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Background : Though leptin, the adipocytes-derived hormone, plays an important role in obesity, it can act as a

growth factor for several cancers including gastrointestinal malignancies. Based on this background, we investigated

whether leptin expression correlated with the clinicopathological characteristics or disease outcome in patients with colon

cancer. We immunohistochemically analyzed the expression of leptin in a “colon adenoma-carcinoma sequence” in the

normal colon mucosa, an adenomatous polyp and adenocarcinoma tissue, from a surgical resection for each patient.

Methods : We collected samples from 24 patients with a colorectal adenocarcinoma that was removed in either a total

colectomy or hemicolectomy, and who presented with an adenomoatous polyp and an adenocarcinoma in the same

surgical specimen. Leptin expression was assessed using immunohistochemical methods and was evaluated by grading

the staining intensity as 0, +1, +2, +3.

Results : Whereas leptin expression was observed in 4.2% (1/24) of the normal colon mucosa, adenomatous polyps

and adenocarcinomas showed 33.3% (8/24) and 50.0% (12/24) expression of leptin, respectively (p<0.05), suggesting that

leptin expression in the adenomatous polyps and adenocarcinomas was higher than in the normal colon mucosa (p<0.05).

There was no significant difference in leptin expression between the adenomatous polyps and adenocarcinomas,

statistically. There was no relationship between leptin expression and patients age, sex, BMI (body mass index), cancer

stage, and lymph node metastasis. However, the tumor size in the positive leptin expression group was larger than in

the negative leptin expression group (5.6±2.2 cm vs 3.9±1.4 cm; p<0.05)

Conclusions : Since leptin expression in adenomatous polyps and adenocarcinomas was higher than in the normal

colon mucosa and leptin expression significantly correlated with the tumor size, leptin might play a role in the

development of an adenomatous polyp and an adenocarcinoma in the colon. However, leptin does not contribute to the

progression of colon adenoma, and further evaluation studies will be required.(Korean J Med 72:352-359, 2007)
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서 론

우리나라에서 대장암의 발생빈도는 점점 증가하여

2002년 대장암의 발생율은 위암, 폐암, 간암에 이어서 4

번째로 많은 비율을 차지하고 있다1). 최근 식생활의 서

구화와 함께 비만에 대한 관심이 증가하면서 많은 연구

에서 비만이 대장암 발생율과 밀접한 관계가 있음이 보

고되고 있다2, 3). 대장암은 선종-암종 연속성 이론에 의

한 암발생과정이 여러 분자 유전학적 분석에 의하여 입

증되었으며4-7), 대장암의 전구병변인 선종을 발견하여

대장암으로의 이행을 예방하려는 대장암 검진이 중요시

되고 있다. 여러 역학적 연구를 통하여 기존의 위험인자

로 알려진 대장암의 가족력, 저섬유소 및 고지방 식이,

흡연, 과도한 음주, 비스테로이드성 소염 진통제, 칼슘,

비타민 등 외에 비만8-10)과 대장암의 발생에 대한 관심

이 증가하고 있으며11), 이 중 특히 비만과 같은 대사 증

후군에 관심이 고조되고 있다.

대장암 발생시 비만과 연관지을 때 암발생에 영향을

줄 수 있는 여러 호르몬들 중 leptin은 지방조직에서 분

비되는 물질로12) 음식섭취와 신체조성을 조절하고13), 비

만 시에 증가한다고 한다14). 최근에는 leptin이 비만과

관련성이 깊은 대장암 발생에 연관성이 깊다는 연구가

보고되고 있으며, 혈중 leptin 농도가 증가할수록 대장암

위험도가 3배 증가한다는 보고도 있다15). 그리고 고지방

식이가 혈중 leptin 농도상승을 통해 대장세포 증식과 암

분화 발생을 초래함으로써 혈중 leptin 농도와 대장세포

증식의 의미있는 상관관계가 있다고 보고하고 있다16).

그러나 대부분의 연구가 실험실에서 이루어진 결과들이

며, 대장암과 선종 조직에서 leptin의 발현과의 연관성에

대한 연구가 있으나 각각 다른 환자에서 선종과 대장암

조직을 이용하여 leptin 발현에 영향을 미치는 여러 요인

들을 통제할 수 없다는 문제점이있으며, 더구나 leptin 발

현에 따른 대장암 환자에서의 임상양상의 차이를 비교한

연구는 없는 상태이다.

