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1)

서 론

신생아 담즙정체증은 포합성 고빌리루빈혈증을 일으키는 질환

군으로 담도의 기계적 폐쇄 뿐 아니라 감염성 또는 유전성, 대

사성 질환, 약물, 저산소성 허혈성 손상 등에 의한 담즙 분비와

배설의 기능적 장애에 의해서도 발생할 수 있다
1-3)
. 세균이나 바

이러스 등에 의한 전신성 감염증에서 활성화된 Kupffer 세포에

의해 유도된 염증성 시토카인(cytokine)이나 혈관 작용성 지질

(vasoactive lipids), 급성기 반응물질 등에 의한 염증반응이 간

세포의 담즙 형성이나 분비 및 담세관의 담즙 수송과 관련된 기

능 저하를 초래하여 담즙정체증을 일으킬 수 있다
4, 5)
. 균혈증을
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가진 실험 쥐에서는 염증반응과 관련된 담즙정체증의 병인을 나

타내는 간세포 및 동모양혈관(sinusoids), 담세관의 세포수준의

형태학적 변화에 대한 소견이 보고되기도 하였다
6)
. 또한 신생아

기에는 간세포 내로 빌리루빈의 흡수, 담즙 합성, 담세관으로의

이동과 관련된 담즙 분비 기전이 생리적으로 미숙하기 때문에

전신성 감염증 발생시 담즙정체증이 더욱 잘 동반될 수 있다고

알려져 있다
7)
. 본 연구에서 저자들은 패혈증을 가진 신생아에서

동반될 수 있는 담즙정체증의 임상 양상을 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

2000년 7월부터 2002년 6월까지 계명대학교 동산의료원 신생

아 집중치료실에 입원한 환아 중 임상적으로 패혈증이 의심되어

혈액 배양검사에서 균이 배양된 121례를 대상으로 의무기록을

후향적으로 조사하였다. 본 연구에서 패혈증 연관성 담즙정체증

의 진단 기준은 정맥 영양 연관성 담즙정체증에 해당하는 경우
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Purpose : Bacterial endotoxins or inflammatory cytokines are known to be important causes of cho-

lestasis in patients with systemic infections such as sepsis. This study was undertaken to investi-

gate the clinical features of cholestasis in newborn infants with sepsis.

Methods : This study included 17 neonates with cholestasis diagnosed at the time of septicemia

who had no previous history of cholestasis. Cholestasis was defined as a serum level of direct bili-

rubin greater than 2 mg/dL. Clinical findings such as gestational age, birth weight, onset time of

cholestasis, bilirubin level, underlying sepsis and prognosis were evaluated.

Results : Sepsis-associated cholestasis developed in 17(14%) of the 121 cases. Sixteen(94%) of 17

patients were premature infants, 15(88%) were on parenteral nutrition (PN) at the time of septicemia,

and 2(12%) of them showed hepatic dysfunction. Incidence of sepsis-associated cholestasis was sig-

nificantly higher in infants with K. pneumoniae sepsis than those with other bacterial or candida

sepsis(P<0.05). Sepsis and cholestasis developed at 26±11, 28±11 days of life respectively and the

mean total/direct bilirubin level was 5.0/2.7 mg/dL. Two infants who no had PN at the time of sep-

ticemia had prolonged starvation and cholestasis of 7 and 15 days, respectively. The mortality rate

of the patient group was similar to that of sepsis patients without cholestasis.

Conclusion : Sepsis-associated cholestasis in neonates was commonly developed in Gram (－) infec-

tion, especially K. pneumoniae. Sepsis should be considered in the causes of cholestasis in neonates,

in addition to prolonged starvation and PN. (Korean J Pediatr 2004;47:380-385)
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를 가급적 배제할 목적으로 이전에 포합형 고빌리루빈혈증의 병

력이 없었던 예 중에서 혈액 균 배양 양성인 시점을 전후로 4일

이내에 직접 빌리루빈 수치가 2 mg/dL 이상인 경우로 한정하였

다. 또한 담도 폐쇄나 간염, 내분비 또는 대사 질환 등에 의한

담즙정체증의 경우도 배제하였다. 해당된 17명의 환아를 대상으

로 재태 연령 및 출생 체중, 패혈증 및 담즙정체증의 발생 시기

및 기간, 정맥 영양의 동반 여부, 장관 영양의 시기, 총/직접 빌

리루빈의 농도, 간기능 장애의 동반 여부, 패혈증의 원인균, 예

후 등을 조사하였다.

