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비만 불임여성에 대한 임상적 고찰 
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Objective : To analyze the clinical characteristics of obese infertile women. 
Material and Method: Height, weight, body mass index, menstrual pattern, glucose, insulin, glucose / 

insulin ratio, dehydroepiandrosterone sulfate (DHEA -S), testosterone, free testosterone and plasminogen 
activator inhibitor (PAI-1) of 15 obese infertile women were tested. 

Results: Of 15 obese infertile women, the number of diabetes mellitus, hyperinsulinemia, and insulin 
resistance was 2 (13%), 2 (13%), 2 (13%), respectively. The incidence of increased DHEA -S, testosterone, 
and free testosterone was 7 (47%), 1 (7%), 6 (40%), respectively. Notably, all patients showed increased 
PAI-1. 

Conclusions: Obesity is associated with infertility as well as many kinds of health problems. Obesity 
is closely related to insulin resistance and it also causes hyperandrogenism. Increased PAI-1 is one of 
the important causes of thrombophilia. Consequently, in the workup of obese infertile patient, many 
aspects of health problems  should be considered. 
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비만 (obesity)은 체지방이 과다한 상태이며 이것

을 정의하려면 지방축적 (adiposity)을 측정해야 한

다. 과체중 (overweightness)은 체중이 어느 정도 이

상 초과한 상태를 말한다. 체지방 과다와 과체중은 

반드시 일치하지 않으며 이것은 체형과 근육량에 따

라 결정된다. 지방축적을 측정하는 방법에는 여러 

가지가 있지만 흔히 체질량지수 (body mass index: 

BMI)를 이용한다. 이것은 체중 (kg)을 키 (m)의 제

곱으로 나눈 것으로 이 수치가 25를 넘으면 과체중, 

30을 초과하면 비만이라고 정의한다. 

상체비만 (upper body obesity) 혹은 내장형 비만 

(visceral obesity)은 인슐린 저항성 (insulin resistance)

과 인슐린 과다증 (hyperinsulinemia)의 관점에서 볼 

때 일반적인 비만보다 대사이상과 더 밀접한 연관

이 있다. 여성형 비만에서는 성호르몬 결합단백질 

(sex hormone binding globulin: SHBG)이 감소하고 유

리형의 testosterone이 증가하는 반면 남성호르몬의 

생성과 제거율 (clearance rate)은 모두 증가한다. 폐

경기 여성에서는 지방조직에서 남성호르몬이 방향

화 (aromatization)되어 혈중 여성호르몬이 증가하게 

된다. 

비만여성에서는 성장호르몬이 감소하지만 총 혹
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은 유리형 인슐린유사 성장인자 1 (insulin-like growth 

factor 1: IGF-1)에 대한 효과는 다양하게 나타난다. 

지방조직에서 생성되는 호르몬인 leptin은 비만여성

의 경우에 증가하는데 이것은 에너지대사 뿐만 아

니라 생식기능에도 영향을 미친다. 그렇지만 단순

한 비만은 성선자극호르몬과 유즙분비호르몬의 이

상을 초래하지 않는다. 

비만여성에서는 초경이 빨라지고 배란이 잘 되지 

않으며 다낭성난소 증후군, 자궁내막암, 유방암 등

의 발생빈도가 증가한다. 또 폐경이 늦어지고 폐경

기 증상이 감소하는 경향이 있으며 골다공증의 빈

도도 감소한다. 폐경시에는 총지방과 복부지방이 모

두 증가하는데 아마도 이 현상은 노화에 따른 고지

혈증 (hyperlipidemia)과 포도당 불내성 (glucose into-

lerance)을 초래할 가능성이 높다. 

최근 여러 가지 요인으로 인하여 비만의 빈도가 

증가하고 있고 불임환자의 경우도 예외가 아니다. 

더구나 비만은 건강상의 문제 뿐만 아니라 불임과

도 직간접적으로 많이 연관되어 있다. 본 연구는 비

만 불임여성에서 불임과 건강에 영향을 미치는 여

러 가지 인자를 측정함으로써 불임의 원인을 조사

하고 향후 발생할 수 있는 질병을 예방하는데 있다. 

 

연구 대상 및 방법 

1. 연구 대상 

2001년 1월 1일부터 2001년 12월 31일까지 차병

원 불임크리닉을 방문한 불임여성 중 체질량지수가 

25 이상인 15명을 대상으로 연구를 하였다. 

