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Rifampin-resistant Relapsed Tuberculosis Confirmed 
by Molecular Technique

Recurrent tuberculosis can be caused by a relapse of the original infecting strain, a re 

infection with a new strain of Mycobacterium tuberculosis or a paradoxical response 

associated with the anti-tuberculosis treatment. A drug susceptibility test is important 

when evaluating recurrent tuberculosis but a conventional microbiological test may 

be unavailable or unsuccessful. Recently, direct molecular testing as a line probe 

assay (GenoType® MTBDRplus, Hain Lifescience GmbH, Nehren, Germany) has 

shown promising results for the diagnosis or treatment of drug-resistant tuberculosis. 

We present two cases of rifampin-resistant, relapsed tuberculosis that were 

confirmed using a molecular technique. 
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서론

모든 항결핵제에 감수성을 갖고 있는 폐결핵 환자에게 6개월 단기 표준치료법을 적

용 한 후, 반복(recurrent)하여 결핵이 발생하는 경우는 2-7%로 보고되고 있다[1-3]. 

치료 완료 후 결핵이 반복하여 발생하는 경우, 불충분하게 치료 된 결핵에 의한 재발

(relapse), 새로운 균주에 의해 발생한 재감염(reinfection), 치료 후 발생한 역설적 반

응(paradoxical response)에 대해 감별하여야 한다[1, 4, 5]. 불충분한 치료와 관련

한 재발(relapse) 결핵은 폐의 공동(cavity)과 같이 균의 양은 많은데 항결핵제의 투

과가 좋지 않아 균이 모두 박멸되지 않음으로써 발생할 수 있고[6, 7], rifampin 내성 

결핵에서처럼 6개월 단기요법을 시행한 경우 잠복성 결핵균(dormant bacilli)이 다 

사멸되지 않음으로써 발생하기도 한다[8, 9]. 같은 맥락으로, 다른 여러 약제 내성 결

핵의 경우에도, 투여 된 1차 치료제에 의해 균이 모두 박멸되지 못하면 결핵은 다시 재

발할 수 있다. 

재발 결핵을 임상적으로 감별하기 위해서는 결핵 치료 전에 배양균을 확보하여야 

하고, 항결핵제에 대한 감수성검사를 시행하는 것이 필요하다. 그러나, 실제 임상에서

는 항결핵제를 투여하기 전에 균 배양을 시행하지 않거나, 결핵균에 영향을 주는 항

생제를 사용한 후에 배양을 시도하여 결핵균 배양에 실패하는 경우를 드물지 않게 
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경험한다. 또한 기존의 항결핵제 감수성검사는 배양균이 확인되지 않

으면 검사를 시행할 수 없고, 검사를 시행한다 하더라도 결과를 확인

하기까지는 2-3개월 정도의 시간이 필요하기 때문에[10-12], 재발 결

핵의 진단과 치료를 결정하는 데는 한계가 있다. 하지만, 최근 항결핵

제내성을 신속하게 검사할 수 있는 방법으로 액체배지 감수성 검사, 

bacteriophage based assay, DNA line probe assay, microscopic 

observation drug susceptibility assay, nitrate reductase assay 등

이 소개되어[13], 보다 빠른 시간 안에 감수성 결과를 확인할 수 있게 

되었다. 또한, 분자생물학적 기법의 경우 배양균 없이도 결핵균 DNA를 

이용하여 감수성 검사를 시행할 수 있게 되어, 결핵균 배양에 실패하거

나 배양결과가 나오기 전에 임상적으로 도움을 줄 수 있게 되었다. 저

자들은 1차 진단 당시 결핵균 배양에 실패한 환자에게서 결핵 증상이 

다시 재발하여 분자생물학적 기법을 이용하여 rifampin 내성을 확인

하고, 불충분한 1차 치료에 의한 결핵의 재발을 진단한 증례를 경험하

였기에 이를 보고하고자 한다.

