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Background : Several cancer-testis antigen genes or gene families have been isolated to
date, including Melanoma Antigen Gene (MAGE) and Synovial Sarcoma on X chromosome
(SSX). This study attempted to investigate the possibility of immunotherapy for ovarian can-
cer and to explore the prevalence of the expression of MAGE and SSX. Methods : The
fresh tissue samples were obtained from 5 cases of normal ovaries, 6 cases of non-neoplas-
tic disease, 21 cases of benign ovarian tumors, and 12 cases of malignant ovarian tumors.
The expression of MAGE A1-6 and SSX 1-9 was detected by nested reverse transcription-
polymerase chain reaction using each common primers sets for MAGE A1-6 and SSX 1-9.
Results : The expression rate of MAGE 1-6 mRNA was 23.0% (5/21) for the benign ovarian
tumors and 91.7% (11/12) for the malignant ovarian tumor, whereas the normal ovaries (0/5)
and non-neoplastic ovarian tissues (0/6) did not express MAGE (p<0.05). The expression
rate of SSX was 40.0% (2/5) for the normal ovaries, 23.0% (5/21) for the benign ovarian
tumors, and 33.3% (4/12) for the malignant ovarian tumors, while the non-neoplastic ovarian
tissues showed no expression of SSX (p>0.05). A relationship between the two genes was
not observed (kappa coefficient=0.32). Conclusions : These results suggest that the gene
products of MAGE and SSX can be useful for the immunotherapy of ovarian cancer patients
and that MAGE can be a more promising target than SSX from the viewpoint of applicability
and cancer-specificity.
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난소종양에서의 Melanoma Antigen Genes (MAGE)와 Synovial Sarcoma 

on X chromosome (SSX)의 발현

난소암은 진단 당시 이미 진행된 시기에 발견되는 경우가 많

고 수술과 항암제 치료에도 불구하고 재발률이 높으며, 사망률

이 높은 여성 생식기의 악성 종양이다.1,2 특히, 재발된 경우에는

대부분 항암 약물치료에 저항성을 보이기 때문에, 보조 및 대체

요법의 개발이 요구되며 난소 종양에서의 면역 요법에 대한 연

구가 필요하다.1,2

면역 요법의 적절성을 알아보기 위해서 조사해야 할 항목은

일차적으로 종양 세포에서 면역 반응을 유도할 수 있는 종양 항

원이 존재하는가하는 점이다.3,4 종양의 종류에 따라 발현되는

종양 항원의 종류도 다르며, 발현율의 차이는 다양하다.3,4 또한

종양이 성장하고 진화함에 따라 종양 항원의 발현 양상이 이질

성을 보이므로, 발현되는 종양 항원의 종류가 많을수록 치료 방

법에서 선택의 폭이 넓어진다.3,4 난소암에 대한 보고에 의하면,

종양 주변에 침윤된 림프구가 조직적합항원의 제한적인 방법으

로 종양 세포를 인지한다고 하였다. 난소암과 관련된 면역계가

존재할 수 있다는 점이 제기되어 왔다.5 그러나 난소암에서의 종

양 항원의 발현에 관한 연구는 많지 않으며, 한국 여성의 난소

암을 이용한 연구도 전무한 실정이다. 따라서 난소암에서의 종

양 항원의 존재와 발현율을 알아보는 것이 임상에서 면역 요법

실시보다 선행되어야 한다. 
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종양-고환 항원은 종양 면역에서 중요한 역할을 하는 데, 지금

