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호산구 식도염의 임상적 고찰
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Clinical Review of Eosinophilic Esophagitis
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Eosinophilic esophagitis is a chronic inflammatory condition characterized by symptoms of esophageal dysfunction and eosinophil 
infiltration in the esophageal epithelium. The definition of eosinophilic esophagitis continues to evolve, most recently with the char-
acterization of proton pump inhibitor-responsive esophageal eosinophilia. Diagnosis of eosinophilic esophagitis is based on con-
sensus guidelines, but can be challenging because none of the symptoms, endoscopic findings, or histologic features are specific for 
eosinophilic esophagitis on their own. For treatment, either oral topical corticosteroids or dietary elimination therapy are reason-
able first-line options. The choice will depend on both patient preference and clinician expertise. In cases with severe esophageal 
strictures, dilation is also performed. Proton pump inhibitors play an important role in current management. (Korean J 
Helicobacter Up Gastrointest Res 2018;18:3-12)
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서    론

호산구 식도염(eosinophilic esophagitis)은 1978년 Landres 

등1에 의해서 처음으로 보고되었고, 그 후에 Attwood 등2에 의

해서 질환의 특징적인 임상 양상이 제시된 만성 염증성 식도 

질환이다. 염증과 부종에 의한 식도 내강의 협착, 재형성

(remodeling)에 의한 내강 확장의 제한, 그리고 식도 근육의 수

축과 경련에 의한 협착에 의해서 다양한 임상 증상이 발생하며 

이의 원인은 주로 음식 항원으로 인한 Th2 만성 항원 반응이 

주요한 기전으로 알려져 있다.3,4 대부분 서구에서 많은 임상 보

고가 되고 있으며 아직 아시아 지역에서는 많이 보고가 되지는 

않았지만, 최근 관련 증례 보고가 꾸준하게 증가하고 있어서 이

에 대한 관심이 필요하다. 이에 본고에서는 호산구 식도염의 임

상병리 양상에 대하여 자세히 알아보고자 한다.

본    론

1. 역학

호산구 식도염은 영유아부터 노년에 이르기까지 생애 전체에

서 발생할 수 있지만 대부분은 소아청소년기부터 50세 미만의 

성인에서 나타난다.5,6 이유는 명확하지 않으나 남녀 간 발생률

의 차이가 일관되게 보이는데 남자에서 3∼4배 정도 높은 발생

을 나타내며 인종에 따른 차이도 분명하여 백인에서 빈번하게 

보고가 된다. 아프리카계 미국인에서 더 이른 나이에 발생하는 

경향이 있다는 보고도 있지만 대부분의 연구에서 임상적 혹은 

병리학적 특징에서 인종 간의 차이는 없다. 그 외에 호산구 식

도염은 아토피성 질환과 상당한 관련성을 보이며 가족 내의 발

생이 높은 특징을 가진다.7-9

2. 자연 경과

호산구 식도염은 만성적인 경과를 보이는데 저절로 소멸되지

는 않으며 특히 치료하지 않으면 내시경 소견이나 식도의 호산

구 침윤이 사라지지 않는다.10,11 그러나 호산구 식도염이 고호

산구 증후군(hypereosinophilic syndrome)이나 악성 질환으로 

진행된 예는 아직 보고된 바가 없다.12 최근에 호산구 식도염의 

진행에 대한 개념은 염증 중심의 아형으로부터 섬유화 중심의 

아형으로 진행을 한다는 견해다.13 이러한 가설에 대한 근거로 
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Table 1. Prevalence of Eosinophilic Esophagitis

Study subject Location Population Time frame (year) Prevalence (number per 100,000) Author and reference

Population-based 
analyses

Sweden Adult 1998∼2001 400 Ronkainen et al.17

Denmark Pediatric 2005∼2007   2.3 Dalby et al.19

United States Adult and pediatric 2010 52.2 Spergel et al.20

Netherlands Adult and pediatric 1996∼2010   4.1 van Rhijn et al.27

Canada Adult and pediatric 2004∼2008 33.7 Syed et al.23

Spain Adult and pediatric 2005∼2011 44.6 Arias and Lucendo28

United States Adult and pediatric 2009∼2011 56.7 Dellon et al.21

Endoscopy-based 
analyses

United States Adults (dysphagia) 2009∼2011 23,000 Dellon et al.21

United States Adults (dysphagia) 2005∼2006 15,000 Prasad et al.24

Korea Adult 2009 6,600 Joo et al.26

United States Adult and pediatric 
(food impaction)

