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ABSTRACT

Background and Objectives: Aspergillus fumigatus is commonly associated with airway inflammatory diseases. Zinc 
oxide (ZO) is known to be an essential microelement that facilitates fungal survival, growth, and proliferation. This study 
aimed to investigate the impact of ZO on A. fumigatus-induced fungal sinusitis in rabbit. Materials and Methods: 
Sixteen New Zealand white rabbits divided into five groups for this study. Group 1 (5 sides) served as the negative 
control, Group 2 (6 sides) received phosphate buffer saline (PBS) without ZO, Group 3 (7 sides) received PBS with ZO, 
Group 4 (7 sides) was exposed to A. fumigatus without ZO, and Group 5 (7 sides) was exposed to A. fumigatus with ZO. 
After 28 days, histological and mycologic examinations, cytokine analysis, and transcription factor evaluation were 
conducted. Results: The intramaxillary instillation of A. fumigatus conidia led to increase protein and mRNA expression 
of interleukin (IL)-1β and IL-8 in the maxillary sinus mucosa. These changed in chemical mediator production were 
associated with the activation of nuclear factor-κB and p38. Furthermore, intramaxillary instillation of fungal conidia 
resulted in significant enhancement of inflammatory cell infiltration and epithelial thickening. Notably, fungal biofilm 
formation was significantly increased in group 4 and 5. However, sub-mucoperiosteal application of ZO did not have a 
significant impact on A. fumigatus-induced inflammation of maxillary sinus mucosa. Conclusion: While intramaxillary 
instillation of A. fumigatus increased mucosal inflammation, cytokine production, and biofilm formation, the sub-
mucoperiosteal application of ZO did not have a significant influence on inflammation in the maxillary sinus mucosa.
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서론

만성부비동염은 바이러스와 세균 감염, 외부 환경 요인뿐 

아니라 다양한 병인에 대한 선천성 혹은 후천성 비정상적인 

국소 면역반응에 의해 발생한 비부동점막의 염증성 질환으로

서 다양한 항원성 물질, 세균과 진균 등이 상호영향을 미치고 
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있다. 2000년 초 분자생물학적 기법의 발전과 함께 진균이 만

성부비동염의 유발에 중요한 역할을 담당할 것이라는 제안이 

있었으나, 항진균제의 사용이 만성부비동염의 예후에 영향을 

미치지 못한다는 보고들과 함께 만성부비동염 병인으로 진균

의 역할에 대한 논쟁이 지속되고 있다.1,2) 하지만 진균이 호흡

기 점막의 다양한 염증반응을 유발하는 등의 진균과 점막 면

역반응의 연관성에 대한 연구 결과들이 지속적으로 보고되

고 있다.2,3) 다앙한 진균 중 약 20여 종이 전신감염을 유발할 

수 있으며, 그 중 Alternaria, Aspergillus, Caldosporium, 

Penicillium 등이 호흡기 질환과 연관이 있는 것으로 알려져 

있다.4,5) Aspergillus는 상기도와 하기도의 진균성 질환을 유

발하는 가장 흔한 원인균으로 알려져 있다.6) 

