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Obesity and infection are interacting with each other. Infection causes obesity, and obesity contributes to the 
occurrence and deterioration of infection. The sources of infection that cause obesity include viruses such as 
adenovirus, intestinal viruses, bacteria such as intestinal microbes, parasites, and the antibiotics that cause 
these microbes to change. The above risk factors cause chronic inflammatory reactions in the body, and in ad-
dition, obesity is further accelerated when bad eating habits are accompanied. Among the infections that occur 
often in obese people and worsen their condition are various viral infections such as influenza viruses and coro-
navirus, bacterial infections that cause urinary tract infections or periodontal infections, respiratory infections 
such as bronchitis, pneumonia, floor infections and infections in surgical areas. Infection in obesity increases 
complications, and reduces the effectiveness of antibiotics and vaccines. The mechanism between obesity and 
infection is a decrease in immunity resulting from increased chronic inflammation. Based on the evidence that 
obesity and infection cause and effect each other and interact with each other, it can be used for prevention and 
treatment of obesity. Studies related to the development of obesity vaccines and the maintenance of healthy in-
testinal microbes are under way, which is expected to reduce obesity and prevent future prevention. As a result, 
reducing obesity will reduce the risk and deterioration of infection.
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서 론

최근 50년간 전 세계적으로 비만이 급속도로 늘어나고 있

다. 비만이 21세기 신종 전염병이라 불릴 정도이다. 2015년 

기준 전 세계의 비만 인구(body mass index [BMI] >30 

kg/m2)는 7억 명이고, 과체중 인구(BMI >25 kg/m2)는 지구의 
3분의 1 이상이다.1) 우리나라도 비만 인구(BMI >25 kg/m2)
는 2019년 현재 35.7%에 이르고, 특히 남자의 비만 인구는 

45%를 넘어섰다. 특히 20-30대의 젊은 남성의 비만율이 

48.5%로 높아 향후에도 더욱 높아지리라 여겨진다.2)

감염은 비만의 원인이자 결과이다. 감염에 의해 비만이 

발생하고, 비만에 의해 감염의 발병 및 악화가 될 수 있다. 
비만의 원인으로 감염이 증명이 되었으며, 이러한 연구를 

배경 삼아 최근에는 감염균에 대한 백신으로 비만 치료제를 

개발 중에 있다.3) 또한 비만에 의한 면역력의 저하는 다양

한 동물실험과 임상시험에서 증명되었다.4) 급증하는 비만

에 의해 전 세계적으로 집단 면역력이 저하되면, 감염에 의
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Pathogen Subtype Characteristics

Adipogenic virus

  Adenovirus33) Human: Ad-5, 9, 31, 36, 37
Avian: SMAM1

Ad-5: childhood obesity
Ad-36: childhood, adult obesity and BMI

  Phages21) Gut phages Adipogenic gut microbe transfer
Associated human donor

  Herpesvirus21) HSV-1, CMV, HHV8 Increase lipogenesis

  Prion (TSEs, slow virus)17) Human: KURU
Sheep: scrapie
Cattle: BSE/CJD

Chronic inflammation

  Other virus17) Human: DENV, HIV, HCV
Avian: RAV7
Sheep: BDV

HCV enhance lipid synthesis, insulin 
resistance

DENV: children obesity

  Gut virobiota Phages, DNA viruses, RNA viruses Total viral content↑ → firmicutes↓, 
bacteriodetes↑65)

Bacteria

  Chlamydia pneumonia64)

  Gut microbiota Bacteroidetes, Firmicutes, Actinobacteria, 
Proteobacteria

Diversity↓ → obesity22)

Bacteroidetes/Firmicutes ratio↓ → obesity23)

Bacteroides↑: high fat diet
Prevotella↑: high fiber diet
Ruminococcus↑: high fat diet66)

Parasite

  Toxoplasma gondii, Giadia lambria, 
Blastocytis

Drug

  Antibiotics Macrolide Child (less than 3 years of age)
Antibiotice → dysbiosis → obesity16,29-32)

Helicobacter pylori eradication Eradication → ghrelin↑ → appetite↑15)

Abbreviations: ↑, increase ; →, affect; ↓, decrease; Ad, adenovirus; BDV, Borna disease virus; BMI, body mass index; BSE, Bovine spongiform 
encephalopathy; CJD, Creutzfeldt-Jakob disease; CMV, cytomegalovirus; DENV, dengue fever virus; HCV, hepatitis C virus; HHV, human 
herpesvirus; HIV, human immunodeficiency viruses; HSV-1, herpes simplex virus 1; RAV, Rous-associated virus; SMAM, an avian ad-
enovirus from India; TSEs, transmissible Spongioform Encephalopathies.

