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Objective : To evaluate luteinizing hormone (LH) in patients with infertility and recurrent spontaneous 
abortion. 

Material and Method: LH was tested by solid phase immunoradiometric assay based on monoclonal 
and polyclonal anti-LH antibodies. 

Results: Of 100 infertile patients, the number of less than 5 mIU/ml, 5~10 mIU/ml, greater than 10 
mIU/ml in LH level was 67 (67%), 22 (22%), 11 (11%), respectively. Of 100 patients with recurrent 
spontaneous abortion, the number of less than 5 mIU/ml, 5~10 mIU/ml, greater than 10 mIU/ml in LH 
level was 79 (79%), 18 (18%), 3 (3%), respectively. There was a significant difference between patients 
with infertility and recurrent spontaneous abortion only in the group with LH level greater than 10 
mIU/ml (p=.0325). 

Conclusions: High LH in the follicular phase is known to decrease pregnancy rate and increase 
abortion rate. But in this study the incidence of high LH in patients  with recurrent spontaneous abortion 
was low. On the contrary, there was a significant increase of LH in infertile patients. So recurrent 
spontaneous abortion does not seem to be related to high LH level. 
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반복자연유산은 환자와 의사 모두에게 부담을 주

는 문제이다. 수정된 난자의 3/4, 임상적인 임신의 

15% 가량이 유산되는 것으로 알려져 있다. 전체 여

성 중 반복자연유산의 빈도는 1% 정도다. 아직까지 

반복자연유산의 원인은 소수에서만 발견되었다. 최

근 여러 가지 연구의 결과로 반복자연유산의 병태

생리가 많이 알려져서 여기에 대한 치료가 가능하

게 되었다. 현재까지 반복자연유산의 원인 중 확실

한 것은 유전적인 이상과 해부학적인 이상으로 인

한 것이다. 증명되지는 않았지만 다른 원인들로는 

감염, 갑상선 이상, 황체기부전 등이 있다. 나머지 

원인불명의 반복자연유산은 대부분 면역학적인 것
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으로 추정되고 있다. 반복자연유산을 치료하지 않은 

경우 유산의 위험성은 40%에 달한다. 그렇지만 원

인에 따른 치료를 하면 성공률을 90%까지 올릴 수 

있다. 

배아의 착상과 발달, 그리고 임신이 지속되기 위

해서는 난소와 자궁에 대한 호르몬의 복합적인 상

호작용이 필요하다. 어떤 여성이 두 번 이상의 초

기 자연유산을 경험하였다면 내분비 장애에 대한 

검사가 필요하다. 반복자연유산의 주요한 원인으로 

특별한 호르몬 이상이 있다는 것을 증명하는 것은 

아직 확실한 인과관계가 밝혀지지 않았기 때문에 

어려운 일이다. 

부신이나 난소에서 남성호르몬이 과다하게 분비

되면 희발월경, 무월경, 황체기부전 등을 일으킬 수 

있다. 배란장애나 황체기부전이 있는 여성에서 다

모증이나 여드름 같은 증상이 있으면 남성호르몬 

과다증이 있다는 것을 시사한다. 그렇지만 이제까

지 반복자연유산과 황체기부전에 대한 대부분의 연

구에서는 남성호르몬 과다증을 체계적으로 조사하

지 않았다. 

난포기에 황체형성호르몬이 높아지면 임신율이 

떨어지고 유산율이 높아진다는 것은 잘 알려진 사

실이다. 그렇지만 이것을 반박하는 연구도 소수에

서 발표되었다. 저자들은 불임 환자와 반복자연유

산을 호소하는 환자들에서 황체형성호르몬을 조사

하여 이것이 불임과 유산에 어떠한 영향을 미치는

가를 조사하기 위하여 본 연구를 시행하였다. 

 

연구 대상 및 방법 

1. 연구 대상 

1998년 1월 1일부터 2001년 12월 31일까지 차병

원 불임크리닉을 방문한 불임 환자 100명과 반복자

연유산 환자 100명을 대상으로 연구를 하였다. 

2. 연구 방법 

DPC사 (USA)의 Coat -A-Count LH IRMA를 이용하

였다. 이 방법은 monoclonal anti-LH antibodies와 po-

lyclonal anti-LH antibodies에 의거한 solid-phase immu-

noradiometric assay이다. Liquid phase에는 125I-labeled 

polyclonal anti-LH antibodies를 이용하고 polystyrene 

tube의 wall에는 monoclonal anti-LH antibodies가 부

착되어 있다. 검사내 정확도 (intraassay precision)는 

1.0~1.6%이고 검사간 정확도 (interassay precision)는 

2.2~7.1%이다. 민감도 (sensitivity)는 0.15 mIU/ml이

고 특이도 (specificity)는 LH에 상당히 특이하며 F-

SH, hCG, TSH와는 교차반응의 정도가 낮다. 

