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성별에 따른 원발성 폐선암 환자들의 차이
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Background: The incidence of adenocarcinoma of the lung has been increasing worldwide, and it has been generally 

been accepted to be relatively unrelated to smoking with a female preponderance. The aim of this study was to examine 

the gender-related pathological and survival differences in patients with an adenocarcinoma of the lung. 

Material and Method: A retrospective review of the clinical information of patients diagnosed with an adenocarcinoma 

of the lung at Kosin Medical Center from January 1999 to September 2005 was performed. The patient's demographics 

(age, gender), smoking history, stage, serum tumor marker, pathology classification, EGFR mutation, K-ras mutation, 

treatment methods, and survival time were analyzed.

Result: Of the 438 patients, 179 (40.9%) were female. The median age at the diagnosis was 58 years for females and 

59 years for males. However, 25.8% of women and only 17.7% of men were under 50 years of age (p=0.02). The 

distribution of the disease stage was similar in both men and women. The bronchioloalveolar carcinoma component was 

diagnosed more often in women (11.2%) than in men (5.0%). The overall survival rate was higher in women than in 

men (p=0.01), and women had a superior therapeutic response to a combined treatment of surgery and chemotherapy.

Conclusion: This study showed significant genders differences in terms of the smoking history, bronchioloalveolar 

carcinoma component, overall survival, and survival after combined treatment of surgery and chemotherapy. Therefore, 

gender differences should be considered when diagnosing and treating adenocarcinomas of the lung.

(Tuberc Respir Dis 2007; 62: 203-210)
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서 론

1980년  이후 남성에서의 폐암 발생률은 감소되는 

반면 여성에서는 차 증가되는 추세에 있다. 여성에

서 폐암 발생률이 높아지는 가장 큰 이유는 여성의 흡

연율이 높아졌기 때문이다1. 여러 가지 연구들에서 남

성에 비해 여성에서 담배 내 함유된 발암물질에 상

으로 민감하다고 보고하 다2-4. 여성에서의 폐암은 

담배를 필 경우 남성과는 달리 조직학 으로 편평상

피세포암 보다는 선암이 많고, 담배를 피지 않는 여성

의 폐암은 부분 선암이다5-7. 한 원발성 폐 선암으

로 진단된 환자  기 지 폐포암을 포함하는 경우가 

남성에 비해 여성에서 많다8,9. 이러한 남녀 간 조직학

 분포의 차이는 유 , 생물학 , 그리고 호르몬 

성분 등에 기인하는 것으로 생각하고 있다.

폐 선암은 비소세포암의 한 범주에 속하지만 최근

에 발생빈도가 늘고 있는 조직형으로 흡연과 연 성

이 다른 조직형에 비하여 고10,11 gefitinib에 가장 잘 

반응하는 것으로 알려져 있다12. 병발부 가 주로 말

에 치하고 있어 무증상인 경우가 흔하고13, 발병 

연령이 상 으로 빠르고 진단시 이미 진행된 병기

인 경우가 많아 후가 불량하다14.  여성에서 많이 

발생하는 것으로 알려진 암종이지만, 남성에서도 흡

연율의 감소에도 불구하고 다른 조직형과는 달리 증

가되는 추세에 있어15 원발성으로 발생한 폐 선암의 

남녀 성별에 따른 차이를 비교 분석하고자 하 다.  
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Patient Characteristics
Female

(n=179)

Male

(n=259)
p value

Gender(%) 40.9 59.1 0.7

Mean age(years) 58(30~85) 59(32~81) 0.2

Smoking(%) 18 86 0.000

Median survival 

time(days)
823 639 0.01

Table 1. Baseline Characteristics

age
Female Male

p value
Number Frequency(%) Number Frequency(%)

≤ 30 1 0.6 0 0

31-40 10 6.2 18 6.9

41-50 35 25.8 28 17.7 0.02
★

51-60 60 59.3 88 51.7

61-70 47 85.6 93 87.6

≥ 71 26 100 32 100

Total 179 259
★
Based on the patients with under 50 years old.

