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Organic diseases are prevalent in about 5 to 10% of children with chronic abdominal pain. The most 

common diseases of the upper digestive tract include gastroesophageal reflux disease (GERD), chronic 

gastritis with or without Helicobacter pylori (H. pylori), and peptic ulcer. The H. pylori infections acquired 

during childhood persist lifelong without eradication. Although the majority of H. pylori infected children 

remain asymptomatic, H. pylori infection may cause various digestive and extra-digestive diseases. There 

are still debates about a causal relationship between H. pylori-gastritis and abdominal symptoms in the 

absence of peptic ulcer disease. The number of Korean children infected with antibiotic resistant H. pylori 

is increasing even though the prevalence decreases after eradication. The choices of rescue therapy are 

limited in children after eradication failure. Antioxidant supplements with regimens against H. pylori have 

been tried with limited effects. Here I wanted to review the findings of recent reports on common upper 

digestive diseases such as GERD, peptic ulcer, and H. pylori infection in children with chronic abdominal 

pain. (Korean J Pediatr Gastroenterol Nutr 2011; 14: 232∼244)
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서      론

  자기의사표현이 가능한 학동기(4∼14세) 소아 청소

년들이 그들의 학교활동이나 일상생활에 지장을 받을 

정도 복통을 반복적으로(Apley 기준, 3개월에 3회 이

상) 경험하는 경우 만성 반복성 복통이라 한다. 대부분 

기능적 원인이나 5∼10% 정도는 기질적 원인 질환을 

가진다. 복통 양상이 대부분 비특이적이나 특이적 증세

는 특정 질환을 암시할 확률이 높다. 반복성 복통의 감

별 진단이나 검사 방법은 명확하지 않지만 가장 중요한 

접근은 자세한 병력 청취와 신체 진찰검사로 시작한다. 
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간혹 진찰소견이 정상이더라도 기질적 질환을 암시하

는 경고증세를 보이는 경우 자세한 진단검사가 필요하

다. 연령이 어리고(5세 이하), 전신 증상(발열, 체중감

소, 성장저하, 관절증상, 반복적 구강궤양 등), 야간 수

면 방해, 음식을 삼키기 어렵거나 담즙성 구토, 우상복

부 통증, 전이통증, 장기간 진통소염제 복용력, 비뇨기 

증세, 위궤양이나 염증성 장질환이 가족력 등이 경고증

세에 해당한다. 혈액검사, 초음파, 복부 컴퓨터 단층촬

영검사 등을 통해 위장관 외 장기(간 담도, 췌장, 비뇨

생식계) 질환들을 감별한다. 또한 진단적 위 내시경 검

사로 식도 및 위와 십이지장 점막의 병변에 대한 정보

를 얻을 수 있다. 

  국내 조사로 반복성 복통을 보이는 환아(707명, 15세 

이하, 평균 연령 11세)들의 내시경 후 진단은 정상소견

(65.6%)이 가장 많았으나 기질적 병변은 위염(16.9%), 

십이지장염(10.4%), 식도염(5.7%), 십이지장궤양(5.7%), 

위궤양(1.1%) 등이었다. 이들 중 위염의 27%는 H. 

pylori 검사가 양성이었다1). 유럽소아과학회는 증상이 

있는 소아(1개월간 전향적 연구, 14개국 694명, 평균 8.2

세)의 내시경 후 위염 87%, 궤양 8.1%를 보고하였고 궤

양이 있는 환아의 26.7%에서 H. pylori 감염되었음을 보

고하였다
2)
. 북미 연구로 기능성 복통 환자(92명)도 진단

적 내시경 시행 후 66.3%에서 병변(역류성 식도염 46%, 

H. pylori 감염 12%)을 확인하고 치료계획을 변경하였

다고 하였다
3)

. 

  위와 같이 만성 복통의 상부 위 장관의 기질적 질환

으로 역류성 식도염, 위염과 십이지장염, Helicobacter. 

pylori 위염, 소화성 궤양 등이 주요하며 H. pylori균은 

상부 위장관 질환과 밀접한 관계를 가지고 있다. 이에 

만성 반복성 복통을 보이는 소아청소년들의 상부 위 장

관의 주요 기질적 원인 질환들에 대해 최근 문헌고찰과 

함께 살펴 보고자 한다. 

역류성 식도염(Gastro-Esophageal 
Reflux Disease, GERD) 

  소아의 가장 흔한 식도 질환은 역류성 식도염이다. 

위 식도 역류는 연령, 진단 기준, 진단 방법에 따라 빈

도가 다양하여 유병률 파악이 어렵다. 소아는 성인과 

달리 전형적인 증상이 없이 비특이적인 증상이나 징후

를 보이며 나이별로 다양하게 나타나기 때문에 이러한 

증상과 식도 내 산도측정, 내시경 및 조직학적 소견과 

관련성을 명확히 규정하기는 어렵다. 성인의 역류성 식

도염은 타는 듯한 흉통(heartburn)의 전형적 역류증세를 

근거로 진단할 수 있으나4) 소아는 증세에 근거한 진단

에 대해 아직 합의된 바 없다. 북미의 소아청소년의 위

의 통증(stomachache)에 대한 설문조사
5)
연구는 부모들

은 3∼9세 자녀의 23.9%, 10∼17세 자녀 14.7%가 위통

증을 호소한다고 응답하였고 10∼17세 학동기 청소년

들은 직접 27.9%에서 경험하였다고 응답하였다. 타는 

듯한 흉통(heartburn)은 3∼9세 소아의 2%, 10∼17세 

청소년의 5∼8%에서 호소하였다5). 국내의 소아청소년 

복통 환자의 내시경 후 조직검사로 진단한 식도염은 

19.9% (평균 연령 11.2세)였고 41.5%에서 H. pylori 양

성이었고 식도염 원인은 역류성이 대부분(94.3%)이라

고 하였다
6)

. 의사표현이 가능한 큰 아이들이나 청소년

기는 성인처럼 식도염 증세(토혈, heartburn, 복통, 삼킴 

곤란) 등의 병력 청취와 진찰소견으로 내시경 검사 없

이 진단과 치료개시를 할 수 있다고 미국과 유럽 소아

소화기 학회에서 제시하였다. 미란(erosion)과 점막 열

상(mucosal breaks)을 보이는 식도염 진단은 신뢰도가 

높다. 그러나 증세가 있는 환자의 하부식도의 비미란성 

발적을 역류성 식도염으로 포함할 건지에 대해 아직 여

러 의견이 있을 것으로 생각된다. 역류성 식도염은 일

시적인 하부식도 괄약근 이완시간이 병적으로 연장되

거나 역류방지기전 소실로 식도가 역류물(위산 및 담

즙산)에 오래 노출되거나 역류물의 부식성 강도, 식도

의 이런 손상에 대한 민감도 등이 상호 작용하여 발생

한다7,8). 청소년기 만성 식도염은 증세의 호전과 악화를 

반복하며 일부는 성인기까지 이어진다. 청소년기(10∼

17세)의 흉통(heartburn)은 특히 흡연과 밀접한 관련성

을 보였으나 다른 증세들은 흡연 알코올, 카페인 소비

나 간접흡연과 관련되지 않았다5). 미란성 식도염은 신

경성 질환을 가진 환아나 유전적 소인(염색체 13q14 우

성유전)을 가진 경우 잘 발생한다. 소아에선 드문(0.02

∼0.38%) 바렛식도는 역류성 식도염의 유병기간과 중

증도가 위험요인으로 작용한다. 그러나 역류성 식도염

은 다른 원인(바이러스, 진균 감염, 약제, 호산구성 식

도염 등)에 의한 식도염의 증세와 겹칠 수 있어 감별이 

필요하다. 
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  미국 소아소화기 학회는 소아 청소년기 식도염(hea-

