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Abstract

Vaginal trichomoniasis, caused by Trichomonas

vaginalis, is themost commonsexually transmitted

disease. However, despite its high prevalence, the

pathogenesis of T. vaginalis infection has not been

clearly characterizedalthoughneutrophil infiltration

is considered to be primarily responsible for the

cytologic changes associated with this infection.

We investigated that trichomonads in the vagina

sometime after an acute infection secrete proteins

like excretory-secretory product that have a che-

motactic effect on neutrophils, and that these

neutrophils are further stimulatedbyT. vaginalis to

produce chemokines like IL-8 and GRO-α, which

further promote neutrophil recruitment andchemo-

taxis. Thus, neutrophil accumulation is believed to

maintain or aggravate inflammation. However, en-

hanced neutrophil apoptosis induced by live T.

vaginalis could contribute to resolution of inflam-

mation via anti-inflammatory cytokine producedby

human macrophage phagocytosed of apoptotic

neutrophils. Macrophages may constitute an im-

portant component of host defense against T. vagi-

nalis infection, andmaybe involved in inflammation

via production of proinflammatory cytokines and

nitric oxide. In the host, T. vaginalis uses a capping

phenomenonandcleavehost immunoglobulinswith

proteinases as the evasion methods from host

immune responses. Recently, we developed a

highly sensitive and specific diagnosticpolymerase

chain reaction (PCR) technique, and found that the

method enables the detection of T. vaginalis at

concentrations as low as 1 cell per PCR mixture.

Key Words: Trichomonas vaginalis, Trichomonia-

sis, Pathogenesis, Neutrophil, Macrophage

서 론

질편모충(Trichomonas vaginalis 은 인체에 기생하여)

질 전립선 요도 등에 감염을 일으키는 편모가 있는 원충, ,

이다 질편모충에 의한 감염은 성병을 일으키는 가장 흔한.

원인이 되며,1 질편모충에 의한 성병감염은 클라미디아 트

라코마티스(Chlamydia trachomatis 와 임균) (Neisseria go-

norrhea 에 의한 성병 감염율을 합친 것보다 더 높은 감염)

율을 보인다.2 질편모충에 의한 감염은 매년 전세계적으로

억 천만명이 감염된다고 추정되고 있으며 미국에서는 매1 7

년 새로운 질편모충증 환자가 만명이 유럽에서800~1,000 ,

는 만명씩 보고되고 있다 감염율은 지역이나 집단에1,100 .

따라 차이가 나는데 의 감염율이 보고되고 있으6.1~32%

며 여성에서는 남성에서는 로 여성뿐, 6.4~54%, 1.7~71.7%

만 아니라 남성에서도 높은 감염율을 보이고 있다.3 국내에

서는 부인과 증상을 호소하는 산부인과 환자에서 의10.4%

질편모충증

Trichomoniasis
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감염율을 보였다.
4

질편모충증은 위험성이 낮게 평가되어 왔으나,
1 임산부가

감염되면 태반 조기박리 조기출산 저체중아출산과 관련, ,

되며 최근에는 전파를human immunodeficiency virus

촉진시킨다고 보고되고 있다.
5-7

이 논문에서는 질편모충증에 관한 국내 연구자의 논문을

주로 인용하였고 국외의 질편모충증 관련 논문을 일부 종

합하여 개의 주제로 나누어 질편모충의 형태 질편모충증6 ,

의 역학 질편모충증의 발병기전 질편모충 감염에 대한 숙, ,

주의 면역반응 진단 및 화학요법으로 나누어 정리하였다, .8

본 론

질편모충의형태1.

질편모충은 일반적인 원충의 생활사에 존재하는 시스트

형태가 없고 영양형 으로만 존재한다(cyst) (trophozoite) .

영양형의 길이는 이고 몸통은 편모는23~39 m ( 8~13 m,µ µ

폭은 이다 개의 전편모가 있고 개의8~15 m), 5~8 m . 4 1µ µ

후편모는 파동막과 같이 붙어있다 몸통의 후단으로부터.

