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생리혈에 존재하는 자궁내막조직에서 자궁내막증 관련 

유전자의 발현 양상 
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Objective: This study was performed to investigate the expressions of endometriosis related genes in shed endometrial tissues 
from menstrual blood of patients with or without endometriosis. 
Methods: The shed endometrial tissues were collected on 2nd or 3rd day of menstrual cycle with Wallace catheter in patients with 
endometriosis (n=16) and without endometriosis (n=26). The mRNA expressions of twelve kinds of endometriosis related genes 
were compared between two groups using semi-quantitative RT-PCR. 
Results: The collected shed endometrium was confirmed by histological observation. Expressions of telomerase, c-kit and aromatase 
mRNA were not detected by RT-PCR in shed endometrial tissues. The mRNA expressions of apoptosis related genes (fas, fas 
ligand, bcl-2, bax), stem cell factor, estrogen receptor-α/α, endometriosis protein-I and secretory leukocyte protease inhibitor gene 
were similar between shed endometrial tissues with endometriosis and without endometriosis. 
Conclusion: We could not find the difference of mRNA expressions of tested endometriosis related genes between shed endometrial 
tissues with or without endometriosis by semi-quantitative RT-PCR analysis. It may be related to the dynamical changes of gene 
expressions in the endometrium with menstrual cycle. [Korean. J. Reprod. Med. 2007; 34(4): 275-283.] 
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자궁내막증은 자궁내막조직이 자궁 외에 존재하

여 생리통을 비롯한 골반통 및 불임 등의 다양한 
증상을 유발하는 질환으로 전체 여성의 1~7%, 불
임여성의 20~40%에서 나타나는 것으로 알려져 있
다.1,2 오랜 기간의 연구에도 불구하고 자궁내막증

의 병인에 대해 확실하게 밝혀진 것이 없으며, 고

전적으로 착상설 (implantation theory), 체강 이행설 
(coelomic metaplasia) 및 혈액 혹은 림프계를 통한 
발생설 (hematogenous or lymphatic spread) 등이 제
시되었으나, 1927년 Sampson이 제시한 생리혈 역류

와 착상 가설 (menstrual regurgitation and implantation 
theory)이 현재까지 널리 받아들여지고 있다.3 복

강 내로 역류된 탈락된 자궁내막세포 및 조직이 
생존력 (viability)을 유지하고 있고4,5 유착 물질들 
(adhesion molecules)을 발현한다는 사실은 자궁내막

증의 병인으로서 생리혈 역류와 착상 가설을 뒷받

주관책임자: 전진현, 우) 100-380 서울특별시 중구 묵정동 1-19, 
관동대학교 의과대학 제일병원 생식생물학 및 불임연구실 
Tel:  (02) 2000-7592, Fax:  (02) 2265-5621 
e-mail: junjh55@hanmail.net 
*본 연구는 제일의료장학재단 연구비 지원으로 수행되었음. 



생리혈에 존재하는 자궁내막조직에서 자궁내막증 관련 유전자의 발현 양상 대한생식의학회지 

- 276 - 

침 해주고 있으며,6,7 저자들도 양막을 이용한 체외 
모델에서 생리혈에 존재하는 탈락된 자궁내막세포 
및 조직이 유착 (adhesion) 및 침윤 (invasion)하는 
사실을 보고한 바 있다.8 

복강 내로 역류된 생리혈 내의 자궁내막세포 또
는 조직이 자궁내막증으로 발병하는 데에는 자궁

내막세포와 조직의 유착 및 침윤뿐만 아니라 체내 
면역체계를 피해 증식할 수 있는 능력이 있어야 한
다. 이와 관련하여 자궁내막증 환자의 역류된 생리

혈에 존재하는 자궁내막세포는 자궁 내에서 존재

할 때와 달리 그 특성이 변화되고, 여러 가지 요인

들과의 상호작용으로 자궁 이외의 부위에서 병변

으로 진행되는 것으로 생각되고 있다. 자궁내막증 
환자에서는 자궁내막세포의 증식이 증가되며, 스

테로이드 호르몬의 합성과 관련이 있는 아로마타

제 (aromatase)가 비정상적으로 발현되고, 세포사멸 
(apoptosis)이 억제된다는 보고는 자궁내막증의 병
인이 일차적으로 자궁내막의 비정상적인 변화와 
관련이 있음을 시사하고 있다.9,10 이러한 자궁내막

