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서 론

Helicobacter pylori(H. pylo-

ri)는 나선형의 그람 음성

미산소(microaerophilic) 세균으로

만성 전정부 위염, 소화성 궤양, 위선

암과 위의 MALT 림프종의 원인으로

규명되어 있다(1). H. pylori는 소아

때감염되어긴잠복기를가진다. 감염

된경우의20%에서임상증상을보이

며임상증상은주로어른에서발생한

다. H. pylori는 인체 위점막에 친화

성을 가지며 위상피세포에 부착되어

있거나 표면을 덮고 있는 점액 내에

존재한다(1). H. pylori에 감염되면

염증 반응과 선천(innate) 및 적응

(adaptive) 면역 반응이 격렬하게

진행되지만 인위적으로 제균을 시도

하지 않는한 대부분 평생 감염이 지

속된다(2). 

Helicobacter pylori Infection

Helicobacter pylori (H. pylori) causes chronic gastritis, peptic ulcer disease, prima-
ry B－cell gastric lymphoma, and adenocarcinoma of the stomach. The overall

seroprevalence of H. pylori infection in Korea was 46.6%, and the seroprevalence
increased with age and was highest in patients in their 40s. Only a fraction of people
infected with H. pylori develop clinical disease. Mucosal inflammation is the basic
mechanism underlying the disease development in which tissue destruction may be
initiated and maintained by both the bacterial toxins and immune responses by the
host. H. pylori infection can be diagnosed either by invasive techniques requiring
endoscopy with biopsy (histological examination, culture, and polymerase chain reac-
tion) or noninvasive techniques (urea breath test, serology, and detection of H. pylori
antigen in stool specimens). The eradication of H. pylori infection is not easy and
requires combinations of antibiotics. Even with the most effective treatment regi-
men currently available, the eradication is not successful in about 10~20% of
patients. Seven－day triple therapy (proton pump inhibitor, amoxicillin, and clari-
thromycin) has been the first－line therapy for H. pylori infection in Korea. In case of
failure, quadruple therapy (proton pump inhibitor, a bismuth salt, metronidazole, and
tetracycline) is a very effective second－line regimen. If two or more eradication
treatments fail, bacterial resistance to antibiotics should be evaluated and the regi-
men of third－line therapy should be selected according to the antimicrobial suscep-
tibility results. 
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H. pylori 감염 역학 및 감염 경로

H. pylori 감염 빈도는 선진국일수록 낮고 개발도상국

에서 높으며 연령, 지역 분포, 종족 간에 차이가 있다.

1998년 대한 H. pylori 연구학회에서 총 5,732명의 무

증상 한국인을 대상으로 시행한 역학조사 결과를 보면

H. pylori 감염의전체유병률은 46.6% 고, 생후 6개월

까지는 24.4%로 높다가 1~3세에는 6%로 감소하 다.

그 이후부터는 나이가 많아짐에 따라 H. pylori의 유병

률도 증가하기 시작하여 40대에 78.5%로 가장 높다가

이후 점차 감소하여 70대에는 67%로 감소하 다(3).

생후 6개월까지 혈청양성률이 높은 것은 모체로부터 태

반을통해받은H. pylori IgG 항체가생후6개월까지관

찰되다가 이후 이들 항체가 사라지면서 유병률이 낮아지

는 것으로 생각해 볼 수 있다. 40대까지 유병률이 증가하

는 현상은 주로 만 5세 이하에서 감염이 일어나 일생 지

속되는 코호트 효과로 보는 시각이 지배적이다(2). 50대

이상에서 H. pylori IgG가 감소하는 것은 위축성 위염과

장상피화생으로 H. pylori가 서식하기 힘든 상황이 되면

서 H. pylori가 사라지기 때문이다. 한편 H. pylori 감염

과 연관된 위험인자를 다변수 분석하면 성인에서 H.

pylori 유병률이 현재의 사회 경제 요소와는 상관이 없지

만, 성장기의사회경제여건과주거환경이H. pylori 감

염에 중요한 요소임을 알 수 있다(4). 최근에는 사회 경

제 요건의 향상 및 H. pylori 제균의 빠른 확산으로 인해

H. pylori 의 유병률은 매우 빠른 속도로 감소하고 있을

것으로생각된다(2).

