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Protein dephosphorylation is important for cellular regulation, which is catalyzed by protein phospha-
tases. Among protein phosphatases, carboxy-terminal domain (CTD) phosphatases are recently emerg-
ing and new functional roles of them have been revealed. There are 7 CTD phosphatases in human 
genome, which are composed of CTD phosphatase 1 (CTDP1), CTD small phosphatase 1 (CTDSP1), 
CTD small phosphatase 2 (CTDSP2), CTD small phosphatase-like (CTDSPL), CTD small phospha-
tase-like 2 (CTDSPL2), CTD nuclear envelope phosphatase (CTDNEP1), and ubiquitin-like domain 
containing CTD phosphatase 1 (UBLCP1). CTDP1 dephosphorylates the second phosphor-serine of 
CTD of RNA polymerase II (RNAPII), while CTDSP1, STDSP2, and CTDSPL dephosphorylate the 
fifth phosphor-serine of CTD of RNAPII. In addition, CTDSP1 dephosphorylates new substrates such 
as mothers against decapentaplegic homologs (SMADs), cell division cycle-associated protein 3 (CDCA3), 
Twist1, tumor-suppressor protein promyelocytic leukemia (PML), and c-Myc. CTDP1 is related to 
RNA polymerase II complex recycling, mitosis regulation and cancer cell growth. CTDSP1, CTDSP2 
and CTDSPL are related to transcription factor recruitment, tumor suppressor function and stem cell 
differentiation. CTDNEP1 dephosphorylates LIPIN1 and is related to neural tube formation and nu-
clear envelope formation. CTDSPL2 is related to hematopoietic stem cell differentiation. UBLCP1 de-
phosphorylates 26S proteasome and is related to nuclear proteasome regulation. In conclusion, noble 
roles of CTD phosphatases are emerging through recent researches and this review is intended to 
summarize emerging roles of CTD phosphatases. 
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서   론

생명체에 있어 그 생명 현상의 유지를 위해 여러 가지의 

신호 전달 과정이 발달되어 있는데, 이 중 인산화(phosphor-

ylation)의 과정은 매우 중요한 의미를 가지고 있다는 점이 잘 

알려져 있다[24]. 이러한 인산화의 과정은 생체 내에 존재하는 

다양한 인산화 단백질(kinase)들에 의해 진행된다. 한편 이러

한 인산화의 역 반응으로써 탈 인산화(dephosphorylation) 과

정이 존재하여 생체의 항상성을 유지하게 된다. 이 탈 인산화 

과정은 관련 탈 인산화 효소(phosphatase)들에 의해 진행된다

[9]. 이 분야에 있어 현재까지 많은 연구들이 인산화 효소

(kinase)들에 집중되어 있다. 반면에 탈 인산화 효소(phospha-

tase)에 대한 연구는 그 중요성에 반해 소홀히 해온 측면이 

있다. 

단백질 탈 인산화 효소(protein phosphatase)는 세포 내에

서 매우 중요하고도 다양한 역할을 수행한다. 단백질 탈 인산

화 효소는 탈 인산화 하는 잔기에 따라 serine/threonine 탈 

인산화 효소들과 tyrosine 탈 인산화 효소들로 분류된다. 이러

한 단백질 탈 인산화 효소들은 현재 인간의 genome에서 약 

150여종이 발견된다[35]. 인간에 존재하는 단백질 탈 인산화 

효소는 3가지 탈 인산화 효소 그룹으로 나눌 수 있는데, 첫 

번째 그룹은 통상 PP (protein phosphatase)로 명칭 되는 ser-

ine/threonine phosphatase들로 그 효소 활성을 위해 금속을 

필요로 하며 그 기질 특이성을 위해 조절 단백질(regulatory 

protein)들이 존재한다. 이 조절 단백질과 활성 단백질

(catalytic protein)의 결합에 의해 단백질 활성이 조절되는 기

작을 가지고 있다[49]. 두 번째 그룹은 통상 PTP (protein ty-

rosine phosphatase)들로 명칭 되는 것으로써, 그 효소 활성이 

CX5R이라는 활성 부위(active site)의 서명 모티프(signature 

motif)을 공통으로 가지고 있다. 이 단백질들 내에는 여러 종류

의 도메인(domain)의 특이성과 활성 부위 주변부의 구조적 

특이성에 의해 기질 특이성이 조절된다고 알려져 있다[10]. 

최근에 연구되어 새로운 역할들이 제시되고 있는 세번째 

단백질 탈 인산화 효소 그룹으로 CTD (carboxy-terminal do-

main) 탈 인산화 효소들이 있다. 인간의 genome에는 7개의 

CTD 탈 인산화 효소들이 존재한다[24]. 여기서 CTD는 RNA 

중합 효소(polymerase) II의 C-말단 도메인(CTD)으로부터 유
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래된 것이다. 이 C-말단 도메인은 RNA 중합 효소 II의 12개 

단위 중에서 가장 큰 부분이며 ‘Y1S2P3T4S5P6S7’ 서열이 ​​반복적

으로 존재하고 있다. 인간 RNA 중합 효소 II에서는 

‘Y1S2P3T4S5P6S7’ 서열이 52번 반복되고 효모의 경우에는 26번 

반복된다[78]. 이 영역은 세포 생존에 매우 중요한 부분이며 

RNA 중합 효소 II를 여러가지 방법으로 제어하는 역할을 수행

하는 것으로 알려져 있다[33]. 이 C-말단 도메인의 서열에서 

알 수 있듯이 인산화가 가능한 tyrosine (Y)과 serine (S), threo-

nine (T) 잔기가 여러 개 존재하고 있으며, 인산화 된 이 잔기들

을 탈 인산화 하는 탈 인산화 효소들이 존재하게 된다. 이 중 

2번째와 5번째 phosphor-serine에 대해 탈 인산화를 담당하는 

효소들이 본 리뷰에서 논하고자 하는 CTD 탈 인산화 효소 

중의 일부이다.

인간의 7개 CTD 탈 인산화 효소 중 최초로 알려진 것은 

FCP1 (TFIIF-associating CTD phosphatase 1)으로 최근에 

CTDP1 (CTD phosphatase 1)으로 명칭이 바꾸게 되었다[56]. 