이러한 배경하에 본 연구에서는 한양대학교 병원에서

약 10년 동안 대장암으로 장절제 수술을 시행한 환자

546예 중에서 정상 대장 점막, 선종성 용종, 선암종이 동

시에 모두 있는 환자 24예를 선택하여 각각의 leptin 발

현을 비교함으로써 대장암 발생과 leptin 발현의 상관관

계 및 동일 환자에서 대장 종양 상태에 따른 leptin 발현

유무에 따라 대장암 환자의 임상적 특징을 비교함으로

써 대장 종양 발생시 leptin의 역할과 병의 중증도나 예후

와의상관성이있는지를알아보고자본연구를시행하였다.

대상 및 방법

1. 대상

1991년 2월부터 2000년 5월까지 한양대학교병원에 입

원하여 대장암으로 진단받고 장절제 수술을 시행한 환

자 546예 중 절제한 수술 표본에 정상 대장 점막, 선종성

용종을 동시에 동반하고 있는 환자 24명을 대상으로 하

여 후향적으로 조사하였다. 대장암으로 진단받고 장절제

수술한 표본 중에서 정상 대장 점막 및 선종성 용종을

동시에 동반하고 있는 24개의 표본을 선별하여 각각 절

제한 장에서 정상 대장 점막, 선종성 용종, 선암종 조직

에서의 leptin 발현에 대하여 조사해 보았다.

2. 면역조직화학 검사

Leptin에 대한 면역조직염색은 ABC (avidin-biotin

peroxidase complex) 방법을 이용하여 시행하였다. 선택

된 환자의 10% 포르말린으로 고정한 파라핀 포매 조직

에서 4 µm 두께로 절편을 만들고, 60℃에서 30분 보온

후 10% 자일렌으로 10분씩 세 차례 탈파라핀을 시켰다.

단계적으로 알코올을 처리하여 함수화 과정을 거친 후

흐르는 물에서 2분간 씻고 증류수에 담궜다. 항원성 노

출을 위해 구연산 완충액(10 mL/L, pH 6.0)에서 전자레

인지를 이용해 5분간 처리하였다. 내인성 과산화효소의

활성을 억제하기 위해 3% 과산화수소로 30분 정도 처리

한 후 증류수로 씻어냈다. 일차항체로는 Leptin (Santa

Cruz Biotechnology, Santa Cruz, CA, USA)을 1:200배

율로 희석하여 사용하였다. 이차항체는 실온에서 두 시

간 동안 반응시켰다. 발색제는 3,3’-diaminobenzidine을사

용하였고, Mayer’s hematoxylin으로 대조 염색하였다. 면

역염색 결과는 두 명의 병리의사가 반정량적으로 판독

하였다. 염색 강도는 음성인 경우를 0, 양성이면서 약한

경우를 1+, 중등도인 경우를 2+, 강한 경우를 3+으로 하

였고, 염색 범위에 따라 미만성(diffuse), 부분성(focal),

표면성(surface)으로 나누어 이 중에서 미만성만을 발현

양성으로 택하였다.

3. 통계

통계 프로그램은 SPSS (version 13.0)을 사용하였고,
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leptin의 발현 유무에 따른 대상 환자의 나이, 성별, 체질

량 지수, 종양 크기, 암병기, 임파선 전이여부에 대한 상

관관계를분석하기위해두군간에연속형변수는Mann-

Whitney test로 범주형변수는Fisher’s exact test를 하였

다. 정상 대장 점막, 선종성 용종, 선암종 조직간에 각각

의 leptin 양성발현율과 각 군 간의 비교는 일원배치분산

분석법인 oneway ANOVA (analysis of variances)와사후

검정인 Duncan’s multiple comparision test를 사용하였다.

p 값이 0.05 미만인 경우를 통계적으로 유의성이 있는

것으로 판정하였다.

결 과

1. 대상 환자의 특성

약 10년 동안 대장암으로 진단받고 장절제 수술을 시

행한 환자 546예 중 24예에서 같은 환자에서 선종성 용

종, 선암종을 동시에 얻을 수 있었으며, 이들 대상 환자

24명 중 남자가 18명, 여자가 6명이었으며, 평균 연령은

60.8±8.9세였으며, 평균 신장은 163.8±5.8 cm, 평균 체

중은 61.2±7.7 kg, 평균 체질량 지수(BMI: Body Mass

Index)는 22.8±2.5 kg/m2이었다. 선종성 용종의 크기는

1.2±0.9 cm였고, 선암종의 크기는 4.8±2.0 cm이었다.

