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체질량지수와 만성 위축성 위염 및 장상피화생과의 관계
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Associations between Body Mass Index and Chronic Atrophic Gastritis and Intestinal 
Metaplasia

Nari Kim, Chang-Ho Youn, A-Sol Kim, Hae-Jin Ko, Hyo-Min Kim1, Hana Moon and Sujung Park

Department of Family Medicine, Kyungpook National University School of Medicine, Department of Family Medicine, Kyungpook National 
University Chilgok Hospital1, Daegu, Korea

Background/Aims: Chronic atrophic gastritis (AG) and intestinal metaplasia (IM) of the stomach are premalignant lesions. The present 
study aimed to examine the associations between obesity and these lesions.
Methods: A total of 2,997 patients, who underwent gastroscopy, participated in this study, excluding those who had been diagnosed 
with gastric cancer. Participants were divided into four groups based on their body mass index (BMI). The risk of AG and IM with increas-
ing BMI was analyzed in men and women, separately.
Results: The association between BMI and AG was not significant. After adjusting for age, smoking, alcohol, and AG, the odds ratios 
for IM in the overweight, obesity, and severe obesity groups were 2.25 (95% confidence interval [CI], 1.50-3.37), 2.32 (95% CI, 
1.58-3.42), and 4.86 (95% CI, 2.04-11.5) in men, and 2.66 (95% CI, 1.29-5.47), 4.46 (95% CI, 2.28-8.75), and 9.57 (95% CI, 
3.26-28.12) in women, compared with the normal BMI group.
Conclusions: Gastric IM was significantly associated with increased BMI. (Korean J Gastroenterol 2017;70:81-88)
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서    론

비만은 전 세계적으로 증가 추세이며, 2014년 국민건강영

양조사에서는 체질량지수(body mass index, BMI) 25 kg/m
2 

기준으로 한국 성인의 31.5%가 비만인 것으로 나타났다.
1
 비

만의 유병률이 증가함에 따라 관련 질병에 대한 연구도 활발

히 이루어지고 있다. 비만은 대장암, 췌장암 등 다수의 소화기

암에서 위험인자로 보고되고 있으며,
2,3

 위암의 경우 BMI 증

가에 따라 분문부 선암(cardiac adenocarcinoma)의 위험이 

증가하는 것으로 보고되었다.
4
 비만이 위암을 일으키는 기전

에 대해서 명확히 정립된 이론은 없으나, 비만한 경우 복압의 

증가로 식도-위 접합부의 위산 역류가 염증을 일으키고, 비만

과 관련된 호르몬의 변화로 암 발생의 위험이 증가한다는 가

설이 제시되어 있다.
5

위축성 위염(atrophic gastritis) 및 장상피화생(intestinal 

metaplasia)은 위암의 전구 병변으로, 국내 유병률은 각각 

9.4-63.8%, 7.1-42.5%로 다양하게 보고되고 있다.
6
 Correa

7의 

이론에 따르면 위축성 위염은 장상피화생, 위이형성(gastric 

dysplasia)의 단계를 거쳐 장형 위암(intestinal type gastric 

cancer)을 발생시키며, 이 과정에서 헬리코박터(Helicobacter 

pylori)균의 만성적 감염이 주요한 역할을 하는 것으로 알려져 

있다. 이들 병변과 비만과의 관련성에 대해서는 다수의 선행 



82 김나리 등. 체질량지수와 만성 위축성 위염 및 장상피화생과의 관계

 

 

The Korean Journal of Gastroenterology

연구가 시행되었으나 뚜렷이 밝혀진 바는 없다. Torisu 등8과 

Watabe 등9은 일본인을 대상으로 시행한 연구에서 BMI와 위

축성 위염 간에 역의 상관관계가 있다고 보고하였고, 유럽에

서 시행된 한 연구에서는 BMI와 장상피화생 간에 역의 상관

관계가 있는 것으로 보고하였다.
10

 한편, 국내에서 시행된 한 

연구에서는 여성에 한해 비만과 위이형성의 관련성이 있는 것

으로 보고하였다.
11

최근 내시경적 절제술의 발달로, 정기적인 위내시경 검사를 

통한 조기 병변의 발견과 위암의 예방적 측면이 강조되고 있

다. 따라서 내시경적 진단이 가능한 위축성 위염과 장상피화

생의 위험인자에 대한 평가 및 선별, 추적 검사의 중요성은 

더욱 확대될 것이다. 위축성 위염 및 장상피화생에 대한 기존 

연구들에서는 헬리코박터균이 주요한 위험요인으로 알려졌으

나,
12

 최근 연구에서는 장상피화생의 위험요인으로 세균 외에 

숙주, 환경적 요인의 중요성이 보고된 바 있다.
13,14 이와 같은 

배경하에, 본 연구에서는 위축성 위염 및 장상피화생과 비만

의 관련성에 대해 알아보고자 한다. 

