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Background/Aims: The aim of this study was to evaluate the changes in prevalence and the related factors of 

Helicobacter pylori (H. pylori) infection in Korean health check-up subjects during the period of 8 years. 

Methods: Among 89,231 subjects who visited the Health Promotion Centers of Severance hospital or Chung-Ang 

University hospital from Jan. 1998 through Dec. 2005, a total of 10,553 subjects who received esophagogas-

troduodenoscopy (EGD) and H. pylori test were enrolled. H. pylori infection was assessed by histologic examina-

tion. Changes of the prevalence of H. pylori infection during 8 years, and infection-related factors such as demo-

graphic characteristics, body mass index, ABO blood types, endoscopic findings (presence of peptic ulcer diseases), 

educational level, economic status, smoking habits, and alcohol intake in year 2005 were analyzed. Results: The 

mean age of 10,553 subjects (7,329 men, 3,224 women) was 49.7±10.4 years (range from 17 to 92 years). The 

prevalence of H. pylori infection at the first, second, third, fourth, fifth, sixth, seventh, and eighth year were 

64.7%, 58.1%, 54.2%, 50.4%, 48.9%, 49.5%, 39.6%, and 40.0%, respectively, and these serial decreases in preva-

lence over 8 years were statistically significant (p＜0.001). Regardless of sex, age or EGD findings, the prevalence 

of H. pylori infection was significantly decreased. In the analysis of the H. pylori infection-related factors in 2005, 

only age and EGD findings (peptic ulcer diseases) were significant factors. Conclusions: The prevalence of H. py-

lori infection was significantly decreased during 8-year period in Korean health check-up subjects. Age and peptic 

ulcer diseases were the two significant factors related to H. pylori infection in Korea. (Korean J Gastroenterol 

2009;53:76-83)
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Fig. 1. Changes in the prevalence of H. pylori infection.

서      론

  Helicobacter pylori (H. pylori)는 소화성 궤양과 만성 전정

부 위염,
1-5 위암이나 점막연관림프조직형 위림프종 원인으

로 알려져 있다.6-9 이들 환자 중 15-20%는 위궤양이나 십이

지장궤양이 병발할 수 있으며, 1% 미만에서 위선암종이 발

생한다.
9 이처럼 H. pylori 감염으로 유발되는 임상 표현형은 

경미한 무증상 위염에서 위암에 이르기까지 다양하며, H. 

pylori는 인위적으로 제균을 시도하지 않는 한 대부분에서 

평생 감염이 지속된다.
10-12 H. pylori 감염률은 개발도상국과 

선진국, 인종, 출생지에 따라 다양하게 나타나며,13-15 성장기

의 사회경제 여건 및 교육 수준과도 관계가 있다.
16-20 

  1983년에 H. pylori가 보고된 후 지난 20여 년간 H. pylori

에 관한 역학 및 병인에 관한 연구가 활발히 이루어지고 있

고, H. pylori 제균 치료가 널리 시행되고 있으나, 국내에서

는 1998년의 전국적인 역학 조사
21 이후, H. pylori 감염률 변

화 및 감염 관련 인자에 관한 연구는 부족한 실정이다. 따라

서 저자들은 건강 검진 수진자를 대상으로 지난 8년간 H. 

pylori 감염 빈도의 변화를 조사하고, 최근의 감염 관련 인자

를 분석하고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 대상

  1998년 1월부터 2005년 12월까지 서울시 소재의 연세대

학교 세브란스병원 및 중앙대학교병원 건강검진센터를 방

문한 수진자 89,231명 중 상부위장관내시경검사와 H. pylori 

검사를 시행 받은 10,553명(11.8%)을 대상으로 하였다. 남자

는 7,329명(69.4%), 여자는 3,224명(30.6%)이었고, 이들의 연

령은 17세에서 92세까지로 평균 연령은 49.7±10.4세였다.

