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Physiologic and molecular regulation of amniotic fluid

- Intramembranous absorption -

인제대학교 의과대학 일산백병원 산부인과학교실

최 형 민

  임신중 양수의 기능은 태아를 보호하는 공급원(reservoir)로서 정상 양수량은 태아의 정상 발달에 필수적이다. 사람에 

있어 양수과소증은 태아 폐발육부전증(lung hypoplasia)과 같은 태아 기형이나 자궁내 태아발육지연 등과 연관되어 있

으며, 또한 양수과다증은 폐쇄성 태아 기형, 조기진통 등과 관련되어 있다.1,2 따라서 양수량의 이상은 주산기 이환률

과 사망률 증가와 밀접한 관계가 있다. 그러나 이와 같은 중요성에도 불구하고 임신중 정상 양수량의 유지를 조절하

고 있는 모체태아태반계(maternal-fetal-placental unit)의 기능은 아직까지 잘 이해되지 못하고 있다. 따라서 여기서는 이

와 같은 양수의 양을 조절하고 있는 기전의 최신지견에 대하여 알아보고자 한다.

I. 양수의 생성과 흡수(Dynamics of amniotic fluid)

  임신초기의 배아(embryo)는 피부가 4세포층(4-cell layers)으로 구성되어 있고 각화가 되어 있지 않아서 태아 피부를 

통해 조직액과 용해물질이 양막강으로 전달되어 양수의 성분은 태아의 조직액과 유사하다. 한편 양수가 양막강으로 

들어가고 나오는 데에는 여러 가지 경로가 있지만 크게 네 가지로 볼 수 있다(Figure 1). 즉 양수의 생성에는 태아의 

소변(fetal urine)과 태아 폐의 지방성 분비물(lung liquid secretion)이 두 가지 중요한 경로이고, 양수의 흡수에는 태아가 

양수를 삼키는 것(swallowing)과 태반의 막을 통하여 태아의 혈액 내로 이동하는 것(막내흡수: intramembranous 

absorption)이 두 가지 중요한 경로이다.3 

  태아의 소변은 오랫동안 임신 후반기의 양수에 중요한 구성요소로 여겨져 왔으며 이는 무신장(agenisis of kidney)이나 

요로폐쇄 등의 기형이 있는 태아에서 임신 제 2삼분기 중반 이후에는 양수량이 거의 없는 것에 기인하였다. 약 임신 

12주 경부터 태아의 신장에서 소변을 만들어 양막강 내로 배설을 시작하고 이후 점차적으로 양수의 양은 증가하여 

임신 36주의 만삭 경에는 약 700-1000 mL에 이른다. 그러나 만삭이 더 가까워지면 오히려 양수의 양은 감소하며 임신

이 분만 예정일을 지나게 되면 그 양은 더욱 적어지게 된다(Figure 2).3 태아의 신장은 독특한 특성을 갖고 있는데 네프

론의 형성(nephrogenesis)과 사구체의 발달(glomerularization)은 임신 후반기에 완성되어 신장 1 gm 혹은 체중 1 kg 당 태

아 사구체 여과율(fetal glomerular filtration rate)은 신생아 혹은 성인의 30% 정도 밖에 안된다. 그러나 하루에 정상 태아

의 소변 생성속도는 임신 후반기의 총 양수양(600-1000 mL)보다 크다(800-1000 mL). 이러한 태아의 소변 생성속도는 

여과된 물의 약 20%가 배출된다는 것을 반영하며 신생아나 성인에서 약 1-2% 정도가 배출되는 것과 크게 구별된다.4 

이는 근위세뇨관(proximal tubule)의 미성숙으로 인한 재흡수가 감소되어 있기 때문이며, 이와 같은 사구체 여과율과 근

위세뇨관의 재흡수율은 분만 직후부터 즉시 크게 상승하게 된다. 또한 이 두 가지 신장 기능의 성숙은 분만 전에도 
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glucocorticoid의 투여로 유도될 수 있다.5

Fig. 1. Schematic showing the 6 routes for fluid entry into and exit from the amniotic sac for the late 

gestation fetus. (Am J Obstet Gynecol 1980;138:575-86)

Fig. 2. Nomogram showing amniotic fluid 

as a function of gestational age. 

(Reproduction with permission from Brace 

RA, Wolf EJ. Normal amniotic fluid volume 

changes throughout pregnancy. Am J 

Obstet Gynecol 1989;161:382-8)
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  태아의 폐에서도 분비물을 만드는데 이는 태아의 폐 성숙에 중요할 뿐아니라 양수의 생성에도 많은 기여를 한다. 