까지 Melanoma Antigen Gene (MAGE), GAGE, Synovial

Sarcoma on X chromosome (SSX) 등 20여개의 항원이 발견

되었다.6-14 이 중 MAGE는 가장 잘 알려져 있는 종양 고환 항

원으로 악성 흑색종 및 여러 악성 종양에서 발현된다. 이 항원

은 12개 이상의 유전자로 구성되며, 이 중 MAGE 1-6 유전자

가 발현율이 높은 것으로 보고되고 있다.15 SSX는 활막 육종에

서 18번 염색체와 X 염색체의 전위에 관여한다고 최초로 보고

되었으나, 최근에 종양-고환 항원에 속한다고 밝혀졌고, SSX

1-9 9개의 유전자로 구성되어 있다.16

MAGE와 SSX 유전자의 연구에 대부분 역전사 중합효소연

쇄반응(reverse trasncription-poly-emerase chain reactin: RT-

PCR)으로 유전자의 아형별로 각각 검출하는 방법이 이용되어

왔다. 그리고 연구 내용에서 악성 종양의 종류와 조사된 유형에

따라 그 발현 빈도가 보고자마다 다양하다. 그러나 각 유전자의

공통시발체(common primers)를 이용하는 것이 개개 아형의 시

발체를 이용하여 여러번 PCR하는 것보다 빠르고 경제적으로

유전자의 발현을 검출할 수 있으며 검출률 또한 높다.17

난소암에서 효과적인 치료법의 대안이 필요하다는 점을 고려

할 때, 종양 고환 항원의 발현을 조사하여 면역요법의 적절성을

연구하는 것은 난소암의 치료에 의미가 있다고 생각한다. 이에

수술로 절제된 신선한 정상 난소, 비종양성 난소 질환, 양성 난

소 종양 및 악성 난소 종양 조직을 대상으로 하여 MAGE A1-

6과 SSX 1-9의 공통 시발체를 이용해서 역전사 중합 효소 연

쇄반응을 시행한 후 각각의 mRNA의 발현율을 조사하고자 하

였다. 또한 PCR 산물을 subcloning한 후 직접 DNA 염기서열

분석기를 이용하여 각 항원의 아형을 조사함으로써 난소암에서

의 면역요법의 적절성과 일차적인 정보를 제공하고자 한다. 

재료와 방법

재료

고신의과대학 복음병원에서 2001년 12월부터 2002년 4월까지

수술로 적출된 신선한 난소조직을 이용하였다. 전체 연구 대상은

44예로 정상 난소 조직 5예, 비종양성 난소 질환 6예, 양성 난소

종양 21예, 악성 난소 종양 12예였다. 다른 장기에 종양에 있는

경우는 제외시켰다. 조직학적 분류는 WHO 분류를 이용하였으

며, 병기는 1985년 FIGO 임상병기를 기준으로 하였다. 정상 난

소 조직은 5예로, 연령은 42-52세(평군 46.2세)였다. 자궁 근종

이나 샘근증으로 전자궁 적출술과 난소난관 절제술을 시행받은

환자에서 채취하였으며, 난소의 크기는 2-3 cm (평균 2.5 cm)

였다. 비종양성 난소 질환군은 6예로 연령은 21-53세(평균 40세)

였다. 난소 병터의 크기는 3-8 cm (평균 4.6 cm)였으며, 난포

낭 3예, 자궁내막낭 2예, 난소난관농양 1예였다. 양성 난소 종양

환자군은 21예로 연령은 21-69세(평균 48.3세)였으며, 난소 종

양의 크기는 3-14 cm (평균 9.5 cm)였다. 난소 종양은 장액성

종양 8예, 점액성 종양 4예, 성숙기형종 9예였다. 악성 난소 종

양 환자군은 12예로 연령은 19-66세(평균 49.1세)였으며, 종양의

크기는 11-30 cm (평균 15.5 cm)였다. 경계성 악성 5예, 악성

이 6예였으며, 이 중 장액성이 6예, 점액성 4예, 미분화형 2예

였다. 병기는 Ia기 6예, Ic기 1예, IIa기 1예, IIIc기가 3예였다. 

방법

RNA 분리

채취한 조직을 조직 분쇄기에 넣고 2 mL의 RNAzolB (Bio-

tex, Sandiego, USA)를 첨가한 후 분쇄기를 이용하여 조직을

갈았다. 조직 용해액의 1/10량의 클로르포름을 첨가하여 혼합한

후 12,000 rpm으로 15분간 원심하여 분리된 상층의 RNA층을

수거하였다. RNA용액과 동량의 100% 이소프로파놀을 첨가한

후 -20℃에 16시간 이상 보관하여 RNA를 침전시켰다. RNA-

isopropanol 혼합액을 12,000 rpm으로 원심분리하여 RNA pel-

let을 만든뒤 상층액을 제거하였다. 여기에 냉각시킨 70% 에탄

올을 1 mL 첨가하여 RNA pellet을 세척한 뒤 원심분리하여 상

층의 에탄올 용액을 제거하였다. 그리고, RNA pellet을 diethyl

pyrocarbonate-distilled water (DEPC-DW)에 녹인 후 spec-

trophotometry로 260 nm 파장에서 OD값을 측정하여 RNA 농

도를 구하였다.

