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Tumo r Metas tas is S uppres s o r Ge ne , Ex-
pres s io n in Rectal Cance r
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Purpos e : KAI 1/ CD82 gene i s a r ecent l y i dent i f i ed m
t as i s suppr essor gene on human chr omosome 11p11.
Al t er at i on t o or r educt i on of t hi s mol ecul e may
t umor ce l l s t o i nvade t he sur r oundi ng t i ssue and
vesse l s . Decr eased KAI 1 expr ess i on seems t o be i nvo
i n t he pr ogr ess i on of human pr os t at e , l ung and po
br eas t cancer , and r ecent l y has been demons t r at ed i
er a l col or ect a l ce l l l i nes . The a i mof t hi s s t udy i s
mi ne whet her t he gene i s a l t er ed t o i nves t i gat e i t
pr ogr ess i on and met as t at i c pr ocess of r ect a l car c i n
addi t i on, i t s pr ognos t i c s i gni f i cance i s a l so eva l
Me t hods : Tot a l 108 t umor sampl es fr om pr i mar y, me
s t at i c r ect a l car c i noma wer e pr epar ed for i mmunoh
chemi ca l s t udy wi t h an ant i -KAI 1 pol yc l ona l ant i bo
ana l ys i s t he cor r e l at i on bet ween KAI 1 expr ess i on a
ni copat hol ogi ca l par amet er and t o eva l uat e for r e l a
pr ess i on and sur vi va l .
Re s ul t s : Decr ease of KAI 1 pr ot e i n expr ess i on was
c i at ed wi t h t he dept h of i nvas i on of t umor (P＜0. 000
node met as t as i s (P＜0. 05). Li ver met as t as i s showe
duced KAI 1 expr ess i on when compar ed wi t h t he i r cor
spondi ng pr i mar y t umor . Al t hough t her e was a t r end
det er i or at i ng sur vi va l fr om pat i ent s wi t h KAI 1-pos
mor s t o t hose wi t h KAI 1-decr eased and -negat i ve t um

i t was not s i gni f i cant s t at i s t i ca l l y (P≥0. 05).
Conc l us i ons : KAI 1 may pl ay a r ol e i n t he mal i gnan
gr ess i on of r ect a l car c i noma t hr ough t he down-r egu
of expr ess i on. KAI 1 mi ght i nf l uence t he met as t at i c
of human r ect a l cancer . And i t s pr ognos t i c s i gni
needs fur t her i nves t i gat i on wi t h a l ar ger number of
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서 론

서구에서 대장암은 남자에게서는 2번째, 여자에게

서는 3번째의 암 사망 원인을 차지하고 있고 최근 국

내 보고에 의하면 국내 남녀 공히 대장암이 암 발생

순위로 4번째를 차지하고 있으며 점차 증가할 것으로

추정된다.1 최근 수술 술기와 해부학의 발전,수술 전

후의 보조항암제의 발달로 최근 5년 생존율의 증가를

보고하기도 하나 전이와 재발의 중요한 문제는 해결

되지 못하고 있다.2 최근 분자생물학적인 발전으로 종

양 표지자가 병의 진행에 따른 종양의 병기설정뿐 아

니라 예후를 예측하는 중요한 정보도 제공하여 이 분

야의 관심이 높아가면서 대장암도 병인과 전이에 대

한 의미 있는 표지자의 연구가 진행되고 있다.

KAI1유전자는암세포의유착과운동성에관여하여

암이 진행, 전이될수록 발현이 감소하는 항전이성 또

는 항침윤성 유전자로 알려져 있다.처음에는 주로 전

립선암에서 연구되어 KAI1 유전자의 발현이 감소된

경우 전이의 빈도가 높아지므로 전이의 표지자 역할

을 한다고 기술되었으며3-5 대장암에서는 KAI1발현이

종양세포의 침윤과 전이에 영향이 있는 것으로 보고

하였다.6- 8

이에 저자들은 수술로 치료한 직장암을 대상으로
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파라핀에 보존되어 있는 조직에 KAI1전이억제 유전

자에대한면역조직화학염색을시행하여 KAI1발현의

변화와 임상적,병리학적상관관계를검토하고자하였

다. 또한 전이 병소에서 KAI1발현을 원발 병소와 비

교하고 환자의 추적관찰을 통하여 예후 인자로써의

의의를 알아보고자 하였다.

