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ABSTRACT 

 

Studies on the relationship between blood fatty acids and the risk of breast cancer have not yielded definite conclu-
sions. The role of fatty acids in the development and progression of breast cancer is unclear. We conducted a case-con-
trol study to determine serum phospholipid fatty acid composition in benign breast tumor and breast cancer. Subjects 
consisted of 27 benign breast tumor and 68 breast cancer patients, and 28 matched controls. The levels of fatty acids 
were measured by gas chromatography. Higher arachidonic and palmitic acids were observed in breast cancer patients 
as compared with control and benign breast tumor patients. The percentage of total saturated fatty acids in breast cancer 
was higher than in control and benign breast tumor patients. The level of stearic acid was lower in benign breast tumor 
and breast cancer patients. Saturation index, the ratio of stearic to oleic acid, was lower in benign breast tumor and breast 
cancer patients compared to the control. Moreover, stearic acid was negatively and arachidonic acid was positively cor-
related with the cancer stage. In conclusion, our results support that serum phospholipid compositions of specific fatty 
acids are associated with the risk of benign breast tumor as well as breast cancer. Further studies are necessary to 
investigate mechanisms linked to the breast cancer etiology. (Korean J Nutr 2009; 42(3): 213 ~ 220) 
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서     론 
 

2005년 우리나라 각종 암의 조발생률은 갑상샘암이 44.8

명 (인구 100,000명 당)으로 첫 번째였고 두 번째는 40.5

명인 유방암이었다. 1999년부터 2005년까지 연간 암발생

률 추이에서도 유방암 (6.8%)은 갑상샘암 (25.5%)에 이어 

두 번째로 크게 증가한 암이었으며 대장암 (5.5%)이 그 뒤

를 이었다.1) 서구 선진국 여성의 호발암이 유방암, 대장암, 

폐암임을 고려할 때2) 우리나라 여성 암의 발생 양상이 서

구와 점차 비슷하게 전환되어 가고 있는 것으로 판단된다. 

이민자 연구에서 섭취 지방은 다른 여러 요인들과 더불

어 유방암의 발병과정에 중요한 역할을 하는 것으로 제안

되었는데3) 서구의 높은 유방암, 대장암, 전립선암 발병에는 

산업혁명 이후 늘어난 총 지방의 섭취와 ω3계 다가불포화

지방산 (polyunsaturated fatty acids, PUFA)에 비해 다

량 섭취하는 ω6계 PUFA가 영향을 준 것으로 추정된다.4,5) 

식용유지, 곡물사료를 먹는 가축의 고기, 달걀 등을 많이 먹

는 서구화된 식생활을 하는 경우, γ-linolenic acid (C18：

2ω6)와 arachidonic acid (C20：4ω6, AA) 등 ω6계 

PUFA의 섭취가 많다고 알려져 있다.4) 

ω3계와 ω6계 PUFA는 연장 (elongation)과 탈포화 (de-
saturation) 등 체내 대사과정의 각 단계에서 동일한 효소

에 대해 경쟁관계에 있다. 또한 ω6계 PUFA로부터 유도

되는 아이코사노이드 (eicosanoids)는 염증 촉진 및 암 조

직 세포의 성장, 침윤, 혈관형성 촉진 등에 관여하는 반면, 

ω3계 PUFA에서 유도되는 아이코사노이드는 염증 억제

와 함께 암 예방 및 억제 효과를 가지고 있는 것으로 제안
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되고 있다.4-6)  

한편, 포화지방산 (saturated fatty acids, SFA)의 섭취

는 유방암 발생 위험과 양의 상관관계가 있다고 보고되고 

있는데,7,8) 높은 수준의 조직 내 SFA는 말초 조직의 estro-
gen 활성을 조절하고9,10) 인슐린 저항성을 높임으로써11) 유

방암의 위험을 높일 수 있다. 그러나 인체 내 다량 존재하

는 SFA인 stearic acid (C18：0)는 다른 SFA와 달리 유

방암 세포의 증식을 억제하는 효과가 있으며,12,13) 환자-대조

군 연구에서는 유방암의 위험과 역의 상관관계에 있다고 보

고되었다.14) Δ9 Desaturase 활성 변화를 부분적으로 반

영할 수 있는 SFA와 단일불포화지방산 (monounsaturated 

fatty acids, MUFA)의 비율인 saturation index (SI)가 

유방암에서 변화되어 있다는 연구도 있다.14-16) 

그러나 아직까지 개별 지방산과 유방암과의 관련성에 대

해서는 증거가 충분하지 않으며 발병과정에 있어서 각 지

방산의 역할에 대해서는 많은 논란이 있다. 

