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Background/Aims: The aim of this study was to analyze the trend of the prevalences of atrophic gastritis (AG) and intestinal meta-
plasia (IM) from 2011 to 2016∼2017 in Korea. And, the risk factors of AG and IM were compared between 2011 and 2016∼2017. 
Materials and Methods: A total of 4,023 subjects in 2011 and 2,506 subjects in 2016∼2017 were enrolled. AG and IM were diag-
nosed on the basis of endoscopic findings. Multivariate analysis was performed for risk factors of AG and IM. Seventeen factors 
were analyzed.
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서    론

위암은 우리나라에서 발병과 사망이 높은 암이다.1,2 인구 

100,000명당 위암의 발생률은 2011년(전체: 63.1명; 남자: 

85.1명, 여자: 41.1명)과 비교하여 2015년(전체: 57.3명; 남자: 

76.8명, 여자: 37.9명) 감소하였으나 전체 암 중 발생률이 1위

로 가장 높았다. 인구 100,000명당 위암으로 인한 사망률도 
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2011년(전체: 19.4%; 남자: 25.2%, 여자: 13.6%)과 비교하여 

2015년(전체: 16.7%; 남자: 21.6%, 여자: 11.8%)에 감소하였으

나 전체 암 중 사망률이 3위로 여전히 높았다. 조기 위암의 경

우 완전히 제거되면 5년 생존율이 90% 이상이지만 진행성 위

암의 경우 절제가 가능하더라도 예후가 불량하다고 알려져 있

다.3,4 따라서 위암의 고위험군에서 조기 위내시경 선별검사로 

위암의 진행을 막는 것이 중요하다.5 위암 발생에 영향을 미치

는 요인으로는 헬리코박터 균, 남성, 동아시아인, 고염식 등이 

있다.6-8 특히 헬리코박터 균은 장형과 미만형 위암에 모두 연관

되어 있으며 만성 활동성 위염을 진행시켜 상피세포를 손상시

키므로 위암을 일으키는 중요한 위험인자로 알려졌다.9,10 그리

고 장형 위암의 전구 단계인 위축성 위염과 장상피화생도 위암

의 위험인자로 알려졌다.3,11,12 장상피화생이 진단된 환자는 위

암의 발생률이 높기 때문에 위암 선별을 위한 위내시경을 자주 

시행 받는 것이 좋다.13,14 위암 조기 선별을 위한 검진 사업으

로 40세 이상 성인에서 2년마다 위내시경을 권유하는 우리나라

에서는 장상피화생이 진단된 경우 1년 간격으로 위내시경을 권

고하기도 한다.15

헬리코박터 균의 감염은 위축성 위염과 장상피화생의 중요한 

원인으로도 알려져 있다.16 2017년 미국소화기학회 가이드라인

과 2012년 유럽가이드라인에서는 위축성 위염과 장상피화생에 

대해서 헬리코박터 제균을 권고하였다.17,18 또한 우리나라에서

는 2013년 한국인 Helicobacter pylori 감염의 진단과 치료 임

상지침 개정안 발표에서 장형 위암의 예방을 위하여 위축성 위

염과 장상피화생을 헬리코박터 제균 치료의 상대적 적응증에 

포함시킨 바 있다.19,20 헬리코박터 균 이외에 위축성 위염에 영

향을 끼치는 요인으로는 40세 이상의 연령, 남자, 대학 미만의 

학력 등이 알려져 있으며16,20 장상피화생에 영향을 끼치는 요인

으로는 40세 이상의 연령, 흡연력, 매운 음식, 무직이거나 비전

문직, 남성, 위암 직계가족력, 대학 미만의 학력, 유제품 섭취 

등이 알려져 있다.16,20

이에 본 연구의 목적은 2011년과 2016∼2017년도에 진행

된 전국 다기관 연구에서 내시경적 위축성 위염과 장상피화생

의 유병률을 알아보고, 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자

들에 변화가 있는지 알아보고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 다기관 연구 설계 및 연구 집단

각 지역의 3차 병원에서 검진내시경을 받으러 방문한 환자

를 대상으로 하였다. 우리는 다기관 전향적 연구에서 분석된 

2011년 연구군(N=4,087)과 2016∼2017년 연구군(N=2,685)

