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<ABSTRACT>

Expression of the TGF-β1 type Ⅱ receptor in oral squamous
cell carcinoma cell lines
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The imbalance between epithelial cell growth and inhibitory factors may cause human epithelial cancer. The
dysregulation of growth inhibitory effect of TGF-β1 has been recognized in a variety of carcinomas. This study aimed
to investigate the expression of TGF-β1 type II receptors(TβR-II) in the carcinogenesis of oral squamous cell
carcinoma(OSCC). Six cell lines established from OSCC in the department of Oral Pathology, Yonsei University College
of Dentistry were used. DNA was extracted from harvested cells by phenol-chloroform method. Polymerase chain
reaction (PCR) was done with each primer of exon 3, 4, 5, 6 of TβR-II gene. PCR products were inserted to cloning
vector (pGEM-T easy vector) and then analyzed to automatic DNA sequencing analyzer. Reverse transcriptase-PCR
(RT-PCR) was performed to confirm the mRNA expression of TβR-II gene. Western blotting was performed to detect
the expression of the TβR-II protein. 
As results, a frameshift within a polyadenine region of exon 3 was found in YD-8 cell line. In YD-17 cell line, a

missense mutation at codon 238 of exon 4 was found, suggesting the alteration of amino acid from asparagine to
aspartic acid. TβR-II mRNA was detected in all cancer cell lines, but it was slightly decreased as compared to that of
normal oral mucosal cells. In Western blotting, no TβR-Ⅱ protein was detected in all OSCC cell lines. These results
suggested that the altered regulation of TGF-β1 function might play a role in the development of OSCC.
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I. 

구강암은 전체 암종의 3∼5%정도로, 이중 편평세

포암종이 약 90%를 차지하고 전세계적으로 매년 40

만명이 발병하고 있다1). 구강점막의 편평세포암종

발생은 발암물질에 노출된 부위에 유전적인 손상이

지속적으로 축적되어 암세포로의 전환이 일어나며,

정상조직으로부터 세포의 증식을 거쳐 이형성이 진

행되면서 상피내암을 거쳐 침윤성 성장에 이르는 다

단계과정을거치게된다2,3).

구강점막을구성하는중층편평상피는외부자극으

로 탈락되며 기저층에서 지속적인 세포분열을 하여

각화세포로의 분화를 반복하는 조직으로서, 세포의

성장과분화를조절하는인자들, 즉 상피세포성장인

자(epidermal growth factor, EGF)와 그 수용체, 억제

인자(transforming growth factor, TGF-β)와 그 수용
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체등에의해항상성이유지된다. 따라서상피세포성

장인자와억제인자간의불균형은편평세포암종을일

으키는데관여할것으로생각한다4,5).

TGF-β의 수용체에는 type Ⅰ, type Ⅱ, type Ⅲ

(betaglycan), type Ⅳ, type Ⅴ 등이 있다6,7). TGF-β1
type Ⅱ 수용체(TβR-II)는 serine/threonine kinase를

갖는 75-85kDa의 막단백질로서 TGF-β와 직접 결합

하며, 신호서열(signal sequence), 9개의 cysteine이

존재하는 136개의 아미노산으로 이루어진 세포외 영

역, 단일막 영역, 376개의 아미노산으로 이루어진

kinase 활성을 갖는 길다란 세포내 영역등 총 365개

의 아미노산으로 이루어지며, 스스로 인산화된다7).

세포내 영역은 주로 kinase 영역으로 이루어지며, 2

개의짧은 insert를 가진다. Insert 1은 codon 366에서

374부위로서 kinase의 catalytic center에 근접해 있으

며, 별다른 역할을 하지 않는 것으로 밝혀졌고, insert

2 부위는 codon 490에서 508에 위치하며, kinase 활

성에 중요한 역할을 하는 것으로 밝혀졌다. 즉, 인산

화가 일어나는 부위로서 type Ⅰ 수용체와의 신호전

달기능을담당하는것으로알려져있다8,9). 

TGF-β1 type I 수용체(TβR-I)는 TβR-II 와는다르게

리간드와 직접 결합하지 못한다. TβR-I는 TGF-β가
TβR-II 에 결합된 후 이것들과 복합체를 형성하여 인

산화되고 세포안으로 신호를 전달하게 된다6,7,10∼13).

