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A randomized controlled trial assessing Korea red ginseng treatment of

 Helicobacter pylori-associated chronic gastritis
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Background : As Korea red ginseng has been reported to show a significant protective effect 

against H. pylori-induced cytotoxicity and DNA damage in vitro, we designed a study to assess the 

efficacy of red ginseng treatment in patients with H. pylori-associated chronic gastritis. 

Methods : A total of 84 patients with H. pylori-associated chronic gastritis were recruited and 

randomly divided into two groups. During the trial, 34 patients out of 42 patients in the placebo 

control group and 36 patients out of 42 patients in the red ginseng group completed the protocol. The 

patients received a one week triple therapy for the eradication of H. pylori and then received either 

placebo capsules that were composed of flour for the placebo group or red ginseng capsules for the 

treatment group, which were administered for 10 weeks. An endoscopic examination of gastritis with 

a visual analogue scale, a test for detection of H. pylori, immunohistochemistry of 8-OHdG, the 

8-OHdG immunohistochemical staining for assessing oxidative DNA damage and TUNEL staining 

for apoptosis were performed, respectively.

Results : H. pylori eradication rates were augmented in the red ginseng group as compared to 

the placebo group (91.7% in the red ginseng group and 79.4% in the placebo group), but there was 

no statistical significance (p=0.147). For an analysis of gastritis based on Updated Sydney System, 

the red ginseng group showed significant improvement in neutrophil infiltrations (p=0.008) and 

intestinal metaplasia (p=0.005). An attenuation of 8-OHdG immunohistostaining after treatment was 

seen more frequently in the red ginseng group (p<0.001). An attenuation of DNA damage and 

apoptosis was seen for the red ginseng group as compared to the placebo group (p<0.001).

Conclusions : Supplementary administration of red ginseng augmented eradication rates of H. 

pylori, attenuated gastric inflammation, and reduced oxidative DNA damage and apoptosis, 

suggesting the clinical usefulness of red ginseng.(Korean J Med 72:20-28, 2007)
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Figure 1. Patient recruitment and protocol for 
randomized controlled trial. Eighty eight patients gave 
informed consent for the current trial, but four were 
found to be ineligible. Eighty four patients were 
randomly divided into two groups, a placebo control and 
the red ginseng group. All patients were scheduled to 
have performed two times an endoscopic examination 
and blood chemistry tests. The patients received a one 
week triple therapy for the  eradication of H. pylori; for 
the placebo control group patients received placebo 
capsules containing flour (nine capsules/day, 10 weeks) 
and for the red ginseng group, patients received red 
ginseng capsules (300 mg/capsule containing red 
ginseng extracts, 2.7 g/day, 10 weeks). The number of 
patients per protocol was 34 for the placebo control 
group (81.0%) and 36 for the red ginseng group (85.7%). 
The main causes of exclusion were denial to participate 
in follow-up endoscopy and withdrawal due to the side 
effects of the drug.

서     론

비침습적인 그람 음성균인 Helicobacter pylori  (H. 

pylori)는 만성 위염 및 소화성 궤양의 중요한 원인이며
1, 2)
 

International Agency for Research on Cancer (IARC)

에서는 H. pylori를 명확한 발암인자(group 1 carcino-

gen)로 분류하였다
3)
. 근간의 연구에서는 만성 염증이 H. 

pylori 연관 암형성 과정과 발생에 결정적인 역할을 하

는데 이는 만성 염증이 암유발, 암세포의 성장과 생존에 

적합한 전암 미세환경을 제공하기 때문에 H. pylori 연

관 암을 예방하기 위해서는 위염의 원인이 되는 균을 제

균하거나 염증을 약화시키는 방법이 필수적이다
4, 5)
. 그

렇지만 H. pylori 감염과 위암 발생과의 연관성에 대한 

많은 연구에도 불구하고 H. pylori 제균 치료가 위암 예

방을 할 수 있는지에 대해서는 아직까지 확실한 답이 없

고
6)
 오히려 최근 연구에서는 H. pylori 제균 치료 만으

로는 위암의 위험을 줄이지 못한다고 보고했다7). 그러므

로 위암 발생에서 원인적인 역할을 하는 H. pylori 제균 

이외에 더 효과적으로 H. pylori와 연관된 위염의 진전

을 막고, 위염의 정도를 감소시킬 수 있는 또 다른 치료

의 필요성이 대두되었다.

