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Background : The paraoxonase enzyme plays a significant role in the detoxification of various organophosphorous 
compounds in mammals, and paraoxonase (PON) 1 is one of the endogenous free-radical scavenging systems in the 

human body. In this study, we investigated the interaction between cigarette smoking and the genetic polymorphism 
of PON1 with lung cancer in Korean males. 
Methods : Three hundred thirty five patients with lung cancer and an equal number of age-matched controls were 

enrolled in this study. Every subject was asked to complete a questionnaire concerning their smoking habits and 
alcohol drinking habits. A 5' exonuclease assay (TaqMan) was used to genotype the PON1 Q192R polymorphism. 
The effects of smoking habits and drinking habits, the PON1 Q192R polymorphism and their interactions were 

statistically analyzed. 
Results : Cigarette smoking and the Q/Q genotype of PON1 were significant risk factors for lung cancer. Individuals 
carrying the Q/Q genotype of PON1 were at a higher risk for lung cancer as compared with those individuals carrying 

the Q/R or R/R genotype (odds ratio, 2.84; 95% confidence interval, 1.69 - 4.79). When the groups were further 
stratified by the smoking status, the Q/Q PON1 was associated with lung cancer among the current or ex-smokers 
(odds ratio, 2.56; 95% confidence interval, 1.52 - 4.31). Current smokers or ex-smokers who had the Q/Q genotype 

showed an elevated risk for lung cancer (odds ratio: 15.50, 95% confidence interval: 6.76 - 35.54) as compared with 
the group of subjects who never smoked, and had the Q/R or R/R genotype. The odds ratios (95% confidence interval) 
of smokers with the PON1 Q/Q type compared to the nonsmokers with the PON1 Q/R or R/R type were 53.77 (6.55 

- 441.14) for squamous cell carcinoma, 6.25 (1.38 - 28.32) for adenocarcinoma, and 59.94 (4.66 - 770.39) for small 
cell carcinoma, and these results were statistically significant. 
Conclusion : These results suggest that cigarette smoking and the PON1 Q/Q genotype are risk factors for lung cancer. 

The combination of cigarette smoking and the PON1 Q/Q genotype significantly increased the lung cancer risk irrespective 
of the histologic type of cancer.  (Tuberc Respir Dis 2005; 58: 490-497)
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서   론

우리나라에서 폐암은 한국인 남성에서 두 번째로 

많이 발생하는 암이며, 위암이나 간암의 발생률은 해

마다 감소하는 추세에 있는 반면, 폐암으로 인한 사망

자수는 급격히 증가하고 있다1. 다환성 방향족 탄화수

소(polycyclic aromatic hydrocarbons; PAH)는 대표

적인 폐암 발암 물질로서2, 체내에서 산소 유리기(re󰠀
active oxygen species)를 발생시킨다3. PAH 대사에 

관련하는 효소의 유전적 다형성은 PAH의 생활성화 

등을 통하여 PAH의 암 발생 효과에 영향을 미치는 

것으로 알려져 있다4,5. 

Paraoxonase(PON)는 유기인제 화합물의 대사에 관

여하여 그 독성을 제거하는 기능을 하는 효소이다6,7. 

PON은 염색체 7q21-22에 위치하며8, PON1과 PON2, 
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Table 1. Histological distribution of the lung cancer subjects 

Histological type Number (%)

Non-small cell lung cancer 274 ( 81.8)

   Squamous cell

   Adenocarcinoma

   Large cell

   Unspecified

160 ( 47.8)

74 ( 22.1)
3 ( 0.9)

34 ( 10.2)

Small cell lung cancer 56 ( 16.7)

Poorly differentiated lung cancer 5 ( 1.5)

Total 335 (100 )

그리고 PON3 등이 알려져 있다. 이중 PON1은 체내

에서 산소 유리기 제거제(scavenger)로도 작용한다
9,10
. 

PON1 mRNA는 사람의 간, 신장,  폐 및 뇌에서 발현

된다
11
. 폐 조직에서는, cytochrome p450과 유사하게, 

주로 Clara 세포와 내피세포, 그리고 제 1형 폐포상피

세포에서 발현되는 것으로 보고되었다
12,13
. 

