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서    론

과민성 장 증후군(irritable bowel syndrome, IBS)은 소화기질

환 중에서 가장 흔한 질환의 하나로, ‘배변습관 또는 장습관

의 변화로 인한 비정상적인 배변 및 복부팽창과 관련되어 복

통을 나타내는 기능적인 장 이상’으로 정의된다(Drossman, 

Corazziari & Ilalley, 1999).

국내에서는 매년 1%의 새로운 환자가 발생하며, 2차 또는 

3차 소화기내과에 의뢰되는 환자의 20-50%를 차지하고 있다

(Yoo, 2002). Rome II 기준을 적용한 2000년부터 2004년 사

이에 보고된 유병율은 중국 남부 5.7%, 일본 6.1%, 한국 

6.6%, 노르웨이 5.1%, 영국 12%, 스페인 7.3%, 이란 5.8%, 호

주 6.9%, 캐나다 13.5%를 나타내고 있다(Gwee, 2005).

지금까지 과민성 장 증후군에 대한 국내연구들은 지역적 

또는 속발적으로 이루어져 왔고, 유병율이나 호발연령, 성별 

발생율, 소득수준, 성장환경, 교육수준별 발생율에 대한 연구

에서는 국외 연구자들간에 많은 이견이 있으며, 국내에서도 

이러한 요인들에 대해 아직 확립된 결과가 없다. 또한 우울이

나 불안, 성격, 스트레스와 같은 정신심리적 요인, 염증, 면역

기능의 변화, 유전인자, 카테콜라민, 코티졸, 수면과 식이 등

의 많은 요인들이 관련되어 있다고 알려져 있지만 확실하게 

입증되지 못한 상태이다.

과민성 장 증후군의 특징적인 증상은, 복통과 복부 팽만감, 

변비, 설사이지만 그 외 피로, 요로계 증상 및 생식기계 증상 

등 위장관 이외의 증상들이 다양하게 나타난다. 증상의 정도

도 가벼운 정도에서부터 정상적인 사회생활이 불가능할 정도

의 매우 심한 정도까지 나타나므로 개인의 삶의 질을 심각하

게 저하시킬 수 있다. 뿐만 아니라 과민성 장 증후군은 주로 

청장년층인 생산연령층에서 호발하므로 과민성 장 증후군의 

증상으로 인한 잦은 결근이나 비효율적인 생산성, 치료를 위

한 의료기관의 잦은 방문으로 인한 의료비 증가와 같은 경제

적인 문제와 대인관계 기피, 우울, 불안, 자살과 같은 사회적

인 문제 등을 유발할 수 있다.

그러나 이와 같이 다양한 문제를 초래하는 만성질환인 과

민성 장 증후군은 증상의 특성상 심근경색증이나 쇼크와 같

이 생명을 직접적으로 갑작스럽게 위협하는 것은 아니기 때

문에 환자자신이나 보호자, 심지어 건강관리자조차 중요한 질

환이라고 인식하지 못하고 있다. 이러한 점은 현재 국내의 과

민성 장 증후군 환자가 증가하는 추세에 있는 시점에서 볼 

때 앞으로 위와 같은 문제가 확대, 심화될 수 있음을 시사하

고 있으므로, 과민성 장 증후군에 대한 지속적인 관심과 연구

가 필요하며 과민성 장 증후군 환자에 대한 적절한 중재 및 

관리가 장기적이면서 체계적으로 이루어져야 할 필요가 있다. 

특히 과민성 장 증후군은 장기간에 걸쳐 증상의 호전과 악

화가 반복되면서 재발이 잘 되는 만성질환의 특징을 가지고 

있으며 환자들 대부분이 심리적 문제를 동반하고 있으므로, 

고혈압 환자나 당뇨환자 관리에서와 같이 위험요인 및 관련

요인을 파악하여 이에 대한 지속적인 자가관리와 적절한 중
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재가 이루어진다면 증상의 완화와 치료를 통해 정상적인 생

활을 회복하고 유지할 수 있다.

그럼에도 불구하고 과민성 장 증후군은 아직까지 원인 및 

발생기전, 위험요인 등이 확실하게 밝혀지지 않은 상태로 여러 

요인들이 관여하여 유발되는 다요인성(multicomponent) 질환이

라고만 알려져 있고 국내 간호학계에서는 거의 연구되어지지 

않은 질환이므로, 선행연구를 고찰하여 과민성 장 증후군에 대

한 전반적인 내용을 파악할 필요가 있다고 생각되었다.

그러므로 본 연구는 과민성 장 증후군에 대한 이해를 증진

시키고 나아가 증상완화에 도움을 줄 수 있는 효과적인 중재

개발 연구를 위한 첫 단계의 기초연구로써, 과민성 장 증후군

의 특성과 병태생리 기전 및 위험요인을 파악하고자 고찰을 

시도하였다.

