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Background/Aims: Colorectal adenoma and cancer are known to be associated with obesity. Leptin, an adipo-

cyte-derived hormone that plays a crucial role in obesity has been suggested as a growth factor in colon cancer. 

However, the association between adenoma and leptin remains controversial. We evaluated the leptin expression in 

human colorectal adenoma and its correlation to clinicopathologic factors. Methods: Leptin expression was as-

sessed by immunohistochemistry in 91 samples of colorectal adenoma larger than 5 mm, which were removed by 

endoscopic polypectomy. All patients underwent colonoscopy for cancer screening at Seoul Paik Hospital from 

2007 to 2008 and we only included the patients less than 50 years of age. Leptin expression and its relationship 

with clinicopathologic features were analyzed. Results: Eighty samples were available for the interpretation of lep-

tin expression and showed positive in 42 (52.5%) cases and negative in 38 (47.5%) cases. As body mass index 

(BMI) increased based on World Health Organization (WHO) classification the positivity of leptin expression also 

increased (ptrend=0.02). In leptin positive group, the correlation of leptin expression with adenoma size and histo-

logical showed positive tendency without statistical significance. Conclusions: Leptin expression of colorectal ad-

enoma was associated with BMI. The question of whether leptin contributes to colorectal adenoma development is 

unresolved and will require additional studies. (Korean J Gastroenterol 2010;56:20-26)
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서      론

  대장암은 서구뿐만 아니라 국내에서도 그 유병률이 증가하

고 있는 대표적인 악성 종양으로, 2005년 한국 중앙 암 등록

사업 통계에 의하면 대장암은 총 17,625명이 발생하여 암 발

생률 2위를 차지했다. 또한 2008년 통계청의 사망원인 통계자

료에 의하면 대장암으로 인한 사망률은 인구 10만 명당 13.9

명으로 10년 전인 1998년의 6.9명에 비해 2배가 증가했다.

  대장암의 위험인자로 저 섬유소 및 고지방 식이, 대장암

의 가족력, 염증성 장질환, 가족성 용종증, 흡연, 과도한 알
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코올 섭취 등이 알려져 있으며, 최근 국내의 대장암 발생률

과 사망률 증가는 식생활의 서구화로 인한 비만의 증가와도 

밀접한 관계가 있는 것으로 보고되고 있다. 지방 조직은 단

순히 에너지 저장소가 아니라, 활발한 내분비기관으로 여러 

비만 호르몬을 생산, 분비하는 것이 밝혀졌고, 비만이 어떠

한 기전으로 대장암의 발생기전에 영향을 미치는 지에 대한 

분자생물학적 연구가 꾸준히 진행되어 왔다. 비만 호르몬들 

중 특히 렙틴(leptin)은 비만유전자(ob gene)의 산물로 지방

세포에서 생산, 분비되며 중요한 에너지 균형 조절 인자로

서 체지방에 비례하여 증가한다.
1 노르웨이의 대규모 코호

트 연구에서 혈중 렙틴 농도가 증가할수록 대장암의 위험도

가 3배 증가하였으며, 일본의 환자-대조군 연구에서도 렙틴

이 대장암의 위험을 증가시켰다.
2,3 또한 여러 연구들을 통

해 렙틴은 신생 혈관 형성과 유사분열 촉진, 그리고 국소적 

염증 반응으로 암 발생에 관여함이 제시되었다.
4,5

  대장 선종은 대장암의 전구 병변으로서 서구에서는 대장 

선종 역시 비만과 밀접한 관련이 있음을 보고하고 있으나,
6-8 

국내의 연구에서는 아직 일관된 결과가 없는 실정이다.
9-11 

또한 혈중 렙틴 농도가 높은 경우, 대장 선종의 위험도가 3

배 정도 높아진다는 보고
12가 있으나 대장 선종에서 렙틴의 

발현과 비만과의 연관성에 대한 연구는 전무한 상태이다.

