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방광의 요로상피암에서 Minichromosome Maintenance7 
증식표지자의 발현과 임상적 의의

The Expression and Clinical Significance of the 
Minichromosome Maintenance (MCM) 7 Proliferation 
Markers in Urothelial Carcinomas of the Bladder
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Purpose: The antibodies for minichromosome maintenance (MCM) pro-
teins have been reported as potential proliferative markers and prognostic 
indicators in various human malignancies. The present study examined 
the expression pattern of MCM proteins in bladder carcinomas, and we 
also evaluated their prognostic significance as well as their potential 
applicability as proliferation markers.
Materials and Methods: Immunohistochemistry for MCM7 and Ki-67 was 
performed on paraffin sections from 47 cases of bladder carcinoma. The 
MCM7 and Ki-67 expressions were quantified and then analysis was 
carried out for determining the association between the expressions of 
MCM7 and Ki-67 and the clinicopathological parameters.
Results: A significant correlation existed between the expression rate of 
MCM7 and the histological grade (p＜0.0001). The Ki-67 expression rate 
was significantly related to the tumor grade (p=0.002) and the pathological 
stage (p=0.011). On multivariate analysis, MCM7 was not found to be an 
independent prognostic factor for predicting the recurrence of bladder 
carcinoma.
Conclusions: The results suggest that MCM is a reliable proliferation 
marker, but not an independent predictive factor for recurrence of bladder 
carcinoma. (Korean J Urol 2008;49:12-17)
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서 론

  최근 들어 악성종양과 관련한 새로운 분자생물학적 표지

자를 찾기 위한 노력들이 활발히 이루어지고 있는데 이는 

암의 발생 및 진행과정을 밝히는 것은 물론 암 환자의 임상

경과와 예후를 예측하는 데 있어서도 도움을 얻을 수 있기 

때문이다. 종래에 사용되고 있는 예후 관련 인자들과 더불

어 각 증례의 분자생물학적 상태를 나타내줄 수 있는 표지

자를 이용한다면 환자 개개인에게 가장 적절한 관리 방안

을 마련하고 나아가 조기에 적극적인 치료가 필요한 경우

를 선별할 수도 있을 것이다. 일반적으로 가장 널리 알려진 

악성 종양의 예후인자로는 조직학적 등급과 임상병기 등을 

들 수 있으며 다양한 종류의 종양유전자와 세포주기 조절

인자 등이 이에 보조적인 역할을 할 수 있을 것으로 예상된

다. 이미 유방의 침윤성관암종에서는 estrogen receptor, pro-

gesterone receptor, bcl-2, p53, HER2/new 및 Ki-67 등의 발현

정도를 평가하여 치료계획을 수립하고 예후를 추정하는 데 

반영하고 있다.

  종양 내 증식세포의 분획이 암의 조직학적 등급과 관련 

있음이 밝혀지면서
1
 PCNA와 Ki-67 등의 세포증식 표지자

를 이용하여 종양의 증식세포 분획을 알아내고자 하는 연

구들이 활발히 이루어지고 있다. Minichromosome main-

tenance (MCM)단백은 새롭게 밝혀진 세포증식 표지자 중 
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하나로 일부 악성 종양에서 종양의 예후 인자로서 가치가 

