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정 의

패혈증은 전신염증반응(systemic inflammatory res-

ponse syndrome; 발열, 빈맥, 빈호흡, 백혈구증가)과 

더불어 감염이 확인되거나 의심되는 상황으로 정의된

다. 중증 패혈증(severe sepsis)은 패혈증에서 장기기

능부전 (organ dysfunction; 저혈압, 저산소증, 핍뇨

증, 대사성산증, 혈소판감소증, 의식장애)이 동반되는 

경우로 정의된다. 패혈증 쇼크(septic shock)는 중증 

패혈증에서 수액요법이나 혈압상승제를 투여하여도 

혈압이 정상화되지 않는 경우로 정의한다(Table 1). 

심한 패혈증과 패혈증 쇼크의 사망률은 각각 25–

30%, 그리고 40–70%에 이를 정도로 심각한 질환이

다. 

역 학

최근 자료에 의하면 패혈증은 미국에서 연간 약 

650,000명이 발생하여 이 중 약 100,000명이 사망하는 

것으로 추산된다. 1979년부터 2000년 사이에 패혈증

의 발생률은 평균 약 8% 정도가 증가하였다(Figure 

1). 반면에 패혈증으로 인한 사망률은 28%에서 18%

로 감소하였다(Figure 2). 육백만 병원의 퇴원기록을 

검토한 후향적 연구에 따르면 중증 패혈증의 발생률

은 인구 1000명당 약 3예로 추정 된다. 패혈증 치료에 

환자당 약 22,000달러의 비용이 소요되며 연간 약 160

억 달러가 패혈증 치료에 사용되는 것으로 추정된다.

병 태 생 리

패혈증은 감염 원인균과 숙주의 면역, 염증, 그리고 

응고계통 사이의 복잡한 상호작용의 결과로 발생하는 

것으로 이해된다. 숙주의 반응 정도와 감염원인균의 

특성 모두 패혈증의 예후에 중대한 영향을 미친다. 패

혈증에서 관찰되는 장기부전은 숙주의 감염 원인균에 

반응이 부적절한 경우에 발생한다. 만일 숙주의 감염 

원인균에 대한 반응이 지나치게 증폭된다면 숙주 자

체의 장기손상을 유발할 수도 있다. 이러한 개념을 바

탕으로 숙주의 염증반응에 주도적인 역할을 수행하는 

염증매개물질들 (proinflammatory cytokines)인 TNF- 

α, IL-1 β, IL-6 등에 대한 길항물질이 패혈증의 치

료제로 시도되었으나 대부분 실패하였다. 실패한 원

인은 치료제를 투여한 시기가 이미 패혈증이 많이 진

행된 상태에서 투여하였기 때문이라거나 또는 충분한 

농도의 치료제가 투여되지 않은 것들을 들 수 있으나 

아직까지도 뚜렷한 이유는 밝혀지지 않았다. 

패혈증의 치료

지금까지 다기관 이중맹검 대조군 임상시험에서 패

혈증에 치료효과를 나타낸 방법을 살펴보면 패혈증에 

동반된 급성폐손상에서 저일호홉량(low tidal volume 

ventilation)을 이용한 기계환기치료, 조기, 목표지향

치료(early, goal- directed therapy), 중증 패혈증 및 

패혈증 쇼크에서 활성 단백질 C(activated protein C) 

투여, 글루코코르티코이드 치료, 외과계중환자를 대

상으로 한 적극적 인슐린 치료 등을 들 수 있다. 하지

만 각각의 치료법들은 나름대로의 제한점을 가지고 
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Figure 2. Overall in-hospital mortality rate among 
patients hospitalized for sepsis, 1979-2000. Martin et 
al, N Engl J Med 2003;348:1546.

SIRS criteria

Two or more of the following criteria:

Core temperature >38ºC (100.4ºF) or <36ºC (96.8ºF)

Heart rate >90 beats/min

Respiratory rate >20 breaths/min or PaCO2 < 32 mmHg

White-cell count > 12,000/mm3 or <4,000/mm3 or >10 percent immature neutrophils

Sepsis

Evidence of SIRS accompanied by known or suspected infection.

Severe sepsis

Sepsis accompanied by hypoperfusion or organ dysfunction:

Cardiovascular:

Systolic blood pressure <90 mmHg or MAP <70 mmHg for at least 1 hour despite adequate volume resuscitation, or the 
use of vasopressors to achieve the same goals.

Renal:

Urine output <0.5 mL/kg of body weight/hr, or acute renal failure.

Pulmonary:

PaO2/FiO2 <250 if other organ dysfunction present or <200 if the lung is the only dysfunctional organ.

Gastrointestinal:

Hepatic dysfunction (eg, hyperbilirubinemia, transaminitis).

Central nervous system:

Acute alteration in mental status (eg, delirium).

Hematologic:

Platelet count <80,000/mm3 or decreased by 50 percent over three days, or disseminated intravascular coagulation.

Metabolic:

pH <7.30 or base deficit >5.0 mmol/L AND

Plasma lactate >1.5 x upper limit of normal.

Septic shock

Severe sepsis with persistent hypoperfusion or hypotension despite adequate fluid resusctation.

