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Purpos e : Hel i cobact er py l or i i nfect i on has been r ep
a maj or fact or of chr oni c gas t r i t i s , pept i c ul cer , g
phoma, and s t omach cancer . In some uncont r ol l ed s t u
a hi gh ser opr eva l ence of H. py l or i i nfect i on unexp
has been found i n pat i ent s wi t h col or ect a l cancer . T
pose of t hi s s t udy was t o i nves t i gat e t he pr eva l enc
py l or i i nfect i on i n pat i ent s wi t h col or ect a l neopl
Me t hods : 93 col oni c t i ssue sampl es wer e col l ect ed
t he col onoscopi c bi opsy. The spec i mens i nc l uded p
cancer , and nor mal col oni c mucosa . The CLO t es t TM

(Del t a Wes t Lt d. , Bent l ey, Wes t er n Aus t r a l i a ) was us
det ect i on of H. py l or i . The SAS pr ogr am (USA) was u
for t he Fi sher ' s exact t es t .
Re s ul t s : H. py l or i i nfect i on was det ect ed 11 (11. 8%
t a l 93 spec i mens , 7 (25. 7%) of 27 i n cancer s and 3 (6
of 43 i n pol yps . Si gni f i cant l y hi gher H. py l or i i nf
det ect ed i n t he col or ect a l cancer s t han non-cancer
(p=0. 012 ) and pol yps (p=0. 038 ).
Conc l us i ons : These r esul t s sugges t a s t at i s t i ca l l y
assoc i at i on bet ween H. py lor i and col or ect a l neopl as
mechani sm under l yi ng t hi s assoc i at i on needs t o be
t i gat ed. JKSCP 2001 ;17 :125- 129
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Helicobacter pylori (이하 H. pylori)는 1983년 Warren

과 Marshall이 처음으로 소화성 궤양 환자의 위 생검

조직에서 분리 배양한 이래로 이 세균 감염은 만성

위염, 위-십이지장 궤양, 위림프암, 위암의 발생과 관

련이 있는 것으로 보고되고 있다.1-6 소화성 궤양의

치료에 있어서 H. pylori를 박멸함으로써 궤양의 재발

을 방지하는데 크게 도움이 되는 것으로 보고되고

있으며2 아직 위암 발생과 H. pylori 감염과의 정확한

인과관계는 밝혀지지 않았지만 연관이 있는 것으로

보고되고 있다.6 이러한 H. pylori 감염이 대장암 환자

에서도 확인된 보고가 있어,7- 11 저자들은 H. pylori가

위장관에서처럼 결장 및 직장에서도 특정 병변, 특

히, 대장의 용종이나 암의 발생과 연관성이 있는지

알아보고자 본 연구를 시행하였다.

방 법

1) 연구 대상

1998년 3월부터 2000년 1월까지 이화여자대학교

동대문병원 일반외과에서 대장내시경을 실시하여 용

종 및 암 등의 신생물이 있었던 환자의 조직과 신생

물이 없었던 환자의 대장점막 조직에서 CLO test를

실시하였던 93예를 대상으로 하였다. 환자는 대장암

27예, 용종 43예, 신생물이 없었던 경우가 23예였다.

2) 연구 방법

조직생검을 실시한 조직 중 일부의 조직을 CLO

testT M kit (Delta West Ltd., Bentley, Western Australia)

의 겔내에 완전히 잠기도록 집어넣은 후 색깔 변화

를 관찰하였다. 24시간 후 처음의 겔 색인 노란색에

서 붉은 색으로 변하면 양성으로 판정하였고, 24시간

후에도 겔 색깔이 노란색에서 변하지 않고 그대로인
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경우는 음성으로 판정하였다. 색깔이 24시간 후 중간

색인 주황색을 띤 경우에는 다시 24시간이 지난 후

관찰하여 붉은색으로 변하였을 때 양성으로 판정하

였다(Fig. 1).

3) 통계학적 방법

자료의 통계분석은 SAS 프로그램(USA)을 사용하

였고, Fisher 's exact test를 실시하여 p＜0.05일 때 유

의한 것으로 보았다.

결 과

1) CLO test 결과

전체 93예 중 CLO test 양성은 11예로 양성률은

11.8%였다. 조직병리학적 검사별로 CLO test 결과를

보면 CLO test 양성은 대장암 27예 중 7예(25.7%), 용

종 43예 중 3예(6.9%), 정상조직 23예 중 1예(4%)였다

(Table 1).

2) 대장암군과 비암군간의 CLO test 결과 비교

대장암군과 비암군으로 나누어 CLO test 양성률을

비교하였을 때 대장암군 27예 중 7예가 CLO test 양

성으로 25.7%의 양성률을 보인 반면 비암군 66예 중

4예에서만 CLO test 양성을 나타내 양성률은 6%였

다. 이러한 두 군간의 CLO test 양성률은 통계적으로

유의한 차이를 보였다(p=0.012)(Table 2).

