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Ascites, Hepatorenal Syndrome and Spontaneous Bacterial Peritonitis 
in Patients with Portal Hypertension
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Ascites, hepatic encephalopathy and variceal hemorrhage are three major complications of portal hypertension. The 

diagnostic evaluation of ascites involves an assessment of its etiology by determining the serum-ascites albumin 

gradient and the exclusion of spontaneous bacterial peritonitis. Ascites is primarily related to an inability to ex-

crete an adequate amount of sodium into urine, leading to a positive sodium balance. Sodium restriction and diu-

retic therapy are keys of ascites control. But, with the case of refractory ascites, large volume paracentesis and 

transjugular portosystemic shunts are required. In hepatorenal syndrome, splanchnic vasodilatation with reduction in 

effective arterial volume causes intense renal vasoconstriction. Splanchnic and/or peripheral vasoconstrictors with 

albumin infusion, and renal replacement therapy are only bridging therapy. Liver transplantation is the only defini-

tive modality of improving the long term prognosis. (Korean J Gastroenterol 2010;56:168-185)
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서      론

  합병증을 동반하지 않은 대상 간경변증 환자 중 50%는 10

년 내에 복수(ascites)가 발생하며
1 입원을 요하는 간경변증

의 합병증 중 가장 흔한 원인도 복수이다.2 복수는 간경변증

의 자연경과를 예측하는 중요인자로 복수가 발생하면 1년 

내 15%, 5년 내 44%가 사망하기 때문에
3 복수발생이 간이

식 준비의 기준이 되기도 한다. 간신증후군(hepatorenal 

syndrome, HRS)은 복수를 동반한 말기간질환 환자에서 주

로 발생하지만 순환부전환자(circulatory dysfunction)나
4 급성

간부전 환자에서도5 나타날 수 있다.

복      수

1. 복수의 발생기전

  간경변성 복수생성의 가장 중요한 인자는 문맥압항진증

과 관련된 내장혈관확장이다. 간경변증이 진행되면 간섬유

화가 심화되어 문맥저항성을 증가시키므로 문맥혈류장애가 

생기고 이에 따라 문맥압항진증이 발생하게 된다. 이에 의

해 국소혈관확장물질인 nitric oxide (NO) 등이 생성되면 내

장혈관의 확장이 나타난다. 간경변 초기에는 이러한 변화가 

심하지 않고 내장혈관이 확장되어도 보상반응으로 심박출
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Table 1. Ascitic Fluid Laboratory Data

Routine Optional Unusual Unhelpful

Cell count & differential Culture in blood culture bottle Acid-fast bacteria smear/culture pH

Albumin Glucose Cytology Lactate

Total protein Lactate dehydrogenase Triglyceride Cholesterol

Amylase Bilirubin Fibrinonectin

Gram's stain Adenosine deaminase Glycosaminoglucans

량이 증가하여 유효동맥혈류량에 차이가 없으나 질환이 진

행됨에 따라 항이뇨 호르몬의 분비가 증가하고 레닌-안지오

텐진-알도스테론계와 교감신경계 활성화에 의해 혈관수축

물질이 증가하여 나트륨과 수분저류가 나타난다. 더욱 악화

되면 신장혈관까지 수축되어 신혈류감소에 의한 간신증후

군도 발생할 수 있다.

2. 복수의 진단 및 감별진단

  복수의 원인을 정확히 알아야 성공적인 치료를 할 수 있

으므로 원인질환의 파악은 매우 중요하다. 복수의 원인은 

간경변증 외에도 심부전, 악성종양, 결핵성 복막염, 신증후

군, 점액수종 등 다양하게 있으며 미국의 경우에 85%,
6 국내

에서도 60%에서 간경변증이 복수의 원인이며 악성종양에 

의한 경우가 그 다음을 차지한다.
7 복수의 원인이 2개 이상 

동반된 혼합 복수(mixed ascites)인 경우도 5% 정도 있다. 

  타진으로 옆구리 탁음(flank dullness)이 있으면 이동탁음

(shifting dullness)여부를 확인하여야 한다. 이 진찰소견을 기

준으로 복수를 진단하면 민감도가 83%, 특이도가 56%이며 

적어도 1,500 mL 이상의 복수가 존재하여야 이동탁음을 확

인할 수 있고 이동탁음이 없으면 복수가 있을 확률이 10% 

미만이다.
8 이외에 복수를 확인할 수 있는 진찰 소견은 액체

파(fluid wave)와 웅덩이징후(puddle sign)가 있다. 초음파를 

이용하면 100 mL의 복수만 있어도 진단이 가능하다. 복수

는 양에 따라 복부 초음파 등의 영상검사로만 확인이 가능

한 소량의 복수를 grade 1, 타진 및 촉진으로도 쉽게 복수를 

확인할 수 있는 grade 2, 복부팽만이 현저하여 육안으로도 

확인이 가능한 대량 또는 긴장성 복수를 grade 3으로 각각 

분류한다.

3. 복수천자 

  복수의 대부분이 간경변증에 의한 것이지만 복수가 동반

된 간경변 환자 중 1) 복수가 새로이 진단된 경우, 2) 복수

를 가진 환자가 입원한 경우, 3) 복수 감염이 의심되거나 감

염의 전신증상과 징후가 있는 경우, 4) 원인미상의 임상소

견 악화가 있는 경우에는 복수천자를 통해 정확한 진단을 

하여야 한다. 특히 간경변증에 의한 복수로 입원한 환자의 

10-27%에서 복수감염이 동반되므로 반드시 진단적 복수검

사를 시행하여야 한다.
9 대부분의 경우 필수검사 항목만으

로도 분석이 가능하며 필요하면 추가 검사항목을 시행하는 

것이 좋다. 

  복수천자를 시행받는 환자의 71%에서 프로트롬빈 시간의 

이상이 있음에도 불구하고 합병증이 발생하는 경우는 1%에 

불과하며
10 혈복강이나 위장관 천공이 발생하는 경우도 

0.1% 정도이고
11 이러한 심각한 합병증이 발생하는 환자의 

대부분도 신부전 환자이므로 동반된 혈소판 기능이상이 합

병증을 초래하였을 것으로 추정된다.
12 1,100건의 대량복수

천자를 분석한 결과
13 1) 예방적 수혈을 시행하지 않아도, 2) 

혈소판수가 19×106/L 미만이거나(54%가 50×106/L 미만), 3) 

프로트롬빈 시간(prothrombin time, PT) international normaliz-

ed ratio (INR)이 8.7까지 상승(75%는 1.5를 상회, 26.5%는 

2.0 초과)하여도 출혈은 없었으며 간질환 전문의를 대상으

로 한 설문에서도 반수 정도에서는 INR이 2.5를 넘지 않으

면 복수천자 전 혈장수혈을 하지 않는다고 하였다.
14 따라서 

복수 천자 전에 출혈예방목적으로 신성동결혈장이나 혈소

판을 예방적으로 투여하는 것은 일반적으로 추천되지 않는

다. 

4. 복수분석

  복수천자로 뽑은 복수를 분석하는 것(Table 1)
15이 복수의 

원인을 판정하는데 가장 쉽고 빠른 방법이므로 처음 검체에

서는 선별검사로 혈구수와 분획, 알부민, 총 단백질 검사를 

시행한다. 과거 총 단백을 기준으로 한 여출액(transudate)/삼

출액(exudates) 분류는 정확성이 55%에 불과하였다. 이를 보

완하기 위해 개발된 방법이 같은 날에 측정된 혈청과 복수

의 알부민 농도차(serum-ascites albumin gradient, SAAG)이다. 

이는 문맥압 항진여부에 따라 복수의 원인을 감별하는 방법

으로
16 간경변증으로 문맥압이 항진되면 단백농도가 낮은 

여출성 복수가 발생하는 특징을 이용한 검사법으로 문맥압

이 높을수록 SAAG가 커진다. 따라서 SAAG가 1.1 g/dL 이

상이면 문맥압항진증을 시사하며 그 정확도는 97%이다.
17 

문맥압항진증과 복수형성의 다른 원인을 동시에 가진 경우

에도 SAAG는 1.1 g/dL 이상이다. 이외에 SAAG가 1.1 g/dL

이상인 질환으로는 심부전, 협착성 심장막염 등과 같은 후

동양혈관(post-sinusoid)의 이상을 들 수 있으며 이들 질환에
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서는 복수 총 단백치가 2.5 g/dL 이상이라는 차이가 있다. 

복강 내에 악성종양이나 결핵성 복막염에 의한 복수는 단백

농도가 높은 삼출성 복수로 SAAG가 1.1 g/dL 미만이다. 신

증후군(nephrotic syndrome)은 SAAG가 낮지만 복수단백이 

2.5 g/dL 이하인 것이 감별점이다. 

