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[실전] 위축성위염, 화생성위염, 자가면역위염

1. 서론
위축성위염과 화생성위염은 내시경 검사에서 흔히 접하는 

소견이지만 이에 대한 평가와 관리 방침에 대한 표준안이 없

어서 적지 않은 혼란이 있다. 위축성위염과 화생성위염의 근

본적인 원인이 되는 헬리코박터 감염에 대한 치료가 널리 시

행되면서 자가면역위염에 대한 관심이 높아지고 있다. 과거 

자가면역위염은 국내에서는 거의 볼 수 없는 질환으로 여겨

졌으나, 최근에는 증례와 연구가 빠르게 축적되고 있다. 

위축성위염, 화생성위염, 자가면역위염은 뚜렷한 기준에 

따라 구분한 질환명이 아니다. 위축과 화생은 위점막의 형태

학적 변화를 나타내는 반면, 자가면역위염은 이러한 변화를 

일으키는 원인에 따른 질환명이다. 따라서 자가면역위염에

서도 위축과 여러 형태의 화생이 동반될 수 있으며, 헬리코

박터 위염이 동시에 존재할 수 있다. 

만성표재성위염이 위축, 장상피화생, 이형성을 거쳐 장형 

위암이 발생한다는 코레아 가설은 위축성위염과 화생성위염

의 임상적 의미를 설명하는 대표적인 개념이다(그림 1). 반

면 미만형 위암은 이러한 위축–장상피화생–이형성의 연속

적인 변화를 따르지 않고, 세포접착과 세포이동에 관련된 유

전자 이상이 발암에 중요한 역할을 한다. 

따라서 모든 위암을 위축성위염과 장상피화생의 연속선상

에서 설명할 수는 없다. 본고에서는 먼저 정상 위점막의 구

조와 위축과 화생의 의미를 살펴보고, 자가면역위염의 병태

생리와 진행과정이 내시경, 병리 및 혈청검사에 어떻게 반영

되는지 설명하고자 한다.

2. 위축성위염이란 무엇인가?
위점막의 표면상피는 아래쪽으로 함입돼 위소와(gastric 

pit = foveola)를 형성하고, 위소와의 바닥에서 위샘이 이어

져 고유판의 깊은 부위까지 분포한다. 위점막 표면과 위소

와의 내면은 표면점액세포로 이뤄져 있으며, 체부와 위저부

의 위저선에는 벽세포(parietal cell), 주세포(chief cell), 목

점액세포(mucous neck cell) 및 내분비세포 등이 분포한다

(그림 2).

위축은 해당 부위에 정상적으로 존재해야 할 위샘이 소실

된 상태를 의미한다(그림 3). 소실된 위샘의 자리는 섬유조

직이나 화생성 선조직으로 대체될 수 있다. 반면 표면과 위

소와를 이루는 선와상피는 보존되거나 오히려 길어져 과형

성을 보이기도 한다. 

이준행, 박원호
삼성서울병원 소화기내과 

이준행 교수 연재시리즈    11

본지는 내시경을 통한 질병의 진단과 치료를 시행하고 있는 임상의분들에게 내시경의 술기와 통찰을 제공하는 실질적인 교육 프로그램으로, '이준행 교수와 함께 배우는 내시경의 
이론과 실제' 제목의 2026년 연중기획(12회)을 진행합니다. 진료현장에서 내시경을 통한 질병의 진단과 치료를 담당하고 계신 임상의분들께 내시경의 이론과 실제에 대한 실질적
인 교육의 기회가 제공될 수 있기를 바랍니다.

EndoTODAY

그림 1. Correa 가설
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실제 자가면역위염의 병리에서는 위소와가 길어져 있는 

반면 그 아래 위저선이 소실되고 화생성 선조직으로 대체된 

모습이 관찰된다(그림 4). 따라서 위축의 핵심은 점막 전체

가 균일하게 얇아지는 것이 아니라 정상 위샘의 소실이다.

