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식생활 습관이 비알코올 지방간에 미치는 영향
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The Role of Diet in Non-alcoholic Fatty Liver Disease
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Department of Internal Medicine, Hanyang University College of Medicine, Seoul, Korea

Prevalence of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is about 20-25% in Korean adults population. Obesity is strongly associated 
with NAFLD and the prevention of obesity is a major public issue. Unfortunately, pharmacological treatment of obesity and 
NAFLD remains uncertain. Only weight loss by dietary changes been shown to lead to histological improvement in fatty liver. 
So the nutrition therapy is a cornerstone of treatment for NAFLD. Epidemiologic studies show that saturated fat, trans-fatty 
acid, carbohydrate, and simple sugar have strong correlation with intrahepatic fat accumulation. But, true associations with 
specific nutrients still remain unclear. Recently, fructose consumption has been rising in many countries and several epidemiologic 
studies show that fructose consumption has strong correlation with metabolic diseases. The consumption of excessively added 
sugar in the pathogenesis of steatohepatitis has received attention. Most clinicians agree with lifestyle modification are effective 
in histologic improvement. Total energy intake restriction is the most important action to reduce intrahepatic fat accumulation. 
Macronutrient composition may also have correlation with the development of NAFLD. To reduce the incidence of NAFLD, 
public statements on optimal dietary education program have been issused. Various specific dietary programs are suggested. 
Among them low fat diet and low carbohydrate diet are suggested in patients with NAFLD. However, there is no ideal diet 
to obtain the histological improvement in NAFLD. Further randomised controlled studies about specific diet are needed to 
determine the long-term benefit and histological improvement by ideal diet. Tailoring diet therapy to a patient’s lifestyle is 
more important than universal specific dietary program. (Korean J Gastroenterol 2013;61:243-251)
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서    론

비알코올 지방간(non-alcoholic fatty liver disease)은 유

의한 알코올의 섭취 없이 간 내 지방이 침착되는 질환이다. 

비알코올 지방간질환의 발생은 비만, 특히 복부비만과 매우 

밀접한 관계를 가진다. 비만인구가 증가함에 따라 최근 우리

나라에서 비알코올 지방간 발생이 증가하고 있다. 식품의약품

안전처에서 서울, 경기지역 건강검진 수검자 16만 명을 대상

으로 비알코올 지방간 유병률을 조사한 결과, 한국 성인의 비

알코올 지방간 유병률이 2004년 11.5%에 비해 2010년 23.6%

로 두 배 정도 증가하였으며, 남자는 31.0%, 여자의 경우 

16.0%로 나타났다.1 또한 우리나라에서 간 공여를 위하여 공

여자를 대상으로 간조직 생검을 시행한 589명에서 비알코올 

지방간의 유병률이 51%라는 흥미로운 연구결과도 있다.2 이

러한 수치는 비만 인구가 한국에 비하여 절대적으로 많은 미

국의 유병률과 크게 다르지 않다. 미국의 경우 특정 일반 인구

집단을 대상으로 전산화단층촬영(computed tomography)을 

이용한 비알코올 지방간의 유병률은 약 17%였으며, 3차 미국 

국민건강영양조사에서 초음파를 이용한 비알코올 지방간 질

환의 유병률을 34%로 보고하였다.3 우리나라의 비알코올 지
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방간 질환에 연관된 자료는 대부분 건강검진 수검자를 대상으

로 얻어진 자료로 실제 인구 집단을 대상으로 한 비알코올 

지방간 질환의 유병률과는 차이가 있을 수 있다. 그러나 우리

나라와 서양의 비알코올 지방간의 유병률이 크게 다르지 않다

는 것이 일반적인 견해이다. 이렇게 한국인에서 서양인과 비

교하여 체질량지수가 낮음에도 비알코올 지방간 질환의 유병

률이 비슷하다는 점은 비알코올 지방간 질환의 발생에 유전적

인 유인과 식생활 습관이 중요한 역할을 한다고 하겠다. 비알

코올 질환에서 유전적인 요인과 관련하여 patatin-like phos-

pholipase domain-containing protein 3 (PNPLA3), pro-

tein phosphatase 1, regulatory subunit 3B (PPP1R3B), ly-

sophospholipase-like 1, neurocan 등의 유전적 다형성이 지

방간 및 지방간염 발생에 중요한 역할을 한다고 알려져 있

고,4,5 최근 PNPLA3의 유전적 다형성이 간 내 지방침작과 매

우 밀접한 관련이 있다고 알려졌다.4 그러나 아직 유전자 치료

가 개발되지 않은 시점에서 식생활 개선을 통한 체중 감량은 

비알코올 지방간 치료에 중요한 근간을 이룬다. 본 고에서는 

우리나라에서 식습관이 비알코올 지방간 발생에 미치는 영향

과 식생활 습관 교정을 통한 비알코올 지방간 질환의 치료적 

접근방법에 대하여 알아보고자 한다. 

