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Obesity and Gallbladder Diseases
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Obesity is an important health problem in the world and related to many critical diseases, such as diabetes, cardiovascular 
disease, and metabolic syndrome. Obesity leads to fat infiltration of multiple organs and infiltrated adipose tissue produces 
many cytokines resulting in the dysfunction of organs such as the gallbladder. In the biliary diseases, obesity and overweight 
have been known as a major risk factor for gallstones. According to current studies, obesity, insulin resistance, hyperinsulinemia, 
and metabolic syndrome are related to various gallbladder diseases including gallbladder stones, cholecystitis, gallbladder 
polyps, and gallbladder cancers. We reviewed further literature on the obesity and gallbladder diseases, in aspects of epidemiology, 
mechanism, pathology and prevention. (Korean J Gastroenterol 2012;59:27-34)
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서    론

최근 식습관 및 생활습관의 변화로 인해 인종, 연령, 성별

에 관계 없이 비만의 유병률이 급격히 증가하고 있는 추세이

다.1,2 2005년도에 발표된 국내 조사에 따르면 체질량지수

(BMI) 25 kg/m2 이상의 비만 인구가 31.8% (남자 35.2%, 여

자 28.3%)로 알려져 있으며,3 지속적인 증가를 보이고 있다. 

비만은 그 자체가 만성질환인 동시에 다양한 질환과의 연관성

이 밝혀지고 있다. 비만과 연관된 대표적인 질환인 대사증후

군(metabolic syndrome), 제2형 당뇨병, 심장질환, 고지질혈

증(hyperlipidemia)의 유병률 및 사망률이 증가하는 것은 이

미 잘 알려져 있으며, 최근 여러 연구를 통해 각종 종양의 발

병 및 이로 인한 사망률 또한 증가하는 것으로 보고되고 있

다.4,5

비만과 대사증후군은 콜레스테롤 담석의 증가와 연관이 있

음이 이미 알려져 있으며,6 다른 담낭질환 역시 비만과의 관련

성이 하나씩 밝혀지면서 비만이 독립적인 현상이 아니라 다양

한 담낭질환의 위험인자인 것으로 인식되고 있다.

따라서 여러 담낭질환과 비만과의 관련성을 살펴보고자 하

였다.

본    론

1. 비만 관련 지표

비만이란 지방이 체내에 과다하게 축적된 상태를 말하며, 

비만도의 측정방법으로 BMI, 허리둘레(waist circumference), 

허리 엉덩이 둘레비(waist to hip ratio) 등이 이용되고 있다.7 

또한 비만은 당불내성(glucose intolerance), 제2형 당뇨병 

등과 관련성이 매우 높은 것으로 되어 있고, 대사증후군의 가

장 중요한 구성요소 중 하나이다. 따라서 제2형 당뇨병, 대사

증후군도 비만과 동일한 스펙트럼의 질환으로 여겨지고 있으

며, 실제 연구에서도 복부 비만의 대리지표인 허리 엉덩이 둘
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레비가 담낭질환과 관련이 있다고 보고하였다.8

따라서 이 종설에서는 비만과 더불어 BMI, 허리둘레, 허리 

엉덩이 둘레비, 제2형 당뇨병 및 대사증후군 등과 담낭질환의 

연관성을 살펴보았다.

2. 비만과 연관된 담낭질환의 발병 기전

비만은 다양한 내장기관에 지질의 축적을 유발하고 이로 

인해 장기의 기능이상, 만성 염증 및 조직 손상이 유도되며 

인슐린 저항성(insulin resistance), 고인슐린혈증(hyperin-

sulinemia) 등이 발생될 수 있다.9,10

일반적으로 비만 환자의 지방세포는 대식세포(macrophage)

