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콜린성 신호전달은 신경 및 비신경성 조직에서 유사

하게 전형적인 콜린성 수용체에 의해 매개되며, 무스카

린 및 니코틴성 수용체는 성숙한 신경 및 비신경 세포

에서 광범위한 생리적 기능에 관여할 뿐만 아니라 여러 

발생 단계(developmental stage)에서 다양하게 발

현되고 있다. 무스카린 및 니코틴성 수용체의 활성화에 

따른 신호전달은 guanine nucleotide binding 

protein(G-단백)을 매개로 활성화되거나 직접적으로 

이온채널에 영향을 줌으로써 이루어지는데, 여기에는 

여러 가지 다양한 기전이 보고되고 있다.

니코틴성 아세틸콜린 수용체(nicotinic acetylcholine 

receptor, nAChR)는 GABAA, Glycine 및 5-HT3 

수용체들과 마찬가지로 5개의 아단위(subunit)로 이

루어진 오합체(pentamer) 구조의 이온통로로,
1,2,4
 

Na+이나 K+과 같은 단가 양이온 혹은 Ca2+ 등이 통

과하는 비선택적 양이온 통로를 빠르게, 그리고 일과성

으로 열어 막전압을 탈분극시킨다. 척추동물에서 지금

까지 모두 17개의 서브유닛 유전자(α1-10, β1-4, γ, 

δ, ε)가 클로닝되어 있으며,
5
 각 서브유닛들의 조합에 

따라 조직 분포 양상 및 여러 특성상의 차이점을 나타

낸다. 특히, 활성제 및 길항제의 선택성, 이온전류의 활

성화 및 비활성화 역학(kinetics) 등이 서브유닛의 조

성에 따라 현저히 달라진다고 보고되었다.
6
 한편 니코

틴 수용체의 활성화로 인해 나타나는 양이온 이동은 주

로 Na
+
의 유입과 K

+
의 유출이지만 Ca

2+
의 유입도 적

지 않은 것으로 보고되어
7,8
 막전압의 탈분극 변화에 따

른 세포내 칼슘이온농도의 조절을 통해 다양한 신호전

달이 이루어지는 것으로 알려져 있다.
9
 이를 통해 nAChR

는 신경성 성장(neuritic growth) 촉진,
10-13
 시냅스

간 흥분전달 및 조절9에 관여하며, 특히 눈의 조직 중 

망막 및 시각중추 경로의 발달에 중요한 것으로 알려져 

있다.
15

선행연구에서 니코틴 및 니코틴 수용체는 다양한 

선천적 및 후천적 질병과 관련되며, 특히 선천성 근

무력증
15
과 간질,

16
 파킨슨병,

17
 알츠하이머,

18,19
 정신

분열병,20,21 기타 다양한 암종22 등의 병적기전에 관

련되는 것으로 알려져 있다. 그러나 소아들에게서 

가장 흔히 발병하는 안구내 악성 종양인 망막아세포

사람 망막아세포종 세포에 발현된 니코틴성 수용체의 특성 
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목적 : 사람의 망막아세포종 세포에 발현되어 있을 것으로 예상되는 니코틴성 수용체의 특성과 그 생리적 기능의 일부

를 규명하고자 하였다. 

대상과 방법 : 니코틴성 수용체의 활성화를 확인하기 위해 망막아세포종 세포주의 하나인 WERI-Rb-1 세포를 대상으

로 칼슘 이미징(imaging) 기법을 이용하여 세포내 칼슘농도([Ca2+]i)를 측정하였으며, patch clamp 기법으로 세포

막을 통한 이온전류를 측정하였다. 