rtburn)이 의심되는 경우, 내시경 진단 전 경험적 치료

(H2 수용체 길항제, 프로톤 펌프 억제제)를 2주간 투여

한 반응으로 진단할 수 있다고 하였다
8)
. 그러나 임상에

서 위 방법 사용은 적절한 민감도와 특이도가 부족하다

는 의견이다. 프로톤 펌프 억제제를 2주간 투여해서 호

전 반응을 보이면 8주(조직소견 78∼95%호전)내지 12

주 치료(조직 소견 94∼100%호전)를 한 후 증상 발생

을 추적 관찰하며 증상이 재발 시 재치료를 시도하자는 

의견이다
9)

. 초기 치료로 충분한 호전반응을 보이는 경

우 유지요법과 무관하게 재발률이 낮다고 보고된다9). 

초기 치료에도 증상이 지속되면 약제 순응도를 평가해

보거나 다른 질환의 가능성을 고려해서 내시경 재검사

를 실시한다8). 위식도 역류 증상은 식도염 유무에 상관

없이 다시 생길 수 있다. 

  미국과 유럽 소아소화기 학회의 소아 청소년기 위식

도 역류성 질환 치료에 대한 권장안은 다음과 같다8). 

위식도 역류질환을 감소시킬만한 특정 식이제한을 지

지하는 증거는 없고 성인에서 비만과 야식(late-night 

eating)은 위식도 역류와 연관 있다(증거수준 A). 좌위

(left-side) 수면자세와 머리 위치를 올리는 자세는 위 식

도 역류와 그 증상을 감소시킨다(증거수준 B). H2-수용

체 차단제는 증상 호전과 점막 손상의 회복을 일으킨다

(증거수준 A). 프로톤 펌프억제제가 H2 수용체 차단제

보다 증상 호전과 식도염 회복에 더 우수하다(증거수

준 A). 더 효과적인 치료(H2 수용체 차단제, 프로톤 펌

프 억제제)가 있기 때문에 위산 중화제(antacid, alginate, 

sucralfate 등)는 위식도 역류질환 치료약물로 권장하지 

않는다(증거수준 A). 소아 청소년의 만성 흉통(heart-

burn) 치료에 4주간의 프로톤 펌프 억제제 투여와 생활 

습관 개선을 권장한다(증거수준 A). 

  H. pylori 감염과 위 식도역류에 대한 서양의 성인연

구는 불분명한 상관성을 보이나 아시아지역은 감염 군

의 위 식도역류 질환 발생이 더 적은 음의 상관성을 보

인다고 한다. 위 식도역류 질환을 내시경으로 진단하는 

경우 H. pylori 감염여부 검사를 시행할 필요가 있는지, 

그리고 감염이 발견되면 꼭 치료를 해야 하는지에 대해 

의구심이 들 수 있다. 이에 대해 다른 기저질환을 감별

하기 위해 내시경을 하게 되어 H. pylori 감염이 확인된 

경우 치료시행에 대한 장단점을 파악 후 치료를 고려 

해 볼 수 있다는 의견이다
7)

. 프로톤펌프 억제제 투여 

치료는 특히 H. pylori 감염이 있는 경우 조절이 더 쉽

다. Cag A 음성 균주는 제균 후 위 식도 역류질환의 악

화는 드문 반면 cag A 양성 균주는 위 체부 전체 염증, 

위축, 장 상피화생 등과 관련, 오히려 제균 치료 후 위

산분비를 증가시켜 위 식도 역류질환을 더 악화시킬 수 

있다고 한다. 

  미국과 유럽 소아소화기학회 위원회8)의 위 식도역류 

질환과 조직검사 소견의 연관성에 대한 의견은 조직소

견상 식도염을 모두 역류에 의한 것으로만 단정 지을 

수 없고(증거수준 B), 조직소견의 변화가 없어도 역류

성 질환을 배제할 수 없다(증거수준 B)이다. 

  역류증상이 있으나 내시경 육안 소견상 정상인 비 미

란성 위식도 역류질환으로 의심되는 경우 먼저 경험적

으로 프로톤 펌프 억제제를 1∼2개월간 투여해서 증세

가 호전되면 치료 감량을 하면서 관찰 한다. 그러나 증

세가 지속되면 내시경과 조직검사를 다시 시행하거나 

추가적인 검사를 진행한다7,8). 위식도 역류질환은 위내 

산도를 pH 4 이상으로 유지하는 것이 대부분의 증상을 

호전시키며 이는 프로톤 펌프 억제제로 가능하다. 프로

톤 펌프 억제제는 위 점막의 벽세포 표면의 H+/K+- 

ATPase와 결합하여 벽세포가 활성화될 때 분비하는 수

소이온 분비의 최종단계를 차단하여 산분비 억제에 효

과적이다. 오메프라졸, 란소프라졸, 라베프라졸 등 여

러 제제들이 소아에서 사용되며 약리역동학적으로 큰 

차이 없이 약효는 대등한 것으로 알려져 있다. 투여 용

량에 비례해 증상 완화가 더 잘 된다. 이들은 위산에 

약한 단점이 있어 이를 보완하고자 Lansoprazole Fast 

Disintegrating Tablet (LFDT, 1세 이상∼30 kg 체중 소

아, 15 mg제형)이 개발되었고 소아에서 내시경을 시행

하기 전 위 식도역류성 질환이 의심되는 경우 투여가 

인정되었다. 프로톤펌프억제제는 광범위하게 사용되

며 위산관련 질환에 효과적이고 안전한 약제이나 최근 

위산 억제에 의한 직접적 영향, cytochrome P450과 상

호작용, 면역억제효과 등 장기간의 투여에 따른 부작용

이 제기되고 있다. 혈중 가스트린 증가, 지역사회 폐렴

과 병원감염성 폐렴 증가, C. difficille 장염과 세균성 장

염 증가, 골다공증 및 종양 등이 보고가 되어 프로톤펌

프억제제 투여 적응증에 대한 적절한 결정과 필요한 기

간만의 단기간 치료가 중요하다고 할 수 있다. 위 식도
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역류 질환의 증세호전은 약물투여 없이도 저절로 또는 

위약효과로도 생길 수 있어 증세호전만으로 역류성 식

도염을 확진을 할 수 없다는 것을 염두에 두어야 한다.  

