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Ascites is the most common cause of decompensation in cirrhosis, and 5% to 10% of patients with compensated cirrhosis develop 
ascites each year. The main factor of ascites formation is renal sodium retention due to activation of the renin-angiotensin-aldosterone 
system and sympathetic nervous system by the reduced effective volume secondary to splanchnic arterial vasodilation. Diagnostic 
paracentesis is indicated in all patients with a new onset of grade 2 or 3 ascites and in those admitted to hospital for any complication 
of cirrhosis. A serum-ascites albumin gradient of ≥1.1 g/dL indicates portal hypertension with an accuracy of approximately 97%. 
Sodium restriction, diuretics, and large volume paracentesis are the mainstay of treatment in grade 1 to 3 ascites. The refractoriness 
of ascites is associated with a poor prognosis with a median survival of approximately six months. Repeated large volume paracentesis 
plus albumin is the first line treatment, and liver transplantation is recommended in patients with refractory ascites. A careful selection 
of patients is also important to obtain the beneficial effects of transjugular intrahepatic portosystemic shunts in refractory ascites. 
This review details the recent diagnosis and treatment of cirrhotic ascites. (Korean J Gastroenterol 2018;72:49-55)
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서    론

복수는 비대상성 간경변의 가장 흔한 합병증으로 대상성 

간경변증 환자에서 매년 5-10%의 빈도로 발생한다.
1
 복수의 

원인은 대부분이 간경변증으로 약 80%를 차지하며 그 외에도 

암성 복수 결핵, 심부전, 췌장염 그리고 신증후군 등이 있다. 

복수의 발생은 일상생활에 제한을 가져오고 종종 입원을 하여

야 하며 장기적인 치료가 필요하고, 자발성 세균성 복막염이

나 호흡곤란 그리고 복부탈장 등의 부작용을 일으키기도 한

다. 복수의 발생은 나쁜 예후를 시사하여, 비대상성 간경변증

에서 5년 생존율은 약 30% 정도이다.
2
 본 종설에서는 최근 

발표된 2017년 대한간학회 간경변증 진료가이드라인과 2018년 

유럽간학회 간경변증 가이드라인을 중심으로 복수의 진단 및 

치료에 대하여 정리하였다. 

본    론

1. 복수의 진단

복수는 문맥압항진증에 의한 내장동맥 확장에 따른 혈관내 

유효혈장량 감소로 레닌안지오텐신 알도스테론 시스템과 교

감신경계의 활성화가 일어나고 이에 따른 신장의 나트륨 저류

에 의하여 발생한다.
3
 복수는 양에 따라 복부 초음파 검사 등 

영상 검사에 의하여서만 확인이 가능한 경우(grade 1), 복부
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Table 1. Ascitic Fluid Analysis8

