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남성에서 안면홍조 유무에 따른 주당 음주량과 이상지질혈증과의 
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Relationship among Alcohol Consumption, Facial Flushing 
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Background: Facial flushing response to drinking is observed in East Asians with deficient activity of the variant 
aldehyde dehydrogenase 2 genotype. This study examined the role of flushing response in the relationship be-
tween alcohol consumption and dyslipidemia.
Methods: This cross-sectional study included 1,443 Korean men, including 261 non-drinkers, 470 flushers and 
712 non-flushers. Based on a questionnaire, weekly alcohol consumption was assessed and categorized into 
4 groups. Dyslipidemia was defined by the National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III 
criteria. After adjusting for confounding factors, we evaluated the relationship between weekly alcoholic drinks 
and dyslipidemia in flushers and non-flushers by comparing with non-drinkers, using a multi-variable logistic re-
gression analysis.
Results: Non-flushers had a significant relationship between hypertriglyceridemia and alcohol consumption in 
two groups (4-8 drinks: adjusted odds ratio [aOR] 1.937, 95% confidence interval [CI] 1.029-3.644; ≥16 drinks: 
aOR 2.118, 95% CI 1.272-3.527) in contrast to flushers, who showed no significant relationship between hyper-
triglyceridemia and alcohol consumption. Non-flushers had a significant relationship to low serum high density 
lipoprotein (HDL) cholesterol levels in four groups (<4 drinks: aOR 0.428, 95% CI 0.277-0.662; 4-8 drinks: aOR 
0.409, 95% CI 0.216-0.774; 8-16 drinks: aOR 0.285, 95% CI 0.152-0.536; ≥16 drinks: aOR 0.343, 95% CI 
0.207-0.568), and  flushers had a significant relationship in two groups (8-16 drinks: aOR 0.234, 95% CI 
0.102-0.536; ≥16 drinks: aOR 0.342, 95% CI 0.166-0.705).
Conclusions: Our results suggest that drinking alcohol increases the risk of hypertriglyceridemia in non-flushers 
and the risk of low HDL cholesterol flushers. 
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서 론 

알코올 섭취 후 신체 반응은 개개인마다 다양하게 나타

난다. 음주 후 안면홍조는 우리나라에서 흔히 관찰할 수 있

는 현상으로 알코올 분해 중 생성되는 독성 물질인 아세트

알데히드(acetaldehyde)의 체내 축적이 발생 원인 중 하나

로 제시되고 있다.1) 아세트알데히드는 미토콘드리아 내의 

Aldehyde dehyrogenage 2 (ALDH2)에 의해 아세트산으로 
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산화된다. 동아시아인에서 흔한 ALDH2*2 유전자 변이는 

비활성 ALDH2를 증가시키며, 그 결과 아세트알데히드의 

대사가 저해되어 아세트알데히드의 체내 축적이 일어난

다.2,3) 우성 돌연변이 대립형질인 ALDH2*2를 갖고 있는 

사람은 안면홍조 외에도 음주 후 불쾌한 감정, 심계항진, 
두통 등의 증상을 경험하게 되며 음주 습관에도 영향을 받

는다.4) Higuchi 등5)에 의하면, 음주 후 안면홍조가 있는 사

람(이하 홍조군)은 음주시 불쾌한 감정 때문에 음주 후 안

면홍조가 없는 사람(이하 비홍조군)보다 음주횟수와 음주

량이 감소되어 있고, 알코올 의존이나 알코올 남용의 유병

률도 낮았다.
알코올 사용 장애 외 다른 알코올 관련 신체질환에서도 

음주 후 안면홍조 유무에 따른 차이가 보고되었는데, 과음

과 관련된 간 손상이나 식도암의 유병률이 홍조군에서 높

게 나타났다.6) 또 다른 연구에서 홍조군은 적은 음주량으

로도 고혈압과 인슐린 저항성의 위험도가 비음주자에 비해 

유의하게 증가한 것으로 보고되었다.7,8) 관련 연구들의 결

과로 볼 때 홍조군은 같은 양의 음주를 하더라도 비홍조군

보다 음주 관련 질환의 발생 위험에 차이가 있을 가능성이 

있으나, 심뇌혈관질환 및 죽상경화증의 주요 원인인 이상

지질혈증에도 이러한 차이가 발견되는지는 아직 연구가 부

족한 실정이다.9) 따라서 본 연구에서는 한국인 성인 남성

에서 주당 음주량과 이상지질혈증과의 관련성에 음주 후 

안면홍조 유무에 따른 차이가 있는지 알아보고자 한다.