Table 1. Infectobesity7-19,21-23,29-33,64-66)

한 전염병이 유행할 수 있다. 일례로 2009년 신종플루 감염 

전에는 증거가 없었지만, 신종플루 이후에 비만과 인플루엔

자 발병률 및 심각도와 연관성이 있음이 증명이 된 것도 비

만의 대유행과 무관해 보이지 않는다.5)

2019년 12월부터 시작된 SARS-CoV-2에 의한 코로나-19 
(COVID-19)가 전 세계에서 번지고 있는 상황에서 비만과 

감염의 관계를 고찰해 보는 것은 의미 있을 것이다. 이에 저

자들은 감염에 의해 발생하는 비만과 비만에 의해 유발되거

나 악화되는 감염의 양 측면에서 살펴보고자 한다.

본 론

1. 감염성 비만 

세균이나 바이러스 감염에 의해 비만이 유도된다는 사실이 

확인되어 감염성 비만(infectobesity)이라는 용어가 정의되었

다.6) 지금까지 비만을 유도한다고 알려진 감염성 병원체들은 

다음과 같다. 바이러스에는 Adenovirus,7) Phage (gut),8) 
Herpesvirus,9) Prion (slow virus),10) 장내 바이러스(gut viro-
biota)11) 등이 있다. 세균에는 장내 미생물(gut microbiota)12)

들과 Chlamydia pneumonia13) 등이 비만을 일으킨다. 기생충 

중에 Toxoplasma gondii, Giadia lambria, Blastocytis는 비만

을 발생시키는 것으로 알려져 있다.14) 또한 Helicobacter pylori
를 제균하거나,15) 항생제 사용 시에도 비만의 증가가 보고되

고 있다.16)

표 1에 나열한 병원체 중에 Adenovirus-36 (Ad-36)에 대

한 연구를 살펴보면, Ad-36은 다양한 동물에서 비만을 야기

하는 증거가 발견되었다. Ad-36은 peroxisome proliferator 
activated receptor γ (PPAR γ)를 활성화시켜 지방세포 분화

를 촉진하고, 지방생합성을 증가시킨다. 또한 많은 동물에

서 증명되었듯이 체내 지방을 증가시킨다.17) 그 이후 사람

에게도 영향을 주는지에 대한 다양한 연구가 진행되었으며, 
Atkinson 등7)은 미국의 3개 주에서 비만과 정상인들에게서 

Ad-36 항체를 조사한 결과, 정상인 사람들에서는 Ad-36 항
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체 양성이 11%인 것에 비해 비만한 사람들은 30%로 더 높

게 나타났다. 또한 Ad-36 항체를 가지고 있는 사람들의 

BMI는 44.9±16.3 kg/m2이고, 항체를 가지지 않은 사람들은 

35.8±12.3 kg/m2로 Ad-36에 감염된 사람들이 더 비만한 결

과를 보였다.7)

그 이후 다양한 문헌들이 외국에서 발표되었고, 그 결과

를 바탕으로 국내에서 진행된 연구에서도 비슷한 결과를 보

였다. 한국의 초등학생, 중학생들의 비만 그룹에서는 항체 

양성률이 28%를 보였으며, 정상 그룹에서는 13%로 나타났

다.18) 또한 앞서 언급한 미국의 Atkinson 연구팀이 국내 아

동들(6-15세)의 감염률을 확인하였는데 비만 그룹에서 30%
의 양성률을, 정상에서는 11%를 나타냈다. 다른 연구에서 

발표된 자료를 보면, 인종 및 나라에 따라서 Ad-36의 감염

률의 차이가 나타나기도 하였다.19)

