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Purpose: Helicobacter pylori (H. pylori) infection has been known to be vital in the pathogenesis 

of duodenal ulcer disease in children as well as in adults. But the relationship between H. pylori 

infection and the histopathologic findings of the duodenum has not been explained obviously in 

children yet. So the aim of this study is to determine whether duodenitis and/or gastric metaplasia 

in the duodenum increases the risk of duodenal ulcer disease in children infected by H. pylori.

Methods: From October 2001 to April 2004 gastric and duodenal biopsies were performed in 177 

children who visited Department of Pediatrics, Gil Hospital, Gachon Medical School. Biopsy 

sections were stained with hematoxylin and eosin and also with Giemsa for identification of H. 

pylori. The grades of duodenitis and gastric metaplasia were classified from 0 to 3 and from 0 

to 4, respectively. 

Results: The incidence of H. pylori infection was 54% in total patients. Amongst 163 children 

with duodenitis there was a lack of correlation between H. pylori infection and the grade of 

duodenitis. Amongst 11 patients with duodenal ucler, only 4 children were infected by H. pylori. 

And amongst 5 patients with gastric metaplasia, H. pylori and duodenal ulcer were detected in 

2 and 3 children, respectively. The occurrence of duodenal ulcer and gastric metaplasia were 

increased significantly in proportion to the grade of duodenitis (p＜0.0001 and p=0.0365, respec-

tively). 

Conclusion: As opposed to the results of previously reported articles, there were lacks of correlation 

between H. pylori infection and duodenitis, duodenal ulcer, and gastric metaplasia. So further study 
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서      론

  Helicobacter pylori (H. pylori)는 나선형으로 한쪽 

끝에 4∼6개의 편모가 달려 있는 그람 음성 균으로

서 1983년 Barry Mashall과 Robin Warren이 사람의 

위 점막에서 H. pylori를 배양하는 데 성공하면서 알

려지게 되었다
1,2)

. H. pylori에 대해서는 최근 많은 연

구가 진행되어 위장관 질환의 중요한 원인으로 알

려져 있는데, 성인과 소아에서 만성 위염과 강한 관

련성이 있으며
2∼4)

, 위 점막은 물론 십이지장 점막에

서 위 상피화생이 발생하면 미란과 궤양이 발생할 

수 있다고 보고되어 왔다
5)
. 

  십이지장 점막의 위 상피화생이란 1927년에 

Taylor
6)
가 십이지장 점막의 일부가 위형 점소를 갖

는 위 점막으로 대치된 것을 처음으로 기술하면서 

사용되었는데, 십이지장의 상피에서도 위에서 보이

는 점액을 분비하는 세포가 나타나는 것을 말한다
7). 

위 상피화생은 건강한 사람에서도 보일 수 있으나 

성인에서는 H. pylori 감염과 연관되어 십이지장 궤

양의 발생과 깊은 관련이 있는 것으로 되어 있다
7). 

비록 성인에서의 보고이지만 위 상피화생은 한 번 

발생하면 H. pylori 균이 사라진 후에도 오래도록 없

어지지 않아서 십이지장 궤양의 재발과도 깊은 관

련이 있는 것으로 생각되고 있다
8∼10). 

  그러나 십이지장 점막의 위 상피화생과 H. pylori

와의 연관성 그리고 위 상피화생이 십이지장 궤양

의 발생에 기여하는 역할에 대해서는 몇 가지 다른 

견해들이 있다. H. pylori와 십이지장 점막의 위 상피

화생이 십이지장 궤양 발생에 있어서 중요한 역할

을 할 것이라는 주장은 H. pylori에 의해 만성 위염

이 생기게 되면
11∼13) 위산이 증가11)되어 십이지장 

점막이 강한 산성 상태에 반복적으로 노출됨으로써 

위 상피화생화 하게  되는데 이때 H. pylori가 침범

할 수 있는 환경을 제공하여 이 H. pylori에 의해서 

십이지장염이 발생하고 결국 십이지장 궤양이 발생

된다는 것이다
14). 

