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Background : BCAR1/p130Cas protein is the human homologue of rat p130Cas protein,
and it is a docking protein involved in the intracellular signaling pathways. This protein also
causes the proliferating human breast cancer cells to be resistant to antiestrogen drugs. The
fragile histidine triad (FHIT) protein is presumed to have a tumor suppressor function in a
number of human tumors. The aim of this study was to investigate expressions of p130Cas
and FHIT in breast carcinomas and to evaluate their relationship with the clinicopathological
prognostic factors. Methods : A total of 93 cases of invasive breast carcinomas was retro-
spectively reviewed. The expressions of p130Cas and FHIT were examined by immunohis-
tochemical methods. Results : p130Cas expression was observed in all breast carcinomas:
p130Cas immunoreactivity was strongly positive in 39 cases (41.9%), moderately positive in
49 cases (52.7%) and weakly positive in 5 cases (5.4%) of 93 cases. It was statistically cor-
related with the p53 (p=0.035) and c-erbB-2 (p=0.024) expressions. The FHIT protein expres-
sion was markedly reduced or completely negative in 59 cases (63.4%), but it was not corre-
lated with the clinicopathological prognostic factors. There was no significant correlation
between p130Cas and FHIT expressions. Conclusions : This study seems to provide mea-
ger information on whether these proteins may be useful prognostic factors, and so this topic
needs further study.
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유방암종에서 p130Cas 및 FHIT의 발현과 예후인자와의 상관성 연구

유방암종은 우리나라의 경우 80년대까지만 해도 발생률 3위

였던 암종이었으나 90년대 들어 유방암종 발생률이 급격히 증가

하여, 여성에게서 가장 많은 악성 종양이 되었다.1 유방암종에서

지금까지 알려진 기존의 예후인자로는 환자의 나이, 종양의 크

기, 세포의 조직학적 악성도, 림프절 전이 여부, 임상 병기, 에스

트로겐 수용체(estrogen receptor, ER), 프로게스테론 수용체

(progesterone receptor, PR), p53 단백 및 c-erbB-2의 발현

등을 들 수 있다. 특히, ER 및 PR의 발현을 조절하거나 이들과

연관이 있는 암유전자나 다른 예후인자를 밝혀내는 것은 유방암

종의 발생기전을 확실히 규명하고 예후판정과 치료방침 결정에

많은 도움을 줄 수 있을 뿐만 아니라 암 발생의 예방이나 조기

발견 등에도 기여할 수 있을 것이다.

BCAR1/p130Cas (breast cancer antiestrogen resistance

1/p130 Crk-associated substrate)는 쥐의 p130Cas에 대한 인

간 상동체인데, p130Cas는 세포내 신호전달에 관여하는 분자량

130 kDa의 결합 단백으로 인테그린 매개 세포 유착,2 세포 생

존,3 세포 이동 및 침입,4 세포골격 구성,5 성장 요소 매개 신호

전달,6 심혈관계 발달7 및 세균 감염8과 같은 생물학적 과정에 중

요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다. 또한, 시험관내에서 사람

의 유방암 세포가 항에스트로겐 약제인 타목시펜 치료에 잘 반

응하지 않게 하는 물질 즉, 항에스트로겐 저항성 물질로도 알려

져 있다.9

FHIT 유전자는 사람의 염색체 3p14.2에 위치하고 있으며 여

러 종양에서 결손에 의해 흔히 불활성화 된다.10 FHIT 유전자의

비정상적 전사는 식도, 위, 대장 등 소화기 암종과 폐, 상기도 등

호흡기 암종에서 45-55%로 발견된다.10 또한 최근에는 유방,11

두경부,12 신장,13 자궁 경부,14 췌장15 등 여러 암종에서도 보고

되고 있어, 이 FHIT 단백은 아마도 종양억제기능을 가지고 있

는 것으로 생각된다. 따라서 이 FHIT 기능의 소실은 종양발생

에 매우 중요하게 작용할 것으로 여겨진다.  
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이에 저자들은 유방암종에서 면역조직화학 염색을 통한 p130

Cas 및 FHIT 단백의 발현 정도를 분석하고 나이, 종양 크기,

림프절 전이 수, 조직학적 분화도, 핵 등급, 임상 병기, ER, PR,

p53, c-erbB-2, 폐경 유무, 타목시펜 치료 유무 및 재발 유무 등

과의 연관성을 조사하여 임상적 예후인자로서의 유용성이 있는

지를 알아보고자 하였다.

