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위배출구 폐색과 병발한 급성 식도 괴사

서울대학교 의과대학 내과학교실

김인경ㆍ김주성ㆍ송인성

A Case of Acute Esophageal Necrosis with Gastric Outlet Obstruction

In Kyoung Kim, M.D., Joo Sung Kim, M.D., and In Sung Song, M.D.

Departmemt of Internal Medicine, Seoul National University College of Medicine, Seoul, Korea

Acute esophageal necrosis (AEN) is a very rare disorder typically presenting as a diffuse black esophageal muco-

sa on upper endoscopy. For this reason, AEN is often considered to be synonymous with ‘black esophagus’. The 

pathogenesis of entity is still unknown. We report a case of AEN with duodenal ulcer causing partial gastric out-

let obstruction. A 53-year-old man presented with hematemesis after repeated vomiting. The upper gastrointestinal 

endoscopy revealed circumferential black coloration on middle 315 to lower esophageal mucosa that stopped 

abruptly at the gastroesophageal junction. Pyloric ring deformity and active duodenal ulceration with extensive 

edema was observed. After conservative management with NPO and intravenous proton pump inhibitor, he 

showed clinical and endoscopic improvement. He resumed an oral diet on day 7 and was discharged. In our case 

the main pathogenesis of disease could be accounted for massive esophageal reflux due to transient gastric outlet 

obstruction by duodenal ulcer and following local ischemic injury. (Korean J Gastroenterol 2010;56:314-318)
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서      론

  급성 식도 괴사(acute esophageal necrosis)는 매우 드문 질

환으로 특징적인 내시경 소견과 병리 소견으로 진단할 수 

있다. 그 정확한 병태생리는 아직 명확히 밝혀져 있지 않으

나 허혈성 손상이나 위 내용물의 식도 역류에 의한 식도 점

막 손상, 감염 혹은 여러 요인들이 함께 작용하여 일으키는 

것으로 추정된다. 국내에서 급성 식도 괴사의 사례는 매우 

드물게 보도되었는데, 급성 알코올 중독과 연관된 증례가 1

예 보고된 바 있다.
1 저자는 십이지장궤양에 의한 일시적 위

배출구 폐색과 동반된 급성 식도 괴사의 증례 1예를 경험하

여 문헌고찰과 함께 보고한다. 

증      례

  53세 남자가 반복적인 구토 후 토혈을 주소로 내원하였

다. 내원 14년 전 상부 위장관 내시경을 시행한 뒤 소화성 

궤양이라 듣고 헬리코박터 제균 치료 및 약물치료를 받았다

고 하였다. 이후 특별한 병력 없이 지내다가 내원 1주일 전 

새벽에 구토한 이후로 매일 새벽 2-3회씩 구토를 반복하였

다고 하였다. 내원 1일 전에는 식사를 거의 하지 못하고 콜

라를 몇 잔 마셨다고 하며, 내원 당일 새벽에 수차례 구토를 

반복한 후 토혈을 하여 오후에 응급실에 내원하였다. 병력 

청취에서 부식성 물질 등의 음독력은 부인하였다.

  내원 당시 활력징후는 혈압 103/66 mmHg, 맥박수 90회/
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Fig. 1. Endoscopic images of case. 

Black colored esophageal mucosa 

was noted through middle to lower 

esophagus (A) that ended sharply 

at gastroesophageal junction. (B) 

Extensive ulceration and edema-

tous mucosa was also noted.

Fig. 2. CT image of case. Deep ulceration at pylorus and duode-

nal bulb area caused the deformity and stricture of gastric outlet.

Fig. 3. Follow up endoscopic image. Shallow ulceration with 

whitish exudates substituted previous black pigmented esophageal 

mucosa. 6 days after the restriction of oral feeding and intra-

venous administration of proton pump inhibitor.

분, 호흡수 20회/분, 체온은 36.7
o
C였다. 신체검사에서 복부

는 부드럽고 편평하였으며 장음은 항진되어 있지 않았고 압

통과 반발통은 없었다. 직장수지검사에서 혈변이나 흑색변

은 관찰되지 않았다. 말초혈액검사에서 백혈구 17,300/mm
3, 

혈색소 15.4 g/dL, 혈소판 295,000/mm
3였고, 중성구 분율은 

93.6%였다. 혈청생화학검사에서 혈청 총 단백 7.2 g/dL, 알

부민 4.3 g/dL, 총 빌리루빈 1.3 mg/dL, AST 19 IU/L, ALT 9 

IU/L, γ-GTP 8 IU/L, BUN 27 mg/dL, 크레아티닌 1.3 mg/dL, 

혈당 220 mg/dL, CRP가 1.69 mg/dL이었고, 혈액응고 기능 

검사는 정상범위였다.

