
 326

The Korean Journal of Pathology
2006; 40: 326-32

Significance of Galectin-3 Expression in Pulmonary Non-Small
Cell Carcinoma

Dong Hoon Shin, Chang Hun Lee, Hyun Jung Kang, Mee Young Sol and Min Ki Lee1

Departments of Pathology and 1Internal Medicine, Pusan National Universty, College of Medicine,
Busan, Korea

Background : Non-small cell carcinoma (NSCC) has become the leading cause of cancer
related death around the world. However, its prognostic factors remain poorly defined. Galectin-
3 is an apoptosis related protein and its relationship with various cancers is presently the sub-
ject of research. This study was performed to investigate galectin-3 expression in NSCC and
its value as a prognostic factor. Methods : We examined the expression of galectin-3 and bcl-2
in surgically resected, lung NSCC, including 61 squamous cell carcinomas and 41 adenocar-
cinomas. PCNA staining was also performed. Results : Each type of carcinoma showed cyto-
plasmic positivity in 18 (30.0%) and 25 (61.0%) cases, respectively. Squamous cell carcino-
ma showed increased galectin-3 expression in better differentiated tumors, whereas adeno-
carcinoma didn’t show any relationship with the degree of differentiation. The cytoplasmic
positivity of galectin-3 in both types of carcinoma was associated with poor prognosis. Bcl-2
expression didn’t show any significant relationship with overall survival. Galectin-3 and bcl-2
expressions were positively correlated. However, co-expression of both proteins was not relat-
ed to prognosis. Conclusions : These results indicate that galectin-3 expression in NSCC
warrants attention as a possible prognostic factor. 
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비소세포폐암종에서 Galectin-3 단백 발현의 의의

Galectin은 beta-galactoside binding animal protein lectin

family에 속하는 31 kDa의 단백질로서, carbohydrate recogni-

tion binding domain을 공유하는 구조로 이루어진 것이 특징이며,

이들의 수와 구조에 따라 proto, chimera, tandem repeat type

으로 분류된다.1,2 현재까지 galectin 단백은 총 14종이 발견되었

으며, 이들은 배아발생, 세포부착, 세포증식, 세포자연사, mRNA

splicing 등 생물학적 기능에 주로 관계한다고 알려져 있다.3-5

Galectin 단백들 중 galectin-3는 독특한 chimera 유형으로서

정상적으로 대식세포, 호산구, 중성구, 비만세포 외에도 소화기,

호흡기 및 신장의 상피세포에서도 발현된다. 최근 인체 종양들

의 발암과정이나 진행과정에서 하는 역할이 새롭게 규명됨으로

써 galectin-3에 대한 관심이 높아지고 있다.6

Galectin-3 단백의 기능은 다양하며, 세포 내에서는 주로 세포

질에 존재하지만 핵과 간질에도 존재하는 것으로 밝혀져 있다.7,8

galectin-3 단백은 췌장암종, 갑상선암종, 대장암종 등에서는 과

발현되지만,9-13 유방암종이나 난소암종에서는 발현이 감소하는

것으로 알려져 있다.14 종양조직에서 galectin-3 단백의 발현이

예후에 미치는 영향도 종양의 유형이나 연구자들에 따라 다양한

것으로 알려져 있다.

폐암종은 최근 우리나라에서 급격히 증가하는 추세로, 1994년

에는 암종에 의한 사망률에서 3위를 차지하였으나 2004년 현재

는 수위를 점하고 있다.15 이 중 비소세포폐암종(non-small cell

lung carcinoma, NSCLC)은 전체 폐암종의 약 75%를 차지하

는 가장 흔한 폐암으로서, 최근 인체 암종에 의한 사망 가운데

가장 중요한 원인으로 부각되고 있다. 또한 임상 경과가 매우 급

진적이고 높은 병기에서 진단되는 경우가 많으며, 수술 및 항암

요법, 방사선 치료의 발전에도 불구하고 예후가 좋지 않은 암종

이다. NSCLC의 예후와 관련하여 bcl-2, p53, TTF-1 (thyroid

transcription factor-1) 등 단백의 발현과 상관관계를 연구한 보

고들이 있으나, 대장암종이나 위암종 등 소화기 암종에 비해 폐

암종의 발생 기전 및 예후에 관한 인자들은 명확히 밝혀지지 않

은 편이다. 저자는 이러한 사실들을 바탕으로 NSCLC에서 galec-
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tin-3 단백의 발현을 조사한 후, 이 단백의 발현과 다양한 임상

적, 병리학적 변수들 간의 상관관계를 알아보고자 본 연구를 수

행하였다. 

