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류마티스 질환에서의 식품과 민간요법

김   근   태

고신대학교 의과대학 내과학교실 류마티스내과

Diet and Folk Medicines for Rheumatic Diseases

Geun-Tae Kim
Division of Rheumatology, Department of Internal Medicine, Kosin University College of Medicine, Busan, Korea

Notwithstanding recent advances in the field of treatment of rheumatic diseases, patients still have a significant interest in com-
plementary and alternative medicine for various reasons. The purpose of this review is to investigate the effect of certain dietary 
components or folk medicines on the pathogenesis or outcome of rheumatic diseases. The data used in the study were mainly 
selected from the references searched by MEDLINE. Among the variety of dietary components and folk medicines investigated, 
omega-3 fatty acid, alcohol, and vitamin D showed negative correlation with the risk of rheumatoid arthritis. Specifically, ome-
ga-3 fatty acids appeared to be somewhat helpful for treatment of rheumatoid arthritis. Although some of the items showed a 
positive effect through this study, it failed to establish definitive evidence for the overall effect of diet and folk medicines in rheu-
matic diseases. In the future, further understanding of mechanisms and clinical utility should be acquired through numerous 
systematic and scientific research studies. (J Rheum Dis 2015;22:10-18)
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서 론

진료 중에 환자들로부터 가장 많이 받은 질문 중의 하나

가 바로 자신의 질환에 도움이 되는 식품이나 민간요법은 

어떤 것들이 있는가에 대해서이다.

류마티스관절염의 발병에는 많은 유전적 및 환경적 인자

들이 중요한 역할을 담당하는 것으로 알려져 있다. 환경적 

인자들 중에서는 흡연이 가장 널리 인정되고 있으며[1], 

식품도 잠재적 위험인자로 주목받고 있지만, 한편으로는 

특정 식품이 류마티스 질환의 증상 완화나 치유에 도움을 

준다는 보고들도 있다[2].

현재 이러한 식품이나 민간요법의 역할에 대해서는 과학

적 근거가 많이 부족하기 때문에 대부분의 의사들은 상대

적으로 관심을 적게 가지는 반면, 환자들은 혹시나 하는 

마음에 자신들의 질환에 도움이 될만한 것들을 찾게 되고, 

검증되지 않은 많은 정보들에 노출이 되며, 그로 인해 불

필요한 비용 문제, 때로는 환자를 위험에 빠뜨릴 수 있는 

안정성 문제 등이 야기되기도 한다. 

그러므로 류마티스 질환들에서의 식품이나 민간요법에 

대한 의학적 근거를 정립하고, 이를 토대로 의사의 적절한 

조언이 이루어질 때에 여러 문제점들로부터 환자를 보호

하고 도움을 줄 수 있을 것으로 기대된다. 이에 류마티스

관절염과 골관절염과 같은 대표적인 류마티스 질환에서 

현재 관절에 좋다고 일반인들에게 널리 알려진 식품들과 

민간요법들의 효능에 대해 문헌고찰을 통한 근거를 바탕

으로 요약하였다.

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.4078/jrd.2015.22.1.10&domain=pdf&date_stamp=2015-02-28
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Figure 1. Anti-inflammatory ef-
fect of omega-3 fatty acid. APC: 
antigen-presenting cell, DHA: 
docosahexaenoic acid, EPA: ei-
cosapentaenoic acid, MHC: ma-
jor histocompatibility complex. 

