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Expression of p73 in Non-small Cell Lung Carcinomas
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Background : The p73 is a recently identified homologue of the tumor suppressor gene, p53,
and it has been found to induce apoptosis and inhibit cell proliferation. However, its role in the
development of tumors is unclear. This study examined the expression of p73 in patients with
non-small cell lung carcinomas (NSCLCs) to determine its clinical significance and associa-
tion with the expressions of p53, pRb, and mdm2. Methods : A total of 183 NSCLCs were
analyzed immunohistochemically using a tissue microarray. Results : The p73 protein was
expressed in the cell nuclei in 156 (85.2%) out of the 183 cases. There was no correlation
between the p73 expression and the clinicopathological variables. However, there was a cor-
relation between the p73 expression and the mdm2 and pRb expressions. Multivariate Cox
survival analysis identified tumor size and lymph node metastasis to be independent prognostic
factors, but the p73 expression was not found to be associated with the patients’ survival. Con-
clusions : p73 is commonly expressed in NSCLC and it might, in conjunction with pRb and
mdm2, be involved in the development of these tumors.
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비소세포폐암종에서 p73의 발현

p73은 Kaghad 등이 염색체 1번 단완의 말단인 1p36에서 처

음으로 발견한 유전자로, 대표적인 종양억제유전자인 p53과 구

조적, 기능적으로 유사하여 p73 역시 종양을 억제하는 유전자일

수 있다는 가능성이 제시되었다.1 실험적 연구에서 p73은 p21를

활성화시켜 세포주기 정지와 세포사를 유도하고 mdm2를 활성

화시킴으로써 p73 자신의 기능을 억제하여, p53과 기능적으로도

유사한 것으로 밝혀졌다.2,3 또 p73이 존재하는 염색체 1p36의 결

손이 신경모세포종, 대장암종, 유방암종에서 관찰된 것으로 미루

어보아, p73이 p53과 마찬가지로 종양억제유전자로서 기능을 할

것이라고 생각하였다.4 그러나 그 후에 시행한 연구결과, p73은

p53과는 달리 종양형성 과정에서 통상적인 종양억제유전자의 기

능을 하지 않는 것으로 나타났다. 즉 p73이 결손된 쥐에서는 종

양이 형성되지 않았고, 여러 종양에서 p53 유전자의 돌연변이는

자주 관찰되는 반면 p73 유전자 돌연변이는 매우 드물게 관찰되

었으며, 숙주세포의 변이를 일으키는 바이러스 종양단백인 SV40

virus large T 항원, adenovirus E 1B 단백, human papillo-

mavirus E6 단백 등에 의해 활성화되지 않았다.5-7 오히려 유방

암종, 난소암종, 방광암종 등의 종양에서 p73 유전자 야생형이

정상조직에 비해 증가하는 것으로 밝혀져, p73이 종양억제 기능

보다는 종양유전자의 기능을 하는 것으로 여겨졌다.8-10 또 간암

종, 유방암종, 대장암종, 수막종, 난소암종 등에서 p73 단백 발

현이 종양세포의 악성도, 임상병기, 환자의 예후와 연관이 있음

을 관찰하였다.11-16

폐암종에서 p73 단백에 대한 연구를 살펴보면 다른 종양에서

와 마찬가지로 p73 유전자변이는 관찰되지 않았고, 오히려 야생

형 p73이 정상조직에 비해 종양에서 두배 이상 증가한 것으로

나타났다. 그러나 아직까지 p73의 임상적 의의를 다룬 연구는

많지 않은 실정이다.17,18

이에 저자들은 폐의 비소세포암종을 대상으로 p73 단백의 발

현 양상을 관찰하고 조직학적 유형 및 분화도, 임상병기 및 생

존 기간의 상관관계를 비교분석하였다. 또 종양억제유전자 p53,

pRb 단백과 mdm2 단백의 발현을 관찰하고 이 단백들과 p73

단백의 상관관계를 관찰하여 폐암종 형성 과정에서 이들의 연관

성을 밝히고자 하였다.
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재료와 방법

연구 대상

가톨릭대학교 의과대학 병원병리학교실에서 1994년 9월부터

2003년 8월까지 외과적으로 적출한 폐암종 조직 중 비소세포암

종으로 진단되고 파라핀 블록 상태가 양호한 183예를 연구대상

으로 하였다. 수술 전에 방사선요법이나 화학요법을 받은 예는

연구대상에서 제외하였다. 연구대상의 병리진단 보고서를 참고

하고 보관된 조직 슬라이드를 재검토하여 조직학적 유형과 분화

도, 림프절 전이 유무를 조사하였고, 대상 환자의 의무기록과 추

적조사를 통해 나이, 성별 등 임상양상과 TNM기, 임상병기 및

생존여부를 조사하였다.

