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Nonerosive Reflux Disease
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Nonerosive reflux disease (NERD) is a distinct presentation of gastroesophageal reflux disease (GERD). NERD is commonly 

defined as the presence of classical GERD symptoms in the absence of esophageal mucosal erosions/breaks on upper endoscopy. 

Within the spectrum of GERD, the pathophysiological and clinical characteristics distinguishing NERD and erosive esophagitis re-

main a matter for debate. Recent research on NERD has focused on understanding the pathophysiology and natural history. Given 

the increased incidence of NERD in Korea, we reviewed the concept of NERD and its relationship to GERD and functional gastro-

intestinal disorders. (Korean J Med 2015;88:27-34) 

Keywords: Nonerosive reflux disease; Gastroesophageal reflux disease; Heartburn

서     론

위식도 역류 질환(gastroesophageal reflux disease, GERD)은 

위의 내용물이 식도로 역류하면서 발생하는 질환이다[1]. 서구

에서는 20% 정도로 상당히 높은 유병률이 보고되는 질병으

로[2], 우리나라에서는 유병률이 11.8-17.3%로 보고되나[3,4], 

서구화된 생활 습관으로 인해 향후 현재보다 증가할 것으로 

예측된다. 위식도 역류 질환에 대한 Motreal International C-

onsensus [1]와 기능성 위장관 질환에 대한 로마 기준 III [5]

의 도입으로 위식도 역류 질환 중 비미란성 역류 질환의 개

념은 변화하게 되었으며, 그 정의도 계속해서 진보하고 있

다. 위식도 역류 질환의 높은 유병률 및 역류 질환과 과민성 

장증후군과의 강한 연관성은 비미란성 역류 질환의 영향에 

기인한다. 최근까지 위식도 역류 질환이라 하면 미란성 식도

염을 떠올리게 되는데, 그 이유는 점막 염증의 치유가 식도염 

치료의 객관적인 지표로 느껴지기 때문이다. 비미란성 역류 

질환은 점막 병변이 없음에도 불구하고 위식도 역류 질환과 

유사한 삶의 질 감소가 관찰되므로, 단순히 가벼운 역류성 질

환으로 치부할 수는 없다. 더구나 비미란성 역류 질환은 산 

억제를 통한 증상 조절이 미란성 식도염보다 어렵다. 본고에

서는 비미란성 역류 질환의 개념과 위식도 역류 질환 및 기

능성 위장관 질환의 관계에 대하여 살펴보고자 한다.
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Table1. Differentiation of patients with reflux symptom [12] 

Erosive 
esophagitis

Barrett’s 
esophagus

NERD
Functional 
heartburnAcid reflux 

related
Weakly acid 

related
Nonacid 
related

Distal esophageal acid exposure Increased Increased Increased Not increased Not increased Not increased

Correlation of symptom (+) (+) (+) (+) (+) (-)

Symptom relief from PPIs Good Good Good Moderate Poor Poor

NERD, nonerosive reflux disease; PPIs, proton pump inhibitors.