2002∼2009 46,000 Sperry et al.8

Mexico Adult (reflux) 2007∼2009 4,000 García-Compeán et al.25

소아와 성인 사이에서 다른 임상적 차이를 제시할 수 있는데, 

소아에서는 식도 염증이 협착을 동반하지 않으며 주로 통증이 

특징적인 증상으로 나타나나 성인에서는 염증의 진행으로 상피 

하 콜라겐 침착이 증가되어 이에 식도의 협착이 발생하여 삼킴

곤란 등의 증상이 발생한다.14 

스위스에서 시행된 한 후향적 코호트 분석 결과를 보면 진단 

전에 2년 미만의 기간 동안 증상이 있었던 군에서는 17%에서 

협착의 소견을 보이는 반면, 20년 이상의 증상을 보인 경우에

서는 70% 넘는 비율에서 협착으로 진행된 소견을 보여서 치료

하지 않은 기간이 10년간 지속되면 협착의 위험성이 2배 증가

하였다.15 즉, 이러한 호산구 식도염의 자연 경과에 대한 임상적 

자료는 장기적인 예후에 대한 근거가 될 수 있다.

3. 유병률

전세계적으로 모든 지역에서 발생 가능하지만 미국, 서유럽, 

오스트레일리아 등에서 높은 유병률을 보이는 반면 동아시아 

지역에서는 낮은 유병률을 보이고 있다.16 유병률에 대한 자료

는 어떤 인구집단을 대상으로 분석했는지에 따라서, 그리고 어

떤 정의를 사용했는지에 따라서 매우 다르게 나타날 수 있다. 

