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－Abstract－

Chronic obstructive pulmonary disease(COPD) is characterized by a not entirely reversible 

limitation in the airflow. An airflow limitation is progressive and associated with an abnormal 

inflammatory response of the lung to gases and harmful particles.

In COPD, the weight loss is commonly observed and there is a negative impact on the 

respiratory as well as skeletal muscle function.

The pathophysiological mechanisms that result in weight loss in COPD are not fully 

understood. However, the mechanisms of weight loss in COPD may be the result of an 

increased energy expenditure unbalanced by an adequate dietary intake.

The commonly occurring weight loss and muscle wasting in COPD patients adversely 

affect the respiratory and peripheral muscle function, the exercise capacity, the health status, 

and even the survival rates.

Therefore, it is very valuable to include management strategies that the increase energy 

balance in order to increase the weight and fat free mass.

A Better understanding of the molecular and cellular pathological mechanisms of COPD can 

improve the many new directions for both the basic and clinical investigations. 

The Nutritional supply is an important components of a multidisciplinary pulmonary 

rehabilitation program.
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서    론

만성기도질환과 체중감소와의 관계는 19세

기 이후 밝혀졌으며, 1960년대에 이르러 만성

폐쇄성폐질환에서 체중감소가 수명감소와 관계

있다는 것이 밝혀졌다.1) 만성폐쇄성폐질환에서 

체중감소는 폐기능을 감소시키고 폐동맥고혈압

과 폐성심을 유발할 수 있으며, 신체활동을  

제약하고, 삶의 질을 감소시키며, 수명을 단축 

시킨다(Fig. 1).2) 체중감소와 수명단축과의 관

계는 폐기능과는 독립적으로 상관관계가 있다

(Fig. 2).2, 3) 

그 동안 만성폐쇄성폐질환의 치료는 기관지

확장제, 스테로이드, 항생제와 같은 약물치료가 

중심이었으며 체중감소에 대한 양 치료에 대

해서는 관심이 거의 없었다. 최근 만성폐쇄성

폐질환에서 폐재활 치료와 함께 체중감소에 대

한 치료의 필요성과 중요성에 대하여 관심을 

가지게 되었다. 그러나 많은 호흡기질환 전문

가들조차도 만성폐쇄성폐질환에서 양치료는 

체중을 증가시킬 뿐만 아니라 감염을 감소시키

고, 삶의 질을 향상시키며, 사망률을 감소시키

Future studies combining an exercise program, the role of anabolic steroids, nutritional 

individualization, a more targeted nutritional therapy, and the development of new drugs 

including anti-cytokines is needed for the effective management of COPD.

Key Words: Chronic obstructive pulmonary disease, Pulmonary rehabilitation, Nutrition, Assessment

Fig. 1. Survival curves for patients with chronic 

obstructive pulmonary disease by body mass index 

(BMI)(kg/m
2).
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Fig. 2. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) 

-related mortality by body mass index in subjects 

with mild, moderate, and severe COPD. Normal- 

weight subjects (BMI 20 to 24.9kg/m
2) with mild 

COPD were used for reference.

BMI, Body mass index; FEV1, Forced expiratory 

volume in 1 second.
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고,
3)
 호흡부전으로 인한 기계 환기의 필요성을 

감소시킬 수 있다4)는 것을 잘 인식하지 못하

고 있는 듯하다.

이에 만성폐쇄성폐질환에서 체중감소의 원

인, 양평가방법, 양치료의 효과 등에 관하

여 알아보고자 한다.

빈도

만성폐쇄성폐질환에서 체중감소 빈도는 외

래환자의 20%,
5)
 폐재활 치료를 받는 환자의 

35%,6) 입원환자의 62∼71%이다.7) 일반적으로 

기도폐쇄8)와 저산소혈증이 심할수록 체중감소

도 심하다. 저자의 연구에서는 만성폐쇄성폐질

환이 있는 외래 환자의 51%에서 체중감소가 

있었다.8)

