
Ⅰ. 서 론

치성각화낭(odontonic keratocyst, OKC)은 악골 내에 발생

하는 발육성 치성낭으로 1956년 Philipsen1에 의해 처음으

로 명명된 이래 1963년 Pindborg와 Hansen2에 의해 OKC의

기본적 조직병리학적 기준이 제시 되었으며, 그 후 1990년

World Health Organization (WHO)에 의해“일반적으로 얇

은 섬유성 결합조직과 5-8층의 세포로 구성되어 있고, rete

peg가 잘 보이지 않으며 각화된 중층편평상피 이장이 특징

인 낭”으로 정의되었다3. OKC는 일반적으로 부각화된

(parakeratinized) 것과 드물게 진성각화된(orthokeratinized)

두 부류로 나뉘는데 부각화된 치성각화낭이 상기의 특성

을 지니는것으로 보고되고있다4.

OKC의 병인은 불명확하지만 대부분의 학자들은 치아판

이라고 주장하며, 발육성 상피낭으로 분류하였다4,5. OKC

는 인접 조직으로의 침윤양상 그리고 빠른 성장 및 12-

62.5%의 높은 재발률로 인해 연령, 성별, 발생부위 및 방사

선 등과 같은 많은 임상소견 및 병리조직학적 연구가 행해

지고 있다1,5,6,7. 또한 OKC의 공격적 임상 소견의 기전으로

는 낭종 벽이 얇고 연약하며, 낭종 벽에 위성 낭종이 존재

하고, 낭 벽에서 골 흡수 성분이 생산되며, 상피성 조직이

과도하게 증식한다는 것을 들 수 있다8. 이러한 임상적 및

조직학적 특징 때문에 다수의 조직면역화학적, 유전적 연

구들이 행하여졌으며, 이들 연구들의 결과를 통하여 2005

년 낭 병소에서 종양 병소로 간주되어 WHO classification

of Head and Neck Tumors에서‘각화낭성 치성종양(kerato-

cystic odontogenic tumor, KCOT)’으로기술되었다9.  

이번 연구에 이용된 면역조직화학적 분석은 조직 내의

특정 물질을 항원-항체 반응을 이용하여 특이적으로 검출
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Purpose: The odontogenic keratocysts demonstrated a high recurrence rate and a biologically aggressive nature. This might be due to unknown fac-

tors inherent in the epithelium or enzymatic activity in the fibrous wall. Bcl-2 protein is characterized by its ability to inhibit apoptosis. The aim of this

study was to evaluate the expression and distribution of bcl-2 in the OKCs, its possible relationship with the tumorous characteristics, such as the

aggressive nature and high recurrence rate, and its usefulness to differentiate OKCs from dentigerous cysts. 

Materials and Methods: Formalin fixed paraffin-embedded tissue sections of 53 OKCs, and 44 dentigerous cyst were immunohistochemically ana-

lyzed quantitatively for the immunoreactivity of the bcl-2 protein with i-solution.

Results: More Bcl-2 expression was observed in the OKCs (mean34.387%) than dentigerous cyst (mean11.144%) with statistical significance

(P<0.001). Seventeen and 15 of the 32 OKCs in this study showed positivity in the basal layer and basal/suprabasal layers, respectively. In dentiger-

ous cyst, 2 of 3 showed positivity in the basal cell layer. 

Conclusion: Considering that bcl-2 over expression may lead to the increased survival of epithelial cells, this study demonstrated a possible relation-

ship between the aggressive nature of OKC and the intrinsic growth potential of its lining epithelium. Furthermore, the basal/suprabasal distribution of

bcl-2 positive cells was observed in some OKCs, which might have a significant impact on the behavior of cysts. The bcl-2 expression of OKCs can

be useful for differentiating OKCs from dentigerous cysts. 
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하는 방법으로 조직 표본에서 수많은 항원에 대한 특정 부

