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– Abstract –

Purpose: This study was performed to investigate the differences in the expression of matrix metalloproteinase-3 in degenera-

tive scoliosis compared with other degenerative disc disease of the spine. 

Materials and Methods: The intervertebral disc materials were obtained during discectomies. Six, 13 and 12 cases of herniated

nucleus pulposus, spinal stenosis and degenerative lumbar scoliosis, respectively, were included in the experimental group. The

expression of MMP-3 was evaluated three times that of the means, in the immunohistochemical staining, western blotting

using anti human MMP-3 antibody and RT-PCR with MMP-3 primer, respectively 

Results: On the immunohistochemical stains, extensive and strong staining was noted in the discs of degenerative lumbar scol-

iosis compared to those with spinal stenosis and HNP. In the western blotting, greater expression of MMP-3 was noted in the

discs of degenerative lumbar scoliosis (mean optical density: 20.68) than in other degenerative disc diseases (SS: 6.24, HNP: 2.0).

In the RT-PCR, a similar result was shown (DLS: 62.1, SS: 27.4 & HNP: 10.4). There were statistically significant differences

between degenerative lumbar scoliosis and degenerative disc disease (p<0.05). 

C o n c l u s i o n: Rapid degeneration of the intervertebral disc might be an important factor in the pathogenesis of degenerative

lumbar scoliosis. MMP-3 could be a key enzyme for the rapid degeneration of the intervertebral discs, especially in degenera-

tive lumbar scoliosis.

Key Words: Intervertebral disc, Degenerative lumbar scoliosis, MMP-3

서 론

요추의 퇴행성 변화는 추간판 또는 후관절에서 시작

되며, 특히 추간판의 불안정성으로 인해서 퇴행성 요추

측만증이 발생되는 것으로 알려져 있다1 7 ). 퇴행성 추간

판질환은이론적으로는추간판내당단백(proteoglycan)



의 감소로추간판의 생역학에 변화가 오게 됨으로척추

의 퇴행성변화를 일으키게 되는데 이로 인하여다양한

임상증상 즉 추간판 내장증, 추간판 탈출증, 척추관 협

착증, 요추 측만증을 야기한다. 특히 척추의 퇴행성 질

환 중 퇴행성 요추 측만증은 임상 양상 및 방사선학적

소견이 다른퇴행성 질환과 차이가 있는데 현재까지이

에대한정확한원인은알려져있지않으며,골다공증이

나 추간판의빠른 퇴행성 변화에 의할 것이라는추정만

되고있는상태이다5).

P r i c h e t t와 B o r t e l l1 7 )은요추특히제 4요추를중심으로한

추간판의변성이퇴행성측만증발생의중요한요소일것

이라고주장한바있으며, Robin 등1 8 )은 퇴행성요추측만

증은 자가 안정화 보다 빨리 진행하는추간판의변성에

의하여발생되며제 3-4, 4-5 추간판의변성이변형의기초

라고하였다. Grubb 등5 )은요추부중간의만곡을일차만

곡, 요천추부위를대상성만곡이라칭함으로써그 기원

이요추부중간부위임을시사하고있다. 이처럼어떤퇴

행성 변화가 어디서 시작하여, 어떻게 퇴행성 측만증에

이르게하는문제는아직명확하게밝혀지지않고있다.

척추의퇴행성변화는질환에따라다른임상적및방사

선학적소견을보이며한기능적척추분절(functional spinal

u n i t )에서양후관절, 추간판의퇴행성정도에따라임상적

소견이달라질수있으며, 최근에는척추분절의퇴행성변

화에대하여분자생물학적연구가많이진행되고있다6 , 7 ).

척추의 퇴행성 변화는 추간판의 주요 성분인 당단백

질의 파괴가 추간판의 퇴행성 변화에 중요한 과정으로

작용하며 , 이에 관여하는 matrix metalloproteinase-

3 ( M M P - 3 )가 중요한 효소로 알려져 있다2 , 6 , 7 , 1 0 , 1 5 ). 추간판

의주요구성성분인당단백질은응집형당단백질과비

응집형 당단백질로 구성 되어 있으며, 응집형 당단백질

의감소가추간판의퇴행성변화의중요한과정이며,이

과정에 있어서 MMP-3 효소는 응집형 당단백질의 분해

에중요한작용을한다. MMP-3는활성화를위하여금속

이온이필요하며,관절연골및추간판의당단백질의분

해에 있어서 특히 당단백질의 hyaluronic acid 결합 부위

의연결을끊어당단백질의분해에관여하는것으로알

려져있다21).

