
비만은 체지방의 증가로 다양한 대사 이상이 발생하여 이환률과 사

망률이 증가하는 질환이다. 비만 특히 복부 비만은 고혈압, 제2형 당

뇨병, 이상지질혈증, 관절염, 수면 무호흡의 주요 위험인자일 뿐만 아

니라 관상동맥질환이나 특정 암의 발생과도 관련이 있다. 전세계적으

로 비만의 유병률이 증가하고 있는 가운데, 각국 정부, 민간 기구, 수많

은 학술단체들은, 비만을 가장 중요한 교정 가능한 건강의 위험 인자로 

지정하고 비만의 증가를 예방하기 위해 적극적인 노력을 기울이고 있

다.1 그러나, 일부 연구들의 결과에 따르면, 비만은 노인이나 만성질환

이 있는 사람들에게는 오히려 여러 질환으로부터 건강을 보호하는 기

능이 있어 오히려 비만이 사망률을 감소시킨다고 한다. 이런 비만 역설

(Obesity Paradox)이 발생하는 생물학적 기전에 대해서 많은 가설들

이 제시되고 있지만, 비만 역설의 존재에 대해서 여전히 논란이 진행

중이다. 이는 비만 역설에 관한 연구의 결과나 기전에 대한 설명이 일

관성이 부족하기 때문이다.

이 글은 비만 역설에 대한 기존 연구의 결과를 소개하고, 비만 역설

이 발행하는 생물학적 기전이 무엇인지 알아보며, 비만 역설에 대한 반

론을 살펴보아 임상 현장에서 비만 역설을 어떻게 활용할 것인지 대해

제언하고자 한다.

심혈관계 질환에서의 비만 역설에 대한 연구심혈관계 질환에서의 비만 역설에 대한 연구

‘비만이 각종 합병증을 유발하고 조기 사망을 증가시킨다’2,3는 지

난 세기의 상식은 새로운 밀레니엄에 들어서면서 깨졌다. 2002년 

Gruberg 등4은 경피적 관상동맥 중재(percutaneous coronary in-

tervention, PCI)를 시행한 환자에서 입원 중 주요 합병증과 심혈관

계 사망률을 살펴보았더니 예상과는 반대로 비만인 사람이 정상인 사

람에 비해 더 좋은 예후를 보였다. 더 놀라운 것은 이들을 1년 동안 추

적관찰 하였음에도, 체중이 정상 이하인 환자의 사망률이 과체중 혹은 

비만한 환자보다 더 높게 나타났다는 관찰 결과는 변하지 않았다. 이

를 보고한 논문에서 최초로 비만 역설이라는 용어를 사용하였다. 그 후 
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Although it has been confirmed that excessive body fat increases health risks and 

all-cause mortality, several epidemiological studies have reported that overweight 

or obesity in patients with chronic diseases and in older adults is advantageous with 

respect to mortality. Several mechanisms have been proposed to explain the bio-

logical basis of this obesity paradox. The marked heterogeneity of findings observed 

across studies and the possibility of systematic errors in these studies have cast 

doubt on the actual existence of the obesity paradox. However, the obesity paradox 

questioned the validity of body mass index as the best indicator for obesity in terms 

of predicting its comorbidities and urges clinicians to focus more on changes in body 

composition and related metabolic derangements, rather than body weight per se. 
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2006년 250,152명을 대상으로 하여 40개의 코호트 연구를 체계적 

문헌고찰 한 결과, 과체중인 사람은 정상 체중인 군에 비해 총 사망률

의 상대위험도는 0.88, 심혈관계 사망률은 0.87로 낮았다5는 결과가 

The Lancet에 보고되어 큰 충격을 주었다. 2016년 심근경색에 대한 

전향적 코호트 연구만을 모아서 시행한 메타분석의 결과, 체질량지수

가 25 kg/m2 이상인 환자는 정상인 환자에 비해 입원 시 사망 위험도

는 0.72 (95% confidential interval, CI, 0.57 to 0.90), 6개월 이내

의 단기 사망 위험은 0.39 (95% CI, 0.28 to 0.55), 1년 정도의 중기

사망 위험은 0.66 (95% CI, 0.55 to 0.78), 2년 이상 추적관찰 시 사

망 위험은 0.68 (95% CI, 0.57 to 0.81)로 적어도 30%이상 비만한

환자의 생존 가능성이 더 높았다.6

잘 조절되는 만성심부전이 있는 환자 7,767명을 대상으로 한 the 

Digitalis Investigation Group Trial 연구에 따르면,7 사망에 대한 

상대 위험도를 평균 37개월을 추적 관찰한 결과, 정상인 환자에 비해 

25 kg/m2 이상인 환자의 상대위험도는 0.88, 30 kg/m2 이상인 환자

의 상대 위험도는 0.81로 오히려 체중이 많은 환자의 예후가 더 좋은 

반면, 18.5 kg/m2 이하인 저체중 환자는 1.21로 더 많이 사망하였다. 

