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Fig. 1. Colonoscopic findings. Erythema, decreased vascular pattern, mucosal granularity, and easy touch bleeding were observed at the 
rectum (A, B) and sigmoid colon (C, D).

증례: 59세 여자 환자가 내원 2주일 전부터 하복부 통증이 

발생하였고, 내원 1주일 전부터 하복부 통증이 심해지면서 적

갈색의 혈성 설사가 생겨 내원하였다. 환자는 20년 전 자궁근

종으로 자궁절제술을 받은 것 외에 특이 병력은 없었고, 약물 

복용력이나 알레르기 병력도 없었다.

내원 당시 활력징후는 혈압 110/70 mmHg, 맥박 66회/분, 

호흡 20회/분, 체온 37.1℃였고, 신체 검사에서 하복부에 경한 

압통이 있었으나 반발통은 없었고, 장음은 정상이었다. 말초혈

액 검사에서 백혈구 6,030/μL (분엽핵중성구 47.1%, 림프구 

24.2%, 단핵구 3.6%, 호산구 23.8%, 호염기구 1.3%), 총 호산

구 수는 미숙세포 없이 1,509/μL로 증가 소견을 보였고, 혈색소

는 13.3 g/dL로 정상이었다. 그 외 혈청 생화학 검사, 전해질 

검사, 혈액응고 검사 모두 정상 범위였고, C-반응 단백질도 

0.03 mg/dL로 정상이었다. Anti–nuclear cytoplasmic anti-

body와 anti–Saccharomyces cerevisiae antibody IgG와 

IgA 모두 음성이었고, 개회충, 폐흡충, 간흡충, 낭미충 등에 

대한 혈청 검사 및 그 외 연충 및 원충에 대한 검사도 모두 

음성이었다. 혈청 총 IgE는 230 IU/mL로 정상 범위였다.

대장 내시경 검사에서 직장부터 구불결장까지 발적, 혈관

모양 소실, 과립모양, 접촉출혈 소견이 군데군데 관찰되었다

(Fig. 1). 직장과 구불결장에서 시행한 조직 검사에서 고유판

(lamina propria)에 미만성으로 다수의 호산구가 침윤한 소견
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Fig. 2. Pathology findings of colonic mucosa. Numerous eosinophils (arrows) were identified in the lamina propria and crypt epithelium of 
colonic mucosa with crypt architectural distortion at the rectum (A) and sigmoid colon (B) (A, B: H&E, ×200).
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Fig. 3. Follow-up endoscopic findings. Improvement
of the previous endoscopic abnormalities at the
rectum (A) and sigmoid colon (B) after steroid 
treatment.

이 보였다(Fig. 2). 상부위장관 내시경 검사에서 위전정부의 

위축성 변화와 위체부의 발적이 있었으며, 조직 검사에서는 

비특이적인 만성 염증 외에 이상 소견은 없었다. 복부 컴퓨터

단층촬영에서 직장과 구불결장에 조영증강되는 미만성의 장

관벽 비후 소견과 직장 주변으로 국소적인 복강 내 액체 저류

가 관찰되었다.

환자는 증상과 대장 내시경 육안 소견에 비추어 궤양성 대

장염이 의심되었지만 말초혈액에서 호산구가 매우 증가되어 

있었고 조직 검사에서 다량의 호산구 침윤 소견을 보여 호산

구성 대장염으로 판단 후 methylprednisolone을 하루당 40 mg

을 정맥 주사로 투여하였다. 이후 일주일 뒤 관찰한 구불결장 

내시경 검사에서 이전에 관찰되었던 대장 병변은 호전 소견을 

보였고(Fig. 3), 내시경 조직 검사에서도 호산구 침윤은 정상 

조직과 비슷한 정도로 감소하였으며, 말초혈액의 호산구 수 

또한 103/μL로 정상 소견이었다. 환자는 퇴원 후 경구 pre-

dnisolone으로 변경 투약하였으며 점차적으로 감량한 후 중

단하였고, 이후 재발 소견 없이 외래 경과 관찰 중이다.

진단: 호산구성 대장염

호산구성 위장관 질환은 호산구 증가증을 일으킬 수 있는 

다른 원인 없이 호산구의 위장관 벽 침윤을 특징으로 하는 

염증성 질환이다.
1,2

 아형으로는 호산구성 식도염, 호산구성 

위장염, 호산구성 대장염이 있다.
3
 이 중 호산구성 대장염은 

호산구성 위장관 질환의 가장 드문 형태로, Jensen 등4의 연

구에서 미국에서의 유병률은 10만 명당 2.4명으로 알려져 있

고 신생아와 청년기의 두 연령대에서 호발한다.

