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Over the past century, since the introduction of non steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID), antacid, histamine 

H2-receptor antagonists (H2RA), proton pump inhibitors (PPI), and discovery of Helicobacter pylori infection, the 

paradigm of peptic ulcer disease has changed with marked decrease in morbidity and mortality. However, peptic 

ulcer disease still occupies a position as a major health problem with increase of aged population and NSAIDs 

usage. In daily general practice, the management of peptic ulcer disease is directed according to the presence of 

bleeding or not. For non-bleeding peptic ulcer disease, proper acid suppression and the correction of underlying 

causes such as Helicobacter pylori infection and NSAID use is the main stay of treatment. Though a complete 

understanding of pathophysiology and a perfect treatment strategy are still a challenge, this guideline aims to pro-

vide practical recommendations based on evidences or consensus of experts through in-depth literature review and 

expert meeting. (Korean J Gastroenterol 2009;54:285-297)
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서      론

  소화성궤양에 대한 치료는 지난 한세기 동안의 의과학 진

보와 더불어 급격히 발전하였다. 소화관 생리학을 근거로 

1970년대 H2 수용체 길항제, 1980년대 양성자 펌프 억제제

(proton pump inhibitor, PPI)가 개발되어 치료에 적용하게 되

었고 1984년 Marshall과 Warren에 의한 헬리코박터 균의 발

견은
1 소화성궤양의 병인에 대한 시각과 치료의 근간을 변

화시키기에 이르렀다. 이에 20세기 중반까지 높은 이환율과 

사망률을 가지는 난치 만성질환으로서 외과 수술이 근치 치

료였던 소화성궤양은 20세기 후반에 위산억제와 헬리코박

터 제균 요법을 근간으로 하는 내과 약물 치료로 치유 가능

한 질환으로 그 인식이 변화하였다. 

  소화성궤양의 발생 빈도에 대하여 국내의 조사는 충분치 

않으나 국제적으로 연간 발생률은 0.10-0.19%이며 연간 유

병률이 0.12-1.50%로 과거에 비해 감소하였다.
2 이는 현대 



286  대한소화기학회지: 제54권 제5호, 2009

Table 1. Evidence Level & Recommendation Grade for the Guideline

Evidence level (증거 수준)

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)

Recommendation grade (권고 등급)

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

지되는 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-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 임상경험이나 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

사회에서 위생 환경의 개선으로 인한 헬리코박터 감염률 감소

가 이유로 생각되고 있지만 다른 한편으로는 고령의 인구가 

증가하고 근골격계와 심혈관계 질환의 증가에 따른 비스테로

이드소염제(non-inflammatory anti-inflammatory drugs, NSAID)와 

아스피린제제의 사용 증가는 소화성궤양의 발생을 증가시

킬 수 있는 강력한 요인이기도 하다. 이에 소화성궤양의 치

료는 여전히 중요한 임상 의의를 지니며 적절한 지침이 필

요하다.

  임상 현장에서 마주치는 소화성궤양의 경과는 출혈 등의 

합병증 유무에 따라 달라지게 되어 출혈이나 천공, 협착 등

의 합병증을 동반한 궤양은 약물 치료 외 내시경 치료나 외

과 수술을 필요로 하며 합병증이 없는 비출혈 궤양은 위산 

억제제를 중심으로 한 약물 치료가 주된 역할을 한다. 이번 

가이드라인에서는 비출혈 궤양의 치료에 대하여 과학적인 

문헌을 근거로 하고 전문가 의견을 고려하여 일선 현장에서 

적용 가능한 지침을 제시하려고 한다. 이를 위하여 현재까

지 국내외에서 발표된 다양한 문헌들을 검토하였고, 사안에 

따라 증거가 불충분한 경우는 대한 Helicobacter 및 상부위

장관 연구학회의 전문가들의 자문을 받았다. 이번 가이드라

인의 증거 수준(evidence level)과 권고 등급(recommendation 

grade)은 2004년 발표된 The GRADE approach를 변형하였으

며 Table 1에 정리하였다.
3

본      론

1. 비출혈 소화성궤양의 정의

  소화성궤양은 임상적으로 활동기, 치유기, 반흔기의 병기

를 가지며 활동기의 궤양은 출혈을 동반할 수 있다.
4 이러한 

활동기의 궤양은 내시경으로 관찰되는 궤양저의 상태에 따

라 활동 출혈이 있는 궤양, 출혈은 없으나 혈관이 노출된 궤

양, 응고된 혈괴가 궤양저에 부착된 궤양, 편평한 궤양저에

서 적색 또는 흑색의 점이 있는 궤양, 깨끗한 궤양저를 가진 

궤양으로 구분이 가능하여 이러한 형태학적인 특성은 궤양

의 재출혈 위험도와 일치한다.
5,6 이번 가이드라인에서 비출

혈 소화성궤양은 궤양의 일반적인 정의에 따라 괴사된 점막 

상피의 탈락으로 점막하층이 노출된 병변으로 궤양저에서 

활동성의 출혈이나 노출된 혈관이 없는 경우로 정의하며 궤

양의 병기에서는 활동기와 치유기의 궤양을 포함한다.

2. 원인에 따른 소화성궤양의 치료 접근

1) 헬리코박터 연관 소화성궤양

  헬리코박터 감염에 의해 발생한 소화성궤양에 대하여 

헬리코박터 제균은 궤양을 치료하고 재발을 예방하는 

가장 효과적인 방법이다(근거 수준 - 높음, 권고 등급 - 

높음).

  궤양의 치료를 위하여 헬리코박터 제균 기간을 포함

하여 총 4주에서 8주 동안 항궤양 제제를 투여한다(근
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거 수준 - 중등도, 권고 등급 - 중등도).

  헬리코박터 감염은 NSAID와 더불어 소화성궤양 발생의 

가장 중요한 원인으로 십이지장궤양의 약 90%와 위궤양의 

약 70%에서 헬리코박터 감염이 있다. 최근 공중 위생의 개

선으로 인해 헬리코박터의 감염률은 지속적으로 감소하여 

최근의 국내 조사에서 헬리코박터 유병률은 약 40%이며 20

세 이하의 인구에서는 12.5%로 낮은 연령층에서의 감염률

은 급격히 감소하고 있다.
7,8 그럼에도 불구하고 소화성궤양 

환자에서 헬리코박터 감염률은 56.8%로 우리나라에서 헬리

코박터 감염은 여전히 중요한 소화성궤양의 원인인자이다.
8

  헬리코박터 감염에 의해 유발된 소화성궤양의 치료는 질

환 발생의 원인 인자인 헬리코박터를 제균하는 것이 근본적

인 치료이다. 헬리코박터 제균 요법은 십이지장궤양에 대하

여 제균 치료는 항궤양제의 투여보다 궤양의 치유효과가 우

월하며(궤양이 지속되는 상대위험도=0.66; 95% 신뢰구간

[CI]=0.58, 0.76) 십이지장궤양의 재발 억제에 대하여 제균 

요법과 항궤양 제제의 유지요법은 동일한 효과를 가진다(궤

양 재발의 상대위험도=0.73; 95% CI=0.42, 1.25). 위 궤양의 

경우에도 제균 치료는 항궤양제의 투여와 동일한 궤양 치유

효과가 있으며(궤양이 지속되는 상대위험도=1.25; 95% CI=0.88, 

1.76) 위궤양의 재발 억제에 대하여 제균 치료는 재발의 상

대 위험도를 0.29 (95% CI=0.20, 0.42)로 낮추어 준다.
9,10 따

라서 헬리코박터 감염에 의해 발생한 소화성궤양에 대하여 

헬리코박터의 제균 요법은 소화성궤양의 치료와 재발 억제

에 대하여 충분히 효과적인 방법으로 판단 할 수 있다.

