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Ⅰ. 서 론

 위식도 역류 질환의 범주에 속하는 미란성 식도염은 산, 펩신 그리고 담즙 

등의 공격 인자의 증가나 식도 점막의 방어기능이 저하되어 발생하는 질환으

로 10%에서 만성 합병증인 바렛식도를 유발한다.
1
 위식도 역류 질환의 유병률

은 진단 기준에 따라 다양하게 보고 되며 최근 서구의 연구결과 일주일에 한 

번 이상 흉부 작열감이나 산 역류를 경험하는 전형적인 증상의 유병률은 

19.8%로 알려졌으며, 이들 중 절반 정도에서 다양한 정도의 미란성 식도염이 

발생하게 된다.
2,3 

국내에서 미란성 식도염은 2.4∼3.4%의 유병률을 보이며 최

근 빠른 속도로 증가하는 것으로 보고 되고 있다.3-5 위식도 역류 질환의 발생에 

있어 위산과 담즙은 주요 공격인자로 식도 점막의 손상을 유발할 수 있으나
6,7 

위산을 제외한 위-십이지장 내용물이 미란성 식도염이나 이의 합병증인 바렛

식도의 발생에 미치는 영향이나 기전에 대하여는 명확히 밝혀져 있지 않다.1 

특히 담즙이 위산의 만성적인 역류의 결과로 발생하는 것으로 밝혀진 바렛식
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도의 발생을 증가시키는 지에 대하여는 상반된 주장이 있다. 동물 모델에서 

십이지장 내용물의 식도 내 역류는 바렛식도나 식도 선암 발생을 증가시킴이 

보고 된 바 있다.8 또한 인체에서도 바렛식도를 가진 환자는 합병증이 없는 

위식도 역류 질환을 가진 환자에 비하여 담즙 관련 위염의 발생이 높아 담즙

이 바렛식도의 주요 원인임을 주장하였다.
9 
반면에 소화성 궤양의 합병증으로 

시행한 위 부분 절제술은 바렛식도의 위험인자가 아니라는 환자-대조군 연구 

결과
10
를 토대로 담즙 역류 단독으로는 식도 점막 손상에 큰 영향을 끼치지 

못하며 위산의 주된 작용을 일부 보조하는 역할을 통하여 식도 점막을 손상시

킴이 주장되기도 한다.11 

 본 연구의 목적은 담즙의 식도 내 역류의 인체 역학적 모델인 위 부분 절제

술을 시행 받은 환자를 대상으로 미란성 식도염의 유병률을 알아보고자 하였

다. 동시에 같은 기간 무증상의 건강 검진 목적으로 상부 위장관 내시경을 시

행한 건강 대조군과 미란성 식도염의 유병률을 비교하여 담즙 역류가 흔하게 

발생하는 위 부분 절제술이 미란성 식도염의 위험인자인지를 평가하고 환자군

과 대조군에서 미란성 식도염의 발생의 위험 인자를 알아보고자 하였다.
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Ⅱ. 재료 및 방법

1. 연구대상

 

 1997년 1월부터 2001년 12월까지 5년 간 원주의과대학 원주기독병원에서 위

암이나 소화성 궤양으로 위 부분 절제술을 시행 받은 466명 중 수술 후 추적 

상부 위장관 내시경 검사를 시행한 222명을 환자군으로 하였다. 또한 같은 기

간 건강 검진을 목적으로 상부 위장관 내시경을 시행 받은 건강인 2109명 중 

나이와 성별을 환자군과 일치시킨 1633명을 대조군으로 하였다. 

2. 연구방법

가. 임상기록의 검토

 

 환자군과 대조군에서 환자의 진료 기록과 상부 위장관 내시경 결과지를 검토

하여 성별, 나이, 체질량 지수(비만정도), Helicobacter pylori 감염 여부, 

흡연력 그리고 음주력을 알아보고 미란성 식도염의 유병률과 Los Angeles 

(LA) 내시경 분류법에 따른 식도염의 정도를 조사하였으며 양 군에서 각 요인

별 차이를 통계학적으로 분석하였다. 또한 환자군과 대조군 각각에서 위 요인

에 따른 미란성 식도염의 위험인자를 조사하였다. 환자군에서는 수술의 원발 

질환, 위 절제 후 재건술의 종류(Billoth Ⅰ & Ⅱ), 항암 약물 치료여부에 따

른 미란성 식도염의 위험인자를 조사하였고 수술 후 추적 상부 위장관 내시경 
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검사가 2회 이상 시행된 환자를 대상으로 미란성 식도염여부에 따른 수술 후 

경과시간의 차이를 알아보았다.

