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삼출성 중이염(otitis media with effusion；OME)이

란 이통 혹은 발열 등의 급성 증상이나 고막천공 없이 

중이강 내에 저류액이 형성되는 중이염으로 소아에서는 

상기도 감염 다음으로 흔한 질환이다. 

이러한 상태를 가리키는 동의어로 장액성 중이염(se-

rous otitis media), 분비성 중이염(secretory otitis me-

dia), 비화농성 중이염(nonsuppurative otitis media), 

점액성 중이염(mucoid otitis media), middle ear ca-

tarrh, glue ear, middle ear effusion 등이 사용되고 있

으나 삼출성 중이염(otitis media with effusion)이 가

장 널리 사용된다. 

삼출성 중이염은 이환 기간에 따라 급성, 아급성, 만

성으로 분류되며 급성은 첫 3주까지, 만성은 3개월 이

상 병이 경과된 경우를 말하며 아급성은 이 두 가지 사

이 기간일 경우를 말한다. 

삼출성 중이염의 저류액은 물리적 성상에 따라 장액

성, 점액성, 화농성, 혈액성으로 분류할 수 있다. 그러나 

이루가 있거나 고막절개나 고막천자를 시행할 경우에는 

구분할 수 있지만, 천공 없이 고막이 불투명한 경우가 

흔하므로 이경을 통한 육안적 소견 만으로는 이를 구별

하기 힘들다. 또한 중이염에서 이들 저류액은 별개로 각

각 존재할 수도 있으나 대개 혼합된 양상을 보인다.1) 

각각의 저류액을 개별적으로 살펴보면 장액성 저류액

은 임상적으로 저점도의 옅은 황색을 띤 여출액(tran-

sudate)으로 이관기능부전이나 압력외상(barotrauma) 

등에서 발견되며 그 조성은 혈장과 유사하다. 장액성 중

이염은 이환 기간이 짧은 경우가 많고 학동기 소아나 어

른에서 흔하다. 만일 고막을 통해 기포(air bubble)나 삼

출액선(airfluid level)이 관찰되면 대부분 장액성 중이

염이다. 점액성 저류액은 세포 분비물이 증가되어 형성

된 혼탁한 삼출액(exudate)으로 황색 혹은 회색을 띠

지만 장시간 정체되는 경우 glue가 된다. 점액성 중이염

은 장액성 중이염보다 이환 기간이 길고 유아에서 흔하

며 급성 중이염의 치료 후 저류액이 지속되는 경우 등에

서 관찰할 수 있다. 화농성 저류액은 감염에 의해 형성

된 다량의 호중구를 포함한 혼탁액으로 급성 중이염에

서 볼 수 있다. 혈액성 저류액은 압력외상, 만성 장액성 

중이염, 콜레스테롤 육아종, 특발성혈고실 등에서 발견

되며 경정맥사구종과 같은 종양이나 측두골 골절, 백혈

병 등의 출혈성 질환에서도 초래될 수 있다. 병인은 장

액성 중이염과 유사하지만 차이점은 혈관벽이 보다 갑작

스럽게 강한 압력변화에 의해 손상받아 혈장뿐만 아니

라 혈액 성분도 유출되어 발생는 것이며, 혈액성 저류액

은 처음에는 점막하 공간에서 시작되어 점차 중이강내

로 유출된다.2) 

급성 및 만성 중이염과 삼출성 중이염의 여러 형태는 

역동적인 상호연관성을 가질 수 있으며 한 형태의 일시

적인 중이염이 다른 형태의 중이염으로 변화될 수 있다. 
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즉 화농성 중이염이 장액성이나 점액성 중이염으로 진행

하거나 또 최종적으로 비가역적인 만성 중이염으로 발

전할 수도 있다(Fig. 1).3) 

 

역     학 
 

삼출성 중이염과 급성 중이염의 발생율은 연구대상의 

나이, 인종, 민족, 검사의 빈도와 방법, 추적관찰기간 그

리고 분석방법에 따라 다양하게 보고되고 있다. 

중이염의 발생율은 신생아기 즉 생후 4주 이후부터 증

가하기 시작한다. Teele 등4)은 생후 3개월 이내 9%가 

중이염에 걸리며, 12개월 이내 62%가 적어도 1회 이상, 

또 만 3세까지는 83%가 적어도 1회 이상, 46%가 적

어도 3회 이상 급성중이염에 걸린다고 하였다. 결국 7

세 이전 유아의 93%에서 적어도 한번 이상, 74%에서 

적어도 3번 이상 발병한다고 하였다. 특히 급성 중이염

이 자주 재발하는 소아(otitis prone)일수록 대개 12개

월 이전에 첫 발병이 일어나며, 급성 중이염의 발생율은 

성별에 상관없이 생후 6개월부터 11개월 사이에 가장 

높고, 4∼5세경 낮아진다고 하였다. 