  소화성궤양의 발생과 치유 과정에서는 헬리코박터와 더

불어 개인의 유전 요인, 나이, 식이 습관, 약물 복용, 흡연과 

음주, 동반 질환 등의 요인이 함께 작용한다. 특히 만성 폐

질환, 신부전, 간경변증 등은 궤양의 발생 위험을 높이며 궤

양의 크기는 치유 과정에 영향을 미치므로 제균 치료와 함

께 추가적인 항궤양 제제의 투여에 대한 고려가 필요하다. 

우리나라의 연구에서 1주간의 제균 치료 후 3주간의 항궤양 

제제를 투여한 군에서는 제균 단독치료를 한 군에 비하여 4

주 시점의 내시경 검사에서 궤양의 치유 정도가 1.35배였으

며
11 일본의 연구에서도 7주간의 추가적인 항궤양 제제의 

투여가 8주 시점에서 궤양의 치유율을 1.58배 향상시켰다.12 

또한 궤양의 크기에 대한 분석에서 1.5 cm보다 큰 소화성궤

양은 1주간의 제균 치료 후 추가적인 항궤양 제제를 투여하

지 않는 경우 8주 시점에서 단 5%만이 궤양의 치유에 도달

할 수 있었다.
12

2) 비스테로이드소염제 연관 소화성궤양

  비스테로이드소염제에 의해 발생한 소화성궤양의 치

료는 비스테로이드소염제의 투여 중단이 가장 중요하

다. 그러나 비스테로이드소염제의 복용을 중단할 수 없

는 경우에는 궤양의 치료 약제로 PPI가 우선 선택되며 

미소프로스톨도 사용 가능하다. 항궤양 제제의 투여기

간은 위궤양에 대하여 6-8주, 십이지장궤양은 4-6주 동

안 투여한다. 

  COX-2 선택억제제는 기존의 비스테로이드소염제에 

비해 소화성궤양 발생 위험도가 낮다. 

  헬리코박터의 제균은 비스테로이드소염제에 의한 소

화성궤양 발생 위험도를 낮출 수 있다(근거 수준 - 높음, 

권장 등급 - 높음).

  비스테로이드소염제에 의한 위궤양에서 동반된 헬리

코박터 제균은 항궤양 제제의 투여로 위궤양의 치료를 

완료한 후 시행하는 것이 권장된다(근거 수준 - 중등도, 

권장 등급 - 중등도).

  비스테로이드소염제의 사용은 아스피린이 대량 생산 가

능해진 이후 지속적으로 증가하고 있으며 비스테로이드소

염제에 의한 위장관 부작용은 비스테로이드소염제 사용의 

가장 큰 제한 요소이다. 최근에는 위장관 점막에서 점막의 

혈류 조절과 점액 및 중탄산의 생산에 관여하는 cycloo-

xygenase-1 (COX-1)보다 염증 반응과 동통의 발생에 관여하

는 cyclooxygenase-2 (COX-2)에 상대적인 친화도가 높은 선

택 COX-2 억제제가 개발되어 위장관 손상의 위험도는 상당

히 감소하였지만 비스테로이드소염제는 여전히 약물 유발 

소화성궤양의 가장 중요한 원인이다.

  비스테로이드소염제에 의해 유발된 소화성궤양의 치료에

서 가장 중요한 것은 약물의 투여 중단 여부이다. 비스테로

이드소염제를 중단할 수 있는 경우 궤양의 치료는 PPI 뿐 

아니라 H2 수용체 길항제, 프로스타글란딘 유사체가 모두 

유효하다. 그러나 비스테로이드소염제의 투여를 중단할 수 

없는 경우는 PPI와 프로스타글란딘 유사체가 1차 선택되어

야 한다. 라니티딘의 8주 투여 후 위궤양의 치유율은 비스

테로이드소염제를 중단한 경우 95%에 이르지만 비스테로

이드소염제를 지속하는 경우에는 63%에서만 궤양이 치유

되며, 십이지장궤양에서도 라니티딘의 8주 투여는 비스테로

이드소염제를 중단하는 경우 100%에서 치유가 되지만 비스

테로이드소염제를 지속하는 경우에는 84%만이 치유에 도

달한다.
13 비스테로이드소염제를 지속적으로 복용해야 하는 

경우 라니티딘과 오메프라졸의 8주간 투여 시 십이지장궤

양의 치유율은 79%와 93%이며 위궤양의 치유율은 64%와 

83%로 PPI의 치료 효율이 우수하다.
14 PPI는 H2 수용체 길항
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제에 비교하여 8주간의 투여 시 약 20%의 치료적인 이익이 

있으며 이는 위궤양에서 좀 더 두드러진다.
15 프로스타글란

딘 유사체인 미소프로스톨은 위약 대조에 비하여 비스테로

이드소염제 연관 소화성궤양에서 궤양 치유에 유용성이 있

으나 PPI와의 비교에서 그 결과가 열등하며 빈번히 나타나

는 설사의 부작용은 사용의 제한점이다. 항궤양 제제는 십

이지장궤양에서 4-6주, 위궤양에서 6-8주간 투여하여 80% 

이상에서 궤양 치유에 도달할 수 있다.
14

  아스피린이나 비스테로이드소염제를 지속적으로 사용해

야 하는 경우는 소화성궤양의 발생을 예방하기 위하여 지속

적인 PPI의 병합 투여가 필요하다. PPI의 병합 유지요법은 

소화성궤양의 재발 위험도를 단기 비스테로이드소염제 사

용인구에서 0.70로 낮추고 장기 비스테로이드소염제 사용인

구에서는 0.32로 감소시킨다. 그러나 H2 수용체 길항제의 사

용으로는 소화성궤양의 위험도를 감소시킬 수는 없다.
16 프

로스타글란딘 유사체인 미소프로스톨을 800 μg/일의 용량

으로 비스테로이드소염제와 병합 투여하는 경우 소화성궤

양의 발생은 억제하지만 설사와 복통이 발생하여 사용이 제

한되며 이보다 적은 용량에서는 궤양 재발 억제에 효과적이

지 못하다.
17 따라서 비스테로이드소염제를 지속적으로 사

용해야 하는 경우 소화성궤양의 위험이 있다면 지속적 PPI

의 병합 투여를 선택하는 것이 바람직하다.

