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bjectives：The treatment of alcohol dependence requires maintaining abstinence. However, some 

previous studies have suggested that the abstinence may increase the cardiovascular risk in patients 

with alcohol dependence. The aim of the present study was to examine the effect of alcohol abstinence 

on lipid profile in Korean male patients with alcohol dependence. 

Methods：Twenty-eight male patients with alcohol dependence were recruited from a psychiatric unit loca-
ted at Gangneung Dongin Hospital. Lipid profiles of the patients were compared before and after a month of 

alcohol abstinence.  

Results：After abstinence of 1 month, high-density lipoprotein(HDL) cholesterol and triglyceride(TG) level 

was significantly decreased(p=0.000; p=0.0086, respectively). Low-density lipoprotein(LDL) cholesterol le-
vel showed a tendency to increase(p=0.066). Total cholesterol level also showed a tendency to decrease 

(p=0.074).  

Conclusions：These results show that acute abstinence of alcohol might paradoxically aggravate dyslipi-
demia in patients with alcohol dependence. Thus, this study shows that more concern associated with car-
diovascular risk is needed during short-term abstinence period. 
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서     론 

 

현재 우리나라에서는 성인 남성의 약 70%가 음주를 

하고 있으며, 알코올의존(Alcohol dependence)의 유병

률은, 미국의 경우 14% 정도에 비해 국내는 21.98%로 

매우 높은 편으로 보고 되고 있다.1) 알코올과 관련된 

여러 신체적, 정신적 문제 중에 결코 간과될 수 없으면서 

동시에 논란이 많은 것 중 하나가 심혈관계에 미치는 

영향이다. 기존의 많은 연구들은 알코올 섭취량과 심혈

관계 사망률 사이에 J-자 또는 U-자 형의 상관관계를 

보고하고 있다.2-5) 즉 알코올 섭취가 일정량 증가하게 

되면 사망률이 감소하다가 다시 증가한다는 것이다. 알

코올 섭취와 심혈관계 위험도를 어떠한 요인이 매개하는

지 확실치는 않지만, 그 중 가장 중요한 요인으로 거론

되고 있는 것이 혈청 지질이다. 혈청 콜레스테롤의 증가

는 관상동맥 질환과 밀접한 연관이 있다고 밝혀져 있으

며 고밀도 지단백 콜레스테롤 수치는 관상동맥 질환과 

음의 상관 관계가 있다고 알려져 있다.6) 여러 연구들은 

알코올 섭취량과 혈청 지질, 특히 고밀도 지단백 콜레스

테롤 수치간에 양의 상관관계를 보고 하여 알코올의 심

혈관계 질환에 대한 보호 효과를 보고하고 있으나,3)7)8) 

과도한 알코올 섭취시에는 이러한 효과가 사라질 뿐만 

아니라, 반대의 영향을 미친다는 보고들9)10)이 있다. 

Sillanaukee 등10)은 알코올 섭취량에 비례하여 고밀도 

지단백 콜레스테롤이 증가하고 저밀도 지단백 콜레스테

롤이 감소하지만, 하루 평균 알코올 섭취량이 20g을 넘

어가면 이러한 경향이 사라진다고 보고하기도 하였다.  

혈중 지질에 영향을 주는 인자는 유전적 대사 이상, 

나이, 성별, 식이, 당뇨병이나 갑상선병, 간질환, 약물, 운

동, 알코올 등이 있다.11) 이런 인자들 중에서 알코올은 

다양한 지방 대사에 관여하며, 간에서 지방 대신 연료로 

이용되어 지방 축적을 일으키고 에탄올의 산화로 인한 

환원상태의 변화는 지방 형성을 촉진시킨다.12)13) 이러한 

간 내 지방 축적은 지단백의 분비를 증가시켜서 고지혈

증을 일으키게 된다.12)13) 특히 알코올에 의한 고지혈증

의 유발은 지방산의 산화 감소, 간에서 지방산 합성의 증

가, 간 중성지방이 초저밀도 지단백으로 결합되어 분비

되는 과정의 억제로 인해 일어나며 또한 지방 조직에서 

간으로의 지방 이동도 원인이 될 수 있다.12)14)  

