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서      론

먹을 것이 풍요로워진 현대 사회에서 자신의 섭식행동을 

적절히 조절할 수 없는 사람들이 증가하고 있으며, 이러한 비

정상 섭식행동은 여러 신체적, 정신적 문제들을 야기한다. 비

정상적 섭식행태를 보이는 섭식관련 질환의 스펙트럼은 극

단적인 저체중을 보이는 신경성 식욕부진증(anorexia ner-
vosa)에서 병적인 비만까지 광범위하며, 이 환자들의 다양한 

의료 이용행태로 인해 막대한 의료비용이 소모된다. 비만이 

일차적으로 내과적 질환인지 정신적 질환인지에 관해서는 논

란이 있으나, 과식(overeating) 및 폭식(binge eating) 행동에 

생물학적 요소와 정신적 요소가 함께 영향을 주고 있음이 입

증되고 있다.1) 

섭식장애(eating disorder)나 비만 환자들에서 보이는 문제

인 섭식행동의 공통적인 특징은 음식에 의존적이라는 점이

다. 음식섭취와 관련된 행동들은 이들에게 영양공급과 포만

감의 충족만으로는 설명될 수 없는 쾌락적 만족이나 심리적 

보상을 주기도 한다.2,3) 

DSM-IV-TR에 따르면 물질 의존 성향(substance depend-

ence)이란 임상적으로 심각한 손상이나 고통을 초래하는 비

적응적 형태의 물질 사용을 말한다.4) 욕구를 채우고자 물질

(혹은 특정행동)을 남용하고, 남용물질의 양이 늘어나는 내

성이 나타나며, 시간이 지날수록 더 많은 양을 요구하게 됨에 

따라 남용물질의 양을 줄이려고 해도 제대로 되지 않는다. 

과식 및 폭식행동에서도 물질 의존에서 보이는 이러한 통제 

상실이나 내성 혹은 금단 증상 등이 관찰되곤 한다.3,5) 섭식장

애나 비만 환자들에서 보이는 모든 비정상적 섭식행동이 전

적으로 중독행동과 동일한 것이라고 할 수는 없지만, 상당 

수의 환자들에서 조절하기 어려운 폭식 문제나 음식섭취와 

관련한 중독적 특징을 쉽게 관찰할 수 있으며, 특히 대식증

(binge eating disorder)이나 폭식을 동반한 비만 환자들에서 

쉽게 관찰할 수 있다.2,3,6) 실제로 진단 기준 상으로도 대식증 

진단에 해당하는 여성들을 대상으로 DSM-IV-TR의 물질 

의존 진단에서 물질(substance)을 폭식(binge eating)으로 대

체한 수정된 진단 기준을 적용 시켜본 연구결과, 전체 참가자

의 92.4%가 중독 진단 기준을 충족시켰다고 보고되었다.6) 

이처럼 음식 및 섭식행동에 중독적 개념을 적용하는 것은 

2000년대 이래 활발히 시도되고 있으며,2,3,6-8) 비정상적 섭식
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행동의 효과적인 치료를 위해 중독적 특징에 주목할 필요가 

있다. 이에 본 종설에서는 최근의 연구결과들을 종합하여 비

정상적 섭식행동 관련 질환에서의 중독적 측면에 관한 이해

를 돕고 이의 치료적 응용방안을 제시하고자 한다. 

　

본      론
　

비정상적 섭식행동의 중독적 특징 : 심리학적 측면 

중독 취약성 성격(Addictive personality)

섭식장애와 물질 남용과의 공병률은 신경성 식욕부진증

에서 보다는 신경성 폭식증(Bulimia nervosa)이나 대식증에

서 더 높게 나타나는 경향이 있다.7) Wiederman과 Pryor8)의 

연구에 의하면 신경성 폭식증인 여자 청소년들 중 약 3분의 

1이 적어도 매주 담배와 마리화나를 피우고 술을 마시는 것

으로 나타났다. 또한 최근 400여 명의 대식증 환자들을 대상

으로 진행된 Grilo 등9)의 연구결과 대식증 환자의 24%에서 

물질의존 장애가 있는 것으로 나타난 바 있다. 이와 같은 섭

식장애와 물질 남용장애 간의 높은 공병률을 설명하기 위해 

“중독취약성 성격(addictive personality)”을 확인하고 섭식

장애 환자들이 이러한 성격 특성을 어느 정도나 갖는지 알아

보려는 시도가 있어왔다.2,5,8,10,11) 

