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Peptic ulcer is one of the most prevalent diseases in gastrointestinal field. Recently, evolution was made for path-

ophysiology of peptic ulcer from “no acid, no ulcer” to Helicobacter pylori and non-steroidal anti-inflammatory 

drugs. The prevalence of peptic ulcer disease is estimated about 10% in Korea, and has declined due to 

Helicobacter pylori eradication therapy. Peptic ulcer has the cycle of exacerbation and improvement in the clinical 

course, and has not occasionally any clinical symptom. Helicobacter pylori eradication has made the marked re-

duction of relapse of peptic ulcer disease. Although nationwide endoscopic screening has enabled accurate diag-

nosis of peptic ulcer disease, general guideline for diagnosis of peptic ulcer has not made in Korea. Herein, we 

propose a guideline for the diagnosis of peptic ulcer according to domestic, international clinical studies, and ex-

perts opinions with level of evidence and grade of recommendation. (Korean J Gastroenterol 2009;54:279-284)
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서      론

  소화성궤양은 소화기계 질환 중에서 가장 흔하게 접하는 

질환 중의 하나로 과거 “no acid, no ulcer”와 같은 원인 개념

이 헬리코박터 및 비스테로이드소염제로 변화되고 있다. 우

리나라에서의 유병률에 대한 정확한 통계 자료는 없으나 약 

10% 내외로 추정하고 있으며 과거에 비해 헬리코박터 제균 

치료가 활발하게 이루어지면서 발생률은 감소하고 있는 추

세로 예측되고 있다. 임상적으로 소화성궤양은 관해와 악화

를 반복하는 특징을 갖고 있으며 특별한 증상을 호소하지 

않는 경우도 많다. 과거 헬리코박터가 발견되기 이전에는 

유지요법을 하지 않았을 경우 재발이 흔히 관찰되었으나 헬

리코박터 제균 치료가 이루어지면서 재발률은 급속하게 감

소하고 있다.

  최근 내시경 검사가 보편화되면서 소화성궤양의 진단은 

과거에 비해 쉽게 이루어지고 있으나, 우리나라에서의 보편
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Table 1. Level of Evidence

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

2 중간 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. Grade of Recommendation

A 높은 권고 등급 다수의 출판된 무작위 배정 임상 연구 혹은 하나의 디자인이 좋은 메타 분석에 의해 강력히 지

지되는 권고(strong evidence for multiple published, well-controlled randomized trials or a 

well-designed systematic meta-analysis) 

B 중간 권고 등급 적어도 하나의 출판된 무작위 배정 임상 연구 혹은 출판된 디자인이 좋은 코호트 혹은 환자-대

조군 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 임상 경험이나 무작위 배정이 되지 않은 연구에 기초한 전문가들의 합의된 의견(consensus 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

적인 소화성궤양의 진단 가이드라인에 대해서는 아직까지 

학회 차원에서 정립된 바가 없는 실정이다. 이에 실제로 진

료 현장에서 소화성궤양을 진단하는 방향을 제시하고자 가

이드라인을 제정하게 되었으며, 이를 위하여 국내외 연구 

결과를 종합하였고 사안에 따라 근거 자료가 불충분한 경우 

대한 Helicobacter 및 상부위장관 연구학회 전문가들의 토론

을 통해 권고안을 제시하였다. 이번 가이드라인의 증거 수

준(level of evidence)과 권고 등급(grade of recommendation)은 

2004년 발표된 The GRADE approach를 변형하여 사용하였

다(Table 1, 2).
1

본      론

1. 소화성궤양의 정의

  소화성궤양은 위산과 펩신의 공격으로 위장관 점막의 결

손이 발생하는 것으로 정의된다. 소화성궤양은 심한 역류 

식도염에 의한 식도 궤양, 메켈 게실 등과 같이 위장관 전체

에서 발생할 수 있으나, 대개 임상에서는 위와 십이지장에

서 발생하는 것을 의미한다. 조직학으로는 괴사된 점막의 

결손이 점막하층 이하까지 발생하는 경우 궤양이라고 정의

하며, 점막층만으로 결손이 국한된 경우는 미란이라고 정의

한다. 미란은 복구 과정을 통해 쉽게 상피세포가 재생되면

서 치유가 이루어지지만 궤양은 이와는 달리 상당히 복잡한 

과정을 거쳐야 재생이 가능하며 공격 인자와 방어 인자의 

균형이 중요하게 작용하므로 임상에서는 다른 의미를 가지

며 치료 과정 및 예후가 다르기 때문에 구분이 중요하다. 그

러나 내시경 또는 영상의학 검사에서 미란과 궤양을 100% 

정확히 구분하기 어려우므로 실제 임상에서는 두 가지가 유

사한 의미를 갖는다.

