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염증성 장질환 환자에서 기능성 위장관 질환

김경옥

영남대학교 의과대학 내과학교실

Functional Gastrointestinal Disorders in Patients with Inflammatory Bowel Disease

Kyeong Ok Kim

Department of Internal Medicine, Yeungnam University College of Medicine, Daegu, Korea

With emerging more effective drugs, the therapeutic goal of inflammatory bowel disease (IBD) has progressed from clinical remission 
to mucosal healing. Although the inflammation could be controlled more effectively than before, symptoms such as abdominal pain 
and bowel habit change is still bothersome to some IBD patients. Recently, these “refractory functional gastrointestinal symptoms”
in quiescent IBD patients has been paid more attention. The pathophysiology could be multifactorial with genetics, change in gut 
motility associated with post inflammatory condition, increased permeability, impaired colorectal function, visceral hypersensitivity 
and gut microbiota. Because both IBD and functional gastrointestinal disease (FGID) could share similar symptoms and some patho-
physiology, it is sometimes challenging to distinguish them exactly. However, to reduce the risk of overtreatment or insufficient control 
of inflammation, exact diagnosis of functional disease or symptoms in quiescent IBD patients is important. Because there is limited 
randomized controlled trials or prospective study currently, most of the therapeutic approach in IBD patients are empirical or referred 
to those of functional gastrointestinal disorders. However, approaches based on pathophysiological mechanisms could give appro-
priate therapies for both IBD and FGIDs. (Korean J Gastroenterol 2022;79:4-11)
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기능성 위장관 질환은 가장 흔한 만성 소화기 질환 중 하나

로 복통, 더부룩함(bloating) 혹은 복부 팽만감, 설사 및 변비 

등의 증상이 다른 기질적인 원인없이 발생하는 질환으로 삶의 

질을 저하시키게 된다.
1
 기능성 위장관 질환과 달리 크론병 

혹은 궤양성 대장염으로 대표되는 염증성 장질환은 유전적 소

인을 가진 개인에서 면역이상, 장내미생물에 의한 장점막 방

어 기능 약화 등이 발생되면서 만성적으로 위장관에 염증이 

발생하는 질환으로, 설사, 복통, 복부 팽만감과 같이 기능성 

위장관 질환과 유사한 증상 뿐 아니라 혈변, 체중감소 등이 

나타날 수 있으며, 적절한 치료가 이루어지지 않을 경우 협착, 

천공과 같은 합병증이 발생할 수 있다.
2
 최근 다양한 병태생리

를 표적으로 하는 효과적인 약제들이 나오면서 염증성 장질환 

치료 목표가 증상 호전에서 점막 치유를 통해 질병 경과를 

바꾸는 것으로 진화하게 되었다.
2,3

염증성 장질환에서 임상관해 및 점막치유율이 증가하였음

에도 불구하고 여전히 복통, 팽만감, 설사와 같은 증상을 지속

적으로 호소하는 환자들이 있다. 이처럼 염증성 장질환 환자

에서 객관적인 염증 소견 없이, 다른 가능성 있는 원인에 대한 

적절한 치료를 시도하였음에도 증상이 지속될 경우 과민성장

증후군과 같은 기능성 위장관 질환의 동반을 고려해봐야 하
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며, 실제로 염증성 장질환에 동반되는 기능성 장질환 증상의 

빈도가 적지 않음이 보고되면서, 이에 대한 관심도 증가하고 

있다.
4,5

염증성 장질환에서 기능성 위장관 질환 혹은 증상이 발생

하는 것은 두 질환에 공통적으로 관련된 일부 병태생리와 만

성적인 염증으로 인한 구조적 손상에 의한 기능적 변화가 관

여될 수 있다.
5
 그런데 설사, 복통 및 팽만감은 두 질환 모두에

서 나타날 수 있는 유사 증상으로 감별이 필요할 수 있는데, 

이때 염증성 장질환의 영상학적, 내시경적 활성도와 환자들의 

임상적인 활성도가 항상 잘 일치하지는 않기 때문에, 장내 염

증 혹은 섬유화 등과 관련된 증상과 기능성 장질환을 구분한

다는 것은 쉽지 않다.
6
 염증성 장질환 환자에서 염증 소견없이 

지속되는 불응성 소화기 증상을 질병 활성도 증가와 구분하는 

것은 스테로이드 혹은 면역억제제와 같은 과도한 치료의 위험

을 줄이는 데 있어 중요한 문제가 될 수 있다. 이에 본고에서

는 염증성 장질환 환자에서 동반된 기능성 위장관 질환, 특히 

과민성장증후군과 관련된 병태생리, 진단 및 치료에 대해 알

아보고자 한다. 

