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서      론

섭식장애의 치료를 단지 ‘저체중’과 ‘안 먹는’ 것의 완화에만 

초점을 두는 것은 이 병에 대한 피상적인 이해에서 비롯한다. 

이 병의 원인과 유지 요소를 심도 깊게 이해하게 되면 이 병의 

치료와 재발방지에 효과적인 맞춤 치료 방법을 개발하는 것

이 가능하다. 한편 지금까지 정신 질환의 치료에 있어 병리 행

동과 병리 사고를 이해하고 치료의 대상으로 삼는 데에는 큰 

관심이 있어왔지만, 정서(emotion)적인 측면에 대한 이해와 이

의 치료적 응용에 관해서는 상대적으로 간과되어 왔다. 본 종

설에서는 신경성 식욕부진증(anorexia nervosa), 신경성 폭식

증(bulimia nervosa) 및 대식증(binge eating disorder) 등의 

섭식장애를 대상으로 이 병의 신경생물학적 병인기전을 이해

하고, 섭식장애의 병리에 정서이론을 적용함으로써 새로운 

치료법에 대한 아이디어를 발전시키고자 한다. 

본      론

섭식장애의 임상적 특징

신경성 식욕부진증과 신경성 폭식증은 서로 관련된 질환으

로 여성에서 흔하고 청소년기에 주로 발병한다. 신경성 식욕부

진증과 신경성 폭식증은 여타 정신질환들과는 다른 독특한 

증상들이 특징인데, 예를 들어, 식사 제한 혹은 폭식 및 구토, 

신체상 왜곡, 저체중의 부정 및 치료에 대한 저항 등이다. 이들 

섭식장애는 만성적이 되는 경우가 흔하고, 재발하는 경과를 갖

는다.1)

신경성 식욕부진증은 신체상 왜곡과 극심한 체중감소를 초

래하는 행동이 특징이며, 체중증가를 병적으로 두려워한다. 
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신경성 식욕부진증에서의 체중증가에 대한 두려움은 저체

중이 심해질수록 커지며 병이 진행될수록 환자는 헤어나올 수 

없는 덫처럼 체중과 음식에 관련된 불안에 휩싸이게 된다. 

한편, 신경성 폭식증은 빈번한 폭식행동과 이에 뒤따르는 구

토유발 등 부적절한 행동 등이 특징이다. 신경성 폭식증은 흔

히 일정기간 다이어트 후에 발생하며, 폭식 후에는 자발적 구

토나 기타 방법으로써 섭취한 열량을 상쇄하고자 한다. 대식

증은 단시간 내 이루어지는 반복적인 폭식 삽화가 특징이며 

이 삽화는 일반적인 사람들이 비슷한 상황에서 섭취하는 것보

다 짧은 시간 내 진행되고 자기 조절감의 상실을 동반한다. 

DSM-5 섭식장애 진단기준 변화

DSM-52)는 신경성 식욕부진증과 신경성 폭식증의 진단기

준을 섭식행태와 신체상 왜곡에 초점을 맞추었다. DSM-5에

서 섭식장애는 일생에 걸친 섭식관련 상태의 장애를 포괄하

는 급식 및 섭식장애(feeding and eating disorders)로 통합되

었다. 여기에는 영유아기의 이식증, 반추장애, 회피/제한성 섭

취장애, 신경성 식욕부진증, 신경성 폭식증 등을 포함한다. 또

한 그간 달리 분류되지 않은 섭식장애(eating disorders not 

otherwise specified)로 분류되었던 대식증(binge eating dis-
order)이 독립된 진단으로 구분되었다. 

DSM-5에서 신경성 식욕부진증의 진단기준은 DSM-IV3)

에서 사용되었던 저체중을 유지하기 위해 음식섭취를 자발적

으로 ‘거부’ 한다는 용어를 더 이상 사용하지 않는다. 또한 남

성, 초경 전, 경구피임약을 복용하는 경우, 폐경 후 등에서는 

적용할 수 없었던 ‘3개월 이상의 생리주기가 없는 무월경’을 

진단기준에서 삭제했다. 이로써 신경성 식욕부진증의 진단

을 상당히 만족하지만 생리주기가 유지되는 경우의 환자들

이 포함되게 되었다. Table 1에 신경성 식욕부진증의 개정된 

진단기준을 비교 제시하였다(Table 1).