인삼(Panax ginseng C.A. Meyer)은 오갈피나무과

(Araliaceae) 인삼속(Panax)에 속하는 다년생 초본류이

며, 말리지 않은 인삼을 증숙하여 건조한 것이 홍삼으로 

수천년간 경험적인 효능에 의해 건강식품과 생약제로 

사용되고 있다8). 현재까지 알려진 인삼의 효능은 항산화9), 

항균
10)
 그리고 항염

11)
 효과인데, 구체적으로는 인삼에 

존재하는 성분 중 진세노사이드(ginsenoside) Rb1은 지

질다당질(lipopolysaccharide)로 유도된 tumor necrosis 

factor-alpha (TNF-a)의 발현을 억제하고
12)
, 산성 다당

체(acidic polysaccharide)는 인간 위 상피세포에 대한 

H. pylori의 부착(adhesion)을 방해하며13), 인삼의 대표

적인 폴리아세틸렌 성분 중 홍삼에 존재하는 특이한 성

분인 panaxytriol은 실험적으로 H. pylori를 억제할 수 

있고 이의 MIC (minimal inhibitory concentration)는 50 

microgram/mL으로 알려져 있다
10)
. 본 저자들의 이전 

연구결과 녹차나 홍삼의 H. pylori 감염에 대한 뚜렷한 

분자 생물학적 보호효과가 있음을 알게 된 점과 홍삼이 

수용체 신호전달차단으로 H. pylori에 대한 역할과 기

전, 그리고 위 점막 손상에서의 효능을 실험적으로 보고

하였다14, 15). 

이러한 배경하에 저자들은 본 연구에서 H. pylori 연

관 만성 위염 환자에서 H. pylori 제균 요법 후 10주간의 

보충적인 홍삼 투여가 임상적으로 H. pylori 제균율 변

화, Updated Sydbey System으로 scoring한 위염 score 

변화, 산화적 DNA 손상 그리고 세포 자멸사에 대해 어

떤 효능을 나타내는지 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대상

소화불량 또는 상복부 불편감으로 아주대학교 의과대

학 부속병원에 내원하여 상부 위장관 내시경검사로 H. 

pylori 감염 연관 만성 위염이 확인된 환자에서 임상실

험에 참여할 것을 문서로 동의하고, 동의서에 서명한 날

짜를 기준으로 최소 1개월 이전에 약물 투약이 없는 환

자 88명을 대상으로 하였다. 본 연구는 아주대학교 의료

원 IRB의 승인(승인번호: 02-007)을 받았으며 동의서를 
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제출한 88명의 환자 중 4명이 H. pylori 감염의 불확실

성 때문에 실험에서 제외되었다. 최종적으로 84명 환자

가 대상이 되었고 이들을 무작위로 42명의 위약 대조군

과 42명의 홍삼군으로 나누었으며, 위약 대조군 중 34명

이, 홍삼군 중 36명이 전체 실험을 만족하였다(그림 1). 

2. 방법

1) 치료군과 대조군의 약물 투여

위약 대조군에는 H. pylori 제균 3제 요법(pantoprazole 

40 mg, bid + amoxicillin 1 g, bid + clarithromycin 500 

mg, bid)을 1주간 투약 후 위약(9캅셀 (동일 캅셀의 밀

가루 포함/일, 10주)을 투약했으며 홍삼치료군에는 동일

한 H. pylori 제균 3제요법 후 홍삼캅셀 (홍삼추출물 300 

mg/캅셀 (한국인삼공사 제공), 2.7 g/일, 10주)을 투약하

였다. 

