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바렛식도와 동반된 조기 식도암 및 형성이상의 치료

(Treatment of Barrett's Esophagus with Early Neoplasia: 
A Comparison of Endoscopic Therapy and Esophagectomy. 

Gastroinestinal Endoscopy 2008;67:595-601)

  요약: 식도에서 발생하는 대부분의 선암종은 바렛식도에

서 발생하기 때문에, 바렛식도를 가진 환자에서 정기적인 

내시경검사와 조직검사를 통하여 고도형성이상(high-grade 

dysplasia)을 조기에 발견하는 것이 강조되고 있다. 고도형성

이상을 동반한 바렛식도에 대한 다양한 치료방침이 제시되

고 있으나 수술적인 식도절제술이 가장 널리 시행되고 있

다. 그러나 식도절제술은 합병증의 발생률이 높고 경우에 

따라서 사망 예도 보고되고 있기 때문에, 보다 안전한 내시

경 치료가 시도되고 있는데 이에 대한 검증은 부족한 실정

이다. 이번 연구
1는 중간규모의 3차 의뢰기관인 미국 북서

부지방의 한 종합병원에서 치료하였던 고도형성이상이나 

조기 식도암을 동반한 바렛식도 94예를 분석하여 수술 치료

와 내시경 치료의 성적을 비교한 후향 연구이다. 62명의 환

자가 내시경치료를 받았는데 PDT (photodynamic therapy) 단

독치료 20예, EMR (endoscopic mucosal resection) 단독치료 

18예, APC (argon plasma coagulation) 단독치료 2예, EMR＋

PDT 복합치료 22예였으며, 모든 환자에서 경과관찰 과정에

서 APC를 이용하여 국소 치료가 추가되었다. 수술은 32명

에서 시행되었다. 내시경치료군의 중대 합병증 발생률은 

8%였고, 사망 1예(게실염과 동반된 패혈증)와 출혈 2예가 

포함되었다. 수술군의 중대 합병증 발생률은 13%였다. 4년 

생존율은 수술군에서 93%, 내시경치료군에서 89%였으며 

(p=0.49), 식도암과 관련된 사망 예는 없었다. 내시경치료군

의 6% (4명)에서 암이 발생되었는데 2명은 점막암이었으며 

2명은 침윤 식도암이었다. 소요된 의료비는 내시경치료군에

서 약 40,079달러, 수술군에서 66,060달러였다. 저자들은 내

시경치료가 여전히 질병이 진행할 가능성을 가지고 있다고 

요약하면서, 수술 치료는 비록 고가이지만 대부분 완치가 

가능하였다고 결론짓고 있다. 

  해설: 최근 국내에서 바렛식도와 바렛식도암의 진단이 증

가하는 경향을 보이고 있으나 진단기준과 치료방법에 대한 

의견이 분분하여 적지 않은 혼선이 발생되고 있다. 1950년 

영국의 외과의사인 Norman Barrett이 원주상피로 덮인 하부

식도의 궤양을 보고하면서 처음 언급되기 시작한 바렛식도

는 그 후 점차 개념이 변화하여 현재는 관상 식도에 배세포

를 동반한 특수원주상피가 존재하는 것(“the presence of 

specialized columnar mucosa with goblet cell metaplasia in the 

tubular esophagus”)으로 정의되고 있다.
2 이러한 정의가 만들

어진 것은 장상피화생이 없는 원주상피화생(columnar meta-

plasia)만으로는 식도선암종의 위험성이 증가되지 않는다고 

판단되었기 때문이다.
3 현재까지 육안으로 연어빛 점막을 

보이는 하부식도에서 조직검사를 시행하여 원주상피만 관

찰되고 특수 장상피화생이 발견되지 않는 경우는 바렛식도

에 해당하지 않으며 원주상피식도(columnar-lined esophagus; 

CLE)로 부르는 것이 타당하다고 할 것이다. 