돌출한 축색 은 길이로 원충의 뼈대 역(axostyle) 3~14 mµ

할을 한다 파동막 은 몸통의. (undulating membrane) 2/3

까지 내려오는데 특이한 운동은 도말표본에서 질편모충의,

발견에 도움을 준다 은 골고루 분포되. nuclear chromatin

어있으며 이 세포질에 분포하는데 특히, hydrogenosome

축색주변에 많다 미토콘드리아는 없고. hydrogenosome

이 에너지생산과 약제의 활성에 관여한다. Hydroge-

은 형태가 둥글고 대사산물로서 수소를 생산한다nosome .9

저자는 질편모충 배양배지인 배지에서 키운 영양형TYM

과 환자에서 바로 분리한 신선한 영양형의 모양을 주사전

자현미경으로 비교해보았다 신선하게 분리한 영양형의 축.

색과 편모의 길이는 배지에서 오랜기간 배양한 영양형보다

유의하게 길었다 기생충학 교과서에 있(data not shown).

는 질편모충의 형태는 배지에서 배양한 형태이므로 질편모

충의 그림은 수정되어야 함을 제안한다.

질편모충증의역학2.

질편모충은 년 에 의해 년 처음 기술된1836 Donn 1836é

이래10 사람에게 해를 주지않는 공생원충으로 간주되어왔

다 그러나 년 는 질에 질편모충이 많이 들어있. 1916 Hohne

는 조건을 질편모충증으로 명기하였고 연이어서 질편모충

은 병원성 원충으로 채택되었으며 년 및1940 Trussell

Plass
11는 질편모충이 명의 여성 중 명에서 질염을 일으20 9

켰으므로 염증을 일으킨다고 결론지었다 그러나 질편모충.

이 감염된 여성의 감염된 남성의 대부분이 증상을 나타,⅓

내지 않으므로 중요성은 낮게 평가되어왔다 최근에는 질.

편모충이 임산부에서 감염되면 태반 조기박리 조기출산, ,

저체중아출산을 포함한 심각한 후유증이 있음이 보고되었

으며 남성에서도 요도염 전립선염 불임과 연관된다고 알, ,

려지면서 보건학적으로 위험성이 알려지고 있다.
5-7

감염율은 연구자와 연구대상에 따라 크게 달라진다 국.

내에서는 년 등1947 Na
12이 대한산부인과 학회 학술대회

에서 서울에 있는 산부인과의원을 방문한 여성의 높은 감

염율 을 보고한 이래 년 국내 감염율은 로(17.3%) , 1957 42%

보고되어
13 질염의 주요원인으로 간주되었다 년 세브. 1961

란스 외래환자 명 중 명이 감염되었으며1,146 410 (35.8%),14

년 서울대학병원 외래 환자 명 중 명 에1962 260 54 (20.8%)

서,15 년 경남국립마산병원 명 중 명의 감염1965 166 40

이 보고되었고(24.1%) ,16 년 전남 여수의 성매매여성1969

명 중 명이 감염되어 높은 감염율을 보고하241 71 (29.5%)

였다.17 년대에도 높은 감염율이 보고되었는데 대구에1970

서 21.9% (139/638)18의 감염율 충남 홍성군과 청양군에,

서 의 감염율이 보고되었고23.3% ,19 충남대학교 병원 외래

환자 명 중 명이 감염되어 의 감염율이 보고6,457 600 9.3%

되었다.20 년대 이후에는 감염율에 대한 조사가 많지1980

않으며 이하의 감염율을 보였는데 년 대전에서10% 1989

의 감염율을 보고되었고7.8% (14/180) ,21 강원도에서 7.6%

(478/6262),22 경기도 구리에서 질분비물을 호소하는 177

명 중 명에서 질편모충이 검출되었으나 자궁암17 (10.4%),

검진자 명 중 명 이 감염되어 질의 증상 및 징후249 6 (2.4%)

