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40세 이상 남성에서 고혈압 발생이 전립선암 발생에 미치는 영향

: 국민건강보험공단 건강검진코호트 자료를 이용하여

전립선암은 전 세계 남성에서 두 번째로 흔히 발생하는 암이다. 최근 아시

아 지역의 전립선암 발생 부담이 급증하여 수년 내 아시아 남성의 건강은 물

론, 의료보험제도에 영향을 끼칠 주요 보건문제로 부상하였다. 이러한 전립선

암 증가의 주요 요인으로 고령화, 생활양식의 서구화 등이 지목되고 있다.

2017년 고령사회에 진입한 한국도 전립선암 발생률 및 사망률이 지속 증가하

는 추세로, 전립선암은 지금부터 주의 깊게 살펴야 할 암종 중 하나로 꼽힌다.

특히 국내 전립선암은 서양보다 병리학적으로 침습적이고 국소 이상 병기의

진단율이 비교적 높아 국내 고위험군 대상 전립선암 조기발견 기회의 필요성

이 제기되고 있다. 전립선암 고위험군의 규명이 더욱 중요해진 상황이다.

이 연구의 목적은 40세 이상 남성에서 고혈압 발생이 전립선암 발생에 미치

는 영향을 알아보는 것이다. 중년이상 남성의 대표적인 만성질환인 고혈압과

전립선암의 관련성을 알아보기 위한 다양한 연구가 있었으나 그 결과가 상이

하여 추가적인 연구가 요구되어 왔으며, 특히 국내 연구는 드문 실정이었다.

따라서 이 연구를 통해 고혈압 발생여부에 따른 전립선암 발생위험 차이를 추

정하고, 하위 분석으로 비만도를 비롯해 고혈압군에서 전립선암 발생에 영향

을 끼치는 특성들을 조사하고자 하였다.

이를 위해 40세 이상 국민의 대표성을 지닌 국민건강보험공단의 건강검진코

호트DB를 사용하여 고혈압 및 전립선암 병력이 없는 40세 이상 한국 남성

514,866명에 대해 3년간(2003~2005년) 고혈압 발생여부를 평가한 후, ‘고혈압
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군’과 ‘비고혈압군’의 전립선암 이환여부를 8년간(2006~2013년) 추적 관찰하였

다. 두 군의 전립선암 발생까지의 기간 차이와 누적발생률은 카플란-마이어

생존 곡선을 이용하여 추정하였고, 로그-순위 검정법으로 그 유의성을 검정하

였다. 또한, 고혈압 발생과 전립선암 발생간의 관계를 조사하기 위해 콕스 비

례위험모형으로 고혈압 발생에 따른 전립선암 발생 비교위험도를 조사하였다.

추가적으로 다른 변수를 통제한 상태에서 흥미변수인 비만도, 그리고 각 독립

변수에 따른 고혈압군의 전립선암 발생 비교위험도를 각각 하위 분석하였다.

연구 결과, 고혈압군은 비고혈압군 대비 전립선 발생까지 걸리는 기간이 유

의하게 짧았고 전립선암 누적발생률은 유의하게 높았다(P<.0001). 아울러, 고

혈압군의 전립선암 발생위험은 비고혈압군 대비 1.37배 높았다(위험비: 1.37,

95% 신뢰구간: 1.03-1.81). 고혈압군에서 나머지 변수를 모두 통제했을 때 비

만(BMI≥25)은 전립선암 위험을 1.63배 높였으며(위험비: 1.63, 95% 신뢰구간:

1.08-2.46), 같은 방법으로 모든 독립변수에 대해 하위 분석한 결과 75세 이상,

비음주, 비흡연, 암 가족력 보유 특성의 고혈압군은 각각 동일한 특성의 비고

혈압군 대비 전립선암 발생위험이 1.45~1.80배 유의하게 더 높았다.

이는 고혈압 발생이 전립선암 발생에 미치는 영향을 조사한 전향적 대규모

코호트연구로 수십 년간 논란시 되어 온 두 변수의 상관관계를 뒷받침하며,

40대 이상 한국 남성에서 고혈압 발생이 전립선암 발생위험을 높인다는 사실

을 제시한다. 중년이상 남성의 주요한 건강문제인 전립선암은 물론, 고혈압 대

응전략 마련에 근거를 제시한다는 점에서 의의가 있으며, 한국인 전립선암 고

위험군을 특정할 수 있는 토대 마련의 의미를 지닌다. 이 연구가 전립선암 고

위험군 규명 및 이들 대상의 효과적인 정책마련에 기여하기를 기대한다.



핵심어: 전립선암, 고혈압, 비만도, 발생위험, 위험요인, 남성암
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Ⅰ. 서론

1. 연구의 배경 및 필요성

전립선암은 OECD 국가 남성에서 가장 흔히 발생하는 암이다(Ferlay et al.,

2014). 한국에서는 남성암 중 발생률 5위를 차지하고 있지만 전립선암으로 인

한 질병부담이 매년 커지고 있어 문제시 되고 있다. 한국중앙암등록본부(2016)

에 따르면, 국내 전립선암 발생률은 2000년대에 들어 매년 증가했다. 2014년

한 해에만 국내 남성 9,785명이 전립선암으로 진단받았는데, 이는 2000년

1,304명에서 7.5배 높아진 것이다. 최근 15년간(1999~2014년) 전립선암의 연평

균 증가율은 14.9%로 암 중 두 번째로 증가 폭이 크다(한국중앙암등록본부,

2016). 전립선암으로 인한 국내 연령표준화 조사망률은 1983년 0.5%에서 2012

년 5.2%로 10.5배 증가해 지난 30년간 암 사망증가율 1위를 차지했다(Lim,

Ha and Song, 2015).

국내 전립선암 발생이 증가하는 주요 원인으로 인구 고령화와 생활양식의

서구화가 지목되고 있다. 국립암센터의 전립선암센터, 대한비뇨기종양학회 등

은 고령화와 비만화가 진행되고 있는 국내 전립선암 발생부담이 수년 내 다른

OECD 국가 수준으로 증가할 것이라고 경고하고 있다(전립선암센터, 2015; 김

하윤, 2016). 전립선암의 가장 중요한 위험인자는 나이로, 주로 40세 이상 남

성에서 호발하고 60세부터 발생률이 크게 증가하는 양상을 띤다(전립선암센

터, 2015). 한편, 서구화된 생활양식이나 이와 연관성이 큰 만성질환과 전립선

암 발생간의 관계는 아직 명확히 규명되지 않았다. 관련 연구가 여럿 있었지

만 결과가 상이하였다.

고령화와 생활양식의 서구화로 국내 남성에게 가장 흔히 생기는 만성질환은
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고혈압이다. 생활양식의 서구화로 나타나는 대표적인 국내 만성질환으로 고혈

압, 당뇨병 등이 꼽히는데, 질병관리본부(2017)는 특히 국내 성인의 고혈압 유

병률은 29.1%로 만성질환 중 제일 높다고 보고했다. 남성의 유병률이 더 높으

며, 국내 30세 이상 남성의 35.0%가 고혈압이다(질병관리본부, 2017). 질병관

리본부의 국민건강영양조사(2016)에 따르면, 한국 성인 비만자의 41.8%는 고

혈압을 동반하고 있으며, 19.9%는 고콜레스테롤혈증, 14.8%는 당뇨병을 동반

하고 있었다. 하지만 아직까지 고혈압 발생이 전립선암 발생에 미치는 영향을

살펴본 연구는 드문 상황이다.

최근 전립선암 위협이 커지면서 이에 대응할 국가 지원책이 필요하다는 의

견이 제기되고 있다. 전립선암은 현재 한국 국가 암 조기검진사업대상에 해당

하지 않는다. 게다가 국민 건강검진 기본항목에도 전립선특이항원(prostate

specific antigen, 이하 PSA) 검사와 같은 전립선암 선별검사가 포함되어 있지

않아 개인의 검진에만 의존하고 있는 상황이다(Lee et al., 2015).

국내 비뇨기과 전문가들은 병리학적 연구에 따르면 국내 전립선암이 서양

국가에 비해 더 침습적이고, 임상적으로 국소 이상 병기의 진단비율이 비교적

높으며, 다른 선진국에 비해 조기발견율과 생존율이 낮다는 점 등을 근거로

전립선암 고위험군 검진사업을 시행해야 한다는 의견을 제시하였다(Song et

al., 2003; Lee et al., 2010; Lee et al., 2012; Yeom et al., 2012). 반면, 무증상

집단에서 대규모로 전립선암 조기검진을 시행하는 것은 그 효과가 불충분해

타당하지 않다는 일각의 주장도 있다.

전립선암 진단 당시의 병기는 이후 환자의 생존 가능성과 직결된 가장 주된

요인이지만, 전립선암은 다른 대부분의 암과 마찬가지로 병이 상당히 진행될

때까지도 증상을 보이지 않는 경우가 많다(전립선암센터, 2015). 따라서 전립

선암 위험요인을 보다 명확히 규명하여 고위험군을 특정하고 이들을 중심으로

검진사업, 예방관리 프로그램 등을 실시하는 것이 필요한 실정이다. 국내외 비



- 3 -

뇨기과학회가 전립선암 조기검진 적정성에 대한 선행연구를 토대로 50세 이상

의 남성 및 40세 이상 고위험군 남성의 정기적인 전립선암 검진을 권고하고

있다는 측면에서도 전립선암 고위험군 규명은 중요하다.

따라서 이 연구를 통해 40세 이상 남성의 건강을 위협하는 주된 질환인 전

립선암과 고혈압의 상관관계를 조사하고자 한다. 이를 위해 고혈압 발생군과

비고혈압군의 전립선암 누적발생률, 발생위험 등을 분석하고, 추가적으로 고혈

압군에서 비만도에 따른 전립선암 발생위험 및 인구사회학적, 건강행태, 임상

적 변수에 대한 각각의 전립선암 발생 위험도를 확인하고자 하였다.

2. 연구의 목적

이 연구는 40세 이상 한국 남성의 건강을 위협하는 전립선암과 고혈압의 상

관관계 분석을 위해 고혈압군과 비고혈압군의 전립선암 누적발생률 차이 및

발생위험 기여도를 살펴보고, 비만도를 포함한 고혈압군의 일반적 특성이 전

립선암 발생에 미치는 영향의 차이를 검증하려 한다. 이를 통해 국내 전립선

암 위험요인을 보다 명확히 규명하고, 전립선암 고위험군 검진사업, 전립선암

예방관리 사업 등 국내 전립선암 대응전략 마련에 기여하고자 한다. 구체적인

연구 목적은 다음과 같다.

첫째, 고혈압 발생의 전립선암 발생위험 기여도를 조사한다.

둘째, 비만도에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험을 분석한다.

셋째, 고혈압군에서 전립선암 발생에 영향을 주는 요인을 분석하여 전립선암

고위험군 규명에 기여한다.
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Ⅱ. 이론적 배경

1. 전립선암 발생현황과 위험요인

1.1 전립선암의 정의와 진단

‘전립샘’이라고도 불리는 전립선은 남자의 방광 바로 아래 위치한 일종의 남

성 호르몬 기관으로 정액의 일부를 생성하고 분비하는 역할을 한다. 전립선

종양은 전립선비대증과 같은 양성 종양과 악성 종양인 전립선암으로 나뉜다.

전립선암은 전립선의 일부 세포가 정상적인 세포의 증식 조절 기능을 잃고 무

질서하게 자라나며, 주위 장기 또는 림프절, 뼈, 폐 등 여기저기로 퍼져 나가

는 질환이다(대한비뇨기종양학회, 2015). 전립선에서 발생하는 암의 대부분은

전립선 세포에서 발생하는 선암(腺癌)이다.

전립선암 병기는 2010년 개정된 제7판 TNM 병기분류법을 기준으로 판정하

는 것이 가장 일반적이다(Cheng et al., 2012). 미국암연합위원회(AJCC)와 국

제암연맹(UICC)이 제정한 이 TNM 병기분류법에 따라 전립선암을 1기부터 4

기까지 분류한다. 전립선암 1기는 직장수지검사상 이상 소견은 없지만 전립선

조직에서 우연히 암세포를 발견한 경우로 암이 전립선 내에만 국한된 상태다.

직장수지검사에서 종양이 촉진되며 전립선 밖으로는 암이 퍼지지 않은 전립선

암은 2기, 암이 전립선 피막을 벗어나 주위조직으로 국소적으로 진행된 전립

선암은 3기로 칭한다. 전립선암 4기는 전립선암세포가 주위 장기나 림프절,

뼈, 폐 등 다른 장기로 퍼진 전이 전립선암이다.

국소 전립선암의 경우, 근치적 전립선 절제술 후 10년간 재발 없이 생존할

확률은 70~85% 정도다(전립선암센터, 2015). 한국중앙암등록본부(2016)의 암등
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록통계에 따르면, 전립선암 환자의 5년 상대생존율은 93.3%다(2010~2014년 기

준). 전립선암 진단 당시의 병기는 전립선암 진단 후 환자의 생존율을 좌우하

는 가장 중요한 요인이다(이재련, 2013). 1,2기의 전립선 내에 국한된 전립선암

을 치료하면 환자의 5년 상대생존율이 100%에 달하지만, 원격 전이된 전립선

암의 5년 상대생존율은 42.1%로 크게 떨어진다(한국중앙암등록본부, 2016).

따라서 다른 암과 마찬가지로 전립선암 역시 초기에 발견하여 치료하는 것

이 중요하다. 하지만 초기 전립선암은 대부분 별다른 증상이 없어 2014년 기

준 환자의 53.4%만이 국한 전립선암일 때 진단된 것으로 보고된다(한국중앙암

등록본부, 2016). 증상이 없더라도 정기적인 전립선암 조기검진을 통해 비교적

초기 전립선암을 발견하여 치료한다면 전립선암에 의한 요로폐쇄나 골격 전이

에 의한 암성 통증 등의 이환율은 물론, 전립선암으로 인한 사망률을 낮출 수

있을 것이다(이재련, 2013). 그러나 미국, 유럽 등 선진국들을 중심으로 전립선

암 과잉진단 논란이 제기되면서 일부 국가에서 전립선암 조기검진의 정당성과

조기검진이 필요한 대상에 대한 연구와 논의가 진행 중이다(최석환, 권태균,

2013).

