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Epidemiological studies have reported an increasing incidence of thyroid cancer worldwide. This phenomenon 

is unclear whether it is apparent increase or true increase. In Korea, the incidence rate of thyroid cancer in 

both men and women showed abrupt increase from 1999 through 2011. The possible reason of this increase 

is suggested as improved screening with sensitive diagnostic procedures. If the incidence increase is real, there 

are risk factors such as ionizing radiation, obesity, diabetes mellitus, genetic predisposition, hormones, iodine 

diet, Hashimoto's thyroiditis, and pollutants contributing to this increased incidence. Exposure to ionizing 

radiation is a well-known risk factor for thyroid cancer. This was verified by epidemiological studies from survivors 

after Hiroshima and Nagasaki and the Chernobyl accident. The studies demonstrated that the dose-response 

relationship seems to be linear. However, a statistically significant increase has hardly been described with 

exposure to low dose radiation (＜100 mSv). In addition, with respect to the data on adult exposure, there 

was no proven radiation related increase of the thyroid cancer incidence. Therefore, a clear understanding 

for the pathogenesis of radiation induced thyroid cancer is essential. Like other cancers, there are several gene 

alterations thought to be involved in pathogenesis of sporadic thyroid cancer. Whereas, the exact pathogenesis 

of radiation induced thyroid cancer by genetic alteration has not been demonstrated until now. Recently, gene 

expression profiling by microarray analysis has been applied to investigate the possible pathogenesis.
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서  론

지난 수십 년간 갑상선암 발생률은 우리나라뿐만 아

니라 유럽, 일본, 미국 등 전 세계적으로 계속하여 눈에 

띄게 증가해 오고 있다.1) 우리나라는 1999년 인구 십만 

명당 7.2건이던 발생률이 2011년 68.7건으로 증가하여 

모든 암 중에서 1위를 차지하였고 성별로 구분하면 남

녀 모두 약 10배 정도 증가하였다.2)

북미지역 인구 십만 명당 갑상선암 발생률은 1999년

부터 2008년까지 남녀 모두에서 증가하였고 특히 55세

에서 64세까지의 여자에서 가장 높은 증가율을 보였

다.3) 1980년부터 2008년까지 미국의 인구 십만 명당 갑

상선암 발생률을 조직형별로 분류하였을 때 갑상선유

두암의 발생률 증가 폭이 갑상선여포암과 비교하여 월

등히 증가하였다.4)

갑상선암의 발생률이 전 세계적으로 증가하는 현상

에 대해서는 크게 두 가지로 나누어 생각할 수 있다.1) 
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우선 갑상선암의 발견이 증가하여 마치 발생률이 증가

된 것처럼 보일 수 있다. 예를 들면 초음파검사 횟수의 

증가로 인한 발견율의 증가, 미세암의 발생률 증가, 양

성 병변에 대한 갑상선전절제술의 증가, 병리학적 검

사의 발전, 우연성 결절의 발견 증가, 암 등록사업의 

정확성 증가 등이다. 반대로 실제로 증가되었을 가능

성도 있는데, 크기가 큰 종양 및 갑상선유두암 발생률

의 증가, 진행성 병기를 가진 갑상선암이 감소되지 않

은 점, 특정한 나이와 성별에 따라서 발생률이 다른 점 

등이다.

갑상선암의 원인

갑상선암의 원인은 잘 알려져 있지 않지만, 방사선

은 대표적인 위험인자이며 그 외 여러 위험인자가 알

려져 있다.

여성호르몬인 에스트로겐은 여러 가지 기전으로 정

상 갑상선 여포세포의 증식, 분화, 세포자멸을 조절하

며, 갑상선 성장과 기능에 직접 영향을 미친다.5-7) 갑상

선결절은 남자보다 여자에서 3-4배 발병률이 높고 특

히 젊은 여성에서의 갑상선결절이 증가하는 것과 관련

이 있을 것이다.8)

당뇨병은 인슐린 저항성과 관련된 인슐린 유사 성장

인자-1(insulin-like growth factor-1, IGF-1) 경로 활성화

로 인한 세포증식과 세포 자멸, 원발성 갑상선기능 저

하에 의한 갑상선자극호르몬(thyroid stimulating hormone, 

TSH) 분비증가, 고혈당에 의한 산화스트레스증가 등

으로 갑상선암을 발생시키는 것으로 추정된다.9,10) 