Table 2. The prevalence of adenocarcinoma according to the age

상  방법

1999년 1월부터 2005년 12월까지 고신 학교 병원

에 내원하여 폐 선암으로 처음으로 진단된 환자 438

명을 상으로 하 고, 이들의 성별, 나이, 흡연 유무

를 조사하 다. 백 구, 색소  소  등 구 

검사와 알부민, alkaline phosphatase(ALP), lactate 

dehydrogenase(LDH) 등을 측정하 고, 종양 표지자

로 carcinoembryonic antigen(CEA)와 neuron- 

specific enolase(NSE)를 검사하여 독립표본 T 검정

을 통해 남녀 간 차이를 비교분석하 다.

병기는 Union internationale Contre le Cancer 

(UICC)와 American Joint Committee for Cancer 

Staging(AJCC)에서 제정한 TNM 분류법에 따라 

stage IA, IB, IIA, IIB, IIIA, IIIB, IV로 구분하 고, 이

를 다시 통계  편의성을 해 stage IA, IB는 stage 

I, stage IIA, IIB는 stage II, stage IIIA, IIIB는 stage 

III, stage IV는 stage IV로 하여 분석하 다.

폐 선암으로 진단받은 총 438명의 환자  97명에

게 epidermal growth factor receptor(EGFR)  

K-ras 돌연변이 검사를 시행하여 남녀 간 차이를 비

교하 다.

조직분화도에 따라 well, moderate, 그리고 poorly

로 구분하 고, 2004년에 발표된 세계보건기구의 분

류법에 따라 기 지 폐포암의 여부를 조사하 다.

폐 선암으로 진단받은 총 438명의 환자의 사망 여

부  생존 기간을 조사하 고 이를 바탕으로 Kaplan- 

Meier 방법으로 남녀 생존 분석을 시행하 다. 한 

치료에 한 반응을 조사하기 해 수술을 시행한 76

명의 환자를 다시 수술만 받은 환자군(19명)과 수술

과 항암요법을 병행한 환자군(57명)으로 분류하여 치

료 방법에 따른 남녀 생존 기간을 비교하 고 한 수

술만 시행한 환자에서의 남녀 생존 기간, 수술과 항암

요법을 병행했을 때의 남녀 생존 기간을 비교함으로

써 치료의 반응에 한 남녀 차이를 비교하 다.

모든 통계처리는 통계 로그램 SPSS 12.0을 이용

하여 분석하 고 p<0.05인 경우를 통계 으로 유의하

다고 해석하 다. 

결 과

1. 환자들의 특성에 따른 차이

총 438명의 환자  여성이 179명(40.1%), 남성이 

259명(59.1%)으로 남성이 많았고, 평균 연령은 여성

이 58세, 남성이 59세로 거의 비슷하 으나(Table 1), 

50세 이하에서의 남녀 구성비율을 비교하 을 때 여

성이 25.8%로 남성의 17.7%에 비해 유의하게 높았다

(Table 2). 흡연율은 여성이 18%, 남성이 86%로 남성

에서 의미있게 높았고 앙 생존기간은 여성이 823일, 

남성이 639일로 여성에서 길었다(Table 1).

구검사상 백 구와 소  수치는 남녀간 차이
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Female Male p value

