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The pathogenesis, incidence, complication rates, response to acid suppression and Helicobacter pylori (H. pylori) 

eradication therapy in peptic ulcer associated with chronic disease such as liver cirrhosis, chronic renal failure, 

diabetes mellitus, and critically ill conditions are different from those with general population, so that the man-

agement strategies also should be differentiated. The eradication of H. pylori are not so effective for preventing 

recurrence of peptic ulcer in liver cirrhosis patients as shown in general population, and conservative manage-

ments such as preventing deterioration of hepatic function and decrease in portal pressure are mandatory to re-

duce the risk of ulcer recurrence. The standard triple therapy for H. pylori eradication are as effective in chronic 

renal failure patients as in normal population, but the frequency of side effects of amoxicillin is higher in the pa-

tients not receiving dialysis therapy. Delay in eradication therapy until beginning of dialysis therapy or mod-

ification of eradication regimen should be considered in such cases. High prevalence of asymptomatic peptic ul-

cers and increased mortality in complicated peptic ulcer disease warrant regular endoscopic surveillance in diabetic 

patients, especially with angiopathy. The prolongation of duration of eradication therapy also should be considered 

in diabetic patients with angiopathic complication because of lower eradication rate with standard triple regimens 

as compared to normal population. Prophylactic acid suppressive therapy is highly recommended in critically ill 

patients with multiple risk factors. Herein, we propose evidence-based treatment guidelines for the management of 

peptic ulcer disease in special conditions based on literature review and experts opinion. (Korean J Gastroenter-

ol 2009;54:318-327)
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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 환자대

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

서      론

  지금까지의 소화성궤양 치료 방침은 궤양의 병인 및 진단

과 치료에 대한 연구들의 결과를 바탕으로 한 헬리코박터 

감염, 흡연, 비스테로이드소염제 복용 등의 일반적인 위험 

인자에 대한 치료에 초점이 맞추어져 왔다. 그러나, 간경변, 

만성신부전, 당뇨병과 같은 만성질환자나 중환자실 환자에

서의 소화성궤양 발생 기전과 유병률 및 합병증 발생률과 

이로 인한 이환율과 사망률 등은 일반인과 차이가 있으며, 

따라서 이들에서의 소화성궤양 치료 방침도 차별화해야 할 

필요가 있다. 특히, 이들 환자들에서의 위산 억제 및 헬리코

박터 제균 치료 약물의 투여 시 기존에 복용하고 있는 약물

과의 상호 작용과 이에 의한 독성 및 항생제 내성 발생의 

가능성 등도 함께 고려해야 하는 문제점이 있다. 그러나, 현

재까지 이들 질환에서의 소화성궤양 치료에 대한 가이드라

인 설정에 대한 임상 연구가 부족하고, 특히 국내에서의 연

구가 절대적으로 부족한 상황이며, 따라서 개인적인 경험에 

바탕을 둔 치료가 이루어지고 있는 것이 현실이다. 본고에

서는 현재까지 발표된 국외 및 국내의 연구자료들을 검토하

여 이들 특수한 질환에서의 소화성궤양 치료에서 고려해야 

할 점들과 치료 가이드라인의 제정을 위해 국내에서 이루어

져야 할 연구 내용들을 제시하고자 하였다. 

이번 가이드라인의 증거 수준(levels of evidence)과 권고 등

급(grades of recommendation)은 2004년에 발표된 The GRADE 

approach를 변형하여 사용하였으며,
1 사안에 따라서는 대한 

Helicobacter 및 상부위장관 연구학회 위원들의 자문을 반영

하였다(Table 1, 2).