연구 방법

Tissue array block 제작

대상 증례의 헤마톡실린-에오신 염색 슬라이드를 재검하여 각

증례의 조직학적 소견을 대표할 수 있는 부위를 표시하고, 해당

파라핀 포매 조직에서 tissue array block 제작기구를 이용하여

조직을 채취하였다. 그런 조직 배열블록을 제작하기 위해 조직이

없는 파라핀 블록에 지름 3 mm, 깊이 2 mm의 구멍을 뚫어 5

열 6행으로 총 30개의 구멍을 뚫었다. 그 후 각 증례의 파라핀

포매 조직에서 채취한 실험군 조직 조각을 심어 총 7개의 블록

을 제작하였다.

면역조직화학염색

Tissue array block에서 5 m 두께의 절편을 얻어 다음과

같이 면역 조직화학염색을 시행하였다. 특수 처리한 슬라이드

(poly-L-lysin coated, Probe on plus slides, Fisher Scientif-

ic, Pittsburg, PA, USA)에 조직절편을 부착한 후 80℃ 오븐

에 15분간 넣었다. 그런 다음 실온에서 2분간 4회 자일렌으로 반

복 처리하여 파라핀을 제거하였다. 100% 알콜로 10초간 3회 처

리한 다음, 10% citrate buffer (Zymed, San Francisco, CA,

USA)에 담갔다. 그런 다음 121℃의 고압 멸균기에 넣어 15분

간 방치한 다음 다시 실온에서 20분간 방치하였다. 세척 완충액

으로 3분씩 3회 세척하고, 조직 내의 내인성 과산화효소를 제거

하기 위해 3% 과산화수소 용액에 담가 실온에서 5분간 반응시

켰다. 이어서 세척 완충액으로 3회 씻어낸 후 비특이 단백의 결

합을 제거하기 위해 실온에서 비면역 염소혈청(Zymed, San

Francisco, CA, USA)에 10분간 작용시켰다. 일차 항체로 p73

(Zymed, San Francisco, CA, USA), p53 (Zymed), pRb

(NeoMarkers, Fremont, CA, USA), mdm2 (NeoMarkers),

항체를 각각 1:200으로 희석한 후 실온에서 90분간 반응시킨 다

음 biotin이 부착된 이차 항체(biotinylated anti-mouse immu-

noglobulin antibody, Dako Co., Ltd., Kyoto, Japan)를 30분간

반응시켰다. 세척 완충액으로 3분씩 3회 씻어낸 후 streptavidin

peroxidase detection system (Zymed, San Francisco, CA,

USA)으로 실온에서 10분간 방치하여 biotin-avidin 특이 결합

을 유도하였다. 그런 다음 다시 세척완충액으로 수세한 후 DAB

(3,3'-diaminobenzidine tetrahydrochloride solution, Research

Genetics, USA)로 10분간 발색하였다. 그리고 나서 증류수로

세척하고 Mayer's hematoxylin (Zymed, San Francisco, CA,

USA)으로 대조 염색을 하였다.

면역조직화학염색 결과, 모든 단백들은 종양세포의 핵에 붉은

갈색으로 강하게 발현되는 경우를 양성으로 판독하였다. p73,

p53, pRb, mdm2 단백 모두 100배 시야에서 10% 미만의 종양

세포에 염색되는 경우 음성, 10% 이상 염색되는 경우 양성으로

판독하였다.

통계 분석

연구 결과는 SPSS 11.5 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA)의
2 검정방법을 사용하여 분석하였다. 임상병리학적 인자 및 p73

의 발현 여부에 따른 생존율은 Kaplan-Meier 방법과 log rank

검정을 이용한 단변수 분석(univariate analysis)을 시행하여 비

교하였다. 생존 기간에 대한 다변수 분석(multivariate analysis)

은 Cox regression model을 이용하여 시행하였다. 통계학적 유의

수준은 0.05 이하로 정하였다.