진균성 부비동염은 만성 질환자의 증가, 장기이식 후 면역

억제제의 사용, 인구의 노령화, 지구 온난화와 환경 오염 등

에 의해 지속해서 증가하고 있다.7) 진균구는 진균성 부비동

염 중 가장 흔한 질환으로 중년 이상의 여성에서 호발하며, 대

부분의 경우 상악동에서 발생한다. 진균구의 정확한 발병기

전과 위험 인자에 대해서는 다양한 가설들이 제시되고 있으

나 근관치료나 치과 임플란트를 위한 상악동 이식(maxillary 

augmentation)이 상악동 진균구의 발생에 영향을 미칠 수 있

음이 보고되었다.7,8) 상악 대구치의 경우 상악동과 근접하게 

위치하고 있어 근관치료 과정에서 천공이 발생하거나 근관 충

전물이 상악동으로 유입될 수도 있다. 또한 치근관치료에 사

용되는 충전물의 주요성분은 산화아연(zinc oxide, ZO)으로 

아연, 마그네슘, 칼슘과 같은 다양한 금속 이온물질들이 진균

의 성장을 촉진할 수 있다.9) 또한 진균구 환자와 만성부비동염 

환자의 부비동 점막에서 진균성 생물막과 세균성 생물막이 공

존하고 있으며, 이러한 생물막은 상악동 점막의 염증성 변화, 

예후에 중요한 영향을 미친다.10,11) 산화아연은 비강상피세포

와 함께 존재하는 경우, 진균 생물막 형성을 촉진시키지만, 산

화아연과 진균만으로는 진균의 생물막 형성에 영향을 미치지 

못하였다.12) 

Aspergillus fumigatus 포자들은 호흡을 통해 기도 내로 

들어오게 되고 인체의 선천성 면역방어기전을 통해 제거된다. 

하지만 호흡기 점막의 물리적 장벽의 장애나 점액섬모수송 능

력의 장애, 상피세포에서 만들어지는 방어 단백물질이나 효소

의 변화 등으로 진균과 상피세포의 접촉 시간이 길어지거나 

진균에 대한 식균작용이 충분히 이루어지지 못하는 경우, 진

균성 호흡기 질환을 유발하게 된다. 이에 저자들은 산화아연

이 진균성 부비동염 발병에 중요한 원인 될 수 있다는 가설을 

세웠으며, 이를 토대로 부비동 점막과 산화아연의 상호작용이 

부비동 내 흡입된 진균의 생물막 형성과 부비동 점막의 염증

반응에 미치는 영향을 알아보기 위하여 사람의 부비동 구조와 

흡사한 해부학적 구조를 가지고 있는 토끼를 이용하여 연구를 

진행하였다.

대상 및 방법 

Aspergillus fumigatus 포자 채취 

A. fumigatus는 American Type Culture Collection 

(46645, Rockville, MD, USA)에서 구매하여 사용하였다. 진

균 포자는 potato dextrose/corn meal agar 배지에 접종하

여 5–7일간 배양 후 0.05% tween-20을 함유한 인산완충식

염수(phosphate buffer saline, PBS)로 세척하여 획득하였

다. 획득한 포자 중 2×107 /mL개씩 나누어 포자를 45℃에서 

건조시킨 후 사용할 때까지 –80℃에 보관하였다.

