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Background : Differential diagnoses of intrahepatic adenocarcinomas (IHAC) play an impor-
tant role in the detecting primary sites and the determining type of treatment and overall prog-
nosis of the patient. However, histopathologic findings alone have limitations of differential diag-
noses of IHAC. Methods : To clarify which tumor related proteins (TRP) are useful for differ-
ential diagnoses of IHAC, TRP expression were investigated immunohistochemically, using
MUC5AC, MUC2, mAb 91.9H, MUC1, and pS2, and by high iron diamine (HID) staining in
61 clinically confirmed IHACs. Results : MUC5AC (9/18, p<0.05) and MUC1 (17/18, p>0.05)
displayed the most frequent expression in cholangiocarcinomas, and MUC2 (11/18, p<0.05),
mAb 91.9H (16/18, p<0.05), and HID (16/18, p<0.05) in colorectal adenocarcinomas. pS2 (3/11,
p>0.05) was expressed more often in pancreatic adenocarcinomas than other IHAC, while
MUC2 and 91.9H were not expressed at all in pancreatic adenocarcinomas. The positivity of
several TRP did not correlate with tumor differentiation. Conclusions : MUC5AC, MUC2, mAb
91.9H, and HID may be useful in differentiating cholangiocarcinomas from colorectal adeno-
carcinomas.

Key Words : Cholangiocarcinoma; Metastatic adenocarcinoma; MUC5AC; MUC2; MUC1;
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간내선암종감별을위한종양표지단백의발현양상

간에 생기는 악성종양은 간 자체에서 생기는 원발성 간암종과

다른 장기에서 발생하여 간으로 전이되는 전이성 암종으로 나뉜

다. 원발성 간암종은 간세포 기원의 간세포암종(hepatocellular

carcinoma)과 담관세포 기원의 담관암종(cholangiocarcinoma)

이 대부분이다.1 위장관에서 나오는 혈류는 일단 문맥을 통해 간

을 거치게 되므로 대장암, 위암, 췌장암 등 각종 소화기 암들이

간에 잘 전이된다. 따라서 간은 다른 장기에서 생긴 악성종양이

전이를 가장 잘 일으키는 장기로 알려져 있고, 부검 시 관찰되는

간종양의 빈도는 전이성 암종이 원발성 암종에 비해서 5-20배 많

다.2 국내, 외적으로 간내 암종을 진단하는 방법으로는 혈청학적

및 면역조직화학적 진단이 보편적으로 이루어지고 있다. 여러 연

구에서 cytokeratin (CK), carcinoembryonic antigen (CEA),

alpha-fetoprotein (AFP)의 면역조직화학적 분석의 유용성에

대하여 지적하여 왔다.3-6

특히, 간내 암종이 첫 임상적 소견으로 발견되었을 경우에 원

발성 암종인지 전이성 암종인지 정확히 감별해내는 것은 임상적

으로 알려지지 않은 원발병소를 조기에 발견, 치료하고 예후를

결정하는 데 중요한 역할을 할 수 있다. 또한 간내 암종이 선암

종으로 진단되었을 경우, 임상 정보 없이 조직학적 소견만으로 원

발성 담관암종과 전이성 선암종을 감별하는 것과 전이성 선암종

의 원발 장소를 추정하는 것은 많은 한계가 있다. 특히 침생검이

나 쐐기 생검으로 간내선암종을 진단해야 하는 경우가 흔하기 때

문에 원발성 및 전이성 간내선암종을 감별진단하는 데 유용한 종

양표지단백의 면역조직화학적 분석이 유용하리라 생각된다.

본 연구는 위장관계의 여러 점액 당단백을 중심으로 감별진단

을 하고자 하였다. 여러 점액 당단백 중에서 MUC2는 정상 소장

과 대장 조직의 배상세포(goblet cell)에서 관찰되고, MUC5AC

는 위장과 담낭의 표면 상피세포에서 발현된다. 그러나 MUC1

은 다양한 상피세포에서 비특이적으로 발현되는 것으로 알려져

있다.7-12 pS2는 protease-resistant trefoil peptides의 일종으로

위장관계의 손상된 점막에서 강하게 발현되고, 위암, 대장암, 췌

장암 및 유방암에서 발현된다.13-20 Monoclonal antibody (mAb)
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91.9H와 high iron diamine (HID)는 인간 대장 점막 상피세포

에서 순수 분리된 황점소(sulfomucin)로서 정상 대장 점막상피

세포에서 과다 발현되고, 원발성 대장암, 전이성 대장암 순으로

그 발현 정도가 감소하는 것으로 알려져 있다.21-26

본 연구는 원발성 및 전이성 간내선암종을 감별진단하기 위하

여 위장계의 여러 점액 당단백을 면역 조직화학적 분석을 통하

여 밝혀보고, 종양표지단백으로서 유용 가능성을 알아 보고자

하였다.

