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1. 서론

페이로니 병은 음경 해면체의 백막에 후천적으로 발생하는 섬유화 질환으로 음경의 굴곡, 함입

(indentation), 결절(plaque)의 촉지, 모래시계형의 가늘어짐, 음경 길이의 단축 등이 단독 혹은 

복합적으로 나타날 수 있다. 음경의 변형과 통증이 동반될 수 있으며, 성교 시 음경 삽입이 어려워

지고 발기력 저하가 동반될 수 있다 [1]. 환자와 파트너 모두 성생활의 어려움으로 인해 우울증과 

자존감의 하락, 관계 형성의 어려움 등이 발생하게 되어 삶의 질 저하를 가져올 수 있다 [2].

대략적으로 남성의 1-9%에서 발생하는 것으로 알려져 있으나 [2], 병 자체를 드러내고 싶지 않

아 하는 경향과 일반적인 건강 검진 시 잘 체크되지 않는 점, 그리고 증상이 있더라도 이를 나이에 

따른 자연스런 변화로 받아들이는 경우들이 있어 실제 유병률은 이보다 높을 가능성이 있다 [1].

환자의 2/3는 40-60세 사이(평균 53세)이고, 나이가 들면서 유병률이 증가하나 18세와 같이 

어린 나이의 환자 사례도 보고된 바 있다 [3]. 40세 이하에서 발생할 경우에 보다 많은 음경 결절

이 관찰되고 복합적인 굴곡을 보이는 경우가 많으며, 급작스럽게 병이 진행되는 양상을 띄는 것

으로 알려져 있다 [4].

페이로니병의 병태 생리에 대해서 그간 여러 연구들이 진행되어 왔지만, 아직도 충분히 그 기

전이 규명된 것은 아니다. 여러 병태생리의 최종 단계가 결국 scarring이라고 하는 섬유화 조직

의 형성인데, 이 결절들은 과도한 콜라겐을 함유하고 elastic 조직의 감소 혹은 분절의 특성을 보

이며 석회화 및 골화 등이 동반되어 나타나기도 한다. 이러한 변화들은 유전학적 취약성, 손상, 

그리고 동반된 염증반응들 사이의 상호작용으로 인해 발생하는 것으로 추정되고 있다 [1].

여기서는 이와 관련된 페이로니 병의 병태 생리 및 자연사에 대한 내용을 소개하고자 한다.

2. 본론

2.1. 병태생리

Buckling trauma와 같이 성교 시 발기된 음경에 반복적인 미세 손상이 가해지는 것이 하나의 

원인이 될 수 있다. 이러한 미세 손상은 국소 조직에 혈액의 혈관 외 누출(extravascular leakage)

을 일으키고, 이로 인한 혈전의 형성은 fibronectin과 fibrin의 축적으로 이어지게 된다. 이는 염증 
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관련 사이토카인 및 성장 인자들의 upregulation으로 matrix protein의 과발현으로 이어질 수 있으며, TGF-beta-1의 

upregulation과 antifibrotic factor들의 downregulation 및 reactive oxygen species (ROS)의 생성으로 비정상적인 

상처 회복 프로세스로 이어지게 되어 음경 결정 형성으로 이어진다는 가설이다 [5].

페이로니 병의 음경 결절의 석회화는 fibroblast와 myofibroblast의 osteogenic 분화로 인해 나타나며, TGF-beta-1, 

만성 염증, 산화 스트레스(oxidative stress)와 다른 profibrotic factor들에 의해 유발되는 것으로 추정된다. 페이로니 

병 발병 초기에는 free radical의 형태로 산화 스트레스의 증가가 일어나고, 섬유화 싸이토카인의 과발현 및 collagen 

생성과 전사 증가 등이 유도된다. 추가적으로 TGF-beta-1은 collagenase를 직접적으로 방해하고 콜라겐 생성을 촉진

하며, ROS level을 증가시키는 것으로 알려져 있다. 또한, ROS와 TGF-beta-1은 콜라겐 이외의 다른 extracellular 

matrix proteins의 과잉 생성의 중개자 역할을 한다. NF-kB (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated 

B cells) 역시 음경 결절 내의 콜라겐 과잉 생성에 기여 하는 것으로 알려져 있다 [6].

페이로니 병에서 과도한 NO의 생성(iNOS mediated)도 음경 해면체 조직에 좋지 않은 영향을 끼칠 수 있다. Free 

radical chain reaction은 다른 만성적인 염증 반응에서처럼 oxidative 및 nitrosative stress와 관련이 있는데, 염증반

응으로 인해 NO의 농도가 증가하게 되면, reactive nitrogen species (RNS)가 세포 및 기관의 기능 부전을 일으키는 lipid 

peroxidation, DNA fragmentation, 단백질 손상 및 질소화 등의 과정을 통해 음경 해면체 근육에 세포독성(cytotoxic) 

효과를 유발하게 된다 [6].