진균성 부비동염 토끼 모델의 제작

본 연구는 대구가톨릭대학교 동물윤리위원회의 심사와 승

인 후 진행되었다. 토끼 모델은 뉴질랜드 수컷 흰토끼를 구매

(Hyosung Science, Daegu, Korea) 하여 실험 전 3일 이상 

최적의 환경에서 사육 후 실험을 진행하였다. 실험은 16마리

의 토끼를 대상으로 하여 5군으로 나누어 진행되었다. 1군; 음

성대조군(5측), 2군; 산화아연 없이 PBS를 상악동에 투여한 

군(6측), 3군; 산화아연을 점막성골막하에 넣고 PBS를 상악동

에 투여한 군(7측), 4군; 산화아연 없이 Aspergillus 포자를 상

악동에 투여한 군(7측), 5군; 산화아연을 점막성골막하에 넣

고 Aspergillus 포자를 투여한 군(7측)으로 하였다. 진균성 부

비동염 모델의 제작은 기존의 만성부비동염 모델 제작 방법

을 일부 변형하여 진행하였다.13) 산화아연 투여 방법은 0.35 

mg/kg의 졸레틸과 0.15 mL/kg 럼푼을 근육주사하여 마취 

후 콧등을 1:200,000 에피네프린이 섞인 2% 리도카인으로 국

소 마취 후 절개를 가하여 피부와 피하조직을 박리하고 상악

동 전벽을 노출하였다. 6.0 mm 드릴을 이용하여 골부를 제거

하고 점막성골막을 노출시켰다. 점막성골막 부위를 박리 후 5 

mg의 산화아연을 투여 후 4-0 나일론으로 피부를 봉합하였

다. 술 후 2일째부터 일주일에 3회씩 상악동 전벽의 골 결손 

부위를 통해 PBS 혹은 106개의 A. fumigatus 포자를 100 μ

L의 PBS에 섞어 상악동 내에 투여하였다. 실험 28일차에 4% 

이소플루란과 CO2 가스를 이용하여 안락사를 유도 후 부비동 

점막을 채취하였으며, 상악동 표면을 면봉으로 닦아 potato 

dextrose/corn meal agar 배지와 MacConkey agar 배지를 
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이용하여 각각 진균과 세균을 배양하였다(Fig. 1).

상악동 점막의 사이토카인 발현 측정

상악동 점막 조직의 interleukin(IL)-1β, IL-8, tumor 

necrosis factor(TNF)-α 단백과 mRNA 발현을 측정하였

다. 단백 측정은 ELISA법(LSbio, Seattle, WA, USA)을 이용

하여 측정하였으며 민감도는 IL-1β 7.8 pg/mL, IL-8 6 pg/

mL, TNF-α 1.2 pg/mL이다. mRNA 측정은 정량적 역전사 

중합효소연쇄반응을 이용하여 측정하였다. 상악동 점막을 1 

mL의 trizole에 넣고, 총 RNA를 RNA isolation kit(Roche 

Diagnostics, Mannheim, Germany)를 이용하여 추출하였

다. 역전사 반응은 1 μL의 RNA를 Perkin Elmer thermal 

cycle(PerkinElmer, Norwalk, CT, USA)을 이용하여 60℃에

서 40 사이클로 반응시켰다. 사용한 시발체의 염기서열은 다

음과 같다. IL-1β(sense, GTCTTCCTAAAGCAAGCCTTAC; 

antisense, GGGGTGTCACAATCTGTTTC, 92 bp), IL-8 

(sense, GCATAAAGACACACTCCACAC; antisense, 

GTCCAGGCAGAGTTCTCTTC, 131 bp), TNF-α

(sense, CCTGTGCCTCCCTTCACTTAT; antisense, 

TTTCTCGCCACTGACCAGTAG, 157 bp), GAPDH(sense, 

TA AC TC TG G C A A AG TG G ATG T ;  a n t i s e n s e , 

CGTGGGTGGAATCATACTG, 92 bp).

상악동 점막의 전사인자 발현 측정

상악동 점막의 nuclear factor(NF)-κB, c-Jun, p38, 

ERK, JNK 등의 전사인자 발현은 웨스턴 블롯을 이용하여 측

정하였다. 점막을 용해 완충액(Thermo Fisher Scientific, 

Rockford, IL, USA)에 넣고 처리한 후 용해물을 전기영동 시

킨 후 나이트로셀룰로스막에 옮겼다. 이후 각 전사인자의 항

체로 일차 처리 후 2차 항체로 실온에서 2시간 처리하였다. 

전사인자의 발현은 화학발광시스템(Pierece, Rockford, IL, 

USA)로 확인하였으며, 각각의 발현 정도는 multi Gauge 

v.2.02 소프트웨어(Fujifilm, Tokyo, Japan)을 이용하여 측

정하였다.

상악동 점막의 진균성 생물막과 조직학적 검사

진균성 생물막은 상악동 점막을 생리식염수로 세척 후 0.1 

mL의 LIVE/DEAD BacLight staining kit(Invitrogen, 

Carlsbad, CA, USA) 용액으로 빛이 차단된 상태에서 15분

간 처리 후 니콘 A1 공초점 레이저 현미경(Nikon, Tokyo, 

Japan)으로 확인하였으며, 발현되는 형광 강도는 NIS-

Elements AR 프로그램(Nikon)으로 확인하였다.

상악동 점막의 조직학적 검사는 상피층과 지층(stromal 

layer)의 두께, 및 호산구와 호중구의 침윤 정도는 hematox-

ylin-eosin 염색으로 확인하였다. 상피층과 지층의 두께는 

400 μm 간격으로 5부분을 측정하여 평균하였으며, 염증세포

의 침윤은 ×400 고배율로 3군데 측정하여 평균하였다. 점액

분비세포의 측정은 periodic acid Schiff(PAS) 염색 시행 후 

고배율로 3군데 측정하여 평균 수로 결정하였다. 

