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There are many various diseases in the gastrointestinal infections, and we tried to make a diagnosis and treatment guideline for common 

diseases based on available diagnostic tools and antimicrobial susceptibility of major pathogens causing gastrointestinal infections in our 

country. This guideline was developed by the committee of Korean Society for Chemotherapy, and covers infectious diarrhea, antibiotic 

associated diarrhea, enteric fever, hepatobiliary infection, and complicated intraabdominal infection. 
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머리말

1. 배경, 목적 및 연구범위 

소화기계 감염은 감염질환 중 급성 상기도염 다음으로 흔한 질환으

로 임상양상, 원인이 매우 다양하다. 지역에 따라 원인이 다를 수 있고, 

오염된 음식이나 물을 통해 지역사회나 병원에서 유행이 있을 수 있다. 

또한 같은 원인균이라 하더라도 내성양상이 다를 수 있고, 특히 해외여

행이 많아지고 국내 거주하는 외국인이 증가하면서 국내 역학이 과거

와는 달리 빠르게 변화하고 있다. 과거 외국의 교과서와 논문을 통해 

얻은 지식과 각자의 경험을 바탕으로 진료를 해왔지만 국내 역학과 내

성률, 외국과의 차이, 현재 국내에서 발생하는 소화기계 감염질환의 특

징을 이해하는 것이 절대적으로 중요하다. 소화기계 감염 중 일부는 법

정전염병이나 보건정책의 일환으로 질병관리본부 등에서 자료를 수집

하고 발표하고 있지만, 아직 보고율이 만족스럽지 않고 전체를 일관하

여 볼 수 있는 자료가 많지 않아 한계가 있다. 

본 연구의 목적은 외국의 교과서나 논문뿐만 아니라 국내의 자료를 

근거로 국내 실정에 적합한 소화기계 감염에 대한 진료지침을 개발하

는 데에 있다. 본 지침은 소화기계 감염 중 감염성 설사, 항생제관련 설

사, 창자열, 간담도계 감염, 복잡성 복강내 감염을 포함하고 있다. 국내 

역학, 진단, 치료에 중점을 두었고 성인을 대상으로 하였다. 주로 세균질

환에 대해 기술하였고 감염관리, 법정 전염병 등에 대한 내용은 포함하

지 않았다. 소화기계 감염질환을 진료하는 모든 임상의사, 즉 일반개원

의, 내과전문의, 외과전문의, 병리과 전문의, 진단검사의학과 전문의 등

이 사용자가 될 것으로 예상한다.  
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2. 임상진료지침 개발위원회 구성

2009년 9월 대한화학요법학회 주관하에 대한감염학회, 대한임상미

생물학회의 추천을 받아 ‘소화기계 감염 진료지침’을 개발하기 위한 위

원회가 구성되었다. 이 위원회는 각 학회의 추천을 받은 감염내과 전문

의 5명과 진단검사의학과 전문의 1명으로 구성되었다. 

3. 문헌검색방법

체계적인 문헌검색을 위해 2000년 1월부터 2010년 5월까지 최

근 10년 동안 외국에서 출판된 지침과 관련 문헌을 Pubmed(www.

pubmed.gov)를 이용해 검색하였다. 국내문헌고찰은 같은 기간동안 

Koreamed (http://www.koreamed.org)와 한국학술정보(http://

Kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사용하였다. 구체적인 검색어는 질

환별 지침에서 각각 기술하였다. 총 324개의 참고문헌을 인용하였다.

4. 핵심질문(Key questions) 설정 및 합의도출 과정

소화기계 감염의 진료지침을 도출하기 위해 감염성 설사, 항생제관

련 설사, 창자열, 간담도계 감염, 복잡성 복강내 감염으로 분야를 나누

었다. 핵심질문은 외국의 치료 지침에 대한 검토와 역학, 내성 등 국내 

현실에서 진료하는데 발생할 수 있는 다양한 경우를 고려하여 선정하

였고 임상진료지침 개발위원회에서 수차례의 회의를 거쳐 각 분야별

로 치료지침의 핵심질문을 선정하였다. 핵심질문의 내용은 각 질환에

서 각각 자세하게 기술하였다.

5. 권고의 강도 및 근거수준

권고의 강도와 근거수준은 Infectious Disease Society of America 

(IDSA)의 최근 지침에서 사용하는 방법을 받아들여 사용하였다

(Table 1).

6. 외부 전문가 평가

내부평가의 의견을 반영한 최종 진료지침 권고안을 바탕으로 학회 

학술대회의 심포지엄 혹은 연수강좌-대한화학요법학회 춘계학술대회

(2010년 5월 14일), 서울대학교 간담췌외과 연수강좌(2010년 3월 28

일), 대한감염학회 연수강좌(2010년 9월 26일)-에서 발표하였고, 다양

한 전문가군의 평가의견을 수렴하여 이를 바탕으로 수정하고 진료지

침개발 성과를 확산시킬 예정이다.

7. 용어 정리

지역사회에서 병원균을 획득한 경우는 ‘지역사회획득(community-

acquired) 감염’으로 표기하고, 의료관련(health care-associated) 감

염은 발병 장소에 따라 ‘지역사회발병(community-onset)’과 ‘병원발

병(hospital-onset)’으로 나누어 표기하였다.

질환별 임상진료지침

1. 감염성 설사

1) 서론

(1) 범위

설사는 대변의 수분, 양, 그리고 횟수의 증가로, 보통 하루 3회 이상

이고 묽은 변 이상의 수분이 함유된 변을 말하는데, 감염원에 의해 발

생하고 오심, 구토, 복통 등이 수반될 때 감염성 설사라고 한다. 또한 설

사의 기간이 14일 이내 일 때 급성이라 하는데 대부분의 감염성 설사가 

이에 속한다. 국내 감염성 설사질환은 대개 수인성, 식품매개성이며, 급

성설사를 유발한다. 설사는 응급실 내원 환자의 5%, 입원의 1.5%를 차

지할 만큼 발생 빈도가 높은 질환으로, 선진국의 경우 1년에 1인당 1.4

회 정도 경험하게 되며, 특히 개발도상국의 3세 미만의 어린이에서는 1

년에 3회 이상 경험하는 것으로 알려져 있다[1]. 국내에서는 발생빈도

에 대한 정확한 보고가 미흡한 실정이나 질병관리본부에 보고된 자료

에 의하면 최근 한 해 동안 수인성·식품매개질환 유행이 총 355건이었

고, 유증상자 수는 8,601명이었으며, 2008년의 인구 1백만 명 당 수인

성·식품매개질환 유행 발생 건수는 7.3건, 유증상자 수는 177명이었다

[2]. 최근 국가간 농수산물 거래의 증가와 외식사업의 증가, 그리고 야

채 및 과일 섭취의 증가, 육류 소비의 증가 등에 기인하여 설사질환의 

빈도는 계속 증가하고 있으며, 원인균의 많은 부분이 인수공통감염질

환이라는 점도 발생빈도의 증가에 지대한 영향을 끼치는 점이다.  

 본 지침은 국내에서 흔히 발생하는 감염성 설사를 정리하되 특히 세

균성 설사의 진단과 치료에 대한 내용을 포함하고 있으며, 감염관리에 

대한 내용은 다루지 않았다. 

(2) 문헌검색

Pubmed (www.pubmed.gov) 검색 엔진을 사용하여 2000년 1

월부터 2010년 5월까지의 기간 동안의 문헌을 검색하였다. 검색어

는 ‘infectious diarrhea’, ‘infectious colitis’, ‘food-borne’, ‘water-

borne’으로 하였고, 치료에 대한 검색어는  ‘manage’, ‘therapy’, 

‘treatment’로, 항생제는 ‘antiinfect*’, ‘antibacteri*’, ‘antimicrob*’, 

‘antibio*’로 조합하여 검색하였다. 국내문헌고찰은 같은 기간 동

안 Koreamed (http://www.koreamed.org)와 Kiss (http://Kiss.

kstudy.com)를 검색엔진으로 사용하였다.

Table 1. Recommendation of Strength and Quality of Evidence 
Definition

Strength of Recommendation

A Good evidence to support a recommendation for (or against use)

B Moderate evidence to support a recommendation for (or against use)

C Poor evidence to support a recommendation

Quality of Evidence

I ≥1 properly randomized controlled trial

II ≥1 well-designed clinical trial without randomization or
cohort or case-controlled analytic studies (preferably >1 center) or 
multiple time-series or
dramatic results from uncontrolled experiments

III opinions of respected authorities, based on clinical experience, descriptive studies, 
or reports of expert committees
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(3) 핵심질문 요약

국내 감염성 설사질환의 주 원인균과 발생에 관여하는 인자는 무엇

인가? 

환자에 대해 어떻게 접근할 것인가?

감염성 설사는 어떻게 분류하는가? 

원인 균주에 따른 임상 양상의 차이는 무엇인가?

대변 검사는 언제, 어떻게 시행할 것인가?

감염성 설사의 치료에서 입원 원칙, 수액 및 영양공급의 원칙은 무엇

인가?

항생제 치료의 적응증은 무엇이며 어떠한 항생제를 선택하는가?

감염성 설사의 치료에서 지사제나 probiotics를 사용하는 것이 좋은

가?

2) 국내 감염성 설사질환의 주 원인균과 발생에 관여하는 인자는 무

엇인가?

1. 감염성 설사질환의 세균성 원인으로는 E. coli의 빈도가 가장 높고, 

그 다음으로 S. aureus, Salmonella species, V. para haemolyticus, 

C. perfringens, B. cereus, C. jejuni, Shigella species 등의 순이다.

2. 월별 발생은 6-9월이 전체의 40% 정도 이다. 

3. 발생 장소는 음식점, 급식장소가 전체의 약 80%를 차지한다.

4. 연령별로는 10세 미만의 어린이나 고령에서는 E. coli, S. aureus, 

Salmonella species, B. cereus가 많고, V. parahaemolyticus는 

모든 연령에서 고른 발생을 보이는 경향이 있다. 

5. 주 감염원은 어패류, 물, 육류(쇠고기, 돼지고기, 닭고기), 야채, 과

일 등이다.

6. 도시 지역에는 S. aureus가, 농어촌 지역에는 V. parahaemolyticus

의 발현 빈도가 높다. 

7. 감염성 설사질환은 물, 식품, 우유 등의 공동매개체에 의한 집단 

발생으로 인해 빈도가 증가하고  또한 해외 유입 질환도 증가하고 

있다.

(1) 국내 감염성 설사 질환의 주 원인균

감염성 설사의 원인은 세균, 바이러스, 원충감염 등이다. 대개 바이

러스성의 경우 저절로 좋아지며, 치료를 필요로 하는 것은 세균성 원

인 중의 일부이다. 전 세계적으로 가장 흔한 세균성 원인으로는 Vibrio 

cholerae, Escherichia coli 등이며, 침습적 균주로는 Shigella species

가 전체의 10-20%를 차지할 만큼 빈도가 높은 균주이다. 선진국의 감

염성 설사 질환은 대개 겨울철에 발생하고 norovirus, rotavirus 등 바

이러스가 전체 급성 설사 질환의 30-40% 원인을 차지한다. 세균성은 

전체 감염성 설사의 5% 내외로 Campylobacter jejuni, Salmonella 

species, Shigella species, E. coli의 순이다. 

국내의 경우 수인성·식품매개질환 유행의 원인 병원체로 동정

된 것 중에는 norovirus가 가장 많고, 세균성 원인 중 가장 많은 것

은 E. coli, Staphylococcus aureus, Salmonella species, Vibrio 

parahaemolyticus, Clostridium perfringens, Bacillus cereus, C. 

jejuni, Shigella species 등의 순이다(Table 2). 최근 한 해 동안의 국

내 감염성 설사의 원인균주 분리 빈도는 V. parahaemolyticus, E. 

coli, S. aureus, B. cereus 순이어서, 상기 균주들간 발생빈도의 차이

는 크지 않은 것을 알 수 있다. Salmonella species는 혈청형별로 보면 

Salmonella enteritidis, Salmonella typhimurium 순이고, Shigella 

species는 Shigella sonnei, Shigella flexneri, 그리고 Shigella boydii 

순으로 동정되고 있다[2-5].

월별, 계절별로는 6-9월 사이가 전체의 약 40% 정도를 차지할 만

큼 발생이 많은데, 특히 V. parahaemolyticus가 여름철에 발생이 가

장 증가한다. E. coli, S. aureus, Salmonella species, B. cereus는 연

중 고른 발생을 보이나 여름철에 다소 증가하는 경향을 보이기도 한다. 

발생장소는 음식점과 급식장소가 가장 많아 전체의 약 80%를 차지

한다. 급식시설에서는 주로 E. coli, Shigella species, C. perfringens, 

B. cereus, S. aureus, Salmonella species 등이 원인이고, 음식점에

서는 norovirus, V. parahaemolyticus, E. coli, S. aureus, B. cereus 

등이 원인균으로 많이 동정되었다. E. coli, S. aureus, Salmonella 

species, B. cereus는 연령별 발생빈도의 차이를 보이는 균주들로 

10세 미만의 어린이나 고령에서 높은 발생율을 보인다. 이에 반해 V. 

parahaemolyticus는 모든 연령에서 고른 발생을 보이는 경향이 있다. 

질환의 발생 건수와 발생률은 지역별로 차이를 보이는데, 이는 신고율, 

식품 및 개인위생 수준, 수인성·식품매개질환의 예방관리대책과 위험 

요인 분포 및 이에 노출되는 인구 분포의 차이 등에 의한다고 볼 수 있

다. 이러한 균주들의 감염원을 보면 감염원이 밝혀지지 않은 경우가 가

장 많고, 감염원이 밝혀진 경우는 어패류, 물, 육류(쇠고기, 돼지고기, 

닭고기)의 순이며, 그 외 달걀 및 달걀류, 과일 또는 채소(익히지 않음), 

익힌 채소류, 사람간 전파 등이 주요 감염원이다[2].

(2)  감염성 설사질환의 발생에 관여하는 인자

① 역학적 인자

감염성 설사질환은 각 나라의 보건위생 수준, 생활양식, 음식물 섭

취 방법 등 여러 가지 요인에 따라 주된 원인이 다르며 발생빈도에도 차

이가 많다. 국내에서 감염성 설사 질환이 증가하는 이유는 육류 소비 

증가 및 회 등 날 음식의 선호도가 높아지고, 집단 급식이 보편화되고 

외식사업 등이 발달하여 결국은 집단 발생이 증가하기 때문일 것이다. 

이러한 집단 발생의 증가의 원인은 궁극적으로 물, 식품, 우유 등의 공

동매개체에 의한다[6].

Table 2. Microorganisms Identified in Infectious Diarrhea

Pathogen
Number (%)

Lee JI (n=6788) [3] Cho SH (n=3785) [4] KCDC (n=8556) [2]

S. aureus 859 (12.7) 841 (24   ) 526 (  6.1)

E. coli 275 (   4.1) 2,037 (58.1) 1,926 (23.5)

Shigella  spp. 32 (  0.9) 86 (  1.0)

Salmonella  spp. 56 (   0.8) 328 (  9.4) 345 (  4.0)

C. perfringens 161 (   2.4) 111 (  3.2) 467 (  5.5)

V. parahaemolyticus 154 (  4.4) 377 (  4.4)

C. jejuni 309 (  0.9) 89 (  1.0)

B. cereus 246 (  2.9)

Norovirus 2,465 (28.8)

Others 38 (   0.6) 252 (  7.2) 2,029 (23.7)
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첫째로 물은 직접적으로 음용수로, 간접적으로 식품이나 식기 등

을 오염시켜 감염성 질환을 집단발생 시킨다. 바닷물에 포함된 비브리

오균은 어패류를 오염시켜 콜레라, 비브리오 패혈증, 장염비브리오 식

중독 등을 일으킨다. 음용수로 인한 사례를 분석해 보면 지하수나 지

표수, 약수, 우물물, 간이 상수도물, 냉·온수기물, 수돗물 등이 오염되

어 질환을 유발하며 특히 물이 오염되면 정수기물도 안전하지 않다. 물

의 오염 원인은 폭우, 오수조 누수, 상수관을 통한 하수 오염 등이 추정

된다. 1970년 경상북도 문경에서 주민 4% (97명)가 장티푸스에 이환

된 적이 있으며 우물물의 오염에 의한 것으로 밝혀진 바 있다. 1988년 

약수물에 의한 Yersinia pseudotuberculosis 집단 감염이 보고된 바 

있으며[7], 1996년에 상수도관 오염에 의한 장티푸스 집단 감염이 보고

된 바 있다[8]. 1998년 S. sonnei 에 의한 집단 감염이 지하수와 간이상

수도의 공동 오염에 의한 것으로 드러난 적도 있었다[9]. 2006년도에

는  지하수 물탱크와 여과기 물의 오염에 의해 enterotoxigenic E. coli 

(ETEC) 집단 감염이 발생한 적도 있었다[10]. 

둘째, 식품은 식품 자체가 균에 오염되어 있는 경우, 현성 또는 불현

성 감염자, 보균자가 식품을 제조하는 과정에서 식품을 오염시키는 경

우, 그리고 물에 의한 조리 과정에서 식품이 오염되는 경우 등으로 인해 

감염성 설사를 유발한다. 오염된 어패류에 의해 콜레라가 발생하거나  

enterohemorrhagic E. coli (EHEC), C. jejuni, Salmonella species 

등이 쇠고기, 돼지고기, 닭고기, 달걀 등의 오염에 의해 감염될 수 있다. 

화농성 상처를 가진 조리자를 통해 S. aureus 식중독이 집단 발병하기

도 하며, 보균자인 조리원으로부터 감염이 추정되는 S. sonnei 감염의 

집단 발생이나, enteropathogenic E. coli (EPEC) 집단 감염이 보고된 

바도 있다. 오염된 지하수로 식기나 수저 등을 세척한 후 S. enteritidis 

감염이 발생하기도 하였다. 2003년 S. sonnei  집단 감염이 발생하였는

데 조리자가 불현성 감염자였던 것으로 추정되었다[11]. 2004년에는 

오염된 수돗물에 담가 두었던 두부를 섭취하고 S. enteritidis에 감염된 

사실이 발표된 바 있다[12].  

셋째, 우유 및 유제품에 의해 감염성 설사질환이 집단 발생할 수 있

다. 국내에서도 2000년에 분유에 의한 것으로 추정되는 Salmonella 

london 감염이 발생한 바 있다[13]. 

넷째, 해외 유입의 경우이다. 이는 해외 여행이 증가하면서 그 빈도가 

지속적으로 증가할 것으로 생각된다. 금강산 관광 후 S. dysenteriae 감

염이 보고된 바 있고[14], 미얀마 음식 섭취 후 콜레라 감염이 발생한 적

도 있다[15]. 이렇게 해외에서 유입된 것으로 판명된 감염성 설사질환

은 2001년부터 2008년까지 통계를 보면 세균성 이질 214건, 장티푸스 

119건, 파라티푸스 81건, 콜레라 48건 등인데, 앞으로 유의해야 할 감

염 경로 중의 하나이다 

② 숙주인자

감염성 균주들에 대해 위에서 대장까지 여러 방어인자들이 작용하

고 있다. 첫째, 위산으로, 정상적인 경우 (pH<4) 30분 이내에 음식물과 

함께 섭취된 세균의 99%를 사멸시킨다. 따라서 무위산증 환자나 제산

제 등을 복용하는 경우는 감염에 대한 감수성이 높아진다. 실험실적으

로 위산도를 높인 경우 설사를 유발하는데 필요한 V. cholerae의 균수

가 더 적었던 것이 입증된 바 있다[16]. 

둘째, 장운동과 점막인데, 장운동은 세균을 소장에서 대장으로 밀

어내는 역할을 하며 점막은 enterocyte 표면에 있는 당지질, 당단백 수

용체를 보호하여 장상피세포를 균주로부터 보호하는 역할을 한다. 따

라서 게실, 누공 등이 있거나 당뇨병 등으로 인하여 장운동이 저하되어 

있는 경우는 세균의 과증식과 설사를 유발 할 수 있다. 

셋째, 정상 장관총으로, 대장에서 정상 장관총은 short-chain fatty 

acids (SCFAs) 등의 물질을 생산하며 이는 Shigella species 등의 균주

에 대해 독성 작용을 나타낸다[17]. 따라서 항생제 투여는 정상 장관총

의 변화를 가져와 Clostridium difficile이나 Salmonella species 등의 

감염에 대한 감수성을 증가시킬 수 있다. 

넷째, 전신적 또는 국소 면역반응으로, Peyer's patch의 상피와 M 

세포와 림프구들은 면역반응을 위해 항원을 전달하는데 중요한 역할

을 한다. Secretory IgA는 Shigella species나 V. cholerae 등의 감염

시 혈장 면역글로불린이 형성되기 전에 장에 출현하여 세균 항원이나 

내독소 등을 중화한다. 또한 Toll-like 수용체도 면역반응에 중요한 역

할을 하며 Paneth 세포에서 분비되는 defensin은 감염성균주에 대

한 살균작용을 나타내기도 한다[18, 19]. 그 외 IgA 항체, lactoferrin, 

lysozyme, lactoperoxidase, 그리고 세균의 부착을 막는 펩타이드 등

을 함유한 모유도 감염성 설사질환을 방지하는 중요한 숙주인자이다. 

마지막으로 유전적 인자와 polymorphism이 중요한 숙주인자의 하

나이다. enteroaggregative E. coli (EAEC) 감염, C. difficile 관련 설

사, norovirus 감염, Entamoeba histolytica 감염 등에 유전적 인자와 

polymorphism이 관여함이 밝혀져 있다(20-23). 

3) 환자에 대해 어떻게 접근할 것인가?

8.   증상의 임상적, 역학적 특성을 조사한다. 탈수의 정도가 심하거

나 발열, 혈변이 동반되어 있거나 영아, 고령, 면역저하자일 경우 

더욱 자세히 조사한다(A-II).  

9.   집단 발생 유무를 판단한다(A-III).

10. 전해질 검사는 탈수의 정도가 심한 경우나, 중등도의 탈수와 함께 

비전형적인 임상 경과를 취하는 어린이의 경우 시행한다(A-I).

11. 적응증에 해당하는 경우 대변 검사를 시행한다(B-II).

12. 적응증에 해당할 경우 경험적 항생제의 사용을 고려한다(A-II). 

우선 증상의 임상적, 역학적 특성에 대한 조사가 필요하며, 특히 설

사의 정도가 심하거나 탈수가 심하거나 발열이나 혈변이 동반되어 있

거나 영아, 고령 또는 면역저하자일 경우 더욱 자세한 조사가 필요하다. 

증상의 시작 시기와 기간(갑작스런 혹은 점차적인 발병, 증상의 유병 

기간 등),  대변의 특징(수양성, 혈변 유무, 점액성, 화농성 등), 대변의 양

과 횟수, 이질 증상의 유무(발열, 뒤무직, 혈변 등), 탈수의 정도(갈증의 

유무, 빈맥, 기립성 저혈압, 소변양의 감소, 기면, 부탄력의 감소 등), 동

반 증상과 그 정도(오심, 구토, 복통, 두통, 근육통, 감각의 변화 등)에 더

하여 역학적 위험인자에 대한 조사를 병행하는데, 여행력, 요양 시설 거

주 여부, 섭취한 음식(덜 익힌 육류, 달걀, 어패류, 쥬스, 저온살균하지 

않은 우유 등)과 강이나 저수지 등 살균 처리를 하지 않은 곳에서의 수

영이나 물 섭취 유무, 농장방문 여부, 파충류나 설사를 하고 있는 애완

동물과의 접촉력, 다른 감염자와의 접촉력, 약물 복용력(항생제, 제산
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제, 장운동 억제제), 감염성 설사에 감수성이 높은 질환력(AIDS, 면역

억제제 복용, 위절제술 경력, 고령 등), 항문성교, 구강-항문 성교력, 직

업(조리사 등) 등이 포함된다. 

