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서  론

과체중과	비만증에	대해서는	다양한	정의가	있겠지만	일반적으

로	체질량지수(body	mass	index,	BMI;	kg/m2)가	25	이상이면	과체

중,	30	이상이면	비만증으로	정의한다[1].	인구집단에	따라	다소	차
이가	있지만	비만증의	유병률은	성인인구의	30%	정도를	차지할	정
도로	증가하고	있고	2005년	기준	전	세계	인구	중	약	16억	성인이	과
체중,	최소한	4억	명이	비만증에	해당하며	2015년에는	비만증	환자

가	7억	명	정도에	이를	것으로	예상된다[2].	인구	집단에	따라서	BMI
는	정상이더라도	복부비만에	해당하는	경우가	있으므로	비만도를	
평가할	때	BMI	한	가지만	평가하기	보다는	복부비만을	같이	평가

하는	것이	좋다.	현재	WHO	복부비만을	평가하기	위한	WHO	정의
에	따르면	과체중에	해당하는	BMI	25-29.9에	부합하는	복부둘레

는	남자의	경우	94.0-101.9	cm,	여자의	경우	80.0-87.9	cm에	해당하

며	복부/둔부	둘레	비(waist	hip	ratio,	WHR)는	남녀	각각	>0.8	및	

>0.9이지만,	특히	복부둘레의	경우	국가나	인종에	따라서	정의에	
다소	차이를	인정하고	있다[1].	최근	비만증의	병태생리에	대한	새
로운	발견들이	끊임없이	밝혀지고	있고	비만증	치료제로서	두	가지	
약제가	2012년에	미국	Federal	Drug	Administration	(FDA)	승인을	
받았으며	비만증에	대한	수술적	요법이	활발하게	시행되고	있으므

로	이러한	이슈들을	중심으로	고찰하고자	한다.	

본  론

1. 비만증과 관련된 문제

비만증과	관련된	질환이나	의학적인	문제들이	기전과	함께	많이	
밝혀지고	있다.	우선	비만증	환자는	심리적으로	압박감을	받는	경
우가	많으며	수면무호흡	증후군,	골관절염	등의	증가가	대사적	요인
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Obesity is at epidemic proportions worldwide. Obesity is a significant risk factor for cardio-
vascular disease, diabetes, cancer and other chronic diseases. Initial lifestyle modification-
may be intended to induce 7-10% decrease in baseline body weight in obese subjects. 
Drug therapy can be introduced for subjects with a BMI≥ 30 kg/m2 or in those with a BMI 
≥ 27 kg/m2 when comorbidities, such as hypertension or type 2 diabetes mellitus, are pres-
ent. Bariatric surgery is widely available and can be performed for individuals with a BMI 
≥ 40 kg/m2 (or for patients with a BMI≥ 35 kg/m2 and comorbidities) who are unsuccessful 
with other therapies. Recently, many basic research findings showed that inflammatory 
responses to metabolic dysfunctions are key pathophysiologic changes in obesity and in-
sulin resistance. Further studies will be required to find out effective targets to manage 
obesity and to resolve various unanswered issues about diet and exercise regimens. Fur-
thermore, more data about bariatric surgeries are required.
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과	무관하게	체지방	증가만으로	발생할	수	있다.
대사적	변화와	관련되어서는	우선	당뇨병	발생의	증가를	들	수	

있다.	서구에서는	과체중이	당뇨병	발생의	2/3	이상을	설명할	수	있
을	정도로	중요한	요인이다.	BMI	22	미만인	경우	당뇨병	발생이	가
장	낮으며	이에	비해	BMI	35	이상인	집단에서는	당뇨병	발생위험

