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Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are among the most commonly used medications in Korea. 

Gastrointestinal toxicity, including peptic ulcer, is a common adverse effect of NSAIDs. Risk factors for 

NSAID-related peptic ulcer include a previous history of peptic ulcer, advanced age, high dose, concomitant use 

of corticosteroids, anticoagulants, other NSAIDs including low-dose aspirin. Preventive measure(s), such as COX-2 

inhibitor, proton pump inhibitor or misoprostrol, should be done for patients requiring NSAID therapy who have 

high-risk factor(s) for peptic ulcer. Low dose aspirin also increases the risk of peptic ulcer, so preventive mea-

sure(s) should be done for high-risk patients. The eradication of Helicobacter pylori is recommended for high-risk 

NSAID-users. Treatment strategies for peptic ulcers in NSAID users are mostly the same for peptic ulcers in 

NSAID non-users. (Korean J Gastroenterol 2009;54:309-317)
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서      론

  비스테로이드소염제(nonsteroidal anti-inflammatory drug)는 

다양한 종류의 급성 및 만성 근골격계 질환의 치료를 위하

여 널리 이용되고 있으며,
1 근간에는 항혈소판 작용을 가지

고 있는 아스피린의 사용 빈도도 매우 높다.2 우리사회의 고

령화와 심혈관계 질환의 증가를 고려할 때, 향후 비스테로

이드소염제의 사용례는 기하급수적으로 증가할 것으로 생

각한다. 비스테로이드소염제의 광범위한 사용은 약물에 의

한 부작용 증가라는 새로운 문제를 제기하고 있는데, 그중 

소화성궤양은 출혈, 천공 및 협착과 같은 심각한 합병증을 

발생시킬 수 있는 가장 중요한 문제이다.
3-5 비스테로이드소

염제가 위장관을 손상시키는 중요 기전은 전신작용을 통하

여 프로스타글란딘의 생성을 억제하는 것이지만, 위장관 점
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Table 1. Evidence Level for the Guideline

Evidence level (증거 수준) 내용

1 높은 증거 수준 권고 사항을 강력히 지지하는 증거(level of evidence strongly in favor of recommendation)

2 중등도 증거 수준 권고 사항을 지지하는 증거(level of evidence favors recommendation)

3 낮은 증거 수준 권고 사항에 대한 지지가 미약한 증거(level of evidence in favor of recommendation is equivocal)

4 매우 낮은 증거 수준 권고 사항을 지지하지 않는 증거(level of evidence does not favor recommendation)

Table 2. Recommendation Grade for the Guideline

Recommendation grade (권고 등급) 내용

A 높은 권고 등급 다수의 출판된 무작위 배정 임상연구 혹은 하나의 디자인이 좋은 메타 분석에 의해 강

력히 지지되는 권고(strong evidence for multiple published, well-controlled randomized 

trials or a well-designed systemic meta-analysis)

B 중등도 권고 등급 적어도 하나의 출판된 무작위 배정 임상연구 혹은 출판된 디자인이 좋은 코호트 혹은 

환자-대조군 연구에 의해 강력히 지지되는 권고(strong evidence from at least one 

quality-published randomized controlled trial or evidence from published, well-designed, 

cohort or matched case-control studies)

C 낮은 권고 등급 임상경험이나 무작위 배정이 되지 않은 연구에 기초한 전문가들의 합의된 의견(con-

sensus of authoritative expert opinions based on clinical evidence or from well designed, 

but uncontrolled or non-randomized clinical trials)

D 매우 낮은 권고 등급 일부 전문가들에 의하여 지지되는 의견

막에 대한 직접적인 자극도 함께 작용한다.