활성화된 TβR-I의 kinase 영역은 Smad라고 부르는

세포내 신호전달 매개물질을 인산화시키는데, 먼저

Smad2와 Smad3가 인산화되고 Smad4가 함께 결합

되서 Smad 복합체를 형성하고 핵으로 이동한다14∼

16). 핵안에서 Smad 복합체는 DNA에 결합하여 특정

유전자의전사를돕는다17). 

구강을포함하는두경부에발생하는편평세포암종

의 발생 과정은 정상 조직에서 전암 병소 단계를 거

쳐 침윤성 암종으로 진행되는 과정에서 상피세포 성

장수용체(epidermal growth factor receptor, EGFR)

의 발현이점진적으로증가하는것이알려져있으며,

특히 암 발생의 위험이 없는 조직과는 달리 암종 주

위의 정상 조직에서도 높은 빈도로 과발현되어 발암

과정에 중요한 역할을 하는 것으로 이해되고 있다
4,8). 그러나, 구강 편평세포암종의 경우에는 TGF-β1
수용체의 발현 및 TβR-II 유전자의 돌연변이에 관한

연구가 거의 없는 실정이다. 또한, 한국인의 구강 편

평세포암종의 발생과정은 지역 및 인종 차이로 서구

인과 다르다는 점에서 저자는 본 실험실에서 확립한

구강 편평세포암종 세포주를 대상으로 TGF-β1 수용

체의 유전자 돌연변이 및 mRNA와 단백질 발현 등을

관찰하므로서 구강 편평세포암종 발생과정에서

TβR-II의역할을규명하고자하였다.

II. 

가. 연구 재료

이연구는연세대학교치과대학구강병리학교실에

서 구강 편평세포암종 환자로부터 확립한 6 예의 구

강 암종 세포주를 대상으로 하였다. 확립된 구강 암

종세포주의병리학적특징은 Table 1에정리하였다.

나. 연구 방법

(1) DNA 추출

확립된 구강 암종 세포주로부터 phenol-

chloroform 방법으로 DNA를 추출하였다. 이를 약술

하면 다음과 같다. 약 1×106의 세포를 trypsin으로

처리한 후 원심분리하여 미세 원심관에 모은 후 400

㎕의 효소완충용액(100mM Tris-HCl, pH 8.3, 5mM

EDTA, 1% SDS, 100㎕/ml proteinase K)을 첨가하고

37℃에서 흔들면서 24시간 동안 그대로 두었다.

DNA의 추출을 위해 200㎕의 phenol：chloroform：

isoamylalcohol(25：24：1)을 첨가하여 흔든 후

13,000 rpm에서 5분간 원심분리하여 상층액을 취하

는 과정을 2회 반복하였다. 용액 안에 남아있는

phenol을 제거하기 위해 400㎕의 chloroform-

isoamylalcohol(24：1)을 넣고 흔든 후 5분간 13,000

rpm에서회전시켜상층액을취하고 40㎕ 3M sodium
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acetate와 1ml의 차가운 100% 에틸알콜을 첨가하여

70% 에틸알콜로 2회 세척한 후 건조하여 50∼100㎕

의 효소완충용액에 녹인 후, 4℃에서 보관하고 자외

선흡광분석기로DNA양을측정하였다.

(2) TGF-β1 type Ⅱ 수용체 중합효소 연쇄반응

구강 암종 세포주로부터 분리한 DNA를 주형으로

하여 TGF-β1 type Ⅱ 수용체 유전자의 poly-adenine

부위와 serine/threonine kinase의 영역(exon 3-6)을

중합효소 연쇄반응(polymerase chain reaction, PCR)

을 시행하였다 (Fig 1). 암세포주 각각의 DNA 절편

50ng을 사용하여 PCR mixture(Bioneer, Korea)로 반

응시켰다. Exon 3-6 중합효소 연쇄반응은 94℃에서

5분간 둔 후, 변성반응을 94℃에서 1분, 결합반응은

각각 50℃, 58℃, 55℃, 58℃에서 중합반응은 72℃에

서 1분간 40주기를 반복하고, 마지막 중합반응은 10

분간 연장하여 반응시키고 4℃에서 반응을 중지시켰

다. 사용한 primer는 Table 2와 같다19). 중합효소 연

쇄반응의 산물은 1.5% agarose gel에서 전기영동하

고, ethidium bromide로 염색하고 자외선을 조사하

여확인하였다.