또한 미국 루이지애나대학의 Pasarica 등20)은 비만 환자로

부터 지방흡입술로 제거한 지방조직에서 성체줄기세포를 

채취, 이 중 일부는 Ad-36에 노출시키고, 나머지는 원래의 

상태에서 1주일 동안 시험관에서 배양한 결과, 이 바이러스

에 노출된 성체줄기세포는 대부분 지방세포로 전환되었고, 
노출되지 않은 세포는 아무런 변화가 없었다는 결과를 발표

하였다.
Voss와 Dhurandhar21)는 바이러스가 비만을 일으키는 기

전에 대해 다음과 같은 가설을 제시하였다. 첫째, 바이러스

는 숙주가 더 비만해지고, 체내 지방이 더 많아지게 하는 상

태로 숙주의 대사를 직접적으로 조절하는 역할을 한다.21) 
둘째, 좀 더 살찌고 비만한 가축들만이 자연 선택되어지는 

현재 상황에서 공생한 바이러스들이, 가축들로부터 얻어낸 

바이러스 부속품들을 인체에도 적용시켜 바이러스에 걸린 

그 사람도 좀 더 살찌우게 만든다는 것이다.21) 세 번째 가설

은 지속적으로 바이러스에 감염되면 숙주의 면역학적 그리

고 대사적 적응으로 면역력이 변화되어 만성 염증 상태가 

유발되고 비만을 야기한다는 것이다. 이에 비만은 더 많은 

감염에 취약해진다.21)

장내 미생물과 관련하여 사람 세포 수보다 10배나 많은 

장내 미생물과 또 그보다 10배나 더 많은 장내 바이러스 구성

(gut virobiota)은 비만에 많은 영향을 주고 있다.11) 장내 미생물

의 변화는 지방의 증가와 비만의 발생에 영향을 주며, 이와 

관련된 패러다임을 바꾼 몇 가지 연구 결과에 보고된 근거는 

다음과 같다. 첫째, 정상인은 다양한 미생물을 가지고 있으나 

비만한 사람은 그렇지 못하다.22) 둘째, 비만한 사람은 

Bacteroidetes의 상대적인 감소와 Firmicutes의 상대적인 증가

를 보였고, 특정 세균들(Lactobacillus, Clostridium)은 인슐린 

저항성과 연관성이 관찰되었다.23) 셋째, 무균 마우스는 비만에 

고도로 저항을 나타낸다. 그런데 그 무균 마우스에 비만한 

쥐나 뚱뚱한 사람의 대변이식을 하면 무균 마우스는 비만해지

고, 반대로 날씬한 쥐나 정상인의 대변이식을 받으면 그 무균 

마우스는 정상 체중을 유지한다.24)

비만과 연관된 장내 미생물의 신체 영향을 살펴보면, 첫
째, 장내 미생물은 식사로부터 더 많은 에너지를 얻어낸다. 
둘째, 에너지 저장을 촉진시키는 유전자 조작을 일으킨다. 
셋째, 숙주의 식욕에 영향을 주는 호르몬이나 물질들을 분

비한다. 장내 미생물에 의해 생산된 단쇄 지방산(short chain 
fatty acid, SCFA)은 인슐린에 의한 지방세포 증가 및 분화

를 촉진시킨다. 또한 장뇌축(gut-brain axis)에 연결되어 식

욕을 촉진시키는 호르몬을 증가시킨다. 넷째, 비만한 사람

의 장내 미생물의 다양성 감소는 장벽의 방어 기능을 손상

시키고, 만성 염증을 유발시켜 지방세포 증가를 일으킨다. 
다섯째, 장내 미생물에서 나오는 lipopolysaccharides (LPS)
는 장내 염증 및 면역세포 증가를 초래한다.25-27) 또한 장내 

Phages는 직접적으로 감염을 시키지는 못하지만, 이 세균성 

바이러스는 장내 미생물의 공생 관계에 영향을 미쳐 살찌게 

하는 역할을 한다.17)

하지만 장내 미생물이 비만의 원인이 아니라 결과일 가능

성도 제기되고 있다. 위에 언급한 다양한 근거들이 동물실

험에서는 증명이 되었지만, 사람에서는 상반된 결과도 많이 

도출되었는데, 잘못된 식사나 운동 부족 등에 따른 비만의 

결과로 장내 미생물의 변화가 왔을 가능성도 있다. 따라서 

실제 임상에 장내 미생물을 적용하기에는 향후 대규모 임상 

연구가 필요한 상태이다.28)