있다는 연구 결과들이 보고되었다.2 이것이 처음 발견된 것

은 Saccharomyces cerevisiae에서였으나3 이후 대부분의 다른 

유핵세포에서도 거의 동일한 유전자 배열을 유지하고 있다

는 사실이 밝혀졌다.4 이 중 MCM2-7은 구조적으로 서로 유

사한 6개의 단백으로 이루어져 있으며 이들은 DNA의 합성

을 시작하게 하는 복제개시복합체 (replication initiation com-

plex)를 이루는 데 핵심적인 구성요소이다.4 유핵세포의 증

식에 있어서 핵산 복제의 어려움은 각각의 게놈이 한 세포

주기당 한 번씩만 정확히 복제되어야 한다는 데에 있다. 더

욱이 인간 게놈은 하나의 연속된 형태가 아니라 46개의 염

색체로 나뉘어있고 각각의 염색체는 수천 개의 복제 시작

점 (origins of replication)을 가지고 있다.5 이 중 복제가 필요

한 DNA의 기시부위에 시작점인지 복합체 (origin recog-

nition complex)와 MCM, Cdc6가 모이면 비로소 염색질의 복

제 활동이 시작된다. 그 후 핵산 복제 과정이 진행되면서 

MCM 복합체의 각 단위 단백질들은 인산화된 후 해체되어 

결국 핵산으로부터 유리됨으로써 염색질은 다시 휴지기 상

태가 된다. 반면 복제되지 않은 핵산에는 MCM 단백이 결

합된 채로 남아있어 아직 복제해야 할 부분임을 표시하게 

된다.5 이러한 과정을 통하여 DNA는 한 세포주기당 단 한 

번씩만 복제된다. 세포주기의 전 과정에 걸쳐 풍부하게 발

현되던 MCM 단백은 세포가 주기를 빠져나간 휴지 세포, 

노화 세포 및 분화가 완료된 세포에서는 나타나지 않는다.4

  백혈병, 림프종, 자궁경부암, 결장암, 폐암, 위암, 신장암, 

유방암과 악성 흑색종 등 다양한 종류의 인체 암과 전암성 

병변에서 MCM 단백의 발현이 증가하였다고 보고되었고6 

Tachibana 등5은 MCM 단백의 과발현이 일부 암의 예후와

도 관련이 있다고 주장하였다.

  핵산 복제에 있어서 MCM2-7 복합체를 이루는 각 단위 

단백질들의 고유한 기능은 아직 명확히 정립되어 있지는 

않으나 몇몇 동물 실험 연구에서 MCM4/6/7과 MCM2 및 

MCM3/5가 서로 다른 기능을 한다고 보고된 바 있다.7

  요로상피암에서의 MCM 단백 발현에 관한 연구는 2003

년에 Kruger 등8이 T1 병기의 방광암으로 연구한 바가 있고 

2005년에는 Korkolopoulou 등9이 T2, T3의 방광암을 대상으

로 한 발표가 있었다. 이들 연구에서는 각각 MCM2와 

MCM3 및 5가 이용되었으며 이후 후속연구가 충분히 진행

되지 않은 상태이다. 더욱이 국내에서는 방광암 조직을 대

상으로 시행한 MCM 단백에 관한 연구가 아직 발표된 바 

없다. 본 연구에서는 방광암 환자의 조직표본에서 종래의 

연구에서 다루어지지 않은 MCM7 단백의 발현 분포를 알

아보고 이를 기존의 예후인자들과 비교 분석하였으며 

MCM2, 3 및 5를 이용한 연구 결과들과도 비교하였다. 아울

러 현재 널리 사용되고 있는 증식 표지자의 하나인 Ki-67의 

발현 양상과도 비교하여 새로운 증식표지자로서의 적용 가

능성을 평가해보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 연구 대상

  2002년부터 2005년까지 본원에서 진단된 방광암 중 조직

표본의 상태가 양호하고 임상기록의 검토가 가능한 47례를 

대상으로 하였다. 진단 당시 병리학적 진단은 요로상피암

이었고 조직학적 등급은 1999년에 발표된 WHO/ISUP 체계

를 사용하여 저악성 유두상종양 (papillary urothelial neo-

plasm of low malignant potential), 저등급 유두상암종 (pa-

pillary urothelial carcinoma, low-grade), 고등급 유두상암종

(papillary urothelial carcinoma, high-grade)으로 나누었다. 모

든 증례는 진단 당시의 병리소견을 참고하지 않은 채 재검

색을 시행하였고 진단이 일치하지 않은 경우는 1999년 

WHO/ISUP 그룹의 제안을 참고로 하여 다시 한 번 분류하

였다.

