
J Korean Neurol Assoc Volume 35 No. 3, 2017  121

종  설 https://doi.org/10.17340/jkna.2017.3.1

알코올 금단 증후군과 알코올 금단 발작의 관리

허   경  조양제  은소희a  임성철b  이지훈c  송파멜라d  대한뇌전증학회 약물위원회

연세대학교 의과대학 신경과학교실, 고려대학교 의과대학 소아과학교실a, 가톨릭대학교 의과대학 신경과학교실b, 
성균관대학교 의과대학 소아과학교실

c
, 인제대학교 의과대학 신경과학교실

d

Management of Alcohol Withdrawal Syndrome and Alcohol Withdrawal Seizure

Kyoung Heo, MD, PhD, Yang-Je Cho, MD, PhD, So-Hee Eun, MD, PhDa, Sung Chul Lim, MD, PhDb, 
Jeehun Lee, MD, PhDc, Pamela Song, MDd, Drugs Committee of the Korean Epilepsy Society

Department of Neurology, Yonsei University College of Medicine, Seoul, Korea
Department of Pediatrics, Korea University College of Medicine, Seoul, Koreaa

Department of Neurology, College of Medicine, The Catholic University of Korea, Seoul, Koreab

Department of Pediatrics, Sungkyunkwan University School of Medicine, Seoul, Koreac

Department of Neurology, Inje University College of Medicine, Goyang, Koread

Alcohol withdrawal syndrome (AWS) is a common condition occurring after intentional or unintentional abrupt cessation 

of alcohol in an alcohol-dependent individual. AWS represents a major problem in our society and alcohol withdrawal 

seizure is the major cause of seizures encountered by neurology residents in the emergency department. Patients with AWS 

present with mild symptoms of tremulousness and agitation or more severe symptoms including withdrawal seizures and 

delirium tremens. Particularly, severe AWS can produce significant rates of the morbidity (complications) and mortality. 

When diagnosed and managed insufficiently, the morbidity and mortality rates increase. Nevertheless, patients with AWS 

may be neglected and are often marginalized and the teaching about AWS to neurology residents is usually minimal. Also, 

attending neurologists are often poorly informed on the topic. Although there is insufficient consensus about the optimal 

investigation and management, the purpose of this review is to serve as a summary of the appropriate identification and 

management of this important condition in a neurological setting.
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서 론

임상에서 알코올 금단 증후군(alcohol withdrawal syndrome)은 

흔히 일어나는 문제이고, 알코올 관련 발작은 발작 관련되어 입원

하는 경우의 1/3을 차지한다고 알려져 있다.1-4 특히 심한 알코올 

금단 증후군은 이환 상태 및 합병증을 흔히 일으켜 사망에 이르게 

할 수 있다. 적절한 치료가 없다면 사망률이 5-15%에 이르며 빨리 

진단되어 적절하게 치료될 때 사망률은 1%를 넘지 않는다.5 정신

과 영역으로 간주되나 특히 알코올 금단 발작(alcohol withdrawal 

seizure)의 경우 응급실에서 신경과 전공의는 흔히 부딪혀야 하고 

치료를 담당해야 하는 것이 현실이다. 이러한 중요한 문제임에도 

불구하고 무시되어 내버려 두거나, 신경과 전공의에 대한 교육은 

미약하고 전공의 교육 병원의 신경과 의사도 이에 대한 관심이 부

족한 실정이다. 최선의 평가 및 치료에 대한 합의된 의견은 부족하

지만 알코올 금단 증후군과 그와 연관된 발작의 적절한 진단과 치

료에 대한 최근의 증거를 요약하고자 한다.  
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본 론

