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간문맥 혈전증: 역학, 진단 및 치료에 관하여
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Epidemiology, Diagnosis, and Treatment of Portal Vein Thrombosis
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In recent years, the incidence of portal vein thrombosis (PVT) in patients with cirrhosis has increased; the thrombosis ranges from 

asymptomatic partial to complete occlusion. Treatment is difficult. Anticoagulation therapy may be the optimal first-line treatment 

for patients with acute PVT who lack variceal bleeding or mesenteric ischemia. Minimally invasive treatment options include mechan-

ical thrombectomy, chemical thrombolysis, and stent placement. However, the effectiveness and timing of anticoagulation and inter-

ventional therapies remain unclear.  (Korean J Med 2023;98:162-172)
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서 론

간문맥 혈전증은 간문맥 내부에 혈전이 형성되는 것으로 

정의되며, 최근 간경변증 환자에서 중요한 문제로 급부상하

고 있다. 간문맥 혈전증은 무증상의 부분 폐색부터 간기능 

부전에 의한 정맥류 출혈, 장 괴사까지 야기할 수 있는 완전 

폐색까지 다양한 형태로 나타날 수 있다. 간경변증 외에도 

선천적 혹은 후천적 응고 질환, 복부 감염, 수술이나 외상으

로 인한 혈관 내피세포의 손상도 간문맥 혈전증을 일으킬 수 

있다[1]. 또한 간세포암 및 전이암 등의 혈관 침윤도 간문맥 

혈전증을 유발할 수 있다[2,3]. 간경변증 환자에서 간문맥 혈

전증이 간경변증의 악화로 발생하는지, 아니면 간문맥 혈전

증이 있는 경우 간기능이 악화되는지 그 인과관계는 명확하

지 않지만, 최근 연구에 따르면 간기능 악화에 따라 간문맥 

혈전증이 발생한다고 알려져 있다[2,4,5]. 이것은 간문맥 혈

전증이 간기능 악화의 원인이라기보다는 간기능 악화를 나

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.3904/kjm.2023.98.4.162&domain=pdf&date_stamp=2023-08-01
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Table 1. Various forms of non-malignant PVT in patients with cirrhosis

Study Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4
Surgical 

decisiveness of 
classification

Stieber et al. 
(1991) [17]

Partial of complete Extended to SMV Extended to SV As grade 3 Complete No

Nonami et al. 
(1992) [18]

Intrahepatic PVT Rt/Lt portal branches Partial PVT trunk Complete PVT trunk No

Gayowski et al. 
(1996) [19]

Partial PVT Complete PVT confined 
to portal trunk

Complete PVT extending 
to the confluence

Complete PVT extend-
ing below confluence

No

Yerdel et al. 
(2000) [20]

PVT < 50% occlusion PVT > 50% Complete thrombosis of 
PVT and distal SMV

Complete thrombosis 
of PVT and distal and 
proximal SMV

Yes

Jamieson 
(2000) [21]

Confined to PV trunk Extending to distal 
SMV

Diffuse thrombosis of 
splanchnic venous 
system with collateral

Diffuse thrombosis of 
splanchnic venous 
system without 
collateral

Yes

Charco et al. 
(2005) [22]

Limited PV trunk Extending to distal 
SMV with patent 
spleno-mesenteric 
confluence

Diffuse thrombosis of 
splanchnic venous 
system with collateral

Diffuse thrombosis of 
splanchnic venous 
system without 
collateral

Yes

Bauer et al. 
(2006) [23]

Thrombosis < 25% Thrombosis 26-50% Thrombosis 51-75% Thrombosis > 76% No

Ma et al. 
(2014) [24]

Partial PVT without 
cavernoma

Partial PVT with 
cavernoma

Complete PVT without 
cavernoma

Complete PVT with 
cavernoma

No

Sarin et al. 
(2016) [25]

Trunk Branches Trunk and branches - No

Bhangui et al. 
(2019) [26]

Non-complex type (Yerdel grade 1-3) Complex type (Yerdel grade 4 or Jamieson and 
Charco grade 3-4)

Yes

PVT, portal vein thrombosis; SMV, superior mesenteric vein; SV, splenic vein; Rt/Lt, right/left; PV, portal vein.

타내는 중증도 지표가 될 수 있다는 것을 의미한다. 대체로 

간문맥 혈전증의 30-50% 정도는 자연적으로 호전되지만, 일

부 연구에서 완전한 폐쇄성 간문맥 혈전이 있는 경우 이식 

후 사망률이 증가하는 것으로 나타났다[5]. 따라서 간 이식

이 필요한 환자가 완전한 폐쇄성 간문맥 혈전이 있는 경우 

신속한 재관류 전략이 필요하다[6]. 그러나 아직 간문맥 혈

전증을 어떤 시술로 언제 치료해야 하는지, 항응고제의 종류

와 사용 기간 등에 대하여 일치된 결론이 없는 상태이다. 본 

논문에서는 이에 대한 기존 연구들을 살펴보려고 한다.

