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D-III. 흔하지 않은 상황에서의 내시경 Room D

서 론

폴립증(polyposis) 진단을 내리기 위해 필요한 폴립의 수는 

명확히 정의되어 있지 않으며, 일반 인구에서의 해당 조직학적 

타입의 빈도, 폴립의 위치 및 환자의 나이 등에 따라 달라질 수 

있다. 대장직장암의 약 1% 정도에서 유전성 폴립증 증후군을 

가지고 있는 것으로 알려져 있다. 폴립증 증후군은 어떤 나이

에서도 진단될 수 있고 심지어 같은 가족 내에서도 임상양상이 

다양하다. 첫 증상은 보통 혈변, 점액변, 설사, 변비 같은 대변 

이상이나 비특이적인 복부 불편감이 많다.

대장내시경 중에 폴립증 증후군을 인지하고 정확히 감별진

단하는 것은 매우 중요한 일이다. 샘종 폴립증 환자는 위장관 

및 장관외 종양의 평생 위험도가 높으며, 그들의 일촌에서도 

같은 폴립증이 발현할 가능성이 높기 때문이다. 대부분의 폴

립증 증후군은 위장관내 폴립의 개수와 위치, 그리고 조직학

적 타입에 의해 감별진단이 가능하다. 첫 진단은 항상 내시경 

및 조직학적 소견, 위장관외 소견과 가족력에 근거해야 한다. 

내시경을 시행할 때는 한 환자에서 서로 다른 종류의 폴립이 

발생할 수 있기 때문에 주된 타입이 어떤 것인지 분명히 결정

할 수 있을 만큼 충분한 수의 폴립을 조직검사 하는 것이 중요

하다.

폴립증 증후군은 크게 유전성과 비유전성으로 나눌 수 있으

며, 유전성 폴립증 증후군은 다시 조직형에 따라 샘종과 과오

종으로 나눌 수 있다. 본고에서는 주로 대장내시경을 시행하던 

중 발견될 수 있는 여러 폴립증 증후군에 대해 소개하고 마지

막에 위내시경 중에 발견된 폴립증에 대해 간략히 언급하고자 

한다. 

본 론

1. 유전성 폴립증 증후군

1) 가족성 샘종 폴립증(Familial adenomatous polyposis)

가족성 샘종 폴립증은 가장 흔한 대장직장 폴립증이다. 전형

적인 경우 100개 이상의 대장직장 샘종이 청소년기에 발현되

기 때문에 진단은 어렵지 않다. 치료하지 않을 경우 대장직장

암의 위험은 거의 100%다.
1
 가족의 약 80%에서 종양 억제 유

전자인 APC에 이형 배선돌연변이(heterozygous germline 

mutation)가 발견된다. 상염색체 우성유전을 하기 때문에 환

자의 자식이 가족성 샘종 폴립증을 가질 확률은 50%이다. 일

부 환자에서는 산발적인 돌연변이(de novo mutation)가 발견

되기도 한다.

대장내시경 검사에서는 직경 1‐3 mm의 작은 폴립이 카펫처

럼 깔려 있는 형, 좀 더 큰 폴립들이 산재해 있으면서 사이사이

에 정상 점막이 보이는 형, 그리고 크고 작은 폴립이 섞여 있는 

형으로 나눌 수 있다. 폴립의 크기는 환자의 검사시기에 따라 

달라지지만 폴립이 완전히 발달한 경우에도 90%는 0.5 cm 미

만이고 1 cm 보다 큰 폴립은 1% 미만이다. 폴립의 형태는 무

경성 및 유경성 모두 가능하다.
2

가족성 샘종 폴립증 환자의 50% 이상에서 위저선 폴립

(fundic gland polyp)이 발생하지만 위암의 발병률은 0.6%로 

드물다.
3
 하지만 십이지장 샘종의 발생률은 90%까지 이르며 

평생에 걸쳐 십이지장암이 발생할 위험도는 대략 5%이다.
4
 또

한 갑상선암, 간, 담도, 췌장 종양의 위험성도 증가한다.