지방산에 관한 연구에서는 설문을 이용하여 섭취량을 직

접 조사하는 방법이나, 지방조직이나 적혈구 세포막, 혈청, 

혈장의 지방산 조성을 측정하는 간접적인 방법을 사용한다. 

간접적인 측정방법은 설문지 방법에서 발생할 수 있는 기

억회상 편의 (recall bias)를 배제할 수 있으나,10) 식사 섭

취만을 온전하게 반영하지 않으며 체내 지방산의 대사 상

태에 영향 받을 수 있다.17,18) 특히 혈청 또는 혈장 인지질

은 비교적 시료 채집이 간편하여 연구에 많이 이용되는데 

수 주 혹은 수 개월간의 지방 섭취를 반영할 수 있다.17) 

본 연구는 한국인 유방암과 유방 양성종양 환자의 혈청 

인지질 지방산 조성을 대조군과 비교, 분석하였고, 유방암

의 병기 및 전이 유무에 따라 혈청 인지질 지방산 조성에 

차이가 있는지를 조사하였다. 

 

연 구 방 법 
 

연구대상 
A의료원 일반외과에 내원하여 병리조직학적 검사상 유

방암 (n = 68) 또는 양성 유방 종양 (n = 27)으로 확진된 

30∼69세 여성 95명을 환자군으로 하였다. 유방암 환자

는 0기부터 III기까지의 병기로 제한하였다. 대조군은 같은 

병원 일반외과에 내원하여 유방 관련 질환이 없는 것으로 

확인된 30∼69세 여성 28명을 대상으로 하였으며 진단명

은 치핵 (n = 8), 담석 (n = 17), 탈장 (n = 1), 복막염 (n = 

2) 등 단순 외과질환이었다. 모든 대상자 중 당뇨, 심장혈

관질환 등 대사성 질환이 있거나, 비타민제를 포함한 건강

기능식품을 복용하고 있는 경우는 연구에서 제외하였다. 

유방암 환자는 액와부 림프절의 병리학적 검사를 통해 

전이된 세포가 하나 이상 발견된 경우 양성 림프절 전이군

으로 분류하였다. 또한 the American Joint Committee 

on Cancer와 the International Union Against Cancer가 

원발성 종양의 크기, 국소 림프절 침윤의 유무와 범위, 원

발전이의 유무에 따라 제시한 병기분류법에 의해 유방암 환

자를 0기에서부터 III기까지 총 4개의 군으로 분류하였다. 
 

연구방법 
 

인체계측 

신장 (m)과 체중 (kg)을 측정하고 체중을 신장의 제곱으

로 나눈 체질량지수 (body mass index, BMI)를 산출하

였다. 
 

검체의 분리 

아침 공복상태에서 채취한 정맥혈을 차광하고 1시간 이

내에 혈청 원심분리하였다. 분리된 시료는 -70℃에서 냉

동보관하였다. 
 

혈청 지질 및 혈액학적, 혈액화학적 검사 

혈청 총 콜레스테롤과 중성지방은 Auto Chemistry An-
alyzer (Hitachi 7150, Hitachi Ltd, Tokyo, Japan)를 이

용하여 효소법으로 측정하였다. 침전제를 이용하여 유미지

립 (chylomicron), 저밀도지단백 (low-density lipopro-
tein, LDL), 초저밀도지단백 (very-low-density lipopro-
tein, VLDL)을 침전시킨 후 상층액에 있는 고밀도지단백 

(high-density lipoprotein, HDL) 콜레스테롤을 효소법으

로 측정하였다. LDL 콜레스테롤은 Friedwald 공식을 이

용하여 산출하였다. 혈액학적 검사로서 Automatic Blood 

Cell Counter (LC-240A, HORIBA Co, Japan)를 이용하

여 적혈구와 백혈구 수치를 측정하였고, 혈액화학적 검사

로서 Hitachi 7600-110 (Hitachi Ltd, Tokyo, Japan)을 

이용한 비색법으로 간 기능 지표인 혈청 GOT, GPT 활성 

및 알부민 농도를 측정하였다. 
 

