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Ulcerative colitis is a chronic inflammatory disorder causing mucosal inflammation of the colorectum with crypt 

abnormality on biopsy. It affects the rectum and a variable extent of the colon in continuity. Ulcerative colitis is 

characterized by a relapsing and remitting course. It arises from an interaction between genetic and environmental 

factors, but the precise etiology is unknown. The incidence and prevalence in Korea are still low compared with 

those of Western countries, but have increased in recent years. There are many challenging issues on the diag-

nosis of ulcerative colitis, and sometimes these lead to differences in practice between clinicians. Therefore, IBD 

Study Group of KASID set out the Korean diagnostic guideline of ulcerative colitis. The diagnosis is based on 

clinical, endoscopic, radiologic, and histologic criteria. The symptoms are dependent upon the extent and severity 

of disease and most commonly include bloody diarrhea, rectal bleeding, and/or urgency. The systemic symptoms 

of malaise, tachycardia, fever, or weight loss are features of a severe attack. The laboratory findings may reveal 

leucocytosis, thrombocytosis, iron deficiency anemia, hypoalbuminemia, and elevated erythrocyte sedimentation rate 

and C-reactive protein indicating severe disease activity or chronicity. For the elimination of infectious causes, mi-

crobial investigation with stool specimens should be performed for common enteric pathogens including assays for 

Clostridium difficile toxin, and sometimes for amoeba or other parasites. The most typical endoscopic features are 

continuous, confluent, and concentric colonic involvement proximal to the anal verge. Endoscopic severity may be 

best well reflected by the presence of mucosal friability, spontaneous bleeding, and deep ulcerations. Typical 

pathologic findings are composed of widespread crypt architectural distortion (cryptitis, crypt abscess, and crypt 

atrophy), heavy, diffuse lamina propria cell infiltration, and basal plasmacytosis. (Korean J Gastroenterol 

2009;53:145-160)
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Table 1. Levels of Evidence and Grades of Recommendation Based on the Oxford Center for Evidence Based Medicine

Evidence

levels (EL)
Diagnostic study Therapeutic study

1a

1b

1c

2a

2b

2c

3a

3b

4

5

Systematic review (SR) with homogeneity of level 1 

 diagnostic studies

Validating cohort study with good reference standards

Specificity is so high that a positive result rules in the 

 diagnosis or sensitivity is so high that a negative 

 result rules out the diagnosis

SR with homogeneity of level ＞2 diagnostic studies

Exploratory cohort study with good reference standards

SR with homogeneity of 3b and better studies

Non-consecutive study; or without consistently applied 

 reference standards

Case-control study, poor or non-independent reference 

 standard

Expert opinion without explicit critical appraisal, or based 

 on physiology, bench research or “first principles”

Systematic review (SR) with homogeneity of randomized 

 controlled trials (RCTs)

Individual RCT (with narrow confidence interval)

All or none

SR (with homogeneity) of cohort studies

Individual cohort study (including low quality RCT; e.g., 

 ＜80% follow up)

“Outcomes” research; ecological studies

SR with homogeneity of case-control studies

Individual case-control study

Case-series (and poor quality cohort and case-control 

 studies)

Expert opinion without explicit critical appraisal, or based 

 on physiology, bench research or “first principles”

Recommendation grades (RG)

A

B

C

D

Consistent level 1 studies

Consistent level 2 or 3 studies or extrapolations from level 1 studies

Level 4 studies or extrapolations from level 2 or 3 studies

Level 5 evidence or troublingly inconsistent or inconclusive studies of any level

서      론

  궤양성 대장염은 대장 점막 또는 점막하층에 국한된 염증을 

특징으로 하는 원인 불명의 만성 염증성 장질환으로, 호전과 

악화가 반복되는 혈성 설사와 대변절박증(urgency) 및 복통 등

이 주증상이다.
1,2 궤양성 대장염은 유전, 환경 요인이 복합적

으로 작용하여 발생하며, 전 세계적으로 분포하지만 북미와 

북유럽에서 가장 호발한다. 인종별로는 유태인과 코카시안에

서 발생이 많고 동양인에서는 상대적으로 드물다.
2,3 하지만 

최근에는 남유럽과 우리나라를 포함하는 아시아 국가, 그리고 

다른 개발도상국에서도 발병률이 증가하고 있다.
3-5

  궤양성 대장염으로 인해 많은 환자들이 고통을 받고 있지

만 이 질병의 명확한 원인이나 치료 방법은 제시되지 않았

으며, 많은 임상 연구에도 불구하고 전문가의 판단이나 의

견으로밖에 답변이 어려운 문제들이 많다. 따라서 환자 진

료나 치료 방법에 차이가 있을 수 있으며, 이러한 차이를 줄

이기 위해서는 궤양성 대장염의 진단과 치료에 대한 가이드

라인이 필요하다. 하지만, 현재 국내에는 궤양성 대장염 진

단을 위한 가이드라인이 없어 서양과 일본의 가이드라인에 

따라 진단을 하고 있는 실정이다. 따라서 우리나라 실정에 

맞는 궤양성 대장염 진단 가이드라인 설정이 필요하며 이를 

통해 잘못된 치료, 혹은 치료 지연으로 인한 문제를 예방할 

수 있을 것이다. 또한 질병에 관한 통일된 용어를 사용함으

로써 환자를 치료하는 임상의사와 연구자들 서로 간에 의사 

소통의 혼란을 줄일 수 있을 것으로 기대한다. 

  이번 궤양성 대장염 진단 가이드라인은 대한장연구학회 

IBD 연구회에서 제정하였으며, 이는 진단 기준을 제시하는 

것이 아니고, 진료와 연구를 담당하는 의사가 궤양성 대장

염을 진단하고, 질병 상태를 정의 및 분류하는 데 방향을 제

시하기 위한 것이다. 이를 위하여 현재까지 국내외에서 발

표된 다양한 연구 자료들을 검토하였고, 국내에서 궤양성 

대장염을 진단하는 데 고려하여야 할 점들도 반영하였다. 

사안에 따라 근거 자료가 불충분하여 명확한 결론을 내기 

어려운 경우에는 IBD 연구회 전문가들의 토론을 통해 권고

안을 제시하였으며, 이는 새로이 발표되는 연구 결과들에 

따라 지속적으로 수정 및 보완될 것이다. 본문의 권고 사항

의 의학 근거 등급은 유럽가이드라인
6의 형식을 따라 표기

하였다(Table 1).

본      론

1. 정의

  궤양성 대장염은 연속적으로 직장에서 근위부로 침범하
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Fig. 1. 궤양성 대장염 병변의 

범위에 따른 분류.