  총 47명 중 남성이 33명 (70.2%)이고 여성이 14명 (29.8%)

이었다. 환자의 평균 연령은 66.1세로 33세부터 87세의 분

포를 보였다. 종양의 조직학적 등급 분포는 저악성 유두상

종양이 3례 (6.4%), 저등급 유두상암종 26례 (55.3%), 그리고 

고등급 유두상암종이 18례 (38.3%)였다. Ta 병기에 해당하

는 환자가 24명 (51.1%)이었고 T1 환자는 18명 (38.3%), T2

와 T3는 각각 4례 (8.5%)와 1례 (2.1%)였다.

2. 면역조직화학법

  각 증례 중 가장 적절한 표본을 선정하여 4μm 두께로 

박절하고 탈파라핀 및 함수 과정을 거쳐 streptavidin-biotin 

complex immunoperoxidase 방식으로 면역조직염색을 시행

하였다. 항원 추출을 위하여 조직표본을 10mM (pH 6.0)의 

시트르산 완충액에 넣어 microwave oven에서 9분간 가열하

였고 내인성 과산화효소의 활성을 억제하기 위하여 0.3% 

H2O2에 20분간 반응시켰다. MCM7 (Genetex Inc., San Anto-

nio, USA)와 Ki-67 (DAKO, Carpinteria, USA)에 대한 단클론

성 항체를 각각 1:50과 1:100으로 희석하여 상온에서 2시간 

반응시킨 후 이차 항체인 biotin-labeled antimouse immuno-

globulin G와 1시간 반응시켰다. 발색제로는 3,3-diaminoben-

zidine-hydrogen peroxide를 사용하였고 헤마톡실린으로 대

조염색을 시행하였다. 염색을 시행할 때는 매번 구개편도

조직을 이용하여 양성대조염색을 동시에 실시하였으며 일

차항체를 생략한 음성대조염색도 함께 시행하였다.
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Table 1. Relationship of the minichromosome maintenance (MCM7) expression with the histological grade and stage

Grade
† (p＜0.0001‡) (%) Stage (p=0.208‡) (%)

Expression 󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏 󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏
rate*

LMP Low High Ta T1 T2-T3

a 3 (100.0) 8 (30.8) 1 (5.6) 8 (33.3) 4 (22.2)

b 0 (.0) 11 (42.3) 3 (16.7) 7 (29.2) 6 (33.3) 1 (20.0)

c 6 (23.1) 3 (16.7) 4 (16.7) 5 (27.8)

d 1 (3.8) 6 (33.3) 3 (12.5) 2 (11.1) 2 (40.0)

e 5 (27.8) 2 (8.3) 1 (6.7) 2 (40.0)

Total 3 26 18 24 18 5

*a: 0-20%, b: 21-40%, c: 41-60%, d: 61-80%, e: 81-100%. 
†LMP: papillary urothelial neoplasm of low malignant potential, Low: papillary 

urothelial carcinoma, low-grade, High: papillary urothelial carcinoma, high-grade. 
‡p-value by chi-square test for trend

Fig. 1. Immunoreactivity for minichromosome maintenance (MCM7) 

in low-grade papillary urothelial carcinoma (Expression group a, 

x200).

Fig. 2. Immunoreactivity for minichromosome maintenance (MCM7) 

in high-grade papillary urothelial carcinoma (Expression group e, 

x200).

3. 결과 판독 및 통계

  면역염색의 판독은 각 증례의 임상정보를 모르는 상태에

서 진행하였다. 종양세포의 핵에 분명하게 염색이 된 경우

를 양성으로 하였으며 세 군데의 고배율 (x400) 시야에서 

표본을 관찰하여 전체 종양 세포 중 양성으로 염색된 종양 

세포들의 백분율을 구하였다. MCM7 및 Ki-67에 양성인 종

양 세포의 백분율에 따라 전체 증례를 0-20% (a), 21-40% 

(b), 41-60% (c), 61-80% (d), 81-100% (e)의 5가지 양성률 군

으로 나누었다. 양성률 군의 분류는 Kuczyk 등10의 방법을 

따랐다.

  면역염색 결과와 종양의 조직학적 등급 및 병기와의 관

계는 chi-square test를 이용하여 분석하였고 임상 및 병리학

적 인자들이 예후에 미치는 영향은 Cox Proportional Regres-

sion Hazard Model을 이용하여 다변량 분석을 실시하였으

며, p값이 0.05 미만인 경우에 통계학적 의의가 있는 것으로 

간주하였다.