2. 방법

  상부위장관내시경검사 중 위 전정부 또는 체부에서 조직

을 생검하여 H. pylori 감염 여부를 확인하였으며 성별, 나

이, 그리고 소화성 궤양 유무에 따른 H. pylori 감염 빈도의 

변화를 분석하였다. 최근의 감염과 연관된 인자를 분석하기 

위해 2005년에 검진을 시행 받은 수진자를 대상으로 성별, 

나이, 교육 수준, 경제 수준 등 인구통계학적인 항목과 흡연 

및 음주력, 당뇨병력, 체질량지수, ABO 혈액형, 그리고 상

부위장관내시경검사 및 복부초음파검사 소견에 따른 감염 

빈도 차이를 분석하였다. 교육 수준은 고졸 이하와 대졸 이

상으로, 가구의 경제 수준은 월수입이 250만원 미만인 군과 

250만원 이상인 군으로 분류하였다. 당뇨병의 병력이 있거

나 치료 중인 경우, 또는 공복 혈당이 126 mg/dL 이상인 경

우에 당뇨가 있는 것으로 평가하였고, 상부위장관내시경검

사에서 궤양 반흔을 포함한 위, 십이지장 궤양이 관찰되는 

경우에 소화성 궤양으로 평가하였다. 건강검진 수진자의 의

무기록, 내시경 및 조직병리, 임상병리검사결과, 그리고 검

진 설문지를 후향 조사하였다. 이번 연구는 연세대학교 세

브란스병원 및 중앙대학교병원 임상연구 윤리위원회의 승

인을 받았다. 

3. 통계 분석

  통계 분석은 SPSS version 13.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 

USA) 프로그램을 이용하였으며 여러 인자에 따른 8년간의 

감염률 변화는 경향분석(Cochran-Armitage Trend Test)을 이

용하였고 빈도는 백분율(%)로 표시하였다. 감염 관련 인자 

분석에는 카이제곱검정을 이용한 단변량 분석을 시행하여 

비교하였으며, 단변량 분석에서 유의한 차이를 보이는 변수

들에 대해서는 다변량 로지스틱 회귀분석을 이용하여 변수

들 간에 서로 영향을 주는지 확인하였다. 분석 결과 p값이 

0.05 미만일 때 유의하다고 판정하였다.

결      과

1. H. pylori 감염률의 8년간 변화 양상

  건강검진 수진자를 대상으로 조사한 H. pylori 감염률은 

1998년 64.7% (450/696), 1999년 58.1% (728/1,253), 2000년 

54.2% (371/684), 2001년 50.4% (682/1,352), 2002년 48.9% 

(792/1,620), 2003년 49.5% (711/1,435), 2004년 39.6% (733/ 

1,851), 그리고 2005년 40.0% (665/1,662)로 지난 8년간 유의

하게 감소하였다(p＜0.001, Fig. 1). 각 연도별로 연구에 포함

된 수진자의 연령과 성별에 따른 분포를 Table 1에 기술하

였다. 
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Fig. 3. Changes in the prevalence of H. pylori infection accord-

ing to the age.

Table 1. Age and Sex Distribution of Enrolled Subjects

Age
1998 yr 1999 yr 2000 yr 2001 yr 2002 yr 2003 yr 2004 yr 2005 yr

M F M F M F M F M F M F M F M F

17-29 18

(4%)

10

(5%)

23

(3%)

16

(4%)

11

(2%)

3

(1%)

17

(2%)

4

(1%)

21

(2%)

17

(3%)

15

(2%)

14

(3%)

29

(2%)

22

(4%)

23

(2%)

8

(2%)

30-39 97 

(20%)

34

(16%)

202

(24%)

57

(14%)

85

(18%)

23

(11%)

154

(16%)

44

(12%)

169

(15%)

59

(12%)

131

(13%)

37

(8%)

186

(15%)

64

(11%)

149

(13%)

56

(12%)

40-49 143

(30%)

58

(27%)

302

(35%)

110

(28%)

148

(32%)