(3) 클로닝 및 염기서열 분석

TGF-β1 type Ⅱ 수용체의 serine/threonine kinase

영역을 포함한 exon 3-6의 중합효소 연쇄반응 산물

은 1% agarose gel에서 전기영동 하였고, 확인된

DNA는 gel extraction kit(Promega, USA)를 이용하여

정제하여, pGEM-T easy vector system(Promega,

USA)을 사용하여 모두 클로닝 하였다. 정제된 중합

효소 연쇄반응 산물은 pGEM T easy vector에

ligation 시킨 뒤, ligation mixture는 competent DH5α

E. Coli strain에 transformation 시키고, 50㎍/ml

ampicillin과 X-gal/IPTG를 포함한 배지에서 하루동

안 배양한 후, 군집을 골라내 plasmid DNA를

QIAGEN plasmid mini prep kit(QIAGEN, Germany)

를 사용하여분리하고, 흡광도를측정하여농도를결
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Cell line

Table 1. Pathologic characteristics of oral squamous carcinoma cell lines

Age/

Sex

Primary

Site

Histologic finding

Differentiation/ Inflammation/ Desmoplasia

p53 mutation

codon

(exon)

YD-8 46/F Tongue Moderately Yes Yes
273 (exon8)

Arg → His

YD-9 56/M
Buccal

Cheek
Moderately Yes No No

YD-10B 67/M Tongue Moderately Yes Yes
236 (exon7)

Tyr → Stop 

YD-17

66/M

Mandible

Lymph

Node

Poorly Focal Yes No

YD-17M Poorly No No No

YD-38 67/F Mandible Moderately Focal Yes No



정하였다. pGEM T easy 벡터에 클로닝된 TGF-β1
type Ⅱ 수용체의 serine/threonine kinase 영역을 포

함한 exon 3-6의 DNA는 pGEM T easy vector의 T7,

Sp6 primer를 사용하여 자동화된 염기서열 분석기

(API PRISM䠶 3700 DNA Analyzer, Applied Bio

systems, USA)로분석하였다.

(4) mRNA 추출과 역전사-중합효소 연쇄반응

(Reverse Transcriptase-Polymerase Chain

Reaction)

구강 암종 세포주로부터 RNeasyTM kit(QIAGEN,

Germany)를 이용하여, 총 RNA를 추출한 후, 자외선

분광기(UV spectrophotometer)를 이용하여 260nm
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Fig. 1 Structure of TGF-β1 type Ⅱ receptor gene

Table 2. Sequences of primers for PCR of TGF-β1 type Ⅱ receptor

Primer Name Sequence (5’→ 3’)
PCR product

(bp)

Exon 3-1 TCCAATGAATCTCTTCACTC

241

Exon 3-2 CCCACACCCCTTAAGAGAAGA

Exon 4-1 CCAACTCCTTCTCTCCTTGTTTTG

445

Exon 4-2 TCCAAGAGGCATACTCCTCATAGG

Exon 5-1 GGCAGCTGGAATTAAATGATGGGC

261

Exon 5-2 TGCTCGAAGCAACACATG

Exon 6-1 TTTCCTTTGGGCTGCACATG

242

Exon 6-2 CCTAAGAGGCAACTTGGTTGAATC



에서흡광도를측정하였다. cDNA 합성을위하여 0.5

μg 의 RNA를 reverse transcriptase(Boehringer

Mannheim, Germany)와 oligod(T) primer를 이용하

여 42℃에서 1시간 95℃에서 5분간 반응시키고 4℃

에서 반응을 중지시켰다. 합성된 cDNA를 대상으로

glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase

(GAPDH)와 TGF-β type Ⅱ 수용체 exon 6 primer로

중합효소 연쇄반응을 시행하였다. 중합효소 연쇄반

응은 94℃에서 5분간 둔 후, 변성반응을 94℃에서 1

분, 결합반응을 58℃에서 1분 중합 반응은 72℃에서

1분간 35주기를 반복하고 마지막 중합반응은 72℃에

서 10분간연장하여반응시켰다. 역전사-중합효소연

쇄반응 산물은 1.5% agarose gel에서 전기영동하였

다. 전기영동한 gel은 영상 분석기(Densiometer,

TINA 2.0)를 이용하여정량하였고, 각 유전자의발현

은 β-actin band의 발현을 기준으로 계산하였다. 사

용한 primer와반응산물의 size는 Table 3과같다.

