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위암과 위 미생물무리

양효준

성균관대학교 의과대학 강북삼성병원 소화기내과

Gastric Cancer and Gastric Microbiome
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Gastric cancer remains a significant disease burden in Korea, with Helicobacter pylori infections being the most crucial risk factor. 
With the advent of next-generation sequencing, the role of gastric microbiota in gastric cancer has attracted increasing attention. 
Studies have shown that the gastric microbiota of patients with gastric cancer differs in composition from that of the controls, with 
reduced microbial diversity. Lactic acid bacteria and oral microflora are often enriched in gastric cancer and are believed to induce 
chronic inflammation or promote the production of nitroso compounds. This review focuses on recent studies comparing the gastric 
microbiome in gastric cancer patients and controls. (Korean J Gastroenterol 2023;81:235-242)
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서 론

위암은 전세계 다섯 번째로 많이 발생하는 암이며 세 번째

로 많은 암 사망 원인이다.
1
 2020년 전 세계에서 백만 명이 

넘은 새로운 위암 환자가 발생하였고, 769,000명이 위암으로 

사망하였다. 우리나라에서는 2020년 26,662명의 위암 환자가 

새로 진단받았으며, 2021년 7,249명의 환자가 위암으로 사망

하였다.
2
 헬리코박터 파일로리는 위암의 가장 중요한 위험 인

자이다. 전 세계 50% 이상의 인구가 헬리코박터 파일로리에 

감염되어 있으며,
3
 대다수의 위암이 헬리코박터 파일로리 감

염과 연관되어 있다.
4,5

 헬리코박터 파일로리 감염은 위 점막

의 만성 위염을 유발하고, 위선을 파괴하여, 위축성 위염을 

유발한다. 위암의 대다수를 차지하는 비분문부 장형 위암은 

헬리코박터 파일로리 감염으로 인한 위축성 위염 및 장상피화

생과 같은 전암성 병변을 거쳐 발생한다.
6
 그러나 위암은 헬리

코박터 파일로리 감염 환자의 1-3%에서만 발생하여, 헬리코

박터 파일로리 감염만으로는 위암의 발생 과정을 모두 설명하

기 어렵다.
7
 또한, 헬리코박터 파일로리 제균 치료를 시행한 

경우나 혹은 진행한 위축성 위염과 장상피화생에서 헬리코박

터 파일로리 감염이 자연 소실된 경우에도 일부 환자에서는 

여전히 위암이 발생한다.
8
 따라서 헬리코박터 파일로리 감염 

이외의 다른 원인이 위암 발생에 기여할 것으로 생각되었다. 

다른 위험 요인으로는 고령, 남성, 흡연, 음주, 및 염분과 질소 

화합물의 과다 섭취 등이 제안되었다.
9-11

 헬리코박터 파일로

리 감염에서 독성인자로 작용하는 CagA 양성 균주의 감염이

나, 감염에 의해서 유발되는 만성 염증 및 위 점막의 후성유전

체 변화가 위암 발생의 원인으로 작용한다는 보고도 있었

다.
12,13

 최근에는 헬리코박터 파일로리 이외의 위 미생물무리
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(microbiota)의 역할이 주목받고 있다.
14,15

 이 글에서는 최근

에 보고되고 있는 위암 환자의 위 미생물무리에 관한 연구들

을 살펴보고자 한다.