방 법
 

1. 연구 대상 

2013년 1월부터 2013년 12월까지 대전 소재 대학병원 종

합검진센터에 건강검진을 위해 내원한 한국 성인 남성을 

대상으로 하였다. 지질 농도에 영향을 줄 수 있는 약제나 

식품을 복용 중인 경우는 제외하였다. 총 1,443명 중 비음

주자 261명, 음주 관련 안면홍조자 470명, 비홍조자 712명
이었다.

2. 연구 방법

본 연구는 후향적 연구로 연구 대상에 대한 과거 병력, 
현재 병력, 생활습관 등 기초 자료는 종합검진시 작성한 의

무기록을 통해 얻었다. 자기기입식 설문 및 문진 자료를 통

해 수검자의 연령, 흡연력, 과거 병력, 현재 병력 자료를 얻

었으며, 키, 체중은 신체 계측을 통해 얻었다. 체질량지수

(body mass index, BMI)는 체중(kg)을 키(m)의 제곱으로 나

누어서 계산하였다.

흡연 상태는 비흡연자, 과거 흡연자, 현재 흡연자로 나누

었다. 운동량은 30분 이상의 운동을 기준으로 운동을 하지 

않는 군, 주 3회 미만으로 불규칙하게 운동하는 군, 일주일

에 3회 이상 규칙적으로 운동하는 군으로 구분하였다.
음주 관련 특성으로는 지난 1년간의 일회 음주량, 주당 

음주횟수, 음주시 안면홍조 여부를 파악하였다. 1회 음주량

은 미국 국립알코올남용 및 알코올중독연구소(National 
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism)10)의 기준에 따

라 알코올 14 g을 표준 1잔으로 환산하였다. 이는 술의 종

류에 따라 맥주 12 온스(캔맥주 1캔), 포도주 5 온스(포도주 

잔으로 1잔), 양주 1.5 온스(양주잔으로 1잔), 소주 90 mL
(소주 0.25병)에 해당한다. 주당 음주량은 주당 음주 빈도와 

1회 음주량의 곱으로 산출하였다. 음주에 대한 안면홍조 

평가는 ‘항상 그렇다’, ‘가끔 그렇다’, ‘항상 그렇지 않다’로 

나누어 설문하였고, ‘항상 그렇다’와 ‘가끔 그렇다’로 응답

한 대상자는 홍조군으로, ‘항상 그렇지 않다’로 응답한 대

상자는 비홍조군으로 하였다. 이와 같이 안면홍조를 구분

하였을 때 Yokoyama 등6)이 비활성형 ALDH2 유전형인 

ALDH2*2/2*2와 ALDH2*1/2*2의 식별에 대한 민감도와 

특이도가 각각 96.1%, 79.0%라고 제시한 결과에 근거한 것

이다.
혈액 검사 수치는 건강검진시 시행한 검사 결과를 사용

하였다. 12시간 이상 금식 후 혈액을 채취하여 검사실 검사

를 통하여 low density lipoprotein cholesterol (LDL-C), to-
tal cholesterol (TC), triglyceride (TG), high density lip-
oprotein cholesterol (HDL-C), fasting blood glucose 농도

를 측정하였다. 혈중 LDL-C, TC, TG, HDL-C의 농도에 

따라 이상지질혈증 유무를 판정 및 범주화하였으며 이는 

National Cholesterol Education Program (NCEP)-Adult 
Treatment Panel (ATP) III guideline (LDL-C≥160 mg/dL, 
HDL-C<40 mg/dL, TG≥200 mg/dL, TC≥240 mg/dL)에 의

거하였다.11)

3. 통계

홍조군과 비홍조군의 일반적 특성, 신체계측, 혈액 검사 

결과를 비음주군과 비교하였다. 연속형 변수인 경우에는 t-
검정을 사용하였고, 범주형 변수인 경우는 카이제곱검정

(chi-square test)을 이용하여 분석하였다.
평균 주당 음주량 범주는 표준 4잔(1잔=알코올 14 g)이 

소주 1병에 해당하는 점을 감안하여, 표준 잔 단위로 4잔 

미만, 4잔 이상 8잔 미만, 8잔 이상 16잔 미만, 16잔 이상으

로 분류하였다. 안면홍조 유무와 주당 음주량 범주에 따른 

이상지질혈증의 유병률을 비음주군의 유병률과 비교하였

다. 카이제곱검정을 사용할 수 없는 경우에는 Fisher’s exact 
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Table 1. Characteristics of the subjects

Variables Non-drinkers 
(n=261)