  복수감염이 의심되면(발열, 복통, 원인불명 뇌증, 산혈증, 

질소혈증, 저혈압 또는 저체온증 등) 복수를 천자하여 바로 

혈액배양용기에 넣어 배양한다. 복수의 중성구수가 250개/ 

mm
3 이상인 환자에서 재래식 방법을 이용한 복수의 배양률

은 50%에 불과하지만 복수천자 후 바로 혈액배양용기에 복

수를 넣어 배양한 경우에는 80%의 배양률을 보인다.
18 소변

시험지검사(urine dipstick)를 이용하면 복수 내 중성구를 검

출하는데 2분 정도면 충분하지만 민감도가 45% 정도에 불

과하다.
19 증상이 없는 환자에서 세균배양은 불필요하므로 

외래에서 치료목적으로 반복적인 복수천자를 하는 환자의 

경우에는 혈구수와 분획만을 검사하여도 충분하다.
20

  복수 내 총 단백, lactate dehydrogenase (LDH), 포도당의 

확인은 2차성 복막염과의 감별에 도움이 되며 복수의 carci-

noembryonic antigen (CEA)이 5 ng/mL를 초과하거나 alkaline 

phosphatase (ALP)가 240 U/L를 초과하면 위장관 천공을 시

사한다.

  세포진 검사와 결핵균 도말 및 배양검사는 매우 의심되는 

상황에서만 시행하도록 권고된다. 특히 복수천자 후 세포진 

검사를 3차례 연속해서 하면 민감도는 96.7%에 이르지만 

신선복수 50 mL를 천자 후 바로 검사실로 가져가 검사해야 

한다. 복수에서 결핵균 도말의 민감도는 0%이며 배양검사

의 민감도도 50%에 불과하다.
21 따라서 복강경을 이용한 조

직검사와 결핵균배양이 더욱 유용하다.

  Cancer antigen 125 (CA125)는 복수나 흉수를 동반한 남자 

환자에서도 증가할 수 있으며 복수가 조절되면 감소한다.
22 

따라서 복수 환자에서 CA125 상승이 있어도 수술적 치료를 

고려할 필요가 없으며 복수환자에서 혈청 CA125의 측정은 

권고되지 않는다.

5. 복수의 치료

  간경변환자에서 복수가 동반되지 않으면 중앙생존기간이 

6년 이상으로 알려져 있으나 복수가 동반되면 그 기간이 짧

아져 이뇨제로 조절되는 복수라 하여도 중앙생존기간은 5

년 정도이며 난치성 복수인 경우는 1년 미만으로 줄어들고 

간신증후군 1형의 경우에는 2주에 불과하다. 

  복수 원인의 판정은 성공적인 치료에 있어 필수적이며 알

코올성 간손상의 경우 금주를 하면 가역적인(reversible) 회

복을 보이는 반면 B형 간염이나 자가면역간염에 의한 경우

는 가역 정도가 떨어진다. Child-Pugh 등급 C의 알코올성 간

경변증 환자도 금주를 하면 3년 생존율이 75%에 이르나 음

주를 지속하면 대부분 3년 내 사망한다.
23 또한, SAAG가 1.1 

g/dL 미만이면 일반적으로 문맥압항진증과 관련이 없으며 

염분제한과 이뇨제에 반응이 없는 반면 SAAG가 1.1 g/dL 

이상이면 문맥압항진증에 의한 복수로 염분제한과 이뇨제

에 반응한다. 

  복수치료에 근간이 되는 것은 1) 염분섭취제한(나트륨 1

일 2,000 mg, 88 mmol, 소금(NaCl)으로는 5.0 g)과 2) 경구이

뇨제이다. 염분섭취제한과 적절한 이뇨제 투여로 90%의 환

자에서 복수조절이 가능하다. 심한 부종이 있을 때 1일 체

중감량의 제한은 없으나 말초부종이 있는 경우 하루 1 kg, 

말초 부종이 없으면 하루 최대 0.5 kg이 적절하다.
24

  간경변증의 합병증인 복수가 발생하면 불량한 예후와 연

관이 있으므로 간이식을 준비해야 하는 지표가 된다.

1) 비약물적인 복수조절

  체내 나트륨 축적이 수분의 저류와 복수를 유발하므로 저

염식이 복수조절의 근간이다. 엄격한 염분제한은 복수조절

을 빠르게 하지만 식욕을 떨어뜨려 영양결핍을 초래할 수 

있으므로 체내 나트륨균형을 유지하여야 한다. 수분의 배출

은 염분의 배출에 따른 수동적인 과정으로
25 수분의 섭취제

한은 이론적으로 불필요하다. 저염식에 대한 순응도는 체중

변화와 소변을 통한 나트륨 배설량(urinary sodium excretion)

으로 확인할 수 있으므로 예측보다 체중의 감소가 불충분하

면 소변 내 나트륨 배설량을 측정하면 도움이 된다.
26 임의

뇨(spot urine) 나트륨 농도는 변화가 심하고 전체 소변배출

량은 알기 곤란하므로 진단적 가치가 떨어진다. 24시간 소

변을 수집하여 소변 내 소디움을 측정하면 좀 더 정확한 정

보를 얻을 수 있지만 소변수집이 번거롭고 불충분한 소변수

집을 할 수 있어 소변 내 크레아티닌을 확인하여(남성: 15 

mg/kg of body weight/day 이상, 여성: 10 mg/kg of body 

weight/day 이상) 제대로 소변을 모았는지 검정하여야 한다. 

하지만 이 역시도 간경변증 환자의 근육량이 적기 때문에 

소변수집 정도를 정확히 판단하기 어렵다. 설사와 발열을 

동반하지 않은 간경변증 환자에서 소변을 통하지 않는 나트

륨의 배설량은 10 mmol/일 미만으로
27 소변을 통한 나트륨 

배설량이 78 mmol/일 이상(1일 섭취 나트륨, 88 mmol - 소

변을 통하지 않는 나트륨 배설 10 mmol/일)이 되도록 유지

하는 것이 치료의 목적이다. 임의뇨에서 칼륨의 배설량보다 

나트륨 배설량이 많으면, 즉 임의뇨 나트륨/칼륨농도비가 1

이상일 때 24시간 소변 나트륨 배설량이 78 mmol/일 이상인 

상황을 반영하며 정확도는 90% 정도이므로
28 24시간 소변 

검사의 단점을 극복할 수 있다. 한 번도 복수가 발생하지 않

았다면 저염식을 해도 복수발생에 대한 예방효과는 없다. 

  혈청 나트륨이 120-125 mmol/L 미만으로 떨어지면 전통

적으로 수분섭취를 하루 1.0-1.5 L로 제한하지만 반드시 필
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요한 것은 아니며 정확한 권고안도 없는 실정이다. 간경변

증에서 발생하는 저나트륨혈증은 희석에 의한 경우가 대부

분으로 증상이 없지만 혈청 나트륨이 110 mmol/L 이하가 

되거나, 매우 빠르게 혈청 나트륨이 감소하면 저나트륨혈증

의 증상이 나타난다.

  안정은 레닌-안지오텐진-알도스테론 축(renin-angiotensin- 

aldosteron axis) 및 교감신경계 활성 감소로 나트륨배설 및 

소변량 증가에 도움이 될 것으로 보여 초기 복수조절을 위

해 권유할 수 있으나 이러한 효과는 일시적이며 실용적이지 

않고 뚜렷한 효과가 입증된 바도 없다. 또한 지속적인 안정

은 오히려 근위축 등을 초래할 수 있다.

2) 약물에 의한 복수조절

  염분제한만으로 소변 나트륨 배설량이 78 mmol 이상 되

는 경우는 10-15%에 불과하며 중등도 이상의 복수에서는 

염분섭취제한만으로 관리하기보다 염분섭취는 어느 정도 

허용하더라도 이뇨제의 투약을 병행하는 것이 선호된다. 

  이뇨제의 작용은 신장의 염분보유기능을 차단하여 염분

배출을 증가시키고 이에 의해 수동적인 수분배설을 촉진하

는 것이다. 사구체에서 여과된 나트륨은 근위세뇨관에서 상

당 부분(70%) 재흡수되며, 10-25%가 헨레 고리의 비후 상행

각에서 재흡수된다. 루프이뇨제는 이곳에 작용하여 나트륨 

및 칼륨의 재흡수를 차단하여 강력한 이뇨효과를 나타낸다. 