내시경에서 위축성위염은 창백하고 광택이 나는 점막, 점

막하 혈관의 뚜렷한 노출, 위주름의 감소 또는 소실로 관찰

된다(그림 5). 헬리코박터 연관 위축성위염은 대개 전정부와 

위각부에서 시작해 체부 쪽으로 확장되는 다초점성 분포를 

보인다. 위축된 점막과 상대적으로 보존된 점막 사이의 경계

를 위축경계(atrophic border)라고 한다(그림 6). 

Kimura–Takemoto 분류는 위축경계의 위치와 위축의 분

문부 확장 여부에 따라 폐쇄형과 개방형으로 구분한다(그림 

7). 폐쇄형에서는 위축경계가 위체부 소만을 따라 닫힌 형태

를 이루는 반면, 개방형에서는 위축이 분문부까지 확장되면

서 위축경계가 소만을 벗어나 전벽 또는 후벽 쪽에 위치한다.

위축의 범위는 위암 발생위험과도 연관된다. 여러 연구에

서 진행된 내시경적 위축이 위암 발생의 위험인자였으며, 헬

리코박터 제균에 성공한 환자에서도 진행된 위축이 위암 발

생과 연관됐다. 따라서 위축의 범위는 현재 감염 여부와 별

그림 2. 위점막의 구조. 

그림 5. 위축성 위염의 내시경 소견. 	  
점막의 색조가 pale하고 점막하혈관이 잘 관찰되며 표면이 반짝거린다
(glistening). 

그림 6. 위축성 위염에서 위축된 점막과 정상 점막의 경계를 위축 경계
(atrophic border) 혹은 F-line으로 부른다.

그림 3. 위축성위염과 화생성위염이 현저한 위점막의 현미경 소견. 	  
정상적으로 존재해야 할 위샘이 없어지는 현상을 위축이라고 부른다.  
선와상피에 투명한 세포질을 가진 배세포가 관찰되면 화생이라 부른다. 

그림 4. 자가면역위염 환자의 위체부 조직검사 소견과 내시경 소견.	  
(A) 정상적으로 관찰돼야 할 parietal cell과 chief cell로 구성돼 있는 위
샘이 소실돼 있다. 다양한 염증세포의 침윤과 pyloric gland metaplasia
가 관찰된다. (B, C) 위체부의 점막이 diffuse한 atrophy를 보인다. 

A

B C
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그림 7. Kimura–Takemoto 분류

개로 남아 있는 위암 위험을 반영하는 배경 점막의 한 지표

로 이해할 수 있다.

3. 화생성위염은 무엇인가?
위축된 위점막에서는 소실된 정상 위샘이 여러 형태의 화

생성 선조직으로 대체될 수 있다. 대표적으로 장상피화생

(intestinal metaplasia)과 가성유문선화생(pseudopyloric 

metaplasia)이 있으며, 드물게 췌장화생(pancreatic 

metaplasia)도 관찰된다. 이 가운데 장상피화생은 위소와와 

위샘을 구성하던 정상 위형 상피가 술잔세포(goblet cell)를 

포함한 장형 상피로 대체되는 변화이다(그림 8).

완전형에서는 솔가장자리(brush border)를 갖는 성숙한 

흡수세포(enterocyte)와 술잔세포가 관찰되고 파네트세포

(Paneth cell)가 동반될 수 있다. 불완전형에서는 술잔세포와 

점액분비 원주세포가 혼재하며 뚜렷한 솔가장자리가 관찰되

지 않는다. 완전형과 불완전형을 구분하는 가장 중요한 임상

적 이유는 위암 발생위험의 차이에 있다. 

여러 코호트 연구를 종합한 메타분석에서는 불완전형 장

상피화생이 완전형보다 위암 발생위험이 유의하게 높았다. 

다만 완전형이라고 하여 위암 위험이 없는 것은 아니며, 한 

환자에서 두 형태가 함께 존재할 수도 있다. 따라서 장상피

화생의 아형은 병변의 범위와 체부 침범 여부 등과 함께 해

석하는 것이 적절하다.

내시경에서 장상피화생은 회백색의 낮은 융기나 작은 결

절이 불규칙하게 모여 있는 모습으로 흔히 관찰되지만, 평

탄하거나 약간 함몰돼 보이기도 한다(그림 9). 확대 협대역

영상에서는 청색능선(light blue crest)과 백색불투명물질

(white opaque substance)이 대표적인 소견이다. 청색능선

은 장형 상피의 솔가장자리와 관련된 청백색 선으로 보이며, 

백색불투명물질은 화생성 상피세포 안에 축적된 지방방울에 

의한 빛의 반사와 산란을 반영한다.