를 보인 여성에서 더 높은 감염율을 보임을 알수 있었다.4

성매매여성은 가정주부에 비하여 높은 감염율을 보일 것

으로 예상된다 년 여수와 군산시 성매매여성에서는. 1969

29.5% (71/241)17의 감염율을 보였으며 대구의 외국 성매,

매여성 및 국내 성매매여성에서는 및35.1% (66/188) 53.2

의 감염율을 보여 가정주부의% (164/308) 21.9% (139/

에 비하여 높은 감염율을 보였다634) .18 또한 대전지역 산

부인과 외래환자 명의 감염율은 에 비하여 성매매180 7.8%

여성 명에서는 로 높은 감염율을 보이고 있었다217 18.9% .21
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년 국내에서 성매매방지법이 시행된 이후 성매매가2004

법적으로 금지되었으나 성병은 증가추세이므로 질편모충

의 감염율도 증가되었을 것으로 추정된다.

질편모충증의 호발연령은 세로16~35
23 국내에서도 비슷

한 경향을 보여 등Kang
21 및 Lee

20는 세 여성에 가20~29

장 높다고 하였으며 및, Chang Choi,
18 Ro

19는 산부인과 외

래환자 중에서 세 여성에서 가장 높은 감염율을 보인30~34

다고 보고하였다.

국내에서 질편모충에 대한 역학조사 임상연구는 대부분,

여성을 대상으로한 연구로 남성을 대상으로 한 연구는 드,

물다 서울 경희의료원의 남성환자 명 중 의 감. 9,617 0.5%

염율이 보고되었고 충남 조치원 제일병원 명의 외, 10,144

래환자의 소변에서 의 감염율을 보였다1.1% .
24, 25 군인을

대상으로 한 감염율 조사에서 별 증상을 보이지 않는 군인

의 감염율은 3.4% (33/977)26, 3.3% (16/480)27을 보인반

면 하부 요로 감염증상을 보인 군인에서는 감염율이 증가,

하여 이었으며7.5% ,27 그 증상은 요도가려움증 회음(16%),

부 불편감 배뇨장애 요로분비물 이었다(12%), (12%), (8%) .
27 국내 군인에서 질편모충은 성병의 중요한 원인으로 생각

되었으나 최근 여년간 군인대상으로 한 감염율조사가 없30

어 역학 조사가 필요하다.

역학조사에서 비임균성요도염에 걸린 남성에서 질편모

충 감염율은 로 감염율의 편차가 크다1~68% .28, 29 개발국

가와 국내에서 비임균성요도염은 임균보다 감염율이 더 빨

리 증가한다고 보고되었는데 년 비임균성요도염 환자1993

명 중 명에서 질편모충이 감염되어 의 높은 감208 14 6.7%

염율을 보여 계속적인 역학조사 및 관리가 필요하다.30 한

편 남성 감염율을 조사할때에는 민감한 진단법인 법을PCR

이용하여 감염율을 알아보아야 정확한 감염율을 알수있다.

전파방법1)

질편모충은 성병으로 가장 중요한 전파방법은 성적접촉

이다 성적접촉이외의 다른 방법의 접촉이 전파를 시킬수.

있는지에 대해서는 논란이 많다 저자는 질편모충이 성적.

접촉이외의 다른 방법에 의한 전파의 가능성을 알아보고자

질편모충 영양형을 다양한 환경조건에 노출시킨 후 생존율

을 조사하였다 수돗물의 온도를 증가시킴에 따라 질편모.

충 생존율은 감소하였다 에서는 분 에서 분. 4 30 , 26 15℃ ℃

노출에서 영양형의 미만이 생존하며 이상의 높10% , 45℃

은 온도에서 분 이내에 사멸하는데 수영장물이나 세척액5 ,

비누 표백제 에서도 분 이내에 사멸하였다 소변을 통하( , ) 5 .

여 질편모충 영양형이 체외로 나올수 있으므로 소변내의

질편모충 생존율을 알아보고자 건강한 사람 명의 소변에6

영양형을 넣었을 때 시간 후에 생존율은 미만이었24 10%

다.

질편모충이 들어있는 질분비물에 의한 접촉은 전파에 역

할을 할 것으로 예상되어 먼저 질분비물의 건조시간을 알

아보았다 질분비물을 슬라이드에 떨어뜨리고. 4 , 26℃ ℃

및 에 방치하였을 때 건조시간은 각각 분 분 및30 70 , 44℃

분이 소요되었다 또한 완전건조가 일어날때까지 질편모26 .