증례

1. 증례 1

38세 여성이 1개월 전부터 만져지기 시작한 2 cm 크기의 좌측 경부 

종물을 주소로 이비인후과 외래에 내원하였다. 최근 1개월 동안 38℃

의 발열과 오한이 2-3회 반복되었으나, 체중감소, 피로감, 식욕부진 등

의 증상은 동반되지 않았다. 과거에 결핵을 앓았거나 최근에 활동성 결

핵 병원균에 노출된 적은 없었다. 외래에서 경부 컴퓨터 단층 촬영을 

시행하였고, 경부림프절 2-5구역에 걸쳐 직경이 1.5-2.5 cm 까지 커지

고, 중심부에 괴사가 동반된 림프절 4개가 관찰되었으며, 좌측 쇄골 상

부에도 1.5 cm 크기로 커진 림프절이 확인되었다. 조직 생검을 시행하

여, 괴사성 염증 소견을 확인하였고, 조직의 항산균 도말염색 검사 및 

결핵 중합효소 연쇄 반응 검사에서 양성 소견을 확인하였다. 함께 시

행한 혈액 QuantiFERON-TB Gold in-tube assay 결과 역시 양성이

었다. 기침, 객담 등의 증상은 동반되지 않았고, 흉부 X-선 촬영 및 객

담 항산균 도말염색 검사에서도 특이 소견 없었다. 결핵성 경부 림프절

염 치료를 위해, 감염내과 외래에서 isoniazid, rifampin, ethambutol, 

pyrazinamide 투여를 시작하였다. 결핵균 배양 검사에서 최종적으로 

결핵균은 배양되지 않았고, 환자는 6 개월간 항결핵제를 복용하고, 결

핵 치료를 종결하였다. 환자의 복약 순응도는 좋았고, 항결핵제 투여 중 

경부림프절 크기는 지속적으로 감소하였으며, 치료 종결 시점에는 0.5 

cm 크기의 경부림프절 2개 만 촉지되었다. 

환자는 6개월 후 추적 관찰 예정이었으나, 치료 종결 4개월 째 외래

로 다시 내원하였다. 오한과 피로감을 호소하였고, 치료 종결 후 잘 만

져지지 않던 좌측 림프절이 다시 커지고 있었다. 1.5 cm 크기로 커진 

경부 림프절이 다시 만져졌고, 일주일 사이에 크기는 3 cm까지 증가

하였다. 치료 후 재감염, 불충분하게 치료된 결핵의 재발, 치료 후 역

설적 반응의 가능성에 대한 감별 진단이 필요했고, 이에 경부 림프

절 조직 생검을 다시 시행하였다. 괴사성 염증 소견과 함께, 조직의 항

산균 도말염색 검사에서 4+ (>9/ 1 HPF), 결핵 중합효소 연쇄 반응 

검사에서 양성 소견을 확인하였다. 감별 진단을 위해서 결핵 중합효

소 연쇄 반응 양성 검체를 이용하여, katG, inhA, rpoB 유전자 염기

서열분석을 통한 isoniazid 및 rifampin 신속내성검사(GenoType® 

MTBDRplus, Hain Lifescience GmbH, Nehren, Germany)를 시행

하였다. 그 결과 isoniazid에는 감수성이 있으나, rifampin에는 내성

인 결핵으로 확인되었다. 환자는 증상이 재발 된 시점부터 isoniazid, 

rifampin, ethambutol, pyrazinamide를 우선 투여하였으나, 유

전자 염기서열분석을 통해 rifampin 내성을 확인하고, isoniazid, 

ethambutol, pyrazinamide, moxifloxacin으로 약제를 변경 하였다. 

하지만 moxifloxacin 투여와 관련하여 환자는 심한 위장장애와 관절

통을 호소하였고, 이에 moxifloxacin의 투여를 중단하였다. 최종적

으로 isoniazid, ethambutol, pyrazinamide를 2개월간 투여 한 후, 

isoniazid, ethambutol을 16개월 동안 유지하기로 결정하였다. 생검 

조직에 대한 결핵 배양 검사에서 최종적으로 결핵균은 배양되지 않았

고, 생검 당시 8 cm까지 커졌던 경부 림프절은 약제 변경 투여 후 그 크

기가 점차 감소하였다. 변경 약제 투여 7개월 째 병변 부위에서 고름이 

배액 되었고, 배액 된 고름에 대해 항산균 도말염색 검사를 시행하여 

음전을 확인하였다. 18개월 간 항결핵제 투여를 유지하였고, 투여 종결

시점에는 경부 림프절은 촉지되지 않았다. 현재, 3개월 간 외래에서 경

과를 관찰하였고, 환자는 특이 소견 없었다.

2. 증례 2 

38세 남성이 2주 전부터 시작된 복통과 발열을 주소로 내원하였다. 

