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서 론

알코올은 가장 흔히 남용되는 물질 중 하나로, 전체 인

구의 약 30-45%는 일시적인 음주 관련 문제를 경험

하게 된다[1]. 알코올이 함유된 음료를 마시는 것은 생활습

관으로 용인되는 경우가 많으나, 실제로 알코올과 관련된

문제들은 상당한 경제적, 신체적, 정신적 손실을 야기한다

[2]. 예를들어, 숙취와관련된결근과업무능력저하는생산
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Alcohol-related problems are prevalent and lead to substantial economic, physical, and
psychological burden. Among the various effects of alcohol, the effect on the brain is a matter

of importance. The brain controls drinking behaviors and may be damaged earlier than other
organs by alcohol. Moreover, alcohol-related brain pathologies are difficult to treat once they have
progressed. Therefore, we overviewed the mechanisms and results of alcohol-induced brain
damage and interventions against it in this article. Alcohol exerts neurotoxic effects mediated by
various mechanisms, such as acetaldehyde toxicity, glutamate excitotoxicity, increased oxidative
stress, and chronic inflammatory responses. In both functional and structural neuroimaging
studies, the evidence of alcohol-induced brain damage was observed in various regions of gray
and white matter. Brain damage has been known to be more prominent when it begins during the
period of brain development and in women. Symptomatically, alcohol hangovers and alcohol-
induced blackouts, which are highly prevalent alcohol-related problems, have been suggested to
be early signs of alcohol-related brain damage. However, neurological changes induced by
alcohol have been reported to be partly recovered by abstinence. The development of effective
interventions would be clinically important. Although following the rules of low-risk drinking and
abstinence have been the primary approaches up to the present, studies on mechanism-based
neuroprotective interventions, such as acamprosate and memantine, have attempted. Further
prospective and well-designed studies of neuroprotective interventions against neurotoxic effects
of alcohol are required. 
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성 저하를 야기하며[3], 음주와 관련된 것으로 알려진 심장

질환, 간질환, 식도, 간 및 구강암, 정신질환및사고의위

험 등은 개인과 사회의 질병 부담을 증가시킨다[2]. 과도한

음주는조기사망률을증가시킨다고보고되었다[4].

알코올의전반적인 향중에서뇌에미치는 향은특히

중요한 위치를 가진다. 우리가 음주를 통해 기대하는 긍정

적인 효과들이 사회적 주장의 증가, 긍정적인 기분의 강화,

불안및긴장의완화, 성적흥분의증가등의심리적인요인

들이라는점에서알수있듯이알코올의중추신경계작용이

주요기대효과라는점이첫번째이유이다[5,6]. 다음으로,

알코올은장기적인섭취시신경시냅스가소성및신경세포

의 기능에 변화를 야기하며 결국 신경세포의 화학적, 구조

적인변화를유발한다[7]. 이러한변화는다른장기에알코

올과 관련한 문제가 발생하기 이전부터 시작되며[8], 알코

올남용과의존및 알코올유도성인지기능저하등다양한

정신병리는발생후에는치료가어렵다는점에서주목할만

하다[2]. 또한 알코올은 뇌의 조절중추인 전전두엽(pre-

frontal cortex)의기능을방해하여[9], 음주의부정적인

향을 인지함에도 불구하고 적절한 행동조절을 하지 못하도

록한다[10]. 즉, 알코올에의한뇌의변화는지속적인알코

올섭취및관련된합병증들을가속화시키는악순환을야기

하는데중요한역할을한다.

따라서, 본 의학강좌에서는 알코올과 뇌 건강에 대해서

두 부분으로 나누어 살펴보려고 한다. 먼저, 알코올이 뇌

에 미치는 향에 대해 현재까지 알려진 연구 결과들을 바

탕으로 그 기전 및 뇌 상 소견, 그리고 이와 관련된 비교

적 흔하게 관찰되는 정신과적 증상들에 대해서 정리하겠

다. 다음으로, 이러한알코올의 향에대응하여뇌를보호

하기 위해 시도되는 예방 및 치료적 개입방법들에 대해서

고찰하겠다.

