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Background/Aims: Helicobacter pylori (H. pylori) transmission route is not yet clearly understood. Isolating H.  

pylori from stool, saliva, and vomitus is very difficult. However, H. pylori could be cultured from feces in the 

setting of rapid gastrointestinal tract transit. The aim of this study was to isolate H. pylori by culture and PCR 

in the rectum and terminal ileum during colonoscopy. Methods: Twenty subjects with positive UBT (urea breath 

test) were included. We performed polymerase chain reaction (PCR) test and culture of H. pylori with the rectal 

fluid and terminal ileal fluid during colonoscopy. Results: H. pylori was cultured with rectal fluid from 9 

(45.0%) of 20 subjects and with ileal fluid from 11 (55.0%) of 20 subjects. H. pylori was a little more fre-

quently cultured from the terminal ileal fluid than the rectal fluid without statistical significance (p＞0.05). PCR 

test detected flaA (16/20, 80.0% and 17/20, 85.0%), 16S rRNA gene (16/20, 80.0% and 17/20, 85.0%), cagA 

(10/20, 50.0% and 12/20, 60.0%), and ureC (9/20, 45% and 11/20, 54.5%) from the rectal fluid and the terminal 

ileal fluid, respectively. The specificity and sensitivity of ureC were 100%. Conclusions: H. pylori could be cul-

tured from the rectal fluid and terminal ileal fluid in the setting of rapid gastrointestinal tract transit. These re-

sults suggest of fecal-oral transmission of H. pylori. (Korean J Gastroenterol 2010;56:27-32)

Key Words: Urea breath test; Helicobacter pylori; Polyethylene glycol; H. pylori DNA (flaA, 16S rRNA gene 

and cagA)



28  대한소화기학회지: 제56권 제1호, 2010

서      론

  Helicobacter pylori (H. pylori)는 감염의 빈도가 높고, 소화

성 궤양과 위암의 원인으로서 중요한 임상적 의미를 가지고 

있음에도 불구하고 그 전파 경로는 확실히 알려져 있지 않

다. 

  현재까지 나온 연구를 보면 H. pylori는 사람에서 사람으

로 전염되며, 아동기에 주로 일어난다. 그러나 H. pylori 감

염 경로, 지속성 및 감수성 차이에 대해서는 아직 논란이 많

다. 추정되는 감염 경로는 구강에서 구강(oral‐oral), 위에서 

구강(gastro‐oral), 대변에서 구강(fecal‐oral) 등이 있다.
1-3 이와 

같이 경구감염이 가장 유력한 감염 경로이지만 H. pylori가 

어떻게 숙주에서 배출되고 주위환경에서 생존하며 언제 다

시 감염을 일으키는지 아직 확실하지 않다. 1983년 H. pylori

가 위점막에서 배양된 이후 역학 및 병인에 대해 많은 진전

이 있었으나 전파 경로 및 예방 측면에서는 아직 많은 의문 

점이 해결되어야 하는 상황이다. 

  특히 위점막을 제외한 사람의 체액에서 H. pylori 배양은 

매우 어렵다.
4‐7 그래서 많은 연구에서 polymerase chain 

reaction (PCR)을 이용하여 H. pylori를 검출하며 이 검사법

은 매우 민감하고 특이도가 높은 검사법이다.
8,9 

  H. pylori는 소장을 통과하는 동안 사람의 담즙과 접촉하

고 약해지기 때문에 항문에서 구강경로는 구강에서 구강 또

는 위에서 구강경로보다 흔하지 않다고 알려져 있다. 그러

나 위장 통과시간이 짧아진 상태에서는 H. pylori가 담즙과 

접촉하는 시간이 짧아지고 또한 장내 세균에 영향을 덜 받

을 수 있다는 가정 하에 이 연구를 시작하였고, 지원자에게 

polyethylene glycol (PEG, Colyte
Ⓡ)투여 후 인위적으로 설사

를 유발시킨 후 직장과 말단회장에서 체액을 흡입하여 배양

과 PCR을 시행하였다. 또한 PCR 결과와 배양결과를 비교하

였다. 

대상 및 방법

1. 대상

  2007년 3월부터 2007년 9월까지 건강검진을 위하여 순천 

성가롤로병원을 방문한 정상 성인에서 연구의 목적과 검사

과정을 설명하고 동의서를 받았다. 히스타민 2‐수용체 길항

제, proton pump inhibitor, 항생제의 최근 복용력이 있는 경

우, 65세 이상, 임신, 소화성 궤양의 과거력이 있는 경우는 

제외하였다. 35명의 지원자에게 13
C‐Urea Breath Test (UBT)

를 시행하였고, 35명 중 20명의 지원자에서 UBT 양성이 나

왔으며 20명을 대상으로 전향적인 연구를 시행하였다.