본 론

1. 역학 및 임상 특징

염증성 장질환에서 기능성 장질환의 빈도는 연구대상 및 

진단 기준에 따라 다양하게 보고되는데,
7
 과민성장증후군의 경

우 메타분석 결과에 따르면 유병률이 39% (95% CI 30-48%)로 

염증성 장질환이 동반되지 않은 대조군에 비해 증상이 발생할 

위험이 4.89배였으며, 염증성 장질환 환자에서 비교하였을 때 

관해 상태의 크론병 환자에서 궤양성 대장염보다 유병률이 더 

높은 것으로 보고되고 있다(OR 1.74, 95% CI 1.24-2.43).
8
 

염증성 장질환에서 과민성장증후군 혹은 유사 증상은 여

성, 삶의 질 감소 및 높은 피로감 점수와 관련이 있다.
9
 한 

3년간의 추적 연구에 따르면, 관해 상태의 궤양성 대장염 환

자에서 과민성장증후군 유사 증상은 호전과 재발로 오랜 시간 

지속되는 경향이 있으며, 매년 19% 정도씩 보고되는데, 이러

한 환자들은 대개 걱정 및 불안과 같은 기분장애가 있다.
8,9

 

하지만 염증성 장질환 환자에서 발생하는 과민성장증후군의 

위험인자로서 걱정은 중등도 정도의 위험을 보이는 것으로 보

고되어 단순히 신경학적 부분만으로 증상의 발생을 설명할 수

는 없다.
8
 그 밖에 다른 몇몇 기전과 관련되어 일부 연구에 

따르면 염증성 장질환 환자에서 과민성장증후군 증상이 궤양

성 대장염 환자의 1/3, 크론병의 1/2에서 나타날 수 있다고 

보고되었다.
8
 염증성 장질환에서 염증조절능력이 좋아질수록 

향후에는 기능성 질환과 증상에 대한 부담은 커질 수 있을 

것이다.

2. 병태생리

그동안 두 질환 간의 공통적인 병태생리로 명확하게 밝혀

진 것은 없었지만, 최근 몇몇 연구를 통해서 기능성 장질환 

역시 병태생리학적으로 미세 염증 등과 관련이 있는 것으로 

밝혀지게 되었다.
10-12

 그런데 알려진 바와 같이 염증성 장질환

의 병태생리에서 가장 핵심은 염증이며, 관해 상태의 염증성 

장질환 환자라도 약 1/3에서 미세 염증은 존재하는 것으로 

보고되어,
13

 두 질환의 감별이 어려워졌다.
10-12

 실제 일부 과민

성장증후군 환자에서 비만세포 혹은 T 림프구와 같은 염증세

포가 증가되어 있으며 단백분해효소, 히스타민, 프로스타글란

딘과 같은 염증 매개 물질들이 대조군과 비교하여 많이 분비

된다고 보고되었다.
13-16

 이때 장 신경 가까이 분포하고 있는 

활성화된 비만세포(mast cell)는 복통의 강도 및 빈도와 관련

이 있을 수 있다.
16

 미세 염증은 주로 감염 후 과민성장증후군

과 관련이 있는 것으로 알려져 있지만, 설사 및 변비 우세형 

과민성장증후군에서도 유사한 결과가 보고된 바 있다.
17

 미세 

염증 발생에 영향을 주는 인자로는 알러지 및 스트레스 등이 

있으며 이는 두 질환 모두에서 공통적으로 이야기되고 있

다.
18,19

 

