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Figure 1. 궤양의 병기에 따른 형태 분류.
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서론

위궤양은 임상에서 가장 많이 접하는 질환중의 하나로 다양

한 요인에 의해 다양한 형태로 관찰이 되며 우리나라처럼 위암

의 흔한 나라에서는 악성궤양과의 감별이 매우 중요하다. 또한 

우수한 위산분비억제제의 등장에도 불구하고 재발이 흔하며 노

령화로 인한 항염제의 사용빈도가 늘어나면서 출혈과 같은 합

병증이 줄지 않고 있다. 

본고에서는 위궤양의 자연사를 이해하고, 병기에 따른 특징

을 잘 이해함으로써 악성궤양과의 감별과 궤양의 재발을 막는 

치료에 도움을 주는 내용에 대하여 간략히 기술하고자 한다.

위궤양의 병기 분류

일반적으로 위궤양은 발생초기에 원형이나 타원형으로 주위

점막의 발적이나 부종을 동반하면서 명확히 구분되고 부드러운 

모양을 보이나 병변의 위치와 치료과정에 따라 다양한 형태를 

보인다.

위궤양은 경과에 따라 활동기(active stage, A), 치유과정기

(healing stage, H), 반흔기(scar stage, S)로 구분하는 분류법이 

널리 이용되고 있다(Fig. 1).

1. 활동기

활동기는 A1과 A2기로 세분된다. A1기는 궤양주변의 백태

기 두텁고, 출혈이나 응혈의 부착이 동반되기도 한다. 백태는 

궤양주변으로 삐어져 나오고, 궤양 주변점막의 발적이나 부종, 

미란 등의 염증이 심하며 주제의 융기도 높아 자칫 악성궤양으

로 오인되기도 한다. A2기는 백태가 삐어져 나오는 게 소실되

고 궤양의 형태가 선명하게 구분된다. 주위염증도 가벼워지고, 

융기도 낮아진다. 이 시기부터 점막주름의 집중과 재생상피가 

나타나게 된다. 이런 전형적인 소견은 초발궤양에서는 특징적

으로 관찰되나 재발궤양에서는 주위 조직의 섬유화로 인해 다

양하게 관찰될 수 있다.

2. 치유과정기

치유과정기는 H1과 H2기로 세분된다. 치유과정기는 궤양의 

크기가 작아지고 주위의 염증변화가 점차 소실되며 재생상피가 

뚜렷해지는 시기이다. H1기는 궤양의 깊이가 얕아지고 백태는 

깨끗하며 궤양주변은 평활하고 낮아진다. 점막주름이 궤양의 

백태있는 부분까지 균일하게 도달한다. H2기는 궤양 크기가 

현저히 줄어들고 재생상피가 궤양저부를 덮어가는 시기이다. 

궤양저부가 대부분 재생상피로 덮히게 된다.

3. 반흔기

궤양저부의 백태가 소실되고 점막결손이 재생상피로 복구되

어 덮혀있는 시기이다. 반흔기는 S1과 S2기로 구분한다. S1기

는 재생상피의 발적이 남아 적색의 반흔 또는 작은 퇴색반흔을 

보이는 시기이다. 점막주름의 크기는 점차 작아지고 완만하게 



위궤양의 병기분류 및 자연사
류종선

16 The Korean Journal of Gastrointestinal Endoscopy

Figure 2. 궤양의 병기에 따른 재생상피의 형태변화.

궤양의 중심부까지 집중되어 있다. S2기는 재생상피의 발적이 

소실되어 주변과 같은 색깔을 보이거나 백색으로 퇴색해 보인

다. 점막주름의 집중은 희미하게 보이거나 없어지고 점막의 집

중상만 보이게 된다. 통상 반흔기에 접어들면 궤양이 치유되었

다고 표현한다. S1기에서 S2기까지 수개월이 걸리는 경우도 있

으며 이러한 이유에 대하여는 연구가 필요할 것으로 생각된다. 

궤양치료 후 재발률은 S1기에서 S2기에 비해 2∼3배 높다고 

보고되고 있어 궤양치유의 질(quality of ulcer healing)을 생각

하면 S2기에 접어들어야 완전한 치유라 할 수 있다.

