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서      론

비부비동염은 비폐색, 점액성 비루, 두통, 후각장애 등의 증

상을 동반하는 비부비동 점막의 염증성 질환이다. 급성비부

비동염의 경우 바이러스와 세균 감염이 주된 병인으로 알려져 

있지만 만성비부비동염의 경우 그 원인과 병태생리에 대한 다

양한 주장과 가설이 제시되고 있다. 만성비부비동염의 분류 

또한 증상의 정도, 동반질환의 종류, 약물 혹은 수술적 치료 

방법 등에 따라 다양하게 나누어지고 있다.1) 일반적으로 비용

의 동반유무와 조직내 호산구 증가유무에 따른 분류는 치료 

방법의 선택과 예후 판단에 도움이 된다. 조직과 혈중 호산구 

증가는 비부비동염의 정도가 심한 경우가 많았으며, 호산구

가 증가한 환자의 20%에서 알레르기가 동반된다는 사실이 

Newman 등2)에 의해 처음 보고되었다. 조직내 호산구의 증

가는 알레르기성 진균성 비부비동염, 기관지 천식이 동반되는 

경우, 반복적인 비부비동염의 감염이 있는 경우와 수술 후 비

용의 재발 및 재수술이 필요한 경우에 많았다.3)

본      론

호산구성 비부비동염의 발병기전과 분류

만성비부비동염의 발병기전에 대한 논란이 있음에도 불구

하고 대부분 몇가지 공통적인 특징을 가지고 있다. 만성비부

비동염 환자의 비강 점막은 염증성 비후가 있으며, 조직과 비

즙 내에 호산구 증가와 T 림프구 등의 염증세포 증가를 특징

으로 한다.4) 호산구의 조직내 증가는 interleukin(IL)-5 같은 

Th2 면역반응에 의해 주로 이루어지지만, Th2 면역반응과 

무관하게 선천성 면역반응(innate immunity)이나 Th1 면역

반응이 관여하기도 한다.5) 호산구는 다양한 화학매개물질과 

eosinophil cationic protein, major basic protein, eosinophil-

derived neurotoxin 등의 세포독성 과립단백을 분비하여 비

강 상피세포의 비후와 세포 탈락을 유도하고 호흡기 과민반응

을 유발한다. 호산구에서 만들어지는 transforming growth 

factor-α와 β, heparin binding epidermal growth factor, 

platelet-derived growth factor-β, vascular endothelial factor 

등은 조직 재형성(tissue remodeling)에 관여한다.6) 그 외에
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Chronic rhinosinusitis (CRS) is a chronic inflammatory disease of the nasal and paranasal si-
nus mucosa. Generally CRS can classify depend on the presence of polyps or eosinophilic in-
filtration. Eosinophils have immune-modulatory effects on the inflammatory response of CRS 
and eosinophilia has been noted to be a marker for more extensive disease. Eosinophilic CRS 
(ECRS) is a clinical entity of chronic inflammation accompanied by numerous infiltrations of 
eosinophils in sinonasal tissues. The purpose of this review is to define and characterize the po-
tential subcategories of ECRS and to discuss pathophysiology for targeted treatment modali-
ties. Although it is difficult to differentiate one form of ECRS from another, genetic and molec-
ular study will lead to unreveal the immunologic mechanism and pathogenesis of ECRS.
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도 다양한 염증세포와의 상호작용을 통해 호흡상피세포의 

점액 분비, 세포 손상, 혈관 누출(vascular leak) 등을 유도하

며, 호산구에서 만들어진 Th2 사이토카인(IL-4, IL-5, IL-

6, IL-13), Th1 사이토카인(interferon-γ, IL-12), 극성화 되

지 않은(nonpolarized) 사이토카인(IL-1, IL-2, IL-3, IL-16, 

granulocyte macrophage-colony stimulating factor, tumor 

necrosis factor-α), 면역조절 사이토카인(IL-10, IL-18)과 세

포주성 물질인 IL-8, RANTES, eotaxin, macrophage in-
flammatory protein-α 등과 같은 물질에 의한 염증성 면역반

응 조절기능을 가지고 있다.7) 최근에는 IL-5, eotaxin, eosin-
ophil peroxidase 촉진자(promoter) 등의 조절을 통한 조직내 

호산구 이주와 활성화를 억제하여 호산구성 염증반응을 치료

하고자 하는 다양한 시도가 진행되고 있다.8,9) 만성비부비동

염 조직내 호산구 증가를 특징으로 하는 호산구성 만성비부

비동염(eosinophilic chronic rhinosinusitis, ECRS)은 초항

원 유래 호산구성 만성비부비동염(superantigen-induced 

ECRS), 알레르기성 진균성 비부비동염(allergic fungal sinus-
itis, AFS), 비알레르기성 호산구성 진균성 비부비동염(nonal-
lergic fungal eosinophilic sinusitis, NAF-ECRS), 아스피린

과민성 호산구성 비부비동염(aspirin exacerbated ECRS) 등

으로 나누어진다.10) 하지만 이들 네 가지 질환은 서양인 비부

비동염을 기준으로 분류한 것으로 동양인의 호산구성 비부

비동염의 특성과 비교해 볼 필요가 있다. 