본     론

정의 

위식도 역류 질환에 대한 정의는 1999년 Genval 워크숍 보

고[6]에서 처음으로 범세계적으로 인식된 이후 2005년 Motreal 

International Consensus의 정의까지 크게 변화하지 않았다. 위

식도 역류 질환은 통상적으로 상부위장관 내시경 소견에 따

라 바렛식도, 미란성 식도염 및 비미란성 역류 질환의 범주

로 분류하지만, 위식도 역류 질환을 가진 대부분의 환자가 

내시경에서 이상소견이 관찰되지 않는다. 비미란성 역류 질

환은 내시경 음성 역류 질환이라는 용어로도 불리고 있으며, 

내시경 검사에서 식도 점막의 손상 없이 역류와 관련된 불

편한(troublesome) 증상이 있는 경우로 정의되고 있다. 위식

도 역류 질환의 내시경 소견은 일반적으로 경계가 분명한 

함몰이나 발적인 점막결손(mucosal break)을 기준으로 한 

Los Angeles (LA) 분류법을 적용하여 구분하게 된다[7]. 비미

란성 역류 질환에 대하여 정상 내시경 소견과 함께 미세변화

형 식도염(minimal change esophagitis)의 개념이 등장하면서 

진단에 혼란이 있는 것이 사실이다[8]. 일반적으로 하부 식

도 점막의 미세변화 병변은 점막 결손으로 간주하지 않으므

로, 증상이 있는 환자에서 미세변화 병변은 비미란성 식도염

의 범주에 포함된다고 할 수 있다. 우리나라와 아시아의 경

우 비미란성 역류 질환이 위식도 역류 질환의 절반 이상을 

차지하며, 미란성 식도염도 경미한 점막 결손을 보이는 형태

가 많다[9]. 특히 우리나라에서는 보험 급여 기준에 따른 치

료 약제의 사용과 관련하여 그 논란이 가중된 측면이 있다. 

일부 보고에서 미세변화가 위식도 역류 질환과 상관성이 있

음을 시사하고 있지만[10], 미세변화형 식도염은 진단 시 미

세변화에 대한 관찰자들 간의 일치도에 대한 논란이 크며, 

국내에서 이루어진 연구에서도 42명의 환자를 대상으로 내

시경 전문의 18명과 수련의사 22명의 판독 일치도 수준은 

0.364로 매우 낮은 것으로 알려졌다[11]. 

비미란성 역류 질환은 24시간 보행성 식도산도 검사에서 

역류에 대한 증상과의 연관성에 대한 평가를 통해 구별하여 

진단할 수 있다(Table 1) [12]. 비미란성 역류 질환 환자에서 

24시간 보행성 식도산도 및 임피던스 검사를 해 보면 많은 

환자들은 연장된 산 노출 시간을 나타낸다. 반면, 일부 다른 

환자들의 경우 산 노출 시간은 정상 범위 내이지만 산 역류

와 증상이 일시적인 상관관계를 나타낸다. 후자의 환자들은 

과거 로마 기준 II [13]에서 가슴쓰림증으로 분류되었지만 

현재의 로마 기준 III [2]에서는 비미란성 역류 질환으로 분

류하고 있다. 가슴쓰림 증상을 호소하는 환자가 정상 내시경 

소견과 정상 산 노출 시간을 보이면서 증상과 산 노출 간에 

연관이 없을 경우에는 정의상 위식도 역류 질환이 아니며, 

따라서 비미란성 역류 질환으로 고려될 수 없다. 그러므로 

기능성 가슴쓰림증 환자는 증상이 위식도 역류에서 기인하

지 않기 때문에 비미란성 역류 질환 분류에서 제외되었다. 

로마 기준 III에서는 기능성 가슴쓰림증을 ‘위식도 역류 질

환이 없는 복장뼈 뒤쪽의 불쾌감’으로 한정하며 그 정의를 

명확히 했다[2]. 

역학

역류 증상을 갖고 있는 모든 사람이 의사의 진료를 받는 

것이 아니므로 비미란성 역류 질환의 유병률을 확인하는 것

은 쉽지 않다. 또한 역류 증상을 갖고 있는 환자의 1/3에서 절

반까지는 내시경 검사상 특이적인 점막 결손이 발견되지 않

는다[14-16]. 역류 증상은 일반적으로 흔하며 미국의 Olmsted 

county 지역사회연구 보고에 의하면 19.8%가 가슴쓰림 및 역

류 증상을 일주일에 적어도 한 번 경험한다고 한다[17]. 위식

도 역류 질환의 정확한 빈도를 확인하기는 어렵지만 관련된 

두 연구에서 1,000 person-years당 5명으로 보고했다[18,19]. 