뉴욕대 Trasande 등29)의 연구팀은 생후 6개월 이내 항생

제를 치료받은 아이는 38개월 후 과체중이 될 가능성이 항

생제를 복용하지 않은 아이보다 평균 22% 높았다고 주장하

였다. 또한 존스홉킨스 Poulsen 등30)의 연구팀도 항생제 처

방시 BMI가 증가한다고 하였다. 특히 7회 이상의 항생제를 

복용한 소아에서, 항생제를 투약하지 않은 소아보다 15세 

시점에서 평균 체중이 1.4 kg 더 증가하였다.30) 또한 미국의 

2010년과 2014년 항생제 사용을 분석한 논문에 따르면 미국

의 각 주별 항생제 사용량 그림과 그 당시 각 주별 비만 유

병률 분포의 그림이 거의 일치하는 소견을 보여, 항생제 사

용이 높을수록 비만이 증가함을 보였다.16,31) 또한 2020년 1월
에 미국의사협회지에 발표된 내용에 따르면, 뉴질랜드 

284,211명을 조사한 결과, 산전 시기나 생후 24개월 이전의 

항생제 사용이 만 4세에 비만 아동이 된다는 결과를 보였다. 
항생제 사용량이 증가할수록 그 위험도는 비례하였다.32) 하
지만 국내의 항생제 사용을 살펴보면, 2000년 이후 항생제 

사용량이 지속적으로 감소하고 있는 추세인 반면, 비만은 

급속도로 증가하고 있는 양상을 보이고 있어 외국과는 다른 

결과를 보이고 있다.3)

헬리코박터 감염이 비만군에서 높았던 연구가 있었으나, 
또 다른 연구에서는 헬리코박터 제균 후에 체중 증가가 관
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찰되었다. 헬리코박터 제균 후에 혈청 그렐린의 농도가 증

가하고 이에 따라 식욕이 증가하여 체중이 증가된다는 기전

이 밝혀지기도 하였다.15)

위의 내용을 종합해보면 다음과 같다. 비만은 저강도의 만성 

염증 상태를 나타낸다. 장내 미생물의 불균형(dysbiosis)에 

의한 염증 증가, 또한 감염에 의한 만성 염증 상태 및 Ad-36 
등의 바이러스 감염에 의한 만성 염증의 초래가 비만을 악화시

킨다.33) 또한 고지방식이나 정제 탄수화물 등의 나쁜 식생활 

습관이 더해지면 장내 미생물이나 장내 바이러스의 변화를 

초래하여 만성 염증 반응을 일으키고, 이에 따라 비만이 가속화

되고, 사이토카인(인터루킨-1, 인터루킨-6, 인터페론, 아디포

넥틴, 렙틴) 등의 변화에 의해 감염에 더욱 취약해진다. 즉, 
감염에 의해 비만이 유발되고, 비만에 의해 감염이 발생하는 

것이다. 

2. 비만에 의해 유발되는 감염

1) 기전

비만은 세균이나 바이러스에 대한 감염의 위험을 증가시

킨다. 특히 후천적인 적응 면역을 약화시키고, 세포 면역 변

화를 통해 백신 효과도 떨어뜨려 감염을 초래한다.14) 그 이

유로는 첫째, 비만 자체가 만성 염증이고, 증가된 지방세포

가 만성 염증을 악화시켜 면역력을 떨어뜨린다.34) 둘째, 렙
틴의 증가와 감소된 아디포넥틴, 증가한 인슐린 저항성으로 

인하여 전신의 염증이 증가되는 대사증후군 상태를 만든다. 
셋째, 당뇨, 수면무호흡증, 위식도 역류성 질환 등 비만에 동

반된 질환으로 인해 감염이 발생된다.35) 넷째, 사이토카인의 

변화, 감소된 항원 반응, 자연살상세포, 수지상세포, 대식세

포 등의 감소로 인해 면역력이 떨어지는 등 많은 이유로 인

하여 감염에 대한 저항도가 떨어지게 된다.36)

세포 면역 변화를 살펴보면, 첫째, CD4+ T세포와 CD8+ 
T세포의 활성도가 감소된다. 이에 따라 감염원들을 청소해

줄 효과 T세포들에서 생성되는 인터페론-감마나 granzyme 
B 등의 특수 사이토카인들이 감소한다. 둘째, 조절 T세포의 

감소로 인해 기억 CD8+ T세포에서 생산되는 인터페론-감
마의 생산 저하를 초래한다. 셋째, 골수 B세포의 수 감소 및 

항체 형성을 책임지는 기억세포 감소를 초래한다.37)