방 법

1990년 1월부터 1996년 12월까지만 6년간연세대학

교 원주의과대학 외과학교실에서 직장암으로 진단 받

고근치적 수술을받은 133예중 추적관찰이가능하고

절제된 종양의 파라핀 조직을 이용하여 면역조직화학

염색을 시행할 수 있는 108예를 검색하였다.

1) KAI1 유전자에 대한 면역조직화학염색

의무 기록을 통하여 임상기록과 병리학적 검사의

결과를 조사하여 종양의 크기, 조직학적 분화도, 침윤

정도, 림프절 전이유무 및 그 수, 다른 장기로의 원격

전이 여부를 검토하였다.

KAI1에 대한 다클론성 일차항체(C1-6, Santa Cruz

Biotechnology, Santa Cruz, CA. USA)는 1：200으로 희

석하여 사용하였고 통상의 면역조직화학염색을 변형

한 catalyzed signal amplification (CSA) system (Dako, CA.

USA)을 이용하여 염색하였다. 완충액은 0.05 M Tris-

HCl pH 7.6에 0.3 M NaCl과 0.1% Tween 20을 포함한

TBST를 사용하였다.

광학현미경으로 검경하여 종양을 대표할 만한 파라

핀 블록을 선택하였고 수술 당시 이미 림프절과 간 등

에 전이가 있는 경우 원발 병소와 전이 부위의 조직에

각각 면역조직화학염색을 시행하여 그 결과를 비교,

분석하였다.

면역조직화학염색의 과정은 먼저 파라핀 포맷 조직

을 4μm으로 절편하고 xylene에 10분간 담가(2회반복)

파라핀을제거한후 graded alcohol에서함수하였다.수

세한 후 3%과산화수소에서 5분간 배양하고완충액으

로 수세하였다.그 후 0.015 M sodiumazide를 포함하고

있는 phosphate-buffered saline (PBS)에서 5분간 배양

후 용액을 털어 버린 후 1：200으로 희석한 일차항체

를 조직에 충분히 덮어 실온에서 120분간 배양한 후

완충액에 수세하였다.

양성대조군은 강양성 반응이 확인된 전립선 암조직

을 이용하였고 음성 대조군은 일차항체를 생략하고

염색하였다.이 때 조직이 마르는 것을 방지하기 위하

여 수분이 있는 용기에 뚜껑을 덮고 배양하였다. Tris-

HCl완충액에 biotinylated rabbit anti-mouse immunoglo-

bulin을 함유한 이차항체 용액에서 15분간 배양 후 세

척한후 streptavidine-biotin complex에서 15분간배양하

여 PBS에 biotinyl tyramide와 과산화수소가 포함된

amplication reagent에서 15분간 배양, 수세하였다.

Horseradish peroxide에 streptavidine대조염색을 하고

수용성 봉입제로 봉입하여 검경하였다.

2) 면역조직화학염색 결과의 판정

염색의 강도와 양성세포의 수를 고려하여 0등급에

서 4등급으로 분류하였다.

90%이상 대부분의종양세포가 강양성반응을보인

경우 0등급으로 하였고, 75%이상의 종양세포가 양성

인경우 1등급, 50%이상이양성이거나약양성인경우

2등급, 25%이상이 양성이거나 약양성인 경우 3등급,

25%미만이나 소수에서 양성인 경우 4등급으로 나누

었다. 수술 당시 이미 림프절과 간 등에 전이가 있는

예는 원발 병소와 전이 부위의 결과를 각각 판정하여

비교하였다.