초항원 유래 호산구성 비부비동염 

초항원은 일반 항원이 T 림프구의 0.01% 정도를 활성화시

키는 것에 비해 5~30%를 활성화시킨다. 일반적으로 항원이 

항원제시세포의 major histocompatibility class II(MHC II)

와 T 림프구의 수용체와의 결합으로 항원이 처리되는 것과는 

달리 초항원은 항원제시세포에 의해 처리되지 않은 상태, 즉 

항원 특이 펩타이드와는 무관하게 MHC II와 T 림프구의 vari-
able beta 부분과 결합하여 Th1과 Th2 세포를 포함하는 전체 

림프구의 활성화를 유도하게 된다.11) 초항원은 T 림프구를 활

성화시켜 TNF-α, IL-4, IL-5와 다양한 케모카인을 생성시키

며, 세포 부착분자의 표현증가, T 림프구의 증식을 유도한다. B 

림프구에도 작용하여 B 림프구의 증식과 면역 글로불린의 생

산을 촉진하여 항원 특이 항체를 선택적으로 생산하게 한다. 

또한 B 림프구의 isotype switching을 촉진하여 IgE 생산을 

유도하여 Th2 면역반응을 강화시킨다. 초항원은 염증세포에

도 직접 작용하여 호산구의 자연사(apoptosis)를 억제하고, 

대식세포 활성화와 사이토카인 생성 및 조직구의 탈과립을 유

도하며, 상피세포의 항상성 유지 등에도 영향을 미친다.12)

Staphylococcus aureus에서 만들어지는 Staphylococcus 

enterotoxin A(SEA), SEB, SEC, toxic shock syndrome tox-
in-1 등이 대표적인 초항원으로 비용을 동반한 만성비부비동

염 환자의 약 55%에서 초항원을 생산하는 S. aureus를 발견
하였으며, 조직내 광범위한 호산구 증가를 확인하여 ‘chronic 

lymphocytic-eosinophilic nasal mucosal disease’라는 개념

이 만들어지기도 하였다.13) 이들 초항원은 림프구의 활성화 뿐 

아니라 비강상피세포의 Na+, Cl-의 이동에 변화를 초래하고 

비점막내 수분을 축적시켜 비용의 형성을 유도할 수도 있다. 

Bachert 등14)은 비용 환자에서 SEA와 SEB에 대한 IgE를 확

인하였으며, 초항원에 대한 국소 알레르기 반응이 비부비동염

의 병인에 중요한 역할을 담당함을 주장하였다. 즉 초항원은 

림프구에 대한 비특이적 활성화 외에도 전통적인 IgE 매개

반응을 유도하는 항원의 특성을 가지고 있다. 

초항원에 의해 발생한 비부비동염의 치료를 위해서는 초항

원을 만들어내는 세균뿐 아니라 이로 인해 만들어진 화학매

개물질을 제거하여야 한다. Staphylococcus를 제거하기 위해 
국소 mupirocin을 사용하거나, 식염수를 이용한 비강 세척으

로 세균과 화학매개물질을 제거할 수 있다. T 림프구의 분화를 

억제하는 아토피 피부염 치료제인 calcineurin을 사용하기도 

한다. 그 외에도 염증반응의 억제를 위한 스테로이드제와 항

IgE 항체를 이용하여 IgE의 역할을 억제시키는 치료제 또한 

개발되고 있다.15,16) 하지만 초항원을 직접 제거하거나 T 림프

구 활성화를 억제하는 비부비동염 치료제는 아직 개발, 사용

되지 않고 있다. 초항원을 분비하는 세균들은 세균막(biofilm)

을 형성하기도 하고 이들 세균막은 진균을 포함하기도 하여 비

부비동염의 치료를 더욱 어렵게 한다.17)

알레르기성 진균성 비부비동염 

AFS는 알레르기성 기관지 폐 아스페르질루스증과 유사한 

병리학적 특성을 가지고 있다. 알레르기 소인을 가진 환자의 

비강으로 흡입된 진균이 점액섬모운동이나 살진균 작용 등의 

선천성 면역기전 이상으로 진균의 분화가 촉진되고 호흡기 

점막과의 접촉이 지속되어 염증반응이 발생하고 조직과 비강

내 호산구가 증가하고 활성화되어 세포독성 단백물질이 풍부

한 호산구성 점액을 형성하게 되고 이로 인해 상피세포의 손상

과 진균 및 병원성 물질의 침범이 더욱 용이해지는 악순환이 

반복된다.18) AFS의 진단 기준에 대한 논란은 있으나 Bent와 

Kuhn19)은 1) 비즙내 호산구성 점액이 존재하고, 2) 비즙내 진

균이 조직학적 검사나 배양을 통해 확인되고, 3) 진균에 대한 

제1형 과민반응을 보이며, 4) 전산화단층촬영에서 골미란, 부비

동 팽창과 균일하지 않은 혼탁음영 등의 특징적인 소견을 보이

며, 5) 비용의 동반 등을 진단기준으로 제시하였다(Fig. 1). 

