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P u rp o se : Metastasis of a colorectal carcinoma to regional 
lymph nodes indicates poor prognosis. The detection of 
lymph node metastasis is routinely performed by his-
topathological analysis of hematoxylin-eosin (H&E) stained 
sections. However the routine histological technique may 
fail to detect isolated tumor cells in lymph nodes. The aims 
of this study are to elucidate the prognostic significance of 
the presence of isolated tumor cells in the regional lymph 
nodes in colorectal cancer, and to elucidate the correlation 
between the presence of isolated tumor cells and p53 
protein expression in the primary colorectal cancer tissue. 
M e th o d s : W e used imm unohistochem ical staining w ith 
anti-cytokeratin antibody to examine 452 lym ph  no des in  
24  patien ts (11  recurren t and  13  nonrecurrent) who 
were histologically determ ined Astler-Coller B. And we 
used immunohistochemical staining w ith p53 protein to  
examine primary colorectal cancer tissues of the patients. 
R e su lts : Imm unohistochem ical staining of cytokeratin re-
vealed the presence of isolated tumor cells in 5/13 patients 
(38.5% ), 5/214 lymph nodes (2.34% ) in the nonrecurrent 
group and 6/11 patients (54.6% ), 11/244 lym ph nodes 
(4.51% ) in the recurrent group, respectively. The detection 
rate of isolated tum or cells in the recurrent group was 
slightly higher than nonrecurrent group, but the difference 
was not significant statistically. The expression rate of p53 
protein was 23.1%  (3/13) in the nonrecurrent group and 
36.4%  (4/11) in the recurrent group, respectively. The 
expression rate of the p53 protein was not significantly 
correlated w ith the presence of isolated tum or cells in 

regional lymph nodes and the rate of tumor recurrence. 
C o n c lu s io n s :  T he presence o f iso lated  tum o r ce lls in  
reg ional lym ph no des w as no t a  prognostic  ind icato r in 
predicting recurrence in histologically determ ined A stler- 
C o llar B  co lo recta l cancer patients. J  K o r e a n  S o c  
C o lo p ro cto l 2 0 0 2 ;1 8 :3 1 7 -3 2 3

K e y  W o rd s: Iso lated  tum or cell, C ytokeratin , C o lorecta l 
cancer, p53 protein expression
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서      론

  결장 및 직장암의 환자에서 예후를 결정하는 인자로

는 암의 침윤도, 원격 전이 및 림프절 전이 등을 들 수 

있다.
1,2 특히 그중에서 수술 후 절제해 낸 림프절 전이 

유무가 중요한 예후인자이기 때문에 그 전이 유무를 

평가하는 것은 중요하다. 현재는 절제한 림프절을 

hematoxylin-eosin으로 염색해서 광학 현미경으로 관찰

하여 암세포 전이 여부를 진단하고 있다. 그러나 he-

matoxylin-eosin 염색만으로는 몇 개의 흩어져 있는 암

세포들을 진단하기는 어렵다. Hematoxylin-eosin 염색

만으로는 발견할 수 없고 면역조직화학 염색이나 분

자생물학적 기법으로 발견할 수 있는 세포를 유리 암

세포 (isolated tumor cells)라고 하며,
3 최근에는 여러 면

역조직화학 염색 및 분자생물학적 기법이 도입되면서 

파라핀 블록이나 동결건조조직에서도 hematoxylin- 

eosin 염색으로 확인이 되지 않는 림프절에서 암세포

의 유무를 진단할 수 있게 되었다.
4,5 유리 암세포를 진

단할 수 있는 방법에는 항케라틴 항체(anti-cytokeratin 

antibody)와 항CEA 항체를 이용한 면역조직화학적 방

법과, mutant allele specific amplification technique 및 

CEA mRNA를 이용한 RT-PCR과 같은 방법들이 있

다.
6,7 림프절 유리 암세포와 예후와의 관계는 아직 논
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란이 많이 되고 있지만, 위암이나 유방암에서 항케라