재료와 방법

연구 대상

가톨릭대학교 성빈센트병원에서 1999년 1월부터 2001년 12월

까지 3년 동안 유방암종으로 진단받고 외과적으로 절제된 예 중

수술 전 방사선 요법이나 약물 요법 등의 보조적 치료를 받지 않

았고, 파라핀 포매 조직 중 블록 보존 상태가 양호하고 정상 조

직을 포함하고 있으며 환자의 임상 자료의 검색이 가능한 침윤

성 관암종 93예를 선택하였다.

방법

임상 및 병리학적 분류

환자의 임상 기록과 병리 검사 결과를 재검토하여 나이, 종양

크기, 림프절 전이 수, 조직학적 등급, 핵 등급, 임상 병기, ER,

PR, p53, c-erbB-2, 폐경 유무, 타목시펜 치료 유무 및 재발 유

무 등을 조사하였다. 조직학적 등급은 Bloom과 Richardson의

분류 방법에 근거한 Elston-Ellis의 변형적 방법16을 사용하였고,

핵 등급은 Black과 Speer가 제안한 내용을 Fisher 등17이 수정

한 분류법을 이용하였다. 임상 병기는 AJCC (American Joint

Committee on Cancer)의 TNM 병기에 따라 분류하였다.

면역조직화학염색

10% 중성 완충 포르말린에 고정한 후 파라핀에 포매한 유방

의 침윤성 관암종 93예의 조직을 4-5 m 두께의 연속 조직 절

편을 얻어 poly-L-lysine이 도포된 슬라이드에 부착시켰다. 조직

절편을 56℃ 오븐에 15분간 넣은 후 크실렌으로 60℃에서 2분

간 4회 반복 처리하여 파라핀을 제거하였다. 100% 알코올로 10

초간 3회 처리하여 크실렌을 완전히 제거한 후, 95%, 80%, 70%

알코올 순서로 각각 2회씩 처리한 다음 1차 증류수로 함수시켰

다. 항원을 회복시키기 위해 10 mM의 citrate 완충용액(pH 6.0)

에 슬라이드를 넣고 마이크로파 전자렌지의 90℃에서 10분 동안

처리하여 실온에서 식혔다. 그 다음 phosphate-buffered saline

(PBS)로 5분씩 3회 세척하였다. 조직내의 내인성 과산화효소

의 활성을 억제하기 위하여 3% 과산화수소수를 이용하여 45℃

에서 4분 동안 처리한 후 PBS로 2-3회 세척하였다. 비특이적 항

체의 결합을 방지하기 위하여 정상 차단 양혈청(DAKO kit, 1:5,

USA)으로 전처리한 후, 일차 항체로 1:100 희석된 p130Cas

(mouse monoclonal antibody, Neomarkers, USA)와 1:200

희석된 FHIT (primary rabbit anti-glutatione S transferase-

fhit polyclonal antibody, Zymed, San Francisco, USA)를 실

온에서 60분간 반응시켰다. PBS로 다시 세 번 수세하고, LSAB

kit (DAKO, USA)를 이용하여 biotin이 부착된 이차 항체와

표지 항체인 streptavidin을 순서대로 실온에서 30분간 반응시

킨 후 PBS로 세척하였다. Diaminobenzidine (DAB)로 5-10분

간 발색시켜 흐르는 물에 수세하고, Mayer 헤마톡실린으로 대

조 염색하여 비수용성 봉입제로 봉입한 후 광학현미경으로 관찰

하였다. 

염색 결과의 판독

ER, PR 및 p53 발현은 10% 이상의 종양세포의 핵에서 발

현을 보이면 양성으로 판독하였다. c-erbB-2 발현 정도에 대해

서는 종양세포의 세포막에 갈색으로 염색되는 정도에 따라 다음

과 같이 점수를 주었다. 음성 반응을 나타내거나 10% 미만의

암 세포에서 약하게 염색되는 경우를 0, 암 세포의 10% 이상에

서 염색은 되었으나 세포막의 일부가 약하게 염색된 경우를 1+,

암 세포의 10% 이상에서 세포막의 전체가 중등도로 염색된 경

우를 2+, 암 세포의 10% 이상에서 세포막의 전체가 강하게 염

색된 경우를 3+로 판독하였다. 그 중 염색 점수가 0 및 1+인 경

우를 합쳐서 음성(-)으로, 염색 점수가 2+ 및 3+인 경우를 합

쳐서 양성(+)으로 재구성하였다. 양성 대조군으로는 p130Cas는

유방암세포를, FHIT는 유방의 정상 관상피세포를 이용하였고,

음성 대조군으로는 기질세포를 이용하였다. p130Cas 및 FHIT

발현 정도의 차이는 광학현미경 시야에서 종양세포 세포질의 염

색 강도에 따라 3단계로 나누어 음성 또는 약양성을 1+, 중간양

성을 2+, 강양성을 3+으로 점수화하여 판독하였다.  