가족성 샘종 폴립증의 아형으로는 보다 경도의 경과를 밟는 

약화형 가족성 샘종 폴립증(attenuated familial adenomatous 
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Table 1. 가족성 샘종 폴립증 환자에서 십이지장 폴립의 수정된 Spigelman
분류

인자
점수

1점 2점 3점
폴립의 수 1‐4 5‐20 >20
폴립의 크기 (mm) 1‐4 5‐10 >10
조직학적 유형 관상형 관상융모형 융모형
이형성 정도 저도 ‐ 고도

분류: 0점, stage 0; 1‐4점, stage 1, 5‐6점, stage II; 7‐8점 , stage III; 9‐12점, 
stage IV.

polyposis), 골종(osteoma) 등이 동반되는 가드너 증후군(Gardner 

syndrome), 그리고 중추신경계 종양이 동반되는 터코트 증후

군(Turcot syndrome)이 있다. 약화형 가족성 샘종 폴립증은 

임상적 정의가 불분명하고 유전학적으로도 다양한데, APC 돌

연변이는 20~30%에서만 발견된다. 폴립의 수가 100개 미만이

고 좀 더 늦은 나이에 발현하는 특징이 있다. 가족성 샘종 폴립

증과 약화형 가족성 샘종 폴립증은 한 질환의 표현형의 양 극

단이라고 할 수 있다. 약화형 가족성 샘종 폴립증도 가족성 샘

종 폴립증과 마찬가지로 치료하지 않으면 대장직장암의 위험

이 매우 높다. 

가족성 샘종 폴립증이 의심될 때에는 먼저 유전상담을 거쳐 

유전자 검사를 할 것을 추천한다.5 환자에게 돌연변이가 발견될 

경우, 위험도가 있는 다른 가족에서도 유전자 검사를 시행한다. 

만약 돌연변이가 없을 경우에는 아래에서 언급할 MUTYH 관련 

폴립증 등의 다른 유전성 폴립증의 가능성은 없는지를 배제해

야 한다. 그래도 다른 원인이 밝혀지지 않은 경우에는 위험도

가 있는 모든 가족에게 내시경 선별검사를 시행해야 한다. 왜

냐하면 현재 APC와 MUTYH 유전자 돌연변이에 대한 상업적

인 검사는 가족성 샘종 폴립증을 유발하는 모든 유전자를 검출

해낼 수 있는 것이 아니기 때문이다.

일반인에서의 대장암 선별검사 및 폴립절제 후 추적 대장내

시경검사에 대한 국내 가이드라인이 금년에 발표되었으나,6,7 

가족성 샘종 폴립증에 대한 언급은 없다. 미국과 유럽의 가이

드라인에서는 가족성 샘종 폴립증 유전자 돌연변이 확진자나 

유전자 검사가 불가능한 위험이 있는 가족의 경우 10‐12살부터 

매년8 혹은 2년 마다9 구불창자내시경검사를 시행하고, 샘종이 

발견될 경우 대장절제술을 시행 받기까지 매년 대장내시경을 

시행할 것을 추천하고 있다. 고전적인 가족성 샘종 폴립증은 

항상 직장부터 침범하기 때문에 첫 검사로 구불창자내시경검

사가 충분하나 약화형 가족성 샘종 폴립증의 경우는 우측대장

종양이 훨씬 흔하기 때문에 처음부터 대장내시경 검사가 추천

된다. 대신 약화형 가족성 샘종 폴립증은 대장직장암이 진단되

는 나이가 가족성 샘종 폴립증보다 10‐15년 정도 늦기 때문에 

18‐20세 이후부터 선별검사를 시행할 것이 권고되고 있다.
9

가족성 샘종 폴립증 환자에서 대장절제술의 시기를 결정

하는 데는 샘종의 수, 크기 및 조직학적 유형을 고려해야 한

다. 가이드라인은 없지만 보통 1 cm 보다 큰 샘종이 다수 있

거나, 조직학적으로 융모형이거나 고도 이형성을 동반한 경우

에는 대장절제술이 강력히 추천된다. 수술방법에는 크게 대장 

전절제술 및 회장‐직장 문합술(total colectomy with ileorectal 

anastomosis)과 전대장절제 및 회장낭‐항문 문합술(proctocolectomy 

with ileal pouch-anal anastomosis)이 있는데 각각 장단점이 

있다.