재료와 방법

재료

1999년 1월부터 2004년 6월까지 간내선암종으로 침생검이나

쐐기 생검 및 종괴절제술 후 경북대학교병원 병리과에 의뢰된

61예를 대상으로 하였다. 담관암종이 18예였고, 전이성 선암종

이 43예였는데, 이 중 원발암의 위치가 대장암인 증례가 18예,

위선암종인 증례가 14예, 췌장암인 증례가 11예였다.

방법

임상 및 병리학적 인자

임상병력지를 참고로 환자의 성별 및 연령, 원발암의 위치, 종

양의 크기를 조사하였다. 통상의 방법으로 제작한 H&E 염색표

본을 광학현미경으로 관찰하여 조직학적 소견 및 조직학적 분화

도를 고분화군, 중등도 분화군, 저분화군으로 구분하였다.

면역조직화학검사

10% 중성 완충 포르말린에 고정한 후 제작된 파라핀 포매괴

를 5 m 두께로 잘라서 연속절편을 만들고 이들을 슬라이드에

부착한 다음 충분히 건조시킨다. 탈파라핀 과정과 함수과정을 거

친 파라핀 절편은 조직 내의 peroxidase의 활성을 제거하기 위해

서 3% 과산화수소에 10분간 처리하고, 10 mM citrate buffer

(pH 6.0)를 넣은 압력기구(pressure cooker)에서 10분간 끓인

다. Phosphate-buffered saline (PBS)으로 2분씩 3회 세척한

후, 배경의 비특이 결합을 방지하기 위해서 blocking solution으

로 10분간 전 처치하고, 일차 항체 희석액으로 다음과 같이 일차

항체를 희석하여 1시간 동안 반응시킨다. MUC2 (CCP58 mono-

clonal antibody, Novocastra Lab., Newcastle, U.K, 1:200),

MUC5AC (CLH2 monoclonal antibody, Novocastra Lab.,

Newcastle, U.K, 1:400), mAb 91.9H (Granted by Gastroin-

testinal Research Laboratory, University of California, San

Francisco, 1:400), MUC1 (HMFG2 monoclonal antibody,

Novocastra Lab., Newcastle, U.K, 1:200), pS2 (BC04 mon-

oclonal antibody, Zymed Co., San Francisco, USA, 1:200)

를 이용하여 biotinylated secondary antibody, streptavidin-HRP

coniugate를 각 10분간 처리하여 PBS로 2분씩 3회 세척한다. 3,3′-

diaminobenzidine substrate로 발색하여 Mayer's hematoxylin

로 대조 염색한다.

면역조직화학 염색 결과는 종양 내 종양세포의 세포질에서 발

현되는 것을 관찰하였다. 발현 정도에 따라 종양세포의 5% 미만

에서 발현되면 음성으로, 5% 이상인 경우는 양성으로 정하였다.

종양세포의 양성 발현은 400배 시야에서 양성세포가 가장 많이

분포한 부위를 선택하여 종양세포 1,000개당 포함되어 있는 양

성세포를 계수하였고, 3회 반복하여 평균값을 내어 백분율(퍼센

트)로 나타내었다.

High Iron Diamine (HID) 염색

탈파라핀 과정과 함수과정을 거친 파라핀 절편을 증류수에서

5분간 세척한다. 증류수에 N,N-dimethy-m-phenylenediamine∙

2HCl (Sigma)과 N,N-dimethy-p-phenylenediamine∙HCl

(Sigma)을 녹인 후 40% FeCl3 (pH1.5-1.6)를 첨가한 HID 용

액에 슬라이드를 넣고 55℃에서 17시간 동안 반응시켰다. 이 슬

라이드를 증류수로 세척한 다음, Alcian blue (pH2.5)로 30분

동안 대조 염색한 후 증류수에서 반응을 정지시키고, 탈수과정과

청명과정을 거친다. 