2) 위염의 육안적인 평가 및 H. pylori 검출

모든 환자에게서 두 번의 상부 위장관 내시경검사를 

시행하여 위염의 정도, 유형, 분포를 서술하였다. 치료 

시작 전과 치료 후 즉 11주에 전정부의 대만과 소만부위

에서 2점, 위체부의 대만과 소만에서 2점을 생검하여 생

검조직 1점은 CLO (rapid urease test)를 위해, 나머지 3

점은 H&E, Giemsa, immunohistochemical 염색을 위해 

모두 사용하였다. 모든 환자에서 실험 시작 시와 종료후  

H. pylori  진단을 위하여 CLO 검사, 요소 호기 검사 

(UBT검사), Giemsa 염색으로 시행하였고, 이들 세 가지 

H. pylori 진단 검사 모두에서 음성으로 판정되었을 때 

균의 음전위라고 정의하였다.

3) 조직학적 평가 (Updated Sydney system)

위체부와 전정부의 생검조직으로 Updated Sydney 

system
17)
에 의거하여 조직학적 진단과 등급을 평가하였

다. 급성 염증의 지표로서 호중구의 침윤 정도를 정상, 경

증, 중등증, 중증으로 등급을 나누고 0, 1, 2, 3, 4, 5로 점

수화하였고, 만성 염증의 지표로서는 단핵구의 침윤, 그

리고 위축과 장상피화생 정도를 역시 같은 방법으로 등급

화하여 평가하고 chi squared test로 통계처리 하였다.

4) 8-hydroxydeoxyguanosine (8-OHdG)를 위한 면역

조직화학법

위 점막에서 oxidative DNA 손상을 보기 위해 8-OHdG 

항체를 이용한 면역조직화학법을 이용하였다. 각 위생검 

조직을 5-m 두께 절편으로 만들어 8-OHdG 항체 

(Chemicon)와 2차 항체인 biotinylated anti-mouse IgG

으로 2시간 동안 반응시켰다. 발색을 위해서 avidin- 

biotin peroxidase method (ABC Elite kit, Vector 

Laboratories, Burlingame, CA)을 이용하였고, chromogen

으로 AEC (Zymogen, CA)을 사용하였다. 8-OHdG 면역

염색 정도(intensity)의 점수화는 조직에서 위샘의 염색정

도에 따라 0: 위샘 염색 안됨, 1: 위샘의 1/4 이하 염색(×

100 magnified field), 2: 1/4 ～2/4 염색, 3: 2/4～3/4 염색, 

4: 3/4 이상  위샘의 염색으로 나타내었다.

5) 세포자멸사(apoptosis)의 검출(TUNEL method)

Terminal deoxynucleotidyl transferase (TdT) 

FragEL DNA fragmentation detection kit (Oncogene 

Research Products, Darmstadt, Germany)를 이용해 세

포자멸사를 검사하였다. 파라핀에 고정된 조직에서 파라

핀을 제거한 후 proteinase K (20 mg/mL in 1× PBS)

로 상온에서 20분간 분해한 후 세척하였다. 조직절편을 

equilibration buffer에서 10분간 반응시킨 후, TdT 효소

로 37℃에서 1시간 동안 처리하였으며 methyl green으

로 대조염색 하였다. TUNEL로 염색한 절편들을 저배율

(×100 magnified field)로 검색하여 TUNEL 양성 세포

의 수를 평가하였다. 

결     과

1. 대상군의 임상적 특징

각군의 평균연령은 위약 대조군이 52.4±0.5세, 홍삼

군은 48.0±0.5세이고 남녀비는 위약 대조군에서 14:20, 

홍삼군에서 22:14이었다(표 1). 

2. H. pylori 제균율의 변화

H. pylori 제균 3제 요법을 1주간 투약 후 10주간 위약 

투약을 마친 위약 대조군 34명 중에서 제균율은 79.4%, 

홍삼캅셀(홍삼추출물 300 mg/캅셀, 2.7 g/일, 10주) 투약

을 마친 홍삼군 36명 중에서 제균율은 91.7%로 홍삼추가 

투여군에서 헬리코박터 제균율의 상승이 관찰되었으나 

통계적 유의성은 없었다 (p<0.147, 그림 2)(그림 2).
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Placebo group (n=34) Red ginseng group (n=36) 

Mean age (years) 

Male : Female 

Endoscopic finding 

   Hyperemia 

   Erosion 

   Atrophy 

Compliance 

52.4±0.5 

14:20 

34 

  3 

13 

81.0%

34 (PP)/42 (ITT) 

48.0±0.5 

22:14 

36 

  3 

12 

85.7%

36 (PP)/42 (ITT) 

PP, per protocol; ITT, intention to treat

Table 1. Demographic and clinical characteristics of the study subjects.
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Figure 2. The H. pylori eradication rate according to 
the treatment groups.

