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- ABSTRACT -  

The pathogenesis of otitis media is not clearly understood, and not much attention has been paid to it even though 
otitis media is one of the most common diseases in the otolaryngological field. Since Politzer (1862) first sug-
gested that abnormal function of the eustachian tube appreared to be the most important factor in the patho-
genesis of middle ear disease, there has been abundant epidemiological and clinical evidences in support of the 
idea that eustachian tube dysfunction is an important predisposing factor in the pathogenesis of otitis media. 
There are three requirements for otitis media to take place；1) bacterial adherence on nasopharynx；2) bac-
terial entry to the middle ear via the eustachian tube；and 3) bacterial replication in the middle ear. To under-
stand the pathogenesis of otitis media, it is important to understand the mucosal biology of the eustachian tube 
that is related to the protection of the middle ear. Numerous laboratory and clinical data support the notion that 
local defense mechanisms, in addition to systemic immunity, protect the middle ear and eustachian tube from 
invading organisms. In recent years, a special interest has been focused on the mucosal defense system of the 
middle ear and eustachian tube which is comprised of；1) mechanical defense (e.g., mucociliary transporting 
system)；2) biologic defense (e.g., mucins, aquaporins, surface active substances, molecules related to innate 
immunity)；3) immunodefense (e.d., humoral and cellular immune system)；and 4) defense against invading 
organism (e.g., phagocytosis). In summary, when bacterial colonization on pharynx (or after viral infection) is 
done, mucociliary dysfunction and decreased innate immunity makes acute otitis media. Negative pressure in 
the middle ear cavity induces transudation, which makes otitis media with effusion. Formation of biofilm in the 
middle ear mucosa with or without eardrum perforation means the chronic state of otitis media. Disturbed mu-
cosa gas exchange and impaired ventilation and pressure regulation of the middle ear makes retraction of the 
eardrum, which finally induces cholesteatoma. Sometimes it makes adhesion of the eardrum, which induces 
adhesive otitis media. (J Clinical Otolaryngol 2009;20:141-148) 
 
KEY WORDS：E-tube dysfunction·Bacterial adherence·Mucociliary dysfunction·Innate immunity. 
 

 

서     론 
 

중이염의 병인은 아직 명확히 이해되지 않고 있으며 이

비인후과 영역에서 가장 흔한 질환임에도 불구하고 중이

염 기초연구에 상대적으로 큰 관심을 가지지 못했던 질

환이었다. 150년 전 Politzer가 이관기능의 장애가 중이

염을 일으킨다는 것을 처음 지적한 이후 현재까지 이관의 

장애에 의하여 중이염이 발병한다는 역학적, 임상적 증

거가 많으며 특히 중이염발병에 중요한 요인인 이관의 

기능적 형태학에 관한 연구가 지난 30년동안 세포생물
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학 및 분자생물학의 기법과 더불어 꾸준히 이루어져왔다. 

최근 이관의 기능 중 중이를 감염으로부터 보호하고 중

이 저류액을 생성하는 측면에서 이관 점막의 생리에 관

하여 관심이 모아지고 있으며, 많은 실험적, 임상적 결과

를 통하여 전신 면역체계와 더불어 국소적인 방어체계도 

세균침범으로부터 이관고실을 보호함이 밝혀졌다. 즉 외

부환경에 노출되어 있는 다른 점막과 같이 점막의 방어

체계에 의하여 보호된다는 것이다. 점막의 방어체계는 12

시간 이전에 일어나는 첫번째 방어기전으로 물리적인 방

어체계(점액섬모막층, 섬모세포와 분비세포를 포함하는 

점액 섬모 수송운동), 자연면역(innate immunity)에 관

여하는 생물학적 방어체계(항세균 효소분비 등), 1일에

서 5일이내 일어나는 두 번째 방어기전인 면역 방어체계

(후천 면역체계)로 구성된다. 전체 이관과 이관개구부 주

위의 중이점막은 분비성 방어체계뿐 아니라 점액섬모운

동을 통한 방어체계도 담당한다. 이러한 방어체계중 어

느 한부분이라도 손상되면 중이염에 걸릴 가능성이 증가

하는 것이다. 중이염이 발생하려면, 첫째 병원균이 비인

강상피층에 유착(adherence)되어야 하고, 둘째 그병원

균이 이관을 통과해서 중이강내로 들어가야하며, 셋째 

중이강내로 들어간 병원균이 중이상피층의 방어기전과 

면역체계를 파괴하고 증식할 수 있어야 한다. 그래서 중

이염의 병인을 이해하려면 정상이관과 중이의 세포생물

학적 기능을 알아야하고, 이관의 정상적인 방어기전은 점

막섬모수송체계(mucociliary transporting system)와 

상피세포에서 분비되는 자연면역물질들에 의해 이루어진

다는 것을 이해하여야 하며, 이러한 기전은 mucin, acqu-
aporin, surfactant, 항세균물질들 등으로 유지되어진다.1) 

