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Acoustic tumor is the most common tumor originating from cerebellopontine angle. Acous-
tic tumor is benign and main origin of this tumor is vestibular nerve. This tumor arises in 
Schwann cell (SC) and is encapsulated. Recently, the tumor is called vestibular schwannoma 
(VS). VS is classified to two type by epidemiology, sporadic form and neurofibromatosis type 
2 (NF2). NF2 is autosomal dominant inherent disorder. This tumor is characterized bilateral 
VS, brain tumors such as meningioma and ependymoma, and spinal or cranial nerve schwanno-
ma. Genetic studies suggested that NF2 is caused by abnormality or mutation of NF2 gene in 
chromosome 22q12. Both of them are known to develop the tumor by mutation of NF2 gene. 
Merlin is the cytoskeletal protein product of the NF2 tumor suppressor gene that mediates cell 
to cell contact information to regulate SC proliferation and survival. And merlin is highly ho-
mologous to ERM proteins. Merlin function is regulated by its conformation, adopting an in-
active, growth permissive state following serine 518 (S518) phosphorylation. In NF2 patients, 
the precise mechanisms of developing the VS are unclear. But, the abnormalities of merlin are 
confirmed by many studies. And now, a lot of research about merlin function is progressing. 
In this study, the author would introduce about merlin (structure, function, molecular pathway, 
tumorigenesis and regulation) which leads to VS and molecular studies about merlin, and sug-
gest the future direction of research.
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서      론

청신경종양(acoustic tumor)은 소뇌교각(cerebellopontine 

angle, CP angle)에서 발생한 종양 중 가장 흔하며, 주로 전

정신경에서 발생하는 양성 종양이며, 슈반세포(Schwann 

cell, SC)에서 기원하여 피막으로 싸여 있어 최근에는 전정신

경초종(vestibular schwannoma, VS)으로 불린다. 주요 증상

으로는 이명, 난청, 안면 감각 이상, 안면 마비, 평형 기능 장

애 등이 있다. 전정신경초종은 발생 원인에 의해 두 가지의 유

형으로 분류하는데, 산발형(sporadic form)과 유전에 의한 

제2형 신경섬유종(neurofibromatosis type 2, NF2)이 있다. 

두 가지 유형 모두 schwannomin 또는 merlin으로 알려진 

NF2 유전자의 돌연변이에 의해 종양이 발생하는 것으로 알

려져 있다.1-3) Merlin은 세포골격(cytoskeleton)을 이루는 단

백질이며, NF2와 밀접한 관계가 있기에 schwannomin 또는 

neurifibromin 2라고도 불린다. 인체에서는 NF2의 종양 억제 

단백질로 작용하며 ERM 단백질(Ezrin, Radixin, Moesin)

과 유사성이 많은 것으로 알려져 있다.2,4) 1993년에는 종양 억

제에 관련된 단백질이 처음으로 발견되었고, ERM 단백질과 

유사하다고 하여 이름을 moesin-ezrin-radixin like protein

이라 하였고, 이를 줄여서 merlin이라고 명명되었다.3)

제2형 신경섬유종은 인구 4만명당 1명의 비율로 발생하며,5) 
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상염색체 우성(autosomal dominant) 유전을 하며, 양측 전정

신경초종이 특징적이다.6) 이 경우 종양의 신경 압박에 의해 난

청과 현훈이 초기 증상으로 나타날 수 있다. 전정신경초종 뿐

만 아니라 뇌수막종(meningioma), 상의세포종(ependymoma)

과 같은 뇌종양과 뇌신경 또는 척수신경의 초종도 유발한

다.7) NF2는 22번 염색체에 위치한 NF2 유전자의 이상에 의

한 것으로 보고가 되어 있으며,8-11) 환자의 가족력을 분석한 

연구에서 22번 염색체의 q12 band에 위치한 NF2 유전자 영

역이 점진적으로 좁아진다는 결과가 보고된 바 있다.10,12) 현

재까지 NF2 환자에서 전정신경초종이 발생하는 정확한 기

전은 아직 명확히 밝혀지지 않았지만, NF2 유전자의 불활성

화가 종양의 형성에 관여한다는 연구가 발표되었고13,14) 두가

지 유형의 전정신경초종(산발형과 NF2) 모두 NF2 유전자의 

이상으로 인해 종양의 발생과 성장이 이루어진다는 많은 보고

가 있었다.2,15,16) NF2가 merlin의 이상에 의해 발생한다는 사

실은 확인되었고 지금도 수많은 연구가 진행 중이다. 본 논문

에서는 전정신경초종의 유발에 관여하는 merlin에 대한 소

개와 함께 이를 이용한 연구에 대해 설명하고자 한다.