재료와 방법

연구 대상

연구 재료는 1989년부터 2005년까지 NSCLC 진단을 받고 편

측 폐절제술 혹은 폐엽절제술을 받은 환자 중, 2005년 현재 생존

여부를 추적할 수 있는 102명의 폐암종 환자들에게서 얻은 포르

말린 고정 후 파라핀 포매된 조직 블록이었다. 환자의 연령 분포

는 34세에서 80세까지로 평균 연령은 61세였고, 성별 분포는 남

자가 83예(82.5%), 여자가 19예(17.5%)였다. NSCLC 102예의

조직학적 유형은 편평세포암종(squamous cell carcinoma, SCC)

이 61예(57.5%), 샘암종(adenocarcinoma, AC)이 41예(42.5%)

였다. TNM 병기는 I기가 49예(48.0%), II기가 17예(16.6%),

III기가 36예(35.3%)였고, TNM 병기에 따른 원발종양의 pT

상태(T1, T2, T3-4)와 림프절 전이 유무인 pN 상태(N0, N1-

2)는 환자의 조직검사 보고서와 의무기록지를 참고하였다. 

연구 방법

각 증례에서 대표적인 파라핀 블록을 한 개씩 선택한 뒤 4 m

두께의 연속 절편을 각각 4장씩 잘라서 poly-L-lysin을 바른 유

리슬라이드에 부착한 후 hematoxylin-eosin 염색, galectin-3,

bcl-2, PCNA 염색을 실시하였다.

면역조직화학 염색

각 증례의 파라핀 블록에서 얻은 조직 절편을 10% xylene에

서 탈파라핀하고 100%, 95%, 70% 알코올에서 차례대로 함수

과정을 거친 후 흐르는 물에서 10분간 씻어냈다. 항원 단백들의

경우 항원에 잘 노출되도록 하기 위해 전자레인지(Samsung RE-

400B, 700 W)에서 5분간 끓인 10 mM/L citrate buffer (pH

6.0)가 담긴 용기에 조직절편을 넣은 후 전자레인지를 이용하여

5분간 두 차례에 걸쳐 마이크로파를 쬐었다. 그런 다음 실온에서

냉각한 후 흐르는 물에서 충분히 10분간 씻어내고, 내인성 과산

화수소를 억제하기 위해 0.3% 과산화수소수에 20분간 처리한 후

pH 7.6의 Tris buffered saline (TBS)으로 세척하였다. 일차 항

체로서 galectin-3는 생쥐 단클론성 항체(1:200 희석; Newcas-

tle, United kingdom), bcl-2는 생쥐 단클론성 항체(1:100 희석;

Dako, Carpinteria, CA, USA), PCNA는 생쥐 단클론성 항체

(1:1,500 희석; Sigma chemical, St. Louis, USA)를 사용하

였으며, 상온에서 한 시간 동안 조직 절편과 반응시켰다.

이 후의 면역조직화학 염색 과정은 Histostain Plus kit, horse-

radish peroxidase (Zymed Laboratories Inc., South San Fran-

cisco, CA, USA)를 사용하였고, 그 과정은 일반적인 면역조직

화학 염색 과정과 동일하였다. 면역염색 후 발색은 3-amino-9-

ethyl-carbazole을, 대조염색은 Mayer 헤마톡실린을 사용하였다.

Universal Mount (Dako, Carpinteria, CA, USA)로 1차 봉입하

고, xylene으로 희석시킨(50:50) malinol로 2차 봉입한 뒤 광학

현미경(Olympus BX, Tokyo, Japan)으로 관찰하였다. 음성 대

조군은 염색 때 일차 항체 대신 정상 면양 혈청을 적용한 것을

제외하면, 모든 과정을 실험 예들과 동일하게 하였다. 양성 대조

군으로는 갑상선의 유두상암 절편을 사용하였다.

