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BBBaaaccckkkgggrrrooouuunnnddd aaannnddd OOObbbjjjeeeccctttiiivvveeesss :::Salivary gland tumors are characterized by
extremehistologicaldiversity.Evenwithinasingletumorvarioushistological
patterns areobserved.Thesamehistologicalpatternsaresharedamongvarious
tumortypes,regardlessofthebiologicalbehavior,makingdiagnosisindifficult.
Although a greatnumberofimmunohistochemicalstudies ofmajorsalivary
glandtumorshavebeenpublished,theirclinicalanddiagnosticimplicationsare
notfullyapparent.Theauthorhaveperformedbasicimmunohistologicalstains
ofpleomorphicadenoma(PA)andadenoidcysticcarcinoma(ACC)todetermine
thediagnosticvalueofc-kit,Ki-67,GFAP(glialfibrillary acidicprotein)and
p53.
MMMaaattteeerrriiiaaalllsssaaannndddMMMeeettthhhooodddsss:::Paraffin-embeddedtissuespecimensfrom 48cases,
who werediagnosed asPA(n=31)and ACC(n=17)from 1993 to 2002,were
immunohistochemicallystainedforc-kit,Ki-67,GFAPandp53.
RRReeesssuuullltttsss:::Intheimmunohistochemicalstainsofc-kit,Ki-67andp53,therewere
nodifferentiationinPA andACC.However,intheimmunohistochemicalstainof



GFAPthereweredifferentiationinPA andACC.GFAPwasexpressedin74%
ofthePA andwasnotexpressedinallcasesofACC.
CCCooonnncccllluuusssiiiooonnnsss:::ThesedatasuggestthatGFAPimmunoreactivitycouldbehelped
intheoccasionaldifferentialdiagnosticdilemmaofpleomorphicadenomaversus
adenoidcysticcarcinomainsailvarygland.

KKKeeeyyyWWWooorrrdddsss:::GFAP․pleomorphicadenoma․adenoidcysticcarcinoma



ⅠⅠⅠ...서서서 론론론
  타액선 종양은 두경부 종양의 2-3%정도를 차지하며,다양한 조직학적 특징을 가
지고 있고,한 종양에서조차 다양한 조직학적 특징을 관찰할 수 있다.또한 생물학
적 특징과 상관없이 다양한 종류의 타액선 종양에서 같은 조직학적 특징을 보이는
경우도 흔하다.이러한 특징이 타액선 종양의 진단을 어렵게 하는 점이고 관심을
끌고 있는 분야이다.
타액선 종양의 60-70% 정도는 양성 종양이며,많은 부분이 이하선에서 발생한다고
알려져 있다(김 등,2000;Spiro,1986).양성 종양인 다형선종이 모든 타액선 종양
중 가장 흔하고,선양낭성암종은 점액표피암종에 이어 두 번째로 흔한 악성종양이
다.다형선종과 선양낭성암종은 병리조직학적 감별이 매우 어렵다고 알려져 있고,
Layfield(1987)등은 세포학적 감별진단의 어려움을 보고하였다.최근 들어 타액선
종양에서 감별진단의 어려움을 해결하는 방법으로 면역조직화학적 염색이 유용하게
이용되고 있고,특이적인 표지자에 관하여 많은 연구가 이루어지고 있다.
C-kit단백은 145-160kD의 분자량을 가지고 있는 receptortyrosinekinase계열

로서 뇌세포,조혈세포,흑색종세포 그리고 생식세포의 발달에 중요한 역할을 수행
하고 있다(Majumderetal.,1988).C-kit단백은 위장관의 간엽성 종양이나 생식세
포 종양에서 발현됨이 알려져 있고,일부 타액선에서 발생한 암종들에서도 발현된
다고 한다(Jeongetal.,2000;Holstetal.,1999).
Ki-67은 악성도가 높은 종양일수록 발현율이 증가하며,종양의 증식성 표지자로

널리 사용된다.Ki-67은 G0기를 제외한 세포주기의 모든 기에서 발현되는 핵내의
항원으로 지금까지 세포의 증식능을 가장 잘 표지하는 것으로 알려져 있으며 여러
종양에서 예후를 판단하는데 도움을 주어왔다(Gerdesetal.,1984;Choietal.,
1998).
GFAP(glialfibrillaryacidicprotein)는 분자량이 50kD이며,별세포의 독특한 세포

