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Objective: The aim of the study was to investigate the differential expression of Matrix Metalloproteinase (MMP) -2,-9 in the normal and 
severe preeclamptic placenta.

Methods: Placentas were obtained from women undergoing cesarean section with normal (n=10) and severe preeclamptic (n=10) pregnancies. 
Semi-quantitative RT-PCR was done to detect the placental gene expression of MMP-2,-9. Western blot analysis was performed to identify 
MMP-2,-9 protein expression in each placenta. Immunohistochemical staining were employed to localize MMP-2,-9 in placental tissues.

Results: MMP-2,-9 genes were expressed in both normal and severe preeclamptic placenta. There were lower expressions MMP-2,-9 in severe 
preeclamptic placentas than in normal. MMP-2,-9 proteins were all present in each placental tissue. The expression for MMP-2,-9 was 
weaker in severe preeclamptic placenta than in normal. MMP-2,-9 were localized only to the trophoblast, and were also weakly positive 
in severe preeclamptic placenta compared with normal.

Conclusions: MMP-2,-9 expressions were decreased in severe preeclampsia placenta compared to those from normal placenta. This study 
suggests that decreased expression of MMP-2,-9 may have a role in the development of severe preeclampsia. 
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서   론

 임신 중 고혈압과 단백뇨가 특징인 전자간증은 다양한 

기관에 영향을 미쳐 태아에게는 자궁내 태아발육제한, 자

궁내 사망, 조산 및 미숙아와 관련된 합병증을 유발하며, 

임신부에게 자간증, 신부전, 폐부종, 뇌졸중 및 사망 등으

로 이어질 수 있다.1 여러 가설들-염증성 질환, 혈관 관련 

물질, 태반 허혈, 유전적 요인, 비정상 면역반응 등-이 전

자간증의 병태 생리로 제시되고 있으나,2,3 최근에는 많은 

연구들이 비정상적인 태반형성 및 태반 허혈 (abnormal 
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placentation and placental vasculature insufficiency)

에 기인한 저산소증에 의해 어떤 특정 물질이 분비되어 임

산부의 혈관 조직에 작용함으로써 전자간증의 다양한 임상 

양상이 발생된다는 이론이 주로 받아들여지고 있다.4,5

세포외 기질 분자, 단백 분해 효소 (extracellular matrix 

molecule, degrading enzyme)는 유착분자와 세포외 기질

을 분해하여 영양막의 분화 및 침습을 도움으로써 태반의 

형성 과정에서 중요하게 작용하며 대표적인 물질로 mat-

rix metalloproteinase (MMP)가 있으며 이 중 MMP-2

와 MMP-9은 세포외 기질의 주된 물질인 IV형 콜라젠과 

젤라틴을 분해한다.

