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=Abstract= 
 

The purpose of  this study is to determine the effects of  the serum obtained from patients diagnosed with 

endometriosis before treatment with the serum of  these patients after treatment on developing mouse oocytes. 

Eleven patients diagnosed with endometriosis were selected randomly. All patients underwent laparascopic or 

conservative surgery and postoperatively were followed with a 6-month course of burserelin acetate of 900µg/d. 

Pretreatment and posttreatment serum supplements from the patients with endometriosis were obtained and the 

effects of these serum on the fertilization and develoment on mouse oocytes were analyzed. The total number of 

fertilization after 24 hours and embryos that reached blastocyst stage after 72 hours of incubation were compared. 

Results were compared with the Student T-test analysis. In the group of pretreatment serum supplements, 47% of 

oocytes were fertilized and 31% of embryo reached blastocyst stage. The other group of posttreatment serum 

supplements showed significant increases in total fertilization and blastocyst development, especially in the patients 

diagnosed with stage I and stage II endometriosis. 

In conclusion, the results of serum samples from endometriosis patients suggests the toxicity on fertilization and 

enbryo development decreases after treatment. 
 
Key words: Endometriosis/ Serum supplements/ Mouse oocyte and embryo.  
 
#본 연구는 원광 대학교 교비에 의해 이루어짐. 
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자궁내막증은 자궁내막조직(선과 기질)이 자궁 외부에 위치하는것으로 정의되며 가장 빈발하

는 부위는 골반장기와 복막이다. 자궁내막증의 양상은 골반강내의 작은 병소로부터 난관, 난소

의 해부학적 구조를 변형시키는 큰 자궁내막종이나 장, 방광을 침범하는 광범위한 유착에 이르

기까지 다양한 형태로 나타날 수 있다.  
자궁내막증과 임신과의 관계는 자궁내막증은 난관을 침범하여 유착을 이르킴으로써 난관의 운
동성 및 난자의 흡입에 장애를 가져와 불임을 이르킬수있음은 의심할 여지가 없다. 그러나 경
미한 자궁내막증의 경우 과연 불임과 관게가 있는가에 대하여는 최근 연구에서 여러가지로 검
토되고있다. 불임과 관계가 있다는것은 불임 환자의 38.5%에서 자궁내막증이 발견되었으나 불

임이 아닌 여성에서는 5.2%만이 자궁내막증이 발견되었다는 보고와 더불어 자궁내막증 환자는 
정상인에 비하여 임신율이 낮다는 보고에 근거를 두었다. 지금까지 자궁내막증 환자의 불임 원
인에 대하여 많은 연구보고가 있다. 그중 잘 알려진겄은 자궁내막 병변으로부터 푸로스타그란

딘이 분비되여 난관운동, 난포생성, 황체 기능에 영향을 미친다는 보고가있다. 또한 복강내 대

식 세포 역시 불임과 관계가 있는것으로 여겨지고 자궁내막증에서 대식세포가 증가한다는 보고

가 있다. 자궁내막증 환자의 대식 세포는 수정 또는 배아 발달에 유해한 Interleukin-I 등을 분비하

여 대식 세포를 더욱 활성화 시키고 염증 반응을 더욱 심하게 한다. 또한 자궁내막증이 난포성

장, 배란장애, 및 수정에 나쁜 영향을 준다는 보고도 있다. 난포가 파열 되지못해 난자가 복강 
내로 나오지 않는 비파열성 난포 황체화 증후군(Luteinized unruptured follicle syndrom) 역시 자궁내

막증에 의한것으로 시사되고 있으나 이것이 불임의 확실한 원인이라고 단정할 수 있는 증거는 
아직 없다. 상기와 같은 이유 때문에 불임을 동반한 자궁내막증에서 자궁내막 조직의 파괴가 
불임을 개선시킬수 있다는 가능성을 설명하기는 역시 어려운점이 있다. 근래의 연구에서 자궁

내막증을 동반한 불임 환자의 혈청이 시험관 수정에 장애를 준다는 보고가 있다. 이것은 혈청

내에 수정 또는 초기 배아 발달에 장애를 주는 인자의 존재를 암시하고 이 인자들이 자궁내막

증과 불임과의 연관성에 관계될 수 있음을 시사하고있다. 
본연구의 목적은 치료 전후의 자궁내막증 환자의 혈청이 생쥐의 시험관 수정과 배반포까지의 
발달에 미치는 영향에 대하여 검토하는데 그 목적이 있다. 
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  연구재료 및 방법 
 