통계학적 비교는 SPSS 10.0 버전의 Fisher's exact test를

이용하여 P<0.05인 경우 의의가 있는 것으로 판정하였다.

결 과

1. 패혈증 연관성 담즙정체증의 발생 빈도

패혈증 환아 121례 중 비담즙정체증군이 141례(85.9%)였고

담즙정체증군은 17례(14.1%)였다.

2. 담즙정체증군의 임상 소견

17례의 담즙정체증 환아 중 16명(94.1%)은 미숙아였다. 이들

중 15례(88.2%)는 담즙정체증 진단 당시 정맥 영양의 병력이 있

었으며 기간이 2주 이상인 경우가 10례, 2주 이하가 5례로 전체

적인 임상자료는 Table 1과 같다.

패혈증과 담즙정체증의 발생 시기는 각각 생후 26±11일,

28±11일이었고, 15례에서 있었던 정맥 영양의 기간은 23±11일

이었다. 총 빌리루빈과 포합형 빌리루빈의 농도는 각각 5.0±1.7

mg/dL, 2.7±0.7 mg/dL이었으며, 간기능 장애는 2례(11.8%)에

서 동반되었는데 둘 다 Klebsiella pneumoniae 패혈증 환아였

다(Table 2). 담즙정체증 진단 당시 정맥 영양을 받지 않았던 2

례에서 장관 영양의 시작 시기는 각각 생후 10일과 14일로 지연

되었다. 이들에서 패혈증의 발생 시기는 각각 생후 13일과 30일

이었고 담즙정체증은 생후 13일과 26일부터 있었으며 지속기간

은 각각 7일과 15일이었다(Table 3).

Table 1. Clinical Data of 17 Patients with Sepsis-Associated Cholestasis

Case
No.

Gestational
age(wks)

Body
weight
(gm)

Onset of
sepsis
(days)

Onset of
cholestasis
(days)

Duration
of PN

*

(days)

Levels of
Bil(T/D)†

(mg/dL)

Hepatic
dysfuncton

Organism Outcome

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

29

33

32

32

28

34

33

27

29

29

33

32

36

30

38

29

27

1,400

1,590

1,550

1,680

910

1,940

1,990

700

1,230

1,100

1,930

1,860

3,550

1,360

2,040

1,240

1,570

41

41

21

18

13

20

32

38

10

44

17

11

13

33

30

34

36

45

41

25

21

13

20

36

41

13

40

20

14

13

33

26

36

39

38

31

19

16

11

8

20

36

11

37

8

9

0

30

0

33

35

4.9/2.8

3.2/2.0

7.0/2.0

4.2/2.2

3.5/2.2

3.2/2.0

3.6/2.1

3.4/2.5

5.1/2.3

5.6/4.5

4.0/2.0

6.8/4.2

9.0/3.0

3.7/2.1

8.5/3.6

3.2/2.4

4.2/2.2

－

－

－

－

－

－

－

＋

－

－

＋

－

－

－

－

－

－

S. aureus

S. aureus

S. aureus

S. epidermidis

α-hemolytic Streptococcus

E. faecium

K. pneumoniae

K. pneumoniae

K. pneumoniae

K. pneumoniae

K. pneumoniae

K. pneumoniae

A. xylosoxidans

E. coli

C. albicans

C. albicans

C. albicans

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

Died

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

Alive

*
Parenteral nutrition, †Bilirubin(total/direct)

Table 2. Summary of Clinical Findings in 17 Cases with Sep-
sis-Associated Cholestasis

Characteristics Value
*
(Range)

Onset of sepsis(day)

Onset of cholestasis(day)

Duration of parenteral nutrition(n=15, days)

Total bilirubin at diagnosis(mg/dL)

Direct bilirubin at diagnosis(mg/dL)

Rate of hepatic dysfunction(%)

Mortality rate(%)

26±11(10-44)

28±11(13-45)

23±11(8-38)

5.0±1.7(3.2-9.0)

2.7±0.7(2.0-4.5)

11.8

5.9

*
Mean±SD

Table 3. Summary of Clinical Findings in 2 Patients with
Cholestasis Who had No Previous History of Parenteral Nu-
trition Therapy

Characteristics Case 1 Case 2

Age at first enteral feeding(days)

Onset of sepsis(days)

Onset of cholestasis(days)

Peak levels of total bilirubin(mg/dL)

Peak levels of direct bilirubin(mg/dL)

