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Ⅰ. 서 론

치성 낭종은 크게 염증성과 발육성 기원으로 나눠지는데

치성 각화낭종은 발육성의 상피기원 낭종으로 분류된다1).

일반적으로 치제 (dental lamina) 잔존물에서 기원한다고

알려져 있고 전체 치성 낭종의 약 11%를 차지하며 다른 치

성 낭종들과 비교 했을 때, 특이한 조직학적 형태를 나타낸

다2,3). 원주형과 입방형 세포로 구성된 기저 상피 세포층이

잘 발달되어 있고 상피 세포층은 물결모양으로 주름져 있으

며 보통 착각화 되어있다. 상피 세포층의 증식률은 치근단

낭종에서 보다 치성 각화낭종에서 특히 높고 치성 각화낭종

벽의 일부에서 상피 이장이 섬유성 피막으로부터 분리되어

있으며 때때로 결합조직은 상피군이나 개별적인 위성낭종

(daughter cyst) 을 함유한다. 

치성 각화낭종은 악골의 어느 부위에서나 발생할 수 있으

며 그 중 약 2/3가 하악에서 발생하고 특히 하악의 후방과

하악지에서 호발하는 것으로 알려져 있다. 유아에서 70 에

이르기까지 다양한 연령층에서 발생하며 그 중 10-20 남

성에서 호발한다. 치성 각화낭종은 암종의 재발률과 유사한

약 20-50%의 재발률을 나타내며 현저한 성장능력은 다른
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1. Positive immunoreactivity to RANKL/OPG in all specimens was found.

2. There was no significant difference in immunohistochemical expression of RANKL relating to

recurrence, location of OKCs and age, gender of patients.

3. There was no significant difference in immunohistochemical expression of OPG relating to recur-

rence, location of OKCs and age, gender of patients.

From above results, it is suggested that activation of osteoclasts by RANKL is an important mech-

anism by which OKCs cause bone destruction.
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치성 낭종보다 월등하여 다량의 골 파괴를 야기하기 때문에

치성 각화낭종은 다른 치성 낭종과 특별히 구별된다1,4,5).

골은 탄력성과 강도를 부여하는 광화된 기질에 의해 형성

된 특수한 결합조직으로 골모세포에 의한 유기질의 합성과

파골세포에 의한 골 흡수를 통한 골 재생으로 그 형태와 기

능을 유지하게 된다. 하지만 그 균형이 깨지면 osteoporo-

sis 및 osteopetrosis와 같은 골 사성 질환이 발생하게 되

는데 최근 일련의 연구에 의해 osteoprotegerin (OPG)와

receptor activator of nuclear factor-ĸB ligand (RAN-

KL)은 골재형성에 중요한 파골세포의 분화와 골 흡수를 직

접 조절하는 리간드-수용체 체계의 하나라는 것이 입증되었

다6). RANKL은 tumor necrosis factor (TNF) ligand

family member로 osteoclast differentiation factor

(ODF), OPG ligand, TNF-related activation-induced

cytokine (TRANCE)이라고도 불리며 이것의 역할은 파골

세포의 분화를 촉진하고 파골세포의 활성과 생존, 골 표면

에의 부착을 자극한다7-10). 그리고 부가적으로 면역체계와

유선 (mammary gland) 발달의 주요 조절 물질이다.

OPG는 골수간질세포와 골모세포와 같은 여러 형태의 세포

에 의해 생산되며 RANKL에 부착하여 RANKL이 RANK

에 결합하는 것을 억제함으로써 파골세포의 분화를 방해하

는 용해성 유인체이다11). 

