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서      론

  영아기의 다발성 소화성 궤양은 드물지만 주로 스

트레스
1)와 비 스테로이드성 진통소염제(NSAID) 투

여에 의해 발생한다
2). 이에 비해 소아나 성인의 소

화성 궤양 원인은 대부분 Helicobacter pylori 감염에 

의해 발생3)하며 두 번째로는 진통소염제 투여에 의

해 발생한다
4). 위중한 영아 환아의 경우 궤양출혈 

위험을 증가시키는 원인 약제로는 주사용 칼슘제제

와 경정맥 영양수액제가 가스트린 증가로, 스테로

이드와 NSAID (indomethacin), tolazoline 등이 위궤

양의 방어인자인 prostaglandin의 합성 억제로 위 장

관 출혈과 천공을 증가시킬 수 있다
1). 아스피린을 

비롯한 NSAID 복용에 의한 위 장관 부작용은 가장 

흔히 볼 수 있는 의인성 위장장애로 소화불량부터 

사망에 이르기까지 다양하며 이의 관련성은 이미 

잘 알려진 사실이다. 성인에서 소화성 궤양의 합병

증의 15∼35%는 NSAID에 의하며 NSAID 사용으로 
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Peptic ulcer disease complicated with gastric outlet obstruction is rare in children. Even though 

NSAIDs have been reported to cause various adverse events, they are still regarded as safe and, 

therefore, widely utilized in children. In the past, pediatric patients who were at risk of seizure 

due to high fever, were treated with dipyrone (Metamizole sodium) injection which inhibits 

cyclooxygenase-1 and inhibit prostaglandin, to weaken the gastro-duodenal defensive mechanism. 

A case of an infant with multiple esophagogatroduodenal ulcers and bleeding caused by NSAID 

complicated with gastric outlet obstruction is reported in this paper. (Korean J Pediatr Gastro-

enterol Nutr 2005; 8: 226∼232)
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위 장관 합병증 위험성은 2.5∼5배 증가하고5) 한 종

류의 NSAID를 사용한 경우보다 2종류 이상을 동시

에 병용 투여시 위험성이 더 증가한다
6). 소아에서는 

Kawasaki병 치료로 저 용량의 아스피린을 복용하는 

소아에서 1년에 3.5회/100명의 빈도로 위출혈 발생

의 위험을 국내에서 보고하였다
7). 소화성 궤양의 합

병증으로 위 출구 폐쇄가 발생하는 경우는 성인 궤

양 환자의 2% 정도로, 특히 스테로이드 병용, 장기

간 복용, 고령의 환자에서 증가하나 소아에서는 위 

출구 폐쇄를 동반하는 소화성 궤양은 매우 드물다
8). 

궤양에 의한 합병증의 발생은 연령이나 궤양 종류보

다는 투여용량과 기간, 그리고 2가지 이상의 NSAID

를 동시에 투여하는 경우 증가하는 것으로 알려졌

다
5,6)

. NSAID의 하나인 dipyrone계의 metamizole soi-

dium (Novalgin
Ⓡ
)제제는 위 벽의 cyclooxygenase-1 

(COX-1)을 억제하여 위벽 방어인자인 prostaglandin

을 고갈시켜 출혈, 위 천공, 궤양 등을 발생시킬 뿐 

아니라 무 과립구증, 과민성 쇼크 등의 부작용 위험

이 있어 12세 미만의 소아에서 금기이며 의사와 상

의 하에 처방하게 되어 있다. 하지만 이미 오래전부

터 치료용량에서는 비교적 안전하다고 연구보고
9) 

되어 소아에서 드물지 않게 처방되어 왔다.

  저자들은 영아에서 해열효과를 위해 진통 소염제 

(metamizole 근주, acetaminophen과 pranoprofen 경구 

복용)투여 후 위 출구 폐쇄를 합병하는 식도, 위 십

이지장의 다발성 소화성 궤양 1예를 경험하였기에 

문헌 고찰과 함께 보고하는 바이다.