과거에는 태아의 폐가 양수를 흡수하는 것으로 알려져 있었으나 최근의 많은 연구에서 많은 양의 분비물이 폐에서 

생성되며 이는 진통과 분만 중에 감소하고,6 오직 태아 저산소증이나 심한 가사가 있을 때에만 arginine vasopression, 

cathecholamine, cortisol과 같은 호르몬 등의 영향으로 양수를 흡수한다는 사실이 밝혀졌다. 임신 후반기 1/3에서 1/2 동

안 태아 폐액의 분비량은 태아 무게 1 kg 당 100 mL/day 정도이며 이는 태아 폐의 성장에 필요한 양보다 약 100배 

많은 양이다. 분비액은 기관을 통하여 폐를 빠져나가며 이는 태아의 호흡운동이 있을 때 더욱 두드러진다.7 분비액의 

일부가 양수내로 유입된다는 것은 양수내에 폐의 계면활성제가 존재함으로 입증되었고 이를 임상적으로 태아 폐성숙

의 지표로도 사용할 수 있다. 최근의 양(sheep)을 통한 여러 동물실험연구에 의하여 분비된 폐 분비액의 약 절반 정도

가 양수 내로 유입되며 나머지 반은 다시 태아가 삼키는 것을 알게 되었다.

  태아의 위는 임신 약 11주 경에 액체로 팽만되어 있으며 임신 18주 경에 연하운동을 관찰할 수 있고8
 그 양은 과거

에는 200-1500 mL/day로 측정되기도 했으나, 최근의 보고에 의하면 하루에 태아 몸무게의 약 20-25%의 양수를 삼키는 

것으로 밝혀졌다. 삼키는 양수의 양은 태아의 몸무게에 비례하여 증가하며(100-300 mL/kg/day), 그 양은 정상 성인의 

경우(40-60 mL/kg/day)보다 많다. 임신 초기에는 연하운동이 어떻게 조절되는 지는 알 수 없으나, 임신 제 3삼분기에는 

태아의 중추신경계와 구갈성 기전(dipsogenic mechanism)이 중요한 역할을 하고 있다. 즉 태아 혈장 삼투압이 증가하면 

연하가 증가되고, 반대로 급격한 저혈압이나 저산소증은 태아의 연하(swallowing)를 감소시킨다.9-11 한편 태아에게 

angiotensin II를 주입하거나, 모체의 금식, 혹은 모체에 당(glucose)주입 등에 의해서는 태아의 연하운동은 영향을 받지 

않았다.12,13 위장관 폐쇄나 신경학적인 이유로 태아의 연하운동이 크게 감소하거나 없어진 경우에는 양수과다증이 유

발될 수 있다. 

  한편 태아의 식도폐쇄가 있으면서도 양수과다증이 없는 경우에는 종종 기관-식도 누공(tracheoesophageal 

fistula)이 발견되는데 이를 통하여 양수가 위로 들어갈 수 있다. 그러나 단독적으로 식도폐쇄만 있는 경우에도 약 15%

에서는 양수과다증이 발견되지 않는데 이는 소변과 폐액이 꾸준히 생성되고 있는 점을 감안한다면 양수량의 조절에 

있어 막내흡수의 역할을 명백히 반영하고 있는 것을 알 수 있다.14

  이밖에 적은 양이지만 태아의 비강에서 분비되는 액체(oro-nasal secretion)와 경막양수이동(transmembranous 

pathway) 즉 양막, 융모막, 자궁벽을 통한 모체 혈관으로 이어지는 경로도 양수량의 조절에 관여하는 것으로 알려져 

있다(Figure 3).3

Fig. 3. Summary of water flows into 

and out of the amniotic space in late 

gestation.

