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[연수강좌]

에너지소비량을 높여 비만 치료 효과를

거둘 수 있는 건강기능식품의 처방

김 성 수

충남의대 가정의학교실

체중변화는 총에너지섭취량과 총에너지소비량의 차이만큼 

일어나므로 체중감량을 위해서는 섭취량을 줄이거나 활동량, 

휴식대사량(resting metabolic rate, RMR) 및 음식의 열생성

(thermic effect of food, TEF)을 증가시켜야 한다. 따라서 체

중감량치료를 할 때는 환자에게 적합한 다양한 방법을 동원

해야 한다. Foster 등1)은 비만환자들(평균 99.1 kg; 체질량지

수 36.3 kg/m
2
)은 치료 전에 평균 32%의 체중감량을 원하였

고 체중이 최소 17% 이상 감량되어야 만족할 수 있다고 하

였다. 치료 48주 후에 환자의 47%에서는 16kg의 체중감량도 

달성을 하지 못하였다. 실제로 수술을 제외한 비만치료의 평

균 체중감량은 8%에 불과하다. 현재까지 환자가 원하는 체중

감량 수준을 달성할 수 있는 치료법은 수술 외에는 없다. 따

라서 효과적인 비만치료제의 개발이 절실한 상태이다. 체중 

감량을 위해서는 1) 공복감을 감소시켜서 음식의 섭취를 억

제, 2) 위장관에 작용하여 영양소의 흡수를 억제, 3) 활동량의 

증가 없이 에너지소비량의 증가, 4) 신체활동의 증가가 이루

어져야 한다. 이 중에서 비만치료제로서 가장 많이 연구되고 

있으며 사용 가능성이 높은 것은 식욕을 조절하는 약물이나 

본 강의에서는 에너지소비량에 대한 기초와 아직 사용이 제

한적이며 대부분 연구 중인 에너지소비량을 증가시키는 방법

에 국한하여 기술하고자 한다. 

에너지소비량(Energy expenditure)의 구성요소

인체의 에너지소비량은 휴식과 활동의 주요 구성요소를 포

함한 여러 가지 구성요소로 나눌 수 있다. 실질적으로 휴식과 

활동과 관련된 총에너지소비량은 주로 신체활동의 정도에 의해 

결정된다. 주로 좌식생활을 하고 비만하지 않는 개인에서 신체

활동으로 인한 에너지소비량은 총에너지소비량의 20-40% 정도 

밖에 되지 않는다. 비만환자에서는 이보다 더 적을 수 있다. 일일

총에너지소비량(total daily energy expenditure, TEE)은 휴식대사

량(resting metabolic rate, RMR), 음식물의 열생성(thermic 

effect of food, TEF) 및 신체활동으로 인한 에너지소비(energy 

expenditure from physical activity)로 구성되어 있다. 

1. 휴식에너지소비량(Resting energy expenditure)

휴식대사량(Resting metabolic rate, RMR)은 심장, 신장, 

뇌, 간의 기능 및 생화학적 경로의 반응과 같이 생명을 유지

하는데 필요한 에너지의 양을 말한다. 기초대사량(Basal 

metabolic rate, BMR)은 식후 12-18시간에서 적절한 온도의 

환경에서 정신적 및 육체적으로 휴식하는 사람의 에너지소비

량이다. 휴식에너지소비량은 여러 구성요소로 나눌 수 있으

며 보통 휴식대사량(Resting metabolic rate, RMR)이라 한다. 

개인의 기초대사량의 정도를 평가하기위해서는 기초대사량

(basal metabolic rate, BMR)을 측정하는 것보다 공복휴식대

사량(fasting RMR)-하루 밤 금식을 하고 와위상태에서 적어

도 30분간 휴식 후 측정-을 측정하는 것이 더 적절하다. 비만

과 관련된 에너지대사를 고려할 때 BMR은 거의 유용성이 없

으므로 사용하지 않는다. 