38℃ 이상의 열이 주로 밤에 있었고, 발열 당시 심한 오한이 동반되었

다. 기침이나 객담은 없었으나, 하루 4-5회 정도 설사가 반복되었고, 복

부 전체에 걸친 통증을 호소하였다. 1개월 동안 4 kg의 체중 감소가 있

었고, 복통과 식욕 저하로 식사를 하지 못하는 상태였다. 

환자는 8년 전 강직성 척추염을 진단받고, 타 병원에서 비스테로

이드 소염제, methotrexate, leflunomide 등의 약물을 복용하였으

나 효과가 충분하지 않아, 내원 2년 전부터 종양괴사인자 차단제인 

adalimumab을 투여 받았다. Adalimumab 치료 시작 당시, 흉부 X-

선 촬영에서는 특이 소견이 관찰되지 않았으며, 과거에 결핵을 앓았거

나 최근에 활동성 결핵 병원균에 노출된 적은 없었다. Adalimumab

을 투여 받으면서, 강직성 척추염의 증상은 현저하게 호전되었으나, 투

여 8개월 째, 38℃ 이상의 발열과 식욕저하, 설사가 동반되었고, 복통

과 함께 2개월 동안 10 kg의 체중 감소가 발생하였다. 당시에 시행한 복

부 컴퓨터 단층 촬영에서, 간과 비장에 1 cm 미만의 다발성 결절들이 

관찰되었고, 대망(omentum)의 비후와 소량의 복수가 확인되었다. 결

핵의 가능성을 고려하여, 복강경하 대망 조직검사를 시행하였고, 항

산균 도말염색 검사 양성 소견과 건락성 괴사(caseous necrosis) 소

견을 확인하여, 간, 비장 및 복막 결핵을 진단받았다. 당시에 결핵균 배

양검사 및 항결핵약제에 대한 감수성 검사는 시행되지 않았다.  8개월 

동안 유지한 adalimumab의 투여를 중단하고, isoniazid, rifampin, 

ethambutol, pyrazinamide의 투여를 시작하여 9개월간 유지하였다. 

항결핵제 투여 중단 시점에는 복통, 발열 등의 증상은 소실되었고, 복
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부 컴퓨터 단층 촬영에서 간과 비장의 다발성 결절은 수와 크기가 줄

어든 상태였으나, 비장에는 일부 남아 있었다. 항결핵제를 투여하면서, 

adalimumab을 포함한 강직성 척추염 치료 약제의 투여를 중단했으

나, 요통이 악화되고, 다발성 관절통이 발생하여 항결핵제 복용 1개월 

후부터 methotrexate, leflunomide, adalimumab을 다시 투여하기 

시작하였다. 

9개월 간의 항결핵제 투여를 마치고, 환자는 특이 증상 없이 지냈으

나, 투여 중단 4개월 후부터 다시 발열과 복통을 호소하였다. 결핵 진단 

당시 증상이었던 식욕저하, 설사, 체중 감소가 다시 발생하였고, 복부 

컴퓨터 단층 촬영에서 간과 비장의 다발성 결절의 수와 크기가 증가 한 

것을 확인하였다. 결핵의 재발을 고려하여 초치료 약제인 isoniazid, 

rifampin, ethambutol, pyrazinamide의 투여를 다시 시작하였으

나 발열 및 복통이 지속되었고, 이에 환자는 추가적 진단과 치료를 위

해 본원에 내원하였다. 내원시 환자는 methotrexate, leflunomide, 

adalimumab 약제를 복용하고 있었다.

내원 당시 활력징후는 혈압 117/63 mmHg, 맥박 120/min, 호흡수 

20/min, 체온 38.6℃, 체질량 지수는 16.7 이였다. 의식은 명료하였고, 

흉부 청진에서 호흡음은 깨끗하였다. 복부 촉진에서 좌상복부에 압통

과 반발통을 확인하였다. 혈액 검사에서 백혈구 7,700/mm3 (호중구 

65.4%), 혈색소 11.2 g/dL, 혈소판 312,000/mm3이었다. 혈청 생화학 

검사에서  AST/ALT 23/16 IU/L, ALP 85 IU/L, 총 빌리루빈 1.1 mg/dL, 

총 단백질/알부민 6.9/3.2 g/dL, 크레아티닌 0.6 mg/dL이었으며, C-반

응단백은 14.33 mg/dL로 상승되어 있었다. 흉부 X-선 촬영에서는 특

이 소견 없었고, 복부 컴퓨터 단층 촬영에서 간의 다발성 결절은 크기

와 수가 감소하였으나, 비장의 결절은 크기가 증가한 것을 확인하였다. 

