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Objective
To evaluate the clinical, hormonal and metabolic characteristics according to luteinizing hormone (LH)/follicle stimulating hormone (FSH) 
ratio in women with polycystic ovary syndrome (PCOS).

Methods 
A total of 225 women with PCOS were included in this study. They were divided into two groups according to LH/FSH ratio; group A (LH/FSH < 2, 
n=160) and group B (LH/FSH > 2, n=65). We compared clinical, hormonal and metabolic characteristics including age at menarche, body mass 
index (BMI), blood pressures, ovarian volume, and serum androgen levels between the two groups. Serum glucose and insulin levels, fasting 
glucose/insulin ratio, homeostatic model assessment of insulin resistance (HOMA-IR), and lipid profi les were also compared between the two 
groups. Pearson correlation coeffi cients were used to evaluate correlation between the LH/FSH ratio and various parameters. 

Results
Age of menarche in the group B was signifi cantly later than that in the group A. BMI, waist-hip ratio and blood pressures were 
signifi cantly lower in the group B compared to those of the group A. Ovarian volume and serum levels of LH, estradiol,  total 
testosterone, sex-hormone binding globulin, 17-hydroxyprogesterone (OHP), and high density lipoprotein were signifi cantly higher in 
the group B. Postprandial 2 hours glucose, insulin and HOMA-IR were signifi cantly higher in the group A. After adjustment of BMI, the 
LH/FSH ratio was signifi cantly positively correlated with age at menarche, ovarian volume, total testosterone levels, and 17-OHP levels.

Conclusion 
The inappropriate gonadotropin secretion may be negatively correlated with BMI, and positively with age of menarche and increased 
ovarian androgen production irrespective of BMI in women with PCOS. However, it may not be associated with metabolic characteristics.
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다낭성난소증후군(polycystic ovary syndrome)은 가임 여성의 

5-10%에서 발생하는 흔한 내분비 질환이다[1]. 다낭성난소증후군의 

가장 큰 특징은 고안드로겐증(hyperandrogenism), 만성무배란(chronic 

anovulation), 다낭성난소의 소견이며 만성적 배란 이상으로 인한 여성 

불임 뿐만 아니라 비만, 지질 장애, 고혈압, 내당능 장애 및 당뇨와 같

은 대사적 이상(metabolic disturbance)을 동반하는 경우가 많다[2]. 

다낭성난소증후군 환자에서는 성선자극호르몬 유리호르몬

(gonadotropin releasing hormone, GnRH) 분비의 박동 진폭 및 주기가 

증가하고 황체화 호르몬(luteinizing hormone, LH) 분비의 과민성으로 

인한 혈중 농도의 상승을 보이며[3] 이로 인해 정상 혹은 정상보다 낮
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은 수치를 보이는 난포자극호르몬(follicle-stimulating hormone, FSH)

과의 비가 2 이상으로 증가하는 부적절한 성선자극호르몬 분비 양상을 

보이며[4] 이는 제한적으로 다낭성난소증후군의 진단에 도움을 줄 수 

있다고 알려져 있다[5]. 그러나, 다낭성난소증후군 환자에서 이러한 부

적절한 성선자극호르몬의 분비 이상은 모든 다낭성난소증후군 환자의 

공통된 특성이 아니고 약 50-60% 이하에서 존재하는 것으로 보고되

어 왔다[6,7].