공복휴식대사량은 주로 인체의 크기와 체구성 특히, 제지

방량에 의해 주로 결정된다. 보통 성인 남자에서는 제지방량 

중에서 근육은 휴식대사량의 22%를 담당하나 지방조직은  

단지 4% 밖에 되지 않는다. 그러나 체지방이 과다한 비만환

자에서는 10% 이상 증가될 수 있다. 그 외 성별, 나이도 

RMR에 영향을 미칠 수 있다. 개인간의 RMR 차이의 약 80%

를 이러한 요소들로 설명할 수 있다. 그 외 catechlamines, 갑

상선호르몬, 유전적 요인 및 uncoupling proteins 등도 RMR

의 증가에 기여한다. 그러나 이 중에서 fasting RMR의 가장 

중요한 결정요소는 제지방량이다. RMR은 개인에 따라 다양

하지만 TEE의 50-80%를 구성한다.

2. 음식물의 열생성(thermic effect of food, TEF or 

dietary-induced thermogenesis, DIT)

음식물을 섭취한 후에는 에너지소비량이 증가한다. 이는 

주로 영양소의 흡수, 대사과정 및 저장에 소비되는 에너지로 
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인한다. 24시간동안 TEF는 좌식생활을 하는 사람에서 총에너

지소비량의 10%까지 가능하다. TEF는 성별에 따른 차이가 

없다. TEF에 대한 나이의 효과는 나이 증가에 따른 제지방량

의 감소 때문이다.

열생성(thermogenesis)이란 음식 섭취, 한랭 노출, 열생성

제(thermogenic agents) 및 심리적 영향으로 인하여 기초대사

량(basal metablic rate, BMR)보다 증가된 에너지소비량을 말

한다. 열생성을 자극하는 가장 중요한 요소는 음식 섭취이

다.2) 사람은 의복이나 실내온도 조절을 통해 한랭 노출을 회

피하므로 일상생활에서 한랭 노출은 에너지소비량의 자극에 

중요한 역할을 하지 않는다. 

저열량식이요법을 중단한 후 대부분의 비만환자에서 체중

이 증가하는 것을 열생성결함(thermogenic defect)으로 설명

할 수 있다. 열생성결함으로 하루에 최고 125kcal의 에너지가 

절약될 수 있다. 증가된 체중(kg) 당 ~25kcal/일의 에너지소

비량이 증가하므로 열생성결함의 효과로 5kg의 체중증가를 

설명할 수 있다.3) 따라서 열생성결함은 식사요법을 중단한 

후 체중증가를 유발하는 요소이지만 그 효과는 크지 않다. 

비만의 발생 및 저열량식사요법 후 체중증가의 재발에 가장 

중요한 역할을 하는 것은 음식섭취의 조절 이상이다. 단위 

제지방량에 대한 기초대사량이 낮은 비만환자에서도 좌식생

활을 하는 여윈 사람보다 에너지를 더 많이 소비한다.
4)
 따라

서 하루에 1,800kcal 이하의 에너지를 섭취하는데도 여전히 

비만한 “small eater"의 개념은 잘못된 것이다.  

TEF는 자율신경계와 호르몬의 영향을 받는다. 교감신경계

(sympathetic nervous system, SNS)는 에너지소비량의 조절

에 관여한다. Propranolol과 같은 베타차단제를 투여하면 포

도당유발열생성이 감소되는 사실은 SNS의 활성 증가가 TEF

와 관련이 있음을 알 수 있다.5) 그러나 교감신경말단 또는 

부신수질에서 유리된 카테콜아민의 대사적 영향은 명확하지 

않다.
6)
 Atropine으로 콜린수용체(cholinergic receptor)를 차단

하면 TEF가 감소한다.7) 이러한 효과의 일부는 atropine이 위

배출을 지연시키고 장운동을 감소시키는 작용으로 설명할 수 

있다. 따라서 부교감신경계와 관련된 열생성의 기전은 장관

흡수 및 흡수된 영양소의 저장과 관련이 있는 것으로 생각된

다. TEF와 관련된 주요 호르몬은 인슐린이다. 인슐린저항성

이 있는 비만환자나 제2형 당뇨병 환자에서는 TEF가 감소되

어 있다. 인슐린저항성이나 인슐린분비장애가 있으면 포도당

유발열생성이 감소된다. 이의 기전의 일부는 근육내에서 포

도당이 글리코겐으로 저장되는 것이 감소되는 것으로 설명할 

수 있다.

