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Ascites is a common complication in patients with liver cirrhosis and is the most common cause of hospitalization in these patients. 
The development of ascites is associated with a poor prognosis in patients with liver cirrhosis with a higher mortality rate than in those 
without ascites. Furthermore, the presence of cirrhotic ascites is related to the development of various serious complications, such 
as refractory ascites, spontaneous bacterial peritonitis, acute kidney injury, and hepatorenal syndrome. Therefore, early detection 
and appropriate management for the development of ascites and their complications is very important in these patients. Recently, 
there have been significant revisions in the diagnostic criteria and treatment of cirrhotic ascites and their complications. This manu-
script reviews these revisions. (Korean J Gastroenterol 2018;72:179-187)
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서    론

간경변성 복수는 간경변증 환자에서 흔히 발생하는 합병증

으로 대상성 간경변증으로 진단된 후 10년 내에 50%에서 발

생하며1
 간경변증으로 입원한 환자의 가장 흔한 원인이다.

2
 또

한 간경변증 환자에서 복수가 발생한 후 1년 및 5년 사망률은 

각각 15% 및 44%로 복수의 발생은 이들 환자의 불량한 예후

를 시사한다.
3
 대한간학회는 2005년 대한간학회 간경변증 합

병증 치료 가이드라인을 공포한 후 2011년 간경변증 진료 가

이드라인을 개정하였으며,
4
 2017년에는 간경변증 합병증 중 

복수 및 관련 합병증에 대한 진료 가이드라인을 재개정하였

다.
5
 2011년 개정시 간경변증의 다양한 합병증 중 복수의 진

료 가이드라인에는 이전 가이드라인과 비교하여 별다른 변화

가 없었다. 그러나 최근 복수 및 관련 합병증의 진단과 치료, 

특히 급성 신손상 및 간신증후군의 진단기준 및 치료, 병원내 

감염 자발성 세균성 복막염의 치료 지침에 대한 많은 변화가 

있었으며 이에 따라 2017년 진료 가이드라인에도 이에 대한 

현저한 개정이 있어 소개하고자 한다.
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Fig. 1. Algorithm for the differential diagnosis of ascites. SAAG, 
serum-ascites albumin gradient; CHF, congestive heart failure; IVC,
inferior vena cava; PMN, polymorphonuclear leukocyte.

Fig. 2. Treatment of cirrhotic ascites according to the grades of 
ascites. Grade 1, minimal ascites, which can be detected only by an
imaging study, such as abdominal ultrasound; grade 2, moderate 
ascites which can be identified easily by a visual inspection and 
palpation; and grade 3, massive or tense ascites with profound 
distension of the abdomen.

본    론

1. 간경변성 복수

간경변성 복수의 진단과 치료 부분에서는 이전의 진료 가

이드라인에서 크게 개정된 부분은 없으며, 진료와 치료에 대

한 진료 가이드라인을 요약하면 다음과 같다.

1) 간경변성 복수의 진단

복수가 의심되는 경우 육안적 관찰을 통하여 복부의 팽만 

정도 및 팽만의 대칭성 등을 확인하며, 복부 타진을 통하여 

옆구리탁음(flank dullness) 및 이동탁음(shifting dullness) 