와 염증성 사이토카인(inflammatory cytokine)을 증가시키는 

adipokines을 분비한다.11-13 피하지방(subcutaneous fat)과 

비교했을 때, 내장지방(visceral fat)은 내분비 기관으로 역할

이 더욱 많은 것으로 알려져 있고, tumor necrosis factor-α 

(TNF-α), interleukin-6 (IL-6), type 1 plasminogen activa-

tor inhibitor (PAI-1)를 포함하는 염증성 사이토카인의 분비

를 증가시킨다. 더구나 거대해진 지방세포가 염증성 사이토카

인을 더욱 많이 발생시키고 항염증성 펩티드(anti-inflamma-

tory peptides)는 더 적게 분비하기 때문에, 비만인 경우 무증

상의 만성 염증상태, 인슐린 저항성, 고인슐린혈증 등을 유발

하는 것으로 제시되고 있다.10,14,15

또한 비만세포에 의한 여러 작용으로 발생된 고인슐린혈증

은 hydroxymethylglutaryl coenzyme A reductase나 간세

포의 저밀도 지단백 수용체(low-density lipoprotein receptor)

에 의해 간의 콜레스테롤 분비를 증가시키고 콜레스테롤의 과

포화(supersaturation)를 유발하는 것으로 생각되고 있다.16,17

최근의 동물과 인체 실험에 따르면, 인슐린 저항성과 고지

혈증은 담낭의 운동성 이상과 관련이 있고 담낭의 용적을 증

가시키며, 이런 것들이 담도계 증상을 유발하는 것으로 나타

났다.18-22

즉, 비만 환자에서는 인슐린 저항성, 고인슐린혈증, 고지혈

증 등에 의해 간의 콜레스테롤 분비가 과도하게 일어나며 담

즙의 과포화, 담낭의 용적 증가, 담낭 수축력 저하 등을 보이

는데 이들 모두는 여러 가지 담낭 질환을 유발하는 데 관련이 

있는 것으로 받아들여지고 있다.23-25

3. 비만과 관련된 담낭질환

1) 담낭 담석(gallbladder [GB] stone)

담석 발생률은 지역, 주변환경, 식습관 및 사회경제적인 차

이 등에 의해 각 국가마다 다르게 나타나고 있다.26-29 일본, 

한국, 인도 및 중국 등의 아시아 국가에서도 담석증의 유병률

이 높고, 서구에 비해 색소담석, 총담관담석 및 간내담석의 

빈도가 높았다.30-33 하지만 서구화된 식습관과 생활방식에 의

해 최근 담석발생의 특징 및 빈도가 과거와 다르게 변화하고 

있는 양상이다. 국내에서 진행된 연구에서 1980년대보다 

1990년대에 담낭 담석의 비율이 증가하는 것으로 나타났고 

담낭 담석을 가진 환자군이 담도 담석을 가진 환자들에 비해 

BMI가 높다고 보고되었다.34 일본 및 중국에서도 식습관과 생

활방식의 변화로 인해 국내 추이와 비슷한 경향을 보이며, 서

구와 다른 형태의 질병 패턴이 점점 서구의 담석질환과 비슷

한 양상으로 변해가는 것이 확인되었다.35,36

기존 연구들에 의해 밝혀진 담낭 담석의 위험인자로는 고

령, 여성, 임신, 경구피임약, 비만, 식이패턴, 활동량 감소 등

이 있다.37-39 비만이나 이와 관련된 지표들과의 연관성을 밝힌 

대규모 무작위 전향적 연구는 거의 시행된 바가 없지만 비만

이 담낭 담석의 위험인자라는 것은 다양한 연구를 통해 알려

져 있었고, 비만도를 구체적으로 평가하여 담낭 담석질환과의 

관련성을 살펴본 여러 연구들이 시행되었다. 1990년대 초반

의 관찰연구를 보면, BMI≥45인 고도비만 여성환자들과 

BMI≤24인 정상 성인여성들을 8년간 관찰한 결과 고도비만

군에서 담낭 담석 발생률이 7배 이상 증가한다고 보고하였

다.40

독일인들을 대상으로 연구한 보고에 따르면 색소 담석은 

감소하고 있고 콜레스테롤 담석이 증가하는 추세이며, BMI

≥30인 비만한 환자들의 95%가 콜레스테롤 담석을 가지고 

있는 것으로 보고하였다.41 또한 다른 연구에서는 독일인과 덴

마크인들의 담낭 담석의 유병률의 차이가 기존에 알려진 위험

인자들만으로는 설명이 되지 않는다는 점을 근거로, 이런 유

병률의 차이점을 보여줄 수 있는 다른 원인들을 분석하였다. 