TEF에 대한 유전적 요소에 대한 문헌은 부족하다. Bouchard 

등은 TEF에 대한 유전적 영향은 전체 TEF의 1/3 이하라고 하

였다.
8)

 

3. 신체활동으로 인한 에너지소비량(energy expenditure 

from physical activity)

신체활동으로 인한 에너지소비량는 일일총에너지소비량

(TEE) 중 매우 다양하여 예측이 어려운 구성요소인다. 다른 

구성요소와 달리 행동을 통해 능동적으로 변화시킬 수 있다. 

자발적 신체활동(spontaneous physical activity, SPA or 

non-excercise activity thermogenesis, NEAT)은 교감신경계를 

자극하여 에너지소비량을 증가시킨다. 일상 활동으로 인한 

에너지소비량는 총에너지소비의 약 30 %까지 가능하므로 이

는 에너지균형에 유의한 영향을 미칠 수 있다. 과체중과 비

만은 평균에너지소비보다 평균에너지섭취가 더 많을 때 발생

하므로 신체활동을 증가시키면 체중감량에 필요한 음성에너

지균형을 달성하는데 도움이 될 수 있다.

비만과 에너지소비량

비만은 양성에너지균형이 오래동아 지속된 결과로 발생한

다. 따라서 에너지소비량의 감소는 비만을 초래할 수 있다. 

과거에는 매우 낮은 RMR이 비만의 원인이 될 수 있다고 생

각하였다. 그러나 오늘날 매우 낮은 RMR은 단지 심한 갑상

선기능저하증에서 볼 수 있으며 비만의 주된 원인으로 보지 

않는다. 일부 논문에서 낮은 RMR이 비만과 관련이 있다는 

보고가 있다. Meta-analysis (12건의 연구)에서 이전에 비만한 

사람은 한번도 비만하지 않은 사람보다 평균 RMR이 3-5% 

낮은 것으로 나타났다.9) 즉, 이 연구에서는 한번도 비만한 적

이 없었던 대조군보다 비만한 적이 있는 군에서 RMR의 저

하가 더 흔하다는 것을 말한다. 

많은 학자들은 낮은 TEF가 비만의 발생에 영향을 미친다

고 믿고 있으며 일부 자료가 이 사실을 지지하지만 아직 논

란의 여지가 많다.10) 유일한 전향연구의 결과를 보면 낮은 

TEF는 체중증가와 관련이 없었다.11)  

Respiration chamber 및 자유로운 일상 조건에서 비만한자

의 TEE는 마른 사람의 TEE보다 더 크다.12) 13) 비만환자에서

는 체중부하활동(weight bearing activity)을 하는 동안 절대

적 에너지소비량은 체중과 비례한다. 신체활동으로 인한 에

너지소비량과 비만의 정도가 비례(양의 상관관계)하지 않는 

경우는 신체활동이 줄어 신체활동으로 인한 에너지소비량이 

감소되었기 때문이라고 설명할 수 있다. Rising 등은 비만은 

신체활동의 감소와 관련이 있다고 하였다.14) 
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체중이 유의하게 감량되면 에너지소비량이 감소하고 체중

이 증가하면 에너지소비량이 상승한다. 에너지소비량의 감소

는 TEE의 3가지 구성요소에 영향을 미치는 각각의 영향에 

기인 한다: (1)제지방량의 감소로 RMR가 감소하며;(2)음식섭

취의 제한으로 TEF가 감소하고; (3)신체크기가 감소하여 같은 

활동을 하더라도 신체활동으로 인한 절대량이 감소한다. 시

간이 진행되면서 체중감량(증가)율이 감소되는 주요 요소 중 

하나는 체중이 감량(증가)되면서 점진적으로 TEE와 RMR이 

감소(증가)되는 것이다. 그 외 다른 요소는 식이요법동안 식

사에 대한 순응도의 변화이다.  

Indirect calorimetry로 측정한 호흡지수(respiratory 

quotient, RQ)를 측정하면 TEE에 대한 당질, 지방, 단백질의 

기여도를 알 수 있다. 포도당이 유일한 대사기질인 경우에는  

RQ가 1.0이다. 지방이 유일한 대사기질인 경우에는 RQ가 

0.71이다. 높은 RQ(0.71보다 1.0에 가까운)는 지방에 비해 당

질의 산화가 더 많음을 시사한다. 전향연구에서 높은 RQ는 

체중증가의 소인이 됨이 확인되었다.15) 따라서 에너지소비량의 

장애와 지방산화의 장애는 모두 체중증가를 유발할 수 있다.