  과거 소화성궤양은 “no acid, no ulcer”와 같은 문구로 병

태생리가 정의되었다. 즉, 위산과 펩신의 공격인자가 방어

인자보다 우월할 때 소화성궤양이 발생한다는 논리였으나, 

이후 여러 연구를 통하여 최근에는 헬리코박터와 비스테로

이드소염제가 소화성궤양의 중요한 원인 인자로 대두되었

다.
2-6 이외에도 소화성궤양의 원인으로는 졸링거-엘리슨 증

후군과 같은 위산의 과분비 질환이 알려져 있으며, 결핵, 매

독, 바이러스, 진균과 같은 감염 질환, 크론병 및 베체트병

과 같은 염증 질환, 방사선 치료 후, 림프종 및 전이 악성 

질환에서도 위장관 궤양이 발생할 수 있으나 이는 일반적인 

소화성궤양과는 다른 원인으로 발생하며 치료 및 예후가 전

혀 다르기 때문에 일반적인 소화성궤양과는 다른 질환군으

로 분류되어 있다. 

2. 소화성궤양의 진단 방법

1) 소화성궤양의 임상 양상

  소화성궤양은 다양한 상부 위장관 증상을 나타내며 

임상적으로 의심되는 경우 상부위장관 내시경 검사로 

이를 확인하여야 한다(증거 수준: 높음, 권고 등급: 높

음). 

  소화성궤양은 무증상인 경우에서 출혈, 천공과 같은 심각

한 합병증에 이르기까지 다양한 증상을 나타낸다. 전형적인 

증상은 상복부 불쾌감, 상복부 통증, 속쓰림, 더부룩함, 식욕
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Table 3. Six Staging System of Peptic Ulcer

A1 Active and blurred edge

A2 Active and sharp edge

H1 Healing with regenerating epithelium

H2 Almost healed by regeneration

S1 Reddish scar

S2 White scar

부진 등으로 나타나며, 상부 위장관 출혈, 천공에 따른 심한 

복통 및 발열, 반복적인 궤양에 따른 합병증인 위장관 출구 

폐쇄 등의 증상이 나타날 수 있다. 그러나 증상 자체가 질환

에 특징적이지 않고 질환의 심한 정도에 비례하지 않기 때

문에 증상만으로 진단하는 것은 정확도가 매우 떨어진다. 

따라서 임상적으로 소화성궤양이 의심되는 경우에는 상부 

위장관 내시경으로 이를 확인하여야 한다.

2) 상부 위장관 내시경 및 상부 위장관 조영술

  소화성궤양의 진단은 일차적으로 내시경 검사로 이루

어지며 위장관 조영술을 보조적으로 이용할 수 있다(증

거 수준: 높음, 권고 등급: 높음).

  위장관 조영술에서 소화성궤양이 발견된 경우 내시경 

검사로 이를 확인하여야 한다(증거 수준: 높음, 권고 등

급: 높음).

  과거에는 바륨을 이용한 위장관 조영술을 이용하여 소화

성궤양을 진단하였으나, 내시경 검사가 보편화된 이후에는 

그 일차적인 역할이 매우 축소되었다. 위장관 조영술의 진

단 민감도는 궤양의 크기와 깊이에 좌우되며 최소한 5 mm 

이상의 크기에서 진단이 가능하다. 내시경 검사를 표준 검

사로 선정하였을 때 위장관 조영술의 진단 정확도는 상당히 

떨어지며, 궤양이 발견된 경우 악성과의 감별을 위한 조직

검사를 시행할 수 없기 때문에 현재 소화성궤양의 일차적인 

진단 방법으로는 추천되지 않는다.
7,8 그러나 소화성궤양의 

합병증에 의한 협착 등으로 내시경 검사로 완전한 관찰이 

어려운 경우 위장관 조영술이 도움이 될 수 있다.