비록 임상연구에서 이득이 증명된 것은 아니지만, 가족성 샘

종 폴립증 환자에서 상부위장관내시경 선별검사 또한 추천되

고 있다. 미국에서는 환자가 대장절제술을 고려할 시점 혹은 

20대 초반부터 상부위장관내시경을 시행하고 샘종이 발견되지 

않을 경우 5년 후에 추적검사 할 것을 추천하고 있다.
10

십이지장 선암종 발생위험도를 예측하기 위한 도구로 수정

된 Spigelman 분류(Table 1)가 있는데, 폴립의 수, 크기, 조직

학적 유형 및 이형성 정도에 따라 stage 0에서 IV로 나누고 있

다.
11

 가족성 샘종 폴립증 환자에서 발생한 십이지장 폴립의 치

료에 대해서는 합의가 없지만, 유럽의 가이드라인에서는 25‐30

세부터 상부위장관내시경을 시행하고 stage 0/I의 경우 5년마

다, stage II의 경우 3년마다, stage III의 경우 1‐2년 마다, 그리

고 stage IV의 경우에는 수술을 고려할 것을 추천한다.
9
 또한 

40세 미만의 stage III/IV에서는 Wipple’s procedure 같은 대수

술을 피하기 위해 십이지장절개술이나 내시경 폴립절제술을 

시행할 수 있다고 되어 있다. 현실적으로 모든 폴립을 제거하

기는 불가능하므로, 크기가 1 cm보다 크거나 고도 이형성을 

동반한 경우만 절제하는 등의 적절한 판단이 필요하다.

가족성 샘종 폴립증 환자에서는 위저선 폴립(fundic gland 

polyp)이 흔히 발견되는데, 일반적으로 악성화의 위험도가 없

다고 하나 이형성이 동반된 악성 변화의 보고도 있다.
12

 따라서 

위저선 폴립의 경우라도 병리학적 확진을 위해서 샘플링 조직

검사를 하는 것이 추천되며, 크기가 크거나 표면이 불규칙한 

경우에는 이형성 등을 평가하기 위해 폴립절제술을 하는 것이 

좋다. 위저선 폴립과는 달리 전정부의 폴립은 보통 샘종이기 

때문에 완전히 제거해야 한다.

가족성 샘종 폴립증 환자에서는 장관외 종양의 위험도도 올

라가는데, 특히 갑상선의 경우 매년 촉진하고 결절이 있을 경

우 세침흡입검사를 시행할 것을 추천하기도 한다.
13

2) MUTYH 관련 폴립증(MUTYH‐associated polyposis)

가족성 샘종 폴립증과의 감별진단으로 가장 중요한 병이 

MUTHY 관련 폴립증이다. 이 질환은 상염색체 열성으로 유전되



임종필 폴립증후군 환자 

제47회 대한소화기내시경학회 세미나 269

며 MUTYH 유전자(과거에는 MYH 유전자로 불렸음)의 biallelic 

mutation에 의해 발생한다.
14

 MUTYH 단백질은 oxidative stress

에 의해 유발되는 DNA 점 돌연변이를 교정하는데 필요한 base 

excision repair system의 일부이다. 표현형은 약화형 가족성 

샘종 폴립증과 유사하며 보통 20개에서 수 백 개의 샘종이 발

견된다. 평균 진단 나이는 45세이다. 약화형 가족성 샘종 폴립

증과 마찬가지로 치료하지 않으면 대장직장암의 평생위험도는 

거의 100%에 이른다. 십이지장 폴립의 위험도는 17%, 십이지

장암의 평생위험도는 약 4%라는 보고가 있으며 일반인구에 비

해 위장관외 종양 발생의 위험도도 유의미하게 높은 것으로 알

려져 있다.
15

MUTHY 관련 폴립증 환자에서의 surveillance protocol에 

대해서는 널리 받아들여지는 확립된 가이드라인이 없지만, 유

럽에서는 약화형 가족성 샘종 폴립증 환자와 비슷하게 할 것을 

추천하고 있다.
9

3) 포이츠‐예거 증후군(Peutz-Jeghers syndrome)