64

(29%)

332

(34%)

111

(29%)

385

(34%)

126

(25%)

328

(33%)

119

(26%)

440

(34%)

170

(30%)

409

(35%)

142

(30%)

50-59 146

(30%)

80

(37%)

210

(25%)

144

(36%)

130

(28%)

77

(35%)

283

(29%)

144

(38%)

332

(30%)

180

(35%)

319

(33%)

169

(38%)

386

(30%)

190

(33%)

387

(33%)

163

(34%)

60-69 69

(14%)

29

(14%)

103

(12%)

66

(17%)

79

(17%)

48

(22%)

165

(17%)

70

(18%)

185

(17%)

111

(22%)

167

(17%)

101

(22%)

215

(17%)

108

(19%)

175

(15%)

81

(17%)

70- 8

(2%)

4

(2%)

15

(2%)

5

(1%)

13

(3%)

3

(1%)

19

(2%)

9

(2%)

20

(2%)

15

(3%)

23

(2%)

12

(3%)

25

(2%)

16

(3%)

38

(3%)

31

(6%)

Total 481

(100%)

215

(100%)

855

(100%)

398

(100%)

466

(100%)

218

(100%)

970

(100%)

382

(100%)

1,112

(100%)

508

(100%)

983

(100%)

452

(100%)

1,281

(100%)

570

(100%)

1,181

(100%)

481

(100%)

Data are shown as numbers with percentages in parentheses.

Fig. 2. Changes in the prevalence of H. pylori infection accord-

ing to the gender.

  성별에 따른 H. pylori 감염률 변화 분석에서 8년간 H. 

pylori 감염률은 성별에 관계없이 유의하게 감소하였다(p＜ 

0.001, Fig. 2). 성별에 따라 1998년 감염률은 남성에서 

68.4% (329/481), 여성에서 56.3% (121/215)로 남성에서의 감

염률이 여성보다 높았다(p=0.02, Fig. 2). 반면 2005년의 감염

률은 남성에서 40.9% (483/1181), 그리고 여성에서 37.8% 

(182/481)로 남성과 여성의 감염률에 차이가 없었다(p=0.248, 

Fig. 2).

  나이를 각각 17-39세, 40-59세, 60-92세로 구분하여 나이에 

따른 H. pylori 감염률 변화를 분석하였을 때, 8년간 H. 

pylori 감염률은 연령대에 상관없이 유의하게 감소하였다(p

＜0.001, Fig. 3). 연령에 따른 1998년의 H. pylori 감염률은 

17-39세에서 68.6% (109/159), 40-59세에서 66.7% (285/427), 

그리고 60-92세는 50.9% (56/110)로 고령에서 유의하게 낮았

다(p=0.004, Fig. 3). 이후 2005년에도 연령별 H. pylori 감염

률은 17-39세에서 44.1% (104/236), 40-59세에서 42.6% 

(469/1101), 그리고 60-92세에서 28.3% (92/325)로 고령에서 

유의하게 낮았다(p＜0.001, Fig. 3). 

  상부소화관내시경검사에서 소화성 궤양 유무에 따른 H. 

pylori 감염률 변화 분석에서도 8년 간 H. pylori 감염률은 소

화성 궤양 유무에 상관없이 유의하게 감소하였다(p＜0.001, 

Fig. 4). 소화성 궤양 유무에 따라 1998년에 소화성 궤양이 

있는 환자의 H. pylori 감염률은 73.1% (183/231), 그리고 궤

양 없이 위염만 있는 환자의 H. pylori 감염률은 59.8% 
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Fig. 4. Changes in the prevalence of H. pylori infection accord-

ing to the EGD findings.

Fig. 5. The prevalence of H. pylori infection according to the 

gender and age in 2005 (p＞0.05 for male vs. female in each 

age group).