질 중간세사이다.신경세포,근상피 등에서는 발견되지 않으며,정상적 혹은 병적인
상태 하에서 별세포를 확인하는 데 필수적인 표식자로 사용된다(Rutka etal.,



1997).이것은 뇌의 별아교세포와 뇌실막세포들(Yamaguchi,1980)과 쥐 근육층신경
얼기의 아교세포(Jessen& Mirsky,1980)에서 주로 발견된다.몇몇 보고에 따르면
GFAP의 신경이외 분포에 대하여 기술하고 있고,타액선의 상피세포,근상피세포
그리고 다형선종의 세포성분 등에 존재한다고 알려져 있다(Bocketal.,1977).
종양 억제유전자의 일종인 p53은 사람의 17번 염색체의 단완(17q13)에 위치하는

세포증식을 조절하는 393개 아미노산으로 구성된 53kD의 핵인 단백질(nuclear
phosphoprotein)로서 11개의 exon으로 이루어져 있고(Bukholm etal.,1997;Field
etal.,1993),세포주기의 조절,DNA 복구,세포자멸사(apoptosis)에 관여하여 세포
의 증식과 변형을 억제하며(Haffner& Oren,1995),핵인 단백질을 암호화하여 세포
주기 중 특히 G0기에서 G1기로의 이행에 관여한다고 알려져 있다(Nigroetal.,
1989).돌연변이를 일으킨 변이형 p53은 정상 단백의 기능을 상실하고 세포의 형질
전환 및 증식을 유도하는 암유전자로 작용하여(Hindsetal.,1989)악성종양을 일으
키고,이로 인한 생성물은 구조적으로 안정되어 있기 때문에 세포에 축적되어 면역
조직화학적 검사로 검출할 수 있게 된다(Banksetal.,1986).
타액선 종양에 대한 많은 수의 면역조직화학적 연구가 발표되었음에도 불구하고

그들의 임상적,진단적인 연관은 확실하지가 않다.따라서 저자는 다형선종과 선양
낭성암종간에 c-kit,Ki-67,GFAP,p53의 면역조직화학적 발현양상을 비교 검토하
여 각각의 표지자가 두 종양을 감별하는데 표지자로서의 의의가 있는지를 규명하기
위하여 연구를 시행하였다.



ⅡⅡⅡ...재재재료료료 및및및 방방방법법법
111...연연연구구구재재재료료료
가가가...증증증례례례 선선선정정정

1993년부터 2002년까지 조선대학교 부속병원에서 타액선 종양으로 진단되어 절제
된 다형선종(pleomorphicadenoma)31예,선양낭성암종(adenoidcysticcarcinoma)
17예로서 총 48예를 대상으로 하였다.

나나나...실실실험험험시시시약약약
면역 조직화학적 검사에 사용된 1차 항체는 Dako사(Glostrup,Denmark)의

polyclonal antibody C-kit(1:200), monoclonal antibody Ki-67(MIB-1, 1:150),
monoclonalantibodyGFAP(1:150),그리고 monoclonalantibodyp53(DO-7,1:200)
을 이용하였으며,2차항체와 발색제는 각각 Dako사(Denmark)의 LSAB kit와
AEC(3-amino-9-ethylcarbazole)kit를 사용하였다.

222...연연연구구구방방방법법법
111)))광광광학학학현현현미미미경경경적적적 검검검사사사
절제된 조직들은 10% 중성 포르말린에 24시간 고정한 다음,대표적인 부위를 절

제하여 통상의 방법에 의해 파라핀에 포매하였다.포매된 조직은 4μm 두께로 절편
을 만들어 hematoxylin-eosin염색을 실시하였다.조직은 2인의 병리과 전문의가 진
단하고,이들의 의견이 일치되는 경우만을 각각 선택하였다.

