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서  론

음주는 전 세계적으로 널리 퍼져있는 생활 습관이며, 

만성적인 과량의 음주는 알코올성 간질환[1]뿐만 아니라 

고혈압, 제2형 당뇨병 및 비만 등의 대사증후군 관련 

질환의 발생과 관련이 있다[2 ] .  하지만 중등도

(mode r a t e)의 알코올 섭취는 인슐린감수성을 

증가시키고 고밀도 지단백 콜레스테롤을 높여, 알코올을 

전혀 섭취하지 않거나 과량으로 섭취한 경우에 비해 

동맥경화증의 발생 및 심혈관계 사망률을 낮춘다는 것이 

보고되었다[3-5]. 또한 Alkerwi 등이 시행한 메타분석 

결과 여성에서 20 g/day, 남성에서 40 g/day 미만의 

알코올을 섭취한 경우 대사증후군의 유병률이 유의하게 

감소하였다[2]. 따라서 당뇨병, 특히 제2형 당뇨병과 

같이 심혈관계 합병증 및 다양한 대사관련 합병증의 

위험도가 높은 질환에서 음주의 효과 및 기전에 대한 

관심이 높아지고 있다.  

본고에서는 음주가 당 대사 및 인슐린 분비에 미치는 

영향에 대해 알아보고 당뇨병환자에서 음주의 효과에 

대해 기술하고자 한다.

본  론

1. 당 대사 및 인슐린 분비에 알코올이 미치는 영향

알코올이 당 대사 및 인슐린분비능에 미치는 영향은 

섭취한 알코올의 양과 음식의 종류, 음주 기간 등에 따라 

연구자마다 다양하게 보고되어 있다. 알코올은 체내에서 

아세트알데히드(acetaldehyde) 및 아세트 산(acetic 

acid)으로 대사되며 이러한 대사물과 대사 과정에서 

The relationship between alcohol consumption and carbohydrate metabolism is complex and is not fully 
understood. Alcohol not only increases oxidative stress during metabolism, but also inhibits both 
gluconeogenesis and glycogenolysis in liver. Thus, acute alcohol intake can lead to hypoglycemia, particularly 
when glycogen stores are depleted or when alcohol is taken without meals. In addition, carbohydrate-rich food 
taken together with alcohol exaggerates insulin secretion and can cause reactive hypoglycemia about 2 to 3 
hours after the meal. 
It is well established that mild to moderate alcohol consumption (3 drinks/day) is associated with reduced 
cardiovascular mortality through improvements in insulin sensitivity, lipid profiles, and blood pressure. These 
beneficial effects of alcohol may also be responsible for a decreased incidence of type 2 diabetes mellitus 
(T2DM) and a reduced risk of coronary heart disease (CHD) in patients with T2DM. However, excessive alcohol 
consumption causes higher insulin resistance and increases the risk of T2DM, and even reverses the favorable 
effects of moderate alcohol intake on CHD. (J Korean Diabetes 2012;13:81-84) 
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Abstract



생성된 반응성 산소종이 포도당 대사에 직접적인 영향을 

미칠 수 있다[6]. 또한 알코올 디하이드로제나아제

(dehydrogenase)는 nicotinamide adenine 

d i nu c l e o t i d e (NAD+) 의존적으로 알코올을 

아세트알데히드로 전환하고, 따라서 장기간의 알코올 

섭취는 간에서 NADH/NAD+ 비를 증가시킴으로써 소위 

“redox shift”를 유발하게 된다[7]. 이로 인해 시트르산 

회로(c i t r i c  a c i d  c y c l e )  및 지방산의 베타 

산화(β-ox ida t i on)가 억제되며 락트산(lac t i c 

acid)으로의 전환이 늘어 락트산/피루프산 (pyruvate) 

비가 증가한다[8]. 이러한 알코올에 의한 산화적, 환원적 

스트레스는 간에서 포도당 신생합성뿐만 아니라 혈당 

감소에 의한 글리코겐 분해를 억제하게 되며, 간의 

글리코겐 저장량에 따라 저혈당이 유발될 수 있다. 

저혈당은 영양상태가 양호하다 하더라도 탄수화물을 

적게 섭취하거나 식사를 거르는 경우에 음주로 인해 

유발될 수 있다.

음주 중 고 탄수화물식을 섭취한 경우에도 저혈당이 

발생할 수 있는데, 이는 혈당 상승에 대해 반응적으로 

인슐린 분비가 증가하여 나타나는 “반응성 저혈당

(reactive hypoglycemia)” 이며, 주로 음주 혹은 식후 

2~3시간 후에 발생한다[9]. 탄수화물과 알코올을 같이 

섭취하면 알코올이 포도당에 비해 선호되는 연료원으로 

작용하여 포도당 사용이 감소하게 되고 혈당이 

상승하면서 혈중 인슐린 농도가 높게 유지된다[10,11]. 