통계 분석

p130Cas 및 FHIT 각각의 발현 양상과 예후인자와의 상관성

뿐만 아니라, p130Cas와 FHIT 발현과의 상관관계에 대해서

SPSS (version 10.0) 통계 프로그램을 이용하여 카이제곱 검

정으로 분석하였다. 유의 수준은 p<0.05로 정하였다.

결 과

임상 및 병리조직학적 소견(Table 1)

전체 93예의 유방 침윤성 관암종 중, 환자의 나이는 50세 미

만이 52예(55.9%), 50세 이상이 41예(44.1%)였다. 종양의 크기

는 2 cm 미만이 24예(25.8%), 2-5 cm가 55예(59.1%), 5 cm

이상이 14예(15.1%)였다. 림프절 전이 여부는 림프절 전이가

없는 군이 53예(57.0%), 1개에서 3개까지가 23예(24.7%), 4개
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이상이 17예(18.3%)였다. 조직학적 등급은 I이 23예(24.7%),

II가 39예(41.9%), III이 31예(33.3%)였다. 핵 등급은 I이 8예

(8.6%), II가 68예(73.1%), III이 17예(18.3%)였다. 임상 병기

는 병기 I이 23예(24.7%), 병기 II가 51예(54.8%), 병기 III이

18예(19.4%), 병기 IV가 1예(1.1%)였다. 폐경 유무는 폐경이

안 된 군이 51예(54.8%), 폐경인 군이 42예(45.2%)였고, 타목

시펜 치료 유무에 대해서는 치료 안 한 군이 54예(58.1%), 치

료한 군이 39예(41.9%)였다. 재발 유무는 재발한 경우가 단지

2예(2.2%)였다.

면역조직화학염색 결과와 예후인자와의 상관관계

ER, PR, p53 및 c-erbB-2 단백의 발현 양상

ER 및 PR은 비종양성 조직 및 종양조직에서 상피세포의 핵에

국한하여 골고루 염색되었다. ER 발현은 음성이 64예(68.8%),

양성이 29예(31.2%)였고, PR 발현은 음성이 63예(67.7%), 양

성이 30예(32.3%)였다. p53 단백은 암종 세포의 핵에만 염색되

었고 주변 정상 조직의 세포는 염색되지 않았으며, 음성이 66예

(71.0%), 양성이 27예(29.0%)였다. c-erbB-2가 음성인 군은

74예(79.6%), 양성인 군은 19예(20.4%)였다. 

p130Cas 및 FHIT의 발현과 다른 예후인자들과의 상관관계(Table 1)

p130Cas 발현은 종양세포의 세포질에서 관찰되었다. 총 93예

중 1+가 5예(5.4%), 2+가 49예(52.7%), 3+가 39예(41.9%)로

모든 유방암종에서 다양하게 발현되었고(Fig. 1), p53 (p=0.035)

및 c-erbB-2 (p=0.024)와 통계학적으로 유의한 상관관계를 보

였다. 그러나 ER (p=0.28) 및 타목시펜 치료 유무(p=0.644)

와의 상관관계에서는 통계학적 유의성이 없었다.

FHIT 발현은 세포질에서 관찰되었으며, 정상 관 상피 및 소

엽 상피에는 강한 양성 반응을 보였다. 그러나 종양세포에서는

1+가 59예(63.4%), 2+가 31예(33.3%), 3+가 3예(3.2%)로 과

발현보다는 발현 감소나 소실을 보이는 예가 많았고(Fig. 2), 예

후인자 중에서 조직학적 분화도(p=0.272), 핵 등급(p=0.062),

종양 크기(p=0.124) 및 c-erbB-2 (p=0.177)와 역상관관계를

보였으나 통계학적으로 유의하지는 않았다. 

p130Cas와 FHIT 단백 발현과의 상관관계(Table 2)

p130Cas와 FHIT 단백 발현 간에 통계학적으로 유의한 상관

관계가 없었다(p=0.578).