결과 : 1) 니코틴에 의한 [Ca2+]i 증가는 모두 세포막을 통한 Ca
2+ 유입에 의한 것으로 나타났다. 2) 니코틴 투여시 

내향성 전류를 유발하였으며, 막전압의 뚜렷한 탈분극(대조군: -56.6±3.7 mV, 니코틴 투여군: -29.6±3.6 mV, 

n=4)을 초래하였다. 이와 같은 변화는 니코틴 수용체 차단제(hexamethoniun, 100 μM)에 의해 완전히 억제되었

다. 3) 니코틴 투여가 망막아세포종 세포에 이미 발현되어 있는 T-형 칼슘 전류에는 직접적인 영향을 주지 않았다.

결론 : 망막아세포종 세포에는 니코틴성 수용체가 발현되어 있으며, 세포막에 발현된 니코틴성 수용체를 통한 Ca2+ 유

입 및 탈분극에 따른 세포내 칼슘유입은 세포분화, 증식, 세포사멸 등의 조절기전에 관여하리라 사료된다. 
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종과 니코틴 수용체의 활성화에 관한 연구는 아직 보고

되어 있지 않다.

한편, 망막아세포종 세포는 망막 전구세포(retinal 

precursor cell)의 성장과 분화를 규명하기 위한 모델

로 널리 이용되어져 왔다.
23-28
 다양한 포유동물 세포에

서 일반적으로 세포내 칼슘이온농도의 변화는 세포의 

발달적 주기(orderly progression of the cell 

cycle)와 증식 및 성장을 조절하는데 중요하며,
29-32
 망

막아세포종 세포내 칼슘조절 역시 세포의 분화와 관련

하여 매우 중요한 기전으로 탐색되어 왔다. 지금까지 

알려진 망막아세포종 세포내 칼슘조절은 대부분 낮은 

전압 의존성(low voltage activated) 이온채널을 통

한 칼슘유입에 의한 기전으로,
12,25,27,28

 특히 α1G와 α

1H 아형의 T-형 칼슘 채널의 발현이 중요한 것으로 알

려져 왔다.27,28 그러나 다른 포유류의 망막세포들에서 

규명된 바와 같이 수용체를 매개한 구체적인 칼슘조절 

특성이나 신호전달 기전에 관한 연구는 보고되어 있지 

않다. 따라서 망막아세포종 세포는 망막세포와 동일한 

줄기배아세포로부터 기원되며
33,34
 사람 망막에서 콜린

성 수용체가 규명된 점,
35
 그리고 미분화된 세포로서의 

망막아세포종 세포의 특성을 고려해 볼 때 망막아세포

종 세포에도 칼슘조절을 매개하는 니코틴성 수용체가 

발현되어 있을 것으로 추측된다. 그러나 지금까지 망막

아세포종 세포에서 니코틴성 수용체의 발현여부 및 그 

기능적 특이성은 확인된 바 없다. 따라서 본 연구에서

는 망막아세포종 세포를 대상으로 여기에 발현되어 있

을 것으로 예상되는 니코틴성 수용체의 특성을 규명하

고 이를 통하여 미분화된 망막세포에서 니코틴성 신호

전달의 기전을 세포내 칼슘이온 농도의 변화와 관련지

어 탐색해 보고자 하였다.

대상과 방법 

1. 모델 세포주 및 배양

본 연구에서 사용한 망막아세포종 세포는 백인 여성

(Caucasian female)의 눈에서 분리한 WERI-Rb-1 

세포를 ATCC (American Type Culture Collection, 

HTB-169)로부터 분양받아 사용하였다. WERI-Rb-1 

세포는 Roswell Park Memorial Institute Medium 

(RPMI) 1640 (Cambrex, Walkersville, MD, 

USA)에 10% 우태아혈청(fetal bovine serum, 

FBS) 및 100,000 unit/L penicillin, 100 mg/L 

streptomycin (GibcoBRL, Grand Island, NY, 

USA)이 첨가된 배지에서 배양하였다. 세포주는 ATCC

의 프로토콜에 따라 3∼4일 간격으로 배지를 갈아주었

고 7일을 주기로 계대배양 하였다. 

