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○ 반드시 편집순서에 따라 작성하여야 함

○ 전년도 연차실적을 포함하여 전체 사업기간에 대한 연구결과와 성과를 중심

으로 기술함

○ 필요한 경우 소제목을 설정하여 체계적인 형식을 갖추도록 함

○ 요약문은 연구목표, 연구내용 및 방법, 연구성과 등을 중심으로 작성함

○ 요약문중 중심단어(key words)는 5개 이내로 반드시 기재해야 함

○ 번호나 기호를 사용한 보고서 형태로 작성하고 표나 그림을 이용할 수 있음.

단, 동 보고서와 함께 제출하는 전산파일에도 같은 표와 그림이 첨부되어 있어

야 함

○ 인쇄

- A4용지에 본문 글자 크기는 10 point(표, 그림, 제목 제외)로 인쇄

- 본 서식 중 좌상단의 편집순서 네모상자와 서식내 표로된 안내문 등 필요하

지 않은 내용은 모두 제외

- [편집순서 4 : 요약문(한글)]을 1페이지로 시작하여야 하며, [편집순서 3 :

목차]에는 정확한 페이지수를 기재하여야 함

- 반드시 좌철을 하여야 함
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◆ 연구목표
<최종목표>

갑상선암에서 수모화 조절에 따른 NIS발현 변화를 살펴보고 그 기전 및 치료에의 응용 여부를
살펴보고자 함

<1차년도 목표>

정상 및 갑상선암 조직/세포를 이용하여 수모 특이적 프로테아제-2 (SENP2), NIS, C/EBP-β 의 발

현 차이를 관찰

<2차년도 목표>

poorly differentiated cancer 및 differentiated cancer 사이의 NIS, SENP2 expression 차이 관찰

SENP2 overexpression 후 SUMOylation 변화에 따르는 NIS 발현의 변화를 관찰

◆ 연구내용 및 방법

- 정상 갑상선에서는 SENP2 가 존재하여 C/EBP-β를 sumoylation 상태로 유지시키고,

C/EBP-β는 대부분 핵에 존재하여 NIS expression이 정상적으로 유지됨. 하지만 갑상선암세

포에서는 SENP2의 발현이 감소하여 C/EBP-β의 sumoylation이 유의하게 감소하고,

desumoylation 상태의 C/EBP-β가 증가하여 C/EBP-β가 핵 내로 들어가지 못해 NIS

promoter activity가 감소하여 NIS expression이 감소하는 것으로 생각됨

1) 정상 갑상선 조직과 갑상선암 조직을 사용하여 mRNA level과 protein level에서 SENP2 의

발현 차이를 관찰

- 전체는 아니지만 일부에서 (약 26% 정도) 갑상선암 조직에서의 SENP2 발현 감소를 관찰할

수 있었음

- 이들을 대상으로 NIS 발현 (mRNA/protein level) 을 관찰하였고, 정상조직에 비해 갑상선암

조직에서 NIS 발현 역시 감소되어 있었음

- IHC 결과 C/EBP-β 발현 역시 갑상선암 조직에서는 상당수 세포질 내에 발현이 증가되어 있

음을 확인함

2) 정상 갑상선세포, 갑상선암세포(분화/미분화 갑상선암세포) 에서의 세포의 분화 정도에 따른

SENP2, NIS, C/EBP-β의 발현의 차이를 확인하였음
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3) cell에 SENP2 overexpression 후 NIS 발현의 차이를 확인하였음

◆ 연구성과

-정량적 성과
없음

구분 달성치/목표치1) 달성도(%)

SCI 논문 편수

IF 합

기타 성과

1) 총연구기간내 목표 연구성과로 기 제출한 값

-정성적 성과
․세포 및 조직에서 정상에 비해 갑상선암에서 SENP2 발현이 감소되어 있었고, NIS의 발현 또한

SENP2 의 발현에 따라 변화하는 것을 관찰할 수 있었다.