중이염의 병인은 중이강 내에 세균감염에 의해서 혹은 

세균감염 없이 일어날 수 있는 염증반응을 총칭해서 일

컫는다. 현재까지 밝혀진 바에 따르면 세균이나 바이러

스의 감염, 이관기능부전 및 구개파열 등의 해부학적인 

구조이상, 알레르기, 환경적인 요소 그리고 각 개인의 면

역기능장애, 유전적인 유소가 상호복합적으로 작용해서 

중이염이 발병한다고 생각된다. 즉, 여러 감염체와 개체

의 방어기전의 상호관계로 인하여 중이염이 발병하는 것

이다. 따라서 중이염의 발병기전을 근본적으로 이해하기 

위해서는, 감염체의 감염기전과 중이강 및 이관의 정상 

방어기전을 이해하는 것이 필수적이다. 

 

이관과 중이의 점막섬모 수송체계 
(Mucociliary Transporting System 

of the Eustachian Tube and Middle Ear) 
 

기능적인 점막섬모체계에는 섬모세포와 분비세포가 직

접 관여하며 점액막층(mucous blanket)을 움직이기 위

해서 섬모세포의 섬모는 일련의 연속적인 섬모운동인 계

시상(metachronic fashion)으로 움직여야 한다. 점액막

층은 비균질적인 다른 종류의 분비물의 혼합물로 점성과 

탄력성의 물리적 특성을 지닌 젤상태로 존재한다.2) 점액

막층이 주로 분비된 점액으로 형성되어있는데 반해 장액

은 섬모주위공간에 잠겨있어 자유로운 섬모운동을 가능

하게 한다.3,4) 점막섬모수송의 조절은 1) 섬모점액의 액

체비율 2) 섬모에서 생산된 에너지양 3) 섬모운동을 점

액흐름으로 바꾸는 에너지 변환정도에 달려있다.5) 점막

섬모결합은 수송효율에 중요하므로 점막을 통과하는 섬

모의 길이와 섬모주위층의 두께는 점액과 섬모사이에서 

활발한 섬모운동시에 기계적 결합정도를 조절한다(clut-
ching effect).6) 섬모의 끝부분은 효과가격기에 점막섬

모막층의 0.5 μm를 침투하고 있어 점액을 전방으로 밀

어낸다.7) 그러나 회복기 가격은 섬모주위액에서 일어난

다. 만약 섬모주위 장액의 두께가 증가하여 섬모의 끝이 

점액층까지 다다르지 못하면 점액이동은 일어나지 않는

다. 또한 점막섬모층이 수분손실이나 감소된 분비로 두

께가 감소하면 섬모가 눌려 완전한 섬모운동을 못하므로 

점액방출이 되지 않는다. 이러한 개념은 점액뿐 아니라 

장액의 중요성이 강조되는 것이며 이관고실의 상피분비

세포에서도 생화학적, 형태학적 이질성(heterogeneity)

의 의미를 갖는 것이다.8,9) 기능적인 점막섬모 운송체계

를 갖기위해서는 장액이 국소적으로 생산되어야 하고,기

능적 점막섬모 수송체계는 이관의 골부뿐만 아니라 혼합

선이 존재하지 않는 중이를 덮고 있는 특정부위의 상피

에도 존재하는 것으로 알려져 있다. 렉틴-금(lectin-gold) 

세포화학기를 이용한 분석에서 상피의 암과립분비세포는 

혈장타입의 당단백이 친칠라 이관의 골부와 중이강에서 

생산되며 친칠라 이관고실의 선점막세포와 배상세포의 

명과립은 암심(dark core)에서 혈장타입의 당단백을 가

진다.10) 이러한 결과는 상피세포의 혈장타입 당단백의 생
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산은 점액타입의 당단백과 같이 혈장을 생산하는 혼합선

이 없는 상태에서 저점도의 섬모주위액을 지지해주는데 

필요하다. 기능이 없거나 손상된 이관고실의 섬모가 중

이염을 일으키는 것은 섬모 장애 증후군환자가 예외없이 

재발성 또는 만성 중이염이나 부비동염이 생기는 것과 

같다. 

