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Abstract 

Sepsis Developed from an Odontogenic Infection: Case Report

Moon-Seob Kim, Su-Gwan Kim, Seong-Yong Moon, Ji-Su Oh, Jin-Ju Park, Mi-Ae Jeong1, 

Seok-Jin Yang, Jong-Won Jung, Jeong-Sun Kim2

Department of Oral and Maxillofacial Surgery, School of Dentistry, Chosun University, 
1Department of Dental Hygiene, Kangwon National University,
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Mortality associated with maxillofacial infection is relatively low due to the development of antibiotics, and improved oral 

care. However, inappropriate treatment, delayed treatment, old age, underlying systemic disease, and drug-resistant micro-

organisms can potentially result in life threatening situations such as cavernous sinus thrombosis, mediastinitis, and sepsis. 

Sepsis is the most dangerous state with high mortality, ranging from 20∼60%. The treatment of sepsis involves properly 

monitoring vital functions, fluid resuscitation, surgical drainage, and empirical use of high doses of antibiotics until culture 

results are available. Ventilatory support maybe be required as well. We encountered a 64-year-old patient who died from 

sepsis that developed as the result of an odontogenic infection. The initial diagnosis was right temporal, infraorbital, buccal, 

pterygomandibular space abscess. Despite surgical and medical supportive care, the condition progressed to sepsis and after 

four days the patient died due to multiple organ failure.
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서  론

치성 감염에 의해 발생한 근막간극으로의 감염은 적절한 배농

과 항생제 치료가 이루어진다면 성공적으로 치료될 수 있다. 특히 

최근에는 항생제의 발달로 치아 감염이 근막간극으로 빠르게 전파

되는 것이 흔하지 않으나, 항생제의 사용이 오히려 진행을 느리게 

하고 기존의 질환이 악화되는 것을 발견하는데 어려움을 줄 수 

있다[1]. 만일 배농이 부적절하게 되거나, 치료가 지연되거나, 혹

은 노령이거나, 영양 상태가 불량하거나, 당뇨나 면역 결핍, 장기

기능의 저하, 항생제 저항성 균주 등을 가진 조건의 환자의 경우 

이하간극이나 저작간극 혹은 인두간극 등에 빠르게 전이되어 패혈

증, 종격동염, 폐렴 등의 합병증으로 사망에 이르게 될 가능성이 



446  김문섭: 치성감염으로 인한 패혈증: 증례보고

J Korean Assoc Maxillofac Plast Reconstr Surg 

Table 1. Lab result

Lab AD 1 day AD 2 day AD 3 day AD 4 day AD 5 day

WBC (103/μL) 18.53 18.62 20.63 31.84 27.64
BUN/Cr (mg/dL) 44.5/2.31 36.4/2.69 32.2/3.36 24.0/34.8
AST/ALT (U/L) 56.4/20.7 165.3/45.5 2186.3/471.1
ESR (mm/hr) 16 36
CRP (mg/dL) 10.8 9.21
Na/K/Cl (mEq/L) 130/3.7/102 137/3.8/107 161/4.5/112 157/5.3/103 149/4.3/100
PT/PTT (sec) 16.6/35.3 16.4/35.8 25.6/40.7 29.7/45.0 24.0/34.8
pH 7.426 7.398 7.225 7.173 7.364
Fibrinogen (mg/dL) 291 98
FDP test (μg/mL) 13.6 44.1
D-dimer (ng/mL) 972 3,312

AD, admission; WBC, white blood cell; BUN, blood urea nitrogen; Cr, creatinine clearance; AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine
aminotransferase; ESR, erythrocyte sedimentation rate; CRP, C-reactive protein; Na, sodium; K, potassium; Cl, chloride; PT, prothrombin
time; PTT, partial thromboplastin time; pH, hydrogen ion concentration; FDP, fibrin degradation product.

Fig. 1. Panoramic view exhibiting #17, #46 root rest.
Fig. 2. CT view shows infra temporal, buccal, parapharyngeal 
space abscess.

높아진다[2,3].

1992년 ACCP/SCM Consensus Conference에서 Systemic 

inflammatory response syndrome (SIRS)의 개념을 정립하였

으며, 패혈증을 감염에 의한 SIRS로 정의하였으며 중증패혈증은 

적어도 하나 이상의 급성 장기 기능이상이 동반된 패혈증으로, 

패혈쇼크는 중증패혈증에 저혈압이 동반된 상태로 정의하였다[4]. 

