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Review

간질성 방광염에서 염증반응으로 인한 요로점막의 변화
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Urothelial Changes by Inflammation in Interstitial Cystitis/Painful Bladder 
Syndrome
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Department of Urology, Korea University Ansan Hospital, Korea University College of Medicine, Ansan, Korea 

Bladder pain syndrome/interstitial cystitis (BPS/IC) is a chronic disease. Symptoms of 
IC are often exacerbated by bladder filling and are associated with various urinary 
symptoms. IC is diagnosed by exclusion steps for differentiation from other confusable 
diseases. The pathophysiology and etiology of BPS/IC is not completely understood. 
IC is generally assumed to involve changes in the bladder wall as well as alterations 
in both structural abnormality of pain processing and its modulation. Alterations of 
the bladder wall at the molecular and structural levels in urothelium along with their 
adjacent structures have been observed in human patients. Bladder nerves, urothelial 
cells, and smooth muscles are likely to play an important role through active 
communication with the immune and inflammatory systems. This review provides 
recent information on patients with PBS/IC and their abnormalities within the bladder.
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서      론

간질성 방광염/방광통증 증후군(interstitial cystitis/painful 

bladder syndrome)은 빈뇨, 요급, 만성 골반통을 통증으로 

하는 질환으로, 원인이 될만한 명확한 방광의 병변이 없는 

것이 특징이다.1 

간질성 방광염의 정의, 진단기준에 있어서 여러 임상의들은 

많은 혼동이 있었는데 지금까지 많은 노력과 연구들이 있었지

만 아직도 어느 것 하나 명확히 규정된 것이 없으며 지속적으로 

변화가 있었기 때문이다. 동반된 증상군을 일컫는 방광통증 

증후군은 일반적으로 방광의 충만과 연관된 치골상부의 통증

성 불편감으로 요로감염이나 다른 명백한 병인이 없어야 하고, 

주간 및 야간 빈뇨를 호소하는 경우로 정의하며, 간질성 방광염

은 구상화 병변(glomerulation)과 Hurner 궤양과 같은 특징적

인 방광경 소견과 비만세포 군집의 조직학적 소견을 가진 

경우를 말한다. 간질성 방광염에 대해 다른 질환이 배제되면 

임상적 증상으로 진단을 내릴 수 있다는 의견도 있으나, 조직학

적인 소견이나 특징적인 방광경의 소견이 꼭 있어야 한다고 

주장하는 의견도 있으며, 아예 간질성 방광염을 조직/방광경 

소견이 있는 간질성 방광염과 그렇지 않은 간질성 방광염으로 

구별하여 설명하는 사람들도 있다.

