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서      론
  

  위막성 대장염은 대장 내 정상 세균총의 구성이 

변화되는 조건에서 Clostridium difficile(이하 C. 

difficile) 등의 독소를 분비하는 세균이 과증식하여 

대장 점막 세포의 괴사와 투과성 변화를 일으켜 

심한 설사, 혈변, 복통, 발열 등 일반적인 대장염의 

증상과 함께 내시경 또는 조직학적으로 위막의 형

성을 특징으로 하는 위중한 대장질환이다1∼3).

  소아에서는 드물게 발생하는 것으로 알려져 있

으나, 최근 항생제 사용의 증가에 따라 발생 빈도

가 증가하고 있고, 선천성 거대결장 등의 장 폐쇄

를 유발하는 기저 질환과 연관되어 나타나는 경우

도 보고되고 있다
1∼3)
.

  내시경으로 대장에 위막 형성이 관찰되고 C. 
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Pseudomembranous colitis, thought to be uncommon in children, is a bacterial, toxin-mediated 

inflammatory process resulting in acute or chronic diarrhea and is characterized by colonic 

pseudomembranes. It is mediated by toxins produced by Clostridium difficile and is increasingly 

recognized in pediatric population. Diagnosis is based on positive culture of C. difficile in selective 

media and positive test of C. difficile toxin. Oral metronidazole or vancomycin are the main 

treatment options but avoidance of further antibiotics should also be encouraged where possible.

We have experienced a case of pseudomembranous colitis in a 4-year-old female presented with 

septic shock and colitis. This case was diagnosed with positive test of C. difficile toxin B and 

confirmed by isolation of the organism on cultire in selective media. Symptoms have been 

ameliorated by discontinuation of antibiotics and administration of metronidazole and oral 

vancomycin, and ICU care. (J Korean Pediatr Gastroenterol Nutr 2000; 3: 98∼104)
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difficile과 독소가 검출되면 진단할 수 있으며 최근 

ELISA나 latex agglutination test 등 독소를 쉽게 찾

을 수 있는 방법이 개발되었으나 표준적인 검출법

인 세포독소 조직 배양법에 비해서는 특이도와 민

감도가 낮은 것으로 알려져 있다
1,4,5).

  저자들은 내원 당시 패혈성 쇼크및 대장염 증세

를 보인 3년 6개월된 여자 환아에서 위막성 대장

염이 병발된 1례를 치험하였기에 문헌 고찰과 함

께 보고하는 바이다.

증      례
 

  환  아: 대○혜, 3년 6개월, 여아

  주  소: 9일간의 설사, 4일간의 발열, 구토 및 내

원 당일 발생한 의식 변화

  과거력: 제태기간 42주에 출생 체중 3.11 kg으로 

정상 질식 분만하였으며, 신생아 가사는 없었으나 

신생아 황달로 입원 치료 받았으며 내원 2년 전부

터 발달 지연으로 재활 의학과에서 치료 받고 있

었다.

  가족력: 고혈압, 당뇨, 폐결핵, 간염 및 유전 질

환의 가족력은 없었다.

  현병력: 환아는 발달 지연 외에는 특별한 이상은 

없었으며, 최근 1개월 간 항생제 등의 투약 없이 

잘 지내던 중 내원 9일 전부터의 하루 10회 이상

의 심한 수양성 설사, 4일 전부터의 발열 및 구토

로 개인 의원에서 치료를 받았으나, 증상이 호전되

지 않았고 내원 당일 기면이 발생하여 내원하였다.

  문진 소견: 내원 당시 기면, 발열, 빈호흡, 식이 

장애, 설사, 구토, 복통, 요량 감소 등의 증상을 보

였으며, 그 외 특이 증상은 없었다.

  이학적 소견: 내원 당시 맥박 130회/분, 호흡수 

35회/분, 체온은 39
oC였으며, 혈압은 60/40 mmHg 

(＜50 percentile)였다. 급성 병색 및 기면 정도의 의

식 상태를 보였고, 호흡음, 심음은 정상이었다. 복

부의 이학적 검사에서 경한 복부 팽만 및 장음 감

소가 관찰되었으나 압통, 복벽 경직은 없었고, 간 

및 비장 비대와 복부 종괴는 관찰되지 않았다. 양

측 하지의 경골 부위에 함요 부종이 관찰되었다. 

신경학적 검사상 동공은 대칭적이었고, 대광 반사

는 관찰되었으며 감각, 운동신경 및 소뇌의 기능은 

정확하게 측정할 수 없었다.