면역화학염색 결과, galectin-3가 종양세포의 세포질에 갈색

과립상으로 염색될 때를 양성으로 판정하였다. 100배 시야에서

1% 이하의 종양세포가 염색되는 경우 0점, 10% 이하 1점, 11-

50% 2점, 51% 이상을 3점으로 하였다. 그리고 염색 강도에 따

라 음성(0), 약양성(1), 중등도 양성(2), 강양성(3)으로 분류하

였다. 염색 강도에 따른 점수와 분포 점수를 합하여 0-2점이면

category I, 3-4점이면 category II, 5-6점이면 category III로

분류하였다. 이 중 category I을 음성, category II와 III를 양성

으로 판정하였다.

Bcl-2는 100배 시야에서 종양세포의 10% 미만이 염색될 때를

양성, 10% 이상이 염색될 때를 음성으로 판정하였다. PCNA는

종양세포의 핵에서 적갈색 염색반응이 관찰될 때 양성세포로 인

정하였다. 양성세포들이 출현하는 경우 양성반응이 가장 현저하

게 나타나는 부위를 선별하여 400배 시야에서 종양세포 1,000개

를 계수한 후 양성세포들의 백분율을 구하여 PCNA 지수를 산

출하였다. 

통계학적 분석

NSCLC의 모든 예에서 나이, 성별, 임상병기, TNM-T 상태,

TNM-N 상태, 종양의 조직학적 유형, 환자의 생존유무, bcl-2

단백 발현, 그리고 PCNA 발현 등 임상병리학적 변수와 galectin-

3 발현 사이의 상관관계는 2 검정 혹은 Fisher 정확 확률 검정

을 이용하여 분석하였다. Galectin-3의 발현 정도에 따른 NSCLC

환자들의 생존율의 차이는 Kaplan-Meier 분석 후, log-rank 검

정과 Cox proportional hazard model을 이용하여 유의성을 평가

하였다. 

통계는 컴퓨터용 통계 프로그램인 SPSS version 10.0.7 (SPSS

Inc., Chicago, IL, USA)를 사용하여 분석하였으며, p 값이 0.05

미만인 경우를 통계학적 유의성이 있는 것으로 판정하였다.

결 과

정상 폐조직에서 galectin-3 단백과 bcl-2 단백의 발현

Galectin-3 단백은 정상 기관지 상피세포에서는 국소적으로
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약하거나 중등도로 발현되었으며, I형 및 II형 꽈리세포, 섬유모

세포, 혈관내피세포 등에서는 약하게 발현되었다(Fig. 1A). 염

증세포인 대식세포 또한 양성 염색 소견을 보였다. Bcl-2 단백은

정상 폐조직에서는 염색되지 않았으며, 소림프구들에서 강하게

Fig. 1. (A) Galectin-3 is weakly expressed in normal bronchial epithelium and alveolar macrophages. (B) Bcl-2 is expressed not in normal
lung epithelium but in stromal lymphocytes.

A B

Fig. 2. (A) Galectin-3 is expressed in the cytoplasm of squamous cell carcinoma. It is more intensely expresased in the periphery of tumor.
(B) Galectin-3 is expressed in the cytoplasm of adenocarcinoma and some of tumor cells also shows nuclear staining.

A B

Fig. 3. Bcl-2 is expressed in the cytoplasm of squamous cell carcinoma (A) and adenocarcinoma (B).

A B
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염색되었다(Fig. 1B).

비소세포폐암종에서 galectin-3 단백, bcl-2 단백의 발현

NSCLC 조직의 경우 Galectin-3 단백은 편평상피세포암종 및

샘암종 모두에서 종양세포의 세포질 및 핵에 과립상으로 염색되

었으며, 일부에서는 세포막에도 염색되었다(Fig. 2). Bcl-2 단

백 또한 종양세포의 세포질에 과립상으로 염색되었으며, 핵에는

염색되지 않았다(Fig. 3). 두 단백 모두 양성으로 염색된 종양

세포들은 편평상피세포암종에서는 종양의 변연부에 주로 염색되

었으며, 샘암종에서는 전 종양에 걸쳐 미만성으로 염색되는 경향

을 보였다.