본    론

과민성 장 증후군의 특성
• 역학적 특성: 성별, 교육수준, 사회적 수준

과민성 장 증후군은 일반적으로 여자가 남자보다 2배 이상 

호발하며, 45-60세와 고소득층의 사람에게서 빈발하는 것으로 

알려져 있다(Yoo, 2002). 그러나 최근 인도의 도시에서 이루

어진 연구에서는 남성 7.9%, 여성 6.9%로 비슷하게 나타났으

며, 이는 방글라데시의 농촌에서 남녀간의 비율이 비슷하게 

나타난 결과와 유사하다(Shah, Bhatia & Mistry, 2001). 중국, 

홍콩, 대만, 싱가폴, 이란의 연구에서도 여성이 높지 않았으며

(Gwee, Wee, Wong & Png, 2004; Kwan et al., 2002; Lu et 

al., 2003; Xiong et al., 2004), 도시와 농촌을 조사한 한국에

서의 연구도 여성의 발병 우위를 찾아볼 수 없었지만(Lee, 

Lee & Yoon, 2001) 일본의 연구에서는 서구사회와 유사하게 

여성이 높게 나타났다(Kumano et al., 2004).

중국과 싱가폴에서는 사회적 지위가 높을수록 과민성 장 

증후군 발병율이 증가하지만(Gwee et al., 2004; Pan et al., 

2000; Xiong et al., 2004), 미국에서는 저소득층에서 기능적 

장 질환의 발생빈도가 높다고 보고하였다(Drossman, Li, 

Andruzzi & Temple, 1993). 또한 성장환경과 성인이 되어서의 

사회적 수준과 접한 관계가 있으며, 교육수준과 정신심리적 

스트레스요인과의 강한 연관성도 보고하고 있다(Howell, 

Tally, Quine & Poulton, 2004).

• 과민성 장 증후군의 진단 및 증상

과민성 장 증후군은 만성 질환으로 증상이 다양하고 재발

이 잘 되는 질환이므로, 정규적인 진단검사로는 원인을 명확

하게 밝힐 수 없어서 만성 복부 불편감과 통증, 그리고 비정

상적인 배변을 위주로 하는 증상을 기준으로 진단하게 된다

(Longstreth, 2005). 이때 과민성 장 증후군과 유사한 증상을 

나타낼 수 있는 기질적인 질환은 배제해야 하며, 가장 널리 

이용되고 있는 진단기준이 Rome II나 Manning 기준이다

(Gwee, 2005; Longstreth, 2005). Rome II 기준은 남성에서 더 

민감하게 나타나며, Manning기준은 여성에게 민감한 도구이

다(Longstreth, 2005). Manning 기준은 배변횟수 증가와 무른 

변과 관련이 있는 복통, 배변으로 완화되는 복통, 육안적으로 

보이는 복부팽만, 적어도 네 번 중 한 번의 불완전한 배변감

이 있으면 과민성 장 증후군으로 진단내릴 수 있다. Rome II 

기준은 지난 12개월 중 12주 이상(연속적이지 않아도 됨) 복

부 불쾌감이나 복통이 있고, 다음 세 가지 항목, 즉 배변 후 

증상이 완화되거나, 증상과 함께 배변횟수의 변화가 있을 때, 

증상과 함께 대변 형태의 변화와 굳기의 변화가 있을 때 중 

2가지 이상이 있을 때를 말한다. 장관외의 신체적 질환(섬유

성 근육통, 만성 피로 증후군) 및 증상(두통, 불면증), 정신질

환(우울, 불안) 등을 환자에게서 흔히 볼 수 있는데, 이러한 

다양한 상존질환은 과민성 장 증후군 발병에 심리적인 요인

이 기여한다는 표지가 될 수 있다 (Whitehead, Paulsson & 

Jones, 2002).

과민성 장 증후군의 가장 중요한 증상은 복통이며 이는 장

관의 경련으로 발생한다. 복통의 정도와 위치는 다양하며, 한 

환자에서도 때에 따라 다르게 나타날 수 있다. 대개 하복부에

서 많이 나타나지만 심와부에서도 나타날 수 있으며, 만성적

으로 골반부위의 통증이 있는 경우 산부인과 질환으로 오인

되기도 한다(Longstreth, 2005; Yoo, 2002). 다른 중요한 증상

은 배변습관의 변화인데 장기간에 걸쳐 호전과 악화가 반복

되며, 변비를 주로 호소하는 경우, 설사가 주된 경우, 그리고 

설사와 변비가 교대로 나타나는 경우의 세 가지 형태로 나타

난다. 복부 팽만감이나 가스가 차는 듯한 증상도 자주 나타나

지만, 실제로 장내 가스량은 정상이고 장관의 경미한 팽창에

도 증상을 나타내는 점으로 보아 장관의 가스량보다는 팽창

에 대한 장관의 감각 과민반응에 의해 증상이 초래될 것으로 

생각되고 있다(Yoo, 2002). 2002년도에 전국적으로 성별, 연령

대별로 1,066명에 대한 전화 설문조사의 결과를 보면 로마기

준(Rome II)에 의하여 설사와 변비 교대형이 44.6%로 가장 

많았다(Yoo, 2002). 서구의 환자들이 하복부 통증을 자주 호

소하는 반면 아시아에서는 상복부 통증이 더 자주 나타났다

(Gwee, 2005). 싱가폴의 연구에 의하면 과민성 장 증후군 환

자에게 지난 3개월간 배변습관을 기록하도록 한 결과 77%가 

자신이 정상 배변 습관을 가지고 있다고 생각하였으나, 구체

적인 질문에서는 50%가 만성 변비, 25%는 만성 설사, 4%는 

변비와 설사가 교대로 나타나는 형태를 보고하였다. 따라서 

대상자들은 배변 습관의 변화가 비교적 경미하여 심각하게 
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인식하지 않으며 오히려 복통과 복부 불편감으로 고통을 받

는 것으로 보고되었다(Gwee, 2005).