충 생존에는 영향을 주지않는 것으로 조사되었다 이런 결.

과는 질편모충으로 오염된 변기 등과 접촉시 감염될 수 있

을 것으로 사료된다.
31 국내의 경우 대 이전에는 화장1970

실이 침실에서 멀리 떨어져있었으며 침실을 같이 사용하는

인원도 많았다 대부분의 여성들은 야간에 화장실을 이용.

하는 대신 “요강”을 많이 사용하였는데 질분비물의 건조에,

오랜시간이 소요된다는 사실을 감안할때 오염된 요강은 질

편모충 전파에 큰 역할을 하였을 것으로 추측된다.

질편모충증의발병기전3.

질편모충의 질 감염시 가장 흔한 증세는 악취나는 질분

비물(vagi 의 증가이다 질분비물의 양이 늘nal discharge) .

어나고 질 주변 성기의 불타는 듯한 느낌 가려움증 쓰라, , ,

림이 주 증상이다 질 점막은 붉은 반점이 섞인 충혈을 보.

이거나 정상으로 보일때에도 부분적인 충혈이 동반된다.

또한 잦은 배뇨 배뇨장애가 있으며 요도감염이 동반되기,

도 한다.32 국내의 산부인과의사들도 위와 비슷한 증상과 징

후를 보고하였는데 증가된 질분비물 가려움증(64.7%),

홍반 및 질 점막 부종 성교 통증 을(35.3%), (17.6%), (5.9%)

보고하였으며4, Lee20는 백색 질분비물 가려움증(80.5%),

냄새(34.5%), (18.7%), 하복부통증 배뇨장애(17.7%), (16.8

음부통증 성%), (9.3%), 교통증 혈성분비물 을(6.8%), (6%)

증상으로 보고하였다.

질편모충의 병원성에 관련된 요인1)

철분은 모든 진핵세포의 대사과정 및 합성에 필수DNA

적으로 요구된다.33 저자는 질편모충의 독력에 철분의 역할

을 알아보고자 정상적인 질편모충 배지인 배지 철분TYM ,

을 추가한 배지 를 넣음 와 철분이 결TYM (ferrous sulfate )

핍된 배지TYM (2,2’ 을 첨가함 에서 질편모충을-dipyridy )
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배양하고 질편모충에 의한 마우스 피하농양 형성능을 비교

하였을 때 철분결핍 배지에서 배양한 질편모충은 피하농,

양을 형성하지 못하였고 세포에 대한 질편모충의 부HeLa

착 및 세포독성도 모두 감소하였으나 철분을 추가로 넣은,

배지의 질편모충은 피하농양능 부착능 세포독성도 모두, ,

증가하여 철분이 질편모충 독력에 영향을 준다고 보고하였

다.
34

질편모충증의 증상은 생리 직후 악화되는데 이것은 질의

산도 가 증가하여 일어난다고 알려져있다(acidity) .
23 질편

모충이 철분을 얻는 경로는 질점막의 이나 적혈lactoferrin

구로부터 철분을 얻는데,
35, 36 생리직후에는 질점막의 lacto-

의 농도가 높아서ferrin
37 질편모충의 성장에 필요한 철분

을 으로부터 얻기에 가장 좋은 시기가 된다 철lactoferrin .

분이 풍부한 조건에서 배양된 질편모충은 세포부착 세포,

독성 단백분해효소활성이 증가하였으므로 저자는 질편모, ,

충증의 생리직후 증상의 악화에는 증가된 질의 산도와 더

불어 철분이 풍부한 조건이 관련된다고 주장하였다.34

질편모충증의 발병기전에 관련된 요인2)

