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Pancreatic cancer is the ninth common malignancy in South Korea. It has a dismal prognosis with a 5-year overall survival rate of 
less than 10%, and pancreatic cancer is associated with cancer cachexia, which is defined as the loss of muscle mass that is not 
reversible by conventional nutritional support. Cachexia is noted in over 85% of all pancreatic cancer patients and it is strongly related 
with the disease’s mortality. Nearly 30% of pancreatic cancer deaths are due to cachexia rather than being due to the tumor burden. 
Therefore, it is crucial to discover the mechanisms behind the development of muscle wasting in pancreatic cancer patients and find 
novel therapeutics for targeting cachexia. This review deals with the current understanding about the development of cachexia and 
nutritional support in those patients suffering with pancreatic cancer. (Korean J Gastroenterol 2019;74:87-94)
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서 론

췌장암은 2016년 국가암등록통계에 따르면 현재 9번째로 

흔한 악성 질환으로, 일반인들의 평균 수명이 늘어나면서 췌

장암의 발생과 유병률이 증가하고 있고, 다른 암종에 비하여 

불량한 5년 생존율로 인하여 암에 의한 사망의 중요 원인이

다. 췌장암은 다른 암종과 달리 특이적인 선행 증상이 없기 

때문에 진단 당시에 85% 이상의 환자들에서 이미 전이나 진

행된 병기로 진단된다.
1,2

 한편, 전이성 췌장암 환자의 평균 생

존 기간은 3-6개월이고 5년 생존율 또한 2%에 불과하다.
1,3

 

낮은 생존율의 원인들 중 암성 악액질이 중요한 원인으로 생

각되며, 췌장암 환자 85% 이상에서 암성 악액질이 관찰된다.
4
 

영양 결핍이나 암성 악액질을 가진 췌장암 환자는 죽음에 이

르기까지 삶의 질이 나빠지고, 술 후 합병증이 높아지며, 재원 

기간이 길어지고 항암 치료의 효과가 불량해진다.
5-8

 여러 보

고에 따르면 췌장암 사망의 원인으로 약 1/3에서 종양 자체에 

의한 사망보다 암성 악액질에 의한 사망이라고 하였다.
9-11

악액질은 여러 만성 질환에서 발생하며 식욕부진을 동반한 

5% 이상의 체중 감소, 근육량 및 체지방의 감소, 염증 반응 

등을 특징으로 하는 만성 소모성 복합 증후군이다.
12-14

 한편 

악액질과 유사한 개념인 근감소증은 주로 사지에 분표한 골격

근의 감소를 의미하며, 나이가 증가함에 따라 발생하는 근력

의 저하를 포함한 근육량의 감소로 최근 사용된다.
15

 특히 암

성 악액질은 종양과 관련된 여러 물질들로 근육 내 단백질의 

분해를 초래하는 이화작용이 동화작용에 비하여 많이 생기게 

되는 것이다. 특기할 만한 점으로 암성 악액질을 가진 환자에
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Fig. 1. Proinflammatory cytokines are drivers of cancer-induced cachexia. Proinflammatory cytokines IL-6 and TNF-α activate downstream 
signaling of NF-kB and this results in overstimulation of NF-kB and degradation of muscle proteins through the production of catabolic 
cytokines. Cytokines can also activate the Jak2/STAT3 signaling pathways that can lead to degradation of skeletal muscle protein. TNF-α, tumor 
necrosis factor α; MuRF1, muscle RING finger-containing protein 1; IL, interleukin. 

서 근육 소실이 발생하며, 통상적인 영양 지원으로는 근육이 

회복되지 않는다.
16

 따라서 저자는 췌장암에 의하여 발생하는 

암성 악액질의 병리 기전을 이해하고, 현재까지의 영양 치료

에 대하여 소개하고자 한다.