  검사 소견: 혈액검사상 백혈구 70,000/mm
3, 혈색

소 11.7 g/dl, 혈소판 125,000/mm
3이었으며, 혈청 전

해질은 Na/K/Cl/tCO2 131/5.3/106/14 mEq/L였다. 혈

액화학 검사상 total protein/albumin 4.0/1.7 g/dL, 

PT/PTT 지연과 D-dimer 양성 소견을 보였으며, 

amylase/lipase는 정상이었다. 대변배양검사 및 세

포독소 조직 배양 검사 결과 C. difficile 및 독소 B

가 검출되었다. 흉부 X-선 촬영 상 양측성으로 소

량의 늑막 삼출이 관찰되었으나(Fig. 1), 저알부민

혈증 때문으로 생각되어 흉막 천자 등의 검사는 

시행하지 않았으며, 단순복부 촬영상 대장 부위의 

팽대가 관찰되었으나 횡격막하 부유 공기 음영은 

관찰되지 않았다(Fig. 1). 복부 초음파상 복수가 소

량 관찰되었으며 직장과 결장 벽이 두꺼워져 있었

고 그 외 특이 소견은 없었다(Fig. 2). 장천공의 가

능성이 있고 환아의 상태가 위중하여 대장 내시경 

및 대장 조영술은 시행하지 않았다.

  치료 및 경과: 패혈성 쇼크, 범발성 혈관 내 응고

증, 세균성 장염, 위막성 대장염 의증하에 중환자

실에서 금식, 수액 투여, 총정맥영양, 단기간의 인

Fig. 1. Plain chest and abdominal X-ray performed at 

admission shows centralization of bowel gas by ascites, 

bowel wall thickening, distention of large bowel and 

bilateral pleural effusion.
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공호흡기 치료를 시작하였고, 장천공의 가능성을 

배제할 수 없어 cefotaxime, aminoglycoside와 함께 

metronidazole을 정맥으로 투여하였다.

  입원 2일째부터 활력 징후는 조금씩 호전되었으

나 수액성 설사 및 발열은 지속되었고 입원 5일째 

대변배양검사 및 세포독소 조직 배양 검사 결과 

C. difficile 및 toxin B가 검출되어 C. difficile에 의

Fig. 2. Abdominal ultrasonography performed at admission shows nearly obstructed rectal lumen 

by pseudomembrane and wall thickening.

Fig. 3. Follow up abdominal ultrasonography performed 

at 46 th day of admission shows decreased rectal wall 

thickening.

Fig. 4. Gastrograffin enema performed at 48 th day of 

admission shows large bowel  dilatation. But there's no 

mechanical obstruction or mucosal irregularity.
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한 위막성 대장염으로 진단하고 vancomycin 경구 

투여를 시작하여 14일간 투여하였다. 이후 추적 대

변배양검사에서 C. difficile은 더 이상 검출되지 않

았다. 

  입원 9일째부터 의식 및 활력이 정상으로 회복

되었으나, 이후에도 약 1개월간 설사 및 혈변이 간

헐적으로 지속되었고, 경구섭취를 시도하면 복부 

팽만이 반복적으로 악화되어 총정맥영양을 계속하

였다.

  입원 40일째부터 경구 식이를 하여도 복부 팽만, 

수양성 설사, 혈변 등의 증상이 나타나지 않고 복

부 초음파 추적 검사(Fig. 3) 및 gastrograffin 관장조

영술(Fig. 4)상 특이한 이상 소견 이 관찰되지 않아 

입원 49일째 퇴원하였다.

고      찰

  위막성 대장염은 소아에서는 드문 질환으로 성

인과 마찬가지로 대부분 항생제의 투약과 관련되

어 발생하며 투약 중 또는 투약 종료 약 1개월 후

에도 발병 가능한 것으로 알려져 있다
2)
. 이 질환은 

사용 빈도가 높은 대부분의 항생제에 의하여 유발

되나
6,7) 
aminoglycosides, metronidazole, vancomycin

등은 연관성이 적은 것으로 알려져 있다
1,2,4)
. 항생

제 투약의 병력이 없는 환자에서도 드물게 발생하

며, 선천성 거대 결장과 같은 장 정체를 유발하는 

기저 질환이 있을 때 발병 가능성이 증가하는 것

으로 알려져 있다. 저자들의 증례에서는 발병 1개

월 이내의 투약 병력과 선행 위험 인자는 관찰되

지 않았다.

  1970년대 후반에 Clostridium difficile이 위막성 

대장염의 원인균으로 밝혀졌는데
8,9)
, 항생제 연관

성 설사 중 C. difficile이 원인균으로 증명된 경우

는 15∼20% 정도이며
10), 증상의 발현은 무증상 보

균 상태에서부터 중증 위막성 대장염까지 다양하

나 위막성 대장염은 대단히 드문 것으로 알려져 

있다. 건강한 성인의 5%, 건강한 소아의 30%, 병

원 입원 환자의 30%에서 대변배양검사상 C. 

difficile이 발견되었다는 보고가 있고
11), 신생아에

서는 50∼60%까지 장내 보균율이 보고된 바 있으

나 신생아는 대변 내 세포 독소의 농도가 높은 경

우에도 무증상인 경우가 대부분인데 이는 장점막

의 독소 결합 부위가 미성숙하기 때문인 것으로 

생각되고 있다
1,11,12).