면역조직화학적 연구는 조직 내의 특정물질의 항원-항체

반응을 이용하여 특이적으로 검출하는 방법으로 조직 표본

에서 수많은 항원에 한특정 부위의 감수성을 분석함으로

써 원하는 결과를 얻을 수 있는 효율적인 방법이다. 최근 여

러 가지 단백인자에 한 항체들이 개발됨으로써 치성 낭종

이나 치성 종양의 증식성, 분화 활성도에 관한 연구가 활발

히 이루어지게 되었다. 이번 연구에서는 치성 각화낭종의

골 파괴 기전을 이해하기 위하여 조직병리학적으로 진단된

치성 각화낭종의 파라핀 포매조직을 이용하여 다발성 골수

종과 같은 몇몇 악성 골 용해 병변에서 비정상적으로 조절

되며 이환된 골의 파괴에 중요한 역할을 하는 것으로 알려

진12) RANKL/OPG에 한 면역조직화학적 연구를 통해

치성 각화낭종의 골 파괴에서 RANKL/OPG의 역할과 환

자의 연령, 성별, 발생부위, 재발 유무와의 상호연관성을 통

계적 분석을 통하여 그 의의를 알아보고자하 다. 

Ⅱ. 연구재료 및 방법

1. 연구재료

본 연구는 1998년부터 2004년 까지 부산 학교 치과 학

구강악안면외과학 교실에서 치성 각화낭종으로 진단받고 수

술을 시행한 환자들 중 파라핀 포매 조직의 이용이 가능한

재발한 11 례, 재발하지 않은 29 례, 총 40 례를 상으로

하 으며 환자의 평균나이는 40.53 세로 발생연령은 12 세

부터 78 세까지 으며 남녀 성비는 13:7이었다. 발생부위

별 빈도는 하악골에서 35 례, 상악골에서 5 례로 나타났다. 

2. 면역조직화학적 염색법

수술시 적출된 후 파라핀에 포매 되어 보관중인 조직 표본

을 골라 5μm 두께의 연속 절편으로 만들어 silanized slice

에 부착시켰고, xylene에 각각 10분씩 3회 담궈 탈파라핀

화 과정을 거친 후 100%, 90%, 80% 에탄올에 3분씩 처

리하여 수화과정을 거쳤다. 이후 내인성 과산화효소의 활성

을 억제시키기 위하여 메탄올-과산화수소용액에 10분간 처

리하 다. phosphate-buffered saline (PBS) 용액으로 2

분씩 3회 세척하 고 OPG의 경우 각각의 슬라이드를 pH

6.0 citrate buffer 용액에 충분히 잠기게 하여 autoclave

에 10분간 가열하 으며 RANKL의 경우 pepsin에 담근

후 37℃ 에서 10분간 반응시켰다. 이후 각 슬라이드에 2방

울씩의 일차항체를 반응시킨 후 1시간 동안 moist cham-

ber에 담근 후 2분간 3회 PBS에 세척하 다. OPG에 한

일차항체로 monoclonal antibody to human osteoprote-

gerin (IMGENEX, USA)을 1:00으로 희석하여 사용하

고, RANKL에 한 일차항체는 monoclonal antibody to

RANKL (IMGENEX, USA)을 1:100으로 희석하여 사용

하 다. 이후 각 슬라이드에 HRP polymer conjugate을

떨어뜨리고 10분간 반응시킨 후 PBS에 2분 동안 3회 세척

하 다. 또 DAB chromogen으로 5분간 반응 후 증류수로

세척하 다. 이후 Meyer’s hematoxylin 조염색을 실시

하여 광학현미경 하에서 관찰하 다. 

3. 면역조직화학적 염색의 결과 평가 방법

1) RANKL/OPG의 면역조직화학적 검사

염색된 슬라이드를 100배, 200배, 400배 현미경하에서

관찰하 다. 표본의 100배율 현미경 상에서 가장 진하게 염

색된 부위를 다시 400배율로 확 하여 전체 세포에 해 양

성 반응을 보이는 세포의 수를 counting하여 백분율로 표

시하 다.  

특히 OPG의 경우 50% 이하인 경우를 weakly reaction,

그리고 초과인 경우를 high reaction로 정하 으며 RAN-

KL의 경우 5% 이하인 경우를 weakly reaction, 초과인

경우를 high reaction으로 정하 다. 