나. 상부 위장관 내시경

 

 대조군에서는 십이지장 구부까지 관찰하였고 위의 십이지장의 구부, 유문부, 

위체부, 식도-위 점막 접합 부위에 따라 사진 촬영을 하였다. 환자군에서는 

수술 후 문합부를 관찰하고 하부 10 cm의 공장부위까지 확인하였다. 

Helicobacter pylori 감염의 확인은 조직검사 후 염색이나 CLO test를 체부에

서 시행하였다.

다. 미란성 식도염의 분류

 미란성 식도염의 정도는 LA 내시경 분류법에 따라 상부 위장관 내시경을 시

행하여 식도-위 점막 접합 부위의 소견을 보고 아래와 같이 구분하였다(Fig. 

1). 

(1) LA class A : 5 mm 이하의 식도 점막의 결손

(2) LA class B : 5 mm 초과되는 식도 점막의 결손

(3) LA class C : 원주의 75% 이하의 식도 점막 미란의 융합

(4) LA class D : 원주의 75% 초과하는 식도 점막 미란의 융합
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LA class A
 

LA class B

LA class C
           

LA class D
  

Fig. 1. Endoscopic findings of erosive esophagitis (LA classification).

라. 병리 조직학적 검사 및 Helicobacter pylori 감염의 확인

 대조군에서는 소화성 궤양이 우연히 발견된 경우에 조직검사와 더불어 CLO 

Kit (종근당 에이치피, 서울, 대한민국)를 이용하여 CLO test를 시행하였으며 

Helicobacter pylori 감염을 확인하기 위하여 조직검사를 통한 H&E 또는 

Giemsa 염색을 시행하였다. 환자군에서는 수술 문합부 2 cm 이내, 또는 분문
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부에서 CLO test나 조직검사를 통하여 Helicobacter pylori 감염을 확인하였

다.

 

마. 체질량 지수(body mass index: BMI)

 

 체질량 지수는 의무 기록을 검토하여 몸무게/키2(Kg/m2)로 계산하였다. 체질

량 지수가 24이상인 경우를 비만군으로 하였고, 24미만을 비비만군으로 구분

하였다.  

바. 통계분석

 환자군과 대조군에서 각각 성별, 음주, 흡연, 식도 열공 헤르니아, 

Helicobacter pylori 감염 여부의 비교와 각 군내에서 위 요인과 미란성 식도

염의 위험 여부는 chi-square 검정법으로 분석하였다. 나이 그리고 체질량 지

수 등의 연속 변수 평균 비교는 independent-samples t test를 이용하였다. 

환자군과 대조군에서 각 인자별 미란성 식도염 발생 위험도를 동시에 평가하

였다. p값이 0.05미만 일 때 통계학적으로 유의하다고 판정하였으며, 이상의 

모든 통계 처리는 SPSS for 11.0 (SPSS Inc. Chicago, USA)으로 시행하였다.
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Ⅲ. 결과

1. 위 부분 절제술을 시행한 환자군과 대조군의 특성

Table 1. Demographic characteristics of patients with subtotal 

gastrectomy and controls

Age and BMI are mean ± standard deviation 

*  p-value < 0.05, n: number, BMI: Body Mass Index

 

 환자군과 대조군의 평균 연령은 각각 56.3세와 55.0세였으며(p=0.078) 남녀

비는 각각 1.52:1 (M:F, 134:88), 1.24:1 (M:F, 897:726)로 차이가 없었다

(p=0.086). 환자군에서는 222명 중 65명에서 Helicobacter pylori 감염 여부

를 시행하여 32명(49.2%)이 양성이었고, 대조군에서는 Helicobacter pylori 

감염 여부 검사를 시행한 329명 중 205명(62.3%)이 양성으로 두 군 간의 차이

는 없었다(p=0.053). 환자군과 대조군에서 흡연 및 음주력은 각각 38.3%와 

 

Patients with 

subtotal gastrectomy 

(n = 222)

Controls 

(n = 1633)

p-value

Age (years)  56.3 ± 11.1  55.0 ± 10.5 0.078

Sex (Men) 60.4% 54.9% 0.086

BMI (Kg/m
2
) 22.7 ± 4.9 24.1 ± 4.4  0.001

* 

   H.pylori (+) 49.2% 62.3% 0.053 

    Smoking (+) 38.3% 36.3% 0.596 

    Alcohol (+) 44.6% 45.6% 0.826 
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44.6%, 36.3%와 45.6%로 유의한 차이는 없었다(p=0.596, p=0.826). 그러나 체

질량 지수(Kg/m
2
)는 환자군이 대조군에 비하여 유의하게 낮았다

(p=0.001)(Table 1).

