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비만은	‘건강을	해칠	정도로	지방조직에	과도한	지방이	축적된	상태’

로	정의된다.1	1980년	이후	전세계적으로	비만의	유병률이	약	2배	증

가하여	현재	인구의	약	30%가	과체중	또는	비만에	해당하며,2	2030년

에는	성인	인구의	약	60%가	과체중	또는	비만에	해당될	것으로	예측된

다.3	비만은	죽상경화성	심뇌혈관질환,	2형당뇨병,	고혈압,	이상지질혈

증,	골관절염	등의	발생을	증가시킬	뿐만	아니라4	비만의	중증도가	높아

질수록	사망률이	증가한다.5	이렇게	급속히	증가하는	비만으로	인한	여

러	질환들의	유병과	사망을	줄이기	위하여	비만	관리의	전략은	개인의	

비만	치료	뿐만	아니라	인구집단의	사회문화,	경제,	환경,	생활습관	전

반에	걸쳐	체중	증가와	관련된	위험	요인의	예방으로	확대되고	있다.6 

체중	증가란	‘기존	체중보다	몸무게가	늘어나는	것’을	의미한다.7	체

중	증가는	상대적으로	젊은	연령에서	급속히	증가하고	있으며8	각종	대

사질환과	특정	암의	위험	증가와	관련된다.9	만	19一64세의	국내	성

인을	대상으로	한	연구에	따르면	체중	증가의	유병률이	성인	남성에서	

25.7%,	성인	여성에서	31.3%로	나타났다.10	나이가	어릴수록	체중	

증가의	유병률이	높았으며,	기저	체질량지수가	높을수록	체중	증가의	

정도가	컸다.	특히	비만한	젊은	성인에서의	체중	증가가	중요한	건강	

문제로	대두되었으므로	과도한	체중	증가를	예방하는	전략을	모색하기	

위하여	본	종설에서는	‘체중	증가’와	관련된	요인을	확인하고	그에	대

한	예방책을	알아보고자	한다.
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Weight	gain	is	defined	as	the	increase	in	body	weight,	increasing	the	prevalence	of	

obesity,	and	results	in	metabolic	diseases.	Weight	gain	was	reportedly	caused	by	the	

interaction	between	the	obesogenic	environmental	factors	and	individual	metabolic	

factors.	Sociodemographic	and	environmental	factors	(demographic	factors,	lifestyle/

behavioral	factors,	food/nutritional	factors,	socioeconomic	factors),	drug-related	sec-

ondary	causes	(some	of	the	corticosteroids,	antihyperglycemics,	antihypertensives,	

antidepressants,	etc.),	and	metabolic	factors	(aging	and	hormonal	changes,	meno-

pause	and	decreased	sex	hormones,	decreased	adipocyte	degradation,	decreased	

fibroblast	growth	factor	21,	central	sympathetic	nervous	system	hyperactivity,	de-

creased	sympathetic-adrenomedullary	system	activity)	are	significant	factors	related	

to	weight	gain.	It	is	crucial	to	prevent	weight	gain	and	maintain	an	ideal	weight,	but	

studies	on	the	risk	factors	of	weight	gain	are	insufficient.	Therefore,	this	study	evalu-

ated	the	factors	associated	with	weight	gain	to	find	strategies	for	preventing	unnec-

essary	weight	gain.
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본				론본				론

