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위 황색종의 병태생리학 및 임상적 중요성
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Pathophysiology and Clinical Significance of Gastric Xanthoma
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Incheon, Korea

Xanthomas of the stomach is frequently found during esophagogastroduodenoscopy especially in elderly patients in Korea. It is gen-
erally accepted as an aging process and is closely related to Helicobacter pylori infection. This lesion is quite common in Koreans 
compared to Caucasians and is ignored by Korean endoscopists. In this review, we tried to describe the pathogenesis and clinical 
significance of gastric xanthomas. (Korean J Helicobacter Up Gastrointest Res 2013;13:154-157)
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Fig. 1. Xanthoma on gastroscopy. Two flat yellowish plaques are 
noted at antrum of stomach, lesser curvature site (arrows).

서    론

위 황색종(xanthoma)은 상부소화관내시경 검사에서 흔히 

발견되는 소견으로(Fig. 1) 노년층에서 더 흔하게 발견된다. 일

반적으로 인체의 노화가 진행되는 과정의 일부라고 생각하지만 

Helicobacter pylori 감염과 밀접한 연관이 있는 것으로 알려

졌다.1 서구에서는 비교적 드물지만 우리나라에서는 소화기의사

가 너무 흔히 보기 때문에 그 중요성을 간과하고 있을 가능성

이 높다. 이에 본 논고에서는 위 황색종의 발생 기전과 임상적 

중요성 등에 대해 자세히 알아보고자 한다.

본    론

1. 정의 및 형태학적 특징

Orth가 1887년 처음으로 “lipid-leiden macrophage”라고 

명명하였고,2 1910년 Endo 등이 다시 보고하였으며, 이후 위점

막 지도(lipid island), 세망종(reticuloma), 위 황색종(gastric 

xanthoma), 위 황색판종(gastric xanthelasma) 등 여러 명칭

으로 불려져 왔다.3

병리학적으로는 콜레스테롤, 중성지방, 저밀도 지질단백(LDL), 

그리고 산화된 저밀도 지질단백(oxidized LDL)을 함유한 포말세

포(foam cell)로 구성되어있고, 이 중 포말세포의 대부분은 조직

구(histocyte)에서 기원하며 소수의 형질세포, 민무늬 근육세포, 

그리고 슈반세포(Schwann’s cell) 등으로 구성되어 있다.4 이 포

말세포의 핵은 작고 세포의 중앙 또는 변연에 위치하며 세포분열

은 관찰되지 않는다(Fig. 2).5
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Fig. 2. Histologic findings of xanthoma. It shows sheets of foamy 
histiocyte, infiltrating the lamina propria among the glands (H&E, 
×200).

내시경으로 관찰하면 황백색으로 주변 점막과 경계가 명확한 

단일 혹은 다수의 결절 또는 판으로 보이며, 크기는 대부분 1 

∼10 mm 정도이다.6

2. 역학

현재까지 위 황색종에 대한 역학 연구는 없었다. 국내의 한 

연구에서 1명의 내시경의가 1년간 771명의 환자를 대상으로 

조사한 결과, 54명(7%)에서 관찰되었다.7 병원을 방문하지 않은 

환자들을 고려할 때, 위 황색종은 유병률 및 발병률이 더 높을 

가능성이 있다. 특히 고령층의 환자에서는 훨씬 높을 것으로 추

측된다.

3. 병태 생리

황색종은 100여 년 전에 처음 보고되었지만 원인과 병태생

리는 아직 잘 밝혀지지 않았다. 면역조직화학염색에서 CD68 

양성이고 cytokeratin-MNF116 음성인 것으로 보아,8,9 황색종

을 구성하는 세포들은 대식세포(macrophage)에서 기원한 세포

이며, 상피세포에서 기원하지 않은 것으로 추정된다. 최근의 개

념은 점막 손상으로 인하여 세포막의 지질이 유리되고, 이것을 

간질의 조직구가 탐식함으로써 발생한다고 생각한다.10 이러한 

점막 손상의 원인으로 만성위염, H. pylori 감염, 고지혈증 등

의 가설이 제시되었다. 즉, 위 점막에 염증이 발생하면 위 점막

의 상피세포가 파괴되어 세포막의 콜레스테롤이 세포 외로 유

리되어 침착하고 결정화하게 된다. 이후 국소적인 세포의 대사

장애로 콜레스테롤 합성이 증가하게 되고, 파괴된 상피세포의 

지방 잔해를 조직구가 탐식한 후 집락을 형성한 것이 포말세포

이며, 점막의 고유층에 존재하게 된다.3 이렇게 형성된 집락이 

황색종으로 관찰된다.

