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 V 만성기관지형 표현형의 임상적 중요성 및 치료법 
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  Chronic bronchitis is a common phenotype in chronic obstructive pulmonary disease. Patients with chronic 

bronchitis show accelerated decline in lung function, higher exacerbation frequency, poor quality of life, and 

worse mortality. Therefore, specific approach is needed for treating these patients.
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1. 서론

  만성폐쇄성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)은 완전히 회복되지 않는 기류제한을 특징으로 

하는 만성 폐질환으로 흡연, 실내오염, 감염 등에 의한 기도와 폐 실질의 이상에 의해 발생한다. 전통적으로 COPD는 

만성기관지염 표현형(chronic bronchitis)과 폐기종(emphysema) 표현형으로 나뉘어지는데, 이것은 각각 임상적으로 

또는 조직학적으로 정의되는 용어로서 COPD 환자들을 모두 설명하기에는 한계가 있다. 

  하지만, 최근 많은 연구들을 통해 만성기관지염 표현형을 가진 환자들의 임상경과와 예후가 다르다는 것이 알려졌

고, 이에 만성기관지염 표현형의 임상적 중요성과 치료법에 대해 알아보고자 한다. 

2. 발생빈도와 위험인자

　만성기관지염의 정의는 연구마다 다르지만, 고전적으로 기침과 객담이 1년에 3개월 이상 발생하고 연속하여 2년 

이상 증상이 지속되는 것을 말한다1. COPD 환자에게서 만성기관지염의 빈도는 정의에 따라 14%에서 74%로 차이가 

있지만, 일반인구에서의 발생 빈도(3.4∼22%)와 비교 시 매우 높음을 알 수가 있다2-6. 이러한 만성기관지염의 주요 

위험인자는 첫 번째가 흡연이다. 핀란드에서 약 1,700명을 대상으로 30년간 추적 관찰을 시행했던 연구결과, 현재 

흡연자의 42%가 만성기관지염이 발생한 반면, 이전 흡연자에서는 26%, 그리고 비흡연자에서는 22%만이 만성기관지

염이 발생하였다7. 이 연구에서 또한 주목할 점은 비흡연자에게서도 만성기관지염이 발생한 것으로 이것은 흡연 

이외에도 만성기관지염의 발생에 영향을 주는 다른 위험인자가 있음을 말해준다. 만성기관지염 발생의 두 번째 위험

인자는 바이오매스 연료, 분진, 화학가스 등에 노출되는 것이다8,9. Matheson 등8은 직업적 노출과 COPD 발생 연관성

에 대한 연구를 진행하였고, 분진에 노출된 사람들에게서 COPD 발생률 뿐만 아니라, 만성폐쇄성기관지염의 발생률

도 높았음(Odds ratio 3.19)을 보고하였다. Martinez 등9 역시 만성기관지염 증상을 갖는 사람들이 직업적으로 화학가

스에 노출되는 빈도가 높았고(52.8% vs. 42.2%, p＜0.001), 1년 이상 분진에 노출된 빈도 역시 높았음을 (55.3% 
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vs. 42.0%, p＜0.001) 보고하였다. 

  다른 가능한 위험인자로는 위식도역류가 있다. 위 내용물이 호흡기계로 흡인되면 산 유도 손상이 발생하고 반사적 

기도수축을 야기하여 기침, 객담 등의 증상을 유발할 수 있다10. Kim 등2은 COPDGene study의 cohort를 이용한 

연구에서 만성기관지염 표현형의 환자들이 그렇지 않은 환자들에 비해 위식도역류 질환의 빈도가 유의하게 높았음을 

보고하였다. 

3. 임상적 중요성 

1) 폐기능 감소 

  만성기관지염은 기류제한의 악화 및 폐 기능 감소의 진행과 연관성을 보인다. Sherman 등11은 약 4,000명의 환자들

을 12년간 추적 관찰하였고, 만성기관지염 증상을 갖고 있는 환자들이 그렇지 않은 환자들에 비해 초기 FEV1 수치가 

낮고 추적관찰 기간 동안 FEV1 감소 폭이 더 큼을 확인하였다. 