본 론

1. 차세대 염기서열분석(next generation sequencing)과 위 

미생물무리 

헬리코박터 파일로리가 발견되기 이전에도 위에서 미생물

이 발견되었다는 보고는 있었다. 한 예로 1895년에도 위암 

환자의 위에서 세균과 함께 젖산이 발견되었는 보고가 있었

다.
6
 하지만, 헬리코박터 파일로리가 위에서 관찰된 이후에도, 

위의 낮은 산도와 펩신의 단백질 분해 효과, 담즙산의 역류 

등으로 인하여 헬리코박터 파일로리 이외의 다른 균들이 실제 

위에서 번식할 수 있는 가능성은 거의 없다고 간주되었다. 하

지만 차세대 염기서열 분석 기술이 발전하고 생물정보학과 결

합하며 위장관 미생물무리에 관한 이해가 깊어지고 있다.
16

 주

로 분변 마이크로바이옴(microbiome) 분석을 통해 시작된 연

구들은, 이제 위에서도 위 미생물무리가 존재한다는 것을 명

확하게 보여주고 있다.
15

 특히 최근 몇 년간은 위암과 위 미생

물무리의 관계를 살펴보는 연구들이 활발하게 진행되었

다.
14-29

 그러나, 연구마다 서로 다른 결과를 보고하고 있어 이

들을 종합적으로 살펴볼 필요가 있다. 위암 관련 위 미생물무

리에 관한 연구는 크게 세 가지 형태의 연구가 있는데, 가장 

많은 형태의 연구는 위암 환자와 대조군의 위 점막 조직(일부

는 위액)에서 위 미생물무리를 분석하고 비교하는 환자 대조

군 형태의 연구이다. 둘째는 위암 환자에서 위암 조직과 주변 

위 점막 조직의 위 미생물무리를 비교 분석하는 연구가 있다. 

셋째로 위암 환자의 위 미생물무리를 동물 실험 모델이 이식

하여 분석하는 연구가 있다. 이 글에서는 위암 환자와 대조군

에서 위 미생물무리를 비교한 연구 결과들을 소개하고자 한

다. 이러한 연구들의 주요 내용은 Table 1에 요약되어 있다. 

이후 일부 동물 실험 연구에 관해서도 간략하게 살펴보고자 

한다.