2. 방법

  대장내시경 전처치제로 사용되고 있는 PEG 4 L를 대장내

시경 전날 투여하였다. 대장내시경을 삽입 후 직장에 남아

있는 체액을 흡입하였고 말단 회장에서는 세균오염을 방지

하기 위하여 멸균소독이 된 관(catheter)를 이용하여 체액을 

흡입하여 배양과 PCR을 시행하였다. 체액을 상층액과 침사

층으로 분리하기 위하여 3,000 rpm에서 15분간 원심분리하

였다. H. pylori 배양은 amphotericin B (50μg/mL), nalidixic 

acid (10.7μg/mL), vancomycin (100μg/mL), 그리고 소 혈청

이 10% 첨가된 Mueller‐Hinton 한천배지에 침사층을 접종하

고 10%의 CO2와 100% 습도가 유지되는 37oC 배양기에서 

5-7일간 배양한 다음 배양된 세균으로부터 단일 집락을 선

택하여 동일조건으로 증균시킨 후 Urease, Catalase, 그리고 

Oxidase test를 시행하여 H. pylori가 존재함을 확인하였다. 

PCR을 이용한 H. pylori 검출은 cagA (348 base pair), ureC 

(315 base pair), flaA (152 base pair), 그리고 16S rRNA gene 

(110 base pair) 4개의 다른 primer를 사용하였다. QIAamp 

DNA Mini kit (QIAGEN Inc., Valencia, CA, USA)을 이용하

여 DNA를 추출하였다. MPCR Kit (Maxim Biotech, Inc., 

USA)를 이용하여 DNA 10μL와 Taq DNA polymerase 0.2 

μL, Master mixture 40μL를 섞어 PCR 반응을 실시하였고 

PCR 반응은 96
oC에서 1분 반응 후 94oC 1분, 58oC 1분, 72oC 

1분의 반응을 35회 반복하였다. 최종 연장반응은 72
oC에서 

10분간 시행하였고 PCR 결과물 5μL를 덜어 내어 ethidium 

bromide를 포함한 2% 아가로즈겔에서 전기 영동하였다. 

Marker DNA와 비교하여 각 유전자의 밴드유무를 판독하였

다. 

  통계 프로그램은 SPSS for Window 11 (SPSS Inc., Chicago, 

IL, USA)을 사용하였고 배양결과와 PCR 결과를 비교하여 

민감도, 특이도, 양성예측도, 그리고 음성예측도를 알아 보

았다. 

결      과 

1. 대상 환자

  35명의 지원자들의 나이는 UBT 양성인 군 36.4±7.7 years, 

음성인 군 39.6±7.7 years이었다(p＞0.05). 남녀의 비도 양군 

간에 차이가 없었다. 

2. 배양

  직장 흡인액에서는 9명(45.0%), 그리고 말단회장 흡인액에

서는 11명(55.0%)에서 H. pylori가 배양되었다. 통계학적으로 

차이는 없었으나 말단회장에서 H. pylori 배양이 더 많은 경
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Fig. 1. Detection of H. pylori 

DNA in the rectal fluid and ter-

minal ileal fluid by PCR. 

M, marker; P, positive control; 

R, rectal fluid; T, terminal ileal 

fluid.

Table 1. Summary of PCR and Culture Results from Rectal Fluid and Terminal Ileal Fluid of 20 Subjects Infected with Helicobacter 

pylori
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향을 보였다(Table 1). 

3. PCR 결과

  직장 흡인액에서 flaA는 20명 중 16명(80.0%)에서 양성을 

보였고, 16S rRNA gene도 16명(80.0%)에서 양성을 보였다. 

cagA은 10명(50%)에서 양성을 보였고, ureC는 9명(45%)에

서 양성을 보였다(Fig. 1). 직장 흡인액에서 PCR 결과는 flaA

와 16S rRNA gene이 cagA와 ureC보다 높았다. 말단회장 흡

인액에서 flaA는 20명 중 17명(85.0%)에서 양성을 보였고, 

16S rRNA gene도 17명(85.0%)에서 양성을 보였다. cagA은 

12명(60.0%)에서 양성을 보였고, ureC는 11명(55.0%)에서 양

성을 보였다(Fig. 1). 말단회장 흡인액에서 PCR결과도 flaA

와 16S rRNA gene이 cagA와 ureC보다 높았다. 말단회장 흡

인액에서 flaA, 16S rRNA gene, cagA, 그리고 ureC 양성률이 

직장 흡인액보다는 높았지만 통계학적으로 차이는 없었다

(p＞0.05).