1. 알코올 금단 증상의 병리생리학 

Ethanol은 저 혈중농도에서 N-methyl-D-aspartate (NMDA) 수

용체에 결합하여 행복감과 행동 자극을 일으키는 반면 고 혈중농

도에서는 특히 delta subunits를 가진 수용체에 작용하여 gam-

ma-aminobutyric acid (GABA)를 강화시켜 급성 중독을 일으킨

다.6,7 장기적인 알코올 사용으로 보상적인 기능 변화를 일으켜 

GABA 수용체의 하향조정, NMDA 수용체의 상향조정이 일어나

게 되어 중추신경계의 항상성을 유지하기 위해서는 더 많은 

glutamate가 생성되게 된다. 장기 사용자에서 알코올의 갑작스런 

중지는 알코올에 의해 중재된 중추신경계의 억제가 감소되고 

glutamate에 의해 중재된 중추신경계의 흥분은 저항을 받게 되지 

않아 자율신경계의 과도한 활동과 섬망과 발작 같은 신경정신과적 

합병증이 일어난다. 발작은 전신 강직성-간대성 유형이고 GABA 

receptor의 delta subunits의 긴장성 억제 효과의 폐기에 의해 뇌줄

기에서 주로 중재된다.7 따라서 발작의 유발 영역이 뇌전증에서 일

어나는 발작과 다르기 때문에 뇌전증모양방전은 거의 관찰되지 않

는 이유를 설명할 수 있다. dopamine은 알코올 사용 중에 증가되

는데 남용을 유지하는 보상 시스템에 긍정적으로 영향을 주고, 금

단 상태에서 자율신경의 과각성과 환각 증상에 기여를 한다.8,9 또

한 glutamate와 norepinephrine과 더불어 QT 간격의 연장을 유발

시킬 수 있다. 활발한 음주 중에 NMDA 수용체의 자극을 통해 

homocysteine의 증가가 일어나는데 금단 중에 glutamate 신경전달

의 반동 활성화로 인해 더욱 증가하여 흥분독성(excitotoxicity)이 

유발된다.6  

2. 임상적 특성

알코올 금단 증후군은 마지막 음주 후 보통 1-3일에 일어나는 

증상 군을 뜻한다. 심하고 장기적인 음주의 중단 혹은 감량의 확실

한 증거가 있고 의학적 혹은 정신과적 질환에 의해 설명되지 않는 

증상이 있어야 알코올 금단 증상을 진단할 수 있다.10 음주에 대한 

정보에 있어서 환자들은 흔히 평소의 알코올 소비 정도를 낮게 보

고하거나 중단이나 감량의 시점을 정확하게 보고하지 않을 수 있

기 때문에 가족이나 지인에게 음주에 대한 정보가 따로 얻어져야 

한다. 또한 알코올 금단 증상을 왜곡할 수 있거나 발작의 역치를 

감소시킬 수 있는 다른 중추 신경계 약물이나 다른 약이나 물질 

복용에 대한 정보도 필요하다. 

초기에는 보통 자율신경계와 관련된 진전, 활동 항진(빈맥, 빈호

흡, 확장된 동공, 증가된 혈압, 증가된 체온, 발한), 불면, 두통, 구

역 및 구토 등의 증상이 일어난다. 경도의 금단 증상의 경우 지남

력과 의식은 온전하게 유지된다. 중등도의 금단 증상인 경우 의식

이 유지되면서 시각, 촉각 혹은 청각의 특성을 가진 환각이 일어난

다. 발작은 금주 후 6-48시간 사이에 일어난다.11 금주 후 48-72시

간 사이에 일어나는 진전섬망(delirium tremens)은 심한 금단 증상

의 특징이다. 알코올 금단 진전섬망은 지남력장애, 착각 및 환각의 

지각 이상, 혼동되거나 무질서한 사고, 정신운동초조(psychomotor 

agitation) 혹은 드물게 정신운동지연(psychomotor retardation), 수

면-각성 주기 이상 등을 특징으로 하는데, 정신운동지연으로 나타

날 경우 간뇌병증, 저나트륨혈증(hyponatremia), 다른 의학적 질환

들과 동반을 의심해야 한다. 심한 알코올 금단 증상과 감별이 필요

한 의학적 상태나 질환으로는 저나트륨혈증, 간뇌병증, 폐렴, 뇌염/

뇌수막염, 뇌외상, 갑상선중독증(thyrotoxicosis), lithium 중독, 

atropine/tricyclic 중독, 항우울제 중독, 정신병 등이 있다(Table 1).