이외에도 말초동맥질환, 뇌졸중, 혈전색전증과 같은 심혈관질환의 

예후는 물론이고 심방세동에 대한 전극도자 절제술이나, 심장 수술의 

예후도 비만한 환자가 일반인에 비해 좋았다.8 

비심혈관계 질환에서의 비만 역설에 대한 연구비심혈관계 질환에서의 비만 역설에 대한 연구

비만의 역설은 심혈관질환이 아닌 다른 질환에서도 관찰되었다. 총 

81,423명의 혈액 투석 환자를 대상으로 한 메타분석에서 25 kg/m2 

이상인 환자는 체중이 정상 또는 저체중인 환자들에 비해 사망률의 교

차비가 0.67 (95% CI, 0.65 to 0.68)로 낮게 나타났다. 이는 모든 요

소를 보정하고도 통계학적으로 의미가 있었다(adjusted hazard ratio, 

HR 0.94, 95% CI, 0.92 to 0.96).

만성폐쇄성폐질환 환자에서도 다양한 연구에서 비만 역설이 보고되

고 있다. 메타분석에 의하면,9 정상 체중인 환자에 비해 저체중인 환자

는 사망의 상대위험도가 1.34 (95% CI, 1.01 to 1.78)로 높은 반면, 

과체중인 사람은 0.47 (95% CI, 0.33 to 0.68), 비만인 사람은 0.59 

(95% CI, 0.38 to 0.91)로 낮았다. 한국인을 대상으로 한 체질량지수

와 사망률을 본 연구에서도 결핵, 만성폐쇄성폐질환, 천식, 폐렴 등 폐

질환으로 인한 사망률에서도 체질량지수는 사망률과 역상관관계를 보

였다.10 

제2형 당뇨병에서 심혈관질환이 같이 있는 경우, 정상 체중인 환자

에 비해 과체중 또는 비만인 환자는 심혈관질환으로 입원할 확률은 높

았지만 사망률은 낮았고,11,12 중년 남성에서 당뇨병으로 인한 사지 절

단의 위험도 감소되었다.13 

과체중 또는 중등도 비만인 환자는 비만수술이 아닌 일반수술에서 

정상 체중인 환자에 비해 낮은 사망 위험을 보였고,14 비만 환자는 창상 

감염은 증가하였으나 수술 후의 주요 합병증인 심근경색, 폐렴, 정맥혈

전색전증의 발생과 무관 하였으며, 외과계 중환자실에 머무는 동안의 

사망률도 낮았다.15 심지어 고도 비만이 있는 중환자도 정상 체중인 환

자에 비해 23% 낮은 사망률을 보였으나16 여러가지 혼란 변수를 보정

한 후에는 통계적인 의의는 없었다. 

체지방의 증가는 유방암, 대장암, 자궁내막암, 췌장암 등 다양한 암

의 발생과 관련이 있다.17 그럼에도 불구하고 비만 환자는 암의 병기가 

낮고, 종양의 크기가 작으며, 비교적 암의 활동이 덜 공격적인 경우가 

많아 사망률이 낮다.18 

노인에서 비만 역설에 대한 연구노인에서 비만 역설에 대한 연구

이런 사망률과 체질량지수사이의 역상관관계는 환자들뿐 아니라 요

양원(nursing home)에서 거주하는 노인들에서도 마찬가지여서 20

개 연구를 메타 분석한 결과, 정상 체중에 비해 사망위험이 체질량지수 

25 kg/m2 이상인 경우는 15%, 체질량지수 30 kg/m2 이상인 경우는 

26% 적게 나타났고 오히려 저체중에서는 41% 증가하였다.19 

비만 역설을 설명하는 생물학적 기전 비만 역설을 설명하는 생물학적 기전 

비만이 일반적인 기대와 달리 역설적으로 좋은 예후와 관련을 가지

게 되는 지에 관하여는 여러가지 생물학적인 가설들이 제시되고 있다. 

