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Background : p27kip1 is a member of the Cip/Kip family of the cyclin-dependent kinase
inhibitors and is a potential tumor suppressor gene. Decreased expression of p27kip1 is associ-
ated with high histologic grade and poor prognosis in a variety of human tumors. Methods :
Sixty-six cases of serous epithelial ovarian tumors were investigated by immunohistochemi-
cal staining for p27kip1, cyclin D1, and Ki-67. Clinicopathologic parameters (WHO classifica-
tion, histologic grade and FIGO stage) were compared with the incidence of p27kip1, cyclin D1
and Ki-67 protein expression in ovarian serous tumors. Results : Reduced expression of
p27kip1 was found more freguently in serous cystadenocarcinoma than in serous cystadeno-
ma and borderline malignancy (p<0.05). The decreased expression of p27kip1 was correlated
with a high histologic grade and an advanced FIGO stage. Overexpression of cyclin D1 is
associated with borderline malignancy and grade I serous cystadenocarcinoma. An inverse
relationship was observed between the p27kip1 protein and the Ki-67 labeling index within
serous cystadenocarcinoma, but it was not significant. Conclusions : Reduced expression
of p27kip1 protein plays an important role in the biologically aggressive behavior of serous
epithelial ovarian tumors and might represent a useful prognostic marker for predicting the
recurrence in primary ovarian tumors.
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난소의 장액성 종양에서의 p27kip1과 Cyclin D1 발현에 대한 조사

포유류의 세포 주기는 cyclin/cyclin-dependent kinase

(CDKs) 복합체와 cyclin dependent kinase inhibitors

(CDKIs)의 연합 작용에 의해 조절된다. Cyclin/CDKs 복합체

는 세포주기 조절에 중요한 역할을 하며, CDKIs는 복합체의

kinase 역할을 억제함으로써 세포 주기의 이행을 차단하는 작용

을 한다.1,2 암화 진행에 관여하는 세포 주기 조절 단백 중에서

G1기에서 S기로 이행하는 데 관여하는 단백이 중요하다. 특히

세포 증식 촉진 단백인 cyclin D1은 CDK4/6와 결합하여 Rb

항암단백을 인산화시키고, 이로 인해 Rb 항암단백과 결합하고

있던 전사 조절인자인 E2F를 유리시켜서 G1기에서 S기로 이행

하도록 유도한다.3 따라서 이러한 세포 주기 조절 인자의 이상이

다양한 종양들의 발생과 연관이 있다는 보고가 많이 있고 현재

이에 대한 연구가 활발하게 진행되고 있다. 

CDKIs는 구조와 기능적인 면에서 크게 p21을 원형으로 하는

cip/kip군과 p16을 원형으로 하는 ink4군으로 나뉜다. Cip/kip

군에는 p21waf/cip1, p27kip1, p57kip2가 있고4 ink4군에는 p15ink4B,

p16ink4A, p18ink4C와 p19ink4D가 있다.5 특히 p27kip1 유전자는 12

번 염색체의 단완에 위치하며, cyclin E/CDK2, cyclin

D/CDK4와 cyclin A/CDK2 복합체에 결합하여 이들을 억제해

서 G1기에서 S기로 이행하는 과정을 차단함으로써 세포분열을

중단시키는 기능을 한다.6 따라서 p27kip1의 소실은 암 세포의 세

포분열 억제 능력의 소실을 의미하며, 암의 급속한 성장과 연관

이 있으리라고 생각한다.

난소 종양은 부인과 암 중에서 사망률이 가장 높은 질환으로,

그 중 상피성 난소 종양이 전체 난소 종양의 60% 이상을 차지

하며, 이 중 장액성 종양이 40-50%로 높은 비중을 차지한다.

장액성 종양 중 50-70%는 양성인 장액성 낭선종(serous cys-

tadenoma)이며, 경계영역성 장액성 낭선종(borderline malig-
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nancy of serous tumor)은 5-15%를 차지하고, 20-35%는 악

성인 장액성 낭선암종(serous cystadenocarcinoma)으로 구성

된다.7 과거 30년간 진단법과 치료법이 발전했음에도 불구하고,

난소암의 5년 생존율은 호전되지 않았다. 따라서 난소 종양의

예후를 미리 추측할 수 있는 보다 객관적인 지표가 필요하게 되

었고, 현재 세포 주기 조절 억제자인 p27kip1에 대한 연구가 활발

히 진행되고 있는 추세이다. 

