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알코올 간질환의 진단과 중증도 평가

김은주, 박승하

인제대학교 의과대학 해운대백병원 내과

Diagnosis and Severity Assessment of Alcohol-Related Liver Disease

Eunju Kim and Seung Ha Park

Department of Internal Medicine, Haeundae Paik Hospital, Inje University College of Medicine, Busan, Korea

A diagnosis of alcohol-related liver disease (ALD) requires information on the history of excessive alcohol consumption (average 
intake of 40 g or more in men and 20 g or more in women a day). Furthermore, blood tests, such as GGT, AST, ALT, and mean cor-
puscular volume, and imaging studies, including abdominal ultrasound or transient elastography, are also useful. A liver biopsy 
can be useful for confirming the diagnosis and has prognostic value. ALD includes alcoholic fatty liver, alcoholic hepatitis, and al-
coholic cirrhosis, and in most cases, clinical manifestations can overlap. The prognostic scoring systems of ALD are limited mainly 
to alcoholic hepatitis, and the early mortality and treatment response can be predicted using various scoring systems. This review 
summarizes how to diagnose and evaluate the severity of ALD in clinical practice. (Korean J Gastroenterol 2020;76:60-64)
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서 론

알코올 간질환(alcohol-related liver disease)은 알코올 관

련 조기 사망의 주요 원인이며, 간경변증과 관련된 사망의 

50% 이상을 차지한다.
1
 알코올 간질환은 지방증부터 간염, 섬

유증/간경변증 및 간세포암종의 다양한 범위를 포함하며, 각 

개인마다 간손상의 범위는 다양하게 나타날 수 있다.
2

알코올 간질환의 필수 조건인 과음 여부를 확인하기 위한 

병력 청취가 진단의 첫 걸음이다. 간질환의 증거를 찾기 위해 

신체 검사, 혈액 검사 및 영상의학 검사가 필요하며 경우에 

따라서는 간조직 검사를 할 수 있다.
2
 알코올 간질환 환자의 

임상 경과를 조기에 예측하고 치료 대상을 선정하는 것이 환

자의 예후를 향상시키는 데 가장 중요하다. 본고에서는 실제 

임상에서 어떻게 알코올 간질환을 진단하고 중증도를 평가하

는지에 대해서 기술하고자 한다.

본 론

1. 알코올 간질환의 임상 진단

1) 병력 청취 및 음주량

알코올 간질환을 진단하는 데에 필수 조건인 과음 여부를 

확인하기 위해 병력 청취와 설문조사가 필요하다. 음주 자체

를 부정하거나 음주량을 줄여서 말하는 경우가 많아 술의 종

류, 음주량, 음주 횟수 및 기간에 대하여 자세히 확인해야 한

다. 알코올 간질환을 유발하는 최소 음주량에 대한 통일된 기

준은 없으나 일반적으로 하루 평균 알코올 섭취량이 남자에서 

40 g, 여자에서 20 g 이상인 경우를 기준으로 한다.
3,4

 하루 
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평균 알코올 섭취량은 마신 술의 양(mL)×술의 도수(%)×알코

올의 비중(0.785)으로 계산한 1회 알코올 섭취량에 주간 평균 

횟수를 곱한 값을 7로 나누어 구한다.
2 

음주량을 산출하는 데 표준잔을 단위로 표현하기도 한다. 

표준잔은 술의 종류 또는 잔의 크기에 구애 받지 않고 음주량

을 측정하기 위한 기준 단위로, 국가별 기준이 다르나 우리나

라 보건복지부에서는 1 표준잔을 소주/맥주 1잔을 기준으로 

하여 순수 알코올량 7 g으로 정의하였다.
5

2) 혈액 검사

만성 음주력을 평가하는 혈액 검사로, GGT, AST, ALT, 

평균 적혈구 용적(mean corpuscular volume) 및 탄수화물 

결핍 트랜스페린(carbohydrate deficient transferrin) 등을 

알코올 남용의 선별 검사에 주로 사용한다.
6
 그러나 이러한 혈

액 검사는 특이도 및 민감도가 낮으며 간질환의 원인 구별이 

어렵다는 한계점이 있어,
7
 한 가지 지표보다 여러 가지를 종합

하여 판단해야 한다.
8
 또한 음주력이 있는 환자라도 바이러스

성 간염, 자가면역 간질환, 윌슨병 또는 약인성 간손상 등 다

른 원인의 간손상 여부를 확인해야 한다.