1) 전립선암 조기검진의 정당성 관련 연구

전립선암 과잉진단 문제를 제시한 연구들을 바탕으로(Montie et al., 1989;

Sakr et al., 1996; Thompson et al., 2003) 전립선암 조기검진의 정당성 확인

을 위한 대규모 임상시험이 시행되었다(안형식, 2017). 유럽의 7개 임상시험센

터에서 시행된 ERSPC(European Randomized Study of Prostate Cancer) 11

년 추적관찰 연구 결과, PSA 검사는 전립선암으로 인한 사망위험도를 20%

감소시켰다(Schröder et al., 2009). Schröder 등(2009)은 이 연구결과와 함께 전

립선암의 조기 발견을 돕는 PSA 검사는 검사 자체가 어렵지 않고, 전립선암
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완치율을 높인다는 점 등을 근거로 전립선암 조기검진을 권고하는 것이 정당

하다고 주장하였다. PSA 검진이 높은 병기의 전립선암 유병률을 효과적으로

감소시킨다는 것 역시 여러 연구를 통해 확인된 바 있다(Aus et al., 2007;

Okihara et al., 2008). 미국 국립암연구소에 따르면, 미국 내 PSA 검사의 증가

에 따라 전이성·진행성 전립선암의 발생률 및 전립선암으로 인한 사망률이 감

소했다(NCI, 2013; 이재륜, 2013). 또한, PSA 검진율이 높은 미국은 PSA 검진

율이 낮은 영국에 비해 전립선암 사망률이 현저히 감소했다는 연구보고도 있

다(Collin et al., 2008). 미국은 노인의료보험제도인 메디케어를 통해 무증상

남성을 대상으로 매년 PSA 검사 비용을 지원하고 있으며, 이미 2001년 50세

이상 남성의 75%가 PSA 검사를 받았을 정도로 대중화되어있다(Sirovich et

al., 2003).

반면, ERSPC 임상연구에서 PSA 검사는 전립선암으로 인한 사망위험도를

감소시켰지만 이를 위해 너무 과도한 비용이 든다는 문제도 지적되었다. 또한,

미국에서 시행한 PLCO(Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian Cancer

Screening Trial) 임상연구 결과, 7년의 추적관찰 기간 동안 매년 PSA 검사와

직장수지검사를 시행한 검진군과 대조군간의 유의미한 사망률 차이가 없었다

(Andriole et al., 2009). 전립선암 조기검진을 권하는 것이 적절하지 않다고 주

장하는 학자들은 그 이유로 조기검진에서 발견되는 전립선암은 사망을 초래할

가능성이 매우 낮을 뿐 아니라 발견되었다고 꼭 치료할 이유가 없으며, 국소

치료로 발생할 수 있는 부작용 및 수검자들이 경험하는 불안감이나 우울증 등

을 제시했다(이재륜, 2013). 전립선암 선별검사의 유용성을 보다 명확히 밝히

기 위해서는 선별검사의 대상, 검사 주기, 치료방법의 결정 등에 대한 추가적

인 연구가 필요한 상황이다.



- 7 -

2) 전립선암 조기검진 권고 대상

전립선암 조기검진 적정성에 대한 선행연구를 토대로 한국국립암센터, 미국

암학회, 미국암종합네트워크 등은 수명이 10년 이상 남았을 것으로 예상되는

50세 이상의 남성 및 고위험군(연령, 인종, 가족력 등 고려) 40세 이상 남성은

매년 전립선암 선별검사를 받아야 한다고 권고하고 있다(전립선암센터, 2015).

대한비뇨기종양학회는 특히 50대 이상의 남성 및 가족력이 있는 40대 이상 남

성을 대상으로 매년 1회 이상 전립선암 조기검진을 권장하는 블루리본캠페인*

을 펼치고 있다.

현행 국가 암 조기검진사업†대상에서 전립선암은 제외되어 있다. 앞서 언급

한 것처럼 치명이지 않은 전립선암에 대한 과잉진단 및 과잉치료 논란이 그

배경 중 하나로 꼽힌다. 하지만 대한비뇨기학회, 대한비뇨기종양학회 등 여러

전립선암 전문가들은 국내 전립선암은 서양의 전립선암과 비교하여 병리학적

으로 더 침습적이고 임상적으로 고위험군 비율이 높은 특성을 보이기 때문에

(Lee et al., 2010; Lee et al., 2012; Yeom et al., 2012) 전립선암 고위험군에

속하는 남성들에게 전립선암을 조기에 발견할 수 있는 기회를 제공해야 한다

고 강조한다(한준현, 윤상진, 이영구, 2010; 구교철, 정병하, 2015; 이은남 등,

2015). 또한, 우리나라는 전립선암이 진전된 상태로 늦게 발견되는 경우가 많

아 생존율이 낮은 편이므로(Song et al., 2003) 전립선암 사망률 감소와 생존

율 증강을 위하여 전립선암 조기검진을 보다 활성화할 필요가 있다.

* 전립선암에 대한 올바른 인식을 구축하고 조기검진을 확대하기 위해 대한비뇨기종양학회가 2004년부터

매년 시행하고 있는 대국민 질환인식 캠페인(대한비뇨기종양학회)

† 국민에게 암 검진의 중요성에 대한 인식을 고취시키고 우리나라 국민의 수검률을 향상시켜 암을 조기

에 발견하여 치료를 유도함으로써 암의 치료율을 높이고 암으로 인한 사망을 줄이기 위하여 위암, 간

암, 대장암, 유방암, 자궁경부암 등 5대암에 한해 암 검진을 무료로 실시하는 사업(국가암정보센터).

2016년 기준 5대암에 대한 전체 수검률은 37.7%다(국가 암검진사업 정보시스템). 국립암센터는 2015년

9월 9일 폐암과 갑상선암을 포함해 우리나라에서 발생이 높은 7대암 검진 권고안을 발표했다.
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암종
한국

2010~2014년

미국

2006~2012년

캐나다

2006~2008년
전립선 93.3 99.3 95

갑상선 100.2 98.3 98
위 74.4 31.1 25
대장 76.3 66.2 64
폐 25.1 18.7 17
간 32.8 18.1 19

표 1. 주요 암 5년 생존율 국제 비교(한국중앙암등록본부, 2016) (단위 %)

한준현 등(2010)은 유럽의 ERSPC 연구 결과가 연구 디자인의 오류가 있는

미국의 PLCO 연구 결과 보다 더 신빙성이 높기 때문에 PSA 검진을 국가암

검진사업에 도입해야 하며, 이는 효과적인 남성암 관리 및 국가암지표 호전에

기여할 것이라고 하였다.

한국중앙암등록본부(2016)의 보고서에 의하면, 국내 전립선암의 2010~2014년

기준 5년 상대생존율은 93.3%로 약 10년 전인 2001~2005년 기준 80.3%에 비

해 크게 향상되었지만 미국, 캐나다 보다 여전히 낮은 편이다<표 1>.
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1.2 전립선암의 역학

1) 전립선암 발생 현황

전 세계적으로 전립선암은 남성에게 폐암 다음으로 많이 발생하는 암이다.

2012년에는 전 세계에서 약 110만 명의 전립선암 환자가 발생했다(Ferlay et

al., 2014). 전립선암은 최근 10여 년간 세계적으로 증가 추세를 보이고 있으며

84개국에서 남성암 1위를 기록해 세계 보건문제로 떠올랐다. Ferlay 등(2014)

에 따르면, 2002년 10만 명당 26.47명이었던 세계 평균 전립선암 발생률은

2012년 38.28명으로 늘었다. 세계 전립선암의 68%가 선진국에서 발생했는데

특히 서유럽, 북미, 캐나다, 호주, 뉴질랜드 등에서 10년 사이 발생률이 약

35%나 급증했다. OECD 국가에서는 전립선암이 가장 흔한 남성암이다(OECD,

2015). 국내 전립선암 발생률은 OECD 평균보다 낮은 편이지만 인구 고령화와

생활양식의 서구화로 인해 향후 다른 OECD 국가 수준으로 지속 증가할 것으

로 예측되고 있다(전립선암센터, 2015; 한국중앙암등록본부, 2015).

국내 전립선암 발생률은 2014년 기준 10만 명당 38.6명이다. 2014년 한 해

동안 국내 남성 9,785명이 전립선암으로 진단받았는데, 이는 2000년 1,034명에

서 7.5배 증가한 것이다<표 2>. 국내 전립선암 발생률은 2000년 이후로 매년

증가하였다. 전립선암의 연평균 증가율은 14.9%(1999~2013년 기준)로 암 중 2

위를 차지했다(한국중앙암등록본부, 2016).
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발생자

수

발생률 연령군별 발생률

조

CR

연령표준화

ASR 0~9 10~19 20~29 30~39 40~49 50~59 60~69 70+

한국 세계

9,785 38.6 25.7 25.6 0.1 0.1 - 0.0 1.8 24.6 145.1 332.0

표 2. 2014년 한국남성의 전립선암 발생률(한국중앙암등록본부, 2016)

Unit cases, %, rate per 100,000

* CR: crude cancer prevalence rate, †ASR: age-standardized cancer prevalence rate

진단기술의 발달과 전립선암 선별검사 보급도 국내 전립선암 발생률 증가에

한 요인으로 꼽히지만, 대한비뇨기과학회는 한국의 전립선암 선별검사 수검률

은 선진국에 비해 낮은 편이라고 하였다. Park 등(2006)에 따르면 2004년 일

반인을 대상으로 한 전립선암 조기검진행위에 대한 전화 설문조사에서 50세

이상 응답자 중 15%만이 PSA검사를 받았다. 이들은 국내 전립선암 발생률

증가는 PSA 검진 보급 보다는 생활양식의 서구화에 기인한다고 했다.

한국중앙암등록본부 암등록통계(2016)에 의하면, 2014년 전립선암을 진단받

은 9,785명 중 53.4%(5,223명)가 국한 전립선암, 23.1%(2,256명)가 국소 전립선

암이었으며 다른 장기로 전이된 원격 전립선암도 9.2%(896명)를 차지했다.

연령별로는 40세부터 전립선암이 발생하기 시작해 50세 이후부터 증가하고

65~69세에서 급격한 증가율을 보였다<그림 1>. 65세 이상에서 전립선암 발생

자수는 7,456명이며 조발생률은 남성암 중 네 번째로 높은 284.2명이다. 0세부

터 64세까지의 전립선암 누적발생률은 0.8%이며, 0세부터 74세 기준으로는

3.3%다. 전립선암은 45세 미만 남성에서는 매우 드물고, 그 이후로는 연령이

증가할수록 전립선암 발생위험도 높아진다(삼성서울병원 비뇨기암센터, 2017).
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그림 1. 연령별 국내 전립선암 발생추이.

2) 전립선암 사망률

전립선암은 세계 남성의 암 사망원인 중 5위를 차지한다. 2012년 세계에서

전립선암으로 사망한 남성은 307,481명에 이른다(Ferlay et al., 2014). 일반적으

로 전립선암 사망률은 흑인이 압도적으로 높고 동양인이 가장 낮다고 알려져

있다. 하지만 Torre 등(2016)에 따르면 치료 발전과 조기검진으로 최근 북미,

유럽지역의 전립선암 사망률은 감소하고 있으나, 아시아와 라틴아메리카 등지

에서의 전립선암 사망률은 높아지고 있다. 이 연구팀은 이러한 지역에서의 전

립선암 사망률 증가 추정요인으로 경제발전에 따른 고지방 섭취의 증가, 비만

화, 신체활동 부족 등을 제시하였다. 전립선암의 세계 평균 조사망률은 8.6명

이며 MIR(mortality-to-incidence ratios)은 28.1%다. 북미, 유럽, 아시아 지역

의 MIR은 각각 13.1%, 23.1%, 42.1%다(Chen et al., 2017).

국내 전립선암 조사망률은 2015년 기준 3.3%다(통계청, 2017). 2015년 국내

전체 암사망자 76,655명의 2.2%인 1,700명이 전립선암으로 사망하였다. 우리나
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라 고령자 통계에 의하면, 65세 이상에서 전립선암으로 인한 사망률은 2000년

이후 매년 증가하고 있다(통계청, 2017). 2000년 1.1%였던 전립선암 사망률은

2016년 3.4%로 3배 이상 증가하였다. Lim 등(2015)은 국내 전립선암 사망률이

1983년 이후 30년간 10.5배 증가해 암 중 1위를 기록했다고 하였다. 이 연구팀

역시 국내 전립선암 사망률 급증 원인으로 경제발전에 따른 지방섭취의 증가

와 운동부족, 이로 인한 비만화 등을 추정하였다. 한편, 2014년 기준 국내 전

립선암 유병자수는 62,256명이며 인구 10만 명당 유병률은 남자 기준 245.3명

(연령표준화유병률 163.1명)이다.

1.3 전립선암 위험요인

한국에서 전립선암이 증가하는 대표적인 이유로 고령화와 서구화된 생활양

식이 꼽힌다. 나이는 전립선암의 가장 중요한 위험인자로, 40세 이상에서 호발

하고 50대부터 급격히 증가해 60대 이상 남성에서 발생률이 압도적으로 높다

(국립암센터, 2015). 나이와 함께 전립선암 위험요인으로 분명히 밝혀진 것은

인종과 가족력뿐이다(Lichtenstein et al., 2000; Chan et al., 2006).