위의 감수성을 분석함으로써 발현 여부를 관찰할 수 있는

효율적인 방법이다. 최근에 cytokeratin, Ki-67, PCNA, p53

protein, carcinoembryonic antigen (CEA), lectin, lactoferrin,

human papilloma virus 및 bcl-2와 같은 여러 단백인자들에

대한 항체가 개발됨에 따라 치성 낭종 혹은 종양의 증식성,

분화 활성도에 관한 연구가 활발히 이루어지고 있다9-14. 특

히 OKC와 관련해서는 p53 protein, Ki-67 그리고 bcl-2와 같

이 세포주기와 세포사멸에 연관된 단백질에 대한 연구가

활발히 진행되어 왔다. Ki-67은 세포증식 표식자이며 p53

은 세포주기 조절인자로 알려져 있는데, 1995년 Slootweg15

는 OKC의 이장상피에서 다른 낭종에 비해 p53 protein과

Ki-67의 발현이 많았음을 보고했다. Bcl-2 계열은 세포분열

조절자로서 세포사멸을 억제 하는 동시에 촉진하는 2중성

의 특징을 갖는다16-23. 선학 연구들을 통해 종양과의 유의성

이 확인된 바 있는24 bcl-2에 대해 1998년 Piattelli 등25은 함

치성낭과 치근단낭에서 완전히 bcl-2 음성인 반면 OKC의

basal layer에서만 bcl-2의 발현이 나타남을 보고했으며 이

것이 cell cycle의비정상적조절을 의미한다고기술하였다.

세포 사멸은 세포 내 존재하는 bcl-2 계열 단백질의 작용

에 의해 조절된다. Bcl-2 계열의 단백질 중 일부는 세포사

멸을 촉진(pro-apoptotic), 일부는 억제(anti-apoptotic) 하는

데 본 연구에서 분석한 bcl-2의 발현은 bcl-2 family 중 anti-

apoptotic bcl-2에 속하는 것으로 세포 사멸을 억제하여 세

포의 분열과 사멸의 균형을 깨고 세포의 생존을 증가시키

는 조절자의 발현을 의미한다24. 저자는 KCOT에서 성별 및

연령, 부위, 방사선 소견 등의 임상소견을 분석하고 종양형

성 기전과 밀접한 관계가 있는 anti-apoptosis 과정에 중요한

역할을 하는 bcl-2의 조직면역화학적 발현을 KCOT와 함치

성낭종에서 비교함으로써 함치성낭종과 감별진단시 bcl-2

이용 가능성과 KCOT의 종양 가능성 및 높은 재발률, 주위

조직공격성등의기전을알아보고자본연구를시행하였다.

Ⅱ. 연구대상 및 방법

1. 연구 대상

2008년 1월 1일부터 2009년 12월 31일까지 경북대학교

치과병원 구강악안면외과에 내원한 환자 중 임상 및 방사

선학적 검사와 술전 및 술후 생검을 통하여 KCOT로 진단

된 74명 환자 중 데이터가 잘 보존되어있는 65명 환자에서

발생한 98예의 KCOT를 대상으로 병리학적, 방사선학적

소견을 재확인하였다. 65명의 KCOT 환자에는 2부위에서

발생한 9명의 환자, 3부위에서 발생한 4명 및 5부위에서 발

생한 환자 4명이 포함되었다. 65명의 KCOT 환자에서 채취

한 65예의 생검 조직 중 표본이 정상적인 53예의 KCOT 및

51명의 함치성낭 환자의 44예를 대상으로 면역조직화학적

소견을 관찰하였다. 

2. 연구 방법

KCOT로 진단된 환자의 의무기록부, 구내 방사선 사진,

파노라마 방사선 사진, Waters 방사선 사진, 그리고 증례에

따라 컴퓨터 단층 촬영상을 추가로 관찰하였으며 조직 생

검 슬라이드를 대상으로 하여 다음과 같은 사항을 재확인

하였다.

1) 임상소견

(1) 성별 및연령

성별 분포 및 연령 분포를 10세 간격으로 나누어 조사하

였다.