333)))면면면역역역조조조직직직화화화학학학적적적 염염염색색색
일반 광학현미경 검경 후 10% 완충 중성 포르말린에 고정하여 제작한 파라핀 포

매 조직을 4㎛ 두께로 박절하여 X-traTM슬라이드(Surgipath,Richmond,U.S.A.)에
부착하여 xylene에 탈 파라핀한 뒤 무수 알코올과,90%,75% 및 50% 에탄올에 각



각 2분씩 처리하여 함수시킨 후 DAKO사의 LSAB kit와 AEC kit를 이용하여
LSAB방법에 의해 염색을 시행하였다.항원성 회복을 위하여 citrate완충액(10mM,
pH 6.0)에 슬라이드를 담가 전자오븐에 15분간 끓인 후 실온에 방치시켜 20분간 식
힌 후 50mM Tris완충용액(TBS,pH 7.5)으로 수세하였다.조직절편내의 내인성 과
산화효소의 활성을 억제하기 위하여 0.3% hydrogenperoxide-methanol에 10분간
처리 후 증류수로 세척하고 차단항체를 실온에서 10분간 반응시킨 뒤 c-kit는 1:200
으로,Ki-67은 1:150,GFAP는 1:150,p53은 1:200으로 희석한 일차항체를 1시간씩
반응시켰다.Tris완충액으로 세척하고 비오틴이 함유된 이차 항체를 실온에서 10분
간 반응시킨 후 tris 완충액으로 수세하고,horseraddish peroxidase가 결합된
streptavidin용액을 10분간 반응시켰다.Tris완충액으로 세척 후 AEC로 발색하였
다.Mayer'shematoxylin으로 대조염색을 시행하고,universalmount로 봉입하였다.

444)))면면면역역역 조조조직직직화화화학학학적적적 염염염색색색의의의 결결결과과과 판판판정정정
염색의 평가는 주관성을 배제하기 위해 2명의 병리 전문의의 도움으로 시행하였

고,현미경적 관찰은 종양의 중심부에서 시행하였다.
C-kit에 대한 염색 결과의 판정은 세포질이나 세포막에 면역조직화학적 염색된

세포가 10%미만인 경우를 음성,10%이상인 경우를 양성으로 판정하였는데,10～
25%인 경우를 약한 양성(1+,weakpositive),26～49%인 경우를 중등도 양성(2+,
moderatepositive),50%이상인 경우를 강한 양성(3+,strongpositive)으로 분류하였
다.
Ki-67에 대한 염색 결과의 판정은 종양세포의 핵에 염색되는 정도에 따라 판정하

였다.
GFAP에 대한 염색결과의 판정은 세포질에 분명하게 염색되는 경우를 양성,염색

되지 않는 경우를 음성으로 판정하였다.
p53에 대한 염색의 판정은 세포 핵안에 갈색 과립이 있는 세포를 기준으로 하여,

핵내 염색소견을 보이는 세포가 전체 종양세포의 10% 이상이면 양성으로,10% 미
만이면 음성으로 판정하였는데,10%～25%인 경우를 약한 양성(1+,weakpositive),



26～49%인 경우를 중등도 양성(2+,moderatepositive),50% 이상인 경우를 강한
양성(3+,strongpositive)으로 판정 하였다.

555)))통통통계계계학학학적적적 검검검증증증

통계 분석은 SPSSPC 11.0 package를 이용하였다.다형선종과 선형낭성암종간
c-kit와 Ki-67,GFAP,그리고 p53의 양성발현율 비교는 χ2-test와 Fisher'sexact
test를 이용하였다.Ki-67의 두 종양간 평균 발현율은 studentt-test를 이용하여
비교하였고,통계적 유의수준은 p<0.05로 정하였다.



ⅢⅢⅢ...결결결 과과과
111...CCC---kkkiiittt에에에 대대대한한한 염염염색색색결결결과과과
대조군으로 염색한 정상 타액선 조직과 비종양성 병변인 타액선염에 대한 염색에

서는 음성으로 관찰되었다.다형선종은 3예에서 음성 소견을 보였고,28례(90%)에서
양성소견을 보였는데 그중 23례에서 강한 양성 소견을 보였다.선양낭성암종은 17
례(100%)모두 양성소견을 보였는데 그중 13례에서 강한 양성 소견을 보였으나 통
계적으로 유의한 차이는 없었다(Table1).광학현미경 상 다형선종 및 선양낭성암종
모두 세포질내 염색을 보이며 세포막에서 더 강한 염색소견이 관찰되었다(Fig.1).