발열이 지속되어 시행한 혈액 배양 검사 및 소변 배양 검사에서 세균

은 동정되지 않았고, 객담의 Gram 염색 및 반복적인 항산균 도말염색 

검사에서도 균은 확인되지 않았다. 하지만 혈액 QuantiFERON-TB 

Gold in-tube assay 결과는 양성이었다.

결핵 치료를 완료 한 후 증상이 재발된 환자에게서, 내성 결핵과 관

련한 초치료 실패에 따른 결핵의 재발, 다른 결핵균에 의한 재감염, 결

핵 치료 후 발생한 역설적 반응의 가능성을 모두 고려해야 했다. 감별 

진단을 위해 입원 4일째, 경피적 간 조직검사를 시행하였고, 항산균 도

말염색 검사에서 항산균은 관찰되지 않았으며, 결핵균에 대한 중합

효소 연쇄 반응검사에서도 음성이 확인되었다. 병리 소견에서도 세균

이나 진균 감염의 증거는 없었고, 건락성 괴사 소견만 확인되었다. 입

원 7일째, 경피적 비장 조직검사를 시행하였고, 항산균 도말염색 검사

에서 항산균은 관찰되지 않았지만, 결핵에 대한 중합효소 연쇄 반응

검사에서 양성이 확인되었다. 이 양성 검체를 이용하여, katG, inhA, 

rpoB 유전자 염기서열분석을 통한 isoniazid 및 rifampin 내성 검

사(GenoType® MTBDRplus, Hain Lifescience GmbH, Nehren, 

Germany)를 시행하였고, isoniazid에는 감수성이 있으나 rifampin에

는 내성 균주임을 확인하였다. 

환자는 초치료 약제인 isoniazid, rifampin, ethambutol, pyrazin

amide를 입원 후 우선 투여하였으나, 발열 및 복통은 지속되고 있었

다. 유전자 염기서열분석을 통해 rifampin 내성을 확인하고, 입원 13일

째, isoniazid, ethambutol, pyrazinamide, levofloxacine으로 약제

를 변경 투여하였다. 이 후 환자는 서서히 발열이 소실되고, 전신 증상 

호전되어 퇴원하였다. 외래에서 항결핵제 투여를 4개월 간 유지하였고, 

환자는 강직성 척추염을 치료 받던 연고지 병원으로 전원하여 치료를 

지속하기로 하였다.

고찰

우리나라를 포함한 6개 나라의 결핵 환자를 대상으로 한 연구에서

[9], rifampin 내성 균주에 대해 1차 치료약제로 6개월간의 단기 치료

요법을 적용하였을 경우, 결핵치료 실패율은 11% (13/115)였으며, 국

내 환자의 치료 실패율은 14% (2/14)에 달하는 것으로 보고하였다. 또

한 rifampin 단일 약제 내성 환자에게 1차 약제를 이용한 6개월 단기 

치료를 시행할 경우, 치료 실패에 대한 가중 위험도는 5.47 (2.68-11.2, 

P<0.001) 이었다[9]. 2004년 국내 결핵환자를 대상으로 한 항결핵제 

내성에 대한 연구에서는 결핵 초감염 환자의 경우 한 개 이상 약물에 

대한 약제내성률은 12.8% (338/2636), 다제내성은 2.7% (71/2636)

로 보고하고 있으며, 약제별로는 isoniazid 내성 9.9% (261/9636), 

rifampin 내성 3.7% (98/2636), streptomycin 내성 2.7% (70/2636) 

였다[14]. 또 다른 연구에서는 2005부터 2009년까지 부산지역 3차 

병원에서 관찰한 초감염 환자의 rifampin 내성율을 5.1% (16/312)

로 보고하였다[15]. 폐외 결핵 환자만을 대상으로 한 국내 연구에서

는 158명의 환자 중 15명(8.9%)이 한가지 이상의 약제에 내성을 보

였고, 2가지 이상의 약제에 내성을 보인 환자는 4.8% (8/158)이었으

며, isoniazid와 rifampin에 동시에 내성을 보이는 다제내성 결핵환

자는 1.8% (3/158)이었다. 약제별로는 isoniazid 내성 6.5% (11/158), 

streptomycin 내성 3.0% (5/158)이었으며, rifampin 내성 1.8% (3/ 

158)이었다[16]. 결핵 초치료시 rifampin 내성률이 1.8-5.1%임을 고

려한다면[14, 16], 1차 치료 후 결핵이 재발할 경우 우리나라에서는  

rifampin 내성에 의한 결핵의 재발 가능성을 반드시 감별해야 하겠다. 