대장암의 병기는 Dukes 병기법에 따라 분류하여 병기

A는 3명(12.5%), 병기 B는 8명(33.3%), 병기 C는 8명

(33.3%), 병기 D는 5명(20.8%)이었다. 임파선 전이는 음

성이 11명(45.8%), 양성이 13명(54.2%)이었다(표 1).

2. 정상 대장 점막, 선종성 용종, 선암종에 따른

leptin의 발현

전체 환자 24명의 절제된 대장에서 각각 정상 대장

점막, 선종성 용종, 선암종 조직의 leptin 발현 정도를 비

교해 보았다(표 2, 그림 1).

Figure 1. Immunohistochemical staining for leptin
receptors in the normal colon mucosa (A, ×40) and in an
adenomatous polyp (B, ×40) and an adenocarcinoma (C,
×200) of the colon. The staining appears to be largely
localized to the cytoplasm and cell membrane of epithelial
cells.

Age (years, mean±SD)

Gender (Male : Female)

Height (cm, mean±SD)

Weight (kg, mean±SD)

BMI (kg/m2, mean±SD)

Tumor size (cm, mean±SD)

Lymph node metastasis

Negative

Positive

Stage

A

B

C

D

60.8±8.9

18 : 6

163.8±5.8

61.2±7.7

22.8±2.5

4.8±2.0

11 (45.8%)

13 (54.2%)

3 (12.5%)

8 (33.3%)

8 (33.3%)

5 (20.8%)

Table 1. Basic characteristics of study patients
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Cases Number
Leptin (%)

Negative Positive

Normal colon mucosa

Adenomatous polyp

Adenocarcinoma

24

24

24

23 (95.8%)

16 (66.7%)

12 (50.0%)

1 (4.2%)

8 (33.3%)*

12 (50.0%)†

*p<0.05 versus normal colon mucosa by a oneway
ANOVA (analysis of variance) with Duncan's multiple
comparision test
†p<0.05 versus normal colon mucosa by oneway
ANOVA (analysis of variance) with Duncan's multiple
comparision test

Table 2. Leptin expression in normal colon mucosa,
adenomatous polyp and adenocarcinoma

Leptin 양성발현율은 정상 대장 점막에서 4.2% (1

명/24명), 선종성 용종에서 33.3% (8명/24명), 선암종에

서 50.0% (12명/24명)로 선종성 용종에서의 leptin 양성

발현율이 정상 대장 점막에서보다 더 높았으며(p<0.05),

선암종에서도 정상 대장 점막보다 더 높았다(p<0.05). 그

러나, 선종성 용종과 선암종 간에 leptin 양성발현율은 통

계학적으로 유의한 차이가 없었다(p>0.05) (그림 2).

정상 대장 점막은 leptin 발현 음성이 95.8% (23명)였

고, 양성이 4.2% (1명)로 이 중 1+는 1명, 2+는 0명, 3+는

0명이었다. 선종성 용종은 leptin 발현 음성이 66.7% (16

Figure 2. The leptin expression rate in normal colon
mucosa, adenomatous polyp and adenocarcinoma. The
leptin expression rate was calculated as the percentage
of the positive leptin expression count in each group
(normal colon mucosa, adenomatous polyp, adeno-
carcinoma). The leptin expression rate for adenomatous
polyp (33.3%) and adenocarcinoma (50.0%) was higher
than for normal colon mucosa (4.2%).
*, †p<0.05 by a oneway ANOVA (analysis of variance)
with Duncan's multiple comparision test
N, normal colon mucosa
P, Adenomatous polyp
C, Adenocarcinoma

Table 3. Clinicopathologic features according to expression of leptin in patients with colon cancer

Expression of Leptin

p value
Negative (n=12)

Positive

(n=12)

Age (years, mean±SD)

Gender (Male : Female)

BMI (kg/m2, mean±SD)

Tumor size (cm, mean±SD)

Lymph node metastasis

Negative

Positive

Stage

A

B

C

D

60.2±8.9

8 : 4

23.1±3.1

3.9±1.4

7 (58.3%)

5 (41.7%)

2 (16.7%)

5 (41.6%)

2 (16.7%)

3 (25.0%)

61.3±9.5

10 : 2

22.5±1.9

5.6±2.2

4 (33.3%)

8 (66.7%)

1 (8.3%)

3 (25.0%)

6 (50.0%)

2 (16.7%)