4. 통계학적 분석

재발의 유무, 발병 위치, 성별 사이의 유의성의 검정은

Fisher’s exact test와 chi-square(χ2) test를 시행하 으
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며, 나이와의 유의성 검정은 ANOVA를 시행하 다. 유의

수준은 모두 p<0.05를 유의성 있는 것으로 판정하 다. 

Ⅲ. 연구결과

1. RANKL 항원 항체 반응 검사 결과

29 례(72.5%)의 재발하지 않은 치성 각화낭종에서 13

례(32.5%), 재발한 11 례(27.5%)의 치성 각화낭종에서 4

례(10.0%)의 high reaction을 보 으며, 재발한 경우와

재발하지 않은 경우에 있어 통계학적으로 유의한 차이는 없

었다 (Table 1).

하악에서 발생한 35 례(87.5%)중 14 례(35%)에서

high reaction을 보 으며 상악에서 발생한 5 례(12.5%)

중 3 례(7.5%)에서 high reaction을 보 다. 남성에서 발

생한 26 례(65%)중 13 례(32.5%)에서 high reaction을

보 으며 여성에서 발생한 14 례(35%)중 4 례(10%)에서

high reaction을 보 다. 40 이상에서 15 례(37.5%)로

가장 호발하고 있었으며 high reaction은 20 환자에서 7

례(17.5%)로 가장 많이 나타났다. 병소의 위치, 성별, 연령

에 따른 발현도와의 상관관계에서는 통계학적으로 유의한

차이는 없었다 (Table 2).

Table 2. Immunohistochemical Expression of RANKL Relating to Location, Gender, Age

Weakly High Total p-value

Mandible 21 14 35

52.5% 35.0% 87.5%

Location Maxilla 2 3 5 0.634

5.0% 7.5% 12.5%

Total 23 17 40

57.5% 42.5% 100.0%

Male 13 13 26

32.5% 32.5% 65.0%

Gender Female 10 4 14 0.315

25.0% 10.0% 35.0%

Total 23 17 40

57.50% 42.5% 100.0%

�19yrs 6 1 7

15.0% 2.5% 17.5%

20 - 29yrs 5 7 12

12.5% 17.5% 30.0%

Age 30 - 39yrs 3 3 6 0.297

7.5% 7.5% 15.0%

�40yrs 9 6 15

22.5% 15.0% 37.5%

Total 23 17 40

57.5% 42.5% 100.0%

yrs : years

Table 1. Immunohistochemical Expression of RANKL Relating to Recurrence

Weakly High Total p-value

Non-recurred OKC
16 13 29

40.0% 32.5% 72.5% 0.730

Recurred OKC
7 4 11

17.5% 10.0% 27.5%

Total
23 17 40

57.5% 42.5% 100.0%

OKC : Odontogenic keratocyst
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2. OPG 항원 항체 반응 검사 결과

재발한 11 례의 치성 각화낭종에서 4 례(10%), 재발하지

않은 29 례중 20 례(50%)에서 high reaction을 보 으며

재발한 경우와 재발하지 않은 경우에 있어 통계학적으로 유

의한 차이는 없었다 (Table 3).

하악에서 발생한 35 례(87.5%)중 20 례(50%)에서

high reaction을 보 으며 상악에서 발생한 5 례(12.5%)

중 4 례(10.0%)에서 high reaction을 보 다. 남성에서

발생한 26 례(65%)중 17 례(42.5%)에서 high reaction

을 보 으며 여성에서 발생한 14 례(35%)중 7 례(17.5%)

에서 high reaction을 보 다. high reaction은 20 환자

에서 8 례(20%)로 가장 많이 나타났다. 병소의 위치, 성별,

연령에 따른 발현도와의 상관관계에서는 통계학적으로 유

의한 차이는 없었다 (Table 4).