대상 및 방법

1. 연구 대상

2013년부터 2014년까지 한국의 일개 지역 두 개의 종합병

원 건강증진센터를 방문하여 위내시경을 실시한 자 3,028명 

중 위 절제술을 시행하였거나 조직학적으로 위암이 확진되었

거나 자료의 결측치가 있는 자를 제외한 2,997명을 대상으로 

본 연구를 시행하였다. 본 연구는 경북대학교병원 임상연구윤

리심의위원회(institutional review board, IRB)의 심의, 승인

하에 이루어졌다.

2. 연구 방법

1) 설문 조사

연구 대상자들이 건강증진센터를 방문하여 작성한 자기기

입식 설문지를 통하여 연령, 성별, 음주력, 흡연력을 조사하였

다. 흡연 상태는 비흡연군과 과거 및 현재 흡연을 모두 포함하

는 흡연군으로 분류하였다. 음주 상태는 비음주군, 적절 음주

군, 과음군으로 분류하였고, 적절 음주를 남자의 경우 하루 

2잔 이하, 여자의 경우 하루 1잔 이하로 정의하였다.

2) 신체 계측

신장 및 체중은 생체계측기를 이용하여 측정하였고, BMI는 

체중(kg)을 키의 제곱(m
2
)으로 나눈 수치로 산정하였다. 남녀 

각각에 대해 BMI 23 kg/m
2 미만인 경우를 정상 체중으로 보

고, 23 kg/m
2 이상 25 kg/m

2 미만은 과체중군, 25 kg/m
2 

이상 30 kg/m
2 미만은 비만군, 30 kg/m

2 이상인 경우는 고도

비만군으로 분류하였다. 허리 둘레는 직립 자세로 최하위 늑

골하부와 골반 장골능선 사이에서 가장 좁은 둘레를 측정하였

다. 혈압은 측정 전 10분 이상 안정을 취한 후 앉은 자세에서 

수축기와 이완기 혈압을 측정하였다.

3) 위축성 위염 및 장상피화생의 진단

위내시경 검사는 건강증진센터에 근무 중인 3명의 숙련된 

내시경 전문의에 의해 표준화된 방법으로 시행되었다. 위축성 

위염은 내시경 소견상 위전정부와 체부의 점막이 얇아지고 점

막하 혈관이 잘 관찰되는 경우로 정의하고, Kimura-Takemoto

의 분류법을 이용하여 진단하였다.
15

 장상피화생은 내시경 소

견상 위점막에 흰색의 판(plaque)이나 반점(patch) 또는 균일

한 흰색의 변색이 있는 경우로 진단하였다.
16

3. 통계 분석 

연구 대상자 남녀 각각의 위축성 위염 및 장상피화생의 위

험인자를 알아보기 위하여 Chi-square test와 Independent 

t-test를 이용한 단변량 분석을 시행하였다. 위축성 위염 및 

장상피화생의 유무에 따른 비만도의 차이를 알아보기 위하여 

연령, 흡연, 음주, 위축성 위염 또는 장상피화생 여부를 보정

한 공분산분석(analysis of covariance)을 통해 남녀 각각 

BMI의 추정 평균값을 산출하였다. BMI 그룹별로 위축성 위

염 및 장상피화생의 교차비(odds ratio)를 구하기 위해 로지

스틱 회귀분석을 시행하였다.

결    과

1. 연구 대상자의 일반적 특성

본 연구의 대상자 총 2,997명의 평균 나이는 49.9세였고, 

성별은 남성 62.0%, 여성 38.0%였다. 평균 BMI는 24.0
 
kg/m

2

였고, BMI에 따라 정상군은 1,115명(37.2%), 과체중군은 829

명(27.7%), 비만군은 976명(32.6%), 고도비만군은 77명(2.6%)

이었다. 위축성 위염의 유병률은 72.4%, 장상피화생의 유병

률은 11.2%로 나타났다(Table 1).