알코올 금단 발작은 금단 초기에 일어나는 증상이다. 발작의 

90% 이상이 알코올 중지 후 48시간 내에 나타난다.12,13 흔히 알코

올 금단 증후군의 다른 증상이 확실하게 드러나지 않는 상태에서 

일어나기 때문에 알코올 섭취에 대한 정보는 환자뿐만 아니라 친

지로부터 확인하는 것이 필요하다. 환자의 반 이상에서 반복적인 

발작이 있고 5%까지 뇌전증지속상태가 일어 날 수 있다.14 50% 

이상에서 이전의 뇌전증, 구조적 뇌병변, 다른 약물의 사용 등의 

다른 위험 인자가 있다.14,15 발작이 있으면 발작 자체의 직접적인 

결과라기 보다는 심한 알코올 금단 증상의 합병증으로 사망률이 

4배로 증가된다.14,16 발작은 30%까지 진전섬망의 심한 금단 상태

로의 진행을 가리키는 강력한 위험 인자이다.13 알코올 금단 발작

을 가졌다고 의심되는 환자에서도 발작의 다른 원인을 발견하기 

위해 철저한 신경학적 및 일반적인 의학적 평가가 반드시 이루어

져야 한다. 기존의 뇌전증, 구조적 뇌병변, 약물이 알코올 금단 증

후군에서 발작으로의 발전에 기여할 수 있다. 약물, 뇌외상, 다른 

원인들의 급성 증후성 발작, 기존의 뇌전증 환자에서 알코올과 관

련되어 일어난 발작과의 감별이 필요하다. 따라서 부분 발작 유형, 

국소적인 신경학적 결손, 최근 뇌외상의 병력, 수막 자극 증상이나 

징후, 뇌전증의 가족력, 치료에도 불구하고 이행되는 뇌전증지속상

태 등은 알코올 금단이 아닌 다른 원인을 강력히 의심해야 한다. 

따라서 특히 새로이 일어난 발작을 가진 환자는 신경영상검사 및 

뇌파검사가 시행되어야 한다. 필요하다면 뇌척수액검사도 시행되

어야 한다. 또한 뇌전증에 의한 발작과 알코올 금단 발작과의 감별

에 발작 후 증상의 차이가 도움이 될 수 있다. 알코올 금단 발작 
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Differential diagnosis Clues in the presentation
Hyponatremia Due to poor oral intake or binge drinking; dehydration, uremia; seizure; hypoactive delirium instead of hy-

peractive delirium

Hepatic encephalopathy History of past episodes of jaundice/hematemesis/melena; sleep-wake reversal (daytime drowsiness, night 
time agitation); icterus, flapping tremors, ascites

Pneumonia Fever and cough; delirium beginning before cessation of alcohol use; low arterial blood oxygen saturation.

Encephalitis Fever, seizures (status epilepticus), meningeal signs, focal neurological deficits; MRI and/or CSF abnormalities

Head injury Being found unconscious; bradycardia (instead of tachycardia) and hypertension 
(related to increased intracranial pressure); focal neurological deficits, ear or nose bleeding 

Thyrotoxicosis History of thyroid illness; thyromegaly, eye signs (exophthalmos, lagophthalmos)

Lithium toxicity History of psychiatric illness, history of drug overdose, or a history of diarrhea/febrile illness/diuretic or 
non-steroidal anti-inflammatory drug use on lithium therapy; serum lithium levels >1.2 mEq/L

Atropine overdose History of atropine treatment for organophosphate poisoning; fever, hot dry skin, dilated pupils

Psychosis Presence of hallucinations, delusions of long-standing duration; absence of clouding of sensorium 
(disorientation)

Antidepressant overdose History of treatment for depression with selective serotonin reuptake inhibitors, history of overdose; diar-
rhea/myoclonus/jitteriness/seizures in addition to altered sensorium; tricyclic antidepressant overdose is 
similar to atropine overdose

Subacute encephalopathy with 
seizures in alcohol use disorder

Several days after alcohol cessation; complex/simple partial seizures with reversible motor deficits; EEG 
with focal slowing, periodic lateralized discharges; MRI with reversible T2-weighted flair hyper-
intensities

MRI; magnetic resonance imaging, CSF; cerebrospinal fluid, EEG; electroencephalography.

Table 1. Differential diagnosis for alcohol withdrawal delirium 

후에는 수면으로 이행하지 않고, 불안, 동요, 악몽이 있고, 진전 및 

발한이 있고, 혈압, 맥박, 체온이 상대적으로 더 상승하고, 호흡성 

알칼리증(respiratory alkalosis)이 동맥혈검사에서 발견되고, 뇌파

에서 정상이나 낮은 진폭의 배경파가 관찰되고, 알코올 관련 설문

지에서 높은 점수가 측정된다.17 임상적으로 특징적인 알코올 금단 

발작의 과거력이 있는 경우 다시 일어난 환자에서 신경영상검사 

및 뇌파검사는 또 필요하지 않으나, 발작 유형 및 빈도, 금주 후 

48시간이 넘어서 일어난 발작, 위에서 기술한 다른 비전형적인 특

징들이 있을 때 신경영상검사 및 뇌파검사는 재 시행되어야 한다. 