Hatsukami 등11)이 신경성 폭식증 환자와 약물 중독자의 

다면적 인성검사(Minnesota Multiphasic Personality Inven-
tory) 양상을 비교한 연구결과에 의하면 두 집단 모두 공통

적으로 우울, 불안, 사회적 위축, 그리고 충동성 척도가 상승

되어 있었다. 그리고 Davis와 Claridge2)의 연구에 의하면 중

독적 성향은 신경성 식욕부진증과 신경성 폭식증 모두에서 

높게 나타난 반면, 두 집단의 성격 구조는 매우 달랐다. 신경성 

식욕부진증은 내향성이 높은 반면, 신경성 폭식증은 충동성

과 반사회성 기질이 특히 높은 집단 간 차이를 보인 것이다. 

그렇다면 중독에 취약한 성격이란 어떤 성격일까? Palme

과 Palme10)이 비만 여성군, 신경성 폭식증 여성군 및 알코올

의존 여성군을 대상으로 성격특성을 비교한 결과, 정도의 차

이는 있었지만 세 집단에서 유사한 프로파일이 나타났다. 세 

군 모두 정상인에 비해 반사회적이며 정신 쇠약(psychas-
tenic) 경향이 있었고, 불안 수준이 높았다. 특히 신경성 폭

식증 여성군과 알코올 중독 여성군에서 단조로움을 회피하

려는 성향은 높은 반면 사회화 성향은 낮은 점이 다른 집단

과 뚜렷이 구별되었다. 단조로움을 회피하려는 성향은 자극

적이고 흥미로운 활동의 추구 및 지겨운 상황에 대한 대처

의 어려움을 보여주며, 사회성은 규범과 역할을 따르고 타인

을 공감하는 능력을 보여준다. Palme과 Palme10)은 신경성 폭

식증 여성 및 알코올 중독 여성들에서 나타나는 먹기나 음

주 등을 통해 긴장을 신속히 완화하려는 탐닉행동은 이들의 

높은 단조로움 회피 성향과 관련이 있으며, 반면 낮은 사회

성은 이러한 탐닉행동에 대한 조절 실패의 요인이라고 하였

다. 즉, 이러한 성격을 가진 개인은 자극 추구 성향은 강한 

반면, 행동 조절 능력은 약하여 중독에 빠지기 쉬운 것이다. 

이 밖에도 알코올 중독과 신경성 폭식증 환자들의 공통점으

로 불안과 근긴장도가 높고 의심 수준이 높음이 특징으로 

나타났는데, 이러한 특성으로 인해 알코올 중독 환자와 신경

성 폭식증 환자들은 부정적 정서에 민감하게 되며, 부정적 

정서를 줄이기 위해서 지나친 섭식이나 음주행동을 하지만 

낮은 사회성 때문에 사회적으로 부적합한 이러한 행동들을 

조절하지 못하게 되는 것으로 저자들은 해석하였다.

　

중독행동 유발에 있어 Gray의 충동성/불안 모델의 적용 

Gray12)는 행동의 동기를 유발시키는 두 가지 주요 차원으

로 충동성(혹은 충동적인 자극 추구 성향)과 불안을 제안하

였다. 충동성/불안 모델에 따르면 충동성은 보상이나 학습

된 보상 신호에 대한 개인적 민감성 차이의 행동적 표현으

로 나타나며, 불안은 학습된 처벌 신호, 새로운 자극 혹은 좌

절적인 무보상 경험에 대한 개인적 민감성 차이로 표현된다. 

이러한 두 차원은 서로 상호 작용하는 뇌의 두 기관인 행동활

성화 체계(Behavioural Approach System, 이하 BAS)와 행동

억제 체계(Behavioural Inhibition System, 이하 BIS)에 의

해 조절된다. BAS는 보상(reward) 단서에 대한 반응을 조절

하며, BIS는 조건화된 처벌(conditioned punishment) 단서

에 대한 반응을 조절한다. BAS 민감성이 높은 사람들은 보

상물이 주어지는 상황에서 긍정적 정서를 경험하는 경향이 

크며, BIS 민감성이 높은 사람들은 처벌 단서에 대한 두려움

과 불안을 쉽게 경험하는 경향이 있다. 

