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소화성궤양의 진단 및 치료: 현재와 미래
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가톨릭대학교 인천성모병원 소화기내과 

Diagnosis and Treatment of Peptic Ulcer Disease: Present and Future Perspective

Byung-Wook Kim

Division of Gastroenterology, Department of Internal Medicine, Incheon St. Mary’s Hospital, College of Medicine, The Catholic University 
of Korea, Incheon, Korea

Peptic ulcer disease is one of the most commonly encountered diseases in gastroenterology clinics. After the discovery of 
Helicobacter pylori by Warren and Marshall, it has been identified as the most important cause of peptic ulcer. Eradication 
of H. pylori markedly reduces the post-treatment recurrence rate of peptic ulcer. However, as human populations age, the 
incidence of cardiovascular and musculoskeletal diseases increases and consequent use of aspirin and non-steroidal anti-in-
flammatory drugs increases. Thus causes and presenting patterns of peptic ulcer have changed. In this review, I describe 
new diagnostic and therapeutic strategies for peptic ulcer disease and explore future perspectives. (Korean J Gastroenterol 
2016;67:318-320)
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서    론

과거 소화성궤양은 스트레스, 약제 등이 원인이라고 생각

하였으나, Warren과 Marshall의 Helicobacter pylori 발견 

이후1 H. pylori 감염이 소화성궤양 발생의 주된 원인으로 확

인되었다. 이후 H. pylori 제균 치료가 소화성궤양의 치유 및 

재발을 방지하는 데 가장 중요한 역할을 하게 되었다. 그러나 

최근 인구 고령화와 함께 근골격계질환, 심혈관계 질환 증가 

등으로 비스테로이드계 소염제 또는 아스피린 등의 사용이 증

가하고, H. pylori 제균 치료의 증가, 위생상태의 개선 등으로 

소화성궤양의 원인이 점차 변하고 있으며,2 출혈 등 소화성궤

양 합병증의 양상도 변하고 있다. 

본 논고에서는 앞의 3개 논문에서 다루지 않은 내용과 함께 

이러한 원인 변화 등에 따른 현 시점에서의 소화성궤양의 진단 

및 치료법을 고찰하고 미래에 어떻게 변할지 예측해 보고자 한다.

본    론

1. 소화성궤양의 진단

소화성궤양을 진단하는 가장 중요한 검사는 상부소화관 내

시경검사인데, 아직까지 내시경검사를 대체할 수 있는 완벽한 

방법은 없다. 그러나 상부위장관 조영술은 소화성궤양의 합병

증으로 폐쇄가 발생하였을 때 형태를 이해하는 데 일부 도움

이 될 수 있다.

소화성궤양은 원인에 따라 크게 H. pylori 감염에 의한 소

화성궤양, 비스테로이드계 소염제에 의한 소화성궤양, 원인 

불명의 소화성궤양으로 분류할 수 있다. H. pylori 감염을 확

인하는 검사는 내시경을 이용하는 침습적인 방법과 그 이외의 

비침습적인 방법으로 나눌 수 있다. 비스테로이드계 소염제에 

의한 소화성궤양은 환자의 약물 복용력에 기초하고 있으며, 

원인 불명의 소화성궤양은 이 두 가지 상황과 궤양을 유발하
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는 드문 원인이 모두 배제되었을 때 진단할 수 있다. 소화관의 

궤양을 유발하는 드문 원인으로는 감염 질환이나 전신적 질환

이 있다. 감염 질환은 H. pylori 이외의 Helicobacter 균, 결

핵, 매독, 거대세포바이러스(cytomegalovirus), 단순포진 바

이러스, 곰팡이 감염 등이 있다.3 전신적 질환은 크론병, 호산

구위장관염(eosinophilic gastroenteritis), 아밀로이드증(amy-

loidosis), 비만세포증(mastocytosis), 사르코이드증(sarcoi-

dosis), 혈관염 등이 있고, 졸링거-엘리슨증후군과 같은 질환

도 생각해야 한다.3 또한 위선암이나 림프종과 같은 악성 질환

도 간혹 양성 소화성궤양과 구분되지 않는 경우가 있으므로 

적절한 조직 생검을 통하여 이를 배제하는 것도 필요하다.

H. pylori 감염을 진단방법은 지속적으로 개발되고 있는데, 

특히 비침습적인 방법으로 H. pylori 감염을 진단하기 위한 

방법들이 계속 발전하고 있다. 또한 확대내시경과 영상 증강

을 이용하여 추가 검사를 하지 않고 내시경 영상만으로도 H. 

pylori 감염을 진단하고자 하는 노력이 계속 이루어지고 있

다.4 소화성궤양의 약 70%가 H. pylori 감염과 연관성이 있다

고 알려져 있어, 소화성궤양 환자에서 H. pylori 감염을 진단

하는 것은 필수적이므로 앞으로도 이러한 노력은 계속될 것으

로 생각한다. 

