
INTRODUCTION

최근 보고된 결과에 따르면, 2022년 기준으로 대장암

은 전 세계적으로 세 번째로 흔한 암이며, 사망의 주요 원

인으로는 폐암에 이어 두 번째이다[1]. 2023년에 미국

에서 발표된 통계에 따르면, 대장암은 남성에서는 전립

선암과 폐암에 이어 세 번째로 흔한 암이고, 여성에서 유

방암과 폐암에 이어 세 번째로 흔한 암으로 보고된다[2]. 

2020년을 기준으로 한국에서 대장암은 갑상선암과 폐암

에 이어 세 번째로 흔히 발생하는 암으로, 사망의 원인으

로는 폐암과 간암에 이어 세 번째로 기록되고 있다[3]. 대

장암의 원인으로는 약 2–5%가 린치증후군이나 가족성샘

종폴립증과 같은 유전 증후군과 관련되며, 대략 30%의 

환자가 유전적 요인이 있는 것으로 추정된다[4]. 대조적으

로, 대장암 환자의 약 60–65%는 대장암의 가족력이나 유

전적 돌연변이가 없다고 볼 수 있다[5]. 이러한 경우 대장

암은 서구식 생활양식과 경제적 발전을 포함한 여러 환경

적 요인과 관련이 있는 것으로 판단된다[6]. 특히, 비만과 

대장암 간의 연관성이 보고되고 있다[7]. 전 세계적으로 

1975년부터 2016년까지 남성 중 비만의 유병률은 4배 

증가하였으며 여성 중에는 2배 증가했다. 이 기간 동안, 

비만 성인의 수는 거의 7배 증가하여 100만명에서 671만

명으로 증가했다[8]. 한편, 1998년부터 2014년까지 한국

에서 과체중과 비만 인구의 변화를 분석한 결과, 남성의 

과체중과 비만 인구 수는 지속적으로 상승하는 추세를 보

이고 있으며, 여성은 과체중과 비만, 1단계 고도 비만 인

구 수는 다소 안정화된 상태로 유지되거나 일부 감소하였

으며 체질량지수(body mass index, BMI) 30 kg/m2 이

상인 2단계 고도 비만의 인구 수는 지속적으로 증가하는 

경향을 보이고 있다[9]. 이에 본 고에서는 대장암과 비만

의 역학, 기전, 예후에 대하여 기술해 보고자 한다.
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The increasing prevalence of obesity globally underscores its pivotal role in the development of 
colorectal cancer (CRC). Epidemiological evidence consistently correlates obesity with CRC, 
implicating intricate pathways such as insulin resistance, chronic inflammation, and hormonal 
dysregulation. Understanding the impact of obesity on CRC recurrence, therapeutic efficacy, 
and overall survival is paramount. Lifestyle modifications, including weight reduction, offer 
promising avenues for mitigating CRC risk. Recognizing obesity as a modifiable risk factor 
highlights its importance in shaping CRC prevention and therapeutic paradigms.
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MAIN SUBJECTS

역학

비만 환자에서 대장암 발병률이 증가하는 것을 뒷받침

하는 여러 연구들이 보고되고 있다. 비만의 정의는 먼저 

BMI를 기준으로 나눌 수 있으며, 세계보건기구(World 

Health Organization, WHO)의 지침에서 BMI를 기준

으로 25–29 kg/m2인 경우를 과체중으로, 30 kg/m2 이

상인 경우를 비만으로 정의하고 있다[10]. 아시아-태평

양 지역에서는 BMI에 따른 기준에 차이가 있는데, 과체

중을 23–25 kg/m2로, 비만을 25 kg/m2 이상으로 정의

하고 있다[10]. 한 메타분석 연구에서 BMI 23 kg/m2 미

만과 비교하여 23.0–24.9 kg/m2, 25.0–27.4 kg/m2, 

27.5–29.9 kg/m2 및 30.0 kg/m2 이상인 경우 각각 대

장암의 위험도가 14%, 19%, 24% 및 41% 증가했다[11]. 