 

이관 및 중이분비물의 생물학적 기능 
(Biological Function of the Tubal and 

Middle Ear Secretions)  
 

Mucins 

점액은 비강이나 기관지등에서 분비되거나 정상상태에

서도 존재하여 점막을 보호하고 윤활작용을 한다. 현재

까지 18개의 인간 점액유전자가 다양한 부위에서 발견

됐으며 중이 및 이관내에서의 점액유전자로써 MUC2, 

MUC5AC, MUC5B를 발현시켰으며,11,12) 최근 중이염

이 있는 환자의 중이점막에 존재하는 점액유전자가 다양

하다고 밝혀졌는데(MUC1, MUC2, MUC5AC, MUC5B, 

MUC7, MUC8), 이 연구를 통해 중이염환자의 점액유전

자가 중이염의 병인에 중요한 역할을 할 가능성이 제시되

었으며 일반적으로 염증과정에는 과도한 점액분비가 동

반되며 이것이 중이염의 병인에 기여한다는 것이다.13) 

 

Aquaporins(water channel proteins) 

적당한 수화현상(hydration)은 점막상피기능을 유지

하는데 필수적이고 aquaporin은 호흡기상피의 생물학적 

수액평형을 이루는데 절대적인 세포막단백질로서, 현재 

백서 중이점막배양에서 밝혀진 aquaporin유전자는 7개

(AQP 1, 3, 4, 5, 7, 8, 9)이다. 이관과 중이내에서 aqu-
aporin의 역할은 밝혀지지 않았지만, 중이삼출액의 형성

과 배설에 관여할 것으로 생각되는데, 이것은 점액막층 

섬모주위액의 조절에 관여하는 aquaporin의 이상으로 중

이삼출액이 생길것이라고 추정되어진다.1) 

 

Surface active substances 

점막섬모막층이나 효소활동을 위한 분비이외에 이관 분

비물로 표면활성물질(surface-active substance, SAS)

이 있어 이관분비물의 표면장력을 낮추고 이관의 개구를 

촉진한다. 이러한 설명은 이관의 직경이 너무 크고 폐포

보다 너무 크다는 사실 때문에 반론의 여지가 있으나 정

상 이관은 대부분 닫혀있는 때가 많고 또한 닫혀 있는 동

안에는 직경이 매우 작다. 그러므로 이관과 중이점막은 

표면활성물질로 덮여있어서 효과적인 이관기능을 촉진한

다는 설명이 논리적이다. 그러나 이관강에 존재하는 표

면활성물질이 이관개구를 촉진한다는 좋은 증거가 있지

만 아직 생화학적 특징은 명확지 않다. 많은 연구자들이 

이관의 표면활성물질(SAS)을 폐의 surfactant에 비유

한다.14-17) 쥐의 이관을 이용한 생체외실험을 통해 phos-
phatidyl choline의 합성이 연구되었으며 이 연구에서 이

관과 폐는 대조군으로 사용된 같은 양의 간조직보다 phos-
phatidyl choline을 유의하게 많이 합성하여 이관이 생화

학적으로 폐의 surfactant와 유사한 물질을 분비한다는 

사실을 시사하였다.18) 그러나 이관세척물의 표면활성이 

일차적으로 지방보다는 물이 있는 곳(aqueous place)에

서 일어남이 증명됐으며19) 최근 친칠라(chinchilla)를 이

용한 연구에서 이관의 표면활성물질은 생화학적으로 폐

의 surfactant와 유사하기는 하나 동일하지는 않음이 밝

혀졌다.20) 비록 초기의 세포화학적 연구에서 tricomplex 

flocculation과 반응하는 분비물과 암과립을 보이기는 했

지만 surfactant을 생산하는 폐포 타입 II 분비세포의 층

상형 분비 과립을 닮은 분비과립이 항상 이관고실에서 

발견되는 것은 아니다.21) 이와같이 일치하지 않는 결과

들이 종의 차이나 방법론적 차이인지는 알 수 없으므로 

추가적인 연구가 필요할 것으로 생각된다. 그 외로 표면

활성물질이 이관고실에서 폐에서와 같이 대식세포의 식

세포작용을 촉진하는 역할을 한다고 제안되었으며 졸(sol)

층 상부의 젤(gel)층의 미끄럼운동을 강화하여 점막섬모

수송을 향상시킨다고도 한다. 또 다른 가설로 이관고실

이 음압을 받을때 혈장이 이관고실로 빠져나가는 것을 

방지한다는 설도 있다. 