  내원 당일 시행한 상부위장관 내시경에서 상악 전치로 부

터 30 cm와 위식도 경계부 사이에 검은색의 식도 점막이 관

찰되었고 광범위한 식도 궤양과 부종이 관찰되었다. 병변과 

위식도 경계부와의 경계는 명확하였으며 검은색 식도 점막

은 물로 닦아내었을 때 씻기지 않았다(Fig. 1). 위 저부에 음

식물과 액체가 고여 있었고 위 전장에 다수의 검은색 혈액 

응괴들이 묻어 있는 소견이었으나 물로 닦아내었을 때 위 

내에 특이 점막 병변은 관찰되지 않았다. 십이지장 구부에 

출혈을 동반한 활동성 궤양이 관찰되었고 심한 부종으로 인

하여 유문과 십이지장 구부가 좁아져 십이지장 제 2부로 내

시경이 통과하지 못하였다. 당시 천공의 위험을 고려하여 

내시경적 조직검사는 시행하지 않았다. 내원 당시 시행한 

복부전산화단층촬영에서 원위부 식도가 부종으로 인해 벽

이 두꺼워져 있었고, 위 유문과 십이지장 구부에 깊은 궤양

이 관찰되며 이 부위의 벽이 부종으로 인해 두꺼워져 있는 

소견을 보였다(Fig. 2). 역시 위저부에 음식물이 저류되어 있

었고 상부위장관 천공은 관찰되지 않았다. 금식과 프로톤 펌

프 억제제의 정맥 투여로 보존적 치료를 한 후 제 6병일째 

시행한 추적 상부위장관 내시경검사에서 이전의 검은색 식

도 점막은 더 이상 관찰되지 않았고, 이 부위가 흰색 삼출물
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Fig. 4. Microscopic findings of esophageal mucosa. Biopsy 

which was performed at follow up endoscopy showed in-

flammatory exudates and inflammatory granulation tissue includ-

ing apoptotic cells and regenerating cells (H&E stain, ×400).

로 덮힌 넓은 부위의 얕은 궤양으로 대치되어 있었다(Fig. 3). 

십이지장 구부에는 여전히 부종을 동반한 활동성 궤양이 남

아 있어 이 부위로 내시경 통과는 불가능하였다. 추적 내시

경에서 감염증 동반 여부를 감별하기 위해 시행한 조직검사

에서는 염증성 삼출물 및 염증성 육아조직, 일부 괴사에 빠

진 세포들과 초기 재생세포들이 같이 관찰되었다(Fig. 4). 

Gomori methenamine silver (GMS) 및 periodic acid-Schiff stain 

(PAS) 염색에서 진균 침범의 증거는 없었다. 조직 검체에 

대해 거대세포바이러스와 단순포진바이러스에 대한 면역병

리화학염색을 추가로 시행하였고 바이러스 감염의 증거는 

없었다. 환자는 신속요소분해효소검사 양성으로 나와 헬리

코박터 제균 치료 후 프로톤 펌프 억제제를 지속적으로 투

여받았다. 제 7병일째부터 순차적인 식이진행을 시작하였고 

무리 없이 정상식이까지 가능하여 제 8병일째 퇴원하였다. 

  2달 뒤에 시행한 상부위장관 검사에서 위식도 경계부에 5 

mm 미만의 치유기 미란이 관찰되고 식도의 다른 부위에 이

상 소견은 없었다. 십이지장 구부의 활동성 궤양은 흉터로 

대치되어 있었고 이로 인해 유문과 십이지장 구부가 변형되

어 좁아져 있었으나 내시경 통과가 가능하였다. 환자는 이

후 특이 증상 없이 외래 추적관찰 중이다. 

