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국문국문국문국문    요약요약요약요약    

    

골반장기탈출증골반장기탈출증골반장기탈출증골반장기탈출증    환자환자환자환자에서에서에서에서    자궁천골인대자궁천골인대자궁천골인대자궁천골인대        

콜라젠콜라젠콜라젠콜라젠 I  I  I  I 및및및및    콜라젠콜라젠콜라젠콜라젠 III  III  III  III 발현발현발현발현    

 

골반장기탈출증의 병인론을 연구하기 위하여 자궁을 지지하는 조직 중의 

하나인 자궁천골인대(uterosacral ligament)에서의 콜라젠(collagen) I과 

콜라젠 III의 발현을 골반장기탈출증 환자군과 탈출증이 없는 대조군에서 

비교 분석하였다.  

2007년 6월부터 2008년 4월까지 연세대학교 의과대학 부속 세브란스 

병원 산부인과에 골반장기탈출증으로 내원하여 전자궁적출술을 받은 환자 

7명과 골반장기탈출증이 없던 대조군 6명을 연구 대상으로 하였다. 

환자군은 골반 장기탈출증으로 POPQ system상 III기가 4명, IV기가 

3명으로 모두 전자궁적출술을 시행 받았으며, 대조군은 골반장기탈출증을 

제외한 다른 부인과 양성질환으로 전자궁적출술을 시행 받은 여성들로서 
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연구군과 연령(age), 폐경 상태(postmenopausal state), 체질량 지수(body 

mass index)등을 짝짓기(matching)한 6명을 대상으로 하였다. 환자군과 

대조군에서 전자궁적출술 직후 자궁천골인대에서 조직을 생검하여 western 

blot을 이용하여 콜라젠 I과 콜라젠 III의 발현 정도를 분석한 후 두 

군간에 비교를 하였다. 

연구 결과 콜라젠 I은 골반장기탈출증 환자군에서 대조군에 비해 

유의하게 낮게 발현되는 양상을 보였다(p=0.041). 콜라젠 III의 발현은 

환자군에서 대조군보다 약간 높게 나타났으나 유의한 차이는 없었다 

(p=0.771). 그러나 콜라젠 III의 경우 중합체(polymer)의 형태를 띄고 

있으므로 단체(monomer)로 표현되는 SDS-gel의 결과를 보완하기 위해 

native gel을 이용하여 다시 분석해보았다. 이 결과, 환자군에서 대조군에 

비해 단체는 증가하고 중합체는 감소함이 관찰되었다.  

본 연구 결과 골반장기탈출증의 발생에는 자궁천골인대의 콜라젠 I 감소 

가 중요한 역할을 할 가능성을 제시하였다. 그러나 본 연구에서는 환자군 

과 대조군의 숫자가 적다는 제한점이 있으므로 추후 좀 더 많은 환자를 
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대상으로 하는 연구가 필요할 것으로 사료된다. 

 

 

핵심핵심핵심핵심    되는되는되는되는    말말말말    : 골반장기탈출증, 자궁천골인대, 콜라젠 I, 콜라젠 III 
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골반장기탈출증골반장기탈출증골반장기탈출증골반장기탈출증    환자환자환자환자에서에서에서에서    자궁천골인대자궁천골인대자궁천골인대자궁천골인대        

콜라젠콜라젠콜라젠콜라젠 I  I  I  I 및및및및    콜라젠콜라젠콜라젠콜라젠 III  III  III  III 발현발현발현발현    

 

<<<<지도지도지도지도    김김김김    세세세세    광광광광    교수교수교수교수>>>>    

    

연세대학교 대학원 의학과 

윤윤윤윤    정정정정    섭섭섭섭    

    

I. I. I. I. 서서서서    론론론론    

    

골반장기탈출증이란 골반저 이완에 의해 나타나는 증상으로 골반강 내 

지지 조직의 손상에 의해 생식기관, 방광, 직장 및 일부 소화기관 등의 

골반내 조직들이 정상적인 해부학적 위치로부터 질벽의 결손 부위로 

탈출하는 것을 말한다.1,2 골반장기탈출증 환자는 탈출 장기에 따라 생식 

기관, 하부 요로계기관, 하부 소화기관의 기능장애를 초래할 뿐 아니라 
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이로 인해 체형의 변화를 가져오며 이는 개인의 여가활동, 직업, 사회활동 