ALT보다 AST의 상승이 두드러지고, AST/ALT 비율이 1 

이상인 경우가 많으며, 2 이상인 경우 알코올 간질환 가능성

이 높다.
9
 그러나 AST 및 AST 상승은 진행된 단계의 간경변

증에서는 특이도가 낮으며, AST의 상승은 모든 형태의 알코

올 간질환에서 50%의 민감도 및 80%의 특이도를 보인다.
10,11

GGT는 일반적으로 다른 간질환 환자와 비교하여 알코올 

간질환 환자에서 더 높다. GGT는 습관성 음주자의 약 75%에

서 상승하여, 알코올 간질환 환자에서 음주 여부를 평가하는 

데에 유용하다.
6
 그러나 혈청 GGT는 원인에 관계없이 광범위

한 섬유증을 가진 환자에서 상승하기도 하고, 비알코올 지방

간, 비만, 당뇨, 흡연 및 다양한 약제 복용 등에 의해서도 상승

할 수 있기 때문에 알코올에 대한 특이성이 낮다.
6,12,13

 

간접 알코올 표지자인 GGT, AST, ALT 등에 비해 에탄올

의 비산화성 대사 산물인 ethyl glucuronide, ethyl sulfate, 

phosphatidylethanol, and fatty acid ethyl esters 등은 상

대적으로 특이도가 높다. 이러한 에탄올의 대사 산물은 호흡

이나 혈액에서 에탄올을 직접 측정하는 것과 비교하여 훨씬 

더 긴 기간 동안 감지할 수 있어 단기간 및 장기간의 알코올 

섭취를 모니터링하는 데 사용할 수 있다.
14

3) 영상의학 검사

복부 초음파 등의 영상 검사로 지방증을 선별하고, 간질환의 

진행 정도와 합병증 여부를 평가하며, 담도 질환, 간종양 등 

다른 원인 질환을 배제할 수 있다.
15

 순간 탄성도(transient 

elastrography)를 이용한 간 탄성도 측정(liver stiffness 

measurement)으로 알코올 간질환 환자에서 간 섬유화 정도

를 간접적으로 평가할 수 있다.
16

 일반적으로 알코올 간경변증 

환자는 바이러스 간질환 환자보다 탄성도가 높아,
17

 섬유화 단

계에 대한 기준값이 바이러스 간경변증에서는 12.8 kPa인 반

면,
18

 알코올 간경변증에서는 19.5 kPa (F4)로 제시된 바 있

다.
19

 그러나 아직 표준화되어 있지 않고, 염증, 담즙정체 및 

간 울혈 등이 섬유증과 무관하게 탄성도를 증가시킬 수 있다는 

단점이 있다.
20

 또한, 최근 연구에 따르면 알코올 간염은 섬유화 

단계와 무관하게 알코올 간질환 환자에서 탄성도를 현저하게 

증가시킨다.
21

 따라서 AST가 100 이상인 알코올 간질환 환자

에서는 간 탄성도값의 상승이 섬유화에 의한 것이 아니라 알코

올 간염에 의한 결과일 수 있어, 해석에 주의가 필요하다.
22

 

4) 간조직 검사

(1) 조직학적 소견

알코올 간질환과 비알코올 지방간은 조직 소견이 유사하여 

구분이 어려울 수 있다. 알코올 간질환에서 흔하게 나타나는 

조직학적 소견으로는 지방증(steatosis), 간세포 손상, 말로리

-덴크 소체(Mallory-Denk bodies), 거대 미토콘드리아

(megamitochondria), 담세관 증식(ductular proliferation), 

담세관 담즙정체(ductular bilirubinostasis) 등이 있으며, 거

대 미토콘드리아, 위성증(satellitosis), 담즙정체(cholestasis)

는 예후와 연관이 있다.
23,24

알코올 지방간은 전형적인 대수포성 지방증(macrovesicular 

steatosis)을 보이며, 풍선 모양 변성(ballooning), 세포 사멸체

(apoptotic body)를 동반할 수 있다.
25

 알코올 간염은 기저 

지방증 및 간세포 변성에 소엽의 염증세포(특히 다형핵 호중구) 

침윤이 특징적이며, 철망 모양 섬유화(chicken wire fibrosis)를 

보인다.
26

 또한 정맥유출막힘(venous outflow obstruction), 

경화성 유리질괴사(sclerosing hyaline necrosis), 알코올 포말

변성(alcoholic foamy degeneration) 등도 알코올 간염(지방간

염)에서 관찰되는 특징이다.
27

 

(2) 간조직 검사의 임상 적용

간조직 검사는 알코올 간질환의 명확한 진단을 확립하고 

간질환의 정확한 단계 및 예후를 평가하며, 간손상의 다른 원

인을 배제하기 위해 사용될 수 있다.
28,29

 알코올 간질환과 비

알코올 간질환(바이러스 간염, 약제 유발성 간손상 등) 모두가 

의심될 때 정확한 원인 탐색을 위해 간조직 검사가 유용하다. 