혈청 지방산 분석 

Folch 방법을 이용하여 혈청에서 지질을 추출하고, 활성

화시킨 20 × 20 cm2의 TLC (silica gel-60) plate에 점적

하여 인지질을 분획하였다. 여기에 2 mL의 methanol-ben-
zene (4：1, v/v) 용액을 첨가한 후 stirring 하면서 0.2 

mL의 acetyl chloride를 천천히 첨가하여 100℃에서 60

분간 incubation 하였다. 냉각된 시료에 6% K2CO3용액 5 

mL을 가하고 원심분리하여 상층액을 취한 뒤, 불꽃이온화 

검출기와 fused silica capillary column을 이용한 가스크
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로마토그래피 (6890A, Hewlett Packard, Wilmington, 

OH, USA)에 일정한 양을 주입하여 지방산을 분석하였다. 

각 지방산의 규명은 동일한 조건 하에서 GLC reference 

standards (GLC-87A)와 OmegawaxTM test min (#4-
8476), PUFA-2 (#4-7015, Supelco, Bellefonte, PA, 

USA)의 분석을 시행하여 해당 지방산의 retention time

을 비교하여 확인하였다. 각 지방산의 양은 Hewlette Pac-
kard 3365A series III chemstation integrator를 사용하

여 산출한 총 지방산에 대한 면적백분율 (area % of total 

fatty acids)을 이용하여 환산하였다. 
 

통계 분석 

자료의 통계적 분석을 위해 Strategic Application Sys-
tem (SAS, version 9.1.3) 프로그램을 사용하였다. 세 군 

간에 변수 차이를 검증하기 위하여 일요인분산분석 (one-
way analysis of variance, ANOVA)을 실시하였고 Stu-
dent-Newman-Keuls 방법을 사용하여 다중비교를 실시하

였다. 두 군 간에 변수 차이 검증은 Student’s t-test를 이

용하였다. 결과의 수치는 평균값 ± 표준오차 (standard er-
ror of the mean, SEM)로 표시하였다. 

 

결     과 
 

연구대상자의 일반사항 
연령을 비롯한 혈청 지질 및 혈액학적, 혈액화학적 검사 

결과는 세 군 간에 유의한 차이가 없었으며 모두 정상범위

에 있었다. 체질량지수는 대조군에 비하여 양성 유방종양

과 유방암 환자군에서 높은 것으로 나타났으나 유의한 차이

는 없었다. 유방암의 발병과 관련된 위험 요인들을 분석한 

결과, 초경연령, 초산연령, 월경주기 등은 유의한 차이가 없

었으나, 출생 자녀수에서 대조군이 3.4 ± 0.5명이었고 양

성 유방 종양 환자군이 2.1 ± 0.1명, 유방암 환자군이 2.4 

± 0.2명으로 대조군에 비하여 양성 유방 종양과 유방암 

환자군이 유의하게 적었다 (Table 1). 

세 군 간에 폐경 여부, 경구피임약 복용 여부, 호르몬 대

체 요법 여부, 모유수유 여부, 흡연 여부는 유의한 차이가 

없었다 (자료 미제시).  
 

유방암과 양성 유방종양군의 혈청 인지질 지방산 조성 비교 
대조군, 양성 유방 종양 환자군, 유방암 환자군 세 군에

서 혈청 인지질의 총 지방산에 대한 각 지방산의 무게 백분

율을 비교하였다. 

PUFA의 조성에서는, 대조군과 양성 유방 종양환자에 비

해 유방암 환자에서 ω6계 PUFA인 dihomo-gamma-lino-
lenic acid (C20：3ω6, DGLA)와 AA의 수준이 높았다. 