본      론

1. 간경변 환자에서의 소화성궤양

1) 역학

  간경변 환자에서의 소화성궤양 유병률은 보고자마다 다

양하여 적게는 4.3%에서 많게는 49%까지이며,
2,3 이는 연구

대상자의 수와 관찰기간, 소화성궤양의 내시경 진단기준 등

이 연구자마다 다른 이유로 설명된다. 245명의 간경변 환자

와 정상인을 대상으로 한 대만의 환자대조군 연구에서 각각 

20.8%와 4%의 소화성궤양 유병률 차이를 보고하였으며,
4 

324명의 환자들을 대상으로 내시경 진단기준을 적용한 서

양의 연구에서는 1.2년간의 관찰기간 중 각각 11.7%와 

15.1%의 시점 유병률 및 기간 유병률을 보였으며, 4.3%의 

연간 발생률을 보고하였다.
2 내시경 소견을 진단기준으로 

288명과 104명의 간경변 환자들을 대상으로 한 최근의 국내 

연구들에서의 소화성궤양 시점 유병률은 24.3-38.3% 정도로 

서양의 보고들보다는 높았다.
5,6

  또한 간경변이 진행되어 잔여 간기능이 감소할수록 소화

성궤양의 유병률은 증가하며, 이는 국내와 외국에서의 연구

들에서 공통된 결과를 보인다.
2,5,7 특히, 간경변 환자에서 무

증상의 소화성궤양이 높은 빈도로 발견되며, 간경화가 진행

될수록 높아진다는 보고도 있다.
2,5,8 제한된 연구들에서 간

경변 환자에서의 소화궤양에 대해 H2 수용체길항제로 치료 

시 치유속도가 늦고 치료중단 시 뿐 아니라 치료 중에서도 

일반인에 비해 재발률이 높아 1년 내에 21-50%에서 재발함

을 보고하였다.
2
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  정상인에 비해 간경변 환자에서는 소화성궤양의 유병

률이 높으며 특히 잔여 간기능이 감소할수록 궤양의 빈

도는 증가한다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 중등도).

2) 소화성궤양과 문맥고혈압

  간경변 환자에서 소화성궤양 발생기전에 있어서 일반인

과의 가장 큰 차이점은 문맥고혈압에 의한 위십이지장 점막

의 이차적인 변화이다. 간경변 환자는 위점막 미세순환의 

변화에 따른 울혈 및 혈관신생의 장애 등이 동반되며, 이에 

따른 위산이나 담즙 등의 공격인자에 대한 방어기전의 약화

가 관찰된다.
9,10 실제로 간경변 환자에서 12 mmHg 이상의 

간정맥압의 증가가 위궤양 빈도의 증가에 대한 독립적인 위

험 인자임이 보고된 연구 결과가 있다.
4 그러나, 실제 간경

변 환자에서 간문맥압 감소가 위점막 보호와 소화성궤양 발

생 빈도 및 치료에 미치는 효과에 대한 임상 연구는 부족하

다.

3) 헬리코박터 감염 유병률

  간경변 환자에서의 헬리코박터 감염 유병률 역시 연구자

마다 조금씩 달라, 43.5-93.9%의 유병률을 보고하고 있다.
11 

그러나, 조직검사, 배양검사, 신속요소분해효소검사법 등의 

침습적인 검사법과 요소호흡검사법 등의 진단방법을 사용

한 연구들만을 분석하였을 때는 20.3-59.3%의 비교적 낮은 

유병률을 보이며,
11 이러한 차이는 간경변 환자에서 헬리코

박터 감염의 진단을 위한 혈청 검사의 제한점 때문인 것으

로 판단된다.
12 잔여 간기능의 정도가 감소할수록 감염 유병

률이 감소한다는 연구들이 보고되어 문맥고혈압의 항진에 

의한 위점막 울혈이 위 내 헬리코박터균의 집락화에 영향을 

미칠 것이라는 가설도 제시되었으나,
13 검사방법과 대상연

구수가 다른 연구들에서는 일치되지 않은 결과를 보였

다.
7,8,14 국내의 연구들에서는 35.1%와 71.1%의 헬리코박터 

감염 유병률을 보이며,5,6 한 연구에서는 Child-Pugh 분류에 

따른 잔여 간기능이 감소할수록 소화성궤양의 유병률이 증

가하나 헬리코박터 감염 유병률은 감소하였다.
5

  간경변 환자에서의 헬리코박터 감염 유병률은 일반인

에 비해 비슷하거나 낮은 수준이다(근거 수준: 중등도, 권

고 등급: 중등도).

