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Purpose: Hepatocyte growth factor (HGF) stimulates 
proliferation, migration, and morphogenesis of epithelial 
cells by specifically binding to its receptor c-met. Abnom-
alities of the c-met oncogene have been studied in cancers 
of many organs including thyroid, lung, pancreas, and 
stomach. However, little is known about the clinical 
significance of c-met oncogene abnormalities in colorectal 
carcinomas. In this study, we investigated over- expression 
of the c-met protein in colorectal adenomas and adenocar-
cinomas, and analyzed the clinicopathologic significance of 
this over-expression. M ethods: Expression of the c-met 
protein localized in colorectal adenoma and adenocar-
cinoma tissues was analyzed by using immunohis-
tochemistry. The results were compared with clinicopa-
thologic parameters to find clinical correlation. Results: 
c-met protein was detected in 42.5% (17/40) of colorectal 
cancers and in 10.0% (4/40) of colorectal adenomas (P= 
0.001). In colorectal cancer, the proportion of expression 
of c-met protein was 0% (0/40) in stage I, 47.6% (10/40) 
in stage II, 53.8% (7/40) in stage III and, 0% (0/40) in stage 
IV. c-met protein expression was 18.8% (3/40) in tumors 
with invasion into the muscularis propria (MP), and 58.3% 
(14/40) in tumors with invasion beyond the MP. The depth 
of tumor invasion was a statistically significant factor 
(P=0.022) for c-met expression. Conclusions: The c-met 

protein expression was related to the depth of invasion of 
colorectal cancer and showed a significant difference in its 
rate of expression between adenoma and adenocarcinomas.  
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서      론

  결장직장종양은 서구에서 두 번째로 많은 암에 의

한 사망요인이며 우리나라에서도 남녀에서 모두 발생

빈도가 증가하고 있는 추세이다.

  결장직장암은 대부분 국소 미세 병변(focal crypt 

lesion)에서부터 선종성 용종의 단계를 거쳐 악성 선암

으로 진행되는 것으로 알려진 종양이다
1. 이러한 암 전 

단계에서 악성종양으로의 전환에는 k-ras 암 유전자의 

활성화와 p53 암 억제유전자의 비활성화가 관여한

다.
2,3 최근에는 악성 종양의 대표적인 생물학적 특징

인 암세포의 침윤과 전이에 암세포의 이동성 및 세포

분열 촉진에 관여하는 c-met단백 및 간세포성장인자

(hepatocyte growth factor, HGF)가 관여한다는 보고들

이 있다.
4-6 

  HGF가 결합하는 수용체를 생산하는 유전자는 c-met 

proto-oncogene으로 이 c-met단백은 HGF의 tyrosine 

kinase수용체로서 다양한 장기에서 세포 내 신호전달 

체계에 관여하며, extracellular 50-kD subunit과 tran-

semembrane 145-kD subunit으로 이루어져 있다.
7-9 c-met 
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단백의 발현이 간, 췌장, 대장, 뇌, 갑상선, 전립선 등 

다양한 장기에서 암종의 종양 생물학적 성상에 미치

는 관련성에 대한 연구가 이루어져 왔으며, 어떤 암종

에서 c-met 의 높은 발현은 암종의 전이성 파종 및 예

후와 관련이 있다고 알려져 있다.
10 그러나 현재 국내

에서 결장직장종양을 대상으로 한 c-met 단백의 연구

는 드문 실정이다.

  본 연구에서는 각각 40예의 결장직장 선암종과 선

종에서 c-met 단백의 발현을 함께 조사하고 임상 및 병

리학적 인자와의 연관성을 분석하여 c-met 단백 발현

의 임상, 병리학적 인자와의 상관관계를 알아보고 결

장직장 암종의 다단계 암 발생 및 진행 과정에서 c-met 

단백의 의의를 알아보고자 하였다.