2. 위암에서 위 미생물무리의 다양성 변화

차세대 염기서열분석의 발전으로 위 마이크로바이옴의 분

석이 활성화되었는데, 이들 연구는 대부분 위 미생물무리의 

전체 유전자가 아닌 16S 리보솜 RNA (rRNA) 유전자의 과변

이 부위(hypervariable region)를 염기서열 분석으로 시행한 

연구가 대부분이다. 16S rRNA 유전자는 거의 모든 세균에 

존재하면서도 종별로 잘 보존되어 있기 때문에 계통발생학 연

구에 사용되어 왔다.
30

 여기에 16S rRNA 유전자의 여러 과변

이 부위가 차세대 염기서열 분석에 적합한 크기로 염기서열을 

설계할 수 있다는 장점 때문에 마이크로바이옴 연구에 널리 

사용되게 되었다. 따라서, 연구의 일차적인 관심은 개별 미생

물과 위암의 관계보다는 위암 환자에서 위 미생물무리의 다양

성이 위암이 없는 위염 환자 혹은 정상 대조군에서 위 미생물

무리의 다양성과 어떻게 다른가에 있다. 미생물무리의 다양성

지표는 알파 다양성과 베타 다양성 두 가지로 나눌 수 있는데, 

알파 다양성에는 위암 환자에서 위 미생물무리 자체의 다양성

으로 얼마나 많은 수의 미생물이 있는가(richness)와 다양한 

미생물들이 미생물무리 내에서 얼마나 고르게 분포하고 있느

냐(evenness) 등이 있다. 베타 다양성은 위암 환자의 위 미생

물무리 구성이 대조군의 위 미생물무리 구성과 어떻게 다른가 

하는 것이다. 대부분의 연구들은 위암 환자의 미생물무리가 

만성 위염이나 만성 위염 및 장상피화생이 있는 대조군의 위 

미생물무리와 베타 다양성에 있어서 유의하게 다른 구성을 보

여주는 것으로 보고하고 있다.
17,20-22,24,26-29

 하지만, 위암 환자

에서 위 미생물무리의 알파 다양성이 대조군에 비해서 감소하

는지 증가하는지에 관해서는 연구 결과가 엇갈린다. 다수의 

연구들은 위암 환자에서 위 미생물무리의 알파 다양성이 감소

한다고 보고하였다.
17,19,21-23,27-29

 한편, 일부 연구들은 위암 환

자에서 위 미생물무리의 알파 다양성이 증가한다고 보고하였

다.
18,20

 심지어, 위암 발생의 여러 단계에 걸쳐 위 미생물무리

의 알파 다양성이 감소했다가 증가하거나,
24

 증가했다가 감소

하거나,
25

 차이가 없다26고 보고한 연구들도 있다. 이러한 차이

는 대조군이 만성 위염 환자만 포함하는지 장상피화생 환자도 

포함하는지 또는 헬리코박터 파일로리 양성 환자를 얼마나 포

함하는지에 따라 영향을 받을 가능성이 있다. 헬리코박터 파

일로리 감염은 위 미생물무리의 다양성을 감소시키고, 헬리코

박터 파일로리 제균 치료는 위 미생물무리의 다양성을 증가시

키기 때문이다.
31

 위암의 발생 과정에서는 위 미생물무리의 다

양성이 증가하는데 영향을 미치는 인자와 감소하는데 영향을 

미치는 인자가 혼재되어 있다. 위축성 위염이 진행하여 위산 

분비가 감소하고 헬리코박터 파일로리 감염이 소실되는 경우

에는 위 미생물무리의 다양성이 증가한다. 한편, 헬리코박터 

파일로리 감염을 포함한 다양한 원인에 의한 위 점막의 만성 

염증은 대부분의 미생물들에게 생존에 부적합한 환경을 제공

하기 때문에 다양성이 감소하는 데 기여하게 된다.
14

 따라서 

이러한 인자들을 구분하여 위 미생물무리 다양성의 변화를 살

펴볼 필요가 있다. 예를 들면, 헬리코박터 파일로리 음성 위암 

환자와 헬리코박터 파일로리 음성 만성 위염 및 장상피화생 

대조군에서 위 미생물무리를 비교하였을 때는 위암 환자에서 

위 미생물무리의 다양성이 대조군과 비교하여 감소하였다.
29

 

또한, 환자의 인종, 식이, 16S rRNA 유전자 중 염기서열분석 

부위와 같은 기술적인 인자들도 연구들 사이에 엇갈리는 결과

의 원인이 된다. 따라서, 이러한 인자들이 위 미생물무리에 
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미치는 영향에 관한 연구 결과가 더 축적되어야 하며, 대규모

의 다인종 환자를 포함한 전향적 연구가 위암 환자에서 위 

미생물무리의 다양성에 관한 좀 더 명확한 근거를 제시해 줄 

수 있을 것으로 생각된다.