(5) TβR II Western blotting

구강편평세포암종 세포주는 RIPA buffer〔(150mM

NaCl, 0.5% Triton-X 100, 50 mM Tris-HCl, pH 7.4, 20

mM EGTA, 1 mM DTT, 1 mM Na3VO4, protease

inhibitor cocktail tablet(Boehringer Mannhein,

Mannheim, Germany)〕를 이용하여 모으고, 1,500

rpm에서 5분간 원심분리를 하여 얻은 cell pellet은

얼음 위에서 1시간 방치하여 세포를 용해시켰다. 세

포용해물은 14,000 rpm에서 20분간 원심분리하고,

상등액을 회수하여 BSA(Bovine serum albumin)로

단백질을 정량분석하였다. 각각의 암종세포주에서

모은 단백질 10 ㎍을 5×SDS sample buffer(60 mM

Tris-HCl, pH 6.8, 4% SDS, 25% glycerol, 14.4 mM 2-

mercaptoethanol, 0.1% Bromophenol blue)에넣고 5

분간 100℃에서 denaturation 시킨 후 10% SDS-

polyacrylamide gel에서 120V로 2시간동안 전기영동

하고, Semi-dry transfer (Bio-Rad, U.S.A.)에서 30분

간 nitrocellulose membrane에 옮겼다. Membrane은

5% skim milk-PBST buffer(PBS, 0.2% Tween-20)에

서 2시간동안 blocking하고, 1×PBST buffer로 3번씩

5분간 세척하였다. TβR Ⅱ 일차 항체를 사용하여 2

시간 동안 흔들고, 다시 5분 간격으로 1×PBST 용액

에서 3회 세척하였다. Membrane 은 anti-mouse

rabbit 항체가 포함된 용액에서 1시간동안 반응시킨

후, ECL(Enhanced chemiluminescence) detection kit

를 사용하여 X-ray 필름에감광하여현상하여관찰하

였다. TβRII 5ng, 50ng을 각각 암세포주와 함께

blotting하여연구결과를비교하였다.

III. 

(1) TβR-II 유전자의 돌연변이 분석

YD-8 세포주에서는 세포외 영역에 해당하는 exon

3의 codon 125(subdomain Ⅴ, codon 103-126)에서

한 개의 adenine이 탈락되는 frameshift를 관찰하였

다. 

YD-17 세 포 주 에 서 는 exon 4의 codon

238(subdomain Ⅵ)에서 아미노산 asparagine이
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Table 3. Sense and antisense primers used and the size of the expected product 

Primer Sequence ( 5’→ 3’) Product size (bp)

TβR II sense TTTCCTTTGGGCTGCACATG
242

antisense CCTAAGAGGCAACTTGGTTGAATC

β-actin
sense GGCGGACTATGACTTAGTTG

238
antisense AAACAACAATGTGCAATCAA



aspartic acid(A：T → G：C)로바뀌는missense 변이

를관찰하였다. 

YD-10B 세 포 주 에 서 는 exon 4의 codon

168(subdomain Ⅵ)에서 아미노산 threonine에는 변

화 가 없 이 base(T： A → G： C)가 바 뀌 는

transversion silent 변이를관찰하였다. 또한, YD-10B

세포주 exon 4의 codon 206(subdomain Ⅵ)에서도

아미노산 threonine에 변화가 없이 base(G：C →

A：T)가 바뀌는 silent 변이를 관찰하였다. YD-17M

세포주에서도 exon 6의 codon 475(subdomain Ⅹ,

codon 450-500)에서아미노산 glycine에 변화가없이

base(T：A → C：G)가 바뀌는 silent 변이를 관찰하

였다(Fig. 2, Table 4). 

모든 세포주(YD-8, YD-9, YD-10B, YD-17, YD-

17M, YD-38)에서 TGF-β1 type Ⅱ 수용체 exon 5의

codon 439(subdomain Ⅸ, codon 425-450) 부위에서

아미노산 alanine이 valine(C：G → T：A)으로 바뀌

는변화를관찰하였다.

