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bjectives：It is well-known that Korean people show distinctive drinking behaviors depending on the 

gene polymorphisms of alcohol metabolizing enzymes. This study examined the gene polymorphisms of 

ALDH2 and ADH1B and their combination on the drinking behaviors of Korean young adults. 

Methods：Through a follow-up survey performed for a cohort consisting of 551 university freshmen for six 

years, the authors attempted to identify genetic factors affecting drinking behaviors. In 2000, drinking behav-
iors and scores of CAGE questionnaires were assessed and ALDH2 gene polymorphism was determined with 

PCR-RFLP. In 2006(n= 150), AUDIT-K was assessed in addition to the above and gene polymorphism of 

ADH1B was determined through SNaPshotTM method.  

Results：While ALDH2*2 allele was associated with increased degree of drinking in 2000 and 2006. When 

both enzymes were active, the possibility to be classified into the risk group for alcohol dependence such as 

AUDIT-K(>12), and CAGE(>2) was high.  

Conclusion：The ALDH2 genotype had a significant effect on drinking behavior and degree of drinking 

during early adulthood. However, the combination of the active form of ADH1B and the active form of ALDH2 

can be risk factor for problem drinking. 
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서     론 

 

알코올 의존과 문제 음주 행동은 유전적 요인, 심리적 

요인, 사회문화적 요인 등이 복합적으로 작용하여 발생한

다. 이 중 유전적 요인은 알코올 의존의 위험성을 40~ 

60%를 설명하는 주요 요인인데1) 특히 알코올 대사 효

소 유전자 다형성으로 인한 활성 차이가 음주 행동과 밀

접하게 연관된다. 

알데히드탈수소효소(aldehyde dehydrogenase, 이하 

ALDH)의 ALDH2*487Lys 변이형은 정상형 ALDH2

에 비해 활성이 거의 없어 음주 후 높은 체내 아세트알데

히드 농도를 초래하여 알코올 의존이나 음주 행동에 대

한 예방 효과를 보인다.2)3) 하지만 ALDH2 변이형이 흔

한 아시아인 사이에서도 문제 음주에 대한 ALDH2 유전

형의 효과 정도는 다르다. 한국인은 다른 아시아인에 비

해 알코올에 취약한 ALDH2 유전적 특성을 가질 때에도 

음주량이 많고 알코올에 대한 민감도가 감소되어 있다

는 보고가 있다.4)5) 이는 한국인의 경우 비활성 ALDH2

와 같은 알코올에 취약한 유전형을 가짐에도 불구하고 음

주를 지속하는 경우가 더 많다는 의미이다. 이 경우 알코

올에 의한 신체적, 정신적 후유증에 특히 취약하기 때문

에 주의를 기울여야 한다. 따라서 한국인에서 ALDH2 유

전자가 음주 행동에 미치는 영향과 연관된 다른 유전 요

인, 정신사회요인, 정신병리요인, 문화 요인에 대한 지속

적인 연구가 필요하다.6) 

ALDH2 유전형과 함께 음주 행동에 영향을 미치는 다

른 유전 요인으로 잘 알려진 것이 알코올탈수소효소(al-
cohol dehydrogenase, 이하 ADH)의 활성이다.7) ADH 

유형 중에서 특히 에탄올 산화의 대부분을 차지하는 베

타 하단위(β subunit)를 발현하는 ADH1B의 단일염기

다형성의 효과가 잘 알려져 있다. ADH1B*2 대립유전

자는 베타2 하단위를 발현하며 ADH1B*1이 발현하는 베

타1 하단위보다 70~80배 높은 전환율을 보인다.8) 결국 

한국인을 포함한 아시아인에 흔한 ADH1B*2 대립유전

자는 활성 ADH를 발현시켜 알코올 의존에 예방 효과를 

보인다.9) 하지만 효과가 충분히 확인된 ALDH2의 유전

형에 비해 ADH1B 유전형이 미치는 효과에 대한 연구 결

과는 대상의 인종이나 연령에 따라 다양한 양상을 보인

다.10-12) 

이론적으로 알코올에 의한 고통 반응의 시작은 ADH 

활성 여부에 따르며, ALDH 활성은 불쾌반응의 정도와 

종결에 영향을 미친다. 따라서 이들 효소 각각의 활성과 

함께 효소 활성 조합이 알코올에 대한 다른 생리효과를 

일으키고, 이로 인하여 음주 행동이 달라질 수 있다. 지금

까지 알코올 의존과 ADH, ALDH 활성을 각각 비교하여 

효과가 확인되었고, 일부 이러한 조합의 차이에 대해 언

급한 문헌과 알코올 의존의 위험성을 추정한 연구13)14)

가 있지만 한국인에서 음주 시작 초기의 문제 음주 행동

과의 연관성을 확인한 연구는 부족하다. 

연구자들은 선행 연구에서 2000년도 대학 신입생 551

명의 ALDH2와 트립토판수산화효소(tryptophan hy-
droxylase) 유전자형과 음주 행동과의 연관성을 규명하

고15) 6년 동안의 음주 행동 변화와 ALDH2와의 연관성

을 검토하였으며16) 정신사회 스트레스와의 연관성을 확인

하였다.17) 이를 바탕으로 본 연구는 음주를 시작하는 20대 

초기 성년 한국인의 음주 행동을 6년간 추적하여 ALDH2

와 ADH1B 활성 조합이 이들의 음주 행동에 미치는 영향

을 확인하고자 하였다. 이를 통하여 한국인에서 법적으

로 음주가 가능한 초기 6년 동안 음주 행동에 알코올 대

사 효소의 활성과 그 조합의 작용에 대하여 분석하고 이 

시기 동안 문제 음주에 대한 대책을 마련하는 자료를 제

공하고자 한다. 

