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A Case of Combined Acute Poststreptococcal Glomerulonephritis and

Acute Invasive Meningococcal Disease

Hosang Jeon, M.D., Wonho Hahn, M.D.,

Dongkyun Park, M.D. and Sungho Cha, M.D.

Department of Pediatrics, College of Medicine, Kyunghee University Hospital, Seoul, Korea

Neisseria meningitidis is a leading cause of meningitis and septicemia in children and 

young adults. Meningococcemia, the most severe form of infection, represents a part of the 

various spectrum of the illness, and its clinical manifestations varied from mild fever and 

occult bacteriemia to fulminant catastrophic events(e.g., sepsis, shock, and death) within a 

few hours after onset of symptoms. Complement deficiencies, either congenital or acqired, in-

crease the risk for invasive meningococcal disease. Since C3 plays a critical role in the com-

plement cascade, congenital C3 deficiency or conditions that decrease C3(e.g., systemic lupus 

erythematosus, cirrhosis, nephritis, C3 nephritic factor) increase the risk for invasive disease 

due to pyogenic bacteria including N. meningitidis. We had experienced a case of meningo-

coccemia and meningococcal meningitis presenting with mild fever, petechiae, and purpura. 

The patient was a 7-year old male. He had mild fever, vomiting, headache, nuchal rigidity, 

petechiae and purpura on both lower extremities, which spreaded to the whole body. His 

blood culture grew Neisseria meningitidis. The diagnosis of meningococcal meningitis was 

confirmed by examination of cerebrospinal fluid. The clinical symptoms of the illness were 

improved after treatment of antibiotics(cefotaxime) for 12 days. However the patient had de-

veloped generalized edema, microscopic hematuria & proteinuria on the third day after admis-

sion. High ASO titer and low serum C3 level were also noted. The microscopic hematuria 

returned to normal about 2 months after discharge. The C3 level returned to normal range 

about 3∼4 months after discharge. we report a case of combined acute poststreptococcal 

glomerulonephritis and acute invasive meningococcal disease with reference review

. Key Words :Meningococcal disease, Group A streptococci, Glomerulonephritis, Comple-

ment C3
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서     론

Neisseria meningitidis는 패혈증, 세균성 뇌수막염 

등 침습성 질환을 일으키는 주요 원인균이다. 수막

구균감염은 주로 산발적으로 발생하지만 유행적으

로 발생하기도 하고, 임상적으로 미열, 잠재성 균혈

증으로부터 패혈증, 숔 및 사망에 이르기까지 다양

한 임상상을 나타내며 건강한 사람에게도 치명적일 

수 있다. 치명률은 10∼20% 정도이고 생존자의  

10∼20%는 난청, 정신지체 등과 같은 구적인 후

유증을 가지게 된다
3). 따라서 침습성 수막구균질환

을 조기 진단하여 조기 치료하는 것이 합병증과 후

유증을 최소화하는 데 가장 중요한 요소로 작용한

다. 

선천적이든 후천적이든 보체가 감소하게 되면 

침습성 수막구균증에 감수성이 높아진다. C3는 보

체연쇄증폭반응에서 중요한 역할을 하고 있기 때문

에 선천적으로 C3가 감소되어 있거나 신염과 같은 

C3를 감소시키는 상황들은 N. meningitidis와 같은 

화농성 세균에 이환되기 쉽다. 

저자들은 A군 연쇄구균 감염 후 급성 사구체 신

염으로 인해서 C3가 감소하여 수막구균감염증에 

감염이 된 것으로 사료되지만 전후관계가 불분명한 

연쇄구균 감염 후 급성 사구체 신염과 동반된 침습

성 수막구균감염증을 1례 경험하 기에 문헌고찰과 

함께 보고하는 바이다.

증     례

환  아 :강○○, 7세, 남아

주 소 :내원 당일 오전부터 전신에 점상출혈과 

자반이 있으면서 혼미한 정신 상태를 보임.

현병력 : 7세 남아로 올해 4월 중순경 약 이틀동

안 인두통 있었고 5월 1일부터 열 있고 양쪽 무릎

에 관절통 생겨 잘 걷지 못하 고, 5월 2일 오전부

터 두통 호소하며 10회 이상의 구토를 하 고 정신

이 혼미해지면서 전신에 점상출혈, 자반을 보여 개

인병원에서 큰 병원 권유받고 외래 경유하여 입원

하 다.

진찰 소견 :내원 당시 체온 38℃, 맥박 88회/분, 

호흡수 30회/분, 혈압 110/70 mmHg이었고 정신이 

기면상태 으며 전신에 점상출혈, 자반이 있었고 

인두발적 소견보이면서 경부림프절 종창(posterior 

auricular area)이 약 1 cm 만져졌으며 간종대 4∼5 

cm있으면서 경부강직, Kernig sign 양성을 보 다.