PON1 활성은 유전자 다형성에 의해 영향을 받는

다. 이 유전자 코돈의 192번 위치에 glutamine(Q)→ar󰠀
ginine(R) 아미노산 치환이 있으며, R allele형에 비하

여 Q allele형의 paraoxon 가수분해 활성이 현저히 낮

다고 보고되었다
14,15
. 그러나 diazoxon과 soman, 그리

고 sarin은 R allele형에 비하여 Q allele형이 더 잘 분

해하는 것으로 알려져 있다
15
. 이 PON1 유전자 다형

성은 국가나 인종에 따라 현저히 다르게 분포한다. 

PON1 R형 대립유전자의 빈도는 서양인에서 31%, 라

틴 아메리카인에서 41%, 일본인에서 62%, 터키인에

서 31%, 한국인에서 60%로 보고되었다
10,16-19

. 이러한 

사실로 미루어, PON1의 기질로 작용하는 환경성 물

질에 의한 폐 독성이 한국인과 외국인 사이에 차이가 

있을 것이라고 추정할 수 있다.

이에 저자 등은 한국인 남성에서 PON1 Q192R 유

전자 다형성이 흡연에 의한 폐암발생에 미치는 영향

을 평가하기 위하여 본 연구를 시행하였다.

방   법

1. 연구 대상 

2001년 1월 1일부터 2003년 12월 31일 사이에 충북

대학교 병원과 단국대학교 병원, 그리고 인하대학교 

병원에서 조직병리학적으로 폐암으로 새롭게 진단 받

은 남성 환자를 대상으로 폐암 환자군을 모집하였다. 

이들 폐암 환자 중에서 연구참여를 거부하거나, 의사

소통이 어려운 사람, 그리고 혈액 채취를 할 수 없었

던 사람은 대상자에서 제외되었다. 그 결과 최종적으

로 335명의 폐암환자가 분석에 포함되었다. 한편, 동

일 병원에 내원하거나 인접한 지역에 거주하면서 암

으로 진단 받은 적이 없는 남성을 대상으로 대조군을 

모집하였다. 환자군에 적용한 동일한 배제기준을 대

조군에도 적용하였다. 최종적으로 환자군과 연령을 3

세 이내에서 1:1로 짝지은 남성 335명을 대조군으로 

하였다. 

환자군의 평균 연령은 66.5 ± 8.0 세였으며, 대조군

은 평균 연령이 66.6 ± 7.6 세였다. 폐암 환자군의 조

직학적 분포는 Table 1과 같다.

2. 연구 방법

1) 설문 조사 

숙련된 면접 조사원이 구조화된 설문지를 이용하여 

환자군과 대조군에 대하여 직접 면접조사를 실시하였

으며 설문지에는 인적 사항 및 인구학적 요인, 그리고 

흡연력, 음주력, 직업력 등이 포함되었다.

2) PON1 유전자 다형성 분석

환자군과 대조군의 혈액을 EDTA 튜브에 5 ml 정

도 채취하여 보관하였다. 대상자에서 채취한 정맥혈

에서 DNA Extractor WB Kit(Wako, Japan)를 이용

하여 DNA를 추출한 후 이것을 중합효소 연쇄반응

(polymerase chain reaction; PCR)의 주형으로 이용하
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Figure 1. Relative fluorescence level of the VIC probe 
(A upper) and the FAM probe (A lower) for real-time 
PCR, and the X-Y plot for QQ (●), QR (▲), and RR 

(■) types of the PON1 gene (B). 

였다.

