하는 것은 물론, 예방 

및 치료도 어렵다.96) 

TAb+과 조산과의 연관성에 대해서 여러 연구들이 

수행되었다. Glinoer 등65)이 수행한 전향적 코호트 연구

에서 TPOAb+ 또는 TgAb+ 여성에서 조산의 유병률이 

의미 있게 증가하였다(16% vs. 8%, p＜0.005). Ghafoor 

등97)은 1500명의 정상 갑상선기능 여성 중 TPOAb+인 

여성에서 TPOAb-인 경우에 비해 조산율이 증가한다고 

보고하였다(26.8% vs. 8.0%, p＜0.01). 반면, Iijima 등64)은 

다른 일곱 종류의 자가항체들과 TAb+인 여성에서 조산

의 위험이 증가하지 않았다고 하였다. 다만 이 연구는 

연구군과 대조군 모두에서 현저히 낮은 조산율을 보였다

는 특이점이 있다(3% vs. 3.1%). Haddow 등98)은 TAb+인 

여성에서 조기양막파수가 의미 있게 증가하였지만 임신 

1분기 조산율은 증가하지 않았다고 발표하였다. 그 외에

도 세 개의 대규모 전향적 코호트 연구들이 TAb+과 조

산의 위험성 사이의 유의한 연관관계를 확인하는데 실

패하였는데, 각 연구에서 조산율이 TAb+인 여성에서 

TAb-인 여성보다 높았으나 통계적으로 유의하지는 않

았다.98-100) Plowden 등101)은 전향적 코호트 연구의 2차 

분석에서 1-2번의 유산력을 가진 여성에서 TPOAb+이 

조산과 연관이 없다고 보고하였다. 

메타분석 결과들은 TAb+과 조산의 연관성을 의미 

있게 보고하였다. 2011년 23,000명을 포함한 7개 연구의 

메타분석에서 TAb+은 조산의 위험성을 1.8배 높였다

(OR 1.6 [95% CI 1.44–1.94]).102) 12,566명의 여성을 포함

한 5개 코호트 연구의 메타분석 결과도 TAb+은 조산의 

위험성을 2.9배 증가시켰다(OR 2.9 [95% CI 1.17–3.68]).68) 

35,457명을 포함한 11개의 전향적 코호트 연구들의 메타

분석에서 TgAb+ 또는 TPOAb+이거나, 둘 다 양성인 

여성에서 37주 미만의 출산의 상대적 위험도는 1.4배

(OR 1.4 [95% CI 1.08–1.84])였다.103) 흥미롭게도, 세부분
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석 결과에서 TgAb+가 아닌 TPOAb+만이 조산과 연관

되었다. 11,212명이 포함된 3개의 전향적 출생 코호트 연

구를 메타분석한 결과 TPOAb 항체수치가 높을수록 조

산의 위험이 높았다.104) 

정상 갑상선기능의 기준으로 혈중 TSH농도를 제시

한 연구들의 결과도 비교적 비슷한 경향을 보였다. 

Karakosta 등105)은 임신초기에 TPOAb+ 또는 TgAb+ 이

거나, 두 항체가 모두 양성인 정상 갑상선기능(TSH 

＜2.5 mIU/L) 여성에서 조산의 위험도가 1.7배 증가하였

다고(RR 1.7 [95% CI 1.1-2.8]) 보고하였다. 또 다른 395

명의 임신한 여성을 대상으로 한 코호트 연구에서 37주 

미만의 조산은 TPOAb+ 정상 갑상선기능 여성에서(TSH 

＜2.6 mIU/L) 더 흔히 발생하였다(OR 2.5 [95% CI 1.06- 

5.89]).106) Negro 등46)은 LT4를 투여하지 않은 TPOAb+ 

여성이 TPOAb- 여성보다 조산의 위험도가 12배 높았다

고 보고하였다(RR 12.18 [95% CI 7.93-18.7]). 

임신 시기별로 분석한 연구 결과 TAb+은 비교적 초

기의 조산과 연관되었다. Han 등107)은 2931명의 전향적 

코호트 연구에서 1분기와 2분기에 TAb+이 지속되는 여

성에서 조산의 위험도가 1.8배 높다고 보고하였다(OR 

1.863 [95% CI 1.009-3.411]). 갑상선기능이상과 갑상선 

자가면역의 조산과의 연관성을 확인하고자 한 19개의 

연구들이 포함된 최근의 메타분석에서 세부 분석 결과 

TPOAb+은 정상 갑상선기능 여성에서 37주 미만의 조

산 위험도를 1.36배(OR 1.36 [95%CI 1.15-1.60])와 32주 

미만(OR 2.86 [95% CI 2.10-3.89])의 조산 위험도를 2.86

배 상승시켰다.108) 

이러한 결과들을 종합해 볼 때 TAb+은 조산의 위험 

증가와 연관이 있다고 할 수 있겠다. 

Q9. TAb+ 정상 갑상선기능 여성에서 조산의 위험을 

감소시키기 위해 LT4 치료를 해야 하는가?

Negro 등46)은 최초의 전향적 중재연구를 통해 정상 

갑상선기능 여성에서 TPOAb-군에 비해 TPOAb+군에

서 조산의 위험이 증가한다고 보고하였다(22.4% vs. 8.2%, 

p＜0.01). 다시 TPOAb+군을 LT4 치료를 받는 군과 받

지 않는 군으로 무작위배정하여 TSH목표치를 두고 

LT4 용량을 조정하여 투여한 결과, LT4 치료군은 치료

받지 않은 군에 비하여 의미 있게 낮은 조산율을 보였다

(7% vs. 22.4%, p＜0.05). 

그러나 최근 발표된 TABLET 연구89)에서는 TPOAb+ 

정상 갑상선기능 여성에서 임신 전부터 LT4 치료를 하

여도 34주 미만 조산의 위험도를 유의하게 낮추지 못하

였다. T4LIFE 연구90) 또한 TPOAb+ 정상 갑상선기능 

여성에서 T4 치료가 37주 미만의 조산율을 유의하게 감

소시키지 못하였다. 따라서 TAb+ 정상 갑상선기능 여

성에게 조산 위험도를 낮추기 위한 LT4 치료는 그 효과

가 입증되지 않았다.

• TAb+ 정상 갑상선기능 여성에서 임신 중 조산 방지 목적

의 LT4 치료는 권장되지 않는다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q10. 정상 갑상선기능 여성에서 TAb+은 유산, 조산 

이외의 산과적 문제 또는 아이에게 영향을 미치는가?

TAb+이 주산기 사망과 관련이 있다는 연구100)가 있

으나 일관되지는 않는다.39,109) 두 임신 코호트 연구에서 

현성 갑상선기능저하증이 없는 TAb+ 임신부에서 태반

조기박리의 위험이 증가하였다.39,98) 임신부의 TAb+이 

산후 우울증,110,111) 신생아 호흡곤란증후군109)과 연관된

다는 보고가 있다. 

임신부의 TAb+과 아이의 발달 사이의 연관성을 조

사한 연구들은 대규모 무작위대조연구들이 아니고 결과

가 일관되지 않아 그 연관성 및 인과관계는 명확하지 않다. 

Li 등112)은 코호트 내 환자-대조군 비교를 통해 TPOAb+ 

정상 갑상선기능 여성의 아이가 TPOAb-인 여성의 아이

에 비하여 생후 25-30개월에 조사한 운동 및 지적발달이 

낮음을 보고하였다. Williams 등113)은 97명의 엄마와 아

기를 추적하여 5.5세에 아기의 신경인지능을 평가하였을 

때, TgAb+ 엄마의 아기에서 지각능력과 운동발달 점수

가 낮았고, 제대혈에서 TgAb+로 측정된 아기에서 지각

능력 점수가 낮게 관찰되었다. 그러나 엄마와 아기의 

TPOAb 상태는 신경발달 평가지표와 연관성을 보이지 

않았다. 

Wasserman 등40)은 임신 중 TPOAb+ 엄마의 아이에

서 TPOAb-에 비하여 8세 때 감각신경난청의 발생률이 

높음을 보고하였다(22.7% vs. 4.3%, p=0.004). 이 연구에

서는 엄마의 갑상선기능이 조사되지 않았고, 엄마의 갑

상선기능저하증의 과거력을 보정한 이후에도 그 연관성

은 유의하였다. 같은 코호트에서 4세와 7세 때 아이의 

인지능력을 평가한 결과114) 엄마의 TPOAb+은 아이가 

4세 때의 낮은 IQ (intelligence quotient)와 연관성이 있

었으나 그 효과는 7세가 되면 상쇄되었다. 저자들은 4세 

때 낮은 IQ 점수가 감각신경난청의 영향일 가능성을 제

시하였다. 

두 출생 코호트 연구(Generation R [네덜란드], Avon 
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Longitudinal Study of Parents and Children [ALSPAC, 

영국])에서 임신초기 엄마의 TPOAb+과 아이의 5-10세 

IQ간의 연관성을 조사한 결과, Generation R 코호트에서

만 TPOAb+과 아이의 낮은 IQ간에 연관성이 있었다. 

이러한 인구간의 차이는 엄마의 요오드 상태 등이 교란

인자로 작용되었을 가능성이 있어 이에 대한 추가적 연

구가 요구된다.115) 

Ghassabian 등116)은 3139명의 엄마-아기들의 코호트에

서 2.5세때 아기의 인지기능과 3세 때 행동을 평가한 연

구에서 엄마의 TPOAb 유무는 아이의 신경인지능과 관

련이 없었으나 TPOAb+은 아이의 외현화 문제(exter-

nalizing problem)를 1.6배 높였다(OR 1.64 [95% CI 1.17–
2.29]). 특히, 주의력 결핍 및 과행동 문제가 1.77배 높았

는데(OR 1.77 [95% CI 1.15–2.72]), 이러한 결과는 엄마

의 TSH를 보정한 이후에도 유의하였다. 코호트 내 환자-

대조군 연구에서 Brown 등117)은 자폐 스펙트럼 아이의 

엄마가 대조군보다 임신중 TPOAb+ 비율이 더 높음을 

보고하였다. 

그 외에 핀란드의 전향적 출생 코호트 연구에서 16세 

때 TAb와 심혈관질환 위험인자들의 연관성을 평가한 

결과 TPOAb+ 엄마의 아이에서 대사증후군은 2.57배

(OR 2.57 [95%, CI 1.26-5.25]), 과체중 또는 비만은 1.56

배(OR 1.56 [95% CI 1.04-2.34])로 발생 위험도가 유의하

게 높았다.118) 

또한 모체의 임신 중 병발질환에 대한 10개의 코호트 

연구를 메타분석한 결과 임신성 당뇨병은 TSH ＞4.0 

mIU/L인 경우 TAb 상태와 상관없이 그 위험도가 1.6배 

증가하였고(OR 1.60 [95% CI 1.33-1.93]), TSH ＜4.0 

mIU/L인 경우에는 TAb+일 때 증가되었다.119) 또한 5개의 

연구를 메타분석한 결과 TPOAb+은 임신성 빈혈의 위험

성이 1.97배 증가하였다(OR 1.97 [95% CI 1.19-3.26]).120) 

Q11. 불임 여성의 현성 갑상선기능이상은 치료해야 

하는가?

현성 갑상선기능이상 여성에서 생리불순이 발생할 수 

있다. Krassas 등121)은 생리불순이 정상 갑상선기능 여성

의 8%에서 나타나는데 반하여, 갑상선기능항진증 환자의 

경우 22%에서 동반된다고 보고하였다. TSH ＞15 mIU/L

인 갑상선기능저하증 여성 171명을 대상으로 한 연구에

서 68%가 생리불순이 있다고 보고하였는데, 이 수치는 정

상 갑상선기능 여성에서의 12%보다 월등히 높았다.122) 

현성 갑상선기능이상과 불임에 관한 연구는 많지 않

다. 한 단면조사 연구에서 불임 여성과 대조군 간 갑상선

기능항진증(현성, 무증상)의 유병률에 차이가 없었다.123) 

다른 단면연구에서는 129명의 불임 여성 중 5%가 갑상

선기능저하증(TSH ＞4.5 mIU/L)이었다.124) 

갑상선기능이상의 흔한 원인이 자가면역성 갑상선질

환임에 착안, 여러 연구에서 자가면역질환을 가진 여성

에서의 불임 위험을 조사하였다. 한 단면연구에서 18-50

세 여성의 불임의 유병률을 조사한 결과, 그레이브스병

을 가진 여성에서 52.3%, 하시모토 갑상선염을 가진 여

성에서 47%였다. 그러나 연구 당시 갑상선기능 상태는 

양쪽 군 모두에서 보고되지 않아 해석에 주의해야 한

다.125) 2018년 74명의 터키 여성을 대상으로 시행된 전향

적 연구에서 항뮬러관호르몬(anti-Müllerian hormone)으

로 평가한 난소 예비력(ovarian reserve)은 현성 갑상선기

능저하, 무증상갑상선기능저하, 그리고 대조군 간에 유

의한 차이가 없었다.126)

이를 종합할 때, 현성 갑상선기능이상과 불임은 대부

분의 연구에서 유의한 연관성을 보인다. 갑상선기능이

상이 가역적이고, 치료가 일반적으로 안전하며, 치료 효

과의 긍정적인 효과를 고려해 볼 때 현성 갑상선기능이

상을 가진 불임 여성에서 정상 갑상선기능을 목표로 치

료하는 것은 합리적이다. 

