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안정된 만성폐쇄성폐질환 환자에서 신체질량지수와 전신 염증인자, 
산화 스트레스와의 관련성
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Relationship between Systemic Inflammatory Marker, Oxidative 
Stress and Body Mass Index in Stable COPD Patient
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Background: The main factors associated with weight loss in patients with COPD are not well known. Since chronic 

inflammation and oxidative stress play a major pathogenic role in COPD, these factors may be responsible for the 

patients’ weight loss. Therefore, this study measured the body mass index (BMI) in COPD patients and evaluated the 

variables, such as systemic inflammatory marker, oxidative stress and lung function, that correlate with the BMI.

Method: The stable COPD patients (M:F=49:4, mean age=68.25±6.32) were divided into the lower (<18.5), normal 

(18.5-25) and higher (>25) BMI group. The severity of the airway obstruction was evaluated by measuring the FEV1. 

The serum IL-6 and TNF-α levels were measured to determine the degree of systemic inflammation, and the carbonyl 

protein and 8-iso-prostaglandin F2α level was measured to determine the level of oxidative stress. Each value in the 

COPD patients and normal control was compared with the BMI.

Results: 1) Serum 8-iso-prostaglandin F2α in COPD patients was significantly higher (456.08±574.12 pg/ml) than that 

in normal control (264.74±143.15 pg/ml) (p<0.05). However, there were no significant differences in the serum IL-6, TNF-

α, carbonyl protein between the COPD patients and normal controls. 2). In the COPD patients, the FEV1 of the lower 

BMI group was significantly lower (0.93±0.25L) than that of the normal BMI (1.34±0.52L) and higher BMI groups 

(1.72±0.41L) (p<0.05). The lower FEV1 was significantly associated with a lower BMI in COPD patients (p=0.002, 

r=0.42). The BMI of very severe COPD patients was significantly lower (19.8±2.57) than that of the patients with 

moderate COPD (22.6±3.14) (p<0.05). 3). There were no significant differences in the serum IL-6, TNF-α, carbonyl 

protein and 8-iso-prostaglandin F2α according to the BMI in the COPD patients.

Conclusion: The severity of the airway obstruction, not the systemic inflammatory markers and oxidative stress, might 

be associated with the BMI in stable COPD patients. Further study will be needed to determine the factors associated 

with the decrease in the BMI of COPD patients. (Tuberc Respir Dis 2006; 61: 330-338)
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서 론 만성폐쇄성폐질환은 비가역적인 기류제한을 특징

으로 하는 질환으로 기류제한은 유해한 입자나 가스

의 흡입에 의해 발생한 비정상적인 염증반응에 동반

되며 점차 진행하게 된다
1
. 이러한 만성폐쇄성폐질환

의 병인에서 중요한 역할을 하는 인자들로는 크게 만

성 염증, proteinases와 anti-proteinases의 불균형, 산

화 스트레스(oxidative stress) 등을 들 수 있다
1,2
.

만성폐쇄성폐질환에서 만성 염증반응은 기도와 폐

실질, 폐혈관 등에서 발생하며 이러한 염증반응에 관

여하는 세포는 주로 대식세포, T 림프구(특히 CD8+), 

호중구 등이다. 이들 염증세포들이 활성화되면 여러 
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매개 물질들이 분비되는데 특히 LTB4, IL-8, TNF-α

등이 대표적이며 이들이 폐조직을 손상시킬 뿐만 아

니라 호중구성 염증을 더욱 증가시킨다고 알려져 있

다
2,3
.

만성폐쇄성폐질환에서 산화 스트레스는 직접적으

로 폐를 손상시킬 뿐 아니라 항단백 분해효소를 불활

성화시키고, 염증반응을 항진시켜 폐손상을 더욱 가

중시킨다
4
. 산화 스트레스의 측정은 산화 스트레스 전

체 부하나 산화 스트레스에 의한 반응으로 측정할 수 

있지만 단백질이나 지질 등의 표적 물질에 대한 산화 

스트레스의 영향을 측정하는 것이 더 중요하다고 할 

수 있다
4
. 단백질의 산화 반응의 정도는 카르보닐 단

백질(carbonyl protein) 부산물, nitrotyrosine 등으로 

측정할 수 있고, 지질 과산화(lipid peroxidation)의 지

표로는 F2-isoprostane, 4-hydroxynonenal(4-HNE), 

탄화수소(hydrocarbon) 등이 있다
4
.