유무를 관찰한다. 또한, 압통 및 반발통 유무를 확인하여 감염 

유무를 예측할 수 있다. 또한 복부 초음파 검사나 복부 전산화

단층촬영(CT) 등 영상 검사를 이용하는 경우 100 mL 정도의 

소량의 복수도 확인할 수 있다.
6

복수의 심한 정도는 복부의 팽만 정도에 따라 분류하며, 복

수로 인한 임상적 증상이 없고 복수의 존재를 신체 검사를 

통하여 확인할 수 없으면서 복부 초음파 검사 등 영상 검사로

만 확인이 가능한 경우는 grade 1, 복부의 대칭적 팽만으로 

시진 및 촉진으로도 쉽게 복수의 존재를 확인할 수 있는 경우

는 grade 2 그리고 육안적으로 현저한 복부 팽만을 보이는 

대량 혹은 긴장성 복수는 grade 3으로 분류한다. 복수의 진단

에 가장 빠르고 효과적인 검사는 복수천자이며,
7,8

 이를 통하여 

복수의 원인 감별9
 및 감염 여부8를 확인할 수 있다. 따라서 

grade 2 이상의 복수가 처음 진단되거나 복수가 악화되어 입

원한 경우, 복수의 감염이 의심되는 경우, 그리고 간경변성 

합병증(위식도 정맥류 출혈, 간성뇌증, 급성 신손상 등)이 발생

한 경우에는 진단적 복수천자를 시행할 것을 권장하고 있다.
5
 

복수천자 시 기본적으로 시행해야 할 검사는 세포 수와 분획

(cell count and differential), 알부민 및 총 단백질 농도이며, 

또한 복수천자와 동시에 혈청 알부민을 측정하여 혈청 알부민 

농도에서 복수 알부민 농도를 뺀 값인 혈청-복수 알부민 차

(serum-ascites albumin gradient, SAAG)를 구할 수 있도

록 하여야 한다. SAAG는 문맥압항진증에 의하여 발생한 복

수의 진단에 유용하며, 이 값이 1.1 g/dL 이상이면 문맥압항진

증에 의한 복수를 시사하며, 정확도는 약 97%이다(Fig. 1).
9

2) 간경변성 복수의 치료

간경변성 복수 환자에서도 다른 만성 간질환 환자와 같

이 원인 간질환에 대한 치료를 기본적으로 시행해야 한다. 

즉, 알코올성 간경변증에서의 금주, B형 또는 C형 바이러스

성 간염에 의한 간경변증에서 항바이러스 치료 등이 시행되

어야 한다.

복수의 조절을 위한 치료로는 염분 섭취 제한, 이뇨제 투여 

및 치료적 복수천자가 있다(Fig. 2). 저염식은 복수 조절을 용

이하게 하며, 권장하는 하루 염분 섭취량은 5 g (나트륨 2 

g/day, 88 mEq/day) 이하이다. 그러나 염분 섭취를 너무 엄

격하게 제한하는 경우 음식 섭취 감소에 의한 영양결핍이 유

발될 수 있어 권장하지 않으며,
10

 저염식에 순응하지 못하는 

환자에 대하여는 적당량의 염분을 허용하면서 이뇨제를 증량

함으로써 복수를 조절하는 것이 더 좋다.

간경변성 복수의 치료를 위하여 대표적으로 사용되는 이뇨

제는 알도스테론 길항제와 루프이뇨제이다. 간경변성 복수 환

자에서는 레닌-안지오텐신 체계가 항진되어 이차성 고알도스

테론 혈증이 발생하여 말단 세뇨관과 집합관에서 나트륨과 수

분을 재흡수한다. 따라서 이와 같은 병리 기전을 차단하는 알

도스테론 길항제가 간경변성 복수 환자에서 기본적인 이뇨제

로 사용된다. 알도스테론 길항제로 가장 많이 사용되는 약제

는 spironolactone으로 반감기가 길고 작용 시간이 늦어 안정 

농도에 도달하는데 3-4일이 소요된다. 하루 50-100 mg으로 

시작하여 3-5일 간격으로 용량을 조절하며 최대 하루 용량은 

400 mg이다. 고칼륨혈증, 여성형 유방, 유방통, 성욕 감퇴, 

발기부전 등이 합병증으로 나타날 수 있다.
11

 Amiloride는 

spironolactone에 비하여 이뇨 효과는 떨어지나 항안드로젠 

작용이 적어 spironolactone 사용에 의한 여성형 유방 및 유

방통이 있는 경우 대체하여 사용할 수 있으며, spironolactone 
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투여량의 1/10 용량으로 사용한다.
12

 이와 달리 루프이뇨제는 

헨레고리의 비후 상행각에서 Na-K-2Cl 수용체를 차단하여 이

뇨 작용을 나타낸다. 대표적인 루프이뇨제인 furosemide는 

spironolactone에 비하여 작용 시간이 빠르나, 간경변성 복수 

환자에서 루프이뇨제를 단독으로 사용하는 경우 루프이뇨제

에 의하여 재흡수되지 않은 나트륨의 상당 부분이 말단 세뇨

관에서 재흡수되어 이뇨 효과가 떨어지므로 권장되지 않으며, 

알도스테론 길항제와 함께 사용하여야 한다. 부작용으로 저칼

륨혈증을 유발할 수 있으나 알도스테론 길항제와 함께 사용하

는 경우 알도스테론 길항제에 의한 고칼륨혈증을 교정할 수 

있다는 장점이 있다. 하루 20-40 mg으로 시작하여 최대 160 

mg까지 증량할 수 있다.

