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Fig. 1. Three phases of detoxification.

서 론

디톡스(detox)는 detoxification(해독)의 약자로서, 신

체조직에 잠재적으로 해를 주는 독소를 제거하는 작용으

로 간 대사에 의하여 덜 해롭거나 무독한 성분으로 변형

시켜 소변이나 대변으로 배출시키는 작용을 일컫는다(1). 

다시 말해 디톡스는 체내에 들어온 유해물질이 간의 대사

에 관여하는 효소체계인 Cytochrom P 450에 의해 산화

와 환원을 하게 되고 이를 통해 극성물질을 결합할 수 

있는 구조로 대사되며(Phase 1) 체내에 존재하는 glu-

thathion, sulfuric acid, glucuronic acid 등의 수용성 물

질과 결합하게 되어 배출된다(Phase 2). 또한 대사과정 

중에 생긴 중간생성물의 경우 세포 및 조직에 해로운 물

질로 전환되어 독성을 나타낼 수 있으나 항산화 시스템에 

의해 독성으로부터 보호받는(Phase 3) 3가지의 양상을 

가지고 있다(Fig. 1).

디톡스는 알코올 해독, 약물해독, 신진대사 해독, 중금

속 해독, 대체의학 등 5가지의 양상으로 나누어진다. 알코

올 해독은 과량으로 알코올을 섭취하는 사람의 몸에 있는 

시스템이 정상화되는 과정으로 심각한 알코올 중독은 재

흡수 억제제인 γ-aminobutyric acid(GABA) 생성 감소

를 초래하고 알코올이 이를 대체하게 된다. 알코올 해독

은 알코올 중독을 치료하지는 못하고 의료관리가 병행되

어야 하며 알코올 해독은 체내에 알코올 흡수를 저해하거

나 무독화한 형태로 전환하는 것을 촉진시켜 배출하는 

것을 의미한다(2). 약물 해독은 약을 사용하지 않고 생활

에 적응할 수 있도록 돕고 있는 동안 금단 증상을 감소시

키거나 완화하는데 사용된다. 약물 해독은 중독을 치료하

는 것을 의미하는 것이 아니라 장기간 치료에서 보다 초

기단계를 말한다. 해독은 약을 사용하지 않고 성취되거나 

치료의 측면으로 약물을 사용할 수 있다. 종종 약물 해독

과 치료는 지역사회 프로그램에서 발생되는데 의료 센터

보다 주거 지역에서 몇 달 동안 이루어진다(3). 약물 해독

은 치료의 장소에 따라 다양하지만 대부분의 해독 센터는 

알코올 및 기타 약물로 인한 신체적 금단 증상을 방지하

기 위해 치료를 제공한다. 또한 상담과 금단 영향 해독을 

돕는 동안의 치료를 통합한다. 

신진대사 해독: 동물의 신진대사는 해로운 물질을 생성

할 수 있는데 이것은 환원, 산화, 공명 및 세포 또는 조직

에서 분자의 배출을 통해 독성을 약하게 할 수 있다(4). 

이것을 생체이물 신진대사라고 부른다. 간에 존재하는 

cytochrome P450 oxidases, UDP-glucuronosyltrans-

ferases 및 glutathione S-transferases을 포함하는 효

소는 해독 신진대사에서 중요하다(Fig. 2). 이 과정은 특

히 약물 신진대사의 부분으로 잘 연구되어 있고 그들은 

몸 안에서 약물의 약동학에 영향을 미친다. 

중금속 해독: 킬레이트(chelation) 치료는 체내에 축적

되어 있는 중금속을 제거하기 위해 킬레이트제를 섭취하

는 것으로 임상 독성학에서 오랫동안 사용한 해독방법이

다. 대체적으로 납, 비소, 수은등의 중금속 중독을 제거하

는 몇몇의 킬레이트제가 이용되는데 dimercaptosuc-

cinic acid(DMSA)와 2,3-dimercapto-1-propanesul-

fonic acid(DMPS), alpha lipoic acid(ALA) 등이 통상적

으로 해독제로 사용되어지고 있다(5). 