2. 위축성 위염과 장상피화생의 위험요인 분석

위축성 위염이 있는 남성의 평균 연령은 52.1세, 여성은 

53.1세로, 위축성 위염이 없는 군에 비하여 평균 연령이 유의

하게 높았다(각각 p<0.001, p<0.001). 평균 BMI는 남성의 경

우 유의한 차이를 보이지 않았고(p=0.290), 여성에서 위축성 

위염이 있는 군의 평균 BMI가 23.3kg/m
2로 유의하게 높았다

(p<0.001). 수축기 및 확장기 혈압은 여성의 경우에만 위축성 

위염이 있는 군에서 유의하게 높았다(Table 2).
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Table 1. Baseline Characteristics of Study Subjects

Characteristics Total (n=2,997) Male (n=1,857) Female (n=1,140)

Mean age, years 49.9±12.5 49.5±12.3  50.4±12.9
Systolic BP, mmHg 123.4±16.8 125.1±15.5 120.6±18.2

Diastolic BP, mmHg 73.5±11.7 75.8±11.4  69.8±11.3

Height, cm 165.4±8.6 170.3±11.4 157.4±5.9

Weight, kg 65.9±11.3 71.2±9.6 57.1±8.0

BMI, kg/m2 24.0±2.9 24.5±2.7 23.1±3.1

Waist circumference, cm 79.1±8.9 82.2±7.6 74.1±8.5

Smoking status

Non-smoker 2,355 (78.6) 1,417 (76.3)   938 (82.3)

Smoker  642 (21.4)  440 (23.7)   202 (17.7)

Drinking status

Non-alcoholics  685 (22.9)  340 (18.3)   345 (30.3)

Social alcoholics 1,888 (63.0) 1,215 (65.4)   673 (59.0)

Heavy alcoholics  424 (14.1)  302 (16.3)   122 (10.7)

BMI groups, kg/m2

<23 1,115 (37.2)  530 (28.6)   585 (51.3)

≥23 and <25 829 (27.7)  553 (29.8)   276 (24.2)

≥25 and <30  976 (32.6)  725 (39.0)   251 (22.0)

≥30  77 (2.6)  49 (2.6)   28 (2.5)

Atrophic gastritis

No 827 (27.6)  500 (26.9)   327 (28.7)

Yes 2,170 (72.4) 1,357 (73.1)   813 (71.3)

Intestinal metaplasia

No 2,661 (88.8) 1,597 (86.0) 1,064 (93.3)

Yes 336 (11.2)  260 (14.0)   76 (6.7)

Reflux esophagitis

No 1,756 (58.6) 1,026 (55.3)   730 (64.0)

Yes 1,241 (41.4)  831 (44.7)   410 (36.0)

Erosive gastritis

No 2,560 (85.4) 1,551 (83.5) 1,009 (88.5)

Yes 437 (14.6)  306 (16.5)   131 (11.5)

Gastric ulcer

No 2,959 (98.7) 1,829 (98.5) 1,130 (99.1)

Yes 38 (1.3)  28 (1.5)   10 (0.9)

Duodenal ulcer

No 2,874 (95.9) 1,757 (94.6) 1,117 (98.0)
Yes 123 (4.1) 100 (5.4)   23 (2.0)

Values are presented as mean±standard deviation or number (%).
BP, blood pressure; BMI, body mass index.

장상피화생이 있는 남성의 평균 연령은 57.9세, 여성은 

61.1세로, 장상피화생이 없는 군에 비하여 평균 연령이 유의

하게 높았다(각각 p<0.001, p<0.001). 장상피화생이 있는 군

의 평균 BMI는 남자 25.0 kg/m
2
, 여자 25.2 kg/m

2로, 장상피

화생이 없는 군에 비하여 평균 BMI가 유의하게 높았다(각각 

p=0.001, p<0.001). BMI를 네 그룹으로 나누어 비교하였을 

때, 남녀 모두 BMI 그룹 간 장상피화생의 발생이 유의한 차이

를 보였다(각각 p=0.005, p<0.001). 혈압은 여성의 경우에, 

흡연 여부는 남성의 경우에 한해 유의한 차이를 보였고, 음주 

상태는 남성 및 여성 모두에서 유의한 차이를 보였다(Table 3).