복부가 과도하게 팽만된 긴장성 복수 환자에서는 빠른 증

상의 호전을 위하여 대량의 복수를 한번에 배액하는 치료적 

복수천자를 사용한다. 대량의 복수가 제거되면서 감소된 복강 

내 압력으로 혈관에서의 수분이 빠르게 복강 내로 이동하면 

유효 혈류량(effective arterial blood volume)이 감소하여 급

성 신손상 등 합병증을 유발할 수 있으므로 대량복수천자 시

에는 제거되는 복수 1리터 당 8 g의 알부민을 정맥 투여하는 

것을 권장한다.
5

2. 난치성 복수

염분 섭취 제한과 최대 용량의 이뇨제(spironolactone 

400 mg/day 및 furosemide 160 mg/day) 사용에도 복수

가 조절되지 않고 복수천자 후에도 바로 재발하거나(이뇨제 

저항성) 이뇨제로 인한 합병증으로 충분한 용량의 이뇨제를 

투여하지 못하여 복수를 조절할 수 없는 경우(이뇨제 불응

성) 난치성 복수로 정의한다.
13 난치성 복수의 치료로 가장 

권장되는 치료는 반복적인 대량복수천자이다. 대량복수천자

의 빈도를 줄이기 위해서는 저염식을 유지하여야 한다. 하

루 염분 5 g 이하의 저염식을 섭취하는 경우 하루 88 mEq 

이하로 나트륨 섭취를 줄일 수 있다. 앞에서도 언급한 바와 

같이 대량의 복수가 제거되면서 감소된 복강내 압력으로 혈

관에서의 수분이 빠르게 복강 내로 이동하면 유효 혈류량이 

감소하여 급성 신손상 등 합병증을 유발할 수 있으므로 대

량복수천자 시에는 제거되는 복수 1리터 당 8 g의 알부민

을 정맥 투여하는 것을 권장한다.
5

간내 간정맥과 문맥을 stent로 연결하여 문맥압을 낮춰주

어 문맥압항진증에 의한 합병증을 완화시키는 치료인 경경정

맥 간내문맥전신 단락술(transjugular intrahepatic porto-

systemic shunt, TIPS)이 난치성 복수 환자에서 반복적 대량

복수천자에 비하여 복수의 재발이 적고 생존율이 향상된다고 

보고되었다.
14

 그러나 TIPS 시술 후 30-50%에서 간성뇌증이 

발생하며 치료 비용이 더 많이 들고 침습적 치료 방법이라는 

단점이 있다. 또한 심장의 이완 장애가 있는 환자에서 TIPS를 

시행하면 이완기 심부전에 빠질 가능성이 높으며, 그로 인하

여 기대 여명도 줄어든다.
15

 신기능이 저하되어 있는 환자, 특

히 투석 환자의 경우 TIPS의 효과가 떨어질 수 있다.
16 난치성 

복수 환자는 6개월내 21%가 사망하고 중앙 생존 기간도 1년 

이내이므로 간이식을 고려해야 한다.
17,18

3. 자발성 세균성 복막염

자발성 세균성 복막염(spontaneous bacterial peritonitis, 

SBP)은 간경변증과 복수가 있는 환자에서 뚜렷한 복강내 감

염 원인이 없는 상태에서 발생하는 복수의 세균 감염을 의미

하며, 복수가 동반된 간경변증 환자의 20-30%에서 발생하

고,
8,19

 약 20%의 사망률을 보인다.
20

 따라서 빠른 진단과 적절

한 치료가 환자의 예후 향상을 위하여 중요하다.

1) 진단

복수를 동반한 간경변증 환자에서 발열, 복통, 구토 등 복

막염의 징후가 있거나 원인이 불분명한 간기능 악화, 신기능 

악화, 또는 간성뇌증이 발생한 경우에는 SBP의 발생을 의심

하여 복수천자를 시행하며,
21

 복수천자 결과에서 다형핵 호중

구(polymorphonuclear leukocyte, PMN)가 250/mm
3
 이상

일 때 SBP로 진단할 수 있다. 이전의 전향적 연구에서 감염의 

증상 및 징후가 있는 환자는 PMN이 250/mm
3
 미만이더라도 

SBP로 진행하는 경우가 많았다.
22

 따라서 열, 복통 등과 같은 

감염의 증상이 있거나 원인이 불분명한 간기능 악화, 신기능 

악화, 또는 간성뇌증 등이 동반되는 경우에는 복수의 PMN이 

250/mm
3
 미만이더라도 배양 검사 결과가 나오기 전에 경험

적 항생제 치료를 시작하는 것이 좋다.