특발성(idiopathic non-H. pylori, 
non-NSAIDs) 소화성 궤양

  소화성 궤양은 위 점막 방어 기전(점막 층, 상피세포 

융합 정도, bicarbonate 분비, 위 운동성, prostaglandin 

등)보다 손상 자극(위산, pepsin, bile, H. pylori, 진통소

염제 등)이 클 때 발생한다. 일차성 궤양 원인은 H. 

pylori가 가장 중요하며 이차성 궤양은 두부외상, 패혈

증 등 전신질환에 의한 급성 스트레스, 진통소염제(ibu-

profen 등)와 스테로이드제 약제, 흡연 및 알코올 등에 

의해 발생한다. 그러나 이런 요인을 발견하지 못한 경

우 특발성 궤양으로 분류한다. 위궤양은 어린 연령에

서, 십이지장궤양은 나이가 든 소아에서 더 많이 발생

하나 실제로 소아연령에서 소화성 궤양의 빈도는 드물

다. 내시경으로 보고되는 소화성 궤양 빈도는 1.8∼

12.3% (중국 6.9%, 이태리 3.4%, Euro 12.3%, 한국 

6.8%)로 보고 되었다1,2,10,11). 최근 H. pylori에 의한 궤양

은 제균 치료 도입 후 감소추세이나 원인이 밝혀지지 

않은 특발성 궤양이 이전보다 증가하였고 발병 연령이 

어리고(중간 나이 4∼10세) 급성 위 출혈을 주요 증세

로 보고하였다
10,11)

. 이런 특발성 궤양은 기존 표준치료

에 쉽게 반응하지 않고 출혈이나 천공, 폐쇄 등 합병증

도 자주 발생하며 잦은 재발로 장기간의 유지치료를 필

요로 한다
10,11)

. 위궤양 치료는 위내 산도를 pH 3 이상으

로 유지하여 펩신으로 전환되는 것을 억제해야 하며 이

를 위해 프로톤펌프 억제제는 위궤양은 8주간 투여하

고 십이지장 궤양은 4주간 투여한다. 

H. pylori 감염과 상부 위장관 질환 

  H. pylori 일차감염은 소아기에 시작하여 제균 항생

제 치료를 하지 않은 경우 감염이 평생 지속된다. 어린 

소아에선 면역학적 미성숙요인, 균주의 인체 면역능 하

향 조절, 환경적 요인, 세균 요인, 그 외 아직도 탐구중

인 요인들로 인해 성인 감염과 달리 비교적 양호한 경

과를 취하는 것 같다
12,13)

. 대부분 무증상 만성 감염 형

태이나 다양한 증상(복부통증, 구역, 구토, 출혈 등)을 

나타내며 내시경 소견(위 십이지장 궤양, 결절성 위염, 

출혈, 현미경적 위염 등)도 다양하며 진단방법도 단일

진단이 아니라 여러 방법을 조합하여 이루어진다
13)

. 위 

장관 외에도 전신의 장기에 Helicobacter의 각기 다른 

균주가 감염을 일으킨다. 

1. H. pylori 감염의 역학

  감염연령은 확실치 않으나 모체에서 건너온 H. 

pylori-Ig G가 소실된 후 시작하며 약 2∼3세경에 주로 

감염되어 5세까지 감소추세 보이다 이후 증가한다. 혈

청검사 유병률은 2002년 서울지역 초등학교 남녀 각각, 

6∼8세경 1.5 대 1.6%, 9∼10세경 4.4 대 7.9%, 11∼12

세경 7.5 대 9.6%로 1998년도 17.2% (＜16세)에 비해 

감소추세를 보였다13,14). 매년 항체전환율이 환자 한 명

당 0.33∼0.5%로 자연 소실의 가능성이 드물다. 남녀 

감염률은 차이가 없으나 감염 후 질병은 남자에 더 많

다. 인간-인간 감염이 가장 가능성 높은 전파양식으로 

부모-자식(특히 엄마와 아이) 간 수직전파가 주요하며 

유병률이 높은 개발도상국은 가족 외 밀접한 접촉에 의

한 수평감염이 주요 전파요인으로 여겨진다. 소아 감염

의 위험인자로 연령, 사는 지역, 성별, 소아기 집단생활, 

경제 수준 등이 작용한다13). 

2.  H. pylori 세균의 특성

  그람염색 음성의 나선형 모양이며 산소와 중성환경

을 좋아하며 인간의 위 조직에만 감염되는 배양하기 까

다로운 세균이다. 전 세계적으로 분포하나 지역에 따라 

상당한 유전적 다양성이 존재한다. 감염은 숙주인자 

(예; 연령, HLA 면역체계)와 세균성 인자가 모두 중요

하다. 세균의 독성인자는 요소분해효소, 섬모운동성, 

점막 유착인자(adhesion Bab A), cag A, cag PAI, T4SS, 

vac A, NAP (neutrophil activating protein) 등이 밝혀졌

다
15)

. Cag A (cytotoxin associated gene A, 균주의 50∼

70%)는 강한 면역원성을 가지고 genomic cag PAI의 표

지자이다. 서구에서 cag A 양성 균주는 궤양, 위암과 관

련 있다. Cag PAI은 type IV secretion apparatus을 coding

하며 cag A, peptidoglycan 등을 위 상피세포 내로 침투

시킨다. Vac A (vacuolating cytotoxin, 균주의 50%)도 면

역원성이 강해 궤양이나 위암과 밀접하다. 우리나라 H. 
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pylori의 cag A, vac A, ice A와 소아의 만성위염의 중증

도와 관련이 유의하지 않았고16) 연령에 따라 다중 균 

주의 우세한 유전자형이 달라진다 추정하였다17).  

3. H. pylori 감염의 진단

  소아의 H. pylori 감염을 한 번에 100% 진단할 수 있

는 비 침습적인 방법은 없다. 초기진단의 gold standard

는 내시경 후 조직검사, 배양검사, 신속 요소분해 효소 

검사이다18). 13C-요소 호기검사는 가장 시행하기 쉽고 

신뢰할(＞95%) 만한 비침습적 진단 방법이나 6세 이하

에서 내인성 CO2 생성요인에 의한 위 양성률이 10세 

이상 소아에 비해 10배 가량 높아 해석에 주의를 요한

다. 프로톤펌프억제제 영향으로 위음성이 가능하여 제

균 확인 여부를 위한 검사는 약물 중단 2주 후 시행해

야 한다. 단클론 대변항원 검사도 비교적 정확(민감도 

91%, 특이도 93%)하여 초기 진단과 치료 후 제균 판정

에 만족스런 결과를 보여 널리 사용된다. 이의 단점은 

대변을 −20도 이하에 보관해야 하며 실온에 2∼3일 

노출 시 민감도가 69%까지 감소한다. 어린 영 유아(4개

월∼2세 미만)에서 민감도와 특이도가 낮은 단점이 있

어 초기 확진 검사보다 제균 후 판정 검사에 추천된다. 