증      례

  환 아: 신○○, 11개월, 여아

  주 소: 5일간의 발열, 하루 4회 이상 3일간 지속

된 토혈

  과거력: 둘째 환아로 평소 건강하며 모유수유 중

이었다.

  가족력: 부모의 Helicobacter pylori 위염이나 궤양

의 병력은 없었다.

  현병력: 내원 5일전 시작된 발열과 구토, 감기증

상으로 개인의원에서 감기와 장염 의심 하에 세토

펜 시럽(aceaminophen), 데니콜 시럽(pranoprofen), 가

스모틴, 비졸본, 코데날 시럽 경구약물과 함께 no-

valgin
Ⓡ (metamizole sodium 15 mg/kg 1회 근주), 리

보스타마이신 근주 이후 발생한 상기주소로 외래를 

통해 입원하였다.

  진찰소견: 급성 병색을 보이고 보챘으나 입안의 

병변도 없고 복부 종괴는 만져지지 않았으며 다른 

진찰소견은 이상이 없었다.

  검사소견: 내원 당시 시행한 말초 혈액 검사에서 

백혈구 6,900/mm
3, 혈색소 12.2 g/dL, 헤마토크리트 

29.1%, 혈소판 357,000/mm
3이었다. 혈액 생화학 검

사 상 BUN/Cr은 25.3/0.5 mg/dL, AST/ALT 45/25 U/L

이었다. 빈혈 검사 상 reticulocyte 1.5%, ferritin 38.5 

ng/mL, serum iron 16 ug/dL, TIBC 329 ug/dL이었다. 

혈중 H. pylori Ig G는 음성이었고, 혈중 gastrin치도 

정상이었다. 방사선 소견 상 흉부사진과 복부 사진

은 정상이었다. 복부 CT는 위와 췌장주위의 종양, 

gastrinoma를 감별하기 위해 시행하였고 정상 소견

이었다. 입원 당시 시행한 내시경(Fig. 1)상 하부 식

도, 위 유문부, 십이지장 구부와 2차 하행부에 걸쳐 

출혈성 다발성 궤양(Di Costanzo grade 3)이 관찰되

었다. 조직 검사 상 괴사성 염증성 삼출물과  궤양소

견이 식도하부, 위, 십이지장에서 관찰되었고 십이

지장의 2하 하행부에 궤양과 만성 비특이성 염증소

견이 관찰되었다.

  치료 및 경과: 1주 후 추적한 내시경(Fig. 2)상 식

도와 위궤양은 소실되었으나 위 유문부의 거의 전 

폐쇄가 관찰, 내시경 통과가 불가능하였다. 그러나 

환자는 구토나 다른 폐쇄증상을 보이지 않고 분유

수유에 적응이 잘되어 2주간 omeprazole (0.75 mg/ 

kg, bid)과 metoclopramide (0.1 mg/kg, qid) 정맥 투여 

후 경구로 바꾸어 퇴원하였다. 퇴원 후 발병 3주째 

갑자기 수유 후에 지속되는 사출성 구토를 보여 재 

입원하였다. 다시 시행한 내시경 상 위유문부 완전 

폐쇄를 보여 십이지장부위로 통과 확인을 위해 바

륨을 이용한 상부 위 장관 조영술(Fig. 3)을 시행하

였다. 위의 확장 소견과 조영제의 십이지장으로의 

배출이 지연되어 보였고 십이지장 구부와 2차 하행

부의 좁아진 부위가 관찰되었다. 위전정부 조직의 
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CLO 검사는 양성이었으나 위 전정부 조직 생검

