
서    론서    론

비만은 전세계적으로 급증하고 있으며, 중요한 보건학적 문제로 대

두되고 있다. 따라서 비만의 잠재적인 위험요인을 식별하고 효과적인 

치료 및 예방을 시행하는 것이 시급하다.

비만에 영향을 미치는 요인은 생물학적, 영양학적, 행동학적, 심리

사회적, 사회경제적, 문화적, 물리적 환경 등이 있다.1 이 중 물리적 환

경과 관련하여 대기오염이 전세계적인 질병의 주요원인으로 대두되면

서,2 대기오염물질의 주성분인 미세먼지(PM 2.5)가 건강에 미치는 영

향에 대한 관심이 높아지고 있다. 특히 전세계적인 높은 유병률을 고려

할 때, 비전염성 만성질환(non-communicable chronic diseases, 

NCD)인 비만에 미치는 영향에 대한 관심이 높아지고 있으며, 최근 몇 

년간 미세먼지(particulat matter, PM)가 과체중, 비만, 비만과 관련

된 대사질환에 중요한 기여요인을 보인 연구들이 증가하고 있다. 미세

먼지 노출이 에너지 대사조절과 관련된 중추 및 말초 조직에 영향을 미

치고,3 이러한 대사적 변화는 전신 에너지 균형에 영향을 미쳐 에너지

를 저장하는 방향으로 변경시킬 수 있다는 점이 주요 골자이다.4 하지

만 일부 단면연구에서는 미세먼지 같은 오염물질 노출이 비만에 실질

적으로 기여하지 않음을 보였다.5 

현재까지 미세먼지가 비만에 미치는 영향에 대한 연구들은 혼재된 

결과를 보이며, 기전 또한 명확히 밝혀지지 않았다. 따라서 본 종설에

서는 비만에 영향을 미치는 여러 요인 중 물리적 환경인 미세먼지에 국

한하여, 비만에 미치는 영향과 기전에 대해 포괄적으로 검토함으로써 

이에 대한 인식과 이해를 제고하고자 한다.
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With accelerated global urbanization, the impact of pollutant emissions and air pol-

lution on obesity is important. Particulate matter (PM) is a major component of air 

pollution-inducing substances. Recent studies have reported that PM affects obesity 

and obesity-related metabolic disorders. The main mechanisms proposed to under-

lie PM effect on obesity include chronic inflammation in the hypothalamus, adipose 

tissue, skeletal muscle, and mitochondria, and oxidative stress in the white adipose 

tissue, lungs, and thyroid, activation of lipogenesis genes, changes in adipose tissue 

distribution, dysbiosis of intestinal microbiome, and dysfunction of circadian rhythm. 

Therefore, alleviation of air pollution including reduction of PM concentration, is a 

potential strategy for treating obesity and preventing obesity-related complications. 

Further prospective longitudinal study on human participants is needed to clearly in-

vestigate the effects of PM on the risk of obesity and related mechanisms.
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본    론본    론

