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� 개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램�연구�및�개발은�수요자�중심의�맞춤형�서비스�

제공의�필요에�따라�2014년부터�시작되었다.�전�국민이�대상인�국민건강보험공단�수검자�

개개인을�대상으로�하여�이용자에게�맞춤형�건강,�질병정보�제공을�통하여�질병�발생의�

예방과�건강�관리에�도움이�되게�하고,�무분별하게�범람하는�많은�건강정보로부터�의료�

이용자를�보호하고,� � 신뢰할�수�있는� 건강･질병정보�제공을� 하고자�시작되었다.
2-3차�년도는�(2015년-�2016년)�부적절한�진단�기준,�불필요한�동일�설문의�반복,�검진결과와�

관련�없는�개별화되지�않은�획일적�내용,�중복되는�처방메시지�및�독립적으로�개발된�각�

프로그램의�분절화�등�여러�가지�문제점을�극복하기�위하여�통합정보시스템을�개발하였다.

� 4-5차�년도(2017년-2018년)�는�고혈압,�당뇨,�고지혈증�등�대표적�위험�요인�및�음주,�

흡연,�운동�등�생활습관�교정을�위한�개별�메시지�개발과�함께,�뇌졸중,�심뇌혈관�질환�및�

일부�암의�예측�모델을�개발�하였다.�대사증후군�나이�모델�개발과�함께�치매�예측�연구는�

치매특별등급의�현황과�문제점을�알아보았다.�국가건강검진�DB를�통하여�개인별�맞춤형�

건강� 처방� 메시지가� 유기적으로� 연계되도록� 하여� 세분화된� 건강상태에� 따라� 적합한�

처방메시지를�제공하고,�기존�건강�나이의�분석과�함께�몇몇�단위�질병별�예측�프로그램을�

개발하여�맞춤형� 개인건강기록(PHR)가� 구성될�수�있도록� 제시하였다.�

� 6차�년도� 2019년�개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램�연구�및�개발에서는�국가적�
극복�과제인�암을�중심으로�하여�위암�예측모델을�개발�및�고도화하였고,�간암�예측모형�

위험�인자를�확인하였다.�심뇌혈관의�가장�중요한�위험요인인�대사증후군과�유전자의�관련성을�

분석하였다.�병원�임상�기록�Data�이용을�위하여�범국가적으로�구축되고�있는�CDM�data를�

이용하여�위암과�헬리코박터�균의�상관성을�확인하여� CDM� data� 검증을�하고자�하였다.�

머리말



� 본� 연구에서는� 국민건강보험공단� 일산병원� 가정의학과� 조경희교수,� 최준호전임의,�

국민건강보험공단�빅데이터실�김동욱�센터장을�중심으로�하여�국립�암센터의�조현순교수,�

김열교수,�최일주교수,�김보현�교수,�서울대학교�지용호�연구원,�메디에이지�배철영교수,�임유리�

실장,EDGC�배진식�소장와�함께�일산병원�의무기록팀�신동교�팀장의�연구�도움을�받았다.

끝으로�본�보고서의�내용은�저자들의�의견이며�보고서�내용상의�하자�역시�저자들의�책임이며�

국민건강보험공단�일산병원�연구소의�공식적인�견해는� 아님을�밝혀둔다.
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요약   3

개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램� 연구� 및�개발(6차년도)

요�약

1.�연구�배경�및�목적

� � 본�연구는�2014년도부터�시작�된� 개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램�연구�및�
개발 연구의�6차년�도�연구이다.�맞춤형�DB�및�암�검진�자료를�연계하여�질병�예측�
프로그램을�개발하고,�대사�증후군의�표현형과�유전형의�상관성�분석을�통해�현재�건강

인�이용자에게�개인별�맞춤�건강�정보를�제공하고�이를�통해�건강생활�습관을�유도하여�

질병� 발생의�예방과�삶의�질� 향상에�도움이�되고자�한다.

2.�연구�내용�및�방법

� � 본�연구에서는�각�연구에�맞추어�건강보험공단�빅데이터의�맞춤형�자료를�이용하여�

진행하였으며�대사증후군�분석연구에서는�개인�유전자�정보를,�헬리코박터균과�위암�

상관성�관련� 연구에서는� CDM(Common� data� model)을� 이용하였다.�

� � 맞춤형�자료를�사용한�건강검진결과와�산정특례�등록�자료와�연계하여�위암예측�프로

그램을�개발하였고�가족력에�대해�행정안전부의�가족력�데이터를�접목하여�예측�프로그

램을�고도화�하였다.� � 간암은� 2009,2010년� 구성된�전수�연계조사�자료와�함께�간암�

검진자만을�대상으로�하여�국립암센터와�공동�연구로�공단데이터를�근거로�한�간암�예측�

연구를�진행하였다.�위암과�헬리코박터균의�관련성을�연구한�CDM�모델�구축은�일산병

원�의무기록팀과�함께�진행하여�CDM�데이터�정합성�검증을�하였다.�대사증후군의�표현

형과�유전형의�상관성�분석�연구는�2019년�일산병원�검진센터�방문자�대상자�중�동의를�

받아�대상�군을�선정하였다.�일반국가검진�검사�및�설문지�데이터에�유전데이터를�접목

하여�대사증후군�발병과�생활습관�및�유전체의�관련성에�대하여�연구하였다.�
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3.�연구�결과

� � 위암�가족력�모형�연구에서는�2009-2010년�동안�국민건강보험공단�맞춤형�DB의�건강

검진결과�및�위암검진�수검자�대상으로�2017년까지�위암발생여부를�산정특례�등록�자료

를�연계하여�분석하였다.�고도화된�위암�예측�모형�개발을�위해�행정안전부�자료와�연계

하여�구축한�가족력�데이터베이스를�활용하였고�추적기간�동안��위암�발생과의�관련성을�

분석하였다.�연구�대상의�특성은�이전연도�연구를�참고하여�성별,�나이,�체질량�지수,�

수입,�동반질환�(당뇨,�고혈압,�peptic�ulcer,� atrophic�gastritis),�흡연,�음주,�운동�등을�

모델에� 포함하였다.� 추적기간� 7년간� 위암� 발생을� 확인한� 결과� 전체� 5,017,985명� 중�

41,821명(0.8%),�남성�2,178,293명중�28,235명�(1.3%)�에서�위암�발생이�확인되었으며,�

여성�2,830,903명중�13,586명�(0.,5%)�에서�위암�발생이�확인되었다.�부모의�위암,�위암�

관련암,�기타�암과�본인�위암여부와의�관련성은�없거나�역�관련성을�보였고�자녀�및�

형제가�모두�가족력이�있는�경우�본인�위암�발생의�분율이�높게�나타났다.�위암�가족력�

정보와�본인위암�여부를�교차분석한�기술통계에서�아버지와�어머니,�1촌의�위암�가족력,�

위암�관련�암�가족력,�기타�암�가족력에서�관련성과�본인�위암관의�관련성이�없는�것으로�

나타났다.�이번�연구에서�수집한�가족력�DB정보와,� 2009-2010년�문진을�통해�수집한�

가족력�정보를�결측을�제외한�상태에서�비교하였을�때.�가족력�DB에서�위암�가족력이�

없다고�한�대상자중�문진항목에서도�위암�가족력이�있다고�대답한�분율이� 22.7%,�두�

자료원에서�공히�위암�가족력이�있다고�한�분율이�44.5%,�위암�가족력은�28.0%,�기타�

암�가족력은� 38.65%로�많은�차이가�나타났다.�본인�암발생을�종속변수로�가족력�등�

위암�위험�요인들과의�관련성을�다변수�회귀분석한�결과,�BMI,� income,�diabetes,�HTN,�

endoscopy,� smoking,� active� physical� activity�등을�통제한�이후에는�위암�가족력에�

따른� 본인� 위암� 발생은� 1.14배� 유의하게�높은� 것으로�나타났다.

� � 간암�질환�예측�연구에서는�일반�검진자를�대상으로�간암과�나이,�성별,�수입,�비만도,�

허리둘레,�혈압,�당뇨,�고혈압,�사망률,�혈당,�AST,�ALT,�콜레스테롤�그리고�흡연,�음주,�

운동�등�생활�습관과의�관련성을�보았다.� �간암은�남성,� 나이는� 70대에서�가장�많이�

발생하였고,�체질량지수,�허리둘레,�혈당,�고혈압과�AST,�ALT�등과�상관성을�보였다.�

생활습관의�경우�흡연력�존재,�음주력이�높은�경우,�운동량이�더�많은�경우에서�간암발생

이�높게�나타났다.�간암�검진자를�대상으로�하여�간초음파�관찰�소견,�AFP,�HBV,�HCV,�

생활습관(음주,�흡연,�운동),�혈압,�혈당,�체질량�지수,�총콜레스테롤,�중성지방,�고밀도�
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콜레스테롤,�저밀도�콜레스테롤,�크레아티닌,�콩팥청소율,�AST,�ALT과�간암�발생과�관련

성을�보았다.� HBV,� HCV�양성인�군에서�간암발생이�높았고,� �남성에서�간암�발생이�

증가하였으며,�나이는�60대에�가장�높은�발병을�보였다.�체중,�혈압,�creatinine,�간수치인�

AST,ALT,rGTP는�간암�발생율을�증가시키는�경향을�보였으며�콜레스테롤�수치인�저밀도

콜레스테롤,�중성지방,�콜레스테롤은�간암�군에서�더�낮게�나타났다.�고밀도�콜레스테롤이�

낮은�경우�간암발생이�높았다.�흡연,�음주,� �간암�발생을�증가시키는�경향을�보였으나,�

운동은� 간암발생과�관련성이�없었다.

� � 대사증후군의�유전형과�표현형�융합분석�연구에서는�대사증후군�유병률은�249명�중�

66명으로�26.51%로�나타났다.�대사증후군�관련�유전자를�대상으로�나이,�과거력,�신체�

측정값(체질량지수,� 허리둘레,� 수축기혈압,� 이완기혈압),� 혈액�검사�측정값(공복혈당,�

중성지방,�고밀도콜레스테롤수치),�생활습관�항목(운동,�흡연,�음주),�대사증후군�발생률

과의�관계를�분석하였다.�유전적�위험도가� ‘낮음’(27.27%)이나� ‘중간’(23.85%)보다는� ‘높

음’(50.00%)에서�대사증후군�발생률이�더�높았고�유전적�위험도가� ‘낮음’(33.33%)이나�

‘중간’(30.28%)보다는� ‘높음’(50.00%)에서�대사증후군�나이가� ‘나쁨’이�더�많았다.�유전적�

위험도� ‘높음’�타입을�기준으로�정상군(1.67%),�위험군(2.44%),�대사증후군(6.06%)으로�

갈수록�유전적�위험도� ‘높음’�비율이�점점�높아지는�양상을�보였고�유전적�위험도� ‘높음’�

타입을�기준으로�대사증후군�나이가�‘좋음’(0%),�대사증후군�나이가� ‘평균’(3.05%),�대사

증후군�나이가� ‘나쁨’(4.94%)으로�갈수록�유전적�위험도� ‘높음’�비율이�점점�높아지는�

양상을�보였다.�그리고�대사증후군�타입�별�유전적�위험도�평균�수치는�정상군(6.42),�

위험군(6.46),�대사증후군(6.58)으로�높아지는�경향을�보여주고�대사증후군�나이�타입�

별� 유전적� 위험도� 평균� 수치는� 대사증후군� 나이� ‘좋음’(6.41),� 대사증후군� 나이� ‘평

균’(6.49),�대사증후군�나이� ‘나쁨’(6.49)으로� ‘좋음’보다는� ‘평균’과� ‘나쁨’�타입의�유전적�

위험도�평균�수치가�더�높은�경향을�보여주었다.�또한�유전적�위험도� ‘낮음’�타입에서�

흡연을�하는�집단,�음주를�하는�집단,�저활동군�집단의�대사증후군�발생률이�더�높았다.�

� � 위암과�헬리코박터�관련성�분석�연구에서는�CDM모델의�정합성�검증한�결과�2010년�

이전�일산병원에서�위내시경을�실시하여�헬리코박터균�양성,�위궤양,�십이지장궤양,�위

축성위암�진단받은�대상자�총�6420명을�대상으로�분석한�결과�성별,�나이,위/십이지장궤

양,위축성위염을�보정하여�CDM�분석�결과는�헬리코박터�양성균이� 39명,�헬리코박터�

음성군이�23명이었으며�헬리코박터군�없는�군에�비해�있는�군의�Harzard� ratio는�1.48으

로�높았으나�이는� 통계적으로�유의하지�않았다.
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4.�결론�및�제언

� � 전체�대상자의�본인�위암�여부와�가족위암�발생의�가족관계별�분포를�분석한�기술통계�

결과에서�부모의�위암�가족력과�본인의�위암�여부의�관련성이�역�상관성을�보이는�것처

럼�나온�결과는�이번�연구에서�후향적으로�추적한�가족력데이터베이스의�한계로�설명할�

수�있을�것으로�판단된다.�즉�연구에�포함된�위암검진�수진자의�대부분은� 40대�이상�

중년들이며,�이들의�출생시점인�1970년대�이전의�경우�2000년대�이후에�비해�출산율이�

높았고�외동인�가족이�많지�않아�형제�자매가�있을�확률이�높았다.�부모세대의�연계율은�

매우�낮은�반면에,�형제�자매의�가족력은�자료가�집계가�잘되어�그로�인한�가족력의�

위험이�높아�보일�수�있으므로,�부모에�의한�가족력과의�직접�비교를�하기에는�문제가�

있다.�추후�연구에서는�다른�암종에서도�비슷한�경향의�문제점이�드러나는지를�확인할�

필요가�있으며,� 연계율이�향상된�더욱�정교하게�구축된�데이터가�필요하다.

� � 대사증후군�유전자�분석�연구에서는�총�249명의�연구대상자�정보를�통해�대사증후군

의�표현형과�유전자형을�융합�분석할�수�있었다.��본�연구는�유전적�요인과�생활습관이�

대사증후군�발생과�관계가�있다는�것을�파악했다는�것에�그�의의가�있다고�할�수�있다.�

약�3개월간�모집된�자발적�동의자를�대상으로�분석하였기에�모집할�수�있는�인원수의�

한계로�인하여�적은�인원으로�분석이�진행�되었으며�통계적�유의성을�입증하는데�한계점

이�있었다.�이에�대해�연구�대상자�모집�기간�및�모집단�수를�늘려�통계적�유의성을�

보완하는�연구를�통하여�추후�연구�진행이�필요할�것으로�사료된다.�또한�기존에�분류되

어�있는�대사증후군�유전적�위험도�타입�분류�기준에�대해�대사증후군의�유전적�위험군

을�잘�선정할�수�있는�고도화�연구가�필요할�것으로�판단된다.�모집단의�추가와�함께�

대사증후군의�유전적�위험도�분류가�더욱�정교하게�수정�및�보완이�진행된다면�생활습관

과�유전적�요인의�대사증후군�발생과�관련한�좀�더�고도화된�분석�결과를�기대해�볼�

수가� 있을� 것이다.�

� � 간암�질환�예측�연구는�가장�중요한�요소인�나이,� B형간염,� C형간염�외에도�국가�

간암�검진에서�사용되는�간초음파�관찰�소견,�AFP과�일반검진의�생활습관(음주,�흡연,�

운동)을�이용하여�간암�예측을�진행하였다.�실제적인�간암�위험�예측�모델을�구축하기�

위해서는�가장�중요한�인자인� B형간염,� C형간염�환자들의�전수�자료를�통한�고도화�

된�분석이�필요하겠다.�또한�표준화�된�초음파�결과�입력의�이용�및� AFP�정량�검사�

결과의�이용을�통하여�예측력을�증가시켜�간암�발생�고위험군을�정교하게�선정한�후속�
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연구가�필요하다.� �

� � 헬리코박터균과�위암의�상관성을�분석한�CDM�data�정합성�검정한�연구는�최근�빅테

이터�연구가�시작된�이후�본격적으로�진행된�국민건강보험�일산병원�자체�연구로서�의의

가�크다.�지속적인�CDM�데이터�검증을�통해�현재�CDM�테이터의�한계점을�파악하여�

데이터�표준화�및� 의료기관�간의� 데이터�공유에�이바지하게�될� 것이다.�

� � 6차년도�(2019년)�맞춤형건강관리�연구에서는�각�부분의�연구의�고도화를�시도하였

고,�일반�수검자�및��암검진자들에게�만성질환�예방과�건강�증진에�도움이�될�수�있는�

지표가�되도록�시도하였다,� 또한�병원�임상기록�이용을�위하여,� 다기관�공동�연구의�

도구로써�CDM을�이용한�연구의�데이터�검증을�시도해�보았고,�미래에�본격적으로�도입

될�정밀의학의�유전자�분석을�사용하여�미래�질병�예측의�방향을�제시하고자�하였다.�
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제1절 연구�배경�및�필요성

� � 현재�세계적�연구의�트렌드는�일개�병원�데이터를�이용하여�개별화된�방법으로�연구를�

진행하는�것이�아니라�표준화된�방법으로�다량의�정보를�수집하여�빅데이터를�통해�분석

을�진행하는�것이다.�국민건강보험공단에서도�이러한�변화의�흐름에�맞추어�보험공단의�

빅데이터를�이용하여�맞춤형�서비스를�건강iN(hi.nhis.or.kr)을�통해�구축해�다른�추가적�

검사를�진행하지�않고�국가검진�데이터만으로�일반인들에게�질병예측에�관한�정보를�

전달하여�국민�건강을�향상시키고자�노력해왔다.