H. pylori는 사람에서 사람으로 전염되며, 아동에서

주로 일어나고, 가족 내 감염 빈도가 높다. 개발도상국이

나 감염률이 높은 나라에서는 사회 경제 요인이 H. py-

lori 감염에 가장 중요하다. 사람과 사람 사이의 감염 경

로는 대변－구강, 구강－구강, 위－구강 경로가 있다. 과

거 개발도상국에서는 대변－구강 경로가 H. pylori 감염

에가장중요한것으로생각되었으나최근에는개발도상국

에서도대변－구강감염경로의중요성은작아진반면, 가

족 내의 구강－구강 경로의 중요성이 높아졌다. 선진국의

H. pylori감염경로는구강－구강, 특히모자전염이주를

이루는데, 개발도상국에서의 인구 유입으로 개발도상국과

선진국의특징을동시에보이는경우가많다(2).

H. pylori 감염에 의한 질환 및 병인

H. pylori에 의한 위점막의 염증은 다양한 염증세포의

침윤 및 활성화와 위상피세포의 손상 및 변성을 동반한

다. H. pylori는 위상피세포와 직접적인 접촉을 통해 여

러 염증 사이토카인 생산을 유도하여 염증을 유발한다.

이 중 IL－8은 점막염증반응의 중요 매개체이며 주로 상

피세포에서 생산되고 염증 중증도와 직접 상관관계가 있

다. 점막의 염증반응은 IL－8의 촉진자(promoter) 부위

에 대한 여러 다양한 세포 내 신호전달경로의 통합 활성

화를필요로한다(5, 6). 

H. pylori는 숙주 위점막에서 생존하기 위해서 다양한

기전을이용한다. H. pylori는위산에저항하여위점막에

집락을 이루기 위해 요소분해효소를 생산하고, 5~6개의

편모를이용하여위점액속에서운동을가능하게하고위

의 연동 작용으로부터 스스로를 보호한다. 생체 내에서

H. pylori 중약 20%는위상피세포와결합하여숙주에서

양분을 흡수하고 점액질 탈락으로부터 세균을 보호하

는기능을한다(5). 

H. pylori가 장기간 생존하기 위해서는 숙주의 면역반

응을피하는것이가장중요하다. H. pylori는 rocF유전

자를 갖고 있는데 이로 인해 산화질소 합성효소(nitric
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oxide synthase)의 작용을 억제하여 대표적인 전염증

물질인 산화질소의 생산을 감소시킴으로써 숙주 공격으

로부터 방어한다.  또한 선천 면역(innate immunity)

에 관여하는 toll－like receptor(TLR) 아형 중 세균의

지질다당질을 인식하는 TLR4가 H. pylori에 대해서는

면역학적 무반응(anergy)을 보인다(5). H. pylori 감염

은 항염증 펩타이드인 IL－10 생산을 증가시킴으로써

거식세포와 중성구의 전염증 사이토카인의 분비를 억제

한다(5).

H. pylori균의증식은다양한전신또는점막면역반응

을 유발한다. 그러나 항체 생산이 균을 제거하지 못하며,

이런비효과적인면역반응은세균의지속증식외에병원

성에도 기여하여 점막의 염증과 상피세포의 손상을 유발

하거나유지하게된다. 

cag pathogenicity island(PAI)는H. pylori 병원성을

결정하는 가장 중요한 인자이다. 세균의 DNA나 단백질

을 감염 세포 내로 분비하는 type IV secretion system

을 코딩하며, cag PAI의 말단에 위치하는 CagA 단백질

을숙주상피세포질내로들여보낸다. 세포질내로주입된

CagA는 인산화되어 세포 성장과 세포자사멸, 세포 형태

변화, 이동 및 염증 사이토카인의 생산 등에 관련된 신호

전달체계의활성을유도한다. cag PAI는심한염증반응을

유도하며 소화성 궤양이나 위선암 등의 위험도를 증가시

킨다(6~8). vacA 유전자는 VacA 독소를 생산하는데 이

는 상피세포의 여러가지 기능과 형태 변화를 유도하고 세

포의 공포화(vacuolation)를 유발한다(5). 또한 VacA에

의해 활성화된 세포사멸로 숙주 상피의 조직손상을 초래

하고, 면역세포의사멸및염증사이토카인분비를증가시

켜 면역계를 교란한다(7). vacA는 유전자 구조의 다양성

때문에균주에따라세포독성능이매우다양하다. 이외에

도VacA는위상피세포사멸을유도하는데, 이는궤양질환

과암발생의기전에관여하는것으로생각된다(5). 