그리고 이어서 SCP1 (small CTD phosphatase 1), SCP2 (small 

CTD phosphatase 2), SCP3 (small CTD phosphatase 3)가 연

구되었고, 이들의 명칭 또한 CTDSP1 (CTD small phospha-

tase 1), CTDSP2 (CTD small phosphatase 2), CTDSPL (CTD 

small phosphatase-like)로 바꾸게 되었다[73]. 그리고 2002년

부터 Dullard에 대한 연구가 이루어지게 되었는데, 이 단백질

은 최근에 CTDNEP1 (CTD nuclear envelope phosphatase 1)

로 명칭 되었다[24]. 이외에 CTDSPL2 (CTD small phospha-

tase-like 2) [80]와 UBLCP1 (ubiquitin-like domain containing 

CTD phosphatase 1) [14]가 최근에 와서 관련 연구가 이루어

지게 되었다. 이러한 7종의 CTD 탈 인산화 효소들은 공통으로 

활성 부위(active site)에 DXDXT 서열을 가지고 있다(Fig. 1). 

본 리뷰에서는 위에서 언급된 7종의 CTD 탈 인산화 효소들에 

대해 최근에 연구되어 보고된 생물학적 역할을 중심으로 정리

하여, 앞으로의 CTD 탈 인산화 효소들의 연구 전망에 대해 

논의해보고자 한다.

본   론

CTDP1

RNA 중합 효소 II는 초기 mRNA 합성에 사용되는 전사 

장치의 핵심 구성 요소이며 mRNA의 전사 후 조절 및 변형을 

매개합니다. RNA 중합 효소 II의 가장 큰 subunit인 CTD를 

통해 초기 mRNA의 처리 및 조절 인자의 레퍼토리가 구성됩

니다. 이 앙상블의 시간적, 구조적, 기계적 특징의 조정은 전사 

및 세포주기의 타이밍에 달려있다. 주목할 만하게도 RNA 중

합 효소 II의 CTD는 RNA 중합 효소 I 또는 III에서 발견되지 

않기 때문에 독특하다. 세포에서 CTD에 의해 지배되는 정교

한 공간적 및 일시적 규제 기능과는 달리, 그 주요 구성은 놀랄 

정도로 간단하다[6]. 진핵 생물에서만 발견되는 CTD는 일반

적으로 공통 서열인 Y1S2P3T4S5P6S7로 구성된다. CTD의 1차 

서열은 간단하지만, 시스 또는 트랜스 펩타이드 결합 배열을 

취할 수 있는 Pro 잔기의 존재 및 인산화 효소 표적으로서 

Tyr, Thr 및 Ser 잔기의 포함은 RNA 중합 효소 II의 물리 화학

적 다양성을 가지는 엄청난 잠재성을 나타낸다. 실제로, CTD 

인산화는 세포가 유전자 발현을 조절하는 주요 기작이다[6]. 

Tyr, Thr 및 Ser 인산화의 정도는 세포의 생활주기를 통해 일

시적으로 변화한다. 예를 들어, Ser2 및 Ser5는 Pro 구조에 의

해 유도된 인산화 효소에 대한 주요 표적이지만, Tyr1 및 Thr4

는 최소 범위로 인산화 된다[23]. Pro3 및 Pro6은 시스 및 트랜

스 펩티드 결합 배열에 따라 활성을 갖는 인산화 효소 및 탈 

인산화 효소에 대한 CTD의 구조 및 접근 가능성을 조절할 

수 있다. 중요하게도, 인산화 특이적인 proline 시스-트랜스 

이성질체화 효소(petidylprolyl isomerase, PPIase)인 Pin1은 

CTD에서 Pro 함유 펩타이드 결합의 시스-트랜스 비율을 변경

함으로써 RNA 중합 효소 II를 통해 전사를 조절한다. CTD의 

조절된 인산화 및 탈 인산화는 전사 복합체의 동원 및 조립에 

필수적일 뿐만 아니라 세포주기 동안 전사 및 mRNA 프로세

싱을 일시적으로 제어한다. 세포주기 효과는 주로 사이클린 

의존성 인산화 효소(cyclin-dependent kinase, CDK)와 같은 

proline 유도 인산화 효소의 참여를 통해 매개된다[11]. 반대로 

CTD 특이적 탈 인산화 효소들은 많이 확인되지 않았다.

RNA 중합 효소 II CTD의 반복적인 Y1S2P3T4S5P6S7의 서열 

중에 있는 2번째 serine과 5번째 serine은 여러 효소들에 의해 

인산화와 탈 인산화가 된다. 그 인산화와 탈 인산화 과정에 

의해 RNA 전사과정이 조절되게 된다. CTDP1은 RNA 중합 

효소 II의 CTD의 인산화 되어있는 두번째 serine을 탈 인산화 

시키는 것으로 알려져 있다. 이러한 탈 인산화를 통해 전사작

용을 하는 RNA 중합 효소 II 복합체는 전사를 마치게 되는 

것으로 알려져 있다[43]. CTDP1은 모든 진핵 생물에서 발견되

는 보존된 탈 인산화 효소이며, 효모에서 CTDP1 유전자를 제

거한 경우의 실험을 통해 세포 생존에 필수적인 것으로 알려

져 있다. 이러한 이유가 CTDP1의 탈 인산화 활성이 RNA 중합

효소 II의 재순환에 필수적으로 작용하기에 그러한 것으로 생

각되고 있다[56]. CTDP1은 RNA 중합 효소 II와의 상호작용에 

필요한 BRCA1 C-Terminus (BRCT) domain을 가지고 있다. 

이 BRCT domain의 C-말단이 Transcription factor IIF (TFIIF)

의 한 부분인 RAP74와 상호작용을 통해 CTDP1의 활성이 커

지게 되는 것으로 알려져 있고, 그 복합체의 구조가 NMR에 

의해 규명되었다(Table 1). 그리고 CTDP1의 금속 친화적인 

DXDXT motif에서 첫번째 Asp 잔기가 활성에 있어 매우 중요

한 것으로 알려져 있다(Fig. 1) [17].