� � 본�연구는�개인건강기록�서비스(PHR)의�기초�연구로�시작하여�2014년,�2015년,�2016

년,�2017년,�2018년�개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램�연구�및�개발에�이은�후속�

6차년도�연구이다.�올해�연구에서는�국민건강보험공단의�빅데이터실에서�보유하고�있는�

맞춤형�DB를�통하여�수요자�중심의�맞춤형�서비스를�개발하는�것으로�위,�간암�예측�

프로그램의�업데이트와�추가�개발을�진행하였다.�또한�국가�검진�수검자를�대상으로�

대사증후군의�유전자�검사를�통하여,�표현형과�유전형의�상관성을�분석하여�추후�정밀의

료�시대를�맞이하여�유전자�연구의�도입을�위한�기초�연구를�시도해�보았다.�

� � 2014년�개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램�연구�및�개발에서는�과거�건강iN�
서비스의�여러�문제점들을�제시하였고,�이를�바탕으로�2015년�개인별�맞춤형�통합�건강
관리�프로그램�연구�및�개발에서는�의료�이용자들에게�개인의�건강검진�정보를�통한�
통합� 처방� 처방메세지를� 제공함으로써� 통합된� 개인� 건강기록서비스(PHR,� personal�

health� record)를�구축하였고�또한�새롭게�뇌졸중�위험�예측�모델�과�심장질환�위험�

예측�모델을�개발하여�건강iN�서비스의� ’My�Health�Bank’의�이름으로�탑재하여,�의료�

이용자들의�건강위험요소를�파악하여�생활습관을�교정할�수�있도록�하였다.� 2016년�
개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램�연구�및�개발에서는�이전�개발한�당뇨�위험�
예측�모델�개발�및�타당도�확인,�뇌졸중�및�심장질환�위험�예측�프로그램�타당도�및�
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업데이트,�건강나이�모델�개발�및�검증�한�바�있다.2017년�개인별�맞춤형�통합�건강관리�
프로그램�연구�및�개발에서는�위암,� 폐암질환�예측모형�개발,� 당뇨�질환�위험�예측�
모델�고도화�및�건강인�웹페이지�탑재�알고리즘�개발,�심뇌혈관�질환�예측�모델�고도화,�

각�생체지표의�연령별,�성별�국가�현황과�생활습관�항목과의�연관성�조사�및�건강노화나

이�고도화�개발을�진행하였다.2018년� 개인별� 맞춤형�통합� 건강관리�프로그램�연구�
및�개발에서는�국가적�극복�과제인�암을�중심으로�하여�위암�및�폐암의�예측모델을�
개발�및�고도화하였고,�심뇌혈관의�가장�중요한�위험요인인�대사증후군의�현황과�대사증

후군�나이를�연구하여�개개인의�대사증후군�정도를�쉽게�계량화�하는�방안을�모색해�

보았다.�또한�미래�극복과제인�치매에�대하여�산정특례를�이용하여�위험요인�현황을�

알아보았다.�

� � 건강in과�같은�개인�건강기록서비스(PHR)는�개인이�어플리케이션만으로�본인의�건강

정보를�확인하고�행동변화를�유도할�수�있고.�대사증후군�관련�유전자�분석을�통해�본인

의�취약한�유전인자를�파악하면�이를�보충하기�위해�특정화된�생활습관에�집중하여�건강

관리를�할�수�있게�한다.�이는�궁극적으로는�국민�건강의�향상을�가져오게�되며,�국가적으

로는�질병의�예측을�통한�예방적�의료의�강화와�함께�전체�의료비가�절감하게�될�것이다.

제2절 연구의�목적

� � 본�연구는� 2014년�개인별�맞춤형�통합�건강관리�프로그램�연구�및�개발 연구에�
이은�후속�6차년도�연구로써,�맞춤형�DB를�통하여�질병�예측�프로그램을�추가�업데이트

하고,�대사증후군의�유전형�분석을�통한�대사나이의�정합성�검정,�CDM� tool을�이용한�

위암과�헬리코박터의�연관성을�분석하여,�이용자의�건강,�질병정보�제공을�통하여�질병�

발생의�예방과�질병�관리에�도움이�되고자�한다.

1) 위암�질환�예측�모델�가족력�연계� 분석

2) 간암�질환�예측�연구�

3) 대사증후군�표현형과�유전형�관련성�검증� 및�연계�이용�방향�제시

4) 위암과� 헬리코박터�관련성�분석을�통해� CDM모델의�정합성�검증
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제1절 위암�질환�예측

� � 위암�발생률은�전�세계적�추세로는�감소하고�있지만�암사망률에�있어�3위를�기록하고�

있는�암이며,�국내에서도�가장�발생률이�높은�악성종양�중�하나이다.�2016년�기준으로�

남녀� 암�발생분율�중� 13.3%에� 해당하며,� 남성에서� 17.1%,� 여성에서� 9.2%의� 분율을�

보이고�있다.�암종별�5년�생존율�추이가�집계된�93년�이래로�2016년까지�꾸준히�증가하

여� 2016년�기준으로�전체에서� 76.0%� (남성� 76.9%,� 여성� 73.8%)의�생존율을�보이고�

있다2.�이와�같이�위암은�조기�발견으로�위한�사망률�감소와�생존율�증가가�큰�암종이므

로�예측�모형을�통한�조기�발견과�예방이�더욱�중요하다.�일반적으로�잘�알려진�위암의�

위험�요인은�성별,�나이,�인종,�지역,�유전적�요인,�식이,�헬리코박터균�감염,�위림프종,�

위�절제술�이력,�악성�빈혈,�메네트리에병력,�흡연을�비롯한�환경적�요인,�화학적�발암원�

등이� 복합적으로�작용하는�것으로�보고됬다3.� �

[그림� 2-1]� 주요�암� 종별� 발생분율,� 2016

제2장
이론적�고찰
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� � 유전적�요인이�종양�발생의�높은�분율을�기여하는�유전적�종양에서는�조기�발견에�

의한�완치�가능성이�다른�암종들에�비해�높다.�유전성�종양의�특징은�일반적으로�비유전

성�종양에�비해�발생�연령이젊고�발생장기에서�다발적으로�발생한다고�알려져�있다.�

또한�유전성�종양의�유전자가�규명된�경우에는�환자의�가족을�대상으로�유전자�검사를�

통해�유전자를�가진�경우(carrier)보다�적극적인�경과�관찰�또는�예방적�수술�내지�장기�

적출을�시행하기도�한다.�유전성�위암은�서양에서�전체�위암발생의�3~5%를�차지한다고�

보고되었다.�일본인�인구집단�대상으로�위암�발생�예측�모형을�개발한�Charvat�등의�

연구에서는�일본�보건소�코호트로�지역별로�보건소�또는�주요�병원서�19,028명을�1993년

부터�2009년까지�추적하였고�국가�암등록�자료와�연계하여�가족력�정보는�자가�설문에�

조사하였고� 위축위염과� Helicobacter� pylori� 유무에� 따라� 임상적� 분류� 카테고리를�

ABCD4가지로�층화하여�가족력,�생활습관가의�상호작용을�분석하였다.�연구�결과�단일�

위험�요인별�상대�위험도에서�성,�연령,�헬리코박터균�보유�여부가�유의�했고�가족력은�

유의하지�않았으나,�임상적으로�위험한�군에서�가족력이�있고�불건강한�생활습관을�가지

고�있고�고령일�때�위험도가�유의하게�올라가는�경향을�보였다.�Song등의�연구에서는�

스웨덴인구집단�대상으로�가족력에�따라�위점막�이상과�위암발생의�위험을�살펴보았다.�

1931년�이후로�태어난�사람�중�1979년에서�2014년�biopsy를�받은�사람들을�연구�대상으

로�하였으며,�가족력은�Swedish�Multi-Generation�Register�자료에�등록된�정보를�이용

하여�1촌�과�2촌�가족정보를�획득하였다.�전체�위암�non-cardia�위암,�cardia위암가족력

[그림� 2-2]� 성별�주요�암� 종별�발생분율,� 2016
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을�가지고�있는�군에서�모두�유의하게�가족력이�있을때�위험도가�높았고�그중에서도�

형제-자매에서�높게�나타났다.�이론적�고찰�과정에서�분류한�문헌들로�정리한�가족력�

포함� 위암� 관련� 요인은� <표2-1>과� 같다.

� � 여러�연구에서�가족력�자체가�유전적인�배경으로서�작용되는지�또는�가족�구성원들�

간에�유사한�생활습관�및�식습관�등을�공유하면서�생기는�환경적인�영향�때문인지에�

대하여�다양한�결과들이�보고되었다.�환경적�영향이�유전적�영향보다�크다는�주장도�

있고,�같은�유전학적�배경을�지니지만�서로�다른�환경에�있는�이민�인구의�암유병률이�

모국에서의�유병률과�차이를�보이기도�하였다.�이번�연구에서는�위암의�가족력에�의한�

위험도를�산출하였고,�향후에�다른�요인들과의�비교를�통하여�어떤�요인이�위암�발생에�

가장�많은�기여를�하는지,�어떠한�위험요인에�대한�개입이�선행되어야�하는지에�대한�

연구가�필요하다.

<표� 2-1>� 가족력관련�위암�위험요인이�포함된�관련�연구
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제2절 간암�질환�예측

� � 2016년도� 국가암등록통계자료에�의하면� 10만명�당� 남성의�경우� 11,774명� 9.8%로�

5위,�여성의�경우3,997명(3.7%)로 6위를 차지하며 의료비 면에서도 2위를 차지
할 정도로 높다.<표 2-2>
� � 연령군별�주요�암발생률을�남녀�전체로�본�경우에도�특이�65세�이상에서�5위를�차지할�

정도로�발생률이�높은�암에�속해�고령에서�더욱�집중해서�관리해야�할�암으로�판단된

다.<표� 2-� 3>

<표� 2-2>� 성별� 주요�암�발생� 현황,� 2016년도 국가암등록통계자료

순위 0-14세 15-34세� 35-64세 65세�이상

모든�암

(15.4)

모든�암

(67.1)

모든�암

(474.6)

모든�암

(1559.9)

1
백혈병

(4.8)

갑상선

(31.3)

갑상선

(80.2)

폐

(256.7)

2
뇌� 및� 중추신경계

(2.2)

유방

(5.7)

유방

(73.3)

대장

(228.9)

3
비호지킨�림프종

(2.1)

백혈병

(3.3)

위

(61.8)

위

(228.2)

4
신장

(0.5)

자궁경부

(2.7)

대장

(51.5)

전립선

(132.1)

5
갑상선

(0.3)

비호지킨�림프종

(2.6)

폐

(34.5)

간

(111.9)

<표� 2-3>� 연령� 군별�주요�암발생률:� 남녀전체,� 2016,� 국가암등록통계자료

(조발생률,� 명/10만�명)
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� � 간암은�증상을�유발하지�않는�경우가�많아�발견�시�치료하기�어려운�병기에�발견되는�

경우가�많다.�조기에�발견되는�경우,�간절제술,�간이식,�고주파열치료술�등�근치적인�치료를�

받을�수�있으나,�진행성�간암으로�진단을�받게�되는�경우�전신항암요법�등�비근치적�치료를�

받게�되는�경우가�많아,�간암�고위험군에서�선별�검사를�통한�조기�진단이�매우�중요하다.

� � 우리나라에서는�1990년~1998년까지�만성간질환을�가진�환자�4339명을�추적�관찰하

여�나이,�HBV,�HCV,�간경변증,�음주력,�ALT,�AFP�등이�간암과�관련성이�있음을�밝혔다.�

간암� 발생의�위험인자에�따른� 간암� 발생� 예측� 모형� 등을� 개발하기도�하였다.

� � 기존�연구로는�18세�이상의�태국과�홍콩�health� care� system�자료로�development�

set(태국�23,851명),�validation� set(홍콩19,321명)을�구성하여�항바이러스제�치료를�받은�

B형간염�환자를�대상으로� �HCC�발생�risk� score인�CAMD�score를�측정한�결과�40세�

이하이며�간경화가�동반된�경우�10�점,� �60세�이상�군에서�10점,�남성이�2점,�당뇨환자에

서� 1점으로�발생위험이�높게�측정되었다.� <표� 2-4>

<표� 2-4>� multi� variable� cox� model� for� HCC� occurrence� and� CAMD� score

� � 2000년�1월�1일~2009년�12월�31일�Liver�Centre에서�간경화로�예상되는�인원�대상으

로�cohort연구를�진행하였다.� � univariable� analysis�결과� � steatohepatitis� 4.14,�HCV�

6.74,�HBV� 6.50로� age� 60세�이상�2.94,� FIB-4(fibrosis-4� score)>5.5인�경우�4.10,로�

HR가�계산되었고,� �multivariable�analysis�결과�HCV�3.83,�HBV�3.66,�60세�초과�3.77� �

으로� Harzard� ratio가� 계산되었다.<표� 2-5>
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<표� 2-5>� Factors� associated� with� HCC� by� cox� proportional� hazards� regression

� � 미국에서는� 2002년~2011년� national� liver� transplantation� 대기자� 자료를� 이용하여�

34,932명에�대한� � cohort� 연구로�여러�변수� (age,� etiology� of� cirrhosis,DM,� sex,race,�

BMI,�TIPs과거력,�variceal�출혈력,�bilirubin,�INR,�Cr)에�대하여��Cox�proportional�hazard�

regression로�ADRESS-HCC모델�개발하였다.�그�결과�alcohol/metabolic� liver�disease의�

경우� HR이� 2.28,� viral이� 4.72로� 나타났다.� � 그� 외� 당뇨� 1.31,� 남성� 2.03,� CTP(Child�

turcotte-pugh)�1.17,�MELD(model�of�end-stage� liver�disease�score)�1.02,�bilirubin�1.03,�

INR�1.36,�크레아티닌�1.16으로�Harzard�ratio를�상승시키는�것으로�나타났다�<표�2-6>

<표� 2-6>� Cox� models� evaluating� risk� factors� for� the� ADREESS-HCC� model
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<표� 2-7>� 이론적�고찰을� 통해�확인된�간암� 위험요인�

� � 세계적으로�간암의�위험인자에�대한�연구가�많이�이루어져�왔는데,�지역적�분포에�

따라�발생률이�차이가�있어서�우리나라를�기준으로�진행한�간암발생�위험�예측�모델이�

필요하다.�동아시아�국가�내에서도�중국의�경우�간암�발생의�80%가�B형�간염�바이러스감

염과�관련성이�높으며,�일본은�간암�발생의� 75%가� C형�간염�바이러스감염과�관련이�

있는�것으로�알려져�있다.�우리나라도�우리�국내�역학에�맞는�개별화된�간암의�예측�

모형이�필요하다.�수검률이�높은�국민건강보험공단�건강검진�수검자의�검진결과를�활용

하여�모형을�구축할�경우,�우리나라를�대표하는�빅데이터를�통하여�간암�위험인자의�

확인과�함께� 간암예측�모델을�개발할�수� 있다.�
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제3절 대사증후군의�유전형과�표현형�융합분석

� � 1988년� Reaven� GM에� 의해� 처음� “Syndrome� X”로� 명명된� 대사증후군(Metabolic�

syndrome)은�복부비만,�높은�혈압,�이상지질혈증,�높은�혈당�등이�동반되어�나타나는�

대사적�이상�상태를�이야기�한다.� �다시�말해�뇌심혈관질환�및�당뇨병의�위험을�높이는�

체지방�증가,�혈압�상승,�혈당�상승,�혈중�지질�이상�등의�이상�상태들의�집합을�말한다.�

� � 미국의�NHANES� III(National�Health�and�Nutrition�Examination�Survey)에�따르면�

대사증후군의�유병률이� 20세�이상�성인�남자는� 1988년에서� 1994년�사이� 25.6%에서�

2007년에서�2012년�사이�33.4%로�증가하였다.�또한�성인�여자에서는�1988년에서�1994

년� 사이� 25.0%에서� 2007년에서� 2012년� 사이� 34.9%로� 증가한�것으로�나타났다.�

� � 대사�증후군의�발병�원인은�잘�알려져�있지�않다.�일반적으로�인슐린�저항성(insulin�

resistance)이�근본적인�원인으로�작용한다고�추정하고�있지만�이�역시�대사�증후군의�

명확한�발병을�명확하게�설명하지는�못한다.�

� � 인슐린�저항성이란�인슐린이�분비됨에도�불구하고�인슐린의�작용이�감소된�상태를�

말한다.� � 즉�근육,�지방�및�간세포가�인슐린에�잘�반응하지�않아�혈액에서�포도당을�

쉽게�흡수�할�수없는�경우이다.�근육과�간�등에서�혈당을�이용하지�못해,�결과적으로�

췌장은�포도당이�세포로�들어가는�것을�돕기�위해�더�많은�인슐린을�만들게�된다.�이로�

인해�당뇨병�전�단계�또는�당뇨병이�유발되며�높은�인슐린에�의해�염분과�수분이�증가하

여�고혈압이�생기기도�한다.�또한�증가된�인슐린은�지방이�쌓이는�것을�유도하여�비만을�

촉발하고,� 중성지방의�혈중�농도를�높여� 이상지질혈증이�나타난다.

� 다시�말해�인슐린�저항성이란�혈당을�낮추는�인슐린에�대한�몸의� 반응이�감소하여�

근육� 및� 지방세포가�포도당을�잘�섭취하지�못하게�되고� 이를�극복하고자�더욱�많은�

인슐린이�분비되어�여러� 가지� 문제를�일으키는�것을� 말한다

� � 2017년� 우리나라�통계청�사망원인�순위� 2,3위는� 심혈관�질환(10.8%),� 뇌혈관질환

(8.0%)로�나타났다.�이런�심뇌혈관�질환은�전세계적으로도� � 1,2위의�사망원인으로서�

사회경제적인�측면에서도�부담을�주는�질환으로�이런�심뇌혈관�질환을�막기�위한�여러�

연구들이�이루어지고�있다.�심뇌혈관�질환을�발병하게�하는�주요한�기전은�이상지질혈증

으로�인해�생기는�죽상경화증이다.�이상지질혈증을�일으키는�원인은�체중증가,�스트레스�

음주,�흡연,�신체활동�부족으로�알려져�있다.� �이상지질혈증을�조절하기�위한�생활습관�

개선의�일환으로�신체활동에�대한�연구가�이루어져�실제로�여러�신체활동과�이상지질혈
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증의�상관성이�밝혀지고�있고�이는�심혈관�질환에�의한�사망률과�이환률을�낮추고.�여러�

질환의�사망률과�이환률을�낮추는�것으로�알려져�왔다.