(Modified with permission from Gilbert 

WM, Brace RA. Amniotic fluid volume 

and normal flows to and from the 

amniotic cavity. Semin Perinatol 

1993;17:150-7)
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II. 막내흡수(Intramembranous absorption)

  막내흡수는 양수에 노출된 태아의 혈관을 통하여 양수를 구성하는 수분이나 용질(solute)들이 태아 순환계로 직접 

이동하는 경로이다. 이는 주로 태반의 혈관과 같은 양수에 직접 노출된 태반의 태아 측 혈관에서 일어나며, 적은 양은 

탯줄이나 태아 피부를 통해서도 이동하게 된다. 삼투압과 양수량의 변화로부터 계산을 해보면 하루에 약 240 mL의 

양수가 막내흡수를 통하여 이동하며 시간에 따른 삼투압 차이로 교정을 하면 임신 말기에는 약 하루에 400 mL의 양수

가 이 경로로 흡수되는 것을 알 수 있다.3 이 경로는 주로 막내 투과성(intramembranous permeability)을 결정하는 인자와 

표면적(surface area)에 의하여 조절된다.15 투과성이 약간만 변해도 막내 투과속도는 많은 영향을 받는데 예를 들면 태

아 신장, 폐, 양막이나 융모막에서 분비되는 prostaglandin이 양수 내로 유입되면 막내 투과성에 변화를 일으켜 직접적

인 양수량의 변화를 가져온다. 또 하나의 영향 인자로 생각되는 것은 양수와 혈장의 삼투압의 차이로서 다양한 동물 

실험들에서 태아의 신장이 많은 양의 수분과 용질을 양막강 내로 전달시키는 능력이 있음을 확인하였고, 다른 연구에

서는 수일 동안의 모체의 탈수상태에서는 양수량이 감소됨을 보고하였다.15 그러므로 수액 주입을 통한 태아 혈장 삼

투압의 감소는 막내흡수를 감소시킨다.15

  최근의 보고에 의하면 혈관내피성장인자(vascular endothelial growth factor: VEGF)가 막내흡수에 일차적인 조절을 담당

하는 것으로 보고되고 있다.16 다양한 연구에서 태아의 소변 생성, 태아의 연하작용, 폐액의 생성 등에 의하여 양수량

의 조절이 이루어지고 있다는 것을 보여주었으나, 이는 태아의 필요에 의해 유기적으로 조절되는 것이지 양수량의 

회복이나 유지를 위한 조절은 아니므로 오직 막내경로를 통하여서만 양수량은 조절될 수 있는 것이다.4

  사람에 있어서 이와 같은 막내이동은 태반을 덮고 있는 태아측 표면인 태반막의 부분과 융모판(chorionic plate)의 태

아측 표면으로 분출되고 있는 태아 미세혈관(fetal microvessels)으로 구성되어 있다. 초기 연구에 의하면 태반의 태아측 

표면은 수분의 흡수에 중요한 이동경로로 밝혀졌으며 이것이 간접적으로 사람에서 막내이동의 존재를 증명하는 것이

었다.17 다른 연구에 의하면 사람에 있어서 아미노산의 이동은 다른 고분자단백질들(high-molecular-weight-proteins)의 이

동 정도에 비하여 10배를 나타내었는데 이는 두 물질이 다른 경로로 이동한다는 것을 시사한다.18,19 즉 저분자물질들

(low-molecular-weight substances)은 막내이동뿐 아니라 태아의 연하운동에 의하여 이루어지고, 반면에 고분자물질들은 

태아의 연하운동에 의하여 주로 이루어지고 있다는 것이다. 또한 최근의 연구에 의하면 사람의 태반에서 양수내 

glucose가 양막부위를 통하여 태아측으로 빨리 이동할 수 있는 것이 밝혀졌다.20 즉 이와 같은 관찰은 막내흡수가 양수

내 glucose의 주이동경로가 된다는 것이다. 최근까지 약 20년 동안 원숭이나 양을 이용한 여러 동물실험에서 이와 같은 

막내이동의 과정은 많이 알려지기 시작하였으며, 특히 태아의 연하를 통한 양수의 이동과정을 없앤 후의 양을 통한 

여러 동물실험에서 막내이동이 양수의 조절에 중요한 이동경로이며 이는 여러 조건들(모체 수분 공급, 모체 탈수, 저

산소증 유발, 인위적 양수주입, 여러 약제들)의 변화에 따라 양수량의 조절에 관여하는 것이 밝혀졌다. 이와 같이 양수

량의 유지에 중요한 막내흡수를 조절하는 중요한 인자는 태아막과 혈관의 혈관성(vascularity)와 투과성(permeability)을 

조절하여야 하는데 최근 들어 앞에서 언급하였던 혈관내피성장인자가 이의 중요한 조절을 담당하고 있는 것으로 시

사되고 있다.21 
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III. 태반과 태아막에서의 VEGF와 VEGF 수용체
(VEGF and VEGF receptors in placenta and fetal membranes)

