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Ⅰ. 서 론

각화극세포종(Keratoacanthoma)은 1889년 Hutchi-

nson1)이 분화구모양의 궤양(crateriform ulcer)이라는 안

면부에 발생하는 급성상피종양으로 기술된 이후 Rook와

Whimster2)에 의해 각화극세포종으로 처음 기술되었다. 

각화극세포종은 피지선상피나 모낭상피에서 기원하여 발

생하는 양성상피종양으로 자가한정적인 양성종양으로 알려

져 있다3). 대부분의 각화극세포종은 4�6주간 빠르게 성장

하며 중심부에 각화물질을 함유한 분화구모양의 상피증식

이 임상적인 특징으로 주로 노출된 피부에서 발병하며 원인

은 불분명하지만 태양빛이나 유전, human papillomavi-

rus(HPV-26, HPV-37) 등이 고려되고 있다4). 각화극세포

종은 자연적으로 퇴화된다고 알려져 있지만 모든 경우에서

퇴화되는 것은 아니다. 퇴화기간이 장기적일 경우 조직파괴

와 함께 치료할 때에 비해 반흔이 두드러질 수 있으므로 치

료를 시행하는 것이 합리적이며, 각화극세포종의 치료는 다

양한 방법들이 소개되고 있지만, 완전절제술이 가장 흔하며
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안면부에 발생한 각화극세포종의 치험례

진단에 확신이 없는 경우 등 여러 측면에서 장점을 가지고

있다. 

각화극세포종은 임상적, 조직학적으로 잘 분화된 편평상

피세포암(Squamous cell carcinoma)과 유사하기 때문에

감별을 요한다. 이에 문헌을 통해 다양한 감별법이 소개되

고 있지만 아직 확실한 감별법은 없는 실정이다.

본 교실에서는 우측하악우각부에 발생한 각화극세포종에

대해 외과적 완전절제술을 시행하여 양호한 결과를 얻었기

에 이에 보고하는 바이다.

Ⅱ. 증례보고

60세 남자환자로 우측하악우각부의 종물(mass)을 주소

로 내원하였다(Fig. 1A). 환자는 특별한 의과적 병력을 가

지고 있지 않았고, 병소는 내원 약 6주전 특별한 원인없이

발생하였다. 경계가 비교적 명확한 직경 1.5cm가량의 암갈

색 돔형태의 단단하고, 융기된, 증상이 없는 결절을 보이며

중앙에는 함요와 흰색 가피형성을 관찰할 수 있었다(Fig.

1B).

치료는 국소마취하에 외과적 절제술과 생검을 시행하였고

일차봉합술로 마무리하였다(Fig. 2).

조직병리학적 소견으로 표면상피가 하부 결합조직측으로

증식하였고 안쪽은 각질이 내재되어 있는 컵모양의 정상상

피증식을 보이며 각질층기저부에서 불규칙적인 상피의 증

식이 발견되었다. 병소의 기저부는 경계가 명확하고 하방으

로의 상피증식은 땀샘수준까지 이루어지지는 않았으며 주

변결합조직층은 중등도의 염증세포의 침윤을 발견할 수 있

었다(Fig. 3).

Fig. 1A. Preoperation clinical photograph - Mass on Rt.

mandible angle area.

A. Wide excision B. Primary closure

Fig. 1B. Preoperation clinical photograph - Hemispheric,

firm, elevated nodule containing a central plug of ker-

atin.

Fig. 2. Postoperation clinical photograph.



생검결과 병리학적 진단은 각화극세포종이였고 수술 5일

후 봉합사를 제거하였다. 그 후 별다른 재발의 징후는 보이

지 않았고 수술부위의 치유는 심미적으로 양호한 결과를 보

였다.

Ⅲ. 총괄 및 고찰

Forslund5)는“각화극세포종(Keratoacanthoma)이 노령

의 백인에서, 태양빛에 노출된 피부에 발생하는, 양성의 경

계가 명확한 종양이다.”라고 하였다.

발생연령은 45세 이후의 중년이나 노년층에서 호발하고,

남성이 여성보다 2�3배 이상 호발하며, 인종적으로는 백

인에서 호발하는 것으로 알려져 있다3-7). 