따라서 중등도 이상 과도한 음주를 하는 알코올 의존 

환자에서 금주가 혈청 지질과 심혈관계에 긍정적인 영

향을 미칠 것으로 예상되나, 실제로 만성 알코올 의존 

환자에서 금주가 혈청 지질에 미치는 영향에 대한 연구

는 그다지 많지 않은 실정이다. 오히려 몇몇 연구들은 

단기간의 금주 시에 오히려 혈청 지질 수치가 악화된다

는 것을 보고하고 있기도 하다.15)16) 

만성 알코올 환자의 정신과 입원치료에 있어서 금주

는 가장 기본적이고 필수적인 치료방법이다. 그러나 만

성 알코올 환자에서 금주가 혈청 지질에 미치는 영향에 

대한 연구는 국외에서도 많지 않을 뿐만 아니라 국내에

서는 아직 연구가 되어 있지 않은 실정이다. 이에 본 연

구자들은 알코올 의존 환자에서의 단기간의 금주 치료

가 혈청 지질에 어떠한 영향을 미치는 지를 알아보고자 

하였다.  

 

방     법 
 

1. 연구대상 

본 연구는 2006년 1월부터 2006년 7월까지 강릉 동

인병원에 외래 혹은 응급실을 통해 정신과 폐쇄병동에 

입원한 환자 중 Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorder, 4th edition(DSM-IV)17)의 알코올 

의존을 만족하는 28명의 남자 환자를 대상으로 하였다. 

문진과 이학적 검사, 혈액검사, 심전도 검사, 초음파 등

의 내과적 검사와 필요한 경우 내과 전문의와의 협진을 

통해 혈중 지질 농도에 영향을 미칠 수 있는 당뇨, 심 

질환, 갑상선 질환, 기저 간질환(간염, 간경변, 간암 등), 

대사성 질환 등을 배제하였다. 
 
2. 연구방법 
  
1) 설문조사 

입원 당시 설문지를 통해 과거병력과 현재병력, 단주

를 목적으로 입원한 횟수, 흡연력을 조사하였고, 주당 

음주 횟수와 1회 음주량을 조사하여 1주일간 섭취한 알

코올의 양을 그램(g) 단위로 환산하였다.(소주 1병당 

알코올 70g, 맥주 1병당 알코올 20g, 양주 1병당 알코

올 200g 으로 계산), 흡연력은 하루 흡연량과 흡연기간

을 조사하여 pack-year로 계산하였다. 
 

2) 혈중 지질 농도 측정 

입원 환자는 모두 입원 제 2일째 아침, 전날 저녁 식
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사 이후 금식을 유지한 상태에서 채혈을 시행하여 공복 

총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 지단백 수치를 측정하

였다. 모든 환자는 1달간의 금주 치료를 받았고 금주 치

료 1달째 되는 날 아침 처음과 동일한 방법으로 혈중 

지질 농도를 측정하였다. 
 

3) 입원 기간 동안의 식이와 활동 

환자들은 모두 격리병동에 입원하였으며 외출이나 외

박 등은 입원 기간인 1달 동안 허용되지 않았다. 식이는 

병원 영양과에서 나오는 일반식이를 하였고, 병동 내에

서는 일상적인 활동 외에는 특별한 운동 프로그램은 하

지 않았다. 연구 대상으로 선정된 환자들은 벤조다이제

핀 계열의 약제와 티아민(비타민 B1)을 투여 받은 외에 

특별한 약물 치료는 하지 않았다. 
 

3. 자료 분석 

환자군의 일반적인 특성인 나이, 체질량 지수, 입원횟

수, 음주횟수, 음주량, 흡연력, 지질농도 등은 빈도분석

을 시행하였고, 금주 전후의 혈중 지질 농도의 변화는 

대응표본 T 검정(paired T-test)으로 시행하였으며, 혈

중 지질농도와 관련 변수들과의 연관성을 알아보기 위해 

상관분석을 시행하였다. 통계분석의 유의수준은 p<0.05

로 규정하였다. 모든 통계 분석은 SAS 9.1 package를 

이용하였다. 

 

결     과 
 

1. 연구 대상자들의 일반적 특성 

조사가 완료된 연구 대상자들은 총28명이었으며 연구

대상자들의 주요 일반적 특성을 살펴보면 평균 나이는 

47.11±8.40세, 체질량 지수는 22.72kg/m2, 알코올로 

인한 입원 횟수는 3.14회(총), 1주간의 음주량은 1201. 