  COX-2 선택억제제는 기존의 비스테로이드소염제에 비하

여 소화성궤양 발생을 절반 정도로 줄일 수 있어 소화성궤

양의 위험군에서 사용이 권장된다.
18,19 그러나 COX-2 선택

억제제의 사용에는 몇 가지 고려할 점이 있다. 첫째, 소화성

궤양이 발생한 경우 COX-2가 궤양의 치유 과정에서 관여 

하기 때문에 선택 COX-2 선택억제제의 투여는 궤양의 치유

과정을 지연시킬 수 있다.
20,21 둘째, 비스테로이드소염제와 

함께 저용량의 아스피린을 복용하고 있는 경우 COX-2 선택

억제제의 위장관 손상 억제 효과는 소실된다.
19 이는 COX-1 

억제가 우세한 아스피린과 COX-2 선택억제제의 병용이 위

장관 점막에서 COX-1과 COX-2를 동시에 억제함으로써 점

막의 보호 기능 감소와 치유 과정 저해가 일어나기 때문으

로 설명할 수 있다. 셋째, COX-2 선택억제제의 사용은 뇌-

심혈관계 질환 발생의 위험도를 증가시키는 것이다.
22 따라

서 뇌-심혈관 질환 발생의 위험도가 높은 사람에서는 

COX-2 선택억제제의 투여는 피하여야 한다. 따라서 COX-2 

선택억제제와 PPI는 뇌-심혈관 질환 발생의 위험도가 높지 

않는 경우에 병합 투여하여 궤양에 따른 합병증의 발생을 

유의하게 낮추어 줄 수 있다.
23

  헬리코박터 감염과 비스테로이드소염제 사용은 소화성궤

양 발생에서 서로 독립적인 요인으로 작용하며 그 효과는 

서로 상보적이다. 위험도의 측면에서 헬리코박터의 감염은 

단독으로 소화성궤양의 발생 위험도를 18.1로 상승시키고 

헬리코박터 감염이 있으면서 비스테로이드소염제를 복용하

는 경우 소화성궤양의 위험도는 61.1로 상승한다.
24 따라서 

비스테로이드소염제를 시작하기 전에 헬리코박터를 제균하

는 것은 현성 궤양의 치유와 경과를 호전시킬 뿐 아니라 향

후 궤양 발생이나 재발 위험도를 0.26으로 낮출 수 있다.
25 

그러나 비스테로이드소염제 유발 소화성궤양에서 헬리코박

터 감염은 궤양의 치유 과정에서 긍정적인 역할을 하기도 

한다. 이는 생리적으로 비스테로이드소염제가 점막의 프로

스타글란딘 생산을 억제하는데 반해 헬리코박터 감염은 점

막에서 프로스타글란딘의 생산을 촉진하며
26 헬리코박터 감

염이 위점막의 COX-2 표현을 증가시키고, 증가된 COX-2는 

손상된 점막의 치유과정에 관여하기 때문이다.
27 비스테로

이드소염제에 의해 유발된 소화성궤양 중 십이지장궤양에

서 헬리코박터 감염의 긍정적인 효과는 명확치 않으나
28 다

수의 비교 연구에서 위궤양은 헬리코박터 감염이 있는 경우

가 그렇지 않은 경우에 비해 항궤양 제제의 투여 후 궤양 

치유 정도가 높아
15 헬리코박터 제균이 궤양의 치유를 지연

시키는 것을 시사하였다.
29 따라서 비스테로이드소염제나 

아스피린을 장기간 복용하고 있으면서 위궤양이 진단된 경

우에는 위궤양 치료가 종료된 이후에 헬리코박터 제균 치료

를 하도록 하는 것이 권장된다.

3) 헬리코박터-음성, 비스테로이드소염제-음성 소화성

궤양

  헬리코박터-음성, 비스테로이드소염제-음성 소화성궤

양은 헬리코박터의 감염 및 비스테로이드소염제 복용에 

대한 위음성 여부를 확인하고 원인 질환을 감별하여 원

인 질환을 치료하는 것이 원칙이다. 

  헬리코박터-음성, 비스테로이드소염제-음성으로 원인

을 알 수 없는 특발성 소화성궤양의 일반적인 치료는 

PPI를 1차 약제로 선택하며 위궤양에 대하여 6-8주, 십

이지장궤양은 4-6주 동안 투여한다. 그러나 일반적인 용

량과 기간에서 위산 억제의 정도가 불충분하여 치료에 

불응하거나 재발하는 경우 고용량의 장기 투여가 필요

하다(근거 수준 - 낮음, 권고 등급 - 낮음).

  헬리코박터-음성 비스테로이드소염제-음성 소화성궤양은 

헬리코박터의 감염률 감소로 인하여 서구에서는 점차 증가

하는 추세로 약 10%에서 35%로 추정된다.
30 그러나 아직 헬

리코박터의 감염률이 높은 아시아 지역에서는 서구에 비해 

작은 부분을 차지할 것으로 생각되지만 우리나라의 조사보

고는 아직 없으며 최근 일본의 연구에서 약 1.3%로 보고된 

바 있어 우리나라도 이와 비슷한 수준일 것으로 판단한다.
31

  헬리코박터-음성, 비스테로이드소염제-음성 소화성궤양의 

원인은 약물, 크론병, 림프종 등의 종양 질환, 중증의 전신 
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  적절한 수준의 위산 억제는 의인성 궤양 치유의 가장 

중요한 인자로서 위점막의 점막절제술과 점막하 박리술 

후 생성된 의인 궤양의 치료를 위해 PPI를 일차 선택 투

여하는 것이 권장된다. 위산 억제의 기간은 1주에서 8주

까지 궤양의 크기와 위치에 따라 투여하는 것이 바람직

하다. 헬리코박터 감염이 있는 경우 제균을 하는 것이 

궤양의 치유율을 증가시킬 수 있을 것으로 추정된다(근

거 수준 - 중등도, 권고 등급 - 중등도).