증의 병태생리와 관련이 있는 유전자로 Fas, Fas 
ligand,11 Bax,12 Bcl-2,13 endometriosis protein-I (Endo-I),14 
heptoglobin, secretory leukocyte protease inhibitor 
(SLPI),15 estrogen receptor (ER),16 등이 알려져 있다. 
또한, Kao 등은 high-density oligonucleotide microarray 
기법을 이용하여 자궁내막증 환자의 자궁내막에서 
대조군에 비해 일부 유전자의 발현이 감소되어 있
음을 보고하였으며, 자궁내막의 이러한 유전자 발

현의 차이가 자궁내막증을 유발하는 원인으로서의 
가능성을 제시하였다.17 

일반적으로 자궁내막증은 복강경 검사에 의해 
전형적, 비전형적인 병변을 확인함으로써 진단되며, 
이를 진단하기 위한 비침습적인 혈청학적 검사들

이 제안되었으나, 아직까지 자궁내막증을 정확하게 
진단할 수 있는 비침습적인 방법은 개발되지 않은 
실정이다. 현재까지 혈청 내 CA-125 수치를 자궁

내막증 환자의 추적관찰에 이용하고 있지만 자궁

내막증의 진단에 있어 임상적인 효용성에 대한 의
문이 제기되고 있다. 따라서 자궁내막증의 병인과 

직접적인 관련이 있는 인자를 발굴하고 이를 이용

한 진단시스템을 개발하고자 하는 연구들이 계속

해서 수행되고 있다. 
본 연구에서 저자들은 생리혈에 존재하는 자궁

내막조직의 유전자 발현 양상이 자궁내막증의 병

태생리와 관련성이 있을 것이라는 가설을 세웠다. 
이러한 가설을 증명하기 위해 자궁내막증으로 확

진된 환자와 정상 대조군의 생리혈에 존재하는 탈
락된 자궁내막조직에서 자궁내막증 관련 유전자의 
발현 양상을 역전사 중합효소연쇄반응 (RT-PCR) 
방법으로 비교, 분석하였다. 

 
연구대상 및 방법 

1. 연구대상 

본 연구는 제일병원에 불임증을 주소로 내원하

여 진단복강경을 시행한 환자들 가운데 자궁내막

증으로 확진된 환자군 (n=16)과 자궁내막증을 동반

하지 않은 대조군 (n=26)을 대상으로 수행하였다. 
진단복강경 검사에서 자궁내막증에 대한 병기는 
revised American Society for Reproductive Medicine 
(1996) 분류를 이용하여 판정하였다. 자궁내막 시료

는 생리 2~3일째 Wallace catheter로 자궁강에서 채
취한 생리혈에서, 100 µm2 직경의 nylon mesh (Falcon 
2360, Becton Dickinson, NJ)를 이용하여 생리혈 내에 
존재하는 탈락된 자궁내막조직을 분리하였다. 분리

된 자궁내막조직은 phosphate-buffered saline (Gibco 
BRL, Grand Island, NY)로 세척한 후, 1 mL의 TRIzol 
reagent (Invitrogen, Carlsbad, CA)에 침지하여 실험에 
사용할 때까지 -70℃에서 냉동보관하였다. 시료의 
일부를 분리하여 일반적인 조직학적 관찰을 통해 
자궁내막조직임을 확인하였다. 

2. 자궁내막조직에서 total RNA의 분리 

냉동보관해 두었던 자궁내막조직에서 total RNA
를 분리하기 위해 TRIzol reagent에서 조직을 균질

화한 후 상온에서 5분간 두었다가 4℃에서 12,000 
g로 15분간 원심분리하였다. 원심분리 후 RNA를 
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Table 1. Sequences of oligonucleotide primers for endometriosis related genes with GenBank accession number, 
expected product size and annealing temperature (AT) of RT-PCR 

 Forward primer 
Reverse primer 

Acc. 
No. AT (℃) Size (bp)