대사증후군의 하나인 비만은 남녀 모두에서 갑상선

유두암의 원인으로 추정된다. 미국, 이탈리아, 독일에

서 시행한 환자-대조군 연구들에서 체중과 체질량지수

(body mass index, BMI), 체지방률, 체표면적이 관련이 

있었고 특히 체질량지수와 체지방률은 유의한 상관관

계를 보였다.11)

요오드 섭취(어류와 조개류)는 요오드 섭취가 부족

한 지역의 주민들에서 갑상선암에 대한 위험을 낮추는 

효과가 있는 것으로 추정하고 있다.12) 십자화과 채소

류, 육류, 비타민제제, 질산염과 아질산염 등은 발병위

험을 높이는 것으로 알려져 있다.13-16) 그러나 요오드 

섭취를 포함하여 상기 식품과 갑상선암의 상관관계는 

연구자마다 결과가 다르므로 기전에 관한 연구가 필요

하다.17)

갑상선암은 다른 암에 비해 유전적 소인이 높은 것

으로 알려져 있다. 특히 한국, 중국, 일본 등 동아시아

인의 경우 유전적 소인의 영향이 2.2배 더 높다고 한

다.18) 또한 동아시아인의 과다한 요오드(해산물) 섭취 

역시 BRAF 유전자 변이의 한 원인으로 추정하고 있

다.19) 갑상선암의 유전적 감수성과 관련하여 흔히 언급

되고 있는 가족성 비수질갑상선암이 있다. 주로 젊은 

나이에 발현하고 전이가 빠른 경향이 있으며 조직학적

으로 갑상선유두암이 가장 많다.20,21) 염색체 9q22 부근

에 위치한 forkhead box protein E1 (FOXE1)이 대표적 

유전적 위험인자로 알려져 있고 전장 유전체연관분석

연구(genome wide association study, GWAS)를 통하여 

새로운 유전자들이 발견되고 있다.22,23)

하시모토 갑상선염은 흔히 알려진 갑상선암의 위험

인자이다. 그 기전은 phosphoinositide 3-kinase (PI3K)/ 

AKT 경로와 관련된 것으로 추정되고 있다.24,25) 또 혈

중 갑상선자극호르몬의 경우 정상범위를 넘지 않아도 

그 수치가 높다면 독립적인 갑상선암의 위험인자로 갑

상선암 발암 기전에 기여하는 것으로 알려져 있다.26) 

Polybrominated diphenyl ethers (PBDEs),27) bisphenol 

A (BPA),28) polychlorinated biphenyls (PCB),29) polyha-

logenated aromatic hydrocarbons (PHAHs),27) ben-

zene,30) formaldehyde30) 등은 환경오염물질로 지금까지 

동물 또는 사람을 대상으로 한 연구에서 갑상선기능에 

영향을 미치는 것이 증명되었다. 특히 PHAHs는 화학

구조가 갑상선호르몬과 비슷하여 갑상선운반 단백질

과 갑상선수용체에서 갑상선호르몬과 경쟁적으로 결

합하고 PBDEs는 갑상선호르몬 대사에 관여하는 효소

들을 활성화시켜서 갑상선호르몬 수치를 감소시켜 각

각 혈중 갑상선자극호르몬을 증가시킨다.27) 

방사선과 갑상선암-역학적 연구

방사선은 가장 대표적인 갑상선암의 원인으로서 이

미 널리 알려져 있다. 방사선 치료와 같이 외부피폭이

나 히로시마와 나가사키의 원폭 생존자, 체르노빌 원

전사고 주변 주민을 대상으로 하는 많은 연구에서 갑

상선암의 발생 증가가 확인되었다.31-36) 2011년 발생한 

후쿠시마 원전사고로 인하여 갑상선암이 증가될 가능

성이 있으나 현재까지는 추적관찰 중이다. 

1986년 체르노빌 원전사고 이후 이웃 나라인 벨라루

스, 러시아로 방사성요오드가 확산되면서 어린이와 청

소년의 갑상선등가선량이 증가되었다. 사고 당시 방사

성요오드에 의한 갑상선등가선량은 100-2000 mSv로 

추정하고 있다.37) 2008년 유엔과학위원회(The Unites 

Nations Scientific Committee on the Effects of Atomic 
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Radiation, UNSCEAR)에서 발표한 보고서에 의하면 선

량에 따른 갑상선암의 유병률은 비례하지만 100 mSv 

미만의 선량에서는 통계적으로 유의한 증가는 없었다. 