본 론

1. 암성 악액질의 기전

1) 염증 cytokine과 ubiquitine의 활성화

췌장암에서는 암세포, 암 주변 미세 환경에 속하는 기질세

포와 염증세포들의 상호작용에서 염증 cytokine을 생산하거

나 생산을 유도하여 암 성장과 전이를 유발하는 신생 혈관을 

만드는 과정이 촉진되어서 궁극적으로 세포 자멸이나 세포 유

도 면역체계를 피하게 된다.
16,17 암성 악액질에서 cytokine은 

단백 분해를 유도하고 단백 합성은 줄이도록 하는 대사 과정

을 활성화하여 근육 소실을 유도한다.
18

 암성 악액질과 관련되

는 염증 cytokine들로는 tumor necrosis factor α (TNF-α), 

interleukin (IL)-1, IL-6와 IL-8들이 흔하다. 췌장암에서 IL-6

가 과발현하게 되면 암성 악액질이 생기고 생존 기간이 줄어

든다는 것이 밝혀졌다.
19-23

 IL-6 mRNA 발현은 암성 악액질

이 있는 환자들의 종양과 혈청에서 암성 악액질이 없는 환자

와 달리 증가되어 있다.
19

 게다가 악액질의 유발인자인 TNF-α
는 췌장암 환자 혈청에서 증가되어 있고 환자들의 영양 결핍

과 관련이 있다.
24

 여러 cytokine들이 골격근 단백 분해를 초

래하는 신호 전달체계를 활성화시키고 있다. 이러한 과정을 

모식화하면 Fig. 1과 같으며, 주된 기전으로는 Jak2/STAT3

와 the nuclear factor kB가 잘 알려져 있다.

대표적인 cytokine 중 하나인 IL-6는 종양 주변 미세 환경

에 속하는 대식세포와 그외 세포들에서 만들어지고 결국 간을 

자극하여 급성기 반응을 유도한다.
16

 또한 IL-6는 IL-6Rα와 

결합하여 Jak2를 활성화시키고 STAT3를 자극하여, STAT3

가 인산화되어 핵으로 이동한 후 DNA와 결합하여 전사인자

로 활동하게 된다.
25

 인산화된 STAT3가 증가하면 근육 소실, 

즉 암성 악액질의 필요충분조건이 만족된다.
16,26

STAT3를 시험관 내 혹은 생체 내 실험 환경에서 약제를 

이용하여 억제하면 악성 악액질을 유도하는 IL-6에 의한 근위

축 발생이 감소한다는 결과를 보여주었다.
25

 한편, Jak/STAT 

경로의 활성화는 췌장암 환자의 나쁜 예후와 관련이 있었다.
20

 

그러나 용해력이 나빠서 STAT3를 직접 치료 목표로 한 임상 

연구에서 그 결과가 좋지는 않았다.

IL-6와 TNF-α는 NF-kB를 활성화시키고 전사인자는 골격

근 분화를 억제시키게 되는데, 이러한 긍정적 되맥이 기전이 

작동하면서 NF-kB는 과자극이 일어나 이화작용에 관여하는 

cytokine 생성을 통하여 근육 단백 분해가 초래된다.
24,27,28

 

NF-kB는 ubiquitine proteasome 시스템의 E3 리가제인 

muscle atrophy F box protein과 muscle RING finger-con-

taining protein 1 (MuRF1)의 조절을 통하여 암성 악액질에
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서 골격근 단백 분해에 중요한 역할을 한다.
29

 리가제들은 골

격 근절을 파괴하여 단백 합성을 방해한다. 특히 MuRF1은 

골격 근절의 두꺼운 섬유의 ubiquitine을 조절한다.
16

활성화된 NF-kB는 근육 손상을 일으키는 위성세포의 활성

화와 이와 관련된 단백질인 MyoD의 전사를 억제하는 전사인

자들을 증가시켜서 근육 재생을 막는다.
27

 저용량 항염증제로 

proteasome 억제를 통하여 NF-kB의 억제시키거나 IL-6와 

TNF-α의 생산을 줄이는 과정을 거쳐 체중 감소와 근위축을 

예방할 수 있다는 연구 결과들이 있다.
24,28

덧붙여 급성기 반응 단백인 fibrogen-α, α1-antitrypsin과 

α2-macroglobulin과 같은 염증표지자 유전자 발현이 증가되

는 현상이 췌장암 악액질 환자의 골격근에서 발견되었고, 게다

가 최근에는 미드카인인 chemokine ligand 16, IL-6, TNF-α, 

IL-1β의 증가가 췌장암으로 새롭게 진단된 환자들의 체중 감

소와 관련이 있다는 연구가 발표되었다.
30

 이러한 여러 결과들

을 종합해보면 Fig. 1과 같이 염증 반응이 췌장암 악액질의 

병리 기전에 매우 중요한 역할을 한다는 것을 보여주었다.

