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국문요약 

정상 산모와 융모 양막염 산모의 태반에서 

hypoxic-inducible factor-1α (HIF-1α) 발현의 차이 

 

정상 산모와 융모 양막염 산모의 태반을 채취하여 hypoxic-inducible 

factor-1α (HIF-1α) 발현의 차이를 확인하여 융모 양막염에 있어서의 

HIF-1α의 역할을 밝히고자 한다. 

2005년 1월부터 2005년 12월까지 연세대학교 의과대학 부속 신촌 

세브란스 병원 산부인과에 내원하여 제왕절개술을 시행 받은 산모 중 

태반의 조직검사상 융모 양막염을 진단받은 산모를 실험군 (n=3)으로, 

정상 조직검사 결과를 가진 산모를 대조군 (n=1)으로 하여 RT-PCR 

시행을 위한 태반 검체를 수집하였다. 

Immunohistochemical staining시행을 위해서 2002년 1월부터 2005년 

12월까지 제왕절개술을 받은 산모 중 태반의 조직검사상 융모 양막염을 

진단 받은 산모 (n=16)와 정상 조직 검사 결과를 가진 산모 (n=3)의 



 iv 

paraffin-embedded block을 이용하여 슬라이드를 제작하였다. 대조군과 

실험군 모두의 태반막 (placental membranes), 융모판 (chorionic 

plate)시료에 대하여 RT-PCR실험을 수행하였고, immunohistochemical 

staining은 태반막 (placental membranes)에 대해 시행하였다.  

실험 결과 융모 양막염을 가진 산모와 정상 산모의 태반의 태반막과 

융모판의 HIF-1α에 대한 RT-PCR 시행 결과, 융모 양막염 산모 태반에서 

HIF-1α 유전자의 발현이 증가되어 있었고, 태반막을 가지고 시행한 

immunohistochemical staining에서도 융모 양막염 산모의 태반에서 HIF-

1α의 발현이 정상 산모와 비교해 증가되어 있었다. 본 연구를 통해, 융모 

양막염 산모의 태반에서 HIF-1α 발현이 정상 산모 보다 증가 되어 

있음을 알 수 있었고, 이는 융모 양막염 감염에 있어서 HIF-1α의 

발현기전과 역할을 밝히는 근거가 될 것으로 기대된다.   

 

핵심되는 말 : 융모 양막염, HIF-1α , 태반 
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정상정상정상정상    산모와산모와산모와산모와    융모융모융모융모    양막염양막염양막염양막염    산모의산모의산모의산모의    태반에서태반에서태반에서태반에서    hypoxichypoxichypoxichypoxic----inducible inducible inducible inducible 

factorfactorfactorfactor----1111αααα (HIF (HIF (HIF (HIF----1111αααα) ) ) ) 발현의발현의발현의발현의    차이차이차이차이    

< 지도교수 박 용 원 > 

연세대학교 대학원 의학과 

조조조조    희희희희    영영영영    

    

I. I. I. I. 서서서서    론론론론    

 융모 양막염은 임상적, 조직학적으로 정의되는 산욕기 감염으로 분만 시 

합병증이 동반된 진통을 유발하거나 조기 진통을 일으키는 원인으로 

여겨지고 있다. 또한 융모 양막염이 임상적 증상을 나타내지 않으면서 

조직학적으로 다형핵 백혈구가 태아막에 침윤하는 형태의 융모 양막염이 

더 흔하게 일어나는 것으로 알려져 있다.1 조직학적 정의에 의하면 융모 

양막염의 진단은 임상적 증상 없이 정상 분만 산모의 20%에서, 조기분만 

산모에서는 50%까지 발견되고,2 임상적 증상이 있는 융모 양막염은 정상 

분만 산모의 1%-2%, 조기분만 산모의 5%-10%에서 일어난다고 보고되어 
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있다.3  

