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Focused Issue of This Month·전립샘암

서 론

서구에서 전립샘암은 남성에서 발생하는 악성 종양 중

피부암을제외한고형암중가장발생빈도가높은질

환이며국내의경우도지난수년간가장빠른증가를보인

악성질환중하나이다(1). 전립샘암의병인및자연사에대

한이해는아직많이부족한편인데이는전립샘암이그형

태나 임상적 행동 양상에 있어서 매우 다양한 모습을 보이

는질환이기때문이다. 이러한전립샘암의복잡한임상적행

태는 유전자변이나 후성학적 변화(epigenetic alteration),

시토카인(cytokine), 성장인자및기타단백질발현의변화

등다양한요소의상호작용에의한것이며, 따라서그병인

에 대한 이해를 위하여서는 이들 인자에 대한 포괄적인 이

해가필수적이다.

연령, 인종, 환경의 영향

전립샘암의 발생은 나이에 비례하여 증가한다. 미국의

한 연구에 따르면 가장 발생이 많은 연령대는 65~74세로

전체 발생의 약 36%가 이에 해당하며, 22%가 75~84세,

전립샘암의 병인

Pathogenesis of Prostate Cancer
윤 철 용·변 석 수 | 서울의대 비뇨기과 | Cheol-Yong Yoon, MD·Seok-Soo Byun, MD

Department of Urology, Seoul National University College of Medicine
E -mail : yoonyong@snubh.org ssbyun@snubh.org

J Korean Med Assoc 2010; 53(2): 98 - 106

Prostate cancer is one of the most frequent cancers in Western countries and has been also
one of the most rapidly increasing malignant diseases in Korean men. This disease shows

diverse features in clinical course ranging from an indolent disease to a lethal one. Accordingly,
underlying molecular mechanisms and genetic changes involved in the development and
progression of various types of prostate cancer are very heterogeneous. Thus, investigation of
pathogenesis of prostate cancer is very challenging, and, at this point of time, only a handful of
molecular and genetic factors were identified as pathogenic factors for prostate cancer. Plenty of
data support the strong relationship  between age, race and family history and the development
of prostate cancer. In addition, androgen related factors such as androgen metabolism and
receptor signaling are highly correlated with tumor development and progression. Numerous
genetic or epigenetic changes including gene mutation and methylation contribute to the
development and progression of prostate cancer. In this article, we summarize the current
understanding of the pathogenesis of prostate cancer, with a special focus on underlying genetic
and epigenetic alterations.
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5% 정도가85세이상에서발생한다. 부검에의해확인된잠

복성질환(latent disease)까지포함할경우유병률은더증

가하여 59~69세 남성의 약 35%, 70~81세 남성의 36%에

서전립샘암이발견된다. 흑인에서전립샘암의발생은백인

에 비하여 약 30% 이상 더 많은 것으로 보고되고 있으며,

일반적으로 백인의 전립샘암에 비하여 분화도가 더나쁘고

진행도빠르다(2~4). 또한같은흑인이어도미국에거주하

는흑인에서발생한전립샘암이아프리카거주흑인의경우

에비해침윤성이더높고예후가불량하다. 미국이주일본

인 1세대에서의 전립샘암 발병률이 일본 거주 일본인에 비

하여 더 높은 것은 식이를 포함한 환경적 요인의 중요성을

잘보여주는예이다(5, 6). 그러나최근시행한역학조사결

과흑인에서육류섭취량과전립샘암발생의관련성이증명

되었음에도불구하고, 백인에서는이러한관련성을확인하

지 못하였으며, 또다른 전향적 연구에서도 주요 4개 인종

(백인, 흑인, 라틴계미국인, 일본계미국인)에있어서육류

및 지방 섭취에 따른 전립샘암 발생 위험성의 차이를 확인

하지못하였다(7, 8). 이에비해최근미국, 영국, 캐나다와

같은 서구 선진국에서의 전립샘암 사망률이 감소하고 있는

반면 일본, 싱가폴과 같은 동양권 나라에서 전립샘암 사망

률이 오히려 증가하고 있는 현상은 동물성 지방의 섭취 및

비만, 신체적활동감소등의여러요소의복합적작용에의

한 것으로 해석되고 있다. 따라서 전립샘암 발생의 지역적,

인종적 차이는 다양한 유전적, 환경적 요인의 복합적인 상

호작용의결과이다.