본    론

1. 총 에너지 섭취량과 비알코올 지방간

비알코올 지방간은 에너지 섭취 후 사용하고 남은 잉여 에

너지가 지방으로 전환되어 간에 침착되는 질환으로 비알코올 

지방간의 발생에 가장 중요한 요소는 총 칼로리 섭취 절대량

이다. 건강한 젊은이를 대상으로 4주간 칼로리 섭취량을 두 

배 증가시켰을 때 혈청 ALT는 3배가 증가하였으며, 간 내 중

성 지방은 두 배 증가하였다.6 Brøns 등7은 26명의 건강한 사

람을 대상으로 칼로리 섭취량을 5일간 50% 정도 증가시켰을 

때 공복 시 간에서 글루코스(glucose) 합성은 26%, 인슐린 

저항성은 두 배가 증가했다고 보고하였다. Bortolotti 등8은 

4일간 에너지 섭취량을 증가시켰을 때 간 내 지방 증가를 확

인하였으며 이러한 효과는 지방의 총 에너지 섭취 비중이 높

은 경우 더욱 증가하였다. 상기의 연구결과들에서 흥미로운 

점은 건강한 사람에서도 4-5일간의 단기간의 에너지 섭취량

의 증가로도 지방간의 발생이 발생할 수 있다는 점이다. 또한 

고칼로리 식이로 인하여 지방간이 초래되는 경우 간 내 인슐

린 저항성이 발생하며, 이러한 간 내 인슐린 저항성은 근육에

서의 인슐린 저항성보다 앞서 발생하였다. 비만 및 지방간의 

병인이 필요 이상의 잉여 칼로리가 체내에 지방이라는 형태로 

축적되는 것이라는 사실을 생각한다면 총 칼로리가 높은 것은 

비만 및 지방간 발생에 매우 중요한 인자임에 틀림없는 사실

이다. 그러나 섭취하는 총 칼로리를 줄이는 것이 일상 생활에서 

실천이 쉽지 않다. 여자는 1,000-1,200 kcal, 남자는 1,200-1,600 

kcal를 유지하게 하여 체중감소를 유도하는 것을 권장한다. 

최근에는 총 칼로리를 절대적으로 줄이는 것과 함께 보다 효

과적인 영양소의 구성에 대하여 연구가 진행되고 있다. 지방, 

탄수화물, 단백질의 영양소의 비율을 적절하게 유지하고 보다 

효과적으로 칼로리를 줄이면서 체중을 감소하고자 하는 연구

가 진행되고 있는 것이다. 

앞서 언급한 바와 같이 총 에너지 섭취량을 줄이는 것이 

가장 중요한데, 아래는 총 에너지 섭취량과 함께 지방간 발생

에 중요한 역할을 하는 미량영양소(micronutrient) 및 대량영

양소(macronutrient composition)의 구성이 비알코올 지방

간 발생에 미치는 영향에 대하여 이야기하고자 한다. 

