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Ⅰ. 서 론

종양발생의원인및진행과정에대하여는많은논란이있어

왔으나, 분자생물학의 발달로 암의 발생을 유전자 변이로 이

해하기시작하여많은연구가진행되어져왔다. 암의발생및

발전에 관여하는 유전자는 현재 100여개 이상이 보고되고 있

으며1), 이는 세포성장과 증식을 조절하는 경로에 관여한다고

알려져있다. 종양유전자의비정상적활성화나종양억제유전

자의 비활성화로 인하여 염색체의 구조 및 형태의 변화는 정
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The p53 which is well known as tumor suppressor gene is located at 17p13. p53 is a sequence-specific DNA binding transcription factor that

responds to certain cytotoxic stresses, such as DNA damage, by enhancing the transcription of genes that regulate cell-cycle progression as well as

programmed cell death. The p63 gene that is located at 3q27-29, is recognized members of the p53 family, and responsible for the transcription of 6

isoforms. Three isoforms (TAp63α, TAp63β, TAp63γ) contain an N-terminal transactivation (TA) domain and can induce apoptosis. The other 3 iso-

forms (ΔNp63α, ΔNp63β, ΔNp63γ) lack the TA domain and may function in a dominant-negative fashion by inhibiting the transactivation func-

tions of p53 and TAp63 proteins, and thus act as oncoproteins. 

A number of studies have investigated the role of p63 in human squamous cell carcinomas from different organs. Only a few studies have examined

ΔNp63 isoform in oral squamous cell carcinoma including normal epithelium. This study aimed to evaluate expression of ΔNp63 isoform in human

oral squamous cell carcinoma tissue and normal mucosa.

The 3 cases of well differenciated oral squamous cell carcinoma specimen including adjacent normal mucosa were examined, and immunohisto-

chemical study with monoclonal antibody(4A4) and tumor cell apoptosis analysis with Transmission Electon Microscopy were studied. And, RT-PCR

analysis was done for expression of ΔNp63 isoform.

The results were as followed.

1. Normal gingiva showed the restricted p63 expression in basal cell layer.

2. Well differentiated squamous cell carcinoma showed mainly p63 expression in overall area of malignancy, especially in basal cell layer to  adja-

cent stromal tissue.

3. Tumor cells around keratinized area with no p63 expression disclosed less micro-organelle in decreased size cytoplasm and severe chromatin

margination with nuclear destruction that means apoptosis.

4. Comparison of mRNA expression of ΔNp63 isoform by RT-PCR showed variable expression of ΔNp63 isoform, but ΔNp63αwas most highly

expressed in all 3 tumor specimen.

From theses results, it should be suggested that ΔNp63 isoform expression in well  differentiated squamous cell carcinoma was closely related to

tumor oncogenesis, expecially overexpression of ΔNp63αis a most important factor in tumor genesis of oral squamous cell carcinoma.
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상세포를암세포로변화시킨다. 그중현재알려진종양억제유

전자가 p53 유전자이다. p53은염색체 17p13에위치하는 53kDa

의핵인단백을생성하는유전자로서2), DNA 손상등의특정세

포독성스트레스에반응하여세포주기를조절하는유전자의

전사과정을 조절하여 이른바 세포예정사멸(programmed cell

death) 과정에참여한다3-7).  

p53 유전자의변이는인체종양중에서가장흔하게나타나

며, 특히두경부에발생하는편평세포암종에서는약 40-50%에

서유전자의변이가나타난다4, 8-11). 최근에밝혀진 p53 유전자군

중에서염색체 1p36에위치한 p73과염색체 3q27에위치한 p63

은12-16) 약 65 kb으로써, exon과 intron의 구조가 p53과매우유사

하다17). p63 유전자는 15개의 exon의구조로되어있으며, 최소 6

개의 protein을 전사한다. 5‘ terminal promotor 서 전사되는

mRNA는 전사활성 도메인(transcription activation domain: TA

form)을가지는 p63 isoform(α, β, γ)을 encoding하며, 3‘ promoter에

서 전사되는 mRNA는 TA domain이 결핍된 domain을 가진

Dominant Negative(ΔN form)이라 일컫는 p63 isoform(α, β, γ)을

encoding한다. C-말단부위에 부착되는 각각 다른 TA, ΔN iso-

form 에 따라 α, β, γ로 분류하여 p63 게놈은 TAp63α, TAp63β,

TAp63γ, ΔNp63α, ΔNp63β, ΔNp63γ로 isoform이 존재한다18).