  이번 연구에서는 대장 선종에서 렙틴의 발현과 대장 선종 

환자의 신체질량지수(body mass index, BMI, kg/m
2) 사이에 

어떤 연관이 있는지 조사하기 위하여 대장암 발생의 다른 

위험인자를 갖고 있지 않은 무증상의 건강한 대장 선종 환

자를 대상으로 하였다. 대장암의 주요 위험인자인 연령의 

영향을 배제하기 위하여 50세 미만의 성인을 대상으로 하였

고, 아울러 선종 조직에서 렙틴 발현과 렙틴 발현에 따른 대

장 선종의 임상병리학적 특징을 알아보고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 대상

  2007년 8월에서 2008년 8월까지 인제대학교 서울백병원

에서 건강 검진을 목적으로 대장내시경을 시행한 결과, 5 

mm 이상 크기의 용종이 발견되어 용종절제술을 시행한 50

세 미만의 환자를 대상으로 하였다. 염증성 장질환 등 대장 

질환 환자, 당뇨병의 과거력이 있는 환자, 대장암의 가족력

이 있는 환자, 조직검사에서 암성 변화를 보인 경우는 제외

하였다. 총 91명의 환자가 선택되었으며 대장 선종에서 렙

틴의 발현 여부 및 임상병리학적 특성을 후향 조사하였다. 

여러 개의 선종이 동반된 경우는 가장 큰 선종의 조직에서 

렙틴 발현에 대해 조사하였고, 성별, 나이, 신체질량지수, 용

종의 크기, 개수, 조직형, 분화 정도, 그리고 발생위치를 분

석하였다. 이번 연구는 인제대학교 서울백병원의 임상시험

심사위원회의 심의를 거쳤다.

2. 방법

1) 조직배열 제작

  선종 조직에서 렙틴의 발현을 알아보기 위하여 렙틴에 대

한 토끼의 다클론 항체(A20; Santa Cruz Biotechnology, Santa 

Cruz, CA, USA)를 사용하여 면역조직화학염색을 시행하였으

며 면역염색의 효율성을 높이고, 반복 실험을 수월하게 하

기 위해 조직배열(tissue microarray)을 제작하였다.
13 선택된 

환자의 헤마톡실린-에오신(H&E) 염색 슬라이드에서 선종의 

대표적 부위를 택한 후, 약 2 mm 직경을 가진 중심 조직부

위를 파라핀 포매조직에서 trephine 기구를 이용하여(Super-

biochips, Seoul, Korea) 절제한 후 조직배열 블록으로 옮겼

다. 종양의 대표 부위 선정에 문제가 없도록 파라핀 포매 블

록으로부터 2개의 중심 조직을 채취하였다. 

2) 면역조직화학염색법

  조직배열 블록을 4μm 두께로 박절한 후, 60
oC에서 30분 

보온 후, 10% 자일렌으로 10분씩 세 차례 탈파라핀을 시켰

다. 단계적으로 에탄올을 처리하여 함수화 과정을 거친 후 

흐르는 물에서 2분간 씻고 증류수에 담궜다. 항원성 노출을 

위해 구연산 완충액(0.01 M, pH 6.0)에서 전자레인지를 이용

하여 15분간(5분씩 3회) 처리하였다. 내인성 과산화 효소의 

활성을 억제하기 위해 3% 과산화 수소로 10분 처리하였고, 

비특이적 단백 결합을 차단하기 위해 차단 혈청을 이용하여 

5분간 처리하였다. 일차항체로는 렙틴을 1:100 배율로 희석

하여 실온에서 1시간 반응시켰다. 발색은 Labvision사(Fre-

mont, CA, USA)의 Ultravision LP kit을 이용하였으며 일차항

체 증폭제를 20분 처리한 후 HRP (horseradish peroxidase) 