  위장관 조영술에서 소화성궤양은 위장관벽 바깥으로 돌

출하는 형태의 궤양으로 나타나고, 궤양의 중심으로 향하면

서 궤양의 변연까지 뻗는 부드럽고 대칭적인 함요 주름을 

동반한다. 이러한 소견은 위 윤곽 내에서 불규칙한 바륨 집

적으로 나타나며, 궤양 주위에 불규칙하고 결절형의 함요 

주름을 동반하는 악성 궤양과의 감별점이 된다. 소화성궤양

은 주위 염증과 부종에 따라 부종이 없거나, 경도의 부종인 

경우 가는 방사선 투과성의 선(Hampton’ line)을, 중등도의 

부종인 경우 띠 모양의 저음영인 궤양 깃(ulcer collar)을, 심

한 부종의 경우 궤양 둔덕(ulcer mound)을 형성하기도 한다. 

그러나 3-5%에서는 악성 궤양과의 감별이 불가능하므로 궁

극적으로는 내시경 검사를 통한 조직 검사를 시행하여야 한

다.
9

  내시경 검사는 소화성궤양의 진단에 가장 표준적인 검사 

방법으로 진단 정확도는 95% 이상이다. 검사 중 조직 진단

을 병행할 수 있다는 장점이 있으며 소화성궤양의 중요한 

원인인 헬리코박터 감염 여부를 동시에 알아볼 수 있다. 내

시경에서 소화성궤양의 전형적인 모양은 대개 원형의 형태

로 주위 점막과의 경계가 분명하며, 부드럽게 폭이 감소하

며 궤양의 중앙부를 향하는 함요 주름을 동반한다. 자연 출

혈은 잘 발생하지 않으나, 급성기인 경우에는 악성 궤양과 

마찬가지로 출혈이 동반될 수 있다.

  내시경 검사에서 궤양이 발견된 경우 정상 부위를 포함하

여 사진으로 기록을 남겨두는 것이 반드시 필요하다. 또한 

궤양의 모습을 자세하고 정확하게 기술하여 기록으로 남겨

두어야 향후 추적 관찰 시와 비교할 수 있다. 기록으로 남겨

두어야 할 내용으로는 궤양의 위치, 방향, 개수, 크기, 형태, 

주위 점막과의 경계, 함요 주름의 변화, 자연 출혈의 유무 

등이 이에 포함되며 궤양의 형태는 대개 6개의 병기로 나누

어 구분하여 기술한다(Table 3).
10

3) 조직 진단

  내시경에서 소화성궤양으로 진단된 경우 조직검사를 

시행한다(증거 수준: 높음, 권고 등급: 높음).

  악성이 의심되었으나 조직검사에서 양성으로 결과가 

나온 경우 재생검 또는 추적 검사를 시행하여야 한다(증

거 수준: 중간, 권고 등급: 중간).

  내시경에서 궤양이 발견된 경우 악성과의 감별을 위해 조

직검사를 시행한다. 조직검사는 궤양의 변연을 따라 시행하

며 개수는 악성과의 감별을 위해 4개 이상을 추천하나, 크

기가 작은 경우에는 3개 미만으로도 병변의 대부분을 채취

할 수 있으므로 일률적으로 적용되지는 않는다.
11-13 조직검

사는 hematoxylin-eosin 염색을 통해 진단하며, 헬리코박터 

감염 진단을 위해 이차적으로 Giemsa 염색 등을 시행할 수 

있다.

  내시경 소견에서 악성 궤양이 의심되었으나 조직검사에

서 악성 세포가 발견되지 않는 경우 양성 위궤양인 경우와 

악성임에도 불구하고 조직검사에서 적절한 검체가 채취되

지 못한 경우로 나누어 볼 수 있다. 만약 육안으로 악성이 

강력히 의심된다면 곧바로 다시 내시경을 시행하여 보다 많
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은 수의 검체를 채취함으로써 진단율을 높을 수 있다. 반면 

육안으로 악성과 양성을 정확히 감별하기 어려운 경우라면 

약물 치료를 먼저 시행한 후 치유 여부를 추적 내시경을 통

하여 확인해볼 수 있다. 그러나 이 경우에도 조기 위암의 생

활사를 통해 궤양성 병변이 치유 병변으로 전환되는 가능성

이 있으므로 추적 내시경을 통한 조직검사는 반드시 필요하

다.
14

4) 헬리코박터 감염 여부에 대한 진단

  내시경에서 소화성궤양으로 진단된 경우 헬리코박터 

감염 여부를 확인하기 위한 검사를 시행하여야 한다(증

거 수준: 높음, 권고 등급: 높음).