이후 2-3% 정도가 피질부 원위네프론에서 알도스테론 작용

에 의하여 재흡수되며 소변 성분을 결정하는 최종 조정자 

역할을 한다. Spironolactone은 알도스테론 길항제로 나트륨 

재흡수를 차단하여 나트륨을 배설시키고 칼륨 배설은 억제

하게 된다. 루프이뇨제인 furosemide의 이뇨효과가 더욱 강

력하지만 간경변성 복수는 이차 고알도스테론혈증에 의해 

발생하는 것으로 말단 세뇨관과 집합관에서 나트륨을 강력

하게 재흡수하여 수분저류가 일어나는 것이므로 알도스테

론 길항제인 spironolactone이 더욱 효과적이다.
29 

  알도스테론 길항제는 혈류를 통하여 직접 작용하기 때문

에 세뇨관으로의 분비가 필요 없으므로 신혈류량이 감소된 

간경변증에서 효과적이다.
30 반감기가 길고 작용시간이 늦

으므로 3-5일 간격으로 용량조절을 한다. 하루 1회 50-100 

mg으로 시작하여 1일 최대 400 mg까지 증량할 수 있다. 과

거에는 spironolactone 단독 투여로 이뇨제 투약을 시작하도

록 하였으나 고칼륨혈증을 초래할 수 있고 반감기가 길어 

spironolactone 단독투여는 소량의 복수만이 있는 경우에만 

이용한다.
31 혈청 칼륨 농도가 5.5 mEq 이상 상승하면 용량

을 줄이며, 6 mEq 이상되면 사용을 중지한다. 항안드로겐 

효과로 남성에서 성욕감퇴, 발기부전, 여성형 유방과 유방

통이 발생할 수 있으며 통증을 동반하는 여성형 유방이 발

생하면 spironolactone 대신 1/10 용량의 amiloride (10-40 mg/

일)로 대체할 수 있으나 이뇨효과는 떨어진다.
32

  루프이뇨제인 furosemide 효과는 혈액 내 약물농도가 아

니라 세뇨관과 헨레고리 비후상행각내의 농도에 따라 결정

되므로 신혈류량이 감소된 간경변증에서 furosemide는 단독 

투여 시 spironolactone에 비해 효과가 떨어진다. 또한 루프

이뇨제의 투여로 나트륨 재흡수를 차단하여 나트륨 배설을 

촉진하였어도 간경변증에 의한 2차성 고알도스테론혈증에 

의해 배설된 나트륨은 결국 원위네프론에서 재흡수되고 작

용시간이 짧아서 약제가 작용하지 않는 동안에 반동작용으

로 나트륨 재흡수가 오히려 심해질 수 있다. 따라서 최대용

량의 spironolactone 투여에도 복수가 조절되지 않거나 

spironolactone 단독치료 후 발생한 고칼륨혈증의 치료 및 예

방을 위해 furosemide를 병용 투여한다. 

  알도스테론 작용이 완전히 차단된 상태를 확인하기 위해

서는 혈중 알도스테론 농도를 직접 측정할 수도 있지만 측

정이 쉽지 않고 약제투여로 인한 변화가 발생할 수 있는 단

점이 있다. 피질부 원위네프론에서의 칼륨 배설량을 나타내

는 지표로 transtubular potassium gradient (TTKG, urine/plasma 

[K＋]/urine/plasma [osmolality])가 있는데, 이것은 수질부 집

합관에서 항이뇨 호르몬의 작용으로 일어나는 수분의 재흡

수를 소변과 혈장의 삼투압 농도비로 보정한 것이다. TTKG

가 3.5 이하이면 알도스테론 활성도가 없다고 추정되므로 

spironolactone 투여로 TTKG가 3.5 이하로 감소되었음에도 

불구하고 복수조절이 되지 않으면 furosemide를 추가할 수 

있다. TTKG보다 정확도는 떨어지지만 임의뇨 Na/K 농도비

가 4.8 이상인 경우 알도스테론 활성도가 완전히 차단되었

음을 시사한다.
33

  Furosemide는 1일 20-40 mg으로 시작하여 최대 160 mg까

지 증량하며 혈청 칼륨 농도가 3.5 mEq 이하로 감소하면 용

량을 줄이거나 중지한다. 간경변환자에서 정맥을 통한 주입 

시 혈관수축으로 사구체투과율이 급격히 감소할 수 있으며 

경구투여 시 생체이용률이 좋기 때문에 경구투여가 선호된

다.
34 작용시간이 긴 새로운 루프이뇨제인 torasemide를 furo-

semide의 1/4 용량으로 교체 투여할 수 있다. 

  간경변증의 복수조절을 위한 이뇨제 투여방법으로는 단

독요법과 복합요법이 있다. Spironolactone을 우선 단독 투여

한 후 난치성 복수에서 furosemide를 첨가하는 방법을 이용

하면 이뇨작용이 느리기는 하지만 약물용량조절이 덜 필요

하다는 점때문에 외래환자에서 유용할 것이라는 연구가
35 

있었다. 또 다른 연구에서는 치료효과가 빠르다는 점때문에 

처음부터 병합투여를 권고하였다.
36 결론으로 대개의 환자

에서 결국 병합투여가 필요하다는 점과 치료반응이 빠르다

는 점때문에 일반적으로 spironolactone 100 mg과 furosemide 

40 mg을 1일 1회 아침에 병합투여하도록 권고하고 있으며 

외래환자의 경우에는 spironolactone 단독투여로 치료를 시
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작한다. 체중의 감소가 불충분하고 임의뇨 나트륨/칼륨비가 

1을 초과하거나 24시간 소변 나트륨 배설량이 78 mmol을 

초과하면 하루 88 mmol 이상의 나트륨을 섭취하는 상태로 

염분제한을 하여야 한다. 이와는 달리 24시간 소변 나트륨 

배설량이 78 mmol 미만인 상태라면 이뇨제를 증량해야 한

다. 이뇨제 증량은 3-5일 간격으로, 100:40 비율로 동시에 하

면 칼륨치를 정상적으로 유지할 수 있으며 과도한 반응을 

보이면 furosemide 용량을 먼저 조절한다. 1일 최대용량은 

spironolactone 400 mg, furosemide 160 mg으로 하루 1회 아침

에 투여하는 것이 순응도가 높다. 

  이 외의 이뇨제로는 triamterene, metolazone, hydrochlo-

rothiazide 등이 있으며 spironolactone과 furosemide로 조절되

지 않는 난치성 복수에 hydrochlorothiazide를 투여한 연구가
37 있으며 새로운 aldosterone 길항제인 eplenderone의38 효과

에 대해서는 아직 연구가 부족하다.

  알부민을 매주 25 g 주입하고 이후 2주마다 주입하면 이

뇨제 단독치료군에 비해 생존율 향상이 있으나
39 비용효과

측면에서 분석해 보아야 한다. 

  이뇨제의 투여는 혈청 나트륨 및 혈청 크레아티닌에 의해 

조절해야 하는데, 조절되지 않거나 반복되는 간성혼수, 염

분섭취제한에도 불구하고 혈청 나트륨이 120 mmol/L 미만, 

혈청 크레아티닌이 2.0 mg/dL 이상인 경우에는 이뇨제 투여

를 중단하고 일반적으로 수분을 제한하며 혈장증량제 투여

를 하는 등 다른 치료방법을 고려해야 한다. 이뇨제 투여 후 

유효혈류량 감소에 의해 근육경련이 발생할 수 있으며 심한 

경우 이뇨제를 줄이거나 중지해야 하고 일부 환자에서는 알

부민이 효과적이다.
40

  복수 때문에 입원한 환자가 임상적으로 확실한 복수가 없

다면 퇴원할 수 있지만 퇴원을 결정하기에는 불충분하므로 

조기 퇴원을 위해서는 퇴원 후 1주 이내에 외래진료를 시작

하는 것이 이상적이며 외래환자의 경우 임상소견, 체중, 기

립성 저혈압, 혈청 전해질, 혈액요소질소, 크레아티닌을 검

사해야 한다. 

3) 긴장성 복수의 조절

  대량복수천자(large volume paracentesis)는 복수의 형성을 

초래하는 기저질환을 교정하는 방법이 아니지만 조속히 증

상을 완화시킬 수 있다. 따라서 복부팽만으로 인해 섭식이 

곤란하거나 호흡이 불편하면 복수천자로 증상을 완화시킨 

후 유지요법을 시행해야 한다. 하지만 반응이 아무리 빠르

다 하여도 모든 복수환자에서 1차 치료로 시행하는 것은 아

니라는 점은 명심해야 한다. 

  대량복수천자를 하면 혈관 내 수분이 복강으로 이동하면

서 유효혈액량이 감소하여 순환장애(circulatory dysfunction)

가 발생할 가능성이 높고
41 유효혈액량이 감소하면 신혈류

량이 줄면서 간신증후군이 발생하기도 한다. 이러한 천자 

후 순환장애를 방지하기 위해 혈장증량제를 투여하게 된다. 

하지만, 복수천자 후에 10 g/L의 알부민을 주입한 군에 비해 

알부민을 투여하지 않은 군에서 전해질, 혈장 레닌, 혈청 크

레아티닌의 변화가 의미있게 있었지만 임상적인 유병률과 

사망률의 차이는 없었으며
42 복수천자 후 혈장 레닌의 상승

이 있는 환자의 여명은 짧아진다는 연구가 있으나 혈장증량

제 투여를 하지 않으면 생존율이 짧아진다는 증거는 부족하

다. 또한 대량복수천자 후 발생하는 혈관수축계의 활성화는 

혈관 내 용적의 감소와 관련이 없다는 보고도 있다.
43 알부

민 주입은 오히려 알부민 붕괴(degradation)를 증가시키고 고

비용이라는 단점이 있으며
44,45 in vitro 검사에서 배양액 내 

알부민 농도를 올리면 알부민 합성도 감소되었다는 결과와 

함께 생리식염수 또는 알부민 주입을 시행한 연구결과

(SAFE trial)에서도 두 군 간에 28일 치명률의 차이는 없었

다.
46 이와 같이 알부민 주입이 반드시 필요한 지에 대해서

는 논란이 있지만 5 L 이상의 대량 복수천자 시에는 복수 1 

L당 8-10 g의 알부민 주입을 권장하며 4-5 L 미만의 복수천

자 시에는 천자 후 순환장애의 위험이 매우 낮다. 5 L 미만

의 복수천자 시에 Dextran-70, hydroxyethylstarch 등의 합성 

혈장증량제로 대체 가능하지만 가능한 알부민 투여가 권고

된다.
47

   국내에서는 5%, 20%, 25% 알부민이 있으나 모두 등장액

이라는 점때문에 5% 알부민에는 25% 알부민에 비해 소디

움 부하량이 5배라는 점은 주지해야 한다. 