고      찰

  급성 식도 괴사는 1960년부터 증례가 있어 왔으나, 1990

년도에 Goldenberg 등
2에 의해서 처음으로 증례 보고된 이후

부터 비로소 급성 식도 괴사라는 일반 진단명으로 불리게 

되었다. 이는 매우 드문 질환으로 전세계적으로 100건 미만

의 증례가 보고되었으나 실제로는 더 많을 것으로 생각된

다. 유병률은 한 부검 연구에서 0.2%로 보고된 바 있고,3 또 

다른 연구에서는 80,000건의 상부위장관 검사 중 10건이 진

단되어 0.0125%의 유병률을 보고하였다.
4

  급성 식도 괴사는 상부 내시경에서 특징적인 소견을 보이

는데, 식도 내강을 대칭적으로 빙 둘러싸는 검은색 점막이 

특징적이며 광범위한 궤양, 부종, 삼출물 등의 소견을 보인

다. 이러한 병변은 주로 원위부 식도를 침범하며 위식도 경

계부에서 명확한 경계를 보인다.
5 조직검사에서는 층화된 

편평상피 조직이 파괴되어 심한 괴사 소견을 보이고 비정상

적인 근섬유, 혈전으로 막힌 혈관 등의 소견들을 보인다. 이

러한 특징으로 인해 급성 식도 괴사는 black esophagus, 급성 

괴사성 식도염(acute necrotizing esophagitis), 식도 경색(eso-

phageal infarction) 등으로 불리운다. 급성 괴사성 식도염이 

심혈관 질환이나 호흡기 질환, 악성 종양과 같은 중증 기저

질환과 동반된 경우에는 치사율이 높고 수술적 치료를 필요

로 하는 경우가 많으나, 기저질환이 경미한 경우나 무증상

으로 내시경 시술 중에 발견된 경우에는 괴사가 점막 혹은 

점막하 조직에만 국한되어 있고 대부분 보존적 치료로 호전

된다.

  급성 식도 괴사의 병태생리는 명확히 밝혀지지 않았다. 

대체로 하나의 원인보다는 여러 가지 요인들이 복합적으로 

작용하여 발생하는 것으로 생각된다. 그 중에서 주요인으로 

제시되는 기전이 허혈성 손상이다. 식도는 혈관 분포가 풍

부한 기관이므로 허혈성 손상을 잘 받지 않을 것으로 생각

되지만, 기존의 식도동맥혈관조영술 결과, 원위부 식도가 

근위부 식도보다 혈관 분포가 적고 이 원위부 식도에서 급

성 식도 괴사가 호발한다.
6 Moretó 등4은 10예의 급성 식도 

괴사를 보고하였는데, 증례 모두 당뇨, 저동맥산소혈증, 탈

수와 같은 조직 저관류 상태와 관련이 있었다. 이 밖에도 급

성 식도 괴사가 쇽, 죽상경화증, 혈전색전증, 심부정맥, 젖산

산증 등의 저관류 상태에서 호발한다는 점과 식도의 병변이 

정상 점막과 뚜렷한 경계를 갖는 것이 허혈성 대장염과 유

사하다는 점 등을 고려하면 허혈성 손상 기전이 설득력을 

얻고 있다.
7 두 번째로 제시되는 병태생리는 심한 위식도 역

류에 의한 식도 손상이다. 위배출구 폐색이 있거나 위식도

괄약근의 기능이 떨어진 경우에 펩신을 포함한 산성 위내용

물과 담즙, 트립신 등이 식도로 역류되어 정상적인 식도 방

어능력을 떨어뜨린다. 즉 식도 점막의 폐쇄대(tight junction)

를 손상시키고 점액과 타액의 중화능 감소, 식도 운동능 저

해를 통해 식도 손상을 유발한다.
8 십이지장 궤양이나 심한 

십이지장 염증에 의해 위배출구의 폐색이 있을 때 위식도 

역류가 심하게 일어날 수 있으며, 위식도 괄약근을 손상시

키는 알코올 중독이나,
9 재원기간이 긴 경우, 오래 누워있는 

경우,
10 수술 후 위장관 운동능이 저하된 경우에도 위저류와 
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위확장이 진행하고 위내용물이 식도로 대량 역류하여 식도 