Apoptosis related genes 

5'-GGACCCAGAATACCAAGT-3' 
Fas 

5'-GGCAAAAGAAGAACACAAAG-3' 
NM_000043 56 187 

5'-GGAATGGGAAGACACCTATGG-5' 
Fas ligand 

5'-GGCAAAAGAAGAACACAAAG-3' 
NM_000639 60 212 

5'-AGGATTGTGGCCTTCTTTGAG-3' 
Bcl-2 

5'-CCTGCAGCTTTGTTTCATGGT-3' 
NM_000633 56 382 

5'-GGTTTCATCCAGGATCGAGACGG-3' 
Bax 

5'-ACAAAGATGGTCACGGTCTGCC-3' 
NM_138761 54 446 

Cell survival related genes 

5'-GTCCGAGGTGTCCCTGAGTA-3' 
Telomerase 

5'-GGCATAGCTGGAGTAGTCGC-3' 
NM_198255 60 189 

5'-AACCCTCAAATATGTCCCCG-3' 
SCF 

5'-CTGCCCTTGTAAGACTTGGC-3' 
NM_003994 54 500 

5'-GCCCACAATAGATTGGTATTT-3' 
c-Kit 

5'-AGCATCTTTACAGCGACAGTC-3' 
NM_000222 56 570 

Steroid hormone related genes 

5'-ACTACTACAACCGCGTATATGG-3' 
Aromatase 

5'-AACCACGATAGCACTTTCGTC-3' 
NM_000103 52 422 

5'-CAGATGGTCAGTGCCTTGTTGG-3' 
ER-α 

5'-TGATGTAGCCAGCAGCATGTCG-3' 
NM_000125 60 357 

5'-TCCTCCTATGTAGACAGCCACC-3' 
ER-β 

5'-AGTGAGCATCCCTCTTTGAACC-3' 
NM_001040276 60 343 

Endometriosis candidate genes 

5'-CATCACTCTCTCATTAACAGAC-3' 
Endo-I 

5'-TTCCCACCATAATCTCAC-3' 
NM_005143 52 212 

5'-ACTCCTGCCTTCACCATGAAGTCC-3' 
SLPI 

5'-TCAAGCTTTCACAGGGGAAACGCT-3' 
NM_003064 55 413 

Internal control gene 

5'-CGGAGTCAAAGGATTTGGTCGTAT-3' 
GAPDH 

5'-AGCCTTCTCCATGGTGGTGAAGAC-3' 
NM_002046 58 307 
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포함하고 있는 상층액을 새로운 튜브에 옮기고 동
량의 isopropanol을 첨가하고 상온에서 10분간 방치

한 후 12,000 g로 10분간 원심분리하여 RNA를 침
전시켰다. 상층액을 제거한 후 RNA를 수세하기 위
해 75% ethanol을 넣고 4℃에서 8,000 g로 10분간 
원심분리하여 상층액을 제거하고 공기 중에서 건

조시켰다. 건조된 RNA는 20~50 µL의 DEPC가 처
리된 증류수를 이용하여 녹인 후 다음 사용할 때
까지 -70℃에서 냉동보관하였다. 

3. 자궁내막증 관련 유전자 발현 분석 

분리한 total RNA의 양은 spectrophotometer를 이
용하여 측정하였으며, 2 µg의 total RNA를 역전사 
(reverse transcription, RT) 반응에 사용하였다. cDNA
를 합성하기 위한 역전사 반응의 조건은 10 mM 
Tris-HCl, 50 mM KCl, 5 mM MgCl2, 10 mM dNTPs, 10 
pmol oligo(dT)12, 40 U RNAsin, 400 IU AMV reverse 
transcripase (Boehringer Mannheim, Germany) 등이 포
함된 50 µL의 반응액을 42℃에서 60분 동안 반응

시키고, 95℃에서 10분 동안 효소를 불활성화시킨 
후 4℃ 상태를 유지하였다. 합성된 cDNA 2 µL를 
이용하여 자궁내막증 관련 유전자들 (endometriosis 
related genes)에 대한 중합효소연쇄반응 (polymerase 
chain reaction, PCR)을 실시하였다. 자궁내막증 관련 

유전자들의 목록과 사용한 primers에 대한 정보는 
Table 1에 나타내었다. PCR 반응 조건은 10 mM 
Tris-HCl, 50 mM KCl, 1.5 mM MgCl2, 200 µM dNTPs, 
10 pmol primers, 1 U Taq polymerase (Boehringer 
Mannheim, Germany) 등이 포함된 25 µL의 반응액

을 각각의 유전자에 대한 annealing temperature에
서 30~35회의 중합반응을 실시하였다. 각각의 유

전자에 대한 RT-PCR 후 10 µL의 증폭 산물은 2% 
agarose gel에서 전기영동하고 ethidium bromide를 
이용하여 염색한 후 image analyzer (Vilber Lourmat, 
France)를 이용하여 optical density를 측정하였다. 유
전자 발현 양상은 GAPDH를 internal control로 이용

한 semi-quantitative 분석을 통해 비교하였다. 통계

적인 분석은 Student's t-test를 이용하여 p 값이 0.05 
보다 작은 경우에 유의성이 있는 것으로 판정하

였다. 
 