  그렇지만 십이지장 궤양 환자에서 십이지장 점막

의 위 상피화생의 양성률은 보고자에 따라 차이가 

심한데
15,16) 강한 산성의 위액이 십이지장으로 배출

되더라도 십이지장 점막의 중화작용에 의해서 위 

상피화생을 일으키지 않는다는 보고들
17,18)도 있다. 

또 십이지장 점막의 위 상피화생이 십이지장 궤양 

환자들에서 빈번히 관찰된다 하더라도 위산의 과다

분비로 발생하는 Zollinger-Ellison 증후군에서는 위 

상피화생은 현저하나 십이지장 궤양의 전단계로 생

각되는 만성 십이지장염은 관찰되지 않으므로 그것

이 궤양 발생의 원인으로 보기 어렵다는 견해도 있

다
19). 더불어 위 상피화생은 과다한 위산에 대응하

는 십이지장 점막의 일시적 조직 변화라는 주장들

도 있다
18,19). 

  예전에는 십이지장 궤양과 같은 소화성 궤양은 

성인에서는 흔히 발견되나 소아에서는 드문 것으로 

알려져 왔지만 최근 들어 소아에서도 내시경술이 

활발히 시행되면서 소화성 궤양의 발견율이 증가하

고 있는데
20,21) 소아에서는 십이지장의 위 상피화생

의 발생빈도가 성인보다 낮은 것으로 보고되어 있

다
22). 그리고 성인에서는 H. pylori 감염, 위 상피화

생, 십이지장 궤양 사이의 관계에 대해 많이 연구가 

되어왔지만
22∼26)

 상대적으로 십이지장 궤양과 H. 

pylori 집락의 발생률이 높기 때문에 연관성을 밝히

기가 어려운 반면에 소아는 이러한 관계를 연구하

hould be done to clarify the effect of H. pylori on the duodenal histopathology in children infected 

by H. pylori. (Korean J Pediatr Gastroenterol Nutr 2004; 7: 170∼178)
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는 데 이상적인 집단이라고 볼 수 있다.

  그러나 소아에서의 H. pylori 감염과 관련된 십이

지장의 조직병리학적 소견에 대한 연구는 아직까지 

미미한 실정이므로, 저자들은 H. pylori에 감염된 소

아에서 십이지장염, 십이지장 궤양 및 위 상피화생

에 대한 관계를 규명해보고자 하였다.

대상 및 방법

    1. 대상

  2001년 10월부터 2004년 4월까지 가천의대 길병

원 소아과에 내원하여 위 생검과 십이지장 생검을 

동시에 시행한 177명의 환아를 대상으로 H. pylori 

감염 여부 및 병리학적 소견을 전향적 방법으로 조

사 분석하였다. 177명 중 남아가 100명, 여아가 77명

으로 남녀비는 1.29：1이었으며 평균 나이는 9.7세

였다. 내시경술의 적응증은 급성 복통, 만성 복통, 

구토, 상부 위장관 출혈, 흉부(복부) 불편감, 철 결핍

성 빈혈, Henoch-Schoenlein 자반증, 추적관찰을 위

한 재검사 등이었다(Table 1).

    2. 내시경 시술

  진단 방법으로 사용된 내시경은 Olympus GIF- 

XP 160 (Tokyo, Japan)이었고, 환아에 따라 내시경 

검사를 시행하기 전 처치로 buscopan (0.7∼1.0 mg/ 

kg), midazolam (0.05∼0.2 mg/kg) 등을 사용하였으

며 구강 내 마취를 위해 lidocaine 10% 용액을 검사

하기 수분 전에 국소 도포하기도 하였다. 조직 검

사는 위 전정부와 위 체부 및 십이지장 점막에서 

시행하였다.

    3. H. pylori 양성 평가

  H. pylori 감염 유무를 알기 위해 ELISA법을 이용

한 혈청 IgG 검사, 요소 호기 검사(urease breath test, 

UBT), urease 검사(CLO test, 종근당 Hp kit) 및 생검 

조직 절편의 Giemsa stain을 시행하였다. H. pylori 양

성은 조직의 Giemsa stain에서 H. pylori가 발견되었

을 때와 H. pylori IgG, UBT, CLO 중 2가지 이상에서 

양성일 때로 정의하였다.