3. 위암에서 헬리코박터 파일로리와 위 미생물무리

위암과 관련된 위 미생물무리 연구에서 주목받은 내용 중 

하나는 신속 요소호기 검사나 조직 검사와 같이 확립된 진단 

방법에서 헬리코박터 파일로리 음성으로 생각되었던 환자 중 

상당수의 위 미생물무리에서 헬리코박터 파일로리가 발견되

었다는 것이다.
22,32

 사실은 거의 모든 환자에서 헬리코박터 파

일로리의 DNA가 발견되어, 헬리코박터 파일로리 감염 음성

을 판단하는 기준을 상대 풍부도(relative abundance) 1%로 

제시되기도 하였다.
32

 이는 전통적인 검사에서 헬리코박터 파

일로리 감염 여부가 과소평가 되어 왔다는 것을 의미한다. 또

한, 위축성 위염 및 장상피화생이 진행하면서 헬리코박터 파

일로리 감염이 자연 소실되었다고 생각한 경우도 실제로는 헬

리코박터 파일로리의 숫자가 감소할 뿐 감염이 지속되어 위암 

발생 위험에 기여하였던 것으로 생각할 수 있다. 위암의 발생 

과정에서 헬리코박터 파일로리의 상대 풍부도가 감소한다는 

연구들이 이를 뒷받침한다.
18,21,25

위암 환자의 위 미생물무리는 헬리코박터 파일로리 감염 

유무에 따라 구성에 큰 차이를 보인다.
33

 그러나 헬리코박터 

파일로리 감염 유무에 따라 다른 위 미생물들이 어떤 영향을 

받는지 혹은 서로 어떤 상호작용을 하는지에 관한 근거는 부

족하다. 헬리코박터 파일로리 감염 여부를 제외하면 나머지 

위 미생물무리의 구성 및 다양성은 유의한 차이를 보여주지 

않았다는 보고도 있다.
22

 생물학적 측면에서 헬리코박터 파일

로리 양성 위암 환자와 음성 위암 환자에서 위 미생물무리의 

역할은 다르게 해석될 여지가 있다. 헬리코박터 파일로리 양

성 위암 환자에서 위 미생물무리는 헬리코박터 파일로리와 상

호작용 혹은 상승작용을 통해 위암 발생에 기여하는 것으로 

이해되고 있다.
34

 한편, 헬리코박터 파일로리 음성 위암 환자

에서는 과거 헬리코박터 파일로리 감염에 의해 진행된 위축성 

위염, 장상피화생, 혹은 분자생물학적 차원에서 DNA 메틸화 

등 위 점막에 일어난 변화 위에 위 미생물무리가 추가로 만성 

염증 등을 유발하여 위암 발생에 기여할 가능성이 있다.
15,29

 

헬리코박터 파일로리 음성 위암에서 대조군과 차이를 보이는 

위 미생물무리의 변화가 위 점막의 IL1B 발현 증가와 유의한 

상관관계가 있다는 보고가 있었다.
29

 IL1B는 염증성 사이토카

인으로 헬리코박터 파일로리 감염이 위 점막에서 IL1B의 발

현을 증가시키며, 위암에서도 IL1B의 발현이 증가되어, 헬리

코박터 파일로리 감염과 위암 발생을 연결하는 기전으로 이해

되어 왔다.
35

 이를 종합하면, 헬리코박터 파일로리와 나머지 
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위 미생물무리는 서로 상호작용하며 혹은 순차적으로 위암 발

병에 기여할 가능성이 있다.

4. 위암에서 헬리코박터 파일로리 이외의 위 미생물무리

위 미생물무리를 구성하는 개별 미생물 중 헬리코박터 파

일로리처럼 위암과의 강한 연관성을 보여준 미생물에 관한 연

구 결과는 없었다. 하지만, 몇몇 연구들은 특정 미생물과 위암

의 관계를 보고하였다.

유산균(lactic acid bacteria)은 위암 환자의 위 미생물무리에

서 상대 풍부도가 증가해 있는 것으로 일관되게 보고되는 미생물

군이다. 대부분의 연구들은 위암 환자의 위 미생물무리에서 

Lactobacillus의 상대 풍부도가 증가한 것으로 보고하였

다.
17,18,20-23,27,28

 다른 유산균 중에는 Streptococcus,
18,22,23,25

 

Bifidobacterium,
20,28

 Lactococcus,
27

 및 Lacticaseibacillus
29

의 상대 풍부도가 증가한 것으로 보고한 연구도 있었다. 일부 유산균

은 세포 실험에서 염증 물질의 발생을 줄이거나 위암 세포의 

증식을 억제하는 것으로 보고된 바 있다.
36,37

 그러나 젖산은 

암세포의 에너지원으로 사용될 수 있다.
20

 또한, 유산균의 과증

식은 질산염(nitrate)이 아질산염(nitrate)으로 환원되는 과정을 

촉진하여, 질소 화합물의 형성을 유도할 수 있다.
38

 Ferreira 

등21의 연구에서는 위암의 위 미생물무리에서 Lactobacillus가 

증가해 있었고, 생물정보학적으로 예측한 위 미생물무리의 기능

에서 질산화(nitrosating) 기능이 증가해 있어 이러한 가설을 

뒷받침하였다. 또한, 유산균은 잠재적으로 활성산소(reactive 

oxygen species)의 생성을 유도할 수 있으며, 이는 위암의 

발생에 관계되어 있다.
39

 따라서, 유산균의 과도한 증식은 헬리

코박터 파일로리와 별도로 위암 발생에 기여할 가능성이 있다. 