남성호르몬의 영향

여러 임상적 또는 기초 연구를 통하여 전립샘암의 발생

및진행에있어서안드로젠의중요성이입증된바있다. 전

립샘에서가장중요한작용을하는남성호르몬은dihydro-

testosterone (DHT)으로서 이는 5α-환원효소(5α-reduc-

tase)에 의해 테스토스테론으로부터 생성된다. 혈중에서는

테스토스테론치가 DHT에 비해 10배 이상 높으나 전립샘

안에서는 그 비율이 역전이 되며, DHT는 테스토스테론에

비해안드로젠수용체에대해 10배이상의친화도(affinity)

로결합하여복합체를형성한후핵내로이동해 androgen

response element (ARE)의활성을촉진하게된다(9~11).

이러한 DHT 생성의 속도조절효소인 5α-환원효소는 현재

까지각각다른유전자에의해암호화되는3개의 isoform이

알려져 있다(12, 13). 이 중 1형은 주로 피부와 간 및 뇌의

일부에서 발견되며 평생 지속된다. 일부 논란이 있기는 하

지만 1형 5α-환원효소가전립샘과포피에도존재한다는보

고가있으며, 전립샘의경우상피, 특히관강내분비세포(lu-

minal secretary cell)의 핵에 많이 존재하고, 양성 전립샘

비대증에 비하여 전립샘암의 전구 병변인 전립샘상피내종

양 (Prostate intraepithelial neoplasia, PIN)에서 더 많이

발현이 되며 원발성 및 재발성, 전이성 전립샘암 등으로의

진행과정에서 그발현이 점차적으로 증가하는 것으로 알려

져 있다(14~18). 2형은 전립샘 상피세포와 외성기 조직에

서주로발견이되며, 피부와두피에서도출생직전부터생

후 2~3세 때까지 일시적인 발현을 보인다(13). 2형 5α-환

원효소는전립샘및남성외성기발생에필수적인인자로서

선천성 5α-환원효소의 결핍이 있을 경우 전립샘 상피세포

의발생이결여된상태로간질만이발생하게되며결과적으

로전립샘암의발생위험이사라지게된다(19, 20). 최근에

흐르몬불응성전립샘암 세포에서 3형 5α-환원효소가 발견

되었으며이는정상성인의조직에서는그발현이없고, 호

르몬불응성전립샘암의 성장 및 진행과 밀접한 관련성을 가

지는것으로알려져있다(21).

테스토스테론및DHT의전립샘암발생과의관련성에대

한많은임상연구가있다. Wu 등(22)은 5α-환원효소의활

성에 대한 간접적인 측정법으로, 혈중 DHT-to-testoste-

rone치를 분석한 결과, 비록 유의한 차이를 보이지는 않았

지만상대적으로흑인에서그비가가장높고, 다음으로백

인, 아시아계미국인순임을밝혀냈으며, 이러한양상은미

국인에서의 전립샘암의 발생 및사망률과 일치하는 것이다

(23). Litman 등(24)도 30~79세 연령대의 1899명의

Boston 주민을 대상으로 한 지역기반 연구에서 백인과 히

스패닉계미국인에비하여흑인에서DHT-to-testosterone

이 유의하게 높다는 것을 확인하였다. 또한 최근 fina-

steride (2형 5α-환원효소 차단제)를 이용한 PCPT (Pro-
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state Cancer Prevention Trial)(25) 연구에서 25%의전립

샘암의 발생의 감소가 확인되었고 dutasteride (1형/2형

5α-환원효소 차단제)를 이용한 REDUCE (Reduction by

DUtasteride of prostate Cancer Events)(26)라는대규모

임상연구는 현재 진행중이다. 이러한 사실들은 전립샘암의

발생 및 진행에 있어서의 테스토스테론, DHT 및 남성호르

몬수용체신호전달체계의중요성을보여주는것이며, 현재

의 황체형성 호르몬-유리 호르몬 효능제(luteinizing hor-

mone-releasing hormone agonist)와 bicalutamide, flu-

tamide와같은안드로젠수용체차단제를이용한남성호르

몬차단요법의논리적근간이되고있다. 

