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다발성골수종은 골수내 형질세포의 증식을 보이는 B클론 세포

종양으로서 적극적인 고용량 항암치료에도 불구하고 치료가 어려

운 악성질환이다. 다발성골수종의 임상 증상은 악성 형질세포 주

위에 모인 파골세포에 의한 골파괴로 나타나게 되는데 최근 다발

성골수종에서 악성 형질세포의 증식과 생존에 골수 미세환경의

역할이 알려졌으며[1], 골수 미세환경의 변화로 인한 환자 골수의

혈관신생과 골파괴의 증가가 골수종 세포의 성장 및 생존에 기여

하며, 질환 진행에 따라 혈관신생 및 골파괴가 증가하게 된다[2-4].

다발성골수종에서 골수 혈관신생 및 골파괴에 관여하는 것으로

알려진 다기능 단백인 osteopontin (OPN)은 정상 조직에서 골흡
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Background : Angiogenesis and osteoclastogenesis are increased in the bone marrow of multiple
myeloma (MM) patients in parallel with the tumor progression. Osteopontin (OPN) is a multifunctional
protein that is involved in angiogenesis and bone destruction and, eventually, in tumor progression
in MM. OPN is known to increase in MM patients as the disease progresses and bone is destroyed.
We studied the clinical usefulness of OPN as a monitoring marker for treatment response in patients
with MM. 

Methods : We obtained 70 serial sera from 27 MM patients and 14 sera from healthy individuals.
OPN was measured by a sandwich ELISA method. The hospital records were reviewed, and the
clinically important markers for monitoring the treatment response, such as monoclonal component,
immunoglobulin, free light chain, and hemoglobin, etc, were analyzed together with OPN levels.

Results : There was no significant difference in OPN levels between MM patients and healthy
controls. OPN showed no significant correlations with the markers used for monitoring of treatment
response such as M component, immunoglobulin, and free light chain levels. There was no differ-
ence in OPN levels between the 3 groups classified by the amount of M component. In addition,
OPN levels showed no compatible changes to the treatment response of MM patients.

Conclusions : Although OPN has been known to have an important role in the formation and pro-
gression of MM by involving angiogenesis and bone destruction, our results show that OPN is not
valuable as a clinical marker for monitoring the treatment response in MM patients because of incon-
sistency in its levels in MM patients. (Korean J Lab Med 2007;27:400-5)
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수 같은 리모델링 과정이나 혈관신생 및 상처 복구 등에 관여한

다[5]. 또한 최근의 연구에 의하면 OPN은 다발성골수종의 형성

과 진행에 있어서 혈관신생 및 골파괴 등의 다양한 역할을 하는

것으로 나타났다[6]. 여러 종류의 고형 종양과 악성혈액질환에서

예후인자로서 혈관신생 시토카인의 역할이 밝혀진 것과 마찬가지

로, 다발성골수종 환자의 말초혈액에서도 vascular endothelial

growth factor (VEGF), fibroblast growth factor (bFGF),

hepatocyte growth factor (HGF) 등의 혈관신생에 관여하는

시토카인 농도가 증가한다는 보고들이 있고, 다발성 골수종의 병

기와 이들 시토카인 농도 간의 상관성에 대한 많은 보고들이 있었

다[7-12]. 그러나 MGUS (monoclonal gammopathy of unde-

termined significance), smoldering myeloma, active myeloma

간에 형질세포에서 발현되는 bFGF 및 VEGF 간 차이가 없고,

골수 혈관신생에 있어 골수종세포에서 유래하는 bFGF나 VEGF

의 역할은 제한적이라는 사실이 알려지면서 다발성골수종에서

OPN의 혈관신생 인자로서의 중요성이 밝혀지게 되었다[13]. 또

한 골수종 세포에서 직접 OPN이 생산되며 혈장의 OPN 농도가

질환의 진행 및 골파괴와 상관성이 있다는 사실이 밝혀짐으로써

골수종 세포와 파골세포 간의 상호작용에 의해 OPN 생산 및 골

파괴가 심화된다고 하였다[14].