� � 국내에서도�생활습관과�대사증후군의�발병에�관련된�여러�연구가�진행되어�왔다.�대사

증후군의�위험인자로는�복부비만,�인슐린저항,�열량섭취의�과다,�부족한�신체활동이�있

으며�이�외에도�환경적,�사회경제적�및�심리적�요인이�기여하는�것으로�알려져�있다.�

이�중�인슐린저항은�당뇨병의�위험인자로�인슐린�저항성�정도에�따른�대사증후군의�상대

적�위험도(insulin,�HOMA-IR을�사분위하여�대사증후군�상대위험�비교한�연구�결과�결론

적으로�인슐린�저항성�정도가�상승시�대사증후군의�위험도가�증가하는�경과를�가져왔다.�

이는�대사�증후군이�다양한�대사경로와�연관되어�기타�다른�질환의�발생위험을�높인다는�

증거이다.�또�지속적인�과도한�열량섭취와�신체활동�부족은�이소성�지방조직의�축적을�

증가시키며�인슐린�민감도를�악화시킬�수�있다�할�수�있겠다� .�국민보험�공단자료를�

바탕으로�2002,2003년과�2009,2010년의�생활습관의�개선여부,�대사증후군의�유병률을�

비교한�결과�흡연,�음주,�운동�등�생활습관이�개선된�군에서�모두�통계적으로�유의하게�

대사증후군�위험도가�줄어든�것으로�밝혀졌다.�

� � 대사증후군이라는�임상군이�정의된�이래�생활습관과의�관계를�밝히는�다양한�연구가�

진행되었다.�이들�연구의�대부분이�생활습관과�대사증후군의�관계를�밝히는�연구이며�

대사증후군의�표현형과�유전자형을�융합� 분석한�연구는�거의�진행된�바가� 없다.�

� � 대사증후군의�표현형과�유전자형을�융합�분석한�몇몇�연구들을�살펴보면�CDH13과�

adiponectin� level이� 대사증후군에� 미치는� 영향을� 연구한� 결과� 대사증후군� 및�

CVD(Cardiovascular�disease)�발생�위험도의�유의한�연관성을�밝혀냈다�.�그리고�2010

년�진행된�ENPP1�K121Q�유전자�다형성과�대사증후군과의�관련성�연구에서는�유전자�

다형성�유무에�따라�나누었을�때�두�집단�간에�대사증후군�구성요소가�의미있는�차이를�

보였으며� K121Q� 유전자�다형성은�대사증후군과�관련이�높음을�발견�하였다� .� 또한�

체지방감소�유전자와�대사증후군이�관련이�있음을�발견한�연구와� SIDT2�유전자에서�

대사증후군의�genotype과�phenotype의�연관성을�발견하였으며,�이들의�통계적인�연관

성을�밝힌� 한국인을�대상으로한�연구가�있다.

� � 그동안�진행되었던�많은�연구들은�대사증후군의�표현형�정보(phenotype)를�토대로�

생활습관�개선이나�관리의�필요성�등을�제안�하거나,�대사증후군과�특정�유전자의�연관

성을�보는�연구가�대부분이었다.�특히�대사증후군과�유전자의�연관성을�보는�연구는�

대사증후군과�연관이�있는�모든�유전자를�분석한�연구는�현재까지�진행된�연구가�없었다.
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� � 본�연구에서는�표현형�정보와�개인생활습관의�차이�또는�표현형정보와�일부�유전자의�

연관성을�확인한�기존�연구들에서�보인�한계점을�보완하기�위해,�각�개인이�가지고�있는�

고유의�유전자(genotype)� 정보와� 생활습관�데이터를�융합� 분석해�보았다.�

� � 즉�대사증후군과�관련이�있는�표현형�정보와�유전형�정보를�융합�분석한�결과와�생활

습관이�미치는�영향을�통합�분석하여�개인별�맞춤형�건강의학�정보를�제시하고자�하였다.

� � 다시�말해�각�개인이�같은�표현형�정보를�가지고�있어도�유전적�차이나�생활습관에�

따라�대사�결과가�다르게�나타난다고�생각하고�대사증후군의�유전형과�표현형을�융합�

분석하고�생활습관이�미치는�영향까지�확인�하였다.�

� � 결과적으로�본�연구를�통해�개인의�생활습관과�유전적�요인이�대사증후군�발생과�얼마

나�관계가�있는지�대사증후군의�명확한�원인을�파악하여,�개인에게�맞는�상대적인�기준을�

제시하기�위해� � 대사증후군의�표현형과�유정자형을�융합�분석한�연구를�실시하였다.

제4절 위암과�헬리코박터�관련성�

� � 위암의�발생의�위험요인으로는�성별,�나이,�인종,�지리,�헬리코박터균(H.pylori)�감염,�

위림프종,�식이요인,�흡연,�과음,�위�절제술�이력,�악성�빈혈,�메네트리에병,�혈액형,�가족

력�등이�있다.�싱가포르에서는�1993-1998년�동안�등록된�45-74세의�싱가포르계�중국인�

남녀�63,257명을�대상으로�여러�가지�생활�습관�요소와�위선암�발생�위험�사이의�관련성

을�조사하는�연구를�수행하였다.�위암�위험요인으로�알려진�흡연,�음주,�비만,�신체�활동,�

염분�섭취,�식이�습관을�사용하여�종합�생활�습관�점수를�계산하고,�위선암�위험과�관련하

여�종합�생활�습관�점수와�헬리코박터�파일로리�감염상태의�연관성을�조사하였다.� �헬리

코박터�파일로리에�노출된�집단에서�건강한�생활�습관�요소와�위선암�위험�사이의�역상

관�관계를�확인하였다.�대만에서는�국민�건강�보험�연구�데이터베이스�(National�Health�

Insurance�Research�Database)를�기반으로�1997년�1월�1일부터�2004년�12월�31일�사이

에�처음으로�소화성�궤양�진단을�받은�278,898명의�환자를�대상으로�연구를�진행하였다.�

나이,�성별,�위궤양,�소화성�궤양�합병증,�헬리코박터�균�제균,�비스테로이드성�항염증제�

사용,�감시�내시경�검사�및�동반질병과�같이�위암�위험과�관련이�있는�인자들을�사용하여�

소화성�궤양� 환자를�위한�맞춤형�위험� 예측� 모델� 개발하였다.�

� � 국내�관련�연구로�2008년�1월부터�2013년�12월�동안�강남�세브란스�병원�건강�증진�

센터에서�위�내시경�검사를�받은�사람�60,261명을�대상으로�cross-sectional�조사를�진행
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하였다.�나이,�성별,�BMI,�음주량,�식습관,�당뇨유무,�흡연,�헬리코박터균,�위축성�위염,�

장상피화생을�위험�인자로�고려하여�위암과의�연관성을�확인하였다.�국립암센터�엄방울�

팀은�건강보험공단에서�연구목적으로�공개한�국민건강보험공단�1차�검진,�문진�자료를�

기반으로�1996-1997년�수검자�대상으로�나이,�비만도,�가족력,�식사�횟수,�염분�섭취량,�

식이�습관,�육류�섭취량,�음주량,�흡연량,�육체활동을�예측인자로�고려하여�위암�예측모형

을�구축하여�2015년에�발표하였다.�해당�연구는�남성,�여성�모델의�좋은�설명력을�보여�

주었으나,�10여년�전�자료를�사용한�연구이므로�현시점에서�적용하기에는�한계가�있었

다.�우리나라는�세계적으로�높은�국가보험�가입률을�유지하고�있으며�국민건강보험의�

가입자�중�국가�암�검진�대상자는�2004년�34.4%선별율,�2005년은�50%에�가까운�선별율�

보여�공단�빅데이터�자료는�연구�가치를�가진다.�또한�한국인의�특성을�반영하는�대표성

과�신뢰성이�높아�유용하게�활용이�가능하며,�보험의�가입자는�정기적으로�건강검진을�

받아� 추적� 관찰� 면에서도�용이한�점이� 있다.

　
Lee� (대만코호트)�
et� al,� 2015

Park� Et� al�
2016

Hong� et� al� 2006
(case� control)

Shin� et� al� 2008
(case� control)

Age 　 　

Gender 　 　

Height 　 　

DM 　 　

BMI 　 　

Smoking 　 　

Alcohol 　 　

physical� activity 　 　

Education 　 　

가족력
Family� Hx� of�
cancer

　 　

식이

Meat�
consumption

　 　

Meal� regularity 　 　

Meal� preference 　 　

Salt� preference 　 　

Occupation 　 　

Pernicious� anemia 　 　

Peptic� ulcer� disease 　 　

Prior� Hx� of� gastric�
surgery

　 　

NSAID� Use 　 　

　 　

Endoscopy� Surveillance 　 　

Atrophic� gastritis 　 AG,IM

H.Pylori� infection/�
eradication

<표� 2-8>� 각� 연구에서�사용된� 헬리코박터균�관련�위암� 발생�위험�인자
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� � 5차년도� (2018년)�위암예측모형�고도화�연구를�진행하였고,�일반검진�문진자료�뿐�

아니라�암검진�문진자료와�위암검진결과�기록지를�사용하여�위암�발생에�영향을�미치는�

암종별�가족력/과거력,�동반�질환�등�위험�요인들을�추가적으로�고려하여�고도화된�모형�

개발하자�하였다.�연령이�높을수록,�당뇨가�있는�경우,�위암검진결과�비정상인�경우,�

위암가족력이�있는�경우�흡연자일�경우�5년�위암�발생�고위험군으로�나타났다.� �하지만�

청구�자료의�한계로�인한�Peptic�ulcer,� atrophic�gastritis,�H.pylori�등의�파악의�어려움�

및�검진�자료의�실제�임상자료의�정확성�부족으로�첨부하지�못하였다.�이에�대한�보안하

여�변수�재구성�및�희소�사건을�고려하는�모형으로�추후�연구�진행이�필요하다고�판단하

였고,�이를�보안�위해�병원간�데이터�공유�시스템인�CDM(common�data�model)을�통해� �

고도화된�모형�개발�및�CDM�검증을�시도하였다.�이는�좀�더�정교하고�실질적으로�위암예

측이�가능하게�하여�국민�건강생활습관을�제시할�수� 있는� 근거가�될� 것이다.�
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제1절 연구�내용

1. 위암�질환�예측�

� � 위암�가족력�모형�연구에서는�2009-2010년�동안�국민건강보험공단�맞춤형�DB의�건강

검진결과와,�위암검진을�모두�수검�받은�대상자들을�2017년까지�추적하여�발생한�위암의�

산정특례�등록자료를�연계하였고,�행정안전부와�연계하여�구축한�가족력�데이터베이스

와�추적기간�동안� 발생한�대상자들의�위암의�관련성을�분석하였다.

2. 간암�질환�예측�

� � 간암�질환�예측�연구에서는�일반검진�자�대상으로�간암과�나이,�성별,�수입,�비만도,�

허리둘레,�혈압,�당뇨,�고혈압,�사망률,�혈당,�AST,�ALT,�콜레스테롤�그리고�흡연,�음주,�

운동�등�생활�습관과의�관련성을�보았다.�국가�간암검진자�대상으로�진행하는�AFP�혈청

검사와�복부�초음파�결과�검사소견을�이용하여�위험인자별�콕스�회귀�모형을�적용한�

간암� 질환� 예측을�하였다.

3. 대사증후군의�유전형과�표현형�융합분석

� � 본�연구를�통해�개인의�생활습관과�유전적�요인이�대사증후군�발생과�관계가�있는지�

파악하여,�개인에게�맞는�상대적인�기준을�제시하기�위해�대사증후군의�표현형과�유전자

형을�융합� 분석한�연구를�실시하였다.� �

4. 위암과�헬리코박터�관련성�분석을�통해� CDM모델의�정합성�검정

� � CDM� data를�이용하여�일산병원�내에서�헬리코박터�진단받거나�약제를�쓴�군에서�

대조군과�비교하여�위암의�발생�위험도를�비교하였다.�

제3장
연구�내용� 및� 방법
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제2절 연구�방법

1. 자료�개요

(1) 국민건강보험�청구� DB�

위암�및� 간암�연구에서�사용한�자료는�모두�맞춤형�자료이다.� � 맞춤형�자료란�

국민건강보험공단이�수집,�보유,�관리하는�모든�수검자의�건강보험�및�장기요양보험�

자료에서�연구에�맞는�변수를�요청하여�받은�DB이다.�DB�항목�중�자격�및�보험료,�

사망,�명세서(20t),�진료내역�(T30),�처방교부상세�(T60),�일반검진�문진표�및�결과,�

암검진� 문진표상�동반질환/과거력�등을�대상으로�하였다.

구분 세부�특성

자격DB

∙대상 : 건강보험가입자�및�의료급여수급권자(외국인�제외)
∙변수 : 성,� 연령대,� 지역,� 가입자� 구분,� 소득분위� 등� 대상자의� 사회경제적� 변수�

및�장애,� 사망관련�변수로�구성

진료DB

∙내용 : 대상자가� 요양기관에� 방문하여� 진료� 등을� 받은� 내역에� 대해� 요양기관으
로부터�요양급여가�청구된�자료

∙구성 : 의과_보건기관(T1),� 치과_한방(T2),� 약국(T3)자료에� 대한� 명세서(20t),� 진
료내역(30t),� 상병내역(40t),� 처방전교부상세내역(60t)의� 10개� 세부DB로�

구성

∙변수 : 명세서�공통,� 진료,� 상병,� 처방�관련�등의�변수로�구성

건강검진DB

∙내용 : 건강검진�주요�결과�및�문진에�의한�생활습관�및�행태관련�자료
� � � …� 1차�일반건강검진�자료,� 2008년부터�생애전환기건강진단�자료�포함

∙구성 : 2002~2008년,� 2009~2017년� 건강검진DB�별도�구성
� � � …� 검진제도�개편(2009년)으로�주요�검진�및�문진항목�변경

요양기관DB
∙내용 : 요양기관의�종별,� 설립구분별,� 지역(시도)별� 현황� 및�시설,� 장비,� 인력관련�

자료

<표� 3-1>� 맞춤형� DB� 세부특성

(2) 암검진� DB(간암검진)

암검진�서식지는�수검자가�암검진�받기�전에�작성하는� ‘암검진�문진표’,�암검진을�

실시한�의료기관에서�암검진�결과를�기록하고�보관하는�서식인� ‘암검진�결과�기록지’.�

의료기관에서�수검자에게�암검진�결과를�통보하는� ‘암검진�결과�통보서’를�의미한다.�
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기존의�암검진�서식지는� ‘일반건강검진�및�암검진� 실시기준(보건복지가족부�고시�

제�2007-129호)’�제�13조에�의한�건강검진운영세칙에�규정되었으나�2014년�개정�서

식시는�암관리법�제�11조�및�같은�법�시행규칙�제�4조의�규정에�따라‘암검진실시기준

(보건복지부�고시�제�2014-202호)|’에�따른다.�개정시기에�따라�검진기록지가�변경되

므로�이에� 따라� 정합성�맞추는�작업이�추후� 필요하겠다.�

(3) 가족관계� DB

가족(친족)력�데이터베이스는�건강보험공단에서�건강보험�자격관리를�위해�세대

주와�보유하고�있는�세대원�관계�자료를�행정안전부�데이터와�연계한�데이터베이스

이다.�세대주와�세대원의� 1대1�관계�구축�후,�이�관계의�역�혹은�확장�관계�반복�

생산을�통해�한�개인의�누적적인�친족�관계가�구성된다.�현재�한국�법적제도상�기술되

어�있는�친족�및�특수관계인의�정의를�최대한�반영하면서,�구축�시간�및�관계�확장에

서의�오차�등을�고려해� 4촌�이내�친족과�반영하면서,�구축시간�확장에�따른�오차�

등을�고려하여�4촌�이내�친족과�일부�기타�친족을�범위로�구축된�DB를�이용하였다.�

(4) CDM� DB

OHDSI는�대규모�분석을�통해�보건의료�관찰데이터의�가치를�이끌어내기�위해�

노력하는�여러�이해당사자�및�학제간의�협업�프로그램으로�모든�솔루션을�오픈소스

로�제공하고�있다.�중앙조정본부(central� coordinating�center)는�미국�컬럼비아�대학

에�있으며�2018년�현재�OHDSI�연구�네트워크에�전�세계�6억�명이�넘는�환자�자료가�

등록되어�있다.�적재�자료(개원~)는�OMOP�CDM(환자�중심으로�구축된�표존화된�

임상�데이터모델),�적재�주기는�1회/1년(매�적재시�개원부터�종료일까지�전수�재추

출),�CDM�database는�병원�자료를�기반으로�하는�테이블과�이를�이용해�2차적으로�

구축된� standardized� derived� tables,� 그리고� 표준용어� 테이블로� 구성되어� 있다�

ATLAS룰�이용하여�CDM�data�추출하고�통계�분석이�가능한�DB이다��국민건강보험�

일산병원은�개원시기부터�축적된�환자의�임상�data를�OMOP�CDM으로�변환하였고�

OHDSI� 네트워크에�가입한�상태로�이� CDM� DB를�이용하여�자료를�분석하였다.�
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[그림� 2-3]� CDM� database� 구성도

제3절 각�세부�과제별�연구�방법

1. 위암�질환�예측�연구

(1) 자료� 개요

이�연구에서�사용한�자료는�맞춤형�자료이다.�맞춤형�자료란�국민건강보험공단이�

수집,� 보유,� 관리하는�모든�수검자의�건강보험�및�장기요양보험�자료에서�연구에�

맞는� 변수를�요청하여�받은� DB이다.�
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구분 세부�특성

자격DB

∙대상 : 건강보험가입자�및�의료급여수급권자(외국인�제외)
∙변수 : 성,� 연령대,� 지역,� 가입자�구분,� 소득분위�등�대상자의�사회경제적�변수�

및�장애,� 사망관련�변수로�구성

진료DB

∙내용 : 대상자가�요양기관에�방문하여�진료�등을�받은�내역에�대해�
요양기관으로부터�요양급여가�청구된�자료

∙구성 : 의과_보건기관(T1),� 치과_한방(T2),� 약국(T3)자료에�대한�명세서(20T),�
진료내역(30T),� 상병내역(40T),� 처방전교부상세내역(60T)의� 10개�

세부DB로�구성

∙변수 : 명세서�공통,� 진료,� 상병,� 처방�관련�등의�변수로�구성

건강검진DB

∙내용 : 건강검진�주요�결과�및�문진에�의한�생활습관�및�행태관련�자료
� � � …� 1차�일반건강검진�자료,� 2008년부터�생애전환기건강진단�자료�포함

∙구성 : 2002~2008년,� 2009~2017년�건강검진DB�별도�구성
� � � …�검진제도�개편(2009년)으로�주요�검진�및�문진항목�변경

요양기관DB
∙내용 : 요양기관의�종별,� 설립구분별,�지역(시도)별�현황�및�시설,� 장비,�

인력관련�자료

<표� 3-1>� 맞춤형� DB� 세부특성

(2) 연구� 설계� 및�대상자�

2019년�위암�연구에서는�2018년�연구�모형을�확장하여�가족력�(1촌,�2촌)�정보를�

고려하여�예측�모형을�고도화했다.�위암의�경우�40세�이상의�2009년부터�2010년까지�

위암과�전혀�관련이�없는�사람들을�선택하기�위해�2002년부터�2008년까지�위암�관련

된�코드가�있던�모든�대상자들을�제외하였고�자격데이터�상의�결측�또는�오류가�

있는�대상자들도�제외하였다.�추가적으로�위암검진을�받자마자�위암기록지에�위암의

심으로�판명된�대상자들도�분석에서�제외하였다.�연구에�사용한�Dataset�은�전년도�

연구에서�활용한�연구자료로써�자격�및�보험료,�사망,�명세서(20T),�진료내역(30T),�

처방교부상세(60T),�일반검진�문진표�및�결과,�암검진�문진표상�동반질환/과거력/가

족력,�위암검진�결과기록지를�구축하였으며,�최종적으로�선정된�5,009,198명의�가족

력�데이터를�행정안전부�가계자료와�연계하였다.�

그림�3-1은�위암연구�대상자�선별�과정의�도식화이다.�최초�위암�검진�수검자는�

2009과�2010년에�각각�10,007,126명,�9,998,126명이었다.�이�중�ID�중복자�9,995,822

명,�연령�data�missing�대상자�808명,�연구기간�내�위암�검진�중복�대상자를�제거하여�

10,008,622명�선별하고�추가적으로�일반건강검진�미수검자�4,990,637명,�위�건강검
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진�기록지상�위암�의심자� 8,787명을�제외하여�최종적으로� 5,009,19명의�대상자가�

연구에�포함되었다.