방      법

    1) 대상

  1995년 1월부터 1996년 12월까지 고려대학교 병원 

외과에서 결장직장종양으로 진단받고 대장 절제술을 

시행받은 결장직장 암 환자의 조직 중 파라핀 블록 보

관 상태와 의무기록 추적이 양호한 40예와 같은 기간

에 대장 내시경으로 절제한 선종 40예를 연구 대상으

로 하였다.

    2) c-met 단백 발현

  10% 중성 포르말린 고정과 파라핀 포매를 거친 조직

을 5∼6μm 두께로 연속절편을 만들어 100% xylene으

로 3∼5분간 탈파라핀하고, 증류수로 함수시킨 후 

c-met 단백 (Santa Cruz, CA, USA)에 대하여 면역조직

화학적 염색을 시행하였다. 이들 단백에 대한 면역조

직 화학적 염색은 단백의 항원성을 유지하기 위해 극

초단파 또는 pressure cooker를 이용하여 끓는 phos-

phate buffered saline (PBS)에 5분간 처리하였다. 그리

고 4
oC의 PBS에 다시 5분간 처리한 후, 내인성 perox-

idase의 활성을 억제하기 위해 3%의 과산화수소를 도

포한 후, 1：100으로 희석된 단클론성의 1차 항체들을 

상온에서 2시간 반응시킨 후 PBS액으로 세척하였다. 

2차 항체인 biotinylated link antibody (LSAB kit, DAKO, 

Denmark)와 20분간 반응시킨 후 PBS로 세척하였다. 

그리고 streptavidin (Zymed, CA, USA)과 peroxidase가 

결합된 용액에 30분간 반응시켰다. 이후 발색반응은 

3,3-diaminobenzidine tetrachloride (DAB)로 발색시킨 다

음 Mayer's hematoxylin으로 대조염색 후 흐르는 물에 

세척하여 실온에 건조시킨 후 봉입하였다. c-met 염색 

반응의 판정은 주변 배경에 비해 세포질에서 짙은 갈

색으로 염색되는 세포를 양성으로 판정하였으며, 전체 

종양세포 중 0∼5%인 경우를 음성, 5% 이상을 양성으

로 구분하였다(Fig. 1). 

    3) 통계처리 

  통계적 처리는 PC-SPSS프로그램을 이용하여 c-met

와 임상병리학적 인자와의 관련성을 chi-square test 및 

ANOVA로 유의성을 보았으며 유의수준은 P＜0.05로 

하였다.

결      과

  40예의 결장직장 암 환자 중에 60세 이상의 환자가 

27예였고, 남자가 25명, 여자가 15명이었다. 종양의 

위치는 직장이 23예, 결장이 17예였고, 암종의 분화도

는 고분화암이 22예, 중간분화암이 17예, 저분화암이 

1예였다. 전체 40예 중 CEA가 5 ng/ml 이상으로 증가

된 예는 13예였다. TNM병기는 I, II, III, IV기가 각각 

5예, 21예, 13예, 1예로 주로 II기와 III기가 대부분이

Fig. 1. Immunohistochemical stains for c-Met protein (×400).

Strong positive in adenocarcinoma Weak positive in adenocarcinoma Negative in adenoma
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었다(Table 1).

  c-met 단백에 대한 면역조직화학적 염색 결과, 정상 

점막에서는 약하게 염색되었으며, 종양 세포에서는 세

포질에서 약양성에서 강양성에 이르기까지 다양한 강

도로 염색되었다(Fig. 1).

  c-met 단백의 발현은 총 40예의 암종 중 17예(42.5%)

에서 나타났으며 40예의 선종 중에서는 4예(10.0%)에

서 나타나 선종에서보다 선암에서 더 높은 발현율을 

보였다(Table 3, P=0.001). 40예의 선암 환자 중 60세 

이하의 환자군에서는 30.8%, 60세 이상의 환자군에서

Table 1. Clinicopathologic characteristics with c-met expression
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

c-met
Variable category No. of case ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ P value

Negative (%) Positive (%)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age 40 40

≦60 years  9 (69.2)  4 (30.8) NS
＞60 years 14 (51.9) 13 (48.1)