4) 소화성궤양의 재발방지 및 제균 치료의 역할

  제한된 연구들이긴 하지만, 간경변 환자의 소화성궤양 발

생에 있어서 헬리코박터 감염의 역할에 대한 연구들은 크게 

소화성궤양 유무에 따른 감염률 차이에 대한 연구와 제균 

치료 후 소화성궤양의 재발률에 대한 연구들로 나눌 수 있

다. 소화성궤양 유무에 따른 감염률의 차이에 대한 메타분

석연구에서 간경변 환자에서 헬리코박터 감염이 소화성궤

양 발생의 위험인자로 나타났으며, 위궤양 및 십이지장궤양 

발생에 대해 각각 2.17과 2.51의 교차비를 보였다.
3 따라서, 

일반인에서와 마찬가지로 간경변 환자에서도 헬리코박터 

감염이 소화성궤양의 발생에 있어서 중요한 역할을 함을 알 

수 있다. 그러나, 제균 치료의 효과에 대한 연구들에서는 일

반인과는 다른 결과를 보여, 108명의 십이지장궤양이 동반

된 간경변 환자들을 대상으로 한 헬리코박터 제균 치료의 

효과에 대한 전향 연구에서, 제균에 성공한 군에서도 1년 

내에 58%에서 궤양이 재발하였으며,
15 30명의 소화성궤양이 

동반된 간경변 환자들을 대상으로 한 연구에서도 제균 치료 

후 2년 내에 41%에서 궤양이 재발함을 보고하였다.
16 특히, 

이 연구들에서는 제균 치료의 성공 여부보다는 Child-Pugh 

분류나 정맥류 출혈의 유무 등이 소화성궤양의 재발 위험인

자로 보고하였다. 이러한 결과들을 고려할 때, 간경변 환자

에서는 헬리코박터의 감염 이외에, 문맥고혈압이나 잔여 간

기능의 정도 등의 다른 인자들이 소화성궤양의 재발에 관여

함을 알 수 있다. 그러나, 문맥고혈압의 효과적인 조절이 실

제로 소화성궤양의 재발을 감소시킬 수 있는지에 대한 연구

는 없는 상태이다. 지속적인 위산 억제 치료가 간경변 환자

의 소화성궤양 재발억제에 효과적임을 보고하기도 하였으

나,
16 이에 대해서는 추가 전향 연구를 통해 확인되어야 하

겠다.

  간경변이 진행되어 잔여 간기능이 감소할수록 헬리코

박터 감염이 동반되지 않은 소화성궤양의 빈도가 증가하

며, 제균 치료의 재발 방지 효과도 감소한다(근거 수준: 

중등도, 권고 등급: 낮음). 

  간경변 환자에서의 소화성궤양 재발 방지를 위해서는 

헬리코박터 제균 치료뿐 아니라, 기저 간질환의 악화방지 

및 문맥압의 상승억제 등의 보존 치료가 중요하다(근거 

수준: 낮음, 권고 등급: 낮음).

2. 만성신부전 환자에서의 소화성궤양

1) 역학

  서양에서의 연구들에서는 혈액투석치료를 시행 받고 있

는 만성신부전 환자의 20-60%에서 소화성궤양이 진단되어 

일반인보다 높은 유병률을 보였다. 그러나, 이들 연구들은 

진단의 정확성이 비교적 낮은 방사선 검사를 바탕으로 한 

결과로 유병률이 과대평가되었을 가능성이 있다. 내시경 검

사를 바탕으로 한 동양의 연구에서는 5-9%의 시점 유병률

을 보여, 일반인과 큰 차이가 없었다.
17 상부위장관 내시경 
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검사를 시행 받은 129명의 만성신부전 환자들을 대상으로 

한 국내의 연구에서는 위궤양과 십이지장궤양이 각각 3.9%

와 1.6%의 빈도로 발견되어 외국의 보고와 비슷한 정도였

다.
18

  만성신부전 환자에서는 동반된 출혈 경향 때문에 출혈 등

의 소화성궤양의 합병증에 의한 높은 사망률을 보고한 연구

들이 있으나,
19 일반인과 비교한 환자대조군 연구가 없으며 

양성자펌프억제제(proton pump inhibitor, PPI)의 사용과 발전

된 내시경 지혈술이 일반화된 최근의 연구는 없는 상태이다.

  투석 치료를 받고 있는 만성신부전 환자에서의 소화성

궤양의 유병률은 일반인에 비해 비슷한 수준이다(근거 

수준: 중등도, 권고 등급: 중등도).