  비교적 간단한 정의에도 불구하고 실제 임상에서 바렛식

도의 진단에서 많은 혼선이 지속되고 있는 것은 (1) 정상인

에서 들문부(cardia)가 존재하는가에 대한 논란과 (2) 바렛식

도의 진단에서 배세포를 보이는 장상피화생이 필수적인지

에 대한 논란에 기인하고 있다. 이에 대해서 보다 자세히 논

의하기 위해서는 우선 위식도접합부의 점막이 크게 점액분

비 세포로만 되어 있는 들문부 점막(cardiac mucosa), 점액분

비 세포와 벽세포를 모두 가진 혼합형 점막(oxyntocardiac 

mucosa) 및 점액 분비 세포가 없이 벽세포와 주세포로만 되

어 있는 산분비 점막(oxyntic mucosa)으로 나누어진다는 점

을 강조하고 싶다.
4 

  전통적인 조직학 교과서에는 위의 가장 근위부에 약 2 

cm의 들문부 점막이 존재하는 것으로 언급되고 있다. 그러

나 최근 연구들에서는 정상인의 들문부 점막은 과거에 생각

되었던 것에 비하여 훨씬 짧거나 아예 존재하지 않는 것으

로 보고되는 경향이다. Kilgore 등
5은 소아 부검례를 분석하

여 모든 예에서 들문부 점막이 존재함을 관찰하였으나 들문

부 점막의 평균 길이는 1.8 mm (범위: 1.0-4.0 mm)에 불과하

였다. Chandrasoma 등
6은 부검례에서 위식도접합부를 자세

히 관찰하여 56%에서 들문부 점막이 발견되지 않았고 들문

부 점막과 혼합형 점막 길이도 76%에서 0.5 cm 미만이었다. 

Oberg 등
7은 334명의 위식도접합부에서 조직검사, 식도운동

검사 및 24시간 식도산도검사를 시행하여 들문부 점막 존재

가 하부식도 괄약근 기능 이상 및 비정상 위산역류와 의미

있는 상관관계 존재함을 밝혔다. 국내 연구에서도 30세 이

하에서 위식도접합부의 들문부 점막은 매우 드문 것으로 보
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고되고 있다.8 이러한 결과들은 근거로 Chandrasoma9는 정상 

위식도접합부는 항상 편평-산분비 상피 접합부(squamo-oxyn-

tic junction)로 이루어졌으며 들문부 점막이나 혼합부 점막

이 발견되는 것은 위식도 역류질환이 존재함을 보여주는 조

직학적 증거라고 주장하기에 이르렀다. 그의 주장(“Histo-

logically normal cardiac mucosa does not exists.”)
9은 내시경 

의사의 위치에 대한 상세한 기술 없이도 위식도 접합부의 

내시경 생검 조직의 형태학적인 관찰만으로 하부식도 편평

상피의 화생 변화를 진단할 수 있다는 것으로 귀결된다. 만

약 조직검사만으로 편평상피의 화생 변화를 정확히 진단할 

수 있다면 바렛식도의 조직학적인 진단은 매우 간단한 일이 

될 것이다. 즉, 위식도 접합부에서 조직검사를 시행하여 산

분비 점막만 관찰되면 편평상피의 원주세포화생은 없는 것

으로 판단할 수 있으며, 들문부 점막이나 혼합형 점막이 관

찰되는 경우에는 편평상피의 원주세포화생을 진단할 수 있

다. 후자의 경우에 배세포가 관찰되면 바렛식도이고 배세포

가 관찰되지 않으면 원주상피식도(CLE)가 된다. 그러나 아

직까지는 내시경 소견 없이 조직학적인 소견만으로 바렛식

도를 진단할 수 있다는 Chandrasoma의 주장
9은 소수 의견에 

지나지 않는다. 

  대부분의 전문가들은 바렛식도의 진단에 내시경 요소와 

조직학적인 요소가 필요하다는 의견을 보이고 있는데,
10-12 

이는 정상 들문부가 존재한다는 가설에 기초하고 있는 견해

이다. 이러한 의견에 따르면 내시경 육안 소견에 기초하여 

식도의 편평상피가 원주세포로 화생 변화를 보인 것이 의심

되고(endoscopically suspected esophageal metaplasia, ESEM) 이 

부위에서 조직검사를 시행하여 배세포를 포함한 원주세포

화생이 발견되면 바렛식도로 진단할 수 있다. 그러나 바렛

식도의 진단에 내시경 요소와 조직학적인 요소를 모두 고려

하면 단분절 바렛식도, 특히 초단분절 바렛식도를 진단하기 

어려워진다. 식도상피의 원주세포화생으로 의심되는 부위

가 짧으면 조직검사의 위치가 식도인지 위인지를 확실하게 

지적하기 어렵기 때문이다. 이를 위하여 내시경 위식도접합

부를 명확히 정의해야 하는데, 일반적으로 위내에 공기를 

최소한으로 주입한 상태에서의 위주름의 근위부(proximal 

margin of gastric folds)를 기준으로 하고 있다.
13 위주름의 근

위부를 명확히 구분하기 어려운 경우에는 하부식도의 혈관

상 중 하나인 palisade zone의 원위부 말단을 보조적인 기준

으로 사용하기도 한다. 이러한 기준에도 불구하고 바렛식도

의 진단에 내시경 요소를 고려하는 현재의 기준은 내시경 

의사가 조직검사 위치를 식도로 기술하면 바렛식도로 진단

되고 위로 기술하면 들문염(carditis)으로 진단될 위험성을 

내포하고 있다. 또 다른 단점으로는 위식도접합부의 원주상

피가 들문부 점막, 혼합형 점막 및 산분비 점막으로 나누어

진다는 점
4을 무시하고 있다는 점을 들 수 있다.