Table 2. Factors Related to the Prevalence of H. pylori 

Infection in 2005

Variables No. of H. pylori + (%) p-value

Gender 0.248

  Male 483/1,181 (40.9)

  Female   182/481 (37.8)

Age ＜0.001

  17-39   104/236 (44.1)

  40-59 469/1,101 (42.6)

  60-    92/325 (28.3)

DM 0.655

  Without DM 629/1,592 (39.5)

  With DM     28/70 (40.0)

BMI (kg/m2) 0.848

  ＜25   370/992 (37.3)

  ≥25   250/662 (37.8)

Blood group 0.101

  O   164/444 (36.9)

  A   231/598 (38.6)

  B   188/437 (43.0)

  AB    80/175 (45.7)

EGD finding ＜0.001

  Peptic ulcer   222/391 (56.8)

  Gastritis 443/1,271 (34.9)

Abdominal ultrasonography 0.531

  Normal   241/593 (40.6)

  Fatty liver   291/747 (38.9)

Education level 0.617

  High school graduate   249/630 (39.5)

  University graduate   398/976 (40.8)

Monthly income 0.073

  ＜2,500,000   306/715 (42.8)

  ≥2,500,000   329/858 (38.3)

Smoking habits 0.006

  Current smokers   224/488 (50.0)

  Previous smokers   170/472 (36.0)

  Non-smokers   254/644 (39.4)

Alcohol intake 0.744

  Yes 436/1,095 (39.8)

  No  214/516 (41.5)

DM, diabetes mellitus; BMI, body mass index EGD, esopha-

gogastroduodenoscopy.

(265/443)로 소화성 궤양이 있는 환자에서 감염률이 높았다

(p＜0.001, Fig. 4). 이후 2005년에도 소화성 궤양이 있는 환

자의 H. pylori 감염률은 56.8% (222/391), 그리고 위염만 있

는 환자의 H. pylori 감염률은 34.9% (443/1271)로 소화성 궤

양이 있는 환자에서 감염률이 유의하게 높았다(p＜0.001, 

Fig. 4). 

2. H. pylori 감염과 연관 인자

  H. pylori 감염과 연관된 인자를 알아보기 위해 2005년도

에 건강 검진을 시행 받은 수진자를 대상으로 감염 관련 요

인을 분석하였다. 먼저 연령에 따른 H. pylori 감염률의 분포

를 살펴보면 17-29세에서 22.6% (7/31), 30-39세 47.3% 

(97/205), 40-49세 45.2% (249/551), 50-59세 40.0% (220/550), 

60-69세 29.3% (75/256), 70-92세 24.6% (17/69)로 30대와 40

대의 감염률이 가장 높았고, 이후에는 연령이 증가함에 따

라 감소하는 경향을 보여주었다(Fig. 5). 성별에 따른 H. 

pylori 감염률을 연령별로 분석하면, 30세 이하의 연령에서

는 남자가 26.1% (6/23)로 여자 12.5% (1/8)에 비해 다소 높

았으나 유의한 차이는 없었으며(p=0.642), 그 외 다른 연령

대에서도 성별에 따른 감염률의 차이는 없었다(Fig. 5).

  연령과 성별을 포함하여 당뇨병 유무, 체질량지수, ABO 

혈액형, 소화성 궤양 유무, 복부초음파검사에서 지방간 유

무, 교육 수준, 경제 수준, 그리고 흡연력 및 음주력에 따른 
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Table 3. Multivariate Analysis for the Affecting Factors on 

the Prevalence of H. pylori Infection in 2005

Variables Odd ratios (95% CI) p-value

Age (years)

  17-39 1.725 (1.189-2.503) ＜0.001

  40-59 1.873 (1.410-2.487)   0.004

  60- 1

EGD finding

  Peptic ulcer 2.540 (1.999-3.227) ＜0.001

  Gastritis 1

Smoking habits

  Current smokers 1.129 (0.882-1.446)   0.336

  Previous smokers 0.793 (0.615-1.021)   0.072

  Non-smokers 1

EGD, esophagogastroduodenoscopy.