및 성행위의 장애 등을 야기시켜 삶의 질에 심각한 영향을 미친다.3,4 평균 

수명의 연장과 사회경제적 구조 변화로 골반장기탈출증의 빈도가 점진적 

으로 증가되고 삶의 질적인 측면에 대한 중요성이 인식되기 시작함으로써 

골반장기탈출증에 대한 의료적 수요는 게속 증대되고 있다. 미국에서 

발표된 보고서에 의하면 여성이 80세까지 골반장기탈출증이나 요실금으로 

한번 이상의 수술을 받을 확률은 11.1%라고 하였으며 수술의 실패율도 

높은 편이어서 약 30%의 여성에서 골반장기탈출증에 대한 재수술이 

필요하다고 하였다.1-5 영국의 한 지역을 대상으로 한 연구에 의하면 60세 

이하의 여성이 골반장기탈출증으로 병원에 입원하는 빈도는 1년에 

1,000명당 2명 정도 발생한다고 하였다.2,5  

골반내 장기는 일차적으로 골반저 근육층(pelvic diaphragm), 골반내 

근막(endopelvic fascia) 및 질(vagina)에 의해 지지되며, 질은 상피층을 

갖는 섬유근성 관(fibromuscular tube)으로 질 하단 1/3은 회음체 

(perineal body)의 근육과 섬유조직에 붙어서 지지되고 질 중간 1/3은 
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골반벽의 활꼴힘줄(arcus tendineous fasciae)에 붙어 유지하며 질 상단 

1/3은 자궁천골인대 복합체에 의해서 유지된다. 골반장기탈출증은 이와 

같은 구조물들의 손상에 의해 발생하며 현재까지 알려진 원인은 다양하다. 

크게는 물리적, 구조적, 기능적인 원인으로 분류되고 있으며, 또한 환자가 

개인적으로 특정 위험인자를 가지고 있는 것이 원인일 수 있다고도 

보고되고 있다. 골반장기탈출증의 위험인자로는 분만에 의한 골반저의 

이완, 콜라젠 이상, 노화와 복압의 만성적 증가 등이 제시되고 있다.3,4 

이러한 위험인자는 골반장기탈출에 대한 유전적 소인이나 체질적 소인이 

있는 여성에서 더욱 중요한 역할을 한다고 한다. 

최근에는 골반장기탈출증 환자에서 콜라젠에 대한 연구가 활발히 

진행되고 있으나 아직까지 명확하게 결론지어진 것은 없는 실정이다.  

본 연구의 목적은 골반장기탈출증 환자군을 대상으로 골반장기 지지에 

중요한 역할을 하는 자궁천골인대에서 콜라젠 I과 콜라젠 III의 발현을 

탈출증이 없는 대조군과 비교 분석함으로써 콜라젠의 변화가 골반장기 

탈출증 발생과 관련이 있는지의 여부를 알아보고자 하였다.  
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II. II. II. II. 연구연구연구연구    대상대상대상대상    및및및및    방법방법방법방법    

    

1. 1. 1. 1. 환자환자환자환자    선택선택선택선택        

 

연세대학교 의과대학 부속 세브란스병원 산부인과에 내원하여 2007년 6

월부터 2008년 4월까지 전자궁적출술을 받은 환자 7명을 연구대상으로 하

였다. 대조군은 골반장기탈출증을 제외한 다른 양성 질환으로 전자궁적출

술을 시행받은 여성으로, 연구군과 연령, 폐경 상태, 체질량 지수를 짝짓

기한 6명을 대상으로 하였다. 이들은 모두 내원 당시 표준화된 비뇨부인과 

문진을 통하여 골반장기탈출에 의한 비뇨기계 및 장관계의 증상을 조사하

였으며, 수술을 시행할 당시의 연령, 체질량 지수, 출산력, 폐경 유무, 내

외과적 과거력, 기왕의 수술력, 흡연 유무 등을 조사하였다. 표준화된 비

뇨부인과 문진과 더불어 철저한 이학적 검사를 시행하였고 골반장기탈출증

은 국제 요실금 학회(International Continence Society)의 Pelvic Organ 

Prolapse Quantification (POPQ) system을 이용하여 등급화하였다.6 진찰
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대에서 앙아위(supine position)와 45°상체 직립자세(upright position)

로 골반내진을 시행하였고, valsalvar법을 이용한 내진도 시행하였다.  

