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Background：Eosinophilic bronchitis (EB) presents as a chronic cough and sputum eosino-

philia without airflow limitation and bronchial hyperreactivity. The long-term clinical courses

remain unknown.

Objective and Method：The aim of this study was to evaluate how frequently EB recurs and

whether it develops into chronic airway obstruction. Cough severity, FEV1, PC20 methacholine and

sputum eosinophil percentages were serially measured in 36 subjects for up to 48 months.

Result：Five subjects developed recurrent episodes of EB (RG) between 4 to 6 months af-

ter the first episode of EB. Asthma developed in the 9th month of the study in one of these

subjects and a progressive FEV1 reduction exceeding 20% was observed in two. Nineteen sub-

jects had no recurrence of EB (NRG). However, sputum eosinophilia recurred between 4 and

24 months in 10 subjects of the NRG, though this was without cough or FEV1 reduction. The

follow-up eosinophil percentages were significantly higher in the RG than NRG group with

recurrent sputum eosinophilia.

Conclusion：About 14% of EB cases experience repeated episodes of EB and in about 30%,

the EB recurs as asymptomatic sputum eosinophilia. Moreover, the extent of sputum eosino-

philia was found to be associated with the recurrence of eosinophilic bronchitis, which leads to

an airflow rate deterioration. These results suggest that repeated episode of EB is a risk factor

for the development of asthma or chronic airway obstruction. (J Asthma Allergy Clin Immu-

nol 23: 740-8, 2003)

Key Word : Eosinophilic bronchitis, Asthma, Sputum eosinophilia, Chronic airway obstruction.

천식 및 알레르기, 제 23 권, 제 4 호, pp 740-8, 2003

This study was supported by a grant of the Korea Health 21 R & D Project. Ministry of Health &
Welfare, Rupublic of Korea (01-PJ3-PG6-01GN04-0003)
통신저자：순천향대학교 부천병원 알레르기-호흡기내과 박춘식

경기도 부천시 원미구 중동 1174번지 (ꂕ 420-021)
e-mail：mdcspark@unitel.co.kr
접수：2003년 5월 2일, 통과：2003년 7월 10일

- 740 -



－박종근 들：호산구성 기관지염 환자의 임상적 경과：전향적 관찰연구－

서 론

천식은 호산구, 비반세포 및 T-림프구로 인

한 만성적인 기도염증과 가역적인 기류제한 및

기관지과민성을 특징으로 하는 질환이다.
1)
그러

나, 천식과 유사한 호산구성 기도 염증을 보이

나, 기관지과민성은 보이지 않고 정상 폐기능을

보임을 특징으로 하는 질환인 호산구성 기관지

염은 만성기침 증후군의 흔한 원인들 중 하나로

알려져 있다.
2-6)

이 질환은 기도염증의 양상이

나 흡입성 스테로이드에 대한 반응성이 유사하

기 때문에
2,4,7)