틴 항체를 이용한 면역조직화학적 방법으로 확인된 

림프절 유리암세포가 예후를 결정하는 중요한 인자가 

된다고 보고되고 있고
8,9 결장 및 직장암에서는 아직 

그 유용성에 대해 논란이 되고 있다.
4 또한 결장 및 직

장의 원발암을 대상으로 p53 단백을 이용하여 면역조

직화학 염색을 시행하여, 림프절 유리 암세포와 함께 

p53 단백이 발현되면 예후인자로서 유용성이 있다고 

보고되고 있다.
10 따라서 hematoxylin-eosin염색으로 림

프절의 전이가 없다고 보고된 Astler-Coller B 결장 및 

직장암 환자의 림프절과 원발암 조직을 각기 항케라

틴 항체와 항p53 항체를 이용하여 면역조직화학 염색

을 시행하여 림프절 유리 암세포 유무 및 림프절 유리

암세포와 예후와의 관계를 알아보고, 림프절 유리 암

세포와 원발암의 p53 단백 발현과의 관계를 알아보고

자 본 연구를 시행하였다.

재료 및 방법

    1) 재료

  1987년부터 1996년까지 경상대학교병원에서 결장 

및 직장암으로 수술 받은 226명의 환자 중 림프절 전

이가 없다고 보고된 Astler-Coller B 환자 123명 중에서 

재발한 환자 11명의 244개 림프절과 무작위 추출로 선

택된 재발하지 않은 환자 13명의 208개 림프절을 대상

으로 하였다. 평균 나이는 비재발군에서는 54.5세, 재

발군에서는 60.3세였고 남녀비는 비재발군에서는 

1：1.6, 재발군에서는 4.5：1였다. 암의 크기는 비재발

군과 재발군에서 각각 5.0 cm, 5.45 cm였고, 통계적으

로 유의한 차이는 없었다. 암의 위치는 두 군 모두 직

장암이 61.5% (비재발군)와 45.5% (재발군)로 가장 많

았다. 조직학적 분류상 두 군 모두 중등도 분화형이 

53.9% (비재발군)와 72.7% (재발군)로 많았다. Astler- 

Coller 병기 분류상 비재발군에서는 B1이 11명(84.6%), 

B2가 2명(15.5%)이였고, 재발군에서는 B1이 6명

(54.6%), B2가 5명(45.5%)으로 비재발군에서 재발군보

다 B1이 더 많았지만 통계적으로 유의성은 없었다

(Table 1). Astler-Coller B 환자 123명 중에서 재발한 환

자는 11명으로 재발률은 8.9% (11/123)였고, 재발한 장

기는 간이 5명(38.5%), 폐가 3명(23.1%), 골반내 림프절

이 2명(15.4%), 뇌, 뼈, 방광이 각각 1명(0.77%)이었다.

    2) 방법

  보관된 림프절의 파라핀 포매 조직을 이용하여 

cytokeratin에 대한 면역조직화학 염색을 시행하고, 염

색 결과에 따라 유리 암세포의 유무를 알아보았다. 연

구대상인 Astler-Coller B 환자 24명의 결장 및 직장 원

발암 조직의 현저한 종양부위를 이용하여 p53 단백에 

대한 면역 조직화학염색을 시행하였다. 면역조직화학

염색 과정은 다음과 같다. 림프절 또는 원발암 조직의 

파라핀 조직을 4μm 두께로 1회 잘라서 xylene에 넣어 

탈파라핀화 후 재수화과정을 거치고, p53 면역화학염

색을 위해서는 전자렌지 처리를 하였고, cytokeratin 염

색을 위해서 20분간 0.2% trypsin으로 처리하였다. 내

인성 peroxidase의 활성을 제거하기 위해 조직 슬라이

드를 hydrogen peroxide가 포함된 메탄올 용액에 처리

하고 Tris buffer로 10분간 수세하였다. 수세 후 실온에

서 1：50으로 희석한 monoclonal anti-human cytokeratin 

(clone MNF116, DAKO, Copenagen, Denmark)과, 1：50

으로 희석한 monoclonal anti-mouse p53 protein (clone 

Do-7, DAKO, Copenagen, Denmark)으로 반응시킨 후, 

15분간 link antibody (biotinylated anti-mouse im-

munoglobulin, DAKO, Copenagen, Denmark)와 반응시

켰다. 반응 후 다시 streptoavidine horseradish peroxidase

로 15분간 반응시켰다. 반응 후 Tris buffer로 10분간 

수세하고, 실온에서 10분간 DAB (diaminobenzidine)로 

Table 1. Clinicopathological characteristics
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Non-recurrent Recurrent group
P value

group (N = 13) (N = 11)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age

   Mean 54.5 60.3 .100

Sex

   Female  8 (61.5)  2 (18.2)
.032

   Male  5 (38.5)  9 (81.8)