알코올의 신경독성

1.  알코올신경독성의기전

알코올의중추신경계에대한해로운 향은크게알코올

의 직접적인 독성 효과와 알코올 대사물질 및 활성산소종

(reactive oxygen species, ROS)의 생성, 염증반응 유발

등을통한간접적인효과로나누어볼수있다[11]. 

알코올은다양한신경전달물질에 향을주지만, 흥분성

루탐산염(glutamate)과 억제성 감마아미노부티르산

(gamma-aminobutyric acid, GABA)의 기능에미치는

향이 잘 알려져 있다. 알코올은 루탐산염의 N-methyl-

D-aspartate (NMDA)수용체를억제하여기억력및인지기

능 장애를 초래하며, 만성 음주를 통해 지속적으로 억제되

면수용체는 초민감성을 가지게 되어 루탐산염의 흥분독

성(excitotoxicity)을 강화하는데 기여하게 된다[12]. 음주

형태 중 가장 심각한 신경 독성 작용을 유발한다고 알려진

폭음은 루탐산염의분비를증가시키고이를매개로한흥

분독성[13] 및 산화환원 균형상태의 교란을 통해서[14] 신

경세포의 사멸을 야기한다[15]. 한편, 알코올의 GABA에

대한 향은 농도에 따라 다르다. 알코올은 낮은 농도에서

GABAA수용체를통해항불안효과를나타내지만, 높은농

도에서는다른수용체를통해알코올의중독(intoxication)

증상에 관여한다[16]. 즉, 알코올은 흥분성과 억제성 신경

전달물질 체계의 균형을 교란시켜 뇌의 기능을 방해하며,

특히 알코올에 의해 유발된 루탐산염의 흥분독성은 세포

사멸을 야기하여 지속적이고 구조적인 뇌손상에 기여하는

중요한기전이다. 알코올은이외에도아세틸콜린의니코틴

(nicotinic acethylcholine) 수용체, 세로토닌, 도파민, 

라이신, 아데노신 및 아편유사제 수용체 등에 향을 주는

것으로 알려져 있으나[17,18], 이와 관련된 신경독성에 대

한근거는아직부족하다. 

알코올은 90%가간에서아세트알데히드(acetaldehyde)

를 거쳐 아세트산(acetic acid)으로 대사되어 배설된다. 이

과정에서 속도조절 효소인 acetaldehyde dehydrogenase

(ALDH)의대사속도는제한되어있어, 빠른속도로과량의

알코올을 섭취한 경우 중간 대사물질인 아세트알데히드

가축적된다. 아세트알데히드는뇌를포함한대부분의신체

조직에 DNA의 손상 등을 통해 세포독성효과를 내는

주요 물질이다[19]. ALDH의 대사속도는 유전자 다형성의

향을 많이 받는데, 동양인에서는 ALDH의 기능이 낮은

ALDH2*2 대립인자의비율이높아음주시아세트알데히드



대한의사협회지 1117J Korean Med Assoc 2010 December; 53(12): 1115-1123

의학강좌Alcohol and brain health: from mechanisms to interventions

의독성에취약할수있다[18]. 한편, 뇌에서도알코올은과

산화분해효소(catalase), 시토크롬 p450시스템(CYP450),

알코올탈수소효소에 의해서 대사되며 이 과정에서 아세트

알데히드가 축적된다[19]. 결국, 간에서 생성되어 혈액을

통해혈액뇌장벽을통과한아세트알데히드및뇌내대사과

정을통해서형성된아세트알데히드가함께뇌내에축적되

어신경세포에독성효과를나타낸다[20].

알코올독성효과에기여하는중요한다른기전은산화환

원상태(redox state) 균형의변화이다[21]. 알코올을고농

도로 섭취하면 alcohol dehydrogenase 이외에 CYP450

2E1에 의한 대사가 증가하여 ROS의 생산이 촉진된다[22].

