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Relationship of Gastric Metaplasia of the Duodenum with
Age, Duodenal Ulcer and Helicobacter pylori Infection
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Background : Gastric metaplasia of the duodenum is thought to be associated with the pa-
thogenesis of duodenal ulcer. We investigated the pathological features of gastric metaplasia
and their relation to age, gender, duodenal ulcer and H. pylori infection. Methods : We review-
ed the duodenal endoscopic findings of 535 patients (age range: 0 to 87) and the microscop-
ic slides of the duodenal biopsy specimens. Results : Gastric metaplasia was first noted at
the age of 4 and the prevalence increased thereafter until the patients’ mean age reached
about 30. The prevalence of gastric metaplasia was 53.7% after 30 years of age. As the meta-
plasia became severer, it became more polypoid in appearance and it more often contained
parietal cells. Gastric metaplasia was more frequently observed or severe in duodenal ulcer
patients, in males and in the first portion of the duodenum than in patients without duodenal
ulcer, in females and in the second portion, respectively. There was a lack of correlation bet-
ween gastric metaplasia and H. pylori infection. Conclusions : The prevalence and/or severity
of gastric metaplasia of the duodenum increases with age, and it is thought that most duode-
nal ulcers develop in the areas of gastric metaplasia. 
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샘창자 위화생과 나이, 샘창자궤양, 헬리코박터의 관계

헬리코박터는 위궤양과 샘창자궤양의 주요 원인으로 생각된

다. 헬리코박터가 위궤양을 일으키는 기전은 잘 알려져 있다. 곧

헬리코박터는 위점막 점액과 상피세포를 손상시켜 산과 펩신에

대한 방어력을 떨어뜨림으로써 위궤양을 일으키는 것으로 생각

된다.1 그러나 헬리코박터가 샘창자궤양을 일으키는 기전은 확

실치 않다. 헬리코박터는 샘창자 점막에서는 살지 않고 위점막

에서만 살기 때문이다. 샘창자궤양이 있는 환자는 궤양이 없는

사람보다 헬리코박터 감염률이 높다는 것은 알려져 있다. 그러

나 헬리코박터는 샘창자 점막이 아니라 위점막에서 살기 때문에

샘창자 점막을 직접 손상시키지는 않을 것이다. 

그렇다면 헬리코박터가 샘창자궤양을 일으키는 기전은 무엇

인가? 여기에는 두 가지 가설이 있다. 첫째는 헬리코박터에 감

염되면 위산 분비가 늘어나 샘창자 내강의 산도가 높아진다는

가설이다. 그러나 샘창자궤양 환자 중 일부에서만 위산 분비가

늘어나기 때문에 위산 분비 증가와 헬리코박터의 관계도 확실치

않다.2 둘째 가설은 샘창자 위화생이 있는 사람에게 헬리코박터

감염이 발생하면 이 세균이 위점막뿐만 아니라 샘창자 위화생

부위에서도 산다는 가설이다.3 헬리코박터가 위화생 부위에 살

면서 상피세포를 손상시키면 이론적으로 위궤양이 발생하는 것

과 마찬가지 기전으로 샘창자궤양이 발생할 수 있다. 샘창자궤

양은 매우 흔한 병이므로 둘째 가설을 세우기 위해서는 샘창자

위화생도 매우 흔한 병터여야 할 것이다. 그러나 어린이부터 노

인까지 나이에 따른 샘창자 위화생의 빈도를 조사한 연구도 적

고 위화생과 헬리코박터의 관계에 대해서는 연구자에 따라 관계

가 있다고4 보고하기도 하고 없다고5 보고하기도 한다. 