(2) TβR-II mRNA 발현

구강 암종 세포주에서 TβR-II의 mRNA의 발현을

알아보기 위해, 대조 유전자로 β-actin과 TβR-II exon
6 primer를 이용하여 그 발현정도를 관찰한 결과, 모

든 세포주에서 mRNA 발현을 관찰할 수 있었다. 그

러나, 정상 구강점막 세포와 비교할 때, TGF-β type

Ⅱ 수용체 mRNA의 발현이 다소 감소된 경향을 보였

으며, 특히 YD-38 세포주에서는 그 발현이 77%로 뚜

렷이감소된것을확인할수있었다(Fig 3).
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Fig 2. Sequence analysis of TβR-II genes in OSCC cell lines

YD-8 YD-9 

A10 → A9 (exon 3) GCT → GTT (exon 5) 

YD-10B YD-17

ACT → ACG (exon 4) AAC → GAC (exon 4)

8 9 10B 17 17M 38 OM (exon 6) 

8 9 10B 17 17M 38 OM (β-actin)

Ratio(%) 92.9 86.7 90.9 89.2 83.2 77 100 

Fig 3. RT-PCR products of TβR Ⅱ mRNA



(3) TβR II 단백질 Western blotting

TβR-II의 단백질 발현을 관찰한 결과 5ng, 50ng

TβR-II을 loading한 양성 대조군에서는 강한 발현을

보인 반면 모든 세포주에서 TβR-II단백질 발현을 볼

수없었다(Fig.4).

IV. 

TGF-β는 세 포 주 기 중 G1 phase에 서 Rb

(retinoblastoma protein)가 과인산화되는 것을 방지

하여 세포성장 억제효과를 나타낸다. 즉, G1 phase

에서 TGF-β는 c-myc 발현을 억제하거나20), cyclin E

의 발현을 억제하게 된다21). Cyclin E가 발현된 경우

에도활성화된 cyclin-cdk 복합체의형성을방해하여,

Rb의 과인산화를 억제함으로서 G1 phase에서 S

phase로의진행을막아서세포성장억제효과를나타

내게된다22). 

TGF-β1의 세포성장 억제효과에 대한 저항력이 인

체 암 발생의 원인으로 알려져 있으며6,23), 이러한 저

항력을 얻게 되는 기전의 하나로 TGF-β1 type Ⅱ 수
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Table 4. Mutational analysis of TβR-II genes

"：frameshift mutation, *：missense mutation, #：silent mutation, §：olymorphism

Cell line Exons codon
Base change

or Deletion
Amino acid change

YD-8
3

5

125

439

"GAA → G-A

§CT → GTT Ala → Val

YD-9 5 439 §CT  → GTT Ala → Val

YD-10B

4

4

5

168

206

439

#ACT → ACG

#ACG → ACA

§CT → GTT

Thr → Thr

Thr → Thr

Ala → Val

YD-17
4

5

238

439

*AAC → GAC

§CT → GTT

Asn → Asp

Ala → Val

YD-17M
5

6

439

475

§CT → GTT

#GGT → GGC

Ala → Val

Gly → Gly

YD-38 5 439 §CT → GTT Ala → Val

8 9 10B 17 17M 32 38 C (5ng)C (50ng) 

Fig 4. Western blot of TβR Ⅱ protein



용체 유전자의 돌연변이가 다양한 암종 세포주에서

알려져 있다. 특히 식도암, 위암, 대장암 위장관계 암

종에서 TβR-II 의 돌연변이를 관찰하였다24∼27). 위장

관계의 암종과는 달리 두경부 암종에서는 TβR Ⅱ 유

전자 변이는 연구가 극히 미미하다. 이 중 Wang등은

두경부편평세포암종의 22%에서 TβR Ⅱ 유전자변이

가 있 음 을 확 인 하 고 , 돌 연 변 이 는 모 두

serine/threonine kinase domain에 있었다고 하였고
28), Garrigue-Antar등은 두경부 편평세포암종 세포주

8예중 2예에서 TβR Ⅱ유전자의 missense 변이를 관

찰하였으며, 유전자 돌연변이에 의한 아미노산 변화

로 아미노산의 극성변화가 유발되어 단백질의

folding이 영향을 받아서 catalytic 활성이 변함으로써

TβR I 을 인지하는 능력에 장애가 생겨서 세포내 신

호전달체계에 이상이 생겼을 것으로 추정하였다8).

