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헬리코박터 파일로리 제균에 의한 위축성 위염과 장상피화생의 
가역성
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Reversibility of Atrophic Gastritis and Intestinal Metaplasia by Eradication of Helicobacter py-
lori 

Kichul Yoon1,2 and Nayoung Kim1,3

Department of Internal Medicine, Seoul National University Bundang Hospital1, Seongnam; Department of Internal Medicine, Wonkwang 
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Although there are many guidelines recommending Helicobacter pylori (H. pylori) eradication therapy for atrophic gastritis (AG) and 
intestinal metaplasia (IM), there have been contradictory reports regarding the reversibility of precancerous lesions such as AG and 
IM after eradication of H. pylori. There have been many reports that have shown AG seems to improve upon eradication of H. pylori
to some extent. In contrast, IM has been regarded as 'the point of no return' according to previous reports. However, as recent studies 
have suggested the improvement of intestinal metaplasia as well, early eradication therapy for reversible histological status is im-
portant and necessary for the prevention of gastric cancer. In this review, we focused on the progress of gastritis resulting in AG and 
IM mainly by H. pylori, the relationship of AG and IM with gastric cancer, the subtype of IM, and the reversibility of AG and IM by eradication 
of H. pylori. Finally, we introduced the recent extension of indications for H. pylori eradication with coverage by medical insurance, 
which was published by the Korean Ministry of Health and Welfare in January 2018. (Korean J Gastroenterol 2018;72:104-115)

Key Words: Atrophic gastritis; Intestinal metaplasia; Helicobacter pylori

Received July 30, 2018. Revised August 9, 2018. Accepted August 10, 2018.
CC  This is an open access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution Non-Commercial License (http://creativecommons.org/licenses/ 
by-nc/4.0) which permits unrestricted non-commercial use, distribution, and reproduction in any medium, provided the original work is properly cited.
Copyright © 2018. Korean Society of Gastroenterology.

교신저자: 김나영, 13620, 성남시 분당구 구미로173번길 82, 분당서울대학교병원 내과
Correspondence to: Nayoung Kim, Department of Internal Medicine, Seoul National University Bundang Hospital, 82 Gumi-ro 173beon-gil, Bundang-gu, Seongnam 
13620, Korea. Tel: +82-31-787-7008, Fax: +82-31-787-4051, E-mail: nayoungkim49@empas.com, ORCID: https://orcid.org/0000-0002-9397-0406

Financial support: None.  Conflict of interest: None.

서    론

위축성 위염은 염증으로 인한 위점막세포의 소실로 위점막

의 두께가 얇아져 유발되며, 내시경적으로는 얇아진 점막을 

통하여 점막하 혈관이 잘 관찰되는 특징을 보인다.
1,2

 장상피

화생은 이러한 염증으로 소실된 위상피세포가 소장 또는 대장

세포로 대체되는 현상으로 내시경적으로는 울퉁불퉁한 표면

으로 관찰된다.
3
 위염의 조직학적 진단에는 Sydney 분류법이 

가장 널리 사용되며, 위염의 정도를 4단계로 표기한다(Fig. 1).
1
 

또한 조직 검사는 위의 각각 다섯 부위에서 시행할 것이 권장

되고 있다(Fig. 2).
1
 하지만 위축성 위염과 장상피화생이 초기

에는 위점막 일부분에만 나타나는 특징상, 전체를 반영하기 

힘든 작은 생검 조직 검사에 대한 보완을 위하여 위축성 위염

의 생체표지자로 알려지고 있는 펩시노겐(pepsinogen) I/II 

ratio가 사용되기도 한다.
4
 조직 검사를 기준으로 할 때 내시

경적 위축성 위염 진단의 민감도와 특이도는 전정부에서 

61.5%, 57.7% 정도로 낮았지만,
5
 펩시노겐 I/II 비율은 내시경

적 위축성 위염이 심해질수록 뚜렷이 감소하는 결과를 보이므
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Fig. 1. Classification of gastritis (H&E, ×400). (A) Normal, (B) superficial gastritis, (C) atrophic gastritis, and (D) intestinal metaplasia. Upper
panel is endoscopic, and lower panel is histologic finding. Adapted from Park and Kim56, with permission from J Cancer Prev.

Fig. 2. The optimal gastric 
biopsy sites recommended
by the updated Sydney system.
Biopsy specimens are taken 
at five different sites. (A) 
Lesser curvature of the antrum.
(B) Greater curvature of the 
antrum. (C) Lesser curvature 
of the corpus. (D) Greater 
curvature of the corpus. (E) 
Incisura angularis.

로(R
2
=0.837; p<0.001) 내시경적 진단의 정확도에 대한 평가

는 그 기준에 따라 차이를 보인다.
4
 내시경적인 진단율을 높이

기 위하여 최근에는 색소내시경(chromoendocopy)이나 협대

역영상(narrow band imaging)이 이용되기도 하며,
6
 고해상

도 확대 내시경(high-resolution magnifying endoscopy)이 

위축성 위염과 장상피화생의 진단에 도움이 된다는 보고들이 

있다.
7

우리나라 보고를 보면 2011년 4,023명을 대상으로 한 전국 

다기관 연구에서 내시경적 유병률은 위축성 위염이 40.7%, 

장상피화생이 12.5%로 나타났으며 남성에서 여성보다 의미 

있게 높게 보고된 바 있다.
8
 한편 Helicobacter pylori (H. py-

lori) 감염은 위축성 위염과 장상피화생의 가장 중요한 위험인

자로 알려져 있으며,
9
 특히 CagA, VacA 등의 독성인자

(virulence factor)가 연관되는 것으로 보고되어 있다. 즉 H. 

pylori에 감염된 환자 중에서도 특히 CagA 항체 양성군이 음

성군에 비하여 위축성 위염 및 장생피화생이 의미 있게 높게 

나타났던 바 있고,
10

 vacA 유전자 다형성 중 s1m1형의 위축

성 위염 및 장상피화생과의 연관성이 보고되었다.
11

 이러한 위

축성 위염과 장상피화생은 위암의 전암성 병변으로 알려져 있

어,
12

 위축성 위염과 장상피화생에 가장 중요한 원인인 H. py-

lori를 제균하였을 때 이 병변들이 가역적으로 호전되는지에 

대한 여러 연구들이 수행되어 왔다. 하지만 현재까지 위축성 

위염은 가역성을 보이는 반면 장상피화생은 그렇지 않다는 의

견이 지배적이었다.
13-19

 최근 본 연구팀에서는 548명을 대상

으로 H. pylori 제균 후 10년까지 추적된 정상군에서의 위축

성 위염과 장상피화생의 가역성에 대한 논문을 발표한 바 있

고,
20

 이후 이러한 위축성 위염과 장상피화생의 호전에 미치는 

요인에 대한 다변량 연구를 시행하여 어떤 요인이 호전에 영

향을 미치는지 알아본 바 있다.
21

 이러한 연구를 바탕으로 본

고에서는 위축성 위염과 장상피화생의 발생 기전과 의미, 위

암 발생에 미치는 영향 및 위암 발생 예측에 있어 그 중요성을 

살펴보고, H. pylori 제균에 의한 가역성에 대하여 알아보고

자 한다. 또한 이러한 증거에 기반한 대한의사협회 보험국 및 

대한상부위장관·헬리코박터학회 노력에 힘입어 H. pylori 제

균 대상이 대폭 확대되어 시행되고 있는 2018년 1월 보건복

지부 보험 고시에 대하여 소개하고자 한다.