천식의 아형으로 간주되기도 한

다. 그러나, 호산구성 기관지염은 여러 가지 면

에서 천식과 다른 면을 보인다. Adenosine 기

관지유발시험에서 기관지과민성의 빈도가 천식

보다 낮으며,
7,8)
기도내의 prostaglandin D

와 히스타민의 농도가 호산구성 기관지염이 천

식보다 현저히 높다는 결과로 각기 다른 기도 반

응성을 설명하기도 한다.
9)
최근엔 호산구성 기

관지염에서 천식에 비해 기도평활근 내의 비반

세포의 수가 적은 것으로 알려져 있다.
10)
그러

나, 이 질환의 장기적인 자연경과가 밝혀져 있지

않기 때문에 호산구성 기관지염이 천식의 아형

인지 또는 천식과 독립된 다른 질환인지는 아직

불분명한 상태이다. 본 연구자들은 세가지 대상

군의 호산구성 기관지염 환자에서 6개월간의 추

적 경과 관찰에서 기침과 동반된 객담내 지속적

인 호산구의 비율 증가가 호산구성 기관지염의

반복과 연관이 있음을 관찰했다.
5)
Hancox 등

에 의하면 호산구성 기관지염을 진단받은 9명의

대상자를 5-10년간 추적 관찰한 결과 9명의 대

상자중 한명에서 경증 천식이 발생되었음을 보

고하였다.
11)
그러나, 이들은 폐기능검사를 통해

서 객관적으로 증명하지는 못하였다. 객담내 호

산구증은 천식이나 호산구성 기관지염의 특이적

인 진단소견은 아니다. 즉 만성 폐쇄성 폐질환을

가진 일부 환자들은 천식의 기왕력이 없이 객담

내 호산구증을 보이기도 하고,
12)
비가역성 기도

폐쇄로 진행된 호산구성 기관지염의 보고도 있

다.
13)
이러한 결과로 보아 호산구성 기관지염이

만성 기도폐쇄로 진행될 수도 있음을 알 수 있

다. 따라서 호산구성 기관지염의 자연경과 및 특

성을 알기 위하여 많은 호산구성 기관지염 환자

를 대상으로 임상적 검사를 병행한 전향적 추적

연구가 필요하다. 이에 본 연구자들은 36명의

호산구성 기관지염 환자들을 대상으로 기침의

정도 및 기관지확장제 사용 전후의 FEV1, 메타

콜린 기도과민성 검사, 객담내 호산구 비율 등의

변화를 48개월까지 장기간 추적 관찰하여 호산

구성 기관지염 환자들을 평가하고 호산구성 기

관지염이 천식이나 만성 기도폐쇄로 진행되는

여부를 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대상

1998년 1월부터 2002년 1월 사이에 4주

이상의 만성기침을 주소로 순천향 대학병원을

방문하여 호산구성 기관지염으로 진단받은 36

명의 환자를 대상으로 하였다. 환자들은 흡입성

혹은 전신성 스테로이드로 치료 받은 적이 없었

으며 방문 첫날 미리 작성된 설문지를 통해 임

상적 병력을 조사했다.
14)
흉부방사선검사 및 흡

입용 알레르겐 피부단자 검사를 시행하였으며

혈액내 각기 다른 세포 및 Total IgE를 측정하

기 위해 혈액을 채취하였다. 본 연구의 대상들

은 3% 고장액을 이용하여 객담유도검사를 시행

하였고,
15)
두 번째 방문에는 메타콜린 기관지유

발검사를 시행하였다. 호산구성 기관지염은 정

상흉부 방사선 소견, 정상 폐기능검사 소견, 기

관지과민성이 없을 것(> 8mg/mL of PC20

methacholine), 객담내 호산구분율이 3%

이상인 경우 등으로 정의하였다. 호산구성 기관

지염을 가진 환자들은 흡입성 스테로이드(하루

800 µg의 budesonide 또는 동량의 flutica-

sone)를 투여 받았으며, 투여 후 2주 동안에

완전히 기침을 해소된 경우에는 흡입성 스테로

이드를 중단하였다. 그 후 2, 4, 6, 9, 12,
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18, 24, 30, 36, 48개월 및 기침이 재발되는

경우에 유도객담내 세포분획검사, 폐기능검사

등을 정기적으로 시행하였다. 메타콜린 기관지

유발검사는 환자들이 2년 내에 기침이 없는 시

기에 다시 한번 측정하였다. 각각의 연구 대상

으로부터 얻어진 각종 자료 및 검사들은 순천향

대학병원 윤리위원회에서 공인하였다.