질편모충의 병원성과 관련된 요인으로는 질편모충이 질

상피세포에 부착하는 능력 숙주세포의 세포독성 단백분, ,

해효소 활성 마우스에서 피하농양을 형성하는 능력이 포,

함된다.38-41 등Kim 42은 질편모충 병원성을 알아보기 위하

여 세포독성검사를 이용하였다 개의 질편모충 분리주를. 12

에 넣고 세포독성을 측정하고 마HeLa, Hep-2, Vero cell

우스 피하농양 크기와 비교하여 세포 독성 검사에 적합한

세포를 알아보았다 기생충 대 세포의 비율을 로. HeLa 1:2

하고 시간 반응시켰을 때 병독성인 질편모충 분리주는12

세포를 사멸시키고 중등도의 병원성을 보이는HeLa 80% ,

분리주는 를 낮은 독성의 질편모충은 세포를40~80% , HeLa

미만을 사멸시켰으므로 질편모충의 병독성을 알아보40%

는데 세포를 이용한 세포독성검사는 유용한검사로 보HeLa

고하였다. Shim 등43은 질편모충분리주의 단배분해효소활

성을 측정하고 각각의 병원성과 비교하였다 질편모충 단.

백분해효소를 을 함유한 전기영동에서 개의gelatin 5 cy-

밴드가 관찰되었으며 질편모충 병원성steine proteinase ,

및 세포독성과 연관된다고 하였다.

질편모충 병원성과 연관하여 숙주세포에 기생충의 부착

은 감염성립에 필수적이다 질편모충은 질에 기생시 질분.

비물의 흐름을 극복하면서 질살상피세포에 부착한다 질편.

모충의 질상피세포에 부착에는 많은 요인이 관여하는데

개의 및microtubule, microfilament, 4 adhesin cysteine

가 관여한다proteinase .40, 41, 49 저자는 신선하게 분리된 질

상피세포에 질편모충을 분간 접촉시킨 후 주사전자현미30

경으로 관찰하였을 때 질편모충은 위족을 내민 아메바형태

로 납작해지고 늘어나서 강력하게 부착을 하는 반면, HeLa

세포에 넣은 질편모충은 질편모충 고유의 타원형의 형태를

유지하고 형태학적 변화가 없었으므로 질상피세포에의 부

착은 감염성립에 중요한 것으로 확인하였다.
45 질편모충과

공동배양한 호중구에 의한 생산에 질편모충의 부착능IL-8

이 필수적으로 요구되는데 질편모충을 단백분해효소저해,

제 및 저해제로 전, microtubule, microfilament adhesin

처리하였을 때 호중구에 의한 생산은 대조군에 비하여, IL-8

유의하게 감소하여 부착능은 염증반응에도 중요한 역할을

하였다.46

질편모충감염에대한숙주의면역반응4.

질편모충감염의 병인 병리기전에는 호중구침윤이 면역,

반응에 일차적으로 중요하다고 알려진 것 이외에 알려진

바가 적다.47, 48 게다가 호중구가 어떻게 감염장소에 동원

되어 염증반응에 관여하는지에 대해서도 알(recruitment)

려지지 않았다 다만 증상을 나타내는 질편모충증 환자의.

질분비물에서는 이 측정되었는데 이leukotriene B4, IL-8

것이 염증반응에 관여한다고 제안되었으며,49, 50 질편모충

분비물 및 감염된 혈청의 보체는 토끼백혈구에 대한 화학

주성효과를 나타냄이 보고되었다.51 저자는 호중구에 대한

강력한 화학주성물질인 생산이 살아있는 질편모충을IL-8

호중구와 반응시켰을 때 크게 증가되며 살아있는 질편모,

충을 세포부착에 중요한 요인에 대한 저해제 즉 단백분해

효소저해제 및 저해, microtubule, microfilament adhesin

제로 전처리하였을 때 생산이 유의하게 감소되었고 또IL-8 ,

한 저해제 및 저해제의 전처리는NF- B MAP kinase IL-8κ

생산을 유의하게 저하시킴을 관찰하여 부착능을 보유한,

살아있는 질편모충은 신호전달체계NF- B, MAP kinaseκ

를 거쳐 생산을 통하여 호중구를 유인 동원 하는 것으IL-8 ( )

로 해석하였다 몇몇 연구를 종합하여 저자는 호중구의 동.