감염성 복수 환자의 약 5%는 장 천공이나 농양과 같은 이

차성 세균성 복막염 환자이며,
23

 이차성 세균성 복막염은 

50-80%의 높은 사망률을 보여24,25
 신속한 수술적 치료가 필

요한 경우가 많으나, 간경변증 환자에서 불필요한 개복술은 

사망률을 높일 수 있으므로 SBP와 이차성 세균성 복막염의 

감별은 매우 중요하다.
26

 복수의 PMN 수가 수천 이상으로 증

가하고, 그람 염색과 배양에서 여러 개의 균주가 배양되고, 

복수내 총 단백질량이 1 g/dL 이상, 복수내 LDH가 혈청내 

LDH의 정상 상한치 이상, 복수내 포도당 수치가 50 mg/dL 

이하이거나 적절한 항생제 치료 48시간 이후 시행한 복수천

자 검사에서 PMN 수가 치료 전보다 감소하지 않으면 이차성 

세균성 복막염을 의심할 수 있다.
24

 또한 복수내 CEA가 5 

ng/mL을 초과하거나 alkaline phosphatase가 240 IU/L을 

초과한 경우 천공에 의한 이차성 세균성 복막염의 진단에 도

움이 될 수 있다.
27
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2) 치료

SBP의 치료에서 지역사회 획득(community acquired) 

SBP와 병원내 감염 SBP는 원인균주와 치료 반응 및 예후에 

상당한 차이를 보이므로 둘을 분리하여 기술해보면 다음과 같

다. 지역사회 획득 SBP의 경우 SBP로 진단되면 복수의 균 

배양 및 항생제 감수성 결과가 나오기 전에 즉시 경험적 항생

제 치료를 시작한다. 이때 경험적 항생제로는 Escherichia 

coli, Klebsiella pneumonia, Streptococcus가 주된 원인균

이므로, 이 균주들을 포함한 대부분의 원인균에 효과적인 3세

대 세팔로스포린 계열의 항생제가 권장된다. 경험적 항생제로 

치료하다가 복수나 혈액 배양 검사에서 균이 배양되는 경우 

그 균의 종류 및 항생제 감수성 결과에 따라 항생제를 교체할 

수 있다. SBP는 대부분 항생제에 잘 반응하고 치료 효과가 

좋으므로, 치료 반응 평가를 위한 재복수천자는 필요하지 않

으나, 치료에도 증상의 호전이 없거나 이차성 복막염이 의심

되는 경우에는 재복수천자를 시행하는 것이 좋다. 경험적 항

생제를 2일간 투여한 후 복수내 PMN이 치료 전에 비하여 

25% 이상 줄지 않으면 치료 실패로 판정하며,
28

 이와 같은 

경우 extended spectrum beta-lactamase (ESBL) 생성균주

나 methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA), 

enterococcus, pseudomonas 등 세팔로스포린으로 치료가 

되지 않는 균주를 표적으로 항생제를 교체해야 한다.

병원에 입원하여 48-72시간 이상 경과한 후 SBP가 발생하

는 경우 병원내 감염 SBP로 정의한다.
29,30

 병원내 감염 SBP

는 3세대 세팔로스포린에 대한 내성률이 높고, 그람 양성균과 

다약제 내성균의 빈도가 높아 지역사회 감염 SBP에 비하여 

높은 사망률을 보인다.
31

 병원내 감염 SBP 환자들을 대상으로 

한 무작위 대조군 연구에서는 경험적 항생제를 ceftazidime

을 사용할 때보다 meropenem+daptomycin을 사용하였을 

때 더 좋은 효과를 보였다.
29

 그러므로 병원내 감염 SBP의 경

우 감염의 중증도, 다약제 내성균 감염의 위험인자, 지역별 

역학을 고려하여 경험적 항생제를 선택해야 하며,
32,33

 다약제 

내성균 감염의 위험인자로는 병원내 감염, 장기간의 예방적 

항생제 사용, 최근의 베타-락탐 항생제 사용, 최근 입원 병력 

등이 있다.
30,34

 따라서 중증의 감염 상태이거나 다약제 내성균

의 위험인자를 가진 환자에서는 경험적 항생제로 carbape-

nem±glycopeptide 사용을 고려하며, 내성 발생을 줄이기 위

해서는 48-72시간 후 재평가를 통하여 하향 조정을 하는 것이 

필요하다.
32

SBP 환자의 30-40%에서 신기능 장애가 발생하며,
35,36

 이

는 환자의 사망률 증가에 영향을 준다.
37

 이전 연구 결과, SBP 

환자에서 cefotaxime 정주 치료와 함께 진단시 1.5 g/kg, 3일

째 1.0 g/kg의 알부민을 함께 투여한 군에서 cefotaxime 정

주 치료만 한 군에 비하여 간신증후군의 발생(10% vs. 33%)