1. 체중 증가의 관련 요인

역사적으로	비만은	주로	과도한	에너지	섭취와	적은	에너지	소비의	

불균형적인	행동으로부터	기인하는	것으로	여겨졌고,	이에	따라	기존

의	식습관과	운동습관을	수정하는	것을	비만의	주된	치료	목표로	삼아

왔다.	하지만	생활습관을	교정하는	치료에	저항성을	보이는	경우가	많

은데,	이는	비만이	행동적인	원인으로부터	기인하지만은	않음을	시사

한다.11	아직까지	비만의	병태생리적	기전이	완전히	밝혀지지	않았지

만,	대부분의	경우	환경적인	요인과	유전적인	원인이	함께	작용하여	지

방의	과도한	축적이	일어나는	것으로	보인다.	체중	증가	역시	체중	증

가를	유발하는	환경과	그에	대한	감수성을	높이는	유전적	요인이	상호	

작용하여	발생하는	것으로	생각된다.	만성적으로	에너지	소비보다	큰	

에너지	섭취에	더하여	다양한	대사적	요인들이	영향을	주며	체중	증가

가	발생한다.12 

1)	사회인구학적	요인과	환경적	요인

(1)	인구학적	요인과	생활습관·행동적	요인	

고칼로리	간식	섭취의	증가와13	폭식과	야식	섭취는	체중	증가의	위

험을	높인다.14	또한	사회가	서구화되며	외식이	늘고	있는데,	흔히	외

식	시	섭취하는	음식은	집에서	조리해	먹는	음식보다	총	에너지,	포화

지방,	콜레스테롤,	염분,	첨가당이	높은	반면	식이	섬유와	칼슘은	적고	

영양학적으로	질이	낮다.15	평균적으로	외식	횟수가	늘수록	집에서	식

사하는	사람보다	체중이	증가하고	비만해질	위험이	높아진다.16	그리고	

좌식	생활의	증가와	신체	활동의	감소가	향후	체중	증가와	비만의	위험

을	증가시킨다.17 

국내	연구에서	젊은	성인기,	흡연,	아침	식사를	거르는	식습관,	미혼

인	남성,	기혼인	여성이	체중	증가와	관련된	요인이었다.10	다수의	연

구들은	젊은	성인기에	체중	증가가	흔히	발생한다고	보고하였다.	이	시

기는	대학교로의	진학,	본가를	떠나	독립을	하고	새로운	직장	생활을	

하게	되는	삶의	이행기이며,	바쁜	생활로	인해	건강하지	못한	식습관

과	신체활동의	감소	등	주요	생활습관의	변화가	발생하기	쉽다.18-20	흡

연을	하다가	금연을	하면	중추신경계에	작용하는	니코틴의	금단	효과

로	평균	4	kg의	체중이	증가하며21	과도한	양의	담배를	피우는	흡연자

는	건강하지	못한	생활습관	및	낮은	사회	경제력과	관련되어	체중이	증

가할	위험이	높다.22	아침	식사를	거르면	식욕을	자극하고	이후	더	많은	

에너지를	섭취하게	되어	체중	증가를	유발하게	된다는	연구가	있는	반

면23	식사를	거르는	것이	이후	에너지	보상을	가져오지	않으므로	체중	

감소에	도움이	될	수	있다는	연구도	있기	때문에24	아침	식사를	하지	않

는	것이	체중	변화에	미치는	영향에	대해서는	명확한	결론을	내리기	어

렵다.	또한	결혼	상태와	체중	증가의	관계는	성별로	차이가	날	수	있는

데,	이는	결혼	전과	후에	임신,	출산,	식습관,	신체활동,	체중에	대한	태

도가	남녀별로	다르기	때문이다.25 

(2)	식품ㆍ영양학적	요인	

열량	밀도가	높은	고지방식과	당분이	많이	함유된	음료의	섭취는	총	

칼로리를	증가시키고	체중	증가를	발생시킨다.26,27	특히	스낵류와	같은	

고지방	식품의	섭취는	중년기	이상의	성인에서	체중	증가	및	비만을	일

으키는	주요	위험	요인이	된다.28	식품의	1회	제공량의	증가	또한	과식

을	유발하여	체중	증가를	발생시킨다.29	많은	연구	결과	알코올의	섭취

는	체중	증가와	양의	상관관계를	보이는데,	이는	술과	함께	음식을	먹

을	때	섭취하는	총	칼로리를	더	높이게	되고	알코올이	렙틴의	작용을	

억제함으로써	에너지	섭취를	증가시키기	때문일	수	있다.30-32	그러나	

체계적	문헌	고찰	연구에	따르면	과음이	체중	증가의	위험을	높이는	반

면	소량	및	적정량의	음주는	체중	증가에	영향이	없거나	보호	인자로	

작용한다는	연구들도	있어33,34	섭취량과	주류에	따라	음주가	체중	증가

에	미치는	영향은	다를	수	있다.