본    론

1. 위암 발생에 있어 위축성 위염과 장상피화생의 중요성

위암은 2015년 기준으로 우리나라에서 29,207명의 환자가 
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발생하여 모든 암종 중 발생자수 1위를 기록한 국민 건강의 

주된 위험 요소이다.
22

 조기위암의 5년 생존율은 90%가 넘는 

반면 진행성 위암의 5년 생존율은 50% 이하로서, 조기 진단

이 무엇보다 중요하다.
23

 위암은 로렌(Lauren)의 분류에 따라 

조직학적으로 장형(intestinal)과 미만형(diffuse)으로 나뉘

며,
24

 장형 위선암의 경우 Correa
12에 의하여 제시된 위암 발

생 모델에 따르면 위염, 장상피화생, 이형성, 암종으로 발전한

다는 가설이 잘 알려져 있다.

만성 염증은 세포에 손상을 일으키며 여러 단계의 암성 변

화를 거치게 한다.
25

 만성 염증과 연관된 전암성 조직에는 호

중구, 대식세포, 단핵구, 비만세포, 호산구, 수지상세포, 림프

구 등이 존재한다.
26

 이러한 염증 세포들은 싸이토카인과 활성

산소, 활성질소 등을 생산함으로써 암성 변화의 개시(initia-

tion), 촉진(promotion) 그리고 전이에 관여한다. 이러한 물질

들은 산화, 질소화, 할로겐화 등의 화학반응을 통하여 세포 

DNA와 RNA, 단백질들을 손상시켜 세포의 변이를 조장하고 

조직의 효소와 단백질의 기능을 변형시켜 여러 단계의 암성 

변화에 기여한다.
27

 H. pylori에 감염된 조직에서는 특히 활성

산소와 tumor necrosis factor-α의 역할이 보고되어 왔

다.
28,29

 H. pylori 감염 자체보다는 H. pylori에 의하여 유발된 

만성 염증이 위암으로 진행되는 과정을 촉발하는 것으로 보이

며, 이것은 H. pylori가 없더라도 지속될 수 있는 것으로 생각

된다.
30

H. pylori 양성 위축성 위염은 위암 발생률에 있어 H. py-

lori 양성이면서 위축성 위염이 없는 경우에 비하여 4.9배, H. 

pylori 음성이면서 위축성 위염이 없는 경우에 비하여 14.5배 

증가시키는 것으로 알려져 있다.
31,32

 H. pylori 양성인 장상피

화생의 경우에도 H. pylori 양성이면서 장상피화생이 없는 경

우에 비하여 위암 발생률이 6.4배 증가하고,
31

 국내 연구에서

도 10.9배 증가하는 것으로 보고되어33
 위축성 위염과 장상피

화생은 중요한 전암성 병변으로 간주된다.

2. 위축성 위염 및 장상피화생의 위험인자 및 장상피화생 아형 

분류

국내에서 389명의 환자를 대상으로 한 연구에 따르면 위축

성 위염의 위험인자는 H. pylori 감염, 나이 61세 이상, cagA

와 vacA m1 양성 등이었다.
9 이에 반하여 장상피화생의 위험

인자는 H. pylori 감염, 61세 이상의 나이, 흡연의 과거력, 자

극적인 음식, 직업(무직 혹은 비전문적인 직업), 환자 유전자 

IL10-592 C/A (A/A에 비하여) 등이었고, IL6-572G (C/C에 

비하여)는 장상피화생에 대한 보호인자로 확인되었다.
9
 위축

성 위염이 주로 H. pylori 감염 내지 그 독성인자에 기인하는

데 반하여 장상피화생은 숙주인자가 위험인자라는 점은9
 위축

성 위염이 장상피화생으로 진행하는 것은 사람에 따라 다를 

수 있음을 시사한다 하겠다. 또한 국내에서 시행되었던 4,000명 

이상을 대상으로 한 대규모 다기관 연구에서는 위축성 위염의 

위험인자로서 40-59세 및 60세 이상의 나이, 남성, H. pylori 

IgG 양성, 장상피화생, 학력(대학졸업 미만) 등으로 확인되었

고, 장상피화생의 위험인자로는 40-59세 및 60세 이상의 나

이, 남성, H. pylori IgG 양성, 위축성 위염, 위암의 직계가족

력(first degree relative), 학력(대학졸업 미만), 유제품 섭취 

등8으로 조직 검사를 기준으로 한 연구9와 아주 같지는 않으

나 비슷한 면이 있었다. 또한 위암 환자의 직계가족력을 대상

으로 한 조직학적 위축성 위염과 장상피화생에 대한 국내의 

환자-대조군 연구에서 위암의 직계가족력은 전정부 장상피화

생의 위험인자임을 보고하였고, 대조군을 포함한 전체 환자에

서는 H. pylori 감염이 전정부의 위축성 위염과 장상피화생의 

위험인자임을 확인하였다.
34

 연령의 증가는 위축성 위염과 장

상피화생의 위험인자였고, 자극적인 음식은 전정부 장상피화

생의 위험을 증가시킴이 보고되었다.
34

 이상의 연구보고를 요

약해보면 조직 검사 내지 내시경 검사를 기준으로 한 위축성 

위염과 장상피화생에 위험인자로 가장 중요한 인자는 H. py-

lori 감염이고 이에 더하여 위암 직계력이 있고 자극적인 음식

을 즐기는 40세 이상의 남자가 위암에 걸릴 확률이 높기에 

이들에서의 2년 미만 주기의 내시경적 검사가 매우 중요함을 

시사하고 있다.