궤양병기에 따른 재생상피의 변화

궤양이 치유되는 과정에서 궤양주변에는 다양한 형태의 재

생상피가 나타나며 색소내시경이나 확대내시경을 활용하면 자

세히 관찰할 수 있다.

A2기에는 궤양변연에 막과 같은 막양 재생상피가, H1-H2기

에는 울타리 혹은 성채모양의 책상 혹은 방추형 재생상피와 돌

조각을 깔아놓은 듯한 부석상 재생상피가, S1기에는 책상, 방추

상 그리고 부석상 재생상피가 다양한 형태로 나타난다(Fig. 2).

이러한 재생상피의 미세관찰은 궤양치료의 질(quality of 

ulcer healing, QOUH)을 연구에 응용되고 있다. 궤양치료를 

중지하여도 재발하지 않는 궤양을 알아내어 궤양치료의 질을 

높이는데 활용되고 있다.

소화성궤양의 자연경과

소화성궤양의 자연경과는 잘 알려져 있지 않으나 대부분의 

궤양환자들이 진단전 오랜기간 증상을 호소한다. 소화성궤양은 

위약으로 치료하여도 30∼40%가 4주 이내에 치유되며, 위궤양

은 십이지장궤양에 비해 치유속도가 느리게 진행되어 8주에서 

12주에 걸쳐서 이루어진다. 위궤양 크기가 2 cm 이상일 경우 

치유속도가 느려지고 위암을 동반하고 있을 가능성이 높아진

다. 십이지장궤양은 치유 후 특별한 치료를 하지 않으면 1년이

내에 74%가, 위궤양은 50∼80%가 재발한다고 보고되고 있고, 

국내의 한 보고에서도 위궤양은 31.2%, 십이지장궤양은 45.7%

에서 재발하였다고 보고되었다. Helicobacter pylori (H. pylori)

와 소화성궤양의 연관성이 밝혀지고 난 이후에는 H. pylori 제

균치료에 의해 재발률이 감소하였으며 제균이 이루어진 경우

10% 이하의 재발을 보인다고 알려져 있다.

소화성궤양으로 인한 입원에 관한 국내의 보고에 의하면 

1980년부터 2006년까지 6∼10년 간격으로 후향적으로 분석하

였을 때 큰 차이를 보이지 않았다. 그러나 평균 연령은 위궤양

에서 십이지장궤양에 비해 13.6세 정도 높았으며 시대의 변화

에 따라 노령화하는 경향을 보였다. 소화성궤양으로 인한 출혈

의 빈도는 큰 차이를 보이지 않았으나 출혈로 인한 수술은 치

료내시경술의 발달로 1990년대 이후에는 현저히 줄었다. 십이

지장천공은 감소하는 추세를 보이고 있다. 

1. H2-길항제 또는 PPI (proton pump inhibitor) 치료 후 

경과

표준용량의 H2-길항제로 3개월간 치료 후에도 반응이 없는 

경우를 난치성궤양(refractory ulcer)이라고 부르며, 소화성궤양

의 5∼10%에 달한다. Raju 등의 보고에서 의하면 536명의 위

궤양중 H2-길항제 치료에 대한 난치성궤양은 74명(14%)이었고 

이중 62명(84%)은 11개월의 유지요법으로 치유되었다. 유지요

법으로 치유가 된 환자 62명 중 22명(35%)은 H2-길항제 유지

요법 중에도 재발을 하였고 9명은 치료에도 난치성 재발이 있

었다. 최종적으로 11명은 수술을 받았고 이중 7명이 난치성 궤

양이었다. 2명은 추후 악성궤양으로 판명되었다.

위벽의 한쪽을 차지할 정도로 큰 거대위궤양 129명을 대상

으로 시행한 연구에서 사망은 4명, 응급수술은 15명(출혈 11명, 

천공 2명, 암 의심 2명)에서 시행되었고, 나머지 110명은 H2-

길항제로 치료하였다. 약물치료로 97명(88%)에서 치유가 확인 

되었으며, 치유되지 않은 13명중 6명은 사망, 3명은 치료에 반

응이 없어 수술을 시행하였다. 나머지 4명 중 1명은 난치성궤

양이었다. 난치성궤양은 심각한 기저질환이 있는 경우, 내시경

소견상 악성처럼 보이는 경우에 많았다. 재발은 유지요법을 시

행 한 경우 20%(14/70)로 유지요법을 하지 않은 경우의 50% 

(13/26)에 비해 유의하게 낮았다. 합병증은 6명에서 있었으며 

유지요법을 시행한 군에서 2명으로 적었다. 악성궤양은 2명에

서 관찰되었다. 