(3)	사회ㆍ경제적	요인

사회적	환경이	사람들의	행동과	에너지	섭취	및	소비에	영향을	주며	

체중	증가를	일으킬	수	있다.	일반적으로	경제적으로	부유한	국가에서	

낮은	사회경제적	지위는	특히	여성의	비만에	위험	요소이며,	이는	상대

적으로	더	건강한	음식의	선택과	신체활동의	기회가	박탈된	환경과	관

련된다.35	선진국에서	저영양가의	고에너지	음식은	가격이	저렴하기	때

문에	낮은	사회경제적	지위의	사람들이	우선적으로	소비하게	되어	이

들의	체중	증가를	일으킬	수	있다.36	반면	소득	수준이	낮은	개발도상국

에서는	사회경제적	수준이	높을수록	체중	증가와	비만	발생의	위험이	

크다고	알려져	있는데,37	이들	사회에서는	높은	경제력을	가진	사람들

이	상대적으로	비싼	탄산음료와	알코올,	지방성	및	동물성	식품과	설탕

을	많이	섭취하며,	체중	증가가	감염이나	질병의	감소	또는	사회적	지

위	상승의	지표로	사용되기도	한다.38

학교	환경은	아이들의	에너지	섭취와	신체활동에	영향을	주고,39	가

정	환경의	다양한	요인이	가족	구성원들의	식사	습관에	영향을	주어40 

체중	증가를	유발할	수	있다.	또한	패스트푸드	음식점과	당분이	많이	

함유된	식품의	제조사들은	광고를	통해	식품의	소비를	증가시켜	체중	

증가에	영향을	줄	수	있다.35,41

2)	이차적	원인	-	약물

약물	치료는	의학적	상태를	개선하기	위해	사용되지만,	약물	복용이	

체중	증가와	관련될	수	있다.	Corticosteroid,	당뇨병	치료제,	항고혈

압제,	항우울제	중	일부	약물들은	체중	증가를	유발할	수	있다.42
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(1)	Corticosteroid

단기간	corticosteroid의	사용은	유의한	체중	증가를	일으키지	않지

만,43	3개월	이상의	장기간	사용은	상당한	체중	증가를	유발할	수	있다.	

Prednisone,	prednisolone,	cortisone을	3개월	이상	사용하면	각각	

1.7一5.8	kg,	1.5一4.4	kg,	1.5一8.4	kg의	체중을	증가시킬	수	있다.44-46 

(2)	당뇨병	치료제

2형당뇨병	환자의	상당수가	비만에	해당하므로	체중을	증가시킬	수	

있는	약물	처방을	주의해야	한다.42	American	Diabetes	Association

의	2023년	진료지침에	따르면	체중	증가를	일으키는	당뇨병	치료제로	

meglitinide,	인슐린,	sulfonylurea,	thiazolidinedione이	있다.47	2

형당뇨병	환자를	대상으로	24주	이상	약물을	복용한	무작위	대조군	연

구들의	메타	분석	결과	meglitinide는	위약군	대비	1.72	kg의	체중	증

가를	보였고,	기저	인슐린,	식사	인슐린,	기저-식사	인슐린,	혼합형	인

슐린은	위약군	대비	각각	2.24	kg,	2.27	kg,	2.59	kg,	2.91	kg의	체

중을	증가시켰다.	Sulfonylurea와	pioglitazone을	복용한	군에서	위

약군	대비	각각	2.36	kg,	2.97	kg의	체중이	증가하였다(Figure 148).