4. 만성위염과의 연관성

위 황색종은 정상 위 조직에서는 발견되지 않고 위축성위염, 

장상피화생 등 만성위염에 의한 병리적 변화가 있는 곳에서만 

관찰된다.11 Gencosmanoglu 등5은 황색종 주변 위 점막에서 

조직생검을 시행하여 76%에서 중등도 이상의 위축성위염, 29%

에서 장상피화생이 관찰됨을 보고하였다. 위에서 발견되는 가

장 흔한 위치는 전정부이며, 위체부, 위분문부, 위저부 순으로 

존재한다. 위 전정부에서 많이 발견되는 이유는 병리학적 변화

가 가장 심한 곳이 바로 전정부이기 때문이다.3 한편, 위 부분 

절제술을 받은 환자에서 위 황색종이 높은 빈도로 나타나는데, 

이는 수술 후 담즙 역류가 필연적으로 발생하고 이로 인한 위 

점막의 만성염증에서 기인하는 것으로 생각된다.3,5,11 반대로 식

도에서 발견되는 황색종은 위에 비해 드문데 이는 위 점막의 

원주상피에 비해서 식도 점막의 편평상피세포가 외상이나 염증 

등에 잘 견디기 때문으로 생각된다.12 

5. H. pylori 감염과의 연관성

황색종은 주로 전정부와 유문부 즉, 유문샘(pyloric gland)이 

존재하는 곳에 위치한다.3,13,14 황색종은 비교적 H. pylori 감염

률이 높은 나라에서 흔하게 발견되는데, Hori와 Tsutsumi1는 

황색종이 발견된 환자의 48%에서 H. pylori 감염을 면역화학

염색으로 확인하였다. 이를 바탕으로 H. pylori 감염과 황색종, 

그리고 위축성 위염이 서로 밀접한 관련이 있음을 시사하는데, 

Hori와 Tsutsumi1는 H. pylori 감염이 황색종의 발생을 촉진한

다고 보고하였다.

Isomoto 등15은 위 점막에서 H. pylori가 검출되지 않음에도 

불구하고 황색종 포말세포의 세포질에서 H. pylori 항원이 검

출되는 것으로 보아 황색종 발생과 H. pylori 감염이 밀접한 연

관 관계가 있을 것으로 생각하였다. 이후에 다른 연구에서도 황

색종은 H. pylori 감염과 만성위염, 장상피화생과 연관 관계가 

있음을 확인하였는데,14,16-18 이를 요약하면 H. pylori에 감염된 

위 점막에서는 산소유리기가 발생하고,19 이로 인하여 저밀도 

지질단백 콜레스테롤(LDL-cholesterol)의 과도한 산화가 지속

적으로 발생하여, 그 결과 황색종이 형성된다는 것이다.15 

또한 오랜 기간 동안 H. pylori에 감염된 위 점막에서는 위

샘의 위축으로 인한 위축성위염, 장상피화생이 발생하고, 이 때 

동시에 황색종이 발생하므로 장형 위선암의 전구 병변으로서의 

가능성도 있다.15 그러나 황색종 병변 내에서 직접 위선암이 발

생한 증례 보고가 있지만,20 일반적으로 황색종 병변 자체에서 

위선암이 발생하는 것은 아니므로 위의 황색종이 위암의 바이

오마커로 사용될 수 있는지는 추가 연구가 필요하다.
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6. 고지혈증 및 대사 질환과의 연관성