다발성골수종 환자의 치료 반응을 반영하는 지표들로 단클론성

단백(monoclonal component, M component) 정량, 면역글로불

린 정량, 유리형 경쇄 정량 등을 이용하고 있으며 그 외 보조적인

임상 지표로 혈색소, 크레아티닌, 칼슘 등이 이용되고 있다. 

OPN이 다발성골수종의 혈관신생을 통한 질환진행이나 파골세

포와의 상호작용을 통한 골파괴와 상관성이 있다면 예후 인자 혹

은 치료 반응 반영 지표로 사용가능 하리라 가정할 수 있다. 따라

서 저자들은 다발성골수종 환자의 OPN 농도가 치료 반응을 반영

하는 지표로 사용 가능한지 살펴보기 위해 기존에 임상에서 이용

하는 지표들과 비교하고자 본 연구를 시행하였다.

대상 및 방법

1. 대상

2005년 1월부터 2006년 12월까지 경희의료원 혈액종양내과에

서 다발성골수종을 진단받거나 다발성골수종 진단 후 치료 중인

환자 27명을 대상으로 하였다. 총 27명의 다발성골수종 환자로부

터 모두 70개의 혈청 검체를 채취하였는데 이 중 13개는 새로 다

발성골수종으로 진단된 환자의 진단 당시 검체였다. 나머지 57개

는 기존의 치료 중인 환자 14명 및 새로 진단된 13명으로부터 치

료 반응 추적을 위해 연속적으로 채취한 검체이다. 다발성골수종

진단 및 병기 결정은 Durie-Salmon 기준[15]에 따랐다. 27명의

환자 중 25명이 stage III였고 나머지 2명이 stage II였다. 면역글

로불린에 따른 분포는 IgG형 18명, IgA형 6명, 경쇄(light chain)

형 3명이었다. 또한 진단 당시부터 연속적으로 추적 검사가 가능

했던 8명의 환자를 대상으로 치료 반응에 따라 완전반응, 부분반

응, 최소반응, 불변, 진행성질환으로 분류하였다[16]. 또한 최근

건강검진센터를 방문한 건강인 14명을 건강 대조군으로 OPN 농

도를 비교하였다.

다발성골수종 환자들의 병록 기록을 조사하여 본 연구 검체 채

취 동일 시점에 시행된 검사 결과 중 환자의 질병 중증도나 치료

반응을 반영하는 지표인 혈색소, 크레아티닌, 칼슘, 면역글로불린,

혈청 유리형 경쇄 검사 결과를 분석에 이용하였고, 특히 다발성골

수종으로 처음 진단된 13명 환자의 경우 골수 내 악성형질세포

수, 2-저분자글로불린( 2-microglobulin) 결과를 추가시켜 분

석하였다.

다발성골수종 환자들의 치료는 melphalan, prednisolone (MP)

10명, vincristine, adriamycin, dexamethasone (VAD) 7명, 고

용량 dexamethasone 3명이었다. 또한 3명의 환자는 추적기간 중

각각 MP에서 VAD, VAD에서 MP, 고용량 dexamethasone에

서 bortezomib으로 치료약제가 바뀌었고, 4명은 치료를 거절하거

나 진단 후 전원되어 치료가 시행되지 않았다. 

