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Obesity is defined as BMI (calculated as weight in kg divided by height in m2) more than 30, and overweight is defined 
as BMI of 25-29.9. Obesity has been considered as a risk factor for pancreatic diseases, including pancreatitis and pancreatic 
cancer. Severe acute pancreatitis is significantly more frequent in obese patients. Furthermore, obese patients develop systemic 
and local complications of acute pancreatitis more frequently. The underlying mechanisms are increased inflammation and 
necrosis from increased amount of intra- and peri-pancreatic fat. In addition, obesity is a poor prognostic factor in acute 
pancreatitis, and overweight before disease onset appears to be a risk factor for chronic pancreatitis. Overweight and/or 
obesity are associated with greater risk of pancreatic cancer and younger age of onset. Physical activity appears to decrease 
the risk of pancreatic cancer, especially among those who are overweight. Long-standing diabetes increases the risk of pancreatic 
cancer. The pathogenic mechanism is that obesity and physical inactivity increase insulin resistance. In a state of hypersinulinemia, 
increased circulating level of insulin-like growth factor-1 induces cellular proliferation of pancreatic cancer. Obesity is associated 
with negative prognostic factor and increased mortality in pancreatic cancer. However, there are controversies regarding the 
effects of obesity on long-term post-operative results in the patient with pancreatic cancer. (Korean J Gastroenterol 2012;59:35-39)
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서    론

췌장암은 서양에서는 5번째 순위의 암 관련 사망률을 보이

는 악성종양이다. 2008년에 발표된 한국중앙암등록본부 자료

에 의하면 우리나라에서도 2003-2005년에 남녀를 합한 전체 

암 발생의 2.6%로 9위를 차지하고 있으며, 인구 10만 명당 

조발생률(crude incidence rate)은 7.1건이었다. 

췌장암의 알려진 환경 위험인자로는 흡연이 있으며1 그 외

의 위험인자는 유병기간이 긴 당뇨 및 비만이 있다.2,3

과체중과 비만에 대한 역학조사에서 많은 종양이 관련이 

있다고 보고되어 왔다. 자궁내막암, 폐경기 이후의 유방암, 신

세포암, 남성에 있어서의 결장암, 식도의 선암 등은 비만이 

위험인자임이 밝혀져 있다.4

그러나 비만과 췌장암의 관계는 아직 확실치 않다. 2003년

의 메타분석에 의하면 전향적 연구에서 신체질량지수(BMI)는 

췌장암의 위험인자로 약한 상관관계를 보여주었다.3 이 조사

에서는 BMI가 1 kg/m2 증가하면 췌장암의 위험이 2% 증가

하였다.

알코올과 담관결석이 급성췌장염의 가장 흔한 원인인데, 

우리나라에서 급성췌장염의 빈도는 점차 증가하고 있고 고중

성지방혈증, 비만 등의 증가가 췌장염이 증가하는 일부 원인

이 되고 있다. 급성췌장염은 대부분 경한 경과를 보이며 저절

로 회복되지만 약 10%에서는 국소 혹은 전신 합병증을 동반

하는 중증 췌장염을 보이며, 비만이 있는 췌장염 환자의 상당
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수는 호흡부전이나 쇼크, 신부전과 같은 경과를 보이는 것으

로 알려져 있다.5,6 최근의 메타 분석에서도 비만이나 과체중

이 급성췌장염의 나쁜 예후의 인자라고 보고하였다.7

이번 종설에서는 비만이 췌장암 발생 및 췌장염의 예후에 

부정적 영향을 가지는지에 대하여 정리해 보고자 한다.

본    론

1. 비만, 과체중의 계측과 정의

비만의 정도를 계측하는 방법으로 흔히 BMI를 사용한다. 

BMI는 kg 단위의 체중을 키의 제곱으로 나눈 값이다(BMI= 

weight [kg]/height [m2]). 과체중(overweight)은 BMI가 

25-29.9, 비만(obesity)은 30 초과를 의미한다. 이런 기준은 

서양인에게 맞춘 기준으로 동양인에 대한 기준은 조금 다르

다. World Health Organizaton Western Pacific Region 기

준에 의하면 동양인에서 정상 체중은 18.5-22.9, 과체중은 

23-24.9, 비만은 25 이상으로 되어있다. 서양 뿐만 아니라 우

리나라에서도 비만 및 과체중이 점차 증가하고 있으나, 대부

분의 연구가 서양인을 대상으로 하고 있어서 서양의 기준에 

따라 비만과 과체중을 정의하고 있다. 이번 종설에서도 서양

기준에 따른 비만과 과체중을 다루고자 한다.

