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비만과 기능성 위장관질환
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Obesity is prevalent in Korea. An increase in food intake and a decrease in energy expenditure are responsible for obesity. 
Gut hormones play a role in controlling food intake. Obesity is suggested to be linked to common gastrointestinal functional 
disorders. Obesity is associated with an increased risk of gastroesophageal reflux disease, Barrett esophagus and esophageal 
adenocarcinoma. Epidemiologic studies indicate that obesity is associated with chronic gastrointestinal symptoms. This associa-
tion suggests the possibility that obesity and functional gastrointestinal disorders may be pathophysiologically linked. However, 
data on the relationship between obesity and functional gastrointestinal disorders are inconsistent. In this paper, we review 
the role of gastrointestinal hormones in food intake and the relationship between obesity and functional gastrointestinal disorders. 
(Korean J Gastroenterol 2012;59:1-7)
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서    론

과거에 우리나라는 비만(obesity or adiposity)이 건강에 

있어 중요한 문제가 되지 않았으나 경제적으로 풍요로워지면

서 비만 인구가 빠르게 증가하는 추세이고, 비만과 관련되어 

발생하는 여러 질환들도 늘어나고 있다. 사회적으로 체중을 

줄이고자 하는 노력들이 많아지고, 다이어트와 운동 등에도 

관심이 늘고 있는 것은 그만큼 비만 인구가 증가하였음을 의

미한다. 비만은 단순히 몸무게가 많이 나간다는 것만을 의미

하지는 않는다. 비만은 에너지 섭취가 에너지 소비보다 많은 

에너지 불균형의 결과로, 소비되지 않고 남은 과잉 에너지가 

지방조직으로 축적되어 체지방이 과다해진 상태를 말한다. 우

리 몸을 구성하는 요소들 중 체지방이 과다한 경우를 비만이

라고 하지만 자신의 비만 여부를 알기 위해 체성분 측정기로 

체지방의 비율을 스스로 측정하기가 어려우므로 간단하게 신

장과 체중을 이용한 체질량지수(BMI)를 계산해서 비만도를 

평가하게 된다. 일반적으로 BMI가 25-29.9 kg/m2까지일 때 

과다체중, 30 kg/m2 이상을 비만이라고 정의하고 있다.

산업화가 되고 개발도상국에서 선진국을 향해 발전해가면

서 비만과 당뇨, 혈관질환, 암의 유병률이 증가하고 있으며, 

위식도역류질환, 기능성 소화불량증, 과민성 장증후군 등과 

같이 명확한 원인을 알기 어려운 기능성 위장관질환들이 또한 

늘고 있다. 비만과 기능성 위장관질환이 모두 증가하고 있기 

때문에 비만과 기능성 위장관질환과의 연관성이 제시되고 있

다. 비만은 식이의 섭취, 위장관의 소화 및 운동기능과 관련이 

많으며, 여러 위장관 호르몬들이 식욕과 식사의 양을 조절하

는 데 중요한 역할을 하고 있다. 이에 비만과 기능성 위장관질

환의 연관성에 대해 알아보고자 한다.
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Fig. 1. Pathogenetic mechanisms of obesity.

Fig. 2. A schematic representation of
the complex pathways involved in the
regulation of food intake (modified 
from reference 1). NTS, nucleus of 
the solitary tract; CCK, cholecys-
tokinin; GLP-1, glucagon-like peptide
1; NPY, neuropeptide Y; AGRP, Agouti-
related peptide; POMC, pro-opio-
melanocortin; CART, cocaine- and 
amphetamine-regulated transcript; 
CRH, corticotropin-releasing hormone;
TRH, thyrotropin-releasing hormone; 
OXY, oxytocin; MCH, melanin-concen-
trating hormone.