[그림� 3-1]� 위암예측모형�연구� 설계�도식도

[그림� 3-2]� 위암예측모형�연구�대상자�선정� 과정
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(3) 가족력� 데이터베이스�구축

가족(친족)력�데이터베이스는�한국의�제도에�기술되고�있는�친족�및�특수관계인의�

정의를�사용하고,�구축�시간�및�관계�확장에서의�오차�등을�고려해�4촌�이내�친족으로�

반영하면서,�구축시간�확장에�따른�오차�등을�고려하여�4촌�이내�친족과�일부�기타�

친족을�범위로�구축되었다.

본�연구에서는�대상자�수를�고려하여�1촌,�2촌�가족력까지�연구범위에�포함시켰다.�

가족력�분석에�포함된�연구대상자의�출생시점별�가족력�데이터베이스와의�연계율에

서�전반적으로�최근�출생연도�대상자에�비해�과거�출생�대상자들의�가족력�연계율이�

낮게�나타났다.�그중에서도�조부모�및�외조부의�경우� 1980년대생과의�가족력부터�

급격하게�연계율이�낮아졌으며,�1970년대,�1960년대생으로�갈수록�조부모와의�연계

율이�급격하게�떨어졌다.�이는�1970,�1960년대생�대상자의�조부모의�경우�이미�돌아가

셨을�확률이�상대적으로�높고�당시�기록이�보관되지�않았을�가능성이�높다.�이는�

가족력데이터베이스�이용�연구의�큰�한계로�노인성�질환의�가족력을�분석하는데�있어

서�분석의�문제점이�된다.�가족력데이터베이스�연계에�있어�또�하나의�특징은�부모의�

연계율에�비해�형제자매의�연계율이�전반적으로�떨어지는�경향을�보이며,�이는�외동

인�대상자의�가족력이�정확하게�반영하지�않았기�때문으로�해석할�수�있다�(표�3-3).

대분류 소분류 가족� (친족)� DB 민법의�친족
국세기본법의

특수�관계

상속세�및� 증여세법의�

특수� 관계

배우자 배우자 포함 포함 포함 포함

혈족 혈족 4촌�이내 8촌�이내 6촌� 이내 6촌�이내

인척

혈족의�배우자 4촌�이내 8촌�이내� 6촌� 이내 6촌�이내

배우자의�혈족 4촌�이내 4촌�이내 4촌�이내 4촌� 이내

배우자의�혈족의�

배우자
4촌�이내 4촌�이내 4촌�이내 4촌� 이내

혈족의�배우자의�

혈족

자녀·형제�자매의�

배우자의�

부모·형제�자매

1990년�제외 미포함

직계비속의�배우자의�

2촌� 이내� 혈족과�그�

배우자

<표� 3-2>� 가족력� 분류�체계�비교
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친족전체 부 모 형제자매 조부모 외조부모 배우자

2010년대생 99.7% 96% 96% 72% 97% 93% .

2000년대생 99.9% 98% 98% 86% 92% 86% 0%

1990년대생 99.9% 98% 98% 91% 71% 53% 3%

1980년대생 99.8% 93% 96% 91% 48% 19% 49%

1970년대생 99.5% 74% 84% 85% 28% 7% 80%

1960년대생 98.5% 31% 45% 37% 9% 2% 90%

1950년대�이전생 97.9% 7% 17% 7% 1% 0% 86%

<표� 3-3>� 출생시점별�가족력� 데이터베이스의� � 연계율(공단빅데이터실�추출�자료)

2. 간암�질환�예측�연구�

(1) 일반검진자�대상� 간암� 질환� 예측을�위한� 데이터셋�구축�

2009년~2010년까지�일반검진�대상자�전수를�대상으로�2002~2010년�과거�간암을�

진단받은�대상자는�제외�하여�총�9,121,523�명을�대상으로�하여,�2017년까지�7년간�

추적하여�간암�발생�여부�조사하였다.�

[그림� 3-3]� 일반검진� 연구�대상자�선정

(2) 간암검진자�대상� 간암� 질환� 예측을�위한� 데이터셋�구축

2009~2010년� 간암검진자� 전수는� 1,152,226명,� 2009~2010년� 일반검진� 전수는�

17,735,971명이었고�두�대상자�모두�존재하는�교집합�부분을�730,677명�있었다.�과거�

간암�검진�대상자는�제외하였고�이�중�검진�전�간암발생�7,759명,�기존�간암�응답자�
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271명을�제외하였고�최종적으로�722,647명으로�선정하였다.�이�군에�있어서�2017년

까지� 7년간�추적하여�간암� 발생� 여부� 조사하였다.�

[그림� 3-4]� 간암검진�연구�대상자� 추출

[그림� 3-5]� 간암�건진�대상자� 선정

(3) 예측� 모델� 개발에�포함될�변수�선정

해외�연구�사례에�근거한�위험�요소들은�원인의�경우�일반�특성인�나이,� 성별,�

체질량�지수,� etiology인� �HBV,�HCV,� CLD,� autoimmune� hepatitis,�알콜성�간염,�

기타�대사질환에�의한�간염� ,�동반질환인�간경화,�식도정맥류,당뇨,�고지혈증�진단�
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그�외� 혈청� 검사인� AST,� ALT,� 혈소판,� 알부민� 등이� 존재하였다<표� 2-7>.

① 일반검진�자� 대상� 위험인자�선정

나이,�성별,�수입,�체질량지수,�허리둘레,�혈압,�당뇨,�고혈압,�사망률,�혈당,�AST,�

ALT,�콜레스테롤�그리고�흡연,�음주,�운동�등�생활�습관과의�관련성을�보았다.�

② 간암�검진자를�대상� 위험인자�선정

나이,�성별,�체질량지수�혈압,�혈당,�체질량�지수,�총콜레스테롤,�중성지방,�고밀도�

콜레스테롤,�저밀도�콜레스테롤,�크레아티닌,�콩팥청소율,�생활습관(음주,�흡연,�운

동),� �AST,�ALT�및�HBV,�HCV,�AFP,�간초음파�관찰�소견과�간암�발생과�관련성을�

보았다.�

3. 대사증후군의�유전형과�표현형�융합분석

(1) 연구� 대상자� 및� 위험요인�측정

연구�대상자는�검진�및�문진�내역이�있는�검진�대상자�중�유전자�분석�관련�연구�

참여에�동의한�249명을�대상으로�선정하였다.�국민�일반�건강�검진�문진표를�통해�

고혈압,�당뇨병,�이상지질혈증�약물치료여부를�확인하였다.�건강검진의�신체�측정�

자료를�통해�체질량지수,�허리둘레,�수축기�혈압,�이완기�혈압의�측정값을�이용하였으

며,�건강검진의�혈액�검사�자료를�통해�공복혈당,�중성지방,�고밀도콜레스테롤의�결과

치를�이용하였고�생활습관에�대해�흡연력,�음주력,�신체활동여부�및�강도에�대하여�

확인하였다.

대사증후군�위험률�관련�요인으로�나이,�체질량�지수,�수축기혈압,�이완기혈압,�공복

혈당,�중성지방,�허리둘레,�고밀도�콜레스테롤,�흡연력,�음주력,�운동량을�선정하였다.�

나이는�40세�미만과,�40대,�50대,�60대,�70세�이상으로�분류하였으며�흡연력은�설문에

서�비흡연자�(non-smoker),�과거흡연자�(ex-smoker)와�현재흡연자(current�smoker)

로�분류하여�정의하였다.�흡연력�유무의�경우,�과거흡연자는�제외하고�비흡연자와�현재

흡연자를�사용하였다.�음주는�설문에서�음주여부를�기준으로�분류하였다.�운동량은�

설문지상�1주일간�총�활동량(격렬한�신체활동�주당�횟수�×�8.0MET�×�60분�+�중등강도�

신체활동�주당�횟수�×� 4.0MET�×� 60분� +�걷기�주당�횟수�×� 3.3MET�×� 30분)으로�

MET� (Metabolicequivalents)18)� x� min을�계산하였다.�이를�WHO� IPAQ�지침서에�

근거하여��저활동군,�중등도활동군,�고활동군으로�구분하였다.�운동�유무의�경우,�저활

동군은�활동군(무),� 중등도활동군과�고활동군을�합쳐�활동군(유)로�분류하였다.�
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(2) 대사증후군의�정의� �

대사증후군의� 정의는� 미국심장협회(AHA)와� 국가심폐혈액연구소(NHLBI)에서�

2005년에�종적�특성을�고려하여�발표한�modified�ATP� III� criteria를�기준으로�하였다.�

<표� 3-4>� modified� ATP� III� criteria

<표�3-4>에�있는�modified�ATP� III� criteria�위험요인�5개를�기준으로�0개�보유한�

타입은� ‘정상군’,�1-2개�보유한�타입은� ‘위험군’,�3개�이상�보유한�타입은� ‘대사증후군’

으로� 분류하였다.�

(3) 대사증후군�유전적�위험도�분류

국가건강검진�실시하는�대상자�중�본�연구�목적의�유전자�연구�참여에�동의한�

자로부터�채취한�혈액에서�수집된�인체유래물로부터�DNA를�추출하여�약�70만개의�

SNP�marker를�분석할�수�있는�SNP�chip을�이용한�DNA�microarray방법을�사용하여�

유전체를�분석하였다.�분석된�유전자를�대상으로�나이,�과거력,�생활습관�항목(운동,�

흡연,�음주),�대사증후군�유무,�대사증후군�내�인자와의�위험성을�파악하고자�하였다.
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항목 유전자 rs� number

비만

FTO rs9939609

MC4R rs17782313

GNPDA2 rs10938397

NEGR1 rs3101336

FAIM2 rs7138803

혈압

CSK rs1378942

ATP2B1 rs17249754

CYP17A1 rs1004467

GUCY1A1� rs13139571

NPR3-C5orf23 rs1173771

혈당

CDKN2A-CDKN2B rs10811661

GCKR rs780094

MTNR1B rs10830963

DGKB-TMEM195 rs2191349

SLC30A8 rs13266634

지질

HMGCR rs3846662

ABCA1 rs2230806

LPL rs325

APOA5 rs651821

MLXIPL rs3812316

체지방� 분해율
ADIPOQ rs822396

CDH13 rs4783244

<표� 3-5>� 대사증후군�유전적�위험도� 분석을�위한�유전자� 항목과�종류

항목 유전자 rs� number

기초대사량 LEPR rs1805094

근력 ACTN3 rs1815739

근지구력
PPARD rs2016520

NFIA-AS2 rs1572312

심폐지구력
PGC1A rs8192678

CRP rs1205

<표� 3-6>� 맞춤� 가이드(영양과�운동)을�위한�유전자� 분석�항목과�종류
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기존에�분석�항목에�대해�유의한�상관관계가�보고된�논문을�바탕으로�각�항목별�

유전적�위험도를�wild� type인�경우�낮음,�hetero� type인�경우�보통,�variant�homo인�

경우에는�높음으로�표시하였다.�각�항목별�유전자의�위험도가�낮음의�경우�1점,�보통

의�경우�2점,�높음의�경우�3점을�계산하여�비만유전자�위험도와�혈압유전자�위험도,�

혈당유전자�위험도,�지질유전자�위험도를�합하여�대사증후군�유전적�위험도를�계산

하였다.�대사증후군�유전적�위험도가�4-6점인�경우�유전적�위험도� ‘낮음’�타입,�7-9점

인�경우�유전적�위험도� ‘중간’�타입,�10-12점인�경우�유전적�위험도� ‘높음’�타입으로�

분류하였다.�또한�유전적�위험도를�기준으로�유전적�위험도�타입을�재조정하는�추가�

분석을�하였다.�대사증후군�유전적�위험도가�4-5점인�경우�재조정된�유전적�위험도�

‘낮음’�타입,�6-7점인�경우�재조정된�유전적�위험도� ‘중간’�타입,�8-12점인�경우�재조정

된�유전적�위험도� ‘높음’� 타입으로�분류하였다.

(4) 대사증후군�나이� 분류

대사증후군�나이에서�주민등록나이를�뺀�값을�기준으로�대사증후군�나이�타입을�

나타내었다.�-5세�이하인�경우�대사증후군�나이� ‘좋음’�타입,� -5세에서�+5세�사이는�

대사증후군�나이� ‘평균’�타입,� +5세�이상인�경우�대사증후군�나이� ‘나쁨’� 타입으로�

분류하였다.

(5) 통계적� 분석� 방법

연구대상자�특성�파악의�경우�대사증후군과�비대사증후군을�나누어�연속�변수는�

평균과�표준�편차,�명목�변수는�빈도와�백분율(%)을�이용하여�정리하였다.�유전적�

위험도와�대사증후군�융합분석은�연구대상자�빈도와� row�기준,� column�기준으로�

백분율을�비교하였고�타입�별�유전적�위험도�수치를�비교하여�ANOVA를�시행하였

다.�유전적�위험도�타입�별�생활습관에�따른�대사증후군�발생률은�생활습관(흡연,�

음주,� 운동)� 유무에� 따라� 빈도와� 백분율을� 이용하였으며� 카이제곱� 독립� 검정과�

Fisher’s�exact�검정을�시행하였다.�이상의�분석은�파이썬(Python)�3.7.4�프로그램을�

사용하여�수행하였으며,�P값이�0.05�미만일�경우�통계적으로�의미�있는�결과로�판단

하였다.� �

4. 위암과�헬리코박터�관련성�분석을�통해� CDM모델의�정합성�검정

(1) 연구� 대상자

� 2010년�이전에�위내시경�실시하여�헬리코박터균�양성,�위축성�위염,�위궤양,�십이
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지장궤양�있는�환자�중에서� 2011년�이후�위암�확인된�군�선정하였다.� 질병�분류�

코드는� helicobacter양성(B980),atrophic� gastritis(K294),� pepticulcer(K27),�

astriculcer(K25),� duodenal� ulcer(K26)로� 하였다.