H. pylori 감염은 위상피의 세포자사멸을 유도하여 위

상피세포를 소실시켜 궤양을 발생하게 하고 치유를 지연

시킨다. 한편 H. pylori는 과도한 산화 스트레스로 비롯

된 DNA 손상에 대한 보수나 적절한 제거기전을 갖지 않

은 상태에서 상피세포 성장을 촉진함으로써 궁극적으로

는 위암 발생에 기여할 것으로 생각된다. H. pylori에 의

해 증가되는 상피세포의 세포자사멸은 H. pylori의 제균

후정상적인수준으로회복되지만, 증가된상피세포의세

포증식은 제균 후에도 지속되며, 이는 만성 감염에 의해

초래되는암화에기여하리라생각된다(7).

H. pylori의 특정 성분이 질환에 향을 준다는 것은

사실이지만 이러한 인자들과 함께 숙주인자도 병리작용

에 중요한 역할을 한다. IL－1 및 TNF－α는 전염증 산

분비 억제 사이토카인으로 H. pylori 감염시 위점막에서

증가하는데, 유전자 다형성에 따라 만성위축성 위염 및

위암의위험도가높아진다(9, 10).

H. pylori 감염 진단

1. 침습 진단방법

1) 신속 요소분해효소 검사

H. pylori가 많은 요소분해효소를 가지고 있는 성질을

이용하여내시경을통해얻은점막생검조직을요소와pH

표시자를 포함한 용기에 넣었을 때 H. pylori 요소분해효

소로 생성된 암모니아가 pH 표지자 색을 변하게 해서 균

존재 유무를 검사하는 방법이며 일반 임상의사들이 가장

쉽게이용할수있고gel test(CLO test, Hpfast), paper

test(Pyloritek), tablet test 등여러가지검사키트가상

품화되어있다(11). CLO 검사법은최고24시간후에판독

하는데, 생검조직의 양을 늘리면 양성반응 속도를 증가시
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킬 수 있다(12). 진단의 민감도는 93~97%, 특이도는

98%로 보고되고 있으며(13), 특히 박멸요법 후나 위장

관출혈환자에서는민감도가더욱감소한다(14~16). 

2) 조직검사

생검조직 검사에 의한 H. pylori 진단은 점막조직 정

보(형태 변화, 염증 정도, 위축이나 장상피화생, 형성이

상, 암)를 동시에 제공하므로 매우 유리하지만, 결과 판

독에 시간이 걸리고 결과를 판독하는 병리과 의사에 따

라 판독 결과가 달라질 수 있다(11). 조직검사에 의한

H. pylori 진단 민감도는 90~95%, 특이도는 95~98%

이지만 박멸요법 후나 위장관출혈 환자에서는 민감도가

감소한다(16, 17). 

3) 배양검사

배양검사는 cagA나 vacA와 같은 균의 독성과 관련한

정보를얻을수있고, 항생제에대한균감수성검사가가

능하기 때문에 중요하다(18). 배양검사 민감도는 다양하

고, 특이도는100%이다. 배양검사를모든환자에서시행

할필요는없으나치료에실패한경우나특정지역에서의

항생제에 대한 내성 변화 추이를 보기 위해서는 배양 및

감수성검사가필요하다(11).

4) 중합효소연쇄반응 검사

(Polymerase Chain Reaction, PCR)

유전자로 정확히 균주를 구분한다면 박멸요법 후에 다

시 균이 발견되는 경우 재감염과 재발 여부의 감별에 용

이하고, DNA 변이 확인, 역학 감염 경로 등을 조사할 때

유용하다. 위 생검조직 이외에 대변이나 충수, ethmoid,

담즙에서도 PCR을 이용하여 H. pylori를 검출할 수 있

다. 대변에서 semi－nested ureA PCR 검사는특이도는

높으나민감도는26%에불과하다(11).