결      과

1. MCM7 양성률과 조직학적 등급 및 병기와의 관계

  MCM7 단백의 발현은 저등급 암종에서는 양성률 21-40%

인 b군이, 고등급 암종에서는 양성률 61-80%인 d군이 가장 

많았고 저악성 유두상종양은 3례 모두 양성률 20% 이하인 

a군이었다 (Fig. 1, 2). 조직학적 등급이 높아질수록 MCM7

의 양성률도 높아지는 소견을 보였으며 이는 통계학적으로 

유의하였다 (p＜0.0001, Table 1).

  병기에 따른 MCM7 양성률 분포는 Table 1과 같았으며 

통계학적으로 유의한 차이는 나타나지 않았다 (p=0.208).
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Table 2. Relationship of the Ki-67 expression with the histological grade and stage

Grade† (p=0.002‡) (%) Stage (p=0.011‡) (%)
Expression 󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏 󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏󰠏

rate*
LMP Low High Ta T1 T2-T3

a 3 (100.0) 21 (80.8) 3 (16.7) 14 (58.3) 13 (72.1)

b 4 (15.4) 8 (44.4) 8 (33.3) 2 (11.1) 2 (40.0)

c 1 (3.8) 5 (27.8) 1 (4.2) 2 (11.1) 3 (60.0)

d 2 (11.1) 1 (4.2) 1 (5.6)

e

Total 3 26 18 24 18 5

*a: 0-20%, b: 21-40%, c: 41-60%, d: 61-80%, e: 81-100%. 
†LMP: papillary urothelial neoplasm of low malignant potential, Low: papillary 

urothelial carcinoma, low-grade, High: papillary urothelial carcinoma, high-grade. 
‡p-value by chi-square test for trend

Table 3. Multivariate COX regression analysis on the contribution of various factors for the prediction of recurrence

               Variable RR 95% CI p-value

Gender (male vs. female) 2.098 0.318-13.828 0.441

Age (≤66 years vs. ＞66 years [median]) 1.096 0.969-1.240 0.146

Histologic grade* 󰠏 󰠏 0.825

  LMP 1 󰠏 󰠏
  Low grade 1.720 0.044-67.443 0.772

  High grade 1.933 0.241-15.505 0.535

Stage 󰠏 󰠏 0.101

  Ta 1 󰠏 󰠏
  T1 0.079 0.004-1.433 0.086

  T2, T3 0.041 0.002-0.774 0.033

Tumor size 1.244 0.231-6.688 0.799

Multifocality 0.843 0.178-30995 0.829

MCM7 (≤20% vs. ＞20%) 1.259 0.101-15.741 0.858

Ki-67 (≤20% vs. ＞20%) 0.402 0.049-3.296 0.396

RR: relative risk, CI: confidence interval. *LMP: papillary urothelial neoplasm of low malignant potential, Low grade: papillary urothelial 

carcinoma, low-grade, High grade: papillary urothelial carcinoma, high-grade

2. Ki-67 양성률과 조직학적 등급 및 병기와의 관계

  Ki-67에 대한 면역염색 결과 저등급 요로상피종양에서는 

a군이 가장 많았고 고등급 종양에서는 b군이 가장 흔하게 

나타나서 통계학적으로 유의한 차이를 보였다 (p=0.002). 

MCM7 단백과 달리 Ki-67은 양성률이 가장 높은 e군은 한 

예도 없었다. 또한 병기가 높아짐에 따라 Ki-67의 양성률도 

높아지는 양상이 관찰되었고 이는 통계학적으로 유의하였

다 (p=0.011, Table 2).