즉, 높은 BAS 민감성은 주로 충동적이고 접근적인 갈망

(craving) 행동을 촉발하는 역할을 하며, 과도한 BIS 민감성 

역시 알코올이나 음식 등 불안을 완화해주는 물질 의존에 

대한 취약성으로 작용한다.13) 

최근 Harrison 등14)이 섭식장애 환자들의 기질적 특성을 

연구한 21개의 논문을 분석한 연구에서, 섭식장애 환자들은 

공통적으로 정상 집단에 비해 BIS 민감도가 높았으며, 이는 

섭식장애 환자들은 체중 증가 및 이에 동반한 음식 절제 행

동 등을 처벌로 인식하는 경향이 강함을 의미한다. 특히 폭식

을 주 증상으로 하는 폭식 구토형 신경성 식욕부진증과 신경

성 폭식증 환자의 경우 이와 더불어 보상민감성도 강해 제한

형 신경성 식욕부진증 환자에 비해 충동적 행동에 관여되기 

쉬움을 의미한다. 한편 높은 BIS 민감도와 상대적으로 낮은 
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BAS 민감도는 섭식장애에 취약한 성격 구조인 것으로 나타

났다.15) 

Davis와 Woodside13)도 이와 같은 보상(reward)에 대한 반

응성을 통해 섭식장애가 보이는 중독적 특징에 대해 설명하

려고 시도하였다. 이들의 연구결과 하제나 운동 등의 보상적 

행동(compensatory behavior)을 하지 않는 신경성 폭식증 환

자가 보상적 행동으로 운동을 하는 신경성 식욕부진증 환자

들에 비해 훨씬 BAS 민감성이 높고 쾌감을 잘 느끼는(he-
donic) 것으로 나타났다. 즉, 보상적 행동을 하지 않는 신경

성 폭식증 환자들에게는 음식이 기분을 좋게 해주는 강력한 

강화 효과가 있기 때문에 음식을 조절하고 피하는 것이 더

욱 어렵지만, 제한형 신경성 식욕부진증의 경우 보상에 대한 

민감도는 낮고 처벌에 대한 민감도는 높아, 물질을 섭취하는 

행위를 제한하는 행동이 추후에 따라오게 될 처벌(체중 증

가)을 회피하는 역할을 하여 음식물 섭취 제한 행동을 유지

하게 하는 데 영향을 미친다고 볼 수 있다. 

비정상적 섭식행동의 중독적 특징 : 생물학적 측면

보상체계의 생물학 및 섭식행동에의 적용 

개체는 보상체계에 따라 특정 사건(events)의 동기 및 정서

적 의의를 가늠한 후 전후 맥락에 가장 적합하게 행동을 맞추

어 감으로써 환경에 적응해 간다.16) 이 체계는 고도로 유연하

며(highly plastic), 주변환경으로부터 학습한 것들을 각인시

킴으로써 오랫동안 지속된다. 보상체계하에서 과거의 경험

에 근거해 어떤 것이 강화 요인(reinforcer) 인지에 대한 판단

이 재빨리 내려지면, 당장 어떻게 행동해야 할 지를 결정하게 

된다. 이 체계의 특징은 새로운 것 추구(novelty seeking) ; 

충동성(impulsivity) ; 민감성(sensitivity) ; 조건성(conditiona-
bility) ; 보상과 처벌(reward & punishment); 정서 조절 능력

(the ability to modulate emotion) 등이다. 특히 청소년기는 

이 체계의 성숙 과정에서 결정적 시기이다.17,18) 청소년기의 

경험은 보상체계의 형성에 영향을 미쳐 이 체계를 왜곡시킬 

수 있으며, 청소년기의 뇌는 약물을 포함한 보상과 스트레스

에 특히 취약하다.19) 약물 남용은 보상체계를 조절하는 뇌의 

기본 체제를 변조시키는 것으로 생각된다. 

약물에 의한 중독의 신경생물학적 특징은 대뇌 측좌핵 

(nucleus accumbens)에서 도파민의 분비를 반복적, 간헐적

으로 유발하는 것이다.20-22) 이는 설탕물에 탐닉하는 쥐에서

도 나타나며 결국은 도파민 수용체의 표현 혹은 가용성의 

변화를 초래한다. 또한 설탕물에 탐닉된 쥐에서는 뇌의 내인

성 아편 체계의 변화를 초래해 측좌핵에서 내인성 아편양 

펩타이드인 enkephalin의 mRNA expression이 감소된다.23) 

