
I. 서론

산성 환경에서 살 수 있을 뿐만 아니라 번식할 수
도 있는 매우 특별한 미생물인 Helicobacter
pylori(H. pylori)는 미세호기성(microaerophilous)
및 그람음성의 특징을 지니고 있는 나선형의 운동성
세균으로, 박테리아로부터 뻗어져 나온 긴 꼬리 같은
구조인 몇 개의 flagella을 가지고 있으며 urease라는
특별한 효소를 사용함으로써 위에서 산을 중화할 수
있다. H. pylori는 1983년 Barry Marshal과 Robin
Warren24)에 의해 인간의 위장점막조직검사 표본에
서 최초로 분리되었는데 현재 만성위염, 위궤양, 십
이지장 궤양 그리고 위암 등의 중요한 원인균으로
알려져 있다21,25).

H. pylori에 전 세계 인구의 절반 이상이 감염되었
으나 현재까지도 정확한 전염경로는 잘 알려져 있지
않다. 그러나 일반적으로 H. pylori감염은 대부분 어
린시절에 감염된 부모나 다른 어린이들과의 긴밀한
접촉에 의해 일어난다고 알려져 있으며 선진국에서
보다는 개발도상국에서 높은 감염율을 보인다4).

한편 전염경로가 과정이 명확하지 않지만 인간은
H. pylori의 유일한 보균자로서 알려져 있으며 H.

pylori가 인간의 위장점막, 타액, 치태, 배설물 등에
서 발견되기 때문에, 전염경로로는 구강과 구강의 접
촉, 위와 구강의 접촉에 의한 감염 그리고 대변에 의
한 구강의 오염 등이 제시되고 있다13). 이와 같이 구
강은 H. pylori의 전염에 있어서 중요한 병원체의 서
식지로서 주의를 끌고 있는데 Song 등19) 은 구강 내
치태와 타액에서 13C urea breath test(UBT) 더불어
중합효소연쇄반응(polymerase chain reaction:PCR)
법을 이용해 H. pylori를 검출하여 구강이 H. pylori
의 영구적인 서식지가 될 수 있다고 하였으나
Asikainen 등2) 은 치주질환 환자의 치은연하 치태에
서 H. pylori를 발견하기 위해 pylori urease gene A
로부터 유래된 한 쌍의 프라이머(primer)를 사용하
여 PCR법으로 분석한 결과 증폭산물이 모두 나타나
지 않아 구강이 H. pylori의 서식지가 아니라는 결론
을 내렸다. 

이러한 결과의 차이는 H. pylori를 검출하기 위해
사용되는 진단학적 방법의 차이라고 생각되는데, H.
pylori 검출을 위하여 사용되는 방법으로는 H. pylori
에 대한 항체를 검출하는 혈청학적 검사, H. pylori
urease에 의해 유리되는 CO2를 이용하는 urea
breath test, PCR방법, urease test(CLO test), 생검조직
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을 이용하는 조직검사 및 배양 등이 있다6,8). 하지만
구강 내의 경우에는 배양을 통한 검출을 하기에는
충분한 수의 H. pylori가 존재하지 않을 뿐만 아니라,
구강 내의 정상세균총(normal flora)에 urease를 형
성하는 세균이 많이 있기 때문에 다른 방법보다는
PCR방법을 이용한 검출방법이 자주 이용되는데, 특
히 타액 및 치태를 대상으로 하는 연구에 있어서 다
른 방법에 비해 상대적으로 민감도 및 특이도가 높
은 nested PCR을 이용하는 검출방법이 최근 널리 사
용되고 있다1,16).

nested PCR을 이용한 최근 연구에서 H. pylori가
구강 내 타액이나 치태에서 자주 발견되었다는 보고
가 있는데, Song 등17) 은 위내시경을 시행한 42명 환
자의 타액과 치태에서 H. pylori를 분석한 결과 환자
의 97%에서 구강 내 H. pylori가 발견되어 H. pylori
는 구강 내 정상세균총이라는 결론을 내렸고,
Umeda 등22) 도 치주낭을 가지고 있는 환자가 위장
이나 십이지장에서 H. pylori를 제거한 후에도 구강
내 H. pylori를 보유하고 있었던 환자의 증례를 보고
하였다. 이와 같이 구강은 H. pylori의 좋은 서식지
가 될 수 있으며, 특히 치태와 치주낭은 H. pylori의
특성상 좋은 서식환경을 제공할 수 있다. 그러나 H.
pylori가 구강 내에서 선호하는 서식지는 아직까지도
명확히 밝혀지지 않았다. 