2. 환자군과 대조군에서 미란성 식도염의 유병률과 정도 

Table 2. Prevalences and grades of erosive esophagitis in both groups

* p-value < 0.05, n: number

 

 환자군과 대조군에서 미란성 식도염의 유병률은 각각 5%(11명), 4.9%(81명)

이었으며 정도별로는 두 군에서 각각 LA class A는 2.7%(6명)와 3.2%(53명), 

LA class B는 2.3%(5명)와 1.7%(27명), 그리고 LA class C는 0%와 0.06%(1명)

로 미란성 식도염의 유병률과 정도 분포에 차이가 없었다(Table 2). 

3. 대조군에서 미란성 식도염의 위험인자

Patients with 

subtotal gastrectomy 

(n = 222)

Control 

(n = 1633)

p-value

LA class  A (%)  6 (2.7) 53 (3.2) 0.839

          B (%)  5 (2.3) 27 (1.7) 0.578

          C (%)  0 (0.0)   1 (0.06) 1.000

Esophagitis (%)       11 (5.0) 81 (4.9) 0.579
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 대조군에서 미란성 식도염의 위험 인자는 단변량 분석에서는 남자인 경우

(OR=2.72, p=0.000), 흡연력이 있는 경우(OR=2.23, p=0.001), 음주력이 있는 

경우(OR=2.48, p=0.000) 그리고 식도 열공 헤르니아가 있던 경우(OR=4.19, 

p=0.012)이었다. 그러나 나이, 체질량 지수 그리고 Helicobacter pylori 감염

여부는 미란성 식도염과 관련성이 없었다(p≥0.05)(Table 3).

Table 3. Risk factors in the univariate analysis of erosive esophagitis 

in controls

     Variables 
Odds 

ratio

95% Confidence 

interval
p-value

Age (≥ 60 vs. < 60) 1.37 0.88-2.15 0.166

Sex (M vs. F) 2.72 1.61-4.59 0.000* 

BMI (≥ 24 vs. < 24) 0.94 0.60-1.48 0.819

Smoking (+ vs. -) 2.23 1.40-3.54 0.001* 

Alcohol (+ vs. -) 2.48 1.52-4.03 0.000* 

Hiatus hernia (+ vs. -) 4.19  1.56-11.28 0.012* 

H. pylori (+ vs. -) 0.74 0.29-1.94 0.619

* p-value < 0.05, age: years, M: male, F: female, BMI: Kg/m2

 

 다변량 회귀 분석에서는 나이가 60세 이상(OR=6.55, p=0.000), 남자

(OR=4.65, p=0.000) 그리고 음주력(OR=2.08, p=0.001)이 있는 경우가 미란성 

식도염의 위험인자

이었다. 그러나 흡연과 식도 열공 헤르니아는 미란성 식도염의 유병에 관련이 

없었다(p≥0.05)(Table 4).
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Table 4. Risk factors in the multivariate logistic regression of erosive 

esophagitis in controls

     Variables Odds ratio
95% Confidence

 interval
p-value

Age (≥ 60 vs. < 60) 6.55 4.59-9.34  0.000* 

Sex (M vs. F) 4.65 3.18-6.80  0.000* 

Smoking (+ vs. -) 1.10 0.69-1.75  0.693

Alcohol (+ vs. -) 2.08 1.38-3.14  0.001* 

Hiatus hernia (+ vs. -) 0.42 0.14-1.27  0.125

 * p-value < 0.05, age: years, M: male, F: female

4. 환자군에서 미란성 식도염의 위험인자

 

 환자군에서는 대조군과 다르게 60세 이상인 경우(OR=2.31, p=0.221), 남자인 

경우(OR=1.16, p=1.000), 비만(OR=1.82, p=0.337), 흡연(OR=0.59, p=0.538) 