발열 증상은 침습성 균주의 감염을, 혈변은 침습성 균주나 세포 독

소에 의한 병변을 의미하고, 특히 혈변은 있는데 대변 백혈구가 음성인 

경우는 EHEC 감염에 대한 검사가 필요하다. 바이러스 감염이나 장독

소에 의한 설사 질환에서는 혈변은 관찰되지 않는다. 구토는 주로 바이

러스성이나 이미 형성된 독소를 섭취한 경우의 주된 증상이다. 

조사와 함께 우선 수액과 영양 공급을 시행하고, 집단 발생 유무를 

판단한다. 대변 백혈구 검사를 시행한다. 지역에서 발생한 감염성 설사

질환이나 여행자 설사가 의심되는 경우는 일반적인 대변 배양검사를 

시행할지를 결정하며, 그 외 특이균주에 대한 검사 여부를 결정한다. 또

한 적응증에 해당할 경우 경험적 항생제의 사용을 고려하며, 지사제 등

의 사용에 대해 결정한다. 병원에 내원하고 3일 이후에 설사가 발생하

였을 경우는 원내 설사에 해당하며 이 경우 일반적 대변 검사와 달리 

C. difficile 관련 설사에 대한 검사가 필요하다. 설사가 7일 이상 지속되

는 경우는 급성 감염성 설사의 가능성 보다는 기생충 감염이나 HIV 감

염 여부에 대한 조사를 시행하며 염증성 장질환에 대해서도 고려한다

[24-27]. 

4) 감염성 설사는 어떻게 분류하는가? 

13. 감염성 설사는 발생기전에 따라 비염증성과 염증성 설사로 나눌 

수 있다. 

14. 비염증성 설사의 원인에는 S. aureus, B. cereus, entero toxigenic 

E. coli, V. cholerae, HIV-1 등이 있다.

15. 염증성 설사의 원인에는 enterohemorrhagic E. coli, Shigella 

species, Salmonella species, C. jejuni, C. difficile 등이 있다.

16. 감염성 설사는 임상 증상에 따라 급성 수양성 설사, 이질 설사, 

식중독, 여행자 설사, 원내 설사로 나눌 수 있다. 

(1) 발생 기전에 따른 분류

 감염성 설사는 발생 기전에 따라 비염증성과 염증성 설사로 나눌 수 

있다. 비염증성 설사는 주로 소장에 병변을 일으키며 점막 파괴나 염증

성 반응 없이 장세포의 흡수 또는 분비과정을 방해하여 설사를 유발한

다. 비염증성 설사에서는 복통이나 오심, 구토 등의 전신적 증상이 비교

적 드물고 특히 발열이 거의 동반되지 않는 특징을 가지고 있다. 

염증성 설사는 주로 회장의 말단 부위나 대장에 병변을 일으킨다. 원

인균주가 분비한 세포독소나 혹은 균주 자체의 장상피세포 내로의 침

습에 의해 급성 염증성 반응을 일으킨다. 세포독소에 의해 병변을 야기

하는 경우 주로 수양성 설사를 일으키며 이에 혈변이나 점액변이 동반

될 수 있고, 복통과 미열을 동반하는 경우가 흔하다. 장세포에 침습하여 

병을 유발하는 경우 혈변이 동반되기도 하는 설사와 심한 복통, 그리고 

고열이 특징적이다. 이들은 장상피의 파괴로 급성 염증성 반응을 야기

하여 대변에 점액과 적혈구 그리고 다형핵 백혈구 등이 나타난다[28]. 

① 비염증성 설사    

대개 장독소의 분비에 의하여 질환을 일으킨다.

ⅰ. S. aureus,  B. cereus

 S. aureus, B. cereus의 신경독소가 설사의 발생에 주된 역할을 한

다. 체외에서 이미 형성되어 있는 신경독소를 섭취하여 설사증상을 일

으킨다. S. aureus에 의한 식중독은 주로 급작스런 상부복부 증상으

로 발현되는데, 장에서의 장상피의 파괴나 분비장애에 의하기 보다는 

중추자율신경계에 대한 독소의 작용에 의해 발생한다. B. cereus도 

emetic toxin에 의해 유사한 증상을 유발시킨다. 이러한 독소들은 또

한 열에 파괴되지 않는 특징이 있어 조리된 음식을 복용한 후에도 발생

할 수 있고 섭취 후 곧바로 구토와 복통 등의 증상이 발생한다.   

ⅱ. Enterotoxigenic  E. coli

 여행자 설사의 주된 원인균이다. 두 가지 내독소(열민감 장독소, 열

저항 장독소)에 의해 설사를 일으킨다. 섭취된 균은 처음에 소장에 집

락화되고 장관독소를 분비하여 설사를 유발한다. 감염 후  열민감 장

독소 생산균의 잠복기는 10-12시간, 열저항 장독소 생산균의 잠복기

는 24-72시간이다. ETEC 감염의 약 반 수는 열저항 장독소만을 분비

한다. 복통과 함께 수양성 설사가 주로 나타나며 오심, 구토, 탈수, 산혈

증이 나타난다. 대개 3-5일 경과 후 회복되며, 발열이 없거나 미열만 있

다. 설사의 정도는 콜레라에 비해 경미하다[29, 30]. 

ⅲ. V. cholerae

콜레라는 장독소인 콜레라독소를 생산하여 설사를 유발한다. 콜

레라독소는 모든 장에서 병변을 일으킬 수 있으나 주로 십이지장과 공

장의 기시부에서 독소의 활성도가 가장 높다. 콜레라는 장상피에 부

착한 후 독소를 분비한다. 독소는 장상피세포내로 유입된 후 창자샘

세포의 chloride 이온의 분비를 촉진시키고 융모세포에서 sodium, 

chloride 이온의 흡수를 저해하여 설사를 유발한다. 또한 콜레라독소

는 enterochromaffin 세포에서 serotonin의 분비를 촉진시키고 이것

이 장신경세포에서 vasointestinal peptide의 분비를 도와 이로 인한 

설사를 유발하기도 한다[31-33]. 

ⅳ. HIV-1

기회감염의 동반 이외에도 HIV-1 자체가 설사를 유발할 수 있다. 콜

레라독소와 유사한 방법으로 장세포에서 수액의 분비가 촉진된다. 또

한 Tat 단백이 sodium 이온-glucose symporter 활성도를 저해하여 

삼투성 설사를 유발시키기도 한다[34]. 

② 염증성 설사  

염증성 설사의 병리학적 특징은 주로 하부장관에 발생하는 다양한 

정도의 궤양이 동반된 점막의 염증성 반응이다.

ⅰ.  Enterohemorrhagic E. coli

급성 출혈성 대장염, 수양성 설사, 용혈성 요독증후군, 혈전 저혈소

판혈증 자색반병 등을 일으킨다. 세포독소인 Shiga-like toxin (Stx)

에 의해 질환이 유발된다. Shiga 독소는 세포의 단백질 합성을 저해하

여 세포를 사멸시키며, 사람의 장 및 신장의 상피세포들이 주요 표적 세

포가 된다. Stx은 사구체 상피세포의 손상과 모세혈관 폐색에 의한 급

성신부전증을 유발하며, 폐색된 미세관을 통과하는 백혈구는 손상을 

입어 용혈성 요독증후군의 특징 중의 하나인 표적세포가 나타나게 된

다. Stx1 보다는 Stx2가 용혈성 요독증후군과 더 밀접한 연관이 있는 

것으로 보이며 Stx의 직접적인 독성효과 외에 Tumor necrosis factor 
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(TNF)와 IL-1도 사람의 관상상피세포에 대한 Stx의 독성효과를 증가

시킨다[35, 36]. 

ⅱ. Shigella species

주로 후진국의 어린이에서 많은 빈도를 보이지만 S. sonnei 감염은 

선진국에서도 비교적 흔한 설사의 원인이다. 대장의 상피세포에 침투해

서 그 안에서 증식하여 염증성 설사를 일으킨다. 상피세포로 침입 후 세

포 내 증식과, 이웃 상피세포 침투의 과정을 거쳐서 lamina propria에 

급성 염증성 반응을 일으켜 점막 탈락, 궤양 등이 동반된 대장염이 생긴

다. 이 경우 대변의 도말 표본에서 적혈구, 점액질, 호중구가 보이며, 참을 

수 없는 변의와 뒤무직(tenesmus)을 보인다. 또한 S. dysenteriae type 

1은 shiga toxin을 생산하여 혈관내피세포를 손상시켜서 출혈형 대장

염과 용혈성 요독증후군을 일으킬 수 있다. 이러한 Shiga 독소는 최초

로 S. dysenteriae type 1에서 발견 되었으나 S. flexneri, S. sonnei도 이

와 유사한 독소를 소량 분비하는 것으로 알려져 있다[36, 37]. 

ⅲ. Salmonella species

유아와 고령자가 위험군이며, 거의 모든 동물이 병원체이다(non-

typhoidal Salmonella species). 주로 회장에서 그리고 간혹 대장에

서도 병변을 일으킨다. 섭취된 균은 Peyer' patch의 M세포를 통하여 

장 층을 통과하거나 균매개 세포내 이입에 의해 장상피세포내로 유입

되어 통과한 후 거식세포에 포식된다. 이들 중 장열을 주로 일으키는 

S. typhi, S. paratyphi는 거식세포내에서 phoP/phoQ 시스템에 의해 

lipopolysaccharide를 변화시켜 항균환경에서도 잘 견디게 한다. 탐식

된 균은 림프관을 통하여 온 몸으로 퍼져 여러 전신적 증상을 일으킨다. 

이렇게 장열을 일으키는 균주는 주로 소장에 단핵구의 침윤을 일으킨

다. nontyphoidal Salmonella species는 대장과 소장에 대량의 과립구 

침윤을 보인다. 이 과립구에서 발생한 독성물질에 의해 장점막에 손상

이 생기고 염증성 설사가 발생하며, 전신적 질환보다는 장에 국한된 질

환을 일으킨다[38, 39].

ⅳ. C. jejuni

성인에서 주로 설사질환을 일으키지만 후진국에서는 어린이 설사 질

환의 주 원인이기도 하다. 후진국에서는 무증상 감염도 많고, 비염증성 

수양성 설사부터 급성 염증성 대장염까지 다양한 증상을 보일 수 있으

나, 대개는 수양성 설사를 보인다. 가금류가 주 병원체이다. 이 균주는 장

상피세포로 들어간 후 옆의 세포로 전파되며 세포괴사를 일으키고, 또

한 cytolethal distending toxin (CDT)를 생산하여 이로 인해 DNA에 

손상을 가하며 세포괴사를 일으켜 염증성 설사를 유발한다. 또한 다형

핵 백혈구의 국소침윤에 의한 염증성 설사를 일으킨다[38, 40]. 

ⅴ. C. difficile

독소에 의한 염증성 설사를 일으킨다. 독소가 장상피에 부착한 후 세

표내로 유입되어 단백합성을 저해하고 세포괴사에 이르게 한다. IL-1β, 

TNF,  IL-8 등의 증가가 관찰되며 이로 인한 염증성 반응을 유발한다.

(2) 임상 증상에 따른 분류

① 급성 수양성 설사

많은 세균성, 혹은 바이러스성 원인이 급성 수양성 설사를 일으킨다. 

발생 빈도에 비해 보고되는 경우가 매우 드물어 정확한 발생빈도를 예

측하기 어려우며 기본적인 실험실적 검사로 원인균을 찾아내기 어려운 

것도 보고율을 낮추는 한 원인일 것이다. 대표적인 원인으로는 ETEC, 

EAEC, EIEC, noncholeraic Vibrio, noroviruse 등이 있다[41]. 

② 이질 설사

감염성 설사에서 혈변의 출현은 세균성 대장염을 시사하는 소견

이다. 주된 원인은 Shigella, Campylobacter, nontyphoidal Sal-

monella, shiga toxin producing E. coli 등이며, 그 외 Aeromonas, 

noncholeraic Vibrio, 그리고 Yersinia enterocolitica도 가능한 원인

이다[42]. 

③ 식중독

이는 정확한 의미에선 장관의 감염이 아니라 이미 체외에서 형

성된 독소를 섭취하여 증상을 유발하는 경우이다. S. aureus, C. 

perfringens, B. cereus 등이 주원인이다. S. aureus는 열저항성독소

가 함유된 음식을 섭취하고 2-7시간 이내에 구토 등의 증상이 주로 나

타나며, C. perfringens는 오염된 육류, 야채, 가금류 등을 섭취한 후 

8-14시간 이내에 대개 구토가 동반되지 않은 수양성 설사를 보인다. B. 

cereus 역시 오염된 곡류, 야채류 등을 섭취하고 수 시간 내에 설사와 

복통, 구토 등을 보인다. 식중독의 경우 대개 1-2일 이내에 저절로 좋아

지며, 실험실적 검사 없이 임상적 진단으로 충분하다[41].

④ 여행자 설사 

여행자 설사는 개발도상국으로의 여행 중에 주로 경험하게 되고 세균

성이 약 80%를 차지할 만큼 주된 원인이다. E. coli (ETEC, EAEC)가 라

틴아메리카, 아프리카, 남아시아에서의 여행자 설사의 주 원인균이며, 

특히 Shigella, Salmonella, Campylobacter, noncholeraic Vibrios 감

염 등은 동남아시아에서 그 발현 빈도가 높다. 이러한 여행자설사에서

는 대변검사 없이도 바로 경험적 항생제 투여를 권유한다. 예방적 화학요

법이 설사질환의 빈도를 감소시키기는 하지만 모두에게 권유되지 않고, 

심부전증 등의 만성질환자나 프로톤펌프 저해제를 복용하고 있는 경우, 

전에 여행자설사를 경험했던 경우 등에서 고려할 수 있다. 위험지역에 

있는 동안  rifaximine 복용을 권유할 수 있다[43-46]. 

⑤ 원내 설사 

항생제 등의 약제 복용 후 C. difficile에 노출되면 염증성 설사가 발

생할 수 있다. C. difficile만이 항생제 관련 설사를 일으키는 것은 아니

지만 임상적으로 의미 있는 정도의 설사와 백혈구 증가의 원인은 대개 

C. difficile의 독소에 의한다. C. difficile 관련 설사 발병의 고위험군은 

고령, 기저질환의 동반, 항생제에 의한 정상장균총의 변화, 그리고 숙주

의 유전적 요인 등이다[47]. 

5) 원인균주에 따른 임상 양상의 차이는 무엇인가?

17. 발열은 Salmonella species, Shigella species 감염에서 심하고, 

EHEC 감염에서는 40% 미만에서 관찰된다. 

18. 복통은 Shigella species, Campylobacter species, EHEC 감염

에서 심하다. 

19. 혈변은 EHEC 감염에서 심하고, Shigella species 감염은 약 반 

수에서 관찰될 수 있다. 

20. 동반되는 합병증도 원인균주에 따라 다를 수 있다.
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21. 섭취한 음식의 종류가 원인균주 감별에 도움을 줄 수 있다. 

22. 원인균주에 따라 음식 섭취 후 증상 발현 시간이 다를 수 있다.

발열은 Salmonella species, Shigella species, Campylobacter 

species 감염 등에서는 거의 대부분에서 발현되며, Yersinia species

에서는 약 70%에서 관찰되고, EHEC 감염에서는 40% 미만에서만 관

찰된다. 복통은 Shigella species, Campylobacter species, EHEC 

감염에서 주로 심하고 Salmonella species, Yersinia species 감염

에서는 50-70%에서 보인다. 뒤무직은 Shigella species 감염의 특

징적 소견이며, 혈변의 관찰은 EHEC 감염에서 90% 이상까지 관찰

되고, Shigella species 감염에서는 약 반수에서, 그리고 Salmonella 

species, Campylobacter species, Yersinia species 감염에서는 30% 

미만에서 관찰된다[48-53].  

동반되는 합병증도 원인균주에 따라 다를 수 있다. 모든 감염성 설

사에서 탈수가 동반될 수 있지만 특히 V. cholerae 감염에서 심하며, 

Salmonella, Campylobacter fetus 감염에는 균혈증이 동반될 수 있

다. EHEC 감염에는 용혈성 요독증후군이 발생할 수 있고 Guillain-

Barre 증후군은 C. jejuni 감염이 주원인인 것으로 알려져 있다. 또한 

반응관절염이나 홍채염의 발생은 Campylobacter, Salmonella, S. 

flexneri, Yersinia 감염 등의 합병증으로 올 수 있다. 염증성 설사질환

(campylobacter 등)은 감염 후 과민대장증후군을 유발시킬 수 있다

[54-56]. 

해산물이나 어패류 섭취 후 발생한 설사는 Vibrio, norovirus, 

Salmonella 등이 원인으로 흔하고, 가금류는 Campylobacter, 

Salmonella, 육류 섭취 후는 EHEC, 달걀은 Salmonella,  마요네즈나 

크림 등을 섭취한 후는 S. aureus, Clostridium, Salmonella가 흔한 원

인균이다. 또한 파이류는 Salmonella, Campylobacter 등이 원인인 

경우가 흔하고, 항생제를 복용했거나, 화학요법 치료를 받은 경우는 C. 

difficile가 원인일 수 있다. 사람간의 전파는 이질균이나 rotavirus 등

이 흔한 원인이다. 음식 섭취 후 6시간 이내에 증상이 생긴 경우는 대개 

체외에서 생성된 독소를 섭취한 경우로 S. aureus, B. cereus가 주 원인

이고, 6-24시간인 경우는 C. perfringens, B. cereus의 독소가 원인일 

가능성이 높다. 16-72시간인 경우는 우선 norovirus, ETEC, Vibrio, 

Salmonella를 의심할 수 있고 그 다음에 Shigella, Campylobacter, 

Yersinia 등을 의심할 수 있다[24]. 

6) 대변 검사는 언제, 어떻게 시행할 것인가?

23. 염증성 설사 진단을 위해 대변 백혈구 검사를 시행한다(B-II).

24. 설사가 심하거나(하루 6회 이상), 발열이나 혈변이 동반되거나, 

집단 발생이 의심될 때 대변 검체를 채취하여 배양 검사를 한다      

(B-II).

25. 대변 검체는 1회 채취하며, 증상이 지속될 경우 3회 까지 시행하

는 것이 좋다(B-III). 

26. 일반적인 대변 배양 검사를 통해 Salmonella species., Shigella 

species에 대한 동정이 가능하며, 그 외에는 배양을 위해 특수배

지가 필요한 경우가 있다.

27. 어패류, 해산물 등을 섭취했으면 Vibrio species에 대한 배양검

       사를 한다(B-III).

28. 발열이 없고 혈변이 있고 특히 우측 복통이 동반되면 E. coli      

O157:H7의 배양검사와, Shiga toxin에 대한 효소면역분석법을 

시행한다(B-III). 

29. 식중독이 의심되면 음식을 채취하여 S. aureus와 B. cereus 배양

검사와 S. aureus enterotoxin의 효소면역분석법을 시행한다. C. 

perfringens는 환자의 대변과 음식에서 검출한다(B-III). 

대변 백혈구 검사는 염증성 유무를 알 수 있는 빠른 검사로 대변 

배양 검사 및 감염성 설사 진단의 양성 예측도의 유용한 인자이며 

Salmonella species, Shigella species, Campylobacter species, 

EHEC, C. difficile, Yersinia species, E. histolytica 감염 등에 양성이

며, virus,  V. cholerae,  비침습성 E. coli 감염 등에는 음성이다[57]. 

설사가 심하거나, 발열이나 혈변이 동반되거나, 집단 발생이 의심될 

때 대변 검체를 채취하여 배양 검사를 시행하며, 이와 함께 생화학 검

사, 말초혈액검사, 요검사, 혈액배양검사, 복부 방사선 검사, 필요하면 

직장경 검사 등을 시행할 수 있다. 특히 전해질 검사는 탈수의 정도가 

심한 경우나, 중등도의 탈수와 함께 비전형적인 임상 경과를 취하는 어

린이의 경우 기본적으로 시행한다. 

일반적으로 대변 배양 검사는 양성율이 높지 않을 수 있어 적응

증에 해당하는 경우 여러 원인 균주를 대상으로 시행하는 것이 좋다

[58]. 대변 배양 검사 후 증상이 지속되는 경우 3회까지 시행하면 진

단의 양성율을 높일 수 있다[59]. 일반적인 대변 배양 검사를 통해 

nontyphoidal Salmonella, C. jejuni, Shigella species에 대한 동정이 

가능하며, 그 외에는 배양을 위해 특수배지가 필요한 경우가 있다. 어패

류, 해산물 등을 섭취한 바가 있으면 Vibrio species에 대한 배양을 하

는데 special salt-containing media [thiosulfate-citrate-bile salts-

sucrose (TCBS) agar]로 배양검사를 하고, V. cholerae 01에 대해서

는 O1 serotype 동정을 위한 검사를 시행한다. 발열과 복통이 지속되

면 MacConkey agar 같은 selective Gram-negative media를 이용

한 Y. enterocolitica 배양검사를 의뢰하고, 발열이 없으면서 혈변이 있

고 특히 우측 복통이 동반되면 E. coli O157:H7의 배양검사를 하는데 

이는 sorbitol MacConkey agar로 배양검사를 하고 이와 함께 Shiga 

toxin 검출을 위해 효소면역분석법을 시행한다. Enterotoxigenic E. 

coli에 대해서는 대변 배양검사와 함께 enterotoxin에 대한  ELISA, 

DNA hybridization 혹은  PCR 검사를 시행 할 수 있으며, typhoidal 

salmonellosis 에 대해서는 혈액 배양검사를 함께 시행한다. 식중독이 

의심될 때는 음식을 가지고 S. aureus에 대한 배양검사와 enterotoxin

에 대한 효소면역분석법을 시행할 수 있으며,  C. perfringens에 대해

서는 환자의 대변 1 g당 ≥106 CFU의 C. perfringens spores를 검출하

거나, 혹은 음식 1 g당 ≥105 CFU를 검출하면 감염을 입증할 수 있다. B. 

cereus는 음식에서  105 CFU 이상의 균을 발견하면 진단할 수 있다. 입

원하고 3일이 경과한 후 발생한 설사에 대한 일반적인 대변 배양검사는 

65세 이상의 고령자, 기저질환자, 호중구 감소증 환자, 그리고 HIV 감염

자가 아닌 경우 진단에 도움을 주지 못하며, 이 경우 C. difficille  toxin 

A, B 검출을 위해 효소면역분석법을 시행한다[41]. 
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7) 감염성 설사의 치료에서 수액 및 영양공급, 입원 원칙은 무엇인가?

30. 급성 설사로 경증이나 중등도의 탈수를 보이는 환자에게는 가능

하면 경구로 수분과 전해질 및 영양을 공급한다(A-I). 