첫 번째 가설은 체질량지수의 증가가 비만으로 인한 여러가지 합병

증도 증가시키지만, 동시에 좋은 영양 상태를 반영한다는 것이다. 비만 

환자가 가진 이런 좋은 영양 상태는 손상에 대한 회복력을 향상시켜, 

여러가지 손상으로부터 건강을 지켜 준다는 것이다. 실제로 수술 후에

는 염증, 산화 스트레스, 면역 약화, 창상 회복으로 대사적으로 부담이 

커지는 반면, 금식, 인슐린 저항성 등으로 인해 조직의 영양 공급에는 

문제가 생기게 되고 이는 잘 대비되어 있지 않으면 수술 결과에 좋지 

않은 영향을 미치게 된다.14 심부전 환자에서 체질량지수가 증가함에 

따라 예후가 좋았지만, 체질량지수가 증가할수록 주관적인 영양상태, 

악력, 임파구 숫자, 혈색소, 알부민, 콜레스테롤 등 다양한 영양 지표가 

좋게 나타났다.20 반면 체내 지방량을 대표하는 상완삼두근 부위의 피

부 두께는 예후와 무관하였다. 

두 번째 체질량지수는 사망률과 밀접한 관련이 있는 근육의 기능과 

근육량과 밀접한 관련이 있다.21 하나의 예로 만성폐쇄성폐질환 환자는 

체중이 감소하는 이유가 체지방 감소보다는 근육량 감소와 관련이 있

고,22 체질량지수의 감소는 횡경막 근육 등 호흡근의 약화와 폐기능 저

하, 전신 염증 반응과 관련이 있다.9 이는 요양원에서 사는 노인들이 체
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중이 증가할수록 사망률이 낮아지는데 중요한 원인이 되는 것으로 사