    4. 십이지장염 평가

  십이지장염은 hematoxylin 및 eosin 염색상에서 간

질의 세포 침윤 정도에 따라 정의하였다. 십이지장

염은 병리학 검사상 제 0도, 제 1도, 제 2도, 제 3도

의 염증으로 분류하였는데 제 0도는 경도세포 침윤, 

제 1도는 중등도 호중구 침윤, 제 2도는 중등도 이상

의 염증 세포 침윤과 혈관 증가, 제 3도는 심한 염증 

세포 침윤을 보이는 것으로 정의하였다
27).

    5. 위 상피화생 평가

  위 상피화생은 정도에 따라 제 0도, 제 1도, 제 2

도, 제 3도, 제 4도로 구분하여 점수를 부과하였는

데, 제 0도는 정상 소견을 보이는 경우이며 제 1도는 

십이지장 점막에 위 소와 상피가 5% 이하를 보이는 

경우, 제 2도는 위 소와 상피가 5∼25%를 보이는 경

우, 제 3도는 위 소와 상피가 25∼50%를 보이는 경

우, 제 4도는 위 상피화생 세포들이 십이지장 점막 

세포의 50% 이상일 때로 구별하였다
28)
.

     6. 통계적 분석

  수집된 자료는 통계 프로그램을 사용하여 H. pylori 

감염과 십이지장염, H. pylori 감염과 십이지장 궤양, 

위 상피화생과 H. pylori 감염, H. pylori 감염과 십이

지장 궤양 등은 chi-square test, 십이지장염과 십이지

장 궤양 그리고 십이지장염과 위 상피화생은 chi- 

Table 1. Indication of Endoscopy
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
Indication No. of patients

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Recurrent abdominal pain 63

Acute abdominal pain 59

Vomiting 25

Upper gastrointestinal bleeding 11

Abdomen and/or chest discomfort  8

Iron-deficiency anemia  7

Others*
 3

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Total 177

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
*Follow-up study, Henoch Schoelein purpura. 
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square for trend test로 분석하였고 각각의 통계 검정

은 p 값이 0.05 미만일 때를 의미있는 것으로 보았고 

컴퓨터 프로그램은 SAS (version 8.1)를 이용하였다.

결      과

    1. 연령 및 성별 분포

  총 대상 환아 177명 중 H. pylori 양성 반응을 보인 

환아는 0∼3세에서 8명 중 3명(37%)이었고, 4∼6세

에서 28명 중 16명(57%), 7∼9세에서 42명 중 24명

(57%), 10∼12세에서 57명 중 34명(59%), 13∼15세

에서 42명 중 20명(47%)으로 총 97명(54%)이었다. 

남녀 비는 1.36：1이었으며, 평균 나이는 9.66세였

다(Table 2).

    2. 십이지장염과 H. pylori 감염

  십이지장염은 163명에서 확인되었는데 94명에서 

제 1도 소견을 보였고 이 중 H. pylori 감염은 47명이

었다. 제 2도는 62명으로 이 중 H. pylori 감염은 36

명이었으며, 제 3도는 7명으로 이 중 H. pylori 감염

은 4명이었다. H. pylori 감염과 십이지장염 간에는 

유의한 상관관계가 없었다(p=0.432)(Table 3).

    3. 십이지장 궤양과 H. pylori 감염

  십이지장 궤양은 11명이었는데 평균 나이는 7.18

세였으며 남녀 비는 4.5：1로 남아에서 훨씬 많았으

나 유의한 차이가 없었다(p=0.118). 이 중 H. pylori 

감염 양성은 4명, H. pylori 감염 음성은 7명이었으나 

통계적으로 유의한 차이점을 보이지 않았다(p=0.227) 

(Table 4, 5).

    4. 위 상피화생과 H. pylori 감염 및 십이지장 

궤양

  위 상피화생은 전체 환자 중 5명이었고 평균 나이

는 11.2세였으며 성별에 따른 위 상피화생의 발생률

에는 차이가 없었다. 이 중 H. pylori 양성은 2명이었

으며, 십이지장 궤양은 3명이었는데 십이지장 궤양

과 H. pylori 양성이 동반된 경우는 1명이었다(Table 

4). H. pylori 감염과 위 상피화생 발생 간에는 통계

적으로 유의한 상관관계를 보이지 않았다(p=0.659). 

