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질편모충과 전립선질환
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Prostatic Disease Associated with Trichomonas vaginalis

Jae-Sook Ryu 

Department of Environmental Biology and Medical Parasitology, Hanyang University College of Medicine, Seoul, Korea

Trichomonas vaginalis is an extracellular protozoan parasite that binds to the 
epithelium of the human urogenital tract during infection, and causes 
contact-dependent cytotoxicity. Neutrophils, macrophages and mast cells known 
to be involved in innate immunity produced proinflammatory cytokines by 
stimulation with T. vaginalis. Crosstalk between vaginal epithelial cells (VEC) 
infected with T. vaginalis and mast cells showed increased inflammatory response 
compared with that by VECs only. In addition, we confirmed that T. vaginalis caused 
prostatitis in rat by injection via urethra, and prostate epithelial and stromal cells 
reacted with trichomonads produced cytokines, including interleukin-1β, CXCL8, 
and CCL2, resulting in increased migration of neutrophils and monocytes. In further 
study, we will investigate the role of crosstalk between prostate cells infected with 
T. vaginalis and inflammatory cells on prostatic cell proliferation or prostatic 
cancerous change. However, it has not yet been determined whether prostate 
cancer is associated with T. vaginalis infection. In order to determine their 
association, a serologic test showing high sensitivity and specificity is necessary. In 
addition, a molecular diagnostic test with improved sensitivity should be developed 
for early detection and treatment of trichomoniasis. 
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서      론

질편모충(Trichomonas vaginalis)은 성매개질병을 일으키

는 원충으로 여성에서는 질염, 자궁경부염, 남성에서는 요도

염, 전립선염을 일으킨다. 감염된 여성의 25%, 남성의 40-75%

는 무증상을 나타낸다. 민감도가 낮은 진단법으로 인해 실제보

다 낮은 감염률이 보고되어 중요성이 낮게 평가되어왔다.1 

질편모충 감염은 임산부의 경우에는 중요하게 여겨왔는데 

조기태반박리, 저체중아출산을 일으킨다. 역학적으로 질편모

충감염은 인간면역결핍바이러스(human immunodeficiency 

virus) 감염의 위험성을 2-3배 증가시키며, 질편모충감염률이 

높은 상황에서는 인간면역결핍바이러스에 감염된 환자에 의

한 인간면역결핍바이러스 전파의 20% 정도를 차지한다고 

한다.2 
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최근 Sutcliffe 등3은 Health Professionals Follow-up Study

에 속한 전립선암환자 대상으로 질편모충에 대한 혈청학적양

성률을 대조군과 비교하였는데 전립선암환자(13%)에서 대조

군(9%)에 비하여 유의하게 높은 양성률을 보여 질편모충감염

이 전립선암과 연관이 있음을 보고하였으나, 같은 저자가 2009

년 Prostate Cancer Prevention Trial에 속한 616명 환자를 

대상으로 한 보고에서는 연관성이 없다고 하였다.4 현재 질편

모충감염의 전립선암과의 연관성에 관련된 보고는 계속되고 

있고 질편모충감염의 발병기전에 대한 보고도 활발히 되고 

있다. 이에 이번 리뷰에서는 질편모충의 개요, 진단과 역학, 

질편모충 감염증의 발병기전, 질편모충과 전립선질환, 만성염

증과 전립선질환에 대해 정리해보고자 한다.