Analysis Diagnosis

Routine Cell count and differential
Albumin
Total protein

Ascites differential diagnosis, spontaneous bacterial 
peritonitis

Optional Gram stain
Culture in blood culture bottle

Bacterial infection

Cytology Malignant ascites

Acid-fast bacilli smear and culture
Adenosine deaminase

Tuberculous peritonitis

Lactate dehydrogenase
Glucose
Carcinoembryonic antigen
Alkaline phosphatase

Secondary bacterial peritonitis

Amylase Pancreatic ascites

Triglyceride Chylous ascites

Bilirubin Biliary tract perforation

Urea, creatinine Urinary ascites

의 대칭적 팽창으로 쉽게 복수의 존재를 확인할 수 있는 경우

(grade 2), 육안적으로 현저한 복부팽만을 보이는 대량 혹은 

긴장성 복수(grade 3)로 분류한다. 복수천자는 복수의 분석을 

위한 가장 빠르고 효과적인 방법으로,
4,5

 복수의 원인 감별과 

감염 여부를 확인할 수 있다.
5,6

 복수천자는 grade 2 또는 3의 

복수가 처음 진단되거나, 복수가 심해져서 입원을 한 경우, 

또는 간경변성 합병증을 동반하는 모든 경우에 시행한다.
7
 복

수의 감별진단과 감염 여부를 확인하기 위한 기본적인 필수 

검사로 복수에서 세포 수와 분획(cell count and differ-

ential), 알부민, 총 단백질 검사를 시행하고(Table 1),
8
 동시에 

혈청 알부민을 함께 측정하여 혈청 알부민 농도에서 복수 알

부민 농도를 뺀 값인, 혈청-복수 알부민 차(serum-ascites al-

bumin gradient)를 구한다. 혈청-복수 알부민 차가 1.1 g/dL 

이상이면 97%의 정확도로 문맥압항진증에 의한 복수를 진단

할 수 있다.
6
 임상적으로 문맥압항진증에 의한 간경변성 복수

를 제외한 다른 경우들이 의심될 경우에는 복수의 추가 검사

를 시행한다(Table 1). 발열과 복통 등의 복수의 감염이 의심

될 때는, 복수에서 Gram’s stain과 복수의 세균 배양 검사를 

혈액 배양 용기에 시행한다. 복막암종증이 의심될 경우에는 

복수의 세포 검사(cytology)를 시행하고, 결핵성 복막염이 의

심될 경우에는 마이코박테리아를 위한 도말(acid-fast bacilli, 

AFB smear) 및 배양 검사와 adenosine deaminase 검사를 

시행한다. 장관의 천공 등에 의하여 발생하는 이차성 세균성 

복막염과의 감별이 필요한 경우에는 복수에서 포도당과 젖산

탈수소효소(lactate dehydrogenase, LDH) 검사를 시행할 수 

있는데, 이차성 세균성 복막염에서는 포도당이 50 mg/dL 미

만이며, 복수 LDH가 혈청 LDH보다 높다.
9
 또한, 복수내 

CEA (5 ng/mL 초과) 혹은 alkaline phosphatase (240 U/L 

초과) 수치가 상승되어 있는 경우도 천공에 의한 이차성 세균

성 복막염의 진단에 도움이 될 수 있다.
10

 복수의 약 5%에서

는 간경변증과 복막암종증 또는 복막결핵 등의 두 가지 이상

의 원인이 혼재되어 복수를 형성할 수도 있다.
6
 원인을 감별하

기 어려운 복잡한 복수의 경우에는 최종적으로 심부전, 당뇨

성 신병증 그리고 간경변증 등 여러 가지 원인이 복합적으로 

작용한 경우를 고려하여야 한다.
11

 이런 경우에 각각의 요인들

이 복수를 형성하기에는 부족하지만 복합적으로 작용하여 나

트륨과 수분을 체내에 저류시켜 복수를 일으키게 된다.

2. 복수의 치료

복수를 동반한 비대상성 간경변증의 최종적인 치료는 간세

포의 염증을 억제하고 섬유화를 호전시켜 간 내 변형된 구조

를 회복시키고 간문맥과 간동맥 혈류의 흐름과 간세포의 수와 

기능을 정상화시키는 것이다. 그러나 아직까지 그러한 치료제

는 없으며, 소수의 항섬유화제와 항염증제가 만성 질환의 동

물실험에서 효과를 보였으나 아직까지 임상에서 사용되는 약

제는 없다.
12

 복수의 치료는 일반적으로 염분섭취 제한, 이뇨

제 투여, 복수천자 등으로 복수의 각 단계에 따라서 조절한다

(Table 2).
8

1) Grade 1 또는 경도의 복수

영상 검사에 의해서만 복수가 확인된 경미한 상태의 복수

로 염분섭취 제한, 원인 간질환의 치료 그리고 간경변증에 영

향을 줄 수 있는 약물의 제한 등 기본적인 치료를 시행한다.

2) Grade 2 또는 중등도의 복수

Grade 2 복수를 동반한 환자는 간경변증에 의한 다른 합병
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Table 2. Grading of Ascites and Suggested Treatment8

Grade 1a Grade 2b Grade 3c

Sodium intake restriction ● ● ●

Diuretics ● ●

Paracentesis ●

First-line treatment Treating underlying disease
Nutritional treatment and education
Discontinue NSAIDs, ACE inhibitors, or angiotensin receptor blockers 

NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drug; ACE, angiotensin converting enzyme.
aMild ascites only detectable by ultrasound; bModerate ascites evident by moderate symmetrical distension of the abdomen; cLarge or gross 
ascites with marked abdominal distension.