․SENP2 발현의 차이가 NIS 발현의 차이를 가져올 수 있다는 것을 증명함

․C/EBP-β의 정상 및 암 조직에서의 분포 차이를 확인하고 SUMO 역시 분포에 차이가 있음

을 확인, SENP2, SUMO, C/EBP-β 간의 관련성을 시사하는 결과를 보여줌

◆ 참여연구원

(최종연도 참여인원)
성 명

이유진, 이은경, 박석연, 박영주, 유정민, 박민지

※ 요약문의 총분량은 2page 이내로 제한함
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Project Summary

Title of Project
The mechanism of sumoylation affecting on the NIS

expression in thyroid cancer

Key Words thyroid cancer, NIS, sumoylation, mechanism

Project Leader You-Jin Lee

Associated Company national cancer center

Thyroid cancer is the most common cancer in endocrinology. The patients with thyroid cancer

live long. Therefore radioiodine treament to prevent recurrence is necessary. The prognosis of

patients depend on the treatment outcome. Decreased NIS expression has been known to be a

cause of treatment failure.

In normal thyroid, SENP2 maintains desumoylation status of C/EBP-β and NIS expression is

preserved, but in thyroid cancer, SENP2 expression is decreased and decreased SENP2

expression results in decreased NIS expression. It is considered as a cause of decreased

treatment effect of radioiodine in some patients with thyroid cancer.

In this study, we explored the effect of SENP2 on NIS expression.

in both mRNA and protein level, thyroid cancer tissues and cells showed decreased SENP2

expression compared with normal tissues and cells.

When we transfected cancer cells with SENP2, NIS expression was increased.

This suggests that in thyroid cancer, SENP2 is involved in the control of NIS expression.



※ 연구목표, 연구방법, 연구성과를 영문으로 요약하여 2쪽이내의 분량으로 작성
편집순서 6 : 연구결과

1. 연구의 최종목표

갑상선암에서 수모화 조절에 따른 NIS발현 변화를 살펴보고 그 기전 및 치료에의 응용 여부를 살
펴보고자 함

2. 연구의 내용 및 결과

1) 내용

1) 정상갑상선세포-갑상선암세포(분화/미분화 갑상선암세포) : FRTL-5(정상 갑상선세포),

BCPAP, FRO, SNU790 등 암세포주 이용

- 세포의 분화 정도에 따른 SENP2, NIS, C/EBP-β의 발현의 차이 확인

- SENP2 overexpression 후 C/EBP-β, NIS expression 의 변화 확인

2) 정상갑상선조직-갑상선암 조직

- mRNA level: SENP2, NIS expression 의 차이 확인

- protein level 및 SUMO-deSUMO 확인

IP/immunoblot (nuclear-cytoplasmic fractionation): C/EBP-β의 sumoylation 확인

- 상기 실험을 바탕으로 갑상선암에서 NIS expression 감소의 기전을 알아내고 NIS expression을

자극하여 radioiodine uptake를 증가시켜 치료에 이용할 수 있는 방안을 마련하고자 함

※ 정상 갑상선, 갑상선암 조직

① mRNA level: RT-PCR을 통해 SENP2, NIS의 발현을 비교.

▶ RNA 분리

1. 차가운 생리식염수로 잘 씻은 후 잘게 썬다.

2. Acid guanidinium thiocyanate-phenol-chloroform 추출방법에 따라 간 조직 1g 당 10ml의

denaturing solution(4M guanidinium thiocyanate, 25mM sodium citrate(pH 7.0), 0.5% sarcosyl,

0.1M 2-mercaptoethanol)을 넣어 homogenizer로 균질화한다.

3. 이 균질액 1ml에 2M sodium acetate용액(pH 4.0) 0.1ml, 수화된 phenol 1ml,

chloroform-isoamyl alcohol 혼합액(49:1) 0.2ml를 각각 넣은 후 혼합하고, 마지막 부유액을 10초간

격렬하게 진탕하여 15분간 얼음에 꽂아둔다.

4. 시료를 10000×g에서 20분 원심분리하여 수층을 깨끗한 tube에 옮긴 후 차가운 isopropanol 동

량을 넣고 -20’C에서 최소 1시간 둔 후, 다시 10000×g에서 20분간 원심분리하여 RNA 침전물에

denaturing solution 0.3ml와 isopropanol을 동량 넣고 섞은 후 -20’C에서 1시간 정치하여 RNA를

침전시킨 후 다시 원심분리한다.



5. RNA 침전물을 75% ethanol에 재현탁하고 원심분리하여 얻은 침전물을 수분간 실온에서 건조

시킨 후 10분동안 65’C의 0.5% SDS에 녹인다. RNA는 분리된 후 사용하기 전까지 -80’C에서 보

관한다.

6. 1ug/ul의 ribonuclease-free water에 희석하여 260nm에서 농도를 측정한다.