polymer를 30분간 반응시켰다. 발색제는 diaminobenzidine 

tetrahydrochloride을 사용하였고, 헤마톡실린으로 대조 염색

하였다. 음성 대조군은 일차항체를 제외하고 동시에 염색법

을 진행하였다. 렙틴 발현율은 염색 강도와 범위에 근거하

여 양성과 음성으로 나누었으며, 염색 강도는 0 (음성), 1 

(약함), 2 (강함) 등의 3등급으로 나누었고 염색 범위는 0 

(0%), 1 (1-20%), 2 (20-50%), 그리고 3 (50-100%) 등의 4등급

으로 나누었다. 렙틴 발현 양성은 선종세포의 세포질이 강

한 염색 강도를 보이거나, 선종 세포 세포질의 20% 이상에

서 약한 염색 강도를 보이는 경우로 하였다.
14,15 렙틴 양성 

여부는 임상 정보를 모르는 숙련된 병리 전문의 1인에 의해 

판정되었다.

3) 통계분석

  자료 분석은 SPSS 11.0 프로그램(SPSS Inc., Chicago, IL, 
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Fig. 1. Immunohistochemical staining of leptin in colon adenomatous tissue. Leptin immunoreactivity was strongly identified in the cyto-

plasm of the colonic epithelial cells. (A) Positive leptin expression, (B) negative leptin expression (×200).

Table 1. Clinicopathologic Variables of 80 Patients with 

Colorectal Adenoma

Variables N (%)

Sex Male 68 (85.0)

Female 12 (15.0)

Age (years) 42.4±5.3*

BMI (kg/m
2) 24.4±3.2*

Leptin Positive 42 (52.5)

Negative 38 (47.5)

Polyp size (cm)  0.9±0.9*

Polyp number  1.8±1.1*

Location Left colon 47 (58.7)

  Rectum 18 (22.5)

  Sigmoid colon 21 (26.3)

  Descending colon  8 (10.0)

Right colon 33 (41.2)

  Transverse colon  3 (3.8)

  Ascending colon 24 (30.0)

  Cecum  6 (7.5)

Pathology Tubular 68 (85.0)

Villotubular 11 (13.8)

Villous  1 (1.3)

Dysplasia Low 43 (53.8)

Low to high 22 (27.5)

High 15 (18.8)

BMI, body mass index.

* Data expressed as mean±SD.

USA)을 이용하였다. 렙틴 발현 여부와 임상병리학적 인자 

간의 상관관계는 student t-test, chi-square test, chi-square test 

for linear trend를 이용하였다. 렙틴 발현 여부에 영향을 주

는 독립적 인자를 분석하기 위해 다중 로지스틱 회귀 분석

을 이용하였다. p값이 0.05 미만인 경우를 통계적으로 유의

성이 있는 것으로 판정하였다. 

결      과

1. 대상 환자의 특성

  대상 환자 91명의 선종 조직에서 80개의 표본에 대해 렙

틴 발현 여부를 판정할 수 있었으며, 11개의 표본은 병변이 

남아 있지 않거나, 전기소작 등에 의한 손상이 심하여 제외

하였다. 대상 환자 80명 중 남자가 68명, 여자가 12명이었으

며 평균 연령은 42.4±5.3세, 평균 신장은 169.7±7.0 cm, 평균 

체중은 70.4±11.6 kg, 평균 신체질량지수는 24.4±3.2 kg/m
2이

었다. 선종의 크기는 평균 0.9±0.9 cm로 1 cm 미만이 47명

(58.8%), 1 cm 이상이 33명(41.3%)이었다. 선종의 개수는 평

균 1.8±1.1개로 2개 이하가 67명(83.7%), 3개 이상이 13명

(16.3%)이었다. 좌측대장(직장, 에스자 결장, 하행 결장) 선

종은 47명(58.8%), 우측대장(횡행결장, 상행결장, 맹장) 선종

은 33명(41.3%)이었다. 조직학적으로는 관상형이 68명(85%), 

융모-관상형이 11명(13.8%)이었으며 분화정도는 저분화 이

형성이 43명(53.7%), 저-고분화 이형성이 22명(27.5%), 고분

화 이형성이 15명(18.8%)이었다(Table 1).

