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일측성 편마비를 동반한 A군 β-용혈성 사슬알균 수막뇌염 1례
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Group A streptococcus (GAS) rarely causes meningoencephalitis in children without risk factors. A previously healthy 8 

year-old child presented with lethargy, high fever, and vomiting. The clinical course was unusual including intractable 

seizures, disseminated intravascular coagulation (DIC), and left hemiparesis in spite of the appropriate and timely admini-

stration of antibiotics and corticosteroids. The microbiologic studies revealed that the pathogen was susceptible to penicillin

and GAS M18 strains. This case showed the importance of the GAS vaccine in addition to appropriate antibiotics. (Korean 

J Pediatr Infect Dis 2009;16:210-214)
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1)

서     론

사슬알균은 그람 양성 박테리아로 유아 및 소아 청소년기

에 발생하는 세균 감염의 흔한 원인이다. A군 β-용혈성 사슬

알균 (Group A β-hemolytic streptococci, GABHS)의 감염

은 6세 이하에선 피부감염으로 5~15세에서는 주로 인두염의 

형태로 나타나며, 3세 미만에서는 흔하지 않다
1, 2)

. 특히 A군 

사슬알균에 의한 수막뇌염은 소아에선 매우 드문 경우로, 종

종 중이염이 원인이 되어 발생하나, 그 감염 경로를 알 수 없는 

경우가 대부분이다
3-5)

.

침습성 A군 사슬알균 감염에서 발견 되는 응고 기전의 장애 

(coagulopathy)로 인한 혈전증은 이미 보고 된 바 있으나
6)
, 

이로 인한 일시적 우뇌 피질 위축과 좌측 편마비는 아직 보고 
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된 바가 없다. 이에 저자들은 위험인자를 가지지 않은 8세 

남아에서 발생한 A군 사슬알균에 의한 수막뇌염과 이에 동반

된 좌측편마비 1례를 경험하 기에 문헌 고찰과 함께 보고 

하는 바이다.

증     례

평소에 건강히 지내던 8세 남아로 내원 10일 전부터 간헐적

인 발열이 있으면서 하루 두 세 차례의 구토 및 인후통, 두통 

증상을 보이던 중 내원 하루 전부터의 10회 이상의 구토 및 

활동력의 현저한 감소와 기면 상태를 주소로 내원하 다. 과

거력 상 재태 기간 41주, 체중 3.1 kg의 정상 분만아로 출생하

으며, 예방접종은 연령에 맞게 모두 시행 받았다. 면역결핍 

질환이나 응고장애, 혈액질환 등의 병력 없었고 가족력 없었

다. 응급실 내원 시 급성 병색을 띠고 있었고 혈압은 110/70 

mmHg, 맥박수 100회/분, 호흡수 26회/분, 체온 38.7℃이었

다. 두부 및 경부 검사에서 인후두부에는 발적 소견 보 으며, 
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Fig. 1. Brain CT (non‐contrast; A) and brain CT (contrast; B) on admission showed no prominent focal lesions. 

경부는 경직되어 있었고, 흉부와 복부 진찰소견은 정상이었으

며 피부 발진소견 없었다. 신경학적 검사 상 의식은 명료하

고, 동공 대광 반사, 안구 운동 등은 정상이었고, 심부건 반사

의 증가는 뚜렷하지 않았으나 바빈스키 징후가 양쪽 모두에서 

나타났다. 

입원 당일 시행한 말초 혈액 검사에서 백혈구 49,150/mm
3

(호중구 73%, 림프구 2%, 단핵구 3%), 혈색소 11.4 g/dL, 적혈

구 용적률 33.5%, 혈소판 372,000/mm
3
, C-반응성 단백(C- 

reactive protein, CRP) 42.02 mg/dL 이었다. 뇌척수액 검사 

소견은 백혈구 2,880/μL (호중구 70%, 단핵구 30%), 적혈구 

12/μL, 당 24 mg/dL, 단백 165.9 mg/dL이었다. Haemophi-

lus influenzae, Escherichia coli, Streptococcus agalac-

tiae, Stereptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis

에 대한 라텍스 응집반응 검사는 음성이었고, Herpes simplex 

virus-polymerase chain reaction, 그람염색 검사, 항산균 

염색, 먹물 경검법은 모두 음성이었다. 또한, 혈액 배양 검사와 

뇌척수액 배양 검사를 시행하 으며, 뇌 컴퓨터 조  증강 전

ㆍ후 단층 촬 은 정상 소견이었다(Fig. 1A, 1B).