3. 위염의 조직학적 변화

실험 전 위약 대조군(n=34)과 홍삼군(n=36)의 내시경 

소견 차이는 없었고(표 1), 만성 위염의 병리학적 score

에서도 호중구 침윤의 평균값이 위약 대조군 대 홍삼군

이 2.93±1.11 대 3.29±1.14, 단핵구 침윤의 평균값이 

2.27±0.74 대 2.70±0.76, 장상피화생 평균값이 2.18 ± 

1.99 대 1.56±0.86, 그리고 위축의 평균값이 2.20±0.77 

대 2.30±1.03으로 차이가 없었다(표 2). 치료 11주 후 병

리학적 score 분류상 2등급 이상으로 호중구 침윤이 호

전된 경우는 위약 대조군에선 44.1%, 홍삼군에선 75.0%

로 통계적으로 의미있는 소견을 보였다(p<0.008). 또한 

병리학적 score 분류에서 2등급 이상으로 단핵구 침윤이 

호전된 경우는 위약 대조군에선 14.7%, 홍삼군에선 

27.8%로 홍삼군에서 더 많이 호전되었으나 통계적 유의

성은 없었다(p=0.289). 위축과 장상피화생 점수의 변화

도 관찰되었는데 이들 변화는 2등급이 아닌 1등급 이상 

장상피화생 호전된 경우는 위약 대조군에선 14.8%, 홍삼

군에선 48.5%로 통계적으로 의미있는 소견을 보였으나

(p=0.005), 한 등급 이상 위축이 호전된 경우는 위약 대조

군에선 18.5%, 홍삼군에선 42.4%으로 홍삼군에서 호전율이 

통계적으로 유의하게 높았다(p=0.049) (그림 3).

4. 산화 DNA 손상과 DNA 변이에 대한 홍삼의 효과

H. pylori 연관 만성 위염 환자에서 위점막의 산화 

DNA 손상을 보기 위해 시행한 8-OHdG 면역조직화학

염색에서 헬리코박터에 감염된 경우 대부분 위샘 상피

세포의 세포질과 핵 모두에 의미있게 염색되는 소견을 

보였다. 현미경으로 관찰하여 측정한 평균 8-OHdG 양

은 치료 전 두 군 간에는 차이가 없었다. 치료 후 위약 

대조군에서의 8-OHdG는 통계적으로 의미있는 감소 소

견을 보였고(p=0.043), 홍삼군에서 8-OHdG의 감소는 위

약 대조군보다 더욱 현저하였다(p<0.001)(그림 4). 

5. 세포자멸사에 대한 홍삼의 효과 

표본 조직에서 TUNEL method로 본 세포자멸사는 

치료 전 두 군간에 차이는 없었으며 치료 후 TUNEL 양

성 세포의 감소는 위약 대조군에서도 통계적으로 의미

있는 감소 소견을 보였고(p<0.0001) 이는 헬리코박터 균

의 제균에 의한 것인데 이러한 변화는 홍삼군에서도 통

계적으로 의미있는 TUNEL 양성 세포의 감소를 보였다 

(p<0.0001). 치료 후 두 군에서의 TUNEL 양성 세포의 

수를 비교하였을 때 같은 헬리코박터 균이 박멸된 경우

에서도 위약 대조군보다 홍삼군에서 더욱 현저하게 적

었다(p<0.0001)(그림 5).

고     찰

H. pylori는 감염된 환자에서 만성 위염이나 소화성 

p=0.147
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Figure 3. The improvement of the pathological grading of gastritis according to the treatment groups.
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Figure 4. The change of 8-OHdG intensity according to 
the treatment groups.
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Figure 5. The change of TUNEL positive cells according 
to treatment groups.