2. 비알코올 지방간 발생에 있어 대량영양소의 역할

1) 지방 및 지방의 종류에 따른 영향

오래 전부터 고지방 식이가 간 내 지방의 침착을 유도한다

는 것은 널리 알려져 있는 사실이며, 비알코올 지방간 연구를 

위한 동물 모델에서도 4-12주간의 고지방 식이를 투여하면 

지방간이 발생된다. 비만여성을 대상으로 같은 칼로리로 지방 

에너지 비율을 16%와 56%로 달리하여 저지방 식이와 고지방 

식이의 효과를 비교한 연구에서 2주 후 magnetic resonance 

spectroscopy (MRS)를 이용하여 간 내 지방을 측정하였을 

때 저지방 식이를 투여한 경우 간 내 지방이 20% 감소하였으

며 고지방 식이를 시행한 경우에는 35%의 간 내 지방량이 

증가하였다. 이는 섭취된 칼로리가 같은 경우라도 지방의 에

너지 비율이 높은 경우 지방간이 보다 잘 발생된다는 것을 

보여주는 결과이다.9 최근에는 섭취한 지방의 절대량 뿐 아니

라 지방의 종류가 심혈관계질환 및 대사증후군 발생에 중요한 

역할을 한다고 알려지면서 섭취한 지방의 종류가 지방간 발생

에 미치는 영향에 대하여 관심이 높아지고 있다. 정상체중을 

가진 비알코올 지방간염 환자를 정상 대조군과 성별, 연령 및 

체중을 매칭하여 7일간의 식사일기를 분석한 연구에서, 지방

간염 환자에서 포화지방산과 콜레스테롤의 섭취량이 많았고 

불포화지방산의 섭취량이 적었다.10 역학연구에서 지방산의 

분획 중 포화지방산은 심혈관계 질환의 위험인자로 나타났으

며, 심혈관계 질환의 합병증 예방을 위하여 전체 영양 섭취량

에서 7% 미만으로 섭취할 것을 권고한다.11 비알코올 지방간

염 환자를 대상으로 진행한 연구에서도 포화지방산의 섭취는 

인슐린 저항성을 높이고, 혈청 내 산화스트레스를 높였다.12 

다른 대규모의 두 개의 단면연구에서 비알코올 지방간 환자는 

육류에 포함되어 있는 n-6 지방산의 비율이 높았으며, 생선에 

풍부한 n-3 지방산의 비율은 낮았다.13,14 대부분의 임상연구

와 동물 실험에서 포화지방산의 섭취는 소포체(endoplasmic 
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reticulum) 스트레스를 증가시키고 증가된 세포 내 산화자극

으로 인하여 간세포의 사멸이 발생한다고 생각된다. 이러한 

연구결과는 지방산의 종류가 지방간 발생 및 간 내 염증에 

중요한 역할을 함을 시사하며, 같은 양의 칼로리를 섭취하여

도 지방의 양과 종류에 따라 간 내 지방의 양과 염증의 정도가 

달라질 수 있다.15 

유리지방산 및 중성지방 이외에도 콜레스테롤(cholesterol)

도 지방간 발생에 중요한 역할을 한다. 콜레스테롤은 간세포

에서 liver X receptor (LXR)-α 수용체에 작용하여 fatty acid 

synthase (FAS), stearoyl-CoA desaturase-1 (SCD-1), 및 

sterol regulatory element-binding protein 1c (SREBP1c) 

발현을 증가시켜 결국 간세포에서 중성지방의 신생합성(de 

novo synthesis)을 증가시키는 효과가 있다. 실제 동물 실험

에서도 콜레스테롤이 풍부한 음식을 투여하게 되면 간 내 지

방의 합성, 섬유화, 인슐린 저항성 및 간 내 염증세포의 침윤

이 증가하였다.16

마지막으로 최근 트랜스 지방의 섭취는 심혈관 질환 및 인

슐린 저항성의 발생과 매우 밀접한 관계가 있다고 알려져 있

다. 트랜스 지방은 자연에서 얻어진 식품에서는 드물고, 주로 

음식을 가공하면서 발생되는 지방의 형태이다. 동물을 이용한 

연구에서 트랜스 지방의 섭취는 콜레스테롤, 중성지방의 농도

를 증가시키고 혈청 내 염증 마커인 C-reactive protein를 증

가시켰다.17 트랜스 지방의 경우에는 저지방 식이에서 트랜스 

지방을 섭취를 늘릴 경우 고지방 식이와 비슷하게 간 내 지방

량이 증가하였다.18 그러나 아직까지 지방간에서 직접적인 트

랜스 지방의 영향에 대한 인체연구는 없다.

2) 탄수화물 및 탄수화물의 종류에 따른 영향

최근 탄수화물의 과다 섭취가 비만 및 인슐린 저항성 발생

에 중요한 원인으로 주목을 받고 있다.19-24 탄수화물이 많은 

음식을 섭취하게 되면 혈당 조절을 위하여 체내에서 인슐린의 

분비를 자극하게 된다. 증가된 인슐린은 말초지방 조직의 지

방을 분해하여 유리지방산의 발생을 증가시키고 결국 간 내로 

유리지방산의 유입이 증가하게 된다. 또한 인슐린은 간 내 지

방의 신생합성을 증가시켜 지방간 발생에 영향을 준다. 대사

증후군과 지방간을 가지고 있는 환자를 대상으로 간조직 생검

을 시행한 연구에서 탄수화물 에너지 섭취비율이 높을수록 간 

내 염증의 정도가 심하였다.25 또한 고도비만으로 bariatric 수

술을 받는 74명의 환자의 식생활 자료를 분석한 연구에서 총 

에너지 섭취량 중 탄수화물 비율이 54% 이상인 경우 탄수화

물 에너지 비중이 35% 미만인 경우보다 지방간염(non-alco-

holic steatohepatitis, NASH)의 발생 위험도가 6.5배 증가

한다는 흥미로운 연구도 있다. 반면에 지방의 섭취비중이 높

은 경우 오히려 간 내 염증의 정도는 낮았다.26 우리나라 국민

건강영양조사 결과를 분석한 연구에서 한국인에서 지방의 섭

취비율보다 탄수화물의 에너지 섭취 비율이 ALT 및 AST 수

치 상승에 미치는 영향이 더욱 컸다. 탄수화물의 에너지 섭취 

비중이 50-60%를 넘는 경우 혈청 ALT 및 AST 수치가 의미

있게 증가하였으며 대사증후군의 발생빈도도 증가하였다.27 

이러한 결과는 쌀을 주식으로 하는 동양권에서 간염증 수치 

상승 또는 지방간 발생에 영향을 미치는 대량영양소의 조성

(macronutrient compostition)이 서양과 다를 수 있음을 시

사한다. 

