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인간 말초혈액 단핵구 유래 수지상세포의 면역반응에 미치는 Gefitinib의 영향
부산대학교 의학전문대학원 내과학교실
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The Effect of Gefitinib on Immune Response of Human Peripheral 
Blood Monocyte-Derived Dendritic Cells
Jin Hoon Cho, M.D., Mi Hyun Kim, M.D., Kwang Ha Lee, M.D., Ki Uk Kim, M.D., Doo Soo Jeon, M.D., Hye 
Kyung Park, M.D., Yun Seong Kim, M.D., Min Ki Lee, M.D., Soon Kew Park, M.D.
Department of Internal Medicine, Pusan National University School of Medicine, Busan, Korea

Background: Synergistic antitumor effects of the combined chemoimmunotherapy based on dendritic cells have 
been reported recently. The aim of this study is to search new applicability of gefitinib into the combination 
treatment through the confirmation of gefitinib effects on the monocyte derived dendritic cells (moDCs); most 
potent antigen presenting cell (APC).
Methods: Immature and mature monocyte-derived dendritic cell (im, mMoDC)s were generated from peripheral 
blood monocyte (PBMC) in Opti-MEM culture medium supplemented with IL-4, GM-CSF and cocktail, consisting 
of TNF-α (10 ng/mL), IL-1β (10 ng/mL), IL-6 (1,000 U/mL) and PGE2 (1 μ/mL). Various concentrations of gefitinib 
also added on day 6 to see the influence on immature and mature MoDCs. Immunophenotyping of DCs under 
the gefitinib was performed by using monoclonal antibodies (CD14, CD80, CD83, CD86, HLA-ABC, HLA-DR). 
Supernatant IL-12 production and apoptosis of DCs was evaluated. And MLR assay with [3H]-thymidine uptake 
assay was done.
Results: Expression of CD83, MHC I were decreased in mMoDCs and MHC I was decreased in imMoDCs under 
gefitinib. IL-12 production from mMoDCs was decreased under 10 μM of gefitinib sinificantly. Differences of T 
cell proliferation capacity were not observed in each concentration of geftinib.
Conclusion: In spite of decreased expressions of some dendritic cell surface molecules and IL-12 production under 
10 μM of gefitinib, significant negative influences of gefitinib in antigen presenting capacity and T cell stimulation 
were not observed.
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서   론

  폐암은 전세계적으로 연간 100만 명 이상이 사망하는 

주요한 암사망 원인의 하나이다1. 폐암은 수술, 항암치료, 

방사선치료를 포함하는 다학제적 접근을 통해 치료하지

만 임상적 결과는 저조하여 수술적 제거가 가능한 국소성 

비소세포폐암에서도 재발이 흔하며 수술적 치료가 불가

능한 진행성 비소세포폐암에서는 적극적 항암 및 방사선 

치료에도 불구하고 5년 생존률은 25%를 넘지 못한다2,3. 

  전통적 항암 화학약제는 세포의 RNA, DNA의 합성을 

억제하거나 microtubules을 안정화하거나 파괴하는 작용

기전을 가지고 있어 조혈간세포에 억제적으로 작용하며 

림프구를 고갈시키거나 T세포와 NK세포의 증식과 활성

화를 억제하여 인체의 면역기능에 부정적 영향을 미칠 것

으로 생각되었다2. 그러나, 최근 암 분자면역학의 발전은, 
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기존의 항암화학약제가 종양의 면역원성(immunogen-

icity)을 높여주어 오히려 치료적 상승효과를 보인다는 결

과들을 보여 줌으로써 복합 화학 면역치료에 대한 긍정적 

시각을 갖게 하였다
3-6

.

  최근에 항암 면역치료와 같은 새로운 치료법에 대한 연

구가 적극적으로 이루어짐에 따라 종양을 퇴행시키는 특

이적이고 효과적인 면역반응을 이끌어내기 위한 노력들

은 종양 세포주 또는 종양 세포 용해질(lysate)을 부가하거

나 종양 특이 항원을 발현하도록 유전자를 이입(transfec-

tion)한 수지상세포 등을 이용한 연구들과 항암면역반응

을 유도하는 싸이토카인인 GM-CSF를 발현하는 유전자를 

이입한 종양세포를 투여한 연구로 이어져 왔다
7-12

. 하지만 

현재까지 폐암 영역에 있어서 면역치료는 종양 특이 항원 

반응은 확인하였으나 치료적 효과를 보여 주기에는 미흡

하며, 복합 화학 면역치료와 같이 면역치료의 효과를 극대

화하기 위한 다양한 연구들이 진행되고 있다
13-16

.