DSM-5에서 신경성 폭식증의 진단기준은 DSM-IV와 거의 

유사하다. 단지, DSM-5에서는 신경성 폭식증을 진단하기 위한 

폭식 및 보상행동의 빈도가 2회에서 1회로 변경되었으며, 제거

형과 비제거형을 구분하지 않았다. 

대식증은 DSM-5에서 정식 진단으로 섭식장애에 포함되었

으며, 빈번한 폭식 삽화와 폭식 후 자책, 당황, 자기혐오 등이 

특징이다. 이때 폭식삽화는 간혹 배고프지 않은 경우에도 빠

른 시간 내 음식을 섭취하는 것이 특징이다. 대식증은 주관적

Table 1. Comparison between DSM-IV and DSM-V diagnostic criteria for anorexia nervosa 

DSM-IV DSM-5
A.0�Refusal�to�maintain�body�weight�at�or�above�a�minimally�nor-

mal�weight�for�age�and�height�(e.g.,�weight� loss� leading�to�
maintenance�of�body�weight�less�than�85%�of�that�expected�;�or�
failure�to�make�expected�weight�gain�during�period�of�growth,�
leading�to�body�weight�less�than�85%�of�that�expected).

B.0�Intense�fear�of�gaining�weight�or�becoming�fat,�even�though�
underweight.

C.0�Disturbance�in�the�way�in�which�one’s�body�weight�or�shape�
is�experienced,�undue�influence�of�body�weight�or�shape�on�
self�evaluation,�or�denial�of�the�seriousness�of�the�current�low�
body�weight.

D.0�In�postmenarcheal�females,�amenorrhea,� i.e.,� the�absence�
of�at� least�three�consecutive�menstrual�cycles�(A�woman�is�
considered�to�have�amenorrhea�if�her�periods�occur�only�fol-
lowing�hormone,�e.g.,�estrogen�administration).

Specify�type�
R�estricting�type�:�during�the�current�episode�of�Anorexia�Ner-
vosa,�the�person�has�not�regularly�engaged�in�binge�eating�
or�purging�behavior�(i.e.,�self-induced�vomiting�or�the�misuse�
of�laxatives,�diuretics,�or�enemas).

B�inge�eating/purging�type�:�during�the�current�episode�of�An-
orexia�Nervosa,�the�person�has�regularly�engaged�in�binge�
eating�or�purging�behavior�(i.e.,�self-induced�vomiting�or�the�
misuse�of�laxatives,�diuretics,�or�enemas).

A.0�Restriction�of�energy�intake�relative�to�requirements� leading�
to�a�significantly�low�body�weight�in�the�context�of�age,�sex,�
developmental�trajectory,�and�physical�health.�Significantly�
low�weight�is�defined�as�a�weight�that�is�less�than�minimally�
normal,�or,�for�children�and�adolescents,�less�than�that�mini-
mally�expected.

B.0�Intense�fear�of�gaining�weight�or�becoming�fat,�or�persistent�
behavior�that�interferes�with�weight�gain,�even�though�at�a�sig-
nificantly�low�weight.

C.0�Disturbance�in�the�way�in�which�one’s�body�weight�or�shape�
is�experienced,�undue�influence�of�body�weight�or�shape�on�
self�evaluation,�or�denial�of�the�seriousness�of�the�current�low�
body�weight.

D.�Omitted

Specify�current�subtype�
R�estricting�type�:�during�the�last�3�months,�the�person�has�not�
regularly�engaged�in�binge�eating�or�purging�behavior�(i.e.,�
self-induced�vomiting�or�the�misuse�of�laxatives,�diuretics,�or�
enemas).