Merlin의 구조

척추동물의 merlin은 595개의 아미노산으로 구성된 단백

으로 분자량은 70 kDa이다. Merlin의 아이소형 중에서 주로 

있는 것은 엑손(exon) 16이 결핍된 1형(isoform I)과 엑손 17

이 결핍된 2형(isoform II)이다. 이로 인해 단백질의 C-말단

(C-terminal)의 다양성이 결정된다.17) Merlin은 크게 3개의 구

역(domain)으로 나뉘며 N-말단(N-terminal) 부위는 FERM 

구역(Four point one protein, Ezrin, Radixin, Moesin do-
main)과 중앙에 나선형 구역(helical domain) 그리고 C-말

단 부위의(C-terminal domain) 친수성 미부(hydrophilic tail)

로 구성되어 있다(Fig. 1).17) Merlin은 ERM 단백질과 구조적 

유사성이 있으며, ERM 단백질과 같이 세포막과 액틴미세섬

유(actin filament)와 연결되어 미세융모(microvilli), 세포 부

착 부위(cell adhesion site) 그리고 분할구(cleavage furrows)

를 형성한다.18-20) ERM 단백질과 merlin의 구조는 유사하지

만 차이점도 있는데 ERM 단백질의 C-말단에는 액틴과 결합

한 구성단위(actin-binding module)가 있지만, merlin에는 존

재하지 않는다.21,22) Merlin의 N-말단 부위에는 액틴과 결합

한 구성단위가 존재한다.23-25)

Merlin의 기능

Merlin은 액틴 미세섬유(actin filament)가 세포막 또는 

세포막의 당단백질(glycoprotein)과 결합하여 세포골격을 이

루는 골격 단백질(scaffolding protein)이다.26) 주요 기능으로

는 세포막과 세포 골격 접촉면(membrane-cytoskeleton in-
terface)을 안정화시키는 것과 세포막의 수용체(receptors)들

의 분포와 신호를 형성하는 것이 있다. Merlin과 ERM 단백

질은 구조적으로 유사하고, 기능적으로도 유사하며 겹친다

고 알려져 있다.2,3) ERM 단백질과 merlin은 세포막 표면에 

같이 존재하여 세포 골격의 유지에 같은 역할을 담당하지만, 

분포와 기능에 약간의 차이가 존재한다. ERM 단백질은 세

포막과 세포골격간 접합 부위의 강화에 특히 중요하며 세포

의 첨부막(apical membrane)에서 세포막 수용체들을 조절하

는데 반해,27) merlin은 세포간 세포골격의 안정 유지에 더 큰 

역할을 하며 세포간 접합 부위에서 수용체 조절을 하게 된

다.21) N-말단의 18개 아미노산은 ERM 단백질에는 존재하지 

않고 merlin에만 있다. 이는 세포 피층의 세포골격의 안정된 

형성과 merlin과 연관된 세포막 수용체의 분포와 기능 조절에 

필수적이다.28) Merlin은 성장 억제가 주기능인데 반해, ERM 

단백질은 성장 촉진에 관여한다고 알려져 있다.29) Merlin과 

ERM 단백질은 한쪽이 결핍되었을 때 보상작용이 없는 것으

로 보고되었으며, 이는 각자 독립된 역할을 수행하는 것이라

는 증거이기도 하다.30) 구조적 유사성은 있으나 세포 내의 분

포가 서로 다르기 때문일 것으로 보인다.