최근 Maastricht III 보고
18)
는 H. pylori 진단에 침습적인 

내시경 검사나 요소호기검사 대신 대변항원검사를 권

고하고 제균 판정 검사로 13C-요소호기검사와 대변 항

원 검사를 추천하였다. 제균 판정의 위 음성을 줄이기 

위해 최소한 항생제는 중단 4주 후, 프로톤펌프억제제

는 중단 2주 후 시행할 것을 권고하였다. 혈청검사

(ELISA-Ig G)는 항원의 정제방법이나 지역에 따라 민

감도 (57.9%)와 특이도 (77.4%)가 다양하나 위산억제 

약제 투여에 영향을 받지 않아 유병률 검사에 주로 사

용된다. 어린 소아 특히, 10세 이하에서 감염기간이 짧

거나 항원을 인식하는 면역기능이 미숙해서 항체가 잘 

생기지 않아 연령이 어릴수록 혈청검사의 위 음성 가능

성으로 진단적 가치가 감소하였고 제균 치료 후에도 상

당기간 동안 역가가 감소하지 않고 유지되므로 제균 판

정을 위한 추적검사로도 적합하지 않다. 그러나 H. 

pylori 혈청검사는 양성이나 위 조직검사와 요소호기검

사가 음성인 경우 인지되지 못한 H. pylori 감염 가능성

이 있으므로 추가적 검사가 더 필요할 수도 있다. 특히 

출혈성 궤양이나 세균의 밀집도가 낮은 위축성 위염, 

MALT 림프종인 경우 조직검사와 요소호기검사의 민

감도가 낮을 수 있어 혈청검사 병행을 권고한다. 그러

나 타액이나 소변의 항체검사는 진단 정확도가 낮아 보

편적 사용에 더 많은 연구가 필요하다
18)

. 

4. H. pylori 감염과 소화기 질환

  1) 만성 위염과 위암: H. pylori는 전정부 결절성 위염

과 십이지장 궤양과 강한 연관성이 있다. 급성 위염은 

일시적인 저산증으로 소화불량 증세를 보이며 감염전

파를 촉진하고 일부 만성적인 저산증은 균 제거가 잘 

되지 않게 한다. 위축성 위염, 위 벽세포 소실, 미주신

경절단술, 프로톤펌프억제제 투여는 위산분비를 더욱 

저하시킨다. 균은 IL-1β를 분비하여 위벽세포기능을 

강력히 억제하여 위의 체부와 전체 위의 염증으로 파

급, 위축성 위염으로 진행한다. 소아 연령에서도 전 암

성 병변인 비가역적인 위축과 장 상피화생 보고들이 있

어 제균 치료 범위를 확대하여 비가역적인 조직소견이 

발생하기 전에 실시해야 한다는 의견들이 제기되고 있

다. 위축소견의 범위와 중증도에 따라 위암의 발생위험

이 5∼90배 증가한다고 한다. Cag A 양성 균주나 IL-1 

유전형을 가진 균의 경우 위암의 위험도가 증가한다. 

Group I carcinogen인 H. pylori는 감염자의 약 1∼2% 

(일본은 5%)에서만 위암이 발생한다. 위암 환자의 60

∼80%는 H. pylori 감염과 관련이 있으나 전정부 위염

이나 십이지장 궤양에서는 위암이 잘 발생하지 않는다. 

국내의 위암환자의 10∼15%는 위암의 가족력이 있다

고 한다. 또한 위암의 가족력이 있으면 위암의 발생률

이 3배가 증가하며, 위암 환자의 직계가족에서 H. 

pylori 감염된 경우 위암의 발생이 5.3배 증가하는 것으

로 알려져 있다. 최근 위암환자의 직계가족이 H. pylori 

감염된 경우 제균치료를 추천한다
13)

. 그러나 비 감염자

나 H. pylori 제균자는 위암의 발생률이 증가하지 않는

다고 한다. 

  2) H. pylori 관련 소화성 궤양: H. pylori 에 의한 만

성 위염환자의 10∼15%에서 궤양이 발생한다. H. 

pylori 감염은 궤양의 중요한 원인 (십이지장 궤양의 

65%, 위궤양의 32%)이나
19)

, 제균 치료 도입 후 재발률

이 현저히 감소(65%에서 4%로)하였다20). 궤양은 전정

부에서 체부로 이행되는 소만 부위와 십이지장 구부에 

호발하며 H. pylori 감염이 있는 경우 3∼10배 잘 발생
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한다. 왜 위 전정부균 감염이 십이지장 궤양 발생에 중

요한지 또 왜 소수 환자만 궤양이 발생하는지에 대해 

잘 알려져 있지 않으나 위 전정부 염증으로 somatosta-

tin을 분비하는 D세포가 감소하게 되고 십이지장 내 이

소성 위 조직에 H. pylori 집락화 염증을 초래하여 위벽

세포 양이 증가하고 위산을 증가시켜 궤양이 발생된다. 

십이지장 궤양이 없는 H. pylori 위염만 있는 경우 증상

을 일으킨다는 증거가 현재까진 부족하다. 십이지장 궤

양은 간헐적인 명치부 통증과 구토, 밤에 수면에서 깨

게 하는 요인이다
12,19,20)

. 소아 증세는 성인 궤양처럼 전

형적이지 않고 식이관련 증상은 십이지장 궤양환자의 

50∼75%로 나타낸다. 궤양은 출혈, 천공, 협착 등 합병

증을 발생할 수 있으며 출혈은 궤양의 15∼20%에서 발

생(상부 위장관 출혈의 40%는 출혈성 궤양)하며 내시

경으로 먼저 지혈 후 프로톤펌프억제제로 위산을 억제

하고 급성기 이후 궤양의 원인을 파악해야 한다. 궤양 

천공은 수술적 치료와 함께 위산억제제를 먼저 투여하

고 이후 H. pylori 양성인 경우 제균 치료를 해야 한다. 

위 유문부와 십이지장 구부 궤양은 출구 폐쇄, 협착, 반

흔 등 일으킬 수 있으나 종양이 아닌 H. pylori 감염에 

의한 협착은 제균 치료만으로도 부종과 염증이 소실되

어 치료에 잘 반응한다. 