Galectin-3 단백의 발현과 임상병리학적 변수의 상관관계

Galectin-3 단백의 발현과 조직학적 유형, bcl-2 단백의 발현,

PCNA 지수, 병기, TNM-T 상태, TNM-N 상태, 성별 및 나

이, 그리고 환자의 생존 여부 등 임상병리학적 변수의 상관관계

Variables No. of cases p value
Galectin-3 expressiona

Negative Positive

Age (yrs)
≥61 59 32 36 0.30
<61 43 27 17

Sex
Male 83 52 31 0.01
Female 19 7 12

Histology
SCC 61 43 18 0.01
AC 41 16 25

TNM-T
1 25 13 11 0.56
2 57 37 20
3 19 8 11
4 2 1 1

TNM-N
0 18 9 9 0.40
1 49 31 18
2 34 19 15
3 1 0 1

Stage
1 49 30 19 0.85
2 17 10 7
3 36 19 18

Survival
Alive 61 38 23 0.005
Death 41 21 20

aNegative, category I in galectin-3 expression; Positive, categories II and
III. SCC, squamous cell carcinoma; AC, adenocarcinoma

Table 1. Relationship between cytoplasmic galectin-3 expres-
sion and clinicopathologic variables in non-small cell lung car-
cinoma

Variables
No. of 
cases

Galectin-3/bcl-2 expressiona

-/- +/- -/+ +/+

Age (yrs)
≥61 59 22 24 10 3
<61 43 12 12 13 6

Sex
Male 83 33 28 17 5
Female 19 1 8 6 4

Histology
SCC 61 25 17 17 2
AC 41 9 19 6 7

TNM-T
1 25 5 5 8 6
2 57 23 20 12 2
3 19 5 10 3 1
4 2 1 1 0 0

TNM-N
0 18 8 7 1 2
1 49 15 14 15 5
2 34 11 14 7 2
3 1 0 1 0 0

Stage
1 49 17 14 12 6
2 17 7 7 3 0
3 36 10 15 8 3

Survival
Alive 61 23 18 14 6
Death 41 11 18 9 3

a+, positive; -, negative.
SCC, squamous cell carcinoma; AC, adenocarcinoma.

Table 2. Relationship between galectin-3 and bcl-2 expressions
and clinicopathologic factors in non-small cell lung carcinoma

Galectin-3 positive
Bcl-2 

positive negative

Galectin-3 negative
Bcl-2 

positive negative

PCNA index (%) 47.2 46.2 48.2 47.2
No. of cases 9 36 23 34

Table 3. Comparison of mean PCNA index according to com-
plementary immunohistochemical expressions of galectin-3 and
bcl-2 in non-small cell lung carcinoma

Signifi-
cance

Exponential
(B)

95.0% confidence
interval for Exp (B)

Lower Upper

Type 0.64918 1.175839 0.585127 2.362903
Age 0.538097 1.014816 0.9684 1.063456
Stage 0.145653 NS NS NS
TNM-T 0.193178 1.327111 0.866524 2.032517
Galectin-3 0.016625 0.468157 0.251561 0.871244
TNM-N 0.032532 1.732981 1.046805 2.868943

NS, nonspecific.

Table 4. Multivariate analysis of median survival time in 102 pa-
tients with non-small cell lung carcinoma
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를 살펴보았다(Table 1-3). Galectin-3 단백은 편평상피세포암

종에서는 분화도가 좋을수록 발현이 증가하는 경향을 보였으나,

샘암종에서는 분화도와 상관없이 발현되었다. 종양세포의 세포

질이 양성을 보인 경우는 총 61예의 편평상피세포암종 중 18예

(30%), 총 41예의 샘암종 중 25예(61%)로, 샘암종에서 발현율

이 유의하게 높았다(p=0.01). 종양세포 중 핵 양성을 보인 경우

는 편평상피세포암종이 4예(6.6%), 샘암종이 10예(24.4%)로, 샘

암종에서 발현율이 유의하게 높았다(p=0.01). Galectin-3 단백

의 발현은 여성에게서 유의하게 증가하였다(p=0.01). Bcl-2 단

백은 102예 중 32예(34.3%)에서 양성을 나타냈는데, 이 중 ga-

lectin-3 단백과 동시에 양성을 나타낸 것이 8예(7.8%)였다. Ga-

lectin-3 단백 발현이 증가할 때 bcl-2 단백 발현이 증가하는 경

향을 보였으며 통계학적인 유의성을 보였다(p=0.003). PCNA

염색은 galectin-3 단백의 발현과 유의한 상관관계를 나타내지

않았다. 기타 변수들 역시 galectin-3 단백의 발현과 유의한 상

관성을 보이지 않았다(p>0.05). 