비만과 위장관 호르몬

비만한 부모의 아이들이 비만일 확률이 높고, 일란성 쌍둥

이에서 비만의 일치율이 높다는 것은 유전적인 요인이 관련되

어 있음을 시사한다. 따라서 유전적으로 취약한 사람이 사회

적, 문화적, 환경적인 요인에 의해서 육체 활동이 줄고 음식 

섭취량이 증가하면, 체내 지방이 과다해져서 비만이 유발된다

(Fig. 1). 음식을 섭취하는 행위와 신체 에너지 균형 조절에는 

여러가지 호르몬과 신경전달물질이 관련되어 있다. 위장관에

서 발생되는 배고픔과 포만감의 신호들과 지방조직이나 췌장

에서 지방의 양에 의해서 만들어지는 신호들은, 각각 위장관-

뇌 축과 지방조직-뇌 축을 통해서 중추와 연결되어 음식을 섭

취하는 행위와 대사율에 영향을 주어서 에너지 균형을 조절하

고 있다.1

지방조직-뇌 축에서 중요한 호르몬들은 렙틴(leptin), 인슐

린(insulin), 아밀린(amylin)이며, 이들 호르몬들은 시상하부에

서 식욕을 촉진하는 펩타이드의 분비를 억제하고, 식욕감퇴를 

유발하는 펩타이드인 thyrotropin-releasing hormone (TRH), 

옥시토신(oxytocin), corticotrophin-releasing hormone (CRH)

의 분비를 증가시키고, 식욕을 촉진시키는 펩타이드인 오렉신

(orexin)과 melanin-concentrating hormone (MRH)의 생산

을 감소시킨다. 즉 adiposity 신호들이 시상하부로 전달이 되

면 식욕감퇴가 발생하게 되고, 중추 내에 이런 신호들이 약해

지면 식욕이 증가하게 된다. 이렇게 체내 지방의 정도, 즉 비

만의 정도는 식욕을 촉진 혹은 억제하는 데 중요한 영향을 

미친다.1 위장관-뇌 축에서 중요한 호르몬들은 chol-

ecystokinin (CCK), glucagon-like peptide-1 (GLP-1), pep-

tide YY, oxyntomodulin, ghrelin이다. 위장 내로 들어온 영

양분들은 CCK, GLP-1, peptide YY와 oxyntomodulin 분비

를 자극하게 되며 이들 호르몬들은 뇌간으로 가는 구심성 신

경인 미주신경을 활성화시키고, 시상하부에서 식욕을 억제하

는 펩타이드의 분비를 증가시키며, 식욕감퇴를 유발하는 펩타

이드인 TRH, 옥시토신, CRH의 분비를 촉진하고, 식욕을 촉

진시키는 펩타이드인 orexin과 MRH의 생산을 감소시킨다. 

즉 위장관에서 나오는 포만 신호들이 미주신경을 통해서 시상

하부로 전달이 되면 식욕감퇴가 발생하게 된다(Fig. 2).1

음식을 섭취하는 행위와 에너지 균형에 관련된 펩타이드에

는 지방조직과 췌장에서 만들어지는 펩타이드, 위장관에서 만

들어지는 펩타이드, 중추에 존재하는 펩타이드 등이 있다. 이 

중 위에서 분비되는 것이 ghrelin, gastric inhibitory peptide

이고, 소장에서 분비되는 것은 CCK, 소장과 대장에서 분비되
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는 것은 peptide YY, oxyntomodulin, GLP-1, 췌장에서 분비