이에 저자는 난소의 가장 흔한 상피성 종양인 장액성 종양에

서 면역조직화학 염색 방법으로 p27kip1과 cyclin D1의 발현 정

도를 각각 관찰하고 이들이 조직학적 분류에 따라 어떤 상관성

이 있는지 비교해 보고자 한다. 또한 장액성 낭선암종에서 조직

학적인 분화도와 임상병기별 p27kip1과 cyclin D1의 발현 정도의

상관 관계를 비교하여 두 단백의 예후 인자로서의 가치를 알아

보고자 한다. 그리고 세포 증식 표지자인 Ki-67의 조직화학염색

을 병행하여 세포 증식 억제자로 알려져 있는 p27kip1 발현과의

연관성도 알아보고자 한다. 

재료와 방법

재료

1995년부터 1999년까지 계명대학교 동산의료원에서 병리조직

학적으로 진단된 난소의 장액성 종양 중에서 조직 보관 상태가

양호하며 임상 기록의 검토가 가능한 66예의 파라핀 포매 조직

을 선택하였다. 

임상소견 및 병리조직학적 검색

장액성 난소 종양은 WHO 분류에 의해 장액성 낭선종 10예,

경계영역성 장액성 낭선종 15예 및 장액성 낭선암종 41예로 구

분하였다. 장액성 낭선암종은 다시 조직학적인 분화도에 의해

등급 I (well-differentiated)은 7예, 등급 II (moderately dif-

ferentiated)는 14예, 등급 III (poorly differentiated)은 20예로

분류되었다. FIGO (International Federation of Gynecology

and Obstetrics) 병기는 병기 I은 6예, 병기 II는 12예, 병기 III

과 IV가 합하여 23예였다. 환자의 나이 분포는 21세부터 74세

사이로서 평균 49.7세였다.

면역조직화학 염색

파라핀 포매된 종양 조직을 5 m두께로 박절하여 유리 슬라

이드에 부착시키고 100% xylene으로 파라핀을 제거한 후

100%, 90% 및 75%의 에탄올로 각각 5분간 3회 재함수하였다.

그리고 3% 과산화수소수로 내인성 과산화효소를 차단하고,

phosphate buffered saline (PBS)로 수세하였다. 그 후 항원성

회복을 위하여 citrate 완충 용액(0.01 M, pH 6.0)에 넣고 전자

오븐에서 5분간 2회 가열한 후 실온에서 냉각하였고 그 다음

PBS로 수세하였다. 일차 항체인 p27kip1 (DAKO, U.S.A.),

cyclin D1 (Novocastra, U.K.)와 polyclonal Ki-67 (DAKO,

U.S.A.)을 각각 1:40, 1:30과 1:100으로 희석하여 37℃에서 2

시간 동안 반응시킨 후 PBS로 수세하였다. 그 후 이차 항체인

biotinylated link antibody (DAKO, U.S.A.)를 가하여 37℃에

서 30분간 둔 후 PBS로 수세하고, streptavidin biotin com-

plex (DAKO, U.S.A.)로 37℃에서 15분간 반응시켰다. Imida-

zole buffer와 3,3-diaminobenzidine tetrahydrochloride

(DAB) chromogen (DAKO, U.S.A.)을 1:1로 혼합하여 발색

시킨 후 수세하고 Mayer's hematoxylin으로 대조염색을 실시

한 후 광학현미경 하에서 관찰하였다. 

p27kip1과 cyclin D1의 면역염색의 양성 판정은 무작위로 선택

한 다섯 시야의 400배 배율에서 관찰하여 핵이 분명하게 갈색으

로 염색이 된 종양 세포가 전체 종양 세포의 10% 이상일 때 양

성으로 판정하였다. 세포 증식 표지자인 Ki-67은 염색이 잘 된

부위에서 종양 세포 1,000개를 세어 분명한 핵내 염색을 보이는

세포를 백분율로 구하였고, 이 때 50% 이하를 저증식 지수군,

50%를 초과하는 경우를 고증식 지수군으로 나누었다.

장액성 종양의 p27kip1과 cyclin D1의 발현 정도와 유의성을

WHO 분류에 따라서 조사하고, 장액성 낭선암을 다시 분화도

등급(I, II, III)별로, 그리고 FIGO 병기별로 p27kip1과 cyclin

D1의 발현 정도를 조사하여서 각각 통계적 유의성을 조사하였

다. 난소의 장액성 종양에서 p27kip1과 cyclin D1의 동시 발현

정도와 유의성을 알아 보았으며, 세포 증식 지수인 Ki-67의 발

현과 p27kip1의 발현의 상관관계도 조사하였다. 

