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It is widely known that protein tyrosine kinases (PTKs) are involved in controlling many biological processes such as 
cell growth, differentiation, proliferation, survival and apoptosis. An α3β4 subunit combination acts as a major functional 
acetylcholine receptor (nAChRs) in male rat major pelvic ganglion (MPG) neurons, and their activation induces fast 
inward currents and intracellular calcium increases. Recently it has been reported that the activity of acetylcholine 
receptors (AChRs) in some neurons can be negatively regulated by PTKs. However, the exact mechanism of regulation 
of nAChRs by PTKs is poorly understood. Therefore, we examined the potential role particular in nAChR by PTK 
using electrophysiology and calcium imaging in male rat MPG neurons. ACh induced inward currents and (Ca2+)i 
increases in MPG neurons, concomitantly. These responses were inhibited by more than 90% in Na+- or Ca2+- free 
solution. α-conotoxin AuIB, a selective α3β4 nAChR blocker, inhibited ACh-induced inward currents. Genistein (10 µM), 
a broad-spectrum tyrosine kinase inhibitor, markedly decreased ACh-induced currents and Ca2+ transients, whereas 10 
µM genistin, an inactive analogue, had little effect. Overall these data suggest that the activities of α3β4 AChRs in MPG 
neurons are positively regulated by PTK. In conclusion, tyrosine kinase may be one of the key factors in the regulation 
of α3β4 nAChRs in rat MPG neurons, which may play an important roles in the autonomic neuronal function such as 
synaptic transmission, autonomic reflex, and neuronal plasticity. 
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서  론 

 
방광을 포함한 비뇨기계, 내부 생식기계, 하부 장 (lower 

bowel) 등과 같은 골반내 장기들은 자율신경계의 지배를 받
으며, 여기에 분포하는 자율신경은 표적 장기 가까운 곳에 
위치하는 골반 신경절에서 시냅스를 이룬 후 표적 장기로 
들어간다. 따라서 골반내 장기들의 생리적 및 병리적 기전을 
알기 위해서는 골반 신경절의 구조와 기능뿐만 아니라 세포

수준에서의 조절기전을 이해해야 할 필요가 있다. 
골반 신경절은 일반적으로 골반 장기 가까이에 위치하고 

있기 때문에 골반 신경총 (pelvic plexus)으로 불리며 (Keast, 
1995), 수컷 쥐에서는 여러 자율신경세포체들이 하나의 큰 
신경절을 이루고 있어 이를 주골반 신경절 (major pelvic 

ganglion, MPG)이라 한다 (keast, 1995). 여기에는 교감신경과 
부교감신경 세포가 함께 존재하므로 (Keast, 1999) 골반 장

기들의 기능을 조절하는 신경 반사 (neural reflexes)나 자율

신경계 조절에 관한 생리적 및 병태생리학적 특성 등을 연
구하는데 좋은 모델로 이용되고 있다 (Keast, 1995; 1999). 

대부분의 자율 신경절에서 시냅스 전달은 니코틴성 아세

틸콜린 수용체에 의해 매개되며 (Skok, 2002), 골반 신경절내 
신경세포간 신경전달 및 조절에 있어서도 니코틴성 아세틸

콜린 수용체가 주요 역할을 한다 (Park er al., 2006). 니코틴

성 아세틸콜린 수용체는 5개의 서브유닛 (subunit)으로 이루

어진 오합체 (pentamer) 구조의 이온통로로 (Barnard, 1992) 
아세틸콜린이 니코틴성 수용체에 결합하게 되면 이온통로를 
개방시켜 주로 Na+와 Ca2+의 유입과 K+의 유출이 일어난다 
(Dani, 2001). 니코틴성 아세틸콜린 수용체는 현재까지 최소

한 17개의 서로 다른 서브유닛 유전자 (α1-α10, β1-β4, γ, δ, ε)
가 클로닝 되어 있으며 (Lukas et al., 1999; Dani, 2001), 일반

적으로 중추신경계에는 대부분 α4β2와 α7 (Charpantier et al., 
1998; Nakayama, 2006) 서브유닛 조합 (combination)이, 자율 
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신경절에는 α3β4 (Lukas et al., 1999; Park et al., 2006)가 주요 
서브유닛으로 알려져 있으나 그 이외에도 자율 신경절 종류

에 따라 α2β3 (De Biasi, 2002), α3α5β4, α3α5β2β4 (Lukas et al., 
1999) 등의 서브유닛 조합도 발견되었다. 