1. 미세먼지

1) 정의와 특성

대기오염 물질의 주요 구성요소인 미세먼지는 무기질(금속, 비금속, 

전이금속), 유기질(탄소, 다환 방향족 탄화수소[polycyclic aromatic 

hydrocarbon], 퀴논) 및 수성 성분으로 구성되며,6 직경에 따라 PM 

0.1, PM 2.5, PM 10, PM 100 으로 분류된다.7 이 중 PM 2.5는 직

경이 2.5 μm 미만인 대기 중의 입자로 정의되는데, 미세먼지의 대부

분을 차지하고8 입자크기에 비해 큰 표면적과 높은 수준의 활동성으

로 독성물질을 쉽게 운반하는 경향이 있으며 대기 중에 오래 머무르는 

특성이 있다.9 또한 흡입 후 폐포에 더 쉽게 침착할 뿐 아니라 모세혈

관과 전신순환으로 더 쉽게 침투한다.10 이러한 미세먼지의 인체에 유

해한 특성을 반영하여 미국 환경보호청(Environmental Protection 

Agency)과 유럽연합은 대기오염의 건강위험을 평가할 때 미세먼지를 

평가지표로 사용하고 있으며,11 세계보건기구에서는 미세먼지를 포함

한 대기오염물질 가이드라인을 개정발표하였다.12 또한 2013년 국제

암연구센터(International Agency for Research on Cancer)는 실

외 대기오염과 미세먼지를 1급 발암물질로 지정하였다.13 

2) 인체 내 유입과정

미세먼지는 호흡 시 폐로 유입되어 폐포 대식세포의 활성화를 유도

하여14 염증반응을 유발하고3 상피-모세혈관 내벽을 통과하여 전신 혈

류로 이동하여 말초조직으로 세포내섭취(endocytosis)를 통해 이동

한다.15

2. 미세먼지가 비만에 미치는 영향

미세먼지는 환경의 질과 인간의 건강에 부정적인 영향을 미친다고 

알려져 있다. 특히 선행 역학연구와 동물 실험연구들을 통해 대기 오염 

물질인 미세먼지(특히 PM 2.5) 노출이 비만에 미치는 영향이 보고되

었고, 미세먼지가 비만유발물질(obesogen) 및 비만의 위험인자로 제

안되었다.16,17 한 메타분석 연구에 따르면 미세먼지 농도 10 μg/m3증가

당 비만 위험이 1.16배(95% confidence interval [CI], 1.11 to 1.21) 

높았으며,18 390만명의 미국 퇴역군인을 대상으로 8년 추적관찰한 대

규모 종적 코호트연구에 따르면 연평균 미세먼지 농도가 10 μg/m3 

높을수록 10 파운드(약 4.54 kg) 체중증가 위험(hazard ratio [HR] 

= 1.07; 95% CI, 1.06 to 1.08) 및 비만의 임상적 위험과 양의 관계

(HR = 1.08; 95% CI, 1.06 to 1.11)를 보였다.19 47,000여 명의 중

국 성인을 대상으로 한 대규모 단면연구에서도, 미세먼지 농도의 매 

10 μg/m3 증가는 비만(odds ratio [OR] = 1.12; 95% CI, 1.09 to 

1.14) 및 복부비만 발생률(OR = 1.10; 95% CI, 1.07 to 1.13) 증가

와 상관관계를 보였다.20 동물 실험연구에서는 필터로 여과된 공기를 

흡입한 마우스와 비교 시 미세먼지에 노출된 마우스의 피하 및 복부지

방량이 증가했다.17 하지만 일부 단면연구에서는 미세먼지 같은 오염물

질 노출이 비만 및 관련 지질 대사지표에 실질적으로 기여하지 않음을 

보였는데, 이는 17-22세의 젊은 성인을 대상으로 하여 미세먼지의 누

적효과가 크지 않을 가능성, 행정상 주소지의 미세먼지 농도를 분석에 

이용하였으나 대상자의 약 70%는 대학생으로 기숙사 등 주소지 외 거

주 여부 및 대부분의 시간을 보내는 장소에 대한 확인이 부재한 제한점

이 있었다.5 

3. 미세먼지가 비만에 영향을 미치는 기전

현재 미세먼지 노출과 비만의 연관성에 대한 명확한 기전은 밝혀져 

있지 않다. 그러나 선행연구들에 따르면 위 관련성은 만성 염증반응과 

산화스트레스가 주요 기전이며, 이를 포함한 다음 잠재적 기전들도 제

안되고 있다(그림 1).21

1) 만성 염증

미세먼지는 비만 및 대사질환에 기여하는 중요한 요소인 국소 및 전

신 만성 염증반응을 유발할 수 있다. 이러한 만성 염증은 시상하부, 지

방조직, 골격근, 조직 및 세포 내 미토콘드리아에 영향을 미쳐 기능장

애를 유발하고 이는 결국 비만으로 이어지게 된다.