Drinkers
Flushers (n=470) Pa Non-flushers (n=712) Pa

Age, y 49.91±11.77   48.20±11.31 0.054   46.89±10.66 <0.001
BMI, kg/m2 24.47±3.20   25.25±2.92 0.001   24.79±2.96 0.161
WC, cm 85.01±9.33   87.49±8.12 <0.001   85.78±8.07 0.243
LDL-C, mg/dL 111.42±30.83 110.14±30.30 0.586 106.56±30.42 0.028
TC, mg/dL 187.72±35.69 190.63±34.90 0.284 190.72±35.03 0.240
TG, mg/dL 129.15±81.75 137.61±97.73 0.235 153.73±101.21 <0.001
HDL-C, mg/dL 44.26±7.89   46.17±8.00 0.002   47.54±7.93 <0.001
FBS, mg/dL 94.70±29.18   94.01±22.83 0.724   99.91±24.74 0.006
Smokingb <0.001 <0.001
 Non-smoker 124 (47.5) 140 (29.8) 243 (34.1)
 Ex-smoker 89 (34.1) 159 (33.8) 206 (28.9)
 Smoker 48 (18.4) 171 (36.4) 263 (36.9)
Exerciseb   0.798  0.009 
 None 91 (34.9) 169 (36.0) 214 (30.1)
 Irregular 117 (44.8) 199 (42.3) 283 (39.7)
 Regular 53 (20.3) 102 (21.7) 215 (30.2)
Hypertensionb  88 (16.6)  193 (36.5) 0.050  248 (46.9) 0.746
Type 2 diabetes mellitusb  19 (15.1)  37 (29.4) 0.773  70 (55.6) 0.221
Drinks/weekc NA     7.59±11.12    11.81±13.09 <0.001

 <4 NA     1.38±1.15      2.00±1.20 <0.001
 4–8 NA     5.63±1.44      6.24±1.14 0.006
 8–16 NA   11.80±2.14    11.94±1.68 0.662
 ≥16 NA   27.56±14.84    27.68±13.61 0.950

Abbreviations: BMI, body mass index; WC, waist circumference; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; TC, total cholesterol; TG, tri-
glyceride; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; FBS, fasting blood sugar; NA, not availabe.
Values are presented as N (%) or mean±SD unless otherwise indicated.
aCompared with non-drinkers by t-test.
bCompared with non-drinkers by chi-square test.
cCompared with non-flushers by  t-test. 1 drink = alcohol 14 g.

test를 사용하였다.
주당 음주량과 이상지질혈증의 관련성이 음주 후 안면홍

조 여부에 따라 달라지는지 알아보기 위해 홍조군, 비홍조

군 양 군을 다항 로지스틱회귀분석(multivariable logistic 
regression analysis)을 이용하여 비음주군과 각각 비교하였

다. 또한 비음주군을 제외한 홍조군과 비홍조군을 다항 로

지스틱회귀분석으로 비교하여 양 군 간 주당 음주량과 이

상지질혈증의 관련성에 차이가 있는지 확인하였다. 혈중 

지질 농도에 영향을 미칠 수 있는 요인인 연령, BMI, 허리

둘레, 고혈압의 유무, 당뇨병의 유무, 현재 흡연상태, 운동

상태를 혼란변수로 보정하였다.  통계학적 유의수준은 P값
<0.05로 하였으며, 모든 통계 처리는 IBM SPSS ver. 20.0 
(IBM Corp, Armonk, NY, USA)을 이용하였다.

결 과 

1. 연구 대상의 특성

홍조군, 비홍조군의 일반적 특성을 비음주군과 비교한 결

과, 홍조군은 비음주군보다 평균 HDL-C가 유의하게 높았

다(46.17±8.00 [SD] vs. 44.26±7.89, P=0.002). 비홍조군도 비

음주군보다 평균 HDL-C가 유의하게 높았으며(47.54±7.93 
vs. 44.26±7.89, P<0.001), 홍조군과는 다르게 평균 TG도 비

음주군보다 유의하게 높은 결과를 보였다(153.73±101.21 vs. 
129.15±81.75, P<0.001). 평균 주당 음주량은 홍조군은 7.59±
11.12 drinks/week, 비홍조군은 11.81±13.09 drinks/week으
로 비홍조군이 유의하게(P<0.001) 높았다(Table 1).

2. 안면홍조 유무에 따른 이상지질혈증의 유병률

비음주군의 고LDL혈증 및 고콜레스테롤혈증 유병률은 

각각 6.1% (16/261), 6.9% (18/261)였다. 홍조군의 유병률은 

7.7% (36/470), 8.5% (40/470)였고 비음주군과 비교하여 유

의한 차이는 없었다. 비홍조군의 유병률은 4.9% (35/712), 
7.9% (56/712)이고, 비음주군과 유의한 차이는 없었다. 그
리고 모든 주당 음주량 범주에서 홍조군과 비홍조군의 고

LDL혈증, 고콜레스테롤혈증 유병률은 비음주군의 유병률

과 유의한 차이를 보이지 않았다(Figure 1, 2).
비음주군의 고중성지방혈증 유병률은 12.3% (32/261)이

었다. 비홍조군의 고중성지방혈증 유병률은 21.5%(153/712)
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Figure 1. Prevalence of high LDL-C according to weekly 
drinking amount.