(2) 통계� 분석� 방법

CDM을� 사용하여� initial� event� cohort� 정의하여� atals로� 분석� 진행하였다
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제1절 위암�예측�모형�연구

1. 연구�대상의�특성

� � 연구�대상의�특성은�이전연도�연구를�참고하여�성별,�나이,�체질량�지수,�수입,�동반질

환�(당뇨,�고혈압,�peptic�ulcer,� atrophic�gastritis),�흡연,�음주,�운동�등을�모델에�포함하

였다.�추적기간�6년간�위암�발생을�확인한�결과�전체�5,017,985명�중�41,821명(0.8%),�

남성�2,178,293명중�28,235명�(1.3%)�에서�위암�발생이�확인되었으며,�여성�2,830,903명

중� 13,586명� (0.5%)� 에서� 위암� 발생이�확인되었다.�

　

General�

Characteristics

　

Overall Male Female

(n=5,009,196) � (n=2,178,293)� (n=2,830,903)

N % N % N %

Gastric� Cancer 　 　 　 　 　 　

� � � No� 4,967,375 99.2 2,150,058 98.7 2,817,317 99.5

� � � Yes 41,821 0.8 28,235 1.3 13,586 0.5

Sex 　 　 　 　 　 　

� � � Male 2,178,283 43.5 　 　 　 　

� � � Female 2,830,903 56.5 　 　 　 　

Age 　 　 　 　 　 　

� � � 40-49 1,646,936 32.9 715,975 32.9 930,961 32.9

� � � 50-59 1,558,208 31.1 663,660 30.5 894,548 31.6

� � � 60-69 1,150,836 23.0 523,342 24.0 627,494 22.2

� � � 70-80 573,221 11.4 243,389 11.2 329,832 11.7

� � � ≥80 79,995 1.6 31,927 1.5 48,068 1.7

<표� 4-1>� 위암�예측�모델� 분석�대상자의�특성(2009-2010)

제4장
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General�

Characteristics

　

Overall Male Female

(n=5,009,196) � (n=2,178,293)� (n=2,830,903)

N % N % N %

BMI 　 　 　 　 　 　

� � � <18.5 102,492 2.1 42,253 1.9 60,239 2.1

� � � 18.5-22.9 1,690,188 33.7 653,887 30.0 1,036,301 36.6

� � � 23.0-24.9 1,256,862 25.1 584,111 26.8 672,251 23.8

� � � 25.0-29.9 1,505,812 30.1 728,597 33.4 777,215 27.5

� � � ≥30 162,436 3.2 56,256 2.6 106,180 3.8

� � Missing 291,406 5.8 113,189 5.2 178,217 6.3

Income� (%) 　 　 　 　 　 　

� � � 의료급여 974,348 19.5 436,608 20.0 537,740 19.0

� � � 20% 415,823 8.3 140,104 6.4 275,719 9.7

� � � 40% 737,769 14.7 299,303 13.7 438,466 15.5

� � � 60% 759,142 15.2 332,978 15.3 426,164 15.1

� � � 80% 908,760 18.1 410,503 18.8 498,257 17.6

� � � 100% 1,213,354 24.2 558,797 25.7 654,557 23.1

동반�질환 　 　 　 　 　 　

당뇨� (Diabetes)

� � � No 3,720,969 74.3 1,591,625 73.1 2,129,344 75.2

� � � Yes 1,228,277 25.7 586,668 26.9 701,559 24.8

고혈압�

(Hypertension)

� � � No 3,043,711 60.8 1,302,298 59.8 1,741,413 61.5

� � � Yes 1,965,485 39.2 875,995 40.2 1,089,490 38.5

소화성�위궤양

(Peptic� ulcer)

� � � No 4,523,306 90.3 1,988,219 91.3 2,535,087 89.6

� � � Yes 485,890 9.7 190,074 8.7 295,816 10.5

위축성�위염

(Atrophic� Gastritis)

� � � No 4,729,134 94.4 2,074,473 95.2 2,654,661 93.8

� � � Yes 280,062 5.6 103,820 4.8 176,242 6.2

헬리코박터�파일로리

(Helicobacter� pylori)

� � � No 5,006,999 99.96 2,177,029 99.94 2,829,970 99.97

� � � Yes 2,197 0.04 1.264 0.06 933 0.03
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2. 위암검진�문진표상의�가족력�

� � 5차년도� (2018년)� 연구결과� 중� 위암발생자� 41,821명의� 가족력은� 위암� 116,168명

(2.32%),�없음�90,795명(1.81%),�위암관련암�82,213명(1.64%)�기타암�140,267명(2.8%),�

결측치�4,579,753명(91.43%)이었다.�남성의�가족력은�위암�47,603명(2.19%),�위암관련

암�27,691명(1.27%),�기타암�54,744명(2.51%),�결측치는��91.97%�였고,�여성의�가족력은�

위암�68,565명(2.42%),�위암관련암�54,522명(1.93%),�기타암�85,523명(3.02%),�결측치�

91%였다.�위암발생자들의�가족력�조사결과�암의�가족력이�없는�경우�보다�위암의�가족

력이�있는� 경우가�더� 많았다�

　 Overall Male Female

General� Characteristics (n=5,017,985) � (n=2,178,293)� (n=2,830,293)

　 N % N % N %

암�검진문진표� (가족력)

없음 90,795 1.81 44,838 2.06 45,957 1.62

위암 116,168 2.32 47,603 2.19 68,565 2.42

위암관련암 82,213 1.64 27,691 1.27 54,522 1.93

기타암 140,267 2.8 54,744 2.51 85,523 3.02

missing 4,579,753 91.43 2,003,417 91.97 2,576,336 91.00

<표4-2>� 위암검진�수검자의�가족력

　 Overall Male Female

General� Characteristics (n=41,821) � (n=28,235)� (n=13,686

　 N % N % N %

암�검진문진표� (가족력)

없음 810 1.94 564 2 246 1.81

위암 1,221 2.92 752 2.66 469 3.45

위암관련암 544 1.3 320 1.14 224 1.65

기타암 967 2.31 619 2.19 348 2.56

missing 38,279 91.53 25980 92.01 12,299 90.53

<표4-3>� 위암발생자의�가족력
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3. 연구� 대상의�본인�위암�여부와�가족위암�발생의�가족관계별�분포

� � 표�4-4는�위암,�위암�관련�암,�기타�암�가족력�유무를�부모,�1촌·2촌로�층화하여�조합�

가능한� 11가지�경우의�수와�본인�위암�여부와의�관련성을�기술하였다.�부모의�위암,�

위암�관련암,�기타�암과�본인�위암여부와의�관련성은�없거나�역�관련성을�보였고�자녀�

및�형제가� 모두� 가족력이�있는�경우�본인�위암�발생의�분율이�높게� 나타났다.

N� (%) 　 본인위암�여부� (5,009,196)

　 　
본인�위암�없음�

(4,967,375)

본인�위암�있음�

(41,821)

가족

관계�

(부모)

(있음� :� 위암*,� 위암�관련�암**,� 기타�암***� 중�

하나라도� 있는� 경우)
　 　

0 부모�모두�없음 4691379� (99.15) 40205� (0.85)

1 부있고�모�없음 147,284� (99.51) 702� (0.49)

2 모� 있고�부� 없음 116,501� (99.31) 815� (0.69)

3 부모�둘�다� 있음 16,711� (99.41) 99� (0.59)

4 부� 위암� 있음� +� 모� 없음 30,982� (99.50) 156� (0.50)

5 부� 위암관련암/기타암�있음� +� 모� 없음 111,802� (99.51) 546� (0.49)

6 모� 위암� 있음� +� 부� 없음 16,457� (99.03) 162� (0.97)

7 모� 위암관련암/기타암�있음� +� 부� 없음 100,044� (99.35) 653� (0.65)

8 부�위암�있고�모�위암관련암/기타암�있음 3,002� (99.47) 16� (0.53)

9 부위암관련암/기타암� 있음� +� 모� 위암�있음 1,871� (99.10) 17� (0.90)

10 부모�모두�위암관련암/기타암� 있음 11,279� (99.44) 63� (0.56)

11 부모�모두�위암�있음 559� (99.47) 3� (0.53)

1촌� 2촌
(있음� :� 위암*,� 위암�관련�암**,� 기타�암***� 중�

하나라도� 있는� 경우)
　 　

0 1촌2촌�모두�없음 3,475,764� (99.2) 28,086� (0.8)

1 1촌이었고� 2촌없음 469,279� (99.3) 3,208� (0.7)

2 2촌이었고� 1촌� 없음 835,069� (98.9) 8,981� (1.1)

3 1촌2촌둘� 다�있음 163,813� (99.1) 1,546� (0.9)

4 1촌� 위암�있음� +� 2촌없음 90,334� (99.3) 600� (0.7)

5 1촌� 위암관련암/기타암� 있음� +� 2촌없음 403,295� (9.4) 2,608� (0.6)

6 2촌위암�있음� +� 1촌� 없음 168,063� (98.9) 1,937� (1.1)

7 2촌위암관련암/기타암�있음� +� 1촌� 없음 667,006� (99.0) 7,044� (1.0)

8 1촌� 위암� 있고� 2촌위암관련암/기타암�있음 22,635� (99.1) 216� (0.9)

9 1촌� 위암관련암/기타암� 있음� +� 2촌위암�있음 26,458� (98.9) 282� (1.1)

10 1촌2촌� 모두� 위암관련암/기타암�있음 108,918� (99.1) 977� (0.9)

11 1촌2촌�모두�위암�있음 5,802� (98.8) 71� (1.2)

<표� 4-4>� 본인� 위암�여부와�가족� 위암�발생의�가족관계별,� 암유형별� 분포(2009-2010)

*위암:� C16� +� V193

**위암� 관련� 암:� 유방암� (C50+V196),� 대장암� (C18~C20+V193),� 자궁경부암� (C53+V193).� 간암� (C22+V193).� 폐암�

(C34+V193)

***기타� 암:� 나머지�암들� (C+V193)
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N� (%) 본인위암�여부� (5,009,196)

　 본인�위암�없음� (4,967,375) 본인�위암�있음� (41,821)

부모� 위암� 없음
　4,691,379

(99.15)

40,205　

(0.85)

부모� 위암� 있음
275,996

(99.42)

1,616

(0.58)

<표� 4-4-1>� 본인�위암� 여부와�가족�위암� 발생의�가족관계별,� 암유형별�분포(2009-2010)

� � 전체�대상자의�본인�위암�여부와�가족위암�발생의�가족관계별�분포는�<표4-5>와�

같았다.�위암�가족력�정보와�본인위암�여부를�교차�분석한�기술통계�상으로는�아버지와�

어머니,� 1촌의�위암�가족력,�위암�관련�암�가족력,�기타�암�가족력에서�관련성과�본인�

위암관의�관련성이�없는� 것으로�나타났다.�

　 　 본인위암�여부� (5,009,196)
P-value

가족관계 　 � 없음� (4,697,375) 있음� (41,821)

아버지 없음 4,807,880� (99.2) 41,020� (0.8) <.0001

　 위암 34,543� (99.5) 175� (0.5) 　

　 위암�관련�암 65,868� (99.5) 334� (0.5) 　

　 기타�암 59,084� (99.5) 292� (0.5) 　

어머니 없음 4,834,163� (99.2) 40,907� (0.8) <.0001

　 위암 18,887� (99.0) 182� (1.0) 　

　 위암�관련�암 49,975� (99.4) 317� (0.6) 　

　 기타�암 64,360� (99.4) 415� (0.6) 　

1촌 없음 4,310,833� (99.1) 37,067� (0.9) <.0001

　 위암 118,771� (99.3) 887� (0.7) 　

　 위암�관련�암 253,055� (99.3) 1,747� (0.7) 　

　 기타�암 284,716� (99.3) 2,120� (0.7) 　

2촌 없음 3,968,493� (99.2) 31,294� (0.8) <.0001

　 위암 200,323� (98.9) 2,290� (1.1) 　

　 위암�관련�암 423,491� (98.9) 4,506� (1.0) 　

　 기타�암 375,068� (99.0) 3,731� (1.0) 　

친가할아버지 없음 4,965,728� (99.2) 41,815� (0.8) 0.1565

위암 278� (100.0) 0� (0.0)

위암�관련�암 645� (99.7) 2� (0.3)

기타�암 724� (99.5) 4� (0.5)

외가할아버지 없음 4,966,794� (99.2) 41,818� (0.8) 0.2700

위암 112� (100.0) 0� (0.0)

위암�관련�암 212� (98.6) 3� (1.4)

기타�암 257� (100.0) 0� (0.0)

<표� 4-5>� 본인�위암�여부와� 가족�위암�발생의� 가족관계별�분포(2009-2010)
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� � 표4-6는�이번�연구에서�수집한�가족력�DB정보와�2009-2010년�문진을�통해�수집한�

가족력�정보를�비교한�표이다.�결측치를�제외하지�않고�총�5,009,186명으로�분석을�하였

으며�보다�정확한�비교를�위해�결측을�제외한�상태에서�표4-5에서�추가�분석을�진행했다.

가족력� DB　

문진�항목:� 가족력�여부

Total암� 없음�

(90,795)

위암� 있음�

(116,168)

위암관련암�

있음�

(82,213)

기타� 암�

있음�

(140,267)

Missing�

(4,579,753)

가족력� 없음
64,811

(1.9)

77,470

(2.2)

51,655

(1.5)

91,693

(2.6)�

3,218,221

(91.9)�
3,503,850�

위암�가족력�

있음

5,231�

(1.7)�

14,22�

(4.5)

4,796

(1.5)

7,748

(2.5)�

284,398

(89.9)�
316,398�

위암관련암�

가족력� 있음

10,924�

(1.7)�

12,875

(2.0)

17,992

(2.8)�

22,438

(3.5)�

568,949

(89.9)�
633,178�

기타암�

가족력� 있음

9,829�

(1.8)�

11,598

(2.1)

7,770

(1.4)

18,338

(3.3)�

508,185

(91.4)�
555,770�

　 90,795 16,168 82,213 140,267� 4,57~,753� 5,009,196

<표� 4-6>� 가족력� DB와� 문진에서의�가족력�정보와의� 비교

 

� 표�4-7은�이번�연구에서�수집한�가족력�DB정보와,�2009-2010년�문진을�통해�수집한�

가족력�정보를�결측을�제외한�상태에서�비교한�표이다.�가족력�DB에서�위암�가족력이�

없다고�한�대상자중�문진항목에서도�위암�가족력이�있다고�대답한�분율이� 22.7%,�두�

자료원에서�공히�위암�가족력이�있다고�한�분율이�44.5%,�위암�가족력은�28.0%,�기타�

암�가족력은� 38.65%로� 나타났다.�

　 　 본인위암�여부� (5,009,196)
P-value

가족관계 　 � 없음� (4,697,375) 있음� (41,821)

친가할머니 없음 4,962,557� (99.2) 41,804� (0.8) 0.0028

위암 609� (99.7) 2� (0.3)

위암�관련�암 1,670� (99.8) 4� (0.2)

기타�암 2,539� (99.6) 11� (0.4)

외가할머니 없음 4,966,165� (99.2) 41,818� (0.8) 0.0633

위암 168� (98.8) 2� (1.2)

위암�관련�암 427� (99.8) 1� (0.2)

기타�암 615� (100.0) 0� (0.0)



제4장 분석 결과� � 51

　 문진�항목:� 가족력�여부 　

　
암� 없음�

(90,795)

위암� 있음�

(116,168)

위암관련암�

있음� (82,213)

기타�암� 있음�

(140,267)
Total�

가족력�없음
64,811

(22.7)

77,470

(27.1)

51,655

(18.1)

91,693

(32.1)
285,629

위암� 가족력�있음
5,231

(16.3)

14,225

(44.5)

4,796

(15.0)

7,748

(24.2)
32,000

위암관련암�

가족력�있음

10,924

(17.0)

12,875

(20.0)

17,992

(28.0)

22,438

(34.9)
64,229

기타암�가족력�

있음

9,829

(20.7)

11,598

(24.4)

7,770

(16.3)

18,338

(38.6)
47,535

　 90,795 16,168 82,213 140,267 429,443

<표� 4-7>� 가족력� DB와�문진에서의�가족력� 정보와의�비교� (missing� 제외)

  표 4-8은 위암 및 위암 관련 암, 기타 암 가족력에 따른 본인 위암 위험도를 
나타낸 표이다. �위암�가족력�유형은�부모·자녀,�형제·자매를�묶음으로�2가지의�가족력�
유형으로�분류하였다.� 2가지�유형의�가족력에서�위암,�위암�관련암,�기타�암을� 2가지�

이상�동시에�가지고�있을�때�위암-위암관련암-기타�암�순으로�우선순위를�부여하여�우선

순위�암의� 가족력을�반영하였다.

� � 부모·자녀,� 형제·자매가�모두� 위암이�있을� 때,� 본인이� 위암에�걸릴� 상대� 위험도는� �

부모·자녀,�형제·자매가�모두�위암이�없을�때에�비해�1.51배�높게�나타났다.�부모·자녀,�

형제·자매가�모두�위암�관련�암이�있을때의�본인�위암�위험도는�1.13배�높게�나타났다.

　 　 　 본인�위암여부 HR
P-value

　 부모,자녀 형제,자매 없음 있음 (95%� CI)

0 없음 없음 3,475,764

(70.0)

28086

(67.2)

1.0� <.0001

1 위암�있음 없음 90,334

(1.8)

600

(1.4)

0.82

(0.76-0.89)

　

2 위암관련암�있음 없음 191,929

(3.9)

1198

(2.9)

0.77

(0.73-0.82)

　

3 기타암�있음 없음 210,446

(4.2)

1410

(3.4)

0.83

(0.79-0.88)

　

<표� 4-8>� 위암,� 위암�관련�암,� 기타�암�가족력에�따른�본인�위암�위험도의�단�변수�회귀�분석
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� � 표� 4-9은�부모·자녀,� 또는�형제·자매에서�위암,�위암관련암,�기타�암을� 2가지�이상�

동시에�가지고�있을�때�위암-위암관련암-기타�암�순으로�우선순위를�지정했을�때�나오는�

4가지�가족력에�대해�

� � 가족력�없음을�기준으로�각�암별�가족력에�따른�본인�위암의�위험도�가�어떻게�달라지

는지�분석하였다.�

� � 위암�가족력이�없는�대상자에�비해�위암�가족력이�있을�때�본인�위암�위험은�1.23배,�

본인의�위암�관련암�이�있을때는�1.14배,�기타암�가족력이�있을때는�1.09배�본인�위암�

위험도가�높았다.�

　 　 　 본인�위암여부 HR
P-value

　 부모,자녀 형제,자매 없음 있음 (95%� CI)

4 없음 위암�있음 168,063

(3.4)

1937

(4.6)

1.42

(1.36-1.49)

　

5 위암�있음 위암�있음 5,802

(0.1)

71

(0.2)

1.51

(1.20-1.91)

　

6 위암관련암�있음 위암�있음 11,741

(0.2)

120

(0.3)

1.26

(1.06-1.51)

　

7 기타암�있음 위암�있음 14,717

(0.3)

162

(0.4)

1.36

(1.16-1.58)

　

8 없음� 위암관련암�있음 355,292

(7.2)

3834

(9.2)

1.33

(1.29-1.38)

　

9 위암�있음 위암관련암�있음 11,560

(0.2)

125

(0.3)

1.34

(1.12-1.59)

　

10 위암관련암�있음 위암관련암�있음 25,839

(0.5)

236

(0.6)

1.13

(0.99-1.28)

　

11 기타암�있음 위암관련암�있음 30,800

(0.6)

311

(0.7)

1.25

(1.11-1.39)

　

12 없음� 기타암�있음 311,714

(6.3)

3210

(7.7)

1.27

(1.23-1.32)

　

13 위암�있음 기타암�있음 11,075

(0.2)

91

(0.2)

1.02

(0.83-1.25)

　

14 위암관련암�있음 기타암�있음 23,546

(0.5)

193

(0.5)

1.02

(0.88-1.17)

　

15 기타암�있음 기타암�있음 28,733

(0.6)

237

(0.6)

1.02

(0.90-1.16)
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　 본인�위암� 여부 HR

　 X O (95%� CI)

가족력� 없음 � 3,475,764� (99.2)� 28,086� (0.8) 1.0�

위암�가족력�있음 313,292� (99.0) 3,106� (1.0) 1.23� (1.18-1.27)

위암관련암�가족력� 있음 627,406� (99.1) 5,772� (0.9) 1.14� (1.11-1.17)

기타암�가족력� 있음 550,913� (99.1) 4,857� (0.9) 1.09� (1.06-1.12)

<표� 4-9>� 위암-위암관련암-기타암으로� 우선순위를� 부여했을� 때,� 위암� 및� 위암� 관련� 암,� 기타�

암�가족력에� 따른�본인�위암� 위험도의�단변수�분석

� � 표�4-10은�본인�암발생을�종속변수로�가족력�등�위암�위험�요인들과의�관련성을�다변

수�회귀분석한�결과이다.�BMI,� income,�diabetes,�HTN,�endoscopy,� smoking,�active�

physical� activity�등을�통제했음에도�위암�가족력에�따른�본인�위암�발생은�1.14배�유의

하게�높은� 것으로�나타났다.