최근까지 International Continence Society (ICS)의 정의가 



84  Hoon Choi and Jae Hyun Bae.  간질성 방광염에서 염증반응으로 인한 요로점막의 변화

Korean J Urogenit Tract Infect Inflamm Vol. 8, No. 2, October 2013

가장 널리 사용되고 있다. ICS에서는 방광통증 증후군이란 

방광이 찰 때 발생하는 치골상방 통증이 빈뇨와 같은 다른 

증상을 동반하면서 다른 특별한 기질적 원인이나 염증성 질환

이 없을 때로 정의하였다.2 이후 National Institiute of Arthritis, 

Diabetes, Digestiveand Kidnedy Disease (NIDDK)에서 1987

년과 1988년에 진단기준을 제시한 바 있지만 임상적 증상과는 

너무 맞지 않는 엄격한 기준을 제시하여 논란의 여지가 많았

다. 주로 다른 질환의 배제에 의해 진단되며 임상적으로 방광 

자극 증상, 방광경 소견 및 요류역동학적 검사 등으로 진단하였

는데 이 기준으로 연구를 진행한 경우 임상적으로 간질성 

방광염으로 진단된 269명의 환자를 후향적으로 조사한 결과 

60% 이상이 NIDDK 진단기준에 부합되지 않았다는 보고가 

있다.3 European Society for the Study of Interstitial Cystitis 

(ESSIC)에서는 방광통증 증후군이 있는 환자들을 일련의 도식

을 따라 분류하고, 이를 기준으로 환자를 세분화하였는데 

bladder pain syndrome (BPS)이란 용어를 사용하기로 하고, 

급박뇨나 빈뇨와 같은 배뇨증상이 적어도 하나 이상 동반하며 

방광과 관련된 만성 골반통증, 압박 또는 불편감이 있을 때 

진단하는 것으로 규정하였다. BPS와 혼동될 수 있는 질환들을 

진단하거나 배제할 수 있는 방법들을 통해 다른 질환들을 

배제하고 BPS로 진단되면 수압확장술에 따른 방광경검사 소

견과 방광조직검사 소견에 따라 분류할 것을 권유하였다.4 

어떤 정의법을 사용할지 아직까지 모든 의사들이 동의할 

수 있는 보편화된 방법이 결정되어 있지 않은 상태이고 그러므

로 진단에 따른 치료적인 접근에도 한계가 있는 것이 사실이

다. 따라서 간질성 방광염의 발생률은 조사한 국가와 사용된 

진단기준에 따라 다소 차이가 있는데 미국 통계는 100,000명당 

60명의 발병률을 보고하였으며, 유럽에서는 100,000명당 18

명, 일본에서는 100,000명당 3-4명 정도로 알려져 있다.5 

일반적으로 간질성 방광염의 90%는 여성에게 이환된다. 

간질성 방광염 환자들은 과거 산부인과적 수술을 받았거나 

요도감염증의 과거력이 있는 경우가 많으며, 어렸을 때 방광에 

문제가 있었을 가능성이 10-12배 정도 높다. 염증성 장질환, 

근막증후군, 아토피, 알러지, 전신홍반성낭창 등 여러 만성질

환과 동반되어 나타나기도 하며, 불안증, 우울증, 적응장애 

등의 정신과적 문제와도 관련이 있다고 알려져 있는데 결혼상

태나 가족규모, 남성파트너의 숫자, 교육정도, 산과력 등은 

발생률에 영향을 주지 않는 것으로 되어있고, 발생연령은 평균 

40세이지만 아이들에서도 보고된 바 있다. 유전되는 질환은 

아니지만 가족력은 있을 수가 있는데 일란성 쌍둥이에서 이란

성 쌍둥이보다 더 발생률이 높다는 설도 있다.5,6 

본      론

요는 일부 독성으로 볼 수 있는 대사물을 포함하고 고삼투압

성이므로 방광이행상피의 비투과성은 방광의 보호에 중요하

다. 이러한 요로상피의 비투과성에 대한 기본적인 방어기전은 

요로상피를 덮는 점액층과 요로상피의 tight junction에 의한 

것으로 알려져 있는데, 이러한 요로상피의 비투과성은 방광 

표면에 박테리아가 접착하는 것을 방해하고 점막상피를 가로

질러 방광 점막하층과 배뇨근층으로 요중 물질의 유입을 막는 

데 중요하다.7 

방광점막 투과성에 대한 연구들에서, 방광상피를 독성 또는 

화학성 자극제인 산이나 아세톤등의 물질이나 방광의 폐색 

등에 의해 직접적으로 손상이 가해진 경우 요중 물질의 방광벽 

내로 투과되는 것을 확인할 수 있었다.8 

간질성 방광염의 병인론은 명확히 이해되고 있지 않지만 

현재로서는 여러 인자들이 복합적으로 관여하는 것으로 생각

하고 있다. 간질성 방광염의 원인으로서 지지를 받고 있는 

이론들은 방광 점막상피의 손상과 그에 따른 투과성의 변화로 

인해 배뇨근과 배뇨근신경세포의 손상에 기인한다는 설과 

요 혹은 방광의 동형항체 혹은 요의 이형항체에 대한 면역기전

에 의해 유발되는 염증반응이라는 설이라는 복합설이 가장 

많은 지지를 받고 있다.9,10 

감염, 혈관 투과성 변화, 자가면역이상, 방광점막의 변성 

및 방광점막에 대한 독성물질, 그리고 정신과적 문제점 등이 

여러 가지 가설을 통해 원인으로 설명되고 있는데 여러 가지 

원인이 고려되고 있는 만큼 병의 과정이나 임상 증상, 치료에 

대한 반응 등도 개인차가 심하다.