따라서 저자들은 퇴행성 요추 측만증과 측만증이 동

반되지않은척추관협착증및추간판탈출증환자의추

간판에서MMP-3의발현의정도를 western blotting, 면역

조직화학 염색법및 역전사중합반응(RT-PCR ; Reverse

Transcription- Polymerase Chain Reaction)을 이용분석하

여,추간판의퇴행성변화에따른질환의차이를관찰하

고자본실험을시행하였다.

연구대상 및 방법

1. 추간판 조직의 채취

2 0 0 2년 6월부터 2 0 0 3년 8월까지추간판탈출증 6예, 척

추관협착증 1 3예및 퇴행성요추측만증 1 2예환자에서

수술중채취된추간판조직을이용하였다(Table 1). 모든

조직의채취는전방또는후방도달법에의한추간판제

거술로 시행되었으며, 채취된 조직은 즉시 액화 질소에

냉동보관하였다. 퇴행성요추측만증의경우퇴행성변

화가 심하고 척추관 협착증이 동반되어 추간판의 제거

및 전방 지지구조물(cage or strut bone)이 필요했던 요추

분절에서추간판조직을채취하였다.

퇴행성요추측만증의정의는방사선학적으로요추부

의 추간판의 퇴행성 변화가 심하며, 관상면상 측만증이

1 0도 이상인 경우로 진단하여 분류 하였으며1 8 ), 연령별

차이에 따른오차를 줄이기 위하여척추관 협착증(평균

연령: 65.8세)과 퇴행성 요추 측만증(평균 연령: 63.3세)

의 환자의 선택을 5 0 ~ 7 0세로 제한하였다. 추간판 탈출

증은 퇴행성 협착증이없이 요통을 호소하면서 자기공

명 영상 촬영상추간판의 퇴행성 변화를 보이는 30세이

상 50세이하의 팽륜 또는 돌출형의 추간판으로 실험하

였다. 또한 모든 환자의 자기 공명 영상 촬영에서 추간

판자기영상소견을 Thompson의분류에따라분류하여

추간판변성의정도를분류하였다.

2. MMP-3의 발현

1) 면역 조직 화학적 분석

냉동된각각의조직을상온에서녹여 10% formalin 용

액을이용하여고정한후 paraffin에포매하였다.파라핀

포매조직을 3μm로잘라슬라이드에부착시킨후 60°C

warmer에서 1시간정도조직이떨어지지않도록안정되

게다시한번부착시켰다. xylene 3단계로탈파라핀하고

함수 과정을 거친 후 항원의 발현을 위해 PH 6.0인 cit-

rate buffer에 5분간 2회 끓인 후 전자레인지 안에서 1 0

분, 실온에서 10분방치 후 buffer로 수세하고 조직 내에

있는 peroxidase의활성을억제시키기위하여 0.3% H202-

methanol 용액에 10분간 반응 시켰다. 수세 후비특이적

인항원-항체결합을방지하기위하여정상인체혈청에

15분간 반응시킨 후 1:60으로 희석된 antihuman MMP-3

monoclonal antibody (IM70, Oncogene Research Products,

San Diego, CA, USA)를일차항체로실온에서 90분간결

합시킨 당단백인 a v i d i n이 비타민 b i o t i n에 친화력이 강

한원리를이용한 ABC법으로발색했다.일차항체를결
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합시킨슬라이드에 biotin이부착된 이차 항체로실온에

서 3 0분간 결합시킨 후 a v i d i n과 효소가 결합된 검출계

를 이차 항체와 반응시킨다. avidin에 존재하는 탄수화

물로인한 lectin과같은물질에친화력으로인한비특이

결합을 막기 위하여 a v i d i n의 결점을 보완되어 있는

s t r e p t a v i d i n을 사용했다. 검출계로 p e r o x i d a s e를 부착시

켜 AEC(3-amino-9-ethylcarbazole)로 발색시켰다. 대조염

색으로는 hematoxylin-eosin 염색을실시하였다.