되는 것이 insulin, amylin, pancreatic polypeptide이다.2,3

Ghrelin은 강력하게 식욕을 촉진하는 위장관 펩타이드로 

중추신경계에 작용해서 식욕을 촉진시키는 신경세포들을 활

성화시키고, 뇌하수체에서 성장호르몬 분비를 촉진시키며, 위

의 운동과 위산분비를 증가시키고, 심장기능, 혈당 유지 및 

지방대사에 영향을 준다.4,5 마른 사람과 비만한 사람에서 

ghrelin의 24시간 혈장 농도를 비교해보면 비만한 사람들에

서 ghrelin 농도가 상대적으로 낮은 소견을 보이고 있다.6 마

른 사람은 식전 공복 시와 수면을 취하는 공복 시에 ghrelin 

혈중치가 증가하지만 비만한 사람은 이런 증가가 뚜렷하지 않

다. Ghrelin의 혈중 농도는 주로 에너지 균형 상태에 의해서 

조절되므로 에너지 과잉 상태인 비만 환자에서는 ghrelin 분

비가 억제되는 것으로 보인다. Ghrelin이 작용하는 성장호르

몬 분비 수용체에 대한 길항제는 식욕을 촉진하는 펩타이드의 

분비를 억제하고, 식욕을 억제하는 펩타이드의 분비를 항진시

켜서 음식 섭취량과 체중을 감소시킬 수 있다.7

지방조직에서 분비되는 leptin은 ghrelin과 반대로 중추신

경계에서 식욕을 촉진하는 펩타이드를 분비하는 신경세포를 

억제하여 체중을 감소시킨다.8 비만한 사람들은 마른 사람들

에 비해 leptin의 혈중치가 증가되어 있는데 이는 ghrelin 혈

중치 감소와 마찬가지로 에너지 과잉에 대한 생리적 반응일 

수 있다.9 그렇지만 대부분의 비만 환자에서 leptin이 증가되

어 있는데도 체중과 체지방이 줄지 않는 것이 leptin에 대한 

내성 때문인지는 좀 더 규명이 필요하다. 체중과 체지방이 증

가하면 췌장에서 분비되는 인슐린에 대한 내성이 증가한다. 