3. 통계 분석 

각각의 LH 수치에서 불임 환자와 반복자연유산 

환자 사이의 유의성 검정은 카이제곱 검정 방법을 

이용하였다. 모든 통계 분석은 the SAS System for 

Windows release 8.1 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA)

을 이용하였다. 

  

결  과 
 

100명의 불임 환자 중 황체형성호르몬이 5 mIU/ 

ml 미만인 경우는 67명 (67%), 5~10 mIU/ml인 경우

는 22명 (22%), 10 mIU/ml 이상인 경우는 11명 (11%)

이었다. 100명의 반복자연유산 환자 중 황체형성호

르몬이 5 mIU/ml 미만인 경우는 79명 (79%), 5~10 

mIU/ml인 경우는 18명 (18%), 10 mIU/ml 이상인 경

우는 3명 (3%)이었다. 

통계 분석상 p-value 값이 황체형성호르몬이 5 

mIU/ml 미만인 경우는 .3206, 5~10 mIU/ml인 경우

는 .5271, 10 mIU/ml 이상인 경우는 .0325로 황체형

성호르몬이 10 mIU/ml 이상인 경우에만 두 집단간

에 유의한 차이를 보였다 (Table 1). 

 

고  찰 
 

Clomiphene citrate에 반응하지 않는 다낭성난소 

Table 1. LH levels in patients with infertility and re-
current spontaneous abortion 

LH Infertility RSA p value 

5 mIU/ml ↓ 67 (67%) 79 (79%) .3206 

5~10 mIU/ml 22 (22%) 18 (18%) .5271 

10 mIU/ml ↑ 11 (11%) 3 (3%) .0325 

Total 100 100  

LH: luteinizing hormone 
RSA: recurrent spontaneous abortion 
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증후군 환자 48명을 대상으로 파동성 (pulsatile)의 

성선자극호르몬 분비호르몬 (gonadotropin releasing 

hormone: GnRH)으로 배란유도를 시도하였다.1,2 배

란주기당 26%의 높은 임신율을 보였지만 23명 중 

10명은 유산되었다. 특히 그 중 8명에서는 배란 4

주 이내에 유산이 일어났다. 이 연구에서 43%가 임

신 초기에 유산이 되었는데 이 수치는 다낭성난소 

증후군을 동반하지 않은 배란장애를 가진 여성들의 

유산율이 13%에 불과하다는 사실에 비추어 볼 때 

상당히 높다고 할 수 있다. 

파동성의 성선자극호르몬 분비호르몬으로 치료

한 다낭성난소 증후군 환자에서 유산율이 높은 원

인을 규명하기 위하여 황체형성호르몬 (luteinizing 

hormone: LH)이 상승하면 임신에 어떤 영향을 미치

는가에 대하여 조사하였다.3 임신한 27명의 여성 중 

배란 4주 이내에 유산된 경우는 9명으로 33%였다. 

배란이 되었더라도 임신에 실패한 경우에는 평균적

인 황체형성호르몬 수치가 유의하게 높았다. 임신에 

성공한 경우라 할지라도 평균적인 황체형성호르몬

이 높으면 배란 4주 이내에 유산될 가능성이 유의

하게 높았다. 그러므로 파동성의 성선자극호르몬 분

비호르몬으로 배란유도를 하는 다낭성난소 증후군 

환자에서 황체형성호르몬이 높으면 임신율이 떨어

지고 유산율이 높다는 것을 알 수 있다. 

배란이 규칙적인 여성을 대상으로 난포기에 황체

형성호르몬이 높으면 임신에 어떠한 영향을 주는지

에 대한 연구도 발표되었다.4 임신을 계획하는 193

명 중 황체형성호르몬이 10 IU/L 이상인 경우가 46

명에서 발견되었다. 이중 31명이 임신되었는데 20

명 (65%)에서 자연유산이 일어났다. 반면 난포기에 

황체형성호르몬이 정상인 경우에 자연유산이 된 경

우는 12%에 불과했다. 결론적으로 황체형성호르몬

이 높은 경우에는 57%에서 자연유산이 일어났다. 

난포기의 황체형성호르몬이 임신에 미치는 나쁜 영

향은 분만력이나 임신의 기왕력과는 관계가 없는 

것으로 나타났다. 

