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개정 취지

대한간학회 C형간염 진료 가이드라인은 2004년 제정된 이후, 2013년,1 2015년,2 

2017년3의 개정을 거쳐 최신 연구와 임상 경험을 반영해왔다. 2017년 개정 이후, 

C형간염의 치료 환경은 범유전자형(pangenotypic) direct-acting antivirals 

(DAAs)의 발전으로 인해 획기적인 변화를 맞이하였다. 범유전자형 DAAs 기반 

치료는 기존의 인터페론 치료보다 부작용이 현저히 적고, 치료 기간이 짧아졌으며, 

지속바이러스반응(sustained virological response, SVR)이 95% 이상으로 

향상되었으며, 유전자형 간의 SVR의 차이도 거의 없어졌다. 이러한 발전은 

C형간염의 치료 패러다임을 단순화하고, 보다 많은 환자들이 효과적인 치료를 받을 

수 있도록 하는 데 기여하였다.

최근 세계보건기구(World Health Organization, WHO)는 2030년까지 C형간염 

퇴치를 목표로 하는 글로벌 전략을 제시하였으며, 이에 따라 각국에서는 C형간염 조기 

진단 및 치료 접근성을 높이기 위한 정책을 강화하고 있다. 우리나라에서도 C형간염의 

국가적 관리 체계를 개선하고, 적극적인 치료를 통해 질병 부담을 줄이기 위한 노력이 

계속되고 있다. 따라서, 대한간학회는 WHO의 목표에 부응하고 국내 의료 환경에 적합한 

최신 치료 가이드라인을 제시하기 위해 본 개정을 추진하였다.
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이번 개정에서는 최근 수년간 발표된 국내외 연구 결과를 종합적으로 검토하고, 

최신 근거 중심의 치료 전략을 반영하였다. 특히, C형간염의 단순화된 치료 전략을 

강조하여, 유전자형 구분 없이 범유전자형 DAAs를 이용한 치료 접근을 우선적으로 

제안하고자 한다. 또한, 기존 치료 실패 환자에서의 재치료 전략, 간경변증 및 동반 

질환을 가진 환자의 치료 지침, 특수 상황에서의 치료(만성콩팥병, 이식 환자 등) 

권고안을 보다 명확히 정리하였다.

아울러, C형간염의 진단 및 치료에 대한 접근성을 높이기 위해 조기 검진 및 치료 

권고사항을 강화하고, 선별 검사와 연계된 치료 전략을 제시하였다. 특히, 국내 보건 

정책 및 건강보험 적용 범위 변화에 맞추어 현실적인 치료 지침을 제공함으로써, 환자와 

의료진 모두에게 최적의 치료 방안을 제시하는 것을 목표로 하고 있다.

이번 2025년 개정 가이드라인은 최신 연구와 임상적 근거를 반영하여, 의료 현장에서 

실질적인 도움이 될 수 있도록 구성되었다. 앞으로도 대한간학회는 C형간염 퇴치를 

위한 국제적 목표에 발맞추어 지속적인 연구와 가이드라인 개정을 통해 최선의 진료 

방향을 제시하고자 한다.

대상 집단 및 독자층

이 가이드라인의 대상 집단은 C형간염으로 새로 진단되거나 기존에 진단되어 

치료받고 있는 환자들이다. 

이 가이드라인의 독자층은 C형간염 환자의 진단과 치료를 담당하고 있는 진료의 

및 의료 관련자이며, 수련과정 중의 전공의 및 전임의, 이들을 지도하는 교육자에게도 

유용한 임상 정보와 방향을 제공하고자 하였다.
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개정위원, 개정 경과 및 기금에 관한 정보

대한간학회 이사회의 발의와 승인에 따라 구성된 C형간염 진료 가이드라인 개정위 

원회는 동 학회 소속의 간장학을 전공하는 소화기내과 전문의 11인으로 구성되어 

개정작업을 진행하였다. 각 위원은 각자 담당한 분야의 근거 자료수집, 분석과 함께 

원고 작성을 담당하였다. 가이드라인 개정 경과는 별첨 2와 같고, 각 위원의 이해관계 

상충정보는 별첨 3에 기술하였다. 

근거 수준과 권고 등급의 분류

근거의 수준(level of evidence)을 수정된 GRADE 체계(Grading of 

Recommendations, Assessment, Development and Evaluation)를 이용하여 

분류하였다(표 1).4-6 연구의 설계에 따라 무작위 대조군 연구는 높은 근거 수준에서, 

관찰 연구는 낮은 근거 수준에서 분류를 시작한 후 연구의 질에 영향을 주는 요소를 

고려하여 해당 연구의 근거 수준을 올리거나 내려 조정하는 방법을 이용하였다. 후속 

연구를 통해 해당 결 과 또는 결론이 바뀔 가능성에 따라 분류하였으며, 바뀔 가능성이 

가장 낮은, 즉 가장 높은 근거 수준은 (A), 바뀔 가능성이 있는 중간 수준은 (B), 바뀔 

가능성이 높은, 즉 가장 낮은 근거 수준은 (C)로 각각 정의하였다.

권고 등급(strength of recommendation) 역시 GRADE 체계에 따라 제시하였다. 

각 연구의 근거 수준 자체뿐만 아니라 연구 결과의 임상적 파급 효과 및 비용이나 

편의성과 같은 사회경제적 측면 등을 종합적으로 고려하여 강한 권고 등급 (1)과 

약한 권고 등급 (2)로 분류하였다. 강한 권고란 특정 사안에 대해 권고를 따를 경우 

바람직한 효과가 나타날 가능성이 그렇지 않을 가능성보다 높고 근거의 질이 높으며 

다른 중재와 비교하여 효과, 비용적 측면, 선호도 및 순응도 등이 우수하기 때문에 
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대부분의 환자에서 시행할 것을 권하는 등급이다. 약한 권고란 그 근거의 질이 다소 

약하지만 바람직한 효과가 있어 다수의 환자에서 시행되어도 좋을 것으로 판단되는 

등급이다.

세부주제 목록

개정위원회는 C형간염 진료 가이드라인 제정과 관련하여 다음과 같은 세부주제를 

선별하여 각 항목에 대한 근거와 권고안을 제시하고자 하였다.

표 1. Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation (adapted 
from the GRADE system6)

Quality of evidence Criteria

High (A) Further research is very unlikely to change our confidence in the 

estimate of effect

Moderate (B) Further research is likely to have an important impact on our 

confidence in the estimate of effect and may change the estimate

Low (C) 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

Strength of 

recommendation
Criteria

Strong (1) Factors influencing the strength of the recommendation included 

the quality of the evidence, presumed patient-important 

outcomes, and cost

Weak (2) Variability in preference and values, or higher uncertainty

Recommendation is made with less certainty, higher cost or 

resource consumption

Of the quality levels of evidence, we excluded “very low quality (D)” in our guideline for 

convenience, which was originally included in the GRADE system.
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역학 

우리나라 C형간염의 유병률과 발생률은 어떠한가?

위험인자

C형간염의 고위험군은 무엇인가?

C형간염의 선별검사는 어떻게 하는가?

진단

급성 및 만성 C형간염의 진단은 어떻게 하는가? 

C형간염 바이러스에 우발적 노출 시 어떻게 진단하는가?

치료

C형간염 치료 전 평가해야 할 항목은 무엇인가?

C형간염의 단순화된 치료 전략은 어떤 환자에서 선택하는가?

C형간염의 초치료는 어떻게 하는가? 

C형간염 치료 중 평가해야 할 항목은 무엇인가?

C형간염의 완치는 어떻게 평가하는가?

간세포암종 감시검사는 어떤 환자에게 필요한가?

재감염의 모니터링이 필요한가?

치료 실패 환자에서 재치료는 어떻게 하는가? 

특수 상황에서의 치료

비대상성 간경변증에서 경구 항바이러스제 치료 대상은 누구인가?

비대상성 간경변증에서 사용할 수 있는 경구 항바이러스제는 무엇인가?
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만성콩팥병 환자에서 사용할 수 있는 경구 항바이러스제는 무엇인가?

C형간염 환자에서 HIV 또는 HBV 중복 감염자는 어떻게 치료하는가? 

C형간염 치료는 간세포암종 발생 및 재발에 영향을 주는가?

간세포암종을 동반한 C형간염 환자의 치료는 어떻게 하는가?

임신한 여성의 C형간염 치료는 어떻게 하는가?

소아에서의 C형간염 환자의 치료는 어떻게 하는가?

간 이식 후 C형간염 재발이 확인된 환자의 치료는 어떻게 하는가?

간 외 장기 이식 후 C형간염이 확인된 환자의 치료는 어떻게 하는가?

면억억제제와 직접작용항바이러스제의 상호작용에 대해 고려해야 하는가?

가이드라인의 내외부 검토 및 승인

각 위원이 작성한 원고는 개정위원회의 회의를 통해 검토, 합의 및 승인되었다. 

원고는 원고 내용의 충실성과 함께 Appraisal of Guidelines for Research and 

Evaluation II (AGREE II)의 기준에 따라 가이드라인의 질을 평가하였다. 원고 작성 

시 감염내과 전문의 1인과 소아청소년과 전문의 1인의 자문을 받았다. 대한간학회 

소속의 간장학 분야 전문가 총 8명으로 구성된 자문위원회 및 전문가와 일반인이 

참가하는 공청회를 통해 제시된 의견을 따라 수정 보완하였다. 이러한 과정을 통해 

완성된 가이드라인은 대한간학회 이사회의 최종 승인을 받았다.
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가이드라인 공표 및 향후 개정 계획

2025 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인은 2025년 5월 29일 The Liver 

Week 2025에서 발표되었다. 이 가이드라인의 한글판은 대한간학회 웹사이트(http://

www.kasl.org)를 이용하여 제공되며, 영문판은 대한간학회 공식학술지 Clinical and 

Molecular Hepatology에 게재된다.

향후 C형간염과 관련된 새로운 검사 방법이나 치료법 등에 관한 연구 결과가 

축적되어 우리나라 국민의 건강증진에 필요하다고 판단되면 대한간학회는 이 

가이드라인을 개정할 계획이다.
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C형간염바이러스(hepatitis C virus, HCV)는 우리나라 급, 만성 간염, 간경변증 

및 간세포암종의 주요 원인 중 하나이다.7 2025년 현재 C형간염은 우리나라 

제3급 법정 감염병에 속하며 전수감시 대상이다. 백신이 개발되어 있지 않지만 

직접작용항바이러스제(direct-acting antivirals, DAAs) 도입으로 효과적인 치료가 

가능해진 만큼, 우리나라 역학을 이해하고 국내 실정에 맞춰 바이러스 간염을 퇴치하기 

위한 대책이 국민보건에 중요하다.

HCV 유병률

2022년 기준 전 세계적으로 약 5천만 명이 HCV에 감염된 것으로 추산되며, 

이는 전 세계 인구의 약 0.7%에 해당한다.8 동부 지중해(1.8%), 유럽(0.9%), 

아프리카(0.7%) 지역에서 유병률이 높지만, 국가별 및 국가 내에서도 차이가 있다.8 

우리나라가 속한 서태평양 지역 유병률은 약 0.4%로, HCV 감염자는 약 710만 

명으로 추정되고 있으며, 전 세계적으로 HCV 감염의 주요 부담을 안고 있는 지역 중 

하나이다.8

역학
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1) 전체 인구의 항체 양성률

2012년도부터 국민건강영양조사 검진 항목에 HCV 항체검사가 포함되었으며, 

2013년부터 2023년까지 항체 양성률 평균은 약 0.7%이다.9 2019-2023년 기준 

HCV 항체 양성률은 10세 이상에서 0.6%, 19세 이상에서 0.7%였으며, 연령대가 

높을수록 증가하는 양상을 보였다. 성별 HCV 항체 양성률은 10세 이상에서 남자 

0.6%, 여자 0.6%였다(그림 1).9 2000년대 이후 특정 지역이나 전국 단위에서 

건강 검진 수검자를 대상으로 조사한 연구에서 HCV 항체 양성률은 약 0.6-

0.8%로 보고하였다.10,11 2015년 20세 이상 건강 검진 수검자 대상 국내 다기관 

연구에서 HCV 항체 양성률은 0.6%였고, 이는 2009년 대비 30% 감소한 수치였다. 

지역별로도 유의미한 차이를 보였는데, 제주, 경북, 경남, 부산, 전남에서 상대적으로 

높았다.11 2020년 질병관리청 주관으로 대한간학회에서 수행한 ‘C형간염 환자 

조기 발견 시범사업’ 결과에 따르면, 1964년생(만 56세) 104,918명에서 HCV 

항체 양성률은 0.75% (남자 0.75%, 여자 0.76%)였고, 지역별로는 부산(1.44%)과 

울산(1.05%)에서 높게 나타났다.12

그림 1. Age- and gender-specific anti-HCV positivity rates in South Korea, from 2019 to 
2023.9 HCV, hepatitis C virus.
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2) HCV ribonucleic acid (RNA) 양성률

HCV RNA 양성은 C형간염 실제 감염자를 시사하는 지표이지만 이에 대한 연구는 

부족하다. 2012-2015년 국민건강영양조사에서 HCV RNA 검사를 시행하였고, HCV 

항체 양성자 188명 중 63명(33.5%)에서 HCV RNA 양성을 보였다.13 질병관리청 

정책연구과제로 수행된 2016-2020년 국민건강영양조사 HCV 항체 양성 검체 분석 

연구에서 HCV RNA 양성률은 15.7%로, 전체 HCV 감염자 수를 5만 2천 명 정도로 

추산하였다.14 한편, 2024년도부터 국민건강영양조사 HCV 항체 양성 검체에 대해 

HCV RNA 검사를 동시에 시행하고 있다.

국내 단일기관에서 2001-2020년 HCV 항체검사 시행자 100만 명을 분석한 

결과에서 항체 양성률은 1.8%였고, 이들 중 HCV RNA 양성률은 65.7%였다.15 

2015년 건강 검진 수검자 대상 국내 다기관 연구에서 HCV 항체 양성자에서 HCV 

RNA 검사는 60%에서 시행되었고, HCV RNA 양성률은 25.4%였다.11 2019-

2021년 수술을 시행한 8만 명을 후향적으로 분석한 국내 단일기관 연구에서 HCV 

항체 양성률은 0.69%였고, 이들 중 HCV RNA 양성률은 37.3%였다.16 2020년 

질병관리청 주관으로 대한간학회에서 수행한 ‘C형간염 환자 조기 발견 시범사업’ 

결과에 따르면, HCV RNA 양성자는 전체 검사자의 0.18%였으며, 이는 HCV 항체 

양성자의 24%에 해당하였다.12

3) 고위험군 유병률

1990년대 국내 연구 보고들에 따르면 HCV 감염과 관련된 가장 중요한 위험인자는 

혈액 공여자에 대한 HCV 항체 선별검사가 시행되기 전에 받은 수혈이었다.17 그러나 

모든 헌혈 혈액에 대한 HCV 항체 선별검사가 이루어진 1991년 이후 C형간염 

바이러스감염 위험도는 매우 낮아졌고, 핵산증폭검사(nucleic acid amplification 

test)가 시행된 2005년부터는 그 위험이 거의 사라졌다고 평가된다.
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주사용 마약 사용은 HCV 전파 경로로 잘 알려져 있다. 2005-2006년 국내 주사용 

마약 사용자 107명에서 HCV RNA 양성률은 57% (61명)였으며, 2007-2010년 

318명에서 HCV 항체 양성률은 48.4%였고, 이들 중 98.1% (151/154명)에서 

HCV RNA가 양성이었다.18 주사용 마약 사용자를 진료하는 3개 의료기관의 2012-

2022년 의무기록을 후향적으로 분석하였을 때, 주사용 마약 사용자 373명의 39.7% 

(148명)에서 HCV 항체 양성을 보였다.19

2002년 104명의 혈우병 환자에서 3세대 효소면역검사법(enzyme immunoassay, 

EIA)으로 검사한 HCV 항체 양성률은 42.3%였고, HCV 감염 위험은 환자의 나이 및 

혈우병의 중증도와 연관이 있었다.20 한국혈우재단이 발표한 2019년 연차보고서에 

따르면 HCV 항체 양성률은 혈우병A 23.9% (418/1,746명), 혈우병B 15.7% 

(68/434명)였고, HCV RNA 양성률은 혈우병A 2.2% (39/1,746명), 혈우병B 0.7% 

(3/434명)였다.21

한센병 환자에서도 HCV 항체 양성률이 높은데, 2009년부터 2017년까지 

방문 검진한 40개 정착마을 한센사업 대상자의 C형간염 항체 양성률은 28.5% 

(475/1,669명)로 같은 지역 비한센 거주자의 6.5% (12/185명)보다 유의하게 

높았다.22

혈액투석을 받는 만성콩팥병 환자는 C형간염 바이러스감염의 고위험군이다. 

‘대한신장학회 말기신부전 환자 등록사업’ 결과에 따르면 HCV 항체 양성률은 2011년 

3%, 2016년 4%였고, 2023년 혈액투석 환자에서 3.4%, 복막투석 환자에서 

2.5%로 나타났다.23

외국인 근로자와 북한이탈주민 등 새로운 유입 인구에 대한 연구는 미흡하지만, 

이들에서 C형간염 유병률이 높은 것으로 알려져 있다. 2008년부터 2015년까지 

대한간학회에서 시행한 연간 외국인 근로자 건강 검진 결과에 따르면 HCV 항체 

양성률은 1.8-2.6%였고, 특히 재중 동포를 포함한 중국, 몽골 출신에서 유병률이 높은 
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것으로 나타났다. 2020년 9월부터 2021년 6월까지 북한이탈주민 211명에 대한 혈액 

검체 분석에서 HCV 항체 양성률은 1.9%였다.24

HCV 발생률

전 세계적으로는 2019년 기준 한 해 약 150만 건의 신규 HCV 감염이 발생하고 약 

29만 명이 C형간염에 의해 사망한 것으로 추정되었으며,25,26 2022년 기준 한 해 신규 

감염은 약 100만 건으로 추정되어 약간 감소 추세를 보이고 있다.8 이러한 감소에는 

HCV 감염 예방 전략 확대 및 DAAs 치료 도입에 의한 C형간염 완치 환자 증가가 

기여했을 것으로 예상된다.

우리나라는 C형간염 신규 진단에 대해 2017년 6월부터 전수감시 체계를 운영하여, 

2018년 10,811명, 2019년 9,810명, 2020년 11,850명, 2021년 10,116명, 

2022년 8,308명, 2023년 7,249명이 각각 신고되었다.27 2018-2020년 C형간염 

감염병 신고자 중 중복 신고와 만성C형간염으로 진료받은 환자를 제외하였을 때 

발생률은 10만 명당 2018년 12.7명, 2019년 12.0명, 2020년 11.0명으로 평균 

11.9명이었다.28 2019년 기준 C형간염 발생률은 10만 명당 17.2명이었으며, HCV 

발생률은 연령이 증가함에 따라 유의미하게 증가하였다. 연령별로는 20-29세 

환자에서 HCV 발생률은 10만 명당 1.4명이었고, 50-59세 환자에서는 10만 명당 

29.1명, 70-79세 환자에서는 10만 명당 43.1명이었다. 연령대별 HCV 발생률은 

남녀 간에 유의미한 차이를 보이지 않았다.29
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HCV 유전자형 분포

HCV 유전자형은 세계적으로 유전자형 1형이 가장 흔하며(44-50%), 이 중 약 

3분의 1이 동아시아 지역에서 발견된다. 그 다음으로 흔한 것은 유전자형 3형으로, 

전 세계적으로 17-30%를 차지하며 주로 남아시아, 동유럽, 호주에서 높은 

빈도를 보인다. 유전자형 2형, 4형, 6형이 나머지를 구성하며, 유전자형 5형은 1% 

미만으로 드물게 나타난다. 유전자형 1형과 3형은 경제적 수준과 관계없이 대부분의 

국가에서 지배적이지만, 유전자형 4형과 5형은 주로 저소득 국가에서 높은 비율로 

나타난다.30-32

우리나라에서 흔한 HCV 유전자형은 1b형(45-58%)과 2a형(32-51%)이고, 

기타 1a형, 2b형, 3형, 4형, 6형 등이 보고되었다.33-35 질병관리청 일반용역과제로 

수행된 국내 간염 바이러스 분자유전학 및 혈청학적 특성 조사에서 2022년 기준 

우리나라에서 흔한 HCV 유전형은 1b형(46.2%)과 2형(50.0%)으로 확인되었으며, 

이외 3형(2.3%), 1a형(1.1%), 6형(0.2%), 4형(0.1%) 순으로 나타났다.36
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전염 경로

HCV 전염은 비경구적으로 이루어지며 주요 전염 경로는 HCV에 오염된 혈액 

또는 혈액제제의 수혈이나 장기 이식, 주사용 마약 사용, 불안전한 주사나 의료시술, 

오염된 주사바늘에 찔리는 경우, HCV 감염자와 성 접촉, HCV에 감염된 산모로부터 

신생아에게 전파되는 수직감염 등이다.

1991년 이전까지는 수혈에 의한 감염이 주요 전염 경로였으나, 헌혈에 대한 

선별검사가 도입된 이후 수혈에 의한 HCV 전염 위험은 극히 낮아졌다.37-39 최근 

HCV 유병률이 낮은 미국과 유럽 등 주요 선진국의 경우 주사용 마약 사용이 HCV 

감염의 가장 중요한 전염 경로인데 반해,40 중등도 내지 높은 HCV 유병률을 보이는 

개발도상국들의 경우 오염된 주사기, 주사바늘, 주사용액의 재사용 등 불안전한 주사 

행위나, 소독이 적절히 시행되지 않은 외과 수술, 내시경검사, 치과 치료 등과 같은 

비위생적 의료시술이 HCV 전염의 주된 요인으로 보고되었다.41 하지만 선진국에서도 

여전히 비위생적인 의료시술에 의한 HCV 발생이 산발적으로 보고되고 있으며,42 

이탈리아에서 발표한 연구에 따르면, 급성 C형간염 환자는 대조군에 비해 신경외과 

수술, 이비인후과 수술, 혈관 수술, 안과 수술, 조직 생검 및 내시경시술과 연관이 

있었다.43 국내에서도 2015년 한 의료기관에서 다수의 C형간염 환자가 확인되었고, 
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주사기 재사용 및 오염된 주사용액의 사용에 의한 것으로 드러났다.44 따라서, 모든 

침습적인 의료시술 시 혈액 및 체액 노출에 관한 표준주의(standard precautions) 

준수가 필요하다.