2. 비침습 진단방법

1) 요소호기검사 (Urea Breath Test, UBT)

H. pylori는 요소분해효소를 생성하여 요소를 암모니

아와 이산화탄소로 분해한다. 요소호기검사는 이런 원리

를 이용한 것으로, 탄소 동위원소인 13C나 14C로 표지된

요소를복용한후H. pylori의요소분해효소에 의해 가수

분해된 이산화탄소가 혈류로 흡수되어 폐를 통해 배출될

때 동위원소 표지된 이산화탄소의 양을 검사함으로써

H. pylori 감염 여부를 진단한다. 14C 요소는 값이 저렴하

지만 위수술을 받았거나 프로톤펌프억제제 또는 raniti-

dine을 복용한 경우 검사 결과를 신뢰할 수 없고, 방사성

동위원소이므로소아나임산부에게는사용할수없다. 13C

는비방사성동위원소이므로소아와임산부에게도안전하

게사용할수있으나고가라는단점이있다. 요소호기검사

의민감도와특이도는각각97%와95%로높지만, 최근에

항생제나프로톤펌프억제제를사용한경우에는위음성률

이 40%까지 나올 수 있다(17). 치료 종료 후 일정 기간

(대개 4주)이 경과한 다음에 실시할 경우에는 요소호기

검사가 박멸요법 성공 여부를 판정할 수 있는 가장 확실

한방법이다.

2) 혈청검사

혈청검사는H. pylori에 대한 IgG 항체를 검사하는방

법으로, 비교적 저렴하고 쉽게 실시할 수 있어서 역학 조

사와 감염 선별 검사로 유용하다. 그러나 박멸요법 후에
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도항체가오래동안남아있는경우가있기때문에치료효

과판정에는제한점이있다(17). 

3) 대변 항원검사

대변에서H. pylori 항원을검사하는방법은검사가간

편하고 신속하기 때문에 H. pylori의 진단 및 치료효과

판정시요소호기검사다음으로유용하게사용될수있다.

H. pylori 치료 전 대변 항원검사의 민감도 및 특이도는

각각 93.2%로 보고된 바 있다(17). 박멸치료 4주 후에

다클론 항체를 이용한 경우 요소호기검사를 기준으로 한

검사의 민감도 및 특이도는 각각 88%와 97% 고, 단클

론 항체로 시행한 경우는 민감도 94%, 특이도 100%의

결과를보 다(19).

H. pylori 감염 치료

최근널리사용되고있는H. pylori 제균요법은 clari-

thromycin(CLA), metronidazole(MET), amoxi-

cillin(AMO) 혹은 tetracycline(TET) 중 2가지 항생제

와 프로톤펌프 억제제, ranitidine bismuth citrate

(RBC) 혹은 bismuth salt(BIS) 중 1가지를 병합하는

3제 요법이다. 국내에서는 1998년 대한 H. pylori 연구

회에서 프로톤펌프 억제제와 amoxicillin, 그리고 clari-

thromycin 혹은 metronidazole 중 1가지를 포함하는

3제 요법을 1~2주간 투여하는 방법을 제시하 으며

(Table 1), 이후국내에서metronidazole 내성이많음을

고려하여 PPI－AMO－CLA 3제 요법이 주요한 1차 치

료로자리잡게되었다(20). PPI－AMO－CLA 3제 요법

의 제균율을 분석해 보면 1995년에서 2003년에 걸쳐서

약 85% 정도 평균 제균율을 보여 PPI－AMO－CLA

7일 요법은 효과적인 제균요법이라 할 수 있다(21).

PPI－AMO－CLA 3제 요법 기간에 따른 제균율은 과거

7일, 10일, 14일 요법 사이에 유의한 차이가 없는 것으로

생각되었으나 최근의 연구 결과는 10일 혹은 14일 요법

이유의하게제균율이높음을보여준다(22~24). 

1차 치료 실패로 2차 치료를 고려할 경우에는 항생제

내성이 제균 성공에 향을 미치는 중요한 요소이므로

1차 치료에 사용하지 않은 약제를 사용하는 것이 좋다.

대한 H. pylori 연구회에서는 PPI－AMO－CLA의 3제

요법이 실패한 경우 2차 치료로 PPI－BIS－MET－

TET 4제요법을권유하 다(Table 2)(20). 