포이츠‐예거 증후군은 STK11 (LKB1) 유전자에 배선 돌연변

이가 발생해서 생기는 비교적 드문 과오종성 폴립증이다. 최근

에는 임상적으로 확진된 포이츠‐예거 증후군에서 돌연변이 진

단율이 90%에 이르고 있다.
16

폴립은 특히 소장에 빈발하며, 개수는 장관의 분절당 1개에

서 20개가 넘는 경우까지 다양하고 크기 또한 수 mm부터 5 

cm까지 다양하다. 폴립의 모양은 크기가 작을 때는 무경성이

지만 크기가 커짐에 따라 유경성으로 바뀌며 표면은 불규칙하

고 분엽을 보인다.
2
 폴립은 조직학적으로 잘 발달된 평활근이 

나뭇가지 모양으로 점막고유층으로 뻗어나가는데 비해 주위 

상피세포는 정상인 특징적인 형태를 보인다.
17

 하지만 동시성 

샘종이 빈발해서 진단을 잘못 할 수도 있다.

특징적인 구강주변의 색소침착은 태어날 때는 거의 드물지

만 보통 6세가 되기 전에 나타나며 종종 시간이 지날수록 옅어

지기도 한다. 증상발현 시기는 매우 다양한데, 소아에서는 장

중첩증이나 폐쇄성 장마비로 인한 급성 복통으로 발현하거나 

빈혈을 동반한 만성 출혈을 보이기도 한다.

포이츠‐예거 증후군은 대장직장암뿐만 아니라 다양한 양성 

혹은 악성 종양에 대한 위험도가 올라가는데 특히 유방암, 난

소암, 자궁경부암 등의 부인과 종양의 위험도가 높으며 남성에

서는 Sertoli cell testicular tumor의 위험도가 높다. 선암종이 

발생할 누적 평생 위험도는 70~90% 정도로 알려져 있다.
18

폴립과 관련된 합병증과 악성종양 발생 가능성 때문에 임상

적으로 포이츠‐예거 증후군을 보이거나 STK11 유전자 돌연변

이가 있는 환자는 surveillance가 추천된다. 비록 임상 연구에

서 검증되지는 않았지만 최근의 유럽 가이드라인은 다음과 같

다.
19

 상부위장관내시경과 대장내시경을 8세에 처음 시행해서 

폴립이 있으면 3년마다 surveillance하고, 폴립이 없으면 18세

부터 3년마다 50세가 될 때까지 surveillance를 한다. 50세 이

후로는 대장암의 위험도가 급격히 상승하기 때문에 대장내시

경을 1‐2년마다 시행한다. 8세에 캡슐 내시경을 시행해 소장 

병변을 평가하고 폴립이 있으면 3년마다, 없으면 18세부터 3년 

마다 재검한다. 이는 소장 MRI나 바륨 소장조영술로 대체할 

수 있으나, 방사선 노출의 위험성 때문에 바륨 소장조영술은 

소아에게는 추천하지 않는다. 1 cm보다 큰 폴립이 발견되면 

내시경적 폴립절제술을 추천한다. 소장에 너무 큰 폴립이 있는 

경우 수술적 절제가 필요할 수도 있는데, 이 경우 수술 시 나머

지 폴립도 함께 제거해주는 것이 좋다.

포이츠‐예거 증후군 환자의 일촌은 출산 이후 8세까지 포이

츠‐예거 증후군의 임상증후가 없는지 매년 검진하고, 증상이 

없을 경우 8세 정도가 되면 유전자 검사를 고려할 수 있다.