통계학적 분석

통계 처리는 SPSS version 7.5 (SPSS Inc.,Chicago,

U.S.A.) 프로그램을 사용하였고, Chi-square test, Fisher's

exact test로 p값이 0.05 미만인 경우를 유의하다고 판정하였다.

결 과

p27kip1의 발현

p27kip1의 발현은 장액성 낭선종 10예 중 9예(90%), 경계영역

성 장액성 낭선종 15예 중 13예(86.7%), 장액성 낭선암종 41예

중 17예(41.5%)로 나타났고, 악성으로 진행할수록 p27kip1의 발

현이 감소하였으며(Table 1, Fig. 1), 이 때 통계적으로 유의하

였다. 또 장액성 낭선암종 중 고분화군과 중등도 분화군의

p27kip1 양성 발현율이 저분화군의 것보다 높았으며(Table 1)

통계적으로 유의하였다. FIGO 병기별 p27kip1의 발현은 병기가
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높아질수록 감소하였고, 통계적으로 유의한 역상관 관계를 나타

내었다(Table 1). 

Cyclin D1의 발현

Cyclin D1의 발현은 장액성 낭선종 10예 중 3예(30.0%), 경

계영역성 장액성 낭선종 15예 중 12예(80.0%)였고 장액성 낭선

암종 41예 중 17예(41.5%)로 나타났다(Table 2). 또한 장액성

낭선암종의 조직학적 분화도와 FIGO 병기에 따른 cyclin D1의

발현은 분화도가 낮을수록 발현이 감소함을 확인할 수 있었다

(Table 2). 특징적으로 경계영역성 장액성 낭선종과 등급 I의

분화도가 좋은 장액성 낭선암종에서 cyclin D1의 발현이 잘 되

었고, 분화도가 낮을수록 cyclin D1의 발현이 잘 되지 않았다

(Fig. 2).

p27kip1과 cyclin D1 발현의 상관 관계

전체 장액성 난소 종양 66예 중에서 p27kip1의 발현이 양성인

Fig. 2. The immunohistochemical stainings for cyclin D1. (A)
Cyclin D1 overexpression is not found in serous cystadenoma.
(B) The tumor cells in the borderline malignancy of serous tumor
show positive expression. (C) No expression in serous cystade-
nocarcinoma is found.

A CB

Fig. 1. The immunohistochemical stainings for p27kip1. (A) High
expression of p27kip1 is found in the tumor nuclei of serous cys-
tadenoma. (B) The tumor cells in the borderline malignancy of
serous tumor show positive expression. (C) No expression in the
serous cystadenocarcinoma is found.

A CB

p27kip1 expression
No. of cases

+ (%) -

Histologic type* Benign 10 9 (90.0) 1
Borderline 15 13 (86.7) 2
Malignant 41 17 (41.5) 24

Grade of serous I 7 6 (85.7) 1
cystadenocarcinoma II 14 8 (57.1) 6

III 20 3 (15.0) 17

FIGOT I 6 4 (66.7) 2
Stage of serous II 12 7 (58.3) 5
cystadenocarcinoma III&IV 23 6 (26.1) 17

Table 1. Relationship between p27kip1 expression and patholog-
ic parameters in serous epithelial ovarian tumors

*: p<0.05, FIGO: International Federation of Gynecology and Obstet-
rics,  Benign: serous cystadenoma, Borderline: borderline malignancy
of serous tumor, Malignant: serous cystadenocarcinoma.

Cyclin D1 expression
No. of cases

+ (%) -

Histologic type* Benign 10 3 (30.0) 7
Borderline 15 12 (80.0) 3
Malignant 41 17 (41.5) 24

Grade of serous I 7 6 (85.7) 1
cystadenocarcinoma II 14 6 (42.9) 8

III 20 5 (25.0) 15

FIGO I 6 5 (83.3) 1
Stage of serous II 12 5 (41.7) 7
cystadenocarcinoma III&IV 23 7 (30.4) 16

Table 2. Relationship between cyclin D1 expression and
pathologic parameters in serous epithelial ovarian tumors

*: p<0.05, FIGO: International Federation of Gynecology and Obstet-
rics, Benign: serous cystadenoma, Borderline: borderline malignancy
of serous tumor, Malignant: serous cystadenocarcinoma.
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경우 cyclin D1이 양성으로 발현되는 경우는 29예(43.9%)였고,

반대로 p27kip1의 발현이 음성인 경우 cyclin D1도 음성으로 발

현되는 경우는 24예(36.4%)였다(Table 3). 