분석 결과 기존에 알려진 위험인자들 뿐만 아니라 비만, 당뇨

병, 혈중지질농도 등의 차이도 담석증의 중요한 위험인자라는 

것을 보고하였다.42

비만 뿐만 아니라 비만과 동일한 스펙트럼의 질환인 고인

슐린혈증, 제2형 당뇨병, 대사증후군도 담낭 담석과 관련이 

있다는 것이 여러 연구를 통해 보고되었다.43-45 당뇨병 환자에

서 담낭 담석의 유병률이 일반인보다 3배 이상 높고, 이런 차

이를 보이는 위험인자 중 BMI가 중요하다고 하였다.46 마찬가

지로 중국 상하이에서 시행된 연구에서도 제2형 당뇨병이 담

낭 담석의 위험인자임이 확인이 되었다.47 또 다른 단면연구에

서는 비만과 밀접한 관련이 있는 대사증후군도 담낭 담석의 

위험인자라는 것을 보여주었고, 대사증후군을 구성하는 여러 

요소 중 허리둘레와 BMI가 가장 중요하다고 보고하였다.48

비만인 환자에서 담석의 발생은 당불내성 및 인슐린 저항

성 등과 연관된 지방의 절대량 및 지방의 분포에 의해 영향을 

받는 것으로 생각되고 있으며, 또한 비만에 의한 이차적인 담

낭의 운동성 감소도 담석 발생의 원인으로 제시되고 있다. 인

슐린 저항성에 의한 고인슐린혈증이 조직에서 산화스트레스
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를 증가시키며, 이로 인해 콜레시스토키닌 수용체를 포함한 

막수용체(transmembrane receptors)가 손상을 받고 결과적

으로 담낭 수축기능의 장애가 유발되는 것으로 생각되고 있

다.49,50

2) 담낭 용종(GB polyp)

담낭 용종 중 가장 많은 비율을 차지하는 것은 콜레스테롤 

용종으로, 이는 담낭 점막 내에 존재하는 포식세포에 콜레스

테롤 에스터가 침착되어 점막이 담낭 내로 증식되어 생기는 

병변이다. 대표적인 양성 용종으로 무증상의 성인에서 초음파 

등의 영상검사로 발견된 담낭 용종의 약 46-70%가 콜레스테

롤 용종이다.51-53

담낭 용종의 위험인자에 대해서는 여러 연구마다 약간의 

차이가 있다. 몇몇 연구에서는 생활습관, 비만, 당불내성, 혈

중 지질농도 등은 용종 발생과는 무관한 것으로 나타났지

만,54,55 또 다른 연구에서는 BMI, 당불내성, 비만이 담낭 용종

의 위험인자라는 결과를 보여주었다.56-58

국내 환자를 대상으로 하여 건강검진 초음파에서 발견된 

담낭 용종에 대해 분석한 연구에서는 나이, 성별, 흡연, 혈압, 

허리둘레, BMI, 고지혈증, 대사증후군 등이 담낭 용종의 위험

인자임을 제시하였다.59 여러 위험인자 중 다른 변수들을 고려

하였을 때에도 비만의 중요지표인 허리둘레와 대사증후군은 

용종 발생과 중요한 관련이 있는 것으로 보고하였다.

