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국내의 헬리코박터균 감염 역학

Epidemiology of Helicobacter pylori Infection in Korea

Yeon Soo Kim, Gwang Ho Baik

Department of Internal Medicine, Hallym University College of Medicine, 
Chuncheon, Korea

Helicobacter pylori (H. pylori) is the most common chronic bacterial infection 
in humans and causes many upper abdominal diseases and symptoms. 
Infection is more frequent and acquired at an earlier age in developing 
countries compared to industrialized nations. In Korea, the nation-wide 
seroprevalence of H. pylori infection in 1998 was higher than that of the 
developed countries. At the year, the seroprevalence in children (neonate∼15 
years) and adult (16∼79 years) were 17.2% and 66.9%, respectively. 
However, seroprevalence in 2005 (59.6%) significantly decreased compared 
with that of 1998 (66.9%), and the decrease was significant in subjects aged 
less than 70 years, living in Seoul and Gyeonggi province (which is close 
to Seoul). The major route of transmission remains poorly understood. 
However, according to multivariate analysis, sex, age, geographic area, 
crowding (number of person per room) in childhood, economic status in 
childhood, and types of housing in childhood were significantly and 
independently associated with H. pylori seroprevalence. As 13 years have 
already passed since the nation-wide study in 1998, well designed study 
including infants and children is warranted to elucidate the seroprevalence, 
epidemiological factors, and the route of transmission of H. pylori infection 
in Korea. (The Korean Journal of Helicobacter and Upper Gastrointestinal 
Research 2011;11:1-6)
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서      론

  Helicobacter pylori (H. pylori) 감염은  세계에 리 분포

되어 있으며 인간에게 있어 가장 흔한 만성 감염 의 하나

이다.
1 H. pylori는 1983년에 처음 막에서 배양된 이후 

소화성궤양, 만성 염, 그리고 암의 원인인자로 규명되었

다. 덕분에 과거 잦은 재발로 난치 질환으로 이해되었던 소

화성궤양은 H. pylori 감염이 원인인 경우 제균치료로 재발

률을 크게 낮출 수 있게 되었다. 상부 장  질환의 병태생

리에서 매우 요한 H. pylori 감염은 개발도상국에서는 주

로 유년기에 이루어지지만,
2,3 선진국에서는 유년기의 감염

은 은 반면 성년기에도 감염이 꾸 히 이루어진다.
4 이와 

같은 결과는 성장기의 사회경제 여건  교육 수 과 계

가 깊기 때문으로 생각되는데,
5-8 결과 으로 H. pylori 감염 

유병률은 선진국일수록 낮고 개발도상국에서 높으며, 이 

밖에도 연령과 지역  분포, 그리고 종족 간에 차이를 보인

다.
9-11 H. pylori는 인 으로 제균을 시도하지 않는 한 

부분에서 평생 감염이 지속되므로 H. pylori 감염과 련된 

인자를 분석하는 것은 공 보건학 인 측면에서 요한 의

미가 있다. 하지만 지난 30여 년간 H. pylori에 한 역학 

 병인에 한 연구가 활발히 진행되어 많은 성과가 있었
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Fig. 1. Seropositivity of H. pylori infection according to age. The 

seroprevalence increased with age and reached the highest 

positive rate at the ages of forty. The seroprevalence 

increased steeply in three age groups (10-12 and 16-19 

years old and 20’s).
12 M, months; Y, years.

음에도 불구하고 감염 경로  방 측면에서는 아직 분명

히 밝 진 바가 없다. 국내에서는 1998년 한상부 장 ㆍ

헬리코박터학회에서 국 102명의 연구자가 참여하여 총 

5,732명의 무증상 한국인에서의 H. pylori 감염 유병률을 조

사한 바 있다.
9,10 그러나 이후에 재까지 모든 연령층을 포

함한 국 규모의 H. pylori 역학 연구는 다시 없었고 다만 

형병원 건강검진센터에서 성인 검진자를 상으로 한 역

학 연구가 소수 보고되었다.
12-14 건강 검진자를 상으로 한 

연구는 주로 , 장년층의 연령 를 많이 포함하게 되고 

유아, 유년기, 그리고 청소년기 연령 는 포함되지 않는 한

계가 있다. 자들은 지 까지 국내에서 시행된 국  규

모의 H. pylori 역학조사인 1998년 한상부 장 ㆍ헬리코

박터학회에서 수행한 연구
9,10와 2005년의 Yim 등12의 연구 

결과를 비교해 보고 우리나라 헬리코박터균의 감염 황과 

앞으로의 과제에 해 정리해 보고자 한다.