이	40-60배	증가한다[3].
최근에는	지방간에	대한	관심과	연구가	크게	증가하고	있으며	한	

연구보고에서는	비만증	환자에서	간생검	결과	지방증(steatosis),	지
방간염(steatohepatitis),	그리고	간경변증	소견이	각각	75%,	20%,	그
리고	2%에서	나왔다[3,4].	과체중만	있더라도	간기능	이상이	있는	
경우	간생검결과	약	30%에서	septal	fibrosis,	11%에서	간경변증	소
견을	보인다고	보고되었다[5].	또한	비만증에서는	체지방	증가에	비
례하여	콜레스테롤	합성이	증가하는데	과잉	지방조직	1	kg	증가	시	
1일	콜레스테롤	합성량이	20	mg	증가하므로	비만증에서는	담즙	내
에	담즙산과	인지질	농도에	비해서	상대적으로	콜레스테롤	농도의	
증가로	인해	담석이	잘	생기고	이와	관련된	질환이	증가한다[3].	비
만증에서는	고혈압이	증가하는데	여기에는	고인슐린혈증	및	교감

신경계	활성의	증가가	관련이	있는	것으로	보인다.	관상동맥질환의	
증가는	이미	잘	알려져	있으며	비만도와	관련되어	잘	연구된	Nurses’	
Health	Study	결과에	의하면	BMI<21인	여성에	비하여	BMI>29인	
여성에서는	관상동맥	질환위험도가	3.3배	높다[6].	Finnish	Heart	
Study에서는	오래된	연구	결과	이기는	하지만	30-59세	여성들을	15
년	추적	관찰한	결과	1	kg의	체중증가는	관상동맥질환에	의한	사
망위험을	약	1-1.5%	증가시키는	것으로	나타났다[7].	복부비만과의	
관련성을	분석한	대규모	메타분석연구에서는	복부둘레	5%	증가	
혹은	WHR	0.02단위	증가는	심혈관	질환	위험도	10%	증가와	관련

되어	있다고	보고하였다.	대략	1	cm의	복부둘레가	증가하면	심혈

관	질환	위험도가	약	2%	증가한다[8].	또한	여성에서는	불규칙	월
경,	무월경,	불임이	증가한다[3].	
여러	문헌을	종합하면	비만증이	전체	암	발생의	약	20%	정도에	

기여하는	것으로	보이며	여기에	식사	및	영양섭취의	영향까지	합치

면	전체	암	발생의	35%까지	결정할	것이라는	예측도	있다[9].	이미	
일부	약성종양은	거의	확실하게	비만증과	연관성이	있고	연관성이	
있을	가능성까지	열거하면	더	많겠지만	거의	확실한	악성종양의	예
는	식도암,	췌장암,	대장암,	폐경기	후	유방암,	자궁내막암,	신장암,	
그리고	전립선암[9]	등이다.	암과	비만증의	관련성은	암의	원발조직

과	관련되어	각각의	기전을	설명하고	있다.	유방암의	예를	들면	비
만도와	혈중	에스트로겐	농도는	관련성이	있는데,	유방암	발생	또
한	혈중	에스트로겐	농도도	관련성이	있으므로	에스트로겐	길항

제는	유방암의	발생을	감소시키며	폐경	후	여성에서	체중을	10	kg	
이상	감량하면	유방암	위험도가	50%	감소한다.	악성질환과	비만증

과의	관련성을	입증하는	증거들로써	최근에는	bariatric	surgery를	
받은	환자에서	암	발생이	더	적다는	분석결과들이	나오고	있다[10].	

결국	비만증은	수명을	단축시키는데	보고자와	상황에	따라서	다
르지만	한	예를	들면	40세	기준	BMI>30인	비흡연자의	경우,	남성
에서는	5.8년,	여성에는	7.1년의	수명단축을	유발한다[3].