1.  연구대상 및 혈청 
 본 연구는 원광대학교 부속병원 산부인과에 내원한 자궁내막증 환자중 복강경에 의해서 확인

된 환자를 대상으로 하였고 자궁내막증의 분류는 The American Fertility Society revised classification 
system 에 의해서 분류 하였다. 대상환자는 실험군과 대조군으로 구분하였고 실험군은 자궁내막

증 제Ⅰ기 부터 제Ⅳ기까지 11 명을 선택했고, 각 기별로는 제 1 기 2 명, 제Ⅱ기 4 명, 제Ⅲ기 3
명, 제Ⅳ기 2 명으로 구성하였다. 대조군은 복강경 수술 또는 보존적 수술시 자궁내막증이 없는

것이 확인되고 불임이 아닌 정상 가임 여성 5 명을 선택하였다. 대조군의 평균나이는 32 세(25-39
세)이고 평균임신력은 3 회이며 평균 출산력은 2 회였고 마지막 출산 일자는 2 년이내였다.  
실험군에서 모든 환자는 치료를 받기전에 혈액을 채취하여 실험을 하였고 그후 6 개월동안 외
과적 및 약물치료(Busereline acetate 900µg/d, Suprecur, Hoechst, Tokyo,Japan)를 받은후 1 개월이내에 혈
액채취 및 실험을 실시하였다. 혈액은 채취후 응고시킨후 15 분동안 3000rpm으로 원심하여 혈청

을 얻었다. 혈청은 50°c 에서 45 분동안 가열하여 비활성화 시킨후 0.2µm filter 로서 멸균한후 -
30°c 에서 냉동보관하였다. 
 
2. 생쥐의 시험관 교배 
 시험관 교배에 이용된 생쥐는 10 주령의 B6C3F1 암컷 생쥐이고 난자를 채취하기위해서 생쥐복

강 내에 PMSG(pregnant mare serum gonadotropin) 5 IU 를 주사하고 48 시간후에 hCG(humen chorionic 
gonadotropin) 5 IU 를 복강내에 주사하여 과배란을 유도하였다. hCG 주사후 15 시간 경과후 생쥐를 
희생시켜 개복하였고 비대해진 난관팽대부를 절개하여 난자를 채취하였다. 채취된 난자는 대조

군과 실험군으로 분리하고 대조군과 자궁내막환자 각 기별로 환자의 혈청을 첨가한 TYH 배양

액 300µl drop 을 만든후 파라핀 오일로 도포하여 37°c 5%CO2 배양기에서 30 분간 배양하였다. 한
편 난자채취 1 시간전에 10 주령의 B6C3F1 수컷 생쥐를 희생시켜 정소미부상채를 압착하여 정액

을 채취하여 37°c 5%Co2 에서 1 시간동안 액화시켰다. 액화 1 시간후 106 의 정자를 배양기에 보
관중인 대조군과 실험군의 난자에 수정시킨 5 시간후 수정난들을 MWM 160 ㎕ drop 의 washing 
drop 4 개를 만들어 거기에서 washing시킨후 MWM300 ㎕의 culture drop 에 옮긴후 37°c 5%Co2 에 72
시간동안 배양하였다. 
 
3.  통계 
 수정의 정의는 난자와 정자를 수정시킨후 24 시간동안 배양시킨후 2 세포기의 배아를 형성한것

으로 정의하였고 조기배아 발달은 수정후 72 시간에 배반포를 형성한 것으로 정의하였다. 수정

율과 조기배아 발달율의 통게학 분석 방법은 Students T-test 방법과 분산 분석 방법을 이용하여 
P 값이 0.05 미만인 경우를 통계학적 의의가 있는 것으로 간주하였다. 
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    결 과 
 
 대조군과 실험군으로 실험을 하였고 대조군은 수정란을 혈청이 첨가되지않은 단순한 MWM 
에서 배양시킨 것과 자궁내막증이 없고 불임이 아닌 5 명 정상 여성의 혈청을 첨가한 MWM 에

서 배양한 2 group 으로 하였으며, 실험군은 11 명의 치료전인 자궁내막증 환자 혈청을 첨가하여 
배양해, 24 시간 후 수정률과 72 시간 후 배반포 형성률을 각각 비교 검토하였다. 실험은 자궁내