222...KKKiii---666777에에에 대대대한한한 염염염색색색결결결과과과
다형선종과 선양낭성암종 모두 양성소견을 보였고,다형선 선종의 양성발현율은

평균 6.93±4.09%이었고,선양낭성암종의 경우는 3.62±4.51%이었다.다형선종의 발현
율이 선양낭성암종보다 증가한 결과를 보였으나 통계적으로 유의한 차이를 보이지
않았다(Table2).광학현미경 상 다형선종 및 선양낭성암종 모두 충실성 성장을 보
이는 곳이 그렇지 않은 곳에 비해 Ki-67지수가 약간 증가되는 양상이 있었다(Fig.
2).

333...GGGFFFAAAPPP에에에 대대대한한한 염염염색색색 결결결과과과
다형선종의 경우 8례(26%)에서 음성소견을 보였고,23례(74%)에서 양성소견을 보

였다.선양낭성암종의 경우 17례(100%)전부에서 음성소견을 보여 통계적으로 유의
한 차이를 보였다(Table3).광학현미경상 다형선종은 내강을 피복하는 종양세포
(neoplasticductalepithelialcells)는 음성이었으나,근상피세포로 여겨지는 종양세포
(nonluminaltumorcells)는 강한 양성 소견을 보였고,선양낭성암종은 내강을 피복
하는 종양세포(neoplasticductalepithelialcells)는 물론 근상피세포로 여겨지는 종
양세포(nonluminaltumorcells)모두 음성 소견을 보였다(Fig.3).



444...ppp555333에에에 대대대한한한 염염염색색색 결결결과과과
다형선종의 경우 10례에서 음성소견을 보였고,21례(68%)에서 약한 양성 소견을

보였다.선양낭성암종의 경우 5례에서 음성소견을 보였고,12례(71%)에서 약한 양성
소견을 보였으나 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다(Table4).광학현미경 상
선양낭성암종의 경우는 충실성 성장을 보이는 곳이나 선방양 성장을 하는 곳 모두
동일한 염색정도를 보였다(Fig.4).



ⅣⅣⅣ...고고고 찰찰찰
타액선 종양은 전체 종양의 1%,두경부 종양의 3% 정도를 차지하고 있는 것으로

보고되고 있으나(심 등,1990)다양한 병리조직학적 소견,해부학적으로 중요 신경
과의 연관성,타 종양과의 생물학적 특성(biologicalbehavior)이 틀리다는 점 등으로
인해 적절한 치료방침을 세우는데 어려움이 있다.
타액선 종양은 대부분이 상피에서 기원하나,드물게는 상피 이외의 간질조직에서

도 발생하고 있다(Nussbaum etal.,1976).타액선의 상피성 양성종양은 다형선종,
Warthin종양,호산성 과립세포종,단형선종,피지선종 등이 있으며,악성종양은 악
성 혼합종,점막상피암,선양낭성암종,포상세포암종 등이 있다.저자는 타액선에 비
교적 흔히 발생하지만,병리조직학적으로 유사한 점이 많은 다형선종과 선양낭성암
종을 대상으로 삼았다.
모든 타액선 종양의 65% 정도가 다형선종으로 가장 많다.‘Benignmixedtumor’

즉 양성 혼합종의 의미는 간엽 및 상피의 두가지 성분의 종양이라고 1874년
Minssen이 주장하였으며,근래에는 ‘pleomorphicadenoma’즉 다형선종이라는 용어
와 같이 사용되고 있다.육안적 소견은 표면이 평탄하고 분엽되었고 경계가 명확한
피막에 싸여있으며,절단면은 세포성분과 점액성분에 따라 다르게 나타나는데,일반
적으로 회색 혹은 청색으로 연골양 조직의 함량에 따라 다르게 나타난다(Lampe&
Cramer,1991).현미경 소견은 상피 및 간엽성분이 모두 있으며,상피성분은 점액양
기질과 섬유양 기질 내에 섬유주 형태(trabecularpattern)를 이루고 있고,기질 성
분의 근원으로 여겨지는 근상피세포는 점액양 부위에서 흔히 보인다.기질은 종양
에 따라 다르게 나타나며,한 종양 내에서도 기질은 점액양,섬유양,연골양,유골의
형태로 단독 혹은 복합적으로 나타난다(Freeman,etal.,1990).
선양낭성암종은 점액표피암종에 이어 두 번째로 흔한 악성종양이다.종양의 성장