2) 단백 분해 증가

Myostatin과 activin은 transforming growth factor beta 

슈퍼패밀리 리간드들로 골격근 분해와 관련이 있다. Myostatin

은 근육세포에서 분비되어 중요한 근육의 성장에 억제 조절자

로 역할을 한다.
31

 또한 Activin A는 세포의 성장과 분화에 

관여한다.
32

 리간드들은 수용체와 결합하여 Smad2, Smad3

를 인산화시키고 Smad4와 함께 핵으로 이동하여 근육 소실

을 유도하는 전사 반응을 조절하게 된다.
33

 대장암과 직장암에

서도 암성 악액질을 가진 환자에서 혈청 activin과 myostatin

이 증가되어 있다고 보고하였다.
34

 2형 activin 수용체에 대한 

길항제가 myostatin과 activin 매개의 Smad2/3 전달체계를 

막아서 암성 악액질 동물모델에서 근육 단백 소실에 대한 예

방 효과가 알려졌다.
35

 췌장암 환자에서 암성 악액질을 일으키

는 과정에서 activin과 myostatin의 역할이 보다 많이 알려져

야 하겠지만 초기에 이루어진 연구들에서는 췌장암 환자의 혈

중 activin A가 높은 경우 종양이 진행하게 되기까지의 기간

이 짧고, MIAPaCa-2 췌장암을 이용한 동물모델에서 inhibin 

β가 과발현되는 경우에는 체중이 줄고 심근이 위축된다는 결

과를 보여주었다.
36

 덧붙여서 췌장암 악액질을 유도한 동물모델

에서 단일사슬항체를 이용하여 transforming growth factor 

beta를 억제하였을 때 실체중, 제지방체중(lean body mass, 

LBM)과 골밀도가 향상되는 결과가 알려졌다.
37

3) 단백 합성 감소

Insulin-like growth factor 1/PI3K/Akt 신호체계는 근육 형

성과 재생에 관여하는 중요한 동화작용 체계이다. Insulin-like 

growth factor 1은 수용체와 결합하여 PI3K를 활성화시키고 

Akt 신호체계를 활성화시킨다. mTOR 억제를 막아서 Akt는 

단백 분해를 막고, 단백 생성이 되도록 한다. 한편, Akt는 

forkhead box O protein들을 비활성화시켜서 궁극적으로 단

백질 ubiquitine을 유도하거나 근육세포들의 분해를 저해한

다.
38,39

 또, ubiquitine 리가제인 atrogin-1과 MuRF1의 발현

을 증가시킨다.
40

 췌장암 환자의 악성 악액질과 관련한 근육 

연구를 살펴보면 암성 악액질이 없는 환자들과 비교하여 Akt 

단백질이 55%가 감소하고 mTOR 인산화가 82%로 줄어들어 

있었다. 췌장암 환자에서 Akt와 관련된 단백 합성과 분해 억

제 조절자들의 활성도를 줄여서 골격근 신호체계가 소실된다

는 것이 알려졌다.
40

 또 다른 연구에서는 췌장암 환자의 암성 

악액질이 있는 경우에 AKT1의 다형 유전자 변이가 있다는 

것이 알려졌다.
41

 이상을 종합해보면 myostatin과 activin은 

Akt를 억제하고 FoxO3를 탈억제시키며, ubiquitine protea-

some 기전의 E3 리가제들인 MuRF1과 atrogin-1의 발현을 

높였다.
38,42

4) 지방 대사의 변화

암성 악액질을 찾기 위하여 시행한 췌장암 환자의 혈청 분

석 연구에 따르면 glucagon-like peptide-1, apolipoprotein 

C-II, apolipoprotein C-III가 악액질 환자에서 높다.
11

 이 중

에서 glucagon-like peptide-1은 시상하부에서 음식 섭취를 