LH/FSH 비는 다낭성난소증후군의 진단기준에 포함되어 있지는 않

지만[8-10] 시상하부-뇌하수체-난소 축의 이상에 따른 성선자극호르

몬의 분비 이상이 다낭성난소증후군 환자에서 중요한 역할을 할 것으

로 생각되고 있다. 그러나 이러한 성선자극호르몬 분비 이상이 다낭성

난소증후군 환자에서 어떠한 역할을 하는 지에 관해서는 여전히 논란

이 있다. 몇몇 연구들에서 다낭성난소증후군 환자에서 LH 및 LH/FSH 

비는 체질량지수, 체중, 인슐린 저항성(insulin resistance)과 음의 상관

관계를 보인다고 보고되어 왔다[7,11-13]. 반면, 다낭성난소증후군 환

자에서 부적절한 성선자극호르몬 분비는 인슐린 저항성이나 보상성의 

고인슐린혈증의 결과가 아니며 독립적이라는 보고들도 있다[14]. 국내

에서는 40명의 다낭성난소증후군 환자를 대상으로 한 연구에서 LH/

FSH 비와 inhibin A 및 B가 양의 상관관계가 있다고 보고된 바 있으나

[15] 표본 수가 적고 진단기준으로 초음파 소견 및 혈중 LH 농도 또는 

LH/FSH비만을 사용하여 제한점이 있다. 또한 성선자극호르몬 분비 이

상 여부에 따라 다낭성난소증후군을 아군(subgroup)으로 나누어 임상

적, 호르몬 및 대사적 특성의 차이를 비교한 국내외 연구는 거의 없는 

실정이다. 이에 본 연구에서는 다낭성난소증후군 환자에서 성선자극호

르몬의 부적절한 분비로 인한 LH/FSH 비의 이상이 임상적, 대사적 및 

호르몬 특성에 미치는 영향을 알아보고자 하였다.

연구대상 및 방법

1. 연구대상
2008년 5월부터 2010년 10월까지 신촌 세브란스 병원에서 다낭성

난소증후군으로 진단받은 225명의 여성을 대상으로 본 연구를 시행

하였다. 다낭성난소증후군의 진단은 2003년 Rotterdam [9] 진단 기준

을 적용하여 1) 희발배란 혹은 무배란, 2) 임상적 혹은 생화학적 고안

드로겐증, 3) 초음파 소견상 다낭성난소의 세 가지 기준 중 두 개 기준 

이상을 충족하며 다른 이차적인 원인이 없는 경우로 하였다. 희발 월

경은 월경주기가 35일을 초과하거나 1년에 8회 미만으로 월경이 있

는 경우로 정의하였고, 무월경은 월경이 90일 이상 없는 경우로 정의

하였다. 고안드로겐증은 변형된 Ferriman-Gallwey (FG) 점수를 기준

으로 8점 이상이거나 혈액검사상 총 테스토스테론 농도가 >82 ng/

dL 혹은 유리안드로겐지수(free androgen indenx, FAI) >5.364인 경

우를 기준으로 하였다. 다낭성난소는 월경주기일 제3일째에 경질 또

는 경직장 초음파를 시행하여 각 난소에서 직경이 2-9 mm의 난포

가 12개 이상 존재하는 경우 또는 길이(length, D1), 너비(width, D2), 

두께(thickness, D3)를 측정하고 장형 타원체(prolate ellipsoid) 공식

(D1 × D2 × D3 × 0.523)을 사용하여 난소의 부피가 10 mL 이상인 경

우 진단하였다. 최근 3개월 이내에 성선자극호르몬에 영향을 줄 수 있

는 약물을 투여한 경우, 갑상선 기능이상이 있는 경우, 17-수산화 프로

게스테론(hydroxyprogesterone, OHP) 농도가 3 ng/mL 이상을 기준으

로 비전형형 선천성부신증식증(non-classical adrenal hyperplasia)이 

의심되는 경우는 연구대상에서 제외하였다. 

총 225명의 다낭성난소증후군 환자가 본 연구에 포함이 되었으며 자

연주기 또는 황체호르몬 소퇴성 출혈을 유도한 후 월경주기일 제3일째

에 혈중 LH/FSH의 비를 측정 하여 LH/FSH의 비가 2미만인 군을 A군, 

2이상인 군을 B군으로 나누었으며 A군이 160명, B군이 65명으로 본 

연구대상에서는 LH/FSH의 비가 낮은 군이 더 많았다. 