MMP-2는 임신 6주 정도부터 분비되며 점차 감소하여 

임신 11주에는 임신 6주에 비하여 1/6정도로 감소하며 임

신 말기까지 지속적으로 분비되는 반면 MMP-9는 임신 6

주에는 측정이 안되다 임신 7주부터 증가하여 임신 11주에

는 임신 7주 때의 10배 이상 측정되나 임신 말기로 갈수록 

감소한다.6 MMP-2는 임신초기부터 말기에 걸쳐 융모외 

영양막세포 (extravillious trophoblast)에서 나타나고, 

MMP-9는 임신 초기 융모 영양막세포 (villous cytotro-

phoblast)에서 나타난다.7

MMP-2,-9은 배란, 임신 초기 배아의 착상 및 발생 과

정, 자궁경부숙화, 양막파수 및 태반분리 등의 정상 임신 

과정뿐만 아니라,8-14 임신성 융모질환, 조기 양막파수 및 

조기 진통, 유착 태반, 임신성 당뇨, 전자간증 등의 이상 

임신의 병태 생리와 밀접한 관련을 보인다.15-19

MMP-2,-9의 발현이 적게 이루어져 세포외 기질의 적

절한 분해가 이루어지지 않아 초기 태반 형성이 부족하게 

되고, 이에 따라서 전자간증이 일어날 것으로 생각된다. 그

러나, 실제 발표된 논문들은 전자간증에서 MMP-2,-9의 

농도 및 태반 발현을 다르게 보고하고 있다. Galewska 등

은 전자간증의 제대혈에서 MMP-2는 감소하고 MMP-9은 

증가한다고 보고하였다.19 Narumiya 등은 정상 산모에 비

해 전자간증 산모 혈장 내 MMP-2가 임신 기간 중 높게 유

지된다고 보고하였다.20 Huisman 등은 전자간증, 자궁내 

태아발육지연 등의 이상 임신과 정상 임신의 임신 초기 태

반 내 MMP-2,-9의 발현이 차이가 없다고 보고하였으

나,21 Merchant 등은 자궁내 태아발육지연 임신에서는 태

반 내 MMP-2,-9의 발현이 감소되어 있음을 보고하였

다.22

이상에서 MMP-2,-9은 임신과정에서 중요한 역할을 하

는 것을 알 수 있으며, 특히 전자간증의 병태 생리를 이해

하는데 도움을 줄 것으로 사료된다. 이에 본 연구에서는 중

증 전자간증 (이하 전자간증) 임신부와 정상 임신부에서 태

반조직 내의 MMP-2와 MMP-9의 발현 차이를 살펴 보고

자 하였다.

연구 대상 및 방법

1. 연구대상

본 연구는 2005년 6월 1일부터 12월 31일까지 6개월간 

본원에서 정기적인 산전진찰 후 분만한 산모를 대상으로 

하였다. 실험에 참여한 산모는 총 20명으로 정상 산모 10

명과 전자간증 산모 10명을 대상으로 하였다. 참여 산모들

은 모두 제왕절개분만을 시행하였고, 그 때 분만된 태반을 

대상으로 하였다. 제왕절개술의 적응증으로 정상 산모중 

기왕 제왕절개술력 8명, 기왕 자궁근종 절제술력 1명, 둔

위 태위 1명이었으며 전자간증 산모중 기왕 제왕절개술력 

1명, 태아절박가사 2명, 자간증 전구증상 발현 7명이었다. 

임신 주수의 산정은 각 산모의 월경력과 임신 제1삼분기

의 태아 초음파 소견을 고려하여 적절하다고 판단되는 지

표를 기준으로 삼았다. 중증 전자간증의 정의는 임신 20

주가 지나서 고혈압과 단백뇨가 있는 산모로 정의하였고, 

6시간 이상 간격을 두고 측정한 혈압이 수축기가 160 

mmHg, 이완기가 110 mmHg 이상인 경우를 고혈압으로 

하였고, 4시간 이상 간격을 두고 측정한 단백뇨가 dipstick 

검사상 적어도 3+ 이상이거나 24시간 소변에서 5,000 mg 

이상인 경우로 정의하였다.23 그리고 각각의 정의는 적어도 

두 번 이상의 연속 검사로 반복 확인하였다. 

저출생 체중아가 동반된 전자간증은 실험대상에서 제외

하였으며,24 그 이외 다태임신, 태아의 구조적 및 유전적 

이상, 산모의 기왕 고혈압 병력이 있는 경우 및 산모가 기

왕에 신장질환, 간질환, 당뇨병, 결체조직 질환 등 내과적, 

외과적 질환을 가지고 있는 경우 실험에서 제외하였다. 임

신과 관련된 기타의 질병이나 약물 복용의 기왕력이 있거

나 조기 분만의 위험 요소를 가지고 있는 산모는 실험에서 

제외되었다. 
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Table 1. Primer sequence specific to the target genes
Gene Dir sequence Size (bp)
MMP-2 S 5’-AGGACATTGTATTTGATGGC-3’ 326

A 5’-CTTCTTGTTTTTGCTCCAGT-3’
MMP-9 S 5’-AGCTTTTCTTCTTCTCTGGG-3’ 378

A 5’-ACTGCAGGATGTCATAGGTC-3’
S: sense, A: antisense, bp: base pair, Dir: direction.