만성폐쇄성폐질환 환자에서는 이러한 만성 염증과 

산화 스트레스의 증가로 인해 전신 염증과 골격근 기

능장애와 같은 전신적인 영향을 줄 수 있다
5,6
. 상당수

의 만성폐쇄성폐질환 환자는 골격근육의 감소와 에너

지 장애로 체중감소가 일어나게 되며
7
 신체질량지수 

(body mass index, BMI)의 감소는 나쁜 예후를 시사

하는 인자임이 밝혀졌다
8,9
. 예전의 연구들에서는 신체

질량지수의 감소와 만성폐쇄성폐질환의 관계를 에너

지 균형과 연관하여 생각하였으며 신체질량지수의 감

소는 대사과다증(hypermetabolism)이 관여를 하리라 

여겼다
10
. 그러나, 영양 섭취를 증가시킴에도 체중감

소가 지속적으로 발생하는 것이 밝혀졌으며 이러한 

에너지 불균형 이외에도 만성폐쇄성폐질환 환자에서 

체중감소를 일으키는 다른 요인들이 있음이 고려되었

다. 현재까지 이런 다른 요인들에 대한 많은 연구가 

이루어지고 있으며 이중 하나가 TNF-α를 포함한 염

증성 cytokine들이며 만성폐쇄성폐질환 환자에서 이

러한 TNF-α 및 수용성 TNF 수용체가 증가되어있음

이 여러 논문에서 보고되었다
11,12
. 염증인자의 하나인 

IL-6의 경우도 Song 등
13
의 연구에 의하면 폐기종을 

유발하며, 폐질환의 중증도에 관여하고 TNF-α 와 함

께 만성폐쇄성폐질환 환자에 있어서 근육의 위축과 

소실에 관여한다고 보고되고 있다
14
.

이러한 여러 사실로 미루어 볼 때, 아마도 신체질량

지수의 지속적인 감소는 만성폐쇄성폐질환 환자에 있

어서 보다 심한 전신염증과 산화 스트레스의 증가와 

관련이 있을 것으로 추측할 수 있다. 따라서 연구자 

등은 전신 염증인자로서 혈청에서 IL-6 및 TNF-α를 

측정하고, 산화 스트레스 인자로 8-iso-prostaglandin 

F2α, carbonyl protein을 측정하여 신체질량지수와 관

련이 있는지 알아보고자 하였다. 앞서 이루어진 대부

분의 연구결과가 정상 대조군과 만성폐쇄성폐질환의 

급성 악화시를 비교한 것과는 달리 본 연구는 안정된 

만성폐쇄성폐질환 환자를 대상으로 하였다.

대상 및 방법

1. 연구 대상

2004년 12월부터 2005년 3월까지 경상대학병원 호

흡기 내과 외래를 방문한 안정된 만성폐쇄성폐질환 

환자를 대상으로 하였으며 대조군으로는 임상적으로 

만성폐쇄성폐질환의 증거가 없는 정상인을 대상으로 

하였다. 안정된 만성폐쇄성폐질환 환자의 기준으로 

흉부 방사선학적 소견상 급성 감염의 증거가 없고, 가

택 산소요법을 받지 않으며, 최근 3개월 이내에 만성

폐쇄성폐질환의 악화
15
로 외래나 응급실을 방문한 과

거력이 없는 경우로 한정하였다. 

2. 연구 방법

먼저 신체질량지수를 Centers for Disease Control 

(CDC) 기준
16
에 따라 저체중(<18.5), 정상체중

(18.5-24.9), 고체중(≥25) 세 군으로 나누었으며 폐기

능 검사로 폐활량 측정법을 사용하여 FEV1을 구하고 

예측치를 %로 나타내었다. 환자의 혈청에서 전신 염

증인자로서 IL-6, TNF-α는 ELISA(R & D Systems, 

Abington, UK)를 이용하여 측정하였고 산화 스트레

스 인자로 carbonyl protein은 고작위 액체크로마토그

래피(high-performance liquid chromatography, 

HPLC) (Bio-laboratories, USA) 방법
17
(혈청에서 

carbonyl protein을 분리한 후 이를 펌프에 넣고 
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COPD (n=53)
Normal Control 