중증패혈증과 패혈쇼크는 세계적으로 매년 수백만 증례가 발생하

여 1/4 정도 사망하고, 여성보다는 남성에서 좀더 많은 빈도를 

보인다[5,6]. 균주에 있어 1980년대 중반 이후부터는 그람 양성균

이 전통적인 그람 음성균에 비하여 더 많은 부분을 차지하며, 

1990년 이후에는 진균에 의한 발생빈도 또한 증가하고 있다[5].

저자 등은 당뇨와 간경화의 전신질환을 가진 64세의 남자환자

가 상악 우측 제2대구치와 하악 우측 제1대구치의 치근단 농양이 

원인이 되어 협부간극, 측두간극, 안와하간극, 인두주위간극으로 

확산된 후 적극적인 치료에도 불구하고 패혈증으로 인한 산발성 

혈관 내 응고증(disseminated intravascular coagulation, DIC)

으로 사망하게 된 증례를 경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하는 

바이다.

증례보고

64세 남환으로 평소 당뇨로 약물 복용 중으로 내원 이주일 

전 간경화가 의심된다는 진단을 받았으며, 내원 일주일 전 우측 

협부의 동통 및 종창으로 타 병원에서 절개 및 배농을 시행하였으

나 증상의 개선이 없어 본원에 내원하였다. 

내원 당시 우측 협부와 측두부에 광범위한 종창을 보였으며, 

전신적인 무력감을 호소하였고, 혈압은 130/70 mmHg, 맥박은 

84회/분, 호흡수는 20회/분, 체온은 36.8
o
C였다. 최대 개구량은 

약 2 cm으로 개구장애를 보였으며, 상악 우측 제2대구치와 하악 

우측 제1대구치는 잔존치근 상태로 상악 우측 제3대구치와 하악 

우측 제1소구치와 제2대구치는 타진반응을 보였다. 혀나 구강저

의 종창은 보이지 않았다.

Panorama상에서 상악 우측 제2대구치와 하악 우측 제1대구치

의 치근단 농양이 관찰되었으며(Fig. 1), CT상에서 우측 협부간

극, 측두간극, 인두간극, 안와하간극에 이환된 양상이 관찰되었으

며, 흉부 방사선은 정상적인 소견을 보였다(Fig. 2).

입원 당일 혈압 130/70 mmHg, 맥박 84회/분, 호흡수 20회/
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분, 체온 36.8
o
C, WBC 18,530/μL을 보였다. Augmentin, 

Flagyl, Isepacin의 전신적인 항생제 투여를 시행하였다.

내원 세 시간 후 혈압이 80/50 mmHg으로 감소하였으며, 

PT, aPTT가 연장된 소견이 관찰되었고, thrombocytopenia와 

급성신부전(acute renal failure)의 소견이 관찰되었다. 감염내과 

의뢰 결과 패혈성 상태에 의한 저혈압으로 진단되었다(Table 1).

입원 2일째 우측 측두부 및 안와하부, 협부 등에 절개 및 배농을 

시행하여 다량의 농이 배출되었으며 농배양 검사를 시행하였다. 

Silastic drain을 삽입하였으며 농 배양 검사 결과 Streptococcus 

gordonii가 배양되었다. 환자는 배농술 후 감염내과로 전과되었다.

입원 3일째 백혈구 18,620/μL, ESR 36 mm/h, CRP 9.21 

mg/dL였으며 DIC panel 검사상 Fibrinogen 234 mg/dL, FDP 

test 26.1 μg/mL, D-dimer 2,889 ng/mL 관찰되었다. 항생제를 

Imipenem으로 교체하였으며, 지속적인 출혈이 관찰되었고, DIC

가 진행함에 따라 패혈증은 호전되지 않았다. 저혈압이 지속되어 

inotropics 적용하였으며, 농축적혈구와 신선동결혈장을 지속적

으로 투여하였다. 의식의 변화가 나타나면서 심정지가 발생하였

고, 간경화에 의한 위장관 출혈이 의심되어 sigmpoidoscopy를 

고려하였으나 PT prolongation이 심하여 지혈하기 어려울 것으

로 판단되어 시행하지 않았다.