2. 비만과 췌장염

1) 췌장염의 원인과 비만

알코올성 만성췌장염의 발병 당시 남성에서 과체중은 

54.2%, 비만은 15%로 과체중이 만성췌장염의 위험인자가 된

다.8 그 외에도 고중성지방혈증(hypertriglyceridemia)이 1,000 

mg/dL (11 mmol/L) 이상인 경우 급성췌장염이 발병할 수 있

으며 고중성지방혈증은 비만, 당뇨병 등의 원인에 의해 초래

되거나 악화될 수 있다.

그러나 비만이나 과체중은 급성췌장염의 직접적인 원인이

기 보다는 급성췌장염의 중증도를 증가시키며 예후에 영향을 

끼치는 인자로 인식되고 있다.9

2) 중증도, 합병증, 치사율의 위험인자 

많은 연구에서 BMI가 30을 초과한 경우 중증 급성췌장염

의 위험이 커진다고 하였다. 다섯 개 연구 739명의 급성췌장

염 환자를 대상으로 한 메타분석에서, BMI 30 이상의 비만인 

경우 중증췌장염의 교차비(OR)는 2.9, 전신 합병증의 OR은 

2.3, 국소 합병증의 OR은 3.8, 치사율은 2.1이었다.10 비만은 

급성췌장염의 전신 혹은 국소 합병증을 일으키고 사망률을 높

이는 위험인자라고 하였다.

급성췌장염 150명의 분석에서, 담석성 및 알코올성 급성췌

장염이면서 비만을 가진 환자의 38%에서 합병증이 발생하여 

정상체중의 21%에 비해 비교위험도(RR) 1.74로 더 흔하였고, 

췌장 및 췌장주변 괴사도 비만이 있는 경우가 더 흔하였다

(RR, 17.6% vs. 6%).11 비만의 정도에 따라 중증췌장염의 위

험이 증가하여, 비만이 있으면 알코올성 췌장염에서는 RR이 

5.3, 담석성 췌장염에서는 RR이 5.2였다.11

급성췌장염에서 비만이 예후에 끼치는 영향을 보기 위한 

전향적 연구에서, 비만은 99명의 급성췌장염의 중증도를 예

측하는 데 민감도 63%, 특이도 95%였으며, 알코올성 췌장염

에서 중증췌장염은 모두 8명의 비만 환자에서 발생하였다.12 

저자들은 췌장 주변과 후복막강의 지방침착이 췌장 주변 지방

괴사, 농양, 그리고 사망의 위험을 증가시킨다고 하였다.12

국내 연구에서는 BMI 18.5-22.9의 정상체중과의 비교에서 

BMI 23 이상의 경우에 중증췌장염의 위험이 높고(p=0.003), 

25 이상에서 중증도를 예측할 수 있으며(p＜0.001), BMI 

25-29.9의 과체중의 경우 전신 및 대사합병증이 더 많았다.13

Frossard 등9은 비만이 중증췌장염의 위험인자로서의 실험

적인 증거로 다음과 같은 몇 가지 가설을 제시하고 있다. 1) 

비만 환자에서 췌장 내 염증이 증가하며, 2) 비만 환자는 췌장 

내, 췌장 주변에 지방 침착이 많아서 괴사가 많이 일어나고, 

3) 비만에서 췌장의 미세혈류가 비만이 없는 경우보다 낮아서 

췌장에 허혈성 손상을 줄 수 있으며, 4) 마지막으로 비만이 

있는 경우 폐나 횡경막 운동의 감소를 초래하여 저산소혈증을 

더 쉽게 초래할 수 있다고 하였다. 중증 급성췌장염 환자의 

혈청 내 신호전달매개 시토카인  단백질 조사에서 interleukin 

(IL)-1α, IL-1 수용체길항체(IL1-ra), IL-6, IL-8, IL-10, IL-12p70

등이 비만이 있는 급성췌장염에서 증가되어 있었다.14 비만에서 

췌장 주변 혹은 췌장 내의 지방이 증가하고 지방조직(adipose 

tissue) 내의 염증세포가 증가하면 췌장염증과 괴사의 빈도가 

증가하며, 반대로 체중 감소는 지방조직의 염증을 호전시키고 

항염증 시토카인인 IL-10, IL1-ra의 발현을 증가시킨다.15

복강 내 지방조직은 급성췌장염에서 다기관 부전(multiorgan 

failure, MOF)을 초래하는 데에 중요한 병태생리 기전의 역할

이 있으며, 이는 췌장염과 관련된 이환율 및 치사율과 관련이 

있다. 이에 대한 가설로 Schäffler와 Schölmerich16는 췌장 

주변의 지방세포의 괴사는 다량의 시토카인(예를 들면 IL-1, 

IL-6, tumor necrosis factor)과 adipokine (예를 들면 adipo-

nectin, leptin, resistin)을 분비하며 이들에 의하여 MOF, 인

슐린 저항과 같은 대사 이상을 초래한다고 하였으며, 결국 췌

장 주변 지방괴사의 정도가 췌장염의 중증도를 결정한다고 하

였다(Fig. 1).