결과 

실험 28일째 희생시킨 토끼의 상악동 점막 채취 과정에서 

상악동 내 농성 혹은 점액성 분비물이 확인되는 경우는 없었

다. 상악동 점막의 진균과 세균 배양에서 A. fumigatus를 투

여한 경우 14측 중 12측(85.7%)에서 진균이 배양되었고 A. 

fumigatus를 투여하지 않은 경우 1측(5.6%)에서 진균이 배

양되었다. 세균의 경우 대부분 Bordetella bronchiseptica가 

Surgery
Groups B, D (woZO)

Groups C, E (ZO)
Group A: negative control

Day 0 2 28

Sinus irrigation
Groups B, C : PBS
Groups D, E : ASP euthansia

Fig. 1. Timetable of experiments among the different five groups. woZO: without zinc oxide, ZO: zinc oxide, PBS: phosphate buffer saline, 
ASP: Aspergillus fumigatus. 
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배양되었으며, A. fumigatus를 투여한 경우 2측(14.3%)에서 

세균이 배양되었고 투여하지 않은 경우 8측(44.4%)에서 세균

이 배양되었다(Table 1).

상악동 점막의 사이토카인 발현은 IL-1β의 경우 대조군 

21.5±13.2 pg/mL에 비해 상악동 내 A. fumigatus를 투

여한 경우 유의하게 증가하였으나, 상악동 골막하에 산화

아연의 투여가 IL-1β의 생성에는 영향을 미치지 못하였다

(wZO[with zinc oxide]: 35.2±16.9 pg/mL, sZO[without 

zinc oxide]: 29.1±17.5 pg/mL). IL-8의 경우 대조군 67.8

±24.7 pg/mL에 비해 상악동 내 A. fumigatus를 투여한 경

우 유의한 증가를 보였으나, 상악동 골막하 산화아연의 투여

가 IL-8 생성에 영향을 미치지 못하였다(wZO: 89.1±32.3 

pg/mL, sZO: 84.5±35.8 pg/mL). TNF-α 단백의 경우 실

험의 조건에 관계없이 3.0 pg/mL 이하의 낮은 농도로 측정되

어 비교할 수 없었다. mRNA 발현은 IL-1β와 IL-8의 경우 상

악동 내 A. fumigatus를 투여한 경우 단백 발현과 유사하게 

발현이 증가하였으며, TNF-α의 경우 상악동 내 PBS 혹은 A. 

fumigatus를 투여한 경우 대조군과 비교하여 실험군 모두에

서 mRNA 발현이 증가하였다(Fig. 2). 

상악동 점막의 염증반응에 관여하는 대표적인 전사인자인 

NF-κB, activated protein-1(c-Jun)과 mitogen-activated 

protein kinase(MAPK)를 분석하였다. 상악동 내 A. 

fumigatus를 투여한 경우 NF-κB와 p38의 발현이 유의하게 

증가하였으며, 나머지 전사인자들은 그룹 간에 차이를 보이지 

않았다. 또한 상악동 골막하 산화아연 투여는 A. fumigatus에 

의한 전사인자 발현에 영향을 미치지 못하였다(Fig. 3). 

진균성 생물막의 경우 상악동 내 A. fumigatus 포자를 투

여한 경우에만 공초점 레이저 현미경으로 생물막을 확인할 수 

있었으며, 골막하 산화아연 투여는 생물막 형성에 영향을 미

치지 못하였다(Fig. 4).