의 원시 데이터(raw data)를 분석하였다.21-23

2011년 대상 환자는 2011년 1월 1일부터 2011년 10월 5일

까지, 2016∼2017년 대상 환자는 2016년 6월 2일부터 2017

년 6월 30일까지 각 연구기관에서 검진 위내시경을 받으러 방

문한 환자 중에서 18세 이상의 성인을 대상으로 하였다. 그리

고 고혈압 및 당뇨 이외에 만성적인 약물 복용이 필요한 질환

이나 위장관 수술 과거력이 있는 사람은 제외하였다. 2011년 연

구(N=4,087)에는 분당서울대학교병원(n=511), 단국대학교병원

(n=499), 제주대학교병원(n=523), 한림대학교춘천성심병원(n=504), 

원광대학교병원(n=500), 전남대학교병원(n=1,050), 부산대학교

병원(n=500)이 참여하였다.21 2016∼2017년 연구(N=2,685)에

는 분당서울대학교병원(n=282), 단국대학교병원(n=276), 고신

대학교병원(n=653), 제주대학교병원(n=236), 한림대학교춘천성

심병원(n=465), 원광대학교병원(n=162), 전남대학교병원(n=186), 

경상대학교병원(n=100), 계명대학교 동산의료원(n=325)에서 참

여하였다.22,23 내시경을 시행하는 검사자에 의한 오차를 줄이기 

위하여 2011년과 2016∼2017년 대부분 각 기관마다 같은 검

사자들이 시행한 내시경을 받은 환자를 대상으로 하였다. 이들 

중 내시경 검사를 시행받지 않은 환자(2011년: 64명, 2016∼

2017년: 179명)는 연구에서 제외하였다. 최종적으로 2011년 

연구군은 총 4,023명, 2016∼2017년 연구군은 총 2,506명이 

연구에 포함되었다(Table 1). Institutional Review Board 

(IRB) 승인은 분당서울대병원에서 먼저 받았고(2011년 연구, B- 

1107/131-301; 2016∼2017년 연구, B-1606/351-303), 이를 

바탕으로 각 병원에서도 IRB를 통과하여 각 참여자에게 모두 

동의서를 받았다.

2. 설문지 

각 연구기관에서 설문에 대한 교육을 받은 조사원이 똑같은 

양식의 설문지를 사용하여 내시경 시행 전에 설문을 진행하였

다. 설문지의 항목에는 성별, 나이, 키, 체중, 체질량지수, 헬리

코박터 제균 치료의 과거력, 소화기 증상 유무(복통, 소화불량, 

속쓰림 등), 위암의 가족력, 흡연력, 음주력, 학력, 경제력, 거주

지, 진통소염제 복용력(1회 이상/주), 유제품 섭취력, 고염식 여

부 등이 있었다. 헬리코박터 제균 치료의 과거력은 ‘헬리코박터 

제균(박멸)치료를 받으신 적이 있으십니까?’에 대한 설문 항목

에 대하여 ‘1. 없다, 2. 있다, 3. 모른다’의 세 가지 답변 중 하

나를 선택하도록 하였다. 고염식의 경우 국 등의 음식에 소금이

나 간장을 자주 첨가할 때가 있을 경우로 정의하였다. 검진을 

시행 받기 위하여 내원한 환자들이기 때문에 제균 치료를 받은 

과거력이 있는 환자들에게 요소호기검사 등 제균이 성공하였는

지 확인을 위한 검사를 일괄적으로 시행할 수 없었다. 

환자가 설문지에 답을 하지 않거나 모르는 경우 기입하지 않

고 공란으로 남기도록 하였다. 성별, 나이, H. pylori 혈청 im-



Young-Jae Hwang, et al: Change of Prevalence and Risk Factors for Atrophic Gastritis and Intestinal Metaplasia

249

Table 1. Baseline Characteristics of Subjects Comparing 2011 to 2016∼
2017

Characteristic
2011

(n=4,023)
2016∼2017
(n=2,506)

Male 2,358 (58.6) 1,316 (52.5)
Age (yr)   48.8±11.3   51.9±12.7
     ≤39    865 (21.5)    471 (18.8)
     40∼59 2,486 (61.8) 1,340 (53.5)
     ≥60    672 (16.7)    695 (27.7)
Height (cm)a 165.0±8.8 164.7±8.7
Weight (kg)a   65.6±11.9   65.4±11.9
Body mass index (kg/m2)a   24.0±3.2    24.0±3.2
     ＜25 2,566 (64.6) 1,614 (65.4)
     ≥25 1,408 (35.4)    855 (34.6)
Cholesterol (mg/dL)a 194.2±37.6 192.1±38.4
     ≤199 1,868 (58.6) 1,374 (59.6)
     200∼239    979 (30.7)    665 (28.9)
     ≥240    342 (10.7)    265 (11.5)
Fasting glucose (mg/dL)a   93.4±20.0   99.0±26.8
     ≤99 2,550 (80.2) 1,569 (68.1)
     100∼125    485 (15.2)    528 (22.9)
     ≥126    145 (4.6)    206 (9.0)
Triglyceride (mg/dL)a 126.2±94.2 121.0±83.2
     ≤149 2,367 (74.2) 1,689 (75.2)
     150∼199    395 (12.4)    282 (12.6)
     ≥200    428 (13.4)    274 (12.2)
Helicobacter pylori 

immunoglobulin G positive
2,407 (59.8) 1,293 (51.6)

Gastrointestinal symptoma 1,094 (27.2)    361 (14.4)
Family history of gastric cancera    451 (11.2)    328 (13.1)
Smokinga

     Never 2,099 (53.3) 1,616 (64.9)
     Current    860 (21.8)    450 (18.1)
     Previous    982 (24.9)    424 (17.0)
Alcohola

     Never 1,259 (31.8) 1,076 (43.2)
     Current 2,448 (61.9) 1,291 (51.8)
     Previous    248 (6.3)    124 (5.0)
Education, above college graduatea 1,849 (46.8) 1,254 (53.8)
Monthly income level (won)a

     ＜3,000,000 1,273 (32.4)    671 (33.0)
     3,000,000∼8,000,000 2,126 (54.1) 1,060 (52.1)
     ≥8,000,000    533 (13.5)    304 (14.9)
Residencya

