
전기적 조절자

시냅스틈으로 빠르게 국부적 확산
vs 신경

화학적 조절자

내분비샘  → 체액 분비 → 느리게 몸전체로 확산

표적 세포 수용체 특이적 결합

길항작용

종특이성X

특징

튜브 바닥 항체 고정

방사성H 첨가 → 결합

양을 늘릴수록 항체에 결합한 방사성 H감소 → 그래프화방사성 없는 H 첨가

미지의 혈액샘플 투여 → 형광 측정

RIA(Radio immuno assay)

시료를 튜브 바닥에 고정

효소가 부착된 항체 투여 → 발색반응 측정

직접 ELISA

포획항체를 튜브 바닥에고정

시료 투여 → 포획항체 결합

효소가 부착된 검출항체를 위에 투여 → 발색반응 측정

샌드위치 ELISA

특정 항원을 튜브 바닥에 고정

사람의 혈청 투여 → 항체 있으면 결합

효소가 부착된 항-인간 항체 투여 → 발색반응 측정

간접 ELISA

특정 항원(인슐린) 정량을 튜브 바닥에 고정

혈액속 인슐린↑→ 결합안한 자유로운 항체↓

혈액속 인슐린↓→ 결합안한 자유로운 항체↑
확인할 혈액을 인슐린 항체와 섞음

자유로운 항체↓→ 항체 바닥에 거의 안붙음

자유로운 항체↑→ 대부분 항체 바닥에 붙음
혈액-항체 섞은 것을 튜브에 넣음

상층액 씻어낸뒤 항체에 대한 효소 부착 항체 투여 → 혈액속 인슐린 적을수록 발색 大 

경쟁적 ELISA

ELISA

호르몬 정량법

펩티드계열  카테콜아민/인돌아민 갑상선H
스테로이드

계열

 구조 아미노산 사슬 Tyr유도체/Trp유도체 요오드화 Tyr 유도체  콜레스테롤

 용해도 친수성 친수성 소수성 소수성

합성
소포체,

골지체
세포질 세포 밖  여러 소기관

저장 분비소낭 분비소낭  세포 밖 콜로이드 저장X

분비 세포 외 배출 세포 외 배출
 세포내로 이동 →

확산
확산

수송 혈액 혈액 혈장 단백질(알부민) 결합

수용체 세포막 수용체 핵 수용체

작용  2차 전달자  유전자 전사

속도 빠름 느림

 제거 소변, 분해효소 분해 X

약물투여  혈관으로 투여(주사) 경구 투여

아미노산 3~200개로 구성

가공O : 당결합, 이황화결합

유전자 1개가 전사,번역,가공 → 호르몬

Prepro-인슐린 → N말단 절단 = Pro-인슐린 → 나머지 중 일부 절단 = 인슐린
1유전자 → 1 호르몬

뇌하수체 전엽 POMC 유전자

거대 폴리펩티드 1 → 단계적 분해 (by단백질분해효소) → MSH, ACTH, 엔돌핀 등
1유전자 → 多호르몬

펩티드 계열

아미노산 유도체

멜라토닌 : 송과샘, Trp유도체 (인돌아민)

Epi, NE : 부신수질, Tyr 유도체 (카테콜아민)

갑상선 H : 감상선, 요오드화 Tyr 유도체

아민 계열

코티솔

알도스테론

남성H=안드로겐 : T, DHT, DHEA

여성H : 에스트로겐, 프로게스테론
성H

콜레스테롤 유도체

부신피질, 생식소 분비

스테로이드 계열

종류

과량의 H 지속적 노출 → 수용체 엔도시토시스 후 분해 → 세포막 노출 수용체↓→표적세포 감수성↓하향 조절

표적세포가 더 많은 수용체 합성 → 표적세포 감수성 ↑상향 조절
호르몬에 대한 표적세포의 조절

호르몬

완전 변태(번데기O)

유충 호르몬 : 알라타체에서 지속 분비 (양 점차 감소)