31. 중증의 탈수시에는 수분의 정맥투여를 고려해야 한다(A-I). 

32. 수액공급 후 가능하면 4시간 이내(적어도 24시간 안에)에 영양

분의 공급을 시작한다(A-III).

33. 탈수의 정도가 심하거나 신경학적 이상이 있는 경우, 6개월 미만, 

혹은 몸무게 8 kg 미만, 만성 질환자, 3개월 미만이면서 38℃ 이

상 혹은 3세 미만의 39℃ 이상 발열이 있는 경우, 혈변이 있는 경

우, 설사의 양과 횟수가 과다한 경우, 지속적인 구토와 발열이 있

는 경우, 경구 수액 보충에도 탈수의 증상이 지속되는 경우, 48시

간 이내 증상의 호전이 없는 경우는 입원치료를 원칙으로 한다.

환자가 물을 마시는 것이 가능하다면 우선 경구로 수분과 전해질

을 공급하는 것이 좋다. 세계보건기구에서 제시한 수분전해질 수액

은 탄수화물 13.5 g/L, sodium 75 mmol/L, potassium 20 mmol/L, 

chloride 65 mmol/L, base 30 mmol/L, osmolarity 245 mOsm/L로 

구성되며, 소아, 노인 등에서도 유용하게 사용할 수 있다. 1 리터의 물에 

찻숟가락으로 한 수저의 소금, 여덟 수저의 설탕, 한 컵의 오렌지 주스

를 섞으면 비슷한 조성을 만들 수 있으며, 상품으로 만들어진 전해질 수

액 보충제가 시판되고 있다. 스포츠 음료는 조성이 유사하지는 않으나 

건강한 성인에서 증상이 경미할 때 사용할 수 있다. 콜라 등의 탄산음료

나 과일주스 원액은 고장액으로 탈수를 더 조장할 수 있어 권장하지 않

는다[60-65]. 경구 수분 보충은 탈수의 정도가 경증(몸무게의 5% 미

만, 갈증을 호소하고 약간의 소변량의 감소를 호소하며, 점막에 다소의 

건조함을 보이는 정도)이나, 증등도의 탈수(몸무게의 5-9%, 혈압이 감

소할 수 있고 점막의 건조함이 심해지고 갈증의 정도가 심해지는 경우)

에 고려할 수 있으며, 중증의 탈수(몸무게의 10% 이상, 맥박이 빨라지

고 호흡이 빠르고 약해지며 기면 등의 의식상태의 변화가 오는 경우)에

는 입원과 수분의 정맥투여를 고려해야 한다. 설사가 있을 때 무조건 금

식하는 것은 오히려 해로울 수 있다.

수분 공급과 함께 영양분 공급도 중요한데, 수액공급 후 4시간 정도에 

영양분의 공급을 시작한다. 소량씩 자주(하루 6회 정도) 섭취하고 에너

지 공급을 위해 우선 쌀(그 외 수프, 비스켓, 감자 등) 등의 탄수화물 위

주의 식사를 하며, 야채죽, 바나나 등을 대용할 수 있다. 적응하면 점차 

탄수화물의 양을 늘리며 단백질, 지방 섭취를 시작한다[24, 66-69].

감염성 설사 환자에서 탈수의 정도가 심하거나 신경학적 이상이 있

는 경우, 6개월 미만, 혹은 몸무게 8 kg 미만, 만성 질환자, 3개월 미만이

면서 38℃ 이상 혹은 3세 미만의 39℃ 이상 발열이 있는 경우, 혈변이 있

는 경우, 설사의 양과 횟수가 과다한 경우, 지속적인 구토와 발열이 있

는 경우, 경구 수액 보충에도 탈수의 증상이 지속되는 경우, 48시간 이

내 증상의 호전이 없는 경우는 입원하여 치료한다[24].  

8) 항생제 치료의 적응증은 무엇이며 어떠한 항생제를 선택하는가?

34. 경험적 항생제 치료가 필요한 경우는 중등도 이상의 증상이 동반

된 여행자 설사, 발열을 동반한 중증도 이상의 설사 등이다(A-I). 

35. 여행자 설사 초기 경험적 치료제는 quinolone계 항생제를 사용

      한다(A-I).               

36. 환자가 고령이거나 면역저하자, 감염성 설사에 감수성이 높은 상

황의 환자, 패혈증이 동반된 경우, 그리고 인공기구 장착자에게 

경험적 항생제를 투여한다(A-II).

37. Nontyphoidal salmonellosis는 3개월 미만의 유아나 65세 이상

의 고령자, corticosteroid 사용자, 염증성 장질환자, 면역저하자,      

이상혈색소증 환자, 그리고 혈액투석환자와 복부 동맥류가 있거

나 심장 인공판막을 가진 환자에서 항생제를 사용한다(B-III).

38. EHEC 감염의 경우 항생제 사용은 일반적으로 권장하지 않고

(C-II), 지사제 사용도 권장하지 않는다(A-II). 

39. Shigellosis는 ciprofloxacin 750 mg 하루 1회, 3일 복용하거나

(A-I),  azithromycin 500 mg 하루 1회, 3일간 복용할 수 있다.

40. Nontyphoidal salmonellosis는 항생제 치료가 필요 없

거나(A-I), 투여해야 할 경우 levofloxacin 500 mg (그 외 

fluoroquinolone) 하루 1회, 7-10일간 투여하거나(B-III), 

azithromycin 500 mg 하루 1회 7일간 복용한다. 면역저하자의 

경우 14일간 투여한다.

41. C. jejuni 에 의한 설사 질환은 azithromycin 500 mg 하루 1회, 3

일간 복용한다(B-II). 

42. V. cholerae 감염은 doxycycline 300 mg 1회 투여, 혹은 

macrolide계 항생제 (erythromycin 250 mg 하루 3회, 혹은 

azithromycin 500 mg 하루 1회)를 3일간 투여한다(A-I). 

43. 콜레라 이외의 noncholeraic Vibrio 감염은 항생제 치료를 하지 

않거나 필요시 ciprofloxacin 750 mg 하루 1회, 3일간 복용하거

나(A-I),  azithromycin 500 mg 하루 1회, 3일간 복용할 수 있다.

44. EHEC 이외의 장내대장균에 의한 설사에는 ciprofloxacin 750 

mg 하루 1회, 3일간 투여(A-I) 하거나, azithromycin 500 mg 하

루 1회, 3일간 복용할 수 있다(B-II).

45. 국내 감염성 설사 원인균의 quinolone계 항생제의 내성이 증가

하는 추세이며, 균주별로 시기별, 지역별 차이가 있어 전체적인 

연구가 필요하다.

대변 검사에 상관없이 여행자 설사의 경우 하루 2회 이상 설사가 있

으면서 그로 인한 탈수나 전신 증상 등이 있는 경우 경험적 항생제를 

복용하며 선택 약제로는 fluoroquinolone계 항생제가 적절하다[70]. 

염증성 설사가 의심되는 경우는 항생제 사용 전에 검사를 위해 대변을 

먼저 채취한다. 균주별 항생제의 사용은 Table 3과 같다[25, 26, 41].

Nontyphoidal salmonellosis는 항생제를 사용하면 재발을 증가

시키고 균 배출 기간도 길어져서 기본적으로 모든 환자에게 항생제 

치료가 권유되지는 않지만 간혹 균혈증이 동반될 수 있는 위험이 높

은 경우나 장관감염만 있더라도 합병증의 위험이 높은 경우는 항생

제를 사용한다. EHEC 감염의 경우, 특히 fluoroquinolone 계 항생제

나 trimethoprim/sulfamethoxazole 등의 항생제는 균주에서 Shiga 

toxin의 분비를 촉진하여 이론적으로 용혈성 요독증후군의 발현을 증

가시킬 수 있음으로 주의를 요하고, fosfomycin, azithromycin, 그리

고 rifaximin은 toxin 배출을 증가시키지 않는 것으로 보이나, 항생제

의 사용은 일반적으로 권유하지 않는다[71-73]. 

Campylobacter 감염시 erythromycin 250-500 mg 하루 4회, 3-5
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일 복용, 혹은 ciprofloxacin 750 mg 하루 1회, 3일 복용을 고려할 수 

있으나 최근 quinolone계 항생제 내성의 빈도가 높아져 azithromycin

의 사용을 권유한다[74-76]. V. cholerae 감염과 Shigella 감염 시에

는 항생제 감수성 결과의 확인이 필요하다[77-80]. 2000년 이후 감

염성 설사질환 원인균의 항생제 내성에 대한 국내 자료들을 보면 이

질균(S. sonnei)은 ampicillin 91%, ampicillin/sulbactam 41%, 

ciprofloxacin 9%, ceftriaxone 0%, kanamycin 9%, trimethoprim/

sulfamethoxazole 82%의 내성율을 보이며, 특히 광범위 β-lactam 

분해효소(extended spectrum β-lactamase: ESBL)를 생산하는 

Shigella가 1999년 이후 국내에서 이미 보고된 바 있다[78, 79]. 대장균

은 ampicillin 52%, ampicillin/sulbactam 16%, ciprofloxacin 15%, 

cefotaxime 2%, amikacin 4%, trimethoprim/sulfamethoxazole 

27%, imipenem 0%의 내성율을 보인다. 또한 일개 지역사회의 자료를 

보면 ESBL을 생성하는 대장균이 설사질환자의 4%에서 검출되었다고 

한다[81]. 살모넬라균은 ampicillin 40%, ampicillin/sulbactam 4%, 

ciprofloxacin 1%, cefotaxime 2%, amikacin 0%, trimethoprim/

sulfamethoxazole 6%, imipenem 1%의 내성율을 보인다. 황색포도

알균은 penicillin 90%, oxacillin 43%, amikacin 14%, clindamycin 

14%, trimethoprim/sulfamethoxazole 3%, erythromycin 37%, 

vancomycin 0%의 항생제 내성을 보인다[3]. C. jejuni는 cephalothin

에 100%의 내성률을, erythromycin과 imipenem에는 0%의 내성률

을 보이고 trimethoprim/sulfamethoxazole 63%, tetracycline 52%, 

ciprofloxacin 37%, ampicillin과 nalidixic acid 33%, gentamicin 

26%, clindamycin 76%, chloramphenicol 4%의 내성률을 보인 보고

가 있으며, 한 연구에서는 ciprofloxacin과 nalidixic acid에 100% 내

성이 보고된 바 있다[75, 76]. 

이러한 자료들은 균주별로 시기별, 지역별 차이가 있을 수 있어 전체

적인 정확한 자료로 보기는 어려우나 그 추세를 반영하므로 항생제 선

택에 도움을 줄 수 있을 것이다. 향후 좀 더 정확하고 전체적인 자료를 

필요로 한다. 

9) 감염성 설사의 치료에서 지사제나 probiotics를 사용하는 것이 좋

은가?

46. 대증적 지사제 중 일부는 대변량과 배변 횟수를 감소시켜 병의 

경과를 단축시키는데 도움이 된다(B-II). 

47. 장운동억제제 loperamide와 분비억제제인 bismuth sub-

salicylate, 그리고 racecadotril 등의 지사제를 비염증성 설사에

서 사용한다.

48. Probiotics는 감염성 설사의 치료에 도움이 된다(B-II). 

 지사제에는 장운동억제제, 흡착제, 분비억제제, octreotide 계열 등

이 있는데, 그 중 장운동억제제 loperamide와 분비억제제인 bismuth 

subsalicylate, 그리고 racecadotril 등이 감염성 설사질환의 증상 완

화에 도움이 되는 지사제이다[82]. 

Loperamide는 성인에 있어서 설사질환의 선택약제로 1일 4-6 mg

을 투여하며(8세 이상의 어린이는 1일 2-4 mg), 침습성 감염의 증거가 

없는 경증에서 중등도 정도의 대개 여행자 설사에 사용한다. 이는 장연

동을 억제하고, 다소의 분비 억제 효과도 있어 설사를 줄인다. 발열이

나 이질이 동반되는 경우 사용해서는 안 되며, 또한 복통이 심한 경우에

도 금기이다. 2세 미만에서는 사용하지 않는다. Bismuth subsalicylate

는 어린이에서 대변양을 감소시키고 여행자 설사질환에서 설사, 오심, 

구토, 복통 등의 증상을 경감시키는 효과가 있다. Racecadotril는 비교

적 최근에 개발된 enkephalinase 억제제로 분비 억제제이며, 대변양

과 횟수를 감소시키며 특히 어린이에서 유용하게 사용할 수 있고 변비 

등의 부작용이 없는 장점이 있다. 그러나 성인의 콜레라에서는 사용하

지 않는다[83]. 일반적으로 침습성 감염이 의심되는 경우는 사용하지 

않는 것이 좋으나, 항생제의 복용과 함께 적절한 치료가 행해지고 있는 

경우에는 사용 가능할 수도 있다. EHEC 감염의 경우는 사용 금기이다

[24]. Kaolin-pectin, activated charcoal 등의 흡착제는 감염성 설사

질환에서 사용하지 않는다. 

Probiotics는 어린이의 감염성 설사질환의 치료와 예방에 효과가 있

다. 성인의 감염성 설사질환의 치료에도 사용을 권유하며 예방에도 도

움을 준다. Saccharomyces boulardii와 Lactobacillus GG가 사용된

다[84-86]. 

2. 항생제관련 설사

1) 서론

(1) 범위

설사는 항생제 투여시 흔히 나타나는 증상 중 하나이다. 항생제

의 종류, 역학이나 환자의 변화에 따라 다르지만 전체적으로 병원

내 항생제관련 설사의 발병률은 3.2-29%로 보고되고 있다[87-89]. 

Erythromycin과 amoxicillin/clavulanate의 clavulanate는 위장관 

운동을 촉진시켜 설사를 일으키고, 일부 항생제는 대변내 혐기균을 감

소시켜 탄수화물 소화와 흡수를 감소시키고 삼투성 설사를 유발한

다[89]. 세균도 항생제관련 설사를 일으킬 수 있는데 이와 관련된 원인 

세균으로는 C. difficile, Klebsiella pneumoniae, Candida species, 

Table 3. Antimicrobial Therapy in Bacterial Diarrhea
Microorganism Antibiotics

Shigella
ciprofloxacin 750 mg once daily for 3 days or
azithromycin 500 mg once daily for 3 days

Nontyphoidal Salmonella levofloxacin 500 mg (other fluoroquinolone) once daily for 7-10 
days or azithromycin 500 mg once daily for 7 days

C. jejuni azithromycin 500 mg once daily for 3 days

V. cholerae doxycycline 300 mg single dose or 
erythromycin 250 mg 3 times daily for 3 days or
azithromycin 500 mg once daily for 3 days

noncholeraic Vibrio
ciprofloxacin 750 mg once daily for 3 days or
azithromycin 500 mg once daily for 3 days

E. coli (except EHEC) ciprofloxacin 750 mg once daily for 3 days or
azithromycin 500 mg once daily for 3 days
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S. aureus 등이 있다[89, 90]. 특히 이미 존재해 있거나 새로 획득된 C. 

difficile이 과도하게 증식하여 일으키는 설사(C. difficile associated 

diarrhea; CDAD)는 전체 항생제관련 설사의 20-30%를 차지하고, 항

생제관련 결장염의 50-70%, 항생제관련 거짓막 결장염의 90%이상에

서 원인으로 알려져 있다[91, 92].

미국 등에서 1990년대까지 인구 100,000명 당 30-40명 정도의 발

병률을 보이던 CDAD는 2000년대 들어 2-3배 증가했고, 미국, 캐나다, 

유럽 등지에서 산발적 유행이 보고되기 시작하였고, 전격 결장염으로 

진행해 사망에 이르는 고병독성 균주(hypervirulent strain)인 NAP1/

BI/027주 유행이 문제가 되고 있으며[47, 92, 93], 국내에서도 027주가 

보고된 바 있다[94]. 또한 국내 CDAD 연구에서도 병원감염 뿐만 아니

라 지역사회에서 CDAD가 발생하고 있고 중증 임상경과를 나타낼 수 

있음이 보고되는 등[95] 역학이 변하고 있어 이에 대한 대책이 필요한 

실정이다.   

본 지침에서는 항생제관련 설사의 가장 흔한 원인인 CDAD를 중심

으로 진단과 치료에 대한 고찰과 권장을 정리하였고, 감염관리에 대한 

내용은 다루지 않았다. 

(2) 문헌검색

체계적인 문헌 고찰을 위해 American College of Gastroente rology 

and its Practice Parameters Committee [96], Society for Healthcare 

Epidemiology of America (SHEA) and Infectious Diseases Society 

of America (IDSA) [97]의 최근 지침을 수집하였다. 또한 Pubmed 

(www.pubmed.gov) 검색 엔진을 사용하여 2000년 1월부터 2010

년 5월까지의 기간 동안 영어로 쓰여진 문헌을 검색하였다. 검색어는 

'Clostridium difficile', 'colitis', 'diarrhea', 'antibiotic-associated', 

'iatrogenic infection', 'enterocolitis, pseudomembranous'로 하였

다. 최근 10년간 국내에서 발표된 주요 문헌들은 한국학술정보(http://

Kiss.kstudy.com) 및 koreamed (www.koreamed.org) 데이터베

이스를 통하여 검색하였다. 검색어로 '항생제', '설사', '결장염' 등의 

keyword를 조합하여 검색을 실시하였다.

(3) 핵심질문 요약

CDAD를 진단하는 방법은 어떤 것이 있는가?

CDAD를 어떻게 치료하는가?(치료원칙, 항생제, 수술)

2) Clostridium difficile 관련 설사를 진단하는 방법은 어떤 것이 있는

가?

1. C. difficile에 의한 장폐색증이 의심되지 않는 한, 비정형 설사변으

로 C. difficile 및 독소 검사를 시행한다(B-II).

2. 무증상 환자에게 검사를 고려하지 않는다(완치여부를 판단하기 

위한 검사 포함)(B-III).

3. C. difficile 독소 A, B를 효소면역분석법으로 검사하는 것은 결과

를 빨리 확인할 수 있어 진단방법으로 고려한다(B-II).

4. 대변배양검사가 가장 민감도가 높고 역학연구에 필수적이다(A-II).

5. 대변배양검사를 하고 독소생산주임을 확인하는 것이 민감도와 특

    이도가 가장 높은 검사이지만 진단하는데 시간이 좀 더 걸린다

(B-II).

(1) 정의

일반적으로 CDAD는 설사(24시간이내에 3회 이상의 비정형

[unformed] 대변 배출) 등의 증상이 있고 다음 중 적어도 하나 이상을 

만족할 때로 정의한다: 1) 대변 배양에서 독소생산 C. difficile 양성, 2) 

대변에서 C. difficile 독소 양성, 3) 구불창자 혹은 대장내시경에서 특

징적인 거짓막, 4) 내시경 생검에서 특징적인 C. difficile 감염 소견[97]. 

Olson 등은 10년간의 전향적 감시연구에서 96%의 환자가 CDAD가 시

작되기 전 14일 이내에 항생제를 복용하였고, 모든 환자가 3개월 이내에 

항생제를 복용하였다고 보고하였다[98]. 또한 C. difficile이 집락화된 

후 평균 2-3일 이내에 증상이 나타난다[99, 100]. CDAD는 점액 혹은 잠

혈이 대변에서 관찰될 수 있지만 흑색변이나 혈변은 드물다. 발열, 경련

통, 복부 불쾌감, 백혈구 증가증이 흔하지만 환자의 1/2 미만에서 관찰된

다. 관절염이나 균혈증 등의 장외 증상은 매우 드물다[88, 89, 97].

역학 조사를 위해 발병 시기와 장소에 따라 지역사회, 의료관련 

CDAD로 구분하고, 의료관련 CDAD는 다시 병원 혹은 지역사회발병

으로 구분한다[97]. 또한 첫 번째 에피소드와 두 번째 에피소드의 발생 

간격이 2개월 이상 차이가 나는 것을 재발(recurrence)로 정의하고 일

반적으로 같은 균주에 의한 것인지(relapse), 다른 균주에 의한 것인지

(reinfection)를 구분하지는 않는다[101].

(2) 위험 인자

CDAD의 위험 인자는 노인(특히 65세 이상에서 45-64세 보다 5배 

이상 더 많이 발생), 장기 입원, 최근 항생제 혹은 양성자 펌프 억제제 

사용 병력, 항암치료 혹은 이식 등을 시행한 면역저하환자, 위장관 수

술환자 등이다[93, 97]. 이 등이 150명의 항생제관련 설사 환자의 위험

인자를 분석한 결과 노인(70세 이상; 조정 교차비 2.7, 95% 신뢰구간 

1.208-6.131, P<0.016), 장기입원(20일 이상; 조정 교차비 5.1, 95% 신

뢰구간 2.1-12.259, P<0.0001)에서 거짓막 결장염 발생이 많았다[102]. 

(3) 검체 채취 

CDAD 진단을 위한 적절한 검체는 채취 즉시 검사실로 보내진 비정

형 설사변(watery, loose, unformed stool)이다. 장폐색이 있지만 설사

가 없는 드문 상황이 아니라면 면봉 검체는 독소검사를 하기에 적절하

지 않다. 또한 입원환자의 약 20-30%는 C. difficile이 집락화 되어 있

어 정형 대변(formed stool)은 세균과 독소 유무를 판단하는데 특이도

를 감소시킬 수 있기 때문에 주의가 필요하다[89, 103]. 일반적으로 증

상이 시작된 환자에서 1회 검사를 진행하는 것으로 충분하다. 관습적

으로 수 회 대변 검사를 한다고 해서 양성률이 높아지지 않고, 거짓 양

성 반응이 있을 수 있어 비용-효과적이지 않다[104]. 그러나 연구자, 진

단 방법의 종류에 따라 수 차례 검사하거나 다른 진단 방법으로 변경하

여 진단율을 높일 수 있다는 보고도 있다[93].
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(4) 검사실 진단 방법

CDAD의 임상 양상은 독소에 의해 나타나고, 대부분의 진단 방법은 

C. difficile이 생산하는 독소 B 그리고/혹은 A를 검출하는 것이다. 최

근 C. difficile 동물모델과 동유전자형 돌연변이주(isogenic mutant)

를 이용한 연구에서 독소 B가 CDAD에 관여하는 일차 독소임이 확인

되었다(105). 독소 A 단독 혹은 독소 A, B 모두를 검출하는 상품화된 

효소면역분석법(enzyme immunoassay, EIA)이 개발되었고 민감도 

63-94%, 특이도 75-100%로 보고되고 있으며 사용하기 쉽고 비교적 

저렴하기 때문에 널리 이용되고 있다. 그러나 100-1,000 pg의 독소가 

있어야 양성이 나오고 거짓 음성률이 10-20%로 알려져 있다[89, 93, 

97]. 대부분 균주는 독소 A, B를 동시에 분비하지만 일부에서는 독소 A 

분비 없이 독소 B만 분비하기도 하며 이 아형 역시 증상을 유발한다. 국

내 다기관 연구에서 2002년 이전에 독소 A음성, 독소 B양성인 균주가 

7% 이내였지만 그 후 13.2-50.3%로 높아지는 경향이 있어 독소 A와 

B 모두를 검출할 수 있는 방법을 추천한다[106, 107]. CDAD가 의심되

어 EIA법으로 검사했으나 음성일 경우 독소 A, B를 모두 검출할 수 있

는 EIA법으로 몇 차례 더 시행해 보는 것이 필요하고, EIA법으로 3회까

지 검사하는 것이 진단율을 10% 증가시킨다고 보고되고 있다[93]. 선

택배지를 이용한 대변 혐기균 배양으로 균을 분리 동정할 수 있고 민감

도는 100%이고 역학연구에 필수적이지만, 장내 C. difficile을 증명하

는 것만으로는 독소생성균과 비생성균을 구별할 수 없어 특이도에 문

제가 있으며 2-3일 정도의 시간이 필요하다[89, 93, 97]. 조직배양을 이

용한 세포독소 분석법은 민감도가 매우 높은 진단법이어서 10 pg 정

도의 독소 B도 검출할 수 있지만, 국내 대부분의 검사실에서는 조직배

양을 하지 않는 실정이며 결과를 알기 위해서는 48시간 이상을 기다려

야 하는 단점이 있다[89, 97]. 또한 C. difficile 공통항원인 glutamate 

dehydrogenase (GDH)를 검출하는 방법이 있다. 초기엔 라텍스응집

반응검사였고 민감도 58-68%, 특이도 94-98%로 보고되었고 빠르고 

저렴한 검사로 사용되었지만 C. difficile 외 다른 세균에서도 같은 효

소를 생성할 수 있는 단점이 있다[97]. 최근 GDH를 검출하는 EIA가 개

발되었고 민감도, 특이도가 높아졌다. 특히 음성 예측률이 높아 독소

검출법과 함께 사용한다면 선별검사에 도움이 될 수 있다. 그 외 PCR

법으로 대변검체 내 독소생산 C. difficile을 검출하는 방법이 개발되

어 일부 상용화 되어있고 민감도와 특이도가 더 높을 수 있지만 고비용

이다. 아직 일상적인 검사법으로 채택하기엔 시기가 이르지만 일부 병

원에서 사용이 증가하고 있다[97]. 지금까지 언급한 방법 중 어느 방법

이 가장 우수한 검사인지는 말하기 어려우나 최근 대변배양을 하고, 동

정된 C. difficile이 독소 생산균인지 확인하는 방법(독소발생 배양법, 

toxigenic culture)이 가장 민감도와 특이도가 높은 방법으로 보고되

고 있으며 적어도 2-3일이 소요되는 문제가 있다[97, 108-110].  