2. 실험용액 및 약물

2.1 실험용액

칼슘 이미징 실험을 위한 세포외 관류액(external 

solution; PSS)의 조성(mM)은 137 NaCl, 5.4 

KCl, 1.8 CaCl2, 1 MgCl2, 5 HEPES 그리고 10 

glucose (pH 7.4)이었다. 전기생리적 실험에서 칼슘

전류 측정을 위한 전극내 용액(internal solution)의 

조성(mM)은 120 N-methyle-D-glucamine (NMG) 

methanesulfonate (MS), 20 tetraethylammonium 

(TEA)-MS, 20 HCl, 11 ethyleneglycol-bis-(β 

aminoethyl ether) N,N,N',N'-tetraacetic acid 

(EGTA), 10 HEPES, 1 CaCl2, 4 MgATP, 0.3 

Na2GTP, 14 Tris-phosphocreatine (pH 7.4, 

318 mosm/kg H2O)이었으며, 세포외 관류액의 조성은 

140 MS, 145 TEA-OH, 10 HEPES, 15 glucose, 

10 CaCl2, 0.001 tetrodotoxin (TTX) (pH 7.4 

with TEA-OH, 310 mosm/kg H2O)으로 실험하

였다. 

Nicotine에 의한 막전압의 변화 및 전류 활성화는 

gramicidin-perforated patch를 사용하여 기록하

였으며, 이를 위한 전극내 용액(internal solution)

의 조성은 140 KCl, 5 EGTA, 10 HEPES, 0.5 

CaCl2, 5 NaCl (pH 7.2)으로 하였으며, 세포외 관

류액은 정상 영양액(normal physiological salt 

solution, PSS)을 사용하였다. 전극내 용액에는 최종 농도

가 50 ㎍/㎖의 gramicidin을 포함시켜 perforated 

whole-cell mode를 만들었다. Gramicidin은 DMSO

에 녹여 사용하였다. 전기생리 실험시 모든 약물은 

polyethylene관과 연결된 gas chromatography용 

모세관(capillary tube) 끝을 신경세포의 100 ㎛ 이

내에 위치하도록 하여 이를 통해 약물이 중력에 의해 

세포에 가해지도록 하였다. 칼슘 이미징 실험시에는 모

든 약물을 챔버에 관류시켜 실험하였다. 

2.2 약물

우태아혈청(FBS) 및 antimycotic-antibiotics는 

GibcoBRL로부터, Fluo-3/AM은 Molecular probes 

(Eugene, OR, USA)로부터 각각 구입하였고, 

RPMI 1640은 CAMBREX사로부터 구입하였다. 또한 

nicotine과 hexamethonium은 Sigma Chemical 

Co. (St. Louis, MO, USA)로부터 구입하였다. 

Fluo-3/AM은 DMSO에 녹여 사용하였고 그 외의 모

든 시약은 삼차증류수에 녹여 사용하였다.
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3. 세포내 칼슘이온농도([Ca
2+
]i) 측정

세포내 칼슘이온농도([Ca2+]i)의 변화를 측정하기 위

해 형광이미지 시스템(fluorescence imaging system)

을 사용하였다. 먼저 세포배양액 1㎖에 칼슘의 농도

를 반영하는 형광염료(fluorescence dye)인 Fluo-3 

/AM 5 μM 농도를 첨가한 후 1분간 초음파 처리

(sonication) 후 여기에 망막아세포종 세포가 붙어있는 

coverslip을 넣은 다음 37℃ 세포 배양기(humidified 

CO2 incubator, 95% air 5% CO2)에서 1시간 부하

시켰다. 부하가 끝나면 세포외 관류액으로 2회 세척하

여 세포외액의 잔여 Fluo-3/AM을 충분히 제거한 다

음 도립현미경(IX51, Olympus, Japan)위의 관류 

챔버(Warner Instrument, Hamden, CT, USA)

에 올려놓고 관류액(normal PSS)을 중력에 의해 2 

㎖/min 속도로 20분 이상 관류시켜 충분한 탈에스테

르화(deesterification)가 되도록 하였다.