는 점막 또는 점막하층의 염증을 특징으로 하는 원인 불명

의 만성 염증성 장질환으로, 호전과 악화가 반복되는 혈성 

설사와 대변절박증 및 복통 등이 주증상이다.
1,6,7

2. 분류

1) 병변의 범위 분류

  궤양성 대장염의 병변 범위는 경구 제제와 국소치료 제

제 선택을 포함한 치료 방법의 선택에 영향을 미친다[EL 

1b, RG B]. 또한 병변 범위는 대장암 발생에 대한 감시 

대장내시경검사의 시작 시점과 검사 간격(빈도)에 영향을 

미친다[EL 2, RG B]. 따라서 병변 범위에 따른 분류가 필

요하다[EL 5, RG D]. 대장내시경검사 소견에서 육안으로 

염증이 있는 대장 구역에 따라 직장염(염증이 항문연에서 

15 cm까지만 침범), 좌측대장염(직장에서 비장만곡부위까

지 침범), 그리고 광범위 대장염(비장만곡 이상의 부위까

지 침범)으로 분류한다[EL 5, RG D].

  병변의 범위 분류는 대장내시경검사 소견에 의한 몬트리

올 분류 방법을 따라 직장염, 좌측대장염, 그리고 광범위 대

장염으로 분류한다(Fig. 1).
8,9 국내 궤양성 대장염 환자 187

명을 대상으로 한 연구에서 병변 범위에 따른 빈도는 직장

염 24.1%, 좌측대장염 48.1%, 그리고 광범위 대장염 27.8%

였다.
10 국내 환자 304명을 대상으로 한 다른 연구에서는 직

장염 44.1%, 좌측대장염 22.7%, 그리고 광범위 대장염 

33.2%였다.
11

  궤양성 대장염에서 병변 범위는 치료 방법의 선택에 영향

을 미친다. 예를 들어, 국소 치료 제제인 좌약은 직장염에

서, 그리고 관장제는 좌측대장염에서 일차적으로 사용하며, 

경구 제제는 국소 제제와 동시에, 혹은 단독으로 광범위 대

장염에서 사용한다[EL 1b, RG B]. 진단 당시 병변 범위는 

대장암 발생에 대한 감시(surveillance) 대장내시경검사의 시

작 시점과 검사 간격(빈도)에 영향을 미친다. 일반 인구집단

을 대상으로 장기적으로 추적 관찰한 스웨덴 연구에 의하

면, 병변 범위는 3,117명의 궤양성 대장염 환자에서 대장암 

발생의 유의한 위험인자였다. 직장염에서는 대장암 발생의 

상대 위험도가 증가하지 않았으나, 좌측대장염에서는 2.8배, 

그리고 광범위 대장염에서는 14.8배로 증가하였다.
12 따라서 

좌측대장염, 혹은 광범위 대장염 환자에서는 증상 발생 시

점의 8-10년 후부터 감시 대장내시경검사가 권장되나, 직장

염 환자에서는 권장되지 않는다. 최근 유럽에서 보고된 다

른 연구에서도 진단 당시 병변 범위는 대장암 발생의 유의

한 위험인자였다.
13

2) 임상 중증도의 분류

  궤양성 대장염 질병 중증도에 따른 분류는 임상에서 

매우 유용하며, 이에 따라 환자의 치료 방법(약제의 종

류, 경구제제, 주사용제 사용 및 수술 치료)이 결정된다

[EL 1b, RG B]. 질병의 중증도 지표는 아직 충분히 검증

되지 않았다. 하지만, 임상 양상, 혈액검사, 내시경검사, 

영상의학검사 및 조직검사 소견에 따른 중증도 분류는 

환자 치료에 도움을 준다[EL 2, RG B]. 임상 중증도는 관

해, 경도, 중등도, 중증, 그리고 전격성으로 분류한다. 관

해의 정의가 충분히 검증되지는 않았으나, 증상이 완전

히 호전되고(혈변이 없고, 배변 횟수가 하루 3회 이하), 

내시경검사에서 점막이 정상, 혹은 치유된 경우로 정의

한다[EL 5, RG D]. 중증 궤양성 대장염 기준을 만족하는 

경우에는 입원이 필요하며 집중적인 내과 치료, 혹은 수

술 치료가 필요하다[EL 4, RG D].

  궤양성 대장염의 임상 및 내시경 중증도 지표로서 몇 가

지가 제시되었으나 아직 충분히 검증된 지표는 없다. 대부

분 중증도 지표는 임상 연구 목적으로만 사용되고 있으며, 

실제 임상에서는 Truelove and Witts
14에 의해 1955년에 제안

된 중증 궤양성 대장염 분류 기준만이 적용하기 쉬워 현재

까지 사용되고 있다(Table 2).
15

  우리나라에서도 진료실에서 사용의 편의를 위해 임상 중
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Table 3. Mayo Score; Ulcerative Colitis Disease Activity Index (Range 0-12)20

Variables/Score  Criteria

Stool frequency 0 Normal number of stool

1 1-2 stools more than normal

2 3-4 stools more than normal

3 ≥5 stools more than normal

Rectal bleeding 0 No blood seen

1 Streaks of blood with stool less than half the time

2 Obvious blood with stool most of the time

3 Blood alone passed

Findings of proctosigmoidoscopy 0 Normal or inactive disease

1 Mild disease (erythema, decreased vascular pattern, mild friability)

2 Moderate disease (marked erythema, absent vascular pattern, friability, erosions)

3 Severe disease (spontaneous bleeding, ulceration)

Physician's global assessment 0 Normal

1 Mild

2 Moderate

3 Severe

① 경증 궤양성 대장염: UCDAI 3-5

② 중등도 궤양성 대장염: UCDAI 6-10 

③ 중증 궤양성 대장염: UCDAI 11-12 

Table 2. Truelove and Witts' Score for Clinical Severity of 

Ulcerative Colitis
14

경도* 중등도 중증†

배변 회수 4회 이하 중증과 경증 사이 6회 이상

혈변 - or + +++

발열
‡ 없음 37.5oC 이상

빈맥
§ 없음 90회/분 이상

빈혈 없음 헤모글로빈

75% 이하

ESR 정상 30 mm/h 이상

* 경도는 위의 6가지 조건을 모두 만족. 
† 중증은 6회/일 이상의 설사와 육안적 혈변을 항상 동반.
‡ 발열: 저녁시간의 평균 체온이 37.5oC 이상이거나 4일 중

에 2일 이상 체온이 37.8oC 이상.
§빈맥: 평균 맥박수가 90회/분 이상.