또한, 소독이 적절히 되지 않은 피어싱(piercing), 침술, 문신 등도 여러 

메타분석에서 HCV 전염의 위험요인으로 밝혀졌다.45-47 오염된 주사바늘에 찔리는 

등 의료기관에서 HCV 혈액에 직업적 노출되었던 경우 HCV 감염 위험은 0.9-

2.2%로 알려져 있다.48,49 성 접촉을 통한 전염에 관해서는 일부 논란이 있으나, 

이성 간 단일 상대와의 성 접촉을 통한 전염 위험은 매우 낮은 것으로 알려져 

있다. 그러나 성 상대방이 다수인 경우, 항문성교나 상처를 동반한 성행위, 

사람면역결핍바이러스(human immunodeficiency virus, HIV)나 다른 성 매개 

질환을 동반한 경우, 남성 간 성행위 등에서는 HCV 전염 위험이 증가한다.50,51 HCV에 

감염된 산모로부터 신생아에게 전파되는 수직 감염률은 산모가 HCV 항체 및 HCV 

RNA가 양성일 경우 5.8%인데 반해, 산모가 HCV와 HIV에 동시 감염된 경우에는 

10.8%로 높다고 메타분석에서 보고하였다.52 모유 수유를 통한 HCV 전염 가능성은 

매우 낮아 유두에 상처가 있거나 출혈하는 경우가 아니라면 모유 수유를 제한할 필요는 

없다.53

2007년부터 2011년 사이 국내 5개 대학병원에서 전향적 모집된 HCV 코호트 환자 

1,173명과 534명의 대조군과의 비교 연구에서는 고령, 주사용 마약 사용, 주사바늘 

찔림, 1995년 이전 수혈력, 문신이 HCV 감염의 독립적인 위험요인으로 보고하였다.54 

C형간염 유병률이 높은 부산, 경남, 전남 지역 대학병원에서 진단된 HCV 환자를 

대상으로 한 환자-대조군 연구에서는 면도기 공유, 다수의 성 접촉력, 부두 근로자, 

문신, 수혈력, 출혈을 동반한 수술, 침술, 피어싱 등이 HCV 감염의 위험인자로 

분석되었다.55
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주사용 마약 사용자

2008년 이후 전세계적으로 주사용 마약 사용자의 HCV 유병률을 조사한 문헌고찰에 

따르면, 대부분의 지역에서 주사용 마약 사용자의 절반 이상이 HCV에 감염되어 

있었다.56 국내에서도 2000년대 후반 주사용 마약 사용자들 중 HCV 항체 양성률은 

48%였으며, 이 중 98%에서 HCV RNA가 양성이었다.18 한편, 미국에서는 전체 HCV 

환자 중 51%가 주사용 마약 사용자인 반면,57 우리나라는 C형간염 환자 중 주사용 

마약 사용자의 비율은 7%로 낮았다.58 국내 C형간염 환자 코호트 연구에 따르면, 

마약주사제 사용자군은 비사용자군에 비해 다수의 성 접촉력, 교도소 수감력, 주사바늘 

찔림, 문신, 피어싱, 상업적 면도 등 위험인자의 빈도가 유의하게 더 높았다.58 2022-

2024년 동안 국내 마약중독 치료가 이루어지는 주요 의료기관 네 곳을 포함한 전향적 

주사용 마약 사용자 레지스트리 관련 연구에 따르면, 전체 마약 사용자 중 주사용 마약 

사용자가 89%였고, HCV 항체 양성률은 33.7%, HCV RNA 검출률은 10.2%였으며, 

HCV RNA 양성자 중 50%만 치료로 연계가 되었다.59

혈액투석

혈액투석 환자는 타인의 혈액에 노출될 가능성이 있어 HCV 발생 위험이 높다. 

전 세계적으로 혈액투석 환자 중 HCV 유병률 자료를 종합한 메타분석에 따르면, 

혈액투석 환자 중 HCV 유병률은 20.7%였고, 지역에 따라 편차가 있어, 아프리카, 

아시아, 북미, 유럽은 각각 28%, 22.3%, 16.5%, 20.1%로 높았고, 오스트레일리아/

뉴질랜드는 3.6%로 낮았다.60 선진국에서는 수혈에 의한 HCV 전염이 줄어들면서 

혈액투석 환자의 HCV 유병률이 감소하고 있다. 국내에서도 혈액투석 환자의 유병률은 

HCV 항체 양성률을 기준으로 1989년 27.3%에서 2007년 6.4%, 2023년 3.4%로 

현저히 줄었다.61 하지만 여전히 선진국에서도 인공신장실에서 HCV의 산발적인 

발생이 보고되고 있으며, 수혈과 관계없이 오염된 혈액에 노출될 수 있는 여러 가지 
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감염 위험요인에 의한 것으로 보인다. 미국 메디케이드 소속 인공신장실을 대상으로 

조사한 연구에 따르면, 환자 간 도관 소독 없이 프라이밍(priming) 시행, 조제나 

청결구역에서 혈액 검체 취급, 환자 전용이 아닌 이동식 카트로 주사제 운반 등이 시술 

관련 감염 위험인자였고, 그 외 투석실 HCV 유병률 10% 이상, 환자 대 의료진 비율이 

7:1 이상, 그리고 투석 치료 기간이 2년 이상인 경우도 HCV 발생 위험과 연관이 

있었다.62 하지만 C형간염 환자에 관해 전용 투석기계를 사용한 경우 그렇지 않은 

경우에 비해 HCV 발생률이 낮다고 보고한 연구가 있으나 통계적으로 유의한 차이는 

없었다.63 국내외 투석 관련 지침에서는 매 투석 간 투석기계의 표면소독을 실시하고, 

환자 간 오염된 혈액이나 수액이 전파되지 않도록 감염관리 지침을 준수하도록 

강조하고, HCV 감염 환자를 위한 별도의 공간 혹은 투석기계의 사용은 권장하지 않고 

있다.64,65

예방 수칙

현재까지 효과적인 HCV 백신이 개발되지 않은 실정이므로 HCV 감염 위험요인과 

관련된 표준 위생 지침을 지키도록 교육하고 관리하는 것이 주된 예방 전략이다. 

HCV에 감염된 사람은 피부에 손상을 줄 수 있는 어떠한 도구도 타인과 공유해서는 

안 된다. 즉, 칫솔, 면도기, 손톱깎이 등은 개별 사용한다. 주사용 마약 사용자는 이를 

중단하도록 권유하며, 주사기, 주사바늘, 주사용액, 알코올 솜 등을 재사용하지 말아야 

하고, 사용한 주사바늘을 함부로 버리는 경우 다른 사람이 주사바늘에 찔려 HCV 

감염이 일어날 가능성이 있으므로 주의해야 한다. 성 상대가 한 명인 경우 성행위로 인한 

HCV 전파의 위험은 매우 낮으므로 HCV 감염자임을 인지하게 되었다고 해서 콘돔을 

반드시 사용해야 할 필요는 없다. 그러나 성행위 상대방이 다수인 경우에는 HCV 

감염을 예방하기 위해 콘돔을 사용할 것을 권유한다. 임산부를 대상으로 C형간염에 

대한 일률적인 선별검사를 시행하는 것은 추천되지 않지만, 산전 진찰 동안 HCV 
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감염의 위험인자가 발견되면 C형간염에 대한 검사를 시행한다. HCV에 감염되었다고 

해서 임신이나 모유수유를 제한하거나 제왕절개와 같은 특정한 출산 방법을 선택하도록 

권유하지는 않는다. 혈액투석 등 혈액에 노출될 위험이 있는 의료시설에서는 HCV 

전염을 차단하기 위해 표준주의를 잘 지켜야 한다. 침습적 의료행위 및 문신, 피어싱, 

침술 등을 시행할 경우 일회용 혹은 적절히 소독된 도구를 사용하고 사용 후 적절한 

세척과 소독이 필요하다.

선별검사

일반적으로 C형간염 선별검사는 1992년 이전 수혈이나 장기 이식을 받은 경우, 

마약주사제 사용자, 혈액투석 환자, HIV 감염자, 혈우병 환자, 한센병 환자, HCV 

감염 산모에서 태어난 아이, HCV 양성인 혈액에 오염된 주사바늘에 찔리거나 점막이 

노출된 보건의료 종사자 등 고위험군에서 시행하도록 권고하였다(표 2).66 그러나 

고위험군을 진료 현장에서 찾아내는 것이 쉽지 않기 때문에 2012년 미국에서는 

표 2. Target populations for HCV infection screening66

1) Individuals suspected of having acute or chronic HCV infection

2) Individuals who have received blood/blood product transfusions or organ transplants prior 

to implementation of HCV screening 

3) Individuals with a history of injection drug use

4) Individuals who have ever undergone hemodialysis

5) Individuals with HIV infection

6) Individuals with hemophilia

7) Individuals with a sexual partner infected with HCV*

8) Children born to mothers infected with HCV

9) Healthcare worker exposed to HCV-positive blood through needlestick injury or mucosal 

contact

HCV, hepatitis C virus.

*The prevalence of infection is low.
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비용 대비 효과를 고려하여 고위험군은 물론 1945-1965년 사이에 태어난 성인 

인구는 일생에 한번 HCV 항체검사를 받도록 권고하여 선별검사 대상을 확대하였다.67 

하지만 주사용 마약 사용자의 증가로 젊은 연령층에서 C형간염 발생이 늘어남에 따라 

2020년 U.S. Preventive Services Task Force에서는 18-79세 연령의 모든 성인이 

HCV 선별검사를 받도록 개정 권고안을 발표하였다.68 한편, C형간염 항체 양성률이 

4.6%로 매우 높았던 이집트의 경우 국가 차원에서 전체 인구의 80%가 참여하는 

대규모 선별검사를 시행하였고 이후 DAAs 치료를 연계하여 성공적으로 유병률을 

낮춘 바 있다.69 따라서, 국가별 역학적 특성과 가용한 의료자원의 범위에 따라 적절한 

선별검사 전략 수립이 필요하다.

2007-2017년에 걸쳐 국내에서 등록된 다기관 코호트 연구에 따르면, 전체 

2,758명의 HCV RNA 양성 환자 중 89%는 무증상이었고, 50%는 혈청 알라닌 

아미노기전달효소(alanine aminotransferase, ALT) ＜40 U/L로 정상 범위 내였다. 

환자의 평균 연령은 57세였으며, 91.5%의 환자가 40세 이상이었다. 주사용 마약 

사용자는 5.6%로 낮았다.70 따라서, 국내 환자의 특성을 고려할 때 증상이나 일반 

건강 검진으로 환자를 찾아내기 어려우며, 특정 위험요인으로 환자를 선별하는 것은 

효율성이 낮은 것으로 나타났다. 2012-2016년 국민건강영양조사에 따르면, 국내 

C형간염 항체 유병률이 높은 연령은 40-65세이고, 평균 나이는 57-58세였다. 이를 

토대로 2020-2021년에 걸쳐 C형간염 국가 건강 검진 도입을 위한 시범사업을 

시행하였다. 이 시범사업에서는 C형간염 환자 조기 발견을 위한 검사 연령을 56세로 

정하고 해당 연령 국가 건강 검진 수검자에게 C형간염 선별검사로 HCV 항체 검사를 

실시한 후 항체 양성자를 대상으로 HCV RNA 검사를 시행하였다. 그 결과 항체 

양성률은 0.75%, HCV RNA 양성률은 0.18%였다. 본 시범사업 결과를 이용하여 

국내 56세 국가 건강 검진 대상자에 관해 비용-효과를 분석하였고, 전체 선별검사를 

할 경우 선별검사를 하지 않는 경우에 비해 대상성 간경변증 50% 감소, 비대상성 



2025 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인

24   The Korean Association for the Study of the Liver

간경변증 48% 감소, 간세포암종 49% 감소, 간 이식 43% 감소, 사망 49% 감소할 

것으로 추정되었고, 점증적 비용-효과비(incremental cost effectiveness ratio, 

ICER)가 질보정생활년수(quality adjusted life year, QALY)당 8,164,704원으로 

비용-효과 임계값인 1인당 국내총생산(35,821,274원/QALY)보다 매우 낮아 전체 

선별검사 전략이 비용-효과적인 것으로 평가하였다. 또한 전체 선별검사와 고위험군 

선별검사의 비용-효과를 분석하였을 때에도 전체 선별검사가 비용-효과적인 것으로 

나타났다.12 이와 같은 결과를 바탕으로 2025년부터 만 56세 국가 건강 검진에 

C형간염 항체검사가 포함되었다. 이러한 출생 코호트 전략을 시작으로, 모든 성인을 

대상으로 한 전 인구 검진이 확대 시행되어 C형간염의 조기 발견 및 치료, 궁극적 

퇴치가 가능할 것으로 기대한다.

•	 C형간염 퇴치를 위해서는 국가적 수준의 대규모 선별검사를 권고한다. (A1)

권고사항
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HCV 감염 여부 확인을 위해 생화학적 검사, HCV 항체 및 RNA 검사가 필요하며, 

질병의 감염 경로 파악과 감염의 차단을 위해 면밀한 병력 청취를 하고 신체검사를 

시행한다. 항바이러스 치료를 위해 HCV 유전자형 및 유전자아형 검사가 도움이 될 

수 있고, 간질환 중증도를 평가하기 위해 영상검사와 간생검 또는 비침습적 간섬유화 

평가검사를 시행할 수 있다. 진단을 위한 검사 결과 해석을 표 3에 정리하였다.

진단
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표 3. Interpretation of HCV assays results66

Anti-HCV HCV RNA Interpretation Recommended follow-up

Positive Positive Acute hepatitis C

Chronic hepatitis C

Positive Negative Resolved HCV infection

Acute HCV infection during low-level 

viremia

False-positive anti-HCV test

False-negative HCV RNA test

Repeat anti-HCV and 

HCV RNA testing in 3-6 

months

Negative Positive Early acute HCV infection

Chronic HCV infection in 

immunocompromised host

False-positive HCV RNA test

Repeat anti-HCV and 

HCV RNA testing in 3-6 

months

HCV, hepatitis C virus; anti-HCV, antibody to hepatitis C virus; RNA, ribonucleic acid.
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혈청검사

HCV 항체검사

HCV 항체검사는 비교적 저렴하고 검사시간이 짧아 HCV 감염의 고위험군에 

대한 선별검사, 그리고 급성 및 만성 C형간염의 진단을 위한 일차검사법이다.71 

혈청이나 혈장에서 효소면역분석법(EIA)이나 화학발광면역측정법(enhanced 

chemiluminescent immunoassay)의 측정원리를 사용하여 HCV의 core, non-

structural protein (NS)3, NS4, NS5 재조합항원에 대한 항체를 검출하는 방법이 

주로 사용되고 있다.72,73

HCV 감염 후 HCV 항체가 양성으로 검출되는 평균 시간은 8-9주이며 97% 이상의 

감염자에서 6개월 내에 HCV 항체가 양전된다. HCV 항체는 중화항체가 아니므로 

HCV 감염에서 회복되어도 대부분 지속적으로 검출된다(그림 2).66,74 따라서, HCV 

그림 2. Natural course of chronic HCV infection. Modified from the Centers for Disease 
Control and Prevention (https://www.cdc.gov/hepatitis/hcp/training/index.html). HCV, 
hepatitis C virus; ALT, alanine aminotransferase; RNA, ribonucleic acid; anti-HCV, antibody 
to hepatitis C virus.
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항체 양성 여부로 현재 감염과 자연 회복된 과거감염을 구분하지 못하며, HCV 감염 

회복 후 재감염 여부를 아는 데 도움이 되지 못한다. 또한, 급성 감염의 초기나 HIV 

중복감염자, 장기 이식 수혜자 등 면역억제 상태에 있는 환자에서는 HCV 항체 음성을 

보일 수 있으므로 이런 환자에서는 C형간염의 진단을 위해서 HCV RNA 검사가 

필요하다(그림 3).75,76 반면 자가면역 질환을 가진 경우, 비특이적 면역 반응이나 다른 

병원체에 대한 항체 교차 반응 등으로 HCV 항체 위양성을 보일 수 있으며 유병률이 

낮은 집단(1% 이하)에서 위양성률이 증가한다.77-79

바이러스검사

HCV RNA 검사

HCV의 급성 감염과 만성 감염의 진단은 HCV RNA 검사로 한다. HCV RNA 

검사는 혈장 또는 혈청에서 정성 또는 정량 검사를 통해 HCV RNA를 검출하는데 

HCV RNA 정량 하한값은 15 IU/mL를 권고하고 있다.80,81

HCV에 감염된 후 2주가 경과하면 혈액에서 HCV RNA가 검출되기 시작하고 이후 

빠르게 증가하여 정점지속(plateau)을 이루지만, ALT가 최고로 상승된 시점 이후에 

HCV RNA는 ALT와 거의 같이 감소하기 시작한다.82,83 만성감염으로 진행되면 혈중 

HCV RNA는 항정 상태(steady state)를 유지한다.83,84 혈중 HCV RNA 농도는 

간의 염증이나 섬유화 정도와 유의한 상관관계가 없고 항바이러스 치료를 하지 않은 

상태에서는 시간이 경과하여도 거의 변화가 없다(그림 2).85,86

급성 HCV 감염의 경우 HCV RNA가 검출될 수 있지만, 일부에서 그 농도가 변동될 

수 있으며, 수주 동안 검출되지 않는 경우가 있기 때문에 HCV 항체 양성, HCV RNA 

음성이지만 최근 새로 감염된 HCV 감염이 의심되는 경우에는 3-6개월 후 HCV 

RNA를 재검사하여 HCV 현성 감염 여부를 확인해야 하겠다.80,87,88 HCV 감염의 
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고위험군에서는 HCV의 자발적 소실 또는 치료 후 재감염이 일어날 수 있다. 재감염 

여부는 HCV RNA 검사를 통해 확인할 수 있다(그림 3).80

그림 3. Diagnostic algorithm for hepatitis C virus infection. Anti-HCV, antibody to hepatitis 
C virus; HCV, hepatitis C virus; SVR, sustained virological response; RNA, ribonucleic acid. 
*Assessment should be based on objective sources such as medical records. In addition, 
repeat HCV RNA testing may be considered at the judgment of the physician. **If an 
alternative etiology of acute liver injury has been identified, deferral of repeat HCV RNA 
testing may be considered.

HCV RNA

Link to care

Acute HCV infection suspected? 
Immunocompromised state?

Experience with HCV treatment*

SVR achievement*

Risk of reinfection*

Non-reactive

3-6 months later

Not 
detected

Not detected Detected
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Reactive

No

No

Yes

No

Yes

Yes

No

Yes

No current HCV infection

Repeat HCV RNA test**

No additional evaluation 
required

No additional evaluation 
required

Anti-HCV

Current HCV infection

HCV 유전자형(genotype)/유전자아형(subgenotype) 검사

HCV는 높은 유전적 다양성을 특징으로 하여 현재 8개의 HCV 유전자형과 100개 

이상의 유전자 아형을 가지고 있다.89 현재는 주로 HCV 유전자형을 감별하는 데는 

주요한 부위인 5-untranslated region (5-UTR)과 core 또는 NS5B coding 

region을 역교잡법(reverse hybridization) 또는 차세대염기서열분석(next 
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generation sequencing, NGS) 기반 심층 염기서열분석(deep sequencing)을 

이용한 검사법으로 검사한다.90-92

현재 우리나라를 포함하여 북미, 유럽과 같은 산업화된 국가들에서 대부분을 

차지하고 있는 유전자아형은 1a, 1b, 2a, 2b, 2c, 3a, 4a, 5a, 6a이다. 현재 

공인되어 널리 사용되고 있는 범유전자형 DAAs인 sofosbuvir/velpatasvir, 

glecaprevir/pibrentasvir는 HCV 유전자형/유전자아형 검사 없이 HCV 치료에 

사용할 수 있다.89,93 하지만 드문 유전자아형을 가진 환자에서는 낮은 DAAs 치료 

성공률을 보이므로, 아프리카, 남아시아 등 개발도상국 이주민이나 DAAs 치료 실패 

환자 등에서는 항바이러스 치료를 하기 전에 HCV 유전자형 또는 유전자아형 검사가 

도움이 될 수 있다. 또한, 주사용 마약 사용자, 남성 간 성관계 등 HCV 재감염 위험성이 

높은 환자에서는 임상적으로 필요한 경우 치료자의 판단에 따라 치료 전 HCV 

유전자형 또는 유전자아형 검사를 고려할 수 있다.94-98

HCV 약제내성검사

HCV는 빠른 증식과 바이러스 중합효소의 내재적 높은 오류율로 인해 매우 

다양한 유사종(quasispecies)을 형성하게 된다.99 이는 약제에 대한 내성관련 

치환(resistance-associated substitutions, RAS)의 발생으로 이어진다.100

HCV RAS 검출은 집단 염기서열분석(population sequencing)과 심층 

염기서열분석 방법으로 시행되는데 이에 대한 표준화된 검사법은 없다.101 현재 

공인되어 널리 사용되고 있는 범유전자형 DAAs는 치료 전에 RAS가 존재하더라도 

치료 성적에 큰 영향을 미치지 않는다.80 따라서, 이 약제들을 투여하는 경우 치료 전 

HCV 약제내성검사를 시행하는 것은 권고되지 않는다. 하지만 유전자 3형 환자에서 

sofosbuvir/velpatasvir 치료를 할 경우 치료 전 HCV NS5A RAS Y93H가 있는 

경우와 glecaprevir/pibrentasvir 치료 시 치료 전 NS5A RAS A30K가 있는 경우는 치료 
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반응이 감소되었다.102,103 또한, 치료 중 정기적인 HCV RAS 모니터링은 권고되지 

않는다.

현장즉석검사

HCV 퇴치를 위해 간단하고, 신속하며 저렴한 검사 방법의 요구가 있어 왔고, 

이에 여러 다양한 HCV 현장즉석검사(point-of-care test, POCT)가 소개되고 

있다.104 특별한 장비 없이 간단한 키트(lateral flow test, 측면흐름검사)를 통해 

타액을 이용하여 20분 이내 신속하게 HCV 항체 유무를 진단할 수 있는 검사부터 

천자침 채혈(fingerstick blood)을 이용하여 한 개의 카트리지로 2시간 이내 HCV 

RNA를 검출하는 검사법들이 개발되어 있다.105-108 한 메타분석에서 타액을 이용하여 

측면흐름검사인 OraQuick® HCV 신속확인검사는 효소면역측정법(EIA) 기준 표준과 

비교하여 높은 민감도(98%)와 특이도(100%)를 보였다.106 최근 미국 Food and Drug 

Administration (FDA)에 처음으로 승인된 현장 즉석 HCV RNA 검사법인 Xpert 

HCV 검사는 천자침 채혈의 경우에도 100%에 가까운 높은 민감도(95.5-100%)와 

특이도(98.1-100%)를 보였다.107,108

우발적 노출 시 진단

보건의료종사자가 우발적으로 HCV 감염 혈액에 노출된 후 HCV 감염률이 

외국에서는 1.8%,109-115 우리나라에서는 0.92%로 보고되었다.48 HCV 감염혈액이나 

체액에 노출된 경우 즉시 HCV 항체와 혈청 ALT를 검사하며, HCV 항체가 음성이면 

조기 진단을 위해 4-6주에 HCV RNA 검사를 시행한다. 초기 검사에서 모두 

음성이더라도 노출 후 4-6개월에 HCV 항체와 혈청 ALT 추적검사를 한다.112,116 HCV 
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항체가 양성으로 판정되면 확진 검사가 필요하다. 

•	 급성 또는 만성 간염이 의심되면 HCV 감염 여부 확인을 위해 HCV 항체를 검사한다. 

(A1)

•	 HCV 항체 양성자에서는 혈중 HCV RNA를 검사하여 HCV 감염을 확진한다. (A1)

•	 HCV 항체가 음성이어도 급성 C형간염이 의심되거나 면역억제 상태에서 원인미상의 

간질환이 있으면 혈중 HCV RNA를 검사한다. (A1)

•	 HCV에 감염된 혈액이나 체액에 노출된 경우 즉시 HCV 항체와 혈청 ALT를 검사하며, 

HCV 항체가 음성이면 조기 진단을 위해 4-6주에 HCV RNA 검사를 시행하고, 초기 

검사에서 모두 음성이더라도 노출 후 4-6개월에 HCV 항체와 혈청 ALT 추적검사를 

한다. (B2)

권고사항
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치료 목표

C형간염 치료의 목표는 HCV를 박멸하여 간경변증의 합병증, 간세포암종 및 HCV 

감염으로 인한 간외 합병증의 발생을 막고 궁극적으로 이로 이한 사망을 예방하는 

것이다. 한편, C형간염 감염자의 사회적 낙인을 없애고, 추가적인 전염을 막기 위해서도 

감염자를 치료해야 한다.80,117

궁극적 치료 목표를 단기간 내에 평가하기는 어려우므로, 실제 항바이러스 치료의 

실질적 목표는 치료 종료 후 12주 또는 24주에 혈중 HCV RNA가 검출되지 않는 

상태인 지속바이러스반응(SVR)에 도달하는 것이다. 