모양은 관상형(tubular),사상형(cirbriform)및 충실형(solid)양상을 보이는데 이중
에서 관상형이 가장 예후가 좋고,충실형이 가장 나쁘다고 알려져 있다.
타액선에서 종물이 촉진되면 정확한 진단과 악성 유무를 확인하기 위하여서는 병



리조직학적 검사가 가장 중요하다.검사 방법으로는 세침흡인세포검사,절개생검,
수술 중의 동결절편 그리고 수술 후 절제한 조직의 병리조직학적 검사 등이 있다.
세침흡인세포검사는 최근 들어 타액선 병변에 대한 기본검사 또는 일차검사로 널리
이용되고 있으나,타액선종양이 상피적,기질적 양요소의 변이를 가짐으로 병리조직
자체가 복잡하여 세포조직학적 판독에 어려움이 있다는 점과 해부학적으로 잠복 종
양을 찾기 어려운 점 등으로 인하여 임상적으로 많은 제한을 가진다(김 등,1994).
세침흡인세포검사에서 다형선종의 경우 점액표피암종이나 선양낭성암종으로 오진될
수 있는데,Layfield(1987)등은 다형선종과 분화가 잘된 선양낭성암종과의 세포학적
감별진단의 어려움을 보고하였다.다른 연구자의 경우에서도 이 같은 어려움을 해
결하고자 타액선 종양에 특이적인 종양 표지자을 이용하여 면역조직화학적 염색을
이용한(Nakazatoetal.,1982)방법이 시도되고 있어 저자도 이러한 어려움을 해결
하는데 도움이 될 수 있는 표지자,즉 c-kit,Ki-67,GFAP,p53을 가지고 면역조직
화학적 염색을 실시하였다.
C-kit을 사용하여 Jeong등(2000)은 선양낭성암종의 경우 증례의 80%에서,Holst

등(1999)은 종양세포의 50% 이상이 양성 발현을 보인다고 보고 하였고,
Edwards(2003)등은 선양낭성암종의 경우 100% 양성반응,다형선종의 경우도 94%
에서 양성반응을 보여 두 암종을 구별하는데 c-kit는 표지자의 역할을 하지 못한다
고 발표하였다.본 연구에서도 다형선종의 경우 31례 중 28례(90%)에서 양성 소견
을 보였고,그 중 23례에서는 강한 양성 소견을 보였다.선양낭성암종의 경우 17례
(100%)전부에서 양성 소견을 보였고,그 중 13례에서 강한 양성 소견을 보여 유사
한 소견을 보였다.따라서 c-kit는 종양성 병변에서는 모두 증가하는 양상을 보이지
만,양성종양과 악성종양 간에는 통계학적으로 유의한 차이는 보이지 않았다.
Ki-67항원은 세포주기의 모든 활성기(G1,S,G2,M)중에 발현되는 핵의 조직단

백으로서 G0과 G1의 초기에는 발현되지 않는다(Brown& Gatter,1990). 면역조직
화학적 염색을 이용한 Ki-67항원의 발현은 세포의 증식능을 나타내는 신뢰할 수
있는 표지자로 다양한 악성종양에서 임상적 예후와 상관성을 보이는 인자로 받아들
여져 왔다(Schulte-Hermannetal.,1994).Gedes(1986)등은 유방암에서 종양세포의
성장도를 나타내는 Ki-67양성률에 관하여 16례의 유방암과 30례의 양성 유방병변



을 대상으로 연구하였는데 평균 지수가 유의한 차이를 보였다고 발표하였고,
Raymonde(1988)등도 양성 전립선에서는 평균 Ki-67지수가 4%인데 반해 전립선
암종에서는 16.3%로 현저히 차이가 있다고 발표하였다.그러나,본 연구에서는
Ki-67지수가 31례의 다형성 암종의 경우 평균 6.93±4.09%였고,17례의 선양낭성암
종의 경우 평균 3.62±4.51%로 양성종양인 다형선종에서 좀 더 높은 Ki-67지수를
보였으나 통계학적으로 유의한 차이를 나타내지 않았다.
신경계의 표지자로 알려진 GFAP는 타액선 상피세포,근상피세포,다형선종의 세