최근 탄수화물 과다 섭취가 당뇨, 비만, 및 지방간 발생에 

미치는 영향이 알려지면서 탄수화물 섭취비율을 조절하여 비

만 및 지방간 질환의 치료에 적용하고자 하는 연구가 많이 

시도되었다. 연구들에서 비만 및 대사증후군의 조절 방법으로 

저탄수화물 식이가 저지방 식이보다 더 효과적이라는 연구결

과들이 보고되었다. Hession 등19은 저탄수화물 식이와 저지

방 식이가 비만 조절에 미치는 영향에 대하여 체계적 고찰

(systematic review)을 시행하였다. 연구 결과에서 저자는 저

탄수화물 식이가 저지방 식이보다 비만 및 대사증후군 조절에 

더 좋은 효과를 보였다고 결론을 내렸다. 그러나 대부분의 연

구에서 저탄수화물 식이는 탄수화물의 에너지 섭취비중이 

<40% 미만으로, 쌀을 주식으로 하는 동양권에서 이와 같은 

방법을 그대로 적용할 수 있는지에 대한 문제가 남아 있

다.28-31 한국 국민건강영양조사 결과에 따르면 한국인 평균 탄

수화물 섭취량은 303 g (남자 336 g, 여자 280 g)이며, 전체 

인구의 83%가 전체 섭취 칼로리에서 탄수화물 비중이 60%를 

넘는다. 우리나라의 경우 탄수화물의 에너지 섭취 비율은 

65.6%이고, 지질의 에너지 섭취 비율이 15% 미만이며, 이웃 

일본의 경우도 평균 탄수화물의 총 에너지 섭취비율이 61.6%

에 달한다. 우리나라의 경우 국민의 90% 이상은 탄수화물 비

율이 40% 이상인 고탄수화물 식이를 하고 있으며 탄수화물 

섭취 비중이 40% 미만인 경우는 1%에 불과하다. 그러므로 

탄수화물의 에너지 섭취 비중이 절대적으로 높은 동양에서 탄

수화물의 비중이 지방간에 미치는 영향, 그리고 적절한 대량

영양소에서 탄수화물의 섭취비중에 대한 면밀한 연구가 필요

하다.

3) 단백질

Zelber-Sagi 등32이 연령, 체중 및 총 에너지 섭취량을 보정

하였을 때 육류에 포함되어 있는 고단백 식이를 증가시키는 

경우 비알코올 지방간의 발생 위험이 증가한다는 단면연구가 

있으나, 지방간에 대한 단백질의 효과에 대해서는 거의 밝혀

진 것이 없다. 일부 동물연구와 한 개의 임상연구에서 식물성 

단백질인 콩단백(soy protein)의 섭취량을 증가시키는 경우 

간 내 지방 감소와 인슐린 저항성 감소에 도움이 된다는 연구

가 있으나,33,34 어떤 종류의 단백질을 사용하였는지에 따라 다

른 결과들을 보여 주었다. 단백질이 지방간 및 간 내 인슐린 
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Fig. 1. Effects of fructose on pathogenesis of non-alcoholic fatty liver
disease. PPAR-α, peroxisome proliferator-activated receptors-alpha;
NASH, non-alcoholic steatohepatitis.

저항성에 미치는 장기적 영향에 대해서는 알려진 것이 없고 

추가적인 연구가 필요하다. 우리나라의 현실에서도 최근 육류 

섭취가 증가하면서 단백질 결핍에 의한 문제보다는 단백질 과

잉 섭취에 따른 신기능 이상 등과 같은 부작용에 대한 전체적

인 고려가 필요하겠다.35

3. 영양소 및 식품 섭취가 비알코올 지방간 질환 발생 및 억제

에 미치는 기전

1) 과당(fructose)의 섭취는 지방간 발생률을 높인다

탄수화물 중에서 최근에 주목을 받는 것은 과당이다. 과당

은 인스턴트 식품, 특히 콜라, 사이다, 주스 물엿 등에 다량으

로 포함되어 단맛을 내는 데 사용되고 있다. 과당은 간에서 

대사되고, 포도당이나 자당보다 인슐린 분비를 덜 촉진시키며 

더 지질로 변화기 쉽다. 최근 식품 산업이 발달함에 따라 단순

당, 특히 과당의 섭취가 폭발적으로 증가하였다. 연구 결과에 

따르면 기원전에는 과당의 섭취량은 연간 2 kg으로 추정된다. 