Abbreviation: LDL-C, low density lipoprotein cholesterol.
aDefined as serum LDL-C≥160 mg/dL in NCEP-ATP III criteria.
bCompared with non-drinkers by Fisher’s exact test, not 
chi-square test.

Figure 2. Prevalence of hypercholesterolemia according to 
weekly drinking amount.

aDefined as serum total cholesterol ≥240 mg/dL in NCEP-ATP 
III criteria.
bCompared with non-drinkers by Fisher’s exact test, not chi-square 
test.

Figure 3. Prevalence of hypertriglyceridemia according to 
weekly drinking amount.

aDefined as serum triglyceride ≥200 mg/dL in NCEP-ATP III 
criteria. 
bP<0.05 via chi-square test as compared with non-drinkers.
cP<0.001 via chi-square test as compared with non-drinkers.

Figure 4. Prevalence of low HDL-C according to weekly 

drinking amount.

Abbreviation: HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol.
aDefined as serum HDL-C <40 mg/dL in NCEP-ATP III criteria.
bP<0.01 via chi-square test as compared with non-drinkers.
cP<0.001 via chi-square test as compared with non-drinkers.

로 확인되었고 비음주군보다 유의하게(P=0.001) 높았다. 비
홍조군의 주당 음주량 범주별 고중성지방혈증 유병률은 세 

그룹에서 비음주군과 유의한 차이를 보였는데, 주당 음주량

이 4잔 이상 8잔 미만 그룹: 21.4% (21/98), 8잔 이상 16잔 

미만 그룹: 21.8% (27/124), 16잔 이상 그룹: 30.8% (64/208) 
각 범주의 유의확률은 각각 P=0.029, P=0.015, P<0.001였다. 
반면 홍조군의 경우 고중성지방혈증 유병률은 15.1% 
(71/470)로 비음주군과 유의한 차이가 없었으며, 주당 음주

량 범주별 고중성지방혈증 유병률도 비음주군의 유병률과 

유의한 차이가 없었다(Figure 3).
비음주군의 저HDL혈증 유병률은 28.7% (75/261)였다. 

홍조군의 저HDL혈증 유병률은 18.9% (89/470)로 비음주

군과 비교하여 유의하게(P=0.002) 낮았다. 홍조군의 주당 

음주량 범주별 유병률은 주당 음주량 8잔 이상 16잔 미만 

그룹: 11.6% (8/69), 16잔 이상 그룹: 16.2% (12/74)로 비음

주군과 비교하여 유의하게 낮았으며 유의확률은 각각 

P=0.004; P=0.030이었다. 비홍조군의 저HDL혈증 유병률

은 14.3% (14/712)로 비음주군의 유병률보다 유의하게

(P<0.001) 낮았으며, 비홍조군의 주당음주 범주별 저HDL
혈증 유병률도 모든 범주에서 비음주군의 유병률보다 유의

하게 낮았다. 유병률은 주당 음주량 4잔 미만 그룹: 14.9% 
(42/282); 4잔 이상 8잔 미만 그룹: 14.3% (14/98); 8잔 이상 

16잔 미만 그룹: 12.1% (15/124); 16잔 이상 범주: 14.9% 
(31/208)였다. 각 주당 음주량 범주의 유의확률은 8잔 이상 

16잔 미만 그룹에서만 P=0.005였고, 나머지 그룹에서는 모

두 P<0.001였다(Figure 4).

3. 주당 음주량과 이상지질혈증의 연관성: 비음주군과 비교

혼란변수들을 보정한 뒤 다항 로지스틱회귀분석을 시행

하였다. 그 결과 주당 음주량과 고LDL혈증, 고콜레스테롤
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Table 2. Relationship dyslipidemia and weekly alcohol drinks in flushers and non-flushers

Drinks/wka Flushers (n=470) Non-flushers (n=712)
Odds ratio 95% confidence interval Pb Odds ratio 95% confidence interval Pb

LDL-C≥160 mg/dL    
 Non-drinkers 1.000 1.000  

 <4 1.062 0.525-2.149 0.867 0.600 0.266-1.352 0.218
 4–8 0.927 0.304-2.823 0.893 0.732 0.253-2.117 0.565
 8–16 0.423 0.113-1.583 0.201 0.941 0.382-2.318 0.895
 ≥16 0.370 0.099-1.839 0.141 0.551 0.229-1.322 0.182

TC≥240 mg/dL     
 Non-drinkers 1.000 1.000  

 <4 0.967 0.491-1.905 0.922 0.966 0.485-1.922 0.921
 4–8 1.014 0.361-2.847 0.979 1.124 0.462-2.735 0.796
 8–16 0.679 0.229-2.016 0.486 1.229 0.556-2.718 0.610
 ≥16 0.485 0.150-1.566 0.226 0.805 0.380-1.707 0.572

