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서  론

제정취지1)

우리나라에서는 알코올 간질환이 바이러스 간질환에 이어서 만성 간질환의 두 번째로 흔

한 원인이며, 알코올 관련 사망자 수도 연간 10만 명당 9.6명으로 높다. 그러나 우리나라의 

국민 정서는 음주와 주취에 관대하며 술은 사회생활을 매끄럽게 하는 윤활유로 여겨지고, 

사업, 모임, 친목에 중요한 요소로 간주된다. 알코올 간질환은 개인의 문제로만 인식되는 

경향이 있어 그 중요성이 실제보다 저평가되고 있으며 항바이러스 치료제의 등장 이후 상

대적으로 학문적 관심이 감소하였다. 전 세계적으로 알코올 간질환에 관한 관심이 증가하

고 많은 연구와 과학적 근거가 제시되고 있어 우리나라 의료환경에 맞는 알코올 간질환 진

료가이드라인이 필요한 실정이다. 이에 대한간학회는 알코올 간질환에 대한 진료기준을 마

련하고 국민보건의료 수준을 향상시키기 위하여 체계적인 접근을 통한 근거중심 의학을 우

선으로 반영하고 내과와 정신건강의학과 전문가들의 견해도 참조하여 대한간학회 알코올 

간질환 진료가이드라인*을 제정하였다.

대상환자집단, 의료환경, 독자층

대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인의 대상환자집단은 알코올 간질환 환자 또는 

알코올사용장애 환자 등이며 우리나라 모든 의료환경에서 적용될 수 있다. 이 가이드라인은 

보건의료인, 의료관련자에게 알코올 간질환의 진료, 교육 및 연구에 유용한 정보와 방향을 

제공하고자 하였다.

*
이 가이드라인은 근거중심의학과 전문가들의 견해를 바탕으로 제정되었다. 그러나 권고사항이 반드시 따라야 할 표준치료를 의

미하는 것이 아니므로 다른 견해가 있을 수 있으며 개별 환자 진료에서의 최선의 선택은 차이가 있을 수 있다. 이 가이드라인은 

대한간학회에서 제작하였으며 허락 없이 수정, 변형, 전재될 수 없다.

대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 제정위원회: 김동준(위원장, 한림의대 내과), 김영석(제1분과 책임위원, 순천향의대 

내과), 서정일(제2분과 책임위원, 동국의대 내과), 김윤준(제3분과 책임위원, 서울의대 내과), 김태엽(제1분과 간사, 한양의대 

내과), 장재영(제2분과 간사, 순천향의대 내과), 석기태(제3분과 간사, 한림의대 내과), 이병석(제1분과 위원, 충남의대 내과), 
김형준(제1분과 위원, 중앙의대 내과), 박승하(제1분과 위원, 인제의대 내과), 최원혁(제2분과 위원, 건국의대 내과), 김인희(제

2분과 위원, 전북의대 내과), 민현주(제2분과 위원, 경상의대 내과), 이창형(제3분과 위원, 대구가톨릭의대 내과), 임형준(제3분

과 위원, 고려의대 내과), 박수영(제3분과 위원, 경북의대 내과), 이상규(제3분과 위원, 한림의대 정신건강의학과), 서정석(제3
분과 위원, 건국의대 정신건강의학과).
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체계적 문헌고찰, 근거수준, 권고등급

최신 연구와 근거에 입각한 가이드라인 제정을 위하여 각 세부과제 별 핵심질문을 PICO 

(Patient/Problem, Intervention, Comparison, Outcome) 형식을 기준으로 선정하였고, 핵심

질문에 따른 대표적인 검색어 및 색인용어를 사용하여 PubMed, MEDLINE, KoreaMed, 한

국의학논문데이터베이스 등을 통해 최근까지 발표된 국내외 관련 문헌을 수집하고 이를 체

계적 고찰을 통해 분석하였다. 최근 5년간의 자료를 우선적으로 선택하였으며 근거표를 작

성하여 문헌의 질을 평가하였다. 문헌의 선정 및 배제는 각 분과 별로 정한 기준에 따라 

결정하였다.

가이드라인의 근거수준과 권고등급은 아래와 같이 수정된 Grading of Recommendations, 

Assessment, Development and Evaluation (GRADE)에 의하여 분류하였다(Table 1).1 근거수

준은 현재까지의 근거로 해당 중재효과에 대해 확신하는 정도이며, 연구설계, 문헌의 질, 근

거의 양, 근거의 일관성, 근거의 직접성을 고려하였다. 권고등급은 권고대상 환자에서 중재를 

시행하였을 때 원하는 결과가 원하지 않은 결과보다 많은 것으로 확신하는 정도이며, 근거

수준, 이득, 선호도, 비용 등을 고려하였다.

Table 1. Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation (GRADE)
Evidence Notes

High quality Further research is very unlikely to change our confidence in the 
estimate of effect

A

Moderate quality Further research is likely to have an important impact on our 
confidence in the estimate of effect and may change the estimate

B

Low quality Further research is very likely to have an important impact on our 
confidence in the estimate of effect and is likely to change the 
estimate. Any change of estimate is uncertain

C

Recommendation Notes

Strong Factors influencing the strength of the recommendation included 
the quality of the evidence, presumed patient-important outcomes, 
and cost

1

Weak Variability in preference and values, or more uncertainty. 
Recommendation is made with less certainty, higher cost or 
resource consumption

2
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세부 주제 목록

대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 제정과 관련하여 다음과 같은 주제를 선별하여  

각 항목에 대한 근거와 권고안을 제시하고자 하였다.

󰋯우리나라에서 알코올 간질환의 부담은 얼마나 큰가?

󰋯적정음주, 과음, 폭음, 위험음주, 유해음주 및 알코올사용장애를 어떻게 정의할 것인가?

󰋯알코올 간질환의 범주(spectrum)에는 어떤 질환이 포함되는가? 

󰋯알코올 간질환의 자연경과는 어떠한가?

󰋯음주량, 음주 습관, 술의 종류 등이 알코올 간질환 발병에 미치는 영향은 어떠한가?

󰋯성별, 인종, 비만 등이 알코올 간질환에 미치는 영향은 어떠한가?

󰋯바이러스 간염과 알코올 간질환의 관계는 어떠한가?

󰋯알코올 간질환의 병태생리의 특징은 무엇인가?

󰋯알코올 간질환의 임상 진단을 위한 기준은 무엇인가?

󰋯알코올 간질환의 진단에 간조직검사는 꼭 필요한가?

󰋯알코올간염의 예후는 어떠한가?

󰋯알코올간염의 유용한 예후 예측지표는 무엇인가?

󰋯금단치료는 어떻게 하는가?

󰋯단주를 위한 효과적인 치료는 무엇인가?

󰋯경구 또는 경장관 영양 지원이 알코올 간질환 환자들에 도움이 될 것인가?

󰋯알코올간염에서 생존율을 증가시키는 치료는 어떤 것이 있는가?

󰋯스테로이드 또는 펜톡시필린은 어떤 환자에서 필요한가?

󰋯알코올간염에서 치료반응을 평가하는 방법은 무엇인가?

󰋯알코올간염에서 내과적 치료에 반응하지 않는 경우 어떻게 해야 하는가?

󰋯알코올 간질환 환자에서 간이식의 적응증은 무엇인가?

󰋯알코올 간질환 치료로 시도되는 약물치료는 무엇인가?

󰋯음주 폐해를 줄이기 위해 어떤 정책이 필요한가?

승인, 공표, 개정계획

대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인은 대한간학회 이사회의 승인절차를 거쳤으며 

제정에 필요한 모든 기금은 대한간학회가 지원하였다.
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대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인은 2013년 6월 14일 공표되었다. 한글판은 대

한간학회의 웹사이트(http://www.kasl.org)에서 확인할 수 있고, 영문판은 Clinical and Molecular 

Hepatology에 게재될 예정이다. 향후 발전되는 의학지식과 국내 의료환경에 따라 국민 건

강증진에 필요하다고 판단되면 대한간학회는 이 가이드라인을 추후 개정할 계획이다.
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Figure 1. Total adult per capita consumption, in litres of pure alcohol, 2005 (WHO Global Status 
Report on Alcohol and Health 2011).

역  학

음주(alcohol consumption)는 질병(disease)과 신체장애(disability)의 전세계적으로 3번째 

큰 위험요인으로 매년 2백 50만명이 음주로 인해 사망하여, 모든 사망 원인의 4%를 차지한다.2 

간경변증과 간세포암종(이하 간세포암)을 포함하는 알코올 간질환(alcoholic liver disease)은 

알코올에 의한 사망의 약 25%를 차지하여,3 일반대중에서 알코올 간질환이 중요한 문제임을 

시사한다. 음주로 인한 사망은 1인당 알코올 소비량(per capita alcohol consumption)과 비례

한다.4,5 유럽의 한 연구에 의하면 1인당 알코올 소비량이 1 L 증가할 때 간경변증이 남성에

서는 14%, 여성에서는 8% 증가하였다.6

우리나라는 음주와 주취(drunken state)에 관대하다. 술은 사회생활을 매끄럽게 하는 윤

활유로 여겨지고, 음주는 사업, 모임, 친목에 중요한 요소로 간주된다. 지난 40년 동안 우리

나라는 비약적인 경제사회 발전과 더불어 알코올 소비도 증가하였다. 1980년대 성인 1인당 

알코올 소비량이 7 L에서 2003-2005년에는 15 L로 증가하여, 현재는 알코올 소비가 가장 많은 

나라에 속한다(Fig. 1).3 알코올 소비량이 증가함에 따라 알코올로 인한 경제적 손실도 역시 

증가하여 2000년 GDP의 2.6%에서 2004년의 2.9%로 증가하였다.7,8 이러한 알코올 소비 증
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가는 결과적으로 알코올과 연관된 질병과 사고의 빠른 증가를 가져왔다.9 최근에 발표된 국

민건강영양조사(Korea National Health and Nutrition Examination Survey) 자료에 의하면 

한국형 알코올사용장애 선별검사(Alcohol Use Disorders Identification Test, AUDIT-K) 12점 

이상의 알코올사용장애(alcohol use disorder)는 2005년 21.3%에서 2009년 25.1%로 약 4% 

증가하였고, 알코올 의존(alcohol dependence)에 대한 검사 및 평가가 필요한 AUDIT-K 20점 

이상인 사람도 약 7%였다.10,11

증상이 없는 알코올 간질환 환자는 일반적으로 의료기관을 잘 방문하지 않으므로, 알코

올 간질환의 발생률 및 유병률에 대한 연구가 부족하다. 미국의 한 연구에 의하면 만성 간

질환의 발생률은 인구 10만명당 72.3명이었고, 이중 24%가 알코올에 의한 만성 간질환이었

다.12 우리나라의 알코올 간질환의 유병률 및 간경변증의 원인으로서 알코올이 차지하는 비

율은 보고된 바 없지만, 입원 환자를 대상으로 한 연구에 의하면 알코올에 의한 간경변증은 

약 25-30%였다.13,14 2009년 국민건강영양조사 자료를 이용한 국내 연구에 따르면 우리나라 

성인 중에 과다한 음주(남자 40 g/day 이상; 여자 20 g/day 이상)를 하는 사람은 약 7%였고,15,16 

과다 음주자의 약 25%에서 이상 간기능 검사 결과를 보였다.16 알코올 중독(alcoholism)을 

포함하는 알코올사용장애 환자에게서 대부분의 알코올 간질환이 발생하므로 알코올사용장

애에 대한 간략한 기술과 개요는 알코올 간질환을 이해하는데 도움이 될 것이고 다음 장에 

기술하고자 한다.

[권고사항]

1. 최근 국내 알코올 소비량이 증가하고 있어 알코올 간질환의 발생률 및 유병률 등 

역학연구가 필요하다. (B1)

향후 연구방향

1. 국내의 알코올 간질환에 대한 국가 단위의 역학 연구가 필요하다.
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위험음주와 알코올사용장애

과음을 지속하면 여러 가지 신체질환이 발생할 위험이 높으며, 이중 대표적인 신체질환이 

알코올 간질환이다.17-19 따라서 알코올 간질환을 예방하고 진행을 막기 위해서는 위험음주

자를 선별하여, 적절하게 관리하고 치료하는 것이 무엇보다 중요하다. 일반적으로 위험음주자는 

미국 국립 알코올남용 및 중독연구소(National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism, 

NIAAA)와 세계보건기구(World Health Organization, WHO)에서 사용하는 기준을 주로 이

용하고 있으며, 음주량과 음주 습관에 따라 적정음주(moderate drinking), 과음(heavy drinking), 

폭음(binge drinking), 위험음주(미국 NIAAA에서는 at-risk drinking, WHO에서는 hazardous 

drinking), 유해음주(harmful drinking) 등을 규정하고 있다(Table 2).20-22 대부분 알코올사용

장애 환자가 위험음주자에 포함되지만, 일반적으로 위험음주를 정의할 때는 알코올사용장애

의 전(前) 단계를 말하며, 따라서 알코올사용장애가 아닌 경우로 국한하여 지칭하고 있다.

알코올사용장애는 음주량, 음주습관으로 규정하기 보다는 최근 12개월 동안 음주로 인해 

야기된 정신적, 사회적, 신체적 문제점이나 폐해에 초점을 두어 진단하고 있다. 주로 WHO

와 미국정신의학회(American Psychiatric Association, APA)의 기준을 따르는데, 미국정신의

학회의 정신질환 진단통계편람(Diagnostic and Statistical Manuals of Mental Disorders, 

Fourth Edition, DSM-IV)에서는 알코올사용장애를 알코올 남용(alcohol abuse)과 알코올 

의존(alcohol dependence)으로 구분하여 규정하고 있다.21 알코올 남용은 음주로 인해 사회 

생활이나 대인관계에 반복적인 악영향이 있음에도 불구하고 지속적으로 음주를 하는 경우

를 말하며, 주로 알코올 의존의 전 단계에 해당하고, 이들의 약 10% 가량이 알코올 의존으

로 진행하는 것으로 알려져 있다.23 알코올 의존은 술에 대한 내성, 금단 증상, 사회생활의 

장애, 음주 조절 능력 상실 등 음주로 인해 정신적, 신체적, 사회적 장애와 폐해가 발생한 

경우를 말한다. 알코올 남용은 정의상 그 모호함으로 인해 WHO의 국제질병분류 10차 개

정본(International Classification of Diseases, Tenth Revision, ICD-10)에서는 따로 규정하지 

않고 있으며,22 최근 개정본인 DSM-5에서는, 알코올사용장애를 알코올 남용 및 의존 대신에 

중증도(severity)에 따라 경미, 중등도, 중증의 3단계로 나누어 분류하였다(Appendix 1).24,25
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Table 2. Definition of moderate drinking, heavy drinking, binge drinking, at-risk drinking, hazardous 
drinking, harmful drinking, alcohol abuse, alcohol dependence20-22

Definition of moderate drinking, heavy drinking, binge drinking, at-risk drinking (National Institute on 
Alcohol Abuse and Alcoholism [NIAAA]) 1 standard drinking=14 g 

Moderate drinking Male, <65 years: ≤14 standard drinks/week
Male, ≥65 years or female: ≤7 standard drinks/week

Heavy drinking Male, <65 years: >14 standard drinks/week
Male, ≥65 years or female: >7 standard drinks/week 

Binge drinking Male, <65 years: ≥5 standard drinks within 2 hours
Male, ≥65 years or female: ≥4 standard drinks within 2 hours

At-risk drinking Heavy drinking or binge drinking

Definition of hazardous drinking, harmful drinking (World Health Organization [WHO]) 

Hazardous drinking A level of consumption or pattern of drinking that is likely to result in 
harm should present drinking habits persist  (a working definition of WHO 
describe it as a regular average consumption of 20-40 g/day for women, 
40-60 g/day for men)

Harmful drinking A pattern of drinking that causes damage to health, either physical or 
mental. (A working definition of WHO describe it as a regular average 
consumption of >40 g/day for women, >60 g/day for men)

Definition of alcohol abuse and alcohol dependence (The fourth edition of the Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders [DSM-IV] of American Psychiatric Association [APA])

Alcohol abuse Alcohol abusers as those who drink despite recurrent social, 
interpersonal, and legal problems as a result of alcohol use

Alcohol dependence Alcohol dependence is that it is a condition resulting from the 
prolonged and usually intense consumption of alcohol which has 
resulted in physiological dependence on alcohol consumption. This 
dependence results in significant problems in the person’s life.