 

방     법 
 

1. 연구대상 

2000년도에 수행한 이전 연구15)를 통하여 당시 인구통

계, 정신사회요인과 음주 행동을 확인한 ○○대학교 2000

학년도 신입생 551명을 대상으로 하였다. 남자 308명, 

여자 243명이었고, 이들 중 ALDH2 유전자 정보가 결정

된 인원은 534명으로 2006년 3월 연구 시작 시점에서 

재학생 293명(남자 250명, 여자 43명), 졸업생 241명

(남자 52명, 여자 189명)이었다. 

 

2. 연구진행 

본 연구 절차는 ○○대학교 의과대학 생명윤리심의위

원회의 승인을 받았다. 추가 연구에 대한 동의를 획득하

였는데, 재학생의 경우 학과 사무실의 협조를 얻어 연구 

목적을 소개하고 설문 조사지를 작성하였다. 졸업생은 학

과 사무실과 동문회 보유 자료를 토대로 주소를 확인하

여 우편 조사를 시행하였다. 
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3. 설문구성 

이전 연구에서 시행한 설문항목을 기초로 일부 개정한 

설문지를 이용하였다. 설문지는 인구통계 배경, 음주 정

도 및 음주 행동 설문이 포함되었다. 인구통계 배경을 파

악하기 위해 이전 설문에서 조사한 나이, 성별, 동아리 활

동, 종교, 거주 형태, 음주에 대한 부모의 태도에 결혼 여

부, 결혼 상태, 군복무 여부 및 복무 형태가 추가되었다. 

음주 정도와 음주 행동을 평가하기 위해서 한국 보건사

회연구원에서 실시하는 국민건강 영양조사 설문지18)에 

CAGE19)와 한국어판 알코올 사용장애 진단검사(Kore-
an version of alcohol use disorder identification test, 

이하 AUDIT-K)20)를 추가하였으며 유사문항을 종합

하여 수정하였다. 이를 통하여 이전 연구에서 산출하였던 

1점에서 30점 범위의 음주 심각도 지수(severity in-
dex of drinking)를 계산하였다. 음주 심각도 지수는 6점

의 빈도점수와 5점의 정도 점수, 이들의 곱인 전체 점수로 

표현하여 음주량을 정량화한다. CAGE 2점21)과 AUDIT-

K 12점20)을 절단점으로 음주 위험군을 결정하였다. 

음주 행동에 관한 내용으로 이전 연구에서 시행한 음주 

시 2차 여부와 이유, 주관적인 음주 정도, 과음 빈도와 과

음량, 금주 욕구, 음주 후 기억상실 경험의 유무와 기억상

실 시간, 숙취 경험 여부와 정도 등을 확인하였다. 

 

4. 유전자형 분석 

ALDH2 유전자형은 이전 연구 결과를 적용하였다. 추

가 실험은 이전 연구에서 채취해 동의하에 냉동 보관하고 

있는 대상자의 DNA를 이용하여 다음의 방법으로 실험

을 진행하였다. 

DNA를 주형으로 유전자의 정해진 시발체를 이용하여 

적정 온도 조건(96℃에서 10초, 50℃에서 5초, 60℃에

서 30초)으로 설정된 PCR 기계(ABI 9700, Applied 

Biosystems, Foster City, California, USA)에서 25회 

이상 증폭시킨 후, 시발체와 dNTP를 제거하고 7개의 

단일염기다형성 부분에 해당하는 확장 시발체(extension 

primer)를 넣고 SnaPshotTM multiplex kit(Applied Bi-
osystems, Foster City, California, USA)로 반응시킨 후 

ABI 3100 automatic sequencer와 GeneScan Analy-
sis 3.1 software(Applied Biosstems, Foster City, 

California, USA)를 이용하여 분석하였다. 7개의 검색 유

전자 중 본 연구에 이용한 유전자는 ADH1B로 PCR 시발체 

배열은 5’-aatcttttctgaatctgaacag-3’(forward), 5’-

gatgccggctgcctcatgg-3’(reverse)이며 확장 시발체 배

열은 5’-aaaaaaaaaaatggtggctgtaggaatctgtc-3’이다. 

 

5. 통계분석 

연구 대상군의 유전자형과 유전자형 조합에 따른 음주 

행동의 차이는 카이 제곱 검정(Chi-square test)을 이용

하여 확인하였다. 유전자형과 유전자형 조합에 따른 CAGE 

점수, 음주 빈도 점수, 음주 정도 점수, 음주 심각도 지수

와 AUDIT-K 점수 비교는 일원배치분산분석(one-way 

ANOVA)을 이용하였으며 유의한 차이를 보이는 경우 사

후 검정으로 LSD법을 사용하였다. 모든 자료는 SPSS 

12.0K for windows를 이용하여 분석하였으며 유의수

준은 0.05 이하로 하였다. 