4) 연소성 폴립증(Juvenile polyposis syndrome)

단일 연소성 폴립은 소아와 청소년에서 가장 흔히 발견되는 

폴립으로, 보통 임상적으로 의미가 없다. 따라서 연소성 폴립

증은 특정한 임상적 진단기준을 충족했을 때만 고려의 대상이 

된다. 가장 흔히 사용되는 연소성 폴립증의 진단기준은 (1) 대

장에 연소성 폴립이 5개 이상이거나 (2) 전체 위장관에 걸쳐 

연소성 폴립이 있거나 (3) 폴립의 숫자와 관계 없이 연소성 폴

립증의 가족력이 있는 경우다.
2
 임상적으로 연소성 폴립증으로 

진단된 환자 가족의 약 60%에서 SMAD4나 BMPRIA 유전자에 

돌연변이가 있다. 형태학적으로 과형성 폴립과 유사하기 때문

에 진단이 어려울 수 있어 일부는 처음에 궤양성 대장염이나 

과형성 폴립증으로 오진되었다가 후에 유전학적으로 연소성 

폴립증으로 확진되는 경우도 있다.
18

 따라서 의심되는 경우에

는 소화기 전문 병리과 의사와의 긴밀한 협진이 필요하다. 또

한 연소성 폴립증은 카우덴 증후군 및 크론카이트‐카나다 증후

군과 식별이 어려워 보통 조직학적 소견이 아니라 장관외 종양

의 spectrum과 유전자 검사에 따라 이루어진다.
20

폴립은 대개 10세 이전부터 나타나기 시작하며 진행되면 수

십 개에서 수백 개의 폴립들이 나타나는데 대장에만 국한되어 

나타날 수도 있고 위장관 전체에 걸쳐 나타날 수도 있다. 크기

는 수 mm부터 3 cm 이상까지 다양하며 크기가 작을 때는 무

경성이지만 크기가 커짐에 따라 유경성으로 바뀐다. 표면은 대

개 분엽을 보이지 않고 둥글면서 매끄럽지만 크기가 클 경우 

분엽을 보이기도 한다. 색조는 대개 강한 발적을 보이며 종종 

표면에 얕은 궤양이나 점액부착을 관찰할 수 있다. 조직학적으

로는 낭성 확장을 보이는 점액으로 채워진 gland와 혈관분포

가 풍부하며 부종성 변화를 보이는 고유층으로 구성된 과오종
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이다.
2

연소성 폴립증 환자의 치료에 대해서는 합의가 이루어져 있

지 않지만, 70세까지 1‐3년마다 대장내시경 및 폴립절제술을 

추천하기도 한다.
21

 또한 상부위장관내시경도 25세부터 1‐2년

마다 할 것을 추천한다.

5) 카우덴 증우군(Cowden syndrome)

카우덴 증후군은 종양억제 유전자인 PTEN 유전자 돌연변이

에 의해 발생하는 PTEN 과오종 증후군의 여러 표현형 중 가장 

잘 알려진 질환으로 상염색체 우성으로 유전된다.
22

 대부분 특

징적인 점막피부 병변을 보이는데 대표적인 것으로는 다발성 안

면 털종(facial trichilemmona), 유두종성 구진(papillomatous 

papule), 그리고 말단 각화증(acral keratosis)이 있다. 안면 털

종은 모낭의 outer root sheath에 발생하는 양성 과오종 병변으

로, 천천히 자라고 피부색과 비슷하며 직경은 1‐5 mm이고 얼

굴과 목의 헤어라인 근처에서 잘 발견된다. 유두종성 구진은 

양성 점막병변으로 구강 점막, 안면, 손바닥이나 발바닥 같이 

압력받는 부위에 잘 생긴다. 말단 각화증은 손등, 손목 또는 발

에 주로 발생하는 1‐4 mm의 keratotic verrucous papule이다. 

카우덴 증후군에서는 유방암, 갑상선암, 자궁내막암, 대장직장

암 및 신장암의 위험도가 증가한다.

위장관 폴립은 식도에서 대장까지 어디에나 가능하며 크기

는 1 mm에서 수 cm까지 다양하나 대개 크지 않고 주위 점막

과 동일한 색조를 보이며 밀집되어 나타난다. 위, 소장, 대장의 

폴립은 여러 종류의 과오종이며, 식도 폴립은 실제로는 글리코

겐 가시세포증(glycogenic acanthosis)으로서 백색의 편평융기

로 나타난다.
2

최근 대장직장암의 위험도가 증가하는 것으로 보고된 이후,
23

 

대장내시경검사를 35세부터 5‐10년마다 시행해서 샘종이 의심

되는 경우 폴립절제술을 시행할 것을 추천하고 있다. 이와 더

불어 부, 갑상선 및 유방의 정기적인 검사가 필요하다.