따라서 이 연구에서는 나이에 따른 샘창자 위화생의 빈도를

알아보고, 위화생 정도, 벽세포 존재 여부, 병리소견, 헬리코박

터 감염 여부, 샘창자궤양이 서로 어떠한 관계가 있는지 알아보

고자 하였다. 
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재료와 방법

2004년부터 2005년까지 샘창자 점막에서 생검한 환자 535명

을 대상으로 하였다. 이들의 나이와 남녀 분포는 Table 1과 같

다. 이들은 대부분 윗배에 통증이나 불편함이 있어 내시경 검사

를 받은 환자들이었다. 어린이 환자들은 헬싱키 선언을 참고로

하여 보호자한테 서면 동의를 받고 내시경 검사를 하였다. 어린

이 환자들은 조직검사 결과 모두 만성위염 말고는 다른 병터는

없었다. 어른 환자들은 만성위염 말고도 여러 가지 다른 병이

있었으며(Table 2) 일반 위 내시경 환자보다 샘창자 병터가 많

았는데, 이는 위점막 조직만 생검한 환자는 포함되지 않았기 때

문이다. 한 환자의 샘창자에서 여러 번 생검한 경우도 1예로 간

주하였으며, 위화생이 있는 환자는 맨 처음 위화생이 관찰된 날

짜, 위화생이 없는 환자는 맨 나중에 생검한 날짜를 기준으로 나

이를 정하였다.

이들 환자의 샘창자 조직 슬라이드를 다시 관찰하여 위화생이

있는지, 있다면 얼마나 있는지 조사하였다. 샘창자에서 생검하였

다고 기록되어 있어도 위점막 조직만 나온 경우는 조사 대상에

서 제외하였다. 창자형 흡수세포와 융모가 뚜렷하게 나오면서

여기에 연결되어 위점막에서 보이는 점액분비세포가 나온 것만

위화생이 있는 것으로 간주하였다. 샘창자 조직과 위 조직이 한

슬라이드에서 보이더라도 서로 떨어져 있으면 그 위 조직은 위

화생이 아니라 위에서 얻은 조직으로 간주하였다. 그러나 위점막

점액세포만 보이더라도 샘창자에 생긴 폴립을 생검한 것으로 기

록되어 있고 조직 표본에서 정상 위점막이 아니라 과다형성이나

폴립 모양이 보인 경우에는 위화생이 있는 것으로 간주하였다

(Fig. 1). 자세히 살펴보아야 위화생을 찾을 수 있는 경우 경도,

쉽게 찾을 수 있는 경우 중등도, 위화생이 매우 많이 보이는 경

우 고도로 분류하였다(Fig. 2). 대체로 경도는 점막 길이의 5%

미만, 중등도는 점막 길이의 5-50%, 고도는 점막 길이의 50%

이상에서 위화생이 발생하였을 때에 해당하였다.

위 조직 또는 샘창자 조직에서 헬리코박터가 보이면 헬리코박

터에 감염된 것으로 판단하였다. 헬리코박터를 보기 위해 특수

염색은 하지 않았으며 보통의 헤마톡실린-에오신 염색 표본에서

관찰하였다. 헬리코박터는 보통 샘창자에서는 살지 않으므로 샘

창자만 생검한 경우에는 위점막에 헬리코박터가 있는지 알 수

없다. 따라서 헬리코박터 감염 여부는 샘창자뿐 아니라 위 조직

도 생검을 한 예만을 대상으로 판단하였으며 위 조직이 없는 예

는 분석 대상에 포함시키지 않았다. 그러나 위 조직이 없더라도

샘창자에서 헬리코박터가 보이는 예가 드물게 있었는데 이 경우

에는 헬리코박터에 감염된 것으로 판단하였다. 

샘창자궤양에 대해서는 내시경 검사 시 궤양이나 미란이 있다

고 기록한 경우와 조직 표본에서 궤양이나 미란 또는 소화궤양

Age Male Female Total

0-5 38 32 70 
6-10 80 62 142 
11-15 50 35 85 
16-20 6 4 10 
21-25 2 2 4 
26-30 5 5 10 
31-35 5 4 9 
36-40 13 6 19 
41-45 10 3 13 
46-50 16 8 24 
51-55 13 4 17 
56-60 17 4 21 
61-65 28 6 34 
66-70 30 6 36 
71-75 11 4 15 
76-80 11 3 14 
81- 11 1 12 
Total 346 189 535 