막증이 없고 불임이 아닌 정상적인 여성의 혈청을 첨가한 배양액에서의 수정률및 배반포 형성

률을 치료전의 자궁내막증 환자의 혈청을 첨가한 배양에서의 경우와 비교하여 Table 1 에 표시하

였고, 치료 전후의 자궁내막증 환자의 혈청을 첨가한 배양에서 수정률과 배반포 형성률을 비교

하여 Table 2, Table 3, Table 4, Table 5에 각각 나타냈다. Table 1에서 대조군은 254 개의 난자를 혈청

을 첨가 하지않은 단순한 TYH 와 MWM 에서 수정 배양시킨것과 자궁내막증과 불임이 아닌 5 명

의 정상 여성의 혈청을 첨가한 TYH 와 MWM 에 230 개의 생쥐 난자를 수정 배양한 2 group 으로 
하였고, 실험군에서는 총 11 명의 자궁내막증 환자의 혈청을 첨가한 TYH 와 MWM 에서 441 개의 
생쥐 난자를 수정 배양 시켜 비교하였다.  
결과는 혈청을 첨가하지않은 단순한 MWM 에서는 24 시간동안 생쥐 난자 254 중에서 215 개가 
수정되여 85%의 수정률을 보였고 72 시간동안 134 개의 배반포를 형성하여 53%의 배아 발달률

을 보였다. 또한 자궁낵증과 불임증이 없는 5 명의 정상 여성의 혈청을 첨가한 MWM 에서는 생
쥐난자 230 개 중에서 24 시간동안 187 개가 수정되여 81%의 수정률을 보였고 72 시간동안 128 개 
배반포를 형성하여 56%의 배반포 형성률을 보였다. 반면 실험군에서는 총 11 명의 자궁내막증 
환자의 혈청을 첨가한 TYH 와 MWM 에서 생쥐난자의 수정률과 배아 발달률은 생쥐 난자 441
개 가운데 211 개가 수정되여 47%의 수정률과 441 개가운데 138 개가 배반포를 형성하여 31%의 
배반포 형성률을 보였다. 상기의 결과는 대조군에 비해서 실험군에서의 수정률과 배아 발달률

이 통계학적으로 의의있는 감소가 보였음을 알 수 있었다. 
Table 2 는 자궁내막증 StageⅠ부터 StageⅣ까지 총 11 명 각기 환자의 치료 전과 치료 후의 수정률

을 보여주고 있으며, Table 3 에서는 StageⅠ부터 StageⅣ까지 각 기별 환자의 치료 전과 치료 후의 
수정률을 보여주고 있다.  Table 3 에서 보는 바와같이 치료전 수정률에 있어서는 StageⅠ에서 치
료전 생쥐난자 총 74 개중 43 개가 수정되여 58%의 수정률을 보였고 StageⅡ에서는 총 162 개중 73
개가 수정되여 45%의 수정률을 보였다.  StageⅢ는 총 137 개중 70 개가 수정되여 51%의 수정률

을 보였고 StageⅣ에서는 총 68 개중 34 개가 수정되여 50%의 수정률을 나타냈다. 치료후 수정율

에 있어서는 StageⅠ에서 치료후 생쥐난자 총 97 개중 64 개가 수정되여 66%의 수정률을 보였고 
StageⅡ에서는 총 158 개중 96 개가 수정되여 61%의 수정률을 보였다. 또한 StageⅢ에서는 총 128
개중 92 개가 수정되여 71%의 수정률을 보였고 StageⅣ에서는 총 72 개중에서 48 개가 수정되여 
67%의 수졍률을 나타냈다. 결론적으로 치료 전과 치료 후의 수정률을 비교할때  StageⅠ,Ⅱ,Ⅲ,Ⅳ
에서 치료 전과 치료 후의 수정률을 비교할때 모두 치료 후의 수정률이 통계학적으로 의의있는 
증가를 보여주었다. 
Table 4 는 자궁내막증 제 1 기부터 제 4 기 까지 총 11 명 각각 환자의 치료 전과 치료 후의 배반