본      론

1. 질편모충의 개요
질편모충은 성매개질병을 일으키는 가장 흔한 병원체의 

하나로 알려져 있다. 2008년 World Health Organization의 

보고에서 질편모충의 새로운 감염자는 매년 2억 8천만 명으로 

추산하고, 2005년에 비하여 11.2%가 증가하였다고 하며, 이 

중 남성감염이 50% 이상이라고 발표하였다.5 또한 질편모충의 

감염률은 임질과 클라미디아감염을 합친 것보다 높다.1 

질편모충은 길이 26 μm (몸통 길이 10 μm 내외+전편모 

길이+축색길이), 폭(넓이) 6 μm 크기의 둥근 타원형이고 4개

의 전편모(anterior flagella), 몸통의 ⅔까지 내려오는 1개의 

파동막(undulating membrane), 파동막에 붙어 충체의 후단으

로 내려가는 1개의 후편모가 있는 편모충(flagellate)이다. 충

체의 후단에서 밖으로 돌출한 축색(axostyle)은 척추처럼 몸통

을 지지하고 있다. 파동막의 운동은 순간적으로 파닥튀는 

듯한 움직임을 유도하여 습식도말표본에서 충체의 존재를 

알리는데 중요한 역할을 한다.6-8 일반적으로 원충은 환경에 

따라 영양형(trophozoite)과 시스트(cyst)의 두 가지 형태가 

있는데, 영양형으로 증식하다가 시스트 형태로 바뀌어 숙주의 

밖으로 배출된다. 그러나 질편모충은 시스트없이 영양형만 

존재하는 (숙주세포와 같은) 진핵세포(eukaryote)이다.

영양형에는 1개의 핵이 있고, 세포질에는 미토콘드리아 

대신 둥근 형태의 수소발생소포(hydrogenosome)가 있어 수

소와 adenosine triphosphate를 생산하고 약제의 활성에 관여

한다.9

숙주세포밖에 기생하지만(extracelluar protozoa), 호발 기

생부위인 인체 질상피세포와 만나면 10분 이내에 아메바형태

로 모양이 변하면서 숙주세포에 강력히 부착한다.10,11 질편모

충은 trypticase-yeast extract-maltose (TYM) 액체배지에 말혈

청(horse serum)을 10% 첨가하여 무균적으로 배양하는데 

영양형은 장축을 따라 이분열하고 세대기간(generation time)

은 4-6시간으로, 짧은 시간에 증식하는데 물속에서는 터져서 

사멸한다.12 

질편모충은 인체의 질, 자궁경부, 전립선, 요도 등에 기생하

며 질염, 자궁경부염, 요도염, 전립선염, 불임을 일으킨다. 

질편모충에 감염되었을 때 여성의 약 50%에서 증상이 없지만 

증상이 있는 경우 외부생식기 가려움증, 냄새나는 질분비물 

증가, 성교통증, 소변볼때 불편감, 또는 작열감, 딸기모양 자궁

경부 등을 호소한다. 남성의 대부분(3/4)은 증상이 없지만 

증상이 있는 경우 소변볼 때 불편감, 요도 통증, 요도분비물 

등을 호소한다.1

2. 진단 및 역학 
질편모충감염은 특이한 증상이 없으므로 진단이 늦게 되는 

경우가 많다. 전통적인 진단법인 질분비물이나 소변도말법은 

손쉽게 적용할 수 있는 방법이나 민감도가 낮고 남성의 경우 

특히 감염된 질편모충의 수가 많지 않아 진단이 더 어렵다. 