다만 이러한 결과가 프로바이오틱스로서 일부 유산균을 섭취하

는 것이 위암 발생에 기여할 수 있다는 의미는 아니며, 이에 

관해서는 별도의 연구가 필요하다.

구강 상재균도 유산균만큼이나 위암 환자의 위 미생물무리에

서 증가한 것으로 보고되고 있는 균들이다. Coker 등22의 연구에

서는 위암에서 증가하는 위 미생물 21개 중 14개가 구강 세균으

로 보고하였다. Zhang 등26의 연구에서는 4개의 구강 미생물이 

위암의 미생물무리에서 증가하였다고 보고하였고, Gantuya 

등24은 위암에서 구강 상재균 중 Fusobacterium의 증가를, 

Park 등27의 연구와 Castaño-Rodríguez 등20의 연구에서는 

Veillonella의 증가를 보고하였다. 구강 상재균은 위암의 발생 

과정 중 위축성 위염이나 장상피화생 단계에서 위산 분비가 

저하되면서 위 점막에서 상대 풍부도가 증가한다.
16

 따라서 위암 

환자의 위 미생물무리에서 이 균들의 상대 풍부도가 증가하

는 것은 위암 자체보다는 위축성 위염이나 장상피화생으로 

인한 것일 수도 있다. 그러나, 구강 상재균은 식도암, 대장암, 

췌장암, 및 염증성 장질환 등 여러 질환과 연관되어 있다.
40-42

 

식도암 중에서는 편평세포암과 구강 상재균의 연관성이 잘 알려

져 있는데, 식도편평세포암에서 구강 미생물무리의 다양성이 

감소해 있고, Prevotella와 Streptococcus 등의 상대 풍부도가 

증가한 것으로 보고되었다.
42

 염증을 유발하는 특성으로는 

Fusobacterium이 잘 알려져 있다.
43

 따라서 구강 상재균은 

위산 분비가 감소하는 위축성 위염이나 장상피화생 단계부터 

위 점막에서 만성 염증을 유발하여 위암 발생에 기여할 가능성이 

있다. 

이외에도 Nitrospirae에 속하는 많은 균들은 아질산염을 

산화하여 질소 화합물의 생성을 줄이는데, Wang 등23은 이러

한 Nitrospirae가 위암에서 감소해 있다고 보고한 바 있다. 

아울러 이 연구에서는 위암에서 질산염 및 아질산염 환원 효

소 기능이 위암에서 감소하였다고 보고하여, Nitrospirae의 

감소가 위내 질소화합물의 증가에 따른 위암 발병에 기여할 

가능성을 제시하였다. 이는 위에서 언급한 Ferreira 등21의 연

구에서도 위암의 전체 미생물무리에서 질산화 기능이 증가해 

있다고 보고한 것과 일치하는 결과이다. 한편, 피부 상재균으

로 잘 알려져 있는 Propionibacterium acnes가 위암 환자의 

위 미생물무리에서 증가한 것으로 보고한 연구들도 있다.
44

 이 

균은 short chain fatty acid (SCFA)를 생산하며 위염 발생

에 기여하는 것으로 알려져 있다.
45

 