  이번 가이드라인의 목표는 비스테로이드소염제와 저용량 

아스피린의 합병증 중 하나인 소화성궤양의 위험인자와 임

상상을 정리하고 예방과 치료에 대한 문헌 증거와 국내 전

문가의 의견을 종합하여 일선에서 진료하는 의사들에게 방

향을 제시하는 것이다. 이를 위하여 현재까지 국내외에서 

발표된 다양한 문헌들을 검토하였고, 사안에 따라 증거가 

불충분한 경우는 대한 Helicobacter 및 상부위장관 연구학회

의 여러 전문가들의 자문을 받았다. 통상적인 비스테로이드

소염제에 대한 내용을 먼저 논한 후 마지막에 아스피린과 

관련된 내용을 보충하였다. 이번 가이드라인에서 증거 수준

(evidence level)은 2004년 발표된 The GRADE approach
6를 

변형하여 이용하였고 권고 등급(recommendation grade)을 함

께 제시하였다(Table 1, 2).

본      론

1. 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 역학

  비스테로이드소염제를 복용하는 환자의 10-60%는 복통, 

가슴쓰림, 팽만감, 소화불량과 같은 위장관 증상을 경험한

다.
3,4 실제로 비스테로이드소염제를 6개월간 복용한 류마티

스 관절염 환자의 10-20%에서는 위장관 증상으로 약물복용

을 중단한다.
4,5,7 비스테로이드소염제에 의한 궤양은 무증상

인 경우가 많아 정확한 발생률을 알기는 어렵다. 비스테로

이드소염제를 복용하는 환자들을 대상으로 상부위장관내시

경검사를 시행한 연구에 의하면, 처음 비스테로이드소염제

를 사용하고 3개월 이내에 10-40%에서 위궤양이 발생하고, 

4-15%에서 십이지장궤양이 발생한다.
8-11 비스테로이드소염

제를 사용하는 환자에서 상부위장관 출혈의 상대위험도는 

3.8로,
12 위장관 합병증 관련 사망의 상대위험도는 4.2로 추

정되고 있다.
7 최근 심혈관계 질환 예방을 위해 하루 325 

mg 미만의 저용량 아스피린 사용이 급증하고 있는데 이는 

소화성궤양의 또 다른 중요 원인이다.

2. 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 위험인자

  비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 발생의 위험인자

는 소화성궤양의 과거력, 고령(65세 이상), 고용량 비스테

로이드소염제, 스테로이드 사용, 항응고제 사용, 아스피

린을 포함한 비스테로이드소염제의 중복 사용 등이다(근

거 수준: 중등도, 권고 등급: 높음).

  비스테로이드소염제 사용자에서 위장관 합병증의 위험인

자는 여러 환자-대조군 연구와 코호트 연구들을 통하여 잘 

확립되어 있다(Table 3).4,5,13-15 비스테로이드소염제를 사용한 

환자에서 연령은 소화성궤양 발생의 독립적인 위험인자이

다.
16,17 소화성궤양의 과거력이 있는 환자에서 소화성궤양과 

그로 인한 합병증 발생의 위험이 높아진다. 그러나 건강검

진에서 발견되는 경미한 궤양의 과거력이 비스테로이드소
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Table 3. Risk Factors for the Development of Nonsteroidal 

Anti-inflammatory Drug-associated Gastroduodenal Ulcers

History of a previous ulcer, especially recent and/or 

complicated one

Advanced age (≥65 years)

High dose NSAID therapy

Concomitant use of corticosteroids

Concomitant use of anticoagulants

Other NSAIDs including low-dose aspirin

Helicobacter pylori is an independent and additive risk factor 

and needs to be addressed separately.