그러나 십이지장 궤양 유무에 따른 위 상피화생의 

Table 2. Distribution of Patients According to Age, Sex and Helicobacter pylori Infection
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Sex H. pylori infection
Age

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ  Total
    (year)

Male Female (+) (-)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
0∼3  4  4  3  5  8

4∼6 16 12 16 12 28

7∼9 24 18 24 18 42

10∼12 30 27 34 23 57

13∼15 26 16 20 22 42
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Total 100 77 97 80 177

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Table 3. Relationship between Histopathologic Grade 
of Duodenitis and Helicobacter pylori Infection
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

H. pylori infection
Grade of

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ Tota
duodenitis

(+) (-)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

0 2 0 2

1 47 47 94

2 36 26 62

3 4 3 7
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Total 89 76 165

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
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ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

발생 빈도를 비교해 볼 때 십이지장 궤양이 있는 군

에서 위 상피화생의 발생이 더 높은 것을 알 수 있

었다(p=0.032)(Table 6). 

    5. 십이지장염과 십이지장 궤양

  십이지장염 정도에 따른 십이지장 궤양의 발생 

빈도를 비교해 보면 십이지장 궤양은 십이지장염 

제 1도  94명 중 1명, 제 2도 62명 중 5명, 제 3도 7명 

중 5명에서 각각 발생하여 십이장염의 정도가 증가

할수록 십이지장 궤양의 발생이 증가하였다(p＜

0.0001)(Table 7).

    6. 십이지장염과 위 상피화생

  십이지장염 정도에 따른 위 상피화생 발생 빈도를 

비교해 보면 위 상피화생은 십이지장염 제 1도 94명 

중 2명, 제 2도 62명 중 1명, 제 3도 7명 중 2명에서 

각각 발생하여 십이지장염의 정도가 증가할수록 위 

상피화생의 발생이 증가하였다(p=0.0365)(Table 8). 

고      찰

  H. pylori는 어른에서 뿐만 아니라 소아에서도 만

성 위염과 소화성 궤양을 발생시키는 중요한 인자

들 중의 하나로 여겨지고 있다. 그리고 H. pylori의 

감염이 소아기에 일어나게 되면 자연 치유되는 경

우가 거의 없어서 대부분 평생 감염된 상태로 지내

게 되며, 감염된 사람들 중 일부에서 위와 십이지장

에 질병을 일으키는 것으로 생각되고 있으나
29), 십

이지장 염증을 일으키는 구체적인 기전은 아직 정

확히 밝혀지지 않았다
3,29,30). 

  강한 산성 환경의 위 점막에서 주로 발견되는 H. 

pylori가 위 상피화생화 한 십이지장 점막에서도 발

Table 4. Major Characteristics of Patients with Duodenal Ulcer and/or Gastric Metaplasia

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Grade of
H. pylori Duodenal Grade of

Patient Age(yr)/Sex   gastric
infection ucler duodenitis

metaplasia
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

 1  2/F - +  3  -

 2  4/M + +  3  -

 3  4/M - +  2  4

 4  5/M - +  2  -

 5  6/F - +  2  -

 6  7/M + +  3  -

 7  8/M - +  3  -

 8  8/M - +  2  -

 9 10/F - -  1  4

10 10/M + +  3  3

11 12/M + +  2  -

12 13/M - +  1  -

13 15/M + -  3  2

14 15/M - -  1  3
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Table 5. Relationship between Duodenal Ulcer and 
Helicobacter pylori Infection
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

H. pylori infection
 Duodenal ulcer ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ Total

(+) (-)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

(+)  4  93  97

(-)  7  73  80

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Total 11 166 177

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ



이정복 외：H. pylori 감염에서 십이지장염, 십이지장 궤양, 위 상피화생 ∙175
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

견되면서 십이지장 점막의 위 상피화생은 H. pylori

와 함께 십이지장 궤양의 발생과 연관된 반응으로 

여겨지게 되었다
24∼26)

. 이미 1964년에 James
19)
는 강

한 산성상태인 Zollinger-Ellison 증후군에서 위 상피

화생이 높은 비율로 발견되나, 아주 낮은 산도를 보

이는 십이지장 궤양에서나 선택적 미주신경 절단술

을 시행할 경우 거의 발견되지 않는 사실로써 위 상

피화생은 고산도의 위액에 반복적으로 노출된 십이

지장 점막의 방어 작용으로 궤양의 치유 과정 중에 

일시적으로 발견되는 조직 반응이라고 하였다. 그

리고 반복적으로 강한 위액에 노출되었을 때 십이

지장 점막이 위 상피화하는 것은 동물실험에서도 

증명되었다
31).