2. 대장 선종에서 렙틴의 발현

  대장 선종조직에서 렙틴에 대해 면역조직화학염색을 시

행하였을 때, 렙틴 발현은 주로 상피세포의 세포질에 갈색

으로 염색되는 양상을 보였으며(Fig. 1), 80개의 대장 선종 

표본에서 렙틴에 양성 발현을 보인 경우는 42예(52.5%), 음

성 발현을 보인 경우는 38예(47.5%)였다(Table 1).
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Table 2. Correlation between Leptin Expression and Clinicopathologic Variables

Variables
Leptin expression, n (%)

OR (95% CI) p-value
Negative Positive

BMI (kg/m2) ＜25 (n=42) 24 (57.1) 18 (42.9) 2.29 (0.93-5.61) 0.07

≥25 (n=38) 14 (36.8) 24 (63.1)

23.6±3.0* 25.0±3.3* 0.05

Gender Male (n=68) 31 (45.6) 37 (54.4) 0.60 (0.17-2.07) 0.61

Female (n=13)  7 (58.4)  5 (41.6)

Age ≤40 (n=26) 16 (61.6) 10 (38.4) 2.33 (0.89-6.07) 0.08

＞40 (n=54) 22 (40.5) 32 (59.5)

41.7±5.2* 43.1±5.38* 0.24

Size ＜1 cm (n=47) 24 (51.1) 23 (48.9) 1.42 (0.58-3.47) 0.44

≥1 cm (n=33) 14 (42.4) 19 (57.6)

 0.8±0.3*  1.1±1.2* 0.21

Number ＜3 (n=67) 30 (44.8) 37 (55.2) 0.50 (0.15-1.71) 0.27

≥3 (n=13)  8 (61.5)  5 (38.5)

Location Left (n=47) 24 (51.1) 23 (48.9) 1.42 (0.58-3.47) 0.44

Right (n=33) 14 (42.4) 19 (57.6)

Pathology Tubular (n=68) 32 (47.1) 36 (52.9) 0.53 (0.14-2.03) 0.35

Villotubular (n=11)  5 (45.5)  6 (54.5)

Villous (n=1)  1 (100)  0 (0)

Dysplasia Low (n=43) 22 (51.2) 21 (48.8) 1.46 (0.73-2.91) 0.28

Low to high (n=22) 11 (50) 11 (50)

High (n=15)  5 (33.3) 10 (66.7)

OR, odds ratio; CI, confidence interval; BMI, body mass index.

* Data expressed as mean±SD.

Fig. 2. Correlation between leptin expression and BMI. As BMI 

increased, the positivity of leptin expression increased (ptrend=0.02). 

1, BMI＜18.5; 2, 18.5≤BMI＜25; 3, 25≤BMI＜30; 4, BMI≥30. 

BMI, body mass index; WHO, World Health Organization.

* BMI category was divided by WHO classification of obesity. 
†

Chi-square test for linear trend.