우크라이나의 체르노빌에서 1986년 사고 당시 18세 이

하였던 어린이와 청소년 중 1991년부터 2005년까지 

6848명이 갑상선암으로 확진되었다. 14세 미만에서는 

5127건이 발생하였다. 1986년에서 1990년까지의 소강

상태였던 갑상선암 발생률은 1991년부터 1995년 사이

에 급격히 증가하기 시작하였고 특히 여자 어린이와 

청소년들은 2001년에서 2005년까지 인구 백만 명당 

120명까지 증가하였다. 한편 사고 당시 10세 이하였던 

벨라루스 어린이의 1986년에서 1990년까지 백만 명당 

5명이었던 갑상선암 발생률이 1991년에서 1995년 사이

에는 남자가 4배, 여자는 7배 정도 증가하였으나 1986

년 이후 출생한 어린이들의 경우에는 변화가 없었다.31) 

따라서 갑상선암이 증가한 이유는 원전사고로 인한 방

사성요오드의 흡입과 음식물을 통한 섭취로 추정된다. 

반면 피폭된 성인에서 갑상선암의 증가는 없는 것으

로 알려져 있다. 심지어 복구 작업에 동원된 근로자들

에게서 갑상선암 발생의 증가는 있었지만 외부피폭에 

의한 선량과의 관련성은 명확하지 않다. 아울러 평소

에 체르노빌 주민들이 요오드 섭취가 부족했다면 갑상

선암 발생률이 증가된 하나의 이유가 될 것이다. 갑상

선암 발생률은 요오드 결핍지역에서 약 3배가 더 높게 

나타나(RR=3.2, 95% 신뢰구간: 1.9, 5.5), I-131 노출과 

요오드결핍 사이에 강한 교호작용 효과가 존재함을 보

여주었다. 체르노빌 사고 이후 러시아에서 가장 오염

된 브랸스크 지역의 청소년과 성인에 대한 갑상선암 

연구에서는 남성과 여성 모두 갑상선암의 표준화암발

생비(standardized incidence ratio, SIR)가 증가하였지만 

방사선량과 갑상선암 위험도와의 관련성은 관찰되지 

않았다.32)

또한 생태학적 연구에서 갑상선암 발생의 증가가 관

찰되었다 하더라도 체르노빌 사고와 관련된 갑상선암

은 유전적 감수성, 요오드 결핍 효과 및 집단검진에 의

한 잠재암 발견 효과(screening effect)가 교란 인자로 작

용하므로, 이를 고려하여 그 결과를 신중하게 해석하

여야 한다.33) 또한 여러 연구에 의하면, 체르노빌 사고

로 인한 방사선과 관련된 성인의 갑상선암 위험의 증

가는 없는 것으로 보고되고 있다.34-36)

2011년 3월 11일 동일본대지진이 발생하고 쓰나미에 

의한 사망자가 속출하는 가운데 후쿠시마 현에 있는 

후쿠시마 원전의 비상발전기가 멈추었다. 이후 1호기

부터 4호기까지 수소폭발이 일어나고 방사성요오드, 

세슘 등이 방출되었다. 2013년 세계보건기구(World 

Health Organization, WHO)의 중간보고서에 의하면 

갑상선등가선량은 후쿠시마 현 내 오염이 심각한 지역

의 주민은 10-100 mSv, 기타 후쿠시마 현 내 지역은 성

인 1-10 mSv, 아동 10-100 mSv이었으며, 다른 현은 1-10 

mSv, 세계 다른 나라는 0.01 mSv로 추정되고 있다.38) 

2011년 10월부터 후쿠시마 의과대학이 건강관리검사

(health management survey)의 일환으로 후쿠시마 현 

내 소아를 대상으로 초음파검사를 시작하였다.37) 2011

년 47,780명을 시작으로 매년 검사인원 목표를 정하였

고 초음파검사상 이차적인 검사가 필요한 경우 세침흡

인검사(fine-needle aspiration cytology, FNAC)를 시행

했다. 악성이 의심되는 104명 중 58명이 수술을 받았고 

이 중 55명이 갑상선유두암, 2명은 갑상선저분화암, 1

명은 양성 결절로 진단받았다. 후쿠시마 현 내 방사선

량이 가장 높은 지역(20 km 이내)에서 피폭을 받은 영

아가 받을 수 있는 최대영향(lifetime attributable risk)을 

방사선에 노출되지 않았을 경우 예상되는 기준값

(lifetime baseline risk)과 비교한다면 여자 영아의 생애 

기간 갑상선암 위험도는 0.77%이며 방사선으로 인한 

갑상선암 위험도 증가는 0.5% 수준으로 추정된다.38)