한편 장상피화생은 조직학적으로 그 아형을 I, II, III로 구분

한다.
35

 Type I (혹은 완전형)은 sialomucin, sulfomucin 등

을 분비하는 배상세포(goblet cell)가 존재하고, paneth 세포

와 성숙한 흡수 세포(absorptive cell) 등의 존재로 특징지어

진다.
35

 Type II (불완전형-sulfomucin 음성)는 sialomucin, 

sulfomucin 등을 분비하는 배상 세포가 있으면서 paneth 세

포가 거의 완전히 소멸하고, 흡수 세포는 nonsulfated mucin

을 분비하는 원주상피 세포로 대체된 상태이다.
35

 Type III (불

완전형-sulfomucin 양성)는 type II와 유사하나, 원주상피 세

포가 주로 sulfomucin을 분비하는 상태이다.
35

 그동안 type 

III가 위암의 위험과 연관되어 있다는 연구가 있어 왔으나,
36

 

국내에서 861명의 환자를 대상으로 한 연구에 따르면 위궤양

이나 이형성, 위암 그리고 H. pylori 감염 여부 등과 장상피화

생 아형간에 뚜렷한 관련성은 찾지 못하였다.
37

 대신 type III

는 연령 증가와 연관되었으며, H. pylori 양성인 이형성 및 

위암 환자군에서 type II의 유병률이 높았음을 보고한 바 있

다.
37

장상피화생의 정확한 발생 기전은 완전히 밝혀져 있지 않

으나, 최근의 연구들에서 십이지장에서 직장에 이르는 장관 

특이적인 전사인자인 CDX 유전자 발현이 장상피화생과 이형

성 및 위암으로의 진행에 중요한 역할을 한다는 가설이 제시

되었던 바 있다.
38

 정상 위점막에서는 CDX1과 CDX2가 발현
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되지 않으나, 위 장상피화생에서는 CDX1과 CDX2의 발현이 

관찰되었으며 본 연구자 팀의 연구 결과에 따르면 H. pylori 

감염군의 위 조직에서 비감염군에 비하여 CDX2의 발현이 유

의하게 높았다.
39

 또한 장상피화생 정도가 심해짐에 따라 

CDX1과 CDX2의 발현이 증가하였고 CDX2는 불완전형 장

상피화생에서 의미 있게 높았다.
39

 그리고 CDX1은 정상군보

다 이형성군에서 높게 발현되었고 CDX1과 CDX2 모두 위암

군에서 정상군보다 높아 실제 위 조직에서의 의미가 확인되었

다.
39

 또한, H. pylori 제균 후 평균 33.7개월간 추적한 연구에

서는 체부 장상피화생의 개선이 CDX2 mRNA 발현의 감소와 

연관되어 있음을 보고함으로써40
 장상피화생과 CDX2의 연관

성 및 H. pylori 제균에 의한 장상피화생 가역성의 근거를 시

사한 바 있다.

3. 위암 발생 예측에 있어서 위축성 위염과 장상피화생의 역할

위축성 위염과 장상피화생은 위암의 전구 병변으로 알려져 

있기 때문에, 이를 위암의 조기 발견에 활용하려는 시도가 있

어왔다. 조직학적으로 심한 위축성 위염, 위체부에 두드러진 

위염이 위암의 위험인자로 알려져 있다.
31

 그중 Operative 

Link on Gastritis Assessment (OLGA) 평가 시스템은 

Sydney 시스템의 조직학적인 반정량 평가를 이용하여 전정

부와 체부의 위치 및 염증 정도를 고려하여 위암의 위험도를 

분류한 것으로서 0, I, II는 낮은 OLGA 단계로 낮은 위암 위

험도를, III, IV 단계는 높은 위암 위험도를 반영한다는 보고들

이 있다.
41,42

 최근 연구에 따르면 장상피화생 정도를 활용한 

Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia assess-

ment (OLGIM)의 높은 관찰자 간 일치도가 보고되었으나, 

OLGIM만으로는 고위험 환자들을 간과할 위험이 있어 

OLGA와 함께 사용할 것이 제안되기도 하였다.
43

 또한 H. py-

lori 위염에 관한 교토 국제 합의(Kyoto global consensus)에

서도 위암의 위험도는 위축성 위염의 범위 및 정도와 연관되

며 위암 발생의 위험도 평가는 OLGA나 OLGIM을 활용하도

록 제안되었던 바 있다.
44

 내시경적 절제술로 이형성이나 위암

을 치료한 환자의 이시성(metachronous) 위암 발생의 위험

인자를 분석한 국내 논문에서, 위 체부에서의 정상 점막 또는 

경도의 장상피화생군에 비하여 중등도나 심한 장상피화생을 

가진 군에서 이시성 위암 발생의 hazard ratio는 4.12 (95% 

CI, 2.3-13.87; p=0.022)로 의미 있게 높아, 중등도 이상의 장

상피화생이 위암 발생의 위험인자임을 보고한 바 있다.
45

한편, OLGA 단계는 장형 위암과 관계가 있으나 미만형과

는 관계가 없다는 보고가 있었다.
46

 그러나 미만형 위암의 발

생 과정은 장형에 비하여 덜 명확하게 밝혀져 있지만 H. py-

lori 감염은 장형과 미만형 모두에서 연관되어 있고 만성 활동

성 위염이 진행되면서 상피 세포의 손상을 주는 과정을 수반

한다는 점에서 암발생 과정에 있어 공통된다.
47,48

 

네덜란드에서 발표된 연구에 따르면, 장상피화생을 진단받

고 5년 내에 위암의 발생률은 매년 0.25%였다.
49

 또한, 장상피

화생을 가진 환자는 위암 발생의 위험성이 10배에 이른다는 

역학보고도 있었다.
50

 그리고 중국의 연구에서는 위암 발생의 

위험도가 장상피화생의 정도에 따라 OR 17.1에서 29.3에 이

른다는 보고가 있었다.
51

 따라서 장상피화생은 매우 중요한 전

암성 병변으로 간주되어 추적 위내시경의 적응이 되며, 한국

에서는 1년 간격의 추적 위내시경이 권고되고 있다.
52

4. H. pylori 제균에 의한 위축성 위염과 장상피화생의 가역성

H. pylori 제균은 위암 발생의 위험을 줄인다.
53-55

 그러나 

H. pylori 제균으로 위축성 위염과 장상피화생이 개선되었는

지에 대하여는 다양한 연구들과 상반된 보고들로 인하여 많은 

논란이 있어왔다.
56

 현재까지 고위험군에서 위암 예방을 위하

여 전 세계적으로 통일된 가이드라인은 존재하지 않는 실정으

로,
57

 전 세계 및 국내에서 발표된 주요 개별 연구와 메타분석, 

그리고 가이드라인 등을 살펴보고자 한다. 아래 기술할 주요 

연구들을 비롯하여 제균 후 위축성 위염과 장상피화생의 개선 

여부에 관하여 발표된 여러 연구들을 Table 1에 정리하였다.