융모 양막염은 산모의 열, 산모 빈맥, 태아 빈맥, 자궁 압통, 악취 나는 

양수 등의 임상 증상이 있을 때 진단할 수 있다.3 진단이 모호하거나 

무증상의 융모 양막염이 의심될 경우 양수 천자를 통해 중요 정보를 얻을 

수 있으나, 침습적 방법인 양수 천자 자체로 인해 융모 양막염이 생길 

수도 있다.2   

Duff 등5은 융모 양막염을 가진 산모의 75%가 자궁 수축제의 사용에도 

불구하고 자궁 수축이 감소하여 분만 시간이 길어질 뿐만 아니라, 분만 

진행이 되지 않아 제왕 절개술이 필요한 경우도 34%에 이른다고 

보고하였다. 또한 조기 진통을 보이는 산모의 원인을 조사해 본 결과 그 

원인이 감염 또는 염증과 연관이 있었고, Grether와 Nelson6은 융모 

양막염 산모에서 2,500g이하의 몸무게로 태어난 신생아에서 정상 산모에 

비해 뇌성마비가 9.3배 증가하였고 낮은 Apgar score, 저혈압 및 신생아 

경련이 일어날 수 있다고 하였다. 
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HIF는 91-94kDa의 β subunit과 120kDa의 α subunit으로 구성된 

heterodimeric complex로 이 중 HIF-α가 산소에 민감한 subunit으로 

알려져 있다. HIF는 여러 가지 저산소증에 반응하는 유전자의 활성을 통해 

저산소증에 대한 세포 반응과 전신적 반응에 중요 역할을 한다.7 이 

외에도 HIF-1α는 T-cell뿐 아니라 insulin, thrombin 등도 자극 시키는 

것으로 알려져 있어 HIF가 저산소증과 무관한 대사 경로도 조절하는 

것으로 보고 있다.8 이에 대한 최근 연구 결과를 살펴보면 HIF-1α 

mRNA가 T-cell 수용체를 증가시키고 활성화된 T-cell이 대사 방식을 

산화적 인산화 (oxidative phosphorylation) 방법에서 혐기성 해당작용 

(anaerobic glycolysis)으로 변화시켜 산화제에 의해 생길 수 있는 DNA의 

손상을 막는다.8,9 또한 HIF-1α를 knockout시킨 쥐를 가지고 한 

실험에서는 세포의 ATP가 현저한 저하를 보이고 염증 부위로의 골수 

세포 (myeloid cell) 이동, 응집, 침입성을 감소시키며 궁극적으로 균에 

대한 저항성까지 감소 현상을 보이는 것으로 보아 HIF-1α는 산소가 
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충분한 환경에서도 골수 세포의 에너지 유지를 위해 꼭 필요하고, 세균 

감염 시에 골수 세포의 반응을 조절한다고 보고하였다.10    

HIF-1α는 β2-integrin 유전자 발현을 조절하여 감염 부위로 백혈구가 

모이도록 유도하고 백혈구의 소멸을 저해하는 등, 염증에 관여하는 중요한 

요소로 주목 받고 있다.11 Wagner등12에 의하면 Leishmania 

amazonensis에 감염된 쥐의 피하층에 대한 immunohistochemistry (이하 IHC) 

결과, HIF-1α의 발현이 증가됨을 보였고, Volkhard 등13은 Bartonella 

henselae의 감염에 의한 세균성 혈관종증 (bacillary angiomatosis)에서 

HIF-1의 활성도를 알아보기 위해 immunofluorescence, western blotting 

및 IHC를 이용하여 실험한 결과 Bartonella henselae가 HIF-1을 통해 

혈관형성에 관여하는 요소의 발현을 야기시킨다는 것을 밝히고 이런 

결론은 궁극적으로 세균 감염에서 HIF -1이 중요한 역할을 한다는 증거를 

제시하였다.   

임상적으로 HIF-1α에 대한 중요성이 증가하고 있고 세균 감염에도 

관여한다는 증거가 제시됨에 따라 본 연구에서는 산모에서 흔히 발생하는 
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융모 양막염에서 HIF-1α의 발현이 정상군에서와 어떠한 차이가 있는지 

알아보고자 한다.  

