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Sialadenosis in a Patient with Alcoholic Fatty Liver 
Developing after Heavy Alcohol Drinking
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Sialadenosis is a unique form of non-inflammatory, non-neoplastic bilateral salivary gland disorder characterized 

by recurrent painless swelling which usually occurs in parotid glands. Alcoholism is one of the main causes of 

sialadenosis along with diabetes, bulimia, and other idiopathic causes. The prognosis is verified according to the 

degree of liver function. We present a case of a 46 year-old man who had alcoholic fatty liver disease diagnosed 

as alcoholic sialadenosis based on clinical points of recurrent bilateral parotid swelling after heavy alcohol drink-

ing, computed tomography, and fine-needle aspiration biopsy. After stopping alcohol drinking and treated with 

conservative treatment, he got improved without specific sequela. (Korean J Gastroenterol 2009;54:50-54)
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서      론

  타액선증은 반복되는 양측 타액선의 무통 종창을 특징으

로 하는 비염증, 비종양, 실질 병변으로 드물게는 통증을 호

소한다.
1-7 알코올은 타액선증을 일으키는 주요 원인 중 하

나이며 그밖에 당뇨, 영양장애, 약물에 의해서도 발생한

다.
1-4,6,7 알코올 타액선증의 빈도는 알코올 간경변 환자의 

30-80%에서 발생하며 간경변이 아닌 단순 알코올 간질환 

환자에서는 10%의 낮은 빈도로 발생한다.
8-14 알코올에 의한 

타액선증에 대해서 국외에서는 몇 예가 보고되었으나,13-15 

국내에서는 아직 보고된 바가 없다. 저자들은 알코올 지방

간 환자에서 폭음 후 반복적으로 발생한 양측 이하선의 타

액선증을 경험하였기에 보고한다. 

증      례 

  46세 남자가 상복부 통증을 주소로 응급실에 내원하였다. 

내원 30년 전부터 주 3회 소주 3-4병씩 마셔왔으며 내원 10

일 전부터는 매일 소주 3-4병씩 마시던 중 복통이 발생하여 

본원 소화기내과로 입원하였다. 과거력에서 4년 전부터 10

차례 이상 알코올 지방간으로 본원에 입원한 병력이 있다. 

  이학 검사에서 급성 병색 소견을 보이며, 오심을 동반한 

복부 통증을 호소하였다. 의식은 명료하였고, 혈압 120/80 

mmHg, 맥박수 84회/분, 호흡수 20회/분, 체온 36
oC였다. 당



유연화 외 7인. 알코올 지방간 환자에서 폭음 후 발생한 타액선증 1예  51

Fig. 1. Abdominal CT scan showed no abnormal pancreas. 

Fig. 2. Positron emission tomography-computed tomography (PET-CT) findings. (A) PET-CT finding showed diffuse hypermetabolism in 

bilateral parotid gland. (B) Yellowish arrows indicated hypermetabolism in bilateral parotid gland. 

시 양쪽 이하선에서 촉진되는 종괴의 증거는 없었다. 간 및 

비장 비대의 소견은 없었고 우상복부에 압통이 있었다. 