 

결     과 
 

1. 인구통계특성 

2000년도 연구 대상 551명 중 150명이 2006년도 조

사에 포함되었다. 연구대상자의 2000년도와 2006년도 

Table 1. Gene distribution of subject 

                  Time 2000 2006 

ALDH2 *1/*10 342(64.2) 90(60.0) 
 *1/*20 160(30.0) 53(35.3) 
 *2/*20 31(5.8) 7(4.7) 
 HWE χ20 4.29* 0.05 

ADH1B *1/*10 30(5.9) 5(3.4) 
 *1/*20 202(39.8) 57(39.3) 
 *2/*20 276(54.3) 83(57.2) 
 HWE χ2 0.77 1.64 

*：p<0.05 by chi-square test. HWE：Hardy-Weinberg equilibrium, ALDH2：aldehyde dehydrogenase 2, ADH1B：
alcohol dehydrogenase 1B 
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시점별 인구 통계 특성은 이전 연구에서 제시하였다.15)17) 

대상자 전원이 1980년에서 1984년에 출생하여 연구 진

행 기간 동안에 20대 중반을 지나고 있었다(평균연령 

24.96 ± 0.54). 2006년 추적 조사가 가능했던 대상 150

명 중 남자가 68.0%, 여자가 32.0%였으며 64.7%가 

재학 중이었고 32.0%가 졸업생이었다. 

 

2. 알코올 대사효소 유전자 분포 

조사 대상자의 ALDH2, ADH1B 분포를 표 1에 기술

하였다. 2000년도 기초 자료에서 제시한 ALDH2 유전

자 분포 이외에는 모두 Hardy-Weinberg 평형을 이룬 

상태였다. 

 

3. 알코올 대사 요소 유전자 분포와 음주 행동 

조사 대상의 시점에 따른 음주 행동 변화는 이전 연구

에서 제시하였으며17) 알코올 대사효소 대립 유전자에 따

라 차이를 보인 음주 행동은 표 2에 기술하였다. 2000

년과 2006년 모두에서 평균 음주량, 2차 가는 빈도, 과

음 빈도, 음주 후 기억상실 빈도가 ALDH2*1 대립유전

자와 ALDH2*2 대립유전자 집단 사이에 유의한 차이

를 보였다. 2000년도에는 과음 시 마시는 술의 양에서 

집단 차이가 관찰되었으며 2006년도에는 금주 욕구에서 

차이를 보였다. 

ADH1B 유전자형의 경우 2000년도 자료에서 대립유전

자간에 과음 시 마시는 술의 양의 차이가 보였다. 2006년

도 자료에서는 ADH1B*2 대립유전자형 집단이 ADH1B*1 

대립유전자형 집단보다 2차를 가는 빈도가 높았다. 

 

4. 알코올 대사효소의 유전자 분포와 음주 정도 

알코올 대사 효소 분포에 따른 CAGE 점수, 음주 심

각도 지수, 빈도 점수, 정도 점수를 표 3에 기술하였다. 

2000년도에는 ALDH2 유전자형에 따라 음주 심각도 

지수와 정도 점수의 차이가 관찰되었으며 사후 검정에

서 ALDH2*1 동형접합자 집단과 ALDH2*2 대립유전 
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Fig. 3. Comparison of risk group determined by AUDIT-
K according to ADH1B and ALDH2 activity(2006). Inac-
tive+Active：ADH1B*1/*1, *1/*2, ALDH2*1/*1, Active+In-
active：ADH1B*2/*2, ALDH2*1/*2, *2/*2, Active+Active：
ADH1B*2/*2, ALDH2*1/*1, Inactive+Inactive：ADH1B*1 
/*1, *1/*2, ALDH2*1/*2, *2/*2. 

Fig. 1. Comparison to risk group determined by CAGE
according to ADH1B and ALDH2 activity(2006). Inac-
tive+Active：ADH1B*1/*1, *1/*2, ALDH2*1/*1, Active+In-
active：ADH1B*2/*2, ALDH2*1/*2, *2/*2, Active+Active：
ADH1B*2/*2, ALDH2*1/*1, Inactive1 ptInactive：ADH1B* 
1/*1, *1/*2, ALDH2*1/*2, *2/*2. 
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Fig. 2. Probability of drinking 2 or more times at a night
according to ADH1B and ALDH2 activity(2006). Inac-
tive+Active：ADH1B*1/*1, *1/*2, ALDH2*1/*1, Active+ In-
active：ADH1B*2/*2, ALDH2*1/*2, *2/*2, Active+Active：
ADH1B*2/*2, ALDH2*1/*1, Inactive+Inactive：ADH1B* 
1 /*1, *1/*2, ALDH2*1/*2, *2/*2. 
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자 집단으로 구분되었다. 2006년 자료에는 ALDH2 유

전자형에 따라 CAGE, 음주 심각도 지수, 빈도 점수, 정

도 점수에 차이를 보이고 있었다. 2000년도와 2006년

도 모두에서 ADH1B 유전자형에 따른 음주 정도의 차

이는 관찰되지 않았다.  