신경영상검사 및 뇌파검사에서 의미 있는 국소적인 병변, 뇌전증

모양방전이나 국소적인 서파가 관찰된다면 발작이 반드시 알코올 

금단에 기인되지 않았을 가능성을 고려해야 한다. 뇌파검사에서 

정상적인 낮은 진폭의 배경파가 흔히 관찰되는데 정량적인 뇌파분

석으로는 세타와 델타파의 감소나 베타 밴드의 증가(benzodia-

zepine계 약물 치료 관련)가 관찰된다.18 

드물게 의식 혼탁이 있는 환자에서 잠재성 뇌전증지속상태로 간

주될 수 있는 주기성측향화뇌전증모양방전(periodic lateralized 

epileptiform discharges)이 발견될 수 있다.6 알코올 금단 증후군 

환자나 만성 알코올 중독자의 다수에서 심전도검사에서 QT 간격

의 연장이 관찰된다.19,20 

진전섬망이나 발작으로 발전의 예측 인자로는 비슷한 사건의 병

력이 가장 강력한 예측 인자이고, sodium-potassium ATPase 

pump의 활성화와 vasopressin의 증가와 함께 catecholamine 활동

의 증가에 기한 전해질의 변화 특히 potassium의 감소(hypo-

kalemia)와 혈소판 감소 등이 도움이 된다.8,21-25 Homocysteine의 

혈중 농도는 만성 알코올 사용과 관련되어 증가하는데 dopamine 

운송자(transporter) 유전자가 심한 알코올 금단 증후군의 위험 

요인으로의 역할에 대한 연구 결과가 있었다.26,27 Homocysteine

의 대사는 5,10-methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR) 

효소에 의존하는데 homocysteine의 혈중 농도를 증가시키는 

single-nucleotide polymorphism MTHFR C677T는 금단 발작의 

발생과 관련이 있다는 보고가 있다.28 

알코올 금단의 정도를 평가하는데 오래 전부터 수정 임상 기관 금

단 평가 척도(Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol 

Scale, Revised CIWA-Ar)가 널리 사용되어 왔다(Table 2).29 이 척

도는 맥박수 및 혈압을 제외하고 10개의 항목(구역 및 구토, 진전, 

발작적인 발한, 불안, 흥분, 촉각 이상, 청각 이상, 시각 이상, 두통, 

지남력 및 의식의 혼탁)으로 구성되어 있고, 지남력(0-4점)을 제외

하고 모든 항목은 0-7점으로 구성되어 있어 0-67점으로 금단 정도

를 평가하고, 5분 정도 걸린다. 이 척도는 진전섬망과 다른 원인들

에 의한 섬망을 감별하는데 적절하지는 않다.8 금단 증상의 정도를 

결정하는데 사용되나 어느 환자가 금단의 위험을 가지는지 예측하

지 못한다. 반복적으로 자주 시행하여 약물치료의 조정에 도움이 

되도록 하는 것이 중요하다. 10점 미만은 예방 치료가 필요하지 
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Patient:__________________________ Date: ________________ Time: _______________ (24 hour clock, midnight=00:00)

Pulse or heart rate, taken for one minute:_________________________ Blood pressure:______

NAUSEA AND VOMITING -- Ask "Do you feel sick to your 
stomach? Have you vomited?" Observation.
0 no nausea and no vomiting
1 mild nausea with no vomiting
2
3
4 intermittent nausea with dry heaves
5
6
7 constant nausea, frequent dry heaves and vomiting

TACTILE DISTURBANCES -- Ask "Have you any itching, pins and needles 
sensations, any burning, any numbness, or do you feel bugs crawling on or 
under your skin?" Observation.
0 none
1 very mild itching, pins and needles, burning or numbness
2 mild itching, pins and needles, burning or numbness
3 moderate itching, pins and needles, burning or numbness
4 moderately severe hallucinations
5 severe hallucinations
6 extremely severe hallucinations
7 continuous hallucinations

TREMOR -- Arms extended and fingers spread apart.
Observation.
0 no tremor
1 not visible, but can be felt fingertip to fingertip
2
3
4 moderate, with patient's arms extended
5
6
7 severe, even with arms not extended