궤양의 중요한 원인인자이며 한번 감염되면 자연적으로 

치유되는 경우는 드물고 대부분 거의 평생동안 감염이 

지속되어 위점막 조직의 파괴를 일으킨다
17)
. H. pylori  

감염과 위암 발생과의 연관성에 대한 연구로는 역학 조

사를 통해 위암 발생률이 높은 나라에서 H. pylori 감염

률이 높다는 사실
18)
, Uemura 등이 12년간의 cohort 

study에서 H. pylori가 위암을 유발한다는 보고19) 그리

고 조기 위암의 내시경적 제거 후 H. pylori 제균이 2차 

위암 발생을 감소시킨다는 연구
20) 
등으로 H. pylori 감

염이 위암 발생에서 원인적인 역할을 하기 때문에 위염 

원인이 되는 이 균주를 박멸시키는 것이 필수적일 것이

라고 생각하였으나 최근 연구
7)
에서는 H. pylori 제균 치

료 만으로는 위암의 위험을 줄이지 못한다고 하여 위암 

발생에서 원인적인 역할을 하는 H. pylori 제균 이외에 

더 효과적으로 H. pylori 연관 위염의 진행을 막고 위염

을 감소시킬 수 있는 새로운 치료방법이나 약제의 개발

이 필요하게 되었다.

최근 H. pylori 감염에 제균과 위염 경감을 위해 보조

요법으로 생균제(probiotics)21), H. pylori 백신22), 장기 

복용할 수 있는 식물성 화학물(phytochemicals)에 대한 

연구가 이루어지고 있는데 본 저자들은 이전의 전향적

인 연구로 H. pylori 연관 소화궤양질환을 가진 57명의 

환자들을 대상으로 proton pump inhibitor (PPI)와 

amoxicillin 투여군과 PPI와 amoxicillin 그리고 항산화, 

항염증 및 prostaglandin 유도기능이 있는 것으로 알려

진 rebamipide 투여군 간의 제균율을 상호 비교하였는

데 결과적으로 H. pylori 제균요법에 rebamipide를 추가

하므로서 양적 및 질적으로 H. pylori 제균율을 증가시

키고 H. pylori로 인한 산화스트레스와 사이토카인

(IL-6, TNF-, IL-8, GRO-, RANTES)의 감소를 확인하

였고
23)
, 실험실적 연구로 H. pylori에 의한 위점막 손상

에서 홍삼추출물이 수용체 신호전달차단으로 세포 사멸

을 방해하고, NF-κB의 DNA 결합을 감소시키는 위점막 

보호의 효능을 보고하여
15)
 본 연구에서는 H. pylori 연

관 만성 위염 환자에서 H. pylori 제균요법 후 보충적인 

홍삼투여의 효능을 임상적으로 알아보았다. 본 연구에서

는 H. pylori 제균요법 후 보충적인 홍삼투여(2.7 g/day 

for 10 weeks)가 제균율에 미치는 영향을 본 결과 위약 

대조군 34명 중에서 제균율은 79.4%, 홍삼군 36명 중에

서 제균율은 91.7%로 비록 통계적 유의상은 없었으나 

(p=0.147) 제균요법 후 홍삼의 보충은 적어도 제균치료 

실패율을 감소시키는 긍정적인 효과를 기대할 수 있는 

것으로 보인다. 또한 홍삼이 직접적인 향균작용이 있을 

수 있다는 보고에 근거하여 병행하여 추가로 시행한 실

험에서 홍삼만을 8주간 단독으로 투약한 38명 중 4명에

서 제균효능 (10.5%)이 있었으나 대조군에서는 관찰기

간 중에 제균된 예가 없는 사실에서 고려홍삼이 균 자체

를 박멸시키는 것인지, 균 증식만을 억제하는지 아니면 

제균요법의 취약성을 보상하는 것인지에 대해서는 명확

한 결과를 입증하기 위한 추가연구가 필요하리라 생각

되지만 본 연구결과를 종합하면 제균치료율 상승이나 

제균자체에 유익하다는 결론을 유추할 수 있겠다. 