  대량복수천자 후에 저염식을 유지하고 체중을 측정하면

서 이뇨제 용량을 조절하여야 하는데
48 이뇨제를 추가하여

도 천자 후 순환장애 빈도가 더 증가하지는 않는다.

6. 난치성 복수

  간경변증에 의한 복수는 염분섭취제한과 이뇨제 투여로 

대부분 조절되지만 10% 정도는 난치성 복수로 진행한다. 

난치성 복수란
49 1) 염분섭취제한과 최대용량의 이뇨제(1일 

400 mg spironolactone과 160 mg furosemide)에도 불구하고 

조절되지 않거나, 2) 복수천자 후에도 바로 재발하는 경우

를 말한다. 비스테로이드 항염증제인 프로스타글란딘 저해

제는 소변 소디움 배설을 저해하고 질소혈증을 초래할 수 

있으며
50 이뇨제에 반응하던 환자를 난치성 복수환자로 전

환시킬 수 있으므로 사용을 제한하여야 한다. 난치성 복수

는 이뇨제 저항성(diuretic resistant)과 이뇨제 불응성(diuretic 

intractable)의 두 가지 형태가 있다. 1) 이뇨제 저항성 복수는 

4일 동안 소디움 섭취제한과 최대량의 이뇨제 투여에도 불

구하고 체중감소가 1일 200 g 미만이고 소변의 나트륨배설

이 섭취량보다 적은 상태이며, 2) 간성뇌증, 혈청 크레아티

닌이 2.0 mg/dL 초과, 혈청 소디움 120 mmol/L 미만 또는 혈
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청 칼륨 6 mmol/dL 초과, 혈청 칼륨 3 mmol/dL 미만 등 이

뇨제로 인한 합병증으로 인해 충분한 용량의 이뇨제를 투여

하기 곤란한 경우는 이뇨제 불응성 복수이다. Furosemide 80 

mg을 정맥 주입하면 신장관류(perfusion)을 감소시켜 복수를 

동반한 간경변증 환자에서 질소혈증을 초래할 수 있지만 8

시간 내 소변 나트륨배설량이 50 mmol 미만이면 이뇨제 저

항성으로 그 이상이면 이뇨제 감수성으로 판정할 수 있으므

로 이뇨제 저항성 복수 환자를 좀 더 빠른 시점에 찾아낼 

수 있는 장점이 있지만
51 급성 신부전의 발생가능성이 있으

므로 안전성을 고려하여 시도하여야 한다.

  난치성 복수의 치료법으로는 간이식을 고려하여야 하며 

곤란한 경우에는 반복적인 복수천자, 경경정맥 간 내 문맥

간정맥 단락술(transjugular intrahepatic porto-systemic shunt, 

TIPS), 복강정맥 단락술(peritoneovenous shunt) 등을 시도할 

수 있다. 

  난치성 복수환자는 6개월 내 21%가 사망하고 중앙생존기

간도 1년 이내이므로 간이식을 반드시 고려하여야 한다.
52 

  반복복수천자는 쉽고 안전한 방법으로 이론적으로 소변

을 통한 나트륨 배출이 없어도 2주에 1번만 시행하여도 복

수조절이 가능하다. 복수의 소디움 농도는 혈장과 동일하므

로 만약 6 L의 복수천자를 하면 약 780 mmol (130 

mmol/L×6 L)의 나트륨이 제거된다. 따라서 하루 88 mmol 

미만의 소디움을 섭취한다면 소변 이외의 소디움 소실분 10 

mmol/일을 뺀 78 mmol이 매일 체내에 축적되더라도, 즉, 소

변을 통한 소디움의 배설이 전혀 없더라도 10일 간은 지낼 

수 있으며 10 L의 복수천자를 시행하면 약 1,300 mmol의 나

트륨이 제거되므로 약 17일 간을 지낼 수 있다. 저염식을 제

대로 하지 못한다면 이론적인 계산보다 빈번하게 복수천자

를 하여야 하며 이뇨제 투여에 반응이 있는 경우에는 복수

천자 간격을 연장할 수 있다. 반복복수천자는 단백질 손실

로 인한 영양결핍과 함께 감염위험을 증가시킨다.
53 난치성 

복수에서 대량복수천자 및 알부민 투여가 권고되지만 생존

율은 높이지 않는다. 대량 복수 천자의 빈도를 줄이기 위해

서는 복수 천자 후 이뇨제를 투여하지만, 이뇨제에 의한 심

각한 부작용이 있거나 충분한 양의 이뇨제를 사용하였음에

도 24시간 소변 나트륨 배설량이 30 mmol 이하이면 이뇨제 

투여를 중지한다.
54

  TIPS는 대량복수천자에 비해 치명률이 높다는 보고가 있

으나 대상군이 적고 시술이 개발된 초기의 연구결과라는 점

을 고려해야 한다.
55 반복적인 복수천자와 TIPS를 비교한 연

구결과를 보면 복수의 조절에는 TIPS가 우월하다는 것이 

공통된 결과이다. 다변량분석에서 TIPS군의 생존율 향상을 

확인하였고
56 다른 연구에서는 간신증후군의 예방효과가 있

다고 결론지었다. 하지만 비용도 많이 들고 간성뇌증의 발

생률은 유사하더라도 뇌증의 정도가 TIPS군에서 더욱 심하

게 발생하였다는 점과
57 TIPS군에서 간성뇌증이 심하게 나

타나 삶의 질에 영향이 없었다는
58 점은 치료방침을 결정할 

때 고려해야 한다. 최근의 연구에서는 TIPS군에서 이식을 

하지 않는(transplantation-free) 생존율이 향상되지만 간성뇌

증의 발생 가능성은 유사하다고 하였다.
59 또한 polytetra-

fluoroethylene 부착형 인공관이 개발된 이후 막미부착형의 

개방기간(patency) 1년에 비해 2배 이상 연장되어 2년 생존

율이 향상되었다.

  TIPS를 시행하면 단락형성으로 인해 문맥계에서 유래한 

NO와 같은 혈관확장물질이 동맥계로 유입되고 혈류량이 증

가한 결과로 혈류과역동순환(hyperdynamic circulation) 상태가 

악화될 수 있다. 간경변증 환자의 심구출률(cardiac ejection 

fraction)은 대개 70-75% 이상이고
60 심구출이 50-60% 정도이

고 심이완 기능이상(diastolic dysfunction)이 있으면 TIPS 후 

심부전발생 고위험군이고 생존율이 감소하므로
61 일반적으

로 심구출률이 60% 이상이면 TIPS 시술이 가능할 것으로 

판단된다.

  TIPS 시술 후 이뇨제 저항성 상태가 이뇨제 감수상태로 

변할 수 있으므로 TIPS 후 이뇨제 투여 용량을 조절하여야 

한다. 

  복강정맥단락술(LeVeen 또는 Denver)은 1970년대에 유행

한 시술로 범발성 혈관 내 응고증 등의 치명적 합병증때문

에 최근 선택되는 치료 방법은 아니지만 복수천자, 간이식, 

TIPS에 적절하지 않은 환자에서 시도할 수 있다. 

  최근 시도되는 치료법으로는 1) 새로 발생한 복수 또는 

난치성 복수환자에서 매주 50 g의 알부민을 주입하는 방법

이 있으며,
62 2) 혈장 norepinephrine이 300 pg/mL을 초과하며 

복수가 동반된 간경변환자에서 0.075 mg clonidine을 하루 2

회 경구 투여하여 별 다른 합병증 없이 복수를 조절한 예비

연구가
63 있었고, 3) 알부민과 복수천자를 시행한 군과 cloni-

dine과 spironolactone을 투여한 군을 비교하였을 때 후자 군

에서 입원이 덜 필요함을 확인하였다.
64 이 외에 octreotide를 

피하 주사하여 신기능과 혈역동학적 개선과 함께 레닌과 알

도스테론 활성도를 감소시킨 시도도 있었다.
65

7. 저나트륨혈증

  만성 저나트륨혈증은 복수를 동반한 간경변증에서 흔히 

볼 수 있으며 과도한 이뇨제 사용으로 발생할 수도 있다. 하

지만 심한 저나트륨혈증은 드물어 복수를 동반한 간경변증

환자를 대상으로 한 연구에 의하면 혈청 나트륨이 120 

mmol/L 이하인 경우는 1.2%이며 125 mmol/L 이하인 경우도 

5.7%에 불과하다.
66 저나트륨혈증이 동반되면 예후도 불량

하며 고질소혈증과 저혈압이 동반되면 말기 저나트륨혈증

이라고 한다. 하지만 저나트륨혈증 자체보다 고농도 나트륨

을 보충하여 신속히 전해질 균형을 조절하는 것이 더욱 위
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험하며 고농도 나트륨을 보충하지 않더라도 간이식술과 같

이 저나트륨 혈증이 매우 빠르게 교정되는 상황이 더욱 심

각한 문제를 초래한다. 따라서 간이식 전 저나트륨혈증이 

있었던 환자에서는 간이식 후 신경학적 손상 등의 발생에 

대해 주의를 기울여야 한다. 