통계학적 처리

간내선암종에서의 종양표지단백 발현의 차이를 환자의 연령, 성

별, 종양의 크기, 조직학적 분화도와의 연관성을 2 검정법으로

분석하였다. 유의 수준은 0.05 미만으로 하였다.

결 과

임상 및 병리학적 소견

원발성 담관암종은 18예로 남자가 10예, 여자가 8예였고, 평균

연령은 57.4세였다. 담관암종의 분화도를 살펴보면 고분화군이

11예, 중등도 분화군이 5예, 저분화군이 2예였다.

전이성 대장 선암종은 18예로서 남자가 12예, 여자가 6예였고,

평균 연령은 57.1세였다. 전이성 대장 선암종의 분화도를 살펴보

면 고분화군이 9예, 중등도 분화군이 8예, 저분화군이 1예였다.

전이성 위선암종은 14예로 남자가 9예, 여자가 5예였고, 평균 연

령은 62.5세였다. 전이성 위선암종의 분화도는 고분화군이 2예,

중등도 분화군이 4예, 저분화군이 8예였다. 전이성 췌장선암종은

11예로서 남자가 9예, 여자가 2예였고, 평균 연령은 59.7세였다.

전이성 췌장 선암종의 분화도는 고분화군이 2예, 중등도 분화군

이 4예, 저분화군이 5예였다.
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간내선암종에서 MUC5AC의 발현 양상 비교

MUC5AC의 발현은 담관암종에서는 9예(9/18예, 50%)에서

양성이었고(Fig. 1), 전이성 대장선암종은 2예(2/18예, 11.11%),

전이성 위선암종은 1예(1/14예, 7.14%), 전이성 췌장 선암종은

3예(3/11예, 27.27%)에서 양성반응을 보였다. MUC5AC의 발

현 정도는 담관암종에서는 전체 종양의 19.5±26.9%, 전이성 대

장선암종은 0.4±1.2%, 전이성 위선암종은 3.92±14.6%, 전이성

췌장 선암종은 11.2±21.5%에서 양성반응을 보였다.

간내선암종에서 MUC2의 발현 양상 비교

MUC2의 발현은 담관암종에서는 3예(3/18예, 16.67%)에서

양성이었고, 전이성 대장선암종은 11예(11/18예, 61.11%)(Fig.

2), 전이성 위선암종은 3예(3/14예, 21.43%)에서 양성반응을

보였고, 전이성 췌장 선암종은 MUC2의 발현이 관찰되지 않았

다(Fig. 3A). MUC2의 발현 정도는 담관암종에서는 전체 종양

세포의 6.1±23.0%, 전이성 대장선암종은 15.8±28.4%, 전이성

위선암종은 5.42±14.6%에서 양성반응을 보이나, 전이성 췌장

선암종은 전혀 발현되지 않았다.

간내선암종에서 91.9H의 발현 양상 비교

91.9H의 발현은 담관암종에서는 7예(7/18예, 38.89%)에서 양

성이었고, 전이성 대장선암종은 16예(16/18예, 88.89%), 전이성

위선암종은 3예(3/14예, 21.43%)에서 양성반응을 보였고, 전이

성 췌장 선암종은 91.9H의 발현이 관찰되지 않았다(Fig. 3B).

91.9H의 발현 정도는 담관암종에서는 전체 종양세포의 10.0±

15.6%, 전이성 대장선암종은 51.1±35.9%, 전이성 위선암종은

13.3±32.8%에서 양성반응을 보이나, 전이성 췌장 선암종은 전

혀 발현이 되지 않았다.

Fig. 1. By immunohistochemical stain for MUC5AC, cholangiocar-
cinoma shows diffuse and strong expression in the cytoplasm of
carcinoma cells.

Fig. 2. In metastatic colorectal adenocarcinomas, the immunos-
taining for MUC2 reveals high expression in the cytoplasm of car-
cinoma cells.