2) Western blotting을 이용한 M M P - 3의 정량적 분석

냉동 보관 되어있던 조직을 h o m o g e n i z e r를 이용하여

잘게 부순 후 단백질을 분리하기 위하여 R e a d y

PrepTM(163-2103, Bio-Rad, CA, USA)반응 용액과 p r o-

teinase inhibitor를 이용하여 단백질을 추출하여, 4°C에

서 15,000 rpm으로원심분리하여상층액을실험에사용

하였다. 검체를 SDS-PAGE (sodium dodecyl sulfate-poly-

acrylamide gel electrophoresis)을이용하여전기영동하여

단백질을 크기 별로 분리 한 다음 gel을 꺼내어 transfer

buffer(25 mM Tris, 192 mM glycine, 20% methanol)에

10~15 분정도담가둔후 nitrocellulose filter와함께 elec-

trotransfer kit 에 담근 후 250~300 mA로 1시간 동안

transfer 하였다. nitrocellulose filter를 Ponceau S (Ponceau

S 2 g, trichloroacetic acid 30 g, sulfosalicylic acid 30 g) 용

액에 2분 정도 담근 후 증류수로 씻어내어 transfer band

를확인한후 blocking buffer를이용하여 filter 여백에비

특이적항체의결합을예방하였다.

Anti human MMP-3 antibody를 첨가하여상온에서 1시

간 동안 반응 시킨 후 peroxidase labeled anti-mouse anti-

body (Amersham Pharmacia Biotech, Buckinghamshire, UK)

를 이차 항체로 이용하여 반응 시킨 후 ECL (enhanced

chemiluminescence) Kit (Amersham Pharmacia Biotech)을

이용하여 감광하여 결과를 확인 하였다. 감광의 정도를

Image Master VDS (Amersham Pharmacia Biotech) software

를이용하여 optical density (OD)를측정하였다.
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Table 1. Demographics of the samples

Age/Sex Diagnosis MRI Grade

35/M HNP III
30/F HNP III
42/F HNP IV
37/M HNP III
44/F HNP III
40/M HNP III
67/F SS IV
78/F SS IV
69/F SS IV
70/M SS V
67/M SS IV
63/F SS IV
68/M SS IV
63/F SS IV
61/F SS IV
62/M SS IV
72/M SS V
71/F SS IV
66/F SS IV
65/F DLS V
70/F DLS V
63/M DLS V
67/M DLS V
69/F DLS V
63/M DLS V
66/F DLS V
69/F DLS V
66/M DLS V

HNP: Herniated Nucleus Pulposus, SS: Spinal Stenosis, DLS: Degenevrative Lumbar Scoliosis



3) 역전사 중합반응에 의한 M M P - 3의 발현( R T - P C R )

(1) Total RNA의 추출

수술후 채취한추간판조직을즉시액체질소에냉동

보관한후, 액체질소를첨가하며갈아주었다. 그후 t r i z o l

100 mg/ml 첨가한조직을 1.5 ml eppendorf tube에 0.2 ml의

chloroform 첨가 후 혼합하여 상온에서 5분간 방치한 다

음 12,000 g로 4°C 15분간원심분리하였다. 상층액에있

는 R N A를 동량의 ice-cold isopropanol을 넣어 상온에서

1 0분간침전시키고다시 4°C, 12,000 g 로 1 0분간원심분

리하였다. 여기서얻은 p e l l e t은 75% ethanol을넣고 7 , 5 0 0

g 로 5분간 원심분리를 시행하였다 . 아직 남아 있는

genomic DNA를 제거하기 이해 RNA preparation에 R Q 1

RNase-free DNase(1 U/5μg RNA; Promega, Madison, WI)를

처리한후 3 7°C에서 4 5분간둔다음, phenol-chloroform 용

액을추출하여 ethanol 용액을침전시켜재정제하였다.