본 론

오메가-3 지방산(omega-3 or n-3 fatty acid)
다가불포화지방산들 중 가장 대표적인 것이 오메가-6와 

오메가-3 지방산이다. 가장 단순한 형태의 오메가-3 지방

산인 α-linolenic acid는 오메가-6 지방산인 linoleic acid

로부터 delta-15 desaturase에 의해 합성된다. 식물들과는 

달리 척추동물에서는 이 효소가 없기 때문에 α-linolenic 

acid를 합성할 수 없으며, 반드시 식이로 섭취하는 것이 

필요하다. Linoleic acid는 홍화씨, 야자, 콩, 평지씨, 해바

라기씨 등에서 추출한 식물성 기름에 상대적으로 많이 함

유되어 있고, 대사되면 아라키돈산으로 전환된다. 반면에 

α-linolenic acid는 치아씨, 키위씨, 들깨, 아마씨, 올리브, 

포도씨 등에서 추출한 식물성 기름에 더 많이 함유되어 있으

며, 대사되어 eicosapentaenoic acid (EPA), docosahexaenoic 

acid (DHA)로 전환된다. EPA와 DHA는 전염증성 작용이 적

은 아이코사노이드인 프로스타글란딘(prostaglandin, PG) 

E3, 트롬복산(thromboxane, TX) A3, 류코트리엔(leukotriene) 

B5 등을 합성하고, 종양괴사인자(tumor necrosis factor, 

TNF)-α, 인터루킨(interleukin, IL)-1β 등의 시토카인 합

성 억제 및 E-resolvin 생성 등의 다양한 경로를 통해 항염

증작용에 관여하는 것으로 밝혀졌다(Figure 1). 사람에서

는 α-linolenic acid에서 EPA, DHA로의 전환이 제한적이

기 때문에 EPA, DHA를 많이 함유한 음식 등을 통해 직접 

섭취해주는 것이 도움이 되는데, EPA와 DHA가 가장 많

이 함유된 식품은 연어, 고등어, 참치와 같은 기름진 생선

들이다.

류마티스관절염 동물모델에서는 오메가-3 지방산이 관

절염의 발생을 억제하고 염증을 감소시키는 것이 관찰되

었다[3,4]. 일부 임상 연구들은 류마티스관절염 발병에 오

메가-3 지방산이 연관없음을 보고하고 있으나[5,6], 다른 

많은 연구들에서는 역상관관계가 관찰되었다[7,8]. 최근 

스웨덴의 중년 여성을 대상으로 한 대규모 전향적 연구인 

Swedish Mammography Cohort에서도 오메가-3 지방산 

섭취와 류마티스관절염의 발병 간의 연관성을 조사하였

다. 평균 7.5년의 관찰기간 동안 32,232명의 여성 중 205

명의 류마티스관절염 환자가 발생되었으며, 10년 이상 오

메가-3 지방산을 0.21 g/d 이상 식품으로 섭취한 군에서 

그 이하로 섭취한 군보다 류마티스관절염의 발병이 35% 

정도 감소됨이 관찰되었다(relative risk [RR] 0.65, 95% 

confidence interval [CI] 0.48∼0.90) [9].

한편, 류마티스관절염의 치료 측면에서 오메가-3 지방산

의 역할에 대해서도 비교적 많은 연구들이 진행되었다. 메

타분석들을 살펴보면, 한 연구에서는 환자의 통증평가, 조

조강직, 압통관절 수, 비스테로이드소염제(Nonsteroidal 

anti-inflammatory drugs, NSAIDs) 소비량에 있어서 fish 

oil군에서 유의하게 낮음을 보고하였고[10], 국내 연구에

서는 fish oil군에서 NSAIDs 소비량이 의미있게 감소됨을 

보고하였다[11]. 최근 류마티스관절염 환자를 대상으로 

한 이중맹검 무작위 연구에서 fish oil (고용량, 5.5 g/d)군

이 control (저용량, 0.4 g/d)군보다 유의하게 질병완화제

의 3제 병합요법 실패율이 낮았고(hazard ratio [HR] 

0.24, 95% CI 0.10∼0.54, p=0.0006), American College 

of Rheumatology 관해 도달률의 개선이 관찰되었다(HR 

2.09, 95% CI 1.02∼4.30; p=0.04) [12]. 이상의 연구결과

들에서 오메가-3 지방산은 류마티스관절염의 예방과 치료

에 어느 정도 도움이 될 수 있을 것으로 추정된다. 