그 외에도 전향적 혹은 후향적 연구와 같은 연구 방법에 따라

서도 크게 달라진다. 대부분의 연구가 단일 기관에서 수행된 연

구였지만, 일부에서 인구 기반 연구, 특히 국가적인 자료를 통

한 연구들도 보고되고 있다.17-20 일반 인구를 대상으로 한 인구 

기반 연구에서는 호산구 식도염의 유병률이 1,000명당 0.5∼1

명으로 보고되고 있는데 대략 크론병과 궤양성 대장염과 같은 

염증성 장질환의 유병률과 유사하다.21,22 그러나 스웨덴의 인구 

기반 분석에서는 1,000명당 4명의 높은 유병률을 보고하였는

데, 무증상인 대상군에서 호산구 침윤이 고배율 시야당 1개 이

상이라도 존재하는 경우를 모두 호산구 식도염으로 정의를 하

고 분석한 것이어서 상이한 결과가 나온 것으로 보인다.17 아직

까지 아시아 지역에서는 인구 기반의 유병률 연구는 없다

(Table 1).8,17,19-21,23-28

인구 기반 연구 이외에 내시경을 받는 환자들에서의 유병률

에 대한 보고는 많은데, 각 연구마다 내시경검사의 적응증이 다

르므로 유병률도 다양하다. 한 전향적 연구에서 내시경으로 식

도 조직 생검을 시행한 대상군 중 6.5%에서 호산구 식도염으로 

진단되었지만, 삼킴곤란으로 내시경검사를 받은 환자군에서는 

12∼22%의 높은 유병률을 보이고 있다.24,29,30 그 외에도 가슴

쓰림 증상을 보이는 군에서는 1∼8% 정도에서 호산구 식도염이 

진단되고, 비심인성 흉통을 호소하는 집단에서는 유병률이 6%

였다.25,31-33 우리나라에서도 단일 기관에서 내시경 수진자를 대

상으로 한 분석 결과가 발표되었는데, 6.6%의 유병률을 보여 아

시아 지역에서도 낮지 않은 유병률을 보이는 것을 알 수 있다.26

4. 발생률

호산구 식도염의 발생률은 6∼13예/100,000명으로 알려져 

있다.23,27 발생률에 관한 연구들은 호산구 식도염의 발생이 지

속적으로 증가하고 있다는 것을 보여주고 있으며, 특히 서구의 

자료에서 3년에 걸쳐 9예/100,000명의 발생률이 12.8예/ 

100,000명으로 증가하였으며, 또 다른 보고에서는 5년에 걸쳐

서 9.1예/100,000명으로 증가하였다.22,34 그렇다면 호산구 식

도염이 왜 증가하고 있을까? 이에 대해서는 몇 가지 가설이 있

다. 그 중 한가지는 호산구 식도염에 대한 인식의 증가 때문이

다. 내시경을 시행하는 의사가 호산구 식도염에 대한 관심이 커

진 상황에서 적극적으로 조직 생검을 수행하기 때문에 질환의 

진단이 증가했다고 보는 것이다. 실제로 이를 뒷받침하는 근거

로는 내시경검사의 증가와 호산구 식도염 발생률의 증가가 상

관성을 보인다는 점이다.23 그러나 다른 연구에서는 조직 생검
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Table 2. Clinical Features in Patients with Eosinophilic Esophagitis

Symptoms Endoscopy Histology Other findings

Dysphagia Circular rings (feline esophagus) Eosinophilia (＞15 eosinophils/high power field) Peripheral eosinophilia
Food impaction Strictures (upper) Eosinophilic microabscesses
Heartburn Attenuation of the vascular pattern Subepithelial and lamina propria fibrosis and inflammation
Chest pain Linear furrows Basal cell hyperplasia
Atopic diseases Whitish papules/plaques Papillary lengthening