1) 외국의 주요 전향적 연구 및 대규모 연구

미국에서 2005년 발표된 전향적 무작위 배정 위약 대조 연

구는 795명의 환자를 대상으로 수행하였고 3년, 6년 그리고 

12년까지 추적 관찰하여 상대적으로 잘 설계된 연구이다. 위

축성 위염과 장상피화생은 각각 본 연구에서 고유하게 설정한 

조직학적 척도로 평가되었는데, 정상(1)-비위축성 위염(2)-위

축성 위염(3)-장상피화생(4)-이형성(5)-위암(6)으로 표현되었

다. 제균 치료는 amoxicillin, metronidazole, bismuth로 시

행되었다. 제균에 성공한 환자들에서 조직학적 점수는 기저 

수치에 비하여 6년째에 0.13 (95% CI, 0.11-0.15), 12년째에 

0.59 (95% CI, 0.51-0.67) 감소하였고, 반면 제균 치료를 받지 

않은 환자들은 12년째에 0.18 증가한 소견을 보였다(CI not 

indicated). 치료를 받았지만 12년째에 여전히 감염 상태였던 

치료 실패군의 조직학적 점수는 0.19만큼 감소한 소견을 보였

다(CI not indicated). 12년째의 조직학적 점수에 대한 제균 

치료의 효과는 통계적으로 유의하였으며(기저보다 0.28 감소; 

95% CI, 0.18-0.38), 12년째에 H. pylori 음성인 군이 양성인 

군에 비하여 유의하게 조직학적으로 개선되었다(14.8% 감소; 

p=0.001). 본 연구에서 흥미로운 것은 시간에 대한 제균의 효

과인데, 제균 후 첫 6년간의 효과는 12년간 제균 상태가 유지

되었을 때의 효과의 10%만 확인된다는 것이다. 이것은 제균

의 위염 치유 효과가 시간의 제곱에 비례하여 늘어난다고 설

명되고 있으며, 또한 제균 성공 후 재감염된 경우에도 제균이 
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Table 1. Key Studies on Improvement of Atrophic Gastritis and Intestinal Metaplasia after Eradication Therapy89

Author (year) Country
Eradication Follow-up duration

Histological Improvement

AG IM

Yes No (mo) Antrum Body Antrum Body

Sung et al. (2000)81 China 226 245 12 N N Y N

Kim et al. (2000)61 Korea 41 16 24 - - N N

Annibale et al. (2000)13 Italy 25 7 6, 12 N N N N

Ohkusa et al. (2001)82 Japan 115 48 12-15 N Y Y N

Ruiz et al. (2001)83 Columbia 29 21 72 Y - - -

Ito et al. (2002)84 Japan 22 22 60 Y Y Y Y

Yamada et al. (2003)14 Japan 87 29 10-50 N Y N N

Kamada et al. (2003)85 Japan 37 8 36 Y Y (fundus) - -

Wambura et al. (2004)86 Japan 107 11 36 Y Y Ya Y

Leung et al.b (2004)60 China 220 215 60 - - Y

Lahner et al. (2005)15 Italy 38 36 48-137 N N N N

Lu et al. (2005)87 China 92 87 36 Y - N -

Kamada et al. (2005)88 Japan 1,787 233 12 Y Y (fundus) - -

Mera et al.b (2005)58 USA 394 379 36, 72, 144 Y Y

You et al.b (2006)59 China 827 303 120 Y Y

Toyokawa et al. (2010)17 Japan 241 19 60 Y Y N N

Lee et al.b (2013)19 Taiwan 747 94 48 Y N

Hwang et al. (2018)20 Korea 442 91 12, 24, 36, 48, 60- Y Y Y Y

AG, atrophic gastritis; IM, intestinal metaplasia; mo, month; Y, improvement; N, no improvement.
aImproved only in lesser curvature, not in greater curvature; bNot reported separately for antrum and body. 

전혀 안된 경우에 비하여 조직학적 개선의 효과가 있다고 보

고되었는데, 균의 양을 줄이는 효과(diminishing bacterial 

burden) 또는 독성이 약한 균이 살아남았기 때문 등으로 가

정되고 있다. 본 연구는 제균에 의하여 위축성 위염과 장상피

화생 모두가 개선됨을 보고한 연구라 할 수 있다.
58

이후 중국에서 2006년 전향적 무작위 배정 위약 대조 연구가 

보고된 바 있다. 대상자 3,365명이 무작위 배정되었고 조직학적 

점수는 정상(0)-표재성 위염(1)-경도 및 중등도 위축성 위염(2)-

심한 위축성 위염(3)-표재성 장상피화생(4)-심부 장상피화생

(5)-경도 이형성(6)-중등도 이형성(7)-심한 이형성(8)-위암(9)으

로 분류되었다. 제균은 amoxicillin과 omeprazole로 시행되었

고 1995년에 제균하고 1999년과 2003년 각각 추적 검사를 

시행하였다. 제균 치료는 위약군에 비하여 제균 4년째인 1999년

에 심한 위축성 위염, 장상피화생, 이형성, 위암의 유병률을 

의미 있게 감소시켰다(OR, 0.77; 95% CI, 0.62-0.95). 제균 

8년째인 2003년에는 역시 OR 0.60으로 의미 있는 감소 소견을 

보였고(95% CI, 0.47-0.75), 또한 평균적인 조직학적 중등도를 

감소시켰으며 전암성 병변들을 회복시켰다.
59

한편, 장상피화생을 연구 대상으로 중국에서의 2004년 발

표된 무작위 배정 위약 대조 전향적 연구가 있었다. 당 연구는 

587명을 대상으로 하였으며 기저 위내시경 5년 뒤 추적 검사

하였다. 조직학적 점수는 정상(0)-경도(1)-중등도(2)-심한 장상

피화생(3)으로 평가되었으며, omeprazole, amoxicillin, clar-

ithromycin 제균 치료를 받은 군에서 위약군에 비하여 장상

피화생 진행의 위험도가 의미 있게 감소하였다(OR, 0.63; 

95% CI, 0.43-0.93). 제균 성공군과 위약군 중 H. pylori 지속 

감염군을 비교하였을 때는 장상피화생 진행 위험도가 더욱 감

소하였다(OR, 0.48; 95% CI, 0.32-0.74). 치료 여부와 관계없

이 H. pylori 감염 상태가 5년간 지속된 경우, 장상피화생 진

행의 위험도는 의미 있게 높았음이 보고되었다(OR, 2.14; 