Duration of cholestasis(days)

10

13

13

9

3

7

14

30

26

8.5

3.6

15
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패혈증 연관성 담즙정체증의 원인균은 K. pneumoniae가 전

체 17례 중 6례(35%)로 가장 많았으며, Staphylococcus aureus

와 Candida species가 각각 3례였고 그 외에 Staphylococcus

epidermidis, α-hemolytic Streptococcus, Enterococcus fae-

cium, Alcaligenes xylosoxidans, Escherichia coli가 각각 1례

였다(Table 4). Klebsiella 패혈증군의 담즙정체증 동반율은 다

른 원인의 패혈증군보다 유의하게 높았으며(P<0.05), 원인균에

따른 담즙정체증 동반율은 Klebsiella 패혈증군이 40%(6/15), 기

타 그람음성균군 18%(2/11), Candida군 12%(3/25), 그람양성균

군 9%(6/70) 순이었다(Fig. 1).

3. 사망률 비교

담즙정체증군의 사망률은 5.9%(1/17)로 비담즙정체증군의 7.7

%(8/104)와 비슷하였다.

고 찰

담즙은 간세포에서 형성되어 능동적 운반과정을 통하여 담세

관으로 분비된 후 담도를 따라 십이지장으로 배출된다. 담즙정체

증은 담도의 기계적 폐쇄가 없어도 간세포와 주변의 동모양혈관

세포막을 통한 답즙산의 섭취, 간세포내에서 organic anion

binding 단백질과의 결합 및 세포질내 저장, 소포체에서의 포합,

담세관으로의 분비 및 십이지장으로의 흐름 등과 같은 담즙의

섭취 및 분비, 배설과 관련된 일련의 과정의 기능적 장애에 의

해서도 발생할 수 있는데 위험 인자로는 장기간의 금식 및 정맥

영양
8, 9)
, 주산기 가사나 쇼크, 심부전증, 경련, 탈수증 등과 관련

된 저산소성 허혈성 손상
10)
, 패혈증이나 요로감염 등의 전신성

감염
11-13)
, chloral hydrate나 pancuronium bromide, erythro-

mycin estolate 등과 같은 약물
14-16)
, 아미노산 및 탄수화물, 지

방 대사의 이상과 관련된 대사성 질환
17)
, 뇌하수체 또는 갑상선

기능저하증 등의 내분비 질환
18, 19)
, 신생아 홍반성 낭창 등의 자

가면역질환
20)
등이 보고되고 있다.

패혈증 연관성 담즙정체증은 전신성 세균 및 진균 감염시 동

반될 수 있는데 K. pneumoniae, Haemophilus influenza,

Pseudomonas aeruginosa, E. coli 등과 같은 그람음성균에 의

한 감염시 더욱 잘 동반된다고 한다
21)
. 그람양성균의 세포벽 성

분인 peptidoglycan이나 lipoteichoic acid도 그람음성균의 내독

소처럼 염증반응을 유도하지만 그람음성균 감염에 비해서 담즙

정체증 동반율은 낮은 것으로 알려져 있으며
21, 22)
, 전신성 진균

감염에 의한 조직손상의 기전은 잘 밝혀져 있지 않으나 이때에

도 세균 감염시 동반되는 염증반응과 유사한 기전에 의해 담즙

정체증이 발생한다고 한다
23)
. 본 연구에서도 담즙정체증이 동반

된 17례 중 8례(47.1%)가 그람음성균에 의한 패혈증이었으며,

패혈증의 원인균에 따른 담즙정체증 동반율은 그람음성균군이

31%로 가장 높았고 Candida군 12%, 그람양성균군 9% 순이었

다. 특히 Klebsiella 패혈증군의 담즙정체증 동반율은 40%로 다

른 원인균에 의한 패혈증군보다 유의하게 높았는데(P<0.05) 이

는 그람음성균에 의한 전신성 감염에서 잘 동반된다는 Shamir

등
21)
의 보고와 유사한 결과라고 할 수 있겠다.