스트레스의 경우 과민성장증후군 환자에서 시상하부-뇌하

수체-부신피질(hypohalamic-pituitary-adrenal, HPA) 축에 

변형이 생기면서20,21
 부신 자극 호르몬 유리인자(cortico-

trophin releasing factor, CRF)의 자극이나22,23
 스트레스에 

대한 호르몬 반응이 변형되어 나타나며,
20

 말초에서는 CRF 

수용체가 활성화 되면서 염증성 변화가 나타나, 장관내 면역

반응을 비정상적으로 활성화 시키거나16
 급작스럽게 증상을 

유발할 수 있다.
24

 이로 인해 장관 내 상재균의 변화와 점막 

손상 및 세균 생산물의 이동이 발생하며, 염증 증가와 사이토

카인의 분비가 내장 감각과민(visceral hypersensitivity)을 

초래하게 된다.
25

 그런데, 명확한 것은 아니나, 정상인에 비해 

궤양성 대장염 환자의 장점막에서 면역 활성화된 CRF의 발

현이 증가되어 있는 것이 보고됨으로써 염증성 장질환 환자의 

말초에서 CRF가 면역 및 염증 조절에 어느 정도 역할을 하고 

있을 가능성을 보여주었고, 실제로 CRF 길항제를 말초에 투

여할 경우 HPA 축에 영향을 주지 않고도 과도하게 증가된 

장관의 운동성이나 과민성 등이 억제되었다는 보고가 있었

다.
26

 스트레스는 상부위장관 운동에는 억제 효과를 가지지만 

하부위장관에서는 대장 통과 시간을 감소시키고, 장관의 수축

력을 증가시켜 설사를 유발하게 된다.
27,28

한편, 미주신경은 HPA 축을 통한 감각 신경로와 콜린성 

경로를 통한 운동 신경로의 양방향 모두 항 염증성 속성을 

지니는데, 염증성 장질환 및 기능성 장질환 환자 모두에서 이 

미주신경의 조절기능부전이 발생하면서 증상이 유발된다.
29

 

유전학적으로도 염증성 장질환 환자에서 숙주와 장내세균
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Fig. 1. Potential common pathogenesis in irritable bowel syndrome and inflammatory bowel disease.

사이에서 병원균에 대한 방어 및 조절에 관여하는 tumor ne-

crosis factor soluble factor 15 (TNFSF15)가 과민성장증후

군 환자에서 일반인에 비해 좀 더 발현되었다는 연구 결과가 

보고되었고, 이후 연구에서 같은 결과가 한 번 더 확인이 되면

서, 과민성장증후군이 크론병의 불완전한 면역 변이형의 하나

로 둘 사이 공통적 기전 작용의 가능성이 제시되기도 하였

다.
30-32

 