(5) 기타 진단 방법

구불창자 혹은 대장내시경검사를 하는 적응증은 다음과 같다: 1) 

CDAD가 강력하게 의심되지만 검사실 방법으로는 음성일 때, 2) 검사

실 결과를 확인하기 전에 보다 빨리 CDAD를 진단해야 할 필요가 있을 

때, 3) 치료에 반응 없는 CDAD, 4) 비정형(atypical) 증상과 징후가 있지

만 장폐색, 급성 복증, 백혈구 증가증, 혹은 설사를 동반하여 CDAD가 

의심될 때. 그러나 전형적인 증상과 징후가 있고 대변 독소검사 양성일 

때는 적응증이 되지 않고, 전격대장염이 있을 때는 천공의 위험이 있어 

금기이다. 거짓막은 CDAD의 질병 특유 소견이지만 중증이라 하더라도 

모든 영역의 대장에서 관찰되지는 않는다. CDAD에서 내시경으로 거짓

막이 확인될 확률은 51-55%정도로 보고되고 있지만[93, 97], 국내의 

한 연구에서 CDAD로 확진된 환자 중 구불창자내시경 검사에서 거짓

막 결장염을 보인 경우가 85.1%이었다[111]. 복부 CT는 CDAD를 보다 

빠르게 진단할 수 있지만 민감도나 특이도가 높지 않다[89, 97].

3) Clostridium difficile 관련 설사를 어떻게 치료하는가?(치료원칙, 항

생제, 수술) 

  6. 원인이 된 항생제는 가능하면 빨리 중지한다(A-II).

   7. 중증 혹은 합병증을 동반한 C. difficile 관련 설사가 의심되면 경

험적 치료를 시작한다(C-III).

  8. 대변 독소검사가 음성일 때 치료 시작, 중지, 지속 여부는 개별화

하여 임상의가 판단한다(C-III).

  9. 장운동 억제제는 가능하면 사용하지 않는다. 증상이 불명확해지

고 독성큰결장증을 촉진할 수 있다(C-III).

10. 경증-증등도 C. difficile 관련 설사는 초치료로 metronidazole 

(500 mg 경구, 일일 3회, 10-14일)을 권장하고(A-I), 중증 C. 

difficile 관련 설사 초치료로 vancomycin (125 mg 경구, 1일 4

회, 10-14일)을 고려한다(B-I).

11. 중증 및 합병증이 동반된 C. difficile 관련 설사는 경구 van-

comycin (장폐색증이 있으면 직장으로 투여)±주사용 me-

troni dazole을 고려하나 권장 근거가 부족하다. Vancomycin의 

용량은 500 mg 경구 혹은 코위영양관으로 6시간마다, 직장내 

투여의 경우 500 mg (생리식염수 약 100 mL과 혼합)을 6시간마

다 투여하고, metronidazole은 500 mg을 정맥내로 8시간마다 

투여한다(C-III).

12. 중증 환자에서 결장 절제술을 고려할 수 있다. 말초 백혈구 수

(>50,000/mm3)와 혈청 lactate 수치(>5 mmol/L) 상승이 수술전

후 사망률과 관련되어 있다(B-II).

13. C. difficile 관련 설사 첫 재발은 통상적으로 초치료와 같은 항생

제 사용을 권장하지만(A-II), 초치료 때와 마찬가지로 증증도에 

따라 접근한다(C-III).

14. 2회 이상의 재발이나 장기간 치료가 필요할 때 metronidazole은 

신경독성 가능성이 있어 고려하지 않는다(B-II).

15. 2회 이상 재발의 경우 다양한 용법, 용량의 vancomycin 사용을 

고려한다(B-III).

(1) 치료 원칙

CDAD 치료는 원인이 된 항생제를 가능하면 빨리 중지하는 것으로 

시작한다. 25%의 환자에서 특별한 치료 없이 설사가 호전된다. CDAD 

치료 중에 원인이 된 항생제를 계속 사용할 경우 metronidazole 치료

에 실패할 가능성이 높다고 알려져 있다[112]. 치료 방침은 환자의 상
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태에 따라 달라질 수 있는데 젊고 증상이 경미한 환자들은 원인이 된 

항생제를 중지하고 임상 경과를 관찰해 볼 수 있지만 대부분의 급성 

CDAD 환자들은 항생제 치료가 필요하게 된다[113, 114]. 중증 혹은 합

병증을 동반한 C. difficile 관련 설사가 의심되면 경험적 치료를 시작

하고, 대변 독소검사가 음성일 때 치료 시작, 중지, 지속 여부는 임상의

가 판단한다. 증상이 불명확해지고 독성큰결장증을 촉진할 수 있어 장

운동 억제제는 가능하면 사용하지 않는다[97]. CDAD를 수 주간 치료

하고 있는데 설사가 지속될 경우엔 다른 원인을 고려해야 하는데, C. 

difficile이 metronidazole이나 vancomycin에 내성인 경우는 매우 드

물기 때문이다[47].

중증도 기준은 연구자마다 다르지만 고령, 동반질환, 면역저하상태, 

장기부전(호흡기, 저혈압), 심한 백혈구 증가증(>15,000/mm3), 신기능 

저하(크레아티닌 >2.3 mg/dL 혹은 발병 전 수치보다 1.5배 이상 증가), 

저알부민혈증(<2.5 mg/dL), 전결장염(pancolitis), 독성큰결장증, 장천

공 등이 있으면 중증으로 판단한다[47, 93, 97, 115-117]. SHEA & IDSA 

(2010)에서는 전문가 의견을 근거로 심한 백혈구 증가증, 신기능 저하

를 중증의 기준으로, 저혈압 혹은 쇽, 장폐색, 큰결장증이 있는 경우를 

합병증이 동반된 경우로 정의하고 있으나 앞으로 중증도 점수화 및 확

인이 필요겠다는 의견을 제시하고 있다[97]. 

(2) 항생제 사용

① 초치료

2000년대 전까지 CDAD의 치료로 metronidazole과 경구 van-

comycin이 많이 사용되었고, 무작위 대조 시험들에서 두 약제의 결

과는 다르지 않았다(치료실패율 각각 2.5%, 3.5%)[47, 89, 97, 118, 

119]. 1995년 미국 질병관리본부에서 vancomycin 내성 장알균 출

현을 줄이기 위해 병원내 vancomycin 사용을 줄일 것을 권장한 이

후[120], CDAD 초치료로 metronidazole을 주로 사용하였고 경구 

vancomycin은 metronidazole에 효과가 없거나 복용을 잘 못하는 환

자에 한해서 사용되었다[47, 89, 96]. 

그러나 2000년 이후 구미에서 시행된 임상연구에서 metro-

nidazole 치료 실패율이 평균 18.2%까지 보고되었고[121-123], 후향

적 연구에서 metronidazole을 사용한 경우 vancomycin에 비해 설

사 증상이 소실되는데까지 걸리는 시간이 더 길었다는 보고가 있었다

(4.6일 대 3.0일, P<0.01)[124]. 또한 1994-2002년에 172명의 CDAD 환

자를 대상으로 중증도를 분류하고 metronidazole (250 mg, 하루 4

회)과 vancomycin (125 mg, 하루 4회)의 효과를 검증하는 전향적 무

작위 대조 시험이 진행되었는데, 경증 CDAD에서는 metronidazole

과 vancomycin의 효과가 비슷했으나(90% 대 98%, P=0.36), 중증의 

경우 vancomycin이 통계적으로 의미있게 더 우수한 효과를 보였다

(76% 대 97%, P=0.02). 같은 연구에서 중증도는 1) 나이>60세, 2) 체온

>38.3℃, 3) 알부민<2.5 mg/dL, 4) 임상시험등록 48시간 내 말초 백혈

구 수>15,000/mm3, 5) 내시경상 거짓막 결장염 관찰, 6) 중환자실에서 

치료 등 6개의 지표로 판단하였고 2점 이상이면 중증으로 정의하였다

[125]. 

② 중증 및 합병증이 동반된 CDAD

장폐색이 있는 경우 경구로 투여된 vancomycin은 결장까지 도달하

지 않을 수 있지만 주사로 투여된 metronidazole은 대변과 염증이 있

는 결장까지 도달한다. 이런 경우 일부 환자에서 vancomycin을 코위

영양관으로 투여하거나 관장을 통해 결장내로 투여할 수 있으나 우측 

및 가로창자에 도달하지 못할 수 있다[126]. 결장 천공이 있거나 결장 

절제술이 임박하다면 경구 혹은 직장내 치료는 중지하는 것이 좋겠다. 

근거는 충분하지 않지만 장폐색 등의 합병증이 있어 경구 혹은 직장내

로 투여할 때는 vancomycin의 용량을 증가시키는 것이 안전하지만 장

기간 투여할 경우 신기능 저하가 보고되고 있다[97]. 

(3) 수술 적응증

전격 C. difficile 결장염에 의한 전신염증반응이 진행하면 약물 치

료에 반응이 없을 수 있고 사망률도 높다. 결장 절제술은 거대결장증, 

결장천공, 급성 복증, 패혈쇼크가 있는 환자에서 고려할 수 있다[93, 

97]. 특히 고병독성 균주에 의한 CDAD는 중증으로 진행해 48시간 내 

사망할 수 있고, 젓산염(lactate) 수치 ≥5 mmol/L, 백혈구 증가증 ≥

50,000/mm3, 나이 ≥75세, 면역저하, 혈압상승제가 필요한 쇼크 등에

서 30일 사망률이 높았기 때문에, 전격 CDAD로 진행하기 전에 응급 

대장 절제술을 시행한다면 일부 환자에서 사망률을 낮출 수 있다는 보

고가 있다[127, 128]. 

(4) 재발 CDAD의 치료

CDAD의 재발율은 전체적으로 metronidzole 20.2%, vancomycin 

18.4%로 비슷하지만 2000년 이전의 연구와 이후의 연구에서 차이가 

있다. Metronidazole은 2000년 이전의 연구에서 6.7%였으나 그 이후 

28.6%로 재발률이 크게 증가하였고, vancomycin은 2000년 이전의 

연구에서 17.9%, 이후의 연구에서 19.9%를 보이고 있다[47, 123, 125]. 

2000년 이후의 임상연구에서 metronidazole을 사용한 65세 이상

의 환자에서 재발이 많았고[121], 그 외 CDAD 초치료 중 혹은 치료 후 

항생제를 계속 사용하는 경우, toxin A에 대한 면역반응에 결함이 있는 

경우 등이다[129, 130]. 또한 두 번째 재발의 위험은 나이, 첫 번째 재발 

후 입원기간과 관련이 있었다[101]. 

CDAD에서 metronidazole 또는 vancomycin에 대한 항생제 내

성은 드물기 때문에 첫 번째 재발시 초치료에 사용했던 항생제를 사

용한다[47, 97]. 첫 번째 재발에서 metronidazole을 사용한 것이 

vancomycin보다 효과가 나쁘지는 않았으나, 일반적으로 초치료

보다 합병증 발생 위험이 더 높았다[101]. 첫 번째 재발 시 백혈구 수 

>15,000/mm3 혹은 혈청 크레아티닌 수치 상승이 있으면 합병증 발생 

위험이 높아지기 때문에 vancomcyin 사용을 고려한다[97]. 

두 번 이상 재발 시 metronidazole 사용은 고려하지 않는데 신경독

성이 축적될 수 있는 가능성이 있기 때문이다[131]. 경구 vancomycin 

펄스용법이 사용되고 있는데 표준화되어 있지는 않으나 대개 Table 4

와 비슷한 용법, 용량으로 쓰이고 있다[97, 132]. 
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(5) 기타 치료방법

중증, 재발 CDAD 환자에게 면역글로불린(100-400 mg/kg)를 투여

하는 것은 상대적으로 낮은 항독소 혈청 항체 농도가 CDAD 재발과 관

련이 있었다는 이론적 배경이 있다. 다른 치료가 힘든 중증 또는 재발 

CDAD 환자에서 선택적으로 시도해 볼 수 있지만 보다 큰 규모의 임상

연구가 필요하다[93, 97, 133].

Saccharomyces boulardii 등의 lactobacilli를 이용한 probiotics

는 C. difficile의 대장내 집락화를 방해하면서 정상 세균총의 재건

을 억제하지는 않는다. 항생제관련 설사를 예방하고 CDAD 치료에 

도움이 될 수 있다는 일부 보고가 있지만 제한적이고 제품의 표준

화, 보관방법에 따른 균수의 차이 등에 대한 추가 연구가 필요하다. 

재발한 CDAD 환자에서 건강한 사람의 대변 균무리 혹은 동결 건

조된 세균을 관장이나 대장내시경을 통해 투여하는 대변 세균요법

(fecal bacteriotherapy)이 시도되고 있으나 역시 제한적이다. 또한 

새로운 항생제로 nitazoxanide, tinidazole, rifaximin, teicoplanin, 

ramoplanin, bacitracin, fusidic acid 등이 시도되고 있거나 임상연구

가 진행 중이다. 최근 C. difficile 독소에 대한 중화 단클론 항체, 음이온

결합수지(anion-binding resin, cholestyramine, colestipol), 백신 

등이 개발되고 있다[47, 89, 93, 97, 113, 114].

 

3. 창자열

1) 서론

(1) 범위

전형적인 창자열(enteric fever)은 발열, 두통, 복통, 상대적 느린맥

(relative bradycardia), 비장비대, 백혈구 감소증 등을 동반하는 증후

군이다. 창자열은 Samonella enterica subspecies enterica serotype 

Typhi (이하 S. typhi로 표기)에 의한 장티푸스(typhoid fever)와 S. 

enterica serovar Paratphyphi A, B, C (이하 S. paratyphi로 표기)에 

의한 파라티푸스(paratyphoid fever)에 의해 발생하지만, 비(非)-장티

푸스 살모넬라도 창자열을 일으킬 수 있다[134].  

오염된 음식이나 물을 통해 전파되고 국내에서 장티푸스는 1970년

대 초반까지 10/100,000명 이상씩 발병하다가 1990년대에는 0.41/ 

100,000명으로 발생률이 감소하였다. 전반적인 위생 상태가 개선된 것

이 원인이지만 아직 지역에 따라 산발적인 유행이 있고, 최근의 기후 

변화, 집단 급식 증가 등 수인성 전염병 유행이 발행할 수 있는 요인들

이 많아져 주의가 필요하다. 또한 1990년대 후반부터 다제 내성균 및 

nalidixic acid 내성균이 국내 보고되고 있고, 해외여행과 국내 거주 외

국인이 증가하는 추세에 따라 해외 유입 장티푸스가 문제시 되고 있는 

실정이다[12, 135-137]. 

본 지침에서는 창자열의 주원인인 장티푸스, 특히 국내에서 분리된 

균주에 대한 연구, 임상증례를 중심으로 역학, 진단, 치료, 합병증에 대

한 고찰과 권장을 정리하였다. 성인을 대상으로 하였고 예방과 백신은 

다루지 않았다.  

(2) 문헌검색

체계적인 문헌 고찰을 위해 최근 지침을 수집하였지만 창자열에 

대한 지침은 없었다. 또한 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색 엔진

을 사용하여 2000년 1월부터 2010년 5월까지의 기간동안 영어로 쓰

여진 문헌을 검색하였다. 검색어는 'enteric fever', 'typhoid fever', 

'paratyphoid fever', 'salmonell*'로 하였다. 최근 10년간 국내에서 

발표된 주요 문헌들은 한국학술정보(http://Kiss.kstudy.com) 및 

koreamed (www.koreamed.org) 데이터베이스를 통하여 검색하였

다. 검색어로 '장열', '창자열', '살모넬라증', '장티푸스', '파라티푸스' 등

의 keyword를 조합하여 검색을 실시하였다.

(3) 핵심질문 요약

국내 분리 살모넬라종의 현황은 어떠한가? (빈도 및 내성 현황)

창자열을 진단하는 방법은 어떤 것이 있는가?

창자열을 치료하는데 어떤 항생제를 사용할 수 있는가?

창자열의 합병증으로 어떤 것이 발생할 수 있는가?

2) 국내 분리 살모넬라종의 현황은 어떠한가? (빈도 및 내성현황)

1. 국내에서 최근 10여 년간 매년 장티푸스 약 200-400예, 파라티푸

스 매년 100명 미만의 예가 보고되고 있으나, 지역에 따른 산발적 

유행과 계절적 변화가 있다.

2. 지난 20여년간 국내 분리 S. typhi의 ceftriaxone, ciprofloxacin 

등에 대한 항생제 내성률은 낮지만, nalidixic acid 내성률이 증가

하는 추세이며 다제 내성주 뿐만 아니라, 최근 ciprofloxacin 내성

주가 보고되고 있다.

국내 장티푸스는 1970년대 이전 연간 3,000-5,000명이 발생하였으

나 이후 급격히 줄어 2000년 이후 연간 약 200-400여 명씩 지속적으

로 보고, 토착화되어 있으며 지역별로 산발적 유행이 있다. 파라티푸

Table 4. Suggested Approaches to Recurrent C. difficile  Associated Diarrhea
Second recurrence*

Vancomycin in tapered and pulsed doses

125 mg 4 times daily for 14 days

125 mg 2 times daily for 7 days

125 mg once daily for 7 days

125 mg every 2 days for 8 days (4 doses)

125 mg once every 3 days for 15 days (5 doses)

Third recurrence

Vancomycin at a dose of 125 mg orally 4 times daily for 14 days, followed by 

rifaximin at a dose of 400 mg 2 times daily for 14 days 

Other options for recurrent infection

Intravenous immunoglobulin at a dose of 150- 400 mg/kg once every 3 weeks for a 

total of 2 or 3 doses

Therapy with other microoganisms, including ‘fecal transplantation’

Therapy with probiotic such as Saccharomyces boulardii

Nitazoxanide

*A probiotic such as Saccharomyces boulardii  or lactobacilli species may be added during 
the final 2 weeks of the vancomycin taper and for at least 4 weeks thereafter (preferablly 
8 weeks). However, the efficacy of probiotics in preventing recurrent C. difficile infection 
is unclear because of inconsistent study results. Bacteremia or fungemia may rarely 
complicate the use of probiotics in immunocompromised, critically ill patients. 
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스는 산발적으로 매년 수십 명씩 발생하다가 2002년 부산지역을 중심

으로 312명의 돌발유행이 보고된 바 있었으며 2003년 이후 매년 100

명 미만의 환자가 보고되고 있다(Table 5). 성별, 연령별 발생차이는 뚜

렷하지 않으며 전국적으로 연중 발생하고 가장 많이 발생하는 시기는 

4-6월이다[136, 138, 139].

1992년부터 2000년까지 국내에서 분리된 S. typhi 1,692주의 항생

제 내성률 보고에 따르면 다제 내성균(chloramphenicol, ampicillin, 

trimethoprim/sulfamethoxazole 내성으로 정의)이 점차 증가하는 

추세이긴 하지만(1992년 1예, 1995년 2예, 1997년 8예, 1998년 3예, 

1999년 7예) 전체 균주의 약 1.3%로 빈도가 낮고, nalidixic acid 내성

은 약 3.1%로 큰 변화가 없었다[136]. 1990년대 후반부터 2000년대 초

반의 국내 연구에서 내성률은 ampicillin 3-29%, chloramphenicol 

3-12%로 보고되었고 cefixime, ceftriaxone, ciprofloxacin, trime-

thoprim/sulfamethoxazole에 대한 내성률은 5% 이내로 알려져 있

다[139, 140]. 그러나 1999년 ciprofloxacin 내성균주가 국내에서 처음

으로 2주 보고되었고[136], 2000년 이후 국내 분리 균주 중 nalidixic 

acid 내성률이 점차 증가하는 추세이며(Table 6)[139], 2007년 이후 

해외 유입 균주와 해외 여행력이 없는 내국인에서 분리된 균주에서 

ciprofloxacin에 반응이 없는 증례들이 보고되고 있다[141-143]. 

장티푸스균에서 ciprofloxacin 감수성은 Clinical and Laboratory 

Standard Institute (CLSI) 기준에 따라 최소억제농도 ≤1 μg/mL을 감

수성으로, ≥4 μg/mL을 내성으로 정의한다[144]. 최소억제농도 <0.03 

μg/mL인 균주는 1세대 quinolone인 nalidixic acid에도 감수성이고 

치료실패가 없지만 0.125-1 μg/mL 균주는 ciprofloxacin에 감수성

을 보이지만 nalidixic acid에 내성일 수 있고(nalidixic acid resistant 

S. typhi; NARST), ciprofloxacin 치료실패 가능성이 있다[145]. 

NARST는 ciprofloxacin에 내성일 수도 있고 감수성일 수도 있으므로 

ciprofloxacin에 대한 내성 여부를 다시 조사해야 하며 특히 최소억제

농도를 확인해야 한다. NARST는 모든 약제에 감수성을 보이는 균주에 

비해 ciprofloxacin에 대한 최소억제농도가 약 10배 정도 증가된 상대

적 내성을 보여 ciprofloxacin에 감수성으로 결과가 나왔다 하더라도 

ciprofloxacin 치료에 임상적, 미생물학적으로 실패하는 경우들이 보

고되고 있다. 따라서 현재의 검사실 기준으로 ciprofloxacin에 대한 감

수성과 내성을 구분하는 것 보다는 ciprofloxacin에 대한 최소억제농

도가 0.125 μg/mL 미만인 경우 임상적으로 실패하지 않고 치료할 수 

있다는 의미로 해석하는 것이 적절하다[146-148]. 그러나 국내 대부분

의 실험실에서 이를 감별하기 힘든 실정이므로 CLSI에서 권고하듯이 

장 이외에서 분리된 S. typhi는 nalidixic acid 30 μg 디스크를 사용하

여 quinolone 내성을 선별하는 것이 타당하겠고[144], NARST이지만 

fluoroquinolone에 감수성을 보이는 균주라도 fluoroquinolone에 

치료실패를 보일 수 있다는 것을 숙지하고 있어야 한다[145]. 