염제에 의한 궤양이나 그로 인한 합병증 발생의 위험을 증

가시키는지는 명확하지 않다. 항응고제의 병용도 위장관 출

혈의 가능성을 현저히 증가시킨다.
18 스테로이드 단독 사용

은 소화성궤양과 직접적인 관련이 없으나, 비스테로이드소

염제와 병용하면 소화성궤양이나 그로 인한 합병증이 현저

히 증가한다. 고용량의 비스테로이드소염제를 사용하는 경

우, 아스피린을 포함한 비스테로이드소염제를 중복 사용하

는 경우에도 궤양의 위험성이 높아진다. 헬리코박터 감염도 

독립적인 궤양의 위험 인자이다. 16개의 환자-대조군 연구

에 대한 메타분석에서 비스테로이드소염제를 복용하는 환

자에서 헬리코박터 감염이 있을 경우 소화성궤양의 발생률

이 3.53배 높았다.
15 대조군과 비교한 궤양출혈의 위험은 헬

리코박터 감염에 의해 1.79배, 비스테로이드소염제에 의해 

4.85배, 두 위험인자를 모두 가진 경우에는 6.13배 증가하였

다.
15

3. 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 예방이나 치

료를 위하여 사용할 수 있는 약제

1) 미소프로스톨(Misoprostol)

  미소프로스톨(200μg q.i.d)은 비스테로이드소염제에 의한 

위궤양과 십이지장궤양의 예방에 효과가 있으며,
9,19-22 고위

험환자에서 중증 위장관 합병증을 감소시키는 데 도움이 된

다.
22 그러나 미소프로스톨은 비스테로이드소염제에 의한 

위장관 증상의 개선에는 크게 도움이 되지 않는다. 미소프

로스톨의 사용에서 가장 문제가 되는 것은 설사와 복통 같

은 합병증이 흔하다는 점이다. 따라서 부작용이 있는 경우 

일반적인 경우보다 적은 용량의 미소프로스톨을 사용할 수 

있다.
21 또 다른 부작용으로는 자궁의 수축력을 증가시키는 

것인데 이로 인하여 자연 유산이 유발될 수 있으므로 가임

기 여성에서는 주의해서 사용해야 한다.

2) H2 수용체 길항제(H2 receptor antagonist)

  H2 수용체 길항제는 비스테로이드소염제 관련 소화성

궤양의 치료에 사용할 수 있으나 표준 용량의 H2 수용

체 길항제는 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 일

차 혹은 이차 예방을 위해서는 권유되지 않는다(근거 수

준: 중등도, 권고 등급: 높음).

  몇몇 연구에서 H2 수용체 길항제가 비스테로이드소염제

를 사용하는 환자의 위장관 증상을 감소시키는 데 효과적임

을 보여주었다.
23,24 그러나 Singh 등의 코호트 연구에서 위장

관 증상이 없던 환자에서 H2 수용체 길항제의 복용은 비스

테로이드소염제 관련 위장관 합병증의 위험을 2.14배 증가

시켰다.
25 그 원인은 명확하지 않으나 H2 수용체 길항제가 

비스테로이드소염제에 의한 위장관 증세를 감추기 때문일 

것으로 추정되고 있다.
5 최근의 체계적인 분석에서 표준용

량의 H2 수용체 길항제는 비스테로이드소염제 관련 위궤양

에 대한 예방효과가 없는 것으로 분석되었다.26 그러나 두 

배 용량의 H2 수용체 길항제는 소화성궤양 발생 위험을 감

소시킬 수 있다.
24,26-28

3) 양성자펌프 억제제(Proton pump inhibitor, PPI)