 

5. 유전자 조합에 따른 음주 행동 차이 

ALDH2와 ADH1B 유전자형에 따라 활성형과 비활

성형으로 구분하였다. ALDH2*1/*1와 ADH1B*2/*2 유

전자형을 활성형으로 ALDH2*1/*2, *2/*2와 ADH1B 

*1/*1과 *1/*2 유전자형을 비활성형으로 할당하였다. 비

활성 ADH1B/활성 ALDH2 조합을 집단 1, 활성 ADH- 
1B/비활성 ALDH2 조합을 집단 2, 활성 ADH1B/활성 

ALDH2 조합을 집단 3, 비활성 ADH1B/비활성 ALDH 

2 조합을 집단 4로 설정하여 집단에 따른 음주 행동의 

차이를 표 4에 제시하였다. 

Table 2. Drinking behaviors according to ALDH2 and ADH1B genotype and allele 

Drinking Behaviors(year)   Genotype, n Allele, n(%) 

ALDH2  *1/*1 *1/*2 *2/*2 *1 *2 χ2 

Average alcohol use per  -1/2Bottle 15 100 20 402(51.2) 140(68.6) 20.207**
drinking episode(2000) 1Bottle 115 039 04 269(34.2) 047(23.0)  

 2Bottle- 052 011 03 115(14.6) 017(08.3)  
Yes 153 054 11 360(46.0) 076(37.8) 04.322**Drinking 2 or more times at  

a night(2000) No 164 095 15 423(54.0) 125(62.2)  
No 102 068 13 272(39.1) 094(51.1) 08.825**
-3Times/year 113 041 09 267(38.4) 059(32.1)  
1-3Times/3month 039 014 02 092(13.2) 018(09.8)  

Frequencies of heavy  
drinking episodes(2000) 

 
 
 1-3Times/month- 029 007 03 065(09.3) 013(07.1)  

-1/2Bottle 029 028 08 086(17.5) 044(34.9) 22.394**
1Bottle 038 021 03 097(19.7) 027(21.4)  
2Bottle 069 022 06 160(32.5) 034(27.0)  

Amount of heavy drinking(2000) 
 
 
 
 3Bottle 068 013 04 149(30.3) 021(16.7)  

Absent 184 122 20 490(63.6) 162(79.8) 19.172**
Black out episode(2000) 

Present 127 027 07 281(36.4) 041(20.2)  
Average alcohol use per  -1/2Bottle 024 028 03 076(43.4) 034(61.8) 05.672*

drinking episode(2006) 1Bottle- 041 017 02 099(56.6) 021(38.2)  
Yes 048 026 02 122(68.9) 030(54.5) 03.841**Drinking 2 or more times at  

a night(2006) No 018 019 03 055(31.1) 025(45.5)  
Frequencies of heavy  No 018 021 03 057(32.2) 027(49.1) 06.101*

drinking episodes(2006) -3Times/year 035 015 01 085(48.0) 017(30.9)  
 1-3Times/3month- 013 009 01 035(19.8) 011(12.0)  

Absent 038 034 05 110(62.1) 044(80.0) 05.993**Volition of abstinence(2006) 
 Present 028 011 00 067(37.9) 011(20.0)  

Absent 027 032 03 086(49.1) 038(69.1) 06.702**Black out episode(2006) 
 Present 038 013 02 089(50.9) 017(30.9)  

ADH1B(2000)        

Amount of heavy drinking(2000) -1Bottle 006 044 67 056(35.4) 178(41.2) 06.732**
 2Bottle 003 039 53 045(28.5) 145(33.6)  
 3Bottle- 011 035 37 057(36.1) 109(25.2)  

Yes 001 026 46 028(52.8) 118(69.0) 04.664**Drinking 2 or more times at  
a night(2006) No 003 019 17 025(47.2) 053(31.0)  

*：p<0.05, **：p<0.01 by Chi-square test. ALDH2：aldehyde dehydrogenase 2, ADH1B：alcohol dehydrogenase IB
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2000년도에는 음주 시 평균 소주 1병 이상 음주하는 

빈도가 집단 3에서 가장 높았으며(55.2%) 집단 1(50.3%), 

집단 4(35.9%), 집단 2(30.7%) 순이었다. 집단 차이

의 통계적 유의성은 ALDH2 활성도에 따라 집단 1, 3

과 2, 4로 구분되었다. 집단 3에서 2병 이상 과음한 경험 

빈도가 63.7%였으며, 다음이 집단 1(58.8%)이고 집단 

4(50.0%), 집단 2(32.2%)순이었다. 음주 후 기억 상실

을 경험한 경우는 집단 3이 43.0%, 집단 1이 39.5%였

으며 집단 2가 20.2%, 집단 4는 19.0%였다. 

2006년도에는 CAGE에 의해 문제 음주자로 구분될 가

능성에 차이가 있었는데 집단 3이 가장 높았으며(27.7%), 

집단 4가 가장 낮았다(4.3%). 집단 3과 집단 1 사이에

는 통계적 경향성이 관찰되었고(χ2=2.836, df=1, p= 

0.092), 집단 2부터 유의한 차이를 보였다(χ2=4.654, 

df=1, p=0.031)(그림 1). 2차를 가는 경우는 집단 3

이 88.6%로 가장 높았고, 집단 1은 66.7%였으며 AL-
DH2가 비활성인 경우는 이보다 낮았다. 집단 3과 집단 

1사이에 통계적 차이가 존재하였다(χ2=5.711, df=1, 

p=0.017)(그림 2). 과음을 전혀 하지 않는 경우는 집단 

2가 다른 집단에 비해 월등히 높았으며(62.1%) 집단 

4에서 33.3%, 집단 1이 25.0%, 집단 3이 22.0%였다. 