2) 헬리코박터 감염 유병률

  만성신부전 환자에서의 헬리코박터 감염 유병률에 관한 

연구 역시 연구대상자의 수와 투석방법 및 기간, 진단방법 

등에 따라 다양한 결과를 보고하고 있으나, 대체로 정상인

보다 유병률이 낮다. 539명의 투석치료를 받고 있는 만성신

부전 환자들을 대상으로 평균 8.4년 동안 장기간 추적관찰

을 시행한 일본의 대규모 환자대조군 연구에서는 48.6% 시

점 유병률을 보고하여 정상인보다 낮았다.
20 특히, 투석치료 

시작 후 1년 이내에서는 정상인과 비슷한 유병률을 보였으

나, 이후 4년까지 만성신부전 환자에서의 1/3에서 헬리코박

터 유병률이 자연 감소하는 결과를 보였다. 이처럼 투석치

료의 기간과 헬리코박터 감염 유병률 사이의 역상관관계는 

일본에서의 다른 연구에서도 보고되고 있으며,
21 이에 대한 

기전은 밝혀지지 않고 있다. 국내에서의 42명과 49명의 만

성신부전 환자들을 대상으로 헬리코박터 감염률을 보고한 

환자대조군 연구에서도 각각 50%와 53.1%의 유병률을 보여 

대조군보다 유의하게 낮았다.
22,23 이처럼 정상인에 비해 낮

은 헬리코박터 감염률의 원인으로는 빈번한 항생제 사용, 

위 내 요소농도나 사이토카인 농도의 증가 등이 제시되고 

있다.
24

  만성신부전 환자에서의 헬리코박터 감염의 유병률은 

일반인에 비해 차이를 보이지 않는다(근거 수준: 높음, 권

고 등급: 중등도). 

3) 제균 치료의 역할

  만성신부전 환자에서 헬리코박터 감염의 소화성궤양 발

생의 위험인자로서의 역할에 대한 효과적으로 설계된 연구

는 부족한 상태이며, 소수의 연구들에서도 일치되지 않은 

결과들을 보고하고 있다. 소화성궤양이 동반된 만성신부전 

환자의 헬리코박터 감염률은 정상인보다 낮으며, 만성신부

전 환자 내에서도 소화성궤양의 유무에 따른 헬리코박터 감

염률이나 헬리코박터 감염 유무에 따른 소화성궤양 발생빈

도의 차이가 없음을 보고한 연구가 있으며,
17 만성신부전 환

자에서 헬리코박터 감염이 소화성궤양 발생의 공격인자로 

알려진 위내 산도를 정상인보다 효과적으로 감소시킨다는 

연구 결과도 있다.
25 84명의 소화성궤양이 동반된 만성신부

전 환자들을 대상으로 헬리코박터 제균 치료의 효과를 조사

한 대만의 환자대조군 연구에서, 제균 치료에 성공한 만성

신부전 환자의 25%에서 2년 내에 소화궤양이 재발하여 대

조군에 비해 높은 재발률을 보였다.
26 그러나, 10년 이상 장

기간 투석치료를 받고 있는 만성신부전 환자들의 소집단 분

석에서 헬리코박터에 감염된 군에서 그렇지 않은 군에 비해 

소화성궤양의 발생빈도가 높고 정도가 더 심한 결과를 보고

하고 있는 연구도 있다.
20 이들의 결과들을 고려할 때, 만성

신부전 환자에서 소화성궤양 치료에 있어 헬리코박터 제균 

치료는 장기적으로 투석치료를 받고 있는 만성신부전 환자

들에서 보다 효과적일 것으로 판단된다.

  만성신부전 환자에서는 정상인에 비해 소화성궤양의 

발생에 헬리코박터 감염의 역할과 제균 치료에 의한 재

발 예방 효과가 크지 않다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 

낮음). 그러나, 장기간 투석치료를 받고 있는 만성신부전 

환자의 소화성궤양에서는 적극적인 헬리코박터 제균 치

료를 추천한다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 중등도).