선행된 급성중이염은 삼출성중이염의 중요한 유발 인

자이다. 급성 중이염 이후에 지속적인 삼출성 중이염의 

발생율이 높고 평균지속기간은 40일 정도 된다. 나이

가 어릴수록 지속기간이 길며, 만 2세 이전의 급성 중

이염이나 삼출성 중이염은 대개 양측성이지만 연령이 

증가함에 따라 일측성이 증가한다.5) 급성 중이염 시작 

후 2주 뒤 70%에서, 4주 뒤 40%에서, 8주 뒤 20%에

서, 그리고 12주 뒤에도 10%에서 중이 저류액이 지속

된다(Fig. 2).6) 

중이염의 유발인자는 숙주 요인과 환경적인 요인이 

있다. 

숙주 요인으로는 일반적으로 연령이 어릴수록 즉 2

세 이하의 영유아에서 유병율이 높고, 남아에서 더 호

발하는 것으로 되어 있지만 성별에 따른 차이가 없다는 

보고도 있다. 흑인보다는 백인에서 발생율이 높고, 백인

보다는 에스키모나 인디언에서 발생율이 높다고 하지만 

인종간의 차이가 없다는 보고도 있다. 이러한 차이에는 

인종에 따른 사회경제적인 여건이나 적절한 치료여부 

그리고 이관의 각도, 길이, 폭 등에 따른 해부학적 차이 

혹은 생물학적 감수성의 차이가 포함되어 있으며 유전

적 감수성에 의한 영향을 받는 것으로 보고되고 있다.7) 

환경적인 요인으로 사회경제적인 여건이 나쁜 저소득

층에서 많이 발생한다고 하나 그 반대의 보고나 차이가 

없다는 보고도 있다. 이 차이는 집단 생활, 비위생적인 환

경, 취약한 의료환경 등의 부수적인 요인에 의해 영향을 

Fig. 1. Classification and continuum of otitis media. Oti-
tis media with effusion(OME) is classified according to the
type of fluid in the middle ear cavity：purulent otitis me-
dia (POM), serous otitis media (SOM), or mucoid otitis
media (MOM). One form of OME may overlap with an-
other, or advance to another stage in disease continuum.
OME may resolve, or it may lead to sequelae, silent otitis
media, or the irreversible pathology of chronic otitis me-
dia (COM). (From Paparella MM, Schachern P. New
developments in treating otitis media. Ann Otol Rhinol
Laryngol Suppl 1994；163：7-10) 

Fig. 2. Duration of effusion after first episode of acute ot-
itis media. (from Teele DW, Kein JO, Rosner BA. Epider-
miology of otitis media in children. Ann Otol Rhinol Lar-
yngol 1980；89(suppl 68)：5-6) 
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받는다. 많은 연구에서 겨울과 봄에 호발하는 것으로 보

고되는데 이것은 상기도 감염과 연관성이 있기 때문이

다. 탁아소 등과 같이 감염이 전파되기 쉬운 환경에서 

발병율이 높고, 간접흡연과 연관이 있는 것으로 보고된

다. 그리고 모유 수유를 하는 아이들보다 분유로 키운 

아이들에서 잘 걸린다고 한다. 이는 면역글로불린, la-

ctoferrin, lysozyme 등의 모유로부터 전달되는 면역물

질, 분유에 의한 알레르기, 수유자세, 그리고 수유시보다 

우유병을 빨 때 구강내 보다 높은 음압이 형성되는 것

과 연관성이 있어 보인다.1)5) 

 

병     인 
 

삼출성중이염은 이관기능부전, 감염, 알레르기 등의 여

러 원인 인자의 복합적인 상호작용에 의해 발생한다. 각

각의 원인 인자들은 중이 점막과 염증세포들을 자극하

여 염증성 매개체(inflammatory mediators)를 분비시

킨다. 염증성 매개체와 효소들은 중이 점막의 혈관투과

성(vascular permeability)과 분비 능력(secretory ac-

tivity)을 증가시켜 결과적으로 삼출성 중이염을 일으킨

다(Fig. 3).8) 

 

이관기능부전 

이관은 중이강과 비인강 사이에 환기를 통해 중이 압

력과 대기압의 평형을 유지시키고, 점액섬모수송을 통해 

중이강 내의 분비물을 비인강으로 배출하며, 비인강의 점

액과 세균의 역류를 방지하여 중이를 보호하는 기능을 

한다. 