  소화성궤양으로 진단된 경우 헬리코박터 제균 치료가 재

발을 줄일 수 있으므로 반드시 감염 여부를 확인하여야 한

다. 헬리코박터 감염 여부를 확인하는 방법으로 임상에서 

많이 사용되는 것은 침습적인 방법과 비침습적인 방법으로 

나누어 볼 수 있다. 침습적인 방법에는 내시경을 통해 이루

어지는 방법으로 조직검사로 진단하는 방법과 급속 요소분

해효소 검사가 있으며, 비침습적인 방법으로는 혈청 검사, 

요소분해효소 검사, 대변 항원 검사 등이 있다.

  조직검사는 궤양 병변 또는 정상 점막을 채취하여 헬리코

박터 감염 여부를 확인하는 것이다. 일차적으로 hematoxy-

lin-eosin 염색을 통해 진단하며, 진단이 확실치 않은 경우 

이차적으로 Giemsa 염색 등을 시행할 수 있다. 점막의 위축 

및 장상피 화생이 진행된 경우 헬리코박터가 위 상체부로 

이동하여 위음성의 가능성이 있으므로 전정부와 체부에서 

동시에 조직을 채취하여 검사하는 것이 위음성의 가능성을 

줄일 수 있다.
15,16

  급속 요소분해효소 검사는 헬리코박터에서 분비되는 요

소분해효소를 이용하여 상업적 키트 내로 조직의 일부를 접

종하였을 때 발생하는 암모니아에 의해 pH가 변화하여 발

생하는 색깔의 변화를 관찰함으로써 감염 여부를 확인하는 

검사이다. 진단 정확도는 90% 이상으로 알려져 있고, 특별

한 장비가 필요하지 않으며 24시간 이내에 결과를 확인할 

수 있으므로 쉽고 편하게 검사를 시행할 수 있다는 장점이 

있다. 그러나 점막 위축과 장상피 화생이 심한 부위에서 조

직이 채취되는 경우 위음성의 가능성이 높으므로 육안으로 

이와 같은 변화가 위 전체에서 관찰되는 경우 검사의 해석

에 주의를 요할 수 있다.
15,16

  혈청 검사는 혈청에서 항헬리코박터 항체 유무를 검사하

는 것이다. 검사의 민감도와 특이도는 각각 72.0-100%, 

18.8-92.4%로 알려져 있어 아직까지 검사의 종류에 따라 차

이가 많은 것이 현실이며, 이는 균주에 따른 차이, 검사자에 

따른 차이, 검사 판정의 기준 및 검사 자체의 오류 등이 그 

원인으로 지적되고 있다.
17-20 또한 혈청 검사는 제균 치료 

후에도 50% 이상에서 1년 이상 양성의 결과를 보이므로 과

거의 감염과 현 감염의 구별이 불가능하며 제균 치료 후 판

정 여부가 불가능하다는 단점이 있어 일차 진단 방법으로는 

사용하지 않으며 주로 대량 검진 목적 등에 이용되고 있

다.
21,22

  요소분해효소 검사는 헬리코박터가 요소를 암모니아로 

분해하는 능력을 이용하여 
13C-요소를 복용한 후 호기 중의 

이산화탄소를 분석하는 방법이다. 민감도와 특이도는 95- 

100% 정도로 알려져 있어 헬리코박터 감염 여부를 진단하

는 데 표준검사로 이용되고 있다. 그러나 양성자펌프억제제

(proton pump inhibitor, PPI), H2 수용체 길항제, 항생제 등을 

복용하고 있는 동안에는 위음성의 가능성이 있으므로 이러

한 약제를 복용하고 있거나 제균 치료를 시행하는 중에는 

시행하지 말 것을 권고하고 있고, 약제 투여 후 최소한 2-4

주 후 검사를 시행할 것을 권고하고 있다.