p63 isoform들은 서로 상호간에 반대적으로 작용하는 기능을

가지고 있으나, iosform 들이 서로 조화를 이루며 정상조직의

성장에관여하고있다고알려져왔다. p63의TA isoform들은세

포주기를 정지시키거나 세포사멸을 유도함으로써 종양억제

유전자로서 그 기능을 하며, ΔN isoform은 그 반대의 기능을

가지며, p53과 TAp63 isoform의기능에반하여 stem cell의성장

유도에관여한다고알려져왔다15,19-22). 또한이러한 isoform들의

조절 양상은 상피조직의 분화에도 많은 영향이 있다는 것이

최근밝혀지게되었다23,24). 

p63 의 발현에 대한 많은 연구가 시행되어 왔으나, ΔNp63

isoform과구강편평세포암종과주위정상조직과의상관발현

정도에대하여연구한문헌은드물다. 본연구는구강편평상

피세포암종에서 그 발현 양상을 관찰하고 암종의 치료 및 예

후관찰에기여하고자본연구를시행하였다.

Ⅱ. 연구재료 및 방법

1. 연구재료

정상구강상피조직이포함된구강편평세포암종조직을이

용하였다. 분화도가좋은편평세포암종조직을절취하여중성

포르말린에고정후 4 μm 파라핀절편을제작하고통법에의한

H&E 염색을시행하였으며광학현미경하에서조직병리학적

특징을관찰하였다.

2. 면역조직화학적 검사

절취한 조직을 면역조직화학적 염색을 시행하여 조직병리

학적특성을관찰하였다. 먼저절취한조직을고정한후 Poly-

L-Lysine으로 처리된 슬라이드에 4-8㎛ 파라핀 절편을 제작하

고면역조직화학적염색을시행하기위하여절편을 0.3% H2O2

에 5분간 부란시키고 10mM phosphate buffer solution(PBS)으로

세척한후제 1차항체로처리한후(Table 1), LSAB(labelled strep-

tavidine  biotin)법으로처리하고난후발색제로 Diami- nobenzi-

dine을이용하였다. 조직표본을발삼으로봉입한다음 Mayer’s

Hematoxylin으로 대조염색을 시행하여 광학현미경으로 200배

하에서관찰하였다(Table 2).  

3. 투과전자현미경(TEM)을 이용한 종양 세포의 관찰

종양조직을 1㎣의크기로잘라 2.5% glutaraldehyde에넣은후

고정액은 acetate veronal를 사용하여 pH 7.2로 완충시키고 1%

osmium tetraoxide를사용하여30-60분후고정한다. 고정액을증

류수로씻어낸후알코올로탈수시키고, n-butyl  methacrylate에

침윤시킨 후, 젤라틴 캡슐에 포매하고, 60℃에서 중합하고 촉

매제는 1% benzoyl peroxide를사용하였다. 0.2㎟정도되는블록

에서 초박 절편을 제작하고 탄소 격자상에 올려놓고 Uranyl

acetate와 Lead citrate로 염색한 후 투과전자현미경(JEOL JEA

CX II, JAPAN)으로관찰하였다. 

4. Total RNA 추출

Total RNA를추출하기위하여 Guanidinium thiocyanate 방법을

사용하였다. 먼저 RNA 추출 버퍼를 위해 Guanidinium thio-

cyanate 용액(4 M guanidinium thiocyanate, 1% mercalpethanol, 0.1

M tris-Cl pH 7.5)을첨가하고 rubber policeman을사용하여세포

를 긁어 10% sodium lauryl sarcosinate 용액과 혼합하여최종 농

도가0.5%가되게하였다.