Ⅳ. 총괄 및 고찰

파골세포에 의한 골 흡수 기전에 해 살펴보면 파골세포

의 세포막에 있는 접착분자인 integrin이 bone matrix에

존재하는 osteopontin 등 RGP배열을 인식해 골 표면에 접

착하고 integrin으로 둘러싸인 골 표면에 ruffled mem-

brane을 형성한 후 파골세포의 세포질 내에 있는 탈산 탈수

효소 활성에 의해 만들어진 proton(H+)이 proton pump

Table 3. Immunohistochemical Expression of OPG Relating to Recurrence

Weakly High Total p-value

Non-recurred OKC 9 20 29

22.5% 50.0% 72.5%

Recurred OKC 7 4 11 0.080

17.5% 10.0% 27.5%

Total 16 24 40

40.0% 60.0% 100.0%

OKC : Odontogenic keratocyst 

Table 4. Immunohistochemical Expression of OPG Relating to Location, Gender, Age

Weakly High Total p-value

Mandible 15 20 35

37.5% 50.0% 87.5%

Location Maxilla 1 4 5 0.631

2.5% 10.0% 12.5%

Total 16 24 40

40.0% 60.0% 100.0%

Male 9 17 26

22.5% 42.5% 65.0%

Gender Female 7 7 14 0.500

17.5% 17.5% 35.0%

Total 16 24 40

40.0% 60.0% 100.0%

�19yrs 2 5 7

5.0% 12.5% 17.5%

20 - 29yrs 4 8 12

10.0% 20.0% 30.0%

Age 30 - 39yrs 2 4 6 0.609

5.0% 10.0% 15.0%

�40yrs 8 7 15

20.0% 17.5% 37.5%

Total 16 24 40

yrs : years



에 의해 세포밖으로 배출되어 골의 미네랄 용해가 시작된

다. 더욱이 cathepsin K 등 lysosome 효소가 분비되면서

유기성 bone matrix가 분해되기 시작한다. 

다수의 증거에 따르면 악성종양에서 골 파괴를 일으키

는 주된 메커니즘은 파골세포성 골 흡수를 유발하는 종양

매개 자극이다. 파골세포는 정상상태와 병적상태 모두에서

나타나는 원발성 골 흡수 세포이다. 종양생산물은 골의 미

세 환경에서 국소적으로 파골세포의 형성을 자극하거나

parathyroid hormone-related protein (PTH-rP) 등과

같은 호르몬을 생산하여 전신적으로 파골세포의 형성을 자

극한다. 그러나 다른 몇몇 연구에서는 다발성 골수종, 전립

선암, 신경모세포종의 종양세포가 파골세포 분화와 활성에

작용하는 RANKL을 직접 생산함을 보여 주었다22-23). 종양

세포에서 생산되어 파골세포성 골 흡수를 자극하는 다른 요

소들은 interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6),

tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), 그리고

macrophage inflammatory protein-1-alpha(MIP-1α)등

이 있다13). 이러한 요소들은 골의 미세 환경 속으로 방출되

어 골모세포의 간질세포에 작용하여 파골세포 활성화 요소

의 생산을 증가시킨다. 이러한 요소들 중에 가장 주목할 만

한 것이 RANKL이고 이것은 최근에 TNF 유전자 그룹으

로 첨가되었다. 그 역할은 파골세포의 분화를 촉진하고 파

골세포의 활성과 생존, 골 표면에의 부착을 자극하며 면역

체계와 유선 (mammary gland) 발달의 주요 조절 물질이다.

RANKL은 세 가지 형태로 존재하며 cell-bound peptide,

truncated ectodomain created from the cell-bound

form by enzymatic cleavage, primary secreted form으

로 존재한다. Cell-bound form은 주로 stromal cell,

osteoblast, mesenchymal periosteal cell, chondrocyte,

endothelial cell에서 나타나며 primary secreted form은

activated T cell, SCC cell line에 국한된다14-19).