과 사망률(10% vs. 29%)이 감소하였다.
38

 혈청 빌리루빈이 4 

mg/dL 이상이거나 혈청 크레아티닌이 1.0 mg/dL 이상인 환

자에서 신기능 장애 발생 위험이 높으므로 이들 환자에서 알

부민 치료가 도움이 될 수 있다.
39

4. 급성 신손상 및 간신증후군

급성 신손상(acute kidney injury)은 비대상성 간경변증으

로 입원한 환자의 20% 정도에서 발생하는 간경변증의 흔한 

합병증의 하나로,
40

 급성 신손상의 발생은 이들 환자의 예후와 

밀접하게 연관되어 있다.
37,41,42

 간경변증 환자에서의 급성 신

손상은 크게 기능적 손상(functional injury)과 구조적 손상

(structural injury)으로 구분할 수 있다. 간경변증 환자의 급

성 신손상의 70%는 기능적 손상으로, 주로 위장관 출혈, 세균 

감염, 이뇨제 과다 사용, 다량의 복수천자, lactulose 과량 사

용에 의한 설사, 또는 베타차단제에 의한 저혈압 등에 의한 

신혈류 감소에 의한다.
43

 기능적 손상은 간경변증에서 흔히 동

반되는 혈역동학 변화에 의한다.
44

 즉, 간경변증 및 문맥압항

진증에 의한 장간동맥 및 전신혈관 이완(splanchnic and 

systemic vasodilatation)으로 유효 혈류량이 감소하여 교감

신경계와 레닌-안지오텐신계 등을 활성화시키고 기능적인 신

기능의 장애를 일으킨다.
45

 이러한 상황은 결과적으로 복수나 

수분 저류, 저나트륨혈증을 유발하여 신장으로의 혈류량이 감

소하고 신동맥을 수축시켜 신손상을 유발하는 것으로 알려져 

있으며,
45

 더 심해질 경우 간신증후군으로 진행하게 된

다.
36,46,47

 기능적 손상 환자의 70%는 충분한 수분 보충으로 

회복이 되는 전신성 고질소혈증(prerenal azotemia)이며, 나

머지 30%는 수분 보충에 반응하지 않는 간신증후군으로 알려

져 있다.
40

 간경변증 환자의 급성 신손상의 나머지 30%는 구

조적 손상으로 바이러스 간염에서 흔히 보이는 membranous 

glomerulonephritis나 membranoproliferative glomer-

ulonephritis 등의 사구체병증(glomerulopathy) 또는 급성요

세관괴사(acute tubular necrosis)에 의한다. Acute tubular 

necrosis는 위장관 출혈, 이뇨제 과량 사용이나 다량의 복수천

자에 의한 상대적 저혈압, 또는 항생제나 nonsteroidal an-

ti-inflammatory drugs (NSAIDs), CT 조영제에 의하여 발생

할 수 있다.
43,48

복수의 진료에 대한 2017년 대한간학회 진료 가이드라인 

개정에서 가장 큰 변화가 있었던 부분이 바로 급성 신손상 

및 간신증후군의 진단 및 치료 분야이다. 특히 급성 신손상의 

경우는 이전까지의 가이드라인에서는 다루어지지 않았던 내

용으로 이번 개정판에서 처음 기술되었다. 급성 신손상 및 간

신증후군의 진단 및 치료에 대한 내용을 정리 및 요약해보면 

아래와 같다.
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1) 급성 신손상 및 간신증후군의 진단