BMI 5 kg/m2 증가는 대장암 발병 위험을 18% 증가시켰

다[11]. 다른 메타분석에서는 대장암에 대한 상대위험도

가 다음과 같이 나타났다: 키 5 cm마다 1.04배, 체중 증

가 5 kg마다 1.02배, BMI 증가 5 kg/m2마다 1.06배, 허

리둘레 증가 10 cm마다 1.02배, 허리엉덩이비율 0.1 단

위 증가마다 1.03배였다[12]. 이 연구에서 BMI와 대장암 

관련성은 여성보다 남성에서 크게 나타난다고 보고했다

[12]. 반면, 최근 25–42세의 젊은 여성 약 85,000명을 대

상으로 시행한 전향적 코호트 연구에서 대장암의 발병 위

험도가 과체중 여성(BMI 25.0–29.9 kg/m2)에서 1.37배, 

비만 여성(BMI ≥ 30.0 kg/m2)에서 1.93배로 나타나 비

만과 대장암은 여성에서도 관련성을 보였다[13]. 특히 이 

연구에서는 18세 때의 BMI가 18.5–20.9 kg/m2인 여성

과 비교하여, 21.0–22.9 kg/m2인 경우 조기 발병 대장암

의 위험도가 1.32배였고, BMI가 23.0 kg/m2 이상인 여

성은 1.63배로 나타나서 비만과 조기 발병 대장암과의 연

관성도 확인할 수 있었다[13]. 최근 메타분석 연구에서 조

기 발병 대장암의 위험요인으로 일촌 이내 대장암 가족

력(4.21배), 고지혈증(1.62배), 음주(1.71배)와 함께 비만

(1.54배)이 포함된다고 보고했다[14].

비만은 BMI뿐 아니라 허리둘레를 기준으로도 정의된

다. 대한비만학회는 1998년 설문 조사를 인용하여 복부

비만을 허리둘레를 기준으로 남성은 90 cm 이상, 여성은 

85 cm 이상으로 정의했다[15]. 과거 한 연구에서는 BMI

보다 내장지방을 반영하는 허리둘레가 대장암 위험을 더 

잘 예측하며, 복부 비만은 상행 및 하행 대장암의 위험과 

관련될 수 있음을 보고한 바 있다[16]. BMI와 허리둘레의 

변화가 대장의 종양 발생에 미치는 영향을 분석한 또 다른 

연구에서 BMI의 변화가 없더라도 허리둘레가 증가한 경

우 진행성대장종양의 발생 위험도가 높아졌다[17]. 오히려 

성별이나 대장암의 해부학적인 위치를 고려한 메타분석에

서 대장암과 BMI의 연관성에 대한 결과는 연구에 따라 편

차가 크게 나타났지만(p = 0.323), 대장암과 허리둘레에 

대한 연관성은 일관성을 보이고 있었다(p < 0.001) [18].

기전

대장암에서 비만의 영향은 지방조직, 호르몬, 염증경

로, 인슐린 및 인슐린유사성장인자(insulin-like growth 

factor, IGF) 신호 전달 등 대규모의 대사 및 내분비 이상

과 관련이 있다[19]. 각각의 상호작용은 복잡하고 아직 완

전히 밝혀지지 않아 지속적으로 연구가 이루어지고 있다. 

지방조직의 역할

비만은 지방 조직의 증가와 관련이 있다. 이러한 지방 

조직은 인슐린, 인슐린유사성장인자, 아디포넥틴(Adipo-

nectin) 등과 같은 여러 호르몬 및 염증 세포 소포자를 포

함하고 있다. 지방세포의 수와 크기가 증가할 때, 다양한 

사이토카인이 분비되어 염증 과정에 기여한다. 지방 조직

에서 생성되는 염증성 사이토카인의 분비가 증가하여 비

만은 만성염증 상태를 유발하고, 이러한 염증 반응은 대

장암 발생에 기여할 수 있다[20]. 대장암 환자 75명과 대

조군 20명을 대상으로 인터루킨-6 (interleukin-6, IL-

6), C-반응성 단백질(C-reactive protein, CRP), 매트릭

스 메탈로프로테아제-9 (matrix metalloproteinase-9, 

MMP-9) 염증물질을 분석한 연구에서 혈중 염증물질 농

도의 증가는 대장암 진행된 병기와의 상관관계를 밝힌 바 

있다[21]. 최근에도 인터루킨-6과 C-반응성 단백질과 대

장암 병기와 관련된다는 연구가 보고되고 있다[22]. 특히, 

인터루킨-6은 지방세포에서 분비되며 지방분해에도 영향

을 주는 염증매개물질로 알려져 있다[23]. 

호르몬의 역할

비만은 렙틴과 아디포넥틴 같은 호르몬의 수준 변화를 
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초래할 수 있다. 이러한 호르몬의 변화는 세포 성장, 염

증 및 기타 암 발달과 관련된 프로세스에 영향을 미칠 수 

있다. 아디포넥틴은 포도당 및 지질 대사, 인슐린 감수성 

및 식사 섭취를 조절한다. 또한 만성 염증에 대한 보호 기

능을 한다. 이러한 호르몬 및 성장 인자의 변화는 대장암

의 발생을 촉진할 수 있다. 지방 조직에서 발현되는 유전

자의 변화가 대장암 발생 위험을 증가시킬 수 있다[20]. 