3) 대장암군과 용종군간의 CLO test 결과 비교

조직병리학적 검사상 대장암과 용종으로 판명되었

던 27예와 43예에서 CLO test 결과를 비교해 보면

CLO test 양성이 대장암 27예 중 7예(25.7%), 용종군

43예 중 4예(6.9%)로 두 군간에도 통계적으로 유의한

차이가 있었다(p=0.038)(Table 3).

4) 조기암과 진행암 사이의 CLO test 결과 비교

대장암을 조기암(carcinoma in situ)과 진행암(ad-

vanced cancer)으로 나누어 CLO test 결과를 비교하였

다. 총 27예의 대장암군 중 조기암은 12예, 진행암은

15예였고, CLO test상 양성을 나타낸 경우는 각각 2

예, 5예로 두 군간의 CLO test 양성률은 통계적으로

유의한 차이가 없었다(p＞0.05)(Table 4).

5) 용종 종류에 따른 CLO test 결과 비교

용종을 증식성(hyperplastic)과 선종성(adenomatous)

Fig. 1. CLO test kit indicates positive result as red color and
negative result as yellow color.

able 1. CLO test positive rate

Colorectal
Polyp Normal

cancer

Total (n) 27 43 23

CLO positive [n, (%)] 7 (25.9%) 3 (6.9%) 1 (4%)

Table 2. CLO test positivity in colorectal cancer and
non-cancer groups

Colorectal Non-cancer
p-value

cancer (n=27) (n=66)

CLO ( ) 7 4 p=0.012

CLO ( ) 20 62

Table 3. CLO test positivity in colorectal cancer and polyp
groups

Colorectal cancer Polyp
p-value

(n=27) (n=43)

CLO ( ) 7 3 p=0.038

CLO ( ) 20 40



안중욱 외 3인：Helicobacter pylori와 대장의 신생물과의 연관성 127

용종으로 나누어 CLO test 결과를 비교하였다. 증식

성 용종 12예 중 CLO test 양성을 나타낸 경우는 없

었고, 선종성 용종 29예 중 양성을 나타낸 경우는 3

예 있었으나 두 군간의 차이는 통계적 의미는 없었

다(Table 5).

고 찰

인체 내 장기중 위에서 H. pylori가 처음 배양된 이

후 H. pylori는 위-십이지장 질환의 중요한 원인으로

인식되어 지금까지 활발하게 연구되고 있다.1,2 ,6 ,12- 17 최

근에는 위 이외에 대장에서도 H. pylori의 존재가 밝

혀지면서 이에 대한 연구도 진행되고 있으나 특정질

환의 발생과의 연관성에 대해 아직까지 명확히 밝혀

진 바는 없다.7-9

위장관에서의 H. pylori 감염은 전세계적으로 보고

되고 있으나 H. pylori의 유병률은 지역마다 차이가

있다.1,2 미국의 역학조사 결과를 보면 무증상 자원자

를 대상으로 조사한 결과가 18∼29세 연령층에서의

보균율과 항체보균율은 10%와 20%로서 약간의 차이

를 나타내고 있으나, 50∼60대에는 조사대상자의 약

50%가 세균 및 항체를 보유하고 있는 것으로 나타났

다.12 최근 한국에서 증상이 없는 사람에서 유병률은

20∼29세 58.7%, 40∼49세 76.9%, 50∼59세 71.9%로

써 전체 성인의 유병률은 54.3%로 알려져 있다.12

H. pylori는 한 번 감염되면 저절로 치료되는 경우

는 거의 없고, 대개 3가지 자연경로를 거치게 된

다.12 ,14 ,18 이처럼 H. pylori가 감염된 후 다양한 경로를

거치는 이유는 식이, 흡연, 유전적 원인 등이 복합적

으로 작용하기 때문일 것으로 생각되며,12 ,13 균주의

다양성과 숙주의 감수성에 따라 다양한 위장관질환

을 일으키는 것으로 알려져 있다.15

H. pylori 감염의 진단 방법에는 내시경 검사를 이

용하는 침습적인 방법과 내시경을 이용하지 않고 검

사하는 비침습적 방법으로 크게 나눌 수 있다.2 내시

경 검사를 이용하는 침습적 방법에는 위생검 조직을

가지고 병리학적으로 검사하는 병리조직검사, 배양

검사, touch print 후 Gram 염색법, 조직요소분해검사

(rapid urease test) 등이 있다. 병리조직 염색에는 War-

thin-Starry silver 염색, Giemsa 염색, acridine orange

염색 등이 있고 적어도 2개 이상의 조직을 얻어야 한

다.2 ,4 조직요소분해검사는 내시경으로 얻은 조직을

이용하여 H. pylori에 의해 만들어진 요소분해효소의

존재를 알아보는 방법으로 1시간 이내에 결과를 알

수 있기 때문에 당일 결과를 알 수 있는 방법이다.