(3)	항고혈압제

체중	증가는	수축기	및	이완기	혈압의	상승과	관련되므로	고혈압	치료

를	위해서는	체중	관리가	우선이	되며,	이를	위해	체중	증가를	유발하는	

약물을	피하는	것이	중요하다.	Beta-bloker는	복용	후	첫	몇	개월	동안	

체중을	증가시킬	수	있으나	그	정도가	크지	않은데,	6개월	이상	beta-

bloker를	복용한	경우	-0.4~3.5	kg의	체중	변화가	있었다.49	Alpha-

blocker	중	clonidine이	체중을	증가시킬	수	있는데,	clonidine을	1년,	

2년	복용한	후	각각	0.5	kg,	1.4	kg의	체중이	증가하였다(Table	142).50

(4)	항우울제

항우울제는	항정신병	약물에	비해	체중	증가의	부작용이	적은	편이지

만	더	자주	처방되므로	체중	증가의	부담이	큰	약물이다.42	4주	이상	항

우울제를	복용한	연구들을	메타	분석한	결과	amitriptyline을	4一12

주,	12주	이상	복용한	경우	위약군	대비	각각	1.52	kg,	2.24	kg의	체중	

증가를	보였고,	mirtazapine과	nortriptyline을	4一12주	복용한	경

우	위약군	대비	각각	1.74	kg,	2.00	kg의	체중	증가가	있었다.	Mir-

tazapine을	12주	이상	복용한	경우	위약군	대비	체중	증가가	유의하

지	않았지만	4一7개월,	8개월	이상	복용하였을	때	유의한	체중	증가를	

보였다.	Paroxetine을	4一12주	복용하였을	때	위약군	대비	-0.28	kg

의	체중	변화가	있었으나	12주	이상	복용한	경우에는	위약군	대비	체

중이	2.73	kg	증가하였다(Table	251).

3)	대사적	요인

(1)	노화와	호르몬의	변화

일반적으로	노인에서	근육량과	골량이	감소하는데,	이로	인한	운동량과	

기초	대사량의	감소로	제지방량이	감소하고	체지방량이	증가한다.52	또한	

노화에	따라	진행되는	성장호르몬,	성호르몬,	부신호르몬의	감소가	체중	

증가를	유발하게	된다.	성장호르몬의	감소로	근육량이	감소하고	복부	지방

이	증가하며,	성호르몬의	감소로	복부	지방이	증가하고	근육이	위축된다.53 

즉	노화	자체와	그로	인한	호르몬의	감소가	체중	증가를	유발할	수	있다.
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Fig.	 1.Fig.	 1. Network meta-analysis results for 
change in body weight (kg) compared with 
placebo. Effect sizes are presented as 
weighted mean differences (WMDs) with 95% 
confidence intervals (CIs). Colours indicate 
the confidence in the effect estimates accord-
ing to the CINeMA (Confidence In Network 
Meta-Analysis) framework: green = high, blue 
= moderate, orange = low. DPP-4, dipeptidyl 
peptidase-4; ER, extended release; PO, per 
os; SC, subcutaneous.
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(2)	폐경	후	여성	호르몬의	감소

폐경	이후	신체활동과	안정	시	기초대사율이	저하되면서	에너지	소비

가	감소하여	쉽게	체중이	증가할	수	있다.53	폐경	후	제지방량이	감소하

고	황체기	에너지	소비가	사라지며	여성의	기초대사율은	매년	2一3%씩	

감소하게	된다.54	또한	가임기	여성에서	에스트로겐은	식욕	촉진	신경

펩타이드와	식욕	억제	신경펩타이드와의	상호작용을	통해	음식	섭취를	

조절하고	지방	조직의	분포	조절에	중요한	역할을	하는데,	폐경이	되면	

에스트로겐의	분비가	감소하여	체지방과	복부	지방이	증가하게	된다.55

(3)	지방세포의	지방	분해	감소

최근	연구들은	지방세포의	기능이	체중	증가와	관련됨을	보여준다.	

복부	피하지방의	지방	분해에	이상이	있을	때	장기간	체중	증가가	발생

하였고,56	지방	분해능이	크면	향후	체중	증가가	유의하게	적었다.57 

지방세포에서	분비되는	호르몬인	아디포카인은	에너지	항상성에	있

어서	주요	역할을	하며,	그중	렙틴과	아디포넥틴이	에너지	대사에	관련

되는	주요	아디포카인이다.58	그러나	이들은	사람의	에너지	대사에	있

어서	개인	간	유의한	차이를	발생시키지	않아	체중	증가에	주요	역할을	

하지	않는	것으로	보인다.12	이외	다양한	아디포카인들의	체중	조절에	

관련된	기전이	모두	밝혀지지	않았기	때문에	아디포카인과	체중	증가

의	관계를	밝히기	위해서는	많은	연구들이	필요하다.