증도를 Truelove and Witts' Score14에 따라 관해(remission), 

경도(mild), 중등도(moderate), 중증(severe), 그리고 전격성

(fulminant)으로 분류한다. 관해는 증상이 완전히 호전되고

(혈변이 없고, 배변 횟수가 하루 3회 이하), 내시경검사에서 

점막이 정상, 혹은 치유된 경우로 정의한다.
16-18 하지만 실제 

임상에서 관해는 배변 횟수가 하루에 3회 이하이고, 혈변이 

없고, 대변절박증이 없는 경우로 정의할 수 있다. 환자에 의

한 주관적인 관해 평가는 혈변과 점막의 유약성이 없는 상

태로 정의된 의학적 관해에 대해 86%의 민감도(sensitivity)

와 76%의 특이도(specificity)로 일치한다. 따라서 진료를 하

면서 점막 치유를 확인하기 위한 내시경 검사는 대부분 필

요하지 않다.
19 경도는 하루 배변 횟수가 4회 이하이고 혈변

이 간헐적으로 소량 있으며, 전신 증상(발열, 빈맥, 빈혈, 

ESR 상승)이 모두 없는 경우로 한다. 중등도는 하루 4회 이

상의 배변과 혈변, 그리고 경미한 전신 증상이 있는 경우로 

한다. 중증은 하루 6회 이상의 설사와 육안적인 혈변을 항

상 동반하며, 4가지 전신 증상 중 발열과 빈맥 중 하나를 반

드시 포함하여 2개 이상을 만족하는 경우로 한다. 전격성은 

중증 기준을 만족하고, 하루 15회 이상의 설사, 지속적인 출

혈, 수혈이 필요한 정도의 빈혈, 38.0
oC 이상의 고열, 백혈구 

증다증, 심한 복통과 복부 압통을 동반한 경우로 한다. 국내 

궤양성 대장염 환자 187명을 대상으로 한 연구에서 

Truelove and Witts' Score
14에 따른 임상 중증도의 빈도는 경

도 26.2%, 중등도 43.9%, 그리고 중증 29.9%였다.10

  궤양성 대장염 환자를 대상으로 한 임상 연구에서는 질병

의 중증도 지표로 Mayo Score가 가장 많이 이용된다(Table 

3).
16,20 Mayo score20에 따라 분류한 국내 연구에서 의하면 경

도 49.0%, 중등도 41.0%, 그리고 중증 10.0%였다.
11

  객관적인 임상 소견 중에 혈변 횟수, 체온, 그리고 맥박수는 

중요한 예후인자이다. 궤양성 대장염에서 직장염을 제외하면 

C-reactive protein (CRP)가 질병 중증도와 잘 일치하나,
21-23 크

론병에 비해서는 유용성이 다소 떨어진다.
24-26 혈액 검사 지표

로 erythrocyte sedimentation rate (ESR), serum procalcitonin, 

albumin 등이 연구되었으나 어느 것도 다른 것에 비해 유용성

이 더 크지 않다.
27,28 최근에는 대변 내 만성 염증의 지표로 
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calprotectin, lactoferrin, elastase, 그리고 S100A12 등이 보고되

었으나 이는 단지 대장의 만성 염증만을 나타낼 뿐이며 궤양

성 대장염에 특이적인 지표는 아니다.
29-33

3) 내시경 중증도의 분류

  궤양성 대장염의 내시경 중증도는 Mayo Score에 따라 

관해, 경도, 중등도, 그리고 중증으로 분류한다. 내시경 

중증도는 점막의 유약성, 자연 출혈, 그리고 깊은 궤양 

소견으로 간편하게 평가할 수 있다[EL 2b, RG B].

  궤양성 대장염의 내시경 중증도 지표로서 몇 가지가 제시

되었으나 아직 충분히 검증된 지표는 없다. 따라서, 임상 연

구에서 가장 자주 이용되는 Mayo Score
20에 따라 내시경 중

증도를 분류한다(Table 3). 경도에서는 혈관 투견상의 감소, 

발적, 경도의 과립상(granularity) 점막변화 및 점막 유약성

(mucosal friability) 등이 관찰되며, 중등도에서는 혈관 투견

상의 소실, 심한 발적, 중등도의 유약성, 미란, 작은 궤양, 접

촉 출혈, 점액 및 혈변 부착 등의 소견이 관찰된다. 중증에

서는 광범위한 궤양, 혹은 뚜렷한 자연출혈이 관찰된다.
16

4) 기타 분류

  궤양성 대장염 진단 당시 연령에 따른 분류는 환자의 치

료에 영향을 미치지 않으므로 유용하지 않다[EL 2, RG C]. 

현재 궤양성 대장염의 치료는 환자의 연령에 따라 효과가 

다르지 않으며, 대장암의 발생 위험도 진단 당시의 연령이 

아니라 질병의 유병기간과 연관있다. 

  궤양성 대장염과 원발 경화 담관염(primary sclerosing cho-

langitis)의 동반 유무는 환자의 치료와 예후에 관련되므로 

중요하다[EL 2, RG C]. 원발 경화 담관염이 동반된 경우 대

장암 발생률이 높아지므로 감시(surveillance) 대장내시경검

사 시행에 영향을 미친다.
12,34 

  유전, 혹은 혈청 지표를 이용한 궤양성 대장염의 분류는 

유용성이 없으므로 권장되지 않는다[EL 2, RG C]. 궤양성 

대장염 환자의 40-60%에서 perinuclear anti-neutrophil cyto-

plasmatic antibodies (pANCAs)가 양성이다.
35,36 pANCA는 크

론병과의 감별에 유용할 수 있으나, 민감도가 높지 않기 때

문에 궤양성 대장염의 진단을 위해서는 권장되지 않는

다.
37-39 염증성 장질환과 관련된 유전자 이상은 대개 크론병

과 연관된 것이나 궤양성 대장염에서도 일부 유전자 이상이 

알려져 있다. HLA 부위
40와 염색체 1번에 위치한 인터루킨 

23 수용체(interleukin-23 receptor) 유전자,
41 염색체 10번에 위

치한 DLG5 유전자,42 다약제 저항성 유전자-1 (multidrug 

resistance gene-1), tolllike receptor 유전자 등이 궤양성 대장

염과 연관된 것으로 알려져 있다.
43-51 하지만 궤양성 대장염

은 다양한 요인이 복합적으로 작용하여 발생하며, 유전자 

이상만으로 진단할 수 없고, 또한 유전자 이상이 없어도 발

생할 수 있다. 따라서 실제 임상에서 진단을 위한 유전자 변

이 검사는 권장되지 않는다. 