상악동 점막을 염증성 변화를 확인하기 위해 상피 두께의 

변화, 염증세포의 침윤과 분비세포의 수를 확인하였다. 상악

동 내 A. fumigatus 포자를 투여한 경우 상피층(wZO: 49.5

±32.6 μm, sWO: 50.0±18.5 μm)과 지층(wZO: 214.9±

Table 1. Bacteriologic and mycological findings in maxillary sinus after 4 weeks experiments

NC (5) sZO+PBS (6) wZO+PBS (7) sZO+Asp (7) wZO+Asp (7)
Bacterial

No growth 1 3 6 5 5
Bordetella bronchiseptica 3 3 1 2 0
Others 1 0 0 0 0

Fungal
No growth 5 6 6 1 1
Aspergillus 0 0 1 6 6

NC: negative control, sZO: without zinc oxide, wZO: with zinc oxide, PBS: phosphate buffer saline, Asp: Aspergillus fumigatus.
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Fig. 2. Maxillary sinus mucosal cytokine protein and mRNA expression. Intramaxillary inoculation of  Asper gillus f umigatus (ASP) en-
hanced interleukin (IL)-1β, and IL-8 protein (A) and mRNA (B) expression. TNF-α mRNA was significantly increased in experimental groups in 
compare with negative control (NC) group. Zinc oxide (ZO) did not influence cytokine production by A. f umigatus. IL-1β: interlukin-1β, IL-
8: interluikin-8, TNF-α: tumor necrosis factor-α, NC: negative control, PBS; phosphated buf fer saline, wZO; with ZO, sZO: without ZO ASP: 
Aspergillus f umigatus. * p>0.05 compared with NC.
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56.5 μm, sWO: 261.7±49.5 μm)의 두께가 대조군에 비해 

유의하게 증가하였다. 염증세포 또한 상악동 내 A. fumigatus 

포자를 투여한 경우 호산구(wZO: 3.8±1.2 /HPF, sWO: 

5.3±1.6 /HPF)와 호중구(wZO: 23.513.4 /HPF, sWO: 

27.6±9.8 /HPF) 모두 대조군에 비해 유의하게 증가하였다

(Fig. 5). 점액분비 세포의 경우에도 상악동 내 A. fumigatus 

포자를 투여한 경우 유의하게 증가하였다(NC: 2±0.8 /

HPF, sZO+PBS: 7.3±2.4 /HPF, wZO+PBS: 7.6±3.7 /

HPF, sZO+ASP[Aspergillus fumigatus]: 17.6±8.7 /HPF, 

wZO+ASP: 19.5±5.6 /HPF). 하지만, 골막하 산화아연 투여

가 상피세포의 두께, 염증세포의 침윤과 점액분비 세포 수에 

영향을 미치지 못하였다. 

고찰 

Aspergillus는 상하기도에서 발생하는 진균성 호흡기 질환

의 가장 흔한 원인균으로 기관지폐 아스페르길루스증, 진균

구, 진균성 만성부비동염에서 흔히 검출되고 있다.2,14) 산화아

연은 치근관 치료에 사용되는 충전제의 주요 구성물로 이용되

고 있으나 진균의 생존, 성장과 증식을 촉진시키는 주요 원소

로 진균성 상악동염을 유발하는 위험인자로 알려져 있다.8) 본 

연구에서는 산화아연의 상악동 점막성골막하 존재가 상악동 

내로 들어온 A. fumigatus 포자의 성장과 생물막 형성, 상악

동 점막의 염증성 변화에 미치는 영향을 확인하고자 하였다. 

상악동 내 진균 포자는 상악동 점막의 염증성 변화와 진균성 

생물막의 형성을 유도하였지만, 골막하 산화아연이 진균 포자

에 의한 염증 반응을 악화시키거나 생물막 형성을 촉진시키지

는 못하였다.