2. 연구방법

1) 검체 수집

각각의 태반조직은 제왕절개분만이 이루어진 후 나온 태

반을 대상으로 하였다. 분만 후 15분 이내에 태반 조직을 

제대혈관 부위 중 전체 태반의 중앙 부분에서 가로, 세로 

각각 1 cm3의 크기로 절제하여 분석 전까지 -70℃의 질소 

탱크에 보관하였고, 나머지 태반 조직은 4% formal saline

에 담근 후 48시간 이내에 paraffin wax를 처치하여 면

역조직화학염색법을 위한 슬라이드를 만들 때까지 보관

하였다.

2) Reverse transcriptase-polymerase chain 

reaction (RT-PCR)

실험을 위한 전체 RNA는 easy-spin total RNA ext-

raction kit (Intron, Biotechnology, Sung Nam, Korea)

를 사용하여 태반으로부터 분리하였다. 분리된 RNA는 

oligo (dT) primer와 M-MLV reverse transcriptase (Fo-

mentas life science, USA)를 사용하여 역전사 (reverse 

transcription)를 실시하여 cDNA를 합성하였다. 사용된 

primer들은 Table 1에서 보여진 것과 같다. 이때의 상태 

(condition)는 5분간 70℃, 60분간 37℃, 10분간 70℃로 

하였다. PCR 과정은 35회 (cycles)를 시행하였고, 검체는 

94℃에서 1분간 변성 (denature)된 후 다시 1분간 β-actin

은 65℃, MMP-2,-9은 55℃에서 각각의 primer에 불림 

(annealing) 과정, 이후 30초간 72℃에서 확장 (exten-

sion) 과정을 거쳤다. 합성된 cDNA는 -20℃에 사용 전까

지 보관하였다. PCR을 통해 얻어진 산물은 1.5% agarose 

gel상에 전기 영동을 통하여 분획시킨 후 분석하였다.

3) Western blotting

분쇄한 태반 조직 샘플에 lysis buffer (Cell Signaling 

Technology, Beverly, Mass., USA)를 넣고 10분 동안 

incubation한 후 4℃에서 14,000 rpm으로 원심 분리하여 

가라앉힌 후 단백질 extract를 얻었다. 이렇게 얻은 단백

질은 환원제를 포함하는 SDS-PAGE (sodium dodecyl 

sulphate polyacrylamide gel electrophoresis)를 통해 분

리시켰다. 전기 영동 후 gel을 상온에서 PVDF (poly-

vinylidene difluoride) membranes (Millipore, Bedford, 

MA)에 blotting하였다. 이후 5% non-fat dry milk/TBST

로 2시간 동안 상온에서 blocking 하였다. 상온에서 mon-

oclonal antibody인 MMP-2 Ab, MMP-9 Ab (MMP-2, 

MMP-9: 1:100, Calbiochem, SanDiego, CA)와 β-actin 

(Sigma, MO, USA)을 2시간 동안 처리하고, TBST wash-

ing buffer로 10분씩 3번 씻었다. 이후 secondary anti-

body (anti-rabbit polyclonal IgG, Horseradish pero-

xidase conjugated anti-goat polyclonal IgG: Santa 

Cruz Biotechnology, CA, USA. Anti-mouse mono-

clonal IgG: Amersham, Buckinghamshire, England)를 

노출시켰다. 그 후 ECL reagents (Amersham, Buck-

inghamshire, England)를 반응시키고, Hyper X-ray 

film에 30초, 1분, 5분 노출시켜 영상을 얻었다.