결  과 

1. 생리혈 내 탈락된 자궁내막조직의 채취 

환자군과 대조군에서 생리 2~3일째 자궁강으로

부터 Wallace catheter를 이용하여 72.4% (42/58)에서 
성공적으로 생리혈을 채취하였으며, 생리혈의 양은 
0.4~2.0 mL로 평균 0.8 mL이었다. 이러한 생리혈에

a b 

Figure 1. Microphotographs of the shed endometrium in the menstrual blood. (a) Phase contrast microphotograph of 
the shed endometrial tissues after filtration with nylon mesh (100 µm). Original magnification × 100. (b) Histological 
observation of the shed endometrial tissue stained with hematoxylin-eosin. Original magnification × 100. 
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서 분리한 자궁내막조직의 양은 0.2~1.0 mL로 평
균 0.4 mL이었으며, 형태학적 관찰을 통해 자궁내

막 상피세포와 기질세포 그리고 일부 혈액세포들

이 공존함을 관찰할 수 있었다 (Figure 1a). 또한, 분
리한 탈락된 자궁내막조직의 일부는 조직학적 관찰

을 통해 자궁내막조직임을 확인하였다 (Figure 1b). 

2. 자궁내막증 관련 유전자의 발현 양상 

생리혈의 자궁내막조직에서 분리한 total mRNA
의 농도를 10 µg/mL로 일차적으로 보정하고, RT-
PCR 후 GAPDH 발현양에 대하여 자궁내막증 관

련 유전자들의 mRNA 발현 양상을 상대정량적인 
semi-quantitative 방법으로 분석을 실시하였다. 전체

적인 분석 결과는 Table 2에 나타내었다. 총 12가지 
종류의 자궁내막증 관련 유전자에 대한 RT-PCR 
분석에서 telomerase, c-kit, aromatase 등의 mRNA 
발현이 관찰되지 않았다. 

세포사멸 (apoptosis)과 관련성이 있는 fas, fas 
ligand, bcl-2, bax 유전자의 mRNA 발현 양상은 자
궁내막증으로 확진된 환자군과 대조군에서 통계적

으로 유의한 차이를 나타내지 않았다 (Table 2, Fi- 
gure 2). 세포의 생존력에 영향을 주는 c-kit ligand인 
stem cell factor mRNA의 발현은 다소 낮게 관찰되

었으나, 자궁내막증 환자군과 대조군에서 발현 양

상이 유사하였다 (Table 2, Figure 2). 스테로이드 호
르몬 관련 유전자인 ER-α의 mRNA는 발현양의 차
이는 다소 있었지만 모든 시료에서 발현이 관찰되

었으나, ER-β는 71.4% (30/42)의 시료에서만 발현이 
확인되었다. 자궁내막증 환자군의 75.0% (12/16)와 

Table 2. Semi-quantitative analysis of the expressions of endometriosis related genes in the shed endometrium of 
menstrual flow from patients with or without endometriosis 

 Without endometriosis (n=26) With endometriosis (n=16) P-value 

Fas 1.60±0.10 1.38±0.13 NS 

Fas ligand 1.28±0.18 1.32±0.12 NS 

Bcl-2 0.69±0.07 0.73±0.06 NS 

Bax 1.11±0.15 1.25±0.13 NS 

Stem cell factor 0.46±0.07 0.45±0.08 NS 

Estrogen receptor-α 0.56±0.08 0.58±0.12 NS 

Estrogen receptor-β 0.17±0.03 0.21±0.05 NS 

Endo-I 1.02±0.14 1.16±0.15 NS 

SLPI 1.05±0.11 1.10±0.09 NS 

Data represents the ratio of optical density of target gene to GAPDH as an internal control and mean ± SEM. 
NS = no significance. 