95% CI, 1.45-3.16). 본 연구는 제균 치료의 장상피화생에 대

한 효과를 보고하였다는 의미가 있다.
60

반면, 제균으로 장상피화생이 개선되지 않았음을 보고한 

대만 연구도 있었다. 전체적으로 약 5,000명의 주민을 대상

으로 한 대규모 코호트 추적 조사(longitudinal cohort study)

로서, 제균 치료 사업이 시행된 2004년을 기준으로 그 이전 

1995-2003년과 이후 2004-2008년의 전암성 병변 및 위암

의 유병률을 조사하였다. 2004년 제균 치료 사업에는 4,121

명이 참가하였고 H. pylori 양성 환자 2,598명 중 1,762명

이 조직 검사와 제균 치료를 시행받았다. 제균 직전인 2004

년을 기준으로 하였을 때 2008년 추적 검사에서 제균으로 

인한 위축성 위염 유병률의 비율비(rate ratio)는 22.8% 

(95% CI, 18.8-27.7; p<0.01)로서, 감소 효과는 77.2% 

(95% CI, 72.3-81.2)였던 반면, 장상피화생에 대한 감소 효

과는 통계적으로 확인되지 않았고 장상피화생의 중등도 점

수의 변화도 없었다. 한편, 제균 치료가 시행되지 않았던 5년 



  Yoon K and Kim N. Reversibility of Atrophic Gastritis and Intestinal Metaplasia by Eradication of H. pylori 109

Vol. 72 No. 3, September 2018

기간과 비교하였을 때 위암 발생의 감소 효과는 25% (rate 

ratio, 0.753; 95% CI, 0.372-1.524)였다. 이는 대규모 연구

로서 위축성 위염과 위암 발생에 대한 효과는 있었으나 장

상피화생에 대한 개선 효과는 확인하지 못한 연구였다.
19

2) 한국에서 시행된 연구

제균에 따른 위축성 위염과 장상피화생의 변화를 연구한 

국내 논문은 드물다. 한국에서 수행된 연구로는 2000년에 

발표된 장상피화생에 대한 제균의 효과를 연구한 전향적 연

구를 들 수 있다. 양성 소화성궤양 환자를 대상으로 시행되

었으며 그중 149명이 H. pylori 양성 소견을 보였고 제균 후 

최소 1년 이상, 4년까지 추적 관찰하였다. 그중 113명에서 

제균에 성공하였고 72명이 십이지장궤양, 41명이 위궤양 환

자였다. 제균에 성공한 십이지장궤양 환자에서는 전정부에서 

장상피화생이 시간에 따라 줄어드는 경향을 보였으나 통계

학적으로 유의하지는 않았다(p=0.23). 체부에서는 제균 이전

에도 장상피화생이 거의 없었으므로 제균 후의 변화 또한 없

었다고 보고되었다. H. pylori에 감염되었으나 제균되지 않

은 십이지장궤양군에서는 장상피화생이 추적 검사에서 약간 

증가하는 경향을 보였으나 통계학적 유의성에는 이르지 못하

였다(p=0.09). 제균된 위궤양 환자에서 장상피화생은 전정부

(p=0.32)와 체부(p=0.74)에서 제균 후 시간에 따라 줄어드는 

경향을 보였으나 통계학적으로 유의하지는 않았다. 본 논문

은 통계적 유의성은 확인하지 못하였으나 제균 후 장상피화

생이 감소하는 경향 및 제균되지 않은 경우 장상피화생이 증

가하는 경향을 보고하여 장상피화생 가역성의 가능성을 제

시하였다고 할 수 있다.
61

이후 최근 한국에서 비교적 대규모의 전향적 연구가 발표

되었다.
20

 위암이나 이형성이 없는 598명의 환자를 대상으로 

updated Sydney classification 등급을 최소 1년에서 10년

까지 추적 관찰한 것으로, H. pylori 양성과 음성군을 모두 

포함하였고 양성군의 경우 제균에 성공한 군과 제균되지 않

은 군으로 나누었다.
20

 H. pylori 제균 성공군에서는 모든 추

적 시점에서 최초에 비하여 전정부와 체부의 위축성 위염이 

통계적으로 의미 있게 감소하였다(p<0.001).
20

 또한 위축성 

위염 정도가 1년 추적 시점에서부터 H. pylori 음성군과 통계

학적인 차이가 없는 수준까지 개선된 것을 확인하였다

(p>0.05; 모든 추적 시점).
20

 반면, H. pylori 양성군이나 H. 

pylori 미제균군에서는 의미 있는 변화를 보이지 않았다.
20

 장

상피화생에 있어서도 H. pylori 제균군에서는 전정부와 체부 

모두에서 1년 추적 후부터 의미 있게 감소하였으나(p<0.001) 

제균 후 2년 추적 때까지는 H. pylori 음성군의 정도까지는 

미치지 못하였고(p<0.05; 차이가 있음), 이후 전정부에서 제

균 5년 이상 뒤에는 H. pylori 음성군의 장상피화생 등급과 

통계학적으로 차이가 없는 수준까지 떨어졌으며(p=0.208), 

체부에서는 제균 3년 후부터 H. pylori 음성군과 통계학적으

로 차이가 없는 수준으로 개선되었다(p=0.08).
20

 이에 더 나아

가 H. pylori 제균군과 미제균군을 대상으로 다시 분석한 결

과, 전정부에서 위축성 위염(p=0.03)과 장상피화생(p<0.001)

이 미제균군에 비하여 유의하게 개선되었다.
20

 체부에서도 역

시 위축성 위염(p<0.001)과 장상피화생(p<0.01) 모두 제균군

에서 미제균군에 비하여 통계적으로 유의한 개선을 보였다.
20

 

Syndney 등급 0까지 개선되는 정도를 분석한 결과, 전정부

의 위축성 위염이 1등급 이상이었던 110명의 대상자 중 89명

(80.9%)이 0등급까지 개선되었으며, 이에 평균 3.82년이 소

요되었다.
20

 체부에서도 83.6%의 환자가 0등급까지의 개선을 

보였고 이는 유사한 추적 기간(평균 3.94년)에 이루어졌다.
20

 