형광이미지는 75-W Xenon lamp로부터 나오는 광

원(light source) 중 Fluo-3AM에 적합한 488 nm 

(F488) 파장으로 여기(excitation)시켰을 때 530 nm

의 파장에서 방출(emission)되는 형광 세기를 CCD 카

메라(cooled charge-coupled device camera, 

Cascade, Roper, USA)가 증폭시켜 이미지로 나타

내었는데, 이때 얻어지는 형광이미지는 약물투여시는 

0.1 Hz의 빈도로 30초간 측정하였으며 세척동안에는 

0.03 Hz의 빈도로 측정하여 광원으로 인한 세포손상

을 최소화하였다. 세포내 칼슘이온농도는 자극을 주기 

전 Fluo-3/AM 부하로 인한 기본 형광값(F)에서 약

물을 투여하였을 때 변화되는 형광값(DF)의 비율로 측

정하였으며 DF/F값이 세포내 칼슘이온농도의 변화를 

반영하도록 하였다.  

 측정한 형광이미지는 소프트웨어 패키지인 MetaFluor 

6.1 (Universal Imaging Corporation, USA)로 

기록한 뒤, 단일세포의 DF/F값을 평균내어 자료를 분

석하였으며, 이들 형광(DF/F)값의 최대(peak)치를 

비교하여 분석하였다. 실험 례 수는 N으로, 대상 세포 

수는 n으로 표기하였다. 

4. 전기생리학적 실험

이온전류는 patch clamp amplifier (EPC9, 

Instrutech Corp., NY, USA)를 사용하여 전형적인 

whole-cell 및 gramicidin-perforated patch clamp 

방법으로 측정하였다.
36
 측정 전극은 borosilicate 

glass capillary (외경; 1.65 mm, 내경; 1.2 mm, 

Corning 7052, Garner Glass Co., Claremont, 

CA, USA)를 사용하였다. 모든 전극은 P-97 Flaming- 

Brown micropipette puller (Sutter Instrument 

Co.)로 뽑아 제작하였다. 전극은 Sylgard 184 (Dow 

Corning, Midland, MI, USA)로 코팅하였으며, 

whole-cell 전류 측정에는 전극내부에 용액을 채웠을 

때 저항이 1.5∼2.5 ㏁이 되는 것을 사용하였다. 세포

가 붙어있는 cover glass를 도립현미경(inverted 

microscope) 위에 올려놓고, 세포외액은 중력에 의해 

1∼2 ㎖/min 속도로 관류시켰다. 막전압 고정법

(voltage clamp) 기록을 위해서 세포막의 capacitance

와 series resistance는 80%로 보정하였으며, 실험

시 sampling rate은 1 ㎑, low-pass filter는 2 ㎑

(-3 dB; 8-pole Bessel filter)로 하여 기록하였다. 

막전류 고정법을 사용한 막전압 측정시에는 sampling 

rate을 2 ㎑, low-pass filter는 2 ㎑(-3dB)로 하였

다. 실험결과는 Pulse/Pulsefit (v8.50) software 

(Heka Elektronik, Lambrecht, Germany)를 통

해 컴퓨터에 저장하여 분석하였으며, 실험대상 세포 수

는 n으로 표기하였다. 모든 실험은 실온(21∼24℃)에

서 시행하였다.

5. 자료분석

결과는 평균(Mean)과 표준오차(SEM)로 나타내었

으며, 통계적인 의의는 unpaired t-검정과 분산분석

(one-way ANOVA)으로 검증하여, p값이 0.05 이

하일 때를 유의한 차이가 있다고 간주하였다. 