TG≥200 mg/dL     
 Non-drinkers 1.000 1.000  

 <4 1.247 0.744-2.091 0.403 1.118 0.710-1.987 0.512
 4–8 1.703 0.788-3.679 0.175 1.937 1.029-3.644 0.040
 8–16 0.539 0.213-1.361 0.191 1.438 0.789-2.623 0.236
 ≥16 0.970 0.428-2.198 0.941 2.118 1.272-3.527 0.004

HDL-C<40 mg/dL   
 Non-drinkers 1.000 1.000  

 <4 0.770 0.514-1.153 0.204 0.428 0.277-0.662 <0.001
 4–8 0.508 0.248-1.040 0.064 0.409 0.216-0.774 0.006
 8–16 0.234 0.102-0.536 0.001 0.285 0.152-0.536 <0.001
 ≥16 0.342 0.166-0.705 0.004 0.343 0.207-0.568 <0.001

Abbreviations: wk, week; LDL-C, low density lipoprotein cholesterol; TC, total cholesterol;  TG, triglyceride; HDL-C, high density lip-
oprotein cholesterol.
a1 drink = alcohol 14 g.
bCompared with non-drinkers by multivariable logistic regression. Adjusted for age, exercise status, smoking status, body mass index, waist 
circumference, history of hypertension, and history of type 2 diabetes mellitus.

혈증의 관련성은 홍조군, 비홍조군 모두 비음주군과 비교

하여 유의한 차이가 없었다.
홍조군에서 주당 음주량과 고중성지방혈증의 관련성은 

비음주군과 비교하여 유의한 차이가 없었다. 비홍조군의 주

당 음주량과 고중성지방혈증의 관련성은 평균 주당 음주량 

4잔 이상 8잔 미만 그룹, 16잔 이상 그룹에서 교차비가 비음

주군과 비교하여 유의하게 높았다(4-8잔: adjusted odds ratio 
[aOR] 1.937, 95% confidential interval [CI] 1.029-3.644; 16
잔 이상 그룹: aOR 2.118, 95% CI 1.272-3.527).

주당 음주량과 저HDL혈증의 관련성은 안면홍조 유무

에 따라 다른 양상을 보였다. 홍조군에서 8잔 이상 16잔 미

만 그룹, 16잔 이상 그룹에서 저HDL혈증의 교차비가 비음

주군과 비교하여 유의하게 낮았다(8잔 이상 16잔 미만 그

룹: aOR 0.234, 95% CI 0.102-0.536; 16잔 이상 그룹: aOR 
0.342, 95% CI 0.166-0.705). 반면 비홍조군에서는 모든 주

당 음주량 범주에서 저HDL혈증의 교차비가 비음주군과 

비교하여 유의하게 낮았다(4잔 미만 범주: aOR 0.428, 95% 
CI 0.287-0.662; 4잔 이상 8잔 미만 그룹: aOR 0.409, 95% 
CI 0.216-0.774; 8잔 이상 16잔 미만 그룹: aOR 0.285, 95% 

CI 0.152-0.536; 16잔 이상 그룹: aOR 0.343, 95% CI 0.207-
0.568) (Table 2).

  

4. 주당 음주량과 이상지질혈증과의 관련성: 

홍조군과 비홍조군 비교

비음주군을 제외한 홍조군과 비홍조군에서 주당 음주량

과 이상지질혈증과의 관련성의 차이가 있는지 분석한 결

과, 주당 음주량과 고LDL혈증, 고콜레스테롤혈증의 관련

성은 유의한 차이가 없었다.
홍조군에서 주당 음주량과 고중성지방혈증의 관련성은 

비홍조군과 비교하여 주당 음주량 8잔 이상인 그룹에서 고

중성지방혈증의 교차비가 유의하게 낮았다(8잔 이상 16잔 

미만 그룹: aOR 0.360, 95% CI 0.135-0.955; 16잔 이상 그

룹: aOR 0.285, 95% CI 0.128-0.638).
비홍조군과 비교하여 홍조군에서 주당 음주량과 저HDL

혈증과의 관련성은 주당 음주량 4잔 미만인 그룹에서만 교

차비가 유의하게 높았다(aOR 1.819, 95% CI 1.157-2.860) 
(Table 3).
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Table 3. Relationship dyslipidemia and weekly alcohol drinks 
in flushers, comparing with non-flushersa,b

Drinks/wkb Pa Odds 
ratio

95% confidence 
interval

Non-flushers 1.000  
LDL-C≥160 mg/dL

 <4 0.162 1.757 0.798-3.866
 4–8 0.587 1.492 0.351-6.388
 8–16 0.163 0.322 0.065-1.582
 ≥16 0.422 0.551 0.129-2.358