2. 연구 방법

기침지수는 빈도에 따라 다음과 같이 정의하

였다: 기침 없음(0점), 매일 하는 기침은 아니

나 일상생활에 지장은 주지않는 정도(1점), 일

상 생활에 지장을 주는 정도의 기침(2점), 매일

기침을 하면서 일상생활에 지장을 주는 정도(3

점), 매일 기침을 하며 수면장애까지 발생되는

경우(4점), 기침의 조절은 기침지수가 1점 이

하로 낮아졌을 때로 정의하였다. 기관지확장제

에 대한 양성 반응은 100 µg의 살부타몰을 흡

입한 뒤 FEV1이 15%이상 증가하는 경우로

정의하였다. 메타콜린 기관지유발검사는 Juni-

per 등의 방법
16)
을 사용하였다. 아토피는 집먼

지 진드기, 고양이 털, 개 털, 곰팡이, 바퀴,

풀, 나무, 두드러기 쑥 화분등이 포함된 48가지

일반적인 흡입성 알레르겐을 사용한 피부단자

(Bencard, Brentfort, U.K.)로 확인하였으

며 히스타민과 대조해 보았을 때 팽진이 같거나

큰 경우를 양성으로 간주하였다. 말초혈액 백혈

구의 전체 및 각각의 세포의 수는 coulter

counter를 사용하여 분석하였다. IgE는 방사

선면역측정법으로 측정하였다. 객담은 Pin 등

에 의해 기술된 대로 고장액(3, 4 and 5%)의

분무액으로 유도하였고
15)
배출된 신선한 객담

은 Pizzichini 등에 의해 기술된 과정을 거쳤

다.
17)
간략하게 기술하면, 보다 불투명하고 젤

같은 부분은 일정량의 Dulbecco's phospha-

te buffered saline(D-PBS)에 이보다 8배

많은 양의 0.05% dithiothreitol(DTT)

(Sputolysin; Calbiochem Corp., San

Diego, CA)을 첨가한다. 이 혼합물을 48 µm

크기의 세공을 가진 나일론 그물(BNSH

Thompson, Scarborough, ON, Cana-

da)에 통과시킨다. 균질화된 시료는 원심분리

기로 돌린 후, Diff-Quik 용액(American

Scientific Products, Chicago, IL,

USA)으로 염색을 했다. 두 명의 조사자는

500개의 세포를 측정하고, 객담 내에 편평 상

피세포가 10% 미만인지 확인하였다.

3. 통계처리

모든 자료는 평균±표준편차(SD)로 표시하

였다. SPSS/PC+program(Chicago, Illi-

nois)을 사용하였고, 각 그룹간의 차이는 Stu-

dent T test를 사용하여 비교하였으며 시간-

의존성 매개변수 변화는 paired T test를 적

용하였다. p-value < 0.05인 경우를 통계학적

으로 의미가 있는 것으로 간주하였다.

결 과

1. 대상의 임상적 양상

36명의 호산구성 기관지염 환자를 대상으로

하였고 본 연구 대상자들의 임상 양상은 Table

1에 요약하였다. 나이는 20대에서 60대 사이

에 분포되었다. 기침지수는 첫 방문시에 3 또는

4점 이었고, 기침 지속기간은 1-18개월이었다.

13명에서 아토피를 보였으며 이 중 일곱 명은

북아메리카 집먼지진드기(Dermatophagoi-

des farina) 또는 유럽 집먼지진드기 (Der-

matophagoides pteronyssinus)에서, 한

명은 Aspergillus species에, 다른 한 명은

쑥과 두드러기 쑥의 화분에 반응을 보였다. 쑥

과 두드러기 쑥의 화분에 양성 반응을 보인 환

자의 경우 기침은 화분이 많은 계절과는 무관하

였다. 모든 대상자에서 FEV1과 FVC의 검사

결과는 모두 예상치의 80%이상이었다. 기관지

확장제 사용후의 FEV1은 모든 대상에서 증가

하였고, 증가량은 15% 미만이었다. 메타콜린
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기관지유발검사는 12.9 mg/ml로 측정된 한

명을 제외한 모든 대상에서 25 mg/ml이상으

로 측정되었다.

