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Ⅰ. 서 론

최근에 새로운 이식재료의 개발과 구강악안면 역의 재건

수술기법의 향상으로 인해 골 이식 수술의 성공률이 현저히

증가되고 있다. 이에 따라 구강악안면 역에서 악골 낭종 적

출후골이식이많이시행되고있는추세이다. 그러나구강악

안면 역은감염의가능성이높은부위이므로이러한골이식

의성공여부는이식부위의감염여부와 접한관계가있다. 

골결손부의치유가효과적으로일어나고있는지를알기위

한방법으로는방사선검사, 골 도의측정, 골생검법등이있

다. 하지만방사선적검사는수술후초기의골형성여부를명

확히판별하기가어렵고, 골 도의측정은골손상과치료효

용성을검사할때일반적으로사용하는수단이지만고비용이

며 임상적으로 유의할 만한 구별은 12�24 개월이 지나야 알

수있다는단점이있다. 또한일정한기간마다의골조직을채

취해야하는골생검법은용이한술식이아니어서실제임상에

적용하기에는무리가있다. 

간엽세포에서유래한조골세포 (osteoblast)는골기질합성과

골의무기질화과정에서중요한역할을담당한다1,2). 골형성의

생화학적 지표로는 조골세포 합성의 산물인 type I collagen,

alkaline phosphatase (ALP), osteocalcin 등이 있으며, 이중 ALP와

osteocalcin은조골세포의활성도를반 하는가장 표적인지

표로 알려져 있다3-5). 일반적으로 골 기질이 성숙되는 시기에

먼저ALP가증가되고그이후무기질화가진행되면서osteocal-

cin이증가하게된다6). 즉ALP와 osteocalcin의활성도는여러골

질환과빠른골재생시에현저히증가한다7). 

구강악안면 역에서골결손시의치유양상을판단할수있

는 방법 중의 하나로서 ALP와 같은 생화학적 지표를 이용할

수있다면, 술후 6~8주이내에골치유정도를조기에확인할

수있으며8), 간단한혈액채취로손쉽고저렴하게검사할수있

는장점이있다하겠다. 

이에 본 연구를 통하여 악골에 발생한 치성 낭종의 외과적

적출술후골이식재의감염여부와초기수주이내에골결손

부의치유정도를확인하기위한지표로서ALP를이용할수있

는지를확인하고자하 다.
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CHANGES OF SERUM ALKALINE PHOSPHATASE AFTER ENUCLEATION OF CYSTS IN THE JAWS

Jung-Ju Eune, Eui-Seok Lee, Jae-Suk Rim, Hyon-Seok Jang, Hyon-Il Woo 

Department of Oral and Maxillofacial Surgery, College of Medicine, Korea University

This study was to analyze the changes of levels of alkaline phosphatase before and after enucleation of jaw cysts combined with bone grafting, and

to evaluate biochemically the effectiveness of the early detection of bone healing and infection as a prognostic marker. Eighteen patients (13 males, 5

females) with cystic lesions of the jaws were divided into two groups. The bone graft group underwent enucleation and bone graft. The control group

underwent only enucleation. Both groups were measured levels of ALP before surgery, and plus-minus 4 weeks postoperatively. The more discrimi-

nating results were obtained in the bone graft group.

The results were as follows :

1. Levels of ALP after enucleation of jaw cysts were decreased in all patients with and without bone graft.

2. The bone graft group showed more marked decrease in variation of levels of ALP than the control group.(p=0.008) This should be considered as

a result of increased osteoblastic activity and new bone formation. 