반면에 서구화된 생활양식 즉 고지방 식습관, 신체활동 부족, 비만이나 고혈

압, 당뇨병 등의 만성질환과 전립선암의 관련성은 아직 명확히 규명되지 않았

다. 이와 관련해 다양한 연구가 진행되었지만 저마다 상이한 결과를 보이고

있다. <표 3>은 전립선암 발생 관련 요인에 대한 국내 선행연구 목록이다.
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저자(연도) 자료원
연구대상

(N)
흥미변수 결과

윤창준 등(2005)
영남대부속병원

의무기록

전립선생검

시행 환자

(286)

BMI
-BMI와 유의한 관련성 없음

-연령, PSA와 유의한 연관성

Jee 등(2008) 건보공단코호트
30~95세

(1,213,829)
BMI

-BMI와 유의한 관련성 없음

-BMI≥30에서 유의하지 않은 양의 연관성

Sung 등(2009) 건보공단코호트
40~64세

(449,214)
키 -키와 발생위험간 유의한 양의 연관성

Lee 등(2010)
강남세브란스

병원 의무기록

전립선암

진단자(218)
가족력

-Sporadic 전립선암 가족력1.4%,

non-sporadic 전립선암 가족력 10.1%로

해외연구 보다 낮은 비율

-소득, 교육수준, 음주, 흡연, 신체활동과

유의한 관련성 없음

Bae 등(2013) 서울남성코호트
40~59세

(14,450)
흡연여부 -흡연여부와 유의한 관련성 없음

임소라(2015)

한국인 암

예방연구

II코호트

35세 이상

(72,232)

연령, 음주,

흡연,

운동여부,

가족력,

고혈압,

당뇨병, BMII

-연령, 가족력과 유의한 양의 연관성

-그 외 흥미변수와 유의한 관련성 없음

Choi 등(2016) 건보공단코호트
40세 이상

(139,519)
BMI, 당뇨병

-당뇨병 상관없이 BMI와 유의한 연관성

-BMI에 따른 당뇨병과 유의한 연관성

정지현(2016) 서울남성코호트
40~59세

(14,533)

흡연, 알코올,

신체활동,

식이 및

영양소, 직업,

학력 및

경제력, 비만

-붉은 고기류 섭취량 가장 많은 군에서

유의한 양의 연관성

-그 외 흥미변수와 유의한 관련성 없음

이재홍 등(2017) 건보공단코호트
40세 이상

(187,934 )
치주질환 -치주질환과 발생위험간의 유의한 연관성

표 3. 전립선암 발생 관련 요인에 대한 국내 선행연구
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1) 전립선암 발생과 인종

다수의 선행연구에서 전립선암 발생률은 인종에 따라 차이가 크다는 점이

밝혀졌다(WCRI, 2015). 전립선암 발생은 동양인에서 가장 낮고 미국, 캐나다,

스칸다비아 등에서 가장 높다(대한비뇨기종양학회, 2008). Gann(2002)은 아프

리카계 미국인이 백인보다 전립선암 발생위험이 약 60% 높으며, 사망률 역시

백인에 비해 두 배 정도 높다고 하였다.

한편, 미국에 거주하는 일본인의 전립선암 발생률이 미국의 백인보다는 낮

으나 일본 본토인보다 43배 높았다는 연구결과도 있다(Shimizu et al, 1991).

Hsing 등(2000)은 아시아인 이민자의 전립선암 발생위험이 한 세대 내에서 높

아졌다고 하였다. 이러한 선행연구 결과는 생활환경이 전립선암 발생에 영향

을 끼친다는 점을 뒷받침한다.

2) 전립선암 발생과 나이

나이는 전립선암 발생에 있어 가장 주요한 위험인자라는 사실이 여러 연구

로 밝혀졌다(Lichtenstein et al., 2000; Chan et al., 2006; 대한비뇨기종양학회,

2008; Leitzmann et al., 2012; WRIC, 2015). 전립선암 발생요인에 대한 국내

선행연구 결과에서도 다른 인구사회경제학적 변수들과의 관련성은 각각 달랐

지만, 연령 변수에 대해서는 전립선암 발생과 유의한 양의 연관성이 있었다.

임소라(2015)가 서울, 경기지역 소재 대학병원 및 종합검진센터의 건강검진

수검자를 대상으로 한 한국인 암 예방 연구-II(Korean Cancer Prevention

Study-II, KCPS-II) 코호트 연구를 기반으로 전립선암 발생 관련 요인을 분석

한 결과, 주요한 전립선암 위험요인은 ‘연령’과 ‘가족력’이었다. 50대 미만 연령
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층에 비해 50대, 60대, 70대 이상 연령층에서 전립선암 발생위험이 각각 7.91

배, 13.79배, 25.61배로 높아졌다.

Woo 등(2012)은 국내 45세 이상 남성 2,246명을 대상으로 한 연구에서

PSA 수치가 나이에 따라 증가하며, 21~60세 남성과 60세 이상 남성 사이에

통계적으로 유의한 PSA 수치 차이가 있다고 하였다.

3) 전립선암 발생과 가족력

가족력 역시 전립선암 발생에 있어 주요한 위험인자인 것으로 여러 역학 연

구에서 밝혀졌다(Valeri et al., 2000; Johns and Houlston, 2003; Zeegers,

Jellema and Ostrer, 2003; Elshafei et al. 2013). 국립암센터(2015)에 따르면,

전립선암 환자 중 가족력이 있는 사람은 9% 정도로 보고된다. 또, 형제 중 전

립선암 환자가 있으면 발병 확률이 3배 정도로 높아지고, 가족력이 있는 집안

은 그렇지 않은 집안에 비해 발병 가능성이 8배 정도 높다. Kicinski 등(2011)

도 전립선암 발생에 대해 유전적 요소가 5~10% 정도 작용하며, 가족력이 있

으면 비교적 젊은 연령에서 전립선암 발생위험이 커진다고 하였다.

임소라(2015)는 연구대상자 58,347명의 연령, 혈청 전립선특이항원 수치, 고

혈압, 당뇨병, 이상지질혈증, 음주, 흡연, 운동상태 등을 통제했을 때 전립선암

가족력군의 전립선암 발생위험이 13.17배 유의하게 높았다고 하였다. 특히 50

세 미만 연령층과 50세 이상 연령층의 비교분석 결과, 50세 이상에서 전립선

암 가족력이 있는 사람은 전립선암 발생위험이 11.03배 높았다. 50세 미만 연

령층에서 전립선암 가족력이 있는 사람은 전립선암 발생위험이 53.93배나 높

았고 이는 모두 통계적으로 유의한 수준이라고 하였다.
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4) 전립선암 발생과 소득수준

Lee 등(2010)과 정지현(2016)의 연구에서는 소득수준과 전립선암 발생간의

유의한 관련성이 확인되지 않았다. 반면, KIM 등(2012)은 소득수준이 전립선

암 발생에 미치는 영향을 비교위험도로 확인한 결과 최상위 소득층을 기준으

로 했을 때 소득수준이 낮은 군에서 전립선암 발생위험이 더 낮았다고 하였

다. 해당 연구는 건강보험공단코호트DB를 활용해 총 9,381,750명의 39세 이상

남성을 대상으로 한 것으로, 대상자 수와 연령층이 한정적인 두 연구보다 정

확하다고 볼 수 있다. 60,756명의 50세 이상 남성을 대상으로 한 미국의 대규

모 코호트연구(Hastert et al., 2014)도 SES(socioeconomic status, 사회경제적

지위)와 전립선암 발생위험간의 유의한 역의 상관관계를 제시했다.

5) 전립선암 발생과 흡연

Bae 등(2013)은 서울 남성 14,450명을 대상으로 한 코호트 연구 결과, 흡연

은 전립선암 발생과 관련이 없다고 하였다. 그러나 이들의 연구대상은 40~59

세 로, 주로 60세 이상에서 발생하는 전립선암 발병특성을 고려하면 제한적인

편이다. 35세 이상 남성 72,232명을 대상으로 한 임소라(2015)의 연구 결과에

서는 전립선암 발생군에서 과거흡연자가 41.72%로 가장 많았고 현재흡연자가

23.18%로 가장 적었으며 이는 통계학적으로 유의한 수준이었다. Sawada 등

(2014)의 일본 코호트 연구에서도 흡연군의 전립선암 발생위험이 오히려 낮았

지만, 진행성 전립선암 발생위험은 높았다. Rohrmann 등(2013)의 유럽인 대상

코호트 연구 결과 역시 현재흡연군이 비흡연군 보다 초기 전립선암에 걸릴 위

험이 10% 낮았다. 하지만 매일 25개비 이상 담배를 피우는 흡연군과 40년 이
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상의 흡연군에서 전립선암 사망위험이 높았다.

Giovannucci(2003)와 Watters 등(2009)은 흡연과 전립선암 발생 사이의 역

의 관계는 흡연이 인슐린유사 성장요소-I(insulin-like growth factor-I)과 성

호르몬 결합 글로불린(sex hormone binding globulin)의 수치에 영향을 미치

기 때문이라고 추정하였다.

반면에 Murphy 등(2013)은 유럽계 미국인에서는 흡연과 전립선암의 사이에

유의한 관련성이 나타나지 않았지만 아프리카계 미국인에서는 흡연이 진행성·

전이성 전립선암을 포함해 전립선암 발생위험을 높였다고 하였다. 한편,

Lloreta 등(2015)은 스페인 남성 1,109명의 코호트 연구 결과, 흡연이 전립선암

으로 인한 사망률은 높인다고 하였다.

6) 전립선암 발생과 음주

임소라(2016)과 정지현(2016)의 한국 코호트 연구와 Betts 등(2017)의 영국

코호트연구에 따르면, 음주와 전립선암 발생간의 유의한 관련성은 없었다.

McGregor 등(2013)의 연구에서는 현재 음주가 전립선암 발생에 위험을 증가

시키지는 않지만 평생을 음주하는 것은 전립선암 발생 위험을 증가시킨다고

하였다. Papa 등(2017)은 평소 주 5회 이상 맥주를 마시는 남성의 전립선암

발생 오즈비는 맥주를 마시지 않는 남성을 기준으로 했을 때 1.66배 유의하게

더 높았다고 하였다. 이 연구에서 와인 섭취와의 관련성은 발견되지 않았다.
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7) 전립선암 발생과 신체활동

신체활동 부족(physical inactivity)은 전 세계 사망의 10대 위험요인 중 하

나로, 심혈관계 질환, 당뇨병, 일부 암과 같은 비전염성 질환의 주요 위험요인

이다(WHO, 2013). 전 세계 사망의 6%가 신체활동 부족과 관련 있으며 이는

고혈압(13%), 흡연(9%), 고혈당(6%)과 유사하다. WHO(2013)에 따르면, 비신

체활동은 유방암과 대장암의 약 21~25%, 당뇨병의 27%, 허혈성 심장질환의

30% 정도 기인하는 주요 요인이다.

그러나, 전립선암 발생과 관련해서는 저마다 다른 결과를 보였다. Liu 등

(2011)이 19개의 코호트 연구와 24개의 환자-대조군 연구를 메타분석한 결과

에서는 높은 신체활동군의 전립선암 발생위험이 낮은 신체활동군보다 10% 낮

았다. 이들은 취미생활로 운동을 하는 남성(recreational activity)보다 직업적

으로 운동을 하는 남성(occupational activity)에서 전립선암 예방효과가 더욱

강력하게 나타났다고 하였다. 반면, 유럽과 미국의 전·후향적 연구 12개에 대

한 종합자료 분석에 의하면, 신체활동을 하는 남성에서 전립선암 발생에 대한

비교위험도가 오히려 약간 높은 것으로 나타났다(Moore et al., 2016). 신체활

동 부족이 전립선암 발생에 주요 요인으로 작용하지 않는다는 연구결과들도

있다(Hrafnkelsdóttir et al., 2015; 임소라, 2016; 정지현, 2016). 따라서 신체활동

여부 및 지수에 정확한 기준과 데이터를 바탕으로 한 추가적인 연구가 필요한

상황이다.

8) 전립선암 발생과 당뇨병

당뇨병은 전립선암과 역의 관련성이 있는 것으로 여러 연구에서 확인되었
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다. Bonovas 등(2004)과 Joost(2014)에 따르면 당뇨병군의 전립선암 발생위험

이 비당뇨병군에 비해 낮다. Bonovas 등(2004)은 당뇨병군의 평균 PSA 수치

가 비당뇨병군 보다 통계적으로 유의하게 낮았다고 하였다. Zhang 등(2012)이

12개의 환자-대조군 연구와 25개의 코호트 연구를 메타 분석한 결과, 당뇨병

여부가 전립선암 발생에 영향을 끼치지 않았지만 미국인만 대상으로 한 하위

분석에서는 당뇨병군이 전립선암에 걸릴 비교위험도가 비당뇨병군을 기준으로

했을 때 0.789로 통계적으로 유의하게 더 낮았다. 당뇨병이 있는 남성에서 전

립선암 발생이 낮은 기전에 대한 여러 연구가 진행되었으며 몇 가지 메커니즘

이 제시되었지만, 충분히 이해할만한 추가적 연구가 필요한 상황이다

(Rastmanesh et al., 2014).
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혈압분류 수축기혈압(mmHg) 확장기혈압(mmHg)

정상혈압 <120 그리고 <80

고혈압 전단계 1기 120~129 또는 80~84

2기 130~139 또는 85~89

고혈압 1기 140~159 또는 90~99

2기 ≥160 또는 ≥100

수축기단독고혈압 ≥140 그리고 <90

표 4. 혈압의 분류  

2. 고혈압 발생이 건강에 미치는 영향

2.1 고혈압의 기준

1) 고혈압의 정의와 진단

고혈압은 수축기혈압 140 mmHg 이상 또는 확장기혈압 90 mmHg 이상일

때를 말한다. 수축기혈압과 확장기혈압이 각각 120 mmHg, 80 mmHg 미만이

면 정상혈압으로 정의하는데, 정상혈압은 고혈압의 위험성을 평가할 때 기준

이 된다. 고혈압과 정상혈압 사이에 해당하는 고혈압 전단계인 사람들은 정상

혈압을 가진 사람들에 비해 고혈압으로 진행할 가능성이 높으므로 특히 유의

해야 한다. 대한고혈압학회는 고혈압 진료지침(2013)에서 <표 4>과 같이 혈압

을 구분하고 있다.