2. 호산구성 기관지염의 추적 관찰기간동안

의 임상경과

기침은 흡입성 스테로이드를 사용한 뒤 2개

월 내에 75%(n=27)에서 호전되었으며, 4개

월 내에 모든 대상자에서 호전되었다(Fig. 1A,

1B, 1C).대상들의 추적 관리기간은 6개월 24

명, 12개월 19명, 24개월 8명, 36개월 6명이

었으며, 분석을 위한 객담 채취를 6개월에 20

명, 12개월에 12명, 24개월에 6명, 36개월에

4명에서 시행하였다(Fig. 1D, 1E, 1F). 4개

월째 4명과 6개월째 1명 등 총 5명에서 객담내

호산구가 3%이상 증가되고, 기침지수가 1점

증가되는 기침이 재발하였다(Recurrent eosi-

nophilic bronchitis group: RG)(Fig.

1A, arrowheads). 3명의 대상자는 각각 9

개월, 18개월, 24개월째에 두 번째 재발성 호

산구성 기관지염을 경험하였다(Fig. 1A, ar-

rows). 9개월째 재발한 경우는 천식 증상이 동

반되었고, FEV1이 예상치의 55%까지 감소되

었다. 다른 두 명은 두 번째 호산구성 기관지염

이 재발한 뒤 각각 5개월과 24개월간 추적 관

찰 중 더 이상의 재발은 없었다(Fig. 1A). 19

명은 6-48개월간 추적 관찰 중 기침이 재발되

지 않았다(Non-recurrent eosinophilic

bronchitis group: NRG)(Fig. 1B). 그러

나, 객담내 의 호산구는 첫 방문시의 기침이 호

전된 후에도 NRG군 대상자의 절반에서 다시

증가되었다(Fig. 1E). 다른 12명의 대상자들

은 첫 4개월 내에 본 연구에서 제외되었다

(Dropped group: DG)(Fig. 1C, 1F).

Table 1. Demographic and physiological profiles of the study subjects

Total RG NRG DG

Number 36 5 19 12

Sex (M:F) 17:19 2:3 10:9 5:7

Age (year) 46.8±12.5 56.0±5.6
†

47.3±14.3 42.2±9.6
†

Cough score 3.7±0.5 3.6±0.5 3.7±0.5 3.7±0.5

Sx. Duration (month) 6.9±4.6 5.5±3.4 7.8±4.6 6.0±5.0

Atopy (number) 13 1 8 4

Nasal symptom 12 1 8 3

Smoking (CS:NS:ES)* 5 : 21: 10 0 : 5 : 0 3 : 8 : 8 2 : 8 : 2

FEV1 (% predicted) 101.1±16.4 105.2±19.6 101.4±17.7 98.9±13.8

FVC (% predicted) 96.9±15.6 105.0±16.9 96.1±15.2 94.8±15.9

PC20 (mg/ml) 23.0±4.9 19.0±8.6 25.0±0.0 25±0.0

Blood eosinophil ( /ul) 283±197 420±335 258±144 245±177

Sputum eosinophil (%) 13.3±14.3 8.4±9.5 10.3±9.4 20.3±19.9

Serum IgE (u/ml) 135±223 211±359 137±222 76±79

Data are presents as mean±S.D
RG：Recurrent eosinophilic bronchitis group represents a group of subjects who developed
second episode of eosinophilic bronchitis., NRG：Non-recurrent eosinophilic bronchitis group
represents a group of subjects who did not developed eosinophilic bronchitis during follow up
period., DG：Dropped group represents a group of subjects who dropped out of the follow-up
before 4 months of the study
*：CS:NS:ES represents current smoker, non-smoker and ex-smoker, respectively
†
：p<0.05
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12명의 마지막 방문시의 기침증상 점수는 0점