이러한 연구결과들은 탐닉성 음식의 중독적 특성을 시사하

며 섭식장애나 비만에 대한 연구의 중독분야를 응용할 수 

있는 근거가 된다. 한편, 중독은 본질적으로 변하지 않는다

는 것을 설명하기 위한 몇 가지 이론적 모델이 있는데 여기에

는 “어두운 측면(dark side)” 모델24)과 “과감작(supersensi-
tivity)” 모델25-30)이 있다. 어두운 측면 모델이란 중독행동은 

초기에는 쾌락추구성 보상신경회로에 의하지만, 중독이 진

행되면 항보상체계(anti-reward system)라는 금단에 따른 

부정적 정서를 없애려는 동기에서 중독행동이 지속됨을 설

명한다. 과감작 모델이란 일단 특정약물에 중독되면 한동안 

중단하더라도 어느 시점에서 다시 사용하면 폭발적인 쾌락

증상을 유발하여 쉽게 재중독되는 현상을 의미한다. 이를 통

해 섭식장애가 만성화되고 치료저항성이 되는 이유와 과정

이 설명할 수 있다. 

최근 섭식행동의 생물학적 체계를 보상측면에서 설명하

고자 하는 연구가 활발히 진행되고 있다.31-33) 중독행동의 보

상체계는 원함(wanting)과 선호(liking)의 두 요소로 구분할 

수 있다. 원함(wanting) 측면은 중독행동추구, 강박적 중독행

동, 금단시의 불쾌감 등을 설명한다. 한편 선호(liking)는 보

상의 쾌락적(hedonic) 측면을 구성하는데, 이는 행동뿐 아니

라 주관적인 정서를 표시하는 것이기도 하다. 원함과 선호는 

모두 음식섭취와 관련된 보상체계에 기여한다. 이 두 요소에

는 단일의 신경전달물질이 작용하지는 않으나, 각 요소에 대

해 독립적인 신경화학적 경로가 기저에서 영향을 미치는 것

으로 생각된다. 원함, 열망, 음식에 대한 극단적 갈망 등의 포

상 체계(incentive system)에는 도파민 회로가 관여한다. 포

상체계를 통제하는 주요한 요소는 항상성이며, 환경과의 상

호 작용의 경험에 의해 포상체계가 형상화된다.34) 반면, 충동 

만족을 위한 반사(consummatory) 행동, 선호(liking) 행동, 

쾌락(pleasure) 행동 등에는 아편(opiate)계와 카나비노이드

(cannabinoid)계가 관여한다.35,36) 이러한 쾌락체계는 단지 

식욕 촉진뿐 아니라, 개체의 행동 선택을 관장하는 광범위한 

유기적 기관이다. 이 쾌락체계에서는 예상되는 보상과 얻을 

수 있는 즐거움 및 기대되는 시간의 틀에 근거하여 행동이 

결정된다. 그림 1에는 지금까지 설명한 중독적 섭식행동에 

관한 쾌락체계 및 불안/충동성 체계를 통한 중추조절기전을 

도식화하였다. 

원함과 선호함에 있어 내재성(implicit)과 명시성(explicit)

을 구별함으로써 음식의 보상으로서의 개념에 대한 이해를 

도모할 수 있다.37) 내재적 원함(implicit wanting)을 통한 식욕

과 음식섭취의 조절은 배고픔에서와 동일한 기전에 따라 식

욕중추로부터의 체계적인 하향 조절을 통해 음식섭취라는 

생리적 결과를 초래하는 것이 아님을 시사한다. 따라서 영양
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섭취로 유발되는 식욕과 음식섭취를 조절하는 항상성 기전

과는 별개로 음식섭취에 영향을 줄 수 있을 것이다. 따라서 

내재적 원함은 음식과다 섭취의 독립적인 위험 인자일 수 있

다. 보상에 대한 민감성은 맛 좋은 음식을 과식하는 현상과 

관련이 있으며, 이는 체중 증가를 초래한다.38) 이 같은 개체 

간 보상 민감성의 차이는 음식신호에 반응하는 보상체계의 

활성화 정도와 관련이 있다.39)

동물모델을 통한 중독적 측면의 적용 

대표적인 비정상적 섭식행동인 극단적 소식 및 극단적 과

식은 신경성 식욕부진증 및 신경성 폭식증의 표현형과 밀접

한 관련이 있다. 비정상 섭식행동의 동물모델을 중독적 측면

에의 적용에 관해 설명하겠다. 