  복합 화학 면역치료 연구에 적용된 항암제는 대상 암종

에 따라 다르지만 paclitaxel
17

, cyclophosphamide
18

, do-

cetaxel
19

, doxorubicine
20

, gemcitabine
21,22

 등의 다양한 

약제가 있으며, 주로 세포독성 화학치료(cytotoxic che-

motherapy)약제와 면역치료의 병용에 대한 연구들이 진

행되었고 현재까지 표적치료제와의 병용치료에 대한 연

구는 없었다. 근래 진행된 폐암환자의 2, 3차 항암요법으

로서 gefitinib이나 erlotinib같은 표적치료약물들은 고무

적인 효과를 보였으며 비교적 세포독성이 적은 것으로 알

려진 새로운 표적치료약물을 적용한 복합 화학 면역치료

를 위한 연구가 필요할 것으로 생각된다.

  Gefitinib은 약제명이 ZD1839이며, [4-(3-chloro-4-fluo-

roanilino)-7-methoxy-6(3morpholinopropoxy)quinazo-

line]의 화학구조식을 가지고 있는 선택적 표피성장인자 

수용체(epidermal growth factor receptor, EGFR) 티로신

활성효소 억제제(tyrosine kinase inhibitors, TKIs)로 세포

주기 정지와 세포자멸사(apoptosis)를 유도하여 항암효과

를 나타내며 EGFR의 돌연변이를 가진 비소세포폐암 환자

에게 탁월한 효과를 보이는 약제이다23,24.

  본 연구는 진행된 비소세포폐암 환자에 투여되는 EGFR 

TKIs의 하나인 gefitinib에 주목하여
25-27

, gefitinib이 수지

상세포에 줄 수 있는 변화를 확인하고자 하였다.

대상 및 방법

1. Gefitinib

  Gefitinib의 임상적 상용량에서 최대 혈장농도는 0.5∼

1 μM이며26, dimethylsulfoxide (DMSO)에 용해하여 0, 

0.1, 1, 10 μM의 세가지 농도로 실험을 진행하였다. 

Gefitinib은 아스트라제네카사(Seoul, Korea)를 통해 제공

받았다.

2. 말초혈액 유래 수지상세포

  자발적 채혈에 동의한 건강한 지원자 7명의 상완정맥에

서 얻은 말초혈액을 헤파린튜브에 채취한 후 이 중 전혈 

15 mL를 Hanks’ balanced salt solution 15 mL가 담겨진 

원심분리튜브에 희석한 후 Ficoll-Paque PLUS (Sigma- 

Aldrich) 15 mL를 희석된 전혈의 하층에 주입한 후 1,500 

rpm에서 30분 동안 원심분리하여 얻은 백혈구층을 다시 

Hanks’ balanced salt solution으로 세척하여 단핵구를 분

리하였다. 얻어진 단핵구를 1×10
7
 cells/mL의 농도로 

penicillin/streptomycin (R&D Systems, Minneapolis, MN, 

USA)이 첨가된 Opti-MEM (Gibco/Invitrogen, Carlsbad, 

CA, USA) 배양액이 담겨진 100 mm 플라스틱 페트리 접

시에 놓은 후 37
o
C로 가습된 5% CO2 배양기에서 1시간 

동안 배양하였다. 비부착 세포들은 phosphated buffered 

saline (PBS)로 세척한 후 부착된 세포들만 단핵구로 이용

하였다. 부착된 단핵구가 담긴 페트리 접시에 동일한 배

양액과 100 ng/mL recombinant human GM-CSF, 10 

ng/mL recombinant human IL-4 (R&D Systems), 10% fe-

tal calf serum (FCS)을 첨가하였으며 GM-CSF와 IL-4가 첨

가된 동일한 배양액을 둘째날과 넷째날에 갈아 주었다. 