료된다.23 

셋째, 지방세포에 분비되는 비만 인자(Adipokine)들의 증가는 역설

적으로 건강을 보호하는 쪽으로 작용할 수 있다. 일반적으로 비만 환자

는 tumor necrosis factor-α, interleukin (IL)-1, and IL-6의 분비

가 증가되며 만성적으로 저강도의 염증이 있는 상태가 유지되는데 이

런 염증 신호전달체계는 일반적으로 수술 등에 의해 발생하는 조직 손

상에 대한 생리적 적응 반응을 강화시켜 환자들이 합병증을 더 적게

가지도록 한다.14 게다가 지방세포에 분비되는 adiponectin, apelin,

omentin 등 다른 아디포카인들은 심장을 보호하고 심혈관계 기능을

향상시키는 기능이 있다.24

넷째, 비만 환자에서 일어난 생리적 변화는 반드시 예후가 나쁜 쪽으

로 작용하지는 않는다. 비만과 과체중은 늘어난 체지방으로 인해 암치

료 약물의 약동학에 긍정적인 영향을 주고, 수술과 항암 치료에 필요한 

영양을 공급하는 역할을 한다.25

역설적으로 정상 체중인 환자에 비해 비만 환자의 혈관 내피 전구 

세포들은 이동과 분화가 빨라, 손상 받은 심근의 재생과 새로운 혈관

의 형성을 증가시켜 죽상경화증으로인한 심혈관계 질환으로부터 고

도 비만 환자들을 보호하는 것 같다. 이런 혈관 내피의 기능 향상은 수

축기에 혈관 확장을 촉진하고 혈관벽의 내중막 두께(intima-media 

thickness)를 줄여주어 심근 수축력을 향상시키며, 심근의 대사과정

을 향상시키고, 심근의 세포사와 섬유화를 감소시킨다.26 

급성 관상동맥 증후군으로 인해 생기는 심부전의 경우, 심근에

서 분비되는 N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-

proBNP)의 증가는 사망률의 증가와 관련이 있다. 심근경색 후 NT-

proBNP 농도는 정상 체중인 사람에 비해 비만이나 과체중인 사람

이 낮게 나오는데, 이것이 예후와 관련이 있을 것으로 추정된다.6

Thromboxane B2와 같은 혈전을 증가시키는 인자는 체중증가나 렙

틴 농도와 반비례 관계가 있다. 비만 환자에서 그렐린의 농도가 증가되

고 그렐린 수용체의 감수성이 좋아지는 데, 그렐린은 심근의 수축력을

향상시키고 심부전 환자에서 일어나는 근육 감소를 줄여서 좌심실 기

능과 운동 능력을 향상시켜 준다.27

비만 역설에 대한 반론 비만 역설에 대한 반론 

1. 비만 역설은 존재하지 않는다

여러 연구에서 비만 역설이 관찰되고 있음에도 불구하고 비만 역설

이 허구라는 반론도 많다. Chang 등28이 2017년 PLOS one에 the

Health and Retirement Study 코호트를 이용하여 보고한 바에 의하

면, 조사 시작 시점에 이미 심혈관 질환이 있었던 환자에서는 분명 비만

역설이 관찰되었다. 그러나 조사 시작 시점에 심혈관 질환이 없었던 사

람들을 대상으로 심혈관 질환 발병 전 체중을 이용해 분석한 결과에서는 

비만의 역설이 드러나지 않았다. 즉 발병 전 비만했던 환자는 정상 체중

인 환자와 심혈관질환에 의한 사망 위험의 차이가 없었고, 특히 초기 3년

간의 사망을 제외하자, 사망률이 심근경색에서는 36% (HR 1.36; 95% 

CI, 1.04 to 1.77), 만성 심부전은 43% (HR 1.43; 95% CI, 1.12 to 

1.84), 뇌졸중은 36% (HR 1.36; 95% CI, 1.04 to 1.78), 기타 심장질

환은 66% (HR 1.66; 95% CI, 1.38 to 1.99)로 오히려 높았다. 장기

적으로 비만은 심혈관계 질환으로 인한 사망의 위험을 증가시켰던 것

이다. 이는 기존에 심혈관계 질환이 없는 제2형 당뇨병 환자에서도 비

슷한 결과를 보여서 체질량지수가 22.5 to 24.9 kg/m2인 군의 사망

률을 기준으로 체질량지수 18.5 to 22.4 kg/m2인 군은 사망의 위험

비(hazard ratio)가 1.29 (95% CI, 1.05 to 1.59), 25.0 to 27.4 kg/

m2인 군은 1.12 (95% CI, 0.98 to 1.29), 27.5 to 29.9 kg/m2인 군

은 1.09 (95% CI, 0.94 to 1.26), 30.0 to 34.9 kg/m2인 군은 1.24 

(95% CI, 1.08 to 1.42), ≥35.0 kg/m2인 군은 1.33 (95% CI, 1.14 

to 1.55)로 일반인에서와 차이가 없었다. 즉 비만 역설은 연구대상의 

선정에서 편향이 있어서 나타나는 현상일 수 있다는 것이다. 당뇨 환자

에서도 당뇨 자체가 체중 감소를 일으키므로 체중이 정상이거나 감소된 

환자들은 이미 당뇨병이 진행된 상태이거나 당뇨병으로 인한 다른 합병

증을 가지고 있는 환자일 가능성이 있다는 것이다.11

2. 비만 역설은 연구 집단의 특성으로 인해 나타나는 오해이다

비만 중에서도 특히 체질량지수가 아주 높은 고도 비만이 사망 위험

을 증가시킨다는 것은 분명하다.29 그러나 과체중 또는 중등도의 체질

량지수에서 건강한 노인의 사망률이 가장 낮은 것도 사실이다.30 또한 

비만이 다양한 심혈관질환을 증가시킨다는 것도 확실하다. 하나의 예

로 전체 심부전 중 남성에서는 11%, 여성에서는 14%가 비만과 관련

이 있는 것으로 알려져 있다.31 Framingham Heart Study에 따르면,

체질량지수가 1 kg/m2 늘어날 때 마다 심부전 위험이 남성에는 5%,

여성에서는 7% 증가하는 것으로 나타났다. 그러나 심부전에서 비만이

사망률을 증가시키는 지는 여전히 논란이 계속되고 있다. 비만 역설은

원인에 따라 다르게 적용되어 나타나기도 하는데, Zamora 등32에 따르

면 심부전의 원인에 따라 환자들을 나누어 관찰했을 때, 비 허혈성 심

부전의 경우에는 비만 역설이 뚜렷했지만, 허혈성 심질환으로 인한 심

부전에서는 비만 역설이 관찰되지 않았다.

또한 Voulgari 등33이 2011년에 심부전 환자를 대상으로 한 연구에 

의하면, 비록 체질량지수가 30 kg/m2 이상이라고 하더라도 대사적으

로 건강한 비만(metabolically healthy obesity) 환자는 대사증후군

이 있는 정상 체중 환자에 비해 사망의 상대 위험도가 0.44로 낮았다.
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다시 말해 비만 역설이 존재하는 이유는 체질량지수보다는 비만의 합

병증 이나 대사증후군 유무가 예후를 결정하기 때문에 이런 현상이 관

찰될 수 있다는 것이다. 