• 불임 치료를 하고자 하는 여성은 혈중 TSH농도를 평가하

도록 권장된다. 

(Weak recommendation, moderate-quality evidence)

• 임신을 원하는 불임 여성이 현성 갑상선기능저하증이 있

을 경우 LT4 치료를 권장한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

Q12. 불임 여성의 무증상갑상선기능저하증은 치료해야 

하는가?

무증상갑상선기능저하증과 불임의 연관성에 관한 연

구들은 결과가 일관되지 않고, 무증상갑상선기능저하증

의 정의 기준 또한 일관되지 않았다. 704명의 불임 여성

에서 시행된 단면 연구에서 TSH 상승의 유병률은 2.3%

로 일반인구와 비슷하였다.127) Poppe 등123)의 전향적 연

구에서는 불임 여성의 무증상갑상선기능저하증 유병률

이 증가하지는 않았으나 TSH 중간 값이 불임 여성에서 

1.3 mIU/L로 대조군의 1.1 mIU/L에 비하여 약간 높았

다. 한 후향적 연구에서는 무증상갑상선기능저하증의 

유병률이 불임 여성에서 13.9%로 대조군의 3.9%에 비하

여 높았다.128) 불임 여성의 TSH농도를 불임의 원인에 

따라 비교하면, 난소 기능부전이 있거나 불임의 원인이 
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불명확한 여성에서 가장 높았고, 난관과 관련된 불임을 

지닌 여성과 남성 요인의 불임 여성에서 낮았다.129) 반

면, 중국에서 시행된 2568명을 대상으로 한 후향적 연구

에서 무증상갑상선기능저하증은 35세 이상의 여성에서 

낮은 난소 예비력(ovarian reserve)과 연관이 있었다.130) 

이란에서 시행된 2108 명의 여성에 대한 단면연구에서 

무증상갑상선기능저하증은 불임과 연관성이 없었다.131) 

불임을 동반한 무증상갑상선기능저하증의 LT4 치료 

효과에 대해서는 대조군 없이 시행된 한 연구에서 TSH 

＞4.2 mIU/L인 불임 여성 94명이 LT4 치료(25–150 

μg/day)를 받은 결과, 이 중 72명이 1년 이내에 자연임

신을 하였다.132) Yoshioka 등133)은 후향적 연구에서, 무증

상갑상선기능저하증(TSH ＞3.0 mIU/L)을 가진 불임 여

성에서 LT4 치료 후, 84.1%가 임신에 성공하였고 불임 

기간이 단축되었다고 보고하면서, 무증상갑상선기능저

하증 환자에서 LT4 치료가 수태력을 향상시킬 수 있다

고 제안하였다. 

보조생식술을 받지 않는 무증상갑상선기능저하증 여

성에서 LT4 치료가 수태력을 향상시킬지 여부에 관한 

대조군 연구는 현재까지 없다. 따라서, 보조생식술이 아

닌 자연임신을 시도하는 TAb- 무증상갑상선기능저하증 

여성에서 일괄적으로 LT4 치료를 권유 또는 반대할 근

거는 불충분하다. 

• 보조생식술이 아닌 자연 임신을 시도하는 TAb- 무증상갑

상선기능저하증 여성에서 LT4 치료가 임신율을 향상시키

는지 여부에 관한 근거는 불충분하다. 그러나 저용량의 

LT4 (25-50 μg/d) 치료는 위험성이 낮으므로, 임신 중 현

저한 갑상선기능저하 상태로 진행할 위험성이 높은 경우 

LT4 치료를 고려해볼 수 있다. 

(Weak recommendation, low-quality evidence)

Q13. 갑상선 자가면역은 불임과 연관성이 있는가? 

불임의 원인이 여성에게 있는 경우 TPOAb+빈도는 

18%로 동 연령 대조군의 8%에 비하여 높았다.123) 그러나 

중국과 이란에서 시행된 단면연구에서는 TPOAb+은 불

임과 연관성이 없었다.130,131) TAb는 갑상선 자가면역을 

가진 여성의 난포액에서 측정되며 혈청 항체 역가와 상

관관계를 보였으며 성숙한 난자의 수정률을 감소시켰으

나 임신반응 양성률이나 유산율에는 영향이 없었다.134) 

다낭난소증후군이 있는 불임 여성에서 TAb+은 클로미

펜 시트레이트(clomiphene citrate) 치료에 의한 반응에서 

난포 발생 촉진이 감소되었다.135) 

Q14. 불임 여성의 무증상갑상선기능저하증이 

보조생식술의 결과에 영향을 주는가? 

무증상갑상선기능저하증이 보조생식술 결과에 미치

는 영향에 대한 과거 연구들은 대부분 기존 가이드라인

에 기초하여 TSH 2.5 mIU/L를 기준으로 분류하여 진행

되었다. 인공 수정(intrauterine insemination, IUI)을 시행

한 여성들을 대상으로 진행된 두 개의 전향적 코호트 연

구 결과를 보면, 시술 전 TSH농도가 0.4-4.99 mIU/L인 

경우에는 임신 성공률과 출생률에 영향이 없었고,136) 

TSH ＜2.5 mIU/L인 경우와 TSH 2.52-3.88 mIU/L인 경

우를 비교하여도 인공 수정 결과에 차이가 없었다.137) 

체외수정(in vitro fertilization, IVF)을 받은 여성들에 

대한 후향적 연구에서 시술 전 TSH ＞2.5 mIU/L인 경

우에, 임신 성공률이 낮고,138) 출생 시 낮은 재태 연령과 

낮은 평균 출생 체중을 보였다.139) 그러나, 여러 후향적, 

전향적, 환자-대조군 연구에서는 체외수정 전 모체의 

TSH가 ＜2.5 mIU/L인 군과 2.5-4.5 mIU/L인 군에서 두 

군 간 임신 성공률, 출산율, 유산율의 차이가 없었다.140-145) 

또 다른 후향적 연구에서는 시술 전 모체의 TSH ≥4.5 

mIU/L인 경우에도 체외수정의 결과에 차이가 없다고 

보고하였다.146) 이러한 결과를 종합하면 TSH 상승 정도

에 따른 체외 수정 후 임신 결과에 대하여 아직까지 결

론을 내리기는 어렵다. 

Q15. 불임 여성의 무증상갑상선기능저하증을 치료하면 

보조생식술의 결과에 영향을 주는가?

무증상갑상선기능저하증의 치료가 보조생식술의 치

료 성적을 향상시킨다는 2개의 무작위대조연구 결과가 

보고되었다. Abdel Rahman 등147)은 무증상갑상선기능저

하증 여성(TSH＞4.5 mIU/L, 정상 유리 T4)에서 LT4 치

료군이 비치료군에 비해 임신 성공률과(35% vs. 26%) 분

만율이(10% vs. 3%) 높고, 유산율이 낮음을 보고하였다

(9% vs. 13%). Kim 등148)은 무증상갑상선기능저하증 여성

(TSH＞4.2 mIU/L, 정상 유리 T4)에서 체외수정/세포질

내정자주입(intracytoplasmic sperm injection, ICSI) 시행 

전에 LT4 치료를 받은 군에서 대조군에 비해 배아의 질

과 임신 성공률이 향상된다고 발표하였다. 이 2가지 무작

위대조연구와 불임을 동반한 TPOAb+인 정상 갑상선기

능 여성에게 LT4 치료를 시행한 연구46)를 포함한 메타분

석에서도 무증상갑상선기능저하증의 LT4 치료는 분만

율을 증가시켰다.149) 특히 일부 후향적 연구에서는 보조

생식술 전 TSH ＞2.5 mIU/L인 경우 LT4 치료를 하였을 
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때, 임신 성공률이 증가되었다고 보고하였다.150,151) 

이러한 결과를 바탕으로 2017 미국 갑상선학회 가이

드라인에서는 보조생식술을 시행하는 무증상갑상선기

능저하증 여성에서 TSH ＜2.5 mIU/L를 목표로 LT4 치

료를 권고하였고,152) 2021 유럽 갑상선학회 가이드라인

에서도 과배란유도(controlled ovarian hyperstimulation) 

전에 무증상 혹은 현성 갑상선기능저하증 여성에서 

TSH ＜2.5 mIU/L를 목표로 LT4 치료를 권고하고 있

다.153) 이처럼 무증상갑상선기능저하증 여성에서 보조생

식술 시행 전 LT4 치료는 시술 결과에 긍정적인 효과가 

있으나, 정확한 TSH 목표 범위에 대한 근거는 아직까지 

명확하지 않다. 

Q16. 치료받고 있는 갑상선기능저하증 여성은 정상 

갑상선기능 여성과 비교하여 보조생식술 결과가 더 

나쁜가? 

치료를 받고 있는 갑상선기능저하증 여성이 갑상선 

질환이 없는 여성에 비해 보조생식술 결과가 더 나쁜지

에 대해서는 결론을 내리기 어렵다. 한 후향적 연구에서 

LT4 치료를 하면서 TSH 0.35-4.0 mIU/L로 조절되고 있

는 갑상선기능저하증 여성은 갑상선 질환이 없는 여성

에 비하여 체외수정의 결과 임신 성공률이 낮았다.154) 그

러나, 다른 환자-대조군 연구에서 LT4 치료를 받아 갑상

선호르몬이 정상 범위로 유지되고 있는 갑상선기능저하

증 여성은(평균 TSH 1.6±0.7 mIU/L) 대조군과 비교하

여 체외수정과 세포질내정자주입 결과에 차이가 없었

다.155) 또 다른 연구에서는 과배란유도 전 TSH＞2.5 

mIU/L인 여성에서 LT4 치료를 시작하여 평균 TSH 

1.43±0.69 mIU/L로 조절되고 있는 경우 정상 갑상선기

능 환자와 비교 시 보조생식술 결과는 차이가 없었다.156) 

Q17. 여성의 갑상선자가항체 양성이 보조생식술 

결과에 영향을 주는가? 

TAb 유무가 보조생식술에 미치는 영향에 대한 연구 

결과는 다양하다. Zhong 등157)은 TAb+ 여성이 보조생

식술을 받으면 착상률과 임신성공률이 낮고, 유산위험

은 더 높다고 발표하였다. 그러나 이 연구에서는 TSH를 

포함한 갑상선기능을 측정하지 않아 결과 해석이 제한

적이다. 

Chai 등146)은 후향적으로 TAb 유무와 갑상선기능이 

체외수정결과에 영향을 주는지 분석하였고, 그 결과 

TAb 유무와 갑상선기능은 체외수정 후 임신성공률과 

출산율, 그리고 유산율에 영향을 주지 않았다. 그 외에도 

여러 연구에서 TAb+이면서 갑상선기능이 정상인 여성

에서는 보조생식술의 결과에 차이가 없었다.158-160) 

반면, 4개의 전향적 연구를 포함한 메타분석 결과에서

는 갑상선기능이 정상인 여성에서 TAb+인 경우 보조생

식술 시행 후 유산의 위험이 높다고 보고하였다(risk ratio 

1.99, 95% CI 1.42-2.79).161) 특히 Inagaki 등162)은 세포질

내 정자 직접 주입술을 시행한 경우에는 TPOAb+와 유

산율은 연관성이 없고, 체외수정을 한 경우에는 TPOAb 

역가가 높을수록 유산위험이 증가한다고 하였으나, 다

양한 갑상선기능을 가진 환자들이 포함되어 있어서 해

석에 주의해야 한다.162) 즉, TAb+인 여성의 보조생식술

의 치료성적은 갑상선기능과 종합적으로 고려하여야 한

다.

Q18. 갑상선자가항체 양성인 정상 갑상선기능 여성을 

LT4 치료하면 보조생식술 결과가 향상되는가? 

TAb+인 정상 갑상선기능을 가진 여성에서 LT4 복용

이 보조생식술 결과를 향상시킨다는 근거는 아직까지 

부족하다. 한 전향적 연구에서 TPOAb+인 정상 갑상선

기능 여성에서 LT4 치료가 보조생식술 결과에 미치는 

영향에 대해 분석한 결과, LT4 치료는 임신성공률과 유

산율에 영향을 주지 않았다.163) 다른 후향적 연구에서는 

TAb+인 정상 갑상선기능을 가진 여성에서 LT4 치료를 

하였을 때, 치료를 하지 않은 경우에 비해 과배란유도는 

더 좋은 반응을 보였으나, 체외수정 결과는 차이가 없었

다. 그러나 LT4, acetylsalicylic acid, prednisolone을 모두 

사용한 경우에는 보조생식술 결과가 향상되었다.164) 

Q19. 과배란유도가 갑상선기능을 변화시키는가? 