최근의 다양한 연구를 통해 CTDP1과 관련된 다양한 생물

학적 역할에 대해 보고된 바가 있다(Table 2). 새롭게 제기되는 

CTDP1 관련 생물학적 역할 중에서 유전적 이상에 의해 나타

나는 것으로 알려진 선천성 백내장 얼굴 이형성 이상 증
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Table 1. Biochemical characteristics of CTD phosphatases

CTD

phosphatase
Alias Subcellular location Substrates Related PDB IDs

CTDP1 FCP1 Nucleus RNAPII CTD (Serine 2) 1ONV

CTDSP1 SCP1

NIF3

Nucleus RNAPII CTD (Serine 5)

SMADs, CDCA3, Twist1 (Serine 68)

PML (Serine 518), c-Myc (Serine 62)

4YGY, 4YH1, 3PGL, 3PGL

3L0B, 3L0C, 3LOY

2GHQ, 2GHT, 1T9Z, 1TA0

CTDSP2 SCP2

OS4

NIF2

Nucleus RNAPII CTD (Serine 5)

SMADs

PML (Serine 518)

2Q5E

CTDSPL SCP3

HYA22

NIF1

Nucleus RNAPII CTD (Serine 5)

SMADs

PML (Serine 518)

2HHL

CTDSPL2 HSPC058

HSPC129

Chromosome SMADs

RNAPII CTD (Serine 5 and 7)

-

CTDNEP1 Dullard Nuclear envelope LIPIN1 (Serine 106) -

UBLCP1 CPUB1 Nucleus 26S Proteasome 2M17, 2LGD, 3SHQ, 2KX3

Table 2. Biological roles of CTD phosphatases

CTD phosphatase Main roles References

CTDP1 RNA Polymerase II Complex Recycling

Congenital Cataracts-Facial Dysmorphism-Neuropathy 

Mitosis Regulation

Cancer Cell Growth

[17]

[62]

[13, 64]

[13, 81]

CTDSP1 Transcription Factor Recruitment

Neuronal Gene Silencing

Tumor Suppressor

Cancer Cell Invasion, Metastasis

Osteoblastic Differentiation

[72, 73]

[36, 71]

[8, 27]

[22]

[46]

CTDSP2 Transcription Factor Recruitment

Promoter Clearance

Ras Activation

[73]

[60]

[26]

CTDSPL Tumor Suppressor [27]

CTDSPL2 ε- and γ-Globin Expression 

Hematopoietic Stem Cell Differentiation 

Osteoblastic Differentiation

[29]

[29, 66]

[79]

CTDNEP1 Neuronal Tube Formation

Nuclear Envelope Formation

[47]

[24]

UBLCP1 Nuclear Proteasome Activity Regulation [14]

(Congenital Cataracts-Facial Dysmorphism-Neuropathy, 

CCFDN) 증후군이 있다[62]. 이것은 복합체상 염색체 열성 유

전의 발달 장애로써 현재까지 CCFDN은 로마 집시 인종의 

환자에서만 독점적으로 발생하는 것으로 알려져 있고, CTDP1 

유전자에서 돌연변이에 의해 나타나는 것으로 알려져 있다. 

아직은 CTDP1의 RNA 중합 효소 II의 CTD 잔기 중 2번째 

serine에 대한 탈 인산화 효소 활성과의 이 유전적 표현형 상관 

관계는 자세히 설명되지는 않았다[62]. 

가역성 단백질 인산화는 세포주기 제어의 중요한 조절 기작

이다. 세포 분열 동안, 유사 분열 진행은 단백질 인산화 과정이 

매우 중요하다. 이러한 과정은 사이클린 B-의존성 인산화 효소

(CDK)의 활성화-불 활성화 사이클에 의존한다. 유사 분열 유

출(mitosis exit)에서 주요 탈 인산화 효소에 대한 지식은 상당

히 부족하다. 진핵 생물에서의 유사 분열의 올바른 수행은 

M-phase-promoting factor (MPF)인 사이클린 B-의존성 인산

화 효소 1(CDK1)의 활성화 및 불 활성화에 의존한다. 일단 
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Fig. 1. The multiple sequence alignment of 7 human CTD phosphatases produced by T-Coffee[37].

활성화되면 MPF는 CDK1의 억제성 인산화와 사이클린 B의 

유비퀴틴 의존성 분해를 막는 것이 지속됩니다. 이러한 과정

에서 MPF의 불활성화를 위해서는 CTDP1에 의한 탈 인산화

가 중요하다는 점과 이를 통해 세포의 유사 분열 유출(mitosis 

exit)이 이루어진다는 것이 알려져 있다. 유사 분열이 진행되는 

동안, CTDP1은 CDK1 및 Greatwall (Gwl) 비활성화를 조절하

는 과정을 통해 유사 분열 진행을 유도하는 것으로 연구되었

다[64]. 한편, 누룩 곰팡이 (Aspergillus nidulans)에서 연구된 

바에 따르면, CTDP1이 유사 분열에서 잠재적 기능이 있음을 

확인하여 보고된 바가 있다[54]. 그리고 다른 연구에 따르면, 

유사 분열 과정에서 CTDP1 의존적인 Wee1 재 활성화가 

CDK1 활성을 낮추고, spindle assembly checkpoint (SAC) 의

존성 유사 분열 정지를 약화시켜서 유사 분열을 유도하는 것

으로 알려져 있다[63]. 이러한 연구들을 토대로 CTDP1에 의한 

유사 분열 과정의 조절에 대한 새로운 역할이 제시되고 있다

는 점을 주의 깊게 지켜봐야 된다고 본다. 

최근 CTDP1의 종양 형성 과정에서 역할이 여러 가지 연구

에 의해 제기되고 있다. 먼저 인간 폐암에서 CTDP1의 기능에 

대한 연구를 수행하였는데, 4종의 인간 폐암 세포주를 가지고 

CTDP1의 발현 정도를 비교 연구하였다. 그리고 병리적으로 

폐암으로 확인된 환자조직을 정상조직과 비교 연구를 수행하

여 CTDP1의 세포증식에 미치는 영향에 대해서도 연구하였다
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[81]. 그리고 CTDP1의 짧은 헤어핀 RNA를 발현하는 렌티 바

이러스 벡터(short hairpin RNA, shRNA)를 제작하여 인간의 

폐 세포에 감염시켜 그 역할에 대한 연구를 수행하였다[13]. 

그 결과 CTDP1은 4 종의 모든 인간 폐암 세포에서 발현되었고 

종양 환자조직에서의 CTDP1의 발현이 정상조직보다 유의하

게 높았다. 그리고 CTDP1의 짧은 헤어핀 RNA를 발현하는 

렌티 바이러스 벡터(shRNA)에 의해 감소된 CTDP1 발현은 

세포 성장을 유의하게 억제하였다. 이러한 연구의 결과는 

CTDP1이 세포 증식에 중요한 역할을 한다는 것을 나타냈다. 