콜레스테롤 용종의 발생 기전에 대해서는 정확하게 알려지

지는 않았다. 하지만 담즙이나 혈액 내의 콜레스테롤 흡수가 

주된 기전일 것으로 생각되고 있다.

동맥경화가 발생하는 것과 마찬가지로, 혈액으로부터 콜레

스테롤의 직접적인 축적에 의해 콜레스테롤 침착증(choleste-

rolosis)이 발생한다는 결과가 발표되었고,60 다른 연구에서는 

간내 콜레스테롤 대사 변화나 담즙 내 스테롤의 에스테르화

(esterification)에 의해 콜레스테롤 침착증이 발생할 수 있다

고 하였다.61

3) 담낭염(cholecystitis)

비만은 담석질환을 증가시킬 뿐 아니라 무결석 담낭염

(acalculous cholecystitis)의 발생률에도 많은 영향을 주는 

것으로 알려지고 있다.

비만과 담낭 내 지질의 관련성에 대한 동물실험에 따르면, 

비만은 담낭의 지질 침착과 관련이 있고 이로 인해 담낭 내 

콜레스테롤의 침착이 발생한다고 제시하였다.62 이 연구에 더

하여 최근 시행된 동물실험에서는 선천적인 비만과 고지방, 

고콜레스테롤 식이에 의한 담낭의 지방 침착 양상이 비슷하게 

나타난다고 보고하였다.63

담낭 내 지방의 증가와 이로 인한 이상 소견은 담석에 의한 

담낭염 뿐만 아니라 무결석 담낭염을 보이는 환자들에서도 나

타나고 있다. 담낭 내 지질을 관찰한 연구에 따르면 담낭염이 

있는 환자들에서 담낭의 민무늬근육 섬유 각각에 지방의 축적

이 관찰되었다고 하였다.64

4) 담낭암(GB cancer)

유럽 30개의 나라에서 시행된 비만과 종양 발생률에 대한 

연구자료에 따르면 BMI≥25인 환자들에서 담낭암을 포함한 

각종 종양의 발생위험도가 확연히 증가한다고 보고하고 있

다.65

미국인을 대상으로 한 전향적 연구에서도 비만도가 증가할

수록 다른 여러 암들과 마찬가지로 담낭암의 위험도도 증가한

다고 보고되었다. 특히 BMI≥30이면 정상인(BMI: 18.5-24.9)

에 비해 담낭암의 발생이 남성은 1.7배, 여성은 2.1배 증가한

다고 보고하였다.4

중국에서 시행된 연구에서도 모든 연령층에서 BMI 및 허

리 엉덩이 둘레비가 증가할수록 담낭암의 발병률이 증가한다

고 보고하였다. 특히 BMI>25에서는 담낭암 발생 위험도가 

1.6배 높고 이는 담석증과 관련 없이 BMI 자체가 담낭암 발

생을 증가시키는 것으로 나타났으며, 허리 엉덩이 둘레비가 

BMI와 관련 없이 독립적으로 담낭암 발생률을 증가시킨다고 

하였다. BMI>25, 허리 엉덩이 둘레비>0.9일 때 담낭암의 발

생률이 증가하는 것으로 나타났다.66 이는 전신비만 뿐만 아니

라 복부비만 자체도 담낭암을 증가시킨다는 것을 보여주는 결

과이다.

