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  자궁 근종은 여성 생식기에서 발생하는 가장 흔한 양

성 질환으로서 일반적으로 근종 (myoma) 또는 평활근종 

(leiomyoma)이라 불리고 있다. 이 양성 종양은 가임 연령 

여성의 30-40%에서 존재하고, 40세 이상의 여성에서

는 40-50%가 발견된다.
1 이러한 종양으로 인해 불임, 임

신 합병증과 비정상적인 질 출혈의 원인이 되고 전자궁 

적출술을 시행하는 가장 흔한 원인이 된다.2 자궁 근종

의 원인은 현재까지 정확하게 알려져 있지 않고, 자궁 

평활근내에 있는 하나의 neoplastic cell로부터 기인한다

고 한다.3 이외에 가족적 경향이 있고, 호르몬의 영향을 

받아 임신중에는 크기가 커지고 폐경후에는 크기가 줄

어드는 형태를 보이나 이것이 원인이라 말할 수는 없다. 

또한 자궁 근종은 불임의 원인으로 아기를 원하는 여성

에서는 자궁의 보존이 무엇보다도 중요하다고 하겠다. 

이것은 암보다도 부인과 의사는 많이 접하는 질병이나 

단순히 수술로 제거하기보다는 많은 환자들이 약물 치

료나 보존적 치료를 원하고 있다. 지금까지 사용하는 약

물적 치료는 GnRH agonist 투여로 호르몬 생성을 일시적
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Objective : The purpose of this study was to identify the ATP-sensitive potassium (KATP) channel 
subtypes in uterine leiomyoma and normal myometrial cells, and to compare the difference in its expression 
between uterine leiomyoma and normal myometrial cells. 

Methods : Fresh ten uterine leiomyomas and their adjacent normal myometrial tissues were obtained 
from hysterectomies that were conducted on benign diseases. With the use of reverse transcription-polymerase 
chain reaction (RT-PCR) and Western blot analysis, we analysed the expression of KATP channel subtypes in 
tissues and primary cultured leiomyoma cells. To demonstrate the KATP channel activity in uterine leiomyoma 
cells, whole cell patch-clamp recordings were made.

Results : The uterine leiomyoma and normal myometrial tissues contained Kir6.1/SUR2B and Kir6.2/ 
SUR2B mRNAs, although the expression of SUR1 and SUR2A mRNAs were not expressed in the uterine 
leiomyoma and normal myometrial tissues. Primary cultured uterine leiomyoma and normal myometrial cells 
demonstrated same patterns. To determine the expression levels of KATP channel subunits, high levels of Kir6.1, 
Kir6.2, and SUR2B were detected by western-blot analysis in uterine leiomyoma compared with normal 
myometrial tissues. KATP channel currents were increased by estrogen application in uterine leiomyoma cells.

Conclusion : These studies provide new knowledge concerning KATP channels in uterine leiomyoma and 
normal myomtrial cells. we demonstrated uterine leiomyoma and normal myometrial tissues contained Kir6.1/ 
SUR2B and Kir6.2/SUR2B subunits and showed an increased expression in uterine leiomyoma compared with 
normal myometrial tissues. These results suggest that KATP channels are important elements in growth of 
uterine leiomyoma.
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으로 감소시킴으로, 근종의 크기를 일시적으로 줄이는 

데는 성공했지만 약제 투여 중단 후에는 근종이 다시 커

지므로 완전한 치료는 되지 못하고 있다. 