2. 비만증 및 인슐린 저항성의 분자생물학적 병태생리

우선	비만증에서는	혈중	유리지방산(free	fatty	acid,	FFA)	농도

가	증가하는데	정상인에서	혈중	FFA	농도를	인위적으로	증가시키

면	2시간	내에	인슐린	저항성이	유발된다.	결국	인슐린	작용의	장애

로	근육에서	포도당	이용률	감소,	간에서	당원분해억제능	감소,	그
리고	간에서의	당신생억제능의	감소에	이른다.	분자생물학적으로	
골격근에서	FFA의	증가는	diacylglycerol	(DAG)	증가,	protein	ki-
nase	C	(PKC)	β2	및	PKC	δ	활성	증가	등을	통하여	insulin	receptor	
substrate	(IRS)	1/2의	티로신(tyrosine)	인산화	감소와	세린(serine)	
인산화	증가를	일으킨다[3,11].	이러한	기전	외에도	최근에는	비만

증과	염증반응과의	관련성이	많이	규명되고	있다.	FFA는	병원체와	
비슷하게	danger	signal을	매개하는	Toll-like	receptor	4	(TLR4)에	
작용하여	다양한	염증반응의	활성에	깊이	관련되어	있다[12].	최근	
pattern	recognition	receptor	(PRR)에	대한	많은	이해와	연구가	이
루어지고	있는데	PRR은	원래	병원체	혹은	미생물의	공격에	대해서	
숙주	면역반응을	매개한다.	Toll-like	receptors	(TLRs),	Rig-I-like	
receptors	(RLRs),	그리고	Nod-like	receptors	(NLRs)를	비롯하여	
여러	PRR들이	밝혀지고	있는데	PRR	family는	면역반응을	매개하

는	여러개의	단백복합체를	형성하는데	이를	inflammasome이라고	
한다[12].	최근에	밝혀지고	있는	흥미로운	사실들은	이러한	수용체

들이	단지	병원체나	미생물	신호만	감지하는	것이	아니라	대사과정	
이상에	의한	내인성	danger	signal도	인지하여	면역반응을	매개한

다는	것이다.	대사과정의	이상으로	발생하는	danger	signal로	잘	알
려진	물질로써	만성	질환과	관련된	islet	amyloid	polypeptide	(IAPP)	
(제2형	당뇨병의	진행),	amyloid	beta	(알츠하이머병),	calcium	py-
rophosphatedehydrate	crystals	(pseudogout),	ceramides	(비만증),	
cholesterol	crystals	(죽상경화증),	monosodium	urate	crystals	(통
풍),	pal	mitate	(제2형	당뇨병	및	인슐린저항성)	등이	있으며	향후	더	
많은	것이	밝혀질	것으로	생각된다[12].	이러한	사실들은	정상적인	
세포	기능이	유지되기	위해서는	대사적	조절과	면역반응이	서로	유
기적으로	연결되어	있음을	말해주며	결국	비만증을	포함한	만성	
질환의	병태생리에	있어서	inflammasome	활성에	따른	염증반응

이	매우	중요한	위치를	차지함을	보여준다.	대사적	유래	danger	sig-
nal들은	NLR	family,	pyrin	domain-containing	3	(NLRP3)	inflam-
masome을	활성화시켜서	IL-1β	및	IL-18의	분비를	증가시킨다는	것
이	밝혀졌으며	향후	NLRP3를	포함한	수	많은	기전들에	대한	이해

와	더	많은	연구가	필요하다[13].	이러한	기전	외에도	FFA는	TLR4
를	통하여	Inhibitor	of	kappa	B	kinase	(IKK)	–	Nuclear	factor	kap-
pa	B	(NF-κB)	경로를	통하여	염증반응을	활성화시키고	endoplas-
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mic	reticulum	(ER)	stress를	포함한	다양한	경로로	c-Jun	N-termi-
nal	kinase	(JNK)를	활성화시켜서	인슐린	저항성의	발생에	중요한	
역할을	한다[11,14].	이러한	염증반응과	관련하여	지방조직에	일어
나는	대표적인	변화	중의	하나가	대식세포의	침윤인데	특히	지방축

적이	증가하면서	죽어가는	지방세포의	주변에	왕관모양처럼	대식

세포들이	둘러싸고	있는	전형적인	침윤	소견을	보이며,	이렇게	대
사이상과	관련하여	활성화된	대식세포는	염증반응을	활발하게	일
으키고	cytokine	(TNFα,	IL-1β,	IL-6)	분비를	일으키는	M1	대식세