이와 같이 니코틴성 아세틸콜린 수용체의 기능과 구조에 
관해서는 많은 연구들이 이루어졌으나 생리적 및 병리적 조
절기전에 관해서는 여전히 밝혀지지 않는 영역이 많으며, 특
히 세포내 분자수준에서의 수용체 조절기전은 최근에 이르

러 활발하게 연구되고 있는 실정이다. 니코틴성 아세틸콜린 
수용체의 조절에는 여러 단백질들이 기능적으로 관여하며 
여기에는 PKA (protein kinase A), PKC (protein kinase C), PTK 
(protein tyrosine kinase) 등과 같은 kinases가 알려져 있다 
(Swope et al., 1995). 이 중 PTKs는 주로 신경세포에 많이 
발현되어 있으면서 니코틴성 아세틸콜린 수용체를 인산화 
(phosphorylation) 시켜 이온통로 (ion channels) 조절, 세포성

장 (cell growth), 증식 (proliferation), 분화 (cell differentiation), 
시냅스 전달 (synaptic transmission) 등과 같은 다양한 생리적 
기능을 조절한다 (Charpantier et al., 2005). PTKs와 리간드-

의존성 이온 채널의 관련성에 관한 최근의 연구들은 특히 
tyrosine kinase가 모든 니코틴성 아세틸콜린 수용체들의 조

절에 관여하며, 수용체 서브유닛의 조합에 따라 조절양상이 
달라지고, kinase들의 조절양상이 변화되면 수용체의 기능이 
달라져 이에 따라 다양한 질병과 증상들이 발생하게 된다고 
보고하고 있다 (Ortutay et al., 2005). 

이상에서 살펴본 바와 같이 nAChRs는 PTKs에 의해 광범

위하게 조절되고 있으며, 종 (species), 조직 (tissues), 수용체 
서브유닛의 조합 (combination) 등에 따라 kinase의 조절특성

이 달라짐을 알 수 있다. 지금까지 중추신경계에서의 PTKs
에 의한 homomeric α7, heteromeric α4β2 서브유닛의 조절양

상에 관한 여러 보고와 말초신경에서의 α3β4, α3β4α5 서브

유닛의 특성이 일부 알려져 있다. 그러나 골반내 장기들의 
기능을 조절하는 골반 신경절내 신경세포에 발현된 nAChR
의 서브유닛과 tyrosine kinases의 조절관련성에 관한 연구는 
거의 이루어지지 않았다. 따라서 본 연구에서는 수컷 쥐의 
주골반 신경절 (major pelvic ganglia, MPG) 세포에 발현되어 
있는 nAChR 서브유닛 특이적 기능적 특성을 확인하고, 
nAChR의 조절기전 중 하나로 PTKs가 관여하는지를 규명하

고자 하였다. 
 

재료 및 방법 

1. 실험동물 

실험동물로는 200~250 g 내외의 수컷 쥐 (Sprague-Dawley)
를 사용하였다. 

2. 실험용액 및 약물 

1) 실험용액 

니코틴성 아세틸콜린 전류의 측정과 세포내 칼슘 이온 농
도 측정에 사용된 세포외 관류액의 조성은 135 mM NaCl, 
5 mM KCl, 1.8 mM CaCl2, 1 mM MgCl2, 10 mM HEPES, 10 mM 
glucose이며, NaOH를 첨가한 후 pH가 7.4가 되도록 적정하

였다. 전기생리 실험에 사용된 전극내 용액 (internal solution)
의 조성은 115 mM K+-aspartate, 10 mM HEPES, 10 mM EGTA, 
2.5 mM tris-phosphocreatine, 5 mM MgATP, 0.1 mM Na2GTP이며, 
NaOH를 첨가하여 pH가 7.2가 되도록 적정하였다. 약물의 투
여는 perfusion valve control system (VC-6 M, Warner Instruments, 
CT, USA)을 이용하였으며, 약물이 나오는 관 끝을 신경세포

의 100 µm 이내에 위치하도록 하여 중력에 의해 세포에 가
해지도록 하였다. 