에너지소비량의 약리적 조절

TEE를 2-3% 증가시키더라도 체중감량에 따른 RMR의 감

소를 예방하고 체중감량 후 재증가의 위험을 감소시킨다. 에

너지대사를 조절체계의 여러 단계를 차단하면 약리적으로 에

너지대사량을 자극할 수 있다. 이러한 단계에는 중추성 

Leptin 수용체, 중추신경계의 조절체계, 교감신경계의 말초 

원심신경세포(peripheral efferent neuron), 아드레날린수용체

(adrenergic receptor), 갑상선호르몬 및 성장호르몬, 또는 

uncoupling protein과 같은 열생성에 관여하는 세포기전들이 

있다.

1. 갑상선호르몬

갑상선호르몬은 체중감량을 일으키지만 또한 대사항진으로 

빈맥과 부정맥을 일으키며 제지방량(lean body mass)을 감소

시킨다. 과체중이나 비만환자에서 T3를 사용한 많은 사례가 

있지만 효과와 안전성을 입증하는 자료는 없다. Lovejoy 등

은 저용량의 T3을 7명의 건강한 남자에게 2개월간 투여한 연

구를 하였다. 제지방량(1.5 +/- 0.3 kg)과 지방량(2.7 +/- 0.4 

kg)이 모두 감소하였다. 질소평형은 첫 3주째에는 음성이었지

만 그 이후에는 기준치로 회복되었다. 9주째 leucine 산화는 

유의하게 증가하였지만 단백질교체(protein turnover)는 유의

한 변화가 없었다. 건강한 남자에서는 질소평형이라는 측면

에서 경한 갑상선기능항진상태에 적응할 수 있지만 지방 및 

제지방량 및 에너지균형은 유의하게 지속적으로 변하였다.16) 

갑상선호르몬은 제지방량과 지방량을 동시에 감소시키므로 

비만치료제로 사용을 권장하지 않는다. 

2. Uncoupling proteins

설치류의 갈색지방조직에서는 UCP1의 작용을 통해 열을 

생성한다. 갈색지방은 설치류에서는 풍부하나 사람에서 기능

은 없으므로 β3-수용체는 비만약물의 표적으로 의문의 여지가 

있다. 사람에서는 골격근이 카테콜아민 유발 열생성의 주요 

부위이며  몸전체 반응의 50-60%를 담당한다. UCP1이 갈색

지방조직에만 존재하는 반면에 UCP2는 여러 조직에 존재하

며 UCP3은 주로 골격근에 존재한다. 현재까지 세포의 열생성 

기전은 모르지만 골격근에서 UCP2와 UCP3이 발견으로 이를 

설명하고 있다. 갑상선호르몬, β3-작용제(agonist) 및 

glucocorticoid는 UCP2와 UCP3의 유전자 발현을 자극한다.

3. 교감신경계 활성을 통한 열생성

Leptin: Leptin은 시상하부에 작용하여 식욕을 억제하고 교

감신경계를 자극하여 에너지대사를 증가시킨다. 대부분의 비

만 환자에서는 혈청 leptin이 증가되어 있고
17)

 leptin에 대한 

감수성이 감소(leptin resistance)되어 있으므로 leptin이 비만

치료제로서 사용될 가능성은 적다. 실제로 대부분의 연구결

과에서 leptin의 체중감량 효과는 부정적이었다. Leptin이 비

만치료제로서 사용되기 위해서는 먼저 leptin resistance의 원

인이 밝혀져야 한다. 최근 체중감량으로 갑상선호르몬과 24

시간 에너지대사율이 감소한 환자에게 저용량의 leptin을 하

루 2회 투여를 하면 감소된 갑상선호르몬과 24시간 에너지대

사율이 증가됨을 확인하였다.18) 이러한 결과는 leptin이 체중

감량 후 체중의 재증가를 줄일 수 있는 약물로서 사용이 가

능함을 시사한다. 