그러나 산업화 시기를 거치면서 미국의 경우 과당의 섭취량은 

1950년대 45 kg으로 급격하게 증가하였으며, 1997년에는 연

간 과당 섭취량이 69 kg으로 30배 이상 증가하였다.36 우리나

라의 경우 아직 과당의 섭취량을 평가할 수 있는 식품별 과당

함유 자료가 없어 정확한 평가는 어려우나, 2012년도에 식품

의약품안전처는 최근 3년간 국민건강영양조사와 외식영양성

분 데이터베이스 등을 활용하여 우리 국민의 당 섭취량을 분

석한 결과를 발표하였다. 2010년 우리 국민의 하루 평균 당 

섭취량은 61.4 g으로 2008년 49.9 g에 비해 23%나 증가한 

것으로 나타났다. 우리 국민 당 섭취량에 가장 크게 기여한 

가공식품은 커피류(8.9 g, 33%)인 것으로 나타났으며, 그 다

음으로 음료류(5.8 g, 21%), 과자 및 빵류(4.2 g, 16%), 탄산음

료(3.7 g, 14%), 가공우유 등 유제품(2.1 g, 8%) 등의 순이었

다. 단순당 또는 과당이 지방간 발생에 미치는 원인에 대하여

서는 몇 가지 기전이 제시되고 있다. 예전에는 과당은 혈액의 

혈당을 높이지 않고 인슐린 작용에 독립적으로 세포에서 사용

되어 임상에서 한때 주목을 받았다. 그러나 인슐린과 같이 지

질과 당대사 조절에 관여하는 중요한 조절장치의 회피는 과당

의 섭취가 과다하였을 때 과당의 이용을 억제하는 제어기전이 

없어 결국 간세포 내에 과다한 지방의 합성을 촉진하는 결과

를 초래한다. 또한 과당은 ghrelin의 분비를 억제하여 식욕중

추를 조절함으로써 포만감을 느끼지 못하게 한다.37 Nagai 등
38의 연구에서 과당의 투여는 peroxisome proliferator acti-

vated receptor gamma coactivator-1 (PGC-1)을 증가시켜 

인슐린 저항성을 증가시킨다고 제시하였다. 지속적인 과당의 

투여는 세포 내 ATP 농도를 급속하게 감소시켜 세포사멸을 

유도한다.36 또한 과당의 투여는 간세포 내 구리의 양을 감소

시켜 간 내 지방의 축적과 인슐린 저항성을 유도한다고 알려

져 있다. 실제 지방간 환자에서 간 내 구리의 양은 감소되어 

있으며 동물모델에서 구리 섭취를 제한하는 경우 지방간과 인

슐린 저항성이 발생되었다.39 Bergheim 등40은 동물 실험에서 

장기간 과당의 투여는 장내 미생물의 분포의 변화를 유도하여 

소장 내 세균의 과증식, 장투과도를 증가시키고 간문맥으로 

내독소의 유입을 증가시켜 간 내 염증을 유발할 수 있다고 

하였다. 그들의 연구에서 과당을 투여한 동물에게 항생제를 

사용하여 장내 세균 과증식을 감소시키는 경우 간 내 지방의 

침착을 감소시킬 수 있었다.40

2) 채소류 섭취는 비알코올 지방간 질환의 발생률을 낮춘다

일반적으로 채소류의 섭취는 대사질환 및 심혈관계 질환을 

억제하는 효과가 있다고 알려져 있다. Musso 등10은 지방간

염 환자들의 식이섬유소, 다가 불포화지방산(polyunsatur-

ated fatty acid, PUFA), 비타민 C와 E 섭취량이 낮음을 보

고하였다. 우리나라 비알코올 지방간 환자와 대조군 348명의 

5일치 식사 일기를 분석한 연구에서, 여성에서 채소류 및 그 

제품의 섭취량이 증가할수록 유의적으로 비알코올 지방간 발

생 위험이 낮아지는 것으로 나타났다.1 남성에서도 통계적으

로 유의하지는 않았지만 같은 경향성을 보였다. 채소류가 지

방간 발생을 억제하는 기전은 채소류에 많이 포함되어 있는 

식이섬유 및 비타민 C, 비타민 E, phytochemical과 같은 여

러 항산화 물질들이 비알코올 지방간 예방 효과에 기여하기 

때문으로 생각된다. 비타민 중 비타민 E가 비알코올 지방간 

질환에서 주목을 받고 있다. 최근 247명의 지방간염 환자를 

대상으로 시행한 대규모 무작위 대조군 연구에서 고용량의 비

타민 E (800 IU/일)는 간 조직소견 개선 효과를 보였다.41 이

는 또한 173명의 지방간염을 동반한 소아 청소년을 대상으로 

고용량 비타민 E의 투여가 간 내 지방간염의 호전에 효과가 

있었다는 결과와 일맥상통한다.42 그러나 장기간의 항산화제 

사용이 안전한가에 대해서는 아직 논란의 여지가 있다.43-45

채소의 섭취가 지방간 발생을 억제한다는 다른 기전으로, 
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채소에 많이 포함되어 있는 식이섬유가 중요한 역할을 한다는 