 

II. II. II. II. 재료재료재료재료    및및및및    방법방법방법방법    

    

1. 1. 1. 1. 대상대상대상대상    

2005년 1월부터 2005년 12월까지 연세대학교 의과대학 부속 신촌 

세브란스 병원 산부인과에 내원하여 제왕절개술로 분만한 산모 중 태반의 

조직학적 검사가 시행된 산모들을 대상으로 하였다. 연구 대상자는 단태아 

임신만을 포함하였으며 신생아에게 주요 선천성 기형이 있는 경우는 

제외하였다. 임신 주수의 결정은 월경력이 규칙적인 경우 최종 월경일을 

기준으로 하였고, 월경력이 불규칙하거나 최종 월경일이 확실하지 않은 

경우는 임신 초기의 초음파 소견을 기초로 산정하였다.  

  태반의 조직학적 검사상 융모 양막염을 진단받은 산모 (n=3)를 

실험군으로, 정상 조직검사 결과를 가진 산모 (n=1)를 대조군으로 하여 
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RT-PCR시행을 위한 태반 검체를 수집하였다. IHC실험을 위하여 2002년 

1월부터 2005년 12월까지 제왕절개술을 시행 받은 산모 중 태반의 

조직검사상 융모 양막염을 진단 받은 산모 (n=16)와 정상 조직 검사 

결과를 가진 산모 (n=3)의 융모판 (chorionic plate), 태반막 (placental 

membranes)의 paraffin-embedded block을 찾아 슬라이드를 제작하였다.  

조직학적 융모 양막염은 분만된 태반에서 다형핵 백혈구 

(polymorphonuclear leukocyte)의 침윤이 관찰되었을 때 진단하였으며 

조직견본 중 어느 하나에 이런 염증성 병변이 발견되는 경우로 정의하였다. 

각각의 실험군과 대조군의 태반에서 얻어진 융모판 (chorionic plate), 

태반막 (placental membranes)에 대해 RT-PCR을 시행하였고, IHC는 

태반막 (placental membranes)에 대해 시행하였다.  

 

2. 2. 2. 2. 검체검체검체검체    수집수집수집수집        

RT-PCR을 위한 검체 수집은 태반 분만 후 즉시 융모판 (chorionic 

plate), 태반막 (placental membranes)의 조직을 얻어 실험 전까지 -70℃ 
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질소탱크에 냉동 보관하였다. IHC시행을 위해서 이미 제작되어 있는 

paraffin-embedded block을 찾아 태반막 (placental membranes)의 

슬라이드를 제작하였다. 

 

3. RT3. RT3. RT3. RT----PCR (Reverse transcriptase polymerase chain PCR (Reverse transcriptase polymerase chain PCR (Reverse transcriptase polymerase chain PCR (Reverse transcriptase polymerase chain 

reaction)reaction)reaction)reaction)    

가가가가. . . . RNA extraction and cDNA synthesisRNA extraction and cDNA synthesisRNA extraction and cDNA synthesisRNA extraction and cDNA synthesis        

실험을 위한 검체를 액체 질소에서 막자 사발을 이용하여 분쇄 시킨 후 

전체RNA extraction kit (Promega, Madison, Wisc. USA)를 이용하여 

total RNA를 분리하였다. 분리된 RNA (1μg)는 oligo-dT를 primer로 

사용하여 역전사 (reverse transcription)를 실시하였다. 즉, 역전사 효소 

(reverse transcriptase, Formentas life science)를 이용하여 역전사를 

통한 상보적 DNA (complementary DNA, cDNA) 합성을 시행하는데 이때 

반응을 70°C에서 5분간, 37°C에서 60분간, 그리고 70°C에서 10분간 

반응시켰다. 합성된 cDNA는 사용 전까지 -20°C에 보관하였다.     
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나나나나. RT. RT. RT. RT----PCR PCR PCR PCR     

RT-PCR 반응을 위해 50mM KCL, 10mM Tris-HCl (pH 8.3), 0.01% 

gelatin으로 구성된 PCR buffer와 2.5mM MgCl2, 2.5mM dNTP, 2.5 

unit의 Taq DNA polymerase와 각각 0.2㎛의 HIF-1α에 대한 특이적인 

forward primer 및 reverse primer를 이용하였는데 그 염기 서열은 

다음과 같다: Forward primer (F): 5’-CCTGAGCCTAATAGTCCC-3’, 

reverse primer (R): 5’-GGTGGCATTAGCAGTAGG-3’였고, β-actin의 

sequence는 (F) 5'-AGGCCAACCGCGAGAAGATGACC-3' (R) 5'-

GAAGTCCAG GGCGACGTAGCAC-3'였다.  