3. 비만과 췌장암

1) 비만과 췌장암의 위험인자

높은 BMI나 부족한 육체적 활동이 췌장암의 발생과 연관

이 있다는 여러 연구가 있다. 미국의 코호트 연구인 Profe-
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Fig. 1. Hypothetical concept of the role of adipose tissue in acute pancreatitis (modified from Fig. 2 of reference 16). Peripancreatic and 
pancreatic necrosis in acute pancreatitis cause a release of highly active cytokines and adipokines from adipose tissue. Released cytokines
and adipokines are responsible to multiorgan failure, insulin resistance, and metabolic alteration, which determine the morbidity and mortality
of acute pancreatitis. IL-1, interleukin-1; IL-6, interleukin-6; TNF, tumor necrosis factor.

ssionals Follow-up Study and the Nurses’ Health Study

에 의하면 BMI가 30 이상인 경우는 23 미만인 경우보다 췌장

암의 발생빈도가 높았다(RR, 1.72).17 또 다른 코호트 연구인 

National Institutes of Health-AARP Diet and Health 

Study에 의하면 BMI 18.5-25인 경우보다 35 초과인 경우에 

췌장암의 발생 위험이 45% 더 높았다(RR, 각각 1.04, 2.02; 

Ptrend=0.02). 여성에서는 허리둘레가 췌장암 발생과 연관이 

있는 경향을 보였다(Ptrend=0.04).18

841명의 췌장선암 환자와 754명의 정상인의 환자-대조연

구에서 과체중(BMI, 25-29.9)과 비만(BMI, 30 이상)에서는 당

뇨병 유무와 상관없이 정상체중에서보다 젊은 나이에 췌장암

이 발생했으며(OR, 2.58), 특히 여자보다 남자에서 이런 현상

이 두드러졌다(OR 1.80 vs. 1.32). 췌장암 발생 평균 연령이 

정상체중은 64세, 과체중에서는 61세, 비만에서는 59세였다

(p＜0.001). 과체중과 비만의 경우 췌장암 진단 후 생존율이 

낮고 생존기간이 짧았다.19

2007년의 21개의 전향적 연구의 메타분석에서는 BMI가 5 

kg/m2가 증가하면 췌장암의 발생에 대한 RR이 남자에서는 

1.16 증가하며, 여자에서는 1.10이 증가하였다.4 즉 남녀 모두 

BMI와 췌장암의 발생과는 연관성이 있었다.4 그보다 이전의 

14개의 연구에 대한 메타분석에서도 BMI 30으로 비만인 경

우가 BMI 22인 정상체중보다 췌장암 발생의 위험이 19% 증

가하였다.3

국내의 연구에서도 10년 추적에서 당뇨병이 있는 경우에 

췌장암에 의한 사망의 위험이 높았다(RR, 1.71).20

비만이 췌장암의 위험을 높이는 기전으로는, 복부지방이 

많으면 인슐린에 반응(insulin sensitivity)이 떨어진다는 것

을 들 수 있다. 즉 비만으로 인해 인슐린 저항이 생기는 것이

다. 체중이 늘수록 더 많은 인슐린이 만들어지는데, 고인슐린

혈증(hyperinsulinemia)은 췌장암세포의 생성에 기여하는 동

시에 췌장암세포의 진행을 빠르게 한다.18,21 인슐린 저항 이외

의 비만의 췌장암 발생의 기전으로는 insulin-like growth 

factor (IGF)와 산화성 스트레스가 있다.22 췌장암 세포주에서 

IGF-1과 IGF-1 수용체가 많이 발현되며 IGF-I 수용체를 통한 

세포내 신호 전달로 인해 세포의 증식과 혈관생성이 초래된

다. 또한 세포성 항산화물은 췌장종양 성장의 조절에 중요한 

역할을 한다. 그 외에도 비만은 면역기능을 떨어뜨리기도 한

다.