0.443*

0.640†

0.713*

0.02*

0.414†

0.491†

BMI, Body Mass Index
* Mann-Whitney test (p value <0.05 was considered statistically significant)
†Fisher's exact test (p value <0.05 was considered statistically significant)
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명)였고, 양성이 33.3% (8명)로 이 중 1+는 6명, 2+는 2

명, 3+는 0명이었다. 선암종은 leptin 발현 음성이 50.0%

(12명)였고, 양성이 50.0%(12명)로 이 중 1+는 6명, 2+는

6명, 3+는 0명이었다. 따라서, leptin 발현 유무는 정상

대장 점막, 선종성 용종, 선암종 간에 통계적으로 유의한

차이를 보였다(p<0.05)(표 2).

3. Leptin 발현 유무에 따른 환자의 특성

대장암 진단을 받고 장절제술을 시행한 24명의 장절

제 표본 중 각각 대장암 조직에서 leptin 발현 유무를 보

아 발현 양성인 군과 음성인 군으로 나누어 환자의 특성

을 비교하였다(표 3).

Leptin 발현 양성인 군은 12명이었고, leptin 발현 음

성인 군도 12명이었다. 대장암 조직에서의 leptin 발현

유무에 따른 나이, 성별, 체질량 지수(BMI: Body Mass

Index) 등의 환자 특성은 통계학적으로 차이가 없었다

(p>0.05). 그러나 종양의 크기에서 leptin 발현 음성인 군

은 3.9±1.4 cm, leptin 발현 양성인 군은 5.6±2.2 cm으

로 leptin 발현 양성인 군이 음성인 군에 비하여 종양 크

기가 컸다(p<0.05). 임파선 전이 여부에서는 leptin 발현

음성인 군(12명)에서 임파선 전이 음성은 7명(58.3%)으

로 양성인 5명(41.7%)보다 많았고, leptin 발현 양성인

군(12명)에서 임파선 전이 음성은 4명(33.3%)으로 양성

인 8명(66.7%)보다 적었으나 두 군 간에 통계학적 차이

는 없었다(p>0.05). Dukes 병기법으로 분류한 암병기는

leptin 발현 음성인 군(12명)에서는 병기 A가 2명

(16.7%), 병기 B가 5명(41.6%), 병기 C가 2명(16.7%), 병

기 D가 3명(25.0%)이었고, leptin 발현 양성인 군(12명)

에서는 병기 A가 1명(8.3%), 병기 B가 3명(25.0%), 병기

C가 6명(50.0%), 병기 D가 2명(16.7%)이었다. 두 군 간

에 암병기의 차이는 없었다(p>0.05).

고 찰

Leptin은 ob gene의 산물로써17) 지방세포에서 분비되

는 물질로 처음 보고되었다18, 19). Leptin은 음식섭취와

에너지 소비를 조절하는 것에 관여한다고 알려져 있다20).

혈중 leptin 농도는공복 시나 체중감소 시 증가하고, 반면

에 과식이나 과체중 시 증가한다고 한다14, 21). 이와 같이

여러 연구에서 leptin과 비만과의 연관성이 알려져 있다.

그러나 아직까지 leptin이 세포증식인자로써의 역할이나

암발생과정에서의 역할에 대해 정확히 알려져 있지는

않다. 하지만 최근 연구들에 의하면 leptin이여러가지암

발생에 증식인자로써 작용함이 알려져 있다22). 특히

leptin은 혈관내피세포의 증식이나23), 평활근 증식에 관

여하여 암발생에 증식인자로 작용한다고 한다24).

인간의대장세포와대장암세포내에 leptin 수용체가 발

현되고, 이러한 leptin이 p42/44 mitogen-activated protein

kinase의 인산화를 통하여 대장세포 및 대장암세포의 증

식이 유도되며25), leptin이 대장상피세포주에서 Insulin-

like growth factor (IGF-1)와의 상호작용을 통하여 대

장상피세포의 생존과 확장에 관여한다는 보고도 있다26).

Bolukbas 등27)은 혈중 leptin 농도가 높을수록 대장암 발

생율이 증가한다고 보고하였고, Attoub 등28)은 동물실

험에서 leptin이 phosphoinositide 3-kinase, rho, rac 의

존성 신호전달체계를 통하여 암발생 초기 상태에서 대

장상피세포의 침윤성을 조장한다고 보고하였다. 또한

Hirose 등29)은 동물실험에서 높은 혈중 leptin 농도가 쥐

실험에서 azoxymethane의 유도에 의한 대장암의전구세

포병변의 증식을 초래한다고 보고하였다. Rouet-Benzineb

등30)은 leptin이 인간대장세포인 HT-29 세포에서 NF-

kappaB 신호체계를 통한 세포자사멸(apoptosis)을 유도

하는 sodium butylate에 대하여 방해작용을 함으로써 대

장암세포의 증식에 역할을 한다고 보고하였다.