Table 1. Age and gender distribution of the patients

Disease Number of cases

Duodenal ulcera 44 
Duodenal ulcer and gastric ulcer 4 
Duodenal ulcer and duodenal adenocarcinomab 1 
Duodenal ulcer and esophageal squamous cell carcinoma 1 
Duodenal ulcer and Brunner gland hyperplasia 1 
Duodenal adenocarcinomab 4 
Duodenal adenoma 1 
Duodenal carcinoid 1 
Duodenal metastatic carcinoma 3 
Gastric ulcer 12 
Gastric adenocarcinoma 13 
Gastric adenoma 5 
Gastric hyperplastic polyp 2 
Gastric gastrointestinal stromal tumor 2 
Gastric lymphoma 1 
Esophageal varix 2 
Total 97

a, Including erosion; b, Including periampullary carcinoma.

Table 2. Accompanying diseases other than chronic gastritis

Fig. 1. A duodenal polyp is covered with metaplastic mucus-se-
creting cells. The epithelium is hyperplastic and shows a saw-tooth
appearance in several areas. 



파편이 발견된 경우를 따로 나누어 분석하였다. 분석한 결과는

SPSS 12.0KO for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)

의 교차분석 카이제곱 검정 방법을 이용하여 통계 처리하였다. 

결 과

위화생은 4세 때부터 보이기 시작하였으며 그 빈도는 30세까

지 차츰 증가하여 50% 정도에 이르렀고 그 후에는 증가하지 않

았다(Fig. 3). 위화생이 가장 어린 나이에 관찰된 4세 어린이는

윗배 통증으로 내시경 검사를 받은 환자로 조직검사 결과 가벼

운 만성위염 말고 다른 소견은 없었다. 중등도 위화생은 26세부

터, 고도 위화생은 30세부터 관찰되기 시작하였다. 전체 535명

중 130명(24.3%)에게서 위화생이 보였다. 31세 이상 환자 214

명 중에서는 115명(53.7%)에게서 위화생이 보였으며 그중 고도

위화생은 39명(18.2%)이었다. 

남자 환자 346명 중 99명(28.6%), 여자 환자 189명 중 31명

(16.4%)에게서 위화생이 보여 여자보다 남자에게서 위화생이

더 자주 보였으며(p=0.002), 특히 고도 위화생은 남자 37명

(10.7%), 여자 3명(1.6%)으로 남자에게서 훨씬 더 자주 보였

다(p<0.001). 31세 이상 환자만을 대상으로 하였을 때는 남자

165명 중 90명(54.5%), 여자 49명 중 25명(51.0%)에게서 위화

생이 보여 남녀 사이에 큰 차이가 없었다(p=0.66). 그러나 고

도 위화생은 남자 36명(21.8%), 여자 3명(6.1%)으로 여전히

남자에게서 더 자주 보였다(p=0.012). 

벽세포는 위화생이 있는 130예 중 10예(7.7%)에서 보였다

(Fig. 2C, D). 경도 위화생에서는 벽세포가 보이지 않았고, 중

등도 위화생에서는 34예 중 1예(2.9%)에서만 보였으며, 고도

위화생에서는 40예 중 9예(22.5%)에서 보였다. 곧 벽세포는 거

의 고도 위화생에서만 보였다(p<0.001). 연령별로 보면 벽세포

는 30세 환자 1명, 40세 환자 2명에게서 보였고 벽세포가 관찰

된 나머지 환자 8명은 64세 이상이었다. 

Fig. 2. (A) Mild gastric metaplasia: There is a small focus of gastric metaplasia surrounded by normal duodenal absorptive epithelial
cells that are forming villi. (B) Moderate gastric metaplasia: An area of gastric metaplasia shows early polypoid change. (C) Severe gas-
tric metaplasia: A polypoid lesion of the duodenum is mostly composed of gastric epithelial cells. (D) A metaplastic lesion contains many
glands composed of parietal cells. (High-power view of Fig. 2C).
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내시경 검사에서 폴립이 보인 112예 중 66예(58.9%)에 위화