증을 동반하는 경우가 아니라면 복수의 조절을 위하여 입원이 

필요하지는 않다. 체내에 염분의 저류가 있으므로 섭취하는 

염분의 양을 줄이고 이뇨제를 통하여 염분 배출을 증가시켜야 

한다.

(1) 염분 제한

염분섭취 제한은 간경변성 복수 환자들의 약 10%에서 복

수를 소실시키고, 특히 처음 복수 진단을 받은 경우에 효과가 

더 크다.
13

 지나친 염분 제한은 이뇨제에 의한 저나트륨혈증과 

신부전을 조장할 수 있으며,
14

 심지어는 중등도의 염분 제한도 

적절한 교육 프로그램과 함께 진행되지 않을 경우에는 종종 

칼로리 섭취가 감소하여 간경변증 환자에서 영양 상태를 악화

시킬 수 있으므로 주의한다.
15

 최근에는 염분 제한을 단지 과

도한 염분 제한을 피하는 정도인 중등도의 적절한 수준

(80-120 mmol/day)으로 섭취할 것을 권고하고 있다.
7

(2) 이뇨제

이뇨제 투여 시 부종이 없는 경우에는 하루 0.5 kg, 부종이 

있는 경우에는 하루 1 kg 이상의 체중 감량이 되지 않도록 

주의하여 이뇨제 투여에 의한 신부전이나 저나트륨혈증에 빠

지지 않도록 주의한다.
16

 간경변성 복수 환자에서 신장 나트륨 

저류의 가장 중요한 원인이 이차성 고알도스테론 혈증이므

로,
17,18

 spironolactone과 같은 알도스테론길항제를 투여하는 

것이 가장 주요한 치료이다.
18

 간경변성 복수 치료는 알도스테

론 길항제를 기본 약제로 하여 루프이뇨제를 처음부터 병합하

여 사용하거나 또는 순차적으로 병합하여 사용할 수 있다. 활

성화된 알도스테론 대사경로는 알도스테론 길항제 투여 후, 

나트륨 배뇨 효과가 나타나기까지 시간이 걸리므로 알도스테

론 길항제의 용량은 72시간 전까지는 올리지 않도록 한다. 집

합관에 작용하는 amiloride는 알도스테론 길항제보다 효과가 

떨어지므로 알도스테론 길항제 사용 후 부작용이 심한 환자에 

한하여 투여한다.
19

 유럽 간학회에서는 grade 2 복수를 처음 

진단받은 경우는 알도스테론 길항제 단독으로 하루 100 mg

으로 치료를 시작하여 3일 간격으로 100 mg씩 증량하여, 치

료 반응이 없는 경우 최대 400 mg까지 투여하는 것을 권고하

고 있다.
7
 

복수가 처음 진단된 환자의 경우에는 spironolactone과 같

은 알도스테론 길항제만으로도 치료가 가능하지만, 점차 알도

스테론 길항제에 의한 고칼륨혈증과 같은 부작용이 나타나게 

된다. 고칼륨혈증과 같은 부작용이 나타나거나 지속적이고 반

복적인 복수를 동반하는 환자는 알도스테론 길항제와 루프이

뇨제의 병합 치료로 나트륨 이뇨 효과를 가져오는 시간을 단축

하고 고칼륨혈증의 부작용도 막을 수 있다.
20,21

 루프이뇨제는 

헨레 고리의 비후 상행각에서 Na-K-2Cl 수용체를 차단하여 

이뇨 작용을 나타낸다. 루프이뇨제는 실제로는 강력하지만, 

고알도스테론 혈증에 의하여 나트륨 이뇨 효과를 잘 나타내지 

못하므로, 알도스테론 길항제를 대신하여 사용할 수는 없고 

병합 투여하여야 한다.
22

 병합요법은 알도스테론 길항제와 루

프이뇨제를 혈청 칼륨 농도를 적정하게 유지할 수 있는 비율

인 100:40의 용량으로 동시에 투여한다. 루프이뇨제인 furo-

semide는 하루 40 mg으로 시작하여 반응이 없는 경우 단계

적으로 40 mg씩 증량하여 최대 160 mg까지 투여할 수 있으

며, 알도스테론 길항제는 하루 20-40 mg으로 시작하여 최대 

160 mg까지 증량할 수 있다.