4) 제균 치료의 효과

  만성신부전 환자에서의 헬리코박터 제균 치료의 성공률

에 대한 연구들에서는 치료약제의 종류와 용량, 치료기간 

그리고 대상환자들의 수와 투석치료방법 등에 따라 조금씩 

다른 결과들을 보이고 있다. 혈액투석치료를 받고 있는 만

성신부전 환자에서는 정상인에 비해 clarithromycin에 대한 

내성 균주의 헬리코박터 감염률이 높음을 보고한 연구가 있

지만,
27 대체로 혈액투석치료를 받고 있는 만성신부전 환자

들에서 통상의 PPI, amoxicillin, clarithromycin 삼제요법의 1

주 치료 후의 제균율은 72.7-91%로 보고되어 일반인과 차이

를 보이지 않았다.
28-30 복막투석 치료를 받고 있는 만성신부

전 환자들을 대상으로 한 연구에서는 15일간의 omeprazole, 

amoxicillin, clarithromycin 삼제요법 시행 후 100%의 제균율

을 보고하였다.
31 18명의 만성신부전 환자를 대상으로 한 국

내의 연구에서도 1-2주의 표준삼제요법 후의 제균율은 

94.4%였고, 이 중 투석치료를 받고 있는 11명을 대상으로 

분석하였을 때는 100%의 제균율을 보였다.
32
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  만성신부전 환자에서의 통상의 PPI, amoxicillin, clari-

thromycin 삼제요법의 제균 효과는 일반인과 큰 차이를 

보이지 않는다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 중등도).

5) 제균 치료의 부작용

  국내에서 헬리코박터 제균 치료의 1차 요법으로 권장되

고 있는 항생제 중 clarithromycin은 간과 신장에서 대사되나 

amoxicillin은 대부분 신장을 통해 대사된다. 따라서, 일반적

인 감염증 치료 시 사구체 거름률이 10-30 mL/min인 경우 

하루 500-1,000 mg, 10 mL/min 미만인 경우 하루 250-500 

mg으로 감량하며, 혈액투석치료 시행 중과 마친 후에 추가

로 투여한다. 현재까지 만성신부전 환자들에서의 제균 치료 

시 amoxicillin에 의한 부작용의 빈도와 순응도에 대한 대규

모 연구는 부족한 상황이나, 제한된 연구들에서는 투석치료

를 받고 있는 만성신부전 환자들에서는 통상 혹은 이의 절

반 용량의 amoxicillin 투여에 의해서도 큰 부작용 증가가 관

찰되지 않았다.
28,30,32 그러나 투석치료를 시행 받지 않고 있

는 신부전 환자들을 대상으로 한 대만의 연구에서는 1차 제

균 치료로 하루 1,500 mg의 amoxicillin을 투여한 군에서 

metronidazole을 투여한 군에서 보다 구역, 구토, 설사, 쓴맛 

등의 부작용과 신기능 악화의 빈도가 높고 이에 의한 순응

도의 감소로 metronidazole군에서 제균율이 높았다.
33 그러나, 

metronidazole에 대한 내성이 높은 국내에서도 같은 연구결

과를 보일지는 의문인 상태이다.
34

  투석 치료를 받고 있는 환자에서는 통상용량의 amo-

xicillin에도 부작용의 빈도가 증가하지 않는다. 그러나, 

투석치료를 받고 있지 않는 만성신부전 환자에서는 신독

성이 없는 다른 약제로의 변경이나 투석 이후로의 제균 

치료 연기 등을 고려해야 한다(근거 수준: 중등도, 권고 

등급: 중등도).