헬리코박터 감염 상태에 따라서도 장상피화생의 모습은 

달라질 수 있다. 현재 감염에서는 체부의 미만성 발적, 점막 

부종, 점상 발적, 주름 비대와 끈적한 삼출물 등이 동반되는 

경우가 많다. 반면 위축과 장상피화생은 제균 후에도 남을 

수 있어 현재 감염과 과거 감염 모두에서 관찰된다. 제균 후

에는 장상피화생 부위가 주변 점막과 비교적 뚜렷하게 구분

되는 지도상 발적(map-like redness)으로 보이기도 한다. 지

도상 발적은 과거 헬리코박터 감염을 시사하는 대표적인 내

시경 소견이며, 위암 치료 후 제균에 성공한 환자에서는 지

도상 발적이 이시성 위암 발생과 연관된다는 보고도 있다. 

위축과 장상피화생 자체가 일반 인구에서도 위암 위험과 

연관되는 배경 점막 변화이고, 지도상 발적은 특히 제균 후 

잔존하는 화생성 점막의 위험성을 보여주는 한 소견으로 이

해할 수 있다.

4. 자가면역위염은 왜 생기는가?
자가면역위염은 체부와 위저부의 위저선 점막을 선택적으

그림 8. 장상피화생의 전형적 현미경 소견. 	    
선와상피에 다수의 goblet cell들이 관찰된다.

그림 9. 화생성위염 
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로 침범하는 만성 면역매개 질환이다. 주요 표적항원은 벽세

포의 양성자펌프(H⁺/K⁺-ATPase)이며, 이에 반응하는 자가

반응성 T세포가 위저선 손상에 중요한 역할을 한다. 

자가면역위염 환자의 위점막에서는 양성자펌프에 반응하

는 CD4 T세포가 Th1 성향을 보이고, 염증성 사이토카인과 

세포독성 기전을 통해 벽세포 손상을 유발한다. 항벽세포항

체(Anti-parietal cell antibody)는 이 양성자펌프를 주요 표

적으로 하는 혈청 자가항체이다.

항체가 보체의존성 손상에 일부 관여할 수 있으나, 벽세포

의 파괴를 항체의 직접 작용만으로 설명하기는 어렵다. 현재

는 자가반응성 T세포에 의한 세포매개 면역반응이 조직 손

상의 중심 기전으로 이해되고 있다. 

벽세포는 위산뿐 아니라 내인자(intrinsic factor)도 분비한

다. 따라서 벽세포가 소실되면 위산분비와 내인자분비가 함

께 감소한다. 항내인자항체(anti-intrinsic factor antibody)

가 동반되면 비타민 B12가 내인자에 결합하거나, 내인자–

비타민 B12 복합체가 소장에서 흡수되는 과정이 추가로 방

해될 수 있다. 

이러한 변화는 자가면역위염의 임상상을 설명한다. 위산 

감소는 비헴철(non-heme iron)의 용해와 흡수를 저해하므

로 철결핍이 비교적 일찍 나타날 수 있다. 반면 비타민 B12는 

체내 저장량이 많기 때문에 결핍이 늦게 나타날 수 있다. 

따라서 상대적으로 젊은 여성에서는 반복적인 철결핍성 

빈혈이 먼저 나타날 수 있고, 질환이 진행한 뒤 비타민 B12 

결핍과 악성빈혈이 발생하기도 한다. 악성빈혈은 자가면역

위염의 후기 임상상 중 하나이지, 자가면역위염 전체와 동의

어는 아니다.

5. 자가면역위염의 진행 단계
자가면역위염의 전형적인 내시경 소견은 전정부가 상대적

으로 보존돼 있으면서 체부와 위저부의 위축이 현저한 역위

축(reverse atrophy)이다(그림 10). 하지만 질환 초기부터 이

러한 모습이 나타나는 것은 아니다.