3. 역학

  국내 궤양성 대장염의 발병률과 유병률은 아직 서구에 

비해서는 낮으나, 지속적으로 증가하고 있다[EL 2b, RG 

B]. 크론병이나 궤양성 대장염 가족력은 궤양성 대장염

의 발생 위험을 높인다[EL 2b, RG B]. 흡연은 궤양성 대

장염 발병에 예방 효과가 있으며 발병이 되더라도 경과

가 더 경미하다[EL 2b, RG B]. 충수염으로 인해 충수절

제술을 시행 받은 경우에는 이후 궤양성 대장염의 발생

이나 중증도가 감소한다[EL 2b, RG B]. 비선택 비스테로

이드 항염제 사용은 궤양성 대장염을 악화시킬 가능성이 

있으나[EL 2b, RG B] 선택 COX-2 억제제의 단기간 사용

은 대체로 안전하다[EL 1b, RG B]. 한국인의 궤양성 대

장염 연관 대장암의 발생빈도는 서구에 비해 낮으나 향

후 증가할 가능성이 있다[EL 5, RG D].

  우리나라에서는 1970년대부터 궤양성 대장염 증례가 보

고되기 시작하여52 1980년대 이후로 이 질환의 임상상을 정

리한 논문이 발표되었으며
53-56 발병률과 유병률이 서구에 

비해서는 높지 않으나 최근 빠르게 증가하고 있다.
57,58 국내 

궤양성 대장염 유병률은 인구 100,000명당 30.87명 정도로 

추정된다.
59 발병 연령은 서양 연구와 같이 젊은 나이에 흔

하며, 20-40대의 연령에서 가장 빈도가 높다.
10,11,57,58,60 남녀 

비는 1:1.1-1.3으로 여성이 약간 더 많다.57,61 국내 궤양성 

대장염 환자의 1.6-2.0%는 궤양성 대장염의 가족력이 있으

며
62,63 이는 서구에 비해 낮지만 궤양성 대장염 환자의 일차 

친족(부모, 형제, 자식)에서 궤양성 대장염 발병 위험도는 

일반인에 비해 14.2배로 서구에 필적한다.
63

  흡연을 유지하는 동안에는 궤양성 대장염의 발생이나 중

증도가 감소하며64,65 국내 연구에서도 궤양성 대장염 환자 

중 흡연자의 비율이 일반인에 비해 유의하게 낮았다.
66 충수

염으로 인해 충수절제술을 받는 경우 궤양성 대장염의 발생

이나 중증도가 감소하고
67,68 한국인에서도 궤양성 대장염 

환자의 충수절제술 빈도는 대조군에 비해 유의하게 낮다.
69 

비선택 비스테로이드 항염제는 궤양성 대장염을 악화시키

며
70,71 선택 COX-2 억제제를 단기간 사용하는 것이 더 안전

하다.
72,73

  한국인 궤양성 대장염 연관 대장암의 추정 누적 발생비는 

0.5%로 서구 발생빈도에 비해 매우 낮으나 이는 아직 우리

나라에서 궤양성 대장염의 발병률이 정점에 이르지 않았고, 

또 궤양성 대장염 환자에서 대장암 진단이 지연되기 때문일 

가능성이 있다.
74
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4. 진단 

  궤양성 대장염의 표준화된 진단 방법은 없으며, 병력

과 임상 양상, 전형적인 내시경검사 및 조직검사 소견을 

종합하여 진단한다. 감염 대장염을 배제해야 하며, 궤양

성 대장염 진단이 불확실한 경우에는 간격을 두고 내시

경검사 및 조직검사를 다시 시행하여 확인한다[EL 5, RG 

D].

  궤양성 대장염의 자연 경과는 대개 관해와 재발이 반복되

나, 약 5%에서는 관해가 되지 않고 만성 지속 형태를 보이

며, 또한 약 5%에서는 처음 증상 발현 이후 지속적으로 관

해를 유지한다.
75 궤양성 대장염에 특이적인 진단 방법은 없

으며, 감염 대장염을 배제하고, 병력과 임상 양상, 전형적인 

내시경검사 및 조직검사 소견을 종합하여 진단한다.
1,2,6,7 확

진을 위해 내시경검사 및 조직검사는 꼭 필요하며, 조직병

리 소견만으로 진단하는 것은 적절하지 않으나, 조직검사 

소견이 정상인 경우에는 거의 활동기 궤양성 대장염을 배제

할 수 있다. 궤양성 대장염으로 진단된 환자 중 약 10%는 5

년 이내에 크론병으로 진단이 바뀌거나 진단이 불확실해질 

수도 있으며,
76 대장염 환자 중 일부는 처음부터 염증성 장

질환 중 어느 것이라 진단하여 분류하기 어려운 경우도 있

다.
8 따라서, 궤양성 대장염 진단이 불확실한 경우에는 간격

을 두고 내시경검사 및 조직검사를 다시 시행하여 확인하는 

것이 필요하다.

  궤양성 대장염 진단을 위한 기본 검사항목[EL 5, RG D]

  ① 임상 증상, 병력

  ② 신체검진

  ③ 혈액검사: 일반혈액검사(CBC), ESR, CRP, 혈청생화

학검사

  ④ 대변 검사: 대변 세균배양, 기생충 및 충란 검사, 

Clostridium difficile 배양 및 독소(toxin) 검사

  ⑤ 에스자결장경/대장내시경검사

  ⑥ 대장조직검사 

1) 임상 양상

  (1) 임상 증상

  궤양성 대장염의 임상 증상은 질병의 범위와 중증도에 

따라 차이가 있으나 주증상으로 혈변, 설사, 대변절박증

을 호소하며, 야간설사도 종종 호소한다. 병원을 방문하

기 전 대개 수 주일에서 수 개월 동안 증상을 호소한다. 

중증에선 동반 증상으로 전신쇠약감, 식욕 부진, 발열 등

이 발생할 수 있다[EL 5, RG D]. 