골관절염에서는 오메가-3 지방산이 우연골에서 IL-1α에 

의한 matrix metalloproteinase (MMP)-3, MMP-13 및 a 

disintegrin and metalloproteinase with thrombospondin 

motifs (ADAMTs)와 같은 기질분해효소의 발현을 억제하

는 것이 확인되었으며[13], 골관절염 환자를 대상으로 한 
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Figure 2. Anti-inflammatory ef-
fect of vitamin D. DC: dendritic 
cell, diff.: differentiation, Ig: im-
munoglobulin, IL: interleukin, 
MHC: major histocompatibility 
complex, TNF-α: tumor necrosis
factor-α.

multicentre osteoarthritis study에서 오메가­6 및 오메가­3 

지방산의 혈중 농도와 무릎 자기 공명 영상상에서 활막염

과의 연관성을 조사하였는데, 오메가-3 지방산은 슬개-대

퇴 연골 손상과 역상관관계를, 오메가-6 지방산은 활막염

과 양의 상관관계를 보였다[14]. 하지만 골관절염에서의 

전반적인 근거는 매우 빈약한 상태이다.

비타민 D
비타민 D는 지용성 세코스테로이드계 호르몬으로 비타민 

D1∼D5로 분류할 수 있으며, 비타민 D2 (ergocalciferol)와 

비타민 D3 (cholecalciferol)가 주된 형태이다. 체내에서 활성

형인 calcitriol (1,25-dihydroxycholecalciferol, 1,25(OH)2D)

으로 전환되어 뼈와 칼슘 대사에 주로 관여하며, 이외에도 

면역 시스템, 암, 심혈관계에 다양한 영향을 미치는 것이 

밝혀졌다. 1형 당뇨병, 다발성경화증 및 염증성장질환과 

같은 만성 질환에서 비타민 D의 면역조절 효과는 비교적 

잘 알려져 있으며, 비타민 D 결핍 시 류마티스관절염, 전

신경화증, 전신홍반루푸스과 같은 자가면역질환의 발생과

도 연관 있다는 보고가 있다[15,16]. 비타민 D의 면역조절 

기능은 수지상세포, 대식세포, T 세포, B 세포와 같은 면역

세포에 대한 작용과, 전염증성 시토카인 합성 억제 등의 

경로를 통해 항염증 작용을 나타내게 된다(Figure 2). 자

외선에 충분히 노출되지 못하는 경우에는 보충제나 식품

을 통한 비타민 D 섭취를 보완하는 것이 필요하며, 식품 

중에서는 기름진 생선이 가장 좋은 공급원으로 연어 80 

g에는 하루 권장섭취량의 75% 정도가 함유되어 있다.

임상 연구에서 비타민 D 섭취가 전신홍반루푸스나 류마티

스관절염의 발생과는 연관이 없다는 보고들이 있다[17,18]. 

하지만 29,368명의 여성을 대상으로 한 전향적 코호트 연

구(Iowa Women’s Health Study)에서 처음으로 비타민 D

와 류마티스관절염 발병 사이에 역상관관계가 확인되었는

데(RR 0.67, 95% CI 0.44∼1.00, for a daily intake of vita-

min D of ≥467.7 IU/d vs. ＜221.4 IU/d), 이러한 역상관

관계는 식이 섭취보다는 비타민 D 보충제에서 좀 더 뚜렷

하게 관찰되었다[19]. 메타분석에서는 비타민 D 총섭취량

(RR 0.758, 95% CI 0.577∼0.937 for the highest group 

vs. the lowest group; p=0.047)과 보충제(RR 0.764, 95% 

CI 0.628∼0.930; p=0.007) 모두 류마티스관절염의 발병

을 의미있게 감소시킴을 보고하였다[20]. 