cDNA 합성

total RNA에 5XRT buffer 2 L, 10 mM dATP 0.25 L,

10 mM dGTP 0.25 L, 10 mM dTTP 0.25 L, 10 mM

dGTP 0.25 L, MMLV reverse transcriptase (200 U/L,

Promega, USA) 0.25 L, RNase inhibitor (28 U/L, Promega,

USA) 0.25 L, 50 M oligodT primer 0.5 L, DEPC-DW

4 L를 첨가하여 혼합액을 만들었다. 이 혼합액에 total RNA

(1 L/ L)를 2 L 첨가한 후 mineral oil을 1방울 떨어뜨린

후 실온에 10분간 두었다. 이 혼합액을 42℃에서 60분간 열처리

하여 cDNA를 합성하였으며, 증류수로 1:1로 희석한 뒤 PCR에

이용하였다. 

Nested PCR

MAGE 1-6 공통 시발체(Table 1)를 이용한 1, 2차 PCR

10X PCR buffer 3 L, 25 mM MgCl2 1.8 L, 10 mM

dATP 0.3 L, 10 mM dGTP 0.3 L, 10 mM dTTP 0.3

L, 10 mM dCTP 0.3 L, 10 mM dTTP 0.3 L, 10 mM

dCTP 0.3 L, 50M sense 및 antisense common primer 0.25

L, Taq polymerase (5 U/L, Promega, USA) 0.25 L를

혼합하였다. 여기에 증류수를 넣어 최종 반응액이 25 L가 되게

하여 PCR 혼합액을 만들었다. PCR 혼합액을 PCR tube에 넣
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고 역전하 반응물을 5 L 넣어 혼합하였다. Mineral oil 1방울

을 떨어뜨리고 PCR 기계(Cetus 480, Perkin Elmer Co, USA)

에 넣어 5분간 가열한 후, 94℃ 30초, 57℃ 45초, 72℃ 45초를

1 cycle로 해서 35 cycle 반응시켜 DNA를 증폭시켰다. 그리고,

72℃에서 5분간 반응시킨 후 완료하였다. 2차 PCR은 1차 PCR

산물을 증류수로 10배 희석한 후 이 PCR산물 2 L에 증류수

3 L이 들어 있는 시험관에 mineral oil 1방울을 넣은 후 94℃

에서 5분간 가열하였다. 그 다음 94℃ 30초, 57℃ 45초, 72℃

45초를 1 cycle로 하여 35 cycle로 반응시켰으며, 72℃에서 5분

간 처치하여 완료하였다. 1% agarose gel에 PCR 산물을 전기

영동한 뒤, UV-transilluminator를 이용하여 증폭된 DNA band

를 관찰하였다. 

SSX 1-9 공통 시발체(Table 2)를 이용한 1, 2차 PCR

94℃ 30초, 60℃ 30초, 72℃ 30초를 1 cycle로 하여 25 cycle

반응시켜 DNA를 증폭시켰다. 그 다음 72℃에서 5분간 반응시

킨 후 완료하였다. 2차 PCR은 1차 PCR 산물을 증류수로 10배

희석한 후 이 PCR산물 2 L에 증류수 3 L가 들어 있는 시

험관에 mineral oil 1방울을 넣은 다음 94℃에서 2분간 가열하

였다. 94℃ 30초, 60℃ 30초, 72℃ 30초를 1 cycle로 하여 25

cycle로 반응시켰으며, 72℃에서 5분간 처치하여 완료하였다. 나

머지는 MAGE 반응과 동일하였다.

DNA sequencing

nested RT-PCR에서 MAGE, SSX 유전자의 발현을 보인

예에서 RT-PCR 산물을 subcloning한 후에, wizard plus SV

minipreps kit를 이용하여 template DNA를 얻었다. 그 후 auto-

matic DNA sequencer (마크로젠, 서울, 한국)를 이용하여 염

기서열을 조사하였다. Sequence data는 NCBI (NIH, USA)

Blast Search Program에 의해 분석하였다.

통계 분석

MAGE, SSX 유전자 발현의 통계학적 유의성에 대해 2 test

를 사용하였고, p<0.05일 때 통계학적 유의성이 있는 것으로 판

정하였다.