  궤양성 대장염의 가장 흔한 증상은 혈변이며, 90% 이상

의 환자가 호소한다.
2,6 증상은 대장 점막의 염증 정도(내시

경 중증도)와 질병의 범위에 따라 다양하다.77-85 무른변이 6

주 이상 지속되는 경우에는 감염 설사보다는 궤양성 대장염

을 시사한다.
86 광범위 대장염 혹은 좌측대장염은 대부분 혈

변을 동반한 만성 설사를 호소하며, 그 외 대변절박증, 뒤무

직(tenesmus), 점액변, 야간설사, 경련 복통, 배변 전의 좌하

복부 통증 및 불쾌감 등을 호소한다. 그 외 중증의 경우에는 

동반 증상으로 식욕부진, 오심, 구역, 구토, 발열, 부종, 전신 

쇠약감 등이 발생할 수 있다. 하지만 직장염은 대개 직장 출

혈, 대변절박증, 뒤무직 등의 증상만을 호소하며, 가끔 변비 

증상을 호소하기도 한다.
81,83 국내 궤양성 대장염 환자 304

명을 대상으로 한 연구에서 임상 증상의 빈도는 혈변 

90.8%, 대변절박증 70.7%, 뒤무직 70.7%, 설사 64.1%, 점액

변 55.3%, 복통 53.9%, 직장통 21.4%, 그리고 체중감소 

14.5%였다.
11 궤양성 대장염에서도 심한 설사를 호소하는 

경우에 단순 누공을 포함하는 항문주위 병변이 동반할 수 

있으나, 반복하거나 혹은 복합 항문주위 누공이 발생하면 

크론병을 시사한다. 궤양성 대장염은 점진적으로 발병하며, 

병원을 방문하기 전 대개 수 주일에서 수 개월 동안 증상을 

호소한다. 간헐적인 증상으로 병원을 방문하기도 하고, 체

중감소, 발열, 빈맥, 구역, 구토 등의 전신 증상을 동반한 중

증의 증상을 호소하며(약 15%) 내원하기도 한다.
87

  궤양성 대장염은 장외 증상으로 피부질환은 결절 홍반

(erythema nodosum, 약 4% 이내),
2,88 괴저 농피염(pyoderma 

gangrenosum, 약 1-2%),
89 구강 궤양(약 10% 이상) 등90이 있

다. 안질환은 약 5-8%의 드문 장외 증상으로 포도막염

(uveitis), 홍채염(iritis), 공막염(scleritis), 상공막염(episcleritis), 

홍체모양체염(iridocyclitis) 등이 발생할 수 있다.
91,92 관절질

환(관절통, 관절염)은 비교적 흔히 관찰되는 장외 증상으로 

말초관절염(peripheral arthritis, 약 5-20%),
93 천장골염(sacroi-

liitis, 약 10-15%),
94,95 강직 척추염(seronegative ankylosing 

spondylitis, 약 1-2%)이 동반될 수 있다.
94-96 간담관 질환으로

는 지방간을 포함하는 경미한 간질환이 50-90% 정도로 흔히 

동반되며 담석증이 동반될 수 있다.
97 원발 경화 담관염

(primary sclerosing cholangitis)은 약 2-8%에서 발생하며,98,99 

간암과 대장암의 발생률이 높고, pANCA가 88%에서 양성으

로 나타난다.
100 혈전색전증(thromboembolism)은 일반인에 비

해 궤양성 대장염에서 더 흔하며 질병의 중증도와 병변의 

범위(광범위 대장염)와 관련이 있다.
101
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 (2) 병력

  증상의 발생 시점, 반복되는 혈변과 설사, 대변절박증, 

뒤무직, 복통, 변실금, 야간 설사, 그리고 장외 증상을 포

함하는 충분한 병력을 조사한다. 최근 여행력, 음식 불내

성(food intolerance), 감염 장염의 병력, 항생제와 비스테

로이드 항염제를 포함하는 약물 복용력, 흡연력, 성생활, 

염증성 장질환의 가족력, 이전에 충수돌기 제거 여부 등

을 조사한다[EL 5, RG D].

  임상 증상만으로도 궤양성 대장염을 의심할 수 있으며, 

감염, 혹은 약인 대장염의 감별에 유의한다. 

 (3) 신체 검진

  궤양성 대장염 환자에서 신체 검진를 통해 전신상태, 

맥박수, 체온, 혈압, 키, 체중, 복부 검진(팽만, 압통), 직

장 수지 검사, 외음부 시진, 구강 내부 시진, 눈, 피부, 관

절 침범 등을 조사한다. 경도 혹은 일부 중등도 환자에서

는 특이 소견이 없을 수 있다[EL 5, RG D].

  궤양성 대장염 환자의 신체 검사 소견은 질병 범위와 중

증도에 따라 다르다. 질병 활동도가 경도-중등도인 경우에 

직장 수지검사에서 관찰되는 혈변 이외에는 대개 다른 특이 

소견이 없다. 중증에서는 복부 팽만, 전반적인 압통과 반발 

압통, 장음감소, 빈맥, 발열, 기립 저혈압, 체중감소 등이 동

반될 수 있다.

2) 검사실 소견

  (1) 혈액 및 대변 검사

  혈액검사는 일반혈액검사(CBC), ESR, CRP, 혈청생화

학검사, 혈청철분검사를 포함하여 시행한다[EL 5, RG 

D]. ESR과 CRP는 심한 대장염의 치료 반응을 평가하는

데 유용하다[EL 2b, RG B]. 감염 설사의 감별을 위해 

Clostridium difficile 독소 검사를 포함하는 미생물 검사가 

권장된다[EL 2b, RG B]. 최근에 여행한 경력(특히, 외국)

이 있는 경우에는 기생충 등에 대한 추가 대변검사가 필

요하다[EL 5, RG D]. 

  모든 활동기 궤양성 대장염 환자에서 일반혈액검사(CBC), 

ESR, CRP, 혈청생화학검사, 혈청철분검사, 그리고 감염 대

장염 배제를 위한 대변 검사를 시행한다. 다른 염증성 질환

과 궤양성 대장염을 감별할 수 있는 질병 특이 검사는 없으

나 질병의 중증도를 간접적으로 평가할 수 있으며, 백혈구 

증가, 철분 결핍 빈혈, 혈소판 증가, ESR 상승, CRP 상승, 

저알부민 혈증, pANCA 양성 등이 관찰된다. 질병 중증도가 

경도-중등도인 좌측대장염과 직장염에서는 혈액검사 소견

이 정상일 수 있다. 지방간염, 담석증, 원발 경화 담관염 등

이 동반된 경우에는 간기능 검사에서 이상 소견이 관찰될 

수 있다. 국내 궤양성 대장염 환자 304명을 대상으로 한 연

구에서 혈액검사 이상의 빈도는 빈혈 48.4%, 백혈구증다증 

21.7%, 혈소판증다증 22.0%, 저알부민 혈증 11.9%, ESR 상

승 23.6%, CRP 상승 28.8%, 그리고 pANCA 양성 49.2%였

다.
11 직장염을 제외한 궤양성 대장염에서는 CRP가 질병의 

중증도와 잘 일치한다.
21-23 중증 환자에서는 대개 CRP 상승

과 함께 ESR의 상승, 빈혈, 저알부민 혈증이 관찰되며, 이들

은 대장절제 수술 시행의 예측인자로 이용될 수 있

다.
26,102,103

  궤양성 대장염을 진단할 때는 항상 감염 대장염을 배제해

야 하며, Clostridium difficile toxin A와 B, Campylobacter, 

Escherichia coli 0157:H7 등을 포함하는 일반적인 병원균에 

대한 배양 검사를 시행한다. 환자에 따라 특이 병력이 있는 

경우에는 추가로 대변에서 기생충 및 충란 검사를 시행하

며, 아메바 장염을 배제하기 위해 대변 내 원충, 혹은 대장 

조직 내 영양형(trophozoite)을 관찰한다.