  PPI는 현재 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 치료

에 있어서 H2 수용체 길항제보다 우수한 것으로 인정되고 

있다. Yeomans 등에 의한 임상시험에서 소화성궤양이 발생

한 환자에서 비스테로이드소염제를 지속적으로 투여하면서 

PPI와 H2 수용체 길항제의 효과를 비교하였을 때, 8주 후 궤

양 치유율은 omeprazole 20 mg군에서 80%, omeprazole 40 

mg군에서 79%, ranitidine군에서 63%로 omeprazole 투여군에

서의 궤양 치유율이 ranitidine 투여군에서보다 유의하게 높

았다.
29 또 다른 연구에서도 위궤양 환자에서 비스테로이드

소염제를 지속적으로 투여하면서 PPI와 H2 수용체 길항제

의 효과를 비교하였을 때, 8주 후 궤양 치유율은 lanso-

prazole 15 mg군에서 69%, lansoprazole 30 mg군에서 73%, 

ranitidine군에서 53%로 lansoprazole 투여군에서의 궤양 치유

율이 ranitidine 투여군보다 유의하게 높았다.
30 최근 소화성

궤양의 과거력으로 인하여 - 헬리코박터는 음성이었음 - 비

스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 고위험군으로 간주된 

환자에서 PPI가 유용하다고 보고되었다.
31 비스테로이드소

염제나 COX-2 억제제를 복용하는 환자에서 소화성궤양의 

발생률은 대조군에서 17.0%, esomeprazole 20 mg군에서 

5.2%, esomeprazole 40 mg군에서 4.6%였다.
31

  PPI와 미소프로스톨이 모두 비스테로이드소염제에 의한 

소화성궤양의 예방에 도움이 된다는 연구가 많으나 PPI와 

미소프로스톨의 효과를 직접 비교한 연구는 거의 없다. 한 

연구에서 omeprazole 20 mg을 하루 한 번 투여한 군과 미소
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  비스테로이드소염제 투약이 필요한 고위험 환자에서

는 소화성궤양 예방을 위한 조치(COX-2 억제제의 사용, 

PPI 혹은 미소프로스톨의 병용투여)가 필요하다(근거 수

준: 높음, 권고 등급: 높음).

Table 4. Recommendation for the Treatment of Nonsteroidal Anti-inflammatory Drug-related Dyspepsia and Mucosal Injury

Clinical situation Recommendation

Dyspepsia Change of the medication, dose reduction, empirical treatment with H2RA or PPI

Helicobacter pylori infection Eradication treatment in patients with risk factor(s)

Active gastroduodenal ulcer Treatment with H2RA or PPI

 with NSAID discontinuation

Active gastroduodenal ulcer Treatment with PPI

 without NSAID discontinuation

Prophylactic therapy Concomitant treatment with misoprostol, a PPI, or a cyclooxygenase-2-selective NSAIDs

H2RA, H2 receptor antagonist; PPI, proton pump inhibitor.

프로스톨 200μg을 하루 두 번 투여한 군에서의 궤양 발생

률을 비교하였는데, omeprazole군에서 궤양 발생률이 39%로 

미소프로스톨군에서의 52%보다 유의하게 낮았다.
32 그러나 

이 연구는 헬리코박터 감염 여부가 결과 분석에 포함되지 

않았고, 미소프로스톨의 경우 표준 용량의 절반인 하루 400

μg을 사용했다는 한계가 있다. PPI는 하루 네 번 투여해야 

하는 미소프로스톨과는 달리 하루 한 번만 투여해도 되며, 

하루 800μg의 표준용량 미소프로스톨보다 부작용이 적기 

때문에 PPI가 비스테로이드소염제에 의한 소화성궤양 예방

목적의 우선적인 약제로 선택되고 있다.
33 위장관 부작용을 

막기 위한 여러 전략을 비교한 국내의 연구에서 PPI가 가장 

비용-효과적이라고 보고된 바 있다.
34

4) COX-2 억제제(Cyclooxygenase-2 inhibitor)

  Cyclooxygenase (COX)는 COX-1과 COX-2의 두 가지 형태

로 존재한다. COX-1은 위점막 방어 기전에 중요한 역할을 

하는 프로스타글란딘 생산에 관여하며 COX-2는 염증반응

에 관여한다. 따라서 두 가지 COX 중 COX-2만을 선택적으

로 억제할 경우 염증반응은 감소시키면서 위점막 손상은 줄

일 수 있을 것이라는 개념에서 COX-2 억제제가 개발되었

다. 최근의 여러 연구에서 기존의 비스테로이드소염제 사용

에 비하여 COX-2 억제제의 소화성궤양 발생률이 낮았다. 