 

자연면역(Innate immunity)에 관여하는 물질들(Lysozyme, 

lactoferrin, defensin, collectin, toll-like receptor) 

점막표면의 방어기전의 하나는 중이와 이관에 있는 것

으로 증명된 항세균 효소의 활성이다.22) 이러한 항세균 

효소는 중이의 면역 방어기전의 제일 선두에서의 역할을 

하는 자연면역체계(innate immune system)에 관여한
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다. 항세균 분비효소인 리소자임과 락토페린이 정상 친칠

라의 중이점막과 이관에서 분비됨이 증명되었다.9) 중이 점

막에서 리소자임은 대개 배상세포에서 생산되어 이행부위

의 원주상피에 주로 분포하며 락토페린은 비점액성 분비

세포(AB-PAS 음성인 암과립세포)에서 생산되어 이행

부위의 입방상피세포에 주로 분포한다. 이관에서 리소자

임은 주로 상피의 배상세포와 상피하선의 점액세포에서 

생산되고 락토페린은 선의 장액세포에서 주로 분비된다. 

이는 정상 귀니아 피그 이관의 AB-PAS 음성인 선의 

선포세포에서 락토페린이 발견된다는 보고와 일치한다.23) 

이러한 결과에 반하여 쥐의 경우에는 리소자임과 락토페린 

모두 상피하 선의 장액세포에 분포한다는 연구가 있다.24) 

인간의 상부호흡기에는 리소자임이 장액선과 혼합선의 장

액선 부위에 분포한다.25,26) 이러한 다른 결과들이 종의 

차이에 의한 것인지 다른 원인인지는 알 수 없어 추가적

인 연구가 필요하며, 이러한 항세균 물질을 생산하는 분

비세포의 비율은 중이점막보다 이관에서 훨씬 높은 것을 

알 수 있다. 이관이 미생물이 중이강으로 침입하는 주요 

통로이기 때문에 중이강을 보호하기 위해서는 리소자임과 

락토페린을 분비하는 세포가 전략적으로 이관에 위치한

다고 보는 것이 합당할 것이다.27) 그리고 이러한 리소자

임과 락토페린분비의 양은 유동적이어서 중이감염시에 

현격히 증가한다. 리소자임과 락토페린이외의 항세균성 

펩타이드는 defensin과 collectin이다. defensin은 적어도 

6개의 α-defensin과 2개의 β-defen-sin(BD-1, BD-

2)이 인간에게서 발견되었고, β-defensin 1은 정상 중이

점막에서 발현되는 것을 알 수 있었으며, β-defensin 2

는 염증점막에서 발현이 증가하는 것을 알 수 있었다.28) 

실험적으로 β-defensin은 항균작용이 입증되었기 때문

에 중이염병인에서 자연면역의 일환으로 β-defensin의 

역할을 추정할 수 있다. collectin은 보체활성작용(com-
plement activation)과 옵소닌작용을 통한 자연면역에 

중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있기 때문에 중이염의 

병인에 관여할 것으로 추정되어 이에 보다 많은 연구가 

앞으로 이루어 질 것으로 생각된다.1,29) 그 외 자연면역체

계에 관여하는 투과막 단백질(transmembrane protein)

로써 병원인식탐지자(pathogen recognition detector)

인 toll-like receptor(TLR)가 있는데 이것 역시 중이

염의 병인에 관여할 것으로 추정되어진다.30,31) 

 

중이염에서 바이러스 감염의 역할 
(Role of Viruses in Otitis Media)  

 

감기 후에 급성중이염이 온다는 사실과 중이저류액에

서 30% 이상에서 세균배양이 안되고 항생제에 효과가 

없다는 사실이 바이러스가 급성중이염의 발병에 관계가 

있다는 사실을 의심케 한다. 또한 감기에 걸린 유소아에

서 고막운동성계측검사(tympanometry)를 시행한 결과 

75%에서 비정상소견(under pressure)을 보인다는 사

실 또한 바이러스가 급성중이염의 병인에 관계가 있다고 

할 수 있겠다. 