본 론

유병률 및 임상 증상

간경변증 환자에서 간문맥 혈전증의 빈도는 0.6-26%로 보

고되고 있고, 비대상성 간경변증 환자에서 빈도가 더욱 증가

하는 것으로 알려져 있다[7,8]. 여러 연구들에서 동양에서의 

전체 간문맥 고혈압의 원인 중 1/3이 간문맥 혈전증으로 인

한 것으로 보고된 바 있으며, 서양에서는 대체로 간문맥 고

혈압의 원인 중 5-10% 정도를 차지하는 것으로 보고되고 있

다[9,10].

이런 간문맥 혈전증의 임상 증상은 비특이적으로, 대략 

1/3 정도의 환자들은 무증상으로 우연히 검진에서 발견되곤 
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Table 2. Risk factor for portal vein thrombosis according to
cirrhosis status

In non-cirrhotic portal vein 
thrombosis

In cirrhotic portal vein 
thrombosis

Systemic disorder
  Malignancy
  JAK2 V617F mutation
  Polycythemia vera
  Essential thrombocytosis, 

primary myelofibrosis

Systemic disorder
  Advanced portal hypertension
  Malignancy
  Steal syndrome from large 

spontaneous porto-systemic 
shunts

Inherited thrombophilia
  Factor V Leiden
  Prothrombin gene G20210A 

mutation
  Protein C and S deficiency
  Antithrombin deficiency
Acquired thrombophilia
  Antiphospholipid syndrome
  Paroxysmal nocturnal 

hemoglobinuria

Inherited thrombophilia
  Factor V leiden
  Prothrombin gene G20210A 

mutation

Acquired thrombophilia
  Increased Factor VIII
  Protein C and S deficiency, 

antithrombin deficiency

Autoimmune disease and 
vasculitis

Inflammatory bowel disease
Pregnancy

Non-alcohol steatohepatitis

Intra-abdominal infection
Trauma 
Abdominal malignancy
Surgery
  Splenectomy, pancreas 

surgery, hepatectomy, liver 
transplantation

Abdominal malignancy 
(hepatocellular carcinoma)

Intra-abdominal surgery 
(hepatectomy, surgical shunt)

Local reginal therapy for 
hepatoma (TACE, 
radioembolization)

TIPS

TACE, Trans-arterial chemoembolization; TIPS, transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt.

Figure 1. The Virchow triad considers three factors that presumably 
contribute to PVT: hypercoagulability, hemodynamic changes in 
stasis and turbulence, and endothelial injury/dysfunction. PVT, 
portal vein thrombosis.

한다. 간문맥 혈전증은 시간 경과에 따라 증상 발현 60일을 

기준으로 급성과 만성으로 구분한다. 증상이 있는 경우 혈전

의 위치나 정도, 환자의 나이에 따라서 임상 양상이 달라질 

수 있다. 급성 간문맥 혈전증에서는 간문맥 고혈압이나 측부 

혈행을 관찰할 수 없고, 간기능도 일반적으로 정상이다. 증

상이 있는 경우 복통, 발열, 오심 등의 증상을 호소할 수 있

다. 하지만 급성 간문맥 혈전증이 상장간막정맥에 있는 경우 

복통, 설사나 장마비의 형태로 나타날 수 있으며 심할 경우 

복막염과 함께 패혈증, 다장기 부전까지도 올 수 있다[11]. 

특히 문맥압항진증이 있는 경우에는 문맥위 병증으로 인한 

위장관 출혈의 위험도 증가할 수 있다. 급성 상장간막정맥 

혈전증이나 하장간막정맥 혈전증은 허혈증이 동반된 급성 

복통으로 발현될 수 있다. 대개 간문맥 혈전증에서 급성 장

간막 허혈이 있는 경우가 6-15% 정도 된다[12,13].

만성 간문맥 혈전증은 일반적으로 식도 및 위정맥류 또는 

간문맥위 병증에 따른 상부위장관 출혈, 범혈구 감소증을 동

반한 비장 종대, 복수 등의 증상을 나타내는 간문맥 고혈압

의 징후를 보이며, 드물게 간문맥 해면 변형으로 인한 문맥

성 담즙증(portal cholangiopathy)도 나타날 수도 있다. 또한 

일부에서는 무증상이기도 하지만 일부에서는 황달이나 담관

염, 복통 등의 증상이 생길 수 있다[14,15].

분류 체계

간문맥 혈전증의 분류 체계는 다양하며 대부분 간 이식 환자

에서 예후를 예측하기 위해 개발되었다[16]. 현재까지 보고된 

간문맥 혈전증 분류 체계는 표 1에 요약되어 있다[17-26]. 간문

맥 혈전증을 기술하기 위한 여러 종류의 분류 체계 중 가장 

자주 사용되는 분류 체계 중 하나인 Yerdel 분류는 간 이식 

등의 수술을 하는 동안의 치료 방법을 정하는 데 이용된다[20]. 