생이 있었으며, 위화생이 있는 130예 중 66예(50.8%)에서 폴립

이 보여 위화생은 폴립 모양을 보이는 수가 많았다. 또 경도 위

화생 56예 중 24예(42.9%)에서 폴립이 보였으며, 고도 위화생

40예 중 23예(57.5%)에서 폴립이 보여 위화생이 심할수록 폴립

모양으로 보이는 수가 많았다(p<0.001). 그런데 내시경 검사에

서 폴립이 보였다고 하더라도 조직 표본에서는 폴립이나 과다형

성이 보이지 않거나 그 반대인 예도 많았다. 그래서 조직 표본에

서 폴립이나 과다형성을 보이는 예만 폴립이 있다고 가정하여 위

화생 정도와 폴립의 관계를 분석하면 둘 사이의 관계는 더욱 뚜

렷하게 나타났다. 이 경우에는 폴립이 있으면 항상 위화생이 있

었고 경도 위화생 56예 중 1예(1.8%)에만 폴립이 있었으며 고도

위화생 40예 중 31예(77.5%)에서 폴립이 보였다(p<0.001). 내
시경 검사로 측정한 폴립 크기는 2-15 mm로 평균 5.9 mm였다.

샘창자 위화생 빈도가 31세 이후에 안정되었고 어린이에게서

는 샘창자궤양이나 미란이 나타나지 않았으므로 본 연구에서는

31세 이상 환자만을 대상으로 위화생과 샘창자궤양의 관계를 알

아보았다. 먼저 내시경 검사에서 궤양이나 미란이 있다고 기록

된 경우를 샘창자궤양이라고 보았을 때 궤양이 없는 168예 중

87예(51.8%), 궤양이 있는 46예 중 28예(60.9%)에서 위화생이

관찰되어 위화생 빈도에 큰 차이가 없었다(p=0.27). 그러나 조

직 표본에서 궤양이나 미란 또는 소화궤양 파편이 관찰된 경우

만을 샘창자궤양이라고 보았을 때는 궤양이 없는 197예 중 99예

(50.3%), 궤양이 있는 17예 중 16예(94.1%)에서 위화생이 관

찰되어 샘창자궤양과 위화생의 관계가 뚜렷하게 나타났다(p=

0.001)(Table 3). 이는 달리 말하면 위화생이 없을 때는 1.0%

에서 샘창자궤양이 보이며 위화생이 있을 때는 13.9%에서 샘창

자궤양이 보인다는 것을 의미한다. 

31세 이상 환자를 대상으로 생검 부위와 위화생 유무를 비교

한 결과 샘창자 첫째 부분에서는 생검한 162예 중 104예(64.2

%)에서, 둘째 부분에서는 생검한 52예 중 11예(21.2%)에서 위

화생이 보여 둘째 부분보다 첫째 부분에서 위화생이 더 자주 보

였다(p<0.001).
헬리코박터와 위화생의 관계도 31세 이상 환자를 대상으로

분석하였다. 31세 이상 환자 중 조직 표본으로 헬리코박터 감염

여부를 알 수 있었던 것은 모두 136예였다. 헬리코박터에 감염

되지 않은 61예 중 31예(50.8%)에서 위화생이 보였고 헬리코박

터에 감염된 75예 중 41예(54.7%)에서 위화생이 보여 둘 사이

에 큰 차이가 없었다(p=0.66)(Table 4). 

헬리코박터와 샘창자궤양의 관계를 보면 샘창자궤양이 없는

106예 중 53예(50.0%)에서, 샘창자궤양이 있는 30예 중 22예

(73.3%)에서 헬리코박터가 관찰되어 샘창자궤양이 있는 환자에

게서 헬리코박터가 더 자주 보였다(p=0.03). 

