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----    ABSTRACT    ----  
Background and Objective：The exact pathogenesis of nasal polyp is unknown, but inflammation is thought 
to be an important factor in the developement of nasal polyposis. Histologically, the stroma of nasal polyps 
consists of variable inflammatory cellular infiltrates. Eosinophil and lymphocyte are an important inflammatory 
cells. The purpose of this study is to understand the role of allergy and distribution of T cell in pathogenesis of 
nasal polyps. Materials and Method：We performed the analysis of allergic test and inflammatory cells in the 
nasal polyps, allergic inferior turbinate mucosas and hypertrophic inferior turbinate mucosas. The allergic tests 
were examined using allergic symptoms, the level of serum IgE (>100 IU/ml), the level of serum ECP (>10 
μg.L) and skin test. The counts of inflammatory cells were examined using immunohistochemical staining, 
Hematoxylin-Eosin staining and toluidine blue staining in 40 nasal polyps, 10 allergic inferior turbinate mucosas 
and 10 hypertrophic inferior turbinate mucosas. Results：The allergy was detected in 4 (10%) out of 40 cases 
of nasal polyps, and there was no difference in eosinophil counts between nasal polyps accompanied allergy 
and nasal polyps not accompanied allergy. The CD4+ cells were higher than CD8+ cells in hypertrophic inf-
erior turbinate mucosas, but CD8+ cells were significantly higher than CD4+ cells in nasal polyps. Conclu-
sion：These results suggest that inflammation is a more important factor than allergy and T cells play a role 
of the pathogenesis of nasal polyp. ((((J Clinical Otolaryngol 2000;11:78-86)))) 
 
KEY WORDS：Nasal polyp·Eosinophil·T cell·Immunohistochemical staining. 
 

 

 

머  리  말 
 

비용은 비과학 영역의 흔한 질환으로 그 원인과 병인

은 확실하게 규명되지 않았으나, 염증, 알레르기, 자율신

경의 조절장애, 유전자 장애, 탄수화물 대사장애, 혈관운

동의 불균형 등의 가설이 제시되고 있으며, 비용의 형성

과 성장에 있어서 염증반응이 현재까지 가장 중요한 요인

으로 생각되고 있다.1) 

비용에 침착된 염증세포중 림프구와 호산구가 주 염

증세포이며,2) 호산구는 기생충 감염, 천식, 알레르기성 

비염, 아토피성 피부염에 중요한 역할을 하는 proinf-

lammatory 과립구로 풍부한 cytotoxic protein, lipid 

mediators, oxygen metabolites, cytokines 등을 생

성 분비하며, 이러한 물질들은 염증을 유발하게 된다.3) 
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림프구는 인체내에서 항체매개면역반응, 세포매개면역

반응시 중요한 역할을 하는 세포로 복잡한 염증반응 과

정중 조절 및 효과 세포(regulatory and effector cell)

로 작용한다.4) 따라서 비용에 침착된 염증세포에 대한 

연구는 비용 병인을 아는데 많은 도움을 줄 것으로 생

각한다. 

본 연구의 목적은 비용, 알레르기 하비갑개 비점막, 비

후된 하비갑개 비점막 조직에서 면역조직화학적 염색법

을 이용하여 조직내 침윤된 염증세포를 관찰하고, 비용

환자에서 임상적 알레르기 검사를 통하여 비용 원인으로

서 알레르기 역할을 분석하여 비용의 병인에 대하여 이

해하고자 하였다. 

 

재료 및 방법 
 

연구재료 

중앙대학교 이비인후과에서 부비동염 및 비용으로 진

단 받고 내시경하 부비동수술 또는 비용절제술을 받은 

40명의 환자에서 40측의 파라핀 포매된 비용조직을 이

용하였으며, 알레르기성 비염으로 진단된 10명의 환자

에서 하비갑개 절제술을 통하여 얻은 10측의 파라핀 포

매된 하비갑개 비점막 조직, 대조군으로는 비알레르기 

검사에서 음성반응을 보이고 비후성 비염으로 진단된 10

명의 환자 10측의 파라핀 포매된 하비갑개 비점막 조직

을 이용하였다. 연구 대상 모두는 연구 시작 4주 전부터 

국소 스테로이드를 사용하지 않았다. 