3. 렙틴 발현 유무에 따른 임상병리학적 특성

  대장 선종 조직에서 렙틴 발현 유무에 따른 환자 간의 성

별, 연령, 선종의 크기, 개수, 조직학적 특성, 발생위치는 유

의한 차이가 없었다(p＞0.05). 신체질량지수는 렙틴 양성군

에서 25.0±3.3 kg/m
2으로 렙틴 음성군의 23.6±3.0 kg/m2보다 

높은 결과를 보였으나 통계학적 의미는 없었다(p=0.05). 그

러나 세계보건기구(World Health Organization, WHO) 분류에 

따라 신체질량지수를 4군으로 나누었을 때 신체질량지수가 

증가할수록 렙틴 양성률이 의미 있게 증가하는 경향을 보였

다(ptrend=0.02)(Fig. 2). 연령에 따른 렙틴 양성률은 40세 기준

으로 나누어 보았을 때, 40세 이상의 선종 환자에서 59.5% 

(32/54), 40세 미만에서 38.4% (10/26)였다(p=0.08). 용종 크기

에 따른 렙틴 양성률은 크기가 1 cm 이상일 때 57.6% (19/ 

33), 1 cm 미만일 때 48.9% (23/47)였고(p=0.44), 평균 크기는 

렙틴 양성 선종은 1.1±1.2 cm, 음성 선종은 0.8±0.3 cm였다

(p=0.21). 우측 대장에 발생한 경우, 그리고 이형성 분화 정

도가 높은 용종에서 렙틴 양성률이 높은 경향을 보였으나 

통계학적 의미는 없었다(Table 2). 다변량 회귀분석에서 연

령, 선종의 크기, 분화 정도가 렙틴 발현율에 독립적인 양의 

상관관계를 보였으나, 유의하지는 않았다(Table 3). 
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Table 3. Multivariate Analysis of Leptin Expression for 

Clinicopathologic Variables of Patients with Colorectal Ade-

noma

Variables Coefficient OR 95% CI p-value

BMI* 0.85 2.34 0.98 to 5.58 0.05

Age 0.73 2.08 0.78 to 5.57 0.15

Size
† 0.30 1.35 0.50 to 3.68 0.56

Pathology 0.79 0.45 0.13 to 1.63 0.22

Dysplasia grade 0.42 1.52 0.77 to 2.98 0.23

Polyp number 0.35 0.71 0.43 to 1.16 0.17

Location
‡ 0.13 1.14 0.41 to 3.20 0.80

OR, odds ratio; CI, confidence interval; BMI, body mass index; 

WHO, World Health Organization.

* Categories according to the WHO classification of obesity. 
† Categories according to the size of 1 cm.
‡ Categories according to the left colon (rectum, sigmoid 

colon, descending colon) and the right colon (transverse 

colon, ascending colon, cecum).