이었다(Fig. 1C). 임상지표는 나이를 제외하

고는 다른 군과 유사한 결과를 보였으며(Table

1) RG군이 DG군보다 평균 나이가 더 높았다

(p < 0.05). RG군에서 59세의 비흡연 대상

자 1명은 9개월에 FEV1의 현저한 감소와 함께

천식발작이 발생되었다(Fig. 2). 이 환자는 본

연구를 시작하기 전 2개월 동안 기침증상이 있

었고, 아토피가 없었으며, 흡입성 스테로이드를

1 개월간 사용한 후 객담내 호산구가 3%미만

으로 감소되었으나 4개월째에 객담내 호산구가

16.5%까지 증가되면서 기침이 재발되었다. 재

발된 기침은 흡입성 스테로이드를 사용함으로써

또다시 잘 조절되었다. 그러나, 9개월째에 천명

음을 동반한 호흡곤란이 발생되면서 FEV1이

예측치의 55%까지 감소되었으며, 기관지확장

제 반응에 양성을 보였다(18%). 흡입성 스테

로이드를 재사용한 후, 천식증상 및 FEV1의

호전 소견을 보였으며, 객담내 호산구의 비율도

감소하였다.

3. 객담 내 호산구증과 기류 제한 및 기침증

상 점수와의 연관성

첫 방문시의 객담내 호산구 비율은 RG군

(8.4±9.5% vs. 4.3±2.0%, p<0.05,

Fig. 1D), NRG군(10.3±9.4% vs. 5.6±

Fig. 1. Time-dependent changes of cough score(A,B and C) and sputum eosinophil%(D,E and F) in recu-

rrent group(RG), non-recurrent group(NRG) and dropped group(DG) of the patients with eosinophilic

bronchitis. Recurrent cough with sputum eosinophilia exceeding 3% occurred after withdrawal of the in-

haled steroid(RG: Fig. 1A, arrow heads). Three subjects experienced second episode of recurrent eosinophi-

lic bronchitis(Fig. 1A, arrows). Nineteen subjects did not experience a recurrent coughing episode over a

follow up period ranging from 6 to 48 months(non-recurrent eosinophilic bronchitis group: NRG)(Fig. 1B,

1E). The other twelve subjects dropped out of study whthin the first 4 months(Fig. 1C, 1F).

* : p < 0.05, : p < 0.01,
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6.2%, p<0.01, Fig. 1E), DG군(20.2±

19.9% vs. 11.1±20.6%, p<0.01, Fig.

1F) 모두에서 1개월 후에 현저하게 감소되었

다. 동시에 기침증상 점수도 세 군에서 모두 현

저하게 감소되었고(3.6±0.5 vs. 0.4±0.9,

p<0.01, and 3.7±1.4 vs. 1.1±1.3, p<

0.01, and 3.7±0.5 vs. 0.33±0.89, p<

0.01),(Fig. 1A, 1B, 1C), 따라서 객담내

호산구 비율과 기침의 정도간에 연관성이 있음

을 알 수 있었다. 그러나, 10명의 NRG군 대

상자에서 객담내 호산구증(>3%)이 다시 증가

되었으나 기침은 동반하지 않았다. 이러한 결과

로 인해 기도내 호산구증이 항상 기침의 발생과

연관이 있는 것이 아님을 알 수 있었다. NRG

군을 객담내 호산구 증가의 유무에 따라 두 개

의 소군으로 나누어(NRG with recurrent

sputum eosinophilia: NRG-group 1,

and NRG without recurrent sputum

eosinophilia: NRG-group 2), 세 대상군

(RG, NRG-group 1, NRG-group 2)의

객담내 호산구 비율과 FEV1의 장기적인 변화

를 추적 관리기간동안 비교하였다. RG군 대상

Fig. 2. Time-dependent - changes of physiologic

and clinical parameters of a subject developing as-

thma. dFEV1(%): % change of FEV1 after short

acting bronchodilator inhalation,

IS : use of inhaled steroid , ↑: development of

asthma symptoms

Fig. 3. Time - dependent changes of sputum eosnophil % and FEV1(% pred) in recurrent group(RG) and

non-recurrent group(NRG) of the patients with eosinophilic bronchitis. NRG was divided into two sub-

groups according to follow up - sputum eosinophil(3%). In two subjects of RG, FEV1 was progresively

decreased up to 27% and 37%(Fig. 3D, arrows).
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자의 2명에서 점진적인 FEV1의 감소가 관찰되

었다(27% and 37%, Fig. 3D, arrows).