 

비알레르기 검사 

비알레르기 검사는 수양성 비루, 코막힘, 재채기 및 소

양감 등의 비알레르기 4대 증상중 2가지 이상이 1년중 

6개월 이상 지속되고, 전체 혈청 IgE가 100 IU/ml 이상

이고, 혈청 ECP가 10 μg/L 이상이며 피부반응 검사상 

1가지 이상에서 강양성을 보인 환자를 알레르기군으로 

분류하였다. 

 

연구방법 

 

비용의 조직학적 분류 

조직은 10% 포르말린 용액에 24시간 고정한 다음 

파라핀 포매과정을 거쳐 4~5 μm 두께로 박절하여 

파라핀 절편을 작성하였다. Hematoxylin-Eosin염색

을 시행하여 광학현미경으로 관찰하였으며 Davids-

son등5)의 방법으로 부종성 비용과 염증성 비용으로 분

류하였다. 

 

CD4＋ 세포(helper/inducer T cell)의 검출 

 

면역조직화학적 염색 

파라핀으로 포매한 조직을 4 μm 두께의 조직절편을 

만들어 90℃ 오븐에서 30분간 처리하여 silanized sl-

ide에 부착시키고 xylene으로 탈파라핀화 시킨 후 알코

올 처리 후 증류수로 함수화시켰다. 내재성 과산화수소

의 활성을 억제하기 위하여 30% 과산화수소와 메탄올이 

1：9의 비율로 혼합된 용액(autoblocker)에 10분간 처

리하여 Tris buffered saline(0.05 M, pH7.6)으로 10

분간 2회 세척하였다. 1 mM EDTA에 담궈서 micro-

wave oven으로 10분간 가열하고 실온에서 30분간 식

힌 후 Tris buffered saline으로 10분간 2회 세척하였

으며 비특이적 항원-항체 반응을 억제하기 위하여 정상 

염소 혈청으로 60분간 반응시켰다. 일차항체는 mouse 

monoclonal antibody CD4＋ marker(Neomarker사)

를 1：80으로 희석하여 실온에서 하루밤 반응시키고, 

Tris buffered saline으로 5분간 3회 세척한 후 결합

항체(Link antibody, Dako사)로 15분간 반응시킨 후 

Tris buffered saline으로 5분간 3회 세척하였다. St-

reptavidin-Biotin 복합체로 15분간 반응시킨 후 Tris 

buffered saline으로 5분간 3회 세척한 후, 항원-항체

반응을 증폭시키기 위하여 증폭시약(amplification re-

agent, Daka사)으로 15분간 반응시킨 후 Tris buffe-

red saline으로 5분간 3회 세척 후 streptavidin-pe-

roxidase로 15분간 반응시켰다. AEC chromogen 용

액을 이용한 발색과정을 거처 Meyer’s Hematoxylin

으로 대조염색하고 광학현미경으로 관찰하였다. 양성 대

조조직으로는 편도조직을 이용하였다. 

 

CD4＋세포 수의 측정 

광학현미경 400배율에서 한 시야당 CD4＋세포를 세

고 한 절편당 10시야를 관찰하여 그 평균을 산술하여 
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CD4＋세포 수를 측정하였다. 

 

CD8＋세포(suppressor/cytotoxic Tcell)의 검출 

 

면역조직화학적 염색 

조직이 부착된 슬라이드를 90℃ 오븐에서 30분간 처

리하고, xylene으로 탈파라핀 후 에탄올로 함수시켰다. 

내재성 과산화수소를 제거하기 위하여 3% hydrogen 

peroxide에 10분간 처리하고 10 mM citric acid에 담

궈서 microwave oven으로 10분간 가열하고 실온에서 

30분간 식힌 후, 비특이적 항원-항체 반응을 억제하기 

위하여 정상 염소혈청으로 1시간 반응시켰다. 일차항체

는 mouse monoclonal antibody CD8＋ marker(Ne-

omarker사)를 1：50으로 희석하여 실온에서 하루밤 반

응시키고, biotin 결합 이차 항체를 실온에서 15분간 반

응시킨 후 streptavidin-peroxidase로 15분간 반응시

켰다. AEC chromogen 용액을 이용한 발색과정을 거처 

Meyer’s Hematoxylin으로 대조염색하고 광학현미경

으로 관찰하였다. 양성 대조조직으로는 편도조직을 이

용하였다. 