검사 소견 :백혈구 28,700/mm
3(중성구 94.8%), 

혈색소 12.4 g/dL, 적혈구 용적치 35.7%, 혈소판 

144,000/mm
3, CRP 13.6 mg/dL, PT 15.1 sec(50%) 

INR 1.57, aPTT 39 sec, FDP >20 mg/mL, fibrin-

ogen 426 mg/dL, antithrombin III 0.197(67%), D-di-

mer 0.49으로 파종성 혈관내 응고증 소견을 보 고 

뇌척수액 검사 상 적혈구 52/mm
3, 백혈구 6,400/ 

mm
3(중성구 93%, 림프구 5%), 단백질 235 mg/dL, 

포도당 15 mg/dL, 염소 124 mmol, 라텍스 응집반

응법은 음성, CRP도 음성이었다. 추후 혈액과 뇌척

수액 배양 검사상 Neisseria meningitidis가 나왔다. 

ASO titer 1,090 IU/mL, 연쇄구균 신속검사 양성이

었고 입원 시부터 소변검사에서 현미경적 혈뇨와 

단백뇨, 5월 4일부터 고혈압, 5월 6일부터는 전신

에 부종이 생겼으며 C3 29 mg/dL, C4는 정상소견

인 A군 연쇄구균 감염 후 급성 사구체신염 소견을 

보 다(Table 1).

치료 및 경과 :환아는 4일간 신선냉동혈장을 투

여하 고 12일간 cefotaxime 사용한 후 임상적 호

전을 보여 입원 15병일 째 퇴원하 으며 외래추적 

Table 1. The Change of Complement Until the C3 Level Returned to Normal Range about 3∼4 
Months after Discharge

Date

5/10 5/12 5/16 5/22 6/3 7/1 9/1

C3(mg/dL)

C4(mg/dL)

CH50(U/mL)

29

18

10

43

23

43

20

41

17

49

14

12

27

<5

18

119

 26
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검사 중으로 입원 시부터 보 던 잠혈은 2003년 7

월 1일부터 정상소견을 보 고, C3는 2003년 9월 1

일 정상으로 돌아왔다.

고     찰

수막구균은 소아 및 성인에서 패혈증, 수막염 등 

침습성 질환의 중요한 원인균 중 하나이다
1). 침습

성 수막구균질환의 가장 흔한 양상은 수막구균 혈

증과 수막염이며 두 가지가 동시에 나타날 수 있

다. 급성 수막구균 혈증은 수막구균 감염의 5∼20 

%에서 발생한다
2). 급성 수막구균혈증은 발열, 오

한, 권태감, 쇠약과 발진 등이 갑자기 나타나며, 발

진은 처음에는 두드러기, 반점상 구진 또는 점상 

출혈 등의 형태로 발현할 수 있다. 전격성 경과를 

밟는 경우에는 항생제 치료를 적절히 한다고 하더

라도, 자반, 범발성 혈관내 응고, 숔, 혼수 등이 급

속히 진행되어 발병 후 수 시간 내에 사망할 수도 

있다.

수막구균성 수막염은 수막구균 혈증보다 빈도가 

더 높아 수막구균 감염의 약 50%에서 수막염이 발

생하며
2), 다른 급성 화농성 수막염과 증상이 유사

하고 수막구균은 큰 소아들 및 성인의 수막염의 주

요 원인균이다. 

수막구균은 사람이 유일한 병소(reservoir)이며 비

인두에서 생성되는 에어로졸이나 분비물을 통해 다

른 사람에게 전염된다. 수막구균은 숙주의 면역기

전을 피해서 비인두의 비섬모원주상피 표면에 부착

하여 증식하며 집락화된다.

수막구균 질환은 3∼5개월의 아에서 발생 빈

도가 가장 높으며, 이후에 연령이 증가함에 따라 

빈도가 다소 감소한다. 청소년기와 젊은 성인에서 

다시 빈도가 증가하다가
2) 이후에 다시 감소하고 

노인층에서 다시 증가한다. 수막구균 감염은 연중 

발생하지만 대부분은 겨울과 초봄에 발생하고 주로 

산발적으로 발생하지만 유행성으로 발생할 수도 있

다. 

수막구균은 2∼5%의 건강한 소아의 비인두에서 

발견되며 청소년기에는 집락화율이 30%까지 증가

하며 성인의 10%에서 발견된다. 균의 집락화를 통

해 면역을 획득하게 된다. 성인에서 집락화는 일시

적이나 일부에서는 오랫동안 보균상태로 있을 수 

있다. 사람간에는 호흡기 분비물을 통해 전염된다. 

비인두에 집락화된 균이 전신으로 파급되어 질병이 

발생하며, 집락화되는 균의 일부만 침습성 질환을 

일으킨다
1). 감수성이 있는 사람에게 병독성 균주가 

집락화되면 대개 10일 이내에 발병한다. 침습성 질

환을 일으키는 수막구균은 피막(capsule)을 생산하

여 전파과정에서 고갈되는 것을 막고 숙주의 면역 

체계를 피해가는 데 도움을 준다
1). Pili 같은 adhe-

sins과 사람의 lactoferrin, transferrin 및 혈색소(he-

moglobin)로부터 철분을 획득하는 기전같이 양소

를 획득하는 요소들(nutrition-acquiring factors)은 병

독성을 증가시킨다5). Lipopolysaccharide(endotoxin), 

outer-membrane proteins, phospholipids 및 capsular 

polysaccharides로 구성된 outer-membrane vesicles을 

유리하는 것이 중요한 독성인자이다
6).