하지만 이 분류 체계는 해부학적 분류 체계일 뿐이며, 혈전의 

기간이나 환자의 증상 등의 정보는 제공하지 않는다. 이에 

Yerdel 분류의 한계를 고려하여 환자의 기능적 정보를 포함하

는 새로운 분류 체계가 제안되어 왔다. 2016년 Sarin이 제안한 

해부-기능적 분류 체계는 혈전의 위치뿐 아니라 폐색의 정도, 

기간, 환자의 증상, 혈전의 정도와 기저 간 질환의 유무도 고려

하며, 2019년 Bhangui가 제안한 분류 체계에서는 간문맥 혈전

증을 복합성(complex type)과 비복합성(non-complex type) 간문
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A B

Figure 2. Transverse (A) and coronal (B) images of an asymptomatic 52-year-old man with an incidentally diagnosed portal vein throm-
bosis (PVT) visible on computed tomography performed during routine healthcare screening (arrow). 

맥 혈전으로 분류하며, 기능적, 혈역학적 관점에서 예후를 예

측하는 데 이용된다[25,26]. 

병태 생리와 원인

비대상성 간경변 환자에서 과응고성, 혈류 정체 그리고 내피

세포 손상에 해당하는 Virchow의 세 가지 요소는 문맥계와 

장간막정맥계에서 혈전증을 유발하는 주요 원인이 된다(Table 

2, Fig. 1) [27]. 간경변증 환자는 기본적으로 과응고 상태에 

있는데, 이는 지혈 균형의 변화로 인해 증가된 트롬빈 수치로 

나타나며, 응고인자 합성 부족으로 출혈 경향이 있으나 실제 

항응고인자의 합성도 부족하기 때문에 출혈-혈전 경향은 균

형을 이루고 있다[28]. 환자들은 안티트롬빈과 단백질 C와 

같은 항응고인자 수치가 감소해 있으나 factor VIII과 von 

Willebrand factor와 같은 응고촉진인자 수치는 증가해 있다. 

이 경우 혈소판 감소증이 일반적이지만 ADAMTS-13의 감소

로 인해 혈소판의 혈전 생성 능력이 증가하게 된다[1,29,30]. 

이런 간경변증 환자에서 장점막의 감염 때문에 문맥계로 

세균이 이동하여 이차적으로 발생하는 내독소혈증 역시 

혈전증을 유발하기도 한다[1,2,31].

간경변증 환자에서는 실질 구조의 구조적 변형으로 인해 

혈류 흐름이 감소하고 혈관 저항이 증가하게 된다. 또한 문

맥전신 측부 순환 및 내장혈관의 확장으로 혈류가 정체하게 

된다. 문맥계의 이러한 변화는 간문맥 혈전증과 관련이 있으

며, 특히 간문맥에서 15 cm/s 미만의 혈류 속도는 혈전증의 

발생 위험을 증가시키는 것으로 알려져 있다[7,32]. 간경변증 

환자의 내피세포 손상은 자발적 세균성 복막염, 전신 감염, 

간 절제술, 내시경 정맥류 경화 요법, 경정맥 간 내 문맥전신 

단락(transjugular intrahepatic portosystemic shunt, TIPS) 배치 

또는 기타 혈관 내 문맥-정맥 중재로 인한 것일 수 있고, 이

러한 요소들이 간문맥 혈전 형성에 기여할 수 있다. 

자연 경과

간문맥 혈전증은 다른 정맥 혈전증과는 달리 자연 경과에 

있어서도 다양한 경과를 보인다[33]. 간문맥 혈전증은 간경

변증이 동반된 경우와 동반되지 않은 경우에 따라 예후가 다

른 경과를 보이는 것으로 알려져 있다. 간경변증이 동반된 

일부 경우에서는 간문맥 혈전증의 자연 관해가 관찰되기도 

한다. 최근의 메타분석에서는 항응고 치료를 받은 환자와 받

지 않은 환자 중 간경변증에서 동반된 간문맥 혈전증 환자에

서 항응고 치료 없이 42%의 재관류율을 보여주었다[34]. 이

렇게 자연 관해되는 비율은 대상성 간경변증, 부분 간문맥 

혈전증의 경우에서 비대상성 간경변증, 간 이식 대기 환자들

보다 더 높았다[35]. 이런 간문맥 혈전증의 관해에는 그 외에

도 수많은 요인들이 관계되기 때문에 간문맥 혈전증의 재관

류율에 대한 객관적인 평가는 쉽지 않다. 항응고제 사용 없

이 자연 관해가 되는 경우도 있지만 한 연구에서는 대상성 

간경변증 환자들 중 치료를 받지 않은 환자들 가운데 33%에

서 간문맥 혈전증이 진행되는 결과를 보여주었다[34]. 반면 

항응고 치료 이후의 간문맥 혈전증 관해율은 다른 정맥 혈전

증에 비해 낮은 것으로 보고되었다[33]. 
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진단

간경변증 환자에서 간문맥 혈전증을 예측하는 혈청학적 

지표의 역할은 불분명하다. D-dimer와 단백질 C, 단백질 S의 

수치가 잠재적인 예측 인자로 제안되지만, 여러 연구들을 보

았을 때 일반화가 가능한 결론을 내릴 수는 없었다[36,37]. 