Merlin의 종양 억제 기능은 접촉에 의한 성장 억제(contact 

mediated growth inhibition)에 의한 것으로 알려져 있다.31) 

인체의 세포막에 위치한 merlin에 대한 수용체로는 CD43, 

CD44, Layilin, paranodin, Na+/H+ exchanger regulatory 

factor(NHERF)-1, -2 등이 밝혀져 있다.31-36)

Merlin의 기능 이상의 원인은 현재까지 두 가지 경우가 밝혀

져 있다. NF2 유전자의 돌연변이와 serine 518의 인산화(phos-
phorylation)에 의해 발생한다고 알려져 있다.37)

Merlin의 발현과 분포

인체 내에서 merlin은 주로 신경조직에서 발견된다. 신경 

C

Fig. 1. Diagram of merlin domains. The N-terminal FERM domain 
is divided into three subdomains (A, B and C). The helical domain 
and C-terminal domain are also indicated. The three subdomains 
in the FERM domain are defined by this crystallographic analysis 
[From Shimizu et al. (2001)].17)
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뿐만 아니라 태아 조직, 타액선에서도 발견되며 유착부 경계

(adherent junction)에서 주로 발견된다.38) NF2 유전자가 배

자기에 발현하는지 여부는 아직 밝혀져 있지 않고 있다. 생체 

내 NF2 유전자 발현을 알아보기 위한 시도로 유전자 삽입 

마우스(transgenic mouse)를 이용한 연구가 있었다.39) 이 연

구에서 β-galactosidase에서 기원한 NF2 촉진제(NF2 pro-
motor)를 가진 유전자 삽입 마우스를 이용하였으며, 배아기

(embryonic day) 5.5일에 NF2 촉진제 발현이 관찰되었다. 

강하게 발현된 부위는 배아의 외배엽이며, 내배엽과 중배엽

에서도 발현되었다. NF2의 강한 활성은 형성되고 있는 뇌조

직과 이동 세포(migrating cells)를 포함함 곳[예: 신경관 폐

쇄부위(neural tube closure), 새궁(branchial arch), 대동맥 

부위 내장측 장막(paraaortic splanchnopleura)]이다. 

또 다른 연구도 유전자 삽입 마우스를 이용하였는데, 조직 

융합(tissue fusion) 중에 NF2 발현이 조절된다는 결과를 발

표하였다.40) 조직 융합 전에는 NF2 발현이 낮으며, 융합된 조

직 연결 부위에서는 발현이 높게 나왔다. NF2에 돌연변이가 

있을 경우에는 조직 융합 부위의 박리 또는 박리로 인한 세포

자연사(apoptosis)가 증가하여 전반적인 조직 융합의 결손이 

관찰되었다.

 

분자생물학적 경로(Molecular Pathway)

Merlin의 종양 성장 억제 기능은 탈인산화(dephophory-
lation)에 의해 발생한다. 탈인산화는 영양 혈청(nutrient se-
rum)을 제거하거나 세포간 접촉(cell to cell contact)이나 세포-

기질간 접촉(cell to matrix contact)을 통해 유도된다.6) Merlin

의 serine 518에 인산화가 되려면 세포막에서 paxillin과 결합

해야 한다. 비활성화된 인산화 merlin(phospho S518 merlin)

은 p21 activated kinase(Pak)를 활성화시키고, CdC42의 발

현이 증가하게 된다. 인산화 merlin의 발현은 슈반세포의 외

형과 극성을 변화시키게 된다. 이 결과로 슈반세포 골격의 재

형성이 이루어진다.41) 대부분의 성장인자(growth factor)는 

세포막 표면에 있는 막 타이로신 카이네이즈(transmembrane 

tyrosine kinase)의 수용체에 결합하면서 활성화된다. 성장

인자의 종류로는 표피성장인자(epidermal growth factor, 

EGF), 혈관내피성장인자(vascular endothelial growth factor, 

VEGF), 혈소판기원성장인자(platelet-derived growth factor, 

PDGF), 인슐린(insulin), 인슐린성장인자(insulin growth fac-
tor, IGF) 등이 있다. 타이로신 카이네이즈 수용체(tyrosine ki-
nase receptor)와 연관된 세포막 내부 표면에서 Ras 단백질

(Ras protein)에 의해 세포 신호체계 경로(cell signaling path-
way)가 활성화된다. Ras 단백질은 Ras-Raf-MEK-ERK 

(extracellular signal-regulated kinase) 순서의 연쇄반응을 

활성화시킨다. 이를 MAPK 경로(mitogen-activated protein 

kinase pathway)라고 하며, 이 경로는 유전자의 전사인자를 

활성화 시켜 순환성 단백질의 유전자 전사를 증가시키게 된

다.6) Raf를 포함한 다수의 단백질 복합체는 B-Raf의 분역 촉

진 활성화와 세포 증식을 위해 MAPK kinase kinase(MAP3K) 

mixed lineage kinase 3(MLK3)를 필요로 한다. ERK의 활성

화와 인간에서 슈반세포의 종양이 증식하기 위해서는 MLK3

가 필요하다. Merlin은 ERK와 c-Jun N-terminal kinase(JNK)