(2) RT-PCR (Reverse Transcription- Polymerase Chain

R e a c t i o n )

추출한 total RNA를 정량한 후, cDNA의 합성을 r e a c-

tion mixture containing 1 μg of total RNA, 2 U RNase

inhibitor, 1 mM each dNTP, 1.6 μg oligo p (dT), 30 U M-

MLV reverse transcriptase, and 1X reaction buffer (Promega)

를 써 모두 2 0μl로 혼합해서반응시켰다. 반응은 실온에

서 1 5분진행후, 42°C 항온조에서 1시간더 반응시켜서

여기서 얻은 cDNA 2μl를 one microliter of the first strand

cDNA reaction mixture (Promega)를 사용해서 , MMP-3

primers 10 pmole/μl, 1X PCR buffer without Mgcl2, 1.5 mM

M g c l2, 0.2 mM each dNTP and 1U of Thermus aquaticus

(Taq) DNA polymerase (Promega)을 모두 2 0μl 부피로 혼

합하여 PCR 증폭을시행하였다. MMP-3에 대한 PCR 증

폭조건은 9 4°C에서 1분, 58°C에서 2분, 그리고 7 2°C에서

2분씩 3 5회실시 한 후에 , 이 증폭산물 5μl를 M M P - 3

p r i m e r s를 이용하여 다시 같은 조건에서 2 0회 P C R을 시

행하였다. Primer는 M M P - 3그리고 G A P D H에 대한 이전

에발표된인간유전자서열을바탕으로하였다(Table 2).

GADPH (glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase)는

94°C에서 30초, 55°C에서 30초, 그리고 72°C에서 30초

씩 30회 실시하였다. PCR이 끝나면 증폭된 DNA를 2%

agarose gel in Tris-acetate-EDTA buffer에서 전기영동해

서 ethidium bromide (EtBr)로발색시켰다.

(3) 영상분석프로그램을 이용한 분석

자외선투사기상에서촬영한전기영동결과를주사하

여 NIH (National Institute of Health)에서 개발한 Macin-

toshTM 용 영상분석 (image analysis) 소프트웨어인

image 1.48을 이용하여 오류를 제거 한 다음 gray scale

densitometry를 gel의각부위에서시행해서컴퓨터분석

으로정량화하였다.

3. 통계적 분석

Western blotting 에서 발현된 M M P - 3의 상대적 양을

optical density로 측정하여 퇴행성 요추측만증 및 다른

질환에서의통계학적유의를위하여 independent sample

t-Test (SPSS for windows 11.0)를 이용하여 검증하였다.

또한 RT-PCR후유전가발현의정도에대한통계처리는

ststistical analysis system program (PC-SASTM )을사용해

각질환의 자료에 대해서 student t-Test (non-paired,

p < 0 . 0 5 )를 시행하여 통계적으로 유의한 차이를 보이는

지를검증하였다.

결 과

1. 면역조직화학적 분석 결과

면역화학적 염색 결과 M M P - 3의 발현은 결합조직층

또는 피막층에서 발현되었으며, 추간판 탈출증의 조직

에서는 발현이 미미하였다 (Fig. 1A, B). 퇴행성 요추 측

만증의 환자에서 얻은 추간판에서는 현저하게 많은 발

현을보였으며,이는측만증이없는척추관협착증 (Fig.

2A, B)에비하여현저한차이를나타내었다(Fig. 3A, B). 
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Table 2. Sequence of primers

Gene sequence Size (bp)

MMP-3 Sense 5′-AGATGCTGTTGATTCTGCTGTTGAG-3′ 515
Anti-sense 5′-ACAGCATCAAAGGACAAGCAGGAT-3′

GAPDH Sense 5′-GAGTCAACGGATTTGGTCGT-3′ 156
Anti-sense 5′-GGTGCCATGGAATTTGCCAT-3′



2. Western blotting에 의한 정량적 분석 결과

동일한 정량에서의 M M P - 3의 발현을 western blotting

을이용하여얻은 band(Fig. 4A, B)를 optical density (OD)

를 측정하여 분석한 결과 대조군인 추간판 탈출증에서

의 평균 O D는 2 . 0±1.4 이었으며, 척추관 협착증에서의

평균 O D는 6 . 2 4±3.6 이었으며, 퇴행성요추측만증에서

의 평균 O D는 2 0 . 6 8±8.4 이었다.  또한 각군 간의 평균

O D의차이는통계학적의의가있었다 (p<0.05)(Fig. 5).

3. RT-PCR

각각의 PCR과정에서, PCR을 실시 했을 때 MMP-3는

3 5회 그리고 G A P D H는 3 0회까지 증폭된 D N A의 양이

대한척추외과학회지 Vol. 12, No. 1, 2005
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Fig. 1. (A, B) Photomicrographs of immunohistochemical staining for MMP-3(counter-stain with H-E, ×100, ×400). Slight expres-
sion of MMP-3 in HNP.