이에 본 연구에서는 위·십이지장 질환의 증상이
없는 성인형 치주염을 가지고 있는 환자의 구강 내
에서 H. pylori가 발견되는 부위를 조사하기 위해 전
치, 소구치, 대구치의 치주낭에서 채취한 치은연하
치태와 타액을 가지고 nested PCR을 시행한 결과 다
소의 지견을 얻었기에 이에 보고하는 바이다.

II. 연구대상및방법

1. 연구대상

조선대학교 치과병원 치주과에 내원한 환자 중
위·십이지장 질환의 증상을 가지고 있지 않은 성인
형 치주염환자 17명의 구강 내 타액과 하악 우측 중
절치, 제1소구치, 제1대구치의 4 ㎜이상의 치주낭에

서 페이퍼 포인트(paper point)를 가지고 치은연하 치
태를 채취하여 phosphate buffered saline(PBS)이 담
겨져 있는 1.5 ㎖ microcentrifuge tube에 보관하였다.

2. 연구방법

1) DNA 추출
수집된 표본으로부터 AccuPrep䠶 Genomic DNA

Extraction Kit(Bioneer, Daejeon, Korea)을 이용하여
다음과 같이 DNA를 추출하였다. 먼저 20 ㎕의 pro-
teinase K (10 mg/ml), 200 ㎕의 binding buffer를 표
본이 담겨있는 1.5 ㎖ microcentrifuge tube에 넣어
혼합하고 60℃에서 10분간 반응시킨 후에 100 ㎕의
isopropanol을 넣고 5초 정도 가볍게 혼합한다. 이렇
게 혼합된 용액을 준비된 binding column tube에 옮
긴 후 8,000rpm으로 1분간 원심 분리하여 여과된 용
액을 버리고 이 과정을 혼합액이 없어질 때까지 반
복하였다. 혼합액이 완전히 없어지면 500 ㎕의 W1
buffer를 column tube에 넣고 8,000rpm으로 1분간
원심분리 후 여과액을 버리고 500 ㎕ W2 buffer를
column tube에 넣고 8,000rpm으로 1분간 원심분리
하였다. 이후 여과액을 버리고 12,000rpm으로 한 번
더 2분간 원심분리 하여 ethanol이 남아있지 않도록
제거하고 binding column tube를 멸균된 새로운 1.5
㎖ tube로 옮겨 100 ㎕의 EL buffer를 binding col-
umn tube에 넣고 실온에 약 1분간 반응시킨 후
8,000rpm으로 원심분리 하였다. 여과된 용액은 PCR
시행하기 전까지 -20℃에 보관하였다.

2) PCR 분석
첫 번째 PCR에 사용한 primer는 EHC-U 및 EHC-L

이었으며 두 번째 PCR에 사용한 primer는 ET-5U 및
ET-5L을 사용하였다. Li 등14) 및 Song 등6,11,12) 이 제
시한 H. pylori의 860bp genomic DNA 염기서열을
이용하여 프라이머(Bioneer, Daejeon, korea)를 합성
하였고 그 염기서열은 Table 1과 같다.

H. pylori genomic DNA의 첫 번째 PCR을 위해 10
mM Tris-HCl(pH9.0), 40 mM KCl, 1.5 mM MgCl2,
250 ㎛의 dNTP, 그리고 1U의 Tag DNA Polymerase
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가 포함된 AccuPower PCR Premix (Bioneer,
Daejeon, korea)에 5 ㎕의 주형(template) DNA와
EHC-U 및 EHC-L primer (10 pmole/㎕) 1 ㎕씩을 넣
고 최종 부피가 20 ㎕가 되도록 8-mop를 넣었다. 모
든 PCR은 첫 온도순환에 앞서 95℃에서 5분간 가열
한 다음 94℃ 45초, 59℃ 30초, 72℃ 45초로 이루어진
총 40회의 온도순환 후 72℃에서 10분간 반응시켰다.

H. pylori genomic DNA의 두 번째 PCR을 위한 혼
합물은 첫 번째 PCR을 시행할 때 사용한 것과 동일
한 AccuPower PCR Premix (Bioneer, Daejeon,
Korea)에 2 ㎕의 첫 번째 PCR 산물과 ET-5U 및 ET-
5L primer (10 pmole/㎕) 1 ㎕씩을 넣고 최종 부피가
20 ㎕가 되도록 8-mop를 넣었다. 모든 PCR은 첫 온
도순환에 앞서 95℃에서 5분간 가열한 다음 94℃ 30

초, 55℃ 30초, 72℃ 50초로 이루어진 총 25회의 온도
순환 후 72℃에서 10분간 반응시켰다.