Figure 2. Composite picture of semi-quantitative RT-
PCR for GAPDH (internal control) and endometriosis 
related genes (EDRs) in the shed endometrium from 
presence (+) or absence (-) of endometriosis and PC 
(positive control). 
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대조군의 69.2% (18/26)에서 ER-β의 발현이 관찰되

었다. 이들 ER-α/β와 자궁내막증 특이적인 Endo-I
과 SLPI의 발현 양상도 두 군간에서 차이가 나타

나지 않았다 (Table 2, Figure 2). 
 

고  찰 
 
자궁내막증 발생과 관련한 병태생리 기전에 있

어 Sampson에 의해 제시된 착상설 (implantation 
theory)이 가장 많이 받아들여지고 있으나,3 생리혈

의 역류 현상이 거의 모든 여성들에게서 일어나는 
반면 자궁내막증은 일부 여성들에서만 발병된다는 
사실은 역류가설 이 외에도 여러 가지 요인이 자궁

내막증 발병에 관여할 것이라는 사실을 추정하게 
한다. 정상적인 자궁내막은 증식기, 분비기 및 생

리기의 주기적인 변화를 반복하고 세포증식 (proli- 
feration) 및 세포사멸 (apoptosis) 관련 유전자 등이 
관여하여 항상성 (homeostasis)을 유지하는 것으로 
알려져 있다. 최근 자궁내막증 환자의 자궁내막이 
정상 대조군에 비해 세포사멸이 억제되고, 세포증

식이 증가되어 있으며, 변형된 아로마타제 (aberrant 
aromatase)가 발현된다는 사실은 자궁내막증 발병

에 있어 자궁내막조직의 비정상적인 변형이 관련

되어 있음을 시사하고 있다.9,10,13,17 
본 연구에서는 생리혈에 존재하는 자궁내막조

직에서 세포사멸, 세포증식 및 스테로이드 호르몬 
관련 유전자와 자궁내막증 특이 유전자로 알려진 
Endo-I과 SLPI 등의 발현 양상을 mRNA 수준에서 
살펴보았으며, 이들 유전자의 발현을 정상 대조군

과 비교하여 비침습적으로 자궁내막증을 진단하는

데 있어 진단적 가치가 있는 유전자를 찾아보고자 
하였다. 

세포사멸과 밀접한 관련이 있는 것으로 알려져 
있는 Bcl-2 유전자는 세포사멸을 억제하는 유전자 
(anti-apoptotic gene)로 알려져 있으며, Bax 유전자는 
Bcl-2의 작용에 반하여 세포사멸을 촉진하는 것으

로 알려져 있다. 자궁내막증을 동반하지 않은 정상 
여성의 자궁내막에서 Bcl-2 단백질 발현이 생리주

기의 후기 증식기 및 초기 분비기에 증가하고, 후
기 분비기에 급격히 감소하는 것으로 알려져 있다. 
12,13,18,19 이는 생리 후에 탈락된 자궁내막세포의 정
상적인 세포사멸과 관련이 있을 것으로 생각된다. 
또한, Fas 유전자는 종양괴사인자 (tumor necrosis 
factor, TNF) 수용체계에 속하는 세포막 수용체로 
Fas ligand와 결합하여 세포사멸을 유발한다. 정상 
자궁내막의 면역조직화학염색에서 Fas 단백질은 
분비기에 강하게 발현되며, Fas ligand도 분비기에 
발현이 증가하는 사실은 정상 자궁내막에서 세포

사멸이 후기 분비기 및 생리 시에 빈번하게 나타

나고 증식기나 초기 분비기에는 거의 나타나지 않
는 사실을 뒷받침하고 있다.11 본 연구에서는 자궁

내막증 환자군과 대조군의 생리혈에 존재하는 탈

락된 자궁내막조직에서 Bcl-2와 Bax 그리고 Fas와 
Fas ligand 유전자의 발현 양상에서 차이를 관찰할 
수 없었다. 이는 대상 시료가 세포사멸이 왕성하게 
나타나는 탈락된 자궁내막조직이기 때문에 mRNA 
수준에서의 발현양의 차이를 확인하기는 어려웠던 
것으로 생각된다. 