결 과

임상병리학적 소견

총 183예의 연령은 19세에서 89세(평균 연령은 70세)까지 분

포하였고, 이 중 남자는 141명, 여자는 42명(남자:여자=3.36:1)

이었다. WHO 분류에 근거하여 조직학적 유형에 따라 나누면

편평세포암종 91예(49.7%), 샘암종 92예(50.3%)였다. 조직학

적 분화도에 따라 분류하면 고분화가 29예(15.9%), 중분화가 119

예(65.0%), 저분화가 35예(19.1%)였다. American Joint Com-

mittee on Cancer의 기준에 따라 T기별로 나누면 T1 45예(24.6

%), T2 107예(58.5%), T3 15예(8.2%), T4 16예(8.7%)였고,

N기별로 나누면 N0 116예(63.4%), N1 49예(26.8%), N2 14예

(7.6%), N3 4예(2.2%)였다. 수술 후 살펴본 병기에 따라 나누

면 I기 104예(56.8%), II기 38예(20.8%), III기 41예(22.4%)였

다. 추적 조사를 통해 생존여부를 조사한 결과 생존 86예, 사망

97예였으며 추적 조사 기간은 0.6개월부터 142.2개월이었다. 

면역조직화학 염색 결과

p73 단백은 183예 중 27예(14.8%)가 음성이었고, 156예(85.2



비소세포폐암종에서 p73의 발현  111

%)에서 종양세포의 핵에 강한 양성을 보였다. p53 단백은 76예

(41.5%)에서 pRb 단백은 78예(42.6%)에서 각각 종양세포의

핵에 양성반응을 보였다. mdm2 단백은 110예(60.1%)에서 종

양세포의 핵에 강한 양성을 보였고 일부 예에서는 세포질에도

양성을 보였다.

p73 발현과 임상병리학적 인자의 상관관계(Table 1)

p73 단백 발현은 나이, 성별, 조직학적 유형, 조직학적 분화도,

종양의 크기, T기, N기, 임상병기와 유의한 상관관계를 보이지

않았다. 

p73 발현과 mdm2, pRb, p53 발현의 상관관계(Table 2)

p73 단백은 p53 단백이 음성을 보인 107예 중 87예(81.3%),

양성을 보인 76예 중 69예(90.8%)에서 양성을 보여 p73 단백

발현은 p53 단백 발현과는 연관성을 보이지 않았다. 그러나 pRb

단백이 음성을 보인 105예 중 83예(79.0%), 양성을 보인 78예

중 73예(93.6%)에서 양성을 보여, pRb 단백 발현과는 유의한

상관관계를 보여주었다(p=0.006). 또 mdm2 단백이 음성을 보

Variables
No. of
cases

p73 expression

Negative
(%)

Positive
(%)

p 
value

Age (years)
<65 74 9 (12.2) 65 (87.8) 0.415
≥65 109 18 (16.5) 91 (83.5)

Gender
Male 141 22 (15.6) 119 (84.4) 0.553
Female 42 5 (11.9) 37 (88.1)

Histologic type
SCC 91 13 (14.3) 78 (85.7) 0.859
AC 92 14 (15.2) 78 (84.8)

Differentiation
W 29 4 (13.8) 25 (86.2) 0.319
M 119 15 (12.6) 04 (87.4)
P 35 8 (22.9) 27 (77.1)

Tumor size
≤3 cm 90 15 (16.7) 75 (83.3) 0.473
>3 cm 93 12 (12.9) 81 (87.1)

pT
T1-2 152 25 (16.4) 127 (83.6) 0.153
T3-4 31 2 (6.5) 29 (93.5)

pN
N0 116 15 (12.9) 101 (87.1) 0.360
N1-3 67 12 (17.9) 55 (82.1)

Stage
I 104 15 (14.4) 89 (85.6) 0.730
II 38 7 (18.4) 31 (81.6)
III 41 5 (12.2) 36(87.8)

p53 expression
Negative 107 20 (18.7) 87 (81.3) 0.075
Positive� 76 7 (9.2) 69 (90.8)

pRb expression
Negative 105 22 (21.0) 83 (79.0) 0.006*
Positive� 78 5 (6.4) 73 (93.6)

mdm2 expression
Negative 73 18 (24.7) 55 (75.3) 0.002*
Positive� 110 9 (8.2) 101 (91.8)

SCC, sqaumous cell carcinoma; AC, adenocarcinoma; W, well differ-
entiated; M, moderately differentiated; P, poorly differentiated. *, statis-
tically significant; �, positive was assigned when more than 10% of cells
had positive nuclear staining.