보조생식술에서 과배란유도는 중요한 과정으로, 생식

선자극호르몬(gonadotrophins)과 생식선자극호르몬분비

호르몬 유사체(gonadotrophin-releasing hormone analogue) 

혹은 생식선자극호르몬분비호르몬 길항제(gonadotrophin- 

releasing hormone antagonists) 조합을 이용한다. 난포 성

장을 초음파로 추적 관찰하다 난포가 충분히 커지면 성

숙한 난모세포를 생산하기 위하여 hCG를 투여한다. 

이와 같은 인위적인 과배란은 혈중 에스트라디올 농

도를 생리학적 농도(4000-6000 ng/L) 이상으로 증가시키

므로165) 갑상선기능을 변화시킬 수 있다. 에스트로겐이 

증가되면 TBG가 증가되어166) 유리 T4 농도가 낮아지면

서 2차적으로 TSH가 올라갈 수 있다. 반면 hCG는 TSH 

수용체에 결합하여 유리 T4를 증가시키므로 TSH가 낮

아질 수 있다. 그러나, 실제 연구들에서 과배란이 갑상선

기능에 미치는 영향은 일치하는 결과를 보여주지 못하

였다.166-171) 
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과배란유도 시, 갑상선기능저하증으로 치료를 받는 

중이거나, TPOAb+인 여성에서 TSH 증가가 더 두드러

지게 나타났다.166,172,173) 반면 갑상선기능이 정상이고, 

TPOAb-인 여성에서는 TSH 증가가 미약하였다.167,169) 

이러한 연구 결과들을 근거로 2021년 발표된 유럽 갑상

선학회 가이드라인에서는 갑상선기능저하증으로 LT4 

치료 중이거나 TAb+인 여성에게 과배란유도를 하면 갑

상선기능저하증으로 진행할 가능성이 높기 때문에, 과

배란유도 후 갑상선기능검사를 하도록 권고한다. 반면

에, TAb- 정상 갑상선기능 환자에서는 과배란유도 후 갑

상선기능검사를 권고하지 않는다. 

특히, 유럽 갑상선학회에서는 갑상선기능저하증으로 

치료 중이거나, TAb+이면서 TSH 4.0 mIU/L 이상인 경

우에는 과배란유도 전 TSH농도를 2.5 mIU/L 미만이 되

도록 미리 LT4 치료를 하고, TAb+이면서 TSH 2.5-4.0 

mIU/L인 경우는 저용량의 LT4 치료를 하도록 권고한

다. TAb- 이면서 TSH 4.0 mIU/L 이상인 경우에도 LT4 

치료를 권고하나 구체적인 TSH 목표범위를 제시하고 

있지는 않다.153) 반면에, 미국 갑상선학회 가이드라인에

서는 과배란유도 전 갑상선기능저하증 치료 병력, TAb 

존재 유무, TSH 범위에 따른 구체적인 권고사항을 제시

하고 있지 않다.152) 

임신 중 갑상선기능저하증

Q20. 임신 중 갑상선기능저하증의 정의는 무엇인가? 

임신 중 현성 갑상선기능저하증은 TSH의 증가(＞4.0 

mIU/L)가 유리 T4의 감소와 동반된 경우로 정의한다. 

TSH가 4.0-10.0 mIU/L이지만 유리 T4가 정상인 경우에

는 무증상갑상선기능저하증으로 분류하며, TSH가 10.0 

mIU/L 이상이면 유리 T4 농도에 관계없이 현성 갑상선

기능저하증으로 분류한다. 기관별 임신 분기별 TSH 참

고 범위가 있다면, 이에 따라 진단할 수도 있다. 임신 분

기별 TSH 참고 범위는 요오드 섭취가 적절히 이루어지

고 갑상선 질환이 없는 건강한 TPOAb-임신부들을 대상

으로 유사한 측정 방법을 이용하여 TSH를 측정한 결과

를 바탕으로 정의하여야 한다. 

Q21. 임신 중 저티록신혈증은 어떻게 정의되는가? 

저티록신혈증은 TSH는 정상범위이지만 유리 T4치가 

정상 범위의 2.5 또는 5 퍼센타일(percentile)보다 낮은 경우

로 정의된다. 임신 중 저티록신혈증이 중요한 이유는 생리

적으로 TBG의 증가로 인해 유리 T4 농도가 감소되는데, 

유리 T4의 감소가 주산기 문제와 연관될 수 있기 때문이다. 

Q22. 임신 중 현성 갑상선기능저하증의 영향은 

무엇인가? 

임신 중 갑상선기능저하증은 태아의 신경인지 발달에 

나쁜 영향을 줄 뿐 아니라, 임신합병증의 증가와 관련성

이 있다고 알려져 있다.174,175) 임신부의 갑상선기능저하증

은 조산, 저체중아, 유산의 위험과 연관이 있고, 실제 갑상

선기능저하증 임신부에서 태어난 신생아들이 신생아 중

환자실에 입원하여 치료받는 경우가 많았다.176) Abalovich 

등177)은 갑상선기능저하증이 적절하게 진단되거나 치료

되지 않은 경우 60%에서 유산의 위험이 있다고 보고하였

다. Leung 등178)은 갑상선기능저하증 임신부에서 임신성 

고혈압의 위험성이 22%이며, 이는 정상 갑상선기능 또는 

무증상갑상선기능저하증 여성에 비해 높음을 확인하였

다. Allan 등179)도 갑상선기능저하증 임신부에서 태아 사

망의 위험이 증가한다고 보고하였다. 즉, 갑상선기능저하

증은 모체 및 태아에 위험을 초래할 수 있다.

Q23. 임신 중 무증상갑상선기능저하증의 영향은 

무엇인가? 

현성 갑상선기능저하증과 달리, 무증상갑상선기능저

하증이 유산, 조산, 임신합병증의 발생과 태아의 발달 과

정 중 신경인지결손에 미치는 영향에 대한 연구결과는 

다양하다. 특히 기존 연구들은 현성 갑상선기능저하증

과 무증상갑상선기능저하증이 함께 포함되어 있거나, 

TSH 기준치가 달랐다. 

Negro 등180)은 TSH 2.5 mIU/L를 기준으로 무증상갑

상선기능저하증을 정의하고, TPOAb+이면서 TSH가 

2.5 mIU/L보다 높은 임신부에서 LT4 치료군과 비치료

군을 직접 비교한 결과 LT4 치료군에서 임신합병증이 

유의하게 감소함을 확인하였다. 후속 연구에서는 TPOAb-

인 임신부들도 TSH가 2.5-5.0 mIU/L이면 2.5 mIU/L 미

만인 경우에 비하여 유산율이 높아짐을 보고하였다

(6.1% vs. 3.6%, p=0.006).181) 다른 연구에서는 특정 TSH

를 기준으로 제시하지 않았으나, 모체의 TSH가 높은 경

우 임신 관련 합병증 및 유산의 위험성이 증가됨을 보고

하였다.182-184) 그러나 일부 연구는 무증상갑상선기능저

하증은 임신의 결과에 나쁜 영향을 미치지 않는다고 보

고하고 있다.100,185,186) 그러나, 이 연구들은 전체 연구 대

상 중 일부만 분석에 포함시켰기 때문에, 결과 해석에 

제한점이 있다. 

무증상갑상선기능저하증과 조산의 관련성을 조사한 

Generation R 연구에서는, TSH＞4.0 mIU/L일 때 37주 
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미만의 조산의 위험이 1.9배, 34주 미만의 조산 위험이 

2.5배 증가하였다. 그러나 이 결과는 TPOAb+인 경우나 

동반질환을 있는 여성을 제외하면 유의한 차이가 없었

다.99) 또한 메타분석 결과, 각 연구의 연구 디자인, TSH 

참고 범위, 평가변수가 달랐으나, 대부분의 연구에서 임

신부의 혈청 TSH 농도가 높은 경우 임신 특이 합병증

(조산, 태반박리, 유산 등)의 발생 위험이 높다고 보고하

였다.187) 임신부의 TSH농도 상승과 자간전증 및 고혈압 

질환 발생에 관해서는 무증상갑상선기능저하증이 자간

전증 발생 위험을 증가시킨다는 결과188,189)와 연관이 없

다는 결과가 상충되어179,185,186) 아직 결론을 내리기 어렵다. 

무증상갑상선기능저하증이 태아의 인지발달에 나쁜 영

향을 미치는지는 아직 확실하지 않다. 출생 코호트 연구들

의 메타분석에서 임신 중 무증상갑상선기능저하증 여성에

서 태어난 아이들은 지능저하, 주의력 결핍 과잉 행동 장애 

및 자폐 스펙트럼 장애가 증가되는 결과를 보였다.190) 

그러나 최근 발표된 Controlled Antenatal Thyroid 

Screening trials (CATS) 연구에서 무증상갑상선기능저

하증이거나 저티록신혈증이면서 치료받지 않은 임신부

에서 태어난 아이와 치료를 받은 임신부에서 태어난 아

이들이 3세가 되었을 때의 IQ를 비교한 결과, 평균 IQ는 

두 군 간 차이가 없었고(100.0 vs. 99.2, p=0.40), IQ가 85

미만인 아이의 비율도 두 군 간 차이가 없었다(14.1% vs. 

12.1%, p=0.39).191) 

다른 무작위대조연구에서도 677명의 무증상갑상선기

능저하증, 526명의 저티록신혈증 여성에서 임신 17주에 

시작된 LT4 치료 여부가 아이들의 5세 때 IQ에 영향을 

주지 않았다.192) 그 외에도 갑상선호르몬치료가 태아의 

IQ에 영향을 주지 않는다는 몇몇 연구들이 있었다.193-195) 

그러나 이 연구들은 임신 1분기가 지나 LT4 치료를 시

작하였는데, 이는 신경학적 성장에 영향을 주기에 너무 

늦었다는 의견도 있다. 

Q24. 임신 중 저티록신혈증의 영향은 무엇인가? 

저티록신혈증이 태아성장에 나쁜 영향을 주는지에 대

해서는 논란이 많다. Pop 등196)은 유리 T4지수가 10 

percentile 미만이었으나 혈청 TSH는 정상인 여성에서 

태어난 아이들은 정신운동(psychomotor) 검사 점수가 저

하된다고 보고하였다. Li 등112)도 임신 1분기에 갑상선기

능저하증이나 저티록신혈증이 있었던 임신부에서 태어

난 아이들에서 비슷한 지능지수의 감소를 관찰하였다. 

이후에 진행되었던 여러 전향적 비무작위연구에서도 저

티록신혈증 임신부에서 태어난 아이들에서 낮은 IQ, 언

어 지연, 운동기능 장애, 작은 머리 둘레, 그리고 자폐증 

등의 위험이 더 높은 것으로 나타났다.99,106,185,197-201) 저티

록신혈증이 임신의 결과에 미치는 영향에 대한 연구는 

아직 부족한데, 현재까지 진행된 연구 결과로는 저티록

신혈증 임신부에서 태어난 태아가 출생 체중이 더 크

고,202) 조산의 위험이 높았다.99) 그러나 이 연구들은 인종 

및 요오드 섭취량이 다양한 집단에서 이루어진 결과로, 

일반화하기에는 제한점이 있다. 또한, 일부 연구에서는 

임신 1,2 분기의 저티록신혈증은 임신에 부정적인 영향

을 주지 않는다고 보고하기도 하였다.203-206) 

Q25. 임신 중 현성 갑상선기능저하증은 치료해야 

하는가? 

임신 중 갑상선기능저하증에 의해 여러 합병증이 발

생할 수 있으며, 이들 합병증을 예방하기 위해서는 LT4 

치료로 갑상선기능을 정상화해야 한다. 치료의 이득이 

명확하므로 이들에 대한 대규모 무작위배정연구는 시행

되지 않았다. 

다만 Turunen 등207)은 임신 중 갑상선기능저하증은 

임신성 당뇨병, 임신성 고혈압, 심한 임신중독증, 제왕절

개술, 조산, 거대아, 기형아 그리고 태아의 중환자실 입

원의 위험성을 높이지만, 갑상선호르몬 보충치료가 임

신성 당뇨병, 제왕절개, 거대아, 태아의 중환자실 입원을 

제외한 나머지 합병증에 대해서는 위험을 감소시키는 

효과가 있음을 보고하였다. 

• 임신 중 현성 갑상선기능저하증은 갑상선호르몬(LT4)으

로 치료해야 한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

Q26. 임신 중 무증상갑상선기능저하증은 치료해야 

하는가? 