3. Such variation could be used as a prognostic marker for bone healing after cyst operation. In the cost/benefit ratio, measurement of ALP activity

could be useful   as a convenient procedure in routine clinical practice.  
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Ⅱ. 연구 상 및 방법

1. 연구 상

2003년 10월부터 2004년 3월까지고려 학교구로병원치과

에서 치성 낭종으로 진단받고 낭종 적출술을 시행받은 환자

중무작위로18명을연구선정하여연구 상으로하 다. 조

군은골이식을하지않은 9명의집단으로, 남자 5명여자 4명이

었고평균연령은 45.2세 (23�76세) 으며발생부위는상악이

5명하악이 4명이었다. 낭종적출술후에골이식을시행한이

식군은 9명으로, 남자 8명여자 1명이었고평균연령은 38.4세

(23�60세) 으며상악이7명하악이2명이었다.

2. 연구방법

혈청내 ALP를 수술 전과 수술 후 4주째에 이식군과 조군

에서 각각 측정하 다. 수술 전과 수술 4주 후의 절 값 비교

보다는 측정치의 변화량의 양상을 비교 분석하 다. 측정 방

법은 37℃에서 nitrophenyl phosphate를기질로하여 Hitachi 7150

자동분석기 (Hitachi, Tokyo, Japan)를이용하여분석하 다.

3. 통계처리

수술전후의 ALP의변화정도를알아보기위해각환자에있

어서 수술전후의 차이를 통계 프로그램(SPSS R10.07, SPSS

Inc.)을 이용하여 Mann-Whitney test를 통한비모수적검증으로

하 다. 

Ⅲ. 연구결과

18명의환자중남성이 13명, 여성이 5명이었다. 조군에서

는남성이 5명, 여성이 4명, 이식군에서남성이 8명, 여성이 1명

이었다. 연령 는 23-76세의분포를보이며, 평균연령은전체

군은 42.3세, 조군에서 45.2세, 이식군에서는 38.4세이었다.

(Table 1) 

조군에서수술전ALP 수치를기준으로수술 4주후 5% 감

소를 나타내었고, 이식군에서 수술 전 ALP 수치를 기준으로

16% 감소하 다. (Table 2) ALP 측정시수술전 조군의평균

수치는 59.8 IU/L (43-84 IU/L)이고, 수술 4주후평균수치는 56.8

IU/L (39-82 IU/L)이었다. 이식군의 수술 전 평균 수치는 66.1

IU/L (47-122 IU/L)이었고, 수술 4주 후 평균 수치는 55.8 IU/L

(43-85 IU/L)이었다. (Table 3)

조군에서 수술전후의 ALP의 평균변화는 3.0±1.22 고

이식군의 수술전후의 ALP의 평균변화는 10.3±10.7이었으며

두군간의수술전후 ALP 변화는통계적으로유의한차이가있

었다. (p=0.008, Table 3)

조군과이식군에서위치, 성별, 나이별유의성있는차이

는없었으며이식군에서수술전 ALP 수치가가장높았던증

례에서는 2차적인감염에의해연조직에농양을형성하고있

었으며, ALP 수치가수술전, 수술 1일후, 1주후, 3주후각각

122, 117, 92와 85 IU/L로급격히감소하 다. ALP의절 값수

치는 수술 전에는 이식군에서 평균 6.3 IU/L 높게 나타났지만

수술후에는이식군에서평균 1.0 IU/L 더낮게나타났으며, 수

술전후의 차이는 10.3 IU/L 다. 평균치를 기준으로 조군과

실험군에서수술전, 후의차이는각각 3.0, 10.3 IU/L 이었으며

이식군에서 실험군보다 약 3배의 ALP 수치의 변화량이 있

었다. 

실험군과 조군 18명의환자들에서수술후감염, 혈종과같

은합병증은나타나지않았다. 