ω3계 PUFA에서는 eicosatrienoic acid (C20：3ω3)가 

대조군에 비하여 양성 유방종양군과 유방암군에서 낮았으

며, docosapentaenoic acid (22：5ω3, DPA)가 대조군

에 비하여 유방암 환자에서 낮은 수준이었다. 이들을 제외

한 다른 개별 지방산의 조성에는 세 군 간에 유의한 차이

가 없었다. 총 PUFA의 합과 ω6계 및 ω3계 PUFA의 각 

합에는 유의한 차이가 없었으며, 이들의 비율인 AA/EPA

Table 1. Characteristics of study subjects 

Cases 
 Controls (n = 28) 

Benign breast tumor (n = 27) Breast cancer (n = 68) 

Age (y) 48.4 ± 2.4 45.9 ± 1.6 47.5 ± 1.4 

BMI (kg/m2) 22.7 ± 0.6 23.5 ± 0.6 24.4 ± 0.6 

Total cholesterol (mmol/L) 4.3 ± 0.2 4.9 ± 0.2 4.5 ± 0.1 

HDL (mmol/L) 1.3 ± 0.07 1.4 ± 0.08 1.3 ± 0.05 

LDL (mmol/L) 2.8 ± 0.1 3.1 ± 0.2 2.7 ± 0.1 

Triacylglycerol (mmol/L) 2.2 ± 0.2 2.3 ± 0.2 2.6 ± 0.2 

RBC (1012/L) 4.2 ± 0.1 4.3 ± 0.1 4.2 ± 0.1 

WBC (109/L) 5.7 ± 0.3 6.0 ± 0.3 6.1 ± 0.2 

GOT (IU/L) 19.1 ± 1.1 19.3 ± 1.2 19.5 ± 0.7 

GPT (IU/L) 18.4 ± 1.8 14.5 ± 1.3 15.7 ± 1.1 

Albumin (g/L) 42.9 ± 0.8 43.7 ± 0.6 44.7 ± 0.6 

Age at menarche (y) 15.8 ± 0.9 14.7 ± 0.5 14.1 ± 0.3 

Age at first birth (y) 24.7 ± 0.9 27.2 ± 0.6 26.3 ± 0.6 

Parity (n) 3.4 ± 0.5a 2.1 ± 0.1b 2.4 ± 0.2b 

Menstruation cycle (d) 27.9 ± 0.8 28.7 ± 0.7 29.2 ± 1.1 
 
Values are means ± SEM. Analysis of variance (Student-Newman-Keuls test) was performed to test the difference between 
means. Values with different superscripts in a row are significantly different at p < 0.05 
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와 ω6/ω3 PUFA, 총 SFA와 총 PUFA의 비율인 P/S값

에도 세 군 간에 유의한 차이가 없었다 (Table 2). 

총 SFA의 합은 대조군과 양성 유방종양 환자에 비하여 유

방암 환자에서 높은 것으로 나타났다. Palmitic acid (C16： 

0)와 stearic acid는 혈청 인지질의 주된 SFA로서 palmi-
tic acid의 양이 가장 많았다. Palmitic acid는 대조군과 양

성 유방 종양 환자군에 비하여 유방암 환자군에서 높았으

나, stearic acid는 대조군에 비하여 양성 유방 종양 환자

군과 유방암 환자군에서 낮은 것이 특징적이었다. 다른 개

별 SFA와 MUFA는 세 군 간에 유의한 차이가 없는 것으

로 나타났다 (자료 미제시). SFA에서 MUFA로의 탈포화 

과정의 간접적인 지표가 될 수 있는 SI로서 C16：0/C16： 

1 비율과 C18：0/C18：1 비율을 비교한 결과, C16：0/ 

C16：1 비율은 세 군 간에 유의한 차이가 없었으나 C18： 

0/C18：1 비율은 대조군에 비하여 양성 유방 종양 환자

군과 유방암 환자군에서 낮았다. 세 군 간에 총 MUFA의 

합에는 유의한 차이가 없었다 (Table 3). 
 

유방암의 성장, 진행과 혈청 인지질 지방산 조성 
지방산의 조성이 유방암의 성장과 진행에 연관되어 있는

지 알아보기 위하여, 유방암 환자를 병기에 따라 네 개의 

Table 2. The percentage of polyunsaturated fatty acids in serum phospholipids 

Cases 
 Controls (n = 28) 

Benign breast tumor (n = 27) Breast cancer (n = 68) 