4) Densitometer

RT-PCR과 Western blotting을 시행하여 얻은 영상을 

densitometer (IMAGE READER LAS-1000 lite, Fuji 

Photo Film Co., Ltd., Japan)를 사용하여 scanning을 

하였고, digital analysis software (Fuji Photo Film Co., 

Ltd., Japan)를 사용하여 분석하였다.
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Table 2. Clinical characteristics of normal and preeclamptic pregnant women
Variable Normal group (n=10) Preeclampsia group (n=10) P–value†

Maternal age (years) 30±2.9 31±3.5 NS
Gestational age at delivery (weeks) 37±1.6 35±2.1 0.01
Birth weight (g) 3,049±409 2,674±423 0.021
Smoker (%) - - NA
Systolic blood pressure (mmHg) 112±9 169±12 0.008
Proteinuria none 10/10*
Data: Mean±SD. 
*≥ 2+ on dipstick in ten patients.
†Mann-Whitney U test, P<0.05; statistically significant, NS: not significant, NA: not applicable.

Fig. 1. Expression of Matrix Metalloproteinase (MMP) -2, -9 in human placenta. Differential expressions of MMP-2,-9 
were analyzed in normal and preeclamptic placentas by (A) RT-PCR and (B) Western blot. N: normal pregnancy, P: 
preeclamptic pregnancy.

5) 면역조직화학 염색법 (immunohistochemistry)

10% 중성 포르말린 용액에 고정하고, 파라핀 조직을 4 

μm의 두께로 절편 (section)을 만들어 xylene으로 15분간 

탈파라핀화하고 10%, 90%, 70%의 알코올을 각 3분씩 거

쳐 증류수로 함수 (rehydration)시켰다. 내인성 peroxi-

dase의 활성을 억제하기 위하여 3% 과산화수소수로 10분 

간 처리한 후 항원의 노출을 위하여 극초단파를 이용하여 

30분간 끓이고, 다시 30분간 실온에서 식힌 후 PBS 

buffer로 10분간 처리하였다. 일차 항체인 MMP-2,-9 항

체 (Santa Cruz Biotechnology, CA, USA)를 각각 1:100

으로 희석하여 4℃에서 밤샘 처리한 후 anti goat -IgG 

(Santa Cruz Biotechnology, CA, USA )를 20분간 처리

하여 비특이적 결합을 억제하였다. 다시 PBS buffer에서 

10분간 처리한 후 Streptavidin-HRP (DAKO, Carpin-

teria, CA, USA)를 20분간 처리하였다. PBS buffer에 10

분간 처리한 후 DAB chromogen kit (ScyTek, Utah, 

USA)로 발색한 다음 증류수로 씻어냈다.

6) 통계학적 분석

실험에 참여한 대상 환자들에 대한 비교는 평균과 표준

편차를 이용하여 표현하였고, densitometry를 이용한 얻

은 결과는 중위수와 최대 및 최소값으로 표현하였다. 두 군

사이의 비교에 사용한 통계법은 Mann-Whitney U test를 

사용하였다. P value가 0.05 미만이 경우만을 통계적으로 

의미가 있는 것으로 하였다. 통계에 상용된 프로그램은 

SPSS로 version 12.0을 사용하였다. 

결   과 

실험에 참여한 산모들의 특징은 Table 2와 같았고, 산모
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Fig. 2. Densitometric values normalized to 
GAPDH levels for MMP-2,-9 gene expre-
ssion, and β-actin levels for MMP-2,-9 
protein expression. Gene expressions of 
MMP-2,-9 were significantly higher in nor-
mal pregnancies compared to preeclampsia 
(A, B). Protein expressions of MMP-2,-9 
were significantly higher in normal preg-
nancies compared to preeclampsia (C, D). 
P<0.001 by Mann-Whitney U test.

의 나이를 제외한 분만 주수, 출생 체중, 수축기 및 이완기 

혈압, 단백뇨 모두 두 군 사이에 유의한 차이를 보였다. 

MMP-2,-9에 대한 유전자 발현 차이를 비교하기 위하

여 반정량적 RT-PCR을 시행한 결과 두 유전자 모두 전자

간증 산모에서 하향조절 (down regulation) 되었다 (Fig. 

1A). MMP-2,-9 단백질의 발현 차이를 확인하기 위해 

western blotting을 시행한 결과 MMP-2,-9 단백질 모두 

전자간증에서 단백질 발현이 감소하여 나타났다 (Fig. 1B).