  특별한 원인 없이 발생하는 저나트륨혈증의 기전은 유효

혈액량이 감소되면서 arginine vasopressin (AVP)의 분비가 

증가되어 체내 나트륨 총량은 증가되었음에도 불구하고 수

분축적이 더 심해져 희석성 저나트륨혈증이 발생하는 것이

다. 저나트륨혈증을 교정하기 위해 나트륨을 투여하면 수분

저류가 더 심해지고 이뇨제를 중단하고 수분섭취를 제한하

여 수분과잉상태를 교정하여야 한다.
67

  Vasopressin 2 수용체 길항제(vaptan)가 저나트륨혈증 치료

에 효과적이라는 보고가 있는데 이 약제는 일반적으로 알려

진 이뇨제와는 달리 수분만을 배출하는 약제(aquaretic drugs)

로 생존을 연장시키는지는 분명하지 않다. Conivaptan은 정

맥을 통해 주입하는 약제로 정상혈량(euvolemic) 또는 과잉

혈량(hypervolemic) 저나트륨혈증을 입원상태에서 면밀히 관

찰하며 치료할 수 있도록 승인된 약제이다.
68 Tolvaptan은 혈

청 나트륨이 130 mmol/L 미만인 환자에 투여하는 경구약제

이지만
69 혈청 나트륨이 120 mmol/dL 이하에서도 효과가 있

는지 또는 부작용이 없는 지에 대해서는 확실하지 않다. 

Satavaptan이 간경변증 환자의 복수조절에 효과가 있으나 정

맥류 출혈 빈도와 사망률을 증가시킨다는 보고도 있으므로
70 

좀 더 많은 연구가 필요하다. Angiotensin 전환효소 저해제

와 같은 다양한 약제가 이론적으로는 복수의 치료에 효과를 

보일 것으로 기대했으나 실제 임상에서 효과는 실망스러운 

수준이다.

간신증후군

  진행된 간경변증 또는 급성 간부전 환자에서 발생할 수 

있는 가역적, 기능성 신부전인 간신증후군은 간경변증 환자

에서 매년 8% 정도 발생한다.
71 중앙생존기간이 I형 간신증

후군은 2주, II형 간신증후군은 6개월에 불과할 정도로 불량

한 예후를 보이고 저절로 회복되는 경우는 드물기 때문에 

간이식을 적극적으로 고려해야 한다. 간이식대상자 선정에 

혈청 크레아티닌이 포함되어 있는 the Model for End-Stage 

Liver Disease (MELD) 점수제가 채택된 이후 신기능이상으

로 간이식을 시행 받는 환자가 증가되었고 이로 인해 사망

률이 감소되었다.
72

1. 간경변증에 동반되는 신기능이상

  신혈관수축은 간신증후군 발생의 가장 중요한 병태생리

기전이다.
73 간질환이 진행되면서 유효혈류량이 감소하면 

레닌-안지오텐진-알도스테론 축과 교감신경계와 같은 전신 

혈관 수축계가 활성화된다. 이러한 보상작용이 전신유효혈

액량 및 혈압유지에는 도움이 되지만 신혈관을 수축시켜 관

류혈액량을 감소시킴으로써 사구체 여과율도 감소하게 된

다. 신장에 해부학적 손상 없이 기능적으로 발생하는 신부

전 외에도 간경변증에서 혈청 크레아티닌이 상승하는 원인

은 다양하다. 복수를 동반한 간경변증환자에서 급성 신부전

의 원인으로 가장 흔한 것은 급성 신세뇨관괴사(acute 

tubular necrosis, ATN)로 41.7%에 해당하며 전신성부전(pre-renal 

failure)이 38%, 간신증후군이 20%, 후신성부전(post-renal fai-

lure)이 0.3%를 차지한다.
74 

  소변에서 granular cast가 관찰되거나 소변 나트륨배설분

획(fractional excretion of sodium, FENa)이 1.0% 이상인 경우, 

또는 신부전 발생 전 혈액량 감소나 패혈성 쇼크가 있었으

면 급성 신세뇨관괴사의 가능성이 높다. 바이러스 간염에 

의한 사구체 신염이나 이뇨제 투여로 인한 손상, 신독성 약

제 및 NSAID 투여로 인한 신독성, 위장관 출혈이나 설사 

등으로 인해 혈액량이 감소해도 신기능이상이 발생할 수 있

다. 간신증후군이 자연적으로 발생하기도 하지만 절반 정도

에서는 세균감염(57%), 위장관 출혈(36%), 대량복수천자

(7%)와 같은 유발인자 하나 이상을 확인할 수 있다. 간경변

이 심한 환자에서 세균전이(bacterial translocation)가 발생하

고
75 이로 인해 TNF-α, IL-6과 같은 proinflammatory cyto-

kines와 NO같은 혈관확장물질의 생산이 증가하면서 유효혈

액량을 감소시켜 간신증후군을 초래할 수 있다. 

2. 간신증후군의 진단과 임상형

  2007년 개정된 간신증후군의 주진단 기준은 다음과 같다

(Table 2).
76 1) 복수를 동반한 간경변증, 2) 혈청 크레아티닌 

＞1.5 mg/dL, 3) 적어도 2일 간 이뇨제를 중단하고 알부민 

주입(체중 1 kg 당 1 g, 1일 최대 100 g)을 함에도 불구하고 

혈청 크레아티닌의 개선(1.5 mg/dL 이하)이 없을 때, 4) 쇼크

상태가 아니며, 5) 신독성 약물을 투여받고 있지 않으며, 6) 

신실질 질환(1일 500 mg을 초과하는 단백뇨, 고배율에서 적

혈구가 50개를 초과하는 혈뇨, 정상 초음파 소견)이 없어야 

한다. 2일 이상 이뇨제를 중단하고 체중 1 kg당 1 g의 알부

민(최대 100 g/day)을 투여하여 혈액량을 증가시키는데도 불

구하고 혈청 크레아티닌이 1.5 mg/dL 이하로 감소되지 않으

면 간신증후군으로 진단할 수 있다. 최근에는 중심정맥압을 

3 cm H2O 이상이 되도록 알부민을 주입하는 방법을 쓰기도 

한다.77 

  신부전 발현 속도와 정도에 따라 2가지 임상유형이 있다. 

I형 간신증후군은 2주 이내에 혈청 크레아티닌이 2배 이상 

상승하여 2.5 mg/dL를 넘거나 24시간 크레아티닌 청소율이 

최초보다 50% 이상 감소하여 20 mL/분 미만이다. I형은 신
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Table 2. Criteria for Diagnosis of Hepatorenal Syndrome in Cirrhosis

Cirrhosis with ascites

Serum creatinine ＞1.5 mg/dL

Absence of shock

Absence of hypovolemia as defined by no sustained improvement of renal function (creatinine decreasing to ＜133 mmol/L) 

following at least 2 days of diuretic withdrawal (if on diuretics), and volume expansion with albumin at 1 g/kg/day up to a 

maximum of 100 g/day

No current or recent treatment with nephrotoxic drugs

Absence of parenchymal renal disease as defined by proteinuria ＜0.5 g/day, no microhaematuria (＜50 red cells/high powered field), 

and normal renal ultrasonography

Table 3. Types of Response to Treatment Using Vasoconstrictors

Complete response

(Reversal of HRS)
Decrease of serum creatinine to below 1.5 mg/dL

Relapse of HRS Recurrence of renal failure (creatinine ＞1.5 mg/dL)) after discontinuation of therapy

Partial response Decrease in serum creatinine to ≥50% of its pre-treatment value, without reaching a level below 1.5 mg/dL

No response No decrease of serum creatinine or decrease to <50% of its pre-treatment value, with a final level above 1.5 

mg/dL

HRS, hepatorenal syndrome.

기능 장애뿐 아니라 전신순환계 기능이상을 포함한 다장기 

기능부전으로 진행하는 경우가 많으며, II형 간신증후군은 

난치성 복수와 동반하여 혈청 크레아티닌이 서서히 증가하

는 특징이 있으며 감염이나 다른 유발인자에 의해 I형으로 

진행할 수 있다.

3. 간신증후군의 치료

  간신증후군을 유발한 원인을 제거 또는 교정하거나 기저 

간질환을 치료함으로써 간기능 회복을 도모하고 집중치료

로 성공적인 간이식을 시행하는 것이 가장 바람직하다.

1) 간신증후군의 약물적인 치료

  내장혈관 확장과 전신 유효혈액량 감소가 간신증후군의 

병인이므로 전신혈관을 수축시키고 전신 유효혈액량을 증

가시킴과 동시에 신혈관확장을 유도하면 효과적인 치료가 

된다.
78

  혈관 수축제로는 바소프레신 유사체인 terlipressin, 소마토

스타틴 유사체인 octreotide와 알파 아드레날린 작용제인 

noradrenaline, midodrine 등이 있다. 혈관수축제 투여 후 반

응에(Table 3) 따라 용량조절 및 투여기간의 조절이 필요하

다. 대부분의 연구에서 혈관 수축제를 알부민과 병용하면 

치료 효과가 증대되었다고 하나 무작위 연구결과가 부족하

다. 일반적으로 알부민은 체중 1 kg 당 1 g을 첫날에 투여하

고 이어서 하루 20-40 g을 주입한다. 가능하면 중심정맥압

을 측정하여 4-10 mmHg로 유지하고 4시간 소변량을 100 

mL 이상이 되도록 한다. 