Tumor size (cm)

   Mean 5.0 5.45 .512

Tumor site

   Rt. colon 0 (0.0) 1 (9.1)

   Lt. colon  4 (30.8)  3 (27.4) .590

   Transverse colon 1 (7.7)  2 (18.2)

   Rectum  8 (61.5)  5 (45.5)

Histologic type

   Well  6 (46.2)  3 (27.3)
.341

   Moderately  7 (53.9)  8 (72.7)

Astler-Coller

   B1 11 (84.6)  6 (54.6)
.106

   B2  2 (15.5)  5 (45.5)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
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발색시켰다. Hematoxyline으로 대조 염색한 후 봉입하

였다.

  각 면역조직화학 염색의 음성대조군은 일차 항체를 

처리하지 않았으며 양성대조군은 절제한 결장 및 직

장암 조직과 전이가 확인된 림프절로 하였다. Cyto-

keratin에 대한 면역조직화학 염색은 주로 세포질과 세

포막에 강하게 염색되는 것을 양성으로 하였고(Fig. 

1), keratin debris를 함유한 조직구와 구별하기 위하여 

핵의 비정형성 등의 조직학적 소견을 면밀히 관찰하

였다. p53 단백은 주로 핵에 염색이 되며, 전체 암세포 

30% 이상 염색이 될 때를 양성으로 판정하였다. 

  통계학적 비교는 재발군과 비재발군에 따른 평균의 

차이는 t-검정을 실시하였으며 비율에 대한 차이는 x²

검정을 하였고 P＜0.05일 경우를 의의가 있는 것으로 

하였다.

결      과

    1) 림프절 유리 암세포의 진단

  Cytokeratin에 대한 면역조직화학 염색으로 진단되

는 림프절 유리 암세포는 두 가지 형태로 나눌 수 있는

데, 한 개의 세포가 염색되는 단일세포 형태(Fig. 2)와 

2∼4개 정도의 암 세포들이 뭉쳐서 염색되는 군집 형

태(Fig. 3)이다. 유리 암세포 발견율은 비재발군 13명

에서 5명으로 38.5%, 전체 림프절 214개에서 5개로 

2.34%였고, 재발군에서는 11명 중 6명으로 54.6%, 전

체 림프절 244개 중 11개로 4.51%로 비재발군보다 높

은 유리 암세포 발견율을 보였지만, 통계적인 유의성

은 없었다. 염색되는 형태에 따라 재발군과 비재발군

을 비교했을 때, 두 군 모두 각각에서 단일세포 형태가 

60% (3/5), 66.6% (4/6)으로 많았다(Table 2).

Fig. 1. Cytokeratin positive cells in a lymph node of positive 

control (×200)

Fig. 2. Photomicrograph of lymph node showing a single 

cytokeratin-positive tumor cell (arrow, ×200)

Fig. 3. Photomicrograph of lymph node showing a small 

cluster of cytokeratin-positive tumor cells (arrow, ×200)

Fig. 4. Muclear staining of p53 protein in primary colorectal 

cancer (×200)
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    2) 림프절 유리 암세포와 임상 및 조직학적 인자와

의 비교 

  Cytokeratin에 대한 면역조직화학 염색으로 진단된 

림프절 유리 암세포와 임상 및 조직학적 인자들과의 

관계를 비교했을 때, 환자의 나이, 성별, 암의 크기, 암

의 위치, 조직학적 분화도 및 Astler-Coller에 따른 병기

에 따라 유의한 상관관계는 없었다(Table 3).