2. 단클론성 단백 정량

다발성골수종 환자의 혈청을 분리한 즉시 총단백을 측정한 후

HYDRAGEL PROTEIN(E) K20 (Sebia, Issy-Ies-Moulin-

eaux, France)를 이용하여 혈청단백 전기영동을 제조사 지시대로

시행하여 단클론성 단백 분획을 얻었다. 측정된 총단백에 단클론

성 단백 분획을 곱하는 방법으로 단클론성 단백 정량치를 구하였

다. 이렇게 얻은 단클론성 단백 정량치를 다발성골수종의 중증도

및 치료 반응 반영 지표로 간주하여 그 수치에 따라 각 검체를 3개

의 군으로 분류하였다. 분류 기준은 Durie-Salmon 기준[15]의 단

클론성 단백량을 참조하여 IgG 형의 단클론성 단백인 경우 5 g/

dL 미만, 5-7 g/dL, 7 g/dL 초과를 각각 순서대로 1군(low),

2군(intermediate), 3군(high)으로 분류하였고, IgA형의 단클론

성 단백인 경우 3 g/dL 미만, 3-5 g/dL, 5 g/dL 초과를 각각

순서대로 1, 2, 3군으로 분류하였다. 또한 경쇄형 골수종인 경우

24시간 소변의 단백(혹은 유리형 경쇄)량을 기준으로 4 g 미만,

4-12 g, 12 g 초과를 각각 순서대로 1, 2, 3군으로 분류하였다. 

3. Osteopontin 정량

OPN 농도는 샌드위치 효소면역측정법인 Quantikine Human

Osteopontin kit (R&D systems, Minneapolis, MN, USA)를

사용하여 자동 효소면역장비인 PhD system (Bio-Rad Labora-

tories, Hercules, CA, USA)으로 측정하였다. 검체는 혈청단백

전기영동 후 -80℃에 동결보관한 혈청을 분석 직전 해동하여 측

정하였다. 
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4. 통계처리

통계 처리는 SPSS version 11.0 (SPSS Inc., Chicago, IL,

USA)를 이용하였다. OPN 농도가 다발성골수종 환자와 정상 대

조군간에 차이가 있는지 보기 위해 t-test를 시행하였고, ROC

curve 분석을 통해 결정치(cut-off)를 구하였다. 단클론성 단백

의 정량치에 따라 분류된 세 군의 OPN 농도간에는 one-way

ANOVA를 시행하였다. 또한 기존에 임상에서 사용중인 치료 반

응 반영 표지자들과 OPN 간의 상관성 분석을 시행하였다. 

결 과

1. 다발성골수종 환자의 osteopontin 농도 분포 및 정상대

조군과의 비교

다발성골수종 환자 27명의 성별 분포는 남자 14명, 여자 13명

이었고 평균 연령은 63.8 (±9.7)세였다. 건강대조군 14명은 남

자 6명, 여자 8명으로 평균 연령은 53.4 (±10.3)세였다. 다발성

골수종 환자군으로부터 얻은 70개의 검체와 건강대조군으로부터

얻은 14개의 검체에서 측정한 OPN 평균 농도는 각각 126.9 ng/

mL (표준편차 198.4, 범위 15-1,000 ng/mL), 21.9 ng/mL (표

준편차 11.3, 범위 15.0-41.8 ng/mL)로 차이가 있었으나 통계적

으로 의미 있는 차이는 아니었다(P=0.1).

각 환자 별 OPN 농도 분포는 Fig. 1에서 보이는 바대로 진단

시부터 치료과정 중 정상대조군 범위와 현격한 차이를 보였던 환

자들이 있는 반면, 환자 17-27번의 경우 ROC 곡선 분석에 의해

산출된 결정치와 비교했을 때 농도의 차이를 보이지 않는 것으로

나타났다. 

2. Osteopontin과 기존의 임상지표와의 상관성(Table 1)

기존에 임상적으로 다발성골수종 치료 반응 지표로 사용하는

단클론성 단백 정량치, 면역글로불린 정량치, 혈청 유리형 경쇄,

혈색소 및 기타 보조 지표인 크레아티닌, 칼슘과 OPN과의 상관

성 분석을 시행하였다. 그 결과 통계적으로 의미 있는 상관성을

보인 지표는 혈색소(r=-0.236, P=0.049)와 크레아티닌(r=0.371,

P<0.001)였고, 반면 단클론성 단백 정량치, 면역글로불린 정량치,

혈청 유리형 경쇄의 및 칼슘의 경우 상관계수값(r)이 각각 0.017

(P=0.89), 0.153 (P=0.27), 0.188, (P=0.16), 0.011 (P=0.95)

로 상관성을 보이지 않았다.