를 다 같이 억제하는 기능이 있다고 보고되었다.42,43)

Merlin은 세포 표면에서 종양 형성을 증가시키는 히알루로

난(hyaluronan)의 수용체인 CD44에 작용하여 슈반세포에

서 히알루로난이 CD44에 결합하는 것을 억제시킨다.31,44) 세

포의 밀도가 높은 곳에서 merlin은 탈인산화되어 활성화됨으

로써 세포 성장을 억제하게 되고, 세포 밀도가 낮은 곳에서는 

인산화되어, 세포 성장을 촉진하게 된다. 이런 결과는 merlin

과 CD44가 분자생물학적으로 전환되어 세포 성장의 억제와 

성장을 조절하게 된다.31) Myosin phosphatase target protein-1 

(MYPT-1)가 merlin의 종양 억제 기능을 활성화시키는 것으

로 알려져 있으며, CPI-17에 의해 억제된다.45)

NF2 유전자에 돌연변이가 있을 경우 말초 신경에서 슈반세

포와 축삭(axon) 간의 상호작용이 소실된다는 점이 보고되었

다.46) Rac의 활성화에 의한 merlin의 억제는 NF2의 돌연변

이에서 나타나고 결과적으로 가는 근육미세섬유(actin)의 세포

골격 조절의 소실을 유발하게 된다. 

Merlin의 세포 성장 조절 기능은 구조의 변화와도 관련이 있

다. 활성화된 merlin은 N-말단이 C-말단 쪽으로 접혀 있는

데 반해, 인산화된 merlin은 접힌 부분이 펴지게 되어 각기 다

른 물질과 결합하여 기능의 차이가 난다.47) 이상의 작용을 간

Fig. 2. Interactions of merlin. Merlin is phosphorylated and inacti-
vated by Rac1/Pak and is dephosphorylated by myosin phospha-
tase, allowing it to locate at the cell membrane. ECM: extracellular 
matrix, ERK: extracellular signal-regulated kinase, MEK: MAPK/Erk 
kinase, Pak: p21 activated kinase [From Welling et al. (2007)].6)
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단하게 요약하면 다음과 같다(Fig. 2).6)

종양 억제 작용

지금까지 merlin의 종양 억제 기능에 대한 연구가 많이 진행

되었지만, 인체에서의 확실한 기전은 아직 정립되지 않은 상

태이다. 그렇지만 merlin이 세포 증식의 조절에 중요한 역할을 

한다는 점은 잘 알려져 있다.48) 종양 억제 기전에 대한 대표적

인 가설로는 merlin과 CD44 간의 상호 작용을 통한 세포 증

식의 접촉 억제설(contact inhibition)31)과 Rac(Rho-familly 

GTPase)의 억제설43)이 있다. 접촉 억제설은 세포 밀도가 높은 

곳에서 CD44는 merlin의 탈인산화를 유도하여 활성화시켜

서 세포 증식을 억제한다는 것이다. Rac의 활성화는 세포의 

운동성과 종양 전이의 가능성을 증가시키고 결과적으로 종양 

형성에 관여하게 된다. 이 연구들을 종합해보면 merlin은 Rac 

경로의 활성을 억제하고 세포막 단백질인 CD44를 조절함으

로써 세포 증식을 억제하여 결과적으로 종양 형성을 억제할 

것으로 추정된다. 다른 연구로는 세포막 단백질인 hepatocyte 

growth factor-regulated tyrosine substrate(HRS)와 merlin의 

상호작용으로 또 다른 반응 경로를 조절한다는 것도 있다.47)

세포 표면에서 Merlin의 조절

Merlin은 성장인자 수용체의 양 또는 세포 표면에서의 유

용성에 의해 종양 성장을 조절하게 된다. 초파리(Drosophila)

의 연구에서 merlin과 Expanded(FERM domain을 포함한 

종양 억제 단백)가 상호작용으로 세포내이입(endocytosis)과 

분해(degradation)를 통하여 수용체 제거 및 재이용 억제를 

통해 종양의 성장을 조절한다.49,50) Merlin이 결핍된 초파리 개

체에서는 상피성장인자(epidermal growth factor, EGFR) 수

용체가 상향 조절(upregulation) 된다. 이렇게 되면 수용체의 

세포내이입과 분해가 감소하게 되고, 세포 표면에 수용체가 

축적되면 세포 성장의 신호가 증가해 과성장을 초래하게 된

다(Fig. 3A).21,49)