결     과

1. 니코틴에 의한 세포내 칼슘이온농도 변화

Fluo-3/AM으로 부하된 WERI-Rb-1 세포들은 니

코틴(nicotine, 100 μM) 투여시 세포내 칼슘이온 농

도의 증가가 관찰되었으며, 니코틴에 의한 세포내 칼슘

이온농도의 증가는 세포외액에 칼슘을 제거하였을 때는 

전혀 나타나지 않았다. 또한 니코틴에 의한 효과는 칼

슘이온이 포함된 세포외액을 재관류 하였을 때 회복되

었으며(Fig. 1), 이는 세포외부로부터의 칼슘 유입이 

니코틴 수용체 활성을 통한 칼슘 증가의 기전임을 의미

한다(p<0.001, n=49, N=7). 

2. 니코틴에 의한 막전류 및 막전압 변화

니코틴성 수용체 활성화 관련 여부를 막전압 및 막

전류 고정법 하에서 니코틴성 수용체의 선택적 활성
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제 및 차단제를 사용하여 직접 확인하였다. 전압-고정

법(voltage-clamp method)하에서 막전압을 -80 

mV에 고정한 후 100 μM의 니코틴을 가하여 유발된 

내향성 전류(평균 최대치: 33.8±6.8 pA, n=8)는 비

선택적 니코틴성 수용체 차단제인 hexamethonium 

(100 μM)에 의해 완전 차단되어 니코틴에 의해 활성

화되는 내향성 전류가 니코틴성 아세틸콜린 수용체 활

성화에 따른 전류임을 알 수 있었다(Fig. 2).

Gramicidin-perforated patch를 시행한 후 전류

-고정법(current-clamp method) 하에서 니코틴에 

의한 세포막 전압 변화를 니코틴성 수용체 차단제인 

hexamethonium을 가하여 비교하였다. 니코틴은 세

포막의 탈분극을 유발하였으며(Fig. 3A), 이는 니코틴

성 수용체 차단제인 hexamethonium에 의해 완전 

차단되었다(Fig. 3B). 망막아세포종 세포의 안정막 

전압은 -56.6±3.7 mV로 측정되었으며 100 μM 

nicotine 투여시 -29.6±3.6 mV로 증가하였으며, 이

와같은 효과는 가역적이었다. 

한편, 니코틴이 직접 탈분극을 유발할 수 있으므로, 

T-형 칼슘전류에 미치는 영향을 알아보았다. 우선 막전

압을 -100 mV에 고정한 상태에서 200 ms 동안 -80 

mV에서 +60 mV까지 10 mV씩 증가시키는 탈분극 

자극을 가하여 칼슘전류를 구하였는데, Fig. 4A 및 

B의 전류-전압관계에서 볼 수 있듯이 전형적인 낮은 

전압에 의해 활성화되는 칼슘전류(low voltage- 

activated Ca
2+
 current)는 확인되었다. 이들 T-형 

칼슘전류는 -30 mV 근처에서 최대로 활성화되므로, 

막전압을 -100 mV에 고정한 후 -30 mV까지 탈분극

시켜 T-형 칼슘전류를 기록하였으며, 니코틴을 가하였

을 때 그 효과를 관찰하였다. 

Figure 2. Effect of nicotine on membrane current. Nicotine (100 μM) induced transient inward 
currents under voltage-clamp method at -80mV holding potential (mean currents: 33.8±6.8 pA, 
n=8). Nicotine-induce inward currents were completely blocked by hexamethonium 100 μM, a 
nicotinic receptor antagonist, pA=pico ampere, *** p<.001. 