RT-PCR과 western blot 결과를 바탕으로 densito-

metry를 시행한 결과 MMP-2,-9의 유전자 및 단백질 발

현 모두 전자간증에서 통계학적으로 유의하게 적었다 (P< 

0.001) (Fig. 2). 중위수 (최대값-최소값)로 표현한 결과 

MMP-2 유전자는 정상에서 198.1 (160.2-234.6), 전자간

증에서 59.2 (25.3-79.4), MMP-9 유전자는 정상에서 

241.3 (199.4-276.3), 전자간증에서 108.2 (80.4-137-9)

로 측정되었다. MMP-2 단백질은 정상에서 174.6 (128.3- 

199.8), 전자간증에서 86.8 (60.1-141.4), MMP-9 단백질

은 정상에서 188.2 (162.3-224.3), 전자간증에서 148.3 

(109.9-176.9)로 나타났다.

정상 산모에 비해서 전자간증 산모의 태반에서 감소되어 

있는 MMP-2 (Fig. 3)와 MMP-9 (Fig. 4) 단백질에 대한 

면역학적 위치 선정 (immunolocalization)을 위하여 면역

조직화학 염색을 시행하였다 (Fig. 3, Fig. 4). MMP-2과 

MMP-9은 모두 태반내 융모막에서만 발현하였으며, 혈관

내피 세포나 태반 기질 세포 등에서는 발현되지 않았다. 

고   찰

전자간증은 아직까지 그 원인이 불확실하며, 많은 병인

론이 제기되고 있는 질환으로 그 중 하나로 알려져 있는 것

은 임신 초기 착상시 태반 영양막 침습의 결함으로 인한 자

궁나선동맥의 부적절한 재형성 (remodeling)이다.25



대한산부회지 제51권 제11호, 2008

- 1250 -

Fig. 3. Immunohistochemical staining of 
MMP-2 in normal and preeclamptic pla-
centas. MMP-2 was expressed in normal 
and preeclamptic placental tissues. MMP- 
2 immunoreactivity was localized only to 
the trophoblast. Note that the expression 
of MMP-2 decreased in the preeclamptic 
placentas compared to the normal. A, C: 
placentas from normal pregnancies, B, D: 
placentas from preeclamptic pregnancies. 
A, B: ×100, C, D: ×400.

Fig. 4. Immunohistochemical staining of 
MMP-9 in normal and preeclamptic pla-
centas. MMP-9 was expressed in normal 
and preeclamptic placental tissues. MMP- 
9 immunoreactivity was localized only to 
the trophoblast. Note that the expression 
of MMP-9 decreased in the preeclamptic 
placentas compared to the normal. A, C: 
placentas from normal pregnancies, B, D 
placentas from preeclamptic pregnancies. 
A, B: ×100, C, D: ×400.

정상 임신 초기 바닥 탈락막에 있는 나선동맥은 이후 태

반에 혈액을 공급하게 되는데, 영양막 세포의 침습이 임신 

6주경에 탈락막 내의 나선동맥에서 시작하여 임신 18주경

에는 자궁평활근 안쪽 1/3에 위치한 나선동맥까지 확장되

는 것이 보통이다. 나선동맥은 영양막 침습에 의하여 본래

의 혈관구조가 파괴되고 평활근이나 내피세포가 없는 골격

만 남게 되어 모체혈관운동 신경의 조절을 받지 않아 혈액

을 안정적으로 태반에 공급하는 비탄력적인 확장된 관의 

형태인 자궁태반혈관으로 변화하게 된다. 전자간증에서는 

나선동맥의 약 30~50%가 혈관의 재형성 (remodeling)이 

적절하게 이루어지지 않아 자궁태반혈관의 저항이 감소되

지 않고 높은 상태로 지속된다. 그 결과 자궁 태반순환이 
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감소하며 임신이 진행할수록 태반 허혈이 악화되어25 tu-

mor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1α (IL-1

α) 등의 싸이토카인 (cytokine) 분비를 증가시켜 내피세포 

기능부전을 일으키게 된다.26 영양막 침습 과정 중 유착분

자와 세포 외 기질을 분해하여 영양배엽 세포의 분화 및 침

습을 도와주는 MMP는 이런 태반 형성 과정에 중요하게 작

용하는 물질이다. 