SVR에 도달하면 99% 이상의 환자에서 혈중 HCV가 다시 검출되지 않아, SVR은 

실질적 HCV 박멸로 간주된다.118,119 SVR에 도달한 환자의 90% 이상에서 조직학적 

간섬유화가 호전되며,120-122 간경변증의 합병증 발생률이 SVR이 없는 군에 비하여 

유의하게 감소한다.123 간세포암종의 발생이 감소하고124-126 생존율이 향상된다.125,127 

또한 SVR은 혼합 한랭글로불린혈증이나 사구체신염 등 HCV 감염과 연관된 간 외 

합병증을 호전시킨다.128,129

치료
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•	 만성 C형간염 치료의 궁극적 목적은 HCV를 박멸하여 HCV 감염으로 인한 간경변증의 

합병증, 간세포암종, 간외 합병증의 발생 및 이로 인한 사망을 예방하는 것이다. 또한 

질환자의 낙인을 없애고, 추가적인 전염을 예방하기 위해서도 감염자를 치료해야 한다. 

(A1)

•	 만성 C형간염의 단기 치료 목표는 치료 종료 12 또는 24주째 혈중 HCV RNA가 

검출되지 않는 상태인 지속바이러스반응에 도달하는 것이다. (A1)

권고사항

치료 대상

최근 사용하고 있는 C형간염 경구 항바이러스제는 부작용이 적어 약제 자체의 

금기가 별로 없으므로, 급성 또는 만성 C형간염 환자는 뚜렷한 금기증이 없으면 

누구나 치료 대상이 된다.80,117 만성 C형간염 환자들의 약 1/2은 정상이거나 정상에 

가까운 ALT를 보이므로,70 혈청 ALT와 무관하게 HCV RNA가 검출되면 치료한다. F2 

이상의 간섬유화나 간경변증이 이미 발생한 환자는 간경변증의 합병증과 간세포암종 

발생 위험을 낮추기 위해 보다 시급히 치료해야 한다.130 간 이식 전후의 환자, HCV 

감염과 연관된 심각한 간외 합병증(혼합한랭글로불린혈증, 사구체신염 등)이 있는 

환자도 가능한 한 빨리 치료한다.128,129 약물사용자, 수감자, 임신을 원하는 가임기 

여성, 혈액투석 환자 등 C형간염 전파 가능성이 높은 사람 또한 우선적으로 치료해야 

한다.80,117

급성 C형간염에서도 경구 항바이러스제를 통해 성공적으로 SVR에 도달할 수 

있고,131-135 적극적인 치료가 특히 HIV 감염자와 같은 고위험군에서 이후 급성 

C형간염의 발생을 현저하게 줄일 수 있으므로136 자연적으로 바이러스가 소실되는지 

기다리지 않고 RNA가 검출되면 바로 치료하는 것을 권고한다.80,117
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단백분해효소억제제(protease inhibitor)를 포함하지 않은 경구 항바이러스제가 

도입되면서 과거에는 치료의 금기였던 비대상성 간경변증도 치료의 대상이 된다. 

그러나 C형간염 치료 또는 간 이식으로 호전될 수 없는 환자, 간 이외 질환으로 기대 

여명이 짧은 환자들에게 HCV 치료는 권고되지 않는다.

•	 치료 금기가 없는 모든 급만성 C형간염 환자는 치료의 대상이다. (A1) 

•	 진행된 간질환(F2 이상의 섬유화, 간경변증 등)이나 간외 합병증을 동반한 환자, 간 이식 

전후, C형간염 전파 가능성이 높은 사람은 특히 우선적으로 치료해야 한다. (A1)

•	 C형간염 치료 또는 간 이식으로 호전될 수 없는 환자, 간 이외 질환으로 기대 여명이 

짧은 환자들에게 HCV 치료는 권고되지 않는다. (B1)

권고사항

치료 전략

C형간염이 진단된 후 추가적인 검사나 방문을 줄이고 빠르게 치료를 시작하는 

것이 C형간염의 성공적인 치료 및 박멸에 매우 중요하다. 최근에 사용하고 있는 

경구 항바이러스제들은 유전자형에 무관하게 우수한 치료 성적을 보이므로, 1) 

이전에 치료받지 않았고, 2) 간경변증이 없거나 대상성 간경변증(Child-Pugh 등급 

A)만 있는 경우에는 유전자형에 무관하게 바로 약제별 권장 기간 동안 범유전자형 

치료제를 투약하는 단순 치료 전략을 권고한다(표 4).117,137,138 엄밀한 의미에서 단순 

치료 전략은 치료 전 유전자형검사 여부와 상관없이, 첫 방문 시 약제를 모두 처방하고 

치료 중 별도의 검사를 시행하지 않으며, 치료 종료 후 12 또는 24주째 SVR만 평가하는 

것을 의미한다.93,139 하지만 약물을 정확히 복용하는 것은 C형간염 치료에 매우 
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중요하므로,140,141 의료 접근성이 높은 우리나라에서는 치료 기간 내 발생 가능한 약물 

상호작용의 평가나 약물 순응도 확인을 위하여 치료 중 방문을 권할 수 있다.

유전자형 3형이나 6형 또한 범유전자형 치료제를 이용한 단순 치료 전략을 

적용한다. 그러나 간경변증을 동반한 유전자형 3형에서는 치료 실패율이 상대적으로 

높게 보고되어 있어, 유전자형 3형의 유병률이 높은 지역30에서 C형간염 노출이 

의심되는 병력이 있는 간경변증 환자의 경우 유전자형 및 치료 전 RAS 검사가 치료 

약제 선택에 도움이 될 수 있다. 

하지만 단순 치료 전략을 모든 환자에게 권고하지는 않는다. 치료 성공률이 제한적일 

것으로 생각되거나, 치료 중 모니터링이 필요한 질환 또는 약물 상호작용의 가능성이 

표 4. Simplified HCV treatment strategies80

Subjects for simplified HCV treatment Exclusion*

Indication Adults with HCV infection (any genotype) 

who meet both of the following: 1) no 

prior HCV treatment; 2) no cirrhosis or 

compensated cirrhosis (Child-Pugh  

class A)

1) Prior HCV treatment

2) Hepatitis B virus coinfection

3) Compensated cirrhosis with  

end-stage renal disease 

(eGFR<30 mL/min/1.73 m2)

4) Current or prior decompensated 

cirrhosis (Child-Pugh score ≥7) 

4) Pregnancy

5) Hepatocellular carcinoma

6) Liver transplantation recipient

Drugs Sofosbuvir/velpatasvir 1 tablet once daily 

for 12 weeks OR glecaprevir/pibrentasvir 

3 tablets once daily for 8 weeks

Adopted from American Association for the Study of Liver Disease-Infectious Disease 

Society of America guideline, 2023.116

HCV, hepatitis C virus; eGFR, estimated glomerular filtration rate.

*A comprehensive pre-treatment evaluation, including HCV genotyping and RAS testing 

when appropriate, is recommended for individuals with factors that may reduce treatment 

efficacy, comorbid conditions requiring on-treatment monitoring, or a risk of significant drug-

drug interactions.
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높은 환자에서는 바이러스 유전자형 및 내성 검사 등 효과적인 약제 선정을 위한 사전 

평가가 필요하다. 단순 치료 전략을 적용할 수 없는 환자로는 1) 이전에 C형간염을 

치료한 경험이 있는 경우, 2) B형간염바이러스(hepatitis B virus, HBV) 중복감염, 

3) 말기 콩팥병(사구체여과율 ＜30 mL/min/1.73 m2)이 동반된 대상성 간경변증, 

4) 현재 또는 과거의 비대상성 간질환(Child-Pugh 점수 7점 이상), 5) 임신 중, 6) 

간세포암종이 있거나 의심되는 경우, 7) 간 이식을 받은 경우 등이 있다.117,137,138

•	 이전에 치료받지 않았고 간경변증이 없거나 대상성 간경변증만 있는 환자에서는 정해진 

기간 동안 범유전자형 경구 항바이러스제를 투약한 후 SVR만 평가하는 단순화된 치료 

전략을 권고한다. (A1) 

•	 이전에 치료받은 환자, HBV 중복감염자, 말기 콩팥병을 동반한 대상성 간경변증, 

비대상성 간경변증, 임신 중, 간세포암종 동반 및 간 이식 후 등의 환자에게는 단순화된 

치료 전략을 적용하지 않는다. (A1)

권고사항

치료 전 평가 및 모니터링

치료 전 평가항목

치료를 시작하기에 앞서, C형간염으로 진단된 환자에서는 치료 중 또는 후에 영향을 

미칠 수 있는 여러 요소들에 대해 평가해야 한다. 먼저, 환자가 투약 중인 약제가 

있다면 C형간염 치료에 사용할 DAAs와 약제 간 상호작용에 대한 평가가 필요하다. 

또한 간세포암종 및 임신 유무를 치료 전에 파악하고, 주사용 마약, 혈액투석, 비위생적 

의료시술, HIV 동반 유무 등과 같은 재감염 위험이 높은 요인을 확인하여 환자에게 

이에 대해 교육할 필요가 있다. 더불어 동반 간질환, 간질환의 중증도 및 간섬유화도에 
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대해 면밀히 평가해야 한다. 

B형간염과 C형간염 중복감염은 지역별 바이러스감염 유병률에 따라 편차가 

크고 대규모 연구 자료가 많지 않아 파악하는 데 한계점이 있으나,142 국내 다기관 

C형간염 전향 관찰 연구에 따르면 1,173명의 C형간염 환자 중, HBV 중복감염의 

비율은 3.0%였으며, 758명을 분석한 다른 국내 전향 연구 결과에서는 2.4%로 

나타났다.54,143 미국에서 시행된 각각의 한 전향 관찰 연구와 한 후향 연구에서 

C형간염 환자 중, HBV 중복감염 비율은 각각 5.8%와 1.4%로 나타났다.144,145 

HBV/HCV 중복감염 비율과 각 바이러스 단독간염에 비해 불량한 중복감염의 경과를 

고려하였을 때,146 모든 C형간염 환자는 과거 또는 현성 B형간염에 대한 확인을 위해 

HBsAg, anti-HBc, anti-HBs 검사를 시행할 필요가 있다.

국내 C형간염 환자에서 대사이상지방간질환(metabolic dysfunction-associated 

steatotic liver disease)의 유병률에 대한 최근 자료는 없어 제한적이나, 국내 전체  

인구에서 대사이상지방간질환의 꾸준한 유병률 증가가 보고되었다. 국민건강영양조사 

자료를 기반으로 한 Park 등147의 연구에서 국내 대사이상지방간염의 유병률은 

18.6% (1998-2001년)에서 21.5% (2016-2017년)로 증가하는 추세를 보였으며, 

2009년도의 국민 건강 검진 자료를 분석한 Lee 등148의 연구에서 사이상지방간질환의 

유병률은 27.5%로 나타났다. 국내 C형간염 전향 코호트 연구에서도 체질량지수  

25 kg/m2 이상의 비만 환자가 30.1%를 차지하였다.54 대만의 C형간염 환자 5,840명을 

대상으로 한 연구에서 대사이상지방간질환의 유병률은 34.0%였으며,149 C형간염 완치 

이후에도 대사이상지방간질환 유병률은 차이가 없었고(34.0% vs. 34.8%, P=0.17), 

체질량지수 개선이 유일한 대사이상지방간질환 개선 관련 인자였다(odds ratio 

[OR], 0.89; 95% confidence interval [CI], 0.85-0.92; P＜0.001). 1,598명의 

C형간염 환자에서 C형간염 완치 이후 간세포암종 발생률을 관찰한 Liu 등150의 

연구에서 대사이상지방간질환은 간세포암종 발생률을 증가시키는 유의한 인자로 
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확인되었다(hazard radio [HR], 2.07; 95% CI, 1.36-3.16; P＜0.001). 따라서 

C형간염 환자에서 치료 전 대사이상지방간질환에 대해 평가하고 치료 후에도 추적할 

필요가 있다.

국내 C형간염 전향 코호트 연구에서 현재 또는 과거 알코올 섭취력이 있는 

환자는 53.4%로 집계되었으며,54 C형간염 환자에서 알코올 섭취는 간경변증, 비대상성 

간경변증으로의 진행, 간세포암종 발생 및 사망 위험도를 증가시키는 인자로 잘 

알려져 있다.151-153 간경변증을 동반한 C형간염 환자 192명을 대상으로 시행한 

Vandenbulcke 등154의 전향 연구에서 알코올 섭취 환자군의 간세포암종 발생률이 

유의하게 증가하는 것을 확인한 바가 있다(HR, 3.43; 95% CI, 1.49-7.92; P=0.004). 

따라서 C형간염 환자에서 알코올 섭취에 대해 조사하고 확인할 필요가 있다.

B형간염이나 알코올 간질환, 대사이상지방간질환에 비해 드물지만, 만성 C형간염은 

자가면역 특징을 나타내거나 자가면역간염과 공존할 수 있다. 면역글로불린 G 

상승이나 항핵항체 또는 평활근항체 양성과 같이 임상적 또는 검사 소견으로 

자가면역이 의심되는 경우에는 감별을 위해 간생검을 고려할 수 있다. 하지만 이는 

흔하지 않고 선택적이며 만성 C형간염 환자에서 자가면역간염에 대한 보편적인 

선별검사는 일상적으로 권장되지 않는다. C형간염으로 진단된 환자에서 간질환 

중증도에 따라 간세포암종 발생, 간 관련 합병증 발생 및 사망 등의 예후가 달라지고 

간세포암종 감시검사에 대한 전략이 달라지므로,155,156 치료 전 간섬유화에 대한 평가를 

하는 것이 중요하다. 이를 통해, C형간염 환자의 지속바이러스반응 획득 후 간세포암종 

발생 위험도를 평가하고, 고위험 환자들을 선별하여 정기적인 감시검사를 시행할 

필요가 있다.

간질환 중증도 평가를 하는 방법은 비침습적 검사와 간생검이 있다. 간생검은 간 

손상의 등급과 병기를 평가하는 표준 방법으로, 대표적인 등급 체계로는 METAVIR 

및 Ishak 시스템이 있다.157,158 DAAs 도입 이전에는 C형간염 치료의 시기 결정, 치료 
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반응 및 예후 평가를 위해 간생검이 활용되었으나,1 DAAs 도입 이후 치료 적응증의 

확대와 높은 치료 효과뿐만 아니라 간생검의 단점(침습적 시술로 인한 합병증, 표본 

추출 오류, 관찰자 간 차이 등)으로 인해 최근에는 드물게 시행되고 있다.80,117 다만, 

대사이상지방간질환, 알코올성 간질환, 자가면역 간질환 등 타 원인과의 감별이 필요한 

경우, 임상적 필요성에 따라 시행할 수 있다. 

한편, 비침습적 검사는 간생검과 달리 합병증의 위험이 없으며, 비교적 간단하게 

간섬유화도를 평가할 수 있다는 장점이 있다. 이러한 검사 방법에는 기존 혈액검사를 

활용한 혈청 표지자검사와 순간간탄성도검사와 같이 추가적 검사를 통해 간섬유화를 

평가하는 방법이 있다. C형간염 환자에서 비침습적 간섬유화 평가는 “2024 대한간학회 

만성간질환에서 간섬유화 평가를 위한 비침습적 검사 진료 가이드라인”의 기준을 

참조한다.159

범유전자형 DAAs의 우수한 치료 효과로 인해 간섬유화도에 다른 SVR의 차이는 

거의 없는 것으로 나타났으나,160-162 3형 유전자형에서 sofosbuvir/velpatasvir 

병합요법을 시행한 277명의 환자를 분석한 3상 연구와 153명의 환자를 후향적으로 

분석한 연구 모두에서 간경변증 동반 환자는 간경변증이 없는 환자 대비 낮은 치료 

성공률을 보였다.163,164 또한 비대상성 간경변증을 동반한 C형간염 환자에서는 잔여 

간기능에 따라 예후와 치료 전략이 달라지므로 전문가 또는 간 이식 기관에 의뢰하는 

것이 권장된다. 비대상성 간경변증은 문맥 고혈압으로 인한 간경변증의 합병증, 

즉, 복수, 출혈, 간성 혼수, 또는 황달 중 1개 이상이 발생한 경우로 정의한다.165,166 

비대상성 간경변증 치료에 대한 부분은 본 가이드라인의 “비대상성 간경변증” 부분을 

참조한다.
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•	 C형간염 환자에서 치료 전, 동반 간질환(B형간염, 대사이상지방간질환, 알코올 

간질환)에 대한 평가를 실시한다. (A1)

•	 C형간염의 예후 평가를 위해 간생검 혹은 비침습적 검사를 통해 간섬유화에 대한 

평가를 시행한다. (A1) 

권고사항

치료 중 모니터링

범유전자형 DAAs 요법은 일반적으로 내약성이 우수하고, 투약 중단으로 이어지는 

중증 이상의 부작용 빈도는 매우 낮다. Sofosbuvir/velpatasvir를 12주간 투약한 

3상 연구에서 부작용으로 인해 약제를 중단할 가능성은 1% 미만이었으며 가장 흔한 

증상은 피로와 두통으로 위약 대비 차이를 보이지 않았다.160,163 54명의 C형간염 

환자에서 sofosbuvir/velpatasvir의 효능 및 안전성을 조사한 국내 3상 연구에서 

치료 관련 중대 이상 반응은 없었으나, 아스파트산아미노기전달효소(aspartate 

aminotransferase, AST) 또는 ALT가 상승하여 치료 중단으로 이어진 경우가 

1명(1.8%)에서 발생하였다.167 또한 3,480명의 환자를 대상으로 진행한 대규모 대만 

관찰 연구에서 치료 중단율은 0.3%, 치료 관련 중대한 이상 반응률은 0.03%였다.168 

Glecaprevir/pibrentasvir를 8주 또는 12주 투약한 3상 연구에서 치료 중단 확률은 

0.5% 미만이었으며, 피로, 두통이 가장 흔한 증상이었다.161,169 동일 약제로 국내에서 

진행된 2, 3상 연구를 통합 분석하였을 때, 약제 관련 중대한 부작용은 발생하지 

않았다.170

다만, 비대상성 간경변증이나 간 이식 후 치료에서는 자료가 부족하기에 주의가 

필요하다. An 등171이 60개의 연구를 메타분석한 결과에서는 비대상성 간경변증에서 

약제를 중단하는 확률이 6.0%로 더 높았으며, 72명의 비대상성 간경변증 환자를 
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전향적으로 관찰한 일본의 다기관 연구에서 부작용으로 인한 약제 중단은 2.8%였다.172

DAAs 치료 중 HCV RNA 검사는 DAAs의 높은 치료 효과와 우수한 내약성 때문에 

일반적으로 필요하지 않다. 그러나, 투약에 대한 순응도가 불량한 경우 치료자의 

임상적 판단에 따라 HCV RNA 검사를 시행해 볼 수 있다.117 간경변증이 없는 환자의 

대부분에서는 DAAs 치료 4주째 HCV RNA가 검출되지 않으며,173 치료 종료 시점에 

HCV RNA가 검출된 1,253명의 환자 중 89.3%에서 이후 SVR에 도달하였다.174

•	 DAAs를 투약하는 C형간염 환자에서 치료 중, 약제 관련 부작용 및 순응도에 대한 

평가가 필요하다. (B1)

•	 DAAs로 치료 중인 C형간염 환자에서 순응도가 좋은 경우, HCV RNA 추적은 권고되지 

않는다. (B1)

권고사항

치료 약제

만성 C형간염의 치료는 1991년 인터페론 알파(interferon alpha)가 사용되기 

시작한 지 불과 30여 년 만에 매우 빠르게 발전하였다. 2011년 이후 개발된 

DAAs는 HCV의 생활사에 직접 작용하여 항바이러스 효과를 나타낸다. DAAs는 

작용 부위에 따라 NS3/4A 단백분해효소억제제, NS5A 억제제, NS5B 중합효소 

억제제 등으로 분류한다. NS3/4A 단백분해효소억제제는 가장 먼저 개발된 DAAs로 

HCV 증식에 필수적인 다단백 분해과정을 차단한다. 1세대 단백분해효소억제제인 

boceprevir와 telaprevir 이후 simeprevir, asunaprevir, paritaprevir, grazoprevir, 

voxilaprevir, glecaprevir 등이 개발되었다. NS5A 억제제는 HCV 복제 및 조립을 

억제하며 다른 약제와 병합할 경우 상승 효과를 나타낸다. 약제로는 daclatasvir, 
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ledipasvir, ombitasvir, elbasvir, velpatasvir, pibrentasvir 등이 있다. NS5B 

중합효소억제제는 sofosbuvir와 dasabuvir가 있다.3

2020년 이후에는 유전자형에 무관하게 최소 95% 이상의 완치율을 보이는 

치료제들이 사용되어, 더 이상 인터페론이나 과거에 개발된 경구 DAAs를 이용한 

치료는 권고되지 않으므로 상당수의 약제들이 승인을 취하했거나 시판되지 않는다. 

2025년 현재 우리나라에서 승인 및 시판되는 DAAs는 sofosbuvir/velpatasvir 

(Epclusa®), glecaprevir/pibrentasvir (Maviret®), sofosbuvir/velpatasvir/

voxilaprevir (Vosevi®)로, 부작용이 거의 없고, 내성 발생 위험이 낮으며, 복용 

방법이 간편하고 치료 기간도 짧다(표 5). 이전에 치료받은 병력이 없고, 간경변증이 

없거나 대상성 간경변증만 동반된 환자의 초치료제는 sofosbuvir/velpatasvir 12주 

또는 glecaprevir/pibrentasvir 8주를 우선 고려한다.

표 5. Direct acting antivirals for the HCV treatment

Product Brand Name Presentation Posology

Sofosbuvir/

velpatasvir

EPCLUSA® Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 

100 mg (1 tablet)

1 tablet once daily,  

with or without food

Glecaprevir/

pibrentasvir

MAVYRET® Glecaprevir 100 mg/

pibrentasvir 40 mg (1 tablet)

3 tablets once daily,  

with food

Sofosbuvir/

velpatasvir/

voxilaprevir

VOSEVI® Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 

100 mg/voxilaprevir 100 mg 

(1 tablet)

1 tablet once daily,  

with food

Ribavirin VIRAMID®, 

RIBAVIRIN®

Ribavirin 200 mg (1 capsule) Body weight <75 kg;  

1,000 mg/day  

(divided twice daily)

Body weight ≥75 kg;  

1,200 mg/day  

(divided twice daily)

HCV, hepatitis C virus; RNA, ribonucleic acid.
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Sofosbuvir/velpatasvir

NS5B 중합효소 억제제 sofosbuvir (400 mg)와 NS5A 억제제 velpatasvir (100 

mg)의 복합제형 단일 정제로, 식사와 관계없이 1정 하루에 한 번 경구 투여한다. 

유전자형 1-6형에서, 이전 치료 경험 유무나 간경변증 유무에 무관하게 12주 

치료한다. 비대상성 간경변증이 있는 환자에서는 치료기간 연장이나 리바비린 병용이 

필요하다(‘특수 상황에서의 치료’ 중 ‘비대상성 간경변증’ 참조).