B�inge�eating/purging� type� :�during� the� last�3�months,� the�
person�has�engaged�in�recurrent�episodes�of�binge�eating�or�
purging�behavior�(i.e.,�self-induced�vomiting�or�the�misuse�of�
laxatives,�diuretics,�or�enemas).
Rating�(by�Body�Mass�Index) ;
Mild�:�≥17�kg/m2

Moderate�:�16-16.99�kg/m2

Severe�:�15-15.99�kg/m2

Extreme�:�＜15�kg/m2

DSM�:�Diagnostic�and�Statistical�Manual�of�Mental�Disorders
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으로 상당한 심리적 어려움을 초래하며, 3개월간 적어도 주 1

회 빈도로 발생한다. DSM-5에서 대식증이 독립된 진단이 된 

근거는 대식증과 일반적인 과식(overeating)이 다름에 대한 인

식을 주고자 함이다. 미국인의 경우를 예를 들면, 과식은 흔

히 나타나는 반면, 반복적인 폭식 삽화는 이보다 드물지만 훨

씬 심하고, 유의할 만한 신체적, 심리적 문제들을 야기한다.

섭식장애의 유전적 특성

신경성 폭식증의 진단시에 저체중은 배제 기준이지만, 25~ 

30%의 신경성 폭식증 환자들은 신경성 식욕부진증의 과거력

이 있다.4) 두 질환 간 이동이 흔함을 고려할 때 신경성 식욕부

진증과 신경성 폭식증은 위험요인이나 취약인자들을 상당히 

공유하는 것으로 보인다.5) 예를 들어, 신경성 식욕부진증과 신

경성 폭식증은 가족 내 대물림을 공유한다.6)7) 섭식장애는 가

족 내 상대적 위험도가 10 정도로 가족 내 응집되어 있다.7) 이

는 이 질환들이 생물학적이고 유전적인 성향임을 시사한다.

지금까지의 유전분석연구들에 근거할 때 신경성 식욕부진

증은 단지 문화적 환경이 초래한 획득된 질환이 아니라 타고

난 분자생물학적 결정인자의 영향을 상당히 받는 것으로 보

인다. 쌍생아 연구결과는 신경성 식욕부진증의 유전성을 확고

히 하였다.8-11) Bulik 등8)이 수행한 스위덴의 쌍생아 등록체계

를 이용한 대규모의 연구에서 신경성 식욕부진증의 유전성은 

이 병의 56%를 결정하는 것으로 나타났으며 또 다른 연구들

에서는 84%에 다다른다.9-11) 

1990년대의 후반이래 신경성 식욕부진증의 유전적 요인들

을 찾고자 하는 연관 연구(genetic association study)들이 수

행되었다. 신경성 식욕부진증 제한형에서 가족 내 1번 염색체

와의 연관 및 세로토닌 기능을 조절하는 유전자의 이상이 발

견되었다.12) 신경성 식욕부진증 가족 내에서 강박 성향은 이러

한 1번 염색체의 부위와 관련되어 있다.13) 그러나, 연관 유전 연

구들은 크기효과(effect size)가 적고, 적은 효과(small effect)

의 많은 유전자들이 관여할 수 있다. 더군다나, 대부분의 연구

에서 표본수가 크지 않으며, 다른 연구에서도 결과가 재현된 

경우가 드물다. 최근에는 전장유전체 연관 연구(genome-wide 

association study)를 통해 대량의 유전적 단위들에 대한 연

관을 찾아내고자 시도하고 있으며14) 이는 후속 유전연구들의 

근간이 될 수 있다. 

섭식장애의 분자생물학적 병인

섭식장애에 대한 분자생물학적 병인 이해는 섭식장애에 취

약한 개인을 파악하고 이해할 수 있게 하며, 단지 증상에만 국

한하지 않고 기저의 원인에 근거한 치료 방법을 개발할 수 있

는 가능성을 연다. 언제 무엇을 먹고, 언제 그만 먹을지를 결정

하는 데에는 다양한 요소들이 작용한다. 여기에는 체내 에너

지균형, 음식의 맛 좋음, 사회적 요소 등이 작용한다. 뇌 시상

하부에 자리한 항상성 체계가 어떤 기전에 의해 말초의 에너

지저장 및 장운동 신호에 반응하여 중추의 식욕 및 대사를 조

절하는지를 설명하는 실타래가 하나씩 풀리고 있다. 여기에 관

해서는 이미 발표된 체계적인 종설에 잘 설명되어 있다.15) 