현 시점에서 가장 왕성하게 연구가 진행되어 있고 또한 

많은 관심이 집중되어 추후에 좀더 많은 과학적 규명이 이루어

질 것으로 보이는 가설에 대해 집중적으로 조명해 보고자 

한다. 

1. 자가 면역/염증
최근 간질성 방광염에 대한 연구는 다양한 염증반응에 의한 

매개 물질과 그에 따른 세포의 증식(proliferation)과 고사

(apoptosis)와 관련되어 진행되고 있는 추세이다. 만성염증이

란 암이나 심혈관질환, 비만이나 당뇨뿐만 아니라 치매, 간질

성 방광염 등에 동반되는 조직의 지속적인 염증 반응인데 

일련의 연구들은 대체로 염증반응에 증가되는 여러 가지 생체 

인자들과 그에 따른 면역반응들에 초점이 맞춰져 있다. 

일련의 면역 반응과 관련하여 간질성 방광염이 자가 면역기

전과 관련되어 있다는 보고는 지속적으로 있어왔다. 자가 

면역과 관련하여 질병과의 연관성들을 규정 짓는데 가장 중요

한 점은 면역 반응의 주체가 되는 T세포나 B세포의 발현과 

증상과의 연관성이며 더불어 병적으로 확진할 수 있는 열쇠가 

되는 항체의 발현이나 기존에 알려진 면역질환들과의 연관성 

등을 확인하거나 표적 기관에 림프구 침윤의 확인, 면역억제 

치료에 반응하는 소견 등으로 볼 수 있다.11,12 이러한 의미에서 
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보면 간질성 방광염이 자가 면역질환과 연관성이 높다는 증거

는 그다지 명확하지는 않다. 

일부에서는 항핵항체(antinuclear antibody)가 증가된 상황

에서 염증이 없고 다른 병변이 없으며 스테로이드치료에 반응

하는 경우를 들어 자가면역 질환과의 연관성을 설명하기도 

하며,11 간질성 방광염에서 대표적인 자가면역 질환인 Sjögren 

syndrome 환자에서와 유사한 항핵항체들이 나타나는 점을 

들어 자가면역 기전과의 연관성을 추측하였다.12 면역반응의 

일부인 보체계(complement system)의 활성도 보고되고 있

다.13 

좀 더 직접적인 증거들로서 Silk14는 20명의 간질성 방광염 

환자에서 9명(45%)이 혈청에 방광항체(antibladder anti-

body)의 존재를 보고하였고, Jokinen 등15도 간질성 방광염 

환자의 85%에서 항핵항체가 증가함을 보고하였다. 하지만 

이러한 증가와 환자의 증상과의 연관성은 증명되지 못했다. 