내장 감각과민과 관련해서 염증 정도와의 연관성에 대해서

는 논란이 많지만,
33

 관해 상태임에도 불구하고 복통과 같은 

증상이 지속되는 염증성 장질환 환자에서 감각신경 과민이 좀 

더 두드러지는 것으로 보고되었다.
9
 

장내 미생물 역시 관련이 있을 수 있는데, 일반적으로 염증

성 장질환 환자에서 장내 세균 다양성 감소 및 단쇄지방산인 

butyrate, propionate 대사와 관련된 일부 세균들이 감소되

어 있는 것으로 알려져 있다.
34-36

 일반적으로 급성 장염 등에 

의해 장내 미생물 이상 등이 발생할 수 있는 것으로 알려져 

있는데, 기능성 위장관 질환 중 장내 세균 연구가 가장 활발히 

진행된 과민성장증후군의 경우 약 3.7-36.0% 정도의 환자들

은 과민성장증후군을 만족하는 진단이 내려지기 전 급성 장염

을 경험하는 것으로 보고되고 있으며, 급성 감염성 장염은 염

증성 장질환의 독립적 위험인자이기도 하다.
37,38

 최근 장내미

생물과 정신과 및 장내 생리적 인자의 연관성을 분석한 연구

에 따르면 장내 미생물 이상은 장의 이동 등에 변화를 유발하

고, 이에 대한 적절한 개선이 이루어지지 않는 경우 걱정 혹은 

우울과 관련이 될 수 있다.
39

 과민장성증후군 환자에서 장 및 

대변내 단백 분해효소의 활성도가 증가되었다는 보고가 있는

데, 이 단백 분해효소는 통증의 전달이나, 대장기능이상에 관

여하는 수용체의 활성과 관련이 있으며, Lactobacillales, 

Lachnospiraceae 및 Steroptococcaceae와 같은 일부 장내 

세균들이 대변 단백분해효소의 활성과 관련이 있는 것으로 밝

혀져, 세균이 대변 단백분해효소활성도 증가에 중요한 역할을 

하며, 나아가 세균과 복통의 연관성의 가능성을 보였다.
40

 하

지만 최근의 단면 연구에 따르면 염증성 장질환 환자에서 과

민성장증후군의 증상과 미생물 변화 간의 연관성을 찾지 못해 

이 분야에 있어서는 좀 더 연구가 필요할 것으로 생각된다.
41

한편, 장기간에 걸친 장점막 방어 기능의 변화는 염증성 장

질환 환자의 병태생리 및 재발에 있어 중요한 역할을 하는데, 

과민성장증후군이 동반된 염증성 장질환 환자에서 그렇지 않

은 환자에 비해 장점막 투과도가 증가되어 있다고 보고되었

다.
42

 이는 과민성장증후군에서도 점막 투과성 증가가 증상 유

발의 중요한 기전 중 하나임을 보여주는 것으로,
43,44

 실험 연

구 결과에 따르면, 과민성장증후군 환자의 대장조직에서 높은 

세포 사이 투과성과 zonular occludens-1 mRNA 발현이 저

하되어 있음이 발견되었고, 증가된 장점막 투과성은 복통의 

중증도와 연관이 있었다.
45,46

 방어 기능의 변화는 구조적인 변

화와 함께 나타나며, 이는 비만세포 활성화와 설사, 복통을 

포함하는 임상 양상과 연관이 있다.
47

 장점막 방어와 관련된 

구조적, 기능적 변화의 정확한 원인은 아직 알려져 있지 않지

만, 아마도, 경도의 염증, 식이 등이 관여할 것으로 생각되고 

있다.
48,49

 지금까지 기술한 두 질환에서 공통적으로 관여하는 

일부 병태생리들을 정리 해보면 각각의 기전들이 서로 연결되

어 관여하고 있다(Fig. 1). 그 밖에도 장관 운동기능 변화가 

복통을 유발할 수 있으며,
8,42,50-56

 염증 반응 후 대장 톤 이상, 

직장 컴플라이언스 감소 등도 증상의 발생과 관련될 수 있

다.
52
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Table 1. Available Treatment of Functional Gastrointestinal Symptoms in IBD Patients

Treatment Associated pathogenesis Effective symptom

Diets Low FODMAP Dysbiosis, fermentation, intestinal distension 
due to osmotic effects

Bloating, visceral pain, diarrhea

Lactose free diet Lactose malabsorption Gas, bloating, diarrhea

Gluten free diet Underlying celiac disease and non-celiac 
gluten sensitivity

Diarrhea, gas, malabsorption

Pharmacologic 
therapy

Laxative PEG Obstipation or constipation from fecal stasis Constipation, slow colon transit

Prucalopride

Antidiarrheal 
agent

Loperamide Exaggerated gastro-colonic reflex Urgency, diarrhea, fecal incontinence

Cholestyramine Bile acid malabsorption Diarrhea

5-HT3 antagonist No date regarding efficacy and safety in IBD (contraindicated)

Antispasmodics (variable) Gastrointestinal motor disturbance, 
visceral hypersensitivity

Visceral pain, bloating

Antidepressant Tricyclic 
antidepressant

Anxiety, visceral hypersensitivity and 
depression

Visceral pain, urgency, diarrhea

Antibiotics Rifaximin Dysbiosis, small intestinal bacterial overgrowth Bloating, diarrhea

Probiotics (variable) Dysbiosis, decreased barrier function, immune 
dysregulation

Bloating, bowel habit change

Psychological 
therapy

Hypnotherapy Anxiety and depression, visceral 
hypersensitivity

Visceral pain, bloating, bowel habit 
change, non-colonic symptomsCognitive behavior therapy

Physical exercise Unknown Global GI symptoms, general well being

Biofeedback Pelvic floor dyssynergia Pain, constipation

IBD, inflammatory bowel disease; PEG, polyethyleneglycol; 5-HT3, 5-hydroxiytryptamine; GI, gastrointestinal.