WBC
★
(10

9
/L)  8.1±3.7 9.0±4.1 0.264

Hb†(g/dl) 11.9±1.3 12.7±1.6 0.03

PLT
‡
(10

9
/L) 306±92 288±110 0.054

ALP
§
(U/L) 178.6±71.4 197.6±127.2 0.113

LDH∏(U/L)  342.1±178.8 360.4±141.0 0.766

CEA
¶
(ng/ml)  222.3±858.6 168.8±530.7 0.084

NSE
★★

(ng/ml)  13.3±17.4 12.8±10.2 0.692
★
White blood cell

†Hemoglobin
‡
Platelet
§
Alkaline phosphatase

∏Lactate dehydrogenase
¶
Carcinoembryonic antigen
★★

Neuron-specific enolase

Table 3. Mean values and standard deviation of laboratory results of patients

Sex
Total p value

Male Female

Well-moderate 104 87 191

0.09Poorly 30 15 45

Total 134 102 236

Table 5. Difference in the grade of differentiation of 
pathology

Patient Characteristicw Female Male p value

BAC★(%) 11.2 5.0 0.035

CEA > 5 ng/ml(%) 68.1 32.1 0.000

Hb < 12 g/dl(%) 64.6 32.4 0.001

EGFR†mutation(%) 20.2 27.2 0.58
★
Bronchioloalveolar carcinoma, mixed nonmucinous and mucinous or indeterminate in the 2004 WHO classification

†
Epidermal growth factor receptor

Table 4. Gender difference

를 보이지 않았으나 색소 수치는 여성에서 낮았다

(Table 3). 특히 색소가 12 g/dL 미만인 경우는 여

성이 64.6%로 남성의 32.4% 비해 유의하게 높았다

(Table 4). ALP와 LDH는 남녀 간 차이를 보이지 않

았고, 종양 표지자는 CEA와 NSE를 측정하 는데 

NSE는 남녀간 차이가 없었으나 CEA는 여성에서 높

았고 CEA가 5 ng/ml 이상인 경우는 여성이 68.1%로 

남성의 32.1%에 비해 유의하게 높았다(Table 4).

병기에 따른 남녀 분포는 1기인 경우 여성은 7명, 

남성은 4명, 2기인 경우 여성은 19명, 남성은 25명, 3

기인 경우 여성은 84명, 남성은 122명, 4기인 경우 여

성은 69명, 남성은 108명으로 남녀간 유의한 차이는 

보이지 않았다(p=0.44).

EGFR  K-ras 돌연변이 검사는 총 97명의 환자

에게 시행하 고 이  여성은 44명, 남성은 53명이었

다. EGFR 돌연변이 양성은 여성에서 9명(20.5%), 남

성에서 14명(26.4%)으로 남녀간 차이는 보이지 않았

고(p=0.58), K-ras 돌연변이도 여성에서 3명(6.8%), 

남성에서 6명(11.3%)이 양성으로 조사되었다.

조직 분화도에 따른 남녀간 분포는 well-moderate

와 poorly로 나 어 비교하 고(Table 5) 통계 으로 

남녀간 유의한 차이는 보이지 않았으나(p=0.09), 여성

에서 well-moderate가 차지하는 비율이 남성에 비해 

상 으로 높은 경향을 보 다. 조직학  소견상 기

지 폐포암의 성분을 포함하고 있었던 경우는 여성

에서 20명(11.2%), 남성에서 13명(5.0%)으로 여성에

서 유의하게 높았고(Table 4), 기 지 폐포암의 성분

을 포함하고 있는 경우가 그 지 않은 군에 비해 생존

율이 높았다(p=0.001).

2. 치료방법에 따른 남녀 생존 기간의 차이

체 앙 생존기간은 여성이 823일, 남성이 639일
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Figure 1. Kaplan-Meier curve of overall survival of patients according to the treatment modality between the 
gender

Figure 2. Kaplan-Meier curve of the survival between 
male and female with combined therapy of surgery 
and chemotherapy

로 여성에서 높았고(p=0.01), 폐 선암으로 진단을 받

은 후 수술을 받은 76명의 환자를 다시 항암치료를 받

은 군 57명과 항암치료를 받지 않은 군 19명으로 나

어 생존기간을 비교한 결과 남녀 모두 항암치료를 병

행한 군에서 생존기간이 유의하게 연장되었음을 확인

할 수 있었다(Figure 1). 두 군 사이에서 stage에 따른 

분포의 차이는 보이지 않았고(p=0.62), 수술만 받은 

환자군에서는 남녀간 생존기간의 차이를 보이지 않았

지만 수술과 항암치료를 병행한 군에서는 남성에 비

해 여성에서 통계  의미는 없지만 생존기간의 연장

을 보이는 경향을 보 다(Figure 2). 