 

CD8＋세포 수의 측정 

CD4＋세포 수의 측정 방법과 동일한 방법으로 CD8＋

세포 수를 측정하였다. 

 

CD20＋세포(pan-B cell)의 검출 

 

면역조직화학적 염색 

CD20＋세포의 검출은 CD8＋세포 검출방법과 동일한 

면역조직화학염색법을 사용하였으며, 일차항체는 mouse 

monoclonal antibody CD20＋ marker(Neomarker 사)

를 1：50으로 희석하여 사용하였고, 양성 대조조직으로

는 편도조직을 이용하였다. 

 

CD20＋세포 수의 측정 

CD4＋세포 수의 측정 방법과 동일한 방법으로 CD20＋

세포 수를 측정하였다. 

 

CD68＋세포(macrophage)의 검출 

 

면역조직화학적 염색 

CD68＋세포의 검출은 CD8＋세포 검출방법과 동일한 

면역조직화학염색법을 사용하였으며, 일차항체는 mouse 

monoclonal antibody CD68＋ marker(Neomarker사)

를 1：40으로 희석하여 사용하였다. 

 

CD68＋세포 수의 측정 

CD4＋세포 수의 측정 방법과 동일한 방법으로 CD68＋

세포 수를 측정하였다. 

 

호산구의 검출 

파라핀 포매과정을 거쳐 4~5 μm 두께로 박절하여 

파라핀 절편을 작성하고 Hematoxylin-Eosin 염색을 

시행하여 광학현미경 400배율에서 한 시야당 호산구 수

를 세고, 한 절편당 10시야를 관찰하여 그 평균을 산술

하여 호산구 수를 측정하였다. 

 

다형핵 백혈구의 검출 

호산구의 검출방법과 동일한 방법으로 다형핵 백혈구 

수를 측정하였다. 

 

형질세포의 검출 

호산구의 검출방법과 동일한 방법으로 형질세포 수를 

측정하였다. 

 

비반세포의 검출 

파라핀 포매과정을 거처 4~5 μm 두께로 박절하여 

파라핀 절편을 작성하고 toluidine blue염색을 시행하여 

호산구 수 측정방법과 동일한 방법으로 비반세포 수를 

측정하였다. 

 

통계학적 분석 

알레르기를 동반한 비용과 알레르기를 동반하지 않

은 비용에서 호산구 수의 비교와, 비용의 조직학적 분류

에 따른 부종성 비용과 염증성 비용에서 호산구 수의 비

교는 t-test를 이용하여 5% 유의수준에서 통계학적으
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로 분석하였다. 

비용, 알레르기 하비갑개 비점막, 비후된 하비갑개 비

점막 조직에서 CD4＋세포, CD8＋세포, CD20＋세포, CD 

68＋세포, 호산구, 다형핵 백혈구, 형질세포, 비반세포 수

의 각 군간의 비교는 ANOVA test를 이용하여 5% 유

의수준에서 통계학적으로 분석하였다. 모든 통계는 SP-

SS 통계 소프트웨어를 이용하였으며 p<0.05인 경우를 

유의하다고 보았다. 

 

결     과 
 

비용 환자에서 알레르기 동반 유무와 호산구 침윤 

비용 환자 40명중 알레르기를 동반한 경우는 4명

(10%)이었고, 알레르기를 동반하지 않은 경우는 36명

Table 1. Numbers of infiltrated eosinophils in nasal polyps 
according to accompanying with allergy 

Nasal polyps 
 With allergy 

(N＝4) 
Without allergy 
(N＝36) 

No of eosinophil* 12.6±9.8 12.2±10.4 
*number of eosinophil/ high power field(×400) 

Table 2. Histopathologic classification and numbers of 
infiltrated eosinophils 

Nasal polyps 
 Edematous polyps 

(N＝25) 
Inflammatory polyps 

(N＝15) 
No of eosinophil* 15.6±9.2 7.3±4.7 

*number of eosinophil/ high power field (×400) 

Fig. 1. A：Edematous eosinophilic polyp. Abundance of inflammatory cell, most of which are eosinophils, the thickning
of the basement membrane (arrows), loose stroma contains pseudocystic spaces filled with fluid (arrow head) (H &
E, ×200). B：Chronic inflammatory polyp. Respiratory epithelium has areas with cuboidal metaplasia but no goblet
cell hyperplasia. The basement membrane does not show any pronounced hyalinization. The stroma consists of co-
nnective tissue with some dilated vessels and a moderate amount of lymphocytes (H & E, ×200). C：Allergic inferior
turbinate mucosa. The stroma consisted of a few of eosinophils and lymphocytes (H & E, ×200). D：Hypertrophic
inferior turbinate mucosa. Pseudostratified ciliated columnar epithelium with few inflammatory cell in the stroma (H
& E, ×200). 