(1) 위험요인

페이로니 병은 Dupuytren 구축과 강한 연관성이 있는 것으로 알려져 있다. 약 20%의 페이로니 병 환자들이 상염색

체 우성의 섬유화증을 나타낸다는 보고가 있다 [7]. 페이로니 병의 가족력은 환자들의 2%에서 나타난다고 하나 실제 

페이로니 병에 대해 가족들에게 이야기하는 경우가 드물기 때문에 실제 가족력은 더 높을 가능성이 있다. Paget 병을 

가지고 있는 경우 일반적인 인구보다 페이로니 병 유병률이 높다는 보고도 있다. 발바닥 근막 구축과 고실경화증

(Tympanosclerosis), 통풍, 베타 차단제의 사용도 페이로니 병과 관련이 있는 것으로 보고되고 있으며, 근치적 전립선

절제술, 요도에 대한 기구 조작 등도 페이로니 병 유발과 관련되어 있다고 알려져 있다. 페이로니 병 환자의 20% 이상

이 당뇨가 있으며, 동맥 질환의 위험인자를 가지고 있다. 페이로니 병과 흡연, 페이로니 병과 고혈압 간에도 관련성이 

있는 것으로 보고되고 있다 [8].

(2) 유전(Inheritance)

주로 증례보고나 쌍둥이에 대한 연구로 유전학적 가족 연구가 1979년부터 시작되어 주로 80년대에 발표되었다. 대

상자 수도 적게는 한 가정에서 많게는 51명의 환자를 대상으로 진행되었고, 대부분 HLA-B27 항원에 대한 연구를 시행

하였다 [9]. 명확한 관련성이 있어 보이는 연구 결과부터 관련성을 발견하지 못한 연구까지 다양한 결과들이 도출되었

다. 가족 연구를 진행할 때 페이로니 병 환자들은 본인의 질환을 가족들에게 이야기를 하는 경우가 드물기 때문에 실제

보다 가족력과 관련된 부분들이 과소평가되었을 가능성도 존재한다 [1].

(3) 염색체 불안정성 및 유전 관련 연구들(Chromosomal Instability and Genetic Association Studies)

주로 페이로니 병 환자의 음경 결절에서 시행한 세포 배양을 통해 염색체 이상에 대한 연구가 진행되었다. 7,8번 세

염색체증이나 y 염색체 결손 [10], 염색체 불안정성 등 몇몇 염색체 이상에 대한 보고가 있었으며 rs1800471 [11], 7번 

염색체의 WNT2 유전자 등의 변이[12]를 case control study를 통해 보고한 바 있다.
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(4) 후생유전학적 측면

후생유전학(epigenetics)은 유전자의 염기서열이 바뀌지 않아도 염색질 구조의 변화를 일으켜 다음 세대로 전달될 

수 있는 유전이 가능한 형질이나 표현형에 대해 설명할 때 사용되는 개념이다. 또 발생과정 중 한 세포에서 분비된 신

호가 이웃 세포의 특정 유전자 발현을 개시하게 하여 이 세포가 특정 운명을 가지도록 유도하는데, 이러한 유도 신호가 

사라진 뒤에도 세포가 복제를 반복하는 동안 염기서열의 변화나 신호 개시 없이 유전자의 발현 양상을 유전하게 만드

는 현상을 후생유전적 조절(epigenetic regulation)이라고 한다. 페이로니 병 환자의 결절에서 추출된 fibroblast내에

는 histone deacetylase (HDAC) 2, 3, 4, 5, 7, 8, 10과 11의 발현이 정상 조직보다 높게 나타났으며, HDAC 7을 

knockdown 시키는 것은 TGF-beta 1에 의해 fibrobalst가 myofibroblast로 변형되는 것을 억제하며 또한 TGF-beta 1

에 의해 extracellular matrix 단백질이 생성되는 것도 방해하는 것으로 나타났다. 그 밖에도 2000년대 초반부터 현재

까지 페이로니 병과 관련하여 MMP, MCP1, EGR, Ubiquitin, collagenase IV, ATF4, SMAD7과 같은 여러 유전자에서 

differential gene expression 연구 결과들이 보고된 바 있다 [13].