특히, 스테로이드 등의 치료를 계획하고 있는 중증 알코올 간

염 환자에서 보다 명확한 진단을 위해 도움이 된다. 임상적으

로 중증 알코올 간염이 의심되는 환자의 약 70%에서만 간조

직 검사에서 알코올 간염이 확진되었고,
20

 임상적으로 진단된 
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Table 1. Prognostic Scoring Systems on Alcoholic Hepatitis 

Scoring system Calculation Severe disease

mDF 4.6×(Patient’s PT [seconds]-control PT)+bilirubin (mg/dL) ≥32

MELD 3.78×loge bilirubin (mg/dL)+11.20×logeINR+9.57×loge Creatinine (mg/dL)+6.43 >21

GAHS 1 2 3 ≥9

Age (years) <50 ≥50 -

WCC (109/L) <15 ≥15 -

BUN (mg/dL) <14 ≥14 -

PT INR <1.5 1.5-2.0 >2.0

Bilirubin (mg/dL) <7.3 7.3-14.6 >14.6

ABIC Age (years)×0.1+bilirubin (mg/dL)×0.08+creatinine (mg/dL)×0.3+INR×0.8 >9

Lille model R=3.19-(0.101×age)+(0.147×baseline albumin)+(0.0165×change in bilirubin 
level)-(0.206×creatinine)-(0.0065×baseline bilirubin)-(0.0096×prothrombin time)

Lille model score=(exp[-R))/(1+exp[-R])

≥0.45

mDF, modified discriminant function; PT, prothrombin time; MELD, model for end-stage liver disease; INR, international normalized ratio; GAHS, 
Glasgow Alcoholic Hepatitis Score; WCC, white cell count; BUN, blood urea nitrogen; ABIC, age, bilirubin, INR, and serum creatinine.

알코올 간염 환자의 약 10-20%에서는 다른 원인을 동반한

다.
20

 또한, 간조직 검사에서 알코올 간염(지방간염)으로 진단

된 환자 중 일부는 임상적으로 알코올 간염이 없었다.
30

일반적으로 간조직 검사는 초음파 유도하 경피적 경로로 

시행한다. 다만 혈소판 감소 및 프로트롬빈 시간 연장, 즉 출

혈의 위험이 높은 환자에서는 경경정맥(transjugular) 접근을 

통한 생검을 권장한다. 그러나 간조직 검사는 상당한 합병증

을 동반하는 침습적 검사이므로,
31

 알코올 간질환이 의심되는 

모든 환자에서 일반적으로 권장하지는 않으며 임상적 이점과 

위험을 신중히 고려하여 수행해야 한다. 최근 급성 감염이 없

는 알코올 간염 의심 환자에서 간표면 결절화(nodular liver 

surface) 및 백혈구 증가증으로 조직 검사 없이 알코올 간염

을 예측하는 모델을 제시하기도 하였다.
32

 

2. 알코올 간질환의 분류 및 임상 양상

알코올 간질환의 주요 조직학적 진단에는 알코올 지방간, 

알코올 간염, 및 알코올 간경변증이 있다. 순수 형태도 있으나 

대부분의 경우 임상 양상이 겹쳐 나타난다.

1) 알코올 지방간은 대부분 증상이 없으며, 혈액 검사에서 

AST, ALT 또는 빌리루빈이 정상이거나 경한 상승을 보인다. 

과음하는 환자의 90%에서 알코올 지방간이 있으며,
30

 수 주 

이상 금주할 경우 대부분 정상 간으로 회복될 수 있다. 진행 

가능성은 명확히 밝혀지지 않았으나, 일부 연구에 따르면 섬

유화가 없는 지방간 환자의 10%에서 중간값 10.5년 후 간경

변증이 발생할 수 있다.
33

2) 알코올 간염(alcoholic hepatitis)은 지속적으로 음주 중

인 환자에서 최근 3개월 이내에 발생한 황달 및 간 대상 부전

(liver decompression)의 징후(예: 복수, 간성뇌증, 정맥류 출

혈 등)를 보이는 임상 증후군으로 정의할 수 있다.
34

 알코올 

간염을 유발할 수 있는 알코올 섭취량에 대한 명확한 임계값은 

정립되어 있지 않으나, 일반적으로 수십 년 동안 하루 80 g 

이상의 알코올을 섭취한 경우에 발생한다. 

알코올 간염의 주요 징후는 진행성 황달이며, 종종 감염의 

증거 없는 발열, 불쾌감, 체중 감소 및 영양실조를 동반할 수 

있다. 혈액 검사 소견으로는 호중구 증가, 고빌리루빈 혈증

(>3.0 mg/dL), AST의 증가를 보이며, 심한 경우에는 프로트롬

빈 시간 연장, 저알부민혈증 및 혈소판 감소를 동반한다. AST

는 보통 정상 범위의 상한의 2배 이상을 보이나 300 U/L를 

초과하는 경우는 거의 없으며, AST/ALT 비율이 1.5-2.0 이상

을 보인다.