3. 위축성 위염 및 장상피화생 유무에 따른 평균 체질량지수의 

비교

위축성 위염 발생에 영향을 줄 수 있는 나이, 흡연, 음주 

및 장상피화생 여부로 보정한 BMI 추정 평균값은 남녀 모두 

유의한 차이가 없었다(Fig. 1A). 장상피화생이 있는 군에서 나

이, 흡연, 음주 및 위축성 위염으로 보정하여 구한 BMI의 추정 

평균값은 장상피화생이 없는 군에 비하여 남성이 26.1 kg/m
2
, 

여성이 24.9 kg/m
2로 유의하게 높았다(각각 p<0.001, p=0.001) 

(Fig. 1B).
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Table 2. Univariate Analysis of the Risk Factors for AG

Characteristics

Male (n=1,857) Female (n=1,140)

Non-AG
(n=500)

AG
(n=1,357)

p-valuea Non-AG
(n=327)

AG
(n=813)

p-valuea

Mean age, years   42.7±12.1 52.1±11.4 <0.001 43.6±12.5 53.1±12.0 <0.001
Systolic BP, mmHg 125.3±14.0 125.1±16.1 0.755 115.5±16.1 122.7±18.6 <0.001
Diastolic BP, mmHg   75.6±11.3 75.9±11.4 0.669 68.1±10.5 70.5±11.5 0.001
Height, cm 172.4±5.8 169.6±5.8 <0.001 159.3±5.4 156.6±5.9 <0.001
Weight, kg 73.3±9.6 70.4±9.5 <0.001 57.1±7.8 57.2±8.0 0.850
Waist circumference, cm 82.4±7.6 82.2±7.6 0.557 71.9±8.2 75.0±8.4 <0.001
BMI, kg/m2 24.6±2.6 24.5±2.7 0.290 22.5±2.9 23.3±3.1 <0.001
Smoking status

Non-smoker   391 (27.6) 1,026 (72.4) 0.244   271 (28.9) 667 (71.1) 0.739
Current smoker   109 (24.8)   331 (75.2)    56 (27.7) 146 (72.3)

Drinking status
Non-alcoholics   106 (31.2)   234 (68.8) 0.120   107 (31.0) 238 (69.0) 0.176
Social alcoholics   320 (26.3)   895 (73.7)   193 (28.7) 480 (71.3)
Heavy alcoholics     74 (24.5)   228 (75.5)    27 (22.1)  95 (77.9)

BMI groups, kg/m2

<23   142 (26.8)   388 (73.2) 0.250  195 (33.3) 390 (66.7) 0.001
≥23 and <25   137 (24.8)   416 (75.2)   75 (27.2) 201 (72.8)
≥25 and <30   211 (29.1)   514 (70.9)    54 (21.5) 197 (78.5)
≥30     10 (20.4)     39 (79.6)      3 (10.7)  25 (89.3)

Intestinal metaplasia
No   486 (30.4) 1,111 (69.6) <0.001   323 (30.4) 741 (69.6) <0.001
Yes   14 (5.4)   246 (94.6)     4 (9.2)  72 (90.8)

Values are presented as mean±standard deviation, or number (%).
AG, atrophic gastritis; BP, blood pressure; BMI, body mass index.
ap-values were calculated by chi-square test for discrete outcomes and independent t-test for continuous outcomes.

4. BMI와 위축성 위염 및 장상피화생의 관련성에 대한 로지스틱 

회귀분석

BMI와 위축성 위염 간 유의한 상관관계는 확인되지 않았다

(남녀 각각 p-trend=0.771, p-trend=0.746) (Table 4). BMI

와 장상피화생의 관련성에 대해 연령, 흡연, 음주 그리고 위축

성 위염 여부를 보정하여 분석한 결과, 남성에서는 정상 체중

군에 비해 과체중군, 비만군, 고도비만군의 교차비가 각각 

2.25 (95% confidence interval [CI] 1.50-3.37), 2.32 (95% 

CI 1.58-3.41), 4.86 (95% CI 2.04-11.5)로 BMI 증가에 따라 유

의하게 발생 위험이 증가하는 경향을 보였다(p-trend<0.001). 

여성에서도 과체중군, 비만군, 고도비만군의 교차비가 각각 

2.66 (95% CI 1.29-5.47), 4.46 (95% CI 2.28-8.75), 9.57 (95% 

CI 3.26-28.12)로 유의한 경향성을 보였다(p-trend<0.001) 

(Table 5).

고    찰

본 연구에서는 건강검진 수검자를 대상으로 비만과 위축성 

위염 및 장상피화생의 관계를 알아보았다. 위축성 위염과 BMI

의 유의한 상관관계는 확인되지 않았으나, 장상피화생의 경우 

남녀 모두에서 BMI의 증가에 따라 위험도가 유의하게 증가하

는 것으로 나타났다. 이는 국내의 선행 연구에서는 보고된 적

이 없는 결과로, 비만과 위암의 전구 병변인 장상피화생과의 

관련성을 밝혀냈다는 의의를 가진다.

