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특발성혈소판감소증에서 위나선균 제균요법의 효과 : 세 가지 증례 보고
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Effect of Helicobacter pylori eradication in patients with idiopathic 
thrombocytopenic purpura: Report of 3 cases

Eun-Kee Song, M.D., Na-Ri Lee, M.D., Jae-Yong Kwak, M.D. and Chang-Yeol Yim, M.D.

Department of Internal Medicine, Research Institute of Clinical Medicine, 
Chonbuk National University Medical School, Jeonju, Korea

There are several reports suggesting Helicobacter pylori can initiate and perpetuate idiopathic thrombocytopenic purpura 
(ITP) and eradication of H. pylori can increase the platelet counts, however, the prevalence of H. pylori infection in 
patients with ITP is similar to that found in the general population and a recovery of thrombocytopenia after H. pylori
eradication therapy has not been identified reliably. We report three different cases of H. pylori infected patients with ITP 
who recovered completely after eradication of H. pylori. The first case was refractory, the second was recurred after 
conventional treatment for ITP, and the third was treated with H. pylori eradication on first line treatment. We believe 
that the eradication of H. pylori is useful in some patients with ITP in Korea and well controlled randomized study is 
necessary for further identification of such population. (Korean J Med 74:330-335, 2008) 
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서     론