Osteolytic bone matastases의 조직학적인 분석에 의하

면 골 파괴는 종 양 세포에 의한 직접 파괴보다는 파골세포

에 의해 매개된다. 종양세포와 종양세포에서 기원한 호르

몬, 골수 미세 환경 사이의 상호작용은 악성병 소의 골 전이

의 개시와 촉진에 결정적이다. 이러한 사실들로 미루어 악

성 골 전이에서 골 용해를 유발하는 악성순환을 제시해준

다20,21). 이것에 의하면 종양 세포들은 골에 호르몬, 사이토

카인, 성장인자 등 용해성 인자를 분비한다. 기질 세포나 암

세포에 의해 직접 표현된 RANKL은 파골전구세포 표면의

RANK에 결합하여 파골세포의 골 흡수를 촉진한다. 파골세

포적 흡수로 인해 골 기질로부터 성장 인자가 방출되어 다

시 종양세포를 활성화 시킨다. 이렇게 골기질로 부터 방출

되어 종양 성장인자로 작용하는 성장인자 중에는 골 기질에

풍부한 transforming growth factor-beta (TGF-β) 이외

에도 bone morphogenetic protein (BMP) heparin-

binding fibroblast growth factor, insulin-like growth

factor Ⅰ가 있다24,25). 이 악성 순환의 결과는 골 형성/골 흡

수 비율의 불균형과 함께 종양 세포의 증식을 증가시킨다. 

현재까지 다발성 골수종, 거 세포 육아종, 전립선암, 유

방암 및 악성 병소의 골 전이 병소에서 RANKL/

RANK/OPG에 한 연구가 있어 왔다. Grimaud 등30)은

RANKL/OPG 비율이 건강한 조직과 비교해서 종양과 관

련된 고도의 골 용해 환자에서 유의한 수준으로 증가되었음

을 RT-PCR과 ELISA를 통해 보고했으며 Good 등31)은 후

향적인 면역화학 조직검사에서 16 례의 원발성 양성 및 악

성 골종양과 골 전이 병소중 13례에서 RANKL에 한 양

성반응을 보고했다.

그리고 최근 치성 낭종과 치성 종양에서 RANKL/

RANK/OPG의 발현에 관한 연구가 있어왔다. Rani와

Wise는 다양한 치성 세포 (dental cell) 들이 RANKL과

OPG를 발현하며 이러한 분자들은 치아가 발생하고 맹출 하

는 동안 파골세포형성과 골 흡수를 조절하는데 중요한 역할

을 한다고 하 다26,27). Hiroyuki 등28)은 PTH-rP, RANKL,

OPG 모두 양성 및 악성 법랑모세포종의 다양한 부분에서

발견되며 이들은 치성 상피성 종양에서 종양의 progression

과 골 흡수를 조절하는 요인이라 하 다. Tay 등29)은 법랑모

세포종, 함치성낭종, 치성 각화낭종, 치근단낭종의 모든 표

본에서 RANKL의 발현을 보고하 으며 이들 병소에서

RANKL이 골 흡수에 중요한 기전으로 작용한다고 하 다.

Kawamoto 등32)은 Interleukins, prostaglandins와 TNF-

α는 RANKL의 생산을 자극하며 prostaglandins이 dental

cyst에 의해 합성된다고 하 으며 IL-1, TNF-a, IL-6는 법

랑모세포종의 stellite reticulum cell에서 생산되며 치성 각

화낭종과 치근단낭종이 IL-1과 IL-6를 생산한다고 알려져

있다33,34). 그리고 면역조직화학적인 방법을 통해 모든 분석

된 조직에서 RANKL과 OPG는 함께 위치한다는 것이 밝혀

졌는데 이것은 OPG의 발현이 파골세포의 형성과 골 흡수

활성화를 방해함으로써 증가된 골 흡수를 보상하기 위한 보

호적인 메커니즘을 반 하는 것이라 하 다. 