Small caliber esophagus Increased number of mast cells and B cells

의 비율이 2∼3배 증가하는 동안 호산구 식도염의 발생은 7배 

정도 증가하였기 때문에 질환에 대한 인지도의 증가가 모든 원

인은 아닌 것으로 보고 있다.7,34 또 다른 가설로는 조직 생검에

서 호산구 침윤이 나타날 수 있는 다른 질환들 중에서 양성자

펌프억제제(proton pump inhibitor, PPI)의 사용이 빈번해지

면서 PPI 투여로 인해 호산구 침윤 소견이 감소할 수 있는 위

식도역류질환의 발생률이 감소하면서 호산구 식도염의 증가가 

상쇄될 가능성이 있다는 점이다. 이로 인해서 식도 생검에서 나

타나는 호산구 침윤의 발생률이 전체적으로는 의미 있게 증가

하지는 않는 것으로 나타날 수 있다.35

5. 병태생리

식도 호산구 침윤의 기전은 아직 명확하게 알려져 있지 않지

만, 산 노출, 환경적 혹은 음식 항원, 그리고 유전적 소인 등이 

복합적으로 작용하여 발생하는 것으로 추정되고 있다.3 식도 상

피 세포의 산 노출은 중요 항원에 대한 투과성을 증가시키는 

것으로 판단되며, 이는 염증성 과정(inflammatory cascade)을 

활성화시키는 데 중요하다.36 여러 가지 원인 인자 중 한가지는 

알레르기 질환과의 연관성이다.37 위생 가설(hygiene hypoth-

esis)에 따라서 환경이 깨끗해지면서 면역 시스템은 더 적은 항

원에 노출이 되고 이로 인해서 관용(tolerance)이 잘 나타나지 

않게 된다. 그러므로 항원 유도/면역 유도 질환인 호산구 식도

염의 발생이 알레르기 질환과 함께 증가하게 된다. 실제로 호산

구 식도염에서 아토피(70∼80%), 천식(12∼38%), 그리고 알레

르기성 비염(17∼70%)의 유병률이 상당히 높다는 것이 알려져 

있다.6 과거에는 소아와 성인에서 항원의 종류가 다르다는 주장

이 많았으나 최근에는 성인과 소아 모두에서 음식 항원이 호산

구 식도염 발생에 더 중요하다고 알려져 있다.38-40 대기 항원도 

질환과 관련성이 있으며, 계절별 질환의 발생률의 차이가 이에 

대한 근거가 된다.34,41 

그 외의 다른 환경적인 요인들로는 Helicobacter pylori 감

염도 관련이 있는데 역의 상관 관계를 보이고 있다. 이러한 상

관성은 몇몇 연구를 통해서 확인이 되었으며, 기전은 명확하지 

않지만 감염이 Th1 극화(polarization)를 유도하고 H. pylori 

감염에 대한 제균을 하게 되면 Th2 면역 반응을 유발하여 아토

피를 초래하는 것이다.42 영유아기의 항생제 사용도 원인이 될 

수 있는데 한 예비 연구의 결과를 보면 생후 1년 이내의 항생

제 치료력이 소아 호산구 식도염의 발생 위험을 높인다고 하였

다.43 그 외에도 미숙아 출생인 경우나 제왕절개를 통해서 출생

한 영유아에서 높은 위험성을 보여서 영유아기에서의 미생물 

군집의 변화가 중요한 원인으로 판단된다.44 다양한 결체조직질

환이나 자가면역질환도 원인이 될 수 있으며, Ehlers-Danlos 

질환, Marfan 질환, 그리고 Loeys-Dietz 증후군에서 호산구 식

도염의 발생률이 더 높다. 이는 유전적인 소인이 중요한 원인으

로 보인다.45 

6. 면역 반응

유전적인 소인이 있는 사람에서 항원에 의한 Th2 면역 반응 

과정의 진행은 매우 복잡하면서도 아직 명확하지 않은 부분이 

있다.46 국소적인 반응으로 상피세포가 TNF-alpha와 eotax-

in-3를 발현하면 이는 식도로의 호산구의 모집(recruitment)을 

유도한다. Thymic stromal lymphopoeitin (TSLP)이 상피세포

로부터 방출되면 이는 호염구와 호산구에 대한 직접적인 효과

와 함께 Th2 분화를 유도하는 사이토카인 효과를 보이게 된

다.47 전신적인 반응에서는 TSLP이 수지상 세포에 의해 매개되

는 Th2 반응을 촉진하여 interleukin (IL)-4, IL-5, IL9, 그리고 

IL-13과 같은 사이토카인을 활성화시키고 B 세포가 immuno-

globulin E 등을 포함한 항체를 분비할 수 있도록 하며 이는 비

만 세포와 호염구를 활성화시키게 된다. 결과적으로 호산구와 

비만 세포 산물의 분비는 섬유화 인자 그리고 혈관 생성 인자

인 major basic protein, transforming growth factor beta 1, 

chemokine ligand 18, vascular endothelial growth factor, 

그리고 vascular cell adhesion molecule 1을 통해서 식도의 

염증과 재형성을 유발하고 조절하게 된다.48,49

그 외에 호산구 식도염에 더 특징적인 CAPN14 유전자도 알

려져 있으며 이에는 IL-13의 역할이 중요하다. IL-13이 eotax-

in-3와 같은 호산구를 활성화하는 케모카인을 분비하여 호산구 

모집을 유발시키는데 이를 통해서 조직 재형성이 일어난다.50 
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Fig. 1. (A) Endoscopy shows linear 
furrows, subtle rings, and decreased 
vasculature in the distal esophagus. 
(B) Endoscopic biopsy shows abun-
dant intraepithelial eosinophils and 
reactive epithelial changes (H&E, 
×400).

Table 3. Eosinophilic Esophagitis Endoscopic Reference Score 
(EREFS)

Feature Description

Major features
   Fixed rings
      Grade 0 None
      Grade 1 Mild (subtle circumferential ridges)
      Grade 2 Moderate (distinct rings that do not impair passage

of a standard diagnostic adult endoscope)
      Grade 3 Severe (distinct rings that do not permit passage of

a diagnostic endoscope)
   Exudates
      Grade 0 None
      Grade 1 Mild (lesions involving <10% of the esophageal

surface area)
      Grade 2 Severe (lesions involving >10% of the esophageal

surface area)
   Furrows
      Grade 0 Absent
      Grade 1 Mild (vertical lines present without visible depth)
      Grade 2 Severe (vertical lines with mucosal depth)
   Edema
      Grade 0 Absent (distinct vascularity present)
      Grade 1 Mild (loss of clarity of vascular markings)
      Grade 2 Severe (absence of vascular markings)
   Stricture
      Grade 0 Absent
      Grade 1 Present
Minor features
   Feline esophagus
      Grade 0 Absent
      Grade 1 Present
   Narrow caliber esophagus
      Grade 0 Absent
      Grade 1 Present
   Crepe paper esophagus
      Grade 0 Absent
      Grade 1 Present