호산구성 대장염의 발병 원인은 명확하지 않으나 유전적 

요인과 환경적 요인이 모두 영향을 미치는 것으로 보인다. 

80%의 환자가 아토피 질환을 가지고 있고, 동시에 62%의 환

자가 음식 알레르기를 경험하는 것을 볼 때 알레르기가 호산

구성 위장관 질환에 영향을 주는 것으로 보인다.
5,6

 호산구성 

대장염 환자의 41.8%에서 주로 알레르기 비염과 기관지 천식

과 같은 알레르기 질환이 동반되었다.
4

건강한 사람에게서 호산구는 식도를 제외한 모든 위장관 

점막의 고유판에서 발견된다. 영아에게 호산구성 대장염은 대
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장 점막에 비만세포가 축적되면서 탈과립이 발생하는 IgE 매개

성 질환이며, 반면에 성인에게 호산구성 대장염은 CD4(+)Th2 

림프구 연관 기전에 의한 비 IgE 매개성 질환이다.
1

임상증상은 호산구의 장관 침범층에 따라 다양하게 나타날 

수 있다. 가장 흔한 형태인 점막층에 침범하는 경우에는 점막 

손상과 관련하여 설사, 흡수 장애, 단백소실장병증이 나타날 

수 있다.
7
 근육층에 침범하는 경우에는 장중첩증, 장염전과 같

은 급성 장폐쇄나 심한 경우 천공이 발생할 수 있다.
8
 가장 

드문 형태인 장막층을 침범하는 경우 호산구성 복수가 나타날 

수 있고 비교적 예후가 좋은 것으로 알려져 있다.
9
 하지만 실

제 임상에서 내시경을 통한 조직 검사를 시행하는 경우가 많

기 때문에 호산구의 점막하층, 근육층, 장막층의 침윤 여부를 

확인할 수 없는 경우가 많다.

일차성 호산구성 대장염은 아직 명확하게 정립된 진단기준

이 없다. 따라서 합당한 임상증상이 있고, 조직 검사에서 장점

막에 다량의 호산구 침윤이 있는 경우 의심해볼 수 있다.
10

 

진단에 조직 검사가 필수적이고, 병변이 산재성 분포를 보이

기 때문에 조직 검사를 여러 군데에서 시행하여야 한다. 또한 

대장에 호산구의 침윤을 유발할 수 있는 기생충 감염, 약제 

복용력, 염증성 장질환, 셀리악병, 자가면역 질환(전신홍반루

푸스, 피부경화증, Churg-Strauss 증후군), 과다 호산구 증후

군과 같은 원인을 배제해야 한다.
11,12

 약 20%에서는 말초혈액

의 호산구 수가 증가되어 있지 않을 수 있다. 복부 컴퓨터단층

촬영에서 장관벽의 결절 형성, 장관벽 비후, 점막주름 비후, 

복수가 관찰될 수 있고,
13,14

 대장 내시경에서 점막 부종, 점모

양 발적, 융기형 병변, 창백한 과립모양, 아프타궤양이 관찰될 

수 있지만 모두 비특이적인 소견들이다.
10,15

치료는 연령에 따라 다른데, 영아의 경우 주로 원인이 되는 

음식을 중단하면 수일 내로 증상이 호전되지만 청소년과 성인

은 약물과 같은 적극적인 치료가 필요한 경우가 많다. 경구 

prednisone을 하루당 20-40 mg씩 2주간 사용하였을 때 대부

분의 환자에게서 임상적인 증상 호전이 관찰되었다.
16

 스테로

이드 감량이나 중단 후 재발하는 환자에게서 저용량의 스테로

이드 유지 요법(prednisone 하루당 5-10 mg 또는 budeso-

nide 하루당 3-9 mg)이 필요한 경우가 있으며, mesalazine

이 효과적이라는 보고도 있다.
2,14,17

 스테로이드에 반응하지 

않는 환자에게 azathioprine과 같은 면역억제제 또는 종양괴

사인자억제제(infliximab, adalimumab)를 사용해볼 수 있

다.
18,19
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