첫째, 미세먼지는 시상하부의 염증을 유발한다. 시상하부는 호르몬, 

환경, 신경학적 신호를 통합하여 전신 에너지 균형과 대사 효율을 조절

하는 장기이다.22 미세먼지가 중추신경계로 침투하는 방법은 세 가지가 

제안되고 있는데, 첫번째는 후각 상피 신경세포를 통해 시상하부 염증

을 유발할 수 있다. 두번째는 장내미생물의 구성과 장-뇌 축의 변화를 

유발하는 방법이다. 마지막 세번째는 혈액 내 전염증성(pro-inflam-

mtory) 매개물질을 상향조절하여 농도를 증가시키는 방법이다. 이들

은 결국 시상하부 염증을 유발하여 식욕을 증가시키고 에너지 소비를 

방해하며 렙틴 저항성을 유발하여 결과적으로 비만을 초래한다.23 또한 

시상하부 염증은 인슐린 저항성을 유발하고24 갈색 지방세포의 열 생성

(thermogenesis)과 에너지 소비를 억제하며25 체중 증가를 촉진한다

고도 알려져있다.26 한 동물 연구에서는 미세먼지가 시상하부에서 종양

괴사인자(tumor necrosis factor [TNF])-α, 핵인자 카파-B 인산화

효소 억제제(inhibitor of nuclear factor kappa-B kinase, IKK)-β25 

및 뇌실곁핵(paraventricular nucleus)에서 핵인자 카파-B (Nuclear 

factor kappa B, NF-κB) 발현을 자극하여 염증반응을 보였다.27

둘째, 미세먼지는 지방조직의 염증을 유발한다. 한 연구에서 미세먼



Archives of Obesity and Metabolism   Vol. 3, No. 2, December 2024

64    Archives of Obesity and Metabolism

지는 항염증 관련 M2 유전자의 발현을 억제하고 염증 촉진 관련 M1 

유전자의 발현을 촉진시켜 지방 염증 및 대사 장애를 유발하고,17 다른 

연구에서는 미세먼지 노출이 지방조직의 대식세포 침윤을 유도하여 염

증을 유발했다.17 미세먼지에 의해 전염증성 물질이 증가하게 되면 백

색 지방조직의 염증, 지방 생성, 갈색 지방조직의 백색화의 증가를 유

발한다는 보고가 있으며,28 특히 갈색 지방조직의 백색화는 갈색 지방

조직 내 염증에 기인하는 것으로 생각되고 있다.3

셋째, 미세먼지는 염증반응을 통해 혈관 내피세포,29 심근세포,30 골

격근31 및 백색 지방조직, 갈색 지방조직32 내 미토콘드리아 기능장애를 

유발한다. 그 기전으로는 미세먼지로 유발된 염증반응에서 전염증성 

물질이 미토콘드리아와 에너지를 생산하는 호흡사슬복합체에 영향을 

미쳐 기능장애를 유발하고,33,34 미토콘드리아 DNA 가닥35 및 융합/분

열 과정을 저해함이 제안되고 있다.36 특히 미세먼지의 장기 노출은 염

증반응을 통해 백색 및 갈색 지방조직에서 미토콘드리아 수, 크기의 유

의한 감소를 유발하고,33 결국 미토콘드리아 기능장애는 포도당 및 지

질 산화과정을 손상시켜 중성지방 저장과 지방세포 비대, 백색 지방조

직 축적으로 이어져 비만을 유발하게 된다.33,37

넷째, 골격근은 에너지 대사에 중요한 역할을 하는 장기로,38 미세먼

지로 인한 만성 염증은 골격근 내 단백질 분해와 미토콘드리아 기능장

애를 유발한다.39,40 또한 전염증성 물질과 백색 지방조직 기능장애는 

근육의 인슐린 저항성을 증가시켜 근섬유 위축을 유발할 수 있다.41,42 

최근 인간 대상 연구에 따르면 만성적인 미세먼지 노출은 근육량, 신체

기능에 유해한 영향을 미침이 보고되었다.43,44 또한 미세먼지는 신경

계 및 심폐질환을 유발하여 좌식활동 빈도를 증가시킨다고 알려져 있

는데, 결과적으로 이로 인한 부족한 신체활동은 역으로 근육량 및 기능 

악화를 유발하여 악순환으로 이어지게 된다.4 게다가 미세먼지 농도 증

가로 인한 대기환경은 외부활동을 저해하여 이로 인한 체중증가가 유

발될 수 있다.45 동물 실험연구에서도 미세먼지 노출은 근육 내 미세혈