Adapted from the article of Hirano et al. Gut 2013;62:489-495, with 
permission.59

그 외에도 IL-13은 desmosomal protein desmoglein 1을 하

향 조절함으로써 상피세포 장벽을 손상시키는데, 이러한 과정

은 CAPN14에 의해서 진행되는 과정으로 IL-13에 의해서 과유

도된 CAPN14의 발현이 제어가 안되어 상피의 구조와 장벽 기

능의 형성을 억제한다.51 이와 같은 식도 상피에서 CAPN14의 

과발현으로 인한 장벽 기능 이상은 항원 물질의 진입 경로를 

제공하는 결과를 초래하게 되어 호산구 식도염의 중요한 원인

인 유전적 소인의 미세환경이 될 수 있다.52 

7. 진단

호산구 식도염은 임상 증상, 내시경 소견, 영상의학 검사 소

견, 그리고 조직학적 결과에 근거하여 진단하게 되는데 여전히 

진단에는 어려운 부분이 있다(Table 2).6,53-55 소아에서의 임상 

증상은 구토나 복통 등이 일반적인데 반해 성인에서는 음식막

힘(food impaction), 삼킴곤란, 또는 흉통의 증상으로 나타나는 

경우가 많다. 내시경에서는 종축 방향의 골(linear furrow), 윤

상 능선(circular ridge), 그리고 병의 진행에 따라 분명해지는 

식도륜(esophageal ring)이 특징적이다(Fig. 1).56-58 내시경 소

견이 진단을 위한 중요한 항목이기는 하지만 질환의 유무나 중

증도와 상관 관계를 잘 보이지 않는 경우가 많다. 초기 메타분

석에서는 진단을 하는 데 있어서 내시경 소견은 민감도(15∼

48%)가 좋지 않았지만,54 최근 eosinophilic esophagitis en-

doscopic reference score라는 새로운 점수 시스템이 개발되

어 전문가와 비전문가에 의해서 검증이 된 바가 있는데 비교적 

호산구 식도염의 특징을 표준화하는 데 도움이 된다(Table 

3).59 그 외에도 호산구 식도염의 아형을 분류하기 위해서 식도 

조영술이나 식도 내압 검사를 통한 여러 연구가 진행 중이

다.60,61 

현재의 가이드라인은 호산구 식도염의 진단을 위해서 1회 

조직 생검에서 고배율 시야당 15개 이상의 호산구가 관찰되는 
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소견을 보이는 것으로 정의하고 있는데, 호산구 식도염의 진단

을 위한 조직 생검을 얼마나 많이 해야 하는가에 대해서는 확

립되어 있지 않다.62 American College Gastroenterology 

(ACG) 가이드라인에서는 식도의 두 곳에서 2∼4개의 조직 생

검이 필요하다고 제시하고 있으며 최근 연구들은 더 많은 생검 

조직을 얻게 되면 더 높은 진단율을 보이는 것으로 보고하고 

있다. 실제로 Nielsen 등63은 4개의 생검 조직은 98%까지 진단

율을 향상시킬 수 있었고, 특히 식도 기시부에서 조직 생검하는 

것이 필요함을 제시하였다. 다른 염증성 특성을 고려하여 새로

운 조직학적 진단 기준이 제시되기도 하였는데, 호산구 밀도, 

세포 간격 확장, 점막고유판의 섬유화와 같은 요소가 더 정확한 

진단을 가능하게 한다고 보고하고 있다.64 

호산구 식도염에서 식도의 운동성 장애와 관련한 여러 생리

학적 검사 결과가 보고되고 있는데, 비정상적인 연동운동, 종주

근과 윤상근의 수축 이상, 식도 벽의 팽창성의 변화가 주요한 

기전이다. 식도 내압 검사에서 나타나는 호산구 식도염의 특징

은 일관되지 않아서 동시 수축, 고진폭 식도 체부 수축, 미만성 

식도 경련, 혹은 3차 수축파 등의 특징이 다양하게 나타난다. 