3. 진단

기능성 위장관 질환은 유병률이 일반인57과 염증성 장질환 

환자8
 각각에서 약 35% 정도를 차지할 만큼 흔한 질환으로, 

증상에 근거하여 진단을 하게 된다. 염증성 장질환에 동반된 

기능성 위장관 질환의 진단은 증상에 대한 주의 깊은 병력 

청취를 통해 기질성 질환에 의한 증상과 기능성 질환의 감별

하는 것에서부터 시작된다.
58

 염증성 장질환과 관련된 임상 양

상 뿐 아니라, 기능성 장질환 선별을 위해 로마기준 IV에 따른 

복통, 더부룩함, 배변습관 및 형태 변화를 확인하고,
1
 골반 기

저근 기능이상의 위험인자(폐색성 배변증상, 불완전 배변감 

및 힘주기, 가성설사 및 분변매복) 등에 대해 질문하는 것이 

도움이 될 수 있다.
59-61

 

유사한 증상을 호소하지만 양상에 있어서 차이가 있을 수 

있는데, 일반적으로 염증성 장질환에 의한 복통의 경우 연속

적으로 발생하며, 배변 등에 의해 호전을 보이지 않으나, 과민

성장증후군과 같은 기능성 질환은 배변에 의해 호전될 수 있

다.
4
 체중감소는 염증성 장질환에 흔히 동반되는 증상이지만, 

기능성 장질환 환자에서도 증상으로 인한 음식물 섭취에 대한 

두려움으로 섭취량이 저하되면서 발생할 수 있으며, 구역, 구

토는 염증성 장질환에서, 흉통 혹은 소화 불량 등은 기능성 

질환에서 연관되어 나타나는 경우가 좀 더 흔하다.
4

다음으로 활동성 염증을 배제하기 위한 객관적인 검사가 

필요하다. 최근 제안된 알고리즘에 따르면, 분변 칼프로텍틴

(fecal calprotectin), C-반응단백(CRP)과 같은 생화학적 검사

를 우선적으로 고려하고, 이후 내시경 및 조직 검사 혹은 영상

학적 검사를 고려해야 한다.
7
 이와 더불어 회장 질환이나, 이

전 수술 등과 관련하여 발생할 수 있는 담즙성 설사, 소장 세

균 과증식, 췌장 기능 부전 등과 같은 유사 질환에 의한 증상

도 감별할 수 있어야 한다.
62

 이와 같은 원인이 배재된 이후 

환자가 호소하는 증상의 기전에 대해 주의 깊게 고려해 볼 

필요가 있다. 염증성 장질환에서 유병률이 높은 것으로 보고

되고 있는, 대변 실금에 대한 감별도 필요하며, 직장항문기능

검사가 도움이 될 수 있다.
61

4. 치료

아직까지 염증성 장질환 환자에서 기능성 장질환 증상 치

료에 대한 무작위 배정 혹은 전향적 연구조차 이루어지지 않

은 실정이라, 경험적 혹은 과민장성증후군 뿐 아니라 다른 기

능성 질환에서 효과적인 것으로 알려진 약물 및 비약물적 치

료들이 흔히 적용되고 있다.
7
 이와 더불어 병태생리학적으로 

경미한 염증과 기능성 증상이 함께 있을 수 있기 때문에 염증 

치료와 증상 치료는 함께 이루어 져야한다. 현재까지 알려진 

치료와 이와 관련된 병태생리 및 각각의 치료가 도움이 되는 

증상을 Table 1과 같이 요약해 보았다.
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1) 식이요법

유당 감소 식이, 저포드맵, 글루텐 제거 식이 및 특이 탄수

화물 식이가 일부 기능성 위장관 질환 환자의 증상 호전에 

도움이 되었다는 보고가 있다.
7
 그런데 기능성 질환에서 식이 

치료의 공통분모를 자세히 보면, 소화가 잘되지 않는 탄수화

물의 섭취를 줄이는 것과 관련이 있다. 실제로 이러한 종류의 

탄수화물은 장내 팽창을 유발하고, 삼투 효과 및 발효로 인해 

기계적 감각수용체를 자극시킬 수 있다. 크론병 환자들을 대

상으로 한 무작위 배정 연구에 따르면, 전형적인 포드맵 식이

는 증상의 중증도를 증가시켰다는 보고가 있다.
63

 또한 염증성 

장질환 환자에서 저포드맵 식이가 염증 조절에도 불구하고 지

속되는 증상을 가진 환자의 절반에서 증상 호전에 도움이 되

었다는 연구도 있다.
64

 