복수가 조절된 후에는 이뇨제 용량을 점차 줄여서 소량의 

복수 또는 복수가 없는 상태로 유지될 수 있을 정도의 이뇨제

로 용량을 감량하여 이뇨제에 의한 부작용을 최소화하여야 한

다. 그리고 간경변증을 발생시킨 원인 질환의 치료가 반드시 

필요하며 이는 복수 조절에도 도움이 된다. 간경변성 복수를 

동반한 환자의 혈역학적 상태는 세포외액량의 빠른 감소에 매

우 민감하며 루프이뇨제 사용 시 신부전이 흔히 발생할 수 

있고,
16

 신장 암모니아의 발생 증가로 간성혼수도 일어날 수 

있다. 루프이뇨제는 혈중 칼륨과 마그네슘을 감소시키며, 또

한 Na-K-Cl 수용체를 차단하므로 저나트륨혈증을 일으킨다. 

혈중 나트륨 농도가 120-125 mmol/L 이하로 감소 시에 전문

가들은 일시적으로 최소한 루프이뇨제를 중단할 것을 추천하
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Table 3. Definition and Diagnostic Criteria for Refractory Ascites in Cirrhosis29

Diuretic-resistant ascites Ascites that cannot be mobilized or the early recurrence of which cannot be prevented because of a lack of 
response to sodium restriction and diuretic treatment

Diuretic-intractable ascites Ascites that cannot be mobilized or the early recurrence of which cannot be prevented because of the 
development of diuretic-induced complications that preclude the use of an effective diuretic dosage

Requisites

Treatment duration Intensive diuretic therapy (spironolactone 400 mg/day and furosemide 160 mg/day) for at least 1 week and 
on a salt-restricted diet of less than 5 g/day

Response of therapy Mean weight loss of <800 g over 4 days and urinary sodium output less than the sodium intake

Early ascites recurrence Recurrence of grade 2-3 ascites within 4 weeks of initial mobilization

Diuretic-induced complications Hepatic encephalopathy: development of encephalopathy in the absence of any other precipitating factor
Renal impairment: >0.3 mg/dL increase of sCr within 48 hours of baseline or 1.5-fold increase within 1 week
Hyponatremia: decrease of serum sodium by >10 mEq/L to serum sodium of <125 mEq/L 
Hypo- or hyperkalemia: change in serum potassium to <3 mmol/L or >6 mmol/L