원에는 질편모충의 분비배설물이 호중구의 화학주성을 일

으키며51 이동된 호중구는 질편모충에 의해 자극되어 IL- 8,

를 생산하여 더 많은 호중구를 감염장소로 유인함GRO-α

으로써 염증반응의 악화에 기여한다고 주장하였다.46
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염증에 동원된 호중구의 자멸사는 염증을 해소시키는데

기여한다고 알려져있다 저자는 질편모충이 감염에 동원된.

호중구의 세포자멸사에 미치는 영향을 알아보았다 살아있.

는 질편모충을 인체 호중구와 같이 배양하고 염색Giemsa ,

annexin V-PI, DiOC6염색으로 측정하였을 때 호중구의 세

포자멸사를 증가시킴을 확인하였다 세포자멸사에 관련. 된

기전으로는 질편모충은 호중구의 ROS (reactive oxygen

생산을 증가시키며 이것이 활성의 증species) caspase-3

가 인 의 감소를 통하여 세포자멸사를, Bcl-2 family Mcl-1

일으킨다는 것을 보고하였다.52, 53 한편 질편모충이 감염된

장소에는 살아있는 질편모충이외에 질편모충용출액이 모

두 같이 존재할수 있다 질편모충용출액에 의한 호중구의.

세포자멸사를 관찰하였는데 살아있는 질편모충과는 반대,

로 질편모충용출액은 호중구의 세포자멸사를 지연시킴을

관찰하여 질편모충이 감염된 장소에서 염증의 지속에 기여

하는 것으로 추측되었다.
54 자멸사가 일어난 호중구는 괴사

가 일어나기 전에 대식세포에 의해 포식되어 염증해소에

도움을 준다고 알려져있다 저자는 질편모충에 의해 증가.

된 호중구의 세포자멸사는 인체단핵구에서 유래된 대식세

포에 의해 포식되어 염증성 생산을 감소시키고, cytokine ,

항염증성 생산의 증가를 확인하여 호중구 자멸사cytokine

는 염증해소에 기여하는 것으로 제안하였다.55

대식세포는 선천면역에서 중요한 역할을 한다 저자의.

연구에서 마우스복강대식세포는 질편모충에 대해 자발적

인 세포독성을 보이는데 lymphokine (phytohemagglu-

tinin-stimu 으로 활성화시킨 대식세포는lated spleen cell)

세포독성을 증가시킴을 관찰하였으며 특히 나, rIL-2 rIFN-

로 활성화시킨 대식세포는 질편모충에 대한 세포독성이γ

증가함을 보고하였다.56, 57 한편 대식세포에서 생산된 NO

(nitric oxide) 는 병원체의 사멸에 관여하는 것으로 알려져

있는데 저자는 나 로 활성화시킨 마우스복강대LPS rIFN-γ

식세포는 질편모충사멸에 관여하며, NO inhibitor (L-

NAME, L-NMMA, 를 처리한 대식세포는 질편모arginase)

충에 대한 세포독성을 감소시켰으므로 대식세포는 질편모,

충에 대한 숙주방어기전에서 중요한 역할을 한다고 보고하

였다.58 한편 질편모충에 의한 염증반응에서 대식세포의 역

할을 알아보기 위하여 질편모충을 인체 단핵구 유래 대식

세포와 반응시켰을 때 와 같은 염증성IL-1, IL-6, TNF-α

및 생산이 증가되었는데 생cytokine nitric oxide , TNF-α

산은 NO-depen 활성을 통하여 증가한다고dent NF- Bκ

보고하였다.
59

한편 질 점막에 기생하는 질편모충에 대한 면역반응을

알아보고자 저자는 마우스피하로 질편모충을 감염시키고

지연과민반응 반응을 발(delayed type hypersensitivity)

바닥에서 관찰하고 마우스비장세포 배발생반응, (blastoge-

을 측정하였는데 감염 주에 질편모충에 대nic response) 7

한 지연과민반응 및 배발생반응이 모두 크게 증가하였으

며 혈청내 항체도 주부터 주까지 계속 증가하여 질편모, 1 8

충감염시 체액성면역반응과 세포매개성면역반응이 모두

활성화된다고 보고하였다.60

질편모충의 면역회피기전1)