AUDITORY DISTURBANCES -- Ask "Are you more aware of sounds around 
you? Are they harsh? Do they frighten you? Are you hearing anything that is 
disturbing to you? Are you hearing things you know are not there?" 
Observation.
0 not present
1 very mild harshness or ability to frighten
2 mild harshness or ability to frighten
3 moderate harshness or ability to frighten
4 moderately severe hallucinations
5 severe hallucinations
6 extremely severe hallucinations
7 continuous hallucinations

PAROXYSMAL SWEATS -- Observation.
0 no sweat visible
1 barely perceptible sweating, palms moist
2
3
4 beads of sweat obvious on forehead
5
6
7 drenching sweats

VISUAL DISTURBANCES -- Ask "Does the light appear to be too bright? Is its 
color different? Does it hurt your eyes? Are you seeing anything that is 
disturbing to you? Are you seeing things you know are not there?" Observation.
0 not present
1 very mild sensitivity
2 mild sensitivity
3 moderate sensitivity
4 moderately severe hallucinations
5 severe hallucinations
6 extremely severe hallucinations
7 continuous hallucinations

ANXIETY -- Ask "Do you feel nervous?" Observation.
0 no anxiety, at ease
1 mild anxious
2
3
4 moderately anxious, or guarded, so anxiety is inferred
5
6
7 equivalent to acute panic states as seen in severe delirium or
acute schizophrenic reactions

HEADACHE, FULLNESS IN HEAD -- Ask "Does your head feel different? 
Does it feel like there is a band around your head?" Do not rate for dizziness or 
lightheadedness. Otherwise, rate severity.
0 not present
1 very mild
2 mild
3 moderate
4 moderately severe
5 severe
6 very severe
7 extremely severe

AGITATION -- Observation.
0 normal activity
1 somewhat more than normal activity
2
3
4 moderately fidgety and restless
5
6
7 paces back and forth during most of the interview, or constantly 

thrashes about

ORIENTATION AND CLOUDING OF SENSORIUM -- Ask
"What day is this? Where are you? Who am I?"
0 oriented and can do serial additions
1 cannot do serial additions or is uncertain about date
2 disoriented for date by no more than 2 calendar days
3 disoriented for date by more than 2 calendar days
4 disoriented for place/or person

Total CIWA-Ar score ______
Rater's initials ______
Maximum possible score 67

Table 2. Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, Revised (CIW A-Ar)
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않는 경도의 금단을 의미하고, 10-18점의 중등도-심한 정도의 금단

과 19점 이상의 심한 정도는 반드시 약물치료가 요구되는 상태를 

말한다.8,20,30 CIWA-Ar 점수와 관계 없이 알코올 금단 중에 일어나

는 발작은 심한 알코올 금단을 가리킨다. 

3. 환자 관리 

알코올 금단 증후군과 발작에 대한 치료로 나눌 수 있다. 