Alcohol use disorders Alcohol abuse or alcohol dependence

알코올사용장애의 선별검사

일차의료기관에 방문하는 상당수 환자가 위험음주자이며, 이들을 선별하여 적절히 개입

하고 관리함으로써 단주하거나 절주하게 되면, 음주로 유발되는 여러 질환의 위험도를 낮출 

수 있다.26-29 이들을 선별하기 위한 방법으로는 설문지를 통한 선별검사가 가장 유용하며, 이 

방법은 혈액학적 검사보다 민감도가 더 높다.30

설문형태는 여러 종류가 개발되어 있지만, 이 중 CAGE (Cut down, Annoyed, Guilty and 

Eye opener) 검사와 AUDIT를 주로 이용한다. CAGE는 네 가지 항목의 설문으로 구성된 

간단한 검사법으로, ‘예/ 아니오’로만 응답하도록 단순화되어 있어 쉽게 접근할 수 있는 장



알코올 간질환 진료 가이드라인

9

점이 있는 반면, 알코올사용장애의 전 단계인 위험음주자를 선별하는 데에는 민감도가 떨

어지는 단점이 있다(Appendix 2).28,31-35

AUDIT는 세계보건기구에서 개발한 10개 문항의 설문지로 대부분 지역의 일차의료기관

에서 시행하기 적합한 설문 방법이다(Appendix 3).36,37 10개 항목 중 첫 세 항목은 음주량, 

음주 습관 등 주로 음주의 양적인 측면을, 다음 세 항목은 알코올 의존성을, 마지막 네 항목

은 정신적, 사회학적 문제나 폐해 등 유해음주 수준을 파악하기 위한 문항으로 구성되어 

있다. AUDIT는 알코올사용장애뿐 아니라 위험음주자를 선별하는데 가장 적합한 표준 검

사로,38,39 현재 우리나라 실정에 맞게 번역된 AUDIT-K도 있다(Appendix 4).40 AUDIT는 설

문 문항이 비교적 많고, 각 항목당 점수를 매기는 방법으로 검사에 시간이 소요된다는 단점

이 있다. 따라서 음주 소비량과 관련된 AUDIT의 첫 세가지 문항만을 설문하는 축약형 

AUDIT-C가 있으며 이 설문 방법은 단시간 내에 선별 검사를 끝낼 수 있으면서도, 비교적 

민감도, 특이도가 높다는 장점이 있다.41,42 진료시간이 한정된 우리나라의 진료 실정에서는 

단문항 AUDIT도 유용하게 사용할 수 있다. 단문항 AUDIT는 AUDIT의 세 번째 문항인 

폭음 여부를 먼저 확인한 후, 지난 1년간 폭음한 적이 한 차례도 없다면 위험음주자의 가능

성이 매우 적으므로 더 이상 선별검사를 진행하지 않으며, 한 차례라도 있었다면 AUDIT의 

나머지 문항을 추가적으로 조사하는 방법이다.41

[권고사항]

1. 의료기관을 방문하는 음주력이 있는 환자들에게 위험음주자 또는 알코올사용장애

를 선별하기 위한 검사를 실시한다. (A1)

2. 알코올사용장애 선별검사로 AUDIT-K를 이용하며, 간편검사로 축약형 AUDIT 또

는 단문항 AUDIT를 실시할 수 있다. (B1)

향후 연구방향

1. 알코올사용장애 환자에서 알코올 간질환의 유병률 분석이 필요하다.
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알코올 간질환의 자연경과

음주에 의해 발병하는 알코올 간질환은 지방간, 간염, 간경변증 및 간세포암의 다양한 범주

(spectrum)를 포함하는 질환군으로,43 간손상의 다양한 단계가 한 개인에 동시에 존재할 수 

있다.44-46 알코올 간질환에서 간섬유화의 발생 및 진행은 간경변증으로의 진행에 중요한 역

할을 하며, 알코올 간질환의 조직학적 손상에 따라서 다양하게 나타난다(Fig. 2). 알코올 간

질환 환자 727명을 평균 480일 추적 검사한 결과 사망률은 14.6%였고, 주 사망원인은 정맥

류출혈(31.1%), 간부전(24.5%), 간신증후군과 패혈증(11.3%) 순이라는 국내 다기관 연구가 

있지만,47 아직 알코올 간질환의 자연경과는 명확하지 않다. 알코올 간질환이 어떠한 유형으

로 나타나든지 단주는 질환의 진행을 막고 생존율도 향상시키며 간이식도 줄일 수 있으

나,48 5-15%에서는 단주를 하여도 간섬유화나 간경변증으로 진행할 수 있으므로 단주가 질

환의 소실을 보장하지는 못한다.49-51

알코올지방간

알코올지방간은 만성적인 음주에 의한 간손상의 최초 현상이다. 지방간은 과음하는 사람

들의 약 80-90%에서 발생하는 가장 흔한 병변으로,52 이 상태에서 단주하면 정상간으로 회

복이 가능하지만, 매주 400 g 이상을 지속적으로 음주하면 지방간 환자의 30%에서, 알코올

간섬유화까지 포함하면 환자의 37%에서, 간경변증으로 진행한다.53 하지만 일부 환자에서

는 이보다 적은 양의 음주로도 의미 있는 간손상이 발생할 수 있다. 알코올지방간이 발생하

면 단지 지방간으로 멈추어 있을지, 아니면 보다 더 심한 형태의 간질환으로 진행할지는 

아직 논란이 있다. 또한 환경인자와 유전인자, 바이러스 간염, 비만, HIV 감염 등의 동반질

환은 알코올지방간을 지방간염으로 촉진시킬 수 있다.

알코올간염

알코올(지방)간염은 매우 다양한 형태의 질병 상태를 포함한다. 알코올간염 환자에서 간

조직검사를 하면 간경변증을 보이는 경우가 50%이고, 간경변증을 동반한 경우에는 예후가 

불량하다.54 중증 알코올간염은 예후가 매우 불량하여 발병 1개월 이내의 단기 사망률이 40%

에 이른다.55 알코올 간질환을 가진 환자들이 과도한 음주를 하면 알코올간염이 반복되어 발
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생할 수 있으며, 중증 간염인 경우나 간경변증이 동반된 경우에는 간부전과 문맥 고혈압증

에 의한 합병증이 발생하여 높은 단기 사망률을 보인다. 또한, 장기간 추적 시 호전되는 경

우는 매우 적고 대부분의 환자에서 알코올간염을 지속적으로 보이거나 간경변증으로 진행

한다.56 알코올간염은 간섬유화 진행이 흔하며 오랜 기간 알코올간염이 지속되면 간섬유화

의 진행이 가속된다.57 간섬유화가 동반되지 않은 알코올지방간염 환자도 지속적으로 음주

하면 38-56%에서 간경변증으로 진행한다.58-61

알코올간경변증

상습 과음자는 일생 동안 15-30%에서 알코올간경변증이 발생한다.52,53,62 알코올간경변증 

진단시점에서 1/4은 합병증이 없지만 55%는 복수가 있고 6%는 정맥류출혈, 4%에서는 복

수와 정맥류출혈이 동반되어 있으며 11%는 간성뇌증이 있다. 합병증이 없는 환자가 1년이 

경과되면서 최초로 나타나는 합병증으로 복수(12%), 정맥류출혈(6%), 간성뇌증(4%)이 있

다.63 알코올간경변증이 진단되고 1년 내에 비대상성 변화를 보이는 경우는 37.6%로 비알

코올간경변증에서의 25.2%와 차이가 있다.64

알코올간경변증은 다른 질환과 마찬가지로 비대상성 간경변증으로 진행할 수 있으며 간

세포암 발생의 위험성이 있다.65 알코올간경변증에서 간세포암 발병률은 7.2-16%로 매년 

비대상성 알코올간경변증 환자의 1%에서 간세포암이 발생하고, 만성 음주자에서도 간세포

암의 발생에 바이러스 간염이 중요한 역할을 한다.61,66-70 

알코올간경변증의 사망위험도는 일반 인구에 비해 5-30배 높아,61,71 진행된 간경변증의 

경우 중앙 생존기간이 1-2년이며, 5년 생존율은 23-50%로 비알코올간경변증에 비해 불량

하다.72 단주하면 대상성 알코올간경변증 환자의 5년 생존율은 90%에 이르지만 지속적으로 

음주하면 70% 미만으로 감소하며,61,73 비대상성 알코올간경변증 환자의 5년 생존율은 단주

하면 60%, 음주를 지속하면 30%이다.74 비대상성 알코올간경변증의 중앙생존기간은 61개

월이며,75 복수가 있음에도 지속적으로 음주하면 알코올간경변증 환자의 80%는 7개월 내에 

사망한다.76 합병증이 없는 간경변증 환자의 1년 사망률은 17%이지만 합병증이 발생하면 

1년 사망률은 20-64%로 증가하여 5년 사망률은 58-85%에 이른다.48,63

향후 연구방향

1. 알코올 간질환의 각 질환 별로 어떤 자연경과를 보이는지에 대해서 연구가 필요하다.
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Figure 2. Natural history, spectrum and pathophysiology of alcoholic liver disease. 
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알코올 간질환의 위험인자

음주량

표준 알코올 양은 술에 포함된 순수 알코올 양을 말하며 대개 순수 알코올 12 g을 기준

으로 한다. 하루 30 g 이상의 음주를 기준으로 할 때 남성과 여성에서 모두 알코올 간질환

의 위험도는 증가한다.52 대규모 코호트 연구인 북 이탈리안 Dionysos 그룹 연구에서 하루 

30 g 이상의 음주량은 간손상의 위험도를 증가시키는 것으로 보고하고 있다.77,78 다른 보고

들도 알코올 유발 간질환과 음주량과 비례관계를 보여주고 있다. 간경변증이 발생하는 최소 

알코올 양은 남자에서 하루 20-40 g 이상, 여자에서 10-20 g이며 대부분의 후향적 연구에서

도 하루 40-80 g의 알코올 소비는 간손상의 위험도를 높인다.79-84 여러 전향적 연구에서 알

코올 소비량과 알코올 유발 간손상은 비례 관계임을 보고하고 있다.50,85,86 미국 비알코올지

방간 가이드라인에 따르면 최근 2년 동안 남자에서 1주일에 21 표준잔(standard drink) 이상, 

여자는 14 표준잔 이상을 의미 있는 음주량으로 제시하고 있다.87,88

결론적으로 알코올 간질환의 위험도는 알코올 소비량과 용량 의존적 관계가 있다. 대부

분의 전향적, 후향적 연구에서 일일 알코올 섭취와 간손상과는 비례적 증가를 보여주나 이

러한 관계가 항상 성립하는 것이 아니어서 유전적 요인을 포함하는 다른 요인들이 간손상

에 관여하는 것으로 생각된다.89,90

음주 습관

알코올 간질환은 간헐적으로 술을 마시는 경우보다 매일 마시는 경우에 증가한다.50,78,91 

폭음은 최근 사회문제가 되고 있는 음주 문화의 한 형태로 2시간 안에 남자에서 5잔 이상, 

여자에서 4잔 이상 음주한 경우로 정의한다(Table 2).83 이는 짧은 시간에 다량의 음주를 하

는 것을 말하며 알코올 간질환의 발생과 관련이 있다.92,93 음식을 먹지 않고 술만 마시는 

경우, 여러 군데를 전전하며 마시는 경우, 여러 종류의 술을 섞어서 마시는 경우에 알코올 

간질환의 위험도는 높아지며 이른 나이에 술을 시작하는 경우에도 위험성은 증가한다.52,94

술의 종류

술의 종류와 간손상과의 관련성을 보고한 연구는 많지 않지만 술의 종류보다는 마신 알
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코올의 총량과 알코올 간질환과의 관련성이 더 높다. 소량의 와인섭취가 다른 종류의 주류

섭취보다 심혈관계의 사망률을 줄일 뿐만 아니라 비심혈관계의 사망률(간질환 포함)도 줄

이는 것으로 보고하고 있다.95,96 하지만 마시는 술의 종류와 간손상의 위험성, 특히 간경변

증과의 관련성은 아직 논란이 있다.

성별

여성은 남성에서보다 같은 양의 음주를 하여도 더 높은 간손상 빈도를 나타낸다. 여러 

연구에서 하루 30-80 g의  음주가 남성보다 여성에서 알코올 간질환의 발생을 높인다고 보

고하였다.85,97,98 여성에서는 짧은 기간과 소량의 음주로도 간손상이 더 잘 온다.99,100 여성에

서 비교적 안전한 알코올 섭취양은 하루 10-20 g 미만이다.59,81,86,97,101 장기간의 전향적 연구

에서 주당 336-492 g의 음주에서 알코올 간질환 발생 위험도는 남성에서 7.0이었고 여성에

서 17.0으로 현저한 차이가 있었다.97 간경변증의 경우 여성에서 하루 40 g 이상의 음주 시

에 위험도는 현저하게 증가하였다.79,99,101 여성에서 같은 양의 음주 후 알코올의 혈중농도가 

남성에서보다 더 높아 알코올 간질환의 위험이 더 높다.102 여성에서는 남성에 비해 위 내 

알코올 탈수소효소(alcohol dehydrogenase, ADH) 감소로 알코올 대사의 첫 단계가 감소하

며 알코올의 생체 이용도가 증가하여 간손상의 위험도가 증가하는데 여기에 높은 체지방 

비율로 인한 여성에서의 낮은 알코올 분포, 에스트로겐으로 인한 산화 스트레스와 염증 반

응의 상승작용 등의 영향이 더해진다.98,103

인종

알코올로 인한 간손상의 높은 위험은 인종과 연관관계가 있을 수 있다.104 알코올간경변

증의 빈도는 흑인과 라틴아메리카 남성에서 백인 남성보다 높으며, 사망률은 라틴아메리카 

남성에서 가장 높다.105 이러한 차이는 음주량의 차이와는 상관관계가 없는 것으로 보인다.106

영양결핍

단백-영양결핍은 알코올 간질환에서 흔한 임상양상이다.107 영양실조의 정도는 복수, 간성

뇌증, 간신증후군과 같은 합병증의 발생 및 사망률과 매우 밀접한 관련이 있다고 알려져 

있다.108 알코올 간질환 환자에서 엽산(folate), 티아민(thiamine), 피리독신(pyridoxine), 비타민 

A, 비타민 E, 아연(zinc), 마그네슘(magnesium)과 같은 미량영양소(micronutrient) 결핍이 

동반되어 있고, 또한 엽산, 비타민 E, 아연 등의 결핍은 간질환의 악화를 가속할 수 있다.109,110
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비만

비만은 알코올 유발 간손상의 중증도를 증가시킨다.111 비만과 알코올 소비 간의 관계는 

성별에 따라 차이가 있다.112,113 비만한 사람이 과도한 음주를 하면 간질환의 위험이 증가되

고,114,115 간경변증과 간질환 사망률도 증가된다.116-118 높은 체질량지수와 공복혈당은 알코올 

섭취량과 알코올 남용의 기간을 보정한 후에도 간섬유화 진행의 독립적인 위험인자인데,119 

이러한 점은 인슐린 저항성과 고인슐린혈증의 작용기전에 의한 것으로 여겨진다.120 그러므로 

비만은 과다 음주자에서 간경변증의 위험을 결정하는 중요한 단일 위험인자이다.119,121

유전 인자

일란성 쌍둥이에서 이란성 쌍둥이에 비해 알코올간경변증의 일치도가 세배 높다는 것은 

알코올 간질환의 유전적 감수성(genetic susceptibility)의 증거이다.89 몇몇 가족 연구에서도 

알코올 의존에서의 유전 인자의 관련성을 제시하였다.122,123

알코올 대사와 관련된 알코올 탈수소효소 2와 3(ADH2와 ADH3), 알데히드탈수소효소 

2(aldehyde dehydrogenase, ALDH2)의 유전적 다형성(genetic polymorphism)이 알코올 의

존과 알코올 간질환에 관련이 있다.124 ALDH2*2 유전자는 활성도가 현저히 감소된 ALDH2

를 만들게 되어 아세트알데히드의 분해가 지연되어 음주 후 아세트알데히드 축적으로 인한 

신체작용으로 알코올 중독에 빠질 위험성을 적게 하는데, 동양인 대상의 메타분석에서 

ALDH2*2 대립유전자가 있는 경우 알코올 의존과 알코올 간질환의 빈도가 낮음을 보고하

였다.125 우리나라에서 ALDH2*2의 대립유전자 빈도는 알코올간경변증 환자에서 알코올간

경변증이 아닌 환자와 비교하여 의미 있게 낮았다.126,127 PNPLA3 (patatin-like phospholipase 

domain-containing protein 3) 변이는 알코올 간질환의 유전적 위험 요소로 제시되고 있는데, 

PNPLA3 rs738409 GG가 알코올 간질환으로 진행하는 고위험군에서 높게 나타났다.128 최근 

두 개의 메타분석에서 interleukin (IL)-10 유전자 다형성이 알코올 중독과 관련이 있고,129 

glutathione-S-transferase (GST) 대립유전자의 이형(allelic variants)은 음주자 중에 알코올 

간질환 환자에서 증가되는 위험성을 보이지만,130 우리나라 연구에서는 확인되지 않았다. 현

재까지 알코올 간질환의 관련 연구들은 특정 염색체의 변이를 찾는데 국한되어 있어 전장

유전체 연관분석(genome-wide association analysis)이 필요하다.