② protein level

- IP/immunoblot을 통해 nuclear-cytoplasmic fractionation

: tissue extract 에 C/EBP-β Ab를 처리하여 4’C에서 4시간 반응시키고 SDS-PAGE gel에

electrophoresis 한다. 이후 precipitate에 SUMO Ab로 처리하여 western blotting 하여

sumoylation 된 C/EBP-β의 양을 확인, 동시에 nuclear-cytoplasmic localization 확인 가능, 수모

화 정도의 차이비교.

- Western blot 을 통해 NIS expression 비교

각각의 sampe 을 western blot 하여 NIS expression을 비교함으로서 sumo-desumo 상태에서의

NIS 발현의 차이를 확인 가능

※ 정상 갑상선 세포, 갑상선암 세포

① 정상 갑상선 세포(FRTL-5 cell)과 갑상선암세포 (분화도에 따라 갑상선유두암 세포주 및 미분

화암 세포주 사용: BCPAP, TPC-1, FRO, SNU790)에서

- 세포의 분화도 정도에 따른 NIS, C/EBP-β, SENP2 발현을 비교 (RT-PCR 및 western

blotting).

- SENP2 overexpression 후 cell에서 C/EBP-β, NIS expression 변화를 확인.

: SENP2 발현 vector를 transfection 시킨 후 transfection 전 후의 cell에서 RT-PCR 및 western

blot 을 시행하여 SENP2 expression 의 변화에 따른 NIS, C/EBP-β의 발현 변화를 확인한다.

▶ Transient transfection

24well plate에 cell을 2x10^6 분주한 후 80% population에 이르면 Lipofectamine과 Plus reagent를

이용하여 SENP2 expression vector를 50ng/well로 transfection 시킨다. 24시간 경과 후 cell을 모

아 fractionation한다(J Biol Chem 2002;277(22):19961-6)

2) 결과

1) 가설

정상 갑상선에서는 SENP2 가 존재하여 C/EBP-β를 sumoylation 상태로 유지시키고, C/EBP-β

는 대부분 핵에 존재하여 NIS expression이 정상적으로 유지됨. 하지만 갑상선암세포에서는

SENP2의 발현이 감소하여 C/EBP-β의 sumoylation이 유의하게 감소하고, desumoylation 상태

의 C/EBP-β가 증가하여 C/EBP-β가 핵 내로 들어가는 것을 막아 NIS promoter activity가

감소, 따라서 cAMP에 의한 NIS expression 이 유지되더라도 전체적인 NIS expression이 감소

하는 것으로 생각됨 (그림 1)

그림 1. SENP2 의 발현 상태 변화에 따라 C/EBP-β의

sumo-desumo 상태의 변화가 생기고 이에 의해 NIS 발현이

감소되는 것으로 생각

2) 정상 갑상선 조직과 갑상선암 조직을 사용하여 mRNA level과 protein level에서 SENP2,

NIS의 발현 차이를 관찰

- 전체는 아니지만 일부에서 (약 26% 정도) 갑상선암 조직에서의 SENP2 발현 감소를 관찰할

수 있었음 (그림 2)

그림 2. 19개의 조

직에서 정상(N)

및 암(T) 조직에

서 SENP2 발현의

차이를 관찰한 결

과 5개(26.3%)에서

SENP2 발현 감소

를 보였다.

- 이들을 대상으로 NIS 발현 (mRNA/protein level) 을 관찰하였고, 정상조직에 비해 갑상선암 조

직에서 NIS 발현 역시 감소되어 있었음 (그림 3, 그림 4)



그림 3. 정상조직에 비해 암 조직에서 NIS mRNA 의 발현이 감소되어 있다.

그림 4. NIS protein 발현 역시 50% 정도에서 정상에 비해 암조직에서 감

소됨을 관찰하였다.