  3) Mucosa-Associated Lymphoid Tissue (MALT) 

림프종: 정상 위 점막은 림프조직이 없으나 거의 항상 

H. pylori 감염에 대한 반응으로 단클론성 B 세포군이 

증가한다. MALT 림프종은 감염자의 1% 이하 빈도로 

발생하나 소아에서도 드물게 보고된다. 보통 다발성으

로 위 전정부나 하부에 발생하며 조기(IE stage) MALT 

림프종은 제균 치료에 75% (60∼80%)가 완전 소실되

므로 제균치료의 적응증이 되었다. 그러나 약 10%는 

소량 잔존 종양으로 지속되고 나머지는 반응 없이 진행

한다. 유전자 변이 t (11:18) (q21; q21), API2-MALT1 융

합소견을 보이면 질병진행단계에 상관없이 제균 치료

에 반응하지 않는다. 간혹 H. heilmannii 균주가 발견 된

다. 

  4) 기능성 소화불량 (non-ulcer dyspepsia): 만성 복

통 소아에서 많게는 80%까지도 소화불량 증세를 호소

한다. 아직 소화불량의 정의가 통일되지 않았으며 H. 

pylori와 관련성을 나타내는 연구보고들은 아직 제한점

이 있다. 기능성 소화불량 환자의 H. pylori 감염(30∼

60%)은 비 감염자와 차이가 없고 제균 치료의 비용-효

과측면을 고려할 때 제균치료의 장점이 분명치 않다. 

궤양이 없는 소화불량 증세환자를 제균 치료함은, 특히 

유병률이 낮은 지역은, 먼저 내시경 확인 후 치료 결정 

방식이 적절하다. 대부분 환자에서 제균 치료 후 이런 

증세의 소실은 수개월 이상 시간이 걸릴 수 있음을 인

지해야 한다. 

  5) 반복성 복통과 H. pylori 감염: H. pylori 감염과 

만성 반복성 복통의 명확한 관련성에 대한 증거는 부족

하다. 다수 소아소화기 전문의들은 궤양이 없지만 H. 

pylori 감염이 확인된 만성 복통 환자에서 제균 치료 후 

다수에서 복통이 호전되는 경험을 하며 이의 근거를 제

시하기 위한 다수의 연구 보고들이 계속되고 있다. 국

내에서 만성 복통 환자에서 H. pylori 감염군과 대조군 

추적결과 치료 1년 후 양 군 모두 치료 여부과 무관하

게 복통 호전을 보고하여 H. pylori 감염과 소아기 만성 

복통과의 연관성이 관찰되지 않았다고 하였다21). 2009

년까지 발표된 소아 복통과 H. pylori 관련된 연구를 분

석(23 case control 연구, 14 cross sectional 연구, 1 전향

적 코호트 연구)한 결과 Apley기준에 근거한 반복성 복

통과 H. pylori 감염과의 연관성은 찾지 못했으나 만성 

복통의 기준 언급이 없는 복통과 제균 치료 효과의 연

관성(odd ratio 2.87 in 6 hospital-based study: odd ratio 

0.99 in population based study)을 보고22)하였으나 이는 

3차 의료기관에 의뢰된 환자에 제한하였다. 국내 가이

드라인은 소아 반복성 복통환자의 소화불량증세를 제

균 치료로 기대해 볼 수 있으나 학문적 검증이 더 필요

하다 하였다
13)

. Maastricht III 보고는 반복성 복통 환자

에 대해 H. pylori 감염여부를 검사해서 치료하는 적응

증이 아니지만 다른 위장관 질환을 배제한 후에는 이에 

대한 검사 시행 후 확인되면 치료를 고려 할 수 있다
18)

고 하였다. 

5. H. pylori 감염 관련된 소화기 외 질환

  1) 철 결핍성 빈혈: 철 결핍성 빈혈과 H. pylori 제균 

치료 효과는 많은 연구가 진행되었으나 H. pylori 감염

이 빈혈을 야기하는지 여부나 제균 치료나 감염 호전이 

철 저장분을 회복하고 빈혈을 예방하는지에 대해 아직 

여러 이견들이 있다. 영양 결핍이나 기저질환에 의한 

빈혈과 H. pylori 감염에 의한 빈혈의 감별이 쉽지 않다. 
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H. pylori 감염시 빈혈 위험도가 증가하고 무작위 대조

군 연구에서 제균 치료는 혈색소와 혈중 저장철을 개선

하나 결과차이가 유의하진 않았다23,24). 국내 초등학생

의 혈청검사로 확인된 H. pylori 감염 소아(6∼12세)의 

저장철이 유의하게 낮았다14). 반면 인도의 영양부진 소

아(6∼10세)에서 철분과 비타민 B12의 강화효과 연구

는 연관성을 증명하지 못했다
25)

. 빈혈은 내시경에서 육

안적 출혈이나 잠혈 소실 없이도 위염에 의한 위산과 

비타민 C 감소, 최근 제기되는 세균에 의한 lactoferrin

으로부터 철분 제거섭취 등에 의해 발생할 것으로 추측

한다. 국내 대규모 역학조사연구26)와 무작위 대조군 연

구27)는 H. pylori 감염과 다른 요인으로 설명되지 않은 

반복성 철결핍 빈혈 관련성을 증명하였다. 철 결핍성 

빈혈이 진단되면 먼저 철분치료를 하고 재발하거나 철

분치료에 반응하지 않은 경우 H. pylori 감염을 확인하

고 염증성 장질환 등 다른 원인을 제외한 후 제균 치료

가 인정이 된다13).

  2) 성장저하와 H. pylori 감염: H. pylori 감염과 성장

저하와 관련성은 아직 논란이 계속되고 있다. 최근에는 

H. pylori 감염 확인을 과거에는 혈청검사로 하였으나 최

근 보다 정확한 요소호기검사나 내시경적 조직 진단검

사로 증명하며 성장저하와 관련성에 대한 보고들이 나

오고 있다. H. pylori 감염과 성장지연, 저 신장, 체중저하

와 관련이 있다고 하기도 하나 신체계측치나 체질량지

수와 상관성을 찾을 수 없고 관련성 보고도 아마 소화불

량으로 인한 영양섭취 불균형이 원인일 것이란 추측하

는 등 아직 서로 상반된 주장들이 제기되고 있다28,29). 감

염 유병률이 높은 지역은 H. pylori 감염-저산증-빈혈, 장

염-영양결핍의 악순환고리로 인해 성장저하가 발생할 

것으로 추정한다30). 국내 사춘기 청소년에서 철 결핍성 

빈혈과 H. pylori 감염이 있는 환자군의 체중이나 키가 

그렇지 않은 군과 비교시 유의하게 낮음이 보고되었다. 

특히 이런 결과는 대중의 주목을 받고 있다31).

  3) 특발성 혈소판 감소증: 성인의 6개월 이상 지속되

는 만성 특발성 혈소판 감소증이 H. pylori 제균 치료 

후 혈소판 수치 증가를 보고하여 최근 제균치료가 추천

된다
13)

. 그 기전은 확실치 않으나 anti-cag A 항체와 혈

소판에 대한 항체의 분자적 유사성, vWF에 세균이 결

합하거나 항생제(macrolide)의 면역조절 효과 등으로 

추측한다. 그러나 소아의 만성 특발성 감소증의 30% 

정도는 성인(5%)과 달리 자연 회복되는 경향이 있고 

제균 치료 후 혈소판 수 개선에 대한 소수 보고들이 있

으나 아직 소아대상의 무작위 대조군 연구를 더 필요로 

한다.