Maraka 등28)이 무증상갑상선기능저하증(TSH 2.5-10.0 

mIU/L) 임신부 5405명을 LT4 치료 여부에 따라 후향적

으로 분석한 결과, 중앙값 28.7주에 LT4 치료군에서 유

산의 위험이 38% 낮았고(OR 0.62; 95% CI 0.48-0.82), 무

증상갑상선기능저하 특히 TSH농도가 4.1-10.0 mIU/L인 

경우 LT4 치료는 유산을 55% 감소시켰다. 반면 조산의 

위험은 LT4 치료군에서 60% 높았고(OR 1.6; 05% CI: 

1.14-2.24), 조기 진통이나 조기 양막 파열, 태반 조기 박

리는 비치료군과 통계적 차이가 없었다. 임신성 당뇨병 

위험은 LT4 치료군에서 37% 높았고(OR: 1.37, 95% CI: 

1.05-1.79). 임신성 고혈압 위험에는 차이가 없었으나, 
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Table 3. 임신 중 무증상 갑상선기능저하증의 갑상선호르몬 치료 관련 연구 

연도, 저자 국가
연구

디자인
대상자

수

무증상기능
저하증

TSH범위

TPOAb
검사
여부

LT4
치료 시작
임신 주수

LT4
용량 

연구 결과 
통계적 의미가 있는 

결과 

2017
Maraka28)

미국 후향적 5405 2.5-10 mIU/L 검사 
없음

Median 
28.7

임신 및 태아 
관련 결과

유산 OR: 0.62; 95% 
CI: 0.48–0.82, 

조산 OR: 1.6; 95% 
CI: 1.14–2.24, 

임신성당뇨병 OR: 
1.37; 95% CI: 
1.05–1.79

2017
Nazapour92)

이란 전향적 
무작위대조

72 ＞4 mIU/L 모두 
양성

Mean 
10.8 

1 μg/kg/day 임신 및 태아 
관련 결과

LT4 vs. 치료없음
조산 5.3% vs. 29.4% 

(p=0.01), 
신생아실 입원 0% vs. 

29.4% (p＜0.001) 
2018
Nazapour29)

이란 전향적 
무작위대조

354 ＞4 mIU/L 모두 
음성

11.2-12.2 1 μg/kg/day 임신 및 태아 
관련 결과

조산 RR: 0.38, 95% 
CI: 0.15-0.98 (TSH 
≥4.0)

2017
Casey192)

미국 전향적 
무작위대조

677 ＞4 mIU/L 검사 
없음

Mean 
16.6

100 μg/day 임신 및 태아 
관련 결과 
5세 때의 
뇌신경발달

통계적 의미 있는 결과 
없음 

LT4: levothyroxine, TPOAb: anti-thyroid peroxidase antibody

LT4 치료군에서 자간전증 위험이 61% (OR 1.61; 95% 

CI 1.10-2.37), 심박수 증가 위험이 77% (OR 1.77, 95% 

CI 1.0-3.11) 더 높았다. 

Nazarpour 등92)은 TPOAb+인 무증상갑상선기능저하

증(TSH 2.5-10 mIU/L) 임신부 131명을 LT4 치료군과 비

치료군으로 무작위 배정한 전향적 연구의 결과를 보고하

였다. LT4 치료군의 66%에서 LT4 투여를 12주 내에 시

작하였고, 나머지 34%도 20주 내에 시작하였다. LT4 치

료군은 비치료군에 비해 조산의 위험은 70% 감소되었고

(RR 0.3, 95% CI 0.1-0.85), 신생아실 입원 위험도는 83% 

감소되었다(RR 0.17, 95% CI 0.04-0.73). 이 효과는 TSH 

4.0 mIU/L 이상일 때 두드러졌다. 그러나 유산이나 태반 

조기 박리, 사산의 위험에서는 통계적 차이를 보이지 않

았고, 태아의 키, 체중, 머리 둘레의 차이도 없었다. 

Nazarpour 등29)은 TPOAb- 이고 TSH 2.5 mIU/L 이

상인 임신부 366명에 대한 또 다른 무작위배정 연구에서 

LT4 치료의 효과를 비교하였는데, TSH의 기준을 2.5 

mIU/L로 하였을 때에는 조산의 위험에 뚜렷한 차이를 

보이지 않았으나, 4.0 mIU/L으로 하였을 때에는 LT4 치

료가 조산의 위험을 61% 감소시켰다(RR 0.38, 95% CI 

0.15-0.98).

반면, Casey 등192)은 TSH 4.0 mIU/L 이상인 무증상갑

상선기능저하증 혹은 유리 T4 0.86 ng/dL 미만인 저티록

신혈증 임신부들을 LT4군 혹은 대조군으로 무작위로 배

정하여 LT4 치료가 임신 및 태아의 발달에 미치는 영향

을 평가하였다. LT4 치료는 무증상갑상선기능저하증 임

신부에서는 평균 16주에, 저티록신혈증 임신부에서는 

17-18주에 시작되었다. 모체 및 태아에 대한 갑상선기능 

이상으로 인한 부작용에 대하여 LT4 치료로 인한 차이

가 나타나지 않았고, 태아의 지능 및 발달에 대한 지표를 

생후 60개월까지 확인하였을 때에도 LT4 치료로 인한 

차이는 나타나지 않았다(Table 3).

무증상갑상선기능저하증 임신부에서 

• TPO 항체가 양성이고 TSH가 임신 분기별 참고 범위(혹

은 TSH 4.0 mIU/L) 를 넘는 경우 LT4 치료를 권고한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• TPO 항체가 음성이고 TSH가 임신 분기별 참고 범위(혹

은 TSH 4.0 mIU/L) 이상이고 10.0 mIU/L 보다 낮은 경우

에는 LT4 치료를 고려할 수 있다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• TPO 항체가 음성이고 TSH가 정상인 경우(임신 분기별 

참고 범위 이내 혹은 4.0 mIU/L 미만) LT4 치료는 권고되

지 않는다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)
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Q27. 임신 중 저티록신혈증은 치료해야 하는가? 

CATS 연구에서 무증상갑상선기능저하증 혹은 저티

록신혈증이면서 치료받지 않은 임신부에서 태어난 아이

와 LT4 치료를 받은 임신부에서 태어난 아이들의 3세 

때 IQ를 비교한 결과, 평균 IQ는 두 군 간에 차이가 없었

고(100.0 vs. 99.2, p=0.40), IQ가 85 미만인 아이의 비율도 

두 군 간에 차이가 없었다(14.1% vs. 12.1%, p=0.39).191) 

또한 최근 Casey 등192)이 시행한 연구에서도 저티록신혈

증 임신부에서 LT4 치료가 임신 및 태아와 발달에 미치

는 효과가 없는 것으로 나타났다. 

저티록신혈증이 임신 결과 및 태아 성장에 미치는 영

향에 대해 LT4 치료가 위험을 낮추어 줄 수 있는지에 

대해서는 아직 논란이 있어서 권장되지 않는다. 

• 임신 중 저티록신혈증에 대한 LT4 치료는 권장되지 않는다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q28. 임신 중 갑상선기능저하증을 치료하는 가장 

적절한 방법은? 

LT4 + LT3 병용 요법은 생리적 비율 이상의 과도한 

T3가 투여됨으로 인해 TSH농도가 정상범위로 맞춰지면 

혈중 T4는 오히려 감소하게 된다. 이 때 태아의 중추신경 

내의 T3는 모체의 T4에 의존하기 때문에, 모체의 낮은 T4

는 태아의 지적 발달에 지연을 일으킬 위험성이 있다.152) 

• 임신 중 갑상선기능저하증의 치료에는 경구 LT4 제제가 

권장되며, T3 제제 또는 건조된 갑상선 등의 다른 갑상선 

제제는 사용하지 말아야 한다. 

(Strong recommendation, low-quality evidence)

Q29. 임신 중 갑상선기능저하증 치료의 생화학적 치료 

목표는? 

• 임신 중 LT4 치료의 생화학적 치료 목표는 혈청 TSH농

도를 임신 분기별 참고 범위의 중간 이하로 유지하는 것

이다. 그러나 임신 분기별 참고 범위가 없는 경우에는 

TSH가 2.5 mIU/L 미만으로 되도록 조절하는 것을 권고

할 수 있다. 

(Weak recommendation, moderate-quality evidence)

Q30. 갑상선기능이 정상인 여성이 임신하였을 때 

갑상선기능저하증이 발생할 위험성이 높은 상황은 어떤 

경우이며 어떻게 모니터링 해야 하는가? 

Glinoer 등45)은 TPOAb가 양성이면서 정상 갑상선기

능 여성에서 임신 전과 임신 초기에 갑상선기능을 평가

한 전향적인 연구에서, 임신 중 TPOAb 역가의 감소에도 

불구하고, 40%가 TSH ＞3.0 mIU/L, 16%는 TSH ＞4.0 

mIU/L으로 상승됨을 관찰하였다. 

Negro 등46)도 전향적 연구에서 유사한 결과를 발표하

였는데, TPOAb+인 정상 갑상선기능 여성에서 임신이 

진행되는 동안 TSH농도가 임신 12주에 평균 1.7 mIU/L

에서 분만 시 평균 3.5 mIU/L로 점진적으로 증가되며, 

분만 시 정상보다 높은 TSH농도를 보이는 여성이 19%

에 이르는 것을 관찰하였다. 이러한 결과는 임신기간 중

에 갑상선호르몬의 요구량이 증가된다는 것을 확인한 

것이다. TPOAb+인 여성은 임신 중 갑상선호르몬의 생

산 증가에 문제가 발생하여 공급이 요구량을 따라가지 

못하여 현성 및 무증상갑상선기능저하증이 발생할 수 

있다.

요약하면, TAb+ 환자는 일부 잔여 갑상선기능이 남

아 있어 임신 1분기에는 완충작용을 할 수 있으나, 임신

말기에는 갑상선기능저하증이 될 가능성이 높아진다. 

마찬가지로 갑상선 부분절제술을 받거나 그레이브스

병으로 방사성요오드 치료를 받은 후 정상 갑상선기능

으로 유지되던 여성의 경우에도 임신 후에는 갑상선기

능저하증이 발생할 위험성이 있다. 그러므로 이러한 여

성들은 정기적인 갑상선기능검사가 필요하다. 

• 갑상선기능저하증이 있는 임신부 혹은 갑상선기능저하증

이 발생할 위험성이 있는 정상 갑상선기능 임신부(TAb 

양성, 갑상선부분절제술 시행, 방사성요오드 치료 시행)는 

임신 중반기까지는 매 4주 마다 TSH 측정이 필요하며, 

이후에는 30주 근처에 적어도 1회 정도 TSH를 측정한다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence) 

Q31. LT4 치료를 받고 있는 갑상선기능저하증 

임신부는 정상 임신부들과 어떻게 다른가? 임신 기간 

동안 어떤 변화가 예상되는가? 

임신 중 체내에서 요구되는 T4의 총량은 고정되어 있

지 않은데, 정상 갑상선 상태를 유지하기 위해서 체내 

T4 pool은 40-50% 증가되어야 한다.208,209) 건강한 여성이 
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임신을 하면 시상하부-뇌하수체-갑상선 축은 모체와 태

아를 위한 T4 pool을 높이기 위해 자가조절을 한다. 또

한 임신 1분기에는 hCG가 모체의 갑상선호르몬의 자극

에 중요한 역할을 한다. 태반 hCG와 뇌하수체 TSH는 

정상 갑상선이 있을 때 체내에서 T4 (및 T3) 생산을 자

극하고, 임신기간 동안 정상 갑상선기능 상태를 유지한

다. 그러나 갑상선기능저하증 여성에서는 hCG와 TSH

의 자극에 따라 T4 생산을 증가시키지 못한다. 따라서 

외부에서 투여되는 LT4의 용량을 조절하지 않으면, 임

신이 진행됨에 따라 증가되는 수요가 공급을 능가하여 

갑상선기능저하증이 발생된다. LT4 요구량은 임신 초기 

4-6주부터 증가되기 시작하여208) 임신 16-20주까지는 점

차 증가하다가, 이후에는 더 이상 증가하지 않고 출산 

시까지 유지된다. TSH와는 별도로, 모체의 에스트로겐 

농도 변화가 임신 중 정상 갑상선기능을 유지하는 데 필

요한 LT4의 증량 정도에 영향을 줄 수 있다.208) 

Q32. 갑상선기능저하증으로 임신 전부터 LT4 치료 

중인 임신부는 임신 기간 동안 호르몬 용량을 어떻게 

조정해야 하는가? 

LT4 치료를 받고 있던 갑상선기능저하증 여성의 50- 

85%는 임신 중에 LT4 투여량을 증량해야 한다.177,208,209) 

LT4 증가량은 갑상선기능저하증의 원인에 따라 영향을 

받는데, 하시모토 갑상선염 환자에 비하여 기능을 하는 

정상 갑상선 조직이 없는 환자(방사성요오드 절제술

[radioactive iodine ablation], 갑상선 전절제술 등을 받은 

경우)에서 LT4 증가량이 더 크다.210,211) 

임신 시 갑상선기능저하증이 될 위험을 줄이기 위해 

임신이 확인되면 가능한 한 빨리 LT4 용량을 조절하여 

임신 기간 동안 TSH를 정상으로 유지하여야 한다. 전향

적인 무작위연구에서 LT4 치료 중에 임신한 여성에 대

해 1회 용량(one dose) 조절 방법이 제안되었다.212) 즉 1

일 1회 투여로 정상 갑상선기능이었던 여성에서 1주일

에 2번 1회 용량을 더 추가하여 2배로 복용하는 것이다

(즉, 매일 1알씩 복용하고 있었다면 1주일에 2일은 2알씩 

복용하여 1주일에 총9알을 복용: 29% 증가). 이것은 임

신 시 생리적인 갑상선호르몬 생산 증가량과 유사하여 

임신 1분기에 갑상선기능저하증이 발생하는 것을 예방

할 수 있다. 따라서 월경을 건너뛰거나 임신이 의심되면 

이러한 방식의 용량증가가 즉시 이루어져야 하며, 갑상

선기능검사도 동시에 이루어져야 한다. 다른 방법은 매

일 복용하는 LT4의 용량을 약 25-30% 정도 증량하는 것

이다.