약동학

Sofosbuvir는 cathepsin A, carboxylesterase 1, histidine triad nucleotide-

binding protein 1 및 pyrimidine nucleotide biosynthesis pathway를 통해 간에서 

대사되어 GS-331007를 형성한다. GS-331007은 sofosbuvir의 주요 대사물질로 

약 80%는 소변, 15%는 대변을 통해 제거된다. Velpatasvir는 cytochrome P 

(CYP) 2B6, CYP2C8, CYP3A4에 의해 대사되며 주로 담즙을 통해서 제거된다. 

중등증 또는 중증의 간기능 장애를 가진 환자들에서 sofosbuvir 및 velpatasvir의 

혈장 노출량(area under the curve, AUC)은 정상 간기능을 가진 사람과 비슷하여, 

비대상성 간경변증을 포함한 간기능 장애 환자에서 이 약의 용량 조절은 필요하지 

않다. Sofosbuvir의 AUC가 콩팥기능 장애가 있는 환자에서 상승하므로 초기에는 

사구체여과율 ＜30 mL/min/1.73 m2 이하에서 투약을 권하지 않았으나, 이후 

콩팥기능 저하 환자를 대상으로 sofosbuvir/velpatasvir를 사용한 임상 연구에서 

안전성과 효능이 확인되어175 현재는 투석이 필요한 환자를 포함하여 만성콩팥병 

환자에서도 그 정도에 관계없이 이 약제의 용량 조절은 필요하지 않다.

약물 상호작용

중등도 이상의 P-glycoprotein (P-gp), CYP2B6, CYP2C8, CYP3A4 

유도제들은 sofosbuvir와 velpatasvir의 혈중농도를 감소시켜 효과가 소실되므로 
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항경련제(carbamazepine, oxcarbazepine, phenobarbital, phenytoin), 

항결핵제(rifampin, rifapentin, rifabutin), 천연물 보조제(St John’s wort), HIV 

항바이러스제(efavirenz), 각성제(modafinil), 엔도텔린 수용체 길항제(bosentan) 

등은 투여 금기이다. 위내 pH를 증가시키는 약제들은 sofosbuvir/velpatasvir의 용해도를 

감소시키므로 제산제, 히스타민-2-(H2) 수용체길항제, 프로톤펌프억제제를 병합 투여할 

때는 주의가 필요하다.

Velpatasvir는 P-gp, breast cancer resistance protein (BCRP), organic 

anion transporting polypeptide (OATP) 1B1/B3, OATP2B1의 억제제이다. 

Sofosbuvir/velpatasvir를 이러한 수송체들의 기질 약물들과 함께 투여할 경우 

해당 약물의 혈중농도를 증가시킬 수 있다. Sofosbuvir/velpatasvir는 항암제인 

topotecan의 혈중농도를 증가시키므로 병합 투여를 권고하지 않으며, HIV 

항바이러스제 중 tenofovir를 포함하는 요법과 3-hydroxy-3-methylglutaryl-

coenzyme A (HMG-CoA) 환원효소억제제(atorvastatin, rosuvastatin)와 

병합 투여할 경우 약물의 혈중농도를 증가시킬 수 있어서 용량 조절이나 부작용에 

대한 모니터링이 필요하다. Digoxin을 병용할 경우 digoxin의 농도를 증가시킬 수 

있으므로 모니터링이 필요하다.

가장 중대한 약물 상호작용이 보고된 약제는 amiodarone이다. Amiodarone을 

sofosbuvir/velpatasvir와 병합 투여할 경우 심각한 서맥이나 이로 인한 심정지가 

발생할 수 있으므로 금기이다. 다른 치료 대안이 없어 병용을 해야 하는 경우, 증상성 

서맥의 위험에 대해 충분한 상담이 필요하며, 병용 투여 첫 48시간 동안 입원하여 

심박수 모니터링 및 이후 2주간 자가 심박수 모니터링이 필요하다. 

효과 

여러 임상 연구160,163 및 실제 임상 자료(real-world data) 연구에서,168,176-180 
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12주 동안의 sofosbuvir/velpatasvir 치료는 리바비린 없이 1, 2, 4, 5, 6형에서 

치료 종료 후 12주째 SVR 달성률이 평균 99% (95% CI, 97-100%)였으며, 기저 

NS5A RAS 유무는 치료 반응에 영향을 미치지 않았다. 

간경변증이 없거나 대상성 간경변증이 있는 유전자형 1, 2, 4, 5, 6형의 만성 

C형간염 환자 740명을 대상으로 한 3상 임상 연구인 ASTRAL-1 연구에서,160 

12주의 sofosbuvir/velpatasvir 치료는 99%에서 SVR에 도달하였으며, 위약군에 

비해 유의하게 효과적이었고, 간경변증 유무나 치료 경험 유무에 무관하게 99%의 

SVR 달성률을 보였다. 간경변증이 없거나 대상성 간경변증이 있는 유전자형 2형의 

만성 C형간염 환자에서 12주간 sofosbuvir/velpatasvir와 sofosbuvir 및 리바비린 

병용요법의 효과를 비교한 2상 임상 연구인 ASTRAL-2에서,163 sofosbuvir/

velpatasvir는 99% (95% CI, 96-100%)의 SVR을 보여 sofosbuvir와 리바비린 

병용군의 94% (95% CI, 88-97%) 대비 유의하게 우수한 효과를 보였다. 주로 

우리나라 환자를 대상으로 한 3상 임상 연구에서도, 유전자형 1형(50%) 및 2형(50%) 

환자 53명 중 98.1%의 SVR 달성률을 보였고, SVR에 도달하지 못한 1명의 대상자는 

AST/ALT 상승으로 치료를 조기 중단한 사례였다.167

유전자형 3형 환자 552명을 대상으로 한 ASTRAL-3 연구에서는,163 12주간의 

sofosbuvir/velpatasvir 치료로 95% 이상 SVR에 도달하여(95% CI, 92-98%), 

24주간 sofosbuvir와 리바비린 치료한 경우의 80% (95% CI, 75-85%)에 비해 

높았다. 이 치료는 간경변증이 있거나(SVR, 91%), 이전 치료 경험이 있는(SVR, 90%) 

환자에서도 모두 기존의 sofosbuvir와 리바비린 병용 24주요법(간경변증 SVR, 

66%; 이전 치료 경험자 SVR, 63%)에 비해 좋은 효과를 보였다. 치료에 실패하여 

재발한 환자 중 40%에서 치료 전 NS5A RAS가 발견되었다(Y93H 3명, A30K 1명). 

이후의 실제 임상 자료 연구에서, 기저 NS5A RAS를 가진 환자 11.2%를 포함한 

유전자형 3형 환자 293명 중 95.9%가 SVR에 도달하였고, RAS 유무는 치료 효과에 



2025 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인

46   The Korean Association for the Study of the Liver

영향을 미치지 않았다.181 2,824명의 유전자형 3형 환자에서 sofosbuvir/velpatasvir 

치료를 sofosbuvir 및 daclatasvir 병합요법과 비교한 다른 실제 임상 자료 연구에서는 

sofosbuvir와 daclatasvir 병용 치료가 90.8%, sofosbuvir/velpatasvir 치료가 

92%의 SVR을 보여 유의한 차이를 보이지 않았으나, 간경변증이 동반된 경우 

sofosbuvir/velpatasvir 치료군의 효과가 높게 나타났다(86.5% 대 84.8%).182

이후 여러 유전자형을 포함한 12개의 코호트 결과를 종합하여 보고한 실제 임상 자료 

연구에서,176 sofosbuvir/velpatasvir 치료는 전체적으로 98.9%의 SVR을 보였으며, 

유전자형 3형에서 98.3%, 대상성 간경변증 환자에서 97.9%로 우수한 치료 성적을 

나타냈다. 치료에 실패한 환자들은 치료를 조기에 중단하였거나(26.5%), 이후 

내원하지 않은 경우(67%)가 대부분이었다. 

부작용 및 안전성

Sofosbuvir/velpatasvir를 투여할 때 발생한 흔한 부작용은 두통, 피로감 등이다. 

간경변증 환자에서 약 10%가량 경미한 두통과 피로가 보고되었으나, 위약과 비슷한 

비율이었다. 비대상성 간경변증에서 리바비린을 추가한 경우에는 이로 인한 빈혈이 약 

10%에서 보고되었다. 

Glecaprevir/pibrentasvir

NS3/4A 단백분해효소억제제 glecaprevir (300 mg)와 NS5A 억제제 pibrentasvir 

(120 mg)의 복합제형 단일 정제로, 3정을 식사와 함께 하루에 한 번 경구 투여한다. 

유전자형 1-6형으로 간경변증이 없거나 대상성 간경변증을 동반한 환자에서 8주 

치료한다. 비대상성 간경변증에서는 사용하지 않는다. 유전자형 1형이나 3형에서 이전 

치료 경험이 있는 경우에는 이전에 사용했던 약제에 따라 12-16주 치료한다(‘치료 

실패 후 재치료’ 부분 참조). 
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약동학

Glecaprevir/pibrentasvir는 CYP3A에 의해 대사되어 주로 담즙을 통해 제거되고 

1% 미만에서 소변으로 배출된다. 정상 간기능을 가진 사람과 비교하여 중등증 간기능 

장애(Child-Pugh 등급 B) 환자들에서 glecaprevir의 AUC는 2배 높았고, 중증 

간기능 장애(Child-Pugh 등급 C) 환자들에서 glecaprevir와 pibrentasvir의 AUC는 

각각 11배, 2배 높았다. 따라서, Child-Pugh 등급 B 또는 C의 중등증 및 중증 간기능 

장애를 가진 비대상성 간경변증 환자에서는 투여 금기이다. 투석 환자를 포함한 

만성콩팥병 환자에서 이 약제의 용량 조절은 필요하지 않다.

약물 상호작용

Glecaprevir와 pibrentasvir는 P-gp와 BCRP의 기질이고, CYP3A, 

CYP1A2 및 uridine glucuronosyltransferase 1A1에 대한 약한 저해제이며, 

glecaprevir는 OATP 1B1/3의 기질이다. 중등도 이상의 P-gp, CYP 유도제들은 

glecaprevir/pibrentasvir의 AUC를 유의하게 감소시켜 치료 효과가 소실되므로, 

항경련제(carbamazepine, oxcarbazepine, phenobarbital, phenytoin), 

항결핵제(rifampin, rifapentin, rifabutin), 천연물 보조제(St John’s wort), HIV 

항바이러스제(efavirenz), 엔도텔린수용체길항제(bosentan) 등은 투여 금기이다. 이 

약제와 병용시 AUC를 증가시킬 수 있는 HIV 항바이러스제(atazanavir, darunavir, 

lopinavir, ritonavir)는 투여 금기이다. Glecaprevir와 pibrentasvir는 P-gp, BCRP, 

OATP1B1/3의 억제제이며, 이들 수송체들을 기질로 하는 약물의 혈중농도를 

증가시킬 수 있다. 안지오텐신억제제(aliskiren), 항응고제(dabigatran), HMG-CoA 

환원효소억제제 중 atorvastatin, lovastatin, simvastatin은 병용 금기이다. 기타 

HMG-CoA 환원효소억제제(fluvastatin, pitavastatin, pravastatin, rosuvastatin) 

병용 투여 시에는 혈중농도가 높아져 횡문근융해증을 포함한 근육병증 위험이 높아질 



2025 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인

48   The Korean Association for the Study of the Liver

수 있으므로, pravastatin 용량은 50% 감량해야 하며, rosuvastatin을 병용할 경우 

일일 5 mg 이하로 투약한다. Digoxin 병용 시에는 digoxin의 용량을 50% 감량해야 

한다. 면역억제제(everolimus, sirolimus, tacrolimus)를 병합 투여할 때는 각 약제의 

혈중농도를 증가시킬 수 있으므로 용량 조절이나 부작용에 대한 모니터링이 필요하며, 

하루 100 mg 초과의 cyclosporin을 복용하는 환자에서는 이 약의 병용을 권장하지 

않는다. 한편, 경구피임제(ethinyl estradiol)를 사용하는 여성의 경우 혈청 ALT 상승이 

보다 빈번하게 발생할 수 있으므로 병합 투여하지 않는다.

효과

치료 경험이 없는 환자에서 8주의 치료로 유전자형이나 간경변증 유무에 무관하게 

SVR 달성 효과가 우수하다. 여러 임상 연구95,161,170,183 및 실제 임상 자료 연구162,184-

186에서 8주 동안의 glecaprevir/pibrentasvir 치료는 유전자형 1, 2, 4-6에서 약 98-

99%, 유전자형 3에서는 95-98%의 SVR 달성률을 보였다. 이 약의 8주 및 12주 

치료를 비교한 연구들에서169,187,188 치료 기간을 12주로 연장해도 추가적인 효과는 

없었으므로 8주 치료를 권고한다. 

치료 경험이 없거나 이전에 인터페론, 페그인터페론, 리바비린 또는 sofosbuvir 

치료 경험이 있는 환자(비대상성 간경변증은 제외)를 대상으로 한 여러 임상 연구를 

종합하여 1,248명의 결과를 보고한 연구에 따르면,183 유전자형 1-6형에서 SVR 

달성률은 97.6% (95% CI, 96.6-98.3%)로 나타났으며, 대상성 간경변증 유무에 

따라 차이를 보이지 않았고 치료 실패는 유전자형 3 및 5형에서만 나타났다. 

유전자형 1-6형의 아시아 47개국 환자들 362명을 대상으로 한 3상 연구에서,95 

glecaprevir/pibrentasvir 치료는 간경변증이 없는 경우(VOYAGE-1) 8주 치료로 

97.2% (95% CI, 95.5-98.9%), 대상성 간경변증이 있는 경우(VOYAGE-2) 

12주(이전에 치료받은 유전자형 3형에서는 16주) 치료로 99.4% (95% CI, 
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98.2-100%)의 SVR 달성률을 보였다. 다섯 개의 임상 연구(ENDURANCE 

1, ENDURANCE 2, SURVEYOR 2 part 4, VOYAGE-1 및 VOYAGE-2) 중 

우리나라 환자들을 대상으로 한 종합 연구에 따르면,170 32.5%의 이전 치료받았던 

환자를 포함하여 전체 SVR 달성률은 98.8% (95% CI, 96.7-99.6%)로 나타났고 

간경변증이 있는 환자만을 분석한 결과에서도 98.7% (95% CI, 96.2-99.6%)로 

효과적이었다. 초기의 연구들에서 대상성 간경변증 환자에는 12주의 glecaprevir/

pibrentasvir를 사용하였다. 그러나 이후에 이루어진 EXPEDITION-8 연구에서, 

대상성 간경변증이 있고 이전에 치료받지 않은 유전자형 1-6형 환자를 대상으로 

glecaprevir/pibrentasvir 8주 치료로도 97.7% (95 CI, 96.1-99.3%)에서 SVR에 

도달한다는 결과가 보고되어,161 현재는 대상성 간경변증 유무에 무관하게 전체 

유전자형에서 8주 치료를 권고한다. 

유전자형 3형에서 치료 경험이 없고 간경변증이 없는 환자는 이 약제 8주 치료로 

다른 유전자형과 유사하게 높은 치료 성공률을 보인다(SVR, 95%; 95% CI, 92-

98%).189 그러나 이전 치료 경험이 있는 경우에는, 간경변증이 없더라도 12주의 

치료로는 SVR 달성률이 91% (95% CI, 72-97%)에 불과하므로, 간경변증 유무와 

상관없이 약 96% (95% CI, 86-99%)의 SVR을 달성할 수 있는 16주 치료를 

권장한다(‘치료 실패 후 재치료’ 부분 참조).190

이 약제는 단백분해효소억제제이므로 비대상성 간경변증에는 금기이다. 

부작용 및 안전성

Glecaprevir/pibrentasvir 투여할 때 발생한 흔한 부작용은 두통, 피로감 등이다.

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir

NS5B 중합효소억제제 sofosbuvir (400 mg), NS5A 억제제 velpatasvir (100 
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mg)와 NS3/4A 단백분해효소억제제 voxilaprevir (100 mg)의 복합제형 단일 정제로, 

1정을 식사와 관계없이 하루에 한 번 경구 투여한다. 

우선적인 범유전자형 초치료제로 권장하지 않으며, 이전에 NS5A 억제제로 

치료받은 경험이 있거나, 유전자형 3형 중 대상성 간경변증을 동반하거나, NS5A 

RAS가 검출되는 경우 이 약제로 12주 치료한다.

약동학

Voxilaprevir는 CYP3A4에 의해 대사되며 주로 담즙을 통해 제거된다. 정상 

간기능을 가진 사람과 비교하여 경증 간기능 장애(Child-Pugh 등급 A)를 가진 

환자들에서 voxilaprevir의 AUC는 1.7배였으나, 중등증 또는 중증 간기능 

장애(Child-Pugh 등급 B 또는 C)를 가진 환자들에서 voxilaprevir의 AUC는 3배, 

5배로 높았다. 따라서, 중등증 또는 중증 간기능 장애(Child-Pugh 등급 B 또는 C)를 

가진 비대상성 간경변증 환자들은 투여 금기이다. 투석이 필요한 환자를 포함하여 

만성콩팥병 환자에서 이 약제의 용량 조절은 필요하지 않다.

약물 상호작용

Sofosbuvir, velpatasvir, voxilaprevir는 P-gp, BCRP의 기질이고, voxilaprevir는 

OATP1B1/1B3의 기질이다. 강한 또는 중등도 P-gp, CYP 유도제들은 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir의 AUC를 유의하게 감소시켜 치료 효과가 소실되므로, 

항경련제(carbamazepine, oxcarbazepine, phenobarbital, phenytoin), 

항결핵제(rifampin, rifapentin, rifabutin), 천연물 보조제(St John’s wort), HIV 

항바이러스제(efavirenz), 엔도텔린수용체길항제(bosentan) 등은 투여 금기이다. 

한편, OATP 억제제는 voxilaprevir의 혈중농도를 현저히 증가시킬 수 있으므로 

HIV 항바이러스제(atazanavir, lopinavir), 면역억제제(cyclosporine) 등도 병용 



치료

대한간학회   51

금기이다. 위내 pH를 증가시키는 약제들은 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir의 

용해도를 감소시키므로 제산제, H2 수용체길항제, 프로톤펌프억제제를 병합 

투여할 경우 주의가 필요하다. Velpatasvir와 voxilaprevir는 P-gp, BCRP, 

OATP1B1/1B3의 억제제이고, velpatasvir는 OATP 2B1의 억제제이다. 따라서, 

이들 약물 수송체의 기질에 해당하는 약물과 병합 투여할 경우 각 약물의 혈중농도를 

변화시킬 수 있다. HMG-CoA 환원효소억제제(fluvastatin, lovastatin, pitavastatin, 

rosuvastatin, simvastatin), 항암제(methotrexate, mitoxantrone, imatinib, 

irinotecan, lapatinib, topotecan), 항응고제(dabigatran) 등은 투여 금기이다. 

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir와 amiodarone을 같이 투여할 경우 심각한 

서맥이 발생할 수 있으므로 금기이고, digoxin을 투여할 경우 digoxin의 농도를 

증가시킬 수 있으므로 주의 깊은 모니터링이 필요하다. HIV 항바이러스제 중 tenofovir를 

포함하는 요법이나 지질저하제(ezetimibe, pravastatin)와 병합 투여할 경우 약물의 

혈중농도를 증가시킬 수 있어서 용량 조절이나 부작용에 대한 모니터링이 필요하다. 

한편, 경구피임제(ethinyl estradiol)를 사용하는 여성의 경우 혈청 ALT 상승이 보다 

빈번하게 발생할 수 있으므로 병합 투여 금기이다. 

효과 

이전 치료 경험이 없는 환자에서 sofosbuvir/velpatasvir 12주 치료 기간을 

sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 8주로 줄이는 임상 연구가 진행되었으나, 

8주의 치료 효과는 12주에 비해 낮게 나타났다. 간경변증 유무에 따라 8주의 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir 치료를 12주의 sofosbuvir/velpatasvir 치료와 비교한 

POLARIS-2 및 3 연구에서,191 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 8주 치료는 

간경변증이 없는 환자에서 95% (95% CI, 93-97%), 간경변증이 있는 환자에서 

96% (95% CI, 91-99%)로 우수한 치료 성적을 보였으나, 각각 98% (95% CI, 
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96-99%), 96% (95% CI, 91-99%)의 SVR 달성률을 보인 sofosbuvir/velptasvir 

12주 치료에 대해 비열등성을 입증하지는 못하였다. 특히, 유전자형 1a형에서 

sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 8주 치료의 SVR 달성률이 92%로 낮은 반면 

sofosbuvir/velpatasvir 12주 치료는 99%로 더 우수한 효과를 보여, 초치료제로는 

sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir를 추천하지 않는다. 

대부분의 만성 C형간염 환자에서 기존의 다른 DAAs 치료법이 매우 효과적이므로, 

sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 치료는 다른 약제로 치료가 어려운 소수의 

환자들에 추천한다. 이전 치료 경험이 없지만 유전자형 3형이며 velpatasvir에 대한 

NS5A RAS Y93H가 있는 간경변증, 이전 치료 경험이 있는 유전자형 3형의 간경변증, 

이전에 NS5A 억제제 치료에 실패한 환자 등이다.