함치성낭종과 치근단낭종의 경우 낭종 내강의 삼투압 증

가로 인해 크기가 커진다고 알려져 있으나 치성 각화낭종의

경우는 이들과는 달리 상피내의 인자들과 섬유성 막에 존재

하는 효소의 활성에 의해 성장이 조절된다고 한다35). 이번

연구에서 Tay 등의 결과와 유사하게 모든 치성 각화낭종

조직표본에서 RANKL/OPG에 한 면역조직화학검사에

다양한 정도의 양성반응을 보 다. 이것으로 RANKL에 의

한 파골 세포의 활성화가 치성 각화낭종의 골 파괴를 통한

성장기전에서 일정한 역할을 하고 있다는 것을 추정할 수

있었고 앞으로 RANKL/OPG 발현과 낭종 상피와 섬유성

막내의 여러 인자들과의 상호 작용 등에 관한 더 많은 연구

가 필요할 것이다. 
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치성 각화낭종의 재발율과 관련해 많은 연구가 있어왔다.

Scharfetter 등36)은 치성 각화낭종 결합조직의 활발한 성장

이 침습적인 성질을 가지게 하여 높은 재발률을 보인다고

하 다. 그리고 높은 재발율의 원인으로 낭종벽의 섬유소용

해능의 증가, 세포분화 활성도의 증가, 결합조직 내의 상피

증식 등이 제안되어 왔다. 여러 연구에서 치성 각화낭종의

재발율과 환자의 성별, 발병 연령, 발병 위치, 치료 방법, 병

소의 크기, 조직 병리학적 양상과의 상관관계에 관한 논란

이 있어왔다. p53, Ki-67, PCNA와 같이 증식하는 세포에

서 특징적으로 발현되는 단백질과 재발율과의 상관관계를

평가한 연구들이 있었는데 Li와 Browne 등37)은 단독의 치

성 각화낭종과 재발한 치성 각화낭종 사이에서 p53과 Ki-

67이 통계학적 유의성이 있음을 보고하 다. Ahlfort 등38)

은 환자의 성별과 재발률 사이에 상관관계가 있다고 하 으

나 Anand 등39)은 없다고 하 으며 Forssel 등40)은 발병 연

령이 낮을수록 재발률이 높게 나타난다고 하 다. 명훈41) 등

은 상하악에 발생한 치성 각화낭종사이에 재발률 차이는 없

으나 하악 구치부에 발생한 치성각화 낭종에서 수술시 접근

성 등의 문제로 재발률이 높으며 조직 병리학적 소견상 위

성낭종 (daughter cyst) 이 있을 경우 재발률이 높게 나타

난다고 하 다. 하지만 현재까지 치성 각화낭종의 재발과

RANKL/OPG 발현율의 상관관계에 한 연구는 없었다.

그리고 이전 연구에서 원발성 악성병소 및 골 전이병소 뿐

아니라 치성 낭종, 치성 종양의 골 파괴 과정에서 중요한 역

할이 확인되었고 골 파괴 정도가 심할수록 RANKL/OPG

비율이 증가한다는 보고가 있었으므로 골생물학적으로 재

발한 치성 각화낭종에서 RANKL의 발현율이 유의성 있게

높게 나타날 것으로 유추해 볼 수 있었다. 그러나 연구 결과

치성 각화낭종의 재발과 RANKL/OPG 발현율 사이에 통

계학적 유의성을 찾을 수는 없었다. 이것은 이와 같이 많은

다른 요인들이 복합적으로 치성 각화낭종의 재발률에 향

을 미치고 있기 때문으로 생각된다. 