글루텐 제거 식이의 경우 일부 과민성장증후군 환자의 증

상 악화와 관련이 있다는 보고가 있지만,
65

 염증성 장질환 환

자에서 진행된 무작위 배정 연구는 없고, 영국 및 미국에서 

진행된 설문 조사에 따르면, 4명 중 1명에서 이러한 식이가 

증상 완화에 도움이 되었다고 답변한 바 있다.
64

하지만 이러한 식이 제한은 효과적인 반면에 그로 인한 부

작용도 있다. 특히 영양적 지원이 중요한 염증성 장질환 환자

에서 식이 제한은 주의가 필요하기 때문에 영양사의 참여가 

필요할 것으로 생각된다. 또한 저흡수성 탄수화물의 제한으로 

인한 프리바이오틱스 기능 감소는 장내 세균에 좋지 않은 영

향을 미칠 수 있다.
7
 한편, 실제 크론병 환자를 대상으로 한 

엄격한 포드맵 조절 식이가 장내 세균에 미치는 영향이 없었

다는 보고63도 있어 이 부분에 있어서는 좀 더 연구가 필요할 

것이다. 

2) 약물 치료

아직까지 기능성 소화기 증상이 동반된 염증성 장질환 환

자에서 약물 치료와 관련된 양질의 연구가 많이 없는 실정이

다. 치료에 이용되는 5-aminisalicylate 제제가 장점막에서 T 

림프구와 비만세포를 하향조절하는 기능이 있으며, 이러한 효

과는 과민성장증후군 환자에서 사용하였을 때에도 확인이 되

었고, 전신적 건강함을 느끼는 데 도움이 되었으나 복통과 팽

만감의 호전이나 배변 횟수 변화에 유의한 호전을 보이는 데 

실패하였다.
66

결국 대부분의 치료는 각각의 증상에 대하여 이루어지는

데, 변비 환자의 경우 하제 혹은 소화관 운동 촉진제를, 설사 

환자의 경우 진경제 혹은 loperamide와 같은 지사제, 담즙성 

설사의 경우 담즙산 분리제(sequestrant), 췌장기능부전의 경

우 췌장 효소, 복통에 대해 진경제, 진통제 등을 이용하며, 걱

정 혹은 우울뿐 아니라 복부 증상에 대해 항우울제나 불안제 

등을 이용할 수 있다.
5
 항우울제와 관련하여 81명의 기능성 

소화기 증상을 동반한 염증성 장질환 환자에서 삼환계 항우울

제가 증상 호전에 도움이 되었다는 연구가 있다.
67

 두 질환 

모두에서 반복적인 복통으로 약물에 대한 의존도가 증가될 수 

있는데, 이러한 환자에서 마약성 진통제의 만성적 사용은 마

약성 장증후군과 같은 구조적 이상이 없이 소장 폐색유사 소

견이 발생할 수 있으므로 피해야 하며, 특히 급성 염증 후 관

해 상태의 환자에서는 주의가 필요하다.
68

 