일본 원폭 생존자 연구에 의하면, 105,401명을 1958- 

2005년 동안 추적 관찰한 결과 갑상선암 등 고형암 위

험도는 방사선량에 선상의 비례를 보였다. 특히 갑상

선암은 피폭 시 나이가 어릴수록 위험도는 증가하였으

나 나이가 증가함에 따라 급격히 감소하였고 30세 이

후에는 위험도의 증가를 관찰할 수 없었다. 20세 이전

에 피폭된 사람의 갑상선암 경우에 약 36% 정도만 방

사선 피폭에 기인된 것으로 추정되었으며, 20세 이전에 

5 mSv 미만의 선량에 피폭되었을 때 갑상선암 위험도 

증가는 없었다. 20세 이후에 피폭된 사람에서 갑상선암 

위험의 유의한 증가는 관찰되지 않았으며 이는 성인시

기의 방사선 피폭에 의한 갑상선암 위험에 대한 기존

의 연구결과와 일치한다.31,39,40) 한편 100 mSv 미만의 

선량에서는 통계적으로 의미 있는 위험도의 증가는 없

었다.41)

이상과 같이 100 mSv 이상의 방사선량과 갑상선암 

발생과는 비례관계가 있음에도 불구하고 100 mSv 미

만의 경우 갑상선암의 의미 있는 증가는 관찰되지 않

았다. 만약에 극히 일부 영향이 있다 하더라도 지난 25

년간 갑상선암 진단기술의 발전으로 급격히 증가하는 

일반 갑상선암 숫자 속에 가려질 수 있다. 즉 현재의 

역학조사를 통한 인과관계 규명에는 한계가 있는 것으

로 보인다. 따라서 선량과 발암 관계를 해결하기 위해
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서 분자생물학적인 발암 기전을 정확하게 밝히는 것이 

필요하다.

방사선과 갑상선암-분자생물학적 연구

갑상선암은 다양한 유전자 변이에 의해 유발되는데 

특정 변이는 특정 갑상선종양을 일으키는 경향을 보인

다. 10번 혹은 1번 염색체상 RET 유전자에 생기는 다

양한 유전자 재배열(RET/PTC, NTRK)은 티로신인산

화효소(tyrosine kinase) 활성을 통해 종양 형성 능력을 

갖추게 되는데, tyrosine kinase/ras/mitogen-activated pro-

tein kinase (MAPK) 신호전달경로를 활성화시켜 갑상

선유두암을 유발한다(10-40%). BRAF 변이는 갑상선유

두암에서 가장 흔한 유전적 손상이며(40-50%), RAS 변

이(20-30%) 역시 MAPK 신호전달경로를 활성화시켜 

갑상선유두암 혹은 갑상선유두암의 여포성 변종을 유

발한다.42)

전리방사선은 직접 또는 간접작용으로 주로 DNA의 

2중 나선 구조를 파괴하여 염색체불안정과 세포형질전

환을 일으킨다. 일반적으로 세포형질전환은 종양유전

자의 활성화와 종양억제유전자의 불활성화 같은 다수

의 유전자 변이로 인하여 발생한다. 방사선 조사가 염

색체절단을 유발하고 이어서 유전자 재배열과 종양억

제유전자의 소실을 통해 갑상선암이 발생된다. 방사선

에 의한 갑상선암은 주로 갑상선유두암이고, 이와 관

련된 몇 개의 유전자 변이 중 RET/PTC 재배열이 가장 

대표적으로 산발성 갑상선유두암과 같이 RET-RAS- 

BRAF (MAPK) 신호전달경로의 활성화가 대부분에서 

관찰된다. 특히 10번 염색체에서 RET 유전자 재배열

이 체르노빌 사고 후 발생한 갑상선암에서 다수 관찰

되었다.43)