혈압은 변동이 있으며 여러 원인으로 상승할 수 있기 때문에, 서로 다른 두

번 이상의 외래 방문 시 측정된 평균 혈압이 기준치(140/90 mmHg)보다 높으

면 고혈압으로 진단한다.
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2) 고혈압의 원인

고혈압 환자 대부분은 혈압상승과 관련된 특이한 증상이 없다. 대개 건강검

진이나 다른 질환으로 진료실을 찾았다가 우연히 고혈압이 진단되는 경우가

많다(대한고혈압학회, 2013). 고혈압은 원인에 따라 일차성 고혈압과 이차성

고혈압으로 진단한다. 고혈압의 90%는 원인이 분명하지 않은 본태성 고혈압

이며 이를 일차성 고혈압이라고도 부른다. 본태성 고혈압은 가족력, 서구화된

생활습관, 나트륨 섭취 등 혈압을 상승시키는 위험인자의 복잡한 작용이 유전

적인 소인에 더해져 나이가 들면서 생기는 것으로 보고 있다.

① 가족력

유전적인 요인은 본태성 고혈압 발생에 가장 주요한 인자다. 부모가 모두

고혈압이면 자녀의 약 80% 정도에서 고혈압이 발생하고, 부모 중 한쪽이 고

혈압이면 자녀의 25~40%에서 고혈압이 발생하는 것으로 알려져 있다.

② 연령

나이가 증가할수록 혈압이 올라가며 고혈압의 발생위험도 증가한다.

③ 서구화된 생활습관

체중이 증가하면 혈압이 올라간다. 신체활동이 부족하면 살이 찌기 쉽기 때

문에 신체활동 부족 역시 고혈압 위험요인으로 보고 있다.

④ 흡연과 음주

흡연은 혈관을 수축시켜 혈압을 높인다. 니코틴을 비롯한 담배의 각종 유해

물질은 혈관을 손상시켜서 딱딱하게 만들고 고혈압을 일으킬 수 있다. 또한
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아드레날린 분비를 증가시켜 혈압을 높이기도 한다. 음주 역시 고혈압 위험요

인 중 하나로 꼽히는데 그 기전은 알려지지 않았다. 하루 서너 잔 이상의 술

을 마시는 사람들은 술을 마시지 않는 사람에 비해 고혈압이 생길 위험이 증

가했다는 연구결과가 있다.

본태성 고혈압과 달리 특정 원인을 밝혀낼 수 있는 경우 이차성 고혈압으로

진단한다. 이차성 고혈압은 전체 고혈압의 약 10% 정도를 차지하며, 원인을

제거하면 고혈압 완치가 가능하다. 이차성 고혈압의 원인으로는 만성 신부전,

신혈관성 고혈압 등 신장질환이 가장 많다.

2.2 고혈압 발생 현황

WHO의 2013년 보고에 따르면, 전 세계적으로 25세 이상 성인 인구의

40%가 고혈압을 앓고 있다. 우리나라도 인구의 고령화, 생활습관의 서구화로

고혈압과 같은 만성질환 부담이 커지고 있다. 국내에서는 30세 이상 성인의

30% 정도인 약 960만 명이 고혈압 환자이며, 25%가 고혈압 전 단계에 처해있

는 고혈압 고위험군이다(보건복지부, 2015). 성인 절반 이상에서 고혈압 관리

에 대한 각별한 주의가 필요해졌다는 의미다. 고혈압성 질환은 국내 사망원인

9위를 차지한다(통계청, 2017).

고혈압 유병률은 30세 이상 성인에서 수축기혈압이 140mmHg 이상이거나

이완기혈압이 90mmHg 이상 또는 고혈압 약물을 복용한 분율이다. 2014년 기

준 30세 이상 성인 고혈압 유병률은 28.9%로 여자(26.2%)보다는 남자(31.8%)

가 더 높고, 남녀 모두 높은 연령일수록 유병률이 높았다<표 5>.
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연령 전체 남자 여자
전체(30세 이상) 28.9 31.8 26.2
30~39세 7.3 13.6 1.1
40~49세 17.7 26.9 8.8

50~59세 32.0 36.8 27.4
60~69세 48.5 45.5 51.1
70세 이상 63.5 55.8 68.7

표 5. 2014년 연령별 고혈압 유병률

*고혈압 유병률(%): 수축기혈압이 140mmHg 이상이거나 이완기혈압이 90mmHg 이상 또는 고

혈압 약물을 복용한 분율

질병관리본부가 발표한 2016 지역사회건강조사에 따르면, 자신이 고혈압임

을 인지하고 있는 비율은 66%에 그쳤으며, 이들 10명 중 6명만이 치료를 받

고 있었다. 고혈압을 치료하며 목표혈압(수축기혈압 140 mmHg, 확장기혈압

90 mmHg 미만)에 도달한 환자는 44%에 불과했다. 고혈압의 관리 수준은

1998~2007년까지 지난 10년간 급격히 개선되었다가 이후 6년간 별로 개선되지

않았다(질병관리본부. 2016).

2.3 고혈압이 건강에 미치는 영향

1) 고혈압 발생과 심혈관계 질환

고혈압은 심혈관계 질환의 가장 흔하고 강력한 위험인자로, 세계보건기구

(WHO)는 고혈압을 관상동맥질환, 뇌혈관질환의 주요 위험요인으로 규정하고

있다. WHO(2013) 보고서에 따르면, 전 세계적으로 25세 이상 성인 인구의

40%가 고혈압을 앓고 있으며 고혈압 합병증으로 인해 매년 약 9백만 명이 사

망한다(관상동맥질환 45%, 뇌졸중 51%).
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인구집단에서 고혈압의 위험성을 전향적으로 관찰하여 증명한 국내 연구는

찾아보기 어렵다. 혈압 수준에 따른 질병 위험도를 연구한 대표적인 국내 자

료인 남성 공무원과 사립학교 교직원을 6년간 추적 관찰한 연구(Korean

Medical Insurance Corporation study, KMIC)에 따르면, 140/90mmHg 이상인

고혈압 환자는 130/85mmHg 미만의 혈압을 가진 사람들에 비해 심뇌혈관질환

의 위험이 2.6배 높았다. KMIC 연구 코호트 중 248명의 환자에 대한 코호트

내 환자-대조군 연구에서 고혈압은 뇌졸중에 대한 가장 중요한 위험인자였다.

국내 자료가 포함된 동양인을 대상으로 한 대규모 관찰연구 결과에 서도 고혈

압이 뇌졸중과 허혈성 심질환의 발병에 중요한 인자였다. 이처럼 한국에서도

뇌졸중과 관상동맥질환에 대한 고혈압의 기여도가 확인되었으며 고혈압은 특

히 뇌졸중과의 관련성이 크다고 할 수 있다.

2) 고혈압과 전립선암 관련성에 대한 선행연구

고혈압은 암 발생 위험을 전반적으로 높이는 것으로 알려져 있다(Grossman

et al., 2002). 최근에는 특히 중년이상 남성에서 흔히 나타나는 고혈압과 전립

선암의 관련성을 확인하기 위한 여러 연구가 시행되었으나 현재까지 고혈압과

전립선암의 상관관계를 분석한 연구마다 결과가 다르게 보고되고 있다<표

6>.
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저자(연도) 연구형태 연구대상 (N) 결과

Rosengren 등

(1998)
20년 코호트

51~59세

(6,442)

- 혈압이 가장 높은 고혈압 5분위군(<166mmHg)이 

1분위군<130mmHg) 보다 발생률, 사망률이 

유의하게 높음 

Beebe-Dimmer 

등 (2007)

환자대조군 

연구

40~79세

아프리카계

미국 남성

(498)

- 고혈압군에서 전립선암 OR이 2.4로 높음

Martin 등

(2010)

10년 코호트 

연구

평균 50.3세

(78,768)

- 고혈압군에서 발생위험 높음

- 전이성 전립선암에서 더 큰 관련성(HRl 1.16)

Wallner 등

(2011)
15년 코호트

40~79세

(2,445)
- 고혈압군의 발생률이 1.5배 더 높음

Takeshita 등

(2011)

in-vivo 동물 

시험

40~64세 

(449,214)
- 고혈압과 유의한 관련성

임소라(2015) 7년 코호트
≥35세

(72,232)
- 50세 미만에서 유의한 관련성

Friedman GD

(1997)
30년 코호트

< or =30세

58,704
- 고혈압과 유의한 관련성 없음

Fitzpatrick 등

(2001)
5.6년 코호트

≥65세

(2,442)

- 고혈압과 유의한 관련성 없음

  (통계적으로 유의하지 않은 RR)

Lund 등

(2006)
27년 코호트

40~49세

(15,933)

- 고혈압과 유의한 관련성 없음

  (통계적으로 유의하지 않은 RR)

Tande 등

(2006)
7년 코호트 

45~64세

(6,429)

- 고혈압과 유의한 관련성 없음

  (통계적으로 유의하지 않은 RR)

Tuohimaa  등

(2007)
5.6년 코호트

≥65세

(2,442)

- 고혈압과 유의한 관련성 없음

  (통계적으로 유의하지 않은 RR)

Stocks 등

(2010)
22.2년 코호트

평균 34.7세 

(336,159)

- 고혈압과 유의한 관련성 없음

  (통계적으로 유의하지 않은 RR)

Romero 등

 (2012)

6년 코호트 ≥40

(2,121)

- 고혈압과 유의한 관련성 없음

  (통계적으로 유의하지 않은 RR)

Esposito 등

(2013)
메타분석 -고혈압은 전립선암 발생위험 15% 높임

Liang 등

(2016)

21개 연구 

메타분석
-고혈압이 전립선암 발생위험 높임

Shah 등

(2017)
메타분석

51~76세

(3,200)
-고혈압이 전립선암 발생위험 높임

표 6. 고혈압과 전립선암 관련성에 대한 선행연구

* OR indicates odds ratio; RR, relative risk
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Rosengren A와 Wilhelmsen L은 1998년 초창기 스웨덴 코호트 연구에서

혈압이 가장 높은 고혈압 5분위군(<166mmHg)이 1분위군<130mmHg) 보다

전립선암 발생률 및 사망률이 유의하게 높았다고 보고하였다.

아프리카계 미국인 남성 498명 대상의 환자대조군 연구도(Beebe-Dimmer

et al., 2007) 고혈압군(고혈압 또는 현재 고혈압약을 복용 중인 남성)은 비고

혈압군에 비해 전립선암에 걸릴 확률이 2.4배 높았다고 보고했다[OR (odds

ratio): 2.4, 95% CI (confidence interval): 1.5-3.7]. 다만, 이 연구팀은 연구대

상자의 설문에 의존하여 고혈압군을 분류하였기에 오분류 바이어스

(misclassification bias)의 가능성이 있다고 하였다.

Martin 등(2010)이 노르웨이 남성 78,768명을 대상으로 한 10년 코호트 연구

결과에 따르면, 수축기혈압이 높을수록 전립선암 발생위험도 높아졌다[HR

(hazard ratio): 1.04, 95% CI (confidence interval): 1.0-1.9, P=0.04]. 이러한

관련성은 전이성 전립선암에서[HR: 1.16 per SD (standard deviation)

increase, 95% CI : 1.05-1.27] 국한 전립선암(1.01, 0.95-1.08)보다 크게 나타났

다. 고혈압약 복용과 전립선암 발생위험 감소 사이에는 관련성이 없었다(1.03,

0.96-1.13, P=0.31).

Takeshita 등(2011)도 고혈압과 전립선 발생 관련성에 대한 최초의 in-vivo

동물시험으로 알려진 연구를 통해 고혈압이 있는 시험군에서 전립선암 발생

위험이 높았다는 결과를 제시하였다.

고혈압과 전립선암 관련성에 대한 국내 연구는 매우 드물다. 임소라(2014)의

35세 이상 한국남성 코호트연구에 따르면, 50세 이상 연령층에서 고혈압은 전

립선 발생위험과 유의한 관련성이 없었으나 50세 미만 연령층에서는 1기 고혈

압군의 전립선암 발생위험은 비고혈압군에 비해 6.38배(95% CI: 1.09-37.48)

높았고, 2기 고혈압군은 7.65배(95% CI:0.97-60.20) 높았다. 고혈압 전 단계에

서는 전립선암 발생위험비가 4.85(95% CI: 0.90-26.06)였으며 이는 통계적으로
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모두 유의하였다. 이 연구에서 고혈압 변수는 수축기 혈압이 140mmHg 이상

또는 이완기 혈압이 90mmHg 이상이거나 고혈압 약물 복용자 또는 고혈압 진

단자로 정의하였다.

반면, 2010년 이전의 여러 코호트 연구에서는 고혈압과 전립선암의 관련성

이 나타나지 않았다(Friedman GD 1997; Fitzpatrick et al., 2001; Lund et al.,

2006; Tande, Platz and Folsom, 2006; Tuohimaa et al., 2007; Stocks et al.,

2010).

Fitzpatrick 등(2001)은 65세 이상 미국인 남성 2,442명을 대상으로 한 코호

트 연구 결과에서 1기 고혈압군(수축기혈압≥140), 2기 고혈압군(≥160), 3기

고혈압군(≥180)에서 모두 전립선암 상대위험비(relative risk, RR)가 통계적으

로 유의하지 않았다고 보고했다. 이 연구팀은 두 번의 건강검진에서 기록된

혈압의 평균을 기준으로 고혈압군을 분류하였으며, 고혈압에 대한 후속치료가

고혈압과 전립선암의 관련성이 나타나지 않은 결과에 영향을 주었을 것으로

추정하였다.