가족형 및 유전성 전립샘암
(Familial and Hereditary Prostate Cancer)

전립샘암은그발생양상에따라산발형(sporadic), 가족

형(familial) 및 유전형(hereditary)의 세 가지로 분류가 가

능하다. 이 중 산발형은 가족력이 없는 전립샘암을 말하며,

가족형은친척중한명이상전립샘암환자가있었던경우

이다. 유전형은 가족형 전립샘암의 아형으로서 3대에 걸쳐

3명이상전립샘암환자가있거나 55세이하의연령에서전

립샘암이발생한친척이2명이상있는경우이다. 전체전립

샘암 중 85%가 산발형이고, 나머지 15%가 가족형 또는 유

전형이지만 55세 이전에 발생한 전립샘암의 경우 전체의

43%가유전형전립샘암이다. 가족형전립샘암은20세기중

반미국및유럽을중심으로한환자군-대조군연구, 전향연

구, 쌍생아연구등을통하여알려지기시작하였는데, Can-

non 등(27)은 유타 몰몬교도를 대상으로 전립샘암에 대한

유전학적 역학조사를 시행한 결과 전립샘암이 입술, 피부

흑생종, 난소암에 이어 네 번째로 강한 가족내 군집을 보일

뿐 아니라, 기존에 유전적 또는 가족적 관련성이 잘 알려진

결장암이나 유방암보다 더높은 가족력을 가짐을 확인하였

다(28~31). 일반적으로가족내에전립샘암에걸린개체의

수가 더 많고, 발병 연령이 낮을수록 전립샘암에 걸릴 확률

이높은것으로알려져있는데, 예를들어 Steinberg 등(32)

은 전립샘암의 가족내 군집의 정도에 대한 분석을 위하여

691명의전립샘암환자와640명의대조군에대한광범위한

가계도 분석을 시행한 결과, 가족 중 전립샘암에 걸린 사람

의수가많을수록가족의나머지구성원들이전립샘암에걸

릴확률이더높아져 1세대가족구성원중 2내지 3명의전

립샘암 환자가 있는 경우 전립샘암 발생 위험도는 5~11배

로 증가하며, 55세 이전의 젊은 환자의 가족들은 위험도가

특히 높은 것으로 보고하였다. Spitz 등(33)도 가족력이 있

는군에서의전립샘암발생은 13%로가족력이없던일반인

의 5.7%에비하여유의하게더높을뿐아니라아버지나형

제 중 전립샘암 환자가 있을 경우 본인이 전립샘암에 걸릴

확률이 2.4배 정도높아진다고보고하였다. Bratt 등(34)은

아버지나형제중한명이 60세이전에전립샘암에걸린경

우본인이전립샘암에걸릴확률은일반인보다 3배정도높

은 20%에달하고, 아버지와 1명의형제가동시에전립샘암

에걸린경우그위험도는 4배 (30%)에 달한다고보고하였

다. 몇몇 유전자 분리모형 분석(segregation assay) 결과

이러한 전립샘암의 유전은 결장암, 유방암 등 다른 흔한 질

병과유사하며이는이질병을가진일부의군에서1개이상

의 원인이 될 수 있는 유전자 변이를 물려받음으로써 발생

함을 뜻한다. 현재까지 가족형 또는 유전형 전립샘암의 발

병과 관련이 있는 것으로 알려진 유전자에는 RNase

L/HPC1 (1q24-25), ELAC2/HPC2 (17p11), SR-A/MSR1

(8p22-23), CHEK2 (22q12.1), BRCA2 (13q12.3), PON1

(7q21.3), OGG1 (3p26.2), 19p13인 MIC1 (19p13) 등이

확인되었으며 1q42.2-43, 1p36, Xq27-28상의 전립샘암

관련 유전자 자리(gene locus)가 확인되었으나 관련되는

유전자에 대하여서는 아직까지 명확하게 밝혀진 바가 없다

(35~45).

유전적 인자(Genetic Factors)

다른많은종양에서와마찬가지로전립샘암의발생및진

행에는 많은 유전인자들이 관여한다. 전립샘암과 관련되어

나타나는 가장 흔한 유전적 변화는 염색체 결손(chromo-

somal loss)과 획득(chromosomal gain)인데결손은주로

5q, 6q, 8p, 10q, 13q, 16q, 18에서 획득은 1q, 3q, 7, 8q
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and Xq12 등에서나타나는것으로알려져있다. 최근com-