- tissue microarray 결과 C/EBP-β 발현은 이전 보고에서 알려진 대로 정상 조직과 암 조직에서

차이를 보였다. 정상 조직에서는 핵에 염색되는 강도가 높았으나 암 조직에서는 핵에 염색되는 강

도가 유의하게 낮았다. SUMO 역시 정상조직은 거의 다 핵에 염색되는 반면 암조직에서는 거의

다 세포질에 염색되는 등 암과 정상조직 사이에서 뚜렷한 분포 차이를 보였다. NIS 발현은 정상

조직 및 암조직 모두에서 진하게 잘 염색되지는 않았으나 정상조직에서 NIS 염색이 membrane

쪽에 치우쳐 있는 반면, 암조직에서는 세포질 쪽에 염색이 더 잘 되는 양상을 보였다. (Figure not

shown)

- 총 3차에 걸쳐 총 67명의 정상 및 갑상선암 조직에 대해 실험해 본 결과 18명 (26%)에서

SENP2 의 감소를 보임. 1차 실험 시 5/19 (26%), 2차 실험 시 8/16(50%), 3차 실험 시 5/30

(17%)에서 감소를 보였으며 2차 실험 당시 tumor size 가 큰 샘플을 집중적으로 골랐던 것을 감

안하면 size 나 differentiation 에 따른 결과의 차이가 있을 것으로 생각됨

3) 정상 갑상선세포, 갑상선암세포(분화/미분화 갑상선암세포) 에서의 세포의 분화 정도에 따른

SENP2, NIS, C/EBP-β의 발현의 차이를 확인 (그림 5)

그림 5. 다양한 갑

상선암세포주에서

의 SENP2 발현의

차이 관찰

- SENP2 발현이 많이 감소되어 있는 KTC-3 세포주와 비교적 SENP2 발현을 유지하고 있는

BCPAP, BHP10-3 세포주를 이용하여 실험을 진행하기로 함

4) cell에 SENP2 overexpression 후 NIS, C/EBP-β의 발현의 차이 확인 (그림6)

그림 6. 20-50MOI에서 80% 이상이 transfection 됨을 확인하고, 50MOI로

실험하기로 함

- 실제 실험 결과 KTC-3 에서는 overexpression 시킨 cell line 이 계속 죽어서 실험을 더 이상



진행하기 어려웠음. 이에 다른 세포주로 실험을 반복하였고, 최종적으로 FRO를 사용하기로 함

(그림 7)

그림 7. SENP2 발

현의 감소는 모든

암세포주에서 있었

으며, NIS 감소도

보였음. SNU790에

서 약간 감소,

FRO 에서는 NIS

발현이 비교적 보

존되어 있었음

(FRO는 anaplastic

cancer, BCPAP,

S N U 7 9 0 은

papillary cancer

cell line임)

- SENP2 overexpression 후 NIS 발현의 증가를 확인할 수 있었음 (그림 8)

그림 8. 대조군에

비해 SENP2를 발

현 증가시킨 세포

에서 NIS 의 발현

증가가 관찰된다.

5) summary

- 갑상선암 세포에서 SENP2 발현을 증가시키면 NIS의 발현도 증가함을 확인하였다.

- 갑상선암 조직에서 SENP2 의 발현 감소는 확인하였으나, SENP2 발현이 감소한다고 NIS 단백

발현이 모두 감소하지는 않았다 (50% 정도에서만 감소)

- 정상조직에 비해 암조직에서 SENP2 발현이 감소한 경우 tissue microarray 결과 SUMO,

C/EBP-β 및 NIS 의 발현 및 위치 차이를 볼 수 있었으며 이것이 갑상선암에서 NIS 발현 감소의

한 기전임을 시사한다.

6) further plan

- SENP2 overexpression 외에 SENP2 knockdown (NIS overexpressed cell line에) 을 통해

NIS 발현 변화를 확인할 예정임

- sumo 단백 자체가 SENP2 의 변화에 따른 NIS 발현의 변화에 관여하는가에 대한 실험 결과가

좋지 않아 sumo-C/EBP-β를 보기 위한 immunoblot은 진행되지 않은 상태임. 앞의

overexpression 및 knockdown 실험 결과를 먼저 보고 시행 여부 결정 예정

3. 연구결과 고찰 및 결론

갑상선암에서 NIS는 갑상선호르몬의 원료가 되는 iodide를 운반하는 매개체이며, NIS의 발현

이 보존되어 있는 갑상선분화암에서 NIS activity를 이용하여 수술 후 재발을 막기 위하여 방

사성요오드치료를 시행한다. 현재 방사성요오드 치료 실패 이후에는 재발가능성을 예측 가능

함에도 불구하고 이를 더 치료할 방법이 없으며, 이에 치료 실패의 주원인으로 생각되는 NIS

발현 감소를 극복하기 위해 여러 연구가 시행되고 있다.