노르웨이 성인들을 대상으로 담낭암과의 연관성을 본 연구

에서 남성에서는 BMI 증가 시 담낭암 발병의 증가 경향이 

관찰되었으나 통계적인 의의는 없었다. 하지만 여성에서는 비

만도에 따른 담낭암 발생이 매우 확연하게 증가하는 것이 확

인되었다. 특히 여성에서는 BMI가 1씩 증가할 때마다 담낭암

의 상대위험도가 1.06씩 증가하는 것으로 나타났고, 특히 젊

은 연령에서 BMI가 높을수록 담낭암의 상대위험도가 더욱 높

아지는 것이 확인되었다.67

건강검진을 시행한 한국인을 대상으로 한 전향적인 코호트 

연구에서도 비만도가 증가할수록 다양한 암의 발병이 증가하

지만 특히 BMI>30인 남성에서 담낭암의 위험성이 증가하는 

것으로 나타났다. 반면 여성에서는 비만도와 담낭암의 연관성

이 크지 않았다.68

BMI에 따른 담낭암 위험성에 대한 메타분석(meta-analy-

sis)에서는 정상체중(BMI: 18.5-24.9 kg/m2) 성인에 비해 과

체중(BMI: 25-30 kg/m2), 비만(BMI>30 kg/m2)인 성인에서 

담낭암의 위험도가 증가한다고 하였다. 이런 현상은 특히 여

성에서 더 심하고, 과체중군은 1.15배, 비만군은 1.66배 위험

도가 증가한다고 보고하였다.69

비만이 담낭암의 위험인자이지만 여러 연구에서 남녀간 편

차를 보여주었다. 남성보다 여성에서 비만과 담낭암의 연관성

이 더 높아 보이는 이유에 대해서는 명확하게 밝혀지지 않았
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고 각 연구마다 차이를 보이기는 하지만, 여러 연구를 종합해 

볼 때 비만 인구에서 담낭암이 증가된다는 사실은 명백한 것

으로 생각된다.

만성적인 국소적 염증은 여러 종양의 발생을 증가시키는 

것으로 알려져 있으며, 비만에 의한 무증상의 염증상태가 담

낭을 비롯한 다양한 기관의 종양 발생에 중요한 위험인자로 

생각되고 있다.69,70 또한 담석증은 담낭암의 위험인자로 알려

져 있으며 담석증 자체가 비만과 직접적으로 연관성을 가지고 

있다. 따라서, 비만은 담낭암 자체에 대한 위험인자이면서, 담

석의 발생 증가에 영향을 주고 이로 인해 간접적으로 담낭암 

발생의 위험성을 증가시킬 수도 있는 것이다.71-73

비만인 환자에서 종양성 질환의 증가를 설명할 수 있는 기

전으로는 내인성 호르몬(endogenous hormone) 농도 변화가 

있다. 비만 상태에서는 세포성장(cell proliferation) 촉진과 세

포자멸(apoptosis) 방지를 통해 종양의 성장을 유도할 수 있

는 성호르몬(sex steroids), 성호르몬 결합글로불린(sex hor-

mone-binding globulin), 인슐린 유사 성장인자-I (insulin 

growth factor-I) 및 염증매개체(inflammatory mediators) 

같은 내인성 호르몬 대사의 변화를 통해 담낭암 발생 위험에 

영향을 미칠 수 있다는 것이다.74

실험실적으로 밝혀진 다른 기전으로는 산화질소(nitric ox-

ide)가 있다. 최근 연구에 따르면 산화질소는 내인성 돌연변

이 유도체(endogenous mutagen), 혈관신생인자(angiogene-

sis factor) 및 세포자멸 억제인자(inhibitor of apoptosis)인 

것이 알려졌는데,75,76 염증이 있는 담낭조직에서 염증성 사이

토카인이 분비되면 산화질소 생산을 증가시키는 담낭의 산화

질소 합성효소(nitric oxide synthase) 분비가 시작되고 이로 

인해 담낭의 정상 상피세포의 손상이 야기되는 것으로 나타났

다.77,78

5) 재원기간

비만이 담낭질환에 영향을 미친다는 것은 여러 연구들을 

통해 알려지고 있으나, 재원기간 등 질환의 경과와 관련된 인

자에 대한 내용은 알려진 바가 없었다.