장상피화생의 경우 전정부에서 1등급 이상이었던 120명의 환

자 중 75명(62.5%)이 0등급으로 개선되었고 추적 기간은 평

균 4.33년이 소요되어 위축성 위염보다 오랜 시간이 걸림을 

시사하고 있다.
20

 체부에서는 평균 4.04년이 소요되었고 67%

가 0등급까지의 개선을 달성하였다.
20

 결과적으로 위축성 위

염이 H. pylori 제균에 의하여 완전 소실하는데 걸리는 기간

은 전정부(p=0.002)와 체부(p=0.01) 모두에서 장상피화생보

다 짧았다.
20

3) 메타분석

H. pylori 제균에 따른 위점막의 조직학적 변화를 주제로 

한 메타분석은 크게 세 번 발표되었다. 먼저 2007년 메타분석

에서는 8개의 연구를 대상으로 하였고 1개의 무작위 배정 연

구와 7개의 관찰 연구를 포함하였다. H. pylori 제균의 위축성 

위염에 대한 OR은 전정부에서 0.554 (95% CI, 0.372-0.825; 

p=0.004), 체부에서 0.209 (95% CI, 0.081-0.538; p<0.001)였

다. 반면 장상피화생에 대한 OR은 전정부에서 0.795 (95% 

CI, 0.587-1.078; p=0.14), 체부에서 0.891 (95% CI, 

0.663-1.253)로, 제균 치료가 위축성 위염에 대하여는 개선 효

과가 있으나 장상피화생에는 효과가 없었다는 결론을 내렸

다.
16

 다음으로 2011년에 발표된 메타분석은 12개의 연구에서 

2,658명의 환자를 대상으로 시행되었으며 3개의 무작위 배정 

연구와 9개의 코호트 관찰 연구를 포함하였다.
18

 H. pylori 제

균의 위축성 위염에 대한 pooled weighted mean difference 

(WMD)는 전정부에서 0.12 (95% CI, 0.00-0.23; p=0.06), 체

부에서 0.32 (95% CI, 0.09-0.54; p=0.006)였다.
18

 장상피화생

에 대한 WMD는 각각 전정부에서 0.02 (95% CI, -0.12 to 

-0.16; p=0.76), 체부에서 -0.02 (95% CI, -0.05 to -0.02; 

p=0.42)로 보고함으로써 결과적으로 H. pylori 제균에 의해서 

체부의 위축성 위염만 의미 있게 개선되었음을 보고하였다.
18

 

H. pylori 제균에 의하여 장상피화생의 의미 있는 개선이 보
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고되지 않은 앞의 두 메타분석과 달리, 2014년에 발표된 메타

분석은 제균 후 전정부에서 장상피화생 또한 개선이 있었음을 

보고한 바 있는데,
 분석에는 1개의 무작위 배정 연구와 15개

의 단일기관 관찰 연구가 포함되었다.
62

 H. pylori 제균의 위

축성 위염에 대한 WMD는 전정부에서 0.25 (95% CI, 

0.15-0.35; p<0.05), 체부에서 0.14 (95% CI, 0.04-0.24; 

p<0.05)로 개선됨을 확인하였다.
62

 장상피화생의 WMD는 전

정부에서 0.23 (95% CI, 0.18-0.29; p<0.05)로 제균 후 개선을 

보고하였으나, 체부에서는 -0.01 (95% CI, -0.04 to -0.02; 

p=0.51)로 의미 있는 개선을 확인하지 못하였다.
62

 이 메타분

석 저자들이 주장한 연구 설계상의 장점은, 이전 메타분석에 

비하여 더 상세한 조직학 점수 체계를 가진 여러 연구들을 

포함하였고 구체적으로는 updated Sydney system을 사용

하여 세 군데 이상에서 조직 검사를 시행한 보고만을 포함하

였다는 점과 OR보다는 연속형 변수에 적합한 WMD를 사용

하였다는 점을 강조하고 있다.
62

 또한 저자들은 가능한 원자료

(raw data)를 분석에 반영하고자 하였다고 하며 치료 기간이

나 종류에 의한 영향을 배제하고자 하였고 H. pylori 제균 성

공군을 명확히 구분하고자 하였다는 점을 제시하여 자료 분석

의 타당성을 주장하였다.
62

 위의 세 메타분석을 종합해보면, 

H. pylori 제균은 위축성 위염에 대하여는 개선 효과가 일관

되게 보고되고 있으나 장상피화생, 특히 체부의 장상피화생은 

개선되지 않았음을 보고하고 있다.

참고로, 위축성 위염과 관련된 메타분석으로서 1,465명의 

투여군과 1,603명의 대조군을 대상으로 분석한 결과가 보고

되었으며 1개월에서 9년까지 장기간의 프로톤펌프저해제 투

여가 위축성 위염을 증가시킨다는 결과가 발표되었던 바 있다

(OR, 1.55; 95% CI, 1.00-2.41).
63

 H. pylori에 감염된 산분비

점막(oxyntic mucosa)의 표면에서 위산을 감소시킬 경우 H. 