이러한 비정상적인 소견이 호산구 식도염 환자의 25∼87%에

서 나타나는 것으로 보고가 되고 있지만 연구에 따른 차이가 

큰데, 이는 대부분의 연구에서 대상자가 적고 대상 코호트의 증

상이 다르기 때문이다.2,65-68 한 메타 분석에 의하면 호산구 식

도염으로 진단된 환자 중 50% 이상에서 비정상적인 식도 내압 

검사의 결과를 보인다고 하였다.11 최근에는 고해상도 임피던스 

면적측정법인 functional luminal imaging probe (EndoFLIP; 

Crospon Medical Devices, Galway, Ireland)을 이용하여 호

산구 식도염의 증상과 식도 벽 확장능의 상관성을 평가한 연구

들이 있다. 이들 연구에서 EndoFLIP은 호산구 식도염의 식도 

벽 확장능을 평가하는 데 도움이 되었지만 호산구 침윤 정도나 

치료 후 호산구 감소와의 관련성을 보여주지 못하여 아직 임상

적 유용성은 확립되지 않았다.69,70 그 외에 호산구 식도염 환자

에서 24시간 보행성 산 측정을 해보았을 때 25%의 환자에서 

비정상적인 산 노출이 나타나는데 이러한 산 역류는 호산구 식

도염의 병인과 관련이 있다.71,72 그러나 치료 전 보행성 산 측

정 결과로 치료에 대한 반응을 예측하는 것은 어렵다.73

8. 양자펌프 억제제 반응성 식도 호산구 침윤(PPI 
responsive esophageal eosinophilia)