  대변 항원 검사는 대변에서 검출되는 헬리코박터 항원의 

유무를 검사하는 것이다. 진단 정확도는 95% 내외로 알려

져 있으나 검사 방법, 검사 시기, 제균 치료 유무 등에 따라 

결과가 달라질 수 있어 일차적으로 임상에서 사용되는 경우

는 많지 않으며, 다른 검사 방법으로 감염 여부를 확인하기 

어려운 경우 또는 소아에서 주로 사용되고 있다.
23,24

  위궤양은 치료 종료 2-4주 후 추적내시경을 시행하여 

궤양의 치유 여부를 확인하고 헬리코박터 감염 또는 제

균 여부를 조직검사 또는 급속 요소분해효소 검사로 확

인한다(증거 수준: 높음, 권고 등급: 높음).

  십이지장궤양은 치료 종료 후 2-4주 후 합병증이 없는 

한 헬리코박터 감염 또는 제균 여부를 요소호기검사로 

확인한다(증거 수준: 높음, 권고 등급: 높음).

  상부 위장관 내시경에서 소화성궤양으로 진단된 경우 급

속 요소분해효소 검사를 함께 시행할 수 있다. 위궤양의 경

우 병변의 조직검사만으로도 감염 여부를 확인할 수 있으

나, 십이지장궤양의 경우에는 급속 요소분해효소 검사가 도

움이 될 수 있다.
25,26 요소호기검사는 진단 정확도가 높으나 

내시경을 시행한 경우 조직검사 또는 급속 요소분해효소 검

사를 같이 시행할 수 있으므로 모든 환자에서 중복하여 검

사를 할 필요는 없다.
24 그러나 십이지장궤양의 경우 제균 

치료가 시행된 이후 합병증이 없는 한 추적 내시경을 시행

하지 않는 경우가 많으므로 제균 여부를 확인하기 위한 검

사로 이용될 수 있다. 혈청 검사는 위양성 또는 위음성이 높
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고, 제균 여부를 정확히 판별하기 어려우므로 일차 검사로

는 추천되지 않는다.
18,27

  PPI를 투여하고 있거나 출혈이 동반된 소화성궤양에

서 헬리코박터 검사의 위음성 가능성을 유의하여야 한

다(증거 수준: 높음, 권고 등급: 높음).

  이미 PPI 등의 치료제가 투여된 경우에는 위와 같은 검사 

결과의 위음성 가능성이 높으므로 약물 치료를 종료한 후 

최소 2-4주 이상 경과하여 검사를 시행하여야 위음성을 줄

일 수 있다.
28-31 또한 출혈 궤양의 경우 위음성 가능성이 높

다는 점을 염두에 두어야 하며, 감염 여부를 궤양 치료 종료 

시 다시 한번 확인하여야 한다.
32-35

  항혈소판제 및 항응고제 투여 시 일반적인 조직검사

는 시행할 수 있다(증거 수준: 중간, 권고 등급: 중간).

  아스피린을 포함한 항혈소판제를 복용하고 있는 동안에 

내시경 검사를 시행하는 경우 통상적인 조직검사는 출혈의 

위험을 증가시키지 않으므로 약물의 조정 없이 시행하여도 

된다.
36,37 Warfarin이나 heparin과 같은 항응고제의 경우 통상

적인 내시경 검사 및 조직검사는 출혈 위험을 증가시키지 

않으므로 약물 조정 없이 시행하여도 된다고 알려져 있으

나, 항혈소판제와는 달리 치료 범위 이상으로 투여된 경우

에는 출혈 위험이 높아지므로 개인에 따라 조정하여야 한

다.
38

결      론

  소화성궤양은 최근 헬리코박터 제균 치료의 보편화로 재

발률이 감소함으로써 발생률이 감소할 것으로 예상되나 상

대적으로 약제에 의한 궤양 발생이 증가하고 있고 내시경 

검사가 많이 시행됨에 따라 우연히 진단되는 경우가 증가하

고 있다. 내시경 진단뿐만 아니라 검사에서 고려해야 할 사

항 등에 대해 실제 진료 현장에서 적용할 수 있는 우리나라

의 가이드라인 필요성이 제기되어 왔고, 이에 국내외 연구 

결과를 종합하여 현실에 맞는 가이드라인을 제시하게 되었

다. 소화성궤양의 진단은 상부 위장관 내시경 및 조직 검사

를 통해 정확한 진단이 가능하며 헬리코박터 감염에 대한 

검사는 임상 상황에 따라 시기 및 검사 방법 등을 조절하여

야 한다. 이는 향후 실제 임상에서 적용하는 데 있어 환자 

개개인에 따라 적용되어야 할 것이다.
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