이전에 10가지 기준으로 간문맥 혈전증에 대한 사전 평가가 

제안된 적 있는데, 세 가지 주요 기준은 Child-Pugh B/C, 간문

맥 혈전 과거력 및 전혈전성 위험 인자(factor V leiden muta-

tion, prothrombin gene mutation, MTHFR mutation)를 포함하

고, 나머지 일곱 가지 부가적인 기준에는 문맥전신 단락, 위

정맥류, 간암, 전신정맥 혈전증의 유무, 유산, 급성 복통, 간

문맥 고혈압 합병증의 발병이나 악화, 최근 내시경적/외과적

/방사선 중재술 기왕력 및 문맥 유속이 15 cm/s 미만인 경우

를 포함한다. 간문맥 혈전증 예측을 위해 제안된 이 10점 평

가는 포괄적인 것으로 보이지만 아직 전향적 연구에서 검증

된 바가 없다[25].

종종 간문맥 혈전증이 간암 정기 검진을 받는 간경변증 

환자에서 우연히 발견되기도 한다. 도플러 평가를 이용한 

간 초음파 검사는 간문맥 혈전증을 확인할 때 사용되는 초기 

검사이며, 89%의 민감도와 92%의 특이도를 보인다. 혈관조

영 computed tomography (CT) 및 혈관조영 magnetic resonance 

imaging (MRI)은 90%의 민감도와 99%의 특이도를 보여(Fig. 

2) 초음파 도플러보다 더 민감하고 특이적이며, 혈전의 기간

과 범위에 대한 정보도 제공한다. 또한 상부 장간막과 비장

정맥에서 혈전이 있는지를 확인하고, 장간막과 같은 혈관 외 

구조에 미치는 영향에 대한 정보도 제공하며, 측부 및 문맥

전신 단락 유무도 알 수 있다[12,38]. 일반적으로 간문맥 혈

전증이 의심되는 경우 간 도플러 초음파를 먼저 시행하며, 

혈전증이 확인되면 혈관조영 CT나 MRI를 시행하여 혈전의 

범위와 혈관 외 구조를 파악하는 것이 필요하다. 

이 밖에도 양성(bland thrombosis)과 악성(portal vein tumor 

thrombosis, PVTT)을 구별하는 것은 매우 중요하다. 간실질 

내에 간세포암이나 담관암 등의 종양이 있으며 이 종양이 간 

문맥을 직접 침범하는 경우 PVTT로 진단할 수 있겠지만, 떨어

져 있으면 dynamic CT나 MRI 혹은 도플러 초음파 등의 영상 

진단으로 구별해야 한다. 아직까지 체계화된 구별법은 없는 

상황으로 문맥의 확대 여부, 문맥 내부에 전반적인 조영증강 

여부, 문맥 내 신생혈관(neovascularity) 여부 등을 종합하여 

판단하여야 한다. 이전의 CT를 이용한 연구에서 악성과 양성 

혈전증에서 문맥 평균 직경이 각각 23.4 mm와 16 mm로 악성에

서 유의하게 더 넓어져 있는 것을 보고한 바 있다[39].

급성 간문맥 혈전증의 치료

간경변증 환자에서 간문맥 혈전증이 발생했을 때 최적의 

치료는 아직 명확한 권장 사항이 없어 불분명하지만 항응고 

요법은 혈전의 확장 또는 재발 방지, 혈관 개통성의 확립, 간

문맥 고혈압 및 장 허혈과 같은 합병증 예방을 위한 최선의 

치료인 것으로 보인다.

항응고 요법

간경변증에서 동반된 간문맥 혈전증에 항응고제를 사용하

기 전 간문맥 고혈압으로 인한 출혈 위험도, 간경변증의 중증

도, 폐색된 혈관 재관류의 이점을 신중하게 고려하여야 한다. 

기존 연구들에서 항응고제 사용의 적절한 시기나 적응증에 

대해서는 구체적으로 정해진 합의는 없으나 비교적 안전하다

고 알려져 있다. 한 후향적 연구에서 항응고제를 투여받은 

문맥압항진증 환자에서는 재출혈률, 입원 기간, 6주 사망률 

또는 TIPS 삽입과 같은 구조 요법의 필요성이 증가하지 않았

다[6]. 또 다른 연구에서는 52명의 항응고 치료를 받는 환자와 

104명의 항응고 치료를 받지 않는 환자를 비교하였는데 두 

군에서 출혈의 발생률은 항응고제 여부에 관계없이 동일했고, 

이와 유사한 결과가 다른 연구에서도 나타났다[40,41].