일반인들을 대상으로 하여 역류 증상의 유병률을 분석한 종
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단적 연구에서는 위식도 역류 질환의 빈도가 과거 20년 동

안 지속적으로 증가하고 있다고 보고했다[20]. 또한 스웨덴 

지역공동체 안에서 비미란성과 미란성 역류 질환의 유병률

을 함께 조사한 Kalixanda 연구에 따르면 역류 증상은 40%

에서, 미란성 식도염은 15.5%에서 동반되었다. 또한 식도염 

환자의 약 30%의 환자가 무증상이며 역류 증상을 가진 환자

의 75%가 비미란성 역류 질환이었다[21]. 일본에서 시행한 

유사한 연구도 위식도 역류 질환의 유병률이 17.9%로 이들 

환자의 61%를 비미란성 식도염 환자로 보고하였다[22]. 2008

년 우리나라에서 발표된 논문은 전국 40곳의 건강검진센터

에서 내시경 검사를 시행 받은 25,536명을 대상으로 하였으

며, 이 중 2,019명(8%)은 미란성 식도염이 진단되었고 비미

란성 역류 질환의 유병률은 약 4% (996명)였다[23]. 비미란

성 역류 질환의 비율이 상대적으로 낮게 조사된 이유는 역

류 증상이 없는 미란성 식도염의 유병률이 높은 우리나라의 

임상적 특징이 반영됐기 때문인 것으로 보인다[24]. 역류 증

상에 근거하여 진단된 1,161명의 위식도 역류 질환 환자들 중

에서 내시경상 미란성 식도염이 있는 비율은 14% (165/1,161)

에 불과했다. 

임상적 특징

동일한 집단 내에서 미란성과 비미란성 역류 질환의 임상

적 특징을 비교한 연구는 흔치 않은데, 이는 아마도 기능성 

가슴쓰림증이란 혼란 변수를 명확히 구별하기 힘들었기 때

문일 것이다. 이전의 몇몇 보고에서 비미란성 역류 질환 환

자는 미란성 식도염 환자보다 여성이 많고 마른 경향이 있

으며, 식도열공탈장은 적게 동반되고 Helicobacter pylori의 

유병률은 높다고 하였다[25,26]. 국내 보고에서는 비미란성 

역류 질환의 위험인자로 여성, 40세 미만이거나 60세 이상의 

나이, 체질량 지수 23 미만, 월 급여 1,000달러 미만, 공복혈

당 126 mg/dL 이상, 흡연, 구부린 자세로 일하는 경우 등이 

제시되었다[23]. 

병태생리

증상 및 점막 손상과는 별도로 위식도 역류 질환의 정의

를 충족하기 위해서는 식도 안으로 위 내용물의 역류가 존

재해야 한다. 바꿔 말하면, 식도 점막 안으로 위산과 접촉됨

을 증명하거나 증상과 역류의 연관성에 의해 정의가 입증되

어야 한다. 어떤 사람들은 ‘증상과 점막 손상을 동시에 경험’

하는데 어떤 사람들은 ‘증상 없는 점막 손상’ 혹은 ‘점막 손

상 없는 증상’만을 경험하는지에 대한 이유는 명확하지 않

다. 이에 대해 위 내용물의 식도 점막 근위부 접촉, 역류 구

성 성분, 역류에 의한 손상에 대한 식도 점막 감수성 및 자

극에 대한 식도 감각신경과 연관된 대뇌피질부의 인식 차이 

등이 원인으로 작용하는 것으로 잠정적으로 설명될 수 있다. 