  최근의 전기생리학의 발전과 더불어 세포막의 많은 

ion channel (이온통로)들이 양성 혹은 악성 종양의 발생

과 성장에 깊이 관련된다는 사실이 밝혀지면서 많은 연

구가 진행되고 있다. 세포막 칼륨이온통로 (K channel)

는 흥분성세포에서 안정막전압의 유지나, 활동전압의 

빈도 그리고, 재분극의 속도 등을 결정하는 중요한 

ion channel이다.4 ATP-민감성 칼륨통로 (ATP-sensitive 

potassium channel, KATP channel)는 기본적으로 세포내 

ATP의 농도변화에 따라 개폐확률이 결정되는 통로로서, 

세포내 대사와 전기현상을 연결하는 기능을 한다. KATP 

channel은 인슐린을 분비하는 췌장 베타세포와 더불어 

심근, 골격근, 평활근에 이르는 인체의 거의 모든 근육세

포에서 발견된다.5-7 심근에서는 허혈시 KATP channel이 

열려 심근의 과도한 에너지 소모를 막아주는 역할이 있

다. 혈관 평활근에서는 이 channel의 개폐로 혈관저항이 

조절되기도 한다. 뇌 세포 (시상하부)에서는 식이 조절

을 비롯한 인체대사의 조절에 KATP channel은 중요한 위

치를 잡고 있다. KATP channel은 두개의 subunit (inwardly 

rectifying K+ channel (Kir) 및 sulfonylurea receptor (SUR))

으로 구성되며, 심근이나 골격근에서는 Kir6.2/SUR2A이

나, 평활근에서는 Kir6.1 또는 Kir6.2/SUR2B type들로 주

로 이루어져 있다. 신경계에서의 이들 아형의 구성은 더

욱 복잡해진다. 같은 평활근이라 하더라도 Kir6.1이냐 

Kir6.2냐에 따라서 그것의 조절기전은 현저히 다를 수 

있다. 이러한 아형의 연구들이 환자들에게 많은 불편함

과 고통을 주면서도 단지 악성이 아니라는 이유만으로 

연구가 등한시 되어온 자궁 근종에서는 전혀 연구가 되

지 않고 있다. 이에 본 연구에서는 먼저 인체의 자궁 근

종에 분포한 KATP channel의 아형 종류를 규명하고, 이들

의 조절특성을 밝히고자 하였다.

연구 대상 및 방법

1. 실험 재료

  계명대학교 동산의료원에서 조직학적으로 자궁 근종

으로 확진된 환자의 전자궁 적출술시 신선한 자궁 근종 

조직 10예와 정상 자궁근 조직 10예를 얻어 78℃ 냉동고

에 실험 때까지 보관하였다. 단일 세포 배양을 위해서는 

수술시 즉시 조직에서 단일 세포들을 collagenase를 사용

하여 분리, 배양하며 실험을 실시하였다. 자궁 내막의 주

기는 증식기 5예와 분비기 5예를 선택하였고, 환자의 동

의를 얻고 실험을 시행하였다.

2. 실험내용 및 방법

  1) RT-PCR

  cDNA합성은 분리된 RNA 2 µg을 oligo dT (16 mer)를 

사용하여 40 µL 용량으로 역전사 (reverse transcription)를 

시행하였다. 반응혼합액의 조성은 RNA 2 µg, 5 mmol/L 

MgCl2, 50 mmol/L KCl, 10 mmol/L Tris-HCl (pH 8.3), 1 

mmol/L dATP, 1 mmol/L dTTP, 1 mmol/L dCTP, 1 mmol/ 

L dGTP, 1 U/µL RNase inhibitor (Perkin-Elmer Co.), 2.5 

U/µL MuLV reverse transcriptase (Perkin-Elmer Co.), 2.5 

µmol/L oligo d (T)16로, 반응 조건은 42℃ 1시간, 99℃ 5

분, 5℃ 5분으로 하였다. PCR은 10 X reaction buffer (15 

mmol/L MgCl2, 100 mmol/L Tris-HCl pH 8.3, 500 mmol/L 

KCl) 5 µL와 10 mmol/L dATP, dTTP, dCTP, dGTP 각 1 

µL씩, 그리고 30 µmol/L KATP 통로 수용체 아형인Kir6.1 

(5'-CGCATAAGAACATCCGTGAG-3' 및 5'-CAGGAAT 

GTCCAGTTGGTGA-3'), Kir 6.2 (5'-TGTGTCACCAGC 

ATCCACTC-3' 및 5'-CCGTCCTCCTCAGCTACAAT-3') 