간문맥의 재관류율은 항응고 치료를 받은 환자들에서 받지 

않은 사람들보다 더 높았고(51.4% vs. 18.8%; p = 0.005) [34], 

체계적 문헌 고찰에서도 이와 비슷한 결과가 보고되었

다(33-75%) [6,34,41]. 한 다변량 분석에서 간문맥 혈전의 진단 

당시의 model for end-stage liver disease (MELD) 점수가 간경변

증 환자에서 항응고 치료의 재관류율을 유의하게 예측할 수 

있음이 보고된 바 있다(hazard ratio, 1.105; 95% confidence in-

terval, 1.012-1.207; p = 0.027) [6]. 재혈전증의 발생률은 항응고

제를 중단한 환자에서 35.3%였고 이는 이전의 다른 연구 결과

와도 비슷하였다[6,42,43]. 이러한 연구들은 지속적인 혈전증

이 간경변증 환자의 문맥계에 존재하는 것을 시사한다. 따라

서 금기사항이 없는 한 항응고제를 지속적으로 유지하는 것의 

근거가 될 수 있다[44].

항응고제의 시작 시점은 재관류율의 중요한 인자로 간문

맥 혈전증 진단 이후 6개월 이내에 항응고제를 시작하는 것

은 더 높은 재관류율과 연관성을 보여주었다[43,45,46]. 그러
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나 항응고제의 유지 기간은 사용하는 항응고제의 종류에 따

라 다양하며 연구들마다 디자인이 다르기 때문에 명확하게 

합의된 가이드라인은 없다.

간문맥 혈전증은 이식 대기자 명단 사망률에 영향을 미치

지 않지만 간 이식 수술 시에 수혈 요구량 증가, 긴 수술 시

간, 이식 후 사망률 증가, 이식 후 중재적 치료 증가와 연관

되어 있다. 그러므로 간경변증과 간문맥 혈전증이 동반된 환

자에서 간 이식 대기 시 항응고제 사용이 추천된다[47]. 

아직까지는 제한된 임상 데이터로 인해 간문맥 혈전증에 

대한 이상적인 항응고제 사용에 대하여 합의가 부족한 상황

이다[48]. 항응고 요법으로 쓰이는 약물로는 비타민K 길항제

(와파린), 미분획 헤파린(unfractionated heparin), 저분자량 헤

파린, fondaparinux, direct oral anticoagulants (DOAC) 등 다양

한 옵션이 존재한다. 기존 연구에서 와파린과 저분자량 헤파

린을 이용한 경우 비슷한 치료 성적을 보여주었다[34]. 일반

적으로 입원 환자들에게는 광범위한 가용성과 짧은 반감기

를 가지며 가역성을 고려하여 체중 기반 정맥 내 헤파린이 

처방되며 외래 환자의 경우 와파린이나 저분자량 헤파린, 

DOAC 제제 등의 다양한 옵션을 사용하곤 한다[14]. 

미분획 헤파린

간문맥 혈전증의 치료에 있어서 미분획 헤파린은 신기능

이 불량한 환자나 장 허혈의 가능성이 있는 환자에서 빠른 

항응고 역할을 위해 초기 치료제로 사용될 수 있다. 하지만 

미분획 헤파린은 정맥 내 투여하는 방식으로, 장기간 치료하

는 데에는 적합하지 않아 사용이 제한적이다[49].

저분자량 헤파린

저분자량 헤파린은 간문맥 혈전증의 초기 치료제로 많은 

경우에 사용되나, 간문맥 혈전증의 치료는 장기적으로 하는 

경우가 많으므로 환자의 순응도와 관련해 결국 와파린과 

DOAC 제제를 사용하기 전 브릿지 치료(bridge therapy)에 사용

된다. 사용되는 방법은 기관마다 상이할 수 있지만 와파린과 

동시에 투약을 시작하여 INR이 치료 범위인 2-3에 도달하면 

저분자량 헤파린을 중단하곤 한다[50]. 그러나 일부 환자들(재

발성 복부로 인해 지속적인 복수 천자를 필요하는 환자, INR이 

지속적으로 높은 환자 등)에서는 저분자량 헤파린이 와파린보

다 더 적합할 수 있다. 용량과 관련된 연구에서 enoxaparin을 

1 mg/kg 사용한 그룹이 1.5 mg/kg 사용한 그룹보다 비슷한 

효과를 보이면서 합병증은 적었다는 보고가 있다[51]. 저분자

량 헤파린을 간문맥 혈전증의 치료에 사용한 기존의 몇몇 연구

에서는 평균 6개월의 기간 동안 사용 후 재관류 여부를 평가하

였다[43,51].