위축성 위염과 장상피화생의 위험인자에 대한 한 국내 연

구에서는 비만은 유의한 위험인자가 아닌 것으로 보고하였

다.
14

 또 다른 국내 연구에서는 비만군 여성에서 위이형성의 

발생 위험이 2.09배(CI 1.0-4.3) 증가하였으나, BMI 증가에 

따른 유의한 경향성은 없는 것으로 나타났다.
11

 일본에서 시행

된 한 대규모 단면 연구에서 Watabe 등9은 BMI와 위축성 

위염 간에는 역의 상관관계가 있다고 보고하였으며, 그 원인

으로는 위점막의 위축으로 음식 섭취를 증가시키는 호르몬인 

ghrelin의 분비가 줄어들기 때문이라고 설명하였다.

한편, leptin은 지방세포나 위점막에서 생성되어 식후 포만

감을 일으키고 음식 섭취를 줄이는 역할을 하는 호르몬이다.
17

 

Jun 등18은 헬리코박터균에 의해 leptin의 생성이 증가하였다

고 하였으며, Roper 등19은 헬리코박터 감염 시 위점막의 위

축과 장상피화생이 더 심하기 때문에 leptin이 감소한다고 보

고하였다. 그러나 최근 쥐를 대상으로 실험한 한 연구 결과, 

비만은 leptin signaling pathway의 활성화를 통해 위축성 
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Table 3. Univariate Analysis of the Risk Factors for IM

Characteristics

Male (n=1,857) Female (n=1,140)

Non-IM
(n=1,597)

IM
(n=260)

p-valuea Non-IM
(n=1,064)

IM
(n=76)

p-valuea

Mean age, years  48.2±12.1   57.9±10.1 <0.001 49.6±12.7 61.1±10.0 <0.001
Systolic BP, mmHg 125.0±15.4 125.8±16.2 0.439 119.8±17.7 132.1±21.0 <0.001
Diastolic BP, mmHg  75.9±11.5  75.4±11.0 0.561 69.6±11.1 73.1±12.5 0.008
Height, cm 170.6±5.9 168.3±6.1 <0.001 157.6±5.8 154.1±5.9 <0.001
Weight, kg 71.2±9.7 71.0±9.1 0.772 57.0±7.9 59.9±8.8 0.002
Waist circumference, cm 82.3±7.6 81.9±7.7 0.434 73.8±8.5 77.5±7.8 <0.001
BMI, kg/m2 24.4±2.7 25.0±2.6 0.001 22.9±3.0 25.2±3.4 <0.001
Smoking status

Non-smoker 1,258 (88.8) 159 (11.2) <0.001   877 (93.5)   61 (6.5) 0.634
Smoker  339 (77.0) 101 (23.0)   187 (92.6)   15 (7.4)

Drinking status
Non-alcoholics  324 (95.3) 16 (4.7) <0.001   336 (97.4)    9 (2.6) <0.001
Social alcoholics 1,050 (86.4)  165 (13.6)   626 (93.0)   47 (7.0)
Heavy alcoholics  223 (73.8)  79 (26.2)   102 (83.6)     20 (16.4)

BMI groups, kg/m2

<23  479 (90.4)  51 (9.6) 0.005   571 (97.6)   14 (2.4) <0.001
≥23 and <25  466 (84.3)   87 (15.7)   255 (92.4)   21 (7.6)
≥25 and <30  613 (84.6) 112 (15.4)   217 (86.5)      34 (13.5)
≥30    39 (79.6)  10 (20.4)    21 (75.0)         7 (25.0)

Atrophic gastritis
No  486 (97.2) 14 (2.8) <0.001   323 (98.8)     4 (1.2) <0.001
Yes 1,111 (81.9) 246 (18.1)   741 (91.1)    72 (8.9)

Values are presented as mean±standard deviation or number (%).
IM, intestinal metaplasia; BP, blood pressure; BMI, body mass index.
ap-values were calculated by chi-square test for discrete outcomes and independent t-test for continuous outcomes.