SUR1 (5'-GCTGGAAGTCCGAATGGAGT-3' 및 5'-TCTG 

CAAGGCTGTCATCAC-3'), SUR2A (5'-TGCTGGAACTG 

ACGGATACA-3' 및 5'-AAGAGACACGGTGAGCCATT- 

3'), SUR2B (5'-GTGCAGTGAAGAAGGTGAAC-3' 및 

5'-GTCTGCCGTCAGAATAGTGT-3'), 각각 1 µL를 넣은 

mixture에 1 µL의 반응시킨 cDNA reaction mixture와 2.5 

unit의 Taq polymerase (Perkin-Elmer Co.)를 넣은 후 증류

수로 50 µL로 용량을 맞추고 30 µL의 mineral oil을 중층 

한 후 DNA thermal cycler (Perkin-Elmer Co.)를 사용하여 

PCR을 시행하였다. 증폭된 PCR 산물 10 µL를 1% 

agarose gel에 전기영동한 후 관찰하였다.

  2) Western blot analysis

  분쇄한 조직에서 Lysis Buffer (10 mM Tris-Cl (pH 7.4), 

5 mM EDTA (pH 8.0), 130 mM NaCl, 1% TritonX-100), 

0.2 M phenyl-methyl-sulfonyl fluoride, proteinase inhibitor 

cocktail을 넣고 얼음에 30분간 둔 후 원심하여 상층액을 

취하고 Biorad protein assay kit (Bio-Rad Laboratories Inc., 

USA)를 이용하여 단백질을 추출한 후 분광광도계 (Duⓡ 

650, Beckman Coulter Inc., USA)의 595 nm에서 흡광도를 

측정하여 단백질을 정량 하였다. 얻어진 단백질 분획을 

전기영동하고 Nitrocellulose paper (Immobilon, Milipore 

Co., USA)로 전기이동 (electrotransfer)를 시행하였다. 

전기 이동된 막을 blocking용액 (5% skim dry milk in 

TBS-T buffer)에 넣어 cold chamber내에서 12시간 shaking

하였다. Blocking용액을 제거하고 일차항체 (Santa Cruze 

Biotecnology Inc., USA)인 Kir6.1, Kir6.2, SUR1과 SUR2

를 1:1,000으로 희석한 blocking 용액 (실온)에 3시간 동

안 반응시킨 후 1 X TBS-T 용액 (20 mmol/L Tris, 137 

mmol/L Nacl, 0.5% Tween 20)으로 nitrocellulose 막을 넣
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고 10분간 3회 세척하였다. 그리고 이차 항체인 goat 

polyclonal IgG (santa Cruze Biotecnology Inc., USA)를 

1;1,000으로 희석한 blocking 용액에 nitrocellulose 막을 넣

고 2시간 동안 반응시켜 항체를 결합시켰다. 1 X TBS-T 

용액으로 nitrocellulose 막을 10분간 3번 세척하여 비특이

적으로 결합해있는 항체를 제거하였다. 세척 후 막에 남

아있는 TBS-T를 제거하고 ECL Western Blotting Detction 

Reagent (Amersham Bioscience, USA)로 검출하였다.