하지만 담낭질환(담석증, 담낭염, 담낭제거술)으로 입원한 

여성들을 대상으로 비만이 재원기간에 어떤 영향을 미치는지

를 조사한 연구가 2008년도 영국에서 시행되었는데, 이 연구

에 따르면 나이, 사회경제적인 요인 및 영향을 미칠 만한 다른 

요인들을 모두 보정한 후에도 BMI가 증가할수록 재원기간이 

늘어나는 것이 확인되었다.79

4. 담낭의 병리학적인 변화

직접적으로 정상인 대조군과 비만 환자의 담낭조직을 병리

학적으로 비교한 논문은 거의 없었지만, 담낭절제술 후에 시

행된 분석을 통해 연구된 비만 인구에서 담낭질환의 유병률은 

높게는 87-97%로 알려져 있었다.80,81 

수술 전 초음파에서 담석이 발견되지 않았지만 담낭절제술

을 시행한 87명의 비만 환자와 간이식 등의 다른 수술 시에 

보조적으로 담낭절제술을 시행한 대조군 87명을 직접 비교한 

연구에서는 비만 환자의 30%만이 조직학적으로 정상 담낭 소

견을 보였다.82 하지만 대상환자가 너무 적었기 때문에 BMI와 

조직학적 이상소견 간의 연관성을 직접적으로 밝혀내지는 못

하였다.

이후 배리애트릭 수술(bariatric surgery)을 시행한, BMI> 

50의 매우 심한 비만 환자와 간이식 공여자가 대상인 정상 

대조군에 대한 비교를 통해 비만과 담낭의 조직학적인 변화 

사이의 직접적인 연관성을 제시하였다.83 BMI≥50인 비만 환

자에서 담낭질환의 위험도가 의미있게 증가하였고, BMI≥50

인 비만 환자들은 BMI<50인 환자들에 비해 정상 담낭 조직

소견을 보이는 경우가 유의하게 낮았다. 결과적으로 담낭의 

조직학적 이상 소견은 BMI와 양의 상관관계를 보여주었다. 

또한, 담석이 없는 환자는 30%에서만 조직학적 이상을 보였

지만, 담석이 있는 모든 환자에서 조직학적인 이상 소견을 보

였다. 이 같은 결과를 통해 담낭의 조직학적 이상이 담석 발생 

이전에 진행한다는 사실을 제시하였다. 

2007년 타이완에서도 199명의 배리애트릭 수술을 시행한 

환자들을 대상으로 하여 수술 후 담낭의 병리학적인 소견을 

분석하여 발표하였다.84 199명의 환자들 중 50%가 콜레스테롤 

침착증을 보였고, 27%는 위상피 화생(gastric metaplasia), 

16%는 콜레스테롤 용종, 9.5%는 급성염증 소견을 보여주었

다. 즉 비만을 가진 모든 환자에서 정도의 차이는 있지만 담낭 

점막의 이상 소견이 있다는 사실을 보여주었다.

5. 예방 및 치료

비만과 관련된 여러 가지 담낭질환의 예방에 가장 중요한 

것은 그 원인인 비만을 해결하는 것이다. 하지만 비만과 관련

있는 담낭질환 자체에 대한 치료법은 일반적인 담낭질환과 다

르지 않다. 특히 담석에 의한 치료법으로 비교적 간단한 수술

적 치료인 복강경하 담낭절제술이 많은 발전을 하면서 담석증

의 예방이나 내과적 치료에 대한 관심과 연구가 많이 줄어든 

상황이다. 따라서 비만인 환자들을 대상으로 담낭질환의 예방 

및 치료에 대한 결과를 보여주는 연구는 거의 시행되지 못하

였다.

많이 부족한 상태이지만 현재까지 가능성 있는 결과를 보

여주는 방법으로는 저지방식, 지질강하제(lipid lowering 

agent), 체중감소, 운동 등이 있다. 이들에 대해 간단히 살펴

보도록 하겠다.