2. 연구방법
임상적 특성으로 나이, 초경 연령, 몸무게, 키, 허리둘레, 허리-엉

덩이 둘레비(waist-hip ratio), 수축기 및 이완기 혈압, 변형된 FG 점

수를 측정하였고 체질량지수(body mass index)는 몸무게(kg)를 키

의 제곱(m2)으로 나눈 값으로 계산하였다. 호르몬 및 대사적 특성

을 평가하기 위한 혈액채취는 자연주기 또는 황체호르몬 소퇴성 출

혈을 유도한 후 월경 주기 제3일째 8-12시간 공복 후 시행하였

고 총 테스토스테론(testosterone), 성호르몬 결합 글로불린(sex-

hormone binding globulin, SHBG), 17-OHP, 디히드로에피안드로

스테론황산염(dehydroepiandrosterone sulfate, DHEA-S), 혈중 총 

콜레스테롤(cholesterol), 중성지방(triglyceride), 저밀도지단백(low-

density lipoprotein cholesterol, LDL-C), 고밀도지단백(high-density 

lipoprotein cholesterol, HDL-C) 농도를 측정하였다. FAI는 총 테스토스

테론/SHBG × 3.47 (%)로 계산하였다. 75 g 경구 당부하검사를 시행하

여 공복 시, 당부하 2시간 후 혈당 및 인슐린 농도를 측정하였고 공복 

시 혈당/인슐린 비(fasting glucose/insulin ratio) 및 homeostatic model 

assessment of insulin resistance (HOMA-IR)은 공복혈당(mg/dL) × 공

복 인슐린(uIU/mL)/405로 계산하였다. 

3. 통계분석
연구결과에 대한 통계 분석은 SPSS ver. 18.0 (SPSS Inc., Chicago, 

IL, USA)을 이용하여 실시하였다. 양 군의 각 변수를 비교하기 위하

여 Student’s t-test 또는 chi-square test를 사용하였다. 상관관계를 

분석하기 위하여 피어슨 이변량 상관계수 분석(Pearson’s bivariate 

correlation analysis)을 사용하였으며 체질량변수를 통제하여 부분 상

관계수 분석(partial correlation coefficient analysis)이 시행되었다. 

P-value ＜ 0.05 인 경우 통계학적 유의성이 있는 것으로 판정하였다.

 

결  과

초경 나이는 A군에 비하여 B군에서 통계적으로 유의하게 늦었다
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(13.20 ± 1.37세 vs. 14.50 ± 1.40세, P＜0.001). 허리둘레, 허리-

엉덩이둘레 비, 체질량지수는 B군에 비하여 A군에서 유의하게 높았으

며 (79.71 ± 13.03 cm vs. 73.42 ± 9.43 cm, P = 0.001; 0.81 ± 0.07 vs. 

0.79 ± 0.05, P = 0.028; 23.03 ± 4.92 kg/m2 vs. 20.38 ± 3.11 kg/m2, P

＜0.001, respectively) 이완기 및 수축기 혈압도 A군에서 유의하게 

높았다(69.43 ± 9.46 mm Hg vs. 66.29 ± 6.57 mm Hg, P = 0.009; 

113.99 ± 12.67 mm Hg vs. 109.73 ± 7.87 mm Hg, P = 0.005, 

respectively). 총 난소 부피는 B군에서 유의하게 컸다(23.13 ± 12.59 

mL vs. 28.71 ± 11.56 mL, P ＜ 0.001) (Table 1). 

혈중 DHEA-S 농도는 양 군 간 차이가 없었으나 혈중 총 테스토스테

론, 17-OHP 농도는 B군에서 유의하게 높았다(43.91 ± 21.49 ng/dL vs. 