황체형성호르몬이 높으면 임신을 유지하는데 나

쁜 영향을 미친다는 보고도 있다. Clomiphene citrate

로 배란유도를 하는 여성들을 대상으로 난포기의 

황체형성호르몬에 관한 연구가 발표되었다.5 시험관

아기 시술을 하는 환자들에서 배란전 황체형성호르

몬이 높으면 수정률이 떨어진다.6,7 또 시험관아기 

시술에서는 황체형성호르몬이 올라가면 임신율이 

낮아지고 유산율이 높아지는 것으로 알려졌다.8 다

낭성난소 증후군 환자에서 clomiphene citrate로 배란

유도를 하는 경우에도 유사한 결과가 나올 수 있다. 

그렇지만 이것을 반박하는 논문도 발표되었다.9 

황체형성호르몬이 상승하면 난자성장을 조기에 

활성화시키기 때문에 난포발달에 나쁜 영향을 줄 

수 있다. 황체형성호르몬에 의하여 난소성장억제제 

(oocyte maturation inhibitor)가 억제되어 임신시 부적

절하게 노화된 난자가 배란된다.10 성공적인 수정과 

임신을 지속시키기 위해서는 생식자 (gamete)에 적

절한 시간이 필요하다는 사실은 수정 시기와 임신 

결과와의 상관관계에서 알 수 있다.11,12 

난포기의 성선자극호르몬 이상이 조기유산을 일

으키는 난소성장 이상을 초래한다는 가설에 대해서

는 심도 있는 연구가 필요하다. 이 이론은 다낭성난

소 증후군 환자에서 유래되었다는 사실을 명심해야 

한다. 규칙적인 배란을 하더라도 반복자연유산을 호

소하는 여성들은 정상 생식력을 보이는 여성보다 

초음파검사상 다낭성난소를 보일 확률이 높다.13 이

런 현상은 황체형성호르몬 수치와는 연관성이 없지

만 황체형성호르몬이 높은 경우 이러한 초음파 결

과가 나타날 가능성이 있다. 이 사실은 난포기 황

체형성호르몬의 영향과는 별개로 다낭성난소 증후

군에서 난포생성 (folliculogenesis)이 잘못되어 유산

이 일어날 수 있다는 가능성을 제시한다. 

유산 환자에서 황체형성호르몬이 높아지면 황체

기부전 (luteal phase defect)을 초래한다는 사실도 아

직 확실히 증명되지 않았다. 다낭성난소 증후군에서 

박동성의 성선자극호르몬 분비호르몬으로 배란유도

를 했을 때 황체기에서 estradiol이 높아지고 proges-

terone이 감소한다고 보고되었지만 이것이 임신 결

과와는 연관성을 보이지 않았다.14 

이러한 결과로 인하여 황체형성호르몬이 높은 경

우 먼저 이것을 하향조절 (downregulation)시키고 성

선자극호르몬으로 배란유도를 하는 것이 좋다고 주

장한 학자도 있다.15 다낭성난소 증후군 환자에서 

buserelin으로 전처치를 한 후 난포자극호르몬으로 

배란유도를 하였더니 clomiphene citrate의 경우보다 

유산율이 감소했다는 보고도 있다.16 이와 반대로 
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buserelin을 사용해도 유산율에는 변화가 없다는 연

구도 발표되었다.14 그러므로 난포기에 황체형성호

르몬이 높은 경우 배란유도 전에 성선자극호르몬을 

하향조절하는 것이 임신 결과에 좋은 영향을 미친

다는 가설에 대해서는 검증이 필요하므로 이것을 

임상에 적용하는 것은 아직 이르다. 

황체형성호르몬은 과립막세포 (granulosa cell)와 

난자 사이에 있는 세포를 연결하는 과정을 방해한

다. 그리하여 난자내의 cAMP 수치가 감소하고 난

자성장억제제를 감소시켜 감수분열을 재개하게 한

다. 더구나 쥐에서 수정을 지연시키면 비정상 임신

이 증가한다. 이러한 사실들은 배란과 수정간에는 

종 (species)에 특이한 시간이 있으며 이것을 초과하

면 생리적으로 노화된 난자가 생성되어 유산이 일

어날 가능성이 높다는 것을 의미한다. 인간에서도 

난포기에 황체형성호르몬이 과다하게 분비되면 조

기에 난자가 성숙되어 노화된 난자가 배란된다. 