Celecoxib 400 mg과 naproxen 1,000 mg을 비교한 연구에서 

약제 투여 12주 후 궤양발생률이 celecoxib군에서 9%로 nap-

roxen군의 41%에 비하여 우수하였다.
35 그러나, 저용량 아스

피린을 병용하여 사용했을 경우는 COX-2 억제제와 기존 비

스테로이드소염제 간에 궤양 발생률에서 차이가 없었다.
36,37

  반복적인 궤양 출혈 환자에서 COX-2 억제제 단독 투여할 

때와 비스테로이드소염제와 PPI를 병용 투여할 때의 재출

혈률은 차이가 없었다.
38 Celecoxib 400 mg 단독 투여와 

diclofenac 150 mg 및 omeprazole 20 mg의 병용 투여를 비교

한 연구에서 재출혈률은 celecoxib 단독 투여군에서 4.9%, 

diclofenac/omeprazole 병용 투여군에서 6.4%였다.
38 COX-2 

억제제에 PPI를 추가하는 것은 궤양출혈 환자의 재출혈을 

감소시키는 데 도움이 된다.39 Celecoxib 400 mg 단독 투여

와 celecoxib 400 mg 및 esomeprazole 40 mg의 병용 투여를 

비교한 연구에서 13개월 후 재출혈률은 각각 8.9%와 0%였

다.
39

  COX-2 억제제의 심혈관계 부작용은 매우 중요한 문제이

다. Rofecoxib, valdecoxib은 심근 경색 등 심혈관계 질환의 

위험을 증가시킨다고 보고되어 현재 시장에서 퇴출된 상태

이다.
40 Celecoxib도 하루 800 mg의 고용량 투여 시에는 심

혈관계 질환의 위험을 증가시킨다고 보고되었으나 하루 

400 mg의 통상 용량 투여 시에는 이러한 위험 증가가 관찰

되지 않았다.
41 향후 추시가 필요한 부분이다.

4. 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 일차 예방

1) 위험인자에 따른 비스테로이드소염제 관련 소화성궤

양의 예방

  이번 가이드라인에서는 비스테로이드소염제 관련 소화성

궤양 발생의 위험인자 - 소화성궤양의 과거력, 고령, 고용량 

비스테로이드소염제, 스테로이드 사용, 항응고제 사용, 아스

피린을 포함한 비스테로이드소염제의 중복사용 - 를 가진 

환자들을 고위험 환자로 정의한다(Table 3). 물론 여러 위험

인자 중에서도 다소간의 차이가 있는데, 미국소화기학회에

서는 합병증이 동반된 최근의 소화성궤양 병력을 가장 중요

한 위험인자로 간주하여 가능한 가장 강력한 예방전략을 취

하도록 권고하고 있다.
33,42 그러나 고위험 환자들을 또 다시 

세부 분류하여 개별적인 권고안을 제시할 만한 충분한 국내 

임상자료가 축적되어 있지 못하다. 따라서 이번 가이드라인

에서는 고위험 환자에서 소화성궤양 예방을 위한 조치가 필

요하다는 일반적인 권유만 채택하였다(Table 4). 환자 개개

인의 궤양발생 위험도에 근거한 상세한 전략은 향후 중요한 
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연구과제이다.

  비스테로이드소염제 관련 위장관 합병증 발생례를 대상

으로 한 최근의 환자-대조군 연구에서 앞서 언급된 여러 예

방 전략들이 모두 위장관 합병증을 감소시키는 데 유용하다

고 보고되었다. 그러나 예방 전략에 따라 다소간 차이를 보

였는데 소화성궤양 합병증을 막는 데 가장 유용한 전략은 

(1) COX-2 억제제+PPI, (2) PPI+저용량 미소프로스톨, (3) 

COX-2 억제제, (4) PPI, (5) 저용량 미소프로스톨의 순서였

다.
43 일반적으로 위험인자가 많을수록 강력한 예방조치를 

취하는 것이 좋다.

  현재까지의 자료에 근거할 때, 일반 수준의 위험도를 가

진 환자, 즉 앞서 언급된 위험인자를 하나도 가지고 있지 않

은 환자에서는 소화성궤양 예방을 위한 조치는 통상적으로 

권유되지 않는다.