Total PUFA 29.81 ± 0.76 28.31 ± 1.68 29.31 ± 0.74 
Total ω6 PUFA 20.69 ± 0.50 20.43 ± 1.13 21.56 ± 0.54 
C18：2ω6 14.88 ± 0.36 13.64 ± 0.69 14.36 ± 0.39 
C18：3ω6 0.19 ± 0.01 0.15 ± 0.02 0.15 ± 0.01 
C20：3ω6 0.20 ± 0.03b 0.21 ± 0.03b 0.38 ± 0.04a 
C20：4ω6 4.24 ± 0.48b 3.85 ± 0.22b 6.36 ± 0.26a 
C22：4ω6 0.39 ± 0.04 0.42 ± 0.04 0.30 ± 0.03 
C22：5ω6 0.13 ± 0.02 0.08 ± 0.01 0.09 ± 0.01 
Total ω3 PUFA 7.46 ± 0.38 7.33 ± 0.55 7.91 ± 0.28 
C18：3ω3 0.48 ± 0.03 0.37 ± 0.03 0.42 ± 0.02 
C20：3ω3 0.25 ± 0.02a 0.16 ± 0.02b 0.16 ± 0.01b 
C20：5ω3 1.36 ± 0.09 1.41 ± 0.16 1.53 ± 0.09 
C22：5ω3 0.70 ± 0.03a 0.63 ± 0.03ab 0.59 ± 0.02b 
C22：6ω3 4.70 ± 0.34 4.67 ± 0.43 5.16 ± 0.21 
ω6/ω3 ratio 2.78 ± 0.15 2.69 ± 0.14 2.63 ± 0.09 
AA/EPA ratio 5.30 ± 0.63 5.49 ± 1.78 4.61 ± 0.25 
PUFA/SFA1) ratio 0.59 ± 0.02 0.55 ± 0.04 0.53 ± 0.02 

 
Values are means ± SEM. Analysis of variance (Student-Newman-Keuls test) was performed to test the difference between 
means. Values with different superscripts in a row are significantly different at p < 0.01 
1) Including 12：0, 14：0, 16：0, 18：0, 20：0, 22：0 and 24：0 
 
Table 3. Percentage of saturated and monounsaturated fatty acids in serum phospholipids 

Cases 
 Controls (n = 28) 

Benign breast tumor (n = 27) Breast cancer (n = 68) 

Total SFA1) 51.11 ± 0.51b 51.33 ± 0.67b 55.20 ± 1.42a 

C16：0 30.41 ± 0.34b 30.56 ± 0.42b 32.80 ± 0.91a 

C18：0 18.08 ± 0.53a 16.74 ± 0.30b 16.50 ± 0.32b 

Total MUFA2) 16.92 ± 0.46 16.13 ± 0.48 16.96 ± 0.29 

C16：1 1.46 ± 0.07 1.32 ± 0.04 1.49 ± 0.07 

C18：1 12.08 ± 0.45 12.88 ± 0.28 12.35 ± 0.37 

Saturation index      

C16：0/C16：1 ratio 20.22 ± 1.15 22.94 ± 0.72 22.07 ± 1.36 

C18：0/C18：1 ratio 1.54 ± 0.06a 1.36 ± 0.04b 1.33 ± 0.03b 
 
Values are means ± SEM. Analysis of variance (Student-Newman-Keuls test) was performed to test the difference between 
means. Values with different superscripts in a row are significantly different at p < 0.05 
1) Including 12：0, 14：0, 16：0, 18：0, 20：0, 22：0 and 24：0 
2) Including 14：1, 16：1, 18：1, 20：1, 22：1 and 24：1 
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군으로 분류하거나 림프절 전이 여부에 따라 두 군으로 나

누어 각 지방산의 수준을 비교하였다. 

AA 수준은 0기에 비하여 I, II, III기에서 높았으며, 림프

절 전이 음성인 군과 양성인 군을 비교했을 때 양성인 군

에서 높은 것으로 나타났다 (Fig. 1). 

Stearic acid의 수준은 네 개의 군 중에서 가장 낮은 수

준의 병기인 0기와 가장 높은 수준의 병기인 III기 간에 

유의한 차이가 있었으며 0기에 비하여 III기에서 stearic 

acid가 낮은 것으로 나타났다 (Fig. 2). 

각 군 간에 stearic acid와 AA를 제외한 다른 지방산에

는 유의한 차이가 없었다.  