  바렛식도의 진단과 관련된 두 번째 문제는 장상피화생의 

증거가 필요한지에 대한 논란이다. 전통적으로는 바렛식도

의 진단에 배세포의 존재는 필수불가결한 요건으로 간주되

어 왔다.
2 그러나 아무리 많은 수의 생검을 한다고 하더라고 

조직검사가 전체를 대표할 수 없으므로 가음성(pseudo-ne-

gative)에 의한 진단오류를 피할 수 없다(“sampling error”). 

이에 대한 대책으로 British Society of Gastroenterology에서는 

육안으로 ESEM이 의심되고 조직검사에서 원주세포화생이 

발견되면 배세포의 존재 여부와 무관하게 바렛식도로 진단

할 수 있다는 지침을 제정하였다.
12,14 그러나 아직까지 장상

피화생이 없는 원주상피식도(CLE)의 암발생 위험에 대한 

신뢰할 수 있는 대규모 연구결과가 없는 실정이다. 가장 최

근에 발표된 미국 진료지침에서도 바렛식도의 진단을 위하

여 장상피화생은 필요하다는 입장이 고수되고 있다.
10 

  일단 바렛식도가 진단되면 암발생 위험을 고려하여 정기

적인 검진은 필수적이다. 서구에서 바렛식도의 감시내시경

(surveillance endoscopy) 간격은 형성이상(dysplasia) 등급에 

의하여 결정되고 있다. 바렛식도에 대한 경험이 많은 병리

학자의 재검을 거친 후, 형성이상이 없으면 3년 간격, 저도 

형성이상에서는 1년 간격, 고도 형성이상에서는 즉시 수술

을 하거나 3개월 간격으로 내시경 조직검사를 권하는 것이 

일반적이다.
10,15 그러나 우리나라에서는 아직까지 바렛식도

의 감시내시경을 위한 조직검사 방법이나 형성이상 등급판

정의 표준적인 방법이 제안된 바가 없으며, 설혹 바렛식도

에 형성이상이 없더라고 위암의 조기진단을 위한 상부위장

관 내시경을 1-2년 간격으로 시행할 것이 권고되고 있으므

로 바렛식도를 가진 환자에서 감시내시경 전략은 서구와 다

를 수 밖에 없을 것으로 생각된다. 

  바렛식도에서 고도 형성이상이 진단되었을 때 표준적인 

치료법은 외과적인 식도절제술이다. 그러나 수술에 따른 위

험성이 상당히 높기 때문에 고도 형성이상이나 조기 선암종

의 경우 내시경 치료를 시도하기도 한다.
11,16-20 바렛식도의 

내시경 치료는 아르곤 플라즈마 응고술이나 광역동치료를 

이용한 소작술과 다양한 방법의 내시경 절제술이 이용되고 

있다. 소작술은 완전히 치료되지 않고 남은 바렛상피가 정

상 편평상피로 덮이면서 가려질 수 있다는 점(sweeping it 

under the rug
20)이 단점으로 지적되고 있다. 내시경 절제술은 

치료방법이 통일되어 있지 못하고 천공이나 협착 등의 합병

증이 많다는 점, 그리고 넓은 바렛상피를 모두 제거하기가 

쉽지 않다는 점 등이 문제이다. 최근 Mayo Clinic에서 고도

형성이상 199예를 후향 분석한 결과
21에서 광역동치료를 받

은 129명과 외과적인 식도절제술을 받은 70명의 사망률이 

각각 9% (11/129)와 8.5% (6/70)로 유의한 차이가 없었다. 이

번에 소개하는 연구
1에서도 저자들이 내시경 치료가 여전히 

질병이 진행할 가능성을 가지고 있다고 요약하면서, 수술 
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치료는 비록 고가이지만 대부분 완치가 가능하였다고 결론

짓고 있는 점도 비슷한 맥락으로 해석될 수 있다. 이런 결과

들은 향후 우리나라에서의 치료방침에 대한 논의를 진행함

에 있어 반드시 고려되어야 할 것이다. 다만 이번 연구
1에서 

대부분의 환자가 소작술로 치료받았거나 부분적인 내시경 

절제술 후 소작술을 추가로 시행받았기 때문에, 아직까지는 

바렛식도에 동반된 고도형성이상이나 조기선암종에 대한 

내시경 절제술의 효과를 예단하기는 어려울 것이다. 

(정리: 성균관대학교 의과대학 

삼성서울병원 소화기내과 이준행)
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