과민성 장 증후군의 병태생리
과민성 장 증후군의 병태생리 기전을 설명하는 3가지 중요

한 요인들은 장 운동성의 변화, 장의 과민성, 뇌-장 축

(brain-gut axis)의 조절이상으로 이들은 서로 상호관련성이 있

다(American Gastroenterological Association Medical Positon 

Statement, 2002). 과거에는 과민성 장 증후군의 원인을 대장

의 운동장애 즉 대장의 특징적인 서파운동과 특정자극으로 

인한 대장의 비전방 추진성 근수축으로 해석하였는데(Snape, 

Carlson & Cohen, 1976), 위장관 호르몬이나 세균에 의한 독

소 등 다양한 원인에 의해 복잡한 장운동이 발생하는 것으로 

알려지면서 과민성 장 증후군의 증상과 장 운동기능과의 연

관성은 적다고 밝혀졌다. 이후 내장과민성(Naliboff et al., 

1997)이나 뇌-장 축(Mertz, 2002), 정신사회적 요인 등이 가능

한 발생기전으로 인식되기 시작했다.

특히 근래에는 뇌-장 축의 조절이상에 대한 관심이 고조되

고 있는데, 정상상태 뿐 아니라 항상성이 깨어진 상태에서 중

추신경계와 장신경계(enteric nervous system)의 교류가 활성화

된다. 뇌-장 축은 중추신경계를 직접 자극하는 심리적인 스트

레스원이나 장관을 직접 자극하는 물리적인 스트레스원에 의

해 자극된다. 즉 장내 감염은 장 자극에 대한 중추신경계의 

반응에 영향을 주며, 반대로 심리적 자극은 장 기능을 변화시

킬 수 있다(Mayer, Naliboff & Chang, 2001). 뇌-장 축의 양방

향 교류와 스트레스원에 대한 반응의 변화과정은 신경경로 

뿐 아니라 면역기전과 내분비기전도 관여하고 있다(Hart & 

Kamm, 2002).

위장관 기능은 내재성(intrinsic)신경계와 외재성(extrinsic)신

경계에 의해 조절되고 있는데, 내재성 신경지배(intrinsic 

innervation)는 장근과 점막하 신경총(myenteric and submucosa 

plexi)의 신경원에 의해, 외재성 신경지배는 교감/부교감 신경

을 통해 이루어진다(Thompson, 2000). 위장관 기능의 신경계 

조절은 4 단계의 통합조절에 의해 이루어지므로(Wood, Alpers 

& Andrews, 2000) 위장관계의 감각-운동기능 이상은 장신경 

단계, 국지적인 반사작용 단계, 자율신경계 단계, 중추신경계 

단계에서의 기전들을 포함한다(Wood et al., 2000). 과민성 장 

증후군의 전형적인 증상인 장의 과민반응은 세로토닌

(serotonin)이나 물질 P(substance P)의 생산 이상과 수용체의 

민감성 변화, 말초 구심신경섬유의 민감성 증가, 척수의 통각

과민, 뇌로 보내는 장 흥분성의 변화에 의해 발생한다 

(American Gastroenterological Association Medical Positon 

Statement, 2002; Azpiroz 2002; Bonaz, Riviere & Sinniger, 

2000; Wood et al., 2000).

장 신경계에서 장 운동신경의 목표가 되는 세포(cellular 

targets)들은 신경내분비세포(neuroendocrine cell)와 비만세포 

같은 면역세포들이다(American Gastroenterological Association 

Medical Positon Statement, 2002). 장내 분비세포(enteroendocrine 

cells)는 2차 감각세포(secondary sensory cells)로 장관내의 물

리화학적 자극을 인지할 수 있으며 주로 세로토닌(5-HT)과 같

은 매개물질을 유리한다. 내재성 구심신경과 외재성 구심신경

은 모두 세로토닌에 민감하다. 장내 분비세포에서 유리된 세

로토닌은 내장 신경총의 세로토닌 수용체와 결합하여 장관의 

감각과 운동기능에 영향을 미친다. 점막 비만세포는 장면역계

에서 감각을 담당하는 매우 중요한 요소(sensory element)로, 

직접적인 신경 지배를 받고 있으며 알러지 반응에서 뿐만 아

니라 스트레스 반응에서도 히스타민이나 세로토닌, 프로스타

글란딘과 같은 매개물질을 유리한다. 교감신경의 흥분은 비만

세포의 기능을 억제하는 반면 부교감신경의 흥분은 비만세포

의 기능을 증진시키는데, 신경면역계를 통한 이러한 신경과 

비만세포의 상호교류는 뇌-장 상호작용에서 매우 중요하다

(Black, 2002; Thompson, 2000).

미주신경은 장 운동과 분비에 직접 관여하지 않지만 장근 

신경총(myenteric plexus)에 영향을 미치며, 뇌로부터 장신경계 

통합프로그램의 순환로(circuit)내로 정보를 전달하는 것으로 

알려져 있다(Wood et al., 2000). 장근 신경총에 분포된 교감

신경은 미주신경을 억제하여 직접, 간접적으로 장 운동과 분

비를 억제한다(Thompson, 2000; Wood et al., 2000). 따라서 

부교감신경의 기능이상은 변비증상으로 많이 나타나며, 아드

레날린성 교감신경계의 기능이상은 설사증상으로 나타난다

(Aggarwal, Cutts & Abell, 1994). 또한 자율신경계의 균형이 

장의 민감성을 변화시키며, 교감신경 긴장도의 증가는 구심신

경의 반사작용에 대한 반응없이도 위장관내 자극에 대한 인

식을 민감하게 증가시킨다(Aziproz, 2002).