위 나선균(Helicobacter pylori)은 위염, 소화성 궤양의 원

인 인자이며 위암 및 위 점막연관성 림프종의 발생과 밀접

한 관련이 있는 것으로 알려져 있다
1). 이는 위 나선균에 대

한 숙주의 면역학적 반응으로 위 상피 세포에 대한 자가 항

체를 생산하거나, cytokine의 분비를 촉진하는 것이 위-십이

지장 점막에 손상을 일으키는 기전에 중요한 역할을 하기 

때문이라고 생각된다2). 위 나선균은 위 이외에도 심혈관계

질환, 자가면역질환, 악성빈혈과 같은 비소화기계 질환의 

발병과도 연관성이 제시되고 있다3-5). 최근에는 위 나선균이 

특발성혈소판감소증의 발생원인 인자가 되며 위 나선균 제균

요법 이후 부분관해 또는 완전관해가 된 예들이 보고되고 있

고, 일부 전향 연구에서는 긍정적인 결과들을 보고하였다6-8). 
하지만 어떤 보고에서는 부정적인 결과들이 나오기도 하였

으며, 특발성혈소판감소증 환자에서 위 나선균 감염률이 일

반인의 경우와 다르지 않아 아직까지 논란의 여지가 많은 상

태이다9, 10). 국내 연구에서는 소아 빈혈 환자에서 위 나선균과 

철결핍성 빈혈과의 상관관계에 대한 보고가 있었으며, 특발

성혈소판감소증과 위 나선균과의 연관성에 대한 증례보고 



－Eun-Kee Song, et al : Effect of H. pylori eradication in ITP－

- 331 -

및 35명의 환자를 대상으로 한 다기관 연구가 있었다11-13). 
국내 다기관 연구 결과에서는 위 나선균 제균요법을 만성 

특발성혈소판감소증의 한 치료 방법으로 고려해야 한다고 

제시하고 있지만, 치료에 대한 반응율이 28.5%에 불과하였

고, 반응 지속 기간도 7.6개월에 불과하여 치료 효과가 기대

에 미치지 못해 위 나선균 제균요법을 특발성혈소판감소증

의 치료 방법으로 받아들이기에는 아직 논란의 여지가 있는 

상태이다13).
특발성혈소판감소증은 후천 혈액질환으로 혈소판 감소로 

인해 나타나는 점막피부의 출혈을 특징으로 한다. 만성형과 

급성형이 있으며, 만성형의 경우는 성인에서 급성형은 주로 

소아에서 발생한다. 발생기전으로는 만성형의 경우 혈소판 

자가항체에 의한 것으로 생각하고 있다14). 특발성혈소판감

소증의 치료는 자가 항체를 감소시키거나 차단하기 위한 것

들로 스테로이드, 감마글로불린, anti-RhD, 비장적출술, 면역

억제제들이 사용되고 있다. 이 중에서 스테로이드 요법은 

가장 효과적인 치료법으로 고려되고 있다. 그럼에도 불구하

고 스테로이드를 중단하게 되면 대부분의 환자에서 재발하

여 전체 환자의 약 10～30%에서만 지속적인 관해를 유지할 

수 있고, 다른 치료 방법을 모두 동원하여도 약 64%의 환자

에서만 혈소판의 상승이 일어나는 것으로 알려져 있다15). 이
렇게 기존의 치료방법에 불응성이거나, 치료 약물의 부작용

으로 발생하는 면역억제효과로 인해 장기적인 약물치료가 

어려운 경우가 있어 부작용이 적은 치료법이 요구되고 있

다.
저자들은 최근에 특발성혈소판감소증 진단을 받은 환자

들에서 위 나선균 감염을 확인하고 제균요법 시행 후 혈소

판 수치의 회복을 보인 3예를 경험하였다. 현재까지 국내에

서는 특발성혈소판감소증 환자에서 위 나선균 제균요법의 

효과에 대한 많은 연구가 없어, 문헌고찰과 함께 증례보고 

하는 바이다.

증     례 1

환  자 : 23세, 남자

주  소 : 잦은 비출혈 및 타박상

현병력 : 2004년 8월 군복무 기간 중이던 환자는 잦은 비

출혈과 타박상으로 군병원에서 특발성혈소판감소증 진단을 

받았으며, 당시 혈소판은 20,000/mm3이었다. 2004년 9월부

터 11월까지 3개월간 스테로이드(프레드니솔론 1 mg/kg) 치
료를 받았으나 혈소판 상승이 없어 불응성 특발성혈소판감

소증 의심하에 제대 후 내원하였다. 

과거력 및 가족력 : 특이사항은 없었다.
이학적 소견 : 내원 당시 혈압 130/90 mmHg, 맥박 90회/

분, 호흡수 20회/분, 체온 36.5℃이었으며, 양측 사지에 점상

출혈을 보이는 피부병변이 관찰되었으나, 신체검사 소견에

서 간비종대를 포함한 다른 이상은 관찰되지 않았다.
검사실 소견 : 일반혈액검사에서 혈색소 14.9 g/dL, 백혈

구 6,540/mm3, 혈소판 28,000/mm3이었으며, 말초혈액도말소

견은 혈소판 감소 이외에 적혈구나 백혈구의 이상은 관찰되

지 않았다. 생화학검사에서 총 빌리루빈 0.84 mg/dL, 직접빌

리루빈 0.25 mg/dL, LDH 271 U/L, AST 16 IU/L, ALT 8 IU/L
이었으며, BUN 15 mg/dL, creatinine 0.7 mg/dL이었다. B형과 

C형 간염바이러스 및 HIV 검사에서 모두 음성이었고, 쿰즈

검사, 항혈소판항체 선별검사, 항핵항체검사에서도 음성이

었다. 
골수 검사 : 전체 세포 충실도가 60～70%이면서 거대핵

세포가 정상적인 수와 성장을 보이는 정상골수소견이었다. 
염색체 검사에서도 특이사항은 없었다. 

복부초음파 검사 : 간과 비장의 크기가 모두 정상이었다.
임상경과 및 치료 : 내원 당시 스테로이드는 1개월 이상 

복용을 중단하였고, 특발성혈소판감소증에 대한 다른 치료

는 받지 않고 있었다. 스테로이드에 반응하지 않는 특발성

혈소판감소증 진단하에 위 나선균 진단을 위해 시행한 C13 
요소호기검사(urea breath test, HelicapTM Capsule을 이용한 

Heliprobe test kit)에서 230 cpm으로 양성 반응(기준: 25 cpm 
이하 음성, 50 cpm 이상 양성)을 보였고, 위 나선균 제균을 

위해 3제 요법(omeprazole 20 mg + clarithromycin 500 mg + 
amoxicillin 1 g, bid)을 2주간 시행하였다. 제균요법 2주 후 

혈소판은 111,000/mm3로 상승하였고, 2개월째 165,000/mm3

까지 상승하였다. 1년 6개월이 지난 현재까지 혈소판은 정

상을 유지하였고, 추적기간 중에 혈소판이 150,000/mm3 이
하로 감소한 적은 없었다.

