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A Case of Acute Necrotizing Esophagitis 

Eun Jung Choi, M.D., Si Hyung Lee, M.D., and Sang Hee Lee, M.D.

Department of Internal Medicine, Yeungnam University School of Medicine, Daegu, Korea

Acute necrotizing esophagitis, which presents as a black esophagus on endoscopy, is a rare disorder. We report a 

case of a 48-year-old male with acute necrotizing esophagitis, associated with alcoholic hepatitis. He was admitted 

to our hospital because of hematemesis. On initial upper esophagogastroduodenoscopy, diffuse friable black col-

ored mucosa at whole length of the esophagus was observed. After conservative treatment with proton-pump in-

hibitor, esophageal mucosal lesion was healed without complication. (Korean J Gastroenterol 2010;56:373-376)
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서      론

  급성 괴사성 식도염은 다양한 원인에 의해 발생하는 매우 

드문 질환이며 발생률은 0.01-0.2%로 알려져 있다.
1,2 급성 

괴사성 식도염은 식도 점막이 검게 보이면서 위식도 접합부

에서 검은 점막이 갑자기 중단되는 특징적인 내시경 소견을 

보인다. 이러한 특징적인 내시경적 소견이 관찰되므로 

‘black esophagus’로 불리기도 하며 병리조직 검사에서는 괴

사성 조직이 관찰된다. 흔히 나타나는 증상으로는 상부위장

관 출혈 증상이 가장 흔하며 그 외 상복부 통증, 삼킴곤란, 

구토 등이 있다. 병태 생리는 명확하게 밝혀져 있지는 않으

나 기저질환으로 인한 허혈, 혈전 등으로 인해 2차적으로 

발생한다고 알려져 있다. 위험인자로는 고령, 남자, 당뇨, 고

혈압, 심혈관 질환, 음주, 위출구부폐색, 신부전, 악성 종양, 

저산소증, 과응고상태 등이 있다. 저자들은 토혈과 삼킴곤

란을 주소로 내원하여 과음과 연관되어 발생한 급성 괴사성 

식도염 1예를 경험하였기에 보고하는 바이다.

증      례

  48세 남자 환자가 세 차례의 토혈과 삼킴곤란을 주소로 

내원하였다. 환자는 하루 동안 3차례의 토혈이 있었으며 삼

킴곤란을 호소하였다. 과거력에서 특이 소견은 없었으며 사

회력에서 알코올 375 g/week의 음주력이 있었으며, 내원 전 

일주일동안 840 g의 알코올을 섭취하였다. 내원 당시 혈압 

100/60 mmHg, 맥박수 108회/분, 호흡수 20/분, 체온은 36.5
oC

였고, 신체검사에서 급성 병색을 보였고 결막에 황달이 관

찰되었다. 일반혈액검사에서 백혈구 15,990/mm
3, 혈색소 

13.7 g/dL, 혈소판 67,000/mm
3이었다. 혈액화학검사에서 총

단백 5.38 g/dL, 알부민 3.96 g/dL, 총빌리루빈 4.07 mg/dL, 
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Fig. 1. Endoscopic findings of 

the esophagus. (A) Friable and 

black colored mucosa was observed 

at whole length of the esophagus. 

(B) Black colored mucosa abrupt-

ly disappeared at esophagogastric 

junction.

Fig. 3. Follow-up endoscopy after 

7 days ((A) mid-esophagus. (B) 

lower esophagus) showed much 

improved status of the black col-

ored mucosa.

Fig. 2. Microscopic finding. Inflammatory infiltration with ne-

crotic tissue without viral infection was observed at endoscopic 

biopsy specimen. 

직접빌리루빈 2.42 mg/dL, AST 571 U/L, ALT 83 U/L, ALP 

281 U/L, GGT 220 U/L, 아밀라제 301 U/L, 리파제 342 U/L, 

혈액요소질소 37.44 mg/dL, 크레아티닌 3.29 mg/dL, 총콜레

스테롤 182 mg/dL이었고, 동맥혈 검사에서 pH 7.354, pCO2 

18.7mmHg, pO2 109 mmHg, BE - 13.3 mmol/L, HCO3 10.7 

mmol/L로 대사성 산증을 보였다. 복부 전산화단층촬영에서 

간내 미만성의 지방변성이 관찰되었으나, 간경변과 췌장염 

소견은 보이지 않았다. 내원 당일 시행한 응급 상부위장관

내시경에서 식도 전체에 검은 점막이 관찰되었으며 검은 점

막은 위식도접합부에서 갑자기 중단되었고 위장과 십이지

장에는 특이소견이 관찰되지 않았다(Fig. 1). 조직검사를 시

행하였으며 병리검사에서 괴사된 조직들만 관찰되었고 바

이러스 또는 진균 감염의 증거는 보이지 않았다(Fig. 2). 수

액 보충, 양성자 펌프 억제제(proton pump inhibitor, PPI), 수

크랄페이트로 보존적 치료를 시행하였다. 입원 1일째 시행

한 동맥혈 검사에서 pH 7.54, pCO2 124.9 mmHg, pO2 84.1 

mmHg, BE 0.4 mmol/L, HCO3 21.4 mmol/L로 대사성 산증은 

호전되었으며, 입원 3일째 시행한 생화학검사에서 총빌리루

빈 1.78 mg/dL, 직접빌리루빈 0.48 mg/dL, AST 127 U/L, 

ALT 51 U/L, 혈액요소질소 5.63 mg/dL, 크레아티닌 0.76 

mg/dL로 이전보다 호전되었다. 입원 7일째 추적 상부위장관

내시경 검사를 시행하였고 검사에서 이전보다 식도의 검은 

점막은 호전되었고 삼출물을 동반한 발적된 점막이 관찰되

어 다시 조직검사를 시행하였다(Fig. 3). 병리검사에서 일부 

재생된 상피와 함께 주변에는 괴사된 조직이 관찰되었다. 