Table 1. Relationship between p73 expression and clinicopatho-
logical parameters and mdm2, pRb, p53 expressions in NSCLC

Variables No. of cases MST±SD p value

Age (years)
<65 74 61.3±5.7 0.7688
≥65 109 73.7±6.1

Gender
Male 141 68.8±5.3 0.2903
Female 42 79.7±8.6

Histologic type
SCC 91 59.5±5.4 0.0335*
AC 92 81.4±7.4

Differentiation
W 29 62.5±4.8 0.0646
M 119 64.5±4.8
P 35 66.7±10.4

Tumor size
≤3 cm 90 79.4±6.1 0.0012*
>3 cm 93 59.0±6.2

pT
T1-T2 152 75.9±5.3 0.0830
T3-T4 31 55.2±8.8

pN
N0 116 80.8±6.2 0.0010*
N1-3 67 52.4±6.3

Stage
I-II 142 76.8±5.4 0.0276*
III 41 55.3±8.2

p73 expression
Negative 27 49.2±6.7 0.3877
Positive 156 73.5±5.1

SCC, sqaumous cell carcinoma; AC, adenocarcinoma; W, well differ-
entiated; M, moderately differentiated; P, poorly differentiated; MST,
mean survival time; SD, standard deviation. *, statistically significant.

Table 2. Univariate survival analysis in NSCLC

Variables RR 95% CI p value

Histologic type SCC/AC 1.355 0.893-2.058 0.151
Differentiation W/M/P 1.190 0.825-1.716 0.353
Tumor size ≤3/>3 cm 1.979 1.314-2.981 0.001*
pT T1-2/T3-4 1.027 0.757-1.393 0.865
pN N0/N1-3 1.982 1.325-2.963 0.001*
Stage I-II/III 0.961 0.727-1.270 0.778

SCC, sqaumous cell carcinoma; AC, adenocarcinoma; W, well differ-
entiated; M, moderately differentiated; P, poorly differentiated; RR, risk
ratio; CI, confidence interval. *, statistically significant.

Table 3. Cox regression multivariate analysis of overall survival
time in NSCLC



인 73예 중 55예(75.3%), 양성을 보인 110예 중 101예(91.8%)

에서 양성을 보여, mdm2 단백 발현과도 유의한 상관관계가 있

었다(p=0.002).

임상병리학적 예후인자 및 p73 단백 발현과 생존율의 관계

(Table 3, 4, Fig. 2)

여러 가지 임상병리학적 인자들과 생존기간을 단변수 분석한

결과, 샘암종보다는 편평세포암종에서(p=0.0335), 종양의 크기

가 3 cm를 넘는 경우(p=0.0012), 림프절 전이가 있는 경우(p=

0.0010), 임상병기가 높을수록(p=0.0276) 전체 생존율이 유의

하게 감소하였다. p73 단백의 경우 음성을 보인 환자군이 양성

을 보인 환자군보다 생존율이 낮은 경향을 보였으나 통계적으로

유의하지는 않았다. Cox regression model을 사용한 다변수 분

석에서는 종양의 크기(p=0.001)와 림프절 전이 유무(p=0.001)

만이 독립적인 예후인자로서 통계적인 유의성을 보였다.