Paterson등은 구강 편평세포암종 세포주 14 예를 대

상으로 한 연구에서 1 예의 세포주에서 1개의

adenine base가 poly A tract(bases 709-718, codons

125-128)에 삽입되는 frameshift 변이를 관찰하고, 돌

연 변 이 로 인 해 서 serine/threonine kinase

domain(codon 246에서 544)을 갖지 못했을 것으로

추정하였다1). 이 연구에서는 YD-8 세포주에서 exon

3의 세포외 영역에 해당하는 codon 125(subdomain

Ⅴ, codon 103-126)에서한개의 adenine이 탈락되는

frameshift 변이를 관찰할 수 있었고, YD-17에서

exon 4에 missense 돌연변이를관찰할수있었다. 

이 연구에서는 missense 변이 이외에 silent 돌연변

이가 3 예 있었다. 즉, YD-10B 세포주에서 exon 4의

codon 168(subdomain Ⅵ)에서 아미노산 (threonine)

에는 변화없이 base(T：A → G：C)만 바뀌는

transversion에 의한 silent 변이를 관찰하였다.

Transversion에 의한 base 변화는 담배가 원인이 된

구인두암에서 흔히 나타나는 것으로 알려져 있다8).

또한, YD-10B 세포주 exon 4의 codon 206 및 YD-

17M 세포주 exon 6의 codon 475에서도 silent 돌연

변이를관찰하였다.

TGF-β1 type Ⅱ 수 용 체 exon 5의 codon

439(subdomain Ⅸ, codon 425-450)에서 alanine이

valine(C：G → T：A)으로 바뀌는 변화는 정상 구강

점 막 상 피 세 포 에 서 도 관 찰 되 는 다 형 성

(polymorphism)으로 암 발생과는 연관이 없는 것으

로 밝혀졌으며1,29), 본 연구에서도 모든 세포주에서

exon 5의 codon 439 부위의 변화를 관찰할 수 있었

다. 

TGF-β1의 세포성장 억제효과가 소실되는 다른 기

전으로 TGF-β1 type Ⅰ 수용체와 type Ⅱ 수용체의

발현감소가 알려져 있다. Ito등은 17예 위암 세포주

의 82%에서 TGF-β1 type Ⅰ 수용체의감소를확인하

였다30). Rooke등은 만성 골수구성 백혈병에서 TGF-

β1 type Ⅱ 수용체의 발현감소를 관찰하였다31).

Mackay등은 대장암 세포주에서 세포성장 억제효과

가감소된원인으로 TGF-β1 수용체의발현부족을지

적하였다32). Eisma등은 47예의두경부편평세포암종

에서 85%에서 세포주에서 TGF-β1 type Ⅰ 수용체의

발현을 관찰할 수 없었으며, 92%의 세포주에서는

TGF-β1 type Ⅱ 수용체의 발현을 관찰할 수 없어, 두

경부 편평세포암종의 발암과정에 TGF-β1 수용체의

발현감소가 영향을 주었을 것으로 추측하였다33).

Muro-Cacho등도 두경부 편평세포암종에서 암종이

진행되면서 TGF-β1 type Ⅱ 수용체의 발현감소를34),

Garrigue-Antar등도 식도암 세포주 21예중 29%에서

TGF-β1 type Ⅱ수용체의발현감소를관찰하였다35). 

이 연구에서는 TGF-β1 type Ⅱ 수용체의mRNA 발

현을 알아보기 위하여 역전사-중합효소 연쇄반응을

시행하였다. 그 결과모든구강편평세포암종세포주

에서 TGF-β1 type Ⅱ 수용체의 발현을 관찰할 수 있

었으나, β-actin 유전자의 발현을 기준으로 보았을 때

다소 감소된 경향을 보였으며, 특히 YD-38 세포주에

서는mRNA 발현이 77%로감소된경향을보였다. 그

러나 Western blotting으로 TβR Ⅱ의 단백질 발현을

검사한 결과 모든 세포주에서 단백질 발현을 관찰할

수없었다. 이 연구결과로보아구강편평세포암종의

발생과정에서 TβR Ⅱ의발현이mRNA에서단백질로

tranlation되는 과정에서 단백질 발현이 억제되어
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TGFβ에 의한 성장 억제 능력의 소실로 말미암아 암

종이 발생하는데 주요한 역할을 하였을 것으로 생각

되며, 암종 세포주를 대상으로 TGFβ에 대한 성장 억

제효과를관찰하는연구를계속진행할예정이다. 
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