  비스테로이드소염제 관련 위장관 합병증은 위나 십이지

장뿐만 아니라 소장이나 대장에서도 흔히 발생할 수 있다.
44 

소화성궤양의 예방을 위한 전략에도 불구하고 만성 빈혈뿐

만 아니라 소장이나 대장에서의 출혈, 협착, 천공 등이 발생

할 수 있다.
45,46 비스테로이드소염제 관련 장병증(enteropa-

thy)을 예방하는 효과적인 방법은 아직 불명확하다. COX-2 

억제제나 미소프로스톨이 도움이 된다는 일부 연구가 있으

나 아직 그 효과는 불명확하다.
47,48

2) 헬리코박터 감염의 진단과 치료

  비스테로이드소염제 투약이 필요한 고위험 환자에서 

소화성궤양의 예방을 위하여 헬리코박터 감염을 진단하

기 위한 조처를 취하고 감염이 확인된 경우 치료를 시

행한다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 낮음).

  비스테로이드소염제를 복용하는 환자의 헬리코박터 제균

에 대한 메타분석에서 제균 치료를 시행한 환자군의 7.4% 

(34/459)와 대조군의 13.3% (64/480)에서 소화성궤양이 발생

하여 대응비(odds ratio)는 0.43이었다.
49 이러한 근거를 기반

으로 고위험 환자에서는 헬리코박터 감염을 진단하기 위한 

조처를 취하고 감염이 확인된 경우 치료를 시행하는 것이 

좋다(Table 4). 고위험 환자에서 헬리코박터 치료 후 제균이 

확인되었더라도 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 예방

을 위한 일반적인 조치는 필요하다.

  저위험 환자에서도 비스테로이드소염제 사용 이전에 헬

리코박터 감염 여부를 진단하고 치료할 필요가 있는지 명확

하지 않다. 서구에서는 저위험군에서도 헬리코박터 제균 치

료가 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 발생 예방을 위

한 비용 대비 효과적인 방법으로 간주되고 있다. 미국 소화

기학회에서는 장기간의 비스테로이드소염제 치료를 필요로 

하는 환자에서는 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 발

생의 위험도에 상관없이 헬리코박터 감염을 진단하기 위한 

조처를 취하고 감염이 확인될 경우 치료할 것을 권고하고 

있다.
33,42 그러나 헬리코박터 감염률이 매우 높은 국내에서 

서구의 전략이 그대로 적용될 수 있는지 평가할 수 있는 자

료는 거의 없어 향후 이 부분에 대한 연구가 우선적으로 시

행될 필요가 있다고 생각한다. 현 단계에서는 위험인자가 

없는 비스테로이드소염제 사용 환자에서 헬리코박터 감염

의 진단이나 치료는 권유되지 않는다.

5. 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양의 치료

1) 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 진단과 치료의 

일반론

  비스테로이드소염제를 끊을 수 있는 환자의 소화성궤

양 치료는 비스테로이드소염제를 사용하지 않는 환자에

서 발생한 소화성궤양의 치료와 동일하다(근거 수준: 중

등도, 권고 등급: 높음).

  어떤 환자에서 소화성궤양이나 이로 인한 합병증이 잘 발

생하는지 명확히 알 수 없기 때문에 비스테로이드소염제를 

투여하고 있는 환자에서 어떠한 경우 내시경 검사를 해야 

하는지에 대한 명확한 지침은 없다. 특히 비스테로이드소염

제를 사용하고 있는 환자에서는 궤양이 발생한다고 하더라

도 증상이 없는 경우가 많기 때문에 주의를 요한다. 또한 환

자의 증상과 점막손상 간의 관련성이 낮기 때문에 비스테로

이드소염제를 치료받고 있는 환자에서 증상이 있는 모든 경

우 내시경검사를 시행하는 것도 효율적이지 못하다. 따라서 

궤양 발생의 위험도가 낮은 환자에서는 우선 약제의 변경, 

비스테로이드소염제의 감량, H2 수용체 길항제 혹은 PPI의 

선택적인 사용 등을 고려할 수 있다. 이러한 방법에도 증상

이 계속되거나 출혈과 같은 합병증이 의심되는 경우에는 내

시경검사를 시행할 수 있다. 국내에서는 40세 이상의 남녀

에서 위암 조기진단을 위한 정기적인 내시경검사나 위장조

영술이 추천되고 있는데, 비스테로이드소염제를 사용하고 

있는 환자에서도 예외는 아니다.