Ki-67과 p27kip1 발현의 상관 관계

장액성 낭선암종에서 세포 증식 지수인 Ki-67 염색을 시행한

결과 분화도 등급이 높아질수록 발현율은 높았고, 반면 p27kip1

은 등급이 높아질수록 발현율이 낮았다(Fig. 3). 그러나 세포

증식 지수인 Ki-67과 종양 증식 억제자인 p27kip1의 발현을 비교

해 보았을 때 통계적인 유의성은 없었다(Table 4).

고 찰

세포 주기의 조절은 cyclin과 CDK로 구성된 kinase 복합체

에 의해 조절된다.1,2 CDKIs는 cyclin 복합체의 kinase 활성화를

억제함으로써 G1기에서 S기로 이행하는 과정을 차단하여 세포

분열을 중단시키며, G1기 조절이 소실됨으로써 세포의 악성화

진행을 조장시킨다.

난소 종양은 진단 당시 75% 이상의 환자가 이미 FIGO 병기

3기 이상의 진행된 상태로 발견되며 그에 따라 사망률도 높다.

그동안 진단법과 치료법이 많이 발전했음에도 불구하고, 난소

종양의 5년 생존율은 1976년 36%에서 1990년 39%로 큰 호전

이 없었다.8 난소 종양의 조직학적인 유형은 매우 다양하지만,

그 중 60% 이상이 장액성 상피성 종양이다.7 상피성 난소 종양

의 생존율에 영향을 주는 인자는 진단 당시의 FIGO 병기와 수

술 후 남은 종양의 유무 및 조직학적인 등급 등이 있다. 그러나

이러한 인자들만으로는 난소 종양의 생물학적인 특징을 완전히

이해하는 것은 어렵기 때문에 예후를 추측하고 인지할 수 있는

보다 객관적인 지표가 필요하게 되었고, 최근 세포주기 조절 단

백질을 예후 지표로 응용하는 것에 대한 연구가 활발하다.9-11

p27kip1은 198개의 아미노산으로 구성된 단백질로, 유전자는

12번 염색체의 단완(12p13)에 위치하며,6 인체 종양에서 ink4군

의 CDKIs와는 달리 유전자 상의 돌연변이나 소실이 거의 없다

고 한다. p27kip1은 cyclin E/CDKs, cyclin D/CDK4와 cyclin

A/CDK2 복합체에 결합되어 kinase 활성화를 억제함으로써 세

포 주기 중 G1기에서 S기로의 진행을 차단해서 세포를 G1기에

멈추게 한다. 따라서 p27kip1의 소실은 암 세포의 세포분열 억제

능력의 소실을 초래해서 급속한 성장을 유발시킨다고 생각된다.

많은 실험 보고에 의하면 p27kip1 유전자를 제거한 생쥐에서 다

양한 장기가 과형성 되는 것을 확인할 수 있었고, 이를 통해

p27kip1의 감소는 세포의 증식과 관계가 있다고 설명하였다.12 또

한 Fero 등13은 p27kip1의 감소로 인해 뇌하수체 종양이 유발되

며, 난소의 여포 발달의 불균형을 초래해서 여성의 불임이 발생

할 수 있다고 보고하였다. 이러한 점에서 p27kip1의 발현이 세포

성장의 음성 조절자로서 중요한 역할을 하고 있음을 알 수 있다.

p27kip1은 CDK의 억제 외에도 다른 여러 가지 기능을 가지고 있

다. 첫째, p27kip1은 세포 주기를 조절하는 universal CDK 억제

인자로 작용하며, 둘째, 세포 증식 억제자로서 궁극적으로는 종

양 억제 유전자로 작용한다.12 셋째, 세포자멸사의 촉진자로 작

용하고,14 넷째, 고형성 종양의 일부에서 약물 내성을 조절하는

기능이 있다.15 다섯째, 근육, 희돌기세포(oligodendrocyte), 골

모세포와 과립상세포(granulosa cell) 등의 조직에서 분화를 조

절하는 역할을 하기도 하며,16 여섯째, 염증성 손상에 대해 방어

작용을 한다.17

A CB

D FE

Fig. 3. The Immunohistochemical stainings for Ki-67 (A: grade I, B:
grade II, C: grade III) and p27kip1 (D: grade I, E: grade II, F: grade
III) show inverse relationship in serous cystadenocarcinoma. 