A  B

Fig. 1. Adjusted mean BMI of patients with AG (A) and IM (B). Values are presented as adjusted mean±standard error. *p-values are from ANCOVA 
test after adjusting for age, smoking, alcohol intake, and IM; †p-values are from ANCOVA test after adjusting for age, smoking, alcohol intake, and 
AG. BMI, body mass index, AG, atrophic gastritis, IM, intestinal metaplasia, ANCOVA, analysis of covariance.

위염과 장상피화생을 유발할 수 있다고 보고하였다.
20

선행 연구를 종합해보면, 위축성 위염이 체질량지수를 감소

시킨다는 이론과, 반대로 비만에 의해 위축성 위염이 유발된

다는 이론이 모두 설명 가능하나 아직은 근거가 부족해 보인

다. 본 연구와 같은 단면 연구만으로는 관련성을 명확히 밝히

기 어려운 한계가 있으며, 분자생물학적 기법을 활용한 대규

모 코호트 연구를 통해 자세한 기전이 밝혀질 수 있을 것이다.

본 연구에서 선행 연구와 달리 위축성 위염과 BMI에 유의

한 상관관계가 없었던 원인은 다음과 같이 추측할 수 있다. 

첫째, 헬리코박터균의 감염은 BMI와 역의 상관관계가 있다고 
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Table 4. Odds Ratios of AG according to BMI Category

Males

BMI, kg/m2 Non-AG AG Unadjusted OR (95% CI) p-trenda Adjusted OR (95% CI) p-trenda

<23 142 (26.8) 388 (73.2)    1 (reference) 0.543     1 (reference) 0.771
≥23 and <25 137 (24.8) 416 (75.2) 1.11 (0.85-1.46) 1.18 (0.88-1.58)
≥25 and <30 211 (29.1) 514 (70.9) 0.89 (0.69-1.15) 0.94 (0.72-1.24)
≥30  10 (20.4)  39 (79.6) 2.73 (0.69-2.94) 2.58 (1.17-5.69)

Females

BMI, kg/m2 Non-AG AG Unadjusted OR (95% CI) p-trenda Adjusted OR (95% CI) p-trenda

<23 195 (33.3) 390 (66.7)     1 (reference) <0.001    1 (reference) 0.746
≥23 and <25 75 (27.2) 201 (72.8) 1.34 (0.98-1.84) 0.86 (0.61-1.21)
≥25 and <30 54 (21.5) 197 (78.5) 1.82 (1.29-2.58) 0.97 (0.66-1.42)
≥30  3 (10.7)  25 (89.3)  4.17 (1.24-13.97) 2.72 (0.75-9.83)

Values are presented number (%). Logistic model adjusted for age, smoking, alcohol, and intestinal metaplasia.
BMI, body mass index; AG, atrophic gastritis; OR, odds ratio; CI, confidence interval.
ap for trend were calculated by linear by linear association in which BMI group was put as a continuous variable.

Table 5. Odds Ratios of IM according to BMI Category

Males 

BMI, kg/m2 Non-IM IM Unadjusted OR (95% CI) p-trenda Adjusted OR (95% CI) p-trenda

<23 479 (90.4) 51 (9.6)      1 (reference) 0.002     1 (reference) <0.001
≥23 and <25 466 (84.3) 87 (15.7) 1.75 (1.21-2.54) 2.25 (1.50-3.37)
≥25 and <30 613 (84.6) 112 (15.4) 1.72 (1.21-2.44) 2.32 (1.58-3.41)
≥30 39 (79.6) 10 (20.4) 2.41 (1.14-5.11)   4.86 (2.04-11.55)

Females

BMI, kg/m2 Non-IM IM Unadjusted OR (95% CI) p-trenda Adjusted OR (95% CI) p-trenda

<23 571 (97.6) 14 (2.4)    1 (reference) <0.001     1 (reference) <0.001
≥23 and <25 255 (92.4) 21 (7.6) 3.36 (1.68-6.71) 2.66 (1.29-5.47)
≥25 and <30 217 (86.5)  34 (13.5) 6.39 (3.36-12.14) 4.46 (2.28-8.75)
≥30  21 (75.0)   7 (25.0) 13.60 (4.97-37.19)   9.57 (3.26-28.12)

Values are presented number (%). Logistic model adjusted for age, smoking, alcohol, and atrophic gastritis
BMI, body mass index; IM, intestinal metaplasia; OR, odds ratio; CI, confidence interval.
ap for trend were calculated by linear by linear association in which BMI group was put as a continuous variable.