     Metropolitan    999 (25.2)    944 (38.1)
     Small city 2,251 (56.9) 1,144 (46.2)
     Country    699 (17.7)    387 (15.7)
     Abroad        8 (0.2)        0 (0.0)
Nonsteroidal anti-inflammatory 

drugs use above 1/wka
   438 (11.1)    244 (9.8)

Consumption of dairy producta    969 (24.4)    528 (21.1)
High salt dieta    882 (22.3)    300 (12.0)

Values are presented as number (%) or mean±standard deviation.
aMissing value.

munoglobulin G (H. pylori IgG)는 모든 환자에서 확인하였

다. 그러나 다른 인자들은 환자가 설문지에 답을 하지 않거나 

본인이 모르는 항목이 있었고 H. pylori IgG 이외의 다른 피검

사는 하지 않은 환자가 있었다. 결측값을 반영하여 2011년 연

구군과 2016∼2017년 연구군 각각 대상자들의 특성을 정리하

였다(Table 1).

3. 혈액 검사 및 헬리코박터 감염 여부 

혈액검사는 검사에 동의한 환자들에게 내시경을 시행한 직후

에 시행하였다. 채혈한 검체로 총콜레스테롤, 중성지방, 공복혈

당(fasting glucose), H. pylori IgG를 측정하였다. Genedia kit 

(Genedia H. pylori ELISA; Green Cross Medical Science 

Corp., Eumseong, Korea)를 이용한 enzyme-linked im-

munosorbent assay로 H. pylori IgG를 측정하여 헬리코박터 

감염 여부를 판단하였다.

4. 내시경 검사

내시경 검사를 통하여 위축성 위염, 장상피화생, 위선종, 위

암 등을 진단하였다. 위축성 위염과 장상피화생은 내시경 소견

으로 진단하였다. 내시경 소견에 의한 진단의 정확성을 위하여 

각 기관에서 내시경 경험이 풍부한 시술자가 내시경을 시행하

였다(S.E.K., G.H.B., J.Y.L., K.S.P., Y.E.J., D.S.M., H.J.K., 

H.J.S., H.U.K., K.N., J.E.S., H.J.K., G.H.K., J.L., S.H.L., 

G.S.S., S.C.C.). 여러 기관에서 각각 위내시경을 시행하였기 때

문에 연구를 시작하기 전에 내시경 소견 기술에 대한 상의를 

하여 내시경 시술자들끼리 통일성을 유지하도록 노력하였다. 

위축성 위염은 내시경 소견에서 점막층의 선이 소실되면서 점

막이 얇고 점막이 흰색으로 변화하였거나 점막하 혈관이 보이

는 경우로 정의하였다.24,25 그리고 장상피화생은 내시경 소견에

서 점막이 백색 판 또는 결절 양상으로 상승한 소견, 다발성의 

평평하거나 함몰된 발적성 병변, 거친 점막표면 및 융모성 모양

의 소견 등으로 정의하였다.26.27 위선종과 위암은 조직검사로 

진단하였으며 그 외의 다른 위염들에 대해서는 내시경 소견으

로 진단하였다. 만성 표재성 위염의 경우 선상의 발적된 점막이 

다발성으로 보일 경우 진단하였다.28 미란성 위염은 균일한 크

기의 다발성 융기형 발적이 내시경에서 보일 경우 진단하였

다.29 위궤양 및 십이지장 궤양의 경우 원형이나 타원형으로 변

연이 있으며 저부가 흰색이나 연한 황색을 띠고 궤양의 가장자

리가 기저부보다 융기되어 있으며 주위 점막의 발적이나 부종

이 동반된 경우 진단하였다.30 

5. 연구 결과 도출

우선, 2011년 연구군과 2016∼2017년 연구군의 위축성 위
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Table 2. Trend of Endoscopic Finding Comparing 2011 to 2016∼2017

Variable 
2011

(n=4,023)
2016∼2017
(n=2,506)

P-value

Endoscopic and pathologic findings
     Normal    236 (5.9)    741 (29.6)
     Gastritis 3,775 (93.8)a 1,656 (66.1) ＜0.001a

     Dysplasia and cancer      12 (0.3)    109 (4.3)a
＜0.001a

        Dysplasia        7 (0.2)      96 (3.8) ＜0.001a

        Gastric cancer        5 (0.1)      13 (0.5)    0.002a

Chronic superficial gastritis 1,513 (37.6)    912 (36.4)    0.330
Erosive gastritis    835 (20.8)a    422 (16.8) ＜0.001a

Atrophic gastritis 1,638 (40.7)a    946 (37.7)    0.018a

Intestinal metaplasia    502 (12.5)    444 (17.7)a
＜0.001a

Gastric ulcer    226 (5.6)    133 (5.3)    0.615
Duodenal ulcer    225 (5.6)    258 (10.3)a

＜0.001a

Helicobacter pylori 
immunoglobulin G positive

2,407 (59.8)a 1,293 (51.6) ＜0.001a

H. pylori eradication 
historyb

   518 (12.9)    439 (17.5)a
＜0.001a

Values are presented as number (%).
aStatistical significance.
bMissing value.