Fig. 2. (A, B) Photomicrographs of immunohistochemical staining for MMP-3(counter-stain with H-E, ×100, ×400). Degenera-
tions of the disc and expression of MMP-3 are noted in the sample, obtained in SS. Profuse expression of MMP-3 with red-
dish area and more cellular proliferation than HNP are noted.

Fig. 3. (A, B) Immunohistochemical staining for MMP-3(counter-stain with H-E, ×100, ×400). Severe disc degeneration with
many cleft of the disc material and cellular proliferation are noted in DLS. Also marked expressions of MMP-3 is noted with
reddish stains.

A B

A B

A B



사용한전체 RNA의 양에비례해서증가한다는것을확

인 하였다 .  MMP-3와 G A P D H의 발현을 보여주는

agarose gel 전기 영동 사진에서 각각의 표본에서 본 실

험에서 사용한 방법으로 예상한 크기의 band들이 하나

씩관찰되었고, 모든표본에서 MMP-3의유전자들이검

출되었다. 이렇게 증폭한 cDNA 조각의 M M P - 3유전자

서열은 MMP-3의유전자 서열과일치하였다.각각증폭

되어진 M M P - 3에 대해 PCR 산물의 양은 G A P D H로 표

준화 하였다.MMP-3 유전자 발현의 양을 각 질환별로

GAPDH mRNA에대해표준화된수치로비교한결과추

간판 탈출증에서 1 0 . 4±2.0, 척추관 협착증에서 2 7 . 4±

6.1 그리고 퇴행성 요추 측만증에서 62.1±12.3 이었으

며,다른퇴행성추간판에비해퇴행성요추측만증에서

통계학적으로유의하게높았다(P<0.05)(Fig. 6).

고 찰

추간판의 퇴행성 변화는 모든 퇴행성 척추 질환에서

초기의 변화로 생각하는데, 확산에 의한 추간판의 영양

퇴행성 요추 측만증에서 Matrix Metalloproteinase-3의 역할·조성태 외
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Fig. 5. Expression of MMP-3 in intervertebral disc of various spinal disease. Intensity of the bands is evaluated using Image Master
VDS software and standardized for β-actin expression. HNP: Herniated Nucleus Pulposus, SS: Spinal Stenosis, DLS: Degen-
erative Lumbar Scoliosis *: P<0.05.

Fig. 4. (A, B) Expression of MMP-3 in intervertebral disc of various spinal disease. More thick band expressed in DLS than SS.
Sparse expression shows in HNP

A B



공급이 사춘기 이후에는 척추체의 종판의 골화로 혈액

순환의 장애에 의한 퇴행성 변화가 시작된다고 알려져

있다4,5).

일반적으로 추간판은 출생시에 추간판의 후측면에서

작은 혈관등이 섬유륜의 층사이에 존재하나, 수핵은 무

혈성조직인것으로알려져있다. Frymoyer 와 C a r s - B a r i l3 )

의 보고에 의하면 1 0대에서는 혈관들이 종판내를 깊게

침투하는양상이관찰되나이런현상도연령이증가함에

따라 점차 사라지며, 19세 이상에서는 관찰되지 않는다

고보고하고있다. 그리고 3 0세 이전에는추간판조직이

무혈관조직이며 4 0대이후에는섬유륜에서퇴행성변화

가광범위하게일어나며, 2차적으로섬유륜에혈관형성

이 된다고하였다. 최근에 Greis 등4 )은 반복적인운동 및

외상에 의한 기계적인 손상이 추간판의 퇴행성 변화의

다른원인이라고보고하였다. Norcross 등2 0 )도척추의퇴

행성변화가추간판의기계학적인반복적인부하에의해

서 야기되는 즉 추간판 자체내의 구성성분의 변화로서

당단백질인당단백의감소그리고연이은수분함량의감

소가추간판변성의원인이된다고보고하였다.