MMP는 혈관내피세포, 영양막 등의 여러 세포에서 분비

되며 zinc에 의존하여 작용하는 다유전체군 (multi gene 

family) 단백분해효소로,27 정상 및 비정상적인 조직의 개

조에 관여하며, 이들은 기질 특이성에 따라 크게 4개의 군

으로 분류할 수 있다.28 제1군 Collagenase는 I형, II형, III

형 콜라겐을 분해하며 interstitial collagenase (MMP-1), 

neutrophil collagenase (MMP-8), collagenase 3 (MMP- 

13)가 이에 속한다. 제2군 Gelatinase는 젤라틴, IV형 콜

라겐을 분해하며 gelatinase A (MMP-2), gelatinase B 

(MMP-9)가 이에 속한다. 제3군 stromelysins는 화이브로

넥틴, 라미닌, III형, IV형, V형 콜라겐, 엘라스틴을 분해

하며, stromelysin-1 (MMP-3), stromelysin-2 (MMP- 

10), stromelysin-3 (MMP-11), metalloelastase (MMP- 

12) 등이 이에 속한다. 제4군 membrane-type MMP는 최

근에 밝혀진 것으로 이 중 MT1-MMP, MT2-MMP, 

MT3-MMP, MT5-MMP는 MMP-2 활성화에 관여하는 것

으로 추정된다. MMP는 N-terminal 프로펩타이드의 분할 

(cleavage)이나 재접합 (reconfiguration) 을 통해 여러 단

계로 활성화되며, 전사 (transcription), 분비, 활성화 또

는 tissue inhibitors of metalloproteinase (TIMPs) 같은 

억제제에 의해 활성도가 조절된다.29 따라서 MMP의 mRNA

나 protein의 발현이 활성화된 MMP와 비례한다고 단정지

을 수는 없다. 

MMP와 TIMPs의 균형은 태반의 형성에 매우 중요한 역

할을 한다.30 전자간증의 태반조직에서 TIMP-1과 TIMP-2 

발현이 증가되어 있는 것으로 알려져 있으며,31 본 연구에

서는 전자간증의 태반조직에서 MMP-2,-9의 발현이 감소

되어 있음을 확인하였다. 이렇게 균형이 깨질 경우 영양막

의 침투가 미약하여 태반 형성이 적절치 못하게 될 것이라

고 추측할 수 있다. 또한 정상 임신에서 임신 말기까지 

MMP-2가 지속적으로 높게 유지되며 본 연구 결과 전자간

증에서 MMP-9보다 MMP-2의 감소가 더 뚜렷하게 나타

나는 것으로 보아 전자간증의 병태 생리에 MMP-2가 더 

깊게 관여하는 것으로 보인다. 