체중감소의 원인

에너지대사의 증가

건강한 사람은 호흡 시에 총에너지요구량의 

1∼2%가 소모된다. 만성폐쇄성폐질환에서는 기

도저항이 증가되어 호흡 시 일을 많이 하게 되

면서 산소요구량이 증가되어 에너지요구량이  

증가되어 있다.
9,10)
 만성기도질환에서 에너지요

구량의 증가는 호흡일의 증가, 사강환기의 증

가, 산소소모량의 증가, 불충분한 가스교환 등

이 원인이다.
11)
 만성폐쇄성폐질환 환자들은 건

강한 사람보다도 호흡할 때 훨씬 더 많은 에너

지가 요구되어 정상 호흡 시의 에너지요구량의 

10배 혹은 30∼50%까지 더 많은 에너지가 요

구된다는 보고도 있다.12) 

만성폐쇄성폐질환에서 체중이 감소되는 다

른 원인은 전신성 염증이 증가되어 대사가 과

도하게 일어나는것이다. 최근 만성폐쇄성폐질

환은 폐에 국한된 국소적 질환이 아니고 전신

성 염증성 질환으로 인식되고 있으며, 염증반

응에 의해 에너지대사를 증가시키는 여러 가지 

Table 1. Factors that may contribute to suboptimal dietary intake

요 소 이론적 근거

호흡곤란/공기연하증

만성 구강 호흡

진하고 악취나는 객담

약제

구강과 치아의 궤양

피로

운동능력저하

사회적 고립

걱정,우울

재정적 부족

위확장은 기능적 잔존능을 감소시키고 횡경막의 압박으로 인한 조기팽만

음식의 맛을 변화시키고 호감을 줄임

미각을 변화시킴

항생제나 티오필린, 프레드니손은  위장장애

구강통증을 일으킬 수 있음

피곤하거나 먹을 기운이 없으면 먹는데 사용되는 시간을 줄이게 됨

상점에 갈수 없거나  먹을 능력이 없음l

음식을 구입하거나 식사를 준비하거나 이동하는데 어려움이 있음

식욕을 억제시키고 개인을 돌보는 능력을 감소시킴

음식물을 구입, 선택하는 것을 어렵게 함

Fig. 3. The causes of weight loss in chronic 

obstructive pulmonary diseases.
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사이토카인의 분비가 증명되었다.
13, 14)

 만성폐

쇄성폐질환에서 특히 종양괴사인자-알파가 체

중감소와 관계있다는 것이 밝혀져 있다.15) 

만성폐쇄성폐질환이 급성으로 악화되는 경

우에도 체중이 감소되며 이 때의 체중감소는 

악화된 호흡곤란,16) 전신염증의 증가,17) 전신성 

스테로이드의 사용
18)
 때문이다(Fig. 3). 

양섭취의 감소

만성폐쇄성폐질환에서 체중감소의 원인은 에

너지대사의 증가뿐만 아니라 음식섭취의 감소

에 의해서도 일어난다. 만성폐쇄성폐질환에서 

일어나는 음식섭취 감소의 원인은 Table 1과 

같다.4, 10, 11)

체중감소가 호흡기질환에 미치는 향

체중이 감소되면 폐기능의 감소로 분당환기

량이 감소한다(Fig. 4). 저산소혈증에 대한 중

추신경의 민감도가 감소되어 호흡곤란에 대한 

인지력이 저하된다. 그리고 폐포사이의 주된 

간질성 물질인 콜라겐의 합성이 감소되어 폐기

종을 초래한다. 장기간 체중감소가 지속되면 

폐감염에 대한 저항력이 감소되어 폐렴과 같은 

감염성 질환의 이환률이 증가한다.

양평가법

양상태를 평가하는 방법은 여러 가지가 

개발되어 있으나, 어느 한 가지가 다른 방법에 

비해서 우월한 검사법은 없다. 만성기도질환에

서 양평가도 어느 한 가지 방법에 의존하기

보다는 몇 가지 가능한 방법으로 평가를 하여

야 정확한 평가를 할 수 있다.

양평가법은 일반적인 스크리닝 검사방법

과 같이 검사법이 단순하여야 하고, 통증이 없

어야 하며, 값이 싸야하고, 정확하여야 하며, 

자주 쉽게 반복적으로 측정할 수 있어야 한다.