포 형성률을 나타냈고 Table5 에서는 자궁내막증 제 1 기 부터 제 4 기 까지 각 기별 환자의 치료 
전과 치료 후의 배반포 형성률을 나타냈다. Table 5 에서 보는 바와같이 제 1 기에서 치료 전 생쥐 
난자 총 74 개중에서 25 개의 배반포를 형성해서 28%의 배반포 형성률을 나타냈고 치료 후는 생
쥐 난자 97 개중 47 개의 배반포를 형성해서 48%의 배반포 형성률을 나타냈다.  제 2 기에서는 
치료 전 생쥐 난자 총 162 개중 40 개의 배반포를 형성해서 25%의 배반포 형성률을 나타냈고 치
료 후에는 생쥐 난자 총 158 개중 75 개의 배반포를 형성해서 47%의 배반포 형성률을 나타냈다. 
제 3 기에서는 치료 전 생쥐 난자 총 137 개중 52 개의 배반포를 형성해서 38%의 배반포 형성율을 
나타냈고 치료 후에는 생쥐 난자 총 128 개중 55 개의 배반포를 형성해서 43%의 배반포 형성률을 
나타냈다. 제 4 기에서는 치료 전 생쥐 난자 총 68 개중 21 개의 배반포를 형성해서 31%의 배반포 
형성률을나타냈고 치료 후에는 생쥐 난자 총 72 개중 27 개의 배반포를 형성해서 34%의 배반포 
형성률을 나타냈다. 결론적으로 자궁내막증 제 1 기와 제Ⅱ기 환자에 있어서는 치료 전과 치료 
후의 배반포 형성률의 P-value 는 0.05 보다 낮았고 자궁내막증 제Ⅲ와Ⅳ에 있어서는 P-value 가 
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0.05 보다 높았다. 따라서 치료 전과 치료 후의 배반포 형성률을 비교할때 자궁내막증 제Ⅰ와Ⅱ

에서는 치료 전보다 치료 후의 배반포 형성률이 의의있는 증가를 나타냈고 자궁내막증 제Ⅲ와

Ⅳ에서는 치료 전보다 치료 후의 배반포 형성률에서 증가는 하였으나 통계학적으로 의의있는 
증가는 아니였다.  
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   고 찰 
 
 자궁내막증과 불임과의 관계에 대한 많은 연구가 있었지만 둘사이의 정확한 관계에 대하여는 
아직도 많은 논쟁이 있을뿐 정확한 관계를 밝히는 것은 실패해 왔다. 이들 사이의 관계는 가임

여성의 복강경에서 자궁내막증이 발견된다는 사실때문에 더 많은 혼돈을 주고있다. 비록 자궁

내막증을 동반한 불임증의 정확한 기전은 아직 확실이 모르고 있으나 자궁내막증은 한가지의 
단순한 원인 보다는 여러기지의 복합적인 원인으로 불임을 이르킨다는 것이 널리 알려지고 있
다.1 복합적인 원인으로써는 변화된 프로스타그란딘 분비와 신진대사,2 골반유착,3 황체 기능장애, 
4 자가면역현상 5 등이 여기에 포함된다. 이러한 것들이 수정란의 조기 배발달 또는 임신을 유지

하는 능력에까지 영향을 줄 수 있다는 것을 지적하고있다. 또한 자궁내막증환자의 골반 대식 
세포수의 증가는 생식체와 배아에 대한 식작용 또는 손상을 이르켜 생식능력을 감소 시킬수 있
다.6 
최근의 연구는 자궁내막증을 동반한 여성의 복막액과 혈청에 초점을 두고있다. 자궁내막 이식

편 에서 여러가지 물질이 생산되고 그중 “억제인자(inhibitory factor)”는 복막강에서 생산되여 혈
액내로 유입되고 그것은 수정과 배아발달을 억제한다는 것이다. 또한 자궁내막증을 동반한 여
성의 복막액이 조기 임신에 대한 영향에 대하여 여러사람들에 의해서 연구 되어왔다.7~8 그러나 
또 다른 연구에서는 이들의 관련에 대하여 의문을 가졌고 9~10 많은 연구자들은 생식 기전에 대
한 자궁내막증성 복막액의 무효함을 증명하였다.11~12 최근의 또다른 연구에서 자궁내막증 환자