한편, 모든 PCR 증폭 시에 음성 대조군(negative
control)과 양성 대조군(positive control)도 매번 동
시에 증폭하여 오염여부와 위양성의 가능성을 배제
하였다. 모든 PCR 과정은 MiniCyclerTM (MJ
Research, U.S.A)에서 수행하였다.

3) 전기영동
0.5 ㎍/㎖의 비율로 ethidium bromide가 포함된

1.5% agarose gel 상에 5 ㎕의 PCR 산물을 전기영동
하여 전기영동 후 UV Transilluminator를 이용하여
PCR 산물의 크기를 분석하였다. Marker로는 100bp
Ladder (Bioneer, Daejeon, Korea)를 이용하였다.
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Table 1. Nucleotide sequence of primers used in nested PCR

Name Sequence

EHC primers
EHC-U 5’-CCCTCACGCCATCAGTCCCAAAAA- 3’
EHC-L ’-AAGAAGTCAAAAACGCCCCAAAAC- 3’

ET primers 
ET-5U 5’-GCCAAATCATAAGTCCGCAGAA- 3’
ET-5L 5’-TGAGACTTTCCTAGAAGCGGTGTT-3’

Figure 1. Result of 1st PCR amplification from saliva and subgingival plaques analyzed on 1.5% agarose gel
electrophoresis

M : 100bp DNA Ladder N : negative control
P : positive control (Bioneer, Daejeon, Korea) S : saliva
#41 : subgingival plaque of central incisor #44 : subgingival plaque of 1st premolar
#46 : subgingival plaque of 1st molar

M          N         P        S        #41        #44        #46        S        #41        #44

417bp
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Table 2. Result of nested PCR from saliva and subgingival plaque from incisors, premolars and molars in the
oral cavity of 17 patients

saliva central incisor 1st premolar 1st molar

sample 1 - - - -

sample 2 - - - -

sample 3 - - - -

sample 4 - - - -

sample 5 - - - +

sample 6 - + - -

sample 7 - - - -

sample 8 - - - +

sample 9 - - - -

sample 10 - - - -

sample 11 - - - +

sample 12 - - + -

sample 13 - - - -

sample 14 - - - -

sample 15 - - - -

sample 16 - - - -

sample 17 - - - -

- : absence of H. pylori
+ : present of H. pylori

Figure 2. Result of 2nd PCR amplification from saliva and dental plaques analyzed on 1.5% agarose gel elec-
trophoresis

M : 100bp DNA Ladder N : negative control
P : positive control (Bioneer, Daejeon, Korea) S : saliva
#41 : subgingival plaque of central incisor #44 : subgingival plaque of 1st premolar
#46 : subgingival plaque of 1st molar

M              N               P               S            #41             #44           #46          S            #41             #44 

230bp



III. 연구결과

위·십이지장 질환의 증상을 가지고 있지 않은 성
인형 치주염 환자 17명의 타액과 하악 우측 중절치,
제1소구치 그리고 제1대구치의 치은연하 치태로부
터 추출된 DNA를 주형으로 한 nested PCR이 수행되
었다. 

1.5% agarose gel 전기영동에서 첫 번째 PCR에서
417bp의 증폭산물은 관찰되지 않았으나 두 번째
PCR에서는 230bp의 증폭산물을 관찰 할 수 있었다
(Figure 1, 2).

연구대상 17명 중 5명(29.4%)이 H. pylori에 양성
반응을 나타내었는데, 타액에서는 모두 음성반응을
나타냈으며, 치은연하 치태에서는 중절치 1명
(5.9%), 제1소구치 1명(5.9%), 제1대구치 3명(17.7%)
이 양성으로 나타났다(Table 2, 3).

IV. 총괄및고찰

H. pylori는 주로 인간의 위장 내에 거주하며 위·
십이지장 질환에 중요한 원인 역할을 하지만 타액과
치태에서 H. pylori의 발견은 구강이 사람과 사람사
이 H. pylori 전염에 중요한 역할을 할 수 있음을 의
미한다5). H. pylori가 구강에서 서식할 수 있는 잠재
적인 능력은 치태에서 H. pylori, Fusobacterium
nucleatum 그리고 Fucobacterium periodontium 사
이에 특수한 결합과 관련될 수 있는데, 이러한 선택
적인 결합으로 인한 집합체 때문에 치태가 위장 밖
에서 H. pylori와 같은 병원체를 위한 서식지로서 제
공될 수 있음을 나타낸다3). 또한, 부가적인 특징은
구강상피를 덮고 있는 salivary mucin과 결합하는 능
력인데 salivary mucin 위에 sulfated oligosaccharide
가 구강표면에 대한 H. pylori의 부착을 위한 수용구