세균성 뇌수막염 의심 하에 입원 즉시 ceftriaxone (100 

mg/kg/일 #2) 정맥 투여 하 으며, dexamethasone (0.6 mg/ 

kg/일 #4) 및 mannitol 정맥 투여 하 다. 내원 후 전신 상태 

호전 보이던 환아는, 내원 후 24 시간 째(항생제투여 20시간

째) 다시 기면 상태로 의식 상태 악화를 보 고 신경학적 검사

상 양측 동공 확장 및 광반사 소실되었으며, 근력검사 상 좌측 

상하지 근력이 Grade I/V로 저하소견 보 고, 좌측 통증 감각 

소실 소견 보 다. 심건부 반사는 삼두근반사, 이두근반사, 

무릎반사 모두 좌측에서 항진되었고, 좌측 바빈스키 징후 양성 

소견 보 으며, 좌측 상하지의 강직성 경련이 수차례 보 다. 

혈액 응고검사 상 prothrombin time (PT) 14.9초, partial 

thromboplastin time (PTT) 46.9초로 연장 되어 있었고, fib-

rinogen degradation product (FDP) 5-20 μg/mL (증가), 

D-dimer 2,772.5 ng/mL (증가), fibronogen 777.0 mg/dL 

(증가), antithrombin III 16.8 mg/dL (감소)로 파종성 혈관 

내 응고(Disseminated intravascular coagulopathy, DIC) 소

견을 보 다. 내원 2일째 시행한 뇌 자기공명 상에서 혈전이

나 국소적인 병변없이 광범위한 수막 조  증강 소견만을 보

으며(Fig. 2A), 면역학적 검사상 IgG/A/M은 정상 소견이었다. 

내원 3일 째 시행한 뇌파 검사상 우반구에 느린 델타 배경 

활성도와 우반구 중심부에 간헐적인 예파 소견 보 고(Fig. 

3), 하루 10회 이상의 경련 있어 phenobarbital, phenytoin, 

diazepam, carbamazepine 등의 항경련제를 추가 투여 하

다. 지속적인 고열과 경련, 의식 상태 악화 등의 소견 있어 

vancomycin (60 mg/kg/일 #4)을 추가 투여 하 다. 내원 

3일째 입원 당시 시행한 혈액 배양 검사와 뇌척수액 배양 검사

에서 모두 A군 사슬알균이 분리 동정 되었다. 페니실린, eryth-

romycin, ceftriaxone, vancomycin에 감수성을 보 다. 
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Fig. 2. Brain MRI on hospital day 2 showed diffuse meningeal enhancement in the interhemispheric fissure (A). 
Brain MRI on hospital day 27 showed mild cortical atrophic changes in the right frontal and occipital lobes (B).

Fig. 3. The electroencephalogram showed an asymmetric 
background with slow delta activities in the right hemisphere.

내원 4일 혈액 배양 및 뇌척수액 추적 배양 검사 시행하 고 

2일 후 결과에서 동정된 균은 없었다. 내원 7일 의식상태는 

각성상태로 회복 되었으며, 신경학적 검사 상 양측 동공 반사 

및 광반사 정상이었고, 심건부반사도 정상소견 보 으며, 좌

측 바빈스키 징후도 나타나지 않았다. 더 이상의 경련은 보이

지 않았으며, 좌측 상하지의 감각소실 소견 또한 회복되었으

나, 근력 검사 상 좌측 상하지 근력 저하소견은 Grade III/V로 

남아 있었다. 입원 당시 혈액 배양 검사에서 자란 A군 사슬알

균의 M 항원형은 유전자 검사 상 emm18로 밝혀졌고, T 항원

형은 확정되지 않는 형(non-typeable)으로 보고 되었다. 