  검사실 소견에서 HBsAg과 HCV Ab은 음성, HBsAb는 양

성이었으며, 백혈구 9,160/mm
3, 혈색소 14.5 g/dL, 혈소판 

223,000/mm3로 정상이었다. 혈청 생화학 검사에서 AST 52 

IU/L, ALT 50 IU/L, r-GTP 119 IU/L로 상승 소견을 보이고 

있었다. Amylase는 420 IU/L로 증가되어 있었으나 lipase는 

32 IU/L로 정상이었다. 복부전산화단층촬영에서 췌장은 정

상소견이었다(Fig. 1). 급성 췌장염 외에 amylase의 상승원인 

중에는 타액선 질환과 폐암, 식도암, 유방암, 난소암 등의 

종양이 있다. 이번 환자는 내원 전 촬영한 전산화촬영에서 

심장 주위에 낭종 소견을 보여 amyalse의 상승원인 중 폐암

과의 감별을 위해 양전자단층촬영술(positron emission to-

mography)을 시행하였다. 양전자단층촬영술에서는 다른 곳

에 악성 병변은 관찰되지 않고 양쪽 이하선에 전체적으로 

대사가 항진된 소견을 보이고 있었으나 종양보다는 양성 병

변으로 생각되었고(Fig. 2), 이후 amylase 동종효소검사에서

는 침샘형의 amylase 증가 소견이 확인되었다. 입원치료 중 

이학 검사에서 이하선에 압통이 없는 부드러운 종괴가 촉지

되었다. 이후 환자는 금주와 보존 치료 후 복통과 이하선의 

팽대가 호전되어 퇴원하였다. 금주 후에 특별한 증상 없이 

지내었으나 3개월 뒤 2주간 매일 소주 5병씩 마신 후 상복

부 통증으로 입원하였고, 이학 검사에서 이하선의 팽대가 

관찰되었으며 구강 및 인두점막에 이상 소견과 림프절 비대

는 관찰되지 않았다. 검사실 소견에서 amylase는 230 IU/L, 

AST 553 IU/L, ALT 112 IU/L, r-GTP 387 IU/L로 상승 소견

을 보이고 있었다. 상악동전산화단층촬영에서는 양쪽 이하

선의 팽대 소견을 보이고 있었으며 이하선 내 병변이나 석

회화 병변이 관찰되지 않았다(Fig. 3). 환자는 특별한 치료 

없이 금주 후 증상호전을 보여 퇴원하였으나, 3년 후 내원 

15일 전부터 매일 소주 4병 마신 후 전신통으로 내원하였고 

이학 검사에서 무통의 양쪽 이하선의 팽대소견이 관찰되고 

있었다. 추적 관찰한 상악동전산화단층촬영에서는 예전 사

진과 같이 균일한 양상으로 양측 이하선의 팽대를 보이고 

있었다. 왼쪽 이하선에서 시행한 세포흡인검사에서는 약간

의 염증세포소견만 보이고 있었다. 

  환자는 알코올 지방간의 과거력, 폭음 후 발생하고 금주 

후 호전되는 임상양상과 위의 검사소견으로 양측 이하선의 

팽대는 알코올에 의한 타액선증으로 진단되었고 현재는 금

주 후 증상 재발 없이 지내고 있다. 
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Fig. 3. CT scan showed enlarged bilateral parotid gland with ho-

mogeneous density.