AAAA BBBB 

CCCC DDDD 
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(90%)이었다. 알레르기를 동반한 예에서 호산구 침윤 수

는 12.6±9.8개이었고, 알레르기를 동반하지 않은 예에

서는 12.2±10.4개이었으며 두 군간의 통계학적 유의

성은 없었다(t-test, p>0.05)(Table 1). 

 

비용의 조직학적 분류와 호산구 침윤 

40측의 비용조직중 부종성 비용은 25측(62.5%), 염

증성 비용은 15측(37.5%)이었다. 부종성 비용의 호산

구 침윤 수는 15.6±9.2개이었고, 염증성 비용의 호산구 

침윤 수는 7.3±4.7개이었으며 통계학적으로 유의한 차

이가 있었다(t-test, p<0.01)(Table 2). 호산구는 대부

분 기저막층 아래 고유층에서 관찰되었다(Fig. 1). 

 

CD4＋세포의 검출 

비용조직에서는 6.7±3.3개, 알레르기 하비갑개 비점

막 조직에서는 2.9±1.4개, 비후된 하비갑개 비점막 조

직에서는 6.6±1.6개이었으며, 각 군간의 통계학적 유의

성은 없었다(ANOVA test, p>0.05)(Table 3). CD4＋

세포는 주로 기저막층 아래 고유층에서 관찰되었다(Fig. 

2). 또한 비후된 하비갑개 비점막 조직에서 CD8＋세포

Table 3. Inflammatory cells distribution in nasal polyps, al-
lergic inferior turbinate and hypertropic inferior turbinates 

 Polyps 
(N＝40) 

AT* 
(N＝10) 

NAT＋ 
(N＝10) 

CD4＋ cells  6.7± 3.3  2.9±1.4 6.6±1.6 

CD8＋ cells 15.2± 7.0  4.7±3.2 3.8±2.3 

CD20＋ cells  8.7± 4.5  8.7±4.8 8.7±3.7 

CD68＋ cells 16.5± 9.0  8.6±2.1 8.2±3.6 

Eosinophils 12.3±10.0 10.6±7.3 5.2±1.6 

PMN cells  4.7± 3.5  3.7±2.7 3.3±2.1 

Plasma cells 23.8±14.0  8.8±3.9 6.8±3.8 

Mast cells  5.6± 4.2  5.8±2.8 2.7±1.4 
*allergic inferior turbinate, †hypertrophic inferior turbinate 

Fig. 2. Immunohistochemical staining of chronic inflammatory polyps. E：CD4＋ cells (×200). F：CD8＋ cells (×200).
G：CD20＋ cells (×200). H：CD68＋ cells (×200). 
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에 비해 통계학적으로 유의하게 많이 관찰되었다(pai-

red t-test, p<0.01). 

 

CD8＋세포의 검출 

비용조직에서는 15.2±7.0개, 알레르기 하비갑개 비

점막 조직에서는 4.7±3.2개, 비후된 하비갑개 비점막 

조직에서는 3.8±2.3개이었으며, 비용조직에서 통계학

적으로 유의하게 많이 관찰되었다(ANOVA test, p<0. 

001). CD8＋세포 또한 주로 기저막층 아래 고유층에서 

관찰되었다(Fig. 2). 또한 비용조직에서 CD4＋세포에 

비해 통계학적으로 유의하게 많이 관찰되었다(paired 

t-test, p<0.01). 

 

CD20＋세포의 검출 

비용조직에서는 8.7±4.5개, 알레르기 하비갑개 비점

막 조직에서는 8.7±4.8개, 비후된 하비갑개 비점막 조

직에서는 8.73±3.66개이었으며, 각 군간의 통계학적 

유의성은 없었다(ANOVA test, p>0.05). CD20＋세포

는 30개 이상의 세포가 집단(cluster)을 이루는 형상을 

관찰할 수 있었다(Fig. 2). 