포에	해당하며,	상대적으로	항염증	반응을	매개하는	cytokine	(IL-
4	및	IL-13)들은	M2	대식세포를	활성화시키는데	M2	세포	분획은	
크게	감소하여	M1/M2	비가	상승한다[15].	또한	대식세포뿐만	아니

라	T세포의	침윤도	중요한	역할을	한다[16].	통상	인간에서는	이상

체중을	벗어나서	체지방이	증가할수록	과잉	지방조직	1	kg당	2천
만	내지	3천만	대식세포의	침윤이	일어나므로	체지방의	증가와	염
증반응의	증가와의	관련성을	예측할	수	있을	것이며,	특히	대식세

포의	침윤을	더	촉진하는	인자들은	체지방	축적	시	동반되는	ER	
stress,	지방조직	내	저산소증,	지방세포	사망	등을	들	수	있다[15].	
대사이상과	염증반응과	관련해서는	방대한	내용들이	최근에	밝혀

지고	있는	만큼	관련된	우수한	문헌들을	더	참고할	필요가	있다

[12,13,17-21].

3. 비만증의 치료

비만증	환자에서는	식사량	조절과	운동을	통하여	초기	체중의	
약	10%	정도를	감량하는	것이	권장되고	있다[22].	생활요법이	치료

의	가장	중요한	요소이고	생활요법을	충분히	시행한	후에도	조절이	
안	되는	경우는	약물요법을	고려할	수	있다.	대상은	BMI	30	kg/m2	
이상인	환자	혹은	고혈압이나	당뇨병과	같은	동반질환이	있으면서	
BMI	27	kg/m2	이상인	환자의	경우	고려해	볼	수	있다.	Bariatric	sur-
gery도	치료에	있어서	점차	중요한	자리를	차지하고	있고	생활요법

과	약물요법으로	조절이	안	되는	경우	BMI≥40	kg/m2,	혹은	당뇨

병과	같은	심혈관	질환의	위험을	증가시키는	동반질환이	있는	경우	
BMI≥35	kg/m2	경우가	수술	적응증에	해당한다[22].

1) 생활요법

현재의	생활요법	권고는	주로	diabetes	prevention	program	(DPP)
를	통하여	BMI	24	(아시아인은	22)	이상이고	공복혈당장애와	내당

능장애를	가진	환자에서	당뇨병	발생의	감소가	입증된	것을	토대
로	생활요법	권고가	이루어지고	있다[23].	실제	이	연구에서	사용된	
생활요법은	초기	체중	7%	감량을	유지하기	위해서	저칼로리	및	저
지방	식사를	권하고	있고	동시에	중등도	강도의	운동을	1주에	150
분	이상	하는	것이다[23].	실제	체중감소와	운동이	심혈관	질환과	
심혈관	질환에	의한	사망률을	줄일	수	있는지에	대한	전향적	연구

로써	Look	AHEAD	(Action	for	Health	in	Diabetes)	Study가	진행

되고	있다.
생활요법에	대한	교육은	임상영양사,	행동요법	전문가,	임상의사

를	포함한	전문가들이	주로	참여하며	개인교육보다는	단체교육이	
더	효과적이며	요즈음에는	인터넷을	이용한	교육도	일조를	하고	
있으며	약	4-5%	정도의	체중감소를	이룰	수	있고	직접	면담교육을	
하면	이보다	2배	정도	효과적이다[22].
식사요법에서	저탄수화물,	저지방	식사,	지중해	식단	등	다양한	

식단들에	대한	연구가	있으며	이것들의	장단점이	있겠지만	가장	적
절한	식사요법은	환자가	꾸준히	수행하여	효과를	거둘	수	있는	식
사요법이	그	환자에게	가장	적절한	식사요법이다.	실제	4가지	식사