일반적으로 양상태는 크게 신체계측(A: 

Anthropometric assessment), 생화학적 검사

(B: Biochemical assessment), 임상조사(C: Clinical 

assessment), 식사 섭취조사(D: Dietary assess- 

ment)과 같은 네 가지 방법(A,B,C,D)으로 알 

수 있다. 

만성기도질환에서 양상태를 평가할 때는 

이와 같은 네 가지 방법을 포괄적이고도 개인

에 맞게 평가하여야 한다.

(1) 체질량 지수

세계보건기구에 의한 체중감소의 기준은 체

중이 이상적인 체중의 90%이거나 체질량지수

가 20kg/m2이하일 때이다. 체중을 체질량 지수

에 따라서 저체중, 정상체중, 과체중으로 평가

할 수 있다. 저체중은 미국이나 유럽인에서는 

체질량 지수가 20kg/m2이하일 때이지만 이 수

치는 임의적인 것이며, 실제로 만성폐쇄성폐질

환에서 체질량 지수가 24kg/m2이하인 경우에

도 사망률이 증가한다.19) Fig. 4. Negative feedback cycle between nutrition 

and lung function.

↑ Energy requirements + ↑ Losses + ↓ Intake

Negative energy balance

Weight loss Infection

↓ Respiratory  
muscle

↓ Other muscles

↓ Immune 
dysfuction

Impaired lung function

↓ Physical activity

↑ Energy requirements + ↑ Losses + ↓ Intake

Negative energy balance

Weight loss Infection

↓ Respiratory  
muscle

↓ Other muscles

↓ Immune 
dysfuction

Impaired lung function

↓ Physical activity

Energy repuir ements Losses Intake

Negative energy balance

Weight loss Infection

Immune
dysfuction

Respiratory
muscle
Other muscles

Impaired lung function

Physical activity



－만성폐쇄성폐질환 환자의 양관리－

137

(2) 체성분 측정

임상적으로 중요한 체성분은 근육, 지방, 수

분이다. 체성분은 Fig. 5와 같이 체지방과 체지

방을 제외한 제지방(fat free mass)의 두 부분

으로 나눌 수 있다. 체지방은 지방 조직으로 

이루어지지만 제지방은 약 50%가 근육이며, 

이외에 뼈, 장기가 포함된다. 수분은 체지방에

는 없으며 제지방의 여러 부위에 골고루 분포

하며 체중의 약 73%를 차지한다.

만성폐쇄성폐질환에서 제지방 감소는 제지

방량이 남자에서는 16kg/m
2
이하이고, 여자에서

는 15kg/m2이하일 때이다. 체중에 따른 만성폐

쇄성폐질환 환자를 체중과 제지방량을 기준으

로 구분할 때, 저체중-제지방 감소 그룹, 저체

중-정상 제지방 그룹, 정상체중-제지방 감소 

그룹, 정상체중-정상 제지방 그룹의 4가지 그

룹으로 구분할 수 있다. 

정상인에서도 나이가 들면서 매년 200g의 

제지방 감소가 일어난다. 중등도의 만성폐쇄성

폐질환에서는 제지방이 20%까지 감소하며,
5)
 

폐재활 치료를 받는 환자의 35%까지,6) 급성으

로 악화 시에는 70%까지 감소된다.19) 제지방

량과 안정상태의 폐기능과는 상관관계가 있으

며,20) 최대운동능력과도 상관관계가 있다.21)

이와 같은 체성분을 직접 측정할 수 있다면 

양상태를 정확하게 평가할 수 있지만 체성분

을 정확하게 측정하는 것은 복잡하고 거의 불

가능하다. 따라서 다음과 같은 간접적인 방법

으로 체성분을 측정한다.