그러면 인슐린의 분비가 증가하며, 인슐린의 혈중 농도에 비

례해서 뇌로 들어간 인슐린은 식욕을 촉진하는 펩타이드를 분

비하는 신경세포를 억제하고 식욕을 억제하는 펩타이드를 분

비하는 신경세포를 활성화시켜서 음식 섭취량을 줄이고 체중

을 감소시킨다.10 췌장의 베타세포에서 인슐린과 같이 분비되

는 amylin은 식욕을 떨어뜨리고, 포만감을 증가시키므로 음

식 섭취량을 줄인다.11 Amylin 유사체를 비만한 사람들에게 

투여하면 체중이 줄고, leptin에 대한 반응이 회복된다.12 췌장

의 섬세포에서 분비되는 pancreatic polypeptide는 담낭을 

이완시키고, 췌장액 분비를 억제하며 식욕을 감소시킨다.13 뇌

간과 시상하부에 있는 Y4 수용체에 작용을 하는데 혈중에서 

빠르게 분해되므로 임상에서 사용되기 위해서는 장시간 작용

하는 작용제의 개발이 필요하다. CCK는 식후에 십이지장과 

공장의 I 세포에서 분비되며 담낭을 수축시키고, 오디 괄약근

을 이완시키며 췌장액 분비를 자극한다. 그리고 미주신경, 뇌

간, 시상하부의 arcuate nucleus를 통해서 포만감을 유발해

서 음식 섭취량을 감소시킨다.14,15 그렇지만 CCK-1 수용체 작

용제는 비만한 환자들에서 체중을 줄이는 데 실패하였고, 위

장관 부작용이 위약보다 많았다.16

후장 호르몬인 GLP-1은 회장과 대장의 L 세포에서 분비되

며 미주신경의 GLP-1 수용체에 작용해서 시상하부의 arcu-

ate nucleus에서 식욕을 억제하는 신경세포들을 활성화시킨

다.17 그리고 GLP-1은 2형 당뇨 환자에서 식후 혈당 조절을 

향상시키는 효과를 보인다. 식후에 혈장수치가 빠르게 증가하

지만 분해 효소로 인해 반감기는 1-3분으로 짧다. 실제로 

GLP-1을 주입하면 비만한 사람들에서 음식 섭취량이 줄지만 

반감기가 짧다는 문제가 있다. 그래서 작용시간이 긴 GLP-1 

유사체들이 개발되고 있다. Exenatide는 2형 당뇨 환자에서 

체중을 줄이고 혈당조절을 향상시키는 효과가 있으며, 당뇨가 

없는 비만 환자에서도 체중을 줄이는 효과가 있음이 보고되었

다.18 Oxyntomodulin도 식후에 회장과 대장의 L 세포에서 분

비되며, 시상하부의 arcuate nucleus에서 GLP-1 수용체에 

작용을 해서 식욕을 억제하는 신경세포들을 활성화시킨다.19 

그래서 비만한 환자들에서 음식 섭취량을 줄이고, 에너지 소

모를 증가시켜서 체중을 줄일 수 있다.20 GLP-1에 비해 인슐

린 분비 작용은 약하고 포만감을 유발하는 효과는 비슷해서 

당뇨가 없는 비만 환자들의 치료제로 바람직할 것으로 보인

다. Peptide YY는 GLP-1과 oxyntomodulin과 같이 식후에 

회장과 대장의 L 세포에서 분비된다. PYY3-36이 주요 형인데 

미주신경, nucleus tractus solitarius, 시상하부의 arcuate 

nucleus의 Y2 수용체에 작용을 해서 포만감 및 에너지 소모

를 증가시켜서 음식 섭취량과 체중을 줄인다.21 강력한 PYY3- 

36 작용제나 GLP-1과 PYY3-36의 복합제가 유의하게 체중을 

줄일 수 있음이 보고되어 있다.22

비만과 위식도역류질환

위식도역류질환은 과거에는 우리나라에서 유병률이 낮은 

것으로 간주되었으나 최근에 급격히 증가되어 일반 인구에서

의 유병률이 7-8.5% 정도로 보고되고 있다.23,24 즉 비만과 위

식도역류질환 모두 우리나라에서 유병률이 증가하고 있다는 

공통점을 가지고 있으며, 역학연구들에서 비만과 위식도역류

질환 간에 유의한 관련이 있음이 보고되어 있다. 실제로 비만

한 사람들이 비만하지 않은 사람들보다 위식도역류질환의 유

병률이 높고, 위식도역류 증상의 발생이 체질량지수에 비례해

서 증가한다고 알려져 있다.25,26 비만한 사람(BMI >30 kg/m2)

의 53%가 위식도역류 증상을 호소하고, 61%가 24시간 식도

산도검사에서 비정상적인 식도산노출을 보인다는 보고가 있

다.27 비만한 사람들에서 위식도역류질환의 교차비(odds ratio)

는 2.6으로 높게 보고되고 있다.28 최근에는 체질량지수보다 

허리-엉덩이 비율로 측정되는 복부 비만이 더 관련이 많은 것

으로 제시되고 있다. 복부 비만은 위내압을 증가시켜서 역류



4 이광재. 비만과 기능성 위장관질환

 

 

The Korean Journal of Gastroenterology

Table 1. Studies on the Relationship between Obesity and Gastrointestinal Symptoms

Study UAP Nausea Bloating LAP Constipation Diarrhea

van Oijen et al.45 － － － － － －
Delgado-Aros et al.46 ＋ － ＋ － － ＋
Talley et al.47 ＋ － ＋ － － ＋
Talley et al.48 ＋ ＋ Not tested － － ＋
Aro et al.49 ＋ ＋ Not tested ＋ Not tested ＋
UAP, upper abdominal pain; LAP, lower abdominal pain.

를 조장할 수 있고, 내장 지방은 여러가지 사이토카인들을 만

들어서 식도와 위의 운동기능에 영향을 줄 것으로 추정된다. 

