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----    ABSTRACT    ----  
Background and Objectives：The purpose of this study is to evaluate the relationship between immunologic 
inflammatory reaction and rhinosinusitis by examine the adenoid mast cell count and its degranulation in 
pediatric rhinosinusitis patients. Materials and Method：The distribution of mast cells in the adenoidectomy 
specimens of 36 children with enlarged adenoid without allergy history was studied. Eighteen patients had 
rhinosinusitis and remaining 18 is control group without evidence of rhinosinusitis. Mast cell were identified 
on the basis of the metachromatic staining of their cytoplasmic granule with toluidine blue. Age distribution of 
rhinosinusitis group ranged from 3 years 10 months to 11years 6 months (mean：6 years 10 months). And 
that of control group is 3years 11 months to 15 years (mean 6 years 10 months). Results：Patient with 
rhinosinusitis had 22.4 cells per a high power field (×400) and 10.2 cells in control group. Degranulation cell 
count is 10.5 compaired to 2.88 in control group. Degranulation analysis confirmed the difference between the 
two group is significant (p<0.001). Conclusion：In pediatric rhinosinusitis, adenoid mast cell and degranu-
lated cell are much denser than control group. Degranulation of adenoid mast cell release histamine and other 
inflammatory mediators which might play some role in pathogenesis and chronicity of pediatric rhinosinusitis. 
((((J Clinical Otolaryngol 2001;12:234-239)))) 
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서     론 
 

소아 만성 비부비동염의 원인은 상기도의 바이러스 

또는 박테리아 감염, 비 알레르기, 아데노이드 비대증, 

면역결핍, 위식도 역류, 낭성 섬유증, 원발성 섬모운동 

이상증 등이 알려져 있다. 유소아 아데노이드 비대증은 

후비공 폐쇄로 인한 공기역학적 요인과 세균의 잠복병

소로서의 역할이 부비동염의 발생에 일부 연관이 있는 

것으로 알려져 있다. 아데노이드내에서 발견되는 비만세

포는 염증매개물질을 분비하여 혈관확장, 혈관 투과성

증가, 점막부종 등을 야기하며 삼출성중이염의 발생과 

만성화에 기여하는 것으로 알려져 있고 이러한 기전은 
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소아 비부비동염의 염증반응과도 연관이 있을 것으로 

생각된다.1-4) 

아데노이드에 존재하는 비만세포에서 유래한 히스타

민, prostaglandin D2, leukotriene, thromboxane B2, 

platelet activating factor 등의 염증 반응 물질은5) 혈

관확장, 혈관 투과성 증가, 점막 부종 등을 야기하여 삼

출성중이염 및 비부동염 등과 같은 상기도 감염성질환

의 염증반응과 밀접한 관계를 가지고 있으며, 이는 삼

출성중이염 환자의 아데노이드 내의 비만 세포수가 증

가하고 히스타민의 농도가 증가하는 것으로도 증명할 

수 있다.6) 

이에 저자들은 소아 비부비동염 환자의 아데노이드 

조직에서 비만세포의 수와 탈과립의 양상을 조사하여 

소아 비부비동염과의 관계를 알아보고, 이를 통하여 소

아 비부비동염에 있어 아데노이드 비만세포의 역할에 

대해 알아보고자 한다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

대상 환자는 2000년 5월부터 2001년 2월까지 소아 

비부비동염으로 진단받고 계속적인 약물치료에도 저항

을 보여 아데노이드 절제술을 시행받은 18명을 대상으

로 하였다(이하 부비동염군). 대조군으로 같은 기간에 

수면중 무호흡 또는 심한 코골이 등으로 아데노이드 절

제술을 시행받은 18명을 대상으로 하였다(이하 대조군). 

비부비동염군 및 대조군에서 알레르기 증상 또는 검사

상 알레르기가 있는 경우에는 대상에서 제외하였다. 

부비동염군의 연령분포는 3년 10개월에서 11년 6개

월까지로 평균 6년 10개월이었다. 대조군의 연령분포

는 3년 11개월에서 15세까지로 평균 6년 10개월이었

다. 각각의 남녀비는 부비동염군은 0.8：1, 대조군은 

2：1이었다. 