  또한 만성기관지염은 기류제한이 없는 환자들에게서 COPD 발생을 예측할 수 있는 요소이기도 하다. de Marco 

등12은 폐기능 검사상 기류제한이 없는 20세에서 44세 사이의 성인, 약 5,000명을 20년간 추적 관찰하는 연구를 

진행하였는데, 연구결과 만성기관지염 증상을 보인 군이 그렇지 않은 군에 비해 COPD 발생 빈도가 3배 가량 높았음

을 확인하였다.

2) COPD 급성악화

  만성기관지염은 COPD 급성악화에도 영향을 준다. Kim 등2이 시행한 연구에서, 만성기관지염 표현형의 환자들이 

그렇지 않은 환자들에 비해 급성악화의 빈도가 많았음을 알 수 있었고, 급성악화 중에서도 입원을 요하였던 중증 

급성악화의 빈도가 더 높았음을 보여주었다. 또한 같은 cohort를 사용하여 만성기관지염의 지속여부에 따른 임상양상

을 분석한 연구에서는 만성기관지염 증상이 호전되더라도 증상이 없는 환자들에 비해 급성악화의 빈도가 높은 것으로 

나왔으며, 만성기관지염을 보이는 환자들 중에서도 증상이 지속되는 환자들이 증상이 호전된 환자들에 비해 급성악화

의 빈도 및 중증악화의 빈도가 높음을 보여주었다13. 즉, COPD 환자들의 경과 예측에 만성기관지염을 조절하는 

노력이 매우 중요함을 보여준다.

3) 삶의 질

  만성기관지염은 그 자체로도 만성 호흡기계 증상을 야기하지만 다른 증상과도 연관성이 있어 환자들의 삶의 질에 

큰 영향을 미친다. 앞서 얘기한 Kim 등2의 연구를 보면 만성기관지염 환자들에게서 기침, 객담뿐만 아니라 호흡곤란, 

알레르기성 비염 증상 및 눈 증상들이 더욱 심하였고, 삶의 질을 보여주는 St. George’s respiratory questionnaire 

점수도 유의하게 높았다. 특히 기류제한이 없는 만성기관지염 군조차도 그렇지 않은 군에 비해 삶의 질이 좋지 않은 

것으로 확인되었다.

4) 사망률

  마지막으로 만성기관지염은 호흡기 관련 사망률에도 영향을 미친다. 미국에서 8,437명을 대상으로 시행된 연구에

서 기침, 객담과 같은 호흡기 증상을 보인 환자들이 COPD 관련 사망률이 높음을 보여주었고14, Pelkonen 등7이 

시행한 연구 결과에서도 만성기관지염이 있을 때 호흡기 관련 사망률이 높은 것으로 확인되었다. 이러한 사망률 

증가의 원인은 정확히 알 수는 없으나, 폐의 염증상태가 결국 전신 염증을 유발하고 이로 인해 심혈관계 문제 또는 

다른 문제를 야기하는 것으로 추정된다. 

  반면, 만성기관지염과 전 원인 사망률간의 관계는 연구마다 다르다. Pelkonen 등7의 연구에서 만성기관지염의 

전 원인 사망률의 multivariate hazard ratios는 1.64였다. 이와 반대로 미국에서 시행된 the National Health and 

Nutrition Epidemiologic Survey (NHANES)에서는 기류제한이 없는 만성기관지염 환자들에게서 사망률의 차이는 
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없다고 보고하였다15. 즉, 만성기관지염은 호흡기관련 사망률과는 연관성이 있으나, 전 원인 사망률간의 관계는 추가

적인 연구가 필요하다. 

4. 치료전략

  만성기관지염 발생에 여러 기전들이 작용하므로 치료 역시 이러한 기전을 억제하거나 감소시킬 수 있는 전략이 

필요하다. 만성기관지염의 치료 목표는 첫째, 객담과 기침의 증상 조절, 둘째, 염증을 조절함으로써 점액의 과분비 

감량, 마지막으로 섬모운동 증가, 점액의 점도 감소 등을 통해 생성된 점액의 배출을 용이하게 하는 것이다. 이런 

치료 목표를 이루기 위해 여러 가지 약물요법과 비약물 요법에 대한 연구가 진행되고 있다. 