급성 신손상의 고전적인 정의는 혈청 크레아티닌이 기저치

에 비하여 50% 이상 증가하여 1.5 mg/dL을 초과하는 경우이

다.
13

 그러나 간경변증 환자에서는 근육량의 감소로 인하여 근

육에서의 creatine으로부터 크레이티닌의 생산이 감소하

고,
49,50

 신세뇨관에서의 크레아티닌 분비가 증가하며,
51

 혈청 

빌리루빈 수치가 높은 경우에서는 혈청 크레아티닌 수치의 측

정이 실제보다 낮게 되어52
 혈청 크레아티닌 값을 근거로 신

기능을 평가하는 경우 실제 신기능보다 더 기능이 좋은 것처

럼 보일 수 있어 급성 신손상 발생을 조기에 진단하지 못하여 

치료 효과를 떨어뜨릴 수 있다는 의견이 제기되었다. 이에 대

하여 2004년 Acute Dialysis Quality Initiative Group에서 

Risk, Injury, Failure, Loss of renal function, and End-stage 

renal disease (RIFLE) criteria를 제시하였는데, 여기서는 혈

청 크레아티닌 및 요량의 변화를 기준으로 급성 신손상을 3단

계로 분류하였다.
53

 RIFLE criteria는 1.5 mg/dL이라는 고정

된 기준치를 사용하지 않고 1주일 이내 혈청 크레아티닌이 

1.5배 이상 증가하는 경우를 급성 신손상으로 정의하고 있

다.
53

 이후 RIFLE criteria의 급성 신손상 진단에 대한 민감도

가 높지 않다는 주장이 제기되었으며, 이에 대하여 Acute 

Dialysis Quality Initiative Group과 여러 신장 및 중환자의

학 전문의들이 협력하여 Acute Kidney Injury Network 

(AKIN) criteria를 제시하였다.
54

 RIFLE criteria로 평가하였

을 때 동일한 stage에 머무를 정도의 미세한 혈청 크레아티닌

의 증가도 예후 악화와 관련이 있었기 때문에55
 이 criteria에

서는 미세한 혈청 크레아티닌의 증가를 반영하여 급성 신손상 

진단의 민감도를 높이기 위하여 RIFLE criteria의 기준인 혈

청 크레아티닌의 1.5배 이상의 상승과 함께 혈청 크레아티닌

이 48시간 이내 0.3 mg/dL 이상 증가하는 경우도 급성 신손

상의 진단기준에 포함시켰다.
54

 이후 2012년 Kidney Disease 

Improving Global Outcome에서는 RIFLE 및 AKIN criteria

를 결합한 지침을 제시하였으며, 여기서는 혈청 크레아티닌이 

48시간 이내 0.3 mg/dL 이상 증가하거나 7일 이내 50% 이상 

증가하는 경우, 또는 최소 6시간 동안 요량이 0.5 mL/kg/h 

미만인 경우를 급성 신손상로 정의하였다.
56

 RIFLE, AKIN 및 

Kidney Disease Improving Global Outcome criteria는 여

러 연구들을 통하여 그 유용성이 확인되었으나 이 기준을 간

경변증 환자에 그대로 적용할 수 있는지는 확실하지 않으며, 

RIFLE 및 AKIN criteria 모두 요량의 감소를 급성 신손상의 

진단 및 staging에 이용하고 있으나 간경변증 환자에서는 신

기능의 악화 없이도 요량이 감소할 수 있고, 신기능의 변화가 

없이 이뇨제의 사용 또는 증량으로 요량이 증가할 수 있다는 

문제점이 있다.
57

 따라서 최근 International Club of Ascites 