그러나, 두 개의 NRG 소군에서는 장기적인

FEV1의 변화가 없었다(Fig. 3E, 3F). 이러

한 결과로 호산구성 기관지염을 가진 환자의 일

부만이 만성 기도 폐쇄와 연관이 있음을 알 수

있다. 메타콜린 기관지유발검사는 첫 진단 후 2

년 이내에 기침이 없는 기간에 재검사를 시행하

였고, 천식으로 진행된 1명을 제외한 4명의

RG군을 포함하여 19명의 대상에서 25 mg/

ml 이상을 보였다.

고 찰

본 연구에서 흡입성 스테로이드를 끊고 난 뒤

4개월 내에 36명의 대상자 중에서 5명(14%)

에서 호산구성 기관지염이 재발되었다. 5명 중

2명은 여러 번의 호산구성 기관지염 재발을 경

험하였다. 이러한 결과로 흡입성 스테로이드를

끊고 난 뒤 6개월 내에 증상이 재발한 호산구성

기관지염 환자의 수는 적으며, 아울러 반복적인

재발이 발병 빈도와 연관이 있음을 알 수 있다.

아울러, RG군 대상자의 한 명은 첫 번째 호산

구성 기관지염이 발생한지 5개월 후에 천식발작

이 발생되었다. Hancox 등은 후향적 연구 방

법을 통해 5-10년 동안 호산구성 기관지염을

가진 12명의 환자를 추적 관찰 한 결과, 한 명

이 천식 증상으로 진행된 것을 알 수 있었으나,

폐활량 측정을 통한 객관적인 증명은 하지 못했

다.
11)
또한 그들은 재발성 호산구성 기관지염에

의한 것이 아닌 위-식도 역류, 후비루 증후군

또는 기관지 확장증 등에 의해 발생된 4명의 대

상을 보고하였다. 본 논문는 처음으로 객담 분

석과 폐기능 분석을 통하여 호산구성 기관지염

의 재발과 천식으로의 이행에 대한 전향적 추적

관찰 연구이다.

결론을 보면, 연구 대상의 14%에서 호산구

성 기관지염의 재발을 경험하였고(RG group),

이들 중 약 30%가 기침증상 없이 반복해서 객

담내 호산구수가 높게 나타났다(NRG-group

1). Puolijoki H 등은 평균 4.4년 동안 추적

기간 동안 만성기침 증후군 환자의 16%가 천

식으로 진행된다고 보고하였다.
18)
그러나, 그들

은 객담내 세포분획 검사를 하지 않았으므로 호

산구성 기관지염 환자가 얼마나 속해 있는지 알

수가 없었다. 호산구성 기도 염증은 호산구성

기관지염 환자에서 기침의 정도와 밀접한 관계

가 있다.
19)
본 연구에서 첫 방문시의 기침의 정

도와 호산구 비율은 흡입성 스테로이드를 사용

하고 1달 뒤 추적 관찰시 동시에 감소하였다.

이는 기침이 호전되는 것과 객담내의 호산구의

감소와 밀접한 관계가 있음을 말해준다. 그러

나, 본 연구에서 객담의 호산구증과 기침의 발

병과의 연관성에 모순되는 부분이 있다. 10명

의 NRG 대상자들을 4-24개월 동안 추적 관찰

시 기침을 동반하지 않는 독립된 객담내 호산구

증(>3%)을 보였다. 이 군에서의 객담내 호산

구증의 정도는 비교적 일시적이었으며, 흡입성

스테로이드가 필요하지는 않았다. 이를 통해 호

산구성 염증이 호산구성 기관지염 환자에서 기

침의 발병과 항상 연관이 있는 것이 아님을 알

수 있다. 비용종을 가진 환자를 관찰함으로써

하부 호흡 증상과 기도 호산구증은 별개임을 알

수 있다.
20)
비용종을 가진 환자들의 기도과민성

과 호산구성 기관지염증의 정도는 천식 환자에

서와 비슷하지만, 하부 호흡기 증상은 없다. 결

과들을 종합해 보면, 기도 내에 호산구증 외에

기침 발생에 다른 기여인자가 작용한다고 생각

된다.