07g/wk, 흡연력은 14.9pack-yrs였다. 입원 당시의 혈

청 지질 농도는 총 콜레스테롤은 181.07(mg/dl), 중성 

지방은 179.68(mg/dl), 고밀도 지단백은 53.93(mg/dl)

이었다(표 1). 
 

2. 금주 전후의 혈청 지질 농도 

총 콜레스테롤은 금주 전이 평균 181.07mg/dl, 금주 

후에는 165.54mg/dl로 감소하는 양상이었지만, 통계적

으로 유의하지는 않았다(p=0.074). 중성지방은 금주 전

이 평균 179.68mg/dl, 금주 후에는 114.75mg/dl로 유

의미하게 감소하였고(p=0.0086) 고밀도 지단백은 금주 

전이 평균 53.93mg/dl, 금주 후에는 36.07mg/dl로 유

의미하게 감소하였다(p=0.000). 저밀도 지단백은 91.20 

mg/dl에서 106.51mg/dl로 증가하는 경향성을 보였다

(p=0.066)(표 2). 

또한 상관분석을 실시하여 각 연구변수들과 혈청 지질 

농도와의 연관성을 알아보았다. 그 결과 중성지방이 나

이와 유의한 음의 상관관계(r=-0.38, p=0.030)가 있

는 것을 제외하고는 대부분의 변수들은 유의하지 않았다. 

 

고     찰 
 

기존의 여러 연구들에서 알코올 섭취량과 심혈관 질

 
Table 1. General characteristics of patients(n=28) 

Characteristics Mean±SD 

Age(years) 0047.11±008.40 

BMI(body mass index) 0022.72±003.84 

Total admission count 0003.14±001.01 

Drinking count(week) 0004.86±002.07 

Alcohol amount(g/week) 1201.07±919.35 

Drinking term  0004.11±001.13 

Smoking history(pack-yrs) 0014.89±009.60 

 
Table 2. Serum lipid profiles before & after abstinence 

 
Lipid profile before 

abstinence 
(Mean±SD)  

Lipid profile after 
abstinence 
(Mean±SD) 

Paired 
Differences 
(Mean±SD) 

p-value  

Totalcholesterol(mg/dl) 181.07±037.27 165.54±041.48 -15.54±044.22 0.0740* 
Triglyceride(mg/dl) 179.68±125.31 114.75±040.76 -64.93±121.29 0.0086* 
High density 

Lipoprotein(mg/dl) 
053.93±022.34 

 
036.07±007.90 

 
-17.24±019.65 

 
0.000*0 

 
Low density 

Lipoprotein(mg/dl) 
091.20±037.25 

 
106.51±038.17 

 
-15.30±042.22 

 
0.066*0 

 
*：p<0.01 by paired t-test 
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환의 유병률에는‘J’자 또는‘U’자 모양의 관계를 보이

는 것으로 보고되었다.2-5) 즉, 알코올 섭취량이 소량 범

위에서 증가할 때는 심혈관 질환의 위험도가 낮아지다

가 점차 양이 증가하면서 다시 위험도가 높아진다는 것

이다. 따라서, 연구자들은 알코올 섭취량이 일반인에 비

해 월등히 높은 알코올 의존 환자에서 금주는 심혈관 

질환의 위험을 낮출 수 있을 것이라 기대하였고, 심혈관 

질환에 직접적으로 영향을 미치는 인자인 혈청 지질 농

도를 측정하였다. 어느 정도의 알코올 섭취량이 ‘적절한 

양’에 해당하는지, 반대로‘과도한 양’에 해당하는지에 

대해서는 연구자들의 의견이 통일되어 있지는 않으나 

대체로 정상인들을 대상으로 한 연구들18-20)의 경우 하

루 평균 섭취량이 50~60mg 이하였고, Steffensen등21)

은 자가 보고된 알콜 섭취량이 주당 336g 이상이면, 간 

효소 증가의 오드비(odd ratio；OR)가 S-aspartate -

aminotransferase(ASAT)는 5.8, S-alanine-amin-
otrans-ferase(ALAT)의 경우 3.0으로 증가한다는 

것을 보여, 336g을 중등도 이상의 알코올 섭취량으로 

간주하고 있다. 본 연구에서는 평균 알코올 섭취량이 

1201.07±919.35g/week로 나와 대부분 상당한 정도 

이상의 알코올 섭취를 하고 있는 것으로 나타났다. 