상기도 감염이 중이염의 병인으로 생각되어져 왔지만 

최근에서야 호흡기 바이러스등과 급성 중이염이 밀접한 

관련성이 있다는 증거가 밝혀졌다. Henderson 등32)이 

respiratory syncytial virus, influenza A, adenovirus

같은 호흡기바이러스를 급성중이염에서 규명함으로써 사

실화 되었다. 게다가 만성 중이염 저류액의 24%에서 호

흡기 바이러스에 대한 분비성 바이러스 항체(secretory 

IgA)가 발견되었는데 이는 호흡기 바이러스가 중이염의 

병인에 있어 장기적인 효과뿐 아니라 즉각적인 효과도 

있음을 암시한다.33) 급성중이염의 병인에 influenza A의 

역할에 대한 실험적인 증거는 Giebink 등에 의해 제시되

었다.34,35) 친칠라(chinchilla)의 비인두강 입구에 폐렴구

균(S. pneumoniae)을 집어넣으면 단지 13%만이 급성

중이염이 생기나 폐렴구균과 influenza A를 같이 넣으면 

67%가 생김을 보고하였다. 추가적인 연구결과는 influ-
enza A가 이관점막상피를 즉각적으로 손상시키며 손상

된 점막은 2주가 지나도 미세구조 수준에서 본래의 형태

를 회복하지 못한다는 것이다. influenza A 바이러스 주

입에 의한 조직병리적인 변화가 감소된 이관의 점액섬포 

활동과 수송기능을 반영함을 증명하였다.36) 섬모운동횟

수와 색소이동능력은 바이러스 접종후 7일에서 14일 사

이에 최대로 감소되며 28일이 지나서야 정상기능으로 돌

아옴을 알 수 있었다.37) 그러므로 influenza A에 감염되

었던 이관고실은 비인두를 통한 2차성 세균감염에 취약

할 것으로 보인다. 비록 모든 호흡기 바이러스가 같은 병

리결과를 일으킬지는 확신할 수 없지만 적어도 섬모상피

의 일체성에 손상을 줄것이라는 것은 예상할 수 있다. 그
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리고 호흡기 바이러스가 숙주의 상피세포 표면에 세균의 

접착을 증가하여 세균감염의 기회를 증가시킬 것이라는 

증거가 있다.38) 이는 바이러스가 유도하는 당단백질에 의

해 매개될 것이라고 생각되고, 호흡기 바이러스에 의한 

면역력 저하도 급성중이염 발병에 영향을 미칠 것으로 생

각된다.39,40) 

최근 분자생물학적 기법의 발달로 중이저류액의 일반 

배양검사에서는 세균과 바이러스가 같이 배양된 경우가 

15%이던 것이, PCR로 한 중이저류액의 배양검사에서는 

66%로 증가하였다는 사실은 바이러스와 세균의 상호작

용이 중이염의 병인에 중요한 역할을 한다는 것을 지적

할 수 있다.41,42) 

 

중이의 환기 및 압력조절(Middle Ear 
Ventilation and Pressure Regulation) 

 

중이강은 음을 전달하는 역할을 하므로 항상 환기 및 

압력조절이 필요하며 이를 위해서 이관과 점막가스교환

이라는 이중의 환기 및 압력 조절기구를 갖는다. 이관은 

삼킴 등으로 외부와 소통하게 되어 중이의 환기 및 압력

조절을 하며, 그 작용은 능동적이고 즉각적이며 중이압

력이 정확하게 대기압과 일치하는 압력조절 역할을 할 

수 있으나, 상기도염 등으로 쉽게 기능장애를 일으키는 

등의 단점이 있다. 점막가스교환은 중이점막을 통한 수

동적 가스이동에 의하여 중이의 환기 및 압력조절을 하

며, 그 작용은 느리고 급격한 압력변화에 대응하지 못하

는 단점이 있다. 또한 중이염 등으로 점막부종이 있으면 

기능이 저하되고 저류액이나 육아조직 등에 의해 중이에 

공간이 없어지면 기능이 중단된다. 중이환기 및 압력조절

에 대한 이관과 점막가스교환의 역할분담은 명확하지는 

않으나 이관은 환기 이외에 배설, 방어 등의 기능도 하므

로 중이의 환기 및 압력 조절기능은 이관 보다는 주로 점

막 가스교환에 의존할 가능성이 있다. 이와 같은 두 가지 

중이환기 및 압력 조절기구의 병태생리를 항상 고려하면

서 중이염의 병태생리 분석과 치료를 시행하는 것이 중

요하다.43) 