음주 후 기억상실 경험 빈도는 집단 3이 69.0%로 가장 높

았고 집단 1이 61.1%였으며 집단 2는 31.0%, 집단 4는 

31.8%였다. AUDIT-K 점수를 이용한 문제 음주자 빈

도도 집단 3이 46.5%로 가장 높았으며, 집단 1과 통계적

인 차이를 보였다(χ2=4.574, df=1, p=0.032)(그림 3). 

 

6. 유전자 조합에 따른 음주 정도 차이 

ALDH2와 ADH1B 유전자 조합에 따른 음주 정도 비

교는 표 5에 제시하였다. 음주 정도를 비교했을 때 2000

년도에는 음주 심각도 지수, 음주 정도 점수가, 2006년

도에는 CAGE 점수, 음주 심각도 지수, 음주 정도 점수, 

AUDIT-K 점수에서 차이를 보였다. 사후 검정에서 2000

년도 음주 심각도 지수와 2006년도의 음주 정도 점수가  

집단 1, 3, 4와 집단 2로 세분되었다. 2000년도 음주 정

도 점수는 집단 1, 3과 집단 2, 4로 세분되었다. 2006

Table 3. Comparisons of drinking amount according to ALDH2 and ADH1B genotypes

Severity index of drinking 
 Genotype(n) CAGE 

Total scale Frequency scale Amount scale 

2000      

ADH1B *1/*1(030) 0.70(1.06) 8.63(6.53) 3.24(1.38) 2.52(1.27) 
 *1/*2(202) 0.47(0.77) 7.88(5.87) 3.38(1.20) 2.40(1.00) 
 *2/*2(276) 0.56(0.79) 7.34(5.73) 3.21(1.23) 2.28(1.10) 
 F 1.453 0.954 0.995 1.175 
ALDH2 *1/*1(342) 0.52(0.81) 8.29(6.00) 3.30(1.29) 2.53(1.04) 
 *1/*2(160) 0.55(0.76) 6.23(5.06) 3.11(1.13) 1.97(1.04) 
 *2/*2(031) 0.48(0.77) 6.23(6.32) 3.33(1.47) 1.93(1.04) 
 F 0.137 7.835**† 1.287 17.165**† 

2006      

ADH1B *1/*1(05) 0.60(0.55) 8.20(5.85) 2.80(1.30) 2.60(1.14) 
 *1/*2(57) 0.42(0.73) 7.65(4.57) 2.87(1.14) 2.67(1.02) 
 *2/*2(82) 0.63(0.94) 8.12(5.87) 2.93(1.36) 2.62(1.18) 
 F 1.064 1.136 0.045 0.043 
ALDH2 *1/*1(90) 0.70(0.92) 9.11(5.56) 3.11(1.28) 2.91(1.03) 
 *1/*2(52) 0.29(0.64) 6.56(4.60) 2.69(1.18) 2.27(1.05) 
 *2/*2(07) 0.29(0.76) 4.86(3.76) 2.14(1.07) 2.29(1.50) 
 F 4.458*† 5.375**† 3.343*‡ 6.336**† 
*：p<0.05, **：p<0.01 by one-way ANOVA, †：There were significant difference between(*1/*1)group and 
(*1/*2+*2/*2)groups by post hoc test with LSD. ‡：There were significant difference between(*1/*1+*1/*2) groups 
and(*1/*2+*2/*2)group by post hoc test with LSD, ALDH2：aldehyde dehydrogenase 2, ADH1B：alcohol dehy-
drogenase IB 
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년도 음주 심각도 지수도 ALDH2 활성 여부에 따라 집

단이 구분되었다.  

그러나 CAGE 점수는 집단 3만이 유의하게 높았다. 

AUDIT-K 점수는 집단 3이 가장 높았고 집단 1, 집단 

2순으로 세분되었으며 집단 4는 집단 1, 집단 2와 구분

되지 않았다. 2000년도 음주 정도 지표 평균의 최고값은 

각 유전자 조합 집단 사이에 비교적 고르게 분포하였지

만 2006년도에는 주로 집단 3에 집중되었다. 

 
고     찰 

 

본 연구는 2000년도 대학 신입생 551명을 6년간 추

적한 종적 연구이다. 추적 시점인 2006년도에 연구 대상

자는 사회 진출이나 독립의 문제에 직면한 20대 중후반 

연령으로 초기 성인기 동안의 음주 행동 변화나 문제 음

주 발현 양상을 확인할 수 있다. 

6년간의 음주 행동 변화 양상에 대해서는 보고한 바

가 있는데,16)17) 대체적으로 음주율은 감소하였지만 사

회적, 경제적 독립성이 증가하면서 자리를 바꾸어 가면서  

음주하는 것과 같은 특정 음주 행동은 증가하였다. 또한 

이 시기부터 음주로 인한 고통스러운 신체 반응이 증가

하지만 아직은 음주량 감소와 같은 행동 변화는 나타나

지 않았다. 