뇌 호르몬 : 측심체에 저장되어있다가 흡혈시 분비

엑디손 : 뇌 호르몬에 의해 전흉선에서 분비

호르몬

탈피 : 유충호르몬 + 엑디손 

변태 : 엑디손

나방

불완전 변태(번데기X)

흡혈 : 4번의 탈피, 1번의 변태
노린재

곤충의 호르몬
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프로 갑부가 성장을 위해 맨날 고심한다

항상성 조절 중추

BBB 발달 X → 혈액 속 생리적 변화 감지

신경호르몬 분비 → 뇌하수체 전엽 자극

프로락틴 방출 H : PRH

프로락틴 방출 억제 H : PIH = 도파민

갑상선 자극 H 방출 H : TRH

부신피질 자극 H 방출 H : CRH

성장 H 방출 H : GHRH

성장 H 방출 억제 H : GHIH = 소마토스타틴

멜라닌 세포 자극 H 방출 H : MSHRH

멜라닌 세포 자극 H 방출 억제 H : MSHRIH

고나도트로핀 방출 H : GnRH

종류

시상하부

입천장 상피조직 유래

시상하부H →  시상하부-뇌하수체 문맥계 → 뇌하수체 전엽H

갑(TSH), 부(ACTH), 여(FSH), 황(LH)

젖샘발달 + 유즙분비량↑

비임신 : PIH↑→프로락틴 낮게 유지

PIH↓→ 프로락틴↑

But 에스트로겐, 프로게스테론↑ : 유즙분비 억제 (젖샘은 발달함)
임신 후반기

분만 후 : 빠는 자극 → 젖꼭지 기계적 수용기 자극 → 시상하부 PIH분비 억제 → 프로락틴↑ → 유즙분비↑

PRL(프로락틴)

젖분비

조건 : 단기스트레스, 혈당↓, 혈중 지방산↓, 혈중 a.a↑

시상하부 GHRH↑, GHIH↓

지방분해↑ (혈중 지방산↑)

근육의 포도당흡수 억제 → 혈당↑
직접효과

간에서 IGF-1 분비 → 세포분열, 뼈성장, 단백질 합성간접효과

성장호르몬↑

과정

잠시 성장 급등

과량의 안드로겐/에스트로겐 → 성장판 닫음 (성장stop)
사춘기 분비↑

평생 분비→대사조절, 면역력↑

원인 : 뇌하수체 전엽 종양

성장판 닫히기전 GH 과다분비 : 거인증

성장판 닫힌 후 GH 과다분비 : 말단 비대증

과다증

원인 : GH분비 감소, GH수용체 이상

골격&근육 발달 부족, 과도한 피부지방
부족증

GH (생장)

어류/양서류/파충류 : 위장MSH (멜라닌 세포자극 H_맨날)

장시간 운동, 죽기직전 분비 → 스트레스,통증↓엔돌핀 (웃는다)

종류 : 갑부여황생젖 + 맨날 웃는다

전엽

시상하부 일부가 아래로 돌출한 구조 → 신경조직

호르몬 합성 : 신경세포체(시상하부)

호르몬 저장, 방출 : 뇌하수체 후엽 축삭말단

자궁 평활근 수축, 모유 배출 촉진 : 표적세포의 평활근 수축

임신 中 태반 : 태반시계 작동 → CRH↑ 

태아 부신피질 : 코티솔↑ → 폐포의 계면활성제(레시틴) 분비 촉진 → 폐 성숙 

자궁근 : 세포 사이 간극연접

자궁근 : 옥시토신 수용체 발현

태반 : 프로스타글란딘↑ (자궁 연화)

태반 : 에스트로겐↑

태아 뇌하수체 전엽 : ACTH↑

옥시토신↑↑ → 자궁근 수축↑

옥시토신↑↑ → 태반 : 프로스타글란딘↑↑→ 자궁근 수축↑

초기 옥시토신 분비 → 자궁근 수축 

→ 애가 나가려고 자궁경부 압박→ 감각신경 자극 

→ 시상하부 자극 → 뇌하수체 후엽 : 옥시토신↑↑

양성피드백

분만

유즙 분비 : 포유(빨기) → 시상하부 PIH 분비 억제 → 프로락틴↑

유즙 배출 : 포유, 애기 울음소리 → 대뇌(감각신경) → 시상하부 → 옥시토신↑→ 배출
수유

옥시토신

혈장 삼투압 ↑→시상하부 삼투 수용기가 인식 → 뇌하수체 후엽 (ADH분비)