 

방  법 

 

염색 방법 

검체는 수술실에서 얻어진 아데노이드를 Carnoy 용

액(absolute alcohol 75 ml＋acetic acid 25 ml)에 6

시간 동안 고정하였다. 고정후 검체는 파라핀에 포매한 

후, 2 μm 두께의 절편을 만들어서 0.5% toluidine 

blue(pH 4.5) 용액에 상온에서 20분간 반응시켜 비만

세포를 염색하였다. 

 

비만세포의 수 

비만세포는 광학현미경을 이용하여 400배 시야에서 

관찰하였다. 결체조직 내에서 가장 비만세포가 많이 관

찰되는 10개의 현미경 시야 내에서 염색된 비만세포의 

수를 평균값으로 계산하였다. 

 

비만세포의 탈과립 

비만세포의 탈과립(degranulation)은 광학현미경 400

배의 시야에서 과립의 유출과 불규칙한 세포형태 및 세

포막을 관찰하였다. 전체 세포질내에 50%이상 과립을 

함유하는 비만세포를 과립형 비만세포라고 정의하여 탈

과립된 비만세포와 과립형 비만세포의 비율을 계산하

였다. 

 

통계적 분석 

비부비동염이 있는 군과 대조군 사이에서 비만세포의 

수와 탈과립의 차이를 Student t-test를 시행하였고, 

통계학적인 유의성은 p<0.05로 하였다. 

 

결     과 
 

비부비동염군 및 대조군에서의 아데노이드 지수 

비부비동염군과 대조군의 아데노이드지수의 평균치는 

각각 74.8±6.1, 76.4±5.7로서 이는 유의수준 p<0.05

에서 통계학적 유의성은 없었다(Table 1, Fig. 1)(p＝

0.434). 

 

비부비동염군 및 대조군의 비만세포의 수와 탈과립 비율 

비부비동염군과 대조군의 400배 시야에서 관찰한 아

데노이드 비만세포의 수는 각각 22.4±7.5, 10.2±6.1

로서 이는 통계학적으로 유의하게 부비동염군에서 비

만세포가 증가되어 있었다(Fig. 2). 탈과립세포의 수를 

단순 비교한 경우는 10.5±3.3, 2.8±1.8개으로서 대조

군에 비해 비부동염군에서 유의하게 탈과립세포가 증가 
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Table 2. The number of adenoid mast cell and degranulated cell and its ratio in rhinosinusitis and control group 

Rhinosinusitis Control        Group 
Case Mast cell (M) Degranulation (D) D/M ratio Mast cell (M) Degranulation (D) D/M ratio 

 1 26.3 12.4 0.47 17.9 5.7 0.32 
 2 17.8 10.5 0.59  6.9 1.7 0.25 
 3 40.7 10.9 0.27  3.5 1.1 0.31 
 4 19.6 10.6 0.54 19.4 4.6 0.24 
 5 20.4  5.9 0.29 7 0.9 0.13 
 6 17.6 10 0.57  6.7 0.9 0.13 
 7 20.1 11.1 0.55  8.3 4.2 0.51 
 8 28.3 16.7 0.59  6.5 3.1 0.48 
 9 38.2 10.1 0.26  6.1 1 0.16 
10 27.8 16.5 0.59  2.7 1 0.37 
11 18.6 8 0.43 16.4 2.5 0.15 
12 17.3  6.4 0.37 11.6 2.2 0.19 
13 16.1  7.6 0.47 14.4 3.2 0.22 
14 10.7  6.5 0.61  4.3 1.8 0.42 
15 19.8 10.5 0.53 16.5 5.9 0.36 
16 21.4  6.8 0.32  3.9 1.8 0.46 
17 23.7 14.1 0.59 22.4 5.8 0.26 
18 20.4 14.5 0.71  8.4 4.5 0.54 

Mean 22.4 10.5 0.48 10.2 2.8 0.30 

Table 1. Adenoid index (%) in rhinosinusitis and control groups 
   Case 

Group 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 Mean 

Sinusitis 80 63 75 75 70 75 69 83 75 80 82 83 83 67 75 70 68 75 74.8±6.1 
Control 90 90 70 77 71 75 75 76 76 75 72 80 75 80 70 75 73 76 76.4±5.7 

                    

Fig. 1. Adenoid index in sinusitis and control groups. Fig. 2. Mast cell count in sinusitis and control groups. 
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되어 있었다(Table 2, Fig. 3)(p<0.001). 비만세포당 

탈과립수의 비교에 있어서는 0.48±0.13, 0.30±0.13

로서 비부비동염군에서 유의하게 탈과립세포수의 비가 

증가되어 있었다(p<0.001). 비부비동염군에서 탈과립

세포와 비만세포수의 상관관계는 적었다(Fig. 4)(r＝

0.433). 