(2) 부위

상악골과하악골을전치부, 구치부로나누고하악골의경

우하악각과상행지부위를추가하여조사하였다.(Fig. 1)

(3) 방사선소견

�병소의 내부 형태: 병소의 내부 형태를 단방성인 경우

와 다방성인경우로 나누어조사하였다.

�병소의 변연 형태: 병소의 변연 형태를 평활한 변연과

부채꼴 모양의변연으로 나누어조사하였다.

2) 면역조직화학적소견

면역조직화학적 염색을 위하여 KCOT와 함치성낭으로

진단된 환자의 생검 조직을 다음과 같이 처리하였다. 10%

중성 포르말린으로 고정하고 탈수 후 파라핀 포매하였다.

파라핀 제거 과정 후 내재성 Peroxidase를 억제할 목적으로

0.3% 과산화수소에 10분간 처리한 후 수세하고 조직 항원

Fig. 1. Diagram of a skull demonstrating the location of the

lesion in the jaw.
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노출이 잘되게 pH 6.0인 Citrate buffer로 10분간 Microwave

를 하였다. 항원 항체 간의 비특이적인 결합을 억제하기 위

해 1차항체를 반응시키기 전에 Blocking Reagent (UltraTech

HRP, IMMUNOTECH, Newcastle, France)로 7분간 처리하

고, 1차항체(Bcl-2, Novocastra, Marseilles, UK)를 각각 반응

시킨 다음 Biotin이 부착된 2차항체를 Avidin이 부착된

Peroxidase reagent로 처 치 한 후 발 색 은 DAB로

Conunterstain은 Hematoxylin으로 하였다. 위의 자료를 바탕

으로 KCOT와 함치성낭의 상피에서 bcl-2의 발현부위 및

발현정도를 계측하기 위해 휘도차 색상차에 따른 이미지

내 개체를 분류하여 정확한 구성 비율을 산출하는 상분율

분석 프로그램인‘i-solution (IMT i-Solution Inc, Daejeon,

Korea)으로 3회 측정하여 평균값을 구하였으며, 여기서 얻

어진 데이터가 정규분포를 따르지 않는다고 판단하여 윌

콕슨순위합 검정을분석에 사용하였다. 

Ⅲ. 결 과

1. 임상적 소견

1) 성별 및연령

남성이 36명(55.4%), 여성이 29명(44.6%)으로 남성에서

호발하였고 남녀의 비는 1.24:1 이었다. 연령 분포는 10대

와 20대에서 각각 22명(33.8%)과 19명(29.2%)으로 호발하

였다.(Table 1) 

2) 부위

총 98예의 KCOT 중, 하악에서 76예(77.6%), 상악에서 22

예(22.4%)로 하악에서 호발하였다. 상∙하악 병소 발생비

는 3.45:1 이었다.

상악 전치부 6예(6.2%), 구치부 16예(16.3%), 하악 전치부

6예(6.2%), 구치부 19예(19.3%), 하악각 및 상행지 51예

(52.0%)로 하악각 및 상행지 부위에서 발생된 경우가 가장

많았다.(Table 2)

3) 방사선소견

병소의 내부 형태는 단방성인 경우가 총 98예 중에서 78

예(79.6%)로 다방성(20.4%)에 비해 월등히 많이 관찰되었

고 변연의 형태는 평활한 경우가 총 98예 중에서 54예

(55.1%)로 부채꼴 모양의 변연(44.9%)보다 많이 관찰되었

다. 또한 단방성이면서 평활한 경계를 가지는 병소가 53예

로 가장 많았고 다방성이면서 평활한 경계를 가지는 병소

가 1예로가장 적었다.(Table 3)

2. 면역조직화학적 소견

1) OKC와함치성낭에서의 bcl-2 발현

53예의 OKC중 32예(60.4%)에서 bcl-2의 발현이 있었으

며 44예의함치성낭 중 3예(6.8%)가 발현되었다.(Table 4)

2) Bcl-2 발현의 정도

총 53예의 OKC에서 bcl-2 발현의 최대값은 34.387, 평균

은 6.512이었고 총 44예의 함치성낭에서 발현의 최대값은

11.144, 평균은 0.537로 계측되었다. 유의수준 0.01%에서

KCOT의 bcl-2 발현이 함치성낭에 비해 높게 나타났다.