10분간원심분리하여상층액을분리한후, 0.5 ml 2 M potassi-

um acetate(pH 5.5)와 0.8 ml 1 M acetic acid를첨가한후, 찬 ethanol

을 넣어 -20℃에서 2시간 방치하였다. 상층부를 4℃에서 20분

간원심분리하여상층액을버리고실온에말렸다. 건조된압

Table 1. Specification of Primary Antibody Used in This Study

Antibody Clone Dilution Manufacture

Anti-p63(4A4) monoclonal 1:100 Santa Cruz Biotech, USA
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착 결정을 Guanidine-HCl 용액(8 M guanidine-HCl, 0.1 M sodium

acetate(pH7.0), 1% β-mercaptoethanol, 20mM EDTA)에녹이고 -20

℃에서에탄올을첨가한후 20℃에서 2시간방치하였다. 다시

4℃에서 20분간 원심 분리하여 말린 후, 20 mM EDTA(pH 8.0)

를첨가하여녹인후, 4:1 비율의 Chloroform/n-butanol을첨가하

여혼합후 10분간원심분리한후, 4 mM sodium acetate(pH 7.0)

를 섞어 -20℃에서 2시간 보관하였다. 4℃에서 20분간 원침시

킨후건조시켜얻은 RNA 압착결정에 50㎕ diethyl pyrocarbon-

ate(DECC)를 첨가하여 용해시켰다. Sodium acetate와 에탄올을

첨가한 후 -20℃에서 2시간 방치하였다. 분광광도계(Simatzu,

Japan)를이용하여260nm에서RNA의양을측정하였다. 

total RNA를확인하기위하여전기영동을다음과같이시행

하였다. 10X 3-[N-morpholino] propanesulfonic acid(MOPS), 50mM

sodium acetate, 0.5M EDTA(pH 8.0), 10 N NaOH(pH 7.0) 용액에

1% 아가로스 젤을 만들고, 실온에서 젤을 굳힌 후, 3㎕ RNA,

1.25㎕ 10X MOPS, 2㎕ formaldehyde, 6.25㎕ formamide를혼합하

여 5분간가열하고, 얼음에식혔다. 1.25㎕젤 RNA 로딩용액을

섞고, 완충용액으로 1X MOPS를사용하여, 120V/cm으로하여

bromophenol blue의푸른빛이전체젤의 2/3까지나오도록전기

영동을시행하였다. 

5. Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction

(RT-PCR)   

Amplication

Total RNA 로부터역전사를시켜 cDNA를다음과같이만들

었다. cDNA는 1㎍ DNase I으로 처리돤 total RNA에 random

hexamer primers, 10mM dithiothreitol(DTT), 10mM dNTPs, 10U

RNase 및 200U/㎕ Superscript II  reverse transcriptase(Gibco BRL⻪,

USA)를섞어 40㎕를만들어 42℃에서 60분간처리하여 cDNA

를만들었다.

이 cDNA를 80㎕H20에희석한후, 이중 2.5㎕ cDNA를사용하

여 1.5mM MgCl2, 50mM KCl, 10mM Tris-HCl(pH 8.3), 200㎛

dATP, dTTP, dGTP, biotinylated-dCTP, 각각의 primer 0.75㎕, 1unit

Taq-polymerase로반응물총량 50㎕로하고 PCR을사용하여증

폭시켰다. cDNA의 denaturation을위하여 95℃에서 1분, 증폭을

위하여 95℃에서 30초, 54℃에서 1분, 70℃에서 1분(30cycle), 마

지막확장을위하여 72℃에서 10분을시행하였다. 이때사용된

primer의 sequence는 Table 3과 같다. 대조군으로 사용된 β-

Actin(822bp)은 95℃에서 1분, 95℃에서 30초, 55℃에서 30초, 72

℃에서 1분(30cycle), 마지막확장을위하여 72℃ 10분으로시행

하였다. PCR 반응물은 2% 아가로스젤을사용하여분리한후

젤 건조기에 말린 후 enhanced chemiluminescence(ECL), Gibco

BRL, USA))방법을사용하였다. 필름에노출한다음현상을시

행한 후, 덴시토메터를 사용하여 반복 측정하였다. Semi-

quantitative method로각각 mRNA 수준을β-Actin mRNA 수준으

로나누어평균을구하여상호비교하였다. 

Ⅲ. 연구 결과

1. 면역조직화학적 염색 결과

1) 정상조직부위

정상구강점막조직세포부위에서는모두 p63에양성반응을

나타내었으며, 정상 점막 세포의 기저층과 부기저층의 상피

세포에국한되어강하게발현되었다(Fig. 1).

2) 편평세포암종부위

p63의발현은분화도가좋은편평세포암종에서는잘분화된

암종세포의염증성결체조직주위에나타났으나 keratin 형성

부위에서는p63의발현은나타나지않았다(Fig. 2, 3, 4). 