고 찰

악성종양 형성은 종양유전자의 활성화나 종양억제유전자의 기

능 상실과 연관이 있는데, 대표적인 종양억제유전자로 p53이 알

려져 있다. 비소세포폐암종의 약 50%에서 p53 유전자변이가 관

찰되고 이러한 변이 유전자의 발현은 종양의 예후와 관련이 있

다고 한다.19 p73은 염색체 1번 단완에 위치하여 p53과 유사하

다고 밝혀진 유전자로, 구조적으로 N-terminal transactivation

domain (TA), central core DNA-binding domain (DBD),

carboxy-terminal oligomerization domain (OD)으로 나뉘며,

이들은 각각 p53과 29%, 63%, 42% 유사하다.1,20 기능적으로

도 p73은 p53과 유사하게 p21을 활성화하거나 또는 E2F-1에

의해 활성화되어 세포주기 정지와 세포사를 유도한다고 밝혀져,

p73이 p53처럼 종양억제유전자로서 종양 형성과 진행에 관여할

것이라고 생각하였다.2,3 그러나 신경모세포종, 대장암종, 유방암

종, 전립선암종을 비롯한 몇몇 종양에서 p73의 돌연변이를 찾을

수 없었으며, 오히려 야생형 p73의 과발현이 관찰되었다. 그리하
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Fig. 1. Immunohistochemical staining for p73, mdm2, pRb and p53 in NSCLC. (A) p73 is expressed in the nuclei of adenocarcinoma. (B)
p53 is expressed in the nuclei of adenocarcinoma. (C) pRb is expressed in the nuclei of squamous cell carcinoma. (D) mdm2 is expressed
in the nuclei and cytoplasm of squamous cell carcinoma.
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여 p73은 p53과는 다른 기전으로 종양 형성에 기여할 것이라고

생각하였다.6,8-10

폐암종에서 p73에 대한 연구를 보면 Mai 등17은 p73이 정상

폐조직보다 폐암종에서 많이 발현되는 것을 관찰하였고, 21예 종

양의 유전자변이분석에서는 어떠한 변이도 관찰하지 못하였다.

또 그들은 정상 폐조직에서는 단대립유전자발현을 관찰한 반면

폐암종에서는 복대립유전자발현을 관찰하여, p73이 종양억제유

전자로서 기능을 하기보다는 침묵인자의 활성화 기전에 따라 과

발현되어 폐암종 형성에 관여할 것이라고 주장하였다. Tokuchi

등18도 p73이 60예의 폐암종에서 정상폐조직에 비해 두배 이상으

로 많이 발현되는 것을 관찰하였다. 본 연구에서도 p73 단백이

전체 비소세포폐암종 183예 중 156예(85.2%)에서 양성을 보였

으나 나이, 성별, 조직학적 분류, 분화도 등과 같은 임상병리학

인자들과 연관성이 없었고, 예후를 예측하는 지표인 종양의 크기,

림프절 전이, 임상병기 등과도 연관성이 없었으며, 특히 환자의

생존율과도 연관성이 없었다. 따라서 본 연구 결과에 따르면, 비

록 비소세포폐암종에서 p73 단백 발현이 관찰되기는 하지만 예

후 예측 인자로서 활용할 수 있는 가능성은 보여주지 못하고 있

다고 할 수 있다.

지금까지 폐암종을 포함한 여러 종양에서 p73이 과발현되는

것에 대해서는 여러 가지 해석이 있었다. 가장 대표적인 해석은

p73이 경호원의 역할을 한다는 것이었다. 즉 암종에서 대표적인

종양억제유전자인 p53의 변이가 자주 관찰되는데, 이러한 p53의

정상 기능이 파괴된 암종에서 p73이 p53의 기능을 보완하면서

세포주기를 멈추기 위해 비정상적으로 과발현된다는 가설이다.12,18

그러나 p73이 종양억제유전자의 기능을 하지 않았으며, p53 유전

자변이와 연관성 없이 발현된다는 것을 관찰하였다.11,14,18 본 연구

에서도 p73 단백 발현은 p53 변이와 연관성이 없었다. 또 다른

해석은, 반감기가 짧은 야생형 p53과는 달리 변이된 p53은 반감

기가 길기 때문에 p53 단백의 축적이 이루어지고, 축적된 단백

을 면역조직화학염색법으로 관찰할 수 있다는 기전을 p73에도

적용할 수 있다는 것이다.12 그러나 여러 연구에서 p73의 유의한
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Fig. 2. The overall survival in NSLCL according to clinicopathologic factors. (A) Histologic type (p=0.0335). (B) Tumor size (p=0.0012).
(C) Nodal status (p=0.0010). (D) Tumor stage (p=0.0276).
AC, adenocarcinoma; SCC, sqaumous cell carcinoma; N, lymph node.
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변이를 관찰할 수 없었으므로 이 해석도 무리가 있다. 최근 연구

결과에 따르면, p73 유전자가 교차 접합에 의해 여러 개의 동형

체를 형성하고,6 이들 중 transactivating (TA) 영역이 결손된

동형체 TAp73가 p53과 TAp73의 종양억제 기능을 방해함으

로써 p73이 오히려 종양유전자로서의 기능을 하는 것으로 밝혀

졌다.21,22 그러므로 본 연구에서 관찰된 p73 단백 발현이 실제로

여러 동형체 중 TAp73의 증가에 의한 것인지를 밝히기 위해

서는 더 많은 연구를 해봐야 할 것이다.