(Wilcoxon rank sum test, P-value<0.001)(Figs. 2-7, Table 5)

Table 1. Distribution of age and gender

Age
Male Female Total

No. % No. % No. %

0-9 3 8.3 0 0 3 4.6

10-19 8 22.2 14 48.3 22 33.8

20-29 9 25.0 10 34.5 19 29.2

30-39 5 13.9 2 6.9 7 10.8

40-49 6 16.7 2 6.9 8 12.3

50-59 1 2.8 0 0 1 1.5

60-69 3 8.3 1 3.4 4 6.3

70-79 1 2.8 0 0 1 1.5

Total 36 100.00 29 100.00 65 100.00

Table 2. Distribution of anatomic location

Location No. of cases %

Maxilla 1 5 5.1

2 6 6.2

3 11 11.2

Mandible 4 21 21.4

5 7 7.1

6 6 6.2

7 12 12.2

8 30 30.6

Total 98 100

Table 3. Radiologic finding

Radiologic finding Unilocular Multilocular Total

Smooth 53 1 54 (55.1%)

Scalloped 25 19 44 (44.9%)

Total 78 (79.6%) 20 (20.4%) 98 (100%)

Table 4. Immunohistochemical expression of bcl-2 

Expression of Odontogenic keratocyst Dentigerous cyst

bcl-2 No. of cases % No. of cases %

Yes 32 60.4 3 6.8

No 21 39.6 41 93.2

Total 53 100 44 100
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3) Bcl-2 발현의분포

bcl-2 발현이 있는 32예의 OKC 중 17예(53.1%)와 3예의

함치성낭 중 2예(66.7%)가 basal layer에서만(Figs. 3, 5) 나

타났으며, 15예의 OKC와 1예의 함치성낭은 basal layer 및

suprabasal layer (Figs. 2, 4)에서발현되었다.(Table 6) 

Fig. 4. Photomicrograph of the epithelium of the OKC. No

expression of bcl-2.(Hematoxylin Orig. ×40) 

Fig. 5. Photomicrograph of the epithelium of the dentigerous

cyst. Maximum Immunohistochemical expression of bcl-2

and basal and suprabasal cells are positive for bcl-2.

(Hematoxylin Orig. × 40)

Fig. 2. Photomicrograph of the epithelium of the OKC.

Maximum intensity of immunohistochemical expression of

bcl-2 and basal and suprabasal cells are positive for bcl-2.

(Hematoxylin Orig. ×40) 

Fig. 3. Photomicrograph of the epithelium of the OKC. Mean

intensity of immunohistochemical expression of bcl-2 and

basal cells are positive for bcl-2.(Hematoxylin Orig. ×40) 

Table 5. Intensity of immunohistochemical expression of

bcl-2

Intensity of bcl-2 (%)