약제 내성 결핵에 의한 치료 실패 및 결핵 재발의 증가를 막기 위해

서는 조기에 항결핵제 감수성 검사 결과를 확인하고, 내성 결핵에 대

한 적극적인 치료를 시행하는 것이 중요하다. 하지만 세균학적 배양검

사에만 의존하는 경우는 결핵균 배양에 실패하는 경우가 흔해서 항

결핵제 감수성결과를 확인할 수 없게 되고, 배양에 성공한다 하더라

고 감수성결과를 얻는데 2-3개월 정도의 시간이 소요되어 치료 약제

의 선택 및 치료 기간 결정에 어려움을 겪게 된다. 하지만, 최근에 개

발된 분자 생물학적 기법을 이용한다면 배양 음성 검체에서도, 결핵

균 DNA가 확보된다면 조기에 약제 감수성 검사를 시행할 수 있게 되

었다. 통상적으로 고체배지를 이용하여 약제 감수성 검사를 시행하

는 경우 검체 수집에서 감수성 결과 보고까지 평균 3개월의 기간이 

소요되며[10-12], 고체배지를 이용하지 않고 L-J 한천비율법(agar 

proportionmethod)를 이용하면 평균 4주가 소요된다[12]. 하지만, 

분자 생물학적 기법이 발달되면서, 1993년 rifampin 내성과 관련된 

rpoB 유전자의 변이가 처음 기술 되고[17], isoniazid 내성과 관련된 
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katG, inhA, inhA promoter, ahpC, kasA, ndh 유전자, ethambutol 

내성과 관련된 embB 유전자, pyrazinimide 내성과 관련된 pncA 유

전자, streptomycin 내성과 관련된 rpsL, rrs 유전자 등에 대한 연구

가 이루어져[18, 19], 이를 이용한 빠른 약제 감수성 검사가 가능하

게 되었다. 대표적인 분자생물학적 기법은 Line probe assay (LPA)

로 결핵균 또는 검체에서 직접 DNA를 추출하여 이를 PCR로 증폭하

고, 약제 내성 여부를 확인하는 기법이다[20]. 최초로 사용된 LPA는 

INNO-LiPA Rif TB (Innogenetics NV)이고, GenoType® MTBDR

가 두번째 개발된 LPA 이다. 하지만 GenoType® MTBDR은 rifampin 

및 isoniazid 내성을 진단하는데 만족도가 낮아, 더 많은 rpoB, inhA 

mutation을 찾아내는 GenoType® MTBDR plus로 보완되었고, 이후 

isoniazid 내성 진단에 더 높은 민감도를 보임이 증명되었다[21]. 최근

에는 fluoroquinolone, ethambutol, kanamycin, amikacin 등에 대

한 내성을 진단하는 검사인 GenoType® MTBDRsl이 개발되어 2차 

약제에 대한 내성 진단에 보다 좋은 결과를 보여주고 있다[22]. 또 다

른 분자생물학적 검사법으로는 Xpert MTB/RIF 방법이 있다. 자동화 

검사기법으로써, 검체를 전처치하여 MTB/RIF 카트리지에 넣고 이를 

GeneXpert 기기에 넣으면 자동적으로 PCR을 실행시켜 결핵균 확인

과 rifampin 내성 여부를 2시간 내에 알 수 있다[23]. Rifampin 내성에 

대한 민감도, 특이도는 각각 97.6%, 100%로 높았으나 가격이 비싸고, 

isoniazid 내성을 확인할 수 없다는 단점이 있다.