2) 약 물 

Collagenase type D와 trypsin은 Boehringer Mannheim Bio- 
chemicals (Indianapolis, IN, USA)로부터 구입하였으며, fura-2/ 
AM은 Molecular Probe (Eugene, OR, USA)로부터, acetycholine, 
sodium orthovanadate, genistein, genistin, DNase type I, 기타 세
포 배양과 관련된 모든 배지 및 약물은 Sigma (St. Louis, MO, 
USA)로부터 구입하였다. α-conotoxin AuIB는 한국생명공학연

구원 (KRIBB)의 한규훈 박사로부터 제공받아 사용하였다. 

3. 단일 신경세포 분리 및 유지 

수컷 쥐 (200~250 g)를 pentobarbital sodium (50 mg/kg, i.p.)
으로 마취시킨 뒤, 즉시 개복하여 전립선의 외측에 위치한 
MPG를 적출하고, 이를 차가운 (4℃) Hank's balanced salt 용
액으로 옮겼다. 수초를 벗기고 작은 틈새를 낸 후, 이를 0.7 
mg/ml collagenase (type D), 0.1 mg/ml trypsin과 0.1 mg/ml의 
DNase type I이 들어있는 10 ml의 modified Earle's balanced salt 
용액 (EBSS, pH 7.4)에서 1시간 동안 배양 (35℃)하였다. 이 
때 EBSS에는 3.6 g/L의 glucose와 10 mM의 HEPES를 포함

시켰다. 배양 후 신경세포들을 배양용기에 넣어 흔들어 분리

한 후, clinical centrifuge (International Equipment Company, MA, 
USA)를 이용하여 1,000 rpm의 속도로 원심분리 하였다. 분
리된 신경세포들을 10% fetal bovine serum, 1% glutamate, 1% 
penicillin-streptomycin이 포함된 MEM에 재부유 (resuspend)시
킨 뒤, poly-L-lysine으로 코팅되어 있는 cover glass (직경 12 
mm)에 plating 하였다. 이를 37℃ 세포 배양기 (humidified 
incubator; 95% air-5% CO2)에서 배양하였으며, 분리한 후 12
시간 이내에 실험에 사용하였다. 

4. 전기생리학적 실험 

전기생리적 실험은 EPC9 혹은 EPC7 (Instrutech Co., NY, 
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USA) 패치 클램프 증폭기 (patch clamp amplifier)를 사용하여 
전형적인 전세포 패치 클램프 (whole-cell patch clamp) 방법

으로 측정하였다. 측정 전극은 borosilicate glass capillary (외
경; 1.65 mm, 내경; 1.2 mm, Corning 7052, Garner Glass Co., 
Claremont, CA, USA)를 P-97 Flaming-Brown micropipette puller 
(Sutter Instrument Co.)로 제작하여 사용하였다. 만들어진 전
극은 Sylgard 184 (Dow Corning, Midland, MI, USA)로 코팅을 
하고 microforge로 열처리하여 다듬었으며, 전극내부에 용액

을 채웠을 때 저항이 2~3 MΩ이 되는 것을 사용하였다. 세포

가 붙어 있는 cover glass를 도립현미경 (inverted microscope, 
Nikon) 위에 올려놓고, 세포 외액을 중력에 의해 1~2 ml/min 
속도로 관류시켰다. 세포막 전류는 막전압 고정법 (voltage-
clamp method)을 사용하여 측정하였다. 막전압 고정법 기록

