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서    론 
 

위막성 대장염(pseudomembranous colitis)은 대장경 검
사에서 홍반성 점막을 배경으로  황백색으로 빛나는  융
기된 위막형성을 특징으로  하며, 병리소견상  백혈구 
등의 염증세포로 이루어진 섬유소막을 보여준다[1]. 위
막성 대장염은 항생제 사용후  장관내 정상  세균총의 
변화로 인하여 독소를 생산하는 Clostridium difficile(C. 

difficile)이 이상증식하여 발생하며[1,2] 가장 흔한  증상
으로는 수양성 설사와 복통으로  C. difficile의  독소인 
장독소(독소 A)와 세포독소(독소 B)에 의해 주로 일어
난다. 
대부분의 위막성 대장염의 원인균은  독소를 분비하
는 C. difficile로  알려져 있으나 최근  이와 비슷한  독소
를 분비하여 설사를 유발하는 균으로 Clostridium baratii 
(C. baratii)가 보고되었고[3], 1982년에는  species가 밝혀
지지 않은 Clostridium에 의한 위막성 대장염이 보고된 
바 있다[4]. 
저자들은 최근 아포를 형성하는 그람 양성 혐기성  
간균인 Clostridium glycolicum(C. glycolicum)에 의한 위막
성 대장염 1예를 경험하였기에  문헌고찰과 함께  보고
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The major cause of pseudomembranous colitis is known to be Clostridium difficile (C. 
difficile). There are few reports that Clostridium species other than C. difficile has 
caused pseudomembranous colitis. We report a case of pseudomembranous colitis 
caused by clostridium glycolicum(C. glycolicum) . 

A 47-year-old woman who had operational history for rectal cancer 3 months ago, 
was readmitted with diarrhea of 3 days duration. Seven weeks before admission, she 
had received ornidazole and ceftriaxone due to diarrhea and abdominal pain, and her 
symptoms were improved. She had received additional radiation therapy for rectal 
cancer during six weeks before the recent onset of diarrhea. On admission, she 
complained of watery diarrhea ten times a day and abdominal pain. She had tenderness 
on both lower abdomen. Pseudomembrane was observed by colonoscopic and 
histologic examination. VIDAS C. difficile toxin A II assay was positive and C. 
glycolicum was isolated in the stool. She recovered after receiving oral metronidazole 
treatment. 
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하는 바이다. 
 

증    례 
 

환  자：박 OO. 여자. 47세. 
주  소：3일간의 수양성 설사 및 복통 
과거력 및 현병력：3개월전 직장암으로 진단받고 본
원에서 수술받은 후 외래로  추적관찰중이던 환자로  2
개월전 설사와 복통이 있어 입원하여 수액과 항생제
(ornidazole과 ceftriaxone)로 치료받은  후 증세  호전되어 
퇴원하였다. 그 후 6주간 직장암에 대한 방사선 치료
를 받았고 치료완료후 3일째부터  하루에 10회  이상의 
수양성 설사와 복통으로 다시 내원하였다. 
가족력：특이사항 없슴 
이학적 소견：체온  38℃, 맥박  90회/분  이었으며, 급
성 병색을 보였다. 복부진찰시 장음이 증가되어 있었
고, 양측 하복부에 압통이 있었으나 반동 압통이나 복
부 팽만은 관찰되지 않았다. 간이나 비장은 촉지되지 

않았다. 
검사소견：말초혈액검사상 혈색소  10.8 g/dL, 적혈구  
용적률 33%, 혈소판 218,000/mm3, 백혈구 7,200/mm3 
(호중구 86%, 림프구 9%, 단핵구 4%, 호산구 1%) 이
었다. 혈청전해질검사상 Na 142 mEq/L, K 3.2 mEq/L, Cl 
107 mEq/L, CO2 31 mEq/L로 저칼륨혈증을 보였다. 통상
적인 대변배양검사에서 Salmonella나 Shigella균은  자라
지 않았다. 이틀후 시행한 하부 대장경 검사에서 여러
개의 다양한 크기의 백색  위막이 관찰되었다(Fig. 1). 
조직생검결과 호중구, 호산구, 림프구, 형질세포  등이 
점막고유층에 침윤되어 팽화된 위막을 이루어 위막성 
대장염으로 진단되었다. 