TC≥240 mg/dL   
 <4 0.799 0.915 0.463-1.809
 4–8 0.907 0.931 0.283-3.067
 8–16 0.459 0.643 0.200-2.070
 ≥16 0.560 0.697 0.206-2.351

TG≥200 mg/dL   
 <4 0.876 0.961 0.585-1.579
 4–8 0.770 0.877 0.365-2.110
 8–16 0.040 0.360 0.135-0.955
 ≥16 0.002 0.285 0.128-0.638

HDL-C<40 mg/dL
 <4 0.010 1.819 1.157-2.860
 4–8 0.565 1.319 0.514-3.386
 8–16 0.763 0.857 0.315-2.331
 ≥16 0.915 1.044 0.474-2.297

Abbreviations: LDL-C, low density lipoprotein cholesterol; TC, 
total cholesterol; TG, triglyceride; HDL-C, high density lip-
oprotein cholesterol.
aAdjusted for age, exercise status, smoking status, body mass in-
dex, waist circumference, history of hypertension, and history of 
type 2 diabetes mellitus.
b1 drink = alcohol 14 g.

고 찰

적절한 음주량은 심혈관질환의 사망률을 감소시킨다. 
Albert 등12)은 비음주군에 비해 주당음주량이 2-6잔인 군

은 심장 돌연사의 비교 위험도가 감소되었으나 그 이상의 

음주량에서는 돌연사율을 증가시켜 U-자형 곡선을 그린

다는 결과를 발표하였다. 알코올의 섭취가 심혈관질환의 

사망률을 감소시키는 기전은 1) HDL-C의 생성 증가, 2) 
LDL-C의 산화 감소, 3) 혈소판 응집 및 항응고 작용의 증

대 등으로 설명을 한다.13) 이외에도 ALDH2의 유전형에 

따라 심혈관질환의 발생에 차이를 보일 수 있다는 가능성

이 제기되었는데, Takagi 등14)은 21,623명을 대상으로 한 

연구에서 ALDH2*2/2*2 유전형을 가진 사람에게 다른 유

전형에 비해 급성 심근경색 비율이 유의하게 높음을 확인

하고 ALDH2*2/2*2 유전형에서 HDL-C가 유의하게 낮

음을 이유로 제시하였다. 한국인을 대상으로 한 Jo 등15)의 

연구에서도 비활성형 ALDH2의 유전형인 ALDH2*1/2*2 
또는 ALDH2*2/2*2에서 활성형 ALDH2의 유전형인 
ALDH2*1/2*1보다 급성 심근경색의 비율이 유의하게

(42.6% vs. 30.5%, P=0.0163) 높음이 확인되었다. 이처럼 

ALDH2 유전형에 따라 심혈관질환의 양상이 다를 수 있음

에도 불구하고, 우리나라의 일차의료 현실에서 ALDH2 유
전자 검사를 적극적으로 시행하기는 어려운 실정이다. 그
러나 음주 후 안면홍조는 Yokoyama 등6)의 연구 결과에서 

알 수 있듯이 ALDH2*2 대립형질을 갖는 사람에서 96.1%
의 민감도를 보이므로, 진료실에서 문진만으로 환자의 

ALDH2*2 보유 여부를 추정할 수 있다.
본 연구에서 주당 음주량과 고LDL혈증의 관련성은 홍

조군과 비홍조군 모두 비음주군과 비교하여 유의한 차이

를 보이지 않았다. 고콜레스테롤혈증의 경우에도 양 군 모

두 주당 음주량과 고콜레스테롤혈증 간의 관련성은 비음

주군과 비교하여 유의한 차이가 없었다. 이는 기존의 연구 

결과와는 다르게 나타난 것으로 일본인을 대상으로 한 연

구에서는 주당 음주량과 LDL-C는 음의 상관관계가 나타

났으며(P<0.01),16) Kotani 등17)은 ALDH2*2/2*2 또는 

ALDH2*1/2*2가 발현된 사람이 ALDH2*1/2*1가 발현된 

사람보다 고LDL혈증의 교차비가 더 높음을 보고하였다

(OR 1.62, 95% CI 1.04-2.52). 이러한 차이가 나타난 이유

는 본 연구 대상자의 인구학적 특성을 들 수 있는데, 무작

위 추출이 아닌 자발적으로 내원한 대상자의 특성은 일반

적 인구집단의 특성과는 다를 가능성이 있다. 이러한 설명

을 뒷받침할 수 있는 근거로는 유병률의 차이가 있다. 본 

연구의 고LDL혈증의 유병률은 비음주군, 홍조군, 비홍조

군 각각 6.1%, 6.6%, 4.9%이지만, 2013년 국민건강영양조

사 자료에서는 남성 고LDL혈증의 유병률이 13.4%로 조

사되어 본 연구 결과와 차이가 있다.18)

