
1. 서 론

비특이성 inflammatory bowel disease (IBD)인

Crohn 's disease (CD)와 ulcerative colitis (UC)

는 19세기 중반부터 주목을 받아 오면서 2세기 가까이

질병에 대한 개념 확립이 진행되어 왔다. IBD의 원

인은 현재도 명확하게 규명되어 있지 않지만, 서구화

된 식생활과 생활환경이 직접적인 원인 혹은, 적어도

IBD를 증가시키는 하나의 원인은 될 수 있다는 연구

가 진행 중이다. UC는 가을부터 겨울에 환자가 많이

발생하며, 기도 (air duct) 감염과 추위 등의 스트레

스가 발생에 관여한다는 보고도 있다 (1, 2, 3).

2. 식사의 요인

2.1 Ulcerative colitis (UC)와 식사

UC와 식사와의 관계에 대해서는 많은 연구가 있

지만, 만족할 만 한 결론은 보고되어 있지 않다. 우

유와 과일 및 야채 섭취의 감소, 또는 빵과 감자튀

김의 소비의 증가가 UC와 관계가 있다고 하는 보고

가 있는가 하면, 설탕과 식이 섬유질의 섭취가 UC

와 관련이 없다는 보고도 있다. 일본의 역학조사에

서는 서양식, 즉 빵, 버터, 마가린, 치즈, 고기, 햄,

쏘세지 등이 UC발생의 위험성을 높이고, 특히, 마

가린이 좋지 않다고 하는 연구보고가 있다 (4). 한

편, 일본식 식단, 야채, 과일, 과자, 청량 음료수는

UC의 발병에 위험성이 없는 것으로 보고되었다.

생선은 n- 3지방산을 많이 함유하고 있어서, 상대적

으로 염증에 좋지 않은 prostaglandin과 leukotr-

iene의 전구체인 n- 6 지방산이 적기 때문에 장관의

점막에 좋은 것으로 보고되어 UC치료에 사용되고

있다 (5, 6).

2.2 Crohn ' s disease(CD)와 식사

CD와 식사와의 관계는 질환의 원인과 증강인자의

관점에서 연구되고 있다. 특히, CD와 설탕 (특히
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정제 된 설탕)의 다량 섭취가 관계가 있다는 보고가

있다. 또한, CD환자에서 과일의 섭취가 적으며, 이

같은 섭취가 직접 관계가 있는 것인지 아니면 장내

세균을 변화시켜 이차적 산물에 의한 것인지는 아직

명백하지 않다.

CD 환자에서 장관의 점막 투과성이 항진되어 있

으며, 장관 점막 투과성의 항진은 장관의 내공으로

부터 각가지 항원이 장 점막 내에 진입하여 점막 내

에 존재하고 있는 macrophage와 T임파구를 자극

하여 병의 상태를 더욱 악화시키게 된다. 따라서,

장 점막에 좋은 elemental diet와 MCT oil이 CD

에 보편적으로 상용되고 있다 (7).

3. 면역유전

인체는 면역 시스템을 갖추고 있지만, 외부로부터

의 자극에 대해서 과잉으로 반응하는 경우도 있다.