6일째에 비 부착세포와 느슨히 부착된 세포들을 수확하여 

얻어진 미성숙 수지상세포들을 1×10
6
 cells/mL 농도로 

12 well culture plate에 옮겨 담았다. 이 때 0.1, 1, 10 

μM의 세 가지 농도로 준비된 gefitinib을 첨가하였으며 

일부는 수지상세포의 성숙을 유도하고자 TNF-α (10 

ng/mL, R&D Systems), IL-1β (10 ng/mL, R&D Sys-

tems), IL-6 (1,000 U/mL, R&D Systems), PGE2 (1 μ/ mL, 

Sigma)의 혼합물을 첨가한 후 24시간 동안 더 배양하였

다. 성숙 수지상세포는 7일째 수확하였다.
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Table 1. MTT assay. Cell survival rates are 52% and 53.8% in the 25 μM of gefitinib

DC source
Concentration of gefitinib

Control 0.1 μM 1 μM 10 μM 25 μM 50 μM

A 0.5837 (100) 0.5430 (93.0) 0.5227 (89.5) 0.4250 (72.8) 0.3033 (52.0) 0.1233 (21.1)
B 0.5060 (100) 0.5207 (102.9) 0.5170 (102.2) 0.4713 (93.1) 0.2720 (53.8) 0.1665 (32.9)

Values in parethesis are cell survival rate (%).
DC: dendritic cell.

3. MTT assay

  수지상세포에 대한 gefitinib의 half maximal inhibitory 

concentration (IC50)을 확인하기 위하여 1×10
5
 cells/well

의 미성숙 수지상세포를 이용하여 CellQuanti-MTT Cell 

Viability Assay Kit (BioAssay Systems, Hayward, CA, 

USA)로 시행하였으며 각각 독립적인 3회의 실험을 통한 

평균값으로 결과를 얻었다.

4. 유세포 분석

  Fluorescein isothiocyanate (FITC) conjugated mono-

clonal Abs for CD80, CD86, HLA-ABC (MHC I), HLA-DR 

(MHC II)와 phycoerythrin (PE) conjugated monoclonal 

Abs for CD11c, CD14, CD83 (BD Pharmingen, San 

Diego, CA, USA)를 이용하여 7일째 PBS containing 0.5% 

bovine serum albumin (PBS/BSA)으로 세척한 수지상세

포를 1시간 동안 염색하였다. 염색된 세포는 다시 세척한 

후 FACSCalibur flow cytometer (Becton Dickinson, San 

Jose, CA)과 CellQuest software를 이용하여 분석하였다. 

5. 상층액 IL-12 측정

  7일째 각 well의 배양 상층액을 모아 실험 때까지 영하 

70oC 이하에서 동결 보관하였다. Human IL-12 Quanti-

kine HS ELISA kit (R&D Systems; Abingdon, United 

Kingdom)를 이용하여 제작자의 매뉴얼에 따라 standard 

sandwitch ELISA로 IL-12 heterodimer (p70)을 측정하였다.

6. 수지상세포의 세포자멸사 평가

  수지상세포에서 세포자멸사의 평가는 Annexin V- 

FITC Apoptosis Detection KIT I (BD Pharmingen, San 

Diego, CA, USA)를 제작자의 매뉴얼에 따라 진행하여 

FACSCalibur flow cytometer (Becton Dickinson)와 Cell 

Quest software를 이용하여 분석하였다.

7. 혼합림프구 반응(Mixed lymphocyte reaction, MLR) 

검사

  96 well round bottom culture plate에 방사선 처리된 

수지상세포(S, stimulator)와 105 cells/well의 Nylon wool- 

passed T세포(R, Responder)를 S : R비가 1 : 1, 1 : 10, 

1 : 100, 1 : 1,000이 되도록 넣어 함께 배양하였다. 4일 

후 각 well에 1 μCi/mL of [3H]-thymidine을 첨가한 후 

16시간 뒤 liquid scintillation counter (Beckman Coulter, 

Palo Alto, Calif., USA)를 이용하여 [
3
H]-thymidine uptake

를 측정하였다. [3H]-thymidine uptake는 7 well의 평균값

으로 나타내었다.

8. 통계처리

  T세포 증식 실험(T cell proliferation assay, MLR Assay)

은 성숙, 미성숙 수지상 세포로 나눈 후 gefitinib의 농도에 

따라 분류하여 분석하였다. 통계적 분석은 한글판 SPSS 

version 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)의 통계 패키

지를 이용하였으며, 두 변수의 비교에는 독립표본 t 검정

을 하였고 세 변수 이상의 비교에는 일원배치 분산분석을 

하였으며 IL-12와 gefitinib의 상관계수를 구하였다. 실험

결과의 통계학적 유의성은 p값이 0.05 미만일 때 의미 있

는 것으로 간주하였다.