Odontogenic keratocyst Dentigerous cyst

Max. 34.387 11.144

Min. 0 0

Mean±SD 6.512±8.481 0.537±2.345

Table 6. Distribution of immunohistochemical expression

of bcl-2

Expression of        Odontogenic keratocyst Dentigerous cyst

bcl-2 No. of cases % No. of cases %

Basal 17 53.1 2 66.7

Basal / Suprabasal 15 46.9 1 33.3

Total 32 100 3 100
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Ⅳ. 고 찰

치성각화낭은 법랑기 혹은 치아판(dental lamina)에서 기

원하며 구강 내 발생하는 낭 중 12.3% 정도를 차지하는 것

으로 알려져 있으며 특이한 조직병리학적 특성, 공격적 임

상 소견과 비교적 높은 재발률로 종양 가능성에 대한 많은

연구와 논쟁이 있어 왔다. 1967년 Toller26는 OKC의 강한 침

윤양상과 다른 낭종보다 높은 재발률 등의 임상적 특성을

근거로 OKC를 양성종양으로 간주할 것을 처음 제안하였

다. Patrica 등27은 OKC 상피에서 유사분열 활성도가 다른

낭에 비해 훨씬 높다고 보고하였으며, Ogden 등28은 OKC의

상피에 존재하는 p53 단백질의 과발현을 관찰함으로써 높

은 세포 증식의 원인은 비정상적인 성장 조절에 있다고 제

안하였다. Ahlfors 등29도 이러한 OKC의 강한 침투성 및 높

은 재발률 등의 임상적 특성과 조직학적 특성에 기초하여

OKC를 일반적인 낭보다는 양성종양으로 간주할 것을 주

장하였으며, Shear8 도 OKC에서 PTCH 유전자 돌연변이 같

은 유전적 변이를 근거로 OKC를 양성종양으로 간주할 것

을 제안하였다. 이러한 수많은 논쟁과 연구들에 근거하여

2005년 WHO의 두경부 종양 분류에서 낭 병소에서 종양

병소로 간주되어‘각화낭성 치성종양 (Keratocystic

Odontogenic Tumor: KCOT)’으로기술되었다9. 

OKC는 모든 연령대에서 발생할 수 있으나 20대와 30대

에서 가장 호발하고30-33 50-80대의 연령대에서 그 다음으로

호발하여 33,34 두 구간의 호발 연령대를 가지고 있다 35.

Chow6, Brannon30, 그리고 Browne31에 따르면 평균 연령은

32.1-37.8세로 보고되고 있으며 남성과 여성의 비율은

Brannon30은 1.35:1, Arafat와 Lunin36의 경우 1.4:1로 보고하

고있다. 

본 연구에서 KCOT는 10대와 20대의 연령층에 각각 22명

(33.8%)과 19명(29.2%)으로 가장 호발하는 것으로 나타났

으며 30대 7명(10.8%), 40대 8명(12.3%), 50-70대는 총 6명

(9.3%)으로 호발 연령이 기존의 보고에 비해 약간 낮고 10

대와 20대의 한 구간만 호발 연령대로 나타났다. 남성과 여

성의 비율은 1.24:1로 남성에 호발하여 선학의 보고와 유사

하였다. 

OKC는 상악에 비해 하악에서 많이 발견되고(65-83%)37

호발 부위는 하악각과 상행지부위이며38, 상악의 경우 구치

부에서 조금더 발견되는것으로27,30,39보고되었다.  

이번 연구에서 KCOT는 하악에서 76예(77.6%)가 관찰되

었고 하악 구치부와 상행지 부위에서 가장 호발하였으며

상악에 발생한 22예 중 16예가 구치부에서 발현되어 이전

의 보고와유사하였다.

방사선 사진 상에서 OKC는 부채꼴 모양의 변연을 가지

는 단방성 혹은 다방성의 방사선 투과상을 보이며30,34,38 병

소는 희미한 방사선 불투과성의 경계를 가지고 피질골판

의 파괴및 팽창을저명하게 보인다39.

OKC와 유사한 방사선 소견을 가지는 병소로 법랑모세포

종이 있는데 이 종양 역시 단방성, 혹은 다방성의 방사선

투과상을 가지고 치아의 흡수 그리고 골 팽창을 유발할 수

있다31,38. 게다가 이 둘은 동일한 연령대와 부위에서 호발하

고 높은 재발률을 가지는 공통점을 지니고 있기도 하다31.

이밖에 함치성낭 등과 같은 낭종, 그리고 법랑아세포섬유

종 등의 양성 골종양 병소도 동일한 방사선 소견을 보일 수

있다3. 방사선 소견은 일반적으로 조직소견과 부합되며 진

단에 영향을 주지만40, 감별진단이 요구되는 경우 조직면역

화학적 접근이필요할 수있다.