결 과

MAGE 1-6 mRNA의 발현

정상 및 비종양성 난소 질환군에서는 MAGE 1-6 mRNA의

발현이 한 예에서도 관찰되지 않았다. 양성 종양군에서는 전체

21예 중 5예(23.0%)에서 발현을 보였다. 장액성 양성 종양 8예

중 3예(37.0%), 점액성 양성 종양 4예 중 1예(25.0%), 기형종

9예 중 1예(11.0%)로, 장액성 종양에서 다소 높은 발현을 보였

PCR Oligonucleotide* 

1st set
sense CTGAAGGAGAAGATCTGCC
antisense CTCCAGGTAGTTTTCCTGCAC

2nd set
sense CTGAAGGAGAAGATCTGCCWGTG
antisense CCAGCATTTCTGCCTTTGTGA

*Primer pairs 1 (sense)/2 (antisense) and 3 (sense)/4 (antisense) are
common to MAGE gene 1 through 6 and 10. The locations of sequence
1 and sequence complementary to 2 are as follows; in MAGE 1, bp
473-1,375; MAGE 2, bp 2,842-3,770; MAGE3, bp 2,307-3,235; MAGE
4a, bp 9,436-10,362; MAGE 4b, bp 2,836-3,762; MAGE 5a, bp 2,922-
3,846; MAGE 5b, bp 2,922-3,841; MAGE 6, bp 2,106-3,034; MAGE
10, bp 1,802-2,800.
The locations of sequence 3 and sequence complementary to 4 are
as follows; in MAGE 1, bp 473-1,013; MAGE 2, bp 2,840-3,408; MAGE
3, bp 2,304-2,873; MAGE 4a, bp 9,436-10,000; MAGE 4b, bp 2,836-
3,400; MAGE 5a, bp 2,922-3,483; MAGE 5b, bp 2,922-3,483; MAGE
6, bp 2,103-2,672; MAGE 10, bp 1,799-2,438. 

Table 1. MAGE common primers designed for nested PCR

PCR Oligonucleotide

1st set
sense GTGCCATGAACGGAGACGA
antisense GTCTGTGGGTCCAGGCATGT

2nd set
sense GTGCCATGAACGGAGACGA
antisense TGTTTCCCCCTTTTGGGTCC

Table 2. Common primers of SSX 1-9 for nested PCR

Fig. 1. Electrophoretic analysis of RT-nested PCR amplification pro-
ducts with common primers (lane 1-3: normal, 4-6: non-neoplas-
tic ovarian lesions, 7-9: benign tumor, 10-14: malignant tumor, N:
negative control, P: positive control). The PCR products of GAPDH:
450 bp, SSX: 495 bp, MAGE: 490 bp were amplified.

GAPDH
M 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

SSX
M 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

MAGE
M 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 N P
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다. 악성 종양군에서는 12예 중 경계성 점액성 종양 1예를 제외

하고는 모든 예(92.0%)에서 발현을 보였다. 정상 및 비종양성

난소 질환군과 양성 종양군에서 통계학적으로 유의한 차이를 보

였다(p<.05)(Fig. 1, Table 3).

양성 및 악성 난소 종양에서 발현되는 MAGE 아형

nestd RT PCR에서 MAGE 1-6 유전자의 발현을 보인 5예

의 양성 종양 중 장액성 종양(3예)에서는 A3 1예, A4 1예, 4a

1예, 점액성 종양(1예)에서는 4b, 성숙기형종(1예)에서는 A3 유

형이 검출되었다. MAGE 1-6 유전자가 검출된 악성 종양 11예

중에서 장액성 종양에서는 A2 1예, A3 2예, A4 1예, A3과 A6

형이 함께 검출된 1예가 있고, A4 2예, A4와 4b가 함께 검출된

1예가 있었다. 점액성 종양에서는 A4가 2예, A1이 1예였다. 미분

화형 암종에서는 A1이 1예, A3이 1예에서 검출되었다(Table 4).

SSX 1-9 mRNA의 발현

정상 난소 조직 5예 중 2예에서 발현을 보였으며, 비종양성 난

소 질환에서는 한 예도 발현되지 않았다. 양성 종양군에서는 전

체 21예 중 5예(23.0%)에서 발현을 보였다. 조직학적 유형별로

는 장액성 양성 종양 8예에서 2예(25.0%)에서 발현되었으며, 점

액성 양성 종양 4예는 한 예도 발현되지 않았고(0.0%), 성숙기

형종 9예에서 3예(33.3%)가 발현되어 성숙 기형종에서 다소 높

은 발현율을 보였다. 경계성 악성 종양은 전혀 발현을 보이지 않

았으며, 장액성 악성 종양은 4예에서 3예(75.0%), 점액성 악성

종양 1예는 발현되지 않았다(0.0%), 미분화암 2예 중 1예(50.0%)

에서 발현을 보였다(Fig. 1, Table 3).