질환, 졸링거-엘리슨 증후군, Helicobacter heilmannii의 감염, 

전신 비만세포종(systemic mastocytosis), Cameron 궤양, 기타 

감염증 등이 알려져 있다. 그러나 환자가 인지하지 못한 

NSAID의 사용이나 헬리코박터 진단의 위음성 가능성에 대

해서도 반드시 고려가 필요하다. 특히 헬리코박터의 진단은 

여러 가지 요인에 의해 영향을 받을 수 있다. 위산억제제의 

사용은 위 전정부와 체부에서 균주의 밀도를 감소시킬 뿐 

아니라 헬리코박터의 요소분해효소의 활성을 감소시켜 요

소호기검사나 신속 요소분해효소 검사의 위음성 진단 가능

성을 높인다. 또한 비스무트 제제 등을 포함한 항생제도 헬

리코박터 감염과 요소분해효소의 활성을 억제하므로 헬리

코박터의 진단 검사 전 이러한 진단에 영향을 줄 수 있는 

약제의 복용을 중단시키는 것이 중요하다. NSAID의 복용에 

관해서는 건강보조식품이나 한약제제, 약국에서 구입하는 

복합제제의 일반의약품에서도 NSAID가 포함되어 있을 수 

있으므로 자세한 복용력을 청취해야 할 뿐 아니라 NSAID

에 대한 요검사도 고려할 수 있다.

  원인이 밝혀진 헬리코박터-음성, NSAID-음성 소화성궤양

의 치료는 원인 질환의 치료에 준한다. 그러나 원인을 알 수 

없는 경우의 소화성궤양 치료는 아직 명확하지 않다. 이러

한 원인 불명의 특발 소화성궤양의 임상 특성은 헬리코박터 

감염이 진단된 소화성 궤양 중 헬리코박터 제균 후에도 궤

양이 지속되는, 약 10%에 이르는 불응 소화성궤양과 유사

할 것으로 생각하며 위산의 억제가 궤양의 치유와 재발 방

지에서 가장 중요한 역할을 한다. 그러나 헬리코박터 감염

이 있는 경우에 위산 분비샘의 염증과 위축 등에 의해 위내 

산도가 상승하고 PPI에 의한 위산억제 효과가 증가하게 되

는데 비하여
32,33 헬리코박터 감염이 없는 경우는 PPI 등 위

산억제제에 의한 위산억제 효과가 낮기 때문에 고용량 및 

장기간의 PPI 투여가 필요할 수 있다. 일반적으로 원인 불

명의 특발성 소화성궤양은 PPI를 1차 약제로 선택하며 십이

지장궤양에서는 4주간, 위궤양에서는 8주간 투여한다. 그러

나 전술한 바와 같이 일반적인 용량과 기간에서 위산 억제 

정도가 불충분할 수 있어 일반적인 치료에 불응하거나 재발

하는 경우 고용량의 장기 투여가 필요하다.

4) 의인 궤양(Iatrogenic ulcer after endoscopic re-

section)

  내시경을 이용한 점막의 절제술은 위장관에 발생하는 조

기위암과 선종을 포함한 다양한 종양 병변에 대하여 절제와 

적출에 이용되고 있다. 기술적인 면에서 전통적인 술기인 

내시경 점막 절제술은 비교적 작은 크기의 병변에 한정되어 

적용하였지만 최근의 내시경 점막하 박리술은 분화형의 암

종으로 점막하 침윤이 없다면 크기에 관계없이 적용할 수 

있게 되었다. 따라서 점막의 절제 후 발생하는 의인 궤양의 

크기도 증가함에 따라 궤양에 대한 관리와 합병증 방지를 

위한 조치의 중요성이 더욱 커지게 되었다. 의인 궤양은 병

리 특성이 병적인 소화성궤양과 달라 치유의 경과도 서로 

다를 것으로 생각하지만 위산의 억제는 의인 궤양에서도 점

막 상피의 회복과 출혈 억제에 대한 가장 중요한 인자이다.

  의인성 궤양의 치료에 대하여 약제 선택이나 투여 기간 

등에 관한 견해는 아직 명확히 일치되고 있지는 않다. 대부

분의 연구 결과는 내시경 점막 절제술이나 점막하 박리술을 

시행하는 우리나라와 일본에서 보고되고 있지만 대부분 작

은 규모의 연구로서 일반적인 원칙의 근거로서는 미흡한 부

분이 있다. 약제의 선택에 대하여 2.0 cm 이하의 의인 궤양

에서는 H2 수용체 길항제와 PPI의 투여에서 궤양의 치유에 

차이가 없다고 보는 견해가 지배적이지만 2.0 cm 이상 크기

의 의인 궤양에서는 PPI 투여가 H2 수용체 길항제 투여에 

비해 활동기 궤양을 치유기 궤양으로 신속하게 안정화시키

고 24시간 이후 발생하는 지연 출혈의 위험을 약 1/4로 감

소시킬 수 있다.
34-36 PPI의 투여 기간은 의인 궤양의 크기에 

따라서 1주에서 8주간 투여되는 것이 일반적이다. 국내 연

구에서 오메프라졸을 1주와 4주 투여한 군을 비교한 결과 4

주 시점에서 내시경으로 관찰되는 축소된 궤양저의 크기는 

그 차이가 유의하지 않았다.
37 그러나 4.0 cm보다 큰 크기의 

의인 궤양에서는 4주간의 PPI 투여 후에도 궤양저의 축소가 

충분히 이루어지지 않으며 이러한 경향은 의인 궤양의 크기

와 연관된다.
38 따라서 4주 이후에 PPI의 투여가 궤양의 치

유 과정을 단축하고 출혈 등의 합병증을 줄일 수 있다는 근

거는 아직 없지만 궤양의 크기에 따라서 궤양의 완전한 치

유에 도달하기 위해서는 8주간 PPI의 투여가 도움이 된다. 

의인 궤양에 동반된 헬리코박터 감염에 제균 치료는 궤양의 

치유율을 향상시키는 것으로 확인된 바 있으나 좀 더 연구

가 필요한 실정이다.
39 의인 궤양의 위치도 고려 대상이 된

다. 유문동을 포함한 위 배출구의 의인 궤양이나 위분문부

를 포함하는 위식도 접합부의 의인 궤양은 궤양의 치유과정

에서 섬유화로 인한 내강 협착이 유발될 수 있으므로 적극

적인 위산 억제로 치유기간을 단축하는 것이 필요하다.
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5) 기타 궤양의 발생에 영향을 미치는 요인

  흡연은 궤양의 치유 경과에 영향을 미칠 수 있으므로 

중단하거나 피하는 것이 권장된다.

  음주와 카페인음식, 스트레스 등은 궤양의 발생과 치

유에 영향을 미칠 것으로 추정되었으나 현재까지 보고

된 근거는 미약한 수준이다(증거 수준 - 낮음, 권고 등급 

- 낮음). 