본 증례에서 시행된 분자 생물학적 기법인 GenoType® MTBDRplus

는 DNA LPA의 일종으로 항산성 도말 양성검체와 배양검체, 결핵균 

중합효소 연쇄 반응 양성 검체를 이용하여, rifampin과 isoniazid 내

성을 동시에 진단하는 방법이다[20]. GenoType® MTBDRplus를 평

가한 연구들에서 rifampin 내성에 대한 GenoType® MTBDRplus 검

사법의 민감도는 91.7-100%이며, isoniazid 내성에 대한 민감도는 

73.0-97.4%로 보고하였다[24-26]. 2007년 12월부터 2008년 7월까

지 rifampin 또는 isoniazid에 내성인 19 검체를 포함한 항산균 도말

양성/배양양성 호흡기 40 검체를 대상으로 한 국내연구에서, 약제 감

수성 검사와 비교한 GenoType® MTBDRplus 검사의 rifampin에 대

한 민감도와 특이도는 모두 100%였고, isoniazid는 민감도 82.4%, 특

이도 90% 이었다[27]. GenoType® MTBDRplus는 결핵균에서 추출

된 DNA를 다중 중합연쇄반응 후 증폭산물을 MTBDRplus 스트립에 

역교잡시키는 방법으로, rpoB, katG, inhA 등의 유전자 띠를 포함하

여 총 27개의 띠로 구성되어 있다. 검사 결과에서 rpoB, katG, inhA의 

정상형 띠가 보이지 않거나 변이형 띠가 관찰되면 돌연변이가 있는 것

으로 판단하게 된다[28]. 증례 1의 경우 rpoB 정상형 유전자의 510-

513 코돈 부위에 정상형 띠가 관찰되지 않았고, 증례 2의 경우 526-

529, 530-533 코돈 부위에서 정상형 띠가 관찰되지 않아, 두 증례 모두 

rifampin 내성 결핵 균주로 진단하였다(Table 1). 

본 증례의 제한점으로, 두 증례 모두 초치료 전에 세균배양 검사 및 

분자유전학적 내성 검사 결과가 없어 rifampin 내성이 치료 도중에 발

생한 것인지 또는 처음부터 rifampin 내성 결핵에 의한 감염인지를 구

별할 수 없었다. 그러나, 두 환자 모두 약물순응도가 좋았던 점, 3가지 

이상의 감수성이 있는 약제를 사용하는 경우 내성이 발생할 가능성이 

Table 1. Diagnosis and Treatment of Rifampin-resistant Relapsed Tuberculosis Cases
Case 1 Case 2

Sex/Age F/38 M/38

Type of TB cervical TB lymphadenitis liver, spleen and peritoneal TB

Diagnosis of TB

 AFB stain (+) from biopsy tissue (+) from biopsy tissue

 TB culture (-) from biopsy tissue Not done

 TB-PCR (+) from biopsy tissue Not done

Anti-TB treatment

 Anti-TB drug susceptibility test Not done Not done

 Anti-TB drug INH+RFP+EMB+PZA INH+RFP+EMB+PZA

 Treatment duration 6 months 9 months

Recurrent symptom onset duration after anti-TB Tx. 4 months 4 months

Diagnosis of recurrent TB 

 AFB stain (+) from biopsy tissue (–) from biopsy tissue

 TB culture (–) from biopsy tissue (–) from biopsy tissue

 TB-PCR (+) from biopsy tissue (+) from biopsy tissue

Treatment for recurrent TB

 Anti-TB drug susceptibility test DNA line probe assay (GenoType® MTBDRplus) DNA line probe assay (GenoType® MTBDRplus)

 Result of drug susceptibility test INH : susceptible INH : susceptible

RFP : resistant RFP : resistant

 Anti-TB drug INH+EMB+PZA (2 months) INH+EMB+PZA+Moxifloxacin

INH+EMB (16 months)

 Treatment duration 18 months 18 months

Outcome/duration of follow up Recovered/3 months Transferred state

TB, tuberculosis; AFB, acid-fast bacilli; PCR, polymerase chain reaction; INH, isoniazie; RFP, rifampin, EMB, ethambutol; PZA, pyrazinamide
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적은 점 등을 고려할 때 rifampin 내성 유도 보다는 rifampin 내성 결

핵 균주에 의한 결핵의 재발 가능성이 더 높을 것으로 판단된다.

 결론적으로, 본 증례를 통해 항결핵제 투여 후 결핵이 재발하였을 

경우 rifampin 내성 결핵에 대한 불충분한 치료로 결핵의 재발이 가능

하다는 점과 결핵균 배양에 실패한 경우라도 분자 생물학적 기법에 의

한 감수성 검사를 통해 보다 신속하게 재발의 원인을 진단할 수 있음을 

확인하였다. 향후 새로운 분자 생물학적 진단기법을 이용하여 재발된 

결핵에서 약제 내성이 차지하는 비중이 얼마나 되는지 등에 대한 보다 

체계적인 연구가 필요할 것으로 생각한다.
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