Variables HR� (CI)� P-value

Age 　 　

� � 40-49 1.0� 　

� � 50-59 2.50� (2.35-2.67) <.0001

� � 60-69 4.72� (4.42-5.04) <.0001

� � ≥70 6.21� (5.76-6.69) <.0001

BMI 　 　

� � <18.5 1.0� 　

� � 18.5-22.9 1.09� (0.98-1.21) 0.1131

� � 23.0-24.9 0.97� (0.92-1.02) 0.202

� � ≥25.0 0.96� (0.91-1.01) 0.1129

Income 　 　

� � 의료급여 1.0� 　

� � 20% 1.07� (0.97-1.17) 0.1711

� � 40% 1.08� (0.99-1.18) 0.0756

� � 60% 1.12� (1.03-1.22) 0.0114

� � 80% 1.12� (1.03-1.22) 0.0101

� � 100% 1.12� (1.03-1.22) 0.0087

hypertension 0.96� (0.92-1.01) 0.082

Endoscopy 1.11� (1.06-1.16) <.0001

<표� 4-10>� 본인�암� 발생을�종속변수로�가족력� 등�위암�위험� 요인들과의�관련성
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제2절 간암�예측�모델�개발�연구�

1. 일반검진자�대상�간암�예측�

� � 남성에서�더�발생하며,�나이는�70대에서�가장�많이�발생하였다.�경제수준은�발병과�

큰�관련성이�없었으며,�저체중과�비만이�있는�경우�발병률이�높고�허리둘레가�증가한�

경우�높았다.�당뇨,�고혈압이�있는�경우�간암발생이�높았으며��간암�있는�군에서�혈압,�

혈당�높게�측정되었다.�간수치�중�AST,ALT,r�GT�모두�간암군에서�높았으며�지방간을�

예측하는�fatty� liver� index�역시�간암군에서�높았다.�콜레스테롤�지표는�HDL�포함하여�

LDL,� Triglyceride,� cholesterol� 모두� 낮게� 나타났다.� <표� 4-11� >

� � 생활습관의�경우�흡연력있고�음주력이�높은�경우�간암발생이�높았다.�운동량이�더�

많은� 군에서�간암발생이�높게� 나타났다.<표-4-12>

Variables HR� (CI)� P-value

Family� history 1.0 　

� � 위암�가족력� 있음 1.14� (1,05-1.23) 0.0009

� � 위암관련암�가족력� 있음 0.99� (0.93-1.05) 0.7845

� � 기타암� 가족력�있음 1.03� (0.97-1.10) 0.3113

Smoking 　 　

� � Non-smoking 　 　

� � Current� smoking 1.007� (1.006-1.008) <.0001

Physical� activity�

(MET� score)
　 　

� � <600 1 　

� � 600-3000 1.02� (0.98-1.06) 0.4286

� � 3000< 1.01� (0.94-1.09) 0.7631
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　 간암여부(N=9,121,523) 　

N(%)
No� Yes�

p-value
9,065,890� � (99.4) 55,633� (0.6)

� Sex 　 　 　

� � � � � Male 4,451,210� (99.1) 40,269� (0.9) <.0001

� � � � � Female 4,613,841� (99.7) 15,346� (0.3) 　

� Age� group� � 　 　 <.0001

� � � � � 0-39 876� (97.9) 19� (2.1) 　

� � � � � 40-49 3,492,720� (99.8) 7,278� (0.2) 　

� � � � � 50-59 2,691,011� (99.45) 14,933� (0.55) 　

� � � � � 60-69 1,780,390� (99.01) 17,866� (0.99) 　

� � � � � 70-79 940,223� (98.6) 13,452� (1.4) 　

� � � � � ≥80 160,670� (98.7) 2,085� (1.3) 　

� Medical� cost 　 　 <.0001

� � � � Medical� aid 293,798� (99.4) 1,722� (0.6) 　

� � � � 1-4� 1,314,211� (99.4) 8,192� (0.6) 　

� � � � 5-8� 1,253,846� (99.4) 7,699� (0.6) 　

� � � � 9-12� 1,468,007� (99.4) 9,638� (0.6) 　

� � � � 13-16 1,927,903� (99.4) 12,140� (0.6) 　

� � � � ≥16 2,808,125� (99.4) 16,242� (0.6) 　

� BMI� � � 　 　 <.0001

� � Mean� (SD) 23.8� (3.0) 24.1� (3.2) 　

� � � � <18.5 241,729� (99.4) 1,507� (0.6) <.0001

18.5-22.9 3,468,131� (99.5) 19,000� (0.5) 　

23-24.9 2,364,754� (99.4) 14,262� (0.6) 　

25-29.9 2,709,636� (99.3) 18,693� (0.7) 　

≥30 281,640� (99.2) 2,171� (0.8) 　

DM� 　 　 <.0001

� � � � � � No 8,616,539� (99.4) 50,422� (0.6) 　

� � � � � � Yes 449,140� (98.85) 5,211� (1.15) 　

HTN� 　 　 <.0001

� � � � � � No 8,187,370� (99.4) 48,335� (0.6) 　

� � � � � � Yes 878,329� (99.2) 7,298� (0.8) 　

Death 　 　 <.0001

� � � � � � No 8,543,297� (99.8) 20,844� (0.2) 　

� � � � � � Yes 522,593� (93.8) 34,789� (6.2) 　

DBP 76.5� (10.2) 78.0� (10.2) 　

SBP� 123.4� (15.4) 127.4� (15.9) <.0001

waist 80.7� (8.4) 84.0� (8.6) <.0001

FBS 99.2� (24.4) 106.6� (32.9) <.0001

AST 24.8� (10.5) 39.1� (24.3) <.0001

ALT 23.5� (14.8) 35.6� (25.9) <.0001

rGT 32.7� (32.3) 64.7� (59.0) <.0001

Total� � Cholesterol 182.4� (24.0) 173.5� (26.8) <.0001

Triglyceride 128.7� (98.3) 120.2� (94.2) <.0001

HDL 54.7� (30.9) 53.2� (27.6) <.0001

LDL 105.5� (52.0) 99.3� (45.4) <.0001

*Fatty� � Liver� Index 26.4(22,4) 35.6(23.7) <.0001

<표� 4-11>� 일반�검진자�대상� 분석

(*The� fatty� liver� index� (FLI),� which� is� an� algorithm� based� on� waist� circumference,� body� mass� index� (BMI),�

triglyceride,� and� gamma-glutamyl-transferase� (GGT))
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　 간암여부(N=9,121,523) 　

Smoking� � status 　 　 　

� � � � Non-smoker 5,837,090� (99.5) 27,540� (0.5) <.0001

� � � � � Former 1,412,528� (99.1) 12,187� (0.9) 　

� � � � � Current� 1,779,484� (99.1) 15,707� (0.9) 　

� � Alcohol 　 　 <.0001

� no� 909,800� (99.4) 5,418� (0.6) 　

� low 3,135,491� (99.4) 19,256� (0.6) 　

� medium 237,473� (99.3) 1,767� (0.7) 　

� high 247,238� (98.8) 3,020� (1.2) 　

� Physical� activity

(MET� Score)
　 　 <.0001

� � � 0-599 4,446,215� (99.4) 27,818� (0.6) 　

� � � 600-2999 3,844,775� (99.4) 22,368� (0.6) 　

� � � 3000≥ 774,900� (99.3) 5,447� (0.7) 　

<표4-12>� 일반검진자�대상� 분석(생활�습관)

� �

2. 국가�간암검진자�대상�간암�예측�

� � 나이는�60대에�가장�높은�발병을�보였으며�HBV�음성�229,072명�중� �1,048명(0.46%)가�

발생한�한편��HBV�양성�6,218명�중�295명(4.74%)에서�간암이�발생하였고,� �HCV�음성�

13,578명�중�177명(1.3%),�HCV�양성�633명�중�43명(6.79%)로�나타났다�남성에서�간암�

발생이�증가하였으며,�체중,�혈압,�creatinine,�간수치인�AST,ALT,rGT는�간암�발생율을�

증가시키는�경향을�보였으며�콜레스테롤�수치인�저밀도콜레스테롤,�중성지방,�콜레스테

롤은�간암�군에서�더�낮게�나타났다.�고밀도�콜레스테롤�역시�낮은�경우�간암발생이�

높았다.�<표� 4-13�>�흡연,�음주,� �간암�발생을�증가시키는�경향을�보였으며,�운동은�

간암발생과�관련성이�없었다.� <표� 4-� 14>�
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Total

(n=722,647)

non-HCC

(n=702,781(97.2%))

HCC

(n=20,556(2.8%))

sex,� n(%) male 374,846 359,700(95.82) 15,681(4.18)

female 347,801 343,081(98.6) 4,875(1.4)

age,� mean±sd
56.77±1123

(n=722,647)

56.69±11.27

(n=702,776)

59.30±9.54

(n=19,871)

age,� n(%) <� 40 7 7(100) 0(0)

40~50 218,059 214935(98.57) 3124(1.43)

50~60 226,848 219830(96.91) 7018(3.09)

60~70 163,207 156768(96.05) 6439(3.95)

70~80 93,200 90247(96.83) 2953(3.17)

80� over 21,326 20989(98.42) 337(1.58)

ALT(mean±sd)
23.53±29.23

(n=243,342)

23.48±29.17

(n=241,737)

31.22±36.43

(n=1,605)

HBV,� n(%) negative � � � 229,072 228024(99.54) 1048(0.46)

positive 6,218 5923(95.26) 295(4.74)

HCV,� n(%) negative 13,578 13401(98.7) 177(1.3)

positive 633 590(93.21) 43(6.79)

간초음파_관찰소견 정상 162,324 160388(98.81) 1936(1.19)

거친에코상 52,032 46759(89.87) 5273(10.13)

간경변 19,685 14358(72.94) 5327(27.06)

이형결절 1,988 1437(72.28) 551(27.72)

양성질환 207,628 202726(97.64) 4902(2.36)

간암의심 2,217 779(35.14) 1438(64.86)

기타 121,720 114680(94.22) 7040(5.78)

AFP negative 117,791 113968(96.75) 3823(3.25)

positive 1,516 912(60.16) 604(39.84)

BMI 24.28±3.11 24.28±3.11 24.29±3.1

SBP 124.32±15.18 124.26±15.16 126.05±15.38

DBP 77.1±10.13 77.08±10.13 77.44±10.1

Hb 13.95±1.57 13.95±1.57 14.05±1.59

FBS 102.23±27.4 102.03±27.1 107.57±34.04

AST 33.68±39.07 32.83±38.1 56.63±54.61

ALT 33.95±43.47 33.32±42.78 50.73±56.5

rGT 56.79±90.91 54.71±87.31 112.32±149.17

Total� cholesterol 192.95±42.17 193.6±41.89 175.48±45.78

Triglyceride 137.78±112.37 138.74±112.75 112.19±98.08

HDL 55.23±31.45 55.26±31.49 54.47±30.44

LDL 113.91±74.23 114.34±74.55 102.42±64.09

Cr 1.03±1.14 1.03±1.14 1.07±1.22

GFR 　 82.03±25.6 82.09±25.52 80.42±27.58

<표4-13>� 간암건진자�대상� 분석
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� Total

(n=722,647)

non-HCC

(n=702,781(97.2%))

HCC

(n=20,556(2.8%))

smoking � � � � � Non 268300 260882(97.24) 7418(2.76)

� � � � � Former 99061 94642(95.54) 4419(4.46)

� � � � � Current� 103882 98731(95.04) 5151(4.96)

alcohol non 259438 250340(96.49) 9098(3.51)

1 75206 72873(96.9) 2333(3.1)

2 50661 48879(96.48) 1782(3.52)

3 36993 35472(95.89) 1521(4.11)

4 14217 13618(95.79) 599(4.21)

5 12228 11697(95.66) 531(4.34)

6 7066 6737(95.34) 329(4.66)

daily 13887 13159(94.76) 728(5.24)

exercise � � � 0-599 216316 208368(96.33) 7948(3.67)

� � � 600-2999 205050 197841(96.48) 7209(3.52)

　 � � � 3000≥ 46957 45249(96.36) 1708(3.64)

<표4-14>� 간암건진자�대상� 분석(생활습관)

제3절 대사증후군의�유전형과�표현형�융합분석

1. 연구대상자의�임상적�특성과�생활습관

(1) 대사증후군�발생� 여부에�따른� 연구대상자�특성� 파악

전체�연구대상자�총� 249명� 중� 대사증후군은� 66명으로� � 유병률은� 26.51%였다.�

전체적으로�나이가�40~49세와�50~59세에�해당하는�비율이�81.93%로�높았으며�성별

은�여자(56.22%)가�남자(43.78%)보다�더�많았다.�그러나�대사증후군에�타입에서는�

남자(57.58%)가�여자(42.42%)보다�더�많았다.�대사증후군�타입의�경우�비대사증후

군�타입에�비해�연속변수인�체질량지수,�허리둘레,�수축기혈압,�이완기혈압,�공복혈

당,�중성지방�평균이�더�높았으며�고밀도콜레스테롤의�경우�더�낮게�나왔다.�또한�

대사증후군�타입의�경우�현재흡연인�사람이�13.64%로�비대사증후군�중�현재흡연인�

사람�13.11%에�비해�더�많았다.�음주의�경우�저위험과�중위험,�고위험�음주를�합하여�
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보면�대사증후군�중�72.73%를�차지하고�비대사증후군�중�62.84%를�차지한다.�그리

고�운동의�경우�대사증후군�타입에서�저활동군은�36.36%로�비대사증후군�중�저활동

군인� 39.34%� 보다� 낮았다.� � <표� 4-15>

대사증후군�여부

변수

비대사증후군

(n=183)

대사증후군

(n=66)

Total

(n=249)

나이

<40 16� (8.74%) 1� (1.52%) 17� (6.83%)

40-49 88� (48.09%) 29� (43.94%) 117� (46.99%)

50-59 59� (32.24%) 28� (42.42%) 87� (34.94%)

60-69 19� (10.38%) 8� (12.12%) 27� (10.84%)

≥70 1� (0.55%) 0� (0%) 1� (0.40%)

성별
남 71� (38.80%) 38� (57.58%) 109� (43.78%)

여 112� (61.20%) 28� (42.42%) 140� (56.22%)

체질량지수 22.65� ±� 2.64 26.70� ±� 2.91 23.72� ±� 3.25

허리둘레 78.87� ±� 8.05 90.20� ±� 7.09 81.87� ±� 9.26

수축기혈압 122.40� ±� 11.09 134.44� ±� 10.13 125.59� ±� 12.06

이완기혈압 75.17� ±� 8.41 82.17� ±� 8.81 77.03� ±� 9.04

공복혈당 95.76� ±� 17.25 110.45� ±� 20.78 99.65� ±� 19.33

고밀도콜레스테롤 59.63� ±� 14.47 47.70� ±� 8.71 56.47� ±� 14.19

중성지방 120.85� ±� 75.60 221.86� ±� 121.56 147.63� ±� 100.32

흡연

안피움 125� (68.31%) 40� (60.60%) 165� (66.27%)

과거흡연 34� (18.58%) 17� (25.76%) 51� (20.48%)

현재흡연 24� (13.11%) 9� (13.64%) 33� (13.25%)

음주

안마심 68� (37.16%) 18� (27.27%) 86� (34.54%)

저위험 64� (34.97%) 17� (25.76%) 81� (32.53%)

중위험 15� (8.20%) 9� (13.64%) 24� (9.64%)

고위험 36� (19.67%) 22� (33.33%) 58� (23.29%)

운동

저활동군 72� (39.34%) 24� (36.36%) 96� (38.56%)

중등도활동군 105� (57.38%) 39� (59.10%) 144� (57.83%)

고활동군 6� (3.28%) 3� (4.54%) 9� (3.61%)

<표� 4-15>� 대사증후군�여부에�따른� 연구대상자�특성

(2) 유전적� 위험도에�따른� 연구대상자�분포

대사증후군�유전적�위험도에�따라�연구대상자의�분포를�<그림�4-2>를�통해�살펴

보았다.�유전적�위험도� ‘낮음’�타입이�132명으로�53.01%,�유전적�위험도� ‘중간’�타입이�
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109명으로�43.78%,�유전적�위험도� ‘높음’�타입이�8명으로�3.21%를�차지하였다.�<표�

4-16>�

[그림� 4-1]� 대사증후군� 유전적�위험도에�따른� 연구대상자�분포

유전적�위험도�타입 유전적�위험도 수 비율 수 비율

유전적�위험도� =� '낮음'

4 25 10.04%

132 53.01%5 42 16.87%

6 65 26.10%

유전적� 위험도� =� '중간'

7 62 24.90%

109 43.78%8 29 11.65%

9 18 7.23%

유전적� 위험도� =� '높음'

10 3 1.20%

8 3.21%11 5 2.01%

12 0 0%

<표� 4-16>� 유전적� 위험도에�따른�연구대상자�분포

(3) 대사증후군�위험요인에�따른� 연구대상자�분포

대사증후군�위험요인에�따라�연구대상자의�분포를�<그림�4-2>을�통해�살펴보았

다.�대사증후군�위험요인�수가�0개인� ‘정상군’�타입이�60명으로�24.10%,�대사증후군�

위험요인�수가� 1-2개인� ‘위험군’� 타입이� 123명으로� 49.39%,� 대사증후군�위험요인�

수가�3개�이상인� ‘대사증후군’�타입이�66명으로�26.51%를�차지하였다.�<표�4-17>
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[그림� 4-2]� 대사증후군�위험요인에�따른� 연구대상자�분포