 

2. 2. 2. 2. 검체검체검체검체    수집수집수집수집    

    

검체 생검을 위해 환자의 동의를 얻어 실험을 진행하였으며 전자궁적출수

술 직후에 자궁천골인대의 자궁경부 삽입 1cm 상방부위에서 시행하였다.  

1 x 1㎝ 크기의 생검조직을 잘라 3 mm cryotube에 담아 즉시 액체질소

(nitrogen liquid)에 넣어 냉각시켜 -70℃에 보관하였다.  

    

3. 3. 3. 3. 연구연구연구연구    방법방법방법방법    

    

TissueTissueTissueTissue에서의에서의에서의에서의 protein protein protein protein    추출추출추출추출과과과과    Western blotWestern blotWestern blotWestern blot;;;;        

조직에서 단백질을 얻기 위해 조직을 액체질소에 동결시킨 후 lysis 

buffer [HEPES(pH 7.9), 25 mM Tris-HCl, 137 mM NaCl, 3 mM KCl, 1% NP-
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40, Glycerol, Sodium deoxycholate, Na3VO4,NaF, 1× protease inhibitor 

cocktail]로 용해하여 20분간 4℃에서 균질화된 조직을 rotator를 사용하

여 회전시켰다. 조직 lysates를 12,000 rpm에서 20분간 원침하여 상층액을 

얻어 단백질을 분리하였다. 단백질의 농도는 Bradford protein assay 

(Bio-Rad, Hercules, CA, USA)로 정량하였고, 총 단백에서 100 μg의 농도

를 취하여 8% SDS-PAGE를 이용하여 단백질을 분리하였다. 전기영동 후 

nitrocellulose membrane (Amersham Pharmacia Biotech, Piscataway, NJ, 

USA)에 옮기고 5%의 탈지분유로 실온에서 1시간 동안 blocking 한 후 0.1% 

Tween-20 (Sigma, St.Louis, MI, USA)이 함유된 Tris 완충액(Tris 

buffered saline: TBST)으로 5분간 세척하였다. 그 후 항 콜라젠 I(Abcam, 

Cambridge, UK) 또는 콜라젠 III(Abcam) 항체를 5% 탈지분유에 2,000배 희

석하여 2시간 동안 실온에서 반응시키고 TBST 용액으로 5분씩 3회 세척한 

후 peroxidase-conjugated goat anti-mouse 혹은 anti-rabbit IgG 

(Jackson Immuno Research, Baltimore, MD, USA)로 1시간 동안 반응시키고 

TBST 용액으로 5분간 3회 세척하고 western blotting luminol reagent 
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(Santa Cruz Biotechnology, Santa Cruz, CA, USA)를 사용하여 

autoradiography를 시행하였다.  

그 이후, 전세포추출물 (wholecell extract)을 Triton X-100 lysis 

buffer(50 mM Tris, pH 7.4; 150 mM NaCl; 30 mM NaF; 5 mM EDTA; 10% 

glycerol; 1 mM Na3VO4; 40 mM glycerophosphate; 0.1 mM phenyl 

methylsulfonyl fluoride; 5ug/ml of leupeptin, pepstatin, and 

aprotinin; 1% Triton X-100)에 용해시켰다. 이후, SDS없이 5~15% 

acrylamide gels (Bio-Rad, Hercules, California, USA) (without SDS) 에 

25 mM Tris와 192 mM glycine을 양전극이 있는 chamber안에서 약 30분간 

40mA로 전가동(prerun)하였다. Native sample buffer (62.5 mM Tris-HCl, 

pH 6.8, 15% glycerol, and bromophenol blue)에 희석시킨 전세포추출물

(10~15μg)을 native gel에 적용시킨 후, 약 60분간 25mA에서 전기영동시

켰다 

 

4444. . . . 통계통계통계통계    분석분석분석분석    
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통계학적 결과 분석은 SPSS version 13.0 (SPSS Inc., Chicago IL, 

USA) 프로그램의 Student independent t-test, One way ANOVA test 등을 

사용하였으며, p-value 가 0.05 미만인 경우를 통계적으로 유의하다고 

판정하였다. 