본      론

1. H. pylori 감염의 확인

  H. pylori의 감염을 알아보는 방법은 청학  검사, 요소

호기 검사, 신속요소분해효소법, 그리고 생검 조직을 이용

한 modified Giemsa 염색법 등이 있다. 이  청학  검사

는 재 감염 외에도 치유된 과거의 감염도 양성으로 나타

날 수 있는 단 이 있지만 검사 비용이 상 으로 렴하

고 덜 침습 이라는 장 이 있어 유아를 포함한  연령

층을 상으로 하는 역학연구에서 유일한 검사법이다. 한

편,  생검 조직을 이용한 H. pylori 감염의 확인은 재 

감염이 있는 사람만을 포함한다는 장 이 있지만,  막

의 축성 변화  장상피화생이 진행된 경우에는 H. pylori 

의 조직 도가 낮아짐으로 음성률이 높아져서 실제보다 

H. pylori 감염률이 낮게 평가될 수 있다.
15

2. H. pylori 역학에서 선진국과 개발도상국의 차이

  H. pylori의 감염률은 선진국이나 개발도상국에서 모두 

연령이 증가하면서 감염률도 증가한다. 하지만 연령별로 

선진국과 개발도상국 간에 감염률의 차이가 뚜렷하다. 즉, 

아동기의 H. pylori 감염률에 따라 H. pylori 역학은 두 가지 

유형으로 별되는데 하나는 선진국형이고 다른 하나는 개

발도상국형이다. 선진국에서는 H. pylori의 감염률이 유아

기에는 낮으나 40∼50 까지 연령이 증가할수록 매년 약 

0.5∼1%씩 서서히 증가하여 50∼60 에 40∼50%의 감염률

을 보이는 반면에, 개발도상국에서는 10세 이 에 부분

의 어린이들이 H. pylori에 감염되고 50세에 감염률이 80%

정도에 이른다.
2-4,16-18 를 들어 남미의 칠 19에서는 10

에 H. pylori 감염률이 이미 70%이고 베트남
20에서는 40%, 

국
21에서 60%, 그리고 인도에서 79%에 달한다.21

3. 우리나라 H. pylori 감염의 연령별 특징

  1998년에 한상부 장 ㆍ헬리코박터학회는 청학  

방법을 이용해  연령층을 포함하는 국  규모의 H. py-

lori 역학 연구
9,10를 수행하 다. 이 연구에서 연령별 H. py-

lori에 한 청학  양성률은 Fig. 1과 같다. 출생 직후부

터 6개월까지는 24.4%, 7∼11개월 7.4%, 1∼3세 6%, 4∼6세 

11.5%, 7∼9세 12.7%, 10∼12세 27.3%, 13∼15세 31.1%, 16

∼19세 45.8%, 20  54.3%, 30  74%, 40  78.5%, 50  

73.9%, 60  71.7%, 70  67%로 나타나 40 에서 78.5%로 

가장 높은 양성률을 보 다. H. pylori 감염이 빠르게 증가한 

연령군은 10∼12세, 16∼19세  30 의 세 연령군이었지

만 체 으로는 연령이 증가함에 따라 H. pylori에 한 항

체 양성률이 증가하다가 40  이후로는 감소하는 양상을 

보 다. 1∼3세부터 40 까지 H. pylori에 한 항체 양성률

이 지속 으로 증가하는 것은 매년 H. pylori 감염이 꾸 히 

발생했다기보다는 주로 만 5세 이하에서 감염이 일어나 일

생 지속되는 코호트 효과
22,23

로 보이며 50  이상에서 H. 

pylori에 한 항체 양성률이 감소하는 것은 40 부터 빈번

히 찰되는 축 염과 장상피화생으로 H. pylori가 사라

지기 때문으로 생각된다.  결과를 16세 기 으로 성인과 

소아로 나 어 분석하면 16세 이상 성인에서 청유병률은 

66.9%이나, 15세 이하의 소아에서는 17.2%로 낮아 우리나

라의 H. pylori 역학은 개발도상국의 감염 형태에서 선진국
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Fig. 2. Comparison of seroprevalence of H. pylori infection in 

asymptomatic subjects without a history of H. pylori 

eradication between 1998 and 2005 according to age. The 

seroprevalence was significantly decreased in age groups 

younger than 70 years old. The highest seroprevalence was 

found in age group of fifties in 2005, 10 years older than 

forties in 1998 (
aP＜0.05).12

Fig. 3. Seropositivity of H. pylori infection according to the 

geographic area in Korea.9

형으로 이행되는 단계로 단된다. 