  혈관내피성장인자는 특히 혈관내피세포에 작용하여 분화와 성장 그리고 이동(migration)을 유발하는 혈관성인자

(angiogenic fator)이다.22 또한 혈관내피성장인자는 단백질의 분출과정(extravasation)을 유도하는 강력한 혈관의 투과성

을 증가시키는 인자이다.23,24 혈관내피성장인자의 생물학적 작용은 두 가지 수용체, 즉 kinase insert domain-containing 

recreptor (KDR)와 fms-like tyrosine kinase (Flt-1)에 의하여 나타난다.25,26 따라서 혈관내피성장인자가 막내흡수에 중요한 

인자라면 태아막, 막내혈관 등에서 이와 같은 수용체가 발현되어야 하는데 사람에서 임신 중 융모세포영양막(villous 

cytotrophoblasts)과 합포영양막(syncytiotrophoblasts)에서 혈관내피성장인자 mRNA와 VEGF 단백질이 모두 표현되었다.27-29 

또한 Flt-1수용체 mRNA와 단백질도 혈관내피성장인자가 존재하였던 융모세포영양막에서 같이 존재하는 것이 확인되

었다.30,31 반면 KDR수용체는 주로 태반의 혈관내피세포에서 표현되었다.31,32 사람의 태반막에서 혈관내피세포 mRNA

와 단백질은 양막(amnion)과 영양막(trophoblasts), 그리고 융모막(chorion)의 결체조직에서 발견되나27
 양에서는 양막의 

상피와 융모세포영양막에서 주로 표현된다.21,33 또한 KDR수용체도 양막의 상피에서 많이 표현되며 막내혈관의 내피

세포에서도 관찰된다.21,34 이와 같은 표현결과는 임신기간이 만삭에 가까울수록 증가하며 더 많이 표현된다. 따라서 

혈관내피성장인자의 작용의 주요 부위는 양막임을 시사하고 있다(Figure 4).21 

  사람의 혈관내피성장인자 구성의 다른 종과의 차이점은 혈관내피성장인자 peptide 6번째에 glycine이 붙어 있어서 아

미노산이 하나 더 있는 것이다.35 사람과 양에서 혈관내피성장인자는 다양한 분자형태로 나타나는데 VEGF165/ 

VEGF164가 주 형태이다.36,37 기능성 분석에 의하면 사람에 있어서는 여러 isoform중에서 VEGF121, VEGF145, VEGF165, 

VEGF189, VEGF206가 중요한 기능을 하고 있는 것으로 알려져 있다.38 

Fig. 4. Cellular localization of VEGF (A) and KDR (B) 

in the fetal membranes of an ovine fetus at 142 

days　  gestation. (Bar, 100 µm; Am, amniotic 

epithelium; Ch, chorionic cytotrophoblast; ECM, 

extracellular matrix; fbv, fetal intramembranous 

blood vessel; sms, vascular smooth muscle around 

intramembranous blood vessel.)
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  혈관내피성장인자가 막내흡수를 조절하는 기전은 아직까지 명확하게 밝혀지지는 않았다. 그러나 지금까지의 연구

에 의하면 혈관내피성장인자가 태아의 연하를 제거하였던 동물실험에서 양수과다증이 발현되지 않는 점16과 이는 혈

관내피성장인자에 의한 막내흡수가 증가되어서라고 생각되며, 이 때에 태아막에서 혈관내피성장인자의 유전자 표현

이 증가되어 있는 것(up-regulation)으로 알 수 있다(Figure 5).21 이 과정에서 태아막에서와 달리 태반에서의 혈관내피성

장인자수용체의 mRNA와 KDR은 증가되지 않는 것으로 보아 그 기전은 태반에서의 수용체의 증가에 의한 것이 아니

고 혈관내피성장인자에 의한 막내 혈관들의 혈관내피세포의 성장과 분화가 증가되었기 때문으로 추측된다.21,39,40 

Fig. 5. Northern blot showing VEGF up- 

regulation of its own expression in primary 

cultures of ovine amnion cells.