원충감염에서 원충이 숙주의 면역계를 벗어나는 기전으

로는 기생장소를 면역계의 공격으로부터 보호되는 장소에

두거나 표면항원의 변이를 일으키거나 표면항원을 탈락, ,

시키거나 숙주면역계를 파괴시키는 방법이 알려졌다, .
61 질

편모충증 환자의 혈청과 질분비물에 특이항체의 증가가 보

고되었다.62 저자는 질편모충 항원에 결합한 항체를 제거하

는 현상을 형광현미경으로 관찰하여 항체에 의해capping ,

유도된 표면항원 조절 을 질편모충의 숙주면(modulation)

역계를 벗어나는 방법으로 제시하였다.63 또한 저자는 살아

있는 질편모충은 사람 혈청 및 를secretory IgA, IgA IgG

분해하는데 배양온도 및 질편모충 수를 증가시키면 면역글

로불린의 분해가 증가된다고 하였으며,64 특히 질편모충에

서 분리된 의 는 사람 와60 kDa cysteine proteinase IgA

를 분해함을 확인하여 숙주면역을 벗어나는데 기여한IgG

다고 보고하였다.65

진단5.

질분비물의 습식도말검사는 질편모충의 진단에 널리 사

용되는데 빠르고 경제적이나 민감도가 낮다 질편모충증, .

의 진단에 의 유용성을 알아보고자 질편모충증 환자ELISA

와 건강한 사람에서 혈청내 및 을 로 측정하IgG IgM ELISA

였다 질편모충 개의 분리주로 항원을 만들었을 때 민감도. 1

와 특이도는 및 이었으나 개의 분리주의 질편70% 96.7% , 6

모충을 항원으로 사용하였을 때 민감도가 로 증가되95%

어 질편모충 진단을 위한 항원 제작시 여러 개의 분, ELISA

리주를 사용하는 것이 유용하다고 보고하였다.66, 67 Yoon

등68은 면역형광법을 질편모충증 진단에 적용하였을 때 민

감도는 특이도는 이었으며87.1%, 100% ,68 등Kim 69은 질
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편모충 진단에 면역형광법ELISA, , TIA (thin- layer

를 비교하였는데 와 면역형광법이 유immunoassay) ELISA

용하다고 하였다.

이와같이 질편모충증의 진단에는 습식도말검사 배양법, ,

혈청학적검사가 사용된다 습식도Papanicolaou smear, .

말검사는 빨리 할수있지만 당mL 10
3 이상의 살아있는 원충

이 있어야 검출되며 배양법은 특별배지가 필요하며 일, 2~5

이 소요된다 한편 의 정확한 판독에. Papanicolaou smear

는 능숙한 관찰자가 요구되는 단점이 있다 최근 분자생물.

학적기법이 기생충증의 진단에 시도되고 있는데 그 중 PCR

은 단편의 증식으로 민감도가 높아 진단에 적용되고DNA

있다 저자는 등. Paces
70에 의해 클론된 질편모충의 반복적

인 서열에 기초한 를 이용하여 진단법을 개발하primer PCR

였는데 개의 질편모충이 있을때에도 진단이 되는 민감도, 1

와 특이도가 높은 방법으로 질편모충의 검출이 어려운 남,

성질편모충증의 진단에 유용할 것으로 생각된다.
4

화학요법6. (chemotherapy)

과 은 혐기성 원충과 세Metronidazole 5-nitroimidazole

균 감염의 치료에 효과적으로 알려져 있다 여러 연구자들.

은 과 유도체인metronidazole 5-nitroimidazole tinidazole,

을 질편모충증 치료에 적용하였ornidazole, secnidazole

다. Choi71는 의 일반적 복용법 을metronidazole (250 mg

하루 회 일간 복용 을 의 단회 복용과 비3 , 7 ) tinidazole 2 g

교하였을 때 치료효과는 인 반면metronidazole 90%

치료효과는 로 치료효과가 좋았다 질편모tinidazole 97% .