패혈증 연관성 담즙정체증의 발생기전은 아직 명확히 밝혀지

지는 않았으나 그람음성균의 세포외벽 성분인 내독소가 세포막

의 Na
＋
, K

＋
-adenosine triphosphatase 활성도를 저하시키고

나트륨 펌프를 억제하여 능동적 담즙산의 섭취 및 분비과정의

장애를 초래할 뿐 아니라 내독소의 주요 성분인 lipopolysac-

charide(LPS)에 의해 유도된 염증반응으로 활성화된 대식세포,

단구, Kupffer 세포 등에서 분비된 tumor necrosis factor

(TNF)-α, interleukin(IL)-1, IL-6, IL-8 등의 염증성 시토카

인이 혈액에서 간세포로의 담즙산 섭취나 간세포에서 담세관으

로의 능동적 담즙 배설과 관련된 운반 물질의 활성을 억제하여

담즙정체증을 유발한다고 알려져 있다
24, 25)
. 이 중 담세관으로의

분비과정은 혈액에서 답즙산을 섭취하는 것보다 6배나 빠르므로

담즙 분비의 속도 제한 단계에 해당하며 패혈증과 동반된 담즙

정체증과 관련된 병인에도 중요하게 작용한다
6)
. 실제로 Mose-

ley
26)
는 쥐의 간세포를 대상으로 한 실험에서 내독소 투여 후

혈액에서 간세포내로 Na
＋
gradient-의존성 담즙산 운반에 관여

하는 물질인 sodium taurocholate cotransporting polypeptide

(Ntcp)의 생성이 감소되었는데 이는 내독소에 의한 Ntcp 전령

Fig. 1. Incidence of cholestasis according to causative micro-
organism in patients with sepsis.

Table 4. Causative Microorganism of Sepsis in 17 Patients
with Cholestasis

Microorganism Number of cases(%, n=17)

K. pneumoniae

S. aureus

C. albicans

C. parapsilosis

S. epidermidis

E. faecium

A. xylosoxidans

E. coli

6(35)

3(18)

2(12)

1( 6)

1( 6)

1( 6)

1( 6)

1( 6)
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리보헥산(mRNA) 전사과정의 하향조절에 기인한다고 하였다.

최근 내독소 또는 시토카인 연관성 담즙정체증의 세포학적 기전

을 규명하기 위한 유사한 실험에서 LPS나 TNF-α, IL-1β 등

의 시토카인 투여 후, 실험 쥐에서 담세관의 음이온 포합 운반

단백질(canalicular anion conjugate transporter)인 multi-drug

resistance associated protein(MRP)2의 감소 및 담즙산염 방출

과 관련된 운반 단백질인 P-glycoprotein, MRP1, multi-drug

resistance-1P glycoprotein 등의 생성억제 및 기능장애와 이에

따른 bilirubin diglucuronide 등의 여러 유기 음이온 물질들의

담도 배설의 감소가 보고되기도 하였다
27)
. 또한 Hirata 등

6)
은

내독소를 투여한 실험쥐의 간에서 Kupffer 세포, 다형 백혈구,

혈소판, 내피세포 등의 증식과 침윤에 의한 동모양혈관의 폐색,

간세포의 퇴행과 자살, 담세관의 확장과 미세융모의 감소 등과

같은 패혈증에 의한 염증반응과 관련된 담즙정체증에서 발생하

는 세포수준의 형태학적 변화를 규명하였으며, Curran 등
28)
은

내독소 유발성 염증반응시 Kupffer 세포나 간세포에서 NO 합

성이 증가되며 간세포내 증가된 NO 농도가 담즙운반의 활성도

를 저해한다고 하였다.

패혈증 환자에서 담즙정체증이 동반되는 시기는 패혈증 발생

후 1-19일로 대체로 2주내에 발현하나
29)
, Franson 등

30)
에 의하

면 환자의 1/3에서 혈액 배양 양성인 시점을 기준으로 1-9일전

에 담즙정체증이 발생하였다고 한다. 또한 신생아기에는 빌리루

빈의 흡수나 담즙 합성, 담세관으로의 이동과 관련된 담즙 분비

기전이 생리적으로 미숙하기 때문에 염증반응에 따른 담즙 대사

의 기능장애가 더욱 쉽게 영향 받을 수 있다고 알려져 있으나
7)

패혈증 연관성 담즙정체증의 발생 양상과 관련된 보고는 아직까

지 미미한 실정으로 Nakai 등
31)
은 신생아 담즙정체증을 가진 42

례의 부검 중 43%에서 패혈증이 동반되었고, Hamilton 등
32)
은

패혈증으로 사망한 신생아의 20-60%에서 담즙정체증이 동반되

었다고 보고하였다.