(4)	Fibroblast	growth	factor	21	(FGF21)	감소

간은	전신의	에너지	소비를	조절하고	헤파토카인의	분비를	통해	에

너지	항상성을	조절한다.	에너지	대사와	관련된	가장	중요한	헤파토

Table	1.Table	1.	Weight	changes	associated	with	antihypertensive	drugs

Antihypertensives
Weight 
effect

Antihypertensives
Weight 
effect

Beta-blokers Alpha-blockers

			Acebutolol Neutral 			Clonidine +

   Atenolol ++ 			Prazosin Neutral

   Metoprolol + ACE	inhibitors

   Propranolol +    Enalapril – –

   Timolol - 			Lisinopril –

CCBs    Ramipril –

   Amlodipine Neutral ARBs

			Diltiazem + 			Valsartan +

Diuretics 			Losartan – –

			Chlorthalidone – 			Telmisartan –

			Furosemide – – 			Irbesartan Neutral

			Hydrochlorothiazide – 			Olmesartan Neutral

			Indapamide –

Neutral	=	±	1	kg,	Additional	+	or	–	refers	to	≥3	kg	weight	change.
CCBs,	calcium	channel	blockers;	ACE	inhibitors,	angiotensin-converting	
enzyme	inhibitors;	ARBs,	angiotensin	II	receptor	blockers.

Table	2.Table	2.	Effect	of	each	antidepressant	on	weight	change	during	acute	and	medium-	and	long-term	treatment	

Drug

Weight change during acute treatment  
(4–12 weeks)

Weight change during medium- and long-term treatment  
(≥3 months)

Cases (n) Controls (n) Mean difference, kg [95% CI] Cases (n) Controls (n) Mean difference, kg [95% CI]

Amitriptyline 710 697 1.52	[1.08	to	1.95] 170 141 2.24	[1.82	to	2.66]

Nortriptyline 80 78 2.00	[0.74	to	3.25] 100 100 1.24	[-0.51	to	2.99]

Clomipramine 148 148 1.00	[-0.44	to	2.43]

Desipramine 110 110 0.82	[-0.77	to	2.42]

Mirtazapine 1,173 1,173 1.74	[1.28	to	2.20] 559 542 2.59	[-0.23	to	5.41]

Imipramine 751 619 -0.20	[-0.77	to	0.38] 368 368 -0.04	[-1.36	to	1.28]

Citalopram 368 362 -0.64	[-0.89	to	-0.38] 286 286 1.69	[-0.97	to	4.34]

Escitalopram 310 305 -0.33	[-0.58	to	-0.07] 944 944 0.65	[-0.16	to	1.45]

Fluoxetine 2,219 2,260 -0.94	[-1.24	to	-0.65] 616 418 -0.31	[-1.04	to	0.43]

Fluvoxamine 165 194 -0.02	[-0.49	to	0.45]

Paroxetine 631 643 -0.28	[-0.46	to	-0.09] 399 387 2.73	[0.78	to	4.68]	

Sertraline 885 895 -0.87	[-1.04	to	-0.70] 239 239 -0.12	[-1.65	to	1.42]

Venlafaxine 1,326 1,326 -0.50	[-0.74	to	-0.27]

Duloxetine 2,652 1,973 -0.55	[-0.77	to	-0.33] 1,471 1,304 0.71	[-0.23	to	1.65]

Bupropion 2,129 1,553 -1.13	[-1.41	to	-0.84] 637 637 -1.87	[-2.37	to	-1.37]

Trazodone 155 155 -0.20	[-0.94	to	0.54]

Moclobemide 348 351 -0.21	[-0.30	to	-0.13]

CI,	confidence	interval.
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카인	중	하나는	FGF21인데,	이는	에너지	소비를	증가시키고	음식의	