결   과

1. MTT assay

  건강한 자원자 2인으로부터 말초혈액을 채취하여 미성

숙 상태의 수지상 세포를 대상으로 시행하였으며 IC50은 

25 μM 이상이었다(Table 1). 문헌을 통해 임상적 용량의 

gefitinib을 투여할 때 최고 혈장 농도가 0.5∼1 μM임을 

감안하여 gefitinib의 약물 농도를 0, 0.1, 1, 10 μM 조건

에서 시행하였다
23

.



Tuberculosis and Respiratory Diseases Vol. 69. No. 6, Dec. 2010

459

Figure 1. Expression of cell surface markers before and after gefitinib treatment. CD14, CD80, CD83, CD86, MHC
I and MHC II of mature monocyte-derived dendritic cells (A) and immature monocyte-derived dendritic cells (B). Grey 
histogram indicates the negative control staining and the number in each box represents mean fluorescence intensity
(MFI).

2. Gefitinib 투여 후 수지상세포의 표면항원 발현

  Gefitinib의 투여에 따른 CD80, CD83, CD86, MHC I, 

MHC II의 표면항원 발현정도는 gefitinib을 투여하지 않은 

대조군과 비교할 때, 미성숙 수지상세포의 경우에는 

CD80, CD83, CD86, MHC II의 표면항원 발현변화는 없었

으며 MHC I의 mean fluorescence intensity (MFI)의 감소

가 gefitinib 0.1 μM 투여군에서 관찰되었으나 이후 농도 

증가에 따른 차이는 없었다(Figure 1). 성숙 수지상세포의 

경우에는 CD83과 CD86의 MFI가 gefitinib 1 μM 투여군에

서부터 감소되었으나 CD80, CD86, MHC I, MHC II의 표

면항원 발현의 변화는 없었다.

3. Gefitinib의 투여에 따른 IL-12 생성

  Th1 세포의 분화, 증식을 통한 세포매개성 면역반응에 

중요한 생체적 활성 형태의 IL-12p70을 측정하였다. 미성

숙 수지상세포의 경우 모든 gefitinib 농도에서 낮은 IL-12 

생성능력을 보였으며 성숙 수지상세포의 경우 미성숙 수
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Figure 3. Apoptosis of monocyte-derived dendritic cells under the various concentration of gefitinib. The right two quad-
rants represent the apoptotic non-viable cells, positive for FITC-Annexin V binding. C: cocktail.

Figure 4. Mixed lymphocyte reaction assay. Irradiated 
DCs (104 cells/well) are cocultured with nylon wool-pas-
sed T cell (105 cells/well) ie, S : R=1 : 10. [3H]-thymidine
uptake is represented as counts per minute (CPM) with 
seven wells from each seven donors. *p=0.924, †p= 
0.684.

Figure 2. IL-12 in supernatant of dendritic cells under vari-
ous circumstance. IL-12 secretion of mature mono-
cyte-derived dendritic cells shows decreasing tendency 
as increasing concentration of gefitnib. *p=0.036.

지상세포와 비교할 때 뚜렷한 생성증가를 보였다. 성숙 

수지상세포에서는 gefitinib의 농도가 증가함에 따라 IL-12

가 감소하는 경향이 관찰되었고(R2
=0.273, p=0.004), 10 

μM의 농도에서는 gefitinib 0, 0.1, 1 μM과 비교할 때 

의미 있는 감소를 보였다(p=0.036) (Figure 2).

4. 수지상세포의 세포자멸사

  Annexin V-FITC 검사에서 gefitinib 10 μM에서 세포자

멸사가 증가하였으나 미성숙 수지상세포의 경우 88.63%, 

성숙 수지상세포의 경우 89.39%가 생존하여 많은 세포가 
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Figure 5. Mixed lymphocyte reaction assay. The most 
striking increase of [3H]-thymidine uptake is shown in the
ratio dendritic cell : T cell=1 : 10. S : R ratio rather than
maturation status of dendritic cells exerts more profound
influence on [3H]-thymidine uptake.

gefitinib 10 μM의 환경에서도 생존하였다(Figure 3).