그리고 음주(OR=1.04, p=1.000)에 따른 미란성 식도염의 유병에는 차이가 없

었다. 환자군 222명의 특성으로 위암에 의한 수술이 209명(94.1%)으로 대부분

을 차지하였으며 이 중 64명(28.8%)에서 항암 치료를 시행 받았다. 그리고 위 

부분 절제 후 재건술은 Billroth Ⅱ형이 201명(90.5%)에서 시행되어 대부분을 

차지하였다. 환자군에서 원발 질환, 수술 후 추적 경과 기간, 위 부분 절제 

후 재건술의 종류와 항암 약물 치료의 여부에 따른 미란성 식도염의 유병 역

시 통계학적인 차이가 없었다(p≥0.05)(Table 5). 
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Table 5. Risk factors in the univariate analysis of erosive esophagitis 

in patients with subtotal gastrectomy 

*
 p-value < 0.05, age: years, M: male, F: female, BMI: Kg/m2, 

Duration: months, F/U: follow up, 

      Variables Odds ratio
95% Confidence

 interval
p-value

 Age (≥ 60 vs. < 60) 2.31 0.66-8.12 0.221

 Sex (M vs. F) 1.16 0.33-4.08 1.000

 BMI (≥ 24 vs. < 24) 1.82 0.54-6.17 0.337

 Smoking (+ vs. -) 0.59 0.15-2.29 0.538

 Alcohol (+ vs. -) 1.04 0.31-3.50 1.000

 Primary disease
     (Cancer vs. ulcer)

0.64 0.08-5.41 0.512

 Post operative duration of F/U 
     (≥48 vs. < 48)

0.53 0.11-2.51 0.516

 Operation type
     (Billroth Ⅰ vs. Ⅱ)

2.64 0.52-13.38 0.230

 Chemotherapy (+ vs. -) 2.63 0.68-10.14 0.163
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Ⅳ. 고찰

 위식도 역류 질환은 위산을 포함하는 위-십이지장의 소화액이 식도로 역류

하여 발생하며, 서양에 비해 우리나라를 비롯한 동양권에서는 유병률이 적은 

것으로 보고 되고 있다.5,12 임상적으로 위식도 역류 질환은 미란성 식도염, 

비미란성 식도 질환으로 구분하며 일부에서는 합병증으로 바렛식도나 식도선

암을 유발하여 병인의 규명과 더불어 적절한 감시검사와 치료의 중요성이 강

조되고 있다. 위식도 역류 질환의 공격인자로 위산의 역할은 잘 규명되어 있

으나 담즙 역류의 식도 점막에 대한 구체적인 영향이나 식도염 발생 기전에 

대해서는 명확히 밝혀져 있지 않다.
8,10 

 위식도 역류 질환은 식도선암이나 바렛식도의 원인으로 알려져 있고 국내의 

유병률이 증가하는 추세
3
에 있어 상부 위장관 내시경을 통한 조기 진단과 치

료가 요구된다.
13
 위식도 역류 질환의 합병증인 바렛식도는 식도선암의 전구 

병변으로 잘 알려져 있으며 바렛식도의 발생과 관련된 담즙 역류의 역할에 대

한 이전 연구를 보면 논란이 있다. 동물
14
과 인체

15
를 대상으로 한 실험에서 

산, 펩신, 담즙 그리고 췌장액의 역류는 바렛식도의 발생에 중요한 역할을 하

며 이 중 위산에 의한 위-식도 점막의 조직학적인 변화는 잘 알려져 있다.9,16 

그러나 위산을 제외한 담즙 역류와 바렛식도의 상관성에 대해서는 상반된 의

견이 있다. 즉 바렛식도로 진단된 1016명을 대상으로 한 환자-대조군 연구에

서 담즙 역류가 흔한 위 부분 절제술은 바렛식도의 위험인자가 아니다10는 연

구 결과와 식도 내 알칼리 성분의 담즙과 트립신은 미란성 식도염의 발생에 

중요하지 않다
17
는 보고는 위식도 역류 질환의 발생에 있어 담즙 자체보다는 

담즙과 위산의 상호작용이 중요함을 시사한다.11,18,19 반면에 Dixon 등9은 바렛

식도가 동반된 역류성 식도염 환자들이 역류성 식도염만 있는 환자들보다 담

즙 역류성 위염이 많았고 담즙의 역류가 식도 점막의 변형에 중요 역할을 할 
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가능성을 제시하였다. 또한 담즙의 역류는 식도 점막의 cyclooxygenase-2 