한편 다른 연구에서는 역 전사-정량적 중합 효소 연쇄 반응 

분석을 사용하여 다양한 위암(gastric cancer, GC) 세포주에서 

CTDP1 전령 RNA 발현을 검출 하여, CTDP1이 특정 GC 세포

주에서 높게 발현된 것을 확인 하였다. CTDP1의 짧은 간섭 

RNA를 발현하는 렌티 바이러스 벡터(small interfering RNA, 

siRNA) 감염에 의해 GC 세포에서 발현을 억제한 경우를 통해 

CTDP1 억제는 세포 증식을 감소시키고, G0/G1 단계에서 세

포주기를 정지시키고 GC 세포에서 세포 사멸을 증가시키는 

결과를 얻었다. 한편 CTDP1을 억제함으로써 GC 세포의 콜로

니 형성 능력도 억제되었다. 이러한 결과를 종합하면, CTDP1

은 GC 세포의 종양 형성 능력에 중요한 역할을 하는 것으로 

생각되고 있다. 이러한 연구들을 통해 CTDP1의 암 생성 및 

조절에 대한 역할이 새롭게 제기되었으며, CTDP1이 인간의 

다양한 암 치료의 유용한 치료 표적일 수 있다는 점을 제시하

고 있다.

CTDSP1, CTDSP2, CTDSPL

Small CTD phosphatase 1 (SCP1, CTDSP1)은 RNA 중합 

효소 II C-terminal domain (CTD)의 서열 중에 있는 5번째 

serine을 탈 인산화(Dephosphorylation)하는데 관여되는 단백

질이다[73]. 그래서 CTDSP1은 Ser5를 탈 인산화 시키는 과정

을 통해 RNA 전사 과정에서 관여된 여러 단백질들이나 인자

(factor)들을 모집(recruitment) 하는 기능을 수행하게 되는 것

으로 알려져 있다. 결국 CTDSP1은 RNA 중합 효소 II의 CTD

를 탈 인산화 시켜서 전사 과정을 조절하는 기능을 가진 단백

질이다. 현재 다양한 연구 그룹 등에 의해 그 3차원적인 자체 

구조와 기질인 CTD의 phosphopeptides와 결합된 Complex 

구조가 잘 알려져 있다(Table 1) [31, 32, 76-78]. 이러한 측면에

서 CTDSP1뿐만 아니라 밀접한 관련성이 있는 구성원으로 

CTDSP2과 CTDSPL도 함께 알려져 있다. CTDP1과 CTDSP1 

사이의 주목할 만한 차이는 탈 인산화에 있어 CTD의 두 가지 

serine에 대한 각각의 선호이다. CTDP1은 5번째 serine보다 

2번째 serine에 대해 10 배 이상 활성을 가지는 반면, CTDSP1

은 5번째 serine를 기질로 선호한다. 이 촉매 선택성은 전사 

및 mRNA 프로세싱의 타이밍 조절에 중요한 역할을 한다. 예

를 들어, 5번째 serine 인산화는 mRNA 캡핑 인자의 모집 및 

조절에 중요한 역할을 하며, 5번째 serine 인산화의 출현은 전

사 개시(transcript initiation)의 특징으로 여겨진다. mRNA 신

장 동안, 5번째 serine 인산화는 5’-mRNA 프로세싱 인자의 

방출과 동시에 탈 인산화가 되는 반면, 2번째 serine의 인산화

는 3'-mRNA 프로세싱 인자의 모집을 유도한다. 2번째 serine

의 탈 인산화는 RNA 중합 효소 II가 다음 전사를 시작하기 

위해 필요한 저 인산화 된 CTD의 재생에 중요한 역할을 하게 

되는 것이다. CTDP1과 달리 CTDSP1, CTDSP2 그리고 

CTDSPL은 BRCT 도메인이 없으며, 구조적으로 매우 유사한 

것으로 알려져 있다[78]. 한편 RNA 중합 효소 II의 CTD에 대

한 다른 탈 인산화 효소로 최근에 밝혀진 것은 SSU72와 같은 

탈 인산화 효소 들이 알려지고 있다[75]. 이들은 CTD 탈 인산

화 효소 그룹에 소속되어 있지 않아서 여기서는 자세히 다루

지 않겠지만, 이를 통해 보면 여러 개의 탈 인산화 효소가 

RNA 중합 효소 II CTD의 탈 인산화에 관여됨을 알 수 있고, 

이러한 과정의 기능적 복잡성을 보여준다고 할 수 있기에 향

후 이에 대한 좀 더 체계적인 연구의 필요성이 제기된다고 

할 수 있다. 

현재까지의 연구에 의해 잘 알려진 CTDSP1의 생물학적 역

할은 신경세포 유전자 발현 억제(neuronal gene silencing)의 

기능을 가지고 있음이 잘 알려져 있다(Table 2) [71]. 이에 대해

서는 P19이라는 마우스 배아 암 줄기 세포(mouse embryonic 

carcinoma stem cell)을 이용하여 CTDSP1이 REST/ NRSF라

는 신경세포 유전자 발현 억제 인자(neuronal gene silencing 

factor)들과 함께 신경세포 관련 유전자(neuronal gene)의 발

현을 억제함이 밝혀짐을 통해 증명되었다. 그리고 이러한 역

할이 CTDSP2와 CTDSPL에 의해서도 기능적으로 유사하게 

나타남이 알려져 있다. 이러한 연구에서 주목할 것은 P19 줄기 

세포에서 인산화 된 CTD에 결합할 수 있는 CTDSP1 의 불활

성화 돌연변이(D96ED98N) [46]를 이용하여 P19 줄기 세포의 

뉴런 유전자 발현과 신경 세포 분화 유도를 발견했다는 점이

다. 다능성 줄기 세포에서 신경 세포 특이적 유전자의 부적절

한 발현을 제한하는 CTDSP1의 역할을 살펴봄으로써 향후 적

절한 억제제를 개발한다면 이러한 줄기 세포에서 신경 세포 

분화를 유도할 수 있는 방안이 마련됨을 통해 신경 세포 재생 

등의 영역에서 활용될 수 있으리라 본다. 한편 CTDSP1의 새로

운 역할로써 TGF-beta/bone morphogenetic protein (BMP) 

신호 전달 경로에 놓여 있는 SMADs (Mothers against decap-

entaplegic homologs) family의 탈 인산화에 관여됨[42, 46, 70]