PON1 유전자 다형성은 TaqMan PCR 기법을 이

용하여 확인하였다. 우선, 일부 대상자에 대하여 PCR- 

RFLP 방법으로 PON1 유전자형을 확인하고 이와 동

일한 결과를 얻을 수 있었던 TaqMan 실시간 PCR 조

건을 실험에 이용하였다. 시발체는 5'-CTGAGCAC󰠀
TTTTATGGCACAAATGA-3'과 5'-ACCACGCTA󰠀
AACCCAAATACATCTC-3'을 사용하였으며, TaqMan 

탐침자는 5'-VIC-CCTACTTACAATCCTG-NFQ-3' 

(Q 대립유전자)와 5'-FAM-CCCTACTTACGATCCTG- 

NFQ-3'(R 대립유전자)을 이용하였다. TaqMan PCR 

혼합액(총 25 ul)은 100 ng DNA와 10 pmol 시발체, 

그리고 2.5 μmole 탐침자, 1X TaqMan Universal PCR 

Master Mix(Applied Biosystems, USA)를 혼합하여 사

용하였다. iCycler iQ Real-time PCR Thermal Cycler 

(BIO-RAD, USA)로 92℃에서 10분, 95℃에서 15초, 

60℃에서 60초로 하여 40 cycle을 반응시켰다. 증폭결

과는 iCycler iQ Ver 3.1(BIO-RAD, USA) 프로그램을 

이용해 확인하였다. (Figure 1) 

3) 자료 분석

SAS Proprietary Software Release 8.1(SAS Insti󰠀
tute, Cary, USA)을 이용하여 통계분석을 시행하였으

며 p-value 0.05 이하를 유의한 것으로 판정하였다.

Student t-test를 이용하여 환자군과 대조군의 연령

과 누적흡연량(pack-year)이 환자군과 대조군 사이에 

차이가 있는지 검정하였다. 누적흡연량은 “[일일 평균 

흡연개비 수 × 흡연기간(년)] / 20” 수식으로 산출하

였다. 연령과 흡연에 의한 영향을 보정한 PON1 유전

자 다형성의 교차비(odds ratio; OR)를 계산하기 위하

여 로지스틱 분석을 이용하였다. 폐암 유발과정에서 

PON1 유전자 다형성과 흡연의 상호작용을 평가하기 

위하여, 흡연과 PON1 유전자형에 따라, 비흡연자이

며 PON1 Q/R 혹은 R/R형인 사람과 비흡연자이며 

Q/Q형인 사람, 그리고 흡연자이며 Q/R 혹은 R/R형인 

사람, 흡연자이며 Q/Q형인 사람 등의  4군으로 나누

어 비흡연자이며 PON1 Q/R 혹은 R/R형인 사람을 

비교군으로 하여 폐암 발생에 미치는 영향을 층화분

석으로 평가하였다. 연령과 흡연, 그리고 PON1 유전

자 다형성의 영향이 보정된 폐암 발생에 대한 교차비

를 산출하기 위해서 우도비 경향분석법(likelihood ratio 

test for trend)을 시행하였다.

결   과

과거 흡연력은 환자군 322명(96.1%)과 대조군 272

명(81.2%)에서 관찰되었고, 두 군 사이의 교차비(95% 

신뢰구간)는 6.00(3.07 - 11.02)로 흡연자가 비흡연자

에 비하여 폐암발생 위험도가 유의하게 증가하였다. 

또한 누적흡연량의 평균±표준편차는 환자군 45.1±26.2 
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Table 2. Distribution of the selected characteristics in cases and controls 

Variable

Number (%)

OR (95% CI)* p-valueCases 

(n=335)

Controls

(n=335)

Smoking status     

  Never smoker 13 ( 3.9) 63 (18.8) 1.00 ＜0.001

  Current or ex-smoker 322 (96.1) 272 (81.2) 6.00 (3.07 - 11.72)
†

 

Pack-years (mean ± SD‡) 45.1 ± 26.2 28.1±23.2  ＜0.001

Drinking status     

  Never drinker 96 (28.7) 91 (27.2) 1.00 0.647

  Current or ex-drinker 239 (71.3) 244 (72.8) 0.92 (0.64 - 1.32)
§

 

*OR (95% CI): odds ratio (95% confidence interval). 
†
Adjusted for age. 
‡
Standard deviation 
§
Adjusted for age and cigarette smoking. 