3. 재발률 분석

  총 47례 중 17례 (36.2%)가 최초 진단 후 평균 15.5개월 

(3-35)에 재발하였다. 환자의 성별, 나이, 조직학적 등급, 병

기, 종양의 크기, 다발성 여부 및 Ki-67 발현과 MCM7 발현 

등을 가능성 있는 재발예측인자로 추정하고 다변량 COX 

회귀분석을 시행한 결과 Ki-67과 MCM7 모두 통계학적으

로 유의한 관계는 나타나지 않았고 T2, T3의 높은 병기가 

재발과 관련이 있는 것으로 나타났다 (p=0.033) (Table 3).

고      찰

  요로상피암은 방광에서 발생하는 암의 90% 이상을 차지

하는데 이 중 약 75%가 점막에 국한되어 있는 표재성 종양

인 Ta와 T1 병기에 발견된다. 이러한 표재성 요로상피암은 

경요도절제술을 통하여 비교적 어렵지 않게 제거할 수 있

다. 그러나 약 50-76.7%라는 많은 수가 재발하며11-13 10- 

15%에서는 침윤성 암으로 진행하는 것으로 알려져 있고 

42%가 10년 내에 더 높은 등급이나 병기로 진행한다는 보
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고도 있다.11 방광암의 예후를 예측하기 위하여 종양의 조직

학적 등급과 병기가 널리 사용되고 있으나 이들은 환자 개

개인의 재발이나 진행 가능성을 예측하지는 못하는 실정이

다. 동일한 등급과 병기 내에서 좀 더 세밀하고 개별화된 

예측 방법을 사용할 수 있다면 방광암 환자의 치료와 관리

에 있어서 훨씬 다양한 접근이 가능할 것이다. 이러한 점에 

주목하여 최근에는 분자생물학적 표지자를 이용하여 각 증

례 고유의 생물학적 특징을 알아내고자 하는 다양한 연구

와 시도들이 이루어지고 있으며 MCM 단백에 관한 연구도 

이들 중 하나이다.

  MCM 단백은 세포증식 과정 중 핵산의 복제 단계에 핵심

적인 조절인자로서14 세포주기의 전 과정에 걸쳐 풍부하게 

발현되다가 세포가 주기를 빠져나간 휴지세포와 노화 및 

분화 세포에서는 나타나지 않는 특징을 갖는다.15 또한 

DNA 복제가 각 세포주기 동안 단 한 번만 일어나도록 하는 

중요한 역할을 하기도 한다.14 MCM2-7 복합체를 이루는 단

위 단백질들이 각각 고유의 기능을 할 것으로 추정되고는 

있으나 아직 그 역할이 확실히 밝혀져 있지는 않다. 다만 

몇몇 연구에서 MCM4/6/7이 DNA helicase로 작용하는 반면 

MCM2 및 MCM3/5는 이들 기능을 방해한다는 결과를 발표

하였는데8 이들이 인체에서도 같은 기능을 하는지는 알려

지지 않고 있다. 정상 및 악성 조직을 이용하여 MCM2와 

MCM5의 발현을 조사한 연구들에 의하면 이들이 세포주 

및 실제 환자의 조직과 세포 표본에서도 공히 세포 증식의 

지표로서 유용하다고 하였다.2,16,17 세포의 증식 상태가 악성

종양의 성장속도와 예후 및 항암치료에 대한 반응을 예측

하는 데 있어서 중요한 인자라고 할 때 종양 세포들의 세포

증식 상태에 대한 정확한 평가는 환자 개개인의 임상경과 

추정에 있어서 훌륭한 정보가 될 수 있을 것이다.18

  본 연구에서 사용한 MCM7 단백의 발현은 MCM2, 3, 5를 

이용한 Korkolopoulou 등9 및 Kruger 등8의 연구와 마찬가지

로 방광암의 조직학적 등급과 통계학적으로 유의한 상관관

계를 보였다. 즉 저등급에서보다 고등급 요로상피암일 때 

더 높은 양성률을 보임으로써 조직학적 등급이 높은 종양

에서는 더 활발한 세포 증식이 이루어지고 있음을 나타냈

다. 이러한 결과를 이용한다면 주로 저등급과 고등급으로 

분류가 이루어지는 WHO/ISUP의 방광암 분류법에 종양의 

세포 증식 상태에 관한 평가를 보완함으로써 종양에 관한 

좀 더 많은 정보를 제공할 수도 있을 것으로 생각한다. 