혈액량↓ → 대동맥, 경동맥 압력 수용기가 인식 → 시상하부 → 뇌하수체 후엽 (ADH)

아쿠아포린↑→물의 재흡수↑( 혈장삼투압↓혈압↑)

소동맥(바소) 평활근(프레싱) 수축 → 혈압↑

바소프레신

종류

후엽

뇌하수체

멜라토닌 분비 → 신체의 일주기성 확립

빛 → 멜라놉신(망막, 광수용체) → 위교차핵(SCN) → 시계단백질 발현 조절

Cycle(Cyc), Clock(Clk)  →  Timeless(Tim), Period(Per) 발현 유도

기존의 Cyc, Clk 분해 촉진(음성피드백)

Clk의 억제자 떨어뜨려 새로운 Clk발현

Tim, Per↑

빛 받으면 Tim, Per 서서히 분해 → Clk, Cyc↑ → Tim, Per 재발현

시계단백질

아침 : 청색광 → Cry(크립토크롬, 청색광수용체) 활성화 → Tim, Per 분해 촉진

낮 : 빛O → 위교차핵 → 송과선 : 멜라토닌 합성 억제

밤 : 빛X → 멜라토닌 합성, 분비

생체시계

이른 저녁: Per, Tim 합성 → 빛 노출시 Per,Tim 분해 촉진 → 다시 처음부터 Per, Tim 합성 (생체리듬 늦춰짐)

이른 새벽: Per, Tim 분해 → 빛 노출시 Per, Tim분해 촉진 → Per, Tim 빨리분해 (생체리듬 빨라짐)
불규칙적 생활

송과선

내분비계2
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소포세포(소낭세포) : 타이로글로불린 ptn 합성 → 콜로이드 공간으로 분비

요오드 수송 : 혈액→콜로이드 ∴타이로글로불린 요오드화(T3+T4)

H필요시 타이로글로불린 소낭세포로 회수 → T3, T4로 잘라 혈액으로 단순확산

분비 : T4(티록신)

작용 : T3
지용성 호르몬

합성과정

추위 → 시상하부 : TRH → 뇌하수체 전엽 : TSH → 갑상선 : T3,T4 → 열발생, 교감신경↑

장기스트레스는 기초대사량을 낮춰야하므로 반대 ( 장기스트레스 ⊣ TRH)

경로

기초대사율 ↑→열 발생

해당과정, 지방 분해,  ptn 합성

신경 발생 中 수초형성 관여

양서류 변태 유도

역할

증상 : 땀분비, 발열, 체중감소

TSH수용체에 대한 자가항체 생성 : TSH계속 작용하는구나

갑상선 비대증, 혈중TSH 농도↓
자가면역질환 (그레이브스병)

갑상선 비대증, 혈중TSH 농도↑시상하부 종양(TRH↑TSH↑), 뇌하수체 종양(TSH↑TRH↓)

원인

갑상선 기능 항진증

증상 : 체중 증가, 무기력증, 추위 민감

보상성 비대, 혈중 TSH↑

보상성 비대 : 티록신 분비 잘하기 위해 갑상선이 커짐

요오드 섭취 부족

갑상선 세포 파괴

보상성 비대, 혈중 TSH↑

자가면역질환(하시모토 병)