6. H. pylori 감염의 치료

  1) 일차 제균요법: 국내 H. pylori 제균 치료의 적응증

은 소화성 궤양, 위암의 가족력 있는 직계 가족의 감염, 

다른 원인이 배제된 후 철분치료에 반응하지 않는 빈

혈, MALT 림프종이다
13)

. 위암 유병률이 높은 일본 헬

리코박터 연구위원회는 2009년 3차 제균요법 지침 제

정 시 확인된 모든 H. pylori 감염환자는 치료받아야 함

을 권장수준 A로 결정하였다
32)

. 그러나 국내는 제균치

료 범위를 확대적용 중이나 아직은 적응증에 대해서만 

인정하고 있다13). 국내는 상부위장관 증상은 있으나 내

시경상 궤양이 없이 조직검사에서 발견된 H. pylori 감

염의 제균치료에 대해 여러 이견이 있다. 미국과 유럽 

소아 소화기학회는 궤양이 없이 조직검사로 확인된 감

염에 대해 환아와 보호자에게 약물치료의 부작용과 장

점에 대해 충분히 설명 후 동의를 얻은 경우 제균 치료

를 고려해 볼 수 있다고 하였다33). 복통, 구역구토, 소화

장애 증상은 비특이적으로 소화기관 외 다른 원인으로 

발생할 수 있어 적응증이 아닌 H. pylori “진단검사와 

치료”로 인해 다른 중요한 원인을 놓치거나 진단의 지

연을 초래해선 안 된다고 하였다. 

  Maastricht III 보고18)에 의하면 효과적인 제균 요법이

란 제균 성공률이 적어도 80%가 되고 중요한 부작용이

나 임상적으로 의미 있는 항생제내성을 일으키지 않아

야 한다고 정하였다. 항생제 감수성이 있는 H. pylori균

도 100% 항생제만으로는 균의 제거가 되지 않는다. 이

는 H. pylori가 위 점막의 낮은 산도의 틈새(niche)에 살

기 때문이다. 충분한 항생제 용량과 세균에 영향을 미

치는 적절한 환경을 제공하는 게 제균 성공에 필수적이

다. 이런 역할을 하는 프로톤 펌프 억제제는 위 내 산도

를 pH 5 이상으로 유지해야 위산에 약한 항생제를 안

정화하여 위액 내 농도를 증가시켜 항생제에 대한 감수

성을 증가시킨다. 제균 항생제인 클래리스로마이신과 

테트라사이클린은 H. pylori의 리보좀 기능을 저해한

다. 메트로니다졸과 퀴놀론은 세포의 DNA와 RNA에 

작용한다. 아목시실린은 세포벽의 페니실린 결팝단백
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에 작용한다. 비스무스 염은 직접적인 세포독성을 가진

다. 1998년 이후 프로톤 펌프억제제와 아목시실린, 클

래리스로마이신을 혹은 비스무스 염과 아목시실린과 

메트로니다졸을 1주 또는 2주 투여하는 3제 요법이 일

차 제균치료로 자리잡았다. 제균 치료의 단점은 약물 

비용과 부작용 발생 및 그 순응도 감소와 특히 내성균 

출현이다. 표준 일차치료(프로톤 펌프 억제제와 아목시

실린 및 클래리스로마이신 3제요법) 후 국내 소아 감염

의 제균 성공률은 1998년 82%20), 2006년 74%34), 비스무

스 염 근간 요법(비스무스, 아목시실린, 메트로니다졸) 

제균율은 2006년 85%34)였다. 유럽 소아소화기 다 기관 

보고 또한 제균 성공률 60.5∼94%로 보고하였다35). 소

화성 궤양환자가 cag A, vac A s1 양성균에 많이 감염되

어 있고 이 균이 항생제 치료에 잘 듣기 때문에 궤양환

자에서 제균 성공률이 높다. 제균 치료기간이 1주와 2

주 기간에 따른 제균 성공률은 유의한 차이를 보이고 

있지 않아 단기간보다 장기간 치료시간은 환자 순응도

를 감소시켜 제균실패의 위험이 증가할 수 있다. 

  2) 항생제 내성 H. pylori와 제균 치료 실패: 제균 요

법 도입 후 전반적인 감염 유병률이 감소추세이나 최근 

제균 실패율이 약 20% 이상까지 증가하고 있다. 이는 

주로 항생제 내성균이 문제이나 환자 특성에 따른 제균

율의 차이, 약물 순응도, 환자의 나이, 기저질환, 흡연 

등도 관련 있다. 가장 중요한 항생제 내성 발생을 보면, 

클래리스로마이신 내성은 H. pylori의 23S 리보좀 유전

자의 무작위 돌연변이로 항생제와 결합을 방해해서 생

긴다. 메트로니다졸 내성은 무작위 돌연변이가 rdxA 

gene을 불활성화시켜 항생제가 세균에 독성이 있는 형

태로 대사되지 못하게 한다. 아목시실린 내성은 페니시

린 결합단백 1의 아미노산 중 6개 치환 돌연변이로 생

긴다. 그 중 클래리스로마이신은 잦은 호흡기 감염 치

료에 따른 투여로 제균 요법 전부터 일차 내성 증가가 

문제되고 메트로니다졸은 제균 치료 초기부터 내성 균

주가 높았다. 클래리스로마이신 내성률은 국내는 2004

년 18.5%36), 2003∼2006년 33.3%, 2006∼2009년 21.1%

로 보고37)되었다. 메트로니다졸 내성률(44.4%에서 

5.3%로)은 감소하고 두 항생제 모두에 다제 내성 균주

(33.3%에서 0%로)도 감소한 걸로 나오고 아모시실린

이나 테트라사이클린 내성은 발견되지 않았다고 하였

다
37)

. 그러나 성인 연구결과는 다약제 내성 균주, ma-

crolide 계열 항생제 교차내성, 아목시실린과 클래리스

로마이신 동시내성 균주도 증가 추세이며 치료실패 환

자의 이차분리 균주의 내성률이 일차분리균주보다 5∼

10배 증가를 보여 소아에서 분리된 균주 연구가 더욱 

필요할 것으로 보인다. 제균율이나 실패율은 연구센터

와 지역에 따라 각기 다르게 나타나므로 일반화해서 해

석하기에 주의해야 한다. 소아연령은 성장기를 고려하

여 선택할 수 있는 항생제 종류가 제한되어 있다. H. 

pylori 유병률과 항생제 내성률이 높은 지역은 일차요

법으로 클래리스로마이신 대신 비스무스염을 포함한 4

제요법이 선택되기도 한다36∼39). 제균 요법 시행 전 메

트로니다졸 내성은 38%, 클래리스로마이신 내성은 

55%까지 제균율을 감소시킨다
40)
고 했다. 일반적으로 

초기 일차 삼제요법에 실패한 경우 2차 치료로 비스무

스 포함한 삼제 병합요법을 시도한다. 만약, 제균 실패

시 프로톤펌프억제제를 추가한 4제 병합요법을 시도한

다13,33). 일차치료에 실패시 제균 요법 기간은 2주를 추

천한다. 