이 제시되고 있어 이에 대한 좀 더 많은 연구 등을 통해 추가적

인 역할 규명이 될 것으로 예측된다. 현재 진행되고 있는 여러 

연구 결과를 보아 주로 줄기 세포 등의 분화 기능 조절이나 

특정 세포 발현 조절에 중요하게 작용할 것으로 예상된다. 그

리고 추가적으로 최근 연구를 통해 cell division cycle-asso-

ciated protein 3 (CDCA3)를 탈 인산화는 것으로도 알려져 있

다[25]. 이는 CTDSP1이 세포 주기 조절과도 상관성이 있음을 

예상할 수 있다. 최근 연구에 따르면 CTDSP1이 c-Myc를 탈 
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인산화 시킴으로써 c-Myc의 단백질 안정성과 기능을 조절하

는 것으로 알려져 있다[65]. 그리고 Twist1과 같은 암세포의 

침입과 전이에 중요한 역할을 하는 단백질을 탈 인산화 시키

는 것으로 알려지게 되었다[22]. 이는 CTDSP1이 암 발생 조절

과 전이 조절의 가능성을 보여주는 사례들이며, 향후 암과의 

관련성 연구가 주요하게 이루지리라 예측된다.

한편 CTDSP2는 남성 스테로이드 호르몬인 테스토스테론, 

5α-디 하이드로 테스토스테론에 의해 중재 되는 전사의 과정

에 관여됨이 밝혀져서 남성의 성적 특징에 중요한 역할을 한

다고 생각된다[60]. Androgen receptor (AR)은 핵 수용체

(nuclear receptor)중 하나의 스테로이드 수용체 계열에 포함

된다. 이러한 연구를 통해 살펴본 바에 따르면 CTDSP1, 

CTDSP2 그리고 CTDSPL이 LNCap 세포에서 비정상적으로 

발현되어 있고, 이는 전립선 암에서의 AR 관여 전사 전립선 

특이 항원(prostate specific antigen, PSA) 프로모터를 약화시

키는 것으로 생각되고 있다. 그리고 CTDSPL2는 TGF-beta의 

신호전달 과정에서 SMADs의 탈 인산화에도 관여되는 것이 

알려져 있다[79]. 한편 FOXO에 의해 일반적으로 규제되는 일

련의 유전자를 확인한 결과 CTDSP2가 FOXO 표적 유전자이

며, 세포 주기의 진행에 관여하는 유전자로써 p21Cip1/Waf1, 

Ras의 활동을 증가시킴으로써 신호 전달을 증가시켜 세포 주

기를 조절하는 것으로 생각되고 있다 (Table 2) [26]. 

CTDSPL은 CTDSP1, CTDSP2와 구조적으로나 기능적으로 

매우 유사한 것으로 알려져 있다(Fig. 1, Table 1 & 2). 다른 

탈 인산화 효소와 유사하게 CTDSPL도 TGF-beta에 의해 유도

되는 신호전달 과정에서 SMADs의 탈 인산화에 관여되는 것

으로 알려져 있다[57]. 그리고 여러 가지 암세포나 조직을 가지

고 돌연변이의 빈도에 대해 조사한 바에 따르면 CTDSPL이 

매우 높은 돌연변이를 보여주는 것으로 나타났다[1, 2, 20, 21, 

48, 53]. 이는 CTDSPL의 암 억제 단백질로서 기능에 대한 연구

가 매우 필요함을 보여준다 하겠다. 이와 같이 현재 SCP2 

(CTDSP2)는 암세포 발현 억제와 전사 조절에 관여됨이 여러 

모델에서 제시되고 있으며 SCP3 (CTDSPL)는 SCP2와 유사하

게 암세포 발현 억제 역할을 하는 것으로 잘 알려져 있다[55, 

82].

CTDSP1, CTDSP2 그리고 CTDSPL는 tumor-suppressor 

protein promyelocytic leukemia (PML)을 탈 인산화 시켜 

PML 유비퀴틴화를 차단하고 Pin1 및 KLHL20에 의해 매개되

는 분해를 조절하는 것으로 알려져 있다[27]. 그리고 임상 시료

를 통해 연구된 바에 따르면 CTDSP1과 CTDSPL은 clear cell 

renal cell carcinoma (ccRCC)에서 하향 발현되며 이러한 증상

은 PML의 Ser518의 인산화와 관계가 있다. 이때 CTDSP1은 

PML 안정화를 통해 종양의 증식, 이동, 침범이라는 ccRCC의 

악성적인 특징을 억제하였다. 그리고 이 연구에서 밝혀진 바

에 따르면 CTDSP1은 종양에서의 angiogenesis뿐만 아니라 

mTOR-HIF 경로를 억제하는 것으로 나타났다. 이러한 과정의 

연구를 통해 CTDSP1, CTDSP2, 그리고 CTDSPL의 암 발현과 

조절에 있어 매우 중요한 역할을 수행하고 있다는 점이 밝혀

지고 있어 향후 이에 대한 치료제 개발의 필요성이 제기되리

라 예측한다.

CTDNEP1

CTD phosphatase 중 하나가 Dullard (CTDNEP1)라는 단

백질이 있는데, 이는 일본의 연구 그룹에 의해 2002년에 처음 

보고되었다[47]. Xenopus laveis에서 antisense morpholino oli-

gonucleotide을 이용하여 연구한 결과 개구리의 신경세포 발

생에 문제가 있음이 밝혀져 있다. 그러므로 CTDNEP1는 현재 

신경 관련조직이나 기관의 발생과정에 관여될 것으로 예상되

고 있으며 신경세포의 발생과정 규명에 있어 새롭게 각광받고 

있는 단백질이다. Xenopus laveis의 연구 이후 CTDNEP1는 몇 

개의 연구 그룹에 의해 여러 가지 실험 모델을 가지고 다양한 

방향에서 연구되어 오고 있다(Table 2). 