 

고     찰 
 

소아에서 아데노이드 비후와 비부동염은 흔한 질환으

로 이 두 질환간의 인과관계는 위치적 연관성으로 인해 

논란이 되어 왔다. 부비동염에서 아데노이드의 비후는 

여러 보고를 통해 잘 알려져 있는 사실이나 부비동염의 

원인으로서 아데노이드 비후의 정확한 병리학적인 기전

은 알려져 있지 않으며 부비동염의 악화와 만성화에 아

데노이드 비후가 공기역학적, 세균학적, 면역학적 효과 

등 여러 가지 요인에 의해 관여할 수 있을 것으로 생각

되나 정확한 기전은 아직 없는 실정이다. 본 연구는 비

부동염군과 비부비동염이 없는 군에서 아데노이드비후

시 비만세포의 수의 변화와 탈과립화 정도를 비교하여 

비만세포에 의한 염증반응과 비부비동염의 발현유무와

의 연관성을 고찰하였다. 

아데노이드와 비부비동염의 상관관계는 비부비동에

서 유래한 화농성의 분비물과 이의 저류가 아데노이드

에 염증반응을 일으키고 이는 아데노이드의 비후와 감

염으로 이어져 비부비동의 환기와 분비물의 배출에 영

향을 미치는 순환고리를 이루게 된다. 비후한 아데노이

드에 의해 비폐색, 환기 부전, 후비루가 발생하고 이로 

인해 비부비동의 염증이 발생하거나 악화될 수 있고 비

후한 아데노이드는 여러 가지 세균의 병원소(bacterial 

re-servoir)가 될 수 있다. Cauwenberge 등7)은 부비

동염 환아를 방사선촬영으로 아데노이드의 크기를 측

정하여 크기에 따라 3군으로 나누고 아데노이드를 절

제한 후 비부비동염의 호전유무를 조사하였는데 아데

노이드의 크기가 작았던 군 5례에서 20%, 중등도군 

17례에서 35%, 크기가 큰 군에서 57%의 호전을 보여 

비후의 정도가 클수록 비부비동염이 호전되는 비율이 

높았다고 보고하였다. Fugita 등8)은 소아 비부비동염 

환자에서 아데노이드 절제술을 시행받은 환자의 56%

에서는 6개월 후에 비부비동염이 완치되었지만, 아데노

이드 절제술을 시행하지 않은 환자에서는 24%에서만 

완치되어 소아 비부비동염 환자에서 아데노이드절제술

은 치료에 유용하다고 하였다. 또한 Vandenberg 등9)

은 소아 비부비동염 환자에서 아데노이드 절제술을 시

행하여 79%에서 비부비동염의 증상이 호전되었다고 보

고하였다. 그러나 이러한 소아 비부비동염 환자에서 아

데노이드 절제술이 어떠한 기전에 의해 부비동염이 호

전되는지에 대한 정확한 기전은 아직 밝혀진 바 없다. 

Fukuda 등10)은 비부비동염의 발현에 아데노이드의 

크기가 주된 요인이 아니라 하였다. 아데노이드의 크기

와 코골이, 구호흡, 코막힘 등의 아데노이드에 의한 증

상은 연관성이 크지만 아데노이드의 크기와 비부비동염

Fig. 3. Degranulation ratio in sinusitis and control groups. 

Fig. 4. Distribution of degranulation and granulation
mast cells (r＝0.433). 
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의 상관관계는 크지 않다. 이는 비부비동염이 감염, 알

레르기, 면역학적 이상 등 여러 가지 원인에 의해 발생

하는 것으로 생각되며, 아데노이드 비후가 비강과 부비

동의 공기역학적 변화를 일으켜 비부비동염을 발생시

키는 결정적인 역할은 하지 않는 것으로 알려져 있다. 