ALDH2*2 대립유전자는 ALDH2 활성을 감소시켜  

Table 4. Comparisons of drinking behaviors among groups determined by activities of ALDH2 and ADH1B 

  Group 

 1 2 3 4 

ADH1B Inactive Active Active Inactive  

ALDH2 Active Inactive Active Inactive 

χ2 

2000       

Average alcohol use per  -1/2Bottle 74(49.7) 72(69.2) 69(44.8) 41(64.1) 19.640**
drinking episode 1Bottle 51(34.2) 25(24.0) 58(37.7) 16(25.0)  

 2Bottle- 24(16.1) 07(06.7) 27(17.5) 07(10.9)  
Amount of heavy drinking -1/2Bottle 24(18.3) 38(43.7) 25(18.5) 20(35.7) 37.866**
 1Bottle 30(22.9) 21(24.1) 24(17.8) 08(14.3)  
 2Bottle 34(26.0) 20(23.0) 49(36.3) 17(30.4)  
 3Bottle 43(32.8) 08(09.2) 37(27.4) 11(19.6)  
Black out episode Absent 89(60.5) 83(79.8) 86(57.0) 51(81.0) 22.675**
 Present 58(39.5) 21(20.2) 65(43.0) 12(19.0)  

2006       

CAGE High risk(≥2) 05(12.8) 03(08.6) 13(27.7) 01(04.3) 09.088*
 Low risk(≤1) 34(87.2) 32(91.4) 34(72.3) 22(95.7)  
Average alcohol use per  -1/2Bottle 12(31.6) 23(65.7) 13(28.3) 12(52.2) 16.032*

drinking episode 1Bottle 18(47.4) 10(28.6) 20(43.5) 07(30.4)  
 2Bottle- 08(21.1) 02(05.7) 13(28.3) 04(17.4)  
Drinking 2 or more times at a night Yes 24(66.7) 17(58.6) 39(88.6) 12(54.5) 11.806**
 No 12(33.3) 12(41.4) 05(11.4) 10(45.5)  
Frequencies of heavy  No 09(25.0) 18(62.1) 10(22.2) 07(33.3) 25.590**

drinking episodes -3Times/year 22(61.1) 08(27.6) 19(42.2) 09(42.9)  
 1-3Times/3month 02(05.6) 01(03.4) 14(31.1) 04(19.0)  
 1-3Times/month- 03(08.3) 02(06.9) 02(04.4) 01(04.8)  
Black out episode Absent 14(38.9) 20(69.0) 13(31.0) 15(68.2) 14.783**
 Present 22(61.1) 09(31.0) 29(69.0) 07(31.8)  
AUDIT-K High risk(≥12) 09(23.7) 05(15.2) 20(46.5) 04(18.2) 11.429**

 Low risk(≤11) 29(76.3) 28(84.8) 23(53.5) 18(81.8)  

*：p<0.05, **：p<0.01 by chi-square test. ALDH2：aldehyde dehydrogenase 2, ADH1B：alcohol dehydrogenase 
IB, AUDIT-K : Korean Version of alcohol use disorder identification test 
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ALDH*1 동형접합자와 뚜렷한 음주 행동 차이를 일으

켰고 이러한 ALDH2*2 대립유전자 효과는 음주 정도, 반

복 음주, 과음 행동, 문제 음주 행동에 미치는 영향이 모

든 시점에서 명확하였다. 이에 비해 ADH1B 유전자형의 

효과는 일관되지 않았다. ADH1B도 ADH1B*2 대립유

전자의 존재가 효소 활성에 결정적인 역할을 하며 따라

서 ADH1B*1/*2 유전자형과 ADH1B*2/*2 유전자형은 

에탄올 제거 능력이 3배 높은 비정형 간장(atypical li-
ver)을 발현하여 ADH1B*1/*1 유전자형과 구분된다.22) 

그러나 다른 아시아인의 분포처럼 연구 대상의 ADH1B 

*1 동형접합자의 빈도가 낮아 ADH1B 활성 효과에 따른 

차이가 크지 않았다. 뚜렷한 효소 활성 차이를 보이는 ADH 

1B*1/*1 유전자형 집단은 전체의 5.9%였다. 2006년에

는 150명 중 단지 5명(3.4%) 뿐이어서 충분한 효과를 보

일 수 있을 정도의 집단 규모가 되지 못하였다. 그러나 

이형접합체는 그 활성이 각각의 동형 접합체의 혼합 상

태로 활성의 차이는 나타난다.23) 상대적으로 활성 차이가 

경미한 ADH1B*1/*2 집단과 ADH1B*2/*2 집단 사이

에서도 음주 행동 차이가 나타나는지를 확인하였다. 대규

모였던 2000년도에는 특정 음주 행동 차이가 ADH1B*1/ 

*1 집단과 ADH1B*2 대립유전자 집단 사이에도 유의

하였지만, 2006년도에는 ADH1B*1 대립유전자 집단

과 ADH1B*2/*2 집단 사이에서 몇 가지 음주 행동 차이가 

나타났다. 