초기단계에서는 체부 위저선 주위, 특히 점막의 깊은 부위

에서 림프구와 형질세포 침윤이 먼저 나타나고, 벽세포와 주

세포가 감소하기 시작한다. 이 시기에는 위샘 소실이 아직 

경미해 내시경에서 뚜렷한 위축이 없거나 발적, 부종 등의 

비특이적인 변화만 관찰될 수 있다. 

최근에는 작은 발적성·부종성 융기가 모인 연어알 모양이

나, 체부의 가성용종이 배열된 대나무 마디 모양 등이 초기 자

가면역위염에서 보고됐다. 다만 이는 일부 증례에서 관찰된 

특징이며 모든 환자가 이러한 단계를 거치는 것은 아니다. 

진행기에는 벽세포와 주세포를 포함한 위저선의 소실이 

뚜렷해지고, 가성유문선화생과 장상피화생이 나타난다. 가성

유문선화생은 체부의 위저선이 유문선과 유사한 점액성 선

조직으로 대체되는 변화로, 술잔세포를 포함하는 장상피화

생과는 구분된다. 

위축은 체부 전체에서 균일하게 진행하지 않는다. 위축된 

점막 사이에 위저선 점막이 섬처럼 남으면 주변보다 붉거나 

도톰한 결절, 평탄한 융기 또는 가성용종처럼 보일 수 있다. 

이러한 잔존 위저선 점막은 주변 점막이 위축되면서 상대적

으로 두드러져 보이는 것으로, 선와상피의 증식으로 형성되

그림 10. 자가면역위염.	   
벽세포항체 양성, pepsinogen 1:2 ratio: 0.7, gastrin 868.2pg/
ml, anti-Helicobacter 음성. (A, B) reverse atrophy. (C) Chronic 
gastritis, inactive, with atrophy, pyloric metaplasia and intestinal 
metaplasia (complete type). No H. pylori identified. Histologic 
features are consistent with autoimmune gastritis, florid stage. 
(D) ECL hyperplasia.

A

D

B

C



60      THE MOST

는 과형성용종과는 다른 개념이다. 

말기에는 체부와 위저부의 위저선이 거의 소실되고, 위주

름이 평탄해지며 점막하 혈관이 광범위하게 드러난다. 흥미

롭게도 이 단계에서는 염증세포 침윤이 오히려 감소할 수 있

다. 즉 위축이 가장 심한 단계가 반드시 염증이 가장 활발한 

단계는 아니다.

자가면역위염에서 혈청 펩시노겐의 변화는 위저선의 구조

적 손상과 밀접하게 연결된다(그림 11). 펩시노겐 I은 벽세

포가 아니라 주로 체부와 위저부 위저선의 주세포 및 목점액

세포에서 분비된다. 따라서 자가면역성 손상이 벽세포에 국

한되지 않고 위저선 전체의 소실로 진행하면 혈청 펩시노겐 

I이 감소한다. 

펩시노겐 II는 위의 더 넓은 부위와 근위 십이지장에서 분

비되므로, 체부 우세성 위축에서는 펩시노겐 I의 감소가 상대

적으로 두드러지고 I/II 비도 낮아진다. 반면 활동성 헬리코

박터 위염에서는 펩시노겐 II의 상승도 I/II 비 감소에 기여할 

수 있다. 따라서 펩시노겐 I/II 비가 낮다는 사실만 보는 것보

다 펩시노겐 I과 II 각각의 변화를 함께 해석하는 것이 중요

하다. 

벽세포의 소실로 위산분비가 감소하면 전정부 G세포에 대

한 음성 되먹임이 감소해 공복 가스트린이 상승한다. 그러나 

가스트린은 위산분비억제제, 헬리코박터 감염, 전정부의 위

축 정도 등에 영향을 받기 때문에 모든 자가면역위염 환자에

서 같은 정도로 증가하지 않는다. 

항벽세포항체 역시 자가면역위염을 판단하는 중요한 지표

지만, 조직학적 위축이 나타나기 전부터 양성일 수 있고 다

른 자가면역질환에서도 검출될 수 있다. 반대로 진행된 자가

면역위염에서도 항체가 음성인 경우가 존재한다. 항벽세포

항체는 위저선 소실 자체를 측정하는 검사가 아니라, 그 원

인이 자가면역반응인지 판단하는 데 도움을 주는 검사라고 

이해하는 것이 적절하다. 