임상적으로 일측성 후비공폐색증 환자에서 비부비동염

의 발생이 정상측에 비해 높지 않은 것으로도 확인할 

수 있으며 실험적으로도 일측 비강폐쇄시 비부비동염

의 발생이 증가하지는 않는다. 본 연구에서도 아데노이

드 지수와 부비동염의 발병율과 통계학적으로 유의성

이 없었다. 

삼출성 중이염이나 비부비동염이 없는 소아 보다 삼

출성 중이염 또는 비부비동염이 있는 소아의 아데노이

드에서 Streptococcus pneumoniae, Haemophilus in-

fluenzae, Moraxella catarrhalis 등이 의미있게 증가한

다고 알려져 있어 아데노이드는 병원균의 병원소이며, 

약물치료에 반응하지 않는 삼출성 중이염 또는 비부비

동염의 예에서는 아데노이드 절제술이 상기질환의 치료

에 효과적일 수 있는 것이다.11) 

삼출성 중이염이 있는 소아환자의 아데노이드에서 비

만세포의 수가 증가하거나, 비만세포의 수에는 변화가 

없으나 탈과립되는 양상에 차이가 있다는 보고가 있으

며, 아데노이드 비만세포에서 지속적으로 분비되는 hi-

stamine을 포함하는 염증매개물질은 삼출성 중이염을 

유발하거나 만성화의 원인이 된다고 보고하였다.12)13) 

본 연구에서도 소아의 만성부비동염군에서 대조군에 비

해서 아데노이드에서 비만세포의 수뿐만 아니라 비만

세포의 탈과립의 양상이 의미있게 증가하였다. 소아 만

성부비동염의 아데노이드에서 비만세포의 탈과립이 의

의있게 증가한 것은 비만세포에서 염증매개물질이 지

속적으로 분비되는 것을 의미하며 이러한 것이 소아 부

비동염을 만성화시키는 하나의 원인일 가능성이 있다고 

생각된다. 이러한 소견은 소아의 삼출성 중이염에서 관

찰되는 소견과 유사한 소견이다. 

소아 비부비동염에서 비만세포의 탈과립이 많은 이유

에 대해서는 아직 명확한 기전은 없다. 그러나 천식이 

있는 경우 세균에 의해서 폐에 존재하는 비만세포에서 

histamine이 분비되어 상기도 감염이 천식을 유발하는 

원인이 된다.14) 또한 세균 감염과 세균의 항원에 의해 비

만세포에서 histamine이 분비되는 현상은 장간막(me-

sentery) 비만세포와 아데노이드 비만세포에서도 관찰

된다.15) 알레르기의 원인이 되는 항원에 노출 되지 않

고서도 아데노이드 비만세포에서 세균 감염 또는 세균

의 항원에 의해 histamine이 분비되는 것은 lectin에 의

한 기전과 세포막에 있는 peptidoglycan 등의 물질에 

의한 비면역학적 기전일 가능성이 있다.16)17) 

만성 소아비부비동염이 있는 아데노이드에는 약물에 

저항이 강한 여러 가지 세균들이 있어 세균의 병원소 

기능을 한다. 그리고 이러한 세균에 의해 histamine 등 

비만세포의 여러 염증매개물질이 분비되고 이러한 결

과로 비부비동의 혈관확장, 혈관 투과성 증가, 점막 부

종 등을 야기하여 비부비동염을 야기하고 만성화된다

고 생각된다. 따라서 본 연구의 결과에서 세균의 병원

소이면서 세균에 의해 여러 가지 염증 매개물질이 분비

되는 것으로 생각되는 비만세포를 포함하고 있는 아데

노이드는 약물에 반응하지 않는 소아 비부비동염에서 

만성화의 원인이 될 것으로 생각된다. 

 

결     론 
 

소아 비부비동염 환자에서 아데노이드 비만세포의 수 

및 탈과립의 비율이 증가하였다. 이러한 탈과립 비만세

포의 증가는 여러 염증매개물질의 분비를 의미하며 이

는 비부비동염의 염증반응을 악화시켜 만성화에 관여

할 것으로 생각된다. 
 

중심 단어：비만세포·소아부비동염·아데노이드. 
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