Sex 40
Male 15 (60.0) 10 (40.0) NS
Female  8 (53.3)  7 (46.7)

Location 40
Colon 10 (58.8)  7 (41.2) NS
Rectum 13 (56.5) 10 (42.5)

Histologic grade 40
Well 15 (68.2)  7 (31.8) NS
Moderate  7 (41.2) 10 (58.8)
Poor  1 (100.0) 

Preoperative CEA level (ng/ml) 36
≦5 14 (60.9)  9 (39.1) NS
＞5  7 (53.8)  6 (46.2)

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Table 2. TNM staging with c-met expression
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

c-met
Variable category No. of case ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ P value

Negative (%) Positive (%) 
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

TNM stage 40

I  5 (100.0) 

II 11 (52.4) 10 (47.6)
NS

III  6 (46.2)  7 (53.8)

IV  1(100.0) 

Tumor invasion 40

to MP* 13 (81.3)  3 (18.8) 0.022

beyond MP* 10 (41.7) 14 (58.3)

No. of Lymph node invasion 40

0 16 (61.5) 10 (38.5)

1∼3  5 (50.0)  5 (50.0)
NS

≧4  2 (50.0)  2 (50.0)

Recurrence 40

No 15 (60.0) 10 (40.0)
NS

Yes  8 (53.3)  7 (47.7)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
*MP=muscularis propria
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는 48.1%에서 발현되었으나 통계적인 유의성은 없었

다. 환자의 성별에 따라서는 남자에서 40.0%, 여자에

서 46.7%로 차이가 없었으며, 암종의 위치에 따라서도 

결장암에서 41.2%, 직장암에서 43.5%로 역시 차이가 

없었다. 암종의 분화도에 따라 고분화 선암(well dif-

ferentiated adenocarcinoma)에서는 31.8%에서 발현된 

반면 중등도 분화 선암(moderately differentiated adeno-

carcinoma)에서는 58.8%에서 발현되어 고분화 암에 비

해 높은 발현을 보였으나 통계적 의미는 없었으며, 저

분화 암 1예에서는 발현을 보이지 않았다. 수술 전 CEA 

수치가 5 ng/ml 이하인 환자들에서는 39.1%, 5 ng/ml 이

상인 환자들에서는 46.2%의 발현을 보여 통계학적으

로 의미 있는 차이는 없었다. TNM병기에 따라 1기,  

2기, 3기, 4기군에서 각각 0 (0%), 10 (47.6%), 7 (53.8%), 

0예(0%)에서 발현되어 병기에 따른 발현 양상에서 통

계학적 유의성은 없었다. 암종의 침윤 깊이에 따른 발

현은 고유근층까지만 침범된 군과 고유근층 이상 침범

된 군으로 구분하여 비교하면 각각 18.8%와 58.3%로 고

유근층의 침윤 유무에 따른 발현의 차이가 있음을 알 

수 있었다(P=0.022). 중요한 예후인자로 알려진 절제 림

프절의 암 전이 정도(N 병기)에 따른 발현의 차이는 없

었으며, 재발 여부에 따른 차이도 없었다(Table 2).

고      찰

  결장직장종양의 발생기전에 대하여 한 단계가 아닌 

여러 단계를 거쳐 발생한다는 것은 오래 전부터 생각

되어 왔으며 Fearon과 Vogelstein
1
은 이러한 사실들을 

바탕으로 결장직장암의 발생기전으로 암 유전자의 돌

연변이적 활성화(mutational activation of oncogene)와 

암 억제유전자의 비활성화(mutational inactivation of 

tumor suppressor gene), 악성종양이 되기 위한 유전자 

돌연변이들, 단계적인 것보다는 집합적인 유전학적 변

화 등을 제시하였으며 이는 널리 받아들여지고 있다.