고 있다.
7
 신장 혈류가 감소된 환자에서 특히 잘 나타나는 고

칼륨혈증과 통증이 있는 여성형 유방 등은 알도스테론 길항제

의 가장 흔한 부작용들이다. 또한, 이뇨제 복용 후 환자들이 

종종 호소하는 근육통은 삶의 질을 저하시키는데, 이때 알부

민을 투여하면 경련을 줄일 수 있으며, 최근의 전향적 연구에

서는 baclofen을 하루 10 mg 용량으로 시작하여 매주 10 mg

씩 증량하여 하루 30 mg까지 투여 시에 경련에 효과적임이 

보고되었다.
23

 이뇨제는 부작용이 흔히 발생하므로 투여 시작 

후 첫 한 달 동안은 혈중 크레아티닌, 나트륨, 칼륨 등을 정기

적으로 추적 검사하여야 한다.
20

3) Grade 3 또는 대량복수

Grade 3 복수의 최선의 치료는 대량복수천자이다. 그러나 

대량복수천자는 유효혈장량을 감소시켜 천자 후 순환장애

(post-paracentesis circulatory dysfunction)를 일으킬 수 

있으며, 천자 후 순환장애는 신부전, 희석저나트륨혈증, 간성

혼수 등을 일으키며 생존율을 감소시킨다.
24

 대량복수천자 시

행 후 발생하는 천자 후 순환장애를 예방하기 위하여 혈장증

량제를 투여할 수 있는데, 알부민이 다른 혈장증량제들과 비

교하여 천자 후 순환장애 예방 및 저나트륨혈증과 생존율에 

있어서 가장 효과적이다.
25

 Grade 3 복수에서 5 L 이상의 대

량복수천자 시에는 복수 1 L 당 6-8 g의 알부민 주입을 권장

한다. 5 L 미만의 복수천자 시에는 천자 후 순환장애의 위험

이 낮지만 혈장증량제의 주입을 고려할 수 있으며 이때도 알

부민이 가장 효과적이다.
26,27

4) 난치성 복수

(1) 정의 및 진단 기준

난치성 복수는 염분섭취 제한과 최대 용량의 이뇨제 사용

에도 불구하고 조절되지 않거나, 복수천자 후에도 바로 재발

하는 경우로 정의하며,
28

 이뇨제 저항성(diuretic resistant)과 

이뇨제 불응성(diuretic intractable)의 두 가지 형태로 분류

된다(Table 3).
29

(2) 치료

① 대량복수천자

대량복수천자는 난치성 복수를 위한 효과적이고 안전한 치

료로 천자 후 순환장애를 예방하기 위하여 알부민 투여가 필

요하다.
29,30

 모든 복수 환자에서 1차 치료로 시행하는 것은 아

니며, 복부 팽만으로 인하여 섭식이 곤란하거나 호흡이 불편

한 경우에 선별적으로 시행하게 된다. 이뇨제 투여에 비하여 

대량복수천자와 알부민 주입은 입원 기간을 단축시키며, 저나

트륨혈증의 빈도, 신장애, 간성뇌증의 빈도를 낮추지만 반복 

복수천자는 단백질 손실로 인한 영양결핍과 함께 감염 위험을 

증가시킨다.
31

 따라서 대량복수천자의 빈도를 줄이기 위하여 

대량복수천자 후에 저염식을 유지한다.

② 이뇨제

이뇨제 투여로 복수 조절이 되지 않는 것이 확인되면 일단 

이뇨제는 중단하여야 한다. 이뇨제 투여는 신장의 나트륨 배

설량이 하루 30 mmol를 넘고 이뇨제 투여 후 문제가 없을 

때에 한하여 유지하는 것을 고려할 수 있다.
29

 

③ 경경정맥 간내문맥전신 단락술

경경정맥 간내문맥전신 단락술(transjugular intrahepatic 

portosystemic shunt, TIPS) 삽입은 일시적으로는 말초동맥 

이완을 일으키지만, 4-6주 이내에 유효혈장량과 신기능 향상이 

되고 궁극적으로 신장 나트륨 배설이 증가하게 된다.
32-35

 TIPS

의 주요 부작용인 간성혼수는 TIPS 후 50%까지 발생할 수 

있는데,
36,37

 최근 직경 8 mm의 polytetrafluoroethylene-covered 
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stent를 사용함으로써 간성혼수가 18%까지 낮아진 연구가 보

고되었다.
38,39

 TIPS는 반복적인 복수가 있는 환자에서 대량복

수천자와 비교하여 생존율을 향상시키지만, 난치성 복수에서

는 Child-Pugh class C 환자와 같이 진행된 비대상성 간경변 

환자에서는 TIPS가 오히려 나쁜 예후를 가져올 수도 있기 때문

에 신중한 환자 선택이 매우 중요하다.
40

 

④ 간이식

난치성 복수는 예후가 나쁘며, 평균 생존 기간은 약 6개월

이다.
41

 그러므로 난치성 복수 환자가 간이식을 아직 고려하고 

있지 않다면 즉시 간이식 센터로 의뢰하여야 한다. 난치성 복

수 환자에서는 흔히 이용되는 예후 점수로는 사망률이 잠재적 

저평가된다.
42

 난치성 복수 환자는 비교적 낮은 Model For 

End-Stage Liver Disease 점수(18점 미만)에도 불구하고, 예

후가 불량한 경향이 있고, 난치성 복수에서 흔히 동반되는 저

나트륨혈증 또한 불량한 예후와 관련이 있어43
 Model For 

End-Stage Liver Disease-Na 등 추가 척도가 개발되었다.
44

⑤ 기타 치료

난치성 복수 환자의 적지 않은 환자들이 TIPS 치료에 적합

하지 않다. 그러므로 다른 대체 치료가 필요하다. Alfapump

는 자동화된 복수 펌프시스템으로 피하에 배터리로 유지되는 

프로그램된 펌프를 위치시키고, 펌프와 연결된 도관이 복강 

내의 복수를 방광 내로 이동시켜서 소변으로 배출되게 한다. 