선호도를	조절한다.59	고탄수화물과	저단백질	음식을	과잉	섭취하면	

FGF21	분비가	증가하는데,	고칼로리	음식을	섭취할	때	FGF21의	반

응	감소는	에너지	소비를	덜	증가시켜	이후	체중	증가를	유발하였다.60 

동물	실험에서	FGF21은	에너지	소비를	증가시키고	음식	섭취를	감소

시켰고,61	사람을	대상으로	한	연구에서	FGF21의	치료를	통해	비만한	

사람이	체중을	감량하였다.62	따라서	FGF21의	분비	감소가	체중을	증

가시키는	원인	중	한가지로	생각된다.	

(5)	교감신경계

①	중추	교감신경계의	과활성(노르에피네프린	분비	과다)

	노르에피네프린은	열	발생	효과를	가지고	에너지	섭취를	조절하는	

역할을	하며	체내에서	지방	분해를	자극하므로	체중	증가를	억제하는	

역할을	할	것으로	예상되나,	사람을	대상으로	한	연구에서	노르에피네

프린	분비의	증가는	비만과	양의	상관관계를	보여주었다.63,64	또한	과

도한	노르에피네프린의	생산이	향후	체중	증가와	관련되므로,65-67	중

추	교감신경계의	과활성이	체중	증가의	위험	요인이	될	수	있다.

②	교감신경	부신수질계의	활성	감소(에피네프린	분비	감소)

	에피네프린은	노르에피네프린과	유사하게	열	발생	조절과	지방	분

해에	관여한다.68	그러나	노르에피네프린과는	반대로,	대부분의	전향적	

연구에서	에피네프린의	감소가	향후	체중	증가와	비만을	발생시키는	결

과를	보여주었다.67,69	따라서	교감신경	부신수질계의	활성	감소가	지방	

분해와	열	발생	감소	기전으로	체중	증가를	일으키는	것으로	생각된다.

2. 체중 증가의 예방책

1)	환경적	요인의	개선

잦은	야식과	외식을	하는	경우,	생활습관의	개선을	포함하여	건강한	

식습관을	유지할	수	있도록	식사	치료가	필요하며,	좌식	생활을	줄이고	

신체	활동을	늘릴	수	있도록	운동	치료가	이루어져야	한다.	연령과	성

별에	따라	체중	증가의	위험	요인이	다르므로	대상자별로	맞춤형	체중	

관리	프로그램이	필요하며,	금연	치료	시	체중	증가를	예방하기	위한	

교육과	생활습관	교정	시	과음을	줄일	수	있도록	하는	상담이	이루어져

야	하겠다.	그리고	칼로리가	높은	간식,	고지방식과	당분이	많은	음식	

섭취를	줄이고	식품의	1회	제공량을	적정하게	유지할	수	있도록	식품	

유통	과정에서	사회적인	제도가	마련되어야	하며,	체중	증가를	유발하

는	다양한	사회	경제적	요인을	개선하기	위한	보건	정책이	수립되어야	

한다.	학교와	지역사회에서	영양,	운동	교육을	더욱	활성화시키는	정책

과	패스트푸드,	고지방	음식,	당분이	많이	함유된	식품의	과도한	광고

에	대한	제제가	필요하며,	보건의료	분야에서	취약	계층에	대한	경제적

인	지원을	통해	사회	전반적으로	체중	증가의	예방이	필요하다.

2)	체중	증가를	최소화할	수	있는	약물	처방

많은	약물에서	체중	증가가	흔한	부작용이므로,	의사는	임상적으로	

가능할	경우	체중	증가의	부작용을	최소화하고	체중을	감량할	수	있는	

약물을	처방하도록	노력해야	한다.

(1)	Corticosteroid

Corticosteroid에	대한	체중	증가의	정도는	사람마다	차이가	있다.	