각화극세포종은 Schwartz6)의 분류를 근거로 증식기(반

구상의 구진이 4�8주 동안 1�2.5cm으로 증식함), 성숙

기(4�8주에 걸쳐 중심부에 각질로 찬 분화구모양의 함몰

발생), 퇴행기(6�8주에 걸쳐 자연적인 퇴화후 반흔, 저색

소의 침착을 남김)로 구분할 수 있는데, 발생부위는 노출된

피부로 그 중에서 안면부, 팔, 손에 발생하는 것이 80�90%

이고2) 그 외에도 구순, 결막8), 구강점막9)에서 발생한다는

보고가 소수 있다. Ghadially10)는 238증례의 각화극세포종

을 추적조사한 결과 72.8%가 안면부에 발생하였으며 그 중

입술(8.1%), 귀(8.5%), 안검(8.9%), 비부(10.9%), 협부

(21.6%)순으로 그 빈도가 많았다고 한 바 있다. Linell과

Mansson11)은 127증례의 각화극세포종의 82.6%가 안면

부에 발생하였다고 하였다.

과거 MacCormac과 Scarff12)는 각화극세포종이 피지낭

종의 비대성, 염증성변화에 기인한다고 믿었으나 현재는 그

기원이 모낭상피이형성에 의한 것이라고 보고 있다. 이러한

상피이형성의 원인은 아직 뚜렷하게 확정된 바는 없지만,

대부분의 단발성병소의 발생이 태양빛에 노출된 피부에서

발견되는 바 태양빛을 가장 유력한 원인으로 추정할 수 있

다. 다른 원인으로는 human papillomavirus(HPV-26,

HPV-37), 유전적 요인, 면역력이 저하된 환자, 외상, 발암

인자, 흡연 등을 추정할 수 있는데, Forslund13)의 연구에

의하면“각화극세포종에 있어 HPV의 특별한 유형이 우위

에 있지 않았으며 각화극세포종과 편평상피세포암에서의

HPV의 이환율은 명확한 차이가 없었다.”라고 함으로써 각

화극세포종에 있어 HPV의 역할은 불명확하다고 하였다.

각화극세포종은 조직학적으로 중앙에 각질로 채워진 분화

구모양을 형성하고 상피세포는 이형성적 특징을 보이며, 병

소경계의 정상인접상피는 융기되어 나타난다. 각화세포의

세포질에서는 호산구성 투명한 유리양변화 및 각화를 보이

고 진피에 다양한 염증세포의 침윤을 보인다14).

각화극세포종은 편평상피세포암과 감별을 요하는데

Forslund5)는“각화극세포종이 조직학적으로 세포학적인

특징과 구조에 의해 진단되고 특징적인 임상적 병력을 고려

해 편평상피세포암과 대부분 감별할 수 있다.”라고 하였다.

Kern과 McCray15)에 따르면“편평상피세포암중 86%만이

조직학적으로 각화극세포종과 완전히 구분할 수 있으며, 각

화극세포종중 81%만이 편평상피세포암과 구분할 수 있었

다.”라고 하였다. 임상적으로 대부분의 안면부의 편평상피

세포암은 각화극세포종에 비해, 비교적 천천히 성장하며 궤

양을 형성하는 내재성의 병소인것에 비해 각화극세포종은

매우 빨리 성장하고 그 후 정체시기를 거쳐 자발적 퇴화하

며 병변의 형태가 돔 형태를 가지는 경우가 많다. 하지만,

병력을 포함한 임상검사상 진단 가능하지만 편평상피세포

암과 임상, 조직병리학적인 양상이 유사한 경우도 상당수

있어 감별을 어렵게 한다16). 따라서, 편평상피세포암과의 명

확한 감별을 위해 involucrin17,18), transforming growth

factor-α(TGF-α)20), TGF-β19), Ki-67, p53, bcl-2,

penaut agglutinin21)등의 면역조직화학적인 염색을 통한

연구가 시행하고 있는데, Smoller18)의 연구에서 각화극세

포종의 경우 involucrin이 비교적 균일한 염색양상을 보였

으며, 편평상피세포암에서는 세포의 염색상태가 다양한 불

규칙적인 염색양상을 나타내었다. 권19)등의 연구에서는 편

평상피세포암에서는 정상피부와 비교해 TGF-β1의 증가,

TGF-β3의 감소가 관찰되었으며 각화극세포종의 경우 정상

피부와 비교해 그 발현양상이 유사하였다. Sagol22)등의 연

구에서는 Ki-67이 각화극세포종의 경우 주변부로 고르게

염색되는 양상을 보이며 편평상피세포암의 경우 불규칙적

인 양상을 보인다고 하였다. 또한, 김23)등의 연구에서 bcl-2

는 편평상피세포암과 각화극세포종에서 감별하는데 도움을

주지 못했다. 이렇듯 현재까지 면역조직화학적염색을

이용한 연구가 시행되고 있지만 여러 문헌에 따라 다른 결

과를 보이고 있어서 아직까지는 확실한 감별법이라 할 수

없다22,13,24-26).