parative genomic hybridization (CGH)을이용하여조사

한바에따르면이중가장흔한것은8p의결손이며다음으

로 13q, 6q, 16q, 18q 및 9p순이었다. 또한 진행성 전립샘

암 표본에서는 치료받지 않은 원발성 질환에 비하여 5q의

결손과 7p, 8q, X의 획득이 유의하게 증가되어 있었다. 이

와 비슷하게 Cher 등(46~48)은 20개 이상의 진행성 전립

샘암표본을대상으로CGH 분석을시행한결과, 기존에알

려진것과같이 8p의결손이 68%로가장빈번한것을확인

하였으며, 이 외에도 13 (70%), 5q (50%), 6q (50%), 2q

(38%), 10q (38%), 16q (33%) 등의염색체결손과더불어

45%에서 8q의 반복서열의 증가 및 9q (33%), 17q (33%),

1q (27%)의획득을확인하였다. 이중대표적인 8p의결손

과 8q의 획득은 상호 관련성을 가지는 것으로 보이는데

Bergerheim 등(49, 50)은 deletion mapping study에 의

하여 대상이 된 전립샘암의 약 70%에서 8p22의 결손이 나

타남을 관찰하였으며, 이 중 일부에서 8q의 반복서열 증가

가함께동반됨은확인하였다. 이러한 8p의결손과 8q의획

득에의해영향을받게되는유전자로는8p21상의NKX3-1

과 8q24의 c-myc 등을들수있다. NKX3-1은 안드로젠의

영향을 받는 homeobox gene의 일종으로 발현이 억제될

경우전립샘분비관의형성과분비단백의생성에장애가발

생하며, 결과적으로 이형성(dysplasia)을 거쳐 전립샘암의

발생을초래하게된다(51~55). 전립샘암상피내종양으로부

터, 전이성 또는 호르몬불응성 질환으로의 진행과정에서

NKX3-1의 점진적 소실이 보고된 바 있다. 이러한 사실과

더불어 전립샘암에서 8p의 결손이 8q의 획득에 비하여 보

다높은빈도로나타나는점으로볼때 8p의소실은전립샘

암의발생의초기단계에서일어나는변화인반면, 8q의획

득은전립샘암의진행과밀접한관련성을가지는것으로생

각이된다.

전이성 또는 호르몬불응성전립샘암에서 ErbB2, BLC-2

와같은종양유전자및PTEN, Rb, TP53 등의종양억제유전

자 발현의 변화가 흔히 나타난다(56~58). McDonnell 등

(59, 60)은 면역조직화학염색을 이용하여 전립샘암의 발생

과 진행에 있어서 BCL-2의 역할을 조사하였는데, 그 결과

남성호르몬 의존성 암인 경우에는 발현이 거의 없는 반면

남성호르몬비의존성암에서발현되는것을관찰하였다. 이

러한결과는 BCL-2 발현이남성호르몬비의존성암으로의

진행에관련되어있음을보여주는것이다.

대표적인 종양억제유전자인 PTEN은 10p23에 위치하고

있으며 성장인자에 의한 Akt survival pathway의 활성을

억제하는 역할을 하는데, 상피내종양에서 이러한 PTEN의

소실이일부나타나기시작하며, 분화도가나쁘고진행성인

질환으로 발전함에 따라 이러한 소실이 더욱 증가된다(61,

62). 마찬가지로또다른종양억제유전자인 TP53의유전자

돌연변이는 원발성 전립샘암의 10~20%로 상대적으로 낮

은반면, 골전이가있는경우빈번하게관찰되며이는 TP53

의 돌연변이가 전립샘암의 진행과 관련되어 있음을 시사

한다.

Cadherin은세포골격의결합을통해세포간결합에관여

하는단백으로서많은종양에서이러한 cadherin의소실은

세포결합소실및종양의침범, 진행등과밀접한관련을가

진다. 많은 전립샘암에서 E-cadherin의 감소가 나타나는

데, 예를들어Umbas 등(63)은 90개의전립샘조직표본을

대상으로 E-cadherin 단백 발현을 조사한 결과 종양 조직

의 약 50%에서 E-cadherin 염색이 감소화거나 소실됨을

관찰하였다. 또한 이러한 E-cadherin의 발현 변화가 조직

의 분화도와 밀접한 관련성을 가짐을 확인하였는데, 즉 암

의분화정도를나타내는병리학적지표인Gleason sum이

6 (well-differentiated cancer) 이하였던 경우 100%에서

정상적인E-cadherin의발현이있었던반면, Gleason sum

이 9나 10인(poorly differentiated cancer) 조직에서는 E-

cadherin의발현이전무하였다. E-cadherin의발현소실은

이형접합성소실(loss of heterozygosity)이나 촉진자

(promoter) 부위의 과메틸화(hypermethylation)에 의해

유발되면 과메틸화의 정도가 전립샘암의 진행과 관련성을

가지는것으로알려져있다(64). 