62.12 ± 25.86 ng/dL, P ＜ 0.001; 0.97 ± 0.64 ng/mL vs. 1.55 ± 0.88 

ng/mL, P ＜ 0.001, respectively). 혈중 SHBG 농도도 B군에서 유의하게 

높았고(46.08 ± 24.30 nmol/L vs. 54.01 ± 24.07 nmol/L, P = 0.030) FAI 

및 변형된 FG 점수는 양 군 간 차이가 없었다(Table 2). 

75 g 경구 당부하 검사 2시간 후 당 및 인슐린 농도는 A군에서 

유의하게 높았다(112.17 ± 37.22 mg/dL vs. 97.89 ± 22.33 mg/

dL, P = 0.001; 66.39 ± 54.22 μIU/mL vs. 46.54 ± 37.94 μIU/mL, 

P = 0.003, respectively). 양 군 간 공복 시 당/인슐린 농도비는 차이

가 없었으나 HOMA-IR은 A군에서 유의하게 높았다(2.28 ± 1.73 vs. 

1.82 ± 1.30, P = 0.038). 혈중 총 콜레스테롤, 저밀도지단백, 중성지방 

농도는 양 군 간에 유의한 차이가 없었으나 혈중 고밀도지단백 농도

는 A군에서 유의하게 낮았다(56.44 ± 14.91 mg/dL vs. 62.47 ± 13.82 

mg/dL, P = 0.008) (Table 2). 

혈중 LH/FSH 비는 이변량 상관계수 분석에서 체질량지수, 이완기혈

압과 통계적으로 유의한 음의 상관관계를, 초경 연령, 총 난소 부피, 혈

중 총 테스토스테론, SHBG, 17-OHP 농도와는 통계적으로 유의한 양

의 상관관계를 보였으나 체질량지수를 보정한 후에는 초경 연령, 총 난

소 부피, 혈중 총 테스토스테론, 17-OHP 농도(r = 0.372, P＜0.001; 

r = 0.272, P = 0.001; r = 0.340, P＜0.001; r = 0.319, P＜0.001, 

respectively)만이 통계적으로 유의한 양의 상관관계를 보였다(Table 3). 

 

고  찰

혈중 LH/FSH 비가 2 이상으로 성선자극호르몬 분비 이상을 보이

는 다낭성난소증후군 환자는 통계적으로 유의하게 초경이 늦었고 혈

중 LH/FSH 비와 초경 연령은 유의한 양의 상관관계를 보였다. 다낭성

난소증후군 환자에서 초경 연령의 효과는 명확하지 않지만 다낭성난

소증후군과 조기사춘기(premature pubarche)간의 연관성이 보고된 바 

Table 1. Clinical characteristics of study subjects

Variable Group A (n=160) Group B (n=65) P-value 

Age (yr) 25.21 ± 5.59   25.82 ± 4.71 NS 

Age at menarche (yr) 13.20 ± 1.37   14.50 ± 1.40 <0.001 

BMI (kg/m2) 23.03 ± 4.92   20.38 ± 3.11 <0.001 

Waist circumstance (cm)   79.71 ± 13.03   73.42 ± 9.43   0.001 

WHR   0.81 ± 0.07     0.79 ± 0.05    0.028 

DBP (mm Hg) 69.43 ± 9.46   66.29 ± 6.57   0.009 

SBP (mm Hg) 113.99 ± 12.67 109.73 ± 7.87   0.005 

mFG score   6.87 ± 4.00     6.24 ± 4.37 NS

Total ovarian volume (mL)   23.13 ± 12.59     28.71 ± 11.56 <0.001 

Phenotype NS 

    A + HA     15 (9.4)        3 (4.6) 

    A + PCO       69 (43.1)        23 (35.4) 

    HA + PCO       8 (5.0)        6 (9.2)   

    A + HA + PCO       68 (42.5)        33 (50.8) 

Severity of anovulation NS 

    Normal       16 (10.0)        13 (20.0) 

    Oligomenorrhea        45 (28.1)        13 (20.0) 

    Amenorrhea        99 (61.9)        39 (60.0) 