이러한 요인으로부터 조직적응 항원 (HLA)과 면역

을 조절하는 유전자 다형성으로부터 연구가 검토되

어 왔다. UC에 대한 HLA의 연구보고에서는 타인

종과 혼혈화가 적은 유태인의 IBD에서는 HLA-

B35이, 일본의 IBD 환자에서는 HLA- B52, DR2

(DRB1*1502), DPB1*0901이 대조 군에 비하여

유의하게 많았다 (8, 9, 10, 11). 유태인과 미국인

의 IBD 환자에서 HLA- DR 2를 보유하고 있는 것

은 항 호중구 세포질 항체(ANCA)를 가지고 있는

것이 대부분이다. 일본에서는 만성지속형, steroid

hormone을 다량으로 투여하고 있으며, 또는 수술까

지 가는 경우도 있다. 면역관련 유전자에는 Human

에 따라 그것을 구성하는 염기와 아미노산의 차이

가, 즉 유전자에 다형성 (polymorphism)등이 있

는 것이 알려져 왔다. TNF-유전자에는 5개의 mi-

crosatellite gene이 있으며, CD에서는 TNFa2-

b1c2d4el이라는 연구보고도 있다. 그리고 interl-

eukin- 1 receptor, antagonist (IL- ra), IL- 1α,

IL- 1β 유전자의 다형성을 검토한 연구에 의하면,

IL- 1ra의 intron 2의 염기배열을 86염기로부터 되

어있는 VNTR (variable number of identical

tandem repeats)에서 대립 유전자를 1, 2, 3형으로

나누면 UC에서는 2형을 가지고 있는 환자가 정상군

에 비하여 많으며, 모든 대장염형태에 많다는 보고

가 있다(12, 13, 14). 또, 염증 부위에서는 혈관내피세

포와 면역담당세포에서는 adhesion mole- cule인

ICAM- 1과 ELAM- 1을 발현하고 있지만, ICAM- 1에

는 다형성이 있으며 UC와 대조에서 co- don 241의

G/ R 그리고 codon 469의 K/ E의 대립 유전자의 빈

도를 비교한 연구에서는, ANCA음성의 환자가 R241

대립 유전자를 보유하며 비율이 높고 (15, 16), 동양

인의 IBD 환자에서는 ICAM- 1K 469대립 유전자를

가지고 있는 것이 대장염 형태에 많다는 연구가 되

어 있다. 이들의 유전자다형성이 외래항원에 어떻게

반응하는가에 대해서는 앞으로의 과제이다.

4. 기 호 품

커피와 IBD 관해서는 견해는 없지만, 담배에 관

해서는 일정한 보고가 있다. 즉, 비흡연자가 흡연자

에 비하여 UC의 발병률이 높으며 (2.9), 또한 담

배를 끊으면 UC에 걸릴 위험성이 높아진다. 한편,

흡연자가 CD에 걸릴 확률은 높으며(2.0), 흡연을

하는 환자에서는 CD증상이 더욱 악화된다는 보고도

있다. 담배가 어떻게 UC에 유익한가에 대한 가설은

확립되어 있지 않지만, 담배가 장관의 점막에 pro-

stagladin와 leukotriene의 생산을 저하시킨다는

보고가 있다 (17, 18). CD환자에서는 치료적인 면

에서 비흡연자에 비하여 흡연자가 glucocorticoid와

면역억제제를 많이 필요로 하며 특히 여성에서 현저

하게 나타난다 (17, 18). 또한, CD환자는 담배를

끊으면 질환의 진행속도가 완화되지만, 흡연을 계속

하면 수술을 요할 정도까지 악화될 수 있다.

5. 사회적 환경

UC와 CD는 농촌보다 도시에서 많이 발병하는

것으로 알려져 있으나. 최근의 통계에서는 그 같은

경향은 보이지 않고 있다. UC는 전문적 직업, 관리
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직은 수입이 많은 사람에서 발병율이 높은 것으로

되었으나, 상반된 연구보고도 있다. 일본에서는 CD

가 발병하는 것은 장내 감염에 대한 반응이 늦게 나

타나는 경우에 많지 않을까 하는 가설에 근거를 두

고 생활환경에 대한 역학조사가 행하여 졌다. 위생

시설이 좋지 않은 곳에서 자라온 아이는 그렇지 않

은 곳에 자라온 아이보다 CD에 걸릴 확률이 높게

나타났으며, UC에서는 그렇지 않은 경향이 나타났

다 (19, 20). 또한 CD는 개발도상국보다는 선진국에

많으며, 또 우리 나라에서도 위생상태가 좋지 않은

60년대보다 CD환자가 증가하고 있는 것이 현실이다.

6. Appendix vermiformis(AV)와

AV절제

맹장 선단 부에 있는 임파계 기관인 AV가 UC와

의 관련이 있는 것으로 주목받고 있다. 즉, 위생상

태가 나쁜 지역에서는 급성맹장염이 발병하기 쉽고,

AV 절제술을 받은 사람은 UC가 거의 발생되지 않

는 것으로 보고되어 있다 (21, 22). 이 사실에 대

한 해석으로는 맹장염이 발생하기 쉬운 면역상태가

UC 발생을 쉽게 하는 것인가, 혹은 AV를 적출하는

것이 UC의 발병을 막는 것인가로 앞으로 연구되어

야 할 과제이다. 연구 보고에 의하면 UC의 직장염

형태와 좌측 대장염 형태에서도 AV부위에 염증이

존재하는 것이 대장 내시경으로 확인되어 AV 염증

에 대한 역할이 주목되고 있다 (23, 24). 즉, AV

염증의 부위에 존재하는 활성화 임파구가 다른 부위

에 염증을 일으키는 것이 아닌가 하는 생각이다.

AV는 다른 장관계와는 틀린 면역기구를 가지고 있

는 것이 알려져 있다.
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