α-methylacyl -CoA racemase는 β-oxidation에 의한

대사를 가능하게 하는 측쇄지방산(branched-chain fatty

acid)의 R- to S-stereoisomer의 전환에 관여한다. 대부분

의 전립샘암에서 그 발현의 증가가 알려져 있으며 이의 발
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현과종양의진행이밀접한관련성을가지는것으로보고되

고 있다(65). 또한 역학조사 결과 측쇄지방산의 주 공급원

인유제품의소모와전립샘암발생의위험도가직접적인관

련을가지는것으로알려져있다. 

후성학적 인자(Epigenetic Factors)

후성학적 변화는 실질적인 DNA 서열의 변화 없이 유전

자 발현에 영향을 주며, 이에 관련된 주요 기전으로는 메틸

화, chromatin remodeling, histone modification 및

RNA interference 등이있다(65). 전립샘암에동반되는가

장흔한후성학적변화는 DNA 메틸화이다. 정상적으로게

놈 내의 cytosine residues의 4%가 메틸화되어 있으며 전

립샘암에서도 50개이상의유전자의과메틸화가이미확인

되어 있다. 이 중 일부는 대부분의 전립샘암에서 나타나지

만다른많은과메틸화는극히일부의경우에서만나타나는

데, 예를들어세포분화및생존등의조절에관련하는ASC/

TMS1 (PYCARD)과 피질 세포골격단백(cortical cyto-

skeletal protein)인 4.1B을 암호화하는 EPB41L3의 과메

틸화는각각전립샘암의 40%와 70%에서나타난다. 그러나

개개의 유전자에 대한 후성학적 변화의 발현 양상이 항상

안정적으로나타나는것은아닌데, 예를들어E-cadherin을

암호화하는 CDH1 유전자의 경우 연구자에 따라 과메틸화

가전혀존재하지않는다는것에서부터예후와밀접한관련

성을 가진다는 것까지 매우 다양한 결과가 보고되었다. 이

러한 차이의 가장 큰 원인은 과메틸화를 포함한 후성학적

변화가 종양의 진행과정 단계에 따라 큰 차이를 보이는 역

동적인 현상이라는 것이며, 더욱 중요한 원인은 후성학적

변화가 비동질적인 부분적 현상(heterogenous, pathch

event)이라는 것이다. 그러나 이러한 불안정성에도 불구하

고GSTP1과같은유전자의메틸화는 75~95%에이를정도

의 높은 비율로 전립샘암에서 발견이 되는데, 이는 이러한

특정유전자의후성학적변화가전립샘암의발생초기단계

와 관련되어 있기 때문으로 생각한다. GSTP1의 과메틸화

가 고등급 전립샘상피내종양(high-grade PIN)과 같이 잘

알려진 암 전구 병변에서 자주 발견된다는 점 또한 이러한

사실을 뒷받침하여 준다. 활성산소종(reactive oxygen

species)은 glutathione S-transferase (GST), glutathione

peroxidase, superoxde dismutase와 같은 숙주의 방어효

소에의해비활성화되는데, 이중하나인GST1는전립샘상

피내종양의 70%와 실질적으로 모든 전립샘암에서의 소실

이확인된다(66, 67). 이러한발현의소실은GSTP1 촉진자

에 있는 CpG island의 과메틸화에 의한 것인데, 결과적으

로 oxidant stress에 대한 세포 결함이 생기게 됨으로써 유

전자 변이의 가능성이 증가한다. 분명한 것은 de novo 메

틸화 기전의 활성화에는 여러 유전자의 복합적인 과메틸화

가관여한다는것이다.