따라서 본 연구에서는 leptin의 발현과 대장암의 연관

성을 알아보고, 대장암 환자 중에서 leptin 발현 양성인

군과 음성인 군의 환자의 특성을 비교하여 보았다. 양

군 간에 연령이나 성별차이는 없었고, 체질량 지수(BMI:

Body Mass Index)도 차이가 없었다. 여러 연구들에 의

하면 혈중 leptin 농도와 비만의 정도를 나타내는 체질량

지수(BMI: Body Mass Index)와의 상관성이 입증되었

으나31) 본 연구에서는 대장세포조직에서의 leptin 발현

유무와 체질량 지수(BMI: Body Mass Index)와의 상관

관계는 없었다(p>0.05). 이것은 아마도 24명의 환자군들

의 체질량 지수(BMI: Body Mass Index)를 WHO

(World Health Organization) 분류법32)으로 분류해 볼

때 저체중 1명(4%), 정상체중 18명(75%), 과체중 5명

(21%), 비만 0명(0%), 고도비만 0명(0%)으로 환자군의

체질량 지수(BMI: Body Mass Index) 분포가 고르지 않

아서인 것으로 생각된다. Leptin 발현 양성 유무에 따른

종양크기는 leptin 발현 양성인 군이 음성인 군보다 그

크기가 더 컸다(p<0.05). 그러나 Letpin 발현 양성유무에

따른 암병기와 임파선 전이 여부와의 상관관계는 본 연
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구에서는 의미있게 나오지 않았다. 이전 여러 연구에서

leptin이 증식인자로써 대장 점막 및 대장암과 상관성이

있다는 연구는 몇몇 있었으나 본 연구처럼 대장조직에

서의 leptin 발현과 환자의 임상 특징을 비교하여 leptin

이 대장점막 및 대장암에서 예후인자나 병의 중증도와

의 관계를 알아보고자 하는 연구는 거의 없었다. 대장암

환자 중에서 Leptin 발현 양성 군이 음성인 군에 비해

종양 크기가 컸다는 결과는 leptin이 대장암에서 암세포

의 증식과 상관성이 있다고 생각해 볼 수 있으나 이외에

암병기나 임파선 전이 여부 같은 병의 중증도나 예후와

의 상관성은 찾지 못하였고, 이는 추가연구가 필요할 것

으로 생각된다.

대장암은 정상대장, 선종성 용종, 선암종으로 단계적

으로 진행되는 것은 이미 잘 알려져 있다. 본 연구는 대

장암 발생과의 상관관계를 알아보기 위하여 대장암으로

진단되어 장절제 수술을 받은 환자의 절제된 장에 선암

종, 선종성 용종, 정상 대장 조직을 모두 갖고 있는 24명

을 대상으로 leptin 발현을 조사해 보았다. 정상 대장 조

직에 비해 선종성 용종, 선암종에서 leptin 발현율이 의

의있게 높음을 알 수 있었고, 이는 leptin이 대장암 발생

과 상관성이 있을 것으로 추정해 볼 수 있다.

본 연구에서 leptin의 면역조직화학적 염색은 Hardwick

등25)의 연구를 참고하여 염색 강도는 음성인 경우를 0,

양성이면서 약한 경우를 1+, 중등도인 경우를 2+, 강한

경우를 3+으로 하였고, 염색 범위에 따라 미만성(diffuse),

부분성(focal), 표면성(surface)으로 나누어 이 중에서 미

만성만을 발현 양성으로 택하였다. 이 중에서 부분성과

표면성을 정확히 고려하지 못한 점이라든지 후향적으로

대상 환자를 조사하였기에 혈중 leptin 농도와의 상관관

계를 연구하지 못한 점은 아쉬움으로 남는다. 또한

leptin 발현 양성 유무에 따른 대장암 환자의 특성에서

대장암의 조직학적 분화에 따른 차이라든지 항암치료에

대한 반응 여부, 수술 종류에 의한 차이, 생존률에 따른

차이 등은 좀 더 연구가 필요할 것으로 생각된다. 그리

고 본 연구에서 정상 대장 점막, 선종성 용종, 대장암 조

직에서의 leptin 발현만을 근거로 상관성을 추정하였기

때문에 혈중 leptin 농도와 조직에서의 leptin의 발현과

의 상관성, 다른 증식인자들과의관련성, 예를들면COX-2

(Cyclooxygenase-2)나 PPAR (Peroxisome proliferators-

activated receptor)의 발현과의 상관성 등의 연구가 보

완되어야 할 것으로 생각한다.