Ferguson20)은 비즙내 호산구성 점액이 존재하지만 진균을 
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검출하지 못하는 경우 호산구성 점액 비부비동염(eosinophilic 

mucin rhinosinusitis, EMRS)의 개념을 제시하였으며, 이들 

환자는 AFS보다 발병하는 연령이 높고 천식을 동반하는 빈

도가 높다고 보고하였다. 하지만 EMRS 환자의 진단에 분자

생물학적 기법과 같은 보다 예민한 진단법을 사용하는 경우 

진균이 검출될 수도 있을 것이다. 즉 EMRS와 AFS는 같은 병

리기전을 가지면서 다른 임상양상을 보이는 질환일 가능성도 

있다.

AFS의 치료는 수술을 통해 점도가 높고 땅콩버터 같은 녹

갈색의 점액과 비용 등의 병변을 완전히 제거하고 부비동의 

환기가 잘 되도록 하는 것이 중요하다. 하지만 재발이 빈번하

여 필요한 경우 국소 혹은 전신 스테로이드제를 사용하여 호

산구성 염증반응을 억제하여야 한다. 수술 후 생리식염수 혹

은 항진균제를 이용한 비강세척을 통해 항원이 되는 진균의 

양을 줄이고 비강 점액의 염증성 매개물질을 제거해 주어야 

한다.21) AFS의 병인이 제1형 과민반응과 연관이 있어 진균에 

대한 면역치료와 류코트리엔 수용체길항제를 사용하여 효과

를 얻었다는 보고도 있지만 그 효과에 대해서는 더 많은 연구

가 필요한 상태이다.22,23) 

비알레르기성 호산구성 진균성 비부비동염 

NAF-ECRS는 AFS와는 달리 진균에 대한 특이 항체 혹

은 제1형 과민반응을 가지지 않는 만성비부비동염 환자 중 비

즙이나 조직내에서 진균이 검출되고, 호산구성 점액이 확인되

는 경우 진단내릴 수 있다. 알레르기 소인이 없는 만성비부비

동염 환자의 말초혈액단핵구를 진균으로 활성화를 유도한 

경우 IL-5와 IL-13의 생성이 정상인에 비해 유의하게 증가되

어 진균에 의해 Th2 염증반응이 유발됨이 확인되었다.24) 하지

만 진균은 비부비동염 환자 뿐 아니라 정상인의 비즙에서도 높

은 빈도로 검출되어 비강내 존재하는 진균과 질병 발생과의 

연관성에 대한 논란이 있다.25) 

NAF-ECRS의 치료는 진균에 대한 면역치료를 제외한다면 

AFS의 치료와 유사하다. 항진균제를 이용한 국소치료제의 

효과에 대한 다양한 연구가 이루어졌으며 연구자에 따라 다른 

결과를 보고하고 있다.26,27) 이는 연구자마다 사용된 항진균제

의 농도, 비강내 투여 방법, 치료 기간 등의 차이에 기인할 것이

다. 비강이 비용으로 가득 찬 경우보다는 수술 후 비강과 부

비동 개구부가 넓어진 경우 많은 양의 치료제가 부비강내로 

들어갈 수 있어 보다 좋은 치료효과를 얻을 수 있을 것이다. 

아스피린과민성 호산구성 비부비동염

호산구성 비용환자 중 기관지 천식과 아스피린 과민성을 가

지는 환자는 흔히 볼 수 있는데, 이는 비용 조직, 염증세포와 

점막상피세포 내에 cysteinyl leukotrienes(Cys-LTs)의 과도

한 생성에 기인하는 것이다. Cys-LTs는 강력한 기관지 수축효

과를 가지고 있으며, 호흡기 부종과 점액 생성을 촉진시킨다. 

아스피린과 비스테로이드성 항염제들이 cyclooxygenase를 억

제하여 prostaglandin E2의 생성이 줄고 상대적으로 Cys-LTs

가 증가하게 되어 나타나는 증상으로 이들 환자의 30% 정도

는 아토피 성향을 가지고 있다.28) 객관적 진단을 위해서는 아

스피린이나 비스테로이드성 항염제를 이용한 유발검사를 시

행할 수 있으나, 대부분은 환자의 병력청취를 통해 진단할 수 

있다. 