입원 4일째 pCO2 30.4 mmHg의 대사성 산증 소견을 보였다. 

WBC 31,840/μL, AST 2,186.3U/L, ALT 471.1U/L, PT/PTT 

29.7/45.0 sec으로 관찰되었다. 대사성 산증의 교정을 위해 

CRRT (continuous renal replacement therapy)를 시행하였다. 

입원 5일째 pH 7.1의 대사성 산증과 pO2 60 mmHg 이하의 

심한 저산소 혈증소견을 보였으며 심정지가 두 차례 발생하였다. 

심폐소생술을 시행하였으나 환자는 결국 사망하게 되었다.

고  찰

구강악안면 영역의 감염은 인접 조직의 복잡한 해부학적 구조

와 미생물 서식에 유리한 조건 등으로 주위 주요 장기로 파급되어 

생명을 위협할 수 있는 가능성이 있어 치명적인 결과를 가져올 

수 있다. 특히 항생제의 남용과 식생활 변화로 인해 구강악안면 

감염의 양상도 다양해지고 있으며, 부적절한 치료가 시행되거나 

치료가 지연되는 경우, 인접 해부학적 구조물과 조직강으로 전파

되어 악안면 및 심경부에 감염을 발생시키게 된다. 이들은 서로 

교통하고 있으며 일단 감염이 발생하면 한 곳에 국한된 경우는 

드물며, 특히 신체 방어 기전이 저하된 경우에는 그 전파가 빠르며 

그 정도가 심각한 경우에는 생명에 위협을 줄 정도에까지 이르게 

되기도 한다. 따라서 전신적 조절과 함께 정확한 원인 파악을 

시행하여 즉각적인 구강외과적 시술이 이루어져야만 한다[7,8].

구강악안면 부위의 감염 원인으로는 치성감염과 비치성감염이 

있다. 치성감염의 원인으로는 치수감염, 치주조직감염, 다른 부위

로부터의 파급 등이 있으나, 대부분이 치수감염을 원인으로 하며 

파절된 치아, 치아우식증에 이환된 치아, 치주질환병소, 치관주위

감염, 잔존치근 등에 의하여 발생한다[2]. 치성 감염은 치수 조직

의 병변에서 시작하여 치근단이나 치조골 방향으로 확산되며 화농

성 물질이 치조골의 약해진 부위를 뚫고 나가 연조직 부위에 

확산되면 근막간극에 이환되게 된다. 비치성감염의 원인으로는 

외상, 주사침, 외과적 술식 등으로 인한 감염과 인두, 편도, 선조직

으로부터의 감염과 이의 전파 등이 있다.

치성감염을 일으키는 미생물은 대부분 숙주의 구강 내에 있는 

상주균들의 일부분이다. 치성감염은 단일균이 아닌 여러균들에 

의해서 발생하며 호기성세균과 혐기성세균 모두 관여한다. 치성

감염에서 순수한 호기성세균이 차지하는 비율은 5%이며, 순수한 

혐기성균에 의한 경우는 35%이며 양자 모두에 의해 발생되는 

경우는 60%이다[2]. 

치성감염을 일으키는 호기성세균은 여러 종이며 이 중 대표적

인 것은 연쇄상구균이며 치성감염을 일으키는 그람양성균의 대부

분을 차지한다. 혐기성균도 다양한 종들로 구성되며, Streptoco-

ccus, Peptostrepcoccus 등의 혐기성 그람 양성 구균들과 

Bacteroides, Fusobacterium 등의 그람음성간균으로 이루어진

다[9]. 항생제 감수성 결과를 살펴보면 치성감염균에 있어 

Amoxicillin/Clavulanic acid가 첫 번째 약물로 선택될 수 있으

며 penicillin alergy가 존재하는 경우 Clindamycin이 대체 약물

로 선택될 수 있다[9].