이관을 통한 액체의 흐름은 이관의 길이와 직경, 비인

강과 중이강의 압력, 그리고 액체의 점도 등에 영향을 

받는다. 이관개방증이 있거나 이관의 직경이 크고 길이

가 짧은 소아에서는 중이강 내부로 역류가 잘 생기며, 비

인강의 압력이 상대적으로 양압이거나 중이강의 압력이 

음압일 경우에도 역류가 일어난다. 만약 순응도가 높은

(compliable) 상태인 이관의 벽 내부에 갑자기 강한 음

압이 발생하면 일시적으로 이관의 폐쇄가 일어나게 된

다. 이와 같이 중이강내 음압이 형성되는 속도와 이관 연

골의 강직성도 삼출성 중이염의 발생에 중요한 요인으

로 작용할 수 있다.1) 

중이의 산소분압은 대기보다 약간 낮고 이산화탄소, 

질소는 대기보다 높다. 중이의 가스교환은 중이점막에 분

포하는 혈관의 관류-확산과 이관을 통한 간헐적인 환

기에 의해 유지된다. 이관기능부전으로 인하여 환기가 

이루어지지 않으면 중이의 공기가 점막의 모세혈관에 흡

수되어 대기에 비하여 상대적으로 음압이 되고 중이강 

내에 분비물이 고이게 된다. 이와 같은 ex vacuo the-

ory는 압력외상과 같이 갑작스런 중이내 음압으로 여출

액을 형성하는 경우에는 적용될 수 있지만, 급성 중이염

이나 만성 삼출성 중이염에 중요한 역할을 하는 것으로 

보이지는 않는다.9) 

또 삼출성 중이염을 가진 소아에서 이관기능부전이 동

반되지만, 중이염이 이관기능부전을 야기하는지 혹은 이

관기능부전 상태가 중이염을 일으키거나 지속시키는지

는 분명하지 않다.10) 

주요 이관기능부전에는 이관협착증과 이관개방증이 있

으며, 이관의 협착에는 구조적인 것과 기능적인 것이 있

다. 그 외 비폐색, 계면활성제의 부족 그리고 두부 외상 

Fig. 3. Pathogenesis of otitis media (OM). Multiple factors 
contribute to development of OM. Most impotant factors 
are viral or bacterial infection, mechanical or functional 
eustachian tube dysfunction, allergy or barotrauma, wh-
ich stimulate secretions of inflammatory mediators. In 
turn, these increase vascular permeability and secretory 
activity resulting in persistent middle ear effusions (MEE) 
ether purulent (POM), serous (SOM), or mucoid (MOM). 
(from Jung TT, Rhee CK. Otolaryngologic approach to 
the diagnosis and management of otitis media. Otolar-
yngol Clin North Am 1991；24：931-45) 
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등도 이관 기능에 영향을 미쳐 이차적으로 삼출성 중이

염이 유발될 수 있다. 

이관의 구조적인 협착에는 내인성 협착과 외인성 협

착이 있다. 내인성 협착은 상기도 감염이나 알레르기 등

으로 이관 점막에 염증이 발생하여 이관협부를 시작으

로 이관 협착이 진행되는 경우를 말한다. 점막의 부종은 

중이의 음압 상태를 유발하고 급성 중이염이나 무균성 

삼출성 중이염을 일으킬 수 있는데 이 과정은 어느 정도 

기능적 협착과 유사하다. 외인성 협착은 비인강 종양, 두

개저 병변 등에 의해 이관이 압박되는 경우를 말한다. 

이관의 기능적 협착은 이관의 순응도(compliance)가 

높고 능동적으로 잘 열리지 않아 이관 허탈(collapse)이 

지속되는 상태이며 영유아에서 흔하다. 이것은 연골부가 

상대적으로 짧고 강직성이 떨어져 있어, 구개범장근(te-

nsor veli palatini muscle)이 수축되는 동안 이관이 능

동적으로 잘 열리지 않기 때문이다. 