와파린

와파린은 저분자량 헤파린과 비교하였을 때 비슷한 재관류

율 성적과 비슷한 부작용 비율을 보여주었다[52,53]. 하지만 

좁은 치료 범위로 인하여 주기적으로 모니터링을 해야 할 필요

성과 간경변증에서 기본적으로 상승되어 있는 기저 INR 수치

로 인해 과소 투여될 가능성을 가지고 있다. 간문맥 혈전증의 

치료제로 와파린을 이용한 기존 연구에서는 평균 3개월부터 

2년까지 사용 후 재관류 여부를 평가하였다[54-56].

Direct oral anticoagulants

최근 direct thrombin inhibitor (dabigatran) 및 factor Xa in-

hibitor (rivaroxaban, apixaban, and edoxaban)를 포함한 DOAC가 

간문맥 혈전증 치료에 사용되고 있다. DOAC는 와파린과 비교

하여 고정된 용량으로 사용이 가능하며 구강 투여가 가능하고 

다른 약물과의 상호작용이 거의 없다는 장점이 있다. 최근 

보고된 연구에 따르면 Child-Pugh A단계의 환자에서 DOAC 

사용에 대한 안전성 문제는 없었지만 Child-Pugh C단계의 환자

에서는 DOAC 사용이 권유되지 않았다[57]. 한 연구에서 rivar-

oxaban이 와파린보다 재관류율, 간문맥 혈전증의 재발 측면에

서 더 효과적이었다는 결과를 보여준 바 있고, edoxaban, dabi-

gatran을 이용한 전향적 연구에서도 이와 유사한 결과가 나타

났다[55,58,59]. 안전성 측면에서는 최근의 한 메타분석에서 

간경변증에 동반된 간문맥 혈전증 환자에서 DOAC가 와파린

에 비해 출혈 합병증 측면에서 유사하거나 더 나은 안전성을 

보여준다고 하였다[60]. 하지만 아직까지는 기존의 헤파린이

나 와파린 제제에 비해 근거 수준이 빈약하고, 비용 부분에 

있어 환자 부담이 있어 사용에 일부 제한이 있는 상태다. 

DOAC 제제 중에서 rivaroxaban을 10 mg 하루 두 번 사용하였던 

전향적 연구에서는 최대 6개월까지 사용 후 재개통 여부를 

평가한 바 있다[55].

항응고제의 부작용

출혈은 항응고제 사용의 가장 흔한 부작용으로 정맥류 출

혈이나 비정맥류 출혈 등 다양한 양상의 출혈이 있는 것으로 

알려져 있지만, 기존 연구들에서 출혈의 정의가 연구마다 상

이하고 의미가 확립되어 있지 않아 정확한 비교는 어렵다. 
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최근의 한 연구에서 항응고 치료를 받는 간경변증 환자들을 

항응고 치료를 받지 않는 간경변증 환자들을 비교하였을 때, 

항응고 치료를 받지 않는 환자들에서 출혈의 정도나 사망률

이 증가하지 않았다[40]. 따라서 환자의 기저 질환이나 혈액

학적 검사 소견을 참고하여 이점 및 위험성을 평가하고 항응

고제를 사용하는 것을 고려하여야 한다.

중재적 시술

급성 간문맥 혈전증에서 항응고제 외에 중재적 시술도 하

나의 치료 방법이다. 아직까지 정확한 적응증은 합의된 바가 

없지만, 이러한 중재적 시술에는 기계적 혈전 제거술 및 카

테터 유도 혈전 용해술, 식도 및 위정맥류 치료를 위한 TIPS 

배치 등이 있다. 이러한 치료들은 서로 병용되어 사용되기도 

하며 시술 후 항응고제 사용을 병행한다.

기계적 혈전 제거술

기계적 혈전 제거술의 정확한 적응증이 있지는 않지만, 기

계적 혈전 제거술은 항응고제 사용이 금기된 경우나 장간막 

허혈이 동반된 경우 혹은 적절한 항응고제 사용에도 혈전증

이 진행될 경우에 시도를 고려해 볼 수 있다. 일반적으로 기

계적 혈전 제거술은 카테터 유도 혈전 용해제와 함께 시행되

는데, 이는 이론적으로 혈전의 양을 줄여 혈전 용해제 요구

량이 감소되고 이로 인해 출혈 위험이 감소하기 때문이다. 

흔히 이용되는 기계적 혈전 제거술에는 유체역학적 혈전 제

거술(흡인을 통한 혈전 용해)과 풍선 혈전 제거술, 흡인 장치

를 통한 혈전 제거술이 있다. 혈전 제거술을 위해 문맥 정맥

계로 접근하기 위한 방법으로는 경경정맥 경로, 경간적 경로 

혹은 경피적 경로 그리고 경비적 경로로 접근하는 방법이 있

다[61,62].