  이러한 유전자의 변화와는 별도로 최근의 연구에서

는 간세포 성장인자와 그 수용체인 c-met단백의 발현

이 악성종양의 생성과정에 관여하는 것으로 제시되고 

있다. HGF (hepatocyte growth factor)는 일명 분산인자

(scatter factor, SF)라고도 하는데 이는 간세포의 증식을 

촉진하는 인자 중 가장 강력한 인자로 알려져 왔다. 그

러나 최근에는 간세포뿐만 아니라 위장관 조직의 상

피세포나 각종 내피세포의 성장을 촉진하는 것으로 

밝혀졌고
6 정상세포의 성장뿐만 아니라 위암, 췌장암, 

대장암 등의 일부 암세포의 증식성, 운동성, 침투성 및 

혈관형성의 촉진에 관여한다고 하였다.
11-13 c-met 수용

체, HGF와 암종의 생물학적 성상에 미치는 영향은 결

장직장암에 대한 연구 이전에 다른 다양한 장기의 암

종에 대해 먼저 연구되어왔으며 여러 암종에서 c-met

의 높은 발현은 암종의 전이성 파종과 예후에 관련이 

있다고 알려져 있다.
10 Bieche 등14은 유방암에서 혈 행

성 원격전이의 억제 역할을 하는 c-met유전자 위치에 

7번 염색체 장관에서의 이형성의 소실이 영향을 주어 

독립적인 예후 인자로 작용한다고 하였다. 췌장암에서

도 c-met 수용체의 상향조절(up-regulation)이 암 발생

의 초기 단계에서 중요한 병인적 역할을 하며, c-met 

발현의 소실은 더 불량한 예후를 가져온다고 하였으

며
15, 최근 방광암 환자에서 c-met 단백의 발현이 종양

의 크기와 병기가 관련이 있다고 보고되고 있고 이런 

연구들은 c-met의 초기단계의 암종의 진행과 조기 치

료의 표적으로의 가능성을 제시하고 있다.
16 이후 

c-met 단백 발현의 결장직장종양 발생과정에서의 의의

에 대한 많은 연구들이 이루어졌으나, 원발성 대장암

에서의 조기 침윤과 전이에서 c-met의 역할은 논란이 

있다. 원발성 대장암에서의 c-met mRNA와 단백질의 

발현은 Northern blot과 RT-PCR의 방법으로 30%에서 

91% 사이에서 보고었으며, 반면 Western blot과 면역형

광염색법에 의해서는 57%에서 100%로 보고되었다.
17-22
 

HGF/SF 배위자(ligand)는 대장암의 발생에서 다양한 

형태 반응을 유발하는 것으로 보고되고 있다.
10
 c-met

의 종양형성 활성도는 HGF/c-met 신호 전달 체계

(signaling pathway)의 탈조절(deregulation)에 의존한다. 

Tyrosine kinase 수용체의 구조적 활성화는 c-met 과발

현과 배위자의 활성화에 의해 얻어진다. c-met의 구조

적 활성화는 세포전환(cellular transformation) 뿐만 아

니라 종양 세포의 이동과 침윤을 유도하게 한다. 거기

에 HGF/SF 배위자는 cadherin을 전사하향조절(tran-

scriptional down-regulation)로 세포간 유착 이음부(cel-

lular adherent junction)를 불안정하게 한다. 또 HGF/SF

는 기질 금속단백분해효소(matrix metalloproteinase)의 

Table 3. Comparison of c-met expression in colorectal carc-
inoma to the colorectal adenoma
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

c-met
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ P value

Negative (%) Positive (%)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Adenoma 36 (90.0)  4 (10.0)

0.001
Adenocarcinoma 23 (57.5) 17 (42.5)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
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전사치를 높인다. 종합적으로 이런 결과는 암종의 침

윤과 전이능력을 촉진하게 되며, in vitro에서 HGF/SF는 

c-met 양성 암세포의 인테그린(integrin)을 통한 세포외 

기질(extracelluar matrix)에 부착을 증진시킨다고 알려

져 있다.
23 

  Umeki 등
17은 43개의 결장직장암 표본 중 12개(30%)

에서 c-met 단백의 과발현을 검출하였고 이 과발현을 

보이는 경우 종양의 크기는 더 크나 병기, 분화도, 종

양표지자(CEA), 생존율과는 상관성이 없다고 하였다. 