Ⅳ. 총괄 및 고찰

ALP는 적어도 4개 이상의 isoforms로 혈청에 존재하는 당단

백질로9,10) 인산에스테르의 가수분해를 촉매하는 효소로서 여

러 조직에서발견되며기질 특이성을가진다. pH 9-10에서 효

소의활성도가최적이기때문에ALP라한다. 사람과동물에서

ALP는 간, 장, 골과 같은 여러 장기에서 분비되며11) 정상적인

혈청내 ALP의수치는 50-120 IU/L 이다. ALP는조골세포의가

장 전형적인 지표이며 조골세포, 전구조골세포, 미숙세포, 골

수의망상세포에서발견되고세포외간극으로유리된다12). 부

갑상선기능항진증, 파제트 질환, 골전이와 같은 병적인 상태

Table 1. Location and type of cysts

Location Sex Age Cyst type

Control (n=9) Mx. 5 M 5 45.2 (23-76) PAC 9

group Mn. 4 F 4 DC 0

Graft (n=9) Mx. 7 M 8 38.4 (23-60) PAC 7

group Mn. 2 F 1 DC 2

Mx.: maxilla, Mn.: mandible, PAC:periapical cyst, DC: dentigerous cyst 
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에서ALP의수치는원발부위및혈청에서증가되고저포스파

테이스증에서 때로 감소되는 것이 관찰되며13) 무기질화와 관

련되어 ALP의활성도가변화되기도한다14). ALP의기능은연

골및골의무기질화를촉진하며13) ALP가감소되면무기질화

과정이 방해를 받게 되며15), pyrophosphate와 같은 무기질화를

방해하는분자들은 ALP에의해비활성화된다. ALP는기질내

의 인산이온 과포화상태에 의한 골 형성과 골 재생시에 칼슘

이온과인산이온의국소적농도가포화점을넘어설때인산칼

슘이 생성되고 이것이 수산화인회석으로 변환된다16-18). 또한

ALP는석회화과정을활성화시키며신생골형성에중요한역

할을담당한다19,20). 골조직에서인산염또는인산이온, 칼슘이

온의이동과관련이있으며골절치유시칼슘이온, 인산이온,

마그네슘이온들과 접한관계를갖고있다19-21). 칼슘의항상

성은부갑상선호르몬, calcitonin, vitamin D 사에의해조절되

며이런내분비효소들은골치유시신생골형성에많은 향

을주고21) 이는단백질합성능력에있어 acid phosphatase의활성

도의변화와도관련성이있다22). 

Bio-Oss� (Osteohealth, Shirley, NY)는면역반응을일으키지않

고 이식재로써 사용될 수 있으며 아주 높은 골전도성을 가지

며 골재생을 골개조를 거쳐 주위골과 융합된다23). Bio-Oss�는

흡수성 교원질막 (BioGide�, Osteohealth, Shirley, NY)과 동시에

사용될때혈관생성과골형성을위한기질로작용하여재생과

정을촉진하는것으로여겨진다24).

인간의 조골세포는 1주에서 10주 정도의 수명은 가지고 있

으며이기간동안약 15%가골세포로변화된다25). 골조직에

한 외과적 처치나 외상시에 인접한 세포들이 기능을 신하

고, 국소적으로혈관주위세포와같은골전구세포손상약 3-4

일후에손상조직으로모세혈관을타고유입되며혈관주위세

포는 내재성 BMP와 반응하여 조골세포로 전환된다26,27). 조골

세포는증식, 성숙, 무기질화의 3 단계의과정을거치는데증식

기동안 세포외 기질이 형성되어 type Ⅰ collagen, fibronectin,

TGF-β(transforming growth factor β) 등이관찰된다. 성숙기에서

는 이들 단백질 수치는 낮아지고 ALP, osteopontin이 증가되며

무기질화기에는 osteocalcin이무기질화에비례해서증가된다28).