보고된 바 있는데,
21,22

 본 연구에서는 헬리코박터균 감염 여부

가 보정되지 않아 교란 변수로 작용하였을 가능성이 있다. 둘

째, 본 연구에서는 BMI를 정상군에서 고도비만군까지 총 네 

그룹으로 분류하고 저체중군은 정상군에 포함하였다. 반면, 

Watabe 등9의 연구에서는 BMI를 저체중군(20.97 kg/m
2 미

만)부터 비만군(25.7 kg/m
2 이상)까지 총 다섯 그룹으로 분류하

였으며 고도비만군은 따로 분류하지 않았다. 따라서 Watabe 

등9의 연구에서는 고도비만과의 관련성이, 반대로 본 연구에

서는 저체중과의 관련성이 분석 결과에 반영되지 않아 결과에 

차이가 있을 수 있다.

본 연구 결과, 위축성 위염이 아닌 장상피화생에서만 BMI

와 유의한 관련성이 있었던 것은 Park과 Kim
6이 보고한 바와 

마찬가지로 위축성 위염에서는 주로 헬리코박터균의 감염이 

주요 원인으로 작용하고, 장상피화생에서는 숙주, 환경적 요

인이 더 작용하기 때문인 것으로 생각된다. 장상피화생을 가

진 환자의 대다수는 이미 위축성 위염을 가지고 있으며, 위축

성 위염 환자에서 소수의 경우만 장상피화생으로 진행하게 된

다. Ohata 등22은 헬리코박터균의 감염은 위암으로 발전해가

는 과정에서 필수 요건은 되지만 충분 요건은 아니며, 그 과정

에서 다른 환경적, 유전적 요소가 작용할 것이라고 주장하였

다. 본 연구 결과에서 음주와 흡연 그리고 BMI는 위축성 위염

이 아닌 장상피화생에서만 유의한 차이를 보였다. 따라서 위

축성 위염이 처음 발생할 때는 대부분 헬리코박터균의 감염이 

원인이 되지만, 이들 중 일부만이 장상피화생을 거쳐 위암으

로 진행하게 되는 원인으로는 감염 외에도 식이, 음주, 흡연, 

비만, 운동 등 생활습관과 관련된 인자들이 복합적으로 작용
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할 것으로 생각된다.

비만이 장상피화생을 일으키는 기전은 다음과 같이 설명할 

수 있다. 첫째, 비만 시 위점막에서 leptin의 발현이 증가하고 

leptin signaling pathway의 활성화로 인해 위점막의 장상피

화가 유발될 수 있다.
20

 둘째, 비만한 경우 복내압이 증가하여 

위식도 역류가 잘 일어날 수 있고, 위산에의 노출이 반복되면 

위식도 접합부에 식도암, 분문부 위암의 발생이 증가하는데,
23

 

유사한 기전으로 비만에 의한 위산 역류가 위식도 접합부의 

만성적인 염증과 장상피화생을 일으킬 것으로 생각할 수 있

다. 셋째, 지방세포의 축적으로 인슐린 등의 호르몬 변화로 

인해 전암성 세포의 성장이 촉진되고,
24

 비만으로 tumor ne-

crosis factor-alpha, interleukin-6과 같은 염증성 사이토카

인이 증가하면서25
 장상피화생이 진행될 수 있다. 넷째, 비만

한 경우 고염식과 육식을 선호할 가능성이 높고, 비타민 C나 

엽산의 섭취는 부족할 수 있다. 위암에서는 소금에 절인 음식, 

가공육의 섭취가 위험요인으로 보고되어 있으며,
4
 위축성 위

염 및 장상피화생에 대해서는 엽산과 비타민 C의 결핍이 영

향이 있을 것으로 보이나,
26,27

 이러한 가능성을 입증할 만한 

연구는 아직 충분히 이루어지지 않았다. 본 연구에서는 분석

에 포함되지 않았으나, 식이나 운동과 같은 생활습관의 차이

가 비만에 따른 장상피화생의 발생에 영향이 있을 것으로 예

상할 수 있다.

위암은 분문부에 위치한 경우에 한해 비만이 위험인자로 

알려져 있다.
4
 우리나라와 같이 헬리코박터균의 감염률이 높

은 아시아 지역에서는 비분문부 위암이 대다수이나,
28

 미국 등

의 선진국에서는 분문부 위암의 유병률이 점점 증가하는 추세

이다.
4,29

 우리나라도 식습관이 선진화되면서 비만이 위암의 발

생에 미치는 영향이 커질 것으로 생각된다. 비만과 같이 교정 

가능한 위험요인과 위암의 전구 병변 간의 관련성을 밝혀낸다

면 효율적인 고위험군 관리가 가능하며, 보다 적극적인 정기 

검진과 위험요인 관리를 통해 위암의 예방 및 조기 발견과 

생존율 향상에 도움이 될 수 있다.

