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후각 장애의 분류 
 

후각이 정상인 경우를 정상 후각(normosmia) 이라고 

하고 후각 장애에서 후각기능이 없는 경우를 후각소실

(anosmia), 후각 기능이 저하된 경우를 후각감퇴(hypo-
smia or microsmia), 후각 기능이 증가된 경우를 후각

과민(hyperosmia)이라고 한다. 

또한 다른 냄새로 느끼는 것을 이상후각(dysosmia)

이라고 하는데 후각 자극이 없는 상태에서 냄새를 맡는 

환후각(phantosmia or olfactory hallucination)과 후각 

자극이 있는데 다른 냄새로 인지하는 경우인 착후각(pa-
rosmia or troposmia)으로 분류한다. 부분 후각소실(pa-
rtial anosmia)은 일부 후각 물질만 맡을 수 있는 경우이

고, 후각 인식불능증(olfactory agnosia)은 후각 과정은 

정상이나 냄새를 인지하지 못하는 경우로 뇌졸중 환자

의 일부에서 볼 수 있다.  

후각장애의 원인 기전에 따라 크게 2가지로 구분하는

데 1) 전도성 또는 전달성(conductive or transport) 장

애는 비강내 기류 폐쇄로 후각 물질이 후각점막에 도달하

지 못하는 경우로 비부비동염, 알레르기성 비염, 비용, 종

양이 해당되고, 2) 감각신경성(sensory/neural) 장애는 

후각 수용체부터 후구를 거쳐 뇌의 중추에 이르는 과정

에서의 장애로 상기도 감염후, 두부손상, 독성 물질, 선천

성, 치매 등이 해당되나 비부비동염에서도 감각신경성 장

애가 있는 경우가 있어, 두 분류를 명확히 하기 어려운 

경우가 많다.  

 

후각 장애의 원인 
  

비부비동 질환 

적어도 후각 장애 환자의 25%를 차지한다. 비염, 부

비동염, 비용은 전도성 후각장애의 가장 많은 원인이며, 주

로 점진적인 후각 장애를 일으킨다.  

만성 부비동염에서의 후각 장애에 대한 기전은 논란

이 많다. 폴립이나 부종에 의한 후열의 폐쇄가 원인이라

는 설은, 스테로이드나 수술에 의해 후각의 빠른 회복을 

보인 경우가 이 설을 뒷받침한다. 40~84%에서 수술 후 

후각의 개선을 보고하고 있다. 그러나 이 경우와 같이 즉

각적인 회복을 보인 경우도 주관적인 회복인 경우가 많

다. 조직병리학적 보고에 의하면 비폐색과 같이 동반된 

후각신경상피의 직접적인 손상이 원인이라 여겨지며, 적

절한 내과적, 외과적 치료에도 불구하고 지속되는 후각 

장애의 경우가 이에 해당 한다. 또한 점액층감소로 인한 

후각물질 용해과정의 장애, 약제사용에 의한 영향도 후

각 장애와 관련이 있어, 현재 비부비동 질환에 의한 후각 

장애는 복합적인 원인이라는 쪽이 우세하고, 특히 염증이 

심한 경우에 더욱 그러하다.1)  
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만성부비동염의 수술 전 CT병기 판정법에 의한 점수

와 수술 후 후각점수는 상관관계를 보이지 않으며, 이는 비

부비동염이나 비용의 병변정도가 후각 손실의 범위와는 

일치되지 않음을 보인다.2)  

비중격만곡증의 경우에도 수술 후 비폐색이 개선되면

서 후각이 향상된다.  