• 갑상선기능저하증으로 LT4를 복용 중인 여성은 월경을 

건너뛰거나 임신반응검사가 양성으로 나와 임신이 확인

되면, LT4 복용량을 25-30% 증량하고 담당의사에게 알려

야 한다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q33. LT4 치료 중인 갑상선기능저하증 여성은 임신 

계획이 있을 때 갑상선호르몬 용량을 어떻게 조정해야 

하는가? 

임신 후 TSH를 빨리 정상화 시키는 것은 어려우므로 

임신 전에 TSH를 조절하는 것이 권장된다. 임신을 계획 

중인 여성에서 TSH 목표치는 1.2 mIU/L 미만부터 2.5 

mIU/L 미만까지 다양한 주장이 있었다.213,214) 일부에서

는 임신 전 TSH가 보다 낮아야 한다고 주장하는데, 이

렇게 낮게 유지한 경우 오직 17%만이 임신 중에 LT4 

용량 증가가 필요하였다는 연구가 있다.214) 이러한 결과

들을 감안하더라도, LT4를 복용 중인 갑상선기능저하증 

여성은 임신 전에 용량을 조절하여 혈청 TSH를 2.5 

mIU/L 이하로 낮추는 것이 합리적이다. TSH농도를 비

임신 정상 범위의 하한치까지 낮추는 치료는 TSH농도

가 정상 하한치 아래로 낮아질 위험을 초래하고, 이런 

경우 수태 또는 착상에 영향을 미칠 가능성이 있다.

• 갑상선기능저하증 치료를 받고 있는 가임기 여성은 임신 

중 LT4 용량이 증가할 가능성에 대해 상담이 필요하다. 

이러한 여성은 임신이 확인되거나 의심되는 즉시 담당의

사에게 내원하도록 해야 한다.

(Strong recommendation, high-quality evidence)

• LT4를 복용 중인 갑상선기능저하증 여성이 임신을 계획

하는 경우, 임신 전에 TSH농도를 2.5 mIU/L 미만으로 낮

추기 위해 용량 조절이 필요하다. 임신 전 TSH농도를 낮

추면(비임신 정상범위 내에서) 임신 1분기에 TSH 상승의 

위험을 줄일 수 있다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

Q34. 출산 후에는 갑상선호르몬 용량을 어떻게 

조정해야 하는가? 

임신 전 갑상선기능저하증이 있어 LT4를 복용하고 

있었던 경우 임신 중 갑상선호르몬 요구량 증가로 LT4 

용량을 증량했더라도 출산 후에는 임신 전 수준으로 감
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량하고, 6주 뒤 TSH를 측정하여 평가한다. 그러나, 최근 

연구에서 하시모토 갑상선염 여성의 50% 이상에서 출산 

후 LT4 투여량이 임신 전보다 증가되었는데, 이것은 산

후 자가면역질환의 악화 때문으로 분석되었다.215) 

무증상갑상선기능저하증으로 LT4 복용을 시작한 경

우에는 출산 후에 LT4를 중단해 보고 출산 후 6주째에 

갑상선기능 검사를 시행하여 LT4 처방 여부를 결정한

다. 이때 정상 갑상선기능이더라도 6개월에서 1년 후에 

갑상선기능 검사를 시행해 추적 관찰하는 것이 필요하

다. 한 후향적 코호트 연구에서 TSH 4.0 mIU/L 이상의 

무증상갑상선기능저하증으로 LT4치료를 시작한 임신

부를 대상으로 산후에 LT4를 중단하고 관찰한 결과 6주

째에 34.1%에서 갑상선기능저하증이 확인되었고, 13.4%

의 임신부가 다시 LT4 복용을 시작하였다고 보고하였

다.216) 

• 임신 전부터 LT4를 복용한 여성의 경우, 출산 후 LT4는 

임신 전 용량으로 감량한다. 이후 산후 6주 뒤에 갑상선기

능검사를 시행한다.

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• 무증상갑상선기능저하증으로 임신 후 LT4를 시작한 경

우 출산 후 LT4를 중단한다. 이후 산후 6주 뒤에 갑상선기

능검사를 시행한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence) 

Q35. 임신 기간 동안 적절히 잘 조절된 

갑상선기능저하증 임신부의 출산 후 결과 혹은 장기간의 

예후는 어떠한가? 

많은 연구에서 치료받지 않았거나 불완전하게 치료받

은 갑상선기능저하증 여성에서 임신성 고혈압, 태반분

리, 저체중아, 조기분만 등의 임신합병증이 증가될 가능

성이 있다고 보고되었으나, 적절한 치료를 받은 현성 혹

은 무증상갑상선기능저하증 임신부의 산과합병증이 증

가되었다는 자료는 없다.62,180) 따라서, 적절하게 검사 및 

치료를 받고 있는 현성 또는 무증상갑상선기능저하증 

임신부는 임신 중 추가 검사는 필요 없다.

Q36. 임신 중 갑상선기능저하증으로 치료 중인 경우 

갑상선기능검사 외에 임신부 혹은 태아에게 추가로 

시행해야 하는 검사가 있는가? 

• 적절한 치료를 받고 있는 갑상선기능저하증 임신부의 경

우, 임신부 혹은 태아에 대한 다른 추가적인 검사(예: 반복

적인 태아 초음파, 산전 검사, 또는 제대혈 채취)는 권고되

지 않는다. 예외적으로 임신 전 그레이브스병 치료를 위

해 방사성요오드 치료 혹은 갑상선 절제술을 시행한 경우

에는 TSH 수용체 항체의 추적 관찰이 필요하다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence.)

임신 중 갑상선중독증

Q37. 임신 중 갑상선중독증의 원인은 무엇인가?

갑상선중독증은 혈액 중에 갑상선호르몬(T4, T3)이 

증가되어 대사항진과 과다활동 등의 임상증상을 나타내

는 상태이다.217) 임신 중 갑상선중독증의 자가면역성 원

인 질환으로 가장 흔한 것은 그레이브스병으로 발생빈

도는 전체 임신의 0.1-1% (불현성 0.6%, 현성 0.4%)로 알

려져 있다.218,219) 그레이브스병은 임신 중 처음 진단되기

도 하고, 과거에 갑상선기능항진증의 병력을 가지고 있

던 여성에서 임신 중 재발되기도 한다. 그레이브스병 외

에 중독성 다발성결절 및 단일결절, 갑상선호르몬 과다

투여로 인한 의인성 갑상선중독증, 갑상선암 전이에 의

한 갑상선기능항진증 등 비자가면역성 질환들도 드문 

원인이 될 수 있다. 아급성갑상선염이나 무통성갑상선

염, 난소갑상선종(struma ovarii)은 드물다. 

실제 임신 중 갑상선중독증의 가장 흔한 원인은 일과

성 임신성 갑상선기능항진증(gestational transient hyper-

thyroidism, GTT)이다. 이는 임신 전반기에 일과성으로 

TSH 감소, 유리 T4증가를 보이면서 자가면역 질환과 

연관된 혈액지표들은 나타나지 않는 상태를 일컫는다. 

전체 임신의 1-3%에서 진단되는데, 임신 초기에 주로 나

타나며 후기까지 지속되는 경우는 적고 임신 중 합병증

을 일으키는 경우도 적다.220-222) 발생빈도는 지역적 요인 

및 hCG의 자극 정도에 따라 다르며, 임신 초기에 나타

나 극심한 구토를 동반하면서 심한 경우 체중감소, 탈수, 

케톤뇨 등을 동반하는 임신입덧(hyperemesis gravidarum)

과도 연관된 것으로 생각되고 있다.223) 임신입덧은 1000

명의 임신부 중 0.5-10명꼴로 발생한다.224,225) 그 외에 

hCG에 의해 유발된 갑상선중독증의 원인으로 다태아, 
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포상기태, 융모막암종 등이 있으며 TSH 수용체 변이와 

연관된 hCG 과민성도 임신 중 갑상선중독증의 드문 원

인 중 하나이다.226-228) 

Q38. GTT와 임신 중 그레이브스병의 감별 방법은?

임신부에서 혈중 TSH의 농도가 저하되어 있고 유리 

T4농도가 증가된 상태라면, 대개 원인질환은 그레이브

스병 또는 GTT 중 하나이다.223,229) 두 질환 모두 심계항

진, 불안, 손떨림, 더위를 못 참는 등 갑상선중독증의 증

상을 보이므로, 감별을 위해서는 주의 깊은 병력 청취와 

진찰이 중요하다. 

과거에 갑상선질환을 앓은 병력이 없고, 그레이브스

병의 임상소견(갑상선종, 그레이브스 안병증 등)이 없으

면 GTT의 가능성이 높으며, 임상소견만으로 진단이 모

호한 경우에는 항갑상선자극호르몬수용체항체(TRAb)

의 역가를 측정하여 양성이면 그레이브스병으로 진단할 

수 있다. 결절성 갑상선종이 동반되었다면 혈중 총 T3 

농도의 증가를 확인함으로써 T3 갑상선중독증(T3 thyroto-

xicosis) 여부를 확인할 수 있다. 그레이브스병으로 인한 

T3 갑상선중독증의 진단에도 혈중 총 T3 농도를 측정하

는 것이 유용하다. 갑상선초음파검사가 임신 중 갑상선

항진증의 감별진단에 도움이 된다는 증거는 부족하나, 

결절이 의심되는 경우에는 시행해 볼 수 있다.

• 임신 초기에 혈중 TSH 농도가 억제되어 있는 경우(TSH 

＜0.1 mIU/L)에는 자세한 병력 청취와 진찰을 시행하고, 

반드시 혈중 유리 T4농도를 측정하도록 한다. 총 T3 농도

와 TRAb의 역가를 측정하는 것이 갑상선기능항진증의 원

인을 감별 진단하는데 도움이 될 수 있다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• 임신 중 갑상선기능항진증의 감별진단을 위해 갑상선초

음파검사를 권유하거나 반대할 근거는 불충분하다. 

(No recommendation, insufficient evidence) 

• 방사성요오드를 이용한 스캔이나 섭취율 검사는 임신 중 

시행하지 않는다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

• 만일 어떤 이유로든 방사성요오드가 투여되었다면, 태아

에 미치는 영향과 특히 임신 12주 이후에 투여된 경우 태

아의 갑상선이 파괴될 가능성에 대해 알리도록 한다. 

• 임신 중 방사성요오드가 투여되었을 때 치료적 유산을 권

해야 할지에 대해서는 아직 연구자료가 없는 상태이다.

Q39. GTT의 적절한 치료는 무엇인가?

GTT를 치료할 것인가의 여부는 증상의 심한 정도에 

따라 결정한다. 임신입덧이 동반될 경우 구토증상을 완

화시키고 수액공급을 통해 탈수를 교정하는 것이 일반

적인 치료이다. 임신입덧이 심한 경우에는 자주 내원하

여 탈수와 전해질 불균형을 교정하는 것이 필요하며, 때

로 입원이 필요한 경우도 있다. 

대개 항갑상선제는 처방하지 않는데, 그 이유는 대부

분의 경우 임신 14-18주 경이면 혈중 갑상선호르몬이 정

상으로 돌아오기 때문이다. GTT를 항갑상선제로 치료

했던 증례에서 산과적 임상 경과가 호전되지 않았다는 

보고가 있으며,230) 항갑상선제 치료와 지지요법을 비교

한 연구는 아직 시행된 바 없다. 갑상선중독증의 증상에 

대한 치료가 필요할 경우에는 소량의 베타차단제를 사

용해볼 수 있으며, 처방 이후 주의 깊게 관찰하면서 원인

을 감별하기 위한 검사를 시행한다. 

• GTT와 임신입덧의 적절한 치료는 지지요법과 탈수의 교

정 등이며, 필요에 따라 입원치료를 진행하기도 한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• GTT의 치료에 항갑상선제는 권고되지 않는다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

Q40. 그레이브스병으로 치료 중인 여성이 임신을 

계획한다면 어떻게 상담해야 하는가? 

그레이브스병으로 치료 중인 여성에서 임신의 적기는 

갑상선기능이 정상으로 회복된 이후이다. 정상 갑상선

기능은 적어도 1개월간 치료 방침의 변화 없이 갑상선기

능이 2회 이상 정상범위 안에 있을 때를 말한다.152) 현재 

갑상선기능항진증을 앓고 있거나 과거에 앓았던 병력을 

가진 모든 여성에서 임신 전 상담이 필수적이며, 갑상선

기능항진증이 조절되기 전까지는 피임을 권고한다. 임

신 시도 전 갑상선기능의 정상화를 위해, 방사성요오드 

치료, 수술 등의 갑상선제거술이나 항갑상선제 치료를 

할 수 있다. 각 치료의 장단점을 환자에게 설명하고 의논

한 이후에 환자가 선호하거나 적절하다고 판단되는 치

료를 선택할 수 있다(Table 4).