고      찰

  대장암 발생률의 증가는 비만의 증가와 밀접한 관계가 있

는 것으로 보고되고 있다. 서구에서는 생물학적 측면 중 비

만, 신체 활동도의 감소, 식습관이 대장암, 대장 선종의 위

험도를 증가시킨다는 역학적 연구와 관련하여 비만 호르몬 

중 하나인 렙틴에 관한 연구가 근래에 활발히 이루어져 왔

다.
16,17 렙틴과 대장암의 관련성에 대한 연구결과, 대장암 세

포주, 인간의 대장암조직, 용종 및 그 주변조직에 렙틴 수용

체가 존재하며 암 발생 초기에 암세포의 침윤성을 조장한다

고 보고하였다.
16 또 다른 연구에서는 대장조직에서 렙틴 수

용체가 발현되어 있음을 증명하였고 동물실험을 통해 렙틴

이 대장상피 세포의 증식을 일으키는 성장 인자임을 증명하

였다.
18 이외에도 여러 연구들을 통해 렙틴이 대장상피 세포

의 유사분열 촉진, 세포 자멸사 감소, 암세포의 침윤성 증

가, 신생혈관 형성, 염증반응 등을 통해 암 발생에 관여함이 

주장되었다.
4,5,17,19 그러나 혈중 렙틴 농도와 대장암의 연관

성을 증명하고자 한 많은 역학 연구들은 서로 상반된 결과

를 보였다. 혈중 렙틴이 높은 경우 대장암의 위험이 증가한

다는 주장도 있는 반면, 암환자와 대조군 간의 혈중 렙틴 농

도의 차이가 없거나 대장암 환자의 혈중 렙틴 농도가 오히

려 의미 있게 감소하였다는 보고도 있다.
2,3,19-21 이후 국소적

인 렙틴의 역할이 중요하게 여겨지면서 조직에서의 렙틴이

나 렙틴 수용체의 발현여부에 대한 연구가 시행되었는데, 

정상조직에 비해 선종(51.2%), 선암(51.2%)에서 렙틴 발현이 

높아 렙틴이 대장암의 발생에 관여하나 선종과 선암 사이에 

발현도의 차이가 없어 암의 성장이나 분화에는 관여하지 않

는다는 보고가
14 있는 반면, 정상조직과(4.5%) 선종(29.5%)

에 비해 선암(73.5%)에서 렙틴 발현이 강한 것으로 보아 국

소적 렙틴 농도가 대장암의 성장에 영향을 미친다는 상반된 

보고도 있다.
22 특이한 것은 대장암에서 세포 분화가 나쁠수

록 렙틴 발현율이 의미있게 감소하였는데, 위암에서도 분화

가 나쁜 암일수록 렙틴과 렙틴 수용체의 발현이 감소하여 

렙틴의 발현은 암세포의 분화 정도에 따라 다를 수 있음을 

제시하였다.
23 선종의 경우 혈중 렙틴 농도가 높은 경우 대

장 선종의 위험도가 3배 정도 높아진다는 보고가 있다.12

  이번 연구에서는 대장암의 위험인자가 없는 무증상의 50

세 미만 건강한 성인을 대상으로 선종에서 렙틴의 발현율을 

조사하였으며, 대장 선종에서 렙틴의 양성 발현율은 52.5% 

(42/80)로 Koda 등의 결과와 비슷하다.
14 선종 조직을 렙틴 

발현군과 미발현군으로 나누어 보았을 때, 두 군 간의 신체

질량지수는 평균치에서 유의한 차이를 보이지 않았으나, 

WHO 분류에 따라 신체질량지수를 4군으로 나누었을 때 신

체질량지수가 증가할수록 렙틴 양성률이 의미있게 증가하

는 경향을 보였다(ptrend=0.02)(Fig. 2). 즉, 선종 조직에서 렙틴

의 발현은 신체질량지수의 증가에 따른 유의한 상관관계를 

보여주었으며, 이는 비만이 대장 선종에서 렙틴의 발현에 

중요한 역할을 할 가능성을 제시한다. 일반적으로 신체질량

지수가 증가함에 따라 혈중 렙틴이 증가하는 것은 알려져 

있으나, 국소적인 렙틴 또는 렙틴 수용체와 신체질량지수의 

관련성은 거의 연구된 바가 없다. 이번 연구에서는 신체질

량지수를 WHO 분류에 따라 4등급으로 나누었을 때, 신체

질량지수가 30 이상의 비만인 경우에는 선종 조직의 렙틴 

발현율이 100%인 의미있는 결과를 보였다. 비록 후향 연구

로 혈중 렙틴과 정상 대장 조직에서 렙틴 발현율을 함께 비

교할 수는 없었으나, 신체질량지수가 증가할수록 혈중 렙틴 

뿐만 아니라 대장 선종 조직의 국소적 렙틴 또는 렙틴 수용

체의 발현 역시 증가함을 보여 주는 의미있는 결과로 판단

된다. 앞으로 신체질량지수가 높은 비만 환자에서 어떠한 

기전에 의해 선종 조직의 렙틴 발현이 증가하는 지에 대한 

분자 생물학적 연구가 임상 연구에 병행되어야 할 것이다. 