(5) 전임상 실험 모델

In vitro 세포 배양 실험에서 페이로니 병 환자와 그렇지 않은 사람들의 음경 해면체 백막의 결절과 정상 조직 등에서 

채취한 fibroblast를 TGF-beta 1에 노출시켜 myofibroblast로의 전환 등을 살펴본 연구가 있었으며 [14], 쥐의 음경에 

TGF-beta 1을 주사하여 거기서 생긴 결절이 페이로니 병 환자의 결절과 조직학적으로나 생화학적으로 유사함을 밝혀

낸 in vivo 실험도 있었다 [15]. 쥐의 음경에 손상을 가하기 위해 수술적 절개를 가한 후 변화를 살펴봤을 때 페이로니 병 

급성기와 유사한 조직학적 변화를 관찰할 수 있었다고 하며 [16], chlorhexidine gluconate와 15% 에탄올을 함께 여러 

번 음경에 주사를 시행하였을 때 smooth muscle alpha-actin과 TGF-beta 1이 증가되는 것을 관찰할 수 있었다 [17].

2.2. 페이로니병의 자연사

(1) 급성기

발기가 없는 상태에서도 음경의 통증이 있으며 음경 변형과 관련된 활발한 변화가 나타날 수 있어 이 시기에 수술적 

치료를 하는 것은 권장되지 않는다. 대게는 음경의 통증은 페이로니 병이 시작되고 12-18개월 정도 경과하면 자연히 

사라진다 [4].

(2) 만성기

통증은 없어지고 음경의 변형은 안정화 된다. 페이로니 병이 어떤 식으로 진행되는지는 개인마다 차이가 있고 일부 

연구에서 50% 정도가 자연스럽게 병이 소실된다 라고 보고한 바도 있지만 페이로니 병의 자연사에 대해서는 명확하

게 알려져 있는 것이 없다. 연구가 많이 진행되어 있지 않고 관련된 몇몇 연구 결과들은 아래와 같다 [4].

(3) 페이로니 병 자연사 관련 임상 연구들

1990년대 미국 UCLA대학병원에서 페이로니 병 환자 97명을 대상으로 조사한 결과 질병의 유병 기간은 3개월에서 

8년 사이였고, 음경의 변형 상태는 의사가 직접 진찰하지 않고 환자들이 작성한 자가설문에 의존하였는데, 그 결과 

47%는 증상의 변화가 없었고 13%는 질병이 호전되었으며, 40%는 증상이 악화되었다고 보고하였다 [18].
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2000년대 초반 307명의 페이로니 병 환자들에 대해 시행한 후향적 연구는 페이로니 병에 대한 치료를 받지 않기로 

결정한 63명의 환자 데이터를 분석하였는데, 여기서 음경의 변형 정도는 음경해면체 내 발기 유발 약제 주사를 통해 발

기를 유발하여 평가하거나, 이에 반응이 없을 시 진공흡입기를 통해 발기를 유발하여 측정하였으며, 67%의 환자는 추

적 기간 동안 음경 변형에 아무런 변화가 없었고, 30%는 악화를 3%는 완전한 증상의 소실이 있었다고 보고하였다. 질

병이 진행되는 환자들의 특성은 대체로 젊고(47.5세 vs 62.7), 성기능이 좋은 경우이었고, 음경해면체 주사나 손의 자

극에 반응을 잘하거나 혈관 위험 인자들을 가지고 있는 경우가 더 많은 것으로 나타났다 [19].

페이로니 병이 발병한지 6개월 이내의 환자 246명을 1년간 추적 관찰한 Mulhall 등의 연구에서는 음경 변형을 

Trimix주사 후 발기를 유발한 상태에서 평가를 하였고, 추후 검사에서 5도 이상 만곡의 각도 변화가 발생한 경우를 음

경 변형에 변화가 발생한 것으로 정의하였다. 추적 시작 시점에서 32%의 환자들이 어느 정도 이상의 발기부전을 호소

하고 있었고, 1년 후 추적 검사에서 무발기 상태에서 음경을 당겨서 늘려 측정한 길이는 12.2 cm에서 11.4 cm 로 유의

하게 짧아졌고, 12% 환자만 증상의 호전을 보였고, 40-48%의 남성은 음경 만곡이 더 심해졌으며, 나머지 환자는 큰 

변화가 없었다. 페이로니 병이 좋아졌다고 보고한 사람들의 음경 만곡 호전 정도는 평균 15도 내외였다 [4].