본 연구에서 알코올 의존 환자에 대한 금주 치료는 

혈청 내 중성 지방과 고밀도 지단백 농도를 유의미하게 

낮추는 결과를 보였다. 한편, Thornton 등22)은 6주간 

하루 평균 36g의 알코올 섭취를 하는 12명의 정상인에

서 6주간의 금주를 시행한 결과 고밀도 지단백이 감소

하는 소견을 보고하였다. 만성 알코올 의존 환자에서 금

주의 효과에 대해서는, Budzynski 등15)이 알코올 의존 

환자에 대한 6개월간의 금주 후에 혈청 고밀도 지단백

이 감소하고, 저밀도 지단백이 증가하는 소견을 보고하

여 정상인들에서의 Thornton 등22)의 보고와 비슷한 결

과를 보였다. 이는 알코올 섭취가 간에서 지질 합성과 

관련된 효소를 증가시키고, 반대로 급성기의 금주기에는 

이러한 효소들의 활성이 급격히 떨어지는데 기인하는 

것으로 사료된다.23-25) 본 연구자들의 결과는 이들의 결

과와 부합하는 것으로 사료된다. 또한, 혈청 지질과 심혈

관질환의 위험도간에는 밀접한 상관관계가 확립6)26-28)

이 되어 있는데, Gordon 등6)에 의하면 고밀도 지단백

이 1mg/dl 감소하면 심혈관질환의 위험도는 3% 증가

하는 것으로 보고되고 있다. 

이러한 소견들을 종합해볼 때, 소량의 정기적인 알코

올 섭취를 하는 일반인에서와 마찬가지로 알코올 의존 

환자에서도 단기간의 금주는 오히려 심혈관 질환의 위

험성을 증가시킬 수 있다는 것으로 해석된다. 따라서 이

는, 알코올 의존 환자의 금주 치료시 금주 시작 직후 단

기간에는 심혈관 질환의 위험도 및 발병에 대한 평가와 

주의가 필요하다는 것을 시사한다고 하겠다. 

한편, 나이와 금주 전 중성지방의 농도는 음의 상관관

계를 보였고, 흡연이나 비만도와 혈중 지질 농도 사이에

는 유의미한 관련성을 보이지 않았다. 기존의 여러 연구

들은 나이가 증가함에 따라 중성지방의 농도가 40대, 

50대까지 증가하다 감소하는 경향을 보이는 것으로 알

려져 있다.29)30) 본 연구대상자의 평균 연령은 47.11세

로, 중성지방의 농도가 감소하기 시작하는 연령대로 사

료되며, 상기 연구들의 결과에 비교적 합치되는 것으로 

사료된다. 이밖에 흡연은 고밀도 지단백 콜레스테롤을 

감소시키고 중성지방을 높여 관상동맥 질환의 위험을 

증가시킨다는 것이 알려져 있고,31)32) 비만도와 혈중 지

질농도는 서로 상관 관계가 있다고 보고 되었다.33)34) 하

지만 본 연구에서는 중성지방이 나이와 유의한 음의 관

계에 있는 것을 제외하고 비만도, 흡연과의 관계는 유의

성을 검출할 수 없었는데, 이는 대상군의 수가 너무 작았

기 때문이 아닌가 사료된다. 