괴사를 일으킨다. 문헌에 의하면, 급성 식도 괴사에 십이지

장 질환이 가장 빈번하게 동반되며 십이지장 궤양이나 심한 

십이지장염이 병발된 경우가 33~52%까지 보고되었다.
8,11 펩

신을 포함한 산성 위내용물의 역류는 그 자체가 식도 점막

에 직접적인 손상을 일으키기도 하지만
12,13 다른 한편으로 

해당 식도부위의 저관류증을 초래하여 허혈성 손상을 일으

킨다. 식도가 산성 환경에 노출되었을 때 위 내용물의 역류

가 식도 손상을 일으킨다는 것은 Bass 등
14이 발표한 실험 

논문에서 잘 증명되었다. 이번 증례의 경우 쇽은 없었으나, 

평소 저혈압이었던 환자가 활동성 십이지장 궤양과 일시적 

위배출구 폐색에 의해 심한 위식도 역류가 발생하고 이에 

따른 허혈성 손상이 복합적으로 작용하여 식도 괴사가 발생

한 것으로 설명될 수 있겠다. 급성 식도 괴사의 또 다른 원

인으로 감염증에 의한 이차적 식도 괴사가 있는데, 여러가

지 박테리아, 바이러스, 진균 등에 의해서 국소적인 식도 괴

사가 발생한다. 이번 증례에서는 상기 균주에 대한 검사가 

모두 음성으로 나왔다.

  급성 식도 괴사 환자의 대부분이 토혈, 흑변의 상부위장

관 출혈 증상을 나타내며 드물게 무증상인 경우도 있다. 검

사실 검사에서는 빈혈, 백혈구 증다증, 고혈당 등의 소견을 

보인다. 

  급성 식도 괴사는 식도가 광범위하게 검은색으로 보이고, 

위식도경계부에서 명확한 경계를 갖는 광범위한 식도 궤양 

소견의 특징적 내시경 소견으로 진단할 수 있다. 조직검사

는 다른 질환들과 감별진단을 위해 필요하며 확진을 위해 

필수적인 것은 아니다. 그러나 감염증에 의한 이차성 급성 

식도 괴사는 치명률이 매우 높으므로 감염증이 의심되는 상

황, 특히 면역저하자의 경우에는 조직검사로 얻어진 검체로 

바이러스, 박테리아배양검사와 진균염색검사 등을 시행하

는 것이 좋다. 감염을 일으키는 균주로는 거대세포 바이러

스,
15 단순포진 바이러스16와 특정 종류의 진균들7이 있다. 

급성 식도 괴사의 감별진단으로는 흑색증(melanosis), 악성 

흑색종(malignant melanoma), 가성 흑색증(pseudomelanosis), 

흑색가시세포증(acanthosis nigricans), 부식성 물질이나 염료

의 음독, 석탄 가루(coal dust)가 도포된 경우, 다양한 감염증

에 이차적으로 발생한 국소 감염증 등이 있다.
17

  급성 식도 괴사의 치료 방법은 다양하다. 대부분의 문헌

에서 저자들은 원인이 되는 요인을 교정하면서, 금식 및 프

로톤 펌프 억제제와 sucralfate 정맥주사 등으로 보존적 치료

를 하였을 때 질환이 호전되었음을 보고하였다. 그렇지만 

원인 요인이 외과적 치료를 요하거나 식도 천공이 발생하는 

경우에는 신속한 식도 절제술 등의 외과치료가 필요할 수 

있다. 급성 식도 괴사의 합병증으로는 천공, 종격동염 혹은 

농양 형성과 같은 중증 합병증이 6% 정도 발생하는 것으로 

보고되었고, 식도협착의 합병증이 22.2% 정도로 보고되었

다.
18 치사율은 기저 질환의 중증도에 따르는데 문헌에 따라 

32-36%까지 보고되었다.
11,18

  급성 식도 괴사는 65세 이상의 고령, 심혈관 질환이나 악

성 종양 등의 기저 질환이 있는 경우 호발한다. 이러한 기저 

질환이 없는 경우에는 임상적으로 급성 알코올 중독이나 십

이지장 궤양과 연관된 경우가 많다. 기술한 대로 십이지장 

질환이 급성 식도 질환에 병발되는 질환으로 가장 흔함에도 

불구하고 국내에서는 알코올 중독과 연관된 증례 단 1예만

이 보고되었다. 이번 증례는 비교적 젊은 연령에서 기저 질

환 없이 십이지장 궤양 및 이에 따른 일시적 위배출구 폐색

과 연관된 식도 괴사 증례이다. 

  결론으로 급성 식도 괴사는 매우 드문 질환으로 상부위장

관 내시경 검사에서 특징적인 검은 식도 소견으로 나타나며 

부식성 물질 음독 등의 다른 질환으로 오인하기 쉽다. 따라

서 정확한 진단을 내리고 원인이 되는 기저 질환과 감염 동

반 여부를 검사하여야 하며 천공, 농양, 협착 등의 합병증 

발생을 감시하는 것이 중요하다. 기저 질환이 중증이 아닌 

경우에는 대부분 보존적 치료만으로 호전된다. 
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