 

    

    

    

    

    

    

    

    

    



 - 12 - 

III. III. III. III. 결결결결    과과과과    

  

1.1.1.1. 임상임상임상임상적적적적    특징특징특징특징        

    

연세대학교 의과대학교 부속 세브란스병원 산부인과에서 2007년 

6월부터 2008년 4월까지 골반장기탈출증으로 전자궁적출술을 시행받은 

7명의 폐경 전후 여성을 연구군으로, 골반장기탈출증을 제외한 다른 양성 

질환으로 전자궁적출술을 시행받은 6명의 여성을 대조군으로 하였다. 

대상환자들의 임상적 특성을 살펴보면, 출산력에서는 환자군에서 평균 

3.6 ± 1.6명으로, 대조군의 2.2 ± 0.5명 보다 높았으며 이 차이는 

유의하였다(p<0.001). 그러나 병력상 당뇨, 고혈압, 기타 과거외과수술력, 

흡연 등에서는 환자군과 대조군 간에 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 

1).  

골반장기탈출증 정도를 Pelvic Organ Prolapse Quantification (POPQ) 

system을 이용하여 비교해보면 환자군에서 III기인 환자가 4명(57.1%), 
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IV기인 환자는 3명(42.9%)있었으나, 대조군에서는 골반장기탈출증을 가진 

환자는 없었다. 



 - 14 - 

Table Table Table Table 1111. Clinical characteristics. Clinical characteristics. Clinical characteristics. Clinical characteristics    

Characteristics 

Patients group 

(n=7) 

Control group 

(n=6) 

p-value 

Age (years) 50.2±12.2 45.7±9.5 NS 

BMI (kg/m2) 25.6±2.3 23.8±3.0 NS 

Parity 3.6±1.6 2.2±0.5 <0.001 

Menopause status 5 5 NS 

Diabetes mellitus 3 2 NS 

Hypertension 4 4 NS 

Previous pelvic surgery history 3 4 NS 

Smoking 2 2 NS 

Values are presented as mean±standard deviation. 

NS: Not significant 

BMI: Body mass index 
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2222. . . . 콜라젠콜라젠콜라젠콜라젠 I I I I의의의의    발현발현발현발현    

    

환자군과 대조군으로부터 얻은 조직에서 단백질을 분리하여 western 

blotting 을 시행한 후 분석한 결과 골반장기탈출증 환자들의 자궁천골인대 

조직에서의 콜라젠 I 의 발현정도는 대조군에 비해 감소된 소견을 보였다 

(Fig. 1). 두 군간에 α-tubulin 에 대한 비(ratio)로 계산한 콜라젠 I 의 

상대적 발현 정도는 환자군에서는 1.3± 0.22 로써, 대조군의 1.6 ± 0.25 

에 비해 유의하게 낮음을 보여 주었다(p= 0.041) (Fig. 3).  

 

3333. . . . 콜라젠콜라젠콜라젠콜라젠 III III III III의의의의    발현발현발현발현    

 

환자군과 대조군으로부터 얻은 조직에서 단백질을 분리하여 western 

blotting 을 시행하여 콜라젠 III 의 발현을 분석한 결과 환자군에서 

대조군에 비해 증가된 소견을 보였다(Fig. 2). 두 군간에 α-tubulin 에 

대한 비(ratio)로 계산한 콜라젠 III 의 상대적 발현 정도는 환자군에서 

1.69±0.22 로 대조군의 1.65±0.34 에 비해 높았으나 그 차이는 유의하지 
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않았다(p=0.771)(Fig.4). Native gel 을 이용한 western blotting 실험 

에서는 환자군의 콜라젠 III 의 발현 정도가 대조군에 비해 중합체 

(polymer)는 감소하고 단체(monomer)는 증가되는 소견을 보였다 (Fig. 5). 
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FigFigFigFigureureureure    1.1.1.1.    Expression of cExpression of cExpression of cExpression of collagen Iollagen Iollagen Iollagen I. . . . (A) Western blotting was performed 

with anti-collagen I polyclonal antibody. (B) Relative expression levels 

of collagen I was calculated by the ratio of the density of collagen I to 

the density of α-tubulin. 
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FigFigFigFigureureureure    2222.... Expression of c Expression of c Expression of c Expression of collagen ollagen ollagen ollagen IIIIIIIIIIII. . . . (A) Western blotting was performed 