    3) p53 단백 발현 

  p53 단백의 전체 발현율은 29.1% (7/24)였고, 비재발

군에서는 23.1% (3/13), 재발군에서는 36.4% (4/11)로 

재발군에서 조금 더 높은 발현율을 보였지만 통계적 

유의성은 없었다(Fig. 4). p53 단백 발현과 림프절 유리 

암세포 및 그 외의 나이, 성별, 암의 크기, 암의 위치, 

조직학적 분화도 및 암의 병기에 따른 p53 단백 발현

은 유의한 상관관계가 없었다(Table 4).

고      찰

  Cytokeratin은 20개 이상의 단백질로 구성된 복잡한 

형태의 intermediate filament protein family이다. 분자량 

(40∼67KD), 산성도, 그리고 발현되는 상피세포에 따

라 세부 군으로 나누어지게 된다. 상피세포와 비상피

Table 2. The rate and pattern of isolated tunor cells in the 
lymph nodes
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Non-recurrent Recurrent group
P value

group (N = 13) (N = 11)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Lymph node micrometastasis

   Absent (%)  8 (61.5) 5 (45.5)
.431

   Present (%)  5 (38.5) 6 (54.6)

Tumor cell pattern

   Single cell (%) 3 (60) 4 (66.6)

   Cell cluster (%) 1 (20) 2 (33.3) .569

   Both (%) 1 (20) 0

CK(+) L/N 5/214 (2.34) 11/244 (4.51) .198
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
CK = cytokeratin

Table 3. The relationship between isolated tunor cells in 
regional lymph nodes and clinicopathological characteristics
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

CK (－) CK (+)
P value

(N = 13) (N = 11)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age

mean 56.7 57.7 .773

Sex

  Female (%)  7 (53.9)  3 (27.3)
.188

  Male (%)  6 (46.2)  8 (72.7)

Tumor size (cm)

  Mean 5.4 5.0 .579

Tumor site

  Rt. colon (%) 0 (0.0) 1 (9.1)

  Lt. colon (%)  3 (23.1)  4 (36.4) .590

  Transverse colon (%)  2 (15.4) 1 (9.1)

  Rectum (%)  8 (61.5)  5 (45.5)

Histologic type

  Well (%)  6 (46.2)  3 (27.3)
 .341
  Moderately (%)  7 (53.9)  8 (72.7)

Astler-Coller

  B1 (%) 11 (84.6)  6 (54.6)
 .106
  B2 (%)  3 (15.4)  5 (45.5)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
CK = cytokeratin

Table 4. The relationship between the expression of p53 
protein in primary colorectal cancer tissue and clinico-
pathological characteristics
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

p53 (+) P53 (－)
P value

(N = 7) (N = 17)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age

  Mean 58.0 56.8 .765

Sex

  Female (%)  1 (14.3)  9 (52.9)
.081

  Male (%)  6 (85.1)  8 (47.1)

Tumor size (cm)

  Mean 5.42 5.11 .683

Tumor site

  Rt. colon (%)  1 (14.3) 0 (0.0)

  Lt. colon (%)  2 (28.6)  5 (29.4) .441

  Transverse colon (%) 0 (0.0)  3 (17.7)

  Rectum (%)  4 (57.1)  6 (35.3)

Histologic type

  Well (%)  3 (42.9)  6 (35.3)
.728

  Moderately (%)  4 (57.1) 11 (94.7)

Astler-Coller

  B1 (%)  5 (71.4) 12 (70.6)
.967

  B2(%)  2 (28.6)  5 (29.4)

Cytokeratin

  － (%)  4 (57.1)  9 (52.9)
.653

  + (%)  3 (42.9)  8 (47.1)

Recurrence 

  － (%)  4 (57.1)  9 (52.9)
.851

  + (%)  3 (42.9)  8 (47.1)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
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세포성 암(lymphoma, sarcoma, melanoma)을 구분하는