부작용 및 안전성

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir를 투여할 때 발생한 흔한 부작용은 두통, 

표 6. Drug-drug interaction of direct-acting antivirals

No interaction expected  ◆      Potential weak interaction  ▲      Potential interaction  ■      Do not coadminister  

SOF SOF/VEL SOF/VEL/VOX GLE/PIB

Lipid lowering agents

Atorvastatin ◆ ■ ■

Pitavastatin ◆ ■ ■

Pravastatin ◆ ◆ ■ ■

Rosuvastatin ◆ ■ ■

Simvastatin ◆ ■

Fluvastatin ◆ ■ ■

Lovastatin ◆ ■

Ezetimibe ◆ ◆ ■ ■

Fenofibrate ◆ ◆ ◆ ◆
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표 6. (계속)

SOF SOF/VEL SOF/VEL/VOX GLE/PIB

Bezafibrate ◆ ◆ ◆ ◆

Alirocumab ◆ ◆ ◆ ◆

Evolocumab ◆ ◆ ◆ ◆

Gemfibrozil ◆ ◆ ◆ ■

Antiarrhythmics

Amiodarone ■

Digoxin ◆ ■ ■ ■

Flecainide ◆ ◆ ◆ ◆

Lidocaine (Lignocaine) ◆ ◆ ◆ ◆

Propafenone ◆ ◆ ◆ ◆

Quinidine ◆ ■ ■ ■

Vernakalant ◆ ◆ ◆ ◆

Beta blockers

Atenolol ◆ ◆ ◆ ◆

Bisoprolol ◆ ◆ ◆ ◆

Carvedilol ◆ ■ ■ ■

Propranolol ◆ ◆ ◆ ◆

Calcium channel blockers

Amlodipine ◆ ◆ ◆ ◆

Diltiazem ◆ ■ ■ ■

Nifedipine ◆ ◆ ◆ ◆

Verapamil ◆ ◆ ■ ■

Hypertension/heart failure agents

Candesartan ◆ ◆ ▲ ▲

Irbesartan ◆ ◆ ▲ ■

Losartan ◆ ◆ ◆ ◆

Olmesartan ◆ ◆ ■ ■

Telmisartan ◆ ◆ ■ ■

Valsartan ◆ ◆ ■ ◆

Doxazosin ◆ ◆ ◆ ◆

Enalapril ◆ ◆ ■ ■

Amiloride ◆ ◆ ◆ ◆
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SOF SOF/VEL SOF/VEL/VOX GLE/PIB

Furosemide ◆ ◆ ◆ ◆

Spironolactone ◆ ◆ ◆ ◆

Torasemide ◆ ◆ ◆ ◆

Hydralazine ◆ ◆ ◆ ◆

Hydrochlorothiazide ◆ ◆ ◆ ◆

Bosentan ◆

Sildenafil ◆ ◆ ◆ ◆

Immunosuppressants

Azathioprine ◆ ◆ ◆ ◆

Cyclosporine ▲ ▲ ■

Etanercept ◆ ◆ ◆ ◆

Infliximab ◆ ◆ ◆ ◆

Mycophenolate ◆ ◆ ◆ ◆

Sirolimus ◆ ◆ ■ ■

Tacrolimus ▲ ▲ ▲ ■

Anticoagulant, anti-platelet and fibrinolytic

Apixaban ◆ ▲ ▲ ▲

Clopidogrel ◆ ◆ ◆ ◆

Dabigatran ◆ ■

Dalteparin ◆ ◆ ◆ ◆

Edoxaban ◆ ■ ■

Enoxaparin ◆ ◆ ◆ ◆

Heparin ◆ ◆ ◆ ◆

Rivaroxaban ◆ ■ ■ ■

Ticagrelor ◆ ■ ■ ■

Warfarin ■ ■ ■ ■

Anticonvulsants

Carbamazepine ■ ■ ■

Clonazepam ◆ ◆ ◆ ◆

Eslicarbazepine ◆ ■ ■

Gabapentin ◆ ◆ ◆ ◆

Lamotrigine ◆ ◆ ◆ ◆

표 6. (계속)
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SOF SOF/VEL SOF/VEL/VOX GLE/PIB

Levetiracetam ◆ ◆ ◆ ◆

Oxcarbazepine ■ ■ ■

Phenobarbital ■ ■ ■

Phenytoin ■ ■ ■

Pregabalin ◆ ◆ ◆ ◆

Primidone ■ ■ ■

Topiramate ◆ ◆ ◆ ◆

Valproic acid ◆ ◆ ◆ ◆

Zonisamide ◆ ◆ ◆ ◆

Antidiabetics

Acarbose ◆ ◆ ◆ ◆

Dapagliflozin ◆ ◆ ◆ ◆

Dulaglutide ◆ ◆ ◆ ◆

Empagliflozin ◆ ■ ■ ◆

Gliclazide ◆ ◆ ◆ ◆

Glimepiride ◆ ◆ ◆ ◆

Glipizide ◆ ◆ ◆ ◆

Insulin ◆ ◆ ◆ ◆

Linagliptin ◆ ◆ ◆ ◆

Liraglutide ◆ ◆ ◆ ◆

Metformin ◆ ◆ ◆ ◆

Pioglitazone ◆ ◆ ◆ ◆

Rosiglitazone ◆ ◆ ◆ ◆

Saxagliptin ◆ ◆ ◆ ◆

Semaglutide ◆ ◆ ◆ ◆

Sitagliptin ◆ ◆ ◆ ◆

Tirzepatide ◆ ◆ ◆ ◆

Vildagliptin ◆ ◆ ■ ▲

Hepatitis nucleoside/tide analogues

Entecavir ◆ ◆ ◆ ◆

Lamivudine (HBV) ◆ ◆ ◆ ◆

Ribavirin ◆ ◆ ■ ◆

표 6. (계속)
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SOF SOF/VEL SOF/VEL/VOX GLE/PIB

Tenofovir alafenamide ◆ ◆ ◆ ◆

Tenofovir-DF (HBV) ◆ ■ ■ ◆

Antidepressants

Amitriptyline ◆ ◆ ◆ ◆

Bupropion ◆ ◆ ◆ ◆

Duloxetine ◆ ◆ ◆ ◆

Escitalopram ◆ ◆ ◆ ◆

Fluoxetine ◆ ◆ ◆ ◆

Lithium ◆ ◆ ◆ ◆

Mirtazapine ◆ ◆ ◆ ◆

Nortriptyline ◆ ◆ ◆ ◆

Paroxetine ◆ ◆ ◆ ◆

Sertraline ◆ ◆ ◆ ◆

Trazodone ◆ ◆ ◆ ◆

Venlafaxine ◆ ◆ ◆ ◆

Antipsychotics/neuroleptics

Amisulpride ◆ ◆ ◆ ◆

Aripiprazole ◆ ◆ ◆ ■

Chlorpromazine ◆ ◆ ◆ ◆

Clozapine ◆ ◆ ◆ ■

Haloperidol ◆ ◆ ◆ ◆

Olanzapine ◆ ◆ ◆ ◆

Paliperidone ◆ ■ ■ ■

Pimozide ◆ ◆ ◆

Promazine ◆ ◆ ◆ ◆

Quetiapine ◆ ◆ ◆ ■

Risperidone ◆ ▲ ▲ ▲

Sulpiride ◆ ◆ ◆ ◆

Zuclopentixol ◆ ◆ ◆ ◆

Based on the HEP Drug interactions of University of Liverpool (https://www.hep-
druginteractions.org/) (Accessed 19 Mar 2025). SOF, sofosbuvir; VEL, velpatasvir; VOX, 
voxilaprevir; GLE/PIB, glecaprevir/pibrentasvir; HBV, hepatitis B virus.

표 6. (계속)
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피로감, 설사, 오심 등으로, 위약군과 유사한 수준이다.

C형간염 DAAs와 흔히 사용하는 일부 약제의 약물 상호작용을 표 6에 정리하였다. 

약물 상호작용에 대한 최신 정보는 웹사이트(예: www.hep-druginteractions.org)나 

해당 약제의 처방정보를 통해 확인하도록 한다.

•	 이전에 치료받지 않았고 간경변증이 없거나 대상성 간경변증만 동반되어 있는 경우에는 

단순 치료 전략을 적용하여, 유전자형에 무관하게 sofosbuvir/velpatasvir로 12주 또는 

glecaprevir/pibrentasvir로 8주 치료한다. (A1)

•	 DAAs 사용시에는 약물 상호작용에 유의해야 한다. (A1)

권고사항

치료 후 평가 및 모니터링

SVR에 도달한 경우라도 치료 전 이미 간경변증이나 진행된 간섬유화가 있는 경우 

간세포암종의 발생 위험이 잔존한다. DAAs 치료 후 SVR에 도달한 환자들에 대한 

메타분석에서 간경변증이 없는 환자는 간세포암종의 발생률이 100인년 당 0.47인 

반면에 간경변증이 있는 환자는 100인년 당 2.99로 높았다.192 국내 환자를 대상으로 

한 다기관 연구에서도 간경변증은 간세포암종의 발생에 유의한 인자였고,125,193 이식 

및 사망률 증가에도 유의한 인자였다.125 유럽의 다기관 후향적 연구에서 SVR에 

도달한 대상성 진행성 만성 간질환 환자들을 중앙값 6년 동안 추적 관찰한 결과, 

3.6%에서 비대상성 합병증이 발생하였고, 7.8%에서 간세포암종이 발생하였다.194 

따라서 간경변증이나 진행된 간섬유화가 있는 환자는 치료 후 SVR에 도달하더라도 
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간세포암종에 대한 감시검사 및 간경변증의 일반 합병증 관리에 준하여 모니터링해야 

한다. 반면에 진행된 간섬유화를 동반하지 않은 환자는 간세포암종의 발생률이 낮아 

감시검사의 비용-효과성이 충분하지 않으므로 정기적인 감시검사는 권고되지 않는다. 

최근 SVR에 도달한 환자를 대상으로 비침습적 검사를 이용하여 간세포암종의 발생을 

예측하는 연구의 메타분석에서 치료 전 순간 탄성측정법 ＞12.6 kPa과 Fibrosis-4 

(FIB-4) index ＞3.25의 AUC 값이 각각 0.79, 0.73이고, 치료 후 순간 탄성측정법 

＞11.2 kPa과 FIB-4 ＞3.25의 AUC 값이 0.77, 0.70이었다.195 따라서 치료 전 혹은 

후에 비침습적 검사는 간세포암종의 감시검사가 필요한 환자를 선별하는 데 도움을 줄  

수 있다. 또한 SVR에 도달한 이후에도 과도한 음주, 대사이상지방간질환을 동반한 

경우에는 간질환의 진행 위험이 높으므로 관리가 필요하다.150,196,197 SVR에 도달하지 

못한 경우 질환 진행과 간세포암종 발생률이 SVR에 도달한 경우에 비해 유의하게 

높다.198

SVR에 도달한 후에도 HCV에 다시 노출되면 재감염될 수 있고, 재감염은 주로 

주사용 마약 사용자와199-201 HIV/HCV 동반감염 환자에서 발생한다.202 Rossi 등201의 

연구에서는 SVR 도달 3년 이내에 주사용 마약 사용력이 있는 환자는 사용력이 없는 

환자에 비해 8.1배 높은 재감염률을 보였고, Johannesson 등200의 연구에서도 

최근 6개월 이내 정맥 주사용 약물을 사용한 환자가 높은 재감염률을 보였다(HR, 

2.84; 95% CI, 1.32-6.13; P=0.008). Huang 등203은 HIV/HCV 동반감염 환자의 

재감염률은 23.25/1,000인년(95% CI, 4.24–53.39)으로 HCV에만 감염된 

저위험군(0.89/1000인년; 95% CI, 0.16-2.03)에 비해 높았다. 따라서 재감염의 

위험이 높은 환자는 SVR 도달 후에도 주기적으로 HCV RNA 측정을 통해 재감염 

여부를 모니터링하는 것이 필요하다. 
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•	 SVR에 도달한 경우에도 치료 전에 간경변증(A1) 혹은 진행된 간섬유화(B1)가 있으면 

간세포암종 감시 검진과 간경변증의 일반 합병증 관리가 필요하다. 

•	 SVR에 도달한 경우에도 과도한 음주 및 대사이상지방간질환을 동반한 경우는 지속적인 

관리가 필요하다. (B1)

•	 SVR에 도달하지 못한 경우, 만성간염 및 간경변증에 준한 관리가 필요하다. (B1)

•	 재감염의 위험이 높은 환자의 경우 SVR에 도달한 이후에도 주기적인 혈중 HCV RNA 

측정이 필요하다. (B1)

권고사항

치료 실패 후 재치료

최근 DAAs 치료의 SVR 달성률은 95% 이상으로 우수하나,204 일부 환자에서는 

치료 실패(virological failure, SVR 도달 실패)80가 발생하여 재치료를 필요로 한다. 

과거 인터페론 치료 시기에는 부작용으로 인한 조기 치료 중단, 치료 중 실패(무반응, 

부분반응, 바이러스 돌파) 및 치료 후 실패(재발) 등 다양한 유형의 치료 실패가 

빈번하였으나, 최근 DAAs 치료에서는 약제 내약성이 우수하여 치료 중단 빈도가 

낮고, 무반응 또는 바이러스 돌파와 같은 치료 중 실패율도 약 0.3%로 매우 드물다.176 

Sofosbuvir/velpatasvir 또는 glecaprevir/pibrentasvir 치료를 받은 환자들에서 

순응도 문제나 추적 관찰이 되지 않은 경우 등을 제외한 치료 실패율은 약 1.0-

1.2%였으며, 이 중 재발이 주된 치료 실패 유형이었다.162,176

재발과 재감염의 구분 

DAAs 치료 후 음전되었던 혈중 HCV RNA가 재검출되는 것은 치료 종료 후 초기 

감염 바이러스가 재활성화되는 재발205 외에도, SVR 도달 후 새로운 바이러스의 
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재감염206 때문일 수 있다. 재감염의 경우 일반적으로 초치료 원칙을 다시 적용할 

수 있으며 재감염을 막기 위한 환자 관리 계획의 재점검이 필요하고, 재발의 경우는 

초치료보다 강화된 구제 치료가 필요하므로, 재발과 재감염 간 구분이 필요하다.137

임상적으로 재발과 재감염을 구분하기 위해서는 발생 시기와 환자의 감염 

위험요인을 고려한다. 재발은 치료 중 일부 남아있던 바이러스가 치료 종료 후 빠르게 

증식하기 때문에 치료 종료 후 4-12주 이내에 혈중 바이러스가 다시 검출되어 SVR 

도달 실패로 나타나는 경향을 보이는 반면, 재감염은 SVR 도달 이후에 생기며 발생 

시점에 제한이 없다.206 또한 환자가 치료 후 감염 위험 노출이 없었다면 재발 가능성이 

높으며 치료 후에도 주사용 마약 사용, 소독이 적절히 되지 않은 피어싱, 침술, 문신 

등의 위험행동을 지속했다면 재감염의 가능성이 더 높다.80 그러나 재감염이 새로운 

바이러스 노출 시점에 따라 치료 종료 후 조기에 발생할 수도 있고, 반대로 HIV 

동반감염과 같은 면역 저하 상태에서는 SVR 1년 이후에도 늦은 재발이 보고된 바도 

있어,207 임상 정보만으로 재발과 재감염을 구분하기 어려운 경우가 많다. 이 경우 

바이러스 유전자형을 검사하여 치료 전과 다른 유전자형이 확인되면 재감염으로 진단할 

수 있다.80,117 유전자형이 치료 전과 동일한 경우 NGS 검사를 통한 바이러스 염기서열 

및 계통분석을 통해 재발과 재감염의 구분이 가능하나,119,208 비용, 시간, 접근성 

등의 제약이 있어 임상 현장에서 활용하기는 쉽지 않다. 또한 단순 치료 전략으로 

초치료를 받은 환자의 경우 치료 전 유전자형검사를 하지 않아 치료 전후 유전자형 

비교가 불가능할 수도 있다. 이렇듯 재발과 재감염의 구분이 불분명하고 임상적으로 

재발 가능성을 완전히 배제할 수 없는 경우, 재발로 간주하고 저항성 장벽이 높은 

구제요법으로 재치료를 하는 것이 재발인 경우의 치료 실패 위험을 최소화할 수 

있다. 반면 재감염인 경우 구제요법으로 재치료하는 것은 치료 효과 측면에서 문제되지 

않으므로, 임상적으로 재발과 재감염이 불분명한 경우에는 보수적으로 접근하여 재발에 

준한 치료 계획을 세우는 것이 권고된다.137
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재치료 전 고려 요소

치료 실패 환자에서 재치료를 계획할 때는 이전 치료의 실패 원인을 환자요인, 

바이러스요인, 약제요인 등을 복합적으로 고려하여 평가하는 것이 필요하다. 

환자요인으로는 복약 순응도의 부족, 약물 상호작용, 간경변증 유무 및 간기능, 

동반질환 등이 포함되며, 바이러스요인으로는 특정 유전자형(3형) 및 내성 유무 등이 

있다.80,209 또한, 불충분한 치료 기간, 특정 약제의 저항성 장벽이 낮은 경우에도 치료 

실패가 발생할 가능성이 높다. 따라서 재치료 계획은 환자의 치료 이력 및 실패 원인을 

검토한 후 수립하는 것이 권고된다. 

RAS 유무는 과거 DAAs 실패의 주요 원인 중 하나로, 치료 전 내성검사 자료가 

있으면 이상적인 재치료법 선택에 도움이 될 수 있다.80 그러나 최근 사용되는 표준 

재치료법은 높은 저항성 장벽을 가지며, 치료 전 RAS의 존재가 낮은 재치료 성공률의 

주요 원인으로 확인된 바는 아직까지 없다.117,210 일례로, 유전자형 1형 감염 환자 

146명을 대상으로 한 POLARIS-1 연구에서는 NS5A 억제제 포함 요법 실패 

후 대부분의 환자가 NS3/4A 또는 NS5A RAS를 가지고 있었으나, sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir 재치료 후 96-100%의 SVR을 보였으며, RAS 유무는 SVR의 

주요 예측인자는 아니었다.211 이처럼 최근의 재치료 요법에서는 RAS의 임상적 가치가 

제한적이며, 아직까지 RAS 검사의 표준화가 이뤄지지 않았고, 접근성에도 제약이 

있으므로, 일반 임상 현장에서는 내성검사를 시행하지 않고 재치료 요법을 선택하는 

것이 현실적인 접근법이 될 수 있다.117

재치료 요법 선택

1) Sofosbuvir 기반 치료 실패

Sofosbuvir 기반 치료에 실패한 환자에서 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 

3제요법은 높은 치료 성공률을 보인다. NS5A 억제제가 포함된 DAAs 치료 실패 환자 
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263명을 대상으로 한 POLARIS-1 연구에서, sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 

12주 치료의 전체 SVR률은 96% (253/263)였으며, 간경변증이 없는 환자의 

SVR률(99%)은 간경변증이 있는 환자의 SVR률(93%)보다 더 높았다.211 HCV 

유전자형이나 재치료 전 RAS 프로파일은 치료 반응에 영향을 미치지 않았다. 

POLARIS-1 연구에서 위약군에 배정된 환자들의 후속 치료(deferred treatment) 

연구에서도, 전체 SVR률은 97% (143/147)였으며, 이 중 이전 sofosbuvir/NS5A 억제제 

치료 경험이 있는 환자에서의 SVR률은 96% (73/76)였다.212 NS5A 억제제를 포함하지 

않은 DAAs 치료 실패 환자를 대상으로 한 POLARIS-4 연구에서도 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir 12주 치료의 SVR률은 98% (178/182)였으며, NS3 또는 

NS5A RAS를 보유한 환자에서도 치료 성적의 유의한 차이가 없었다.211 또한 9개의 

임상시험 및 15개의 실제 임상 자료 연구들에 포함된 총 2,887명 환자의 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir 치료 결과를 메타분석한 논문에 따르면, 전체 SVR률은 

95%에 달했으나, 유전자형 3형(86.1%), 간경변증(88.8%), 이전 sofosbuvir/velpatasvir 

치료력이 있는 경우(84.1%), 간세포암종 환자(71.1%)는 낮은 SVR률을 보였다.213 

치료 전 RAS 유무는 치료 성적과 관련이 없었다. 따라서 sofosbuvir 기반 NS5A 

억제제 치료 실패 환자의 재치료 시 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 3제요법이 

일차적으로 권고된다. 다만 유전자형 3형에 감염된 대상성 간경변증 환자에서는 치료 

실패율이 높아214,215 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir에 리바비린을 병합하여 

12주 치료하는 것이 권고되며, 리바비린 투약이 불가능한 경우 24주로 치료를 

연장하는 것을 고려할 수 있다.117

Sofosbuvir 기반 치료에 실패한 환자에서 이전에 NS3/4A 단백분해효소억제제 

치료 경험이 없다면 glecaprevir/pibrentasvir 16주 치료를 대안으로 고려할 수 

있다.117 그러나 이전에 NS3/4A 단백분해효소억제제 치료 경험이 있다면 해당 

계열에 내성이 있을 수 있으므로 glecaprevir/pibrentasvir 재치료가 권고되지 
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않는다. NS5A 억제제 또는 NS3/4A 단백분해효소억제제를 포함한 치료에 실패한 

유전자형 1형 환자 42명(1a형 79%, 간경변증 24%)을 대상으로 한 2상 연구에서, 

glecaprevir/pibrentasvir 16주 치료의 SVR률은 94% (16/17)였다.216,217 

Sofosbuvir/NS5A 억제제 치료에 실패한 유전자형 1형 환자를 대상으로 한 3b상 

연구에서도, glecaprevir/pibrentasvir(간경변증이 있는 경우 리바비린 병합) 16주 

치료군의 SVR률은 간경변증이 없는 환자에서 94%, 간경변증 환자에서 97%로, 12주 

치료군(간경변증이 없는 환자 90%, 간경변증 환자 86%)보다 우수하였고, 리바비린 

병합의 추가 효과는 명확하지 않았다.218 이러한 결과들은 sofosbuvir/NS5A 억제제 

기반 요법 실패 환자의 재치료 전략으로서 glecaprevir/pibrentasvir 16주요법이 

유효함을 시사한다. 그러나 sofosbuvir/NS5A 억제제 치료에 실패한 유전자형 

3형 환자에서는 관련 연구가 부족하기 때문에 해당 환자군에서의 glecaprevir/

pibrentasvir 재치료는 권고되지 않는다.117

이전 sofosbuvir 기반 치료에 실패한 비대상성 간경변증 환자의 재치료 관련 연구는 

아직 부족하다. 그러나 sofosbuvir/velpatasvir 및 리바비린 24주 병합 치료 성적을 

보고한 소규모 연구에 따르면, 간경변증 환자에서도 SVR률이 78% (14/18)를 보여, 

비대상성 간경변증 환자에서 DAAs 기반 재치료가 효과적일 가능성을 제시한 바 

있다.219

2) Glecaprevir/pibrentasvir 치료 실패

Glecaprevir/pibrentasvir 치료 실패 환자의 경우, sofosbuvir/velpatasvir/

voxilaprevir 12주 치료가 효과적인 재치료법이 될 수 있다. Glecaprevir/pibrentasvir 

치료에 실패한 31명의 환자들을 대상으로 한 전향 관찰 연구에서, sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir 12주 치료의 SVR률은 94% (29명/31명)였으며, 치료 

완료 4주 후 2명의 환자에서 재발하였다.220 52명의 glecaprevir/pibrentasvir 
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치료 실패 환자를 대상으로 한 다국가 후향 연구에서 sofosbuvir/velpatasvir/

voxilaprevir (9명에서 리바비린 병합) 12-24주 치료의 SVR률은 97.8%였고,221 

또 다른 다기관 후향 연구에서도 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 12주 치료 

SVR률은 90.2% (37/41)로 양호하였다.222 앞선 연구들에서 리바비린 병용요법이나 

치료 기간 연장의 효과가 체계적으로 평가되지는 못했으나, 유전자형 3형 또는 

간경변증 환자에서 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 12주 치료 실패율이 높은 

경향을 보였고,221 리바비린 병합 치료군에서 치료 실패가 없었던 점을 고려하면,222 

유전자형 3형 또는 간경변증 환자의 경우 리바비린을 병합하여 12주 치료하거나,117 

리바비린 병합이 어려운 경우 24주로 치료를 연장하는 것이 유용할 수 있다. 

또한 sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir 및 리바비린 병합요법 역시 이전 

glecaprevir/pibrentasvir 치료 실패 환자의 재치료법이 될 수 있다. 다양한 DAAs 치료 

이력을 가진 환자들을 대상으로 한 3b상 MAGELLAN-3 연구에서는 유전자형 1, 2, 

4, 5, 6형이면서 간경변증이 없고 단백분해효소/NS5A 억제제 경험이 없는 환자들은 

sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir 및 리바비린 12주 치료를, 유전자형 3형이거나 

간경변증이 동반된 경우, 또는 glecaprevir/pibrentasvir와 같은 단백분해효소/NS5A 

억제제 경험자는 16주 치료를 시행하였다.223 전체 SVR률은 96% (22/23)였으며, 

유전자형 1a 및 복합 RAS를 가진 간경변증 환자 한 명에서 유일한 재발이 확인되었다. 

따라서, glecaprevir/pibrentasvir 치료 실패 환자의 재치료로서 sofosbuvir, 

glecaprevir/pibrentasvir 및 리바비린 16주 병합요법을 고려한다. 