염, 장상피화생, 위선종, 위암 등의 유병률이 유의하게 변화하

였는지 확인하였다. 그리고 위축성 위염과 장상피화생, 위선종, 

위암의 예방에 중요한 헬리코박터의 감염력과 제균 치료의 과

거력이 변화하였는지 2011년과 2016∼2017년 연구군을 비교

하였다. 설문지와 혈액검사를 통하여 조사한 인자 중에 위축성 

위염과 장상피화생의 유병률과 관련 있는 위험 인자가 무엇인

지 2011년과 2016∼2017년 연구군 각각에서 통계 분석을 시

행하였다. 그리고 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자들의 

인구 구성비가 2011년에서 2016∼2017년으로 시간이 지나면

서 통계적으로 유의하게 변화가 있는지 확인하고 그 변화가 위

축성 위염과 장상피화생의 유병률 변화에 어떤 영향을 주었는

지 확인하고자 한다.  

6. 통계 분석

2011년 연구군과 2016∼2017년 연구군 각각에서 위축성 

위염, 장상피화생, 위선종, 위암이 있는 환자 수를 정리하여 유

의하게 변화가 있는지 Fisher’s exact test를 통한 단변량분석

을 시행하였다. 그리고 2011년과 2016∼2017년 각각의 연구

군에서 설문지와 혈액검사를 통하여 조사한 인자들이 위축성 

위염과 장상파화생의 유병률과 관련이 있는지 Fisher’s exact 

test를 통한 단변량분석과 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행하

였다. 위축성 위염과 장상피화생의 유병률과 유의한 관계가 있

는 인자들 중 2011년에서 2016∼2017년으로 시간이 가면서 

인자들의 인구 구성비가 유의하게 변화한 인자가 있는지 

Fisher’s exact test를 통한 단변량분석과 다변량 로지스틱 회

귀분석을 시행하였다. 95% 신뢰도(95% confidence interval 

[CI])로 P값이 0.05 미만일 때 통계적으로 유의하다고 평가하였

고 odds ratios (ORs)도 평가하였다. IBM SPSS Statistics for 

Windows ver. 22.0 (IBM Co., Armonk, NY, USA)으로 통계 

분석을 시행하였다.

결    과

1. 연구 대상자들의 특성

2011년 연구군과 2016∼2017년 연구군의 특성에 유의한 

차이가 있는지 단변량분석과 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행

하였다. 나이(39세 이하, 40∼59세, 60세 이상), 총콜레스테롤

(≤199, 200∼239, ≥240 mg/dL), 공복 혈당(≤99, 100∼

125, ≥126 mg/dL), 중성지방(≤149, 150∼199, ≥200 

mg/dL), 흡연력(흡연력 없음, 현재 흡연 중, 과거 흡연하였으나 

끊었음), 음주력(음주력 없음, 현재 음주 중, 과거 음주하였으나 

끊었음), 경제력(월수입 3백만 원 미만, 3백만 원∼8백만 원, 8

백만 원 이상), 거주지(도시: 서울, 부산, 대구, 광주, 인천, 대

전; 중소도시: 대도시를 제외한 중소도시; 시골: 읍, 면 소재지 

이하; 해외) 등의 인자들은 정밀한 분석을 위하여 3가지로 세분

화하여 분류해서 분석하였다(Table 1). 60세 이상의 인구 구성

비(OR, 2.38; 95% CI, 1.91∼2.95; P＜0.001)가 증가하였고 

공복혈당 장애가 있는 환자 비율(100∼125 mg/dL: OR, 2.06; 

95% CI, 1.76∼2.42; P＜0.001; ≥126 mg/dL: OR, 2.59; 

95% CI, 1.99∼3.37; P＜0.001)이 증가하였다. H. pylori IgG 

양성(OR, 0.72; 95% CI, 0.64∼0.81; P＜0.001)인 환자 구성

비는 감소하였으며 소화기 증상(OR, 0.43; 95% CI, 0.37∼

0.50; P＜0.001)이 있는 환자 구성비도 감소하였다. 흡연력(현

재 흡연 중: OR, 0.78; 95% CI, 0.66∼0.92; P=0.004; 과거 

흡연하였으나 끊었음: OR, 0.56; 95% CI, 0.47∼0.66; 

P=0.001)이나 음주력(현재 음주 중: OR, 0.73; 95% CI, 0.63∼

0.85; P＜0.001; 과거 음주하였으나 끊었음: OR, 0.63; 95% 

CI, 0.47∼0.84; P=0.002)이 있는 환자 구성비는 감소하였고, 

유제품을 복용(OR, 0.84; 95% CI, 0.72∼0.98; P=0.024)하거

나 고염식(OR, 0.52; 95% CI, 0.44∼0.63; P＜0.001)을 하는 

인구 구성비도 감소하였다. 그리고 대학교 이상의 학력(OR, 

1.64; 95% CI, 1.42∼1.90; P＜0.001)을 가진 인구 구성비가 

증가하였다.

2. 위축성 위염과 장상피화생의 유병률과 시간에 따른 
변화

2011년과 2016∼2017년 연구군에서 위축성 위염, 장상피
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Fig. 1. Prevalence rates of atrophic gastritis and intestinal metaplasia 
between 2011 and 2016∼2017.