3) 창자열을 진단하는 방법은 어떤 것이 있는가?

3. 항생제 투여 전 혈액, 대변, 소변, 장미반, 골수, 위 및 장액 등에서 

세균배양을 권장한다(A-II).

4. 항생제를 수 일간 투여한 후에도 골수, 장미반에서 배양검사가 가

능하다(A-II).

5. 위달검사(Widal test)는 거짓양성반응, 민감도 등에 문제가 있어 

진단방법으로 고려할 수 있지만, 권장근거가 부족하다(C-III).

장티푸스는 10-14일의 잠복기를 가지고, 장기간 지속되고 심하지 않

은 발열, 둔한 앞쪽 두통, 권태감, 근육통, 마른 기침, 식욕부진, 구역 등

의 증상이 나타난다. 치료받지 않으면 심한 발열이 수 주간 지속될 수 

있고 권태감과 식욕부진은 수개월 지속될 수 있다. 항상 나타나는 것

은 아니지만 고열이 있으면서 상대적 느린맥이 동반된 경우 의심할 수 

있다. 설사, 변비 등 배변습관 변화가 있고 복통, 간비대, 비장비대가 흔

하다. 약 1/4의 환자에서 발열이 나타난 첫 주 말경 등, 팔, 다리 등에 작

은 홍반성 반점구진이 나타나고 이를 장미반(rose sport)이라고 한다. 

약 10-15%의 환자에서 중증으로 발현한다. 파라티푸스는 장티푸스와 

증상이 비슷하지만 대개 경증이고 잠복기가 짧다. S. paratyphi A, B에

서는 황달, 혈전증 등이 나타날 수 있고, S. paratyphi C에서는 대개 위

장관 증상이 없으나 패혈증, 관절염 등의 전신증상이 동반될 수 있다

[134, 145, 149]. 

창자열의 확진은 혈액, 대변, 소변, 장미반, 골수, 위 및 장액 등에서 S. 

typhi 혹은 S. paratyphi를 동정하는 것이다. 그 외 백혈구연층(buffy 

coat), streptokinase로 처리된 응고혈액 등을 이용할 수 있다[145, 

149]. 배양을 위한 혈액의 양은 10-15 mL 이상, 골수는 1 mL 이상 채취

하는 것이 양성률을 높인다. 항생제 투여 전 배양을 하는 것이 원칙이

나 골수, 장미반 배양검사에서는 항생제를 수 일간 투여한 후에도 양성

으로 나올 수 있다[134]. 발열 기간이 길수록 민감도는 떨어지고, 검체 

운반시 15-40℃ 유지, 적절한 검사실 방법, 항생제 사용 유무 등이 배양 

양성률과 관련이 된다. 대변이나 소변에서 균이 동정되는 것만으로는 

진단으로 충분하지 않고 혈액배양에서 같이 동정될 경우 가능성이 높

Table 6. Antimicrobial Resistance Rates of Salmonella enterica  serotype Typhi 
Isolates from 1999 to 2004 (%)

1999
(n=224)

2000
(n=153)

2001
(n=147)

2002
(n=66)

2003
(n=76)

2004
(n=34)

Amikacin 0.1 0.0 0.6 1.0 0.0 0.0

Ampicillin 9.0 22.1 28.6 14.8 7.9 3.0

Ampicillin/sulbactam 1.0 0.3 5.2 2.8 0.0 0.0

Cefixime 0.8 0.4 2.3 3.2 2.6 0.0

Chloramphenicol 4.7 6.8 11.7 3.3 6.6 3.0

Ciprofloxacin 0.0 0.0 0.7 0.3 6.6 3.0

Ceftriaxone 0.0 0.0 0.7 0.3 0.0 0.0

Cefotixin 0.2 0.2 1.5 0.9 0.0 0.0

Gentamicin 0.9 0.4 2.9 1.9 0.0 0.0

Kanamycin 1.2 0.6 4.3 1.6 0.0 0.0

Nalidixic acid 1.2 8.5 14.9 11.9 10.5 6.0

Streptomycin 13.5 60.7 41.1 26.9 14.5 6.0

Trimethoprim/sulfamethoxazole 2.4 1.2 4.3 7.7 5.3 3.0

Tetracycline 21.7 29.0 41.3 24.7 2.7 3.0

Table 5. Annual Reported Cases in Korea (No. of Patients)
’98 ’99 ’00 ’01 ’02 ’03 ’04 ’05 ’06 ’07 ’08 ’09

Typhoid fever 380 308 234 401 221 199 174 190 200 223 188 168

Paratyphoid fever 12 11 7 36 413 88 45 31 50 45 44 36
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아진다. 대변에서 균이 동정되면 보균자이다. 

위달검사는 S. typhi의 O (somatic) 및 H (flagellar) 항원에 대한 응

집항체(agglutinating antibody)를 확인하는 것으로 발병 7-10일 후 

나타난다. 지난 100여 년 동안 사용해온 장티푸스 진단 방법으로, 배양 

검사에 비해 간편하고 신속하게 시행할 수 있는 장점이 있으나, 민감도

와 특이도가 낮고 비특이적 반응이 일어나는 단점이 있으며 연구마다 

반응율의 차이가 크다. S. typhi는 다른 살모넬라 혈청형과 같은 항원

을 공유하고 있으며 다른 Enterobacteriaceae과 세균과 교차반응을 

하는 항원결정인자를 공유하고 있어 지역에 따라 예측치가 다르다. 또

한 장티푸스 환자에서 항체 반응이 일어나지 않거나 항체 역가 상승이 

없을 수도 있다[149, 150]. 국내에서는 각종 항생제 및 부신피질호르몬

의 남용 등으로 인해 위달검사의 양성율이 낮은 것으로 보고되어 왔다. 

2001년 Lee 등이 지난 10년 전 보고와 비교한 논문에서 O-역가의 변

화는 거의 없었으나 여전히 많은 수의 환자에서 위음성을 보였고 비장

티푸스성 발열환자에서 높은 위양성률을 보였다고 하였다[151]. 본 지

침에서는 위달검사를 진단방법으로 고려할 수 있지만 권장근거가 부

족하다는 의견을 제시한다(C-III).

4) 창자열을 치료하는데 어떤 항생제를 사용할 수 있는가?

6. 창자열이 의심되면 확진 전이라도 경험적으로 항생제를 투여할 것

을 고려한다(B-III).

7. 합병증이 동반되지 않은 경우 경구 항생제를 권장하고(A-I), 초

기에 다음의 항생제를 사용할 수 있다: ciprofloxacin (A-I), 

ofloxacin (A-I), cefixime (B-I), trimethoprim/sulfame-

thoxazole (B-I).

8. 중증의 경우 주사 항생제를 권장하고(A-I), 초기에 다음의 항

생제를 사용할 수 있다: ciprofloxacin (A-I), ofloxacin (A-I), 

cefotaxime (A-I), ceftriaxone (A-I), trimethoprim/sulfa-

methoxazole (B-I).

9.  합병증이 동반되지 않은 quinolone 내성의 경우 azithromycin을      

고려한다(B-II).

10. Aminoglycoside는 세포내 살균력이 없어 시험관내 감수성이 확

인되었더라도 고려하지 않는다(B-III).

11. 해외여행 병력이 있는 경우 여행 지역의 내성 현황을 알아보고, 

다제 내성 혹은 nalidixic acid 내성 등에 의한 치료실패 가능성을 

고려한다(B-III).

12. 재발한 경우 초기 감염과 같은 방법으로 장기간 치료가 필요하

고, 담석증 유무를 확인하여 수술을 고려한다(B-III).

(1) 치료 원칙

장티푸스의 치료 목적은 중증 합병증의 발생과 사망을 줄이고, 증상

의 빠른 소실과, 재발 방지 및 보균율을 낮추기 위한 즉각적인 세균박멸

이다. 창자열 증후군이 있는 환자는 배양 등으로 진단이 이루어지기 전

에 경험적 항생제 투여를 고려한다[134]. 초기 항생제 선택은 각 지역에

서 동정되는 S. typhi, S. paratyphi의 감수성 양상에 따르고 합병증이 

없는 경우 경구, 중증의 경우 주사 항생제를 권장한다[145]. 감수성에 

따라 1) 1차 항생제에 모두 감수성, 2) 다제 내성이지만 nalidixic acid

에 감수성, 3) nalidixic acid 내성(이 경우 대개 다제 내성이다)으로 구

분할 수 있고 Table 7에 각각에 따라 사용할 수 있는 항생제를 정리하였

다[145, 149].

Fluoroquinolone (ciprofloxacin, ofloxacin)이 장티푸스에 가

장 효과적인 항생제로 널리 사용되고 있고, 평균 임상적 실패율 2.1% 

(95% 신뢰구간 1.4-3.2%), 미생물학적 실패율 0.4% (95% 신뢰구

간 0.1-1.0%), 발열 소실시간 3.9일, 재발율 1.2% (95% 신뢰구간 

0.7-2.2%), 대변 보균율 1.5% (95% 신뢰구간 0.9-2.5%)이다[149]. 

Quinolone 내성률이 높지 않은 국내에서는 중증도와 관계없이 1차 

치료제로 권장한다. 포식세포와 담즙 내에서 고농도를 유지하는 특징

이 있고 cephalosporin에 비해 빨리 해열될 뿐만 아니라[134], 기존의 

chloramphenicol, trimethoprim/sulfamethoxazole과 비교해서 더 

효과적이고, 효과가 빨리 나타나며 대변 보균율이 낮다고 알려져 있다

[152, 153]. 3-7일의 짧은 기간의 동안 치료에도 효과적이고 안전하며, 

특히 다제 내성이지만 nalidixic acid 감수성인 경우에도 90%이상의 

Table 7. Suggested Antibiotic Treatment Regimens for Typhoid Fever
Primary drug Alternative drug

Antibiotics Daily dose (mg/kg) Days Antibiotics Daily dose (mg/kg) Days

Uncomplicated typhoid fever (oral drug)

Fully susceptible Fluoroquinolone 15 5-7 Trimethoprim 8/40 14

(ciprofloxacin, ofloxacin) /sulfamethoxazole

Multi-drug resistant Fluoroquinolone 15 5-7 Azithromycin 8-10 7

(nalidixic acid susceptible) Cefixime 20   7-14

Nalidixic acid resistant Cefixime 20 7-14 Fluoroquinolone 20 10-14

Azithromycin 8-10 7

Severe typhoid fever (parenteral drug)

Fully susceptible Fluoroquinolone 15 10-14 Trimethoprim 8/40 10-14

/sulfamethoxazole

Multi-drug resistant Fluoroquinolone 15 10-14 Ceftriaxone 60 10-14

(nalidixic acid susceptible) Cefotaxime 80 10-14

Nalidixic acid resistant Ceftriaxone 60 10-14 Fluoroquinolone 20 10-14

Cefotaxime 80 10-14
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치료 성공을 보인다[145]. 

1993년 베트남에서 NARST가 처음 분리된 이후 국내에서도 수 차

례 보고되었다[141-143]. NARST는 fluoroquinolone에 감수성이더

라도 해열속도가 느리고 치료실패를 보일 수 있으며, nalidixic acid 감

수성인 경우 97%에서 완치율을 보이는 반면, NARST에서는 50%로 

낮게 보고되고 있다[146-148, 154]. NARST 감염의 치료제로는 3세

대 cephalosporin, azithromycin, 고용량 fluoroquinolone 등을 고

려할 수 있다. 고용량 fluoroquinolone은 10-14일 동안 장기간 사용

할 경우 치료가 가능할 수 있지만 최소억제농도가 <0.125 μg/mL인 것

을 확인하고 사용하는 것이 바람직할 것으로 생각한다. 일부 연구에

서는 ciprofloxacin 최소억제농도가 0.125-1 μg/mL이거나 NARST

인 경우 고용량 ciprofloxacin을, ≥2 μg/mL인 경우 ceftriaxone 혹은 

azithromycin을 고려하고 있다[155, 156].

베트남에서 88명의 성인을 대상으로 azithromycin과 ofloxacin 

무작위 대조실험이 있었고 다제 내성주(78%), NARST (53%)가 포함

되어 있었다. 임상적 및 미생물학적 실패율, 해열될 때까지 걸리는 시

간, 입원기간 등에는 차이가 없었지만 NARST를 대상으로 비교하였을 

때 azithromycin 투여군에서 해열까지 걸리는 시간(135 대 174시간, 

P=0.004), 입원기간(9.3 대 11.9일, P=0.001)이 의미있게 짧았다[157]. 

또한 azithromycin은 합병증이 동반되지 않은 창자열 메타분석에

서 fluoroquinolone과 비교해서 더 낮은 임상적 실패율(교차비 0.48, 

95% 신뢰구간 0.26-0.89)과 짧은 입원기간(평균 -1.04일, 95% 신뢰구

간 -1.73~-0.34)을 보였다. 4개 임상연구가 포함되어 있었고 다제 내성

균과 NARST가 포함된 연구였다[158]. 그러나 azithromycin은 세포내 

농도가 혈중농도보다 100배 이상 높아 균혈증을 일으킨 경우 항생제

가 추가로 필요하거나 내성이 발생할 수 있고[159], CLSI에 내성기준이 

없어 실험실에서 내성유무를 판단하기가 어렵다. 또한 지금까지의 대

부분의 임상연구는 합병증이 동반되지 않은 S. typhi, S. paratyphi를 

대상으로 시행되었으므로, 본 위원회에서는 합병증이 동반되지 않은 

quinolone 내성 장티푸스에서 azithromycin을 사용할 것을 고려한다. 

Cefixime은 평균 임상적 실패율 9.4% (95% 신뢰구간 5.5-15.3%), 

미생물학적 실패율 1.9% (95% 신뢰구간 0.5-5.8%), 발열소실시간 6.9

일, 재발율 3.1% (95% 신뢰구간 1.2-7.5%), 대변 보균율 0.8% (95% 신

뢰구간 0.04-5.3%)이었고(149), 메타분석시 fluoroquinolone에서 임

상적 실패율(교차비 0.05, 95% 신뢰구간 0.01-0.24), 재발율(교차비 

0.18, 95% 신뢰구간 0.03-0.91)이 더 낮았다[160, 161]. 

그 외 aztreonam과 imipenem에 대한 보고가 있지만 아직 증례보

고 정도이다[152, 162, 163].

최근 quinolone 내성 장티푸스를 보다 효과적으로 치료하기 

위해 병합요법이 시도되고 있고, ciprofloxacin과 amoxicillin, 

ciprofloxacin과 gentamicin, ciprofloxacin과 cefotaxime에 대한 보

고가 있다[164-166]. 

Trimethoprim/sulfamethoxazole은 지금까지의 보고에서 평균 임

상적 실패율 9.3% (95% 신뢰구간 6.3-13.4%), 미생물학적 실패율 0% 

(95% 신뢰구간 0-1.9%), 발열소실시간 6.0일, 재발율 1.7% (95% 신

뢰구간 0.5-4.6%), 대변 보균율 3.5% (95% 신뢰구간 0.9-10.6%)이다

[149]. Fluoroquinolone과 비교한 메타분석에서 통계적으로 차이는 

없었으나 임상적, 미생물학적 실패율은 fluoroquinolone에서 더 낮은 

경향을 보였고 이상반응 등은 차이가 없었다[161]. 국내 내성률이 높지 

않음을 생각할 때 trimethoprim/sulfamethoxazole을 사용하는데 

무리는 없겠으나  초기 치료에 반응이 없거나 이상반응이 있을 때 2차 

치료제로 사용하는 것을 고려한다. 

Ampicillin 혹은 amoxicillin은 평균 임상적 실패율 7.9% (95% 신뢰

구간 5.1-11.9%), 미생물학적 실패율 1.2% (95% 신뢰구간 0.3-3.8%), 

발열소실시간 6.4일, 재발율 2.2% (95% 신뢰구간 0.9-5.0%), 대변 보

균율 4.1% (95% 신뢰구간 2.0-7.8%)로 보고되고 있다[149]. 감수성이 

확인된 경우 사용해 볼 수 있겠으나 국내 내성률을 고려하여 본 지침에

서는 고려하지 않는다.

Chloramphenicol은 1970년대 내성이 발생하기 전까지는 표준 치

료제였으나 평균 임상적 실패율 4.8% (95% 신뢰구간 3.7-6.3%), 미생

물학적 실패율 0.8% (95% 신뢰구간 0.3-1.6%), 발열소실시간 5.4일, 

재발율 5.6% (95% 신뢰구간 4.3-7.2%), 대변 보균율 5.9% (95% 신뢰

구간 4.3-7.9%)였고[149], fluoroquinolone과 비교한 메타분석에서 

재발율과 대변 보균율이 통계적으로 의미있게 높았고 발열소실 때까

지 걸리는 시간이 더 길었다[160, 161]. 또한 내성과 골수억제 등의 독

성 때문에 더 이상 치료제로 권장하지 않는다[152, 153]. 

Aminoglycoside는 세포내 세균인 S. typhi에 살균력이 없어 시험관

내 감수성이 확인되었더라도 고려하지 않는다[134, 144]. 해외여행 특

히 남부 혹은 동남아시아, 아프리카, 남아메리카 등의 지역을 여행한 병

력이 있는 환자들은 반드시 여행지역을 확인하고 그 지역의 항생제 내

성현황을 파악하여(특히 다제 내성, nalidixic acid내성 빈도) 배양 및 

감수성 검사결과를 같이 참고하여 치료실패, 합병증 발생 등을 주의깊

게 관찰해야 한다[134]. 

(2) 중증 창자열 치료

구토가 계속되고, 심한 설사, 복부팽만 등이 있으면 중증 장티푸스

로 입원 후 주사 항생제로 치료한다[145]. 중증 감염을 어떤 항생제로 

치료할지에 대한 무작위 대조시험은 없었지만 quinolone 내성 유병

률이 비교적 낮은 지역인 국내에서는 fluoroquinolone을 1차로 권

장한다(Table 3)[145, 149]. 3세대 cephalosporin (ceftriaxone 혹은 

cefotaxime)은 quinolone 내성 유병률이 높은 지역에서도 사용이 가

능하다. Ceftriaxone은 지금까지의 임상연구에서 평균 임상적 실패

율 8.7% (95% 신뢰구간 6.1-12.0%), 미생물학적 실패율 1.5% (95% 

신뢰구간 0.6-3.5%), 발열소실시간 6.1일, 재발율 5.3% (95% 신뢰구

간 3.7-8.2%), 대변 보균율 1.2% (95% 신뢰구간 0.4-3.2%)였고(149), 

fluoroquinolone과 비교한 메타분석에서 미생물학적 실패율, 재발율

에는 차이가 없었으나 임상적 실패율은 더 높았다(교차비 0.08, 95% 

신뢰구간 0.01-0.45)[28, 29]. 주사 항생제는 적어도 10일 또는 해열 후 

적어도 5일은 사용한다[145, 167]. 

인도네시아에서 시행된 연구에서 섬망, 둔감(obtundation), 혼미, 

혼수, 쇼크 등의 증상이 있는 환자에게 dexamethasone (초기 3 mg/

kg, 정맥 내로 30분 이상동안 주입 후 1 mg/kg씩 6시간 간격으로 8회) 
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투여로 사망률을 50%에서 10%로 낮추었다는 보고가 있었다[168, 

169]. 저용량 hydroxycortisone은 효과적이지 않다[170]. 

장천공이 발생한 환자는 적절한 수액, 혈액, 산소 등의 공급과 수술

이 필요하고 수술시 회장, 맹장, 대장 근위부 등 천공부위를 조사한다. 

천공 후 사망률은 10-32%이고 수술이 늦어질수록 사망률은 높아진

다. 6시간 이내의 조기 수술적 중재가 사망을 막을 수 있다[145]. 

(3) 재발 및 만성 보균자 치료

초기 발열이 소실되고 2-3주 후 약 5-10%의 환자에서 재발할 수 있

지만 중증도는 낮다. Fluoroquinolone을 사용한 경우 약 1.2% (95% 

신뢰구간 0.7-2.2), ceftriaxone의 경우 약 5.3% (95% 신뢰구간 3.7-

8.2)에서 재발한다는 보고가 있다[149]. 재발한 경우 초기 감염과 같

은 방법으로 치료한다. 재발은 대부분 초기 감염과 같은 감수성을 보

이는 같은 균주에 의하지만 일부에서는 명백하게 다른 새로운 균주

에 의해 재감염 되기도 한다[171]. 일반적으로 대변 혹은 소변에서 1

년 이상 S. typhi가 분비되는 사람을 보균자라고 정의하고 담석이 없는 

경우 항생제를 장기간 사용하는 것으로 대부분 치료할 수 있다[145]. 

Ciprofloxacin 750 mg씩 하루 2회, 28일간 투여로 약 80%의 보균자가 

치료된다. Norfloxacin 400 mg씩 하루 2회, 28일간 치료한 12명의 보

균자 중 11명이 대변과 담즙에서 균배양이 음전되었다[172, 173]. 완치

율은 균주의 감수성에 따라 다를 수 있다. 담석이 있는 환자는 담낭 절

제술과 함께 항생제 치료가 필요할 수 있다.  

5) 창자열의 합병증으로 어떤 것이 발생할 수 있는가? 

13. 창자열 증상 시작 2주 이상이 지난 후 합병증이 발생할 수 있어 

주위 깊은 관찰이 필요하고, 적절한 내과적 혹은 외과적 치료가 

필요하다(B-III).

약 10-15%의 환자에서 합병증이 발생하고 특히 2주 이상 질병이 지

속되는 경우에 잘 발생한다[149]. 위장관 출혈, 장천공, 장티푸스 뇌병

증이 가장 중요하다[145, 149]. 질병 후기에 갑자기 체온이 떨어지면 장 

출혈 혹은 천공을 의심하여야 하고 수 시간 후 복막염이 발생하면서 발

열이 나타난다. 약 10-20%의 증례에서 Peyer 반점 미란으로 인한 장 

혈관 출혈이 있고 대개 대변 잠혈검사 양성 혹은 흑색변의 증상으로 나

타난다. 대장내시경에서 회장 말단부, 상행 결장 등에 다발성 도려낸 병

터 모양의 궤양이 관찰된다. 장 천공은 1-3%에서 발생하고 회장에서 

가장 흔하다. 남성, 백혈구감소증, 입원 전 부적절한 치료, 증상기간이 

짧은 것 등이 천공의 의미있는 예측인자이다[174].