MMP-2는 태반 형성에 관여할 뿐 아니라 혈관의 긴장도

를 조절하는 인자 중 강력한 혈관 수축 인자인 big endo-

thelin의 분할을 일으켜 혈관 반응성 즉 혈관 수축을 증가

시키며,32 calcitonin gene-related peptide를 분해하여 

혈관 이완을 억제시킴으로,34 전자간증에서 영양막 침습을 

통한 나선동맥의 재구성 장애와 혈관 작용인자들에 대한 

혈관 반응도 증가 모두에서 중요한 역할을 하는 것으로 생

각된다. Narumiya 등은 전자간증 임산부에서 혈관 신생, 

혈관 재구성 및 혈관 투과도의 생리적 조절 인자인 혈관 내

피 세포 성장 인자 (VEGF)에 의해 혈중 MMP-2의 생성이 

증가된다고 보고하여 이 두 가지 병태생리가 서로 연관되

어 있음을 시사하였다.20 MMP-9는 초기 착상 과정에서의 

혈관내피세포 증식 및 영양배엽세포의 형태를 변화시키는

데 urokinase plasminogen activator (uPA)와 함께 중요

한 역할을 하는 것으로 알려져 있으며,34 Kolben 등은 전

자간증 산모의 태반 조직 추출물에서 MMP-9 농도가 정상 

산모의 것보다 낮다는 보고를 하였고,35 감소된 MMP-9으

로 인해 초기 태반형성이 부족하게 일어나 전자간증을 일

으키는 것으로 생각된다고 보고하였다. 

본 연구를 통하여 전자간증에서 MMP-2, MMP-9 의 발

현이 감소되었음을 확인하였으나 어떤 인자들이 무슨 기전

으로 MMP의 발현을 조절하는지 명확히 밝혀지지 않았다. 

사람의 태반에서 Nitric oxide에 의해 MMP가 활성화되

며,36 쥐에서 Nitric oxide 생성이 억제될 경우 자궁내 

MMP-2,-9의 유전자 발현이 억제되고, MMP-9의 활성 

또한 억제한다는 연구가 있었다.37 또 다른 조절 인자로 아

데노신 A1수용체가 MMP-2의 분비를 촉진하며,38 아데노

신 A2a 수용체는 MMP-9의 분비를 억제한다는 보고가 있

었다.39 또한 저산소 태에서 다양한 영양막양 세포주의 침

습 정도를 비교한 결과 대부분 저산소 상태에서 침습이 억

제되는 것으로 보고하였다.40 하지만, 임신과 관련하여 그 

조절 기전에 관여하는 물질 및 기전에 대해서는 앞으로 많

은 연구가 이루어져야 할 것으로 여겨진다.

본 연구에서는 전자간증 및 대조군 산모의 태반 조직에

서 MMP-2와 MMP-9을 측정하여 병태생리에서의 MMP
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의 역할을 알아보았고, 전자간증 산모의 태반에서 정상 산

모에 비해 MMP-2와 MMP-9의 발현이 감소하였음을 확

인하였다. 이런 결과를 기초로 적절치 못한 태반형성에 의

해 나타나는 전자간증의 병태생리기전에 MMP-2와 MMP- 

9이 관여하는 것으로 추정할 수 있을 것이다. 추후 태반 내 

MMP-2와 MMP-9의 발현을 조절하는 물질에 대한 연구

나 저산소 상태에서 발현 차이 등 추가적인 연구가 필요할 

것으로 사료된다. 
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= 국문초록 =

목적: 본 연구는 정상 태반 및 중증 전자간증 태반에서의 MMP-2와 MMP-9의 발현 차이를 비교하고자 하였다.
방법: 실험에 사용된 정상 및 중증 전자간증 산모의 태반은 만삭에 제왕절개술을 시행한 산모들을 대상으로 하였다. MMP-2,-9

의 유전자 발현 정도는 반정량적 RT-PCR을 통하여 측정되었다. 단백질의 정량화를 위하여 western blot을 시행하였고, 면역

학적 위치선정을 위하여 immunohistochemical staining을 시행하였다. 
결과: RT-PCR 결과 MMP-2,-9의 유전자는 정상 및 중증 전자간증 태반 모두에서 발현되었고, 중증 전자간증에서 발현이 감소

되었다. Western blot을 시행한 결과 중증 전자간증에서 단백질 발현이 감소되었다. 면역조직화학 염색 결과 MMP-2,-9은 모

두 태반 내 융모막에서만 발현하였으며, 중증 전자간증 태반에서 발현이 감소하였다

결론: 중증 전자간증 산모의 태반에서 MMP-2,-9의 발현이 감소되어 있음을 확인하였으며, 본 연구를 통하여 MMP-2,-9이 중증 

전자간증의 병인에 관여할 것으로 사료된다. 

중심단어: MMP-2, MMP-9, 중증 전자간증, 태반