장 기능 변화에 관여하는 고위 중추신경계는 변연계와 부

변연계의 일부(para limbic system: medial prefrontal cortex, 

amygdala, hypothalamus)로 이루어지는 감정 운동신경계

(emotional motor system)이며, 이 부위는 장 기능을 조절하는 

자율신경계와 감정 변화사이의 상호작용을 담당하고 있다. 따

라서 장 자극에 대한 민감성은 중추신경계 작용에 의해 변화될 

수 있으며, 장 자극에 대한 민감성의 역치는 개인의 감정과 인

지상태에 따라 달라질 수 있다(American Gastroenterological 

Association Medical Positon Statement, 2002).

과민성 장 증후군의 위험요인
• 생애초기 요인 : 유전인자, 성장환경
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유전인자나 성장환경과 같은 생애초기 요인들은 나중에 심

리사회적 경험과 생리적 기능, 과민성 장 증후군으로 발전될 

수 있는 민감성 등에 영향을 미친다.

기능성 위장관 질환은 가족 내 집단으로 나타나는 경향이 

있고 세대간 전달이 될 수 있으며, 특히 부모가 과민성 장 증

후군 환자인 자녀들은 복통으로 병원을 많이 방문한다고 알

려져 있다(Levy, Whitehead, von Korff & Feld, 2000). 최근의 

쌍생아 연구들과 유전자 다형성 연구에 의하면 유전적 요인

이 일상적인 환경적 요인과 함께 과민성 장 증후군의 증상 

발현에 중요한 역할을 한다고 보고하고 있다(Levy et al., 

2000). 유전적인 요인에 대한 연구로써 유전자 다형성 연구 

중 단일 핵 다형성 (single nuclear type polymorphism) 연구는 

인간의 육체적 다양성을 설명하는데 중요하며, 한 가지 원인

으로 설명되기 힘든 복잡한 질환을 설명하는데 도움을 줄 수 

있다. 최근에는 세로토닌 수송 단백질 유전자, 특정 세로토닌 

수용체 유전자, 염증성 사이토카인 및 G 단백질 다형성 등에 

관심이 집중되고 있다.

과민성 장 증후군 환자에서 세로토닌 수송단백질 유전자의 

다형성과 혈중 세로토닌 수치간의 관계연구에서 세로토닌 분

비 및 조절 이상은 과민성 장 증후군의 중요한 유발요인으로 

생각되고 있다(Qian, Melikian, Rye, Levey & Blakely, 1995).  

세로토닌 수송단백질 (serotonin  transpoter, SERT)은 중추신

경계에서 신경접합열 (synaptic cleft)에 존재하는 세로토닌을 

접합 전 신경말단(presynaptic nerve terminal)과 신경축삭류

(axonal varicosity)내로 재흡수함으로써 세로토닌의 작용을 종

결시키며, 장관 내에서도 세로토닌을 매개로 하는 신경의 흥

분전달을 종결시킨다. 세로토닌 수송단백질 유전자의 

promotor 부위에는 16개의 repeat element가 존재하는데, 16개

의  repeat element 중에서 일부 repeat element의 삽입 혹은 

삭제에 의한 유전자 다형성은 세로토닌 수송단백질의 전사 

효율을 조절하며 그에 따른 세로토닌 수송단백질의 발현과 

세로토닌의 세포내로의 이동에 영향을 주는 것으로 알려져 

있다(Sur, Betz & Schloss, 1996; Qian et al., 1995). Pata 등

(2002)은 과민성 장 증후군 환자의 세로토닌 수송단백질 유전

자 다형성을 규명하는 연구에서 대조군과 과민성 장 증후군 

환자군 간에 유전자형의 분포차이는 없었으나, 변비 우세형에

서 S/S 유전자형이 설사 우세형 혹은 설사, 변비 교대형보다 

유의하게 많았고, L/S유전자형이 설사 우세형에서 유의하게 

많았다고 보고하였다. 

• 생리적 요인 : 염증, 면역기능, 신경전달물질 및 호르몬

염증은 장의 과민반응을 유도하는 매개물질의 생산을 증가

시키고 장 운동 및 장 분비를 증가시킴으로써 설사를 유발한

다는 연구결과가 있다(Anton, Theodorou, Roy, Fioramonti & 

Bueno, 2002). 감염 후 과민성 장 증후군이 발생한 환자에서 

장 면역기능이 과잉조절되고 있다는 제안들이 있으며, 이러한 

제안은 점차 받아들여지고 있는 추세이다. 즉 장내 감염이 과

민성 장 증후군보다 선행되고, 염증성 장 질환자의 관해

(remission)시기에 과민성 장 증후군과 같은 증상이 나타난다

는 임상관찰이 염증반응 이론을 지지하고 있다(Isgar, Harman, 

Kaye & Whorwell, 1983). 