Table 3. The PON1 genotype in lung cancer cases and the controls and their associations with the risk for lung cancer

PON1 genotype

Number (%)

OR (95% CI)* p-valueCases

(n=335)

Controls

(n=335)

R/R 142 (42.4) 131 (39.1) 1.00   0.160†

Q/R 132 (39.4) 178 (53.1) 0.68 (0.49 - 0.95)

Q/Q 61 (18.2) 26 ( 7.8) 2.16 (1.28 - 3.62)

R/R or Q/R 274 (81.8) 309 (92.2) 1.00 ＜0.001

Q/Q 61 (18.2) 26 ( 7.8) 2.84 (1.69 - 4.79)

*Odds ratio (95% confidence interval) adjusted for age and smoking history. 
†
p-value was estimated by using a chi-square test for trend. 

pack-years, 대조군 28.1±23.2 pack-years로 환자군

이 대조군에 비하여 통계적으로 유의하게 많았다. 그

러나 과거 음주력은 환자군과 대조군에서 유의한 차

이가 나타나지 않았다(Table 2).

대상자의 PON1 유전자형 분포는 Table 3과 같다. 

환자군과 대조군에서 R allele형의 빈도는 각각 0.621

과 0.657로 관찰되었으며, PON1 유전자를 R/R, Q/R, 

Q/Q형의 3군으로 나누어 분석한 경향분석에서, PON1 

효소활성이 낮은 Q allele 수의 증가는 폐암발생 위험

도와 관련이 없는 것으로 나타났다. 그러나 R/R과 

Q/R 유전자형을 한 군으로 묶어 비교하였을 때 Q/Q

형의 폐암에 대한 교차비(95% 신뢰구간)는 2.84(1.69 

- 4.79)로, Q/R 혹은 R/R형인 경우에 비하여 Q/Q형에

서 폐암 발생 위험도가 유의하게 증가하는 것으로 나

타났다(Table 3). 

PON1 유전자형과 흡연이 폐암발생에 미치는 영향

의 상호작용을 분석하였다. 흡연자에서 PON1 Q/Q형

인 사람이 Q/R 혹은 R/R형인 사람에 비하여 폐암에 

대한 교차비(95% 신뢰구간)가 2.56(1.52 - 4.31)으로 

폐암발생 위험도가 통계적으로 유의하게 증가하였다

(Table 4). 그러나 비흡연자에서는 Q/Q형의 폐암발생 

위험도가 유의하지 않았다. 

폐암의 조직학적 유형에 따라 환자군을 분류하고 

그에 짝지은 대조군과 비교한 결과에서, 비흡연자 편

평세포암종의 교차비와 흡연자 편평세포암종, 선암종, 

소세포암종의 교차비가 각각 16.62, 1.74, 2.73, 4.66 등

으로 증가하는 경향을 보였으나, 표본수가 작아 통계

적으로 유의하지는 않았다(Table 4).   

또한, PON1 유전자형과 흡연의 상호작용이 폐암

발생에 미치는 영향을 알아보기 위하여 연구 대상자

를 흡연과 PON1 유전자형에 따라, 비흡연자이며 PON1 

Q/R 혹은 R/R형인 사람과 비흡연자이며 Q/Q형인 사

람, 그리고 흡연자이며 Q/R 혹은 R/R형인 사람, 흡연

자이며 Q/Q형인 사람 등의  4군으로 나누어 비흡연자
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Table 4. Distribution of the PON1 genotype according to the smoking habit in cases and controls

Histological type
PON1 
genotype

Never smoker  Current or ex-smoker

Cases Controls OR (95% CI)*  Cases Controls OR (95% CI)*

Total subjects

R/R or Q/R     11     59     263    250  

Q/Q      2      4
2.14

(0.31 - 14.65)
     59     22

2.56
†
 

(1.52 - 4.31)

Squamous cell 

carcinoma

R/R or Q/R      1     27       131    118  

Q/Q      1      1
16.62

(0.41 - 679.85)
     27     14

1.74 

(0.87 - 3.47)