포유류의 최신 연구에서 merlin은 EGFR과 같은 세포막에 

존재하는 EGFR과 같은 특정 수용체를 조절한다고 알려져 있

다.51) 이 연구에서 merlin은 배위자(ligand)와 결합된 EGFR 

(ligand-bound EGFR)의 세포 내재화(internalization)를 차

단한다고 보고되었다. 포유류에서는 EGFR 신호반응에 

EGFR의 세포내재화가 이루어져야 하는 것으로 밝혀져 있

다.52) 정상 개체의 merlin이 발현한 세포에서는 세포 밀도가 높

은 곳에서 EGFR의 신호가 하향 조절되고, merlin이 결핍된 

돌연변이 개체에서 세포 접촉으로 인한 성장 억제가 되지 않

Fig. 3. Models of merlin-dependent membrane receptor distribution 
in flies and mammals. In flies, loss of merlin and the related tumor 
suppressor expanded yield increased surface abundance of and 
signaling from EGFR, suggesting that merlin might normally pro-
mote receptor clearance (endocytosis and degradation) or inhibit 
receptor recycling (A). In mammalian cells, loss of merlin yields per-
sistent EGFR internalization and signaling at high cell density, which 
does not occur in confluent wild-type cells, indicating that Merlin nor-
mally prevents EGFR endocytosis and signaling upon cell to cell 
contact (B). NHERF-1 is required for merlin-EGFR interaction in 
mammalian cells. Merlin also complexes with both EGFR and E-
cadherin upon cell to cell contact, which could facilitate the estab-
lishment of stable adherens junctions. We believe that the appar-
ently contradictory conclusions of the fly and mammalian studies 
can be reconciled through the model shown in Fig. 3C. This model 
posits that the primary function of merlin is to direct EGFR to a spe-
cific membrane compartment from which it is poised to use a partic-
ular endocytic pathway [From McClatchey et al. (2009)].21) EGFR: 
epidermal growth factor, NHERF-1: Na+/H+ exchange regulatory 
factor 1.
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아 종양이 증식하게 된다.21) Merlin이 결핍된 개체에서는 

EGFR의 세포 내재화가 지속적으로 일어나게 되고 EGFR의 

신호가 세포 밀도가 높은 곳에서 상향 조절되며, 정상 개체에

서는 억제된다(Fig. 3B).21) Merlin과 EGFR의 결합에는 Na+/

H+ exchange regulatory factor 1(NHERF-1)이 필수적이다.53) 

돌연변이 개체에서는 세포골격의 유지가 되지 않아 EGFR

의 내재화를 억제하지 못하고 접촉에 의한 성장 억제 조절이 

되지 않는다.28) 이상을 종합해 보면 초파리에서 merlin은 세

포 표면으로부터 수용체 제거를 촉진시키는 데 반해, 포유류

에서는 세포 표면에서 EGFR을 격리시켜서 세포 내로 진입을 

차단시켜 세포 성장의 신호를 억제함으로써 종양의 성장을 억

제하게 된다(Fig. 3C).21)

세포막 수용체 분포의 조절을 통한 merlin의 역할로 EGFR

의 세포 내재화나 세포내 이입 전 단계에서 이루어지는 것은 

앞선 연구에서 일관되게 보고 있다. 그러나 세포 내재화 이후 

merlin의 역할(예, 수용체의 재생)은 아직 밝혀져 있지 않다. 

Merlin은 초파리와 인체에서 모두 세포내 이입 소포(endocytic 

vesicle)에 국한되어 존재하고,54,55) 스테롤이 풍부한 막(sterol-

rich membrane, SRM)부분과 연관이 큰 것으로 알려져 있

다.56) EGF와 전환성장인자-β(transforming growth factor-β, 

TGF-β)에 대한 연구에서 SRM은 세포막에서 수용체를 제

거하는 데 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.57,58)

Merlin에 대한 지금까지의 
동물 실험 연구

지금까지의 merlin에 대한 연구들을 종합해보면, merlin의 

구조와 기능, 발현 그리고 종양 억제의 기전에 대한 것이 대부

분이다. Merlin의 종양 억제 기전을 밝히기 위해서 주로 동물 실

험이 행해지는데, 대표적인 동물 실험은 초파리(Drosophi-
la)49,50)와 쥐를 이용한 연구들이다.51,52) Merlin의 연구를 위하