Ephedrine/Caffeine: Ephedrine은 맥박과 혈압을 상승시키

고 24시간 에너지 소비를 증가시키고 식욕을 억제한다. 그 

외 불면, 배뇨장애, 뇌혈류장애를 일으킬 수 있다. 에너지 소

비의 증가는 β1 과 β2 수용체를 직접 자극하여 열생성을 일으

키는 것과 관련이 있다. 

Astrup 등은 24주간 제한 식이와 함께 ephedrine 20 mg과 

caffeine 200 mg을 하루 3회 복용하는 병용요법을 실시한 결

과 위약군(13.2 kg)보다 병용군(16.6 kg)에서 체중이 더 감량

되었다(p=0.0015). Ephedrine과 caffeine의 병용요법에서 체중
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감량은 발열효과(25%)보다는 식욕억제 효과(75%)에 기인한다. 

투약 초기에 진전, 불면증, 현기증과 같은 일시적인 부작용이 

나타났으나 8주 이후에는 소실되었다. 이 병용요법은 비만 

치료제로 FDA의 공인을 받지 못하였다.
19)

 

체중 감량을 위해 가장 흔히 사용되는 기능성 식품은 마황

(ephedra)과 카페인(caffeine)을 함유한 식물(guarana 또는 

gotu kola)을 함유한 것이다. 마황과 과라나를 병용하는 생물

학적 원리는 ephedrine/caffeine요법에 근거한다. 이러한 병

용요법을 시행한 군이 대조군보다 체중이 더 감량된다고 하

나 장기간 효과와 안전성에 대한 자료는 부족하다.

Sibutramine: Sibutramine은 사람에서 경도의 열생성 효과

를 보인다. 이는 비만환자가 에너지제한을 체중을 감량하는 

동안 정상적으로 나타나는 24시간 에너지소비량의 감소를 예

방하기에 충분하다. Sibutramine의 열생성 효과는 8주간 치료

하여 감량된 지방의 ~23%에 해당된다.20)  

β2-작용제 : β2-수용체는 혈관확장 및 기관지확장 뿐아니라 

지방조직에서 지방분해와 골격근 대사(포도당흡수, 열생성 및 

근육동화작용)에 관여한다. Terbutaline과 salbutamole과 같은 

β2-작용제는 열생성, 인슐린 매개 포도당 처리(insulin- 

mediated glucose disposal), T3/T4 비(ratio) 증가시킨다.21) 

Acheson 등은 terbutaline(15mg/d)을 2주간 투약한 후 위약

군과 terbutaline 군을 비교한 결과, 지방산화(+1,243 +/- 148, 

및 +1,278 +/- 84 kcal/d)와 T3/T4 비(15.7 +/- 0.9, 및 17.2 

+/- 1.0)는 증가하고 질소배출(12.6 +/- 0.6, 및 11.9 +/- 0.6 

g/d)은 감소되었다. 평균 맥박(75 +/- 4, and 84 +/- 4 회/

분)은 증가하였다.22) 이러한 결과는 β2-수용체를 자극하면 지

방량은 감소되고 제지방량은 증가함을 알 수 있다. 심박수 

증가, 떨림 등으로 실제 비만치료에 적용하는 데는 제한이 

있다. 

β3-작용제 : 동물실험에서 β3-수용체는 백색지방조직과 갈

색지방조직에서 지방분해를 자극하고 갈색지방조직에서는 

UCP1을 활성화시키고 UCP1 유전자를 up-regulation시켜 에

너지소비량을 증가시킨다. 장기간 β3-수용체를 자극하면 백색

지방조직에서 UCP2와 UCP3의 발현을 증가시킨다. 사람에서 

β3-수용체 mRNA가 갈색 및 백색지방조직, 담낭, 대장, 위, 

소장, 전립선, 뇌, 및 우심실에 존재함이 확인되었다. 그러나 

β3-작용제(예, CGP 12177)는 일반적으로 β1+2-대항작용

(antagonism)이 있으므로 사람에서 사용은 유용하지 않다. 최

근 개발된 L-796568(Merck)은 사람의 β3-수용체에 대한 친화

력과 효용이 높다. 투약(1000mg) 4시간 후 에너지소비량은 

8%까지 증가하였다.23) 20명의 비만환자에게 L-796568 375mg

을 28일간 투여하였을 때 지방분해 효과와 열생성 효과는 없

었다. 장기간의 효과가 없는 이유는 사람에서 β3-수용체의 동

원 부족 및 장기 사용에 따른 β3-수용체의 down-regulation으

로 추정된다.24) 이러한 최근의 연구결과에 의하면 β3-수용체

에 작용하는 약물은 비만약물치료제로 사용되기 어려울 것 

같다.