Table 2. Case distribution and pre-operative and post-operative ALP concentration

No. sex age location size(mm) cyst type group pre-Op ALP post-Op ALP difference*

1 F 44 Mn 15×5 PAC control 45 43 2

2 F 61 Mx 13×12 PAC control 84 82 2

3 M 39 Mn 35×20 PAC control 51 49 2

4 D 23 Mn 13×10 PAC control 43 39 4

5 M 35 Mx 13×14 PAC control 61 57 4

6 D 76 Mx 12×17 PAC control 64 60 4

7 M 56 Mx 30×20 PAC control 72 70 2

8 M 40 Mx 10×7 PAC control 65 63 2

9 M 34 Mn 15×8 PAC control 53 48 5

10 M 41 Mn 23×13 DC Bio-Oss 57 54 3

11 F 23 Mx 10×10 PAC Bio-Oss 56 52 4

12 M 42 Mx 40×15 PAC Bio-Oss 62 57 5

13 M 42 Mx 30×17 PAC Bio-Oss 57 51 6

14 M 29 Mn 15×10 PAC autogenous 70 61 9

15 M 60 Mx 30×10 DC Bio-Oss 69 55 14

16 M 42 Mx 25×16 PAC Bio-Oss 47 44 3

17 M 29 Mx 23×20 PAC Bio-Oss 55 43 12

18 M 40 Mx 26×13 PAC Bio-Oss 122 85 37

* difference = pre Op ALP - Post Op ALP

Table 3. Average change of ALP concentration after operation

Group Pre-Op (IU/L) Post Op 4 weeks (IU/L) mean difference p-value*

control (n=9) 59.8±13.25 56.8±13.7 3.0±1.22 p=0.008
graft (n=9) 66.1±22.14 55.8±12.4 10.3±10.7

* P=0.008 by Mann-Whitney test
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조골세포는신생골기질의석회화시분비되며, ALP와 osteocal-

cin은조골세포활성도를나타내는예후의지표로써사용되어

진다29). 

골 사의생화학적지표들이혈액내로유리되는생리학적

과정은매우복잡하고, 많은요인들이골지표의농도에 향

을준다. 이런요인으로는골절및치유와관련된골흡수와골

형성, 초기외상, 수술과관련된골괴사, 활성도감소, 골절부

위감염, 출혈, 골개조, 전신질환, 일주기성 ( 期 ), 계절,

나이, 호르몬등이있으며혈액표본수집과분석하는방법들

도지표농도에 향을미친다30-32).

일반적으로 골내 ALP가 혈청 ALP보다 조골세포 활성도를

더 잘 나타내는 것으로 알려져 있지만 채취와 측정상의 번거

로움으로 인해 실제 임상에서 적용하는데 어려움이 있다. 골

과간의ALP는탄수화물측쇄에차이가있는단일유전자로서

차이가미세하여구별하기어렵고9,10) 약간의온도변화에도불

활성화 율에 향을 미쳐 정 한 온도 조절을 요한다33). 전기

동법은기술적으로복잡하며34) wheat germ lectin method는기

술적으로복잡하고, 간접적이며부정확하다35). 최근새로운측

정검사법들이사용되고있고, bone isozyme monoclonal antibody

를이용한골특이적ALP측정방법은민감성이좋아졌다고하

지만, 이런새로운방법들은비용 비효용성측면에서일상

적인 사용에는 어려움이 예상된다36,37). 이와 같은 문제점으로

ALP는어떤경우수치상승이미약하고임상적으로불명확한경

우가있지만아직도지표로서임상에서널리사용되고있다38). 