또한 다발성골수종 진단시 검체 13개를 따로 분리하여 OPN과

상기 임상 지표들 간의 상관성 분석을 시행하였다. 진단 시 시행한

골수검사에서 얻은 악성 형질세포 수 및 2-저분자글로불린을 상

기의 임상 지표에 포함시켜 분석하였는데 OPN은 이들을 포함한 모

든 임상지표와 상관성을 보이지 않았다. 반면 치료 반응 추적 검사

용 검체인 57개의 결과에 대해 상관성 분석을 시행한 결과 혈색소,

혈청 유리형 경쇄, 크레아티닌의 경우 상관계수값이 각각 -0.291

(P=0.03), 0.356 (P=0.01), 0.457 (P<0.001)로 상관성을 보였으

며 단클론성 단백 정량치 및 칼슘에선 상관성을 보이지 않았다. 

3. 단클론성 단백 정량치에 따른 다발성골수종 환자군 간

비교(Table 2)

단클론성 단백 정량치에 따라 세 개의 군으로 분류한 군 간 비교

에서 OPN은 통계적으로 의미 있는 차이를 보이지 않았다(P=

0.45). 또한 임상지표들 중 혈색소(P<0.001), 칼슘(P<0.001) 및

면역글로불린(P<0.001)은 다발성골수종 환자군간 의미 있는 차

이를 보였으나 혈청 유리형 경쇄는 차이가 관찰되기는 하였으나

통계적 의미가 없었고(P=0.05) 크레아티닌(P=0.13)의 경우 군

간 차이를 보이지 않았다.

또한 진단 당시의 결과만 분리하여 분석한 결과 OPN은 군 간

차이를 보이지 않았고, 임상 지표들 중 혈청 유리형 경쇄, 2-

저분자글로불린, 골수 내 악성 형질세포 수의 경우 군 간 차이가

Abbreviations: M component, quantified monoclonal protein; Hb, hemo-
globin; Ig, specific immunoglobulin; Ca, calcium; Cr, creatinine; sFLC,
serum free light chain; -MG, - microglobulin; plasma cell, proportion
of malignant plasma cells in bone marrow; ND, not done. 

Total 
(N=70)

r P

At diagnosis
(N=13)

r P

Follow up
(N=57)

r P

M component 0.017 0.89 0.007 0.98 -0.013 0.93
Hb -0.236 0.049 -0.026 0.93 -0.291 0.03
Ig 0.153 0.27 -0.165 0.65 0.210 0.18
Ca 0.011 0.95 -0.384 0.22 -0.152 0.28
Cr 0.371 <0.001 0.007 0.98 0.457 <0.001
sFLC 0.188 0.16 0.027 0.94 0.356 0.01

2-MG ND ND 0.055 0.87 ND ND
Plasma cell ND ND 0.094 0.81 ND ND

Table 1. The correlation between osteopontin and clinical mark-
ers
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Fig. 1. The distributions of osteopontin concentrations in serial sera
of 27 multiple myeloma patients.
Line, cut-off value (41.8 ng/mL) by ROC curve analysis.
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관찰됐으나 통계적으로 의미 있는 차이는 아니었으며 나머지 임

상지표들에서는 군 간 의미 있는 차이가 관찰되지 않았다. 추적검

사용 검체들로 시행한 결과를 분석한 경우 OPN은 군 간 차이를

보이지 않았고, 임상 지표들 중에서 혈색소, 크레아티닌, 칼슘, 면

역글로불린은 군 간 의미 있는 차이를 보였으나, 혈청 유리형 경

쇄의 경우 군 간 차이가 관찰되지 않았다. 