위궤양환자 202명을 H2-길항제로 치료한 후 6개월에서 8년

이상에 걸쳐 장기간 추적관찰한 보고에 의하면 1.5%가 응급출

혈로, 6%가 치료에 대한 반응이 없어 수술하였다. 같은 환자에

서 경과중 일부 환자에서 이형성증이 관찰되었고 mild dysplasia
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의 2.53%, moderate dysplasia의 4.76%, severe dysplasia의 

14.29%에서 조기위암으로 진행할 가능성 있다고 보고하여 추

적관찰의 중요성을 시사하고 있다.

Bardhan의 보고에 의하면 H2-길항제에 반응이 없었던 53명

의 위궤양환자에서 omeprazole 40 mg을 8주 투여시 94%에서 

치유를 확인할 수 있었고, 유지요법을 시행받은 경우 재발은 

관찰되지 않아 proton pump inhibitor에 반응을 보이지 않는 

궤양은 매우 드물다 하였다. 

2. 원인인자에 따른 위궤양의 자연경과

1) H. pylori: H. pylori 감염의 감소는 전체적인 소화성궤양

의 감소와 연관이 있다. 우리나라에서도 H. pylori 감염률과 소

화성궤양은 모두 감소추세에 있다. 그러나 국내의 한 보고에 

의하면 최근 10년간 H. pylori 감염률은 감소하였으나 위궤양

에서의 H. pylori 감염률은 십이지장궤양에 비해 상대적으로 

증가하였다고 보고되고 있어 H. pylori 감염률의 감소는 십이

지장궤양의 감소와 더 밀접한 관계가 있음을 알 수 있다. 

위궤양의 재발률은 H. pylori가 양성인 경우 50% 이상이나, 

H. pylori 제균요법 후 2.0%로 현저히 감소된다고 보고되고 있

다. Ryu 등의 보고에 의하면 제균치료 후 9년까지 추적관찰이 

된 성적에서 H. pylori 재감염이 31.2%(연 재감염률 9.1%)에 

달해 서구에 비해 월등히 높았으나 재감염된 환자에서 궤양의 

재발은 없어 서구의 성적과는 차이가 있었다. 이러한 차이는 

제균요법을 시행받은 환자가 주로 반흔기 궤양이어서 활동성 궤

양에 대한 제균요법의 효과에 대하여는 많은 연구가 필요하다.

2) NSAIDs (Non steroidal anti-inflammatory drugs): 

NSAID나 corticosteroids 투약 2주 이내에 약 5%의 환자에서 

미란이나 궤양 같은 점막결손이 나타나고, 4주 이상 투여하게 

되면 점막손상이 10% 정도로 증가하며, 항염제를 복용하는 사

람의 8∼17% 정도에서 소화성 궤양이 발생한다. 일본의 보고

에서는 NSAIDs 사용자에서 내시경상 위궤양의 빈도는 15.6%

로 보고되고 있으며 우리나라에서도 비슷하게 보고되고 있다. 

NSAIDs와 헬리코박터는 소화성궤양의 발생에 있어서 서로 3.5

배 정도의 상승작용을 나타낸다. Aspirin과 NSAIDs는 소화성궤

양으로 인한 출혈을 4.85배 증가시키는 요인으로 알려져 있다. 

H. pylori 양성환자에서 NSAIDs 사용은 출혈의 위험성을 6.1배 

증가시키는 상승작용을 나타내나 출혈의 주된 역할은 NSAIDs가 

하고 있다.

우리나라에서 위궤양의 증가는 aspirin이나 NSAIDs의 사용 

증가와 관련이 있다. 국내의 보고에 의하면 NSAIDs와 관련된 

소화성궤양은 13.0%이었다. 위궤양환자는 십이지장궤양에 비

해 발생연령이 더 높아 aspirin이나 NSAIDs의 사용 빈도가 높

은 경향이며 이로 인해 위궤양 발생의 위험성이 높아진다. 