2023년 일본에서 제안된 자가면역위염 진단기준은 특징

적인 내시경 또는 조직 소견과 위 자가항체의 존재를 확진의 

중요한 축으로 삼는다. 반면 펩시노겐과 가스트린은 유용한 

보조검사이지만 특이도가 충분하지 않아 필수 진단항목에는 

포함되지 않았다. 

체부 우세성 위축이나 잔존 위저선 점막 등으로 자가면역

위염이 의심되는 경우에는 항벽세포항체와 펩시노겐 I, II 및 

I/II 비, 공복 가스트린을 함께 평가하는 것이 유용할 것으로 

생각된다. 이러한 혈청검사는 내시경 및 체부·전정부의 조직 

소견과 연결해 해석할 때 질환의 원인과 진행 정도를 이해하

는 데 도움이 된다. 국내 위종양 환자를 대상으로 한 연구에

서도 매우 낮은 펩시노겐 I 및 I/II 비, 역위축, 위 신경내분비

종양 등이 자가면역위염을 의심하는 단서로 제시됐다.

6. 자가면역위염과 헬리코박터 동반 감염
자가면역위염은 전형적으로 체부와 위저부에 국한된 위축

을 보이지만, 헬리코박터 위염이 동반되면 이러한 전형적인 

분포가 흐려질 수 있다. 체부의 자가면역성 손상에 전정부의 

헬리코박터 연관 위축과 화생이 더해지면 전정부부터 체부까

Series 11  l   [실전] 위축성위염, 화생성위염, 자가면역위염

그림 11. 정상 위에서 pepsinogen 1과 pepsinogen 2의 분비 영역. 
위체부 위축성 변화가 발생하면 pepsinogen 1이 감소되는 반면 
pepsinogen 2는 상대적으로 유지되기 때문에 pepsinogen 1:2 ratio
가 현저히 감소된다. Pepsinogen 1:2 ratio가 1이하인 경우 자가면역위
염의 가능성이 매우 높다. 

그림 12. 자가면역위염과 동반된 다발성 신경내분비종양.	   
(A-F) 위체부의 다발성 결절이 있었고 조직검사는 neuroendocrine 
tumor였다. 위체부의 위축이 현저하고 위전정부 점막은 상대적으로 보
존돼 있었다. 벽세포항체 양성, pepsinogen 1:2 ratio: 0.7, gastrin > 
1000pg/ml, anti-Helicobacter: equivocal. 다발성으로 작은 결절이
었으므로 10년 이상 경과관찰하였고 의미있는 변화는 없었다. 

A B C

D E F
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지 광범위하게 위축된 전반적 위축성위염처럼 보일 수 있다. 

국내 위종양 환자를 대상으로 한 연구에서는 자가면역위염

으로 진단된 11명 중 4명에서 자가면역위염과 헬리코박터 위

염이 조직학적으로 함께 확인했다. 일부에서는 내시경적으로 

전형적인 역위축이 아니라 전반적 위축으로 보였다. 따라서 

전정부가 보존되어 있지 않거나 헬리코박터 감염이 확인되었

다는 이유만으로 자가면역위염을 배제할 수 없다. 

제균 전·후 변화도 단순하지 않다. 헬리코박터에 의한 발

적과 부종이 호전되면서 기존 자가면역위염의 체부 우세성 

위축이 뚜렷해지는 경우가 있는 반면, 제균 후 수년에 걸쳐 

자가면역성 위축이 실제로 진행한 증례도 보고되어 있다. 

반대로 헬리코박터 연관 위염에서 전정부 점막이 회복되

고 체부 위축이 남으면 자가면역위염이 아니어도 체부 우세

성 위축처럼 보일 수 있다. 따라서 제균 후 체부 우세성 위축

이 관찰된다는 사실만으로 자가면역위염을 진단하기보다는, 

이전 내시경과 비교한 시간적 변화, 체부와 전정부의 조직 

소견, 자가항체 및 펩시노겐을 함께 해석해야 한다. 