또한 체중 변화도 감염에 영향을 준다. Health Professional 
Follow-up Study와 Nurses' Health Study II를 종합해보면 

60세 이하의 남자에서 6년 동안 18 kg 체중 증가시 지역사회 

획득성 폐렴의 위험성이 두 배 늘었다. 여성에서도 비슷한 

결과가 도출되었다.38) 위 우회수술을 받은 22,327명에 대해 

감염의 위험성을 본 연구에서, 수술 전 9.5%의 체중 감소 

그룹은 체중이 그대로인 그룹에 비해 수술 후 심부감염 및 

농양을 37% 감소시켰다. 이와 관련하여 대사 비만수술 전 

체중 감소를 시키는 것이 좋다는 보고도 있다.39)

비만 환자에서 호흡기질환이 잘 걸리는 이유는 비만으로 

인해 호흡기 상태가 변하기 때문이다. 즉 비만으로 인해 폐 

용적과 폐 탄성이 감소하며, 혈액 관류 및 가스 교환의 비정

상적인 환기 및 폐 근육조직의 비효율성이 증가하여, 비만

한 사람이 호흡기 감염에 더 잘 걸리고 더욱 심각한 질환을 

동반한다.40)

비만 환자의 감염에 대한 영향을 주는 인자로는 기저질환

(만성 질환시 의도치 않은 체중 감소 등), 동반질환(당뇨), 
영양(특정 식이요법), 운동, 흡연 등이 있다.41)

2) 인플루엔자 바이러스

2009년 미국 질병통제예방센터(Centers for Disease Control 
and Prevention, CDC)는 신종플루 A (H1N1) 대유행시 비만이 
입원과 사망의 주요 원인이라고 적시하였다. 한 논문에 따르면, 
신종플루에 걸렸을 때, 비만한 그룹이 그렇지 않은 그룹보다 

사망률이 2.74배(비만 2.74배, 심혈관질환 2.92배, 신경근육질

환 2.68배) 더 증가하였고, 입원할 확률은 2.9배 더 증가하였다. 
특히 이러한 현상은 아시안 지역에서 더 두드러졌다.42) 독감으

로 인해 한 해 250,000-500,000명의 사람이 사망하나, 대유행 

시에는 사망 숫자가 더 증가한다. 따라서 비만을 조절하였을 

때 사망률의 변화도 가능한 것이다.43)

Louie 등44)은 신종플루 감염시 감염자의 51%가 비만하

였고, 사망자의 61%가 비만한 사람이라고 발표하였다. 신
종플루로 입원할 확률은 정상보다 BMI >30 kg/m2에서는 

1.45배 높았고, BMI 35 kg/m2 이상에서는 2.12배 높았다.44)

또한 비만한 사람에게서 A형 독감에 대한 항바이러스 치

료 효과가 적게 나타났고, 백신 효과도 감소하였다. 따라서 

독감이나 신종코로나바이러스 백신이 만들어져도 정상 체

중을 유지해야 백신 효과가 강하게 나타나는 것 또한 유추

해 볼 수 있겠다.45) 백신을 맞은 비만한 사람은 정상 체중에 

비해 같은 백신 항체 역가를 지녔어도 독감 등의 질환에 걸

릴 확률이 두 배 높았다. 또한 백신을 맞은 뒤 1년 후 항체 

역가가 감소하는 것 또한 비만한 그룹에서만 관찰되었다.46) 
또한 비만한 사람이 정상 체중을 지닌 사람에 비해 바이러

스를 42% 기간 동안 더 오랫동안 배출하는 것도 증명되어, 
비만한 사람이 질병을 유행하는 데 기여하는 것으로 알려져 

있다(Figures 1).47) 이에 따라 2014년부터 미국백신, 면역학

연합위원회에서는 중증 비만 환자에게 독감 백신을 투여하

도록 국가 백신 계획에 반영하였다.48)