오랜 기간동안의 H. pylori 감염이 위점막의 위축, 장

상피화생과 같은 조직학적 변화를 일으키는데 Ito 등
24)

에 의하면 H. pylori 제균요법 후 위점막의 위축과 장상

피화생이 오랜 기간 후 가역적으로 호전될 수 있음을 보

고하였고 Correa 등
25)
에 의하면 위점막의 위축, 장상피

화생을 가진 위암 위험군에서 H. pylori 제균요법과 항

산화제 투여가 위암발생의 위험을 감소시킬 수 있음을 

보고하였는데 본 연구에서는 H. pylori 제균요법과 10주

p=0.043 p<0.001
p<0.0001 p<0.0001

p<0.0001
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간의 보충적인 홍삼 투여가 제균요법만 시행한 대조군

에 비해 현저한 위염의 호전뿐만 아니라 장상피화생의 

호전도 관찰되어 이는 장기적인 홍삼의 투여가 전구병

변에서 예방적인 기능의 가능성을 짐작할 수 있게 한다.

1994년 WHO IARC에서는 H. pylori가 인간에서 

group 1의 발암물질이며 위암 발생의 원인적인 역할을 

하는 유기물로 결론지었다3). H. pylori 감염은 위암 발

생에 중요한 많은 요소 즉, 위액의 비타민 C의 양, 반응

성 산화 대사물, 상피세포의 증식, MMR 단백질 그리고 

ornithine decarboxylase 활성의 감소를 유발한다. 그 중 

산소 유리기에 의한 DNA 손상이 잠재적으로 돌연변이

와 발암유발 가능한 유전자 변이를 유발하는 매우 유해

한 결과를 가진다26).

최근 8-hydroxydeoxyguanosine (8-OHdG)이나 8- 

oxodeoxyguanosine (8-OXdG)가 손상 장기에서 산화 

DNA 손상을 반영하는 민감한 표지자로 받아들여진다. 

8-OHdG는 복제시와 G-T transversions 시 불일치를 

유발할 수 있다
27, 28)
. DNA 중합효소에 의해 8-OHdG 함

유 DNA의 오독으로 RNA 중합효소로 RNA 합성 시 

poly d (A-T), d (A-T) 주형에 UTP 대신 8-OHdG가 

RNA로 일체화 된다. 그래서 8-OHdG는 adenine의 염기

쌍을 형성한다. 그러므로 DNA에서 8-OHdG의 측정은 

반응 산소 대사물로 인한 손상 측정에 매우 유용하다. 

최근 연구에서 H. pylori 감염에 의한 DNA 산화 손상은 

8-OHdG의 증가 및 핵 내로의 이동을 유도함을 관찰하

였고
29) 
본 저자들은 H. pylori 제균 후 8-OHdG 양의 가

역성을 이전 연구에서 보여주었다
30)
. 이번 연구에서도 

위 점막조직의 8-OHdG 면역조직화학염색에서 대부분 

위샘 상피세포에서 세포질과 핵 모두에서 의미있는 염

색을 보였고 성공적인 H. pylori 제균은 통계적으로 의

미있는 8-OHdG 감소를 보이며(p=0.043), 8-OHdG 감소

는 위약 대조군보다 홍삼군에서 더욱 현저하였으므로 

고려홍삼의 장기 복용은 H. pylori 감염된 위샘을 DNA 

손상으로부터 구제할 수 있음을 나타낸다. 

H. pylori 감염은 위상피의 세포자멸사를 유도하는데 

이는 위상피 세포 소실의 직접 원인으로 위산분비 교란, 

위선 감소 등으로 질환의 발생과 관련되고 암화를 촉진

시키는 것으로 추론된다. H. pylori가 세포자멸사를 유

발하는 기전에 대하여 아직 정확히 알려져 있지 않으나 

최근 연구에서는 H. pylori vacA가 사립체로부터 cyto-

chrome C를 방출하여 caspase-3를 활성화하고 PARP

의 단백분해분할로 cytochrome C-의존 세포자멸사를 

매개하고
31)
 H. pylori 감염은 mitogen-activated protein 

kinase (MAPK) 중 extracellular signal regulated 

kinases (ERK)를 활성화 시켜 세포자멸사를 유도하는

데
32)
 Park 등

33)
의 연구에서는 인삼의 사포닌(saponin) 