위 내용물의 역류에 대한 식도 점막의 노출 양상  

식도 운동 질환과 식도열공탈장 모두 미란성 식도염에서 

비미란성 식도 질환보다 빈번히 관찰된다[27,28]. 이것은 미

란성 식도염 환자에서 식도의 산 청소 능력이 감소되어 있

다는 의미를 포함한다. 위산 분비량에 있어서는 비미란성 역

류 질환이 미란성 식도염과 비교해 차이가 나지 않지만[29], 

바렛식도와 비교하면 미란성 식도염에서 24시간 산 역류 빈

도가 적으며, 누운 상태, 서 있는 상태를 비롯한 전체 기간 동

안의 식도 산 노출도 적다[30]. 그러나 세 군 간의 산 노출 

시간에 상당한 중복이 있다[31,32]. 총 산 노출 시간은 비미

란성 역류 질환에 비해 미란성 식도염에서 더 많지만[33], 비

미란성 역류 질환 환자는 산 노출이 식도 전체를 통해 균일

한 분포를 보이므로 역류가 비례적으로 보다 근위부까지 확

대되는 양상을 보인다[34]. 또한 비미란성 역류 질환의 증상 

발현은 산 역류의 식도 근위부로의 이동에 기인한다고 보고

되었다[35]. 임피던스 검사에 따르면 정상군보다 비미란성 

역류 질환 환자에서 더 많은 근위부 역류를 나타내었다[36]. 

더구나 산 역류의 근위부로의 진행은 산 억제에 반응하지 

않는 증상을 가진 위식도 역류 질환 환자에서의 증상 자각

과 연관성을 보였다[37].

역류 증상 발현의 인지

비미란성 역류 질환의 증상 발현 원인은 현미경적 미세염

증, 내장 과민성 및 지속되는 식도 수축 등으로 추정하여 설

명할 수 있다[38]. 산 노출은 식도 점막세포 간 연결을 손상

시켜 세포 간 공간 확장(dilated intercellular space, DIS)을 유

발하여 식도 투과성을 증가시키며, 그 결과 역류된 산이 점막 

아래로 침투하여 화학민감성 수용기에 쉽게 도달한다[39]. 

DIS는 미란성 및 비미란성 역류 질환 모두에서 관찰되나 특

이도가 부족하며 무증상군의 30%에서도 발견된다. DIS의 

일부는 산을 억제시키는 치료로 퇴행하게 된다. 반면에 DIS

는 담즙산과 스트레스에 의해 증폭될 수 있으며, 스트레스 

단독으로도 식도 투과성을 증가시켜 산 노출에 영향을 받는 
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DIS를 유발하기도 한다. 이들 연구는 역류 증상 발현에 스트

레스와 산 노출이 가지는 복잡한 연관성을 시사한다[40].

진단

미란성 역류 질환, 비미란성 역류 질환 및 기능성 가슴쓰림

증의 구별

비미란성 역류 질환의 진단을 위해서는 우선 역류로 인한 

증상을 확인해야 한다. 역류 증상을 확인 후 상부위장관 내

시경 검사를 통해 식도 손상을 확인한 경우에는 미란성 식

도염으로 진단한다. 상부위장관 내시경 검사에서 이상소견

을 발견하지 못한 경우는 앞서 언급한 대로 비미란성 역류 

질환에 해당되므로, 이에 대한 진단을 위해서는 추가적인 검

사가 필요하다. 비미란성 역류 질환은 증상-역류 연관성 평

가를 동반한 24시간 보행성 식도산도 검사를 통해 감별이 

가능하다. 내시경 광학 기술의 진보는 진단적 감수성을 향상

시킬 수 있다. 진단을 위해서는 24시간 보행성 식도산도 검

사, 식도내압 검사, 산 관류 검사, 식도 조영술, 임피던스 산

도 검사, 무선 24시간 보행성 식도산도 검사 등이 사용될 수 

있다. 