4. 배양결과와 PCR 결과 비교

  직장 흡인액에서 flaA와 16S rRNA gene이 양성인 16명을 

배양결과와 비교했을 때, 민감도와 음성예측도는 100% 그



30  The Korean Journal of Gastroenterology: Vol. 56, No. 1, 2010

Table 2. Comparison of Different H. pylori DNA in Culture 

Positive Specimens from the Rectal Fluid

cagA flaA 16s rRNA ureC

Sensitivity

Specificity

PPV

NPV

88.9

81.8

80

90

100

36.4

56.3

100

100

36.4

56.3

100

100

100

100

100

PPV, positive predictive value; NPV, negative predictive value.

Table 3. Comparison of Different H. pylori DNA in Culture 

Positive Specimens from the Terminal Ileal Fluid

cagA flaA 16s rRNA ureC

Sensitivity

Specificity

PPV

NPV

88.9

66.7

75.0

75.0

100

33.3

64.7

100

100

33.3

64.7

100

100

100

100

100

PPV, positive predictive value; NPV, negative predictive value.

리고 특이도와 양성예측도는 36.4%와 56.3%였다. cagA를 

배양결과와 비교했을 때, 민감도와 특이도는 88.9%와 81.8%, 

그리고 음성예측도와 양성예측도는 90.0%와 80.0%를 보였

다. ureC는 배양결과와 일치하여 민감도와 특이도 100%, 그

리고 음성예측도와 양성예측도 100%를 보였다(Table 2). 말

단회장 흡인액에서 flaA와 16S rRNA gene이 양성인 17명을 

배양결과와 비교했을 때, 민감도와 음성예측도는 100% 그

리고 특이도와 양성예측도는 33.3%와 64.7%였다. cagA를 

배양결과와 비교했을 때, 민감도와 특이도는 88.9%와 66.7% 

그리고 음성예측도와 양성예측도는 75.0%를 보였다. ureC는 

배양결과와 일치하여 민감도와 특이도 100% 그리고 음성예

측도와 양성예측도 100%를 보였다(Table 3). 이상의 결과로 

볼 때 ureC가 배양결과와 가장 잘 일치하였다. 

고      찰 

  H. pylori의 최초 발견은 십이지장 궤양 환자의 위점막에

서 균의 배양 검사에 성공하여 이루어졌다. 이 배양검사는 

많은 노력이 필요하고, 특별한 도구들과 기술이 필요하며 

시간이 오래 걸려서 보통 임상에서 쉽게 시행하기는 어려운 

검사법이다.
10 그러나 연구 목적을 위해서는 반드시 필요한 

검사이고 이를 통해서 항생제에 대한 감수성 검사가 가능하

고 H. pylori 전파 경로를 밝히는데 중요하다. 배양의 민감도

는 70-95% 정도이고, 특이도는 90% 이상이다. 위 점막은 시

간이 지나면 기존의 점막이 떨어져 나간 후 새로운 점막으

로 계속적인 재생이 되므로 위 점막의 H. pylori도 점막과 

같이 떨어져 장을 거쳐 대변으로 배출되게 된다. 그러나 이

러한 H. pylori는 담즙 및 장내 세균들의 공격으로부터 살아 

남아야만 한다는 전제 조건이 있다. 대변으로 배출된 H. 

pylori는 다른 사람의 위에 감염을 일으키게 되는데 그 과정

은 사람들의 직접적인 접촉이나 물 또는 음식물같은 다른 

매개체를 통하여 이루어진다고 본다. 그러나 대변에서 H. 

pylori 배양은 어렵고 민감도는 낮다. H. pylori 분리 배양이 

어려운 이유로서는 첫째, H. pylori는 배양조건이 까다롭고 

사람의 위점막에 서식하지만 위점막을 제외한 사람의 체액

에서는 생존이 어렵기 때문에 세균배양을 위해 사용하는 검

체내에 H. pylori의 숫자가 적어 배양이 어렵다. 둘째, 다른 

세균에 의한 성장억제로 인해 균이 존재함에도 불구하고 배

양이 안될 수도 있다. 셋째, 다른 세균을 억제하기 위해서는 

각종 항균제를 이용한 선택배지를 사용할 수밖에 없는데 선

택배지의 항균제가 H. pylori 성장에 억제효과가 있다. 그러

나 위장 통과가 빠른 경우 분변에서 H. pylori가 배양되었다

는 보고가 있어 저자들은 지원자에게 PEG를 투여하여 인위

적으로 위 대장 통과시간을 짧게 만들었고, 대장내시경을 

이용하여 직장과 말단회장 흡인액에서 검체를 배양하였다. 