  비스테로이드소염제를 끊을 수 있는 환자의 소화성궤양 

치료는 비스테로이드소염제를 사용하지 않는 환자에서 발

생한 소화성궤양의 치료와 동일하다(Table 4). 그러나, 비스

테로이드소염제를 계속 복용해야 할 경우에는 위십이지장 

궤양의 치유를 촉진하기 위해서는 PPI 사용이 추천된

다.
30,50,51 정확한 치료기간이 정해진 것은 없지만 일반적으

로 궤양이 크거나 비스테로이드소염제를 계속 사용해야 하

는 경우 장기간의 치료가 필요하다.

  비스테로이드소염제 관련 궤양의 치유가 끝난 후 궤양 재
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발을 막기 위한 이차 예방에 대한 연구자료는 부족하다. 일

반적으로 비스테로이드소염제를 끊지 못하는 환자에서는 

이차 예방 목적으로 PPI 혹은 미소프로스톨을 계속 병용 투

여할 것을 권장한다.

2) 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 출혈 환자의 

치료

  비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 출혈 환자는 비스

테로이드소염제 사용을 가급적 중지하여야 한다. 이외의 치

료는 비스테로이드소염제를 사용하지 않는 환자에서 발생

한 소화성궤양 출혈의 치료와 동일하다.
52 최근의 소화성궤

양 출혈은 비스테로이드소염제 관련 합병증 재발의 가장 중

요한 위험인자이므로(Table 3), 이차 예방을 위하여 가능한 

강력한 조처를 사용해야 한다.

3) 비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 환자에서 헬리

코박터 진단과 치료

  비스테로이드소염제 관련 소화성궤양 환자에서는 헬

리코박터 감염을 진단하고 치료해야 한다(근거 수준: 중

등도, 권고 등급: 높음).