Ki-67 양성률도 역시 조직학적 등급과 밀접한 상관관계를 

보여 종래의 연구와 같은 결과를 보였다.

  Ki-67의 양성률은 병기가 증가함에 따라 같이 증가하는 

유의한 차이를 보였으나 MCM7 단백 발현의 병기에 따른 

변화는 통계학적으로 유의하지 않았다. Ki-67과 병기와의 

관계에 대해서는 본 연구에서처럼 병기의 변화에 따라 

Ki67의 발현이 유의한 차이를 보인다는 보고와 서로 관련

이 없다는 상반되는 연구 결과를 모두 찾아볼 수 있다.19,20 

또한 MCM2와 MCM5 단백을 이용한 Korkolopoulou 등9의 

보고에서는 T3과 T4 종양에서 이들 MCM 단백의 발현율이 

더 높게 나타나는 차이를 보였다고 하였다.

  MCM 단백과 Ki-67의 전반적인 발현 양상을 비교해 보았

을 때 대부분의 경우 같은 증례에서 MCM7보다 Ki-67의 발

현이 낮게 나타났으며 양성률 81% 이상인 e군이 MCM7 염

색에서는 5례였던 반면 Ki-67의 경우는 한 예도 없었다. 이

는 Ki-67이 세포주기 G0에서 G1으로 넘어가는 초기 G1기

의 세포들을 검출해내지 못하는 점과21 악성 종양에서 국소

적으로 나타나는 세포의 영양결핍 상태에서 발현율이 저하

되는 점에22 원인이 있는 것으로 판단하였다. 이와 달리 

MCM 단백은 세포주기 전 과정에서 나타나므로 종양 내에

서 급격히 변화하는 증식세포군을 평가하는 데 있어서 

Ki-67보다 좀 더 예민하고 신뢰할 만한 도구가 될 수 있을 

것으로 생각하였다. 자궁내막암종, 전립선암종, 신세포암종

등의 악성종양을 대상으로 한 연구에서도 MCM 단백이 

Ki-67보다 우수한 생물학적 지표가 될 수 있음을 보고한 바 

있다.4,22,23

  환자의 연령이 무병생존율에 영향을 미친다는 보고들이9,24 

있는데 본 연구에서도 환자 평균연령인 66세보다 낮은 연

령군에서는 26.3%가 재발을 보인 반면 66세 이상인 군에서

는 42.9%에서 재발하는 차이를 보였으나 통계학적인 유의

성은 없었다. 연령 외에도 성별, 조직학적 등급, 병기, 종양

의 크기, 다발성 여부 및 Ki-67 양성률과 MCM7 양성률이 

재발에 미치는 영향을 변수로 하여 다변량 분석을 시행하

였을 때 병기만이 재발과 관련한 인자인 것으로 나타났다. 

방광암의 재발과 관련한 연구들을 살펴보면 조직학적 등급

이 재발을 예측하는 데 유용한 인자라는 보고12와 그렇지 

않다는 보고19,25가 있고 병기25와 Ki-67 발현율19,25 및 MCM 

단백 발현율4,8,9 등에 대해서도 서로 다른 결과들을 보여주

고 있다. 이는 방광암이 여타 악성종양에 비하여 비교적 다

양한 양상을 보이는 이질적인 종양군인 것에 비하여 각각

의 연구들에 사용된 연구대상과 방법들이 상이하였기 때문

일 것으로 추정되며 새로운 세포증식 표지자인 MCM 단백

에 관하여서도 향후 더 많은 연구들을 통하여 그 임상적 

가치를 정립해야 할 것으로 생각한다.

결      론

  MCM7 단백은 방광암의 조직학적 등급이 높아질수록 더 

높은 발현율을 보였으며 Ki-67의 단점을 보완한 새로운 세
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포증식 표지자로서의 가능성을 보여주었다. 다변량 통계분

석에서는 병기만이 방광암의 재발을 예측할 수 있는 독립

적인 예후인자로 나타났다.
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