배양에 사용되는 InPouch TV test (Biomed Diagnostics, 

White City, OR, USA)는 배양에 널리 사용되고 있으며 민감도

가 도말법보다는 약간 높지만 배양에 5일 정도 걸린다. 질분비

물에서 질편모충 항원을 직접 찾아내는 OSOM Trichomonas 

rapid test (Sekisui Diagnostics, San Diego, CA, USA), Tv 

latex agglutination test (Kalon Biological, Surrey, UK) Affirm 

VPIII kit는 미국과 영국에서 제작되었는데, 민감도가 도말법

보다는 높아서 40-95% 범위이다. 항체생산을 측정하는 간접형

광항체법(enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA)과 같

은 면역학적 진단법은 질편모충감염시 항체생성률이 높지 

않은 경우가 많아서 개개인 진단에 사용하기에는 적합하지 

않다. 분자생물학적진단법인 polymerase chain reaction 

(PCR), transcription-mediated amplification법을 포함하는 

nucleic acid amplification test는 종전의 진단법에 비하여 

민감한 방법이나 비용이 들고 시설을 갖추어야 하는 단점이 

있다. DNA 분리방법, primer 종류, PCR 반응조건이 실험실, 

회사마다 달라서 민감도가 76-100% 범위이나 현재 질편모충

을 진단하는 데 민감도가 가장 높은 진단법이다.1 PCR의 도입

은 좀 더 높은 감염률을 보여주고 있는데, 여성 감염자의 

남성배우자는 72%에서 감염된다고 보고되어 남성으로의 높

은 전파율이 알려졌다.13 현재 국내에서 개발되어 병원에서 

널리 사용하는 Seeplex STD6ACE detection kit (Seegene, 

Seoul, Korea)는 6종류의 성병을 동시에 진단하는 검사로 

널리 사용되고 있는데, 질편모충을 찾아내는 데 있어 민감도가 

높지 않은 편이나 시료로부터 DNA 분리를 개선한다면 민감도

가 높아질 것으로 기대된다.14 

PCR 도입 이후 국내에서 1999년 산부인과에 내원한 여성을 

대상으로 PCR 진단하였을 때 증상 없이 자궁암검진을 위해 

내원한 여성 249명에서는 2.4%를 보인 반면, 증상이 있는 
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여성 177명에서는 10.4%의 높은 감염을 보였다.15 15년 후에 

같은 지역에서 건강검진을 위해 내원한 여성에서 3.3%의 감염

을 보여 감염률이 증가되었음을 알 수 있었다(data not 

shown). 한편 국내에서 남성감염률은 건강검진을 위해 방문

한 남성의 경우 Seeplex STD6ACE detection kit를 사용하였을 

때 0.2%를 보고하였으나(1/435),16 비뇨기계 증상으로 비뇨기

과의원을 방문한 201명의 대구지역 남성을 대상으로 자체 

개발한 PCR로 진단하였을 때 4%의 감염률이 보고되었다.14 

남성에 대한 정확한 감염률을 알기 위해서는 좀 더 많은 남성을 

대상으로 조사해야 할 것 같다. 