1) 금연

  흡연은 만성기관지염의 주요 원인인자인 만큼 만성기관지염 치료에 있어서 금연은 매우 중요한 비약물적 요법이

다. 실제로 금연을 하였을 때 점액섬모의 운동성이 향상되고 goblet cell의 과증식이 감소되면서 많은 COPD 환자들이 

증상의 호전을 보이는 것을 확인할 수 있었다16. 또한 금연은 COPD 환자의 자연경과를 변화시킬 수 있는 중요한 

치료이므로17, 만성기관지염을 보이는 환자에게서 금연은 그 무엇보다 중요한 치료전략이라 할 수 있겠다. 

2) 점액용해제 및 거담제

  점액용해제와 거담제의 효과에 대해서는 많이 연구되지는 않았으나 고장성 식염수 흡입요법이 점액의 점도를 낮추

고 기침을 촉진하여 객담배출을 용이하게 해준다는 연구가 있다18. 

3) 기관지확장제

  COPD 치료에 기본이 되는 기관지 확장제 역시 만성기관지염의 증상 완화에 도움을 준다. 그 중 methylxanthines 

과 속효성 ß2 항진제는 섬모운동의 향상, 점액의 점성 감소, 기관지 확장을 통해 객담제거를 용이하게 해준다19-21. 

지속성 ß2 항진제 역시 비슷한 효과를 보이는데, 점액섬모운동의 향상 뿐만 아니라 폐의 과다팽창을 감소시키고 

최대호기유량을 증가시켜 기침을 효과적으로 할 수 있게 해준다22. 반면, 또 다른 기관지 확장제인 항콜린제는 기관지 

확장 및 mucin 분비를 감소시킴으로써 객담제거에 효과적일 것으로 생각되나, 기관지표면을 건조시킴으로써 오히려 

객담배출을 어렵게 할 수도 있다. 약 40명의 COPD 환자들을 대상으로 시행한 Hasani 등23의 연구에서는 항콜린제 

사용이 기침의 횟수는 조절할 수 있었지만, 섬모운동의 향상은 없다고 발표하였고, Casaburi 등24도 tiotropium의 

사용이 COPD 환자들의 폐기능 향상에는 도움이 되나 기침, 가래 등의 증상 호전에는 효과가 없었음을 보고하였다. 

4) 항생제 

  장기간 항생제 치료는 보편적으로 폐기종이나 만성기관지염 치료에 사용되지 않는다. 최근 macrolide 계열 항생제

의 항염증 효과가 알려지게 되면서 COPD 치료에 macrolide 계열 항생제를 사용하는 연구가 진행되었다. 109명의 

COPD 환자들을 대상으로 1년간 erythromycin을 복용하게 하였고, erythromycin을 1년간 복용하였던 군에서 대조군

에 비해 급성악화의 빈도가 낮음을 확인하였다25. 또한, 약 400명을 대상으로 시행한 최근의 연구에서도 azithromycin

을 장기간 복용한 군에서 대조군에 비해 COPD 급성악화의 빈도가 낮고 환자의 삶의 질이 높음을 보고하였다26. 

하지만, 두 연구 모두 만성기관지염의 치료에 추가적인 효과를 보고하지는 않았다. 

5) Glucocorticoids

  In vitro 연구에서 glucocorticoids 사용이 기도의 염증반응 및 점액 생성을 감소시키고, 섬모운동을 향상시킴을 

확인할 수 있었다27. 동물실험에서도 흡입 스테로이드 사용이 goblet cell 과형성을 감소시킨다고 보고하였다28. 하지

만, 아직 임상연구에서 흡입 스테로이드의 사용이 만성기관지염의 증상을 호전시킨다는 증거는 미흡하다. 
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  그 외에도 항산화제 및 phosphodiesterase-4 억제제에 대한 연구도 있으나, 모두 만성기관지염 증상의 치료에는 

만족할 만한 결과를 보여주지는 못하였다29,30.

5. 요약

  만성기관지염은 COPD 환자들의 삶의 질과 임상경과 및 사망률에 중요한 영향을 미친다. 최근 만성기관지염 표현

형에 대한 여러 연구가 진행되면서 이러한 환자들의 임상양상이나 경과에 대한 이해는 높아졌으나, 아직까지 발생기

전이나 위험인자에 대해 명확히 알지 못하며, 효과적인 치료법 또한 정립되어 있지 않다. 이에 추가적인 연구를 

통하여 만성기관지염 표현형 환자들의 증상조절과 예후향상을 위한 차별화된 치료 전략을 수립하는 것이 필요하겠다. 
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