  

상기도 감염  

급성 상기도 감염 후 후각 장애가 올 수 있는데, 이는 

지속적인 후각 장애의 가장 많은 원인이며 바이러스 침

범에 이차적으로 발생한 감각신경성 장애이다. 급성 상

기도 감염시의 일시적인 후각 장애는 부종에 의해 후열

로 냄새가 올라가지 못해서 일어난다. 보고자에 따라, 후

각 장애 환자들의 20~40%가 이 경우에 해당한다고 한

다.3-5) 대부분의 환자는 감기가 나은 후 후각 장애도 회

복이 될 거라고 생각하고 늦게 병원을 방문하는 경우가 

많다. 상기도 감염 후 어떤 경우가 후각 소실이 잘 생기는

지는 불분명하다. 남성보다는 여성(70~80%), 특히 50대 

이상의 여성에서 더 많이 생기는데 여성이 감기에 더 자

주 걸리기 때문이라는 설도 있지만, 그 이유는 아직 분명

하지 않다.5)6)  

후각 회복은 보통 6개월 이내에 이루어지나, 일부는 3

년 이상 지속되고 회복이 거의 안 되는 경우도 있다. 대부

분의 경우 원인 바이러스를 동정하는 것은 가능하지 않지

만, 바이러스가 후각경로를 침입할 수 있기 때문에, 중추 후

각 경로(central olfactory pathway)의 퇴화나 후각세

포의 파괴가 후각 소실의 원인이 될 수 있을 거라 여겨진

다. Parainfluenza 3 virus가 잘 일으킨다는 보고도 있

다. 상기도 감염후의 후각소실 환자의 조직검사에서 광범

위한 흉터 형성이 보고된 경우도 있고,7) 후각 소실의 정

도에 비례하여 후각 상피의 손상 정도가 다르다는 보고

도 있으나, 남아 있는 후각 세포나 신경 다발의 수와 후

각 역치와 인지 결과가 일치 하지 않는다는 보고도 있다. 

후각상피의 변형은 기존 구조를 유지하고 후각 세포 

수만 적어진 경우, 후각 상피가 얇아지며 지지세포(su-
pporting cell)와 기저세포(basal cell)만 남아있는 경우, 

후각 상피가 변형된 편평상피로 대치된 경우, 이들 3가

지의 유형으로 관찰된다.8)  

그러나 이러한 후각 상피의 변형이 바이러스에 의한 퇴

화라 여겨지나, 오히려 재생 과정의 한 소견일 수 도 있고, 

감기와 싸우는 과정에서의 나온 염증 물질에 의한 것일 

수도 있다는 설도 있어, 아직 정확한 병태 생리가 밝혀

져 있지 않다.9)  

 

두부 외상  

후각 장애 환자의 18%가 두부 외상에 의한다.10) 이 

경우 일반적으로 비부비동염에 의한 경우보다 후각 소실 

정도가 심하고, 급격히 오는 경우가 많으며 회복의 가능

성도 적다. 

회복은 두부 손상정도에 따라 다르다. Glasgow Coma 

Scale Score가 13 이하거나, 외상 후 기억상실, 방사선

학적인 이상이 동반되어 있는 경우 회복의 가능성은 급

격히 떨어진다.11) 

외상 후 의식이 1시간이상 지속되거나 두부 골절이 동

반된 경우 회복의 가능성은 떨어진다.12) 두부 외상 후 후

각 장애 환자의 40%는 후각 장애 상태를 인지 못하는 것

으로 나와, 실제는 더 많은 유병률을 가지고 있다고 여겨

진다.13) 

정상 후각으로의 회복은 어렵고, 5년 후 35%에서 호

전을 보인다. 착후각 환자에서 회복이 더 잘된다는 보고

가 있다.14)  

두부 외상 후의 후각 장애의 기전에 대해 많이 기술 되

었으나 크게 3가지로 나눌 수 있다. 첫째, 후각기관과 연

관된 비부비동 관(sinonasal tract)의 좌상이나 골절, 둘

째, 후각 신경의 미세 섬유(filament)의 전단(shearing)이

나 열상(tearing), 셋째, 후각 중추부의 두 개내 출혈이

나 좌상으로 나눌 수 있다. 후각소실은 두부 후방에서 전

방으로 충격을 받을 때 잘 일어나는데, 이 경우 상대적으

로 고정된 두개저내에서 뇌가 후방으로 변위되는 반충

(countercoup)에 의해 생긴다.15) 이 경우 사판(cribriform 

plate)에서 후각 섬유가 찢어진 소견을 볼 수 있다.16) 후

각 세포의 부분적 재생을 후각 표식자 단백질(olfactory 

marker protein)을 이용한 면역조직화학적 염색으로 확

인 할 수도 있는데 이는 지연성 외상 후 이상후각(delay-
ed posttraumatic dysosmia)의 원인이라 여겨진다.17) 

 

독성 물질 

환경 독성 물질에 노출이 된 후 후각 장애가 생길 수 
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있다(Table 1). 