5. Gefitinib 투여 후 T세포 증식능의 변화

  성숙 수지상세포에서 투여된 gefitinib의 농도에 따른 T

세포의 증식능에는 차이가 없었으며 이러한 양상은 미성

숙 수지상세포에서도 동일하게 관찰되었다. 성숙, 미성숙 

수지상세포 모두 S : R=1 : 10에서 가장 큰 T세포의 증식

능을 보였으며 성숙 수지상세포가 미성숙 수지상세포에 

비하여 큰 반응을 보여 주었다(Figure 4, 5).

고   찰

  수지상세포는 가장 강력한 항원제시세포로 골수에서 

생성되어 말초조직으로 이동하여 세포자멸사(apoptosis) 

또는 괴사(necrosis)된 종양세포를 함입하여 MHC class I, 

II 분자에 다양한 종양항원 결정인자를 발현하게 하고 종

양 특이 CD4＋, CD8＋ T세포반응을 유도한다
28
. 이러한 

수지상세포를 매개로 한 면역치료에 대한 연구들은 특정 

펩티드나 종양세포 또는 종양 용해질을 부가(pulsed)하여 

종양항원 특이 T세포반응을 유도하고자 하는 연구와 

GM-CSF와 같은 싸이토카인을 투여하여 면역반응을 높이

는 방법, 반대로 CD4＋CD25＋ 조절 T세포를 억제하거

나 고갈시켜 면역관용을 회피하는 방법으로 연구되었으

며 면역억제 싸이토카인으로 분류되는 TGF-β, IL-10, 

IL-13의 차단제를 투여하는 방법, CTLA-4 분자에 대한 단

클론 항체를 투여하여 효과를 높이고자 하는 실험도 있었

다29,30. Choi 등17은 생쥐의 섬유육종 모델에서 전신적 pa-

clitaxel 항암요법과 종양 내 수지상세포를 주사하는 방법

으로 종양소실을 보인 동물실험 결과를 발표하였는데, 이 

실험에서는 확장된 면역반응을 확인하기 위해 종양소실 

이후 같은 종양세포를 피하주사하여도 투여된 종양세포

까지 완전소실되는 결과를 보였다. 이들은 투여된 항암제

에 의해 사멸된 종양세포로부터 유리된 종양항원이 수지

상세포로 제시된 효과가 큰 면역반응을 보인 것으로 생각

하였다. 이러한 복합치료 방법은 종양 특이 면역반응을 

유도하기 위해 특이 종양세포나 펩타이드 또는 이를 발현

하는 유전자를 이입하는 방법이 아니라 분화 유도된 수지

상세포만으로 복합 화학 면역치료에서 적절한 면역반응

을 보일 수 있는 예시가 된다고 하겠다. 이러한 노력에도 

불구하고 최근 호르몬치료에 반응하지 않는 전립선암 환

자를 대상으로 한 GVAX의 3상 시험이 docetaxel＋pre-

dnisone 그룹보다 많은 사망자로 인해 중단되는 등 실제

적 종양의 퇴행을 유도하기에는 현재 면역치료의 임상적 

효과는 아직은 미흡한 결과를 보여주고 있다
30

.

  항암제와 면역치료가 상승효과를 일으키는 기전으로 

항암제가 첫째, 다양하고 많은 종양항원을 제시하게 하며 

둘째, 교차항원 제시를 증가시키거나 부분적으로 수지상

세포를 활성화하여 항원제시능을 높이며 셋째, 억제 림프

구(조절 T세포)를 고갈시켜 면역관용을 회피하며 넷째, 

종양 내 T세포가 축적되도록 하며 다섯째, T세포의 감작

을 유도하고 여섯째, 기억 T세포 생성을 유도하는 것으로 

설명되며 연구자들은 복합 화학 면역치료를 발전 가능한 

새로운 치료법으로 기대하였다
3
.

  Gefitinib은 주로 단독 경구요법으로 1차 또는 2차 항암

요법에 실패한 비소세포폐암 환자에 투여되는 약제로 일

반적인 세포독성을 보이는 항암제와는 다른 표적치료제

로써 복합 화학 면역치료에 우선 고려할 수 있는 항암제라

고 하겠다
25-27

.