이관의 기능적 협착이 일어나면 중이강내 강한 음압

이 지속적으로 형성된다. 이때 환기가 되면 비인강의 분

비물이 중이강 내로 흡입되어 급성 중이염이 생기고, 환

기가 되지 않으면 무균성 삼출성 중이염이 생기게 된다. 

Cantekin 등11)은 동물실험에서 구개범장근을 절개하여 

기능적 협착을 유발함으로써 이러한 사실을 확인하였다. 

구개열이나 점막하 구개열이 있는 소아에서 삼출성 중

이염의 발생율이 높다.12) 이는 구개거근(levator veli pa-

latini muscle)과 구개범장근이 경구개의 후연에 정상적

으로 붙지 못하고 각 근육의 발육부전이 동반되어 이관

의 기능적 협착이 일어나기 때문이다. 또한 Treacher 

Collins 증후군, Down 증후군, Apert 증후군 등의 두

개안면기형을 가진 소아에서도 삼출성 중이염이 높은 빈

도로 발생하며, 특히 안면중앙부위를 침범하거나 구개

열이 동반된 경우 발생율이 더욱 높다.5) 

이관 개방증이 있는 경우 코를 풀거나 재채기를 할 때 

비인강 균주의 중이강 침입을 초래할 뿐만 아니라 습관

적으로 코를 킁킁거릴 경우 반복적이고 지속적으로 중

이강내 음압이 형성되어 급성 중이염이나 삼출성 중이염

이 생긴다.10) 

비염, 비중격만곡, 부비동염 등으로 인하여 비폐색이 

있을 때 연하 운동을 하게 되면 비인강내에 처음에는 양

압이 형성되지만 곧이어 음압이 형성된다. 비인강내 양

압이 형성되면 비인강으로부터 중이강 내로 감염된 분

비물이 역류되며, 특히 중이강 내에 음압이 형성된 경우 

더 쉽게 일어날 수 있다. 또한 비인강내 음압이 형성되

면 이관이 열리기 힘들어져 이관의 기능적 협착이 심화

될 수 있다. 

계면활성제(surfactant)는 인지질과 단백질로 구성되

어 있으며 표면장력을 줄여 이관의 개구압력(opening 

pressure)을 떨어뜨린다.13) 개구압력은 표면장력이 클

수록 이관 내부의 직경이 작을수록 높아진다. 따라서 계

면활성제의 부족은 개구압력을 높여 환기가 잘 이루어

지지 않으므로 이관기능부전을 악화시킬 수 있다. 

두개저 골절은 이관, 익상골, 구개범장근, 삼차신경 등

의 손상에 의해서 삼출성중이염을 일으킨다. 때로는 뇌

척수액이 중이내로 유출될 수 있으므로 삼출성 중이염

을 진단할 경우 두부외상의 과거력을 확인해야 한다.5) 

 

감  염 

세균감염은 혈행성으로 올 수도 있으나 대부분은 이

관을 통하여 상기도 감염이 중이강으로 전파되며 소아

에서 흔히 발생한다. 이것은 소아의 이관이 성인의 이관

에 비하여 골부에서 연골부로의 이행부인 협부가 불완전

하게 형성되고, 수평으로 위치하며, 상대적으로 내경이 

넓고 길이가 더 짧을 뿐만 아니라, 소아의 비인강에는 

림프조직이 더 많아 상기도 감염 등이 있을 때 이 병소

가 더욱 빈번하게 중이강으로 파급되기 때문이다. 

삼출성중이염과 급성중이염에서 서로 비슷한 균주가 

동정되는데 Streptococcus pneumoniae, Haemophi-

lus influenza, Moraxella catarrhalis가 가장 흔한 원인 

균주이다(Fig. 4).14) Post 등15)은 polymerase chain 

reaction(PCR)을 이용하여 소아 삼출성 중이염의 77. 

3%에서 이들 세균을 하나 이상 확인할 수 있었다고 보

고하였다. 그 외에 group A Streptococci, Staphylo-

coccus aureus 등이 있으며, 그람음성균은 Escheri-

chia coli, Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa 등이 

드물게 발견되나 6주 이전의 영아에서는 그람음성균이 

전체의 약 20%를 차지한다.1) 혐기성 세균으로는 Pe-

ptostreptococcus, Fusobacterium spp, Bacteroides 

spp 등이 있으며, 일반적인 세균 배양 검사에서 발견되

지 않는 경우가 많으나 만성 삼출성 중이염의 10%이하
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에서 검출된다.16) 