(n=33)

M:F 49:4 30:3

Age 68.25±6.32 64.12±5.07

FEV1(L) 1.33±0.51* 2.78±0.66

FEV1(%) 52.1±19.17* 98.94±19.31

FEV1/FVC(%) 53.42±14.19* 107.18±15.05

Weight(kg) 57.82±9.87* 63.6±7.44

BMI(kg/m2) 21.31±3.21* 23.71±2.83

No. of current 
smoker (%)

17(32%) 11(33%)

* p<0.05 compared with normal control

Table 1. Clinical characteristics in COPD patients 
and normal control

Lower BMI(n=11) Normal BMI(n=32) Higher BMI(n=10)

M:F 9:2 30:2 10:0

Age 70.27±5.66 67.97±6.86 66.9±5.07

PaO2(mmHg) 80.09±13.17 81.31±13.68 81.10±7.06

PaCO2(mmHg) 39.63±5.48 39.93±6.03 39.90±2.42

Weight(kg) 45.65±6.14 58.20±6.88 69.99±3.49*

BMI(kg/m2) 16.74±0.84 21.43±1.59 25.94±0.79*

No. of current smoker (%) 3(27.2%) 11(31.2%) 3(30%)

* p<0.05 compared with lower and normal BMI

Table 2. Clinical characteristics in COPD patients according to body mass index(BMI) 

*

  

Figure 1. Serum IL-6 and TNF-α in normal control and COPD patients. * p value>0.05 compared with normal control. 

410nm의 파장에서 측정기를 적용시켜 표본을 통합시

킨 후 그래프로 표시하여 측정)을 이용하여 측정하였

고 8-iso-prostaglandin F2α는 ELISA(StressXpress, 

Canada)를 이용하여 측정하였다.

측정된 IL-6, TNF-α, carbonyl protein, 8-iso- 

prostaglandin F2α의 값은 만성폐쇄성폐질환 환자와 

정상 대조군에서 각각 비교하였다. 또한 만성폐쇄성

폐질환 환자를 신체질량지수에 따라 세 군으로 나눈 

후 각각의 군에서 측정된 IL-6, TNF-α, carbonyl 

protein, 8-iso-prostaglandin F2α, FEV1과 FEV1(%)

의 값을 비교하였고, 만성폐쇄성폐질환의 중증도를 

FEV1의 예측치에 따라 경증, 증등증, 중증, 최중증으

로 구분하여 신체질량지수의 차이를 비교하였다. 만

성폐쇄성폐질환의 중증도는 Global Initiative for 

Chronic Obstructive Lung Disease(GOLD) 진단기준

을 이용하였다
1
.

3. 통계적 분석방법 

결과는 평균 ± 표준편차로 표시하였으며 정상 대조
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Figure 3. FEV1(L) value according to BMI and its relation with BMI in COPD patients. There was significant 
correlation between FEV1 and BMI (p<0.05, r=0.42). * p value<0.05 compared with normal and higher BMI.

  

Figure 2. Serum 8-iso-prostaglandin F2α and carbonyl protein in normal control and COPD patients. * p value<0.05 
compared with normal control.

군과 만성폐쇄성폐질환 환자의 IL-6, TNF-α, 

carbonyl protein, 8-iso-prostaglandin F2α 값의 비교

는 paired t-test를 이용하였다. 신체질량지수에 따른 

각 측정 값의 비교와 만성폐쇄성폐질환의 중증도에 

따른 신체질량지수의 차이는 일원배치 변량분석을 이

용해서 비교하였고 신체질량지수와 FEV1 값의 상관

관계는 Pearson’s 상관계수를 이용하였다. 통계 처리

는 SPSS 12.00(SPSS inc; Chicago, IL, USA) 프로그

램을 이용하였고 p 값이 0.05 미만인 경우 통계적으로 

유의한 것으로 판정하였다.

결 과

1. 만성폐쇄성폐질환 환자와 정상 대조군의 임상적 특징

만성폐쇄성폐질환 환자와 정상 대조군은 각각 53

명, 33명이었고 임상적 특성은 다음과 같다(table 1). 