Galectin-3의 발현이 환자의 생존율에 미치는 영향

단변량 분석에서 galectin-3가 세포질에 양성을 보인 환자군

의 경우 43명 중 20명(47%), 음성을 보인 환자군의 경우 59명

중 21명(36%)이 사망한 것으로 나타나, 양성을 보인 환자군에

서 유의하게 생존율이 감소하였다(p=0.005). 또한 다변수 분석

에서 galectin-3 단백의 발현과 TNM-N은 독립적인 예후인자

로서 가치가 있었다(p<0.05, Table 4, Fig. 5).

고 찰

NSCLC에서 galectin-3 단백의 발현에 관한 대부분의 연구

들16-18은 편평세포상피암종보다 샘암종에서 발현 빈도 및 강도

가 높은 것으로 보고하고 있다. 본 연구에서도 양성률이 편평상

피세포암종(30%, 18/61)보다 샘암종(61%, 25/41)에서 의미 있

게 높게 나타났다(p=0.01). 그렇지만 이전의 연구와 달리 galec-

tin-3 단백이 핵에 염색되는 비율이 샘암종에서 유의하게 높기는

하였지만, 그 빈도가 낮았다. 이는 핵염색의 양성 기준에 대한

해석상의 차이와 사용한 일차항체의 종류, 기술, 파라핀 블록의

보관 상태 등의 차이 때문인 것으로 생각된다. 임상적 변수 중

남성보다 여성에게서 galectin-3 단백의 발현이 의미 있게 높게

나타났는데, 이는 본 연구의 대상이 된 19명의 여성 환자 중 15

명이 샘암종으로 진단된 사실로서 부분적으로 설명될 수 있을

것이다.

종양의 발암과 진행 과정에서 galectin-3 단백은 주로 세포자

연사에 관여하는 것으로 알려져 있는데, galectin-3 단백이 세포

자연사를 억제하는 기전으로 다음과 같은 세 가지 가설이 제시

되고 있다.

첫째, galectin-3는 자연사를 방지하는 기능을 하는 것으로 알

려진 bcl-2와 구조적으로 유사하다. Galectin-3는 bcl-2와 같은

family는 아니지만, 두 단백질 모두 N 말단에 proline, glycine,

Fig. 4. Proliferating cell nuclear antigen expression in squamous cell carcinoma (A) and adenocarcinoma (B). 

A B

Fig. 5. Survival curve of non-small cell lung carcinoma patients
according to cytoplasmic galectin-3 expression. 
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alanine이 풍부하며, C 말단에 asparagine-tryptophan-glycine-

arginine motif를 공유한다. 이 motif는‘anti-death motif’라고

불리며 Bcl-2의 BH-1 영역에 존재한다. 즉 galectin-3가 bcl-2

의 기능을 대신하거나 모방함으로써 mitochondria에서 cytoch-

rome C 분비를 억제하여 자연사를 억제하는 것으로 보인다.19,20

둘째, galectin-3가 cyclin과 cyclin inhibitor를 변조(modula-

tion)하여, 세포분열이 G1 후기에 멈추게 함으로써 자연사를 방

해한다.21

셋째, 간질에 존재하는 galectin-3가 다양한 방법으로 종양세

포를 제거하는 데 관여하는 NK 세포와 T 림프구의 자연사를

유도하여 종양세포의 생존에 간접적 영향을 미친다.22

이러한 이론을 배경으로 보면 galectin-3 단백 발현은 종양의

예후에 나쁜 영향을 끼칠 것으로 생각된다. Honjo 등12이 설암종

을 대상으로 galectin-3 단백의 발현을 연구한 바에 따르면, ga-

lectin-3 단백은 정상 조직에서는 핵에 발현하는 비율이 높으나,

암종으로 진행할수록 세포질에 발현되는 비율이 높으며, 이는 불

량한 예후와 관련이 있다고 하였다.

하지만 NSCLC에서 galectin-3 단백 발현에 관한 연구는 이

와는 차이가 있었다. 즉 Puglisi 등16이 58예의 편평상피세포암종

과 23종의 샘암종을 대상으로 실시한 연구에서는, galectin-3 단

백이 발현되지 않는 세포의 비율이 높을수록 예후가 좋지 않았으

며, 핵에 염색되는 경우는 TTF-1 단백을 동시에 발현하는 경우

혹은 MIB-1이 함께 증가할 때 예후가 좋지 않았다. 또 Mathieu

등18이 165예의 편평상피세포암종과 121예의 샘암종에서 실시한

galectin-3 단백 발현에 관한 연구에서는 세포질에 염색되는 경

우 예후와 유의한 관계를 보이지 않았으며, 핵에 발현되는 경우

독립적인 예후인자로서 가치가 있다고 하였다.