을 위해서 세포막의 용량 (capacitance)과 직렬저항 (series 
resistance)은 80% 이상 보정하였으며, 실험시 sampling rate은 
1 kHz, low-pass 필터는 2 kHz (-3dB; 8-pole Bessel filter)로 하
여 기록하였다. 실험결과는 Pulse/Pulsefit (v 8.50) (Heka Elek- 
tronik, Lambrecht, Germany) 혹은 pClamp6 (Axon Instrument, 
USA) 소프트웨어를 통해 IBM 컴퓨터에 저장하여 분석하였

다. 모든 실험은 실온 (22~24℃)에서 시행하였으며, 본 실험

에 사용된 전류측정 장치는 Fig. 3에 도식적으로 나타내었다. 

 

5. 세포내 칼슘 이온 농도 측정 

세포내 칼슘 이온 농도를 측정하기 위하여 형광측정 장치 
(ratio fluorescence system)를 이용하였다. 세포내 칼슘 농도 측
정은 형광 현미경 (Olympus, Japan)과 이에 연결된 형광측정 
장치 (Ratio Fluorescence system; Photon Technology International 
Inc., Lawrenceville, NJ, USA)를 이용하였다. 이 시스템에는 

Fig. 2. Effects of extracellular Ca2+ & Na+ on ACh-induced [Ca2+]i increase in MPG neurons. 10 µM ACh increased intracellular free 
calcium ion level, which response was completely abolished in the absence of extracellular Ca2+ concentration (A), and also almost 
suppressed by extracellular Na+ removal (B). ***P<.001 

B A 

C D

Fig. 1. ACh-induced calcium rise and its repetition upon con-
secutive applications of ACh in MPG neurons. 10 µM ACh was 
applied for 5 sec as indicated by thick bars at 3 min intervals. n=6. 
[Ca2+]i changes were expressed as intensity ratio of emission light 
excited at 340 and 380 nm (F340/380). Data are presented as means
± SEM.
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형광염료가 부하된 세포를 여기 (excitation) 시키기 위한 arc 
lamp housing과 작은 크기의 형광 신호를 증폭시킬 수 있는 
photomultiplier 튜브 (PMT tube), 그리고 특정 파장의 빛을 
통과시킬 수 있는 필터로 구성되어 있다. 형광의 신호들의 
측정 및 분석은 FeliX 소프트웨어 (Photon Technology Inter- 
national Inc., Lawrenceville, NJ, USA)를 통해서 실시하였다. 

이온 농도를 측정하기 위해서는 이온들과 결합하여 형광 
특성을 보이는 형광염료 (fluorescence dye)를 세포내에 부하

시킨 뒤 형광 현미경을 통해 방출되는 형광의 세기를 분석

하여야 한다. 칼슘 이온 농도를 측정하기 위해서 사용한 형
광염료는 칼슘의 농도를 반영하는 fura-2/AM을 사용하였다. 
실험 방법은 주골반 신경절 세포가 있는 배양접시에 fura-2/ 
AM를 5 µM 농도로 처치하여 실온에서 빛이 차단된 상태로 
30~60분간 두어 세포내로 부하시켰다. 부하가 끝나면 세포

외 관류액으로 2회 세척한 다음 현미경위에 올려놓고, 약물

이 포함된 관류액을 중력에 의해 1~2 ml/min 속도로 관류시

켰다. 이때 나타나는 형광세기의 변화를 기록 및 분석하였는

데, fura-2의 형광특성상 340 nm와 380 nm의 빛으로 번갈아 
가며 여기 (excitation)시켰을 때 510 nm로 방출 (emission)되
는 형광강도의 비율 (F340/F380)이 세포내 이온 농도를 반영하

게 된다. 
 