3) 다양한 DAAs 치료 실패

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 또는 sofosbuvir와 glecaprevir/

pibrentasvir 병합요법을 포함한 다양한 DAAs 치료에 실패한 환자의 재치료 관련 

연구는 제한적이다. 앞서 언급된 MAGELLAN-3 연구에서는 다양한 치료 이력을 
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가진 환자들에서 sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir 및 리바비린 12주 또는 16주 

치료의 전체 SVR률이 96% (22/23)였으나, sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 

실패 환자는 연구에 포함되지 않았다.223 한 다국가 후향 연구에서는 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir 치료 실패 환자들을 대상으로 다양한 구제 치료(sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir ± 리바비린 4명, glecaprevir/pibrentasvir 2명, sofosbuvir, 

glecaprevir/pibrentasvir ± 리바비린 15명, sofosbuvir/velpatasvir 및 리바비린 

1명)를 12-24주간 시행한 결과, 전체 SVR률이 81%였다고 보고하였다.224 또한 

한 증례보고에서는 sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir 및 리바비린 24주 치료 

후 SVR 달성을,225 다른 증례보고에서는 52주간 다양한 DAAs 치료 후에야 SVR을 

달성하였다고 보고하였다.226 이는 일부 난치성 환자에서 24주 이상의 장기 치료가 

필요할 가능성을 시사하나, 아직 관련 자료가 불충분하며 향후 새로운 임상 연구 결과에 

따라 권고안이 변경될 수 있다. 

종합하면, DAAs 치료 실패 후 재치료는 환자의 이전 치료 이력, HCV 유전자형, 

기저 간질환의 중증도 등을 고려해서 결정해야 한다. 대부분의 환자에서 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir가 효과적인 치료로 권고되며, 간경변증이 있는 경우 

리바비린 추가 또는 치료 기간 연장을 고려한다. 다양한 DAAs 치료에 실패한 

환자의 경우, 아직 관련 자료가 불충분하며 전문가와의 협진을 통해 최적의 치료법을 

결정하는 것이 권고된다. 

일반적 권고사항

1.	 치료 실패 후 재치료 시에는 이전에 투약한 치료제의 종류, 유전자형, 간경변증의 유무, 

간기능 등을 고려하여 현재 사용 가능한 약제 중 효과가 확인된 치료를 시행한다. (A1)

2.	 임상적으로 재발과 재감염의 구분이 불분명한 경우 재발에 준하여 재치료를 고려할 수 

있다. (C2)

권고사항
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Sofosbuvir 기반 치료 실패

1. 유전자형 1, 2, 4, 5, 6형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

•	 Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 12주 치료한다. (A1) 

•	 이전에 NS5A 억제제 및 NS3/4A 단백분해효소억제제 치료 경험이 없는 경우 

glecaprevir/pibrentasvir로 16주 치료한다. (A1)

2. 유전자형 3형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

•	 간경변증이 없으면 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 12주 치료한다. (A1) 

간경변증이 동반된 경우는 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir와 리바비린을 

병합하여 12주 치료하거나(A1), sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 24주 

치료를 고려할 수 있다. (C2)

3. 유전자형 1-6형 비대상성 간경변증

•	 Sofosbuvir/velpatasvir와 리바비린을 병합하여 24주 치료를 고려할 수 있다. (C2)

Glecaprevir/pibrentasvir 치료 실패

1. 유전자형 1-6형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

•	 간경변증이 없으면 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 12주 치료할 수 

있으며(B1), 유전자형 3형 또는 간경변증이 동반된 경우 sofosbuvir/velpatasvir/

voxilaprevir와 리바비린을 병합하여 12주 치료하거나 리바비린 없이 24주 치료를 

고려할 수 있다. (C2) 

•	 Sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir와 리바비린을 병합하여 16주 치료할 수 있다. 

(B1)

다양한 DAAs 치료 실패

1. 유전자형 1-6형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

•	 Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir와 리바비린을 병합하여 24주 치료할 수 있다. 

(B1) 

•	 Sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir와 리바비린을 병합하여 16주(유전자형 3형 

대상성 간경변증 또는 sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir 치료 실패의 경우 

24주) 치료할 수 있다. (B1)
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특수 상황에서의 치료

비대상성 간경변증

비대상성 간경변증 환자의 유일한 치료는 간 이식이다. 하지만 비대상성 간경변증 

환자의 경우라도 문맥압항진증의 합병증 재발이나 Model for End-Stage Liver 

Disease (MELD) 점수에 따라 예후가 크게 달라진다.227 또한 이식이 예정되어 있는 

비대상성 간경변증 환자가 있는 기관별로 또는 임상적 상황에 의해 이식까지 걸리는 

시간이 다양해질 수 있다. 따라서 만성 C형간염이 있는 비대상성 간경변증 환자의 

항바이러스제 치료는 간 이식의 적응증 및 이용 가능한 이식편의 유무, 간 이식 수행 

가능성의 여건, 잔여 간기능에 따라 치료 시기를 결정할 수 있다.

이에 대한 근거로 외국의 연구 결과를 보면 총 149명의 Child-Pugh 등급 B 또는 

C 환자를 DAAs로 치료하였을 때 SVR 달성률은 81%였으며 우리나라에 가장 많은 

유전자형 1형과 2형에서의 SVR 달성률은 각각 84.8%과 87.5%였다. 하지만 환자의 

간부전, 간세포암종, 간 이식, 사망에 영향을 준 인자로는 SVR 달성 여부 MELD 점수 

2점 이상 감소가 더 중요하였다.228 MELD 점수 10 이상 또는 문맥압항진증으로 인한 

합병증이 있는 진행성 또는 비대상성 간경변증 환자를 대상으로 한 연구에 따르면 

SVR 달성률은 90.5%였으며 약 6개월 이내의 단기간에 MELD 점수 3 이상의 호전을 

보이는 환자는 24%, 4년 이상의 장기간에 호전을 보이는 환자는 29%였다. 최종적으로 

MELD score 10 이하로 감소하는 환자는 25%였다.229 일본의 총 65명의 유전자형 

1형과 2형을 가진 Child-Pugh 등급 B 또는 C 환자를 sofosbuvir/velpatasvir로 

치료하였을 때 SVR 달성률은 92.2%였으며 SVR 이후 MELD 점수 3 이상의 호전을 

보이는 환자는 22.7%였고 치료 후 Child-Pugh 등급과 Albumin-Bilirubin (ALBI) 

등급이 의미 있게 호전되었다.230

이와 같은 연구 결과들을 종합해 볼 때 Child-Pugh 등급 C를 포함하는 비대상성 
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간경변증 환자에서 DAAs 치료를 하게 되면 대부분 임상적인 경과나 생화학적 표지자의 

호전을 보인다.231-233 하지만 기저 간질환의 중증도에 따라, 항바이러스 치료에도 

불구하고 간질환에 따른 사망이나 간 이식을 피할 수 없는 경우도 있다.234 이에 대한 

예측인자 연구가 충분히 많지는 않지만 MELD 점수 ＞20 또는 중증 문맥압항진증으로 

인한 합병증이 있는 경우 항바이러스 치료보다 간 이식을 우선적으로 고려할 수 

있다.235,236 또한 간 이식을 3개월 이내로 할 수 있다면 항바이러스 치료보다는 간 

이식을 우선적으로 시행하고 추후 재발의 유무에 따라 항바이러스 치료를 고려하는 

것이 추천된다.236

•	 HCV RNA 양성인 모든 비대상성 간경변증(Child-Pugh 등급 B 또는 C) 환자는 전문가 

또는 간 이식 기관에 의뢰한다. (C1)

•	 기저 간질환의 중증도가 심한 경우 간 이식을 우선적으로 고려하여야 하나, 이식 

자원 부족으로 인해 이식이 불가능하고 간기능의 호전을 기대할 수 있는 경우 DAAs 

병합요법으로 치료해 볼 수 있다. (B2)

•	 간 이식 대기자 또는 심한 간기능 저하가 있는 환자를 치료할 경우 약제 부작용, 독성 

등에 대하여 면밀히 모니터링한다. (B1)

권고사항

중증 간질환이 있는 환자들에게서 단백분해효소억제제는 약제의 혈중농도가 

증가하여 독성을 일으킬 수 있으므로 이전에 비대상성 합병증의 병력이 있거나 

Child-Pugh 등급 B 또는 C인 환자에서는 금기이다.237 일반적으로 이전에 비대상성 

합병증의 병력이 있거나 현재 비대상성 간경변증(Child-Pugh 등급 B 또는 

C)인 환자의 치료 약제는 sofosbuvir와 NS5A 억제제(velpatasvir)의 병합요법이 

추천된다.3 이러한 환자에서 DAAs 병합요법에 리바비린을 추가하는 것이 치료 

효과를 향상시키는 데 효과적이며, 리바비린 추가가 불가능하거나 불내성이 있는 
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경우 DAAs 치료 기간을 연장하여 치료하여야 한다.238 일반적으로 비대상성 간경변증 

환자에서 리바비린은 600 mg으로 시작하여 점차 증량할 수 있다. 한편, 최근 일본의 

연구에 따르면 비대상성 간경변증 환자에서 유전자형 1형과 2형의 경우 리바비린 

없이 sofosbuvir/velpatasvir로 12주 치료하였을 때 SVR률이 92.3%로, 리바비린 

사용이 힘든 환자에게서 12주의 짧은 치료로도 비교적 높은 치료 효과를 볼 수 있는 것을 

보여주었다.230

276명의 비대상성 간경변증(Child-Pugh 등급 B 또는 C) 환자들(유전자형 1a형 

159명, 유전자형 1b형 48명, 유전자형 2형 12명, 유전자형 3형 39명, 유전자형 4형 

8명)을 무작위로 sofosbuvir/velpatasvir로 12주, sofosbuvir/velpatasvir와 

리바비린으로 12주, sofosbuvir/velpatasvir로 24주 치료하였을 때 SVR 달성률은 

유전자형 1a형에서 각각 88%, 94%, 93%, 유전자형 1b형에서 각각 89%, 100%, 

88%, 유전자형 2형에서 각각 100%, 100%, 75%, 유전자형 3형에서 각각 50%, 

85%, 50%, 유전자형 4형에서 각각 100%, 100%, 100%였다.233 102명의 

비대상성 간경변증 환자들(유전자형 1형 80명, 유전자형 2형 21명, 유전자형 3형 

1명)을 무작위로 sofosbuvir/velpatasvir로 12주, sofosbuvir/velpatasvir와 리바비린으로 

12주로 치료하였을 때 SVR 달성률은 유전자형 1형에서 각각 98%, 90%, 유전자형 

2형에서 89%, 100%였고, 유전자형 3형에서는 1명이 sofosbuvir/velpatasvir와 

리바비린으로 치료하였으나 실패하였다.239

현재 우리나라의 비대상성 간경변증 환자에 대한 실제 임상 자료 연구 결과는 없다. 

107명의 비대상성 간경변증 환자들(유전자형 1형 47명, 유전자형 2형 37명, 유전자형 

3형 10명, 유전자형 6형 6명)을 대상으로 sofosbuvir/velpatasvir와 리바비린을 

12주 동안 병합 치료한 대만의 후향적 실제 임상 자료 연구 결과에 따르면 SVR 

달성률은 각각 91.5%, 88.1%, 90%, 83.3%였다.240 82명의 비대상성 간경변증 

환자들(유전자형 1형 55명, 유전자형 2형 24명, 유전자형 3형 1명, 유전자형 1+2형 
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1명, 미상 1명)을 sofosbuvir/velpatasvir 12주로 치료한 일본의 실제 임상 자료 연구에 

따르면 90%가 SVR에 도달하였다.241 72명의 비대상성 간경변증 환자들(유전자형 1형 

50명, 유전자형 2형 22명)을 sofosbuvir/velpatasvir로 12주로 치료한 다른 일본의 

실제 임상 자료 연구에서는 95.8%가 SVR을 달성하였다.172

•	 단백분해효소억제제는 부작용 때문에 비대상성 간경변증 환자에게 사용하지 않는다. 

(A1)

•	 비대상성 간경변증이 있는 C형간염 환자는 sofosbuvir/velpatasvir와 리바비린(600 

mg에서 시작하여 체중 ≥75 kg이면 1,200 mg, 체중 ＜75 kg이면 1,000 mg까지 

증량)을 병합하여 12주 치료하고, 리바비린을 사용할 수 없다면 sofosbuvir/

velpatasvir로 24주 치료한다. (A1) 

•	 유전자형 1 또는 2형인 비대상성 간경변증에서 리바비린을 사용할 수 없다면 

sofosbuvir/velpatasvir로 12주 치료할 수 있다. (B2)

권고사항

만성콩팥병

만성콩팥병 환자에서 HCV 감염이 동반된 경우 감염이 없는 환자와 비교할 때 

말기 콩팥병으로의 진행률이 더 높고, 혈액투석을 받는 환자에서도 HCV 감염이 

동반된 경우 사망률이 더 높은 것으로 보고되었다.242,243 하지만 HCV 감염을 치료한 

경우에는 투석을 시행하는 위험도를 낮출 수 있기 때문에 만성콩팥병 환자에서 HCV 

감염이 있는 경우 항바이러스 치료를 반드시 고려하여야 한다.244 콩팥 이식을 예정하고 

있는 환자에서는 HCV에 의한 간 손상이 면역억제에 의해 가속화될 수 있으므로 

HCV 항체검사를 반드시 시행하여야 하고 HCV 감염자에서는 항바이러스 치료를 

고려하여야 한다. 이는 HCV 감염자가 콩팥 이식을 받는 경우 비감염자에 비해 생존율이 

낮고, 이식 후 당뇨와 사구체신염의 발생도 증가하기 때문이다.245-247



치료

대한간학회   71

만성콩팥병 환자에서 C형간염 치료는 정상 콩팥기능을 가진 환자와 마찬가지로 

간질환의 상태 및 치료의 부작용 등을 고려하여 결정한다. 만성콩팥병 환자는 여러 

약제를 사용하는 경우가 많으므로 치료 전 약제 상호작용을 주의 깊게 확인할 필요가 

있다. 특히, 통풍 치료에 사용하는 colchicine의 경우 glecaprevir/pibrentasvir와 

상호작용이 있는 것으로 알려져 있는데 치료를 시작하기 전에 50%의 감량에도 

불구하고 횡문근융해증을 일으킨 보고가 있다.248 따라서 colchicine을 복용하고 있는 

환자에서는 근육관련 부작용에 주의하고, 특히 콩팥기능이 떨어진 환자에서는 약제의 

중단을 고려할 수 있다.248

Sofosbuvir는 주로 콩팥을 통해 제거되기 때문에 sofosbuvir를 기반으로 한 DAAs 

약제를 사용하는 경우 사구체여과율 ＜30 mL/min/1.73 m2인 심한 콩팥기능 

이상을 가진 환자에서 안전성에 우려가 있었다. 59명의 투석이 필요한 말기 콩팥병 

환자들에게 sofosbuvir/velpatasvir로 12주 동안 치료하는 임상 연구에 따르면, 

부작용을 보인 환자의 혈청에서 sofosbuvir의 대사체인 GS-331007가 20배 이상 

증가되었지만 치료로 인한 부작용 발생이나 사망률이 말기 콩팥병 환자에서 더 

증가되지는 않았다.175 미국의 대규모 보험청구 데이터를 이용한 연구에서도 중등도 

이상의 만성콩팥병을 가진 환자에서 sofosbuvir를 기반으로 하지 않은 DAAs에 비해서 

sofosbuvir를 기반으로 한 DAAs 약제로 치료를 하였을 때 만성콩팥병으로 인해 

투석을 해야 하는 비율이 증가하지 않았다.249 인도에서 31명의 투석이 필요한 말기 

콩팥병 환자를 sofosbuvir/velpatasvir로 치료하였을 때 SVR 달성률은 96.8%였고 

호흡곤란이 가장 많은 부작용이었으나 약제와 관련된 심각한 부작용은 관찰되지 

않았다.250 21편의 연구를 분석한 메타분석에서도 717명(투석 중 58.4%)의 

사구체여과율 ＜30 mL/min/1.73 m2인 만성콩팥병 환자에서 sofosbuvir 기반으로 

한 DAAs 약제로 치료를 하였을 때 SVR 달성률은 97.1%였으며 중대한 이상 반응은 

4.8%로 관찰되었다.251 82명의 만성콩팥병 환자들(사구체여과율 30 mL/min/1.73 
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m2 초과 60 mL/min/1.73 m2 미만 62명, 사구체여과율 ＜30 mL/min/1.73 m2 

25명, 투석 중 22명)에서 DAAs 약제를 12주 사용한 한국의 후향적 실제 사용 연구 

결과에 따르면 각각 SVR 달성률은 91.9%, 91.6%, 90.9%였으며 약제와 관련된 

심각한 부작용이나 콩팥기능 악화는 관찰되지 않았다.252 이와 같은 연구 결과들을 

종합해 볼 때 만성콩팥병의 단계와 관계없이 sofosbuvir를 포함한 DAAs 약제를 

사용할 수 있으며 용량을 조절하지 않고 치료할 수 있다.253,254

•	 만성콩팥병이 있는 C형간염 환자에서는 sofosbuvir/velpatasvir 및 glecaprevir/

pibrentasvir로 치료하며, 치료 기간은 사구체여과율이 정상인 환자와 같다. (A1)

•	 이전에 비대상성 합병증의 병력이 있거나 비대상성 간경변증(Child-Pugh 등급 B 

또는 C)이 있으면서 중증 콩팥 손상(사구체여과율 ＜30 mL/min/1.73 m2)이 있는 

환자에서는 sofosbuvir/velpatasvir와 저용량의 리바비린(200 mg/day)을 병합하여 

12주 치료하고, 만약 부작용 등으로 인해 리바비린을 사용할 수 없다면 sofosbuvir/

velpatasvir로 24주 치료할 수 있다. (B1)

권고사항

간세포암종

DAAs 도입 이전 간세포암종이 있는 C형간염 환자가 암 치료 후 인터페론 기반 

치료로 C형간염이 완치될 경우 암 재발 위험이 낮아진다는 것이 알려져 있었다. 

DAAs 도입 이후 C형간염 완치율은 현저히 높아졌으나, 일부 초기 소규모 연구에서 

간세포암종 치료 후 DAAs 요법이 종양 재발 위험을 높이고 재발한 암이 더 

공격적이라는 보고가 있었다.255 이후 여러 연구들이 간세포암종 치료 후 DAAs 요법이 

간세포암종 재발에 미치는 영향에 관하여 상반된 결과를 제시하였는데, 대부분 소규모 

연구이고, 대상군의 이질성이 커서 이를 종합하여 결론을 내리는 데 어려움이 있었다. 
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이런 가운데 대규모 북미 코호트 랜드마크 분석에서 DAAs 치료군은 비치료군에 

비해 재발률의 차이가 없었으며, 치료군이 비치료군에 비해 생존율이 더 높은 것으로 

나타났다.256,257 또한, 국내 건강보험심사평가원 자료를 이용한 연구에 따르면 간절제나 

고주파열치료술 등 국소 치료를 받았던 환자들에게서 DAAs 치료군은 비치료군에 비해 

간세포암종 재발률이 더 낮았다.258 이러한 결과를 바탕으로, 간세포암종이 완치된 

C형간염 환자에서 간경변증의 진행을 막고 생존 기간을 향상시키기 위해 적절한 시점에 

DAAs 요법을 권고하는 것이 타당하다고 판단된다.

C형간염에 관한 DAAs 요법의 효능을 평가한 대부분의 임상시험에서 간세포암종 

환자들은 제외되었기에 이들 환자군에서 DAAs 요법의 치료 성적을 제시한 

연구는 부족하다. Prenner 등259의 연구에 따르면, C형간염 관련 간경변증 환자 중 

간세포암종군과 비-간세포암종군의 치료 실패율이 각각 21% 대 12%로 유의한 

차이가 있었으며, 특히 DAAs 치료 당시 암이 있었을 경우 치료 실패율이 43%로 

높았다. 이 연구에서 활동성 종양이 있는 경우 DAAs 치료 실패와 연관이 있는 것으로 

나타났다. Beste 등260의 연구에서 DAAs 요법을 받은 17,487명을 간세포암종이 

없는 군, 간세포암종이 있는 군, 간세포암종이 있었으나 간 이식을 받은 군으로 

분류하였을 때 SVR 달성률이 각각 91%, 74%, 94%로 나타나 간세포암종이 

있는 상태에서 DAAs 치료 성공률이 낮음을 보여 주었다. 반면, 대만에서 발표한 

후향적 연구에서는 간세포암종 완치군과 잔존군 간 DAAs 치료 시 SVR 달성률은 

유의한 차이가 없었다(97.3% 대 92.1%).261 따라서, 간세포암종 환자가 치료를 받고 

완전반응(complete response)을 보일 경우 DAAs 요법에 좋은 성적을 거둘 수 있을 

것으로 예상되고, 잔존암이 있을 경우 치료 성적에 관해서는 연구 결과가 상이하여 아직 

결론을 내리기 어렵다.

2019년 American Gastroenterology Association에서 발표한 전문가 의견에 

따르면, 간절제 혹은 국소 치료법으로 근치적 치료가 가능한 간세포암종 환자들은 
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먼저 간세포암종 치료를 받고 완전반응이 있는 경우 DAAs 요법을 권고하였는데, 

간세포암종의 치료 반응을 확인하기 위해 4-6개월 동안 DAAs 요법을 미룰 수 있다고 

언급하였다.262 한편, 간 이식, 간절제, 국소 치료를 적용하기 어려우나 간내 혈관침범이 

없고 원격전이가 없는 간세포암종의 경우 경동맥화학색전술(transcatheter arterial 

chemoembolization, TACE)을 시행할 수 있으며, 이들 환자군에 관한 DAAs 치료 

성적들이 보고되었다. Beste 등260의 연구에서 미국 재향군인 의무 기록을 분석한 결과 

TACE를 받았던 244명 중 DAAs 요법의 SVR 달성률은 70%으로 비교적 낮았으나, 이 

연구에서는 간세포암종 치료 후 잔존암 여부에 관한 자료가 없었다. 반면, 북미 다기관 

연구에 따르면, TACE 치료 후 완전반응을 보인 126명에게 DAAs 요법을 시행하였을 

때 112명이 SVR에 도달하여 치료 성공률은 89%였다.257 대만에서 발표한 연구에 

따르면, TACE를 받은 환자군 중 잔존암이 없었던 46명은 모두 DAAs 치료 후 SVR을 

보였고, 잔존암이 있었던 24명 중 22명(92%)에서 SVR을 보여 고무적인 치료 성적을 

보여 주었다.263 따라서, TACE 후 완전 혹은 부분반응을 보여 장기 생존이 예상되는 

경우 간기능을 개선하여 추가적인 암 치료가 이루어질 수 있도록 DAAs 요법을 고려해 

볼 수 있다. 간내 혈관침범이 있거나 원격전이가 있는 진행성 간세포암종 환자에서 

DAA 치료 성적에 관한 자료는 제한적이다. 과거 연구에 따르면 소라페닙 투여군에서 

DAA 치료 후 SVR 달성률은 59%로 낮았다.260 그러나 최근 대만에서 실시된 전국 

코호트 연구에서는 Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC) C 병기에 속하는 진행성 

간세포암 환자의 SVR률이 94.9%로 매우 높게 보고되었다. 특히 SVR 달성이 전체 

생존율 향상과 독립적으로 연관되어 있었으며, 이러한 효과는 초기 병기뿐 아니라 

BCLC B 및 C 환자에서도 관찰되었다.264,265 이러한 결과는 지속적인 종양 진행이 

치료 효능을 저해할 수 있지만, 반대로 종양 치료 반응이 양호할 경우, DAA 요법이 

간기능을 보존하여 항암 치료를 유지하는 데 도움을 줄 수 있음을 시사한다.
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•	 간세포암종이 완치된 C형간염 환자는 생존 기간 향상을 위해 DAAs 요법을 권고한다. 