(COX-2) 발현 증가를 통하여 식도 점막의 손상을 촉진함을 관찰하여 바렛식도

와 식도선암의 발생에 있어 담즙 단독 인자의 중요성을 강조하였다.20 따라서 

본 연구의 목적은 위산의 분비는 상대적으로 감소하고 담즙역류가 증가하는 

인체 역학 모델인 위 부분 절제술 환자에서 바렛식도의 전구 병변인 미란성 

식도염의 유병률이 건강 대조군에 비하여 증가하는지를 조사하여 위 부분 절

제술이 미란성 식도염의 위험인자인지를 평가하고 환자군과 대조군에서 미란

성 식도염 발생의 위험인자를 알아보고자 하였다.

 본 연구 결과에서 미란성 식도염의 유병률은 환자군과 대조군에서 각각 5%와 

4.9%로 통계학적인 차이는 없었으며 미란성 식도염의 정도에 있어서도 두 군 

사이의 분포차이는 없었다. 이는 실제로 위 부분 절제술 환자의 5∼35%에서 

담즙의 식도 내 역류가 있다는 점10,21 그리고 내시경 소견에서 정상 건강인에 

비하여 담즙 역류성 위염이 대부분의 위 부분 절제술을 시행 받은 환자에서 

관찰됨
22
을 고려할 때, 위 부분 절제술 후 담즙의 위 내 역류 증가는 미란성 

식도염의 발생에 별 영향을 미치지 않음을 보여준다. 본 연구에서 24시간 보

행성 식도 산도 검사나 보행성 식도 빌리루빈 검사(Bilitec
®
 2000)

7
는 시행되

지 않아 위 부분 절제술 후 식도 내로의 위산이나 담즙 각각 또는 조합의 정

량적 역류 측정이 되지 않았으나 본 연구 결과는 담즙의 위 내 역류 자체는 

미란성 식도염의 발생에 별 영향을 주지 않으며 위식도 역류 질환의 다른 병

인, 즉 방어인자 등의 역할이 상대적으로 중요할 가능성을 시사하였다. 

 위식도 역류 질환의 병인은 해부학적 결손 없이 수시로 일어나는 하부 식도 

괄약근의 일시적인 이완 현상(Transient lower esophageal sphincter 

relaxations; TLESR), 식도 열공 헤르니아와 같은 해부학적 결손 그리고 하부 

식도 괄약근의 낮은 압력과 관련된다.24 위식도 역류 질환을 악화시키는 요인으

로 술, 흡연, 약물, 비만, 과식, 스트레스 그리고 과지방식이 등이 있다.
25,26 
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본 연구 결과 정상 대조군에서 미란성 식도염 발생의 위험 인자로 단변량 분

석에서는 남자인 경우, 흡연력이나 음주력 그리고 식도 열공 헤르니아가 있는 

경우이었고 다변량 회귀분석에서는 나이가 60세 이상의 고령, 남자 그리고 음

주력이 있는 경우가 미란성 식도염의 위험인자이었다. 국내의 다른 연구에서 

내시경적 미란성 식도염의 유병률을 3.4%로 본 연구보다 낮게 보고하였는데 

이는 시기적으로 본 연구가 나중에 진행되었으므로 최근 국내 유병률의 증가

를 반영한다.
27

 본 연구에서 H. pylori 감염은 미란성 식도염의 발생과 관련이 없었다. H. 