양성 및 악성 난소 종양에서 발현되는 SSX 유전자의 각

유형

SSX 1-9 유전자의 발현을 보인 7예 중 정상 난소 조직에서는

SSX 4가 1예, SSX 5가 1예, 장액성 양성 종양에서는 SSX 4

가 2예, 성숙기형종에서는 SSX 4가 1예, SSX 1은 2예가 검출

되었다. 악성 종양에서는 장액성 악성 종양에서 SSX 4가 3예,

미분화암종 1예에서는 SSX 4가 검출되었다(Table 5).

고 찰

난소암은 한국 여성 악성 종양 중 8위를 차지하며 부인암중에

서는 사망률 1위를 차지하는 중요한 질환이다.18 사망률이 높은

이유는 효과적인 조기 진단 프로그램이 정립되어 있지 않고 자

각 증상이 드물어, 진단 당시 이미 진행된 시기에 발견되는 경

우가 많고 재발이 많기 때문이다.1,2 이런 환자들을 위한 새로운

치료 방법으로 면역 요법에 대한 연구가 시작되었다. 면역 요법

이 환자에게 가능한지를 판단하기 위해서는, 종양 세포에 대한

면역 반응을 유도할 수 있는 종양 항원의 종류에 대한 조사가 선

행되어야 한다.3,4 최근 들어 MAGE 유전자를 포함하여, 다양

한 암종에서 공통적으로 발현되지만, 정상 조직에서는 주로 고

환조직에서만 발현되는 종양-고환 항원 유전자군에3,4,10 대한 연

구가 이루어지고 있다.6,7 MAGE 유전자는 두경부암, 폐암, 유

방암, 식도암 등 여러 악성 종양에서 발현되는 것으로 알려져

있다.6,7,19

Yamada 등20은 정상 난소 조직과 양성 난소 종양에서는

MAGE 유전자가 발현되지 않았으나 악성 종양에서는 발현되

기 때문에 난소암에서 MAGE 유전자를 이용한 면역 치료의 유

용성을 주장하였다. Gillespie 등21도 악성 종양에서 높은 MAGE

유전자의 발현을 보고하였으나, 정상 조직과 양성 종양에서도

발현된다고 보고하였다. 본 연구에서도 이전 두 연구 결과와 동

일하게 악성 종양군에서 92.0%의 높은 발현율을 보였으며, 정

상 조직과 비종양성 난소 조직에서는 전혀 발현을 보이지 않았

MAGE isotype No. of positive cases (%)

A1                      2 (12.5)
A2                      1 ( 6.2)
A3                      5 (31.3)
A4                      4 (25.0)
-4a                     1 ( 6.2)
-4b                     1 ( 6.2)
A3+A6                   1 ( 6.2)
A4+A6                   1 ( 6.2)

Table 4. Isotypes of 16 positively detected cases by PCR with
MAGE common primer in benign and malignant ovarian tumor

SSX isotype No. of positive case (%) (total No.=11)

SSX 1 2 (17.2)
SSx 4 8 (72.7)
SSX 5 11 ( 9.0)

Table 5. Isotypes of 11 positively detected cases by PCR with
SSX common primer in ovarian tissues

SSX 1-9 mRNA
positive (%)

MAGE 1-6 mRNA
positive (%)

No. of
cases

Normal 5 0 (0.0) 2 (40.0)
Non-neoplastic lesion 6 0 (0.0) 0 (0.0)
Benign tumor 21 5 (23.8) 5 (23.8) 

serous tumor 8 3 (37.5) 2 (25.0)
mucinous tumor 4 1 (25.0) 0 (0.0)
benign cystic teratoma 9 1 (11.1) 3 (33.3)

Malignant tumor 12 11 (91.6) 4 (33.3)
serous tumor 6 6 (100) 3 (50.0)
mucinous tumor 4 3 (75.0) 0 (0.0)
undifferentiated 4 2 (100) 1 (50.0)

Table 3. Expression of MAGE 1-6 and SSX 1-9 in ovarian tis-
sues
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다(p<0.05). 양성 종양에서 일부 발현을 보였으나 정상 조직은

발현이 되지 않은 반면, 악성 종양에서는 경계성 악성 종양 1예

를 제외하고 모두 발현되었기 때문에 난소암에서 종양 관련 항

원인 MAGE 유전자가 발현됨을 확인할 수 있었다. 