이번 연구에서는 직장에서는 9명(45.0%), 그리고 말단회장

에서는 11명(55.0%)이 배양되었다. 말단회장에서 직장보다 

더 많이 배양되었고 그 이유는 대장을 통과하는 동안 H. 

pylori 수가 감소하고 말단회장보다 상대적으로 세균이 많은 

직장에서는 다른 세균에 의한 성장억제로 인해 균이 존재함

에도 불구하고 배양이 안될 수도 있다. 위장 통과시간이 짧

아진 경우 H. pylori가 장을 통과하는 동안 생존의 가능성이 

많을 것으로 생각하며 본 연구에서 통계학적으로 차이는 없

었으나 직장보다는 말단회장에서 H. pylori 배양의 가능성이 

높았다. 

  1987년 Mullis와 Faloona가 개발한 PCR은 검체 내의 미량

의 DNA을 단시간에 수백만배로 증폭시켜 검출할 수 있는 

방법으로 우수한 예민성, 검체의 다양성 등으로 감염성 질

환의 진단에 많이 이용되고 있다.
11 H. pylori는 1.56×106 bp 

길이의 지놈을 가지며 약 1,500개의 유전자를 함유한다.
12 

이 중 47개 유전자는 세균의 생존에 필수적인 단백질을 코

딩한다. 1992년 처음으로 위생검조직에서 16S rRNA primer

를 이용한 RT (reverse transcription)‐PCR을 시행하여 H. 

pylori를 검출한 이후 PCR에 대한 여러 보고가 나오고 있

다.
13 또한 42명에서 16S rRNA과 ureA primer를 이용한 PCR

을 시행한 다른 연구에서 16S rRNA PCR 검사는 민감도 

96%, 특이도 100%라는 좋은 결과를 보였고, ureA PCR 검사

의 특이도는 높으나(100%) 민감도는 64%로 낮았다고 보고

하였다.
14 H. pylori가 음성인 환자에서 16S rRNA gene을 이

용한 연구를 보면 11명의 대변에서 PCR 음성으로 특이도는 

100%였다.
15 H. pylori가 음성인 환자 대변에서 cagA PCR검

사 연구에서도 특이도 100%을 보였다.
16 
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  직장에서 PCR 결과를 볼 때 flaA는 20명 중 16명(80.0%)