바이러스 인자

C형간염 바이러스의 유병률은 비음주자보다는 음주자에서 높고, C형간염 바이러스와 알
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코올의 조합은 간손상을 배가시킨다.131 이에는 면역억제, 바이러스 복제 자극, 산화스트레스의 

증가와 간세포독성과 같은 기전들이 제시되고 있다. C형간염 환자에서 음주는 간경변증과 

간세포암의 발생 위험을 증가시키고,132,133 인터페론 치료에 대한 반응을 감소시킨다.134

C형간염 바이러스와는 달리 B형간염 바이러스에서 질환의 진행과 관련된 음주와의 관련 

자료는 제한적이지만, 음주는 바이러스 간염 환자에서 나쁜 영향을 미친다.135 특히, 알코올은 

직접적으로 숙주세포의 대사와 유전자 발현에 영향을 끼치고, 이것은 바이러스 유전자의 

발현과 복제를 증가시키는 작용을 한다.136 그러므로 B형간염 바이러스 보유자도 음주는 피

해야 한다.97

흡연

흡연은 알코올간경변증의 위험인자이고, 산화 스트레스를 유발하고 알코올 간질환이 있는 

환자에서 간섬유화의 진행을 촉진시킨다.137 그러므로 알코올 간질환 환자에서 금연을 권장

한다.

커피

여러 연구들에서 커피 소비량이 증가할수록 알코올 간질환의 위험성은 감소하고 커피가 

알코올 간질환의 발생을 억제할 수 있다고 보고하고 있다.138-141 하루 3잔 이상의 커피를 마

시는 사람은 2잔 이하의 커피를 마시는 사람에 비해 간질환으로 인한 사망률이 현저하게 

낮았다.142 커피 이외의 다른 카페인 음료의 섭취는 간경변증과 관련성이 없어서 커피에 들

어있는 다른 성분들이 간질환에 중요한 역할을 하고 있음을 시사한다.140

[권고사항]

1. 남성에서 하루 평균 40 g, 여성에서 하루 평균 20 g 이상의 음주는 알코올 간손상

의 위험을 증가시키므로 과도한 음주를 피해야 한다. (A1)

2. 매일 음주하거나 폭음하는 습관이 알코올 간질환 발생을 증가시키므로 이를 피해야 

한다. (A1)

3. 만성 바이러스 간염 환자는 금주가 필요하다. (B1)

4. 비만과 흡연이 알코올 간질환 발생을 증가시키므로 체중조절과 금연을 권장한다. 

(B1)
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향후 연구방향

1. 바이러스 간질환 등 다른 간질환과 동반된 알코올 간질환의 특성에 대한 연구가 필요

하다.

2. 알코올 간질환 위험인자들의 상호작용에 관한 연구가 필요하다.

3. 알코올 간질환 환자들의 전장유전체 분석 연구가 필요하다.
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알코올 간질환의 병리생리

알코올 간질환의 병태생리는 질환의 단계에 따라 다양하며, 유전적 요인과 비유전적 요

인들이 알코올 간질환에서 임상적인 경과와 발병에 영향을 미친다.143 만성 음주에 대한 연구 

대부분이 설치류에서 이루어졌고, 이러한 실험에서는 기본적으로 중등도의 간질환과 정도가 

심하지 않은 간섬유화와 간손상만을 유발시키므로, 사람에서의 알코올 간질환 기전은 완전히 

밝혀지지 않았다.144

알코올지방간(지방증)

지방증은 알코올 남용 후 가장 먼저 발생하는 반응으로 간세포의 지방축적이 특징이다. 

알코올지방증은 여러 복잡한 기전에 의해 발생하는데, 다음과 같이 4단계에 의해 일어난

다.144 첫째, 알코올의 산화에 의한 니코틴아마이드 아데닌 다이뉴클레오티드(nicotinamide 

adenine dinucleotide, NADH)의 생성 증가, 중성지방과 지방산의 합성증가, 지방산의 미토

콘드리아 β-산화 과정(mitochondrial β-oxidation)의 억제가 발생한다.145 둘째, 지방조직에서 

간으로의 유리지방산(free fatty acids)의 유입이 증가되고 내장점막에서 유미지립(chylomicron)

의 유입이 증가된다.145 셋째, 에탄올을 매개로 하여 일인산 아데노신 활성화 단백질 키나아제

(adenosine monophosphate-activated protein kinase, AMPK)의 활성화가 억제됨에 따라 결

과적으로 지방질 생합성이 증가되고 peroxisome proliferator-activated receptor α (PPAR α)가 

억제되고 sterol regulatory element binding protein 1c (SREBP1c)가 활성화됨에 따라 지방

분해가 감소된다.146-148 넷째, 아세트알데히드에 의해 미토콘드리아(mitochondria)와 미세소관

(microtubule)들이 손상을 입고 그 결과 NADH 산화의 감소와 초저밀도지질단백(very low 

density lipoprotein, VLDL)이 축적된다.145

알코올지방간염

지방간염은 지방간이 존재하고, 염증침윤이 있으며(주로 다형핵백혈구로 구성됨), 간세포 

손상이 있는 상태로 정의된다. 알코올 간질환의 알코올지방간염 단계가 간섬유화와 간경변

증으로의 진행에 필수단계이지만 간섬유화는 지방간염의 정의에 포함되어 있지 않다.43 지

방간염의 조직학적 분류는 아직 명백히 합의되어 있지 않으며, 이 질환의 중증도(severity)
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는 음주량과 생활습관이나 식생활 양식 같은 환경적인 요인에 의해 결정된다.43 다양한 요인

들이 알코올지방간염 발생에 영향을 미친다. 첫 번째, 아세트알데히드 유발 독성작용과 활

성산소 생성으로 간세포 내에서 에탄올은 사이토졸(cytosol) 안의 알코올탈수소효소, 마이

크로솜(microsome)안의 P450, 퍼록시좀(peroxisome) 안의 카탈라아제(catalase)에 의해 아

세트알데히드로 처음 대사된다. 에탄올 대사로 인해 활성산소가 생성되고 지질의 과산화반

응과 미토콘드리아 글루타티온(glutathione)과 S-아데노실메티오닌(S-adenosyl methionine)

의 감소를 유발하고 이러한 대사물질들이 간세포를 손상에 민감하게 한다. 아세트알데히드

는 미토콘드리아 안의 ADH에 의해 초산(acetate)으로 대사된다. 이것은 단백질과 DNA에 

결합하게 되어 이것들의 기능을 변화시키며 단백질 형성에도 영향을 미친다.149,150 결국 이런 

생성물질들은 면역체계를 활성화시키는 자가항원으로 작용해 림프구를 증가시켜 간손상을 

일으키게 된다. 또한, 아세트알데히드는 미토콘드리아 손상과 글루타티온의 기능에 손상을 

주어 산화스트레스(oxidative stress)와 세포사멸(apoptosis)을 일으킨다.151 두 번째, 염증유

발 사이토카인(pro-inflammatory cytokine)으로 알코올 대사산물과 활성산소는 nuclear 

factor-κB (NFκB), Janus kinase (JAK)/signal transducer and activator of transcription 

(STAT), c-Jun N-terminal kinase (JNK)와 연관 있는 신호경로를 자극하여 tumor necrosis 

factor-α (TNF-α)와 IL-17, CXC chemokine, osteopontin 같은 염증 매개 물질들의 국소 생

성을 야기한다.152 알코올 남용은 장관의 정상 세균총(microbiota)에 변화를 일으키고 장관의 

박테리아 내독소의 투과성 증가로 혈중 lipopolysaccharide를 증가시켜,153 CD14/toll-like 

receptor (TLR) 4 경로에 의한 쿠퍼세포(Kupffer cell) 내의 염증반응을 일으킨다.154 이러한 알

코올 간질환에서의 염증환경은 다형핵백혈구의 침윤과 활성산소의 생성 및 간세포 손상을 

유발한다.

알코올섬유화

간섬유화는 만성 간손상의 모든 형태에서 나타나는 상처 치유 반응으로 과도한 콜라겐 

등 세포 외 기질의 축적을 특징으로 한다.155,156 알코올지방간염 환자에서는 섬유화가 진행

될 수 있다.155 알코올 간질환에서는 섬유화 조직이 알코올 분해효소가 주로 위치하는 간정

맥 주위(pericentral)와 굴모양혈관 주위(perisinusoidal)에 전형적으로 나타난다. 진행성 단

계에서는 콜라겐 밴드(collagen band)가 분명하고 가교상 섬유화(bridging fibrosis)가 발달

한다. 이러한 상태는 간경변증과 재생결절(regeneration nodule)의 발생보다 선행하게 된다. 

알코올 간질환에서 섬유화의 세포학적, 분자생물학적 기전은 아직 완벽하게 이해되지 않고 
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있다.120

아세트알데히드 같은 알코올 대사물질은 손상된 간에서 콜라겐 생성의 주요 역할을 하는 

간성상세포(hepatic stellate cell)를 직접적으로 활성화시키며, 문맥 섬유아세포(portal fibroblast), 

골수유래 근섬유아세포(bone marrow-derived myofibroblast) 생성의 주요 역할을 하게 된

다.155,156 간성상세포는 손상된 간세포, 활성화된 쿠퍼세포(Kupffer cell), 다형핵백혈구의 침

윤으로도 활성화 된다. 이러한 세포들은 transforming growth factor-β1 (TGF-β1), platelet- 

derived growth factor (PDGF)와 같은 성장 인자와 렙틴(leptin), angiotensin II, IL-8, TNF-α와 

같은 사이토카인, 산화질소(nitric oxide)같은 soluble mediator 들과 활성산소 같은 물질들을 

분비한다. 중요한 점은 활성산소가 간성상세포 안의 extracellular signal-regulated kinase, 

phosphoinositide 3 kinase (PI3K)/Akt, JNK 등을 포함하는 섬유화 촉진 세포 내 신호 전달

경로를 자극한다는 것이다.157 또한 tissue inhibitor of metalloproteinase 1의 기능을 증가 시

키고, metalloproteinase의 기능을 감소시켜서 콜라겐 등 세포외 기질 단백질의 축적을 자극

한다.

향후 연구방향

1. 알코올섬유화 진행의 유무에 따른 유전자 다형성에 대한 연구가 필요하다.
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Table 3. Alcohol content according to alcoholic beverage
Type Volume (mL/bottle)  Alcohol by volume (%) Alcohol amount (g)

Soju 360 19 54

Makgeolli 750 6 35

Beer 355 4.5 12

Wine 700 12 66

Whisky 360 40 113

알코올 간질환의 임상 진단

알코올 간질환을 진단하려면 필수조건인 과음 여부를 확인하기 위한 병력청취와 때로는 

설문조사가 필요하며 혈액검사를 통해 만성 음주력을 판단하는데 도움을 얻는다. 간질환의 

증거를 찾기 위해 신체검사, 혈액검사 및 영상의학검사가 필요하며 경우에 따라서는 간조직

검사를 시행할 수 있다.

병력청취

술의 종류, 음주량, 1주간 음주횟수, 음주기간에 대하여 자세히 확인해야 한다. 환자들이 

음주 자체를 부정하거나 실제 음주량보다 줄여서 말하는 경우가 많아 설문지를 통하거나 

가족이나 친지로부터 환자의 음주력에 관한 정확한 정보를 얻는 것이 도움이 된다. 아직까

지 알코올 간질환을 일으키는데 필요한 최소 음주량에 대한 통일된 기준이 없고 개인차가 

있지만, 하루 평균 알코올 섭취량이 남자에서 40 g 이상, 여자는 20 g 이상인 경우를 기준

으로 삼는다.97,158,159 하루 평균 알코올 섭취량은 마신 술의 양(mL)×술의 도수(%)×알코올

의 비중(0.785)으로 계산한 1회 알코올 섭취량에 주간 평균 횟수를 곱한 값을 7로 나누어 

구한다. 예를 들어, 19% 소주 1병(360 mL)을 1주일에 평균 3회 마신다면 [360 mL (소주 

1병의 양)×19%(소주의 알코올 농도)×0.785(알코올의 비중)]÷100=53.694 g이 1회 알코올 

섭취량이 되고 53.694×3÷7로 계산한 약 23 g이 하루 평균 알코올 섭취량이 된다. 술 종류

별 알코올 함량은 Table 3과 같다.

음주량을 산출하는데 표준잔을 단위로 표현하기도 한다. 나라마다 조금씩 차이가 있으나 

우리나라 보건복지부에서 제시하는 1 표준잔은 알코올 12 g이 포함된 1잔을 의미한다. 이를 
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기준으로 1 표준잔은 대략 소주 1잔 반(90 mL), 맥주 1캔(355 mL), 막걸리 1사발(230 mL), 

포도주 1잔(120 mL), 양주 1잔(40 mL)에 해당한다.

증상 및 진찰 소견

알코올 간질환의 증상은 무증상에서 간부전이나 사망에 이르기까지 다양하게 나타난다. 