C. difficile Toxin A 검사 및 균배양：변검체로 C. 
difficile 독소 A 검사와 혐기성 배양 검사를 실시하였
다. VIDAS C. difficile Toxin A II(bioMerieux Vitek, Hazelwood, 
USA) (이하 CDA 2)검사상 C. difficile 독소 A 양성이었
고, goat antitoxin A로 blocking 시킨 후 다시 검사하여 
위양성이 아님을 확인하였다. 변검체를 혐기성 조건하
에서 배양하였으며 이틀 후 직경이 1-4 mm정도인 회색
의 불규칙하고 납작한 균집락이  자랐다(Fig. 2). 균집락
의 그람 염색상 그람 양성이었으며 직선이나 약간  구
부러진 모양의 세포가 하나씩  또는 여러개가  붙어서 
관찰되었다. 아포는 타원형으로 아말단이나 말단에 위
치한 것보다 떨어져 있는 것이 더 많이 관찰되었다(Fig. 
3). 혐기성 세균의 동정 kit인 rapid ID 32A(bioMerieux 
Vitek, Hazelwood, USA)를 사용하였더니 phosphatase 
alcaline양성이어서 99.5%의 확률로 C. gly- colicum으로 
동정되었다. 
치료 및 경과：수액요법과 함께 metronidazole을 투여
하여 환자의 증세는 호전되어 퇴원하였다. 
 

 

Fig. 1. Sigmoidoscopic finding showing whitish plaques, 
decreased vasculature, and granularity at the mucosa. 

 

Fig. 2. Phenylethyl alcohol agar plate showing 1-4 mm, 
irregular, grayish colonies of isolate after anaerobic incubation 
for 2 days. 

 

Fig. 3. Cells in Gram stain are Gram-positive, straight to 
slightly curved rods, and occur singly or in pairs. Spores are 
oval and usually subterminal, occasionally terminal, often 
occurring as free spores. 
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고    찰 
 

위막성 대장염은 1893년 Finney에 의해 처음 기술된
[5] 이후 1950년대에는 항생제 사용과 관련하여 대변에 
포도상구균이 이상증식하고 vancomycin투여로 장염이 
호전되는 것으로 보아 포도상구균을 원인균으로 생각
하였다[6]. 이후 Clostridium perfringens에 의해서도 위막
성 대장염이 생길 수 있다고 보고되었다[5,7,8]. 1978년 
Bartlett 등이 위막성 대장염 환자에서 처음으로 C. 
difficile을 분리한 이후[9] C. difficile가 위막성 대장염의 
가장 흔한 원인균으로 알려졌다. 
위막성 대장염의 주증상은 하루 5회 이상의 수양성  
설사와 복통, 발열, 혈변 등의 순으로 나타나며 심한 
경우 중독성 거대결장증, 전해질 불균형,  대장 천공  등
이 합병되어 사망에 이르기도 한다[10]. 이 환자는  직
장암이라는 기저질환을 갖고 있었으므로 위막성 대장
염이 병세에 더 나쁜 영향을 미칠수도 있었다. 그러므
로 위막성 대장염은 빠른 진단과 원인 규명 및 이에 
따른 치료가 필요하다. 치료는 먼저 사용해온 항생제
를 끊고 vancomycin이나 metronidazole을 투여하는  방법
이 가장 많이 이용되고 있으며[1], 이 환자도 metronidazole
로 치료하여 증세가 호전되었다. 
위막성 대장염의 주원인균으로  알려진 C. difficile는  
아포를 형성하는 그람 양성의  혐기성 간균으로  적어도 
3가지 이상의 독소를 분비하는 것으로 알려져 있다. 
먼저 독소 A는 장독소로 장내의 조직을 손상시켜 투
과성에 변화를 가져와 액체가  조직내에 모이도록  함으
로써 장의 분비기능 장애와 조직 손상을 일으킨다. 독
소 B는 조직배양세포에 cytopathic effect(CPE)를 강하게 
일으킨다. 세 번째는 motility-altering factor로 장의 민무
늬근 수축을 자극하는 것으로 알려져 있다[11-13]. C. 
difficile 연관 질환(C. difficile-associated disease：CDAD)은 

주로 독소 A와 독소 B가 함께 발병기전에  작용한다
[2,14].  

C. difficile에 의한 질환임을  확인하기 위해서는 혐기
성 균을 분리하기 위해 사용하는 phenylethyl alcohol 
(PEA) 혈액한천[11]이나 C. difficile만을 선택적으로  분

리하기 위한 선택배지 cycloserine-cefoxitin-fructose agar 
(CCFA) 배지[15]에서 균을 배양하여 분리하는 방법이 
가장 기본적이다. 그러나 동정이 쉽지 않고 독성 균주
와 비독성 균주를 구분할 수 없다[16]. CDAD는 세포독
소와 장독소 생성균주에 의해서만  일어나므로 이를  진
단하기 위해서는 C. difficile 독소를 검출해야만 한다.  C. 
difficile 독소 검출법으로는 세포배양을 이용하여 세포
독소인 독소 B를 검사하는 세포독소시험이 표준방법으
로 이용되어 왔다[14,17,18]. 세포독소시험법은  예민도
와 특이도가 높은 검사이나 중화시험까지 해야하므로 
검사시간이 48-96시간이나 소요되고 변검체내 물질에 