3) 통계학적 분석

비교분석은 SPSS 통계 8.0 version for Window 프

로그램을 이용하여 암의 분화도, 크기, 침윤도, 병기

및 전이에 따른 KAI1발현의 변화를 chi-square test로

분석하고 P＜0.05를 기준으로 유의성을 검정하였다.

생존율은 Kaplan-Meier법으로 누적 생존율을 산출

하였으며, log rank test를 하여 KAI1발현 정도에 따른

생존곡선을 비교하여 P값이 0.05 미만인 경우를 통계

학적으로유의한것으로판정하였다.재발된군에서는

국소및전신재발군간에진단시원발및전이병소의

KAI1 발현의 변화를 비교 분석하였다.

결 과

1) 임상 및 병리학적 검색 결과

직장암의 연령발생은 평균 55.1세이고 연령층은 60

대가 가장 호발하였고 남녀의 성비는 1：1.2이었다.

종양의 크기는 3∼6 cm가 60예, 6 cm 이상이 36예이었

다.조직학적분화도는중등도가 80예(74.1%)로 가장 많

았고 고분화 14예, 저분화 12예순이었다.

종양의 침범도는 점막 및 점막하에 국한된 예가 10

예(9.2%),근육층 9예(8.3%),직장주위지방층 89예(82.4%)

로 높게 나타났다.병기별로는 Duke B와 C가 각각 공
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히 51예와 51예로 나타났다(Table 1).

2) KAI1 발현에 대한 면역조직화학염색 결과

(1) 종양의 침윤 정도와 KAI1 발현과의 관계 : 성별,

연령, 종양의 크기 및 분화도에 따른 KAI1발현 등급

간의 유의한 차이는 없었다(Table 2). 직장암 환자의

정상 대장 조직에서 KAI1의 발현은 상피세포의 세포

질과 점막근세포에서 약양성을 나타내었다(Fig. 1).암

종에서 KAI1발현은 0등급에서는 강하게 염색되었으

Table 1. Clinical characteristics of patients

Characteristics No (%)

Age 55.1 12.57

Sex (male：female) 51：57

Histologic grade
Well 16 (14.8)
Moderate 80 (74.1)
Poor 12 (11.1)

Depth of invasion
Mucosa/submocosa 1/9 (9.2)
Muscle 9 (8.3)
Perirectal fat 89 (82.4)

Metastasis

LN metastasis
N0 53 (46.2)
N1/N2 46/9 (42.5/8.3)

Liver metastasis 5 (4.6)

Stage (Duke's)

A 1 (0.9)
B1 18 (16.6)
B2 33 (30.5)
C1 0 (0)
C2 51 (47.2)
D 5 (4.6)

Recurrence
No 61 (55.5)
Local/Systemic 13/34 (12.0/31.5)

Fig. 2. The photomicrographs
show the tumor with KAI1 im-
munoreactivity of KAI1 grade 0
(A) and that of grade 4 (B) (H&
E, 100).

Fig. 1. The immunohistochemical stain for KAI1 of the nor-
mal colonic mucosa shows positivity in the cytoplasm of
epithelium and muscularis mucosa (H&E, 100).



김익용 외 5인：직장암에서 종양전이 억제 유전자 KAI1 발현의 면역조직화학적 연구 25

며, 4등급에서는 거의 염색이 되지 않았다(Fig. 2). 점

막과 점막하층에 침윤한 예는 80%가 1등급 이하였고,

근층까지침윤한예는 67%가 1등급이하로 KAI1발현

이 높은 경우가 많았다. 그러나 직장주위 지방조직까

지침윤한예는 0등급이 2.2%, 1등급 16.9%, 2등급 36%,

3등급 25.8%, 4등급 19.1%로 80.9%가 2등급 이상을보

여 점막, 점막하층, 근층까지 침윤한 군에 비하여 KAI1

의 발현이 감소되어 있는 경우가 많았다(Table 3)(P＜

0.0001).