지방세포에서 분비되는 주요 호르몬이자 비만 관련 아디

포카인인 렙틴은 대장암 조직에서 과발현된다[24]. 렙틴

은 종양의 성장과 진행에 관여하는 섬유아세포의 기원

과 증식에 관련된 역할을 하여 대장암의 발생과정에 영

향을 준다[25]. 렙틴의 과발현은 대장암의 림프절 침범이

나 타장기 전이와 관련되며 불량한 예후 요인으로 확인되

었다[26]. 또한, 렙틴은 대장암세포에서 특정 단백질과 신

호전달경로를 활성화하여 p-당단백질(p-glycoprotein, 

P-gp)의 발현에 기여한다. P-당단백질은 약물 내보내기 

단백질로서, 약물의 세포 내 흡수를 감소시키고 약물 저

항성을 증가한다. 이는 결국 대장암의 치료목적으로 쓰이

는 항암제 중 5-플루오로우라실(5-fluorouracil, 5-FU)

의 저항성을 일으키는 것으로도 알려져 있다[24].

담즙산과 관련된 역할

비만은 담즙산의 수준 변화와 관련이 있다. 특히, 비만 

환자에서는 담즙산 수준이 증가하고 이는 대장암 발달에 

기여할 수 있다. 비만 환자에서 총 담즙산의 농도는 제2

형 당뇨병이나 비알코올성 지방간염의 동반 여부와 상관

없이 증가하고, BMI와 관련이 있었다[27]. 고지방 식이

에 의한 비만 생쥐를 이용한 담즙산의 역할 및 장내 미생

물과의 관련성 동물 실험연구에서 고지방 식이는 총 담즙

산의 증가를 유발하였고, 혈장 및 간 조직에서 디옥시콜

릭산(deoxycholic acid, DCA) 및 타우로디옥시콜릭산

(taurodeoxycholic acid, TDCA) 수치가 증가했다[28]. 

이러한 변화는 장내 조직과 대변에서도 관찰되었으며 장

내 미생물 중 Blautia, Coprococcus, Intestinimonas, 

Lactococcus, Roseburia 및 Ruminococcus 속의 증

가와도 관련이 있었다[28]. 특히 발암물질로 알려진 담즙

산인 디옥시콜릭산의 수치가 증가하면 대장선종의 발생

과 대장암으로 진행되는 것과 관련이 있다고 알려져 있

다[29,30]. 특히, 디옥시콜릭산은 대장암 세포에서 표피 

성장 인자 수용체(epidermal growth factor recep-

tor, EGFR)와 유전자 활성화 단백질 키나아제(mitogen-

activated protein kinase, MAPK) 신호 전달 경로에 영

향을 주어 대장암을 촉진할 수 있는 것으로 생각된다[31]. 

이외 담즙산은 대장 상피세포를 손상시키고 반응성 산소 

종 생산, 유전적 불안정성, 세포 사멸 저항 및 암 줄기세

포와 유사한 형성을 유도하여 대장암 발병 초기에 작용한

다[32]. 또한 담즙산은 대장암의 진행과정에서 세포 사멸 

억제, 암 세포 증식, 침투, 혈관 신생 촉진 등과 관련된다

[32].