상부위장관 내시경 검사

비미란성 역류 질환과 미란성 식도염 환자 사이에는 산 

노출의 양상에 있어 상당한 정도의 중복이 존재한다. 따라서 

비미란성 역류 질환에서도 산 노출에 의한 점막 변화가 너

무 미미해 일반 내시경으로 발견할 수는 없지만, 점막 변화

가 일어날 수 있다고 추정하는 것이 가능하다. Sharma 등[41]

은 협대역 내시경(narrow band imaging, NBI)과 확대 내시경

을 이용해 일반 내시경에서 보이지 않는 역류 질환의 소견

을 찾을 수 있다는 가정 하에 연구를 한 결과, 식도 점막의 

다양한 미세변화를 관찰해 역류 질환과의 연관성을 입증하

였다. 역류 증상을 가진 53명의 환자와 정상 대조군이 일반 

내시경과 NBI를 시행 받았으며, 정상 대조군에 비해 환자군

은 유두 속 모세혈관고리(intrapapillary capillary loop)와 미세

미란(microerosion)이 더 많이 관찰되었다. 최근 논문에서는 

NBI를 통한 관찰 결과, 위식도 역류 질환 환자에서 정상군

에 비해 미세미란, 유두 속 모세혈관고리 등이 유의한 빈도

로 높게 관찰되었으나, 위식도 역류 질환의 아형들 간에는 

유의한 차이가 없음을 보고했다[42]. 국내 연구에서는 미세

변화형 식도염의 진단에서 관찰자 간 일치도의 차이를 개선

할 수 있는 방법으로 NBI를 이용한 내시경 검사를 제안하기

도 했다[43]. 최근에 내시경 광학 기술의 발전으로 NBI 이외

에도 자가형광 영상 내시경(autoflurescence image), I-scan, 공

초점 현미경 내시경(confocal endomicroscopy) 등의 영상증강 

내시경(image enhanced endoscopy)을 이용하게 되어 위식도 

역류 질환의 진단에 있어 기존의 백색광 내시경의 한계를 

극복하기 위한 새로운 시도가 기대된다. 그러나 NBI와 같은 

영상증강 내시경을 이용한 연구들은 단일 국가에 국한된 연

구들이 대부분이며, 진단 기준도 연구자들 간에 상이하므로 

이를 통한 위식도 역류 질환의 진단에는 논의가 필요할 것

으로 보인다.

24시간 보행성 식도산도 검사 및 임피던스 검사 

24시간 보행성 식도산도 검사는 위식도 역류 질환이 임상

적으로 강력히 의심되나, 상부위장관 내시경 검사에서 이상

소견이 발견되지 않는 경우에 진단을 위해 널리 사용되는 

검사이다. 그러나 비미란성 역류 질환에 대한 검사의 민감도

는 25-50% 정도로 알려져 있고[44], 검사의 특성상 도관의 

인후부두 자극으로 인해 일상 활동에 영향을 미치게 되어 

위음성 결과가 나올 수 있다. American college of gastroenter-

ology의 진료 지침에 의하면 비미란성 역류 질환의 진단을 

위해 처음부터 24시간 보행성 식도산도 검사를 시행하는 것

은 적절하지 않으며, 내시경 검사에서 정상이면서 내시경적 

또는 외과적으로 항역류 시술을 시행하기 전에 비정상적 산 

노출을 증명하거나 치료 목적의 양성자펌프억제제(proton 

pump inhibitor) 사용에도 증상이 호전되지 않는 경우에 검사 

시행을 권고하고 있다[45]. 24시간 보행성 식도산도 검사는 

역류 질환의 진단에서 민감도가 떨어져서 논란이 되어 왔지

만, 최근 임피던스 검사를 같이 시행하여 진단율을 높이고 

있다. 기존의 24시간 보행성 식도산도 검사는 비산성(nona-

cid) 물질의 역류를 측정하지 못한 한계가 있다[46]. 그러나 

임피던스 검사는 산뿐만 아니라 기존의 24시간 보행성 식도

산도 검사의 제한점이었던 약산성과 비산성 물질의 노출도 

측정할 수 있어 증상과의 연관성에 대한 입증을 가능하게 

했다. 따라서 이 검사를 통해 비미란성 역류 질환과 기능성 

가슴쓰림증의 구분이 가능하게 되었다. 실제 임상에서는 내

시경 소견이 정상인 역류 증상을 가진 환자들을 ‘산 역류 비

미란성 역류 질환(증가된 산 역류)’, ‘약산 역류 비미란성 역

류 질환(증상 연관을 보이는 약산 역류: 과민성 식도)’, ‘비산 
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Figure 1. Diagnostic algorithm for patients with reflux symp-
toms and normal endoscopy (modified from Chen et al., 2013 
[12]). NERD, nonerosive reflux disease; SAP, symptom associ-
ation probability.