것을 들 수 있다. 식이섬유는 위배출 시간을 지연시켜 포만감

을 유지시켜 체중 감량에 효과가 있다. 또한 식이섬유는 소화

를 지연시켜 인슐린의 급격한 분비를 억제하는 효과를 가지

며, 장 내 유용균의 먹이로 이용되어 균총 개선에 기여하는 

효과가 있다고 알려져 있다. 수용성 식이섬유는 섭취한 지방, 

콜레스테롤 등을 흡착하여 체외로 일부 배출시키는 효과가 있

으며 결과적으로 혈당, 혈중 인슐린, 혈중 유리지방산의 농도

를 감소시켜 지방간 질환 및 대사증후군 발생을 예방한다.46 

12세에서 19세의 청소년 2천명을 대상으로 식이섬유의 섭취

량이 대사증후군에 미치는 영향을 분석한 연구에서 수용성 식

이섬유 섭취는 저지방 식이보다 청소년에서 대사증후군 유병

률 감소에 더 중요한 역할을 하였다.

3) 불포화지방산의 섭취는 비알코올 지방간 질환의 발생률을 

낮춘다

올리브 오일에 풍부한 단일 불포화 지방산(monounsatur-

ated fatty acids)과 생선기름(fish oil)에 많이 포함되어 있는 

n-3 다가 불포화 지방산(polyunsaturated fatty acids)은 지방

간 및 심혈관 질환의 발생률을 낮춘다. 불포화 지방산은 per-

oxisome proliferator-activated receptor alpha (PPAR-α) 발

현의 증가와 유리지방산 생성을 감소시켜 항산화작용과 함께 

간 내 지방 침착을 감소시킨다. 동물연구에서 n-3 불포화 지

방산인 오메가-3를 투여하였을 때 혈중 내 지질 및 인슐린 농

도를 감소시켰다.47 9개의 임상 연구를 이용하여 체계적 고찰

을 시행한 연구에서 오메가-3의 사용은 간 내 지방간 감소효

과를 보였다. 그러나 분석에 포함된 9개의 연구들의 이질성

(heterogeneity)이 높고, 연구에서 사용된 오메가-3의 용량이 

달라 해석에 주의가 필요하다. 또한 무작위 대조군 연구만을 

분석하였을 때는 오메가-3의 ALT, AST의 감소효과는 보이지 

않았다. 결론적으로 아직 임상연구에서 오메가-3가 비알코올 

지방간 질환에 효과가 있는지에 대하여서는 논란의 여지가 있

으므로 추가적인 연구가 필요하겠다.48

4) 적절한 커피 섭취는 간 내 섬유화를 억제한다

동물 실험에서 사람 기준 하루에 커피 4-5잔을 투여하는 

경우 간 내 지방량이 의미있게 감소함이 관찰되었다.49 306명

의 비알코올 지방간 환자를 대상으로 커피섭취량을 조사한 결

과 커피의 섭취량과 간 내 섬유화의 정도는 역의 상관관계를 

보였다.50 또한 미국 국민건강영양조사 결과를 이용한 연구에

서 카페인의 섭취량은 지방간 발생을 낮추는 것으로 나타났

다.51 우리나라 국민건강영양조사를 분석한 연구에서도 커피

를 많이 마시는 사람에서 혈청 AST는 낮았다(p=0.017).52 하

루에 커피를 한 잔 이상 섭취하는 경우 고혈압의 유병률, 공복

혈당 이상 및 고지혈증의 빈도가 낮았으며, 대사증후군의 발

생빈도가 의미있게 낮았다. 커피는 간 내 PPAR-α 발현을 증

가시켜 지방의 산화를 증가시키고 transformation growth 

factor-β (TGF-β) 발현을 감소시켜 섬유화를 억제하는 효과가 

있다.53 그러나 카페인을 제거한 decaffeine 커피에서도 지방

간 억제효과가 있어 이러한 커피의 지방간 억제 효과가 카페

인에 의한 것인지 커피 내의 다른 항산화 효과를 가지는 poly-

phenol 등에 의한 것인지는 명확하지 않다.54

4. 비알코올 지방간에서 식이요법

비알코올 지방간질환에 있어 식이조절은 매우 중요하며, 

그 중에서도 총 에너지 섭취량의 감소가 가장 중요하다. 총 

에너지 섭취량과 함께 대량영양소(탄수화물, 지방, 단백질)의 

구성비율과 지방 및 탄수화물의 종류 역시 비알코올 지방간 

발생에 역할을 한다는 것이 알려지면서 비알코올 지방간 질환

에서 다양한 방식의 식단이 제시되고 있다.