 
고     찰 

 

본 연구는 유방암 또는 양성 유방 종양 환자군과 대조

군에서 혈청 인지질 지방산의 조성을 비교, 분석하였고, 유

방암 환자는 다시 병기에 따라 네 개의 군으로 분류하거나 

림프절 전이 여부에 따라 두 군으로 나누어 각 지방산의 수

준을 비교하였다. 

유방암 환자와 관련된 위험 요인들을 분석한 결과, 대조

군에 비하여 양성 유방 종양 환자군과 유방암 환자군에서 

출생 자녀수가 유의하게 적었다. Russo 등은 미경산 (nul-
liparity)이 유방암의 발병 위험을 높이는 반면, 다경산 (mu-
ltiparity)은 유방암에 대해 독립적인 보호효과가 있음을 강

조하였다.19)  

여러 종설에서 ω3계 PUFA는 유방암을 비롯한 각종 암

에 대해 예방 효과가 있는 반면, ω6계 PUFA는 촉진 효과

가 있음을 제안하였다.20-22) 환자-대조군 연구에서도 Ku-
riki 등23)과 Shannon 등16)은 유방암 환자에서 적혈구 세

포막 내 ω3계 PUFA 수준이 낮아져 있었고 Chajès 등24)

은 암 조직 세포막 인지질에서 ω6계 PUFA인 AA 수준

이 높아져 있었다고 보고하였다. 본 연구의 유방암 환자에

서는 대조군과 양성 유방 종양환자에 비해 혈청 인지질의 

dihomo-gamma-linolenic acid (C20：3ω6, DGLA)와 

AA의 수준이 높았다. ω6계 PUFA인 DGLA는 AA로 전

환될 수 있으며 이들 두 지방산은 모두 아이코사노이드 생

합성에 참여할 수 있다. 특히 AA로부터 생합성되는 pro-
staglandin E2 (PGE2)는 염증, 종양형성, 혈관형성, 세포

증식 등을 촉진시키고 면역기능, 세포 사멸 등을 억제하는 

강력한 아이코사노이드인데, ω3계 PUFA인 EPA로부터 

합성되는 아이코사노이드는 이와는 반대의 효과가 있는 것

으로 알려져 있다.6,25) 본 연구에서 EPA와 AA/EPA 비율

은 각 군 간에 차이가 없었으나, DPA는 유방암 환자에서 

유의하게 낮았다. DPA는 신체 내에서 Δ4 desaturase에 

의해 EPA로부터 전환될 수 있어 지속적으로 섭취하는 EPA

를 효율적으로 저장하는 창고의 역할을 할 수 있으며 EPA

의 섭취를 반영할 수 있다.14,26) 따라서 유방암 환자에서 유

의하게 낮은 혈청 인지질 DPA는 평상시 EPA의 섭취가 
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Fig. 2. Percentage of stearic acid in serum phospholipid of
breast cancer patients based on cancer stage. Values are
means ± SEM. Analysis of variance (Student-Newman-Keuls test)
was performed to test the difference between means of each
tumor stage groups. Bars with different letters are significantly
different at p < 0.05. 
 

Fig. 1. Percentage of arachidonic acid in serum phospholipid of breast cancer patients based on cancer stage and lymph node
status. Values are means ± SEM. Analysis of variance (Student-Newman-Keuls test) was performed to test the difference between
means of each tumor stage groups. Student’s t-test was performed to test the difference between means of lymph nodal metastasis
groups. Bars with different letters or an asterisk are significantly different at p < 0.05. 
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적었음을 간접적으로 의미할 수 있다. 

본 연구에서 유방암 환자군의 혈청 인지질 SFA는 대조

군과 양성 유방 종양 환자군에 비하여 높았는데, 유방암과 

SFA에 관한 여러 연구에서 높은 수준의 SFA는 estradiol

의 esterification을 촉진하여 유선조직 내 에스트로겐 저

장량을 증가시키고, 인슐린 저항과 고인슐린혈증을 유발하

여 유리 IGF-1을 증가시킴으로써 유방암의 시작과 발달 과

정에 중요한 영향을 주게 된다.9-11,27) 