위화생이 있는 전체 130예 중 10예(7.7%)에서는 위화생 부위

에서 헬리코박터가 보였다(Fig. 4). 위화생이 있고 헬리코박터에

감염된 44예 중 10예(22.7%)의 위화생 부위에서 헬리코박터가

보였다. 위화생이 있는 부위의 헬리코박터 유무와 샘창자궤양의

관계를 보면 위화생이 있으나 그 부위에 헬리코박터가 없는 120

예 중 14예(11.7%)의 조직 표본에서 샘창자궤양이 보였고, 위

화생이 있고 그 부위에 헬리코박터가 있는 10예 중 3예(30.0%)

의 조직 표본에서 샘창자궤양이 보였다. 이처럼 위화생이 있는

부위에 헬리코박터가 있으면 샘창자궤양이 더 자주 보였으나 통

계적 의의는 없었다(p=0.099). 

전체 환자 중 위나 샘창자에서 헬리코박터가 관찰된 것은 모
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Duodenal ulcera Total
Gastric metaplasia

Absent Present

Absent 98 (49.7%) 99 (50.3%)b 197 
Present 1 (5.9%) 16 (94.1%)b 17 
Total 99 (46.3%) 115 (53.7%) 214 

a, Duodenal ulcer, erosion, or peptic detritus are observed in biopsy
specimen; b, p=0.001.

Table 3. Relationship between duodenal ulcer and gastric me-
taplasia of the duodenal mucosa in patients aged 31 years or
more

Helicobacter Total
Gastric metaplasia

Absent Present

Absent 30 (49.2%) 31 (50.8%)a 61 
Present 34 (45.3%) 41 (54.7%)a 75 
Total 64 (47.1%) 72 (52.9%) 136 

a, p=0.001.

Table 4. Relationship between Helicobacter and gastric meta-
plasia of the duodenal mucosa in patients aged 31 years or
more

Fig. 3. Prevalence of gastric metaplasia of the duodenum increas-
ed until the patients’ age reached about 30. Thereafter, the aver-
age prevalence was 53.7% and the prevalence was not much
different between the age groups.
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두 131예였다. 이 중 위화생이 있는 44예 가운데 7예(15.9%)의

조직 표본에서 샘창자궤양이 보였고 위화생이 없는 87예 중에서

는 2예(2.3%)에서 샘창자궤양이 관찰되었다. 이처럼 샘창자궤

양은 헬리코박터에 감염되어 있으나 위화생이 없는 환자에 비해

헬리코박터에 감염되어 있고 위화생이 있는 환자에게서 더 자주

보였다(p=0.004). 

위화생이 벽세포를 포함하는지 여부와 샘창자궤양의 관계를

보면, 벽세포가 없는 120예 중 17예(14.2%)에서 샘창자궤양이

보였고 벽세포가 있는 10예에서는 샘창자궤양이 관찰되지 않았

으나 통계적 의의는 없었다(p=0.20). 

어린이 환자들은 모두 만성위염 말고는 위샘창자에 다른 병이

없었으므로 샘창자 위화생과 다른 병의 관련성은 조사할 수 없

었다. 어른 환자들은 여러 가지 병을 함께 앓고 있는 경우가 많

았지만 위암종을 비롯한 각각의 병과 위화생의 관련성은 없었다.

고 찰

본 연구 결과 샘창자 위화생은 어린이에게서는 드물게 보이며

그 정도도 심하지 않고 어른에게서는 흔히 보이며 그 정도도 심

한 것으로 나타났다. 이러한 연구 결과로 미루어보건대, 위화생

은 선천 병터가 아니라 후천 병터로 생각된다. 또 위화생이 심해

지면 폴립 모양으로 내강으로 돌출한다고 생각된다. 내시경 검사

에서 폴립이 보였으나 조직 표본에 과다형성이 없는 경우는 내

시경 검사에서 점막 주름 또는 부종들을 폴립으로 잘못 본 것이

고, 조직 표본에서 과다형성이 보였으나 내시경 검사에서 폴립

이 있다고 기록하지 않은 경우는 과다형성 정도가 심하지 않아

폴립처럼 보이지 않았거나 크기가 작아 기록하지 않은 것이라고

생각된다. 