4. 기타

성장호르몬

PPARγ coactivator

PGC-1

2,4-Dinitrophenol : uncoupling oxidative phosphorylation

을 시켜 ATP생성보다는 열생성을 일으키는 약물로서 340 

mg/kg/day의 용량에서 비만 환자의 체중을 의미있게 감소

시킨다. 그러나 독성이 강하여 더 이상 사람에 사용되지 않

는다.

High doses of aspirin(20 mg/dL) : uncoupling oxidative 

phosphorylation을 일으켜 산소소비가 증가되어 여위거나 비

만한 사람 모두에서 열 생성이 된다. 그러나 이 용량에서는 

이명, 출혈, 위장관 손상과 같은 심한 부작용이 나타난다. 

녹차(Polyphenol) : 1컵의 녹차에는 epigallocatechin gallate 

(EGCG), epicatechin(EC), 및 epicatechin gallate(ECG)를 포함

한 polyphenols이 약 100-200 mg 함유되어있다. 이 중에서 

EGCG가 가장 농도가 높으며 생물학적 활성을 가진 성분으

로 추정된다. Dulloo 등25)은 10명의 건강한 남자를 대상으로 

녹차추출물(50 mg caffeine and 90 mg epigallocatechin 

gallate)을 투여한 후 24시간 에너지소비(energy expenditure, 

EE)와 24시간 호흡지수(respiratory quotient, RQ)를 측정하였

다. 녹차추출물을 하루 3회 복용시킨 군은 위약군보다 24시

간 EE가 4% 증가하고(p<0.001), 소변의 질소 변화 없이 24시

간 RQ가 0.88에서 0.85로 유의하게 감소하였다(p<0.001). 

Caffeine 50 mg 만 투여한 군에는 EE와 RQ에 변화가 없었

다. 이러한 결과로 볼 때 녹차에는 caffeine의 효과로 설명할 

수 없는 열생성과 지방산화를 증가시키는 효과가 있는 것으

로 생각된다. 

상기의 결과를 고려할 때 녹차추출물은 열생성, 지방산화 

또는 양자 모두를 자극하여 체구성의 조절에 도움이 될 가능

성이 있다.

고추 (capsaicin) : Capsaicin은 지방산화와 열생성을 자극

하는 것으로 알려져 있다.26) 이러한 효과의 정확한 기전은 아

직 모르나 최근 uncoupling protein의 upregulation과27) 

neuropeptide Y (NPY)의 감소 및 cholecystokinin (CCK)의 

증가와 관련이 있는 것으로 알려져 있다.28) 

칠레고추(chili pepper)를 규칙적으로 먹는 경우에 체중감
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량이 있다는 보고가 있으나 체중감량에 대한 효과를 판정하

기에는 자료가 부족하다. 

결  론

현재 비만치료제로 유용한 약물은 에너지섭취억제 또는 지

방흡수억제를 통하여 주로 작용한다. 그러나 음식섭취를 줄

이는 일부 약물은 체지방 감소와 체중유지에 도움이 될 정도

의 열생성 효과를 가진다. 그러나 열생성 효과를 가지는 다

른 많은 약물들은 비만이 아닌 다른 적응증으로 사용된다. 

최근 비만치료를 위해 개발된 열생성 약물(thermogenic 

agents) 중 일부는 임상연구(1상) 중이다. 

음식섭취를 제한하지 않는다면 열생성 자극으로 인한 체중

감량 효과는 약물로 유발된 에너지소비량의 증가를 상쇄하지 

않는 범위 내에서는 음식의 섭취에 따라 결정된다. 따라서 

체중감량을 위해 에너지소비량을 증가시킬 때 가장 중요한 

것은 음식섭취의 조절이다. 체중감량을 위해서는 음성에너지

균형이 이루어져야 한다. 따라서 체중감량을 위해서는 단순

히 에너지소비량을 증가시키는 방법보다 음성에너지균형을 

달성하는데 도움을 줄 수 있는 방법을 선택하여야 한다.
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