SFA 중 palmitic acid는 대조군과 양성 유방 종양 환자

군에 비하여 유방암 환자군에서 높았으나, stearic acid는 

대조군에 비하여 양성 유방 종양 환자군과 유방암 환자군

에서 낮은 것이 특징적이었다. 양성 유방질환은 후에 유방

암을 일으킬 수 있는 중요한 위험 요인 중 하나로서28) 정

상 여성에 비해 양성 유방종양을 가진 여성이 유방암에 걸

릴 비교위험도는 1.5∼1.6배에 이른다고 한다.29) 유방암에

서 높은 수준의 혈청 인지질 palmitic acid와 낮은 수준의 

혈청 인지질 stearic acid는 이들 지방산이 유방암의 위험

과 관련되어 있다는 Chajès 등의 연구와 일치하는데 유방

암에서 낮은 혈청 인지질 stearic acid는 적은 섭취량 또는 

palmitic acid로부터의 elongation 감소가 원인일 수 있다

고 하였다.14) 또한 Liu 등은 유방암 세포에서 지방산 합성

효소 (fatty acid synthase, FAS)는 과발현되어 있으며 

따라서 FAS의 주요 최종산물인 palmitic acid의 형성이 증

가되어 있다고 하였다.30)  

한편, 증가된 Δ9 desaturase 활성은 혈중 estradiol 수

치를 상승시키므로 유방암의 중요한 위험 요인이며31) 인슐

린 저항성을 유발하여 유방암의 발생위험을 증가시킬 수 

있음이 제안되었다.32) In vitro 연구에서는 Δ9 desaturase 

활성 억제가 암세포의 증식을 억제하는 효과가 있음이 보

고된 바 있다.12) 유방암 환자에서 증가된 Δ9 desaturase 

활성은 oleic acid 합성을 촉진하여 C16：0/C16：1 비율

과 C18：0/C18：1 비율 등 SI 수치의 저하를 초래할 수 

있는데,15,33) Chajès 등은 Δ9 desaturase 활성의 간접적 

평가도구로서 SI가 유용하며 유방암 위험과 역의 상관관

계가 있음을 제시하였다.14) 본 연구에서도 C18：0/C18：

1 비율은 대조군에 비하여 양성 유방암 환자군에서 뿐 아

니라 유방 종양 환자군에서도 낮은 것으로 나타났는데, 이

는 환자군에서의 Δ9 desaturase 활성 증가를 간접적으로 

시사하는 것이다. 

유방암 환자를 병기에 따라 네 개의 군으로 분류하거나 

림프절 전이 여부에 따라 두 군으로 나누어 각 지방산의 

수준을 비교한 결과, AA가 0기에 비하여 I, II, III기에서 

높았으며 림프절 전이 음성인 군과 양성인 군을 비교했을 

때 양성인 군에서 높은 것으로 나타나, 유방암의 진행 단

계와 AA 수준이 관련되어 있었다. 유방암의 진행 단계별 

지방산의 조성을 살펴본 Chajès 등의 연구에서도 I, II에 

비하여 III기에서 AA의 수준이 높은 것으로 나타나27) 본 

연구의 결과와 일치하였다. 암의 전이(metastasis)는 암세

포가 1차 조직에서 혈관이나 림프관을 통해 다른 부위나 

장기로 이동하면서 일어나는 세포 진행의 형태로서 악성 

암의 가장 큰 특징이다. 유방암을 비롯한 여러 암에서 활

성이 증가된 phospholipase A2는 인지질로부터 AA의 유

리를 촉진하고34) lipoxygenase와 cyclooxygenase에 의

한 산화적 대사과정을 통해 염증반응성 물질인 프로스타글

란딘 (prostaglandins)과 루코트리엔 (leukotrienes) 등

의 아이코사노이드를 형성함으로써 유방암의 발생과정과 

예후 및 전이에 영향을 미칠 수 있다.35) 따라서 높은 병기

의 유방암 환자와 양성 림프절 전이군에서 나타난 AA의 

차이는 유방암의 진행 과정에서 중요한 역할을 하는 것으

로 생각된다. 한편, stearic acid의 수준은 0기에 비하여 가

장 높은 진행 단계의 III기에서 낮은 것으로 나타났다. Bo-
ugnoux 등은 림프절 전이 양성군에서 원발성 유방 종양 

내 인지질 stearic acid 수준은 낮고 oleic acid 수준은 높

았는데 이것은 Δ9 desaturase 활성 증가에 기인한다고 하

였다.36) 그러나 연구의 결과, 병기에 따른 oleic acid 수준 

및 SI에는 차이가 없었다. 