Table 1. Definition of systemic inflammatory response syndrome and sepsis 

Figure 1. Population-adjusted incidence of sepsis, 
according to sex, 1979–2000. Martin et al, N Engl J 
Med 2003;348:1546.

있다. 저일호흡량을 이용한 기계환기치료는 패혈증으

로 인해 급성폐손상 또는 급성호흡곤란증후군이 발생

하여 기계환기치료가 필요한 경우에만 효과를 발휘한

다. 또한 이러한 경우에 저일호흡량과 함께 폐 보호 

기계환기(lung-protective ventilation)의 중요한 축을 

차지하고 있는 호기말 양압(positive end expiratory 

pressure)은 다기관 이중맹검 대조군 임상시험에서 

생존율을 개선시키지 못하는 것으로 확인되었다. 조

기, 목표지향치료는 중증 패혈증 또는 패혈증 쇼크 환
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자에서 첫 6시간 동안에 중심정맥산소분압을 측정하

면서 필요에 따라 수액요법, 수혈, 그리고 도파민의 

투여를 프로토콜에 따라 시행하는 치료 방법이다. 조

기, 목표지향치료를 시행한 군과 대조군의 사망률은 

각각 33%와 49%로 조기, 목표지향 치료군에서 의미

있는 예후의 개선효과를 나타냈다. 이 치료 방법이 생

존율을 개선시키는 기전을 밝혀지지 않았으나 조기에 

조직 저산소증을 개선함으로써 염증 및 응고반응을 

감소시키는 것으로 추정되고 있다. 하지만 조기, 목표

지향치료에서 제시하는 프로토콜에 따라 치료를 수행

하기 위해서는 환자가 응급실 또는 중환자실에 입원

하고 첫 6시간 동안에 중심정맥도관을 삽입한 후 산

소분압을 지속적으로 측정하면서 그 결과에 따라 수

액, 수혈 및 도파민 치료를 추가하여야 하므로 시간과 

노력이 많이 소요되며, 이러한 치료를 모든 병원에서 

일률적으로 시행하기는 쉽지 않다는 한계점이 있다. 

Activated protein C는 중증 패혈증 및 패혈증 쇼크에

서 생존율을 개선하는 최초의 치료제이며 FDA에서

도 승인을 받은 바 있다. 하지만 경증 및 중등증의 패

혈증까지 적응증을 넓히기 위해 시도한 ADDRESS 

연구에서는 치료 효과가 없었을 뿐만 아니라 오히려 

치료군에서 출혈 합병증의 빈도가 증가하는 것이 중

간분석에서 확인되면서 연구가 조기에 종결되었다. 

또한 activated protein C의 상품명인 Xigris의 가격이 

너무 높다는 점도 이 치료제를 이용하는데 있어서 심

각한 장애라고 할 수 있다. 패혈증에서 글루코코르티

코이드 치료는 일부 효과가 있다는 보고와 그렇지 않

다는 보고가 서로 엇갈리고 있다. 다기관 이중맹검 임

상시험에서 패혈증 초기에 단기로 고농도의 코티코스

테로이드를 사용하는 것이 생존을 개선시키지 않는 

것으로 확인된 바 있으며, 아직까지는 사용에 주의를 

요한다고 결론지을 수 있다. 외과계중환자실 환자를 

대상으로 한 적극적인 인슐린 치료를 통한 혈당 조절

법은 생존 개선 효과가 있었으나, 같은 그룹이 내과계 

중환자실 환자를 대상으로 한 연구에서는 의미있는 

효과를 발견하지 못하였다. 적극적인 인슐린 치료는 

내과계중환자실에 3일 이상을 입원한 환자에서는 사

망률을 낮추었으나, 3일 이내로 머문 환자의 사망률을 

증가시켰다. 따라서 내과계중환자에서의 적극적인 인

슐린 치료는 아직까지는 추가의 검증이 필요한 상태

이다. 

향후 기대되는 치료법들

세균의 superantigen과 mannose는 향후 치료의 타

겟이 될 수 있는 물질로 기대되고 있다. 또한 tissue 

factor 억제제도 항염증 및 항응고 효과를 발휘할 것

으로 기대된다. INF- χ는 단핵구의 기능을 촉진시키

며, 패혈증 환자를 대상으로 한 한 연구에서 생존율을 

개선시켰다. 아프토시스억제제(e.g., anticaspases)도 

동물실험에서 생존을 개선시켰다. Lipid emulsion은 

면역기능을 향상시키고, 내독소를 중화함으로써 패혈

증에서 치료효과를 나타내는 것으로 나타나서 현재 3

상 연구가 진행되고 있다.

요 약

현 상태에서 패혈증에서 최선의 치료는 조기, 목표

지향치료, 저일호흡량을 포함한 폐 보호 기계환기, 그

리고 activated protein C 등을 들 수 있으며, 코티코

스테로이드 치료나 적극적인 인슐린 치료법에 대해서

는 아직 치료효과가 검증되지 않은 상태이다. 전통적

으로 시행되고 있는 조기에 광범위한 항생제 투여, 창

상의 치료 등은 한상 강조되어야 할 치료 방법이다.
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