의사는	스테로이드	약물을	가능하면	3개월	미만으로	처방하고,	매일	

투여에서	격일	투여로	변경하는	등	치료	방법을	변경하면	더	큰	체중	

증가를	방지할	수	있다.50 

(2)	당뇨병	치료제

American	Diabetes	Association의	2023년	진료지침을	참고

할	때,	체중	감소를	일으키는	당뇨병	치료제로	glucagon-like	pep-

tide-1	(GLP-1)	수용체	작용제,	sodium-glucose	cotransporter	

2	(SGLT2)	억제제,	metformin이	있다.47	2형당뇨병	환자를	대상으

로	24주	이상	약물을	복용한	무작위	대조군	연구들의	메타	분석	결과	

semaglutide	피하주사제와	경구제	복용군에서	위약군	대비	각각	-3.8	

kg,	-2.41	kg의	체중	변화가	있었고,	이외의	GLP-1	수용체	작용제	

중	exenatide,	liraglutide,	lixisenatide,	dulaglutide	투여군은	위약

군	대비	각각	-2.37	kg,	-2.37	kg,	-1.04	kg,	-0.80	kg	만큼	체중이	

변화하였다.	SGLT2	억제제	중	empagliflozin,	canagliflozin,	dapa-

gliflozin,	ertugliflozin	투여군은	위약군	대비	각각	-1.92	kg,	-1.83	

kg,	-1.82	kg,	-1.80	kg의	체중	변화가	발생하였으며,	metformin	복

용군은	위약군	대비	-0.62	kg의	체중	변화를	보였다(Figure	148).

(3)	항고혈압제

이뇨제	중	hydrochlorothiazide는	평균	0.4一2.7	kg의	체중	감량을	

보였으며,70	chlorthalidone,	indapamide,	furosemide는	체중에	유

의한	영향이	없거나	최대	약	4	kg까지	체중	감량을	가져올	수	있다.71 

Angiotensin-converting	enzyme	(ACE)	억제제	중	enalapril과	per-

indopril은	체중을	약	3	kg까지	감량	시킬	수	있으며,72	angiotensin	II	

receptor	blocker	(ARB)	중	telmisartan과	losartan은	각각	최대	2	kg,	

4	kg의	체중	감량	효과가	있다.73,74	Calcium	channel	blocker	(CCB)	

중	amlodipine은	체중에	영향이	거의	없는	약물이다(Table	142).75

(4)	항우울제

4주	이상	항우울제를	복용한	연구들을	메타	분석한	결과	4一12주

간	selective	serotonin	reuptake	inhibitor	(SSRI)	중	citalopram,	

fluoxetine,	sertraline을	복용한	경우와	serotonin–norepinephrine	

reuptake	inhibitor	(SNRI)	중	venlafaxine,	duloxetine을	복용한	경
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우,	그리고	bupropion,	moclobemide를	복용한	경우	유의하게	체중

이	감소하였다.	반면	12주	이상	복용한	경우	bupropion만	유의하게	

1.87	kg의	체중이	감소하였다.	Imipramine을	단기간	및	장기간	복용

하였을	때	유의한	체중	변화가	없었고,	4一12주	동안	fluvoxamine,	

desipramine,	clomipramine,	trazodone을	복용한	경우에도	체중에	

유의한	영향을	미치지	않았다(Table	251).

결				론결				론

본	종설에서는	체중	증가와	관련된	사회인구학적	요인과	환경적	요

인,	이차적	요인(약물),	대사적	요인들과	함께	체중	증가를	예방하기	위

한	방법에	대해	살펴보았다.	비만과	독립적으로	향후	체중	증가가	다양

한	대사	질환의	발생을	증가시키므로	체중이	증가할	수	있는	위험	요인

에	노출되는	것을	최소화하고	증가된	체중을	감량할	수	있는	전략이	필

요하다.	체중	증가와	관련된	요인은	연령,	성별,	인종별로	다양하기	때

문에	앞으로	연령	및	성별에	따라	체중	증가의	위험	요인에	대한	많은	

연구들이	이루어져야	하며,	이를	바탕으로	국내	성인의	체중	증가를	예

방하고	관리하기	위한	구체적인	전략을	세워	나가야	한다.

이해충돌이해충돌

이	논문에는	이해관계	충돌의	여지가	없음.
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