황체형성호르몬은 난자성숙에 직접적으로 나쁜 

영향을 주기보다는 난소에서 분비되는 남성호르몬

을 과다하게 분비하여 과립막세포의 기능을 억제하

고 난포폐쇄 (follicular atresia)를 유발한다. 다낭성난

소 증후군 환자에서 남성호르몬이 상승하면 불임보

다는 다모증이나 여드름 같은 남성호르몬 과다증 

증상이 나타나는데 이것은 황체형성호르몬 과다분

비와 연관되어 있다.17 다낭성난소 증후군에서는 pro-

staglandin 생성에 이상이 초래되어 자궁내막이 비정

상적이기 때문에 유산이 일어난다는 가설이 제시되

었다.18 그렇지만 자연주기에서 냉동배아를 이식한 

결과 황체형성호르몬 수치와 유산과는 아무런 연관

성이 없는 것으로 나타났다.19 이 연구에서는 뇌하

수체를 탈감작 (desensitization)하여 황체형성호르몬

을 억제한 주기를 이용하였다. 

비만은 다낭성난소 증후군 환자에서 흔하며 체질

량지수 (body mass index: BMI)가 상승하면 황체형성

호르몬 수치와 관계없이 유산이 증가한다.20 비만이 

임신을 유지하는데는 중요한 요소이지만 황체형성

호르몬이 높은 경우 수정률이 떨어지는 현상을 설

명하지는 못한다. 그러므로 결론적으로 난포기에 황

체형성호르몬이 과다하게 분비되는 경우 유산을 일

으키는 주요한 요인은 비정상적인 난자성숙이라고 

할 수 있다. 

난소의 peptide 호르몬은 뇌하수체에서 성선자극

호르몬의 분비에 중요한 역할을 한다. Inhibin과 관

련된 peptide는 주로 난포자극호르몬 분비에 작용한

다. 다낭성난소 증후군에서 inhibin 분비에 문제가 

있는 것은 아니다.21 난소를 과자극할 때 정상적인 

월경주기에서 황체형성호르몬이 감소하는 현상은 성

선자극호르몬 분비호르몬으로 인하여 분비되는 황

체형성호르몬을 억제하는 인자가 난포에 존재한다

는 것을 의미한다. 이 물질은 아직 밝혀지지 않았지

만 inhibin과는 다른 peptide라고 추측되며 성선자극

호르몬 급등 약화인자 (gonadotropin surge attenuating 

factor: GnSAF) 혹은 성선자극호르몬 급등 억제인자 

(gonadotropin surge inhibiting factor: GnSIF)라고 불린

다.22,23 성선자극호르몬 급등 약화인자는 뇌하수체

에 작용하는 것으로 추측된다. 성선자극호르몬 급

등 약화인자 혹은 난소의 다른 황체형성호르몬 억

제인자가 부족하면 황체형성호르몬 과다증이 생기

는 것으로 추측된다.24 

배란을 유발하면 성선자극호르몬 급등 약화인자 

때문에 난포발달과 함께 혈중 황체형성호르몬이 감

소할 수도 있다. 그렇지만 어떤 경우에 황체형성호

르몬이 과다하게 분비되는가를 예측하기 어렵기 때

문에 배란유도시에 여러 가지 방법들이 개발되었다. 

내인성 (endogenous) 성선자극호르몬을 억제하기 

위하여 성선자극호르몬 분비호르몬 효능제를 사용

하는 것에 대해서는 그 효과가 뚜렷하지 않다.25 시

험관아기 시술을 하는 다낭성난소 증후군 환자에서 

성선자극호르몬 분비호르몬 효능제로 내인성의 황

체형성호르몬을 억제하는 것은 특별한 장점이 있

다.26,27 이렇게 하면 다낭성난소 증후군의 경우 난

포가 높은 황체형성호르몬에 노출되는 것을 피할 

수 있다. 이러한 난소들은 뇌하수체를 탈감작하지 

않은 경우에 비하여 수정률이 높다.28,29 이 사실은 

다낭성난소 증후군을 동반한 여성에서 문제가 되는 

것은 다낭성난소 자체가 아니라 호르몬 이상이라는 

것을 의미한다. 

요사이 시험관아기 시술에서 황체형성호르몬이 

상승하는 것을 예방하기 위하여 성선자극호르몬 분

비호르몬 효능제가 많이 사용되고 있다. 그렇지만 

성선자극호르몬 분비호르몬 효능제는 과배란 주기

를 단순화하는 장점이 있지만 이것이 과연 수정률
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과 임신율을 높이는가에 대해서는 논란이 많다.30 

뇌하수체 탈감작은 과배란 주기에서 중요한 역할

을 하지만 황체형성호르몬이 과다분비되는 다낭성

난소 증후군에서 유산율을 감소시키는 것을 제외하

고 다른 장점에 대해서는 그 효과가 확실하게 증명

되지 않았다. 
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