H. pylori 균주의 항생제에 대한 내성을 확인하는 것은 대

부분 배양 검사를 통해 이루어지지만, 최근에는 배양을 하지 

않고 분자생물학적인 방법으로 항생제 내성을 확인하는 방법

이 개발되어 실제 임상에서 활용하고 있다.5 현재까지는 클래

리스로마이신(clarithromycin)에 대한 내성 검사만이 가능하

지만 H. pylori 제균 치료를 위해 사용하는 다른 항생제까지

도 확대할 수 있기를 기대해 본다.

2. H. pylori 제균 치료

H. pylori 제균 치료의 가장 큰 문제점은 클래리스로마이

신, 메트로니다졸(metronidazole) 등의 항생제에 대한 내성균

이 증가하고 있다는 사실이다. 경험적 치료로 이러한 항생제 

내성을 완벽하게 극복하기는 어렵지만 순차 치료, 동시 치료, 

혼합 치료 등이 계속 시도되고 있으며, 한 메타분석에서 순차 

치료와 동시 치료의 제균율은 차이가 없었다.6 궁극적으로 경

험적 치료보다는 항생제 내성 여부를 확인한 후 시행하는 맞

춤형 치료로 바뀔 가능성을 예상해 본다.

H. pylori 제균율 향상을 위한 노력으로 프로바이오틱

(probiotic)이나 천연물(natural product)를 추가한 방법들이 

소개되었다. 프로바이오틱이 H. pylori 제균율을 향상시키는

가에 대한 메타분석이 다양하게 있었는데, 아직 의견이 분분

하다.7,8 카테킨(catechin) 복합물을 포함하는 녹차, 폴리페놀

(polyphenol)을 포함하는 생강, 크랜베리, 카제인(casein)을 

포함하는 유제품 등 다양한 천연물을 이용하여 H. pylori의 

억제 또는 제균 요법에 추가한 연구들이 있었으나 아직 근거 

수준은 미약하다.9 그러나 제균 요법에 이용되는 약제는 대부

분 양성자펌프억제제와 항생제로 구성되어 있어 부작용을 겪

을 가능성이 높은데, 이러한 프로바이오틱이나 천연물을 추가

할 경우 부작용을 줄일 가능성이 높다고 알려져 있어9 환자들

의 순응도를 높이는 데 도움이 될 것으로 생각한다.

3. 소화성궤양 치유의 새로운 시도

현재까지 소화성궤양의 치유를 유도하는 데 가장 효과적인 

약제는 양성자펌프억제제인데, 주된 작용 기전은 위 내 pH 

상승으로 재생 상피가 위산, 펩신 등에 의해 손상되지 않도록 

하여 쉽게 자라날 수 있도록 하는 것이다.10 그러나 양성자펌

프억제제를 장기간 투여하면 혈청 가스트린(gastrin)이 증가

하고 enterochromaffin형 세포(enterochromaffin-like cell, 

ECL cell)의 과증식을 유발할 수 있다. 또한 H2 차단제는 장

기간 투여해도 소화성궤양이 재발하는 경우가 많아 다른 표지

자를 찾는 연구가 지속되고 있다.

최근 소화관에서 도파민이 성장인자의 발현을 억제하여 혈

관 형성을 촉진하고 궤양의 치유에 도움이 될 수 있다는 보고

가 있었으나,11 반대의 결과를 보인 연구도 있어12 아직 근거

가 더 필요하다. 콜레시스토키닌(cholecystokinin, CCK)은 

위산 분비를 촉진하는 gastrin-releasing peptide를 억제하는 

역할을 하는데, 한 연구에서 콜레시스토키닌 투여 후 위 내 

pH가 6.5 이상으로 상승하는 것을 확인하였으나,13 약제로 개

발되기 위해서는 추가 연구가 더 필요하다.

소화성궤양이 치유되기 위해서는 궤양 변연부에서 재생 상

피가 궤양의 기저부로 자라는데, 이때 다양한 성장인자가 작

용한다. 대표적인 성장인자는 epidermal growth factor 

(EGF), platelet-derived growth factor (PDGF), basic fibro-

blast growth factor (bFGF), vascular endothelial growth 

factor (VEGF) 등이 있다.14 이러한 성장인자와 tumor ne-

crosis factor alpha (TNF-), interleukin-1 (IL-1)과 같은 사

이토카인(cytokine)이 같이 작용하면서 섬유모세포(fibroblast)

가 모여 육아조직(granulation tissue)을 형성하도록 한다. 이

때 작용하는 여러 가지 성장인자를 촉진하는 유전자 치료

(gene therapy) 방법이 동물실험에서 이루어지고 있다.15 또

한 염증을 억제하는 것으로 알려진 curcumin을 동물에 투여

하여 소화성궤양의 치유를 촉진시키는 방법도 소개되었다.16 

결    론

향후 소화성궤양 연구의 초점은 H. pylori의 항생제 내성을 

극복할 수 있는 치료 방법 개발과 비스테로이드계 소염제 또

는 아스피린 등을 장기간 복용할 때 동반되는 소화성궤양을 
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예방하는 치료에 초점이 맞춰질 것으로 생각한다. 또한 H. 

pylori에 대한 백신 개발이 이루어진다면 소화성궤양의 발생

을 획기적으로 줄일 수 있을 것으로 기대한다.
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