결  과 

1. 주골반 신경절 세포에서 니코틴성 아세틸콜린 수용체

의 기능적 특성 

주골반 신경절 세포에 fura-2/AM (5 µM)을 부하한 후 형

광측정 장치 (ratio fluorescence system)를 이용하여 세포내 칼
슘 농도를 측정하였을 때 10 µM 아세틸콜린에 의해 [Ca2+]i

의 일시적 증가가 관찰되었으며, 3분 간격으로 반복 측정시

에도 세포내 칼슘 이온 농도의 유의한 변화 없이 재현되었

다 (Fig. 1). 아세틸콜린에 의해 증가한 세포내 칼슘 이온 농
도는 세포외 용액에서 Ca2+을 제거한 상태 (Fig. 2A and B, 
P<.001) 및 Na+을 제거한 상태 (Fig. 2C and D, P<.001)에서는 

Fig. 3. Effect of extracellular Na+ on ACh-induced inward currents. ACh-induced inward currents were almost completely blocked by 
Na+-free perfusion solution under the voltage clamp at -80 mV holding potential. Data are expressed in peak current density (pA/pF) and
presented as means ± SEM. n=the number of cells, nA=nanoampere, ***P<.001. 

B A 

Fig. 4. Effect of α-Conotoxin AuIB on ACh-induced peak current in MPG neurons. ACh-induced inward current was greatly attenuated 
after pretreatment with 10 µM α-Conotoxin AuIB, a new novel selective antagonist for α3β4 nAChR, ***P<.001. 

B A 



- 123 - 

별다른 증가를 나타내지 못하였다. 
전세포 패치 클램프에서 막전압을 -80 mV로 고정한 후 

아세틸콜린 (10 µM)을 5초간 투여하였을 때 빠르게 유발되

는 내향성 전류가 나타났으나, 세포외 용액에서 Na+을 제거

한 상태에서는 90% 이상 전류의 크기가 감소하였으며 (Fig. 
3A), 통계적으로 유의한 차이를 보였다 (Fig. 3B, P<.001). 

아세틸콜린에 의해 유발된 내향성 전류는 선택적 α3β4 니
코틴성 아세틸콜린 서브유닛 봉쇄제인 α-conotoxin AuIB 10 
µM으로 3분간 전치치 하였을 때 그 크기가 80% 이상 감소

하였으며 (Fig. 4A) 두 군간에 통계적으로 유의한 차이를 보
였다 (Fig. 4B, P<.001). 

2. 니코틴성 아세틸콜린 수용체에 미치는 tyrosine kinase

의 영향 

Tyrosine 인산화는 전사 후 주요 단백질 구조변경 기전으

로 세포내 다양한 생리적 과정을 조절하며 특히, 신경조직

에 광범위하게 발현되어 신경기능 및 조절에 직접 및 간접

적으로 관여하는 것으로 알려져 있는데, 골반 신경절 세포

에서의 조절특성에 관해서는 거의 알려지지 않고 있다. 이에 
tyrosine kinase가 쥐의 주골반 신경절 세포에 발현되어 있는 
α3β4 nAChR 서브유닛에 영향을 미칠 것이라는 가설을 세워 
실험을 진행하였다. 

형광측정 장치를 이용한 세포내 칼슘 이온 농도를 측정

한 결과, 10 µM 아세틸콜린에 의한 [Ca2+]i의 일시적 증가는 
tyrosine kinase 억제제인 genistein (10 µM)을 3분 동안 전처치 
한 조건에서는 현저하게 감소하였으나 genistein의 비활성형 
유사체 (inactive analog)인 genistin (10 µM) 투여시에는 감소

하지 않는 것으로 나타났으며 (Fig. 5A), 통계적으로도 Geni- 
stein에 의한 세포내 칼슘 이온 농도의 감소는 유의하게 나

타났다 (Fig. 5B, P<.01). 
 

 
고  찰 

 
니코틴성 아세틸콜린 수용체의 기능적 및 약물학적 특성

은 일차적으로 수용체의 서브유닛 조합에 따라 차이가 있으

나 (Meyer et al., 2001), 서브유닛 조합이 같더라도 종 (species)
간, 그리고 발현되어 있는 조직 (tissues)이나 세포 (cells)에 
따라서도 아세틸콜린 수용체의 기능적 특성이 달라지는 것
을 볼 수 있다 (Lukas et al., 1999; Dani, 2001). 