대체 의학: 대체 의학은 허브, 전기 또는 전자 치료를 

통해 몸 안의 독소를 제거하는 것으로 알려져 있다. 이러

한 독소들은 정의되어 있지 않고 과학적 기초가 없어 기



26 심 순 미

Fig. 2. Mechanism for dual effect of lipolysis and anti- 
oxidation on detoxification.

Fig. 3. Detox drinks containing food ingredients for detox-
ification through lipolysis and anti-oxidation.

술적 타당성을 의심하게 만든다. 간과 신장에서 자동으로 

해독하고 신진대사 폐기물을 포함하는 독성 물질을 배출

하는 경우에는 독성 축적 증거가 없다. 이 이론에 따라 

만약 독소가 안전하게 제거되지 않고 너무 빨리 방출되면 

신체에 피해가 갈 수 있고 불안감을 일으킬 수 있다. 치료

는 수치료법, 해독 발 패드, 오일 풀링, 거슨 요법, Snake- 

Stones, 바디 클렌징, Scientology's Purification Run-

down, Water Fasting 및 신진대사 치료를 포함한다(6).

디톡스 식품소재의 효능

혈액 순환(enhance circulation): 혈액과 림프액의 순

환을 저해하는 결과를 가져와 체내 디톡스나 면역시스템

의 부정적인 영향을 미치므로 디톡스 식품소재가 신체활

동을 활발히 하여 혈액순환을 원활히 해야 한다.

배출 촉진(promote elimination): 체내 세포에 저장되

어 있는 독소가 혈액을 통해 이동하게 되어 대변, 소변, 

땀 등으로 배출되거나 재흡수에 의해 체내를 다시 순환하

게 된다. 배출을 촉진시키기 위해서는 디톡스 식품소재를 

통해 변비예방 및 체액 순환을 활발히 해야 한다.

소화 증진(improve digestion): 장내 좋지 못한 대장균

은 독소를 배출하여 장에 손상을 주거나 이들이 혈액으로 

유입되어 체내 세포막에 손상을 줄 수 있으므로 디톡스 

식품소재를 섭취하여 장내 유용한 미생물의 증식을 촉진

해야 한다.

지방 분해(lipolysis): 유해물질은 주로 체내 지방 세포

에 축적이 되어 호르몬 불균형, 면역시스템 손상 등 신진

대사의 효율성을 저하시켜 질병을 유발시키므로 디톡스 

식품소재를 통해 체내 지방세포 분해를 유도해야 한다.

항산화(antioxidant activity): 체내 지방에 분포된 독

소 제거를 위해 지방세포의 분해가 촉진되면 혈액으로 

지방산이 유리되므로 디톡스 식품소재를 통해 이로 인한 

산화를 억제할 수 있어야 한다.

정신 및 신체 건강(mind/body wellness): 스트레스는 

체내 디톡스 시스템에 손상을 주고 소화불량 및 면역 약

화 등을 초래하므로 디톡스 식품소재로 정신건강을 잘 

유지해야 한다.

경구를 통해 노출된 위해물질은 주로 체내 지방조직에 

분포되어 축적이 되므로(Fig. 2) 지방조직 생성을 억제하

거나 분해를 유도한다. 지방분해로 인해 혈액으로 유입된 

지방산에 의한 산화를 억제해주는 두 가지의 기능을 표명

하기 위해 국내 식품산업에서는 디톡스 식품소재를 혼합

한 음료들이 다양하게 출시되고 있다(Fig. 3)(7). 