항체의존 도움체매개 면역용해(bactericidal activ-

ity)가 부족하거나 장애가 있는 사람은 수막구균증

에 가장 감수성이 높다7).

침습성 수막구균에 감염될 소인이 높은 기저 면

역질환에는 기능적 또는 해부학적 무비증(asplenia), 

properdin 결핍증, 말단 도움체성분(terminal comple-

ment components; C5∼9)결핍증 등이 있다8). 이러

한 사람들은 수막구균 감염의 위험이 높지만 수막

구균증의 일부만을 차지한다. 상기도 감염이 있거

나 직・간접 흡연을 하게 되면 수막구균증에 이환
될 가능성이 높아지는데 호흡기 비말의 형성과 확

산을 증가시키고, 호흡기 점막 장벽의 기능적이고 

기계적인 장애로 인한 것이다
4, 9, 10).

선천적이든 후천적이든 보체가 감소하게 되면 

침습성 수막구균증에 감수성이 높아진다. C3는 보

체연쇄증폭반응에서 중요한 역할을 하고 있기 때문

에 선천적으로 C3가 감소되어 있거나 C3를 감소시

키는 상황(전신성 홍반성 낭창, 간경화, 신염, C3 

nephritic factor)들은 membrane-attack complex를 형

성하지 못하기 때문에 N. meningitidis와 같은 화농

성 세균에 이환되기 쉽다
11). 참고로 성인에서 침습

성 수막구균증의 10∼20%는 보체 감소와 관련이 

있다
12). 실제로 네덜란드의 어느 한 논문에 의하면 

수막구균 감염증을 앓았던 환자 187명 가운데 18%

에서 보체의 감소를 보 다. 그러나 그 가운데 12 



전호상 외 3인 : A군 연구균 감염 후 급성 사구체 신염과 동반된 침습성 수막구균감염증 1례 129

%에서만 C3의 감소를 보 다13).

수막구균 감염이 의심이 되면 적절한 항생제 치

료를 빠르게 하지 않으면 심각한 증상과 후유증이 

나타나고 심지어 사망에 이르기까지 치명적이기 때

문에 효과적인 항생제를 즉각 투여하여야 한다. 수

막구균질환이 확진되기 전에 강하게 의심이 되면 

경험적인 항생제 요법으로 ceftriaxone(for pneumo-

coccus and H. influenzae type b)와 vancomycin(for 

resistant streptococcal strains)를 사용할 수 있다    
16, 17). 침습성 수막구균감염이 확진되면 수용성 pen-

icillin G(120,000∼400,000 u/kg/일)를 6회에 나누어 

정주한다. Cefotaxime이나 ceftriaxone을 사용할 수

도 있다. 대부분의 침습성 수막구균 감염의 치료에

는 항생제를 5∼7일간 투여하면 충분하다.

하지만 적절한 항생제 치료를 하더라도, 침습성 

수막구균질환은 10∼15% 정도는 치명적인데 급성 

수막구균혈증에 의한 사망률이 약 20%에 이르고, 

뇌막염과 수막구균혈증이 동반된 경우 약 5% 정도

에서 사망한다
15). 또한 회복된 환자 중에서 10% 정

도는 후유증으로 청력소실이 있다
16).

수막구균혈증이 있는 환자에서 임상적인 예후 

불량 지표로는 자반성 발진이 빠르게 퍼지거나 숔, 

저혈압, 혼수상태이거나, 갑자기 경련을 하는 경우, 

매우 어린 환아나 노인에게서 뇌수막염 징후가 없

는 경우이다. 불량한 예후를 나타내는 검사실 소견

으로는 일반혈액검사에서 10,000/mm
3 미만의 백혈

구수, 20 mm/hour 이하의 ESR, pH 7.3 미만의 대

사성 산증, 뇌척수액의 백혈구수가 100/mm
3 미만인 

경우, 혈액배양검사가 양성인 경우이다
17).

요     약

본 저자들은 A군 연쇄구균 감염 후 급성 사구체

신염과 동반된 수막구균감염증(수막구균 뇌수막염, 

수막구균혈증)에 걸린 7세 남아를 경험하 는데 A

군 연쇄구균 감염 후 급성 사구체 신염으로 인해서 

C3가 감소하여 수막구균감염증에 감염이 되었는지, 

역으로 가능성은 떨어지지만 수막구균감염증의 결

과로 C3가 감소하 고 사구체신염이 생긴 것인지 

전후 관계가 확실하지 않은 증례를 문헌고찰과 함

께 보고하는 바이다.
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