그러나, 임상에서 개인적인 차이와 질환 별 추간판의

퇴행성 변화에 대한 차이가 확실히 존재 한다. 따라서

추간판의 퇴행성 변화에 있어서 유전학적 차이가 존재

하리라는 예상은 쉽게 할 수 있으며, 최근에는 이를 뒷

받침하는연구가발표되고있고1), 이중 vitamin D recep-

tor 유전자와MMPs 유전자의 polymorphism 이추간판의

퇴행성 변화와 관련이 있다고 보고 되고 있다11,14,23-25). 이

중MMP-3는관절연골및추간판의퇴행성변화에있어

서 중요한 부분을 차지하는 효소로 당단백질의 중심단

백질과 hyaluronic acid의 연결을 끊음으로써 당단백질

을분해한다14,15).

추간판의 기질의 파괴에 있어서는 조직의 산성 환경

에서작용하는 proteinase로 cathepsin D와 thiol proteinase

등이 관여하여추간판 자체의 자기 분해에 의한기질의

파괴가중요한 기전으로이해되었으나18) 최근에는중성

환경에서의 작용하는 단백질 분해 효소인 MMP-3의 역

할에 초점이 맞춰지고 있다. MMP-3의 발현의 증가는

조직대사의 증가를 의미하며 결국 세포 기질( m a t r i x )의

감소는 추간판의 고유기능인 충격흡수와 분산능력에

영향을주게되어그기능을상실하게된다.또한퇴행성

추간판에서의 M M P - 3의 발현의 증가와, tissue inhibitor

of metalloproteinase-1 과의 균형의 파괴가 추간판의 퇴

행성변화와관련이있다는주장이있으며결국 MMP-3

positive cell ratio의증가는추간판에서MMP-3의효소학

적인 활성의증가를 의미하게 되고 결국 당단백질의파
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Fig. 6. RT-PCR amplication of MMP-3 mRNA in the human intervertebral disc which are excised from DLS, SS and HNP. The pho-
tograph of 1% agarose gel eletrophoresis shows the gene expression of MMP-3 and GAPDH as single bands of expected sizes
in each specimen. and Paragraphs show comparison of gene expression levels of MMP-3 between HNP, SS and DLS. (HNP;
Herniated nucleus pulposus, SS: Spinal Stenosis, DLS: Degenerative Lumbar Scoliosis)