류마티스관절염의 치료에서 비타민 D의 역할은 다소 회

의적이다. 동물모델에서는 관절염 진행을 억제하는 것이 

관찰되었으나[21], 환자를 대상으로 한 임상 연구들에서는 

엇갈린 결과들을 보이고 있다. 초기 연구들에서는 류마티

스관절염 환자들에서 비타민 D 보충이 질병 활성도 개선

에 도움이 되는 것으로 알려졌지만[22,23], 117명의 환자

를 대상으로 진행된 이중맹검 무작위 대조연구에서는 비

타민 D (50,000 IU/wk) 투여군과 위약군 사이에 유의한 

차이가 없었으며[24], 최근 발표된 단면연구에서도 비타민 

D 섭취가 혈중 비타민 D 농도를 상승시키지만 류마티스관

절염의 질병 활성도와는 상관관계가 관찰되지 않았다[25]. 

골관절염에서도 혈중 비타민 D 와의 연관성에 대해 연구

들이 진행되었으나 마찬가지로 일관된 결과를 보여주지는 

못하였다[26,27].

항산화제

염증이 있는 류마티스관절염 환자의 관절액에서 프리라

디칼의 산화가 증가되는 것이 관찰되었는데, 이는 염증이 

활성산소에 의해 매개될 수 있음을 시사한다[28]. 활성산

소들은 염증 환경 내에서 자가 단백의 항원성을 변화시키

고 면역 반응을 초래하여 자가항체 생성 등에 관여하고, 
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Figure 3. Anti-inflammatory ef-
fect of probiotics. DC: dendritic 
cell, NF-κB: nuclear factor-κB, 
Treg: regulatory T cells.

nuclear factor-κB (NF-κB)와 같은 전사인자에 작용하여 

전염증성 아이코사노이드와 시토카인들의 생산을 증가시

켜 염증반응을 촉진시키는 등 많은 염증성 자가면역 질환

에서 중요한 역할을 수행한다[29]. 증가된 자가면역 반응

은 다시 유해산소의 생산을 촉진하여 악순환 고리를 형성

하게 되는데, 항산화제가 활성 산소 제거기로 작용하여 산

화적 손상을 억제함으로써 이와 같은 악순환의 고리를 끊

는 데 도움이 될 것으로 추정된다.

하지만 류마티스관절염 발병에서 비타민 E, 비타민 C, 

β-카로텐 및 셀레늄과 같은 항산화제의 역할에 대한 연구

들에서는 일관된 결과를 볼 수 없다. 산화적 스트레스와 

활성산소가 류마티스관절염의 발병과 연관 있으며[30], 

항산화제의 섭취가 류마티스관절염 발병과 역상관관계를 

보인다는 연구 결과가 있는 반면[31], 이와는 반대되는 연

구들도 많이 있다. 비타민 E 600 IU를 격일로 사용한 이중

맹검 무작위 대조연구에서는 류마티스관절염의 발병과는 

의미 있는 연관성이 관찰되지 않았으며(RR 0.89, 95% CI 

0.61∼1.31) [32], Nurses’ Health Study (NHS)와 NHS 

II 코호트 연구에서도 마찬가지로 유의한 연관성이 보고되

지 않았다[33]. 

또한 항산화제가 류마티스관절염 치료에 도움이 되는가

에 대해서도 부정적인 견해가 우세하다. 류마티스관절염

에서 비타민 E 600 mg 2회/일 복용군과 위약군을 12주간 

비교한 이중맹검 무작위 대조연구에서 염증 지수는 양 군 

간에 차이가 없었으며[34], 셀레늄의 효과를 평가한 다른 무

작위 대조연구에서도 selenium-enriched yeast (200 μg/d)

군에서 유의한 임상적 이득이 관찰되지 않았다. 이 연구에

서는 특이하게도 양 군 모두 압통 관절, 조조강직 및 삶의 

질이 유의하게 개선되었으나 양 군 간의 통계적인 유의성이 

관찰되지 않아 위약 효과에 의한 개선으로 추정되었다[35]. 

또 다른 무작위 대조연구에서도 류마티스관절염 환자를 

세 군으로 나눈 후 각각 quercetin+vitamin C (166 mg+133 

mg/capsule), alpha-lipoic acid (300 mg/capsule) 그리고 

위약을 투여하였으나 염증에 대한 생화학적 표지자나 질

병활성도에 유의한 차이가 관찰되지 않았다[36]. 