 

CD68＋세포의 검출 

비용조직에서는 16.5±9.0개, 알레르기 하비갑개 비

점막 조직에서는 8.6±2.1개, 비후된 하비갑개 비점막 

조직에서는 8.2±3.6개이었으며, 비용조직에서 통계학적

으로 유의하게 많이 관찰되었다(ANOVA test, p<0.001). 

CD68＋세포 또한 고유층에서 주로 관찰되었다(Fig. 2). 

 

호산구의 검출 

비용조직에서는 12.3±10.0개, 알레르기 하비갑개 비

점막 조직에서는 10.6±7.3개, 비후된 하비갑개 비점막 

조직에서는 5.2±1.6개이었으며, 각 군간의 통계학적 유

의성은 없었다(ANOVA test, p<0.05)(Table 3). 호산

구 또한 고유층에서 주로 관찰되었다(Fig. 1). 

Fig. 3. I：H & E staining of chronic inflammatory polyp,
plasma cells (×400). J：Toluidine blue staining of chro-
nic inflammatory polyp, mast cells (×200). K：H & E sta-
ining of edematous eosinophilic polyp, PMN cells (arrow
heads, ×400). 
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다형핵 백혈구의 검출 

다형핵 백혈구는 모든 조직에서 아주 적게 관찰되었

고, 비용조직에서는 4.7±3.5개, 알레르기 하비갑개 비

점막 조직에서는 3.7±2.7개, 비후된 하비갑개 비점막 

조직에서는 3.3±2.1개로 각 군간의 통계학적 유의성은 

없었다(ANOVA test, p>0.05)(Table 3, Fig. 3). 

 

형질세포의 검출 

비용조직에서는 23.8±14.0개, 알레르기 하비갑개 비

점막 조직에서는 8.8±3.9개, 비후된 하비갑개 비점막 

조직에서는 6.8±3.8개이었으며, 비용조직에서 통계학

적으로 유의하게 많이 관찰되었다(ANOVA test, p<0. 

001)(Table 3, Fig. 3). 

 

비반세포의 검출 

비용조직에서는 5.6±4.2개, 알레르기 하비갑개 비점

막 조직에서는 5.8±2.8개, 비후된 하비갑개 비점막 조

직에서는 2.7±1.4개로 각 군간의 통계학적 유의성은 없

었다(ANOVA test, p>0.05)(Table 3, Fig. 3). 

 

고     찰 
 

비용은 비과학영역의 흔한 질환으로 그 원인과 병인

은 아직 확실하게 규명되지 않았으나, 염증, 알레르기, 자

율신경의 조절장애, 유전자 장애, 탄수화물 대사장애, 혈

관운동의 불균형 등의 가설이 제시되고 있으며 이중 염증

과 알레르기가 가장 중요한 요인으로 생각되고 있다.1) 

임상적으로 비용환자에서 아토피성 질환 유병율이 25%

이며,6) 피부반응검사에서 50%에의 양성 반응을 보이

며,7) 비용 조직액중 IgE가 많이 검출되고 비용 조직내 

IgE 생성 세포 수가 많이 검출되는 것으로 보아8) 알레르

기는 비용 원인의 중요한 인자로 알려져 있다. 그러나 

최근에는 비용환자와 정상인 사이에 피부반응 검사 결

과가 차이가 없으며,9) 특이항체 IgE도 비용환자에서 검

출율이 높지 않고,10) 임상적으로 천식있는 환자에서 비

용 발생율이 높지 않고,11) 비용조직에서 많은 염증세포 

축적이 관찰되는 것으로 보아12) 알레르기보다는 염증이 

비용의 원인과 병인에 중요한 역할을 하는 것으로 생

각된다. 본 연구결과에서도 비용환자중 알레르기를 동반

한 경우는 4명(10%)에 불과하였으며, 비용조직에서 알

레르기 또는 비후된 하비갑개 비점막 조직보다 많은 염

증세포 침윤이 관찰되어 알레르기보다는 염증이 비용의 

원인과 병인에 중요한 역할을 할 것으로 생각한다. 