Values are presented as mean ± standard deviation or number (%).
NS, not signifi cant; BMI, body mass index; WHR, waist-hip ratio; DBP, diastolic blood pressure; SBP, systolic blood pressure; mFG, modifi ed Ferriman & 
Gallwey; A, anovulation; HA, hyperandrogenism; PCO, polycystic ovary.
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있다[16,17]. 또한, 체외수정시술 환자를 대상으로 한 후향적 연구에서 

다낭성난소증후군 환자는 대조군에 비하여 초경이 유의하게 늦었다고 

보고된 바 있다[18]. 다낭성난소증후군 환자에서 혈중 LH/FSH 비와 초

경 연령의 연관성에 관한 보고는 최초로 생각되며 다양한 임상양상을 

보이는 다낭성난소증후군에서 LH/FSH의 비가 특정한 임상양상과 관

련이 있음을 시사하는 것으로 생각된다.

체질량지수, 허리둘레, 허리-엉덩이 둘레비는 LH/FSH 비가 높은 군

에서 유의하게 낮았는데 이는 비만과 LH/FSH 비의 연관성을 보고한 

이전의 연구들과 일치하는 결과이다[7,11-13,19]. 비만한 다낭성 난

소증후군 환자에서 부적절한 성선자극호르몬의 분비 양상은 병태생리

기전이 다른 특정한 다낭성난소증후군의 아군이 있을 수 있음을 시사

하는 반면 상관관계분석에서 연속적인 다양한 스펙트럼을 보이는 다

낭성난소증후군 환자의 체질량지수와 LH/FSH 비에서 관찰되는 음의 

상관관계는 내인성의 신경내분비적 이상의 모델이 될 수 있음을 시사

한다. 한 연구에서는 체질량지수가 혈중 LH 농도, LH/FSH 비, LH 박

동 진폭(pulse amplitude)과 음의 상관관계를 보이지만 LH의 박동 빈

Table 2. Hormonal and metabolic characteristics between the two groups

Variables Group A (n=160) Group B (n=65) P-value

LH/FSH ratio 1.06 ± 0.46 2.96 ± 0.80 <0.001 

Basal serum LH (mIU/mL) 5.84 ± 2.94 15.28 ± 4.70 <0.001 

Basal serum FSH (mIU/mL) 5.68 ± 2.96 5.28 ± 1.47 NS 

Estradiol (pg/mL) 25.54 ± 19.18 44.55 ± 28.91 <0.001 

Total testosterone (ng/dL) 43.91 ± 21.49 62.12 ± 25.86 <0.001 

SHBG (nmol/L) 46.08 ± 24.30 54.01 ± 24.07   0.030 

FAI (%) 4.66 ± 3.60 4.76 ± 2.82 NS 

17-OHP (ng/mL) 0.97 ± 0.64 1.55 ± 0.88 <0.001 

DHEA-S (μg/mL) 176.27 ± 82.82  195.94 ± 85.50 NS 

Fasting glucose (mg/dL) 87.52 ± 11.31  86.84 ± 5.68 NS 

PP 2 hr glucose (mg/dL) 112.17 ± 37.22 97.89 ± 22.33   0.001 

Fasting insulin (μIU/mL) 10.80 ± 9.45 8.54 ± 5.76   0.036 

PP 2 hr insulin (μIU/mL) 66.39 ± 54.22 46.54 ± 37.94   0.003 

Fasting G/I ratio 7.73 ± 9.03   8.33 ± 10.37 NS 

HOMA-IR 2.28 ± 1.73 1.82 ± 1.30   0.038 

Total cholesterol (mg/dL) 181.68 ± 59.69 181.44 ± 38.28 NS 

LDL (mg/dL) 107.42 ± 40.60 102.62 ± 32.27 NS 

Triglyceride (mg/dL) 92.46 ± 58.63 83.05 ± 40.64 NS 

HDL (mg/dL) 56.44 ± 14.91 62.47 ± 13.82   0.008 

Values are presented as mean ± standard deviation.
LH, luteinizing hormone; FSH, follicle-stimulating hormone; NS, not signifi cant; SHBG, sex-hormone binding globulin; FAI, free androgen index; 17-OHP, 
17-hydroxyprogesterone; DHEA-S, dehydroepiandrosterone sulfate; PP, postprandial; G/I,  glucose/insulin; HOMA-IR, homeostasis model assessment of 
insulin resistance; LDL, low density lipoprotein; HDL, high density lipoprotein. 