객담내 호산구증은 호산구성 기도 염증을 반

영하며, 천식의 중증도와 비례하고
19,21)

만성

폐쇄성 폐질환에서 기류제한을 일으키며, 재발

성 호산구성 기도 염증을 가진 대상들에서 재발

동안 FEV1이 감소됨을 알 수 있다. RG군과

NRG군에서의 처음 FEV1 수치는 거의 비슷했

으나 RG군의 두 명에서 20%이상의 FEV1의

점진적인 감소를 보였다. 더군다나, FEV1이
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감소된 대상에서는 객담내 호산구증과 기침을

동반하였다. 아울러 NRG 1 군과 2 군보다

RG군에서 FEV1의 변화가 더 크게 나타났다.

이러한 결과로 호산구성 기관지염의 재발은 기

류변화를 동반한다고 말할 수 있겠다. 이런 결

과를 볼 때, 본 연구의 RG군이 천식 또는 만성

천식성 기관지염의 구성요소를 가지고 있을 가

능성을 고려해야 하나, 본 연구의 RG군의 모든

대상자들은 비흡연자이므로 추적 관찰기간동안

의 객담내 호산구증의 재발과 FEV1의 변화의

원인이 흡연은 아니다. 그러나, 최근 흡연력이

없는 안정화된 만성 폐쇄성 폐질환을 가진 환자

에서 객담내 호산구증이 관찰되었으므로,
22)
본

연구의 RG군이 만성 기관지염의 구성 요소를

가지고 있을 가능성은 여전히 남아있다.

천식에서의 기관지과민성과 기도 호산구증과

의 연관성은 잘 정립되어 있다.
23)
본 연구에서,

메타콜린 기관지 과민성 검사는 2년 이내에 다

시 측정하였으며, 모든 연구 대상에서 25 mg/

ml 이상이었다. 호산구성 기관지염에서 기도과

민성이 없는 이유는 알 수 없다. 구조학적으로

나 세포 분석을 통해 천식과 호산구성 기관지염

의 기저막의 두께, 점막하의 호산구, T 림프구

수를 비교했을 때 서로 유사함을 알 수 있고,
10)

호산구성 활성 사이토카인, 케모카인, T 세포

활성 인자의 발현에도 서로 차이가 없다.
24)
그

러나, 비반세포의 평활근 내 침윤은 정상 대조

군이나 호산구성 기관지염보다 천식에서 유의하

게 높아서 평활근 내의 비반세포의 부족이 호산

구성 기관지염에서 기도과민성이 나타나지 않는

중요한 인자일 것으로 여겨진다.
10)
만성 기관지

염은 점막으로 침윤된 호산구의 수는 천식과 비

슷하지만 기도에서 탈과립된 세포는 적었다.
25)

그러나, 호산구성 기관지염에서는 객담내 cys-

LT과 ECP가 천식과 비슷한 소견을 보였고,

이는 호산구성 기관지염의 기도에서의 탈과립의

정도가 천식과 같음을 의미한다.

결론적으로 호산구성 기관지염 환자는 대부분

양호한 임상 경과를 보이며, 재발되지 않는 것

으로 나타났으나 일부에서는 객담내 호산구증과

기침이 재발된다. 본 연구의 추적 관찰 기간동

안 FEV1 감소가 재발성 호산구성 기관지염을

가진 대상자에서는 있었지만, 재발이 없었던 호

산구성 기관지염 대상자에서는 없었다. 이러한

결과로 볼 때 호산구성 기관지염의 재발 여부는

만성 기도폐쇄 발생의 위험 인자이며, 재발성

호산구성 기관지염 환자에서 발생될 수 있는 폐

쇄성 기류변화를 예방하기 위하여 장기간의 흡

입성 스테로이드 치료를 하는 것이 도움이 될

것으로 생각된다.
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