조직요소분해검사 중 가장 흔히 쓰이는 방법이 CLO

test로 본 연구에서도 생검조직을 이용하여 CLO test

를 실시하였다. 이러한 CLO test는 가양성의 가능성

이 거의 없어 매우 편리한 검사로 이용되고 있으며,

민감도는 98%, 특이도는 100%로 보고되고 있다.2 비

침습적 방법에는 혈청학적 검사와 C13 또는 C14-요소

호기검사(urea breath test)가 있다. 혈청학적 검사에는

IgG 항체를 측정하는 것으로 국내외에서 가장 흔히

쓰이는 방법이다. 효소면역 측정법(ELISA)을 이용하

여 측정값이 10 U/l 이상이면 양성으로 판정되며, 민

감도는 96%, 특이도는 94%이다.16 ,17 ,19 C13 또는 C14 -요

소호기검사는 위에서 위조직을 얻지 않고도 가능한

검사법으로 치료 후 H. pylori의 박멸을 확인하는 데

이용된다.

최근에는 위장관 이외의 장기에서도 H. pylori 균이

발견되는 것으로 보고된다. 대장암, 용종 및 정상대

조군에서의 H. pylori 유병률을 비교한 연구에 의하면

정상대조군은 49%, 용종군에서는 71.4%, 대장암군에

서는 55%로 나타나 정상대조군에 비해 대장암 및 용

종 환자군에서 유병률이 높으며 특히 용종환자군에

서 감염률이 높은 것으로 보고되었다.8 ,9 H. pylori 감

염과 대장암과의 관련기전에 대해 명확히 밝혀진 것

은 아직 없으나 대장에서 H. pylori 감염이 gastrin의

분비를 증가시키는 것에 관여하고 이러한 gastrin은

Table 4. CLO test positivity in early and advanced cancer
groups

Early cancer Advanced cancer
p-value

(n=12) (n=15)

CLO ( ) 2 5 NS*

CLO ( ) 10 10

*NS = Statistically not-significant (p＞0.05)

Table 5. CLO test positivity in hyperplastic and adeno-
matous polyp groups

Hyperplastic Adenomatous
p-value

polyp (n=12) polyp (n=31)

CLO ( ) 0 3 NS*

CLO ( ) 12 28

*NS = Statistically not-significant (p＞0.05)
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대장 점막에 trophic effect를 나타내는 것으로 알려져

있다.7 ,9- 1 1 Gastrin은 위의 전정부 점막에 주로 위치하

는 G cell에서 합성되고, 이런 gastrin의 생리학적 역

할은 위산분비를 자극하고, 단백질을 소화시키는데

이용되고, 박테리아 성장을 방해하며, 위장관의 성장

촉진요소로도 작용하는 것으로 알려져 있다.11 대장

암 환자에서 아직 명확히 밝혀진 것은 아니나 혈중

gastrin이 증가되어 있다는 여러 보고가 있으나,7 ,9- 11

이러한 혈중 gastrin 증가와 H. pylori와의 관계에 대

해서도 아직 밝혀진 바는 없다. 본 연구 결과에서도

대장암군과 비암군간에 통계적으로 유의하게 CLO

test 양성률 즉, H. pylori 감염에 차이를 보여 대장암

군에서 H. pylori의 감염이 많았다. 또한 대장암군과

용종군만을 따로 비교하였을 때도 대장암군에서 H.

pylori 감염이 많았다. 하지만 대장암을 조기암과 진

행암으로 나누어 비교하였을 때는 CLO test 양성률

즉, H. pylori의 감염에 통계적으로 의미 있는 차이를

보이지 않았다. 혈청학적인 방법을 이용했던 연구7에

서는 대장암에서 55%, 용종군에서 71.4%의 높은 감

염률을 보였던 것에 비해 본 연구 결과는 CLO test를

이용하여 검출한 결과 전체적으로 11.8%, 암군에서

25.7%, 용종군에서 6.9%로 낮게 검출되었는데, 이는

우리 나라에서 미국이나 서양인에 비해 정상인에서

도 H. pylori 유병률이 높은 것을 감안해서라도 CLO

test의 위음성 여부를 고려해 보아야 하겠지만 이보

다는 혈청학적 방법으로 검출시는 위나 십이지장 질

환의 동반여부는 확인되지 않았으므로 정상과 용종,

암군에서 약 20% 정도의 차이를 보인 측면에서 보면

본 연구에서 얻어진 결과와 비슷한 수준이라 할 수

있다. 다만 본 연구 결과에서는 용종군보다는 암군에

서 H. pylori 감염이 더욱 많은 점은 다른 연구 결과

와 상이한 것으로 더 많은 환자 및 정상 대조군을 이

용한 연구가 필요하리라고 생각된다. 이상의 결과로

H. pylori의 감염이 위-십이지장 질환과 깊은 관련이

있는 것과 같이 대장의 신생물성 병변 즉, 용종 및

대장암과 H. pylori 감염 사이에도 연관성이 있음을

확인할 수 있었다.

결 론

H. pylori의 감염은 위-십이지장 질환뿐 아니라 대

장의 신생물성 병변과도 관련이 있으며 특히 대장암

군에서 그 감염이 많은 것으로 보아 대장암의 발생

에도 관여하는 것으로 추정되며 그 기전에 대해 향

후 연구가 필요할 것으로 생각된다.
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