고 찰

유방암에서 에스트로겐은 종양세포의 증식을 유발하는 역할을

Clinico-
pathologic
factors

No. of
cases

p130Cas
expression

FHIT 
expression

1+   2+   3+ 1+   2+   3+

p-value p-value

Age (years) 0.511 0.801
<50 52 (55.9%) 4 26 22 34 16 2
≥50 41 (44.1%) 1 23 17 25 15 1

Size (cm) 0.721 0.124
<2 24 (25.8%) 2 10 12 16 8 0
2-5 55 (59.1%) 2 31 22 34 20 1
>5 14 (15.1%) 1 8 5 9 3 2

Node metastasis 0.835 0.725
0 53 (57.0%) 3 26 24 33 18 2
1-3 23 (24.7%) 1 12 10 13 9 1
≥4 17 (18.3%) 1 11 5 13 4 0

Histologic grade 0.643 0.272
I 23 (24.7%) 0 12 11 16 7 0
II 39 (41.9%) 3 22 14 20 17 2
III 31 (33.3%) 2 15 14 23 7 1

Nuclear grade 0.11 0.062
I 8 (8.6%) 0 1 7 7 1 0
II 68 (73.1%) 4 38 26 40 27 1
III 17 (18.3%) 1 10 6 12 3 2

Stage 0.565 0.807
I 23 (24.7%) 2 8 13 15 8 0
II 51 (54.8%) 2 30 19 30 19 2
III 18 (19.4%) 1 10 7 13 4 1
IV 1 (1.1%) 0 1 0 1 0 0

ER 0.28 0.312
- 64 (68.8%) 2 33 29 42 19 3
+ 29 (31.2%) 3 16 10 17 12 0

PR 0.712 0.455
- 63 (67.7%) 3 35 25 40 20 3
+ 30 (32.3%) 2 14 14 19 11 0

p53 0.035* 0.986
- 66 (71.0%) 2 40 4 42 22 2
+ 27 (29.0%) 3 9 15 17 9 1

c-erbB-2 0.024* 0.177
- 74 (79.6%) 2 43 29 47 26 1
+ 19 (20.4%) 3 6 10 12 5 2

Menopause 0.508 0.645
- 51 (54.8%) 4 26 21 34 16 1
+ 42 (45.2%) 1 23 18 25 15 2

Tamoxifen 0.644 0.255
- 54 (58.1%) 2 28 24 35 16 3
+ 39 (41.9%) 3 21 15 24 15 0

Recur 0.399 0.555
- 91 (97.8%) 5 47 39 57 31 3
+ 2 (2.2%) 0 2 0 2 0 0

*: p<0.05.

Table 1. Relationship between expressions of p130Cas, FHIT
and clinicopathologic factors in breast carcinoma

1+ 2+ 3+

p130Cas
FHIT

1+ 3 30 26
2+ 2 16 13
3+ 0 3 0

p=0.578.

Table 2. Relationship between expressions of p130Cas and
FHIT in breast carcinoma



하는 것으로 알려져 있다. 이를 억제하기 위하여 ER 양성 유방

암 환자에게 보조치료제로서 항에스트로겐 약제인 타목시펜이 널

리 사용되고 있다.18 타목시펜은 ER 양성인 유방암 환자의 약 반

수에서 아주 좋은 치료 결과를 보이고 있다. 그러나 ER 양성인

환자 중에도 타목시펜에 잘 반응하지 않는 환자가 약 40%나 되

고(내인저항), 타목시펜에 잘 치료되다가도 어느 정도의 시기가

지나면 잘 반응하지 않고 종양이 재발하거나 전이를 하는 경우가

있다(획득저항).19 이는 아마도 타목시펜에 저항성을 보이는 단

백이 있어 이를 저지하는 것으로 생각된다. Dorssers 등20-22은 인

간에서 ER 의존성 유방암 세포주인 ZR-75-1 내에 항에스트로겐

저항을 일으키는 결손 레트로 바이러스 유전체(defective retro-

virus genome)를 삽입시켜, 엑손 포착(exon trapping)과 보체

DNA 은행 선별검사(complementary DNA library screening)

를 통해 BCAR 유전자좌를 찾았다. 그 중 항에스트로겐 약제

저항성 표현형과 연관되어 있는 첫 유전자좌인 BCAR1을 확인

하였다.9,20 BCAR1 유전자는 p130Cas로 알려져 있는 쥐 결합
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Fig. 1. Immunohistochemical staining for p130Cas in invasive ductal carcinoma of the breast. The p130Cas protein demonstrates a vari-
able expression in the cytoplasm of malignant breast epithelial cells. The p130Cas expression represents strong (A), moderate (B) and
weak immunoreactivity (C).