최초로 전립선암 병기를 포함한 스웨덴의 대규모 코호트 연구(Stocks et al.,

2010)는 고혈압군과 비침략적인(non-aggressive) 전립선암 발생간의 역의 관

련성을 제시하였다. 혈압은 치명적인(fatal) 전립선암과는 관련성이 없었다. 이

연구팀은 건강기록으로 얻어진 혈압의 결과를 기준으로 고혈압군을 정의하였

다. 브라질 남성 2,121명을 대상으로 한 6년 코호트 연구에서도 고혈압과 전립

선암간의 유의한 수준의 관련성은 나타나지 않았다(Romero et al., 2012).

그러나 최근 메타분석 연구들은(Esposito et al., 2013; Liang et al., 2016;

Shah and Ioffe, 2017)) 모두 일관성 있게 고혈압이 전립선암 발생위험을 높인

다고 하였다.
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분류 BMI(kg/m2)

저체중 <18.5

정상 18.5~22.9

위험체중 23~24.9

1단계 비만 25~29.9

2단계 비만 ≥30

표 7. 아시아 성인의 비만 기준

3. 비만과 고혈압·전립선암의 관련성

3.1 비만의 정의와 현황

비만은 고혈압, 당뇨병, 이상지질혈증, 심혈관질환, 암과 같은 만성질환의 주

요 위험요인으로 알려져 있다(WHO, 2013). 체질량지수(Body Mass Index, 이

하 BMI)는 체중(kg)을 신장의 제곱으로(㎡) 나눈 값으로 가장 보편적인 비만

평가 기준이다(대한비만학회, 2012). 세계보건기구 아시아태평양지역과 대한비

만학회가 권고하는 한국인을 포함한 아시아 성인 비만 기준에 따라, 비만도를

BMI(kg/m2)로 정의할 수 있다<표 7>.

전 세계에서 매년 약 340만 명이 과체중과 비만으로 인해 사망하고 있으며,

우리나라 성인 남자의 비만 증가율은 OECD와 아시아 국가의 평균 변화율에

비해 큰 것으로 보고되고 있다. 우리나라 19세 이상 성인 중 약 1,270만 명이

비만(BMI≥25)이며 특히 성인 남성 비만은 1998년 25.10%에서 2014년

37.70%로 지난 15년간 약 1.5배 증가하였다. 성인 여성 비만은 2012년을 기점

으로 감소하였으며, 2014년 기준 성인 여성의 25.30%가 비만이다. 남성은
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연령 전체 남자 여자
전체(19세 이상) 31.5 37.7 25.3
19~29세 23.9 32.0 15.0
30~39세 31.8 43.9 18.6

40~49세 31.1 39.6 22.3
50~59세 35.4 41.5 29.3
60~69세 36.8 36.9 36.6
70세 이상 32.1 24.0 37.3

표 8. 2014년 연령별 비만 유병률

30~50대, 여성은 폐경기 이후인 60~70대에서 비만 유병률이 가장 높다(질병관

리본부, 2016)<표 8>.

3.2 비만과 고혈압의 관련성

고혈압은 서구화된 생활양식으로 인해 발생하는 대표적인 만성질환이다. 질

병관리본부의 국민건강통계(2015)에 따르면, 한국 성인 비만 유병자의 41.8%

는 고혈압을, 14.8%는 당뇨병을 동반하고 있다.

통계에 따르면 BMI가 25 이상으로 비만하면 정상체중인 사람보다 3배 이상

고혈압 발생위험이 높다. 또한, 신체활동이 적은 사람일수록 고혈압이 생길 가

능성이 높다는 연구결과들이 있다.

3.3 비만과 전립선암의 관련성에 대한 선행연구

전립선암 발생과 관련하여 BMI가 증가할수록 전립선암에 걸릴 위험도 증가

하지만, 국소적 전립선암과는 관련 없다는 연구가 있는가 하면(MacInnis and
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English, 2006), 오히려 비만할수록 비진행성 전립선암의 위험은 낮춘다는 연

구결과도 있다(Kristal and Gong, 2007; Littman, White and Kristal, 2007).

Jee 등(2008)의 30~95세 한국인 1,213,829명 대상 코호트 연구결과는 BMI

30 이상군에서 유의하지 않은 양의 연관성을 제시하였다. 정지현(2016)이 1993

년 구축된 14,533명의 서울남성코호트 데이터를 분석한 연구에서도 BMI와 전

립선암 발생위험과 유의하지 않은 양의 연관성을 보였다.

최근 들어 대규모 연구들은 비만할수록 전립선암 발생 위험이 높아진다는

결과를 제시하고 있다. Golabek 등(2014)은 비만이 치명적인(fatal) 전립선암

발생위험을 높인다고 하였다. 세계암연구기금(WCRF, 2014)은 과체중 또는 비

만이 전이성 전립선암의 발생위험을 높인다는 최신 연구를 바탕으로 전이성

전립선암의 위험을 줄이려면 적정체중을 유지해야 한다고 강조하고 있다.

한국에서도 남성 136,834명을 대상으로 한 대규모 코호트 결과, 비만할수록

전립선암 발생위험이 증가했다(Choi et al., 2016). 특히 당뇨병이 있는 과체중

(BMI=23.0~24.9), 비만(BMI≥25) 남성에서 전립선암 발생위험이 비당뇨병군

보다 더욱 큰 폭으로 높아졌다. 해당 연구팀은 그간 관련 연구결과가 일관성

이 없는 이유는 빈약한 표본 대표성, 작은 표본사이즈 등일 것이라고 하였다.

Park 등(2014)도 전립선생검을 시행한 남성을 대상으로 분석한 결과, 비만

은 전립선암 발생에 영향을 끼친다고 하였다. Chang 등(2014)은 지방섭취가

전립선암 진행을 촉진한다는 연구결과를 제시하였다.
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Ⅲ. 연구 방법

1. 연구 설계

이 연구는 40세 이상 남성에서 발생하는 고혈압과 전립선암의 상관관계를

파악하기 위해 국민건강보험공단이 2002년부터 2013년까지 12년간 구축하고

2016년 1월 공개한 국민건강보험공단 건강검진코호트DB(NHIS-HealS)의 자격

자료, 진료자료(청구자료), 건강검진자료를 이용하였다.

국민건강보험공단의 건강검진코호트DB는 전 국민이 건강검진 대상자가 될

수 있는 시기(만40세)를 기준으로 표본을 추출한 연구용 빅데이터로, 40세 이

상 국민의 대표성을 지닌 코호트(cohort) 자료다. 2002년 12월말 기준 40~79세

의 건강보험 자격유지자 약 515만 명의 10%를 단순 무작위 추출하여 514,866

명에 대한 2002년 1월~2013년 12월(12년간)의 자격·소득정보, 병․의원 이용

내역 및 건강검진결과, 요양기관 정보를 포함하고 있다. 익명화 및 비식별화

과정을 거친 자료로 해당 정보의 개인 식별은 불가능하다.

건강검진코호트DB를 이용하여 1년간 워시아웃(wash-out) 후 2003년~2005

년까지 3년간 새롭게 고혈압으로 진단받은 환자는 ‘고혈압군’, 그렇지 않은 수

검자는 ‘비고혈압군’으로 연구대상을 분류했다. 이는 기간 편향(length bias)을

보정하기 위해 랜드마크 분석(Landmark Analysis) 기법을 적용한 것이다. 이

후 2006년(baseline)부터 발생한 전립선암(입원 주상병: C61)을 종속변수로 하

여 고혈압군과 비고혈압군의 전립선암 발생률 및 발생위험도를 비교하였다.

또한, 고혈압군의 전립선암 발생위험도를 체질량지수를 비롯한 연구대상자의

일반적 특성별로 살펴보았다. 연구의 설계는 <그림 2>와 같다.
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그림 2. 연구의 틀.
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2. 연구 대상

2.1 선정 기준

40세 이상에서 호발하는 전립선암 발생 시기를 고려해 2002년 12월 말 기준

40세~79세 성인을 모집단으로 한 건강검진코호트 DB에서 연구대상을 추렸다.

전립선암은 남성에게만 발생하므로 2002~2013년 건강검진을 받은 514,866명

중 남성 279,125명만을 선정하였다. 1년의 워시아웃(wash-out) 기간을 두고,

2002년 건강검진 당시 고혈압 및 전립선암 진단 경험이 없는 40세 이상 남성

150,611명을 최종 연구대상으로 하였다. 2003년 1월부터 2005년 12월까지 3년

간(landmark)에 고혈압(ICD-10: I10)으로 진단 받은 환자를 ‘고혈압군’으로 정

의하고, 그렇지 않은 남성은 ‘비고혈압’군으로 분류했다.

2.2 제외 기준

고혈압이 새롭게 발생한 환자만을 ‘고혈압군’으로 추리기 위해 1년의 워시아

웃(wash-out)을 거쳐 2002년 고혈압을 진단 받은 4,352명을 제외하고 진단 전

고혈압약 처방경험이 있는 남성 13,955명도 제외하였다. 고혈압 발생여부와 전

립선암 발생과의 관계를 조사하기 위하여 최초 검진 이전에 전립선암 진단력

이 있는 62명과 고혈압 진단 이전 전립선암을 진단받은 1명을 제외하였다.

마지막으로 검진 정보가 없는 99,533명 및 이 외 필요한 정보가 누락된 수검

자 10,611명도 배제하였다. 결과적으로 2002년 건강검진 당시 고혈압·전립선암

진단 경험이 없는 40세 이상 남성 150,611명이 선정되었다<그림 3>.
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그림 3. 연구 대상 선정 및 집단.
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3. 변수의 선정 및 정의

3.1 종속변수

연구의 종속변수는 고혈압군 및 비고혈압군의 전립선암 이환여부다. 추적

관찰 기간 중 전립선암을 주상병으로 새롭게 입원한 환자는 전립선암으로 이

환된 것으로 보았다. 즉, 국민건강보험공단 건강검진코호트 진료 DB 의 통합

된 20table에서 2006년 이후 전립선암(ICD-10: C61)을 주상병으로 하는 입원

을 전립선암 발생으로 정의하였다.

3.2 관심변수

주요 독립변수는 고혈압 발생여부다. 고혈압의 90%가 원인 질환이 발견되지

않는 본태성 고혈압이며, 이에 해당하는 ICD-10 코드는 ‘I10’이다. 2003~2005

년 고혈압으로 진단받은(ICD-10: I10) 환자를 고혈압군으로 정의하였다.

또한, 베이스라인에서 관측된 이들의 체질량지수(BMI) 변수를 하위분석의

관심변수로 사용하였다. 체질량지수는 체중(kg)을 신장의 제곱(㎡)으로 나누어

계산한 값으로, 체지방량과 상관관계가 높아 체중 및 신장을 이용한 비만지수

중 가장 널리 사용된다. 세계보건기구 아시아태평양지역과 대한비만학회가 제

시한 아시아 성인 비만 기준에 따라, 저체중, 정상체중, 과체중, 비만을 각각

체질량지수 18.5 미만, 18.5~22.9, 23~24.9, 25 이상으로 정의하였다.
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3.3 독립변수

연구 대상자에 대해 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동,

총콜레스테롤, 당뇨병 유무, 대장암 유무, 암 가족력 유무, 찰슨 동반상병지수

등을 분석 변수로 하여 전립선암 발생군의 특성을 분석하였다. 각 변수의 정

의 및 기준은 다음과 같다.

1) 인구사회학적 특성

① 연령

고혈압과 전립선암 모두 중년이상에서 나이가 많아질수록 유병률도 높아진

다. 전립선암은 40세 이상에서 발생하기 시작하다가 65세~70세 연령층에서 발

생률이 최고조에 달한다(한국중앙암등록본부, 2016). 미국도 전립선암 환자의

약 66%가 65세 이상인 것으로 보고된다(Shah and Ioffe, 2017). 40대와 50대

에서 전립선암 발생률이 비교적 낮다는 선행연구를 참고하여, 연령군은 2006

년 관측된 연령을 기준으로 44~59세, 60~74, 75세 이상으로 구분하였다.

② 거주지역

거주지는 대도시(시)와 지방(도)으로 나누었다. 대도시는 특별시·광역시로,

서울, 부산, 대구, 인천, 대전, 광주, 울산, 세종(2012년 추가) 등을 포함한다.

지방은 경기, 강원, 충북, 충남, 전북, 전남, 경북, 경남, 제주 등의 도지역이다.
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③ 소득수준

소득수준은 국민건강보험공단의 건강보험료를 기준으로 산정한 소득분위수

를 대리변수로 사용하여 정의하였다. 의료급여수급권자는 0분위, 직장·지역가

입자는 각 10분위로 나뉘며, 0분위에서 10분위로 갈수록 소득수준이 높아짐을

의미한다. 소득분위수 0~3분위, 4~6분위, 7~10분위를 각각 소득수준 하위, 중

위, 상위 세 군으로 구분하였다.

2) 건강행태

① 음주습관

음주습관은 건강검진 기록 정보에 근거하여 총 세 군으로 범주화하였다.

‘(거의) 마시지 않는다’는 비음주군, ‘월 2~3회 정도 마신다’는 월2~3회 음주군,

‘일주일에 1~2회 마신다’, ‘일주일에 3~4회 마신다’, ‘거의 매일 마신다’는 모두

주 1회 이상 음주군으로 정의하였다.

② 흡연력

흡연력에 대한 문진 기록에 따라 ‘피우지 않는다’, ‘과거에 피웠으나 지금은

끊었다’, ‘현재도 피운다’를 각각 비흡연군, 과거흡연군, 현재흡연군 등 세 군으

로 구분하였다.

③ 신체활동

평소 운동 횟수에 대한 문진 기록을 바탕으로 ‘규칙적인 운동을 하지 않는



- 38 -

다’고 답한 비운동군과 주 4회 이하 운동군, 주 5회 이상 운동군 등의 세 군으

로 분류하였다.