역류 비미란성 역류 질환(증상 연관을 보이는 비산 역류)’, 

‘기능성 가슴쓰림증(증상과 역류가 연관이 없음)’으로 분류

하여 진료할 수도 있다(Fig. 1) [12]. Zerbib 등[47]은 역류 증

상을 가진 환자에 대한 후향적 연구에서 양성자펌프억제제

를 투여 받던 환자군에서 약산 또는 비산 역류와 증상의 연

관성을 입증하였다. Bredenoord 등[48]은 양성자펌프억제제

를 투여 받지 않은 역류 증상 환자에서 기존 24시간 보행성 

식도산도 검사에 임피던스 산도 검사를 추가했더니 증상과 

역류 발현의 연관성이 62.5%에서 71%로 증가했고, 산억제

제로 치료 중이 아니더라도 약산 역류를 가진 비미란성 역

류 질환 환자는 비교적 적은 것으로 보고했다. 이들 두 연구

에서 보여주듯이 24시간 보행성 식도산도 검사와 임피던스 

검사를 동시에 시행하면 기능성 가슴쓰림증으로 진단되는 

경우를 줄임으로써 역류성 식도염의 진단율을 높일 수 있다. 

또한 24시간 보행성 식도산도 검사 및 임피던스 검사는 양

성자펌프억제제 치료에 반응하지 않은 환자에서 비산 역류

와 약산 역류의 역할을 규명하는 데 유용하다.

자연사

위식도 역류 질환에 대한 전향적 연구가 드물고 진단 기

준이나 치료가 표준화되지 않아서 정확한 자연사를 예측하

기는 어렵다. 그러나 대체적으로 비미란성 역류 질환에서 미

란성 식도염으로 진행하거나 앞에 언급한 두 질환에서 바렛

식도로 진행하는 것은 이례적인 것처럼 보인다. Progression 

of gastroesophageal reflux disease (ProGERD) 연구에서는 역류 

증상을 가진 5,000명의 환자들을 내시경 검사 후에 2년 동안 

전향적인 관찰을 했다[49]. Quigley [50]는 비미란성 역류 환

자의 25%가 낮은 등급(lower grade)의 미란성 식도염(LA 등

급 A, B)으로 진행했는데, 진행된 경우가 다소 많은 것은 초

기에 기준 내시경으로 미란을 구분할 때 정확도가 떨어졌기 

때문이라고 부분적으로 설명하고 있다. 치료 후에는 비미란

성 역류 질환 및 낮은 등급의 식도염 환자의 단지 2.2%만이 

보다 심한 식도염(LA 등급 C, D)으로, 또한 그들 중 1.9%만

이 바렛식도로 진행하였다. 그러나 자연사를 논하기에는 2

년간의 기간이 짧으므로 보다 장기간의 연구가 필요하다.