1) Ursodeoxycholic acid (UDCA)

UDCA는 다음과 같은 아주 제한적인 상황인 경우에만 사
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용될 수 있다. 즉, 가벼운 증상이 있는 담석질환, 작은 담석, 

석회화되지 않은 콜레스테롤 담석, 담낭 기능이 좋은 경우, 

쓸개관이 정상적 기능을 가지고 있는 경우 등의 조건이다.85 

이중 콜레스테롤 담석은 장기간 금식, 급격한 체중감소, 완전

정맥영양공급(total parenteral nutrition)이나 소마토스타틴 

유도체(somatostatin analog) 치료를 시행할 때 발생위험이 

증가된다고 알려져 있는데, 특히 장기간 금식이나 급격한 체

중감소가 있을 경우에 UDCA를 사용하는 것이 담석을 예방하

는 데 효과가 있다는 보고가 있다.86,87

2) 지질강하제

최근에는 콜레스테롤 담석의 용해를 위해 여러 약제들의 

사용이 시도되고 있다. Lipid lowering agent 중의 하나인 

simvastatin (HMG-CoA reductase inhibitor)에 대한 연구

를 보면, 지질 감소 및 담즙의 콜레스테롤 포화도 변화를 유발

하지만 이미 형성된 담석의 용해에는 효과가 없는 것으로 나

타났다. 이후 HMG-CoA reductase inhibitor에 대한 다양한 

연구가 시도되었고, 동물실험에서는 담석 발생을 줄이는 것으

로 나타났으나 사람에서는 매우 다양한 형태의 결과를 보여 

아직 논란의 여지가 많이 남아있다.

또한 장에서의 콜레스테롤 흡수를 줄여 고콜레스테롤 환자

에서 사용되는 ezetimib에 대한 연구도 활발히 진행되고 있

다. Ezetimib는 고지방식이에도 불구하고 장의 콜레스테롤 

흡수를 줄여 결과적으로 담즙 내 콜레스테롤 분비감소 및 담

낭의 운동성을 유지시킨다는 내용들이 보고되고 있어 또 다른 

담석의 예방, 치료법으로의 가능성이 점쳐지고 있다.88-90

3) 지방 및 식이

비만이 있을수록 중성지방의 농도가 높아지기 때문에 고중

성지질혈증은 비만과 관련이 있는 것으로 알려져 있다. 중성

지방의 농도가 높으면 콜레시스토키닌에 대한 민감도가 감소

하기 때문에 담낭의 운동성 감소가 유발된다. 이를 근거로 중

성지방을 낮추는 bezafibrate와 fish oil을 사용하여 고중성지

질혈증의 환자와 일반인을 대상으로 담낭의 운동성 변화를 보

는 소규모 연구가 있었다.91 결과는 담즙 내 콜레스테롤 농도

를 변화시키지는 못했지만, 담낭의 운동성은 개선되는 것으로 

나타났다. 또한 콜레스테롤 담석에 대해 1개월 후 수술을 시

행할 비만한 여성환자들을 대상으로 하여 식이지방과 혈중지

질의 연관성을 알아본 소규모 연구가 있었다. 환자들에게 서

로 다른 조성의 지방산을 함유한 오일을 1개월 간 복용시킨 

후 담즙 구성성분의 변화를 분석하였고, 그 결과 고농도의 담

즙을 형성시키는 지방식이가 식후 담석 형성에 더 많은 영향

을 줄 수 있다고 제시하였다.92 영양소 섭취에 따른 담석발생 

빈도의 위험성을 알아본 국내 연구자료에 따르면 연령, BMI, 

총열량 등을 보정한 상태에서도 콜레스테롤 섭취가 많을수록 

콜레스테롤 담석의 발생 빈도가 증가하는 것이 확인되었다.93

식이 양상이나 영양소의 구성 등이 담석 발생을 유발하는 

정확한 기전은 밝혀지지 않았지만 담낭 결석의 발생과 빈도에 

영향을 미칠 것으로 생각되고 있으며, 이와 더불어 다양한 담

낭 질환을 예방하기 위해서는 식이 조절이 필요하다고 받아들

여지고 있다.