한편 항산화제가 슬관절 골관절염의 진행을 억제시킨다

는 보고가 있지만[37], 매우 제한적인 연구 수로 인해 결

론 도출하기가 어려운 상태다. 

프로바이오틱스

장내 미생물(microbiome)들이 숙주의 생체대사 조절, 소

화 능력, 면역 시스템 등에 중요한 역할을 하는 것으로 밝

혀져 있으며 이러한 미생물의 미세환경이 치료에도 응용

될 수 있다. 프로바이오틱스란 숙주의 건강에 도움을 주는 

미생물로 정의되며 여러 균주들 중 lactobacilli와 bifido-

bacteria가 가장 많이 연구되고 있다. 보통은 요구르트와 

같은 유제품에 많이 함유되어 있으며, lyophilized 형태의 

보충제도 사용되고 있다. 프로바이오틱스는 장점막 상피

세포에 주로 작용하는데 병적인 미생물을 억제하여 장내 

정상균무리를 유익한 방향으로 조절하고, 장점막 장벽 기

능 강화를 통해 면역계가 미생물에 노출되는 것을 감소시

키며 그 외에도 염증 부위에 regulatory T cell의 축적, 수

지상 세포의 활성화 억제, NF-κB 억제 등을 통하여 항염

증 작용을 나타낸다(Figure 3). 

동물모델에서는 프로바이오틱스가 관절염의 진행을 억

제함이 관찰되었지만[38], 환자를 대상으로 한 대부분의 

무작위 대조연구들에서는 류마티스관절염이나 척추관절

염의 질병활성도나 경과에 영향을 미치지 않는 것으로 밝

혀졌다[39-41]. 최근에 발표된 일부 무작위 대조연구들에

서는 다른 결과를 보고하고 있다. 45명의 류마티스관절염 

환자를 대상으로 한 연구에서 Bacillus coagulans GBI-30, 

6086 LAB 프로바이오틱스를 사용한 군이 위약군보다 통
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증이 의미 있게 개선되었고(p=0.046) [42], 아시아인들을 

대상으로 한 연구에서도 위약군보다 Lactobacillus casei 보

충제 투여군에서 유의하게 the European League Against 

Rheumatism 반응률과 DAS28의 개선이 관찰되었다[43]. 

하지만 프로바이오틱스의 긍정적인 역할을 기대하기에는 

근거가 많이 부족하기 때문에 이를 뒷받침해줄 더 많은 연

구가 필요할 것으로 생각된다.

기타 식품 및 민간요법

1) 육류

육류, 특히 빨간 고기에 함유된 다량의 아미노산들과 류

마티스관절염 발병 사이에는 상반된 연구 결과들이 관찰

된다. 초기 연구들에서는 육류 섭취가 류마티스관절염의 

유병률과 연관된 것으로 보고되었으나[44], 이후에 발표

된 전향적 코호트 연구들에서는 연관성이 관찰되지 않았

다[6,45,46]. 육류뿐만 아니라 철분이나 유제품 섭취도 마

찬가지로 연관성이 없는 것으로 보고되고 있다[45].

2) 음료(beverages, 커피와 차) 