일부유전자의과메틸화가전립샘암의발생초기단계에

관련되어 있는 반면 global DNA 저메틸화는 주로 전립샘

암의 진행과 관련성이 있는 것으로 보인다. 전이성 전립샘

암에서는overall methylcytosine content, 특히정상전립

샘에서는 거의 완전히 메틸화가 되어 있는 LINE-1 retro-

trasposon의 저메틸화가 특징적으로 나타난다. 전이성 전

립샘암에서 저메틸화가 대량으로 나타나는 것은 retro-

element의 정상적인 메틸화를 유지하는 데 필요한 기전이

전립샘암의 진행에 따라 대부분의 경우에서 영향을 받는다

는 것을 의미한다. 특이한 것은 각인 유전자(imprinted

gene)는 각각메틸화양상이다르기때문에과메틸화가될

수도 저메틸화가 될 수도 있는데, 진행성 전립샘암에서의

이러한 차별적인 메틸화 양상의 소실은 쌍대립유전자 발현

(biallelic expression)과같이각인이소실되었음을의미하

는것이다. 개개의유전자의 DNA 메틸화의변화가염색질

구조의 변화를 초래할 수도 있고, 반대로 H3K9, H3K27,

H4K20 등의 histone 단백의변화에의한염색질의구조변

화가DNA 메틸화에영향을줄수도있다. 어쨌든 DNA 메

틸화의변화를보이는유전자는염색질구조의변화와더불

어 histone modification을 보이며, 나아가 염색질 구조의

변화와 H3K4 dimethylation, H3K18 acetylation과 같은

histone modification이 일어날 수 있으며, 이들은 대부분

전립샘암의 불량한 예후와 관련이 있다. 하지만 아직까지

이러한변화가어느정도까지암세포의유전자활성에반영

되는지에대하여서는논란이많다. 
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안드로젠 수용체 변이 및 다형성
(Androgen Receptor Mutation and

Polymorphism)

전술하였던것과같이안드로젠의대사및수용체신호전

달은 전립샘암의 발생 및 진행과 밀접한 관련을 가지고 있

다. 전립샘암의 약 50%에서 안드로젠 수용체의 변이가 발

견되며 이와 더불어 안드로젠 대사 및 신호전달에 관련된

다양한인자들의다형성이보고되고있다(68). 이들은수용

체 기능의 직접적인 억제나 소실 또는 ligand-receptor

specificity의 변화 등을 초래하여 호르몬불응성 질환으로

의진행및전립샘암의성장등을촉진시킨다. 최근이종이

식종양모델연구를통하여호르몬불응성종양에서의안드

로젠 수용체 mRNA 발현의 증가가 확인되었는데 이는 소

량의안드로젠에도예민한반응을보이는안드로젠저항성

암세포가획득되었음을보여주는것이다(69). 이러한현상

은말기전립샘암환자에서나타나는호르몬불응성전립샘

암의발달에안드로젠수용체의변이가관련되어있음을보

여주는것이다. 또한전립샘암의발생및진행과관련이있

는많은성장인자와 tyrosine kinase 들이안드로젠수용체

와의 상호작용을 통해 전립샘암에서 그 기능을 발휘한다

(70, 71).

결 론

전립샘암은지난수년간한국인남성악성종양중가장

빠른증가를보인질환중하나이며당분간이러한증가현

상은계속될것으로예측한다. 이러한한국인에서전립샘암

의증가는 전립샘특이항원을 이용한 선별검사에 따른 조기

진단의증가와식이및생활습관의급격한서구화등의복

합적인 요인에 의한다. 그러나 전립샘암 자체가 매우 다양

한임상적양상을보이며인종및지역에따라다양한역학

적 차이를 보이는 질환임을 고려할 때 대부분 서구인을 대

상으로한전립샘암의병인및이에관련된유전적변이등

에대한연구결과는한국인을위한최선의자료라할수없

다. 예를들어최근전립샘암의발생및진행에관련된유전

자 다형성에 대한 무수한 관련 자료들이 보고되고 있으나

한국인을대상으로한연구및관련자료는매우희귀한실

정이다. 따라서향후한국인에특화된위험인자및예후인

자의발굴및이를이용한최적화된치료법의개발등의근

간이 될 수 있는 전립샘암의 병인에 관련된 임상적, 유전학

적 인자에 대한 대규모, 전향적 연구의 시행이 필요할 것으

로생각한다.
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Peer Reviewers’ Commentary

본 논문은 최근 한국인의 남성 악성 종양 중에서 가장 빠르게 증가하고 있는 질환 중의 하나인 전립샘암의 병인에 관하
여 포괄적인 역학적 관계에 대한 정리뿐만 아니라, 최근에 많은 연구의 주제가 되는 유전적·후성학적 인자에 관하여 요
약적이면 에서도 적절하게 기술 하고 있다. 그러나 필자가 기술한 대부분의 내용은 서양인을 대상으로 한 연구에서 얻어
진 결과이므로, 환경적·유전적 차이가 있는 한국인과 는 어느 정도 차이를 보일 수 있다는 점을 고려해야 한다. 전립샘
암의 역학 및 유전자 차이에 대한 한국 자료를 기술하여 서양 자료와의 차이에 대한 비교가 부족한 것이 아쉬운 점이라
고생각된다. 
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