26명의 환자를 대상으로 연구에서는 65%의 간질성 방광염 

환자에서 비특이성 항체(non-organ-specific antibody)가 나

타난 반면 정상군에서는 36%에서 나타났으며, 방광항체가 

75%의 간질성 방광염 환자에서 나타난 반면 정상군에서는 

40%에서 나타났다. 특이하게도 궤양성 간질성 방광염 환자에

서 T세포와 B세포의 응집현상과 더불어 억제 T세포(supp-

ressor T Cell)의 감소가 나타났으며 말초혈액에서 면역글로블

린 분비성 B세포(secretory-Ig-positive B cell) 및 활성화된 

림프구의 증가가 나타났는데 이는 간질성 방광염에 있어서 

부분적으로 면역반응이 간질성 방광염의 발병기전에 관련되

어 있음을 반증하는 것으로 보여진다.16 

방광벽의 층간에도 면역반응의 차이가 보였는데 간질성 

방광염 환자에서 방광벽의 전층에 걸쳐 CD4 T세포가 유의하

게 증가한 소견을 보였다는 보고도 있으나 점막고유층(lamina 

propria)에만 이러한 소견이 발견되고 정상군의 전층과 간질

성 방광염 환자의 요상피세포층에서는 CD8 T세포가 CD4 

T세포보다 많은 소견이 발견되었다. 이 결과로 미루어 볼 

때 요상피세포층은 면역반응과 관련된 일련의 발병 과정에 

직접적으로 연루되어 있지는 않아 유발 시점이 되는 근원지는 

아닐 것으로 추정하는 근거로 삼을 수 있는 결과로 해석할 

수 있겠다.17 

염증과 면역 반응과의 연관 관계에 관련된 연구들도 많았는

데 대표적으로 염증반응 시에 증가되는 tumor necrosis factor 

(TNF)나 interleukin (IL)-6 또는 IL-8 등의 cytokine과 C-reac-

tive protein (CRP) 등이 언급되고 있다.18 이중 TNF-alpha는 

수용체에 결합되어 국소반응을 일으킬 경우 방광 상피의 여러 

염증 반응을 매개할 뿐 아니라 세포들의 고사에까지 이르게 

하는데 그 분자 생물학적 기전을 보면 TNF-alpha는 미토콘드

리아의 전사(transcription) 과정을 억제하여 미토콘드리아의 

기능 부전을 일으키고 세포 고사를 유도한다. 요세포막이 

항상성을 잃게 되면 요세포의 부조화가 생기고 이러한 일련의 

과정은 암과 마찬가지로 간질성 방광염에서도 관찰되는 것으

로 보고되고 있다.19,20 

동물실험을 통해서도 감작된 비장세포를 주입 면역전달

(adoptive transfer) 후에 75%에서 항원 유발성 방광염(antigen 

induced cystitis)을 확인하였는데 배뇨근 내에 비만세포가 

증가함도 보고하였다.21

이러한 면역 반응을 매개하는 치료로 면역억제제 치료가 

시도되고 있는데 T세포 활동의 억제와 cytokine의 분비 억제를 

통해 효과를 발휘하며 간질성 방광염 환자 11명 중 10명에서 

효과가 있었다고 보고하였다.22 새로운 면역억제제인 supla-

tast tosylate의 경우도 치료 후 방광용적의 변화뿐 아니라 

증상의 호전을 가져 왔고 면역반응과 관련된 수치가 호전되는 

양상을 보여주어 면역학적 측면과 간질성 방광염의 또 다른 

연관 가능성을 보여주었다. 그러나 부작용이 있을 수 있기 

때문에 아직까지는 시험적으로만 적용되고 있고 적응증도 

불명확한 단계이므로 추후 좀 더 많은 연구가 이루어져야 

치료적 가능성을 보여 줄 수 있으리라 생각된다.23 

종합적으로 보았을 때 자가 면역반응 및 염증 반응은 간질성 

방광염에 있어서 원인적인 측면보다는 병의 진행과정에 관련

성이 있을 것으로 생각하는 것이 타당하리라 생각되고 그러한 

의미에서 충분히 임상적으로 적용 가능한 측면이 밝혀지리라 

생각한다. 하지만 아직까지 간질성 방광염과의 직접적인 연관

성은 아직까지 미흡한 상태이므로 다각적인 접근으로 좀 더 

많은 사실이 밝혀져야 명확해질 것이다.

2. 비만세포 침식
비만세포는 간질성 방광염과의 연관 관계에 대해 가장 많이 

연구가 이루어진 구조물이다. 비만세포는 여러 가지 면역학적 

반응에 관련되어 있으며 혈관형성과 상처치유, 골생성 및 종양

조직에 대한 생체의 반응과정에 깊이 관여하는 신체 내에서 

수수께끼 같은 세포로 알려져 있는데 간질성 방광염에서는 

병리학적 진행과정에 관여되어 있을 것으로 추정되고 있으며 

특징적인 표지자로서 진단과 치료 과정을 판단하는 인자로까

지 이용되고 있다.24-26 Bade 등24에 의하면 네덜란드 비뇨기과

의사의 90%가 비만세포를 간질성 방광염의 진단기준으로 

적용하고있으나, Dundore 등25은 간질성 방광염에서 비만세

포지수의 증가는 진단기준으로 가치가 없는 것으로 보고하였

다. 