OKC의 방사선 소견에 대해 Browne32가 보고한 바에 따르

Fig. 6. Photomicrograph of the epithelium of the Dentigerous

cyst. Immuno- histochemical expression of bcl-2 and basal

cells are positive for bcl-2.(Hematoxylin Orig. ×40)

Fig. 7. Photomicrograph of the epithelium of the dentigerous

cyst. No expression of bcl-2.(Hematoxylin Orig. ×40)
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면 내부의 형태가 단방성인 경우가 78%, 다방성인 경우가

22%로 보고되고 있는데, 본 연구에서는 단방성 병소를 나

타낸 경우가 78예(79.6%), 다방성 병소를 나타낸 경우가 20

예(20.4%)로 앞선 연구와 유사한 비율을 나타내었다. 병소

의 변연형태에 있어서는 평활한 변연을 나타낸 경우가 54

예(55.1%), 부채꼴 모양의 변연을 나타낸 경우가 44예

(44.9%)로 평활한변연이 우세하게나타났다. 

세포사멸 과정은 배아형성(Embryogenesis), 호르몬 결핍

으로 인한 호르몬 관련 조직의 퇴축, 유해한 자가면역 림포

사이트의 제거 등과 같은 생리적 현상으로도 일어난다. 하

지만, 방사선, 항암제, 심각한 체온변화, 저산소증 등이 직

접적 혹은 자유기(free radicals)를 생성하여 간접적으로

DNA가 손상을 받았을 때 회복 기능이 잘 작용하지 못할

경우 세포는 내적경로(intrinsic pathway), 즉 미토콘드리아

경로(Mitochondrial pathway)를 거쳐 세포사멸의 과정을 거

친다41,42. 이러한 세포사멸과 밀접한 관계가 있는 bcl-2 유전

자는 염색체 18q21에 위치하고 family에는 25개의 유전자

가 있으며24 세포사멸을 촉진(pro-apoptotic)혹은 억제(anti-

apoptotic) 작용을 하는데, 촉진하는 단백질에는 Bax, Bak,

Acl-w가 있으며 억제하는 것으로는 bcl-2 proper, bcl-xL,

bcl-w가 있다43. 이러한 bcl-2와 세포사멸의 관계를 자세히

살펴보면 다음과 같다. 미토콘드리아에는 세포사멸을 유

도하는 수종의 단백질, 즉 cytochrome c와 세포질 내에는

세포사멸억제 대항제가 있다. 세포에 성장인자 및 영양호

르몬이 부족하거나 DNA를 손상시키는 물질 혹은 잘못 만

들어진 단백질이 과량 축적된 경우 Bax와 Bak이 활성화되

어 미토콘드리아에 채널을 형성한다42. 그리고 미토콘드리

아 내의 cytochrome c와 세포사멸을 유도하는 세포질 내 세

포사멸 억제 대항제를 cytosol 내로 나오게 한다 42.

Cytochrome c는 다른 보조인자들과 caspase-3,9을 활성화시

키고 다른 단백질은 세포사멸 억제기능을 하는 caspase

antagonist의 활성화를 막는다43,44. 만일 세포가 성장인자 즉

생존신호에 노출되면 세포사멸 억제 계열의 bcl-2 family,

즉 bcl-2 proper와 bcl-xL을 합성하는데 이 단백질은 미토콘

드리아의 pro-apoptotic protein의 세포질로의 유출을 제한

함으로써 세포사멸을억제한다. 