자가면역위염에서 발생하는 저산증과 무산증은 위내 세균 

환경도 변화시킨다. 헬리코박터 이외의 요소분해효소 생성 

세균이 증식하면 요소호기검사에서 위양성이 나타날 수 있

으며, 반복적인 제균 실패로 의뢰되었다가 자가면역위염으

로 진단된 환자들이 보고되어 있다.

7. 자가면역위염의 종양성 합병증
자가면역위염에서 가장 특징적인 종양성 합병증은 제1

형 위 신경내분비종양이다(그림 12, 13). 벽세포가 소실되
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그림 13. 내시경절제술로 치료한 자가면역위염과 동반된 신경내분비종양.	
(A, B) 전정부는 비교적 정상이고 위체부는 위축이 관찰되는 reverse 
atrophy. (C, D) 위체부 대만의 작은 verruca 양상의 병소가 발견됐다. 
(E) 조직검사는 전형적인 신경내분비종양이었다. (F-I) Circumferential 
cutting, partial submucosal dissection and snare resection. (J) 
점막층과 상부 점막하층에 국한된 신경내분비종양이었다. (K) 확대 소견.

K
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면서 위산분비가 감소하면 가스트린 분비가 지속적으로 증

가하고, 가스트린은 체부와 위저부의 장크롬친화유사세포

(ECL 세포)에 영양성 자극을 준다. 그 결과 비종양성 체부·

위저부 점막에서는 ECL 세포의 선형 증식과 미세결절성 증

식이 나타날 수 있으며, 일부에서 제1형 위 신경내분비종양

으로 진행한다. 

크로모그라닌 A 면역염색에서 여러 ECL 세포가 위샘의 목 

부위를 따라 줄지어 배열되면 선형 증식으로, 작은 세포 집단

을 이루면 미세결절성 증식으로 관찰된다. 이러한 변화는 종

양 자체가 아니라 종양이 발생할 수 있는 배경 점막의 변화다.

자가면역위염에서 보이는 융기성 병변의 조직학적 배경은 

다양하다. 위축된 점막 사이에 남아 있는 위저선 점막은 가성

용종처럼 보일 수 있고, 선와상피의 증식은 과형성용종을 만

들며, ECL 세포 증식에서 신경내분비종양이 발생할 수 있다. 

같은 작은 융기성 병변이라도 그 발생 기전은 서로 다르

다. 반면 자가면역위염과 위선암의 연관성은 제1형 위 신경

내분비종양만큼 명확하지 않다. 최근 헬리코박터 감염력이 

없는 순수 자가면역위염 환자에서는 위선암 위험이 높지 않

았다는 연구가 있는 반면, 다른 연구에서는 위암 발생사례가 

보고되었다. 

특히 과거 연구에서는 헬리코박터 감염 여부를 충분히 구

분하지 않았고 악성빈혈 환자를 자가면역위염 전체의 대리

군으로 사용한 경우가 많아 결과 해석에 주의가 필요하다. 

최근 자료에서는 헬리코박터 음성 자가면역위염에서 완전형 

장상피화생과 가성유문선화생이 상대적으로 흔하고, 위암 

위험과 밀접한 불완전형 장상피화생은 비교적 드물다는 점

도 자가면역위염의 위암 위험이 헬리코박터 위염과 다를 수 

있는 이유로 제시되고 있다.

8. 환자에 대한 설명
필자는 외래에서 환자에게 아래와 같이 설명하고 있다.

(1) 위축성, 화생성 위염으로 내원한 환자에 대한  
이준행 교수의 설명

“우리나라에서 위축성 위염/화생성 위염/장상피화생은 매

우 흔합니다. 교과서에서는 위암의 위험인자로 언급돼 있는 

것이 사실이고 인터넷 같은 곳에서는 그 위험성이 과장되어 

설명되곤 합니다. 학술적으로 위암 발생률 세계 3위인 우리

나라에서 그 의미는 명확하지 않습니다. (1) 위축성/화생성 

위염이 있어도 위암이 잘 생기고 위축성/화생성 위염이 없더

라도 위암은 얼마든지 발생하고 있기 때문입니다. (2) 이미 

전국민을 위암 고위험군으로 가정한 위암 검진사업이 진행

되고 있기 때문입니다. 통일된 가이드라인은 없지만, 의사들

의 보편적인 입장은 별다른 의미를 부여하지 말자는 것입니

다. 내시경 검사에서 관심있게 보는 것은 위염이 아니고 궤

양, 암, 선종 등 보다 의미가 명확한 질환입니다. 위염에 대한 

내시경적 평가는 일관성이 낮아서 치료방침 결정의 근거로 

삼기 어렵습니다.”