3) 신종코로나바이러스(COVID-19, SARS-CoV-2)
현재 신종코로나바이러스에 대해서는 비만과 뚜렷한 관

련성에 대한 보고서는 없다. 다만 우한 진인한병원에 2020년 
1월 1일부터 1월 20일까지 입원한 99명의 환자를 분석한 중
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Figure 1. Obesity alters within-host viral population dynamics. Symptomatic obese host were shown to shed influenza A virus 42% 
longer than non-obese adults (adjusted event time ratio 1.42; 95% confidence interval, 1.06-1.89).45)

국 중난산(Nanshan Chen)의 연구에 따르면 11%의 사망률

을 보였는데, 그중 비만, 고령, 동반 질환이 있을 때 사망률 

증가를 보인다고 하였다.49) 또한 COVID-19와 심장병 발생

의 연관성을 본 미국심장학회지에 실린 글을 보면, 비만, 당
뇨, 고혈압, 만성 폐쇄성 폐질환 등 동반질환이 있을 때 

COVID-19가 심장병 발생 위험도를 높인다고 보고하였

다.50) 과거의 코로나바이러스의 감염 사례를 현재와 비교해

보고, 비만과의 연관성을 유추해 보는 것도 의미가 있을 것

이다.
2015년 우리나라에도 유행했던 중동호흡기증후군(Middle 

East Respiratory Syndrome [MERS], MERS-CoV)을 살펴보

면, 비만, 고혈압, 당뇨 등의 동반질환을 가지고 있는 MERS 
환자에게서 중증질환 및 사망률이 증가한다고 알려졌다.51) 
또한 캐나다공중보건기구의 Badawi와 Ryoo52)가 MERS 637명 
분석한 결과 16%에서 비만을 동반하였고, MERS에서 비만을 

가지고 있는 비율이 3.1배 더 높았다(당뇨 8배, 고혈압 2.8배, 
심장병 9.3배).

홍콩대학교의 Chan 등51)에 따르면, MERS 536명을 분석

한 자료에서 62%가 중증 환자였다. 동반질환으로 고령, 당
뇨(68%), 만성 콩팥병(49%), 고혈압(34%), 심장병(28%), 흡
연(23%), 비만(17%)이 있을 때 중증질환을 나타냈으며 더 

높은 사망률을 보였다. 이상의 결과를 볼 때 MERS 감염시 

비만 등의 만성 질환이 동반되었을 때, 중증질환 및 높은 사

망률을 보인 것을 보아 신종코로나바이러스에서도 비슷한 

가설을 유추해 볼 수 있겠다.
4,778명을 분석한 미국국립알레르기 및 감염병연구소 조

사에 의하면, 일반 코로나바이러스에 걸려 입원할 확률이 

정상 체중에 비해 BMI 18.5 kg/m2 미만의 저체중일 경우 

4.07배 높았고, BMI 35 kg/m2 이상의 고도비만일 경우에도 

2.78배 높은 것을 보여 U자 모양을 나타냈다. 이 결과로 보

면 저체중이나 고도비만 모두 면역력에 나쁜 결과를 보였음

을 알 수 있다.53)

4) 비만과 감염성 질환과의 관계

비만한 소아에서는 정상 체중 소아에 비하여 급성 기관지

염의 증가 및 요로 감염의 증가를 보였다(Table 2).40) 영아에

서 급성 세기관지염에 걸릴 위험이 과체중에서는 1.77배
(P=0.001), 비만에서는 4.67배(P<0.001) 높았다. 또한 비만 

영아는 호흡기 감염으로 인한 입원율이 높으며, 과체중 영

아는 호흡기 이환율, 코골이, 대근육 운동 지연 소견이 높았

다고 보고되었다. 또한 만성 질환이 없는 호흡기 융합세포 

바이러스 감염에서 비만이 질병 악화의 위험요인이라고 국

내 연구진이 보고하였다.54)

성인을 대상으로 감염에 의해 입원 및 치료를 진행한 

75,000명을 11.9년간 추적 관찰한 Prospective Danish 
Cohort Study를 보면 모든 감염, 호흡기 감염, 피부 감염이 

비만한 사람에서 증가하였다.55) 또한 37,808명에서 비만과 

감염의 연관성을 살핀 Danish Blood Donor Study에서는 비

만한 사람에서 병원 치료가 필요한 감염을 50% 증가시켰

다. 특히 남성에서는 피부 감염, 여성에서는 요로 감염 및 

호흡기 감염이 증가하였다.56)