이 중에서 먼저 연구된 분야는 CTDNEP1의 yeast homolog 

protein인 Nem1p에 대한 것으로 영국에 있는 연구 그룹에 

의해 관련 연구가 수행되었다[3, 5, 69]. 그 내용은 이 단백질을 

yeast에서 knock-out 시키면 그 핵막 (nuclear envelope)이 세

포 분화 과정에서 중단된 것 같이 뒤틀어진 모양을 가지고 

있는 표현형을 보이는 것으로 알려져 있다. 그리고 이 단백질

은 Spo7p이라는 단백질과 함께 상호 작용함이 알려져 있으며 

이 상호 작용을 통해 Pap1p (Smp2p)라는 phosphatidic acid 

(PA) 탈 인산화 효소를 탈 인산화 시키는 것으로 알려져 있다

[5, 7, 15, 68]. 이와 같은 연구를 통해 yeast Nem1p은 Spo7p이

라는 단백질과의 복합체를 이룸으로써 Pap1p을 탈 인산화 시

키고 이를 통해 핵막의 PA level를 조절하게 되며, 이 조절은 

핵 지질(nuclear lipid) 합성에 관여되는 유전자들의 전사를 

향상시키는 과정으로 연결된다. 이에 대해 자세히 살펴보면 

효모(yeast)에서 nucleoporin Nup84p와의 유전자 상호 작용 

연구를 통해 두 단백질 인 Nem1p와 Spo7p를 처음 발견하였

다. 이어서, Nem1p와 Spo7p가 단백질 복합체를 형성하고, 이 

두 단백질이 Smp2p의 활성을 조절함으로써 핵막 형성에 역할

을 한다는 것이 증명되었다. Smp2p는 세포주기 관련 인산화 

효소에 의해 인산화 되고 Nem1p와 Spo7p의 복합체에 의해 

탈 인산화 된다[19, 45]. 이어서 탈 인산화 된 Smp2p는 PA을 

탈 인산화 시키고 효모에서 diacylglycerol (DAG)을 생성한다. 

이 DAG는 지질 합성에 사용되며 PA의 탈 인산화는 지질 합성 

조절 단백질인 inositol protein 1 (Opi1p)의 소포체 (endoplas-

mic reticulum)에서 nucleus 로의 이동을 유도한다. 핵 안의 

Opi1p는 지질 합성 관련 유전자의 전사를 약화시킨다[16, 30, 

38]. 따라서, Nem1p/Spo7p 복합체에 의한 Smp2p의 탈 인산

화는 효모에서 세포 분열 동안 핵막 형성의 중요한 조절 기작

이다. 이는 핵막의 형성에 있어 새롭게 밝혀진 기작으로 현재 

새롭게 조명 받고 있으며 향후 추가적인 연구를 통해 좀 더 
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구체적인 기작 규명이 필요한 분야이다. 

한편 인간 CTDNEP1는 기능적으로 yeast Nem1p와 유사함

이 여러 측면에서 밝혀졌다[24]. 이는 단백질 서열상의 유사성

과 세포내의 localization도 유사함이 알려져 있다. 위의 연구

와 더불어 인간 CTDNEP1는 yeast Pap1p의 human homolog 

protein인 LIPIN1을 탈 인산화 시킴을 확인하였고(Table 1), 

결론적으로 인간에게도 yeast와 같은 핵막 지질(nuclear 

membrane lipid) 합성을 조절하는 기작의 존재가 제시되었다. 

yeast Smp2p의 포유류 ortholog는 LIPIN 인 것으로 알려져 

있다[15]. 그리고 다양하게 연구된 바에 따르면 LIPIN의 돌연

변이가 지방 이상증을 유발하는 것으로 알려져 있다[12, 28, 

34, 39-41, 50-52, 58, 67]. Smp2p와 마찬가지로 LIPIN은 PA 

탈 인산화 효소이며 포유류 세포에서 DAG을 생산한다. 

LIPIN은 인슐린이나 올레산과 같은 세포 자극제에 의해 인산

화 되고 탈 인산화 될 수 있으며, 이 조절은 지방 세포 발달의 

기능과 관련이 있다. LIPIN은 적어도 19개 잔기에서 인산화 

되며 여러 인산화 효소에 의해 인산화 될 수 있다. LIPIN의 

탈 인산화는 세포질로부터 핵막과 소포체 망막으로의 이동을 

초래하여 DAG를 생성하게 된다. 흥미롭게도 LIPIN과 Smp2p

는 동일한 촉매 특이적 모티프(motif)인 DIDGT를 가지고 있

으며 Nem1p와 CTDNEP1는 동일한 촉매 특이적 모티프 

DLDET을 가지고 있다. 두 모티프는 모두 halo acid dehaloge-

nase (HAD) superfamily에서 유래했다. 이 신호 전달 계통은 

DXDX(T/V) 모티프를 갖는 두 개의 탈 인산화 효소로 구성되

어 있다. 결국 효모에서는 Nem1p는 Smp2p를 탈 인산화 시키

고, 이어서 탈 인산화 된 Smp2p는 PA을 탈 인산화 시키고, 

포유 동물에서는 CTDNEP1는 LIPIN을 탈 인산화한 다음 이 

탈 인산화 된 LIPIN은 PA를 탈 인산화 시킨다. 이러한 결과가 

결국 핵막 발생의 조절에 큰 영향을 미치는 것으로 나타나게 

된다. 이러한 신호전달 과정은 현재 다양한 접근방법으로 연

구 되는 분야로써 미국에 있는 하나의 연구 그룹은 LIPIN 

knock-out mice을 중심으로 하여 그 상관성 규명을 연구 중이

다(unpublished data). C. elegans을 모델 생물로 하여 

CTDNEP1의 신경세포 발달 과정에 대한 규명 연구가 진행 

중인데, 이 C. elegans 모델을 가지고 CTDNEP1이 억제될 경우 

yeast와 마찬가지로 핵막 형성에 문제가 생긴다는 점을 발표

한 바 있다[4]. 그리고 최근 yeast Spo7p와 같이 인간 

CTDNEP1과 상호 작용하는 단백질인 Nuclear envelope 

phosphatase 1-regulatory subunit 1 (formerly TMEM188, 

NEP1-RE1)이 현재 밝혀져 CTDNEP1과의 상호 작용을 통해 

LIPIN 신호전달에 관여되는 것으로 알려져 있다[15]. 그러므

로 CTDNEP1 또한 CTDSP1과 마찬가지로 줄기 세포 분화와

의 연관성 측면에서 연구가 많이 진행될 것으로 예상된다.