3. 질편모충 감염증의 발병기전
질편모충이 병을 일으키는 기전(pathogenesis)에 대해서는 

연구가 되고 있으나 아직 완전히 밝혀지지 않았다. 질편모충은 

질상피세포, 전립선비대 상피세포와 만나면 부착에 의존하여 

세포독성을 일으키는데(contact-dependent cytotoxicity), 질

편모충에서 생산되는 단백분해효소가 작용하여 용해작용이 

일어난다.17,18 질편모충은 숙주세포밖에 기생하므로 질편모충

은 surface-dwelling organism으로 여겨 왔으나 Gardner 등19,20

은 전립선염환자 5명의 전립선 조직에서 질편모충이 요도와 

전립선의 점막뿐만 아니라 전립선 실질(parenchyma)에 골고

루 퍼져있는 것을 발견하였으며, 자궁경부 상피세포 내부와 

상피세포 아래 조직에서도 발견하여 질편모충의 침습성을 보

고하였다. 한편 질편모충은 자체적으로 숙주세포의 면역반응

에서 생산하는 lipid mediator인 leukotriene B4 (LTB4)와 

macrophage migration inhibitory factor (MMIF)를 생산하여 

cytokine 생산, 전립선세포증식, 침습성 및 염증반응에 관여한

다고 보고되었다.21,22 

질편모충 감염에 대한 숙주의 면역반응은 세포외 기생원충

에 대한 면역반응인 체액성면역반응이 관여할 것으로 예상되

며, 항체생산을 일으키나 감염된 여성에서 모두 항체가가 증가

하는 것은 아니다. 처음 감염된 환자에서는 항체생산이 적게 

일어나고, 반복감염이나 중감염으로 숙주세포를 용해시키면

서 항체 생산이 증가하는 것으로 추측된다.23 질편모충은 면역

회피기전으로 단백분해효소에 의해 항체를 분해시키거나 표

면에 결합된 항체를 질편모충 세포막의 이동으로 벗어버리는 

capping 현상을 유도한다.24,25 

질편모충을 요도나 전립선세포에 반응시킨 연구는 찾기 

어렵고, 질이나 자궁경부 상피세포에 반응시켜 면역반응을 

관찰한 보고가 있다. 상피세포는 면역세포로서 염증반응을 

일으킬 수 있는 cytokine, lipid mediator를 생산하는 것으로 

보고되었다.26 저자는 인체 질상피세포(MS-74세포)에 질편모

충을 반응시켰을 때 interleukin (IL)-8, IL-6 등이 생산되고 

질상피세포에 질편모충을 반응시킨 conditioned medium 

(CM)은 중성구와 비만세포의 이동을 증가시킨다. 이동한 비만

세포는 CM과 반응 시 탈과립을 일으켜서 β-hexosaminidase

를 분비하고 IL-8, tumor necrosis factor-α를 생산하여 중성구

의 이동을 일으킨다. 한편 비만세포에 CM을 반응시킨 mast 

cell CM (MCM)은 CM보다 더 증가된 중성구의 이동을 보여주

었으므로 상피세포 단독에 의한 염증반응보다는 다른 면역세

포와의 crosstalk이 염증반응을 증강시킨다고 하였다.27 또한 

선천면역에 관여하는 중성구, 대식세포, 비만세포 각각에 질편

모충을 반응시켰을 때 reactive oxygen species (ROS) 또는 

nitric oxide, mitogen-activated protein kinase, nuclear factor 

κB (NF-κB)를 차례로 활성화시켜 cytokine 생산을 증가시켜 

염증반응을 일으킨다고 하였다.28-30 

4. 질편모충과 전립선질환

1) 질편모충에 의한 전립선염

전립선염이 일어나는 기전에 대해서는 다양한 원인이 있으

나 병원체감염, 호르몬의 불균형, 신경학적이상, 소변의 전립

선으로의 요역류, cytokine 분비, 자가면역반응 등의 다양한 

원인이 관여된다고 하며, 여러 가지 요인이 함께 작용하여 

염증을 일으킨다고 한다.31 전립선염을 일으키는 병원체는 

1,461명의 환자를 대상으로 한 조사에서 대장균 Escherichia 

coli가 가장 높은 비율을 차지하고, Chlamydia, Ureaplsma도 

주요 원인으로 생각되고 있으나 T. vaginalis, Mycoplasma 

tuberculosis 등도 원인이 된다.32 Skerk 등33은 크로아티아의 

만성전립선환자 1,442명의 원인을 조사한 결과 1,070명에서 

병원체 감염이 원인이 되었는데, 그 중 151명은 질편모충이 

검출되었으므로, 질편모충이 만성전립선염의 원인의 10.5%

를 차지한다고 보고하였다. 저자는 만성 전립선염환자의 소변

을 PCR로 진단한 결과 21.2%가 질편모충에 감염되어 높은 

감염률을 보고하였다.34 대구의 비뇨기과의원에 내원한 201명

의 남성 중 8명이 질편모충에 감염된 것(4%)이 PCR로 밝혀졌

는데 4명은 전립선염, 3명은 양성전립선비대, 1명은 요도염이

었으므로, 전립선 질병 환자에 대해서는 질편모충감염을 염두

에 두어야 한다고 제안하였다.14 또한 Mitteregger 등35은 만성

염증성 침윤을 보이는 양성전립선비대 조직의 34%에서 PCR

로 질편모충을 찾아내서 전립선질환에서 질편모충의 높은 

감염을 확인하였다. 

이와 같이 질편모충이 전립선염을 일으키는 병원체로 알려

졌으나 실험적 연구는 전무한 상태이다. 저자는 Wistar rat의 

요도를 통하여 살아있는 질편모충과 질편모충분비배설액을 

2회 또는 4회 주입하여 전립선염이 일어나는지 관찰하였는데 

전립선조직에서 염증반응, 세엽세포 변화(acinar change), 간

질성섬유증(interstitial fibrosis)을 관찰하였으며, 세엽선

(acinar)에서 질편모충 영양형을 관찰하여 전립선염을 일으킴

을 알 수 있었다.36 또한 in vitro 실험으로 인체전립선상피세포
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(RWPE-1)에 살아있는 질편모충을 반응시켰을 때 IL-1β 생산

의 증가를 관찰하였다. IL-1β 생산에는 ROS, extracellular 

signal-regulated kinase, NF-κB 등이 관여하여 pro IL-1β가 

생산되고 NACHT, LRR and PYD domains-containing protein 

3 inflammasome을 활성화시켜 IL-1β가 생산되어 중성구, 단

핵구의 이동을 증가시켜 염증반응을 일으킴을 관찰하였

다.37,38 또한 전립선기질세포(WPMY-1)에 영양형을 반응시켰

을 때 ROS, c-Jun N-terminal kinase, NF-κB가 관여하여 

chemokine (C-X-C motif) ligand 8 (IL-8), chemokine (C-C 

motif) ligand (CCL)2 (MCP-1) 등이 생산되어 염증세포의 

이동을 증가시켰다.39 따라서 질편모충이 전립선염을 일으킴

을 실험적으로 증명하였다. 