샘창자 딴곳위점막(heterotopic gastric mucosa)을 벽세포

유무에 따라 선천 병터와 후천 병터로 나누기도 하지만6 벽세포

가 있는 샘창자 딴곳위점막이 어른에게서도 흔하게 관찰되기 때

문에 벽세포가 있더라도 대개는 후천 병터라고 생각된다.7 본 연

구에서도 벽세포가 어린이 샘창자에서는 보이지 않고 오히려 어

른의 샘창자에서만 보이며 위화생이 심할수록 더 자주 보였다.

그러므로 벽세포가 있는 위화생도 후천 병터일 가능성이 높은데,

이를 확인하기 위해서는 많은 예의 부검에서 샘창자 점막을 광

범위하게 검색해 보아야 할 것이다. 

본 연구 결과 4세부터 위화생이 발생하여 차츰 그 빈도가 증

가하였으며 31세 이후에는 더는 증가하지 않았다. 따라서 일반

적인 위화생 빈도를 조사하기 위해서는 31세 이상 환자를 대상

으로 해야 할 것이다. 왜냐하면 조사 대상에 어린이가 많이 포

함될수록 위화생 빈도가 낮아질 것이기 때문이다. 본 연구에서

는 31세 이후 위화생 평균 빈도가 53.7%로 나타났는데, 이러한

수치가 실제 아무 증상이 없는 정상인에게 위화생이 발생하는

빈도와 얼마나 차이가 나는지는 알 수 없다. 본 연구 대상에는

윗배에 통증이나 불편함이 있어서 내시경 검사를 하였고 내시경

검사에서 궤양이나 미란 또는 폴립이 보여 그 부위에서 생검한

예가 많이 포함되어 있으므로, 아무 증상이 없는 정상인을 대상

으로 한 연구보다 위화생 빈도가 높게 나올 가능성이 있다. 본

연구 대상 가운데 궤양이나 미란 또는 폴립이 없는 31세 이상

환자만 보면 57명 중 16명에게서 위화생이 보여 빈도 28.1%였

다. 이것은 전체 빈도 53.5%보다 훨씬 낮은 수치다. 그러나 한

편 위화생이 있더라도 그 부위에서 생검하지 않고 위화생이 없

는 부위에서 생검한 예도 있을 것이므로 실제보다 낮게 나올 가

능성도 있다. 이런 점 때문에 위화생 발생 빈도는 보고자에 따라

큰 차이가 난다. 국내에서 수술로 절제한 표본을 대상으로 조사

한 연구8에서는 위화생 발생 빈도를 42%로 보고하고 있어 이

연구 결과와 크게 차이가 나지 않지만, 많은 환자를 대상으로

한 외국의 한 연구4에서는 위화생 발생 빈도가 19%로 나와 이

연구 결과와 많은 차이가 난다. 이러한 점을 고려하더라도 31세

이후 위화생 빈도(19-53.7%)는 샘창자궤양이 위화생이 있는 곳
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Fig. 4. (A) A portion of the duodenal mucosa is composed of metaplastic gastric epithelial cells in addition to normal absorptive cells. (B)
There are several Helicobacter pylori (arrows) on the area of gastric metaplasia. 
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에서 발생한다는 가설을 지지할 수 있을 만큼 샘창자 위화생은

흔한 병터라고 생각된다. 또 본 연구에서는 15세 이하 어린이

297명 중 8명(2.7%)에게서 위화생이 보였는데, 이것은 2.8%라

고 한 국내 다른 보고와9 비슷하지만 13%라고 하는 외국의 한

보고와는10 차이가 난다. 

