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체중	증가의	원인은	매우	다양하다.	체중	증가의	원인은	크게	전신부

종과	체지방이	증가되는	비만으로	나눌	수	있으며,	전신부종의	경우	심

부전,	신부전,	간경화,	저알부민혈증	등과	같은	다양한	내과적	질환과	

연관이	있으므로	이에	대한	감별과	함께	비만을	진단하는	것이	중요하

다.	비만은	다양한	유전,	환경적	요인에	의해	발생할	수	있으며,	일차성	

비만과	이차성	비만으로	분류할	수	있다.1	일차성	비만은	개체가	섭취

한	에너지의	총량과	소비하는	에너지의	균형이	무너진	상태,	즉	섭취에

너지가	소비에너지를	넘는	상태에서	체지방이	증가하여	발생하는	것으

로	설명된다.1	대부분의	비만의	경우	일차성	비만에	해당되지만,	성인

의	경우	약	10%,	소아는	1%	정도에서	이차성	비만이	발견되기도	한

다.2	이차성	비만에	대한	감별없이	비만을	치료할	경우	비만	치료가	어

려운	경우가	있으며,	중요한	질환을	놓치는	경우가	발생할	수	있다.	이

에	본	글에서는	이차성	비만의	원인과	진단에	대해서	소개하고자	한다.	

비만의	진단과	치료	알고리듬비만의	진단과	치료	알고리듬

비만	환자를	진료실에서	만났을	때,	우선	체중과	신장을	측정하여	체

질량지수를	산출하고,	대한비만학회	지침에	따라	체질량지수	25	kg/m2 

이상인	경우에	비만으로	정의한다.	체질량지수	25	kg/m2	이상인	경우

라면,	먼저	심혈관질환의	위험요인과	비만관련	동반질환을	평가하고,	

동반질환에	대한	치료를	계획한다.3	비만	환자를	치료하기	전에	반드시	

고려해야	하는	것은	체중	증가의	원인을	확인하는	것이다.	여기에는	식

사 습관,	생활	습관,	연령,	인종,	유전적	요인,	사회경제적인	요소,	신경

내분비	변화,	장내	미생물,	환경	화학물질	및	독소	등의	다양한	위험	요

인이	복합적으로	관여하는	경우가	많아	어떤	한	가지	원인만으로	설명

이 어렵다.1	특히	일부	비만	환자에서는	비만의	이차적인	원인이	있고,

이러한	비만을	이차성	비만이라고	칭할	수	있으며,4,5	유전	및	선천성	장

애,	약물,	신경	및	내분비계	질환,	정신과	질환	등의	원인에	의한	경우

정확한	원인이	감별되어야	비교적	효과적인	체중	감량을	기대할	수	있

으므로	이의	감별에도	주의를	기울여야	한다.5	따라서	비만	치료	전에

이차성	비만의	진단
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While	the	rising	epidemic	of	obesity	 is	primarily	attributed	to	a	sedentary	 lifestyle,	

poor	dietary	habits,	and	the	aging	of	the	population,	secondary	causes	of	obesity	

generally	go	undetected	and	untreated.	These	 include	endocrinological	disorders,	

such	as	Cushing’s	syndrome,	polycystic	ovary	syndrome,	hypothalamic	obesity,	hy-

pogonadism,	and	hypothyroidism,	as	well	as	genetic,	syndromic,	and	drug-related	

obesity.	We	present	an	overview	of	the	major	disorders	associated	with	obesity,	

highlighting	the	pathophysiologic	mechanisms	and	discussing	the	diagnostic	and	

treatment	strategies	that	are	most	helpful	to	practicing	physicians	in	recognizing	and	

treating	these	generally	under-detected	and	undertreated	disorders.
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이차성	비만에	대한	평가가	우선시되어야	하겠다(Figure	1).

이차성	비만의	원인이차성	비만의	원인

1. 신경 및 내분비계 질환

이차성	비만과	관련이	있는	신경	및	내분비질환은	매우	다양하다.	대

표적인	질환은	갑상선기능저하증,	쿠싱증후군,	다낭성난소증후군,	성

장호르몬결핍증,	시상하부성	비만,	저성선호르몬증,	인슐린종,	가성부

갑상선기능저하증	등이	있다(Table	1).	