Wolf와 Pohlandt
29)
는 10일에서 70일 동안 정맥 영양을 받은

신생아군의 담즙정체증 발생에 대한 13년간의 후향적 조사에서

패혈증군의 담즙정체증 발생률이 26%(40/152)인데 비해서 패혈

증이 없었던 군에서는 발생이 없었으며(0/92), 패혈증군에서는

장관 영양이 지연될수록 담즙정체증 발생률이 높은 결과로 보아

정맥 영양 자체보다는 패혈증의 동반 여부나 장기간의 금식이

담즙정체증 발생에 더 중요하다고 하였다. 또한 정맥 영양을 받

고 있는 패혈증이나 요로감염 등의 감염성 환자들에서 담즙정체

증이 동반되었을 때 적절한 항생제 치료를 하면 정맥 영양을 지

속하더라도 담즙정체증이 호전되었다는 결과나 정맥 영양을 받

고 있는 크론병 또는 단장 증후군 환아에서 metronidazole 투여

시 담즙정체증의 발생률이 감소했다는 등의 보고도 감염에 의한

염증반응이 담즙정체증의 중요한 유발인자라는 견해를 뒷받침한

다고 할 수 있다
13, 33, 34)

. 저자들의 경우 패혈증 환아 121명 중

17명(8.3%)에서 담즙정체증이 발생하였으며 기존의 보고보다 발

생률이 낮은감이 있으나, 이는 후향적 조사 당시 통상적으로 정

맥 영양 시작 후 2-10주경에 잘 생기는 정맥 영양 연관성 담즙

정체증에 해당하는 경우를 가급적 배제할 목적으로 대상의 선정

기준을 이전에 담즙정체증의 병력이 없으면서 혈액 균 배양 양

성인 시점을 전후로 4일 이내에 직접 빌리루빈 수치가 2 mg/dL

이상인 경우로 제한하였기 때문에 실제로는 정맥 영양 자체보다

패혈증 때문에 담즙정체증이 발생하였을 가능성이 있는 일부의

예를 놓쳤을 가능성도 고려해야 할 것으로 생각된다. 패혈증 연

관성 담즙정체증의 지속기간은 정맥 영양을 동반하지 않을 경우

4-15일 정도로 알려져 있으나
22, 35)
, 정맥 영양 중인 경우에는 담

즙 배설이나 담즙염 형성의 장애, 특정 아미노산이나 미량원소의

결핍이나 독성 등과 같은 정맥 영양 자체에 의해 담즙정체증의

기간이 연장될 수 있는 점도 고려해야 한다
36-38)
. 저자들의 경우

에도 대부분의 환아들이 정맥 영양(평균 23일)을 받았으며 동반

된 정맥 영양이 담즙정체증의 지속기간이 영향을 줄 수 있어서

정확한 지속기간의 산정이 곤란하였다. 그러나 정맥 영양을 받지

않은 2례의 경우 담즙정체증의 지속기간은 각각 7일과 15일이었

고, 호흡 곤란과 복부 팽만, 괴사성 장염 등의 소견으로 장관 영

양의 시작 시기가 각각 생후 10일과 14일로 지연되었는데 이러

한 소견은 기존의 보고와 비교적 일치한다고 생각된다.

패혈증과 관련된 간기능 장애는 담즙정체증의 발생기전과 유

사하게 내독소 등에 의한 염증반응이 간독성 작용을 일으키며

특히 Klebsiella, E. coli, Pseudomonas 등의 그람음성균에 의

한 전신성 감염에서 잘 동반되고 담즙정체증의 발생양상과 마찬

가지로 정맥 영양 자체보다는 연장된 금식기간이 발병에 더 중

요하며, 담즙정체증의 정도와 간기능 장애의 발병 사이에는 연관

성이 없다고 한다
10)
. Kishan 등

35)
은 Klebsiella 패혈증과 담즙정

체증을 가진 신생아에서 간기능 장애는 27%(4/15)에서 동반되

었고 대상군의 사망률이 20%(3/15)였으며, Franson 등
30)
은 패

혈증 연관성 담즙정체증을 가진 성인 환자군의 경우 사망률이

61%(14/23)로 예후가 나쁘다고 하였다. 저자들의 경우 간기능

장애가 동반된 2례 모두 Klebsiella 패혈증 환아로 그람음성균에

의한 감염에서 간기능 장애가 주로 발생한다는 이들의 보고와

일치하였으나 담즙정체증군의 사망률은 5.9%(1/17)로 비담즙정

체증군의 7.7%(8/104)와 비슷하였다.