과민성 장 증후군 환자의 회장 말단과 대장에서는 면역기

능과 관련이 있는 비만세포 수가 증가되어 있으며(O'Sullivan, 

Clayton & Breslin, 2000), Spiller, Jenkins와 Thornley(2000)는 

장내 감염 후 발생한 과민성 장 증후군 환자에서 세로토닌을 

포함하고 있는 장내 분비세포 수가 증가됨을 확인하였다. 세

로토닌은 뇌-장 상호작용을 매개하는 중요한 신경전달 물질의 

하나로, Bearcroft, Perrett과 Farthing(1998)은 설사 우세형 과

민성 장 증후군 환자에서 식후 혈청 세로토닌 수치가 정상인

에 비해 높다는 사실을 관찰하고 과민성 장 증후군의 증상유

발에 세로토닌이 관여할 것이라고 주장하였다. 장염 후 1년 

이내에 발생한 과민성 장 증후군 환자의 직장 점막에서 T림

프구와 chromaffin 세포의 수가 증가될 뿐 아니라 IL-1 mRNA

의 발현이 증가하고 장 점막 고유판의 세포 수가 증가하였음

이 발견되었다 (Spiller et al., 2000). 감염 후나 감염동안에 장 

점막에서 IL-1 mRNA의 발현이 증가할수록 염증자극에 대한 

장의 민감성이 증가하고 염증 후 과민성 장 증후군으로 더 

많이 발전하였다(Gwee, Collins & Read, 2003).

림프구와 비만세포, 대식세포는 신경전달물질(neurotransmitter) 

및 신경펩타이드(neuropeptide)와 반응하는 수용체를 가지고 

있으며, 이것이 스트레스와 감정이 위장관염에 영향을 미치고 

장의 통각과잉의 병인을 설명할 수 있는 근거를 제공한다. 이

전의 장 감염과 음식 알러지로 인한 비만세포의 과잉활성은 

과민성 장 증후군의 증상인 장의 과민성에 중요한 역할을 하

는 것으로 밝혀졌다(Black, 2002; Gui, 1998).

과민성 장 증후군 환자에서 스트레스는 자율신경계 호르몬

과 코티졸의 분비를 증가시켜 과민성 장 증후군의 증상을 악

화시키는 요인으로 작용한다. 스트레스는 신경내분비계

(neuroendocrine) 반응을 더욱 악화시켜 위장관계 증상을 심화

시키는데(Sagami, 2004; Posserud, 2004), 특히 코티졸의 경우 

심리사회적 스트레스에 대해 더욱 민감한 변화를 나타내며

(Sigrid, William & William, 2001), 청각적인 스트레스 요인이 

장 기능의 변화를 증가시키는 것으로 나타났다(Dickhaus et 

al., 2003). 동물실험 결과 난소에서 분비되는 여성호르몬의 역

할 중 하나는 과민성 장 증후군 환자에서 스트레스에 의해 

유발되는 5-HT3R의 발현을 조절하는 것으로 나타났다. 또한 

남성보다 여성에서 과민성 장 증후군의 발현이 높은 것은 성

호르몬에 따라 코티코트로핀 유리호르몬(corticotropin-releasing 
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hormone)의 유리경로와 조절인자가 차이가 있기 때문이며, 이

러한 연구 결과에 따라 난소호르몬이 세로토닌과 관련하여 

장 기능의 변화에 영향을 미치는 것으로 알려졌다(Li et al., 

2004; Tache, Million, Nelson, Lamy & Wang, 2005).

• 정신심리적 요인: 스트레스, 불안, 우울, 성격

스트레스는 뇌-장 축을 통해 신경-면역반응을 촉발시킬 수 

있기 때문에(Neal, Hebden & Spiller, 1997) 장 기능을 변화시

킬 수 있다(Mayer et al., 2001). 스트레스는 장 점막의 투과성

을 증가시키고, 비만세포에 대한 직접적인 신경자극 기전을 

통해 이온분비를 증가시킬 뿐 아니라(Hart & Kamm, 2002) 

손상된 장 상피세포벽(endothelial barrier)을 통해 면역계와 염

증반응을 자극하는 항원의 유입을 가능하게 한다(Santos, 

Yang & Sokerholm, 2001). Mayer와 Collins(2002)는 동물에게 

통제 스트레스원을 적용시켰을 때 과민성 장 증후군과 유사

한 증상을 보인 결과에 근거하여 과민성 장 증후군은 과도한 

스트레스 반응이라고 제안하였다. 과민성 장 증후군의 증상은 

외부나 내부 자극에 대한 반응으로 중추신경계와 위장관계의 

일련의 관련성으로 발생하는 것으로 보이며, 대부분 정서적인 

스트레스 후에 기능적 소화기계 증상을 나타내게 된다. 14-44

세의 건강검진자 중 여성 51%, 남성 29%에서 스트레스로 인

하여 배변형태의 변화를 나타내었고, 여성의 36%와 남성의 

13%는 스트레스가 복통을 증가시키는 것으로 보고하였다

(Longstreth, 2005). 이러한 사람들 중 많은 수가 병원을 찾지

는 않으나, 일부는 스트레스와 상관없이 삶의 질을 저하시키

는 심한 증상을 호소하기도 하였다(Longstreth, 2005).

소화기내과 외래를 방문한 과민성 장 증후군 환자를 대상

으로 심리적 특성을 조사한 결과 건강한 대조군에 비하여 공

포, 불안, 신경증적 경향성 척도, 정신병적 경향성 척도에서 

차이가 있었으며, 스트레스 지각 점수 중 직장이나 일, 학업, 

돌발적인 사건에 대하여 과민성 장 증후군이 대조군보다 높

았고, 질환에 대한 스트레스 지각도 과민성 장 증후군에서 대

조군보다 높게 나타났다(Lee, Han & Min, 1993).