3. 당뇨병에서의 소화성궤양

1) 역학

  당뇨병 환자에서 소화성궤양의 유병률에 대한 대규모 역

학연구는 부족하다. 초기의 연구들에서는 낮은 유병률을 보

고하였으며, 이는 신경병증에 의한 위산 분비능의 감소에 

의한 것으로 생각하였다. 그러나, 내시경 진단에 근거한 최

근 소규모 연구들에서는 13-18% 정도의 비교적 높은 유병

률을 보고하고 있으며,
35,36 62명의 당뇨병 환자를 대상으로 

한 국내의 연구에서도 12.9%의 시점 유병률을 보고하였다.
37 

당뇨병 환자에서는 소화성궤양 합병증의 발생빈도가 높고, 

당뇨병성 혈관병증에 의한 점막손상과 혈류순환장애, 면역

력 저하, 무증상의 소화성궤양 빈도 증가에 의한 진단 지연 

등에 의한 높은 사망률을 보인다.
38,39 특히 심장이나 콩팥질

환이 동반되어 있는 경우 사망률이 높다.
39 1,301명의 당뇨

병 환자를 대상으로 한 서양의 코호트 연구에서는 연간 인

구 1,000명당 2.9명이 출혈이나 천공 등의 소화궤양의 합병

증으로 입원하였으며 이는 정상인구에 비해 약 7배 높은 빈

도였다.
40

  여러 장기에 합병증이 동반된 당뇨병 환자에서는 증상

이 없더라도 주기적인 내시경 검사를 통해 조기에 소화

성궤양의 존재를 진단하는 것이 중요하다(근거 수준: 높

음, 권고 등급: 중등도).

2) 헬리코박터 감염 유병률

  당뇨병 환자에서의 헬리코박터 감염 유병률에 관한 최근

의 연구들에서는 정상인에 비해 차이를 보이지 않았다.41-44 

당뇨병 환자에서 헬리코박터 감염의 소화성궤양 발생 역할

에 대한 연구들 역시 제한적이며 일치되지 않은 결과를 보

이고 있다.
43,45

  당뇨병 환자에서의 헬리코박터 감염의 유병률은 일반

인에 비해 차이를 보이지 않는다(근거 수준: 높음, 권고 

등급: 높음).

3) 제균 치료의 효과

  당뇨병 환자에서는 헬리코박터 제균 치료 시 일반인에 비

해 낮은 제균율을 보인다. 성인의 제1형 당뇨병 환자들을 

대상으로 한 서양의 연구들에서 통상의 PPI, amoxicillin, 

clarithromycin 1차 삼제요법의 1주 치료 후의 제균율이 61- 

65%로 대조군에 비해 유의하게 낮았다.
46,47 제2형 당뇨병 환

자들을 대상으로 한 중국의 연구에서도 10일간의 1차 삼제

요법 후 50%의 제균율을 보여 대조군에 비해 유의하게 낮

은 결과를 보였다.
48 이처럼 성인 당뇨병 환자에서의 낮은 

제균율의 원인으로는 당뇨병의 미세혈관합병증에 의한 경

구 투여된 항생제의 흡수장애와 점막 내 항생제농도의 저

하, 신경병증에 의한 위마비, 혈장단백의 당화와 혈장 자유

지방산의 과다에 의한 혈장 약물의 생체 이용률 감소, 잦은 

항생제투여에 의한 내성 균주의 출현 등으로 설명하고 있

다. 실제로, 당뇨합병증이나 항생제의 사용 빈도가 낮은 어

린 연령대의 제1형 당뇨병 환자들을 대상으로 한 연구에서

는 1주간의 1차 삼제요법 후 83%의 제균율을 보여 대조군

과 차이를 보이지 않아, 이러한 가설들을 뒷받침하고 있

다.
49 이에 대한 국내의 대규모 연구는 부족한 상태이며, 23



김지현 외 4인. 특수한 질환에서 소화성궤양 치료의 가이드라인  323

명의 당뇨병 환자를 대상으로 한 연구에서는 1차 삼제요법 

후 73.9%의 제균율을 보여 대조군(81.9%)과 유의한 차이를 

보이지 않았다.
50

  당뇨병 환자에서 헬리코박터 제균 치료 성공 후의 높은 

재감염률을 보고한 연구들도 있으나 아직 제한적이며,51,52 

이에 대해서는 추가 전향 연구가 필요하다. 

  당뇨병 환자에서는 특히 혈관병증 등의 당뇨합병증이 

동반되었을 경우 통상적인 1차 제균 요법으로는 낮은 제

균율을 보이며, 따라서 제균 치료 기간의 증가 등을 고려

해야 한다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 낮음).