3) 임상적 특성

① 총콜레스테롤

총콜레스테롤(total cholesterol, TC)은 대표적인 혈청학적 인자 중 하나이며,

총콜레스테롤이 높을수록 고혈압과 관련성이 크다(김완수, 2013). 이상지질혈

증 치료지침 제정위원회(2015) 기준에 따라 총콜레스테롤(mg/dL) 200 이하를

‘적정’, 200~239는 ‘경계’, 240 이상은 ‘높음’으로 범주화하였다.

② 당뇨병

대한당뇨병학회(2015) 당뇨병 진단기준을 바탕으로 공복혈당(mg/dl) 126 이

상은 당뇨병 ‘있음’, 126 미만은 당뇨병 ‘없음’으로 정의하였다.

③ 대장암

대장암은 서구지역에서 흔한 암 중 하나로 미국, 유럽 국가 등에서 모든 암

의 10%를 차지한다(Gupta et al., 2005). 국립암센터(2017)에 따르면, 대장암은

특히 지난 수십 년간 아시아 국가에서 서구화된 생활습관으로 인해 증가하여

한국 남성의 3위암(2014년 기준), 일본 남성 2위암(2012년 기준)을 차지한다.

대장암의 위험요인으로 50세 이상의 연령, 고지방 식습관, 비만 등이 지목되

며, 대장암이 비만과 관련이 있다는 것은 여러 연구를 통해 밝혀졌다(나수영,
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명승재, 2012). 신해림과 박은철(2006)은 서구화된 생활습관과 관련이 깊은 암

으로 대장암 및 전립선암을 지목하며, 두 암종의 증가추세를 예고한 바 있다.

대장암의 연령표준화발생률은 국가암검진사업 대상에 포함된 이후 감소 추세

에 있다(국립암센터, 2017). 대장암과 전립선암이 연령, 식습관 등 비슷한 위험

요인을 공유한다는 가정 하에 대장암 유무를 독립변수에 포함하였다. 대장암

은 ICD-10 코드에서 대장암으로 분류되는 ‘C18’, ‘C19’, ‘C20’으로 정의하였다.

④ 암 가족력

전립선암 가족력은 전립선암 발생에 주요한 위험인자다. 건강검진DB의 암

가족력 기록(없음: 1, 있음: 2)에 근거하여 암 가족력 유무를 구별하였다.

⑤ 동반상병지수

동반상병(comorbidity)은 환자의 주진단이나 주상병과 별개로 추가로 공존

하거나 발병했던 질환을 의미한다(Feinstein, 1970). 개인의 전반적인 건강상태

를 결정짓는 하나의 요소로 합병증과 구분되며 암의 위험도, 발견, 진행 및 치

료에 영향을 미친다(Extermann, 2007). 동반질환 보정방법 중에서 가장 널리

사용되는 방법은 찰슨 동반상병지수(Charlson comorbidity index, 이하 CCI)

다. 이는 의무기록조사로 정의된 19개의 질환에 대하여 1~6점까지 일정한 가

중치를 부여한 뒤 해당 가중치의 합을 보정하는 것이다(김경훈, 2010). 일반적

으로 ‘0, 1, 2, 3+’ 또는 ‘0, 1, 2+’ 등의 범주화된 지수로 평가한다(김은정,

2011). 이를 바탕으로 CCI를 ‘0,’ ‘1’, ‘2’, ‘3 이상’ 등 네 군으로 범주화하였다.
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3.4 통제변수

관심변수인 체질량지수에 따른 고혈압 환자의 전립선암 발생위험을 조사하

기 위해 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤,

당뇨병 유무, 대장암 유무, 암 가족력 유무, CCI 등 모든 독립변수를 통제한

상태에서 고혈압군의 체질량지수별 전립선암 발생위험도를 하위 분석

(subgroup analysis)하였다.

또한, 고혈압환자의 일반적 특성별 전립선암 발생위험을 알아보고자 위와

마찬가지로 나머지 모든 변수를 통제한 상태에서 고혈압군의 각 변수별 전립

선암 발생위험도에 대한 하위 분석을 수행하였다.

<표 9>는 연구에서 사용한 변수 목록이다.
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변수명 내용　

종속변수 전립선암 이환
2006년 이후 추적관찰 기간 중 전립선암을

주상병으로 하는 입원(상병코드 C61)

관심변수

고혈압 발생여부
고혈압군(상병코드 I10),

비고혈압군

BMI

(체중/신장의 제곱)

저체중(<18.5), 정상(18.5~22.9),

과체중(23~24.9), 비만(≥25.0)

연령 44~59세, 60~74세, ≥75세

거주지역 대도시(시), 지방(도)

소득수준

하위소득층(소득분위수 0~3분위),

중위소득층(소득분위수 4~6분위),

상위소득층(소득분위수 7~10분위)

음주습관 비음주, 월2~3회, 주1회 이상

흡연력 비흡연, 과거흡연, 현재흡연

신체활동 비운동, 주4회 이하, 주5회 이상

총콜레스테롤
적정(<200 mg/dL), 경계(200~239 mg/dL)

높음(≥240 mg/dL)

당뇨병
있음(≥공복혈당 126mg/dl),

없음(<공복혈당 126(mg/dl)

대장암
있음(상병코드 C18, C19, C20)

없음

암 가족력 있음(예), 없음(아니요)

CCI 0, 1, 2, ≥3

표 9. 연구변수
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4. 분석방법

첫째, 전체 연구대상자를 고혈압 발생여부에 따라 고혈압군·비고혈압군으로

나누고 각 군의 전립선암 이환여부를 추적관찰 하였다. 추적관찰 연구는 시간

편향(time-related biases)된 표본이 종종 문제가 된다(Streiner and Norman,

2014). Cho 등(2017)에 따르면, 랜드마크 분석은 특히 콕스 회귀분석에서 정교

한 통계방법의 한 가지 대안이다. 이 연구는 기간 편향을 보정하기 위해 랜드

마크 분석을 적용하여, 2003~2005년 3년간의 특정시기(landmark)에 고혈압 발

생을 평가하고 2006년부터(follow-up time) 전립선암 이환을 추적 관찰하였다.

고혈압군·비고혈압군을 전립선암 이환여부에 따라 전립선암군·비전립선암군으

로 범주화하여 카이제곱검정(Chi-square test)을 통해 고혈압군과 비고혈압군

의 전립선암 발생률 차이를 조사하였다. 또한, 베이스라인의 일반적 특성별 전

립선암 발생률 분포를 알아보고자 각 범주형 독립변수에 대해 빈도와 백분율

을 구한 후 카이제곱검정을 하였다.

둘째, 고혈압 발생과 전립선암 발생 사이의 관계를 조사하기 위해 카플란-

마이어 생존 곡선(Kaplan-Meier urvival curve)을 이용하여 추적 관찰된 고혈

압군과 비고혈압군간 전립선암 발생까지의 기간 차이와 누적발생률을 추정하

였고, 로그-순위 검정법(log-rank test)으로 그 유의성을 검정하였다. 또한,

콕스 비례위험모형(Cox proportional hazard model)으로 고혈압 발생에 따른

전립선암 발생에 대한 비교위험도(hazard ratio, 이하 HR)를 추정하였다.

셋째, 고혈압군에서 비만도에 따른 전립선암 발생위험을 조사하기 위해 고

혈압군의 체질량지수별 전립선암 발생위험을 하위 분석하였다. 고혈압군의 체

질량지수가 전립선암 발생에 미치는 영향을 콕스 비례위험모형으로 비교위험

도(HR)와 95% 신뢰 구간(confidence intervals, 이하 CI)을 통해 확인하였다.
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교란변수의 통제를 위해 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활

동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암 가족력, CCI 등에 대한 보정 값을 결괏

값으로 하였다.

넷째, 비만도 외에도 각 독립변수에 따른 고혈압 환자의 전립선암 발생위험

을 조사하기 위해 나머지 변수를 모두 통제한 상태에서 각 변수별 고혈압군과

비고혈압군의 전립선암 발생 비교위험도 하위 분석을 수행하였다.

모든 통계적 분석은 SAS version 9.4(SAS Institute Inc., Cary, NC, USA)

프로그램을 사용하였다. 분석의 통계적 유의수준은 P값(p-value)<0.05로 했다.
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IV. 결과

1. 연구 대상자의 일반적 특성과 전립선암 발생률

2006년부터 2013년까지의 관찰기간 중 연구대상자 150,611명의 0.50%(757

명)에서 전립선암이 발생하였다. 1,314,103인년(person-year)의 총 추적관찰 기

간의 전립선암 평균 발생률(incidence density)은 1,000인년 당 0.57이다. <표

10>은 베이스라인에서 전체 연구대상자의 일반적 특성과 전립선암 발생률에

대한 기술적 통계를 보여준다.

국민건강보험공단 건강검진코호트DB에서 연구대상자 중 2003년부터 2005년

까지 3년 동안 새롭게 고혈압으로 진단받은 환자는 5,582명(이하 “고혈압군”),

그렇지 않은 수검자는 145,029명(이하 “비고혈압군”)이었다. 이들을 대상으로

2006년부터 전립선암 이환여부를 추적 관찰한 결과, 고혈압군은 0.95%(53명),

비고혈압군은 0.47%(704명)가 새롭게 전립선암으로 진단받았다. 즉 고혈압군

의 전립선암 발생비율이 비고혈압군 대비 두 배 이상 높았으며, 이 차이는 통

계적으로도 매우 유의한 수준이었다(P<.0001).

연령별로도 전립선암 발생률에 대한 매우 유의한 차이가 있었는데, 40~59세

군은 0.11%에서 전립선암이 발생했지만, 60~74세군은 0.83%, 75세 이상군은

1.74%로 높은 연령군일수록 전립선암 발생률이 통계적으로 유의하게 높았다

(P<.0001). 소득수준으로 보면, 중위소득층의 전립선암 발생률이 0.39%로 가

장 낮고, 하위소득층과 상위소득층은 각각 0.52%, 0.54%로 근소한 차이를 보

였다(P=0.006).

건강행태 특성 변수는 모두 유의한 전립선암 발생률 차이를 보였다. 비음주

군의 전립선암 발생률은 0.64%로 월2~3회 음주군(0.41%)과 주1회 이상 음주
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군(0.45%) 보다 높았다(P<.0001). 비흡연군, 과거흡연군, 현재흡연군의 전립선

암 발생비율은 각각 0.71%, 0.45%, 0.34%로 흡연력은 전립선암 발생률과 통계

적으로 유의한 역의 관계에 있었다(P<.0001). 신체활동에 대해서도 주5회 이

상 운동군의 전립선암 발생률은 0.75%로 비운동군(0.53%), 주4회 이하 운동군

(0.42%)보다 전립선암 발생률이 매우 유의하게 높았다(P<.0001).

임상적 특성별로는 대장암 병력이 있는 남성의 전립선암 발생률은 0.75%로

그렇지 않은 남성(0.48%)보다 유의하게 높았다(P=0.0002). 또한, CCI가 높을수

록 전립선암 발생률도 0.4%, 0.6%, 0.9%로 통계적으로 매우 유의하게 높아졌

다(P<0.0001). 이 외 거주지역, 체질량지수, 총콜레스테롤, 당뇨병, 암 가족력

등에 따른 유의한 전립선암 발생률 차이는 없었다.
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변수 전체 전립선암　

(n=150,611) No (n=149,854) Yes (n=757) P-value

고혈압 발생여부
*

고혈압군 5,582 (3.71) 5,529 (99.05) 53 (0.95) <0.0001

비고혈압군 145,029 (96.3) 144,325 (99.51) 704 (0.47)

체질량지수

저체중(<18.5) 3,365 (2.23) 3,346 (99.44) 19 (0.56) 0.1654

정상체중(18.5~22.9) 50,925 (33.81) 50,681 (99.52) 244 (0.48)

과체중(23~24.9) 42,897 (28.48) 42,655 (99.44) 242 (0.56)

비만(≥25.0) 53,424 (35.47) 53,172 (99.53) 252 (0.47)

연령(세)

44~59 82,687 (54.91) 82,596 (99.89) 91 (0.11) <0.0001

60~74 56,348 (37.41) 55,883 (99.17) 465 (0.83)

≥75 11,576 (7.69) 11,375 (98.26) 201 (1.74)

거주지역

대도시(시) 66,753 (44.32) 66,410 (99.49) 343 (0.51) 0.5829

지방(도) 83,858 (55.68) 83,444 (99.51) 414 (0.49)

소득수준

하위소득층 27,954 (18.56) 27,809 (99.48) 145 (0.52) 0.006

중위소득층 31,311 (20.79) 31,189 (99.61) 122 (0.39)

상위소득층 91,346 (60.65) 90,856 (99.46) 490 (0.54)

음주습관

비음주 48,774 (32.38) 48,462 (99.36) 312 (0.64) <0.0001

월2~3회 32,032 (21.27) 31,902 (99.59) 130 (0.41)

주1회 이상 69,805 (46.35) 69,490 (99.55) 315 (0.45)

흡연력

비흡연 58,904 (39.11) 58,483 (99.29) 421 (0.71) <0.0001

과거흡연 23,698 (15.73) 23,591 (99.55) 107 (0.45)

현재흡연 68,009 (45.16) 67,780 (99.66) 229 (0.34)

신체활동

비운동 71,204 (47.28) 70,824 (99.47) 380 (0.53) <0.0001

주4회 이하 66,356 (44.06) 66,077 (99.58) 279 (0.42)

주5회 이상 13,051 (8.67) 12,953 (99.25) 98 (0.75)

전체 150,611 (100.00) 149,854 (99.50) 757 (0.50) 　

표 10. 연구대상자의 일반적 특성 및 전립선암 발생률 
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변수 전체 전립선암　

(n=150,611) No (n=149,854) Yes (n=757) P-value

총콜레스테롤

적정 80,901 (53.72) 80,489 (99.49) 412 (0.51) 0.2535

경계 50,214 (33.34) 49,952 (99.48) 262 (0.52)

높음 19,496 (12.94) 19,413 (99.57) 83 (0.43)

당뇨병

있음 11,762 (7.81) 11,699 (99.46) 63 (0.54) 0.5981

없음 138,849 (92.19) 138,155 (99.50) 694 (0.50)

대장암

있음 10,826 (7.19) 10,745 (99.25) 81 (0.75) 0.0002

없음 139,785 (92.81) 139,109 (99.52) 676 (0.48)

암 가족력

있음 114,516 (76.03) 113,941 (99.5) 575 (0.50) 0.9605

없음 36,095 (23.97) 35,913 (99.5) 182 (0.50)

CCI

0 94,425 (62.69) 94,066 (99.62) 359 (0.38) <0.0001

1 39,225 (26.04) 38,997 (99.42) 228 (0.58)

2 11,175 (7.42) 11,073 (99.09) 102 (0.91)

≥3 5,786 (3.84) 5,718 (98.82) 68 (1.18)

전체 150,611 (100.00) 149,854 (99.50) 757 (0.50) 　

표 10. 연구대상자의 일반적 특성 및 전립선암 발생률(계속) 

* 고혈압 발생여부 관찰기간: 2003~2005년, 이 외 변수는 2006년 베이스라인 관찰 값 기준

†Data are presented as the means % (SD).