과민성 장 증후군에서 나타나는 장의 운동기능 장애의 원

인은 다양하며, 불안, 우울 등의 정서적 상태가 장의 운동기

능 장애를 유발하는 것으로 설명되고 있다(Lee et al., 1993). 

많은 연구에서 과민성 장 증후군 환자의 심리상태를 정상인

과 비교하여 설명하고 있는데, 불안, 우울, 낙담 등의 심리적 

디스트레스는 과민성 장 증후군의 촉발요인(trigger)이기도 하

지만 질환의 증상이기도 하다(Heitkemper, Jarret & Bond, 

2004). 

지역사회에 거주하고 있는 과민성 장 증후군의 증상을 호

소하는 여성과 증상을 호소하지 않는 여성을 비교하였을 때 

SCL-90(symptom checklist-90)의 하부척도인 신체화, 우울, 불

안, 공포, 강박증, 대인 민감성, 적개심, 정신증 모두에서 과민

성 장 증후군 증상을 호소하는 여성이 유의하게 높게 나타났

다(Heitkemper, Charman, Shaver, Lentz & Jarret, 1998). Lee 

SH(2002)는 SCL-90-R(SCL-90-revision)을 이용하여 병원치료

를 받고 있는 환자, 받고 있지 않는 환자, 정상인 세 군을 비

교하여 과민성 장 증후군 환자는 정상인에 비하여 신체화가 

높으며 특히 치료를 받고 있는 환자가 치료를 받지 않는 환

자보다 신체화가 훨씬 높게 나타났다고 보고하였다. 한편 치

료를 받고 있는 환자가 정상인보다도 대인 민감성에서는 낮

은 점수를 보였으나 치료를 받지 않는 환자는 정상인보다 대

인 민감성이 높았다. Lee 등(1993)은 과민성 장 증후군 환자

를 대상으로 SCL-90-R을 이용하여 정신병리 특성을 측정한 

결과 과민성 장 증후군 환자의 공포증이 궤양성 대장염 환자

나 정상인에 비하여 높게 나타났으나, 다른 정신병리 특성은 

유의한 차이가 없다고 보고하였다. Creed 등(2005)은 SCL-90

과 Hamilton Depressive Rating Scale을 이용하여 과민성 장 

증후군의 심한 상태에 있는 환자 257명에게 정신병 증상을 

조사한 결과 그 중 29%는 우울증을, 12%는 공황상태를, 35%

는 신경쇠약 증상을 보였다. Lee YS(2002)의 연구에서도 과민

성 장 증후군 여성환자가 건강한 여성에 비해 불안과 우울이 

유의하게 높은 것으로 나타났다. Lydiard(2001)는 과민성 장 

증후군에 대한 문헌분석을 통하여 환자 중 반 이하만이 치료

를 받고자 하며 치료를 받고자 하는 환자 중 50-90%에서 정

신장애인 공황, 불안장애, 사회공포, 손상 후 스트레스 장애, 

우울증 등이 나타남을 보고하였다.

Robert, Orr와 Elsenbruch(2004)는 Beck Depression Inventory

에 의해 우울을 측정하여 과민성 장 증후군 환자를 우울한 

군과 우울하지 않은 군으로 분류해 비교해보았을 때, 우울한 

환자군에서 위장관 증상의 정도가 더 심하였다. Heitkemper 

등(1998)은 과민성 장 증후군으로 진단 받은 여성과 위장관 

증상은 있으나 진단은 받지 않은 여성을 대상으로 두 달간 

일지를 기록하였을 때, 매일의 심리적 디스트레스와 위장관 

증상과는 정적 상관관계가 있음을 보고하였다.

과민성 대장 증후군 환자는 성격이 내성적 경향을 보이고 

있다. Lee 등(1993)은 아이젱크 점수로 측정한 성격검사에서 

과민성 장 증후군 환자의 신경증적 경향성 척도와 정신병적 

경향성 척도에서 대조군과 유의한 차이가 나타났으며, Lee 

YS(2002)의 연구에서도 과민성 장 증후군 여성환자는 성격이 

내성적이어서 표현을 잘 안하고 우울하다고 하였다.

• 수면과 식이

과민성 장 증후군 환자는 수면장애를 많이 경험하고 있으

며, 수면장애는 질병의 증상과 깊은 연관이 있다. 과민성 장 

증후군 환자에서 나타나는 특성 중의 하나인 수면장애는 자
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가보고형 설문지 뿐 아니라 객관적 수면검사에서도 일관된 

결과를 나타낸다. Heitkemper 등(1998)은 과민성 장 증후군 환

자에서 심리적 불안이 수면에 영향을 주어 잠자는 동안 자주 

깬다고 하였다. Lee, Y. S.(2002)의 연구에서도 과민성 장 증

후군 여성환자가 건강한 여성에 비하여 수면장애가 높은 것

으로 나타났다. 또한 이 연구에서는 환자와의 심층면접을 통

해 불안하면 과민성 장 증후군 환자에서 수면장애가 심해지

고 과민성 장 증후군 증상도 심해지며, 또한 생각이 많아지면 

불안하고 잠도 안온다고 표현하였음을 보고하였다. Lee, S. H. 