  3) 일차 세포 배양

  정상 자궁 평활근 조직과 자궁 근종 조직을 수술 후 얻

어 가능한 신선한 조직을 Hank's balanced salt solution 

(HBSS) 상에서 잘게 절단한 후 15 ml tube에 옮겨 1000 

rpm에서 3분간 원심분리 하여 상층액은 제거하였다. 절단

한 tissue에 HEPES (25 mmol/L), penicillin (200 U/mL), 

streptomycin (200 µg/mL), collagenase type Ⅳ (1.5 mg/ml), 

DNase (0.2 mg/ml)를 HBSS에 넣고 37℃ 수조에서 3-4시간 

배양하였다. 충분히 소화된 조직을 피펫을 이용하여 강하

게 혼합해서 단일 세포로 분리한 후 2000 rpm에서 5분간 

원심분리하고 상층액을 제거하였다. 이것을 다시 Phospate- 

buffered saline (PBS)으로 씻어서 원심분리 하고 상층 액을 

제거하였다. 모아진 세포를 10% fetal bovine serum이 든 

Dulbecco's modified eagle's medium/Nutrient mixture F-12 

ham 배양액에서 부유시킨 후 37℃, 5% CO2 배양기에서 배

양하였고, 24-48시간 후 배양액을 교환하였다. 

  4) 전기생리 실험

  KATP 통로의 전기적인 활성도를 측정하기 위하여 

patch clamp 기법의 whole-cell mode를 사용하였다. 세포

에 접촉하는 유리전극은 borosilicate 유리 제품 (TW120- 

4, World Precision Instrument inc., USA)이었으며 중력형 

puller (PP-83, Narishige Co., Japan)를 이용하여 3-5 ㏁의 

저항을 가지도록 하였고 열 가공 (MF-83, Narishige Co., 

Japan)하여 실험에 사용하였다. 막전압 고정 증폭기는 

Axopatch 200 A amplifier (Axon Instrument Inc., USA)를 

사용하였으며, 증폭된 전류는 analog-digital 변환기를 거

쳐 컴퓨터에 저장하였고, pClamp 8.1 (Axon Instrument 

Inc., USA) 프로그램을 사용하여 분석하였다. 

  단일 세포를 도립 현미경위에 장치된 관류형 수조에 

위치시키고, 20초 안에 수조의 용액을 모두 교환할 수 

있는 속도로 관류액을 흘렸다. 유리전극 (세포내) 용액

의 조성 (단위는 mmol/L)은 KCl (110), KOH (30), MgCl2 

(1), CaCl2 (1), EGTA (10), HEPES (10), Na2ATP (2), ADP 

(0.1), GTP (0.5)이며 KOH를 이용하여 pH 7.2로 조정하

였다. 수조 용액은 2가지를 사용하였는데 seal을 형성시

키는 단계에 사용한 수조 용액의 조성 (단위는 mmol/L)

은 NaCl (134), KCl (6), MgCl2 (1), CaCl2 (0.1), HEPES 

(10), glucose (10)이며 NaOH를 이용하여 pH 7.4로 조정

하였다. Whole-cell mode에서 KATP 통로를 통한 칼륨 전

류를 크게 하기 위해 사용한 수조 용액의 조성 (단위는 

mmol/L)은 KCl (140), MgCl2 (1), CaCl2 (0.1), HEPES (10), 

glucose (10)이며 NaOH를 이용하여 pH 7.4로 조정하였

다. 17β-estradiol과 glibenclamide는 실험 농도의 1000배

로 만들어서 실험 직전에 희석하여 사용하였다. Whole- 

cell mode에서 BKCa 통로의 활성을 제거하기 위하여 유

리전극내 용액에 칼슘 이온 chelater인 EGTA를 처리하였

다. 막전압은 -60 mV로 고정하였으며, 기록된 전류는 

1 KHz에서 filtering한 후 5 KHz의 sampling rate로 수집

하여 분석에 사용하였다.

결    과

  자궁 근종과 정상 자궁 근조직에서의 RT-PCR을 통한 

KATP channel의 아형의 검사에서 Kir6.1, Kir6.2, SUR 2B

는 자궁 근종과 정상 자궁 근에서 모두 발현이 있었으

나, SUR1과 SUR2A의 발현은 보이지 않았고, 세포를 일

차 배양한 세포에서도 동일한 결과를 보였다 (Fig. 1A). 