2. 연구 방법 

비만 불임여성을 대상으로 신장, 체중, 체질량지

수, 포도당, 인슐린, 포도당 / 인슐린 비율, dehydro-

epiandrosterone sulfat e (DHEA-S), testosterone, 유리형 

testosterone, plasminogen activator inhibitor (PAI-1)를 

측정하였다. 

 

결  과 
 

비만여성 15명 중 당뇨가 있는 경우는 2명 (13%)

Table 1. Clinical characteristics of obese infertile women 

 Height Weight BMI Glucose Insulin G / I DS T Free T PAI-1 

 1 159 71 28.1  91  3.1 29.3 N N ↑ ↑ 

 2 152 70 30.4  88  9.4  9.4 N N N ↑ 

 3 160 76 29.7  81  1.0 81.0 N ↓ N ↑ 

 4 157 74 30.1 294  5.6 52.5 ↑ N N ↑ 

 5 162 73 27.9  83 26.7  3.1 ↑ ↑ ↑ ↑ 

 6 158 70 28.0  91 10.8  8.43 N N N ↑ 

 7 161 90 34.7 136 32.8  4.15 ↑ N ↑ ↑ 

 8 167 92 33.0  85 16.0  5.3 ↑ N ↑ ↑ 

 9 171 75 25.7 118  7.7 15.3 ↑ N N ↑ 

10 168 73 25.9  93 16.1  5.8 N N ↑ ↑ 

11 158 78 31.2 100  6.5 15.4 N N N ↑ 

12 157 82 33.3 111 15.1  7.4 N N ↑ ↑ 

13 163 70 26.3  81  1.0 81.0 ↑ N N ↑ 

14 160 82 32.0  83  5.3 15.7 N N N ↑ 

15 158 85 34.0  93  4.7 19.8 ↑ N N ↑ 

BMI: body mass index, G / I: glucose / insulin, DS: dehydroepiandrosterone sulfate, T: testosterone, PAI-1: plasmino-
gen activator inhibitor-1 
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이었고 인슐린이 상승한 경우는 2명 (13%)이었으며 

인슐린 저항성이 있는 경우는 2명 (13%)으로 나타났

다. 남성호르몬 검사상 DHEA-S는 7명 (47%), testo-

sterone은 1명 (7%), 유리형 testosterone은 6명 (40%)

에서 증가되었다. 특이한 것은 PAI-1인데 비만여성 

15명 모두에서 증가된 양상을 보였다 (Table 1). 

 