갑상선기능저하증의	경우	전신	대사	저하	및	열	발생	저하가	발생하

며,	연부	조직	부종이	동시에	발생할	수	있으므로	체중이	증가한다.6,7 

갑상선기능저하증의	원인은	자가면역질환(하시모토갑상선염,	위축성

갑상선염),	갑상선절제술,	방사선치료,	선천성	갑상선염,	약물(아미오

다론,	리튬,	인터페론	알파),	요오드과다섭취,	뇌하수체	이상이	있다.8,9 

뇌하수체	기능이상으로	인한	갑상선기능저하증시에는	혈액검사에서	

정상	갑상선자극호르몬(thyroid	stimulating	hormone,	TSH)과	함께	

낮은	갑상선호르몬(유리	티록신	Free	thyroxine,	Free	T4)	수치를	보

이게	되므로,	이를	잘	감별하여	치료해야	한다.10,11 

쿠싱증후군은	의인성	쿠싱증후군(Iatrogenic	Cushing	Syndrome),	

쿠싱병(Cushing’s	disease),	부신	종양과	결절성	증식증,	이소성	부신

피질자극호르몬	증후군에	의해	발생될	수	있으며,	임상의가	쿠싱증후

군을	진단하는	1단계는	임상	양상을	통해	쿠싱증후군을	의심하는	것이

다.12	환자에게	구심성비만,	피로,	보라색선조,	당뇨병,	고혈압이	있다

면,	쿠싱증후군을	의심해야	한다.	진단의	2단계는	약물	확인이다.	글루

코코르티코이드	외부	주입(자가면역질환,	염증질환	치료	목적),	일부	음

식,	영양제,	특정	한약재(주기적,	장기적	복용	시),	생리적	용량의	국소	

또는	흡입	글루코코르티코이드에도	의인성	쿠싱증후군이	유발	가능하

다.13-15	특히	간의	스테로이드	대사에	간섭을	일으키는	약제와	병용시	

의인성	쿠싱증후군이	더	쉽게	발생한다.	진단의	3단계는	고코르티솔혈

증의	확인을	위한	선별검사	진행이다.	비만	환자를	처음	진료	시	갑상선

기능,	혈청	코티솔	등을	평가하는	것도	비교적	흔한	내분비질환에	의한	

이차성	비만을	진단하는데	도움이	될	수	있다.	시상하부성	비만도	이차

성	비만의	중요한	원인이나,	드물게	발생하므로	진료실에	놓치기	쉽다.	

시상하부는	에너지	조절의	가장	중요한	중추로	알려져	있으며,	시상하

부가	손상될	경우,	식욕의	증가,	신체	대사의	저하,	성장호르몬	결핍,	코

Fig. 1. Treatment algorithm for the primary 
care of patients with obesity (Reference: 
2020 Korean Society for the Study of Obesity 
Guidelines for the Management of Obesity in 
Korea). BMI, body mass index; CVD, cardio-
vascular disease.
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티코스테로이드	대사	이상이	발생하면서	비만이	발생할	수	있다.	시상

하부	주변의	종양,	외상,	염증성	질환에	의해	발생할	수	있으며,	두개인

두종(craniopharyngioma)에	의해	발생하는	경우가	50%	이상이다.16 

두개인두종의	치료를	위해	수술이나	방사선치료를	시행한	경우가	가장	

흔한	시상하부성	비만의	원인이다.17	최근	한	보고에	따르면,	시상하부

성	비만	환자에서	비만대사수술이	환자의	체중	조절에	가장	효과적이었

으며,18	적극적인	약물치료	역시	환자의	체중	조절에	어느	정도	도움이	

되었다.	따라서	시상하부성	비만을	치료,	예방하기	위해	적극적인	의료

진의	개입을	통한	약물치료	및	수술적	치료	등을	시행하는	것이	매우	중

요하다.	성장호르몬	결핍증은	제지방	감소와	복부	비만을	유발하며,19 

성장호르몬	보충	투여	시에	이는	호전된다.20,21	과거	성장호르몬	결핍증

은	소아	청소년기에서의	성장과	발육만을	위해서	치료가	이루어	지다

가,	근래에는	성장호르몬이	신체	대사를	조절하는	주요한	호르몬으로	

밝혀짐에	따라	성인에서도	적응증에	해당되는	경우	보충	투여	치료가	

권고되고	있다.22,23	성장호르몬	결핍증	성인에서	성장호르몬	치료가	필

요한지	여부를	결정하는	것은	정확한	임상	평가하에	이루어져야	한다.