성분인 진세노이드 Rh2 (ginsenoid Rh2)가 간암세포에

서 caspase-3를 활성화시켜 PARP의 단백분해분할로 

cytochrome C-의존 세포자멸사함을 보고하였고, 본 저

자들은 이전 연구
15)
에서 홍삼이 ERK의 활성화를 억제

함을 보고한 바 있다. 이번 임상 연구에서도 10주간 홍

삼을 투여한 군에서 통계적으로 의미있는 TUNEL 양성 

세포의 감소를 보였는데 이는 H. pylori 제균요법만 시

행한 군에 비해 더욱 의미있는 감소 소견을 보여

(p<0.0001) 홍삼이 임상적으로 H. pylori로 인한 위점막

의 세포자멸사를 감소시킴을 알 수 있다.

결론적으로 H. pylori  연관 위염 환자에서 H. pylori 

제균요법 후 10주간의 보충적인 홍삼 투여가 임상적으

로 H. pylori 제균율을 향상시키고 H. pylori 감염이 유

발한 산화 스트레스로부터 DNA 보호기능을 나타내고 

세포자멸사를 억제함으로 H. pylori 연관된 위암 전구병

변에서의 예방적인 기능의 가능성을 짐작할 수 있으나 

이를 확인하기 위해서는 추후 장기적인 대단위 임상실

험이 필요하리라 생각한다. 

요     약

목적 : H. pylori가 만성 위염과 위암 발생에 관련되

어 있다는 많은 연구에도 불구하고 H. pylori 제균 치료

만으로는 위암 발생의 위험을 줄이지 못함으로 인해 더 

효과적으로 H. pylori 연관 위염의 진행을 막고 위염을 

감소시킬 수 있는 치료가 요구된다. 홍삼의 H. pylori 감

염에 대한 효과와 위점막 손상에서의 효능이 실험적으

로 보고되어, 이번 연구의 목적은 H. pylori 연관 만성 

위염 환자에서 H. pylori 제균 요법 후 보충적인 홍삼 투

여가 임상적으로 미치는 효능을 알아보고자 하였다.

방법 : 상부 위장관 증상으로 상부 위장관 내시경검

사 및 H. pylori 감염여부 검사로 H. pylori 연관 만성 

위염이 확인된 환자 84명을 대상으로 42명씩 무작위로 

위약 대조군과 홍삼군으로 나누어 1주간 H. pylori 제균 

3제 요법 후 위약 대조군에서는 위약(9캅셀/일, 10주)을 

홍삼군에서는 홍삼(홍삼추출물 300 mg/캅셀, 2.7 g/일, 

10주)을 투약 후 두 군 간의 H. pylori 제균율의 변화, 위
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염의 조직학적 변화를 비교하고 위 점막의 산화 DNA 

손상을 보기 위해 8-OHdG 면역조직화학염색과 comet 

assay를 이용하여 평가하고 세포자멸사를 TUNEL 

method로 비교 평가하였다. 

결과 :  H. pylori 제균율은 홍삼 추가 투여군이 위약

군보다 높았으나 통계적 유의성은 없었다. 위염의 조직

학적 변화 중 호중구 침윤의 감소(p<0.008)와 장상피화

생의 호전도 홍삼군에서 통계적으로 의미있는 소견을 

보였다(p=0.005). 치료 전, 후의 8-OHdG 강도의 변화는 

두 군에서 모두 통계적으로 의미있는 감소 소견을 보였으

며, 치료 전후의 TUNEL 양성세포의 수는 두 군에서 모

두 통계적으로 의미있는 감소 소견을 보였고 위약 대조군

보다 홍삼군에서 더욱 현저하게 감소하였다(p<0.0001).

결론 : H. pylori 연관 위염 환자에서 H. pylori 제균

요법 후 보충적인 홍삼 투여가 위암 발생에서 원인적인 

역할을 하는 H. pylori 제균 이외에 더 효과적으로 H. 

pylori 연관 위염의 진행을 막고 위염을 감소시킬 수 있

는 유용한 치료로 생각한다.

중심 단어 :  홍삼, Helicobacter pylori, 만성 위염
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