비만한 사람에서는 호흡기 감염이 증가한다. 비알러지성 

비염, 독감 등의 질환, 기관지염, 폐렴 모두 증가시킨다. 독
일의 1,455명을 18개월 동안 호흡기 감염을 분석한 자료에 

따르면, 비만한 사람에서 하부 호흡기질환은 2.02배, 상부 

호흡기질환은 1.55배 증가한다고 보고하였다. 이 연구에서 

비만한 사람이 과격한 운동을 할 때 호흡기 감염이 더 증가

한다고 보고하였고, 산화 스트레스 증가에 의한 것으로 추
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Infection Key relevance to obesity

Children

  Acute bronchitis ↑, 5 times in BMI >30 kg/m2

  Acute bronchiolitis in infants ↑, odds ratio: 4.67

  Urinary tract infections Female: ↑

Adults

  Community-acquired infections ↑

  Community-acquired pneumonia ↑

  Nosocomial infections Pneumonia, Clostridium difficile, Sepsis, Wound infection

  Surgical site infections ↑

  Sepsis ↑

  Infections risk in the ICU setting47) ↑

  H1N1 influenza Poor prognosis, higher hospitalizations, secondary infections

  Periodontal infection ↑, Porphyromonas gingivalis

  Recurrent urinary tract infections ↑, odds ratio: 4.00 (premenopausal women)

  Response to antimicrobials ↓, increased dosage

  Response to vaccines ↓ (influenza, rabies, hepatitis C vaccine)

  Parasite infections ↑, Chagas disease, Malaria, Leishmaniasis

Abbreviations: ↑, increase ; ↓, decrease; BMI, body mass index; ICU, intensive care unit.

Table 2. Relationship of infection and obesity14,34,35,40,54-59)

정하고 있다.57)

비만은 원내 감염도 증가시켰다. 특히 폐렴 및 Clostridium 
difficile, 패혈증, 창상 감염으로 인한 원내 감염이 증가되었

으며, 또한 수술 부위 감염도 증가하였다. US Quality 
Improvement Program Survey에 따르면 89,148명의 복부 개복

수술 후의 감염에 대한 후향 연구를 살펴보면 비만 환자의 

모든 수술 부위 감염이 증가되었다.40) 또한 387,919명의 5년간 

추적 조사 결과에서도 비만한 사람에서 수술 부위 감염이 

증가하였고, 특히 고관절 인공관절수술시 심부 감염 위험률이 

7.8배 높았다는 보고도 있다.58)

중증 비만도를 지닌 30,239명의 코호트 연구에서 고도비

만에 의해 패혈증이 증가됨을 알 수 있었다. 특히 BMI보다 

허리 둘레에 더 높은 연관성을 보여 내장지방과 패혈증이 

상관 관계에 있음을 알 수 있었다.40)

비만한 사람은 치주질환에도 걸리기도 쉽다. 또한 폐경 

전 비만 여성은 반복적인 요로 감염에도 4배 더 잘 걸린다

(odd ratio, 4.00; 95% confidence interval, 3.2-4.61; P=0.001). 
반복되는 요로 감염 환자의 평균 BMI는 35 kg/m2이고 감염

이 없는 환자의 평균 BMI는 26 kg/m2로, 비만이 요로 감염

의 중요한 요인임을 알 수 있었다. 또한 Lactobacilli는 질벽

의 정상 세균총이며 항균 역할을 지녔고, 반복되는 요로 감

염 환자에서 Lactobacillus를 포함한 프로바이오틱스 복용은 

요로 감염의 예방에 효과적이라는 메타분석 결과를 보였

다.59)

비만은 모든 동반질환의 심각도를 매우 증가시킨다. 이처

럼 감염이 쉽게 비만을 만들고, 비만으로 인하여 감염이 쉽

게 되는 것이다. 전염병이 유행하고 있는 현재 우리에게 비

만을 줄이고 정상 체중과 정상 면역력을 유지하는 것이 꼭 

필요한 이유이다.