(2002)는 과민성 장 증후군 환자는 정상인에 비해 수면장애가 

심하며, 장애의 정도는 두 배가 넘는 것으로 보고하였다. 

Robert 등(2004)은 Beck Depression Inventory에 의해 우울을 

측정하여 과민성 장 증후군 환자를 우울한 군과 우울하지 않

은 군으로 나누어 정상군과 수면을 비교하였다. 이때 우울한 

환자군이 우울하지 않은 환자군과 정상군에 비해 수면장애를 

더 많이 호소하였고, 정상군에 비하여 첫 번째 빠른 안구운동 

수면(역설수면)에 도달하는 시간이 더 길었다. 그러나 이 연구

에서 수면 전 단계와 수면단계 모두에서 자율신경 기능에는 

차이가 없게 나타났다. Orr, Corwell, Lin, Harnish와 Chen 

(1997)은 수면실험실에서 하룻밤 동안의 수면다원검사를 통하

여 정상인에 비해 과민성 장 증후군 환자에서 빠른 안구운동 

수면(역설수면)의 비율과 기간이 길게 나타났다. 또한 이 연구

에서 정상인은 잠이 들기 전부터 비역설수면까지는 우세한 

뇌파의 폭(amplitude)이 감소하고 비역설수면부터 역설수면까

지는 폭이 점차 증가하였으나 환자군에서는 그러한 뇌파의 

변화가 나타나지 않았다. Goldsmith와 Levin(1993)은 과민성 

장 증후군 환자에게 한 달간 일지를 작성하게 하였을 때 23

명의 환자 중 74%가 수면장애가 있다고 하였고, 전 날 밤 수

면의 질과 오전, 오후 증상과는 유의한 상관관계를 나타냈다.

많은 환자들이 특정한 음식에 의해 과민성 장 증후군 증상

이 유발된다고 믿고 있지만 이를 증명하는 것은 쉽지 않다

(Yoo, 2002). 섬유질 결핍이 과민성 장 증후군의 높은 유병율

의 원인이 된다는 연구들은 초기에 많이 이루어졌다. 그러나 

고섬유질 식이를 하는 나이지리아와 케냐에서의 최근 연구결

과는 생각만큼 과민성 장 증후군의 발병율이 낮지 않다고 보

고하였다(Olubuyide, Olawuyi & Fasanmade, 1995). 또한 최근 

연구에서는 섬유질 보조식품(bran fiber supplement)을 먹는 과

민성 장 증후군 환자들의 대다수가 점점 증상이 악화되었다

는 결과를 제시하기도 하였다(Francis & Whorwell, 1994). 이

란에서의 한 연구는 신선한 과일과 야채를 섭취하는 공장 노

동자들이 이런 음식들을 섭취할 수 없는 유목민 생활을 하는 

친척들에 비해 2배 이상 만성 변비가 나타났다는 의외의 결

과를 보고하였다(Massarrat et al., 1995).

서구 사회에서 과민성 장 증후군 환자들의 주요 음식으로 

연구되어 온 것은 곡류와 유제품인데, 이러한 음식들은 현재 

아시아 국가들에서 건강식으로 알려지면서 섭취가 증가하고 

있다(Gwee, 2005). 따라서 과민성 장 증후군 증상은 이러한 

음식 섭취가 증가하고 있는 아시아에서 더 뚜렷하게 나타나

고 있으며, 특히 많은 아시아인들은 유당 분해효소의 결핍율

이 높기 때문에 우유와 유제품 소비의 증가는 과민성 장 증

후군과 유사한 증상을 더 많이 나타나게 할 수 있다. 또한 정

기적인 약 복용, 장에 자극을 주는 식품, 식중독, 폭식과 과식 

등이 위험인자로 알려져 있다(Yoo, 2002).

이와 같이 과민성 장 증후군의 위험요인들은 다양한데, 조

절 불가능한 유전인자와 같은 생애초기 요인은 제외하고 염

증이나 면역기전, 신경전달 물질과 같은 생리적 요인과 스트

레스, 불안, 우울, 성격과 같은 정신심리적 요인 및 수면과 식

이는 조절과 중재가 충분히 가능한 요인들이다. 이러한 요인

들은 과민성 장 증후군을 유발하는 원인이 될 수도 있지만 

과민성 장 증후군으로 인한 결과로도 나타날 수 있다. 과민성 

장 증후군 환자는 건강인에 비해 공포, 불안, 우울, 대인 민감

성, 신경증적 경향성, 직장이나 일, 학업, 돌발사건 및 질환에 

대한 스트레스 지각정도가 높을 뿐 아니라, 과민성 장 증후군

을 방치하는 경우 복통이나 복부팽만감, 설사, 변비, 설사와 

변비가 교대되는 특징적인 증상으로 인해 적응력이 감소되고 

일의 완성도가 떨어지며 일관성이 결핍되는 등 여러 가지 심

각한 문제들이 발생될 수 있다.

따라서 재발이 잘 되는 만성질환인 과민성 장 증후군을 적

절하게 중재, 관리하기 위해서는 과민성 장 증후군의 위험요

인들과 관련요인들 사이의 관계를 규명하고 조절과 중재가 

가능한 요인을 찾아내어, 이 요인들에 대한 다각적인 측면에

서의 중재를 시도하여 그 효과를 검증해 봄으로써 가능하다. 