근래 β-lactamase를 생성하는 세균의 발생율이 증

가하고 있으며, H. influenza의 15∼30%에서, 또 대부

분의 M catarrhalis와 S aureus에서 β-lactamase를 

생성하는 것으로 보고되고 있다.1)5) 그리고 S pneum-

oniae는 β-lactamase를 생성할 뿐만 아니라 유전자 변

화를 통해 페니실린결합단백질의 분자구조를 변화시켜 

항생제에 대한 친화도를 떨어뜨려 페니실린과 세팔로스

포린에 대해 내성을 가지며 다른 기전을 통해 sulfa, 

trimethoprim, tetracycline, chloramphenicol, macr-

olides, quinolones, 그리고 일부 aminoglycisides에 이

르기까지 내성을 획득하고 있다.17) 이와 같이 세균의 내

성이 점차 증가함에 따라 항생제의 선택이 어려워지고 있

다. 세균감염 시에는 고막과 중이강 점막의 충혈과 점막

모세혈관의 투과성증대로 인한 혈액 성분의 누출 및 배

세포의 증가로 인한 점액의 과잉 분비 등의 병리적인 변

화가 일어나며 배세포가 증가된 소견은 6개월 이상 지

속된다.18) 또한 세균의 외독소는 섬모운동을 가역적으로 

마비시키므로 정상적인 섬모운동에 의한 세정기능도 저

하된다.9) 

비세균성 원인균으로는 rhinovirus, adenovirus, en-

terovirus, influenza virus, parainfluenza virus, res-

piratory syncytial virus 등과 같은 바이러스나 chla-

mydia, mycoplasma 등이 있다. 바이러스성 상기도 감

염은 이관의 정상적인 점액섬모 방어기전을 파괴하고 충

혈된 비인강 점막에서 세균의 부착을 증가시킴으로써 이

차적인 세균감염을 촉진시킨다.10) 

일반적인 세균배양검사에서 균이 자라지 않는 경우 혐

기성 세균이나 바이러스 등의 비세균성 병원체가 원인일 

수 있고, 감염성 원인이 아닌 화분이나 기타 항원에 의

한 면역 반응인 경우도 있으며, 검사하기 전에 이미 항

생제를 복용하고 있었거나 lysozyme이나 면역글로불

린에 의해 세균의 성장이 억제되는 경우에도 이와 같은 

결과가 나타날 수 있다.1) 또 과거의 급성중이염 병력이 

있은 후 급성 증상없이 지속되는 삼출성중이염에서 균

이 자라지 않는 경우는 급성 염증을 반복 혹은 지속시

키는 병원체는 없으나 그 병원체의 항원에 의한 불현성 

항원자극(subclinical antigenic stimulation)에 의해 중

이 점막에서 삼출액이 분비되기 때문이다.9) 

아데노이드증식증의 경우 이전에는 아데노이드비대로 

인한 이관과 비강의 폐쇄가 중이염의 원인으로 알려져 

왔지만 최근 연구들에서는 아데노이드 조직이 감염의 병

소로써 중이염을 유발한다고 주장하고 있다.19) 

Honjo 등20)은 내시경 검사상 큰 아데노이드로 인하

여 이관의 입구가 막혀 보이는 소아와 이관의 입구가 분

명히 보이는 소아를 대상으로 개구 압력과 positive-

pressure equalization을 측정하였을 때 두 집단 사이

에 차이가 없었으며, 더 나아가 아데노이드절제술을 시

행하기 전과 후에도 이관의 환기 기능에 차이가 없어 아

데노이드가 이관을 직접 압박하여 이관 폐쇄를 유발하는 

것이 아니라고 보고하였다. 다른 연구에서도 아데노이

드절제술 후 삼출성 중이염의 재발율은 아데노이드의 

Fig. 4. Comparison of distribution of isolates in 2807 effusions from patients with acute otitis media (AOM) and 4589
effusions from patients with otitis media with effusion (OME) at the Pittsburgh Otitis Media Research Center between
1980 and 1989. Total percentages are greater than 100% because of multiple organisms. (From Bluestone CD, Klein
JO. Otitis Media in Infants and Children. 2nd ed. Philadelpia, WB saunders, 1995) 
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크기와 연관성이 없다고 하였다.21) 아데노이드는 이관

의 입구에 위치하므로 비폐색이나 이관 개방증이 있을 

때 혹은 코를 풀거나 킁킁거릴 때 아데노이드의 세균과 

바이러스 군체가 점액과 함께 중이강으로 전파되어 삼출

성 중이염을 일으킨다.10) 

 

압력외상 

압력외상(barotrauma)은 잠수, 비행, 고압산소치료 등

과 같은 경우에 초래될 수 있으며, 중이강 내압이 대기

압보다 급격하게 낮아지면서 중이강 내에 여출액 혹은 출

혈을 초래하여 장액성 중이염이 발생하게 된다. 