알코올 간염의 진단은 과다한 음주력이 있는 환자에서 임

상적 특징(예, 황달을 동반한 급성 간 대상 부전) 및 앞서 언급

한 전형적인 혈액 검사 소견을 바탕으로 한다. 일반적으로 알

코올 간염은 전형적인 임상 양상을 토대로 진단하지만 알코올 

간염으로 의심하였던 환자의 약 10-20%에서 알코올 간염 외 

다른 진단으로 확인된 바 있어, 알코올 간염의 진단이 불확실

한 경우에는 간조직 검사를 시행한다.
35,36

 

3) 알코올 간경변증은 다른 원인의 간경변증과 비슷한 임

상 양상을 보인다.
37

 대상성으로 무증상이거나 황달, 복수, 정

맥류 출혈, 감염, 간신증후군, 간성 뇌병증 및 악액질 등의 합

병증을 동반한 비대상성으로 나타날 수 있다. 알코올 간경변

증 역시 금주와 적절한 영양 공급으로 일정 부분 호전될 수 

있다.
38

3. 중증도 평가

알코올 간질환의 예후 예측 지표는 주로 알코올 간염에 국
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한되어 있다(Table 1). 알코올 간경변증의 중증도 평가 및 예

후 예측은 다른 원인에 의한 간경변증과 동일하게 model for 

end-stage liver disease (MELD) 점수 또는 Child-Pugh 점

수를 이용한다. 알코올 간염에서 조기 사망 위험이 높은 환자

를 조기에 식별하고 적극적인 치료를 개시하기 위해 다양한 

예측 모델이 개발되었다(Table 1).

Maddrey discriminant function (DF) 점수는 4주 단기 사망 

위험이 높은 환자를 분류한 최초의 지수이며, 임상 시험 및 

진료에서 가장 널리 사용된다.
39

 DF는 1978년 처음 개발된 

후, 1989년에 수정(modified DF, mDF)되었다.
40

 중증 알코올 

간염 환자를 식별하여 스테로이드 치료를 시작하는 임계점으로 

32점의 기준값을 적용한다. 32점 미만 환자의 1개월 사망률이 

10% 미만인 반면,
41

 mDF 32점 이상의 중증 알코올 간염 환자는 

1개월 생존율이 초기 50%였고, 최근 85%로 개선되었다.
42,43

MELD 점수는 이미 간경변증에서 잘 검증된 예측 모델이

다. 알코올 간염의 단기 예후 평가에 대한 MELD 점수의 유용

성은 여러 연구에서 확인되었고, 21점 초과인 경우 90일 사망

률이 높았다.
44

 Glasgow Alcoholic Hepatitis Score는 mDF 

점수의 낮은 특이도를 극복하기 위해 개발되었다. 연령, 혈청 

빌리루빈, 혈액요소질소, 프로트롬빈 시간 및 말초 혈액 백혈

구 수로 구성된 점수이며, 치료를 하지 않았을 때 사망 위험이 

높은 환자를 식별할 수 있다.
45,46

 mDF가 32점 이상인 중증 

알코올 간염 환자 중에서 Glasgow Alcoholic Hepatitis 

Score 9점 이상인 환자는 불량한 예후를 보였으나 스테로이

드 치료를 할 경우 단기 생존율이 향상되었다.
46 

Age, bilir-

ubin, INR, and serum creatinine 점수는 연령, 혈청 빌리루

빈, 프로트롬빈 시간 및 혈청 크레아티닌으로 구성되며 저위

험(<6.71), 중등도 위험(6.71-9), 고위험군(>9)으로 분류하여 

90일 및 1년 사망률을 예측할 수 있다.
47

 

이러한 다양한 점수 체계는 일부 같은 변수들을 포함하고, 

단기 생존 예측에 비슷한 효용이 있다. 스테로이드 치료를 받

고 있는 중증 알코올 간염 환자의 예후 평가는 치료 전과 후 

일주일째 빌리루빈을 근간으로 하는 Lille model이 대표적이

다.
48

 0.45점을 기준으로, 0.45점 이상일 경우 6개월 생존율이 

25%에 불과하였으며 무반응으로 분류하여 스테로이드 치료

를 중단하는 근거가 된다.

결 론

알코올 간질환 진단에서 가장 중요한 것은 과음 여부를 확

인하는 것이다. 그 외 GGT, AST, ALT 및 평균 적혈구 용적 

등의 혈액 검사, 복부 초음파 및 순간 탄성도 등의 영상의학 

검사로 어렵지 않게 진단할 수 있다. 알코올 간질환의 예후 

예측 지표는 주로 알코올 간염에 국한되어 개발되었다. 조기 

사망률이 높고 특정 약물 치료가 필요한 중증 알코올 간염 

환자를 초기에 선별하는 것이 환자의 생존율 향상에 가장 중

요하다.
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