고  찰 
 

비만과 남성호르몬 과다증 (hyperandrogenism), 인

슐린 과다증 (hyperinsulinemia)과의 관계는 잘 알려

져 있다. 그렇지만 비만이 인슐린 저항성의 필요조

건은 아니다. 비만을 동반하지 않은 남성호르몬 과

다증 환자에서 인슐린 과다증이 보고되었다.1 특히 

상체비만 (upper body obesity)인 경우에는 여러 가지 

호르몬 이상이 발견된다. 인슐린 저항성 (insulin re-

sistance)을 동반하지 않는 비만한 다낭성난소 증후

군 환자는 대개 여성형 비만 (gynecoid obesity)을 보

인다.2 

허리와 엉덩이의 비율 (waist-to-hip ratio)이 증가하

면 성호르몬 결합글로브린 (sex hormone binding glo-

bulin: SHBG)이 감소하고 유리형의 testosterone이 증

가하며 기저치 인슐린과 포도당 부하 후 인슐린이 

증가하며 생체 내의 인슐린 민감도가 감소한다.3 비

만과 관계없이 허리와 엉덩이의 비율이 증가하면 당

뇨병이 발생할 가능성이 높다.4 

비만으로 인한 인슐린 저항성의 기전은 정확하게 

밝혀지지 않았지만 표적조직에서 인슐린 수용체의 

수가 감소하고 수용체와 결합 후의 반응이 억제되

는 것으로 추정된다.5 이러한 형태의 인슐린 저항성

은 가역적이다. 그러므로 비만은 인슐린 저항성의 

부가적인 요소이지만 필수적인 위험인자는 아니다.6 

남성호르몬은 인슐린 저항성과 인슐린 과다증을 

유발한다. 남성호르몬을 투여하면 다낭성난소 증후

군 환자처럼 심하지는 않지만 중등도의 인슐린 저

항성이 생긴다.7 난소를 제거한 쥐에서 정상혈당 인

슐린 과다증 겸자검사 (euglycemic hyperinsulinemic 

clamp procedure)를 시행한 결과 testosterone을 투여

하였더니 인슐린 민감성이 상당히 감소하였다.8 또 

인슐린 저항성을 동반하지 않는 다낭성난소 증후군 

환자에서 항남성호르몬 (antiandrogen) 치료를 하면 

인슐린 민감도가 변화한다.9 

다낭성난소 증후군 환자에서 인슐린 저항성은 남

성호르몬 과다증 때문에 생긴다는 학설을 반박하는 

연구가 발표되었다. 다낭성난소 증후군 환자를 대상

으로 성선자극호르몬 분비호르몬 (gonadotropin re-

leasing hormone: GnRH) 효능제 (agonist)를 6개월간 

사용하여 난소기능을 완전히 억제하였더니 남성호

르몬 수치는 급격히 감소하였지만 인슐린 저항성에

는 차이가 없었다. 다낭성난소 증후군 환자에서 항

남성호르몬을 투여하여도 인슐린 저항성을 유의하

게 변화시킬 수는 없다.10,11 더구나 남성에서는 남성

호르몬이 높지만 인슐린 저항성의 빈도는 여성과 비

슷하다. 

인슐린 수치가 높으면 남성호르몬이 상승한다는 

현상은 많은 연구에서 증명되었다. 인슐린 저항성

과 인슐린 과다증을 유발하는 다양한 질병들이 존

재하는데 이것들은 모두 남성호르몬 과다증을 일으

킨다. 여기에는 인슐린 수용체의 장애, 수용체 후 

장애 (postreceptor defects), 인슐린 수용체에 대한 자

가항체 혹은 인슐린의 과다분비 등이 있다.12 

정상 남성과 여성, 비만여성과 남성호르몬 과다

증이 있는 여성을 대상으로 정상혈당 인슐린 과다

증 겸자검사를 시행한 결과 모든 집단에서 인슐린

이 올라가면 남성호르몬이 상승한다는 사실이 증명

되었다.13,14 반대로 다낭성난소 증후군에서 경구 혈

당강하제로 치료 후 인슐린이 감소하면 남성호르몬

도 따라서 감소하였다. 비만을 동반한 다낭성난소 

증후군 환자에서 diazoxide를 투여했을 때 치료 전

후의 인슐린 수치를 비교하였다.15 치료 후에는 인

슐린 수치가 유의하게 감소하고 남성호르몬 수치도 

감소하였다. 인슐린은 난소에서 생성되는 남성호르

몬을 자극하여 여성호르몬과 황체호르몬의 생성을 

자극한다.16,17 인슐린을 투여하면 남성호르몬 과다

증이 있는 여성에서 채취한 난소의 기질세포 (stro-

mal cell)에서 남성호르몬 생성이 촉진된다.18 

남성호르몬 생성을 직접적으로 자극하는 것 외에 

인슐린은 남성호르몬 대사조절에 중요한 역할을 한

다. 인슐린은 시험관 내의 간암조직에서 성호르몬 

결합글로브린의 생성을 억제한다.19 더구나 성선자

극호르몬 분비호르몬 효능제를 투여한 다낭성난소 

증후군 환자에서 경구 혈당강하제에 의하여 인슐린
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이 감소하면 남성호르몬 수치는 변화가 없는데도 

불구하고 성호르몬 결합글로브린이 유의하게 증가

한다.20 

다낭성난소 증후군 환자에서 인슐린이 시상하부-

뇌하수체에 미치는 직접적인 영향에 대한 결과는 

다양하게 보고되었다. 인슐린은 쥐의 뇌하수체 세

포에서 기저치와 성선자극호르몬 분비호르몬을 투

여했을 때 모두 황체형성호르몬과 난포자극호르몬

을 자극한다.21 또한 경구 혈당강하제를 장기간 투

여했을 때에는 황체형성호르몬이 감소하는 경향을 

보인다.22,23 이와는 반대로 정상인과 다낭성난소 증

후군 환자에서 단기간에 걸쳐 경구 혈당강하제를 

투여하였더니 황체형성호르몬과 난포자극호르몬의 

수치에는 변화가 없었다.24 인슐린은 성선자극호르

몬 분비를 변화시키고 이것이 남성호르몬 생성에 변

화를 초래한다. 

결론적으로 남성호르몬 과다증은 다낭성난소 증

후군 환자에서 인슐린 저항성의 유일한 유발인자로

서 작용하지만 직접적인 원인이 아니므로 인슐린 

저항성을 설명하지는 못한다. 반대로 인슐린은 직

접적으로 남성호르몬을 자극하고 성호르몬 결합글

로브린 생성을 조절하여 유리형의 남성호르몬 수치

를 결정한다. 