pylori 감염과 위식도 역류 질환과의 관계에 대하여는 많은 연구 결과가 있으

나 아직 명확한 결론은 없는 상태이다. H. pylori 감염이 식도염의 예방인자

임을 주장하는 연구들이 있는데 이 기전으로는 H. pylori가 위체부 위염을 유

발하여 위산 분비를 감소시키거나 만성 염증의 결과 나타나는 위축성 위염에 

의한 위산 분비 감소
28-32

등으로 설명된다. 반면 H. pylori 감염과 식도염 간의 

관련성에 대한 국내의 연구
10
는 H. pylori 감염은 분문부 위염이나 위식도 접

합부의 장상피화생과는 상관관계가 있으나, 위식도 역류 질환과는 관련성이 

없음을 주장하였다. 본 연구에서도 H. pylori 감염은 미란성 식도염과 관련성

이 없었으며 환자군에서 미란성 식도염 환자가 적어 연구 결과의 해석에는 주

의가 필요하다. 이러한 연구 결과를 종합할 때 서양과는 다른 국내 위식도 역

류 질환의 고유한 병인 인자가 있을 가능성이 있으며 위식도 역류 질환에 관

련되는 매우 다양한 병태생리 즉 인종, 공격 및 해부학적 방어인자, 약물 그

리고 생활 습관 등을 모두 고려한 잘 고안된 전향적 연구가 진행되어야 이 문

제에 대한 명확한 답을 얻을 것으로 생각한다. 

 
본 연구 결과 환자군에서 대조군과는 달리 미란성 식도염의 위험인자가 없었

다. 이러한 결과는 환자군 222명 중에서 미란성 식도염 환자가 11명으로 매우 

적어 통계학적 분석과 해석에 어려움이 있었으며 보다 많은 환자를 대상으로 
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한 전향적 추적연구가 필요한 것으로 생각하였다. 흥미로운 점은 환자군에서 

수술 후 상부 위장관 내시경 추적검사를 시행한 기간경과에 따른 미란성 식도

염 유병률에는 차이가 없었다는 점이다. 즉 수술 후 기간이 오래 경과하여 위

나 식도 내 담즙에 대한 노출 기간이 증가하더라도 미란성 식도염의 유병률은 

증가하지 않았다. 또한 Billroth Ⅰ재건술보다 담즙의 위 내 역류량이 많은 

Billroth Ⅱ 재건술식을 받은 환자에서 미란성 식도염의 유병률은 증가하지 

않아 담즙의 위 내 역류 단독 인자는 바렛식도의 전구 병변이라 할 수 있는 

미란성 식도염의 발생에 별다른 역할을 하지 못함을 시사한다. 따라서 본 연

구결과 답즙의 역류는 증가하고 위산의 분비는 상대적으로 감소하여 담즙 역

류의 중요한 인체 역학 모델인 위 부분 절제술은 건강 대조군에 비하여 미란

성 식도염의 발생을 증가시키지 않아 담즙의 위 내 역류가 내시경적 미란성 

식도염의 발생에 별 영향을 미치지 않음을 시사하였다. 
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Ⅴ. 결론

 담즙 역류의 인체 역학 모델인 위 부분 절제술을 시행 받은 환자군에서 미란

성 식도염의 유병률을 정상 대조군과 비교하여, 미란성 식도염의 발생에 대한 

담즙 역류의 역할을 알아보고 또한 양 군에서 미란성 식도염의 발생과 관련된 

위험인자를 알아보기 위하여 위 부분 절제술을 시행 받은 222명의 환자군과 

건강 검진을 받은 1633명을 대조군으로 임상기록을 검토하고 상부 위장관 내

시경 소견을 비교 분석하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. 위 부분 절제술을 받은 환자군에서 미란성 식도염의 유병률은 5%로 4.9%인 

대조군과 비교하여 통계학적인 차이가 없었다.

2. LA 분류법에 의한 미란성 식도염의 정도는 환자군과 대조군에서 각각 LA 

class A는 2.7%(6명)와 3.2%(53명), LA class B는 2.3%(5명)와 1.7%(27명), 

그리고 LA class C는 0%와 0.06%(1명)로 미란성 식도염의 정도 분포에 차이가 

없었다. 

3. 대조군에서 미란성 식도염 유병의 위험인자로는 단변량 분석에서 남자, 흡

연력이나 음주력이 있는 경우 그리고 식도 열공 헤르니아가 있는 경우였고 다

변량 회귀분석에서는 60세 이상, 남자 그리고 음주력이 있는 경우였다.

4. 환자군에서 원발 질환, 수술 후 기간, 위 부분 절제 술식, 항암약물 치료 

여부를 포함하여 미란성 식도염의 위험인자는 없었다.

 따라서 담즙 역류의 중요한 인체 역학 모델인 위 부분 절제술은 건강 대조군
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에 비하여 미란성 식도염의 발생을 증가시키지 않아 담즙의 위 내 역류가 내

시경적 미란성 식도염의 발생에 별 영향을 미치지 않음을 시사하였다. 
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