비용의 병인은 전사골동 부비동 점막이나 중비갑개 비

점막에서 공기 입자 난류에 의하여 이물질이 침착되거나 

바이러스, 세균감염이 발생하면 비점막 조직에 염증 변

화가 발생한다.13) 즉 새로운 분비선의 생성과 점막하 조

직의 궤양과 돌출이 유발되며,14) 비용조직내 상피세포, 

섬유아세포, 혈관내피세포등이 활성화되면서 염증매개체

와 GM-CSF와 같은 cytokine을 분비하여 염증세포 침

윤과 염증반응을 증폭시키게 된다.15) 분비된 염증매개

체와 cytokine 등은 상피조직 표면에 분포하는 Na＋/ 

Cl- channel에 불균형을 유발하고 세포내 액체 저류와 

조직내 부종을 유발하여 비용이 발생한다.1) 

비용조직을 조직학적 분류에 따라 크게 부종성 비용

과 염증성 비용으로 분류할 수 있으며, 부종성 비용에

서는 주로 호산구가 침윤되는 것에 반해 염증성 비용에

서는 주로 림프구가 침윤되는 것으로 알려져 있다.5) 현

재까지 보고된 외국의 비용은 85~90%가 부종성 비용

으로 알려져 있으나,5) 아직 우리나라 비용조직의 조직

학적 분류에 대한 보고는 매우 드물다. 비용조직에서 관

찰되는 염증세포로는 호산구, 림프구, 대식세포, 형질세

포, 비반세포 등이 주로 관찰되며, 급성 염증질환에서 주

로 관찰되는 다형핵 백혈구는 많이 관찰되지 않는 것으

로 알려져 있고, 특히 호산구와 림프구가 많이 관찰되는 

것으로 알려져 있다.2)13) 본 연구결과에서는 40측의 비

용중 부종성 비용 25측(62.5%), 염증성 비용 15측(37. 

5%)으로 부종성 비용이 더 많았으나 보고된 외국의 부

종성 비용의 비율보다는 훨씬 낮았다. 이와같은 차이는 

비용의 역학적인 차이 또는 병인의 차이 때문으로 생각

되며 향후 더 많은 증례를 대상으로 추가적인 분석이 필

요할 것으로 생각된다. 비용조직에서 림프구, 호산구, 대

식세포, 형질세포, 비반세포 등의 염증세포를 관찰할 수 

있었으며 하비갑개 비점막 조직에서 보다 많은 염증세

포 침윤을 관찰할 수 있었다. 또한 다형핵 백혈구는 매우 

드물게 관찰되었다. 이와같은 결과로 비용은 급성 질환

보다는 만성 질환으로 생각되고, 염증이 병인에 매우 중

요한 역할을 할 것으로 생각된다. 



 
 
 
 
 
 
 
 

이정훈 외：비용 발생에서 알레르기의 역할과 T 세포의 분포 

 85 

비용조직에서 호산구 침윤기전은 IgE-mediated 기

전인 알레르기 질환과는 다른 기전으로 생각한다.16) 비점

막 조직에서 염증 유발시 상피세포, 섬유아세포, 혈관내

피세포 등은 활성화되어 GM-CSF와 같은 cytokine을 

분비하여 호산구의 생존기간을 연장시키고, 호산구의 신

진대사기능을 항진하며 염증부위로의 이동에 관여함으

로써 호산구 침윤에 관여한다.16) 침윤된 호산구는 IL-

3, IL-5, GM-CSF와 같은 중요한 cytokine을 생성 

분비하는데, 이러한 cytokine은 다시 호산구에 작용하여 

호산구의 생존기간을 연장시키고, 호산구의 신진대사 기

능을 항진하며 호산구의 염증부위로의 이동을 촉진하

는 자가반응(autocrine pathway)기전으로 알려져 있

다.17) 본 연구결과에서도 알레르기를 동반한 비용환자

와 동반하지 않은 비용환자간의 호산구 침윤은 차이가 

없어 비용에서 호산구 침윤은 IgE-mediated 기전과는 

다른 기전으로 생각된다. 

림프구는 인체내 면역반응에 매우 중요한 역할을 한

다. B림프구는 특이 항원과 결합하여 증식이 일어나고 세

포표면 면역글로불린을 분비하는 형질세포로 분화된다. 