2) 질편모충이 전립선암과의 연관성

Sutcliffe 등3은 Health Professionals Follow-up Study에 

속한 691명의 전립선암환자를 대상으로 질편모충에 대한 혈청

학적양성률을 비교하였는데 전립선암환자에서 대조군에 비

하여 유의하게 높은 양성률을 보여 질편모충감염이 전립선암

과 연관이 있음을 처음으로 보고하였으며, Stark 등40도 질편모

충감염은 전립선암과 연관성이 있으며 특히 extraprostatic 

prostate cancer와 항체양성률이 연관된다고 하였다. Al-Mayah 

등41은 혈청학적양성률 검사를 하여 오랜 기간의 질편모충 

감염은 전립선암을 일으킨다고 하였다. 이와는 대조적으로 

Sutcliffe 등4이 2006년과는 다른 그룹 즉 Prostate Cancer 

Prevention Trial에 속한 616명 환자를 대상으로 한 보고에서는 

질편모충감염과 전립선암의 연관성이 없다고 하였다. 또한 

Sfanos 등42, Groom 등43, Yow 등44은 전립선암 조직에서 

질편모충 유전자의 검출이 안되었으므로 전립선암과 관련성

이 없다고 하였다. 이런 상반된 결과를 분석해보면 질편모충감

염과 전립선암 간의 연관성을 조사한 연구에서 사용한 방법은 

질편모충에 대한 혈청학적양성률을 비교하거나 전립선암 조

직에서 질편모충유전자의 검출방법을 사용하였다. 이런 두 

가지 방법의 장단점을 비교해볼 필요가 있다. 혈청학적양성률

을 측정할 때 사용하는 ELISA의 경우 어떤 항원을 사용하는가

가 민감도를 결정하는 데 중요하다. 앞서 인용한 혈청학적양성

률을 사용한 논문에서는 재조합 α-actinin 항원을 사용하였는

데 이 방법의 민감도와 특이도에 대해서는 언급이 없었다. 

저자는 질편모충 8개 분리주(국내분리주, 외국분리주, metro-

nidazole 내성분리주)를 혼합하여 용출항원을 제조하고 재조

합 α-actinin 항원과 비교하였을 때 민감도의 유의한 차이를 

경험하였다. 즉 혼합용출액의 민감도는 79.2%에 비하여 재조

합 α-actinin 항원의 경우 52.2%로 유의하게 낮은 민감도를 

보여, 전립선암과의 연관성 조사 시 혼합용출항원을 사용하면 

다른 결과를 유출할 수 있다고 추측된다.45 최근 재조합 

α-actinin 항원보다 민감도가 높은 α-actinin epitope에 대한 

보고가 있으므로 앞으로 민감도가 높은 ELISA가 기대된다.46 

한편 전립선암조직에서 성병관련 병원체 유전자조사는 전립

선 전체 조직을 조사하는 것이 아니고 조직의 일부를 조사하는 

것이므로, 조직의 일부가 감염되었을 경우 검출되지 않을 수 

있는 단점이 있다. 만일 병원체의 반복감염이 염증반응을 

반복해서 일으킴으로써 세포증식과 연이어서 암으로의 진행

이 유도된다면 혈청학적검사가 연관성여부를 조사하는데 있

어 적절한 검사로 생각된다. 현재 질편모충은 전립선질환의 

중요한 원인으로 생각되므로 감염을 조기에 찾아내어 치료하

는 것은 매우 중요하므로 민감도와 특이도가 높은 진단법의 

개발이 절실히 필요하다. 

5. 만성염증과 전립선질환
만성염증은 전립선암을 포함한 여러 종류의 암의 시작과 

진행에서 중요한 역할을 한다고 알려져 있는데,47 양성전립선

비대와 전립선암에서 만성염증을 연관시킨 보고는 많이 있다. 