  혈관벽에 존재하는 V1 바소프레신 수용체에 작용하여 혈

관수축을 유발하는 terlipressin은 가장 많이 이용되는 혈관수

축제로 처음에는 0.5-1.0 mg을 4-6시간 간격으로 투여 개시

하며 혈청 크레아티닌이 1.5 mg/dL로 감소될 때까지 하루 

1.5-12 mg까지 증량하여 7-15일 간 투여한다.
79 그러나 혈청 

크레아티닌이 1.5 mg/dL에 도달한 후에도 계속 투여하는 것

이 신기능의 호전을 더 가져올 지에 대해서는 알려져 있지 

않다. Terlipressin은 메타분석에서 간신증후군을 회복하는데 

52%의 효과를 보여 주었다.
80 I형 간신증후군환자를 대상으

로 terlipressin을 투여하였을 때 위약군에 비해 투여 2주 후 

혈청 크레아티닌이 1.5 mg/dL 미만이 되는 환자의 비율에 

차이가 있었으나(p=0.059) 생존율의 차이는 없었다.
81 간신

증후군의 치료 중단 후 약 50%에서 재발이 나타나고 반응

군은 재발 시 재치료에도 효과가 있다. 대부분 연구가 이미 

허혈성 심질환이나 동맥질환 환자를 제외하였음에도 불구

하고 terlipressin을 중단해야 하는 허혈성 부작용이 13%에서 

보고되므로 약물주입기간 중 복통 등이 발생하면 허혈성 부

작용을 고려하여야 한다. 

  Terlipressin을 알부민과 병용 투여하면 I형 간신증후군 환

자의 60-75% 정도에서 효과가 있으며 생존율 향상에도 도

움이 된다고
82 하였으나 알부민 단독투여군에 비해 신기능 

호전이 있음에도 불구하고 생존율 차이는 없었다는 보고도 

있다.
83 Teripressin과 알부민으로 I형 간신증후군을 치료할 

때 치료 전 빌리루빈과 치료 초기 평균혈압상승으로 치료반
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응을 예측할 수 있다.84 치료 전 혈청 빌리루빈이 10 mg/dL 

이상이면 치료반응이 13%에 불과하지만 10 mg/dL 미만이

면 67%에서 반응을 보인다(p=0.001). 또한 치료 3일째 평균

혈압이 5 mmHg 이상 상승하면 73%에서, 그렇지 못하면 

36%에서만 반응을 보였다(p=0.037). 이를 이용하면 치료반

응이 불량할 것으로 예측되는 환자에서 조기에 다른 치료로 

전환을 고려할 수 있다. 간신증후군에서 알부민과 terlipre-

ssin을 병용투여하면 이식 후 합병증 발생이 줄어들어 간이

식 결과가 향상되므로
85 간이식 전에 terlipressin 투여를 고

려해야 한다. 

  알파 아드레날린 작용제도 혈관벽의 평활근 세포에 존재

하는 알파 아드레날린 수용체에 작용하여 혈관 수축을 유발

한다. Norepinephrin은 평균 동맥압을 10 mmHg 이상 올릴 

수 있도록 0.5-3.0 mg을 정맥 주입한다. 소규모 연구이기는 

하지만 norepinephrine과 알부민을 투여하여 I형 간신중후군

의 83%를 회복시킬 수 있었다.
86 Midodrine은 1일 3회 경구 

투여하는 약제로 초기에 7.5 mg으로 시작하여 평균동맥압

이 15 mmHg 이상 상승하지 않으면 12.5 mg으로 증량한다. 

  소마토스타틴 유사체인 octreotide는 다른 혈관수축제와는 

달리 혈관 평활근 세포에 직접 영향을 주지 않고 내장 혈관

에서 기원하는 혈관 확장 펩타이드의 일부를 억제하여 내장 

혈관을 수축시킨다. 100μg을 하루 3회 피하주사하고 필요

에 따라 200μg까지 증량할 수 있다. 하지만 octreotide 단독 

치료로는 간신증후군에 효과적이지 않아 midodrine의 병용

투여가 필요하다.
87 5명의 환자를 대상으로 매일 10-20 g의 

알부민을 20일 간 주입하면서 octreotide 200μg을 하루 3번 

피하주사하고 12.5 mg midodrine을 하루 3번 경구 투여하여 

평균혈압을 15 mmHg 상승시킨 결과
88 dopamine과 알부민을 

주입한 8명에 비해 향상된 성적을 보여 주었다. 또한 알부민, 

octreotide, midodrine을 병합 투여한 60명의 환자를 알부민 단

독 투여군 21명과 비교한 결과 치명률이 감소하였고
89 TIPS 

후에 이들 약제를 병합 투여하면 신기능과 나트륨배설의 개

선이 있었다.
90

  새로운 약제를 포함한 기존의 약제를 이용한 잘 계획된 

무작위배정 연구결과가 나오기까지는 현재 이용되는 약제

를 이용하여야 한다. 따라서 I형 간신증후군 환자에서 알부

민, octreotide, midodrine의 투여를 고려하며 신속한 간이식

을 위한 준비를 해야 한다.

2) 간신증후군의 비약물적인 치료

  간이식을 제외한 비약물적인 치료로는 신기능 대체요법

(renal replacement therapy)과 TIPS가 있다. 비대상 간질환이 

혈역동학적으로 불안정하므로 혈액투석이 곤란한 경우가 

많지만 간이식전 전해질 균형을 유지하고 질소혈증을 조절

하기 위해 시행할 수 있다. 지속적 동정맥 혈액여과(con-

tinuous arterio-venous hemofiltration/hemodialysis, CAVH), 지

속적 정정맥 혈액여과(continuous venovenous hemofiltration/ 

hemodialysis, CVVH)는 일반적인 혈액투석에 비해 저혈압을 

덜 초래하지만
91 CVVH는 투석간호사가 계속 관찰해야 하

는 단점이 있다.92 이식을 시행하지 않으면 실망스러운 결과

를 보여 주었지만
93 혈액투석이나 지속적 정정맥 혈액여과

(continuous venovenous hemofiltration/hemodialysis, CVVH)를 

시행받은 30명의 간신증후군 환자 중 8명에서 30일 이상 생

존하였다.
94 이 외에 인공간시술(molecular adsorbent recycl-

ing system, MARS)도 간신증후군 치료에 이용되고 있으나 

아직 논란이 많다.
95

  간신증후군에서 TIPS는 문맥압을 낮추어 신혈류량을 증

가시키는 원리로 시도되며 일부 환자에서 사구체여과율의 

호전을 보이기도 하였다. 실제로 II형 간신증후군환자에서 

terlipressin 치료 후 TIPS를 시행한 11명 중 9명에서 신기능

의 의미있는 회복이 있었으며
96 II형 간신증후군을 동반한 

18명의 이식대기환자에서 TIPS를 시행하였을 때 8명에서는 

복수가 소실되었고 10명에서는 복수천자가 필요없는 상황

으로 개선되었다.
97 하지만 연구결과가 불충분하며 TIPS 후 

심각한 간성뇌증이 발생할 수 있으므로 II형 간신증후군에

서 복수천자를 한 달에 3회 이상 시행해야 하거나, 복수천

자를 견디지 못하거나 효과가 없으면 TIPS를 고려할 수 있

고, 이미 간성뇌증이 자주 발생하거나, 빌리루빈이 높고 

Child-Pugh 등급이 높은 경우에는 시도하지 않는 것이 바람

직하다.

  간신증후군 환자는 비록 소수만 포함되었지만 복수를 동

반한 간경변증 환자군에서 복강정맥단락술은 생존율을 향

상시키지 못했다.
98

4. 간신증후군의 예방

  신손상의 방지를 위해 과다한 이뇨제 사용을 회피하고 

NSAIDs 등 신독성 약제의 사용을 피해야 한다. 특히 위장

관 출혈은 혈류량 부족으로 신부전의 위험을 높이며 자발성 

세균성 복막염의 발생가능성을 높이므로 예방적인 항생제

를 투여하여야 한다. SBP 발생 고위험군에서 하루 1회 

norfloxacin 400 mg을 장기간 경구 투여하면 SBP와 간신증

후군의 발생빈도가 낮아지고 생존율이 향상된다.
99 세균전

이가 내장혈관확장을 악화시켜 유효혈액량을 감소시킨다는 

병리기전을 고려하여 selective intestinal decontamination을 유

도함으로써 혈관확장물질의 생성을 줄이고 혈역동학적인 

이상을 호전시키는 것이 기전이다.
100 또한 SBP가 발생한 이

후에는 항생제와 함께 알부민을 투여하여 간신증후군 발생

을 감소시킬 수 있다.