방사선과 관련 없는 산발성 갑상선유두암은 주로 

BRAF 변이이며 일부 RET/PTC, NTRK1 등 유전자 재

배열도 관찰된다. 반대로 방사선 관련 갑상선유두암의 

경우 RET/PTC 재배열 빈도가 높고 오히려 BRAF 변

이 빈도가 낮다.44) 이는 갑상선 세포 내에서 생긴 DNA 

double strand breaks (DSB)가 복구되지 않으면, 인접한 

두 유전자는 융합되어 재배열되는데 방사선은 이를 촉

진시킨다. 결국 방사선에 의해 RET/PTC, NTRK1 등 

유전자 재배열의 빈도가 높아지고 이에 의해 MAPK 

신호전달경로를 활성화시켜 갑상선유두암을 유발한

다. 방사선 관련 갑상선유두암에서 RET/PTC 재배열 

여러 형태 중 RET/PTC1가 대다수이나, 방사선 노출 

후 10년 이내의 짧은 잠복기 암인 경우는 RET/PTC3 

빈도가 높았다.45) 산발성 갑상선유두암에서 관찰되는 

PPARG 재배열을 통한 갑상선유두암의 여포성 변종은 

방사선 관련 갑상선유두암에서는 극히 일부에서 관찰

되었다.46,47) 원폭 생존자 연구에서 저선량에서는 산발

성 갑상선유두암처럼 BRAF 변이가 높다가 방사선량

이 증가할수록 RET/PTC 재배열의 빈도가 높아짐을 

볼 수 있고, 피폭 후 잠복기는 RET/PTC 재배열의 경

우가 BRAF 변이의 경우보다 짧은 경우가 많았다.48) 따

라서 RET/PTC 재배열이 방사선 유발 갑상선암 기전

에 중요한 역할을 할 것으로 추정된다.

하지만 RET/PTC는 방사선에 노출되지 않은 젊은 

갑상선암 환자에게서도 증가되고,49) 이러한 유전자 변

이들은 방사선 피폭 시의 연령,50) 방사선량,51) 잠복

기,43) 조직형52)과 같은 다양한 요소들과 관련이 있기 

때문에 방사선에 의한 갑상선암에 생각보다 특이적이

지 않다. 

유전자 발현 분석(gene expression profiling)은 방사

선에 의한 갑상선암을 감별할 수 있는 유용한 생체표

지자이다.53) 이를 위해서 주로 마이크로어레이 칩

(microarray chip)을 통한 genome wide expression analy-

sis가 이루어지고 있으며, 증가 또는 감소되는 유전자 

변형을 통하여 방사선에 의한 갑상선암을 감별할 수 

있을 것으로 기대된다.54,55) 다만 방사선으로 인해 발생

하는 갑상선암에 특이적인 유전자 변형을 발견하지 못

한 일부 연구도 있었다.56) 

특정 분자적 경로에서의 유전자발현 이상을 연구한 

결과, 증가된 유전자발현과 감소된 유전자발현 각각에 

대한 분자적 신호 경로를 파악하여 전반적인 경로 차

원에서 증가 또는 감소를 관찰할 수 있었다.57) 특히 

post-Chernobyl tumor와 post-radiotherapy tumor에 공

통적인 경로 및 각각 특이적인 경로가 발견되었다.58) 

그러나 비특이적인 경로도 있으므로 더 많은 유전자발

현에 대한 분석이 필요하다. 흥미롭게도 HTori-3 세포

주에 고선량 방사선을 조사하였을 때 상기 두 집단에

서 발견되었던 유전자발현이 관찰되었다.59) 이는 향후 

인체조직을 사용하지 않고도 실험실에서 방사선 조사

를 통하여 연구할 가능성을 보여준다. 상기 두 집단

(post-Chernobyl tumor와 post-radiotherapy tumor)의 갑

상선암에 대한 결과를 이용한다면 제한적이지만 최소

한 100 mGy 이상의 방사선에 피폭되었을 경우 선량, 

선량률, 내부 또는 외부피폭에 상관없이 방사선에 의

한 갑상선암을 감별할 수 있을 것이다.53)