인체 식욕 조절 체계 

비만의 분자 생물학적 위험 요인을 규명하고자 하는 연구 

결과를 통해 에너지 균형과 소모를 조절하는 기전에 관한 통

찰을 갖게 되었다. 섭취 조절에서 주 역할을 하는 것은 Leptin 

인데, 이 호르몬은 시상하부 궁형핵(arcuate nucleus) 내 지방

세포로부터 분비되어 포만감을 유발한다. Leptin 수용체가 활

성화되면 식욕억제 펩티드인 alpha-melanocyte stimulating 

hormone(alpha-MSH), cocaine and amphetamine regulated 

transcript(CART) 등의 분비 및 식욕유발물질인 agouti-re-
lated protein(AGRP) 분비를 억제한다. 한편 cholecystokinin 

(CCK)은 중추신경 내 수용체를 경유해 식욕을 억제하는 기능

을 하는 말초 신호로서 역할을 한다. 

섭식행동의 동기와 보상조절 체계 

섭식 행동은 에너지 요구뿐 아니라 보상체계에 의해서도 영

향을 받는다. 행동의 보상체계를 구성하는 원함(wanting)은 

행동 추구를 설명하며, 선호(liking)는 쾌락적(hedonic) 측면

을 구성한다. 원함과 선호는 모두 음식섭취와 관련된 보상체

계에 기여한다. 이 두 요소에는 단일의 신경전달물질이 작용

하는 것은 아니나, 각 요소에 대해 독립적인 신경화학적 경로

가 기저에서 영향을 미치는 것으로 생각된다. 원함, 열망, 음식

에 대한 극단적 갈망 등의 포상체계(incentive system)에는 도

파민 회로가 관여한다. 포상체계를 통제하는 주요한 요소는 

항상성이며, 환경과의 상호 작용의 경험에 의해 포상체계가 형

상화된다.16) 반면, 충동 만족을 위한 반사(consummatory) 행

동, 선호 행동, 쾌락(pleasure) 행동 등에는 아편제제(opiate)

와 대마초제제(cannabinoid)가 관여한다.17)18) 이러한 쾌락체

계는 단지 식욕 촉진뿐 아니라, 개체의 행동 선택을 관장하는 

광범위한 유기적 기관이다. 쾌락체계에서는 예상되는 보상과 

얻을 수 있는 즐거움 및 기대되는 시간의 틀에 근거하여 행동

이 결정된다.

섭식장애에서는 섭식과 관련된 동기 행동을 조절하는 체계

에 이상이 있다.15) 이러한 현상은 회복 후에도 지속되며, 제한

형 신경성 식욕부진증을 폭식구토형 신경성 식욕부진증이나 

신경성 폭식증과 구분하는 부분이다. 제한형 신경성 식욕부진

증의 경우 아편계 및 세로토닌계의 이상이 관여하는 것으로 보
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인다. 반면, 극단적인 식사형태를 반복하는 신경성 폭식증 및 

폭식구토형 신경성 식욕부진증의 경우 도파민, 내인성 아편 및 

대마초제제의 분비체계의 와해가 시사된다. 비만의 경우 음식

이 동기를 유발의 매개가 되며 보상으로서의 음식에 대한 민

감성이 증대되어 있다. 섭식장애 전반에서 세로토닌 체계의 이

상이 시사되며, 비만의 경우 도파민이 매개하는 보상체계의 영

향을 받는 것으로 보인다.