3. 미래를 위한 제언 

비만과 감염의 관련성을 토대로 향후 연구가 지속적으로 

이루어져야 할 부분을 종합해보면 다음과 같다. 첫째, 장내 

미생물에 의한 비만의 영향이 밝혀진 이후, 프로바이오틱

스, 프리바이오틱스를 활용한 비만 예방 및 치료에 대한 연

구가 현재 많이 진행되고 있어, 사람에게 적용될 수 있는 대

규모 임상연구가 필요하다. 또한 건강한 장내 미생물을 위

한 식이섬유와 통곡과 같은 질 좋은 식사요법 그리고 프로

바이오틱스를 함께 적용시키기 위한 연구도 필요하겠다.60)

둘째, Ad-36 백신, 그렐린과 같은 식욕 증가 호르몬에 대

한 항체 백신, 장내 미생물 작용을 높여줄 점막 백신과 관련

하여 비만 백신에 대한 연구가 이루어지고 있어, 임상에 적

용하기 위한 노력이 필요하며, 이는 비만을 예방하기 위한 

획기적인 방법이라 생각된다.61)

셋째, 인터페론이다. McGillicuddy 등62)은 인터페론 감마 

치료를 통해 사람 지방세포에서 인슐린에 의한 포도당 섭취

를 줄이고, 지방세포 분화를 억제하는 결과를 보였다. 이러
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한 결과를 바탕으로 인터페론이 향후 비만의 발생 및 치료

에 중요한 역할을 할 것으로 예상된다.62)

마지막으로 비만의 역설 부분이다. 신경성 식욕 부진 환

자처럼 마른 사람들은 면역력이 떨어져 감염에 취약할 것 

같지만, 실제 여러 연구에서 바이러스 감염의 증가는 보이

지 않았다.40) 또한 몇몇 연구에서 비만이 감염성 중증질환

의 사망률을 감소시킨다는 비만의 역설적 결과를 보여주었

다. 향후 이와 관련된 추가적인 연구도 필요하겠다.63)

결 론

비만과 감염은 서로 상호작용하는 관계이다. 즉 병원체 

감염으로 인해 비만이 발생하고, 비만에 의해 세균이나 바

이러스 감염이 잘 되며, 더 많은 입원 및 사망과 관련이 된

다. 수많은 바이러스, 세균, 장내미생물, 기생충이 비만을 유

발한다. 이를 예방하기 위해서는 건강한 장내 미생물을 보

유하고, 항생제를 줄이며, 고식이섬유 식사 등을 하는 것이 

좋다. 비만으로 인한 감염이 증가하면 입원의 증가, 각종 부

위의 감염 증가, 백신 효과의 감소나 항생제 효과의 감소를 

유발한다. 전 세계적으로 유행병처럼 퍼지고 있는 비만이 

감소된다면 현재 유행하고 있는 신종코로나바이러스와 같

은 유행병의 유행이나 그로 인한 합병증도 줄일 수 있겠다. 

요 약

비만과 감염은 서로 상호작용하는 관계이다. 감염은 비만

을 야기시키고, 비만은 감염의 발생 및 악화에 기여한다. 비
만을 일으키는 감염원에는 아데노바이러스, 장내 바이러스 

등의 바이러스, 장내 미생물 등의 세균, 기생충이 포함되며 

이러한 미생물들의 변화를 초래하는 항생제도 영향을 미친

다. 위의 위험인자들이 인체의 만성 염증 반응을 일으켜 비

만을 유발시키고, 이와 더불어 나쁜 식생활 습관이 동반되

면 비만이 더욱 가속화된다. 비만한 사람에서 잘 발생하고 

상태를 악화되는 감염으로는 인플루엔자바이러스, 코로나

바이러스 등의 각종 바이러스 감염과 요로 감염이나 치주 

감염을 유발하는 세균 감염이 있으며, 기관지염, 폐렴 등의 

호흡기 감염, 원내 감염, 수술 부위의 감염이 있다. 비만에서 

감염이 동반되면 합병증을 증가시키고, 항생제와 백신의 효

과를 떨어뜨린다. 비만과 감염 사이의 기전은 만성 염증 증

가에 따른 면역력의 저하이다. 비만과 감염이 서로 원인과 

결과가 되며 상호작용을 한다는 근거에 따라 비만의 예방 

및 치료에도 이를 활용할 수 있겠다. 비만 백신의 개발과 건

강한 장내 미생물 유지와 연관된 연구들이 진행되고 있어 

향후 비만 감소와 예방을 위한 효과가 기대된다. 결과적으

로 비만이 줄게 되면 감염의 위험성과 악화를 줄일 수 있을 

것이다. 

중심 단어: 비만, 감염, 바이러스, 코로나바이러스, 염증
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