HIF-1α의 PCR은 94℃에서 30초간 반응 후 70℃에서 30초간, 

72℃에서 30초간 35 cycle을 시행하였다. 반응산물은 1.5% agarose 

gel상에 전기영동을 통하여 분획시킨 후 digital analysis software (Fuji 

Photo Film Co., Ltd., Japan)를 이용하여 densitometer (IMAGE READER 

LAS-1000 lite)를 통해 관찰하였다. 
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4. Immunohi4. Immunohi4. Immunohi4. Immunohistochemistry  (IHC) stochemistry  (IHC) stochemistry  (IHC) stochemistry  (IHC)     

IHC 실험 방법은 다음과 같다. paraffin-embedded block을 xylen, 

alcohol로 파라핀 제거 및 탈수처리하고 peroxidase 차단액을 넣고 

10분간 반응시켰다. TBS Tween 용액으로 씻어낸 후 1차 antibody로는 

1:400으로 희석한 monoclonal HIF-1α mouse Ab (Stressgen bioreagents, 

Victoria, BC, Canada)를 넣고 4℃에서 overnight 반응시켰다. TBS 

Tween용액으로 다시 씻어낸 후 primary enhancer를 점적하고 20분간 

반응시켰다. 다시 TBS Tween용액으로 세척하고 secondary 

polymer용액으로 30분간 반응시켰다. 다시 TBS Tween용액으로 

세척하고 DAB chromogen용액과 substrate를 넣고 실온에서 10분간 

반응시켰다. TBS Tween용액을 세척하고 hematoxylin으로 대조염색하고 

흐르는 물에 적당히 씻은 다음 표본 제작 후 현미경으로 관찰하였다. 병리 

의사가 400배의 배수에서 무작위하게 10군데를 세어서 염색 정도를 

백분율로 표시하였다. 염색 score를 0-4로 하고, 각각 면역 염색된 
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세포의 정도가 0% 이면 0점, 1-25%이면 1점, 26-50%이면 2점, 51-

75%이면 3점 그리고 76-100%일 때를 4점으로 하였다.  

 

5. 5. 5. 5. 통계통계통계통계    분석분석분석분석        

산모의 임상적 특성은 기술적 통계를 이용하여 분석 하였고, IHC 결과 

얻어진 시료간 염색 정도 차이의 통계학적인 분석을 위해 SPSS program 

(Version 12.0 Chicago, IL, USA) 의 Mann–Whitney U test를 사용하였고, 

p-value가 0.05 미만일 때 통계학적으로 의미 있다고 하였다.   
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III. III. III. III. 결결결결    과과과과    

 

RT-PCR과 IHC에 사용된 태반 검체 산모의 나이, 재태 연령은 Table 

1과 같으며, 각 군 간에 통계학적으로 유의한 차이는 없었다.  

 

Table 1. Clinical characteristics of patients according to the histologic 

finding of normal and Chorioamnionitis in placentas   

RT-PCR Study Group (N=3) Control Group (N=1) P 

Age (yr) 35.0 ± 8.0 31.0  NS 

Gestational age at delivery (wk) 33.0 ± 7.0 39.0  NS 

IHC  Study Group (N=16) Control Group (N=3) P  

Age (yr) 31.0 ± 4.4 29.4 NS 

Gestational age at delivery (wk) 33.7 ± 4.5 33.9  NS 

Values are presented as mean ± standard deviation  

NS : not significant  

 

실험은 정상 태반막과 융모 양막염 환자의 태반막을, 정상 융모판과 

융모 양막염 환자의 융모판을 비교하여 진행하였다. 융모 양막염 환자에서 

태반막과 융모판에서 모두 정상 산모의 시료에서보다 HIF-1α발현이 약간 

증가되어 있음을 확인하였다 (Fig. 1). 
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                          A                             B 

 

Figure 1. RT-PCR of HIF-1α mRNA in placental membranes (A) and, 

chorionic plates (B) from normal (control) and chorioamnionitis (case 

1,2,3) 

    

 