미국의 경우 건강한 성인을 위한 식사 지침(Dietary Gui-

delines for Americans)이 5년마다 새로이 권고되고 있으며, 

심혈관 환자를 위한 American Heart Association 및 Natio-

nal Cholesterol Education Program이 제시되고 있다. 우리

나라의 경우 당뇨병, 고지혈증 및 심혈관 환자에 대한 식이 

영양교육 지침은 개발되었으나 아직 지방간 질환에 특이적인 

식사요법의 권고지침은 없는 상태이다. 

1) Atkins diet

일명 ‘황제다이어트’로 알려진 Atkins diet의 핵심은 고단

백 고지방 식이를 유지하면서 탄수화물을 20-50 g까지 극단

적으로 제한하는 것이다. 환자는 지방섭취를 제한하지 않아 

비교적 잘 적응을 하게 된다. 그러나 연구에서 초기 3-6개월 

간 체중 감소가 유도되었으나 1년 이후에는 대조군과 차이를 

보이지 않아 장기 효과에 대하여 논란의 여지가 있다.31 

Atkins diet의 가장 큰 문제는 일부 사람에서 심혈관 질환과 

신장질환의 악화가 관찰되었으며 지방간이 악화되는 경향이 

있었다. 그러므로 심혈관 질환의 고위험군인 지방간 환자에서 

Atkins diet는 추천되지 않는 방법이며 특히 2010년도 국민

건강영양조사에서 평균 탄수화물 섭취량이 321 g으로 탄수화

물 에너지 섭취 비율이 65.6%인 우리나라의 실정에서는 추천

되지 않는다. 

2) 지중해식 식이(Mediterranean diet)

이는 주로 과일, 견과류, 올리브오일, 와인, 물고기 등의 식

단을 많이 섭취하는 지중해 지역의 사람들이 심혈관계 질환의 

유병률이 낮다는 데에서 제안되었다. 대사증후군 환자에서 지

중해식 식이와 저지방 식이요법을 비교한 무작위 대조군 연구

에서 지중해식 식이가 저지방 식이보다 더 좋은 효과를 보였

다.55 이 식단의 특징은 탄수화물, 지방의 조성을 변화시키기

보다는 올리브 기름, 견과류 등과 같은 특정 음식에 초점이 

맞추어져 있어 일반인들이 순응도가 높다는 것이다. 최근 조
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직생검으로 진단된 지방간 환자 12명을 대상으로 지중해식 

식이와 저지방 및 저탄수화물 식이의 효과를 비교한 연구에서 

지중해식 식이를 시행한 경우 총 섭취에너지량의 변화 및 체

중의 변화 없이 간 내 지방의 감소와 인슐린 저항성 감소를 

유도하였다.56 그러므로 포화지방산이 많은 음식을 올리브오

일, 오메가-3와 같은 불포화지방산이 풍부한 음식으로 대체하

는 것은 효과적인 방법으로 생각된다. 하지만 보다 많은 사람

을 대상으로 추가적인 대조군 연구가 필요하겠다.  

3) Ornish diet

Ornish diet는 원래 심혈관계 질환 예방을 위하여 고안되

었다.57 이 방법의 특징은 식사요법과 함께 생활습관 교정 프

로그램이 함께 포함되어 있다는 것이다. 과일, 야채, 곡물의 

섭취를 제한하지 않으며 저지방 식사와 식이섬유가 풍부한 식

사를 권고하고 있다. 그러나 생선을 포함한 거의 모든 고기 

섭취를 제한하고 있어, 고지혈증 및 대사증후군에 유익한 오

메가-3와 같은 생선에 포함되어 있는 불포화지방산의 섭취를 

제한하게 되고, 상대적으로 설탕과 단당류의 섭취를 증가시켜 

당대사 이상을 유발할 수 있다. 앞서 언급한 바와 같이 설탕, 

과당 등을 많이 섭취하게 되는 경우 인슐린 저항성 및 간질환

에 좋지 않은 효과를 나타낼 수 있다. 아직 지방간 환자에 대

한 임상자료는 없지만 심혈관계 질환을 동반한 지방간 환자에

서 일부 효과를 기대할 수도 있다.  