 

극단적 소식

쥐에게 먹이를 제한하고 우리에 가두면 쥐가 쳇바퀴를 끊

임없이 굴리게 되는 쳇바퀴 쥐 전형(running rat paradigm)

을 볼 수 있다.40) 이 모델에서 쥐는 쳇바퀴 굴림을 통해 음식

을 통한 즐거움 이상의 보상을 얻는 것으로 보이는 데, 이는 

쥐의 생명을 위태롭게 할 정도이다.41,42) 이러한 양상에는 신

경화학적으로 아편계 및 5-HT계의 이상이 관여한다.43) 이때 

암컷에서 극단적 소식으로 인한 위험이 초래될 가능성이 훨

씬 높다고 알려져 있다.

극단적 과식

폭식에 관한 동물모델에 포함되는 요소로는 한시적 영양

부족, 고열량 음식의 간헐적 공급, 스트레스, 소화경로에서 

음식의 우회 등이 있는데, 이 요소들 일부 혹은 전부가 합쳐

져서 신경성 폭식증 모델을 구성한다. 신경성 폭식증 모델은 

뇌의 화학체계를 균열시키고, 도파민이나 내인성아편 및 카

나비노이드의 분비 체계를 와해시켜 이들 물질을 과다분비 

시키게 된다. 더하여, 중독상황에서 보이는 보상회로의 활성

화가 지속적으로 나타난다. 폭식 양상이 나타난 경우 맛 좋은 

먹이는 곧바로 폭식 재발의 도화선이 되며, 이는 폭식 삽화

를 설명할 수 있는 동물모델이다.44) 또한, 약물 남용과 폭식

은 상호 교차적이라 폭식을 습득한 동물은, 알코올이나 암페

타민 등에도 쉽게 교차감작(cross-sensitization)된다.45,46) 감

작 뿐 아니라 교차감작에도 중변연계의 도파민성 신경전달

이 중요한 역할을 한다. 

　

보상행동으로서의 구토

폭식 후 보상행동으로서의 구토에 대한 대표적인 동물모

델은 sham-feeding rat이다.47) 이 동물모델에서는 장루(gas-
tric fistula)나 소화기계의 우회술을 통해 음식물의 위장관 

점막접촉을 통한 흡수를 최소화 함으로써 가역적, 후천적 포

만감 결핍을 초래하게 된다. 이는 결과적으로 공복감에 의한 

폭식을 유도하고, 이러한 상황이 반복될수록 폭식행동의 간

격은 짧아지고 섭취량은 늘어나게 된다. 이는 포만감이 결핍

된 상황에서 폭식행동의 학습을 통한 반복 삽화가 발생됨을 

시사한다. 이 때 폭식하는 음식은 탐닉성(palatable)인 경우

가 많은데, 이는 칼로리가 부족한 상황에서 강한 미각 자극이 

sham-feeding 모델에 영향을 미침을 의미한다.48) 이 때 rat

의 무게는 sham-feeding전과 비슷한 범위에서 유지된다. 오

랜 기간 구토 행동을 반복한 만성 섭식장애 환자의 경우 구

“Wanting” system

Incentive center
(Amygdala, Insula,
Striatum, Prefrontal)

DA

Want
Desire

Approaching 
motivation (BAS)

“Liking” system

Addictive eating behavior

Reward center
(Nucleus accumbens,

ventral pallidum)

Punishment sensitivity
(Anterior cingulate,

septohippocampal system)

Pleasure

Opiates-
cannabinoids

Aversive
motivation (BIS)

5-HT

Fig. 1. Central regulation of food intake. Modified from Treasure.79) 5- HT : Serotonin, BAS : Behavioral Approach System, BIS : Behavior-
al Inhibition System, DA : Dopamine, NE : Norepinephin.
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토를 통해 정서적 만족을 얻게 되는데 이 경우 구토를 통해 

대뇌쾌락체계가 활성화됨을 시사한다. 만성화된 구토행동

의 쾌락 기전에 관해서는 향후 더 연구할 필요가 있다. 

섭식장애 및 비만의 중독적 특징-중추해부학적 및 정신생리

학적 관점에서

신경성 식욕부진증에서 쾌락체계의 이상

건강한 여성이라면 음식에 의해 보상체계가 작동된다. 그

러나, 신경성 식욕부진증 여성은, 전전두엽에서 예외적인 반

응양상을 보이며,49,50) 이는 신경성 식욕부진증에서 회복된 후

에도 지속된다.49) 신경성 식욕부진증 환자를 대상으로 한 연

구에서 보상 자극으로 설탕물을 주고 중립 자극으로 물을 주

었을 때, 이러한 자극을 잘 구별하지 못했다.51,52) 이 결과는 

신경성 식욕부진증 환자들에서 체중 증가에 대한 너무나 큰 

두려움으로 인하여 음식을 통해 즐거움을 경험하는 능력이 

손상되었음을 의미한다.52) 결국 신경성 식욕부진증 환자들

은 보상에 대한 민감성이 떨어져 있다고 할 수 있을 것이다. 