의해 위양성을 나타낼 수  있으며 기술적인  어려움이 
있어 표준화하기가 힘들다[16]. 최근에는 효소면역법에 
의해 C. difficile의 독소를  검출하는 검사법이 많이  이
용되고 있으며, 이는 많은 시간과 인력이 드는 배양법
이나 세포독소시험보다 짧은 시간에 검사가 이루어지
며 예민도와 특이도가 높아 좋은 C. difficile  독소검출
방법으로 인정되고 있다[16,19]. 
이 환자는 변검체로 CDA 2방법에 의해 독소 A를 검
출하였으며, blocking 검사 결과 위양성을 배제할 수 있
었다. CDA 2는 VIDAS C. difficile toxin A(bioMerieux Vitek, 
Hazelwood, MO)(이하 CDA)보다 예민도와 특이도를 높
여 C. difficile 독소 A를 검출하는 자동화된 
enzyme-linked fluorescent immunoasssay이다. Butler[20]는 
예민도와 특이도를 각각 90.7-94.6%, 98.6-99.5%로  보고
하였고, De Gerolami 등[21]도 예민도와 특이도를 85%와 
99%로 보고하였다. 

CDAD의 진단은 이 등에 의하면 definite, probable, 
possible, unlikely 등으로 구분할 수가 있다[16]. 이 환자
는 수양성 설사가 하루에 10회이상  3일이 넘게  지속되
었고, 설사하기 8주전에 항생제 치료를 받았으며 
metronidazole에 의해 증세가  호전되었고 하부  위장관 
내시경 검사상 위막이 관찰되었으므로 definite CDAD라 
할 수 있었다. CDA 2 검사에서도 양성이 나와 변검체
를 PEA배지에 배양하면 C. difficile이 나오리라 예측하
였으나 C. glycolicum이 분리되었다. 문헌을 찾아본  바
로는 이 균이 위막성 대장염의 원인균으로 보고된  것
은 세계적으로도 드물며, 국내에서는 보고된 바가 없
었다. 

C. glycolicum은 rapid ID 32A(bioMerieux Vitek, 
Hazelwood, USA) kit에서 phosphatase alcaline이 97%에서 
양성으로 나옴으로써 C. difficile와 구분된다.  그람염색
상에서는 C. glycolicum과 C. difficile 모두 그람 양성 간
균이나 배치형태와 아포에 있어  약간의 차이를  보인다. 
C. difficile는 사슬모양으로 2-6개의 세포들이 끝에서 끝
으로 연결되어 있으며,  아포들은 타원형이고  대부분 
아말단에 위치하고 말단에서 관찰되는  일은 매우  드물

다. 반면 C. glycolicum은 직선형이거나 약간  구부러진 
모양에 하나씩 또는 쌍으로 관찰되며, 아포는 타원형
이고 아말단이나 말단에 위치하고  자유롭게 떨어진  형
태로 관찰되기도 한다[22]. 이 환자의 변검체에서 분리
된 균주는 rapid ID 32A (bioMerieux Vitek, Hazelwood, 
USA) kit에서 phosphatase alcaline양성으로 99.5%의 확률
로 C. glycolicum으로 동정되었으며, 그람염색상 그람 
양성 간균으로 직선형과 약간  구부러진 모양의  세포가 
떨어져서 또는 붙어서  보였으며, 아포는  타원형으로 
아말단이나 말단에 위치하였고 따로  떨어져 있는  것도 
많이 보여 위에 설명한 C. glycolicum의 그람 염색상과 
일치하였다. 

1982년 Chiu 등[4]은 C. difficile이외의 Clostridium 
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species에 의해 발생한 위막성 대장염을 보고하였으나 
정확한 균종은 밝혀지지  않았다. 최근에는  Ravizzola 
등[3]이 정형외과 병동에 입원하여 예방적으로 ceftriaxone
을 7-10일간 투여받고 설사를 일으켰던 17명의 환자를 
조사하였는데 이 중 8명에서  C. difficile의 독소가  검출
되었으나 C. difficile은 배양되지 않았고,  1명의 환자에
서 C. baratii가 분리되었다. 저자들은 C. difficile이 아닌 
C. glycolicum에 의한 위막성 대장염을 경험하였으며 이
는 C. difficile  외에도 이와 같은  종류의 독소를  분비하
는 세균이라면 CDAD를 일으킬 수도 있음을 의미하며 
앞으로 C. glycoli- cum과 이 균이 분비하는 독소에 대한 
연구가 더 필요할 것으로 사료되었다. 
 

요    약 
 

위막성 대장염의 주원인균은 Clostridium difficile(C. 
difficile)로 알려져 있다. C. difficile 이외의 Clostridium 
species에 의한 위막성 대장염의 보고는 매우 드물다. 
저자들은 Clostridium glycolicum(C. glycolicum)에 의한 위
막성 대장염을 경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하
는 바이다. 
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