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  위암은 아시아권과 남미에서 발생률이 높은 질환이다. 위

암을 일으키는 여러 위험인자들 중 유전적 요인과의 상관관

계를 밝히려는 연구가 계속되고 있다. 위암과 유전자 다형

성에 대한 연구는 L-myc 유전자에 대한 연구를 시작으로,
1 

interleukin-1 (IL-1) 유전자 다형성,
2 tumor-necrosis factor-α 

(TNFA) 유전자 다형성
3이 위암과 관련이 있다는 보고가 있

었다. 또한 최근에는 CDH1,
4 methylenetetrahydrofolate redu-

ctase (MRHFR)
5의 다형성이 위암 발생을 증가시킨다는 보

고가 있었고, IL-1, TNFA와는 달리 IL1RN 유전자 다형성만

이 위암 전구병변과 관련 있음이 보고된 바 있다.
6 하지만 

우리나라 연구에서 유전자 다형성과 위암의 관련성에 대한 

의미있는 결과를 얻지 못했다. 즉 IL-1B-511 및 IL-1RN 유

전자 다형성은 위염, 위궤양, 십이지장궤양, 위암 사이에 차

이가 없었으며,
7 IL-1B 유전자 다형성의 직접적 상관성은 없

었으나 H. pylori 감염군에서 IL-1β-31C의 다형성이 영향을 

미칠 가능성에 대해 언급하였고,
8 H. pylori cagA, vacA, iceA 

유전자와 숙주 IL-1B-511 및 IL-1RN 유전자 다형성과 위암 

발생의 연구와,
9 p53 유전자 codon 72 다형성 및 16-bp 중복 

다형성과 위암 발생에 대한 연구에서도
10 의미있는 결과를 

얻지 못했다. 

  H-RAS 유전자는 인간의 위장관 암, 폐암, 유방암의 발생

과 진행에 관계하는데 H-RAS T81C의 단일염기다형성과 방

광암과의 연관성에 대한 보고가 있었고
11 최근에는 소화기

암과의 관계에 대한 보고가 있었다. 중국에서의 환자 대조

군 연구로 이들은 296명의 소화기암 환자(90 위암, 93 결장

암, 103 직장암)와 448명의 대조군을 대상으로 하였다.
12 그 

결과를 보면 H-RAS 81TC와 81CC 유전자형을 가진 그룹에

서 위암의 위험도가 3.65로 높은 반면 결장암과 직장암에서

의 차이는 없어 소화기계 기관에 차이가 있음을 시사하였

다. 하지만 이 연구의 한계점은 위암의 대상자수가 90명으

로 수가 충분치 않다는 것과 H. pylori에 대한 정보가 없다

는 것이다. 그런 의미에서 이번 호에 게재된 Song 등
13의 논

문은 중국인을 대상으로 한 보고보다 발전된 연구라 생각한

다. 저자들은 위암환자 151명과 만성위염 환자 321명을 대

상으로 비교하여 중국 결과
12와는 달리, TC, CC 유전자형이 

위암 환자군에 비해 위염 대조군에서 높은 빈도를 보였고, 

과거 우리나라의 연구들에서처럼, 이번 연구도 유전자 다형

성과 위암발생의 연관성을 밝히지는 못했다. 즉 한국인에서

의 위암 발생이 H. pylori, 어느 한 유전자 다형성으로는 설

명이 되지 않음을 확인할 수 있었다. 그럼에도 불구하고 이 

논문의 의의는 위암환자만을 대상으로 하였고, 대상자 수도 

더 많았으며, 환자와 대조군 모두 H. pylori 감염된 환자만을 

대상으로 하여 H. pylori가 교란변수로 작용할 가능성을 배

제한 점이라 하겠다. 
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  위암은 한 가지로 설명되지 않은 다양한 원인을 가지고 

있다. 따라서 위암과 유전자 다형성의 연구에서 단일염기다

형성으로 복잡한 위암을 모두 설명하는 것은 무리라고 생각

한다. 또한, 아시아권과 남미에서 위암발생률이 높아 지역

적인 차이가 있는 것처럼, 외국에서 의의있는 연구라 할지

라도 우리나라의 연구는 의미있는 결과를 가져오지 못함은 

이미 여러 연구에서 보여 주고 있다. 즉 유전자 다형성의 결

과는 인종간의 차이가 있어
14 심지어 같은 아시아권이라 할

지라도 중국의 연구
12와 Song 등13의 연구결과는 차이가 있

었다. 그러나 이러한 차이는 연구 방법이나 대상환자와 대

조군의 수 차이에서도 일어날 수 있는 결과이므로 향후 더 

많은 대상자에서의 연구가 반복될 필요가 있다. 또한 유방

암
15과 전립선암16의 연구에서 보여주듯이 한 유전형보다 여

러 유전형을 대상으로 한 연구가 그 암의 위험도를 더욱 잘 

예측할 수 있었다. 이는 여러 위험한 유전자 다형성을 함께 

가지고 있을 때 위암 발생이 증가하는 결과를 얻을 수 있음

을 시사하는 것이다. 또한 H. pylori의 감염여부가 위암 발생

에 미치는 영향이 크므로 이번 Song 등
13의 연구처럼 여러 

요인에 대해 고려된 더 많은 연구 결과가 필요하다 하겠다. 

결론으로 유전자 다형성과 위암의 관계에 대한 더 많은 연

구는 위암의 병태생리를 규명하는데 도움이 되고, 위암 발

생에 영향을 주는 유전자 다형성을 지닌 고위험군에서의 위

내시경검사로 위암의 조기 발견은 물론 보다 미세 침습적 

치료를 가능하게 할 수 있을 것이다. 향후 유전자 다형성에 

대한 적극적 연구가 위암의 생물표지자(biomarker)를 밝히는

데 충분한 역할을 할 수 있기를 기대한다. 
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