(A1)

•	 간세포암종에 대해 간절제 혹은 경피적 국소 치료가 가능한 경우 완전반응을 확인한 뒤 

DAAs 치료를 권고한다. (B1)

•	 간세포암종에 대해 경동맥화학색전술 치료 후 완전 혹은 부분반응을 보여 장기 생존이 

예상된다면 DAAs 치료를 권고한다. (C1)

권고사항

중복감염

1) HIV 중복감염

HIV는 HCV와 전파 경로를 공유하고 있는데 전 세계적으로 HIV/HCV 중복감염은 

약 230만 명 정도로 추산되고 HIV 감염자에서 약 6.2%, 국내 HIV 감염자에서는 1.7-

5.2%에서 HCV가 중복감염되어 있는 것으로 알려져 있다.266-268 HIV 감염자에서 HCV 

중복감염은 전파 경로에 따라 차이를 보이는데 성 접촉으로 인한 전파는 10% 미만의 

감염을 보이는 반면에 정맥주사로 인한 전파는 약 80%의 감염을 보인다.266

HIV/HCV 중복감염은 HCV 단독감염에 비해 혈중 HCV RNA 역가가 높고 

바이러스 제거율이 낮아, 만성감염으로 이행하는 비율이 90% 이상이다.269,270 또한, 

간섬유화 진행도 빨라서 HCV 중복감염 후 간경변증, 간세포암종 등 중증 간질환으로 

진행할 위험이 높다.271 하지만 항레트로바이러스 치료를 시작한 이후에는 간질환의 

진행이 HCV 단독감염자와 비슷해진다.272,273

HIV 감염자에서 HCV의 중복감염 빈도가 비교적 높기 때문에 모든 HIV 감염자에서는 

HCV에 대한 검사를 시행하여야 하는데, 일차적으로는 HCV 항체검사를 시행한다.274 

하지만 HIV 감염자에서는 CD4 숫자가 적은 경우 HCV 항체가 생성되지 않을 수 

있으므로 HCV 항체 음성이지만 원인 불명의 간질환을 가진 HIV 감염자에서는 HCV 

치료
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RNA 검사를 통해 HCV 감염 여부를 확인해야 한다.275 또한, HCV 감염 위험이 높은 

성 접촉 활동(다수의 상대자, 항문성교나 상처를 동반한 성행위 등)을 하거나 마약 

사용자일 경우 매년 HCV 검사 시행이 권고된다. 

HIV/HCV 중복감염에서 HCV 감염의 치료 방법은 HCV 단독감염과 동일하게 

범유전자형 DAAs 치료를 권고한다. HIV/HCV 중복감염에서 초치료의 경우 

범유전자형 경구 항바이러스제들로 95% 이상의 SVR 달성률을 보이고 있다.276,277 

경구 DAAs 치료에 실패한 환자들을 대상으로 하는 구제요법인 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir 치료에서는 HIV/HCV 중복감염 환자 중 82.4%가 

SVR을 달성하였다.278 국내 HIV/HCV 중복감염 환자를 대상으로 한 소규모 후향 

연구들에서는 경구 DAAs 치료 후 90.9-100%가 SVR에 도달하였다.279,280 HIV/HCV 

중복감염 환자에 대해 HCV 치료 시 항레트로바이러스 치료제와의 약제 간 상호작용을 

반드시 검토하여야 하고(표 7), HIV 감염 치료 전문가와의 협진이 필요하다.

•	 모든 HIV 감염자는 HCV 항체검사를 시행하여야 한다. (A1)

•	 HCV 항체 양성인 경우, 또는 음성이지만 원인 불명의 간질환을 가진 HIV 감염자에서는 

HCV 감염을 확인하기 위하여 혈중 HCV RNA를 검사한다. (B1)

•	 HIV와 HCV 중복감염자는 HCV 단독감염자와 동일하게 DAAs로 치료한다. (A1)

•	 HIV와 HCV 중복감염자에서 DAAs를 이용한 HCV 치료 시에는 약제 간 상호작용을 

반드시 고려하고, HIV 감염 치료 전문가와 협진한다. (A1)

권고사항
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No interaction expected  ◆      Potential weak interaction  ▲      Potential interaction  ■      Do not coadminister  

HCV drugs

SOF SOF/VEL SOF/VEL/VOX GLE/PIB

HIV drugs

NRTIs (nucleoside analogue reverse transcriptase inhibitor)

ABC ◆ ◆ ◆ ◆

FTC ◆ ◆ ◆ ◆

TDF ◆ ■ ■ ◆

TAF ◆ ◆ ◆ ◆

PIs (protease inhibitor)

ATV/r or ATV/c ◆ ◆

DRV/r ◆ ◆ ■

DRV/c ◆ ◆ ◆

LPV/r ◆ ◆

NNRTIs (non-nucleoside analogue reverse transcriptase inhibitor)

DOR ◆ ◆ ◆ ◆

EFV ◆

ETR ◆

NVP ◆

RPV ◆ ◆ ◆ ◆

Entry/integrase inhibitors

DTG ◆ ◆ ◆ ◆

CAB ◆ ◆ ◆ ◆

EVG/c/FTC/TDF ◆ ■ ■ ◆

EVG/c/FTC/TAF ◆ ◆ ◆ ◆

BIC/FTC/TAF ◆ ◆ ◆ ■

RAL ◆ ◆ ◆ ◆

MVC ◆ ◆ ◆ ◆

Based on the HEP Drug interactions of University of Liverpool (https://www.hep-
druginteractions.or/) (Accessed 19 Mar 2025). 

HIV, human immunodeficiency virus; HCV, hepatitis C virus; SOF, sofosbuvir; VEL, 
velpatasvir; VOX, voxilaprevir; GLE/PIB, glecaprevir/pibrentasvir; ABC, abacavir; FTC, 
emtricitabine; TDF, tenofovir disoproxil fumarate; TAF, tenofovir alafenamide; ATV, 
atazanavir; /r, /ritonavir; /c, /cobicistat; DRV, darunavir; LPV, lopinavir; DOR, doravirine; 
EFV, efavirenz; ETR, etravirine; NVP, nevirapine; RPV, rilpivirine; DTG, dolutegravir; CAB, 
Cabotegravir; EVG, elvitegravir; BIC, bictegravir; RAL, raltegravir; MVC, maraviroc.

표 7. Concomitant Use of HIV and HCV drugs
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2) HBV 중복감염

우리나라 만성 C형간염 환자에서 HBV 중복감염은 약 2.4-3.0%로 추산된다.54,143 

HBV/HCV 중복감염이 있는 경우 HBV 단독감염 또는 HCV 단독감염보다 간의 염증 

괴사 및 섬유화가 더 심하고 간경변증으로의 진행, 비대상성 간경변증 및 간세포암종의 

발생 위험이 크다.146,281-284 HBV/HCV 중복감염 환자에서는 치료 전 각각의 바이러스 

정량검사를 시행한다. HCV RNA가 양성이면 HCV 단독감염과 동일하게 범유전자 

경구 DAAs 치료를 시작한다. B형간염에 대한 치료는 HCV RNA가 양성이라도 

HBeAg, HBV DNA, ALT, 간섬유화 정도 등을 고려하여 HBV 단독감염과 동일하게 

치료한다.

HBV/HCV 중복감염 환자에서 HCV에 대한 항바이러스 치료는 HBV DNA 상승을 

초래할 수 있다.285-287 한 메타분석 결과 DAAs 치료 시작 후 4-12주에 14.1%의 

환자에서 HBV DNA가 검출되거나 기저 수치에 비해 증가하였으며 이와 동반된 ALT 

상승도 약 12.2%에서 보고되었다.285 또 다른 메타분석에서 DAAs 투여 시 HBV 

중복감염자에서는 기저 HBV DNA에서 2 log10 이상 증가하는 것을 HBV 재활성화로 

정의하였을 때 24%에서 HBV 재활성화를 보였고, 회복된 HBV 감염(HBsAg 음성, 

HBcAb 양성) 환자에서 HBsAg 재양전 또는 HBV DNA 검출(≥20 IU/mL)로 

정의한 HBV 재활성화가 1.4%에서 나타났다.286 또한, HBV 감염이 재활성화된 

환자에서 간부전, 간 이식의 사례도 있어 HBV 중복감염자에서 DAAs 치료 시 주의 깊게 

모니터링해야 하고, 특히 HBV DNA가 검출되는 환자에서는 예방적 항바이러스제 

사용을 고려해야 한다.287 HBV/HCV 중복감염 환자에서 HBV 항바이러스 치료 

시 엔테카비어, 테노포비어DF, 테노포비어AF가 추천된다. 단, 테노포비어DF의 경우 

sofosbuvir/velpatasvir와 병용 투여 시 테노포비어DF의 혈중농도가 상승한다는 

보고가 있기 때문에 콩팥기능 변화와 같은 부작용을 주의 깊게 모니터링해야 한다.276 

DAAs 치료 중 및 치료 후 HBsAg 양성 또는 anti-HBc 양성 환자의 실제 관리는 
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대한간학회 만성 B형간염 진료 가이드라인을 참고한다.

•	 HBV와 HCV 중복감염자에서는 단독감염과 동일한 기준에 의하여 각각의 바이러스에 

대해 단독 혹은 동시 치료를 한다. (A1)

•	 C형간염의 치료 중 또는 치료 이후에 HBV DNA의 유의한 상승 가능성이 있으므로 주의 

깊은 모니터링이 필요하며, 이러한 경우 HBV에 대한 경구 항바이러스제를 투약한다. 

(A1)

권고사항

간 이식

1) 이식 전 치료

간 이식 당시 HCV RNA가 검출된 환자의 거의 대부분에서 이식 후 수시간 이내에 

HCV 재감염이 일어나고,288 간 이식 당시 HCV 감염이 있는 환자들은 감염이 없는 

환자들에 비해 간 이식 후 이식편 소실률(HR, 1.30; 95% CI, 1.21-1.39)과 

사망률(HR, 1.23; 95% CI, 1.12-1.35)이 유의하게 높다.289 이식 후 HCV로 인한 

간질환은 악화 속도가 빨라 20-30%의 환자가 1년 내 간경변증으로 진행하며, 

비대상성 간경변증의 합병증이 1년 내 40%, 3년 내 70% 발생하여 예후가 매우 

불량한 것으로 알려져 있다.290,291 또한 5-10%의 환자에게서 섬유화 담즙정체성 

간염(fibrosing cholestatic hepatitis)이 발생하고, 적절히 치료되지 않을 경우 이식편 

소실과 사망의 원인이 된다.292 따라서 이식 전에 HCV를 치료하는 것은 이식편과 

환자의 예후 향상에 있어 매우 중요하다.

이식 전 치료는 이식 후 이식편의 HCV 재발을 예방한다는 본연의 목적 이외에, 

비대상성 간경변증 환자들에서 간기능을 개선하여 일부 환자에서는 이식의 필요성이 

줄어들거나 이식이 필요한 시기를 늦출 가능성이 있다.293 다만 뇌사자 간 이식을 



2025 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인

80   The Korean Association for the Study of the Liver

대기하고 있는 환자의 경우 이식 시기를 예측할 수 없어, 치료 중 이식을 하게 되면 

이식 전 투약 기간이 충분하지 못할 수 있다. 이식 전 비대상성 간경변증 환자를 

DAAs로 치료한 경우 SVR 달성률이 90.5%, 특히 MELD 점수 21 이상의 환자에서 

97%로 보고되었으나, 치료 도중 사망한 환자를 포함하여 분석하면 전체 SVR 

달성률은 78.6%로 낮았다.229 한편, 비대상성 간경변증 환자에서 MELD, Child-

Pugh 점수 등 생화학적 표지자의 호전을 보이는 경우, 간기능이 개선되는 것은 

장점이지만 DAAs 치료로 MELD 점수가 호전되면 이식 대기 중 우선순위가 낮아져 

버릴 가능성이 있음을 고려해야 한다. 이식 후 재발한 C형간염에 대한 DAAs 성적도 

나쁘지 않아, 간기능 저하가 심한 경우에는 이식 전 보다 이식 후에 치료하는 것이 

유리할 수 있겠다. 간세포암종이 동반된 환자에서도, 간 이식이 가능한 경우, 이식 

후 DAAs 치료가 비용 대비 효과적인 것으로 보고되어 이식 후 간세포암종이 완치된 

상태에서 DAAs 치료를 시행하도록 한다.294

2) 간 이식 후 치료

간 이식 후 C형간염이 재발한 환자들은 항바이러스 치료의 우선 대상이다. 특히 

섬유화 담즙정체성 간염이 발생하였거나 진행된 간섬유화 혹은 문맥압 항진증이 

발생하면 간질환의 급격한 진행과 이식편 손실이 발생하므로, 가능한 조기에 

항바이러스 치료를 시작하여야 한다.295,296

서구에서는 C형간염의 유병률이 높아 C형간염 바이러스가 양성인 환자에게서 장기 

이식을 받는 경우가 종종 발생한다. 이전까지는 HCV RNA 양성인 사람의 장기를 

HCV 음성인 이식 대기자에게 기증하는 것이 금기였으나, DAAs 도입 이후 HCV 

RNA 양성자에게서 장기를 기증받은 수혜자가 많아지고 이식 후 DAAs 치료의 효과 

및 안전성에 대한 연구가 발표되었다. 관련 연구들에 따르면, HCV 양성자의 장기를 

기증함으로써 수혜자들의 장기 이식 대기시간이 단축되고,297,298 질환 관련 사망률이 
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감소하는 것으로 나타났다.299-301

이식 후 C형간염 재발이 확인된 환자 43명에서 sofosbuvir/velpatasvir의 SVR 

달성률은 97.7%였다.302 79명의 HCV 양성인 기증자에서 간 이식을 받은 경우에도 

96%의 SVR을 보였으며 평균 이식 7.5일(95% CI, 0.3-23.9일) 이후에 항바이러스제 

투약을 시작하였다.303 Glecaprevir/pibrentasvir도 간 이식 후 C형간염이 확인된 

25명의 환자를 대상으로 96%의 SVR을 보여주었다. 이식 후 평균 35일(95% CI, 

1-179일) 이후 DAAs 치료를 시작하였으며 이전 DAAs 경험자를 6명(24%) 포함하고 

있었다.304 이는 간 또는 콩팥 이식을 받은 환자 80명을 포함한 MAGELLAN-2 

연구에서도 비슷하게 나타나, 98%에서 SVR이 확인되었다.305

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir의 이식 후 치료 성적에 대한 전향적인 

연구는 부족하나, 앞서 Margherita가 발표한 연구에서 6명의 NS5A 억제제를 

경험하였던 환자를 포함하여 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 치료하였고 6명 

모두 SVR을 획득하였다.302 아직 이식 후 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir에 대한 

효과는 많은 대상자를 포함한 전향적 연구가 필요하다.

간 이식 이후의 DAAs 치료 효과에 대해 체계적 문헌고찰을 시행한 연구에서 총 

253명의 환자 중 99.6%가 SVR에 도달하여,306 이식 후의 치료는 비교적 안전한 것으로 

확인되었으나, 이식 이후 치료 시작 시기에 관해서는 정립된 바가 없다. HCV 음성인 

수혜자가 HCV RNA 양성인 기증자의 간을 이식받고 혈청 HCV RNA 양성을 확인하기 

전에 선제적으로 치료를 시행한 연구는 한 개뿐으로, 아직 근거가 부족하다.306 

DAAs는 면역억제제와 약제 상호작용의 우려가 있고 특히나 단백분해효소억제제인 

glecaprevir와 면역억제제 간의 약물 상호작용 가능성이 높으므로, 면역억제제의 

용량을 조정해야 하는 경우 주의를 기울여야 한다. 또한 조기 치료 시에 일부 급성 

콩팥 손상, 치료 실패 등이 보고되고 있어 가능한 면역억제제 용량이 안정된 경우에 치료를 

고려한다. 미국, 유럽 가이드라인에서는 이식 후 glecaprevir/pibrentasvir를 사용하는 
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경우에는 약물 농도를 면밀히 모니터링할 것을 권고하고 있다.80,117

간 이외 장기 이식

HCV 감염이 있는 콩팥 이식 환자도 간섬유화의 진행이 빨라지고 간 관련 사망률이 

증가하므로 과거에는 콩팥 이식 전에 HCV에 대한 치료를 먼저 할 것을 권고하였다.307 

하지만 최근 DAAs로 적극적인 치료를 할 수 있게 되었으며, 콩팥 이식 이후 DAAs 

치료의 효과에 대한 연구가 많이 발표되었다. 특히 HCV RNA 양성인 기증자에게서 

콩팥을 받는 경우, 혈중 HCV RNA 검출률은 80-100%까지도 알려져 있지만 이식 

후 DAAs 치료가 비교적 안전함이 다수의 연구에서 보고되었다.288,308,309 HCV RNA 

양성인 기증자의 콩팥을 음성인 수혜자에게 이식한 경우를 분석한 16개의 연구로 

메타분석을 한 결과, 총 557명에서 DAAs 치료의 SVR 달성률은 97.7%로 높게 

보고되었으며 1년 후 이식편 생존율도 97.6%로 DAAs 치료가 콩팥 이식의 경과에 

영향을 미치지 않는 것으로 나타났다.310

심장 이식에서도 총 195명의 환자에 대한 체계적 문헌고찰에 따르면, HCV 

RNA 양성인 기증자에게서 심장을 이식받은 경우 C형간염은 수혜자의 97%에서 

발생하였으나, DAAs 치료 후 100%가 SVR에 도달하였다.309 그 외에 폐, 췌장이나 

소장, 각막 이식 환자에서 이식 후 HCV 치료 효과도 보고되고 있어 간 외의 장기 이식 

후 C형간염이 확인된 경우에는 면역억제제 용량이 안정된 후에 비교적 안전하게 DAAs 

치료를 고려할 수 있겠다.311
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•	 간 이식 전 환자들은 항바이러스 치료로 간기능 호전을 기대하거나 이식 후 재발을 예방할 

수 있다. (B1)

•	 이식 후 C형간염이 확인된 환자들은 항바이러스 치료의 우선 대상이다. (A1) 특히, 

섬유화 담즙 정체성 간염이 발생하였거나, 진행된 간섬유화 및 문맥압 항진증이 발생하면 

간질환의 급격한 진행과 이식편 손실이 예측되어 신속히 항바이러스제 치료를 시행한다. 

(A1)

•	 C형간염 환자에서 간 이식 후 재발이 확인된 경우, sofosbuvir/velpatasvir 또는 

glecaprevir/pibrentasvir로 12주 치료한다. (A1)

•	 간 이외 장기 이식 환자에서 C형간염 감염이 확인된 경우, sofosbuvir/velpatasvir 또는 

glecaprevir/pibrentasvir로 12주 치료한다. (A1)

•	 이식 환자에서 DAAs 치료는 가능하면 면역억제제의 용량이 안정된 후에 시작하는 것을 

고려한다. (C2)

권고사항

임신 및 수유, 소아

1) 임신 전 준비와 주산기 전파

C형간염 산모에서는, 임신과 관련한 중대 상황, 예를 들면 조산, 저체중아, 선천기형 

발생 및 간내 담즙 정체성 간염이 발생할 수 있다.312 C형간염을 치료하지 않고 임신을 

지속한다면 간내 담즙 정체(intrahepatic cholestasis of pregnancy)의 위험이 20배 

이상 증가하는 것으로 보고되고 이는 태아와 산모에 직접적인 영향을 끼치기 때문에, 

발생한 경우 즉시 전문가 연계가 필요하다.313 또한 간경변증이 있을 경우 전자간증이나 

출혈 관련 합병증의 발생 및 조산, 저체중아 출산, 태아 사망 등과 직접적인 관련이 

있어314 간경변증이 있는 산모는 임신과 질병 부담에 관하여 사전에 전문가와의 상담이 

필요하다.

또한 C형간염에 이환된 산모에게서 태어난 영아는 C형간염에 노출될 수 있어 

모체-태아간 전파(mother to child transmission, MTCT)가 발생할 수 있다. 2011-
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2014년 사이 전 세계적으로 HCV에 이환된 약 29,000명의 산모가 출산하였을 것으로 

추산되며,117 최근 HCV 유병률이 전 세계적으로 증가함에 따라 이로 인한 수직 

감염률도 높아지는 추세로 생각된다. 산모에서 HCV 항체 양성률은 전 세계적으로 

0.49-1.7%로 보고되어 있다.315,316 우리나라에서 각각 5천 명과 2만 명 이상의 

산모를 대상으로 한 연구에 따르면 HCV 항체 양성률은 0.42-0.44%였고, HCV 항체 

양성인 산모의 57-60%가 HCV RNA 양성이었다.317,318 서구의 연구에 따르면, 총 

2,514명의 임신한 여성 중 2.1% (54명)가 HCV RNA 양성이었고, 이들에서 태어난 

태아 49명 중 7명이 HCV RNA 양성으로 나타나 MTCT 관련 전파율이 14%에 

달하는 것으로 밝혀졌다.319 과거 자료에서는 주산기 HCV 전파율이 1-6.2% 정도로 

알려져 있었으나,320,321 최근에는 5-15%까지 달하는 것으로 보고되고 있다.319,322 

산모가 HIV에 중복감염되어 있거나 혈청 HCV RNA 6 log10 IU/mL 이상인 경우에는 

주산기 전파비율이 더 높다.52,322,323

제왕절개법으로 분만을 해도 모체-태아 간 HCV 전파의 위험성이 낮아진다는 

근거는 뚜렷하지 않다.324 또한 HCV 감염 산모의 모유에서 바이러스가 검출되기는 

하지만 모유를 통해서 HCV가 전파된다는 근거가 없기 때문에 모유 수유도 금지하지 

않는다.325 다만 산모의 체액 혹은 혈액과 직접적인 노출이 있을 유두 손상이나 출혈이 

있는 경우, HIV와 동시 감염이 있는 경우에는 수유를 중단한다.117

산모에서 생성된 항체가 신생아에게 전달될 수 있으므로, 진단을 위한 소아에서의 

항체검사는 출생 18개월 이후에 하도록 권고한다.324,326 조기 진단을 원하는 경우에는 

HCV RNA 검사를 시행할 수 있으나 출생 1-2개월 이내에 HCV RNA 검사의 민감도는 

22%로 낮으므로, 85% 이상의 민감도를 얻을 수 있는 생후 6개월 이후에 검사하는 

것이 바람직하다.326,327

2023년 미국 산부인과학회는 모든 임신 초기 여성에게 HCV 선별검사를 산전 평가 

항목으로 포함하였으며,328 미국 간학회에서도 임신을 고려하고 있는 HCV에 감염된 
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여성은 주산기 전파를 줄이기 위해 임신 전 항바이러스제 치료를 받도록 권고하고 

있다. 주산기의 HCV 감염 여부 확인이 산모의 간 상태에 대한 사전 평가와 C형간염의 

전파 차단에 중요하므로, 우리나라에서도 HCV 보편적 선별검사를 권고하는 추세를 

고려하여 산전 진료 시 위험인자가 있는 산모에서는 C형간염에 대해 선별검사를 

고려할 수 있을 것으로 생각된다. 