p27kip1 expression

+ (%) -

Cyclin D1
+ 29* 3
- 10 24

Table 3. Concurrent expression of p27kip1 and cyclin D1 in
serous epithelial ovarian tumors

*: p<0.05.

p27kip1 expression
p-value

+ -

Ki-67
LI > 50% 10 18

NS
LI ≤ 50% 7 6

Table 4. Relationship between p27kip1 expression and Ki-67 sta-
tus in serous cystadenocarcinoma

LI: Labeling index.
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인체 종양에서 여러 종양 억제 유전자의 점 돌연변이는 많이

발견할 수 있지만, p27kip1의 유전자의 소실이나 돌연변이는 거

의 발견할 수 없다. 이는 아마도 ubiquitin-proteasome path-

way에 의하여 매개되는 단백 분해 기전에 의하여 후전사단계에

서 p27kip1이 조절되기 때문으로 생각한다.18 Castaneda 등6은

p27kip1 유전자의 소실이나 점 돌연변이를 찾기 위해 147예의 인

체 원발성 고형성 종양들을 대상으로 선별 검사를 시행하였으나

각 종양에 특이적인 돌연변이는 없었다. 또 p27kip1의 발현 저하

가 유방암,9 위암,10 대장암,19 전립선암20과 폐암21 등에서 나쁜

예후 및 높은 재발률과 연관성이 있다는 보고들이 있다. 그리고

p27kip1 발현이 대장암과 전립선암에서 종양의 조직학적 분화도

가 낮아질수록 감소한다는 보고도 있다.19,20

Cyclin D1은 G1기의 진행에 필수적인 세포 주기 조절 단백

이며 과발현은 암의 발생 기전에 관여한다.1,2 본 연구에서는

cyclin D1이 특징적으로 경계영역성 장액성 낭선종과 조직학적

분화도가 좋은 장액성 낭선암종에서 발현이 잘 된 데 반하여,

조직학적인 분화도가 나쁜 장액성 낭선암종에서는 cyclin D1의

발현이 거의 없었다. 이는 Worlsey 등22의 연구와 동일한 결과

였다. 즉 cyclin D1의 발현이 경계영역성 낭선종과 조직학적 분

화가 좋은 낭선암종에서 증가되는 것은 난소의 상피성 종양의

발생 과정에서 cyclin D1 발현의 조절붕괴(deregulation)가 시

기적으로 초기에 일어난다는 점이다. Cyclin D1의 발현이 장액

성 낭선암종에서 조직학적 등급이 높을수록 감소하는 이유는 아

직 정확하게 알려져 있지는 않지만, 난소 종양의 암화 과정에

많은 다양한 경로들이 존재하기 때문으로 생각한다. 현재 난소

종양과 관련된 많은 세포 주기 단백이 알려져 있으나, 정확한

상호 작용은 아직 연구 중에 있다. 

대부분의 난소 종양은 세포의 증식과 분화에 관여하는 다양한

종양유전자 및 종양 억제 유전자와 관련 있고, CDKIs 역시 난

소 종양과 관련이 있다.23 본 연구에서는 난소의 장액성 종양에

서 p27kip1과 cyclin D1의 발현 정도와 병리학적인 예후 인자인

등급 및 FIGO 병기와의 관계를 면역조직화학 염색을 통해 조

사하였다. p27kip1 발현의 판정은 보고된 논문마다 다른 방법을

사용했다. Porter 등24은 염색 강도와 영역에 따라 6단계로 구분

하여 0-1을 저발현군, 2-6을 고발현군으로 구분하여 발표하였

고, Catzavelos 등9은 염색된 종양 세포가 전체의 50% 이하일

때를 저발현군, 50%를 초과하는 경우를 고발현군으로 구분하여

보고하였다. Sui 등25은 10%를 기준으로 양성과 음성으로 양분

하여 연구했으며 본 연구에서도 10%를 기준으로 하였다.