  소화성궤양의 발생에 영향을 미치는 인자로 헬리코박터 

감염과 비스테로이드소염제 사용 이외에 고려해야 할 사항

은 흡연, 음주, 스트레스, 경구 비스포스포네이트(bispho-

sphonate), 칼륨, 면역억제제, 연령에 따른 장 점막 프로스타

글란딘의 생산 감소 등이 있다. 흡연은 소화성궤양과 궤양 

합병증 발생의 위험인자일 뿐 아니라 궤양의 치유를 지연시

키고 재발의 소인이기도 하다.
40,41 흡연이 궤양의 발생과 연

관되는 기전에 대해서는 아직 명확치 않은 부분들이 있으나 

흡연이 위점막에서 프로스타글란딘의 생산을 감소시키고 

십이지장 점막에서 중탄산의 분비를 억제하는 것이 알려진 

사실이다. 헬리코박터와의 관계에서 흡연이 제균에 영향이 

없으며 제균 후 궤양의 발생 위험을 높이지 않는다는 견해

도 있으나 좀 더 연구가 필요한 실정이다.
42

  알코올이 소화성궤양의 위험요인이나 소인이라는 견해에 

대해서는 많은 임상의사들이 동의하는데도 불구하고 명확

한 근거는 찾아보기 힘들다. 와인이나 맥주 등 알코올 주류

가 위내 산분비를 증가시키고
43,44 동물 실험에서 무수알코

올의 경구 투여는 위점막에 손상을 일으킬 수 있는 것은 잘 

알려져 있으나 일반 주류의 알코올 농도에서 위점막 손상은 

매우 표재성으로 일어나기 때문에 임상 의의를 규명하기 힘

들다. 역학적으로 알코올과 관련된 간경변증 환자에서 소화

성궤양의 유병률이 높지만 간경변증이 없는 알코올 사용자

에서의 소화성궤양 유병률에 대해서는 잘 알려진 바가 없어 

알코올이 소화성궤양의 위험요인이라고 단정하기에는 조심

스러운 부분이 있다. 카페인을 포함한 차, 커피, 콜라 등의 

음료가 위산 분비를 촉진시키는 것에 대하여
45 소화성궤양

과 관련되어 있을 것으로 보는 견해가 있으나 이에 대한 근

거는 찾아보기 힘들고 최근에는 이에 대한 연구는 없는 실

정이다. 정신 심리적인 스트레스의 영향에 대하여 전쟁이나 

자연 재해의 상황에서 소화성궤양의 발생이 증가한다는 것

에 근거한 주장들이 있지만
46 명확하게 결론짓기에는 관련

된 근거가 아직 부족하다.

3. 병기에 따른 소화성궤양의 치료 접근

  소화성궤양의 치료는 궤양의 병기에 따라 수준을 정

하는 것이 비용 효과적으로 타당하다. 

  비출혈성의 활동기 궤양은 그 원인에 따라 충분한 기

간 동안 항궤양 제제의 투여와 위산 억제를 시행하고 

적절한 시점에 헬리코박터의 제균 치료를 하여야 한다. 

치유기 궤양은 활동기 궤양에 비하여 짧은 기간 항궤양 

제제를 투여하여 치료할 수 있다. 

  반흔기 궤양은 항궤양 제제의 투여가 필요치 않으며 

헬리코박터 감염이 있는 경우 제균 치료를 시행한다(근

거 수준 - 낮음, 권고 등급 - 높음).

1) 비출혈 활동기 궤양

  활동기 궤양은 명확한 경계를 가지는 점막의 결손부로서 

궤양의 바닥은 점액으로 뒤덮이고 궤양의 변연에 부종과 충

혈이 있으나 재상 상피의 발달은 없는 상태이다. 이 중 비출

혈성 활동기 궤양은 궤양저의 활동성 출혈이나 노출된 혈관

이 없는 상태를 일컫는다.
4 비출혈 활동기 궤양은 약물요법

이 원칙이다. 약물치료의 목적은 위산 억제이며 헬리코박터 

감염이 있는 경우 제균이 필요하다. 위산 억제를 위하여 위

산중화제인 마그네슘-알루미늄 화합물, H2 수용체 길항제와 

PPI를 투여할 수 있으나 PPI가 좀 더 강력하고 일정한 수준

으로 위산을 억제할 수 있다. H2 수용체 길항제와 PPI의 약

물 투여 경로는 경구와 정맥 투여가 모두 가능하며 비출혈

성 활동기 궤양에서 경구 투여는 정맥 투여와 효과가 동일

하다.

2) 치유기 궤양

  치유기에서 발견된 소화성궤양은 활동기의 궤양에 비하

여 짧은 기간의 항궤양 치료로 치유에 도달할 수 있다.

3) 반흔기 궤양

  반흔기 궤양은 조직 내 염증반응이 없이 섬유화가 진행되

어 안정화된 상태이며 표면은 재생된 점막 상피로 덮여 있

어 추가적인 항궤양 치료는 필요로 하지 않는다. 다만 헬리

코박터 감염이 있는 경우 궤양의 재발로 이어질 수 있으므

로 헬리코박터 진단은 필요하다.

4) 불응 및 재발 궤양

  불응 궤양이란 8주 또는 12주간의 일반적인 위산분비억

제치료 후에도 지속되는 소화성궤양으로 정의한다. 불응성 

궤양으로 진단하는 경우 다음의 사항을 고려하여야 한다.

  (1) 약제 복용의 순응도는 적절하였는가?: 표준 용량으
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Table 2. Anti-ulcer Drugs Available in Korea

분류(class) 성분(generic)

제산제(antacid) Aluminum hydroxide 

Sodium bicarbonate 

Calcium carbonate

Magnesium hydroxide 

Sodium Alginate

히스타민 제2형 수용체 Cimetitdine 

 길항제(histamine Ranitidine

 H2-receptor antagonist) Famotidine

Nizatidine 

Roxatidine

Lafutidine

양성자 펌프 억제제 Omeprazole

 (proton pump inhibitor) Esomeprazole (the S-optical 

isomer of omeprazole)

Lansoprazole

Pantoprazole

Rabeprazole 

Ilaprazole

Revaprazan 

수크랄페이트(scralfate) Sucralfate 

비스무트(bismuth) Colloidal bismuth subcitrate 

Bismuth subsalicylate

프로스타글란딘 E 유사체 Misoprostol 

 (prostaglandin E analogue;

 misoprostrol)

기타 점막 보호제 Eupatilin 

Ecarbet sodium 

Irsogladine maleate 

Rebamipide 

Sulglycotide 

Teprenone 

로 실패하였다면 두 배 용량으로 6-8주간 추가 치료하는 것

이 권장된다. 

  (2) 헬리코박터 양성 궤양은 적절히 제균이 되었는가? 

또는 헬리코박터 음성 궤양으로 진단하였다면 위음성의 가

능성은 없는가?: 2가지 이상의 진단법을 사용한다.

  (3) 비스테로이드소염제의 복용은 중지되었는가? 혹은 

인지하지 못하는 비스테로이드소염제의 복용 가능성은 없

는가?

  (4) 흡연은 중지되었는가? 