  3) 치료실패 후 구제요법: 높은 H. pylori 유병률과 

20% 이상의 항생제 내성률을 보고하는 국내 여건상 소

아에서 구제치료 실패 후 대책 수립이 중요하다. 4제 

요법 실패 후 H. pylori 내성균에 대한 구제요법은 특히 

연령이 어린 소아청소년에서 대안이 부족한 실정이다. 

성장기에 있는 특히 10세 이하에서 항생제 선택의 제한

점이 있어 이들의 대책이 중요하다. 테트라사이클린은 

8세 이상, 레보플록사신은 18세 이상에서 투여가 허용

된다. 제균 치료 실패의 가장 큰 이유가 항생제 내성 

균주에 의하므로 구제치료 실패 후 배양검사와 항생제 

내성검사를 통한 약제 선택이 이론적으로 타당하고 유

럽의 Maastricht III 보고는 구제치료 전 배양검사를 통

한 항생제 내성검사를 추천하고 있다
18)

. 항생제 감수성 

검사를 실시 후 결과에 따라 선택한 항생제를 통한 H. 

pylori 제균율이 높다37). 그러나 임상에서 실제 배양검

사는 배양조건이 까다롭고 위 음성률도 높고 항생제 내

성의 국제적 판정기준이 클래리스로마이신 외 아직 부

족하며 실험실의 감수성 결과가 인체 내에서 제균 성공

을 보장하지 못한다는 문제점들로 실행의 어려움이 있

다. 그러므로 항생제 내성검사가 통상적으로 추천되기

에 무리가 있을 수 있어 경험적인 항생제 선택에 따른 

치료가 더 적절할 수도 있다고도 한다
38,39,41)

. 항생제에 
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내성을 가진 H. pylori균도 제균은 된다. 인체 내 메트로

니다졸 내성은 고용량 투여로 극복할 수 있고, 다제 내

성 균주 경우에도 고용량(정상 투여량의 2배)의 약제를 

장기간(2주) 투여하여 성공하기도 한다
41)

. 성인의 

Rifabutin 혹은 퀴놀론 계 포함 제균요법, 고용량의 아

목시실린과 프로톤펌프억제제 2제 요법, 순차 치료 등

이 구제요법으로 시도되고 있으나
41∼43)

 소아에 적용이 

허용되지 않거나 연구가 아직 부족하여 더 많은 연구들

을 필요로 한다.  

  4) 순차 치료(sequential therapy)의 효과: 최근 이태

리 소아 대상으로 10일간의 순차치료가 기존의 일차 삼

제요법보다 높은 제균율을 보고하였다. 프로톤 펌프억

제제와 아목시실린(50 mg/kg, bid)을 첫 5일간 투여하

여 위 내의 세균양을 감소시키고 세포벽을 약화시켜 약

물 방출통로를 차단시켜 후반부 5일간 투여되는 3제 요

법(프로톤펌프억제제, 클래리스로마이신, 메트로니다

졸) 약물 농도를 증가시켜 남아있는 균을 제거한다. 궤

양이나 cag A 유무와 상관없이 일차삼제요법에 비해 

우수한 제균율(75% vs 93%)을 보였다
42)

. 순차치료는 

균주가 항생제에 노출되기 전 균주 양을 감소시켜 돌연

변이 확률을 최소화하기 위한 요법이다. 순차치료는 클

래리스로마이신 내성균주의 제균에도 효과적이었다

(80%)43). H. pylori 유병률과 내성균 비율이 지역마다 

다르고 순차 치료약제가 바뀌는 과정에 순응도가 감소

할 수 있고 여러 가지 항생제에 노출되어 치료 실패 후 

구제요법의 대안이 부족하다는 문제점들이 있다. 그러

므로 아직 순차치료가 일차 표준요법을 대체하기에 더 

많은 연구가 필요하다.  

7. 제균치료의 보조요법

  1) 정장제 투여: 장 내 세균총의 생물학적 조절, 멱역

계 조절작용을 가진 락토바실루스 균주는 각 특정 균주

마다 특이적 길항작용을 가지고 있다. 정장제 생균은 

H. pylori와 경쟁으로 균주 양을 감소시켜 위 내의 균주

량을 낮게 하여 위염을 호전시키고 약물 부작용을 감소

시키는 것으로 보인다44). 일차 삼제요법에 락토바실루

스 GG 투여는 유의한 장점을 보이지 않았으나 S. 

boulardii를 투여한 경우 유의한 제균률을 증가시키고 

부작용도 감소시켰다. 소아대상의 연구 대상수가 너무 

적어 더 많은 연구가 필요하다. 

  2) 미세영양소와 비타민 C: H. pylori 감염은 위산분

비를 저하시켜 미세 영양소(철분, 비타민 B12, 엽산, 토

코페롤, 비타민 C, 베타 카로틴)의 항상성에 영향을 미

친다
45)

. 감염 점막에서 지속적으로 생성되는 산화 라디

칼로부터 H. pylori 균주를 보호하는 기전은 아직 잘 알

려져 있지 않다. 활성산소의 scavenger 활성을 가진 항 

산화효소(superoxide dismutase, catalase, glutathion pero-

xidase), suppressor 효과를 가진 비타민 C와 E가 작용한

다. 감염 환자에서 위 점막 비타민 C와 E가 감소했고 

궤양발생 증가하나 비타민 E 공급으로 예방효과를 보

였다. 이는 비타민 C가 산화 반응을 방지하며 활성산소

를 제거, 위액 내 N-nitrosamine양을 감소시키고 비타민 

E를 환원시켜 균주 양을 감소시키고 성장을 억제하는 

효과를 가진다. 비타민 E는 활성산소를 중화하고 지질

의 과산화를 저해한다. 

  금속 이온의 항상성유지가 세균이 위 내 환경에 적응

하는 데 아주 중요하다. 대사에 관여된 금속이온은 Ni, 

Cu, Zn, Fe, Mg이다. 니켈은 urease와 dehydrogenase의 

보조인자이다. 구리는 electron transport, oxidase, hydro-

xylase의 보조인자이다. 2가 양이온(Fe, Zn, Cu)은 요소

분해효소 활성을 억제하고 Mg은 요소분해효소 분비를 

억제한다. 아연은 균에 의한 점막 염증반응과 중성백혈

구에 의한 과산화물 생성을 억제, 수산기 제거, NADPH 

산화효소를 억제한다. 아연 결핍 시 산화반응과 염증이 

증가한다. 궤양 환자에서 혈청 아연치가 감소돼있고 염

증이 증가하나 혈장에서 점막으로 아연이 이동하면서 

궤양이 치유된다. 실험쥐 식이에 아연 보충으로 H. 

pylori 위염이 약화되었다
46,47)

. 