  궤양성 대장염 증상이 재발하였을 때 항상 미생물 검사가 

권장되지는 않으나,
104-106 중증이거나 치료에 반응이 없는 경

우에는 동반된 감염을 배제하기 위한 검사가 필요하며, 특

히 최근 3개월 이내에 항생제를 투여 받은 병력이 있는 경

우 C. difficile 감염에 대한 검사를 반드시 시행한다.
107,108 위

막 대장염(pseudomembranous colitis)이 의심되는 환자에서는 

에스자결장경검사가 대변 내 C. difficile 독소검사보다 더 유

용하며, 따라서 대변 내 독소 검사가 음성인 경우에도 에스

자결장경검사가 필요하다.
109 궤양성 대장염 환자(특히, 중증 

면역억제 환자)에서 거대세포바이러스(Cytomegalovirus) 감

염의 재활성화가 흔히 관찰된다.
110-112 이에 대한 임상 의의

는 뚜렷하지 않으나, 거대세포바이러스 감염은 치료에 반응

이 없는 심한 질병의 악화를 유발할 수 있다. 따라서 치료-

불응, 혹은 중증 대장염 환자에서는 거대세포바이러스 감염

을 고려해야 한다. 궤양성 대장염에서 임상적으로 의미 있

는 거대세포바이러스 감염을 발견하기 위한 검사 방법은 아

직 정립되어 있지 않다. 대장 조직검사에서 거대세포바이러

스 감염에 의한 핵내 봉입체(intranuclear inclusion bodies)가 

관찰될 수 있는데, 핵내 봉입체가 적은 수로 드물게 존재하

는 경우에는 항상 임상적으로 유의한 감염을 의미하지 않으

며, 다발성으로 관찰되는 경우에는 유의한 감염을 의미한

다.
113,114

  (2) 생물학적 표지 인자

  궤양성 대장염 진단에 있어서 혈청 및 대변 내 염증 

표지인자 검사는 일반적으로 권장되지 않는다. 하지만, 

중성구 유도 단백 중에 하나인 calprotectin은 추가 연구 

결과를 기대할 수 있다[EL 2b, RG B].
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  염증성 장질환을 대상으로 가장 많이 연구된 혈청학 표지

인자는 pANCA와 anti-Saccharomyces cerevisiae antibodies 

(ASCA)이다. 대부분 연구에서 pANCA는 궤양성 대장염 환

자의 40-60%에서 양성이며, 크론병 환자에서는 10% 미만으

로 나타난다. 하지만, 낮은 민감도로 인해 임상에서 궤양성 

대장염의 진단과 치료 방법 선택을 위한 pANCA 검사는 일

반적으로 권장되지 않는다.
115 염증성 장질환 환자에서 장의 

염증을 나타내는 대변 내 표지인자로 calprotectin, elastase, 

lysozyme, lactoferrin 등과 같은 호중구 유도 단백이 연구되

었으며, 이 중 calprotectin이 가장 민감하고 비침습적인 표지

인자였다.
116-119 하지만 다른 대변 내 염증 표지인자와 같이 

calprotectin도 염증성 장질환 감별을 위한 특이도가 낮아 궤

양성 대장염의 진단 검사로서 제한점이 있다.

3) 에스자결장경검사/대장내시경검사 소견

  (1) 내시경검사 방법의 선택

  궤양성 대장염이 의심되는 경우에는 진단과 병변의 범

위 확인을 위해 대장내시경검사와 조직검사가 우선 권장

된다[EL 5, RG D]. 중증 환자에서는 복부단순촬영과 에

스자결장경검사를 일차로 시행한다[EL 5, RG D].

  궤양성 대장염이 의심되는 경우에는 에스자결장경검사 

보다는 대장내시경검사가 추천되며 말단 회장까지 관찰하

고, 가능하면 각 분절에서 생검을 시행한다. 대부분 대장내

시경검사를 통해 확진하고, 병변 범위를 확인할 수 있다. 하

지만 임상 상황을 고려하여 검사 방법을 선택해야 하며, 중

증 대장염 환자에서는 장정결과 대장내시경검사 중 천공 

등의 합병증이 발생할 수 있기 때문에 에스자결장경검사가 

권장된다.
120,121 중증 궤양성 대장염에서 에스자결장경검사

로 광범위한 궤양, 깊은 궤양, 궤양 주위로 고립된 점막, 그

리고 자연 출혈 등을 관찰할 수 있으며,
122,123 감염증(특히, 

거대세포바이러스 감염)을 배제할 수 있다.
111,112,124 상부위

장관내시경검사 및 조직검사는 상부위장관 증상이 있는 환

자에서 시행할 수 있다. 궤양성 대장염 진단에 있어서 캡슐

내시경검사는 아직 연구가 더 필요한 상태이나, 진단이 불

확실한 경우에 크론병과의 감별을 위해 시행할 수 있다.
125

 (2) 내시경검사 소견

  궤양성 대장염에 특이적인 내시경검사 소견은 없다. 

가장 유용한 내시경검사 소견은 정상 부위와 경계를 명

확하게 구분할 수 있는 연속적이고 대칭적인 염증 병변

과 직장 침범이다[EL 2b, RG B].

  궤양성 대장염은 대부분 직장을 침범하며 근위부로 진행

하는 연속, 대칭, 원주형 병변이 관찰된다. 광범위 대장염이 

아닌 경우에는 염증이 있는 부위와 정상 부위 간에 경계가 

명확하다. 내시경검사 소견에서 경도의 염증이 있는 경우에

는 발적, 부종, 울혈, 혈관 투견상의 감소 등이 관찰되며, 중

등도의 경우에는 점막의 거친 과립상, 점막 미란, 가벼운 접

촉에도 출혈이 생기는 점막의 유약성 등이 관찰된다. 중증

의 경우에는 자연 출혈과 궤양이 관찰된다.
2,7,121,126 궤양은 

표층에 국한된 병변을 보이다가 궤양이 커지면 선상, 사행, 

원형 또는 난원형 등 다양한 모양으로 나타난다. 크론병과 

다르게 궤양의 경계가 뚜렷하지 않으며 궤양 주위 점막에 

부종과 발적 등 염증을 시사하는 소견이 명확하다. 깊은 궤

양이 존재하면 예후가 좋지않다.
126 염증이 장기간 지속되면 

점막이 위축되며 대장 내강이 좁아지고, 결장주름(haustral 

folds)의 소실 및 점막의 과도한 증식에 의한 가성 용종

(pseudopolyps)이 관찰될 수 있다. 