주당 음주량과 고중성지방혈증의 관련성은 홍조군에서 

비음주군과 비교하였을 때, 뚜렷한 차이를 나타나지 않았

으나 비홍조군에서는 주당 음주량이 증가할수록 고중성지

방혈증의 교차비가 유의하게 증가하는 것으로 확인되었다. 
또한 비음주군을 제외하고 양 군을 비교하였을 때 같은 주

당 음주량 그룹에서 홍조군은 비홍조군에 비하여 고중성지

방혈증의 교차비가 낮았는데, 이는 같은 음주량에도 홍조

군은 고중성지방혈증의 위험이 비홍조군보다 낮을 수 있다

는 가능성을 시사한다. 기존의 여러 연구는 심하지 않은 고

중성지방혈증은 음주와 관련성이 제일 높으며, 주당 음주

량이 증가할수록 고중성지방혈증의 위험도도 증가하는 것

으로 밝히고 있다.19,20) 현재까지의 연구에서는 지속적인 음

주가 간의 중성지방 합성을 증가시키고, 장관에서 chylo-
micron 형태로 중성지방의 흡수가 증가하게 되며, lip-
oprotein lipase의 활성화를 감소시켜 혈장 중성지방이 분

해되어 지방조직 내로 저장하는 것을 감소시킴으로서 고중

성지방혈증을 유발하는 것으로 알려져 있다.21-23) 본 연구에

서 비홍조군의 결과는 기존의 연구 결과와 일치하지만, 홍
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조군의 경우는 차이가 있는데, 안면홍조가 있을 경우 음주