(2) 림프절 전이 및 간 전이와 KAI1 발현과의 관계 :

림프절 전이가 있던 55예의 원발종양 조직에서 KAI1

발현이 전이가 없는 53예에 비해 감소되어 있는 경우

가 많았다(P=0.016), 그러나 전이가 있는 림프절의 수

와 KAI1발현 등급과의 연관성은 없었다(Table 4). 발

현양상은림프절에전이된종양세포에서 KAI1발현은

원발 병소와 비슷하였다(Fig. 3).

간에 전이가 있던 5예에서 원발병소의 KAI1 발현

등급은 2등급 1예이었고, 4예는 4등급의 낮은 발현을

보였으며, 간에 전이된 병소는 모두 4등급으로 KAI1

발현이 뚜렷이 감소되어 있었다(Fig. 4).

(3) 병기와 KAI1 발현과의 관계 : Duke Stage A와 B

에서는 3등급 이상이 13.0%이었으나 stage C와 D에서

는 3등급 이상이 각각 50.9%, 80%를 차지하여 stage C

와 D에서의 KAI1발현이 stage A와 B에 비하여 감소

되어 있는 경우가 많았다(P=0.0017)(Table 5).

(4) 재발과 KAI1 발현과의 관계 : 환자들의 평균 추

적관찰은 56.8개월(7∼126개월)로 추적기간 중 모두

47예에서 재발이 있었으며 이 중 국소 재발이 13예

(12%), 전신 재발이 34예(31.4%)로 재발한 환자에서

재발된 군에서는 국소 및 전신 재발군 간에 진단 시

원발 및 전이병소의 KAI1발현의 변화를 비교 분석하

였다. KAI1발현은 49%가 3등급 이상이며 재발이 없

는 군에서는 36%가 3등급 이상이었으며 KAI1의 발현

은 국소재발군이 있었던 군이 53.8%가 3등급 이상이

었고 전신재발은 47.0%의 발현율을 보였으나 통계학

적으로 유의한 차이는 보이지 않았다(Table 6).

(5) 생존율과 KAI1 발현과의 관계 : KAI1발현 정도

에 따른 5년 생존율은 0등급이 50.0%, 1등급이 69.5%,

Table 2. Relation between the grade of KAI1 expression and
the clinicopathologic parameters

Grade of KAI1 expression
No

Parameter
of cases

0 1 2 3 4

Age*
≤39 12 1 4 4 3

40∼49 27 1 3 10 8 5
50∼59 26 2 6 5 8 5

60∼69 29 2 7 11 6 3
≥70 14 2 3 6 2 1

Gender*
Male 51 3 9 23 10 6
Female 57 5 14 13 14 11

Size of tumor*
≤3 cm 12 2 1 3 5 1

3∼6 cm 60 5 14 18 14 9
≥6 cm 36 1 8 15 5 7

Histologic Grade*
Well 16 2 2 7 4 1
Moderate 80 5 21 26 15 13
Poor 12 1 3 5 3

*P＞0.05.

Table 3. Relation between the grade of KAI1 expression and

the depth of invasion*

Grade of KAI1 expression
Depth of No
invasion of cases

0 1 2 3 4

Mucosa 1 1

Submucosa 9 3 4 1 1

Muscle 9 3 3 3

Perirectal fat 89 2 15 32 23 17

Total 108 8 23 36 24 17

*P=0.0001.