본 연구에서는 galectin-3 단백이 세포질에 양성을 보이는 경

우 생존율이 의미 있게 증가하였다. 이번 연구에서는 galectin-3

단백 발현을 점수화하여 I군, II군, 그리고 III군으로 나누었는데,

다른 연구22-24에서와 마찬가지로 세 군의 생존율은 유의한 차이

를 보이지 않았다(p=0.123). 하지만 galectin-3 단백 발현이 세

군 간에 정의 상관관계를 보여주었고, I군을 음성으로 II군과 III

군을 양성으로 분류할 경우에는 단일 및 다변량 분석 모두에서

독립적인 예후인자로서 통계학적 유의성을 보였다. 이는 Honjo

등의 연구에서와 마찬가지로 NSCLC에서도 galectin-3 단백 발

현이 암종의 진행과 함께 증가한다는 것을 보여주는 것이다.

Galectin-3 단백이 세포자연사를 억제함으로써 종양의 진행에

영향을 끼치며 그 주요한 기전으로는 앞서 언급하였듯이 구조가

유사한 bcl-2의 기능을 대신하거나 모방하는 것을 들 수 있다.

최근 Song 등22의 연구 결과, galectin-3 단백이 bcl-2와 비슷한

방법으로 활성산소들로부터 종양세포의 생존을 유지할 수 있다

는 것이 증명되었다. Bcl-2와의 상호 관계가 중요한 역할을 한다

는 점을 생각해볼 때, bcl-2와 galectin-3의 발현에 상관관계가

있을 것으로 생각된다.

본 연구에서는 NSCLC에서 galectin-3 단백과 bcl-2 단백의

발현은 통계학적으로는 서로 정의 상관관계(positive correlation)

를 보였다. 하지만 bcl-2 단백과 NSCLC의 예후가 별다른 유의

성을 보이지 않았고, galectin-3 단백과 bcl-2 단백 중 하나 이상

을 발현하거나 모두 발현하는 경우에도 예후와 상관성을 보이지

않았다. Bcl-2 단백 발현이 좋지 않은 예후와 관련이 있을 것이

라고 생각할 수 있지만, 최근의 연구들에 따르면 bcl-2 단백이

발현될 때 NSCLC의 좋은 예후와 관련이 있다고 한다.23 Bcl-2

단백의 발현이 혈행성 전이를 억제한다는 보고가 있지만, 이러한

역설적인 결과가 나타나는 원인은 밝혀지지 않은 상태다.

본 연구에서도 galetin-3 단백과 bcl-2 단백의 발현이 예후에

미치는 영향을 단순 비교하기는 힘들어 보인다. 한편, galectin-

3가 세포 분열 과정에서 세포를 G1 후기에 머물게 함으로써 세

포자연사를 억제한다는 점을 고려하여, galectin-3 단백이 양성

을 보인 군에서 PCNA의 발현은 감소할 것으로 예측하였지만,

이 또한 통계학적으로 유의성을 보여주지 못했다. 이러한 결과

들은 galectin-3 단백이 실험적으로 세포의 자연사를 억제하기

는 하지만 생체 내에서는 다양한 기전으로 종양의 진행에 영향

을 미친다는 점을 시사한다. 

Galectin-3 단백이 세포자연사를 억제하고 종양의 진행에 영

향을 미친다는 것은 이제까지의 연구들을 통하여 잘 정립된 사

실이다. 하지만 galectin-3이 다양한 기능을 하기 때문에 지금까

지의 연구 결과로 생체 내에서 galectin-3이 하는 작용을 예측하

기에는 많은 어려움이 따른다. Galectin-3 단백이 NSCLC에서

예후인자의 역할을 하기 위해서는, 다른 종양억제 유전자 혹은

세포자연사와 관련한 다른 인자들과의 상호작용에 관한 연구가

필요할 것으로 생각된다. 아울러, NSCL을 비롯한 소화기암종,

유방암종, 비호치킨림프종, 난소암종 등에서 galectin-3 단백의

혈청 내 농도가 증가한다는 보고들25을 고려할 때, 조직에서 ga-

lectin-3 단백의 정량적인 비교 분석을 시행하는 것도 도움이 될

것이다.
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