괴와 연이은 수분함량의 감소로 추간판의 퇴행성 변화

를유도한다고 하였다10). 또한 MMP-3에 의하여대식세

포( m a c r o p h a g e )에서의 c h e m o a t t r a c t a n t의 분비를 촉진시

켜 추간판의 퇴행성 변화가 더욱 촉진되며9), MMP-3 유

전자의 promoter 중 5A allele 인 경우 퇴행성 변화가 빠

르다는 보고도 있다23). 그러나 이들 모든 연구가 퇴행성

추간판에대한조직을연구하였으나,실제임상에서모

든척추의퇴행성질환이같은임상및방사선학적경과

를 따르는 것이 아니며 질환에 따라 다른 양상을 보인

다. 따라서 본 연구는 같은 퇴행성 질환이지만 다른 임

상및방사선소견을보이는퇴행성요추측만증에서단

순 척추관 협착증과 추간판 탈출증과의 차이점을 발견

하고자 추간판의 변성변화에 차이가 있는지 확인하기

위하여분자학적으로실험케되었다.본실험결과로퇴

행성 요추 측만증의 경우 추간판 조직에서의 MMP-3의

발현이 단순 척추관 협착증과 추간판 탈출증의 추간판

조직과 달리현저한 차이가 나타나는데 이는 퇴행성요

추 측만증의 병리 기전으로 추간판의 퇴행성 변화에

M M P - 3가 관여함을 증명 할 수 있었다. 이러한 실험적

결과로 퇴행성요추 측만증이 다른 퇴행성 척추질환과

달리 추간판의 변성 변화에 따르는 척추의 불안정성을

극복하기 위한 골극 형성 등의 과정을 통한 재 안정화

과정이 이루어지기전에 빠른 추간판 기질의 파괴가원

인이되어방사선상시상면및관상면상의측만증및요

추전만의소실이유발되는것으로생각된다.그리고 12

례의 퇴행성요추 측만증 환자의 분석에서 분절경사의

빈도, 협착의 빈도가 요추부 중하단에서 월등이 높다는

점, 추간판 변성이 요추부 하단에서 더 심하다는 점, 일

부례에서는 요추부 하단만의 시술로 전체 만곡이 교정

되었다는 점등은 요추부 하단이 퇴행성 측만증 발생의

중요한 요소가되며 따라서 하나의 가설로서 요추부하

단 추간판의 퇴행 및 불안정성이 일차적으로 발생하고,

이어서 보상작용으로 인접분절들에 만곡 및 퇴행성 병

변이 이차적으로 일어난다는 가설 설정이 가능하며 좀

더깊은연구가필요할것으로생각된다.추간판탈출증

의조직에서는 MMP-3의발현이다른질환에비하여상

대적으로 적었는데이는 본 실험에 사용된 추간판이변

성이 다른 질환에 비하여 심하지 않은 팽륜형( b u l g i n g )

또는돌출형(protrusion) 추간판탈출증의환자의조직을

사용하였던 것이 원인이 될 수 있을 것으로 생각하며,

이는 추간판탈출증 중 돌출형보다 탈출형 또는부골화

된(extrusion or sequestrum) 추간판에서염증응의일환으

로서 MMP-3 와같은효소의발현이현저히증가한다는

보고와일치한다14).

따라서 본 연구에서 퇴행성 요추 측만증의 하나의 원

인으로 MMP-3의발현에의한추간판의빠른퇴행성변

화에 따른 이차적인 보상작용으로 요추 측만증이 발생

된다는 것을 증명할 수 있었으며, 향후 퇴행성 척추 질

환의 예후 및치료의 방침을 결정하는데 중요한기준으

로사용될수있을것으로생각한다.

결 론

퇴행성요추측만증에있어서추간판의퇴행성변화와

관계가깊은 M M P - 3의발현은추간판탈출증및 단순척

추관협착증에비하여현저하게많은발현을보였다. 따라

서M M P - 3가퇴행성요추측만증의병인이되는추간판의

퇴행성변화에중요한역활을하는것으로생각된다. 또한

향후퇴행성척추질환의예후및치료의방침을결정하는

데중요한기준으로사용될수있을 것으로생각한다.
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연구계획: 퇴행성요추측만증의병인에관여하는 matrix metalloproteinase-3의역할에대하여연구하고자하였다.

연구목적:요추의퇴행성척추측만증은임상증상및방사선소견이다른퇴행성요추질환과차이가있고현재까지

이에대한정확한원인은알려져있지않으며,추간판의빠른퇴행성변화에의한원인설등여러가지가 추측만되고

있는상태이다.추간판의기질의파괴와퇴행성변화에깊이관여하는것으로알려진주된효소인 matrix metallopro-

teinase-3 (MMP-3; stromelysin)의발현의정도를연구하였다.

대상 및 방법: 수술중제거한 추간판의 채취된조직 중추간판탈출증 6예,척추관 협착증 13예및 퇴행성요추 측

만증 12예를대상으로하였다.추간판의면역화학적염색, western blotting, RT-PCR (Reverse Transcription-Polymerase

Chain Reaction)을이용하여정량비교하였다.

결과:면역조직화학염색결과 MMP-3의발현에있어서추간판탈출증은미미하였으며,퇴행성요추측만증에서 척

추관협착증보다강한양성반응이광범위한조직절편에서관찰되었다. western blotting상퇴행성요추측만증(평균

optical density: 20.68±8.4)에서 척추관 협착증(평균 optical density: 6.24±3.6) 및 추간판 탈출증(2.0±1.4) 보다 유의

하게 많은 발현을 보였다. RT-PCR에 있어서도 MMP-3의 유전학적 발현은 추간판 탈출증(10.4±2.0)및 척추관 협착

증(27.4±6.1)에비해퇴행성요추측만증(62.1±12.3)에서현저하게높았다.

결론: 퇴행성 요추 측만증에 있어서 추간판의 퇴행성 변화와 관계가 깊은 MMP-3의 발현은 추간판 탈출증 및 단순

척추관협착증에비하여현저하게많은 발현을보였다.따라서 MMP-3가 퇴행성요추측만증의병인이 되는추간판

의퇴행성 변화에 중요한 역활을 하는 것으로 생각된다. 또한 향후퇴행성 척추 질환의 예후 및 치료의 방침을 결정

하는데중요한기준으로사용될수있을것으로생각한다.

색인단어: 추간판, 퇴행성요추측만증, MMP-3
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