일반적으로 기계적 혈전 제거술에 사용되는 혈전 제거 장

치 중 하나는 AngioJet (Boston Scientific, Marlborough, MA, 

USA)으로, 이는 혈전을 연화시키고 유동성 효과를 이용하여 

제거하는 약리학적 혈전 제거 장치이다. 문맥의 크기를 고려

할 때 8 Fr가 제일 많이 쓰인다. 혈전 조각은 카테터 내강을 

통해 고속도로 흡입되어 배출된다[63,64]. 이런 혈전 절제술

을 시행하기 전에 tPA를 사용하거나 AngioJet을 power pulse 

mode에서 사용하여 혈전 내 혈전 용해제를 분사할 수 있다. 

이러한 기계적 혈전 제거는 후속 혈전 용해에 필요한 용해제

의 용량과 주입 시간을 줄여 출혈 위험을 줄여 환자의 회복

에 도움을 준다[64,65].

흡인 혈전 절제술은 대용량의 고압 주사기와 구멍이 큰 카테

터를 사용하다가 진공 보조 시스템으로 발전하였다. Indigo 

흡인 혈전 절제술 시스템(Penumbra, Alameda, CA, USA)은 신

경혈관 및 말초 응용 분야에서 자주 사용되는 연속 흡입 장치

로 8 Fr가 문맥 정맥계에서 가장 일반적으로 사용된다. 이 장치

를 사용하면 카테터 팁이 혈전과 맞물리지 않으면서 단기간에 

상당한 양의 혈액 손실이 발생할 수 있지만 자동 밸브 제어를 

사용하면 혈전 흡인이 최적화되고 혈액 손실 위험이 줄어든다. 

이런 카테터 시스템에는 큰 접근 덮개가 필요하며 문맥 정맥계

에 대한 접근으로 TIPS를 사용할 수 없는 경우는 사용할 수 

없다[66].

카테터 유도 혈전 용해술

카테터 유도 혈전 용해술은 기계적 혈전 제거술과 병행하

여 시행되며 혈전 용해 약물을 혈전이 있는 혈관에 직접 주

입하여 시행한다. 간문맥에는 경경정맥 경로나 경피적 경로 

그리고 경간 경로를 통해 접근하여 혈전이 있는 곳에 주입 

카테터를 배치한다. 이후 혈전이 있는 혈관에 특정 속도로 

섬유소 용해제(alteplase)를 분사하는데, 주입 속도와 주입 시

간은 혈전량에 따라 다르지만, 일반적으로 최대 24시간 동안 

1 mg/hr의 속도로 주입된다. 그 동안 환자는 중환자실에서 

출혈 징후가 있는지 모니터링하며 섬유소 용해제를 주입한

다. 이때 혈청 fibrinogen level, coagulation factor, hemoglobin 

수치에 대한 혈액학적 모니터링도 병행한다. 기계적 혈전 절

제술과 혈전 용해술 시행 이후 환자는 항응고제를 사용해야 

하며, 혈전증의 재발 여부를 평가하기 위해 주기적으로 영상 

검사를 시행해야 한다[67].

TIPS 배치

TIPS 배치는 주로 기계적 혈전 제거술이나 화학적 혈전 

용해술 이후에 시행된다. 혈전 제거술과 용해술이 급성기 혈

전은 용해하지만 궁극적으로 간 내 혈관저항을 증가시키고 

근본적인 문제인 주 문맥의 느려진 혈류는 해결하지 못하기 

때문에 TIPS를 배치하여 주 문맥의 압력을 감소시키고 정체 

없이 혈액이 흐르게 한다[68]. 기계적 혈전 제거술이나 풍선 

정맥 성형술은 TIPS 배치 전에 시행하도록 권유된다. TIPS 

배치 후에는 간문맥으로 적절한 유속이 유지되는지 확인하

고, 비장-문맥 정맥 조영술을 시행하여 정맥류 유무를 평가

하여야 한다. 만약에 TIPS 배치를 하여 적절한 문맥-전신 압

력이 형성된 이후에도 정맥류가 있으면 색전술을 시행하는 
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것도 고려하여야 한다.

최근 가이드라인에 따르면 간경변증과 간문맥 혈전증이 

동반되어 있는 환자에서 다음과 같은 경우에 TIPS 배치를 하

는 것을 고려하도록 추천하고 있다[57]: (1) 항응고제의 효과

가 없거나 항응고제 사용이 금기시된 경우, (2) 내과적 치료

에 반응하지 않는 문맥 고혈압과 관련된 합병증을 동반한 만

성 간문맥 혈전/해면상 변형, (3) 이식된 간정맥 사이에 생리

적 문합부의 흐름을 방해하는 만성 간문맥 혈전.