여 NF2 동물 모델에 대한 연구는 지속되어 왔다. 동질성의 

유전자 제거 쥐(homogenous knockout mouse)의 배아는 발

생 초기에 모두 사망하였으나59) 이질형의 유전자 제거 쥐는 

조기 사망 없이 생명을 유지하였다. 그러나 NF2 유전자 돌연

변이 쥐에서 슈반세포종 대신에 골육종, 섬유육종, 간세포종 

같은 다양한 종류의 종양에 생기는 경향이 높았다.60) 이런 결

과는 NF2 유전자의 돌연변이가 많은 종류의 종양 형성에 작

용하고, 세포골격 기능의 변화에 의해 세포의 접합이나 운동

성에 변화를 초래할 수 있다는 점을 보여준다. 쥐에 NF2 유

전자 돌연변이가 있음에도 NF2의 유병률이 떨어지는데, 쥐

에서는 CRE/LOXP 체계를 이용하여 슈반세포를 불활성화 

시키기 때문인 것으로 알려져 있다.61) 그리고 merlin은 쥐에서 

신경아교세포(glial cell)의 일종인 별아교세포(astrocyte)를 

불활성화시켜 뇌수막종을 억제하는 것으로 보고되었다.62) 그

러므로 쥐에서 merlin의 기능은 잘 보존되어 있으며, 쥐는 NF2 

관련 질환의 연구에 있어 유용하게 이용할 수 있다. 즉 NF2

에 대한 동물실험은 위의 기술과 같이 merlin의 기능을 밝히

는데 중요한 역할을 했고, 향후 치료부분의 연구에서도 중요

한 역할을 할 것이다.

앞으로의 연구 과제

현재까지 진행된 연구는 merlin의 존재와 기본적인 역할

에 대한 기초적인 것에 그치고 있다. 즉 merlin은 ERM 단백

질과 더불어 세포 골격을 형성하고 있다는 점과 세포막 수용

체의 조절을 통해 종양의 성장을 억제하고, 결핍되거나 불활

성화 될 경우 슈반세포의 종양을 유발한다는 점을 본 연구

에서 제시하였다. 종양 활성 경로에 대한 억제제가 일부 밝혀

져 있으며, 동물 모델을 이용하여 생체 내 실험을 한다면 종

양 치료에 대한 연구가 활성화 될 것이다.63) 그러나 세포 표면

에서의 극성, 세포골격의 형성, 세포 내 이동 그리고 종양 억제 

등의 자세한 기전과 경로에 대한 이해와 연구가 부족하고 생

체내의 실제 생물학적 작용과 결과가 불분명한 상태이다. 그

리고 merlin의 작용 및 역할에 대한 연구에 비해 merlin의 

조절에 대한 연구는 아직 시작 단계에 불과하고 거의 밝혀져 

있지 않다. 그리고 세포 표면 수용체의 분포와 조절에 대한 

보다 많은 연구를 하게되면, 세포막 수용체의 변화가 청신경

종양뿐만 아니라 다양한 질환에 대해 어떤 연관이 있는지도 

알 수 있을 것이다. 전정신경 초종에 대한 유전자 요법(gene 

therapy)을 실제로 임상에서 이용하려고 하면 앞에서 제시되

었던 해결되지 않은 많은 문제에 대한 연구가 선행되어야 할 

것이다.

결      론

전정신경초종과 NF2는 merlin의 이상이나 돌연변이에 의

해 발생되며, merlin은 이런 종양을 억제하는 것으로 알려져 

있고 분자생물학적으로 그 기전이 상당히 이해되었다. 또한 

merlin은 세포막 표면에서 수용체의 분포와 신호를 조절해 

세포골격을 유지하는 역할을 담당한다. 지금까지 merlin의 

기능과 이에 관련된 분자생물학적 기전이 발견되었으나 아직

도 해결되지 않거나 밝혀져 있지 않은 기능과 기전이 존재한

다. 그러므로 향후 이런 문제를 밝혀내고 merlin의 조절에 

대한 연구를 진행한다면, 전정신경초종이나 NF2 등의 종양

의 원인을 밝히고 치료법을 개발하는 데 도움이 될 것이다. 
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