내장 감각 과민이 비만세포와 관련이 있다는 것이 밝혀지

면서, 비만세포 진정제인 ketotifen이 이런 과정을 차단할 수 

있으며, 실제 직장에 대한 민감도와 함께 복통을 효과적으로 

감소시켰다는 보고도 있다.
69

 내장성 통증 치료와 관련하여 최

근 APN371이라는 약제가 개발되었는데, 이는 cannaboid 

receptor type 2와 관련된 물질로, 현재 2상 임상 연구가 진

행 중이다.
70

3) 장내 세균 치료

장내 세균이 두 질환의 병태생리와 관련이 있는 것으로 밝

혀지면서 최근 다양한 연구 결과들이 나오고 있다. Rifaximin

과 같은 항생제가 소장세균 과증식에 흔히 이용되어 왔는데, 

염증성 장질환에서는 아직까지 제한적이다. 14명의 비활동성 

회장 크론병에서 수소호기검사로 소장세균 과증식이 확인된 

환자를 대상으로 진행된 무작위 배정 연구에 따르면 rifax-

imin을 치료한 그룹의 경우 모든 환자가 추적 검사에서 음성

으로 나타났으나, 위약군의 경우 두 명에서 반응을 보인 것으

로 확인되었다.
71

 한편, rifaximin이 활동성 염증성 장질환 환

자에서 관해유도 및 유지에 효과가 있을 수 있다는 연구가 

보고되기도 하였다.
72-74

 또한 과민성장증후군 환자의 더부룩

함, 복통, 무른 변 및 설사 등의 증상에 rifaximin이 도움이 

될 수 있음은 여러 무작위 배정 임상 연구를 통해 증명이 되어 

설사 우세형 과민성장증후군의 치료에 승인을 받았다.
75

 최근 

연구에 따르면 rifaximin으로 치료한 과민성장증후군 환자에

서 미생물 풍부도(microbial richness)는 보통 정도의 효과가 

있었지만, 이 약제의 효과가 소장세균 과증식 감소에 의한 것

인지, 장내 미생물 변화와 관련이 있는지는 명확하지가 않

다.
76

 정장제의 경우 기능성 소화기 증상에서 널리 연구되어 

왔지만 다양한 결과가 보고되고 있고, 추가적인 유익함이 있

다하더라도 그 효과가 크지는 않았으며, 염증성 장질환 환자

에서의 증상은 연구된 것 없다. 대변 세균이식의 경우는 염증

성 장질환 환자의 염증 조절을 위해 시도되었으나, 기능성 증

상을 위해 시도된 연구는 아직 없다. 

4) 비약물적 치료

과민성장증후군 환자에서 정신과적 치료로 인지행동 치료, 

최면 치료, 정신역동학적 치료 등이 복부 증상에 도움이 되는 
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것으로 알려져 있으며,
77

 염증성 장질환 환자의 경우 장기적 

효과는 불분명하지만, 인지행동 치료가 단기적으로 우울을 호

전시켜 삶의 질을 향상시킨다고 보고되었으며, 최면 치료의 

경우 2개의 소규모 연구에서 효과를 보여주었다.
77,78

 실제 염

증성 장질환 환자는 질병의 진행에 대한 두려움과 불안이 있

고 이로 인해 1/3 정도는 정신과적 치료가 요구되며, 크론병

에서 더 효과가 좋은 것으로 보고되고 있다.
79

 하지만 두 질환

이 함께 있는 환자에서의 연구는 진행된 것이 없다. 뇌-장 간

의 상호작용을 포함한 스트레스나 정신건강이 환자의 증상에 

중요한 영향을 미칠 수 있으므로 이에 대해 좀 더 집중된 연구

가 필요하다.
80

중등도 정도의 운동 프로그램은 관해기 및 경증 활동성 염

증성 장질환이자 뿐 아니라 과민성장증후군 환자의 각각에서 

삶의 질 향상에 도움이 되지만, 기능성 장질환이 동반된 염증

성 장질환에서의 효과에 대해서는 연구된 바가 없다.
81,82

그 밖에 배변장애가 동반된 30명의 관해 상태 염증성 장질

환 환자에서 바이오피드백 치료를 시도하였을 때 30%의 환자

에서 도움이 되었다는 보고가 있다.
83

 대체의학과 관련해서 기

능성 증상이 동반된 염증성 장질환 환자에서의 연구는 보고된 

것이 없으며, 일부 환자에서 알로에, 마리화나, 침술 등과 관

련된 보고가 있지만 대부분 진행과 관련하여 낮은 질 수준의 

연구였다.
81

결 론

염증성 장질환 치료의 발달로 연관된 증상이 호전된 후에

도 질환 자체와 관계없이 발생하는 장증상에 대한 인식이 높

아짐에 따라, 동반된 기능성 위장관 질환 증상을 감별할 수 

있는 효과적인 진단 방법이 필요하게 되었다. 유전, 대사 및 

미생물학적 경로에 근거한 새로운 생물학적 지표가 도움이 될 

수 있을 것으로 생각이 되나 아직 많은 연구가 이루어지지 

않았다. 이와 더불어 뇌-장 간의 상호작용을 포함한 스트레스

나, 정신건강이 환자의 증상에 중요한 영향을 미칠 수 있으므

로 이에 대한 관심과 연구도 필요한 실정이다. 병태생리에 대

한 정확한 이해와 좀 더 객관적인 근거를 통한 감별이 가능해

지고, 치료 역시 경험이 아닌, 잘 고안된 무작위 배정 연구 

결과에 근거하여 이루어질 때 염증성 장질환의 염증뿐 아니라 

환자들마다 개별화된 효과적인 기능성 증상 치료를 기대할 수 

있을 것으로 생각된다. 
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