상복부 불쾌감, 고열, 피로, 식욕부진, 권태, 체중감소, 압통이 동반된 간종대, 황달, 지주상 

혈관, 악액질, 여성화 소견 및 우상복부 잡음 등이 나타날 수 있으나 비특이적이다.160-162 급성 

중증 알코올간염이나 간경변에서 복수, 다리의 부종, 간성뇌증 및 식도정맥류출혈 등을 보

인다.163 간 외 장기 손상으로 위염, 소화성 궤양, 췌장염, 신경장애, 근병증, 뒤피트랑 연축

(Dupuytren’s contracture), 심근병증, 부정맥, 빈혈, 귀밑샘과 눈물샘 비대, 진전섬망에 의한 

의식변화 및 수면장애 등을 동반할 수 있다.164-169

혈액검사

만성 음주력을 판단할 수 있는 혈액검사로 혈청 아스파르테이트 아미노전달효소(aspartate 

aminotransferase, AST), 알라닌 아미노전달효소(alanine aminotransferase, ALT), gamma 

glutamyl transpeptidase (GGT), 평균적혈구용적(mean corpuscular volume, MCV) 및 탄수

화물 결핍 트랜스페린(carbohydrate deficient transferrin, CDT) 등이 있는데170-172 어느 한 

가지 지표보다 여러 가지를 종합하는 것이 판단에 도움이 된다.173 알코올 간질환에서 ALT

보다 AST의 상승이 더 두드러지고, 보통 AST, ALT가 300 IU/L을 넘지 않는다. AST/ALT 

비율이 2 이상인 경우 알코올간염을 생각할 수 있는데174,175 특히 3 이상이면 가능성이 아주 

높다.176 GGT 상승은 음주량의 증가를 의미하고, 습관성 음주자의 약 75%에서 상승되기 때

문에 알코올 간질환 환자가 얼마나 술을 마셨는지, 금주를 제대로 하고 있는지를 평가하는

데 유용하다.177,178 그러나 GGT는 비알코올 간질환, 비만, 당뇨, 흡연 및 약제에 의해서도 

상승할 수 있기 때문에 판정에 주의를 요한다.179,180 일반적으로 금주 후 GGT는 천천히 회

복된다. MCV도 과음으로 상승할 수 있는데 하루 음주량이 60 g 이상인 경우 MCV 상승을 

종종 볼 수 있다.181,182 MCV 단독으로는 예민도가 낮고, GGT와 동반상승이 있거나, 치료 

후 감소하는 경우 예민도가 높아진다.183 수개월 금주하면 MCV가 정상으로 회복된다.184 

CDT는 알코올 과다 섭취의 유용한 생화학지표로 알려져 있지만,170,171,185,186 높은 특이도에 

비해 예민도가 낮아 널리 이용되지는 않고 있다.187 그 외 간질환이 진행됨에 따라 혈청 알

부민 감소, 빌리루빈 상승, 프로트롬빈 시간 연장 및 혈소판 감소 소견을 보일 수 있다.
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영상의학검사

영상의학검사로 지방증을 선별하고 간질환의 진행 정도와 합병증 여부를 평가하며, 담도

질환, 간종양 등 다른 원인 질환을 배제할 수 있다.188 그러나 영상의학검사만으로 간질환의 

원인이 알코올이라고 확진할 수 없다. 초음파 검사는 지방증을 선별하는데 유용성이 높고 

간의 형태와 비장비대 소견 등을 통해 간질환의 진행 정도를 평가할 수 있다.189 복부전산화

단층촬영과 자기공명영상은 지방증을 평가하는데 초음파검사에 비해 정확도가 높지만 아직 

검사법이 표준화되어 있지 않고, 비용이 많이 든다는 단점이 있다.190,191 알코올 간질환의 섬

유화 정도를 간접적으로 평가하기 위해 간 탄성도 검사를 이용할 수 있다. 이 검사는 간의 

섬유화로 인한 간의 경직성(stiffness) 정도가 간의 탄성도(elasticity)와 상관 관계가 있다는 

원리를 이용한 검사법으로 초음파 또는 자기공명영상 등을 이용한다.192-194 이들 검사법은 

비침습적이라는 장점이 있지만, 역시 표준화되어 있지 않고, 지방증, 심한 염증 등이 간섭 

요인으로 작용할 수 있어 결과 해석에 주의를 요한다. 또한 영상의학검사만으로 간경변증을 

진단하는 데에는 한계가 있을 수 있어 주의를 요한다.

조직학적 진단

1) 조직학적 소견

간조직검사는 알코올 간질환 환자들에서 진단을 확립하고 염증 활성도와 섬유화 단계를 

평가하기 위한 표준검사이다. 알코올 간질환의 흔한 조직학적 소견으로는 지방증(steatosis), 

간세포 손상, 소엽의 염증, 말로리-덴크 소체(Mallory-Denk bodies), 거대 미토콘드리아, 담

세관 증식(ductular proliferation), 담세관 빌리루빈정체(ductular bilirubinostasis), 실질 내 

담즙정체(intraparenchymal cholestasis), 섬유화, 간경변 등이 있다.44,195 조직학적 소견에 근

거하여 알코올 간질환을 단순 지방증 또는 지방간, 지방간염, 간섬유화, 간경변증으로 구분

하기도 하지만, 이들은 동일한 환자에서 중복되거나 동시에 존재할 수 있으며 이에 대한 

명확한 분류기준은 아직 없다.

알코올지방간은 알코올 간질환에서 가장 흔한 소견으로 간세포는 큰 지방소적(fat droplet)에 

의해 팽창되고 핵을 세포막 쪽으로 밀어 붙이는 전형적인 대수포성 지방증(macrovesicular 

steatosis)을 나타내며 소엽 중심대에서 시작하여 점차 소엽 전체로 진행한다.196 간세포는 

풍선모양(ballooning) 변성과 함께 종종 세포사멸체(apoptotic body)를 동반한다. 중간 사상

체(intermediate filament)와 다른 단백질들이 뭉쳐져 핵 주위에 진한 초생달 모양의 호산성 

물질인 말로리-덴크 소체가 관찰될 수 있다.
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알코올지방간염은 기저 지방증, 간세포 변성과 함께 소엽의 염증세포(특히 다형핵호중

구)의 침윤이 특징적이다.197 거대 미토콘드리아와 말로리-덴크 소체는 알코올 간질환에 특

이적인 소견은 아니지만 활동성 음주를 시사한다. 문맥주위에서 담세관 증식과 담세관 빌

리루빈정체가 관찰될 수 있으며 간세포 내 담즙정체가 보이기도 한다. 소엽 중심대의 말초 

간정맥 주위에 섬유조직이 축적되기 시작하여 굴모양혈관 주변과 간세포 주위로 진행하면

서 특징적인 “철망모양 섬유화(chicken wire fibrosis)”를 보인다. 경화성 초자괴사(sclerosing 

hyaline necrosis)는 zone 3의 간세포 괴사와 함께 정맥주위와 굴모양혈관 주위의 섬유화가 

동반된 것을 나타낸다. 말초 간정맥이 폐쇄되고 굴모양혈관이 좁아지면서 문맥압이 항진되

고 더 넓은 섬유격막이 형성됨에 따라 결국 미세결절(micronodular) 형태의 간경변증이 초

래된다.198

2) 간조직검사의 임상적용

간조직검사는 초음파 유도 하에 경피적으로 시행하거나 경정맥을 통해 시행한다. 경정맥

을 통한 간조직검사는 대개 심한 혈액응고장애나 중등도 이상의 복수로 인해 경피적 간조

직검사가 금기일 때 적용된다.199 그러나, 간조직검사는 복강 내 출혈이나 복통 등의 합병증 

발생 위험이 있고 드물게 치명적일 수 있다. 또한, 간조직검사는 표본추출 오류(sampling 

error)와 관찰자 간의 차이 등으로 인해 정확성이 제한적이다. 

간조직검사는 알코올 간질환이 의심되는 모든 환자들에서 진단이나 치료를 위해 필요하

지는 않지만, 알코올 간질환의 진단을 확립하고 질환의 단계와 중증도를 평가하며 예후 예

측에 유용하다.200,201 간기능 이상을 보이는 알코올 남용자들의 20% 정도에서 알코올 이외의 

다른 원인을 가지고 있으며, 임상적으로 중증 알코올간염이 의심된 환자들의 70%에서만 

간조직검사에서 알코올간염으로 확진 되었다.202 중증 알코올간염 환자들에서 심한 염증의 

존재는 스테로이드 치료가 도움이 되는 환자를 판별하는데 유용하였다.203 알코올지방간

염으로 진단되고 패혈증이 없는 환자들에서 심한 간 실질 내 담즙정체 소견은 연령, 

Maddrey’s 판별(Maddrey’s Discriminant Function, DF) 점수와 함께 단기 사망률을 예측하는 

독립적인 인자였다.204 또한, 알코올간경변증의 급성 악화를 보인 환자들에서 조기 간조직검

사는 알코올간염의 확진과 예후를 평가하는데 유용하였다.205 

국내의 임상상황에서는 알코올 간질환의 진단 및 치료를 위해 간조직검사를 시행하는 경

우가 드물다. 그러나, 임상적으로 스테로이드와 같은 특수한 내과적 치료가 필요한 중증 알

코올간염 환자들에서 정확한 진단의 확립과 예후 평가를 위해 간조직검사를 고려할 수 있다.
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알코올 간질환의 분류 및 임상양상

하루 평균 알코올 섭취량이 남자 40 g, 여자 20 g 이상이면서 임상적, 혈액학적, 영상학적 

또는 조직학적 간질환의 증거가 있고 간손상의 다른 원인을 배제할 수 있을 때 알코올 간

질환으로 진단할 수 있다. 바이러스 간염, 비알코올지방간, 약인 간손상 등 간질환의 다른 

원인을 배제함으로써 알코올 간질환을 진단하는데 도움이 되나 한 가지 이상 동반된 경우도  

있으므로 어느 병변이 주병변인가의 파악도 중요하다. 알코올 간질환의 분류는 병리학적 

구분에 근거를 둔 알코올지방간, 알코올간염, 알코올간경변증으로 대별된다(Table 4).206 순

수 형태도 있지만 대부분의 경우 임상양상이 겹쳐 나타난다.

알코올지방간은 증상이 없는 경우가 대부분이다. 혈액검사에서 아미노전달효소(AST, ALT) 

또는 빌리루빈이 정상이거나 경한 상승을 보이며,160 수 주 이상 금주 후 대부분 정상간으로 

회복되지만,195 일부에서 간섬유화 또는 간경변증으로 진행될 수 있다.50

알코올간염은 임상양상이 다양하다. 경미한 경우 알코올지방간과 구분이 어렵고, 중증 

알코올간염에서 간부전으로 사망할 위험이 높다. 간섬유화 때문에 간경변증이 없더라도 문

맥압항진증이 초래되어 간경변증과 감별이 어려울 수 있다.163 혈액검사에서 빈혈, 백혈구 

증가증, 혈소판 감소증을 보일 수 있으며, 일반적으로 AST/ALT 비율이 2 이상이다.175,176,207 

대부분 금주 후 임상양상이 회복되지만 중증 알코올간염에서는 6개월 이상 지속되는 경우

도 있다.

알코올간경변증은 다른 원인의 간경변증과 임상양상이 비슷하다.208 무증상인 경우도 많

으며, 습관성 음주에 따른 식욕부진과 영양불량이 체중감소와 골격근의 위축을 초래하고 

간경변증이 심해지면서 거미모양의 혈관종, 여성형 유방, 진행성 황달 등의 증상과 문맥압

항진증으로 인한 정맥류출혈, 복수, 간성뇌증 등을 보일 수 있다. 알코올간경변증 역시 금

주와 적절한 영양공급을 통해 일정 부분 임상양상이 호전될 수 있다.48

[권고사항]

1. 알코올 간질환의 진단을 위해 음주량, 음주횟수, 음주기간 및 술의 종류 등 자세한 

병력청취가 필요하다. (A1)

2. 충분한 양의 음주력과 간질환의 임상적 증거가 있으면 알코올 간질환으로 의심할 

수 있다. 스테로이드와 같은 치료가 필요한 중증 알코올간염 환자에서 정확한 진단

과 예후 평가를 위해 간조직검사를 고려한다. (B1)
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향후 연구 방향

1. 알코올 간질환에서 간조직검사의 유용성에 대한 연구가 필요하다.

2. 알코올 간질환 분류 및 중등도 평가를 위한 통일된 조직학적 기준이 필요하다.

3. 알코올 간질환의 비침습적 진단법 개발이 필요하다. 
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알코올간염의 예후 예측지표

알코올 간질환의 예후 예측지표는 주로 알코올간염에 국한되어 있다. 중증 알코올간염은 

일반적으로 DF 점수가 32점 이상이거나 간성뇌증을 동반한 경우로 정의하며 치료하지 않

을 경우 28일 사망률이 30-50%로 불량한 예후를 보인다.203 알코올간염 환자의 예후를 조기

에 예측하고 치료 대상을 선정하는 것이 환자의 예후를 향상시키는데 중요하다.

치료 전 예후평가를 위한 대표적인 모델로는 DF 점수, MELD (Model for End Stage Liver 

Disease) 점수, Glasgow 알코올간염 점수(Glasgow Alcoholic Hepatitis Score, GAHS)와 ABIC 

(Age, Bilirubin, INR, Creatinine) 점수들이 있다(Table 5).

DF 점수는 1978년 알코올간염 환자의 스테로이드 치료 반응을 평가하기 위해 처음 개발

되었으며 이후 modified DF (mDF) 점수로 개선되었다.209 mDF 점수가 32점 미만인 환자의 

28일 생존율은 90%인데 비해 mDF 점수가 32점 이상인 중증 알코올간염 환자의 생존율은 

50-65%로 치료를 결정하는 지표로 현재 널리 이용되고 있다.210

MELD 점수는 경경동맥간내문맥전신단락술(transjugular intrahepatic portosystemic shunt, 

TIPS)을 시행한 환자의 예후를 예측하기 위해 개발되었으며 이후 간경변증 환자 및 간이식 

대상환자 선정에 널리 이용되는 모델이다.211 알코올간염의 예후 평가에 MELD 점수를 이용

한 여러 연구들이 시행되었고, 연구마다 예후 평가에 유용한 절단값의 차이를 보였다.212-215 

MELD 점수 21점을 기준으로 했을 때 단기 예후를 예측하는데 우수하였고, 특히, 복수나 

간성뇌증을 동반한 환자는 예후평가와 치료 방침결정에 MELD 점수가 유용하다.212,213

GAHS는 mDF 점수의 낮은 특이도와 MELD 점수의 적합한 절단값 규명에 대한 어려움을 

극복하기 위해 개발되었다.216 mDF 점수 32점 이상인 중증 알코올간염 환자들 중 GAHS 

9점 미만인 환자들은 스테로이드 치료에 따른 생존율에 차이가 없었으나 9점 이상인 환자

들은 치료군이 비치료군보다 단기 생존율이 더 높았다. 따라서, GAHS는 mDF 점수를 이용한 

스테로이드 사용결정에 추가적인 효용성이 있을 것으로 생각된다.217

ABIC 모델은 연령, 혈청 빌리루빈, 프로트롬빈 시간과 혈청 크레아티닌 네 가지 항목으

로 구성되었다. 6.71-9.0점을 기준으로 알코올간염의 예후를 저위험군(low risk), 중간 위험

군(intermediate risk), 고위험군(high risk)으로 분류하였으며 90일과 1년 사망률을 예측하

는데 유용하였고, 중간 위험군에서는 스테로이드나 펜톡시필린 치료가 도움이 되었다.218
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한 연구에서 알코올간염으로 사망한 환자들이 평균 간정맥압력차(hepatic venous pressure 

gradient, HVPG)가 생존한 환자들보다 높았으며 입원 중 사망률과 관련이 있었으나, 또 다른 

연구에서는 알코올간염 환자의 단기 및 장기 예후와 관련성이 없어 HVPG에 따른 알코올

간염의 예후 평가는 추가 연구가 필요하다.219,220

일부 연구에서 Child-Turcotte-Pugh (CTP) 점수와 mDF 점수가 알코올간염 환자의 예후 

평가에 MELD 점수보다 우수하다는 보고가 있었으나,221 대부분의 연구에서는 mDF 점수와 

MELD 점수가 CTP 점수보다 나은 예후 예측능을 보여 CTP 점수는 알코올간염의 예후 

평가에 일반적으로 이용되지 않는다.213,220,222 국내 연구에서는 mDF 점수가 알코올간염의 

예후 예측능이 우수하였고, MELD 점수가 mDF 점수와 유사한 결과를 보였다.47 최근의 연

구에 의하면 mDF 점수, GAHS, ABIC 점수와 MELD 점수가 CTP 점수보다 예후 예측능이 

우수하였고, 각 모델들 간에 단기 예후 예측능은 비슷하였으나 장기 예후 예측능은 모두 

낮았다.220 현재까지의 연구결과들을 종합해보면 중증 알코올간염환자의 치료 전 단기 예후 

평가와 치료방침의 결정에 mDF 점수와 MELD 점수가 유용하며 GAHS와 ABIC 점수도 알

코올간염의 예후 예측모델로서의 가능성이 있을 것으로 생각된다.47,222,223

치료 중인 환자의 예후 평가를 위한 모델로는 치료 전과 비교하여 치료 일주일째 빌리루

빈이 감소하는 빌리루빈 초기변화(early change in bilirubin level, ECBL)와 이를 근간으로 

개발된 Lille model이 대표적이며 다음 장에서 자세히 소개할 것이다.47,224-226

[권고사항]

1. 알코올간염이 의심되는 환자의 예후평가와 치료 방침 결정에 modified Discriminant 

Function 점수와 MELD 점수가 유용하다. (A1)

향후 연구방향

1. mDF 점수 32점 미만인 환자들 중 불량한 예후를 보일 수 있는 환자를 선별하고, 치료할 

수 있는 지침이 필요하다.
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알코올 간질환의 치료

알코올 간질환의 치료는 질환의 진행 정도에 따라 다르다. 알코올지방간의 치료는 단주와 

절주가 가장 중요하며, 알코올간염의 치료는 아래의 기술과 같다. 알코올간경변증의 치료는 

단주와 함께 간경변증 진료가이드라인에 따른다.