Fig. 3. In metastatic pancreatic adenocarcinomas, the immunostaining for MUC2 (A) and 91.9H (B) is completely negative.
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간내선암종에서 MUC1의 발현 양상 비교

MUC1의 발현은 담관암종에서는 17예(17/18예, 94.44%)에서

양성이었고, 전이성 대장선암종은 15예(15/18예, 83.33%), 전이

성 위선암종은 10예(10/14예, 71.43%)(Fig. 4), 전이성 췌장 선

암종은 9예(9/11예, 81.82%)에서 양성반응을 보였다. MUC1의

발현 정도는 담관암종에서는 전체 종양세포의 49.5±34.4%, 전이

성 대장선암종은 31.6±33.3%, 전이성 위선암종은 46.2±42.6%,

전이성 췌장 선암종은 64.1±40.8%에서 양성반응을 보였다.

간내선암종에서 pS2의 발현 양상 비교

pS2의 발현은 담관암종에서는 4예(4/18예, 22.22%)에서 양

성이었고, 전이성 대장선암종은 3예(3/18예, 16.67%), 전이성

위선암종은 2예(2/14예, 14.29%), 전이성 췌장 선암종은 3예(3/

11예, 27.27%)에서 양성반응을 보였다. pS2의 발현 정도는 담관

암종에서는 전체 종양세포의 1.2±2.6%, 전이성 대장선암종은

4.5±16.9%, 전이성 위선암종은 2.1±7.4%, 전이성 췌장 선암

종은 5.0±12.8%에서 양성반응을 보였다.

간내선암종에서 HID의 발현 양상 비교

HID의 발현은 담관암종에서는 9예(9/18예, 50.00%)에서 양

성이었고, 전이성 대장선암종은 16예(16/18예, 88.89%), 전이성

위선암종은 1예(1/14예, 7.14%), 전이성 췌장 선암종은 2예(2/

11예, 18.18%)에서 양성반응을 보였다. HID의 발현 정도는 담

관암종에서는 전체 종양세포의 13.4±22.7%, 전이성 대장선암종

은 45.9±31.9%, 전이성 위선암종은 5.6±20.8%, 전이성 췌장

선암종은 12.2±27.3%에서 양성반응을 보였다.

원발성 담관암종과 전이성 대장선암종에서 MUC5AC/MUC2
면역표현형(immunophenotype) 비교

원발성 담관암종과 전이성 대장선암종에서 MUC5AC/MUC2

면역표현형(immunophenotype)을 구한 결과, 원발성 담관암종

은 MUC5AC+//MUC2+11.11%, MUC5AC+/MUC2-38.88%,

MUC5AC-/MUC2+5.55%, MUC5AC-/MUC2-44.44%였으며,

전이성 대장선암종에서는 MUC5AC+//MUC2+5.55%, MUC-
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Fig. 5. Positive immunoreactivity (≥5%) for tumor related proteins
in cholangiocarcinoma and metastatic adenocarcinoma.
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Fig. 6. Percentage of tumor related protein (TRP)-reactive tumor
cells in cholangiocarcinoma and metastatic adenocarcinoma.
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MUC5AC/MUC2 
profile

CCC CRC Stomach Pancreas

MUC5AC+ 9/18 2/18 1/14 3/11
(50%) (11.11%) (7.14%) (27.27%)

MUC2+ 3/18 11/18 3/14 0/11
(16.67%) (61.11%) (21.73%) (0%)

MUC5AC+/MUC2+ 2/18 1/18 0/14 0/11
(11.11%) (5.55%) (0%) (0%)

MUC5AC+/MUC2- 7/18 1/18 1/14 3/11
(38.88%) (5.55%) (7.14%) (27.27%)

MUC5AC-/MUC2+ 1/18 10/18 3/14 10/11
(5.55%) (55.55%) (2.14%) (90.90%)

MUC5AC-/MUC2- 8/18 6/18 10/14 6/11
(44.44%) (33.33%) (7.14%) (54.54%)

CCC, cholangiocarcinoma; CRC, colorectal adenocarcinoma; stomach,
gastric adenocarcinoma; pancreas, pancreatic adenocarcinoma.

Table 1. MUC5AC and MUC2 immunophenotypes of cholan-
giocarcinomas and metastatic adenocarcinomas

Fig. 4. In metastatic gastric adenocarcinomas, the immunostain-
ing for MUC1 shows positive expression in both cytoplasm and
cytoplasmic membrane of carcinoma cells.



5AC+/MUC2-5.55%, MUC5AC-/MUC2+55.55%, MUC5AC-

/MUC2- 33.33%였다(Table 1).