1) 갑상선제거술(방사성요오드 치료 또는 수술)을 원할 

때 주의점

첫째, 갑상선기능항진증이 심하거나 TRAb의 역가가 
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Table 4. 갑상선기능항진증 치료 방법의 장단점 

치료 장점 단점

항갑상선제 1-2개월 안에 정상갑상선기능에 도달할 수 있음
쉽게 중단 및 조절
비용적으로 저렴함

약물 부작용(경증 5-8%/중증 0.2%)
태아의 기형 유발 증가(대조군 5.94%/MMI 8.13%, 

PTU 7.04%)
약물 중단 시 50-70%에서 재발

방사성요오드 쉽게 복용함
갑상선종이 감소함
갑상선기능항진증 재발이 적음

경우에 따라 추가치료가 필요함
치료 초기 항체가 증가하여 갑상선안병증 및 태아에 

미치는 위험이 있음
갑상선호르몬 치료가 평생 이루어질 수 있음

수술적 치료 갑상선기능항진증을 확실하게 치료함
치료 즉시 정상갑상선기능을 유지할 수 있음
수술 이후 항체가 감소함
갑상선종을 같이 치료함

갑상선호르몬 치료가 평생 필요함
수술에 의한 부작용 2-5%
수술 후 흉터

MMI: methimazole, PTU: propylthiouracil 

증가되어 있는데, 빠른 임신을 원하는 경우에는 수술이 

바람직하다. 이유는, 방사성요오드 치료 후에도 TRAb의 

역가가 증가하여 수개월간 지속되는 경향이 있기 때문

이다.231) 또한, 심한 갑상선기능항진증 환자의 경우에는 

방사성요오드 치료 후에도 지속적으로 항갑상선제 치료

가 필요할 수 있다.232,233) 방사성요오드 치료 48시간 전에 

임신반응검사를 실시하여, 혹시 모를 임신 상태에서 태

아가 방사성요오드에 노출되는 일이 없도록 해야 한다. 

방사성요오드 치료 후에는 6개월 동안 피임을 권하며, 

정상 갑상선기능을 유지하기 위하여 갑상선호르몬 투여

가 필요할 수도 있다.

2) 항갑상선제 치료를 원할 때 주의점

첫째, 프로필티오우라실(prophylthiouracil, PTU)과 메

티마졸(methimazole, MMI)의 부작용에 관하여 반드시 

설명하고 환자와 상의하도록 한다. 둘째, 소량의 항갑상

선제로 갑상선기능이 정상적으로 유지되는 경우에는 가

능한 임신 초기에 약제를 중단한다. 셋째, 임신 초기에 

항갑상선제 치료가 필요한 경우에는 태아에 미치는 영

향을 고려하여 PTU를 처방하도록 한다. 넷째, 임신이 

확인되기 전에 미리 MMI를 PTU로 교체하는 것에 대해

서는 아직 근거가 부족하다. 

• 갑상선기능항진증을 가지고 있는 여성은 임신을 시도하

기 전에 갑상선기능을 정상화하도록 한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence) 

• 갑상선기능항진증을 가지고 있는 여성은 임신에 대해 의

료진과의 상담을 통하여 사전에 계획하고 준비하는 것이 

필요하다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q41. 임신 중 그레이브스병의 적절한 치료는 무엇인가? 

몇몇 연구에 의하면 임신 중 갑상선기능항진증의 조

절 정도와 정상 갑상선기능으로 유지된 기간 등이 모체 

및 태아의 각종 합병증과 연관이 있었다.234-236) 갑상선기

능항진증이 제대로 조절되지 않았던 경우에는 유산, 임

신고혈압, 미숙아, 저체중아, 자궁내 성장제한, 사산, 갑

상선중독위기, 임신부의 울혈성 심부전 등의 위험이 있

다.237,238) 또한, 임신부의 갑상선기능항진증이 조절되지 

않을 경우 태아의 신경계 발달에도 영향을 주어 주의력

결핍장애, 경련, 자폐증 등의 위험이 증가한다.239-241) 그

렇기에 임신 중 갑상선기능항진증의 적절한 치료는 반

드시 필요하다.

임신 중 갑상선기능항진증의 치료는 항갑상선제가 주

축을 이룬다.242) 항갑상선제는 요오드의 유기화과정 및 

요오드타이로신의 연결과정을 억제함으로써, 갑상선호

르몬의 합성을 억제한다. 항갑상선제의 부작용은 약 

3-5%의 환자에서 나타나는데, 대개는 피부발진 등의 알

레르기 반응이다.242) 반면에 무과립증은 0.15%, 간부전은 

0.1% 이하로 매우 낮으며 임신부에서도 높지 않다.243) 대

부분 약물복용 초기 또는 중단했다가 다시 사용할 때 나

타난다. 2010년 미국 FDA가 PTU에 의한 간독성에 대한 

주의를 발표하면서, 임신 초기 외에는 PTU의 사용을 가

능한 자제할 것을 권고하였다.244,245) 단, MMI에 알레르
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기성 부작용이 있거나 갑상선중독위기의 치료에서는 

PTU를 사용할 수 있다. 실제로 PTU와 연관된 간독성은 

사용기간 중 어느 때나 나타날 수 있으므로 정기적으로 

간기능검사를 실시하여 정상 여부를 확인하는 것이 필

요하다. 하지만 간효소치의 변화를 감시하는 것이 PTU

에 의한 전격성간염을 예방하는데 얼마나 유용한 지에 

대한 연구자료는 아직 없다. 

임신 중 항갑상선제를 사용하는데 있어 가장 큰 우려

는 이들 약제가 태아의 기형을 유발할 가능성이 있는지 

여부이다. MMI를 복용한 임신부 중 일부에서 메티마졸 

배아병증(MMI embryopathy), 즉, 피부무형성증(aplasia 

cutis), 식도 및 후비공 폐쇄(esophageal and choanal atresia), 

안면 이형성증(dysmorphic facies) 등이 보고되었다.246-248) 

PTU는 임신기간에는 안전하게 사용할 수 있다고 알려

져 있었으나 최근 연구에서는 PTU도 태아 기형을 증가

시킬 수 있는 것으로 알려졌으며,249) 임신 초기 노출 시

에는 정상 임신부에 비해 1000명 당 8건의 태아기형이 

증가하는 것으로 보고되었다.250) 그러나 그레이브스병을 

앓고 있는 임신부를 대조군으로 비교하였을 때에는 

PTU의 사용이 태아기형을 증가시키지 않았고, MMI에 

비해 기형의 빈도도 적고 중증도도 낮아 상대적으로 안

전하였다.249,251-254) 갑상선기능항진증이 조절되지 않았을 

때의 위험도를 고려하면, 임신 중 PTU의 사용을 주저할 

필요는 없다.

Q42. 그레이브스병으로 치료 중인 경우 임신 초기에 

항갑상선제 사용을 중단해야 하는가? 

저용량 항갑상선제(MMI ＜10 mg/day, PTU ＜100 

mg/day)로 정상 갑상선기능을 유지하고 있는 환자에서 

새롭게 임신이 확인되었을 경우, 재발 위험이 높지 않다

고 판단된다면 항갑상선제를 중단하고 관찰할 수 있

다.255,256) 항갑상선제 중단 후 갑상선기능항진증이 재발

하거나 악화되는 위험인자는 환자마다 다양하다. 항갑

상선제 치료 기간이 짧거나(6개월 미만), TSH가 지속적

으로 억제되었던 경우, MMI 5-10 mg 이상 사용해야 정

상 갑상선기능을 유지하는 경우, 갑상선안병증이 동반

된 경우, 갑상선종이 큰 경우, TRAb가 높은 경우257) 등이 

재발가능성이 높다고 알려져 있다. 항갑상선제의 중단

은 가능하면 임신초기(6-10주)에 하는 것이 좋으며,255,256) 

중단한 초기에는 2-4주마다 경과를 관찰하여 갑상선기

능항진증의 재발 여부를 확인한다. 이후 재발 소견이 없

으면 임신 중기 이후에는 4-8주로 관찰 간격을 늘릴 수 

있다. 임신 초기(6-10주) 이내에 약물을 중단하는 것이 

효과적이기 때문에 항갑상선제를 복용하던 여성이 예상 

생리날짜를 지나게 되면 바로 임신 테스트기를 사용하

는 것이 좋다.152) 임신 반응이 양성일 경우 담당 의료진

과 항갑상선제의 중단 및 조절, 추후 방침에 대해 의논하

여야 한다.

만약, 항갑상선제 치료가 지속적으로 필요하다면 

MMI보다는 PTU를 선택하는 것이 좋다. 이유는 MMI가 

더 중증의 태아기형을 유발하기 때문이다. MMI를 복용 

중인 환자는 임신 초기에는 PTU로 전환하도록 한다. 임

신 16주 이후에도 항갑상선제 사용이 필요한 경우 PTU

를 계속 사용할지 MMI로 교체할 지에 대해서는 아직 

분명하지 않다. 

임신 중 항갑상선제 처방 시 초기 용량은 갑상선기능

항진증의 심한 정도에 따라 결정하는데, 대체로 일일 용

량 MMI 5-20 mg, carbimazole 5-15 mg, PTU 50-300 mg

으로 시작하지만 일반적인 시작 용량 보다는 적게 필요

할 수 있음을 고려하여야 한다.153) 동일 효과를 나타내기 

위해서는 PTU와 MMI의 용량 비율을 20:1 (100 mg PTU= 

5 mg MMI)로,258) carbimazole과 MMI는 10:8로 맞춘다. 

대사항진에 따른 증상을 조절하기 위하여 베타차단제

를 처방할 수 있으며(매 6-12시간마다 propranolol 10-40 

mg), 증상이 좋아지는 대로 용량을 줄이면서 중단하도

록 한다. 대개의 경우 2-6주 이내에 투약을 중단할 수 

있으며, 베타차단제를 장기간 사용하는 경우에는 자궁

내 성장제한, 태아 서맥, 신생아 저혈당 등을 초래될 수 

있으므로 주의를 요한다.259) MMI와 베타차단제를 함께 

복용한 경우, MMI만 단독으로 복용한 경우에 비해 유산

될 위험이 높다는 연구결과가 보고된 바 있지만, 그것이 

약제에 의한 것인지 질환 자체의 심한 정도에 의한 것인

지는 뚜렷하지 않다.260) 

임신 중 갑상선호르몬과 항갑상선제를 함께 복용하는 

것은 산후 그레이브스병 재발을 막는데 유용하지도 않

고,261) 혈중 갑상선호르몬 농도를 정상으로 유지하기 위

해 보다 많은 용량의 항갑상선제를 사용하게 되어 결과

적으로 태아의 갑상선기능저하증을 초래할 위험을 증가

시킨다. 갑상선호르몬과 항갑상선제 동시 처방의 유일

한 적응증은 태아의 갑상선기능항진증 치료이다. 

• 항갑상선제를 복용하는 여성은 임신가능성이 있을 경우 

가능한 즉시 임신 진단검사를 시행한다. 양성일 경우에는 

담당의사와 약물 중단 및 추후 치료 방침에 대해 의논하

여야 한다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)
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• 저용량 항갑상선제(MMI ＜10 mg/day, PTU ＜100 mg/day)

로 유지되고 있는 환자에서 새롭게 임신이 확인된 경우 

재발의 위험이 높지 않다면 항갑상선제를 중단하고 관찰

할 수 있다. 항갑상선제 치료가 필요하다면, 임신 초기 항

갑상선제 치료는 PTU를 선택한다. MMI를 복용 중인 환

자의 경우 임신 초기에 PTU로 전환하도록 한다. 

(Weak recommendation, Low-quality evidence)

• 항갑상선제와 갑상선호르몬 병합요법은 태아의 갑상선기

능항진증과 같은 드문 경우를 제외하고는 임신 중에 사용

하지 않도록 한다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q43. 임신 중 그레이브스병의 치료 시 추적검사로 

필요한 갑상선기능검사는? 임신 중 항갑상선제 치료의 

원칙은 무엇인가? 

MMI, PTU, carbimazole은 모두 태반을 통과한다. 그

러므로 이들 약물이 태아에 미치는 영향을 최소화하기 

위해서는 혈중 유리T4 농도를 정상 범위의 상한선 근처

로 맞출 정도의 최소 용량만을 사용하는 것이 바람직하

다. 치료를 시작한 후에는 2-4주 간격으로 유리T4 및 

TSH 농도를 측정하고, 목표 수준에 도달한 이후에는 

4-8주 간격으로 검사를 시행하도록 한다.262) 

임신 시기에 따른 유리T4의 정상 기준치가 없다면 비

임신 성인의 정상 범위에 준하도록 한다. 항갑상선제 용

량이 과다하게 처방되면 태아의 갑상선기능저하증 및 

갑상선종의 위험이 있으므로 주의를 요한다.263) 혈중 

TSH 농도는 임신 기간 내내 정상 이하로 억제되어 있을 

수 있다. 혈중 총 T3를 측정하는 것은 권장되지 않는데, 

그 이유는 임신부의 총 T3를 정상화 시킬 경우 출생 시 

태아의 TSH 증가의 원인이 될 수 있기 때문이다.264) 단, 

갑상선종을 동반한 T3 갑상선중독증의 경우는 예외이

다. 