동시에 알코올과 아세트알데히드는 ROS에 대한 신체의 방

어체계인 루타티온과산화효소(glutathion peroxidase)

등의항산화효소를억제한다[23]. 특히, 항산화기능을하는

효소와물질들이상대적으로부족한뇌는다른장기에비해

산화스트레스(oxidative stress)에 취약하다[11]. ROS는

정상적인 세포 기능을 위해서 필요한 것이지만, 과도하게

되면 칼슘이온의 세포 내 유입 증가 및 루탐산염의 분비

증가와의상호작용을통해신경세포의파괴와이에따른신

경아교세포의증식등의독성효과를나타낸다[24]. 

알코올에 의한 염증반응도 알코올의 신경독성에 기여한

다. 알코올은 장내 미생물총의 지질다당질(lipopolysa-

ccharide)과알코올에의해파괴된세포로부터의염증신호

의매개를통해전신에염증반응을야기한다[25]. 염증반응

은뇌신경손상에도기여하는것으로알려져있으며, 과도한

음주및알코올남용과관련된생물표지자로혈중시토카인

(cytokine)들이 제안되고 있다[26]. 혈중에서는 시토카인

이일시적인증가되는경우에도, 뇌에서는지속적인염증촉

진 시토카인의 증가를 보여[27] 염증반응의 향이 뇌에서

특히 중요할 가능성이 시사된다[28]. 염증반응은 알코올에

의해증가된ROS와함께신경세포의파괴에상승작용을하

게 된다[29]. 한편 뇌는 전신 염증반응에 민감하게 반응하

는방어기전의중추이다. 염증반응이감지되면뇌는스트레

스 반응체계인 hypothala-micpituitary-adrenal (HPA)

axis와 교감신경계를 활성화시켜 항 염증작용을 하도록 한

다[30,31]. 급성 음주는 염증반응 등의 매개를 통해 HPA

axis를 활성화시키지만, 만성적인 음주는 알코올 및 다른

스트레스에 대해서도 HPA axis의 반응을 둔화시킨다[32].

또한알코올성간경화증등의음주와관련된합병증은HPA

axis와 교감신경계의 연합을 해제시켜 효율적인 신경 매개

항 염증작용을 방해하고 혈류역학 상태를 악화시킨다[30].

즉, 알코올은염증반응을촉진시키면서동시에장기간음주

시 뇌의 정상적인 항 염증작용을 방해하여 뇌를 비롯한 전

신의 만성적인 염증상태를 초래하고 신체의 스트레스에 대

한반응을저해한다.

이 외에 신경성장인자(nerve growth factor) [33] 및

brain-derived neurotrophic factor [34] 등의 신경 양인

자(neurotrophic factor)의 농도 저하가 알코올 의존 환자

들에서관찰되어왔다. 이는알코올이신경성장인자의저해

를통해서 신경독성에 기여할 가능성을 시사하나 추가적인

연구가필요하겠다. 

2.  알코올에의한뇌의기능적, 구조적변화

성인의 뇌에서 만성적 음주는 고전적인 증후군인 Mar-

chiafava-Bignamic disease 등에서의 뇌들보(corpus

callosum) 병변 이외에도, 뇌의 여러 부위에서 점진적 변

형을 야기한다[35]. 이러한 뇌의 변화 및 관련된 인지기능

저하는 알코올과 관련된 다른 합병증이 없는 경우에서도

관찰되어비교적문제음주의초기부터생기는것으로여겨

진다[8,35]. 

구조적 뇌 상 연구결과에 따르면, 알코올을 지속적으

로 섭취하는 경우에 시간이 지남에 따라 점차 광범위하게

퍼져나가는양상의뇌용적의감소가특징적으로보고되었

다[36]. 초기에는 소뇌의 상부 충부(vermis)에서의 위축이

관찰되며, 후기에 이르면 전두엽의 백질 위축이 진행되어

전두엽과 측두뿔의 대뇌고랑이 분명해진다. 말기에 이르

면, 뇌의 전반적인 용적 감소가 관찰된다. 확산텐서 상

(diffusion tensor imaging)을통해백질에대한연구가가

능해지면서, 거시적 회백질 구조의 변화 외에도, 알코올이

뇌들보를포함한다양한 역의백질미세구조의손상을야

기한다는 것이 관찰되었다[37,38]. 이러한 뇌의 구조적 변

화는알코올섭취량이많을수록, 그리고여성인경우에 더
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욱현저하 다[38,39].