이러한 과정에서 생성된 항체는 항원과 특이반응을 함으

로써 항체매개 면역반응에 관여한다.18) T림프구는 항원

을 가진 세포와 특이반응을 하며 T림프구가 생산한 cy-

tokine이 대식세포/자연세포독성세포를 활성화하여 세포

내 기생미생물 또는 암세포를 파괴하는 세포매개면역

반응에 관여한다.18) CD4＋세포(helper/inducer T cell)

는 B림프구의 항체생산을 도와주며 세포독성 T림프구

의 생성을 촉진하고, CD8＋세포(suppressor/cytotoxic 

T cell)는 필요 이상의 항체 또는 세포독성 T림프구의 

생성을 억제하며 target cell에 직접 작용하여 target 

cell을 파괴한다.18) 

염증반응의 복잡한 과정중 regulatroy & effector cell

인 B, T림프구는 비점막과 비용조직에서 많이 관찰되는

데,4)19) 특히 T림프구는 LT와 PAF와 같은 염증매개체

와 GM-CSF와 같은 cytokine을 분비함으로써 비용의 

병인에 관여한다.2) 정상 비점막 조직에서 림프구는 상

피층보다는 상피하층에서 단독으로 많이 관찰되며, T림

프구와 B림프구는 3：1, CD4＋세포와 CD8＋세포는 

2.5：1 비율로 분포한다고 알려져 있다.19) 이와같이 T

림프구와 CD4＋세포가 표면 상피층에 많이 분포하는 

것은 상피조직이 면역반응의 시작 부위임을 암시한다고 

할 수 있다.20) B림프구에서는 T림프구에 비해 20개 

이상의 세포가 모여 있는 집합체(cluster) 형상이 더 많

이 관찰된다.19) 본 연구결과에서도 대조군으로 이용한 

비후된 하비갑개 비점막 조직에서는 CD4＋세포와 CD8＋

세포는 1.7：1로 CD4＋세포가 더 많았으며, B림프구에

서는 집합체(cluster) 형상을 관찰할 수 있었다. 

상악동염 부비동점막과 비용조직에서는 정상 비점막

과 달리 CD8＋세포가 CD4＋세포에 비해 더 많이 관찰

된다.2) 만성 국소 염증반응에서 CD8＋세포의 억제-하

향 조절효과(suppressive-down regulating effect) 

때문에 비용조직에서 CD8＋세포의 많은 분포는 염증반

응 억제에 도움을 줄 수 있고,21) 상대적으로 CD4＋세

포의 감소는 불충분한 체면역반응을 초래하여 만성염증

을 유발하고 결국 비용을 유발할 수 있다.2) 이와같이 

CD4＋세포와 CD8＋세포는 비용 병인에 매우 중요한 역

할을 한다. T림프구에 비해 B림프구는 드물게 관찰되

는데, 이것은 B림프구가 처음 편도 림프조직에서 활성

화되어 림프선이나 혈관을 통해 호흡점막으로 이동한 후 

형질세포로 분화되기 때문인 것으로 알려져 있다.2) 본 

연구결과에서도 대조군과는 달리 비용조직과 알레르기 

하비갑개 비점막 조직에서는 CD4＋세포보다 CD8＋세

포 침윤이 더 많이 관찰되었으며, 특히 비용조직에서는 

CD8＋세포가 통계학적으로 유의하게 높았다. 또한 비

용조직에서 항원전달세포인 대식세포, 형질세포 등을 많

이 관찰할 수 있었다. 이와같은 결과로 비용의 병인에 

CD8＋세포와 CD4＋세포가 중요한 역할을 할 것으로 생

각되고, 또한 대식세포나 형질세포와 같은 염증세포도 

비용형성에 관여할 것으로 생각된다. 

 

맺  음  말 
 

이상의 결과를 요약하면 비용의 병인으로 알레르기보

다는 염증이 더 중요한 역할을 할 것으로 생각되고, 비

용내 호산구 침윤도 알레르기 기전과는 다른 기전으로 

생각된다. 또한 CD4＋세포와 CD8＋세포가 비용의 형성

에 중요한 역할을 할 것으로 생각된다. 향후 CD4＋세포
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와 CD8＋세포의 기능에 대한 추가적인 연구가 필요할 

것으로 생각된다. 
 

중심 단어：비용·호산구·T림프구·면역 조직화학 

염색. 
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