샘창자궤양이 없는 환자보다 있는 환자에게서 위화생을 훨씬

흔하게 볼 수 있다는 사실은 샘창자궤양과 위화생이 서로 관련

이 있음을 시사한다. 어떤 보고에서는 샘창자궤양 환자와 정상

인의 위화생 빈도에 통계적 차이가 없다고 하는데,11 이는 내시

경에서 궤양이 보인 예를 샘창자궤양이 있다고 보았기 때문일

수도 있다. 본 연구에서도 궤양이나 미란 또는 소화궤양 파편을

조직 표본에서 볼 수 있는 예만을 궤양이 있다고 보았을 때는

샘창자궤양과 위화생이 서로 관련이 있는 것으로 생각되었고,

내시경에서 궤양이나 미란이 보인 예를 궤양이 있다고 보았을

때는 샘창자궤양과 위화생의 관련성이 뚜렷하지 않았다. 이는

아마도 위화생이 광범위하지 않고 궤양 바로 근처에만 있는 예

가 많기 때문이라고 생각된다. 샘창자에 궤양이 있더라도 궤양

바로 근처에서 생검하지 않고 조금 떨어진 곳에서 생검을 하면

조직 표본에서 위화생이 보이지 않을 수도 있다. 그러나 궤양이

나 미란 또는 소화궤양 파편을 조직 표본에서 볼 수 있는 예는

궤양이나 미란 근처에서 생검한 것이라고 볼 수 있고 따라서 위

화생이 보일 가능성이 높을 것이다. 샘창자궤양 환자를 대상으

로 한 국내의 한 연구에서도 궤양에서 떨어진 곳보다 가까운 곳

에서 위화생이 더 자주 보였다.12

샘창자 위화생은 여자보다 남자에게서 심하게 나타나는데 이

것이 샘창자궤양이 여자보다 남자에게서 더 흔하게 발생한다는

사실을13 설명해 줄 수도 있다. 위화생 정도를 생각하지 않고 빈

도만 보면 전체 환자를 대상으로 하였을 때는 여자보다 남자에

게서 위화생 빈도가 높았으나 31세 이상 환자만 대상으로 하였

을 때는 남녀간에 큰 차이가 없었다. 이는 여자는 남자보다 샘창

자 위화생이 늦게 발생하기 때문일 것으로 생각된다. 

위화생의 원인은 알 수 없다. 본 연구 결과, 위화생은 샘창자

궤양을 제외한 다른 병터들과는 관련이 없었으며 헬리코박터와

도 관계가 없고 오직 환자 나이만이 위화생의 발생과 관련이 있

는 듯이 보인다. 위산 과다 분비가 위화생의 발생과 관련 있다

는 보고14도 있지만 관련없다는 보고15도 있으며, 흡연이 위화생

발생과 관련 있다는 보고16도 있다. 샘창자 위화생은 나이에 따

른 변화이며 샘창자가 오랫동안 위산에 노출된 결과인지도 모른

다. 위화생이 샘창자 첫째 부위에 잘 생기는 이유도 샘창자 첫째

부위가 위산에 먼저 노출되는 부위이기 때문이고 샘창자궤양이

첫째 부분에 잘 생기는 이유는 이 부위에 위화생이 잘 생기기 때

문일 것이다. 나이와 위화생의 빈도는 관계가 없다는 보고들17,18

이 있지만, 이들 보고들은 어린이만을 대상으로 하였거나 어른

만을 대상으로 한 연구들이다. 본 연구에서도 15세 이하에서는

위화생 빈도가 매우 낮아 나이에 따른 차이가 거의 없었으며 31

세 이상에서도 큰 차이가 없었다. 위화생 발생 빈도가 급격히

증가하는 시기는 그 중간인 15세에서 30세 사이다. 

이 연구에서는 위화생과 헬리코박터가 서로 관련이 없는 것으

로 나타났으나 이들 사이에 관련이 있다는 보고도 있다. 위화생

과 헬리코박터가 관련이 있다고 보고한 한 연구4에서는 헬리코

박터를 보기 위해 김자(Giemsa) 염색법을 사용하였는데, 이러

한 차이가 염색 방법 때문에 발생하는 것 같지는 않다. 저자들의

경험으로는19 조직 표본에서 헬리코박터를 보기 위해 여러 가지

특수 염색이나 면역조직화학 염색을 하더라도 좀 더 쉽게 세균

을 볼 수 있을 뿐이며 민감도는 거의 마찬가지였다. 위화생과

헬리코박터의 관련성에 대한 상반된 보고가 나오는 것은 아마도

위화생과 헬리코박터 감염 모두 국소적으로 발생하기 때문에 생

기는 진단의 어려움 때문이라고 생각된다. 