Benzodiazepine계 약물은 GABA-A 수용체에 GABA의 결합을 조

절하여 chloride 이온의 유입을 증가시켜 ethanol과 비슷한 억제효

과를 보이기 때문에 알코올 금단 증후군과 발작에 대한 치료에 가

장 일차적인 치료 약물이다. 작용 시간에 따라 10시간 이하 단시간 

작용하는 lorazepam(구강, 정맥내, 혹은 근육내 투여), midazolam

(정맥내 혹은 근육내 투여), 10-24시간의 중간 시간으로 작용하는 

clonazepam, 24시간 이상 장기간 작용하는 clobazam, clorazepate, 

diazepam(구강 혹은 정맥내 투여)으로 분류할 수 있다. 그 효과는 

알코올 금단과 관련된 발작의 재발에 확실히 효과가 증명되었다.31 

그러나 발작 조절과 예방에 대한 이점을 제외하고 다른 약물들에 

비해 benzodiazepine계 약물이 다른 약물보다 우수하다는 것에 대

한 증거는 충분치 않다.32,33 Benzodiazepine계 약물은 알코올 금단 

증후군에서 일차적 및 이차적 발작 예방에 권장된다. Benzodia-

zepine계 약물은 84%까지 발작을 감소시키고 진전섬망의 발전을 

방지한다.33 특정 benzodiazepine계 약물이 다른 benzodiazepine계 

약물보다 우수하다는 증거는 없으나, 약물동력학의 특징이 어느 

정도 선택을 유도할 수 있다.34 흥분 증상을 조절하기 위한 약물, 

조절되는 중 발생하는 증상을 조절하기 위한 약물, 과도한 진정을 

감소시키기 위해 간대사(cytochrome P450 시스템)에 덜 의존적인 

약물을 선택할 수 있는데 앞의 두 가지 선택 권고에 적합한 약물은 

diazepam이다. 그러나 노년이나 심각한 간질환이 있을 경우 상대

적으로 긴 반감기에 더불어 대사가 몹시 억제되어 체내에 축적되

어 부작용이 일어날 가능성이 높기 때문에 lorazepam이 선호된

다.34-36 

Benzodiazepine계 약물을 사용하는 전략에는 다음 세 가지 방법

이 있다. 어느 방법을 취하든 호흡억제, 과도한 진정, 보행실조, 혼

동, 기억력 장애, 섬망 등의 benzodiazepine계 약물의 독성 증상과 

진전섬망과의 감별이 중요하다. 실제 임상에서는 세 가지 방법이 

상황에 따라 혼용될 수 있다. 부하용량요법(loading dose regimen)