내원 15일째 시행한 추적 뇌척수액 검사상 백혈구 61/μL 

(호중구 2%, 단핵구 98%), 적혈구 1/μL, 당 40 mg/dL, 단백 

104.2 mg/dL로 호전 소견 보이고, 하루 한 차례의 발열만 

있으면서 체온 38.5℃ 이상 오르지 않아 ceftriaxone은 유지

하고 vancomycin투여를 중지하 다. 지속적인 미열과 좌측 

근력저하 소견 있어 퇴원하지 못하고 물리치료 시행하며 관찰

하 다. 내원 25일째 신경학적 검사 상 변화소견 보이지 않았

으나 하루 3, 4회 발열(체온 39.3도) 소견 보여 시행한 내원 

26일째 추적 뇌척수액 검사상 백혈구 112/μL (호중구 2%, 단

핵구 97%), 적혈구 0/μL, 당 44 mg/dL, 단백 77.7 mg/dL로 

백혈구 증가 소견을 보여 다시 vancomycin (60 mg/kg/일 

#4) 정맥 투여를 시작하 다. 이 때 시행한 뇌척수액 배양검사 

상 자라는 균은 없었다. 열의 원인을 찾기 위해 시행한 뇌 자기

공명 상 검사 상 농양 등의 소견은 관찰되지 않았고 입원 

초기에 관찰 되던 수막 조  증강은 호전 되었으나, 우반구의 

경한 뇌위축 소견이 관찰되었다(Fig. 2). 내원 31일 열이 떨어

졌고  내원 36일 시행한 뇌척수액 검사상 백혈구 60/μL (호중

구 1%, 단핵구 98%), 적혈구 0/μL, 당 49 mg/dL, 단백 57.7 

mg/dL로 호전 되었으며, 좌측 상하지 근력 Grade IV/V로 

회복 되어 퇴원 하 다. 정맥항생제 Ceftriaxone은 입원기간

(36일간) 계속 사용하 으며, vancomycin은 총 21일간 사용

하 다.

퇴원 한달 후 외래 추적 검사상 좌측 마비 소견은 완전히 

호전되었으며 4달 후 시행한 뇌파 검사상 배경 활성도의 차이 

외에 특이 이상 소견 보이지 않아 항경련제 복용도 중단 하

다. 이후 정상적인 생활을 하고 있다. 
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고     찰

A군 사슬알균은 성홍열, 인두염, 류마티스열, 급성사구체

신염 등을 일으킬 수 있으며, 균혈증과 침습성 감염 발생율은 

해마다 증가 되고 있다.  또한, 모든 연령에서 감염될 수 있지

만 기저 질환을 가지고 있거나 수두 감염이 동반 된 경우 잘 

발생하며, 건강하던 사람에게 발병할 수도 있다. 한 연구에 

따르면 A군 연쇄구균의 침습성 감염은 1세 미만에서 나머지 

연령군에 비해 15배 가량 높게 발생하며, 연발생률은 선진국

의 경우 10만명당 2.45명, 후진국의 경우 10만명당 13.0명으

로 알려져 있다
4)
. 그러나 뇌수막염은 드문 침습성 감염으로 

A군 사슬알균혈증 중 1% 미만에서 동반하여 발생하며7-9), 전

체 뇌수막염 원인의 1% 이하를 차지한다
10)
. 이는 A군 사슬알

균이 뇌막에 낮은 친화력을 가지기 때문으로 설명하고 있다11, 

12)
. A군 사슬알균에 의한 뇌수막염은 뇌척수액 배양 검사에서 

균을 분리 동정하여 확진 할 수 있으나, 검사 전 항생제 투여로 

인해 뇌척수액 배양검사에서 분리되는 예는 적다
12)

. 항생제 

치료의 목적은 두 가지로 살균과 외독소 생성을 막는 것이다13). 