 

알레르기 

알레르기가 있는 사람에서 중이염이 자주 발생하여 알

레르기가 중이염의 한 원인으로 생각되고 있으나 그 기

전은 정확히 밝혀져 있지 않고 많은 논란이 있다. 알레

르기는 다음의 기전 중 하나 혹은 몇 가지에 의해 중이

염을 일으킬 수 있다. 첫째 중이 점막이 비인강을 통해 

흡입된 항원의 표적 장기로서 과민반응을 일으키는 경

우, 둘째 비강내 알레르기 반응으로 유리된 염증성 매개

체로 인하여 점막의 부종과 이관 폐쇄를 유발하는 경우, 

셋째 알레르기성 비염에 의해 비폐색이 되는 경우, 넷째 

세균을 함유한 비인강의 분비물이 중이강으로 역류 또

는 흡입되는 경우 등이다.1) 

첫번째 기전은 특정 항원에 감작된 동물에서 중이강

내 항원이 주입되면 중이 점막에 염증이 발생하는데 이

는 중이 점막에서 면역학적으로 항원과 IgE의 상호작용

이 일어나는 것으로, 일부 알레르기 환자에서도 이와 같

은 기전으로 발생할 것으로 생각하였다.22) 그러나 항원

은 흡기시에 유입되지만 이관은 연하 운동이나 하품과 

같이 흡기시가 아닌 한정된 경우에만 열리기 때문에 고

막 천공이 없다면 항원항체반응을 일으킬 수 있는 충분

한 양의 항원이 중이 점막에 도달하기 어렵다.23) 더구

나 중이의 국소적인 알레르가 반응은 지속적인 항원의 

노출이 필요하며 동물실험에서 저농도의 항원이나 제한

적인 노출은 일시적인 국소적 염증을 유발하나 삼출성 

중이염을 일으키지는 못했다.24) 

두 번째 기전은 알레르기 반응으로 인한 이관폐쇄에 

의한 것이다. 비강내 알레르기 반응으로 유리된 염증성 

매개체는 비강과 이관 점막에 작용하여 부종으로 인한 

이관 폐쇄를 일으킨다. 이를 뒷받침하는 연구로서 Doyle 

등25)은 알레르기성 비염이 이관 폐쇄를 일으키는 것을 

입증하였고, Skoner 등26)은 비강과 이관에서 감작된 항

원에 반복적으로 노출되면 항원에 대한 감수성이 증가

되는 priming effect를 확인하였다. 그러나 알레르기로 

인한 이관 폐쇄가 객관적으로 관찰은 되나 이로 인한 삼

출성 중이염은 거의 관찰되지 않으며 이관 폐쇄가 있어

도 바이러스나 세균성 감염이 동반되지 않는다면 삼출성 

중이염이 일어나는 경우는 드물다.27) 또한 알레르기성 

비염에 의한 이관 폐쇄가 직접적으로 중이염을 일으키

는 것이 아니라 형성된 저류액을 지속시키는데 기여한다. 

임상연구와 동물 실험을 통해 비강내에 항원을 반복해

서 투여하면 저류액의 제거가 지연되는 것이 확인되었으

며28) 이는 소아에서 알레르기 병력이 있을 때 삼출성 중

이염의 이환 기간이 길다는 역학적 연구 결과와도 일치

한다.29) 

그러나 알레르기와 중이염의 연관성에 대해서는 많은 

논란이 있다.5) 

알레르기로 인하여 중이염이 발생한다는 근거로는 중

이염의 환자에서 호흡기 알레르기 질환 빈도가 높고, 중

이염을 가진 소아의 부모에서 알레르기 질환의 과거력이 

있는 경우가 많은 것을 들 수 있다. 그리고 피부반응검

사, radioallergosorbent test(RAST)에서 양성을 보이

는 경우가 많고, 일부 소아의 삼출액이나 혈청에서 IgE

가 증가되어 있는 경우가 확인되었으며, 중이내 점막에

서 비만세포가 발견되는 것도 알레르기와의 연관성을 제

시하는 근거가 되고 있다. 또한 Hurst30)는 RAST, 혈

청 IgE, 피부반응검사를 통해 알레르기로 확진한 환자

의 89%에서 삼출성 중이염을 임상적으로 확인하였고, 

저류액의 87.5%에서 eosinophilic cationic protein(ECP)

의 증가를 확인하였다. 또 조직학적으로 다클론성 항체

를 이용하여 중이 점막에서 호산구의 존재를 입증하였

으며 삼출성 중이염이 알레르기 반응의 결과라고 주장

하였다. 