은 장기간 작용하는 benzodiazepine계 약물의 고용량을 사용하는 

것이다. 초기에 빨리 진정에 도달하고 느리게 그 효과가 적어지게 

하는 것이다. 일반적으로 diazepam 10-20 mg 혹은 chlordia-

zepoxide 100 mg 용량을 1-2시간 마다 반복적으로 투여하는데 평

균 3번이 필요하다.21 이 요법은 benzodiazepine계 약물의 전체 용

량 및 금단 증상의 기간을 감소시키고 집중 감시와 약물 투여가 

금단의 초기에 국한된다. 그러나 부하용량의 사용은 과도한 진정

과 호흡억제를 일으킬 수 있기 때문에 각각의 투여 전 금단 증상

의 정도, 환자의 전체적인 임상 상태를 특히 노년이나 간질환을 

가진 환자에서 세심히 관찰하여야 한다. 고정용량요법(fixed dose 

regimen)은 규칙적인 간격으로 일정 용량을 투여하는 것이다. 금

단 증상의 정도와 상관 없이 발작이나 진전섬망의 과거력을 가진 

환자에서 유용하다.21 또한 혼동될 수 있는 증상들이 동반되어 있

는 질환이나 뇌전증지속상태에 있어 금단 증상을 평가할 수 없는 

환자에서 사용할 수밖에 없는 방법이다. 아래에서 기술될 증상촉

발요법(symptom-triggered treatment)에 비해 금단 증상의 평가가 

덜 빈번하고 프로토콜 오류가 덜 일어난다.37 하루 최고 용량 

diazepam 60 mg이나 chlordiazepoxide 125 mg이 권장된다. 2-3일 

동안의 금단 증상의 안정 상태에 이르게 되면 7-10일 동안 용량을 

점진적으로 감소시킨다.5 이 요법은 전체 용량의 저 평가나 과도 

평가가 일어날 위험성을 가지고 있다. 증상촉발 요법에서 환자가 

금단 증상을 가지고 있어야 하고 CIWA-Ar 같은 방법을 사용하여 

규칙적으로 금단 증상을 평가해야 한다. 이런 이유로 이 요법은 언

어 소통에 문제가 있거나 증상 없이 발작이나 진전섬망의 과거력

이 있는 환자에서 적용되지 못한다.8 또한 발작은 뚜렷한 금단 증

상 없이 나타날 수 있기 때문에 특히 금단 발작의 과거력을 가진 

환자에서는 사용되지 않는 것이 바람직하다. CIWA-Ar을 사용하는 

경우 치료를 시작하는 경계 점수는 10점이고 diazepam 5-10 mg 

혹은 chlordiazepoxide 25-100 mg을 사용하게 된다. 한 시간 후 

평가를 시행하여야 하고 증상이 지속하면 10점 미만이 될 때까지 

투여를 반복한다. 안전 상태에 이르게 되면 추가적인 치료를 위해

서 4-8시간 마다 재평가를 한다.8,21 고정용량 요법만큼 효과적인

데,37,38 치료 기간이 짧고, 사용되는 전체 용량이 적고, 진정이 적

고, 호흡억제의 위험성이 적다.8,21,37-39

경도의 알코올 금단 증후군의 경우 일반적으로 약물 치료가 필

요하지 않다. 낮은 조명과 최소한의 자극을 가진 조용한 방에서 지

내도록 조치하고 36시간 동안 관찰한다. 급성 질환이나 심한 금단

의 과거력 같은 위험인자가 있는 경우에 benzodiazepine계 약물이 

부하 용량으로 주어져야 한다. 중등도에서 심한 정도의 금단의 경

우 중등도에서는 규칙적으로 증상을 평가하여 증상촉발 요법으로 

치료되는 것이 권장된다. 심한 정도의 금단에서는 부하요법이 우

선 권장된다. 진정시키고 약간 졸리게 만들어 유지하는 치료 목표

이다. 목표가 이루어지면 규칙적으로 평가하면서 증상촉발요법이 
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시행된다. 발작이 발생하면 CIWA-Ar 점수와 상관 없이 심한 정도

의 금단을 의미한다. 발작의 재발이 13-24%에서 일어난다.40 발작

의 일차(발작의 과거력이 있는 환자에서) 및 이차 예방 치료로는 

뇌전증의 발작 치료에 lorazepam이 diazepam보다 선호되는 것처

럼 lorazepam이 diazepam보다는 작용 시작이 조금 느리고 작용 기

간이 짧지만 lorazepam의 낮은 지질 용해성 때문에 뇌조직에서의 

수준이 길게 유지되는 장점을 가지고 있어 권장되는데 위약에 비

교해서 발작의 재발을 감소시킨다는 연구 결과가 있다.41 항뇌전증

약물들이 과도한 신경활동을 감소시킨다는 기전에 근거하여 

carbamazepine, valproic acid, gabapentin, topiramate, leveti-

racetam 등이 알코올 금단 증상과 발작 치료에 시도되었다.42-47 항

뇌전증약물들이 일정 부분 효과가 있다고 생각되나 benzodia-

zepine계 약물들과 비교해서 효과의 차이가 있거나 어느 항뇌전증

약물이 선호되어야 되는지에 대한 증거는 없다.48 상대적으로 낮은 

진정 작용을 고려할 때 일부의 환자에서 사용될 수 있고 발작의 

정도가 큰 환자들에서 benzodiazepine계 약물과 병용해서 사용될 

수 있지 않을까 생각한다. 또한 뇌전증의 위험 인자, 구조적 뇌병

변, 부분 발작 유형, 국소적인 신경학적 결손, 뇌파의 국소적 이상 

소견 등이 있어 알코올 중단과 관련된 발작의 가능성이 확실하지 

않거나 알코올 중단과 관련하여 빈번한 발작 재발 등이 있는 경우 

장기적인 항뇌전증약물 치료를 고려할 수 있다.

난치성 알코올 금단 증후군은 한 시간 내에 정맥 diazepam이 

50 mg 혹은 세 시간 내에 200 mg이 넘어 사용해도 금단 증상이 

조절이 부족한 경우라고 제시되고 있다.49 다른 의학적 및 신경과

적 원인들을 제외시킨 후에야 난치성 금단 증상을 가지고 있다고 

판단할 수 있다. Haloperidol 같은 항정신약물이 사용할 수 있다. 