매일 다량의 커피를 마실 경우 류마티스관절염의 발병이 

증가된다는 연구결과가 한동안 언론에 자주 등장한 적이 

있다. 핀란드에서 진행된 전향적 코호트 연구에서 처음으

로 류마티스관절염과 커피와의 연관성에 대해 조사하였는

데, 하루 4잔 이상 마실 경우 그 이하로 마실 때보다 류마티

스관절염 발병이 증가되었고(RR 2.20, 95% CI 1.13∼4.27 

for ≥4 cups/d vs. ≤3 cups/d) [47], Iowa Women’s 

Health Study에서는 4잔 이상의 카페인 제거 커피를 마실 

경우 커피를 마시지 않는 군에 비해 류마티스관절염의 발

병이 증가되어, 카페인 자체는 중요한 역할을 하지 않는 

것으로 추정되었다(RR 2.58, 95% CI 1.63∼4.06) [48]. 하

지만 다른 전향적 코호트 연구들에서는 의미있는 연관성

이 보고되지 않았다[49,50]. 연구 방법에 따른 메타분석에

서 하루 4잔 이상의 커피섭취가 환자-대조군 연구들에서는 

류마티스관절염의 발생을 증가시켰지만(RR 1.201, 95% 

CI 1.058∼1.361; p=0.005), 코호트 연구들에서는 유의한 

소견을 보여주지 못했다(RR 4.148, 95% CI 0.792∼21.73; 

p=0.092). 자가항체 유무에 따른 메타분석에서는 커피 섭취

가 혈청양성 류마티스관절염의 발생을 의미있게 증가시키지

만(RR 1.329, 95% CI 1.162∼1.522; p=3.5×10-5), 혈청 음

성의 경우 연관성이 없었다(RR 1.093, 95% CI 0.884∼

1.350; p=0.411) [51].

커피와는 달리 차에는 항산화 및 항염증 작용을 가지는 

폴리페놀(catechin)이란 성분이 관절염 동물모델에서 발

병과 진행을 억제하는 것으로 밝혀졌으나 임상연구에서는 

일관된 결과를 보여주지 못하고 있다[48,50,52]. 

3) 술(drinks)

동물모델에서 알코올이 콜라겐 유발 관절염의 발생을 억

제하는 것이 관찰되었지만[53], 염증에 미치는 영향은 그 

용량에 따라 다를 수 있다. 과도한 알코올 섭취 시 TNF-α, 

IL-1, IL-6와 같은 전염증성 시토카인이 증가되지만[54], 

장기간 경도에서 중등도의 알코올 섭취는 오히려 TNF-α, 

IL-1, IL-6, C-반응단백, NF-κB 활성화를 억제시키고 항

염증성 시토카인인 IL-10 등의 생성을 촉진시켜 항염증 작

용을 나타낸다고 알려져 있다[55,56].

873명의 류마티스관절염 환자와 1,004명의 건강인을 대

상으로 한 연구에서 처음으로 음주와 류마티스관절염 발

병 및 중증도 사이에 용량 의존적인 역상관관계가 확인되

었으며[57], 이후 전임상 단계의 여성 류마티스관절염 환

자에서의 IL-6 수치와 음주 사이에 U-형태의 상관관계가 

보고되었다[58]. 다른 연구에서는 류마티스관절염 환자에

서 알코올 섭취가 J-형태의 용량-반응 효과를 보였는데, 간

헐적 음주(p=0.01)와 매일 음주(p=0.0001)하는 경우 모

두 비음주자보다 의미있게 방사선학적인 진행을 억제하였

으나 과도한 음주자의 경우 오히려 악화되는 것이 관찰되

었다[59]. 최근에 나온 메타분석들에서도 중등도 이하

(＜15 g/d)의 음주와 류마티스관절염 발병 사이에 역상관

관계가 있음을 보고하였다[60,61]. 

중등도 음주를 명확히 정의하기는 어렵지만, 일반적으로 

1회 음주 시 3∼4 standard drink 이하 또는 여성의 경우 

주당 9 standard drink 이하, 남성에서는 12∼14 standard 

drink 이하로 마시는 양으로 정의되고 있으며, 1 standard 

drink는 12 g의 알코올 절대량을 의미하는데, 각각 맥주 

1병(355 ml), 와인 1잔(150 ml), 양주 1잔(45 ml)에 해당

된다. 비록 적절한 음주가 류마티스관절염의 발병에 있어

서 예방 효과를 보인다고 할지라도 다른 여러 가지 문제점

들도 유발할 수 있기 때문에 이러한 목적으로는 적극 추천

되지는 않는다.