  그러나 최근 들어서 성인에서는 H. pylori 감염과 

십이지장 궤양 및 위 상피화생은 강한 연관성이 있

다고 보고되었으며
24∼26)

 소아에서도 Gormally 등
5)
은 

위 상피화생과 H. pylori 감염과 십이지장 궤양이 강

한 연관성이 있음을 보고하고 있다. 즉 Gormally 등5)

은 위 상피화생이 강한 위산에 대한 십이지장 점막

의 방어 작용이 아니라 H. pylori의 감염으로 인해 

발생하는 것으로서 십이지장염, 나아가 십이지장 

궤양이 발생할 수 있는 환경을 제공하여 십이지장 

궤양 발생에 H. pylori와 함께 중요한 병인이 되는 

것으로 생각했다. 그러나 Elitsur 등
32)
은 소아에서의 

위 상피화생이 H. pylori 감염과 관련성이 없을 것이

라고 보고했고, Shabib 등
33)
은 소아에서 위 상피화생

이 H. pylori의 감염과 관련은 있지만 십이지장 궤양

과는 연관성이 없다고 보고하였다. 따라서 저자들

은 이처럼 아직까지 확실히 정립되지 않은 소아에

서의 H. pylori 감염과 위 상피화생 및 십이지장 궤

양 사이의 관련성을 연구하게 되었다.

  소아에서 위 상피화생의 발생률은 Elitsur 등
32)이 

13%, Gormally 등
5)이 22%, Shabib 등33)이 16%로 보

Table 6. Relationship between Gastric Metapasia of the Duodenal Mucosa, Helicobacter pylori Infection and 
Duodenal Ulcer
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

H. pylori infection Duodenal ulcer
 Gastric

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ Total
metaplasia (+) (-) (+) (-)

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
(+)  2  3 2   3  5

(-) 95 77 9 163 172
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Total 97 80 11 166 177

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Table 7. Relationship between Histopathologic Grade 
of Duodenitis and Duodenal Ulcer
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Duodenal ulcer
Grade of

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ Total
duodenitis

(+) (-)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

1 1 93 94

2 5 57 62

3 5  2  7
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Total 11 152 163
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Table 8. Relationship between Histopathologic Grade 
of Duodenitis and Gastric Metaplasia of the Duodenal 
Mucosa
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Gastric metaplasia
Grade of

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ Total
duodenitis

(+) (-)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

1 2 92 94

2 1 61 62

3 2  5  7
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Total 5 158 163
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
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고하였는데 본 연구에서는 2.8%로 나타났다. 본 연

구에서 위 상피화생의 발생률이 낮은 이유는 90% 

이상의 민감도
22,34)를 얻을 수 있도록 두 개 이상의 

표본을 채취하여야 하는데 모든 환아에서 그렇게 

하지 못한 것이 한 가지 원인이라 생각된다. 하지만 

이전에 우리나라 소아에서 십이지장 점막의 위 상

피화생의 발생률이 보고된 적이 없었기 때문에 본 

연구 결과에서 위 상피 화생발생률이 낮은 데에는 지

리학적 또는 인종적인 영향도 있지 않을까 생각된다. 

그리고 Gormally 등
5)은 나이가 증가함에 따라 H. 

pylori 감염과 위 상피화생의 발생률이 증가함을 보였

지만 본 연구에서는 이러한 연관성은 찾지 못했다.