p27kip1이 핵내에 갈색으로 염색될 때 양성으로 판정하였고, 비

특이적으로 세포질에 염색이 되는 경우는 양성으로 분류하지 않

았다. 난소 종양에서 세포질 내 염색을 다른 종양에서보다 빈번

히 볼 수 있는데, Soucek 등26에 의하면 tuberin 등의 종양 억

제 유전자의 소실로 인해 p27kip1이 불활성화 되기 때문이라고

주장했고, Tomoda 등27은 세포질 내 전사 조절인자인 Jab1의

결함으로 인해 p27kip1이 불활성화 된다고 했지만 기전이 아직

정확하게 알려져 있지는 않다. p27kip1의 발현은 양성 장액성 낭

선종과 경계영역성 장액성 낭선종에서는 발현율이 높았으나, 장

액성 낭선암종으로 진행된 경우에서는 발현율이 저하되었다. 또

한 조직학적 분화도가 낮아지고, FIGO 병기가 진행될수록

p27kip1의 발현이 감소하였고, 이는 Masciullo 등23과 Sui 등25이

보고한 결과와 동일하였다. p27kip1의 발현과 다른 여러 분자생

물학적인 예후 인자들과의 연관성은 현재까지도 지속적으로 연

구중이다. Cyclin D1은 양성인 장액성 낭선종에서는 발현되지

않았으나, 경계영역성 장액성 낭선종과 분화도가 좋은 장액성

낭선암종에서는 발현율이 높았고, 중등도 및 저분화도의 장액성

낭선암종에서는 거의 발현되지 않았다. Cyclin D1은 장액성 낭

선암종의 등급과 FIGO 병기가 악성화로 진행할수록 발현이 잘

되지 않았다. Han 등28은 cyclin D1의 발현이 세포의 증식을 억

제하며, 나아가 세포 분화 및 세포자멸사를 강화시키며 과발현

을 초래한다고 보고하였다. 즉 p27kip1과 cyclin D1의 관계는

p27kip1의 발현이 높은 경우 종양 세포가 cyclin D1을 과량 생산

하여 p27kip1의 역할을 상쇄함으로써 상호 조절 작용을 한다고

설명할 수 있다.10,25 본 연구에서도 p27kip1의 발현이 높은 경우

cyclin D1이 잘 발현하였다. p27kip1이 반대 역할을 하는 cyclin

D1과 비례하여 발현하는 점으로 미루어 보아 이 두 가지 신호

의 절대적인 수준보다는 둘 사이의 균형이 세포 증식을 결정하

는 주요 인자로 작용한다고 생각된다. 또한 세포 증식 지표로

사용되는 Ki-67의 발현 조사를 병행함으로써 세포 증식 억제자

인 p27kip1과의 상호 연관성을 관찰하고자 하였는데, Nakazumi

등29이 p27kip1과 Ki-67 사이에는 유의한 역상관 관계를 형성하

며, 이를 기초로 이 두 지표를 악성과 양성 종양을 구별하는 지

표로 사용할 수 있다고 발표했다. 그러나 본 연구에서는

Palmqvist 등11의 결과와 마찬가지로 p27kip1과 Ki-67 사이에

통계적 유의성이 없었다. 만약 p27kip1이 세포 증식 억제자로의

단순한 기능만 있다면 이론적으로는 역상관 관계가 이루어져야

하겠지만, p27kip1이 증식 억제 외에도 여러 가지 다양한 기능을

가지고 있기 때문에 통계적인 유의성이 없었던 것으로 생각한

다. 따라서 p27kip1과 Ki-67과의 비연관성에 대해서는 좀 더 많

은 증례를 대상으로 한 보다 세분화된 연구가 시행되어야 할 것

으로 생각한다.

Steeg와 Abram30은 p27kip1이 병리학적인 예후 기준보다 더

나은 독립적인 정보를 제공할 수 있으며, 치료 방법의 변경에

대한 정보도 제공할 수 있고, 무엇보다도 이 지표에 대한 연구

가 재현성이 있다는 점에서 p27kip1의 통상적인 임상 사용을 주

장했다. 본 연구에서 환자의 예후를 반영할 수 있는 조직학적인

등급 및 FIGO 병기와 p27kip1의 발현은 통계학적으로 의미 있

는 관계가 있었다. 이를 통해서 p27kip1의 발현율이 높을수록 보

다 예후가 좋은 것과 연관성이 있고, p27kip1의 발현율이 낮을수

록 예후가 나쁘다는 것을 간접적으로 알 수 있다. 

본 연구를 통해 세포 주기 조절 억제자인 p27kip1은 종양 증식

억제자의 기능이 있어 종양의 예후를 간접적으로 알 수 있는 지



표로 사용될 수 있을 것으로 생각한다. 또한 p27kip1이 단순히 종

양 증식 억제자로서의 기능뿐 아니라, 다른 여러 가지 기능을

함께 가짐으로써 세포 증식 표지자인 Ki-67 발현과 이론적인

역상관 관계를 형성하지 않음을 알 수 있었다.
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