Table 4. Relation between the grade of KAI1 expression in
primary tumor and lymph node or liver metastasis

Grade of KAI1 expression
No

Parameter
of cases

0 1 2 3 4

LN metastasis*
N0, n=0 53 6 16 18 8 5
N1, n=1∼3 46 6 14 15 11
N2, n=≥4 9 2 1 4 1 1

Liver metastasis
5 0 0 1 0 4

*P=0.016
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Fig. 3. The photomicrographs
show the metastatic tumors with
lymph node with KAI1 immu-
noreactivity of grade 0 (A) and
that of grade 4 (B) (H&E,

100).

able 5. Relation between the grade of KAI1 expression and
modified Astller-Coller stage of tumor*

Grade of KAI1 expression
No

MAC stage
of cases

0 1 2 3 4

A 1 0

B1 18 6 7 4 1 0

B2 33 1 7 14 8 4

C1 0

C2 51 1 7 16 15 11

D 5 1 4

*P=0.0017.

Table 6. Relation between the grade of KAI1 expression and
recurrence*

Grade of KAI1 expression
No

Recurrence
of cases

0 1 2 3 4

No 61 4 16 19 12 10
Yes

Local 13 1 5 3 4
Systemic 34 4 6 8 9 7

*P=0.495.

Fig. 4. The metastatic tumor in the liver show markedly de-
creased immunoreactivity for KAI1 (H&E, 100).

Fig. 5. Survival curve of rectal carcinoma in according to
grade of KAI1 expression (P=0.899).
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2등급이 60.5%, 3등급이 53.5%, 4등급이 67.0%로 KAI1

발현의 정도와 생존율 간에는 통계적으로 유의한 차

이는 없었다(P=0.899)(Fig. 5).

고 찰

대장암은 진단 당시 70%가 절제가능하나 약 20∼

25%는 일차 진단 당시 이미 간 등으로 원격전이되어

있어 적극적인 치료에도 불구, 생존율의 차이가 있다.

임상적으로 비교적 초기의 대장암이라 하더라도 근치

적절제술 후 추적검사에서 30∼60%의 전이가 발견되

며1또한크기가작은암종이라도간전이등원격전이

를 보이면 생존율에 차이가 나타나기도 한다. 따라서

대장암의 자연경과를 예측하기는 어렵고 이 때문에

최근에는 전이와 관련된 유전자의 연구와 이러한 특

성을 가진 암을 초기에 예측하려는 분자생물학적인

노력이 이루어지고 있다.2 -4

대장암은 세포유전자의 돌연변이에 의한 다단계변

이를 거쳐서 발생하며 암의 발생과 전이에는 알려진

여러 가지의 암유전자(oncogene)와 종양억제 유전자

(tumor suppressor gene)가 연관되어 있는 대표적인 고

형암이며 세포의 유착과 침윤, 종양 미세환경의 변화

에 유전자의 변이와 비정상적인 단백질의 축적, 세포

고사 유전자 등이 관여하는 것으로 알려져 있다.