  이전에 치료 받은 병력이 있는 경우에는 육안 및 조직학

적으로 직장에 염증 소견이 없거나 구역성으로 염증이 관찰

될 수 있다.
127-131 또한 치료 받은 병력이 없는 좌측대장염 

환자에서도 맹장에 구역 염증이 관찰될 수 있으나, 구역성 

염증 유무에 따라 질병의 임상 경과가 다르지 않다.
132,133 하

지만 대장에서 염증이 비연속적으로 관찰되는 경우에는 크

론병과의 감별을 위해 소장 검사를 고려해야 한다[EL 5, 

RG D]. 궤양성 대장염에서 구역성으로 관찰되는 충수돌기 

주위 염증은 환자의 75%까지도 보고되는 흔한 소견이며, 

크론병과 감별을 위한 추가 검사는 필요하지 않다[EL 3a, 

RG C]. 충수돌기 주위 염증은 좋은 임상 경과와 연관된다는 

연구와 대장 절제 수술 수 회낭염(pouchitis) 발생의 위험 인

자라는 연구 보고가 있으나 아직 정립된 사항은 아니

다.
134-137

  광범위 대장염 환자에서 말단 회장까지 육안 및 조직학적

인 염증이 관찰되는 경우를 역류 회장염(backwash ileitis)이라

고 하며, 광범위 대장염의 20%에서 보고된다.
138-140 궤양성 

대장염에 역류 회장염이 동반된 경우에 치료 반응이 좋지 않

다.
138 육안적으로 뚜렷한 역류 회장염이 관찰되는 경우에는 

크론병과의 감별을 위해 소장 검사를 고려해야 한다. 

  궤양성 대장염의 진단에 있어서 소장조영술 혹은 캡슐내시

경검사는 일반적으로 권장되지 않는다. 하지만 비전형적인 

소견(정상 직장 소견, 비전형적인 증상, 육안적인 역류성 회

장염 등) 관찰되는 경우에는 소장 검사를 고려할 수 있다.
141

  (3) 추적 대장내시경검사

  관해 상태의 궤양성 대장염 환자에서 정기적인 대장내

시경검사는 필요하지 않으며, 대장암 감시 검사를 시작

하는 시기부터 시행한다[EL 5, RG D]. 궤양성 대장염 증

상이 재발하거나 스테로이드 의존 혹은 불응성인 경우, 

그리고 대장절제 수술을 고려하는 경우에는 추적 내시경

검사가 필요하다[EL 5, RG D].
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  예후와 대장암 발생 위험도를 평가하고 치료 방법을 선택

하는 데 궤양성 대장염 병변 범위의 판정이 중요하지만 진

단 당시 대장내시경검사 이후 추적내시경검사의 유용성에 

대해서는 연구된 바가 없다. 따라서, 대장암 감시 프로그램 

이전에 병변 범위를 재평가하기 위한 내시경검사에 대해서

는 논쟁의 여지가 있다. 하지만, 전문가들의 의견에 따르면 

관해 상태의 궤양성 대장염 환자에서 정기적인 대장내시경

검사는 권장되지 않는다. 

  내시경 생검을 통해 조직병리학적으로 평가한 병변 범위

는 단순한 대장조영술, 혹은 대장내시경검사로 평가한 병

변 범위와 다소 차이가 있을 수 있으며,
126,142 메틸렌 블루 

등을 이용한 색소내시경검사를 시행하는 경우에는 조직병

리학적인 병변 범위와 더 잘 일치한다.
143 또한 약물로 유도

한 임상 관해가 내시경 혹은 조직 관해와 일치하지 않을 

수 있다. 이러한 이유로 추적내시경검사를 고려할 수 있으

나, 아직 관해기의 궤양성 대장염 환자에서 내시경 재평가

에 대한 임상 의의는 뚜렷하지 않으며 추가 연구가 필요한 

상태이다.
121

4) 영상의학검사 소견

  영상의학검사는 내시경 기기나 시술자가 없는 경우, 

혹은 대장 협착 등으로 인해 내시경검사가 불가능한 경

우를 제외하고는 궤양성 대장염 진단을 위해 권장되지 

않는다[EL 5, RG D]. 대장 협착이 있는 경우에는 대장조

영술이나 가상대장내시경검사(CT colonography) 또는 

MRI 대장내시경검사와 같은 영상 방법을 사용한다[EL 

5, RG D]. 

  단순복부촬영은 궤양성 대장염 진단을 위한 검사는 아니

나 중증 환자에서 일차 검사로서 의미가 있으며, 두꺼워진 

대장벽과 대장 내강의 확장(≥6.0 cm) 소견뿐만 아니라, 병

변 범위도 평가할 수 있다. 염증 병변의 근위부 경계는 대장 

내 분변이 존재하는 가장 원위부 위치와 대개 일치하며, 51

명의 중증 궤양성 대장염 환자 중 18%에서는 과도하게 평

가되었고, 8%에서는 저평가되었다.
103 주변에 궤양으로 둘러

싸인 작은 원형의 비투과 병변으로 관찰되는 고립된 점막 

소견과, 소장 내 두 부위 이상 가스가 차 있는 소견이 관찰

되면 예후가 좋지않다.
144,145

  대장조영술은 대장협착이 있는 경우에 더욱 유용하며, 미

세한 과립상 점막, 불규칙하고 두꺼워진 점막면, 결장주름

의 소실, 얕은/깊은 궤양(collar-button ulcer) 등의 소견이 관

찰된다.
7

  가상대장내시경검사는 대장협착이 있는 경우에 도움이 

될 수 있으나, 현재까지 근거를 보면 궤양성 대장염이 의심

되거나 진단된 환자에서 병변 범위를 평가하는 데 진단 가

치가 뚜렷하지 않다[EL 4, RG C]. 