한편 CTDNEP1이 BMP 수용체 II를 탈 인산화 시켜 BMP 

경로의 하향 조절을 유도한다는 것이 최근 보고된 바가 있다

[18, 44, 59, 61]. 이 연구는 CTDNEP1의 생물학적 기능에 대한 

유용한 통찰력을 제공할 수도 있지만, 현재까지 밝혀진 바에 

따르면 CTDNEP1와 BMP 수용체의 위치는 세포내 다른 위치

에 있을 것으로 확인되었기에 발견된 연구 결과를 논리적으로 

완벽하게 설명하는 것은 어려움이 있다고 본다. 그리고 Satow 

et al. 의 연구 결과를 살펴보면 CTDNEP1의 발현에 있어 

CTDNEP1의 N-말단에 태그(tag)를 사용하였기에, 단백질의 

세포내 위치가 다르게 된다는 문제점이 있으리라 예상된다. 

또한, 배양된 세포에서 탈 인산화 효소의 과 발현은 비 특이적

인 탈 인산화를 유도할 수 있다는 문제점 또한 예상된다. 그러

므로 CTDNEP1의 BMP 수용체 신호 전달 경로에서 역할을 

명확히 하기 위해서는 추가적으로 좀 더 섬세하게 디자인된 

연구가 필요할 것으로 보인다

마지막으로, CTDNEP1의 비활성화가 원래 Xenopus laveis

의 두뇌 발달에 중대한 영향을 미쳤다는 것을 주목하는 것이 

필요하다고 본다[47]. 현재까지 연구된 바에 따르면 CTDNEP1

은 핵막 형성을 변화시키는 것으로 알려져 있는데, 이러한 결

과가 어떻게 두뇌 발달에 중대한 영향을 미칠 수 있는지 추가

적인 연구가 필요하다고 본다. 또는 CTDNEP1의 관찰된 표현

형이 현재까지 밝혀지지 않은 여러 생화학적 경로를 통해 설

명될 수도 있다고 본다. 현재까지 CTDNEP 1의 생물학적 기능

을 밝히는데 상당한 발전을 이루었다고 볼 수 있으나, 해결해

야 할 많은 의문점이 남아 있다. 그러한 의문점 중에 하나로써, 

포유류 세포에서 지질 합성에 관여하는 유전자의 발현을 조절

하는 측면에서 탈 인산화 된 LIPIN의 역할을 규명하는 것이다.

CTDSPL2, UBLCP1

CTDSPL2 (CTD small phosphatase like 2, HSPC129)는 

CD34+ 조혈 모/전구 세포(hematopoietic stem/progenitor 

cells, HSPC)로부터 이전에 정의되지 않은 유전자에 대한 전체 

오픈 리딩 프레임(ORF)의 발굴을 통해 발견되었다[29]. 전체

적인 구조를 살펴보면 N-말단에 세포막 통과하는 부위가 존재

하고 다른 CTD 탈 인산화 효소들과 비슷한 탈 인산화 효소 

도메인을 가지고 있는 것으로 알려져 있다(Table 1). 제대혈

(umbilical cord blood, UCB)에서 CTDSPL2의 전사 수준이 성

인 골수(bone marrow, BM)보다 매우 높은 것이 확인되었다. 

그리고 적혈구 분화 과정에서 CTDSPL2 유전자의 전사가 유

의하게 증가되는 것으로 밝혀졌다. 또한, CTDSPL2의 과발현

이 K562 세포에서 ε- 및 γ- 글로빈 유전자의 발현을 증가시키

며, RNA 간섭에 의한 CTDSPL2의 억제는 ε- 및 γ- 글로빈 

유전자의 발현을 감소 시키는 것으로 나타났다. 이러한 연구

를 통해 CTDSPL2는 혈액 줄기세포의 분화에 있어 글로빈 유

전자의 발현을 향상시키는 과정으로 관여됨이 알려져 있다

(Table 2).

한편 최근 연구에 의해 CTDSPL2가 SMADs의 탈 인산화 

효소로서 보고된 바가 있다[79]. CTDSPL2는 SMAD1/5/8과 

물리적으로 상호 작용하고 SMAD1/5/8을 특이적으로 탈 인
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산화 시킴을 통해 BMP 유발 전사 반응을 약화시키게 된다. 

이러한 과정이 BMP에 의해 유도 된 골 형성 과정에 관여되게 

된다고 보고되었다(Table 2).

CTDSPL2는 HeLa 세포에서의 siRNA 매개 knock-down을 

통해 연구된 바에 따르면 RNA 중합 효소 II CTD의 5번째와 

7번째 serine의 인산화 수준을 증가 시켰지만 2번째 serine의 

인산화는 증가되지 않았다. 그리고 CTDSPL2는 염색질에서 

국소화 되어 존재하는 것으로 밝혀졌고, 특히 전사가 silenced 

염색체 영역에서 많이 발견되었다. 그리고 적혈구 분화 과정

에서 염색질 분획으로부터 CTDSPL2가 점진적으로 방출되어 

세포질에 축적되는 것으로 나타났다. 따라서 CTDSPL2는 염

색체에 분포하고 적혈구 분화 동안 유전자 조절에 참여할 수 

있는 독특한 염색질 관련 CTD 탈 인산화 효소로 추정되고 

있다[66].

한편 UBLCP1 (Ubiqutin like domain containing CTD 

Phosphatase 1)은 인간 태아 뇌 cDNA 라이브러리의 대규모 

서열 분석을 통해 새로운 탈 인산화 효소 유전자를 분리하는 

과정에서 발견되었다[80]. 그 cDNA는 유비퀴틴 유사 도메인

과 CTD 탈 인산화 효소 도메인을 포함하는 318 아미노산 폴리 

펩타이드를 암호화하는 2215 bp이다. 역 전사 PCR (RT-PCR)

을 통해 UBLCP1이 대부분의 성인 정상 조직에서 상대적으로 

낮은 수준으로 발현되었고 빠른 성장 또는 종양 조직에서는 

높은 수준으로 발현된다는 것을 밝혀냈다. UBLCP1은 시험관

내에서 실험을 통해서 GST-CTD를 탈 인산화 시킬 수 있는 

것으로 알려져 있다. UBLCP1에 대한 구조적인 연구를 통해 

UBL 도메인은 NMR로 규명되었고[74], 탈 인산화 효소 도메

인은 X-ray 결정화를 통해 규명되었다(Table 1) [14].

UBLCP은 최근의 연구에 의해 proteasome 탈 인산화 효소

로 알려져 nuclear proteasome 활성을 조절하는 탈 인산화 효

소이다(Table 2) [14]. 26S 프로테아좀(proteasome)에 의한 단

백질 분해는 광범위한 세포 활동에 관여하는 기본적인 과정이

지만, 프로테아좀 활성이 어떻게 조절되는지는 잘 알려져 있

지 않다. UBLCP1은 UBL 도메인을 통해 프로테아좀과 직접 

상호 작용하며 독점적으로 핵에 존재한다고 알려져 있다. 