A군 사슬알균 균주는 penicillin에 대부분 감수성이 있는 것으

로 동정되나, 최근 치료 실패의 빈도가 증가하고 있다. 이는 

β-lactamase를 생성하는 다른 세균의 동반 감염이나 A군 사

슬알균 자체가 상피 세포 내로 들어가 세포 내에서 살아남는 

것으로 설명되고 있다
14)

.

괴사성 근막염 혹은 독성쇼크증후군이 동반된 경우에는 싸

이토 카인 생성을 감소 시키는 clindamycin을 병행하여 사용

하면 효과적인 것으로 알려져 있다15). 권장 투여 기간은 약 

10-14일 동안으로
16-18)

, 본 증례에서는 사용하지 않았었다. 

다른 침습성 감염 시 유용한 치료로 혈액내 외독소와 super-

antigen을 직접 중화시키기 위해 정맥 내 면역글로블린이 고

려 된다. 특히 독성 쇼크증후군이 동반된 경우 장기 부전을 

감소시키며, 사망률도 낮추는 효과를 가지고 있다
19)
. 본 증례

에서는 진행되는 신경학적 징후 외에 다른 장기에서의 침습적 

감염 소견이 관찰되지 않아 사용을 고려하 으나 환자가 호전

되어 투여하지는 않았다. 

본 환아의 경우 파종성 혈관내 응고부전 소견을 보 고 이

로 인한 혈전 발생으로 일시적인 신경학적 이상까지 동반된 

것으로 사료되나 구체적인 증거는 발견할 수 없었다. 가능한 

기전은 침습적 A군 사슬알균 감염에서 응고 장애가 조직인자

(tissue factor, TF)에 의해 시작되는데, 독소나 cytokine에 

의한 조직인자 활성도가 다른 장기보다 뇌 내에서 높게 유지되

어 발생한 것으로 설명될 수 있을 것이다
20)

. 최근 보고 중 

Interleukin (IL)-8, TNF-α 등에 의한 조직인자 활성화로 

인한 DIC의 발생이 보고 되고 있으며, Streptococcus pyo-

genes  cell envelop proteinase (SpyCEP)에 의한 IL-8의 

chemotaxis 장애가 A군 사슬알균 독성에 중요한 인자로 대두

되고 있다21). 

최근 이러한 A군 사슬알균 감염을 줄이기 위해, 백신 개발 

연구들이 진행 중이다. 가장 흔한 emm 형에 대한 M 항원 

기반의 백신들이 개발되고 있지만 emm형은 나라마다 지역마

다 다르게 분포하여 주기적인 조사가 뒷받침 되어야 하고22), 

균주의 침습성과 관련된 섬모 항원인 T 항원 기반 백신을 위한 

T 항원형 유전자 염기 배열 조사도 진행 중이다23). 이 환자에

서 M항원은 염기서열 분석법으로 emm 18 임이 밝혀져 M18 

strain로 확진 되었는데, 이 균주는 침습성 감염 또는 급성 

류마티스열과 관계되어 있다
24)

. T 항원형은 확정되지 않는 

형이었다. Beall 등의 보고에서 약 11.2%가 확정되지 않는 형

이었다
22)

.

본 증례를 통해 침습적 A군 사슬알균 뇌수막염에서 적절한 

항생제 투여뿐 아니라 응고장애에 대한 고려가 필요하며 궁극

적으로는 백신에 의한 예방이 필요함을 보고하는 바이다.

 요     약

저자들은 건강하던 8세 남아에서 A군 β-용혈성 사슬알균

(Group A β-hemolytic streptococci, GABHS) 감염 후 발생

한 일련의 면역반응으로 인한 응고장애와 좌측 편마비 및 경련

이 발생한 수막뇌염을 경험하여 문헌고찰과 함께 보고하는 

바이다.
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