또한, 신경성 식욕부진증 여성은 음식신호에 반응하는 놀람 

반응이 비정상적으로 증가되어 있는데, 이는 신경성 식욕부

진증에서 음식이 자율방어반응(automatic defensive system)

의 원동력이 됨을 시사한다. 반대로, 건강한 여성에서 음식신

호는 진정효과를 낸다. 신경성 식욕부진증 환자는 음식에 대

한 반응이 특이하다.53) 이들은 음식신호에 대한 침 분비 반

응이 적고,54) 지방이나 단 음식에 대한 선호도가 낮고,55,56) 천

천히 먹고,57) 식사 중에는 피부전도반응이 커지는 자율신경계 

각성반응을 보인다.58) 이상의 결과들은 신경성 식욕부진증에

서 섭식중추, 그 중에서도 쾌락에 관여하는 중추체계가 와해

되었음을 시사한다. 

섭식장애에서 뇌 영상작업의 신경화학적 응용 결과, 도파

민계의 이상이 일관되게 나타나고 있다. 선조체 D2 수용체 

수는 체질량 지수(신경성 식욕부진증으로부터 비만에 이르

는 일직선 상의)와 음의 상관관계를 보인다.30) 또한 신경성 

식욕부진증에서 정상 체중을 회복한 경우에도, 선조체 앞부

분의 D2 수용체에 도파민 동위원소 결합이 증가되어 있다.50) 

이 같은 결과는 신경성 식욕부진증에서 선조체 내 도파민 강

직성분비(tonic release)의 저하가 섭식 동인(drive to eat)의 

감소를 의미하는 것 이라고 볼 수 있으며, 신경성 식욕부진증

에서 보이는 야윔 현상을 설명할 수 있다.59)

섭식행동에 관여하는 5-HT 체계는 처벌체계[혹은, 위험

으로부터의 회피(harm avoidant) 체계]의 한 부분이다. 이 

체계는 보상체계와 반대로 작동한다. 신경성 식욕부진증에

서 회복된 후에도 5-HT 체계의 이상은 지속된다. Single Pho-

ton Emission Computed Tomography를 이용한 연구에서 

폭식형 신경성 식욕부진증의 급성기에 뇌 5-HT2A 결합이 

감소되었음이 관찰되었다.60) 또한, 회복된 후에는 뇌의 슬하

대상(subgenual cingulate) 부위의 5-HT2A 결합 감소61) 및 

뇌의 보상관련 부위의 5-HT1A 결합의 증가62)가 관찰되었

다. 음식이 주어질 것이 기대될 때에 신경성 식욕부진증 환

자 뇌의 안와전두피질(orbitofrontal cortex), 편도체(amyg-
dala), 선조체(striatum), 전대상회피질(anterior cingulate 

cortex, 이하 ACC), 내측등쪽 시상(mediodorsal thalamus)

이 활성화되었고63) 전두엽 피질(frontal cortex)는 신경성 식

욕부진증 환자에서 보이는 금식(self-starvation)이나 과다운

동 등의 행동에 영향을 미치며, 전대상회(anterior cingulate)

의 활동성을 조절한다. 전대상회피질은 신경성 식욕부진증

에서 보상-처벌 과정의 오염(contamination) 으로 설명하는 

데 중요한 부위이다.64) 

Hare 등65)의 연구에서 선호하는 음식을 거부하고자하는 

신경성 식욕부진증 환자에서 바깥 위쪽 전전두피질(dorsola-
teral prefrontal cortex)의 활성이 증가되어 있었으며, 이는 

복내측 전전두피질(ventromedial prefrontal cortex)와 같은 

음식의 보상과 관계된 뇌영역의 활성도의 감소와 관련이 있

다. 이는 신경성 식욕부진증 환자들의 경우 음식을 통제하려

는 시도의 결과로 오히려 식욕이 증가함을 제시한다.