  C. difficile에 의한 설사는 항생제의 사용 등에 

의하여 장내 정상 세균총에 변화가 일어나 C. 

difficile이 이상 증식하여 과다 분비된 독소에 의해 

점막 세포가 손상되거나 세포 투과성이 증가하여 

유발된다
1,4,11). 장독소인 독소 A는 동물 실험에서 

광범위한 장점막 손상을 유발하여 다양한 염증반

응과 Actin의 분해, 세포 내 Ca
2+ 유리및 신경 세

포 손상을 일으키기도 한다
13). 독소 B는 세포독소

로 혈관투과성을 증가시키고, 배양세포에서는 강

력한 세포독성을 보이나 동물실험에서는 장점막 

세포 독성이 관찰되지 않아 대장염 발생에는 그 

영향이 적을 것으로 생각되나, 독소 A보다 10배나 

강력한 장독소로 작용한다는 보고도 있다
1).

  위막성 대장염의 임상 증상으로는 고열, 점액성 

혹은 수액성 설사, 심한 복통 및 압통, 장운동 감소 

등이 나타나며, 혈액검사 상 50,000/m
2 이상의 백

혈구 증다증, 단백 소실성 장병증에 의한 저알부민

혈증 등이 관찰되고, 심한 경우 쇼크, 흉막 삼출, 

복수, 독성 거대결장, 대장천공 및 복막염, 2차적 

패혈증 등이 발생하여 사망하기도 한다
1,2,11). 본 증

례에서도 70,000/m
2 이상의 백혈구 증다증, 1.7 

g/dL의 저알부민혈증, 패혈성 쇼크, 범발성 혈관 

내 응고증 등의 소견이 있었다. 설사는 항생제 투

여 종료 후 4∼10일 사이에 시작되는 경우가 가장 

많으며 항생제 투여 중 또는 투여 종료 1개월 후

에 시작되는 경우도 드물지 않은 것으로 알려져 

있다
11). 본 증례에서는 발병 1개월 이내에 항생제 

투여 병력은 없었다.

  병력과 임상증상으로 위막성 대장염이 의심될 

때 가장 유용한 진단 방법은 세포배양법으로 독소 

B를 검출하는 것이다. 위막성 대장염 환자의 95% 

이상에서 독소 B가 검출되고, 독소 B의 농도가 높

을수록 C. difficile이 원인균일 가능성이 증가하지

만 독소 B의 농도와 설사의 경중과는 연관성이 없
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다고 한다4). 이 검사의 특이도는 99%, 예민도는 

94∼100%로 아주 높지만 독소 자체가 산과 열에 

약하여 변성되기 쉬우므로 검출되지 않는다고 해

서 진단을 배제할 수는 없다
1,4). 본 증례에서도 대

변배양검사 및 세포독소 조직 배양 검사 결과 C. 

difficile 및 독소 B가 검출되었었다.

  세포배양법에 비해 경제적이고 결과를 빨리 알 

수 있는 방법으로 EIA (Enzyme immunoassay)와 

latex agglutination test가 개발되었으나 특이도는 높

지만(EIA; 99∼100%, latex agglutination test; 95∼

96%) 예민도가 낮은(EIA; 69∼87%, latex agglu-

tination; 48∼59%) 문제가 있어 이들 검사에서 음

성이더라도 임상적으로 의심이 되면 세포배양법을 

시행해야 한다
14∼16). 그러나 Latex agglutination test

의 경우 독소 A 외에도 세균 효소도 같이 검출되

므로 EIA test가 더 선호되기도 한다
4).

  C. difficile의 배양은 다른 세균이 자라는 것을 

막기 위해 Cycloserin, Cefoxitin, Fructose가 들어있

는 배지(CCFA)에서 시행하는데, 독소 검출법에 비

해 효율이 떨어지며 배양된 균주가 독소 비생산주

일 가능성이 있다
1,5).