쥐의 주골반 자율 신경절 세포에 아세틸콜린 투여시 유
발되는 전류의 크기는 10 µM α-conotoxin AuIB 전처치에 의
해 현저하게 감소하였다. 또한 선행연구에서 역전사 연쇄 중
합반응 결과 주골반 신경절 세포에는 다량의 α3 서브유닛 
mRNA 이외에도 α2, α5, α7, β2, β4가 발현되어 있는 것으로 
나타난 (Park et al., 2006) 결과를 종합해 볼 때, 수컷 쥐의 주
골반 신경절 세포에는 주로 heteromeric α3β4 니코틴성 아세

틸콜린 수용체가 기능적으로 활성화되어 있음을 알 수 있

었다. 
한편, 아세틸콜린 투여시 세포내로 유입되는 내향성 전류

는 세포외액의 Na+을 제거한 상태에서 전류의 크기가 90% 
이상 감소하였으며 (Fig. 3), 세포외 관류액의 Na+과 Ca2+을 
각각 제거한 상태에서 세포내 칼슘 이온의 증가가 미미한 
것으로 나타났다 (Fig. 2). 이러한 기전에 관하여 선행연구에

서 니코틴성 아세틸콜린 수용체가 활성화 되면 세포내로 유
입된 Na+에 의해 Na+-Ca2+ exchanger가 작동하여 세포내로 
칼슘 이온이 유입될 가능성을 언급한 경우도 있지만 (Zhang 
et al., 1999) 세포외액의 Na+을 모두 K+으로 치환한 경우에

도 아세틸콜린에 의한 칼슘 이온 농도의 증가에는 큰 차이

가 없는 것으로 (Park, 2003) 밝혀졌다. 또한 주골반 신경절 
세포에 발현된 니코틴성 아세틸콜린 수용체를 통해 직접 칼
슘이 유입되어 세포막을 흥분시키는 것으로 보고하고 있으

나 (Park et al., 2006), 본 연구를 통해 확인한 바에 의하면 쥐

BA 

Fig. 5. Differential effect of genistein on ACh-induced calcium increments in MPG neurons. Genistein (10 µM), a broad-spectrum 
tyrosine kinase inhibitor, markedly decreased ACh-induced calcium transients, whereas 10 µM genistin, an inactive analogue, had little 
effect. **P<.01 
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의 주골반 신경절 세포에 발현되어 있는 α3β4 아세틸콜린 
수용체를 통해서는 주로 세포밖 Na+이 세포내로 유입되고, 
이로 인해 막전압 의존성 Ca2+ 채널이 열리면서 세포밖 Ca2+

이 세포내로 유입되는 것으로 설명할 수 있겠다. 쥐의 주골

반 신경절 세포에서 탈분극에 의한 세포내 칼슘 이온의 유
입기전은 α3β4α3 서브유닛으로 이루어진 부신의 크롬친화

성 세포에 발현된 니코틴성 아세틸콜린 수용체를 통한 유입

기전과 유사한 것으로 나타났으나 α7 수용체를 통한 세포내 
칼슘증가는 세포외 칼슘이 직접 유입되는 것과는 차이를 보
였다. 니코틴성 아세틸콜린 서브유닛 중 Ca2+의 투과도가 있
는 서브유닛은 α3 (Rogers and Dani, 1995), α5 (Gerzanich et al., 
1998), α7 (Peng et al., 1994) 등이 알려져 있는데 수컷 쥐의 
주골반 신경절 세포에 발현되어 있는 α7 서브유닛은 기능적

으로 활성화되어 있지 않으므로 (Park et al., 2006) 니코틴성 
아세틸콜린 수용체를 통한 세포내 Ca2+의 유입은 주로 α3 
서브유닛의 활성화로 인한 것으로 사료되며, 일부 α5 서브유

닛이 세포내 칼슘 이온 농도의 증가에 관여하리라 추측해 
볼 수 있다. 