실제로 Shaw 등(1991)은 과민성 장 증후군의 증상과 스트레

스의 관계를 인식하고 이완훈련을 통해 스트레스 관리를 받

는 환자의 2/3에서 증상이 경감되었다고 하였으며, Ryan과  

Gevirtz(2004)는 바이오피드백을 이용하여 점진적 근육이완 훈

련과 호흡훈련 및 문제해결 능력 훈련을 1회/주, 8주간 실시

한 결과 증상의 발생빈도와 정도가 호전되었으며, 연구참여 

후 6개월동안의 의료비도 유의하게 감소되었음을 보고하였다.

결론 및 제언

과민성 장 증후군은 장관의 경련으로 인한 복통과 복부 팽

만감, 설사나 변비 등 배변습관의 변화를 주 증상으로 하는 

재발이 잘 되는 만성 소화기 질환 중 가장 흔한 질환이다. 일

반적으로 여성과 고소득층에서 호발하며, 성장환경과 정신심

리적 스트레스와 접한 관련성이 있다.

병태생리 기전과 관련된 요인으로는 장신경계와 자율신경계
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에서 분비되는 신경전달 물질 및 신경펩타이드와 장내 분비세

포와 점막 비만세포에서 분비되는 물질 등에 의해 조절되는 

장 운동기능의 변화 및 장의 과민성, 뇌-장 축의 단계별 기능

이상 및 신경내분비-면역계(neuroendocrine-immune system), 스

트레스와 불안, 우울, 성격 등의 정신심리적 요인과 그 외 유

전인자, 염증, 수면장애, 식이 등을 들 수 있다.

특히 뇌-장 축의 조절이상은 중추신경계와 장신경계의 교류

를 활성화시키는데, 장신경 단계, 국지적인 반사작용 단계, 자

율신경 단계 및 중추신경 단계 등의 과정을 통해 이루어지는 

신경계의 기능은 일상생활에서 유입되는 심리적 스트레스원과 

물리적 스트레스원에 의해 자극되어 단계별 신경기능 사이에 

상호작용이 이루어짐으로써 위장관계의 감각-운동 이상이 초

래된다. 뇌-장 축의 양방향 교류와 스트레스원에 대한 장의 

반응 변화는 신경경로 뿐 아니라 면역기전과 내분비기전도 

관여하고 있다.

장의 과민성은 장내의 물리화학적 자극을 인지하는 2차 감

각세포인 장내 분비세포에서 분비하는 세로토닌이나 물질 P

의 생산 이상에 의해 유발된다. 장 점막 비만세포는 알러지반

응과 스트레스 반응에서 세로토닌이나 히스타민을 유리하여 

장의 과민성을 증가시키고, 직접적으로 자율신경의 지배를 받

기 때문에 부교감신경이 흥분했을 때 장 점막 비만세포의 기

능이 항진된다.

스트레스는 뇌-장 축을 통해 신경-면역반응을 촉발시키기 

때문에 장 기능을 변화시키는 중요한 요인으로, 장 점막의 투

과성을 증가시킬 뿐 아니라 비만세포에 대한 직접적인 신경

자극 기전을 통해 이온분비를 증가시키고 손상된 장 상피세

포벽을 통해 유해한 항원의 유입을 가능하게 한다. 불안, 우

울, 낙심 등의 심리적 스트레스 상태는 과민성 장 증후군의 

촉발요인인 동시에 증상이기도 하며, 과민성 장 증후군 환자

에서 신체화, 우울, 불안, 공포, 강박증, 대인민감성, 적개심, 

정신병증 성향 등이 건강인보다 높기 때문에 정신심리적 요

인 또한 중요하다.

이러한 다양한 요인들은 서로 상호관련되어 병태생리 기전

에 중요하게 작용하고 있지만, 각 요인들이 과민성 장 증후군

에 어떻게 영향을 미치며, 어떤 관계에 있는지는 앞으로 계속

적인 연구를 통해 규명되어야 할 중요한 내용들이다. 또한 규

명된 위험요인과 관련요인들 중에서 조절과 중재가 가능한 

요인을 분류하고 이에 따른 적절하고 효과적인 다양한 중재

를 개발, 적용시킴으로써 과민성 장 증후군 환자의 증상완화

와 회복에 도움을 줄 수 있다.

앞으로 과민성 장 증후군에 대한 위험요인 및 영향요인을 

밝히고 각 요인들과 과민성 장 증후군간의 관계를 규명하는 

연구와 과민성 장 증후군 환자의 증상을 경감시킬 수 있는 

효과적인 중재 개발에 대한 연구가 지속적으로 이루어져야 

할 것을 제언한다.
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Purpose: Irritable bowel syndrome (IBS) is frequently yet little understood disease. Review was performed to 
promote understanding on the characteristics, pathophysiology, and risk factors of IBS. C ontent: IBS is 
characterized by abdominal discomfort associated with pain and altered bowel function; structural and biochemical 
abnormalities are absent. Generally IBS is more prevalent in women and people with higher educational and social 
background, but there are some controversies. IBS is diagnosed by the Rome II or Manning criteria after 
excluding organic gastrointestinal diseases. The pathophysioloy is explained by abnormal control mechanism of 
central and enteric nervous system. Mucosal immunity, secretions, and neurotransmitter are also associated with the 
hypersensitivity and motility change of bowel function. Stress is known as a major triggering factor and 
contributed to symptoms. Other risk factors are genetic elements, childhood experiences, inflammation, anxiety, 
depression, diet, and sleep disorders.
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