2. 비유전성 폴립증 증후군

비유전성 폴립증 증후군은 가족력 없는 개별 환자에서 위장

관에 다발성의 비샘종성 폴립이 발견되는 질환들이다. 이러한 

질환들은 빈도가 드물지만 늦게 발견되면 문제가 되는 경우도 

있기 때문에 즉각적인 정확한 진단과 처치가 필요하다.

1) Cronknite‐Canada syndrome(크론카이트‐카나다 증후군)

위장관의 폴립증과 함께 탈모증, 조갑이영양증(onychodystrophy), 

피부 색소과다침착 등의 외배엽 이상을 특징으로 하는 질환이

다.
24

 비유전성 질환이지만 정확한 원인은 아직 모른다. 진단 

시 평균 나이는 대략 60세다. 가장 흔한 증상은 설사, 체중 감

소, 오심, 구토, 미각감퇴 및 식욕부진이다. 

폴립은 위장관 전체에 걸쳐 널리 분포하는데 특징적으로 식

도에는 없다. 수백 개의 폴립이 수 mm에서 3 cm까지 다양한 

크기로 나타난다. 연소성 폴립증에 비해 보통 폴립의 개수가 

많고 폴립의 모양 또한 크기가 커도 대개 무경성이다. 일부 폴

립의 표면은 미란 또는 궤양과 취약성을 보이기도 한다. 폴립

과 폴립 사이의 점막이 점막고유층의 부종과 염증으로 인해 혈

관모양이 소실되고 탁하게 보이는 것이 특징이다. 조직학적으

로는 연소성 폴립증과 유사한 과오종이다.
2
 크론카이트‐카나다 

증후군의 폴립이 악성화 가능성이 있는지는 논란이 있다.
25

 크

론카이트‐카나다 증후군 환자에서 샘종이 발견되었다는 보고

가 있지만, 과오종의 샘종 변화인지 과오종 사이에서 산발적으

로 발생한 샘종인지는 불확실하다.

5년 사망률이 55%에 이른다는 보고도 있는데 주요 사망원인

은 위장관 출혈, 패혈증, 및 심부전이다.
26

 치료는 영양 보충, 

스테로이드, 면역억제제, 항생제 등이 사용되고 있으나 뚜렷한 

효과가 증명된 치료방법은 아직 없다.

2) 과형성 폴립증(Hyperplastic polyposis)

과형성 폴립증은 드물게 산발적으로 발생하는 질환으로 유

전적 배경은 아직 명확치 않다.
27

 진단기준은 (1) 구불결장보다 

근위부에 5개 이상의 과형성 폴립이 있고 이 중 2개 이상이 10 

mm보다 크거나 (2) 일촌 중에 과형성 폴립증이 있고 구불결장

보다 근위부에 과형성 폴립이 있거나 (3) 크기에 관계없이 30

개 이상의 과형성 폴립이 대장 전체에 분포하는 경우이다.
2

대개 수십 개에서 수백 개의 폴립이 무경성으로 나타나며 크

기는 1‐7 mm 정도이다. 좌측 대장에 편중해 나타나는 경우가 

많다. 윈위부 대장에 산발적으로 발견되는 작은 과형성 폴립과

는 달리 대장직장암의 위험도가 증가하는 것으로 알려져 있다. 

따라서 아직 명확한 치료지침은 없으나 정기적으로 검사하여 

큰 폴립은 조직검사를 하거나 제거해 주는 것이 좋다.