임상적으로 호산구 식도염을 PPI에 반응하는 호산구 침윤과 

구분하는 것이 어려우며 이러한 PPI 반응성 식도 호산구 침윤

이 호산구 식도염의 아형인지 위식도역류질환의 결과인지 여전

히 명확하지 않다.62 한 메타분석 결과를 보면 조직학적으로 호

산구 식도염으로 의심되었던 경우 중 1/3에서 PPI 치료 후에 

임상적, 그리고 조직학적으로 호전되었다.74 이러한 결과는 

Moawad 등75에 의한 무작위 비교 연구의 결과와 유사한데, 이 

연구에서 PPI와 fluticasone으로 치료한 무작위 비교군에서 치

료 후 호산구 침윤의 변화가 유사하였다. 그 외의 여러 연구에

서 내시경 소견, 임상 증상, 그리고 보행성 산 측정 방법으로 

PPI 반응성 식도 호산구 침윤을 호산구 식도염으로부터 감별하

고자 하였으나 PPI 치료에 대한 반응을 예측하는 것이 어려웠

다.73,76 ACG 가이드라인에서는 2개월 동안 PPI 치료를 한 후에 

내시경 조직 생검을 다시 시행하도록 권고하고 있는데 PPI 용

량에 대해서는 정해진 것이 없다.62 한편 우리나라의 한 단일기

관 분석에 따르면 PPI에 대한 반응은 염증성 아형에서 나타나

지만 섬유화 아형에서는 비가역적인 것으로 보고를 하였다.77

최근의 견해는 이러한 PPI 반응 식도 호산구 침윤은 위식도

역류질환보다는 호산구 식도염의 아형에 더 가까우며, PPI를 

사용하여 임상적 반응과 조직학적 반응을 보이는 특징을 호산

구 식도염의 배제 기준으로 삼아서는 안 된다는 주장이 있다.78 

이에 대한 배경으로는 위식도역류가 호산구 식도염을 유발하거

나 악화시킬 수 있다는 점이 중요하다.47,79 또한 PPI 치료 자체

가 알레르기성 혹은 면역성 경로에 직접 혹은 간접적으로 영향

을 줄 수 있고 식도 점막의 상피 방어 기능을 개선하여 식도 내

강에서의 항원 표현을 억제할 수 있기 때문에 PPI 사용 시 호

산구 침윤이 호전될 수 있다고 보고 있다.61,78 이런 이유로 

PPI-REE Task Force of the European Society of Eosino-

philic Oesophagitis (EUREOS)에서는 가이드라인의 수정이 필

요하다고 제안을 하고 있으며 PPI 치료는 진단적 목적이 아니

고 오히려 치료적 개념으로 사용되어야 한다고 주장하고 있

다.80

9. 치료

호산구 식도염의 치료는 약물요법과 식이요법, 그리고 내시

경 치료로 나누어지며 이 중에서 약물 치료가 가장 흔하게 시

도되고 있다.81 그럼에도 현재까지 Food and Drug Admini-

stration에 승인이 된 호산구 식도염의 치료 약제는 없는 실정

이다. 치료의 목적은 증상을 호전시키고 식도 점막을 정상화하

는 것이지만 현재로서는 임상 연구에서 일차 효과 변수를 무엇

으로 설정해야 하는지 확립되어 있지 않다.82 호산구 식도염은 

만성적인 경과를 보이기 때문에 약물 치료나 식이 치료를 중단

하면 재발하는 경우가 많기 때문에 장기적인 치료가 필요하

다.83,84

약물 치료 중 스테로이드 제제는 가장 흔하게 사용되는 효과

적인 약제이다. 초기에는 전신 스테로이드가 사용되었으나 장

기적인 사용 시의 부작용에 대한 우려로 국소 스테로이드 제제

가 개발되어 사용 중이다.85 Fluticasone과 budesonide 제제가 
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잘 알려져 있는데 투약 방법을 삼킴 형태로 투약함으로써 식도 