세로토닌

섭식행동에 관여하는 세로토닌 체계는 처벌체계[혹은, 위험

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

계는 보상 체계와 반대로 작동한다. 신경성 식욕부진증에서 

회복된 후에도 세로토닌 체계의 이상은 지속된다. Single Pho-
ton Emission Computed Tomography(SPECT)를 이용한 연

구에서 폭식형 신경성 식욕부진증의 급성기에 뇌 세로토닌2A 

결합이 감소되었음을 관찰하였다.19) 또한, 회복된 후에는 뇌

의 슬하 대상(subgenual cingulate) 부위의 세로토닌2A 결합 감

소20) 및 뇌의 보상관련 부위의 세로토닌1A 결합이 증가되었

다.21) 한편 신경성 식욕부진증에서 식이제한과 이로 인한 뇌 내

의 트립토판(tryptophan) 감소는, 뇌 세로토닌의 생성 감소와 

세로토닌 수송체 밀도 하향 조절 및 결과적으로 세로토닌 대

사 회전의 감소에 대한 반응으로서 시냅스후 수용체의 보상

적 과감작을 초래한다.4) 영양 실조된 신경성 식욕부진증 여성

환자에서 트립토판 가용성의 저하가 관찰된다.22) 신경성 식욕

부진증에서 이러한 아미노산 대사의 변화는 이들에서 식이 제

한 후 세로토닌 신경전달의 감소 및 불안이 완화되는 현상을 

설명할 수 있다.23) 

섭식장애에서의 정서이상 

섭식장애 환자에서, 특히 급성기에, 불안, 우울, 좌절 감내

력 저하 등의 정서적 어려움이 흔하다. 섭식장애 환자들은 회

피나 억압 같은 비효율적인 정서조절 방법을 이용한다.24) 신경

성 식욕부진증과 신경성 폭식증은 인지적 측면 보다는 정서적 

측면에서 서로 뚜렷한 차이가 있다.25)26) 신경성 식욕부진증 환

자들의 경우 얼굴이나 시선에 대해 덜 응시하는 등 정서적 회

피가 두드러진다.27) 신경성 식욕부진증 환자들은 복잡한 정서

상태를 인지하는 ‘눈빛 속 마음 읽기(reading the mind in the 

eyes)’ 과제 수행 능력이 결핍된 것으로 나타났다.28) Goteborg 

코호트에서 수행된 연구 결과에 따르면, 이러한 경향은 신경성 

식욕부진증 진단 후 18년이 지나 상당수는 회복된 상태에서

도 지속되고 있었다.29) 신경성 식욕부진증 환자들 중 일부 군

에 자폐 장애의 특징이 있음은 1992년 Gillberg30)가 장기간

의 코호트 연구결과에 근거해 주장한 바 있으며 Treasure31)의 

체계적인 연구 결과들에 의해 입증되고 있다. 신경성 식욕부

진증에서 자폐 장애에서의 사회성 및 의사소통 능력의 문제

가 관찰됨과 더불어 자폐 장애와 일부 내적 표현형(endophe-
notype)을 공유하는 것으로 보인다.31)

최근 어떻게 포유동물이 정서를 인식하는지에 대한 이해

가 높아지고 있다.32) 인간의 뇌가 본능적 수준에서 고차원적 

수준에 이르기까지 각기 다른 수준에서 정서적 반응을 생성

하는 기전에 관한 Panksepp33)의 개념에 따르면, 이 과정은 세 

단계의 정서처리과정으로 구분할 수 있으며, 이들 단계는 서로 

상호작용한다. 일차적 정서처리 과정은 발생학적으로 가장 오

래된 부분으로서, 감각, 항상성 및 정서적 입력을 담당한다. 

이차적 정서처리 과정은 정서 습관의 형성에 기여하는 학습과 

기억에 관한 부분이다. 삼차적 정서처리 과정은 인지적 조절

이다. 섭식장애는 이러한 단계 각각의 과정에서 기능 이상의 결

과일 수 있으며 Fig. 1에 이를 도식화하였다(Fig. 1).

먼저 일차 과정은 섭식장애에서의 징벌(punishment)에 대한 

민감성 증가와 관련되어 있는데, 신경성 식욕부진증은 보상

에 대한 반응이 약화되어 있는 반면, 신경성 폭식증은 증가되

어 있다.35) 섭식장애에서의 불안, 내향화 및 위협에 대한 민감

성은 발병 전부터 나타나며,36) 특히 사회 불안 양상이 두드러

진다.37) 이러한 특성은 가족 내에서 공유하며,6) 이는 이러한 특

성이 유전적 혹은 후성 유전학적으로 결정됨을 시사한다. 이차 

과정에서의 이상은 섭식장애에서 음식, 체중, 사회적 단서에 대

해 어떻게, 왜 부정적 감정 반응을 학습해 나가는지를 설명

할 수 있다.38) 한편, 섭식장애의 병리 행동들의 상당수는 삼차 

과정에서의 인지적 조절로 나타난다. 신경성 식욕부진증에서 

배측인지체계(dorsal cognitive system), 즉 후측 미상핵(dor-
sal caudate), 해마(hippocampus), 측두 배외측 전전두 및 전측 