억제하고 포만감을 촉진시키는 역할을 한다.
43

 지질단백들은 

지방 대사 조절을 하는데 지방 생성을 줄이고 음적 에너지 

균형에 관여한다.
44

 Zinc-α2-glycoprotein 증가는 지방세포에

서 지방 분해를 촉진시키고 음식 섭취량의 감소 없이 체중 

감소를 가져왔다.
45

 결국 단백 대사의 변화와 함께 지방 대사 

조절 장애가 췌장암 악액질의 병리 기전 중 하나인 것이다.

5) 식욕부진과 부차 효과

염증 cytokine과 단백 생성과 분해의 불균형과 관련된 조

절 장애 이외에도 췌장암 환자는 체중 감소 발생에 많은 인자

들이 관여하고 있다. 영양 섭취의 감소는 십이지장의 협착과 

관련이 있을 수 있고 소화불량이 췌장 외분비 기능부전, 위마

비, 위배출 기능 장애에 의하여 발생할 수 있다. 포만감, 입맛

의 변화, 오심 등도 영양 결핍과 관련된다.
46,47

 게다가 악액질 

발생과 관련된 cytokine인 TNF-α, IL-1과 IL-6는 음식 섭취 

촉진과 억제를 조절하는 신호체계를 통하여 식욕부진이 발생

하도록 한다. 비록 에너지 결핍을 시사하는 신호가 시상하부

로 보내지더라도, cytokine들은 시상하부가 식욕을 촉진하도

록 하는 것을 막는다.
48

 결국 췌장암 환자들은 음식 섭취가 

줄어들게 되고 음적 에너지 균형과 암성 악액질로 이어져 병

적인 체중 감소, 골격근과 지방의 소실을 경험하게 된다.
49

 암
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성 악액질, 식욕부진, 인슐린 저항성, 빈혈과 만성 염증들은 

결국 환자를 피곤하게 만들고 면역 상태를 떨어뜨리며, 항암 

치료를 받기 힘들게 하면서 심한 경우 호흡근의 약화로 인한 

사망에까지 이르게 한다.

2. 영양 지원

1) 진단 당시 영양 상태 평가

체중 감소는 췌장암 진단 시점에서 흔하며, 영양 결핍의 중

요한 표지자로 췌장 두부암 환자의 80%에서 나타난다.
50,51

 췌

장암 환자에서 식욕부진과 악액질이 종종 함께 나타나므로 악

액질과 체중 감소만 생긴 영양 결핍의 구분이 어려운 경우가 

많다. 그러나 근육 및 지방의 소실, 대사 관련 표지자의 변화를 

자세히 살펴보면 암성 악액질과 영양 결핍이나 흡수 장애에 

의한 단순 체중 감소를 구분할 수 있다.
46

 영양 결핍, 체중 감소 

정도, 술 후 합병증 및 사망률과 관련된 다양한 영양 점수표를 

이용한 연구들이 있다. 체중 감소의 정도는 영양 결핍과 관련이 

높지만 생존 기간이나 병기와는 관련이 없었다.
52

 체질량지수

(BMI)는 영양 결핍 여부나 췌장암의 예후와 관련이 적었다.
52-54

 

즉, 영양 불균형의 정도가 과소평가되는 경우가 많았다. 암으로 

진단 전에 높은 BMI를 가진 환자에서 기존 연구에서는 체중 

감소가 많이 발생하였다. 또 낮은 BMI를 가진 췌장암 환자의 

전체 생존 기간도 나쁘지 않았다.
52

 5% 이상의 체중 감소가 

수술 창상 감염과 입원 기간 연장과 연관된다는 연구 결과가 

있으며, 특히 평균 5%의 의도하지 않은 체중 감소가 

Malnutrition Universal Screen Tool (MUST)의 예측인자로 

합병증과 사망률의 증가와 관련이 있었다. 혈청 알부민이 

2.1-3.5 mg/dL에 해당하는 저알부민혈증은 술 후 합병증 발생

과 밀접한 관계가 있었는데, Prognostic Nutrition Index 

(PNI)와 혈청 알부민을 함께 이용하면 술 후 합병증의 발생을 

잘 예측할 수 있었다.