이 연구 역시 분화갑상선암 환자에서 방사성요오드 치료의 성패를 가르는 요인이 NIS의 발현

정도의 차이라는 것에 착안하여 NIS 의 발현 정도의 차이를 가져오는 요인이 무엇인지, 또

인위적으로 NIS의 발현을 증가시킬 수 있는 방법이 있는지 알아보고자 시행되었다.

몇몇 보고에 의하면 전립선암, 폐암 등 암에서 갑상선암에서 sumoylation의 변화에 의해 암의

증식 및 진행이 영향을 받는다는 것이 알려져 있다. 이 sumoylation은 SUMO specific

protease (SENP) 에 의해 조절되며, 갑상선 영역에서는 아직 SENP 및 SUMO에 의한 조절

기전은 잘 알려져 있지는 않은 상태이다. C/EBP-β는 sumoylation에 의해 그 작용이 조절됨이

알려져 있다. 최근 한 연구에서 갑상선암조직에서의 C/EBP-β의 분포가 정상과 달리 핵에서 감

소되어 있음이 알려져 있어 이에 착안하여 갑상선암 조직에서 NIS의 발현이 감소되는 한 기전으

로 C/EBP-β 의 sumoylation 의 변화를 관찰하게 되었다. 또한 이 sumoylation을 조절하는 SENP

로 nucleo-cytoplasmic shuttling 에 역할을 하는 SENP2를 고려하게 되었다.

실험 결과 정상에 비해 암에서는 세포/조직 모두에서 SENP2 의 발현이 감소되어 있었고,

SENP2의 발현이 감소되어 있는 세포/조직에서 NIS의 발현 감소 역시 관찰할 수 있었다.

모든 경우에 SENP2의 발현이 감소하지는 않아 SENP2 의 발현이 유의하게 감소된 30개의 조

직 샘플을 추출하여 이에서 tissue microarray를 통해 C/EBP-β, SUMO, NIS의 발현 차이 및

위치 차이를 관찰하였다. 역시 정상조직에 비해 암조직에서 C/EBP-β, SUMO, NIS 의 분포가 유

의하게 다름을 볼 수 있었으며, 이는 암에서 SENP2의 발현이 감소되어 이것이 C/EBP-β의

sumoylation 상태를 변화시키고 이에 따라 NIS promoter activity가 감소되어 NIS 발현이 감소된
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다는 가설을 일부 뒷받침하는 증거라고 하겠다.

하지만 전체에서 일관된 결과를 보이지 않고 일부에서만 원하는 결과가 관찰되었다. 이는 같

은 분화갑상선암에서도 갑상선세포의 분화도의 차이가 있음을 의미하며, 이러한 차이는

SENP2, SUMO, NIS 발현 및 위치 차이에 일부 기인할 것으로 생각된다.

이번 연구는 갑상선암에서 SENP2 의 발현 차이가 C/EBP-β, NIS의 발현 차이와 연관되어 있다

는 것을 증명한 첫 연구라는데 의의가 있겠다.

4. 연구성과 및 목표달성도

(1) 연구성과

: 아직 연구성과는 없으나 미진한 부분을 보완하여 내년 중으로 학회 발표 및 논문 submission 계
획 중인 상태임

가. 국내 및 국제 전문학술지 논문 게재 및 신청

1) 저자구분 : 교신, 제1, 공동

2) 구분 : 국내, 국내 SCI, 국내 SCIE, 국외, 국외SCI, 국외SCIE 등

3) 지원과제번호(Acknowledgement)