  (5) 과분비 상태의 가능성은 없는가? 가스트린종의 가족

력, MEN type I의 가족력, 만성 설사의 과거력, 부갑상선

기능항진증에 의한 고칼슘혈증, 졸링거-엘리슨 증후군의 

징후는 없는가? (혈중 가스트린 치)

  (6) 소화성궤양과 감별 되지 않는 일차 또는 전이 악성 

궤양, CMV 등 감염, 코카인 사용, 염증성 장질환의 위 침

범 등의 가능성은 배제되었는가?

  불응성 궤양의 90%는 PPI의 8주 투여 후 궤양 치유에 도

달할 수 있지만 10%는 추가적인 투약이 고려되어야 하며 

수술 치료도 고려 대상이 된다.

4. 소화성궤양의 치료약제

  현재 국내에서 사용 가능한 항궤양 제제는 다음과 같다

(Table 2).

1) 제산제

  (1) 제형: Aluminum hydroxide

Sodium bicarbonate

Calcium carbonate

Magnesium hydroxide

Sodium Alginate

  (2) 약리와 특성: 제산제는 위산을 중화하는 것 뿐 아니

라 화학 손상에 대한 점막의 보호 작용 등을 통하여 궤양의 

치유를 돕는다. 제산제의 점막 보호작용은 손상된 점막에서 

성장인자를 촉진시키고 신생혈관의 생성을 촉진하며 담즙

과 결합하여 답즙에 의한 소화작용을 억제한다. 또한 헬리

코박터를 억제함으로써 궤양의 치유에 관여한다.

  (3) 이상반응: 이상반응의 발생은 제산제의 사용기간과 

양에 따라 결정된다. 흔한 부작용으로 마그네슘 제제는 설

사를 유발하며 반대로 알루미늄 제제는 변비를 일으킨다. 

신부전이 있는 경우 마그네슘 제제와 알루미늄 제제는 요배

설의 감소로 인하여 혈중 농도가 상승하고 전신 부작용을 

일으킬 수 있어 주의를 요한다. 마그네슘 제제는 고마그네

슘 혈증을 유발할 수 있으며 제산제에 포함된 나트륨은 체

내의 수분 저류를 가져올 수 있다. 칼슘은 고칼슘혈증과 대

사성알칼리증, 신부전을 유발할 수 있으므로 투여에 주의가 

필요하다. 제산제와 수크랄페이트에 포함된 알루미늄은 장

에서 흡수된 후 신장을 통하여 배설되며 요중 농도는 1-3주 

동안 상승된다. 정상에서 알루미늄의 혈중 농도 상승은 이

상 반응을 초래하지 않지만 신부전이 있는 경우 알루미늄의 

저류로 인한 신경독성과 빈혈이 발생할 수 있다. 또한 조직 

내 알루미늄의 침착은 뇌에서 알츠하이머병의 발병에 관련

되어 있을 것으로 추정되고 있다.
47 구연산(citrate)은 알루미

늄의 흡수를 약 50배 증가시켜 혈중 농도를 상승시킨다. 신

부전이 있는 경우에는 제산제나 수크랄페이트와 함께 구연

산이 포함되어 있는 약물이나 식품은 병용하지 않도록 한

다. 알루미늄은 소장에서 인산염의 흡수를 저해하여 저 인

산 혈증을 유발할 수 있다.

  장기간의 비스테로이드소염제 사용자에서 위장 장애 증

상을 개선시키기 위하여 병용 투여하는 제산제는 상부위장

관 증상을 차폐함으로써 비스테로이드소염제를 단독 투여

하는 경우에 비하여 궤양 합병증의 빈도를 2배 증가시킨
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다.48 따라서 일괄적인 비스테로이드소염제와 제산제의 병

용투여는 지양되어야 한다.

2) H2 수용체 길항제

  (1) 제형: Cimetidine

Ranitidine

Famotidine

Nizatidine

Roxatidine

Lafutidine

  (2) 약리와 특성: H2 수용체 길항제는 벽세포의 H2 수용

체에 히스타민과 경쟁적으로 결합하여 위산 분비를 억제한

다. 벽세포의 위산 분비는 미주신경 말단에서 분비되어 무

스카린 M3 수용체(muscarinic M3 receptor)에 작용하는 아세

틸콜린, 전정부 G 세포에서 분비된 가스트린, 그리고 벽세

포 근처의 장크롬친화세포에서 분비되어 벽세포의 기저측

면에 존재하는 H2 수용체에 작용하는 히스타민에 의해 조

절되며 이 중 히스타민이 가스트린에 의한 위산 분비 기전

에서 가장 중요한 역할을 함에 따라 1970년대까지 H2 수용

체 길항제는 위산 억제를 위한 가장 중요한 수단이었다. 최

근에는 간접적인 G세포 억제와 H2 수용제 차단을 기전으로 

하는 약제도 개발되어 사용이 가능하다.
49,50

  약물의 역동은 경구 투여 시 신속히 흡수되고 음식에 의

해 영향 받지 않으나 동시에 투여한 제산제에 의해 10-20%

의 흡수가 저해될 수 있다. 경구 투여 후 1-3시간에 혈중 농

도는 최고치에 이르며 뇌혈류장벽과 태반을 통과하여 전신

에 분포되며 수유 중 모유를 통해 분비된다. 시메티딘과 파

모티딘, 라니티딘의 생체이용률은 경구 투여 후 간에서 1차 

대사를 거치면서 35%에서 60%까지 감소되지만 니자티딘은 

간대사를 거치지 않으므로 생체이용률이 100%에 이른다.

  약물의 제거는 간대사와 신배설에 의해 이루어진다. 간부

전이 있는 경우 약물의 혈중 농도가 증가하지만 용량 조절

은 중증의 신부전이 동반된 경우에만 필요하다. 시메티딘과 

파모티딘은 사구체 여과율이 15-30 mL/min으로 감소한 경

우, 니자티딘과 라니티딘은 50 mL/min 이하로 감소한 경우

에 H2 수용체 길항제의 투여 용량을 50%로 감량한다.51 복

막 투석이나 혈액 투석이 H2 수용체 길항제의 청소율에 미

치는 영향은 매우 작아 용량 조절은 하지 않는다. 영아와 75

세 이상의 고령에서는 신 청소율이 감소하므로 용량을 감량

한다.

  (3) 이상반응: H2 수용체 길항제는 임상적으로 매우 안

전하며 이상반응의 빈도는 매우 드물다. 시메티딘의 경우 

약한 항남성호르몬 작용을 가지고 있어 고용량을 장기간 투

여하는 경우 여성형유방과 발기부전이 드물게 나타날 수 있

다.
52 여성형유방의 빈도는 26주 이상 시메티딘을 사용하는 

경우 약 0.2%이며 약물의 중단이나 교체로 회복될 수 있다. 