(2) 자가면역위염 환자에 대한 이준행 교수의 설명
“자가면역성 위염은 아직까지 원인이 밝혀지지 않은 질환

입니다. 위점막 중 위산을 분비하는 부위가 얇아지는 형태, 

즉 A형 위축성위염이 특징입니다. 유암종, 과형성 용종, 위암

의 발생률이 일반인보다 높으므로 1년에 한번 내시경 검사

가 필요합니다. 심해지면 빈혈이나 몇 가지 영양소 결핍증이 

나타날 수 있습니다. 갑상선기능저하증이 발생하기도 합니

다. 다른 동반 증상은 없으므로 투약을 권하는 상황은 아니

며 상식에 준한 건강한 식생활과 1년 후 혈액검사, 내시경을 

권합니다. 비싸지 않은 종합비타민 한 가지 정도를 드시는 

것은 나쁘지 않을 것 같습니다.”

9. 맺음말
위축성위염과 화생성위염은 흔하지만 환자마다 그 임상적 

의미는 다르다. 위축과 화생의 유무만으로 판단하기보다, 그 

분포와 헬리코박터 감염 상태 등 배경 원인을 함께 살피는 

것이 중요하다. 

자가면역위염 역시 모든 위축성위염 환자에게 일률적인 

추가 검사를 시행하기보다는 체부 우세성 위축이나 설명되

지 않는 빈혈, 현저히 낮은 펩시노겐 I과 I/II 비 등의 단서가 

있을 때 내시경·병리·혈청 소견을 종합하여 평가하는 접근

이 합리적이다. 

결국 위염 진료의 핵심은 애매한 소견을 과잉진단하거나 

세밀한 분류에 매몰되지 않고, 환자에게 불필요한 불안을 주

지 않으면서 위암과 이형성 등 임상적으로 의미 있는 병변을 

놓치지 않는 데 있다.
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내시경검사는 질병의 진단과 치료에 있어 핵심적인 역할을 수행하고 있다. 현대의학 측면에서 내시경검사를 빼놓고는 질병의 관리

를 논하기 어려울 정도다. 특히 내시경검사는 장비를 다루는 기술적 측면과 함께 환자의 임상특성과 병변을 정확하게 파악해 진단

과 치료의 정확성을 제고해야 하는 것을 사명으로 안고 있다. 내시경 교육의 중요성이 강조되고 있는 것도 이 때문이다.

이러한 상황에서 내시경 교육에 열정을 쏟고 있는 교수가 있어 의료계의 관심을 끌고 있다. 성균관의대 이준행 교수(삼성서울병원 

소화기내과)가 그 주인공. 현재 성균관대학교의과대학 학장, 삼성서울병원 소화기내과 교수직을 겸하고 있는 이준행 교수는 동병

원에서 내시경실장을 역임한 바 있으며 유튜브(EndoTODAY 내시경교실), 홈페이지(endotoday.com), 도서 발간 등을 통해 

내시경 교육에 힘을 쏟고 있다.이에 본지는 내시경을 통한 질병의 진단과 치료를 시행하고 있는 일차의료기관 임상의분들에게 내시

경의 술기와 통찰을 제공하는 실질적인 교육 프로그램으로, ‘이준행 교수와 함께 배우는 내시경의 이론과 실제’ 제목의 내시경강좌 

2026년 연중기획을 진행한다. 전국 진료현장의 최일선에서 내시경을 통한 질병의 진단과 치료를 담당하고 계신 임상의분들께 내

시경의 이론과 실제에 대한 실질적인 교육의 기회가 제공될 수 있기를 고대한다. - 편집자주-