pylori 세균 toxin의 위보호막 침투를 강화시켜 점막 손상을 

일으킬 수 있다는 보고가 있어 특히 H. pylori에 감염된 위축

성 위염 환자에서 장기간의 프로톤펌프저해제 투여에 있어서 

주의가 필요하겠다.
64

5. H. pylori 제균 시기 및 대상과 관련된 연구

1,630명의 건강보균자를 대상으로 8년간 추적한 중국의 무

작위 배정 위약 대조군 연구에서는 위축성 위염, 장상피화생, 

이형성 등의 전암성 병변이 없는 경우에서만 제균 치료가 위

약군에 비하여 위암 발생률 감소에 효과가 있었으며(p=0.02), 

전암성 병변이 있는 경우에는 제균 치료가 위암 예방 효과를 

보이지 않았다고(p=0.67) 보고되었던 바 있다.
65

 일본에서 

544명의 내시경적 조기위암 치료를 받은 환자군을 대상으로 

한 대규모 무작위 배정 연구에서 이시성(metachronous) 위

암의 발생 빈도를 추적하였는데 제균군에서 속발성 위암의 발

생 빈도가 유의하게 낮았다(hazard ratio, 0.339; 95% CI, 

0.157-0.729; p=0.003).
66

 그러나 일본에서 268명의 환자를 

대상으로 발표된 후향적 연구에서는 5년까지는 제균군에서 

위암 발생률이 대조군에 비하여 낮았지만(p=0.007), 최대 

11.1년까지 추적에서는(median 3년) 이시성 위암 발생에 있

어 제균군과 대조군의 차이가 없었다(p=0.262). 이시성 위암 

발생의 위험인자를 분석한 다변량 로지스틱 회귀 분석에서는 

심한 위축성 위염(OR, 2.71; 95% CI, 1.07-7.97; p=0.036)이 

의미 있는 위험인자였다.
67

 1,674명의 환자를 14.1년까지(평

균 5.6년) 추적한 제균 후 연구에서는 H. pylori 가 제균되고 

위 염증이 완전히 소멸한 상태에서도 장형과 미만형 위암이 

거의 동일한 비율로 발생하였다고 보고하고 있다.
68

 또한 경도

의 위축성 위염 환자에서도 5.6년 추적시 위암이 발생하였다

고 보고하여, 위축성 위염이 발생하기 이전에 제균을 하는 것

이 가장 효과적일 것이라는 제안을 하고 있다.
68 하지만 최근 

우리나라에서 발표된 대규모 무작위 배정 연구보고에 따르면 

위축성 위염이나 장상피화생 여부에 관계없이 396명의 위암 

환자에서 H. pylori 제균 후 5.9년간의 추적 검사에서 이시성 

위암 발생이 의미 있게 억제되었다(hazard ratio, 0.50; 95% 

CI, 0.26-0.94; p=0.03)고 발표되어 H. pylori 제균 시기가 절

대적이지 않음을 시사하고 있다.
69

H. pylori 제균 시기에 대한 대규모 연구로서 위궤양을 주

된 진단명으로 입원하였던 80,255명의 환자를 대상으로 시행

한 대만 연구에서는 입원 1년 이내에 H. pylori 제균 치료를 

받은 54,576명의 환자를 조기 제균군, 1년 이상 이후에 제균 

치료받은 25,679명의 환자를 늦은 제균군으로 나누었을 때 

위암의 표준화발생비율(standardized incidence ratio, SIR)

은 늦은 제균군에서 높게 나타났다(SIR, 1.36; 95% CI, 

1.24-1.49). 반면 조기 제균은 3-4년째의 위암의 SIR을 1.60에

서 7-10년째에는 1.05까지 낮춤으로써 조기 제균은 위암 발생

의 예방인자로 확인되었다(hazard ratio, 0.77).
70

최근 국내에서 위축성 위염과 장상피화생의 개선을 예측할 

수 있는 인자에 대한 전향적 연구가 시행되었다.
21

 10년간 3차 

단일기관에 내원한 948명의 환자를 대상으로 한 연구로서, 위

축성 위염의 경우 전정부는 H. pylori 제균이 호전에 유의한 

인자였고(OR, 0.51; 95% CI, 0.28-0.92) 체부는 경제력(OR, 

0.51; 95% CI, 0.28-0.93)과 H. pylori 제균(OR, 0.21; 95% 

CI, 0.07-0.62)이 유의한 예측인자였다.
21

 장상피화생은 전정

부의 경우 여성(OR, 0.47; 95% CI, 0.25-0.87)과 H. pylori 

제균(OR, 0.08; 95% CI, 0.03-0.23)이 유의한 호전인자였고 

체부의 경우 H. pylori 제균(OR, 0.29; 95% CI, 0.09-0.88)이 

유의한 인자였다.
21

 결국 H. pylori 제균인자가 위축성 위염뿐

만 아니라 장상피화생의 호전에 가장 중요한 인자임을 확인해

준 바 있다.
21 상기 연구들을 종합하면, 전암성 병변을 가지고 
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보건복지부 고시 제2018-80호(검사)

1. 헬리코박터 파일로리(H. pylori) 검사는 다음과 같은 경우에 요양급여를 인정하며, 동 검사를 위하여 시행하는 생검료(내시경하생검료), 생검시 사용
되는 치료 재료는 별도 산정함.
- 다 음 -
가. 내시경 등으로 위 및 십이지장의 소화성궤양(반흔기 포함), 저등급 MALT 림프종(low grade gastric mucosa associated lymphoid tissue 

lymphoma)이 확인된 환자
나. 조기위암 절제술 시행 환자
다. 특발성 혈소판감소성 자반(증) (Idiopathic Thrombocytopenic Purpura, ITP) 환자

2. 상기 1.의 가.-다. 급여대상 이외에 시행하는 경우에는 「선별급여 지정 및 실시 등에 관한 기준」에 따라 본인부담률을 90%로 적용함(동 검사를 단
독으로 시행하는 경우 생검료, 생검시 사용되는 치료 재료 본인부담률 90%로 적용)

보건복지부 고시 제2017-246호(약제)

1. 아래와 같은 경우에 항생제(clarithromycin, amoxicillin, tetracycline) 및 항원충제(metronidazole)를 투여시 요양급여를 인정함.
- 아 래 -
○ 헬리코박터 파일로리(H. pylori) 감염이 확인된 다음의 환자에서 제균 요법으로 투여하는 경우
- 다 음 -
가. 소화성궤양
나. 저등급 MALT (Mucosa Associated Lymphoid Tissue) 림프종
다. 조기위암 절제술 후
라. 특발성 혈소판 감소성 자반증(idiopathic thrombopenic purpura)

2. 허가사항 범위를 초과하여 아래와 같은 기준으로 투여시 약값 전액을 환자가 부담토록 함.
- 아 래 -
○ 헬리코박터 파일로리(H.pylori) 감염이 확인된 다음의 환자에서 제균 요법으로 투여하는 경우
- 다 음 -
1) 위선종의 내시경절제술 후
2) 위암 가족력(부모, 형제, 자매[first degree]의 위암까지)
3) 위축성 위염
4) 기타 진료상 제균 요법이 필요하여 환자가 투여에 동의한 경우

있는 환자의 경우 가능한 빠른 시기에 제균을 시행하는 것이 

효과적이라는 결론을 대부분 내리고 있다.

6. 세계 각국의 가이드라인

최근 2017년에 발표된 미국 소화기학회 가이드라인에서는 

위축성 위염과 장상피화생에 관한 상기 메타분석들을 인용하면

서 ‘모든 H. pylori 현성 감염(active infection)은 치료되어야 

하기 때문에, 어떤 환자에서 H. pylori 감염 여부 확인을 위한 

검사를 할 것인지가 중요하다’고 권고하고 있다.
71

 2012년의 

유럽 가이드라인(European Society of Gastrointestinal 

Endoscopy, European Helicobacter Study Group, European 

Society of Pathology, and the Sociedade Portuguesa de 

Endoscopia Digestiva)은 특히 위축성 위염과 장상피화생이 

위암 발생의 위험성을 높임을 강조하며 전암성 병변으로 간주하

고 있으며, H. pylori 제균은 위축성 위염의 부분적인 개선을 

이룰 수 있다고 제시하였다.
72

 또한 H. pylori 제균이 장상피화생

을 돌이키지는(reverse) 못하는 것으로 보이지만 신생물로의 

진행을 늦출 수 있는 것으로 보고 H. pylori 제균을 권고하였다. 