2) 임신 중 치료

임신 중 DAAs 사용은 그 역사가 길지 않고, 산모에서 DAAs를 이용한 C형간염 

치료가 일부에서만 제한적으로 시행되고 있어 치료의 이득 및 태아에게 미치는 

영향에 대해 권고할 만한 근거가 충분치 않다. 최근 임신 중인 C형간염 환자에서 

sofosbuvir/ledipasvir를 사용한 소규모 전향 연구가 발표되었는데. 총 26명의 산모에서 

임신 2-3분기에 sofosbuvir/ledipasvir로 치료한 결과 100%가 SVR에 도달하였고 

약제와 관련하여 태아 안전성에 대한 부작용 보고는 없었다. 또한 여성으로부터 

출산한 태아들은 초기 4주까지는 4명에서 HCV RNA가 검출되었으나, 12주에는 

모두 검출되지 않았다.329 최근의 한 후향적 메타분석에서 총 109명의 산모가 DAAs로 

치료받은 결과를 보고하였는데, sofosbuvir/ledipasvir (37명), sofosbuvir/velpatasvir 

(27명), glecaprevir/pibrentasvir (3명)로 치료한 산모들이 포함된 이 연구에서 SVR 

달성률은 98.4% 였고 치료와 관련한 중대한 태아관련 이상 반응은 없었다.330 현재 

sofosbuvir/ledipasvir나 glecaprevir/pibrentasvir 약제들로 C형간염 임산부를 

치료하는 HIP-2 Study, STORC, IMPAACT2041 등의 여러 전향적 임상 연구가 

진행중이다. 현재 미국 및 유럽 간학회에서는 임신 중 항바이러스제는 필요 시에 사용을 

고려하며, 미국 산부인과학회, 모체 태아 관련 학회에서는 태아의 위험도에 대한 우려로 

임상시험의 단계에서만 권고하고 있다. 

산모에서의 DAAs 치료 성적에 대한 전향적 연구가 임상시험 진행 중이라는 
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점과 우리나라에서 기존에 알려진 가임기 연령에서의 질병부담, C형간염으로 인한 

급성간염의 발생률이 높지 않은 점 등을 고려하였을 때, 임신 중 DAAs 치료를 

적극적으로 권고하기는 어려우며 가능하면 출산 후 DAAs 치료를 하는 것이 좋겠다.

3) 소아

소아에서 만성 C형간염의 유병률은 성인보다 낮지만, 전 세계적으로 약 350-

500만 명의 소아가 HCV에 감염된 것으로 추정되고 있다.331,332 미국에서 6-11세 

아동의 0.2% (31,000명)와 12-19세 청소년의 0.4% (101,000명)가 HCV 항체 

양성으로 보고되었다.333 아직까지 국내 어린이와 청소년을 대상으로 한 C형간염 

연구는 부족하다. 1995년 서울에 거주하는 6-11세 어린이의 C형간염 유병률은 0.8%, 

16-24세 연령층은 0.4%로 보고되었고,334 2023년 국민건강영양조사에 따른 10-

19세 사이 C형간염 항체 양성률은 0.3%였다.9 서구에서 마약 관련 유병률이 늘어나고 

젊은 연령에서의 HCV 이환율이 높아지는 것을 고려한다면, 우리나라도 소아청소년기의 

HCV 항체 양성률 및 감염율에 대해 추적 연구가 필요할 것으로 보인다.

C형간염 산모에게서 태어난 소아는 추적이 필요하며, 가능하면 18개월 이후에 

HCV RNA를 시행함으로써 판단한다.335,336 감염된 영아의 약 25-50%는 4세까지 

자연적으로 HCV 감염이 해소될 수 있으며(이전에 검출 가능했던 HCV RNA의 소실), 

이는 자연 치유된 것으로 간주하기도 한다.332,337,338 따라서 소아의 만성 C형간염은 

만 4세 이후에 진단한다.332,337,338 진단 과정과 검사는 성인과 동일하게 진행한다. 

소아에서 HCV 감염의 자연 경과는 성인에 비하여 좀 더 높은 빈도로 자연적 관해가 

이루어지고, 정상 ALT를 보이는 경향이 높으며,339 섬유화 진행 속도가 느리고 심한 

형태의 간 손상을 보이는 경우도 드물다.332,340,341 그러나 HCV에 감염된 소아는 

기대여명이 길고 주변으로의 전파 위험이 있다. 최근 DAAs 치료가 보편화 되면서 

소아 치료에 대한 안전성과 효과가 확인되었고, 서구에서는 6세 이상에서 DAAs 
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치료를 하는 것의 비용-효과성도 입증되어,342 2019년 FDA에서는 3-18세 미만의 

소아에서 DAAs 사용을 승인하였다. 소아에서 sofosbuvir와 리바비린 병합요법도 

허가되어 있지만, 범유전자형 DAAs 치료의 효과가 좋아 리바비린을 포함한 치료는 

선호도가 낮다.

Sofosbuvir/ledipasvir를 400/90 mg 용법으로 12-18세 소아에게 실제 사용한 

연구에서 SVR 달성률은 98.7%로 높게 나타났으며,343 2021년 DORA 연구 또한 

총 80명의 3-12세 소아를 대상으로 8주 동안 glecaprevir/pibrentasvir를 유전자형에 

상관없이 사용하였을 때 96%가 SVR에 도달함을 보여주었다. 약제 관련한 중대한 

부작용은 거의 보고되지 않았다.344 Sofosbuvir/velpatasvir도 총 216명의 3-17세 

소아를 대상으로 한 치료에서 92%의 SVR 달성률을 보였으며 치료 성공률은 어릴수록 

다소 낮았다.345 가장 흔한 부작용은 12-17세에서 두통, 피로, 메스꺼움, 6-11세에서는 

구토, 기침, 두통, 3-5세에서는 구토 증세였다.

소아에서 DAAs 약제는 체중에 따라 용량을 조절하여 투약한다. 소아에서는 각 임상시험 

표 8. Recommended doses of direct-acting antivirals for hepatitis C in pediatrics based on 
body weight

Body weight Sofosbuvir/velpatasvir (once daily, 12 weeks)

＜17 kg 150 mg/37.5 mg

17-30 kg 200 mg/50 mg

＞30 kg 400 mg/100 mg

Body weight Glecaprevir/pibrentasvir (once daily, 8 weeks)

＜20 kg 150 mg/60 mg

20-30 kg 200 mg/80 mg

30-45 kg 250 mg/100 mg

＞45 kg and ＞12 years* 300 mg/120 mg

*If both body weight and age criteria are met, the full adult dose of glecaprevir/pibrentasvir 

(300 mg / 120 mg) may be used.



2025 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인

88   The Korean Association for the Study of the Liver

디자인에 따라 체중에 따른 치료를 권장하고 있으며, sofosbuvir/velpatasvir는 12주, 

glecaprevir/pibrentasvir는 8주 치료하고 용량은 다음 표 8과 같다.117

•	 임신 중 C형간염 치료는 산모와 태아의 안전성 및 치료 효과를 신중히 고려하여 

전문가와의 상담 및 개별적인 상황에 따라 결정할 수 있다. (B2) 

•	 신생아에서 HCV 감염을 확인하기 위한 HCV 항체검사는 산모에서 생성된 항체가 

신생아에게로 전달될 수 있으므로 생후 18개월 이상 지난 이후에 시행할 수 있다. (B2)

•	 HCV 감염이 의심되는 소아에서의 진단 및 평가는 성인에서와 동일하게 진행한다. (B1) 

•	 3세 이상의 소아에서 C형간염이 진단된 경우, sofosbuvir/velpatasvir로 12주 또는 

glecaprevir/pibrentasvir로 8주 치료하며 용량은 환자의 체중에 맞게 투여한다. (A1)

권고사항
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별첨 1 

2025 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인 권고사항 정리

역학 및 예방

1. ‌�C형간염 퇴치를 위해서는 국가적 수준의 대규모 선별검사를 권고한다. (A1)

진단

1. ‌�급성 또는 만성 간염이 의심되면 HCV 감염 여부 확인을 위해 HCV 항체를 

검사한다. (A1)

2. ‌�HCV 항체 양성자에서는 혈중 HCV RNA를 검사하여 HCV 감염을 확진한다. 

(A1)

3. ‌�HCV 항체가 음성이어도 급성 C형간염이 의심되거나 면역억제 상태에서 

원인미상의 간질환이 있으면 혈중 HCV RNA를 검사한다. (A1)

4. ‌�HCV에 감염된 혈액이나 체액에 노출된 경우 즉시 HCV 항체와 혈청 ALT를 

검사하며, HCV 항체가 음성이면 조기 진단을 위해 4-6주에 HCV RNA 검사를 

시행하고, 초기 검사에서 모두 음성이더라도 노출 후 4-6개월에 HCV 항체와 

혈청 ALT 추적검사를 한다. (B2)
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치료

치료 목표 

1. ‌�만성 C형간염 치료의 궁극적 목적은 HCV를 박멸하여 HCV 감염으로 인한 

간경변증의 합병증, 간세포암종, 간외 합병증의 발생 및 이로 인한 사망을 

예방하는 것이다. 또한 질환자의 낙인을 없애고, 추가적인 전염을 예방하기 

위해서도 감염자를 치료해야 한다. (A1)

2. ‌�만성 C형간염의 단기 치료 목표는 치료 종료 12 또는 24주째 혈중 HCV RNA가 

검출되지 않는 상태인 지속바이러스반응에 도달하는 것이다. (A1)

치료 대상

1. ‌�치료 금기가 없는 모든 급만성 C형간염 환자는 치료의 대상이다. (A1) 

2. ‌�진행된 간질환(F2 이상의 섬유화, 간경변증 등)이나 간외 합병증을 동반한 환자, 

간 이식 전후, C형간염 전파 가능성이 높은 사람은 특히 우선적으로 치료해야 

한다. (A1)

3. ‌�C형간염 치료 또는 간 이식으로 호전될 수 없는 환자, 간 이외 질환으로 기대 

여명이 짧은 환자들에게 HCV 치료는 권고되지 않는다. (B1)

치료 전략

1. ‌�이전에 치료받지 않았고 간경변증이 없거나 대상성 간경변증만 있는 환자에서는 

정해진 기간 동안 범유전자형 경구 항바이러스제를 투약한 후 SVR만 평가하는 

단순화된 치료 전략을 권고한다. (A1) 

2. ‌�이전에 치료받은 환자, HBV 중복감염자, 말기 콩팥병을 동반한 대상성 간경변증, 

비대상성 간경변증, 임신 중, 간세포암종 동반 및 간 이식 후 등의 환자에게는 

단순화된 치료 전략을 적용하지 않는다. (A1)
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치료 전 평가

1. ‌�C형간염 환자에서 치료 전, 동반 간질환(B형간염, 대사이상지방간질환, 알코올 

간질환)에 대한 평가를 실시한다. (A1)

2. ‌�C형간염의 예후 평가를 위해 간생검 혹은 비침습적 검사를 통해 간섬유화에 대한 

평가를 시행한다. (A1)

치료 중 모니터링

1. ‌�DAAs를 투약하는 C형간염 환자에서 치료 중, 약제 관련 부작용 및 순응도에 

대한 평가가 필요하다. (B1)

2. ‌�DAAs로 치료 중인 C형간염 환자에서 순응도가 좋은 경우, HCV RNA 추적은 

권고되지 않는다. (B1)

치료 약제

1. ‌�이전에 치료받지 않았고 간경변증이 없거나 대상성 간경변증만 동반되어 있는 

경우에는 단순 치료 전략을 적용하여, 유전자형에 무관하게 sofosbuvir/

velpatasvir로 12주 또는 glecaprevir/pibrentasvir로 8주 치료한다. (A1)

2. ‌�DAAs 사용시에는 약물 상호작용에 유의해야 한다. (A1)

치료 후 평가 및 모니터링

1. ‌�SVR에 도달한 경우에도 치료 전에 간경변증(A1) 혹은 진행된 간섬유화(B1)가 

있으면 간세포암종 감시 검진과 간경변증의 일반 합병증 관리가 필요하다. 

2. ‌�SVR에 도달한 경우에도 과도한 음주 및 대사이상지방간질환을 동반한 경우는 

지속적인 관리가 필요하다. (B1)

3. ‌�SVR에 도달하지 못한 경우, 만성간염 및 간경변증에 준한 관리가 필요하다. (B1)
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4. ‌�재감염의 위험이 높은 환자의 경우 SVR에 도달한 이후에도 주기적인 혈중 HCV 

RNA 측정이 필요하다. (B1)

치료 실패 후 재치료

일반적 권고사항

1. ‌�치료 실패 후 재치료 시에는 이전에 투약한 치료제의 종류, 유전자형, 간경변증의 

유무, 간기능 등을 고려하여 현재 사용 가능한 약제 중 효과가 확인된 치료를 

시행한다. (A1)

2. ‌�임상적으로 재발과 재감염의 구분이 불분명한 경우 재발에 준하여 재치료를 

고려할 수 있다. (C2)

Sofosbuvir 기반 치료 실패

1. ‌유전자형 1, 2, 4, 5, 6형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

(1) ‌�Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 12주 치료한다. (A1)

(2) ‌�이전에 NS5A 억제제 및 NS3/4A 단백분해효소억제제 치료 경험이 없는 

경우 glecaprevir/pibrentasvir로 16주 치료한다. (A1)

2 ‌�유전자형 3형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

(1) ‌�간경변증이 없으면 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 12주 치료한다. 

(A1) 간경변증이 동반된 경우는 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir와 

리바비린을 병합하여 12주 치료하거나(A1), sofosbuvir/velpatasvir/

voxilaprevir로 24주 치료를 고려할 수 있다. (C2)

3. ‌�유전자형 1-6형 비대상성 간경변증

(1) ‌�Sofosbuvir/velpatasvir와 리바비린을 병합하여 24주 치료를 고려할 수 

있다. (C2)
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Glecaprevir/pibrentasvir 치료 실패

1. ‌�유전자형 1-6형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

(1) ‌�간경변증이 없으면 sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir로 12주 치료할 

수 있으며(B1), 유전자형 3형 또는 간경변증이 동반된 경우 sofosbuvir/

velpatasvir/voxilaprevir와 리바비린을 병합하여 12주 치료하거나 리바비린 

없이 24주 치료를 고려할 수 있다. (C2)

(2) ‌�Sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir와 리바비린을 병합하여 16주 치료할 

수 있다. (B1)

다양한 DAAs 치료 실패

1. ‌�유전자형 1-6형 만성 C형간염 및 대상성 간경변증

(1) ‌�Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir와 리바비린을 병합하여 24주 치료할 

수 있다. (B1)

(2) ‌�Sofosbuvir, glecaprevir/pibrentasvir와 리바비린을 병합하여 

16주(유전자형 3형 대상성 간경변증 또는 sofosbuvir, glecaprevir/

pibrentasvir 치료 실패의 경우 24주) 치료할 수 있다. (B1)

특수 상황에서의 치료

비대상성 간경변증

1. ‌�HCV RNA 양성인 모든 비대상성 간경변증(Child-Pugh 등급 B 또는 C) 환자는 

전문가 또는 간 이식 기관에 의뢰한다. (C1)

2. ‌�기저 간질환의 중증도가 심한 경우 간 이식을 우선적으로 고려하여야 하나, 이식 

자원 부족으로 인해 이식이 불가능하고 간기능의 호전을 기대할 수 있는 경우 

DAAs 병합요법으로 치료해 볼 수 있다. (B2)
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3. ‌�간 이식 대기자 또는 심한 간기능 저하가 있는 환자를 치료할 경우 약제 부작용, 

독성 등에 대하여 면밀히 모니터링한다. (B1)

4. ‌�단백분해효소억제제는 부작용 때문에 비대상성 간경변증 환자에게 사용하지 

않는다. (A1)

5. ‌�비대상성 간경변증이 있는 C형간염 환자는 sofosbuvir/velpatasvir와 

리바비린(600 mg에서 시작하여 체중 ≥75 kg이면 1,200 mg, 체중 ＜75 

kg이면 1,000 mg까지 증량)을 병합하여 12주 치료하고, 리바비린을 사용할 수 

없다면 sofosbuvir/velpatasvir로 24주 치료한다. (A1)

6. ‌�유전자형 1 또는 2형인 비대상성 간경변증에서 리바비린을 사용할 수 없다면 

sofosbuvir/velpatasvir로 12주 치료할 수 있다. (B2)

만성콩팥병

1. ‌�만성콩팥병이 있는 C형간염 환자에서는 sofosbuvir/velpatasvir 및 

glecaprevir/pibrentasvir로 치료하며, 치료 기간은 사구체여과율이 정상인 

환자와 같다. (A1)

2. ‌�이전에 비대상성 합병증의 병력이 있거나 비대상성 간경변증(Child-Pugh 등급 

B 또는 C)이 있으면서 중증 콩팥 손상(사구체여과율 ＜30 mL/min/1.73 m2)이 

있는 환자에서는 sofosbuvir/velpatasvir와 저용량의 리바비린(200 mg/day)을 

병합하여 12주 치료하고, 만약 부작용 등으로 인해 리바비린을 사용할 수 없다면 

sofosbuvir/velpatasvir로 24주 치료할 수 있다. (B1)

간세포암종

1. ‌�간세포암종이 완치된 C형간염 환자는 생존 기간 향상을 위해 DAAs 요법을 

권고한다. (A1)
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2. ‌�간세포암종에 대해 간절제 혹은 경피적 국소 치료가 가능한 경우 완전반응을 

확인한 뒤 DAAs 치료를 권고한다. (B1)

3. ‌�간세포암종에 대해 경동맥화학색전술 치료 후 완전 혹은 부분반응을 보여 장기 

생존이 예상된다면 DAAs 치료를 권고한다. (C1)

HIV 중복감염

1. ‌�모든 HIV 감염자는 HCV 항체검사를 시행하여야 한다. (A1) 

2. ‌�HCV 항체 양성인 경우, 또는 음성이지만 원인 불명의 간질환을 가진 HIV 

감염자에서는 HCV 감염을 확인하기 위하여 혈중 HCV RNA를 검사한다. (B1)

3. ‌�HIV와 HCV 중복감염자는 HCV 단독감염자와 동일하게 DAAs로 치료한다. (A1)

4. ‌�HIV와 HCV 중복감염자에서 DAAs를 이용한 HCV 치료 시에는 약제 간 

상호작용을 반드시 고려하고, HIV 감염 치료 전문가와 협진한다. (A1)

HBV 중복감염

1. ‌�HBV와 HCV 중복감염자에서는 단독감염과 동일한 기준에 의하여 각각의 

바이러스에 대해 단독 혹은 동시 치료를 한다. (A1)

2. ‌�C형간염의 치료 중 또는 치료 이후에 HBV DNA의 유의한 상승 가능성이 

있으므로 주의 깊은 모니터링이 필요하며, 이러한 경우 HBV에 대한 경구 

항바이러스제를 투약한다. (A1)

간이식 및 간 외 장기 이식

1. ‌�간 이식 전 환자들은 항바이러스 치료로 간기능 호전을 기대하거나 이식 후 

재발을 예방할 수 있다. (B1) 

2. ‌�이식 후 C형간염이 확인된 환자들은 항바이러스 치료의 우선 대상이다. (A1) 
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특히, 섬유화 담즙 정체성 간염이 발생하였거나, 진행된 간섬유화 및 문맥압 

항진증이 발생하면 간질환의 급격한 진행과 이식편 손실이 예측되어 신속히 

항바이러스제 치료를 시행한다. (A1)

3. ‌�C형간염 환자에서 간 이식 후 재발이 확인된 경우, sofosbuvir/velpatasvir 또는 

glecaprevir/pibrentasvir로 12주 치료한다. (A1) 

4. ‌�간 이외 장기 이식 환자에서 C형간염 감염이 확인된 경우, sofosbuvir/velpatasvir 

또는 glecaprevir/pibrentasvir로 12주 치료한다. (A1) 

5. ‌�이식 환자에서 DAAs 치료는 가능하면 면역억제제의 용량이 안정된 후에 

시작하는 것을 고려한다. (C2)

임신 및 수유, 소아

1. ‌�임신 중 C형간염 치료는 산모와 태아의 안전성 및 치료 효과를 신중히 고려하여 

전문가와의 상담 및 개별적인 상황에 따라 결정할 수 있다. (B2) 

2. ‌�신생아에서 HCV 감염을 확인하기 위한 HCV 항체검사는 산모에서 생성된 

항체가 신생아에게로 전달될 수 있으므로 생후 18개월 이상 지난 이후에 시행할 

수 있다. (B2)

3. ‌�HCV 감염이 의심되는 소아에서의 진단 및 평가는 성인에서와 동일하게 

진행한다. (B1) 

4. ‌�3세 이상의 소아에서 C형간염이 진단된 경우, sofosbuvir/velpatasvir로 12주 

또는 glecaprevir/pibrentasvir로 8주 치료하며 용량은 환자의 체중에 맞게 

투여한다. (A1)
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별첨 2 

2025 대한간학회 C형간염 진료가이드라인 개정 경과

2024-12-03 1차 개정위원회 (서울역 소공간 회의실)

2025-01-03 2차 개정위원회 (온라인)

2025-02-17 3차 개정위원회 (온라인)

2025-03-04 대한간학회 자문위원회 (대한간학회 사무실)

자문위원: ‌�고재성 (서울의대 소아청소년과) 

박대원 (고려의대 감염내과) 

안상훈 (연세의대) 

연종은 (고려의대) 

임형준 (고려의대) 

장정원 (가톨릭의대) 

탁원영 (경북의대) 

허   정 (부산의대)

2025-03-17 4차 개정위원회

2025-04-21 대한간학회 공청회 개최

2025-05-15 대한간학회 이사회 승인

2025-05-29 The Liver Week 2025에서 발표
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별첨 3 

2025년 대한간학회 C형간염 진료 가이드라인 개정위원 구성 및  

이해상충

개정위원회

이름 소속기관 역할

위 원 장 정영걸 고려의대 

간 사 장은선 서울의대 

위 원 정영걸 고려의대 서론

  이창훈 전북의대 역학

  이재승 연세의대 역학, 치료 약제

  허내윤 인제의대 위험인자, 특수 상황에서의 치료(간세포암종)

정재윤 이화의대 진단, 특수 상황에서의 치료(중복감염)

  장은선 서울의대 서론, 치료 목표, 치료 대상, 치료 전략, 치료 약제

  윤재현 전남의대 치료 전 평가 및 모니터링

  송도선 가톨릭의대 치료 후 평가 및 모니터링

  조은주 서울의대 치료 실패 후 재치료

  박정길 영남의대 특수 상황에서의 치료(비대상성간경변증, 만성콩팥병)

  한슬기 연세원주의대 특수 상황에서의 치료(간세포암종, 간이식, 간 이외 장기 이식, 

임신 및 수유, 소아)
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최근 3 년 이내의 이해관계상충 정보는 아래와 같음.

개정위원회

이름 내용

박정길 밝힐 내용 없음

송도선 밝힐 내용 없음

윤재현 한국 Gilead 후원 연구

이재승 밝힐 내용 없음

이창훈 밝힐 내용 없음

장은선 밝힐 내용 없음

정영걸 밝힐 내용 없음

정재윤 밝힐 내용 없음

조은주 밝힐 내용 없음

한슬기 밝힐 내용 없음

허내윤 Abbvie 후원 연구

자문위원회

이름 내용

고재성 밝힐 내용 없음

박대원 밝힐 내용 없음

안상훈 밝힐 내용 없음

연종은 밝힐 내용 없음

임형준 밝힐 내용 없음

장정원 한국 Gilead, Roche, Sysmex 후원 연구

탁원영 밝힐 내용 없음

허   정 밝힐 내용 없음
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