대장암에서 leptin의 역할은 정확히 규명되지는 않았

고, 현재도 연구 중으로 최근에는 leptin이 대장암외에

염증성 대장 질환에서 대장 염증과의 상관성도 보고되

고 있다33, 34). 결론적으로 본 연구에서는 leptin 발현이

선종성 용종이나 선암종에서 증가되어 있고 종양의 크

기와 상관관계가 있는 소견으로 미루어 대장종양의 발

생에 관여할 것으로 사료되나 대장 선종성 용종과 대장

선암종간에 차이가 없으므로 종양의 진전에는 관련되지

않은 것으로 사료된다. 이에 향후 더 자세한 분자생물학

적 기전 및 종양표지자와의 연관 연구가 필요할 것으로

사료된다.

요 약

목적 : 지방세포에서 분비하는 호르몬인 leptin은 비만

에 중요한 역할을 할 뿐 아니라 위장관암을 포함한 일부

악성 종양에서 성장 인자로써 작용할 수 있다. 이러한

배경하에 본 연구에서는 대장암에서 leptin 발현과 임상

병리학적 특성 및 질환과의 상관성을 알아보고자 하였

다. 대장암으로 진단받고 장절제 수술을 시행한 환자 중

장절제 표본에 정상 대장 점막, 선종성 용종, 선암종을

동시에 동반하고 있는 환자를 선별하여 면역조직화학적

으로 leptin 발현을 조사함으로써 “대장 선종-암종 연속

성”에 따른 발현 차이를 분석하였다.

방법 : 대장암으로 진단받고 장절제 수술을 시행한

환자 중 장절제 표본에 정상 대장 점막, 선종성 용종을

동시에 동반하고 있는 24명의 환자를 대상으로 선택하

여 분석하였다. 24개의 표본에서 각각 정상 대장 점막,

선종성 용종, 선암종 조직에서의 leptin 발현을 면역조직

염색으로 알아보았다. 결과는 반정량적으로 판독하였으

며, 염색 강도는 음성인 경우를 0, 양성이면서 약한 경우

를 1+, 중등도인 경우를 2+, 강한 경우를 3+으로 하였다.

결과 : Leptin 발현은 정상 대장 점막에서 4.2% (1명

/24명)인 반면에 선종성 용종에서 33.3% (8명/24명), 선

암종에서 50.0% (12명/24명)로 선종성 용종에서의 leptin

발현이 정상 대장 점막에서보다 더 높았으며(p<0.05),

선암종에서도 정상 대장 점막보다 더 높았다(p<0.05).

그러나 선종성 용종과 선암종 군간에 leptin 발현은 통계

학적으로 유의한 차이가 없었다(p>0.05). 대장암 조직에

서의 Leptin 발현 유무와 나이, 성별, 체질량 지수(BMI:

Body Mass Index), 암병기, 임파선 전이 여부등과는 상

관관계를 보이지 않았으나 종양의 크기는 leptin 발현 음
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성인 군이 3.9±1.4 cm, leptin 발현 양성인 군이 5.6±2.2

cm으로 leptin 발현 양성인 군이 음성인 군에 비하여 종

양 크기가 더 컸다(p<0.05).

결론 : 본 연구에서는 동일 환자에서 선종성 용종이

나 선암종에서 정상 대장 점막 보다 leptin 발현이 통계

학적으로 의의있게 높았고, leptin 발현 양성인 군이 음

성인 군보다 대장암의 크기가 더 컸다는 결과로 보아

leptin이 대장에서 선종성 용종과 선암종의 발생에 중요

한 역할을 할 것으로 사료된다. 그러나 선종성 용종과

선암종에서의 leptin 발현은 차이가 없었기에 leptin과

선종성 용종에서 선암종으로의 진행과의 상관성은 찾지

못하였다. 따라서 추후 좀더 많은 연구가 필요할 것으로

생각된다.

중심 단어 : 렙틴, 대장, 선종성 용종, 선암종, 대장암
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