2. 유전 및 선천성 장애

이차성	비만과	연관이	있는	대표적인	유전	및	선천적	질환은	Table	1

에	정리하였다.	비만	발생과	관련이	있는	대표적인	유전자	돌연변이

가 ob	유전자	돌연변이와	관련된	렙틴	분비의	장애이다.24	렙틴은	지

방	세포에서	분비되는	펩티드	호르몬으로	식욕을	억제하고	에너지	소

모를	촉진시키는	기능을	가진다.	이러한	ob	유전자의	돌연변이로	인

해	심각한	비만이	생긴	가계가	보고된	바	있으며,	렙틴	치료로	유의한

호전을	보인	증례가	있다.24,25	이외에도	렙틴	수용체,	Proopiomela-

nocortin	(POMC),	Melanocortin	4	receptor	(MC4R)	등의	유전

자 돌연변이가	사람의	비만	유발과	관련이	있음이	알려져	있고,26,27	프

라더-윌리	증후군(Prader-Willi	syndrome)	등	일부	선천성	장애에

서도	성선	기능장애	및	지능	저하	등과	함께	비만이	그	중요한	임상상

의	하나로	동반된다.28	프라더-윌리	증후군은	15q11.2-q13	유전자의

발현이상으로	나타나는	신경발달적	질환으로	1956년	Prader	등29,30

에	의해	처음	보고되었다.	유병률은	10,000一30,000명	당	한명이며,

Table 1.	Causes	of	secondary	obesity

Classification Causes

Neuroendocrine	diseases Hypothalamic	obesity:	brain	tumors,	inflammation,	trauma,	neurosurgery,	radiation	therapy,	cerebral	aneurysm
Hypothyroidism
Cushing	syndrome	
Insulinoma
Polycystic	ovary	syndrome
Growth	hormone	deficiency

Genetic	causes Monogenic	obesity
		Leptin	and	leptin	receptor	deficiency
		Proopiomelanocortin	(POMC)	deficiency
		Melanocortin	Receptor	4	(MC4R)	deficiency
		Prohormone	convertase	deficiency
		BDNF	and	TrkB	insufficiency
		SIM	1	insufficiency
Syndromic	obesity
		Prader–Willi	syndrome
		Bardet–Biedl	syndromes
		Beckwith–Wiedemann	syndrome
		Alstrom–Hallgren	syndrome

		Carpenter	syndrome
		Cohen	syndrome

Drugs Antipsychotics:	thioridazine,	olanzapine,	clozapine,	quetiapine,	risperidone	
Tricyclic	antidepressant:	amitriptyline,	nortriptyline	

α2-Adrenoceptor	Antagonist:	imipramine,	mirtazapine	
Selective	Serotonin	Reuptake	Inhibitor:	paroxetine	
Anticonvulsant:	valproate,	carbamazepine,	gabapentine	

Antidiabetics:	insulin,	sulfonylurea,	glinide,	thiazolidinedione	

5-HT2	receptor	antagonist:	pizotifen	

Antihistamine:	cyproheptadine	

β-blocker:	propranolol	
α-blocker:	terazocin	
Steroids:	oral	contraceptive,	glucocorticoid

Psychiatric	disorders Binge-eating	disorder
Seasonal	affective	disorder
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출생	후	연령에	따라	변화하는	이상식이	습관이	특징이다.	출생시의	