4) 저지방 식이와 저탄수화물 식이

총 에너지 섭취량의 감소와 함께 대량 영양소의 구성비율

을 조절하여 보다 효과적으로 대사증후군 및 지방간질환을 조

절하고자 하는 연구들이 진행되고 있다. 비알코올 지방간 질

환에서 어떠한 대량 영양소를 조절하는 것이 보다 효과적인가

에 대하여는 아직 논란의 여지가 있다. 최근 Haufe 등58의  

저탄수화물 식이요법과 저지방 식이요법을 비교한 무작위 대

조군 연구에서는 양 군 모두에서 간 내 지방량이 감소되었다. 

우리나라에서 진행된 연구에서 탄수화물 및 단순당의 섭취량

이 증가할수록 간염증 수치 및 지방간 유병률이 증가하였다.1 

비알코올 지방간질환 환자 220명을 대상으로 한 무작위 대조

군 연구에서 저탄수화물 식이 교육이 저지방 식이 교육보다 

간 내 지방감소 및 간염증 수치 감소에 효과적이었다. 탄수화

물의 에너지 섭취 비율은 한국인 65.6%로 미국인 51.7%에 

비해 높았고, 지질의 에너지 섭취비율은 미국인이 32.9%로 

한국인 14.7%에 비해 높았다.59 지방의 에너지 섭취 비율이 

15% 미만인 우리나라의 경우는 저지방 식이 교육보다는 저탄

수화물 교육이 보다 효과적인 것으로 생각된다. 

그러나 저탄수화물 식이요법에 대하여 몇 가지 쟁점이 존

재한다. 첫째, 일반적으로 서양권에서 진행된 저탄수화물 식

이요법은 탄수화물 에너지 비율이 40% 미만이었으며 중등도 

저탄수화물 식이(mild low carbohydrate diet)는 40-60%로 

알려져 있으나, 저탄수화물의 비중이 적게는 5%에서 많게는 

60%까지 저탄수화물 식사의 정의가 연구자마다 다르다. 어떤 

연구에서는 같은 비율의 탄수화물 에너지 섭취 비중이 저탄수

화물 식이로 포함되는 경우가 있는가 하면 다른 연구에서는 

저지방 식이로 분류되었다.21,60 둘째, 총 에너지에서 탄수화물

이 차지하는 비중이 나라와 인종에 따라 큰 차이를 보여 탄수

화물 에너지 비중이 65-70%에 달하는 우리나라에서 대량영

양소의 조성이 간염증 수치 및 대사증후군에 미치는 영향이 

서양과 같은지에 대한 연구는 없다. 세 번째는 비만환자에서 

저탄수화물 식이요법의 효과를 평가한 연구에서, 인슐린 저항

성을 가지고 있는 사람과 정상적인 인슐린 감수성을 가지고 

있는 비만환자에서의 저탄수화물 요법의 효과가 다르게 나타

났다. 세 개의 선행연구에서 저탄수화물 식이요법은 인슐린 

저항성을 가지고 있는 비만환자에서 체중감소에는 효과적이

었으나 정상적인 인슐린 감수성을 보이는 비만환자에서 체중

감량 효과는 저지방 식이효과에 비하여 큰 차이를 보이지 않

았다.61-63

결    론

비알코올 지방간 질환에서 가장 중요한 식이요법의 근간은 

에너지 섭취량을 줄이는 것이다. 에너지 섭취량의 증가는 지

방간 발생에 절대적인 영향을 미친다. 선행 연구들을 종합하

여 보았을 때 식이요법으로 인한 체중 감소는 지방간 질환에

서 조직학적, 혈액학적 개선을 유도하였다. MRS를 이용하여 

간 내 지방량을 측정한 연구에서 5%의 체중 감량만으로도 간 

내 지방량은 의미있게 감소하였다.64-66 그러나 조직학적 염증

의 개선을 유도하려면 최소 7-10% 이상의 체중 감량이 필요

했다.67,68 비알코올 지방간질환에서 식이요법과 관련된 임상

연구는 많으나 잘 계획된 무작위 대조군 연구는 부족하다. 현

재까지 약 12개의 환자-대조군 연구가 수행되었으나 두 개의 

연구를 제외하고는 40명 미만의 소규모 연구였으며 연구 전 

후에 조직생검으로 조직학적 변화를 관찰한 연구는 한 개에 

불과하다.69 결론으로 현재까지 다양한 종류의 식이요법(Atkins 

diet, Mediterranean diet, Ornish diet, 저탄수화물 식이 등

등)을 이용하여 임상연구가 진행되었으나 모든 지방간 환자에

게 효과적인 특정한 식단은 없다. 이보다는 환자의 식이 특성

을 고려하여 환자가 장기적으로 적응을 할 수 있는 식이요법

을 정하는 것이 보다 중요하겠다. 
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