시상하부 : TRH↓TSH↓

뇌하수체 : TSH↓TRH↑

비대증 X, 혈중 TSH↓

시상하부, 뇌하수체 기능 이상

보상성 비대, 혈중 TSH↑요오드 흡수, 갑상선H 합성 이상

비대증X, 혈중 TSH↑TSH 민감도 감소
갑상선 : 유전적 질환

원인

갑상선 기능 저하증

분비이상

갑상선 호르몬

갑상선 C세포 : 혈중 Ca2+농도 인식 → 칼시토닌 조절

펩티드 호르몬

시상하부 조절X

칼시토닌

갑상선

부갑상선 기능 항진증 → 고칼슘 혈증 : 전압개폐성 Na+채널 역치 ↑ → 신경세포 흥분↓ 근육 약화

부갑상선 기능 저하증 → 저칼슘 혈증 : 전압개폐성 Na+채널 역치 ↓ → 신경세포 흥분↑ 근육 강화
신경전도

근섬유내 Ca2+ → 근수축

엑소시토시스 : 소낭과 세포막 융합 유도

간극연접 개폐조절

카드헤린 연결 매개

이차전달자(Gq)

혈액응고 보조인자

뼈의 구성성분 (CaPO4)

중요성

소장 : Ca2+ 흡수

뼈 : Ca2+ 저장

신장 : Ca2+ 배출

관련 기관

현재 혈중Ca2+↑ → 파골세포 활성↓ → 뼈 흡수(뼈 파괴)↓ → 혈중 Ca2+감소 시킴

신장 Ca2+재흡수 억제 → 혈중 Ca2+ 감소

칼시토닌

현재 혈중Ca2+↓→ 파골세포 활성↑ → 뼈 흡수↑ → Ca2+, PO4 3-유출 → 혈중 Ca2+증가 시킴

Ca2+ 재흡수↑ PO4 3- 재흡수↓ → 혈중 Ca2+증가

비타민D 활성화

신장

파라토르몬

광화학 반응 (피부) → 활성화 (간 → 신장) → 저장(소장)

소장 : Ca2+, PO4 3- 흡수 유도

신장 : Ca2+ 재흡수 촉진
작용 : 혈중 Ca2+, 인산염 높임

VitD 부족 → 구루병, 골연화증

비타민D

파골세포 활성 억제 → 뼈 파괴↓ : 혈중 Ca2+감소

1형 : 폐경 → 에스트로겐↓ → 뼈파괴↑

2형 : 노인성 → 70세 이후 대사↓ VitD활성↓ 소장 Ca2+흡수↓ 파라토르몬↑ 뼈파괴↑
골다공증

에스트로겐

Ca2+농도의 조절

신장 : Ca2+재흡수↑, 인산염 재흡수↓(상반조절)

if) 혈중 Ca2+, PO4 3-가 동시에 증가 → CaPO4 결정 형성

→ 뼈로 유입(혈중 Ca2+ 다시 감소)

뼈 : 파골세포 활성↑→ Ca2+↑ 인산염↑

소장 : Ca2+↑ 인산염↑VitD활성화 

파라토르몬상황 : 혈중 Ca2+↓

CaPO4(s) 용해 →  혈중 Ca2+↑(K값 유지) → 파라토르몬 억제 → Ca2+↓인산염↑

파라토르몬 관계없이 VitD활성화 → Ca2+↑인산염↑

상황 : 혈중 PO4 3-↓

파라토르몬의 Ca2+, PO4 3- 조절

: 칼슘 ↑인산염↓

고칼슘 혈증 : 신경세포 흥분↓ 근육약화, 신결석(요로결석) 발생빈도↑

저인산 혈증 : 과도한 뼈 흡수 → 골절, 골격 변형
부갑상선 기능 항진증

저칼슘 혈증 : 신경세포 과흥분, 근육경련

고인산 혈증
부갑상선 기능 저하증

파라토르몬 분비이상

부갑상선 : PTH 분비

내분비계3

(인체의 H)