  2005년에 서울 학교 강남검진센터와 분당서울 학교병

원, 원 학교병원, 제주 학교병원, 그리고 한림 학교춘

천성심병원의 소화기내과에서 공동 연구한 논문
12도 비록 

성인만을 상으로 했지만 비교  국  규모의 H. pylori

에 한 항체 양성률 연구에 속한다. 이 논문에서 자들은 

서울 학교 강남건진센터의 건강검진자 에는 다수의 경

기도, 충청도, 그리고 경상도 거주자들이 포함되어 있어서 

상자 15,916명은 국의 7개 지역(서울, 경기도, 강원도, 

충청도, 경상도, 라도, 제주도)을 반 할 수 있다고 보았

다. 이 연구에서 연령별 H. pylori에 한 청학  양성률은 

16∼19세 12.5%, 20  26.3%, 30  49.4%, 40  61.3%, 50  

65.6%, 60  64.8%, 70  59.7% 다. 1998년 결과와 2005년

의 결과를 비교하면 70  미만의  연령층에서 모두 항체 

양성률이 유의하게 감소하 다(chi-squared test, ＜0.05) 

(Fig. 2).
12 그리고 항체 양성률이 최고인 연령층도 50 로 

1998년의 40 보다 10년이 더 연장되었다. 이와 같은 결과

는 1998년 연구에서 나타난 40 의 birth cohort 효과
22,23를 

반 한 것으로 추정된다. 한 시간이 지남에 따라 H. pylori 

제균 치료를 받은 사람의 비율이 증가하여 H. pylori 감염률

이 좀 더 낮게 나타났을 가능성이 있다.

4. 우리나라의 H. pylori 감염의 지리 인 분포

  1998년 한상부 장 ㆍ헬리코박터학회의 연구
9,10

에서 

지역에 따른 H. pylori 감염에 한 청학  양성률은 서울

이 41.9%, 경기도가 47.3%, 강원도가 53.4%, 충청도가 

43.7%, 경상도가 47.1%, 라도가 50.6%, 제주도가 52.9%를 

나타내어 지역 간의 양성률에 차이를 보 다. 감염률은 강

원도, 제주도, 라도 순으로 높았고 서울에서 가장 낮았다

(Fig. 3). H. pylori의 감염률은 사회경제 수 과 한 련

이 있으므로 이와 같은 결과는 강원도, 제주도와 라도가 

타 지역에 비해 사회경제  여건이 불리하 기 때문에 감

염률이 높았고 서울은 우리나라에서 가장 발 된 도시이기 

때문에 감염률이 가장 낮게 나타났을 것으로 추측된다. 특

기할 만한 것은 제주도의 H. pylori 감염률이 52.9% 는데 

제주도가 섬 지역임을 고려한다면 타 지역과 왕래가 고 

지역 으로 고립되어 있었을 것으로 생각되어 제주도의 감

염률은 그 지역 내지는 우리 나라 고유의 감염률을 반 할 

수 있는 것으로 생각한다. 