이는 후각 장애의 약 1~5%에서 볼 수 있다고18) 하나 

실제로는 더 많을 것으로 예상된다. 장시간의 독성 물질

에 대한 노출이 상피에 손상을 주어서 노령에 의한 후각 장

애가 생긴다는 가설도 있다. 고농도의 독성 물질에 대한 

노출이 후각 장애를 일으키는데, 환경 독성 물질에 대한 장

기간의 노출과 후각 장애에 관한 연관성은 알아내기가 어

렵다. 이는 손상이 무의식중에 점진적으로 오기 때문이다.19) 

독성 물질은 금속, 가스, 용제로 나눌 수 있다. 흡기시 

휘발성 물질이 후각 세포와 접촉하여 불가역적인 손상을 

일으킬 수가 있다. 독성 물질은 수용체를 통해 혹은 수

용체를 통하지 않고 후각 상피에 흡수되며, 지주막하공간

(subarachnoid space)이나 신경주위공간(perineural 

space)을 통하기도 한다.20) 후구에는 금속 결합 분자(me-
tal-binding molecules)가 많이 존재하고, 특히 carno-
sine과 metallothionein은 금속의 후각계의 침범에 중

요한 역할을 하고 있다고 생각된다.21) 비강내의 풍부한 혈

관은 독성 물질의 체순환을 가능하게하고 이는 뇌에서 감

수성이 강한 조직, 특히 후구의 파괴를 일으킬 수 있다.20) 

대부분의 가스와 용제는 금속 물질과는 달리, 체순환을 

통해 후각계에 도달하며 이는 혈뇌장벽(blood-brain ba-
rrier)을 통과하기가 어렵다.22) 

Table 1. Agents associated with olfactory dysfunction in humans

Organic compounds 

Acetone Acetophenone Benzene 

Benzine Butyl acetate Chloromethanes 

Ethyl acetate Formaldehyde Menthol 

Styrene Butylene glycol Carbon tetrachloride 

Chloroform Etyl ether Isocyanates 

Fluorine Selenium Tetrachloroethane 

Trichloroethane   

Industrial agents 

Asphalt Oil of peppermint Paint solvent 

Pepper and spices Tobacco Toluene 

Varnish Xylene Fragrances 

Blasting powder Coal tar fumes Rubber vulcanization 

Dusts 

Cement Hardwood Silicosis 

Cotton Flax Flour 

Metals 

Aluminum Cadmium Chromium 

Lead Zinc Manganese 

Mercury Nickel Steel 

Arsenic Chlorovinylarsine chlorides  

Copper Dichromates Lye 

Ossium tetroxide Potassium sulfide Strontium sulfate 

Tin   

Inorganic compounds (nonmetal) 

Ammonia Carbon disulfide Carbon monoxide 

Chlorine Hydrogen suphide Sulfur dioxide 

Methyl bromide Hydrazine Hydrogen chloride 

Hydrogen fluoride Nitric acid Nitrogen dioxide 

Selenium dioxide Sulfuric acid  
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금속 물질에 의한 후각장애는 고농도이거나 통제되지 

않은 노출에 의한 경우가 많다. 금속성 연기나 먼지의 형

태로 노출되며, 바이러스만한 크기에서부터 모래알만한 

크기까지 다양하다.23) 

독성 가스의 경우 산업 공장 시설이나, 사고에 의한 급

성 노출, 실내외 공기속의 저농도 노출이 있다.22) 독성 가

스에 의한 경우 노출되어 있는지 인식하기 어렵기 때문에 

금속의 경우보다 더 위험할 수 있다.  