요법을	비만증	및	과체중	환자에게	2년간	적용한	임상연구	결과가	
있다.	이	연구	결과에서	중요한	점은	최소한	위	4가지	식사요법(20%	
fat,	15%	protein,	and	65%	carbohydrates	[low-fat,	average-protein];	
20%	fat,	25%	protein,	and	55%	carbohydrates	[low-fat,	highpro-
tein];	40%	fat,	15%	protein,	and	45%	carbohydrates	[high-fat,	aver-
age-protein];	40%	fat,	25%	protein,	and	35%	carbohydrates	[high-
fat,	high-protein])	중에서는	체중감소의	차이가	없었고	단백질,	지
방,	혹은	탄수화물의	함량의	많고	적음	보다는	기저	칼로리	섭취량

에	비해	1일	750	kcal를	줄일	수	있는	식사요법을	꾸준히	유지할	수	
있다면	어느	식사요법이던지	체중감소를	유의하게	달성할	수	있다

는	것이다[24].	
운동요법에	대한	거의	모든	권고안에서	1주에	150분	이상	운동	

하는	것을	권하고	있으며	그	외	운동과	관련되어	밝혀진	것들은	요
약하면	다음과	같다.	Resistance	training	또한	도움이	되며	하루에	
시간을	나누어서	여러	번	하는	운동도	1일	30-40분	한꺼번에	하는	
운동	못지않게	효과적이다.	또한	꼭	시간을	내어서	하는	운동뿐만	
아니라	일상생활에서	계단	오르기,	차량	대신	걷기,	육체	노동	등도	
모두	신체활동량이	증가하면서	도움이	된다[22].

2) 약물요법

생활요법으로	체중감소를	유지하기	어려운	경우는	약물요법을	
병합하여	체중감소를	유지하는데	도움이	될	수	있다.	Sibutramine
이	시장에서	사라진	후	Orlistat가	장기	사용	가능한	유일한	약제였

지만	2012년에	phentermine/topiramate	병합제(Qsymia)와	Lorca-
serin이	미국	FDA	승인을	받았다

(1) 교감신경작용제(sympathomimetic drugs)

70년대	중반	이후부터	시도되었던	약제들로서	노르에피네프린

처럼	작용한다.	Benzphetamine,	diethylpropion,	phendimetrazine,	
그리고	phentermine	등이	있으며	가능성은	낮지만	남용의	위험이	
있는	약제로	분류되어	있다.	Phentermine과	diethylpropion은	통
상	12주	이내로	사용하는	것으로	허가되었다.	부작용으로서	불면

증,	구갈,	쇠약감,	변비,	그리고	혈압상승	등이	있다[25].
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(2) Orlistat (Xenical®)

췌장의	lipase	억제제로서	음식물에	포함된	지방의	분해	및	흡수

를	약	30%	정도	감소시킬	수	있다[22,25].	식사와	함께	120	mg씩	1일	
3회	복용할	수	있으며	지방흡수를	억제하기	때문에	이로	인한	소화

기	부작용(복통,	설사,	가스배출,	oily	stool)이	생긴다.	지용성	비타

민의	흡수가	감소될	수	있으나	대개	혈중	비타민	농도에	영향을	미
치지는	않지만	비타민	보충이	필요한	경우가	있으므로	장기간	복
용하는	환자에서는	종합비타민을	같이	권하는	것도	한	방법이다.	
매우	드물게	담즙정체성	간염(cholestatic	hepatitis)이	발생할	수	있
으나	그	빈도는	지극히	낮다.	교감신경	작용제들에	비해서	장기간	
사용이	가능한	약제이다.	실제	XENDOS	연구에서는	과체중	환자

에서	대조군과	비교하여	1년째(기저체중에	비해	11%	감소	vs.	6%)
와	4년째(기저체중에	비해	6.9%	감소	vs.	4.1%)에	유의한	체중감소

가	유지되었을	뿐만	아니라	내당능장애에서	당뇨병으로의	진행은	
37%	감소하였다[26].	매우	드물게	심한	간손상이나	간부전증,	oxa-
late	신증에	의한	급성	신장	손상,	그리고	다양한	정도의	피부발진

이	발생할	수	있다.