기능적 뇌 상 기술인 자기공명분광법(magnetic reso-

nance spectroscopy, MRS)을 이용하여 알코올중독 환자

들 뇌의 신경생화학적 변화를 관찰한 연구를 통해 다양한

뇌 대사물질의 변화가 관찰되었다. 콜린(choline)과 크레

아틴(creatine)의 감소 및 루탐산의 증가는 단기기억력

감소와 관련되었다[40]. 그리고, 알코올 중독 환자들의 전

두엽에서 축삭손상의 표지자인 N-acetylaspartate와 별아

교세포(astrocyte)의 증식을 의미하는 이노시톨(inositol)

이 의미있게 증가되어 있었다[41]. 이 결과는 알코올에 의

한증가된흥분독성및산화스트레스가뇌에전반적으로

향을주지만, 특히 루탐산염등의흥분성신경전달물질이

풍부하게 분포된 전두엽이 더 많이 손상을 받을 가능성이

있음을시사한다. 뇌의신경생화학적변화는구조적뇌 상

에서뇌의위축이진행되지않은알코올중독자에서도관찰

되어, 뇌의 기능적 변화가 구조적 변화에 선행하는 것으로

보인다[40].

그러나, 이러한 구조적, 기능적 뇌의 변화가 일부에서는

회복 가능하다는 흥미롭고 희망적인 연구 결과들이 있다

[42-44]. 치료를위해입원한기간동안의비교적짧은금주

를통한변화를측정한연구에서도소뇌및전두엽등의부

위에서뇌의용적증가및뇌의대사기능의증가등의회복

이 관찰되었다[43,44]. 다른 연구에서는 뇌의 백질에서도

부분적인회복이보고되었다[42]. 향후어떠한요인이이러

한뇌의회복을촉진할수있을지, 그리고회복가능성을나

타내는 지표들은 어떤 것인지, 뇌 상 소견에서의 회복이

실제증상의회복과어떠한연관성을가지는지에대한연구

들이계속되어야할것이다.

뇌의발달적측면을고려해보았을때, 만성적인알코올의

섭취는성인의경우보다발달이진행중인뇌에는더욱현저

한 향을 준다[45,46]. 태아 알코올증후군에서는 뇌 상

연구를 통해 전반적인 뇌 실질의 감소와 백질 조직의 해체

가관찰되었으며, 이는특히뇌들보, 소뇌, 해마(hippocam-

pus), 전두엽 및 꼬리엽(caudate)에서 두드러졌고 집중력,

운동능력, 기억력과학습, 언어및실행기능의저하와각각

관련되었다[47]. 실제로 뇌의발달은출생이후에도계속된

다. 예를 들어, 대뇌 백질은 축삭의 수초화를 통해 20대 초

반까지 계속 증가하며, 회백질은 세포의 사멸과 prunning

을 통해서 용적이 감소한다[48]. 특히 행동, 감정, 인지의

조절과 관련된 전전두엽 및 해마를 포함한 변연계(limbic

system)는 청소년기에 활발하게 발달한다. 따라서, 청소년

기에 음주를 통해 이 역의 정상적 발달이 방해를 받으면

향후지속적으로중독질환을비롯하여조절기능의어려움

에 대한취약성을갖게되는것이다[49]. 또한, 학습과기억

에 중요한 해마부위는 알코올의 단기복용으로도 청소년기

에 예민하게 손상될 수 있어 학업기능의 저하를 초래할 수

있겠다[45,50]. 이러한 결과들은 청소년 음주에 대한 더 엄

격한 규제와 조기 개입이 청소년들의 발달 중인 뇌를 보호

하고, 향후중독성질환을예방하기위해필요할수있음을

시사한다.