지방분해와 항산화의 이중효과를 가진

디톡스 식품소재

L-Arginine: 아르기닌은 nitric oxide의 질소생성 전

구체로서 citrulline으로부터 합성되며 인간을 포함한 대

부분의 포유동물은 citrulline이 glutamine, glutamate, 

proline으로부터 유래된다. 많은 연구들은 L-아르기닌이 

인간과 동물에서 지방 대사를 조절하고 에너지 parti-

tioning을 조절해주는 역할을 하는 것을 입증했다. In vi-

tro 시험에 의하면 아르기닌은 지방세포의 지방분해를 촉

진시키고 인슐린 민감 조직 안에 다가불화지방산의 산화

를 촉진시키는 것으로 알려져 있다(8-12). 예를 들어 

L-arginine 처리된 지방세포의 경우 그렇지 않은 것에 

비해 포도당과 올레익산 산화유을 각각 45, 40% 증가시

키는 것으로 보고된바 있다(9). 비만쥐를 이용한 실험에

서는 아르기닌의 경구투여가 white fat을 감소시키고 전

체 체내 인슐린 민감도를 증가시키는 것으로 보고된 바 

있다(12,13). Type II 당뇨병을 가진 비만 성인이 아르기

닌을 장기 복용 시 지방 조직량을 감소시키는데 효과적인 

것으로 나타났다(14). 

L-carnitine: 카르니틴은 아미노산인 lysine과 me-

thionine으로부터 생합성 되는 물질로 대사에너지 생성

을 위해 지방을 분해하는 동안 cytosol로부터 미토콘드

리아 내로 지방산 수송을 하는데 필요하다(15,16). 현재 

많이 이용되고 있는 영양보충제로서 생물학적으로 활성
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을 나타내는 L-carnitine과 생물학적으로 불활성형태인 

D-carnitine이 있다(17). 카르니틴은 지방산으로부터 긴 

사슬의 acyl group을 미토콘드리아 안으로 수송하여 유

용한 에너지를 얻기 위해 citric acid cycle에서 be-

ta-oxidation을 통해 acetyl CoA로 잘라진다. 카르니틴

은 상당한 항산화성을 가지고 있어 인지질 막의 지방산화

를 막고 myocardial and endothelial 세포 수준에서 유도

되는 산화적 손상을 보호효능이 있다(18).

히비스커스: Hibiscus sabdariffa L.은 영어로 roselle 

또는 red sorrel로 알려져 있는 식물로 주요 지표물질인 

anthocyanin을 함유하고 있으며 일반적으로 고혈압 및 

간질환 치료제로 사용된 바 있다(19-22). 히비스커스 

80% 에탄올 추출액이 돌연변이 시험에서 이환족 아민류

에 의해 유도된 돌연변이성을 60~90% 감소시키고 대장

암 형성을 억제하는 것으로 보고된 바 있다(23). 이 식물

의 분획물은 위해물질로 인해 간세포에서 일어나는 산화

적 손상물 생성을 억제하는 효능을 보이는 것으로 보고되

었다(24,25).

로즈힙: 로즈힙(rose hip)은 비타민 C가 풍부한 식물로 

지방산화의 지표인 malondialdehyde의 생성을 억제하

는 효능을 보였다(26,27). 동물실험에서  로즈힙 80% 아

세톤 추출물을 2주간 섭취 시 체중 및 지방조직 총량의 

증가를 억제하는 효능을 보였다(28). 더불어 혈중 중성지

방과 유리지방산 양은 로즈힙 섭취 2주 후에 유의적으로 

감소됨을 보였다. 4주 동안 20% 로즈힙 오일을 식이 섭취

한 실험동물의 혈장 콜레스테롤과 중성지방 농도는 대조

군에 비해 유의적으로 낮아지는 경향을 보였으며 이는 

VLDL과 HDL콜레스테롤의 농도를 낮추는 결과를 초래

하였다(29). 

결 론

인체에 노출된 독소와 노폐물은 일반적으로 체내 지방

에 축적되어 독성을 나타내는 경향이 있다. 따라서 이들 

물질의 배출을 위해서는 지방분해를 유도하고 동시에 지

방에서 빠져나와 혈액으로 재분배시 유발될 수 있는 산화

적 손상을 최소화하는 효능을 가진 식품소재 발굴이 필요

하다. 이러한 디톡스 관련 이중효과에 대한 과학적 입증 

자료를 위한 연구가 수행되어야 할 것이며, 이를 근거로 

다양한 식품에 적용을 통해 디톡스 식품산업에 활성화를 

추구할 수 있을 것이다. 
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