휘발성 용제(solvents)의 경우 친지질성 성향으로 후

각계의 점막층을 지나 세포막에 신속히 침투하며19) 신경

독성, 특히 시각, 청각에 위험한 영향을 주며 비자극(na-
sal irritation)을 일으키기도 한다.24) 휘발성 용제는 산

업 현장 보다 일반 공중 환경에서 더 많이 사용되므로 일

반인에게 더 많은 위험성을 가지고 있다. 직업 환경이나 

산업 공해에 대한 적절한 규제가 이들 물질에 의한 후각 

장애를 줄일 수 있을 것이다. 

 

약  제 

수백 종류의 약제가 후각과 미각 장애를 일으킨다고 보

고되었다(Table 2). 원인이 되는 약제의 후각 장애 발

생률, 유병률, 인과 관계를 밝히는 데는 어려움이 있는데, 

이는 이에 대한 연구가 적고, 기존 질병이 원인이 될 수 

있으며, 약제의 용량과 사용기간도 후각 장애에 영향을 

줄 수 있고, 또한 후각 장애가 자연적으로 소실되는 경

우가 많고, 노화, 유전 그리고 다른 약제의 병용 투여 등 

다른 영향이 있을 수 있기 때문이다.  

약제의 의한 화학적감각 기능 장애를 일으키는 기전은 

1) 점막 건조나 비 충혈로 수용체에 대한 접근을 어렵게 

하거나, 2) 점막이나 타액의 화학적 조성을 변화시키고, 3) 

수용체에 촉진제 또는 길항제로의 작용하거나, 4) 신경자

극 전달을 변화시키고, 5) 신경전달물질에 영향을 주거나, 

6) 중추 신경망에서 상호작용의 변화가 작용할 것이라는 

가설로서 설명되고 있다.  

  

노  화 

노령에서 후각 장애는 증가한다. 조직학적인 소견으로 

비강내 호흡 상피의 반(patch)의 수가 증가한다. 이는 후

각수용체세포 수의 감소를 의미한다.25) 또한 섬모(cil-
lia)와 지지세포의 미세융모(microvilli)의 감소를 볼 수 있

고, 지지세포 내 전자조밀과립(electron-dense granu-
les)의 축척 소견도 볼 수 있는데, 이것이 기능 장애를 초

래한다고 생각되고 있다. 상피의 두께도 감소하고 지지세

포와 감각세포의 핵의 정상적인 분포의 소실이 보이며, 

후각상피와 호흡상피의 구별이 모호해진다.26) 나이가 들

어감에 따라 신경발생(neurogenesis)과 치유(repair) 능

력의 저하가 호흡상피로의 대체를 일으킨다고도 생각된

다.27) 노령화에 따른 후각 장애는 다양한 원인에 의하고, 

후각 세포, 세포 수, 섬모 수, 기능, 세포내 변화를 볼 수 

있다.28) 또한 노령에서 증가하는 투약, 외상, 종양 등이 

후각 장애와 연관되어 있을 수 있다.  

상기도 감염후의 후각 장애가 65세 이상에서 더 많고, 

장애 정도도 상대적으로 더 심하고 유병 기간도 길다. 

이는 노령에서 후각 상피의 면적이 줄어 후각 장애의 발

생률이 더 높은 것이라는 설이 있다.  

노령에서의 후각과 미각의 장애는 영양상태의 문제를 

일으킬 수 있다. 즉 음식 맛에 대한 감각저하로 식욕을 

잃게 되어, 체중 감소와 면역 저하로 건강을 해칠 수 있

다. 또한 기름지고 짠 음식의 섭취가 늘어나서 심혈관 

질환을 유발할 수도 있다. 맛에 대한 감각은 노인의 삶

의 질과 생활에 만족을 줄 수 있는 중요한 감각이며,29) 

건강에 중대한 영향을 줄 수 있으므로, 정확한 진단과 생

활 습관을 조절하여 적극적인 대처가 필요하다.  