                       A                                            B 

Figure 2. HIF-1α mRNA expression by RT-PCR in placental 

membranes (A) and, chorionic plates (B) from normal (control) and 

chorioamnionitis (case 1,2,3). Data was shown as the average relative 

expression of HIF-1α mRNA to β-actin.  
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A                                B 

     

C                                D 

Figure 3. Immunohistochemical analysis of HIF-1α in normal placenta 

(A) and placental membranes of chorioamnionitis (B). Hematoxylin and 

eosin (H-E)stain of normal placenta (C) and placental membranes of 

chorioamnionitis (D)   

 

정상 산모와 융모 양막염 산모의 태반막에 대해 IHC를 시행해 보았을 때 

현미경적으로 융모 양막염 산모의 태반의 양막 (amnion)과 융모막 

(chorion) 세포의 핵에 HIF-1α 항체에 의한 염색 정도가 증가되어 있음을 

확인하였다 (Fig.3, A and B). 같은 조직의 슬라이드를 H-E stain해서 
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살펴보면 정상 산모에서는 염증 세포를 볼 수 없는 반면 융모 양막염 

산모의 양막과 융모막에 염증 세포의 침윤이 증가되어 있어 융모 양막염의 

정의에 부합하는 것을 알 수 있었다 (Fig.3, C and D).  

 

   

 

Figure 4. The difference of HIF-1α staining measured by          

immunohistochemical  analysis.  
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정상 산모와 융모 양막염 산모의 태반에서 얻어진 태반막에 대한 

immunohistochemical staining을 시행한 결과 두 군 모두에서 brownish 

color로 염색되어 HIF-1α가 발현 되었음을 보았고, 또한 정상 산모와 

융모 양막염 산모의 염색정도는 통계학적으로 유의있게 차이가 있음을 알 

수 있었다 (Fig. 4).   

 

IV. IV. IV. IV. 고고고고    찰찰찰찰    

    

세균 감염에 있어서 HIF-1α의 발현에 대한 연구는 제한적으로 진행된 

상태로 감염 에서 HIF-1α의 역할에 대한 신호 전달 경로는 명확하게 밝혀 

지지 않았다. 그러므로 산모의 융모 양막염에서 HIF-1α 발현이 

증가되는지를 확인하여 감염에서 중요 역할을 담당할 것으로 생각되는 

HIF-1α의 역할을 밝히는 근거로 사용될 수 있기를 기대하면서 본 연구를 

진행하였다.     

HIF-1은 α subunit과 β subunit으로 구성되어 있고 HIF-1α가 산소에 
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민감한 isoform으로 알려져 있고,14 HIF-1β는 이전에 알려진 aryl 

hydrocarbon nuclear translocator (ARNT)로 ARNT는 HIF-1α가 산소와 

무관하게 안정화할 수 있도록 해준다. HIF-1α와 HIF-1β는 basic-helix-

loop-helix-PAS (bHLH-PAS) protein으로 전사 요소에 속하며 이것은 

배아 형성기와 여러 생리적 현상들에 있어서 중요 역할을 담당한다. HIF-

1α의 경우에 이것의 transactivation domain (TAD)은 531-575 (N-

terminal TAD)와 786-826 (C-terminal TAD)의 두 지역의 domain에 

위치한다. HIF-1α의 C-terminal 지역은 저산소 상태에서 중요 역할을 

한다고 알려진 것에 반해  N-terminal 지역에 대한 정보는 미미하다.15 

또한 HIF-1α는 산소 농도에 따라 그 자체를 분해하는 domain을 포함하고 

있어, 산소가 정상 상태가 되었을 때 HIF-1α를 분해하는 역할을 한다.  

HIF-1α는 저산소 상태에서 신생 혈관 형성 (angiogenesis)와, 당 

전달체 1 (glucose transporter 1)을 증진 시키는 vascular endothelial 

growth factor (VEGF)같은 저산소에 반응하는 유전자 발현에 관여한다. 