Kir6.2의 경우에는 발현 차이가 있어 많은 수를 대상으

로 시행하여 자궁 근종과 정상에서 발현을 보여주었다 

(Fig. 1B). 단백질에서의 발현 차이를 보기 위해 Western 

Fig. 1. RT-PCR analysis of KATP channels in Myocytes. A, 
Analysis of mRNAs for the presence of Kir6.1, Kir6.2, 
SUR1, SUR2A, and SUR2B in the uterine leiomyoma 
(M), normal myometrial (N) tissues, primary cultured 
myometrial, and leiomyoma cells. B, Expression 
analysis of Kir6.2 mRNA in tissues and primary 
cell cultures. Data were normalized to GAPDH 

expression.

A

B
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Blot을 시행하여 Kir6.1, Kir6.2, SUR2는 자궁 근종과 정

상 자궁 근에서 모두 발현이 있었고, SUR1의 발현은 보

이지 않았다 (Fig. 2). SUR2의 경우 아형이 구별되는 일

차 항체가 없어, SUR2A와 2B의 구별은 할 수 없었다 

(Fig. 2). KATP channel의 아형의 발현 양상에서는 SUR2, 

Kir6.1과 Kir6.2는 자궁 근종에서 자궁 근조직보다 높은 

발현 양상을 보였다 (Fig. 2). 자궁 근종에서 발현된 KATP 

channel이 자궁근의 기능 및 증식에 중요한 에스트로겐

에 반응하는가를 보기 위하여 전기 생리학적 실험을 실

시하였다. 세포막 전압을 안정막 전압 (-60 mV)으로 고

정한 상태에서 전류를 측정하였다. 먼저 세포외부에 고

농도의 140 mM KCl을 투여하였을 때, whole-cell mode

에서 K+ 이온이 야기하는 내향성 전류가 관찰되었으며 

(Fig. 3), 이때 10 nM의 에스트로겐을 세포외부 용액에 

관류시키면 그 내향성 K+ 전류는 더욱 증가하였다. K+전

류중에서 KATP channel을 통한 전류를 동정하고자, 선택

적 KATP channel 차단제인 glibenclamide를 투여하여 약 

Fig. 2. Western blot analysis of SUR1, SUR2, Kir6.1, and 
Kir6.2 in uterine leiomyoma (M) and corresponding 

normal myometrium (N). A. Tissues, B. Primary 

cultured cells. Beta tubulin was used as internl 

control.

50% 정도의 내향성 K+ 전류가 감소함을 관찰하였다. 이

것으로 자궁근종에서 에스트로겐 노출시 초기 신호전달

에 세포막의 KATP channel을 통한 전류의 증가가 관여한

다는 것을 알 수 있었다.

Fig. 3. Effect of estrogen on KATP channel current. Estrogen 

(10 nM) was applied in the bath solution containing 

140 mM KCl during the period of the bar indicated. 
Membrane potential was held at -60 mV, and the 

current elicited by the channel openings was shown 

as the downward deflection. The dotted line 

represents a level of zero current.

고    찰

  본 연구는 지금까지 자궁 근종의 KATP channel 아형에 

관한 연구가 없어, 자궁 근종이나 정상 자궁 근에서의 

KATP channel의 존재와 역할을 밝히는데 중요할 것으로 

생각된다. 저자들은 자궁 근조직과 자궁 근종에서의 

KATP channel 아형의 존재를 확인하고, 또한 일차 배양 

세포를 통해 단일 자궁 근종 세포에서 그의 존재를 확인

하고자 하였다. 