본 연구의 제한점은 다음과 같다. 첫째, 연구대상자가 

28명으로 소수를 대상으로 하였기 때문에, 연구 결과를 

일반적으로 적용하기에는 무리가 있을 수 있다. 따라서 

추후연구에는 좀 더 많은 연구 대상자를 사용하여 본 

연구결과들을 다시 살펴볼 필요가 있겠다. 둘째, 본 연

구의 대상자들의 금주 기간이 짧았을 뿐 아니라 지질 

대사에 영향을 미치는 개개인의 식습관 분석을 비롯하

여 주요 변수들이 모두 분석되지는 못하였다. 특히 알코

올 섭취 및 금주에서 혈압은 심혈관계 위험도에 밀접한 

영향을 미치는 요소이기 때문에,35) 이에 대한 고려도 포

함이 되어야 할 것으로 판단된다. 따라서 추후연구에서

는 좀 더 오랜 금주 기간을 통해 지질 변화를 관찰하고 

혈청 지질 이외에도 심혈관계 질환의 위험 인자들을 포

함한 장기간 추적조사를 통해 실제 알코올 의존 환자들

에서 단기 또는 장기간의 금주가 심혈관 질환에 미치는 

영향을 자세히 알 수 있을 것이다. 셋째, 본 지역에서 

정신과 폐쇄 병동에 입원하는 알코올 환자의 구성에 있

어 남자 환자의 비율이 압도적으로 높고, 지질 대사에 

성별의 차이가 영향을 미치는 것으로 알려져 있어,36)37) 
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본 연구에 여자 환자를 포함시키는 것이 오히려 선택적 

오류(selection bias)를 유발할 우려로 인해 남자 환자

들만을 대상으로 하였다. 추후 여자 알코올 의존 환자를 

포함한 좀더 규모가 큰 연구가 필요할 것으로 사료된다. 

마지막으로, 적절한 대조군을 선정하지 못하였기 때문에 

연구결과의 해석의 주의가 필요하다. 하지만 위와 같은 

연구의 제한점에도 불구하고 이 연구는 아직까지 국내

에서 보고가 없었던 알코올 의존 남성 환자들의 금주 

치료 후 혈청 지질 농도 변화를 알아보았다는 데에 의

의가 있다고 하겠다. 따라서 추후 알코올 의존 환자들의 

심혈관 질환의 연구 및 치료에 관한 방향을 정하는데 

있어 본 연구의 결과가 도움이 될 것으로 사료된다.  

결론적으로, 본 연구는 한국인 알코올 의존 환자를 대

상으로 금주가 혈청 지질 농도에 미치는 영향을 살펴본 

최초의 연구라는 점에서 의의가 크다고 생각된다. 한국

인 알코올 의존 환자에서 단기간의 금주 시기 동안 심

혈관 질환의 위험도가 증가할 수 있으며, 이는 만성 알

코올 의존 환자 치료시 중요한 시사점을 주는 것으로 

판단된다. 

 

요     약 
 

목  적  

만성 알코올 환자의 정신과적 치료에 있어 금주는 가

장 기본적이고 필수적인 요소이다. 여러 연구들은 알코

올 섭취량과 심혈관계 위험도 사이에‘J’자형 또는‘U’

자형의 관계를 보고하고 있다. 따라서 금주 치료가 심혈

관계 위험도를 감소시킬 것으로 예상되나, 심혈관계 위

험도와 밀접한 관련을 맺고 있는 혈청 지질에 대한 연

구들은 다소 상반된 결과를 보고하고 있다. 본 연구는 

만성 알코올 환자에서 단기간의 금주가 혈청 지질에 어

떠한 영향을 미치는지 알아보는 것이다. 

방  법 

저자들은 DSM-IV 진단기준에 따라 알코올 의존으

로 진단되어 정신과 폐쇄병동에 입원한 28명의 남자 환

자를 대상으로 1개월 간의 금주 치료 전후 혈청 지질 

농도를 비교하였다.  

결  과 

1개월간의 금주 후에 혈청 중성지방과 고밀도 지단백 

농도가 저하되는 것으로 나타났다. 총콜레스테롤과 저밀

도 지단백 농도는 통계적으로 유의미한 변화를 보이지 

않았으나 각각 감소, 증가하는 경향성을 보였다. 

결  론 

금주 치료가 혈청 지질 상태를 개선시켜 심혈관계 위

험도를 줄여줄 수 있을 것이라는 기대와는 달리, 1개월

간의 금주는 심혈관계 위험도와 음의 상관관계가 있는 

고밀도 지단백의 농도를 감소시키는 결과를 보였다. 이

는 기존의 몇몇 연구에서 보고된 바와 같이, 단기간의 

금주는 오히려 일시적으로 심혈관계 위험도를 높일 우

려가 있는 것으로, 알코올 의존 환자에 대한 금주 치료

시 심혈관계 질환에 대한 주의가 필요함을 시사한다고 

하겠다. 
 

중심 단어：알코올 의존·금주·혈청 지질·심혈관계위

험도. 
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