부부에 알콜 고고싱

혈당↓ → α세포 직접 인식 → 글루카곤 분비 

혈당↓ → 시상하부 인식 → 교감신경 활성 → α세포 : 글루카곤 분비
분비 상황

글리코겐 분해, 포도당 신생합성 → 혈당 up

케톤체 생산 유도, 지방세포 분해 촉진 → 혈중 지방산, 케톤체 up

단백질 합성 억제 but 혈중 아미노산 농도엔 영향X

작용 to 간

글루카곤

아미노산↑→ 인슐린, 글루카곤 모두 촉진 → 혈당 유지혈중 아미노산 농도에 의한 분비조절

혈당↑ → β세포 인식 → 인슐린 분비 

혈당↑ → 시상하부 인식 → 부교감신경 활성 → β세포 : 인슐린 분비

GIP(위 억제H) 분비 → 인슐린↑

분비 상황

골격근 : GLUT4 발현 ↑

골격근, 간 : 글리코겐 합성 촉진, 신생합성 억제 → 혈당 down

중성지방 합성

세포내 단백질 합성 촉진 → 혈중 아미노산 농도 ↓

작용

세포가 포도당 흡수↓ → α세포 포도당 유입↓ → α세포 글루카곤 분비↑ → 혈당↑

원뇨 포도당 ↑→당뇨

원뇨 삼투↑ → 수분 재흡수 감소 → 삼투성 이뇨(탈수, 갈증)

말초 순환 장애

뇌혈류 감소 →뇌세포 수축

여과력 감소 → 신부전증

혈액↓

백내장 : 포도당 → 과당 대사 촉진 : 수정체 세포내 높은 삼투압 = 세포사멸

포도당

세포가 중성지방 합성↓지방분해↑ → 지방산 방출

혈당이 낮은 것으로 인식 → 케톤체 방출↑

뇌기능부전,  사망

pH조절 → CO2 배출↑→ 아세톤 배출 (과일향)

간 : 대사성 산증

지질

근육 단백질 분해 → 골격근 약화

혈중 아미노산 ↑ → 간의 포도당 신생합성 (혈당↑↑↑)
단백질

인슐린 결핍 상황

혈당감소

뇌 연료 고갈 → 무의식, 사망
인슐린 과다

인슐린

자가 면역 질환→ β세포 파괴 → 인슐린 분비↓

글루카곤 : 지방산 방출 → 간 : 케톤체 전환 → 대사성 산증

체중감소

I형 당뇨병 (인슐린 의존형)

비만 → 포도당 섭취 ↑혈당↑ → 인슐린 분비↑ 유지 → 표적세포 인슐린 민감도↓

인슐린 신호가 있는데 잘 못받아들이는 것으로, 

포도당 흡수율이 평소보다 낮은 상태일 뿐이다.

간은 굳이 케톤체까지 만들정도로 대사 진행시키지 않음

글루카곤 : 지방산 방출 → 대사성 산증은X

II형 당뇨병 (인슐린 비의존형)

당뇨병

혈당, 혈중 아미노산↑→  이자 δ세포 인식 → 소마토스타틴 분비

인슐린, 글루카곤 분비 억제 → 영양소의 소화, 흡수 억제

시상하부 : GHIH=소마토스타틴

이자 δ세포

위 D세포

cf) 소마토스타틴 분비세포

소마토스타틴

이자

When? 장기 스트레스 상황(심한 단식, 운동오래 지속)

포도당 저장(글리코겐) 하면서

혈당 유지해야함
세포들의 글리코겐 합성 유도

간 : 아미노산 → 포도당 신생합성 → 혈당↑

뇌 이외의 조직 : 포도당 흡수 억제 → 뇌에만 포도당 공급↑

지방세포 : 지방분해 촉진 → 혈중 지방산↑

근육 : 단백질 분해 촉진 → 혈중 아미노산↑

뼈 : 형성 억제

역할 : 양분들을 여러 조직에 분배

염증/알레르기 → 면역 억제기능

장기스트레스 or 아침 → 시상하부 : CRH → 뇌하수체 전엽 : ACTH → 부신피질 : 코티솔경로

당질 코르티코이드 = 코티솔

혈장 삼투압 ↓ 혈압↓ → RAAS활성화 → 알도스테론 분비

혈중 K+↑ → 부신피질 : 알도스테론 분비

When?