  자궁 평활근의 수축에 관여하는 K
+ channel로는 Ca++- 

sensitive K+ channel과 KATP channel이 관찰된다. 이 두 

channel이 닫히면 자궁수축력의 빈도는 많아지고, 반대

로 이 channel들의 열림 확률이 높아지면 근육수축 빈

도는 작아져 자궁 근 수축이 유발하는 조기진통의 치료

에 KATP channel opener가 사용되고 있다.8 그러나 KATP 

channel은 각 조직마다 그 아형이 다를 수 있다. 이 

channel은 octamer로서 각각 4개로 구성되는 2종류의 아

형인 inwardly rectifying K
+ channel (Kir6.x)과 sulfonylurea 

receptor (SUR) subunit으로 구성된다.9 Kir 아형은 pore를 

형성하고, SUR 아형들은 조절 작용에 관여한다.10 KATP 

A

B
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channel은 ATP-binding cassette superfamily에 속하는 세

포막 이온통로로서 기본적으로 세포내 ATP나 ADP같

은 nucleotide에 의해 활성이 조절되는 바 세포내 대사

와 세포의 전기적 활성도를 연결하는데 중요한 이온 

통로로 알려져 있다. KATP channel은 당뇨병시에 치료

제로 사용되는 sulfonylurea에 의해 그 활성이 억제되

며, benzopyrans (cromakalim, levcromakalim, pinacidil), 

cyanoguanidines, thiogormamides, pyrimidines (minoxidil) 

그리고 benzothiadiazines (diazoxide) 등에 의해 활성화된

다.11,12 여러 아형들 (Kir6.1, Kir6.2; SUR1, SUR2)은 각기 

다른 조합으로 여러 조직들에서 다양하게 분포한다. 췌

장 베타세포에서는 Kir6.2/SUR1으로 구성되며, 혈중 포

도당 증가시 channel 활성이 줄어들어 Ca++ 유입을 촉발

해 인슐린을 분비시킨다.11 골격근 및 심근세포에서는 특

이적으로 Kir6.2/SUR2A type의 channel이 관찰된다. 그러

나 평활근에서의 KATP channel은 Kir6.1과 Kir6.2가 조직

마다 다르게 분포하며 이 때문에 그 조절기전도 상당히 

달라진다.13 혈관 평활근에서는 대개 안정막 전압을 결정

하며, 이것으로 전압의존성 Ca++ channel을 통한 Ca++ 유

입정도를 결정하여 혈관 긴장도를 조절, 혈압에 관계되

는 것으로 알려져 있다. 이외에 간세포에서의 동정에서

는 Kir6.1과 SUR1이 주로 관찰되었고, SUR2는 약하게 

발현을 보인다 한다.14 내장 근에서는 근 수축력과 빈

도를 결정한다고 알려져 있으나 조직마다 다른 이온 

channel들의 역할과 복합되어 그 기전이 다른 곳에 비해 

이해하기가 어렵다. 그러므로 그 조직 자체에서의 동정

이 이루어지지 않는다면 다른 곳에서의 결과로 역할을 

유추할 수 없어, 본 연구에서는 자궁 평활근에서의 KATP 

channel 아형을 동정한 결과 자궁 근 조직과 근종 조직 

모두에서 Kir6.1, Kir6.2와 SUR2B는 존재하였으나 SUR1

과 SUR2A는 보이지 않았다. 이것은 세포를 일차 배양한 

세포의 결과에서도 동일한 결과를 보여주었다 (Fig. 1A). 

Kir6.2의 경우 발현의 차이가 있었으나 여러 샘플을 반

복 실험하여 발현이 존재하는 것을 확인하였다 (Fig. 