(4) 대사증후군�나이에�따른� 연구대상자�분포

대사증후군�나이에�따라�연구대상자의�분포를�<그림�4-3>를�통해�살펴보았다.�

대사증후군�나이� ‘좋음’� 타입이� 37명으로� 14.86%,� 대사증후군�나이� ‘평균’� 타입이�

131명으로�52.61%,�대사증후군�나이� ‘나쁨’�타입이�81명으로�32.53%를�차지하였다.�

<표� 4-18>

대사증후군�타입 위험요인�수 수 비율 수 비율

정상군 0개 60 24.10% 60 24.10%

위험군
1개 64 25.70%

123 49.39%
2개 59 23.69%

대사증후군

3개 42 16.87%

66 26.51%4개 20 8.03%

5개 4 1.61%

<표� 4-17>� 대사증후군�위험요인에�따른�연구대상자�분포
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[그림� 4-3]� 대사증후군�나이에�따른� 연구대상자�분포

대사증후군�나이�타입 대사증후군�나이� -� 주민등록나이 수 비율

좋음 ≤� -5세 37 14.86%

평균 -5세� ~� +5세 131 52.61%

나쁨 ≥� +5세 81 32.53%

<표� 4-18>� 대사증후군�나이에� 따른�연구대상자�분포

2. 유전적�위험도와�대사증후군�융합분석

(1) 유전적� 위험도와�대사증후군�기준� 타입� 별�연구대상자�분포

유전적�위험도와�대사증후군�기준을�이용하여�9개의�타입으로�분류하고�연구대상

자�분포를�살펴보았다.� <표� 4-19>

유전적�위험도가� ‘낮음’에서� ‘대사증후군’�타입은�36명(27.27%),�유전적�위험도가�

‘중간’에서� ‘대사증후군’�타입은�26명(23.85%),�유전적�위험도가� ‘높음’에서� ‘대사증후

군’�타입은�4명(50.00%)으로�유전적�위험도가� ‘낮음’이나� ‘중간’보다는�유전적�위험도

가� ‘높음’에서� 대사증후군�발생률이�더� 높았다.� <표� 4-20>

정상군,� 위험군,� 대사증후군에서�유전적�위험도가� ‘높음’� 타입을� 보면�정상군이�

1명(1.67%),�위험군이�3명(2.44%),�대사증후군이�4명(6.06%)로�높아지는�양상이었

다.� <표� 4-21>
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대사증후군�타입

유전적�위험도

정상군

(n=60)

위험군

(n=123)

대사증후군

(n=66)

낮음� (n=132) 30 66 36

중간� (n=109) 29 54 26

높음� (n=8) 1 3 4

<표� 4-19>� 유전적� 위험도와�대사증후군�기준� 타입�별�연구대상자�분포(빈도)

대사증후군�타입

�유전적�위험도

정상군

(n=60)

위험군

(n=123)

대사증후군

(n=66)

Total

(n=249)

낮음� (n=132) 22.73% 50.00% 27.27% 100%

중간� (n=109) 26.61% 49.54% 23.85% 100%

높음� (n=8) 12.50% 37.50% 50.00% 100%

<표� 4-20>� 유전적�위험도와�대사증후군�기준�타입�별� 연구대상자�분포

(row� 기준� 백분율)

대사증후군�타입

유전적�위험도

정상군

(n=60)

위험군

(n=123)

대사증후군

(n=66)

낮음� (n=132) 50.00% 53.66% 54.55%

중간� (n=109) 48.33% 43.90% 39.39%

높음� (n=8) 1.67% 2.44% 6.06%

Total� (n=249) 100% 100% 100%

<표� 4-21>� 유전적� 위험도와�대사증후군�기준� 타입�별�연구대상자�분포

(column� 기준�백분율)

(2) 유전적� 위험도와�대사증후군�기준� 타입� 별�유전적� 위험도�평균� 수치� 비교

유전적�위험도와�대사증후군�기준을�이용한�9개의�타입�별�유전적�위험도�평균�

수치를�비교하였다.�유전적�위험도�평균을�보면�정상군에서�6.42,�위험군에서�6.46,�

대사증후군에서� 6.58로� 높아지는�양상을�보였다.� <표� 4-22>�
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대사증후군�타입
※
유전적�위험도

정상군

(n=60)

위험군

(n=123)

대사증후군

(n=66)
평균

낮음� (n=132) 5.23� 5.26� 5.44� 5.30�

중간� (n=109) 7.48� 7.69� 7.54� 7.60�

높음� (n=8) 11.00� 10.70� 10.50� 10.63�

평균 6.42� 6.46� 6.58� 　

<표� 4-22>� 유전적�위험도와� 대사증후군�기준�타입� 별�유전적�위험도� 평균�수치

※p-value� ≥� 0.05� (NS)

3. 유전적�위험도와�대사증후군�나이�융합분석

(1) 유전적� 위험도와�대사증후군�나이� 기준� 타입� 별�연구대상자�분포

유전적�위험도와�대사증후군�나이�기준을�이용하여�9개의�타입으로�분류하고�연구

대상자�분포를�살펴보았다.� <표� 4-23>

유전적�위험도가� ‘낮음’에서�대사증후군�나이� ‘나쁨’�타입은�44명(33.33%),�유전적�

위험도가� ‘중간’에서�대사증후군�나이� ‘나쁨’�타입은�33명(30.28%),�유전적�위험도가�

‘높음’에서�대사증후군�나이� ‘나쁨’�타입은�4명(50.00%)으로�유전적�위험도가� ‘낮음’이

나� ‘중간’보다는�유전적�위험도가� ‘높음’에서�대사증후군�나이�‘나쁨’�타입이�더�많았다.�

<표� 4-24>

각�대사증후군�나이�그룹에서�유전적�위험도가� ‘높음’�타입을�보면�대사증후군�나이�

‘좋음’이� 0명(0%),�대사증후군�나이� ‘평균’이� 4명(3.05%),�대사증후군�나이� ‘나쁨’이�

4명(4.94%)으로�높아지는�양상이었다.� <표� 4-25>

대사증후군�나이

유전적�위험도

좋음

(n=37)

평균

(n=131)

나쁨

(n=81)

낮음� (n=132) 18 70 44

중간� (n=109) 19 57 33

높음� (n=8) 0 4 4

<표� 4-23>� 유전적�위험도와� 대사증후군�나이�기준� 타입�별�연구대상자�분포(빈도)
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대사증후군�나이

유전적�위험도

좋음

(n=37)

평균

(n=131)

나쁨

(n=81)

Total

(n=249)

낮음� (n=132) 13.64% 53.03% 33.33% 100%

중간� (n=109) 17.43% 52.29% 30.28% 100%

높음� (n=8) 0% 50.00% 50.00% 100%

<표� 4-24>� 유전적�위험도와� 대사증후군�나이�기준� 타입�별�연구대상자�분포

(row� 기준� 백분율)

대사증후군�나이

유전적�위험도

좋음

(n=37)

평균

(n=131)

나쁨

(n=81)

낮음� (n=132) 48.65% 53.44% 54.32%

중간� (n=109) 51.35% 43.51% 40.74%

높음� (n=8) 0% 3.05% 4.94%

Total� (n=249) 100% 100% 100%

<표� 4-25>� 유전적� 위험도와�대사증후군�기준� 타입�별�연구대상자�분포

(column� 기준�백분율)

(2) 유전적�위험도와�대사증후군�나이�기준�타입�별�유전적�위험도�평균�수치�비교

유전적�위험도와�대사증후군�나이�기준을�이용한�9개의�타입�별�유전적�위험도�

평균�수치를�비교하였다.�유전적�위험도�평균을�보면�대사증후군�나이� ‘좋음’�타입에

서�6.41,�대사증후군�나이� ‘평균’�타입에서�6.49,�대사증후군�나이� ‘나쁨’�군에서�6.49로�

대사증후군�나이� ‘좋음’�타입보다는�대사증후군�나이� ‘평균’�타입,� ‘나쁨’�타입에서�더�

높았다.� <표� 4-26>

대사증후군�나이
※
유전적�위험도

좋음

(n=37)

평균

(n=131)

나쁨

(n=81)
평균

낮음� (n=132) 5.11� 5.34� 5.32� 5.30�

중간� (n=109) 7.63� 7.60� 7.58� 7.60�

높음� (n=8) 　 10.80� 10.50� 10.63�

평균 6.41� 6.49� 6.49� 　

<표� 4-26>� 유전적�위험도와� 대사증후군�나이�기준� 타입�별�유전적� 위험도�평균�수치

※p-value� ≥� 0.05� (NS)�
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4. 유전적�위험도�타입�별�생활습관에�따른�대사증후군�발생률

(1) 유전적� 위험도� ‘낮음’�

유전적�위험도� ‘낮음’�타입에�대해�생활습관에�따른�대사증후군�발생률을�살펴보았

다.�흡연�기준으로�현재흡연이�23.53%로�안피움�22.35%보다�대사증후군�발생률이�

높았다.�음주�기준으로는�음주를�하는�타입이� 30.93%로�안하는�타입�17.14%보다�

대사증후군�발생률이�높았다.�운동에서는�저활동군�타입이�29.63%로�활동군�타입�

25.64%보다� 대사증후군�발생률이�높았다.� <표� 4-27>

유전적�위험도='낮음'�

기준
빈도 백분율

비대사증후군 대사증후군 Total 비대사증후군 대사증후군

※
흡연

안피움 66 19 85 77.65% 22.35%

현재흡연 13 4 17 76.47% 23.53%

※
음주

무 29 6 35 82.86% 17.14%

유 67 30 97 69.07% 30.93%

※
운동

저활동군 38 16 54 70.37% 29.63%

활동군 58 20 78 74.36% 25.64%

<표� 4-27>� 유전적�위험도� ‘낮음’� ­� 생활습관에�따른�대사증후군�발생률

※p-value� ≥� 0.05� (NS)�

(2) 유전적� 위험도� ‘중간’�

유전적�위험도� ‘중간’�타입에�대해�생활습관에�따른�대사증후군�발생률을�살펴보았

다.�흡연�기준으로�현재흡연이�33.33%로�안피움�23.29%보다�대사증후군�발생률이�

높았다.�음주�기준으로는�음주를�안하는�타입이� 26.32%로�하는�타입�22.54%보다�

대사증후군�발생률이�높았다.�운동에서는�활동군�타입이�27.14%로�저활동군�타입�

17.95%보다� 대사증후군�발생률이�높았다.� <표� 4-28>
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유전적�위험도='중간'�

기준
빈도 백분율

비대사증후군 대사증후군 Total 비대사증후군 대사증후군

※흡연
안피움 56 17 73 76.71% 23.29%

현재흡연 10 5 15 66.67% 33.33%

※음주
무 28 10 38 73.68% 26.32%

유 55 16 71 77.46% 22.54%

※운동
저활동군 32 7 39 82.05% 17.95%

활동군 51 19 70 72.86% 27.14%

<표� 4-28>� 유전적�위험도� ‘중간’� ­� 생활습관에�따른�대사증후군�발생률

※p-value� ≥� 0.05� (NS)�

(3) 유전적� 위험도� ‘높음’

유전적�위험도� ‘높음’�타입에�대해�생활습관에�따른�대사증후군�발생률을�살펴보았

다.�흡연�기준으로�안피움이�57.14%로�현재흡연�0%보다�대사증후군�발생률이�높았

다.�음주�기준으로는�음주를�하는�타입이�60%로�안하는�타입�33.33%보다�대사증후군�

발생률이�높았다.�운동에서는�활동군�타입이�60%로�저활동군�타입�33.33%보다�대사

증후군�발생률이�높았다.� <표� 4-29>

유전적�위험도='높음'�

기준
빈도 백분율

비대사증후군 대사증후군 Total 비대사증후군 대사증후군

※흡연
안피움 3 4 7 42.86% 57.14%

현재흡연 1 0 1 100.00% 0.00%

※음주
무 2 1 3 66.67% 33.33%

유 2 3 5 40.00% 60.00%

※운동
저활동군 2 1 3 66.67% 33.33%

활동군 2 3 5 40.00% 60.00%

<표� 4-29>� 유전적�위험도� ‘높음’� ­� 생활습관에�따른� 대사증후군�발생률

※p-value� ≥� 0.05� (NS)�
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5. 유전적�위험도�재조정을�통한�추가�분석

(1) 재조정된�유전적�위험도와�대사증후군�기준�타입�별� 연구대상자�분포�

유전적�위험도를�기준으로�유전적�위험도�타입을�재조정하는�추가�분석을�진행하

였다.� 유전적� 위험도� 4-5점인� 재조정된� 유전적� 위험도� ‘낮음’� 타입이� 67명으로�

26.91%,�유전적�위험도�6-7점인�재조정된�유전적�위험도� ‘중간’�타입이�127명으로�

51.00%,�유전적�위험도�8-12점인�재조정된�유전적�위험도� ‘높음’�타입이�55명으로�

22.09%를�차지하였다.� <표� 4-30>�

재조정된�유전적�위험도와�대사증후군�기준을�이용하여�9개의�타입으로�분류하고�

연구대상자�분포를�살펴보았다.� <표� 4-31>

재조정된�유전적�위험도가� ‘낮음’에서� ‘대사증후군’�타입은�15명(22.39%),� ‘중간’에

서� ‘대사증후군’�타입은�37명(29.13%),� ‘높음’에서� ‘대사증후군’�타입은�14명(25.45%)

으로�재조정된�유전적�위험도가� ‘낮음’보다는� ‘중간’이나� ‘높음’에서�대사증후군�발생률

이�더� 높았다.� <표� 4-32>

정상군,� 위험군,� 대사증후군에서�재조정된�유전적�위험도가� ‘높음’� 타입을� 보면�

정상군이�11명(18.33%),�위험군이�30명(24.39%),�대사증후군이�14명(21.21%)로�정

상군보다는�위험군이나�대사증후군에서�재조정된�유전적�위험도� ‘높음’�타입이�더�

많았다.� <표� 4-33>

재조정된�유전적�위험도� 타입 유전적�위험도 수 비율 수 비율

유전적�위험도� =� '낮음'
4 25 10.04%

67 26.91%
5 42 16.87%

유전적�위험도� =� '중간'
6 65 26.10%

127 51.00%
7 62 24.90%

유전적�위험도� =� '높음'

8 29 11.65%

55
22.09

%

9 18 7.23%

10 3 1.20%

11 5 2.01%

12 0 0%

<표� 4-30>� 재조정된�유전적�위험도에� 따른�연구대상자�분포
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대사증후군�타입

재조정된�유전적�위험도

정상군

(n=60)

위험군

(n=123)

대사증후군

(n=66)

낮음� (n=67) 18 34 15

중간� (n=127) 31 59 37

높음� (n=55) 11 30 14

<표� 4-31>� 재조정된�유전적� 위험도와�대사증후군�기준� 타입�별�연구대상자�분포(빈도)

대사증후군�타입

재조정된�유전적�위험도

정상군

(n=60)

위험군

(n=123)

대사증후군

(n=66)

Total

(n=249)

낮음� (n=67) 26.86% 50.75% 22.39% 100%

중간� (n=127) 24.41% 46.46% 29.13% 100%

높음� (n=55) 20.00% 54.55% 25.45% 100%

<표� 4-32>� 재조정된�유전적�위험도와� 대사증후군�기준�타입� 별�연구대상자�분포
(row� 기준�백분율)

대사증후군�타입

재조정된�유전적�위험도

정상군

(n=60)

위험군

(n=123)

대사증후군

(n=66)

낮음� (n=67) 30.00% 27.64% 22.73%

중간� (n=127) 51.67% 47.97% 56.06%

높음� (n=55) 18.33% 24.39% 21.21%

Total� (n=249) 100% 100% 100%

<표� 4-33>� 재조정된�유전적�위험도와� 대사증후군�기준�타입� 별�연구대상자�분포
(column� 기준� 백분율)

(2) 재조정된�유전적�위험도와�대사증후군�나이�기준�타입�별� 연구대상자�분포�

재조정된�유전적�위험도와�대사증후군�나이�기준을�이용하여�9개의�타입으로�분류

하고�연구대상자�분포를�살펴보았다.� <표� 4-34>

재조정된� 유전적� 위험도가� ‘낮음’에서� 대사증후군� 나이� ‘나쁨’� 타입은� 21명

(31.34%),� ‘중간’에서�대사증후군�나이� ‘나쁨’�타입은�44명(34.64%),� ‘높음’에서�대사증

후군�나이� ‘나쁨’�타입은�16명(29.09%)으로�재조정된�유전적�위험도에�따른�대사증후

군�나이의�경향성은�보이지�않았다.� <표� 4-35>

각�대사증후군�나이�그룹에서�재조정된�유전적�위험도가� ‘높음’�타입을�보면�대사증

후군�나이� ‘좋음’이�8명(21.62%),�대사증후군�나이� ‘평균’이�31명(23.66%),�대사증후
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군�나이� ‘나쁨’이�16명(19.75%)으로�대사증후군�나이에�따른�재조정된�유전적�위험도�

‘높음’� 비율의� 경향성은�보이지�않았다.� <표� 4-36>

대사증후군�나이

재조정된�유전적�위험도

좋음

(n=37)

평균

(n=131)

나쁨

(n=81)

낮음� (n=67) 13 33 21

중간� (n=127) 16 67 44

높음� (n=55) 8 31 16

<표� 4-34>� 재조정된�유전적�위험도와� 대사증후군�나이�기준� 타입�별�연구대상자�분포(빈도)

대사증후군�나이

재조정된�유전적�위험도

좋음

(n=37)

평균

(n=131)

나쁨

(n=81)

Total

(n=249)

낮음� (n=67) 19.40% 49.26% 31.34% 100%

중간� (n=127) 12.60% 52.76% 34.64% 100%

높음� (n=55) 14.55% 56.36% 29.09% 100%

<표� 4-35>� 재조정된�유전적� 위험도와�대사증후군�나이� 기준�타입�별� 연구대상자�분포
(row� 기준� 백분율)

대사증후군�나이

재조정된�유전적�위험도

좋음

(n=37)

평균

(n=131)

나쁨

(n=81)