Ajisaka 등
24은 c-met 단백은 종양의 T병기가 증가할수

록, 간전이가 있는 환자에서 많이 발현되고 림프절 전

이나 복막전이와는 연관성이 없다고 하여 c-met이 결

장직장암의 성장과 간전이에 중요한 역할을 할 수 있

다고 하였다. Fujita 등
22도 c-met 단백의 발현이 간전이

에 역할을 할 것이라고 하였으나 임상병리학적 요인

과 연관성은 없다고 하였다. Hiscox 등
25은 mRNA 단계

에서 100%의 c-met 발현과 단백 단계에서는 75%의 

c-met 단백 발현을 보고해 본 연구와 다른 저자들의 연

구에서보다 높은 발현을 보였다. 그러나 여기서도 암

의 병기나 분화도와는 상관성이 없다고 하여 본 연구 

결과와 유사하였다. 또 Takeuchi 등
26은 c-met이 원발성 

종양의 침윤깊이와 림프절 전이와 관련이 있다고 보

고하였고, T1과 T2에서 c-met mRNA의 복사가 증가되

어, c-met의 과발현이 초기의 대장암의 발전에서 암세

포의 과도한 증식과 국소전이의 가능성에 중요한 역

할을 할 것으로 제안하였으며, Nakamura 등
27은 높은 

전이성을 갖는 대장암의 cell line에서 c-met의 발현이 

증가됨을 보인다고 하여 c-met mRNA의 과발현은 종

양의 크기(T)와 림프절 전이(N) 요인과 관련하여 잠재

적인 지표로 생각된다고 하였다.

  본 연구에서는 전체 40예의 암종 중 17예(42.5%)에

서 c-met 단백의 발현을 보였으며 이는 환자의 나이, 

성별, 종양의 위치, 분화도, CEA수치, 병기, 재발여부 

등과는 상관관계를 보이지 않았다. 암종의 진행 과정

은 기저막을 침윤하는 데 시간이 많이 소요되고, 또 기

저막을 관통한 후에 그 진행이 가속화한다고 알려져 

있다. 본 연구에서 c-met 단백의 발현은 고유근층의 침

윤의 유무에 따른 발현의 차이를 보여 이는 c-met의 발

현이 림프절 전이, 혈행성전이보다는 결장직장암의 국

소 침윤성을 나타내는 지표로 생각된다.

  한편 본 연구에서는 대장내시경으로 절제한 선종성 

용종(adenomatous polyp) 40예를 연구대상에 포함시켜 

c-met 단백 발현을 선암종에서의 결과와 비교하였다. 

c-met 단백의 발현은 총 40예의 암종 중 17예(42.5%)에

서 나타났으며 40예의 선종 중에서는 4예(10.0%)에서 

나타나 선종에서보다 선암에서 더 높은 발현을 보였

다(P=0.001). c-met 단백의 발현이 암종과 비암종간에 

유의한 차이를 나타내는 것으로 보아 결장직장 암종

의 초기단계에서 침윤에 관여하는 것으로 생각된다.

결      론

  현재 종양으로의 전환, 종양의 진행, 전이의 과정에 

기능적으로 관련하는 많은 세포표면 또는 표면관련 

분자가 확인되었다. c-met 단백은 이러한 세포표면 분

자의 하나로 본 연구에서 40예의 선암종중 17예

(42.5%), 40예의 선종 중 4예(10.0%)에서 발현되어 암

종에서 더 많이 발현되었고, 결장직장 암종에서 고유

근층을 침범한 경우에서 더 많이 발현되어 침윤깊이

와 연관성을 보여 이는 다른 연구들의 결과와 유사하

였으나 림프절 전이 상태, 병기, 분화도 등 다른 임상

병리학적 인자들과는 연관성을 보이지 않아 c-met 단

백은 결장직장암의 진행 단계 가운데 원격전이 보다

는 암종의 국소적인 침윤과정에 관여하는 것으로 생

각된다.
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