3) 지방종 폴립증(Lipomatous polyposis)

산발적인 지방종은 지방조직으로 이루어진 양성 점막하 종

양으로 주로 회맹판 주변과 상행결장에 발견된다. 이에 비해 

지방종 폴립증은 병변이 소장과 대장 전체에 걸쳐 고른 분포를 

보이는 매우 드문 질환이다. 대부분 무증상으로 따로 처치가 

필요하지는 않다.
28

4) 림프증식증(Lymphoid hyperplasia)

림프증식증은 림프소포(lymphoid follicle)들이 현저히 발

달해 수많은 폴립처럼 보이는 것으로 주로 면역결핍과 관련

해 나타나지만 정상인에서도 종종 관찰된다. 특히 나이가 어

릴수록 흔히 발견되고 병변의 크기가 크며 숫자가 많다가 나

이를 먹음에 따라 점차 소실된다. 크기는 대개 10 mm 미만이

며 주변 점막과 비슷한 색조를 보인다. 주로 말단 회장에서 
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발견되는데, 때로는 말단회장의 림프소포들이 커지고 서로 

합쳐져 플라크를 형성하여 점막을 덮기도 한다. 흔하지 않지

만 대장에서도 림프증식증을 발견할 수 있는데 다른 폴립증

과 감별 후 특별한 치료는 필요 없다.
2
 하지만 공통 가변성 면

역결핍증(common variable immunodeficiency)에서 설사와 

동반하여 이 소견이 관찰될 때에는 편모충증(giardiasis)을 의

심해야 한다.
29

5) 염증폴립증(Inflammatory polyposis)

위장관의 염증상태에서 발생하는 폴립으로 가성폴립(pseu- 

dopolyp)이라고도 불린다. 만성염증상태에서 장관 점막에 염

증과 치유가 반복되어 발생하는 것으로 생각되며 보통 대장에 

국한된다.
30

 염증성 장질환, 특히 궤양성 대장염 환자에서 호발

하나, 크론병과 베흐체트병(Behcet’s disease)은 물론 허혈성 

대장염이나 결핵 같은 감염성 대장염에서도 보고되고 있다.

염증폴립은 신생물 폴립이 아니며 대장암의 위험성이 증가

하지도 않는다. 그러나 내시경 검사에서 샘종 폴립증과 유사하

게 보일 수 있어 간혹 감별이 필요하다. 가족성 샘종성 폴립증

에 비해 염증폴립증의 특징은 다음과 같다. 폴립 주위의 점막

이 종종 반흔으로 인해 창백하게 보이며 혈관모양이 변형되어 

있거나 아예 소실되어 있는 경우도 흔히 있다. 폴립의 개수도 

가족성 샘종성 폴립증에 비해 훨씬 적으며 크기나 모양이 매우 

다양하고 표면이 삼출물로 덮여 있는 수가 많다.
2

6) 모자폴립증(Cap polyposis)

모자폴립증은 설사, 뒤무직, 혈변을 주소로 내원하여 내시경 

소견상 염증성 육아조직의 ‘모자’로 덮인 염증성 폴립을 보이는 

질환이다.
31

 원인을 잘 모르는 드문 질환으로서, 염증 질환의 

일종이라는 주장과 점막 탈출(mucosal prolapse)과 관련이 있

다는 주장이 있다.
32

병변은 주로 직장 및 원위부 구불결장을 침범하며, 병변의 

개수도 1개부터 100개가 넘는 경우까지 보고되고 있다. 주로 

무경성 또는 편평융기형 폴립으로 나타나며 대개 점액 삼출물

로 덮여 있는 것이 특징이다. 이것을 물로 씻어 내면 중앙부에 

얕은 함몰이 보여 마치 문어빨판 같은 형태를 취하며, 특징적

으로 매우 선명한 선홍색 발적이 관찰된다. 때로 특별히 폴립 

모양을 형성하지 않고 발적을 보이는 편평한 병변이 나타나기

도 하는데 가로 점막 주름을 따라 분포하는 수가 많다. 병변의 

주위 점막에는 백색 반점들이 관찰되기도 한다.
2

치료법 또한 확립되어 있지 않은데 임상양상을 호전시키는 

데 주안점을 둔다. 배변시 straining을 줄이는 것이 효과가 있

다는 보고가 있다.
32

7) 다발성 림프종 폴립증(Multiple lymphomatous polyposis)