반면에 알레르기가 별로 영향은 미치지 않는다는 근

거로는 알레르기성 비염을 일으키는 주요 항원이 늦은 

봄이나 이른 가을에 발견되지만 중이염은 겨울과 이른 

봄에 호발하고, 대부분의 연구에서 중이강 점막과 저류액 
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내에 호산구와 IgE를 생성하는 세포가 거의 없다는 것

을 들 수 있다. 또한 알레르기를 동반한 삼출성 중이염 

환자에서 항히스타민제, 스테로이드 치료 후에 코나 기타 

알레르기 증상이 좋아지더라도 중이염에는 유의한 효과

가 없다. 

삼출성 중이염에서 알레르기가 일부 중요한 역할을 하

지만 이에 대한 연구가 더 필요하며, 감염과 같은 다른 

요인이 부수적으로 관여할 것으로 보인다. 

 

면역학적 이상 

중이의 점막은 호흡기계와 유사한 분비성 면역체계를 

가지고 있다. 감염으로 인해 형성된 중이의 삼출액은 보

체, 면역글불린(IgA, IgG, IgM, IgD), 항원과 항체의 면

역복합체, 화학 매개체 등을 포함하고 있다. 점액성 삼출

액에서 가장 높은 농도의 면역글로불린이 발견되며 장액

성 삼출액에서 가장 낮게 또 농성 삼출액에서는 중등도 

정도가 발견된다.27) 

대부분의 재발성 혹은 지속성 소아 중이염 환아에서 

면역체계의 이상은 발견할 수 없으나 재발되는 부비동

염, 기관지염을 동반하는 환아에서는 면역체계의 이상을 

동반하기도 한다. 선천성 또는 후천성 면역장애가 있는 

경우 즉 IgG subclass deficiencies, aquired immun-

odeficiency syndrome(AIDS), chemotherapy에 의한 

면역저하상태에서 중이염의 발생율이 높다.5) 

Prellner와 Kalm31)은 자주 재발되는 급성 중이염에 

이환되는 소아들(otitis prone)은 급성 중이염의 항원에 

대한 항체의 생성 능력이 저하되어 있으며 이는 B세포

의 성숙이 지연되기 때문이라고 하였다. 

 

염증성 매개체 

이관기능부전, 감염, 알레르기 등의 원인 인자들은 복

합적인 상호작용을 통해 중이의 점막과 염증세포를 자

극하여 염증성매개체들을 분비하게 한다. 염증성 매개

체로는 histamine, prostaglandin, leukotriene, kinin, 

protease, hyprolytic enzyme, platelet-activating 

factor, tumor necrosis factor, r-interferon, nitric 

oxide 등이 있으며, 이들은 중이 점막의 혈관투과성과 

점액 분비능력를 증가시켜 삼출성 중이염을 일으킨다

(Fig. 3).10) 

Berger 등32)은 혈액보다 중이내 저류액에서 hista-

mine의 농도가 높고 장액성 중이염에서 더욱 높으며, 알

레르기 환자와 알레르기가 없는 환자 사이에 차이가 없

으므로 histamine이 주로 과민반응 1형이 아닌 3형에 

의해 비만세포로부터 분비된다고 하였다. 

Arachidonic acid의 대사 산물이 삼출성 중이염의 형

성에 중요한 역할을 하며, cyclo-oxygenase보다 lip-

oxygenase의 대사 산물이 보다 더 중요하다고 한다.33) 

병인에서 개개 매개체의 역할은 아직 명확하지 않으며 이

에 대한 연구가 더 필요하다. 