간헐적인 혼돈, 불면증, 현기증이 3-10%에서 보고되고 이런 증상들

은 치명률이 높다. 일부 환자들은 침구나 상상의 물건을 잡는 신경정신

학적 증상을 보이고 이를 독어성 선망(muttering delirium) 혹은 가성

혼수(coma vigil)이라 한다. 깊은 혼수는 드물다. 지역에 따라 수막염, 

뇌척수염, Guillain-Barre 증후군 등이 2-40%로 다양하게 나타난다. 

행동이상이나 신경학적 증상이 나타나는 환자는 뇌척수액 검사를 시

행해 다른 질환과의 감별이 필요하다. 지금까지 많은 합병증이 보고되

었고, 2000년 이후 국내 에서 보고된 합병증을 문헌 조사하여 Table 8

에 추가, 정리하였다[145, 149, 175-182]. 

4. 간담도계 감염

1) 서론

(1) 범위

간담도계 감염에는 간, 담관, 담낭, 췌장과 비장에 관련된 감염들이 

포함된다. 담도계 감염은 총담관이나 담낭에 흔히 발생하며 담즙 배설 

경로의 폐색과 관련되어 있는 경우가 많다. 췌장조직 감염은 비감염성 

급성 췌장염의 합병증으로 2차 감염이 되는 경우가 일차 감염되는 경

우보다 더 빈번하다. 간농양은 화농성과 아메바성으로 나뉘는데, 특발

성인 경우 외에도 급성 담도염이나 간·담도계 종양, 복강내 감염의 문

맥을 통한 전파 등 다른 질환과 연관되어 발생한다. 이들 질환은 공통적

으로 위장관의 세균총이 감염의 주원인균으로 작용한다.  

본 지침에서는 급성 담관염과 급성 담낭염의 진단과 경험적 항생제 

요법, 급성 췌장염의 2차 감염 진단과 항생제 요법, 간농양의 진단과 항

생제 요법에 대한 내용을 다루었으며, 수술적 치료법에 대한 내용과 비

장감염은 제외하였다.

(2) 문헌검색

대상 질환과 관련되어 발표된 Santorini Consensus Conference 

(1999년), Infectious Disease Advisory Board of Belgium (2006년), 

American Gastroenterological Association Institute (2007년), UK 

Working Party on Acute Pancreatitis (2005년), Tokyo International 

Consensus Meeting (2007년), IDSA (2010년)의 지침들을 검토하

였다. 외국문헌고찰은 2000년 1월부터 2010년 5월까지 Pubmed 

(www.pubmed.gov) 검색엔진을 사용하였다. 검색은 ‘cholecystitis’, 

Table 8. Complications of Typhoid Fever
Abdominal Respiratory

Gastrointestinal perforation Bronchitis

Gastrointestinal hemorrhage Pneumonia (Salmonella enterica serotype

Hepatitis [175-177] Typhi, Streptococcus pneumoniae)

Cholecystitis (usually subclinical) Empyema [178, 180]

Pancreatitis Hemoptysis [181]

Cardiovascular Hematologic

Asymptomatic electrocardiographic changes Anemia

Myocarditis Disseminated intravasular coagulation

Endocarditis Hemophagocytic syndrome

Pericarditis [178] Others

Shock Chronic carriage

Aneurysm with or without rupture Focal abscess (liver[182], ovary, 

Neuropsychiatric epidura [179], psoas muscle, spine, 

Encephalopathy thyroid, scrotum)

Delirium Mediastinitis

Psychotic states Miscarriage

Meningitis [179] Pharyngitis

Impairment of coordination Relapse

Guillain-Barre syndrome
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‘cholangitis’, ‘pancreatitis’, ‘liver abscess’, ‘hepatic abscess’로 

하였고, 치료에 대한 검색어는 ‘manage’, ‘therapy’, ‘treatment’, 

‘antiinfect*’, ‘antibacteri*’, ‘antimicrob*’, ‘antibio*’로 조합하여 검

색하였다. 국내문헌고찰은 같은 기간 동안 Koreamed (http://www.

koreamed.org)와 Kiss (http://Kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사

용하였다.

(3) 핵심질문 요약

급성 담관염/담낭염

- 급성 담관염/담낭염을 어떻게 진단하는가?

- 급성 담관염/담낭염의 흔한 원인균은 무엇인가?

- 급성 담관염/담낭염에서 어떤 경험적 항생제를 선택하는가?

- 급성 담관염/담낭염에서 항생제를 얼마동안 사용해야 하는가?

급성 췌장염

- 급성 췌장염의 2차 감염을 어떻게 진단하는가?

- 급성 췌장염에서 언제 항생제를 투여하는가?

- 급성 췌장염에서 어떤 경험적 항생제를 선택하는가?

- 급성 췌장염에서 항생제를 얼마동안 사용해야 하는가? 

간농양

- 간농양을 어떻게 진단하는가? 

- 간농양의 흔한 원인균은 무엇인가?

- 간농양에서 어떤 경험적 항생제를 선택하고, 사용기간은 얼마인가?

- 간농양에서 배농 적응증은 무엇인가? 

2) 급성 담관염/담낭염

(1) 급성 담관염/담낭염을 어떻게 진단하는가?

1. 병력 청취, 임상 증상, 이학적 검사, 말초백혈구 증가, CRP 증가, 간

기능 이상, 영상 소견을 종합하여 진단한다(A-II).

2. 혈액배양(B-III)과, 채취 가능하다면 담즙배양을 권장한다(A-II).

3. 영상검사로 초음파(A-I), CT, 간담도 주사검사를 권장한다(A-II).

급성 담관염/담낭염은 임상 증상, 검사실 소견, 영상 검사를 종합하

여 진단하게 된다. 급성 담낭염은 담낭 결석이 원인인 경우가 가장 흔한

데, 결석으로 인해 담낭관 폐쇄가 발생하고 이로 인한 합병증으로 나타

나는 경우가 대부분이다. 발열과 함께 우상복부나 심와부에 심한 통증

이 있고, 등으로 방사되기도 한다. 이학적 소견상 Murphy's sign이 특

징적이며, 민감도 50-70%, 특이도 79-96% 이다. 실험실적으로 말초

혈 백혈구 증가, CRP 증가를 보이고, 빌리루빈치가 4 mg/dL 이상 상승

하는 경우도 있으나 뚜렷한 황달은 대부분 흔하지 않다. 괴저성 또는 기

종성 담낭염같은 합병증이 발생하는 경우에는 장기 부전으로 인한 증

후가 나타난다. 급성 담관염의 특징적인 임상증상은 Charcot's triad

로, 발열, 황달, 우상복부 통증의 세 가지 증상이 모두 나타나는 경우는 

50-70%이다. Charcot's triad에 쇼크나 의식저하가 추가된 Reynolds' 

pentad는 3.5-3.7%의 환자에서 나타나며 위중한 상태를 의미한

다. 말초혈 백혈구 증가, CRP 증가, 간기능 이상 소견으로 alkaline 

phosphatase 증가가 가장 특징적이고, r-GTP, AST, ALT가 증가한다

[183-185]. 

미생물학적 검사인 혈액배양과 담즙배양을 임상적으로 위중하거나 

면역저하인 환자에서만  권장하는 연구가 있는 반면[186], 모든 환자

에서 혈액배양과 채취 가능하다면 담즙배양을 권장하는 지침도 있다

[187]. 국내 연구에서는 급성 담낭염의 담즙배양 양성률이 보고자에 

따라 또 담석 유무에 따라 다양하나[188, 189], 원인균 규명에 도움이 

되는 점을 고려하여 본 지침에서는 모두 권장한다. 

급성 담낭염 진단을 위한 영상 검사로 초음파 검사가 일차적으로 권

장된다[190]. 담낭벽 비후(≥5 mm), 담낭주위 체액 저류, 초음파적 담

낭 확장(>7 cm), 검사 시행시의 Murphy's sign이 급성 담낭염에서 나

타난다. 전산화 단층 촬영에서도 담낭벽 비후, 담낭 주위 체액 저류, 담

낭 확장의 소견이 나타난다[189]. 간담도 주사검사로 iminodiacetic 

acid의 technetium-labeled analogue를 정주한 후 60분내 담낭이 조

영되지 않으면 담낭관 폐쇄를 의심하게 되며, 급성 담낭염에서의 민감

도가 80-90%이다[186]. 급성 담관염에서는 영상 검사를 통해 담도 폐

쇄 등 담관염의 원인이 되는 병소를 찾아내어 진단에 도움을 줄 수 있

다[185].

(2) 급성 담관염/담낭염의 흔한 원인균은 무엇인가?

4. 급성 담관염/담낭염의 흔한 원인균은 E. coli, K. pneumoniae, 

Enterobacter, Pseudomonas aeruginosa, 장알균, 사슬알균, 

Bacteroides 등이다.

급성 담낭염이나 담관염에서 흔히 분리되는 균은 장내 정상세균이

다. E. coli, K. pneumoniae, Enterobacter같은 그람 음성균이 흔하

고, 병원감염이나 ERCP나 수술력이 있는 경우에는 P. aeruginosa가 

원인이 되기도 한다. 그람양성균으로 장알균, 사슬알균, 혐기균으로 

Bacteroides, Fusobacterium, Clostridia 들이 원인이 된다[187, 191-

193]. 담관 수술력이 있거나 담관-장 문합이 있는 경우에는, 그렇지 않

은 경우보다 혐기균이 더 자주 원인이 된다. 장알균은 감염된 담즙에서 

다른 균과 함께 검출되는 경우가 흔하다[186].

(3) 급성 담관염/담낭염에서 어떤 경험적 항생제를 선택하는가?

5. 경증 또는 중등증 급성 담관염/담낭염 환자에서 항혐기균 항생제

를  권장하지 않는다(B-II).

6. 경증 또는 중등증 급성 담관염/담낭염 환자에서 다음의 항생

제를 권장한다(B-II): cefuroxime, ceftriaxone, levofloxacin, 

ciprofloxacin

7. 중증 급성 담관염/담낭염 환자, 중증도에 관계없이 담관-장 문

합(biliary-enteric anastomosis)을 한 환자, 중증도에 관계없

이 의료관련 급성 담관염/담낭염 환자에서 다음의 항생제를 권

장한다(B-II): ceftazidime 또는 cefepime과 metronidazole 

병합, cefoperazone/sulbactam, piperacillin/tazobactam, 

meropenem, imipenem/cilastatin

합병증이 없는 급성 담낭염에서 항생제의 역할은 아직 확립되어 있

지 않으며, 담석과 같이 폐색의 원인이 되는 병변을 제거하는 것이 우선

이다. 합병증이 없는 급성 담낭염이라 하더라도 수술을 시행하지 못하
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는 경우에는, 고령 환자이거나 임상적으로 위중하거나 쇠약하거나 면

역저하 상태이면 치료 목적으로 항생제를 투여한다[194]. 담낭 천공이

나 기종성 또는 괴사성 담낭염과 같은 합병증이 있으면 치료 목적으로 

항생제를 투여해야 한다. 급성 담관염은 사망률이 높은 질환으로 반드

시 항생제 투여가 필요하다. 담낭염에서 선택되는 항생제와 동일한 항

생제가 사용된다. 

2010년 IDSA 지침에서는 1) 경증 또는 중등증의 지역사회획득 

급성 담낭염이나 담관염에는 cefazolin, cefuroxime, ceftriaxone

을, 2) 생리적 기능 이상이 중하거나, 고령이거나 면역저하 상태

인 경우, 증상 중증도에 관계없이 담관-장 문합 후 발생한 급성 담

관염에서는 혐기균에 대한 항균효과를 포함하는 imipenem/

cilastatin, meropenem, doripenem, piperacillin/tazobactam, 

ciprofloxacin+metronidazole, levofloxacin+metronidazole, 

cefepime+metronidazole을, 3) 증상 중증도에 관계없이 의료관련 담

관 감염에는 2)의 항생제에 더하여 vancomycin 추가를 권장하고 있다

[186]. 그러나 1세대 cephalosporin에 대한 E. coli나 K. pneumoniae

의 내성률이 50% 가까운 국내 항생제 내성 현황을 고려하여 볼 때

[195], 급성 담낭염이나 담관염의 흔한 원인균인 장내 그람음성균에 대

해 1세대 cephalosporin을 사용하는 것은 적합하지 않을 것으로 보

인다. Glycopeptide의 경험적 투여에 대해서 본 위원회는 타 항생제로 

치료 실패하거나 의미있는 항생제 노출로 인해 methicillin resistant S. 

aureus (MRSA) 감염의 위험이 있는 환자에서만 고려해 볼 것을 권장

한다. 

의료관련 감염(health care-associated infection)은 지역사회발병

(community-onset)과 병원발병(hospital-onset) 감염을 모두 포함

하는데, 지역사회발병 의료관련감염은 다음 의료 위험인자-1) 입원 당

시 침습적 장치가 있는 경우, 2) MRSA 감염이나 집락의 병력이 있는 경

우, 3) 배양일 이전 12개월 이내에 수술, 입원, 투석, 또는 장기요양시설 

거주력이 있는 경우-중 적어도 한 가지 해당 사항이 있어야 한다. 병원

감염은 병원 입원 48시간 후에 감염되고 정상적으로는 무균상태인 부

위에서 균이 검출된 경우를 말하며, 지역사회발병 위험인자를 한 가지 

이상 가질 수 있다[196]. 의료관련감염을 포함하여 중증의 감염에서는 

녹농균과 혐기균에 대한 항균력이 있는 항생제가 포함되어야 한다.

담즙 배양에서 장알균이 검출되었을 때 장알균에 대한 항균력이 없

는 cephalosporin을 사용하여도 치료가 되는 것은 장구균의 병독성

이 낮기 때문인 것으로 설명되며, 다른 균에 대한 치료 후 장알균 오염

이 지속된다 하더라도 임상적으로는 호전되는 경우가 많다[197]. 따라

서 수술 후 감염, 면역저하 환자, 심장판막질환 또는 혈관내 인공 삽입

물을 지닌 의료관련감염 환자를 제외하고는, 장알균에 대한 항생제를 

경험적으로 투여할 필요는 없다[186]. 임상적으로 호전이 없고 지속적

으로 장알균이 검출되거나, 혈액배양에서 반복되어 검출되는 경우, 또

는 유일하게 장알균만 검출되거나  검출되는 장알균 수가 많으면서 임

상적으로 위중하다면 이에 대한 항생제 투여가 필요하다[194]. 성인에

서의 항생제 상용량은 Table 9와 같다.  

(4)  급성 담관염/담낭염에서 항생제를 얼마동안 사용해야 하는가? 

8.    항생제는 5-10일간 사용을 권장한다(B-III).

9.   폐색 등의 원인 조절(source control)이 적절한 경우는 5일 이내 

항생제 중단을 권장한다(B-III).

10. 임상경과에 따라 항생제 사용기간 연장을 고려한다(A-III).

담낭염에서 담낭 절제술이나 cholecystostomy, transhepatic 

drainage시 예방적 목적의 항생제를 사용하며, 담낭벽 외부에 감염의 

증거가 없으면 수술 후 24시간까지만 사용할 것을 권장한다[186]. 담관

염이나 괴사성 또는 기종성 담낭염에서는 5-10일간의 항생제 사용이 

권장된다[186, 187, 194]. 폐색 등의 원인병소 조절이 적절히 이루어진 

경우에는 5일 이내 항생제 중단을 권장한다[186]. 균혈증이 있거나 임

상경과가 좋지 못하면 투여기간 연장을 고려한다. 

Table 9. Empirical Antimicrobial Dosage for Intraabdominal Infections in Adults
Antimicrobials Dosage

β-lactam/β-lactamase inhibitor combination

ampicillin/sulbactam 1.5-3 g every 6 hr

piperacillin/tazobactam 3.375 g every 6 hr

ticarcillin/clavulanic acid 3.1 g every 6 hr

Carbapenems

imipenem/cilastatin 500 mg every 6 hr or 1 g every 8 hr

meropenem 1 g every 8 hr

doripenem 500 mg every 8 hr

ertapenem 1 g every 24 hr

Cephalosporins

cefazolin 1-2 g every 8 hr

cefuroxime 1.5 g every 8 hr

cefoxitin 2 g every 6 hrs

cefotaxime 1-2 g every 6-8 hr

ceftriaxone 1-2 g every 12-24 hr

ceftazidime 2 g every 8 hr

cefepime 2 g every 8-12 hr

cefoperazone/sulbactam 1-2 g every 12 hr

Fluoroquinolones

ciprofloxacin 400 mg every 12 hr

levofloxacin 750 mg every 24 hr

moxifloxacin 400 mg every 24 hr

Aminoglycoisde

gentamicin, tobramycin 5-7 mg/kg every 24 hr

amikacin 15-20 mg/kg every 24 hr

Glycopeptide

vancomycin 15-20 mg/kg every 8-12 hr

teicoplanin 12 mg/kg every 24 hr

Linezololid 600 mg every 12 hr

Quinupristin/dalfopristin 7.5 mg/kg every 8 hr

Tigecycline initial 100 mg, then 50 mg every 12 hr

Metronidazole 500 mg every 8-12 hr or 1,500 mg every 24 
hr

Aztreonam 1-2 g every 6-8 hr
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3) 급성 췌장염

(1) 급성 췌장염의 2차 감염을 어떻게 진단하는가?

11. 급성 췌장염은 임상 증상, 혈중 amylase 또는 lipase 증가(정상치

의 최소 3배 이상)로 진단한다(A-III).

12. 급성 췌장염시 CT를 발병 3일 이내 시행하는 것은 진단에 도움

이 되지 않는다(A-II).

13. 기관부전이 지속되거나 패혈증 징후가 나타나거나 임상경과가 

악화되면, 급성 췌장염의 2차 감염 진단을 위하여 CT를 시행해

야 한다(B-II).

급성 췌장염은 복통, 구토증상과 함께 혈중 amylase나 lipase와 같

은 췌장 효소가 정상치의 3배 이상 증가하는 경우 진단하게 된다. 가장 

흔한 원인은 담석과 술이며, 20% 정도는 뚜렷한 위험요인 없이 발생한

다. amylase의 혈중 반감기가 lipase보다 짧고, lipase의 경우 유일한 

생산부위가 췌장이기 때문에 췌장염 진단에 더 정확하다[198]. 

진단이 불확실한 경우에 한해 초음파나 CT가 도움을 줄 수 있다. 초

음파상 췌장 부종이 나타나기도 하지만, 급성 췌장염의 20-25%에서

만 관찰할 수 있고, 담석이나 담도 확장 등 췌장염의 원인 규명에 더 도

움이 된다. 췌장염 초기 단계의 CT는 오히려 다른 질환을 배제하기 위

해 사용되며[198], 중증 급성 췌장염에서 중증도를 판단하기 위해 CT

를 시행하게 된다[198, 199]. 증상 발생 72시간 내 초기에 CT를 시행하

면 췌장괴사 범위를 과소평가하기 쉬우므로 주의해야 하며[200], 4-10

일 사이에는 췌장 괴사 진단에 있어 100% 민감도를 보인다[119].  

(2) 급성 췌장염에서 언제 항생제를 투여하는가? 

14. 중증 급성 췌장염(severe acute pancreatitis)시 예후가 불량하

며, 항생제 투여를 고려해야 한다(B-III).

15. 급성 췌장염의 괴사면적이 30% 이상이면 세침흡인을 시행하여 

그람염색과 배양을 실시하고 예방적 항생제를 투여한다(A-I).

16. 급성 췌장염 괴사시 예방적 항생제는 사망률을 감소시킨다(A-I).

급성 췌장염의 80% 정도는 경한 임상경과를 보이지만, 약 20%는 췌

장조직 괴사 및 전신적인 합병증을 나타내는 위중한 경과를 밟게 된다. 

이러한 급성 괴사성 췌장염의 30-70%에서 감염이 발생하고 감염이 동

반되는 경우에는 사망률이 3배 이상 증가하므로, 예방적 항생제 사용

이 필요하다[201, 202]. 괴사를 동반한 췌장염의 3%에서 췌장 농양으

로 진행하기도 하며, 무균성 괴사에서 가낭종으로 진행하였다가 여기

에 2차 감염이 발생하는 경우도 있다. 

Santorini Consensus Conference에서는 모든 중증 급성 췌장염에

서 예방적 항생제 투여를 강력히 권장하였으나[199], 2010년 IDSA 지

침에서는 임상적으로 또는 배양결과 양성으로 감염이 진단되기 이전

에는 예방적 항생제 투여를 권장하지 않는다. 따라서 영상검사를 통해 

췌장의 괴사조직을 경피적으로 흡인하여 감염 여부를 확인하는 것이 

중요하다.

1992년 급성 췌장염에 대한 국제 심포지움에서 장기부전이나 국

소 합병증(괴사, 농양, 가낭종)이 발생한 급성 췌장염을 ‘severe acute 

pancreatitis (이하 SAP)’로 정의하였으며[203], 여러 기준들에서 제시

하는 바, CT상 조직 괴사 부위가 전체 췌장 조직의 30% 이상, 흉부 X

선 상 흉막액, CRP 15 mg/dL 이상, APACHE (acute physiology and 

chronic health evaluation) II score가 8 이상이면 SAP로 볼 수 있다. 

Cochrane review에 의하면 SAP에서 예방적 항생제 투여는 사망을 

감소시키지만(투여군 6%, 대조군 15.3%, odds ratio 0.37, 95% 신뢰구

간 0.17, 0.83), 괴사조직의 감염률에는 영향이 없고(투여군 20%, 대조

군 27.8%, odds ratio 0.62, 95% 신뢰구간 0.35, 1.09), 진균감염의 위험

률을 증가시키지도 않았다(투여군 4%, 대조군 4.9%, odds ratio 0.83, 

95% 신뢰구간 0.30, 2.27)[204, 205].

(3) 급성 췌장염에서 어떤 경험적 항생제를 선택하는가?

17. 급성 췌장염의 2차감염의 흔한 원인균은 E. coli. K. pneumoniae, 

장알균, 포도알균, 녹농균, 혐기균 등이다.

18. 경험적 항생제 투여 적응증이 되는 경우, 다음의 항생제를 권장

한다(B-II) : ceftazidime 또는 cefepime과 metronidazole 병합, 

cefoperazone/sulbactam, piperacillin/tazobactam, meropenem, 

imipenem/cilastatin   

중증 급성 췌장염에 2차 감염을 유발하는 흔한 원인균은 호기 및 혐

기 장내 세균총이다. 그람음성균으로는 E. coli, K. pneumoniae, 그

보다 빈도는 덜하지만 Enterobacter, Pseudomonas, Proteus 등이, 

그람양성균으로는 장알균, 사슬알균, 포도알균이 원인이며, 단독으

로 또는 혼합감염을 일으킨다[206]. 담도질환이 있는 환자에서는 그

람음성균이, 음주군에서는 그람양성균이 더 많은 원인균이라는 연구

가 있다[207]. 감염 이전의 항생제 사용 여부에 따라 감염된 괴사조직

에서 검출되는 균이 다르다는 보고도 있어, 괴사 조직 감염 전 수 일에

서 수 주 사이에 예방적 항생제를 사용하지 않은 경우에는 E. coli와 다

른 Enterobactericeae가 50% 이상에서 검출된 반면, 장기간 항생제를 

사용한 경우에는 췌장 괴사 조직에서 그람양성균이 55%, Candida가 

29% 검출되었다고 한다. ERCP, 정주 영양제, 광범위 항생제를 투여하는 

경우에 특히 Candida albicans, Torulopsis glabrata 등 진균에 의한 감

염이 발생할 수 있으며, 진균과 세균이 혼합 감염되기도 한다[208]. 