에서 양성을 보였고, 16S rRNA gene도 16명(80.0%)에서 양

성을 보였다. cagA은 10명(50%)에서 양성을 보였고, ureC는 

9명(45%)에서 양성을 보였다. UBT가 양성인 20명 중 flaA와 

16S rRNA가 가장 높게 발견되었다. 말단회장에서 PCR결과

를 보면 flaA는 20명 중 17명(85.0%)에서 양성을 보였고, 

16S rRNA gene도 17명(85.0%)에서 양성을 보였다. cagA은 

12명(60.0%)에서 양성을 보였고, ureC는 11명(55.0%)에서 양

성을 보였다. 말단회장에서도 UBT가 양성인 20명 중 flaA와 

16S rRNA가 가장 높게 발견되었다. 각각의 DNA를 직장과 

말단회장에서 검출률을 비교했을 떄 flaA, 16S rRNA gene, 

cagA, 그리고 ureC 양성률이 직장보다는 말단회장에서 높았

지만 통계학적으로 차이는 없었다(p＞0.05). PCR법의 취약

점으로는 위양성 외에 생균과 사균의 구분이 어렵다는 것이

다.
17 일부 환자에서 배양은 음성이나 PCR에서 양성인 경우

는 살아있는 H. pylori보다는 죽어 있는 H. pylori 존재를 의

미할 수 있겠다. 따라서 PCR 결과만을 가지고는 살아있는 

H. pylori 존재를 확인할 수는 없으므로 배양을 시행했고 배

양결과를 PCR결과와 비교하였다. H. pylori 전파경로를 알

기 위해서는 대변에서 H. pylori 존재를 확인하는 것이 가장 

좋지만 대변에서 배양은 어렵기 때문에, 저자들은 말단회장

과 직장 흡인액에서 배양과 PCR을 시행하였고 사람의 위에 

있는 H. pylori가 PEG 투여후 일부 환자의 말단회장과 직장

에서 H. pylori 존재를 확인할 수 있었다. H. pylori 전파경로

를 알지 못하면 치료되었다 하더라도 재감염을 방지할 효과

적인 방법이 없어서 완전한 치료가 이루어지기 어렵다. 대

변에서 구강으로 전파방법의 규명을 위해서는 우선적으로 

대변에서 H. pylori를 배양하는 것이 최우선의 과제이므로 

대변에서 H. pylori를 배양하고자 하는 많은 노력이 있었으

나 이전까지는 성공하지 못하다가 1992년 처음으로 성공하

였다.
6 이들은 잠비아에서 23명의 설사를 하는 소아 중 9명

의 대변에서 H. pylori 배양에 성공하였는데 배변한 지 20분

이 지나지 않은 신선한 대변을 배양에 사용하였다. 대상 소

아에서는 대변의 장 통과시간이 매우 짧아 다른 장내 세균

의 공격을 적게 받고 담즙에 의한 영향을 적게 받았을 것으

로 예상되어 이들이 배양에 성공하는 데 기여하였을 것으로 

생각된다. 이후 네덜란드에서도 10명 중 1명에서 배양에 성

공했다는 보고가 있다.
18

  저자들은 H. pylori 전파경로를 간접적으로 알아보기 위해

서 지원자들에게 연구의 목적을 설명하고 UBT를 시행하였

고, UBT 양성인 20명에서 PEG를 투여하고 대장내시경을 

시행하였다. 직장과 말단회장 흡인액에서 검체를 배양하고 

PCR를 시행하였으며 직장 흡인액과 말단회장 흡인액에서 

H. pylori 배양에 성공했고 배양결과와 PCR 결과를 비교하

였다. H. pylori DNA (flaA, 16S rRNA gene, cagA, 그리고 

ureC)중 ureC가 가장 배양결과와 일치했다. 위장 통과시간

이 빠른 경우 H. pylori는 직장과 말단회장에서 생존 가능성

이 높아짐을 알 수 있었다. 그러나 H. pylori를 직장과 말단

회장에서 발견하였다고 하여 직장과 말단회장에서 발견된 

H. pylori가 사람에서 배출된 뒤에 자연 환경에서 존재하다

가 다시 위로 들어가 생존할 수 있는 지는 알 수가 없다. 추

가적인 연구가 필요하다고 하겠다.

요      약

  목적: H. pylori 전파경로를 간접적으로 알아보기 위해서 

위장관 통과시간이 짧아진 경우에 말단회장과 직장에서 H. 

pylori 존재를 알아보고자 하였다. 대상 및 방법: 2007년 3월

부터 2007년 9월까지 건강검진을 위하여 순천 성가롤로병

원을 방문한 정상 성인 35명 중 20명에서 UBT양성이 나왔

으며 20명을 대상으로 대장내시경 전처치제인 PEG 4 L를 

대장내시경 전날 투여 하고 대장내시경을 삽입 후 직장에 

남아 있는 체액을 흡입하여 배양과 PCR을 시행하였다. 말

단 회장에서는 세균오염을 방지하기 위하여 멸균소독이 된 

관(catheter)를 이용하여 체액을 흡입하여 배양과 PCR을 시

행하였다. 결과: 대장내시경 전처치제를 투여하고 직장

(45.0%)과 말단회장(55.0%)에서 H. pylori를 배양할 수 있었

다. 말단회장에서 flaA와 16S rRNA gene이 양성인 17명을 

배양결과와 비교했을 때, 민감도와 음성예측도는 100%, 그

리고 특이도와 양성예측도는 33.3%와 64.7%였다. cagA를 

배양결과와 비교했을 때, 민감도와 특이도는 88.9%와 66.7% 

그리고 음성예측도와 양성예측도는 75.0%를 보였다. ureC는 

배양결과와 일치하여 민감도와 특이도 100% 그리고 음성예

측도와 양성예측도 100%를 보였다. 이상의 결과로 볼 때 

ureC가 배양결과와 가장 잘 일치하였다. 결론: 위장 통과시

간이 빠른 경우 H. pylori는 직장과 말단회장에서 생존 가능

성이 높아짐을 알 수 있었다. 이는 H. pylori가 대변에서 구

강으로 전파될 수 있음을 시사하는 소견이라 하겠다.

색인단어: 요소 호기 검사, 헬리코 박터 파일로리 균, 폴리

에틸렌 글라이콜
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