증     례 2

환  자 : 42세, 남자

주  소 : 잇몸 출혈 및 양측 하지에 발생한 점상출혈

현병력 : 2004년 3월 내원 이틀 전부터 지속되는 잇몸 출

혈과 1주 전부터 발생한 하지의 점상출혈로 응급실을 방문

하였다. 
과거력 및 가족력 : 약물복용 기왕력을 포함하여 특이사

항은 없었다.
이학적 소견 : 내원 시 혈압 110/80 mmHg, 맥박 80회/분, 
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호흡수 22회/분, 체온 36.7℃이었으며, 잇몸에서 소량의 출

혈이 있었으나 특별히 점막 손상이나 치아의 이상은 관찰되

지 않았다. 양측 하지에 수 mm 크기의 점상출혈이 산재되

어 있었고 압통이나 부종은 없었다. 복부 진찰에서 간이나 

비장은 촉진되지 않았다. 
검사실 소견 : 일반혈액검사에서 혈색소 15.8 g/dL, 백혈

구 6,130/mm3, 혈소판 4,000/mm3이었다. 생화학검사에서 총

빌리루빈 0.81 mg/dL, 직접빌리루빈 0.32 mg/dL, AST 21 
IU/L, ALT 33 IU/L, BUN 10 mg/dL, creatinine 0.83 mg/dL으

로 모두 정상 범위내였고, B형과 C형 간염, HIV에 대한 바

이러스 검사에서 모두 음성이었다. 쿰즈검사, 항혈소판항체 

선별검사 및 항핵항체검사에서도 음성이었다. 
골수 검사 : 정상이었고, 염색체 이상도 없었다. 
복부초음파검사 : 특이소견은 없었다.
임상경과 및 치료 : 2004년 3월 특발성혈소판감소증 진단

하에 2004년 5월까지 3개월간 경구로 프레드니솔론(초기 용

량을 60 mg으로 시작하여 4주 이상 유지)을 투약하였다. 이
후 시행한 추적검사에서 혈소판이 28,000/mm3으로 유지되

고 있었다. 2004년 9월 비장적출술을 위해 입원하였고, 입원

당시 혈소판은 3,000/mm3이었다. 비장적출술 3일 전부터 2
일간 감마글로불린을 투약하였고, 혈소판 수혈 이후 비장적

출술을 시행하였다. 수술 후 1주째에 혈소판은 82,000/mm3

으로 퇴원하였으나 수술 1개월 후 다시 6,000/mm3까지 감소

하였다. 부비장 유무를 확인하기 위해 비장스캔을 실시하였

으나 음성이었다. 2004년 10월 H. pylori 진단 위해 시행한 

C13 요소호기검사에서 양성(190 cpm)이여서 2004년 10월에 

2주간의 3제 요법(omeprazole 20 mg + clarithromycin 500 mg 
+ amoxicillin 1 g, bid)으로 제균요법을 실시하였다. 제균치

료 1개월 후 혈소판은 107,000/mm3까지 상승하였고, 4개월 

후에는 152,000/mm3으로 정상 회복되었다. 이후 제균 11개
월 후 추적검사에서 혈소판은 18,000/mm3까지 감소하였고, 
당시 C13 요소호기검사는 음성이었다. C13 요소호기검사의 

위음성을 고려하여 위내시경 검사를 통한 신속 요소분해효

소 검사(CLO 검사)나 조직검사를 실시하려 하였으나 혈소

판이 낮아서 침습적인 검사의 위험성으로 환자가 거부하여 

실시하지 못하였다. 2005년 10월부터 danazole 투약을 시작

하였고, 이후 혈소판은 50,000～70,000/mm3을 유지하고 있

다. 2005년 12월 혈소판이 70,000/mm3으로 상승하여 위내시

경 검사를 실시하였고, 특별히 이상소견은 관찰되지 않았다. 
위 전정부에서 점막조직을 채취하여 시행한 신속 요소분해

효소 검사에서도 음성으로 확인되었다.