의 혈청이 배아 발달에 유해하고 그리고 인간과 생쥐의 시험관 수정에서 자궁내막증 치료 후 
수정률과 배아 발달률이 호전 되었다는 것을 보고하였다. 13 이러한 사실은 자궁내막증을 동반한 
불임증 환자의 혈청 내에 수정에 유해한 인자가 포함 되어 있다는것을 암시하고있다. 이러한 
인자로는 CA-125 ,14  Interleukin -1, 15  ovum capture inhibitor,16  Pregnancy protein 1412.17 등이다.  이들 물
질중의 어떤 것이 자궁내막증 환자의 복막액과 혈청의 억제효과를 이르키는 것인지에 대하여는 
아직 알려지지 않았으며 현재는 자궁내막증을 동반한 불임증에 있어서 작용하는 인자의 역할에 
대하여 여러 가지로 연구 중에 있다. 또한 자궁내막증 환자의 내막에서 순환 항체를 증명하였

다.18 그러나 복막액과 혈청에 존재하는 염증 반응 인자와 독소가 자궁내막 이식편에의 후유증

인지 또는 반대로 자궁내막증이 자가 면역 질환의 결과인지에 대하여는 아직 모르고있다. 현재

까지 연구로써는 자궁내막증을 치료한 후에는 수정 또는 배아 발달에 대한 유해작용이 감소 된
다는 사실이다. 비록 자궁내막증에 대한 처방에 대하여는 환자마다 다르지만 결과적으로는 자
궁내막 이식편을 파괴시키는 것이다. 왜냐하면 자궁외의 자궁내막으로 인한 불임증의 정확한 
기전에 대하여 명확히 모르기 때문이다.  따라서 앞으로 더욱더 많은 연구는 자궁내막증과 관
계된 불임증에서 혈청의 역할을 소개하기에 앞서 순환 억제인자 의 발견과 그들의 특성을 파악

하는 것이 더욱 중요하다고 볼 수 있다. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   결 론 
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 1996 년부터 1998 년 3 월까지 원광대학교 의과대학 부속병원 산부인과 불임 클리닉에 내원한 
자궁내막증 환자 중의 복강경 또는 보존적 수술에 의해서 확인된 11 명의 자궁내막증 환자를 
선택하여 자궁내막증의 치료 전과 치료 후 그들의 혈청이 생쥐 난자의 수정 및 조기 배아 발달

에 끼치는 영향에 대하여 비교 분석 하여 다음과 같은 결과를 얻었다. 
1. 자궁내막증 환자의 혈청이 생쥐 난자의 수정과 조기 배아 발달에 어떠한 영향을 끼치는 가
를 알아보기 위해서 먼저 자궁내막증 환자의 혈청을 첨가한 배양액에서 배양한 것과 혈청을 첨
가 하지않은 단순한 M.W.M. 배양액에서 배양한 것을 비교한 다음 자궁내막증이 없는 정상인의 
혈청을 첨가한 배양액에서 배양한 것과를 비교한 결과 단순한 M.W.M.배양액과 자궁내막증이 
없는 정상인의 혈청을 첨가한 배양액에서 배양한 것에 비하여 자궁내막증 환자의 혈청을 첨가

한 배양액에서 배양한 것이 수정률과 조기 배아 발달률이 통계학적으로 의의있는 감소를 보였

다. 
2. 자궁내막증 환자의 치료 전과 치료 후의 수정률을 알아보기 위해서 자궁내막증 각기별(제 1
기: 2 명, 제Ⅱ기:4 명, 제Ⅲ기:3 명, 제Ⅳ:2 명)환자의 치료 전과  6 개월 치료 후의 수정률을 비교

한 결과 치료 6 개월후 자궁내막증 환자 각기별 전체에서 수정률이 통계학적으로 의의있는 증
가를 보였다. 
3. 자궁내막증 환자의 치료 전과 치료 후의 조기 배아 발달률을 알아보기 위해서 자궁내막증 
각기별(제Ⅰ기:2 명, 제Ⅱ기:4 명, 제Ⅲ기:3 명, 제Ⅳ기:2 명)환자의 치료 전과 6 개월 치료 후의 조
기 배아 발달률을 비교한 결과 제Ⅰ기 와 제Ⅱ기 에서는 통계학적으로 의의있는 증가를 보였으

나 제Ⅲ기 와 제Ⅳ기에서는 증가는 보였으나 통계학적으로 의의는 없었다. 
이상의 소견으로 볼 때 자궁내막증 환자의 혈청에는 아직은 확실이 밝혀지지 않았으나 생쥐 난
자의 수정과 배아 발달을 억제하는 어떠한 물질이 있다는 것을 암시하고 있다.  따라서 앞으로 
더 많은 연구를 통해서 자궁내막증 환자의 혈청 내에 존재하는 억제 인자의 발견과 그들의 특
성을 파악하는 것이 중요한 과제라고 할 수 있다. 
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Table 1.  The effect of serum from women with endometriosis and control group on fertilization and early 
embryonic development. 
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Serum source No.women No. oocyte Fertilization % & ( No.) Development % & ( No.) 