토끼는 부비동의 해부학적 구조가 인간과 유사하고 상악동

이 크기 때문에 부비동염의 동물 실험, 특히 상악동염 연구에 

많이 활용되어왔다.15) 토끼 상악동의 평균온도는 35.2±0.7℃

로 A. fumigatus의 성장에 유리한 조건이다. Dufour 등은 토
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Fig. 3. Transcription factor expression in the maxillary sinus mucosa. (A) shows representative finding of transcription factor expression. 
Transcription factor expression in maxillary sinus mucosa. Intramaxillary instillation of Aspergillus fumigatus (ASP) significantly upregulated 
NF-κB and p38 expression (B). NF-κB: nuclear factor-κB, C-Jun: activated protein-1 transcription factor transcription factor, mitogen-activated 
protein kinase: ß-actin: Actin beta, ERK: extracellular signal-regulated kinase, JNK: c-JUN NH2-terminal kinase: negative control, wZO: with 
zinc oxide, sZO: without zinc oxide, PBS: phosphate buffer saline. * p>0.05 compared with NC.
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끼모델을 이용하여 상악동 점막에 손상을 주거나 자연개구부

를 폐쇄시킨 후 A. fumigatus 포자를 상악동 내에 투여하여 

부비동염 모델을 제작할 수 있었다고 보고하였다. 특히 자연

개구부 폐쇄가 진균성 상악동염을 유발하는 가장 중요한 요소

로 고려하였으나, 연구 결과상, 진균은 배양되지 않았으며, 세

균이 배양되거나, 농성 분비물이 확인되었다. 또한 본 연구와 

달리 108 /mL의 포자를 상악동 내 한번 투여하여 염증을 유발

시키고자 하였다.16) 저자들의 경우 상악동 점막 손상이나 자연

개구부 폐쇄 없이 107 /mL의 포자를 일주일에 3번 4주간 투

여하여 염증 반응을 유도하였으며, 육안적으로 농성 분비물이 

B

A

Fig. 4. Confocal scanning laser microscopic findings displaying the sinus mucosal cells and biofilms. A shows representative finding of 
fungal biofilms after intramaxillary instillation of Aspergillus fumigatus conidia. Fungal biofilm is fluorescing areas displayed as a highly co-
ordinated network of hyphae, spreading in all directions and cross-lining each other. B shows no fungal biofilms without fungal instillation. 
Green: live cells, Red: damaged or dead cells (A & B: 40× magnification, scale bars = 50 μm).

Fig. 5. Histologic characteristics of the rabbit maxillary sinus mucosa. Epithelial (Epi) and Stromal (Stroma) thickness (A) and inflammatory 
cells infiltration (B) were significantly increased after intra-maxillary instillation of Aspergillus fumigatus (ASP) conidia. NC: negative control, 
wZO: with zinc oxide, sZO: without zinc oxide, PBS: phosphate buffer saline, Eos: eosinophils, Neu: neutrophils. * p>0.05 compared with NC. 
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확인되는 경우는 없었으나, 골막하 산화아연과는 무관하게 4

군과 5군 모두에서 7측 중 6측에서 A. fumigatus가 배양되었

다. 이는 상악동 점막의 손상이나 자연개구부가 폐쇄되는 경

우, 상악동 내 존재하는 세균이 점막섬모운동 등을 통한 제거

가 어려워짐에 따라 세균의 증식을 통해 발생하는 세균성 상

악동염이 발생하는 것과 달리 본 연구에서는 상악동이 진균

에 지속적으로 노출되는 경우 상악동 내 진균의 성장과 증식

이 이루어짐을 확인할 수 있었고, 이로 인해 상악동 점막의 염

증성 변화가 발생함을 확인할 수 있었다. 정상적인 호흡기 점

막의 선천성 면역반응이 작동하는 경우 흡인된 진균이나 진

균 포자는 자연배출되지만 점막섬모운동 능력의 손상이나 진

균의 성장을 촉진하는 환경이 조성되는 경우 진균의 성장과 

생물막이 형성될 수 있다. 이러한 현상은 상악동 점막의 A. 

fumigatus 생물막 형성이 증가된다는 사실로도 확인이 되었

다. 하지만 골막하 산화아연이 진균의 성장이나 증식에는 영

향을 미치지 못하였다. 