Table 1. First－line therapy recommended by the Korean
Society of Helicobacter Research and Practice
(KSHRP), 1998

Regimen Dose/day Duration (weeks)

PPI, standard dose*

Amoxicillin, 1,000mg 2 1 or 2

Clarithromycin, 500mg

PPI, standard dose*

Amoxicillin, 1,000mg 2 1 or 2

Metronidazole, 500mg

PPI, omeprazole 200mg or lansoprazole 30mg or pantoprazole
40mg

Table 2. Therapy recommended by the Korean Society of
Helicobacter Research and Practice (KSHRP), in
case of first－line therapy failure, 1998

Regimen Dose/day Duration (weeks)

PPI, standard dose 2

Bismuth, 120mg 4
1

Metronidazole, 400~500mg 3

Tetracycline, 500mg 4
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2차치료에실패했을경우에는이미여러가지항생제를

사용한 이후이므로 항생제 내성 검사를 시행한 후 적절한

약제를선택하는것이바람직하다. 항생제내성검사가불

가능할경우시행해볼수있는경험3차치료에대한연구

결과는아직미흡하며, rifabutin을포함하는3제요법이나

2주간의PPI－BIS－MET－TET 4제요법, quinolone 포

함3제요법등을고려해볼수있다(21). 

H. pylori 제균에 향을미치는인자는나이, 흡연, 기

저질환, 숙주면역의차이, 균 도의차이, 순응도감소, 항

생제 내성 등이 있으며, 이들 중 치료 실패의 주요 원인은

환자의순응도감소와항생제내성이다. 약제에대한환자

순응도는 약제 복용 횟수 및 용량, 치료기간, 약제에 대한

부작용, 비용, 제균에 대한 환자의 의지 등에 향을 받으

므로 환자에게 적절한 동기부여와 함께 적절한 제균요법

선택이 필요하다. 우리나라에서 H. pylori 제균요법에 사

용하는 amoxicillin, clarithromycin, metronidazole,

tetracycline 및 fluoroquinolone(ciprofloxacin, levo-

floxacin, moxifloxacin)에대한내성률은1987년이후지

금까지지속적으로증가하고있다. 특히다약제내성균주

들도 시간이 지남에 따라 급격히 증가하는 경향을 보이므

로 전국적인 역학조사를 통해 항생제 내성균의 양상을 지

속적으로 감시하며 좀 더 감수성이 높은 항생제를 선택하

기위한지침을제시하는것이필요할것이다(25).

결 론

H. pylori는 만성 위염, 소화성 궤양 및 위암과 관련성

이 높은 것으로 알려져 있다. 우리나라의 경우 서양에 비

해 H. pylori의 감염률이 높고 위암의 발생빈도 및 위

암으로 인한 사망이 높은 수위를 차지하므로, 최근

H. pylori에 대한 관심이 매우 높아지고 있다. H. pylori

감염의병태생리에대한더많은연구와규명을통해질병

의 예방 및 유효한 치료법 개발에 힘을 기울여야 할 것이

다. 또한더많은대규모의임상연구를통해국내의실정에

맞는임상진료지침을마련하는것이필요할것이다.
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Peer Reviewer Commentary

본 논문은 이미 발견된지 20여년이 지났으며, 지난해 노벨의학상을 수상함으로써 다시한번 그 중요성이 각광받고 있

는 Helicobacter pylori 감염에 대한 종설이다. 필자는 Helicobacter pylori 감염의 역학, 병태생리, 진단 및 치료

등에 대한 전반적이 소개와 아울러 문제점을 요약하여 구체적으로 기술하고 있다. 필자가 밝힌 대로 우리나라는 아

직도 Helicobacter pylori 감염이 임상에서 중요한 문제로 자리하고 있으며 항생제 내성균주의 증가가 치료의 걸림

돌로 새로이 대두되고 있다. 따라서 향후 한국인에서의 Helicobacter pylori 감염에 대한 연구는 아직 밝혀지지 않

은 감염경로와 다양한 Helicobacter pylori 병태생리에 대한 연구를 통해 새로운 치료제 개발과 예방치료에 주력해

야 할 것이다.   
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