1) 생체전기저항법(bioelectrical impedance)

신체의 수분과 전해질은 주로 제지방에 있

으며 지방 조직에는 없기 때문에 신체에 약한 

전류를 흐르게 하여 체지방과 제지방 조직의 

전기전도성이 다른 것을 이용하여 각 부위의 

성분을 측정하는 방법이다. 이 방법은 간단하

고 값도 싸며, 쉽게 재현할 수 있어서 최근에 

많이 사용되고 있다.
22, 23)

2) Dual-Energy X-Ray Absorptiometry

   (DEXA)

신체의 말초부위의 체성분까지 측정할 수 

있는 방법으로 허벅지와 복부의 체지방은 컴퓨

터단층촬 으로 측정한 결과와 매우 상관관계

가 있을 정도로 정확하나, 제지방과의 상관관

계는 낮은 단점이 있다.

(3) 신체계측 피부두께 측정법

피하 지방량을 추정하기 위하여 간단한 캘

리버로 신체의 여러 부위의 피부두께를 측정하

여 간접적으로 체지방률을 측정하는 방법이다. 

측정 부위는 삼두근, 가슴, 견갑골 부분, 장골 

윗부분, 복부, 허벅지 등이다. 

(4) 생화학적 검사법

혈청의 단백질, 알부민, 림프구, 트렌스페린 

등과 같은 지표가 양상태를 평가하는 데 사

용될 수 있다. 이 방법은 장기의 상태를 측정

하는 방법으로 신체의 전반적인 양상태를 측

Fig. 5. The two-compartment model of body 

composition.
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정하기는 불가능하다.

양치료

양치료의 목표

만성기도질환에서 양치료의 주된 목적은 

제지방량을 증가시키는 것이다. 양치료의 목

표는 건강 상태를 최대한 증가시키고, 호흡근

육의 기능을 증가시키며, 환자가 건강하다는 

느낌을 갖게하고, 삶의 질과 수명을 향상시키

는 것이다.

양치료 방법

폐재활에서 양치료를 할 때는 총 칼로리

양과 3대 양소를 처방하여야 한다. 총칼로리 

측정은 주로 간접칼로리 방법으로 측정한다. 

처방은 체중이 정상인 환자에서는 측정된 총칼

로리양의 1.2∼1.4배를 처방한다. 체중이 감소

되어 체중증가를 요하는 환자에서는 측정된 총

칼로리양의 1.4∼1.7배를 처방한다. 

3대 양소의 경우은 탄수화물은 이산화탄

소생성이 증가될 수 있으므로 총칼로리의 50%

를 넘기지 않도록 하며, 지방은 30∼40%정도

를 처방하고, 단백질 부족은 많지 않으므로 체

중이 감소된 환자에서는 체중당 1.5∼2.0g을 

처방한다. 

2주이내의 치료로는 기대하는 효과를 얻기

가 어려우므로, 적어도 2주 이상의 양치료기

간이 필요하다.

양치료 효과

만성폐쇄성폐질환에서 짧은 기간동안의 

양치료로도 체중과 폐기능을 향상시키고,25,26) 

혈중 림프구를 증가시키며, 면역력으로는 알레

르겐 피부반응검사 반응을 증가 시킨다고
27)
 하

으나 최근 이를 증명하기 위한 몇몇 무작위 

대조 연구에서 2주 동안 양치료를 한 결과 

신체계측, 폐기능, 호흡근육의 강도, 운동능력

을 향상시킨다는 결론을 얻지는 못하 다.28)

이 질환에서 양치료 단독으로는 뚜렷한 

결과를 얻지 못하 으나, 양치료를 운동요법

과 동시에 시도할 경우 체중을 증가시키고, 제

지방량과 호흡근육의 강도를 향상시킬 수 있

다.
29)
 만성폐쇄성폐질환에서 체중감소의 부작

용은 여러 가지 나쁜 결과를 초래하므로 체중

감소를 예방하고 치료하는 것은 매우 중요하

다. 현재까지는 대부분이 안정상태의 만성폐쇄

성폐질환 환자의 양치료에 대하여 주로 연구

하여 왔으나, 급성으로 악화된 환자에서의 

양치료의 효과에 대한 연구도 필요하다.