고      찰

  타액선증은 임상적으로 반복되는 양측 타액선의 무통 종

창을 특징으로 하는 비염증, 비종양, 실질 병변이며 주로 이

하선에 나타나고 30세에서 69세의 중년에 호발하며 성별 발

현율의 차이는 거의 없는 것으로 알려져 있다.
1-7 

  발생원인으로는 내분비 장애가 있거나 대사 장애 또는 신

경계의 이상이 있을 경우 발생된다고 알려져 있다.
1-4,6,7 내

분비적으로는 당뇨, 말단거대증, 부신 질환, 갑상선 기증저

하증과 임신 때 발생하며, 대사 장애로는 펠라그라, 각기병, 

가와사키, 거식증, 대식증 그리고 알코올중독과 알코올 간

경변에서 생길 수 있다. 그리고 마지막으로는 신경계에 영

향을 미치는 quanethidine, thioridazine, pheothiazine, pheno-

barbital 등과 같은 약제에 의해 발생할 수 있다. 타액선증을 

일으키는 원인 중 알코올에 의한 타액선증은 자율 신경계 

이상과 연관이 있다고 알려져 있다.
2,4,5 이하선 내 각각의 선

방세포(acinar cell)는 교감신경과 부교감신경의 지배를 받는

다. 부교감신경은 체액과 전해질의 조절과 관련이 있으며 

교감신경은 세포 내 zymogen 과립과 amylase의 전구 물질의 

축적과 관련이 있다. 자율신경계 이상 중 특히 교감신경이 

자극을 받게 되면, 세포 내 zymogen 과립과 amylase 전구 물

질의 축적으로 인해 선방세포가 비대된다.
14,15 또한 알코올 

타액선증에서는 알코올 또는 그 대사산물이 선방세포와 도

관세포(ductal cell)에 지질의 침윤을 초래하여 선조직에 변

화를 가지고 온다.
16 이러한 알코올에 의한 2차 변화는 이하

선 조직의 변화와 침샘 분비의 감소를 가져온다. 이하선 내 

침샘 분비의 감소는 전해질과 무기질의 변화와 동반되며 이

는 2차적 고알도스테론혈증의 결과로 생길 수 있다.
11 

  알코올에 의한 타액선증은 간손상의 정도와 관계가 깊다. 

따라서 알코올 간경변 환자에서는 빈도가 높으나 알코올성 

지방간 환자에서는 그 빈도가 낮다. 알코올 지방간 환자의 

경우에 타액선의 기능은 대부분 정상이다.
17 타액선 조영술

은 타액선증의 진단에 잘 이용되지 않으나 선조직의 증대에 

의한 근위 타액관의 변화가 나타나기도 한다.
18 전산화단층

촬영에서 특징적인 소견 없이 단순한 타액선의 증대만 관찰

되는 경우가 많지만, 시행 시기에 따라 발병후기에 지방 변

성에 의한 밀도변화를 나타내기도 한다.
7,13,14,18 이번 환자의 

상악동전산화단층촬영 소견에서는 균일한 양상으로 이하선

의 증대소견을 보이나 특징적인 밀도 차이는 보이지 않았

다. 조직검사에서 대부분 정상 타액선 조직이 관찰되며 부

분적인 선방세포의 비대와 지방세포 침윤, 만성 염증 침윤 

등으로 진단에 도움이 되기도 하나 시행시기와 조직검사 시 

시행한 위치에 따라 다르게 나타날 수 있으며,
1-4,12-14,16 이번 

환자에서는 단순 염증소견만 관찰되었다. 그러나 타액선증 

환자에서 조직검사가 진단에 도움이 되나 누공(fisula) 등의 

합병증이 생기기 때문에 악성병변이 의심되지 않는 한 모든 

타액선증 환자에서 권고되지는 않는다. 

  양측 이하선의 비대를 보이는 경우 감별질환으로 타액선

증, 유행 이하선염, 재발 이하선염, 쇼그렌 증후군, 사코이드

증, 사람면역결핍바이러스 환자에게 나타나는 양측 이하선 

비대 그리고 비호지킨림프종 등이 있다. 유행 이하선염은 

소아에게 흔히 나타나는 질환으로 증상은 귀부분이나 턱 부

분이 붓고 고열이 있으며 귀를 중심으로 침샘주위에 통증과 

압통을 느끼게 되며 양측에 발생하는 경우는 75% 정도이다. 