4. 치료 반응에 따른 환자별 결과(Fig. 2)

진단 시기부터 연속적으로 추적검사가 가능했던 대상 환자 8명

은 치료에 완전반응을 보인 환자 1명, 부분반응을 보인 환자 6명,

불변 환자 1명으로 분류되었다. Fig. 2에 예시된 것처럼 완전반응

을 보였던 환자 A의 경우 OPN과 단클론성 단백의 농도변화 양

상이 비슷하였으나, 치료 반응 불변인 환자 B와 부분반응을 보인

환자 C와 D의 경우는 두 지표간에 상반된 양상을 보여주었다. 

고 찰

OPN은 여러 종류의 세포에서 합성되는 인산화 당단백으로 세

포 부착, 혈관신생, 세포자멸사(apoptosis), 염증반응 및 종양 전

이 등의 여러 생리적 및 병리적 과정에 관여한다[17]. 골수 내에서

OPN의 주요 원천은 골아세포이며, 이 외에도 전골아세포, 골세

포, 대식세포, 혈관내피세포, 평활근, 상피세포 같은 다양한 종류

의 세포에서 발현된다[5, 17]. OPN은 단일 유전자에 코딩된 단

백이나 전사 후 여러 과정을 거치기 때문에 25-75 kDa의 다양한

Fig. 2. The distributions of clinical markers used for monitoring the treatment response in each multiple myeloma patient. (A) Complete
response, (B) No change, (C) and (D) Partial response. 
Abbreviations: MP, melphalan, prednisolone; VAD, vincristine, adriamycin, dexamethasone; OPN, osteopontin; See Table 1. 
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Abbreviations: OPN, osteopontin; Dx, diagnosis; F/U, follow up; See Table 1.

Groups by
M component 

Group I Group II Group III P value

OPN (ng/mL) Total 122.1±191.6 173.1±256.3 60.8±39.1 0.45
At Dx 149.6±48.4 208.4±354.1 39.4±18.2 0.63
F/U 119.9±195.9 142.1±146.7 89.4±44.2 0.91

Hb (g/dL) Total 11.0±2.0 8.8±2.8 7.8±1.6 <0.001
At Dx 10.7±2.5 10.3±2.5 8.0±1.3 0.25
F/U 11.0±2.0 7.5±2.5 7.4±2.2 <0.001

Cr (mg/dL) Total 1.0±0.6 1.5±1.9 1.7±1.3 0.13
At Dx 0.9±0.1 0.9±0.2 0.9±0.1 0.98
F/U 1.0±0.6 2.0±2.4 2.7±1.6 0.01

Ca (mg/dL) Total 8.6±0.5 8.3±0.9 10.0±1.4 <0.001
At Dx 8.5±0.2 8.6±0.9 9.2±1.0 0.50
F/U 8.6±0.5 8.2±0.9 11.2±0.8 <0.001

Ig (g/dL) Total 2.7±1.5 6.0±2.9 7.8±2.2 <0.001
At Dx 1.1±0.0 7.6±1.9 7.7±1.8 0.04
F/U 2.7±1.5 4.8±3.0 7.8±2.4 <0.001

sFLC (mg/L) Total 198.7±334.8 432.5±373.0 641.6±1050.4 0.05
At Dx 123.5±157.8 566.5±417.5 1040.6±1307.3 0.46
F/U 202.6±342.2 343.1±349.1 109.6±58.9 0.51

2-MG (mg/L) At Dx 4.1±1.6 5.0±2.5 9.5±4.6 0.11
Plasma cell (%) At Dx 21.1±14.6 38.3±7.5 49.6±25.3 0.25

Table 2. The comparison of clinical markers used for monitoring the treatment response between 3 groups classified by amount of M
component
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크기로 발견되는데 이러한 형태, 수용체 및 결합부위의 다양성으

로 인해 다발성골수종의 형성과 진행에 있어서 다양한 역할을 하

는 것으로 알려졌다[17]. 