 

내분비, 대사 장애 

당뇨병에서 후각장애를 볼 수 있는데, 이는 노령화와 

당뇨병 자체의 퇴행성 합병증에 의한다. Turner 증후군

은 성선 이발생증(gonadal dysgenesis)을 보이는 선천

성 내분비장애로 후각 장애를 보일 수 있다(Table 3).  

갑상선기능저하증 환자의 36~83%에서 후각 장애를 

볼 수 있는데,30) 이는 호르몬 요법으로 치료시 대부분 회

복된다. Addison 병(adrenocortical insufficiency), Cu-
shing 증후군, 가성부갑상선기능저하증(pseudohypopa-
ra thyroidism)에서도 후각 장애를 볼 수 있다. 

Kallmann 증후군(idiopathic hypogonadotrophic hy-
pogonadism)에서 후각소실을 많이 볼 수 있다. 후각소 

실이외 잠복고환증, 중간선 두개안면이상(midline crani-
ofacial abnormality), 치아 무발생, 난청, 신장 이상이 

같이 올 수 있다. 이 경우 호르몬 요법으로 치료하더라 
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Table 2. Selected medications that reportedly alter smell or taste

Antianxiety agents 

Alprazolam (Xanax) Buspirone (Buspar)  

Antibiotics 

Ampicillin Azithromycin (Zithromax) Ciprofloxacin (Cipro) 

Clarithromycin (Biaxin) Enalapril (Vaseretic) Griseofulvin (Grisactin) 

Metronidazole (Flagyl)  Ofloxacin (Floxin) Terbinafine (Lamisil) 

Ticarcillan (Timentin) Tetracycline  

Anticonvulsants 

Carbamazepine (Tegretol) Phenytoin (Dilantin)  

Antidepressants 

Amitriptyline (Elavil) Clomipramine (Anafranil) Desipramine (Norpramin) 

Doxepin (Sinequan) Imipramine (Tofranil) Nortriptyline (Pamelor) 

Antihistamines and decongestants 

Chlorpheniramine Loratadine (Claritin) Pseudoephedrine 

Antihypertensives and cardiac medications 

Acetazolamide (Diamox) Amiodarone (Pacerone) Amilodarone (Cordarone) 

Betaxolol (Betoptic) Captopril (Capoten) Diltiazem (Cardizem) 

Enalapril (Lexxel, Vasotec, Vaseretic)  

Hydrochlorothiazide (Esidix)  Nifedipine (Procardia) 

Nitroglycerin Propafenone (Rythmol) Propranolol (Inderal) 

Spironolactone (Aldactone) Tocainide (Tonocard)  

Anti-inflammatory agents 

Auranofin (Ridaura) Beclomethasone (Beclovent, Beconase) 

Budesonide (Rhinocort) Colchicine Dexamethasone (Decadron)

Flunisolide (Nasalide, Aerobid)  Fluticasone (Flonase) 

Gold (Myochrysine) Hydrocortisone Penicillamine (Cuprimine) 

Antimanic drugs 

Lithium   

Antimigrane agents 

Dihydroergotamine (Migranal)  Naratriptan (Amerge) 

Rizatriptan (Maxalt) Sumatriptan (Imitrex)  

Antineoplastics 

Cisplatin (Platinol) Doxorubicin (Adriamycin) Levamisole (Ergamisol) 

Methotrexate (Rheumatrex)  Vincristine (Oncovin) 

Antiparkinsonian agents 

Levodopa (Larodopa；with carbidopa：Sinemet) 

Antipsychotics 

Clozapine (Clozaril) Trifluoperazine (Stelazine)  

Antithyroid agents 

Methimazole (Tapazole) Propylthiouracil  

Antiviral agents 

Ganciclovir (Cytovene) Interferon (Ruferon-A) Zalcitabine (HIVID) 
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도 후각은 회복되지 않는데 이는 아마도 후각 경로 구

조의 변형 때문이라고 생각된다. 그러나 적절한 시기에 

치료를 하면 고환의 이상은 회복될 수 있기 때문에, 후

각소실은 이 질환의 진단에 중요하며, 소아에서 후각 소

실이 있는 경우에 특이 생식선 검사가 필요하다.31)32) 그

러나 소아는 후각 장애에 대해 잘 인식하지 못하고 잘 표

현하지도 않고, 또한 기본적인 소아 진찰에서 후각 검사

를 시행하지 않으므로 소아에서의 후각 장애를 발견하

기는 쉽지 않다. 