  H. pylori 감염과 위 상피화생의 관계에 대해 Shabib 

등
33)
, Gormally 등

5)
은 위 상피화생에 동반된 H. pylori 

감염 양성이 각각 81%, 32%로 H. pylori 감염과 위 

상피화생은 연관성이 있다고 하였다. 그러나 Elitsur 

등
32)
은 위 상피화생에 동반된 H. pylori 감염 양성이 

17%로서 둘 사이에 연관성은 없다고 보았는데 본 연

구에서도 위 상피화생 5명 중 H. pylori 양성은 2명으

로 나타나 H. pylori 감염과 위 상피화생 발생 간에는 

통계적으로 유의한 상관관계를 보이지 않았다.

  H. pylori 감염과 십이지장염의 관계에 대해서 

Wyatt 등
22)
과 Shabib 등

33)
은 연관성이 있다고 하였지

만 본 연구에서는 H. pylori 감염이 제 1도 십이지장

염 94명 중 47명이었고, 제 2도 62명 중 36명이었으

며, 제 3도 7명 중 4명으로 나타나 H. pylori 감염과 

십이지장염 간에는 유의한 상관관계가 없었다.

  십이지장 궤양과 H. pylori 감염과의 연관성에 대

해서 Shabib 등
33)과 Gormally 등5)은 모든 십이지장 

궤양에서 H. pylori 감염을 보였다고 하였으나 본 연

구에서는 십이지장 궤양 중 H. pylori 감염 양성은 

4명, 음성은 7명으로서 통계적으로 유의한 차이점

을 보이지 않았다.

  십이지장 궤양과 위 상피화생 간의 관계에 대해

서 Gormally 등
5)과 Shabib 등33)은 십이지장 궤양 중 

위 상피화생이 각각 85%와 52%에서 나타나 십이지

장 궤양이 있을 경우 위 상피화생의 발생이 증가한

다고 하였다. 그리고 본 연구에서는 십이지장 궤양 

중 위 상피화생이 18%밖에 되지 않았지만 십이지장 

궤양이 없는 군의 2.8%보다는 높은 것으로 나타나 

십이지장 궤양이 있는 군에서 위 상피화생 발생률

이 높은 것을 알 수 있었다.

  십이지장염과 십이지장 궤양의 관계에 대해서 

Shabib 등
33)은 연관성이 없을 것이라고 생각했지만 

본 연구에서 십이지장 궤양이 제 1도 십이지장염 중 

1명에서, 제 2도 및 3도 십이지장염 중 각각 5명에서 

나타나 십이지장염의 정도가 증가할수록 십이지장 

궤양의 발생이 증가하였다.

  십이지장염과 위 상피화생 간의 관계에 대해서 

Elitsur 등
32)은 십이지장염 중 위 상피화생이 78%에

서 나타나 십이지장염과 위 상피화생에는 연관성이 

있다고 하였는데 본 연구에서도 위 상피화생이 십

이지장염 제 1도 94명 중 2명에서, 제 2도 62명 중 

1명에서, 제 3도 7명 중 2명에서 각각 발생하여 십이

지장염의 정도가 증가할수록 위 상피화생의 발생이 

증가함을 알 수 있었다.

  이상의 내용을 종합해 보면 기존의 문헌들
5,33)
에

서와 달리 본 연구에서는 H. pylori 감염과 십이지장

염, H. pylori 감염과 십이지장 궤양 및 H. pylori 감염

과 위 상피화생 간에는 연관성이 없었으며, 십이지

장염과 십이지장 궤양 간에는 연관성이 있었다. 그

러나 위 상피화생과 십이지장 궤양 및 십이지장염

과 위 상피화생 간에는 기존의 보고들
5,32)
처럼 연관

성이 있음을 알 수 있었다. 

  그리고 기존의 다른 연구들
5,32,33)에서는 십이지장

염의 정도를 구분하지 않았으나 본 연구에서는 

Beck 등
27)의 방법으로 십이지장염의 정도를 구분하

여 연구를 했기 때문에 십이지장염과 위 상피화생 

그리고 십이지장염과 십이지장 궤양과의 연관성을 

더욱 정확하게 밝힐 수 있었다. 

  앞으로 소아에서 H. pylori 감염에 의한 십이지장

의 조직병리학적 소견에 대해서는 더 많은 환자군

에서 인종적 또는 지리학적인 면도 고려하여 심도 

깊은 연구가 필요하리라 생각된다.