Figure 1. Nicotine-induced [Ca2+]i response in WERI-Rb-1
cells. 100 μM nicotine increased intracellular calcium level 
(DF/F=0.30±0.40), which response was completely abolished 
in the absence of extracellular Ca2+ concentration. The 
nicotine-induced calcium response was recovered by 
reintroducing to Ca2+ PSS. F=basal fluorescence value loaded 
by Fluo-3/AM, DF=fluorescence changed after introducing 
nicotine, n=total cell number, N=experiment number, solid 
line=the duration for applying nicotine, WO=wash out, ***

p<.001. 
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Figure 3. Effect of nicotine on membrane potential. Nicotine induced transient membrane 
depolarizations under gramicidin-perforated patch (A), and these were totally abolished by 
100 μM hexamethonium, a nicotinic receptor antagonist (B). The nicotine-induced 
depolarization was completely recovered after hexamethonium was washed out (C). The 
changes in the membrane potentials induced by nicotine in the presence or absence of 
hexamethonium were summarized by comparison to control (D). normal buffer=normal PSS
*** p<.001. 

Figure 4. Effect of nicotine on T-type calcium current. T-type calcium currents were 
elicited to depolarization stimuli for 200ms with 10mV increments from -80mV to +60mV 
under -100mV holding membrane potential in retinoblastoma cells (A), and B showed 
current-voltage relationship. T-type calcium currents were not affected by the application of 
100 μM nicotine (C, D). 
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Fig. 4D에서 볼 수 있듯이 예상과 달리 니코틴은 

T-형 칼슘전류에는 아무런 영향을 미치지 못함을 알 수 

있었다.

고     찰

본 연구에서는 세포내 칼슘이온 측정법, 전기생리학

적 방법 및 분자 생물학적 방법을 이용하여 망막아세포

종 세포주의 하나인 WERI-Rb-1 세포에 발현된 니코

틴성 수용체의 특성을 확인하였다. 

먼저 약리학적 방법을 이용한 칼슘 이미징 실험 결과 

미분화된 망막아세포종 세포에서 니코틴 투여에 따른 

일시적인 세포내 칼슘이온농도의 증가가 관찰되었는데, 

이러한 칼슘증가는 Ca2+-free 조건에서는 나타나지 않

았다. 비록 그 크기는 작지만, 직접 니코틴 수용체를 통

해 세포외 칼슘이 유입된다는 사실은 Ca
2+
-투과성 통

로(Ca2+-permeable channel)인 니코틴 수용체가 

세포내 칼슘농도 증가에 직접 관여된다는 것을 의미한

다. 한편 일부 아형의 니코틴 수용체는 세포내 칼슘동

원에도 직접 관여하는 것으로 보고된 바 있는데,37 본 

실험에서 Ca
2+
-free 조건에서는 니코틴에 의한 칼슘증

가가 전혀 이루어지지 않았으므로, 이와 같은 가능성은 

없는 것으로 판단된다.

사람의 망막아세포종 세포에는 낮은 전압 의존성(T-

형) 칼슘 채널이 발현되어 있어 세포내 칼슘조절에 일

부 관여하는 것으로 보고되어 있는데,27,28,38 본 실험에 

사용된 WERI-Rb-1 세포주에서도 이를 확인할 수 있

었다. 낮은 전압에 의해 활성화되는 T-형 칼슘채널은 

신경전달물질이나 호르몬 분비, 신경세포의 흥분성, 세

포의 성장과 분화, 생식 등의 다양한 생리적 과정에 중

심역할을 담당하며,
3
 T-형 칼슘채널의 비정상적인 발현 

또는 조절은 암이나 간질, 통증 등과 같은 여러 병태생

리적 상황을 초래하기도 한다. 한편, 미분화된 망막세

포, 혹은 망막아세포종 세포에서 L-type이나 N-type 

채널은 발현되어 있지 않다는 것이 우세한 견해이

다.
38,39
 그러나 최근 재생과정 중의 newt의 progenitor 

세포와 미성숙 신경절 세포에서 L-type 채널을 통한 

칼슘유입을 확인한 연구도 보고되어40 막전압 의존성 

칼슘채널의 발현양상은 발달시기에 따라 다를 뿐 아니

라
27,28,38

 세포의 종에 따라서도 다양한 차이를 나타내

는 것을 알 수 있다. 따라서 미분화 망막아세포종 세포

의 세포내 다양한 신호전달 기전들을 규명하기 위해서

는 추후 망막아세포종 세포를 대상으로 T-형 채널 이외

의 막전압 의존성 칼슘채널의 발현여부와 그 조절기능

에 대한 탐색이 필요할 것으로 생각된다. 