Adenocarcinoma

R/R or Q/R      5     12       55     56  

Q/Q      1      1
0.61

(0.01 - 34.34)
     13      5

2.73 

(0.91 - 8.23)

Small cell
carcinoma

R/R or Q/R      1     12       45     42

-Q/Q      0      0      10      2
4.66 

(0.96 - 22.70)

*Odds ratio (95% confidence interval) adjusted for age. 
†
p-value < 0.01 

Table 5. Combined effects of the PON1 genotype and the smoking habit on the risk for lung cancer

Histological type Group

Never smoker Current or ex-smoker
p-value* for 

trend testPON1

R/R or Q/R

PON1

Q/Q

PON1

R/R or Q/R

PON1

Q/Q

Total subjects

Cases 11 2 263 59

＜0.001
Controls 59 4 250 22

OR 

(95% CI)
† 1.00

2.14

(0.31 - 14.65)

5.64‡ 

(2.90 - 10.99)

15.50‡

(6.76 - 35.54)

Squamous cell 

carcinoma

Cases  1 1 131 27

＜0.001
Controls 27 1 118 14

OR 

(95% CI)
† 1.00

16.62

(0.41 - 679.86)

30.03
‡

(4.02 - 224.50)

53.77
‡

(6.55 - 441.14)

Adenocarcinoma

Cases  5 1 55 13

＜0.05
Controls 12 1 56  5

OR 
(95% CI)†

1.00
0.61

(0.01 - 34.34)
2.39 

(0.79 - 7.27)
6.25

§

(1.38 - 28.32)

Small cell

carcinoma

Cases  1 0 45 10

＜0.01
Controls 12 0 42  2

OR 

(95% CI)
† 1.00 -

12.72§

(1.58 - 102.23)

59.94‡

(4.66 - 770.39)

*p-value was adjusted for age, the PON1 genotype and the smoking habit. 
†Odds ratio (95% confidence interval) adjusted for age, the PON1 genotype and the smoking habit using a logistic 

regression model with the group of never smokers who had the PON1 Q/R or R/R genotype as the reference group. 
‡
p-value ＜ 0.01. 
§
p-value ＜ 0.05. 

이며 PON1 Q/R 혹은 R/R형인 사람을 비교군으로 

하여 폐암발생 위험도를 평가하였다. 그 결과 비흡연

자이며 PON1 Q/R 혹은 R/R형인 군, 비흡연자이며 

PON1 Q/Q형인 군, 흡연자이며 Q/R 혹은 R/R형인 

군, 흡연자이며 Q/Q형군으로 이행할수록 폐암 발생 

위험도는 통계적으로 유의하게 증가하는 경향을 보여

주었다. 특히 흡연자이며 Q/Q형인 사람의 폐암 발생 

위험도는 비흡연자이며 Q/R 혹은 R/R형인 사람의 폐

암발생 위험도의 15.50배로 나타났다(Table 5).

편평세포암종에 대한 분석에서 흡연자이며 PON1  
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Q/R 혹은 R/R형인 사람의 교차비는 30.03, 흡연자이

며 Q/Q형인 사람의 교차비는 53.77로 통계적으로 유

의하게 증가하였다. 비흡연자이며 Q/Q형인 사람과 흡

연자이며 Q/R 혹은 R/R형인 사람의 선암종에 대한 

교차비는 각각 0.61과 2.39로 유의하지 않았으나, 흡연

자이며 Q/Q형인 사람의 선암종에 대한 교차비는 6.25

로 유의하였다. 흡연자이며 PON1 Q/R 혹은 R/R형인 

사람의 소세포암종에 대한 교차비 12.72와 흡연자이

며 Q/Q형인 사람의 소세포암종에 대한 교차비  59.94

도 통계적 유의성을 나타냈다.