그레이브스병을 가진 여성의 일부는 임신 초기에 증

상의 악화를 경험하기도 한다. 하지만 임신 중기 및 후기

로 진행하면서 대부분 호전되므로, 이에 따라 항갑상선

제의 용량을 적절하게 감량하는 것이 필요하며, 임신 말

기에는 약 20-30%의 환자에서 항갑상선제를 중단할 수 

있는 것으로 알려져 있다.264) 하지만 TRAb의 역가가 높

은 임신부에서는 임신 기간 내내 항갑상선제를 끊을 수 

없는 경우가 많고, 분만 이후 그레이브스병의 악화를 보

이는 경우도 있다.265) 

• 임신 중 그레이브스병으로 항갑상선제 치료 중인 여성에

서는 2-6주 간격으로 유리T4와 TSH 검사를 시행하며, 혈

중 유리T4농도를 정상 상한선 근처로 조절하는 것을 치료 

목표로 한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

Q44. 임신 중 그레이브스병 환자에서 갑상선절제술의 

적절한 시기는?

항갑상선제에 대한 부작용이 있거나 고용량의 항갑상

선제가 요구되는 경우, 약물 복용의 순응도가 낮은 경우

에는 갑상선절제술을 고려하여야 한다. 수술의 적절한 

시기는 임신 중기이며, 혈중 TRAb 역가의 측정은 태아 

갑상선기능항진증의 위험을 줄일 수 있는 최적의 수술 

시기를 결정하는데 유용하다.266) 수술 후 TRAb의 감소

는 점차적으로 나타나기 때문에, 수술 직후 항갑상선제

를 중단하면 남아있는 TRAb의 영향으로 태아 단독 갑상

선기능항진증을 유발할 수 있으므로 주의가 필요하

다.231) 수술 전처치로 베타차단제나 단기간의 포타슘요오

드 용액(KI solution 50-100 mg/day)을 사용할 수 있다.267) 

• 임신 중 갑상선절제술이 요구되는 경우는 드물지만, 시행

한다면 임신 중기가 가장 적절한 시기이다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

Q45. 임신 중 그레이브스병 환자에서 TRAb 측정의 

의의는 무엇인가?

그레이브스병으로 치료를 받은 임신부의 태아는 1) 

태아 갑상선기능항진증, 2) 신생아 갑상선기능항진증, 3) 

태아 갑상선기능저하증, 4) 신생아 갑상선기능저하증, 5) 

중심성 갑상선기능저하증 등의 위험이 있다. 이와 같은 

합병증의 발생여부는 아래 열거된 몇 가지 인자에 의해 

결정된다. 1) 임신 전 기간에 걸쳐 갑상선기능항진증이 

적절히 조절되지 않으면 일과성의 중심성 갑상선기능저

하증이 발생할 수 있다;268,269) 2) 과용량의 항갑상선제 투

여는 태아 및 신생아 갑상선기능저하증의 원인이 된

다;270) 3) 임신 22-26주에 TRAb 역가가 높은 경우 태아 

및 신생아 갑상선기능항진증의 위험이 높다.271,272) 

TRAb는 그레이브스병 환자의 95%에서 발견되며, 갑

상선제거술을 시행한 이후에도 상당기간 높게 지속된

다. 임신 중 그레이브스병 환자에서 TRAb 역가 측정의 
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적응증은 1) 현성 갑상선기능항진증을 가지고 있는 경

우, 2) 과거 방사성요오드 치료를 받았던 병력, 3) 과거 

갑상선기능항진증 태아를 출산한 병력, 4) 임신 중 갑상

선기능항진증 치료를 위해 갑상선절제술을 시행하는 경

우 등이다.266) 

대개의 경우 TRAb 역가는 임신기간 동안 서서히 감

소한다. 태아 및 신생아의 갑상선기능항진증 빈도는 현

성 또는 과거 그레이브스병 병력을 가진 전체 임신부의 

약 1-5%이며, 미리 발견하여 조치하지 않는 경우 태아 

및 신생아의 사망률 및 이환율 증가와 연관이 있는 것으

로 알려져 있다.273) 

임신초기 TRAb 역가 측정은 위험한 태아를 감별해 

내는데 도움이 된다. 현재 질환을 앓고 있는 경우뿐 아니

라 이전에 그레이브스병으로 갑상선제거술(방사성요오

드 치료 포함)을 받았던 여성에서 TRAb의 역가가 정상

상한선의 3배 이상 높을 경우 태아 단독의 갑상선기능항

진증이 발생할 수 있다.274) 그레이브스병 과거력이 있다

면 임신 초기에 갑상선기능검사와 함께 TRAb를 측정하

도록 한다.152) 임신초기에 측정한 TRAb의 역가가 증가

되어 있다면 임신 18-22주에 재측정하도록 하며, 만약 음

성이라면 추가 검사는 필요하지 않다.

그레이브스병으로 항갑상선제 치료 도중 임신을 한 

경우에도 임신 초기 TRAb 역가 측정이 필요하다. 이후 

TRAb의 역가가 높고 항갑상선제 치료가 임신 중기까지 

필요한 상황이라면 임신 18-22주에 재측정하여야 한

다.152) 임신 18-22주의 TRAb 역가 측정은 신생아 갑상선

질환의 위험성을 감별해 내는데 도움이 되기 때문이다. 

TRAb 역가가 정상 상한선의 3배 이상 증가되어 있는 경

우에는 태반을 통해 넘어간 항체가 태아의 갑상선을 자

극하여 신생아 갑상선기능항진증의 위험이 높아지므

로,275) 임신부와 의료진의 협조 하에 태아와 출산 후 신

생아의 갑상선기능 이상에 대한 주의 깊은 관찰이 필요

하다. 이와는 반대로 TRAb의 역가가 측정되지 않는다면 

항갑상선제에 의한 태아 갑상선기능저하증을 예방하기 

위해 약제 용량을 감량하거나 중단하는 것이 좋다. 

• 그레이브스병의 과거력 또는 현증 갑상선기능항진증이 

확인된 임신부에서 위험한 태아를 감별하기 위해 임신 초

기와 18-22주 사이에 혈중 TRAb 역가를 측정한다.

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

Q46. 산후 갑상선중독증의 원인은 무엇인가?

출산 후에 발생하는 갑상선중독증의 가장 흔한 원인

은 산후갑상선염이다. 산후갑상선염의 빈도는 4.1%로, 

산후 그레이브스병의 0.2%보다 높다.3) 분만 후 6개월 이

내에 갑상선중독증의 증상을 주소로 내원하는 경우가 

많고, 이후 갑상선기능저하 시기를 거쳐 정상 갑상선기

능으로 회복되는데, 대개 특별한 치료 없이 출산 후 1년

까지 서서히 자연치유 되는 경과를 보인다.2,3) 일부 여성

에서는 갑상선중독증의 증상으로 내원하여 일시적인 베

타차단제 처방이 필요하기도 하다. 

반면, 산후에는 갑상선 자가면역의 증가로 새로운 그

레이브스병 발생 위험이 2-3배 높다. 산후 그레이브스병

은 주로 과거에 그레이브스병으로 항갑상선제 치료를 

받았던 여성이나 임신 초기에 갑상선중독기를 거쳤던 

여성에서 빈도가 높다.276) 한 연구에 따르면 임신을 경험

했던 여성에서 그레이브스병의 재발률은 84%로, 임신을 

경험하지 않았던 여성의 56%에 비해 현저히 높았다.276) 

또한 연관성이 뚜렷하지는 않지만,277) 분만 이후 특히 나

이가 많을수록 그레이브스병 발병률이 증가한다는 연구

결과도 있으나, 그렇지 않다는 보고도 있다.278) 

산후갑상선염 

Q47. 산후갑상선염의 정의와 임상적 의미는 무엇인가?

산후갑상선염이란 임신 전에는 갑상선기능이 정상이

었던 여성이 출산 후 1년 내에 갑상선기능이상(그레이브

스병 제외)이 발생하는 것이다.279) 전형적인 임상양상은 

일과성 갑상선중독증, 일과성 갑상선기능저하증이 순차

적으로 나타나고, 이후 정상 갑상선기능으로 회복되는 

것이다.280) 그러나 산후갑상선염의 임상 경과는 다양해

서, 25% 정도의 환자만 전형적인 중독-저하증-정상의 경

과를 보이며, 25%는 갑상선중독증, 약 50%는 갑상선기

능저하증의 소견만 보인다.281,282) 

산후갑상선염의 갑상선중독기는 대개 산후 2-6개월 

사이에 발생하는데, 일부에서는 분만 1년 후에 발생하기

도 하며, 자연 치유된다. 갑상선기능저하기는 산후 3-12

개월에 발생하는데 10-20%는 정상으로 회복되지 않고 

영구적 갑상선기능저하증으로 남는다. 대규모 전향적 

연구결과에 의하면 산후갑상선염 환자의 50%가 분만 

1년 후에도 갑상선기능저하 상태였다.283,284) 
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Q48. 산후갑상선염의 원인은 무엇인가?

산후갑상선염은 TAb, 림프구 이상, 보체 활성화 및 

IgG1 증가, 자연세포독성세포(natural killer cell)의 활성

도 증가 및 특정 HLA 일배체형과 연관이 있는 자가면역

질환의 일종이다.285-287) 임신 초기에 TPOAb+인 산모 중 

33-50%에서 산후갑상선염이 발생하며, 이는 TAb- 인 산

모에 비하면 상대위험도가 10-59배에 달하는 것이다.288) 

또한 임신 초기 TAb 역가가 높을수록 산후갑상선염이 

발생할 위험도가 높아진다.281) 산후갑상선염의 발생은 

임신 중 면역억제 상태에 있다가 분만 후 반동으로 면역

반응이 증가되어 생기는 것으로 생각되고 있다. 

Q49. 출산 후 발생한 갑상선중독증의 원인을 감별하는 

방법은?

산후갑상선염의 갑상선중독기와 그레이브스병은 치

료방법과 임상경과가 완전히 다르므로 감별이 중요하

다. 갑상선중독증 발생시기, TRAb 양성 여부, T4:T3 비

율 등이 두 질환의 감별에 도움이 된다. 

산후갑상선염의 갑상선중독기는 산후 1-6개월(대부분 

3개월경)에 발생하여 대개 1-2개월정도 지속된다. 출산 

후 갑상선중독증이 발생한 42명을 대상으로 한 일본 연

구에서, 출산 후 3개월 이내 발생한 갑상선중독증의 86%

는 산후갑상선염이었던 반면, 6.5개월 이후 발생한 갑상

선중독증은 모두 그레이브스병이었다.289) 

또한, 그레이브스병 환자의 경우 대부분 TRAb+이고 

방사성요오드 섭취율이 증가된다. 산후갑상선염의 경우 

전형적으로 TRAb-이며 T4:T3 비율이 증가되고, 방사성요

오드 섭취율이 현저히 감소되는 것이 그레이브스병과의 

감별점이다. 수유 중인 여성에서 진단을 위한 갑상선 스캔

검사가 필요한 경우는 드물지만, 123I 또는 99mTechnetium 

스캔 검사는 반감기가 짧기 때문에 스캔 검사 이후 며칠

간 모유를 버린다면 사용해 볼 수 있다. 수유 중인 경우 

반감기가 긴 131I 스캔은 금기이다. 

Q50. 산후갑상선염의 유병률은?

산후갑상선염의 유병률은 약 5%로, 1.1-16.7%까지 다

양하게 보고되었다.290) 다른 자가면역질환이 있는 경우 

산후갑상선염의 위험도가 높아진다. 특히, 제1형 당뇨병이 

있으면 산후갑상선염의 유병률이 3-4배 더 높았다.291,292) 만

성 바이러스 간염에서는 25%,293) 전신홍반루푸스에서는 

14%,294) 그레이브스병의 과거력이 있는 경우에는 44%,295) 

뇌하수체항체가 있는 경우 27%296)에서 산후갑상선염이 

발생하였다. 

이전에 산후갑상선염을 앓고 갑상선기능이 정상으로 

회복되었더라도 다음 번 임신에서 산후갑상선염이 재발

할 가능성이 70%였다.297) 하시모토 갑상선염으로 갑상선

호르몬을 복용 중인 여성에서도 갑상선이 완전히 위축

되지 않는 한 산후갑상선염이 발생할 가능성이 있다.298) 

유산 후 산후갑상선염이 발생할 수 있으나, 그 유병률은 

알려져 있지 않다.299) 

Q51. 산후갑상선염의 증상은 무엇인가?