3) 원인미상의 궤양(Idiopathic peptic ulcer disease, 

IPUD): 15∼25%의 낮은 헬리코박터 감염률을 보이는 서양과 

80%까지의 높은 감염률을 보이는 동양권의 소화성궤양 유병률

에 큰 차이가 없는 점은 소화성궤양의 발병이 꼭 H. pylori 감

염률과 일치하지 않고, 다른 유전적인 인자나 환경적인 인자가 

궤양의 발병과 연관되어 있을 것으로 추정된다. 서양에서 non- 

H pylori, non-NSAIDs 소화성궤양은 19∼27% 정도로 보고되

고 있다. 홍콩의 경우 1997∼1998년의 4.2%에서 2000년의 

18.8%로 4.5배 증가하였다고 보고되고 있다. 2005년 우리나라

의 보고에서는 22.2%가 non-H pylori, non-NSAIDs 소화성궤

양으로 보고되었다. IPUD는 합병증을 잘 동반한다고 알려져 

있으며, 국내의 한 보고에서도 원인미상의 위궤양환자는 16.7%

의 출혈을 보여 IPUD는 향후 임상적으로 중요한 문제가 될것

으로 보인다.

3. 위궤양에서 위암으로의 진행

위궤양의 추적관찰 중 위암의 발생빈도는 보고자에 따라 

0.8%에서 12.2%까지 매우 다양하게 보고되고 있으며 처음 진

단 후 3년 이내에 2% 정도로 보고되고 있다. 이런 증례들의 상

당수는 악성궤양을 양성궤양으로 오진했던 경우가 많고, 일반

적으로 양성위궤양에서 위암으로 진행은 극히 드물다는 의견이 

지배적이다. 본 교실에서도 997명의 위궤양환자에서 평균 51개

월(31∼70개월)의 경과관찰 중 궤양과 같은 병소에서 위암이 

발견된 경우는 5예(0.5%; 조기위암 2예, 진행위암 3예)로 일반

적인 위암의 발생률에 비해 크게 높지 않았다.

결론

위궤양은 발생초기에 원형이나 타원형으로 주위점막의 발적

이나 부종을 동반하면서 명확히 구분되고 부드러운 모양을 보

이나 병변의 위치와 치료과정에 따라 다양한 형태를 보인다. 

위궤양은 경과에 따라 염증반응이 두드러진 활동기, 궤양의 크

기가 감소하고 재생상피가 궤양저부를 덮는 치유과정기, 점막

결손이 재생상피로 덮히면서 치유되는 반흔기로 구분된다. 궤

양은 반흔기에 이르면 치유가 되었다고 판단하며 반흔의 종류

에 따라 재발의 빈도가 차이를 보이며 궤양치유의 질을 판단하

는 지표가 된다.

전 세계적으로 소화성궤양은 1970년대 이후 감소하기 시작

하였고 궤양으로 인한 입원과 수술이 현저히 줄어들었다. 그러

나 우수한 항궤양용제의 개발에도 불구하고 위궤양에는 큰 변

화가 없는 것은 고령인구의 증가와 아스피린과 항염제 사용의 

증가에 기인하며, 최근에는 원인미상의 소화성궤양 빈도가 증

가추세에 있다.

우리나라에서는 1990년대 후반 이후에는 위생환경과 경제여

건의 개선으로 전체적인 H. pylori 감염률은 감소하였으나 위

궤양에서는 H. pylori 감염률이 상대적으로 높고 고령층의 증

가로 인한 항염제의 사용빈도가 증가하면서 위궤양의 상대적인 
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빈도가 높아지는 경향이다. H. pylori 제균 후에도 재감염률이 

높은 것은 소화성궤양이 꾸준히 발생하리라는 것을 시사하며, 

위궤양 출혈의 빈도에 큰 차이를 보이지 않는 것은 항염제 사

용 증가와 관련이 있을 것으로 추정된다. 우리나라에서 1990년

대 이후 소화성궤양으로 인한 수술은 감소하였으나 입원에는 큰 

변화가 없고, 출혈의 합병증을 잘 동반하는 원인미상의 소화성

궤양이 22%까지 보고되고 있어 이에 대한 관심이 필요하다.
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