결론적으로 본 연구의 결과로 볼 때 신생아에서 패혈증 연관

성 담즙정체증은 Klebsiella 등의 그람음성균에 의한 감염에서

잘 동반되었으며, 신생아 특히 정맥 영양을 하고 있는 미숙아에

서 담즙정체증이 발생되었을 때 선행요인은 지연된 구강 영양이

나 정맥 영양에 따른 대사 장애 등과 같은 기존의 위험인자 뿐

만 아니라 패혈증이 중요한 원인이 될 수 있으므로 이에 대한

적절한 평가와 조치가 필요할 것으로 사료된다.

요 약

목 적:패혈증 등의 전신성 감염증 환아에서 세균의 내독소

나 염증성 시토카인 등에 의한 담즙 분비와 배설의 기능적 장애
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윤수정 외 2인 : 신생아에서 패혈증 연관성 담즙정체증의 임상 양상

로 담즙정체증이 발생할 수 있다. 저자들은 신생아 패혈증 환아

에서 동반될 수 있는 담즙정체증의 임상 양상을 알아보고자 본

연구를 시행하였다.

방 법: 2000년 7월부터 2002년 6월까지 계명대학교 동산의료

원 신생아 집중치료실에 입원한 환아 중 임상적으로 패혈증이

의심되어 혈액 배양검사에서 균이 배양된 121례를 대상으로 의

무기록을 후향적으로 조사하였다. 패혈증 연관성 담즙정체증의

진단 기준은 정맥 영양 연관성 담즙정체증에 해당하는 경우를

가급적 배제할 목적으로 이전에 포합형 고빌리루빈혈증의 병력

이 없었던 예 중에서 혈액 균 배양 양성인 시점을 전후로 4일

이내에 직접 빌리루빈 수치가 2 mg/dL 이상인 경우로 한정하였

다. 또한 담도 폐쇄나 간염, 내분비 또는 대사 질환 등에 의한

담즙정체증의 경우도 배제하였다. 해당된 17명의 환아를 대상으

로 재태 연령 및 출생 체중, 패혈증 및 담즙정체증의 발생 시기

및 기간, 정맥 영양의 동반 여부, 장관 영양의 시기, 총/직접 빌

리루빈의 농도, 간기능 장애의 동반 여부, 패혈증의 원인균, 예

후 등을 조사하였다.

결 과:패혈증 환아 121례 중 17례(14.1%)에서 담즙정체증이

발생하였으며 이들 중 16명(94.1%)은 미숙아였다. 17례 중 15례

(88.2%)는 진단 당시 정맥 영양의 병력이 있었으며 기간이 2주

이상인 경우가 10례, 2주 이하가 5례였다. 패혈증과 담즙정체증

의 발생 시기는 각각 생후 26±11일, 28±11일이었고, 15례에서

있었던 정맥 영양의 기간은 23±11일이었다. 총 빌리루빈과 포

합형 빌리루빈의 농도는 각각 5.0±1.7 mg/dL, 2.7±0.7 mg/dL

이었으며, 간기능 장애는 2례(11.8%)에서 동반되었는데 둘다 K.

pneumoniae 패혈증 환아였다. 담즙정체증 진단 당시 정맥 영양

을 받지 않았던 2례의 장관 영양의 시작 시기는 각각 생후 10일

과 14일로 지연되었다. 이들에서 패혈증의 발생 시기는 생후 13

일과 30일이었고 담즙정체증은 생후 13일과 26일부터 있었으며

지속기간은 각각 7일과 15일이었다. Klebsiella 패혈증군의 담즙

정체증 동반율은 다른 원인의 패혈증군보다 유의하게 높았으며

(P<0.05), 원인균에 따른 담즙정체증 동반율은 Klebsiella 패혈

증군이 40%(6/15), 기타 그람음성균군 18%(2/11), Candida군

12%(3/25), 그람양성균군 9%(6/70) 순이었다. 담즙정체증군의

사망률은 5.9%(1/17)로 비담즙정체증군의 7.7%(8/104)와 비슷하

였다.

결 론:신생아에서 패혈증 연관성 담즙정체증은 Klebsiella

등의 그람음성균에 의한 감염에서 잘 동반되었으며, 신생아 특히

정맥 영양을 하고 있는 미숙아에서 담즙정체증이 발생되었을 때

선행요인은 지연된 구강 영양이나 정맥 영양 등과 같은 기존의

위험인자 뿐만 아니라 패혈증이 중요한 원인이 될 수 있으므로

이에 대한 적절한 평가와 조치가 필요할 것으로 사료된다.
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