Thyroid Cancer and Radiation 

5 Clin Exp Thyroidol 

저선량방사선과 갑상선암

저선량(100 mSv 이하, Beir VII 기준)방사선에 대해

서는 실제로 세포에 영향이 얼마나 있는지 알 수 없고 

따라서 감별할 수 있는 생체표지자를 현재로써는 알 

수 없다.60) 저선량 방사선의 갑상선암을 포함한 방사선 

영향은 역시 직접작용(30-40%)과 활성산소에 의한 간

접작용(60-70%)으로 이뤄진다.61) 100 mGy의 저선량을 

일시에 조사하면 oxidative DNA damage, single-strand 

breaks (SSB), DSB 손상이 세포 당 각각 100개 이상, 

100개 이하, 4개 정도 발생한다.62) 이는 우리가 살아가

면서 생기는 내인성 자유라디칼(free radical)로 인해 손

상되는 양과 비교할 때 지극히 적은 양이다. 특히 1년

에 걸쳐 서서히 저선량의 방사선에 노출될 때 생기는 

DSB는 0.01개 이하로 정상인이 하루 생기는 세포당 

DSB 0.1개에 비하면 극히 적은 양이다.63) 정상인(pro-

liferative human cell)에서 생기는 DSB는 대부분 24시

간 내 100% 복구된다. 따라서 238 mGy/h 이하의 만성

적인 저선량 방사선 피폭은 오류 없이 복구된다고 볼 

수 있다.64)

원자력시설 주변 지역에 사는 주민들의 갑상선암과 

방사선 사이의 연관성을 조사한 여러 역학조사 사례들

이 있다. 미국 질병 예방통제센터(Centers for Disease 

Control and Prevention, CDC)에서 실시한 핸포드

(Hanford) 시설 주변 주민에 대한 갑상선질환 연구에

서 시설로부터 방출된 방사선이 주민의 갑상선암을 증

가시켰다는 증거는 없다고 보고하였고,65) 미국 65개 원

전 주변 지역에서 갑상선암 발생과 원전으로부터의 거

리와의 연관성은 없다는 연구결과도 있다.66) 최근 발표

된 벨기에 원전 주변 갑상선암 연구에서도 원자력발전

소 반경 20 km 이내에서 갑상선암의 증가는 없었다고 

보고되었다.67)

우리나라의 갑상선암 발생은 최근 18년(1993-2011년) 

사이에 15배 증가하였으나 갑상선암으로 인한 사망은 

인구 10만 명당 약 0.7명으로 거의 변화가 없었다. 이는 

조기검진을 통해 환자가 많이 발견되었지만 갑상선암

은 그다지 생명을 위협하는 암이 아니어서 사망률에는 

거의 변화가 없었다는 것을 의미한다. 또한 우리나라

에서 조기검진율이 높은 지역일수록 갑상선암 발생률

도 높게 나타나 갑상선암의 조기검진율과 발생률 사이

에 높은 상관성을 보였다.68) 국내 대형병원에서 갑상선 

초음파검사를 포함한 건강검진을 받은 15,415명의 건

강한 성인을 조사한 결과, 초음파검사에 의해 발견된 

갑상선결절 유병률은 39.1%였다. 갑상선결절의 유병률

은 나이에 따라 증가했으나 성별 차이는 없었다. 초음

파검사에 의해 발견된 갑상선결절 유병자 중 악성이 

의심되거나 불확실한 결절의 경우 세침흡인검사를 실

시하여 갑상선암으로 진단된 비율은 6.4%였으며, 이는 

전체 초음파검사 대상자의 2.5%에 해당하였다.69) 이와 

같은 결과에 근거하여 볼 때 최근 우리나라에서 여성 

갑상선암이 급격한 증가율을 보이는 것은 적극적인 조

기검진 효과로 판단된다. 

결  론

갑상선암은 방사선 외에도 식이, 호르몬, 오염물질, 

생활습관, 유전에 의하여 발생한다. 방사선치료, 원폭 

생존자, 체르노빌 원전사고 연구 등에서 100 mSv 이상

의 방사선에 노출된 경우 소아와 청소년에서 갑상선암 

발생률이 증가하였지만 아직 성인에서는 선량과의 관

련성이 없다. 후쿠시마 사고로 인한 갑상선암 발생률

은 추적관찰 중이지만 높지 않을 것으로 추정된다. 100 

mSv 미만의 저선량 방사선에 노출된 경우 갑상선암의 

발생과 유의한 상관관계를 보이지 않는다. 이를 규명

하기 위해 방사선에 의한 갑상선암 발병기전에 대한 

분자생물학적 기전 연구가 필요하다. 사고가 나지 않

은 국내외 원전 역학조사에서는 갑상선암의 증가는 관

찰되지 않았다. 한편 최근 국내외 갑상선암이 급격한 

증가율을 보이는 것은 과도한 조기검진 효과의 결과로 

판단된다.

중심 단어: 방사선, 갑상선암, 역학, 발생기전.
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