금단치료

알코올 금단 증후군(alcohol withdrawal syndrome)이란 알코올사용장애 환자가 장기간 

과음하다가 갑작스런 음주 중단 후 6-24시간에 나타나는 변화를 말하며, 금단 증상에는 빈맥, 

발한, 손떨림 등의 자율신경계 항진 증상과 구역, 구토 등의 소화기 증상이 있으며, 심한 

경우 환각, 경련, 금단 섬망 등의 인지기능의 장애를 보이며 사망할 수 있다. 알코올 금단 

경련은 갑작스런 알코올 섭취 중단으로 인한 반동현상으로 경련 역치가 낮아져 발생하며, 

알코올 금단에 의한 간질에 대하여 항전간제를 사용할 필요가 없기 때문에 원발성 간질과 

감별이 필요하다. 알코올 금단 섬망(delirium tremens)이란 금단의 심각한 합병증의 하나로, 

전형적인 증상은 의식의 혼탁 및 저하와 시간, 장소, 사람에 대한 지남력 장애를 보이며, 

하루에도 섬망 증상의 호전과 악화의 일간 변동을 보인다.227 이러한 금단 증상은 보통 3-5

일에 가장 심해지는 경과를 보이며 고열, 심계항진, 고혈압, 발한 같은 자율신경계 항진 증

상과 탈수와 전해질 불균형, 신부전, 두부외상, 감염, 위장관출혈, 췌장염과 간부전 등의 동

반질환을 평가하기 위하여 철저한 의학적 평가를 시행하며 활력징후는 자주 측정한다.228

금단 평가 척도로 사용되는 Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcoholism (CIWA)

는 알코올 금단의 심각도 평가와 향후 치료 방향을 계획하고 치료자 간의 객관적인 의사소

통에 도움을 줄 수 있는 것으로 알려져 있다. 그러나 알코올 금단과 유사한 정신과 상황

(항불안제 금단, 불안장애) 또는 신체질환(패혈증, 간성혼수, 심한 통증 등)에서도 높은 점

수를 보일 수 있기 때문에 알코올 금단의 진단 도구로 사용하지 않는다.228

입원 및 외래치료 효과를 비교했을 때, 비용면에서 외래치료가 더 효율적이지만 6개월 

후의 단주율에는 차이가 없었다.229 금단 섬망과 경련 등의 심각한 금단 합병증과 신체적 

또는 정신과적 동반질환이 있는 경우 입원치료를 권장한다. 금단의 치료 목표는 합병증 없

이 금단 증상을 완화시키며 이후의 지속적인 단주를 유지할 수 있도록 장기 치료로 연계하
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Table 6. Treatment of alcohol withdrawal syndrome227,228,230-232

General management

  Indications for 
admission

Significant alcohol withdrawal syndrome, high levels of recent drinking, history of 
withdrawal seizures or delirium tremens, co-occurrence of a serious medical or 
psychiatric illness, or failure of outpatient treatment

  Conservative 
treatment

Fluids, electrolytes (esp. magnesium), vitamins, and a comfortable 
environment

Pharmacological treatment

Thiamine* Prevention of Wernicke encephalopathy: 100-300 mg/day, 4-12 weeks
Management of Wernicke encephalopathy: 100-500 mg/day, 12-24 weeks

Benzodiazepines†

  Chlordiazepoxide PO 25-100 mg, every 4-6 hours

  Diazepam PO/IV/IM 5-10 mg, every 6-8 hours

  Lorazepam PO/IV/IM 1-4 mg, every 4-8 hours

Other drugs

  Carbamazepine‡ PO 200 mg, every 6-8 hours

  Haloperidol§ PO/IM 0.5-5 mg, every 8-12 hours, PO; 2-5 mg, IM
*Thiamine should be given before administration of IV fluids containing glucose, as the IV 
administration of glucose may precipitate acute thiamine deficiency. 
†Dose and routes given for standard fixed dose regimen, which includes dose tapers over time.
‡Alternative to benzodiazepine, effective in prevention of seizure.
§To be used carefully as adjunctive therapy only in cases of agitation or psychotic symptoms such as 
hallucinations that are not controlled by benzodiazepine.
PO, per oral; IV, intravenous; IM, intramuscular administration.

는 것이다. 따라서 금단의 평가와 치료 및 퇴원 후 장기 치료계획을 세우기 위해서는 정신

건강의학과 전문의와의 협진을 권장한다.

약물로는 발작 예방을 위하여 작용 시간이 긴 benzodiazepine (예: chlordiazepoxide, diazepam)

이 추천되며,230 중추 신경계의 gamma amino-butyric acid (GABA)수용체를 활성화하여 불

안 감소, 진정, 수면 효과를 보인다. 금단이 심한 환자, 노인, 최근의 두부외상, 간부전, 호흡

부전, 기타 심각한 내과 질환이 있거나 고도 비만인 환자는 작용 시간이 중간 정도의 lorazepam

을 권장한다. Lorazepam은 하루 6-12 mg로 시작하며 금단 증상 소실 후 단기간 사용 후 

감량하여 중단한다(Table 6).231,232

알코올 사용장애 환자는 티아민 결핍으로 인한 인지기능 저하가 흔하기 때문에 금단을 

보이는 모든 환자에게 티아민을 투여하고(100-300 mg/일), 금단 증상 안정 후 2-3개월 간

의 유지를 권장한다.233
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[권고사항]

1. 금단의 평가와 치료 및 퇴원 계획을 세우기 위해서는 정신건강의학과 전문의와의 

협진을 권장한다. (A1)

2. 금단 섬망과 경련 등의 심각한 합병증이 있는 경우 입원치료를 권장한다. (A1)

3. 알코올 금단 증후군의 치료에 benzodiazepine 사용을 권장한다. (A1)

단주

알코올 간질환 환자에게 단주는 가장 중요한 치료이다.76,234 단주는 알코올 간질환 환자의 

생존과 예후를 호전시키고 조직 소견의 호전과 문맥압을 감소시켜 간경변증으로의 진행을 

억제한다.48,235,236 단주를 유지하기 위하여 여러 치료법들이 활용되고 있다.237

1) 약물치료

다양한 약물들이 알코올사용장애 환자의 단주를 위하여 사용되었으나, baclofen을 제외한 

대부분의 약물들이 간기능 이상(간기능 검사 수치가 정상의 3배 이상이거나, 빌리루빈이 증

가되어 있는 경우)과 신부전 환자에게 사용이 제한되어 알코올 간질환 환자를 대상으로 한 

연구는 거의 없다. 알코올사용장애 환자의 단주를 위한 약물치료가 간기능 이상을 동반한 

알코올 간질환 환자의 단주를 위한 약물치료로서 적용되기 위해서는 효과와 안전성에 대한 

증거가 더 필요하다.

Baclofen은 GABAB 수용체 작용제로 강직을 조절하는데 사용된다.238 간경변증 환자를 대

상으로 한 연구에서 12주 간의 baclofen 투여는 부작용 없이 알코올 갈망을 줄여 효과적으

로 단주를 유지할 수 있었다.239 알코올 간질환 환자에서 단주치료에 baclofen 사용은 보다 

많은 연구가 필요하다.240,241

Acamprosate는 금단과 갈망을 감소시키는 약물이다. 복용 1-2주 후에 원하는 농도에 도

달하며 음주를 줄이며 알코올 의존 환자의 금단 이후 단주를 유지하는데 효과적이다.242,243 

마지막 음주 후 3-7일, 금단 증상이 해소된 후에 시작하고 용량은 몸무게가 60 kg 이상인 

경우 1,998 mg/일, 60 kg 미만인 경우 1/3 감량하며 치료기간은 3-6개월이다.244-246

Naltrexone은 뇌의 도파민 농도를 감소시켜 알코올의 보상작용을 줄이고 알코올 의존 환

자의 과음 재발률을 낮추고 단주일을 증가시킨다.247,248 용량은 1-3일 25 mg을 투여한 뒤 

50 mg으로 증량하며 치료 기간은 3-6개월이며, 12개월까지 사용한다.249 독성 간손상의 가

능성이 있어 알코올 간질환 환자에서는 추천되지 않는다.
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Disulfiram은 ADH의 억제제로 알코올 섭취 후 체내에 아세트알데히드의 축적을 유발한

다.250 결과적으로 불쾌한 증상인 홍조, 현기증, 구역, 구토, 불규칙한 심장박동, 숨막힘, 두통 

등이 축적된 아세트알데히드에 의해 발생하기 때문에 혐오치료제라고도 하며 현재 사용되지  

않는다.

2)  정신사회치료

정신사회치료의 중요한 목표는 자신의 음주 문제에 대하여 분명히 인식하게 하고, 병에 

대한 인식을 갖도록 하는 것이다. 술 마시는 상황, 음주동기, 술 마신 후 예견되는 결과에 

초점을 두어 적극적인 지지적 정신치료가 필요하며, 가족 치료, 동질 집단의 집단 치료도 

병행하게 된다.251,252

알코올 중독환자에 대한 개인 정신치료 과정은 먼저 환자를 정신 심리적으로 면밀히 평

가한 후 치료계획을 수립하고 개인면담, 교육, 집단치료, 인지행동치료 등을 통해 환자 스

스로 자신과 알코올 중독에 대해 잘 알고 미래에 대한 계획을 세우도록 하는 것이다. 알코

올 중독의 치료원칙은 첫째, 환자가 술에 대해 무기력 하다는 사실을 인식하게 하고, 둘째, 

알코올 중독에 대한 지식을 제공하며, 셋째, 완전한 단주를 유지하도록 자신을 관리하는 능

력과 기술을 갖출 수 있게 환자를 도와주는 것이다. 이런 치료는 알코올 중독 상태의 급성

기 입원치료 상황에서 끝나는 것이 아니라, 퇴원 후에도 재발방지를 위해 지속적으로 이루

어져야 한다. 그러므로 알코올 중독자들이 스스로 알코올 문제를 해결하기 위한 자조모임

(익명의 알코올 중독자들의 모임)에 꾸준히 참여하는 것이 필요하다. 이 모임은 전국적으로 

이루어지고 있으며 모임을 통해서 스스로 단주에 대한 의지를 강화시키며 단주를 잘 유지

하고 있는 다른 중독자들과의 유대를 이루어 음주에 대한 갈망을 줄이고, 건강한 단주 생활을 

유지해 나가는 것이다.

또한 환자의 치료에 가족과 주변 사람들의 이해와 참여가 필요하다. 알코올 중독은 ‘가족

병’이다. 술 문제를 안고 있는 환자뿐만이 아니라 가족들도 환자로부터 고통 받고 길들여져 

있기 때문에 적절한 치료적 도움을 받아야 하는 경우가 많다. 가족교육이나 가족치료에 적

극적으로 참여할수록 가족과 환자는 모두가 도움을 받는다. 지역에 설치되어 있는 알코올 

상담센터에서는 정기적인 단주 모임과 가족 모임, 중독자 및 가족에 대한 교육을 지속적으로 

진행하고 있으므로, 이들 기관과의 연계도 큰 도움이 될 수 있다.

이외에도 정신사회치료 방법으로 동기 강화 치료, 12단계 촉진 치료, 인지 행동 치료 및 

사회 기술 훈련, 대응기술 훈련 등이 활발히 시행되고 있다. 행동 치료는 불안을 감소시킬 

수 있는 음주 이외의 다른 방법을 사용하도록 훈련하는 것으로, 이에는 이완 훈련과 자기주
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장 훈련 등이 있다. 정신사회치료를 위하여 정신건강의학과 협진 및 자문의뢰를 권장한다. 

음주에 대한 적절한 충고와 정보를 제공하여 위험 수준의 음주 행태를 감소시켜 알코올 

간질환의 위험성을 낮추기 위한 선별과 평가, 정보의 제공, 의학적 충고 등의 단기개입이 

있다.253 단기개입은 통상 제한된 시간 내에 동기부여 면담이나 상담 기법을 통해 이루어 진

다. 단기개입은 구조화된 내용으로 구성하여 수행하는데, 이중 FRAMES [Feedback (피드

백), Responsibility (책임감), Advice (충고), Menu (대안), Empathy (공감), Self-Efficacy 

(자기효능감)]이 대표적이다. FRAMES는 지속적인 음주 행태에 대한 위험성을 파악하여 이

를 피드백 해주고, 잘못된 음주로 인한 결과가 자신의 책임이며, 음주를 지속할 것인지에 

대한 선택 또한 자신에게 있음을 강조하고, 단주할 것을 충고하며, 도움이 되는 여러 대안

을 제시하며, 음주자의 입장을 공감하면서, 단주를 할 수 있다는 자신감을 가지도록 격려하

는 방법이다.254-256 단기개입은 음주 관련 이환율과 사망률을 낮추고 단주의 효과적인 비약

물적 치료방법으로 보고되었다.256,257 일차의료기관이나 보건소, 응급실, 종합병원의 입원 병

실 혹은 외래, 지역사회 상담센터 혹은 사회복지기관, 직장, 대학교 등의 다양한 기관에서 

시행될 수 있다. 일차의료현장에서 비용-효과성이 높은 개입방법으로 경한 알코올 간질환

이 발생한 환자에서 효과적이다.253,258

[권고사항]

1. 알코올 간질환 환자에서 단주가 가장 중요한 치료이다. (A1)

2. 알코올 간질환 환자에서 단주를 위해 약물치료와 정신사회치료를 고려한다. (B2)

3. 알코올 간질환 환자에서 단주를 위한 약물치료로 baclofen과 acamprosate를 고려

한다. (B2)

4. 위험음주자나 알코올사용장애 환자에게 단주나 절주를 유도하기 위한 단기개입을 

권장한다. (A1)

향후 연구방향

1. 알코올 간질환에서 naltrexone과 acamprosate의 효과 및 안전성에 대한 연구가 필요하다.

2. 알코올 간질환에서 단주치료로 baclofen을 이용한 약물치료와 정신사회치료의 병합치

료의 효과에 대한 연구가 필요하다. 

3. 효율적인 단기개입의 방안에 대한 연구가 필요하다. 