알려진 바와 같이 니코틴은 Ca
2+
-투과성 통로를 직

접 개방시킬 뿐만 아니라, 2차적으로 막전압을 탈분극

시키고 이는 다시 막전압 의존성 칼슘 통로를 활성화시

킨다.9 본 실험을 통해 망막아세포종 세포에서 니코틴

성 수용체의 활성화가 T-형 칼슘 채널에 미치는 영향을 

관찰해 본 결과, 니코틴의 투여는 현저한 탈분극을 

유도하였다. 이때 유입되는 칼슘이온은 Na+-Ca2+ 

exchanger 등과 같은 운반체가 아니라
41
 니코틴 수용

체를 통해 직접 칼슘이 유입되며,
9
 이로 인해 증가된 세

포내 칼슘이온 농도가 이차적인 변화들을 초래하는 것

으로 보인다. 그러나 막전압의 탈분극에 의한 칼슘통로

의 활성화는 크지 않을 것으로 생각되는데, 그 이유는 

WERI-Rb-1 세포에서 측정된 안정막 전압인 -56.6±

3.7 mV에서는 이미 T-형 칼슘 통로가 상당히 비활성

화 되어있을 것이기 때문이다. 또한, T-형 칼슘 통로에 

대한 니코틴의 직접적인 영향을 관찰하여 보았는데

(Fig. 4C, 4D), 뚜렷한 조절현상을 발견할 수 없었다. 

이는 니코틴이 비선택적 양이온 통로를 통한 Ca
2+
의 

투과도를 증가시켜 막전압을 탈분극 시키지만 T-형 칼

슘통로에는 직접적인 영향을 미치지 않음을 의미한다.

이상의 결과에서 병태생리적 변화가 초래된 미분화 

망막세포에 발현된 니코틴성 아세틸콜린 수용체는 세포 

밖으로부터 칼슘유입을 일으켜 세포내 칼슘이온농도 조

절에 관여하며, 이를 통해 세포의 증식과 분화를 촉진

하고 세포의 발달과 성숙에 관여할 것으로 추측되는데 

이와 관련된 구체적인 연구는 앞으로 활발히 진행될 것

으로 사료된다.
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=ABSTRACT=

Characteristics of Nicotinic Receptor Expressed in Human Retinoblastoma 

Dae-Ran Kim, Ph.D.1, Seung-Kyu Cha, Ph.D.1, In-Deok Kong, M.D.1, 
Se-Hwan Jung, M.D.2 Sang Hoon Rah, M.D.2

Department of Physiology, Yonsei University, Wonju College of Medicine,1 Wonju, Korea
Department of Ophthalmology, Yonsei University, Wonju College of Medicine,2 Wonju, Korea

Purpose: To identify the characteristics and physiological function of the nicotinic receptor expressed in 
human retinoblastoma cells.  
Methods: We measured possible nicotinic signaling in WERI-Rb-1 cells using the Ca2+ imaging technique and 
the patch clamp method.
Results: 1) Nicotine-induced [Ca2+]i rise arose entirely through Ca2+ influx, which was completely abolished 
by hexamethonium (100 μM). 2) Nicotine also induced remarkable depolarization from -56.6±3.7 mV to 
-29.6±3.6 mV (n=4) under current clamp mode, but it failed to directly activate the T-type Ca2+ channel 
expressed in retinoblastoma cells.
Conclusions: Nicotinic activation can increase the intracellular calcium level through calcium influx in the 
undifferentiated retinoblastoma cells, which may play important roles in cell proliferation, differentiation, and 
cell death.
J Korean Ophthalmol Soc 46(6):1060-1067, 2005
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