1B). 이상의 결과는 위에서 언급한 골격근과는 다른 결

과를 보이나, 혈관 평활근과는 유사한 결과를 보였다. 단

백질에서의 발현과 양적 차이를 보기 위해 Western-Blot

을 시행하여, 자궁 근종과 정상 자궁 근과의 발현의 차

이는 아형인 Kir6.1, Kir6.2와 SUR2B 모두에서 자궁 근

종에서 더 많은 발현 정도를 보여주었다. 이는 KATP 

channel이 자궁 근종의 발생과 증식에 중요한 역할을 한

다는 것을 의미한다 하겠다. 이러한 발현의 차이가 정상 

자궁근과 자궁근종에서 세포 성장과 증식이 차이가 나

는 한 원인이라 볼 수 있겠다. 이것을 뒷받침해주는 근

거로 많은 조직에서 K+ channel은 세포 성장과 증식을 

조절한다는 것은 주목할 만한 사실이다. 예를 들면, 

receptor-coupled, 전압-의존성, Ca++-의존성 K+ channel이 

임파구, 지방세포, 피부, 유방, 방광, 위장 등의 상피세포

에 증식을 조절한다.15-17 이들 조절은 DNA 합성과 연관

된다고 보는 바 K+ channel의 억제는 세포 주기회로에서 

G0/G1를 지연시킬 수 있다.17 또한 fibroblast에서는 Ca++-

의존성 K+ channel이 세포분열과 관련된 세포내 신호 경

로를 조절하는 것이 발견되었다.18 본 연구에서는 KATP 

channel 아형을 동정하여 자궁 근종과 정상 자궁 근에서 

그 아형의 존재를 밝혔으며, 또한 자궁 근종 세포에서 

KATP channel의 발현이 증가함을 확인하였다. 이 결과를 

이용하여 자궁 근종 세포 증식의 조절 기전을 밝히는데 

도움이 되리라 생각되며, 향후 KATP channel 이온 통로 

조절 인자를 이용한 자궁 근종의 치료에 이용할 수 있으

리라 사료된다. 
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=국문초록=

목적 : 본 연구는 지금까지 자궁 근종의 KATP channel 아형에 관한 연구가 없어, 자궁 근종이나 정상 자궁 
근에서의 KATP channel의 존재와 아형의 종류를 확인하고, 또한 발현의 차이를 확인하고자 하였다.

연구 방법 : 자궁근종으로 전자궁 적출술을 시행하는 10예의 환자를 대상으로 자궁 근종과 인접한 정상 
자궁 조직을 얻어 실험하였고, 또한 일차 세포배양을 하였다. 자궁내막의 주기는 증식기 5예와 분비기 5예로 
하였다. 조직과 일차배양세포에서 KATP channel 아형의 RT-PCR, western-blot 분석을 하였으며, KATP 통로의 전기
적인 활성도를 측정하기 위하여 patch clamp 기법의 whole-cell mode를 사용하였다.

결과 : RT-PCR을 통한 KATP channel의 아형의 검사에서 Kir6.1, Kir6.2, SUR 2B는 자궁 근종과 정상 자궁 
근에서 모두 발현이 있었으나, SUR1과 SUR2A의 발현은 보이지 않았고, 세포를 일차 배양한 세포에서도 동일
한 결과를 보였다. Western Blot 분석에서는 Kir6.1, Kir6.2, SUR 2는 자궁 근종과 정상 자궁 근에서 모두 발현이 
있었고, SUR1의 발현은 보이지 않았다. KATP channel의 아형의 발현 양상에서는 SUR2, Kir6.1과 Kir6.2는 자궁 
근종에서 자궁 근조직보다 높은 발현을 보였다. whole-cell mode에서 K+ 이온이 야기하는 내향성 전류가 관찰되
었으며, 에스트로겐에 노출시 초기 신호전달에 세포막의 KATP channel을 통한 전류의 증가를 관찰하였다.

결론 : 본 연구에서는 KATP channel 아형을 동정하여 자궁 근종과 정상 자궁 근에서 Kir6.1/SUR2B와 
Kir6.2/SUR2B가 존재하는 것을 밝혔으며, 또한 자궁 근종 세포에서 KATP channel의 발현이 증가함을 확인하였
다. 이 결과를 이용하여 자궁 근종 세포 증식의 조절 기전을 밝히는데 도움이 되리라 생각되며, 향후 KATP 
channel 이온 통로 조절 인자를 이용한 자궁 근종의 치료에 이용할 수 있으리라 사료된다. 

중심단어 : 자궁근종, KATP channel

163-71.
18. Stanley RG. Ion channels as physiological effectors for growth factor 

receptor and Ras/ERK signaling pathways. Adv Second Messenger 
Phosphoprotein Res 1999; 33: 107-27.