with anti-collagen III polyclonal antibody. (B) Relative expression 

levels of collagen III was calculated by the ratio of the density of 

collagen III to the density of α-tubulin. 
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FigFigFigFigureureureure    3333. . . . StatiStatiStatiStatististististical ccal ccal ccal comparison of collagen I expression between omparison of collagen I expression between omparison of collagen I expression between omparison of collagen I expression between 

patients group and control grouppatients group and control grouppatients group and control grouppatients group and control group. . . . Statistical analysis was done by SPSS 

version 13.0. Values are presented as mean±SD. 
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FigFigFigFigureureureure    4444. . . . StatiStatiStatiStatististististical comparison of collagen cal comparison of collagen cal comparison of collagen cal comparison of collagen IIIIIIIII expression between I expression between I expression between I expression between 

patients group and control group. patients group and control group. patients group and control group. patients group and control group. Statistical analysis was done by SPSS 

version 13.0. Values are presented as mean±SD.  
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FigFigFigFigureureureure    5555.... Expression of c Expression of c Expression of c Expression of collagen ollagen ollagen ollagen IIIIIIIIIIII. . . . Western blotting was performed 

with anti-collagen III polyclonal antibody by native gel.  
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IV. IV. IV. IV. 고고고고    찰찰찰찰    

    

의학의 발달과 생활환경의 변화에 따른 수명 연장으로 고령인구가 

점점 증가하고 이들의 사회활동 확대 등으로 인하여 골반장기탈출증 

환자들 또한 늘어가는 추세에 있다. 최근 골반장기탈출증은 부인과영역 

에서 매우 주요한 부분을 차지하게 되었으며7,8 미국에서는 매년 약 

400,000건의 수술이 골반장기 탈출증 치료를 위해서 행해짐으로써 주요 

부인과 수술의 60% 정도를 차지하며, 이 중 재발률은 15~30%에 이른다.9     

골반장기탈출증은 위험요인과 병인론을 정확히 아는 것이 발생을 

예방하는데 필수적이다. 현재까지 골반장기탈출증 발생의 위험인자로는 

유전적 소인과 체질적 소인이 중요한 역할을 하고 있다는 것이 밝혀져 

있다.8-10 또 다른 중요한 원인으로는 항문올림근과 골반인대의 약화를 들 

수 있다. 분만에 의한 골반저의 이완, 폐질환 혹은 무거운 물건 들기로 

인한 만성적인 복압의 증가, 장운동 동안에 발생하는 만성적인 과부화, 

신경학적 손상 및 에스트로겐 결핍 등도 골반장기탈출증의 발생에 주요한 



 - 23 - 

역할을 하는 것으로 알려져 있다.9-11 그러나 환경적인 요인만으로 원인을 

설명하기에는 여러가지 제한점이 있다고 한다.  

최근 여러 병인론 중 주목받고 있는 것이 골반장기 조직내의 콜라젠 

성분의 변화에 의해 골반장기탈출증이 발생한다는 주장이다.12-14 이들의 

가설에 의하면 골반장기탈출증은 어떤 원인에 의해  골반장기 조직내의 

콜라젠 성분의 감소로 인하여 발생된다고 한다.15-17 콜라젠은 결체조직의 

기질을 형성하고 pyridinoline에 의한 근막 콜라젠 사슬 구조를 교차 

결합함으로써 장력 지지 구조를 유지한다.18-20 질상피 조직과 골반내 근막 

을 구성하는 주요 콜라젠 성분으로 콜라젠 I과 콜라젠 III이 알려져 

있는데 골반장기탈출증 환자에서는 방광, 질, 근막, 복부 피부, 원인대 

등의 부위에서 콜라젠 함량이 감소되어있다고 한다.21,22 지속적인 조직 

재형성(tissue remodeling)은 콜라젠 형성과 분해가 반복됨으로써 장력을 

유지하게 되는데  콜라젠 분해는 결체조직 세포에서 생성되는 단백 분해 

효소의 활성도에 의해 이루어진다고 알려져 있다.23,24 

골반장기탈출증은 대부분 폐경기 이후에 심해지는데 이는 에스트로겐 
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결핍의 결과로 콜라젠의 양과 질의 저하에 따른 결합조직의 약화에 