위장관에 발생하는 황색종은 피부 황색종과 달리 고지혈증과 

직접적인 연관성이 없다.21 국내의 한 연구에서 위 황색종 환자

의 혈중 총 콜레스테롤 수치는 171.7 mg/dL로 대조군의 혈중 

콜레스테롤 175.5 mg/dL과 큰 차이가 없었다.3 다른 연구에서

도 위 황색종은 혈중 총 콜레스테롤이나 중성지방과는 연관이 

없었으며, 고밀도 지질단백 콜레스테롤(HDL)이 낮거나 LDL- 

cholesterol이 높은 경우와 관련이 있었다.7 외국의 다른 연구

에서도 위 황색종은 당뇨병, 고지혈증, 고혈압, 피부 황색종 등

과 관련이 없었다.15,22

7. 위 이외 위장관의 황색종

식도 황색종은 흔하지 않지만 많은 증례 보고가 있었고,11,23-25 

한 후향적 연구에서 상부위장관에 발생하는 황색종 중 12% 정

도라고 보고하였다.5 같은 연구에서 십이지장의 황색종도 상부

위장관에 발생하는 황색종 중 12%로 보고하였다.5 십이지장 이

외의 소장에서 발생한 황색종도 많은 증례 보고가 있었는

데,26-28 대부분 종양과 연관된 증례였다. 그러나 이는 종양으로 

인한 소장 폐쇄가 발생한 경우 발견하였을 가능성이 높으므로, 

캡슐내시경 등 소장에 대한 영상을 얻는 방법이 다양해지면 증

상을 유발하지 않는 소장 황색종이 현재까지 보고된 것보다 더 

높은 빈도로 존재할 것으로 생각한다. 대장에 발생한 황생종도 

증례 보고가 있었고,29-31 대부분 증상을 유발하지 않았다.

위 이외의 위장관에서 발생하는 황색종은 증례가 많지 않아 

어떠한 병태생리학적 기전을 통하여 발생하는지 아직 밝혀진 

것이 없다. 그러나 이들도 점막층에서 발생하는 것으로 보아 위 

황색종과 동일하게 점막의 염증 반응과 연관이 있을 것으로 생

각한다. 

8. 임상적 의의

위 황색종은 일반적으로 양성 종양이지만 특정 악성 종양과 

감별이 어려운 경우가 있다. Muraoka 등20은 작은 위 용종 조

직검사에서 발견된 조기위암에서 황색종 증식이 동반됨을 보고

하였고, Luk 등32은 투명세포 유양종(clear cell carcinoid 

tumor)의 내시경 및 조직학적 소견이 황색종과 유사하다고 보

고하였다. 위선암, 특히 점액 분비 위선암(mucinous gastric 

adenocarcinoma)이 위 점막에만 국한되어 있을 경우 그 형태

가 위 황색종과 혼동될 수 있는데, 이는 두 경우 모두 위점막 

고유층에 포말세포들이 존재하기 때문이다. 조직학적으로 위선

암은 위 황색종에 비해 핵 및 염색질의 형태가 불규칙하고 인

이 두드러지며 분열기의 세포가 관찰된다. 이러한 경우 peri-

odic acid-Schiff (PAS)염색이 감별진단에 도움이 될 수 있는

데, 위 황색종의 공포는 PAS 염색 음성이고 지질염색에 양성이

지만 점액 분비 선암의 경우 PAS 염색 양성이고 지질 염색에 

음성이다.3 일부에서는 위 황색종이 반지세포암(signet ring 

cell carcinoma)과 유사한 점이 있다고 보고하였다.33

이를 종합하여 볼 때 위 황색종은 위선암을 포함한 위 종양

과 관련이 있을 가능성이 높다. 그러나 연관성에 대한 병태 생

리학적 기전이 불명확하므로 향후 이에 대한 연구가 이루어져

야 하겠다.

결    론

위 황색종은 상부위장관 내시경 검사에서 흔히 발견되는데 

노령화로 인하여 점차 발견 빈도가 증가할 것으로 생각한다. 대

부분의 경우 무증상이고 고지혈증 등 전신 질환과 관련이 없지

만 일부에서 악성 종양과의 관련성이 보고되고 있어 관심이 필

요하다. 또한 위선암의 전구 병변으로 알려진 H. pylori 감염 

및 위축성위염, 장상피화생 등과 밀접한 관련이 있는 것으로 알

려져 위선암의 바이오마커로 사용될 수 있는지에 대한 연구가 

필요한 상태이다.
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