‡SD: standard deviation, CCI: Charlson comorbidity index.
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2. 고혈압 발생여부에 따른 전립선암 발생위험

카플란-마이어 생존 곡선으로 고혈압 발생여부에 따라 전립선암 발생까지의

기간 차이가 있는지 추정한 결과, 고혈압군이 비고혈압군 대비 전립선 발생까

지 걸리는 기간이 유의하게 짧았다<그림 4>. 또한, 전립선암 누적발생률은 고

혈압군이 비고혈압군 보다 유의하게 높았다. 로그-순위 검정 결과, 이 차이는

모두 통계적으로 매우 유의한 수준이었다(P<.0001).

그림 4. 고혈압군과 비고혈압군의 전립선암 누적발생률 비교.

<표 11>은 고혈압 발생여부와 전립선암 발생과의 관련성을 조사하기 위해

콕스 비례위험모형으로 전립선암 발생에 대한 비교위험도를 분석한 결과다.
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고혈압군의 전립선암 발생위험은 비고혈압군 대비 1.37배 유의하게 높아 전립

선암 발생과 더욱 밀접한 관련성을 보였다(95% CI: 1.03-1.81). 또한, 비만도

에 따른 전립선암 발생위험을 살펴보았을 때, 과체중군의 전립선암 발생위험

이 정상체중군보다 1.23배 유의하게 높았다(95% CI: 1.03-1.47).

연령대에 따라 전립선암 발생위험에도 차이가 있었는데, 44~59세 연령군 대

비 60세~74세는 7.38배(95% CI: 5.87-9.26), 75세 이상은 14.49배(95% CI:

11.19-18.77) 전립선암 발생위험이 유의하게 증가했다. 이는 40대 이상 국내

남성에서 연령과 전립선암 발생이 양의 관계에 있음을 보여준다. 소득수준별

로는 상위소득층을 기준으로 중위소득층과 하위소득층의 전립선암 발생 위험

비는 각각 0.74((95% CI: 0.61-0.89), 0.64((95% CI: 0.52-0.78)였다.

흡연력에 있어 비흡연군 대비 과거흡연군은 0.75(95% CI: 0.61-0.93), 현재

흡연군은 0.64((95% CI: 0.54-0.76)의 위험비로 흡연력과 전립선암 발생위험은

역의 관계에 있었다. 또한, CCI ‘0’을 기준으로 했을 때, CCI '1', '2', '3 이상

‘의 전립선암 발생 위험비는 각각 1.28(95% CI: 1.09-1.52), 1.71(95% CI:

1.37-2.14), 2.09(95% CI: 1.59-2.75)로 CCI가 높을수록 전립선암 발생위험도

유의하게 더 높아졌다.
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변수
전립선암　

위험비 95% CI

고혈압 발생여부

고혈압군 1.37 1.03 1.81

비고혈압군 1.00 - -

체질량지수

저체중(<18.5) 0.99 0.62 1.59

정상체중(18.5~22.9) 1.00 - -

과체중(23~24.9) 1.23 1.03 1.47

비만(≥25.0) 1.09 0.91 1.30

연령(세)

44~59 1.00 - -

60~74 7.38 5.87 9.26

≥75 14.49 11.19 18.77

거주지역

대도시(시) 1.00 - -

지방(도) 0.89 0.77 1.03

소득수준

하위소득층 0.74 0.61 0.89

중위소득층 0.64 0.52 0.78

상위소득층 1.00 - -

음주습관

비음주 1.00 - -

월2~3회 0.95 0.77 1.17

주1회 이상 0.99 0.84 1.16

흡연력

비흡연 1.00 - -

과거흡연 0.75 0.61 0.93

현재흡연 0.64 0.54 0.76

신체활동

비운동 0.89 0.71 1.11

주4회 이하 0.83 0.66 1.04

주5회 이상 1.00 - -

표 11. 연구대상자의 일반적 특성에 따른 전립선암 발생위험
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변수
전립선암　

위험비 95% CI

총콜레스테롤

적정 1.00 - -

경계 1.03 0.88 1.21

높음 0.84 0.66 1.07

당뇨병

있음 0.85 0.65 1.12

없음 1.00 - -

대장암

있음 0.90 0.70 1.16

없음 1.00 - -

암 가족력

있음 0.94 0.79 1.11

없음 1.00 - -

CCI

0 1.00 - -

1 1.28 1.09 1.52

2 1.71 1.37 2.14

≥3 2.09 1.59 2.75

표 11. 연구대상자의 일반적 특성에 따른 전립선암 발생위험(계속)

* 위험비: Hazard ratio (HR), 신뢰구간: confidence interval (CI)
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변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

체질량지수(kg/㎡)

저체중(<18.5) 1.73 0.22 13.62 1.00

정상체중(18.5~22.9) 1.56 0.92 2.64 1.00

과체중(23~24.9) 0.86 0.47 1.57 1.00

비만(≥25.0) 1.63 1.08 2.46 1.00

표 12. 체질량지수에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

3. 비만도에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

관심변수인 ‘비만도’가 고혈압군의 전립선암 발생에 영향을 미치는지 확인

하고자 인구사회학적 특성(연령, 거주지역, 소득수준)과 건강행태 특성(음주습

관, 흡연력, 신체활동), 임상적 특성(총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암 가족력,

CCI) 등 모든 독립변수를 통제한 상태에서 하위 분석을 시행하였다. 콕스 위

험비례모형으로 고혈압군의 체질량지수에 따른 전립선암 발생위험을 조사한

결과, 비만 고혈압군의 전립선암 발생위험은 비만 비고혈압군 보다 1.63배 유

의하게 높았다(95% CI: 1.08-2.46)<표 12>. 저체중, 정상체중, 과체중에 따른

전립선암 발생률 차이는 통계적으로 유의하지 않았다.

* 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암 가

족력, CCI 등에 대한 보정값

†위험비: Hazard ratio (HR), 신뢰구간: confidence interval (CI)
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변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

연령(세)

44~59 0.36 0.05 2.57 1.00

60~74 1.22 0.84 1.77 1.00

≥75 1.80 1.15 2.81 1.00

표 13. 연령에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

4. 고혈압군의 특성별 전립선암 발생위험

전립선암 발생 위험을 높이는 요인을 추가로 파악하고자 고혈압군의 일반적

특성별 전립선암 발생 위험비를 분석하였다. 다른 변수들은 모두 통제한 상태

에서 연령별 고혈압군의 비교위험도를 추정한 결과, 75세 이상 연령의 고혈압

군은 같은 연령대의 비고혈압군 대비 전립선암 발생위험이 1.80배 유의하게

높았다(95% CI: 1.15-2.81)<표 13>.

* 체질량지수, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암,

암 가족력, CCI 등에 따른 보정값

건강행태 특성에 대해 살펴본 결과, 비음주 고혈압군은 비음주 비고혈압군

대비 전립선암 발생위험이 1.66배 유의하게 높았으며<표 14>, 비흡연 고혈압

군은 비흡연 비고혈압군 대비 전립선암 발생위험이 1.48배 유의하게 높았다

(95% CI: 1.03-2.10)<표 15>.

임상적 특성에 따라서는 암 가족력이 있는 고혈압군은 그러한 비고혈압군보

다 전립선암 발생위험이 1.45배 유의하게 높았다(95% CI: 1.06-1.98)<표 16>.

또한, CCI가 ‘1’인 고혈압군은 같은 CCI의 비고혈압군 보다 전립선암 발생위

험이 1.79배 유의하게 높았다(95% CI: 1.15-2.79)<표 17>.
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변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% 신뢰구간 위험비 95% 신뢰구간

흡연력

비흡연 1.48 1.03 2.10 1.00

과거흡연 1.07 0.49 2.31 1.00

현재흡연 1.22 0.69 2.14 1.00

변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% 신뢰구간 위험비 95% 신뢰구간

음주습관

비음주 1.66 1.11 2.49 1.00

월2~3회 1.19 0.58 2.45 1.00

주1회 이상 1.12 0.70 1.79 1.00

표 14. 음주습관에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암

가족력, CCI 등에 따른 보정값

표 15. 흡연력에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% 신뢰구간 위험비 95% 신뢰구간

암 가족력

있음 1.45 1.06 1.98 1.00

없음 1.05 0.55 1.99 1.00

표 16. 암 가족력에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암

가족력, CCI 등에 따른 보정값

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대

장암, CCI 등에 따른 보정값
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변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% 신뢰구간 위험비 95% 신뢰구간

CCI

0 1.18 0.73 1.93 1.00

1 1.79 1.15 2.79 1.00

2 0.51 0.19 1.40 1.00

≥3 1.94 0.98 3.82 1.00

표 17. 찰슨 동반상병지수에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대

장암, 암 가족력 등에 따른 보정값

이 외 연구대상자의 거주지역, 소득수준, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대

장암 변수에 대해서는 유의한 차이가 없었다<부록 표 1~6>.
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V. 고찰

이 연구 결과를 토대로 고혈압과 전립선암 발생의 관련성을 추정해볼 수 있

다. 연구 결과, 고혈압이 발생한 40세 이상 남성에서 전립선암 발생위험도

1.37배 유의하게 높았다. 또한, 고혈압군에서 비만(BMI≥25)은 전립선암 발생

위험을 높이는 요인이었으며(HR: 1.63, 95% CI: 1.08-2.46), 이 외에도 75세 이

상, 비음주, 비흡연, 암 가족력 보유, CCI ‘1’인 고혈압군은 각각 같은 특성의

비고혈압군 대비 전립선암 발생 비교위험도가 1.45~1.80배 더 컸다.

1. 연구방법에 대한 고찰

전립선암은 최근 아시아 국가에서 증가하는 추세로 2030년에 이르면 아시아

지역의 전립선암 발생률과 사망률이 모두 거의 두 배로 커질 것이라는 전망이

나오고 있다(Prostate Cancer Patient Coalition, 2017). 한국도 발생부담이 급

증하여 머지않아 한층 심화한 전립선암 부담에 맞닥뜨리게 될 것으로 보인다.

고혈압은 생활양식의 서구화로 나타나는 대표적인 만성질환으로, 국내 30세

이상 남성의 35.0%가 앓고 있다(질병관리본부, 2017). 특히 40대부터 고혈압

발생률이 높아져 한국 남성에게 가장 흔한 만성질환이다. 중년이상 남성에서

주요한 건강문제가 되고 있는 ‘고혈압’과 ‘전립선암’의 상관관계를 밝히려는 여

러 연구가 있었으나 결과들이 상이하여 아직 논란이 되고 있으며, 이에 대한

국내연구는 드문 편이다.

이 연구는 40세 이상 남성에서 고혈압 발생이 전립선암 발생에 미치는 영향

을 살펴보기 위해 40세 이상 국민의 대표성을 지닌 전국 건강검진코호트DB를

사용하여, 관련 선행연구 결과들이 일관하지 않는 이유로 주요하게 지적된 빈
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약한 표본 대표성, 작은 표본 사이즈 등의 문제를 보완하였다. 또한, 국민 건

강검진 및 진료 기록 자료를 사용하였다는 점에서 일부 선행연구들의 제한점

인 정보 바이어스, 오분류 바이어스, 진단 바이어스 등의 가능성을 줄였다.

아울러, 고혈압 발생이 전립선암 발생에 미치는 영향을 조사한 새로운 전향

적 대규모 코호트연구로 두 변수의 유의한 상관관계를 뒷받침한다는 강점을

지닌다. 추가로 비만도에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험을 조사하였다.

비만과 전립선암의 관련성은 아직 명확히 밝혀지지 않았으나, 최근 대규모 연

구들은 비만할수록 전립선암 발생 위험이 높아진다는 결과를 제시하고 있다

(Golabek et al., 2014; Park et al., 2014; Choi et al., 2016). 이 연구는 고혈압

군의 체질량지수별 전립선암 발생위험 하위분석을 통해 비만인 고혈압 환자는

전립선암 예방관리에 더욱 주의를 기울여야 한다는 점을 제시한다. 추후 이러

한 시도들을 통해 만성질환이 있는 남성의 특성별로 전립선암 발생위험도를

예측하고 국내 전립선암 위험군을 보다 세분화해볼 수 있을 것이다.

2. 연구결과에 대한 고찰

  고혈압이 전립선암 발생에 영향을 끼친다는 가정 하에 40세 이상 남성에서

고혈압 발생에 따른 전립선암 누적발생률 및 발생위험 차이를 검증한 결과,

고혈압군 발생은 전립선암 발생과 양의 관계에 있었다. 이 결과는 최신의 대

규모 메타분석 연구들의 결과와(Esposito et al., 2013, Liang et al., 2016 Shah

and Ioffe, 2017) 일치한다.