(3) Topiramate병합제(Qsymia®)

일부	경련의	치료와	편두통	치료에	사용되는	약제로서	2012년에	
phentermine과	병합제	Qsymia®에	대하여	FDA에서	인가되었다.	
경련	치료를	위해서	투여하다가	체중감소효과가	발견되었으며	Top-
iramate의	부작용은	이상	감각증(피부에	tingling	or	prickly	feel-
ings),	졸음,	그리고	기억력,	집중력,	주의력에	어려움이	발생할	수	있
다.	이러한	부작용은	phentermine과	병합하면	감소한다.	최근	대규

모	연구	결과를	소개하면	Table	1과	같다[27].

(4) Lorcaserin (Belviq®)

Lorcaserin은	선택적	serotonin	2C	(5-HT2C)	수용체	작용제로서	
최근	FDA에서	인가되었다.	시상하부의	5-HT2C	수용체는	프로오

피오멜라노코르틴(proopiomelanocortin)	뉴우런	시스템을	활성화

시켜서	식욕을	억제한다.	기타	에너지	소모량이나	respiratory	quo-
tient에는	영향이	없는	것으로	알려졌고	임상연구에서는	대략	1일	

칼로리	섭취량	250	kcal	정도를	감소시킬	수	있는	것으로	알려졌다

[28].	과거에도	이러한	수용체에	작용한	약제가	있었으나	fenflura-
mine과	dexfenfluramine과	같은	비선택적	약제들로서	이들	약제

의	체중감소효과는	우수하나	5-HT2B	수용체에도	작용하여	심장

판막	질환과의	관련성	때문에	시장에서	사라지게	되었다[29].	
최근	BMI	27	이상이면서	고위험군이거나	혹은	비만증	환자를	

포함한	대규모	연구에서	식사요법과	운동요법에	추가하여	lorcase-
rin	10	mg	bid,	10	mg	qd,	그리고	위약군을	1년간	비교한	연구	결과

를	보면	5%	이상	체중감소를	보인	환자(각각	47.2%,	40.2%,	25%)와	
10%	이상	체중감소를	보인	환자	비율(각각	22.6%,	17.4%,	9.7%)이	
약제	투여군에서	용량	의존적으로	유의하게	높았다.	특히	10	mg	bid	
투여군에서는	평균	5.8%의	체중감소를	달성했고	약제	순응도가	
좋은	환자에서는	평균	7.9%의	체중감소를	달성하여	대조군의	4%
에	비해서	유의하게	높았다.	부작용은	두통,	어지러움,	피로감	등이	
보고되었고	심장판막	질환	발생	혹은	악화는	대조군에	비해서	높
지	않았으며	약제	투여군에서	혈압상승이나	심박수	증가도	없었다

[30].

(5) 수술적 요법

미국의	경우	BMI	30	이상인	비만증환자가	성인	인구의	약	1/3	이
상(약	7천	2백만	명	이상)을	차지하며	BMI	40	이상인	고도	비만증	
환자가	약	1,500만	이상에	이르며	이에	따라서	1998년	13,000여	명
이	비만증	수술을	받은	데	비해	2008년에는	22만	명이	수술을	받았

다[31].
전세계적으로는	매년	약	344,000여	명이	수술을	받고	있으며	

Roux-en-Y	gastric	bypass	(RYGB)	수술법(47%)이	가장	많이	이용

되고	있으며	다음으로	laparoscopic	adjustable	gastric	banding	(LA-
GB)(42%),	laparoscopic	sleeve	gastrectomy	(LSG)(5%),	그리고	bil-
iopancreatic	diversion	with	or	without	duodenal	switch	(BPD/DS)
(2%)	등이	시행되고	있으나	LSG	법이	점차	늘어날	것으로	기대된다

[31].	이	수술법들	중에서	BPD/DS를	제외하고는	모두	복강경	수술

이	가능하므로	최근에는	전체	비만증	수술	중	90%	정도가	복강경	
수술로	이루어지고	있다고	생각하면	되겠다.	수술사망률은	0.1-2%	
정도이지만	최근에는	0.3%를	넘지	않는다고	알려져	있다[31].	하지
만	비만도가	높을수록,	그리고	동반된	질환이나	혈전증과	색전증	
경험환자,	수면무호흡증후군	등이	동반된	환자에서는	부작용이나	
사망률이	증가할	수	있다[32].	수술법을	선택하는데	있어서	직접비