항생제 선택에 있어 췌장 조직에 잘 침투하는 약제를 선택하는 것이 바

람직하며, 대부분의 원인균에 대해 최소억제농도(mini mum inhibitory 

concentration; MIC)에 도달하는 항생제에는 fluoroquinolones, 

imipenem, ceftazidime, cefepime, metronidazole, clindamycin, 

chloramphenicol, doxycyline, fluconazole이 포함된다. 췌장

조직에 잘 침투하지 못 하는 항생제로는 aminoglycosides, 1세대 

cephalosporin, cefoxitin, ampicillin이 있다. 췌장감염의 전형적 원인

균에 대한 항균력과 췌장내 농도가 적절한 경우를 factor 1.0으로 볼 때 

imipenem (0.98), fluoroquinolones (0.86-0.87), piperacillin과 3세

대 cephalosporin (0.71-0.78) 순이다[209].

감염이 확인된 경우에는 경험적 항생제를 투여하게 되는데, 단

일 항생제로 cefoperazone/sulbactam, piperacillin/tazobactam, 

imipenem/cilastatin, meropenem, doripenem, 병합 항생제로

는 ceftazidime+metronidazole, cefepime+metronidazole을 권

장한다. 의료관련감염인 경우에는 ceftazidime에 대한 내성이 20% 
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미만인 기관에서는 P. aeruginosa, Acinetobacter, 다른 다제 내

성 그람음성간균에 대해서 imipenem/cilastatin, meropenem, 

doripenem과 같은 carbapenem, piperacillin/tazobactam, 

ceftazidime+metronidazole, cefepime+metronidazole을 투여

하고, ceftazidime에 대한 P. aeruginosa 내성이 20%를 넘는 기관이

거나 ESBL-producing Enterobacteriaceae 경우에는 imipenem/

cilastatin, meropenem, doripenem과 같은 carbapenem, 

piperacillin/tazobactam을 권장하고, aminoglycoside를 이들 약

제에 추가하여 투여할 수 있으나, ceftazidime+metronidazole이나 

cefepime+metronidazole은 권장하지 않는다[186, 194].    

(4) 급성 췌장염에서 항생제를 얼마동안 사용해야 하는가? 

19. 항생제는  7-10일간 사용을 권장한다(B-III).

20. 감염이 지속된다는 증거가 없는 한, 14일 넘게 항생제를 투여하

지 않는다(B-III).

항생제 투여기간은 뚜렷이 정해진 바가 없으나, 여러 연구 결과를 종

합해 볼 때 7-14일 정도가 권장되며[186, 194, 198]. 배양 검사상 균이 

검출되거나 하는 감염 지속의 증거 없이 14일 넘게 항생제를 사용하

는 것은 권장되지 않는다[186, 198]. 적절한 원인 조절이 어려운 경우가 

많기 때문에 항생제 투여기간이 더 길어질 수 있다[210]. 항진균제는 

Candida 감염이 증명되면 사용한다[194]. 

4) 간농양

(1) 간농양을 어떻게 진단하는가? 

21. 임상 증상, 이학적 검사, 검사실 소견, 영상 소견을 종합하여 진단

한다(A-II).

22. 진단과 배농을 위해 CT와 초음파검사가 유용하다(A-II). 

23. 혈액 배양과 농 배양이 권장된다(A-II).

24. 아메바성 간농양 진단을 위해 혈청 아메바 항체 검사를 시행한

다(A-II).

간농양은 임상 증상, 검사실 소견, 영상 검사를 종합하여 진단하게 

되는데 발열, 오한, 복통, 전신 쇠약감, 식욕부진 등의 임상 증상과 복부

압통, 간종대, 저혈압 등의 이학적 소견이 흔히 나타난다[211, 212]. 혈

액 검사상 alkaline phosphatase의 증가(>200 IU/L), 백혈구 증가(>10

×109/L), AST나 ALT 증가(>40 IU/L)가 흔하게 나타나고,  혈소판 감소, 

총 빌리루빈 증가, 백혈구 감소가 보일 수 있으며, 그보다 빈도는 적지만 

백혈구 감소를 보이기도 한다[213].  

영상진단법으로 조영제를 사용한 CT가 간농양 진단에 있어서는 민

감도 95%로 가장 진단율이 높으며, 배농 가이드에도 더 우월하다. 초음

파의 경우는 70-90%의 민감도를 보이고, 담관질환이 의심되거나, 주

사용 조영제나 방사선 노출이 금기인 경우 유용하다[214].

간농양은 일반적으로 우엽에 많이 발생하는데, 이는 상부 장간막 정

맥혈이 간우엽으로 유입되는 것과 관련이 있고[215], 담도계를 통한 감

염에서는 다발성 농양을 잘 형성한다[216]. 혈액배양은 약 반수에서 

양성이며, 배농액은 반드시 그람염색을 해야 하고, 호기균 배양과 함

께 혐기균 배양을 위해 적절한 환경 하에 즉시 검사실로 보내야 한다

[197]. 아메바성 간농양의 진단은 농에서 아메바가 검출되거나, 암갈색 

농을 보이거나, 혈청 아메바 항체가 양성인 경우 진단하게 되는데, 비유

행(nonendemic) 지역에서는 혈청 아메바 항체 검사가 민감한 진단법

이며, 발병 7일이 지나면 90% 이상에서 아메바 항체가 생긴다[217]. 

(2) 간농양의 흔한 원인균은 무엇인가?

25. 화농성 간농양의 흔한 원인균은 K. pneumoniae, E. coli, 

viridans streptococci, Enterobacter, 혐기균 등이다(A-II).

26. 국내에서 아메바성 간농양의 발생이 감소하였다(B-III).

1970년대에는 화농성 간농양의 가장 흔한 원인균이 E. coli (18.8%)

이고, 사슬알균, 포도알균, 녹농균 등 순인 반면[218], 1980년대 후

반부터는 국내외 모두 K. pneumoniae가 간농양의 가장 흔한 원인

균으로 검출되고(48.6-70.3%), E. coli가 그 다음 순이며, viridans 

streptococcus, Enterobacter, 혐기균 등이 원인이 된다[211, 212, 219, 

220]. 간농양 중 혐기균 검출율은 외국에 비해 국내연구에서 매우 낮

게 나타나는데, 이는 검체 채취나 이송 문제, 배양 조건 등에도 영향이 

있는 것으로 보이며 좀 더 연구가 필요한 부분으로 생각된다[211, 212, 

221-225]. 아메바성 간농양은 1960년대 후반부터 70년대 전반 사이 

전체 간농양의 54.8%를 차지한다는 보고가 있을 정도로 발생이 많았

으나[218], 이 후 점차 빈도가 감소하여[218, 226, 227] 1990년대 발생

한 간농양에서 7.2%가 아메바성으로 보고되었고[221], 이후로 아메바

성 간농양에 대한 국내 연구들이 없어 정확한 발생 빈도를 알기 어렵다.   

(3) 간농양에서 어떤 경험적 항생제를 선택하고, 사용기간은 얼마인가?

27. 장내 그람 음성균과 혐기균에 대한 항균력이 있는 항생제를 선택

한다(B-II).

28. 초기 경험적 항생제에는 아메바성 간농양에 대한 항생제를 추가

한다(B-III).

29. 다음의 항생제를 권장한다(B-II): 3세대 또는 4세대 cephalo-

sporin (cefotaxime, ceftriaxone, ceftizoxime, ceftazidime, 

cefepime)+metronidazole, cefoperazone/sulbactam, fluoro-

quinolone (ciprofloxacin, levofloxacin)+metronidazole, 

piperacillin/tazobactam, meropenem, imipenem/cilastatin, 

ertapenem, doripenem

30. 화농성 간농양에 대해 주사용 항생제 2-3주를 포함하여 총 4-6

주 투여한다(B-II).

31. 아메바성 간농양에 대한 metronidazole 투여기간은 7-10일이다

(B-II).

화농성 간농양이 의심 되는대로 즉시 경험적 항생제를 투여해야 

한다. 항생제 투여 전에 혈액배양이 우선 되어야 하지만 농 검체를 얻

기 위해 항생제 투여가 지연되어서는 안 되며. 흔히 간농양의 원인이 

되는 장내 그람 음성균과 혐기균을 표적으로 경험적 항생제를 선택

한다[197. 아메바성 간농양의 정확한 역학연구가 나오기 전까지는 

Entamoeba histolytica에 대하여 metronidazole을 경험적 항생제

에 포함시키는 것을 권장한다. 최근 간농양에서 검출된 세균들의 항
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생제 감수성 결과를 조사한 위 등[220]의 연구에 의하면 간농양의 가

장 흔한 원인균에 대해 1세대 cephalosporin의 내성률이 높아 사용

이 어려울 것으로 보인다. Cheng 등[224]이, 동일하게 감수성을 보인

다 하더라도 광범위 cephalosporin이 cefazolin보다 더 효과적이라

고 보고한 바 있어, 3세대 또는 4세대 cephalosporin (cefotaxime, 

ceftriaxone, ceftizoxime, ceftazidime, cefepime)+metronidazole, 

cefoperazone/sulbactam, fluoroquinolone (ciprofloxacin, 

levofloxacin)+metronidazole, piperacillin/tazobactam, 

meropenem, imipenem/cilastatin, ertapenem, doripenem을 권장

한다[197].

치료기간은 정주용 항생제 2-3주를 포함하여 총 4-6주 투여하고 

경구 항생제로 변경하는 시기는 환자의 임상경과가 안정화되는지 고려

하여 결정한다[228].

아메바성 간농양에 대해서는 metronidazole 750 mg씩 1일 3회 용

량으로 7-10일 투여가 권장되며, 대부분의 환자에서 투약 후 3-5일에 

걸쳐 발열과 우상복부 통증이 감소한다[229-232].  

(4) 간농양에서 배농 적응증은 무엇인가?

32. 대부분 경피적 배농이 필요하다(A-I)

33. 배농이 최소화 될 때까지 카테터를 유지한다(A-II).

34. 크기가 작은 단발성 농양의 경우 카테터 유지없이 흡인만을 고려

할 수 있으나, 추적 영상검사가 필요하다(A-II).

35. 경피적 배농에 실패하거나, 병발한 다른 질환의 치료가 필요한경

우 등에서 수술을 고려할 수 있다(A-II).

36. 아메바성 간농양 일부 환자에서 배농을 고려한다(B-II). 

대부분의 화농성 간농양은 항생제 치료와 함께 배농이 필요하다. 과

거에는 수술을 통해 배농을 시행했으나 최근에는 대부분 경피적 배농

을 시행하며, 카테터를 유치시켜 69-90%의 성공률을 보이고[233, 234] 

대개 5-7일이면 배농이 최소화된다. 직경 3-5 cm 미만의 단발성 간농양

에서 카테터 유치없이 배농 흡인만 시행할 수 있고 58-88%의 성공률을 

보이나[235-237], 추적 영상 검사를 통해 재흡인 여부를 결정해야 한다. 

보고에 따라서는 반 수 이상에서 재흡인을 요한다[238, 239].

아메바성 간농양은 배농 없이 항생제만으로도 잘 치료되고, 경피적 

배농을 한다 해도 통증, 압통 감소에는 효과가 있으나, 항생제 단독 치

료에 비해 임상적 또는 영상적 호전이나 해열에는 별다른 이득이 없다

[240]. 그럼에도 불구하고 아메바성 간농양 중 약제에 반응이 없거나, 

진단이 불확실하여 화농성 간농양이나 이차 세균 감염을 배제해야 할 

경우, 병변이 커서(300 mL) 파열 위험이 있는 경우에는 배농을 고려해 

보아야 한다[241-244].

5. 복잡성 복강내 감염

1) 서론

(1) 범위

복강내 감염은 모든 복강내 장기의 감염을 포함하는 광범위한 상

태를 말하며 단일 장기의 감염뿐 아니라 복막염과 복강내, 후복강, 장

기 실질내 농양을 포함한다[186, 245, 246]. 복강내 감염은 지역사회획

득 감염과 의료관련 감염으로 나눌 수 있고, 비복잡성 또는 복잡성으

로도 구분할 수 있다. 비복잡성 복강과 복잡성 복강내 감염의 구분은 

명확하지 않으나 비복잡성 복강내 감염은 복강내 장기에 국한된 염증 

또는 감염으로, 복잡성 복강내 감염은 시초가 되는 속빈 장기(hollow 

viscus)를 넘어 복강으로 감염이 파급되어 농양을 형성하거나 복막염

을 일으킨 것으로 정의한다. 비복잡성 복강내 감염은 포함 질환의 범위

가 다양하기에, 본 지침에서는 복잡성 복강내 감염을 다루고, 원발성 

복막염은 제외하였다.  

국내 1개 대학병원 입원 환자의 균혈증 원발병소를 분석한 결과 복강

내 감염이 16.5%를 차지하며 사망률은 53.2%로 복강내 감염은 빈도와 

중증도가 높은 질환임을 알 수 있다[247, 248]. 최근 IDSA에서 Surgical 

Infection Society와 함께 기존의 권장안을 수정 보완하여 복잡성 복

강내 감염에 관한 새로운 권장안을 발표한 바 있다[188]. 그러나 복강

내 감염은 다른 질환에 비해 기존의 수행된 연구들은 많지만 잘 설계된 

무작위 배정 연구가 제한적이어서 근거에 기초한 권장사항이 적은 편이

다. 본 권장안에서는 복잡성 복강내 감염의 정의, 진단, 치료에 관한 사

항을 포함하였다. 치료는 중증도와, 지역사회획득 감염인가 의료관련 

감염인가를 구분하여 권고하였다. 연구에 따라 중증도를 구분하는 기

준은 차이가 있다. 그러나 공통적으로 APACHE II 점수가 15이상인 경

우, 기저질환이 있는 경우, 적절한 원인 조절이 되지 못하는 경우, 면역저

하자의 경우를 중증 또는 고위험이라고 정의하였다[186, 245, 246]. 연

구에 따라 노령, 재원기간이 긴 경우, 항생제 노출로 인해 내성균 발생이 

높을 경우를 중증으로 구분하기도 한다[186, 245, 249]. 국내의 경우 복

강내 감염과 중증도에 대한 연구는 없고 패혈증의 경우 입원 당시 급성 

장기부전 개수(조정 교차비 1.48, 95% 신뢰구간 1.03-2.13, P=0.036)

가 사망과 관련된 독립인자였다[248].   

(2) 문헌 검색

관련된 Infectious Disease Advisory Board of Belgium (2006년), 

IDSA (2003년, 2010년), Tawian (2008년)의 지침들을 검토하였다. 외국

문헌고찰은 2001년 1월부터 2010년 5월까지 Pubmed (www.pubmed.

gov) 검색엔진을 사용하였다. 복강내에 대한 검색어는 ‘intraabdomin*’, 

‘abdomin*’, ‘peritone*’로 하였고 감염에 대한 검색어는 ‘infection’, 

‘abscess’, ‘sepsis’, ‘septicemia’, ‘septic shock’로 하여 조합하였다. 치

료에 대한 검색어는 ‘manage*’, ‘therapy’, ‘treatment’, ‘source control’, 

‘drainage’, ‘operation’, ‘surgery’로 하였고, 항생제 치료에 대한 검색어

는 ‘antiinfect*’, ‘antibacteri*’, ‘antimicrob*’, ‘antibio*’로 조합하여 검

색하였다. 국내문헌고찰은 같은 기간 동안 Koreamed (http://www.

koreamed.org)와 Kiss (http://Kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사용

하였다.

(3) 핵심 질문 요약

복잡성 복강내 감염의 주요 원인균은 무엇인가?

복잡성 복강내 감염의 초기 평가를 위한 적절한 수기는 무엇인가?    
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복잡성 복강내 감염의 원인균 검사는 어떻게 하는가?

복잡성 복강내 감염의 적절한 원인 조절을 위해 적합한 시술(source 

control)은 무엇인가?

복잡성 복강내 감염의 적절한 항생제 치료는 무엇인가?

  - 경증 또는 중등도 위험의 지역사회획득 복잡성 복강내 감염 환자

에서 적절한 경험적 항생제는 무엇인가?

  - 중증 지역사회획득 복잡성 복강내 감염 환자에서 적절한 경험적 

항생제는 무엇인가?

  - 의료관련 복잡성 복강내 감염 환자의 적절한 경험적 항생제는 무

엇인가?

  - 진균 치료는 언제 고려하는가?

  - Methicillin resistant Staphylococcus aureus 치료는 언제 고려

하는가?

  - 장알균 치료는 언제 고려하는가?

복잡성 복강내 감염의 적절한 치료 기간은?

2) 복잡성 복강내 감염의 주요 원인균은 무엇인가?

1. 지역사회획득 복강내 감염의 주요 균은 장내세균(특히 E. coli)과 

혐기균(특히 Bacteroides fragilis)이다.

2. 지역사회에서 그람음성세균에 대한 항생제 내성이 증가하고 있다.

3. 의료관련 복강내 감염의 경우 지역사회획득 복강내 감염에 비해 

Enterobacter, 녹농균 등의 그람음성균과 MRSA, 장알균, 칸디다

종의 비율이 더 높다.   

복강내 감염에서 주요 병원균은 장내세균(coliforms: Entero-

bacteriaceae, 특히 E. coli)과 혐기균(특히 B. fragilis), 그람양성균 중 

Streptococcus species (Table 10)이다. 국내에서 복잡성 복강내 감

염에 대해 수행된 연구 자료는 부족하다. 하지만 여러 자료를 종합해 볼 

때 장내세균이 가장 흔한 원인균으로 외국과 크게 다르지 않을 것으로 

여겨진다[250, 251]. 혐기균의 분리 비율이 적으나 이는 국내 연구의 부

족과 혐기균의 배양률 차이에서 비롯된 것으로 생각된다. 지역사회 획

득 복잡성 복강내 감염의 주요 균과 의료관련 복잡성 복강내 감염의 주

요 균의 양상은 차이가 있다. 의료관련 복강내 감염의 경우 지역사회획

득 복강내 감염에 비해 Enterobacter, Pseudomonas species 등의 그

람음성균과 MRSA, 장알균, 칸디다종의 비율이 더 높다[252, 253]. 한

편 국내에서 지역사회 득 그람음성균주의 항생제에 대한 내성이 증가

하고 있다. 3차병원에 내원한 지역사회에서 발생하는 E. coli 균혈증 환

자 중 4.1%가 ESBL을 분비하는 균주였고, 대부분은 의료관련감염의 

위험인자를 가지고 있었다[254]. 

3) 복잡성 복강내 감염의 초기 평가를 위한 적절한 수기는 무엇인가?

4. 복잡성 복강내 감염은 병력 청취, 이학적 검사 및 검사실 검사로 

추가적 평가와 치료가 필요한 의심 환자를 찾을 수 있다(A-II).

5. 응급 개복술을 시행하지 않은 환자에서 복강내 감염의 유무와 원

인을 밝히기 위해 CT를 권장한다(A-II).

6. 광범위 복막염 징후가 확실한 환자는 응급 수술 중재를 고려한다

(B-III).

 복강내 감염 환자는 전형적으로 급성 복통과 위장관 기능장애 증상

(식욕 부진, 오심, 구토, 팽만감, 심한 변비) 또는 염증 징후(통증, 압통, 

발열, 빈맥, 빈호흡) 등을 보이는데 주의 깊은 병력청취와 신체검사를 

통해 감별진단과 환자의 이상 정도를 평가할 수 있다. 뿐만 아니라 소생

술/수분 보충 요법의 필요성과 정도, 적절한 진단 검사방법, 항생제 치

료의 필요성 및 시작 시점, 응급 중재술의 필요성 등을 알 수 있다. 

복강내 감염의 진단에 있어서 증상, 징후, 신체검사 소견의 진단적 가

치를 평가하기 위한 연구가 급성 막창자꼬리염 환자를 대상으로 수행

되었으나 현재까지 임상적 판단보다 민감도나 특이도가 높은 점수 체

계는 없다[258, 259]. CT가 가장 권장되는 영상 기법이다[260, 261]. 메

타분석에 의하면 성인의 급성 막창자 꼬리염의 진단에 있어서 민감도

와 특이도가 초음파의 83%, 93%에 비해 CT가 94%, 94%로 우월하다

[262]. 국내에서는 급성 막창자 꼬리염에서 초음파의 민감도와 특이도

를 71.4%, 95.2%로 보고하였고, 복막 자극 증상이 있으나 초음파가 정

상인 경우 CT가 도움이 될 수 있다고 하였다[263]. 그러나 다른 복잡성 

복강내 감염에 대한 연구는 없다. 

4) 복잡성 복강내 감염의 원인균 검사는 어떻게 하는가? 

7.   혈액배양은 지역사회획득 복강내 감염 모든 환자에게 통상적으

로 고려하지 않으나, 중증 혹은 면역저하의 경우 균혈증 동반

유무는 항생제 투여 기간을 결정하는 데에 도움이 될 수 있다

(B-III).

8.   지역사회획득 감염 저위험군 환자에서 산소성 및 혐기균 배양검

사는 선택적이지만, 내성 분포 등 역학적 변화를 알고자 할 때에

는 고려한다(B-II). 

Table 10. Microorganisms Commonly Identified in Complicated Intraabdominal 
Infection

Microorganism
Patients, 

% 
[255-257]

Microorganisms,
% 

[250]

Microorganisms,
% 

[251]

Facultative & Aerobic Gram-negative bacilli

     Escherichia coli 71 45 69

 Klebsiella species 14 17

 Pseudomonas aeruginosa 14 1 15

 Proteus mirabilis 5 2.3

 Enterobacter species 5 5 7.5

Anaerobics

 Bacteroides fragilis 35

Other Bacteroides species 71

Clostridium species 29

Prevotella species 12

Peptostreptococcus species 17

Fusobacterium species 9

Eubacterium species 17

Gram-positive aerobic cocci

Streptococcus species 38 7

Enterococcus faecalis 12 3

Enterococcus faecium 3

Enterococcus species 8

Staphylococcus aureus 4
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9.   고위험군 환자(과거 항생제에 노출력이 있거나 내성주가 분리될 

위험이 높은 군 등)에서 감염부위 세균배양을 권장한다(A-II).

10. 특히 Pseudomonas, Proteus, Acinetobacter, Staphylococcus 

aureus와 주요 Enterobacteriaceae의 항생제 내성을 확인한다

(A-III).