대상회(parietal dorsolateral prefrontal and anterior cingu-
late) 등의 기능적 이상은 이환기 및 회복기 모두에서 나타난

Fig. 1. This figure is schematically shown Panksepp’s model of 
emotions with three interacting processes in brain-mind hierarchies 
(Adapted from Treasure, 2012).34)

Tertiary process
Executive�function,�emotional�
processing,�intention�to�act

Secondary process
Learning�memory

(contextual��factors),
conditioning�and
emotional�habits

Primary process
Raw�sensory,�homeostatic�and�

emotional�affects.
Seeking,�rage,�fear,�lust,�care,�panic/fear�

and�play.
Instinctive,�unconditional,�affective�

consciousness
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다.39)40) 이 과정에서의 이상은 도파민 및 세로토닌 기능의 변화

와 관련이 있다.41) 신경성 식욕부진증에서는 이 단계들 간의 하

향식 조절(top down control)이 증가하여 정서적 억제가 시사

되는 반면,42) 대식증에서는 하향식 조절이 감소되어 있다.43) 섭

식장애 환자에서 음식 및 체형 단서 자극시 변연계 및 대뇌피

질의 활성증가가 관찰된 반면, 보편적인 정서 자극시의 대뇌 

활성은 정상 대조군과 비교해 차이가 없었다.38) 섭식장애 환자

에서 정서적인 삶의 중심은 음식, 체중, 체형에 있다. 이러한 사

회적, 정서적 기능의 이상은 섭식장애가 발생하기 전에 나타나

서 병후에도 지속되는 것으로 보인다. 그러므로 섭식장애 환자

의 진료시 병전 애착관계, 경쟁/협동 등에 대한 태도, 마음 이

론(theory of mind), 자기 표상 등 정서적 측면에 대한 이해는 

섭식장애 질환 자체에 대한 이해의 열쇠가 될 수 있다.34)

섭식장애 환자의 정서조절 기능을 개선을 통해 섭식장애 병

리의 개선을 도모할 수 있을 것으로 시사된다.44) 특히, 접근-

회피 간 균형을 도모하기 위 한 보상-정서 모듈(reward-emo-
tion module), 뇌 정서회로의 정서처리과정에 접근하는 뇌심

부자극술(deep brain stimulation),45) 보상 및 정서의 화학적 

기전에 관여하는 도파민, 아편계, 옥시토신 수용체 등에 작용

하는 약물적 접근46) 및 보상 및 정서와 관련된 정보처리를 교

정하는 인지 교정(cognitive remediation)47)48) 등의 치료법들

이 섭식장애의 새로운 치료로서 기대되고 있다.

결      론

섭식장애의 병인 및 병리에 대한 이해는 이 병의 효과적인 

치료의 토대가 된다. 섭식장애의 특성들은 취약한 개인에게 

소아청소년기에 움트기 시작하며, 상당 부분은 회복 후에도 

지속되는 것으로 보인다. 이는 섭식장애의 분자생물학적 취

약성을 시사하는 바이다. 한편 섭식장애에서의 회피 및 애착

능력의 이상 등 정서적 어려움은 섭식장애 환자들의 자기 관찰

능력 및 자기파악의 왜곡을 초래하여 병을 지속시키는 요인

이 된다. 이러한 섭식장애의 분자생물학적 특성과, 정서적 문

제들은 체중감소 및 영양실조와 결합하여 이병의 경과를 재

발과 만성화에 빠지게 한다. 최근 섭식장애에 대한 정서적 통

찰은 어렵고 좌절을 주는 이 병의 치료에 대해 가능성을 비추

고 있다.
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