위화생과 헬리코박터가 서로 관련이 없더라도 위화생과 샘창

자궤양은 관련이 있다. 또 샘창자궤양과 헬리코박터가 관련이

있다는 것은 널리 알려진 사실이며, 본 연구에서도 샘창자궤양

이 있는 환자는 궤양이 없는 환자보다 헬리코박터 감염률이 높

았다. 따라서 샘창자 위화생이 먼저 발생하고 여기에 헬리코박

터가 감염되어 샘창자궤양이 발생한다고 볼 수 있다. 위화생이

없으면 샘창자궤양이 발생하지 않는다. 왜냐하면 샘창자에 헬리

코박터 감염이 발생하지 않기 때문이다. 헬리코박터 감염이 없

으면 샘창자궤양이 발생하지 않는다. 왜냐하면 위화생이 있더라

도 점막 손상이 일어나지 않기 때문이다. 만일 위화생이 벽세포

와 으뜸세포를 포함하는 경우가 많으면 산과 펩신 작용 때문에

헬리코박터 감염이 없더라도 멕켈곁주머니 때처럼 소화궤양이

발생할 수 있을 것이다. 그러나 본 연구 결과 벽세포 유무와 샘

창자궤양은 관련이 없는 것으로 보이는데, 이것은 위화생이 벽

세포를 포함하는 경우는 드물고 벽세포의 수도 적어 위와 같은

기전으로 궤양이 발생하는 일은 드물기 때문이라고 생각된다. 

샘창자궤양이 위화생 부위가 헬리코박터에 감염되어 발생하

는 병이라면 당연히 위화생 부위에 헬리코박터가 없는 예보다

헬리코박터가 있는 예에서 샘창자궤양이 많이 보일 것이다. 본

연구에서도 그러한 경향을 보였으나 통계적 의의는 없었는데,

이는 아마도 증례 수가 적어서 그럴 것이므로 이를 확인하기 위

해서는 더 많은 증례를 대상으로 조사해야 할 것이다. 헬리코박

터에 감염되어 있어도 위화생 부위에서 세균이 보이는 예는 많

지 않았는데, 이는 위화생 부위가 넓지 않을 뿐만 아니라 아무리

위화생이 있더라도 주변 조직이 세균이 살기 힘든 샘창자여서

세균이 살더라도 그 수가 매우 적기 때문일 것이다. 

또 본 연구에서는 헬리코박터에 감염되어 있으나 위화생이 없

는 환자에 비해 헬리코박터에 감염되어 있고 위화생이 있는 환

자에게서 샘창자궤양이 더 자주 보였다. 이는 위화생 자체가 샘

창자궤양과 관련이 있으므로 당연한 결과이며 이는 다른 연구자

의 결과와 같다.20

본 연구에서는 조직 표본에서 샘창자궤양이 확인된 환자 17명

중 16명에게서 위화생이 보였으며 1명만 위화생이 보이지 않았

다. 그러나 국내 다른 연구에서는13 샘창자궤양 환자 30명 중 14
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명(46.7%)에게서만 위화생이 보였으므로 위화생이 없어도 샘창

자궤양이 생기는 다른 기전이 존재할 가능성이 있다고 하였다.

샘창자궤양이 확실한데도 위화생이 보이지 않는 이유는 궤양이

진행하면서 근처 위화생이 있던 부위가 모두 없어졌기 때문일지

도 모른다. 그러나 본 연구 결과로 보면 궤양 근처에서 더 많이

생검하면 위화생이 관찰되는 빈도를 높일 수 있을 것으로 생각

된다. 

결론적으로 샘창자 위화생의 빈도는 어린이부터 30세 정도까

지 점차 증가하고 샘창자궤양 이외의 다른 병과는 관련이 없으

며, 샘창자궤양 환자에게서는 위화생과 헬리코박터가 더 자주

관찰된다. 따라서 샘창자 위화생은 나이에 따른 변화로 보이며

샘창자궤양은 대부분 위화생 부위가 헬리코박터에 감염되어 발

생하는 병이라고 생각된다. 
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