최근 종양 억제유전자 중 하나로 밝혀진 KAI1/

CD82 유전자는 인체 전립선암세포와 실험 동물에서

잠재적인 전이 억제 능력을 보여 주고 있으며 암 세포

주에서 암의 병기가 진행될수록 KAI1유전자 발현이

감소된다는 보고가 있다.2

KAI1유전자는 267개의 아미노산으로 구성되어 있

으며 인체 염색체 11번 단암의 11.2 locus에 위치한

다.2 ,3 KAI1 (CD82) 유전자는 tetraspanins의 한 구성원

이다. Tetraspanins는 4개의 membrane-spanning domains

를 가진 세포표면 단백질로서 보조수용체나 integrins,

다른 tetraspanins 같은 여러 분자들과관계하여세포의

분화와 활성에 관여하며,암의증식과 성장,전파같은

암세포의 유착과 운동성에 관여한다.6

Maecker 등9은 tetraspanins를 molecular facilitators라

고 명명하였는데, 이는 그들이 집단세포 특이 표면단

백질(group specific cell-surface proteins)로서 세포의 안

정화기능그리고신호복합체의기능을가지고있기 때

문이다. Tetraspanins 중 전이와 관계가 있는 것으로는

CD9/MRP-1, CD63/ME491,그리고 CD82/KAI1등이있

다. CD9의 감소는 인체 악성흑색종의 전이능 증가와

관련이 있으며,유방암의 나쁜 예후와 관련이 있는 것

으로 보고되고 있다.10 비슷하게 CD63도 말기 mela-

noma 환자에서 감소하는 것으로 보아 항전이 능력이

있는 것으로 여겨진다.1 1

Adachi등12은 KAI1발현이 감소되어 있는 비소세포

폐암이 예후가 불량하고, Guo 등13은 KAI1발현이 조

기 췌장암에서는 증가되어 있고 전이가 있는 예는 감

소되어 있는 연관관계를 나타낸다고 하였다.그 외 방

광암,14 유방암15이나 난소암16의 침윤 및 전이와도 상

관관계가 있다고 하였다.

소화기암의 경우 식도와 위암의 경우는 암의 전이

와 KAI1발현 간에 상관성이 없다고 하였으나,17 대장

암에서는 KAI1발현 정도가 종양세포의 침윤과 전이

에 영향이 있는 것으로 보고하고 있어,3 ,18 상관성은 아

직 확실하지 않다.6 -8

KAI1유전자의작용 기전은 KAI1유전자가세포 간

유착에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있으며,

Takaoka 등7은 세포응집 분석실험을 통하여 KAI1 유

전자의 감소가 대장암 세포 간의 유착을 감소시키며,

세포의 운동성과 침윤성과도 관계가 있다고 보고하였

다. KAI1유전자의 변형이나 감소는 전립선암에서 암

세포가 주변 조직이나 혈관으로 침투할 수 있게 하여

전이 작용에 관여하는 것으로 보고하였으며,19 유방암

과 전립선암 세포주에 KAI1유전자를 투입하였을 경

우 원발 종양의 성장에는 영향을 미치지 않고 전이 능

력이 차단된다고 보고하였다.2 ,2 0

Tetraspanin 계열의 유전자 중 motility-related peptide-1

(MRP-1 or CD9)과 melanoma-derived antigen (ME491 or

CD63)도 전이 능력에 영향을 주며,10 ,1 1 이러한 tetra-

spanin계열의전이억제능력은하나의유전자가독립

적으로 작용하는 것이 아니라 집합체를 형성하여 상

호 영향을 미치는 것으로 보고되었다.7 ,8

최근 기존의 종양억제 유전자인 p53단백의 발현양

상과 암의 예후와의 관련성은 잘 알려져 있고 p53이

KAI1발현과 직접적인 관련이 있다고 보고하였다.2 1

Mashimo 등2 2은 KAI1유전자가 최근 전립선암 세포

주에서 종양유발과 관계없이 종양의 전이 억제를 유

발한다 하여 topoisomerase II inhibitor인 etoposide가 용

량 의존적으로 KAI1의 발현을 활성화한다고 하였으

며,이는 p53이나 c-jun 유전자와 무관하여 독립적으로

작용한다고 보고하였다. Duriez 등2 3도 KAI1 발현은

p53과 연관된 transcriptional target gene이라는 설명만

으로는 불충분하다 하였다.

KAI1의 발현의 측정은 KAI mRNA 측정과 KAI1단
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백질 수치를 측정하는 것으로 구분되며 저자들은 면