산후갑상선염의 갑상선중독기에는 대부분의 환자에

서 무증상이거나, 경미한 증상만을 보인다. 이는 갑상선

호르몬의 상승 정도가 경미하고 대개 T3에 비해 T4치가 

더 상승하기 때문이다. 그러나 연구들에 의하면, 산후갑

상선염 환자의 갑상선중독기에는 정상 갑상선기능을 가

진 산모에 비해 안절부절못함, 더위를 못 참음, 피로, 심

계항진 등을 더 많이 호소하였다.281,300-302) 산후갑상선염

의 갑상선기능저하기에는 정상 갑상선기능을 가진 산모

에 비해 불편한 증상(추위를 못 참음, 피부 건조증, 피로, 

집중력 저하 및 전신 통증 등)이 더 많이 나타난다.301,302) 

Q52. 산후갑상선염이 우울증과 관련이 있는가? 

산후갑상선염과 산후우울증과의 연관성을 조사한 연

구들의 결과는 서로 달라서, 일부에서는 연관성이 있다

고 하였으나,301,303-305) 그렇지 않다는 보고도 있었다.306) 

갑상선자가항체와 산후우울증이 관련이 없다는 연구도 

있으나307) 대부분의 연구들은 연관성이 있다고 보고하였

다.111,308-311) 최근 메타분석에서 임신 중과 출산 후 

TPOAb+인 산모에서 산후우울증의 위험이 유의하게 증

가함을 보고하였다.312) 

그러나, 임신 중 또는 출산 후 갑상선호르몬제 보충이 

산후우울증을 호전 시키지는 못하였다.313,314) TPOAb+

인 산모를 대상으로 분만 후 갑상선호르몬제 복용군

(LT4 100 μg)과 위약군을 비교한 전향적 연구에서 두 

군 간에 산후우울증의 빈도는 차이가 없었다.313) 또한, 

무증상갑상선기능저하증인 산모를 대상으로 한 최근의 

무작위대조연구에서도 임신 중 갑상선호르몬제 복용군

과 위약군에서 산후우울증 발생에 차이가 없었다.314) 

• 산후우울증을 포함하여 우울증이 있는 모든 환자에서 갑

상선기능이 평가되어야 한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)
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Q53. 산후갑상선염의 갑상선중독기 치료는 어떻게 

해야 하는가? 

산후갑상선염의 치료시기와 치료방법에 대한 전향적

인 연구는 없었다. 산후갑상선염의 갑상선중독기는 일

과성이고 갑상선세포의 파괴로 인해 갑상선호르몬이 누

출되어 나타나는 것이므로 자연적으로 치유된다. 즉, 갑

상선호르몬의 생산이 증가된 상태가 아니므로, 항갑상

선제(PTU나 MMI)는 사용하지 않는다. 증상은 대부분 

경미하나, 드물게 갑상선중독증 증상이 나타나는 경우, 

증상을 완화시킬 수 있는 가능한 최저 용량의 베타차단

제(propranolol 등)를 사용한다. 베타차단제 치료는 보통 

수 주간 요구된다. 

• 산후갑상선염의 갑상선중독기에 증상이 있다면 베타차단

제로 치료할 수 있다. 수유부에게 안전한 베타차단제인 

propranolol을 증상을 완화시킬 수 있는 가능한 최저 용량

으로 사용한다. 

(Strong recommendation, moderate-quality evidence)

• 산후갑상선염의 갑상선중독기에 항갑상선제의 사용은 권

고되지 않는다.

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q54. 산후갑상선염의 갑상선중독기 호전 후 

갑상선기능의 추적관찰은 어떻게 해야 하는가? 

산후갑상선염의 갑상선중독기는 대개 출산 후 2-6개

월 사이에 발생하고, 갑상선기능저하기는 출산 후 3-12

개월에 발생한다. 따라서, 갑상선중독기가 호전된 후 대

략 4-12주 후(또는 새로운 증상이 발생하면) TSH의 측

정이 필요하다. 

• 산후갑상선염의 갑상선중독기가 호전된 후 갑상선기능저

하로의 이행여부를 확인하기 위해 4-12주 후 또는 새로운 

증상이 발생하면 갑상선기능검사를 확인한다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q55. 산후갑상선염의 갑상선기능저하기는 어떻게 

치료해야 하는가?

산후갑상선염의 갑상선기능저하기에 증상이 있거나, 

수유 중이거나, 임신 예정이라면, LT4 복용을 시작해야 

한다.281) LT4 복용을 시작하지 않았다면 갑상선기능이 

정상으로 회복될 때까지 4-12주마다 갑상선기능을 평가

해야 하며, 회복 전까지는 피임을 하도록 권고한다. 

• 산후갑상선염의 갑상선기능저하기에 증상이 있으면 LT4 

복용을 고려한다. LT4 복용을 시작하지 않았다면, 갑상선

기능이 회복될 때까지 4-12주 마다 갑상선기능을 평가한

다. 또한 임신을 계획하고 있거나, 현재 수유중인 여성에

서는 갑상선기능저하기에 LT4 복용을 시작해야 한다.

(Weak recommendation, moderate-quality evidence)

Q56. 산후갑상선염의 갑상선기능저하기에 LT4 치료 

시작한 경우 얼마 동안 유지해야 하는가? 

산후갑상선염 환자에서 LT4 복용을 시작한 후 언제

까지 유지해야 하는지에 대해 체계적으로 조사된 바는 

없다. 단지 지침이 되는 원칙은 임신 예정이거나 임신 

또는 수유 중인 여성에서는 정상 갑상선기능을 유지해

야 한다는 것이다. 산후갑상선염에 따른 갑상선기능저

하가 일시적인지 아니면 영구적인지를 평가하기 위해 

산후 12개월에는 LT4 용량을 감량해 볼 수 있다. LT4 

용량의 감량은 6-8주마다 갑상선기능을 평가하며 점차

적으로 시도해야 한다. 

• 산후갑상선염의 갑상선기능저하기에 LT4를 투여했다면 

12개월 후에는 투약 중단을 시도해 볼 수 있다. 만약 임신 

예정이거나, 수유 중이거나, 현재 임신 상태라면 LT4 용

량의 감량을 시도하지 않는다. 

(Weak recommendation, low-quality evidence)

Q57. 산후갑상선염의 갑상선기능저하기가 호전 후 

얼마 간격으로 갑상선기능검사를 해야 하는가?

산후갑상선염이 장기적으로 갑상선기능에 미치는 영

향에 대한 연구결과에 의하면, 갑상선기능저하에서 정

상 갑상선기능으로 회복된 여성 중 10-50%가 영구적인 

갑상선기능저하증으로 진행하였다.283,315-318) 영구적 갑상

선기능저하증의 위험인자로는 다분만력(multiparity), 갑

상선초음파상 저에코성, 초기 갑상선기능저하증의 중증

도, TPOAb의 역가, 산모 나이 및 유산력 등이 있다.318,319) 

산후갑상선염의 갑상선기능저하기에서 호전된 여성에

서 영구적 갑상선기능저하증으로의 진행 여부를 확인하
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Fig. 1. An algorithm for the treatment and monitoring of postpartum thyroiditis.

기 위해 매년 TSH의 측정이 권장된다. Fig. 1은 산후갑

상선염의 치료와 추적관찰에 대한 알고리즘이다. 

• 산후갑상선염의 병력이 있는 여성은 향후 영구적 갑상선

기능저하증으로의 진행 여부를 알기 위해 매년 TSH를 측

정한다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

Q58. 갑상선자가항체 양성인 정상 갑상선기능 

임신부에서 LT4 치료가 산후갑상선염을 예방할 수 

있는가? 

갑상선자가항체 양성인 여성에서 임신 중 요오드 또

는 LT4의 투여가 산후갑상선염의 발생을 예방할 수 있

는지에 대한 전향적인 무작위대조연구 결과 두 가지 약

제 모두 산후갑상선염의 빈도를 낮추지 못했다.318,320-322) 

최근 보고된 전향적 연구에서 요오드 결핍 지역의 임신

부에서 임신 중 하루 300 μg의 요오드 보충 시 임신 

중 임신부의 소변 요오드농도는 증가시켰으나, 출산 후

까지 산모와 유아의 요오드 농도를 적정 수준으로 유지

시키지 못하였으며, 산모의 갑상선기능이 위약군과 다

르지 않다고 보고하였다.321) 

한편, TAb+인 정상 갑상선기능 임신부에서 셀레늄 

투여가 산후갑상선염 발생에 미치는 영향에 대한 결과는 

연구마다 다르게 보고되고 있다. Negro 등53)은 TPOAb+

인 정상 갑상선기능 임신부에서 임신 기간 및 출산 후 

지속적으로 셀레늄을 매일 200 μg을 보충한 군에서 임

신 중 TPOAb가 더 현저하게 감소되고, 산후갑상선염 및 

영구적인 갑상선기능저하증의 빈도가 현저하게 낮음을 

보고하였다. 그러나, 이 연구에서는 소변 요오드 농도를 

측정하지 않았고, 이는 셀레늄 효과에서 요오드의 영향

을 배제할 수 없었다는 것이 제한점이 되었다. 

반면 또 다른 연구에서는 경미하게 요오드가 부족한 

지역에서, 셀레늄을 매일 60 μg을 보충한 임신부에서 

TPOAb 역가나 양성률을 감소시키지 못했다.54) 최근 보

고된 전향적인 무작위대조연구에서도 임신 중 및 출산 

후 셀레늄을 매일 83 μg을 보충하는 것이 출산 후 TAb 

역가는 감소시켰지만, 산후 갑상선기능에는 차이가 없

었다.55) 한편 셀레늄 보충이 오히려 당뇨병의 위험을 증

가시킬 수 있다는 보고56)가 있다. 현재까지 연구결과에

서 임신 중 요오드 또는 LT4 투여는 산후갑상선염 발생
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을 예방하지 못하였고, 임신 중 셀레늄 보충이 산후갑상

선염을 예방할 수 있는지에 대한 근거는 부족하다. 

• TAb+인 정상 갑상선기능 여성에서 LT4나 요오드는 산

후갑상선염의 예방에 효과가 없으므로 권고되지 않는다. 

(Strong recommendation, high-quality evidence)

• TAb+인 정상 갑상선기능 여성에서 셀레늄 보충은 산후

갑상선염의 예방에 대한 근거가 부족하므로 권고되지 않

는다. 

(Weak recommendation, moderate-quality evidence)

맺음말 

본 개정안은 2017년 미국갑상선학회 가이드라인을 바

탕으로 하여 최근에 발표된 전향적 무작위대조연구들의 

결과 등을 반영하여 수용 개작하여 작성하였다. 이번 개

정안의 주요한 변화는 임신 1분기의 TSH의 상한선을 

4.0 mIU/L로 제안한 점이며, 이에 따라 TSH 4.0-10.0 

mIU/L이면서 free T4가 정상인 경우를 무증상갑상선기

능저하증으로 정의하였다는 것이다. 무증상갑상선기능

저하증이 있는 경우 자가항체 여부에 상관없이 갑상선

호르몬 보충을 권고하였으나, 갑상선자가항체 양성인 

정상 갑상선기능 임신부에서 유산 방지 목적의 갑상선

호르몬 보충은 권고하지 않았다. 갑상선호르몬제, 요오

드는 산후갑상선염의 예방효과가 없음이 확인되었고, 

셀레늄의 산후갑상선염 예방 효과에 대하여서는 아직 

충분한 연구가 이루어지지 않아 근거가 부족하여 권고

하지 않았다. 

우리나라는 요오드 섭취가 많고 특히 임신부 및 산모

에서의 요오드 섭취량이 과도한 점을 고려한다면 우리

나라 임산부들을 대상으로 한 전향적 무작위 대조 연구 

또는 국민건강보험자료와 같은 큰 규모의 데이터를 이

용한 역학 연구들이 필요할 것으로 생각된다. 

중심 단어: 임신, 갑상선기능저하증, 갑상선기능항진증, 갑상선중

독증, 산후갑상선염.
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Supplementary Table 1. American College of Physician의 권고 등급 체계

권고 정도와 근거의 질 근거에 대한 설명 해석 

Strong recommendation 
  High-quality evidence 중대한 제한점이 없는 무작위 대조 연구 혹은 

수많은 관찰 연구들로부터 도출된 근거
대부분의 상황에서 대부분의 환자에게 적용 

가능.
  Moderate-quality evidence 중대한 제한점이 있는 무작위 대조 연구(일관성 

없는 결과, 방법론적 결함 등) 혹은 관찰 
연구에서 도출된 강력한 근거

대부분의 상황에서 대부분의 환자에게 적용 
가능.

  Low-quality evidence 관찰 연구 혹은 증례 보고에서의 근거 높은 수준의 근거가 있는 경우 변동이 가능.
Weak recommendation
  High-quality evidence 중대한 제한점이 없는 무작위 대조 연구 혹은 

수많은 관찰 연구들로부터 도출된 근거
최선의 조치는 상황이나 환자의 가치에 따라 

다를 수 있음.
  Moderate-quality evidence 중대한 제한점이 있는 무작위 대조 연구(일관성 

없는 결과, 방법론적 결함 등) 혹은 관찰 
연구에서 도출된 강력한 근거

최선의 조치는 상황이나 환자의 가치에 따라 
다를 수 있음.

  Low-quality evidence 관찰 연구 혹은 증례 보고에서의 근거 다른 대안도 합리적일 수 있음.
Insufficient 근거가 부족하거나 일치되지 않는 경우 찬성 또는 반대할 근거가 불충분함. 