포성분에 존재한다고 알려졌다(Nakazato et al.,1982; Regezi et al.,1985).
Ostrzega(1989)등은 다형선종과 선양낭성암종.점액표피암종과의 GFAP을 이용한
면역조직화학적 염색을 통해 진단의 향상을 보고 하였고,Ogawa(2003)등은 다형선
종과 사상형 선양낭성암종의 감별진단에 S-100,GFAP등의 표지자를 사용한 면역
조직화학적 염색을 이용하였다.Nishimura(1991)등은 정상 타액선 조직,다형선종,
선양낭성암종에서 GFAP,S-100,keratin등의 표지자를 이용하여 면역조직화학적
염색을 시행하였고,GFAP는 다형성선종에서만 양성소견을 보였고 정상이나 다른
타액선 종양에서는 음성을 보였다고 발표하여 다형선종과 다른 타액선종양 즉,선
양낭성암종과의 감별진단에 사용될 수 있는 표지자라고 발표하였다.본 연구에서도
다형선종의 경우 31례 중 23례(74%)에서 양성 소견을 보였으며,선양낭성암종의 경
우 17례(100%)전부에서 음성 소견을 보여 통계적으로 유의한 차이를 보여 GFAP
를 이용한 면역조직화학적 염색이 두 종양의 감별 진단에 도움이 될 수 있는 표지
자로 생각된다.
p53유전자는 17번 염색체에 위치하며 세포의 주기 조절과 DNA 수복 및 세포의

계획사를 유도하여 비정상 세포의 증식을 억제하는 역할을 한다(Marx,1993).그러
나 돌연변이와 같은 손상이 야생형 p53에 영향을 주면 돌연변이형 p53의 복제가 발
생하여 종양으로의 전환을 야기 시킬 수 있다(Changetal.,1993).돌연변이가 발생
하게되면 암 억제 기능을 하지 못하는 변이형 p53으로 변화하여 세포에 축적되며,
비정상적으로 긴 반감기를 갖게되어 면역조직화학적 검사로 검출이 가능하게 된다
(Matsutaetal.,1997).두경부를 비롯해 피부,폐,유방,난소,식도 및 대장 등에서
발생하는 악성종양 중에서 가장 흔한 돌연변이 이며,유방암의 경우 10～40% (Bukholm



etal.,1997),폐암 (Apolinarioetal.,1997)과 위암 (Fieldetal.,1993)의 경우 64% 등
으로 대부분의 암종에서 약 50% 정도 발현된다고 알려져 있다.타액선 종양의 경우
Weber(2002)등은 다형선종 42례중 4례(10%)에서 변이형 p53이 발현되었다고 발표
하였고,Wang(1999)등은 다형선종에서 악종 종양에서나 볼 수 있는 p53의 돌연변
이를 관찰할 수 있다고 발표하였다.Nordkvist(2000)등은 타액선에 발생한 악성종
양과 양성종양을 대상으로 p53의 돌연변이 발생에 대하여 발표하였으며,그들은
p53의 과발현을 세포핵내에 염색된 세포가 전제 종양세포의 10%이상 일때로 정의
하여 237례의 악성종양중 20%에서 과발현을 보였고,양성종양의 경우 10%이상 염
색된 경우는 없었다고 하였다.본 연구에서는 p53의 염색결과가 다형선종의 경우
10례에서는 음성,21례에서는 약한양성을 보였으며,선양낭성암종의 경우 5례에서는
음성,12례에서는 약한양성 소견을 보여 두 종양 모두 변이형 p53이 존재함을 알
수 있었으나,두 종양에서 통계학적으로 유의한 차이를 찾을 수는 없었다.



ⅤⅤⅤ...결결결 론론론
타액선 종양 중 다형선종 31례,선양낭성암종 17례의 파라핀 포매조직을 대상으

로 C-kit,Ki-67,GFAP,p53단백의 면역조직화학적 염색을 시행하여 두 종양사이
에서 그 발현율을 분석하여 감별진단에 도움이 될 수 있는 표지자로서의 가능성을
알아보고자 연구를 시행하여 다음과 같은 결과를 얻었다.
1.C-kit의 면역조직화학적 염색결과는 다형선종의 경우 90%,선양낭성암종의 경우
100% 양성 발현율을 보여 두 종양에서 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다.