데 흔하게 사용하는 cytokeratin은 저분자량 군(cyto-

keratin 8, 18 and 19)과 고분자량 군(cytokeratin 1, 5, 10 

and 14)으로 나눈다.
11

  림프절의 유리 암세포는 hematoxylin-eosin 염색만으

로는 진단이 어렵고, 항cytokeratin 항체, 항-CEA항체

를 사용한 면역조직화학 염색 및 CEA mRNA를 이용

한 RT-PCR 등으로 진단이 가능하다. 이런 방법들로 

진단된 림프절 유리 암세포는 유방암 및 위암에서 유

용한 예후 인자로 보고되고 있다.
8,9

  유방암에서의 림프절 유리 암세포에 대한 연구 중

에서 Leong
12의 연구에서는 미세전이를 2 mm 이하의 

암세포 전이로 규정하여 연속절편과 항케라틴 항체를 

이용한 면역조직화학 염색으로 33%의 유리 암세포율

을 보고하였고 유용한 예후 인자가 된다고 보고하고 

있다. Elson 등
13
의 연구에서도 유방암 환자에서 항 

cytokeratin 항체를 이용하여 면역조직화학 염색을 시

행하여 20.9%의 유리 암세포를 발견하였고, 유리 암세

포가 있는 군이 없는 군보다 재발률이 의미있게 높았

고 생존율에도 큰 차이를 보여 유용한 예후 인자가 된

다고 보고하고 있다.

  위암에서도 림프절 유리 암세포에 대한 연구가 많

이 보고 되고 있는데 그중 권 등
14
의 연구에 의하면 70

예의 총림프절 2,203개 중에서 19예(27.1%)의 37개

(1.6%) 림프절에서 유리 암세포가 발견되었는데, 유리 

암세포는 1군과 2군의 림프절에서만 발견되었고, 병기 

Ib군에서 유리 암세포가 있는 군이 없는 군보다 생존

율이 유의하게 낮았다고 보고하고 있다.
 그 외 

Nakajo
15의 연구에서는 E-cadherin을 이용한 면역조직

화학 염색을 시행하여 1.5% (30/1761)의 유리 암세포

를 발견하였고 유리 암세포의 진단이 유용한 예후인

자임을 주장하였다. 반면 Fukagawa
16의 연구에서는 유

리 암세포가 있는 군과 없는 군에서 5년 생존율은 각

각 94%와 89%, 10년 생존율은 각각 79%와 74%로 예

후에 큰 차이가 없는 것으로 보고하고 있다.

  최근에는 Adell
17의 연구에서 hematoxylin-eosin 염색

으로 림프절 전이가 없다고 보고된 Duke B 결장 및 

직장암 환자를 대상으로 항cytokeratin 항체를 이용하

여 림프절 미세전이를 조사해 본 결과 림프절 유리 암

세포율은 39%였으나, 예후인자로서의 유용성이 없다

고 보고하는 반면, Greenson
4의 연구에서는 앞의 연구

와 같이 Duke B 결직장암 환자를 대상으로 항cyto-

keratin 항체로 진단된 림프절 미세전이가 중요한 예후

인자가 된다고 보고하고 있다. 이같이 림프절 유리 암

세포가 hematoxylin-eosin 염색으로 없다고 판명된 결

장 및 직장암 Duke B 환자에서는 예후와의 관계가 여

전히 논란이 되고 있다.

  본 연구에서는 림프절 전이가 없다고 보고된 Astler- 

Coller B 결장 및 직장암 환자를 재발군과 비재발군으

로 나누어서, 항 cytokeratin 항체를 이용하여 림프절의 

유리 암세포율을 조사해 보았는데, 비재발군 13명에서 

5명으로 38.5%, 전체 림프절 214개에서 5개로 2.34%였

고, 재발군에서는 11명 중 6명으로 54.6%, 전체 림프절 

244개 중 11개로 4.51%로 비재발군보다 높은 유리 암

세포율을 보였지만, 통계적인 유의성은 없었다. Na-

kanishi
10의 연구에서 보고된 림프절 유리 암세포율은 

재발군 22명에서 15명으로 68%, 전체 림프절 820개에

서 82개로 10%였고, 비재발군에서는 22명중 15명으로 

68%, 전체 림프절 813개 중 45개로 6%로 본 연구에서

보다 높은 유리 암세포율을 보였다. 그 이유로는 본 

연구에서는 림프절 한 블록당 1개의 조직절편을 만

들어 면역조직화학 염색을 하였지만, Nakanishi의 연

구에서는 3개의 연속 조직절편을 사용한 차이를 들 수 

있다. 또 다른 이유로는 적출한 림프절의 평균 개수가 

본 연구에서는 한 증례당 22개였던 것에 비해 Naka-

nishi의 연구에서는 골반강내 림프절을 포함한 림프절 

곽청술을 시행하여 37개로 더 많은 것을 들 수 있다. 