(Fig. 4)상 H. pylori는 관찰되지 않고 만성 비특이성 

위염증 소견과 고유층의 섬유화와 현미경적 석회화

가 관찰되어 조기에 협착이 만성적으로 진행되고 

있음을 확인하였다. omeprazole (1 mg/kg, QD), amo-

xacillin (50 mg/kg/d, bid), clarithromycin (15 kg/kg/d, 

bid)의 H. pylori 제균 요법을 2주간 추가하였고 이후 

omeprazole과 부분적 경정맥 영양, 시간당 50 cc로 

소량씩 진행하는 점진적인 경구 영양을 서서히 진

행하다 재 입원 3주 후, 즉 발병 6주째 완전 경구 

영양으로 전환하여 퇴원하였다. 발병 2개월째 시행

한 내시경상 위 출구 폐쇄는 변함이 없고 위 조직 

CLO검사는 지속적 양성소견, 조직 생검상 만성 표

재성 위염 소견을 보이나 현미경적 석회화는 보이

지 않아 제산제투여는 초기 내원 시부터 총 2개월간 

시행하였다. 증상의 재발이 없어 1년 후 추적 시행

한 내시경상 위 유문부 변형과 이전에 비해 경미하

지만 좀 더 개구되는 유문부를 보이나 여전히 거의 

전 위 출구 폐쇄를 보였다. 그러나 환아는 주로 분유

수유와 일부 소아 상식의 섭취에 적응하여 구토 등 

폐쇄증상이 육안상 폐쇄소견에 비해 저명하지 않고 

비교적 잘 지내고 있어 특별한 치료 없이 외래 관찰 

중이다.

Fig. 1. Gastrofiberoscopic examination showed multiple ulcers and hemorrhages of distal esophagus (A), antrum 

(B), and duodenum (C) on admission (Di Cranzo grade 3).

Fig. 2. Follow-up of gastrofiberoscopy showed healed ulcer of antrum (A) but slit like pyloric opening due to outlet 

obstruction (B) 1 week later.
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고      찰

  영유아의 위장관의 기능성 발달은 질병이나 연령, 

장관 영양 시행여부와 종류, 기간 등에 영향을 받으

나 성인과 소아의 궤양발생의 근본적인 병인은 비

슷하다. NSAID를 복용하지 않은 일반인구의 심각

한 위장관 합병증의 발생은 1,000명당 1명, 천공은 

0.1명, 출혈 0.8명, 심각한 위궤양은 1.0명의 빈도로 

발생하나 NSAID를 복용한 경우 상부 위장관 출혈

은 인구 1,000명당 매년 3.8명이 발생한다. 증상을 

보이는 궤양은 NSAID 복용하지 않은 군과 비교시 

aspirin은 2.9배, nonaspirin NSAID은 4.0배 위험도가 

증가하고, nonaspirin NSAID의 경우 저용량은 2.6배, 

고용량은 4.9배 위험도가 증가하고 위궤양 5.6배, 십

이지장 궤양 3.1배로 위험도가 증가한다
5,10). 고로 

NSAID 복용 후 위 장관 부작용은 가장 흔히 볼 수 

있는 의인성 위장장애로 20∼25% 발생하는 것으로 

알려져 있다
10). 이는 15∼40%의 소화불량, 10∼30%

의 소화성 궤양을 일으키며 상부 위장관 출혈, 장 

천공, 위 출구 폐쇄 등의 합병증을 야기하고, 이 중 

1% 빈도로 발생하는 출혈과 천공은 NSAID에 의한 

입원율과 유병률에 큰 영향을 미친다. NSAID로 인

한 궤양의 합병증 발생의 위험은 투여 받지 않은 환

자와 비교 시 acetaminophen (1.9배), ibuprofen (2.7

배), naproxen (3.3배), ketoprofen (3.7배), diclofenac 

(4.5배), indomethacin (4.6배), piroxicam (10.1배) 순으

로 증가하는 것으로 보고되었다
5)
. 그리고 한가지 

NSAID보다 2가지 이상 NSAID를 병용한 경우 위장

관 출혈의 위험이 10.7배 증가하였다
6)
.
 
그러나 

NSAID로 출혈과 천공이 초래되어도 무증상인 경우

Fig. 4. Histopathologic finding of stomach showed focal presence of dystrophic calcification admist moderate degree 

of fibrosis within the lamina propria of gastric mucosa (H&E stain ×200 (A), ×400 (B)).

Fig. 3. UGI series showed delayed barium passage at 

pyloric canal and stricture of bulb and second portion 

of duodenum, 3 weeks later.
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가 많아 본 증례의 경우처럼 첫 증상이 출혈로 나타

나기도 한다. 본 증례의 경우 드물지만 심각한 부작

용 위험을 가진 metamizole 주사와 동시에 투여된 

경구 해열제가 자체 병으로 인한 스트레스 등의 위

험과 서로 상승 작용하여 심한 하부식도, 위 십이지

장에 다발성 궤양을 발생시킨 것으로 사료된다.