Fig. 2. Prevalence rates of Helicobacter pylori immunoglobulin G 
positivity and H. pylori eradication history between 2011 and 2016∼
2017.

화생, 위선종, 위암의 유병률에 대하여 정리하고 유병률이 통계

적으로 유의하게 변화하였는지 분석하였다(Table 2). 위축성 위

염의 유병률은 2011년(40.7%, 1,638/4,023)에 비하여 2016∼

2017년(37.7%, 946/2,506)에 유의하게 감소하였다(P=0.018) 

(Fig. 1). 장상피화생의 발생률은 2011년(12.5%, 502/4,023)에 

비하여 2016∼2017년(17.7%, 444/2,506)에 증가하였다(P＜ 

0.001) (Fig. 1). 위선종의 유병률은 2011년(0.2%, 7/4,023)에 

비하여 2016∼2017년(3.8%, 96/2,506)에 증가하였다(P＜ 

0.001). 위암의 유병률은 2011년(0.1%, 5/4,023)에 비하여 

2016∼2017년(0.5%, 13/2,506)에 증가하였다(P=0.002). 위축

성 위염, 장상피화생, 위선종, 위암의 위험인자인 헬리코박터 

균에 대한 H. pylori IgG는 2011년(59.8%, 2,407/4,023)에 비

하여 2016∼2017년(51.6%, 1,293/2,506)에 감소하였고(P＜ 

0.001), 헬리코박터 제균 치료의 과거력은 2011년(12.9%, 

518/4,023)에 비하여 2016∼2017년(17.5%, 439/2,506)에 증

가하였다(P＜0.001) (Fig. 2). 우리는 헬리코박터 제균 치료 유

무가 H. pylori IgG 양성에 영향을 주는지 확인하였다. 즉, 제

균 치료 과거력이 없는 환자들(2011년: n=3,119; 2016∼2017

년: n=1,943)에서 헬리코박터 현성 감염률이 더 높게 나오는지 

H. pylori IgG 양성인 인구 구성비를 분석하여 전체 연구군과 

비교해 봤으나 유의한 차이는 보이지 않았다(2011년: 62.0%, 

1,935/3,119; P=0.060; 2016∼2017년: 51.3%, 996/1,943; 

P=0.832). 그리고 위궤양은 유의한 변화가 없었으나 십이지장 

궤양은 2011년(5.6%, 225/4,023)에 비하여 2016∼2017년

(10.3%, 258/2,506)에 증가하였다(P＜0.001). 2011년과 비교

하여 2016∼2017년 연구군에서 흡연 및 H. pylori IgG 양성

의 인구 구성비는 유의하게 감소하였고 헬리코박터 제균 치료

의 과거력이 있는 사람이 유의하게 증가하였으며, 유의하지는 

않지만 진통소염제를 사용하는 인구 구성비도 감소하였다. 이

들은 소화성 궤양의 위험인자들로써 소화성 궤양의 유병률이 

감소하는 쪽으로 변화하였다.31 그러나 이 연구 결과에서 십이

지장 궤양의 유병률이 증가한 것은 항혈소판제 사용, bi-

sphosphonate의 사용, 감염 등 다른 원인들이 영향을 끼쳤을 

가능성이 있다. 추후에 소화성 궤양에 영향을 주는 다른 요인들

에 대한 연구도 필요하겠다.

3. 2011년 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자

2011년 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자에 대하여 각

각 단변량분석 및 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행하였다. 

2011년 위축성 위염의 위험인자는 남성(OR, 1.42; 95% CI, 

1.20∼1.67), 고연령(40∼59세: OR, 2.43; 95% CI, 1.94∼

3.04; 60세 이상: OR, 5.00; 95% CI, 3.47∼6.65), H. pylori 

IgG 양성(OR, 1.61; 95% CI, 1.37∼1.89), 위암의 가족력(OR, 

1.31; 95% CI, 1.03∼1.66), 고염식(OR, 1.23; 95% CI, 1.02∼

1.48)이었다. 2011년 장상피화생의 위험인자는 남성(OR, 1.97; 

95% CI, 1.47∼2.64), 고연령(40∼59세: OR, 8.58; 95% CI, 

3.12∼23.63; 60세 이상: OR, 23.70; 95% CI, 8.46∼66.35), 

H. pylori IgG 양성(OR, 1.62; 95% CI, 1.21∼2.15), 위암의 

가족력(OR, 1.55; 95% CI, 1.07∼2.25)이었다(Table 3).

4. 2016∼2017년 위축성 위염과 장상피화생의 
위험인자

2016∼2017년 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자에 대

해서도 각각 단변량분석 및 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행
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하였다. 2016∼2017년 위축성 위염의 위험인자는 고연령(40

∼59세: OR, 4.69; 95% CI, 3.30∼6.63; 60세 이상: OR, 

9.34; 95% CI, 6.40∼13.60), H. pylori IgG 양성(OR, 1.56; 

95% CI, 1.29∼1.89), 시골 거주자(OR, 1.64; 95% CI, 1.26∼

2.15)였다. 2016∼2017년 장상피화생의 위험인자는 남성(OR, 

1.97; 95% CI, 1.47∼2.64), 고연령(40∼59세: OR, 8.60; 

95% CI, 3.12∼23.67; 60세 이상: OR, 23.75; 95% CI, 8.48

∼66.50), 높은 공복혈당(≥126 mg/dL: OR, 1.70; 95% CI, 

1.12∼2.59), H. pylori IgG 양성(OR, 1.58; 95% CI, 1.12∼

2.10), 위암의 가족력(OR, 1.50; 95% CI, 1.03∼2.19), 경제력

(OR, 0.52; 95% CI, 0.35∼0.77)이었다(Table 4). 