고혈압이 전립선암 발생위험을 높이는 기전(機轉)은 아직 명확히 밝혀지지

않았으나 성호르몬이 주요하게 거론되고 있다. 고혈압과 전립선암 모두 남성

호르몬인 안드로젠(androgen) 기반의 기전에 의해 매개될 수 있다(Gann et
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al., 1995; Liang et al, 2016; Shah and Ioffe, 2017). Takeshita 등(2012)은 고

혈압의 원인이 되는 효소인 앤지오텐신전환 효소(angiotensin-converting

enzyme, 이하 ACE)가 고혈압뿐만 아니라, 전립선암 발생위험 또한 높일 것이

라고 하였다. 고혈압, 비만 등 대사증후군과 전립선암 발생위험간 연관성은 인

슐린유사성장인자(insulin-like growth factor, 이하 IGF)와 관련한 결합 단백

질, 성 스테로이드 호르몬(sexual steroid hormone), 성 스테로이드 호르몬 결

합 글로불린(sex-steroid binding globulin, SHBG) 등의 혈청농도 변형으로도

설명된다(Smith 2000; Barnard 2002). IGF-1은 정상 및 신생 전립선 세포의

증식 및 세포 사멸의 억제를 포함하는 다수의 기전을 통해 전립선암의 발생

과 진행에 기여하는 것으로 알려졌다(Cohen et al., 1994; Boyle et al., 2001;

Chokkalingam et al., 2001; Platz et al., 2005). 전립선암의 병인에서 안드로젠

을 비롯한 성호르몬의 역할은 아직 정확히 설명하기 어렵지만, 이러한 성 호

르몬 수치의 증가를 복잡한 전립선암 발생 기전 중 하나로 보는 것이 현재 정

설이다.

연구 결과, 연령이 높아질수록 전립선암 발생 위험이 현저히 커졌는데 이는

나이가 전립선암의 가장 중요한 위험인자라는 사실을 일관되게 뒷받침한다.

또한, 75세 이상의 고혈압군은 75세 이상의 비고혈압군 보다 전립선암 발생

위험이 1.80배 높다는 사실을 제시하였다(95% CI: 1.15-2.81). 이 외 전립선암

의 가장 중요한 위험인자로 밝혀진 것은 ‘전립선암 가족력’이다. 건강검진코호

트DB로 전립선암 가족력을 확인하기 어렵기 때문에 문진항목의 ‘암 가족력’

유무 기록을 대안적으로 활용하였다.

연령, 암 가족력 등 독립변수를 모두 통제한 상태에서 고혈압군의 비만도에

따른 전립선암 발생위험을 조사한 결과, 고혈압군에서 비만(BMI≥25)은 전립

선암 발생위험을 높이는 요인이었다(HR: 1.63, 95% CI: 1.08-2.46), 이 밖에 75

세 이상의 연령, 비음주, 비흡연, 암가족력 보유 등의 특성을 가진 고혈압군은
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전립선암 발생위험과 더욱 밀접한 연관성을 보였다.

음주습관, 흡연력 등은 전립선암 발생과 역의 연관성을 보였다(P<.0001). 이

는 비흡연군에서 전립선암 위험이 높았던 여러 연구와 일치한다(Bae et al.,

2013; Sawada et al., 2014; 임소라, 2015). Ginvannucci 등(2003)과 Watters

등(2009)은 흡연과 전립선암 발생간 역의 관계는 흡연이 IGF-I과 성호르몬 결

합 글로불린의 수치에 영향을 미치기 때문이라고 추정하였다. 그러나, 흡연력

이 진행성 전립선암이나 전립선암 사망을 높인다는 결과도 있어(Sawada et

al., 2014; Rohrmann et al., 2013) 정확한 조사를 위해서는 전립선암 병기에

따른 관찰과 장기적인 연구가 필요한 상황이다. 특히 신체활동에 따른 전립선

암 발생위험 관련 연구결과가 일관하지 않아 신체활동 여부 및 지수에 정확한

기준과 데이터를 바탕으로 추가 연구가 필요하겠다.

건강검진 코호트DB를 사용한 연구는 몇 가지 제한점이 있다. 해당 데이터

베이스에 병기자료는 포함되어 있지 않아 전립선암 진단 당시의 병기를 알기

어렵다. 향후 건강검진 코호트DB가 병기 기록을 포함한다면 고혈압 발생을

비롯한 일반적 특성이 전립선암 병기별로 끼치는 영향에 대해 세부적으로 조

사해볼 수 있을 것이다.

40세 이상 전 국민의 대표성을 지닌 코호트 자료를 기반으로 했다는 점에서

이 연구는 여러 강점을 지닌다. 첫째, 기존 연구들의 표본 사이즈와 표본 선택

등의 제한점을 보완한 연구로, 논란 시 되어온 고혈압 발생과 전립선암 발생

간의 상관관계를 뒷받침한다. 둘째, 국내 전립선암 발생요인 및 전립선암 고위

험군을 규명하기 위한 근거자료로 활용할 수 있다. 셋째, 현재 요구되고 있는

전립선암 고위험군 대상 조기검진 사업 및 예방관리 정책 마련을 위한 기틀을

제시한다는 점에서 의의가 있다.

전립선암 진단 당시의 병기는 이후 환자의 생존 가능성과 직결된 가장 주된

요인이지만, 전립선암은 다른 대부분의 암과 마찬가지로 병이 상당히 진행될
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때까지도 증상을 보이지 않는 경우가 많다(전립선암센터, 2015). 그럼에도 국

내 전립선암 조기검진에 대한 지원은 제한적인 상황으로, 다른 선진국가 대비

저조한 조기 진단율을 보이고 있다. 이 연구가 국내 전립선암 대응책 마련 촉

진에 이바지하고 이를 통해 주요 공공보건 문제로 전망되는 전립선암은 물론,

고혈압 관리지표 호전에 기여할 수 있기를 바란다. 앞으로 고혈압 치료제에

대한 영향 평가, 전립선암 병기별 영향 평가가 포함된 추가적인 연구 및 고혈

압과 전립선암 관련성 기전을 밝히기 위한 연구와 더불어 전립선암 위험요인

을 밝히기 위한 활발한 연구가 이루어지기를 기대한다.
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VI. 결론

이 연구는 40세 이상 남성의 고혈압이 전립선암 발생에 영향을 끼친다는 결

과를 제시한다. 고혈압 및 전립선암 유병력이 없는 40세 이상 남성 514,866명

을 2003~2005년 새롭게 고혈압이 발생한 ‘고혈압군’과 그렇지 않은 ‘비고혈압

군’으로 나누어 8년간(2006~2013년) 추적 관찰한 결과, 0.50%에서 전립선암이

발생하였으며 고혈압군의 전립선암 발생률은 0.95%, 비고혈압군은 0.47%였다.

고혈압군은 비고혈압군과 비교했을 때, 전립선암 누적발생률 및 전립선암 발

생까지 걸리는 기간에서도 현저한 차이를 보였다. 또한, 고혈압군의 전립선암

발생위험은 비고혈압군 대비 1.37배 높아 전립선암 발생과 더욱 큰 연관성을

보였다(HR: 1.37, 95% CI: 1.03-1.81). 이러한 차이는 비만인 고혈압군에서 더

욱 컸는데, 다른 변수를 통제하였을 때 비만 고혈압군은 비만 비고혈압군 보

다 전립선암 발생위험이 1.63배 높았다(HR: 1.63, 95% CI: 1.08-2.46).

이러한 연구결과는 40세 이상 고혈압 남성에서 전립선암 발생위험이 높다는

사실을 시사하며, 고혈압이 전립선암의 ‘위험인자’라는 가정을 뒷받침한다. 중

년이상 남성의 주된 질병위협인 전립선암과 고혈압의 상관관계를 검증하는 전

향적 연구의 필요성이 국내외에서 대두되어왔으며 특히 한국인 대상 관련 연

구는 부족한 실정이었다. 이 연구는 대표성을 지닌 국민 건강검진코호트DB를

사용하여 고혈압 발생이 전립선암 발생에 미치는 영향을 조사한 전향적 대규

모 코호트연구로 수십 년간 논란시 되어 온 고혈압과 전립선암의 양의 관련성

에 대한 근거를 제시한다는 점에서 의의가 있다. 또한, 비만, 75세 이상, 비음

주, 비흡연, 암가족력 보유, CCI ‘1’인 고혈압군은 전립선암 발생위험이 높다는

사실을 함께 제시하여 전립선암 고위험군 특정에 근거자료가 될 수 있다.
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변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

거주지역

대도시(시) 1.35 0.89 2.05 1.00

지방(도) 1.35 0.92 1.97 1.00

표 1. 거주지역에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

소득수준

하위소득층 1.82 1.00 3.31 1.00

중위소득층 0.95 0.42 2.17 1.00

상위소득층 1.34 0.95 1.89 1.00

표 2. 소득수준에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

신체활동

비운동 1.30 0.86 1.96 1.00

주4회 이하 1.31 0.83 2.07 1.00

주5회 이상 1.58 0.76 3.28 1.00

표 3. 신체활동에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

부록. 고혈압군 특성별 발생위험 추가분석

* 체질량지수, 연령, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암

가족력, CCI 등에 따른 보정값

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암 가족력, CCI 등에 따

른 보정값

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 총콜레스테롤, 당뇨병, 대장암, 암

가족력, CCI 등에 따른 보정값
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변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

총콜레스테롤

적정 1.35 0.91 1.90 1.00

경계 1.47 0.94 2.30 1.00

높음 1.05 0.42 2.50 1.00

표 4. 총콜레스테롤에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

대장암

있음 1.57 0.83 2.97 1.00

없음 1.30 0.95 1.78 1.00

표 6. 대장암에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

변수
고혈압군 비고혈압군

위험비 95% CI 위험비 95% CI

당뇨병

있음 1.34 0.99 1.80 1.00

없음 1.46 0.63 3.41 1.00

표 5. 당뇨병에 따른 고혈압군의 전립선암 발생위험

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 당뇨병, 대장암, 암 가족

력, CCI 등에 따른 보정값

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 대장암, 암

가족력, CCI 등에 따른 보정값

* 체질량지수, 연령, 거주지역, 소득수준, 음주습관, 흡연력, 신체활동, 총콜레스테롤, 당뇨병, 암

가족력, CCI 등에 따른 보정값
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Background

Prostate cancer is the second most common type of cancer affecting men

worldwide. Incidence of prostate cancer has increased sharply in Asia,

emerging as major health concern which can adversely affect local health

insurance systems as well as men’s health across the region. Factors

contributing to the recent increase in prostate cancer include aging

populations and westernized lifestyles. Prostate cancer is now considered

one of the types of cancer requiring much attention in Korea, as the

incidence and mortality rates of prostate cancer have increased after the

nation became an aged society in 2017. In particular, prostate cancer in

Korean men tend to be more pathologically invasive and more advanced in
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stage at the time of detection, raising the need for early detection of

prostate cancer in men at high-risk. It is increasingly important to identify

men who are at increased risk of prostate cancer.

Although there have been multiple studies conducted to evaluate the

association between prostate cancer and hypertension, which is a chronic

disease commonly found in men in their middle age and older men, the

results have been inconsistent, indicating the need for further studies. In

particular, few studies have been conducted in Korea. The purpose of this

study is to evaluate the impact of hypertension on prostate cancer

incidence in Korean men aged 40 years and older.

Subjects and Methods

This study is designed to estimate the risk of prostate cancer

development in association with hypertension and examine characteristics,

including obesity, which can contribute to prostate cancer in men with

hypertension. Using South Korea's National Health Insurance Service

(NHIS) health examination cohort data which represents the entire

population aged 40 years and older who had no history of hypertension

and prostate cancer before 2003, some of whom subsequently developed

hypertension between 2003 and 2005, and followed them for 8 years to see

whether prostate cancer developed in the “hypertensive group” and the

“non-hypertensive group.” The difference in the time to prostate cancer

development between the two groups as well as the cumulative incidence

of prostate cancer in the both groups were evaluated using the

Kaplan-Meier survival curves, and the Logrank test was used to determine
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statistical significance. In addition, to examine the association between

hypertension and prostate cancer development, the Cox proportional hazard

model was used to evaluate the hazard ratio of prostate cancer in

association with hypertension. Sub-analyses included the degree of obesity,

which was a variable of interest in the study, with all other variables

controlled, as well as the hazard ratio of prostate cancer in the

hypertensive group according to independent variables.

Results

The time to prostate cancer development was significantly shorter in

patients with hypertension compared to patients without hypertension

(p<.0001). In addition, the risk of prostate cancer development was 1.37

times higher in the hypertensive group vs. the non-hypertensive group

(HR [hazard ratio]: 1.37, 95% CI [confidence interval]: 1.03-1.81). When

other variables were controlled for, in the hypertensive group, obesity (BMI

≥25) was associated with 1.63 times increase in risk of developing

prostate cancer (HR: 1.63, 95% CI: 1.08-2.46). The results of the

sub-analysis, using Cox proportional hazard model, of each independent

variable show that the risk of prostate cancer was significantly higher

(HR: 1.45~1.80) in patients in the hypertensive group who were aged 75

years and older, non-alcoholic, non-smoking and/or had family history of

cancer vs. the non-hypertensive group with the same characteristic.

Conclusion

This study shows that hypertension is associated with the higher risk of
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prostate cancer in men aged 40 years and older. This study was a

prospective large cohort study conducted to examine the impact of

hypertension on risk of prostate cancer incidence, and supports a

significant correlation between the two variables, which has been a

controversial issue for decades. In addition, this study can help lay the

foundation for characterizing men who are at increased risk for prostate

cancer in Korea and provide evidence to a strategy to control prostate

cancer and hypertension, which are major health concern in middle-aged

and older men in Korea. This study may contribute to identifying risk

factors for prostate cancer and men at increased risk of developing the

cancer and therefore, establishing an effective policy for the population.
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