TIPS 배치와 항응고제의 효용성에 대한 메타분석을 보면 

179명의 항응고제 사용 환자군과 148명의 TIPS 배치 환자군 

모두 대조군에 비해서 높은 재관류율을 보여주었다[69]. 그

러나 TIPS 배치군에서 항응고제 사용군보다 사망률 개선의 

효과는 보이지 않았다. 이것으로 보았을 때, 간문맥 혈전증이 

있는 환자에서 정맥류 예방을 위해서 1차적으로 항응고제를 

투여받는 것이 필요하며, 이런 항응고제 치료에 효과가 없거

나 금기사항인 경우 2차 치료로 TIPS를 고려해 볼 수 있는 

것으로 보인다[38,70].

간문맥 혈전증에서 TIPS 배치의 안전성과 효용성을 평가하

는 대규모 후향적 연구에서 TIPS 배치의 100% 기술적 성공률을 

보고하였다. TIPS를 시행한 환자 70명 중 40명(57%)에서 문맥

의 완전 개통이 이루어졌고 부분 개통이 21명(30%)에서 관찰되

었으며 개선되지 않은 환자는 9명(13%)이었다. 평균 20.7개월

의 추적 관찰 기간 동안 38명(95%)에서 문맥 개통이 유지되었으

며, 6개월 동안 2명(5%)과 26개월 동안 1명에게서 재혈전증이 

관찰되었다. 38명의 환자 중 17명(45%)에서 선천성 혈전인자의 

높은 발생률에 따른 과응고 상태에도 불구하고 높은 개통률과 

개통성이 유지되었다. 이러한 결과를 통해 높은 간 내 문맥압을 

우회하여 흐름을 개선함으로써 문맥 개통성을 유지하기 위한 

TIPS 배치의 효용성을 확인할 수 있었다[68].

그러나 아직 TIPS 배치를 임상적 증상이 없는 간문맥 혈

전증에서 시행해야 하는지에 대한 대답은 확실치 않은 상황

이다. 여러 후향적 연구에서 TIPS의 안정성과 효용성이 증명

된 바 있지만, 대조군의 부재로 인해 정확한 비교는 시행되

지 않았기 때문이다. 

TIPS의 부작용으로 간성뇌증의 위험이 증가한다고 알려

져 있다. 그러나 간경변증에서 동반된 간문맥 혈전증 환자에

서 정맥류 출혈의 예방을 위한 TIPS 배치에 관한 연구에 따

르면 기존의 치료에 비해 TIPS 배치가 사망률에 있어 유의한 

개선을 보이진 못했지만 간성뇌증의 위험성을 증가시키지 

않았다는 보고가 있었다[71,72]. 

해면상 변형이 있는 만성 간문맥 혈전증

만약 급성기 간문맥 혈전증을 치료하지 않고 방치하면 만

성 간문맥 혈전증이 될 수 있으며, 더 진행되면 해면상 변형

에 이르게 된다. 혈전 부위 이전의 문맥혈류를 간으로 운반

하기 위하여 문맥 주변의 측부 혈관들의 직경이 확장되고 폐

색된 문맥 주변으로 우회하여 주행하게 되는데, 이러한 변형

된 구조 전체를 해면상 변형이라고 한다. 이 경우 임상적으

로 식도나 위정맥류의 대량 출혈을 유발할 수 있으며 불응성 

복수나 흉수 또한 생길 수 있다. 그러나 적절한 우회 순환이 

있는 환자들의 경우 무증상으로 나타날 수 있다. 

이런 만성 간문맥 혈전증 환자들에게 주로 경비적 경로나 

경간적 경로를 통한 간문맥의 재관류와 TIPS 배치가 이용되

곤 한다. 간 이식 후에 만성적으로 간문맥이 막힌 환자에게

는 재관류를 위해 TIPS 배치를 할 경우 문맥계 혈관 순환을 

복구하는 것과 간-전신 문합부 기능을 정상처럼 유지하게 하

는 데에 도움을 줄 수 있다[38].

결 론

간경변증 환자의 간문맥 혈전증은 최근 들어 점점 더 많

이 인식되고 있으나 수많은 변수가 있어 치료 방법이 복잡한 

편이다. 그중 항응고 요법은 급성 간문맥 혈전증 환자에서 

정맥류 출혈이나 장간막 허혈이 없는 경우 1차 치료로 쓰일 

수 있을 것으로 보인다. 사용 가능한 최소 침습 치료법에는 

기계적 혈전 제거술, 화학적 혈전 용해술 및 TIPS 배치 등의 

방법이 있다. 그러나 아직 무작위 대조 연구 수준의 근거가 

부족하고, 연구 데이터들의 상이함으로 인해 합의된 가이드

라인을 만들 수 없기 때문에 항응고제와 중재적 치료법의 사

용법과 타이밍을 평가하기 위해서 다기관 무작위 연구가 필

요한 실정이다.

중심 단어: 간문맥; 혈전; 항응고제; 혈전 용해술; TIPS
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