5. 위암과 위 미생물무리 연구의 한계점

지금까지 언급된 연구들은 위암과 연관된 위 미생물무리에 

관한 다량의 새로운 정보를 제공하였다. 그러나 이들 연구는 

뚜렷한 한계를 가지고 있다. 첫째, 대부분의 연구가 환자 대조

군 설계로 위암 환자와 대조군 사이의 위 미생물무리의 차이

를 보여주었지, 엄밀하게 위암 발생 과정에서 위 미생물무리

가 변화하는 것을 보여주었다고 말하기 어렵다. 위암 발생 과

정을 전향적으로 추적하는 연구가 위암과 연관된 위 미생물의 

변화를 보여줄 수 있다.
46

 둘째, 위암 환자의 위 미생물무리에

서 상대 풍부도가 증가하는 미생물들이 연구마다 일부 일관되

게 보고되기도 하지만, 여전히 많은 미생물들이 연구마다 서

로 다르게 보고된다. 이것은 위에서도 언급한 바와 같이 인종

이나 식이를 포함한 여러 인자의 차이 때문일 수도 있지만, 

근본적으로 16S rRNA 유전자의 과변이 부위 일부에 대해서 

염기서열 분석을 시행하여 종(species)이 아닌 속(genus) 수

준까지만 구분이 가능한 현재 기술의 한계라고 볼 수도 있다. 

이는 16S rRNA 유전자 전장 염기서열 분석을 통해 종 수준

까지 구분이 가능한 해상도를 구현하여 해결할 수 있는 가능

성이 있다.
47

 셋째, 16S rRNA 유전자 염기서열 분석만으로는 

위 미생물무리의 계통학적 구성을 보여줄 뿐 실제 기능을 보

여주지는 못한다. 현재 연구들에서 제시하고 있는 위암 관련 

위 미생물무리의 기능은 PICRUSt 등 생물정보학적 도구를 



240 양효준. 위암과 위 미생물무리

The Korean Journal of Gastroenterology

이용하여 예측한 기능이며, 이는 샷건 메타지노믹스(shotgun 

metagenomics)로 분석한 유전자 기능의 약 80% 정도를 예

측할 수 있는 것으로 알려져 있다.
48

 따라서, 위암 관련 위 미

생물무리의 기능을 알기 위해서 현재로서 가장 이상적인 방법

은 샷건 염기서열분석을 통해 미생물무리의 메타지놈 분석

(metagenomic analysis)을 직접 시행하는 것이다. 그러나, 

위 조직을 이용한 샷건 메타지노믹스는 위가 분변 등과 비교

하여 세균 DNA의 양이 적은 편인 데다가 전체 DNA 중 인간 

DNA의 비율이 너무 높기 때문에 아직 한계가 있다. 따라서, 

위액을 이용한 접근법이 시도되고 있다.
49

 이외에도 진균 미생

물무리에 대한 분석,
50

 메타볼로믹스(metabolomics)를 포함

한 분석,
51

 RNA 시퀀싱을 포함한 멀티오믹스 분석52
 등 현재 

위 마이크로바이옴 연구의 한계를 넘기 위한 많은 시도들이 

이루어지고 있다. 

6. 위암과 위 미생물무리의 동물 모델

위암과 연관된 위 미생물무리의 연관 관계가 실제 인과 

관계를 살펴볼 수 있는 방법으로 전향적 관찰 연구를 통한 

변화를 보는 것 이외에 또 다른 방법은 동물 모델을 통한 

연구이다. Lofgren 등53의 연구가 insulin-gastric transgenic 

(INS-GAS) 마우스 모델을 사용한 대표적인 연구이다. 

INS-GAS 마우스는 혈중 가스트린 수치가 높아 위축성 위염을 

일으키고, 헬리코박터 파일로리에 감염되면 위 상피내종양을 

일으키는 모델이다. 이 연구에서는 무균(germ-free) INS-GAS 

마우스보다 여러 미생물에 노출된 INS-GAS 마우스에서 헬리

코박터 파일로리 감염 후 더 빨리 위 상피내종양이 발생했다.
53

 

Lertpiriyapong 등54은 INS-GAS 마우스가 헬리코박터 파일로

리와 함께 Lactobacillus murinus ASF361, Clostridium sp. 