Table 3. Correlation coeffi cients between luteinizing hormone/ follicle-stimulating hormone ratios and various parameters 

Menarche BMI DBP Total ovarian
volume Total T SHBG 17-OHP PP 2 hr 

glucose

ra 0.315 -0.192 -0.145  0.281 0.439 0.158 0.373 -0.197

P-value <0.001  0.005   0.041 <0.001 <0.001 0.022 <0.001   0.005

rb 0.372 - -0.115 0.272 0.340 0.059 0.319 -0.129

P-value <0.001 -   0.117 0.001 <0.001 0.413 <0.001   0.074

BMI, body mass index; DBP, diastolic blood pressure; T, testosterone; SHBG, sex-hormone binding globulin; OHP, hydroxyprogesterone; PP, postprandial. 
aPearson’s correlation coeffi cient.
bPartial correlation coeffi cient adjusted by BMI.
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도(frequency)와는 관련이 없었고 다낭성난소증후군 환자에서 내인성 

GnRH가 증가되나 이에 대한 체질량지수의 영향은 없었다고 보고하여 

LH에 대한 체질량지수의 효과는 시상하부가 아닌 뇌하수체에서 매개

될 것이라고 주장한 바 있다[20]. 최근 연구에서 다낭성난소증후군 환

자 및 대조군을 모두 포함하였을 때 과체중 및 비만인 군이 정상 제중

인 군보다 유의하게 LH 농도가 낮았으며 이는 지방 조직에서 방향화효

소(aromatase) 활성의 증가로 인한 에스트로겐 합성의 증가가 LH 분비

를 억제할 것이라는 가설을 주장한 바 있다[21]. 그러나, 본 연구에서는 

혈중 에스트라디올의 농도는 LH/FSH 비가 높은 군에서 유의하게 높아

서 이러한 가설이 적절하지 않은 것으로 생각되나 만성적인 에스트론

(estrone) 농도의 증가에 따른 영향에 대한 향후 연구가 필요할 것으로 

생각된다.

Sikka 등[22]의 연구에 따르면 난소 부피는 체질량지수, 허리-엉덩

이 둘레비, 월경 주기의 불규칙성과 양의 상관관계를 보였고 난소의 크

기와 LH/FSH 비, 고인슐린혈증과는 높은 연관성을 보였으나 혈중 안

드로겐이나 조모증과는 연관성이 낮았다. 본 연구에서도 난소의 부피

는 LH/FSH 비가 2 이상인 군에서 더 컸으며 체질량지수와는 독립적으

로 LH/FSH 비와 유의한 양의 상관관계를 보였다. 