세포의 분열 과정에서 telomere 길이의 유지에 관
여하는 telomerase는 줄기세포와 같은 미분화세포 
또는 지속적으로 분열하는 종양세포 등에서 그 발
현이 유지되는 것으로 알려져 있다. Yokoyama 등

은 정상 여성의 자궁내막에서 telomerase의 활성도

가 증식기에 높은 반면 분비기에는 telomerase 활

성도가 낮아져, 자궁내막 telomerase 활성도는 자궁

내막세포의 증식과 밀접한 연관이 있다고 보고하

였다.20 한편 자궁내막증 환자를 대상으로 한 최근

의 연구에서 real time RT-PCR 방법으로 자궁내막증 
환자의 자궁내막에서 telomerase mRNA 발현이 정상 
대조군에 비해 증식기와 분비기에 걸쳐 증가하며, 
특히 분비기에 유의하게 높은 발현을 보인다고 하
였으며, 아울러 경증의 자궁내막증 보다 중등도 및 
중증 자궁내막증의 자궁내막에서 telomerase mRNA 
발현이 정상 대조군에 비해 유의하게 높게 나타남

을 보고하였다.21 그러나 본 연구에서는 telomerase 
mRNA의 발현을 확인할 수 없었는데 이는 본래의 
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자궁내막조직에 포함된 다양한 세포들과 탈락된 
자궁내막조직에 존재하는 세포들의 상이성에서 기
인한 것으로 생각된다. 

자궁내막증은 에스트로겐 의존형 질환으로 알려

져 있으며, ER은 이형체 (isoform)의 형태로 ER-α와 
ER-β가 존재하며 정상 자궁내막뿐만 아니라 자궁

내막증 환자의 병변에서도 발현된다. 각각의 에스

트로겐 수용체의 발현은 서로 상이하게 조절되며 
각 수용체의 상호작용에 의해 에스트로겐에 대한 
반응을 나타내는 것으로 추정하고 있다. 정상 자궁

내막과 달리 난소의 자궁내막종 병변에서는 ER-β 
수용체가 높게 발현되어, 에스트로겐에 대해 다른 
반응을 나타내어 자궁내막종 발병으로 발전하는데 
관여한다는 보고도 있다.16 또한, P-450 aromatase는 
난소와 태반을 포함하는 여러 조직에서 C19 steroid
를 에스트로겐으로 전환시키는 기능을 하며, 자궁

내막조직에서도 발현된다는 보고가 있다.22 이는 복
강내 유입된 자궁내막이 에스트로겐을 자체적으로 
생성하여 이소성 자궁내막증 조직의 발생을 유발

하는 것과 관련이 있을 수 있다. 본 연구에서는 
자궁내막증 환자군과 대조군의 생리혈에 존재하는 
자궁내막조직에서 P-450 aromatase의 발현을 확인

할 수 없었으며, 상대적으로 낮은 수준의 ER-α/β의 
발현을 관찰할 수 있었다. 이는 프로게스테론의 영
향이 큰 생리기와 황체기 자궁내막조직의 특성을 
반영한 것으로 생각된다. 

자궁내막증 특이적으로 보고된 Endo-I은 당단백

질로 그 염기서열이 haptoglobin β-chain과 유사하여 
haptoglobin like protein으로 알려져 있다. 자궁내막

증 환자의 자궁내막조직뿐만 아니라 복강내 병변 
및 난소의 자궁내막종에서 발현되며, 특히 복강내 
병변에서 발현이 높게 나타나 자궁내막조직에서의 
발현에 비해 37배, 난소의 자궁내막종의 발현에 비
해 28배 높게 발현되어 복강내 병변에서의 국소적

인 Endo-I 발현이 자궁내막증 발병에 있어 중요한 
인자로 관여하는 것으로 보고된 바 있다.14 또한, 
SLPI는 anti-leukoprotease 또는 mucous protease inhi- 
bitor로 작용하여 염증반응으로부터 점막을 보호하

는 기능이 있으며, 주로 비강이나 기관지, 자궁경

부의 점막 상피세포나 대식세포에서 분비되는 것

으로 알려져 있다.23 정상 자궁내막조직의 면역조

직화학염색에서 자궁경부의 선상피세포에서 생리

주기에 관계없이 발현되는 것으로 알려져 있다. 반
면 자궁내막증 환자에서는 자궁내막조직과 복강내 
병변 및 복강내 체액에서 SLPI mRNA가 발현되고, 
특히 복강내 체액에서 SLPI mRNA가 경증 자궁내