4. 알코올 간질환의 단주를 위한 새로운 약물에 대한 연구가 필요하다.
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[권고사항]

1. 알코올 간질환 환자에서 적극적이고 충분한 영양 공급이 필요하며, 세 끼의 식사로 

충분한 영양 공급이 어려운 경우 이른 아침과 늦은 저녁 추가 식사가 영양 균형의 

회복에 도움이 된다. (B1) 

2. 알코올 간질환 환자에서 영양요법과 함께 비타민과 미네랄 공급이 필요하다. (B1)

영양 요법

알코올 간질환 환자의 상당수는 영양 불량 상태이며, 알코올 간질환의 합병증은 단백영양 

결핍 상태와 깊은 연관이 있다.107,259 그러므로 알코올 간질환 환자의 영양 지원에 관한 여러 

연구가 시행되었다.260,261 알코올 간질환 환자에서의 적극적인 영양 지원이 환자의 생화학적 

지표 및 영양 상태를 호전시키는 것으로 알려져 있으나, 환자의 생존율을 향상시키는지는 

분명하지 않다.260,262

중증 간염 환자에서 경장관 영양을 받은 환자군의 경우 스테로이드 치료군과 비교하여 

초기 사망률이 더 높았으나 추적기간 동안의 사망률은 스테로이드 치료군에서 더 높아 전

체적인 사망률은 차이가 없었다.263

장기간 분지쇄아미노산 제제 복용은 질소 균형을 향상시키고, 간성뇌증 및 간기능 검사 

소견을 호전시킨다고 알려져 있다.264 분지쇄아미노산을 포함한 하루 34 g의 단백공급은 증

상이 있는 알코올간경변증 환자에게서 감염, 위장관출혈, 복수 또는 간성뇌증 등 합병증에 

의한 입원 회수를 감소시켰다는 보고가 있다.265 환자의 상태에 따라 하루 1.2-1.5 g/kg/day의 

단백질과 35-40 kcal/kg/day의 열량 공급이 추천되고 있으며,266 만약 충분한 영양 섭취가 불

가능하다면, 이른 아침, 늦은 저녁으로 식사를 여러 번 나눠 먹는 것이 추천된다.267-269 환자 

상태가 급성으로 악화되었거나 위태로운 경우, 내과적 치료와 병행하여 더 많은 단백질

(1.5 g/kg/day)과 칼로리(40 kcal/kg/day) 섭취를 고려하여야 한다.

장기간의 경구 또는 장관 영양이 알코올간경변증 환자에 도움을 줄 것으로 예상되지만, 

대부분의 연구 결과가 적은 환자수와 불충분한 치료 기간으로 인해 그 결과를 도출하는데 

한계가 있다.260 충분한 영양요법은 알코올 간질환 환자의 부작용을 감소시키며 해가 되지 

않는다.270

현재 알코올 간질환 환자에게 비타민 또는 미네랄 제제의 공급에 대한 명확한 지침은 없다. 

그러나 영양 결핍 환자에서 충분한 비타민 A, 티아민, 비타민 B12, 엽산, 피리독신, 비타민 D 및 

아연 등을 영양요법과 같이 공급하는 것이 바람직하다.270,271
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알코올간염의 치료

1) 단주

단주는 알코올간염 환자의 치료에 있어 가장 중요한 요소이다.57 단주 치료는 전술한 바에 

따른다.

2) 영양 요법

중증 알코올간염 환자는 거의 대부분 영양실조가 있다. 몇몇 논문에서 총 경관 영양 요법이 

스테로이드 치료에 관계없이 생존율을 증가시켰지만 중증 알코올간염 치료에서 영양 요법의  

효과는 아직 분명치 않다.263,272

3) 스테로이드

스테로이드(prednisolone 40 mg/일, 28일)는 중증 알코올간염을 치료하는데 있어 가장 

널리 권고되는 치료법이다. 치료 기전은 TNF-α와 같은 염증 유발 사이토카인(pro-inflammatory 

cytokine)의 전사를 감소시키는 것으로 생각된다. 조직학적으로 확인된 중증 알코올간염 환

자에서 스테로이드 치료 후 혈중 TNF-α와 intercellular adhesion molecule (ICAM)-1이 감

소하였고, ICAM-1의 수용성 형태의 변화 정도가 조직학적인 호전 정도와 연관이 있었다.273

스테로이드의 적응증은 예후가 매우 불량할 것으로 예측되는 중증 알코올간염 환자이다. 

따라서 mDF, MELD, GAHS 등 다양한 예후 예측 모델이 스테로이드 사용이 필요한 대상을 

정하는데 사용되고 있으며 대개 mDF 점수 ≥32점, MELD 점수 >21점, 또는 GAHS ≥9점 혹

은 간성뇌증 등이 있는 경우 적응증이 된다. 그러나 상부위장관출혈, 신부전, 췌장염 그리고 

조절되지 않는 감염이 있는 경우 통상 사용하지 않는다.

알코올간염에서 스테로이드의 효과는 다수의 무작위배정 임상시험에서 연구되었으며, 초

기에는 이러한 임상연구나 메타분석에서 상반되는 결과가 보고되기도 하였다.55,210,274-278 즉, 

15개의 연구를 분석 검토한 Cochrane 메타분석에서는 스테로이드 치료 시 생존율 향상이 

관찰되지 않는다 하였으나,278 ‘low bias risk’의 연구만을 분석한 결과 mDF 점수 ≥32점 및 

간성뇌증이 있는 환자에서는 스테로이드가 생존을 향상시켰다.278 최근 보고된 추출 자료 분

석(pooled data analysis) 결과는 위약군에 비하여 스테로이드군에서 생존율의 향상이 있음

을 분명히 보여주었고(28일 생존율; 위약군 65.1% vs. 치료군 84.6%, p<0.001),277 5개의 무

작위대조시험을 분석한 연구에서 같은 결과가 확인되었다(28일 생존율; 위약군 65.7% vs. 

치료군 80.0%, p=0.0005).210 따라서 스테로이드 치료는 mDF 점수 ≥32점의 선별된 환자에서

는 효과적인 치료로 판단된다.
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Figure 3. Treatment algorithm for severe alcoholic hepatitis. 

최근 스테로이드의 반응에 따라 예후를 예측하기 위해서 ECBL과 Lille model이 소개 되

었다(Table 5). ECBL은 7일 째 빌리루빈이 치료 첫 날의 빌리루빈 수치보다 낮은 경우로 

정의하는데 한 연구에서 ECBL이 확인된 중증 알코올간염 환자의 6개월 생존율은 82%인데 

반하여 ECBL이 없는 환자에서는 23% 밖에 되지 않았다.224 이후 소개된 Lille model은 

ECBL에 몇 가지 변수를 추가하여 만든 개량형 모델이다. Lille model 점수는 사망 개연성

을 0부터 1까지 범위로 잡는데 0.45를 넘는 환자에서는 6개월 생존율이 25%로 이를 넘지 

않은 환자의 생존율보다 유의하게 낮았다.226 또한 최근의 보고에서는 이를 좀 더 세분하여 

Lille 점수 0.16 이하는 완전반응군, 0.16-0.56은 부분반응군, 0.56 이상은 무반응군으로 나누

었고 이들의 28일 생존율은 각각 91.1%, 79.4%, 53.3%로 유의한 차이를 보였다.210 특히 스

테로이드에 반응하지 않는 환자에서는 경과 중 중증 감염의 빈도가 유의하게 증가함을 고려

할 때, ECBL과 Lille model에 따라 스테로이드 무반응군으로 판단되는 경우 약제를 중단하

는 것이 바람직할 것으로 생각된다.279 이러한 환자에서 간이식을 시행할 경우 내과적 치료

만을 지속한 경우에 비해 유의한 생존율 향상을 기대할 수 있다.280 단, 이에 대한 사회적 

합의가 필요하겠다.

결론적으로 스테로이드 치료는 mDF 점수 ≥32점의 선별된 환자에서는 효과적인 치료이다. 

단, ECBL이 없거나 Lille model 점수가 0.56 이상의 경우 스테로이드치료 중단 후 간이식 등 

별도의 구제 치료(rescue therapy)를 고려한다(Fig. 3).224,226
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4) 펜톡시필린(pentoxifylline)

펜톡시필린 400 mg을 일일 3회씩 28일간 투여하는 것은 알코올간염 치료 시 스테로이드 

치료를 대체하여 시도하여 볼 수 있는 방법이다.281 펜톡시필린은 선택적 phosphodiesterase 

저해제로서 세포 내 cAMP를 증가시킨다. 증가된 cAMP는 TNF-α, IL-8, macrophage inflam-

matory protein-1a와 같은 사이토카인의 표출을 감소시킨다.282 펜톡시필린은 감염이나 신부

전이 있는 환자에서도 사용할 수 있다. 101명의 중증 알코올간염 환자를 대상으로 한 연구

에 의하면 28일 사망률은 위약군이 46.1%, 펜톡시필린군이 24.5%로 펜톡시필린군에서 유의

하게 낮았다.281 펜톡시필린의 생존 개선 효과는 간신증후군으로 인한 사망수가 펜톡시필린

군 6명, 위약군 22명으로 차이가 있었음을 고려할 때 간신증후군을 감소시키는 것에서 기

인하는 것으로 생각된다.281

펜톡시필린과 스테로이드의 효과를 비교하는 무작위 연구가 실시되었는데 펜톡시필린군

에서 사망률이 낮았다.283 그러나 이 연구는 대상 환자수가 적고 스테로이드군에서의 생존

율이 기존의 보고에 비해 매우 낮게 나타나 양군 간의 치료 효과의 차이를 그대로 받아들

이기에는 무리가 있을 것으로 생각되어 추가로 대규모 연구가 필요하다. 

스테로이드와 펜톡시필린의 병합요법이 각 약제의 단독치료 보다 나을지는 분명하지 않

다. 최근에 발표된 연구에서는 스테로이드와 펜톡시필린의 병합요법이 스테로이드 단독치

료에 비해 4주 및 6개월 생존율에서 더 우수하지는 않았다.284 따라서 현재로서는 두 약제의 

병합 치료를 권고하기 어렵다.

스테로이드 무반응자에서 펜톡시필린 구제치료의 효과에 대한 연구가 보고되었다.285 즉, 

ECBL로 판정하였을 때 스테로이드에 반응이 없는 것으로 판단되는 환자에서 펜톡시필린으

로 조기에 교체할 경우의 효과를 스테로이드를 지속 사용한 과거의 환자들과 비교하였는데 

2개월 생존율은 각각 35.5%와 31.0%로 의미 있는 차이가 없었다. 따라서 스테로이드 무반

응자에서 펜톡시필린으로의 교체는 임상적인 이득이 없을 것으로 판단된다.

결론적으로 펜톡시필린은 스테로이드를 대체하여 사용할 수 있는 효과적인 치료제로 중증  

알코올간염 환자에서 생존율을 향상시킨다.

5) 항 TNF-α치료

TNF-α는 알코올간염의 병인에 관여하는 주요 사이토카인으로 이를 차단할 경우 알코올

간염의 호전을 가져올 수 있을 것이라는 가정 하에 수개의 항 TNF-α 제제가 치료제로 시

도되었다. 최초 소규모 연구(pilot study)에서는 infliximab이 스테로이드와 병합치료 시 효

과가 있는 것으로 보고되었다.286 그러나 후속 연구에서는 병합요법군에서 사망률이 더 높
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게 나와 현재는 중증 알코올간염 치료 시 infliximab 사용을 추천하지 않는다.287 Etanercept 

치료 또한 높은 6개월 사망률을 보였는데 이는 etanercept군에서 위약군에 비해 심각한 감

염 부작용이 더 빈번하게 발생하였기 때문이었다.288 따라서 현재로서는 항 TNF-α 치료제

는 알코올간염 환자에게 권고되지 않는다.

6) 항산화제 치료

N-acetylcysteine은 알코올간염에 사용 가능한 치료제로 제시되고 있으나 과거 연구에서

는 효과가 입증되지 않았다.289 최근 스테로이드와 N-acetylcysteine 병합치료가 시도되었고 

단기 생존율의 향상을 보였으나 장기간 생존율의 향상은 없었다.290 이는 스테로이드와 

N-aetylcysteine 병합군에서 스테로이드 단독군에 비해 1개월 사망률이 각각 8%와 24%로 

의미있게 낮았으나 3개월, 6개월째의 사망률은 양군간에 유의한 차이는 없었기 때문이었다. 

흥미로운 것은 스테로이드 단독군에 비해 스테로이드와 N-acetylcysteine 병합군에서 간신

증후군에 의한 사망이 각각 9%와 22%로 더 적었다는 점이다.290 N-acetylcysteine의 효과는 

추후 더 연구가 필요하다.

[권고사항]

1. 단주는 알코올간염 환자의 생존에 가장 중요한 치료이다. (A1)

2. Modified Discriminant Function 점수가 32점 이상인 중증 알코올간염 환자는 스테로

이드 치료를 권장한다. (A1)

3. 스테로이드 치료 중 빌리루빈 초기변화(early change in bilirubin level, ECBL)와 

Lille model 점수에 따라 사망 위험도가 높은 환자를 일찍 식별하는 것이 중요하

며, 간이식과 같은 구제 치료(rescue therapy)를 고려할 수 있다. (B1)

4. 펜톡시필린은 중증 알코올간염 환자에서 생존율을 향상시킬 수 있는 스테로이드 

대체 치료제(alternative therapy)이다. (B1)

향후 연구방향

1. 중증 알코올간염 치료에서 스테로이드 또는 펜톡시필린과 병합하여 사용할 수 있는 

새로운 약제 및 방법에 대한 연구가 필요하다.

2. 중증 알코올간염 치료에서 스테로이드 또는 펜톡시필린에 반응하는 임상적 요인에 대한  

연구가 필요하다.
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간이식

알코올 간질환은 북미와 유럽에서 간이식을 시행하는 가장 흔한 원인 중 하나이다.291,292 

만성 음주자들은 간이식 후에도 음주를 지속하여 이식간이 손상될 것이라는 생각 때문에 

간이식을 꺼리는 경향이 있다. 알코올 간질환으로 간이식을 시행한 경우 이식간 생존율과 

환자 생존율이 다른 원인으로 간이식을 시행한 경우와 비교하여 유사하거나,293-296 더 높

다.291 알코올 간질환 환자에 대한 간이식의 적응증은 다른 원인에 의한 말기 간질환 환자의 

경우와 같다. 그리고 말기 간질환 환자에서 알코올 간질환의 동반 여부는 간이식 후의 생존

율에 영향을 미치지 않는 것으로 알려져 있다.297  

간이식에 따른 생존율 향상은 CTP C 등급의 비대상성 간경변증 환자에게 국한되어 나

타난다.298,299 간이식을 시행한 CTP C 등급 환자는 대조군에 비해 1년 및 5년 생존율이 높

게 나타났으나 CTP A 또는 B 등급 환자는 대조군에 비해 통계학적으로 유의한 생존율의 

증가는 없었다.298

6개월간 단주를 함으로써 간질환이 호전될 수 있고 이식 후 재음주 여부를 평가하여 불

필요한 간이식을 피할 수 있으므로,300 간이식을 시행하기 전 6개월 이상의 단주가 필수적이

라 여겨졌다.296,300-304 그러나 최근 여러 연구에서 엄격한 6개월 간의 단주 시행과 관련하여 

간이식 후에 습관성 음주의 재발 여부를 예측하는 유효성에 대해서는 이견이 많으며 예측

력 또한 낮은 것으로 보고하고 있다.305,306

알코올 간질환으로 간이식을 시행한 환자에게서 수술 후 재음주율은 10-52%로 흔하게 

발생한다.293,294,296,302-304,306-313 간이식 후에 음주를 하게 되면 간섬유화를 포함한 조직학적 간

손상이 발생한다.295,312,314 간이식 후의 심한 음주는  간이식을 시행한 원인에 관계없이 장기 

생존율에 부정적인 영향을 미친다.302,307,311 간이식을 시행하기 전에 육체적 및 정신적인 여

러 요인들에 대한 면밀한 검사가 필요하며 이들 검사는 간이식 후에도 지속적으로 추적 관

찰하여야 한다.315 

알코올간염 또는 알코올간염이 합병된 알코올간경변증 환자에게 간이식을 시행하였을 

때 간이식 후의 이식간 및 환자 생존율이 알코올간경변증만 가진 환자와 비교해서 차이가 

없었다.296,316,317 중증 알코올간염 환자의 경우는 현재 음주를 지속하는 상태이며 6개월간 이

식 전 단주 규정을 만족하지 못하므로 간이식의 대상이 아니라는 것이 대부분의 유럽과 북

미의 간이식 센터들의 의견이다.46,300 그러나 내과적 치료에 반응하지 않는 중증 알코올간염 

환자를 대상으로 한 최근의 다기관 전향적 연구에서 조기 간이식을 시행한 환자에서 생존

율의 향상을 보였다.280 그러므로 중증 알코올간염 환자 중에서 내과적 치료에 실패한 특정
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한 환자군을 대상으로 간이식을 고려해 볼 수 있다. 그러나 장기 생존율의 호전 여부를 명

확히 하기 위한 추가 연구가 필요하다.