감염률을 단변량 분석하였을 때 연령, 소화성 궤양 유무, 그

리고 흡연력이 H. pylori 감염률과 유의하게 연관된 인자였

다(Table 2). 단변량 분석에서 H. pylori 감염률과 관련이 있

는 인자들만 모아서 다변량 로지스틱 회귀분석을 시행하였

을 때 흡연력은 H. pylori 감염률과 유의한 연관성이 없었으

며, 연령과 소화성 궤양 유무만이 유의하게 H. pylori 감염률

에 영향을 미치는 인자였다(Table 3). 

고      찰

  개발도상국이나 선진국 모두에서 중요한 공중보건학적인 

부분을 차지하고 있는 H. pylori 감염 관련 질환은
1-9 적극적

인 관심과 치료로 완치될 수 있으며, 또한 이러한 H. pylori 

관련 질환을 예방할 수 있다는 측면에서 우리나라에서의 H. 

pylori 감염률 변화와 감염 관련 인자를 분석하는 일은 매우 

중요하다. H. pylori 감염률은 개발도상국과 선진국, 인종, 

출생지에 따라 다양하게 나타나며,
13-15 성장기의 사회경제적

인 여건 및 교육 수준과도 밀접한 관계가 있는 것으로 알려

져 있다.
16-20 개발국에서는 H. pylori 감염이 주로 유년기에 

이루어지지만,22,23 선진국에서는 유년기의 감염은 적은 반면 

성년기에도 감염이 꾸준히 이루어져서 연간 0.3-0.5%의 비

율로 감염이 발생한다.
24 따라서 선진국으로 나아가는 우리

나라에서 성년기의 H. pylori 감염과 관련된 인자를 분석하

는 것은 공중보건학적인 측면에서도 중요한 의미를 지닐 수 

있다. 

  이번 연구에서 지난 8년간 건강검진 수진자의 H. pylori 

감염률은 1998년 64.7%에서 꾸준히 감소하는 추세를 보이

며 2005년에는 40.0%로 유의하게 감소하였다. 대한 Helico-

bacter 및 상부위장관 연구학회에서 1998년에 전국적으로 

무증상 한국인 5,736명을 대상으로 조사한 H. pylori 감염 유

병률은 46.6%
21였는데 이것이 이번 연구의 1998년 감염률과 

차이를 보이는 것은 연구대상이나 연구방법이 다르기 때문

일 가능성이 있다. 이번 연구는 건강 검진자를 대상으로 하

였기 때문에 주로 중, 장년층의 연령대를 많이 포함하였으

며, 1998년 전국 규모의 유병률 조사
21에서 포함되었던 영유

아, 유년기, 청소년기 연령대는 포함하지 않았다. H. pylori 

감염률은 연령에 따라 증가하므로,
25,26 이번 연구에서의 1998

년 H. pylori 감염률이 이전 연구21에 비해 다소 높게 나타났

을 가능성이 있다. 이전 연구에서도 16세 이상에서의 H. 

pylori 감염 혈청 유병률은 66.9%였으며,
21 이번 연구 결과인 

64.7%와 거의 일치한다. 이번 연구 결과에서 지난 8년간 H. 

pylori 감염률이 감소하게 된 요인으로는 사회경제적인 여건

의 향상 및 H. pylori 제균의 빠른 확산을 들 수 있다. 사회

경제적 여건의 향상에 의한 H. pylori 감염률의 감소는 우리

나라에서 주로 H. pylori 감염이 일어났던 30대까지 많은 영

향을 주었으리라 생각하고, H. pylori 제균 확산에 의한 H. 