Vacca 등[18]이 처음으로 다발성골수종 환자에서 골수 혈관신

생과 형질세포 증식간의 상관관계를 보고함으로써 다발성골수종

의 성장과 진행에서 혈관신생의 역할을 제안한 이래 골수종 세포

에서 VEGF, bFGF, TGF , IL-8, OPN, Ang-1 등의 혈관신

생 인자들이 표현됨이 밝혀졌다[2]. 정상인보다 다발성골수종 환

자의 말초혈액에서 HGF 및 VEGF 농도가 증가되고[7-9], 다발

성골수종 병기와 말초혈액의 bFGF, VEGF, HGF 농도 간에 상

관성이 존재함이 보고되었으나[9-12, 19] 이들만으로는 다발성골

수종에서 골수 혈관신생을 전부 설명할 수 없던 중 혈관신생에 있

어서 OPN의 중요한 역할이 밝혀지게 되었다. 

OPN은 다발성골수종 환자의 말초혈액에서 증가 소견을 보이

며 질병의 진행 및 골파괴 정도와 상관성을 갖는다[14, 20]. OPN

의 증가는 골수종 세포에 의한 생산 증가와 파골세포 활성 증가

로 인한 분비 증가가 원인으로 설명되며, 두 세포 간의 상호작용

에 의해 혈관신생 및 골파괴는 더욱 심화된다. 다발성골수종 환

자의 혈장 OPN 농도가 MGUS나 smoldering myeloma 환자보

다 더 높아 감별진단에 가치가 있다는 보고도 있지만[14], 좀 더

최근에 수행된 연구에 의하면 OPN의 발현은 이질적(heteroge-

neous)이며 골수종 세포의 Runx2/Cbfa1 발현과 OPN 생산 간에

상관성이 있다고 밝혀졌다[2]. 

본 연구에서는 다발성골수종 환자 혈청의 OPN 농도가 환자의

치료반응 또는 예후를 설명할 수 있는 근거가 될 수 있는지 살펴

보았는데 대상 환자 거의 대부분이 stage III였기 때문에 병기와

OPN 농도 간의 상관관계는 분석할 수 없었다. 다발성골수종의

치료 반응을 보기 위해 임상적으로 이용되는 여러 지표들과 상관

성 분석을 시행한 결과 임상에서 손쉽게 많이 이용되는 단클론성

단백 및 면역글로불린 정량치와의 비교에서 상관계수가 각각

0.017 (P=0.89) 및 0.153 (P=0.274)로 상관성을 보이지 않았

다. 그러나 최근 새로운 임상지표로 알려진 유리형 경쇄[21]와의

상관성 비교에서는 비록 통계적 의의는 없었으나 단클론성 단백

정량치보다 나은 상관성(r=0.246, P=0.056)을 보였다. 특히 진

단 당시 검체를 제외한 치료 반응 추적 검사용 검사 결과만을 분

석했을 경우 의미 있는 상관성(r=0.405, P=0.004)을 보여, 치료

반응 반영 인자로서 사용 가능성이 있음을 알 수 있었고 이를 위

해 좀 더 많은 환자군을 대상으로 하는 광범위한 연구가 필요할

것으로 생각되었다.