중이열(middle ear cleft)은 고실격막(tympanic dia-
phragm)을 중심으로 후상방부는 상고실, 유양동구(mas-
toid ad antrum), 유양동 및 함기세포를 포함하고, 전하

방부는 중고실, 하고실, 이관골부(protympanum)를 포

함한다. 후상방부의 점막은 단순편평상피이고 전하방부

의 점막은 섬모원주상피와 더불어 분비세포가 있는 호흡

기상피이다.44) 후상방부의 점막의 결체조직은 전하방부 

보다 더 느슨하고 점막기저막과 혈관과의 위치도 더 가

까워서 가스교환이 기능적으로 더 원활하게 일어날 수 

있다.45) 

전하방부의 점막의 염증반응은 점액성분이 많아지고 

점막 섬모 수송체계를 파괴하며, 추가적인 감염이 되어 

최종적으로는 점막자체가 고실경화병변(tympanosclero-
sis)을 일으키게 된다. 후상방부의 점막의 염증반응은 점

막가스교환의 문제를 일으켜 환기 및 압력조절의 이상으

로 나아가서는 고막의 함몰, 최종적으로 진주종의 가능

성을 만들 수 있다. 

 

Biofilm 질환으로서의 중이염  
 

최근 만성 염증성 질환의 보편적인 원인으로써 세균 

biofilm을 지적하고 있는데 이것은 세균이 조직표면에 침

투하여 일반적인 항생제 치료에 반응을 하지 않는 경우를 

말한다. 이러한 biofilm은 통상적인 균배양검사에서는 잘 

나타나지 않고 PCR에 의한 세균 mRNA에 의해서 입증

되고 있다. 

세균 biofilm이라는 것은 세균세포자체가 형성한 중합

체 기질로 이루어져 불활성 혹은 생체조직의 표면에 유

착 되어있는 세균세포의 덩어리로 정의할 수 있다. 이러

한 상태에서는 조직의 산소공급과 영양상태가 감소되어 

항생제 치료의 내성이 증가된다. 최근 항생제에 반응하

지 않는 중이염 특히 만성 삼출성중이염이 증가되고 있

고 실제로 균배양이 되지 않은 중이삼출액에서 세균이 

합성한 단백질이 규명 되었으며, 이러한 사실들이 중이

염이 biofilm 질환으로서의 가능성을 시사한다.46) 

Post47)는 hemophilus influenzae로 중이염을 만든 친

칠라의 중이점막에서 주사형 전자현미경으로 biofilm을 

확인했으며, 뿐만아니라 이루가 치료되지 않는 중이환기

튜브의 표면에서도 biofilm을 입증하였다. 감염된 인공심

장판막에서도 이미 biofilm이 확인되었지만, teflon, plas-
tic, latex, silicone같은 소수성(hydrophobic)의 인공삽

입물이 glass나 metal같은 친수성(hydrophilic)의 인공
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삽입물 보다 biofilm 형성을 더 빨리 형성한다고 한다. 

만성 삼출성 중이염에서의 중이환기튜브의 효과는 중

이점막의 산소장력을 증가시켜 간접적으로 biofilm 출현

을 변화시키고, 삼출액을 배출해냄으로써, biofilm을 기계

적으로 감소시키며, 나아가서는 중이점막의 방어기전을 

정상화 시키는데 있다.48) 그러나 항생제에 반응하지 않

고 이루가 치료되지 않는 중이환기튜브는 biofilm이 형

성된 것으로 생각하고 병소제거 목적으로 반드시 제거하

여야 한다. 

중이염의 대부분은 치유되는 질환이지만 일부 치유되

지 않고 만성으로 진행되는 경우는 biofilm에 의한 것으

로 생각할 수 있으며 앞으로 biofilm의 퇴치가 중이염 치

료의 전략 중의 하나가 되리라고 생각된다. 