QT 간격의 연장과 관련된 심부정맥과 발작 역치 감소와 관련된 

발작 유발 가능성을 염두에 두어야 한다. 따라서 금단 증상의 초기

(48시간 이내)에는 조심스럽게 사용되어야 한다. 또한 보다 안전성

이 있는 비전형적 항정신약물들을 사용할 수 있다. 금단 증상의 후

기에 흥분, 섬망, 환각이 benzodiazepine께 약물로 조절되지 않을 

때 부가적으로 항정신약물을 사용한다.21,50 GABA-A 수용체에 억

제와 NMDA 전달 시스템의 흥분성을 감소시키는 작용을 가지고 

있는 propofol은 작용 시작이 빠르고 짧은 반감기로 적정하기 쉬운 

장점을 가지고 있다. Propofol은 서맥, 저혈압, 대사성 산증, 급성 

췌장염 등을 일으킬 수 있다. 또한 propofol이 가지고 있는 전신 

마취 효과로 인해 기관지 삽관과 기계 호흡이 요구될 수가 있어 

중환자실에서 사용되어야 하기 때문에 심한 난치성 알코올 금단 

증후군에서만 한정적으로 사용될 수 있다.5,21,50,51 또한 중지했을 

때 금단 증상이 바로 나타날 수 있다.8 Benzodiazepine계 약물과 

마찬가지로 GABA 수용체에 작용하여 억제 작용을 일으키는 

barbiturate계 약물들이 사용될 수 있다. 경구 혹은 정맥 주사로 

phenobarbital 100-200 mg/h의 부하 용량이 benzodiazepine계 약

물만큼 효과적이라 연구 결과도 있으나,52 치료 치수가 좁고 반감

기가 길어 적정하기 어렵고 호흡 저하와 의식 저하를 일으켜서 기

관지 삽관과 기계 호흡이 필요할 수 있기 때문에 심한 난치성 알코

올 금단 증후군에서만 한정적으로 사용될 수 있다. Dexme-

detomidine은 clonidine보다 더 강력한 ɑ-2 agonist인데 교감신경

의 과활동과 norepinephrine의 분비를 감소시킨다. 빨리 작용하고 

짧은 반감기 때문에 기관지 삽관의 필요성 없이 협조 가능한 진정

을 만들 수 있다. GABA 활동에 대한 작용이 없기 때문에 benzo-

diazepine계 약물에 조절되지 않는 교감신경의 과활동을 감소시키

기 위해 부가적으로 사용될 수 있고,21,50,53 benzodiazepine계 약물

의 필요 용량을 감소시킬 수 있다.54,55 GABA-B 수용체에 작용하여 

근육이완제로 사용되는 baclofen이 심한 알코울 금단 증상을 감소

시켰다는 연구 결과가 있으나 권장하기에는 충분한 증거가 없다.56 

진전섬망을 가진 심한 정도의 알코올 금단 증후군에서는 

Wernicke 뇌병증의 증상 및 징후와의 감별이 어렵기 때문에 보조

적으로 부작용이 없고 사용하기에 용이한 thiamine이 투여된다. 탄

수화물(carbohydrate)이 포함되어 있는 정맥 주사가 시행되기 전에 

정맥 주사로 사용되어야 한다. 또한 magnesium이 도움이 될 수 

있다. Magnesium은 많은 효소의 중요한 보조 인자이고 신경전달

물질 전달을 억제하는 작용을 가지고 있다. 따라서 glutamate의 결

합 장소에서 glutamate와 경쟁하면서 알코올 금단 증후군에서 주

도의 과흥분을 감소시킬 수 있다. 만성 알코올 섭취는 magnesium 

대사 이상과 연관되어 있어 혈중 magnesium 농도가 떨어질 수 있

다.57 Magnesium의 일반적인 사용 필요성에 대한 임상적인 증거는 

충분치 않으나,58 낮은 magnesium 혈중 농도와 연관된 QT 간격의 

증가를 고려할 때 magnesium의 혈중 수치에 따른 결핍이 평가되

어야 한다. 또한 저나트륨혈증이 일어날 수 있는데 알코올 섭취의 

중단과 정상적인 식사로 잘 교정되기 때문에59 급한 교정으로 관

련된 중심교뇌수초용해증(central pontine myelinolysis)의 발전 

가능성을 고려할 때 수액 치료가 필요하다고 판단할 때 24시간에 

6 mEq/L 정도 올리도록 목표를 설정하고, 10 mEq/L를 넘지 않도

록 하여야 한다.60 

결 론

GABA-A 수용체에 작용하여 ethanol과 비슷한 억제효과를 보

이기 때문에 benzodiazepine계 약물이 알코올 금단 증후군과 발작
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에 대한 치료에 가장 일차적인 치료 약물이다. 증상촉발 요법이 경

중도의 알코올 금단 증후군에서 고정용량요법보다 치료의 용량과 

기간을 줄일 수 있다. 그러나 비교적 안정적인 상태에 있는 환자에

게만 적용 가능하고 훈련이 된 사람에 의한 금단 정도를 주기적 

평가가 필요하다. 심한 알코올 금단 증후군에서는 입원 및 증상촉

발요법이 권장되고, 진전섬망에서 일반적으로 부하용량요법이 먼

저 사용된다. 난치성 알코올 금단 증후군에서는 phenobarbital, 항

정신약물 등이 부가적으로 사용될 수 있다. Wernicke 뇌병증의 예

방을 위해 thiamine 투여가 일반적으로 시행된다. 환자의 지속적인 

관찰, 금단 정도의 적절한 평가, 위험 인자의 존재에 따른 적절한 

약물 치료와 합병증의 적절한 관리가 필요하다. 
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