pylori 감염률의 감소는 주로 30대 이상에서 영향을 미쳤을 

것으로 생각한다.
21 이번 연구에서 2005년 H. pylori 감염률

은 40.0%로 국내 다른 연구 결과 59.6%
27와 차이가 있는데, 

이번 연구에서는 혈청학 검사가 아닌 위 조직검사로 감염 

여부를 확인하였기 때문에 현재 감염이 되어 있는 사람만 

양성으로 확인되어 감염률이 다소 낮게 나왔을 가능성이 있

다. 또한 이번 연구에서는 후향 연구의 제한점으로 H. pylori 

제균 유무에 대한 분석이 불가능하였는데, 시간이 지남에 

따라 H. pylori 제균 치료를 받은 사람의 비율이 증가하여 

H. pylori 감염률이 좀 더 낮게 나타났을 가능성이 있다. 이

번 연구에서 60세 이상의 고령에서 다른 연구
27에 비해 H. 

pylori 감염률이 더욱 현저히 낮게 나타난 부분도 상대적으

로 고령에서 H. pylori 제균 치료를 많이 받았기 때문일 가

능성이 있다. 

  위에서 언급한 대로 이번 연구에서는 H. pylori 감염을 확

인하는 데 있어서 치유된 과거의 감염도 양성으로 나타날 

수 있는 혈청학 검사
28,29가 아닌 위 생검 조직을 이용한 

Modified Giemsa 염색방법을 이용하였는데, 이는 현재 감염

이 있는 사람만을 포함한다는 장점이 있지만, 위 점막의 위

축성 변화 및 장상피화생이 진행된 경우에는 H. pylori의 조

직 밀도가 낮아짐으로 위음성률이 높아져서 실제보다 H. 

pylori 감염률이 낮게 평가될 수 있다.
30,31 이번 연구의 2005

년도 자료에서 30대 이후 나이가 증가함에 따라 H. pylori 

감염률이 낮게 나온 결과도 제균율의 증가뿐만 아니라 위축 

위염과 장상피화생의 증가에 따른 조직검사의 위음성률이 

높아졌기 때문일 가능성이 있다. 2005년도에 17-29세 수진

자의 H. pylori 감염률은 다른 연령대에 비해 매우 낮았는데, 

30세 미만의 대상 환자가 전체 환자의 2%로 매우 적게 포

함되었기 때문에 이 수치가 인구 집단을 대표할 수는 없을 
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것으로 생각하며 이 연령대의 좀 더 많은 사람을 대상으로 

한 추가 연구가 필요할 것이다. 

  이번 연구의 또 다른 제한점으로 연구 대상 선택의 오류

가 있었을 가능성이 있다. 전체 건강검진 수진자 89,231명 

중 H. pylori 감염 확인을 위해 위 조직검사를 시행 받은 수

진자 10,553명(11.8%)을 대상으로 하였는데, H. pylori 감염 

검사를 시행 받은 수진자 중에는 일반 인구 집단에 비해 다

소 많은 소화성 궤양 및 미란 위염 환자들이 포함되었을 가

능성이 있다. 따라서 실제로 일반인구 집단의 H. pylori 감염 

유병률은 이번 연구 결과보다 다소 낮을 가능성이 있다. 더

욱 정확한 역학 조사를 위해서는 건강 검진자가 아닌 일반

인구 집단을 대상으로 H. pylori 감염 유병률의 변화를 분석

하는 추가 연구가 필요할 것으로 생각한다. 