  자궁동맥의 혈류를 지속적으로 감소시켜서 태아에 저산소증(nonanemic hypoxia)을 유발하는 동물실험41에서 태아의 

연하가 감소하고 소변의 배출이 증가하므로 양수의 양은 증가하여야 하나 저산소증의 초기 시기를 지나면 나중에는 

결국 양수량은 변화가 없음을 관찰하였다. 이는 결국 다른 경로 즉 막내흡수가 증가되어 나타나는 현상으로 생각할 

수 있는데 이와 같은 저산소증은 잘 알려진 혈관내피성장인자 표현의 중요한 자극조건이므로 이와 같은 저산소증이 

태아나 모체에 일어날 경우 혈관내피성장인자의 유전자 표현이 증가되어서 막내흡수를 통한 양수의 흡수가 일어나서 

생각한 만큼 양수량의 변화는 초래되지 않는다.21 저산소증이 초래되었을 때 양막과 융모막에서의 혈관내피성장인자 

mRNA는 보통 때보다 약 5배 정도의 증가가 관찰되었다.39 또 다른 혈관내피성장인자 표현의 자극 인자로는 혈관내의 

용적팽창(intravascular volume expansion)을 들 수 있는데 정맥주사로 생리적 식염수를 주입하였던 동물실험에서 예상보

다 적은 양수량의 증가(12.8% of expected volume)가 관찰되었는데 이는 역시 혈관내피성장인자의 표현의 증가로 막내

흡수를 통한 양수량의 조절로 생각된다. 이 때에도 태아막에서 혈관내피성장인자 mRNA가 보통 때보다 약 2-4배 정도 

높게 관찰되었다.15,42,43
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IV. 태반과 태아막에서의 VEGF의 유도물질

(Mediators of VEGF expression in placenta and fetal membranes)

  태반과 태아막에서 혈관내피성장인자의 유전자 표현을 증가시키는 인자들로는 prostaglandins (PG)과 다른 성장인자

들, 즉 epidermal growth factor (EGF), transforming growth factor (TGF), platelet-derived growth factor (PDGF), platelet-activating 

factor (PAF) 등을 들 수 있다. 이들 인자들은 모두 양막, 태아의 소변, 양수 등에 존재하고 있으며 또한 혈관내피

성장인자의 표현 증가를 유도할 수 있으므로 현재 막내흡수의 조절 인자들로 고려되고 있는 것이다. 지금까지

의 여러 연구에 의하면 이들 인자들은 독립적으로 혹은 상호작용에 의하여 혈관내피성장인자의 유전자 표현을 

증가시키는 것으로 알려지고 있다.21 예를 들어 EGF는 사람의 양막에서 PG합성과정의 가장 중요한 효소인 

cyclooxygenase-2 (COX-2)를 활성화시키고 PGE2의 합성을 증가시킨다. 또한 PAF는 사람의 태아막과 혈관내피세포에서 

COX-2 mRNA를 증가시킬 뿐만 아니라 PGE2의 합성을 증가시킨다.44,45 한편 이와 같은 여러 인자들의 출처로는 현재 

태아의 폐나 신장이 고려되고 있으며 이는 양수가 이들 기관에서 만들어지고 있기 때문이다.46 저산소증은 혈관내피

성장인자 유전자 표현의 중요한 자극으로 앞에서 언급하였는데 사람의 제대정맥의 혈관내피세포에서 저산소증 시에 

COX-2 유전자 표현의 증가(COS-2 mRNA와 단백질의 증가)가 관찰되었고,47,48 쥐를 대상으로 혈관내피성장인자의 표현

을 유도할 수 있는 저산소증 유발 실험에서도 쥐의 뇌와 폐에서 COX-2 유전자의 표현이 증가되어 있었다.49 따라서 

지금까지의 여러 동물실험을 통한 연구를 종합하여 보면 혈관내피성장인자의 유전자 표현을 증가시키는 여러 다양한 

조건들에서 혈관내피세포의 직접적인 활성화, 혹은 혈관내피성장인자의 표현을 유도할 수 있는 여러 인자들에 의한 

상호작용 등에 의하여 양수량의 조절을 위한 막내흡수가 조절되고 있다고 할 수 있다.21

V. 막내흡수의 조절기전(Mechanism of intramembranous absorption)

  막내이동에 관여하는 주요 구성요소는 앞에서 언급하였듯이 태아막과 태반의 태아 측과 연결되어 있는 미세혈관들

이다. 따라서 이들의 구성요소에 따른 이동과정이 막내흡수를 조절하고 있는 것이다. 이들 구성요소에서 혈관내피성

장인자 유전자 표현이 어떻게 활성화되는 지는 현재까지 4가지 정도의 가설이 제기되고 있다(Figure 6).21 
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Fig. 6. A proposed diagram of the intramem-

branous pathway showing possible mechanisms 

mediating amniotic fluid absorption and the 

involvement of VEGF and caveolin-1 in the 

regulation of caveolae transport of fluid through 

the amnion and chorion. 