기인하기 때문이라고 한다. 그 외에 인종적인 차이, 콜라젠 농도의 

유전적인 차이, 선천적인 척추후궁 미궁증(spinal dysraphism), 척추 

이분증(spina bifida) 등이 원인으로 작용한다는 보고도 있다.25  

근막 및 인대를 구성하는 결합조직 역시 골반장기의 지지에 중요한 

역할을 담당하는데 결합조직의 강도는 콜라젠에 의하며 골반장기탈출증을 

보이는 여성의 조직에서 콜라젠의 결핍을 보인다고 보고하였다.26  

현재까지 콜라젠은 10여가지가 알려져 있으나 각 유형에 따른 구조와 

생리학적 작용에 대해서는 잘 알려져 있지 않다. 콜라젠 I은 피부, 건, 

인대, 뼈 등에서 가장 많이 발견되며 이들 장기에 전체 콜라젠의 80~90%가 

존재한다. 콜라젠 III는 콜라젠 I과 동일한 분포를 보이나 비(ratio)는 

조직마다 달라진다고 한다.12 

콜라젠 I과 콜라젠 III는 독특한 물리적 특성을 보이며, 이들의 상대적 

분포 비율에 따라 조직의 기능이 달라진다고 한다.17,21,22 콜라젠 I은 

결합조직내에서 기계적 강도(mechanical strength)와 관련이 있고 콜라젠 
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III는 탄력성(elasticity)이나 신전성(extensibility)과 관련된 역할을 

한다고 알려져 있다. 골반장기탈출증 환자에서 콜라젠 III이 높게 나타난 

경우에는 이들에서 조직의 이완(laxity)이 증가되기 때문에 골반장기 

탈출증이 발생되었다고 설명이 가능해진다. 골반장기탈출증에서 콜라젠 

발현에 관한 이전의 연구들은 주로 폐경 전 또는 폐경 후 여성의 질 

상피조직, 회음부, 피부, 질주위 근막, 요도주위 조직 등에서 생검을 

통하여 연구가 이루어져 왔다. 12,17,21,22 

현재까지 콜라젠을 측정하고 비교하기 위해 여러가지 실험방법들이 

이용되어 왔다. 첫째, calometric assay를 이용하여 조직에서 hydroxy 

proline을 측정한 후 다시 7.14를 곱하여 총 콜라젠의 양을 계산해내는 

간접방법, 둘째, messenger RNA의 발현이나 α-chain의 단백발현 분석을 

통한 콜라젠 아형(subtype)을 간접적으로 측정 하는 방법, 셋째 콜라젠 

I과 III의 상대적인 양을 면역형광(immuno fluorescence)방법을 통해 직접 

분석한 후 laser scanning 동초점(confocal)현미경을 이용하여 콜라젠을 

정량화하는 방법 등이 있다.  
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골반장기탈출증 환자의 자궁천골인대에서 생검한 조직을 이용한 콜라젠 

연구는 문헌상 백인 여성을 대상으로 한 연구가 하나 있었으나10, 이와 

달리 아시아 여성을 대상으로 한 연구는 본 연구가 처음이다.10 골반장기 

탈출증 환자에서 기존의 연구결과를 보면 콜라젠과 단백합성이 감소를 

보였다는 보고가 많다.5,22 그러나 다른 보고에서는 골반장기탈출증군에서 

비탈출증군에 비해 콜라젠 I의 발현에는 유의한 차이가 없으나 콜라젠 

III의 발현이 유의하게 높았다고 하였다.26 Ewies 등은 폐경 후 여성을 

대상으로 자궁 기인대(cardinal ligament)에서 콜라젠 I의 발현은 

골반장기탈출증 자체보다는 환자의 나이나 폐경 여부와 직접 관련이 있고, 

반대로 콜라젠 III는 환자의 나이나 폐경 여부 보다는 탈출증과 직접 

관련을 보여, 골반장기탈출증군에서 비탈출증군에 비해 높은 발현 양상을 

보였다고 하였다.20 본 연구에서 콜라젠 I 의 경우 환자군에서 대조군에 

비해서 유의하게 발현정도가 낮게 나타났으며 (p=0.041) 이와같은 결과는 

다른 보고의 결과와도 일치함을 나타낸다. 5,22 콜라젠 III의 경우는 

환자군이 대조군에 비해 다소 높게 발현됨을 알수가 있었으나, 통계학적 
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으로 유의하지 않아 Ewies 등의 보고20와도 상반되게 나타났다. 콜라젠 