고 찰

국내외 으로 원발성 폐암 환자에서 남녀 간 액

학  차이에 한 연구는 거의 없는 실정이지만 

O'Connell 등16은 비소세포암 환자에서 LDH 수치가 

정상인 경우 후가 양호하다고 발표하 다. 본 연구

에서 LDH 수치는 남녀 간 차이를 보이지 않았지만, 

색소 수치는 여성에서 유의하게 낮았고, 특히 여성

의 68.1%에서 종양 표지자인 CEA 수치가 5 ng/ml 이

상이었다. 이는 선암에 국한된 남녀의 차이보다 일반

인 차이에 따른 차이 일 것으로 생각된다.

부분의 연구들에서 여성에서의 폐암 진단 연령이 

남성에 비해 더 이른 것으로 발표하 고17-19, 특히 50

세 이 에서의 유병률이 남성에 비해 상 으로 여

성에서 높은 것으로 보고되고 있다15. 이는 여성에서 

폐암에 한 감수성이 더 민감하다는 것을 시사하는 

소견으로 Risch와 그의 동료들20은 여성이 흡연을 할 

경우 남성 흡연자에 비해 폐암의 발생 험도가 더 높

은 것으로 보고하 다. 이에 한 원인으로 유 자 수

에서 여러 가지 연구들이 보고되었는데 여성에서 

담배연기에 노출되는 정도가 상 으로 남성보다 
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음에도 불구하고 종양억제 유 자인 P53 유 자 내에

서 G에서 T로 치환되는 빈도가 여성에서 더 높았고
21
, 

폐조직에서의 DNA 축 이 많았다
22
. 한 담배연기

로 인해 polycyclic hydrocarbons를 활성화시켜 발암

성 사산물을 생성시키는 데 여하는 효소인 

CYP1A1이 여성에서 많음이 보고되었다
23
. 이밖에도 

여성 흡연자에서 남성 흡연자에 비해 K-ras 돌연변

이가 더 흔하 다
24
. 이러한 흡연에 한 감수성의 차

이뿐만 아니라 남녀간 호르몬의 차이
25
, 유 학 인 

차이
26
 등에 의해 여성에서 더 일  폐암이 발생하는 

것으로 추정된다. 그밖에 여성에서의 폐암 발생을 증

가시키는 요인으로 간  흡연
27
, 폐암의 가족력이 있

는 경우
28,29
, 환풍시설이 갖추어 지지 않는 곳에서 조

리할 때 나오는 연기
30
, 여성의 사회 진출에 따른 발암

물질에 한 노출의 증가
31
 등이 보고되고 있고, 만

에서는 담배를 피지 않는 많은 폐암여성에서 남성과

는 달리 폐암 조직에서 human papilloma virus가 

찰되는 사실에 미루어 이러한 virus와 폐암과의 연

성을 최근 발표하 다
32
. 그리고 폐암의 험인자인 

만성폐쇄성폐질환이 여성에서 더 많이 발생하는 것도 

하나의 원인으로 추정하고 있다
33
. 본 연구에서는 폐 

선암으로 처음 진단시 남녀 평균 연령이 각각 59세와 

58세로 남녀간 유의한 차이를 보이지 않았지만 50세 

이하에서의 여성 유병률은 남성에 비해 더 높은 것을 

확인할 수 있었다.

원발성 폐 선암은 여성에서 많이 발생하고 특히 흡

연을 하지 않는 여성에서 두드러진다
28
. 그 원인에 

해서는 아직 명확히 밝 진 바는 없지만 여성 호르몬

인 estrogen이 하나의 원인일 것으로 추정하고 있다. 