SSX 유전자는 처음 활막육종에서 X 염색체와 18번 염색체

의 전위에 관여하는 유전자로 발견되었다. 그러나, 고환 이외의

정상 조직에서는 발현이 없거나 낮은 반면, 여러 악성 종양에서

발현이 보고되어 종양 고환 항원에 속한다고 알려져 있다.10-14,16

SSX 유전자의 기능은 잘 알려져 있지 않으며 9개(SSX1-9)의

유형이 존재한다.16 이중 SSX 2와 SSX 4가 악성 종양에서 가

장 많이 발현되는 것으로 알려져 있다.16 본 연구에서는 정상 조

직에서는 40.0% (2/5), 비종양성 조직에서는 발현되지 않았으

며(0/6), 양성 종양에서는 23.0%, 악성 종양에서는 33.3%의 발

현을 보여 각 군간의 유의한 발현율의 차이는 없었다(p>0.05).
아직 난소암에서 SSX의 발현에 관한 연구는 많지 않은 실정이

기 때문에, 발현율을 다른 연구 결과와 비교하기 어렵다. 그러

나. 일부 연구와 비교해 본다면, Tureci 등22은 난소암의 50.0%

에서 SSX1-5 중 적어도 한 유형의 SSX를 발현한다고 보고하

였는데, 본 연구에서는 33.3%로 Tureci 등22의 연구 결과보다는

다소 낮은 발현율을 보였다. 그러나 92.0%의 높은 발현율을 보

인 MAGE 유전자와는 대조적으로 낮은 발현율을 보여 난소암

에서는 SSX 항원보다 MAGE 항원의 발현이 높으며 MAGE

항원을 이용한 면역요법이 더 적합하다고 판단 된다. 

일반적으로 종양 고환 항원은 정상 체세포에서는 발현을 보이

지 않으며, 고환, 난소, 태반에서는 일부 발현을 보인다고 알려

져 있다.3,10 본 연구에서는 정상 난소 조직 5예 중 2예에서 RT-

PCR법으로 SSX 4와 SSX 1이 검출되었다. 정상 난소조직에

서의 발현에 관해서는 추후 교잡법이나 면역조직화학 검사를 통

한 추가적인 연구가 병행되어 SSX mNRA 발현의 의미를 조

사해야 한다고 생각된다.

종양 고환 항원의 특징은 종양의 종류에 따라 발현율이 매우

다양하며, 같은 종양 내에서도 종양 고환 항원의 발현율은 매우

다양하게 나타난다.3,4 또한 집중적으로 발현되는 양상을 보여

한 종양에서 동시에 여러 항원을 발현하거나 전혀 발현을 보이

지 않는다고 보고되고 있다.3 본 연구에서도 악성 난소종양군에

서 MAGE는 92%의 높은 발현율을 보인 반면, 같은 악성 종양

군에서의 SSX의 발현율은 33%에 불과하여 종양 항원에 따라

발현율의 차이가 현저함을 알 수 있었다. 두 인자의 발현의 상

관성을 알라보기 위하여 MAGE의 발현과 SSX의 발현의 상관

계수를 조사하였으나, 두 인자의 발현에 분명한 상관성은 없는

것으로 생각된다(카파계수 3.2). 

본 연구에서 난소 종양에 발현한 MAGE 아형 중 MAGE

A3가 5예(31.3%)로 가장 높았으며, A4가 4예(25%)로 검출되

었다. 이전 서구 여성을 대상으로 한 연구에서는 A1과 A3 유

형이 많은 반면, 본 연구에서는 A3과 A4 유형이 많음을 알 수

있었다. 난소암 중에서 장액성 종양의 빈도가 가장 높은데, 장액

성 종양 6예 중 2예에서 A3이 발현되어 MAGE 유전자 중

MAGE A3형이 면역 치료에 적합한 유형으로 고려되어야 한다

고 생각된다.

MAGE 유전자의 발현은 악성 종양에서 높은 발현을 보여 난

소의 악성 종양을 진단하는 데 도움이 될 것으로 생각한다. 또

한 난소암에서 두 종양 항원의 검출이 확인됨으로써 면역요법에

적용될 수 있다고 생각되며, 면역요법시 MAGE가 SSX보다 적

용범위와 암특이성 측면에서 보다 바람직한 표적 종양 항원이

된다고 본다. 그러나 모든 악성 종양에서 발현된 것이 아니며 양

성 종양에서도 낮지만 발현되었기 때문에, 보조인자로 이용되어

야 할 것으로 생각되고, 이에 대한 임상 연구도 필요할 것으로

생각한다.  
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