  한편, 1998년 연구에서 16세 이상 성인의 지역별 H. pylori 

항체 양성률은 서울 65.3%, 경기도 65%, 충청도 64.1%, 경

상도 67.5%, 강원도 61.8%, 라도 74.6%, 그리고 제주도 

77.2% 다. 그리고 2005년 임 등의 연구에서는 서울 57.6%, 

경기도 60.5%, 충청도 65.4%, 경상도 67.7%, 강원도 62.1%, 

라도 73.6%, 그리고 제주도 66.9% 다. 두 연구 결과를 

비교하면 서울과 경기 지역의 H. pylori 항체 양성률이 1998

년과 비교하여 2005년에 유의하게 낮았다(chi-squared test, 

＜0.05) (Fig. 4).12

5. H. pylori의 감염경로

  H. pylori의 감염 경로는 완 히 밝 지지 않았으나 재



4  The Korean Journal of Helicobacter and Upper Gastrointestinal Research：제 11 권 제 1 호 2011

Fig. 4. Comparison of seroprevalence of H. pylori infection in 

asymptomatic subjects without a history of H. pylori 

eradication between 1998 and 2005 according to the 

geographic area. The seroprevalence was significantly 

lower in Seoul and Gyeonggi province than those of 1998 

(
aP＜0.05).12

까지의 연구를 종합해보면, H. pylori가 첫째, 사람에서 사람

으로 염되며, 둘째, 아동기에 주로 가족 내에서 감염이 일

어난다는 사실은 이론의 여지가 없다. 사람과 사람 사이에

서 H. pylori가 염되는 경로는 물을 통하여 항문에서 구강

으로 감염되는 경로와 구강에서 구강으로 염되는 두 가

지 경로를 생각할 수 있다. 항문  구강 염은 H. pylori가 

변 속에 있다는 것을 근거로 익히지 않은 채소와 어패류

를 먹는 동안 염이 될 수 있다는 것이다.
24-26

 H. pylori는 

물속에서 수일간 생존할 수 있고 유병률이 높은 지역에서

는 부분의 수돗물에서 검출된다.
27,28

 구강  구강 염은 

아직 확실하지는 않다. 직업 으로 자주 치석에 노출되는 

치과의사나 생사들에서 H. pylori의 감염률이 더 높지는 

않았다.
29 하지만 침과 치석에서 H. pylori가 발견됨을 근거

로 미리 씹어서 아이에게 음식을 먹이는 동안 균이 염될 

가능성이 있다는 것이다.
30,31 실제로 에 H. pylori 감염이 

있는 사람 에서 침이나 치석에서도 H. pylori가 검출되는 

비율이 극히 낮아서 침과 치석에 의한 염은 그리 높지 

않을 것으로 추정된다.
32 오히려 감염된 산 속에 존재하는 

H. pylori가   구강 염의 주요 경로가 될 수 있다.
33,34 

과거에는 개발도상국에서는 항문  구강 경로가, 그리고 

선진국에서는 구강  구강 경로가 요한 염경로로 생

각되어 왔지만 만의 연구 결과에 따르면 H. pylori 염 

경로는 A형 간염 염 경로와는 달랐다.
35,36 이와 같은 연구 

결과를 참고하면 개발도상국에서도 항문  구강 염 경

로는 요성이 어들고 있는 것으로 보인다.

  한편, H. pylori 감염이 가족 내에서 이루어진다는 사실을 

뒷받침하는 증거는 많다. 감염된 개인은 감염되지 않은 개

인에 비해 더 많이 감염된 배우자나 자녀를 가진다.
37,38 H. 

pylori에 감염된 아동들에게 H. pylori 양성인 엄마는 매우 

강력하고 독립 인 험요소 다.
39 한 취학  아동과 취

학 아동을 상으로 한 연구를 보면 가족 내 아동수가 H. 

pylori 감염의 요한 험인자 다.
40,41 감염된 가족 내 구

성원들이나 같은 치료 시설 내에서 오랫동안 함께 생활해 

온 감염된 어린이 환자들에서 모두 유 으로 동일한 H. 

pylori 균주가 발견되었다.
42,43

  이외에도 좀 특수한 상황이지만, 부 하게 소독된 내

시경이나 내시경 부속기구들에 의해 감염되는 의인성 감염

이 보고되었다.
34 이것은 의사나 간호사, 는 환자들이 감

염된  분비물에 노출되기 때문으로 추정된다. 철 한 감

염 리와 표 화된 기구 소독들을 통해 H. pylori의 직업  

는 의인성 염을 일 수 있을 것이다.
44,45

6. H. pylori 감염에 향을 미치는 인자

  H. pylori 감염에 향을 미칠 수 있는 인자로 분석되고 

있는 것들은 성별, 체질량지수, 액형, 교육수 , 경제 수

, 당뇨병 유무, 지방간 유무, 소화성궤양 유무, 흡연력, 그

리고 음주력 등이다. 국내의 한 연구에서는 다변량 분석에

서 연령과 소화성궤양 유무만이 유의하게 H. pylori 감염률

에 향을 미치는 인자 다.
14

 흡연력에 해서는 H. pylori 

감염과 련이 없다는 보고
16,46

와 흡연자에서 H. pylori 감염

률이 높다는 연구 결과
47,48

도 있어 향후 추가 인 규모 역

학 연구가 필요하다. 한 1998년 한상부 장 ㆍ헬리코

박터학회에서 시행한 연구에서는 성인에서의 H. pylori 유

병률이 재의 사회경제 인 여건과는 상 이 없지만 성장

기에 방을 함께 사용했던 사람 수와 성장기의 생활수 과

는 연 이 있어, 성장기의 사회경제 여건과 주거 환경이 H. 

pylori 감염에 향을 미칠 수 있다고 하 다.
9,10 하지만 성

인에서의 H. pylori 감염률이 재의 사회경제  수   교

육 수 과 상 계가 있다는 연구결과도 있다.
49 이 부분에 

해서도 향후 추가 연구가 필요하다.

결      론

  우리나라에서의 H. pylori 항체에 한 청학  유병률

은 약 50%로 국민의 반수가 감염되어 있는 것으로 생각되

며 특히 16세 이상의 성인에서는 약 2/3가 감염되어 있다. 

우리나라에서의 H. pylori 감염률은 경제성장과 생활환경의 

개선으로 차 감소할 것으로 상되지만 국  규모의 
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역학연구가 정기 으로 시행되어 보다 객 인 자료를 바

탕으로 H. pylori에 한 진료 지침이 만들어질 필요가 있다. 

아울러 우리나라에서도 향후 감염 경로  감염 방에 

한 연구가 더욱 많이 이루어져서 이를 바탕으로 H. pylori 

감염을 어도 선진국 수 으로 낮출 수 있다면 H. pylori와 

련된 상부 장  질환의 방은 물론 이와 련된 의료

비 감에도 크게 기여할 것으로 생각한다.
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