신장 원위세뇨관, 집합관에서 Na+재흡수, K+분비유도

혈장삼투압 ↑ 혈압↑
역할

무기질 코르티코이드 = 알도스테론

ACTH → DHEA (남성H)

에스트로겐 (에스트라디올, 에스트리올, 에스트론) 소량 합성
성호르몬

스테로이드 계열 H

1차 쿠싱 증후군 : 부신에 종양

2차 쿠싱 증후군 : CRH, ACTH↑ 

근육 단백질 소실, 뼈 콜라겐 소실 → 혈중 아미노산 ↑ → 포도당 신생합성 → 고혈당, 지방축적

코티솔 과다 : 쿠싱증후군

부신종양 : 콘 증후군

고나트륨 혈증(고혈압) / 저칼륨 혈증신혈류 감소 → RAAS 과활성
알도스테론 과다 

21β-하이드록실레이스 결핍 (코티솔합성 경로) → 생식세포 발달 저해

신생 여아 : 거짓 남녀 한몸증

사춘기 전 남자 : 성 조숙증 → 정자생산↓

안드로겐 과다

자가면역질환 → 부신피질 파괴

알도스테론 분비감소 : 저나트륨 혈증, 고칼륨 혈증

코티솔 분비감소 : 저혈당, 다크서클 (음성피드백 : POMC → ACTH↑ + MSH↑)

1차 부신피질 부족증 : 에디슨병

뇌하수체, 시상하부 이상

코티솔 분비 감소
2차 부신피질 부족증

부신피질 부족증

부신피질H 분비이상

  부신피질

(중배엽 유래)

단기 스트레스 → Epi (카테콜아민) 방출

혈당 높여서 근육에서 ATP생산하자

간 : 글리코겐 분해, 포도당 신생합성

근육 : 글리코겐 분해, 해당과정

인슐린 억제, 글루카곤 촉진 → 혈당↑

지방 분해 촉진 → 혈중 지방산 농도↑

몸 전체의 대사 촉진

관상동맥, 골격근 소동맥 이완

기도확장, 소화 억제, 방광 확장

  부신수질

(외배엽 유래)

(=신경능선)

부신

내분비계4
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지방산 유도체 (지용성)

불안정한 구조 → 국부 호르몬 (멀리 이동 X)

위장관 점막 유지

자궁 수축 (태반)
항상성

염증세포, 시상하부 : 염증, 열 통증

프로스타글란딘(PG)

혈관 수축

혈소판 활성화 → 혈전 생성

트롬복산(TB)

세기관지 강한 수축

천식, 발작
류코트리엔(LT)

혈관 확장

혈전 생성 억제
프로스타사이클린(PC)

종류/기능

COX1 → PG, TB

COX2 → PG, PC

COX3 → PG

LOX → LT

세포막(인지질) → 아라키돈산

혈소판 : COX1 저해 → TB 합성 억제 → 혈전 생성 억제

(단점)위장관 : COX1 저해 → PG 합성 억제 → 위장관 질환

혈관 내피 :  COX2 저해 →  PC 합성 억제 → 혈전 생성 촉진 But!!

염증세포 : COX2저해 → PG 합성 억제 → 소염, 진통

아스피린 : COX1,2 저해제

염증세포 : COX2 저해 → PG 합성 억제 → 소염,진통

혈관내피 : COX2 저해 → PC 합성 억제  → 혈전 생성↑(단점)
셀레콕시브, 로페콕시브 : COX2저해제

시상하부 : PG생성 억제  → 진통효과타이레놀 : COX3 저해제

진통제

경로

아이코사노이드 계열

지방량↑→ 렙틴(ob유전자 산물)↑

식욕 유발 중추 : 렙틴= 억제성 NT → NPY↓

식욕 억제 중추 : 렙틴= 흥분성 NT → MSH↑
시상하부의 렙틴 수용체(db유전자 산물) 결합

교감신경계 활성↑ → 혈압↑, 심장박동↑, 짝풀림ptn발현↑, 표적세포 인슐린민감도↑

경로/작용

# db는 정상 발현ob-/ob- : 렙틴 생성X

db-/db- : 렙틴 수용체 결합X → 렙틴 생성 후 다른 개체에 작용

개체 연결 실험

렙틴

기타 : 전신 작용

동종의 동물 사이 의사소통 → 외분비선에서 분비하는 휘발성 물질

ex) 성 페로몬, 영역 페로몬
페로몬 (≠호르몬)
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