각화극세포종의 치료는 완전절제, 소파, 레이져치료, 방사

대한악안면성형재건외과학회지: Vol. 27, No. 6, 2005

572

Fig. 3. Histologic photograph - Epithelium downward

proliferation and central keratin filled crater.



선요법, 전기소작, 냉동요법, 5-FU의 병변내주사 및 도포,

bleomycin, methotrexate의 국소, 전신항암요법, inter-

feron주사 등이 있다6). 물론, 각화극세포종이 자연소실될

수도 있지만 자연소실될때까지 기다릴 경우 치료되는 기간

이 길어 광범위하게 조직이 파괴될 수 있고 반흔이 치료했

을 때와 비교해 더 커져서 남을 수 있으며 무엇보다도 편평

상피세포암과의 감별 및 악성도예상이 어려워 적극적인 치

료를 시행하는 것이 좋다28). 치료방법중 전기소작법의 경우

8%정도의 재발률을 보이고 있으며6) 방사선요법29)은 침습

적 종양이나 술후 재발된 경우 양호한 결과를 보이나 악성

변화를 초래할 수 있다. 항암제의 전신적 투여는 약제에 의

한 독성 및 부작용이 우려된다. methotrexate의 경우 치료

후 5�8일이내에 병변의 괴사가 일어나지 않고 2회의 치료

에도 호전이 없다면 외과적처치가 필요하다30). 병변내 5-

FU의 주사요법은 1962년 Klein31)에 의해 소개된 이후 국

내외문헌에서 양호한 결과를 보이고 있으나 퇴화되지 않거

나 재발된 경우 편평상피세포암으로 진단되는 경우가 있으

므로 절제하지 않을 시에는 치료전에 반드시 생검이 선행되

어야 한다32,33). 생검시에는 채취시기를 고려하여야 하는데

이는 각화극세포종의 형태가 충분히 형성되어 있지 않고 성

장속도가 빨라 편평상피세포암과 감별하기 힘들기 때문이

다34).

완전절제시에는 빠른 시간안에 치료가 가능하고 생검을

같이 시행할 수 있어서 편평상피세포암과의 감별에 유용하

다. 완전절제시에는 병소뿐 아니라 주위정상조직을 포함한

넓은 절제를 시행하여야 하는데6,34,35-37) 이것은 세포개개의

특징도 중요하지만, 진단학적으로 종양전체의 경향을 알 수

있기 때문에 편평상피세포암의 가능성을 배제시킬 수 있고,

또한 보존적인 방법을 사용하여 발생될 수 있는 부가적인

불필요한 치료를 하지 않아도 되기 때문에 안전한 진단 및

치료방법이 될 수 있다4). 한편, 종양의 크기가 크고, 병소에

접근이 어려운 경우에 기능적, 심미적인 면을 고려하여 다

른 치료법을 고려할 수 있지만 그렇지 않은 경우 완전절제

술후 일차봉합술이 보존적인 치료법이나 자연퇴화후의 반

흔보다는 비교적 양호한 기능적, 심미적인 치료법이라고 알

려져 있다.

본 증례에서는 병소의 크기가 직경 1.5cm정도로 크지 않

고, 발생부위가 하악우각부로 외관상 두드러지는 부위가 아

니고 고령의 남자환자로 수술 후 반흔에 의해 심미적인 면

에서 크게 우려되는 바가 없었다. 이에 치료와 동시에 생검

을 같이 시행할 수 있는 장점이 있는 완전절제술을 시행하

였다.   

Ⅳ. 결 론

각화극세포종은 자가한정적인 양성상피종양으로 자연소

실될 수도 있지만, 자연치유 되는 기간동안 광범위한 조직

파괴가 발생할 수 있고 반흔이 커져서 남을 수 있으며 편평

상피세포암과 감별이 어려워 적극적인 치료를 시행하는 것

이 좋다. 최근에는 다양한 치료법들이 시도되고 있으며 국

내외문헌에서 그에 따른 연구결과가 보고되고 있다. 

본 교실에서는 60세된 남자환자의 우측하악우각부에 발

생한 각화극세포종을 완전절제술로 제거한 결과 양호한 경

과를 보여서 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.  
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