4) 운동 및 체중감소

육체적인 활동이 담석 발생과 담석에 의한 증상 유발에 어

떤 영향을 미치는지를 알아본 전향적 연구에서 육체적 활동이 

적을수록 증상이 있는 담석 발생이 많았고, 활동이 많을수록 

담석 발생도 적었으며 증상도 적게 발생하는 것으로 나타났

다.94 다른 연구에서는 활동적인 육체활동과 담낭절제술에 대

한 위험성은 반비례한다는 연구결과도 있었다.95

장기간의 몸무게 변화양상에 따른 담낭질환 발생에 대해 

살펴본 연구에서는 몸무게 변화가 심할수록 그 정도에 비례하

여 담낭질환의 가능성이 높아진다고 하였다.96 스웨덴의 한 연

구에 따르면 남성, 여성 모두에서 허리 엉덩이 둘레비의 변화 

없이 체중만 빼는 것은 담낭 질환의 위험성을 증가시킨다고 

제시하였다.97

하지만 이들 연구들이 대부분 관찰연구이고, 활동 및 운동

의 강도를 세분화하지 못하였다. 또한 다른 교란변수들의 개

입 가능성이 높았기 때문에 정확한 결과를 보여준 것이라 할 

수는 없지만, 일반적으로 운동과 담낭질환이 확실한 연관이 

있을 것으로 받아들여지고 있다.

지금까지 담낭질환의 예방과 치료에 대해 가능성 있는 여

러 가지 방법들을 살펴보았다. 일반적으로 비만과 관련하여 

가장 흔한 질환이 담석질환이고 담석질환이 담낭암 등의 위험

인자로 알려져 있기 때문에, 담석을 예방하는 것이 가장 중요

하고 효과적인 방법이 될 것이다. 비만과 관련하여 담석을 예

방하는 지침이 정해진 것은 아니지만 여러 연구들을 토대로 

봤을 때, 이상체중(ideal body weight)을 유지하고, 심한 몸

무게의 변화 및 1주에 1.5 kg 이상의 체중감량을 피하며, 꾸

준히 운동하는 것 등이 가능한 예방법으로 제시되고 있다.98,99

하지만 아직 밝혀진 내용보다는 연구되고 있는 분야가 많

아 향후 여러 연구를 통해 좀더 확실한 근거들이 제시되어야 

할 것이다.

결    론

비만 인구의 증가는 전세계적인 추세이며 이로 인해 많은 

질환들이 발생되고 있다. 정확히 밝혀지지는 않았지만 비만이 

지질의 축적을 유도하고 이로 인해 장기의 기능이상, 만성 염

증 및 조직 손상이 유도되며 인슐린 저항성, 고인슐린혈증 등

이 발생될 수 있다. 이들의 상호작용으로 인해 담낭의 손상 

및 기능이상이 유발되며 그 결과 다양한 담낭질환이 발생되는 
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것으로 알려져 있다. 담낭 담석, 담낭 용종, 담낭염, 담낭암 

등을 포함한 다양한 담낭질환에서 비만과의 관련성이 하나씩 

밝혀지면서 비만이 담낭질환의 강력한 위험인자로 인식되고 

있다. 비만에 의한 발생 빈도의 증가 뿐만 아니라 비만과 담낭

의 조직학적인 변화 사이에도 직접적인 연관성이 있다고 제시

되고 있다. 이렇게 여러 연구에서 다양한 시도를 통해 비만과 

담낭질환의 관련성이 밝혀졌지만, 비만 관련 담낭질환의 치료

는 기존의 치료와 비슷하기 때문에 연구가 거의 이루어지지 

않았고, 예방적인 측면에서만 소규모의 연구들이 이루어지고 

있다. 지질강하제, 운동, 체중조절, 식이조절 등이 가능성 있

는 예방법으로 제시되고 있지만 아직 결과가 확실치 않아 향

후 여러 연구를 통해 좀더 많은 근거들이 제시되어야 할 것이

다.
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