  렙틴 발현군과 미발현군 간의 임상병리학 특성에서 신체

질량지수 이외에는 유의한 차이가 없었으나, 렙틴 발현에 

영향을 미치는 인자로 연령, 선종의 크기, 분화 정도가 독립

적인 양의 상관관계를 보여 대상 환자 수가 늘어난다면 의

미 있는 결과를 보일 가능성이 있다. 특히, 선종의 크기와 

분화 정도가 렙틴 발현과 상관관계를 가지는 것은 정상 점

막 조직, 대장 선종, 그리고 대장암으로 진행하면서 점차적

으로 렙틴의 발현이 증가하는 것과 그 맥락을 같이 하는 것

으로 보이며, 이는 렙틴의 발현이 대장 점막에서 대장암으

로의 진행과정에서 점차적으로 증가하는 양상을 더욱 자세

히 보여준다고 할 수 있다. 또한 이러한 결과는 렙틴이 정상 

대장 점막에서 대장 선종을 거쳐 대장암으로 진행해 나아가
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는데 중요한 인자로 작용할 수 있음을 시사한다.

  이번 연구의 제한점으로는 후향 연구로서 혈중 렙틴 농도 

측정이 불가능하여 혈중 렙틴 농도가 선종의 렙틴 발현율에 

영향을 주는지 조사할 수 없었고, 정상 대장 조직의 렙틴 발

현율과 비교가 되지 않은 점, 또한 연구 대상군이 전체 선종 

집단을 대표하지 못한다는 점, 그리고 인간의 비만은 단지 

렙틴의 부족때문이 아니라 여러 복잡한 기전 및 렙틴의 저

항성이 중요한 역할을 하지만,
24 이번 연구에서는 비만에 관

련된 여러 인자 즉 신체 활동, 식사 습관, 내장 지방 등의 

조사가 이루어지지 않았다는 단점이 있다.

  결론으로 이번 연구는 무증상의 50세 미만 대장 선종 환

자를 대상으로 렙틴 발현율과 임상병리학적 특성을 조사하

였으며 대장 선종 조직에서의 렙틴 발현은 신체질량지수와 

연관성이 있었다. 신체질량지수가 높은 환자의 선종에서 렙

틴 발현율이 높은 것으로 보아 비만과 관련된 선종-선암의 

경우 렙틴이 성장인자로서의 역할을 할 가능성이 있으나, 

이에 대해서는 더 많은 연구가 필요하다. 

요      약

  목적: 지방세포 분비 호르몬인 렙틴은 대장암 발생의 성

장 인자로 알려져 있으나, 대장암의 전구 병변인 대장 선종

에 있어 렙틴의 역할은 명확하지 않다. 대장암 발생의 다른 

위험인자를 갖고 있지 않은 무증상 대장 선종 환자의 선종 

조직에서 렙틴의 발현유무와 신체질량지수 및 선종의 임상

병리학적 특성과의 연관성을 분석하고자 하였다. 대상 및 

방법: 2007-2008년까지 대장내시경을 시행 받은 50세 미만 

환자들 중 5 mm 이상의 용종에 대해 용종 절제술을 시행하

여 선종으로 판명된 91명의 환자를 대상으로 하였다. 면역

조직화학염색법으로 렙틴 발현 유무를 평가하고, 발현 유무

에 따른 임상 병리학적 특성을 후향 분석하였다. 결과: 80

개의 선종 조직에 대한 렙틴 발현은 양성이 42예(52.5%), 음

성이 38예(47.5%)였다. WHO 분류에 따라 신체질량지수

(BMI)를 4군으로 나누었을 때 신체질량지수가 증가할수록 

렙틴 양성율이 의미있게 증가하는 경향을 보였다(ptrend=0.02). 

렙틴 양성 발현군에서 음성 발현군에 비해 용종의 크기가 

크고 조직학적 분화등급이 높은 경향을 보였으나, 통계학적 

의미는 없었다. 결론: 대장 선종에서 렙틴 발현은 신체질량

지수와 관련이 있었다. 렙틴이 비만과 관련된 선종의 성장

과 분화에 관여하는지 여부에 대해서는 더 많은 연구가 필

요하다.

색인단어: 렙틴, 대장, 샘종, 비만, 신체질량지수
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