조를 제공하기 때문이다23). Ishihara등7) 은 F.nuclea-
tum과 P.gingivalis가 H. pylori와 응집하는 것을 발
견하였으며, H. pylori가 구강 내 다른 박테리아와 응
집할 때 H. pylori의 발견율이 높음을 보고 하였다.
이와 같이 H. pylori는 구강 내 정상세균총으로서 존
재할 수 있는데 구강 내 H. pylori의 이환율(preva-
lence rate)에 있어서도 일본인의 경우 Schimada 등
18)은 PCR법을 사용하여 24.3%라고 보고하였고,
Umeda 등3)은 nested PCR법을 사용한 결과 35.1%라
고 보고하여 본 연구의 29.4%와 큰 차이를 보이지 않
았다.

구강 내 H. pylori를 검출하는 방법에 따라 검출율
이 다소 다르게 나타날 수 있는데3,15) 최근에는 특이
성이 상대적으로 높은 PCR법이 많이 이용되고 있으
며, nested PCR과 같이 일차 PCR산물을 표적으로 하
는 primer를 이용하여 이차 PCR을 시행하는 경우 유
전자에 대한 검출능이 더 우수하다고 알려져 있다.
구강 내 H. pylori의 PCR을 위한 표적으로 urease A
유전자, urease C 유전자, 860bp genomic DNA 및
16S rRNA 유전자등이 이용되고 있는데, 860bp
genomic DNA를 표적으로 하는 PCR방법이 비교적
검출능이 우수하다고 알려져 있다1). 본 연구에서도
860bp genomic DNA를 표적으로 하는 EHC primer
를 선택하였는데, 비록 일차 PCR 산물이 전기영동
후 모든 표본에서 관찰되지 않았다 할지라도 417bp
크기의 일차 PCR 산물을 표적으로 하는 ET primer를
이용하여 우수한 결과를 얻을 수 있었다.

Nguyen 등12) 의 연구에 의하면 H. pylori는 구강
내 균일하게 분포되어 있지 않는데, 일반적으로 치은
연하 치태보다는 치은연상치태에서 더 많이 발견되
며 전치나 소구치 부위보다는 구치부위의 치태에서
더 많은 발현율을 보인다17,22). 이와 같은 차이는 H.
pylori가 미세호기성이기 때문인데, 이론적으로는 전
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Table 3. Detection rate of H. pylori DNA from saliva and subgingival plaque from  incisors, premolars and
molars in the oral cavity of 17 patients

site saliva central incisor 1st premolar 1st molar

positive (%) 0(0%) 1(5.9%) 1(5.9%) 3(17.7%)



치에서 구치로 갈수록 산소에 대한 노출이 감소되어
구치부위에서 성장이 더 잘 될 수 있음을 의미한다
17). 그리고 구강 내에서 H. pylori가 성장하기 위해서
는 구강 내 온도, pH, 영양상태, 타액분비율 및 항균
물질 등과 같은 다양한 요소들에 의해 영향을 받을
수 있기 때문에10,24) 세균집단의 성장부위가 위치에
따라 달라 질 수 있어 구강 내 H. pylori의 검출을 위
해 표본을 채취할 때 서로 다른 부위에서 표본을 수
집하는 것이 중요하다.

치은연하 치태에서 H. pylori의 검출에 대한 연구
에 있어서는 Asikainen 등2) 은 PCR법을 사용하였음
에도 전혀 발견하지 못했으나, Umeda 등3) 은 nested
PCR법을 이용하여 치주낭의 깊이가 4mm이상과
4mm미만의 기준에 따라 채취한 치은연하 치태에서
발현율에 차이는 있었다 할지라도 H. pylori가 치은
연하 치태에도 존재할 수 있음을 보고하였다. 본 연
구에서는 H. pylori가 타액에서는 발견되지 않았지
만 4mm이상의 치주낭에서 채취된 치은연하 치태에
서는 발견되었고, 전치 부위, 소구치 부위보다는 구
치 부위의 치은연하 치태에서 더 많이 발견 되었다.
이와 같은 결과들을 볼 때 H. pylori는 치주낭이나 치
태에서 발견되는데, 만약 치주질환에 이환되었을 경
우 치주낭과 치태와 같은 구강 내 환경은 H. pylori의
성장에 좋은 환경을 제공할 수 있을 뿐 만 아니라 구
강을 통한 감염과 전염에 중요한 장소가 될 수 있음
을 알 수 있다.