신경성 폭식증에서 쾌락체계의 이상

급성기 신경성 폭식증 환자들에서 선조체 도파민 수송체

의 가용성이 감소되며, 이환 기간이 길수록 시상하부와 시상

의 세로토닌 수송체의 가용성이 감소하는 것으로 나타났다.66) 

신경성 폭식증에서 내인성 아편유사제 체계가 관여함은 음

식 섭취의 “선호함(liking)”적 측면에 적용할 수 있다. 신경

성 폭식증에서는 뮤(mu) 아편유사제 수용체의 좌측 섬엽 피

질(insula cortex) 및 일차성 미각피질 부위 결합이 감소되어 

있다.67) 이는 식사 제한과 폭식을 반복하는 양상으로 인해 

내인성 아편유사제 분비가 만성적으로 증가되어 아편유사

제 수용체의 하향조절(down-regulation)을 초래한 결과일 수 

있다.67) 아편유사제 수용체의 결합 정도는 절식행동과 음의 

상관관계가 있으며, 이는 배고픔 하에서 음식이 보상으로 지

각될 때 나타나는 섬엽(insula)의 활성과 관계있다.68)

비만에서의 쾌락체계의 이상

비만환자에서 보상체계의 과활성이 음식에 대한 동기 증

가를 매게 한다는 가설을 검증하고자 한 실험에서 비만 환

자들은 정상인에 비해 고칼로리와 저칼로리 음식 모두에 대

해 뇌의 다양한 부위가 활성화됨이 관찰되었다.69) 또한 비만 
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환자는 고칼로리 음식에 대해 보상 예기(reward anticipation) 

및 습관의 학습(habit learning)과 관련된 등쪽 선조체가 활

성화되며,70) 허기진 비만 환자에서는 섬엽의 활성이 두드러

졌다.71) 이 같이 고칼로리 음식자극에 대한 보상체계의 반응 

증대는 비만 환자에서 음식이 동기 유발의 매개가 됨을 의

미한다. 

비만 환자에서 마른 사람에 비해 입, 입술, 혀 등의 감각에 

관여하는 부분인 양측 두정엽의 체성감각피질(bilateral pa-
rietal somatosensory cortex)의 대사활성도가 높았는데, 이 

영역의 활성화는 음식의 보상에 대한 민감성을 의미하는 

것으로 비만 환자에서 음식의 과다 섭취가 야기됨을 설명

한다.72) 

비만 여성에서 음식을 보았을 때 우측 두정피질(parietal 

cortex)이 활성화되어 배고픔을 조장한다. DelParigi 등73) 의 

연구에서 36시간 동안 금식 후 비만 여성과 마른 여성에서 

각각 2 mL의 액상식이를 투여하였을 때, 비만 여성에서 마

른 여성에 비해 중후방 섬엽(middle-dorsal insula)과 중뇌

(midbrain)의 혈류는 증가한 반면, 후방대상(posterior ci-
ngulate), 측두피질(temporal cortex), 안와전두피질(orbito-
frontal cortex)의 혈류는 오히려 감소하였다. 이는 비만 여

성에서 음식자극이 일차 미각피질(primary gustatory cortex) 

같은 감각 영역에서 비정상 뇌반응(abnormal brain resp-
onse)과 관련됨을 의미한다. 

비만 여성과 정상체중 여성에게 고칼로리 음식과 저칼로

리 음식의 사진을 보여주고 기능적 뇌 자기공명영상(func-
tional magnetic resonance imaging)를 시행한 연구에서 비만 

여성에서 고칼로리 음식에 대해 내외측 안와전두피질, 편도

체, ACC, 꼬리엽(caudate lobe)등에서 활성이 증가하였다. 

반면 정상 체중 여성은 고칼로리 음식에 대해 후방꼬리엽

(dorsal caudate)에서만 활성이 증가하였고, 저칼로리 음식

에 대해 외측안와전두피질, 중간전전두엽, 전두피질 에서 활

성이 증가되어 있었다.69) 이러한 결과는 비만 여성에서 정상 

체중 여성에서와는 달리 고칼로리 음식에 의한 동기효과의 

조절을 시사한다. 결국 비만 여성은 보상으로서의 음식에 대

한 감수성이 증가되어 음식과다 섭취에 취약하게 되는 것으

로 보인다.