최근 양성전립선조직에서의 만성염증은 악성 전립선암과 연

관된다고 보고되었다.48 전립선의 만성염증반응이 전립선질

병과 연관되어 있음은 양성전립선비대 환자로부터 얻은 조직

에서 염증세포를 분석한 보고를 통해서 알려졌다. Robert 

등49은 282명의 양성전립선비대 조직을 분석하였을 때 81%에

서 T림프구, 52%에서 B림프구, 82%에서 대식세포의 침윤을 

보였으며, Handisurya 등50은 양성전립선비대 조직의 기질세

포에서 IL-15의 발현, Kramer 등51은 T림프구에 IL-17의 발현을 

보고하였다.

전립선증식에는 전립선상피세포, 기질세포, 염증세포 간의 

crosstalk이 병을 일으키는 기전에 중요한 역할을 한다는 보고

가 증가하고 있다. Kramer 등51은 전립선기질세포와 상피세포

의 crosstalk에 염증세포의 침윤은 양성전립선비대를 발달시

키고, CCL2 (MCP-1)는 전립선기질세포에서 분비되어 전립선

상피세포를 증식시킴이 보고되어 전립선상피세포와 전립선

기질세포간의 crosstalk은 염증반응에 기여한다고 한다.52 IL-8

은 만성전립선염증반응과 기질세포증식을 연결시킬 수 있다

고 하였으며, 전립선의 만성염증은 wound healing과 비슷하

게 fibromuscular tissue의 증식을 유도한다고 하였다.53 한편, 

염증세포는 전립선세포 쪽으로 이동할수 있으며 이동한 염증

세포는 전립선세포를 증식시킬수 있다고 한다.54 Bardan 등55

은 양성전립선비대와 전립선증식의 발병기전에서 감염에 의

한 상피세포의 손상은 단백분해효소 분비를 일으켜 pro-

state-specific antigen 분비를 증가시키고 염증반응을 일으켜

서 전립선 상피와 기질세포증식과 자멸사를 일으킨다고 하였

다. 또한 만성염증은 국소적 저산소증(hypoxia)을 일으키며, 

ROS, nitric oxide를 생산시키며, cyclooxygenase를 작동시켜 

prostaglandin을 생산하여 세포증식을 일으킨다. 저산소증은 

vascular endothelial growth factor (VEGF)의 증가를 일으켜 
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neoangiogenesis, fibroblast differentiation을 가져와서 결국 

전립선비대 또는 암을 일으킨다고 하였다.

결      론

질편모충은 세포외기생 편모충이나 침습성이 있다고 알려

졌는데, 살아있는 질편모충은 질 상피세포와 양성전립선비대 

상피세포를 만났을 때 부착하여 세포독성을 일으킴으로써 

병리기전이 시작된다. 인체의 선천면역에 관여하는 중성구, 

대식세포, 비만세포는 질편모충과 만났을 때 cytokine 생산을 

증가시킨다. 한편 질상피세포는 질편모충에 의해 자극받았을 

때 상피세포 근처에 위치한 비만세포와 crosstalk을 하여 염증

세포 이동을 증가시켰다. 따라서 이와 같은 염증반응은 전립선

에서도 일어날 것으로 예상된다. 질편모충은 전립선염을 일으

키는 병원체로 알려졌으나 실험적 근거는 없었다. 저자는 

실험동물에서 쥐의 요도를 통해 감염시켰을 때 전립선염을 

일으킴을 확인하였고 in vitro 실험에서 인체 전립선상피세포, 

기질세포에 질편모충을 반응시켰을 때 cytokine 생산 및 중성

구, 단핵구의 화학주성을 확인하여 질편모충이 전립선에 염증

반응을 일으킴을 알 수 있었다. 앞으로의 연구에서는 전립선상

피세포, 기질세포와 면역세포(중성구, 대식세포, 비만세포, 

림프구) 간의 crosstalk 연구를 통하여 전립선세포의 증식, 

전립선암으로의 진행을 알아보고자 한다. 한편 최근 질편모충

감염과 전립선암과의 연관성 여부는 논란이 많이 있는데 연관

성 조사에 사용하는 혈청학적 검사는 개발이 필요하다. 또한 

전립선 질환이 의심되는 남성의 소변을 이용한 진단에 민감도 

높은 분자생물학적 진단법의 개발은 전립선에 질병을 일으키

는 질편모충감염의 진단과 치료를 위하여 절실히 요구된다.
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