저자들은 이러한 관찰을 바탕으로 ALDH2와 ADH1B 

유전형 조합에 따른 집단을 4군으로 구분하였다. 개별 효

소 특성을 고려할 때, 문제 음주와 음주 정도를 줄이는 

효과는 활성 ADH1B와 비활성 ALDH2(집단 2)가 가장 

강력하고 문제 음주는 비활성 ADH1B와 활성 ALDH2 

(집단 1)와 밀접한 연관이 있을 것으로 예상한다. 하지만 

본 연구에서 법적인 음주 가능 연령 시작 6년 동안 문제 음

주와 더 많이 연관된 유전자형은 두 효소 모두 활성을 갖

는 집단 3이였다. 이 경우 평균 음주량이 가장 많았고, 과음 

가능성이 가장 높았으며, 과음 시 음주량도 가장 많았다. 

또한 CAGE와 AUDIT-K 점수도 다른 집단에 비해 유

의하게 높았을 뿐만 아니라 이들 선별 검사에서 위험군

에 할당될 가능성도 높았다. 

Chai 등13)은 Cloninger I형 알코올 중독자의 ADH 분

포 특성은 정상인과 유사하며, ALDH 분포 특성은 Clon-
inger II형 알코올 중독자의 분포와 유사하다고 하였다. 

본 연구에서는 알코올 의존의 유형별 특성을 구분하지 못

하였지만, ALDH2와 함께 ADH1B 활성이 음주 행동에 

작용하고 있음을 보여주는데, 활성 ALDH2와 함께 활성 

ADH1B를 가진 집단이 보다 병리적인 음주를 할 가능성

Table 5. Drinking amount among groups determined by ADH1B and ALDH2 activities

Group 1 2 3 4  

ADH1B Inactive Active Active Inactive F 

ALDH2 Active Inactive Active Inactive  

2000(n) 161 111 165 71  
CAGE 0.49(0.81) 0.57(0.73) 0.56(0.83) 0.52(0.83) 0.275* 
Severity index 8.44(6.11) 5.89(5.25) 8.32(5.85) 6.92(5.46) 0005.594**†*
Frequency scale 3.34(1.28) 3.04(1.23) 3.32(1.22) 3.40(1.09) 1.7320 
Amount scale 2.54(1.02) 1.87(1.03) 2.55(1.05) 2.14(1.05) 011.967**‡ 

2006(n) 39 35 47 23  
CAGE 0.51(0.72) 0.29(0.62) 00.89(1.05) 0.30(0.70) **4.683**§ 
Severity index 7.88(4.51) 5.60(4.20) 10.00(6.26) 7.26(4.84) **5.094**∥ 
Frequency scale 2.87(1.21) 2.49(1.22) 03.26(1.37) 2.78(1.09) *2.6270 
Amount scale 2.84(1.00) 2.11(1.08) 03.00(1.12) 2.48(1.12) 00*5.094**† 
AUDIT-K 9.08(4.66) 6.36(4.38) 11.65(6.04) 8.55(4.16) 000*7.083**¶

*：p<0.05, **：p<0.01 by one-way ANOVA, †：There were significant difference between(1+3+4)groups and(2+4)
groups by post hoc test with LSD, ‡：There were significant difference between(1+3)groups and(2+4)groups by post 
hoc test with LSD, §：There were significant difference between(1+2+4)groups and 3 group by post hoc test with 
LSD, ∥：There were significant difference between(1+2+4)groups and(1+3)groups by post hoc test with LSD, ¶：
There were significant difference among(1+4)groups, (2+4)groups and 3 group by post hoc test with LSD. Ma-
ximum value in each group expressed with bold type. S.D：Standard Deviation. ALDH2：aldehyde dehydrog-
enase 2, ADH1B：alcohol dehydrogenase IB, AUDIT-K：Korean Version of Alcohol Use Disorder Identification Test 
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이 있다. 

음주 심각도 지수와 이를 구성하는 빈도와 정도 점수, 

CAGE 점수와 AUDIT-K 점수의 차이를 집단별로 비교

한 사후 검증 결과도 이와 같은 소견을 지지한다. 정도 점

수는 관찰 시점 모두에서 ALDH2 활성에 의해서만 구분

되었다. 음주 심각도 지수도 부분적으로 ADH1B 활성이 

작용하였으나 대체로 ALDH2 활성에 따라 구분되었다. 

그러나 2006년도에 관찰된 CAGE와 AUDIT-K 점수

는 활성 ADH1B와 활성 ALDH2를 가지는 집단(집단 3)

이 다른 세 집단과 뚜렷이 구분되고 있다. 

활성 ADH1B와 활성 ALDH2를 가지는 경우 알코올

에 대한 생리 반응이 더 일찍 나타나서 조기에 종결된다. 

따라서 독성 물질에 대한 빠른 중독 효과와 해소 현상을 

경험한다. 이러한 생체 반응은 다른 경우보다 더 강력한 

의존성을 유발할 수 있다. 본 연구에서 이 집단의 정량적인 

음주 정도는 비활성 ADH와 활성 ALDH 조합 집단(집단 1)