다른 원인으로 간이식을 받은 환자와 마찬가지로 알코올 간질환으로 간이식을 받은 환자

는 간 이외의 부위에서 새로운 암종의 발생 빈도가 매우 높다.291,293,299,318-320 이들 암종의 발

생이 이식 후의 사망률의 증가와 관련되어 있다. 이식 후에 사용하는 면역억제제가 암종의 

발생과 관련이 있을 것으로 생각된다. 또한 알코올 간질환으로 간이식을 시행한 환자는 다른 

원인에 의한 경우에 비해 심혈관계 합병으로 인한 사망률이 현저하게 높다고 알려져 있다.291

[권고사항]

1. 비대상성 알코올간경변증 환자는 간이식을 고려한다. (A1)

2. 중증 알코올간염 환자에서 내과적 치료에 반응하지 않는 경우 조기 간이식을 고려

할 수 있다. (A2) 

향후 연구방향

1. 알코올 간질환 환자에서 단주기간과 연관된 간이식의 적절한 시점에 대한 연구가 필요하다.

기타 치료

1) Propylthiouracil 
갑상선 호르몬에 의해 발생하는 중심 주위부의 저산소증과 유사한 병리 소견이 알코올 

간질환에서도 관찰되어, propylthiouracil (PTU) 투약으로 에탄올에 의한 대사 항진 상태를 

억제함으로써 중심 주위부의 저산소증과 세포 손상을 줄일 수 있을 것으로 추정되었다. 일

부 연구에서 PTU는 대사 항진 상태를 억제함으로써 사망률을 개선하였다.321,322 그러나, 총 

710명의 알코올 간질환 환자를 대상으로 PTU대 위약의 치료 효과를 평가한 6개의 연구를 

종합한 Cochrane 메타분석에서는 간조직 소견이나, 전체 혹은 간과 관련된 사망률의 뚜렷한 

개선이 관찰되지 않았다.323,324

2) Colchicine 
Colchicine이 콜라겐 생성 억제, 콜라겐 분해 효소의 활성화 및 콜라겐의 세포막 횡단 수송 

억제 등 간섬유화에 영향을 미치고 섬유모세포의 증식을 촉진하는 사이토카인의 생성에 기

여하는 것으로 밝혀져, 알코올 간질환에서 그 효과에 대한 연구가 이루어진 바가 있다. 알

코올간경변증 환자를 대상으로 한 임상 연구에서 colchicine은 항염증 및 항섬유화 효과를 
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보였고,325,326 생존율 향상에 긍정적인 효과를 제시하였다.327 그러나 후속 대조 연구들은 상

반된 결과들을 보였고, 총 1714명의 알코올 간질환 환자를 대상으로 한 15개의 무작위 연

구를 포함한 메타분석에서 cochicine은 간기능 검사, 조직 소견, 전체 혹은 간과 관련된 사

망률과 뚜렷한 연관성을 보이지 않았다.328 따라서, 약물의 부작용을 고려하였을 때 진행된 

알코올 간질환에서 colchicine 사용을 추천하지 않는다.

3) Polyunsaturated lecithin

Polyunsaturated lecithin (PUL)은 대두에서 추출되는 세포막 구성 성분 중 하나이다. 그 

작용 기전은 불분명하나 콜라겐 분해 효소의 활성도에 영향을 미칠 것으로 생각된다.329 

PUL은 알코올 간손상을 입은 개코원숭이를 대상으로 한 실험에서 간의 조직학적 개선을 

보였으며 간성상세포의 활성을 감소시켰다.330 하지만 후속 대규모 무작위 대조 시험에서 

polyenylphosphatidylcholine은 간섬유화의 진행과 뚜렷한 연관성을 보이지 않았다.331 이 약

제는 정상 세포 구성물의 한 구성요소로 부작용이 적다는 장점이 있어 추가 연구의 여지가 

있다.

4) S-adenosyl-L-methionine (SAMe)

S-adenosyl-L-methionine (SAMe)는 메틸화 반응에서 메틸기를 제공하는 역할을 하는 물

질로 세포 내 주요 항산화 물질인 glutathione 합성에 관여한다. 한 임상 연구에서 SAMe는 

위약군에 비하여 CTP A와 B 환자의 생존율을 향상시키는 결과를 보였다. 비록 SAMe가 

알코올 간질환에 효과가 있다는 일부 보고가 있지만, 메타분석에서는 전체 사망률,332,333 간 

관련 사망률, 합병증 및 간이식 성적에 대한 SAMe의 효과가 유의하지 않았다.334,335

5) Metadoxine

몇몇 국가에서는 metadoxine항산화제 치료가 알코올 간질환의 치료법으로 승인되었다. 

지방간 소견을 보인 136명의 알코올 중독자들을 대상으로 3개월 동안 metadoxine (1,500 

mg/day) 및 위약을 투약한 무작위 대조 연구가 시행되었고 양 군 모두에서 간기능의 의미 

있는 개선을 확인할 수 있었으나, metadoxine 투약군에서의 호전 속도가 더욱 빨랐다.336 초

음파 검사에서, 치료에도 불구하고 지방간이 지속된 환자의 비율은 metadoxine 투약군에서 

위약군에 비해 유의하게 낮았다(28% vs. 70%). 이러한 긍정적인 효과는 지속적으로 술을 

마신 환자에 비해 금주한 환자에서 더욱 두드러지게 관찰되었다. 그러나, 임상적 의미가 아

직 불분명하여 알코올 간질환에서 권장되지 않으며 metadoxine의 효과에 대한 후속 연구가 

필요하다.
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6) Angiotensin II receptor blocker

한 무작위 대조 연구에서 알코올 간질환 환자에 angiotensin II receptor blocker 중의 하

나인 candesartan과 ursodeoxycholic acid 복합치료가 ursodeoxycholic acid 단독치료에 비하

여 조직학적 소견의 호전에 더 큰 효과가 있었다.337

7) 항사이토카인 치료

간섬유화 및 간경변증에 미치는 사이토카인의 영향을 고려하여 항사이토카인 치료가 제

안되었다.338 비록 thalidomide, misoprostol, adiponectin 및 probiotics 등이 항염증 효과가 

있다는 것을 시사하는 보고가 있지만 알코올 간질환의 치료로 사용하기에는 더 많은 증거

가 필요하다.339-341

8) 보완 의학

엉겅퀴의 추출물인 silymarin은 항산화 효과를 가진 활성화 요소로 여러 연구에서 알코올 

간질환의 치료제로서 평가되었다.342,343 한 연구에서 silymarin이 생존율 향상에 기여한다는 

보고가 있었지만 Cochrane review 등 메타분석에서는 알코올 간질환 환자에서 치료 효과가 

확인되지 않았다.342,344

향후 연구방향

1. Propylthiouracil, colchicine, polyunsaturated lecithin, S-adenosyl-L-methionine, metadoxine, 

silymarin 등은 환자의 예후에 미치는 효과가 불확실하여 새로운 약제에 대한 연구가 

필요하다.
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음주 폐해 감소 및 예방 정책

만성적인 과도한 음주와 폭음은 다양한 신체적, 정신적 질환의 위험 요인으로 국민 건강

을 위한 국가적 차원의 노력이 일관성 있게 시행되어야 하고, 공공과 민간, 정부 내 다양한 

부처가 참여하는 포괄적인 음주폐해 감소 전략이 필요하다.345 세계보건기구는 2010년 총회

에서 ‘음주폐해 감소를 위한 세계전략’을 채택하였고, 국가 정책대안을 제시한 바 있다. 하

지만 우리나라의 경우 음주에 대한 허용적 문화와 저렴한 고농도 알코올 가격, 용이한 구입 

환경 등 누구나, 어디서나, 쉽게 술을 구할 수 있는 음주 환경이라는 점에서 다양한 신체적, 

정신적, 사회적, 경제적 폐해가 나타나고 있다.346

음주로 인한 폐해를 줄이기 위해서 시행할 수 있는 정책으로 주류판매를 제한하는 접근

성 제한정책, 주류 가격을 통한 규제정책, 주류광고 마케팅 제한과 같은 규제정책, 예방교

육 및 홍보정책, 조기선별 및 조기개입 정책으로 크게 나누어 볼 수 있다. 현재 우리나라에

서는 효과가 입증된 가격정책, 접근성 제한정책은 시행되고 있지 않으며, 청소년 관련 규제

정책은 마련되어 있으나 현실적인 법적 강제성과 실행이 미흡하고 예산 부족 등의 이유로 

예방 홍보 교육 역시 매우 부족한 실정이다. 위험음주나 위해음주 등 문제성 음주에 대한 

조기선별 개입 정책도 시행되고 있지 못하고 있다. 향후, 최근 음주폐해에 대한 사회적 공

감이 확대되어야 하며 청소년 주류구매 나이 제한의 실효성 강화, 주류광고 제한, 종량제로

의 주세 변화, 최저 가격제, 공공장소 음주 제한, 주취자에 대한 조기개입과 의무치료제도 

시행 등 보다 구체적이고 현실적인 알코올의 정책적 통제가 시행되어야 한다.345 

[권고사항]

1. 음주 폐해를 줄이기 위한 사회적 관심과 접근성 제한, 가격을 통한 규제 및 광고 금지 

등이 필요하다. (A1)
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Appendices

Appendix 1. Definition of Alcohol Use Disorders, as suggested by the fifth edition of the Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5) of American Psychiatric Association (APA)

A. A problematic pattern of alcohol use leading to clinically significant impairment or distress.

B. Two (or more) of the following occurring within a 12-month period:

1 Alcohol is often taken in larger amounts or over a longer period than was intended

2 There is a persistent desire or unsuccessful effort to cut down or control alcohol use

3 A great deal of time is spent in activities necessary to obtain alcohol, use the substance, 
or recover from its effects

4 Recurrent alcohol use resulting in a failure to fulfill major role obligations at work, school, or 
home (e.g., repeated absences or poor work performance related to alcohol use; 
substance-related absences, suspensions, or expulsions from school; neglect of children 
or household)

5 Continued alcohol use despite having persistent or recurrent social or interpersonal problems 
caused or exacerbated by the effects of the substance

6 Important social, occupational, or recreational activities are given up or reduced because of 
alcohol use

7 Recurrent alcohol use in situations in which it is physically hazardous (e.g., driving an 
automobile or operating a machine when impaired by substance use)

8 Alcohol use is continued despite knowledge of having a persistent or recurrent physical or 
psychological problem that is likely to have been caused or exacerbated by the substance

9 Tolerance, as defined by either or both of the following:

a A need for markedly increased amounts of alcohol to achieve intoxication or desired 
effect

b Markedly diminished effect with continued use of the same amount of the substance

10 Withdrawal, as manifested by either of the following:

a The characteristic withdrawal syndrome for alcohol (refer to criteria A and B of the 
criteria set for withdrawal)

b The same (or a closely related) substance is taken to relieve or avoid withdrawal 
symptoms

11 Craving or a strong desire or urge to use alcohol

The severity of each Alcohol Use Disorder (AUD) is based on: 0 or 1 criterion: no diagnosis, 2-3 
criteria: mild AUD, 4-5 criteria: moderate AUD, ≥6 criteria: severe AUD
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0 1 2 3 4

1 How often do you have a drink containing 
alcohol? 

Never Monthly or 
less

2 to 4 times a 
month

2 to 3 times a 
week

4 or more 
times a week

2 How many drinks containing alcohol do you 
have on a typical day when you are drinking?

1 or 2 3 or 4 5 or 6 7 or 9 10 or more

3 How often do you have six or more drinks on 
one occasion?

Never Less than 
monthly

Monthly Weekly Daily or 
almost daily

4 How often during the last year have you 
found that you were not able to stop drinking 
once you had started?

Never Less than 
monthly

Monthly Weekly Daily or 
almost daily

5 How often during the last year have you failed 
to do what was normally expected from you 
because of drinking?

Never Less than 
monthly

Monthly Weekly Daily or 
almost daily

6 How often during the last year have you 
needed a drink in the morning to get yourself 
going after a heavy drinking session?

Never Less than 
monthly

Monthly Weekly Daily or 
almost daily

7 How often during the last year have you had a 
feeling of guilt or remorse after drinking?

Never Less than 
monthly

Monthly Weekly Daily or 
almost daily

8 How often during the last year have you been 
unable to remember what happened the 
night before because you had been drinking?

Never Less than 
monthly

Monthly Weekly Daily or 
almost daily

9 Have you or someone else been injured as a 
result of your drinking?

No Yes, but no 
in the last 

year

Yes, during 
the last year

10 Has a relative, friend, or healthcare provider 
been concerned about your drinking or 
suggested you cut down?

No Yes, but no 
in the last 

year

Yes, during the 
last year

The Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT) can detect alcohol-related problems experienced in the past 
year. A score of 8+ on the AUDIT generally indicates harmful or hazardous drinking. Questions 1–8=0, 1, 2, 3, or 4 
points. Questions 9 and 10 are scored 0, 2, or 4 only.

Appendix 2. CAGE (Cut down, Annoyed, Guilt, Eye-opener)

Have you ever felt you should cut down on your drinking?

Have people annoyed you by criticizing your drinking?

Have you ever felt bad or guilty about your drinking?

Have you ever had a drink first thing in the morning to steady your nerves or get rid of a 
hangover? (eye-opener)

Two or more "yes" responses indicate Alcohol Use Disorder.

Appendix 3. Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT)
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Appendix 4. Alcohol Use Disorders Identification Test-K (AUDIT-K)

0 1 2 3 4

1 얼마나 자주 술을 마십니까? 안마심 월 1회 

이하

월 2-4회 주 

2-3회

주 4회

이상

2 술을 마시면 한번에 몇 잔 정도 마십니까? 소주 

1-2잔

소주 

3~4잔

소주 

5-6잔

소주 

7-9잔

소주 

10잔 이상

3 한번에 소주 1병 또는 맥주 4병 이상 마시는 

경우는 얼마나 자주 있습니까?
없다 월 1회 

미만

월 1회 매주 거의 매일

4 지난 일년간 한번 술을 마시기 시작하면 

멈출 수 없었던 때가 얼마나 자주 

있었습니까?

없다 월 1회 

미만

월 1회 매주 거의 매일

5 지난 일년간 평소 같으면 할 수 있던 일을 

음주 때문에 실패한 적이 얼마나 자주 

있었습니까?

없다 월 1회 

미만

월 1회 매주 거의 매일

6 지난 일년간 술을 마신 다음날 일어나기 

위해 해장술이 필요했던 적은 얼마나 자주 

있었습니까?

없다 월 1회 

미만

월 1회 매주 거의 매일

7 지난 일년간 음주 후에 죄책감이 든 적이 

얼마나 자주 있었습니까?
없다 월 1회 

미만

월 1회 매주 거의 매일

8 지난 일년간 음주 때문에 전날 밤에 있었던 

일이 기억나지 않았던 적이 얼마나 자주 

있었습니까?