근긴장저하로	인한	흡입	장애는	식욕저하를	일으키나,	유아	후기에서	

아동	초기에	이르면	포만중추의	이상으로	인하여	식욕	항진이	나타나

고,	이로	인하여	비만을	나타내기	쉽다.	발달	지연,	지적장애,	성장호

르몬	결핍	및	성장장애,	성호르몬결핍,	수면무호흡,	색소저형성,	작은	

키,	다발성	우식증,	치아	마모증이	프라더-윌리	증후군에서	나타날	수	

있는	임상양상이다.28 

이처럼	소아	비만	환자를	진료할	때는	유전	및	선천성	장애로	인한	

이차성	비만을	의심해야	하는	경우가	있다.	비만과	함께	기이한	외형,	

저신장,	성장속도	둔화,	발달지연,	사춘기	지연	등이	동반된다면,	반드

시	이차성	비만을	진단하기	위한	검사를	진행하는	것이	좋다.31,32	이러

한	증상과	징후는	소아	비만	환자의	진료에서	드물지만	임상적으로	중

요하므로,	임상의가	잘	관찰하고	의심하는	것이	중요하다(Figure	2).31 

3. 약물

일부의	항정신병약물,	삼환계	항우울제,	항전간제,	당뇨병	치료제,	스

테로이드제제	등은	체중	증가를	유발하는	원인이	될	수	있다(Table	1).	특

히	성인에서	만성질환을	동반하여	다수의	약물을	복용하는	경우에는	

약물로	인한	체중	증가가	문제가	될	수	있다.33	Clozapine,	olanzap-

ine,	sertindole,	 risperidone,	amitriptyline,	cyproheptadine,	

lithium	등은	체중	증가를	유발한다.	항전간제인	valproate,	carba-

mazepine,	gabapentin	등도	종종	체중	증가의	원인이	된다.	하지

만	topiramate와	zonisamide	등은	체중	증가가	관찰되지	않는다.33 

혈당강하제로서는	인슐린(insulin),	설폰요소제(sulfonylurea),	티아

졸리디네디온(thiazolidinedione)이	체중	증가를	유발하는	반면	So-

dium	Glucose	Co-Transporter	2	(SGLT2)	억제제와	Glucagon-

like	peptide-1	 (GLP-1)	유도체는	체중	감소	효과가	있다.	최근	

GLP-1	유도체	중	리라글루티드의	경우	항비만약제로도	사용되고	있

다.34,35	특정	약물이	치료	목적으로	반드시	필요하다면,	체중	증가의	

부작용이	있더라도	사용해야	하지만	많은	약물이	체중에	영향을	줄	수	

있기	때문에	임상의는	이러한	부분에	대해서	고려하여	약물을	처방해

야	하며,	체중	증가가	환자에게	해로운	상황이라면,	적절히	대체약을	

사용해	볼	수도	있겠다.	

4. 정신질환

행동장애	또는	정서장애와	같은	일부	정신과적	요인은	비만의	원인

이 될	수	있다.	폭식장애(binge-eating	disorder)	및	계절정동장애

(seasonal	affective	disorder)가	비만과	동반되며,	이들은	세로토닌

분비	또는	재흡수를	조절하는	약제를	통해	치료할	수	있다.36,37

이차성	비만	진단을	위한	실험실	평가이차성	비만	진단을	위한	실험실	평가

일반적인	실험실	평가는	공복	포도당(필요시	혈장	인슐린),	지질,	간	

효소	수치,	갑상선	기능	선별	검사(TSH,	필요시	free	T4)를	포함하여	

비만인	모든	환자에게	고려될	수	있다.38	임상적	단서가	있는	경우,	생

식선	기능	및/또는	쿠싱증후군	진단을	위해	성호르몬	및	성선자극호르

몬,	혈청	코르티솔	검사	및	부신피질자극호르몬	검사도	시행해	볼	수	

있다.38	유전자	비만에	대한	진단은	임상적으로	의심되는	특정	환자(예:	

조기	발병	비만,	지적	결핍	유무,	이상형	특징/기형	선천적	기형,	행동	

문제,	과식증	및/또는	현저한	가족력)에서	선택적으로	시행될	수	있다.

Fig. 2. Diagnostic algorithm for childhood with obesity. GH, growth hormone.
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요약	및	결론요약	및	결론

이차성	비만의	유병률은	성인에서	10%	미만,	소아에서	1%	정도로	

일차성	비만에	비해	매우	낮다.	그러나	이차성	비만을	동반한	경우에는	

정확한	감별을	통해	원인	치료가	이루어질	때에	효과적인	체중	감량을	

기대할	수	있으므로,	의료진은	주의	깊게	이차성	비만을	진단할	필요가	

있다.	이차성	비만의	원인은	신경	및	내분비질환,	유전	및	선천성	질환,	

약물,	정신질환으로	크게	나눌	수	있다.	이차성	비만과	관련이	있는	신

경	및	내분비질환은	매우	다양하다.	대표적인	질환은	갑상선기능저하

증,	쿠싱증후군,	다낭성난소증후군,	성장호르몬	결핍증,	시상하부성	비

만,	저성선호르몬증,	인슐린종	등이	있다.	이차성	비만의	경우,	비만환

자를	진료하는	임상의의	의심과	신체진찰이	매우	중요하다.	성인에서

는	다양한	내분비질환과	약물에	대한	면밀한	검토가	필요하며,	소아에

서는	비만과	함께	기이한	외형,	저신장,	성장속도	둔화,	발달지연,	사춘

기	지연	등이	동반되어	있다면,	반드시	이차성	비만을	위한	검사를	진

행하는	것이	좋다.	

이해충돌이해충돌

이	논문에는	이해관계	충돌의	여지가	없음.
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