본 연구 결과를 종합하면 원발성 담관암종은 다른 종양표지단

백에 비해 MUC5AC의 발현이 유의하게 높았으며(9/18예, 50.0

%; p<0.05), MUC1의 발현도 높았으나 통계적 유의성은 없었

다(17/18예, 94.4%; p>0.05). 전이성 대장선암종에서는 다른 종

양표지단백에 비해 MUC2의 발현이 유의하게 높았고(11/18예,

61.1%; p<0.05), mAb 91.9H (16/18예, 88.9%; p<0.05)와 HID

(16/18예, 88.9%; p<0.05)의 발현도 유의하게 높았다. 전이성

췌장 선암종에서는 pS2의 발현이 비교적 높았으나(3/11예, 27.3

%; p>0.05), 통계적 유의성은 없었고, MUC2와 91.9H는 전혀

발현되지 않았다(p<0.05)(Fig. 5, 6). 전이성 위선암종은 다른

간내선암종에 비해 MUC1 (10/14, 71.4%; p>0.05)의 발현이 높

았으나, 통계학적 유의성은 없었다. 종양의 조직학적 분화도에 따

른 MUC5AC, MUC2, MUC1, 91.9H, pS2, HID의 발현 양상

은 원발성 담관암종과 전이성 대장선암종, 위선암종 및 췌장선

암종에서 별 차이가 없었다.

고 찰

간내 전이성 암종은 원발성 간암종보다 빈도가 훨씬 높다. 간

내 전이성 암종의 원발 장기로는 대장, 폐, 유방, 췌장 등이 흔하

나, 어느 장기에서든 간으로의 전이는 일어날 수 있다. 간내 전이

성 암종은 과도한 혈액공급이 필요해 종괴 내 중심부 괴사와 간

표면의 umbilication을 형성하는 경향이 있다. 간내 전이성 암종

이 존재함에도, 임상적 또는 간의 진단검사의학적 검사의 이상을

초래하지 않는 경우가 흔하다.1

간내 암종을 우연히 발견한 경우에는 원발성 암종인지 전이성

암종인지 감별해내는 것이 중요하다. 또한 전이성 암종일 경우

임상적으로 알려지지 않은 원발병소를 추정하는 것도 임상적으

로 중요하다. 특히 간내 암종이 선암종으로 진단되었을 경우, 임

상 정보없이 조직학적 소견만으로 원발성 담관암종과 전이성 선

암종을 감별하는 것과 전이성 선암종의 원발 장기를 추정하는 것

은 많은 한계가 있다. 침생검이나 쐐기 생검으로 간내선암종을

진단해야 하는 경우가 흔하기 때문에 조직 생검에서 원발성 및

전이성 선암종의 감별진단에 종양표지단백를 이용하는 것이 진

단에 유용하리라 생각된다. 국내외적으로 간내 암종을 진단하는

방법으로는 혈청학적 및 면역조직화학적 진단이 보편적으로 이

루어지고 있다. 여러 연구에서 cytokeratin (CK), carcinoem-

bryonic antigen (CEA) alpha-fetoprotein (AFP)의 면역조

직화학적 분석의 유용성을 지적하여 왔다.3-6

본 연구는 위장관계의 여러 점액 당단백을 중심으로 감별진단

을 하고자 하였다. MUC1은 세포막부착형 점액(membrane asso-

ciated mucin)으로서 기관지, 대장, 회장(ileum), 폐의 정상 점

막에서 발현된다. MUC1 유전자는 염색체 1번(1q21-24)에 위

치해 있고, MUC1의 발현은 위암종의 발생과 진행 정도와 유관

한 것으로 알려져 있다. MUC2는 분비형 점액(secretory non-

membrane bound mucin)이고, 염색체 11번(11p15.5)에 위치

해 있으며, 위장관계와 호흡기계의 정상적인 배상세포(goblet

cells)에서 발현한다. MUC5와 MUC6는 분비형 점액(secretory

mucin)으로서 염색체 11번(11p15.5)에 위치해 있다. 정상 위에서

MUC5AC는 surface/foveolar epithelium에서 발현되고, MUC6

는 점액목세포(mucinous neck cells), 위전정부 및 십이비장점

막하선(antral and Brunner's glands)에서 발현된다.7-12

pS2는 protease-resistant trefoil peptides로서 유방암세포주

MCF-7에서 estrogen에 의해 유도된 cDNA 서열에서 동정되었

다. pS2는 estrogen, epidermal growth factor (EGF), tumor

promoter 12-tetradecanoyl-phorbol 13 acetate (TPA), c-Ha-

ras 및 c-jun protein에 반응하는 complex enhancer region을

가진다. pS2는 60개 아미노산으로 구성된 펩타이드이고, 분자량

은 3.6 kD다. pS2는 위장관의 손상된 점막에서 높게 발현된다.