A B C

Fig. 2. Immunohistochemical staining for FHIT in invasive ductal carcinoma of the breast. The FHIT expression represents strong (A), mod-
erate (B) and weak immunoreactivity (C).

A B C



단백의 인간 상동체로서, 염색체 16q23.1에 위치하며 7개의 엑

손을 갖고 있다.9 BCAR1/p130Cas cDNA를 ZR-75-1 세포 내

로 핵산전달 감염시켰더니 항에스트로겐 약제의 존재 하에서도

종양세포의 증식이 지속됨을 확인할 수 있었다.

Flier 등23이 유방암종 세포질내의 BCAR1/p130Cas 단백 정도

를 Western blot 분석을 통해 측정해 본 결과, BCAR1/p130Cas

단백 발현이 ER 양성 유방암종 환자에게서 첫 번째 타목시펜

치료 후의 빠른 재발률과 관련이 있어 악성 유방암종의 진행에

기여하는 독립적인 예후인자일 수 있다고 하였다. Tamura 등4

은 BCAR1/p130Cas가 세포 이동과 침입에 관여한다고 보고하

였다. 또한 Ishida 등24은 BCAR1/p130Cas 단백이 양성 및 악성

유방조직의 혈관내피세포와 평활근세포에도 발현되어 p130Cas

는 아마도 수축, 이동 및 증식과 같은 기능에 관여할 것이라고

하였다. 

유방암에서 항에스트로겐, 특히 타목시펜에 대한 저항성은 여

러 가지 기전에 의한 결과일 수 있다. 여기에는 수많은 원인들,

즉 ER의 구조와 기능의 변화에 의한 유전적 변화 및 타목시펜

의 흡수, 분포, 대사 과정의 변화 등이 포함된다.25 따라서 타목

시펜 저항성의 기전을 밝히는 것은 암 생물학에서 중요하다. 그

러나 항에스트로겐 저항성 물질로 알려진 BCAR1/p130Cas 단

백의 정확한 경로는 아직 불분명하다. BCAR1/p130Cas가 잔류

티로신과 인산화될 수도 있고 SH2 영역을 포함하는 많은 단백

과 연관성이 있을 수도 있다.26 또한, BCAR1/p130Cas의 SH3

영역이 프롤린 함유 표적 서열을 통한 다른 단백과 연관성이 있

을 수도 있다.27 BCAR1/p130Cas는 다양한 세포 과정에 작용하

는 단백과 연락을 취하는 연결 단백으로 여겨진다. 이러한 상호

작용은 유전자 발현 조절과 세포주기를 조절하는 신호 전달 과

정 중 연쇄 증폭 반응의 한 부분일 수 있다. 

본 연구에서도 종양 주변의 혈관내피세포와 평활근세포에 양

성 반응을 보여 Ishida 등24의 보고와 같은 결과를 보였다. 이에

따라 저자들도 p130Cas가 수축, 이동 및 증식과 같은 기능으로

인하여 종양세포의 증식뿐만 아니라 이동과 침입에 관여할 가능

성이 있다고 생각하였다. 유방암에서 항에스트로겐에 대한 저항

성의 기전은 아직 알 수 없으나, ER의 구조와 기능의 변화를

일으키거나 그 주변 환경과 종양세포 사이의 변화에 의한 것으

로 추측하였다. 그러나 본 연구 대상에서는 2예만이 재발을 보

였고, p130Cas 발현 정도는 각각 3+와 2+였으며 2예 모두 ER

발현이 없었고 타목시펜 치료를 하지 않았다. 또한, 환자 전부가

현재 생존해 있기 때문에 임상병리학적 인자와 재발률 및 생존

율과의 연관성에 대하여 통계학적 처리를 하기에는 부적합하였

다. 그러나 고등급 및 전이성 유방암종에서 높게 발현되는 p53

및 c-erbB-2와 통계학적 유의성을 보여, p130Cas가 예후인자로

서 사용될 수 있을 가능성을 배제할 수 없다고 생각하였다.