4) 녹색홍합(New Zealand green-lipped mussel, Perna canal-

iculus)

뉴질랜드 원주민인 마오리족에 대한 역학조사 중, 내륙

에 사는 경우보다 해변에 사는 인구에서 관절염의 빈도가 

낮은 것이 밝혀졌는데, 이는 녹색홍합의 정기적인 섭취와 

관련 있을 것으로 추정되었다. 실험실 연구와 관절염 동물

모델에서 TNF-α, IL-1, IL-2, IL-6이나 IL-12의 합성을 억

제하는 것이 관찰되었으며[62,63], 이후 류마티스관절염

과 골관절염에서 임상연구들이 진행되었지만[64], 대부분 

의미 있는 결과를 보여주지 못하였다.

5) 달맞이꽃 종자유(seed oil of evening primrose, Oenothera 

biennis)

γ-Linolenic acid는 달맞이꽃, 서양까치밥나무, 보리지 

종자유 등에 많이 함유되어 있다. 이 γ-Linolenic acid는 

오메가-6 지방산임에도 불구하고, 항염증 작용을 가지는 

PGE1 and TXA1의 전구체로 사용되며, 단핵구에서 IL-1β 
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생산을 차단하여 항염증 특성을 나타낸다[65]. 

1990년대 류마티스관절염 환자를 대상으로 한 3개의 이

중맹검 무작위 대조연구들에서 γ-Linolenic acid를 사용

한 군이 위약군보다 의미 있는 압통 및 부종 점수의 개선

을 보여주었다[66-68]. 최근 진행된 무작위 대조연구에서

는 γ-Linolenic acid가 풍부한 보리지 종자유와 EPA 및 

DHA가 많이 함유된 어유를 사용한 군에서 모두 질병활성

도가 의미있게 개선됨이 관찰되었다[69]. γ-Linolenic acid

는 오메가-3 지방산에서처럼 류마티스관절염에서 그 효능

이 기대되지만, 현재 이와 관련된 연구가 많지 않아, 전반

적인 근거는 부족한 것으로 보인다. 

6) 프로폴리스(propolis)

프로폴리스는 꿀벌이 나무의 싹이나 수액으로부터 수집

하여 벌집을 지을 때 사용하는 수지질의 혼합물로 유해한 

미생물들로부터 꿀벌들을 보호하는 역할을 한다. 고대 이

집트에서는 미라를 만들 때 방부목적으로 사용되었으며 

예로부터 강장제, 살균, 항염, 면역조절 등의 효과가 있는 

것으로 알려져 서양의 민간요법으로 많이 사용되고 있다. 

류마티스 영역에서는 동물 모델에서 프로폴리스가 Th1 

cell과 Th17 cell의 분화를 억제하여 관절염 및 장염 등을 

완화시켰다는 연구결과가 있으나[70,71], 아직 임상연구

에 적용되지는 않았다.

7) 강황(Curcuma longa)

강황은 생강과에 속하는 열대아시아가 원산인 다년생식

물로 turmeric이라고도 불리며, 흔히 울금(C. aromatic)과 

혼용해서 많이 사용되고 있다. 뿌리 줄기만을 쓰는데, 맵

고 쓴맛을 내어 카레와 같은 음식의 재료 및 염료와 약제로

도 사용되며, turmeric의 구성성분 중의 하나인 curcumin

이 항염증, 항암, 항균작용에 주된 역할을 한다. 관절염 동

물모델에서 curcumin이 NF-κB의 활성화를 억제할 뿐만 

아니라, NF-κB 연관유전자의 발현을 억제하여 활성산소, 

시토카인, 케모카인, cyclooxygenase-2 및 receptor activa-

tor of nuclear factor kappa-B ligand (RANKL) 등의 생성

을 감소시키고, 이로 인해 관절염증 및 파괴를 완화시키는 

것으로 알려져 있다[72,73]. 하지만 류마티스 질환에서는 

환자를 대상으로 한 임상연구들은 진행되지 않았고 동물

연구 수준에 머물러 있다.