결      론

섭식장애 및 비만에서의 중추 식욕 조절에 대한 결론

지금까지의 임상적, 신경과학적 연구결과를 요약하면, 섭

식장애에서는 섭식과 관련된 동기 행동을 조절하는 체계에 

이상이 있다. 이러한 현상은 회복 후에도 지속되며, 제한형 

신경성 식욕부진증과 폭식 구토형 신경성 식욕부진증이나 

신경성 폭식증을 구분하는 부분이다. 제한형 신경성 식욕부

진증의 경우 아편계 및 세로토닌계의 이상이 관여하는 것으

로 보인다. 반면, 극단적인 식사형태를 반복하는 신경성 폭

식증 및 폭식구토형 신경성 식욕부진증의 경우 도파민, 내인

성 아편 및 카나비노이드의 분비체계의 와해가 시사된다. 비

만의 경우 음식이 동기를 유발의 매개가 되며 보상으로서의 

음식에 대한 민감성이 증대되어 있다. 섭식장애 전반에서 세

로토닌 체계의 이상이 시사되며, 비만의 경우 도파민이 매개

하는 보상체계에 영향을 받는 것으로 보인다. 

섭식장애 및 비만의 중독적 측면에 관한 연구결과의 치료적 

응용

섭식장애 및 비만에서의 음식 및 섭식행동에 관련된 쾌락

체계의 이상은 거식 삽화(restricting pattern)의 반복, 보상체

계 및 쾌락체계의 영구 손상, 고열량 음식에 대한 간헐적 접

근, 폭식 삽화 출현, 폭식 삽화와 보상체계의 영구적 변화 등

을 설명할 수 있다는 점에서 타당한 모델이다. Treasure는 

비정상적 섭식행동의 쾌락체계 모델에서의 보상 체계의 조

형성(plasticity)과 재설정(resetting)을 치료에 적용하였다.74,75) 

이 치료에서는 접근-회피(approach-avoidance) 체계 내 보

상-정서(reward-emotion)의 균형을 도모하는 방법을 사용

한다. 비정상적 섭식행동이 지속됨에 따라 보상체계가 영구

적으로 변화됨은 이 치료 방법을 조기에 적용할수록 효과가 

뚜렷하다는 연구결과의 근거가 된다.75) 

한편, 갈망적 섭식 행동(food craving) 대한 약물치료는 실

현가능성이 높은 분야이다.76) 전임상 연구에서 도파민 회로

에 작용하는 약물은 동물모델뿐 아니라 폭식 환자에게도 효

과가 입증되었으나, 현재까지 시도되는 약물의 경우 부작용

이 부분이 해결해야 할 과제로 남아있다. 아편유사제 시스템

에 관여하며 알코올의존 치료제로 사용되는 아편유사제 길

항제나 GABA 효현제의 경우 폭식증상을 약화시킬 가능성

이 높다. 전임상 연구에서 카나비노이드 길항제의 폭식증 치

료에의 적용가능성이 시사되나 폭식증상에 선택적일 가능

성은 아직 미지수이다. 

섭식장애 및 비만의 중독적 특징을 충분히 이해함으로써, 

일시적으로 표면적인 문제 섭식행동을 교정하는 것뿐 아니

라 중독행동 이면의 신경 생물학적 충동(urge)을 다루기 위

해 전 생애에 걸친 꾸준한 노력과 습관의 형성이 필요하다. 

특히 임상 장면에서 강박적인 폭식 및 과식자들은 음식 섭취

를 통해 좋은 맛, 혈당 상승을 통한 에너지 증가, 기분 개선 

등의 보상을 얻으며 음식을 삶의 유일한 즐거움의 원천으로 

보고하는 경우가 많은데, 이는 섭식장애 환자들의 문제 섭식
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의 이면 기제를 이해하는데 도움이 된다. 폭식 및 과식 문제

의 치료에서 환자가 음식이 주는 이러한 보상 효과를 명확히 

지각하고 기쁨과 보상의 원천으로서 음식의 대안을 찾는 과

정은, 일시적인 변화가 아닌 장기적으로 지속되는 변화를 이

루는데 필수조건이라 할 수 있다.3) 약물 중독자에게 많이 사

용하는 단서 노출 반응 방지(cue exposure with response 

prevention)도 주목할 만한 치료법이다.77,78) 이 치료에서는 

음식과 관련된 자동적 행동 습관을 해제하기 위해 조건화된 

자극과 행동 간의 연결 반응을 방지하게 된다. 이러한 치료

는 소규모지만 외국의 다양한 연구들에서 대식증 및 약물 

남용자들의 치료에서 효과가 확인된 바 있으므로, 향후 국내

의 섭식장애 및 비만 환자의 치료에 있어 적용해 보는 것도 

의미 있을 것으로 생각된다. 

중심 단어 : 신경성 폭식증·신경성 식욕부진증·비만·

대식증·음식중독.
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