관의 염증성 변화를 유발하여 근육 기능장애를 유발했다.46,47 특히 미

세먼지 노출은 근육 미세혈관 내피 및 혈관 주위 평활근의 염증을 유발

하여 혈관 확장기능을 억제하는데,48,49 효과적인 혈관 확장기능의 저하

는 미토콘드리아 기능장애 및 근위축을 유발하여 결과적으로 골격근 

기능 저하로 이어지게 된다.44

2) 산화스트레스

산화스트레스 반응은 미세먼지 노출로 인한 비만 발생에서 필수적인 

중재 역할을 한다.50 미세먼지에는 다양한 산화촉진분자(pro-oxidant 

molecules)가 포함되어 있으며 이는 인체에서 미토콘드리아 호흡사

슬을 방해함으로써 반응산소종(reactive oxygen species, ROS)을 

생성하고33 백색 지방조직, 폐, 갑상선을 포함한 다양한 조직과 세포에

서 산화스트레스를 유발할 수 있다.51

첫째, 반응산소종 농도가 높을수록 백색 지방조직에 중성지방 축적

을 촉진하고 분해를 방해하여 백색 지방조직 양을 증가시키고 갈색 지

방조직 양을 감소시켜 결과적으로 에너지대사에 영향을 미치고 인슐린 

민감성을 감소시켜 비만을 유발할 수 있다.52 실제로 대기오염에 노출

되면 인슐린 저항성과 관련된 신호전달체계의 이상이 발생하는데, 한 

동물 실험연구에서는 단백질 인산화효소 B (Akt/protein kinase B) 

감소, 혈관 내피세포에서의 산화질소 생성효소의 인산화와 단백질 인
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dysfunction
T3, T4

BAT
whitening

Mitochondrial
dysfunction

Skeletal muscle
atrophy

O2 consumption

Physical activity

PM

Inflammatory mediators Oxidative stress

Energy expenditure

Weight gain
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Circadian
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Leptin &
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그림 1. 그림 1. 미세먼지가 비만에 영향을 미치는 기전으로 에너지대사와 관련된 각종 기관의 만성염증, 산화스트레스, 지방생성 관련 유전자 활성화 및 지방조직 분포 변화, 장내미생물 
불균형, 하루주기 리듬 장애 등이 제안됨.
Schematic diagram showing the mechanism of the effect of particulate matter on obesity. Modified from Della Guardia L, Wang L. Fine particulate matter 
induces adipose tissue expansion and weight gain: pathophysiology. Obes Rev 2023;24:e13552. Abbreviations: BAT, brown adipose tissue; PM, particulate 
matter; WAT, white adipose tissue. 
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산화효소 C (protein kinase C) 발현 증가를 보였고,17 최근 발표된 연

구에 따르면 미세먼지는 마우스의 백색 지방조직에서 잔틴(xanthine) 

농도를 높여 산화스트레스를 유발했다.52

둘째, 미세먼지가 폐에서 유발하는 산화스트레스를 감소시키기 위한 

항산화치료 또는 폐 특이적 세포외 초과산화물 불균등분해효소(su-

peroxide dismutase, SOD)의 과발현은 미세먼지에 노출된 마우스

의 인슐린 저항성을 완화할 수 있었다는 보고도 있는데,48 이는 산화스

트레스가 인슐린 저항성에 미치는 영향을 방증한다.