중추신경계 작용으로 라니티딘의 사용 후 두통이 발생할 수 

있으며
53 그 외 혼동, 안절부절 못함, 흥분, 기면, 어지러움 

등의 증상이 시메티딘 사용자에서 보고된다. 골수억제는 특

이반응으로 발생하며 조혈모세포 이식 후 라니티딘의 사용 

시 약 5%에서 골수억제의 원인으로 추정된다.
54 그 외 다핵구

감소증, 빈혈, 혈소판감소증, 범혈구감소증 등의 혈액학적인 

이상반응의 발생이 보고된 바 있으며
55 장기간 위산의 억제에 

따라 비타민 B12의 흡수 장애 및 결핍이 발생할 수 있다. 

  다른 약물과의 상호작용은 간 cytochrome P450에 의해 매

개된다. 시메티딘과 라니티딘의 투여 후 theophylline, pheny-

toin, lidocaine, quinidine, warfarin의 악물 대사가 저하되어 

혈중 농도가 상승할 수 있다. 파모티딘과 니자티딘은 cyto-

chrome P450을 낮은 친화도를 가져 다른 약물과의 상호작용

은 없다.

  (4) 내성과 반동: H2 수용체 길항제는 2주 이상 장기간 

투여 시 장크롬친화세포의 상향 조정에 따른 고가스트린 혈

증 등으로 인해 위산 억제 효과가 상쇄되는 약물 내성이 발

생한다.
56 약물의 중단 후 유도된 고가스트린 혈증에 의한 

위산 분비 증가는 약 9일간 유지된 후 소실된다.57

3) 양성자 펌프 억제제

  (1) 제형: Omeprazole

Esomeprazole (the S-optical isomer of omeprazole)

Lansoprazole

Pantoprazole

Rabeprazole

Ilaprazole

Revaprazan

  (2) 약리와 특성: PPI는 위산 분비의 최종 단계인 벽세포

의 분비세로(secreting cannaliculi)의 양성자 펌프에 비가역적

으로 결합함으로써 위산 분비를 차단한다. 양성자 펌프는 

수소-칼륨 교환 ATP효소(H
+-K+ ATPase)로서 벽세포의 분비

세로에서 내강 측으로 약 3,000,000:1의 수소 이온 경사를 

가지고 능동적으로 수소이온과 칼륨이온을 교환하여 위산

을 분비한다. 그러나 위산 분비의 자극이 없는 기저상태의 

벽세포에서 양성자 펌프는 세포질 내의 관소포(tubulove-

sicle)에 존재하며 위산 자극이 있는 경우 관소포가 미세융

모의 형태로 분비세로에 융합하여 양성자 펌프가 세포의 첨

측면으로 이동하게 된다. PPI는 모든 제제가 유사한 구조를 

가지며 pKa가 오메프라졸/에소메프라졸, 란소프라졸은 약 

4.0, 판토프라졸은 3.9, 라베프라졸은 5.0인 악염기인 전구약

물의 상태로 벽세포 내로 이동하고 산성의 환경에서 활성화

된 후 전구 약물의 SH-기가 양성자 펌프의 cystein기와 이중

-황 결합(disulfide bond)을 형성하는 3단계의 과정을 통하여 
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효소를 억제한다. 따라서 PPI의 활성화가 벽세포 내부 환경

의 산성도에 의존하므로 벽세포가 활성화되지 않은 공복 시 

또는 다른 위산 억제제를 투여하는 경우 PPI의 활성도는 감

소한다. 따라서 PPI의 투여는 벽세포가 활성화되는 식사 시

점의 직전에 하는 것이 최대 효과를 얻을 수 있기 때문에 

일반적인 투여는 아침 첫 식사 전 또는 식사와 함께 하는 

것을 원칙으로 한다.

  PPI에 의한 위산 억제는 활성화된 벽세포 분비 세로의 양

성자 펌프를 대상으로 하기 때문에 1회 투여 시 억제되는 

양성자 펌프는 충분치 않으며 5일간의 투여 후 약 80%의 

양성자 펌프를 억제할 수 있다. 따라서 적절한 수준의 위산

억제에 도달하기 위하여 투약 시작 시점 2-3일간 하루 2회 

투여를 하거나 또는 H2 수용체 억제제를 사용하는 것이 도

움이 된다.

  PPI에 대한 내성은 관찰되지 않으며 약제를 중단한 후 2

일까지 위산 억제 효과가 지속된 후 중단 후 14일에 기저 

위산 분비와 최대 위산 분비는 모두 증가하여 약 2개월간 

지속된다.
58

  약물 상호 작용은 흔하지 않다. Digoxin과 ketoconazole은 

위산이 억제된 상태에서 경구 투여 후 흡수율이 저하하므로 

digoxin level의 강하 및 ketoconazole의 혈중 농도 불충분에 

대한 주의가 필요하다. PPI의 약물의 대사 간의 cytochrome 

p450에 의해 이루어지기 때문에 공통된 대사과정을 가지는 

warfarin, diazepam, phenytoin의 투여 시 약물의 대사 감소로 

인한 혈중 농도 상승에 유의하여야 한다.
59 최근의 연구에서 

항혈소판 제제인 clopidogrel과 PPI가 간의 cytochrome p450

에 의해 서로 경쟁적으로 대사됨에 따라 clopidogrel의 효과

가 PPI의 투여에 의해 저하되는 것에 대한 주의가 필요하

다.
60,61

  (3) 이상반응: PPI에 의한 이상반응은 매우 드물지만 설

사와 두통은 비교적 흔히 발생된다.
62 PPI에 의한 고가스트

린 혈증은 동물 실험과는 달리 사람에서 유암종의 발생이 

증명된 바는 없다. 다만 위저샘의 증식 용종증이 드물게 발

생하지만 투약을 중단한 뒤 소실된다. 고가스트린 혈증은 

약물의 중단 후 4주 이내에 정상으로 돌아온다. 최근 골대

사와 관련되어 PPI가 소장에서 칼슘의 흡수율을 저하시킴

으로써 골밀도를 감소시켜 7년 이상 고용량의 PPI를 사용하

는 경우 골다공증과 관련된 고관절 골절의 위험도가 1.92로 

상승하므로 고령의 환자에서 장기간 투여 시에는 주의를 요

한다.
63

  (4) 내성과 반동: 약물 투여 후 발생하는 내성에 대한 보

고는 없다. 약물의 투여 중단 후 고가스트린 혈증과 유도된 

위산 분비 샘의 증가에 따른 위산 분비의 증가는 약 2주간 

지속되고 이후 정상화된다.
58

4) 수크랄페이트

  (1) 제형: Sucralfate

  (2) 약리와 특성: Complex metal salt로서 위산의 중화작

용이나 위산 및 펩신의 분비에 영향을 주지 않고 급성 화학 

손상으로부터 점막을 보호하고 치유과정에 관여한다. 수크

랄페이트는 위산에 노출된 후 수산화 알루미늄은 해리되어 

sulfate anion이 궤양저의 노출된 조직에 정전기력에 의해 부

착된다. 궤양저 노출 조직에 부착된 수크랄페이트는 산성 

소화 손상으로부터 보호 장벽의 역할을 하게 되며 점막의 

프로스타글란딘 수준을 높이고 점액과 중탄산의 생산을 자

극하며 담즙산과 부착하고 epidermal growth factor와 결합하

며 혈관 생성을 촉진한다. 투약은 수크랄페이트가 pH 3.5 

이하에서 효과적으로 궤양저에 부착하므로 매 식사 30-60분 

전에 하도록 한다. 십이지장궤양과 위궤양에서 H2 수용체 

길항제에 상응하는 치료적 유효성이 있다.