부가적으로 구강 내 H. pylori의 존재는 구강이 위
장 내에 H. pylori의 완전한 제거 후에도 재감염의 잠
재적인 원천이 될 수 있음을 의미하며, 구강에서 구
강으로의 경로를 통한 사람사이의 전염이 될 수 있
음을 의미 한다20). 한편 Okuda 등14) 의 항균 구강세
척제(antimicrobial mouthrinse)에 대한 효능의 연구
에서 항균 구강세척제는 10초에서 30초안에 methi-
cillin-resistant Staphylococcus aureus, H. pylori,
Candida albicans와 같은 미생물을 죽일 수 있는 능
력이 있음을 입증하였다. 이러한 사실로 볼 때 치주
질환환자는 구강 내 감염성 세균 뿐 만 아니라 H.
pylori와 같은 세균의 감염조절을 위해 항균 구강세
척제의 사용을 추천한다.

본 연구는 성인형 치주염을 가지고 있는 환자의 구
강 내에서 H. pylori가 발현되는 양상을 조사하기 위
한 실험논문으로서 연구결과는 임상적 의미가 있을
것으로 사료되며, 향후 좀 더 정확한 평가를 위해서
는 생화학적 분석과 분자생물학적 연구가 함께 이루
어져야 할 것으로 사료된다. 

또한 광범위하게는 내과적으로 위장 내 H. pylori
가 감염되었다고 진단된 성인형 치주염 환자의 구강
내에 대한 평가 및 비교도 함께 이루어져야할 것으
로 생각된다.

V. 결론

H. pylori는 만성위염, 위궤양 그리고 위암의 발생
과 관련성이 있다. 이러한 H. pylori가 구강을 통해
전염된다 할지라도 구강 내 주로 서식하는 장소는
잘 알려져 있지 않으므로, 치태와 치주낭과 같은 H.
pylori의 좋은 서식장소가 될 수 있는 환경을 가지고
있는 성인형 치주염 환자에서 H. pylori가 발현되는
양상을 조사하기 위해 본 연구를 시행하였다.

위·십이지장 질환의 증상을 가지고 있지 않는 성
인형 치주염 환자 17명의 타액과 전치, 소구치 및 대
구치의 치은연하 치태에서 H. pylori의 검출을 위해
nested PCR법을 사용한 결과, 타액 내에서는 검출되
지 않았으나 치은연하 치태에서는 전치에서 1명
(5.9%), 소구치에서 1명(5.9%) 그리고 대구치에서 3
명(17.7%)이 양성으로 나타났다. 

이상의 연구결과를 종합해보면, 성인형 치주염 환
자에서 치주낭과 치태는 H. pylori의 성장에 좋은 환
경을 제공해 주고 특히 대구치에서 가장 높은 양성
반응율을 보인 것은 대구치의 치주낭과 치태가 치아
의 다른 부위보다 H. pylori의 중간 서식지로서의 가
능성이 높다는 결론을 얻었다.
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-Abstract-

The Mode of Detection of Helicobacter pylori in Saliva and
Subgingival Plaques of Adult Periodontitis Patients

An Jong Mo1, Na Myoung-Su2, Kim Byung Ock2

Dept. of oral medicine & diagnosis1, Dept. of periodontology2, colleage of dentistry, Chosun University

Helicobacter pylori(H. pylori) has been associated with the cause of chronic gastritis, peptic ulcers and gas-
tric cancer. Although it may be transmitted through the oral cavity, it is unknown whether the oral cavity acts
as a reservoir of H. pylori.

The purpose of this study was to investigate the mode of detection of H. pylori in oral cavity of adult peri-
odontitis patients with plaque and periodontal pocket which atmosphere is grown well H. pylori.

We analysed detection rate of H. pylori in saliva and subgingival plaques of 17 adult periodontitis patients
without symptoms of gastroduodenal disease by nested PCR. Samples tested comprised saliva and subgingival
plaques from central incisor, 1st premolar and 1st molar.

H. pylori DNA was not identified in saliva from all patients. The detection rate in subgingival plaque from
incisors, premolars and molars was 5.9%, 5.9% and 17.7%, respectively.

In conclusion, the dental plaque and periodontal pocket (especially, of molars) in adult periodontitis can be
favorable reservoir of H. pylori and may be the source of infection and transmission of H. pylori.

Keywords : Helicobacter pylori, Subgingival Plaques, Saliva, Adult Periodontitis
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