본 연구에는 다음과 같은 제한점들이 있다. 첫째, 종합병원

을 방문하여 위내시경을 시행한 건강검진 수검자들을 대상으

로 함으로써 평소 위장관 증상이 있거나 위염의 병력이 있는 

사람들이 선택적으로 포함될 수 있다. 본 연구에서 위축성 위

염의 유병률이 다소 높게 나타났으며, 위축성 위염 등의 위암 

고위험군이 위암 검진 가이드라인에 따라 2년보다 짧은 추적 

검사를 권고받음으로써 기존의 병력이 있는 자들이 연구에 다

수 포함되었을 가능성을 생각해 볼 수 있다. 둘째, 위축성 위

염과 장상피화생의 진단이 내시경적 소견으로 이루어져 조직 

검사로 진단이 이루어진 다른 연구들과는 결과에 차이가 있을 

수 있다. 위축성 위염의 내시경적 진단에서 검사자 간 일치도

는 다소 낮게 보고되고 있다.
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 본 연구에서는 3인의 검사자에 

의해 위내시경이 시행되었으므로, 검사자의 주관적 소견에 따

라 진단이 불일치할 가능성이 있다. 셋째, 위축성 위염과 장상

피화생의 주요 위험인자인 헬리코박터균의 감염 여부나 제균 

치료 병력이 변수로 포함되지 않았다. 또한 식이, 운동과 같은 

생활습관과 위암의 가족력, 만성 질환의 병력도 변수로 포함

되지 않았다. 넷째, 본 연구는 단면 연구로서 비만과 위암의 

전구병변 간의 관련성에 대한 인과관계를 밝히는 데는 제한이 

있다. 따라서, 향후 비만과 위암의 전구 병변들 간의 관련성 

및 그 기전을 밝히기 위한 대규모 전향적 연구가 필요할 것으

로 사료된다.

요    약

목적: 본 연구에서는 위암의 전암성 병변으로 알려져 있는 만

성 위축성 위염 및 장상피화생과 체질량지수와의 연관성을 확

인하고자 하였다.

대상 및 방법: 2013년부터 2014년까지 한국의 일개 지역 두 

개의 종합병원 건강증진센터를 방문하여 위내시경을 실시한 

자 3,028명 중 위 절제술을 시행하였거나 조직학적으로 위암

으로 확진되었거나 자료의 결측치가 있는 자를 제외한 2,997

명을 대상으로 하였다. 연구 대상자 남녀 각각에 대해 만성 

위축성 위염 및 장상피화생 유무에 따른 임상적 차이를 분석

하였고, 체질량지수를 기준으로 네 군으로 나누어 만성 위축

성 위염 및 장상피화생 발생의 교차비를 구하였다.

결과: 만성 위축성 위염 유무에 따른 체질량지수 평균치는 통

계학적으로 유의한 차이를 보이지 않았다. 장상피화생 유무에 

따른 체질량지수 평균치는 남자에서 각각 24.4, 26.1 kg/m
2
, 여

자에서 각각 22.8, 24.9 kg/m
2로 남녀 모두 통계적으로 유의한 

차이를 보였다. 만성 위축성 위염의 발생에 영향을 줄 수 있는 

연령, 음주, 흡연, 장상피화생 여부를 보정하여 시행한 다중 로

지스틱 회귀분석에서 남녀 모두 통계적 유의성을 보이지 않았으

나, 장상피화생의 경우 연령, 음주, 흡연, 위축성 위염 여부를 

보정하였을 때 정상 체중군에 비해 과체중군, 비만군 및 고도비

만군의 교차비가 남자에서 각각 2.25 (95% CI, 1.50-3.37), 2.32 

(95% CI, 1.58-3.42), 4.86 (95% CI, 2.04-11.5), 여자에서 각

각 2.66 (95% CI, 1.29-5.47), 4.46 (95% CI, 2.28-8.75), 9.57 

(95% CI, 3.26-28.12)로 나타났다.

결론: 체질량지수의 증가는 장상피화생 발병과 유의한 연관성

이 있는 것으로 나타났다. 추후 전향적 대규모 연구가 필요할 

것으로 사료된다.

색인단어: 체질량지수; 위축성 위염; 장상피화생
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