ASF356, 및 Bacteroides sp. ASF519 등 제한된 미생물에 

노출되는 것이 좀 더 복잡한 미생물무리에 노출되는 것과 유사

한 정도의 위 상피내종양 발생률을 보였다고 보고하였다. 또한, 

위 점막에서는 종양유전자(oncogenes) 및 염증 유발 유전자

(proinflammatory genes)들의 강한 발현 증가가 관찰되었다. 

반면, Whary 등55은 헬리코박터 파일로리와 함께 기생충인 

Heligmosomoides polygyrus를 감염시키는 경우 위 점막의 

위축과 상피내종양이 적게 발생한다고 보고하였다. 최근에는 

Kwon 등56이 무균 마우스에 위암 환자의 위 미생물무리를 이식

하여 위암의 전구 병변들이 발생함을 보였다. 이들 연구는 위암 

환자에서 발견되는 위 미생물무리가 위암 발병에 대한 기여 

없이 위암이 발생하는 환경에서 존재하는 균이라기보다는 위암 

발생에 기여할 수 있다는 근거를 제공하는 결과라고 할 수 

있다. 

결 론

인간 미생물무리와 관련된 연구들은 최근 급격히 발전하고 

있고, 미생물무리와 여러 질환과의 관계가 연구되었다. 위 미

생물무리에 관한 연구도 위 점막의 미생물로서 헬리코박터 파

일로리 이외에서 많은 미생물들이 미생물무리의 형태로 존재

한다는 것을 보여주었고, 위암 환자에서 그 구성이 위암이 없

는 환자들과 뚜렷하게 다르다는 것 또한 보여주었다. 위암 환

자의 위 미생물무리는 위암이 없는 경우와 비교하여 뚜렷하게 

다른 구성을 보여주었다. 다양성의 변화에 관해서는 엇갈린 

결과가 있으나 다수의 연구가 위암과 관련된 위 미생물무리는 

다양성이 감소하는 것으로 보고하고 있다. 위암과 연관된 특

성 미생물 무리로는 대표적으로 유산균과 구강 미생물이 보고

되고 있다. 이들은 위 점막에서 만성 염증을 유발하고, 질소화

합물의 생성을 증가시키는 것이 지금까지 언급되는 주요 기전

이다. 일련의 동물 실험들은 이러한 위 미생물무리의 변화가 

위암 발생과정의 결과라기보다는 원인으로 기여할 가능성을 

제시하고 있다. 그러나, 단순히 16S rRNA 유전자 분석만으로 

위암 환자에서 위 미생물무리의 존재와 구성을 보여주는 연구

는 서서히 그 차별성을 상실해가고 있다. 또한, 이러한 위 미

생물무리 연구가 임상에 적용되기는 아직 더 많은 연구가 필

요하다. 가장 가능성이 있는 분야는 위암 진단의 마커로서 역

할이다. 구강 미생물무리가 위 미생물무리와 연관이 있고 위

암과도 연관이 있어, 구강 미생물무리가 비침습적인 위암의 

마커로 고려될 수 있다.
42

 대장암의 경우 분변 잠혈 검사에 

DNA 메틸화와 분변 미생물무리 검사를 추가한 검진에 관한 

탐구가 이루어지고 있다.
57

 위암에서도 헬리코박터 파일로리 

감염 등에 의해서 위 점막에 발생하는 후성유전체 변화 중 

하나인 DNA 메틸화가 위암 발생 위험과 연관이 있다고 알려

져 있다.
13

 따라서, 위암에서 DNA 메틸화와 위 미생물무리를 

결합한 바이오마커가 임상에 적용할 가능성이 있는 분야라고 

할 수 있다. 나아가, 헬리코박터 파일로리 제균 치료와 같이 

위 미생물무리의 변화를 유도하여 위암 발생 위험을 줄이는 

것이 위 마이크로바이옴 연구의 궁극적인 목표이자 위 미생물

무리 연구가 나아갈 방향 중 하나라고 할 수 있다.
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