Table 2. Procedure for Immunohistochemical Staining

Paraffin section preparation 
�

Deparaffination & hydration 
�

Peroxydase inactivation (3% H2O2, 5 min)
�

Serum blocking reagent (20 min)
�

Primary Ab(4 hrs)
�

LASB(labelled stretavidin biotin) method (30 min) 
�

Deaminobenzidine
�

Counter staining with 
Mayer’s hematoxylin

�

Balsam mounting

Table 3. PCR Primers Used in This Study(in 5´-3´

direction)

Sense

Antisense

ΔNp63α ATGTTGTACCTGGAAAACAATG

TCACTCCCCCTCCTCTTTG

ΔNp63β ATGTTGTACCTGGAAAACAATG

TCAGACTTGCCAGATCCTG

ΔNp63γ ATGTTGTACCTGGAAAACAATG

CTATGGGTACACTGATCGG

Human β-Actin ACCAACTGGGACGATATGGAGAAGA

TACGACCAGAGGCATACAGGGACAA
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Fig. 1. Normal gingiva showed the restricted p63

expression in basal cell layer.

Fig. 2. The highest p63 expression in invasive islands

of well differentiated squamous cell carcinoma in

the back ground of inflammatory connective tissue

was seen, but no expression of p63 was in tumor

cells around keratinized area. 

Fig. 3. The highest p63 expression in peripheral

portion of invasive islands of well differentiated

squamous cell carcinoma in the back ground of

inflammatory connective tissue was seen.

Fig. 4. More prominent p63 expression in invasive

islands of well differentiated squamous cell

carcinoma than main tumor mass showing scattered

p63 expression.

Fig. 5. Tumor cells in invasive island disclosed

densely organized keratin filament bundles in

cytoplasm, numerous villi, and increased n/c ratio

with larger nucleoli.

Fig. 6. Tumor cells around keratinized area with no

p63 expression disclosed densely organized keratin

filament bundle, decreased cytoplasm with less

micro-organelle in cytoplasm and chromatin

margination with nuclear destruction.
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2. 투과전자현미경(TEM)을 이용한 종양 세포의 관찰

p63의발현이없는 keratin 형성부위의종양세포는세포질내

부에치밀한 keratin bundle filament가관찰되었으며, 많은 villi가

나타났고, chromatin의 파괴양상이나타났다(Fig. 5). 또한 세포

질내소기관의감소와염색질의변연이동및핵의파괴부위

도관찰되었다(Fig. 6, 7). 

3. ΔNp63 isoform mRNA 발현의 비교

정상 구강 각화상피조직 부위와 비교하여 ΔNp63 isoform

mRNA의발현은다양하게나타났으나, 특징적으로모든종양

에서ΔNp63 isoform 중ΔNp63αisoform의발현이종양모두에

서높게발현되었다(Fig. 8, 9).

Ⅳ. 총괄 및 고찰

P53 종양억제유전자는 인체의 악성종양, 특히 구강의 악성

종양에서가장널리관여하는유전자이다25). 최근연구에의하

면 p53 유전자의유사체인 p63과 p73의존재에대하여밝혀졌

으며26-28), 이중 p63은염기서열 3q27-29에위치하며, 각각다른

단백의 isoform을가진다. 이들은각기다른 promoter로인해전

사활성 domain을가지는 isoform을 TA p63 isoform(transcription -

activation domain)이라하며, 전사활성 domain을가지지않는 iso-

form을ΔNp63 isoform 이라명명되어진다12,17,29). C-말단부위에

부착되는각각다른TA, ΔN isoform 에따라α, β, γ로분류하여

p63 게놈은 TAp63α, TAp63β, TAp63γ, ΔNp63α, ΔNp63β, Δ

Np63γ로 isoform이존재한다. 모든 p63 isoform들은DNA binding

domain과 hetero-olimerization domain을가진다. ΔNp63 isoform은

NH2 말단부위에 transactivation domain이 결여되어 있어 DNA

binding site에경쟁적으로작용하여 p53 뿐만아니라, TAp63 iso-

form의반대작용을나타낸다. TAp63은 p53의 promoter, 즉 p21,

GADD45, Bax, mDm2 등을 활성화시키는 역할을 하며, 특히

TAp63α에비해 TAp63β, TAp63γisoform은세포사멸작용을유

도한다고알려져있다12,20,30,31). ΔNp63 isoform은 p53의기능을억

제하는작용을나타낸다. 이기능은DNA 결합부위에서 p53과

TAp63이DNA binding을억제함으로서나타난다. 이는 p53이나

TAp63이 oligomerization domain이나 다른 domain을 통해 Δ

Np63에의해격리되는것으로알려져왔다32). 