한 연구에 따르면 estrogen 수용체 ⍺는 여성에서 폐
암 조직과 정상 인 폐 조직에서 각각 85%와 31%에

서 발 된 반면, 남성에서는 각각 15%와 0%로 발

되었다
34
.  다른 연구에서는 estrogen 수용체 ß의 발

이 폐 선암의 발생과 연 되었을 가능성에 해 보

고하 다
35
. Taioli 등

36
은 폐경기가 40세 이 에 온 경

우 폐 선암의 발생빈도가 감소하고 estrogen 치료를 

시행할 경우 폐 선암의 험도가 증가되며 폐 선암과 

estrogen이 상 계가 있음을 증명한 바 있다.  

Barkley 등
37
은 기 지 폐포암은 증가추세에 있고 

특히 담배를 피지 않는 은 여성에서 상 으로 많

이 발생하며 남성에 비해 여성에서 후가 좋은 것으

로 보고하 다. 한 기 지 폐포암을 포함하는 경우

가 포함하지 않는 경우보다 술후 후가 양호하 다. 

본 연구에서도 여성에서 기 지 폐포암을 포함하는 

경우가 남성에 비해 상 으로 많았다. 

이 의 많은 연구들에서 남성에 비해 여성에서 

후가 양호하 고 특히 국소 병기인 경우 여성에서 유

의하게 생존 기간이 길었다
14
.  다른 연구에서는 비

소세포암으로 수술을 받은 경우에 성별에 따른 생존

율의 차이가 있었고 여성에서 경과가 좋았다고 보고

하 고
17-19
, 일본에서 시행된 한 연구에서는 폐 선암

으로 진단된 여성에서 후가 가장 좋았고 여성이 독

립 으로 폐암의 양호한 후 인자임을 주장하 다
38
. 

Alexiou 등
18
은 조직학  아형과는 무 하게 병기가 1

기인 경우는 여성에서 두드러지게 생존 기간이 길었

고 2기와 3기에서도 여성에서 생존율이 높았음을 보

고하 다. 후와 련하여 분자생물학 인 에서 

살펴보면 4개의 수용체형 tyrosine kinases  HER- 

2/neu는 세포의 성장과 생존에 여하는데 폐 선암에

서 가장 흔하게 발 되고
39
 수치가 높을수록 후가 

불량하고 생존율이 떨어진다
40
. DNA repair capacity 

(DRC)에 따라서 폐암의 발병과 치료에 한 반응의 

차이가 있는데 폐암의 가족력이 있고 상 으로 연

령이 낮은(<60세) 여성에서 DRC가 높으면 폐암의 발

생 험이 높은 것으로 보고 되고 있다
41,42
. 역설 으

로 DRC가 상 으로 결핍된 경우에는 platinum을 

기반으로 한 항암요법으로 치료할 경우 반응이 좋고 

생존율의 향상을 가져왔다. 최근의 연구에 의하면 4기 

비소세포암 환자에서 cisplatin을 기 로 한 항암치료

를 시행했을 경우 DNA repair enzyme인 ERCC1의 

감소에 의해서 DRC가 떨어지면 후가 양호하 음

을 보고하 다
43
. 한 estrogen이 후에도 향을 미

치는 것으로 추정하고 있는데 estrogen이 활동성을 

갖는 60세 이 에는 남녀간 생존 기간의 차이를 보이

지 않는 반면 estrogen의 활동성이 떨어지는 60세 이

상에서는 여성에서 유의하게 생존 기간이 연장되었다
17
. 

치료의 반응에 한 남녀 차이에 해서 Minami 

등
17
은 종양을 완  제했을 시 여성에서의 5년  
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10년 생존율이 각각 69%와 51%로 남성에 비해 생존