4. 중환자실 환자에서의 소화성궤양

1) 역학

  중환자실에 입원한 환자에서 스트레스 유발 점막손상의 

빈도에 대한 연구들에서는 입원 수시간 내에 75-100%에서 

점막 병변이 관찰되며, 이는 표재성의 미란과 궤양 병변을 

모두 포함한 빈도이다.
53 이 중, 임상적으로 문제가 될 정도

의 위장관 출혈 빈도는 5%이며, 수혈이 필요할 정도의 빈혈

이나 저혈압을 유발하는 빈도는 0.17-4%이다.
54,55 그러나, 위

장관 출혈 발생 시 사망률은 50-77%로 매우 높다.
56 이러한 

위장관 출혈의 가장 큰 위험인자로 지속적인 기계호흡이 필

요한 호흡부전이나 응고병증 등의 동반이다.
57 그 외, 저혈

압, 패혈증, 심장 부전, 신장 부전, 심한 화상, 수술, 심한 외

상 등이 위험인자로 작용하며, 이러한 위험인자가 많이 동

반될수록 위장관 출혈의 빈도가 증가한다.
57

  중환자실에서 치료중인 환자들에서는 스트레스 유발 

점막손상과 이에 의한 위장관 출혈의 위험도 사망률이 일

반환자에 비해 높다(근거 수준: 높음, 권고 등급: 중등도).

2) 헬리코박터 감염의 역할

  스트레스 유발 점막손상에 의한 위장관 출혈의 발생에서 

헬리코박터 감염의 역할에 대한 연구들 역시 일치되지 않은 

결과들을 보고하고 있으며, 이는 연구마다 대상환자들의 특

징이 다르고, 스트레스 유발 소화성궤양의 발생 기전에서 

염증반응보다는 점막 허혈이 주된 병태생리로 작용하기 때

문으로 생각한다.
58-62 또한, 중환자실 환자에서의 스트레스 

유발 점막손상에 의한 출혈에 대한 치료 및 예방을 위한 헬

리코박터 제균 치료의 효과에 대한 임상연구 역시 불충분한 

상태이며, 따라서 항생제 내성 증가 및 Clostrdium difficile 

장염 발생 등의 부작용 빈도 증가 가능성을 고려하여 볼 때 

현재로는 추천되지 않고 있다.
63

  스트레스 유발 점막손상이나 이에 의한 위장관 출혈의 

예방이나 치료를 위한 헬리코박터 제균 치료는 일반적으

로 권유되지 않는다(근거 수준: 중등도, 권고 등급: 중등도).

3) 예방적인 치료

  위장관 점막의 허혈이 스트레스 유발 점막손상의 주된 기

전으로 설명되고 있지만, 제산제, H2 수용체길항제, 수크랄

페이트 제제와 같은 위산 억제약물과 위점막 보호약물들이 

스트레스 궤양에 의한 출혈 예방에 효과적임이 여러 메타분

석에서 증명되었다.
62,64,65 그러나, 이 세 가지의 약제들 간의 

예방효과의 차이에 대한 연구에서는 다양한 결과를 보인다. 

1,200명의 인공호흡기치료를 받고 있는 중환자들을 대상으

로 한 대규모의 다기관 연구에서 간헐적인 H2 수용체길항

제 투여가 수크랄페이트보다 위장관 출혈의 예방에 효과적

임을 보고한 연구가 있는가 하면,
66 H2 수용체길항제와 수크

랄페이트, 제산제 사이에 비해 스트레스 유발 위장관 출혈 

예방 효과에 차이가 없음을 보고한 메타분석 연구결과도 있

어,
67 이에 대한 명확한 결론을 내리기는 힘들다. PPI와 다른 

약제들과의 비교에 대한 연구는 부족한 상태이나, 제한된 

연구들에서 위장관 출혈의 예방에 H2 수용체길항제나 수크

랄페이트 제제에 비해 효과가 좋음을 보고하였다.
68,69 그러

나, 지속적인 위산억제가 병원 내 폐렴의 빈도를 증가시킨

다고 보고한 연구들이 있고,
70,71 특히, 상대적으로 위산억제

의 효과가 지속적인 PPI가 H2 수용체길항제에 비해 병원 내 

폐렴의 빈도를 증가시킨다는 연구도 있다.
72 또한, PPI의 사

용이 Clostrdium difficile 연관 설사의 빈도를 증가시킨다는 

보고도 있어,
73 예방적인 위산억제약물 사용 시 이들 감염증 

발생빈도 증가 가능성을 고려하여야 한다.