3.  알코올의신경독성과관련된증상과징후

알코올과관련한정신과적증상과질환은매우다양하다.

그중에서, 비교적흔히관찰되는숙취(alcohol hangover)

와 음주 후 일시적 기억상실(alcohol-induced blackout,

blackout)에 대해서 알아보겠다. 두 증후군은 상대적으로

남용과의존에비해서의학적관심을덜받아왔다. 하지만,

알코올에의한뇌손상및사회적기능손실에상당부분기

여하며, 알코올 남용 및 의존 환자들에서 질병이 발생되기

전에 숙취와 blackout이 흔히 선행한다고 알려져 있기 때

문에조기개입의필요성을시사하는표지로서중요성을가

진다[51,52].

(1) 숙 취

중독될 정도의 알코올을 섭취한 뒤 수 시간이 지나 나타

나는 다양한 불편한 증상들을 총칭하여 숙취라고 한다. 여

기에는 피로감, 수면장애 외에도 심계항진, 떨림, 구토 및

설사등위장관계증상, 짜증, 우울및불안, 집중력과단기

기억력 저하 등의 다양한 증상이 포함된다. 숙취는 대체로

음주 후 약 6-8시간이 지난 뒤 시작하여 약 24시간 후까지

지속된다[53]. 숙취는 일반인의 40%정도에서 보고될 정도

로 흔한 증후군이다[54]. 숙취의 기전에는 급성 알코올 금

단현상, 아세트알데히드독성, 탈수및반응성저혈당등을
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포함한 알코올의 직접적인 효과와 첨가물(congener)의

향, 알코올사용장애의가족력및심리사회적요인들이관련

되는것으로알려져있다[53]. 이중아세트알데히드독성을

포함한산화스트레스의증가와만성적인염증은숙취의주요

생물학적 기전으로 제안된다[55]. 이는 알코올이 뇌 손상에

관여하는 기전과 유사하여 숙취는 알코올에 의한 뇌 손상의

급성기모델로연구에응용될수있을것이다.

(2) 음주후일시적기억상실

Blackout은 알코올 유도성 기억장애 중 급성 알코올 독

성에 의해 유발되는 기억장애로 의식의 소실 없이 음주 중

있었던 사건의 일부에 대해 기억을 하지 못하는 현상이다.

Blackout은완전기억상실(complete, en-bloc) 혹은부분

기억상실(fragmentary or grayout)의두가지형태로분류

된다[56]. 문화에따른차이는있으나, 일반인구의약 30%

정도에서경험이보고된다[57]. 위험인자로는빠른혈중알

코올 농도상승이 가장 일관되게 보고되며, 유전적 소인도

향을 줄 것으로 시사된다. Blackout의 기전으로는 알코

올에 의한 해마 CA1 부위의 피라미드세포 활동 및 NMDA

수용체의 억제를 통한 장기강화작용(long-term potentia-

tion)의 억제 등이 제안된다[58]. Wernicke-Korsakoff

syndrome이나알코올성치매와의관련성에대해서는추가

연구가 필요하나, blackout은 알코올에 의한 기억 손상의

조기징후로서점차중요성이강조되고있다.

알코올의 신경독성으로부터
뇌를 보호하는 개입방법들

임상가들은흔히음주와관련된문제가아주심각하지않

는한이를인지하고개입을하는데주저하는경향을보인

다[59]. 이는 임상가들이 흔히 알코올의 향에 대해서 잘

알지 못하고, 적절한개입방법에대한 확신이 없으며, 재발

이흔하다는것을알고있기때문이다. 하지만, 문제가되는

음주상태를 발견하여 만성적 변화가 진행되기 전에 간단한

교육과행동적개입을해주는것만으로도매우도움이된다

[60,61]. 반드시 환자가 금주를 하게되지 않더라도, 관련된

사회적문제와신체및정신건강의개선효과는상당하다.