UBLCP1은 26S 프로테아좀을 탈 인산화 시켜서 그 활성을 억

제하는 것으로 밝혀졌다. 그 활성의 억제 과정은 UBLCP에 

의한 26S 핵 프로테아좀의 탈 인산화가 프로테아좀의 코어 

및 조절 입자(CP 및 RP)가 성숙된 26S 프로테아좀으로 조립되

는 것을 막게 되어 핵 프로테아좀의 단백질 분해 활성이 감소

하게 되는 것으로 간주된다.

결   론

인간의 유전체에는 CTD 탈 인산화 효소로 알려진 CTDP1, 

CTDSP1, CTDSP2, CTDSPL, CTDSPL2, CTDNEP1, UBLCP1

과 같은 7종의 단백질이 존재한다. 현재까지 연구된 바에 따르

면 대부분의 CTD 탈 인산화 효소는 RNA 중합 효소 II의 CTD

에 존재하는 인산화 되어 있는 serine 들에 대한 탈 인산화 

효소 활성을 가지고 있는 것으로 알려져 있다. 그런데 최근의 

새로운 연구를 통해 새로운 기질과 생물학적인 역할이 밝혀지

고 있다. 지금까지 연구되어 제시된 CTD 탈 인산화 효소들에 

대한 기질, 관련 구조 정보 등과 생물학적인 역할에 대해서는 

Table 1과 Table 2에 정리하여 제시하였다. 예를 들어 CTDSP1, 

STDSP2, CTDSPL의 경우 암 세포 발현 조절에 대한 역할이 

새롭게 여러 연구를 통해 제기되고 있으며, CTDSPL2의 경우

에는 혈액 줄기세포의 분화에 연관성이 제기된 바가 있다. 그

리고 CTDNEP1의 경우에는 핵막 형성에 대한 그 역할 관련성

이 여러 연구를 통해 밝혀졌고, UBLCP1은 핵 프로테아좀 탈 

인산화효소 기능을 수행함을 통해 핵 프로테아좀 활성을 조절

하는 것으로 알려지게 되었다. 향후 CTD 탈 인산화 효소들에 

대한 다양한 연구들을 통해 좀 더 새로운 역할들이 제기될 

것으로 예상된다. 특히 새로운 탈 인산화 기질의 발굴은 생물

학적 역할 규명에 앞서 생화학적이고 세포 생물학적인 연구 

방법을 통해 연구되어야 함이 매우 필요하다고 생각된다. 이

것은 우리가 여러 가지 인간의 질병을 해결하기 위한 새로운 

접근법을 제안하는데 필수적인 과정일 것이다.

그리고 CTD 탈 인산화 효소는 새롭게 연구되는 분야로서 

앞으로 여러 가지 측면에서 검토될 것으로 예상된다. 특히 줄

기 세포분야에서 그 역할 규명이 주요하게 이뤄질 것으로 판

단되며 생명현상의 기초적인 질문에 대한 답변을 제시하는 

방향에서도 검토되리라 본다. 특히 CTDNEP1의 경우 LIPIN

과의 연관성을 가지고 있는 측면에서 생체 내 지질 생합성 

과정에서의 역할이 주요하게 연구되리라 보며, CTDSP1의 경

우 암 세포 조절 관련 신호전달 기작 규명 측면에서 진행되리

라 본다. 

한편 CTD 탈 인산화효소는 줄기 세포와의 연관성 차원에

서 그 조절 물질 발굴 연구가 주요하게 이루어지리라 본다. 

이러한 줄기세포 분화 조절물질 발굴을 위한 연구는 혈액 줄

기세포나 신경줄기세포 분화 조절의 방향에서 다양하게 이루

어지리라 생각한다. 이러한 연구에 있어 좀 더 성공적인 연구 

결과를 얻기 위해서는 다양한 연구 결과 마련이 필요하며, 주

도적인 연구 수행을 위한 노력이 필요하리라 본다. 
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초록：CTD 탈 인산화 효소의 기능과 역할

김영준*

(건국대학교 의생명화학과)

단백질 탈 인산화는 단백질 탈 인산화 효소에 의해 매개되는 과정으로 세포 생존에 매우 중요하다. 단백질 탈 

인산화 효소 중에서 최근 CTD (carboxy-terminal domain) 탈 인산화 효소들이 등장하고 있으며 이들에 대한 새로

운 생물학적 역할이 밝혀지고 있다. 이 효소의 그룹에는CTD 탈 인산화 효소 1(CTDP1), CTD 소형 탈 인산화 효소 

1(CTDSP1), CTD 소형 탈 인산화 효소 2(CTDSP2), CTD 소형 탈 인산화 효소 유사(CTDSPL), CTD 소형 탈 인산

화 효소 유사 2(CTDSPL2), CTD 핵 탈 인산화 효소(CTDNEP1) 및 유비퀴틴 유사 도메인 함유CTD 탈 인산화 효

소 1(UBLCP1)들이 존재한다. CTDP1은 RNA 중합 효소 II (RNAPII)의 CTD의 두 번째 인산화 된 세린을 탈 인산

화 시키고, CTDSP1, STDSP2 및 CTDSPL은 RNAPII의 CTD의 다섯 번째 인산화 된 세린을 탈 인산화 시킨다. 

그리고 CTDSP1은 SMAD들, CDCA3, Twist1, 종양억제 단백질인 PML, c-Myc과 같은 새로운 기질을 탈 인산화 

시키는 것으로 밝혀지고 있다. CTDP1은 유사 분열 조절 및 암세포 성장과 관련이 있다. CTDSP1, CTDSP2 및 

CTDSPL은 종양 억제 기능 및 줄기 세포 분화와 관련이 있다. CTDNEP1은 LIPIN1을 탈 인산화 시키고 핵막 형성

과 관련이 있다. CTDSPL2는 조혈 줄기 세포 분화와 관련이 있다. UBLCP1은 26S 프로테아좀을 탈 인산화 시키고 

핵 프로테아좀 활성 조절과 관련이 있다. 결론적으로, CTD 탈 인산화 효소의 새로운 기능과 역할은 최근의 연구

에서 밝혀지고 있으며, 이 리뷰는 CTD 탈 인산화 효소의 새롭게 밝혀진 역할들을 요약하고자 정리한 것이다.