안정된 만성폐쇄성폐질환 환자에서 FEV1값과 FEV1 

예측치(%), 신체질량지수는 정상 대조군에 비해 통계

적으로 유의하게 낮았다(p<0.05). 만성폐쇄성폐질환 

환자에서 신체질량지수에 따라 임상적 특징은 다음과 
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*

Figure 5. Serum IL-6 and TNF- α according to BMI in COPD patients. * p value>0.05 compared with lower and 
higher BMI.

*

Figure 4. Difference of BMI according to severity of 
COPD. * P value<0.05 compared with moderate COPD. 

같다(table 2). 신체질량지수에 따라 환자의 나이, 성

별, 흡연의 여부, PaO2, PaCO2등은 차이가 없었으나 

체중과 신체질량지수는 세 군간에 유의한 차이를 보

였다(p<0.01) 

2. 만성폐쇄성폐질환 환자와 정상 대조군에서 전신 염

증인자와 산화 스트레스의 차이 

만성폐쇄성폐질환 환자와 정상 대조군에서 IL-6 

값은 각각 118.85±182.12 pg/ml, 86.42±38.16 pg/ml으

로 측정되었으며 TNF-α는 각각 108.68±157.08 pg/ 

ml, 128.77±137.5 pg/ml으로 차이는 없었다(Figure 1). 

8-iso-prostaglandin F2α 는 각각 456.08±574.12 

pg/ml, 264.74±143.15 pg/ml로 만성폐쇄성폐질환 환

자에서 높았으나(p<0.05), carbonyl protein은 두군 간

의 차이를 나타내지 않았다(Figure 2). 

3. 만성폐쇄성폐질환 환자에서 신체질량지수에 따른 

FEV1(%) 값의 차이 

저 신체질량지수 환자의 FEV1은 0.93±0.25L으로 

정상 및 고 신체질량지수 환자의 FEV1인 1.34±0.52L, 

1.72±0.41L에 비해 유의하게 낮았고(p<0.01), 신체질

량지수가 감소함에 따라 FEV1 값도 감소하는 양상을 

보였다(p=0.002, r=0.42)(Figure 3).

4. 만성폐쇄성폐질환의 중증도에 따른 신체질량지수

의 차이

만성폐쇄성폐질환 환자를 경증(n=4), 중등증

(n=24), 중증(n=17), 최중증(n=8)으로 구별하여 신체

질량지수를 비교하였을 때 신체질량지수의 값은 각각 

21.8±2.07, 22.6±3.14, 20.2±3.26, 19.8±2.57로 중등증 

환자에 비해 최중증 환자가 유의하게 신체질량지수가 

낮았다(p<0.05)(Figure 4).
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Figure 6. Serum 8-iso-prostaglandin F2α and carbonyl protein according to BMI in stable COPD patients. * p 
value>0.05 compared with normal and higher BMI.

5. 만성폐쇄성폐질환 환자에서 신체질량지수에 따른 

전신 염증인자와 산화 스트레스의 차이

신체질량지수에 따른 TNF-α, IL-6, carbonyl 

protein은 유의한 차이를 보이지 않았으며(Figure 5), 

8-iso-prostaglandin F2α는 신체질량지수에 따라 각

각 582.99±933.95 pg/ml, 444.45±491.85 pg/ml, 

353.7±264.87 pg/ml로 신체질량지수가 높을수록 낮은 

경향이 있었으나 통계적인 유의성은 없었다(p<0.05) 

(Figure 6).