증     례 3

환  자 : 25세, 남자

주  소 : 우연히 발견된 혈소판 감소증

현병력 : 2004년 2월 직장건강검진으로 시행한 일반혈액

검사에서 우연히 혈소판 감소가 확인되어 정밀검사를 위해 

내원하였다. 
과거력 및 가족력 : 약물복용 기왕력을 포함하여 특이사

항은 없었다.
이학적 소견 : 내원 당시 혈압 120/80 mmHg, 맥박 80회/

분, 호흡수 20회/분, 체온 36.6℃이었으며, 신체검사에서는 출

혈을 의심할만한 병변이나 간비장종대는 관찰되지 않았다. 
검사실 소견 : 일반혈액검사에서 혈색소 14.7 g/dL, 백혈

구 6,470/mm3, 혈소판 69,000/mm3이었다. 생화학검사에서 총

빌리루빈 0.53 mg/dL, 직접빌리루빈 0.19 mg/dL, LDH 271 
U/L, AST 13 IU/L, ALT 13 IU/L, BUN 15 mg/dL, creatinine 
0.71 mg/dL으로 모두 정상 범위였고, B형과 C형 간염, HIV
에 대한 바이러스 검사에서 모두 음성이었다. 쿰즈검사 및 

항혈소판항체 선별검사, 항핵항체검사 모두 음성이었다. 
골수 검사 : 골수 검사를 비롯한 염색체 검사도 정상이었다.
복부초음파검사 : 특이소견은 없었다.
임상경과 및 치료 : 2004년 2월 처음 내원하여 시행한 검

사에서 특발성혈소판감소증이 진단되었으나 혈소판이 50,000 
/mm3 이상이었기 때문에 특별한 치료를 하지않고 외래에서 

1년간 관찰하였고, 혈소판은 60,000～70,000/mm3를 유지하

였다. 2005년 3월 속쓰림과 소화불량을 호소하여 시행한 위

내시경검사에서는 위체부 점막의 소결절 및 점막하 혈관이 

경도로 두드러져 보였고, 위 전정부에 미란이 관찰되었다. 
위 전정부에서 채취한 조직으로 시행한 신속 요소분해효소 

검사에서 양성, C13 요소호기검사에서도 420 cpm으로 양성

반응을 보였다. 2005년 4월부터 2주간 3제요법(omeprazole 
20 mg + clarithromycin 500 mg + amoxicillin 1 g, bid)을 시행

하였다. 1개월 뒤 시행한 말초혈액검사에서 혈소판이 176,000 
/mm3까지 상승하였고, 이후 1년 동안 혈소판은 정상 수치를 

유지하고 있다.

고     찰

위 나선균은 나선형 그람 음성 간균으로 요소분해효소를 

생성하여 위의 산성 환경에 적응하고 위점막의 점액층과 상

피세포 사이에 집락을 형성하게 된다. 위 나선균 감염은 위

염, 위궤양, 위선암 및 위 점막연관성 림프종의 발생과 밀접
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Case no.
Age, 
years

(gender)

ITP duration
before eradication

, months

Previous 
treatment

Status 
before 

eradication

PLT count
at diagnosis
, X103/mm3

PLT count after eradication
, X103/mm3

Duration of
disease free

, months

Current status

1 month 6 months Last

1 23 (M) 4 Steroid Refractory 20 111 181 193 16 Healthy

2 42 (M) 7
Steroid, IVIg, 
Splenectomy

Recurred 4 107 114 73 11
Danazole after

recurrence

3 25 (M) 14 None Naive 69 176 197 185 12 Healthy

ITP, idiopathic thrombocytopenic purpura; PLT, platelet; IVIg, intravenous immunoglobulin.

Table 1. Characteristics and outcomes of the patients

한 관련이 있으며
1), 위장관 질환 외에도 철분결핍성 빈혈, 

관상동맥 질환, 뇌혈관 질환, 고혈압, 레이노드 현상, 임신오

조, 편두통, 만성 두드러기 등과 같은 다양한 증상을 일으키

는 것으로 알려져 있다
2, 16). 또한 Sjögren 증후군, Henoch- 

Shönlein 자반증, 류마티스관절염, 자가면역갑상선질환, 특

발성혈소판감소증과 같은 자가면역질환의 병인과 관련이 

있는 것으로 최근 보고되고 있다
3, 17).