M.W.M     254      85 (215/254)      53 (134/254) 
Fertile women      5    230      81 (187/230)      56 (128/230) 
Endometriosis     11    441      47 (211/441)      31 (138/441) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Table2.  Pretreatment and posttreatment fertilization in MWM medium with serum supplement in each patient 
with endometriosis. 
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Stage Patient No. oocyte Fertilization 

  Pretreatment  Posttreatment  Pretreatment % & (No.) Posttreatment % & (No.) 
Ⅰ a 39 45 38(15/39) 60(27/45) 
Ⅰ b 35 52 48(19/35) 71(37/52) 
Ⅱ c 37 30 54(20/37) 76(23/30) 
Ⅱ d 40 48 30(12/40) 52(25/48) 
Ⅱ e 43 36 53(23/43) 75(27/36) 
Ⅱ f 42 44 42(18/42) 63(28/44) 
Ⅲ g 40 40 42(17/40) 65(26/40) 
Ⅲ h 47 46 53(25/47) 74(34/46) 
Ⅲ i 50 42 56(28/50) 76(32/42) 
Ⅳ j 30 40 43(13/30) 67(27/40) 
Ⅳ k 38 44 55(21/38) 56(25/44) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Table 3.  Pretreatment and posttreatment fertilization in MWM medium with serum supplement in patient  with 
endometriosis of  stage Ⅰ.Ⅱ.Ⅲ.Ⅳ. 
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Stage No. women No. oocyte Fertilization 

  Pretreament Posttreatment Pretreatment % & (No.) Posttreatment % & (No.) 
All 11 441 455 47(211/441) 65(300/455) 
Ⅰ 2 74 97 58(43/74) 66(64/97) 
Ⅱ 4 162 158 45(73/162) 61(96/158) 
Ⅲ 3 137 128 51(70/137) 71(92/128) 
Ⅳ 2 68 72 50(34/68) 67(48/72) 

P < 0.05 versus stageⅠ,Ⅱ,Ⅲ,and Ⅳ. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Table 4.  Pretreatment and posttreatment embryo development in MWM medium with serum supplement in each 
patient with endometriosis. 
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Stage Patient No. oocyte Development % & ( No.) 
  Pretreatment Posttreatment Pretreatment Posttreatment 

Ⅰ a 39 45 25 (10/39) 46( 21/45) 
Ⅰ b 35 52 28(10/35) 50( 26/52) 
Ⅱ c 37 30 22(8/37) 47( 14/30) 
Ⅱ d 40 48 32(13/40) 54( 26/48) 
Ⅱ e 43 36 18(8/43) 39( 14/36) 
Ⅱ f 42 44 26(11/42) 47( 21/44) 
Ⅲ g 40 40 32(13/40) 40((16/40) 
Ⅲ h 47 46 43(20/47) 45(21/46) 
Ⅲ I 50 42 38(19/50) 42(18/42) 
Ⅳ j 30 40 33(10/30) 40(16/40) 
Ⅳ k 38 44 29(11/38) 34(11/44) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Table 5.  Pretreatment and posttreatment embryo development in MWM medium with serum supplement in 
patient with endometriosis. 
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Stage No. women No. Oocyte Embryo development 
  Pretreament Posttreatment Pretreatment Posttreatment 

All 11 441 455 31 (138/441) 41 (208/455) 
Ⅰ 2 74 97 28 (25/74) 48 (47/97) 
Ⅱ 4 162 158 25 (40/162) 47 (75/158) 
Ⅲ 3 137 128 38 (52/137) 43 (55/128) 
Ⅳ 2 68 84 31 (21/68) 34 (27/84) 

P < 0.05 versus Stage I and Ⅱ   
p > 0.05 versus StageⅢandⅣ 
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