  H. pylori 위염 환자의 위 내강의 비타민 C 농도는 감

소되나 제균 후 다시 상승한다. 비타민 C는 심한 위축

성 위염과 위암 위험률을 감소시킨다. H. pylori 감염 

시 고농도의 비타민 C는 산화손상에서 중성구를 보호

한다. 아직 위 점막 내 비타민 C 농도 변화가 어떻게 

염증세포기능에 영향을 주는지 잘 알려져 있지 않다. 

위 산도(pH)가 증가하면 디하이드로아스코르브산이 불

안정해져 위산 저하증은 비타민 C 안정성과 이용률을 

더 감소시킨다. 저개발국가들은 음식 내 비타민 C 섭취

가 낮아 H. pylori 유병률이 더 높을 것이다. 비타민 C 

결핍은 면역능 약화로 H. pylori가 만성 감염을 일으키

게 될 것이다. 국내 소아환자의 전혈, 혈장, 위 액 내 
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비타민 C 농도와 H. pylori 감염의 중증도, 조직변화와 

밀접한 관련이 있음을 보고하였다48). 최근 제균 요법에 

항산화제 보충 투여로 제균율을 높이려는 시도가 이뤄

지고 있다. H. pylori 제균율은 혈장의 비타민 C 농도가 

낮은 환자에서 잘 이뤄지지 않고 고용량(5g씩 4주 투여)

의 비타민 C투여는 감염자의 30%에서 제균 효과가 있

었다
49)

. 비타민 C 투여로 항생제 투여 용량을 감소시켰

거나 제균 성공률 증가, 항균효과를 보고하였다50,51). 비

타민 C와 E를 함께 투여한 경우도 제균률을 유의하게 

증가시켰다
52)

. 반면에 비타민 C와 E를 제균요법에 병용 

투여해도 제균율(59.1% vs 40%)이나 위염 소견의 차이

가 없었고 메트로니다졸 감수성균은 오히려 일차 삼제 

제균요법보다 비타민 투여군의 효과가 더 감소함(80% 

vs 53.1%, p＜0.01)을 보고했다53). 또한 감염군과 비 감

염군의 비타민 C 농도 차이가 없었고 제균 치료 전후에

도 변화 없다는 보고도 있으며
54)

 대부분 연구결과가 성

인연구로 추후 더 많은 연구와 소아대상연구가 필요하

다. 

  위축성 위염과 장피화생 감염환자의 점막 내 토코페

롤 농도가 감소하고 제균치료 4주 후 위액과 혈청 비타

민 E 농도의 변화는 없으나 위액 내 농도가 증가하기 

시작해서 비타민 C와 E 공급은 위암발생을 감소시킬 

것으로 추측 한다55). 

8. 재감염

  제균 치료 후 음성 전환을 확인 후 12개월 지나 다시 

H. pylori 양성반응으로 전환하는 경우 재감염으로 정

의한다. 선진국은 2% 이하, 개발도상국은 10% 이상 재 

감염률을 보인다56). 2008년 국내 성인의 혈청검사로 파

악한 연간 재감염률은 2.94%/year였다. 재감염 판정 검

사 순응도에 따라 재감염률의 차이가 발생할 수 있다. 
13C-효소호기검사로 외국 2.3∼12.8%, 국내 13.2%, 내

시경 조직검사로 외국 20%, 국내 35.3%의 재감염이 보

고
57)

 되었고 특히 복부 증상이 있는 경우 재감염률이 

유의하게 높았다. 재감염은 제균 치료 실패로 인한 균

의 일시적 억제 후 재활성화(recrudescence)와 구별이 

필요하다. 대부분 재발은 재활성화를 의미하며 재발시 

같은 균주가 생기고, 항생제 치료율이 낮고, 요소호기

검사상 경계수치, 치료 후 균이 발견되지 않아도 조직

학상 활동성 위염이 지속되기 때문에 실제 제균 되었기 

보다 일시적으로 균이 억제된 후 다시 재발한 확률이 

높다. 선진국과 개발도상국의 재발율 차이가 있지만 첫 

해 재발률은 비슷하다. 이는 개발도상국은 제균 치료 

첫 해 이후 재발은 재감염이 주요한 요인이다. 재발은 

일차감염 연령이 어리고 5세 이하의 감염된 어린 형제

가 있을 때 더 높았다. 

  제균 치료를 받지 않은 7세 이하 H. pylori 감염환자

가 다른 전신질환이나 H. pylori에 효과 있는 항생제를 

1 코스 이상 투여 받은 경우 얻는 제균율은 10∼11%였

다
58)

. 일차 H. pylori 감염 후 얻은 면역력은 제균 치료 

후 감염의 재발예방 효과는 없었다.

9. 예방접종

  H. pylori는 위조직 내 집락화 시 주로 Th1 세포염증

반응을 유도하므로 효과적인 예방접종은 체액성 면역

이나 Th2 세포면역반응 유도에 의존한다. 점막 면역을 

여러 점막 보조항원(cholera toxine, E.Coli heat labile 

toxin, Freund adjunvant)과 결합시켜 Th2 면역반응 유도

로 감염을 예방하고 치료 하려 한다. 만성 감염 동물실

험에서 백신으로 위 감염이 상당히 치료되거나 항생제 

효과를 증가시켰고 완전한 제균이 안되어도 치료용 예

방접종이 유익함을 이미 증명하였다. 이는 세균수를 감

소시켜 항생제 내성균 가능성을 줄일 수 있을 것이다. 

아직 동물실험의 한계가 있으나 사전연구 인체에 대한 

예방접종이 이미 시행되었고 추후 결과를 기다리고 있

다59). 

  기질적 질환이 의심되는 만성 반복성 복통을 보이는 

소아 청소년 환아, 특히 경고증세를 동반한 경우에는 

자세한 진단적 검사가 필요하다. 이들의 가장 흔한 상

부 위 장관의 기질적 질환은 위 식도역류성 식도염과 

소화성 궤양 및 만성 위염이 주요하며 H. pylori 감염은 

위 모든 복부 증세와 연관성이 있다. H. pylori 감염의 

유병률은 감소 추세를 보이나 항생제 내성에 의한 제균 

실패율이 소아청소년 연령에서 급격히 증가하고 있다. 

성장기의 소아 청소년의 제균 성공률을 높이기 위한 H. 

pylori 감염의 적절한 항생제 선택뿐 아니라 항생제 내

성률을 감소시키기 위한 노력이 절대 필요한 시점이다. 

그리고 제균 실패 후 구제요법 및 제균 성공률 증가를 

위한 보조요법 등에 대한 더 많은 연구가 필요하다고 

생각한다. 
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