재발 이하선염은 정확한 원인은 알려져 있지 않으나 간헐적

인 염증에 의해 소아에게 나타나며 사춘기때 보통 없어지게 

된다. 쇼그렌 증후군은 안구건조나 구강건조의 증상과 함께 

혈청 항체와 다른 결체조직과의 연관성이 있다. 사코이드증

은 폐침윤과 림프절 비대 소견이 동반된다. 비호지킨림프종

은 림프절장애 소견과 병력, 전신적인 기관 침범으로 진단

할 수 있다. 타액선증은 이번 예의 환자와 같이 대부분 무통

성으로 양측에 발생하며 원인질환의 교정 후 증상 호전을 

보인다는 점이 특징적이다.
14 따라서 원인질환을 알기 위해

서는 환자의 과거력을 면밀히 조사하는 것이 중요하며 임상

병리검사에서 당, 전해질, 간수치, 지질검사 등은 타액선증

의 원인감별 및 치료에 도움이 된다. 알코올에 의한 타액선

증은 간기능의 이상 및 알코올의 양과 밀접한 관련이 있으

며 임상병리검사에서는 빌리루빈의 증가소견과 중성지방의 

증가소견을 보이는 경우도 있다.
13,15 이번 환자는 폭음 후 

내원하였고 알코올 지방간으로 여러 차례 입원하였으며 임

상병리검사에서 간수치의 증가를 보였다. 또한 무통성의 양

측 이하선의 팽대는 세 차례씩이나 음주 후 악화, 금주 후 

호전을 보여 알코올에 의한 타액선증으로 진단할 수 있었
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다. 

  타액선증 환자에서는 원인 질환에 따른 다양한 임상병리

소견과 함께 대부분 amylase의 상승을 보인다. 그러나 이러

한 경우 급성 췌장염의 지표가 되는 lipase의 상승은 동반 

되지 않는다. 이번 환자는 폭음 후 상복부 통증으로 내원하

여 급성 췌장염이 의심되었고 amylase의 상승이 관찰되었으

나 복부전산화단층촬영에서는 췌장은 정상이었으며 lipase

도 정상이었다. 또한 amylase 동종효소결과에서는 췌장형이 

아닌 침샘형의 증가소견이 보인다. 침샘형의 amylase 증가

는 폭음 후 내원한 만성 알코올 중독환자를 대상으로 한 연

구에서 보고된 바가 있다. 또한 이들 중 몇몇에서는 무통성

의 양측 이하선의 팽대소견이 관찰되었다.
12,19,20 그러나 양

측 이하선의 팽대에 대해서 정확한 검사 및 추적 관찰이 이

루어진 경우는 국내에는 아직까지 보고된 예는 없으며 국외

에 몇 예만 보고되고 있다.
13-15 이번 환자는 내원 후 양전자

방출촬영술, 전산화단층촬영 및 조직검사를 시행하였고 특

징적인 임상소견으로 알코올에 의한 타액선증으로 추정되

었다. 타액선증의 영상 소견 중 전산화단층소견에 대해서는 

알려진 바가 있으나 양전자방출촬영술 소견은 아직까지 보

고된 바가 없다. 이번 환자에서 보이는 양전자방출촬영술에

서 양측 이하선에 조영이 증가된 소견으로 악성 병변과는 

감별이 되나 염증소견과는 뚜렷이 감별되지 않는 소견을 보

인다. 이는 알코올에 의한 타액선의 손상으로 생각할 수 있

으며 이후 촬영한 전산화단층촬영에서는 균일한 양상의 이

하선의 팽대소견으로 염증 및 악성 병변과는 감별되는 소견

을 보이고 있다. 

  알코올에 의한 타액선증의 치료는 금주, 식이 조절 등 보

존 치료를 시행 후 대부분 정상으로 돌아온다. 또한 간손상

의 정도에 따라 propylthiouracil, 콜키친 또는 스테로이드를 

사용할 수 있다. 예후는 간질환의 정도와 이하선의 크기에 

따라 다양하다.
14,15 

  이번 예는 알코올 지방간 환자에서 폭음 후 반복되는 양

측 이하선 팽대의 임상적인 특징 및 전산화단층촬영과 세포

흡인검사로 알코올에 의한 타액선증으로 진단되어 원인 질

환의 교정 후 특별한 후유증 없이 호전된 예이다. 알코올에 

의한 타액선증은 정확한 진단 후 보존 치료를 시행할 경우 

예후가 좋다. 다른 악성이나 염증 병변과 이번 질환과의 감

별이 중요하며, 진단에 중요한 점은 과거력의 면밀한 조사

와 간손상의 정도이며 이 역시도 예후와 밀접한 연관이 있

다. 
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