특발성혈소판감소증은 출혈성 경향과 저혈소판증의 임상

소견을 보이며, 흔히 골수에서 거대핵세포 수가 증가되고 

비장의 크기는 정상이며 혈소판 수명이 단축되는 질환으로, 
자가 항체 혹은 면역복합체에 의하여 혈소판이 비장의 세망

내피계통 혹은 드물게 간에서 파괴되는 질환이다. 약물투여 

또는 감염이나 전신질환에 의하여 자가항체나 면역복합체

가 생성된 경우는 이차성 면역혈소판감소증이고, 뚜렷한 원

인을 알지 못하는 경우를 특발성혈소판감소증이라 한다.
저자들은 특발성혈소판감소증에서 위 나선균 제균요법 

후 혈소판 상승을 보인 3예를 경험하였다. 각각의 증례는 

과거 치료 경력이나 질환의 경과와 정도가 서로 약간씩 차

이가 있었다. 첫번째 증례는 스테로이드에 불응성인 특발성

혈소판감소증 환자로 이차 구제요법으로 제균요법을 시행

하여 장기관해를 얻은 예이고, 두번째 증례는 스테로이드에 

불응성이면서 비장적출술에 일시적으로 반응하였다가 재발

한 환자로 3차 요법으로 제균요법을 시행하였고 약 11개월간

의 관해를 얻었으나 다시 재발한 증례이고, 세번째 증례는 특

별히 치료를 하지 않았던 상태에서 일차 요법으로 제균요법

을 실시하여 장기관해를 얻은 예이다. 각각의 경우에서 혈소

판 감소의 정도와 질환의 이환 기간도 서로 차이가 있었다. 
혈소판 감소는 4,000/mm3

에서 69,000/mm3
까지 차이가 있었

고, 질환의 이환 기간은 4개월에서 14개월까지였다(표 1).
특발성혈소판감소증과 위 나선균의 연관성에 대한 다른 

연구들을 살펴보면 대개 20,000/mm3 이하의 중증 혈소판감

소의 경우에는 치료효과가 없었고, 위 나선균 제균요법 이

외에 동시에 다른 면역억제제가 사용된 경우도 있어 결과에 

영향을 주었을 것으로 생각한다
6, 13). 제균요법 이후 치료효

과를 보는 시점도 연구마다 달라 1개월부터 6개월까지 다양

하며, 제균요법 이전의 환자 상태도 서로 차이가 있어 제균

요법을 일차요법으로 받는 경우도 있고 기존의 치료에 불응

성인 경우도 있었다6-9). Veneri 등은 비록 소수이지만 치료받

은 환자를 세 그룹으로 나눠 분석하였다. 즉, 과거에 치료를 

받지 않았던 환자군, 치료 이후 재발한 환자군, 기존의 치료

에 불응성인 환자군으로 나눴을 때, 불응성인 환자군에서 

가장 높은 치료 효과를 보였다고 발표하였다18). 이번 증례의 

경우는 각각이 이 세 가지 환자군에 하나씩 해당하는 경우

로 증례 2에서는 비록 장기적인 완전관해를 얻지는 못했지

만 일시적으로는 제균요법에 반응하였다고 볼 수 있다. 또
한 다른 보고들에서는 중증의 혈소판감소가 있는 환자들이 

대상환자에서 배제되었던 것에 비해 이번 증례 중 2예는 낮

은 혈소판 수치에서도 위 나선균 제균치료는 혈소판 수치의 

개선에 뚜렷한 효과를 보였다(표 1).
위 나선균이 특발성혈소판감소증을 어떻게 일으키는지에 

대해서 아직까지 정확히 알려진 바는 없다. 일부 보고에서

는 위 나선균 항원과 혈소판의 글라이코프로테인 항원 사이

의 분자적 유사성을 한 기전으로 제시하기도 하고9), 만성 

특발성혈소판감소증 환자로부터 얻은 혈소판 용출물에서 

위 나선균 cytotoxin-associated gene A (CagA) 단백질을 인식

하는 물질이 확인되었고, 혈소판 용출물에 있는 항 CagA 항
체 수준이 제균치료 후 감소하는 것을 관찰하여 보고하기도 

하였다
19). 이는 혈소판-관련 면역글로불린 G와 위 나선균 

CagA 단백질 사이에 교차반응성은 CagA의 분자학적 유사

성이 만성 특발성혈소판감소증 환자의 일정 부분에서 병인
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기전으로 역할을 할 수 있음을 시사하고 있다. 위 나선균 