5. 2011년에서 2017년으로 시간 흐름에 따른 
위축성 위염과 장상피화생에 대한 위험인자들의 
인구 구성비 변화

위축성 위염과 장상피화생의 위험인자 중에서 2011년에서 

2016∼2017년으로 시간이 흐르면서 인구 구성비에 유의한 변

화가 있는 인자가 있는지 확인하였다. 위축성 위염의 위험인자 

중에서 2011년에 비하여 2017년에 유의한 변화가 있는 인자는 

60세 이상의 연령(OR, 2.38; 95% CI, 1.91∼2.95), H. pylori 

IgG 양성(OR, 0.72; 95% CI, 0.64∼0.81), 고염식(OR, 0.52; 

95% CI, 0.44∼0.63)이었다. 이 중 60세 이상의 인구 구성비

(2011년: 16.7%, 2016∼2017년: 27.7%)는 증가하였고, H. 

pylori IgG 양성(2011년: 59.8%, 2016∼2017년: 51.6%)과 고

염식(2011년: 22.3%, 2016∼2017년: 12.0%)의 인구 구성비는 

감소하였다. 

장상피화생의 위험인자 중에서 2011년에 비하여 2017년 인

구 구성비에 유의한 변화가 있는 인자는 60세 이상의 연령(OR, 

2.38; 95% CI, 1.91∼2.95), H. pylori IgG 양성(OR, 0.72; 

95% CI, 0.64∼0.81)이었다(Table 5). 60세 이상의 연령(2011

년: 16.7%, 2016∼2017년: 27.7%)의 인구 구성비는 증가하였

고 H. pylori IgG 양성(2011년: 59.8%, 2016∼2017년: 51.6%)

의 인구 구성비는 감소하였다.

고    찰

대한민국, 중국, 일본 등에서는 위암의 고위험군에게 위암의 

예방을 위한 헬리코박터 제균 치료를 권고했다.7,32 대한민국에

서는 1998년 한 차례 임상지침 발표 이후,33 2009년 발표된 헬

리코박터 감염의 진단과 치료 가이드라인에서 위궤양 및 십이

지장 궤양, 변연부 B세포 림프종, 조기위암의 경우 제균 치료의 

절대적 적응증으로 권고하면서 위암의 가족력이 있는 경우와 

위축성 위염을 제균 가능한 적응증으로 권고한 바 있다.34 이후 Ta
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Table 5. Change of Risk Factor of Atrophic Gastritis and Intestinal Metaplasia

Variable
2011 

(n=4,023)
2016∼2017
(n=2,506)

Uni-variable 
P-value

Multi-variable
P-value

Odds ratio 
(confidence interval)

AG increasing change
   Age≥60 yr    672 (16.7)    695 (27.7) ＜0.001a

＜0.001a 2.38 (1.91∼2.95)
AG decreasing change
   Helicobacter pylori IgG positive 2,407 (59.8) 1,293 (51.6) ＜0.001a ＜0.001a 0.72 (0.64∼0.81)
   High salt dietb    882 (22.3)    300 (12.0) ＜0.001a

＜0.001a 0.52 (0.44∼0.63)
IM increasing change
   Age≥60 yr    672 (16.7)    695 (27.7) ＜0.001a ＜0.001a 2.38 (1.91∼2.95)
IM decreasing change
   H. pylori IgG positive 2,407 (59.8) 1,293 (51.6) ＜0.001a

＜0.001a 0.72 (0.64∼0.81)

Values are presented as number (%) or mean±standard deviation.
AG, atrophic gastritis; IM, intestinal metaplasia; IgG, immunoglobulin G.
aStatistical significance.
bMissing value.