양치료가 어려운 이유

환자들은 복용약물이나 위장관운동장애로 

인한 소화기 증상 때문에 식사하기를 싫어하며 

식사 중에 호흡곤란이 악화되는 것이 두려워서 

식사를 잘 하려하지 않는다. 양치료를 하는 

경우에도 체중증가가 어려우며 체중이 증가하

더라도 양치료의 주된 목적인 제지방량이 잘 

증가되지 않는다. 따라서 양치료를 하면서 

동시에 제지방량을 증가시키기 위한 방법으로 

운동을 동시에 하여야 한다. 이외에도 단백동

화(anabolic) 스테로이드
29)
 혹은 성장호르몬

30)

을 투여하는 방법이 시도되고 있다.

양치료의 실제

만성폐쇄성폐질환에서 양치료의 목적은 질

환을 악화시키지 않으면서, 양결핍을 예방하

고 회복하는 것과 호흡기능을 향상시킴으로써 
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합병증과 사망률을 감소시키는 것이다.

환자의 건강한 식사습관을 가지게 하는 것

이 중요하다. 운동프로그램과 동시에 실시하면, 

제지방량을 증가시킬 수 있을 뿐만 아니라 

양치료의 효과를 증가시킬 수 있고, 식욕도 향

상시킬 수 있다.

이 환자들은 적당한 음식을 선택하는 것 외

에도 그 음식을 쉽게 구할 수 있는지, 조리방

법, 섭취하는 과정 등에서 여러 가지 어려운 

점이 많다. 만성폐쇄성폐질환 환자에서 양치

료 시 여러 가지 문제점과 해결 방법은 Table 2

와 같다.

특히 다른 질환(신장질환, 심장질환, 당뇨병 

등)이 동반된 경우나 스테로이드를 장기간 사

용하는 환자들은 양사에 의뢰하여 양처방

을 받도록 하여야 한다.

Table 2. Problems that the health professional may identify and proposed solutions

문제점  해결방법

치아관리 

식사시 호흡곤란과 피로

식사준비시 호흡곤란과

피로/ 식사

준비의 어려움

식사계획의 어려움

복부팽만감/공기연하증

이른 포만감 

변비

부드럽고 고 양인 식사를 하도록 권유

식사전 : 휴식을 취하고 기관지확장제를 사용, 기침을 연습하도록함

식사중 : 천천히 식사하도록 하며 음식을 먹는 중간중간에 지갑양 입술

호흡을 하도록 함

산소사용을 고려

조리하기 간편한 음식을 한 번에 한 끼 이상을 준비

호흡곤란, 피로와 병의 악화를 대비하여 만들어진 음식들을 비축하도록 함

집으로 식사가 배달되는 서비스를 받을 수 있도록 사회사업가와 의논할 

수 있게 함.

식단을 제공하거나 식사계획을 도와줌

한 끼 식사의 양을 쉽게 알 수 있도록 함

소량의 식사를 자주하도록(5-6 번/하루) 권유하고 잘 씹어 천천히 먹도

록 함. 

가스를 많이 생성하는 음식을 피하도록 함(양배추, 양파, 브로컬리, 꽃양

배추)

식사 중 음료수를 마시지 않도록 함

식사 중 수분섭취를 줄이도록 함 (식사 한 시간 전에 조금씩 수분섭취를 

하는 것이 도움이 됨) 

섬유질이 많은 음식 섭취, 다량의 수분섭취, 적당량의 운동
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양치료의 평가와 치료의 전반적인 순서는 

Fig. 6과 같다.

앞으로의 과제

폐재활 치료에서 양치료 시에 제지방량을 

증가시키기 위한 운동프로그램의 개발이 필요

하며, 제지방량을 증가시키기 위한 방법으로 

성장호르몬이나 단백동화 스테로이드의 역할에 

대해서는 더 많은 연구와 경험이 필요하다. 만

성기도질환은 국소적 장기의 장애가 아니라 전

신 대사성 질환으로 생각하여 염증, 저산소혈

증, 에너지 손실 등과의 관계에 대한 관계의 

정립이 필요할 것으로 생각된다. 

양치료는 개개인에 따른 맞춤치료와 원인

인자에 대한 표적치료가 요구된다. 새로운 치

료제의 개발로는 항 종양괴사인자항체, 항 사

이토카인제제 등의 개발이 필요하며, 특수 

양제의 개발도 필요하다.
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