  이번 연구에서 성별에 따른 H. pylori 감염률 변화를 살펴

보면, 1998년 남성의 감염률은 68.4%로 여성의 56.3%보다 

높았다. 이러한 결과는 캐나다 북부 및 말레이시아에서의 

H. pylori 감염 유병률이 여성보다 남성에서 높았던 결과
32,33

와 일치하며, 성별에 따른 감염률 차이의 정확한 기전은 알 

수 없으나 소년들이 소녀에 비해 위생상태가 좋지 않을 가

능성을 제시하였다.
34 대한 Helicobacter 및 상부위장관 연구

학회에서 1998년 시행한 역학 연구
21에서도 16세 이상에서

는 남성의 유병률이 69.4%로 여성의 유병률 64.2%보다 유

의하게 높았다. 하지만 이와 다르게 성별에 따른 H. pylori 

감염률에 차이가 없다는 연구 보고도 있다.
35,36 이번 연구에

서 가장 최근인 2005년 H. pylori 감염률은 남성에서 40.9%, 

여성에서 37.8%로 양 군 모두에서 1998년에 비해 유의하게 

감소하였으며 성별에 따른 차이가 없었다. 과거에는 남자들

이 보다 다양한 사회활동으로 인해 감염의 기회가 높았으나 

최근 여성의 사회활동이 늘어나면서 성별에 따른 H. pylori 

감염률 차이가 줄어들었을 가능성이 있으며, 또한 남성에서 

상대적으로 제균 치료를 받은 사람의 비율이 높아 그 차이

가 감소하였을 가능성도 있다. 

  상부소화관내시경검사 소견에 따른 H. pylori 감염률 변화

를 보면 1998년에 소화성 궤양이 있는 환자의 H. pylori 감

염률은 73.1%였으며, 이는 소화성 궤양 없이 위염만 있는 

환자의 감염률인 59.8%에 비해 유의하게 높았다. 이후 2005

년에 소화성 궤양이 있는 환자와 없는 환자의 H. pylori 감

염률은 각각 56.8%과 34.9%였으며, 모두 1998년에 비해 유

의하게 감소하였으나 이 역시 소화성 궤양이 있는 환자에서 

유의하게 높았다. 이러한 역학 조사 결과로 보아 H. pylori는 

2005년에도 여전히 소화성 궤양의 주된 원인으로 작용한 것

으로 생각한다.

  H. pylori 감염에 영향을 미치는 인자는 가장 최근 연도인 

2005년에 검진을 받은 수진자들을 대상으로 하여 분석하였

는데, 성별, 당뇨병 유무, 체질량지수, 혈액형, 지방간 유무, 

교육 수준, 경제 수준, 그리고 음주력에 따른 감염률의 차이

는 없었고, 다변량 분석에서 연령과 소화성 궤양 유무만이 

유의하게 H. pylori 감염률에 영향을 미치는 인자였다. 이전

에 미국에서 과체중과 H. pylori 감염률 간의 연관성을 조사

한 연구에서도 체질량지수와 H. pylori 감염률은 서로 관계

가 없었다.
34 또한 중국의 한 연구에서는 ABO 혈액형과 H. 

pylori 감염률 간에 상관관계가 없음을 보고하였으며 이번 

연구 결과와 일치하였다.
37 흡연 여부에 따른 H. pylori 감염

률은 단변량 분석에서 흡연자의 감염률이 비흡연자나 흡연 

중단자에 비해 높았으나 다변량 분석에서는 각 군 간에 유

의한 차이가 없었다. 이는 3,194명의 무증상 건강인을 대상

으로 한 유럽의 연구
15 및 미국에서의 연구 결과38와 일치한

다. 그러나 흡연자에서 H. pylori 감염률이 높다는 연구 결

과
39,40도 있어 흡연과 H. pylori 감염과의 연관성 규명을 위

해서는 향후 추가적인 대규모 역학 연구가 필요하리라 생각

한다. 이번 연구에서 교육 수준과 경제적 수준에 따른 H. 

pylori 감염률의 차이는 없었는데, 1998년 대한 Helicobacter 

및 상부위장관 연구학회에서 시행한 연구에서는 성인에서

의 H. pylori 유병률이 현재의 사회경제적인 여건과는 상관

이 없지만 성장기에 방을 함께 사용했던 사람 수와 성장기

의 생활수준과는 연관성이 있어, 성장기의 사회경제 여건과 

주거 환경이 H. pylori 감염에 영향을 미칠 수 있다고 하였

다.
21 우리나라에서 1992년과 1993년에 걸쳐 시행된 또 다른 

연구에 의하면 어른에서의 H. pylori 감염률은 사회경제적인 

요소에 상관없이 높게 나타났으나, 유년기에서의 H. pylori 

감염률은 가족의 사회경제적인 지위와 역 상관관계가 있었

다.
25 하지만 성인에서의 H. pylori 감염률이 현재의 사회경제

적 수준 및 교육 수준과 상관관계가 있다는 연구결과들
32,41

도 있어 이 부분에 대해서도 향후 추가 연구가 필요할 것으

로 생각한다.