위축성 위염과 장상피화생이 위암의 전암 단계라는 연구들이 

발표되었다.35-37 그리고 헬리코박터 제균 치료로 위축성 위염과 

장상피화생도 호전될 수 있다는 연구가 나오면서38-42 2013년 7

월 대한상부위장관ㆍ헬리코박터학회 주도하에 발표된 한국인 

헬리코박터 감염에 대한 임상지침 개정안에서는 위축성 위염과 

장상피화생이 헬리코박터 제균 치료의 상대적 적응증에 포함되

었다.19,20  

이 연구에서 헬리코박터 제균 치료 과거력 비율이 2011년

(12.9%; 518/4,023)보다 2016∼2017년(18.4%; 439/2,506)의 

증가가 2013년 임상지침 개정안 발표 때문으로 추측되는

데,19,20 위축성 위염은 2011년(40.7%; 1,638/4,023)과 비교하

여 2016∼2017년(37.7%; 946/2,506)에 유의하게 유병률이 감

소한 것은 아마도 헬리코박터 제균 치료 후 빠른 시일에 호전

된 결과가 반영되었을 가능성을 생각했다.39,40 반면, 장상피화

생은 2011년(12.5%; 502/4,023)과 비교하여 2016∼2017년 

(17.7%; 444/2,506)에 유병률이 유의하게 증가하였다. 헬리코

박터 제균 치료로 장상피화생이 호전되는지에 대해 논란이 많

았으나38,41,42 최근 헬리코박터 제균 치료 3∼5년 후부터 유의

하게 호전되었다는 장기간 전향적 연구가 있었다.39 2016∼

2017년 연구군은 2016년 6월 1일부터 2017년 6월 30일에 내

시경을 시행 받은 환자들로 구성되었으므로 헬리코박터 제균 

치료의 적응증이 확대된 2013년 7월 이후에 제균 치료 받은 

환자들이 많을 가능성이 높고 추적기간이 너무 짧아 반영되지 

않았을 것으로 보인다. 대한의사협회와 대한상부위장관ㆍ헬리

코박터학회 노력에 힘입어 2018년 1월 보건복지부 보험고시에

서 헬리코박터 제균 대상이 대폭 확대되어서 제균 치료 비율은 

더욱 증가할 것으로 예상된다. 이로 인한 위축성 위염과 장상피

화생의 유병률 변화는 충분한 추적기간 후에 확인해야 한다. 그

리고 장상피화생에 대한 관심도 증가에 따른 진단률 증가도 유

병률 증가의 원인으로 생각된다. 2006년 발표된 연구에서 위축

성 위염은 27.1%, 장상피화생은 7.1%의 내시경적 유병률을 보

였다.43 2006년에 비하여 2011년, 2017년에 유병률이 높은 것

은 내시경 검사자들이 위축성 위염과 장상피화생에 대해 적극

적으로 진단한 것에 기인했을 가능성도 있다고 생각한다. 

위축성 위염의 위험인자 중 고연령, H. pylori IgG 양성은 

2011년과 2016∼2017년에서 공통된 위험인자였다. 그리고 남

성, 위암 가족력, 고염식은 2011년, 시골 거주는 2016∼2017

년에서 위험인자였다. 60세 이상의 연령과 H. pylori 감염은 이

전에도 위축성 위염의 위험인자로써 중요하다고 알려졌다.16,44 

그리고 위암 가족력, 남성, 고염식은 위암의 위험 인자로 알려

져 있다.1,45,46 그리고 헬리코박터 감염 여부는 사회ㆍ경제 여건

과 관련되어 있다고 알려져 있다.47 이 연구에서 위축성 위염의 

위험인자들이 헬리코박터 감염이나 위암의 위험인자에도 해당

된 것은 위축성 위염과 위암의 발생 및 헬리코박터 감염이 서

로 연관되었기 때문이라고 생각된다. 위축성 위염에서는 헬리

코박터 독성인자가 중요하다고 알려져 있는데 독성인자가 연구 

항목에 포함되지 않은 것은 아쉬운 점이다.16,48

장상피화생의 위험인자 중 남성, 고연령, H. pylori IgG 양

성, 위암 가족력은 2011년과 2016∼2017년에서 공통된 위험

인자였다. 그리고 당뇨, 낮은 경제력은 2016∼2017년 연구군

에서 위험인자였다. 다른 연구에서도 고연령과 위암 가족력이 

장상피화생의 위험인자라는 보고가 있었다.44,49 낮은 경제력은 

헬리코박터 감염 여부에 관련되었고,47 당뇨는 헬리코박터 감

염, 위염, 위암에 영향을 준다는 연구도 있었다.50,51 이를 통해 

장상피화생과 위암의 발생 및 헬리코박터 감염이 서로 연관되

어 있으며 장상피화생 발병에 여러 환경 요인들이 영향을 끼치
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는 것을 알 수 있다. 

위암은 헬리코박터 균 외에도 여러 가지 원인이 있다.6-8 우

리 연구 결과에 따르면 위암의 전단계인 위축성 위염과 장상피

화생도 여러 가지 요인들의 영향을 받기 때문에 내시경을 하기 

전에 위험 요인들을 확인하는 것이 중요하겠다. 우리 연구에서 

위암과 위선종의 증가는 장상피화생(OR, 6.16; 95% CI, 4.16∼

9.12; P＜ 0.001)과 유의한 경향을 보였다. 그리고 위험인자 중

에서 60세 이상의 나이(OR, 2.69; 95% CI, 1.37∼5.28; 

P=0.004)가 유의한 인자였다. 이에 대하여 위축성 위염과 장상

피화생의 위험인자를 파악하고 위험인자 중에서 2011년과 

2016∼2017년 연구군을 비교하여 변화한 것이 있는지 확인해 

본 우리 연구가 의미가 있다고 생각된다. 