치료

위약대조군 연구에서 양성자펌프억제제를 통해 위산을 억

제하면 미란성 식도염의 96%가 8주 안에 치유된다고 보고

되었다. 또한 양성자펌프억제제는 이들 환자의 증상을 완화

하는데 효과적이지만 치료 반응도는 점막 치유율보다 10-15% 

정도 떨어진다[51]. 비미란성 역류 질환의 증상 조절은 미란

성 식도염보다 어려워 치료 반응도는 더 낮은 것으로 보고된

다(37% vs. 56%) [52]. 그러나 이들 연구에서 비미란성 역류 

질환의 진단이 표준화되지 않았고, 모집 대상군에서 24시간 

보행성 식도산도 검사를 통한 증상과 역류의 연관성 분석이 

되지 않아 기능성 가슴쓰림증 환자를 배제할 수 없었다. 따

라서 기능성 가슴쓰림증 환자를 제외한 비미란성 역류 질환 

환자에서 치료에 대한 실제 반응이 더 낮을지는 명확하지 

않다. 비미란성 역류 질환 환자들을 대상으로 단일 약제를 

통한 치료에서는 하루 1회 omeprazole 20 mg, 10 mg 및 위약

군으로 4주간 치료 경과 시 각각 46%, 31%, 13%의 환자들이 

증상의 호전을 보였다. 치료 효과와 관련된 인자로는 하부 

식도의 위산 노출 정도가 심한 경우를 들 수 있는데, 하부 

식도의 위산 노출 정도가 심할 때 양성자펌프억제제 치료가 

더욱 효과적으로 나타나 미란성 식도염과는 차이가 있다[53]. 

약물치료의 방법 중 장기간 치료로 간헐적 요법(intermittent 

therapy)과 필요시 요법(on-demand therapy)도 효과적이라는 

연구가 있으며[54], 이는 비미란성 역류 질환이 완만한 질병 

경과를 취하기 때문이라고 짐작해 볼 수 있다[49,55]. 우리나

라에서는 초기 치료를 위해 양성자펌프억제제 표준 용량을 

최소 4주 이상 투여하도록 권장하고 있다[56]. 비미란성 역

류 질환의 수술적 치료인 항역류 수술은 최근에는 복강경을 

이용한 수술이 주로 이루어지고 있으며, 약제에 대한 치료 
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반응이 좋으면서 장기간의 약제 복용에 대한 방편으로 시행

되는 경우 증상 개선이 우수하다는 보고가 있으나[57], 수술

에 대한 위험성과 장기간 성적에 대해 국내에서의 임상 결

과가 아직 부족하므로 환자 개인별 특성에 따른 접근이 필

요하다.

결     론

우리나라에서 위식도 역류 질환의 유병률은 증가하는 추

세이며, 이와 함께 비미란성 역류 질환의 유병률도 증가할 

것으로 예상된다. 위식도 역류 질환의 정의는 오랜 기간 정

립되어 왔고 전 세계적으로 합의되었지만, 비미란성 역류 질

환의 정의는 보다 유동적인데 이는 기능성 위장 질환에 대

한 로마 기준의 진보에 기인한다. 비미란성 역류 질환은 현

재 기능성 가슴쓰림증을 제외하고 위식도 역류 질환의 경계 

안에 속해 있지만, 그 정의는 진단 기술의 발전에 따라 계속

해서 변화할 것이다. 과거에는 비미란성 역류 질환은 시간이 

경과하면서 미란성 식도염으로 발전할 수 있는 연속적인 질

병 상태로 여겨졌으나, 최근에는 각각 서로 다른 병인을 가

지는 것으로 알려지고 있다. 또한 치료 및 증상 면에서도 서

로 다른 임상경과를 취하는 것으로 보인다. 이러한 이유로 

미란성 식도염과 비미란성 역류 질환에 대해 구분하여 접근

할 필요가 있다. 그리고 조기 위암에 대한 선별 검사로 상부

위장관 내시경에 대한 접근이 수월한 우리나라의 현실을 감

안했을 때, 진단을 위한 점막 손상에 대한 통일된 기준이 필

요할 것으로 보인다. 또한 고령 인구의 증가 등을 고려했을 

때 비미란성 역류 질환의 자연사에 대한 장기간 대규모 코

호트 연구가 필요하다. 특히 위식도 역류 질환 환자의 아형

군에 대한 다양한 연구에서 기능성 가슴쓰림증은 확실하게 

제외되어야 비미란성 역류 질환을 제대로 이해하게 될 것으

로 생각한다.

중심 단어: 비미란성 역류 질환; 위식도 역류 질환; 가슴

쓰림증
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