또한 심한 위축성 위염이나 장상피화생의 경우 3년마다 위내시

경 추적 검사를 권고하였다.
72

 2015년 발표된 이탈리아 가이드라

인에서도 유럽 가이드라인과 유사하게 위축성 위염을 장형 위암

이 생기게 되는 배경(field)으로 규정하고 있으며 H. pylori 제균

을 권고하였고, H. pylori 제균 후에는 OLGA 등급에 따라 

추적 검사를 결정하는데 III-IV 등급(전정부와 체부 모두 중등도

의 위축이 있거나 전정부 또는 체부중 한 곳이라도 심한 위축성 

위염이 있는 경우)에는 3년뒤 추적 내시경을 권고하고 있다.
73

2017년 발표된 Maastricht V/Florence Consensus Report

에 따르면 H. pylori 제균은 위축성 위염을 개선시킨다고 적시

하였다. 또한 제균이 장상피화생을 돌이킬 수는 없지만 많은 

환자에서 장상피화생의 진행을 멈추었다고 언급하였다. 위암 

발생의 위험성을 효과적으로 낮추기 위하여서는 위축성 위염이

나 장상피화생이 발생하기 전에 제균을 하는 것이 바람직함을 

권고하였으며, 체부 우세형의 위염, 위축성 위염과 장상피화생

은 위암의 고위험군이므로 제균의 대상임을 명시하였다.
74
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2013년 한국 가이드라인은 위축성 위염 및 장상피화생 환

자의 일부에서 H. pylori 제균 치료가 위암 예방에 도움이 된

다고 권고하였으나 권고 수준은 낮으며(Grade 2C) 장상피화

생의 경우 ‘point of no return’으로 언급하였던 바 있다.
75 

하지만 현재 대한상부위장관·헬리코박터학회에서도 가이드라

인 개정 작업을 진행하고 있어 그 결과가 기대된다.

일본에서는 2009년 가이드라인에서 위축성 위염의 개선 

및 장상피화생의 진행을 막아 위암을 예방하기 위하여 제균을 

권고하였고,
76

 이후 일본 후생노동성은 2013년 2월부터 모든 

H. pylori 제균 비용을 국가 건강보험으로 보장해주기로 하였

다.
77

 2015년 교토 Global Consensus Report에서는 모든 H. 

pylori 감염 환자는 특별히 고려할 사항이 없는 한 모두 제균 

치료를 받아야 한다고 높은 권고등급(strong)과 근거수준

(high)으로 권고하였다.
44

 또한 최대의 제균 효과는 위축성 위

염이 발생하기 전으로 제시하여, 최대한 이른 제균을 권고하

였다.
44

참고로 18세 미만의 소아와 청소년에 있어서는 2017년 

유럽-북미 소아위장관 및 간학회(European Society for 

Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition/North 

American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology 

and Nutrition) 가이드라인에 따르면 H. pylori 연관 위염의 

경우 서구에 비하여 위암 위험이 높은 중국이나 일본 등의 

경우 제균의 이익이 위험성을 상회할 수 있다고 언급하며 환자 

및 보호자와의 충분한 상담 후 제균을 고려할 수 있다고 권고하

였다.
78

7. 2018년도 한국 H. pylori 제균 관련 보험 고시 소개

우리나라는 40세 이상 성인에서 2년마다 위암 검진으로 조

기위암 진단을 통하여 위암 생존율을 높이는데 큰 기여를 하

였지만 정작 위암 발생률은 세계 1위라는 불명예를 안고 있

다. 이는 위암 발생에서 가장 중요한 원인인 H. pylori 감염 

예방과 제균 요법의 효과에 대하여 간과한 결과로 보인다. 이

러한 상황에 대하여 보건복지부를 설득한 결과 보건복지부는 

고시를 통하여 2018년 1월부터 보험 급여를 상기 4가지 질환

에서 시행하고 있으며, 이러한 허가사항 범위를 초과하여 위

의 기준으로 투여시에는 약값 전액을 환자가 부담토록 하고 

있다(고시 제2017-246호[약제]). 이러한 기준 완화는 위암 발

생에서의 H. pylori 감염의 역할과 제균 요법 효과에 대하여 

인정한 결과로 해석되는데, 이러한 노력에 기여한 대한상부위

장관·헬리코박터학회에서도 최근 제균 대상 및 치료에 대한 

개정을 준비하고 있다.

H. pylori 균주 검사의 급여기준은 위와 같으며, 임상에서 

위축성 위염이나 장상피화생 등이 의심되는 환자에서 H. py-

lori 검사를 시행할 때 이전보다 완화된 기준이라고 할 수 있

는데 일본에서 2013년 2월 이후 매년 60만에서 140만으로 

2.3배로 제균 인구가 증가한 것처럼79
 우리나라에서도 향후 

H. pylori 제균 인구는 2016-2017년도 23.5%보다 더욱 증가

할 것으로 보인다.
80

결    론

현재 많은 가이드라인에서 위축성 위염과 장상피화생 환자

에 대한 H. pylori 제균 치료를 권고하고 있다. 그러나 아직까

지 제균 치료가 위축성 위염과 특히 장상피화생을 개선시키는

지에 대하여는 많은 논란이 있다. 그동안의 여러 연구를 종합

해보면, 제균 치료는 위축성 위염을 개선하는 것으로 보이며 

장상피화생이 발생하면 돌이키기 어려운 상태로 생각되었으

나 최근의 연구에서는 장상피화생 또한 개선이 가능하다는 보

고가 점점 많아지고 있다. 이는 더 많은 환자에서 더 장기간의 

추적 검사가 이루어지면서 이러한 변화가 나타난 것으로 보인

다. 모든 연구를 종합하면 H. pylori의 제균 치료는 최대한 

조기에 시행할수록 전암성 병변을 개선하고 위암을 예방하는

데 효과가 있지만 100세 시대를 바라보는 시점에서 나이에 

상관없이 H. pylori 제균을 하면 3-5년 이상의 시간이 흐르면

서 호전 가능성이 높아 위암 발생 예방에 도움이 될 것으로 

보인다. 이러한 상황에서 최근 발표된 보건복지부의 H. pylo-

ri 제균 고시는 시기 적절한 확대로 보이지만 세계 제1의 위암 

발생이라는 오명을 가지고 있는 우리나라 상황에서 이웃 일본

의 2013년 조처처럼 H. pylori에 의한 위염이 있는 모든 한국

인에서의 H. pylori 제균에 대한 보험 확대가 이루어지는 것

이 필요하다.
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