인슐린/인슐린유사성장인자의 역할

과다한 에너지 섭취는 비만을 초래하며, 이는 인슐린 저

항성과 과도한 인슐린 분비의 주요원인이다. 즉, 비만환

자에서는 과다 분비된 혈중 인슐린이 인슐린유사성장인

자 결합단백-1 (insulin-like growth factor-binding 

protein, IGFBP-1)과 인슐린유사성장인자 결합단백-2 

(IGFBP-2)는 감소시키며[33], 이로 인해 인슐린유사성장

인자는 증가하여 세포증식을 유도하고 세포자멸사를 억

제하여 종양발생을 촉진하는 것으로 알려져 있다[33]. 인

슐린유사성장인자에 의해 직간접적으로 조절되는 다양한 

신호전달체계로 인해 대장암이 발생할 수 있다[34]. 한 연

구에서는 인슐린이 HT29 대장암 세포주의 사이클로헥시

미드 및 5-플루오르시틸에 의한 세포 독성에 대한 저항

성을 증가시킨다고 보고했다[35]. 이 효과는 이노시톨 3-

인산화 효소/단백질인산화효소 B (phosphoinositide 

3-kinase/protein kinase B, PI3K/AKT) 억제제에 의

해 약물 저항성을 감소할 수 있어 일부 대장암에서 항암

약물치료의 효과를 높이는데 사용될 수 있다[35]. 더 나

아가 최근 PI3K/AKT/라파마아신의 포유류 표적(mam-

malian Target of Rapamycin, mTOR) 신호전달경로

(PI3K/AKT/mTOR pathway)가 대장암 발병 및 진행

과정과 항암제 내성에 관련되어 치료 및 예후에도 중요한 

역할을 한다고 알려져 있다[36,37]. 이 외에도 신호전달

체계와 관련 된 다양한 물질들이 밝혀져 있으며 대장암의 

발병 기전과 치료에 어떤 영향을 주는지에 대한 연구가 

이루어지고 있다.

장내 미생물의 역할

비만과 대장암은 장내 미생물 군집의 변화와 관련이 있
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다. 비만의 원인이 되는 고지방 식이가 장내 미생물 군

집의 변화를 유발하여 대장암을 포함한 여러 질병의 주

요 원인들도 생각되고 있다. 한 동물 실험 연구에서 고지

방 식이 이후 장내 미생물 군집은 유익한 락토바실러스

(Lactobacillus)의 감소와 유해한 클로스트리듐(Clos-

tridium subcluster XIVa)의 비율이 증가하는 것으로 나

타났다[38]. 또 다른 동물 실험 연구에서도 고지방 식이는 

병원성 세균들의 증가와 장내 유익균으로 알려진 파라박

테로이데스 디스타소니스(Parabacteroides distasonis)

의 감소와 같은 장내 미생물 조성을 변화했으며 장내 장

벽 기능이 손상되었다[39]. 고지방 식이를 섭취한 쥐에서

는 대장암 세포의 증식을 촉진하고 세포 연접을 저해하

는 것으로 확인된 리소인산 지방산(lysophosphatidic 

acid)의 증가했다[39]. 더불어, 고지방 식이를 섭취한 쥐

의 대변을 대조군 쥐에 이식한 결과, 대장 세포의 증식이 

증가하고 장내 장벽 기능이 손상되며, 암 유전자의 발현

이 유도되었다[39].

예후

비만과 대장암의 예후에 대한 여러 메타분석들이 있다. 

한 메타분석에서 대장암 진단 시 BMI가 정상인 군에 비

해 비만(BMI ≥ 30 kg/m2)인 경우 대장암 관련 사망 위

험도가 1.22배, 전체 사망률의 위험도가 1.25배 증가했다

[40]. 또 다른 메타분석에서도 대장암 환자의 전체 사망률

이나 대장암 관련 사망률의 위험도는 정상체중에 비해 비

만 환자에서 높게 나타났다[41]. 반면 심혈관 대사 질환에

서 비만 환자의 예후가 더 좋은 경우에 대해 비만의 역설

이라고 명명하기도 했다[42]. 이 비만의 역설은 위암을 포

함한 다른 종류의 암에서도 나타난 바가 있다[43,44]. 대

장암과 BMI에 대한 최근 한 메타분석에서 과체중(BMI 

25.0–29.9 kg/m2) 환자에서 대장암 관련 전체 생존률, 

무병생존기간, 대장암 특이 생존률이 모두 정상체중(BMI 

18.5–24.9 kg/m2)에 비해 더 나은 결과를 보였다[45]. 이

는 과체중이 대장암의 발병 위험도는 증가시키지만 예후

에는 오히려 유리한 요인이 될 수 있음을 의미한다. 대장

암에서 비만의 역설을 설명할 수 있는 가설로는 비만 및 

과체중 환자가 더 체계적인 검사를 받을 수 있어 대장암

의 조기 진단을 촉진할 수 있으며, 대장암의 치료과정에

서 수술이나 항암약물요법들로 인해 체중감소가 유발될 

수 있고 진단 당시 비만이었던 환자들이 대장암의 치료과

정에서 이상적인 체중을 달성하여 장기적으로 좋은 예후

를 보일 수 있다. 또한, 비만과 관련된 지방 조직에서 아디

포넥틴 또는 지방산 합성효소 신호의 억제 및 렙틴 및 인

슐린유사성장인자의 상승은 종양 혈관 생성을 통해 종양 

성장을 촉진하는 환경을 조성하기 때문에 최근 대두되고 

있는 표적 치료제에 좋은 반응을 보일 수도 있다는 의견

도 있다[45]. 