교한	임상연구	결과는	없으며	현재까지	나온	결과를	Table	2에	요
약하였다[31,33-35].	통상	효과가	저명한	경우는	위험도가	더	높고	
안전성이	높은	수술법은	효과가	다소	더	적다고	간단히	요약할	수	
있다.	예를	들면	LAGB	수술	환자	중	많게는	25%	정도가	5년	내에	
excess	body	weight의	50%	이상	감소를	달성하지	못할	수	있으며	장
기적으로	pouch	문제	등을	포함한	여러	가지	문제로	인해서	재수

Table 1. Summarized Effects of Low-Dose, Controlled-Release, Phen-
termine Plus Topiramate Combination on in Overweight and Obese 
Adults (CONQUER): a Randomised, Placebo-Controlled, Phase 3 Trial

Placebo
Phentermine 

7.5 mg+
Topiramate 46 mg

Phentermine  
15 mg+ 

Topiramate 92 mg

Weight loss at 56 weeks (kg) -1.4 -8.1 -10.2
> 5% weigh loss at 1 year 21% 62% 70%
> 10% weigh loss at 1 year   7% 37% 48%
Depression-related adverse events   4%   4%    7%
Anxiety-related adverse events   3%   5%    8%
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술을	해야	하는	경우가	1/3에	달한다[31].	수술	후	초기	부작용으로

는	복강경	RYGB의	경우	상처	감염(2.98%),	anastomotic	leak	(2.05%),	
장출혈(1.93%),	장폐색(1.73%),	폐색전증(0.41%),	그리고	나중에	생
기는	부작용으로는	stomal	stenosis	(4.73%),	장폐색(3.15%),	그리고	
탈장(0.47%)	등이	있다[31].	최근에는	LSG법이	비교적	합병증이	적
고	효과적이어서	수술이	늘고	있다.
수술	후에는	대조군에	비해서	사망률도	유의하게	감소되는데	

SOS	연구에서는	수술	환자에서	대조군에	비해서	10년	사망률이	
25%	낮은	것으로	나타났으며	이보다	사망률	감소가	훨씬	더	저명

한	보고들도	많고	주로	심근경색증,	암,	당뇨병의	감소	등이	사망률	
감소에	기여한다[10,31].	

결  론

비만증이	폭발적으로	증가하고	있으며	이와	더불어	비만증과	관
련된	많은	분자생물학적	최신	지견들이	나오고	있으며	다양한	분
자생물학적	표적을	이용한	치료법도	연구가	되고	있으나	아직은	장
기적으로	사용할	수	있는	항비만증	약제가	3가지에	불과하다.	또한	
식사요법과	운동요법에	대해서도	아직	밝혀지지	않은	많은	이슈들

이	있으며	비만증	수술	후	장기	연구	결과들이	있지만	환자에게	부
작용이	적고	장기간	자주	관찰하지	않아도	문제가	안	되는	수술법

에	대해서는	더	많은	임상연구가	시행되어야	할	것이다.	따라서	비
만증에	대해서는	아직도	더	많은	기초연구,	약물연구,	생활요법	연
구,	그리고	수술기법과	효과에	대한	연구가	필요하며	이러한	연구	
결과들에	대한	지속적인	관심과	이해가	필요하다.
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Table 2. The Bariatric Surgeries and Their Outcomes

Bariatric  
surgeries
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30 (%) (open: 
laparoscopic)

% Excess 
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resolved (%)

Hypertension 
resolved (%)
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BPD/DS   2 0.76 : 1.11 70-80 97.9 81.3

RYGB, Roux-en-Y gastric bypass; LAGB, laparoscopic adjustable gastric banding; 
LSG, laparoscopic sleeve gastrectomy; BPD/DS, biliopancreatic diversion with or 
without duodenal switch.
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