PNI와 MUST는 내과와 외과에서 모두 사용할 수 있는 영

양 결핍의 정도 평가에 흔히 사용하는 영양 점수표이다. PNI

에 혈청 알부민과 말초혈액 림프구수를 함께 이용하면 임상적

으로 의미 있는 영양 결핍 환자를 찾을 수 있고, 장단기 수술 

성적을 예측하기에도 유용하다. 술 전 PNI가 불량한 경우 췌

장루를 포함하여 수술 전후 합병증 발생률이 높았다. 하지만 

장기 생존율을 예측하는 데는 실패하였다.
52 

MUST에 체중 감

소, BMI, 급성병증을 함께 이용하면 입원 환자에서 영양 결핍

의 고위험군과 저위험군을 구분하는데 유용하였다. 높은 

MUST를 보인 췌장암 환자에서 30일 수술 합병증과 사망률

이 높은 결과를 보여주었다.
54

 2.1 mg/dL 이하의 저알부민혈

증은 영양 결핍의 표지자이며, 창상 감염과 같은 술 후 합병증

과 관련이 높았고, 술 후 사망률과 관련을 보였다.
52,54-56

 3.0 

혹은 3.5 mg/dL 이하의 저알부민혈증은 췌장암과 췌장 수술

의 성적을 예측할 수 있는 취약성이나 적합성을 평가할 수 

있는 수술 전후 예측 점수표 항목으로 이용한다.
57-59

 최근 외

상, 수술, 감염들과 같은 급성 염증기에는 혈청 알부민이 쉽게 

변화할 수 있는 문제가 있다. 이러한 문제들이 영양 점수표의 

개발을 어렵게 만들고 있지만 전체적인 환자 영양 상태의 경

향성을 파악하는 데에는 여전히 역할을 하고 있다.

2) 췌장 외분비 기능부전(pancreatic exocrine insufficiency, 

PEI)

췌장은 인체에서 내분비 및 외분비 기능을 담당하는데, 내

분비 기능으로 인슐린과 글루카곤의 생성을 통하여 인체 대사

를 조절하고, 외분비 기능으로 영양소 흡수에 필수적인 소화

액을 만든다. 췌장암 환자에서는 결국 이러한 내분비 및 외분

비 기능에 장애가 발생하게 된다. PEI는 체중 감소와 지방변

을 야기하며, 반면에 내분비 기능부전은 당뇨병을 만든다.