비타민 A 결핍, 비타민 B1, B3, B12 결핍, 아연(Zn)이

나 구리(Cu)의 결핍에서도 후각 장애가 있을 수 있다. 

만성신부전환자에서 후각 장애를 보이는데 이는 후각

신경세포의 재생 능력이 투석으로 인한 영양분 손실로 

저하되고, 비타민 B12 결핍으로 인한 신경전달속도 저하

와 만성적 요독증(uremia)에 의한 후각신경의 축삭변형

이나 탈수초화가 원인이 된다고 한다. 투석으로 후각을 

회복할 수 있는지는 논란이 많다. 

 

신경퇴행성 질환 

알츠하이머병(Alzheimer’s disease)은 사람에서 가

장 많이 발생하는 신경 퇴행성질환이다. 이 질환은 뚜렷

한 후각 장애를 보여서, 이 질환의 임상 증상이 나타나기 

전에, 후각 역치검사와 후각 인지검사는 이 질환의 초기 

진단방법으로 제시되고 있다.33)  

파킨슨병(Parkinson`s disease)에서도 운동장애가 일

어나기 수년전에 후각 장애가 빈번히 생긴다.34) 이 질환

에서 후각장애는 운동장애 다음으로 가장 흔한 증상으로 

환자의 70~90%에서 생긴다. 원인은 중추 후각계의 이

상, 특히 안와전두 피질(orbitofrontal cortex)의 미약한 

활성화에 의한다고 한다.35) 후각 장애가 이 질환의 최초 

증상일 수 있지만, 후각 검사가 이 질환의 선별검사로서 

Table 2. Continued  
Bronchodilators 

Biotolterol (Tornalate)  Pirbuterol (Maxair)  
Lipid-lowering agents 

Atorvastatin (Lipitor)  Fluvastatin (Lescol)  Lovastatin (Mevacor) 
Pravastatin (Pravachol)   

Muscle relaxants 
Baclofen (Lioresal) Dantrolene (Dantrium)  

Pancreatic enzyme preparations 
Pancrelipase (Cotazym)   

Smoking cessation aids 
Nicotine (Nicotrol)   

 
Table 3. Medical diseases causing olfactory dysfunction

Category Disease 

Endocrine Diabetes 

 Adrenal cortex insufficiency 

 Cushing’s disease 

 Kallman syndrome 

 Turner’s syndrome 

 Hypothyroidism 

 Pseudohypoparathyroidism 

Nutritional & Metabolic Chronic renal failure 

 Liver disease, including cirrhosis

 Niacin (vitamin B3) deficiency

 Vitamin B12 deficiency 

 Zinc deficiency 

Neurological Alzheimer’s disease 

 Parkinson’s disease 

 Down syndrome 

 Epilepsy 

 Multiple sclerosis 

Psychiatric Schizophrenia 

 Depression 

Congenital Kallman syndrome 

 Turner’s syndrome 

 Familial anosmia 

 Choanal atresia 

Tumor  Olfactory neuroblastomas 

 Anterior skull base tumours 
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사용가능한지는 아직 논란이 많다. 원인 불명의 후각 감

소 환자의 7%가 이 질환으로 진행했다는 보고도 있다.36)  

다발경화증(multiple sclerosis)의 경우 후각인지 능

력이 떨어지며, 이는 이질환 환자의 불안과 우울증상과

도 연관이 있으므로, 후각 변화에 대한 주의가 필요하다. 