  중환자에게 예방적으로 투여된 약물에 의한 약물상호작

용에 의한 타 약물의 독성 증가나 약효 감소 역시 고려해야 

할 사항이다. H2 수용체길항제들 중에서는 cimetidine이 타 

약물의 대사를 억제하거나 흡수를 방해할 수 있는 약물로 

널리 알려져 있으며(Table 3), omeprazole과 같은 PPI 역시 

타 약물의 대사를 억제할 수 있다(Table 4).
63 수크랄페이트

는 경구로 투여되는 타약물과 동시에 투여될 경우 약물의 

흡수를 방해할 수 있으므로(Table 4), 타 약물 투여 후 최소 

2시간의 간격을 두고 투여하여야 한다.
63

  결론으로 예방적인 위산 억제약물이나 위점막 보호약물

의 투여는 병원 내 폐렴이나 Clostrdium difficile 연관 설사의 

빈도 증가, 타 약물과의 상호작용에 의한 문제점 등을 고려

할 때 모든 중환자에서 추천되지는 않는다. 그러나, 지속적

인 인공호흡기치료가 필요하거나 응고장애가 동반된 환자, 

여러 가지 위험인자가 같이 동반된 환자 등의 고위험군에서

는 적극적인 예방 치료를 고려해야 한다.



324  The Korean Journal of Gastroenterology: Vol. 54, No. 5, 2009

Table 3. Durg-drug Interaction with Cimetidine

May interfere with elimination of

  N-acetylprocainamide

  Procainamide

  Salmeterol

  Budesonide, Fluticasone

  Theophylline

May interfere with absorption of

  Calcium channel blockers

  Chlodiazepoxide

  Fentanyl

  Lidocaine

  Meperidine

  Metronidazole

  Midazolam

  Profafenone

  Propranolol

  Quinidine

  Theophylline

  Triazolam

  Tricyclic antidepressants

  Wafarin

Table 4. Drug-drug Interaction with Omeprazole and Sucral-

fate

Omerazole may interfere with elimination of

  Cyclosporine

  Diazepam

  Phenytoin

  Wafarin

Sucralfate may interfere with absorption of

  Digoxine

  Fluoroquinolone antibiotics

  Ketoconazole

  L-thyroxine

  Phenytoin

  Quinidine

  Tetracycline

  Theophylline

  중환자에서 예방적인 위산억제치료는 위장관 출혈의 

빈도를 감소시킨다(근거 수준: 높음, 권고 등급: 중등도). 

지속적인 인공호흡기 치료가 필요하거나 응고장애가 동

반된 환자, 여러 가지 위험인자가 같이 동반된 환자 등의 

고위험군에서 적극적으로 예방적인 위산 억제 약물이나 

위점막 보호 약물의 투여를 고려해야 한다 (근거 수준: 

높음, 권고 등급: 높음).

결      론

  만성질환자에서 합병된 소화성궤양의 경우 약물치료에 

대한 반응 및 제균 치료의 효과에 있어서 일반인과는 차이

가 있다. 간경변 환자에서의 소화성궤양 재발방지를 위한 

헬리코박터 제균 치료는 일반인에 비해 효과적이지 못하다. 

따라서 기저 간질환의 악화방지 및 문맥압의 상승억제 등의 

보존 치료가 중요하다. 만성신부전 환자에서 삼제요법의 제

균 치료 성공률은 정상인과 비슷하나, 투석치료를 받고 있

지 않는 신부전 환자에서는 amoxicillin에 의한 부작용 빈도

가 증가한다. 따라서, 이러한 환자들에서는 투석치료 시작

까지 제균 치료를 연기하거나, amoxicillin을 제외한 약제로

의 변경 등을 고려하여야 한다. 당뇨병 환자에서는 무증상

의 소화성궤양 빈도가 높고 특히 혈관병증이 동반된 경우 

소화성궤양의 합병증 발생 시 사망률이 일반인에 비해 높기 

때문에 주기적인 내시경 검사를 통한 조기진단이 중요하다. 

혈관병증이 합병된 당뇨병 환자에서는 일반인에 비해 제균 

치료의 성공률이 떨어지므로 제균 치료 기간의 연장 등을 

고려해야 한다. 스트레스 유발 점막손상 발생의 여러 위험

인자가 동반된 고위험군의 중환자실 환자에서는 예방적인 

약물치료가 추천된다.
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