Bcl-2를 이용한 Piattelli 등25의 면역조직화학적 연구에 따

르면 OKC는 모두 bcl-2 양성을 보이고 치근단낭과 함치성

낭은 완전히 bcl-2 음성으로 발현 되었는데, 본 연구의 결과

를 보면 KCOT에서 bcl-2의 발현이 32예(60.4%)로 함치성

낭 3예(6.8%)에 비해 훨씬 높게 나타났으며 bcl-2의 발현 정

도 역시 KCOT에서 평균값 6.512±8.481로 함치성낭(0.537

±2.345)과 유의할 만한 차이를 보여 Piattelli 등25의 연구결

과와 완전히 일치하지는 않았으나 OKC에서 함치성낭종에

비해 bcl-2가 과발현되는 점은 일치하였다. bcl-2의 발현이

KCOT에서 우세하게 나타나는 본 연구의 결과들은 OKC

상피세포의 생존이 증가됨을 의미하는데24,46 이는 OKC의

성장양상 및 공격적 성향과 밀접한 관계가 있을 것으로 사

료된다. Bcl-2 발현의 분포에 관해서는 Lo Muzio 등47이

bcl-2 염색의 부위가 basal layer에만 국한된다고 보고한 반

면 Jahanshahi 등48은 일부 OKC의 이장상피에서 basal과

suprabasal layer 모두에서 양성을 보였다고 보고했다. 이번

연구에서는 bcl-2 발현의 분포가 32예의 bcl-2 양성 KCOT

중 17예 (53.1%)가 basal layer에서 발현되고 15예가

basal/suprabasal layer에서 발현되어 Jahanshahi 등48의 연구

와부합되는 결과를보여주었다. 

Bcl-2의 면역조직화학적 발현에 대한 본 연구를 통하여

KCOT의 성장양상 및 공격적 성향이 bcl-2로 인해 정상적

세포사멸이 억제되고 이 때문에 증가된 KCOT 상피세포와

밀접한 관계가 있음을 알 수 있었다. 이와 같은 사실은

OKC 술후 잔존한 상피세포의 생존을 증가시켜 재발률의

증가로 이어질 수 있음을 시사한다49. 또한 정상 점막 상피

의 경우 세포 분열능 및 사멸의 감소로 발현되지 않는

suprabasal layer에서의 bcl-2 발현50,51은 재발을 보이는 OKC

와 그렇지 않은 경우, 그리고 BCNS (Basal Cell Nevus

Syndrome)를 구분하여 연관성에 대한 추가적인 연구가 필

요할것이다. 

이번 연구의 내용을 종합하여 볼 때 KCOT는 단순한 치

원성 낭이라기보다 종양에 가까운 것으로 사료되며 나아

가 KCOT에서 bcl-2의 면역조직화학적 발현이 조직학적으

로 애매한 소견을 보이는 함치성낭종에서 KCOT를 감별해

낼도구로 이용될수 있을것으로 사료된다.     

Ⅴ. 결 론

2008년 1월 1일부터 2009년 12월 31일까지 경북대학교

치과병원 구강악안면외과에 내원한 환자 중 KCOT로 진단

된 65명 환자에서 발생한 98예의 KCOT를 대상으로 임상

적 소견을 관찰하였다. 그리고 53예의 KCOT와 44예의 함

치성낭을 대상으로 bcl-2의 면역조직화학적 소견을 관찰하

여다음과 같은결과를 얻었다. 

1. KCOT는 여성보다 남성에서 호발하였고, 호발 연령층

은 10대와 20대였으며, 하악각과 상행지가 호발 부위

였다.

2. 방사선 소견은 단방성(78예)이 다방성(20예)에 비해 월

등히많이관찰되었으며변연형태가평활한경우(54예)

가부채꼴모양의경우(44예)에비해많이관찰되었다.

3. Bcl-2의 발현을 보인 경우는 KCOT에서 54예 중 32예

였으며 함치성낭에서 44예 중 3예로 OKC에서 많이 관

찰되었다. 

4. Bcl-2 발현의 정도는 총 53예의 KCOT에서 bcl-2 발현

의 평균은 6.512이었고 총 44예의 함치성낭에서 bcl-2

발현의 평균이 0.537로 계측되어 OKC가 함치성낭에

비해 높게 나타났다.(Wilcoxon rank sum test, P-val-

ue<0.001)

5. Bcl-2 발현이 상피의 기저층에만 분포한 경우는 32예



각화낭치성종양의 이장상피에서 Bcl-2 발현양상과 임상지표

167

의 KCOT 중 17예(53.1%), 3예의 함치성낭 중 2예

(66.7%)였으며 나머지 15예의 KCOT와 1예의 함치성

낭에서는 기저층상부에서도 관찰되었다. 

따라서 위의 결과로 볼 때 KCOT의 높은 재발률과 공격

적 임상 특징의 기전을 설명할 수 있었으며, bcl-2의 발현

여부가 함치성낭과 치성각화낭의 감별진단에 도움이 될

것이다.
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