따라서 알코올-유발성 반응성 저혈당은 알코올의 함량 

보다는 탄수화물의 종류 및 양에 직접적인 영향을 

받는다[12].

알코올에 의한 저혈당의 발생과 반대로 다량의 급성 

알코올 섭취로 인해 고혈당이 유발되고 알코올 섭취 중단 

후에 혈당이 정상으로 회복되는 것이 확인된 연구도 

있다[13,14]. 과도한 음주가 고혈당을 유발하는 

기전으로는 알코올이 직접적으로 포도당 자극 인슐린 

분비(glucose-stimulated insulin secretion)를 

억제하고 간에서 글리코겐 합성을 저해하여 산화적, 

비산화적 방법으로 포도당의 사용을 억제하는 것으로 

생각된다[10]. 또한 알코올이 인슐린의 결합 자체를 

억제하지는 않지만 말초 조직에서 인슐린 수용체와 

인슐린의 결합 후 세포 내 신호전달 과정의 이상을 

초래하여 인슐린 저항성을 유발할 수 있다.

알코올이 췌장 베타 세포에 미치는 영향에 대해서는 

많은 연구가 시도되었고 그 효과는 다양하게 

보고되었다. 첫 번째로, 알코올에 의한 미토콘드리아 

기능 이상과 산화적 스트레스에 의해 베타 세포의 

세포사멸 및 췌장에서 베타 세포의 수가 감소하여 인슐린 

분비를 억제한다는 주장이 있으며[15], 실제로 장기간의 

음주에 의한 만성췌장염의 경우 췌장 실질의 파괴로 인해 

인슐린 분비가 감소하는 것이 잘 알려져 있다. 두 

번째로는 에탄올에 의한 세포 내 신호전달 효과와 췌장 

도세포(islet cell)로의 혈류 증가로 인해 인슐린 분비가 

증가하며[16,17], 이는 알코올에 의한 기저 인슐린 

분비의 감소를 보상하기 위한 초기의 방어 기전으로 

작용할 수 있다. 하지만 알코올이 췌장 베타세포에서 

인슐린 분비에 영향을 미치는 기전에 대해서는 향후 

추가적인 연구가 필요하다.

2. 당뇨병환자에 음주가 미치는 영향

알코올과 관련된 많은 연구마다 음주량을 기술하는 

방법에는 차이가 있는데 일반적으로 술의 종류에 

관계없이 평균적인 1잔에는 약 12 g의 알코올이 

포함되어 있다. 또한 적정량의 음주를 기준하는 것에 

대해서도 차이가 있으나 보통 중등도(moderate)의 

음주는 하루 3잔 이하, 과량 (heavy) 의 음주는 하루 

3잔을 초과하는 것으로 간주하면 큰 무리는 없을 것으로 

생각된다[18 ] .  실제로 2012년 미국당뇨병학회

(American Diabetes Association)에서 발표한 

“Standards of medical care in diabetes“ 에서는 성인 

여성에서 하루 1잔 이하, 남성에서 2잔 이하로 알코올 

섭취를 제한하고 저혈당의 발생에 특히 주의할 것을 

추천하고 있다(Level of evidence ‘E’)[19].

음주와 당뇨병 간의 관계는 주로 제2형 당뇨병에서 잘 

알려져 있고, 제 1형 당뇨병의 경우 1 mg/kg의 알코올을 

음식과 함께 섭취하였을 때에도 식후 혈당과 혈중 인슐린 

농도에 특별한 차이를 보이지 않았다[20]. 장기간 과량의 

음주는 인슐린에 의한 포도당 흡수를 저해하고 췌장에서 

인슐린 분비를 감소시키며 인슐린저항성을 유발하여 

제2형 당뇨병의 발생률을 증가시킨다. 하지만 몇몇 

연구에서 소량 내지 중등도의 음주는 인슐린감수성을 

개선시키는 것이 확인되었고, 따라서 당뇨병 발생의 

위험도를 낮춘다[21,22]. Baliunas 등이 시행한 

메타분석에서는 22 g/d의 알코올을 섭취한 경우 제2형 

당뇨병 발생의 위험도가 가장 낮았고, 알코올 섭취량이 

60 g/d를 넘어서게 되면 해로운 효과를 나타내었다[23]. 

실제로 알코올 섭취량과 당뇨병의 발생 간에는 

U-shape의 관련성을 보이며[24,25], 인슐린감수성 

간에서는 inverse U-shape의 관련성이 확인되었다[26].