고안드로겐증은 다낭성난소증후군의 가장 중요한 특징 중 하나로 주

로 난소내 과도한 안드로겐 생성으로부터 결과하지만 부신의 안드로겐 

생성도 증가하게 된다[23]. 난소내 안드로겐 합성이 증가하는 주된 기

전은 비정상적인 LH 분비에 따른 LH 자극의 증가, LH 활성의 증가, 인

슐린저항성에 의한 고인슐린혈증을 포함하며, 비만에 의하여 악화될 

수 있다. 본 연구에서는 총 테스토스테론, 17-OHP 농도는 LH/FSH 비

가 2 이상인 군에서 유의하게 높았으며 체질량지수와 독립적으로 LH/

FSH 비와 양의 상관관계를 보였다. 그러나, 양 군에서 FAI 및 변형된 

FG 점수는 유의한 차이가 없었는데 이는 LH/FSH 비가 2 이상인 군에

서 비만으로 인한 SHBG의 증가로 인한 유리 안드로겐의 감소에 의한 

것으로 생각된다. 부신에서 주로 합성되는 DHEA-S 농도는 양 군에서 

유의한 차이를 보이지 않았으며 LH/FSH 비와도 연관성이 없었다. 따

라서, 다낭성난소증후군에서 부적절한 성선자극호르몬 분비는 난소내 

안드로겐 합성의 증가와 관련이 있으나 부신내 안드로겐 합성과는 관

련이 없을 것으로 생각된다.

다낭성난소증후군에서 대사증후군의 유병률은 40% 정도로 정상군

의 두 배 이상 높다고 보고되었으며[24] 고밀도지단백의 감소, 공복혈

당 상승, 허리둘레 증가, 혈압 상승, 중성지방의 상승 등이 동반될 수 

있으나 특히 고밀도지단백의 감소가 가장 특징적이다[25]. 고밀도지단

백의 감소는 저밀도지단백과 독립적으로 심혈관 질환의 위험도를 증가

시키며, 고밀도지단백이 내피세포에 직접 작용하여 심혈관계 보호 효

과가 있다고 알려져 있다[26]. 본 연구에서 이완기 및 수축기 혈압이 

LH/FSH 비가 2 미만인 군에서 유의하게 높고 이완기 혈압은 LH/FSH 

비와 음의 상관관계를 보였으나 체질량지수를 교정한 후에는 연관성을 

보이지 않았다. LH/FSH 비가 2 미만인 군에서 혈중 고밀도지단백 농

도가 유의하게 낮았으나 LH/FSH 비와는 유의한 상관관계를 보이지 않

았다(r=0.130, P=0.065). 따라서, 부적절한 성선자극호르몬 분비는 혈

압 증가 및 지질대사 이상과는 연관성이 없을 것으로 생각된다.

다낭성난소증후군의 병태생리에서 주된 기전은 인슐린 작용의 

결함으로 인한 인슐린 저항성과 이로 인한 보상성 고인슐린혈증 

(compensatory hyperinsulinemia)이며 이는 난소 및 부신에서 비정상

적인 스테로이드 합성을 초래하여 고안드로겐혈증을 유발하게 된다. 