- 과제번호를 연차 표시(-1, -2, -3 등)를 생략하고 7자리로 기재하고, 과제와 관련성은 있으나

불가피하게 Acknowledgement가 누락된 경우에는 ‘없음’으로 기재

나. 국내 및 국제 학술대회 논문 발표

1) 지역 : 국내, 국외

다. 산업재산권

1) 구분 : 발명특허, 실용신안, 의장등록 등

최종목표 연차별목표 달성내용
달성도(%)
연차 최종

갑상선암에서 수
모화 조절에 따
른 NIS발현 변화
의 기전을 규명
하고 이를 치료
에 응용할 수 있
는지 살펴봄

1차년도

갑상선 정상/암 세포/
조직에서 기전 관여
mRNA, protein level
에서의 발현 변화 관
찰

조직에서의 SENP2 및 NIS

expression 의 차이를 관찰함

1 100발현 차이를 유도하
는 것으로 생각되는 
물질에 대한
(SENP2) functional
assay를 통해 실제
기전 규명

SENP2 overexpression을 통해

NIS 발현 변화를 관찰함

2차년도

SENP2 가 NIS 발현

변화를 유도하는 기

전으로 sumoylation

이 관여한다는 사실

을 증명하기 위하여

immunoblot 시행

몇 번 시행하였으나 시행착오가
있어 아래 실험 정리 후 시행 예정

2 50SENP2 발현에 따른

NIS 발현 차이가 조

직에서는 100% 일치

하는 결과를 보이지

는 않아 knockdown

하여 기전을 보는 실

험 계획 중

NIS overexpressed cell에

si-hSENP2 처리 후 NIS 변화 볼

예정

3차년도

저서명 저자 발행기관(발행국, 도시) 쪽수
Chapter 제목, 쪽수

(공저일 경우)

보고서명 정부정책 기여내용

라. 저 서

마. 연구성과의 정부정책 기여

바. 기타연구성과

(2) 목표달성도

가. 연구목표의 달성도



○ 연구종료 2년후까지 연구사업 결과로 발생할 것으로 예상되는 성과, 즉 학술지 게재, 산업재

산권 등을 단계별로 다음의 양식에 의거하여 작성함. 학술지 게재는 게재 예상 학술지 명과

Impact Factor 등을 기재함

○ 연구사업의 내용이 논문이나 산업재산권과 연결되기 힘든 과제의 경우, 자유 형식으로 예상연

구성과 및 활용정도를 기재하되 최대한 계량화할 것

예) DB 몇 건 구축완료. OOO 시스템 구축 및 OO사업 완료

평가의 착안점 자 체 평 가

임상 데이터 및 조직 병리검사 결과
의 적정성 여부, 실험 결과의 재현
성, 신뢰성 여부

갑상선암의 분화도가 좋은 편이어서 생각 외로 expression

의 극명한 차이를 보기 힘들었음, 미분화암 조직을 구하기

가 힘들어 샘플 수가 적은 문제점

SENP2 overexpression 후 C/EBP-
β의 localization, NIS 발현 변화 관
찰, overexpression 방법의 적절성

SENP2 overexpression 문제는 어느 정도 해결된 상태이

며, C/EBP-β 관련 실험이 제대로 진행되고 있지 않음. 이

에 따른 보완 필요

나. 평가의 착안점에 따른 목표달성도에 대한 자체평가

5. 연구결과의 활용계획

(1) 연구종료 2년후 예상 연구성과

학회 발표 및 논문 게재에는 문제가 없을 것으로 생각되나 조금 더 좋은 결과를 기대하
고 내용을 다듬을 계획임

구 분 건 수 비 고

학술지 논문 게재
게재 예상 전문학술지명,

SCI급 학술지인 경우 Impact Factor 기록

산업재산권 등록
특허 등록 예상 국가,

예상 특허명 등

기 타

(2) 연구성과의 활용계획

갑상선암이 증가되고 있는 가운데 갑상선암의 치료는 수술, 갑상선호르몬제 복용, 방사성동위원소

치료로 요약되며 이들에 효과가 없는 경우 치료 반응이 매우 낮으며, 다른 대체 치료가 거의 없는

상태이다.

방사성동위원소치료에 효과가 없는 환자가 20-30% 정도로 이들에서의 치료실패 원인은 NIS 발현

감소에 따른 RAI uptake의 감소임이 잘 알려져 있으며, 현재까지 NIS 발현을 유도하기 위한 여러

시도가 있었으나 좋은 결과를 못 내고 있는 상태이다.

이번 연구를 통하여 SENP2가 NIS의 발현 조절에 관여한다는 사실을 증명하였고, 이는 환자에서

NIS 발현을 증가시키기 위한 방안 강구에 도움이 되는 첫 단추의 역할을 하게 될 것으로 기대된

다.
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○ 본 연구의 성과로 논문, 저서, 산업재산권, 정책정책 기여 등이 있을 경우 관련 증빙자료를 첨

부토록 함
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7. 첨부서류

편집순서 7 : 세부과제 결과

II. 제0세부과제

◦ 세부과제별로 별도로 작성함

◦ 각 세부과제의 계획서의 표지는 색지로 작성하여 쉽게 구분될 수 있도록 함.

표지에는 다음과 같은 사항을 반드시 기재함.

세부과제명 :

세부과제책임자(성명/소속) :