(ICA)에서는 급성 신손상의 새로운 진단기준을 제시하였는

데, 여기서는 요량의 변화를 급성 신손상의 진단기준에 포함

하지 않았으며, 혈청 크레아티닌이 48시간 이내에 0.3 mg/dL 

이상 증가하거나 1주일 이내에 기저치에 비하여 50% 이상 

증가하는 경우를 급성 신손상으로 정의하였다.
58

 이때 혈청 크

레아티닌의 기저치는 3개월 이내의 측정값이 있는 경우 가장 

최근의 수치를 기저치로 사용하며, 이전 측정값이 없는 경우

에는 입원 당시의 수치를 기저치로 사용하도록 하고 있다.
58

급성 신손상의 경우와 비슷하게 간신증후군의 진단기준에

도 몇 차례 변화가 있었다. 1996년에 ICA에서 처음으로 간신

증후군의 진단에 관한 기준을 제시하였으며,
13

 2007년에 보다 

진단 방법이 명확해지고 동반된 감염증 등을 포함시키는 개정

안이 발표되었다.
59

 2007년에 개정된 간신증후군 진단기준의 

특징은 다음과 같다. (1) 크레아티닌 제거율(creatinine clear-

ance)은 시행 방법이 복잡하고 신기능을 측정하는데 정확도

가 떨어지기 때문에 배제하였다. (2) 세균 감염이 있는 상황에

서 발생한 신부전을 포함하였다. (3) 혈장량의 보충은 생리식

염수가 아니라 알부민의 정맥주사를 이용한다. (4) 이전 진단

기준에서 부가기준은 검사의 예민도와 특이도가 낮아 생략하

였다. 그러나 2007년 개정된 진단기준에서도 2주 이내 혈청 

크레아티닌의 두 배 이상 증가하여 2.5 mg/dL 이상으로 되는 

경우를 간신증후군의 진단기준으로 하고 있어, 간신증후군의 

회복을 기대할 수 있는 terlipressin 등 혈관 수축제와 알부민 

치료의 시작 시기가 너무 늦어질 수 있다는 의견이 제기되었

으며, 이전 연구에서 간신증후군의 치료 시작 때의 혈청 크레

아티닌이 높을수록 치료 반응이 떨어지는 것은 이러한 의견을 

뒷받침한다고 하겠다.
60,61

 이에 따라 2015년 ICA에서 새롭게 

제시한 간신증후군의 진단기준에서는 혈청 크레아티닌의 기

준치를 없애고 ICA의 급성 신손상 진단기준에 따른 급성 신

손상이 있는 간경변성 복수 환자에서 이뇨제 중단 및 혈장 

증량에도 반응하지 않는 경우를 간신증후군의 진단기준으로 

정의하였으며, stage 2 이상인 경우 혈관 수축제 및 알부민 

치료를 시작하도록 권고하고 있어, 좀 더 빠른 시점에 치료를 

시작할 수 있도록 하였다.
58

2) 급성 신손상 및 간신증후군의 치료

간경변증에 동반되는 급성 신손상의 치료적 접근은 신손상

의 원인, 유발 요인의 유무, 다른 장기의 기능 저하 및 동반 

질환의 유무에 따라 다르며, 이를 확인하기 위한 과정이 선행

되어야 한다. 신 실질이 아닌 기능적 손상의 경우 원인 인자의 

제거를 통하여 호전될 수 있으며, 치료 초기에 급성 신손상을 

일으킬 수 있는 가역적인 유발인자를 우선 교정하는 것이 필

요하다. 구조적 손상을 감별하기 위하여 단백뇨와 혈뇨에 대

한 확인이 필요하고, 신독성 약제나 방사선 조영제 등에 의한 

신손상의 가능성을 확인 및 약제를 중단해야 한다. 또한 
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NSAIDs, 혈관 확장제의 투여 여부도 확인하여 중단하는 것

이 필요하고, 이뇨제의 경우 용량을 줄이거나 중단해야 한다. 