가 고중성지방혈증을 유발하는 기전에 차이가 있을 수 있

다. 또 제시할 수 있는 가설은 아세트알데히드의 체내 축적

의 영향이다. Lieber 등24)의 연구에서 아세트알데히드의 체

내 축적은 미토콘드리아 막의 손상을 유발하여 지방산의 

산화를 저해됨을 보고하였다. 비활성 ALDH2의 발현으로 

아세트알데히드의 축적이 일어나는 홍조군에서 이러한 변

화를 보였을 가능성이 있다.
주당 음주량과 저HDL혈증의 관련성은 안면홍조 유무

에 따라 차이를 보이는데, 고중성지방혈증의 경우와는 다

른 양상을 보인다. 평균 HDL-C의 농도는 비음주군, 홍조

군, 비홍조군 세군 모두 유의한 차이를 보이며(Table 1), 
로지스틱회귀분석 결과 홍조군과 비홍조군 모두 비음주

군보다 저HDL혈증의 교차비가 감소한 결과를 보였다. 
단, 비홍조군은 모든 주당 음주량 범주에서 유의하게 교

차비가 감소한 반면, 홍조군은 주당 음주량 8잔 미만인 그

룹이 통계학적 유의성이 없었다. 홍조군과 비홍조군 양 

군을 비교한 결과 높은 주당 음주량 그룹에서는 양 군 간 

차이가 없으나 주당 음주량 4잔 미만의 그룹에서 홍조군

의 교차비가 비홍조군보다 유의하게 높았다. 기존의 여러 

연구에서 HDL-C과 알코올 섭취량은 양의 상관관계를 

보인다.25,26) Rimm 등27)의 연구에 따르면 하루에 30 g의 

알코올을 섭취하는 경우 평균 HDL-C의 혈중 농도가 약 

4.0 mg/dL 정도 증가한다. 그러나 비활성 ALDH2가 발현

되는 사람은 알코올 섭취로 인한 HDL-C의 상승폭이 작

다. Nakamura 등28)의 연구에 따르면, 2잔 이상 음주를 하

는 사람에서 ALDH2*1/2*1 유전형과 ALDH2*1/2*2 또
는 ALDH2*2/2*2 유전형의 평균 HDL-C를 비교한 결과 

유의한 차이(55.6±0.9 vs. 51.2±0.9 mg/dL, P<0.0001)를 보

였다. 따라서 본 연구의 결과는 기존의 연구 결과와 일정 

부분 같은 맥락에 있는 것으로 볼 수 있으며, 4잔 미만의 

주당 음주량에서는 음주로 인한 HDL-C의 상승의 이득

이 안면홍조가 있을 경우 저하됨을 뜻한다.
이상의 결과를 종합하여 볼 때, 음주 후 안면홍조 유무에 

따른 주당 음주량과 이상지질혈증의 관련성은 주당 음주량 

8잔 이상의 고중성지방혈증과 4잔 미만의 저HDL혈증에

서 명확한 차이를 보였다. 본 연구 결과를 토대로 홍조군은 

알코올 섭취로 인한 HDL-C의 상승이 적기 때문에 비홍조

군보다 심혈관질환과의 관련성이 더 높다고 볼 수도 있으

나 몇 가지 고려사항이 있다. 우선 위에서 언급한 Takagi 
등14)과 Jo 등15)의 연구는 후향적으로 시행되어서 인과관계

를 밝힐 수 없다는 한계가 있다. 또한 NCEP-ATP III 
guideline에 따르면 심혈관질환의 독립된 위험인자 중 이상

지질혈증과 관련 있는 것은 고LDL혈증, 저HDL혈증이며, 
이 중 죽상경화성 심혈관질환에 대한 기여 정도가 더 높은 

것은 고LDL혈증이다.11) HDL-C 상승이 심혈관질환 사망

률에 끼치는 영향을 알아보고자 했던 전향적 연구인 Athe-
rothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome with 
Low HDL/High Triglycerides: Impact on Global Health 
Outcomes (AIM-HIGH) study는  simvastatin+ezetimibe 
투여군과 simvastatin+ezetimibe과 niacin의 병합요법을 시

행했던 군의 심혈관질환 사망률을 비교하였다. 그 결과 

niacin 투여로 HDL-C의 상승이 유의했음에도 불구하고 

양 군 간 심혈관질환의 사망률의 차이는 없었다.29) 따라서 

음주 후 안면홍조 유무에 따른 심혈관질환의 사망률의 차

이 여부를 입증하기 위해서는, 대규모 전향적 연구 등 후속 

연구가 필요하다고 할 수 있다.
본 연구의 제한점은 첫째 ALDH2 유전자 돌연변이 여부

가 조사되지 않고, Yokoyama 등6)이 제안한 설문지만을 근

거로 음주 관련 안면홍조군과 비홍조군으로 나누어 연구를 

진행한 점, 둘째 단면 연구로서 관련성 외에 인과관계나 비

교 위험도 같은 정보를 얻을 수 없다는 점, 셋째 국민건강

영양조사 자료로 알려진 이상지질혈증의 유병률과 본 연구

에서의 이상지질혈증의 유병률에서 차이가 있는 점으로 볼 

때 본 연구의 연구 대상자가 한국인의 일반적인 특성을 대

표하지 못하는 점이 있다. 또한 본 연구의 임상적 의의와 

관련하여 저HDL혈증이 현재까지는 임상적으로 심혈관질

환의 예후에 의미 있는 차이를 보이지 않고 있는 점도 고려

하여야 한다.
 

요 약

연구배경: 주당 음주량과 이상지질혈증의 관련성에 음주 

후 안면홍조 유무에 따른 차이가 있는지 평가하였다.
방법: 연구 대상자는 2013년 1월부터 12월까지 대전 소재 

대학병원에서 검진한 1,443명의 한국 성인 남성이다(비음

주군 261명, 홍조군 470명, 비홍조군 712명). 설문을 통해 

음주 후 안면홍조 유무, 일회 음주량, 주당 음주횟수, 흡연 

및 운동 여부, 과거 및 현병력을 파악하였고 주당 음주량은 

알코올 14 g을 표준 1잔으로 하여 4잔 단위로 범주화하였

다. 로지스틱회귀분석으로 안면홍조 유무에 따른 주당 음

주량과 이상지질혈증의 관련성을 분석하였다. 보정한 혼란

변수는 연령, BMI, 흡연 및 운동 유무, 고혈압 및 당뇨병 

유무이다.
결과: 비음주군과 비교시 주당 음주량과 고LDL혈증의 

관련성은 안면홍조 유무에 따른 차이가 없었으며, 고콜레

스테롤혈증도 마찬가지였다. 고중성지방혈증의 경우 홍조

군은 유의한 차이가 없었으나, 비홍조군은 주당 음주량 4-8
잔(aOR 1.118, 95% CI 1.029-3.644), 16잔 이상(aOR 2.118, 
95% CI 1.272-3.527) 범주에서 유의한 차이가 있었다. 저
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HDL혈증의 경우, 홍조군은 8-16잔(aOR 0.234, 95% CI 
0.102-0.536), 16잔 이상(aOR 0.342, 95% CI 0.166-0.705)에
서, 비홍조군은 모든 주당음주량 범주(4잔 미만: aOR 0.428, 
95% CI 0.277-0.662; 4-8잔: aOR 0.409 95% CI 0.216-0.774; 
8-16잔: aOR 0.285, 95% CI 0.152-0.536; 16잔 이상: aOR 
0.343, 95% CI 0.207-0.568)에서 유의한 차이가 있었다.

결론: 본 연구 결과는 음주 후 안면홍조가 있는 자는 음

주로 인한 중성지방과 HDL-C 상승이 적음을 시사한다.

중심 단어: 음주, 안면홍조, High density lipoprotein cho-
lesterol, 중성지방
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