역조직화학염색을 이용하여 발현 강도를 등급화하여

검색하였다. 대조군으로 대장의 정상조직, 종양 주변

의 융모성 선종을 비교하였는데 정상 조직에서는 점

막상피에서 약양성 반응을 보였으나 선종에서는 발현

이 증가하였다.정상조직과 비교하여 종양조직에서의

발현이 증가되는 이유는 세포의 대사 증가로 인한 것

으로 알려져 있으며, 종양과 바로 인접한 정상조직에

서의 발현의 증가는 세포-세포 간 상호작용을 증가시

키므로 세포의 응집을 유발,암 침윤과 진행의 위험성

으로부터보호,점막세포의형태의안정화에기여한다

고 한다.6

저자들의 연구에서는 종양의 크기나 세포의 분화도

는 KAI1의 발현과 상관성이 없었으며,종양의 침윤정

도에 따른 KAI1의 발현은 직장주위 조직까지 침윤한

군에서 점막이나 잠막하층 근층까지 침윤한 군에서보

다 KAI1의 발현이 감소된 경우가 많아 통계학적으로

유의한 차이를 보였다.림프절 전이가 있는 경우 림프

절 전이가 없는 경우에 비하여 KAI1의 발현이 감소되

어있는경우가많았으며(P=0.016),전이된림프절에서

KAI1의발현 정도는원발 종양과같았다.간에전이가

있던 환자에서는 5예 중 4예가 4 등급으로 낮은 발현

을 보였으며,전이된 병소에서는 5예 모두 4등급의 낮

은 발현을 보였다.즉, KAI1발현은 종양의 침윤이 깊

을수록, 림프절과 간에 전이가 있을수록 감소되어 있

는것으로 나타나암의성장과진행,전이에억제작용

이있다고 생각한다. Maurer 등6은 종양의병기가진행

된 상태나 림프절에 전이가 있는 경우에는 KAI1

mRNA의 발현이 감소하고, 간에 전이가 있는 경우에

는 거의 발현이 되지 않는다 하였으며, Takaoka 등7은

대장암 세포주를 이용한 연구에서 KAI1유전자의 감

소가 종양 세포의 침윤성과 전이 능력을 증가시킨다

고 하였다.

반면에 Lombardi 등8은 병기의 진행과 KAI1의 발현

의 감소는 상관 관계가 없으며 KAI1의 발현의 감소는

암이 형성될 때와 간에 전이가 있을 경우에 나타난다

고 하였다.

여러 연구에서 종양의 진행과 KAI1의 발현감소의

상관성은 아직 논란이 있으나, 전이가 있는 경우에는

KAI1의발현이 감소되어있는 경우가많아 KAI1유전

자가 대장암의 전이 억제 기능이 있다고 생각한다.

종양의 재발여부와 KAI1발현과의관계에서는저자

들의경우 재발된환자에서원발종양의 KAI1발현정

도가 3등급 이상인 예가 49%로 많았으나 통계학적인

의의는 없었으며, KAI1발현정도에따른생존율의차

이도 없었다.

이상의 결과로 전이가 있는 예에는 KAI1발현이 감

소하는것을알수있으나,대부분의연구가전이가된

후에그영향으로 KAI1유전자가감소한것인지 KAI1

유전자의 감소로 전이가 촉진되는 것인지는 아직 확

실하지 않지만, 여러 문헌에서 관찰되는 것처럼 KAI1

유전자가 종양 세포 간의 유착을 감소시키며 세포의

운동성과 침윤성과도 관계가 있는 것으로 보아7 KAI1

유전자의 감소가 전이를 촉진하는 것으로 보인다.

결 론

직장암에서 KAI1발현은 원발 종양에서 종양의 침

윤정도에 따라 침윤도가 증가할수록 KAI1의 발현이

감소하였으며(P=0.0001), 임파선 및 원격전이가 있는

경우 KAI1의 발현이 감소되어 있는 경우가 많았다(P

＜0.05).

결론적으로 직장암에서 KAI1 발현의 소실이 의미

있는 예후 인자는 아니지만 종양의 침윤 및 전이에 중

요한 역할을 하며, 간전이가 있는 종양이 원발종양에

비해현저히낮은 KAI1발현을보인점으로종양의진

행과정 중의 KAI1발현의 소실이 종양의 전신전이에

중요한 역할을 할 것으로 추측된다.

향후 KAI1발현이 소실되는 기전에 대한 연구가 진

행되어 KAI1유전자의 작용 기전을 밝혀 내어 발현의

소실을 억제할 수 있다면 전이에 대한 기전의 이해가

가능할 것이다.
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