급성 신손상 1단계에서 혈장량이 부족한 경우 crystalloid 수

액, 알부민, 혈액 제제 등을 투여하여 적극적으로 혈장량을 

늘려주어야 하며, 세균 감염이 의심되는 경우 즉시 항생제를 

투여해야 한다. 이러한 일차적 치료에 반응하여 혈청 크레아

티닌이 기저치 대비 0.3 mg/dL 증가 이내의 범위로 회복이 

되면 입원 기간 중에는 2-4일, 퇴원 후에는 2-4주의 간격으로 

6개월간 혈청 크레아티닌을 중점적으로 추적 검사하는 것이 

필요하다.
62

 일차적 치료에도 불구하고 신손상이 급성 신손상 

2, 3단계로 악화되는 경우, 또는 급성 신손상 2, 3단계로 내원

한 경우에는 이뇨제를 중단해야 하며, 2일간 연속적으로 혈장

량 증가를 위한 치료와 함께 1 g/kg/day (최대 100 g/day)의 

알부민을 정주하고,
59,63

 이후 치료 반응이 없고 간신증후군에 

합당하다면 알부민과 함께 terlipressin과 같은 혈관 수축제 

투여를 고려해야 한다.
58 

Terlipressin은 간경변증 환자에서 

증가된 내장 혈관의 혈액을 내장 혈관의 수축을 통하여 다른 

주요 장기로의 순환으로 이동시킴으로써 보상성으로 항진된 

교감신경계를 안정시키고 신장으로의 혈류와 관류를 호전시

킨다. 전향적 무작위 대조 연구들에서 terlipressin과 알부민

의 병합 요법은 신기능의 개선 효과를 나타내었으며, 약 

27-44%에서 간신증후군의 회복을 보여 알부민 단독 요법에 

비하여 우월한 효과를 보였다.
64-66

 한편, 최근에 허혈성 부작

용을 줄이기 위하여 terlipressin의 bolus 투여와 지속주입

(continuous infusion)을 비교한 연구에서 부작용 발생은 

62.1%와 35.3%로 지속주입한 경우 유의하게 적었으며, 투여

되는 terlipressin의 총량도 지속주입의 경우 더 적었던 반면, 

치료 반응은 64.9%와 76.5%로 양 군 간에 차이가 없는 것으

로 나타나, 향후 본 약제 투여 방법에 대한 추가 연구 및 고려

가 필요하다.
67

약물 치료에도 불구하고 간경변증 환자가 요독 증상, 체액 

과다, 불응성 고칼륨혈증 및 대사성 산증 등을 보이게 되면 

신대체 요법(renal replacement therapy)의 고려가 필요하

다. 그러나 이들 환자들은 유효 혈장량의 부족과 혈역학적 불

안정, 출혈 위험 등으로 효과적인 혈액 투석이 어려운 경우가 

많다. 지속적 신대체 요법(continuous renal replacement 

therapy)은 통상적인 혈액 투석이 힘든 경우에 고려하여 볼 

수 있다. 급성 신손상을 동반한 102명의 간이식 대기자들에게 

continuous renal replacement therapy를 포함한 신대체 요

법을 시행하였을 경우, 30%에서 간이식을 받거나 경과가 호

전되었다는 보고가 있어, 비대상성 간경변증 환자에서 신대체 

요법이 간이식 전의 가교적 치료로서의 유용성은 있을 수 있

음을 보였다.
68

 그러나 신대체 요법 자체가 간신증후군을 회복

시키는 것은 아니기 때문에, 간이식을 전제로 하지 않는 신대

체 요법은 생존율 향상에 도움이 되지 않는다.

간신증후군의 치료에 있어 유일하게 장기 생존율을 증가시

킬 수 있는 치료는 간이식이다. 그러나 이식 전 신기능의 저하

는 이식 후의 간이식 생존율과 합병증의 발생에 영향을 줄 

수 있다.
69,70

 간이식 후 신기능의 회복은 약 50-75%에서 나타

나는 것으로 알려져 있다.
71,72

 간이식 전 신기능 저하의 기간

은 이식 후 신기능 회복 예측에 있어서 중요한 인자로, 이식 

전에 14일 이상 신대체 요법을 받은 경우에는 이식 후에도 

신기능이 회복되지 못할 가능성이 높으며, 매일 6%의 위험도

가 증가하는 것으로 알려져 있다.
72

 이는 장기간의 허혈에 따

른 신장의 구조적 변화와 관련 있는 것으로 추정되며, 최근에

는 간이식 전 4주 이상 신대체 요법 치료를 받은 경우에는 

간과 신장을 동시에 이식할 것을 권고하고 있다.
73

 간이식 후 

간신증후군으로부터 회복된 환자의 경우 6개월에서 1년 사이

의 생존율이 90% 이상으로 좋은 예후를 보인다.
72,74

 그러나 

이식 후에도 신기능이 회복되지 못한 경우에는 1년 생존율이 

60%까지 감소하므로,
72

 간신증후군 환자가 약물 치료에 반응

하지 않을 때는 가능한 조기에 간이식을 시행하여야 한다.

결    론

최근 복수 및 관련 합병증의 진단 및 치료에 대한 진료 가

이드라인에 많은 변화가 있었으며, 변화된 부분은 대부분 급

성 신손상 및 간신증후군의 진료 및 치료와 병원내 감염 SBP

의 치료 분야에 집중되어 있다. 급성 신손상 및 간신증후군의 

진료 및 치료의 경우 간경변성 복수를 동반한 환자에서 급성 

신손상 및 간신증후군을 더 빨리 진단하여 신손상의 정도가 

조금이라도 경한 상태에서 치료를 시작함으로써 치료 효과 및 

환자의 예후를 최대화하기 위한 노력으로 생각된다. 이와 비

슷하게 병원내 감염 SBP의 경우 지역사회 획득 SBP에 비하

여 SBP 진단 후 주로 사용되는 경험적 항생제인 3세대 세팔

로스포린계 약물에 잘 반응하지 않는 내성균이나 그람 양성균

에 의한 감염이 많으며 예후가 불량하기 때문에 그런 균주에 

더 효과적인 광범위 항생제를 경험적 항생제로 사용함으로써 

이런 환자들의 예후를 호전시키기 위한 시도로 생각된다. 그

러나 이와 같은 진료 가이드라인의 변화가 있더라도 많은 부

분이 아직까지는 보험급여 인정기준에 포함되지 않아 실제로 

임상에서 이를 적용하는데 상당한 제약이 있을 것으로 생각되

며, 이러한 가이드라인의 변화에 맞추어 보험급여 인정기준도 

바뀌어 나가기를 희망해 본다. 또한, 앞으로도 여러 연구를 

통하여 간경변성 복수 환자들의 불량한 예후를 호전시키기 위

한 많은 시도들이 있어야 할 것으로 생각된다.
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