인슐린 저항성을 측정하기 위하여 많은 방법들이 

사용되어 왔다. 가장 흔히 이용되는 검사는 경구 포

도당 내성검사 (oral glucose tolerance test)로 동시에 

인슐린과 포도당을 측정하는 것이다. 이 검사의 단

점은 재현성 (reproducibility)이 떨어진다는 것인데 

과혈당증이 있을 때는 검사를 신뢰할 수 없다. 그

렇지만 이것은 정상군과 인슐린 저항성군을 구분하

는데 있어서 빠른 시간 내에 결과를 알 수 있고 비

용도 별로 들지 않는다는 장점이 있다. 공복시의 

정상 인슐린은 20 ? U/mL 이하이다. 임상적으로 포

도당과 인슐린의 비율이 4.5 이하이면 인슐린 저

항성이 있다고 판단한다. 고정성 경구 포도당검사 

(fixed oral glucose challenge)에서 인슐린 수치가 150 

? U/mL이면 심각한 인슐린 저항성을 의미한다. 세

포기능의 장애는 당뇨병의 발생과 일치하기 때문에 

경증의 포도당 불내성에서는 인슐린 저항성에 비하

여 인슐린 수치가 낮을 수도 있다. 인슐린 감수성을 

조사하는 또 다른 방법은 경정맥 인슐린 내성검사 

(intravenous insulin tolerance test)이다. 인슐린을 정맥

으로 투여한 후 30~45분 동안 5~10분마다 포도당

을 측정한다. 혈중 포도당 감소의 비율과 정도가 인

슐린 감수성의 척도이다. 정상적인 인슐린 감수성을 

가진 경우에는 과혈당증이 흔히 나타나기 때문에 

이 검사는 반드시 경험 있는 의사에 의해서만 시행

되어야 한다. 

인슐린 감수성을 측정하는 가장 좋은 방법은 정

상혈당 인슐린 과다증 겸자검사다. 정상혈당 상태

를 유지하기 위하여 포도당을 일정한 속도로 주입

한 후 외부에서 투여한 포도당의 양은 체내 포도당 

이용률과 정비례한다. 여기에서 인슐린으로 인한 생

체 내에서 순수한 포도당의 처리량을 계산할 수 있

다. 남성호르몬 과다증을 가진 여성에서 인슐린 저

항성을 반드시 검사하여야 하는가 하는 의문이 생

길 수 있는데 다음과 같은 증상이 있을 때는 포도

당 내성검사 (glucose tolerance test)와 인슐린 과다증

에 대한 조사를 하는 것이 타당하다. 첫째, 흑색 극

세포증 혹은 다른 심한 인슐린 저항성의 징후가 있

는 경우 둘째, 심각한 비만이나 상당한 중심성 비

만이 있는 경우 셋째, 다낭성난소 증후군 혹은 인

슐린 비의존성 당뇨병의 가족력이 있는 경우 넷째, 

포도당 불내성의 병력이 있는 경우 다섯째, 심한 남

성호르몬 과다증이 있는 경우 등이다. 인슐린 비의

존성 당뇨병은 다낭성난소 증후군이 있는 경우에 

이환될 위험성이 높기 때문에 인슐린 저항성이나 

포도당 불내성을 조기에 진단하는 것은 당뇨병의 

발병과 정도 혹은 합병증을 완화시킬 수 있는데 중

요한 역할을 한다.25 

Plasminogen activator inhibitor (PAI-1)는 섬유소 용

해 (fibrinolysis)를 조절하는데 중요하다. PAI-1은 an-

tithrombin과 heparin cofactor II가 속해 있는 protease 

inhibitor의 serpin계의 일종이다. PAI-1은 내피세포, 

혈소판, 평활근 같은 많은 세포에 분포한다. 

섬유소 용해의 중요인자인 PAI-1이 증가하면 전

자간증의 위험성이 높아진다고 보고되었다.26,27 반

복유산 환자를 대상으로 조사한 결과 plasminogen 

activator가 감소하고 plasminogen activator inhibitor이 

증가하는 현상이 관찰되었다.28,29 PAI-1이 낮거나 높

은 다낭성난소 증후군 환자에서 유산율이 각각 18%

와 48%로 나타났다.30 본 연구에서도 모든 환자의 
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PAI-1 수치가 높은 것으로 나타나 비만 불임여성에

서는 특히 혈전질환에 대한 주의가 필요할 것으로 

생각된다. 

결론적으로 비만은 불임 뿐만 아니라 여러 가지 

질병과 연관이 있다. 그러므로 비만을 동반한 불임

환자를 진료할 때에는 건강에 영향을 미치는 여러 

가지 인자를 고려한 종합적인 접근이 필요하다. 
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