그동안 보고된 대부분의 연구들이 정상인보다 다발성골수종 환

자에서 OPN 농도가 증가되고, 또한 골파괴가 심할수록, MGUS

나 smoldering myeloma보다 active myeloma일수록 더 증가한

다고 하였다. 그러나 다발성골수종 환자들로부터 순수 분리한 골

수종 세포에서 OPN 발현 양상을 분석한 결과 다발성골수종 환

자의 40%에서만 OPN이 발현되며, OPN을 발현하지 않는 다발

성골수종 환자의 경우 그 농도가 증가하지 않는다고 하였고[2],

OPN 생산이 골수종 세포에서만 이루어지는 것이 아니라 골수종

세포를 둘러싼 파골세포들에서 오히려 더 많이 생산되며 이로 인

해 혈관신생 및 골파괴가 진행된다고 하여[4] 다발성골수종에서

의 OPN 생산이 이질적임을 시사하였다. 본 연구 결과에서도

OPN 농도가 정상대조군보다 훨씬 증가된 환자들도 있었지만 정

상대조군과 거의 차이가 없는 농도를 보이는 환자들이 있어 모든

다발성 골수종에서 OPN이 증가하지는 않는 것으로 나타났다. 또

한 단클론성 단백 정량치를 세 개의 군으로 나누어서 OPN 농도

를 비교한 결과 군 간 의미 있는 농도 차이를 보이지 않았고, 특

히 개별 환자들의 진단부터 치료시기에 따라 연속적으로 환자의

치료에 대한 OPN 농도 변화의 추이를 관찰한 결과 치료 반응에

부합하는 농도 변화를 보이지 않았다. 물론 Fig. 1의 A처럼 일부

환자에서는 치료 반응에 합당한 OPN 변화 추이를 보인 경우도

있었지만 더 많은 예에서 일관된 변화 양상을 보이지 않았다.

본 연구에 포함된 환자 수가 적다는 한계점이 있지만 본 연구의

결과로 미루어 볼 때 모든 다발성골수종에서 OPN 농도가 증가하

는 것은 아니라는 점과 환자의 치료 반응에 부합하는 일관된 결과

를 나타내지 않는다는 점에서 비록 OPN이 다발성골수종의 발생

과 진행에 있어 병태생리학적으로 중요한 역할을 하는 단백이라

고 알려져 있기는 하나 다발성골수종 환자에서 OPN으로 감별진

단을 하거나 환자의 치료 반응을 판단하고 예후를 가늠하는 지표

로 사용하기 위해 좀 더 많은 수의 환자를 포함한 괌범위한 연구

가 필요한 것으로 생각된다.

요 약

배경 : 다발성골수종에서 혈관신생과 골파괴는 질환 진행에 따

라 증가한다. Osteopontin (OPN)은 다발성골수종 환자에서 혈

관신생과 골흡수 등을 통해 결과적으로 질환 진행에 관여하는 다

기능 단백으로 질환 진행 및 골파괴 정도에 따라 농도 증가를 보

인다. 저자들은 다발성골수종 환자에서 치료반응에 대한 추적검사

표지자로써 OPN의 임상적 유용성에 대해 연구하였다.

방법 : 다발성골수종 환자 27명으로부터 연속적으로 채취한 70

개의 혈청과 건강인으로부터 얻은 14개의 혈청 검체로 샌드위치

효소면역측정법을 이용하여 OPN 농도를 측정하였다. 다발성골수

종 환자의 병록기록을 통해 임상에서 치료 반응 추적용으로 이용

하는 단클론성 단백, 면역글로불린, 유리형 경쇄 정량 등의 표지

자들의 결과를 조사하고 이를 OPN 농도와 비교 분석하였다. 

결과 : 다발성골수종 환자와 건강대조군 간의 OPN 농도차이는

관찰되지 않았으며, OPN은 임상에서 치료 반응 검사로 주로 사

용하는 단클론성 단백, 면역글로불린 및 유리형 경쇄와 상관성을

보이지 않았다. 단클론성 단백 정량치에 따라 환자군을 세 군으로

나누었을 때 군 간에 OPN 농도 차이를 보이지 않았으며, OPN

농도는 다발성골수종 환자의 치료 반응에 부합하는 농도 추이를

보이지 않았다.
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결론 : OPN이 혈관신생과 골파괴에 관여하여 다발성골수종의

형성과 진행에 중요한 역할을 한다고는 하나, 다발성골수종 환자

에서 일관적이지 못한 농도 발현으로 인해 환자의 치료 반응을 추

적하기 위한 임상적 표지자로서 사용하기에는 한계가 있는 것으로

판단된다. 
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