임상에서알코올에의한뇌손상의위험을가진환자들을

선별하기 위해서 남용이나 의존보다는 문제음주(problem

drinking)의기준을인지하고개입에적용하는것이필요하

다. 문제음주는 건강을 비롯한 여러 가지 문제들을 야기하

는음주량과형태를의미한다[59]. 자가보고식설문지의 사

용도문제음주의선별에도움이된다[62]. CAGE question

의 4문항 중 하나 이상에서 문제를 보이거나 Alcohol Use

Disorder Identification Test 결과가 남자의 경우 8점 이

상, 여성의 경우 4점 이상일 때 문제음주의 가능성이 시사

된다.

1.  저위험음주

음주로 인한 뇌 손상은 매우 다양한 기전을 포함하는 복

잡한 현상이며 진행이 된 후에는 치료가 어려우므로, 금주

혹은 음주를 적절히 조절하는 것 등의 예방이 가장 중요하

다[56,63]. 이를위해서는 저위험음주의기준을잘알고교

육하는것이중요하며, 이러한단기개입만으로도문제음주

의관리효과는크다[4,61].

일반적인 저위험 음주는 표준음주 2잔 이하의 음주를 하

는것인데, 표준음주는맥주한캔, 와인한잔정도의양이

다. 세계보건기구(World Health Organization)에서 제안

하는저위험음주의기준은여성의경우하루 20 g이하, 남

성의경우하루 40 g이하로주 2회를넘지않는것이다[64].

이에 덧붙여 미국 National Institute of Alcohol Abuse

and Alcoholism에서는 65세 이상은 여성의 기준을 따를

것을권장한다. 또한, 알코올과상호작용을하는약을복용

하거나 기타 신체질환이 있는 경우, 위험한 기계를 다루거

나운전을하는경우, 임신중인여성의경우에는금주를하

도록 하는 예외규정을 적용한다. 알코올 관련 질환의 가족

력이 있는 경우도 고 위험군으로 간주되어 더 엄격한 기준

과관리를받도록권고하고있다.

음주의독성효과는알코올소비량외에도음주의형태에

향을받는다. 폭음을하는횟수가많거나음주중음식을

같이 섭취하지 않는 습관 등이 독성효과의 위험을 높이는

음주형태이며, 특히 폭음은 심각한 신경독성과 관련된다

[2,65]. 따라서, 폭음을피하고, 적절한음식섭취를하면서
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천천히 음주를 하는 것이 알코올에 의한 뇌 손상의 위험을

낮추는데에도움이되는방법들이다.

2.  치료적개입들

알코올의존환자의약물치료에는 -아편양수용체길항

제인 naltrexone 및 GABA와 루탐산염의 신경전달균형

을 조절하는 acamprosate 등의 항갈망제가 대표적이며,

topi-ramate, ondansetron, baclofen 등이 보조적으로 사

용되고있다[62]. 이를통해알수있듯이음주및갈망을조

절하는것이외에뇌의손상을막을수있는약물치료는아

직충분하지않은실정이다. 그러나, 다음과같은연구들이

신경보호의치료목표를가지고시도되었다.

흥분독성을 야기하는 루탐산염 및 NMDA수용체가 신

경보호를 위한 약물의 개발에 있어 중요한 표적이 되어왔

다. 이러한측면에서acamprosate가신경손상으로부터뇌

를 보호할 수 있을 가능성이 시사되며, 동물연구에서 효과

를 보인 바 있다[66]. NMDA수용체의 길항제인 meman-

tine도 의미 있게 고려되는 약물이다. Memantine은

NMDA수용체에서칼슘이온의세포내이동을통한세포사

멸의매개과정을억제하며[67], 알코올섭취에의한NMDA

수용체의 과다한 발현 및 초민감성의 발생을 감소시키고

[68], 알코올에의한인지기능의손상을개선시키는데기여

하는것으로보고되었다[69,70]. NMDA수용체의부분작용

제(partial agonist)인 D-cycloserine도동물연구에서알코

올에의한신경손상을감소시켰다[71]. 