그러나 비만 환자의 경우 대장암 수술 후 다양한 수술 

관련 합병증의 위험도가 증가한다는 보고들이 있다. BMI

에 따른 대장암 수술 후 수술 부위 감염에 대한 메타분석 

결과 서구지역 국가의 환자를 BMI 30 kg/m2을 기준으로 

분석하였을 때, BMI 30 kg/m2 이상인 환자들의 수술 부

위 감염이 약 2배 증가하였고, 아시아 국가 환자를 BMI 

25 kg/m2 기준으로 분석하였을 때 BMI 25 kg/m2 이상

인 경우 수술 부위 감염이 약 1.6배 증가했다[46]. 대장암 

환자에서 복강경 수술과 BMI의 관계에 대한 메타 분석에

서 비만 환자는 대장암 수술 시 복강경에서 개복술로 전

환되는 전환율이 약 2.11배였고, 수술 부위 감염이 2.43

배, 문합부위 누출이 1.65배로 비만이 대장암 수술에 부

정적인 영향을 줄 수 있다고 보고했다[47]. 

예방 및 치료

앞서 서술한 비만과 대장암의 관련성을 치료적인 측면

에서 적용할 수 있다. 먼저 체중 감량을 통해 암 발생의 요

인으로 알려진 세포 증식과 세포 사멸 간의 불균형을 조

절함으로써 암 발생 위험을 줄일 수도 있다[48]. 2016년 

국제 암 연구기구(International Agency for Research 

on Cancer, IARC)에서는 체지방의 감량이 대부분의 암

의 위험을 낮춘다고 보고 했다[49]. 2021년 유럽 암 예방

조사(European Prospective Investigation into Can-

cer and Nutrition, EPIC)에서 체중감소가 대장암 발병

위험도를 약 30% 감소하는 것으로 보고 했다[50]. 폐경 

후 여성을 대상으로 시행한 연구에서 복부 둘레의 감소

가 대장암의 발병 위험을 낮추는 것으로 보고하기도 했다

[51]. 비만 환자들의 대장암 발병 위험에 대한 비만대사 

수술(bariatric surgery)의 영향에 대한 메타분석 연구에

서 비만대사 수술을 받은 환자들은 수술을 받지 않은 비

만 환자들과 비교하여 대장암 발병 위험이 35% 이상 감

소했다[52]. 최근 스웨덴 비만 환자를 대상으로 비만대사 

수술과 장기간 대장암 발병에 대한 분석을 시행한 연구
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에서 비만대사 수술 후 대장직장암의 발병 위험도는 다소 

감소하였으나 통계적인 유의성을 보이지는 않았다[53]. 

체중 감소가 대장암 발생 위험도를 낮추는 것으로 여겨지

고 있으나 비만대사 수술이 대장암 발생의 위험을 감소시

키는지에 대해서는 추가적인 연구들이 필요하다.

치료적 측면에서 식이와 관련된 연구들도 진행되고 있

다. 한 동물실험에서 고지방 식이로 인한 장내 미생물 불

균형이 아가로 올리고당(agaro-oligosaccharide)을 함

께 복용하였을 때 발암성 이차 담즙산 중 하나인 디옥시

콜릭산을 억제하는 경향이 있었으며, 대장의 비정상적인 

세포변화를 억제하는 것으로 나타났다[38]. 최근 동물실

험에서 고지방 식이를 섭취한 대장암 마우스에서 베르베

린(berberine, BBR)을 투여한 쥐에서 장내 미생물 불균

형을 완화시키고, 유익한 장내 미생물의 비율을 증가시켰

다. 또한 대장 폴립의 수를 유의하게 감소시키고 장내 장

벽 파괴를 개선하며 대장 염증과 관련된 암 유전적 경로

를 억제하는 효과를 보인 연구도 보고된 바 있다[54]. 아

직 식이와 관련된 연구들은 동물실험 단계에 불과하고 인

체에 적용하기까지는 추가 연구들이 많이 필요할 것으로 

생각된다. 

CONCLUSION 

비만은 대장암 발병 위험도를 높이는 요인임에는 분명

하다. 그 과정은 비만으로 인한 지방조직, 호르몬, 염증 반

응, 인슐린/인슐린유사성장인자와 같은 신호전달물질 등

의 복잡한 상호과정으로 이루어진다. 치료적 측면에서 체

중 감량과 개선된 식이 요법이 대장암 예방과 치료에 효

과적일 수 있다. 더불어, 대장암 환자의 비만은 치료 후 예

후에도 영향을 미치므로, 이를 고려한 개별적인 관리가 

필요하다. 추가적인 연구를 통해 비만과 대장암 간의 상

호작용을 더 깊이 이해하고, 이를 바탕으로 개선된 치료 

방법을 개발하는 데 노력할 필요가 있다.
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