과 차이가 없었다. 그러나 CAGE와 AUDIT-K 점수, 이 

점수에 따른 위험군 구분 혹은 2차를 가능 것과 같은 특

정 음주 행동에서 차이가 나타났다. 알코올 대사 효소 조

합에 따라 결정되는 알코올에 대핸 내인력, 술이 세고 약

한 것은 개인의 음주 정도와 연관되어 주로 ALDH2 유전

형이 작용하지만, 문제 음주를 일으키는 것은 ADH1B 유

전자 효과가 더해져 음주에 따른 생리 효과의 변화를 급

격히 느끼는 것과 연관된다. Piasecki 등24)은 알코올 사

용장애의 가족력이 있는 위험집단을 추적하였을 때, 숙

취의 존재가 알코올 사용장애를 유발한다고 하였다. 문제 

음주의 발현은 숙취와 같은 알코올에 의한 생리 효과를 지

각함으로써 강화된다는 것이다. 특히 음주 후 기억상실과 

같은 알코올에 의한 유해 신체 반응은 집단 3이 집단 1

에 비해 더 취약하였다. 두 집단을 비교하자면, 음주의 양

적 측면에서 집단 간 차이가 없었으나, 집단 3은 알코올 

사용 장애의 위험성이 높을 뿐만 아니라 음주로 인한 생

리적 취약성도 더 높았다. 결국, 초기 성인기 동안 ADH 

1B와 ALDH2 모두 활성을 보이는 집단은 다른 집단에 

비해 알코올 의존뿐만 아니라 신체적 문제 발생에 더 

위험하다. 

이러한 결과는 활성 ADH1B가 알코올 섭취를 감소시

키며 알코올 의존에 예방 효과가 있다는 기존 주장과 다

르다. 최근 국내 연구 결과에서 활성을 보이는 ADH1B

는 알코올 중독에 예방 효과를 보였으며 활성 ADH1B

와 비활성 ALDH2를 동시에 가진 집단은 그 반대 집단

에 비해 알코올 중독에 이환될 위험성이 91배 감소하였

다.14) 이는 이미 알코올 의존이 발생한 환자 집단을 대상

으로 하는 연합 연구 결과로 일반 집단을 추적한 본 연구

와 방법의 차이가 있다.  

또한 본 연구는 20대 초반 초기 성인 집단의 음주 행

동 특성을 살핀 것으로 이들의 문제 음주 행동에 미치는 

영향이 전체 연령 집단과 다르다는 사실을 지적한다. AL-
DH2 활성과 달리 ADH1B 활성이 미치는 영향이 명확

하지 않았던 것은 유전자 분포의 성별 차이, 인종 차이, 

음주 행동의 표현형의 결정과 같은 방법적 문제11)25)와 함

께 대상 집단의 연령 특성도 관계한다. 전반적으로 ADH- 
1B*2의 예방 효과는 상대적으로 나이가 많은 집단에서 

일관되었으며9)26) 대학생 등 초기 성인기 집단에서 확실

하지 않았다.5) 본 연구에서도 ADH1B 활성 단독으로는 

음주 행동이나 음주양의 차이가 명확하지 않았다. 하지

만 한국인에서 초기 성인기 동안 ALDH2와 함께 ADH 

1B 유전적 특성을 살펴봄으로써 알코올에 취약한 신체 

반응을 보이면서 문제 음주가 일어날 가능성이 높은 집

단을 확인할 수 있었다. 추후 이들을 대상으로 지속적인 

추적 조사를 통하여 연령에 따른 효과가 ADH1B 단독

으로 나타나는지 확인하는 것이 필요하다. 

본 연구의 제한점으로 우선 2006년도 추적 대상자 수

가 적고 인구통계적 편중이 있다는 점이다. 현실적으로 

졸업하여 전국 각지에 산재한 졸업생을 추적하는 것보

다 대학에 재학하고 있는 대학생을 추적하기가 용이하였

다. 이로 인해 추적 대상자는 2006년도 시점에 재학생

이 졸업생보다 2배 정도 많았고 여성에 비해 복학한 남

학생이 많았다. 이러한 대상에서 기인한 결과로 인한 선

택 오류의 가능성을 배제하지 못한다. 따라서 결과 적용

이 20대 후반 한국인 남성의 양상에 국한할 수 있으며, 

추후 이러한 문제를 보완하기 위한 포괄적이고 체계적인 

접근이 필요하다. 2000년도 551명을 대상으로 한 유전

자 검색에서 ALDH2 대립유전자 분포가 Hardy-We-
inberg 평형을 이루지 않았다. 하지만 전반적인 유전자 

분포는 국내외에서 보고된 한국인의 유전자 분포와 차이

가 없었으며 이들의 일부를 대상으로 한 2006년도 표본

에서는 평형을 이루었다. 500명 이상의 대규모 일반 인

구 집단의 유전자 분포가 평형이 이루어지지 않았다는 

것을 적절히 설명하기 어려우나 결과 해석에 제한이 있다. 

이러한 제한점에도 불구하고 본 연구는 6년에 걸쳐 일

정 연령대인 20대에서 음주 행동 변화에 영향을 미치는 



 
 

 

 - 35 -

알코올 대사 효소의 특성을 분석한 것으로 초기 성인기 

음주 행동과 문제 음주 발생에 대한 생물학적 대책 마련

의 근거 자료를 제시하고 있다. 결론적으로 한국인에서 

20대 초기 성인기부터 발생하는 문제 음주는 알코올에 의

한 급속한 생리변화를 지각하는 것과 연관되며 이 지각 

정도는 ALDH2 유전형과 함께 ADH1B 유전형 조합에 

따른 집단에 따라 차이를 보였다. 
 

중심 단어：알코올·ALDH2·ADH1B·음주 행동. 
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