또한 HIF-1α는 nitric oxide synthase의 전사를 활성화시켜 신생 혈관 
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형성과 혈관 확장을 증강시켜 저산소증에 대해 세포들이 적응할 수 있는 

조건 형성에 기여한다.16-18 HIF-1α에 대한 연구는 cervical cancer19나 

hepatocellular carcinoma20 등에서도 이루어져 암에서 VEGF를 통해 신생 

혈관 형성에 관여한다는 사실이 밝혀졌고 특히 초기의 invasive cervical 

cancer, non-small cell lung cancer, 그리고 oligodendroglioma, 

oropharyngeal cancer 등에서는 중요한 예후 인자임이 증명 되었다.  

최근 HIF-1α에 대한 연구는 세균 감염에 대한 면역 반응에서도 

이루어져 이것의 활성이 저산소 상태 뿐 아니라 정상 상태의 산소에서도 

일어나 NO, granule protease, cathelicidin antimicrobial peptide를 

포함한 면역 작용에 직간접으로 작용함이 밝혀졌다. HIF-1α는 VEGF와 

무관한 기전을 통하여 세균 감염시 골수 세포의 활성과 축적을 일으키고 

HIF-1α 결핍 상태에서는 granule protease, cathelicidin이 현저히 감소해 

생체 외에서 살균 작용 활성이 감소하고 생체 내에서 감염 조절의 실패를 

초래하는 것으로 알려졌다.21,22 세균 감염시 HIF-1α의 작용에 관여하는 

cytokine은 다양하며 그 중에 주로 interleukin (IL)-1β과 tumor necrosis 
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factor (TNF)-α에 의해 조절되고 nitric oxide (NO) 또한 

phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K) pathway를 통해 활성화시킨다고 

알려져 있다. 그 이후 inducible-nitric oxide synthase (iNOS)와 

cyclooxygenae (COX-2)가 NO와 prostaglandins (PGs)의 급속한 생산을 

증가시켜 염증 반응을 증강시킨다. 결론적으로 정상산소 상태에서 HIF-

1α는 macrophage로부터 분비되는 NO와 TNF-α에 의해 조절, 

안정화되어 해당효소 (glycolytic enzyme)를 증가시켜 중성구의 활성을 

일으키고, nuclear factor-κB (NF-κB)를 활성화시켜 중성구의 세포 

고사를 막고 β2  integrin을 활성화하여 염증부위로의 부착 및 이동이 

용이하게 만든다.23 융모 양막염 산모에서도 위와 같은 기전으로 HIF-1α가 

작용해 염증 반응을 조절하고 면역 활동을 강화시킬 것으로 생각된다. 

그러나 HIF-1α의 활성을 기시하는 cytokine에 대한 연구는 확립되어 있지 

않은 상태로 기존에 정상 태반에 발현되어 있던 HIF-1α가 활성화 되어 

다른 염증에 관여하는 cytokine을 분비시키는 것인지, 아니면 염증 관련 

cytokine들이 먼저 활성화가 된 후 HIF-1α에 영향을 주는 것인지는 
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명확하지 않은 상태이다.  

본 연구에서 RT-PCR 실험을 통해 정상 산모에 비해 융모 양막염 

산모의 태반에서 HIF-1α의 발현이 미미하지만 증가됨을 확인할 수 있었다. 

여기에서 주목해야 할 한 가지 사실은 정상 산모의 태반에서도 HIF-1α가 

발현 된다는 것이다. 사람에서 임신 초기에 자궁 표면은 낮은 산소 상태를 

유지하다가 모체의 혈관계와 연결이 되면서 산소가 풍부해지게 된다. 낮은 

산소 상태에서 HIF는 초기 태반 형성에 관여하여 해당 작용, 적혈구의 

생산, 신생 혈관 형성을 일으키게 된다. 그러므로 정상 산모의 태반에서도 

HIF가 발현됨을 알 수 있다.24 또한 RT-PCR에서 HIF-1α가 정상 산모와 

비교해 융모 양막염 산모에서 확연한 차이를 보이지 못한 이유 중 하나로 

HIF-1α의 반감기를 들 수 있다. HIF-1α는 세균 감염의 염증 반응 

과정에서 일시적으로 생겼다가 사라지는 것으로 알려져 있고 원래의 

반감기도 5분 정도이나 저산소 상태나 허혈 상태가 되면 단백질 분해 

억제로 늘어난다고 한다.25 이런 HIF-1α가 염증 반응의 어느 과정 중에 

생기는 지에 대해서도 아직 밝혀지지 않았고, 실험군들의 세균 감염 
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시작과 기간에 대한 정확환 정보도 얻을 수가 없기 때문에 어느 단계에서 

HIF-1α의 생성과 발현이  일어나는지는 명확히 알 수 없었으나 이런 짧은 

반감기로 인해 이미 발현된 HIF-1α가 작용이 끝난 후 바로 분해되어 의미 

있는 차이를 보이지 않았을 수도 있다.  