아스피린과민성 호산구성 비부비동염의 치료는 국소 혹은 

전신 스테로이드제의 사용과 lipoxygenase 억제제나 Cys-LT 

길항제 같은 류코트리엔 수용체길항제를 사용할 수 있다. 수

술 후 아스피린 탈감작요법을 사용하는 경우 비용의 재발을 억

제할 수 있다.29)

Fig. 1. Characteristic computed to-
mographic (CT) and histologic find-
ing of allergic fungal sinusitis. The CT 
scan shows bony erosion with het-
erogeneity of opacification within the 
sinuses (A). Gomorimethenamine 
silver stain shows several fungal hy-
phae in nasal secretion (B).

A B
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동양인의 호산구성 만성비부비동염

위에서 언급한 호산구성 비부비동염의 분류는 대부분 유럽

과 북미 지역의 연구에 기초를 둔 분류로 모든 내용을 동양

인의 비부비동염 환자에게 적용하기는 어렵다. 서양의 경우 비

용을 동반한 만성비부비동염의 65~90%는 호산구의 증가와 

Th2 염증반응을 특징으로 하고, 동양인 비용의 경우는 호중

구와 림프구의 증가와 Th1 염증반응을 특징으로 하는 경우

가 많다.30,31) Kim 등32)의 보고에 의하면 한국인 비용의 33.3%, 

중국의 경우는 46.4%에서 호산구 증가 소견을 보였다.33) 하지

만 동양인의 경우에도 과거에 비해 조직내 호산구의 증가를 

특징으로 하는 비용 환자가 증가하고 있는 추세이다.34) Takeno 

등35)은 호산구성 만성비부비동염을 초항원, 진균, 산화스트

레스 등에 의한 비강점막이나 비용의 난치성의 호산구성 염

증반응으로 정의하였다. 호산구성 비부비동염은 초기증상으

로 후각장애가 나타나고 비화농성 비루, 두통, 후비루 등의 

증상을 가진다. 비용은 비호산구성의 경우 중비도에서 많이 

발생하지만 호산구성의 경우 중비도, 중비갑개와 후열부위에

서 흔히 발생한다. 전산화단층촬영에서 비호산구성 비부비

동염의 경우 상악동과 ostiomeatal unit가 주된 병변이지만 호

산구성의 경우는 후사골동과 후열이 초기 병변으로 혼탁 소견

을 확인할 수 있다. 그 외에도 말초혈액 호산구가 증가하며, 기

관지 천식을 동반하는 경우가 많다(Table 1).36) 호산구성 비부

비동염의 치료는 비내시경을 이용한 외과적 수술을 통해 비

용과 염증조직을 제거하고 부비강 입구를 넓혀 술 후 비강세

척이나 비강 스테로이드제의 효과를 증대시킬 수 있다. 그 외

에도 류코트리엔 수용체길항제를 사용하여 호산구성 염증반

응을 억제할 수 있다. 이러한 치료를 시행하여도 비용이 재발

하는 경우는 전신 스테로이드 0.5 mg/kg를 1~2주 사용하기

도 한다. 호산구성 비부비동염은 완전한 치료가 어려울 수 있

어 외과적 치료와 내과적 치료를 적절히 사용하여 재발을 방

지하도록 노력하여야 한다. 

결      론

만성비부비동염의 발병은 환자 본인의 다양한 국소 혹은 

전신 인자와 세균, 진균, 초항원, 세균막 등의 외부 인자들이 

관여한다. 이처럼 다양한 원인에 의해 발병하는 만성비부비

동염은 비용의 동반여부, 조직내 호산구의 증가 유무, 아스피

린과민반응 유무 등으로 분류될 수 있다. 조직내 호산구가 

증가된 경우에도 그 원인과 조직학적 특징에 따라 다양하게 

분류되고 있으며, 이들의 병태생리학적 특성에 따라 치료법

에도 차이가 있다. 최근 동양인에서도 호산구성 비부비동염이 

증가하고 있고 비호산구성 비부비동염과 임상양상, 방사선 및 

병리학적 소견과 치료방법에 차이가 있다. 그러므로 만성비부

비동염, 특히 비용을 동반한 환자의 진단과 치료를 위해서 호

산구성 비부비동염에 대한 관심과 감별진단에 대한 지식을 가

지게 된다면 성공적인 환자의 진료와 치료 결과를 얻을 수 있

을 것이다. 
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Cummings’ 5th ed., p.1611. 

Both topical intranasal steroids and leukotriene receptor anatagonists may have promising roles in the man-
agement of OSAS, particularly mild OSAS, in children.
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