8) 기타 한방약제

오가피(acanthopanax, thorny ginseng)는 잎이 다섯 개

로 갈라져 있고 줄기에 가시가 돋아있어 가시오가피라고

도 불린다. 한방에서는 기력회복, 고지혈증, 풍병치료, 협

심증 등 광범위하게 사용되고 있다. 관절염 동물모델 연구

에서 가시오가피 추출물을 사용한 군이 대조군보다 유의

하게 TNF-α, IL-6와 같은 전염증성 시토카인 및 발부종

을 감소시킴을 보고하였다[74]. 

홍화(safflower, 紅花)의 노란색 꽃은 주로 염색재료로 

사용되고, 그 씨는 사료나 식물성 기름을 추출하여 식용으

로 사용한다. 류마티스관절염 환자에서 아마씨(오메가-3)

와 홍화씨(오메가-6)를 3개월간 사용 후 비교한 연구에서

는 양군 모두 의미 있는 치료효과가 관찰되지 않았다[75]. 

백수오(Cynanchi wilfordii Radix)는 백하수오라고도 하

며, 한방에서는 자양, 강장, 관절통에 사용된다. 갱년기 증

상 완화 등의 효능이 알려져 있으며, 생체 외 실험에서 

RANKL에 의한 파골세포의 분화를 억제하는 것이 밝혀졌

다[76]. 

그 밖에도 어성초(Houttuynia cordata Thunb), 우슬초

(Achyranthes bidentata Blume)와 황칠나무(Dendropanax 

morbifera)도 민간요법에 자주 등장하는 한방약재이다. 어

성초는 잎에서 고기 비린내가 나기 때문에 붙여진 이름이

고 우슬초는 모양이 꼭 소 무릎과 닮았다고 하여 우슬 또

는 쇠무릎지기라고도 불리며 황칠나무는 거풍습(祛風濕)

이라 하여 세 가지 약재 모두 한방에서는 관절통에 도움이 

되는 것으로 알려져 있다. 하지만 이들 약재 대부분이 류마

티스 질환 환자를 대상으로 한 임상연구는 없는 상태이다. 

결 론

류마티스관절염의 예방적 측면에서 보면 오메가-3 지방

산, 중등도 이하의 적당한 음주, 비타민 D가 어느 정도 도

움이 될 것으로 추정되지만, 아직은 좀 더 많은 연구의 보

완이 필요하다. 

치료에 있어서는 가장 근거가 뚜렷한 건강 식품으로 오

메가-3 지방산을 들 수가 있겠다. 여러 연구들을 통해서 

염증과 질병활성도 조절에 도움이 되고, 최소한 NSAID의 

요구량은 줄일 수 있을 것으로 보이며, 특히 알려진 심각

한 부작용이 없기 때문에 NSAID 사용의 금기이거나 장기

간 사용해야 하는 경우에 더 유용할 것으로 추정된다. 하

지만 최근 해산물들의 중금속이나 방사능 오염 등의 가능

성으로 인해 실제로 고용량의 오메가-3 지방산을 장기간 

사용하는 것에 대해서는 신중히 고민을 해봐야 할 것이다. 

그 밖에 항산화제, 프로바이오틱스, 그리고 여러 민간 요

법들에 대해서는 대부분 근거가 부족하기 때문에 권장할 

만한 것은 아니라고 생각된다. 

홍수처럼 쏟아지고 있는 수많은 건강식품과 민간요법들 

사이에서 환자뿐만 아니라 의료인들도 당연히 혼란스러울 

수 밖에 없다. 입증이 되지 않았다고 해서 무조건 금기시

할 필요는 없겠지만, 환자를 진료하는 의사 입장에서는 현

재까지 나와있는 근거에 입각하여 비용, 효과 및 안정성 

측면에서 접근하는 것이 가장 타당한 방법일 것이다. 또한 

향후 이러한 분야에서도 지속적이고 활발한 연구가 이루

어져 환자들에게 좀 더 많은 도움이 될 수 있기를 기대한

다. 
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