 

섬모운동장애 

섬모운동장애가 있는 소아에서 중이염의 발생율이 높

다.5) 섬모의 dynein 결손에 의한 섬모운동장애가 Ka-

rtagener 증후군의 원인으로 지적되었으나, dynein 결

손이 있는 환자들이 모두 Kartagener 증후군을 나타내

지는 않으므로 immotile cilia syndrome이란 용어가 제

안되었다. 그러나 상당수의 환자에서 섬모운동이 어느 정

도 잔존하는 것이 발견되어 근래에는 primary ciliary 

dyskinesia(PCD)라는 용어로 바뀌어 사용되고 있다. 섬

모 운동에 필요한 에너지는 peripheral doublet micr-

otuble의 A subfiber에 있는 dynein 단백의 ATPase 

활성을 통해 생기는데 PCD에서는 dynein 결손이나 다

른 구조적인 이상으로 인하여 효과적인 섬모운동이 이루

어지지 않는다.34) 따라서 PCD에서는 점액섬모수송의 

장애가 생겨 중이염이 잘 발생하게 된다. 

 

의인성 요인 

의인성 요인으로는 불충분한 항생제 사용, 두경부 방

사선치료, 아데노이드절제술시 이관융기의 손상 등이 

있다. 

급성 화농성 중이염에 대한 불충분한 항생제의 사용

은 저농도의 삼출액을 지속시키는 주요 요인으로 생각

되었다. 그러나 Van Cauwenberge와 Kluyskens35)은 

항생제 투여량과 삼출성 중이염의 유병율 사이에는 유

의한 상관관계가 없다고 보고하였다. 

두경부 종양의 방사선 치료에서 발생하는 부종은 이

관협착을 유발하여 삼출성 중이염이 빈번히 발생된다. 

아데노이드절제술시 이관융기의 손상은 영구적인 반
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흔형성으로 인하여 이관협착을 유발할 수 있다. 비록 상

당한 손상에 의해서만 이러한 변화가 일어나지만 아데노

이드를 절제할 때는 이에 대한 주의가 필요하다. 

비기관 삽입이나 경 비위관을 오래 동안 유치하는 경

우에도 이관의 부종을 일으켜 중이염을 유발할 수 있다. 

그 외 갑상선기능저하증이 있을 경우에도 이관 점막의 

부종으로 인하여 중이염이 생길 수 있다. 

 

병     리 
 

고실점막은 편평 또는 입방상피로 덮여 있으나 하고

실과 이관이행부에서는 섬모상피로 덮여 있고 섬모상피 

사이에 위치한 배세포가 분비기능이 있어 중이의 세정

기능을 담당하고 있다. 측두골의 골막과 상피세포의 기

저막 사이에는 상피하 공간 혹은 고유판이라는 얇은 층

이 있어 여기에 collagen 섬유, 섬유아세포, 모세혈관 

그리고 설인 신경으로부터 분지된 고실 신경총이 놓여 

있다. 

중이염의 초기에는 점막 부종, 모세혈관의 충혈, 고유

판으로 다형핵 백혈구의 침윤이 일어나 중이강내 농성 

삼출액이 생성된다. 만성화되면 부종은 섬유조직으로 대

체되고, 급성 염증성 세포는 임파구로 대체되며 육아 조

직이 자라기도 한다. 또 염증이 생기면 중이점막은 섬모

원주상피로 화생이 일어나기도 한다. 

병리적인 변화는 원인 인자에 따라 차이가 나지만 모

두 상피세포와 상피하 공간의 변화를 일으킨다. 장액성

과 농성 중이염에서 상피세포 사이의 공간이 확장된다. 

장액성 중이염에서는 모세혈관의 확장과 혈관의 울혈에 

의한 부종으로 상피하 공간의 두께가 증가하지만 염증

세포는 거의 관찰되지 않는다. 반면 농성 중이염에서는 

상피하 공간의 두께가 증가할 뿐만 아니라 많은 수의 

호중구와 섬유아세포들의 침윤을 동반한 심한 부종이 관

찰된다. 점액성 중이염에서는 현저한 상피세포의 증식이 

일어나고, 배세포의 증가와 더불어 상피내 및 상피하 선

조직의 증가로 인하여 많은 점액이 과잉 분비된다. 또한 

섬유아세포의 증식, 섬유화, 부종, 혈관 확장과 증식, 염

증세포(임파구, 형질 세포, 대식 세포 등)의 침윤으로 상

피하 공간의 두께도 증가한다. 각각의 병리학적 소견이 

서로 유사한 것은 이들 사이의 강한 연관성을 뒷받침한

다. 즉 한 형태의 중이염이 다른 형태로 발전할 수 있으

며 이는 동물실험을 통해서 확인되었다. 실제로 저류액 

역시 장액성이든 점액성이든 여출액과 삼출액이 혼합된 

것으로 생각된다.2) 
 

중심 단어：삼출성중이염·병태생리. 
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