특히 비종양성 위점막의 표면상피세포(superficial epithelium)와

점막와세포(foveolar epithelium)에서 95% 이상 발현되나, 장

생화생(intestinal metaplasia)에서는 발현되지 않는다. 위암종

에서는 48% 정도로 발현이 감소하고, 대장암종에서도 비슷한

발현 양상을 보인다.13-20

mAb 91.9H는 정상 인간 대장 점막세포에서 분리된 황점소

(sulfomucin)로서 정상 소장점막이나 위장에서는 생성되지 않는

다. 그러나 대장암종 등 병적인 상태에서는 발현이 감소하며, 위

장의 장형화생이나 위암종에서 발현되는 것으로 알려져 있다.21-26

본 연구에서 원발성 담관암종은 다른 종양표지단백에 비해

MUC5AC의 발현이 유의하게 높았으며(9/18예, 50.0%; p<
0.05), MUC1의 발현도 높았으나 통계적 유의성은 없었다(17/

18예, 94.4%; p>0.05). 전이성 대장선암종에서는 다른 종양표지

단백에 비해 MUC2의 발현이 유의하게 높았고(11/18예, 61.1%;

p<0.05), mAb 91.9H (16/18예, 88.9%; p<0.05)와 HID (16/

18예, 88.9%; p<0.05)의 발현도 유의하게 높았다. 전이성 췌장

선암종에서는 pS2의 발현이 비교적 높았으나(3/11예, 27.3%; p>
0.05), 통계적 유의성은 없었고, MUC2와 91.9H는 전혀 발현되

지 않았다(p<0.05). 전이성 위선암종은 다른 간내선암종에 비해

MUC1 (10/14, 71.4%; p>0.05)의 발현이 높았으나, 통계학적

유의성은 없었다. 종양의 조직학적 분화도에 따른 MUC5AC,

MUC2, MUC1, 91.9H, pS2 및 HID의 발현 양상은 원발성 담

관암종과 전이성 대장선암종, 위선암종 및 췌장선암종에서 유의

한 차이가 없었다.

원발성 담관암종과 전이성 대장선암종에서의 MUC5AC/

MUC2 면역표현형을 비교한 결과 원발성 담관암종의 38.88%가

MUC5AC+/MUC2- 면역표현형을 보였고, 전이성 대장선암종

의 55.55%가 MUC5AC-/MUC2+ 면역표현형을 보였다. Park

CK 등5은 원발성 담관암종의 63%가 CK7+/CK20- 면역표현형

을 보였고, 전이성 대장선암종의 87%가 CK7-/CK20+ 면역표
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현형을 보였다고 하였다. CK7/CK20 면역표현형이 MUC5AC/

MUC2 면역표현형보다 원발성 담관암종과 전이성 대장선암종을

감별진단하는 데 더 도움이 되는 소견을 보이나, 점액 당단백을

중심으로 감별해 보았다는 점에서 의의를 찾을 수 있을 것으로

생각된다.

결론적으로 MUC5AC, MUC2, 91.9H와 HID를 이용하면 원

발성 담관암종과 전이성 대장암종을 감별하는 데 유용하리라 생

각된다. 또한 전이성 췌장 선암종은 MUC2와 91.9H가 전혀 발

현되지 않으므로 다른 간내선암종과 감별해내는 데 중요한 역할

을 할 수 있으리라 생각한다. 본 연구에서 이용된 종양표지단백

들은 여러 간내선암종을 감별하는 데 비교적 유용성이 확립되었

다고 생각된다. 그래서 이러한 종양표지단백에 대해 간암종 환자

의 수술 전후의 말초 혈액에서 발견될 수 있는 미세 전이 암세포

의 mRNA를 실시간 정량적 역전사 중합효소연쇄반응(real time

quantitative RT-PCR)을 이용하여 정량적으로 측정함으로써

미세 전이와 간내선암종 감별진단법 개발에 실험적 근거가 되리

라 기대한다.
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