  (3) 이상반응: 수크랄페이트는 중대한 이상반응이 없이 

드물게 알루미늄에 관련된 독성이 발생할 수 있다(antacid 

편 참조). 동반 투약되는 약물과 결합하나 약효에 미치는 영

향은 임상적으로 유의하지 않다.

5) 비스무트

  (1) 제형: Colloidal bismuth subcitrate (De-Nol)

Bismuth subsalicylate (BSS, Pepto-Bistol)

  (2) 약리와 특성: 비스무트가 위산 분비를 억제하거나 

산도를 중화하지 않으나 점액과 복합체(complex)를 형성하

여 궤양저에 덮여 위산 소화 손상으로부터 보호기능을 나타

낸다. 궤양의 변연에서 대식세포를 유도하고 프로스타글란

딘과 점액 및 중탄산의 점막 생산을 촉진함으로써 궤양 치

유를 촉진한다. 비스무트의 궤양 치유는 헬리코박터 감염이 

있는 궤양에서 효과적이며, 헬리코박터에 대하여 antimi-

crobial activity가 있어 헬리코박터의 제균에 사용된다.

  (3) 이상반응: 대장에서 황화수소(hydrogen sulfide)와 반

응하여 황화 비스무트(bismuth sulfide)를 형성하여 변을 검

게 한다. 비스무트에 의한 전신 이상반응은 매우 드물다. 비

스무트제제의 흡수율은 제형에 따라 달라 De-Nol이 Pepto- 

Bistol에 비해 흡수가 많으며 H2 수용체 길항제와 함께 투여

하는 경우 흡수율이 증가한다. 따라서 신부전이 있는 경우 

주의를 요한다.

6) 프로스타글란딘 E 유사체

  (1) 제형: Misoprostol

  (2) 약리와 특성: PGE2 유사체로서 점막의 혈관을 확장

하고 점액과 중탄산 생산을 증가시킨다. 위산분비영역에서 

벽세포(parietal cell)의 프로스타글란딘수용체에 부착하여 히

스타민에 의해 유발되는 cyclic adenosine monophosphate 
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(cAMP)를 억제함으로써 위산 분비를 억제한다.64 경구 투여 

후 30분에 혈중 peak 농도에 도달하며 반감기는 1.5시간이

다. 경구 투여에 의한 국소 작용이 주된 약물 작용이며 정맥 

투여보다 위장관 부작용을 줄일 수 있다. 미소프로스톨은 

장에서 수분과 전해질의 분비를 촉진하여 설사와 복통을 유

발할 수 있다. 음식과 함께 복약하여 설사를 줄일 수 있다.

  궤양의 치유보다는 비스테로이드소염제 등에 의한 점막 

손상에 대하여 예방적으로 사용된다. 

  (3) 이상반응: 주된 이상반응은 경련성의 복통을 동반한 

설사로 투약 후 약 30%에서 나타난다. 임신한 여성에서 태

반 및 자궁의 수축을 유발하여 유산을 유발할 수 있다.

7) 기타 점막 보호제

  (1) 제형: Eupatilin 

Ecarbet sodium 

Irsogladine maleate 

Rebamipide 

Sulglycotide 

Teprenone 

  (2) 약리와 특성: 궤양의 치료에서 위산 억제제와 더불

어 투여되는 점막 보호제는 점막에서 프로스타글란딘의 생

산을 촉진하고 성장인자 분비를 유도하여 항산화제로 작용

하여 염증반응을 억제하는 것을 주된 기전으로 하고 있다. 

현재까지 점막 보호제의 역할과 효능에 대한 연구는 아직 

충분치 않다.

5. 소화성궤양의 치료 후 추적 검사

  소화성궤양의 치료 후 추적 검사는 임상 증상과 증후가 

궤양의 불완전한 치유를 시사할 때 시행한다. 일반적으로 

십이지장궤양에서 추적 내시경검사는 시행되지 않으나 위

궤양에선 치료 시작 후 4주에서 8주째 추적 검사를 시행한

다. 이는 위궤양의 경우 악성 궤양과 양성 궤양의 육안 구분

이 용이하지 않고 진단 당시에 시행한 조직 검사의 결과가 

내시경 육안 소견과 상이한 경우 추적 검사를 통한 조직학

적인 재검이 가능하기 때문이다. 특히 위체부와 위저부에서 

발생한 위궤양은 추적검사를 통하여 악성 여부를 판정하는 

것이 중요하다. 진단 시 궤양이 크거나 합병증이 동반된 경

우에도 추적 검사가 필요하다. 시행된 추적 내시경 검사에

서 완전 치유에 도착하지 못한 경우 악성 궤양의 감별을 위

하여 추가 조직 검사를 시행한다. 헬리코박터의 제균 상태 

확인은 추적 내시경보다는 비침습적인 방법인 UBT를 이용

하는 것이 권장된다.

결      론

  비출혈 소화성궤양 치료의 두 축은 적절한 위산 억제와 

원인이 되는 요인 제거이다. 소화성궤양의 원인은 헬리코박

터 감염과 비스테로이드소염제 사용이 주된 원인이지만 최

근에는 내시경 점막 절제 후 발생하는 의인 궤양에 대한 관

심도 필요하다. 위장관의 림프종과 크론병, 졸링거-엘리슨 

증후군 등 전신 질환에 의해 발생하는 소화성궤양의 치료는 

원인질환의 치료에 준하며 특발 궤양의 치료에서는 고용량

의 장기간 요법이 필요할 수 있다. 소화성궤양의 일반적인 

치료 기간은 4주에서 8주간이다. 위산억제는 H2 수용체 길

항제와 PPI가 주된 약제이며 항산제, 수크랄페이트, 비스무

트 제제, 프로스타글란딘 유사체뿐 아니라 점막 보호와 염

증 억제 및 재생 촉진을 위한 다양한 점막-세포 보호제제들

이 사용 가능해졌다. 이번 가이드라인에서 포함하지 못한 

다양한 상황이 존재할 수 있지만 일반적인 비출혈 소화성궤

양의 치료에 대하여 유용한 지침으로 사용될 수 있기를 기

대한다.
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