III의 경우 콜라젠 I과 같이 단체로 존재하지 않고 중합체의 형태로 존재 

하므로, 콜라젠을 단체로 분해시켜 분석하는 SDS-gel 방법으로는 콜라젠 

III의 본래 특성을 파악할 수가 없어, 이를 보완하기 위해 native gel을 

이용한 추가실험을 하였다. 실험결과 환자군에서 대조군에 비해 중합체는 

감소하고 단체가 증가한 것으로 나타나 이는 중합체로 존재하던 콜라젠 

III가 골반장기탈출증 환자군에서는 분해가 일어나 단체의 형태로 

바뀌면서 SDS-gel에서는 발현 정도가 증가된 것으로 보였으나, 콜라젠 

III의 본래 특성은 더 상실한 것으로 사료된다. SDS-gel에서는 발현양이 

증가된 것으로 나타났던 콜라젠 III는 콜라젠 III의 특성을 나타내는 

중합체가 단체로 분해되면서 생긴 단체의 증가를 반영한 것으로써 

중합체는 오히려 감소하므로 결국 콜라젠 III의 특성인 신축성이나 신전성 

등은 오히려 감소한다는 것을 알 수가 있었다.  
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V. V. V. V. 결결결결    론론론론    

 

본 연구에서는 골반장기탈출증의 발생원인 중 하나로 최근에 활발한 

연구가 이루어지고 있는 결합조직내의 콜라젠의 변화를 관찰하고자 하였다.  

골반장기탈출증을 보이는 아시아여성의 자궁천골인대에서 생검을 시행하여 

콜라젠 I과 콜라젠 III의 발현이 탈출증이 없는 대조군과 차이가 나는지를 

조사하였다.  

콜라젠 발현의 분석을 위해 western blot방법을 이용하였고 콜라젠 

III의 경우 native gel을 이용한 분석을 추가로 시행하였다. 

연구결과 환자군에서 대조군에 비해 콜라젠 I은 유의하게 감소하는 

소견을 보였으나(p=0.041), 콜라젠 III은 약간 증가하는 소견만을 보였고 

통계적으로 유의하지는 않았다(p=0.771).  

콜라젠 III의 경우 환자군에서 본래의 특성인 신축성을 나타내는 

중합체가 분해되면서 단체의 형태로 바뀐다는 것을 알 수 있었다.  

이상을 종합할 때 골반장기탈출증의 발생기전에는 콜라젠 I이 중요한 
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역할을 함을 알 수 있었다. 향후 좋은 연구결과를 얻기위해서는 더 많은 

수의 환자를 대상으로 하는 추가연구가 필요할 것으로 사료된다. 
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(Directed by Professor Sei Kwang Kim) 

    

Objective: It is postulated that abnormalities of connective tissue 

structure may predispose women to prolapse. However, the precise 

mechanism of pelvic organ prolapse(POP) is poorly understood. The aim 

of this study was to evaluate whether differences in the expressions 

of collagen I and collagen III in the uterosacral ligaments occur 



 - 37 - 

with female pelvic organ prolapse.  

Materials and methods: A total of 13 women participated in the study. 

They were divided into two groups(7 POP and 6 non-POP) that were 

comparable with respect to age, body mass index and menopause status. 

All patients underwent total hysterectomy and biopsies from the 

uterosacral ligaments were obtained. The expressions of collagen I 

and III in both groups were analysed using western blotting. 

Results: We found that women with POP had a significantly lower 

collagen I expression than women without POP(p=0.041) In contrast, 

the collagen III expression was higher in the prolapse group compared 

to no prolapse group, but this was not statistically significant 

(p=0.771).  

Conclusion: These results suggest that women with POP is associated 

with a decrease in expression of collagen I in the uterosacral 

ligament. This might result in a significant decrease the mechanical 



 - 38 - 

strength and increased susceptibility to pelvic organ prolapse.  

 

KKKKey ey ey ey WWWWordsordsordsords: pelvic organ prolapse, uterosacral ligaments, collagen I, 

collagen III,  
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