2011년과 2016∼2017년 연구군을 비교하여 위축성 위염과 

장상피화생의 위험 인자들에 차이가 있었던 것은 식이에 대한 

관심의 증가로 고염식 하는 사람이 감소하면서 상대적으로 시

골 거주나 경제적 수준 등의 요인들이 영향을 끼치게 된 것으

로 추정된다. 추후 이에 대한 전향적 연구가 필요하며 환경적인 

변화에 따라서 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자들이 어떻

게 변하는지 확인하는 것이 필요하겠다. 위축성 위염과 장상피

화생에서 공통된 위험인자 중 남성, 고연령, 위암의 가족력은 

예방을 위한 조치가 불가능한 위험인자이고 H. pylori IgG 양

성, 즉 헬리코박터 감염은 제균 치료로 배제가 가능한 위험인자

이다. 특히 헬리코박터 감염에 의한 만성 염증이 위암의 발생을 

촉진하기 때문에 조기 헬리코박터 제균 치료로 만성염증을 예

방하거나 빠른 위염 치료를 하는 것이 중요하다.39,52

이 연구에서는 헬리코박터 제균 치료 유무가 H. pylori IgG 

양성에 영향을 주는지 확인하기 위하여 전체 연구군과 제균 치

료 과거력이 없는 환자군(2011년: n=3,119; 2016∼2017년: 

n=1,943)에서 H. pylori IgG 양성인 인구 구성비를 비교하였을 

때 유의한 차이가 없다는 것을 확인하였다(2011년: 62.0%, 

1,935/3,119; P=0.060; 2017년: 51.3%, 996/1,943; P=0.832). 

이를 통하여 H. pylori IgG 양성은 헬리코박터 제균 치료 유무

에 상관없이 위축성 위염과 장상피화생의 가장 중요한 인자임

을 알 수 있다. 

60세 이상의 나이도 위축성 위염과 장상피화생의 중요한 위

험요인이었다. 통계청 자료에 따르면 2011년(0∼14세: 15.6%, 

15∼64세: 73.4%, 65세 이상: 11.0%)에 비하여 2017년(0∼14

세: 13.1%, 15∼64세: 73.1%, 65세 이상: 13.8%)에서 고령인

구의 비율이 증가하였다. 고령인구의 비율은 계속 증가한다고 

예측되므로 위내시경에서 위축성 위염과 장상피화생에 대한 세

심한 관찰이 필요하겠다.53

우리 연구에서 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자들 중 

2011년과 2016∼2017년을 비교하여 유의한 변화가 있는 위험

인자들이 있었다. 위축성 위염의 위험인자 중에서 H. pylori 

IgG 양성과 고염식의 구성비가 감소한 것은 위축성 위염 유병

률의 감소에 영향을 끼치고 60세 이상 구성비의 증가는 위축성 

위염 유병률의 증가에 영향을 끼친다. 장상피화생의 위험인자 

중에서 60세 이상 구성비가 증가한 것은 장상피화생 유병률의 

증가에 영향을 끼친다. 그리고 H. pylori IgG 양성 구성비의 감

소는 장상피화생 유병률의 감소에 영향을 끼친다. 이를 통하여 

위축성 위염과 장상피화생의 여러 가지 인자들에 대한 인구 구

성비가 변화하면서 위축성 위염과 장상피화생 유병률의 변화에 

영향을 끼칠 수 있다고 생각한다.

이 연구의 제한점으로는 헬리코박터 제균 치료의 과거력을 

조사할 때 치료를 언제 받았는지 확인하지 못한 것이다. 위축성 

위염과 장상피화생은 헬리코박터 제균 치료로 호전될 수 있으

며 updated Sydney system에서 0등급까지 호전될 수 있다는 

연구가 있었다.39 헬리코박터 제균 치료로 장상피화생이 호전되

는지 확인하려면 충분한 추적기간이 필요하다. 또 다른 제한점

은 위축성 위염과 장상피화생의 진단을 내시경 소견으로만 하

고 조직검사로 진단하지 못한 것이다. 연구 대상인 내시경 검사

가 검진으로 시행한 내시경이었기 때문에 모든 환자에서 동일

하게 조직검사를 시행할 수 없었다. 위염 관련 연구에서 내시경 

소견에 의한 진단과 조직학적 진단이 일치한다는 연구도 있으

나 조직검사가 반드시 필요하다는 연구들도 있다.54,55 추후 전

향적 연구에서는 위축성 위염과 장상피화생의 진단의 정확성을 

높이기 위하여 조직검사 진단도 고려하는 것이 좋겠다. 그리고 

2016∼2017년 연구군에서 위축성 위염의 경우 환자수(n=946)

가 2011년 연구군에서의 환자수(n=1,638)에 비하여 많이 적었

다. 이것이 연구의 제한점이 되어 남성이나 위암 가족력이 

2016∼2017년 연구군에서 유의한 위험인자로 나오지 않았을 

수 있다. 추후 연구에서는 충분한 대상자 수를 확보하는 것이 

중요하겠다.

결론적으로 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자는 헬리코

박터 감염, 고연령 등 여러 가지가 있으며 그 중 남성, 고연령, 

H. pylori IgG 양성, 위암의 가족력 등은 시간이 지나도 중요한 

위험인자인 것으로 밝혀졌다. 위축성 위염 및 장상피화생의 위

험인자들 중에서 헬리코박터 감염 및 위암의 위험인자들인 것

도 있다는 것은 위축성 위염 및 장상피화생이 헬리코박터 감염 

및 위암의 발생과 밀접한 관련성이 있음을 의미한다. 그리고 전

암성 병변인 위축성 위염과 장상피화생의 위험인자 중 배제가 

가능한 위험인자인 헬리코박터에 대하여 적극적인 제균 치료를 

시행하는 것이 중요하겠다.
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