낮음� (n=67) 35.14% 25.19% 25.93%

중간� (n=127) 43.24% 51.15% 54.32%

높음� (n=55) 21.62% 23.66% 19.75%

Total� (n=249) 100% 100% 100%

<표� 4-36>� 재조정된�유전적�위험도와� 대사증후군�나이�기준� 타입�별�연구대상자�분포
(column� 기준� 백분율)

(3) 재조정된�유전적�위험도� ‘낮음‘� -� 생활습관에�따른�대사증후군�발생률

재조정된�유전적�위험도� ‘낮음’�타입에�대해�생활습관에�따른�대사증후군�발생률을�

살펴보았다.�흡연�기준으로�안피움이�19.51%로�현재흡연�8.33%보다�대사증후군�발

생률이�높았다.�음주�기준으로는�음주를�하는�타입이�26.42%로�안하는�타입�7.14%보

다�대사증후군�발생률이�높았다.�운동에서는�저활동군�타입이�28.57%로�활동군�타입�

17.95%보다� 대사증후군�발생률이�높았다.� <표� 4-37>
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재조정된�유전적� 위험도='낮음'�

기준
빈도 백분율

비대사증후군 대사증후군 Total 비대사증후군 대사증후군

※
흡연

안피움 33 8 41 80.49% 19.51%

현재흡연 11 1 12 91.67% 8.33%

※
음주

무 13 1 14 92.86% 7.14%

유 39 14 53 73.58% 26.42%

※
운동

저활동군 20 8 28 71.43% 28.57%

활동군 32 7 39 82.05% 17.95%

<표� 4-37>� 재조정된� 유전적�위험도� ‘낮음’� ­� 생활습관에�따른�대사증후군�발생률

(4) 재조정된�유전적�위험도� ‘중간’� -� 생활습관에�따른� 대사증후군�발생률

재조정된�유전적�위험도� ‘중간’�타입에�대해�생활습관에�따른�대사증후군�발생률을�

살펴보았다.�흡연�기준으로�현재흡연이�43.75%로�안피움�24.14%보다�대사증후군�

발생률이� 높았다.� 음주� 기준으로는� 음주를� 하는� 타입이� 31.76%로� 안하는� 타입�

23.81%보다�대사증후군�발생률이�높았다.�운동에서는�활동군�타입이�32.10%로�저활

동군�타입� 23.91%보다� 대사증후군�발생률이�높았다.� <표� 4-38>

재조정된�유전적� 위험도='중간'�

기준
빈도 백분율

비대사증후군 대사증후군 Total 비대사증후군 대사증후군

※
흡연

안피움 66 21 87 75.86% 24.14%

현재흡연 9 7 16 56.25% 43.75%

※
음주

무 32 10 42 76.19% 23.81%

유 58 27 85 68.24% 31.76%

※
운동

저활동군 35 11 46 76.09% 23.91%

활동군 55 26 81 67.90% 32.10%

<표� 4-38>� 재조정된� 유전적�위험도� ‘중간’� ­� 생활습관에�따른�대사증후군�발생률

(5) 재조정된�유전적�위험도� ‘높음‘� -� 생활습관에�따른�대사증후군�발생률

재조정된�유전적�위험도� ‘높음’�타입에�대해�생활습관에�따른�대사증후군�발생률을�
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살펴보았다.�흡연�기준으로�안피움이�29.73%로�현재흡연�20.00%보다�대사증후군�

발생률이� 높았다.� 음주� 기준으로는� 음주를� 안하는� 타입이� 30.00%로� 하는� 타입�

22.86%보다�대사증후군�발생률이�높았다.�운동에서는�활동군�타입이�27.27%로�저활

동군�타입� 22.73%보다� 대사증후군�발생률이�높았다.� <표� 4-39>� � �

재조정된�유전적� 위험도='높음'�

기준
빈도 백분율

비대사증후군 대사증후군 Total 비대사증후군 대사증후군

※
흡연

안피움 26 11 37 70.27% 29.73%

현재흡연 4 1 5 80.00% 20.00%

※
음주

무 14 6 20 70.00% 30.00%

유 27 8 35 77.14% 22.86%

※
운동

저활동군 17 5 22 77.27% 22.73%

활동군 24 9 33 72.73% 27.27%

<표� 4-39>� 재조정된�유전적�위험도� ‘높음’� ­� 생활습관에�따른� 대사증후군�발생률

유전적�위험도�재조정을�통한�추가�분석에서는�이전�분석에�비해�향상된�결과를�

보이지�않았다.�
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제4절 위암과�헬리코박터�관련성�분석을�통해�CDM모델의�정

합성�검정

� � CDM�구축을�위하여�국민보험�공단�일산병원에서�위내시경을�시행받은�사람�중�헬리

코박터�양성,�위궤양,�십이지장궤양,�위축성위염�진단받은�대상자를�선정하였고�이는�

총� 6420명이었다.� <그림-4-5>

� [그림� 4-4]� CDM� 연구� 대상자�선정

� � 2011년�이후�위암이�발생한�군에서�헬리코박터�양성은�39명이었고,�위암이�발생하지�

않은�군에서�헬리코박터�양성은�24명이었고�이에�관해�Harzard� ratio�분석한�결과�1.50이

었으나�유의하지는�않았다(p-value�0.138)�<표�4-40>.�추가로�성별,�나이,�위/십이지장
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궤양,�위축성위염�보정한�결과는�2011년�이후�위암이�발생한�군에서�헬리코박터�양성은�

39명이었고,�위암이�발생하지�않은�군에서�헬리코박터�양성은� 23명이었고�이에�관해�

Harzard� ratio� 분석한�결과� 1.48이었으나�유의하지는�않았다� (p-value� 0.151)�

<표4-41>.

<표� 4-40>� ulcer� 보정� CDM�결과

<표� 4-41>� ulcer,� atrophic,� gastritis,� age,� sex� 보정� CDM�결과
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제1절 결�론

1. 위암�가족력�모형�연구

� � 단변수�회귀분석�결과�부모의�가족력이�없을�때�형제�자매의�위암가족력이�1.42배로�

유의하게�높게�나타난�반면에�형제자매의�가족력이�없을�때�부모의�위암�가족력은�통계

적으로�유의하지�않았던�결과는,�연구의�대상자들의�연령에�따른�결과로�보인다.�즉�

연구에�포함된�위암검진�수진자의�대부분은�40대이상�중년들이며,�이들의�출생시점인�

1970년대�이전의�경우�2000년대�이후에�비해�출산율이�높았고�외동인�가족이�많지�않아�

형제�자매가�있을�경우가�높았다.�즉�형제�자매가�많았기에,�형제�자매의�가족력은�보다�

집계가�잘되었기에�상대적으로�그로�인한�가족력의�위험이�더�높아�보일�수�있으므로,�

부모에� 의한� 가족력과의�직접� 비교를�하기에는�주의가�필요하다.

� � 가족력을�포함한�다변량�회귀분석결과에서�다른�변수들을�고려한�상태에서�위암�가족

력이�유의하게�본인�위암�위험도를�높인�것은�의미가�있는�것으로�보인다.�위암관련암�

및�기타암과의�관련성이�유의하지�않았던�점은�실제로�위암관련암과�기타암이�위암과의�

관련성이�명백하게�높지� 않았기�때문으로�보인다.

2. 간암�예측�연구

� � 일반검진자�대상으로�위험인자,�생활습관과�간암의�관련성을�분석한��결과�남성에서�

더�발생하며,�나이는�70대에서�가장�많이�발생하였고,�체질량지수,�허리둘레,�혈당,�고혈

압,�간혈청검사�결과,fatty� liver� index�등이�상관성을�보였다.�생활습관의�경우�간암발생�

군에서�흡연력이�있고� 음주량과�운동량이�높게� 나타났다.�

� � 간암검진자�대상으로�간암검진�결과를�포함하여,�여러�위험인자와�간암과의�관련성을�

분석한�결과,�남성,�60대에�가장�높은�발병을�보였다.�간암�군에서�B형�간염�음성��0.46%,�

양성��4.74%로�높게�나타났고�C형�간염�경우�음성�1.3%,�양성�6.79%로�나타났다.�체중,�

제5장
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혈압,�creatinine,�간혈청검사인�AST,ALT,� rGTP�상승은�간암과�상관성을�보였으며�콜레

스테롤�수치인�LDL,�Triglyceride,� total� cholesterole은�간암�군에서�더�낮게�나타났다.�

HDL�역시�낮은�경우�간암발생이�높았다.�생활습관인자인�흡연,�음주이�높아지는�것과�

간암이�상관성을�보였으나�운동은�간암발생과�관련성이�없었다

3. 대사증후군의�유전형과�표현형�융합분석

� � 총�249명의�연구대상자�정보를�통해�대사증후군의�표현형과�유전자형을�융합�분석할�

수�있었다.�유전적�위험도가� ‘낮음’(27.27%)이나� ‘중간’(23.85%)보다는�‘높음’(50.00%)에

서�대사증후군�발생률이�더�높았고�유전적�위험도가� ‘낮음’(33.33%)이나� ‘중간’(30.28%)

보다는� ‘높음’(50.00%)에서�대사증후군�나이가� ‘나쁨’이�더�많았다.�유전적�위험도� ‘높음’�

타입을�기준으로�정상군(1.67%),�위험군(2.44%),�대사증후군(6.06%)으로�갈수록�유전

적�위험도� ‘높음’�비율이�점점�높아지는�양상을�보였고�유전적�위험도� ‘높음’�타입을�기준

으로�대사증후군�나이가� ‘좋음’(0%),�대사증후군�나이가� ‘평균’(3.05%),�대사증후군�나이

가� ‘나쁨’(4.94%)으로�갈수록�유전적�위험도� ‘높음’�비율이�점점�높아지는�양상을�보였다.�

그리고�대사증후군�기준�타입�별�유전적�위험도�평균�수치는�정상군(6.42),�위험군(6.46),�

대사증후군(6.58)로�통계적으로�유의하지는�않지만�높아지는�경향을�보여주고�대사증후

군�나이�기준�타입�별�유전적�위험도�평균�수치는�대사증후군�나이� ‘좋음’(6.41),�대사증후

군�나이� ‘평균’(6.49),�대사증후군�나이� ‘나쁨’(6.49)로� ‘좋음’보다는� ‘평균’과� ‘나쁨’�타입의�

유전적�위험도�평균�수치가�더�높은�경향을�보여주었다.�또한�유전적�위험도�‘낮음’�타입에

서�흡연을�하는�집단,�음주를�하는�집단,�저활동군�집단의�대사증후군�발생률이�더�높았다.

� � 본�연구는�생활습관과�유전적�요인이�대사증후군�발생과�관계가�있다는�것을�파악했다는�

것에� 그�의의가� 있다고�할� 수�있다.�

4. CDM모델의�정합성�검정

� � 위내시경을�실시하여�헬리코박터균�양성,�위궤양,�십이지장궤양,�위축성위염�진단받은�

대상자는�총�6420명이었다.�2011년�이후�위암이�발생한�군에서�헬리코박터�양성은39명

이었고,�위암이�발생하지�않은�군에서�헬리코박터�양성은�24명이었고�이에�관해�Harzard�

ratio�분석한�결과�1.50이었으나�유의하지는�않았다(p-value�0.138),�추가로�성별,�나이,�

위/십이지장궤양,�위축성위염�보정한�결과는�2011년�이후�위암이�발생한�군에서�헬리코

박터�양성은�39명이었고,�위암이�발생하지�않은�군에서�헬리코박터�양성은�23명이었고�

이에�관해�Harzard� ratio�분석한�결과�1.48이었으나�유의하지는�않았다(p-value�0.151)
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제2절 제�언

1. 위암�질환� � 예측� 연구

� � 5차년도(2018년)�연구에서는,�1996-1997년�건강검진자료를�기반으로�개발된�남병호�

교수�연구팀의�위험�예측�모형을��2004-2005년도�국가�일반검진�수점자�대상으로�2015년

까지�추적하여�10년�위암�발생�위험�예측�모델을�구현하였다.�그러나�나이,�흡연�등을�

제외한�다른�위험�요인에서�상대�위험도가�1에�가까워�범주간에�차이가�나타나지�않아�

위함을�예측하는데�한계가�있었을�뿐�아니라,�그�외에�위암�위험요인으로�알려진�영양,�

헬리코박터�균�감염,�가족력�중�현재�데이터베이스상�에서�구축�가능한�위험요인이�가족

력이었기에�올해�연구에서는�위암�가족력�세부�추가를�통해서�예측�모델을�고도화�하고

자�했다.�본�연구에서의�가족력�분석은�대상자�수를�고려하여�1촌(부모),�2촌�(형제·자매)�

가족력까지�연구범위에�포함시켰다.�

� � 전체�대상자의�본인�위암�여부와�가족위암�발생의�가족관계별�분포를�분석한�기술통계�

결과에서�부모의�위암�가족력과�본인의�위암�여부의�관련성이�역�상관성을�보이는�것처

럼�나온�결과와�관련해서는,�이번�연구에서�후향적으로�추적한�가족력데이터베이스의�

한계로�설명하여야�할� 것으로� 보인다.�

� � 가족력�분석에�포함된�연구대상자의�출생시점별�가족력�데이터베이스와의�연계율에

서�전반적으로�최근�출생연도�대상자에�비해�과거�출생�대상자들의�가족력�연계율이�

낮게�나타났다.�국민건강보험공단�가족력�데이터베이스의�경우�2002년부터�2018년�사이

에�생존해�있는�대상자들의�가족력만�집계가�가능하므로�2002년�이전의�발생�및�사망자

의�경우�집계에�한계가�있다.�그중에서도�조부모�및�외조부의�경우�1980년대생�이전의�

가족력부터�급격하게�연계율이�낮아졌고�1970년대,�1960년대생으로�갈수록�조부모와의�

연계율이�더욱�급격하게�떨어졌다.�본연구에서�조부모,�외조부모�쪽의�가족력�집계율이�

낮게�나타난�점�또한�자료의�한계로�해석될�수�있다.�즉,� 1970,� 1960년대생�대상자의�

조부모의�경우�이미�돌아가셨을�확률이�상대적으로�높다.�이는�가족력데이터베이스�이용�

연구의�큰�한계로�노인성�질환의�가족력을�분석하는데�있어서는�제한적으로만�분석이�

가능하다.�가족력데이터베이스�연계에�있어�또�하나의�특징은�부모의�연계율에�비해�

형제자매의�연계율이�전반적으로�떨어지는�경향을�보이며,�이는�외동인�대상자의�가족력

이�정확하게�반영하지�않았기�때문으로�해석된다.�

� � 즉�본인이�위암이�발생한�경우�대상자�본인도�이미�나이가�많아�부모의�가족력은�
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이미�오래전에�발생했을�때,�2000년�이전에�발생까지�추적이�제한되었을�것이므로�고령�

대상자의�가족력�영향을�온전하게�반영하지�못했을�것으로�사료되며�이는�노인성�질환에�

대한� 정확한�가족력�분석이�제한되는�건강보험공단자료의�한계에�기인한다.

2. 간암�질환�예측�연구

� � 간암�질환�예측�연구는�가장�중요한�요소인�나이,�B형간염,�C형간염�외에도�국가�간암�

검진에서�사용되는�간초음파�관찰�소견,�AFP과�일반검진의�생활습관(음주,�흡연,�운동)을�

이용하여�간암�예측을�진행하였다.�실제적인�간암�위험�예측�모델을�구축하기�위해서는�

가장�중요한�인자인�B형간염,�C형간염자들의�정교한�선정을�통한�고도화�된�분석이�필요

하겠다.� 2015년부터�초음파�결과�입력의�표준화�및�AFP�정량�검사가�진행되고�있다.�

추후�연구에서는�이를�활용하여�정교한�결과를�획득할�수� 있을�것으로�기대된다.

3. 대사증후군의�유전형과�표현형�융합분석

� � 기존�연구들에서�보인�한계점을�보완하기�위해,�대사증후군과�관련이�있는�표현형�

정보�및�각�개인이�가지고�있는�고유의�유전자정보와�생활습관�데이터를�융합�분석해�

보았다.�

� � 약� 3개월간�모집된�대상자를�분석하였기에�짧은�기간에�모집할�수�있는�인원수의�

한계로�인하여�249명의�적은�인원으로�분석이�진행�되었으며�통계적�유의성을�입증하는

데�한계점이�있었다.�이에�대해�연구�대상자�모집�기간�및�모집단�수를�늘려�통계적�

유의성을�보완하는�연구� 모형으로�추후� 연구� 진행이�필요할�것으로�사료된다.�

� � 대사증후군의�세�개의�기준에�따른�연구�이외에고,�5개의�대사증후군�관련인자에�대하

여�연속형�변수를�이용한�통계분석이�필요하며,�추후�유전도�위험도�점수의�세분화한�

분류를�이용한�분석을�진행할�계획이다.�또한�기존에�분류되어�있는�대사증후군�유전적�

위험도�타입�분류�기준에�대해�대사증후군의�유전적�위험군을�잘�선정할�수�있는�고도화�

연구가�필요할�것으로�사료된다.

� � 추후�모집단의�추가�및�대사증후군의�유전적�위험도�분류가�더욱�정교하게�수정�및�

보완이�진행된다면�생활습관과�유전적�요인의�대사증후군�발생과�관련한�좀�더�고도화된�

분석� 결과를�기대해�볼� 수가� 있을� 것이다.

4. 위암과�헬리코박터�관련성�분석을�통해� CDM모델의�정합성�검정

� � CDM�data를�활용하여�분석을�진행한�결과�harzard� ratio�계산이�가능하였지만,�헬리코

박터�균에�대한�정의�등�관련�여러� Data에�대한� initial� event� cohort� 선정이�중요한�



역할을�하는�것을�파악할�수�있었다.�또한�이� cohort�구성을�위한�정의에�맞추어�각�

병원별�data의�표준화가�이루어져야�CDM(Common�Data�Model,�공통데이터모델)의�

장점인�여러�의료기관에�흩어져�있는�데이터를�공통된�형태로�연구가�가능하다.�추후�

코호트�선정의�표준화�작업이�더욱�고도화�되고,�서로간의�연계를�통한�공유가�필요하다.�

이번�CDM�시스템의�구축은�임상데이터의�표준화�및�연계�작업의�중요한�시발점이�되며,�

추후� 여러�공공자료와의�연계를�통하여�연구� 역량�강화의�새로운�도약의�계기가�될�

것이다.
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