이외에알코올과관련한ROS의증가로인한신경세포독

성 기전에 glycogen synthase kinase 3 beta (GSK3B)가

연관되는것을바탕으로[72] GSK3B 억제제인 lithium이알

코올로부터의 신경보호 작용을 나타낼 가능성이 제안되었

다[73]. Nitric oxide와관련한신호전달경로가알코올에의

한 신경손상에 보호역할을 한다는 연구들을 통해 nuclear

factor kappa B 등도약물개발의후보물질이다[74]. 또한,

CRH수용체의유전자인 crh1은알코올에의해교란된HPA

axis와 다양한 신경전달물질을 조절하고 알코올 의존 상태

가유지되는데중요한역할을하는것으로알려져있어, 중

독된뇌를회복시키는데에고려되어야할것이다[75].

현재까지 신경손상에 대한 보호효과를 연구한 대부분의

연구들은 발달 중인 동물의 뇌를 관찰 대상으로 한 연구

다. 이를 바탕으로, 뇌의 발달을 마친 동물 모델 및 다양한

시기의사람을대상으로한연구들이필요하겠다. 알코올의

신경독성과 관련된 기전들에 대한 연구결과가 축적되면서,

향후음주로인한신경세포의손상을막을수있는개입방

법들에대한연구가활발하게이루어져야하겠다. 

결 론

소량이나적정음주도해로운지혹은이정도의음주는오

히려뇌혈관질환을감소시키는등이로운역할을하는지에

대한논란이최근까지계속되면서, 음주에대한어느정도의

사회적 용인이 있어 왔다[39,76,77]. 하지만 대규모의 장기

간 추적연구에서는 적정음주라도 장기간 지속되는 경우에

는현저한뇌용적의감소를야기한다고보고되었다[39,78].

또한,  앞에서고찰한바와같이알코올과관련된뇌손상은

루탐산 독성, 산화환원 균형상태의 교란 및 염증과 관련

된 다양한 신호전달 경로들을 통하여 타 장기에 비해 비교

적 이른 시기부터, 구조적인 변화 이전에 기능적 측면에서

부터 발생한다. 이러한 이론적 배경을 가지고 임상에서 문

제음주를인지하여개입하는것은개인및사회적차원에서

건강 증진에 기여하는 중요한 일이다. 연구의 측면에서도

알코올과 관련된 뇌 손상은 아직 통합된 기전이 알려져 있

지않으며, 회복의가능성이부분적으로시사되나효과적인

예방이나 치료에 대한 연구가 부족한 실정으로 향후 의미

있는연구분야가될것이다. 

핵심용어: 알코올; 신경독성; 신경보호
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Peer Reviewers’ Commentary

본 논문은 의학강좌의 일환으로, 음주가 뇌에 미치는 향에 대하여 그 중요성을 설명하고 또한 기전에 관한 여러 가지
이론들을 설명하 으며 어떻게 치료적 개입을 함으로써 도움을 줄 것인가 하는 내용을 다루고 있다. 잘 알려져 있는 알데
하이드의 독성뿐만 아니라 근자에 들어 대두되고 있는 흥분성 신경전달물질인 루타메이트의 역할, 산화 스트레스의 증
가나 만성 염증 반응 등에 대해서 상세히 설명하 을 뿐만 아니라 남용이나 의존 등 알코올 중독에 아직 이르지 않은 상
황임에도 불구하고 이미 알코올 숙취나 알코올에 의한 기억 및 인지 손상의 중요성에 대해서 적절히 지적하 다. 특히 아
직발달이진행중에있는청소년에서의음주나알코올의흡수나대사에서성인남성과차이를보이는여성이나노인에서
의위험성, 그리고최근우리사회에서도이미주목을받기시작하고있는태아알코올증후군집단에대해서도간과해서는
안된다는것을제안하고있다. 이에본논문은매우시의적절한강좌라고생각한다.

[정리:편집위원회]