또한 체질량지수의 증가와 비정상적인 식도산노출 간의 연관

성이 허리 둘레의 변화와 관련이 있다는 주장이 있다.29 비만

은 역류성 식도염, 바렛식도, 식도선암의 유병률 증가와도 관

련이 있다.25,30-33

비만한 사람에서 위식도역류질환이 증가하는 기전은 명확

히 밝혀져 있지 않다. 비만한 군이 그렇지 않은 군에 비해 하

부식도괄약근압이 감소되어 있고, 비만한 사람들 중에서도 위

식도역류질환이 동반된 군은 동반되지 않은 군에 비해 하부식

도괄약근압이 유의하게 감소되어 있어서 하부식도괄약근압의 

감소가 한 가지 기전으로 제시될 수 있다.34 과체중군과 비만

군이 정상 체중군에 비해 식후 2시간 동안의 일과성 하부식도

괄약근 이완의 빈도, 산노출이 동반된 일과성 하부식도괄약근 

이완의 비율과 식도의 산노출시간이 유의하게 증가되어 있고, 

이런 증가들이 체질량지수와 직접적으로 연관되어 있어서 일

과성 하부식도괄약근 이완에 대한 영향이 또 다른 기전으로 

설명되고 있다.35 체질량지수가 증가하면 위식도접합부위의 

압력의 분포가 변화해서 틈새탈장(hiatal hernia)이 잘 발생

할 것으로 추정되고 있으며,36 실제로 비만 환자들에서 틈새탈

장의 유병률이 높다.34 또한 비만한 사람들에서 식도 체부의 

운동 이상들이 많이 나타나고,37,38 비만한 위식도역류질환 환

자들은 비만하지 않은 위식도역류질환 환자들에 비해 식도의 

청소율이 더 감소되어 있는 특징을 보인다.39

체중이 늘면 위식도역류질환의 증상이 발생할 가능성이 높

아진다는 문헌 근거들은 비교적 일치된 결과를 보이지만 체중

이 감소하면 위식도역류질환의 증상이 호전되는지에 대해서

는 기존 보고 결과들이 일정하지 않다. 즉, 위식도역류질환이 

동반된 비만한 환자들에서 체중이 감소되어도 역류의 지표와 

역류증상에 호전을 보이지 않았다는 보고들이 있는 반면

에,40,41 체중 감소가 역류증상의 감소와 관련이 있고, 체중이 

감소된 환자들은 증상이 악화된 환자들이 없었다는 보고가 있

다.42 그렇지만 이런 연구들이 객관적이고 엄격한 방법과 디자

인을 사용한 것이 아니어서 향후에 많은 환자들을 대상으로 

체중 감소의 판정법, 대조군, 식이, 약물의 사용, 틈새탈장, 생

활요인 등의 여러 변수들을 고려한 잘 디자인된 연구가 필요

하다. 비만 수술로 체중이 감소되었을 때 위식도역류질환의 

증상은 일반적으로 호전되지만 수술 방법에 따라서는 역류증

상을 유발, 혹은 악화시키는 경우도 있으므로 비만 수술법을 

선택하는데 심한 위식도역류질환 동반 여부를 고려할 필요가 

있다.43,44

비만과 기능성 위장관질환

비만과 위식도역류질환의 관련성은 잘 알려져 있으나 비만

이 과민성 장증후군과 소화불량증 같은 다른 기능성 위장관질

환과 관련이 있는지는 명확하지 않고, 보고마다 결과가 일정

하지 않다. 체질량지수가 위식도역류질환 증상과 관련이 있지

만 기능성 위장관질환 증상과는 관련이 없다는 보고가 있는 

반면에,45 하복부 통증, 변비, 혹은 구역과는 관련이 없으나 

상복부통, 팽만감, 설사와는 유의한 관련이 있다는 보고가 있

다.46 다른 보고들에서는 체질량지수의 증가가 하복부통, 변비 

증상과 관련이 없다는 결과를 보여주고 있어서47,48 과민성 장

증후군 환자들이 호소하는 개개의 증상들을 고려할 때 설사 

증상 이외에는 과민성 장증후군과 비만이 관련되어 있다는 증

거는 아직 부족하다. 상복부통과 팽만감은 비만과 관련되어 

있을 가능성이 있으나 구역은 비만과의 관련성이 아직 불명확

하다(Table 1).