  1) 태아막과 태반의 태아측 표면에서 혈관성이 증가에 의한 막내흡수가 일어날 수 있는 표면적을 증가시킨다

(membrane surface area and angiogenesis) (Figure 7, Figure 8).

Fig. 7. Mitogenic effect of VEGF on ovine amnion cells in primary culture. Proliferation of amnion cells was 

significantly enhanced by VEGF in a dose-dependent manner from 105 ng/mL over 11-day period of VEGF 

treatment.
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Fig. 8. Growth curves of primary cultures of ovine umbilical vein endothelial cells (OUVEC) treated with VEGF 

at 5 ng/mL maximally stimulated the proliferation of OUVEC above the control (without VEGF treatment) over 

a 12-day period.

  2) 막내 혈관을 통한 혈류량을 증가시킨다.

  3) 수동적 막투과성(passive membrane permeability)을 증가시킨다.

  4) 태반막을 통한 소포성 이동(vesicular transfer)의 형태로 bulk fluid transfer를 유도한다.

  일반적으로 막내흡수 과정은 양수의 삼투압이나 농도가 태아혈액의 것보다 낮으므로 이 차이로 인한 양막과 융모

막을 통한 수동적인 이동(passive transport)과정으로 주로 생각할 수 있다.50 즉 수분이나 sodium, chloride와 같은 

용질(solute)들은 이와 같은 이동과정에 의해 수분은 주로 양수 내에서 태아 측으로, 용질은 반대로 이동하게 된

다.50,51 또한 이 이동과정의 다른 인자로서는 정역학적인 차이(hydrostatic gradient)를 들 수 있는데 여러 논문에서 

보면 urea나 chloride같은 용질들이 삼투압의 차이와 반대로 이동하는 것을 관찰할 수 있으며 이는 양막이나 혈관

내피세포의 정역학적인 압력 차이로 인하여 이동된다고 할 수 있다(Figure 9, Figure 10).50-52 이 확산과정(diffusive 

mechanism)에 혈관내피성장인자가 관여하며 태아막을 통하여 bulk flow 형태의 이동이 있게 된다. 사람을 비롯한 

여러 동물들에서 혈관내피세포뿐아니라 태반을 포함한 태아막에서 많은 수의 막성 소포(vesicle) 혹은 caveolae가 

발견되는데53
 이는 모세혈관 내피세포에 존재하는 60-80 mn 정도의 membrane-bound vesicle이다. 이 caveolae를 통한 

단백질이나 수액의 이동기전이 막성이동의 주 기전으로 생각되고 있는데, 혈관내피성장인자의 양수량의 조절과정이 

태아막을 통한 소포성이동(vesicular transport)의 유도에 의하여 이루어진다고 한다.21,54 즉 혈관내피세포의 배양실험에

서 보면 혈관내피성장인자와 caveolae의 형성은 양성관계(positive relationship)가 있으며,55 혈관내피성장인자가 모세혈관 

내피세포의 창(fenestrae)을 형성하는 것을 배양실험을 통하여 관찰하였다.56 또한 사람의 제대정맥내피세포의 in vitro 실

험에서도 혈관내피성장인자와 caveolae의 상호작용을 확인하였다.52,57
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Fig. 9. Bivariate regression relationships between intramembranous flux of sodium, potassium, 

chloride, and bicarbonate and volume fluxes (n=10). A positive flux corresponds to the exiting of 

the AF and vice versa.
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Fig. 10. Bivariate regression relationships between intramembranous flux of glucose, lactate, 

calcium, and volume fluxes (n=10). A positive flux corresponded to the exiting of the AF and vice 

versa.

VII. 결론(Conclusions)

  최근의 여러 동물실험을 통한 연구들로 인하여 양수량의 조절에 관한 많은 이해가 이루어지고 있다. 또한 양수량의 

조절과정 중 양수의 흡수에 관여하는 경로인 막내이동에 관한 개념도 확립되고 있다. 즉 막내흡수과정에서 양막, 융

모막, 그리고 태반의 태아측 표면에서 혈관내피성장인자의 표현이 중요한 조절과정(key regulator)이다. 이 혈관내피성

장인자의 막내흡수 조절의 가능한 기전은 여러 가지가 제시되고 있으며 그 중 소포에 의한 transcytosis의 유도가 중요

한 기전이라고 생각된다.21
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