  단순 복부사진에서 대장의 팽대 또는 장벽의 부

종이 관찰되거나 바륨 관장 조영술 상 다양한 크

기의 다수의 충만 결핍(filling defect)이나 thumb- 

printing 소견이 관찰되면 위막성 대장염을 의심할 

수 있으며
1,2), 대장 내시경 검사에서 2∼10 mm 크

기의 황색 혹은 흰색의 결절 또는 판상 위막과 주

위 점막의 출혈과 부종이 보이고 조직학적으로 급

성 염증세포의 침윤, 궤양과 위막형성이 관찰되면 

확진할 수 있다
5,11). 그러나 대장 내시경 검사 및 

바륨 관장 조영술은 독성 거대결장이나 천공 같은 

합병증을 유발할 수 있으므로 임상 소견 및 독소 

검출로 진단이 확실하면 반드시 필요한 검사는 아

니다
1,17). 저자들의 증례에서도 초기에 환아의 상태

가 위중하고 임상적으로 장천공 또는 장천공이 임

박한 상태로 보여 대장 내시경 및 바륨 관장 조영

술을 시행할 수 없었으나, 세포배양 및 독소 검출

로 확진이 가능하였으며, 치료가 거의 종결된 회복

기에 대장의 해부학적 합병증 유무를 관찰하기 위

하여 수용성의 gastrograffin 조영술만을 시행하였다.

  위막성 대장염의 치료로는 원인이 되는 항생제

를 중단하는 것과 수액 요법, 전해질 교정 등의 보

존적 치료가 중요하다. 환자의 상태가 위중하지 않

을 때는 원인 항생제 투여를 중지하는 것만으로도 

호전이 되며
4), 환자의 상태가 위중하거나 항생제 

투여 중지만으로 호전되지 않을 때는 vancomycin 

이나 metronidazole을 투여하는데, 병인이 균의 세

포 내 침투가 아니고 장관 내 세균에 의하여 생성

되는 독소에 기인하므로 경구 투여가 원칙이다
1,5). 

투여 기간은 증세가 심하거나 설사가 좋아지는 정

도가 더디지 않으면 7일에서 10일 정도 사용하며, 

용량은 metronidazole 35∼50 mg/kg/24 hrs 3회 분

복, vancomycin 500 mg/1.73 m
2 4회 분복한다. 치료

효과는 vancomycin은 88∼100%, metronidazole은 

77∼100%에서 독소가 검출되지 않는 것으로 알려

져 있으나, 최근 vancomycin이 metronidazole보다 

효과적이라는 보고도 있다
4,17). 경구 metronidazole

의 경우 소아에서 그 안정성이 증명된 바 없고, 불

쾌한 금속 맛이 있으며 오심, 구토, 복통, 두통, 현

기증, 가려움증 등을 유발할 수 있어, 소아에서는 

경구 vancomycin의 투여가 선호되고 있다
1). 경구 

투여가 불가능하거나 기능적 장폐쇄 등으로 원위

부 대장까지 약물이 도달하지 못하는 경우에는 정

맥으로 metronidazole을 투여할 수 있는데, 성인에

서 치료 효과가 입증된 바 있어 소아에서도 사용

되고 있다
1). Vancomycin은 정맥 투여 시 대변의 약

물 농도가 치료농도에 도달하지 않음이 알려져 있

어 경구 투여가 불가능한 경우에는 vancomycin 

500 mg당 100 ml로 희석하여 직장이나 iliostomy 

site로 주입하는 것이 추천되고 있다
1). Bacitracin도 

사용될 수 있으나 가격이 비싸고 metronidazole보다 

효과가 떨어진다고 한다
1). 그리고 독소를 제거하

기 위하여 anion exchange resin인 cholestyramine을 

투여할 수 있으며
1), 대장균총을 정상화하기 위하

여 Yogurt, Lactobacilli도 치료에 이용될 수 있다
1,19). 

저자들의 증례에서는 경구 vancomycin과 경정맥 

metronidazole을 약 2주간 병용투여하여 초기 균 배

양 검사 이후에는 추적 배양 검사에서 C. difficile
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이 동정되지 않았다.

  위장관 운동을 억제시키는 약물이나 마약류는 

투여하지 않는 것이 원칙인데 환자의 증상을 모호

하게 하고 독소가 포함된 장 내용물의 정체를 유

발하여 위막성 대장염을 악화시킬 수 있기 때문

이다
1,5).

  재발은 15∼35%에서 있을 수 있는데, 이때에도 

처음과 같은 치료를 하거나 vancomycin과 rifampin

의 병용을 고려할 수 있고
1,4), 소아의 경우 재발이 

면역 결핍과 연관되어 있을 수 있기 때문에 면역

글로블린의 투여로 재발률을 줄일 수 있다는 보고

도 있다
20).

결      론

  저자들은 3년 6개월된 여자 환아에서 내원 당시 

패혈성 쇼크 및 대장염의 증세를 보이며, 대변배양 

검사 상 C. difficile 및 세포배양독소 검사 상 독소 

B가 검출되어 위막성 대장염으로 진단되고 metro-

nidazole 정맥투여, vancomycin 경구투여 및 보존적 

치료로 회복된 위막성 대장염 1례를 경험하였기에 

문헌 고찰과 함께 보고하는 바이다.
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