이번 연구에서 두 번에 걸쳐 면역조직화학 염색을 시행하

는데 OPG의 경우 5-90%까지 다양하게 전반적으로 높

게 발현되고 있었으나 RANKL의 경우 5-50%로 OPG에

비해 발현되는 정도가 낮았다. 현재 생산되고 있는 human

RANKL에 한 antibody는 두 종류뿐으로 두 번 모두 같

은 결과를 나타냈다. 이런 RANKL/OPG 발현율의 차이는

병소의 진행 과정 중에 생긴 증가된 골 흡수를 보상하기 위

한 보호적인 메커니즘에 의한 것으로 생각할 수 있다. 그리

고 치성 각화낭종의 성장과정에서 파골세포형성을 위해 이

미 RANKL이 RANK에 결합하 기 때문에 항원-항체 반

응을 이용한 면역조직화학 검사상 OPG에 비해 상 적으로

적게 발현된 것으로도 유추할 수 있다. 그리고 CT를 이용한

병소의 크기, 피질골 천공 유무, 기저세포모반증후군 동반

유무에 따른 RANKL/OPG 발현율과 비율을 평가하기 위

해 신선 조직 절편을 이용한 추가적인 정량적 분석이 필요

할 것으로 생각된다. 

Ⅴ. 결 론

부산 학교 치과 학 구강악안면외과학 교실에서 수술을

통해 치성 각화낭종으로 진단된 40례의 표본에서 RAN-

KL/OPG에 한 면역조직화학적 연구를 통해 치성 각화낭

종의 골 파괴에서 RANKL/OPG의 역할과 재발유무, 병소

의 위치, 환자의 성별과 연령과의 상호연관성을 통계적 분

석을 통하여 그 의의를 알아보고자 하 으며 다음과 같은

결과를 얻었다. 

1. 모든 조직 표본에서 다양한 정도로 RANKL/OPG가 발

현되었다.

2. RANKL의 발현과 치성 각화낭종의 재발, 병소의 위치,

환자의 성별과 연령과의 상관관계에서는 통계적으로 유

의성을 보이지 않았다. 

3. OPG의 발현과 치성 각화낭종의 재발, 병소의 위치, 환

자의 성별과 연령과의 상관관계에서는 통계적으로 유의

성을 보이지 않았다. 

이번 연구 결과 RANKL/OPG는 치성 각화낭종의 골 파

괴를 통한 성장기전에서 일정한 역할을 한다는 것을 추정할

수 있었지만 재발률과의 상관관계는 찾을 수 없었다. 추후

신선 조직 절편을 이용한 추가적인 정량적 분석이 필요할

것으로 생각된다. 
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Fig. 1. RANKL weakly immunoreactivity
(5%) on OKC
(original magnification × 100)

Fig. 2. RANKL weakly immunoreactivity
(5%) on OKC
(original magnification × 200)

Fig. 3. RANKL weakly immunoreactivity
(5%) on OKC
(original magnification × 400)

Fig. 4. RANKL high immunoreactivity
(10%) on OKC
(original magnification × 100)

Fig. 5. RANKL high immunoreactivity
(10%) on OKC
(original magnification × 200)

Fig. 6. RANKL high immunoreactivity
(10%) on OKC
(original magnification × 400)

Fig. 7. RANKL high immunoreactivity
(20%) on OKC
(original magnification × 100)

Fig. 8. RANKL high immunoreactivity
(20%) on OKC
(original magnification × 200)

Fig. 9. RANKL high immunoreactivity
(20%) on OKC
(original magnification × 400)
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Fig. 10. OPG weakly immunoreactivity
(20%) on OKC
(original magnification × 100)

Fig. 11. OPG weakly immunoreactivity
(20%) on OKC
(original magnification × 200)

Fig. 12. OPG weakly immunoreactivity
(20%) on OKC
(original magnification × 400)

Fig. 13. OPG high immunoreactivity
(60%) on OKC
(original magnification × 100)

Fig. 14. OPG high immunoreactivity
(60%) on OKC
(original magnification × 200)

Fig. 15. OPG high immunoreactivity
(60%) on OKC
(original magnification × 400)

Fig. 16. OPG high immunoreactivity
(90%) on OKC
(original magnification × 100)

Fig. 17. OPG high immunoreactivity
(90%) on OKC
(original magnification × 200)

Fig. 18. OPG high immunoreactivity
(90%) on OKC
(original magnification × 400)
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