다낭성난소증후군 환자에서 내당능 장애는 31-35%, 당뇨병은 7.5-

10%의 유병률을 보이며 내당능 장애가 당뇨병으로 진행할 가능성도 

5-10배 높다고 알려져 있다[27]. 본 연구에서는 LH/FSH 비가 2 미만

인 군에서 75 g 경구 당부하 2시간 후 혈당 및 인슐린 농도, HOMA-

IR이 유의하게 증가되어 인슐린 저항성이 더 심하였으나 75 g 경구 당

부하 2시간 후 인슐린 농도 및 HOMA-IR은 LH/FSH 비와는 유의한 상

관관계를 보이지 않았고(r=-0.135, P=0.055; r=-0.120, P=0.088, 

respectively) 경구 당부하 2시간 후 혈당 농도만이 유의한 음의 상관관

계를 보였다(r=-0.197, P=0.005). 그러나, 체질량지수를 보정한 후에

는 경구 당부하 2시간 후 혈당 농도도 LH/FSH 비와 유의한 상관관계

를 보이지 않았다(r=-0.129, P=0.074). 이전의 연구에서 다낭성난소증

후군 환자에 인슐린을 주입한 후 혈중 LH 농도, LH 박동 진폭 및 빈도

가 주입 전과 비교하여 변화가 없었고 GnRH에 대한 LH의 반응성의 변

화도 없어서 부적절한 성선자극호르몬의 분비는 인슐린저항성이나 보

상성 고인슐린혈증과는 무관하다고 입증된 바 있으며[28] 인슐린 반응

성 증강제인 피오글리타존(pioglitazone) 투여 후에도 유사한 결과가 보

고 되었다[29]. 또한, 다낭성난소증후군 환자는 연령이나 체질량지수와 

무관하게 인슐린 저항성을 보인다는 보고가 있으나[30] 비만한 다낭성

난소증후군 환자는 비만하지 않은 환자보다 인슐린저항성이 증가하고 

고안드로겐혈증이 심하며 만성 염증표지자가 증가한다고 보고된 바 있

다[31]. 따라서, 양 군에서 인슐린 저항성의 차이는 체질량지수에 따른 

결과로 LH/FSH 비는 인슐린 저항성과는 관련이 없을 것으로 생각된다. 

결론적으로, 다낭성난소증후군 환자에서 부적절한 성선자극호르몬 

분비는 체질량지수와 음의 상관관계를 보이며 체질량지수와 상관없이 

늦은 초경 나이 및 난소내 안드로겐 합성의 증가와 밀접한 관련이 있으

나 대사적 특성과는 직접적인 연관성이 없을 것으로 생각된다. 
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다낭성난소증후군에서 성선자극호르몬 분비 이상과 임상적, 호르몬, 대사적 특성과의 연관성

연세대학교 의과대학 1세브란스병원 산부인과학교실, 2강남세브란스병원 산부인과학교실, 3여성생명의과학연구소

심아라1, 황유임1, 임경진1, 최영미1, 전영은2, 서석교1,3, 조시현2,3, 최영식1,3, 이병석2,3

목적

다낭성난소증후군 환자에서 황체형성호르몬(luteinizing hormone, LH) 과 난포자극호르몬(follicle-stimulating hormone, FSH)의 비에 따른 임

상적, 호르몬, 대사적 특성과의 연관성에 대하여 알아보고자 하였다.

연구방법

총 225명의 다낭성난소증후군 환자가 연구에 포함이 되었고 혈중 LH/FSH 비에 따라 A군(LH/FSH ＜ 2,160명) 및 B군(LH/FSH > 2, 65

명)으로 나누었다. 양 군 간에 초경 연령, 체질량지수, 혈압, 난소 부피, 혈중 안드로겐 농도, 공복 시 당/인슐린 비, homeostatic model 

assessment of insulin resistance (HOMA-IR), 지질 농도를 포함하여 임상적, 호르몬, 대사적 특성을 비교하였다. 또한, LH/FSH 비와 각 변

수들간의 상관관계를 평가하기 위하여 피어슨 상관계수 분석이 시행되었다. 

결과

초경 연령은 B군에서 유의하게 늦었다. 체질량지수, 허리-엉덩이 둘레비, 혈압은 A군과 비교하여 B군에서 유의하게 낮았다. 난소의 부피, 

혈중 황체형성호르몬, 에스트라디올, 총 테스토스테론, 성호르몬결합글로불린, 17-수산화 프로게스테론(hydroxyprogesterone, OHP), 저밀

도지단백 농도는 B군에서 유의하게 높았다. 75 g 경구 당부하 2시간 후 혈당 및 인슐린 농도, HOMA-IR은 A군에서 유의하게 높았다. 체질

량지수를 보정한 후 LH/FSH 비는 초경연령, 총 난소 부피, 총 테스토스테론 농도 및 17-OHP 농도는 통계적으로 유의한 양의 상관관계를 

보였다. 

결론

다낭성난소증후군 환자에서 부적절한 성선자극호르몬 분비는 체질량지수와 음의 상관관계를 보이며 체질량지수와 상관없이 늦은 초경 

나이 및 난소 안드로겐 합성의 증가와 밀접한 관련이 있으나 대사적 특성과는 직접적인 연관성이 없을 것으로 생각된다. 

중심단어: 다낭성난소증후군, 황체형성호르몬, 난포자극호르몬, 황체형성호르몬/난포자극호르몬 비
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