췌장암에서 체중 감소와 영양 결핍을 일으키는 병리 기전

으로 PEI와 관련이 있다. PEI는 췌장이 소화효소를 만들지 

못하거나 십이지장으로 배출을 하지 못하는 등의 이유로 소화

효소가 부족하여 흡수 장애를 초래한다.
51,60

 췌장선암의 절반 

이상에서 PEI가 생기며 대변 엘라스타제를 측정하여 진단할 

수 있다.
60

 췌장 리파제가 5-10% 이하로 떨어진 경우 PEI가 

생기며 항상은 아니지만 지방변이 발생한다.
51

 췌장 소화효소

를 공급하면 지방변은 호전되며 영양 상태도 결국 호전된

다.
50,61

3) 췌장 내분비 기능부전

내분비 대사 불균형은 췌장암 진단 시 당뇨병으로 흔히 발

견된다.
62

 진단 당시 50%의 환자가 당뇨병이 있거나 인슐린 

결핍을 보이며 이들 중 절반이 3년 이내에 당뇨병으로 진단된

다.
63-65

 20년 이상 장기 당뇨병은 췌장선암의 위험인자로 발

생 위험을 1.5배 증가시킨다.
65

 이러한 연관성에도 불구하고 

당뇨병과 췌장암의 관계는 아직 잘 밝혀져 있지 않고 복잡한 

관계에 있다. 12개월 이내에 새롭게 진단된 당뇨병은 췌장암

과 2배 이상의 연관성을 보이며,
66

 40대 후반에 발생하는 경향

과 10% 이상의 체중 감소가 발생하는 경향을 보였다.
67

전체 당뇨병의 8%를 차지하는 췌장형 당뇨병은 췌장 질환

의 결과로 발생하고 만성 췌장염이 주된 원인이다. 이는 영양

소에 의하여 분비, 자극이 되는 췌장 폴리펩타이드의 분비가 

잘 되지 않아서 발생하게 된다. 흔한 2형 당뇨병과의 차이는 

소화불량과 영양 결핍이 흔히 보여지며, 이것은 외분비 기능

부전이 동반되어서 지방 용해성 비타민, 지방 흡수 장애, 인크

레틴 분비 장애가 발생하기 때문이다. 인크레틴은 인슐린 분

비를 자극하고, 글루카곤을 억제하는 호르몬이다.
67
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4) 영양 공급 방법

췌장암 환자 관리에서 영양 지원은 굉장히 중요한 부분으

로, 영양 결핍은 재원 기간의 연장과 합병증 및 사망률을 높이

고 치료 반응률을 떨어뜨리며, 삶의 질도 나쁘게 한다.
7
 영양 

결핍 상태는 결국 인체가 영양소 섭취를 잘 하지 못하고 영양

소 이용도 적절하게 하지 못하는 병적인 상태이다.

전통적으로 정맥 영양 지원은 위장관 수술 환자의 영양 지

원 방법으로, 술 후 장마비 상태에서 위장관 기능이 회복하기 

전까지 우선 사용되어 왔다.
68

 십이지장췌절제술 후 정맥 영양 

지원과 경장 영양 지원에 관한 무작위 배정 비교 연구가 이루

어졌는데, 경장 영양 지원이 총정맥 영양 지원보다 췌장암 수

술 후에 더 유리한 결과를 보여주었다.
69-71

 체중 감소, 술 후 

위장관 기능의 회복, 합병증을 줄여줄 뿐만 아니라 영양 상태

도 호전시키기 때문에 가능한 빨리 경장 영양 지원을 하는 

전략을 추천하고 있다.
68,72

 특히 면역을 증강시키는 경장 영양

으로 지방산과 비타민을 포함한 영양 공급이 술 후 합병증, 

재원 기간과 사망률을 줄여주었다.
73,74

 장기적인 측면에서 췌

장암 수술을 받고 3개월 후에는 영양 상태를 반영하는 혈청표

지자들인 트랜스페린, 알부민, 총단백 등이 대개 회복하고 

6개월 후에는 체중이 회복된다.
75

 그러나 지방 용해 비타민이

나 무기질의 결핍이 지속되는 경우가 있을 수 있다. 또한 전통

적인 십이지장췌절제술은 비타민 B12와 아연의 결핍 위험률

이 높아지고, 술 후 췌장 외부비 기능부전이 흔하여 소화제의 

추가 공급이 필요하다. 하지만 아직까지 소화제의 충분한 공

급 여부를 관찰할 수 있는 표지자는 부족하다. 또한 수술 후 

환자들을 지속적으로 괴롭히는 당뇨병의 발생을 예측하기는 

매우 어렵지만 절제 후 남게 될 췌장의 양으로 짐작할 수 있

다. 만성 췌장염이나 술 전 당뇨병이 있는 경우에는 술 후에도 

당뇨병이 대부분 지속되지만, 수술 후에 간혹 당뇨병이 없어

지는 경우도 있다. 그러나 이런 술 후 내분비 기능이 술 후 

1년 생존율과 관련이 있는지에 관해서는 여러 의견이 있다. 