  궤양 천공의 1/2∼1/3은 NSAID와 관련이 되어 있

고
11) 위 출구 폐쇄를 합병한 대부분 환자의 주요 원

인이 NSAID에 의한 소화성 궤양으로 알려져 있다
12). 

NSAID에 의한 위장 내시경 소견은 점상출혈, 출혈

성 미란, 점막 발적 등이 투약 후 단 시간내 초기에 

보고되며 투여 후 첫 30일 이내 가장 높은 위험률을 

가지는 것으로 보고되나 이의 임상적 의의는 명확

히 밝혀져 있지 않다
13)
. 또한 NSAID에 의한 장점막

의 손상의 정도와 위장관 증상의 정도에는 상관관

계가 없고 서로 일치율이 낮아 증상만으로 심각한 

부작용을 예측하기 어렵다.

  건강한 사람의 위 점막에는 COX-1이 주로 발현

되어 아라키돈산으로부터 점막을 보호하는 프로스

타글란딘을 합성하여 위산 등 각종 유해물질로부터 

위 점막을 보호한다. NSAID와 dipyrone계 약물은 전

신적 작용으로 COX-1을 억제하여 방어인자인 pros-

taglandin 합성을 억제, 그 외에 nucleotide 감소, nitric 

oxide/cGMP 억제, cNOS 활성 억제로 점막손상을 야

기한다
14)
. 또한 경구 복용 시 국소에 직접적으로 작

용하여 위 십이지장 방어벽을 약화시킨다. 대부분 

NSAID는 약산성으로 낮은 위산의 산도에서 점막에 

선택적으로 농축되어 위장 내강에서 점막 쪽으로 

위산의 확산을 증가시켜 점막손상을 더 심하게 만

드는 것으로 알려져 있다. 그리하여 프로톤 펌프 억

제제(PPI)의 강한 위산억제작용으로 위안의 산도를 

4.0 이상으로 올려 점막손상을 줄일 수 있다
15). 

NSAID는 조직학적으로 화학적 위염(chemical gas-

tritis) 소견을 보이고 H. pylori 감염에서 보이는 염증

세포침윤을 야기하지 않으나 실제 이들의 조직학적 

위염소견을 구분하기는 어렵다. 장기간 NSAID 복

용으로 궤양이 발생한 성인 환자의 약 20%가 H. 

pylori 감염이 있으나 H. pylori 균과 NSAID의 독성

의 상관관계는 분명치 않다
16). 본 증례의 경우 NSAID

에 의한 궤양 치료 중 시행한 조직 생검상 H. pylori

가 증명되지 않았으나 CLO 검사 양성으로 처음 진

단시 CLO검사를 시행하지 않아 정확지 않으나 11

개월의 어린 영아기에 이미 H. pylori 감염이 시작되

었음을 확인하였다. H. pylori 제균요법 후 4주 후 시

행한 위 조직의 CLO검사는 계속 양성이어서 제균

의 실패를 생각할 수 있으나 이 환아의 경과에 영향

을 주진 않았던 것으로 생각하고 이후 시행한 내시

경 검사시 CLO검사를 추적하지는 않았다.

  NSAID에 의한 궤양의 치료는 우선 투약을 중단

하고 제산제, H2 차단제, PPI 제제 등을 투여한다. 

또한 점막의 보호 작용이 있는 prostaglandin 유도체

인 misoprostol를 투여할 수 있다. H. pylori 감염이 

함께 있는 경우 PPI를 근간으로 하는 제균 요법을 

시행하고 성인에서 장기간의 NSAID 치료 예정인 

경우 H. pylori 제균요법을 권장하기도 한다
15)
.