p63 유전자는 다양한 단백질을 생성하며, 다양한 isoform의

발현에따라그기능은종양발생에있어 p53과유사하게종양

억제유전자로 작용하기도 하며, 또는 종양유발유전자로서도

작용하기도한다5). p63에대한많은연구가인체각장기에발

생하는 편평세포암종에 있어 진행되어져 왔으나26,33-35) p63 iso-

form에대한구강에발생한편평세포암종에대한그연구는빈

Fig. 7. Tumor cells around keratinized area with no

p63 expression disclosed less micro-organelle in

decreased size cytoplasm and severe chromatin

margination with nuclear destruction.

Fig. 9. Comparison of mRNA determination of ΔNp63

isoform by RT-PCR.

Fig. 8. Comparison of mRNA expression of ΔNp63

isoform by RT-PCR.
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약하다. 지금까지알려진바로는 p63이결손된경우, 사지발달

의 장애, 상피조직의 형성, 두개안면발육에중요한 영향을 미

치는것으로알려져왔다22,24). 

최근, 종양질환에서의연구에서피부, 비인두, 방광, 후두등

에 발생한 편평상피세포암종에서 ΔNp63의 면역조직화학적

발현은나타났으며, 본연구의구강편평세포암종의ΔNp63의

면역조직화학적발현또한정상구강점막조직세포부위에서

는모두 p63에양성반응을나타내었으며, 특히정상점막세포

의기저층과 부기저층의상피세포에국한되어강하게발현되

었으며, 편평세포암종부위에서도발현되었다. 

Nylander 등36)의최근연구에의하면 p63 isoform의각각다른

발현에따라그생물학적작용이각기다름을보고하였다. 그

중 ΔNp63 isoforms은 G1 세포주기를 억제하여 세포사멸과정

에 참여한다고 알려져 있다. 뿐만 아니라, TAp63과 ΔNp63의

isoform의발현은종양괴의중심부인 keratin pearl 형성부위에는

발현이 되지 않고, 주로 종양괴의 주변부의 세포층에서 발현

된다고하였으며27), 본연구에서도위의연구결과와유사한결

과를나타내었다. 

TAp63 isoform은 p53-consensus sequence와 결합함으로써, p53

target 유전자를 유도하며, C-말단부위에 inhibitory domain이 존

재하여가장약한전사활성인자로작용한다12). TAp63 은세포

주기를억제하며세포사멸을유도하는역할을한다15). 반면, Δ

Np63 isoform은전사과정을유도할수없다. 그러나ΔNp63 iso-

form은DNA binding domain을가지고있어, domain negative 방식

으로 DNA binding site에경쟁적으로작용하거나, p53에직접적

으로 작용함으로서 불활성화를 유도한다. 따라서 ΔNp63 iso-

form은세포사멸의억제작용을나타내게된다. ΔNp63 isoform

은 상피조직의 줄기세포에 많이 발현되며, 이는 줄기세포가

분화하기위해 domain negative 방식으로작용하여 p53과 TAp63

isoform이세포주기의억제나세포사멸을방지하는기능을하

게된다20). 따라서 TAp63과ΔNp63의 isoform은서로반대의작

용을나타낸다. 즉TAp63 isoform은종양억제의작용을가지며,

반면ΔNp63 isoform은종양유발작용을가진다. 본연구의Δ

Np63 isoform mRNA 발현의비교에서정상구강각화상피조직

부위와비교하여ΔNp63 isoform mRNA의발현은다양하게높

게발현되었다. 