그러나 유리 암세포율이 본 연구에서 보다 높았지만 

재발군과 비재발군 간의 유의한 차이는 없었으며 

Nakanishi 등은 체계적인 림프절 곽청술이 시행된다면 

림프절 유리 암세포는 환자의 예후에 영향을 끼치지 

않는다고 주장하고 있다.

  p53 단백은 돌연변이가 일어나기 전에는 세포의 주

기 조절, 분화 및 핵산의 보수와 합성의 기능을 하며, 

정상적인 경우는 매우 적은 양이 존재하여 검출하기

가 힘들지만, 돌연변이가 일어난 p53 단백은 종양 억

제 역할을 하지 못하고 그 양도 5배에서 100배로 증가

되어 면역조직화학 염색으로 쉽게 검출이 가능하다.
18

  p53 단백은 이미 위암, 폐암, 유방암, 식도암 및 대장

암과 같은 여러 암 발생과정에 관여하는 것으로 알려

져 있고, 특히 결장 및 직장암 환자에서는 예후와 관련 

있다고 알려져 있다.
10, 19-22 또 다른 연구에서는 췌장암

에서 p53 단백 발현이 림프절 전이와 상관관계가 있고 

유용한 예후인자가 된다고 보고하고 있다.
23 결장 및 

직장암에서 p53 단백 발현군에서 림프절 유리 암세포

율이 더 많았다고 보고하고 있지만,
10 본 연구에서는 

p53 단백 발현은 재발군과 비재발군에서 차이가 없

었고, 림프절 유리 암세포와도 유용한 상관관계가 없
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었다. 

  이상으로 본 연구에서는 hematoxylin-eosin 염색으로 

림프절 전이가 없다고 보고된 결장 및 직장암에서의 

림프절 유리 암세포가 환자의 예후와는 통계적인 상

관관계가 없었지만, 연구자 간의 결과에 따라 아직 논

란의 여지가 있으므로 이에 대한 연구가 좀더 이루어

져야 할 것으로 생각된다.

결      론

  저자들은 hematoxylin-eosin 염색으로 림프절 전이가 

없다고 보고된 Aster-Coller B 결장 및 직장암 환자의 

림프절 및 원발암 조직을 항cytokeratin 항체와 p53 단

백으로 면역조직화학 염색을 시행하여 예후와의 관계

를 알아보았다. 림프절내의 유리 암세포는 비재발군에

서 38.5% (5/13), 전체 림프절 214개에서 5개로 2.34%

였고, 재발군에서는 54.6% (6/11), 전체 림프절 244개

중 11개로 4.51%로 비재발군보다 높은 유리 암세포율

을 보였지만, 통계적인 유의성은 없었다(P＞0.05). 림

프절의 유리 암세포가 있는 군에서의 p53 단백 발현율

은 42.9%(3/7)였고, 유리 암세포가 없는 군에서는 

57.1%(4/7)로 상관관계는 없었다. 이상으로 림프절 유

리 암세포율은 재발군과 비재발군에서 유의한 차이를 

보이지 않으므로 Astler-Coller B 결장 및 직장암 환자

에서 영향력 있는 예후 인자는 아닌 것으로 생각되지

만 유리 암세포의 존재는 흥미로운 사실이며 블록당 

조직절편의 개수를 늘리면 결과가 다르게 나타날 수 

있으며 좀더 많은 환자를 대상으로 한 연구를 통해서

만 결론을 내릴 수 있을 것으로 생각된다. 그리고 림프

절의 유리 암세포가 예후를 결정하는 인자인 림프절

의 전이가 되는 과정에 대한 연구도 이루어지는 것이 

중요하다고 생각된다.
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