고   찰

  

흡연이 전반적인 암 사망 원인 중 30%를 차지하며
20
, 

폐암 발생 원인의 약 87%가 흡연인 것으로 알려져 있

다
21
. 본 연구에서 흡연자의 폐암에 대한 교차비(95% 

신뢰구간)가 6.00(3.07 - 11.72)으로, 폐암 발생 위험도

가 통계적으로 유의하게 증가하는 것으로 나타나 흡

연이 폐암을 유발한다는 수많은 기존의 연구 결과를 

다시 한 번 확인하였다. 또한 누적흡연량도 환자군이 

대조군에 비하여 통계적으로 유의하게 많았다. 음주

가 폐암의 위험요인으로 보고 된 바 있으나
22
, 본 연구

의 결과는 그렇지 않았다. 이는 음주여부가, 강력한 폐

암 위험요인인 흡연 여부와 밀접한 관련이 있어서, 과

거의 연구에서 폐암에 대한 유의한 위험인자로 나타

났으나, 본 연구에서는 흡연의 영향을 통계적으로 보

정하였으므로 음주가 유의하지 않게 나타난 것으로 

판단된다. 

유전자 다형성은 발암물질의 활성화와 호르몬 대

사, 그리고 DNA 수복과 같은 생체 내 대사과정을 통

하여 암 발생 과정에 영향을 미치는 것으로 알려져 있

으며
4,5
, 이러한 유전자 다형성의 분포는 국가나 인종

에 따라서 현저한 차이가 있다
23
. 본 연구에서 활성산

소와 관련된 것으로 알려진 PON1 유전자의 R 대립

유전자의 빈도가 대조군에서 0.657로 관찰되었는데, 

이러한 결과는 과거 연구결과, 즉 한국인의 0.6010과 

일본인의 0.6218와 비슷한 수준이지만, 핀란드 백인의 

0.3116, 라틴 아메리카인의 0.4117, 터키인의 0.3019 등

과는 현저한 차이를 보이는 것이다.

PON1은 유기인제 화합물의 독성제거와 지질 과산

화에 관여하는 효소로
6,7,24
, 폐 조직의 Clara cell과 내

피세포, 그리고 제1형 폐포 상피세포에서 주로 발현되

는 것으로 알려져 있다
12,13
. 폐의 폐포내막 부위는 

PAH나 유기인제 화합물과 같은 환경 독성물질에 직

접적으로 노출되는 부위로, 이곳에서 PON1은 흡연이

나 대기오염물질에 의한 독성을 제거하는데 중요한 

역할을 할 것이다. 그리고 PON1 유전자의 Q allele형

은 R allele형에 비하여 몇 배 낮은 효소 활성을 가지

며
15
, 흡연이 PON1 효소 활성을 감소시키는 것으로 

알려져 있다
25
. 흡연자에서 PON1 Q/Q형의 교차비가 

2.56으로서 통계적으로 유의하였으나, 비흡연자에서

는 그 교차비가 2.14로 낮아졌으며 통계적으로 유의하

지 않았던 본 연구의 결과는 흡연에 의한 기존의 결과
25

와 일치하는 것이다.

폐암의 조직학적 유형에 따라 환자군을 분류하고 

그에 짝지은 대조군과 비교한 결과에서, 비흡연자 편

평세포암종의 교차비와 흡연자 편평세포암종, 선암종, 

소세포암종의 교차비가 각각 16.62, 1.74, 2.73, 4.66 등

으로 증가하는 경향을 보였으나, 통계적으로 유의하

지는 않았다. 이는 Q/Q형의 빈도가 17.2%에 불과하여 

폐암 환자를 조직학적 유형으로 나누었을 때, PON1  

Q/Q형 비흡연 폐암 환자는 최대 1명, 흡연 폐암 환자

는 최대 27명에 불과하여 통계적 검정력이 낮아지게 

되고 그 결과 통계적 유의성에 이르지 못한 것으로 판

단된다.