고 찰

8-iso-prostaglandin F2α는 지질 과산화(lipid 

peroxidation)의 표식자로18 만성폐쇄성폐질환의 급성 

악화시에 호기 호흡농축물(exhaled breath concen-

trate)19과 소변20에서 증가하고 회복 시에는 감소하는 

것으로 보고되고 있으나 혈청에서 증가한다는 보고는 

아직까지 없는 실정이다. 본 연구에서는 급성 악화가 

아닌 안정된 만성폐쇄성폐질환 환자의 혈청에서 정상

인에 비해 8-iso-prostaglandin F2α가 증가되어 있는 

양상을 보였는데 이는 안정된 만성폐쇄성폐질환 환자

에서도 전신적인 산화 스트레스가 증가되어 있다는 

것을 시사하는 소견이라고 하겠다. 또한 통계적 유의

성은 없지만 신체질량지수의 감소에 따라 혈청 8- 

iso-prostaglandin F2α가 증가하는 경향을 보여 신체

질량지수와 관련이 있을 것으로 추측할 수 있다. 그러

나 혈청 8-iso-prostaglandin F2α의 값은 여러 가지 

인자가 영향을 미치는 것으로 보고되고 있고18 측정한 

환자들 사이에도 상당한 차이를 보여 신체질량지수와

의 관련성은 좀 더 연구가 필요할 것으로 사료된다. 

IL-6와 TNF-α는 일반적으로 만성폐쇄성폐질환 

환자의 객담 또는 호기농축물에서 증가하며 질환의 

중등도와 기도폐쇄의 정도, 기도내 균의 집락형성과

도 관련이 있는 것으로 알려져 있다21. 전신적으로는 

급성 악화시나 체중감소가 심한 환자에서 증가하는 

것으로 보고11,22되어 있으나 본 연구에서는 만성폐쇄

성폐질환과 정상 대조군에서 유의한 차이가 없었다. 

그 이유로 첫 번째는 본 연구의 대상 환자는 급성 악

화가 없는 안정된 상태이었으며 약 70% 정도의 환자

가 흡입성 스테로이드 또는 간헐적 경구 스테로이드

를 복용 중이었으며 이것이 전신염증의 정도에 영향

을 미쳤을 가능성이 있다. 두 번째는 만성폐쇄성폐질

환에서 전신염증의 정도는 저산소증과 관련이 있는 

것으로 보고되고 있으나23 본 연구의 대상 환자는 대

부분이 저산소증이 없는 특징을 가지고 있었다. 세 번

째는 만성폐쇄성폐질환 환자에서 체중감소와 전신 

TNF-α의 증가는 일정기간 동안 의미 있는 체중감소
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가 있었던 환자에 국한된 연구
11
이며 본 연구에서는 

한 시점에서의 신체질량지수와 관련성에 대해 알아본 

것으로 그전 연구와는 다르다고 판단된다. 또한 cyto-

kine은 일중변동을 보이는 것으로 알려져 있으며
24
 본 

연구에서는 대상환자의 채혈 시간이 일정하지 않아 

일중변동에 의해 영향을 받았을 가능성도 있다. 

본 연구에서는 단백질 산화 스트레스의 지표로 

protein carbonyl 부산물을 측정하였는데 이것은 다른 

산화 스트레스 지표에 비해 혈액 내에서 비교적 안정

적이고, 산화 과정 중에 생기는 공통적인 현상이므로 

산화 스트레스의 정도를 유용하게 측정할 수 있는 것

으로 알려져 있다
17
. 만성 신부전, 당료, Alzeimer’s 질

환 등의 질환에서는 protein carbonyl 부산물이 질병

의 병인과 관련이 있는 것으로 연구되고 있고 급성호

흡곤란증후군, 기관지폐형성이상(bronchopulmonary 

dysplasia) 등의 폐질환에서도 증가를 관찰할 수 있다
25
. 그러나 산화 스트레스가 병인에 중요한 역할을 하

는 것으로 알려진 만성폐쇄성폐질환에서 단백질 산화 

스트레스의 지표인 protein carbonyl 부산물이 전신에

서 증가되어 있다는 연구결과는 아직까지 발표되지 

않았으며 최근에는 만성폐쇄성폐질환 환자의 횡격막 

및 하지 근육에서 근육 내 단백질 산화 스트레스가 증

가되어 있다고 보고되었다
26,27
. 본 연구에서는 정상인

에 비해 만성폐쇄성폐질환 환자에서 높지 않았는데 

이것은 급성 악화가 없는 안정된 환자에서는 그 값이 

증가되지 않는다는 것을 의미할 수도 있으며, 호흡근

육과 말초근육에서는 증가되지만 전신에서는 증가되

지 않을 수 있다는 것을 의미할 수 있겠다. 