비슷한 이유로 장기적인 측면에서 당뇨병의 조절을 

위해 적정량의 음주를 하는 것이 유리할 수 있다는 

주장도 있다. 예를 들어 당뇨병환자들이 3개월간 매일 

하루 한 잔의 와인을 마신 결과 공복혈당이 떨어지는 

효과가 관찰되었고[27], 다른 연구에서도 한달 동안 
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1~2잔의 와인을 매일 섭취한 결과 금주를 한 경우보다 

혈중 인슐린 농도가 낮았다[28].

치료를 받고 있는 당뇨병환자에서 음주가 미치는 

영향은 적정량의 경우에는 인슐린 분비나 혈당반응 

정도에 큰 차이가 없다는 보고도 있지만, 경구혈당강하제와

알코올 섭취에 대해서는 대체로 부정적인 것이 많다. 

특히 설폰요소제를 사용하는 환자들에서는 음주 후 

저혈당의 위험도가 높아지며, 클로르프로파마이드

(chlorpropamide)의 경우 혈중에서 알코올의 제거를 

늦게 할 수 있다[29]. 또한 메트포르민의 경우 유산혈증 

발생 위험을 올리므로 가급적 음주를 자제하는 것이 

추천된다.

3. 당뇨병환자에서 적정량의 음주와 심혈관계 합병증 간의 	

	 관계

중등도의 음주는 동맥경화성질환, 특히 관상동맥질환에

유익한 효과를 나타내며 전체 사망률을 감소시키며, 

지질 대사와 혈압, 인슐린감수성 등이 여기에 관여할 

것으로 추정된다.  과연 이러한 효과가 제2형 

당뇨병환자에서도 동일하게 나타날 것인가?

현재까지 시행된 연구에 따르면 당뇨병환자들에서도 

당뇨병이 없는 경우와 비슷한 정도로 관상동맥질환에 

의한 사망률의 감소 및 관상동맥질환 자체의 위험도를 

낮추는 것으로 알려져 있다. 특히 몇몇 전향적 연구에서는

당뇨병환자에서 중등도의 음주가 비음주자에 비해 

관상동맥질환의 발생률을 34~55% 낮추었고, 

관상동맥질환으로 인한 사망을 55~79% 감소시켰다[18]. 

우리나라에서도 2005년 국민건강영양조사에서 알코올 

섭취와 관상동맥질환 관련 위험유인과의 관계를 살펴본 

결과 15~30 g/d의 알코올 섭취를 한 경우 관상동맥질환 

관련 위험요인에 대해 보호적인 효과를 보였다[30]. 

하지만 다른 당뇨병 관련 합병증, 즉 망막병증, 신병증과 

신경병증에 대한 영향에 대해서는 아직 정립된 바가 

없다.

결  론

알코올은 당 대사에 직간접적 영향을 통해 미치며 

혈당의 항상성 유지를 어렵게 할 수 있다. 체내 

글리코겐의 저장량에 따라 저혈당 혹은 고혈당을 유발할 

수 있으며, 탄수화물이 많이 포함된 식사와 같이 음주를 

하는 경우에는 혈당을 높이고 이로 인한 인슐린의 반응이 

나타나지만, 일부에서는 반응성 저혈당을 유발할 수도 

있다. 대부분의 경우 단기간에 과량의 알코올 섭취가 

아니라면 혈당이나 혈중 인슐린 농도에는 큰 영향을 

미치지 않지만, 음식물 없이 음주만 지속하는 경우나 

체내의 글리코겐 저장량이 낮을 때에는 심각한 저혈당을 

유발할 수도 있다.

현재까지 이루어진 많은 연구에서 중등도의 적당한 

음주는 인슐린감수성을 개선하고 여러 대사질환에 

유익한 효과를 나타내는 것이 입증되었으며, 이러한 

효과는 당뇨병환자에서도 비슷하게 나타나는 것이 

확인되었다. 따라서 적정량의 음주는 제2형 당뇨병환자에서

심혈관계 합병증의 감소 측면에서는 권장될 수 있지만, 

다른 당뇨병 관련 합병증과 음주와의 관련성에 대해서는 

추가적인 연구가 필요하다. 또한 우리나라의 제2형 

당뇨병환자들은 서양과 달리 비만형이 비교적 적고 

음주를 즐기는 환자가 많은 편으로 인종적, 유전학적 

측면의 연구가 추가적으로 요구되며 이를 바탕으로 

우리나라 환자들의 임상 진료 시 적정량의 음주를 추천할 

것인지를 결정하는 것이 바람직할 것이다.
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