모든 연구 대상자의 혈액 시료는 진단과 거의 비슷한 시

기에 채혈하였는데, 혈청 인지질은 수 주 혹은 수 개월간의 

지방 섭취를 반영하므로17) 진단된 질병으로 인하여 변화된 

영양섭취 상태가 본 연구의 혈청 인지질 지방산 조성에 영

향을 미치지 않았으리라 생각된다. 혈청 인지질은 조직 인

지질과 동적인 평형관계를 이루어 체내 지방산의 대사 상태

를 반영할 뿐 아니라 섭취 지방산의 조성을 반영할 수 있

다.18) 이러한 점에서 식사를 통한 섭취 지방산의 조성과 혈

청 인지질 지방산 및 유방암 위험과의 관련성을 분석하지 

않은 것은 본 연구의 제한점이라고 할 수 있으며, 이에 대한 

추가의 연구가 필요할 것이다. 

연구의 결과, 양성 유방 종양 또는 유방암 환자군에서 혈

청 인지질 지방산의 조성이 변화되어 있었으며 특히 유방

암의 위험 요인인 양성 유방종양 환자군에서 차이가 나타난 

지방산들은 신생물 (neoplasia) 단계에 이미 변화가 나타

난 것으로 사료된다. 또한 일부 개별 지방산들은 유방암의 

진행 단계와도 관련되어 있었다. 변화된 혈청 인지질 지방

산의 조성이 암화 과정에서 발생한 대사적 영향에 의한 것

인지 식사 섭취에 의한 것인지에 대해서는 심도 있는 추가

의 연구가 진행되어야 할 것이다. 
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요     약 
 

본 연구에서는 유방암과 유방 양성종양 환자의 혈청 인

지질 지방산 조성을 대조군과 비교, 분석하였으며, 유방암

군을 병기에 따라 네 개의 군으로 분류하거나 림프절 전이 

여부에 따라 두 군으로 나누어 혈청 인지질 지방산 조성에 

차이가 있는지를 조사하였다. 그 결과를 요약하면 아래와 

같다. 

1) 출산 자녀수에서 양성 유방 종양과 유방암 환자군이 

대조군에 비하여 유의하게 적었다. 

2) 대조군과 양성 유방 종양환자에 비해 유방암 환자에

서 ω3계 PUFA인 혈청 인지질 DGLA와 AA의 수준이 높

았으며 ω3계 PUFA인 eicosatrienoic acid는 대조군에 비

하여 양성 유방종양군과 유방암군에서 낮았으며, DPA는 

대조군에 비하여 유방암 환자에서 낮은 수준이었다. 

3) 총 SFA의 합은 대조군과 양성 유방종양 환자에 비하

여 유방암 환자에서 높은 것으로 나타났다. Palmitic acid

는 대조군과 양성 유방 종양 환자군에 비하여 유방암 환자

군에서 높았으나, stearic acid는 대조군에 비하여 양성 유

방 종양 환자군과 유방암 환자군에서 낮은 것이 특징적이

었다. 

4) SI로서 C18：0/C18：1 비율은 대조군에 비하여 양

성 유방 종양 환자군과 유방암 환자군에서 낮았다. 

5) AA 수준은 0기에 비하여 I, II, III기에서 높았으며, 

림프절 전이 음성인 군과 양성인 군을 비교했을 때 양성인 

군에서 높은 것으로 나타났다. Stearic acid의 수준은 네 

개의 군 중에서 가장 낮은 수준의 병기인 0기와 가장 높은 

수준의 병기인 III기 간에 유의한 차이가 있었으며 0기에 

비하여 III기에서 stearic acid가 낮은 것으로 나타났다. 

이상에서와 같이 혈청 인지질의 지방산 조성은 유방암 

환자군에서 변화되어 있었으며 특히 양성 유방종양 단계에

서 변화가 나타난 지방산도 있었다. 또한 AA와 stearic 

acid 등 일부 개별 지방산들은 유방암의 진행 단계와도 관

련되어 있었다. 따라서 혈청 인지질의 지방산 조성은 유방

암의 예방 뿐 아니라 진행의 단계에 따라 유의 깊게 관찰

해야 할 중요한 요소로 사료된다. 
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