일반적으로 진균이 인체에 침범했을 시 Th1 림프구와 호중

구에 의한 선천성 세포매개면역의 탐식작용을 통한 국소면역

방어 기전을 보이지만, Th2 림프구의 역할이 강화되는 경우 

진균성 감염이 유발될 수도 있다.17) 본 연구에서도 상악동 내 

A. fumigatus를 투여하는 경우 Th1과 Th2 염증세포인 호중

구와 호산구 모두 증가하였다. 이는 상악동 점막에서 진균에 

대한 방어기전과 염증반응이 동시에 이루어지고 있음을 의미

할 것이다. 진균의 다양한 독소와 효소들은 호흡기 상피세포

를 직접 손상시키거나 상피세포의 염증 반응을 유발한다. 특

히 진균의 단백질분해효소는 상피세포의 패턴인식수용체와 

반응하여 IL-1β, IL-8, TNF-α와 같은 다양한 염증유발 사이

토카인(proinflammatory cytokine)의 생성을 유도한다.3) A. 

fumigatus 역시 상악동 점막의 IL-1β, IL-8, TNF-α mRNA

의 발현과 IL-1β, IL-8 단백 생성을 촉진시켰다. IL-1β, IL-8

은 염증반응을 조절하고 호중구의 이주를 통해 염증을 유지 

악화시킬 뿐 아니라 병원성 물질의 제거에도 관여한다. TNF-

α 또한 염증반응을 촉진하는 대표적인 화학매개물질이나 본 

연구에서는 상악동 골막하 산화아연이 존재하는 경우 TNF-α 

mRNA만 증가하였다. 이는 상악동 내로 투여된 진균이 국소 

염증반응을 충분히 유발하지 못하였지만, 골막하 산화아연이 

상악동 점막의 염증반응을 유도할 수 있음을 유추해 볼 수 있

었다. A. fumigatus는 NF-κB의 활성화를 통해 각종 염증유

발 사이토카인의 생성을 유도한다.18) 저자들의 경우 상악동 내 

A. fumigatus 포자를 투여하는 경우 NF-κB뿐 아니라 MAPK 

중 하나인 p38의 발현도 증가시켰다. 하지만 골막하 산화아연

이 진균에 의한 염증유발 사이토카인의 생성이나 전사인자 발

현에 영향을 미치지는 못하였다. 

A. fumigatus는 다세포 성분과 세포외 기질에 의한 생물막 

형성을 통해 항진균제에 대한 감수성을 감소시킨다고 알려져 

있다.19) 만성부비동염과 진균구에서 진균성 생물막을 확인할 

수 있으며, 비강 상피세포와 A. fumigatus의 합동배양으로 진

균성 생물막이 형성될 수 있으며, 황사와 같은 환경 오염물질

에 의해 진균성 생물막 형성이 촉진된다.13,20) 또한 토양 성분

의 하나인 아연은 A. fumigatus의 성장, 핵산 합성과 독소 생

성을 유도할 수 있다.9) 근관 충전물의 주요 성분인 산화아연

은 진균구 형성의 중요한 원인 인자로 알려져 있지만 저자들

의 경우 점막성골막하에 존재하는 산화아연이 상악동 진균에 

의한 염증 반응과 생물막 형성에는 영향을 미치지 못하는 것

을 확인할 수 있었다. 이는 치근관 충전물과 같은 산화아연이 

상악동염이나 진균구 형성에 영향을 미치기 위해서는 충전물

이 점막성골막하에 위치하는 것으로는 충분하지 않고 골막을 

통과하여 상악동 내로 이동한 후 상악동으로 흡입된 진균 포

자와의 상호 작용을 통해 상악동염이나 진균구 형성에 영향을 

미칠 수 있을 것으로 추정된다. 또한 본 연구에서 실험 기간이 

4주로 산화아연과 진균 포자의 상호작용 시간이 충분하지 못

함에 기인할 수 있을 것이다. 이러한 의문점을 해결하고 산화

아연이 상악동 진균성 부비동염에 미치는 영향을 확인하기 위

해서는 상악동 내 산화아연을 투여하거나, 산화아연과 진균 

포자가 충분히 상호작용할 수 있는 실험 기간을 조건으로 하

는 추가적인 연구가 필요할 것이다. 
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