점막에 직접적인 효과를 가져올 수 있다.86,87 Fluticasone에 대

한 무작위 비교 연구에서 50%의 환자가 임상적, 조직학적 관해

를 보였으며, 국소 budesonide의 경우에는 액상 제제인 경구 

점액성 제제(oral viscous budesonide)를 이용한 무작위 비교 

연구가 있었는데 위약에 비해서 뚜렷한 증상 호전과 호산구 감

소의 효과를 보였다.88,89 또한 기존의 분무형 제형과 효과를 비

교하였을 때 경구 점액성 제제의 효과가 더 큰 것으로 나타났

다.86 

아직 임상적으로 사용되기에는 근거가 충분하지 않으나 다양

한 생물학적 제제도 시도되고 있다. 단클론성 항IL-5 항체인 

mepolizumab과 reslizumab이 몇몇 임상 증례에서 효과를 보

여서 무작위 비교 연구가 시행되었는데 임상적 증상의 호전은 

있었지만 일차 평가 변수인 호산구 침윤에 대한 효과를 확인하

지 못하였다.90-92 그 외에도 infliximab이나 omalizumab 등에 

대한 연구가 있었지만 효과적이지 않은 것으로 나타났다.93

다른 약제로는 류코트리엔 길항제인 montelukast와 비만 세

포 안정제인 cromolyn의 효과에 대한 연구도 있지만 효과는 

명확하지 않다.94-96 Azathioprine과 6-mercaptopurine이 스테

로이드 의존형 호산구 식도염에서 임상적으로 효과적이며 호산

구 침윤을 개선시켜 주는 것으로 확인된 바가 있으나 근거가 

충분하지 않고 부작용의 문제로 아직 치료 약제로 인정되고 있

지 않다.97 또한 현재 항IL-13 항체나 항 eotaxin-3 항체가 개

발 중이며 프로스타글란딘 D2 수용체 길항제에 관한 연구가 

진행 중이다.6

비약물요법으로 식이요법은 성분 식이(elemental formula), 

경험적 제거 식이(empirical elimination diet), 그리고 표적 제

거 식이(targeted elimination diet)의 3가지 제한 식이 방법이 

알려져 있다.81 그 중 한가지는 완전히 항원이 없는 성분 식이

(allergen-free elemental formula)를 통해서 제거 식이를 진행

하는 것으로 여러 연구를 통해서 상당히 좋은 효과가 입증이 

되었는데 1∼2주 이내에 96%의 환자에서 증상의 소실과 호산

구 침윤의 정상화를 보였다.98 그러나 이러한 성분 식이는 맛이 

좋지 않고 비싸서 순응도가 좋지 않으며 간혹 이를 위해서 위

루형성술이 필요하다는 단점이 있다. 다음으로는 경험적 제거 

식이인 6-food elimination diet가 있는데 성분 식이에 순응도

가 떨어지는 단점을 고려한 방법으로 유제품, 계란, 밀, 콩, 견

과류, 해산물의 6가지의 높은 항원성 음식을 경험적으로 제거

한 성분 식이를 사용하는 방법이다. 성분 식이의 효과만큼은 아

니나 호산구 침윤과 임상 증상의 호전이 75%의 환자에서 관찰

되었다.99,100 최근에는 4-food elimination diet의 방법도 소개

가 된 바 있다.101 이러한 경험적 제한 식이 방법은 호산구 식도

염에 특징적인 식이요법인데 우리나라에서는 이러한 식이 제품

이 없기 때문에 영양 전문가의 도움으로 시행을 해야 하므로 

현실적으로 적용하기가 어렵다. 마지막으로 표적 제거 식이는 

알레르기 검사에 기반하여 음식을 제거하는 방법으로 다른 제

거 식이 방법에 비해서 덜 제한적이기는 하지만 알레르기 검사

가 원인이 되는 음식을 찾는데 완벽한 신뢰도를 보이지 않는다

는 제한점이 있다. 이러한 표적 제거 식이는 소아에서는 50∼

75%에서 반응을 보이며 성인에서의 효과는 더 낮다.99,102

내시경 확장술은 호산구 식도염 환자에서 협착이 동반되었을 

때 효과적인 방법이다.103 초기에는 천공과 같은 시술 관련 합

병증의 위험성이 높아서 안전성에 대한 관심이 매우 높았다.104 

그러나 서구에서 호산구 식도염의 내시경 확장술에 대한 많은 

경험이 축적되면서 최근 보고에 의하면 0.3%의 천공 발생률로 

다른 질환으로 인하여 확장술을 했을 때와 천공의 발생률이 유

사한 것으로 나타났다.105,106 확장술이 호산구 염증에 대한 영향

은 없지만 삼킴곤란의 증상 호전에 효과적이며 확장술 후 약물 

요법을 병행하지 않더라도 1년 동안 46%의 환자에서, 그리고 

2년 동안 41%의 환자에서 증상의 반응이 유지된다고 하였

다.105 확장술을 해야 하는 시점에 대해서는 확립되어 있지 않

은데 심각한 협착이 아니라면 내과적 치료 혹은 식이요법의 효

과를 평가하기 위해서 확장술을 연기하는 것이 좋다.81

결    론

만성 항원 매개 질환으로 식도의 증상과 호산구 침윤이 특징

인 호산구 식도염은 최근 서구를 중심으로 발생이 증가하고 있

어서 관심의 대상이 되고 있다. 진단은 가이드라인에 근거하고 

있지만 호산구 식도염에 특징적인 유일한 증상, 내시경 소견, 

조직학적 소견이 없기 때문에 진단에 어려움이 있을 수 있다. 

특히, 식도의 호산구 침윤 소견을 보일 수 있는 다른 임상 상태

에 대한 인지가 필요하다. 치료는 약물 치료, 식이 치료, 그리고 

내시경 치료가 있는데 그 중 약물 치료나 식이 치료가 첫 번째 

치료 방법으로 선택될 수 있으며 이는 환자의 선호도나 치료 

경험에 근거하여 결정을 하게 되고 섬유화성 협착이 심한 경우

에는 내시경 확장술이 필요하다. 현재 우리나라에서는 유병률

이 높지는 않으나 환경의 서구화로 위험 요인이 증가한다면 향

후에 상당한 의료 비용적 문제를 초래할 가능성이 있으며 서구

에서 질환의 아형이 변화되는 것을 고려해 보면 언젠가는 섬유

화 상태의 협착을 동반한 호산구 식도염도 우리나라에서 문제

가 될 수 있겠다.
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