Alfapump는 난치성 복수에서 효과적으로 복수천자를 줄일 

수 있지만 빈번한 부작용이 있으므로 환자를 주의 깊게 추적 

관찰하여야 한다. 펌프의 장치 관련 합병증 외에도 혈장 레닌 

활성도와 노르에피네프린 농도 증가를 통한 glomerular fil-

tration rate의 감소를 가져오므로 주의가 필요하다.
45

 복강내 

indwelling catheter는 악성 복수를 동반한 생존율이 짧은 말

기 암 환자에서는 유용하게 사용될 수 있지만, 12주 이상부터 

증가되는 indwelling catheter의 높은 감염률에 의하여 장기

간 catheter를 유지하여야 하는 간경변증에 의한 복수의 경우

에는 아직 안전성과 효능이 입증되지는 않았다.
46

 대량복수천

자 시에 세포제거 복수 재주입술(cell-free and concentrated 

ascites reinfusion therapy)을 고려할 수 있다. 이는 대량복

수천자 시에 천자하여 배액된 복수에서 세포를 제거하고 농축

시켜 다시 주입하는 방법으로, 알부민을 대신하여 주입하므로 

알부민 사용량을 줄일 수 있다는 보고가 있다.
47,48

5) 복수를 동반한 간경변증 환자에서 주의할 약물

복수가 있는 간경변증 환자에서는 안지오텐신II의 신장 혈

관 수축에 대응하여 혈관 이완을 하는 prostaglandin이 증가

되어 있는데 비스테로이드성 소염진통제(NSAIDs)는 이러한 

신장의 prostaglandin 합성을 저해함으로써 급성 신부전, 저

나트륨혈증 그리고 이뇨제 저항성 복수를 일으킬 수 있다.
49

 

Cyclooxygenase-2 선택적 억제제의 경우 복수를 동반한 간

경변 환자에서 신기능이나 이뇨제에 대한 반응에 영향을 미치

지 않는 것으로 알려져 있으나, 환자 수가 적고 단기간 투여에 

대한 연구로 실제 임상에서의 안전성은 아직 알려져 있지 않

다.
50

 복수가 있는 간경변 환자는 적절한 동맥압을 유지하기 

위하여 내인성 혈관 수축 시스템이 활성화되어 있다. 그런데 

안지오텐신전환효소 억제제, 안지오텐신II수용체 길항제 그리

고 a1-adrenergic blockers 등은 동맥 저혈압과 신기능 저하

를 유발할 수 있으므로 투여를 피해야 한다. 간경변증 환자에

서 정맥류 출혈을 예방하기 위하여 널리 사용되는 proprano-

lol이나 nadolol과 같은 베타차단제는 심박출량 감소와 내장 

혈관 수축을 통한 문맥 혈류량 감소를 통하여 문맥압을 낮춘

다.
51

 그러나 난치성 복수나 자발성 세균성 복막염을 동반한 

간경변증 환자에서 베타차단제의 사용은 혈압을 낮추고, 복수

천자 후 순환장애의 빈도를 높여 신기능 등을 악화시킬 수 

있고,
52

 이로 인하여 생존 기간을 단축시킬 수 있으므로, 베타

차단제 사용에 신중하여야 하며, 만약 투여하는 경우 혈압 및 

신장기능 모니터링이 필요하다.
53

결    론

복수는 비대상성 간경변의 가장 흔한 합병증으로 복수천자

를 통한 복수의 분석으로 감별진단과 감염 여부를 확인할 수 

있다. 복수는 복강내 복수의 양에 따라서 grade 1에서 3으로 

분류하며 각 단계에 따른 염분섭취 제한, 이뇨제, 대량복수천

자가 주된 치료이다. 난치성 복수는 염분섭취 제한과 최대용

량의 이뇨제 사용에도 불구하고 조절되지 않거나, 복수천자 

후에도 바로 재발하는 복수로 간이식을 권장하며, 대량복수천

자와 알부민의 투여가 일차적인 치료이며, 신중한 환자 선택

을 통하여 TIPS를 시행할 수 있다. 복수를 동반한 간경변 환

자에서 NSAIDs, 안지오텐신전환효소 억제제, 안지오텐신II수

용체 길항제 그리고 a1-adrenergic blockers 등은 투여를 피

한다. 베타차단제의 사용은 신중하여야 하며, 만약 투여하는 

경우 혈압 및 신장기능 모니터링이 필요하다.
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