셋째, 미세먼지에 의한 산화스트레스는 갑상선 기능 변화와 혈중 갑

상선 호르몬 감소를 유발할 수 있다. 갑상선은 에너지 대사를 관장하는 

장기로, 갑상선 기능장애와 이로 인한 갑상선 호르몬 합성 및 분비 감

소는 에너지 대사에 영향을 미쳐 비만을 유발할 수 있는데,22 몇몇 역

학연구들에 따르면 만성적으로 높은 수준의 미세먼지 노출은 갑상선 

기능 변화와 혈중 갑상선 호르몬 농도 감소와 관련이 있었으며,53,54 동

물 실험연구에서 미세먼지 노출은 산화스트레스를 증가시켜 여포(fol-

licle) 상피세포 감소, 여포 강(follicular cavity) 크기 증가 등 갑상선의 

병리적 변화를 유발하였으며, 이는 갑상선 호르몬 합성 및 분비 감소와 

관련있었다.55 또한 미세먼지 노출에 의한 갑상선 기능장애와 갑상선 

호르몬 분비 감소는 갈색 지방조직의 백색화를 일으킨다.56

3) 지방생성 관련 유전자 활성화 및 지방조직 분포 변화

미세먼지는 지방생성 관련 유전자를 활성화하고 지방조직 분포를 변

화시킨다. 몇몇 동물 연구에서는 장기적인 미세먼지 노출이 마우스 지

방조직에서 지방 생성, 지방세포 분화 및 지질 비말(lipid-droplet) 생

성 관련 유전자의 상향조절(upregulation)을 유발했고,57 이는 지방세

포 크기, 비만도 및 내장지방량 증가를 초래하였으며,57,58 특히 백색 지

방조직 양의 증가를 보였다.50 미세먼지에 노출된 설치류의 백색 지방

조직에서 주요 지방생성 표지자인 아세틸-CoA 카복실화효소(acetyl-

CoA carboxylase, ACC)와 다이글리세라이드 아실기전달효소-2 

(diglyceride acyltransferase-2, DGAT2) 발현이 증가했다는 보고

가 있으며,57 이와 유사하게 미세먼지에 노출된 마우스에서 전지방세

포형성(pro-adipogenic) 인자인 과산화소체 증식체-활성화 수용체

(peroxisome proliferator-activated receptor, PPAR)-γ, cAMP 

반응인자-결합 단백질(cAMP response element-binding protein, 

CREB)-α 발현이 증가했다는 보고도 있다.59

4) 장내미생물 불균형

장내미생물의 불균형은 미세먼지와 비만을 포함한 대사질환과의 관

계에서 잠재적인 중재 역할을 할 수 있다. 선행연구들에서 대기오염물

질의 흡입은 장내미생물의 다양성과 상대적 풍부도(abundance)에 변

화를 유발하여 장 장벽 통합성의 감소 및 위장관 염증 증가로 이어졌

다.60 또한 여러 연구에서 비만 및 포도당과 지질대사 장애가 있는 환

자에서 특정 장내미생물군이 관찰되었는데, 이는 장내미생물이 대사와 

관련된 생리적 과정에 관여하고 있음을 시사한다.61 인구기반 역학연

구에서도 장내미생물이 미세먼지가 비만과 포도당 및 지질대사 질환에 

미치는 영향을 부분적으로 중재함을 보였다.62,63

5) 하루주기 리듬 장애

미세먼지는 하루주기 리듬(circadian rhythm)에 영향을 미쳐 간접

적으로 비만을 유발할 수 있다. 최근 연구에서는 하루주기 리듬 손상

이 에너지 항상성 조절장애 및 인슐린 저항성을 포함한 대사증후군을 

유발했으며, 이는 미세먼지와 관련있었다.64 또한 한 연구에서는 10

주 간의 미세먼지 노출이 백색 및 갈색 지방조직 모두에서 시계 관련

(clock-related) 유전자의 하루주기 리듬의 교란을 일으켰고,64 다른 

연구에서는 주요 시계 유전자(Per1-3, Rev-erba, Bmal1)의 변화가 

혈장 및 폐에서 염증 및 산화스트레스의 증가와 동반되었다.65 

4. 미세먼지 노출에 영향을 미치는 요인

미세먼지가 비만에 미치는 영향을 분석할 때, 노출 연령과 누적효과, 

지역적 편차 등에 대한 고려도 중요하다.

1) 노출 연령과 누적효과

한 메타분석 연구에서는 미세먼지 노출이 18세 미만 청소년의 비만

에 미치는 위험이 성인보다 높음을 보였고(청소년 relative risk [RR] 