2) 육체활동과 췌장암

큰 키도 췌장암의 위험성과 관련이 있다고 하며(RR, 1.81), 

중등도의 신체활동은 췌장암 발생위험도와 반비례한다고 한

다(RR, 0.45). BMI 25 미만에서는 전체 신체활동성이 관련이 

없으나 25 이상에서는 신체활동성과 췌장암의 발생과는 반비

례한다(RR, 0.59). 즉 과체중에서 신체활동은 췌장암의 위험

을 낮출 수 있다.17

신체활동과 췌장암의 발생에 관한 메타분석에 따르면 28개

의 연구의 분석에서 전체 운동량이 높을수록(RR, 0.72), 직업

적 활동성이 많을수록(RR, 0.75) 췌장암의 위험성은 낮아진

다.23 그리고 통계 유의성은 없었으나 중등도의 활동에서 과도

한 활동보다 췌장암의 발생이 더 낮은 경향을 보였다(RR, 

0.79 vs. 0.97).

신체활동이 떨어지거나 비만이 있거나 특히 복부지방이 저

명한 경우는 인슐린 저항이 발생할 위험이 있으며, 규칙적인 

운동은 인슐린 민감도를 향상시키게 된다. 신체활동이 감소하

여 혈중 인슐린과 C-peptide의 농도가 증가하면 결국 췌장암

의 위험성이 증가한다. 비만이나 당뇨병에 의한 고인슐린혈증

과 함께 IGF binding protein-1의 감소는 IGF-1의 활성화를 

초래하고 이에 의한 비정상적인 세포증식으로 인해 췌장암의 
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Fig. 2. The influence of obesity and inactive activity to pancreatic 
cancer (modified from Fig. 1 of reference 22). Obesity, inactive 
physical activity and abdominal adiposity increase the secretion of 
insulin through insulin resistance. Hyperinsulinemia and decreased
insulin- like growth factor binding protein-1 (IGFBP-1) induces the 
secretion of insulin-like growth factor-1 (IGF-1), which stimulates 
proliferation of pancreatic cancer cells.

위험성이 증가된다(Fig. 2).24

3) 비만과 췌장암 치료의 예후

비만이 있는 췌장암 환자에서 진단 당시에 정상체중 환자

보다 병기가 더 진행되어 있으며 절제수술 후에도 결과가 더 

나쁘다는 연구가 있었으나25 최근에는 수술의 성적이 좋아지

면서 대체적으로 비만이 수술 후, 혹은 항암화학요법 후의 췌

장암 환자의 생존율에 영향이 없다는 연구가 많다.26-28 췌장암

으로 췌장십이지장 절제술(pancreaticoduodenectomy)을 받

은 586명 중 BMI가 30 이상인 경우가 20.8%였으며 BMI가 

높을수록 수술시간이 길고 수술 중 출혈도 많았으나 수술 후 

장기간의 예후는 차이가 없었다.26

결    론

BMI가 25-29.9이면 과체중, 30을 초과하면 비만을 의미한

다. 비만은 췌장염과 췌장암을 포함하는 췌장질환의 위험인자

라고 알려져 있다.

급성췌장염 중 중증 급성췌장염은 비만이 있는 환자에서 

흔히 볼 수 있다. 즉 전신 합병증이나 국소 합병증을 더 흔히 

일으킨다. 비만에서 췌장염의 예후가 나쁜 기전으로는 증가된 

췌장 내 혹은 췌장 주변의 지방에서 염증반응이 더 심하게 

일어나며, 증가된 지방조직은 지방괴사의 원인이 되기 때문이

다. 그 외에도 비만은 급성췌장염의 나쁜 예후인자이며 췌장

염 발생 시의 과체중은 만성췌장염 환자에서 위험인자가 된

다.

과체중과 비만은 췌장암 발생의 위험인자이며 특히 조기에 

발병하는 췌장암과 관련이 있다. 적절한 신체활동은 특히 발

병 당시 과체중이 있는 경우에 췌장암 발병의 예방인자가 된

다. 오래 지속된 당뇨병도 췌장암의 위험인자이다. 비만과 육

체 비활동성이 췌장암을 초래하는 기전은 인슐린 저항에 의한 

고인슐린혈증이 IGF-1의 혈중 농도를 높여 췌장암 세포의 증

식을 초래한다는 것이다. 비만은 췌장암의 나쁜 예후와 관련

이 있으며 췌장암의 치사율과 관련이 있다. 그러나 비만이 췌

장암 수술 후의 장기간 성적에 영향이 있는지는 아직 논란이 

있다.
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