없다 월 1회 

미만

월 1회 매주 거의 매일

9 음주로 인해 자신이나 다른 사람이 다친 

적이 있습니까?
없다 있지만, 지난 

1년간 없음

지난 1년간 

있음

10 친척이나 친구, 의사가 당신이 술 마시는 

것을 걱정하거나 당신에게 술 끊기를 

권유한 적이 있었습니까?

없다 있지만, 지난 

1년간 없음

지난 1년간 

있음

AUDIT-C: 얼마나 자주 술을 마십니까? 술을 마시면 한번에 몇 잔 정도 마십니까? 한번에 소주 
1병 또는 맥주 4병 이상 마시는 경우는 얼마나 자주 있습니까?

적정음주자: 남성, 9점 이하; 여성 5점 이하
위험음주자: 남성 10~19점; 여성, 6~9 점
알코올사용장애 추정자: 남성, 20점 이상; 여성, 10점 이상
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Supplement

제정 개요

진료지침의 목적

국내 실정에 맞는 알코올 간질환 진료가이드라인을 제정하여 근거 중심적인 진료가이드

라인 정보를 제공하여 보건의료인들의 알코올 간질환 환자들에 대한 진료 수준을 향상하고 

기틀을 마련하여 국민보건의료의 수준을 향상하고 대한간학회의 사회적 책무를 다하기 위

함이다.

진료지침의 보건의료 범주

알코올 간질환의 역학, 자연경과, 위험인자, 병태생리, 진단, 예후, 치료 진단에 대한 내용을 

포함한다.

진료지침 사용자와 표적인구집단

알코올 간질환 환자를 진료하고 있는 대한민국의 보건 의료인과 관련자, 알코올 간질환 

환자를 대상으로 한다. 

예상되는 이득 혹은 결과

알코올 간질환 환자들의 치료 및 예방, 효과적인 관리에 대한 가이드라인 제공하고 보건

의료인이 근거 중심적인 진료가이드라인 정보를 얻을 수 있게 하여 궁극적으로 국민보건의

료의 수준 향상이라는 이익을 가져다 주는 것이다.
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제정위원, 자문위원, 감사의 글

제정위원

위원장 김동준(한림대학교 의과대학 내과학교실)

1분과
(역학/자연경과/위험인자)

책임위원 김영석(순천향대학교 의과대학 내과학교실)

간 사 김태엽(한양대학교 의과대학 내과학교실)

위 원 이병석(충남대학교 의과대학 내과학교실)

김형준(중앙대학교 의과대학 내과학교실)

박승하(인제대학교 의과대학 내과학교실)

2분과
(병태생리/진단/예후)

책임위원 서정일(동국대학교 의과대학 내과학교실)

간 사 장재영(순천향대학교 의과대학 내과학교실)

위 원 최원혁(건국대학교 의과대학 내과학교실)

김인희(전북대학교 의과대학 내과학교실)

민현주(경상대학교 의과대학 내과학교실)

3분과
(치료/정책)

책임위원 김윤준(서울대학교 의과대학 내과학교실)

간 사 석기태(한림대학교 의과대학 내과학교실)

위 원 이창형(대구가톨릭대학교 의과대학 내과학교실)

임형준(고려대학교 의과대학 내과학교실)

박수영(경북대학교 의과대학 내과학교실)

이상규(한림대학교 의과대학 정신건강의학과교실)

서정석(건국대학교 의과대학 정신건강의학과교실)
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자문위원(가나다 순)

이   름 소속, 학제, 전문성

권 영 오 경북대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원

김 병 익 성균관대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원 

김 병 호 경희대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원

김 수 영 한림대학교 의과대학 가정의학과, 한국보건의료원 전문연구위원, 방법론

송 일 한 단국대학교 의과대학 내과학교실

양 진 모 가톨릭대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원

엄 순 호 고려대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원

이 관 식 연세대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원

이 재 동 건국대학교 의과대학 내과학교실

이 헌 주 영남대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원

정 숙 향 서울대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 학술이사

최 성 규 전남대학교 의과대학 내과학교실, 대한간학회 평의원

한 병 훈 고신대학교 의과대학 내과학교실

감사의 글

그림 2의 간조직검사 사진을 제공해주신 가톨릭대학교 의과대학 병리학교실 정은선 교

수님께 감사 드립니다.
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제정과정

2012년 6월 15일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 제정위원회 구성(워커힐 호텔)

진료지침의 주제선정, 제정위원회 구성, 기존 진료지침 검토

개발계획 수립

2012년 7월 13일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 1차 제정위원회 전체회의(서울역)

핵심질문 선정

2012년  8월 25일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 제정을 위한 워크샵(대전역)

방법론 전문가의 자문, 근거의 검색, 근거표 작성

2012년 10월 6일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 2차 제정위원회 전체회의(서울역)

근거의 검색, 근거표 작성, 본문 합의안 도출

2012년 11월 3일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 3차 제정위원회 전체회의(대전역)

본문 합의안 도출, 권고안 작성

2012년 11월 22일 대한간학회 알코올 관련문제연구회의 초안 검토(워커힐호텔)

2012년 12월 1일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 4차 제정위원회 

전체회의(순천향대 병원)

본문 및 권고안 도출, 권고등급 결정

2012년 12월 27일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 간사단 모임

(한림대 춘천성심병원)

2013년 1월 5일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 5차 제정위원회 

전체회의(순천향대 병원)

권고안 도출, 권고등급 결정

2013년 1월 9일 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인 간사단 모임(순천향대 병원)

2013년 3월 27일 대한간학회 자문위원회(밀레니엄 서울힐튼호텔)

2013년 5월 8일 대한간학회 공청회 (중앙대학교 병원)

2013년 6월 4일 대한간학회 이사회 승인

2013년 6월 14일 대한간학회 학술대회 발표

2013년 월 일 영문판(Clinical and Molecular Hepatology) 출판
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제정방법

󰋯문헌검색: 분과 별로 검색한 근거의 체계적 문헌고찰을 위하여 Assessment of Multiple 

SysTemAtic Reviews (AMSTAR)를 사용하여 각 분과의 3인 이상의 토의를 통하여 논문을 

평가하고 이를 근거표에 요약하였다.

󰋯우선적으로 근거수준 A1의 자료를 선택하였다.

󰋯권고 도출 방법: 원칙은 특이적이며, 모호하지 않고 쉽게 확인할 수 있게, 근거들을 명시

적으로 연결할 수 있게, 권고 등급을 적절히 표현하였다.

󰋯권고 도출 과정에서 건강편익, 부작용, 위험을 고려하여 근거를 제시하였다.

󰋯근거의 제한점: 알코올 간질환에 관한 국내자료가 미흡하여 대부분 국외 자료를 근거로 

제시하였다.

󰋯합의안의 도출: 위원 회의를 통한 의견 조율과 위원들의 의견을 종합하여 합의안을 도출

하였다. 근거수준이 높은 자료로 결론을 도출하였으며 근거의 질을 평가하였다. 불일치

하면 문헌고찰을 통해 가장 타당한 근거가 제시된 결과로 합의하였으며, 합의점 도출이 

안되면 투표를 이용한 다수결로 결정하였다.

󰋯원고검토: 진료가이드라인 출간 이전에 각 분과 별 검토 후 위원회를 통하여 검토되었다. 

원고는 원고내용의 충실성뿐 아니라 AGREE II (Appraisal of Guidelines for Research 

and Evaluation II)의 기준에 따라 진료 가이드라인의 질을 검토하였다. 이후 자문위원회 

및 공청회를 통해 의견을 얻고 검토한 후 재차 수정하였다. 자문위원회는 제정위원회와 

별도로 대한간학회에서 구성하였다.

󰋯기술된 근거자료들은 참고문헌에 기술하였다.

󰋯한국보건의료연구원의 임상진료지침 개발 매뉴얼을 근거로 제정하였다.
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제정위원의 이해상충정보-최근 2 년의 이해상충관계 (분과별 무작위 순서)

김동준: BMS 제약, Janssen 제약, Dynavax, 한국 Roche, 부광약품, 바이엘 헬스케어, 
대웅제약, 태평양제약의 후원 연구, 한국 Gilead, 한국 Roche, 유한양행, 
대웅제약의 후원 강의

김영석: 한국 BMS, 한국 Gilead, 한국 로슈, 한국 MSD, 한국 베링거 잉겔하임, 파마넷 
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알코올 간질환 진료가이드라인 요약

󰌚 진료가이드라인의 목적 및 범위

알코올 간질환에 대한 진료기준을 마련하고 국민보건의료 수준을 향상시키기 위하여 체

계적인 접근을 통해 근거중심 의학을 우선으로 반영하고 내과와 정신건강의학과 전문가들

의 견해도 참조하여 대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인을 제정하였다. 알코올 간질

환의 역학, 자연경과, 위험인자, 병태생리, 진단, 예후, 치료, 정책에 대한 내용을 포함하며 

세부주제 목록은 아래와 같다. 

󰋯우리나라에서 알코올 간질환의 부담은 얼마나 큰가?

󰋯적정음주, 과음, 폭음, 위험음주, 유해음주 및 알코올사용장애를 어떻게 정의할 것인가?

󰋯알코올 간질환의 범주(spectrum)에는 어떤 질환이 포함되는가? 

󰋯알코올 간질환의 자연경과는 어떠한가?

󰋯음주량, 음주 습관, 술의 종류 등이 알코올 간질환 발병에 미치는 영향은 어떠한가?

󰋯성별, 인종, 비만 등이 알코올 간질환에 미치는 영향은 어떠한가?

󰋯바이러스 간염과 알코올 간질환의 관계는 어떠한가?

󰋯알코올 간질환의 병태생리의 특징은 무엇인가?

󰋯알코올 간질환의 임상 진단을 위한 기준은 무엇인가?

󰋯알코올 간질환의 진단에 간조직검사는 꼭 필요한가?

󰋯알코올간염의 예후는 어떠한가?

󰋯알코올 간염의 유용한 예후 예측지표는 무엇인가?

󰋯금단치료는 어떻게 하는가?

󰋯단주를 위한 효과적인 치료는 무엇인가? 

󰋯경구 또는 경장관 영양 지원이 알코올 간질환 환자들에 도움이 될 것인가?

󰋯알코올간염에서 생존율을 증가시키는 치료는 어떤 것이 있는가?

󰋯스테로이드 또는 펜톡시필린은 어떤 환자에서 필요한가?

󰋯알코올간염에서 치료반응을 평가하는 방법은 무엇인가?

󰋯알코올간염에서 내과적 치료에 반응하지 않는 경우 어떻게 해야 하는가?

󰋯알코올 간질환 환자에서 간이식의 적응증은 무엇인가?

󰋯알코올 간질환 치료로 시도되는 약물치료는 무엇인가?

󰋯음주 폐해를 줄이기 위해 어떤 정책이 필요한가?
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󰌚 개발 방법

대한간학회 알코올 간질환 진료가이드라인은 다음과 같은 과정에 의하여 제정하였다. 

󰋯진료지침 주제선정

󰋯진료지침 개발그룹 구성 

󰋯기존 진료지침 검토 

󰋯개발계획 수립 

󰋯핵심질문결정 

󰋯근거의 검색 

󰋯근거의 평가 

󰋯근거의 종합 

󰋯권고안 작성, 권고등급 결정 

󰋯합의안 도출 

󰋯외부검토 및 갱신계획 

󰋯진료지침 출판

󰌚 권고안

알코올 간질환의 역학

󰋯최근 국내 알코올 소비량이 증가하고 있어 알코올 간질환의 발생률 및 유병률 등 역학

연구가 필요하다. (B1)

위험음주와 알코올 사용장애

󰋯의료기관을 방문하는 음주력이 있는 환자들에게 위험음주자 또는 알코올사용장애를 

선별하기 위한 검사를 실시한다. (A1)

󰋯알코올사용장애 선별검사로 AUDIT-K를 이용하며, 간편검사로 축약형 AUDIT 또는 

단문항 AUDIT를 실시할 수 있다. (B1)

알코올 간질환의 위험인자

󰋯남성에서 하루 평균 40 g, 여성에서 하루 평균 20 g 이상의 음주는 알코올 간손상의 

위험을 증가시키므로 과도한 음주를 피해야 한다. (A1)

󰋯매일 음주하거나 폭음하는 습관이 알코올 간질환 발생을 증가시키므로 이를 피해야 

한다. (A1)
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󰋯만성 바이러스 간염 환자는 금주가 필요하다. (B1)

󰋯비만과 흡연이 알코올 간질환 발생을 증가시키므로 체중조절과 금연을 권장한다. (B1)

알코올 간질환의 임상 진단

󰋯알코올 간질환의 진단을 위해 음주량, 음주횟수, 음주기간 및 술의 종류 등 자세한 병

력청취가 필요하다. (A1)

󰋯충분한 양의 음주력과 간질환의 임상적 증거가 있으면 알코올 간질환으로 의심할 수 

있다. 스테로이드와 같은 치료가 필요한 중증 알코올간염 환자에서 정확한 진단과 예

후 평가를 위해 간조직검사를 고려한다. (B1) 

알코올 간질환의 예후 예측지표

󰋯알코올간염이 의심되는 환자의 예후평가와 치료 방침 결정에 modified Discriminant 

Function 점수와 MELD 점수가 유용하다. (A1)

알코올 간질환의 치료

󰋯금단의 평가와 치료 및 퇴원 계획을 세우기 위해서는 정신건강의학과 전문의와의 협

진을 권장한다. (A1)

󰋯금단 섬망과 경련 등의 심각한 합병증이 있는 경우 입원치료를 권장한다. (A1)

󰋯알코올 금단 증후군의 치료에 benzodiazepine 사용을 권장한다. (A1)

󰋯알코올 간질환 환자에서 단주가 가장 중요한 치료이다. (A1)

󰋯알코올 간질환 환자에서 단주를 위해 약물치료와 정신사회치료를 고려한다. (B2)

󰋯알코올 간질환 환자에서 단주를 위한 약물치료로 baclofen과 acamprosate를 고려한다. 

(B2)

󰋯위험음주자나 알코올사용장애 환자에게 단주나 절주를 유도하기 위한 단기개입을 권

장한다. (A1)

󰋯알코올 간질환 환자에서 적극적이고 충분한 영양 공급이 필요하며, 세 끼의 식사로 충

분한 영양 공급이 어려운 경우 이른 아침과 늦은 저녁 추가 식사가 영양 균형의 회복

에 도움이 된다. (B1) 

󰋯알코올 간질환 환자에서 영양요법과 함께 비타민과 미네랄 공급이 필요하다. (B1)

󰋯단주는 알코올간염 환자의 생존에 가장 중요한 치료이다. (A1)

󰋯Modified Discriminant Function이 32점 이상인 중증 알코올간염 환자는 스테로이드 

치료를 권장한다. (A1)
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󰋯스테로이드 치료 중 빌리루빈 초기변화(early change in bilirubin level, ECBL)와 Lille 

model 점수에 따라 사망 위험도가 높은 환자를 일찍 식별하는 것이 중요하며, 간이식과 

같은 구제 치료(rescue therapy)를 고려할 수 있다. (B1)

󰋯펜톡시필린은 중증 알코올 간염 환자에서 생존율을 향상시킬 수 있는 스테로이드 대

체 치료제(alternative therapy)이다. (B1) 

󰋯비대상성 알코올간경변증 환자는 간이식을 고려한다. (A1)

󰋯중증 알코올간염 환자에서 내과적 치료에 반응하지 않는 경우 조기 간이식을 고려할 

수 있다. (A2)

음주 폐해 감소 및 예방 정책

󰋯음주 폐해를 줄이기 위한 사회적 관심과 접근성 제한, 가격을 통한 규제 및 광고 금지 

등이 필요하다. (A1)
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