페이로니 병 진단 당시 음경 초음파 소견을 가지고 hyperechoic lesion이 acoustic shadow동반 없는 경우를 그룹 

A, 산란된 석회화 부분이 hyperechoic lesion과 같이 있으면서 acoustic shadow가 동반되는 경우를 그룹 B, 명확한 

석회화가 동반된 hyperechoic 한 결절이 acoustic shadow와 동반된 경우를 그룹 C로 구분하였을 때, 심혈관 질환의 

위험 인자는 3그룹 간에 차이가 없었고, 추적 시점에서 음경 결절의 크기는 그룹 A에서 C로 갈수록 컸으며 음경 만곡

도 그룹 A부터 C로 갈수록 심한 것으로 나타났다. 12개월째에 추적 검사 했을 때에도 결절 크기와 만곡도가 그룹 C로 

갈수록 심한 것으로 나타났다. 음경 혈관 이상 존재 여부는 추적 시작 시점에서 그룹 C로 갈수록 그 비율이 높았고, 12

개월째 추적 검사 시에도 3그룹 모두 처음보다 그 비율이 높아졌다. 이 연구의 저자들은 자연스러운 증상의 호전은 

명확한 결절 및 석회화가 나타나기 전의 급성기에서만 관찰되며 급성기 환자는 보존적 치료로 증상 호전에 도움을 

받을 수 있지만 안정기에 접어든 이후에는 수술적 치료를 시행 받는 것이 증상 호전의 유일한 방법이라 설명하고 있

다 [20].

페이로니 병 치료를 하지 않았을 때 음경 변형이 안정화되거나 호전되는 사람들의 특성에 관한 예측 인자 연구에서

는 176명의 페이로니 병 환자를 대상으로 치료 없이 12개월 째 추적 검사를 해서 처음과 12개월 째 음경 변형 여부를 

10도 기준으로 판단하였는데, 병원 내원 당시가 증상 발현으로부터 얼마나 경과하였는지 여부에 따라 6개월 미만, 

7-12개월, 13-18개월의 세 그룹으로 구분하였고 그룹 간 비교를 진행하였다. 첫 내원 시 평균 음경 만곡도는 42도였고, 

67%의 환자는 12개월 후 음경 변형 정도에 있어 변화가 보이지 않았다. 12%의 환자만 증상 호전이 있었는데, 27도 정

도 개선이 되었고, 21%는 오히려 증상이 악화되었는데, 평균 22도 정도 악화를 나타냈다. 증상 발현부터 병원 내원에 

이르기까지의 기간으로 분류한 3그룹 간의 비교에서는 A에서 C그룹으로 갈수록(증상 발현으로부터 병원 내원까지 기

간이 길수록) 12개월 째 추적 검사에서 음경 변형의 변화가 없는 비율이 컸고, 기간이 짧을수록 호전과 악화의 가능성

이 높아지는 것으로 나타났다. 증상이 안정화 되는데 기여하는 인자는 증상 발현으로부터 내원까지의 기간이 6개월 이

상으로 긴 경우 그리고, 나이가 10살 증가할수록 안정화 되는 경향을 보였고, 증상 향상과 관련된 인자는 6개월 이내에 

내원한 경우 그리고, 나이가 10살 감소할수록 그러한 경향을 보이는 것으로 나타났다. 그 외에 만곡의 방향, 음경 통증

의 유무 그리고 음경 도플러 초음파 검사 상 결절 내의 석회화 유무는 증상의 안정화 및 변화와 상관 관계가 없는 것으

로 나타났다 [21].
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3. 결론

페이로니 병의 병태생리는 아직도 확실히 밝혀진 것은 아니다. 음경 해면체의 미세손상으로 인한 혈전의 생성은 

fibronectin과 fibrin의 축적을 도모하게 되고 이로 인한 염증 세포들의 집합은 ROS의 생성을 일으키며 iNOS에 의한 

과도한 NO의 생성과 RNS (nitrosative stress) 등은 음경 해면체 조직의 fibroblast 및 myofibroblast의 증가와 백막 

사이의 콜라겐 축적을 통해 페이로니 병의 진행을 불러일으킨다. 유전, 염색체 불안정성, 후생유전학적 측면, 차별적인 

유전자 발현 등도 페이로니 병의 병태 생리에 관여 하는 것으로 보이며 과거로부터 잘 알려져 있는 Dupuytren’s 구축, 

당뇨병이나 다른 동맥 질환 관련 위험 인자들, 그리고 고혈압과 흡연이 페이로니 병과 또한 깊은 연관성이 있는 것으로 

알려지고 있다. 

이러한 페이로니 병의 자연사와 관련해서는 음경의 길이는 결국 처음보다 다소 짧아지게 되며, 매우 일부의 환자들

만이 증상의 호전을 보이게 된다. 또한 초음파 검사 상 음경 결절의 echogenecity 정도와 acoustic shadow 존재 여부

가 질병의 안정화를 예측하는데 도움이 될 수 있으며 특히, 공고한 석회화를 동반한 결절이 생성되기 이전의 급성기에

서만 자연적인 질병의 해소를 기대해볼 수가 있다. 또한, 환자의 나이와 증상 발현으로부터 병원 내원하기 까지의 기간 

등도 페이로니 병의 안정화 및 증상 향상과 관련이 있는 것으로 알려져 있다. 향후에도 페이로니 병의 병태생리 및 자

연사와 관련해서는 많은 연구들이 진행되어야 할 것으로 생각된다. 
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