3. 비만 지표의 오류에 의한 것이다

이렇게 연구 간 결과에 차이가 있는 첫번째 이유는, 비만을 정의하는 

지표의 문제이다. 비만은 체지방의 증가이고 지나치게 많은 체지방 특

히 내장지방이 각종 합병증의 발생으로 이어지는 원인이므로 이론상

으로는 체지방량이 비만의 가장 정확한 지표이나 대부분의 역학 연구

에서는 비만을 정의할 때 체지방의 양보다는 대체 지표로 체질량지수

를 사용하므로 실제 비만도와 대사 이상의 발생 사이에는 괴리가 발생

할 수 있다. 실제로 체질량지수는 비만의 합병증에 대한 예측력이 체지

방이나 허리둘레 보다 떨어진다.34 따라서 체질량지수를 체지방량이나 

허리둘레로 바꾸면 비만 역설은 관찰되지 않는다는 것이다. 그러나 이 

주장에서 대해서도 반론이 있어서 체질량지수를 체지방 비율(%)로 바

꾸어 사망률을 비교해 보아도 비만 역설은 역시 나타났다.35 또한 근육

량과 근력은 체질량지수에 비례하여 증가하는데, 이들 지표는 비록 혈

중 지질 상승과 관련이 있지만, 대사증후군의 유무, 신체활동량과는 상

관없이 총 사망률을 감소시킨다.21 젊은 사람들과는 달리 노인에서 체

질량지수는 체지방량과는 반드시 비례하지는 않지만, 근육량의 지표인 

제지방량과는 비례한다.23 이것이 노인에서 표면적으로 비만 역설이 나

타나는 이유로 사료된다. 혈액투석 환자에서 비만 역설이 일어나는 이

유 중의 하나는 근육량이 사망률과 정확히 반비례하기 때문이며,36 만

성폐쇄성폐질환에서도 체질량지수와 무관하게 근육을 대표하는 제지

방량은 전체 사망률과 만성폐쇄성폐질환 관련 사망률과 밀접한 관련이 

있었다.37 체질량지수에 따라 암환자의 사망률을 분류하면 비만 역설이 

발생하지만, 근감소증이 있는 비만 환자는 오히려 가장 나쁜 예후를 보였

다.38 근감소증은 연령, 체질량지수, 종양의 병기를 보정한 후에도 사망

률을 예측하는 독립 예측인자(HR 5.19; 95% CI, 2.58 to 10.43)였다. 

4. 비만 역설은 연구 방법론의 문제로 인해 발생한다

흡연, 영양, 운동 등의 생활습관, 질병의 심각도, 근육량 등 여러 교

란 인자를 보정하고 나면, 비만이 사망률 감소에 기여하는 부분은 크게 

감소한다. 미국 국민건강조사에서 1,723명의 만성폐쇄성폐질환 환자

를 1988一1994년과 2007一2010년 2차례 추적 관찰한 결과, 만성

폐쇄성폐질환 환자 중 흡연력이 있는 환자와 흡연력이 없는 환자로 나

누어 비만과 사망률의 관계를 관찰해 보니, 흡연력이 있는 환자는 뚜렷

하게 비만 역설이 관찰되는 반면, 흡연력이 없는 환자에서는 비만 역설

이 관찰되지 않았다.39 이는 비만 역설이 체질량지수와 만성폐쇄성폐

질환 자체와의 관계에서 발생하는 것이 아니라 체질량지수와 흡연과의 

관계에서 발생할 수 있다는 가능성을 시사하는 것이다. 즉 흡연이 체중

을 감소시키고 사망률을 증가시키는 여러가지 질환들 – 발견되지 않은 

종양, 조절되지 않는 당뇨, 심각한 심장 질환 등을 발생시키기 때문에 

나타나는 현상이라는 것이다. 