 

요     약 
 

급성중이염이나 삼출성중이염의 치유과정은 90%는 치

료유무에 관계없이 완치되며 10% 정도는 후유증 혹은 

합병증을 일으키게 된다(Fig. 1). 고막이 위축(atrophy)

되는 경우는 고막천공이 일어나서 염증이 없는 채로 단순

천공으로 남아있거나 반복되는 염증으로 소위 만성중이

염의 형태로 나타날 수도 있다. 고막이 함몰되는 경우는 

어떠한 이유이든지 계속적으로 이관이 폐쇄되면 중이강 

내의 기압이 떨어져 음압이 유지되고, 유양동내의 점막도 

염증반응 후 정상적인 기능을 못하게 된다. 결과적으로 

이런 경우 유양동내 산소분압이 정맥혈 분압보다 낮아져 

가스교환의 장애로 전체적인 중이강내에 음압이 가중되

므로 고막함몰이 더 심하게 되어 소위 잠재성 중이진주

종(precholesteatoma；potential cholesteatoma)을 형

성하고 나아가서는 상고실진주종(attic cholesteatoma), 

고실동진주종(sinus cholesteatoma), 긴장부함몰진주종

(tensa retraction cholesteratoma)을 이루게 된다. 물

론 고막함몰 과정에서 고막천공이 일어나 진주종의 형태

가 아닌 만성중이염의 형태로도 진행될 수도 있다. 고막

이 초기 함몰되면서 전체적으로 유착이 되는 경우는 유

착성중이염(adhesive otitis media)으로 만성화 되어 전

음성 청력장애를 일으키기도 한다. 마지막으로 중이점막

이 염증반응후 부분적으로 석회화 현상(tophi)을 일으킨

후 정상적인 점막기능 회복과 더불어 이관기능이 정상화 

되었을 경우 중이염의 증상은 없고, 단순히 고막에만 석

회화현상(myringosclerosis)이 있는 경우는 청력장애가 

별로 없지만, 이소골 주위에 석회화 현상이 생겨 이소골 

고정현상, 특히 등골고정이 오면 전음성 난청을 일으키

는, 소위 고실경화성 이소골고정증(tympanosclerotic os-
sicular fixation)은 중이염의 합병증 중의 하나이다. 

결론적으로, 중이염이 발생하려면 병원균이 비인강상

피층에 유착(adherence)되어 그 병원균이 이관을 통하

여 중이강내로 들어가 중이상피층의 방어기전과 면역체

계를 파괴하고 증식해야 된다. 이관과 중이의 점막섬모 

수송체계와 자연면역(innate immunity)이 파괴됨으로 

급성중이염이 발생한다. 

아울러 점막의 가스교환이 이루어지지 않아 중이의 환

기장애와 압력조절의 이상으로 중이강내가 음압이 되고 

삼출액이 생김으로 삼출성중이염이 되기도 한다. 

이관과 중이의 점막섬모 수송체계와 자연면역의 파

Acute Otitis Media/OME 

90% recovery 

Tympanosclerosis

Adhesive OM

Retracted drum 

Sequelae 

Atrophic drum 

Precholesteatoma Perforation 

Dry Chronic OM Sinus cholesteatoma 
Tensa retraction cholesteatoma
Attic cholesteatoma 

Fig. 1. Natural course of otitis media. 

1. Bacterial colonization on pharynx (or after viral infection) 

2. Mucociliary dysfunction 

& decreased innate immunity 

3. Negative pressure-transudation 

4. Biofilm formation 

5. Disturbed mucosa gas exchange 

-impaired ventilation & pressure regulation of middle ear 

6. Retraction   &   Adhesion 

AOM 

OME 

Chr. OM 

Cholesteatoma Adhesive OM

cf) Eardrum perforation
tympanosclerosis 

Fig. 2. Pathogenesis of otitis media and its sequelae. 
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괴가 장기화 되면 증식된 박테리아가 점막에 biofilm을 

형성하여 만성중이염의 형태를 이룬다. 만성화된 병적 

점막, 특히 유양동 및 상고실 점막에서 가스교환이 이루

어지지 않으면 환기장애와 압력조절의 이상은 이관의 기

능이 정상이라 할지라도 후상방 고막 및 고막이완부의 

함몰을 초래하고 나아가서는 진주종을 형성하게 된다. 

경우에 따라서는 중고실 점막의 만성병적상태는 유착성

중이염을 만들기도 한다(Fig. 2). 
 

중심 단어：이관기능장애·병원균유착·점막섬모수송체

계이상·자연면역. 
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