막증 초기 병변에서 높게 발현되어 자궁내막증의 
조기 진단에 있어 복강내 체액에서 SLPI mRNA의 
가능성이 제시되기도 하였다.15 본 연구에서는 생

리혈 내의 자궁내막조직에서 Endo-I과 SLPI mRNA
의 발현을 관찰할 수 있었으나, 자궁내막증과의 관
련성은 확인할 수 없었다 

자궁내막증의 발병이 환자에서 자궁내막 자체의 
비정상적인 변형으로 발생할 수 있다는 가설들이 
여러 연구에 의해 뒷받침되고 있고, 비침습적으로 
자궁내막증을 진단하기 위한 연구들이 진행되고 
있지만 아직까지 그 결과가 명확하게 확인되지 않
고 있다. 본 연구에서도 기존에 보고되어 있는 자

궁내막증과 관련된 다양한 유전자의 발현 양상을 
생리혈에 존재하는 자궁내막조직에서 분석하였지

만 의미있는 유전자를 동정하지는 못하였다. 이는 
자궁내막조직의 생리학적 특징인 생리주기 증식기, 
분비기 및 생리기에 따른 자궁내막의 변화와 각 시
기에 유전자 발현의 차이가 있음을 고려해 볼 때, 
생리기의 탈락된 자궁내막조직에서는 생리과정에 
필요한 유전자들의 발현이 높아지게 된다. 또한, 
mRNA 수준에서의 특정 유전자 발현 양상의 차이

를 semi-quantitative analysis 방법으로 확인하는 것

은 쉽지 않을 것으로 생각된다. 따라서 이와 같은 
mRNA 수준의 유전자 발현 양상에 대한 연구는 
민감도가 우수한 real time RT-PCR 방법과 광범위한 
유전자의 발현 양상을 비교할 수 있는 microarray
를 이용한 연구가 필요할 것으로 사료된다. 상기 
연구들과 더불어 생리혈에 존재하는 자궁내막조직

이 복강 내로 유입된 후 나타나는 변화와 이러한 
변화를 유발하는 복강 내의 환경적인 요인에 대한 
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연구가 병행되면 자궁내막증의 병인을 보다 명확

하게 밝힐 수 있을 것으로 생각된다. 
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= 국문초록 = 

목  적: 본 연구에서는 생리혈에 존재하는 탈락된 자궁내막조직에서의 자궁내막증 관련 유전자들의 발현 양상과

자궁내막증 병태생리와의 관련성을 살펴보고자 하였다. 
연구방법: 자궁내막증으로 확진된 환자 (n=16)와 정상 대조군 (n=26)에서 생리주기 2~3일째 Wallace catheter로 채취

한 생리혈로부터 탈락된 자궁내막조직을 분리하였다. 기존의 연구들에서 보고된 12종류의 자궁내막증 관련 유전자

들의 mRNA 발현 양상을 semi-quantitative RT-PCR 방법으로 비교, 분석하였다. 
결  과: 생리혈에서 분리한 탈락된 자궁내막조직은 조직학적 관찰을 통해 자궁내막조직임을 확인하였다. 총 12가
지 종류의 자궁내막증 관련 유전자에 대한 RT-PCR 분석에서 telomerase, c-kit, aromatase 등의 mRNA 발현이 관찰되

지 않았다. 세포사멸 (apoptosis)과 관련성이 있는 fas, fas ligand, bcl-2, bax 유전자와 stem cell factor, ER-α/β, endometriosis 
protein-I, secretory leukocyte protease inhibitor 등의 mRNA 발현 양상은 자궁내막증으로 확진된 환자군과 대조군에서 통
계적으로 유의한 차이를 나타내지 않았다. 
결  론: 결론적으로 자궁내막증과 관련된 다양한 유전자들의 발현 양상을 생리혈에 존재하는 탈락된 자궁내막조

직에서 분석하였지만 의미성이 있는 유전자를 동정하지는 못하였다. 이는 자궁내막조직의 생리학적 특징인 생리주

기에 따른 유전자 발현의 역동적인 변화와 관련이 있을 것으로 생각된다. 

중심단어: 자궁내막증, 탈락된 자궁내막조직, mRNA 발현, Semi-quantitative RT-PCR 