  NSAID에 의한 심각한 위 장관 합병증을 예방하

기 위해, 투여 전 약제 선택시 고위험 약제, 주사용 

제제는 특히 이를 염두에 두어야 할 것으로 사료된

다. 치료와 마찬가지로 제산제, 점막 보호제(sucral-

fate), H2 수용체 길항제(cimetidine, ranitidine), miso-

prostol 등을 예방요법으로 함께 병용투여가 시도되

나 가장 효과적인 방법은 PPI제제의 병용투여이다. 

그리고 한 가지 이상의 NSAID 투여를 지양하고 

COX-2 억제제로 대치하는 방법도 제기되고 있다
17)
. 

본 증례의 환아 경우와 같이 소아의 해열진통제 선

택시 가급적 위 장관 부작용이 제일 적은 것으로 알

려진 acetaminophen투여가 먼저 고려되어야 할 것으

로 생각된다. 그러나 소아는 해열을 위해 주로 단기

간 투여로서 예방요법 시행이나 부작용 예측이 어

려운 문제가 있을 것으로 생각되나 이를 염두에 두

고 적절한 설명과 추적이 중요할 것으로 사료된다. 

  합병증은 궤양의 범위, 정도와 기간, 즉 궤양의 범

위와 깊이가 심할수록 천공과 협착의 합병증 발생

의 위험성이 증가한다. 위 출구 폐쇄 합병증은 폐쇄

부위를 통한 내시경 통과가 실패하거나 바륨 조영

술상 위 배출구의 협착이 증명된 것을 일컫는다. 소

아에서 위 출구폐쇄의 후천적 원인은 비후성 유문

부 협착 다음으로 소화성 궤양에 의한 위 출구 폐쇄
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가 가장 흔한 것으로 알려져 있으나 실제 발생은 아

주 드물다
18). 궤양 후 위 출구 폐쇄발생의 병인은 아

직 확실하게 밝혀지지 않았으나 조기에는 염증반응

에 의한 부종, 유문경련, 운동이상 등에 의해 일어나

고 후기에는 만성적으로 지속되는 경한 염증 반응, 

반흔, 섬유화 등에 발생한다. 본 연구의 증례는 궤양

성 출혈 발병 후 1주경 육안성 위 출구 폐쇄가 시작

되고, 발병 4주째 이미 조기에 조직학적으로 석회

화, 섬유화 소견을 보이면서 유문부 반흔 형성과 함

께 위 출구 폐쇄를 보여 예후가 좋지 않을 것으로 

예측할 수 있었다. 소화성 궤양에 합병한 위 출구 

폐쇄 치료방법은 대부분 원인이 H. pylori 감염으로 

항생제를 포함하는 제균 요법과 PPI 제제의 비 수술

적 약물치료요법이 추천된다. 그러나 NSAID에 의

한 궤양에 합병한 위 출구 폐쇄는 부식성이 강한 강 

알카리에 의한 협착의 경우같이 유문 성형술이나 

전정부 절제술 등 수술적 치료가 주이다. 수술방법

과 시기는 명확하지 않으나 보통 환아의 영양상태

가 적절하다면 완전한 반흔이 형성될 때까지 수술

시기를 지연시킬 수 있다. 최근 소수의 영아에서의 

위 출구 폐쇄에 대한 내시경적 풍선 확장술의 단기

효과가 보고되나
19,20)

 나이 어린 소아에서는 시술의 

어려움과 천공 등 합병증 발생의 위험으로 전통적 

수술치료가 선호될 것으로 생각된다. 그러나 나이 

어린 소아에서 이루어지는 수술의 위험성과 정상적

인 위 생리기능의 소실에 따른 부작용을 고려하여 

선택해야 한다. 어린 영아를 포함한 유 소아에서  

해열 진통제 선택시 위 장관 부작용 위험을 염두에 

두고 신중한 선택이 이루어져야 하며 주사용 제제

의 투여는 피해야 할 것으로 생각된다.

요      약

  저자들은 11개월 영아의 고열을 조절하기 위해 

진통소염제 근주와 경구 해열제 병용투여 후 발생

한 다발성 식도․위․십이지장 궤양 치료 과정 중 

조기에 위 출구 폐쇄가 합병된 1예를 경험하였기에 

보고하는 바이다.
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