Rb 유전자는 염색체 13q14에 위치하는 종양억제유전자로 Rb

유전자의 산물인 Rb 단백은 저인산화 상태에서 활성화되어 G1

기에서 S기로의 진행을 억제하여 세포의 증식을 억제한다. 돌연

변이나 결손이 있을 경우 Rb 단백은 불활성화되어 세포증식을

일으켜 종양이 발생한다고 알려져 있다.23 p73과 Rb 단백의 연

관성을 밝히기 위한 실험에서, TAp73이 pRb 인산화를 증가

시킴으로서 Rb 단백의 기능을 억제하고 그 결과로 E2F를 활성

화시켜 섬유모세포를 증식시키는 것을 관찰하였다.24 본 연구에

서는 TAp73에 대한 연구는 하지 않았으나 p73 단백 발현이

증가함에 따라 pRb 단백 발현도 증가한 점으로 보아, p73 중

TAp73에 의해 인산화된 pRb가 증가하고 결과적으로 E2F

활성화를 증가시켜 종양 형성에 관여했으리라 생각한다.

Mdm2 유전자는 p53이 자신의 활성을 제한하기 위한 음성 되

먹이기 기전의 하나로 유도된다. 즉 p53 단백에 의해 활성화되어

p53의 TA 영역을 방해하거나 ubiquitin proteosome 경로를 통

해 p53 단백을 분해함으로서, p53이 전사인자와 종양억제인자로

작용하는 것을 억제한다.25 이러한 mdm2 단백이 p73과 결합하

여 p73의 전사활동을 억제한다. 그러나 mdm2 유전자는 p53을

억제하는 기전과는 달리 p73을 분해시키지 않고, p73과 결합하

여 핵 내 응집을 형성함으로써 p73의 전사활동을 억제한다고 알

려져 있다.26 종양에서 p73과 mdm2의 연관성을 서술한 문헌을

살펴보면, Kamiya 등27은 신경교종에서 p73과 mdm2 사이에 연

관성이 없음을 관찰하여 신경교종에서 mdm2 단백 발현은 p73

단백보다는 다른 인자의 영향을 받을 것이라고 생각하였다. 그리

고 Schlott 등28은 71예의 방광암종 조직에서 mdm2, p73, p14-

ARF의 발현을 관찰하였는데, mdm2는 고등급, 높은 병기의 방

광암종에서 적게 발현된 반면, p73은 반대로 종양의 등급과 임

상병기가 높아짐에 따라 많이 발현되었다. 그러나 본 연구에서

는 p73 단백 발현이 증가함에 따라 오히려 mdm2 단백 발현 역

시 증가하는 것으로 관찰되었는데, 이것은 증가된 p73이 자신의

활성을 제한하기 위한 음성 되먹이기 기전의 하나로 mdm2 발

현을 유도하였기 때문에 나타나는 결과로 생각된다.

이상의 연구 결과, p73 단백이 비소세포폐암종의 많은 예에서

발현하는 것을 관찰하였다. 그리고 p73 발현과 임상병리학 인자

및 예후의 연관성을 연구한 결과 통계적 유의성은 없었으나 p73

의 임상적 의의에 대해서는 더 많은 연구가 필요하리라 생각된

다. 또 p73 단백과 p53, pRb, mdm2 단백들의 상호연관성 연구

에서는 pRb와 mdm2 단백 발현과 연관성을 보였으므로, p73

단백이 pRb와 mdm2 단백과의 상호관계에 의해 폐종양 형성에

관여할 것이라고 생각된다. 아울러 두경부암종, 유방암종, 폐암

종, 방광암종 환자들의 혈청에서 p73 단백에 대한 항체를 이용

해 p73 단백을 검출했을 때 정상인보다 높게 검출된 연구로 미

루어보건대,29 혈청의 p73 단백 검출이 폐암종을 발견하는 데 도

움을 줄 수 있을 것이다.
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