PON1 유전자형과 흡연의 상호작용에 대한 분석에

서는 흡연과 PON1 유전자형에 따라, 효소활성이 감

소할수록 폐암 발생 위험도가 유의하게 증가하는 경

향을 보여주었다. 특히 흡연자이며 Q/Q형인 사람은 

비흡연자이며 Q/R 혹은 R/R형인 사람에 비하여 폐암

에 대한 교차비(95% 신뢰구간)가 15.50(6.76 - 35.54)

으로 폐암 발생 위험도가 크게 증가하는 것으로 나타

났다. 이 교차비 값은 흡연의 폐암에 대한 교차비

(6.00)와 PON1 Q/Q형의 폐암에 대한 교차비(2.84)를 

곱한 값(17.04)과 비슷한 값이다. 대상자를 폐암의 조

직학적 유형에 따라 나누어 이러한 분석을 시행하였

을 때에도 편평상피암종, 선암종, 소세포암종 등 모든 

암종에서 비슷한 양상을 나타냈다. 이러한 결과는, 흡
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연과 PON1 Q/Q형이 폐암발생에 있어서 서로 상승적

(synergistic)으로 작용하고 있으며, 둘 간의 상호작용

에 multiplicative model이 적용되고 있음을 나타내는 

것이다. 즉 효소활성이 낮은 PON1 Q/Q형을 가진 사

람은 흡연에 의하여 더욱 효소 활성이 저하되고, 그 

결과 담배 연기 중의 발암물질을 효과적으로 제거하

지 못하여 폐암 발생 위험도가 증가됨을 시사하는 결

과이다. 문헌검색 결과 PON1 유전자와 폐암의 관련

성에 대한 연구는 아직까지 보고 된 것이 없다.

결론적으로 본 연구에서는 흡연과 PON1 유전자 

다형성이 폐암 발생 위험도를 증가시켰으며, 흡연과 

PON1 유전자 다형성의 상호작용은 조직학적 유형에 

관계 없이 폐암 발생 위험도를 더 크게 증가시키는 것

으로 판단된다.

요   약

연구배경 : 

Paraoxonase는 산소유리기 제거효소의 하나로서, 

유기인제 화합물의 독소제거에 있어서 중요한 역할을 

한다. 본 연구에서는 한국인 남성에서 PON1 Q192R 

유전자 다형성이 흡연과 관련하여 폐암발생에 미치는 

영향을 조사하였다.

대상 및 방법 : 

연구대상자는 조직 병리학적으로 폐암으로 새롭게 

진단받은 남성 환자 335명과, 이들과 3세 이내에서 연

령을 짝지은 동수의 대조군으로 하였다. 직접면접조

사를 통하여 인적사항과 직업력 그리고 흡연력, 음주

력 등을 조사하였다. TaqMan 실시간 중합 효소 연쇄

반응을 이용하여 PON1 유전자 다형성을 확인하고, 

폐암과 흡연 그리고 PON1 유전자 다형성 유형 사이

의 상호 관련성을 통계적으로 분석하였다.

결  과 : 

흡연과 PON1 유전자 Q/Q형이 폐암 발생 위험도

를 유의하게 증가시켰다. 흡연자에서 PON1 Q/Q형인 

사람이 Q/R 혹은 R/R형인 사람에 비하여 폐암에 대

한 교차비(95% 신뢰구간)가 2.56(1.52 - 4.31)으로 폐

암발생 위험도가 통계적으로 유의하게 증가하였다. 

비흡연자이며 PON1 Q/R 혹은 R/R형인 사람을 비교

군으로 하였을 때, 비흡연자이며 PON1 Q/Q형인 군, 

흡연자이며 Q/R 혹은 R/R형인 군, 흡연자이며 Q/Q형

군으로 이행할수록 대응비는 모든 세포유형에서 유의

하게 증가하였다. 특히 흡연자이며 Q/Q형인 사람은 

비흡연자이며 PON1 Q/R 혹은 R/R형인 사람에 비하

여, 편평세포암종은 53.77(6.55 - 441.14)배, 선암종은 

6.25(1.38 - 28.32)배, 소세포암종은 59.94(4.66 - 770.39)

배 더 잘 생기는 것으로 나타났다.

결  론 :  

흡연과 PON1 Q/Q형은 폐암의 위험인자이며, 흡연

과 PON1 Q/Q형은 조직학적 유형에 관계없이 폐암 

발생 위험도를 서로 상승적으로 증가시키는 것으로 

판단된다. 
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