  결론으로, 건강 검진 수진자를 대상으로 한 이번 연구에

서 지난 8년간 H. pylori 감염률은 유의하게 감소하였으며, 

이는 성별, 나이, 소화성 궤양 유무 등과 관계 없이 감소하

였다. 이는 감염 발생 빈도가 감소하였기 때문일 가능성도 

있지만 제균율의 증가에 따른 결과일 가능성도 있으며, 따

라서 시간에 따른 H. pylori 감염률 감소가 어떤 이유 때문

인지를 밝히는 추가 연구가 필요할 것으로 생각한다. H. 

pylori 감염률과 연관된 인자 분석에서는 연령과 소화성 궤

양 유무만이 유의하게 감염률에 영향을 미치는 인자였으며, 

이를 통해 H. pylori는 여전히 소화성 궤양 발생의 주요한 

원인임을 추정할 수 있었다. 
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요      약

  목적: Helicobacter pylori (H. pylori) 감염 유병률은 개발

도상국과 선진국에서 다양하게 나타나며, 인종, 출생지, 성

장기의 생활수준 등 여러 가지 요인에 의해 영향을 받는다. 

이번 연구에서는 우리나라에서 지난 8년간 H. pylori 감염률 

변화와 최근의 감염률과 연관된 인자를 알아보고자 하였다. 

대상 및 방법: 1998년 1월부터 2005년 12월까지 연세대학교 

세브란스병원과 중앙대학교병원의 건강검진센터를 방문한 

89,231명의 수진자 중 H. pylori 검사를 시행 받은 10,553명

을 대상으로 하였다. H. pylori 감염 여부는 위 조직검사를 

통해 확인하였다. 지난 8년간 H. pylori 감염률의 변화를 분

석하였고, 인구학적인 특성, 체질량지수, 혈액형, 내시경검

사 및 복부초음파검사 소견, 교육 수준, 경제 수준, 흡연력, 

음주력 등에 따른 최근의 감염 빈도 차이를 분석하였다. 결

과: 대상자 10,553명 중 남자는 7,329명, 여자는 3,224명이었

으며, 평균 연령은 49.7±10.4세(17-92세)였다. 연도별 H. 

pylori 감염률은 1998년에 64.7%, 1999년 58.1%, 2000년 

54.2%, 2001년 50.4%, 2002년 48.9%, 2003년 49.5%, 2004년 

39.6%, 그리고 2005년 40.0%로 지난 8년간 지속적으로 감소

하는 추세를 보였으며, 성별, 연령, 소화성 궤양 유무와 상

관없이 유의하게 감소하였다(p＜0.001). H. pylori 감염률과 

연관된 인자는 가장 최근 연도인 2005년의 수진자를 대상으

로 분석하였으며, 성별, 당뇨병 유무, 체질량지수, 혈액형, 

지방간 유무, 교육 수준, 경제 수준, 그리고 음주력에 따른 

감염률의 차이는 없었다. 다변량 분석에서 연령과 소화성 

궤양 유무만이 유의하게 H. pylori 감염률에 영향을 미치는 

인자였으며 젊은 연령과 소화성 궤양이 있는 사람에서 감염

률이 높았다(p＜0.01). 결론: 건강 검진 수진자에서 지난 8

년간 H. pylori 감염률은 성별, 연령, 그리고 소화성 궤양 유

무와 상관 없이 유의하게 감소하였다. 연령과 소화성 궤양 

유무만이 최근의 H. pylori 감염률에 유의하게 영향을 미치

는 인자였다.

색인단어: Helicobacter pylori, 감염률
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