  복부초음파촬영은 비침습 검사이며, 소장이나 대장의 염

증을 평가하는데, 80-90%의 민감도를 가진다. 그러나, 정확

도면에서 검사자의 숙련도에 의존하며, 궤양성 대장염과 다

른 염증성 장질환의 감별에 대한 특이도가 낮다.
146-148 

Hydrocolonic ultrasonography (대장에 물을 넣고 시행하는 초

음파)는 급성 장염을 진단하는 데 높은 민감도를 보이나, 실

제 임상에서 시행하기에 다소 불편한 점이 있다.
149 상, 하장

간막동맥의 도플러초음파촬영은 질병 중증도와 재발 위험

률을 평가하는 데 보조 역할을 할 수 있다.
150,151

  백혈구신티그램촬영은 안전하고, 비침습적이며 염증의 

존재, 범위, 중증도를 평가할 수 있으나, 특이도가 부족하다. 

또한 환자가 스테로이드를 복용하는 중에 시행하는 경우에

는 신뢰도가 떨어진다.
152,153

5) 조직검사 소견

  궤양성 대장염의 진단을 위해서 직장을 포함하여 2

분절 이상에서 다수(2개 이상)의 조직검사가 필요하다

[EL 1b, RG B]. 궤양성 대장염의 전형적인 조직검사 소

견은 만성 염증에 의한 광범위한 점막 또는 음와의 구

조 변형, 음와 기저부의 형질세포증가증, 그리고 점막

고유판내 다량의 미만 세포 증가이다[EL 1a, RG A]. 

  음와(crypt) 구조 변형에는 음와의 분지(branching), 변형

(distortion), 농양(abscess), 위축(atrophy), 불규칙한 점막 표면 

등의 소견이 포함된다.
131,154-162 염증 특징으로는 점막고유판

내 세포증가,157,160 기저 형질세포증가(basal plasmacytosis), 

기저 림프구응집(basal lymphoid aggregates),
156,159,160 기저 호

산구증가(lamina propria eosinophils)
161,163 등의 소견이 관찰

된다. 그 외 상피 이상 소견으로 Paneth세포 화생(meta-

plasia),
164 점액 감소,156 등이 관찰될 수 있다. 

  (1) 질병 초기 소견: 기저 형질세포증가증은 점막고유판 

깊은 부위 혹은 음와 아래에 형질세포가 침윤하는 것으로 

염증성 장질환의 진단에 매우 예측도가 높다. 이는 초기 궤

양성 대장염 환자의 성인 38-100%,
155,157 소아 58%에서 관찰

된다. 이는 특히 소아에서 특징적이며, 주로 직장에서 관찰

되고 대장 근위부로 갈수록 적게 관찰된다.
1 간격을 두고 반

복 조직 검사를 시행하면 추가적인 조직 특징을 관찰할 수 

있으며 정확한 진단을 하는 데 도움이 된다. 

  음와 이상은 관찰자 간에 일치도가 높으며(83-90%),
159,165,166 

미만성 음와 구조 변형, 음와 수의 감소 또는 위축이 궤양성 

대장염을 시사하지만,
156,160 질병 초기에는 관찰되지 않을 수 

있다.
158 또한 음와 변형과 점막 위축은 증상이 사라진 후에 

정상으로 돌아올 수도 있으나 여전히 관찰될 수도 있

다.
128,167
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  (2) 전형적인 소견: 궤양성 대장염의 전형적인 조직검사 

소견은 광범위한 점막 또는 음와 구조 변형, 음와 기저부의 

형질세포 증가, 그리고 점막고유판내 다량의 미만 세포 증

가이다.
6,7

  광범위한 점막 또는 음와 구조 변형, 점막 위축, 그리고 

융모 또는 불규칙한 점막 표면 등의 소견은 대개 4주 이상 

질병이 진행된 후에 나타난다. 궤양성 대장염에서 융모 표

면은 17-63%에서 관찰되며, 크론병에서는 0-24%, 그리고 감

염 장염에서는 0-7%에서 관찰된다.
156 이러한 소견은 궤양성 

대장염으로 진단 받은 소아에서 첫 번째 조직 검사의 1/3에

서 관찰되나,
162 성인에서는 증상 발생 후 16-30일이 지난 환

자의 약 23%에서 관찰된다.
158

  기저 형질세포증가와 다량의 미만 점막고유판 세포의 증

가도 궤양성 대장염의 전형적인 조직검사 소견이며,156,159 치

료 받은 경력이 없는 환자에서 대장을 따라 원위부에서 근

위부로 갈수록 염증 세포의 침윤 정도가 감소할 수 있다. 

  광범위한 음와 상피 호중구 침윤(음와염 또는 음와 농양)

은 궤양성 대장염을 시사한다. 그러나, 이러한 소견은 감염

성 대장염이나 다른 장염에서도 관찰될 수 있다.
104 점막고

유판과 상피내 중성구 침윤은 질병의 관해기에는 관찰될 수 

없다. 기저 림프구 응집은 궤양성 대장염을 시사하나, 크론

병에서도 관찰될 수 있으며,
155,160 또한 질병 초기에는 종종 

관찰되지 않아 유용성이 떨어진다.

  비장만곡 원위부에서 관찰되는 Paneth 세포 화생은 특이

적인 소견은 아니나 궤양성 대장염을 시사하는 소견이다.
161 

하지만 민감도가 낮으며, 질병의 초기에는 관찰되지 않는

다.
155,158,160 점액 감소는 궤양성 대장염을 시사하며, 질병의 

중증도와 잘 일치한다.
131 활동기인데도 불구하고 이러한 점

액 감소가 관찰되지 않고 잘 보존되어 있는 경우에는 궤양

성 대장염보다 크론병을 시사한다.
164

6) 감별 진단

  (1) 크론병

  (2) 장결핵

  (3) 베체트 장염

  (4) 감염 대장염

  (5) 허혈 대장염

  (6) 약인 대장염

  (7) 방사선 대장염

  (8) 현미경 대장염

  (9) 고립성 직장 궤양 증후군

결      론

  궤양성 대장염은 호전과 악화가 반복되는 혈성 설사, 대

변절박증, 그리고 복통을 주증상으로 하는 원인 불명의 만

성 염증성 장질환으로 서구에 흔한 질병이나 최근 우리나라

에도 그 발병률과 유병률이 빠르게 증가하고 있다. 궤양성 

대장염의 진단은 병력과 임상 양상, 혈액 및 대변검사, 내시

경검사, 그리고 조직검사 소견을 종합하여 이루어진다. 국

내 궤양성 대장염 진단 가이드라인을 통해 질병의 진단 및 

치료 지연으로 인한 문제를 예방하고, 임상의사와 연구자들 

서로 간의 원활한 의사소통에 도움이 되기를 기대한다.
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