이온 채널은 단백질 인산화와 탈인산화를 포함하는 세포

내 다양한 신호전달 경로에 의해 조절되는데, 단백질 인산화

는 채널의 활성도와 전기생리학적 특성을 변화시킨다 (Davis 
et al., 2001). 최근 들어 단백질 kinase의 유전자가 전체 단백

질 유전자의 2%를 차지할 정도로 그 비중이 높고 총 단백

질 kinase의 20%가 tyrosine kinase라는 사실이 알려지면서 
(Manning et al., 2002) 세포내 다양한 조절기전에 tyrosine 
kinase가 관여하고 있음이 새롭게 보고되고 있다. 게다가 
tyrosine kinase는 동일한 과 (family)라 할지라도 발현되어 있
는 조직에 따라 다른 작용을 나타내는 특성 때문에 흥미롭

게 연구되고 있는 분야이기도 하다. 
Tyrosine kinase는 니코틴성 아세틸콜린 수용체의 기능조절

에도 밀접하게 관여하고 있음이 잘 알려져 있다. 그러나 지
금까지 보고된 대부분의 연구가 주로 중추신경세포에서의 
작용기전에 관한 내용으로, 자율신경절 세포에서 tyrosine 
kinase의 니코틴성 아세틸콜린 수용체 조절기전에 관해서는 
알려진 바가 적다. 본 연구에서는 수컷 쥐의 주골반 신경절 
세포에 발현되어 있는 α3β4 니코틴성 아세틸콜린 수용체가 
기능적으로 활성화되어 있음을 확인한 후 tyrosine kinase가 
α3β4 서브유닛 수용체 기능조절에 관여하는지를 알아보고

자 하였다. 이를 위하여 먼저 광범위 tyrosine kinase 억제제

인 genistein (10 µM)을 전처치 하였을 때 아세틸콜린에 의해 
유발된 내향성 전류와 세포내 칼슘 이온 농도가 유사한 크기

로 감소하는 것으로 나타났다. 
선행연구에서 보고된 니코틴성 아세틸콜린에 대한 tyrosine 

kinase의 조절기전으로 homomeric α7 수용체는 tyrosine kinase 
억제제에 의해 아세틸콜린 반응이 증가하고 tyrosine pho- 

sphatase 억제제에 의해 감소하였는데 이러한 반응은 Xeno- 
pus oocytes, SH-SY5Y 신경아세포종 세포, 해마의 중간뉴런 
(Charpantier et al., 2005) 등에서 동일하게 나타났다. 이와 같이 
중추신경계에서 α7 니코틴성 아세틸콜린 수용체는 tyrosine 
kinase에 의해 음성적 (negative)으로 조절되고 있는 반면, 부
신의 크롬친화성 세포 (Tachikawa et al., 2001)와 본 연구에서

의 주골반 신경절 세포와 같이 말초 자율신경절 세포에 발
현된 α3β4 니코틴성 아세틸콜린 수용체에서는 양성적 (posi- 
tive) 기전으로 이루어지고 있는 것으로 나타나 tyrosine 
kinase가 발현되어 있는 조직에 따라 그 작용기전이 상이함

을 알 수 있었다. 즉 tyrosine kinase는 뇌를 포함한 중추신경

계에서는 니코틴성 아세틸콜린 수용체의 활성도를 감소시키

나 이와 반대로 주골반 신경절 세포나 부신의 크롬친화성 
신경세포와 같은 말초신경세포에서는 수용체 활성도를 증가

시키는 기전으로 작용함을 확인하였다. 
본 연구의 결과는 지금까지 알려진 중추신경계에서의 

tyrosine 조절기전과는 상반되는 것으로 조직특성에 따른 
tyrosine kinase의 다양한 조절특성을 증명한 것이라 할 수 있
겠다. 또한 주골반 자율 신경절에 발현된 니코틴성 수용체

의 조절기전 일부를 새롭게 밝힌 것으로 이러한 결과는 추

후 골반내 장기의 생리적 및 병리적 기전을 이해하고 나아가 
치료기법의 개발이나 약물의 개발에 필요한 기초지식으로 
유용하게 활용될 수 있을 것으로 사료된다. 
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