이 후 환자는 토혈, 삼킴곤란 등의 증상이 호전되었으며, 혈

액검사 및 상부위장관내시경 검사에서 점차 호전되어 퇴원

하였으며 외래에서 경과관찰 중이다.



최은정 외 2인. 급성 괴사성 식도염 1예  375

고      찰

  급성 괴사성 식도염은 1990년 Goldenberg 등이 처음으로 

보고한 이후 그 발생률은 0.01-0.2%로 매우 드문 질환으로 

알려져 있다.
1,2 상부위장관 내시경에서 식도 점막이 검게 

보여 ‘black esophagus’로 불리기도 하며 악성 흑색종, 흑색

극세포증, 가성 흑색증, 부식성 식도염과 감별이 필요한 질

환이다.

  병태 생리는 명확하게 밝혀져 있지는 않지만 기저질환으

로 인한 허혈, 혈전 등으로 인해 이차적으로 발생한다고 알

려져 있다.
3 Endo 등4은 알코올을 과다 섭취하는 경우 대사

성 산증으로 인한 식도의 저혈류가 궤사성 식도염의 원인이 

될 수 있다고 보고하였다.

  위험인자로는 고령, 남자, 당뇨, 고혈압, 심혈관 질환, 음

주, 위출구부폐색, 신부전, 악성 종양, 저산소증, 과응고상

태, 간경변, 울혈성 심부전, 부정맥 등이 있으며, cytome-

galovirus (CMV), Herpes 등의 바이러스 또는 Candida 

albicans 등의 진균 감염이 원인이 될 수 있다.
2,5,6 본 증례는 

기저질환이 없었으며 병리학적 검사에서 바이러스나 진균 

감염의 증거는 없어 감염에 의한 가능성을 배제할 수 있어 

과량의 알코올 섭취로 인한 대사성 산증 및 급성 신부전이 

식도 점막의 관류 저하를 유발하여 급성 괴사성 식도염이 

발생하였다고 생각한다. 또한 과량의 위산 역류로 인한 식

도의 관류 저하 역시 급성 괴사성 식도염의 원인으로 알려

져 있어 알코올 섭취 후 과량의 위산 역류도 본 증례에서의 

발생 원인으로 작용하였을 가능성이 있다.
7,8

　급성 괴사성 식도염은 CMV, Herpes 등의 바이러스 또는 

Candida albicans 등의 진균 감염이 원인이 될 수 있으나 본 

증례에서는 CMV에 대한 혈청학적 검사는 실시되지 않았으

나, 병리학적 검사에서 바이러스나 진균 감염의 증거는 없

어 감염에 의한 가능성을 배제할 수 있었다.
2,6

  급성 괴사성 식도염의 증상은 대부분이 토혈 및 흑색변과 

같은 상부위장관 출혈의 증상으로 내원하는 것으로 알려져 

있으며 그 외 쇼크, 삼킴곤란, 구토, 복통 등의 증상이 나타난

다. 이번 증례에서도 토혈 증상이 있어 본원을 내원하였다. 

  급성 괴사성 식도염의 진단은 상부위장관 내시경검사에

서 식도 내벽이 검은 점막으로 둘러싸여 있으며 위식도 접

합부에서 병변이 갑자기 소실되는 소견으로 추정할 수 있

다.
2,5 식도 허혈로 인해 발생하므로 상부나 중부식도보다 

혈관공급이 적은 하부식도에서 호발한다.
7 동반될 수 있는 

질환으로는 식도 궤양, 식도 천공, 젠커씨 게실, 식도열공헤

르니아, 위염, 위미란, 위 궤양, 십이지장 궤양 등이 나타날 

수 있다. 상부위장관 내시경검사에서 급성 괴사성 식도염이 

의심되는 경우 질환과의 감별 및 감염성 원인을 배제하기 

위해 병리학적 검사가 필요하며, 병리학적 검사에서 정상적

인 상피세포 없이 괴사 조직만 관찰된다. 이번 증례에서는 

식도 전장에서 검은 색의 점막이 관찰되었으며, 유문부에 

국한된 위염 외에는 특이소견이 없었다.

  급성 괴사성 식도염의 치료는 기저 질환의 치료 및 수액

공급, 영양공급, 양성자 펌프 억제제와 수크랄페이트의 투

여와 같은 보존적 치료를 시행하여야 하며 감염이 동반된 

경우 그에 따른 치료가 필요하다. 급성 괴사성 식도염의 예

후는 일반적으로 좋지 않은 것으로 알려져 있으며 대부분 

기저질환을 동반한 환자에서 발생하기 때문인 것으로 생각

된다. Lacy 등
9에 의하면 급성 괴사성 식도염 환자의 33%가 

기저질환으로 사망하였다고 보고하였고, Gurvits 등2은 급성 

괴사성 식도염에 의한 식도 파열, 종격동염, 농양이 나타난 

환자의 6%가 사망하였다고 보고하였다. 본 증례에서는 급

성 신부전 및 대사성 산증이 동반된 환자였으나 기저질환은 

없었던 환자로 수액 및 영양공급, 양성자 펌프 억제제, 수크

랄페이트로 치료 후 합병증 없이 호전되었다.

  급성 괴사성 식도염은 매우 드문 질환으로 저자들은 기저

질환이 없는 환자에서 음주와 연관되어 발생한 급성 괴사성 

식도염을 보존적 치료로 합병증 없이 치료한 증례를 경험하

였기에 보고하는 바이다.
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