Ohta 등10은 상피세포암 세포주로부터 가족성 신세포암의 염

색체 전위와 관련된 변곡점(breakpoint)인 3p14.2에 위치하는 유

전자를 위치 클로닝한 결과, 이 유전자는 아미노산 상동성 분석

상에서 히스티딘 잔기 3개(histidine triad)가 잘 보존된다는 사

실을 알게 되었다. 이 점에 착안하여 염색체 절단 부위라는 의

미의 조각(fragile)인 첫 글자“F"를 붙여 FHIT (fragile histi-

dine triad)로 명명하고, 이 유전자가 약 50%의 소화기암에서

비정상적인 mRNA를 만든다는 것을 처음 보고하였다.

Gatalica 등28은 유방암 환자의 72%에서 FHIT 발현의 감소

나 소실이 있음을 보였고 유방암종의 악성도의 증가와 역상관관

계가 있다는 것을 확인하고, FHIT가 종양억제유전자로서의 역

할을 하리라고 주장하였다. Sevignani 등29은 FHIT의 역할과

FHIT 유전자 치료에 대한 가능성을 알아보기 위하여 유방암 세

포에서 바이러스-매개 FHIT 유전자를 핵산전달 감염시켜 FHIT

발현을 재생시켰더니, 세포자멸사를 유발하였을 뿐만 아니라 종

양발생 가능성을 감소시켰다고 보고하였다. 여러 문헌에 의하면,

폐와 위종양의 대부분에서 FHIT 발현의 소실을 보였고 이 소실

은 균질하게 나타났으며, 유방암에서는 약 40%의 예에서 FHIT

소실이 이질적으로 나타났다.11 췌 종양의 대부분이 FHIT에 대

하여 음성인 반면,15 신장의 투명신세포암종은 50%에서 FHIT

발현이 음성이었고 35%는 음성인 것과 양성인 것이 섞여 있는

것으로 나타났다.13 이와 같은 결과에 대하여 Capuzzi 등30은 폐,

위, 췌가 FHIT/FRA3B 손상을 유발하는 발암물질에 직접적으

로 노출되어 초기 단계에서 FHIT 손상을 받을 것으로 해석하

였다. 반대로, 유방암 조직은 일차적으로 다른 종양억제 유전자

가 손상을 받아 염색체가 불안정해지고 이차적으로 취약 부위가

불안정하게 될 것으로 추측하였다. 신세포암종은 FHIT 소실이

초기 단계에서 나타나는 것과, 다른 종양억제 유전자가 손상을

받은 다음 후기 단계에서 나타나는 것이 동시에 나타날 것으로

생각하였다. 또한 위종양에서의 FHIT 발현이 대부분 균질하게

나타나는 것도 FHIT 소실이 초기 단계에서 나타나며, 아마도

FHIT 음성인 종양이 FHIT 양성인 종양으로부터 발생하지 않

는다는 것을 의미하는 것이라고 하였다. 

본 연구에서는 환자의 63.4% (59예)에서 FHIT 발현의 감소

나 소실을 보여, 과발현 보다는 발현 감소나 소실을 보이는 예가

많았다. FHIT 단백 발현의 소실 정도는 조직학적 분화도, 핵 등

급 및 c-erbB-2와 경계역의 상관관계를 보였으므로, 통계학적

유의성은 없었지만 예후인자로 사용할 수 있는 가능성이 있다고

생각하였다. 또한, 유방암에서 FHIT 발현이 대부분 균질하게

관찰되어 Capuzzi 등30의 주장과는 다른 결과를 보였다. 또한 본

연구에서 항에스트로겐 저항성 물질로 알려져 있는 p130Cas와

암억제 유전자로 생각되고 있는 FHIT 단백 발현 사이에는 의

미 있는 연관성을 발견할 수 없었다.

결론적으로 93예의 유방 침윤성 관암종에서 면역조직화학 염

색을 통한 p130Cas 및 FHIT 단백의 발현 정도를 분석하고 임

상병리학적 예후인자들과의 연관성을 조사한 결과, p130Cas 발

현은 p53 및 c-erbB-2 발현과 통계학적으로 유의한 연관성을 보

이고 FHIT 단백 발현은 조직학적 분화도, 핵 등급 및 c-erbB-2

발현과 역 상관관계를 보였으므로, 이 두 단백은 예후 인자로서
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사용할 수 있는 가능성이 있다고 생각한다.
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