충에 의한 질염에 을 사용하였을때 임상증상의ornidazole

호전과 영양형이 사라졌다고 하였으며,72, 73 단백질합성 및

효소활성을 감소시키는 형태학적변화 이(polyribisome sin-

으로 분해되고 세포질 기질이 증가됨 를 관gle ribosome , )

찰하였다.74 또한 단회요법은 치료율이secnidazole 2 g

로 치료 일 후에 증상이 사라졌다96.8% 2~3 .75

은 에 의해 매우 효과적인 치료약제Metronidazole WHO

로 인정되고 있으나 높은 농도로 장기간 투여되면 백서에,

서 암을 유발시킬수 있고 세균에서 돌연변이유발이 높아지

므로 미국 에 의해 첫번째로 권장되는 약은 아니다CDC .76,

77 최근 에 내성을 보이는 질편모충이 증가metronidazole

되고 있으며,78 저자는 국내에서 내성 질편metronidazole

모충을 예 보고하였다 또한 은 부작용 근3 . metronidazole (

시 신경증 알레르기성피부염 이 많아, , ) 79 질편모충에 대한

새로운 약제가 필요하다 은 확산에 의해 질. Metronidazole

편모충에 들어가서 에서hydrogenosome one-electron re-

에 의해 활성화되어duction cytotoxic nitro-radical anion

으로 활성화된다 저자는 효소에 작용하. hydrogenosomal

는 와 다른sodium nitrite nitrosyl complexes (sodium

nitroprusside, Roussin’ 를s black salt) metronidazole-

민감 분리주와 내성 분리주에 적용하였을metronidazole-

때 질편모충의 성장을 저해하였고 약제민감주와 약제내성,

주에 비슷한 세포독성을 보였다.
80, 81 한편 질편모충을 철분

이 결핍된 배지에서 배양하였을 때 질편모충의 독력이 감

소되고 성장이 저해되었으므로 인iron-chelator 2,2’-dipy-

의 질편모충 저해효과를 알아보고자 질염을 일으키는ridyl

세종류의 병원체인 질편모충 칸디다 알비칸스, , Gardnerella

vaginalis에 2,2’ 을 적용시키고 시중에서 판매되-dipyridyl

고있는 개의 질정제4 (ornidazole, clotrimazole, povidone-

Iodine, and Cenacert® (methylbenzethonium chloride

mixed with 9-aminoacrydine undecylenate and hydro-

와 비교chloric acid N-myristyl-3-hydroxy butyl amine))

하였을 때 2,2’ 은 세종류의 병원체의 사멸을 유-dipyridyl

도하였는데 그 정도는 과 유사하였다clotrimazole .82 최근

다양한 약초가 질편모충을 사멸시킨다고 보고되었는데

Sophorae radix가 에서 항질편모충효과가 있400 g/mLµ

다고 보고되었으며,83 이외에 여러 약초가 질편모충의 성장

을 방해하거나 사멸시켰다.84-87 인류보건을 위협하는 질편

모충의 높은 감염율 및 내성 질편모충의 증metronidazole

가는 약제개발을 촉구하고 있다.

결 론

질편모충은 성병의 가장 흔한 원인으로 그 중요성이 낮

게 평가되고 있다 국내에서 감염율은 여성에서 남. 7~10%,

성에서 로 추정된다 질편모충에 의한 염증부위에서1~2% .

호중구가 많이 관찰된다 질편모충증에서의 호중구의 역할.

을 알아보고자 살아있는 질편모충을 호중구와 반응시켰을

때 생산을 증가시켜 호중구의 화학주성을 유도한다IL-8 .

살아있는 질편모충은 호중구의 세포자멸사를 증가시키며,

자멸사가 일어난 호중구는 인체 대식세포에 의해 포식되고

항염증 생산을 증가시켜 염증의 해소에 기여한다cytokine .

질편모충증의 진단에 민감도가 높은 검사는 여성뿐만PCR



219Trichomoniasis

아니라 남성에서 진단율을 높인다 질편모충증의 치료에.

효과적인 은 최근 약제내성 질편모충의 증metronidazole

가로 새로운 약제 개발이 필요하다.
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