정형외과 역에서는 골절시 ALP를 일정 간격으로 측정하

여 골절 재생의 유용한 예후 지표로 이용하고 있다39). 외상에

따른 ALP의증가에 한많은연구결과가보고되고있는데,

Semb 등40)은 쥐의 실험적경골골절에서 4시간이내에 ALP의

활성도가 유의성 있게 증가한다고 보고하 고, Reddi와

Haggins41)는동물에서탈회된골기질을이식한후 10 일째ALP

수치의상승이나타났다고하 다. Hunsherger 등42)은사람에게

서 경미한 골절조차 ALP 수치가 증가한다고 하 고 Semb 및

Gudmundson43)은 골절 후 ALP 수치가 2주째 최고 수치에, 정

등44)은골절후 3 주에이등45)은골절후점차증가하여 4주째

에, Nyman 등39)은 6주째최고수치를나타냄을보고하 고골

절시 16주이내에골절이유합된경우 12주째정상수치를나

타내었는데이는파골세포의활성도가증가돼서조골세포의

활성도가낮아진것을반 하며 16주이상이지나서도유합이

되지 않은 경우는 12주 수치가 여전히 유의성 있게 높았는데

이는 불완전한 치유로 조골세포의 활성도가 지속되는 2차적

인반응의결과로여겨진다고하 다. 이에반하여Hosking46)은

1 주일동안별다른 향을받지않는다고하 고, Struek 등47)은

개에서경골골절후초기에는감소하고 3주후에정상치를나

타낸다고하 다. 

국내외적으로치과분야의낭종수술전후에관한 ALP의생

화학적 연구가 거의 없는 가운데 Alpaslan 등48)은 천연 산호를

골결손부에골이식시ALP의수치의변화되지않음을보고하

고있다. Nillson 등49)은사람을 상으로한 다수의논문들이

골격 손상 전 ALP의 수치가 누락돼 있으며 경골과 하악골과

비교할때혈관의순환에서명확한차이가있으며, 하악의절

골술후ALP 수치의감소는조직창상에서혈청내로억제인자

가유리되기때문인것으로보고하고있다. 본연구에서는술

후 ALP가감소되었는데, 이는 Nillson 등이설명한요인즉, 술

후 염증의 치유와 관련성이 있는 것으로 보이며 마취시에 간

에 향을미쳐 ALP의수치에변화를보일수도있을것으로

사료된다. Nillson 등50)과 Granstrom 등51)은 하악골 절단 후 ALP

변화는경조직흡수와치유의형태학적징후들과관련이되어

있으며이와같은변화는외과적수술후경조직치유의지표

로사용될수있다고하 다. 골형성지표로서 ALP 수치는연

령및여러요인에따라개인차가심하기때문에절 값의비

교보다변화량의비를비교하는것이바람직하다45). 

본연구결과이식을하지않은 조군과이식군에서 ALP의

평균수치가 모두 감소하 고, 이식군에서 감소량이 더욱 컸

다. 낭종적출술시행후ALP 수치의측정은수술후초기수주

내에 치유의 예후를 평가하는데 유용성이 있으며 특히 골 이

식을 한 경우 필수적인 생화학적 검사의 가능성을 시사해 준

다. 향후 이를 구체적으로 검증하기 위한 조골세포 활성도를

나타내는 표적지표인 osteocalcin과ALP를동시에수술전후

일정 간격으로 측정하고, 또한 자가골과 탈회동결 건조골, 자

가골과다공성의 Bio-Oss, 탈회동결건조골과다공성의 Bio-Oss

를혼합하여사용하 을때와각각단독으로사용하 을때의

차이점을비교분석하는지속적인연구가필요할것으로사료

되며 또한 추후 전향적 연구에서도 같은 결과가 도출되는 지

연구를계속하여볼예정이다. 

Ⅴ. 결 론

고려 학교구로병원치과에치성낭종으로내원하여외과

적 적출술을 시행 받은 18명의 환자를 상으로 ALP의 수술

전후치를비교하여다음의결과를얻었다. 

1. 실험군과 이식군에서 모두 낭종 수술 후 ALP 수치의 감소

가나타났다. 

2. 이식군에서실험군보다더많은ALP 수치의감소가나타났

으며, 이는조골세포의활성도증가로인해신생골형성이

더빠른속도로일어났음을보여준다. (p=0.008)

3 그러므로, 낭종적출술시에골결손부에골이식재의사용

은더빠른신생골을형성해준다. 

이상의결과로부터 ALP는낭종수술후치유정도를평가할

수있는생화학적인예후의지표로써임상적으로사용이가능

할것으로사료된다.
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