  헬리코박터 감염은 소화성궤양 환자에서 재발을 방지하

기 위한 가장 중요한 전략의 하나이다. 또한 비스테로이드

소염제 사용 환자에서 헬리코박터 감염은 소화성궤양의 독

립적인 위험 인자로서 인정되고 있다.
53 헬리코박터 감염은 

비스테로이드소염제 복용자에서 궤양과 연관된 출혈 등의 

합병증 발생률을 2-4배 증가시킨다.
54 따라서 비스테로이드

소염제 관련 소화성궤양 환자에서는 반드시 헬리코박터 감

염을 진단하고 치료해야 한다.
55

6. 저용량 아스피린 관련 소화성궤양

1) 저용량 아스피린 관련 소화성궤양의 임상상과 치료

  하루 325 mg 이하의 저용량 아스피린을 복용하는 환자의 

약 10%에서 궤양이 발생하는데, 이러한 궤양의 특징은 위 

전정부에 호발하고, 다발 경향이 있으며, 비교적 얕고, 출혈

이 흔하다는 것이다. 메타 분석에 의하면 하루 136 mg 이하

의 아스피린을 복용하는 환자에서 위장관 출혈은 2.30%에

서 발생하여 대조군 1.45%보다 유의하게 높았다.
56 아스피

린을 사용하는 환자는 비스테로이드소염제 관련 소화성궤

양과 마찬가지로 대부분 자각증상을 동반하지 않기 때문에 

아무 증상 없이 잘 지내다가 어느 날 갑자기 출혈로 발현하

는 예가 많다.
57 저용량 아스피린 사용자의 위장관 출혈 위

험 인자도 궤양의 과거력, 비스테로이드소염제의 동반 사

용, 흡연, 음주, 고령 등으로 일반적인 비스테로이드소염제

의 경우와 유사하다.
58,59

  아스피린은 위 내의 산성 환경에서 위점막에 직접적인 손

상을 미치므로 표면 코팅에 의한 장용제로 시판되기도 한

다. 아스피린에 의한 위장관 손상은 직접적인 국소 작용뿐

만 아니라 전신적인 작용을 통하여 프로스타글란딘 생성을 

억제하는 것 또한 매우 중요하다. 따라서 장용제를 사용한

다고 하더라고 위장관 부작용의 위험이 없어지는 것은 아니

다.
60,61

  저용량 아스피린을 사용하는 환자에서 발생한 소화성궤

양의 치료는 일반적인 비스테로이드소염제 관련 소화성궤

양 환자에서와 동일하다. 즉, 아스피린을 중단할 수 있는 경

우는 H2 수용체 길항제나 PPI를 사용하고, 아스피린을 지속

적으로 사용해야 하는 경우는 PPI를 사용해야 한다.

  아스피린 투여를 중단하는 적응증에 대한 근거가 될 수 

있는 적절한 임상연구 결과는 없다. 일반적으로 심혈관계 

합병증이 없었던 환자에서 일차예방을 위하여 아스피린을 

사용하던 경우, 합병증을 동반한 소화성궤양이 발생하면 궤

양의 치료를 위하여 가급적 아스피린을 중단하는 것이 좋

다. 그러나, 심혈관계 질환의 합병증이 있었던 환자의 이차

예방 혹은 혈관 스텐트의 폐쇄방지를 목적으로 아스피린을 

사용하던 환자에서 합병증을 동반한 소화성궤양이 발생한 

경우 아스피린 사용의 지속 여부는 환자의 심혈관계 위험도

를 고려하여 개별화할 수밖에 없다.

2) 저용량 아스피린 사용 환자에서 소화성궤양 예방을 

위한 조치

  저용량 아스피린을 사용하는 환자에서 소화성궤양 예

방을 위한 조치는 일반적인 비스테로이드소염제 사용 

환자의 경우와 동일하다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 

중등도).

  점막 손상의 위험을 없애는 가장 확실한 방법은 가능한 

한 아스피린을 사용하지 않는 것이므로, 항염증보다는 진통

을 사용 목적으로 할 때에는 아스피린의 용량을 줄이거나 

아세트아미노펜으로 대체하는 것이 추천된다. 저용량 아스

피린을 반드시 사용할 필요가 있는 고위험 환자에서 소화성

궤양과 그로 인한 합병증의 위험이 높으므로
59 소화성궤양

의 예방을 위한 조치는 일반적인 비스테로이드소염제 사용 

환자와 동일하게 적용하는 것이 좋다. 60세 이상의 저용량 

아스피린 사용자에서 절반 용량의 PPI가 내시경으로 확인

할 수 있는 위궤양과 십이지장궤양의 발생률을 줄인다는 최

근 보고
62가 있어 이에 대해서는 추시가 필요하다.
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결      론

  우리사회의 고령화와 심혈관계 질환의 증가 등으로 비스

테로이드소염제의 사용 및 이에 따른 위장관 합병증 환자가 

기하급수적으로 증가하고 있다. 이번 가이드라인에서는 비

스테로이드소염제 관련 소화성궤양 발생의 위험인자 - 소화

성궤양의 과거력, 고령, 고용량 비스테로이드소염제, 스테로

이드 사용, 항응고제 사용, 아스피린을 포함한 비스테로이

드소염제의 중복사용 - 를 가진 환자들을 고위험 환자로 정

의하였으며, 이들에 대하여 소화성궤양 예방을 위한 조치

(COX-2 억제제의 사용, PPI 혹은 미소프로스톨의 병용투여)

가 필요하다는 점을 권고하고 있다. 고위험 환자에서는 헬

리코박터 감염의 진단과 치료를 위한 조치도 필요하다. 저

용량 아스피린을 사용하는 환자에서도 소화성궤양 예방을 

위한 조치는 일반적인 비스테로이드소염제 관련 소화성궤

양 환자에서와 동일한 수준에서 결정할 것을 권하고 있다.
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