신체질량지수와 FEV1과 관계에 대해서는 이견이 

있지만
28
 본 연구에서는 FEV1 값이 낮을수록 신체질

량지수가 낮은 경향을 보였고 최중증 만성폐쇄성 폐

질환 환자의 신체질량지수가 중등증 환자에 비해 유

의하게 낮았다. 이것은 만성폐쇄성폐질환이 진행되어 

기도폐쇄의 정도가 심할수록 신체질량지수의 더 많은 

감소를 일으킬 수 있다고 추측할 수 있다. 그러나 신

체질량지수가 낮을수록 FEV1의 값이 낮게 측정될 수 

있으므로 폐기능의 감소와 신체질량지수의 관계를 규

명하기 위해서는 한 시점에서의 관계보다는 일정기간

이 지난 시점에서 폐기능의 변화와 함께 신체질량지

수의 변화를 관찰하는 것이 더 유용하다고 할 수 있

다.

본 연구의 결과로는 만성폐쇄성폐질환 환자에서 전

신염증인자와 산화 스트레스는 신체질량지수와 관련

성은 없을 것으로 생각되나 기도폐쇄의 정도와는 관

련이 있을 것으로 사료된다. 만성폐쇄성폐질환 환자

에서 신체질량지수의 감소와 관련된 인자에 대해서는 

더 많은 연구가 필요할 것으로 사료된다.

요 약

연구배경: 만성폐쇄성폐질환은 기도염증으로 인한 

기도폐쇄를 특징으로 하는 질환이지만, 질병의 경과

중에 체중감소나 근위축 같은 전신증상을 동반하게 

된다. 만성 염증과 산화 스트레스가 만성폐쇄성폐질

환의 병인에 중요한 역할을 하므로 신체질량지수의 

감소와 관련이 있을 것으로 추측할 수 있다. 연구자 

등은 안정된 만성폐쇄성폐질환 환자에서 신체질량지

수와 관련된 인자를 알아보기 위해 다음과 같은 연구

를 시행하였다. 

방  법: 안정된 만성폐쇄성폐질환 환자 53명(남:여

=49:4, 평균나이=68.25±6.32)과 정상 대조군 33명을 

대상으로 폐기능 검사를 실시하고 전신염증인자로 혈

청 IL-6, TNF-α를 측정하고 산화 스트레스 인자로 

혈청 8-iso-prostaglandin F2α와 carbonyl protein을 

측정하여 비교하였다. 또한 만성폐쇄성폐질환 환자를 

신체질량지수에 따라 다시 3군(<18.5, 18.5-25, >25)

으로 나누어 각각의 수치들을 비교하였고 만성폐쇄성

폐질환의 중증도에 따라 신체질량지수를 비교하였다. 

결  과: 만성폐쇄성폐질환 환자와 정상 대조군의 

혈청에서 IL-6, TNF-α, carbonyl protein은 유의한 

차이가 없었으며 8-iso-prostaglandin F2α은 각각 

456.08±574.12 pg/ml, 264.74±143.15 pg/ml로 만성폐

쇄성폐질환 환자에서 유의하게 높았다(p<0.05). 만성

폐쇄성폐질환에서 신체질량지수의 차이에 따라 혈청 

IL-6, TNF-α, carbonyl protein과 8-iso-prostaglan-

din F2α은 유의한 차이를 보이지 않았다. 신체질량지

수에 따른 환자의 FEV1은 각각 0.93±0.25L, 1.34± 

0.52L, 1.72±0.41L로 신체질량지수가 낮을수록 FEV1 
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값도 감소하는 경향을 보였고(p=0.002, r=0.42), 최중

증 만성폐쇄성폐질환 환자의 신체질량지수는 19.8± 

2.57로 중등증의 환자의 22.6±3.14에 비해 유의하게 

낮았다(p<0.05).

결  론: 본 연구에서 안정된 만성폐쇄성폐질환 환

자의 신체질량지수는 전신염증인자와 산화 스트레스

의 정도와는 관련을 보이지 않았으나 기도폐쇄의 정

도와는 관련이 있을 것으로 사료된다. 만성폐쇄성폐

질환 환자에서 신체질량지수의 감소와 관련된 인자에 

대해서는 추가적인 연구가 필요할 것으로 사료된다.
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