2.Ki-67의 면역조직화학적 염색결과는 다형선종의 경우 6.93±4.90%,선양낭성
암종의 경우 3.62±4.51% 양성 발현율을 보여 두 종양에서 통계적으로 유의한 차이
를 보이지 않았다.

3.GFAP의 면역조직화학적 발현의 결과는 다형선종의 경우 74%에서 양성,선양낭
성암종의 경우 100%에서 음성소견을 보여 두 종양사이에 통계적으로 유의한 차
이를 보였다(p<0.05).

4.p53의 면역조직화학적 발현의 결과는 다형선종의 경우 68%,선양낭성암종의 경
우 71%에서 양성발현을 보여 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다.

따라서,GFAP 표지자는 다형선종과 선양낭성암종에서 면역조직화학적염색 시
발현의 현격한 차이를 보여줌으로써,두 종양의 감별진단에 유용한 표지자로 사용
될 수 있을 것으로 사료된다.
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TTTaaabbbllleee111...CCC---kkkiiittteeexxxppprrreeessssssiiiooonnniiinnnpppllleeeooommmooorrrppphhhiiicccaaadddeeennnooommmaaaaaannndddaaadddeeennnoooiiidddcccyyyssstttiiiccc
cccaaarrrccciiinnnooommmaaaooofffttthhheeesssaaallliiivvvaaarrryyyggglllaaannnddd...

C-kitexpression
Tumors Negative Positive Positive(%)Weak Moderate Strong
PA(n=31) 3 2 4 22 28(90.0)

ACC(n=17) 0 1 3 13 17(100.0)

PA :pleomorphicadenoma
ACC:adenoidcysticcarcinoma
n:numberofcases



TTTaaabbbllleee222...KKKiii---666777lllaaabbbeeellliiinnngggiiinnndddiiiccceeesssiiinnnpppllleeeooommmooorrrppphhhiiicccaaadddeeennnooommmaaaaaannndddaaadddeeennnoooiiiddd
cccyyyssstttiiiccccccaaarrrccciiinnnooommmaaaooofffttthhheeesssaaallliiivvvaaarrryyyggglllaaannnddd...

Tumors Ki-67labelingindices(Mean±SD)

PA(n=31) 6.93±4.09

ACC(n=17) 3.62±4.51

PA :pleomorphicadenoma
ACC:adenoidcysticcarcinoma
n:numberofcases



TTTaaabbbllleee333...GGGllliiiaaalllfffiiibbbrrriiillllllaaarrryyyaaaccciiidddiiicccppprrrooottteeeiiinnniiinnnpppllleeeooommmooorrrppphhhiiicccaaadddeeennnooommmaaaaaannnddd
aaadddeeennnoooiiidddcccyyyssstttiiiccccccaaarrrccciiinnnooommmaaaooofffttthhheeesssaaallliiivvvaaarrryyyggglllaaannnddd...

Tumors GFAPexpression(%)
Negative Positive

PA(n=31) 8(26.0) 23(74.0)*

ACC(n=17) 17(100.0)* 0(0.0)

GFAP:glialfibrillaryacidicprotein
PA :pleomorphicadenoma
ACC:adenoidcysticcarcinoma
*p〈 0.05



TTTaaabbbllleee444...ppp555333eeexxxppprrreeessssssiiiooonnniiinnnpppllleeeooommmooorrrppphhhiiicccaaadddeeennnooommmaaaaaannndddaaadddeeennnoooiiidddcccyyyssstttiiiccc
cccaaarrrccciiinnnooommmaaaooofffttthhheeesssaaallliiivvvaaarrryyyggglllaaannnddd...

Tumors p53expression Positive(%)
Negative Positive

Weak Moderate Strong
PA(n=31) 10 21 0 0 21(68.0)

ACC(n=17) 5 12 0 0 12(71.0)

PA :pleomorphicadenoma
ACC:adenoidcysticcarcinoma
n:numberofcases



Fig.1.

Fig.2.



Fig.3.
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