주로 고령에 발생하는 악성 위장관 림프종의 드문 형태로서 

전체 위장관 림프종의 약 9%를 차지한다.
33

 위장관 전체에 걸

쳐 수많은 폴립이 점막하 결절의 형태로 산재해 있다. 크기는 

수 mm에서 수 cm 정도이다. 다수의 점막하 결절 형태로 나타

나므로 창자벽공기낭증과 비슷한 모양을 보일 수 있어 감별이 

필요한데, 딱딱하고 흡인이 되지 않는 점이 감별점이다.
2

보통 예후는 불량하고 질병 초기에 광범위한 파종(dissemi- 

nation)을 보이는 경우가 많으므로 조기에 정확히 진단하는 것

이 중요하다.
34

8) 창자벽공기낭증(Pneumatosis cystoides intestinalis)

소장 또는 대장 벽에 가스로 채워진 수많은 낭종이 생기는 

드문 질환으로, 질병이라기 보다는 임상적 징후라고 할 수 있

다.
35

 원인을 잘 모르며, 아마도 여러 인자가 작용할 것으로 생

각된다. 자연경과는 창자벽공기낭증을 유발한 기저질환에 의

해 결정되는데, 증상이 전혀 없이 우연히 발견된 경우부터 생

명이 위태로운 치명적인 복부질환을 가지고 있는 경우까지 다

양하므로 병력과 신체검진 그리고 CT 등의 등의 임상정보를 

토대로 이를 구분해야 한다.

내시경 소견은 둥글고 표면이 창백하거나 푸른 색조를 띤 점

막하 종괴들이 관강 내로 돌출되어 나타나며 병변의 크기는 수 

mm에서 수 cm까지 다양하며 종종 분절성 분포양상을 보인다. 

생검겸자로 눌러 보면 쉽게 눌러지고 같은 부위를 반복해서 생

검하여 낭종의 벽을 뚫으면 가스가 빠지면서 낭종이 꺼지므로 

진단이 가능하다. 더 간단한 방법으로 내시경 점막하 박리술에 

사용되는 바늘로 낭종을 천자해서 흡인하면 낭종이 오므라드

는 것을 관찰할 수 있다.
2

장 괴사와 같이 급성 복부 질환이 의심되는 경우 응급 수술

이 필요할 수도 있지만, 그 외 대부분의 경우는 경과관찰 또는 

항생제와 산소투여, 수액요법 등의 보존적 치료로 충분하다.

3. 위내시경 중 발견된 폴립증

위만 따로 침범하는 폴립증은 드물고 게다가 이런 환자의 경

우는 보통 위 폴립증과는 관련 없는 다른 증상들로 내원하는 

경우가 많다. 하지만 연소성 폴립증, 카우덴 증후군, 그리고 크

론카이트‐카나다 증후군 환자에서 발견되는 위 과오종은 조직

학적으로 과형성 폴립과 유사하게 보이는 경우가 있으므로 주

의해야 한다.
36

 또한 위내시경 중 위저선 폴립이 10개 이상 관

찰되는 경우에는 가족성 샘종 폴립증의 가능성은 없는지 타진

해보고, 의심되는 경우 대장내시경을 시행해야 한다.
37

결 론

위내시경이나 대장내시경을 시행하던 중 폴립증이 발견되는 
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경우 적절한 임상적 결정을 내리기 위해서는 우선 각 폴립증의 

주요 임상적 특징과 내시경 소견을 숙지하고 있어야 할 것이

다. 폴립증이 처음 의심되는 환자에서는 내시경 및 조직학적 

소견, 위장관외 소견과 가족력에 근거해 진단을 내려야 하는

데, 내시경시 폴립의 주된 타입이 어떤 것인지 분명히 결정할 

수 있을 만큼 충분한 수의 폴립을 조직검사 하는 것이 중요하

다. 이에 반해 이미 알고 있는 폴립증 환자의 경우에는 각 폴립

증에 따른 폴립의 악성화 및 합병증 가능성에 따라 내시경적 

폴립절제술 등의 적절한 처치 및 추가적인 선별검사 계획을 세

워야 할 것이다.
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