= 1.24; 95% CI, 1.09 to 1.38; 성인 RR = 1.10; 95% CI, 1.09 to 

1.20),18 다른 연구들에서는 미세먼지 관련 유해한 영향은 어린이에게 

더 큰 영향을 미치고,66,67 미세먼지 입자가 작을수록 어린이와 청소년

에게 단기적으로 더 큰 영향을 미칠 수 있음을 보고하였다.68,69 이는 성

인기 전 청소년과 어린이는 미세먼지에 의해 영향을 받는 폐를 포함한 

기관이 완전히 발달하지 않아 미세먼지에 의한 유해효과에 더 취약하

고, 이들의 야외활동 빈도가 높기 때문으로 생각된다.18,70 또한 노인에

서 미세먼지의 유해한 영향이 높음을 밝힌 연구도 있는데,19 이는 미세

먼지 내 중금속의 누적효과가 원인일 것으로 추정된다.71 미세먼지가 

비만에 미치는 영향에 대한 인간 대상 연구의 대부분은 1개월 미만의 

단기간 노출에 의한 결과였으며, 장기간 노출이 특히 비만에 미치는 영

향이 클 것이라는 추측은 있으나72 장기간 노출의 누적영향에 대한 보

고는 드물다. 한 단면연구에서는 1년동안의 미세먼지와 혈중 인슐린 

및 총콜레스테롤 농도 증가와의 상관관계를 보였으나, 비만과의 상관

성은 유의하지 않았다.5
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2) 지역적 편차

미세먼지에 의한 대기오염의 양상은 지역적 편차를 보인다. 한 메타

분석 연구에서는 유럽, 미국과 비교하여 아시아 지역에서 미세먼지가 

비만에 미치는 영향이 유의하였으며(유럽 RR = 1.12; 95% CI, 0.99 

to 1.27; 미국 RR = 1.36; 95% CI, 0.85 to 2.18; 아시아 RR = 

1.09; 95% CI, 1.06 to 1.12), 선진국보다 개발도상국에서 이 영향이 

높음(선진국 RR = 1.10; 95% CI, 1.03 to 1.18; 개발도상국 RR = 

1.17; 95% CI, 1.12 to 1.23)을 보고하였는데, 이는 산업화와 개발의 

영향으로 생각된다.18

5. 미세먼지와 비만의 상호작용

미세먼지가 비만에 영향을 미치지만, 역으로 비만이 미세먼지의 유

해효과를 악화시킨다는 연구들도 있다. 한 역학연구에 따르면 비만이 

미세먼지 관련 유해효과의 감수성을 높일 수 있다고 보고하였다.70 또

한 비만환자에서 미세먼지 노출과 만성폐쇄성폐질환,73 고혈압,74 심혈

관질환,75,76 COVID-1977의 관련성이 증폭되었다. 이는 비만인 대상자

가 정상 체중 대상자와 비교하여 미세먼지 노출 후 전염증성 사이토카

인 증가를 보여 미세먼지로 유도된 염증에 더 취약하기 때문으로 생각

된다.78

결    론결    론

전 세계적으로 도시화가 가속화되면서 산업, 교통량 증가로 인한 오

염물질 배출 및 대기오염이 비만에 미치는 영향이 점점 중요해지고 있

다.7 미세먼지와 비만의 관계에 대한 현재까지의 연구들로 미루어볼 

때, 미세먼지 노출이 비만의 새로 확인된 위험인자임은 분명해 보인다. 

일부 연구결과에서의 불일치는 연구 디자인, 미세먼지와 비만 측정 방

법 및 정량화의 차이, 지역 및 대상자 차이, 표본 크기 편향 및 잔여 교

란요인 등에 의해 기인하는 것으로 생각된다. 이를 바탕으로 전세계적

인 비만 관련 문제를 해결하기 위한 전략에서 미세먼지를 포함한 대기

오염 노출을 고려하여, 미세먼지 농도 저감을 포함한 대기오염의 완화

가 비만 치료 및 합병증 예방의 또다른 축이 될 수 있을 것이다. 또한 

미세먼지의 인체 노출 및 관련 건강위험을 줄이기 위해 국가차원의 공

중보건정책 및 예방전략이 필요한 시점으로, 이는 비만의 사회경제적·

의료적 부담을 줄일 것으로 기대된다. 다만 현재까지의 연구는 동물 대

상 실험연구가 대부분으로 추후 미세먼지가 비만 위험에 미치는 영향 

및 관련 기전에 대한 인간대상의 대규모, 장기적인 후속연구가 필요하

다. 또한 미세먼지 노출이 단일 기관뿐 아니라 전신에 미치는 영향과 

에너지 대사 및 관련된 호르몬과 미세먼지와의 관계에 대한 기전 또한 

명확히 밝혀져야 할 것이다.

You are where you live, 당신이 비만일지 아닐지는 주위 환경에 

달려있을 수 있다.

이해충돌이해충돌

이 논문에는 이해충돌의 여지가 없음.
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