인체에 발생하는 종양의 돌연변이에 관한 연구에서 p63은

거의 돌연변이 현상이 일어나지 않으며, 종양억제의 기능을

하지않고, 반면 p63 유전자의증폭과ΔNp63 isoform의높은발

현이나타나이 isoform은종양유도의역할을한다고주장하였

다21). p63의발현에관한최초의연구결과에서는 p63의발현이

주로 중층상피조직의 기저층에서 나타난다고 보고하였으며
18,37), 피부의중층상피의소실을나타낸 p63이결여된동물에서

의 유전자 연구에서 p63은 피부상피조직의 발생과정에 중요

한역할을한다고하였다22,24). 특히이들의연구에서는 p63이각

화상피세포의줄기세포분화에특정한역할을하는것을의미

하였다. 또다른조직에서,  자궁내막상피세포, 유방, 전립선등

을포함하는다양한상피조직의줄기세포인자로도작용하는

연구결과들도발표되었다12,38-41).

인체에발생하는종양조직세포주에관한연구들에서상피

성 종양의 성장과 발생과정에 역할을 하는 것에 대한 많은

결과들이 발표되었으나21,27,33,34,37,40-47), 각각 다른 isoform의 p63의

작용기전에대한필요성이나타나게되었다. 또한 4A4 단클론

항체법을 이용한 단백질 발현에 관한 연구들이 있어 왔으나,

각각의 p63 isoform에 따른 역할을 규명하지는 못하였다12.27,37,38-

41,43,45,46,48). 다클론항체를이용한 p63 isoform의연구들과34,44,47) RT-

PCR 법을이용한mRNA 발현분석법은주로ΔNp63 과TAp63

사이의발현에대한연구에이용되어져왔다12,14,15,27). 이들의많

은연구결과는주로정상조직과종양조직에서의 p63 isoform의

발현차이를 규명하는데 초점이 맞추어졌다. 본 연구에서는

RT-PCR 법을 이용하여 ΔNp63 isoform mRNA 발현의 비교를

정상구강각화상피조직부위와종양세포와비교하여ΔNp63

isoform mRNA의발현을보고자하였다.

본 연구의 결과에서 구강 편평세포암종에서 dominant nega-

tive p63 isoform은 종양유발인자로 작용하며 특히 ΔNp63α의

과발현이종양발생과정에서중요한인자로생각되었다. 결론

적으로본연구는 p63 isoform의복잡한발현과정에서ΔNp63

iosform 인ΔNp63α, ΔNp63β, ΔNp63γ이종양조직에서의발현

이 각기 다르게 나타남을 알 수 있었으며, 그 중 ΔNp63αiso-

form이 종양발생과정에서 가장 높게 발현됨을 알 수 있었다.

그러나종양발생과정에서의 p63의 iosform의발현과이상조절

은, 더많은 p63에대한더많은유전자연구가따라야할것이

며, 정상조직과종양조직에서의 p63의 iosform 발현에대한연

구도 시행되어야 할 것이다. 또한 p53과 p63의 상호관계에 대

한연구가진행되어ΔNp63 isoform에서의 p53 불활성화기전

을밝히는과정도필요하리라생각된다.

Ⅴ. 결 론

정상 구강상피조직을 포함하는 구강편평세포암종 조직을

이용하여, 암종 주위와 함께 조직을 절취하여 중성 포르말린

에고정후 4 μm 파라핀절편을제작하고통법에의한 H&E 염

색을 시행하였으며 광학현미경 하에서 조직병리학적 특징을

관찰하고 Anti-p63(4A4)를 이용한 면역조직화학적 검사와 투

과전자현미경상에서의 종양세포의 구조를 살펴보고, 종양조

직의 RT-PCR법을 통한 dominant negative p63 isoform의 분석을

통해 조직병리학적 특성을 관찰하여 다음과 같은 결과를 얻

었다.

1. 면역조직화학적 소견에서는 주위 정상 구강조직에서는

기저또는부기저세포에양성반응이국한되어보였다.

2. 면역조직화학소견에서암종에서의 p63발현이전세포층

에서 관찰되었으나 대부분 간질세포와 인접하는 기저세

포층에서양성반응을보였다.

3. 면역조직화학소견에서암진주를생성하는주위세포에서

는 음성반응 보였고, 이러한 세포들은 투과전자현미경상

에서세포사멸의소견을관찰할수있었다.
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4. RT-PCR 소견에서는 dominant negative p63 isoform은다양한

발현양상을보였으나, ΔNp63α가가장과도한발현을나

타내었다.

위의결과에서구강편평세포암종에서 dominant negative p63

isoform은종양유발인자로작용하며특히ΔNp63α의과발현이

종양발생과정에서중요한인자로생각되었다. 
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