치료는 약물치료, 외과적 치료 그리고 기도조절 등으로 이루어

진다. 치성 감염의 치료 시 절개 및 배농 그리고 항생제 치료를 

포함하여 체액손실과 영양요구를 보충하기 위하여 수액공급이 

필요하게 된다[10]. 봉와직염인 경우에 절개 및 배농의 시기에 

관하여서는 논란이 있다. Kruger[11]는 농양이 진단될 때를 절개 

및 배농은 생리적인 경계를 파괴할 수 있으며, 감염의 확산을 

야기할 수 있다고 주장하였으며, Topazian과 Goldberg[2]는 절

개 및 배농은 파동성이 존재할 경우에 시행할 수 있다고 하였다. 

이에 반하여 Connover과 Donoff[12]은 조기에 절개 및 배농술을 

하는 것을 추천하였다. 

1992년 ACCP/SCM Consensus Conference에서 SIRS의 개

념을 정립하였으며, 패혈증을 감염에 의한 SIRS로 정의하였으며 

중증패혈증은 적어도 하나 이상의 급성 장기 기능이상이 동반된 

패혈증으로, 패혈쇼크는 중증패혈증에 저혈압이 동반된 상태로 

정의하였다[4]. 패혈증에 의한 저혈압은 수축기 혈압이 90 mmHg 

미만이거나, 평균 동맥압이 70 mmHg 미만, 또는 수축기 혈압이 

이전보다 40 mmHg 이상 떨어지거나 동일한 연령대에 비해 2표

준편차 미만인 경우로 정의한다. 패혈쇼크는 적절한 수액보충에

도 불구하고 이러한 저혈압 상태가 계속되는 상태이며, 패혈증에 

의한 조직의 관류저하는 패혈쇼크와 혈중 젖산 농도의 증가나 

감뇨증이 동반되는 것으로 정의한다. 2001년 Rivers 등[13]은 
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전신 염증성 반응 증후군이 중증 패혈증과 패혈성 쇼크로 진행할 

때, 혈관 내 용적 감소, 말초혈관 확장, 심근기능 저하, 대사 증가 

같은 혈류 장애가 전신 산소 공급과 요구의 불균형을 초래해서 

조직 저산소증 또는 쇼크를 유발한다고 하였다. 이러한 조직 저산

소증이 다발성 장기 기능부전 및 사망의 중요한 요인으로 여겨진

다. 본 증례에서는 백혈구 증가증, 혈소판 감소증, 저산소혈증, 

대사성산증 등의 소견을 보였다.

중증 패혈증 및 패혈성 쇼크에 있어서 혈류 역학적 치료의 

궁극적인 목표는 효과적인 조직 관류와 세포 대사의 정상화이다. 

패혈증 환자에서 초기 수액처치에도 불구하고 저혈압 상태가 계속

되거나 혈중 젖산농도가 4 mmol/L 이상이면 패혈쇼크로 판단하

여 소행술을 시행한다. 처음 6시간 동안 초기 치료의 목표는 (1) 

중심정맥압(central venous pressure, CVP): 8∼12 mmHg, 

(2) 평균동맥압(mean arterial pressure, MAP) ＞65 mmHg, 

(3) 시간당 소변양(hourly urine output, U/O) ＞0.5 mL/kg/hr, 

(4) 중심정맥(상대정맥) 산소포화도(ScvO2) ＞70% 또는 혼합정

맥 산소포화도(mixed venous oxygen saturation, SvO2) ＞

65%이다[14]. 항생제 요법, 수액요법, 혈압상승제, 심실수축 항진

제, 스테로이드, 혈액제제의 투여 등이 치료에 포함된다. 본 증례

에서는 다각적인 치료에도 불구하고 패혈증과 다발성 혈관 내 

응고가 진행되어 사망에 이르렀다.

치성 감염으로 인한 합병증으로 인해서 사망하는 것은 극히 

드문 것으로 알려져 왔다. 본 원에서는 당뇨와 간경화의 전신질환

을 가진 64세의 남자환자가 상악 우측 제2대구치와 하악 우측 

제1대구치의 치근단 농양이 원인이 되어 협부간극, 측두간극, 

안와하간극, 인두주위간극으로 확산된 후 적극적인 치료에도 불

구하고 패혈증으로 인한 산발성 혈관 내 응고증(DIC)으로 사망하

게 된 증례를 통하여 패혈증의 진단과 소견 그리고 처치 경과에 

관하여 경험하였기에 진단과 예방에 도움을 주고자 문헌고찰과 

함께 보고하는 바이다. 
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