  본 연구는 gefitinib에 노출된 수지상세포에 미치는 면

역반응에 대한 영향을 확인하고자 시행되었다. 이를 위해 

인간 단핵구로부터 수지상세포의 분화 성숙을 유도하였

으며 유도된 수지상세포는 유세포분석기를 이용하여 면

역표현형을 확인하였다. 배양 7일째 수확한 세포에서 

CD14의 발현이 감소하고 CD80, CD83의 발현이 약간 증
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가하며 CD86, MHC I, II의 발현이 증가하였고, 배양 6일

째 세포성숙을 유도하기 위해 TNF-α, IL-1β, IL-6, PGE2 

포함된 혼합물을 첨가하여 배양 7일째 수확한 세포에서는 

CD14의 발현은 감소하고 CD83, CD86, MHC I, II 발현이 

더욱 증가된 성숙 수지상세포의 전형적 면역 표현형을 보

였다(Figure 1).

  수지상세포는 사멸종양 세포를 함입(gulping)하고 MHC 

class I, II complex를 형성하여 세포표면으로 직접(direct) 

또는 교차(cross) 제시한 후 세포표면 costimulatory mole-

cules과 함께 T세포와 결합하여 활성화, 증식을 일으킨다. 

본 연구에서 gefitinib 투여 시 관찰된 MHC I, CD83의 발

현저하와 T세포 활성화 및 Th1 면역반응 유도에 있어 필

수적인 IL-12의 분비능의 감소는 고농도의 gefitinib 환경

에서 수지상세포의 종양 항원 제시능의 감소와 T세포의 

활성화 및 증식능의 감소를 초래할 개연성이 있는 것으로 

여겨진다. 하지만 T세포의 증식능을 알아본 [
3
H]-thymi-

dine uptake assay에서는 gefitinib 10 μM의 농도에서 증

식능의 감소가 없었으며 각 S : R비에서 gefitinib의 농도

에 따른 증식능의 차이도 관찰되지 않았다. 오히려 S : R

비에 따른 T세포 증식능의 차이가 크게 나타나 S : R=1 : 

10을 제외한 다른 농도에서는 매우 감소되어 나타났다. 이

러한 결과는 비록 gefitinib이 수지상세포 표면분자의 발

현에 일부 영향을 주기는 하지만 effector cells로의 항원 

제시능과 증식능 유도에 있어 의미있는 감소를 일으키지 

않음을 보여준다고 하겠다. 실제 T세포의 증식능에 미치

는 영향은 항암제의 농도보다 투여되는 수지상세포의 양

이 면역반응의 결정인자가 될 수 있음을 보여주었다. 

Gefitinib에 노출된 수지상세포를 이용한 비특이적 T세포 

반응은 의미있는 억제효과 없이 유도되었다.

  본 연구에서 실험농도 결정을 위해 시행한 말초혈액 단

핵구 유래 수지상세포에 대한 gefitinib의 IC50은 25 μM 

이상으로 결정되었으며 비소세포폐암 세포주에 대한 실

험농도에
31,32

 비해 수지상세포의 IC50은 적어도 2배 이상 

높은 것으로 나타나 단핵구 유래 수지상세포의 생존에 미

치는 gefitinib의 영향은 적을 것으로 생각되었으며 이러

한 사실은 세포자멸사를 확인한 Annexin V-FITC 실험에

서도 gefitinib 10 μM 에서 89% 이상의 수지상세포가 생

존하여 일치된 결과를 보여 주었다(Figure 3).

  본 연구는 기존의 세포독성 화학치료약제와는 다른 

EGFR TKIs의 하나인 gefitinib을 이용한 복합 화학 면역치

료의 가능성을 살펴본 연구라는 점에서 그 의미가 있다고 

하겠으며 gefitinib이 수지상세포의 표면항원 발현과 세포

자멸사 유도에 미치는 영향이 미미하다는 점과 IL-12 생성 

감소가 있었으나 비 특이 T세포의 면역반응 유도에 미치

는 영향이 없다는 결과를 보여 주었다. 본 연구는 정상인

의 단핵구를 이용하였으며 암환자와의 면역환경이 다르

기 때문에 연구 결과를 그대로 적용할 수 없다는 제한점이 

있다. 그러므로, 향후 암환자에게서 유도된 수지상세포를 

이용한 보완된 연구가 필요하며, 비소세포폐암 세포주를 

대상으로 한 gefitinib이 수지상세포의 종양 특이 면역반

응에 미치는 영향을 확인하는 연구도 더 필요할 것으로 

생각된다.
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