한편, 술 후 공장관을 이용하거나 비공장관을 이용하여 영양 

지원을 조기에 시행하는 것이 도움이 되는 환자들도 있지만 

간혹 술 후 췌장루 등의 합병증을 만들기도 한다.
76

정맥 영양은 영양 지원 방법으로 여전히 유용하며, 심한 악

액질이나 영양 결핍 상태가 심한 경우 우선 적용하는 것이 

좋다.
77-79 심한 암성 악액질이 있는 환자에서 정맥 영양 지원

의 효과에 관한 연구로 재택 정맥 영양 지원을 하였을 경우에 

전체적인 삶의 질(37.1→49.2; p=0.02), 주관적 평가 지표, 체

중(57.6→60.0 kg; p=0.04)이 치료 2개월 후에 호전이 있었

고, 전체적인 삶의 질(30.6→54.4; p=0.02), 주관적 평가 지

표, 체중(61.1→65.9 kg)이 치료 3개월 후에 호전을 보여주었

다.
79

 보조 정맥 영양 지원의 효과를 보여준 연구로는 BMI의 

호전(19.7→20.5)과 체성분 분석에서도 median phase an-

gle (3.6→3.9), extracellular mass/body cell mass index 

(1.7→1.5)로 여러 지표가 향상되는 것을 보여주었다.
78

경구 보충 요법과 관련한 연구로 8주간 보충을 해주었을 

때 LBM의 차이를 보이지는 않았지만 체중이 500 g 증가하였

다. 체중이 줄어드는 경우의 생존 기간(평균 164일, 97-231일)

이 체중이 유지된 경우의 생존 기간(평균 259일, 229-289일)

과 차이를 보여주었고, 체중이 유지되는 경우에 보다 좋은 삶

의 질을 나타냈다.
80

생선에서 유래한 지방산인 eicosapentaenoic acid (EPA)

는 여러 연구가 이루어졌는데, 대부분 대상 환자들은 보충 전

에 체중 감소를 보이는 경우였다. 체중 감소가 현저히 발생하

는 진행성 췌장암에서 고용량의 EPA를 보충해 주었을 때 4주 

후부터 체중 감소가 현저히 줄어들었고, 8주와 12주 후에는 

체중이 유지되었다. 체성분 분석과 수행평가 능력에서는 차이

를 보여주지 않았다.
81

 EPA를 보충해준 경우 혈중 EPA 수치

와 체중과 LBM의 증가와의 관련을 보여주었고, 삶의 질도 

향상되는 결과를 보여주었다.
82

정맥 영양 지원에서 생선기름과 콩기름을 비교한 연구에서 

5일간 사용하였을 때, 생선기름을 사용하는 경우 간 및 췌장 

지표들이 우수하고 체중 유지가 잘 된다는 보고가 있다.
83

 또 

진행성 췌장암의 치료로 젬시타빈을 사용하는 환자에서 생선

기름을 정맥 주사해준 경우 활동력과 삶의 질이 우수하다고 

보고하였다.
84

 췌장암에서 이루어진 위약 대조군 연구에서 

L-carnitine을 보충해준 경우 체중 감소를 줄이고 BMI를 높

이며, 영양 상태를 향상시키고 삶의 질이 우수해진다는 것이 

보고되었다.
85

결 론

췌장은 외분비와 내분비 기능을 담당하는 장기로 소화, 영

양소의 섭취, 혈당의 조절을 맡는 중요한 장기이다. 영양 결핍

은 위장관암 환자의 다수에서 관찰되며, 나쁜 결과와 재원 기

간이 길어지는 것과 관련이 높다.
86,87

 수술 전 영양 상태를 최

적화시키는 것은 매우 중요하며, 술 후에도 내분비 기능과 외

분비 기능의 부전 여부를 잘 관찰하고, 인체 필요 열량뿐만 

아니라 미세 영양소와 지방 용해 비타민의 결핍 유무도 살펴

야 한다.

지금까지 저자는 췌장암에 의하여 발생하는 암성 악액질의 

병리 기전과 이와 관련된 잠재적인 치료 목표에 대하여 살펴

보았지만 아직까지 암성 악액질에 효과적인 약제는 제한적이

다.
46

 앞으로 췌장암을 치료하는 여러 연구들도 중요하지만 암

성 악액질을 치료하면서 췌장암 치료 효과를 높이는 연구들도 

지속적으로 필요할 것이다.
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