요      약

  목 적: H. pylori에 대해서는 최근 많은 연구가 



이정복 외：H. pylori 감염에서 십이지장염, 십이지장 궤양, 위 상피화생 ∙177
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진행되어 성인과 소아에서 위염과 강한 관련성이 

있으며 위 점막은 물론 십이지장 점막에서 위 상

피화생이 발생하면 미란과 궤양이 발생할 수 있는 

것으로 보고되어 왔다. 그러나 소아에서의 H. pylori 

감염과 관련된 십이지장의 조직병리학적 소견에 

대한 연구는 아직까지 미미한 실정이므로 본 연구

에서는 H. pylori에 감염된 소아에서 십이지장염, 

십이지장 궤양 및 위 상피화생에 대한 관계를 규

명해보고자 하였다.

  방 법: 2001년 10월부터 2004년 4월까지 가천의

대 길병원 소아과에 내원하여 위 전정부와 위 체

부 및 십이지장 점막에서 생검을 동시에 시행한 

177명의 환아를 대상으로 H. pylori 감염 여부 및 

병리학적 소견을 전향적 방법으로 조사 분석하였

다. H. pylori 양성은 조직의 Giemsa stain에서 H. 

pylori가 발견되었을 때와 H. pylori IgG, urease breath 

test (UBT), rapid urease test (CLO) 중 2가지 이상에

서 양성일 때로 정의하였다. 십이지장염은 hematox-

ylin 및 eosin 염색에서 간질의 세포 침윤 정도에 

따라 제 0도에서 제 3도까지로 분류하였으며, 위 

상피화생은 제 0도에서 제 4도까지로 구별하였다. 

통계적 분석은 컴퓨터 프로그램 SAS (version 8.1)를 

이용하였다.

  결 과: 1) 대상 환아 177명 중 H. pylori 양성 반

응을 보인 환아는 97명(54%)으로 남녀 비는 1.36 : 

1이었으며, 평균 나이는 9.66세였다.

  2) 십이지장염은 163명에서 확인되었는데 94명에

서 제 1도 소견을 보였고 이 중 H. pylori 감염은 47명

이었다. 제 2도는 62명으로 이 중 H. pylori 감염은 

36명이었으며, 제 3도는 7명으로 이 중 H. pylori 감

염은 4명이었다. H. pylori 감염과 십이지장염 간에

는 유의한 상관관계가 없었다.

  3) 십이지장 궤양은 11명으로 평균 나이는 7.18세

였으며 남녀 비는 4.5 : 1이었다. 이 중 H. pylori 감염 

양성은 4명, H. pylori 감염 음성은 7명이었으나 통계

적으로 유의한 차이점을 보이지 않았다.

  4) 위 상피화생은 전체 환자 중 5명으로 이 중 H. 

pylori 양성은 2명이었으며 십이지장 궤양은 3명이

었는데, 십이지장 궤양과 H. pylori 양성이 동반된 경

우는 1명이었다. H. pylori 감염과 위 상피화생 발생 

간에는 통계적으로 유의한 상관관계를 보이지 않았

다. 그러나 십이지장 궤양이 있는 군에서 위 상피화

생의 발생률이 더 높았다(p=0.032). 

  5) 십이지장 궤양은 십이지장염 제 1도 94명 중 

1명, 제 2도 62명 중 5명, 제 3도 7명 중 5명에서 각

각 발생하여 십이장염의 정도가 증가할수록 십이지

장 궤양의 발생이 증가하였다(p＜0.0001).

  6) 위 상피화생은 십이지장염 제 1도 94명 중 2명, 

제 2도 62명 중 1명, 제 3도 7명 중 2명에서 각각 

발생하여 십이지장염이 심할수록 위 상피화생의 발

생이 증가하였다(p=0.0365).

  결 론: 기존의 문헌들에서와 달리 본 연구에서는 

H. pylori 감염과 십이지장염, H. pylori 감염과 십

이지장 궤양 및 H. pylori 감염과 위 상피화생 간에

는 연관성이 없었으며, 십이지장염과 십이지장 궤

양 간에는 연관성이 있었다. 그러나 위 상피화생과 

십이지장 궤양 및 십이지장염과 위 상피화생 간에

는 기존의 보고들처럼 연관성이 있음을 알 수 있

었다.
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