  심한 알코올성 간염에서 pentoxifylline 투여는 간신증후군

으로의 진행을 줄일 수 있다.
101
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Table 4. Classification of Infected Ascites

Type of infection PMN/mm3 Culture

Spontaneous bacterial peritonitis ≥250 Positive (usually monomicrobial)

Monomicrobial non-neutrocytic bacterascites ＜250 Positive

Culture-negative neutrocytic ascites ≥250 Negative

Secondary bacterial peritonitis ≥250 Positive (polymicrobial)

Polymicrobial bacterascites ＜250 Positive

자발성 세균성 복막염

1. 진단 및 감별진단

  복수를 동반한 간경변증 환자에서 입원시 복수천자를 하

면 12%에서 확인될 정도로 복수감염은 매우 흔하다. 따라

서 복수로 입원하는 환자에서는 복수천자를 시행해야 하며 

복통, 발열, 뇌증, 신부전, 산혈증, 말초혈액 백혈구 증가 등 

감염이 의심되는 환자에서는 반복적인 복수천자가 필요하

다.

  복수천자검사 없이 복수감염여부를 임상적 진단하는 것

은 불충분하므로 반드시 복수분석을 하여야 한다. Dipstick 

검사와 복수의 자동 세포측정기(automated cell count)가 복

수감염의 조기진단율 향상에 도움을 줄 수 있다.

  복수 천자액 검사에서 다형핵 호중구(polymorphonuclear 

leukocyte, PMN) 수치와 복수 세균 배양 검사 결과를 바탕으

로 복수 감염을 분류할 수 있다(Table 4).

1) 자발성 세균성 복막염(spontaneous bacterial per-

itonitis, SBP)

  복강 내에 장천공이나 농양과 같은 수술적인 치료가 필요

한 뚜렷한 질환이 없으면서 복수 내 절대 다형핵 호중구가 

250/mm
3 이상이며 복수천자액 배양에서 세균이 배양되는 

경우이다.

2) Culture-negative neutrocytic ascites (CNNA)

  SBP의 아형으로 복수 세균 배양검사에서 균은 자라지 않

으나 복수의 다형핵 호중구가 250/mm
3 이상인 경우이다.102 

SBP와 임상경과 및 예후, 재발 및 생존율은 동일하므로 

SBP와 같이 간주하고 치료한다. 항생제 투여 전 8시간 간격

으로 복수천자를 시행한 전향적 연구에서 PMN수가 증가되

고 배양-양성인 복수가 자발적으로 배양-음성으로 변하는 

경우는 8%에 불과하였다.
103 반면 CNNA를 항생제 투여 전 

연속적으로 복수천자로 확인하면 34.5%에서 배양 양성으로 

변한다.
104

3) Monomicrobial non-neutrocytic bacterascites 

(MNNB)

  복수 세균 배양 검사에서 균이 자라지만 복수의 다형핵 

호중구가 250/mm
3 미만인 경우로 복수 내 세균의 상재화

(colonization)를 의미한다. 항생제투여를 하지 않아도 복수

를 재천자하여 추적 검사하면 62%의 환자에서 복수 세균 

배양검사가 음전되지만, 초기에 증상과 증후가 동반한 경우

에는 SBP로 진행할 가능성이 높다.

4) 이차성 세균성 복막염(secondary bacterial peri-

tonitis)

  복강 내 수술적인 방법으로 치료가 가능한 뚜렷한 감염의 

원인, 즉 장천공이나 복강 내 농양 등에 의해서 복수의 이차

적인 감염이 생긴 경우이다. 증상과 증후만으로 SBP와의 감

별할 수 없으나 복수천자결과 및 항생제 투약 후 반응에 의

해 감별에 도움을 받을 수 있다.
105 다형핵 호중구가 250/mm3 

이상이며 복수 세균 배양 검사에서 양성인(흔히 2개 이상의 

미생물, 특히 혐기균 혹은 진균) 환자에서 복수의 총 단백이 

1 g/dL 초과, glucose 50 mg/dL 미만, LDH가 혈청 농도의 정

상상한선 초과인 경우 중에서 2가지 이상에 해당하면 진단

할 수 있다. 이러한 기준은 장천공환자에 있어 민감도 100%

이지만 특이도는 45%에 불과하다. 복수의 CEA가 5 ng/mL

를 초과하거나 ALP가 240 U/L를 초과하는 것도 위장관 천

공을 시사하는 것으로 민감도는 92%이며 특이도는 88%이

다. 하지만 이런 기준은 비천공성(non-perforation) 2차성 복

막염의 예측에는 유용하지 않다.

  복수 내 총 단백, LDH, glucose의 기준만으로 비천공 2차

성 복막염의 진단 민감도는 50%에 불과하며 추적 복수천자

를 48시간 후에 시행하여 다형핵 호중구수를 검사하는 것이 

도움이 된다. SBP에서 적절한 항생제를 투여하였다면 48시

간 후에 다형핵 호중구수는 치료 전에 비해 감소하지만 비

천공 2차성 복막염에서는 적절한 치료에도 불구하고 다형

핵 호중구가 증가한다.

  2차성 복막염에서는 3세대 cephalosporin 항생제와 함께 

혐기성균에 대한 항생제를 추가하고 수술적인 치료를 하여

야 한다.
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  경험적인 항생제 투여를 하였음에도 48-72시간 후 추적 

복수 천자액 검사에서 복수 PMN이 치료 전보다 오히려 증

가하면 이차성 세균성 복막염 혹은 치료실패로 간주하며 기

존의 항생제 이외에 추가적으로 혐기성 세균에 대한 약제를 

선택하는 것이 바람직하며 원인을 밝히기 위한 추가 검사가 

필요하다.

5) Polymicrobial bacterascites

  복수 도말 검사나 배양 검사에서 다수의 균주가 관찰되거

나 배양되는 것으로 다형핵 호중구는 250/mm
3 미만이다. 이

는 복수 천자 시 주사기에 의한 장천공으로 장내 세균이 복

수로 들어가서 생기며 대부분 자연적으로 호전된다.

2. 치료

1) 경험적인 항생제 투여

  SBP 환자의 생존율을 향상시키기 위해서는 조기 진단이 

필요하고 일단 복수검사에서 다형핵 호중구가 250/mm
3 이

상이면 복수배양 검사 결과를 기다리지 말고 경험적인 항생

제 치료를 가능한 신속히 시작하는 것이 필수적이다.
106 이

는 복수 내 세균배양결과가 나올 때까지 치료를 미루면 감

염으로 인해 생명을 잃을 수 있기 때문으로 복수 내 다형핵 

호중구수 측정을 통해 빠르게 진단하고 신속한 경험적인 항

생제 치료를 시행하여야 한다. 복수 내 PMN 수가 증가하는 

것은 복강 내 대식세포가 침범한 세균을 사멸시키는 1차 방

어선에 이상이 생겼음을 의미한다. 복강 내 출혈, 복강 내 

암파종, 췌장염, 복강결핵 등 다형핵 호중구 상승을 초래할 

다른 상황이 없는 상황에서 항생제투여를 하지 않고 혈액배

양용기에서 복수를 배양해야만 세균배양을 확인할 수 있다.

  복수의 다형핵 호중구가 250/mm
3을 넘지는 않으나 복수 

배양검사에서 균이 자라는 MNNB의 38%에서 SBP로 진행

할 수 있으며, 이러한 경우에는 감염의 증상 및 징후를 동반

하는 경우가 대부분이므로 복수가 동반된 간경변증 환자에

서 발열, 복통, 원인을 알 수 없는 뇌증 등 감염이 의심되면 

복수 내 다형핵 호중구가 250/mm
3 미만이어도 복수배양결

과를 기다리며 경험적인 항생제를 투여하여야 한다.107

  알코올성 간염은 약간 특별하여 발열, 백혈구 증다증, 복

통 등이 생길 수 있어 SBP처럼 보일 수도 있고 SBP가 발생

할 수 도 있다. 말초혈액 백혈구 증가가 있어도 복수 내 다

형핵 호중구 증가가 동반되지는 않으므로
108 복수 내 백혈구 

증가가 있다면 SBP로 판정해야 한다. 발열과 말초혈액백혈

구 증가가 동반된 알코올성 간염환자에서 복수감염이 의심

되면 경험적인 항생제 투여를 개시해야 하며 48시간 후 복

수, 혈액, 소변 배양검사에서 세균이 자라지 않으면 항생제

투여를 종료한다.

2) 항생제의 선택

  복수감염이 의심되는 환자에서 항생제 감수성 검사 결과

가 나오기 전까지는 광범위 항생제의 투여가 적절하다. SBP

가 의심되는 환자에서 3세대 cephalosporin계 항생제인 cefo-

taxime이 ampicillin과 tobramycin을 병용투여한 군에 비해 우

월한 성적을 보여 cefotaxime 또는 유사한 3세대 cephalo-

sporin이 1차 선택약제로 사용된다.
109 Cefotaxime은 주요 3대 

원인균인 E. coli, Klebsiella pnemoniae 그리고 pneumococcus

를 포함한 전체 균주의 95%에 어느 정도 효과가 있다. 