비만한 사람들은 흡수가 잘 되지 않는 당을 과다하게 섭취

하는 경향이 있어서 삼투성 설사가 유발이 잘 될 것으로 추정

되며, 특히 과당 섭취가 과다한 것으로 보고되고 있다.49 비만

한 사람들은 위식도역류질환이 잘 동반되기 때문에 프로톤펌

프억제제를 사용하는 경우가 많으며, 프로톤펌프억제제는 위

산분비를 감소시켜서 장내세균의 증식을 유도하고, 따라서 복

통, 팽만감, 설사 등의 증상이 발생할 수 있을 것으로 추정된

다. 비만한 사람들은 흔히 폭식을 하는 경향이 있으며, 폭식은 

위장관 증상들을 유발하는 요인이 될 수 있다. 또한 지방 섭취

가 많기 때문에 위배출지연을 유발할 수 있어서, 복부 팽만, 

구역, 구토의 증상들이 발생할 수 있다. 실제로 비만한 사람들

의 위배출이 비만하지 않은 사람들에 비해 지연되어 있다는 
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보고들이 있다.50,51 그렇지만 위배출의 지연이 증상으로 이어

지는지는 아직 불확실하다.

비만한 사람들은 정상 체중인 사람에 비해 혈중 ghrelin치

가 낮으며, 비만한 사람들이 체중이 줄게 되면 혈중 ghrelin치

가 증가하게 된다.52,53 Ghrelin은 위의 운동을 항진시키고, 위

배출을 촉진하며, 위산 분비를 증가시킨다. 따라서 ghrelin 수

치가 증가하면 위의 운동과 배출을 증가시키기 때문에 기능성 

위장관 질환의 증상이 호전될 것으로 추정된다. 반대로 체중

이 증가하면 혈중 ghrelin치를 감소시켜서 소화불량증 등의 

증상들이 유발되기 쉬울 것으로 보인다. 실제로 혈중 ghrelin

치가 비정상적으로 낮은 기능성 소화불량증 환자들은 위배출

이 지연된 경우가 많았다.54

비만인 환자가 호소하는 기능성 위장관질환과 관련된 증상

들이 체중이 감소하였을 때 호전된다면 비만과 위장관 증상과

의 연관성을 시사하는 소견이 될 수 있다. 그렇지만 이에 관한 

연구들은 일정한 결과를 보이고 있지 않다. 일반 인구 집단을 

대상으로 위장관 증상을 조사하고 평균 10년 후에 다시 추적

조사를 한 연구에서 연구기간 동안 체중이 증가한 사람들에서 

운동이상형 소화불량증이 발생한 경우가 많았지만 처음에 소

화불량증이 있었던 사람들에서 체중이 감소해도 소화불량증

이 호전되거나 없어지지는 않아서 비만과 소화불량증의 관계

를 명확히 규명하지 못하였다.55 고도비만 환자들을 대상으로 

비만 수술을 받기 전에 위장관 증상들을 조사하였을 때 정상 

체중군에 비해 복통과 과민성 장증후군 증상들이 유의하게 많

았고, 이어서 체질량지수가 유의하게 감소된 수술 6개월 후에 

재조사를 하였을 때 복부 팽만감, 대변 긴박감, 설사와 변비 

증상들이 유의하게 호전된 결과를 보고하였다.56 그러나 수술 

후에 동반된 식이 습관의 변화가 증상 호전에 관련되어 있을 

수 있고, 수술 후 정신적 요인의 호전이 또한 위장관 증상들을 

감소시키는 효과를 나타낼 수 있어서, 실제로 위장관 증상의 

호전이 체중의 감소나 수술 후의 신경전달 물질이나 호르몬의 

변화로 인한 것인지는 더 규명이 필요하다.

결    론

우리 몸의 에너지 균형과 음식 섭취는 위장관에서 나오는 

포만감 호르몬들과 지방조직에서 나오는 호르몬들이 중추신

경의 펩타이드들에 영향을 주어서 조절된다. 비만은 위식도역

류질환의 발생과 밀접하게 관련되어 있으며, 상복부통, 팽만

감, 설사와도 연관되어 있다. 따라서 이런 환자들은 체중감소

를 통해서 증상이 호전될 수도 있다. 그렇지만 구역, 하복부

통, 변비 증상과의 관련성은 불분명하다. 향후에 기능성 위장

관 질환의 증상들과 비만과의 관련성에 대해서는 더 많은 연

구들이 필요하고, 특히 병태생리적인 연관성 여부를 규명하려

는 노력이 요구된다.
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