비만한 사람이 생존 기간이 긴 것이 아니고 생존 기간이 긴 사람이 

체중이 계속 늘어나는 역 인과성(reverse causality)이나 건강한 비만

인이나 회복력이 좋은 사람에서 체중이 늘어났을 선택 편향(selection 

bias) 또한 비만한 사람이 연구 기간 중 탈락함에 따라 비만의 효과가 

과장되었을 수도 있는 탈락 편향(attrition bias)의 가능성도 생각해 볼 

수 있다. 즉 비만 역설이 교란 변수, 분류에 따른 오류, 선택 편향 등의 

연구 방법 상 문제로 발생한 것일 수도 있다는 것이다.40 11,429명의 

미국 국민건강조사 코호트에서 2006년 자료를 분석한 결과에 따르면, 

심부전 환자에서 사망의 상대위험도는 과체중이 0.79 (95% CI, 0.70 

to 0.88), 비만이 0.65 (95% CI, 0.57 to 0.74)로 기존 연구에서와 같

이 비만 역설이 나타났다. 그러나 선택 편향을 보정한 후에 다시 계산

된 상대 위험도는 각각 과체중이 1.88 (95% CI, 1.69 to 2.09), 비만

이 1.07 (95% CI, 0.94 to 1.22)로 대략 과체중 환자의 상대 위험도 

중 58%, 비만 환자의 위험도 중 39%는 선택 편향에 의해 나타났다는 

주장이 있다.41 

그러나 이 모든 반론들 역시 가설일 뿐, 비만 역설에 대한 확고한 근

거가 부족한 만큼, 반론 또한 이를 뒷받침할 수 있는 직접적인 증거가 

제시된 바는 없다. 

비만 역설 적용 시 주의점과 의의비만 역설 적용 시 주의점과 의의

비만 역설의 존재는 임상 현장에 많은 혼란을 주고 있으며, 만성질환

의 관리나 비만 치료를 하는 의사들에게 좀 더 세심한 주의와 관리를 

요구하고 있다. 앞에서 언급한 바와 같이 비만 역설의 많은 부분이 정

교하지 않은 연구 설계에서 기인했을 가능성이 높다. 그럼에도 불구하

고, 수많은 비만 역설에 대한 역학적 연구를 볼 때, 비만으로 인해 일어

나는 모든 생리학적 변화가 무조건 사망률을 높이는 방향으로 작용하

는 것 같지도 않다. 따라서 비만 역설의 존재는, 임상에서 단순히 체중

에 기반한 체질량지수가 더 이상 비만의 이환율과 사망률을 예측하는 

최선의 지표가 될 수 없으며, 체중 만을 비만 치료의 목표로 하는 것은 

허점이 있을 수 있다는 것을 보여주고 있다.5 

비만 환자를 치료하는 의사는 똑같이 체중이 증가된 환자라도 환자

의 체성분 중 지방과 근육 중, 어떤 것이 체중 증가의 원인이 되었나 자

세히 살펴보아야 할 뿐 아니라, 체중 증가가 실제로 근력, 혈압, 혈당 

등 생리적 기능과 대사 상태에 영향을 미치고 있는지를 점검해야 한다. 

즉, 같은 체질량지수를 가지고 있다고 하더라도 근육량이 증가되어 있
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는 환자와 그렇지 않은 환자에 대한 접근이 달라야 하고,42 인슐린 저항

성, 저강도 염증 등의 대사 이상이 있는 환자와 그렇지 않은 환자에서 

대처가 달라야 한다는 것을 의미한다.43

비만과 대사 이상을 정확히 평가하려면, 무엇보다도 먼저 기존의 체

성분, 혈압, 혈당, 간기능, 혈중 지질 이외에 대사 이상을 좀 더 정교하

고 정확하게 진단할 수 있는, 비만에 대한 새로운 생체 지표(Biomark-

er)를 개발해야 할 필요가 있다. 그리고, 단순히 열량 기반한 전통적인 

치료 전략 – 저열량 식사, 중강도 운동, 행동 수정, 약물 치료 –을 획일

적으로 적용하기보다는 비만 환자 각자가 가진 신체 조건과 대사 이상

에 최적화된, 다양한 영양 치료, 신체 활동, 수면, 스트레스 관리 등 전

인적이고 개별화된 접근이 필요하다. 

이를 뒷받침하기 위해서 의학 연구의 기준이 체질량지수보다, 근육

량, 근력, 인슐린 감수성, 저강도 염증, 미토콘드리아 기능 이상 등 새

로운 지표들을 중심으로 바뀌어야 하고, 비만 역설이 생기는 기전에 대

한 심도 있는 기초 연구가 이루어져야 함은 물론, 임상 연구 또한 좀 더 

세분화된 연구 대상의 선정과 중재의 다양화를 통해 새로운 의학적 근

거들이 마련되어야 할 것이다. 

이해충돌이해충돌

이 논문에는 이해관계 충돌의 여지가 없음.

연구비 수혜연구비 수혜

없음.
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