Cefotaxime 2 g을 매 8시간마다 정맥주입하는 것이 표준용

량으로, 10일 투여에 비해 5일 투여도 효과적이며
110 ampi-

cillin과 aminoglycoside에 비해 신독성이 적기는 하지만 신기

능에 따라 용량을 조절해야 한다. Cefotaxime을 대체하여 

SBP 치료제로 사용할 수 있는 항생제로는 ceftriaxone, 

cefonicid 등이 있으며 이들의 치료성적도 매우 우수하다. 

Ceftriaxone 1 g을 하루 2회 5일 간 정맥투여하는 것이 

CNNA에 효과적이었지만 강력한 단백부착능때문에 단백함

량이 낮은 복수에 침투하는 능력에 제한이 있다.
111 Amoxi-

cillin-clavulanic acid (Augmentin)의 치료효과도 매우 우수하

며 특히 이 항생제의 장점은 비록 전체 SBP의 약 5% 내외

의 원인이지만 enterococcus에 의한 감염에도 효과가 좋다는 

것이다.

3) 경구용 항생제

  구토, 쇼크, 2등급 이상의 간성뇌증, 혈청 크레아티닌이 3 

mg/dL를 초래하는 경우가 아닌 경우에는 ofloxacin 400 mg

을 하루 2회, 평균 8일 간 투여하면 cefotaxime 투여와 유사

한 성적을 보였으나 전체 SBP 환자 중 61% 만이 이 기준에 

합당하였고 모든 환자는 입원한 상태에서 치료받았으므로 

이 결과를 보편화하기는 곤란하다.
112 Quinolone 예방투여를 

받지 않은 환자에서 ciprofloxacin을 정맥주입 후 경구용으로 

전환하면 ceftazidime을 정맥주입한 군에 비해 비용효과면에

서 효과적이지만
113 이미 quinolone 예방투여를 하였다면 내

성균에 감염되었을 가능성이 높으므로 다른 치료약제를 투

약하여야 한다.

4) 알부민 주입병행

  Cefotaxime 단독 투여군에 비해 환자 체중 1 kg당 1.5 g을 

알부민을 6시간마다 주입하고 48시간 후부터는 체중 1 kg당 

1.0 g으로 감량하여 cefotaxime과 병용투여하면 간신증후군 

발생을 예방할 수 있으며 사망률이 29%에서 10%로 감소하

였다.
114 기전은 확실하지 않으나 순환계 기능 향상 및 항산

화 효과 등이 관여한다고 추정된다. 최근의 연구에서는 혈

청 크레아티닌이 1 mg/dL를 초과하거나, 혈액 요소 질소

(BUN)가 30 mg/dL를 초과, 또는 총 빌리루빈이 4 mg/dL를 
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초과하는 경우에만 알부민 주입을 권고하고 있으며115 알부

민이 hydroxyethylstarch에 비해 우월한 효과를 보였다.
116

3. 추적 복수 천자

  SBP 환자에서 다형핵 호중구가 감소하고 무균상태가 된 

것을 확인할 수 있지만 전형적인 SBP에서는 치료 반응이 

매우 좋으므로 추적복수검사는 대개 필요하지 않다.
117 반대

로 증상과 증후, 복수성분, 치료반응이 비특이적인 경우에 

48시간 후에 추적복수천자를 시행하여 반응여부를 재평가

하여야 한다.

4. 자발성 세균성 복막염의 예방

  SBP 발생의 고위험군은 복수 내 총 단백이 1.0 g/dL 미만, 

정맥류 출혈, SBP의 기왕력이 있는 환자로 예방적인 항생제

투여가 효과적이다.
118 Selective intestinal decontamination 

(SID)은 장내 흡수율이 낮은 경구용 항생제를 투약하여 혐

기성 균과 그람 양성균은 보존하는 반면 그람 음성균의 성

장을 억제하여 고위험군에서 SBP 발생을 예방하는 방법이

다. 과거에는 그람 음성균주가 SBP 원인의 대부분이었으나 

SID가 고위험군에서 일반화된 후에는 상대적으로 strepto-

coccus pneumoniae 혹은 enterococcus와 같은 그람 양성균이 

증가하였고
119 quinolone 내성 그람음성균이 증가하였음은 

SID의 제한점이다. 다행히 quinolone에 내성을 지닌 균주는 

cefotaxime에 감수성이 있다.
120

  20년 전에 정맥류 출혈로 입원한 환자의 사망률은 43%이

었지만 최근은 15%로 감소하였으며 항생제가 가장 큰 공헌

을 하였음이 프랑스의 연구에서 밝혀졌다.
121 정맥류 출혈환

자에서도 7일 간 norfloxacin 400 mg을 하루 2회 경구 투여

하면 감염을 방지할 수 있으며
122 활동성 출혈이 있으면 

ofloxacin 400 mg을 매일 정맥주입하는 것으로 대체할 수 있

다.
123 경구용 norfloxacin 보다는 7일간 ceftriaxone 1 g을 매

일 정맥주입하는 것이 우월한 효과를 보이므로124 위장관출

혈이 있는 간경변증 환자에서 세균감염을 방지하기 위해서

는 ceftriaxone 1 g을 7일 간 정맥주사하거나 하루 2차례 

norfloxaxin 400 mg을 하루 2번 경구투여하도록 권고한다. 

Norfloxacin이나 trimethoprime/sulfamethoxazole으로 SID하는 

것이 생존율에 도움이 되지 않는다는 결과도 있지만 메타분

석결과 위장관출혈을 동반한 간경변증 환자에서 SID를 시

행하면 9.1%의 생존율 향상을 확인하였다.
125 경화요법보다

는 활동성출혈이 위험인자로 작용하기 때문에 정맥류 경화

요법과 관련된 감염을 방지하기 위해 비경구적인 항생제 투

여를 하는 것은 권장되지 않는다.
126

  복수 내 단백량이 낮거나 SBP 기왕력이 있는 환자에서 

norfloxacin 400 mg을 매일 경구 투여하면 SBP를 예방할 수 

있고
127 norfloxacin이나 trimethoprime/sulfamethoxazole으로 

SID 하는 것은 비용효과측면에서도 추천된다.
128 복수 내 단

백이 1 g/dL 이하이거나 빌리루빈이 2.5 mg/dL 이상인 환자

를 대상으로 입원기간 동안에만 norfloxacin을 투여한 군에 

비해 지속적으로 투여한 군에서 SBP의 발생이 감소하였으

나 내성균주 발생위험이 높다.
129 또한 복수 내 단백질이 1.5 

g/dL 미만인 환자 중 1)혈청 크레아티닌 ≥1.2 mg/dL, 2) 

BUN ≥25 mg/dL, 3)혈청 나트륨 ≤130 mEq/L, 4) Child- 

Pugh 9점 이상이며 빌리루빈이 3 mg/dL 이상인 경우 중 하

나 이상에 해당하는 환자, 즉 SBP 발생 고위험군에서 nor-

floxacin과 위약을 무작위 배정하여 투여한 결과 norfloxacin 

투여군에서 SBP와 간신증후군의 예방과 생존율 향상이 있

었으므로 위장관출혈이 없더라도 위의 기준에 합당한 환자

에서 norfloxacin이나 trimethoprime/sulfamethoxazole을 지속적

으로 투여하는 것은 바람직하다.

  2배 용량의 trimethoprime/sulfamethoxazole을 매주 5회 투

여하거나 매주 750 mg의 ciprofloxacin을 경구 투여하여 효

과적으로 SBP를 예방하였다는 연구결과가 있으나
130 간헐적

인 투약은 매일 투약에 비해 효과가 열등하며 내성을 초래

할 가능성이 높으므로 매일 투약이 선호된다.
131

  간이식 후 진균감염의 원인으로 지속적인 ciprofloxacin 투

여가 제시되고 있으나 간이식대기자에서 SID의 감염예방에 

대한 무작위 대조연구가 없다.

5. 자발성 세균성 복막염의 예후

  SBP로 인한 사망률은 20-40% 정도로 현저히 감소하였지

만 장기간 생존율은 매우 낮으며 기저 간질환의 심각성과 

SBP의 재발로 인해 SBP에서 회복되어도 1년, 2년 생존율은 

30%, 20%에 불과하므로 SBP로부터 회복된 간경변증 환자

도 간이식을 고려해야 된다.

결      론

  간경변증의 3대 합병증으로는 정맥류출혈, 간성뇌증, 복

수가 있으며 이 중 복수는 대상 간경변 환자도 질환이 진행

됨에 따라 10년 내 60%에서 발생할 정도로 가장 흔하다. 또

한 간경변증에서 복수가 발생되면 1년 및 2년의 사망률은 

각각 40%, 50%에 이를 정도로 예후가 불량하지만 복수와 

관련된 희석성 저나트륨혈증, 복막염, 간신증후군 등이 동

반되면 더욱 불량하며 생존기간의 단축을 의미하게 되므로 

간이식을 고려해야 한다.

  기존의 이뇨제 외에 vaptan 계열의 새로운 이뇨제가 개발

되었으며, 다양한 혈관수축제의 병합치료 및 알부민 주입과 

quinolone계 항생제를 이용한 SID는 물론 TIPS, 지속혈액여

과 등의 비약물적인 치료 방법의 개발 등으로 인해 과거에 

비해 치료성적이 획기적으로 호전되었지만 생존율 향상에 
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대해서는 아직 연구가 필요하다.
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