CagA 단백질의 아미노산 서열이 아시아와 서구 균주 사이

에 상당한 차이가 있고, 각 나라마다 제균치료 후 임상 반응

의 차이가 세균의 CagA 상태와 일치한다는 사실은 CagA가 

병인기전에 관여할 수 있음을 더욱 지지하고 있다20). 하지만 

위 나선균이 실제로 위점막의 상피세포를 침습하지 않기 때

문에 항체를 형성하는 기전에 대한 증거는 불충분한 상태이

다. 또한 항원항체반응에 의한 현상이라면 제균요법의 효과

는 항원이 모두 제거된 후에 나타나야 하기 때문에 수주 이

상 걸리는 것이 맞겠으나 이번 증례들에서는 치료에 대한 

반응기간이 모두 1개월 이내로 매우 빨라 이러한 항원항체

반응에 의한 기전으로 설명하기에는 불충분하겠다.
혈소판 감소가 가장 심하고 여러 가지 기존 치료에 반응

을 하지 않았던 두번째 증례의 경우 제균 요법 11개월 뒤 

다시 재발하였으나 이전에 비해서는 감소의 정도가 적었다. 
아마도 특발성혈소판감소증을 일으키는 원인인자는 한 가

지 인자에 의한 것이라기보다는 다양한 인자들이 관여하며, 
일부 환자에서는 한 가지 인자에 대한 치료만으로는 충분한 

효과가 나타나지 않음을 추정할 수 있겠다. 
세 가지 증례 모두에서 남자 환자가 치료 효과를 보았는

데, 일반적으로 위 나선균 감염율이 성별에 따라 차이가 나

지 않고, 35명을 대상으로 한 국내연구의 결과에서도 성별

에 따른 치료 효과의 차이는 없었기 때문에 아직까지 남성

에서 제균요법의 치료효과가 높다고 보기는 어렵겠다13).
결론적으로, 지금까지의 보고들을 미루어 볼 때 위 나선

균이 특발성혈소판감소증을 일으키는 하나의 병인이 될 수 

있을 것으로 생각되며, 이미 밝혀져 있는 치료들과 더불어 

위 나선균 제균 요법이 위 나선균 감염이 동반되어 있는 특

발성혈소판감소증 환자의 치료 방법으로 고려될 수 있을 것

이다. 또한 제균 요법은 기존의 면역억제요법과 달리 부작

용이 거의 없고 치료 비용이 매우 적게 든다는 장점을 가지

고 있어 위 나선균 감염 환자에서는 우선적으로 고려될 수 

있는 치료법이라고 할 수 있겠다.

요     약

위 나선균 감염이 특발성혈소판감소증을 일으키고 위 나

선균 제균요법을 통해 혈소판 수치의 상승을 시킬 수 있다

는 몇몇 보고들이 있다. 하지만 위 나선균의 발병율이 특발

성혈소판감소증 환자들과 일반인들 사이에 차이를 보이지 

않고, 제균요법 이후 혈소판 회복 정도가 보고에 따라 큰 차

이를 보이고 있다. 저자들은 최근 세 가지의 다양한 임상상

황에서 위 나선균 제균요법을 통해 성공적인 말초혈액 및 

혈소판 수치의 회복 효과를 경험하였기에 보고하는 바이다. 
첫번째 증례는 기존의 치료에 불응성 환자였고, 두번째 증

례는 재발성 환자였고, 마지막 증례는 초치료로 제균요법을 

시행한 경우였다. 저자들은 한국인들 중 일부 환자의 경우에

서는 위 나선균 제균요법 만으로도 특발성혈소판감소증을 치

료 할 수 있으며, 향후 많은 수의 환자를 대상으로하는 전향

적 연구를 통해 위 나선균 감염과 특발성혈소판감소증 사이

의 연관성을 밝힐 수 있는 연구들이 필요하리라 생각한다. 

중심 단어 : 위 나선균; 특발성혈소판감소증
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