 

정신질환 

정신분열증(schizophrenia), 우울증(depression), 만

성 환각성 정신병(chronic hallucinatory psychosis), 

계절성 정동장애(seasonal affective disorder), 심한 

상태의 신경성 식욕부진(anorexia nervosa)등에서 후각 

장애를 보일 수 있다. 

특히 후각 관계 증후군(olfactory reference synd-
rome)은 냄새가 자신의 몸이나 외부로부터 난다는 환

각이다. 전자의 경우 손을 강박적으로 자주 씻거나, 옷

을 자주 갈아입고, 사회생활에 제한을 갖게 된다. 대부

분의 경우 강박증과 밀접히 연관되어 있으며, Seroto-
nine 섭취 억제제로서 잘 치료가 된다.37)  

  

선천성 이상  

Kallmann 증후군은 후각 장애를 동반하는 가장 흔한 

선천성 장애이다. 이는 불완전한 표현을 보이는 상염색

체 우성유전을 보이며 여성에게도 있을 수 있지만, 남성

에서 훨씬 더 많다.  

Turner 증후군은 성염색체의 수에 결여와 관계되며 

후각 장애가 나타 날 수가 있다.  

가족성 후각소실(familial anosmia)은 조기 탈모증

(premature baldness)과 혈관성 두통과 연관이 있고 여

러 가지 변형된 우성유전을 보이고 있다.38) 

 

종  양 

비강내와 두개내에서 발생하는 종양은 후각장애를 일

으킬 수 있다. 비강내 종양은 후열을 폐쇄하여 전도성 

후각장애를 일으키거나, 후각 상피를 침범하여 후각장애

를 일으킨다. 측두부엽(temporal lobe) 또는 구상회전(un-
cinate convolution)의 종양의 20%에서 후각장애, 특

히 나쁜 냄새의 환후각을 일으킨다. 전두엽교종(frontal 

lobe glioma), 안상수막종(suprasellar meningioma), 

접형골연수막종(sphenoidal ridge meningioma), 후각 

신경모세포종(olfactory neuroblastoma)에서 뿐만 아

니라, 동맥류, 수두증(hydrocephalus)에 의해서도 후각 

장애가 일어날 수 있다. 후각구(olfactory groove) 종양

의 기본적이거나 유일한 증상인 후각소실을 많은 신경과

의사들이 놓치고 있으므로 이에 대한 주의가 필요하다.  

 

의인성  

투약이나 비강수술, 신경외과 수술, 방사선치료가 후

각 장애의 원인이 될 수 있다. 비강내 수술의 경우, 후

각 회복이 하나의 목적일 수 있고, 만성 부비동염환자의 

대부분에서 수술 후 후각의 개선을 기대할 수 있다. 그러

나 반대로 코 수술 후 후각 장애를 나타내는 경우도 1%

에서 보고되고 있다. 이는 수술 후의 후각상피의 손상, 

약제 사용, 비강내구조의 변화, 점막 부종이나 가피형성

에 의한다고 여겨진다.39) 

전두개저 수술에서 후각 기능을 희생하는 경우가 많

은데, 사상판에 적어도 1 cm의 비점막을 보존하고 절골

을 시행하므로써 후각 기능을 보존할 수 있는데,40) 이와 

같은 후각 기능을 보존할 수 있는 여러 가지 수술 방법이 

개발되어 시행되고 있다. 만성 부비동염의 비내시경 수

술시 발생할 수 있는 상비갑개 절제시 후각소실이 올 

수 있다.41) 후두적출술 후 비강기류의 소실로 후각장애

가 흔히 올 수 있는데, 이 경우 비강기류의 유도법(nasal 

flow inducing maneuver)으로 후각 기능을 회복 할 수 

있다.42)  

 

특발성 

특별한 원인을 찾지 못하는 경우도 많은데, 비강 질환, 

상기도 감염, 두부외상과 같이 후각 장애의 4대 원인중 

하나이다.43)  
 

중심 단어：후각장애·후각손실. 
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