혈액배양은 의료관련감염이나 지역사회획득 감염에서 복강내 감염

을 진단하는 데에는 제한적이다. 보고된 균혈증의 빈도는 대규모 연구

에서 막창자꼬리염의 경우 0%에서[264] 복강내 농양의 경피적 배농술

을 시행한 경우 5%까지 보고되고 있다[265]. 복잡성 복강내 감염에서 

균혈증에 대한 국내 보고는 없으나 1개 대학병원 입원환자의 균혈증 원

발병소의 분석에서 위장관계가 16.9%, 간담도계가 7.3%였다는 보고

로 볼 때 균혈증이 많지 않음을 유추할 수 있다[248]. 균혈증은 중환자

실에 있는 환자에서 좀 더 흔히 관찰되고 사망률의 증가와 관련이 있다

[266]. 지역사회획득 복잡성 복강내 감염 환자에서 그람 염색, 배양 및 

감수성 결과가 예후와 관련 있다는 자료는 거의 없고 실제로 많은 외

과의들은 천공되거나 괴저성 막창자꼬리염 환자에 대해 배양검사를 

수행하지 않는다[267, 268]. 의료관련감염 환자에서 원인균에 대한 항

균력이 없는 항생제를 투여하면 치료 실패나 사망률이 증가하게 된다

[269]. 따라서, 그람염색은 최종 배양결과가 나오기 전에 경험적 항생

제 치료가 추가적으로 필요한 그람양성알균이나 효모균을 알 수 있어 

도움이 된다.

S. aureus에 대한 해당 지역의 항생제 감수성 양상에 따라 배양과 감

수성 검사 결과가 나오기 전까지 MRSA에 효과적인 항생제의 추가를 

고려할 수 있다[269]. 장알균에 대해서는 penicillin과 vancomycin 내

성을 모니터링 해야 한다. 지역사회나 기관에 따라 감수성 결과가 상당

히 다를 수 있으며 이러한 역학 자료는 복강내 감염에 대한 적절한 경험

적 항생제를 결정하는데 도움이 된다. 또한 지역사회획득 복강내 감염 

환자에서 배양 결과를 통해 최종적 치료와 경구 치료로 전환하기 위한 

적절한 항생제 선택이 가능하다. 

5) 복잡성 복강내 감염의 적절한 원인 조절(source control)을 위해 

적합한 시술은 무엇인가?

11. 대부분의 복강내 감염 환자에서 감염부위 배액과 절제술, 해부

학적 또는 생리적 기능의 회복을 위해 적절한 원인 조절 시술을 

고려한다(B-II).

12. 광범위 복막염 환자는 가능한 빨리 응급 수술을 시행한다(B-II). 

13. 시행 가능하다면 농양이나 국소적 액체 저류에서 경피적 배액을 

고려한다(B-II).

원인 조절 시술이란 감염 병소의 제거, 계속되는 감염을 일으키는 인

자의 조절, 정상 생리적 기능을 회복하기 위해 해부학적 교란을 교정하

는 일회성 혹은 연속적 시술을 말한다[270]. 중재술을 언제 시행해야 

하는지의 결정도 중요하다. 내장 천공에 의해 광범위한 복막염이 발생

한 환자는 지속되는 유출이 조절되지 않는 한 완전한 회복이 어려울 수 

있다. 복막염 없이 혈역동학적으로 안정된 환자에서는 하루 정도 연기

할 수도 있다. 그러나 대부분의 환자는 신속하게 원인 조절을 할수록 예

후를 향상시킬 수 있으므로, 환자, 의료기관, 외과의사 등의 여러 요소

들을 고려하여 수술 시점을 결정한다.

원인 조절 실패는 중재술의 지연(>24시간), 중증도가 높은 환자

(APACHE II 점수 ≥15), 고령(>70세), 만성 기저 질환, 영양 상태의 불

량, 고도의 복막 침범 환자에서 가능성이 높고, 지속적 또는 재발성 복

강내 감염, 문합 실패, 또는 누공 형성에 의해 알 수 있다[271-274].

적절한 밀도의 국한된 액체 저류는 경피적으로 배농할 수 있다[265, 

275, 276]. 적절한 환자에서 경피적 배농술은 생리학적 변이를 줄이고 

개복술의 필요성을 줄일 수 있다. 개복술은 국한되어 있지 않거나, 복합

성, 광범위한 액체 저류나 괴사 조직, 고밀도 액체, 또는 경피적으로 접

근할 수 없는 저류에서 필요하다. 

경피적 배농술은 지속적으로 발전하고 있으며, 기존에 개복술을 최

상의 치료라고 여겼던 많은 농양들을 현재에는 중재적 영상기법으로 

많이 치료하고 있다[277]. 내장 천공이나 급성 복막염이 있을 때 부적

절한 농양 배농을 피하기 위해서는 방사선 소견에 대해 수술 집도의와 

충분한 논의가 필요하다. 한편 급성 복막염은 경피적 배농보다는 수술

적 치료가 우선이다. 

일부 환자에서 배농 카테터 유치가 어렵거나 부적절할 경우에는 개

복술을 선택할 수 있다. 천공 부위에서 멀리 떨어져 광범위한 공기나 액

체가 있는 경우 또한 수술을 고려해야 한다. 

6) 복잡성 복강내 감염의  적절한 항생제 치료는 무엇인가? 

(1) 경증 또는 중등도 위험의 지역사회 득 복잡성 복강내 감염 환자

에서 적절한 경험적 항생제는 무엇인가?

14. 지역사회획득 복강내 감염의 경험적 치료에 사용되는 항생제는 

장내 그람음성 산소성 또는 통성 막대균과 장내 그람양성 사슬

알균에 효과적인 것을 권장한다(A-I).

15. 원위 소장, 막창자꼬리와 대장에서 유래한 감염 및 폐색이나 마비

성 장폐쇄증이 있는 상태에서 근위 위장관 천공이 있는 경우 절

대혐기 막대균에 대한 치료제를 권장한다(A-I).

16. 지역사회획득 복강내 감염 환자에서 장알균에 효과적인 항생제

의 경험적 사용은 권장하지 않는다(A-I).

17. 칸디다에 대한 경험적 항진균제 치료는 지역사회획득 복강내 감

염에서 고려하지 않는다(B-II).

18. 경증 또는 중등증 지역사회획득 복강내 감염을 가진 성인 환

자에서 다음의 항생제가 사용될 수 있다: cefoxitin (A-II), 

cefuroxime 혹은 ceftriaxone, cefotaxime과 metronidazole 

병합(A-II), ciprofloxacin 또는 levofloxacin과 metronidazole 

병합(A-II), ertapenem (B-II), moxifloxacin (B-II), tigecycline 

(B-II)

19. Ampicillin/sulbactam은 지역사회획득 E. coli에 대한 내성이 높

아 고려하지 않으나 이는 각 병원의 역학에 따라 달라질 수 있다

(B-II).

20. Cefotetan과 clindamycin은 B. fragilis에 대한 내성이 높아 고려

하지 않으나 이는 각 병원의 역학에 따라 달라질 수 있다(B-II).
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위, 십이지장, 담도, 근위부 소장에서 유래된 감염은 그람양성과 그

람음성 산소성 및 통성 균주들이 주요 균이다. 원위부 소장 천공에 의

해 유래된 감염은 그람음성 통성 및 산소성 균주들에 의하는데, 이러

한 천공은 종종 국소 농양을 유발하고, 농양이 파열된 경우에 복막염

이 발생한다. 대장에서 유래된 복강내 감염은 통성 또는 절대혐기성

균주가 원인균이다. 가장 흔한 그람음성 통성 세균은 E. coli이며, S. 

milleri 군과 같은 사슬알균과 장알균도 흔한 균주이다. 혐기 세균 중 B. 

fragilis가 가장 많다.

단일제제로 cefoxitin, moxifloxacin, ertapenem, tigecycline 등

을 사용할 수 있다[278-281]. 

Tigecycline은 MRSA와 다양한 그람양성 및 그람음성균주에 대

해 광범위 항균력을 보이는 약제로, 경증 또는 중등증의 복잡성 복강

내 감염에서 사용은 각 병원의 내성 역학을 고려하여 신중하게 결정

해야 한다. 또한 ertapenem의 무분별한 사용은 carbapenem 내성 

Enterobacteriacae, Pseudomonas, Acinetobacter species의 출현

을 조장할 수 있으므로 사용에 신중해야 한다. 

지역사회에서 흔히 처방되는 약제에 대해 내성을 보이는 균주가 점

차 증가되고 있다. 감시배양결과에서 quinolone에 대한 E. coli의 감수

성이 90%를 넘지 않는 지역사회에서는 사용에 신중해야한다. E. coli

는 ampicillin/sulbactam에 대해 광범위한 내성을 보이므로 미국감염

학회 권장안에서는 더 이상 복합 복강내 감염의 경험적 치료로 권장하

지 않고 있다[282]. 2004년 일차 병원을 포함한 국내 연구에서도 분리

된 대장균의 ampicillin 내성 65-70%, ampicillin/sulbactam의 내성 

36%였으며 fluoroquinolone에 대한 내성 또한 32%였다(283). 다른 

지역사회나 기관 간에 감수성 결과가 상당히 다를 수 있어 이러한 역학 

자료를 고려하여 경험적 항생제를 결정해야 한다.

B. fragilis 균주의 항생제 내성 증가도 비슷한 우려를 안고 있

고 이 균주에 효과적이지 않는 약제로 치료시 치료실패율이 높다

고 보고되고 있다[284]. B. fragilis의 감시 연구는 metronidazole, 

carbapenems, 그리고 일부 β-lactam/β-lactamase 억제제에 대해 

감수성결과를 보인다[285-288]. 하지만 B. fragilis가 원인균일 것으

로 보이는 환자의 치료에서 moxifloxacin의 사용은 최근 3개월내에 

quinolone 투여력이 있다면 이 환자에서 분리된 균주는 quinolone 

내성일 가능성이 높으므로 주의한다[289, 290]. 최근 국내에서 분리된 

B. fragilis 군의 내성률은 imipenem 1-4%, piperacillin/tazobactam 

1-6%, cefoxitin 4-11%, piperacillin 33-49%, cefotetan 14-60%, 

clindamycin 51-76%이고, chloramphenicol과 metronidazole에 

내성균은 없었다[288]. 따라서 국내에서  piperacillin/tazobactam, 

cefoxitin, imipenem, chloramphenicol, metronidazole은 B. 

fragilis 군에 여전히 효과적인 것으로 보이지만, clindamycin과 

cefotetan은 경험적 치료제로 권장하지 않는다.

국내 성인 복잡성 복강내 감염증의 치료에서 ertapenem 단독투여

와 ceftriaxone과 metronidazole 병용투여시 효과와 안전성이 대등

함을 입증한 연구가 있으나[291], 광범위 그람음성균에 대한 항균력을 

가진 제제는 지역사회획득 감염 환자에서 불필요한 사용이 항생제내

성을 조장할 수 있으므로 주의하여야 한다[276, 277]. 

많은 전향적 맹검 또는 무작위 시험들이 지역사회감염의 치료에 있

어서 장알균에 효과적인 제제들을 비교하고 있다. 하지만 현재까지 경

증 또는 중등도 위험의 지역사회획득 복잡성 복강내 감염 환자에서 장

알균에 대한 경험적 치료를 권장할만한 연구는 없다[292-294].

(2) 중증 지역사회획득 복잡성 복강내 감염 환자에서 적절한 경험적 

항생제는 무엇인가?

21. 중증 지역사회획득 복잡성 복강내 감염 성인 환자에서 다음

의 항생제가 사용될 수 있다: ceftazidime 또는 cefepime과 

metronidazole 병합, piperacillin/tazobactam, meropenem, 

imipenem/cilastatin (A-I).

22. MRSA와 칸디다에 대한 항생제 사용은 감염의 증거가 없으면 고

려하지 않는다(B-III).

중증 감염 환자에서 치료실패는 경증 또는 중등도 위험의 감염 환자

보다 예후가 불량하다. 초기 경험적 항생제가 복강내 감염의 원인 균주

에 대해 감수성이 없는 경우 추가적인 원인 조절 시술과 더 적극적인 항

생제 치료가 필요하고, 입원기간과 비용이 증가할 뿐만 아니라 사망률

도 증가한다[295]. 

장알균에 효과적인 제제의 경험적 사용이 예후를 향상시킨다는 

증거는 없으나 이 균주에 의한 감염은 예후가 불량하다[296]. 지역

사회 감염증에서 분리된 장알균은 거의 대부분 E. faecalis이고 대개 

ampicillin, piperacillin, vancomycin에 감수성이 있다. 선택된 약제

가 이 균주에 대한 항균력이 없다면, 항균력이 있는 제제를 선택적으로 

추가해야 한다. Staphylococcus와 효모균의 분리는 지역사회획득 복

강내 감염 환자에서 매우 드물고, MRSA와 효모균에 대해 경험적 약제

의 사용은 이 균주들에 의한 감염이 증명되지 않는 한 권장하지 않는

다. 

지역사회획득 복잡성 복강내 감염 치료시 권장되는 항생제는 Table 

11, 항생제 상용량은 Table 9와 같다.

(3) 의료관련 복잡성 복강내 감염 환자의 경험적 항생제는 무엇인

가?

23. 의료관련 복잡성 복강내 감염에 대한 경험적 항생제 치료는 각 

병원의 역학에 따라 달라질 수 있다(A-II).

24. 다음의 항생제를 사용할 수 있다: 항녹농균 효과가 있는 3

세대 혹은 4세대 cephalosporins과 metronidazole 병합, 

piperacillin/tazobactam, meropenem, imipenem/cilastatin 

(B-III).

25. Aminoglycoside 병합을 고려할 수 있다(B-III).

의료관련감염은 대개 다제내성균에 의해 유발되며, 비발효 그람음

성균인 P. aeruginosa와 Acinetobacter species, ESBL-producing 

Klebsiella와 E. coli, Enterobacter species, Proteus species, MRSA, 

장알균과 칸디다 종이 주요 균주이다[196, 268, 297-299]. 내성 균주

를 효과적으로 치료하지 못하면 사망률이 증가한다[300, 301] 적절

하게 경험적 치료를 하면 수술 후 합병증과 사망률을 줄일 수 있기 때

문에 의료관련 감염의 경우에 보다 광범위한 항생제 요법을 권장한다



348     The  Korean Society of Infectious Diseases, et al. •  Diagnosis and Treatment Guideline of Gastrointestinal Infection www.icjournal.org

[269]. 병원마다 내성균주 양상이 다르기 때문에 각 병원의 역학에 따

라 경험적 치료를 결정하되, 감수성 결과에 따라 치료 항생제를 변경하

여야 한다.

(4) 진균 치료는 언제 고려하는가?

26. 중증 지역사회획득 또는 의료관련감염 환자에 대한 항진균제 치

료는 칸디다가 복강내 배양에서 동정될 때 고려한다(B-II).

27. 각 병원의 역학에 따라 이식 등 면역저하환자와 광범위 항생제 

기왕력이 있거나 복강내 감염이 재발한 경우 경험적 항진균제 추

가를 고려한다(B-II).

복잡성 복강내 감염에서 칸디다의 중요성에 대한 국내 연구는 없다. 

하지만 외국 문헌에 따르면 칸디다를 포함한 진균은 위장관계 복강내 

감염 환자에서 20%까지 배양되고, 의료관련 복강내 감염의 경우에 지

역사회획득 감염보다 더 많이 분리된다[253]. 진균이 분리되더라도 최

근 악성종양에 대한 면역억제제 치료를 받거나 위산억제제 투여 중 위

궤양이 천공된 경우, 악성 종양, 이식, 염증성 질환, 또는 수술후 또는 재

발성 복강내 감염이 있는 환자에서는 항진균제를 고려한다[302-304].

칸디다 감염은 사망률을 증가시킨다[297]. 의료관련 복강내 감염이 

있는 환자, 특히 재발성 위장관 천공과 수술로 치료한 췌장염 환자에서

는 칸디다 복막염의 위험이 증가한다[302-304]. 

(5) MRSA 치료는 언제 고려하는가? 

28. MRSA에 대한 치료는 이전 치료 실패나 의미있는 항생제 노출로 

인해 MRSA 감염 위험이 있는 환자에서 경험적 사용을 고려한다

(B-II).

수술 후 감염, 췌장염, 3차성 복막염 환자에서 MRSA가 흔히 분리

되지만[305, 306], 지역사회획득 복강내 감염 환자에서 흔한 원인균

은 아니다. 대개 vancomycin 등의 glycopeptide를 치료제로 사용한

다. Quinupristin/dalfopristin, linezolid, daptomycin, tigecycline

등의 다른 항생제는 MRSA에 대한 시험관내 효과가 밝혀져 있으나 복

강내 감염 환자의 치료 효과에 대한 데이터는 거의 없다. 따라서 MRSA

에 의한 감염의 증거가 있을 때는 glycopeptide를 일차 약제로 사용하

되, 이상반응이 있거나 일차 치료로 glycopeptide를 사용하였으나 실

패한 경우와 같이 vancomycin을 사용할 수 없는 상황에 한하여 다른 

제제를 제한적으로 사용할 수 있다. MRSA가 집락화되어 있거나 면역

억제 치료를 받거나 간이나 신기능 장애가 있는 환자, 과거 항생제를 쓴 

기왕력이 있거나 재원기간이 긴 환자에서 MRSA 감염의 위험이 높다고 

알려져 있다[305, 307-309]. 국내 내과 중환자실에서 MRSA의 비강 보

균율은 11.6%이었고 4.5%가 비강뿐 아니라 객담이나 다른 검체에서 

나왔다는 보고가 있으나 이외 MRSA 집락화에 대한 국내 자료는 없다

[310]. 과거 타 항생제로 치료가 실패하거나 의미있는 항생제 노출로 인

해 MRSA 감염의 위험이 있는 환자에서 MRSA에 대한 치료를 경험적으

로 사용할 수 있으나 추후 배양 및 항생제 감수성 검사 후에는 반드시 

이를 조정해야 한다.

(6) 장알균 치료는 언제 고려하는가?

29. 의료관련감염 환자에서 장알균이 분리되었을 때 적절한 항생제

를 투여한다(B-III).

30. 경험적 항장알균 치료는 수술 후 감염, 과거 cephalosporin이나 

장알균종을 선택하는 다른 항생제를 투여받은 환자, 면역저하환

자, 심장판막질환 또는 혈관내 인공삽입물을 지닌 의료관련 복

강내 감염 환자에서 고려하고(B-II), E. faecalis를 주 표적으로 

한다(B-III). 

장알균 감염에서 불량한 예후의 고위험군에 속하는 환자는 면역저

하자, 의료관련 수술 후 복막염 환자, 이전에 cephalosporin이나 장알

균종을 선택하는 다른 광범위 항생제를 투여 받은 복부에서 기인한 중

증 패혈증 환자, 심내막염의 고위험군에 속하는 심장판막질환 또는 혈

관내 인공삽입물을 가진 복막염 환자이다[253, 298, 299, 311].

장알균의 분리는 의료관련 복강내 감염, 특히 수술 후 감염 환자에

서 더욱 흔하며 이 균은 치료 실패와 사망의 위험인자이다[312, 313]. 

따라서 수술 후 감염을 포함한 의료관련 복강내 감염 환자에서 배양결

과가 나올 때까지 고위험군에서 경험적으로 항장알균 제제를 사용하

는 것이 예후를 향상시킬 수 있다. 

(7) 복잡성 복강내 감염의 적절한 치료 기간은? 

31. 복잡성 복강내 감염의 항생제 치료는 적절하게 원인 조절이 된다

면 통상적으로 5-14일을 고려하지만, 균주에 따라 치료 기간이 

달라질 수 있다(B-III).

항생제를 사용하지 않거나 부적절한 항생제 치료가 치료실패율과 

사망률을 증가시킨다는 연구들이 있으나[292, 295, 314-316], 필요이

상으로 광범위한 항생제를 사용하거나 불필요하게 장기간 사용하면, 

비용이 증가하고 항생제로 인한 부작용이 발생할 수 있으며, 중복감염, 

C. difficile 감염, 장기 손상 등을 야기할 수 있다는 보고도 있다[317]. 

또한 지역사회 혹은 병원내 다제내성 균주 획득 등의 문제를 일으키게 

된다[318].

과거 연구에 의하면 원인 조절이 잘 되지 않은 환자를 제외하면 5-14

일 정도의 항생제 치료가 대부분의 복강내 감염 환자들에서 적절하다

[319-322]. 칸디다나 S. aureus가 복강내 감염의 원인균일 경우에는 

2~3주의 항생제 치료를 권장하기도 한다. 이 기간 내에 감염의 임상 징

후가 소실되면 항생제 치료의 종결을 결정할 수 있다. 감염의 임상적 증

거가 없을 때 항생제 치료를 종료할 경우 치료 실패의 위험은 매우 낮으

며[323, 324], 대개 발열이 소실되고, 백혈구 수치가 정상화되고, 경구 

식이가 가능한 시기와 일치한다.

Table 11. Empirical Antibiotics Recommendation in Community Acquired 
Complicated intraabdominal Infection
Mild-to-moderate severity High severity

Cefoxitin (A-II) Ceftazidime or cefepime + 

Cefuroxime+metronidazole (A-II) metronidazole (A-I)

Ceftriaxone or cefotaxime+metronidazole (A-II) Piperacillin/tazobactam (A-I)

Ciprofloxacin or levofloxacin +metronidazole (A-II) Imipenem/cilastatin (A-I)

Ertapenem (B-II) Meropenem (A-I)

Moxifloxacin (B-II) 

Tigecycline (B-II)
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맺음말

본 진료지침을 준비하면서 그동안 출판되었던 외국의 지침과 국내 

연구 현황 등을 정리할 수 있는 기회가 되었다. 외국과는 다른 역학, 내

성 등을 반영하려 노력하였지만 아직 국내 자료가 많이 부족한 실정이

었고, 치료를 위해 투여하는 항생제를 결정하기 위한 무작위대조시험

은 거의 없었다. 본 진료지침은 현행 보건복지부 고시 및 건강보험심사

평가원의 심사기준과는 일부 다를 수 있으며, 항생제를 사용하는 학문

적 근거를 제시하고자 하였다. 또한 진료지침개발에 참여한 인원이 적

었고 체계적 접근 및 관련 학회 참여가 부족하였기에, 향후 이러한 문제

점들을 보완한 진료지침 개정이 필요할 것이다. 보완해야 할 국내 연구 

주제로  국내 분리 C. difficile 중 위중한 임상증상을 유발하는 NAP1/

BI/027 주의 분포, 간농양의 전체 원인균 중 혐기균과 아메바가 차지하

는 비중, 췌장염의 2차 감염 역학 등을 들 수 있겠고,  본 지침 범위내 질

환과 관련되어 새로운 연구들이 추가되거나 역학적 변동사항이 발생

하면 대한화학요법학회 진료지침위원회를 통해 지침을 개정할 계획이

다. 많은 연구자들이 공동으로 다기관, 전향적 연구를 통해 국내에 필요

한 역학자료, 임상연구를 진행하고 앞으로 나아갈 방향을 제시해주길 

바란다. 

주요 감염질환별 임상진료지침 제정 사업은 대한감염학회와 대한화

학요법학회가 공동으로 추진하고 있는 사업으로, 소화기계감염 임상

진료지침은 대한화학요법학회의 순수 학술연구비 지원에 의하여 이루

어졌으며, 임상진료지침 개발에 참여한 개발위원회는 본 사업을 위한 

순수 학술연구비 외에 정부기관, 제약회사, 병원단체 및 이익단체로부

터 다른 어떤 연구비 혹은 현물을 제공받지 않았으며, 이들로부터 어떠

한 영향도 받지 않았음을 밝혀둔다.
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