기간이 길었고, 방사선 치료를 시행했을 경우에도 여

성에서 반응이 더 우수하다고 보고되고 있는데 

Werner 등
44
은 방사선 치료를 받은 환자를 분석한 결

과 간 생존 기간이 여성에서 11.4개월, 남성에서 9.9

개월로 보고하 다. 한 진행된 병기의 환자들에게 

화학요법을 시행했을 경우 1년 생존율이 남녀 각각 

14%와 19%로(p<0.01) 여성에서 화학요법에 한 반

응이 우수하다고 보고되었다
45
. 이러한 남녀간 후 

 생존 기간의 차이에 한 원인에 해서 명확히 밝

진 바는 없지만 이번 연구에서도 체 생존 기간은 

여성에서 유의하게 길었고 특히 치료의 반응에 있어

서 수술만 시행했을 경우에는 이 의 연구 결과와는 

달리 남녀 간에 유의한 생존 기간의 차이는 없었지만 

수술과 화학요법을 병행한 경우에는 여성에서 통계  

유의성을 가지지는 못했지만 생존 기간이 더 연장되

는 경향이 있음을 확인할 수 있었다. 따라서 치료에 

한 반응과 기 지 폐포암의 혼합 등이 체 생존 기

간에 향을 미쳤을 거라 생각한다. 향후 여성에서의 

폐암 치료는 앞서 보고된 연구들의 결과를 바탕으로 

HER-2/neu  ERCC1 등 분자생물학 인 근으로 

후  치료에 한 반응을 미리 측하고 보다 극

인 자세로 치료에 임해야 할 것으로 생각된다. 

요 약

연구배경: 원발성 폐 선암은 다른 비소세포암에 비

해 흡연과의 연 성이 상 으로 고 최근 증가 추

세에 있으며 여성에서 많이 발생하는 특징을 가진 암

종으로 폐 선암의 남녀 차이를 알아보고자 하 다.

상  방법: 1999년 1월부터 2005년 12월까지 고

신 학교 병원에 내원하여 폐 선암으로 처음으로 진

단된 환자 438명을 상으로 액학 , 흡연력, 돌연

변이, 병리조직, 생존 기간  치료방법에 따른 반응 

등을 조사하여 폐 선암으로 진단받은 환자의 남녀간 

차이를 비교분석하 다. 

결  과: 총 438명의 환자  남성이 259명(59.1%), 

여성이 179명(40.1%)으로 남성이 많았고, 50세 이

에서의 남녀 유병률은 여성이 25.8%로 남성의 17.7%

에 비해 유의하게 높았다(p=0.02). 흡연율은 남성이 

86%, 여성이 18%로 남성에서 월등히 높았고

(p=0.000), 체 간 생존기간은 남성이 639일, 여성

이 823일로 여성에서 높았다(p=0.01). 구검사상 

색소가 12 g/dL 미만인 경우는 여성이 64.6%로 남

성의 32.4% 비해 유의하게 높았고(p=0.001), 종양 표

지자  CEA가 5 ng/ml 이상인 경우는 여성이 68.1%

로 남성의 32.1%에 비해 유의하게 높았다(p=0.000). 

병기에 따른 남녀 구성비의 차이는 보이지 않았고, 

EGFR  K-ras 돌연변이도 남녀 간 차이는 보이지 

않았으며, 조직학  소견상 기 지 폐포암의 성분을 

포함하고 있었던 경우는 여성에서 20명(11.2%), 남성

에서 13명(5.0%)으로 여성에서 유의하게 높았다

(p=0.035). 수술을 받은 76명의 환자를 다시 항암치료

를 받은 군(57명)과 항암치료를 받지 않은 군(19명)으

로 나 어 생존기간을 비교한 결과 남녀 모두 항암치

료를 병행한 군에서 생존기간이 유의하게 연장되었음

을 확인할 수 있었고(p<0.001), 수술만 받은 환자군에

서는 남녀간 생존기간의 차이를 보이지 않았지만, 수

술과 항암 치료를 병행한 군에서는 통계  유의성은 

가지지 못했으나 남성에 비해 여성에서 생존기간이 

더 연장되는 경향을 보 다(p=0.054). 

결  론: 폐 선암 환자에서 남녀 성별에 따라 액학

, 흡연력, 기 지 폐포암의 구성 비율, 체 간 생

존 기간  치료 방법에 따른 남녀 생존 기간의 차이

를 보 다. 따라서 폐 선암의 진단  치료에 있어서 

이러한 성별에 따른 차이를 반드시 고려해야 할 것이

다. 
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