IHC에서는 비특이적인 단백결합을 최대한 배제하기 위해 monoclonal 

antibody를 사용하였고, 시행 결과 정상 산모와 융모 양막염 산모 태반의 

내피세포 핵에서 모두 양성 발색 반응을 확인할 수 있었으며, 

현미경적으로 관찰했을 때 융모 양막염 산모에서의 발현이 더 증가되어 

있음을 볼 수 있었다. 또한 통계학적 분석에 의하면 정상 산모와 융모 

양막염 산모의 염색 정도가 유의한 차이를 보였다.  

본 연구의 결과를 통해 융모 양막염 감염에 있어서 HIF-1α의 

발현기전과 역할을 밝히는 근거가 될 것으로 기대된다. 
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V. V. V. V. 결결결결    론론론론 

  

본 연구는 산모에 있어서 발생할 수 있는 융모 양막염에서 태반 내 

HIF-1α 발현을 확인 및 비교분석 하였다.  

1. HIF-1α mRNA 발현을 정상 산모와 융모 양막염 산모의 태반에서 

비교해 보았을 때 태반막과 융모판 모두에서 약간의 HIF-1α 발현 

증가를 확인할 수 있었다. 

2. IHC stain시행 결과 정상 산모와 융모 양막염 산모에서 모두 양성 

발색 반응을 확인할 수 있었고, 현미경적으로 관찰했을 때 

대부분이 내피 세포의 핵에 염색이 되었다. 정상 산모에 비해 융모 

양막염 산모에서의 HIF-1α 발현이 더 증가되어 있었고 그 차이는 

통계학적으로도 유의성을 가지고 있었다.  

이를 토대로 융모 양막염 감염에 있어서 HIF-1α의 발현기전과 역할을 

밝히는 근거가 될 것으로 기대한다.  
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Abstract  

                                            The difference in placental expression of The difference in placental expression of The difference in placental expression of The difference in placental expression of     

                                                hypoxichypoxichypoxichypoxic----inducible factorinducible factorinducible factorinducible factor----1111αααα    (HIF(HIF(HIF(HIF----1111αααα) ) ) )     

                                between normal andbetween normal andbetween normal andbetween normal and chorioamnionitis patients chorioamnionitis patients chorioamnionitis patients chorioamnionitis patients    

Hee Young Cho 

Department of Medicine 

The Graduate School, Yonsei University 

(Directed by Professor Yong Won Park) 

Chorioamnionitis is associated with neonatal morbidity and mortality. We 

hypothesized that chorioamnionitis may stress placenta, active proinflammatory gene 

transcription. This study was to determine whether HIF-1α is expressed in human 

placenta and to compare the degree of  its expression between the placenta of normal 

and chorioamnionitis groups. The placentas were obtained from patients with 

chorioamnionitis and normal pregnant wemen who delivered by cesarean section at 
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the Severance Hospital from Jan. 2005 to Dec. 2005. The RT-PCR was performed 

using placental membranes and chorionic plate of normal and chorioamnionitis 

groups. And immunohistochemistry with HIF-1α antibody were performed using 

placental membranes of normal and chorioamnionitis groups. Immunohistochemistry 

was analyzed by counting positive endothelial cell in placental membranes. The result 

of RT-PCR was demonstrated slightly higher expression of HIF-1α in the placenta of 

chorioamnionitis group than normal group wemen but did not reach statistical 

significance. But, immunohistochemistry was showed that expression of HIF-1α was 

increased in the chorioamnionitis group and reached statistical significance.   

In conclusion, this study was showed that HIF-1α was highly expressed in the 

placenta of chorioamnionitis group than normal group.    

  

  

Key Words :  chorioamnionitis, HIF-1α, placenta  
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