이처럼 다양한 의견이 존재하지만 대체로 근래까지 거의 

대부분의 연구에서 간질성 방광염 환자의 방광근에서 비만세

포의 수가 증가됨을 보고하고 있다. Larsen 등26은 방광근의 

비만세포지수 28 cells/mm2 이상인 경우를 간질성 방광염의 

진단적 특징이라고 제시하였으며 Sant와 Theoharides27는 간

질성 방광염에서 비만세포지수 34 cells/mm2와 대조군에서는 
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1 cells/mm2의 비만세포지수를 보고하였다. 

또한 Theoharides28는 간질성 방광염에서 33.8 cells/mm2의 

비만세포지수와 대조군에서 9.9 cells/mm2의 비만세포지수를 

보이므로 간질성 방광염에서 비만세포지수의 증가가 진단적 

가치를 가진다고 발표하였다.

비만세포와 간절성 방광염과의 관련성은 전자현미경으로 

확인한 경우 neuropeptides를 가지는 감각신경섬유와 비만세

포가 아주 근접하여 있는 점과 비만세포의 활성화에 의하여 

분비된 histamine이 증식된 말초신경을 자극할 수 있다는 

점으로 설명된다.29,30

비만세포는 제1형 과민반응과 관련이 깊은데 특정 항원에 

대하여 IgE가 생성되고 비만세포의 수용체에 감작됨으로써 

탈과립이 생성되는 것으로 알려져 있다. 이러한 자극에는 

아세틸콜린, 양극성 단백질, 화학 물질, 조영제뿐 아니라 다양

한 종류의 사이토카인, 아편류 약물, 항알레르기 약물 등이 

있으며 운동이나 호르몬도 영향을 준다. 

특이한 점은 요상피세포에는 정상적으로 일반적인 염증반

응의 일부로서 비만세포가 관찰되는데 간질성 방광염에 있어

서는 방광 근육층에서도 이러한 침윤이 발견됨으로써 질환의 

특징적으로 나타나는 양상이라 판단할 수 있는 점이다. 추가적

으로 이러한 침윤이 요상피나 방광 고유층에도 관찰되는 경우

는 상피층을 넘나드는 비만세포의 침윤이 있는 경우로서 궤양

성 간질성 방광염에서 더 높다는 연구가 있다. 반대로 비궤양

성 간질성 방광염의 경우 이러한 소견이 적은데 이러한 비만세

포의 침습 정도는 생리적 반응이나 세포의 분비 정도와 관련되

어 질병의 활성도와도 관련 있을 것으로 생각된다.31 따라서 

비만세포를 통한 간질성 방광 진단에 있어서 방광조직을 생검

할 때 방광심부 근육층까지 포함하여 생검하는 것이 필요하며, 

이는 시술자의 숙련도에 따라 차이를 보이기 때문에 주의를 

기울여야 한다. 또한 비만세포의 특수 고정 및 염색 등의 

기술적인 부분에 대한 것뿐만 아니라 비만세포의 탈과립화 

여부 및 활성화 여부를 판별하여 측정하는 것이 필요하다. 

그러나 이는 광학현미경으로 관찰되지 않고 전자현미경으로 

보아야만 이러한 비만세포의 활성도까지 포함한 판별이 가능

하므로 비만세포를 통한 간질성 방광염의 진단 시 반드시 

유념해야 한다.24 간질성 방광염에서 활성화된 비만세포에서 

주된 매개물질로 분비된 histamine은 통증, 충혈, 혈관확장, 

염증 및 섬유화 반응을 일으키고 궁극적으로 신경섬유의 증식

으로 이어질 수 있다. 일련의 자극으로 인해 간질성 방광염 

환자의 방광상피 세포막 내 glycosaminoglycan (GAG) layer

에 결함이 생기고 미세분자들이 세포막을 통하여 세포간질로 

이동할 수 있게 되며 이 분자들이 감각신경을 탈분극시키고, 

세포막을 통해 patassium 이온이 확산되어 계속적으로 신경말

단을 자극하여 통증을 유발시키는 것이다.32

만성적인 histamine 노출은 배뇨근의 수축력 저하와도 관련

이 있다고 보고되고 있다. 심지어 비만세포가 침투된 장의 

일부를 이용한 방광확장술의 경우는 좀더 많은 통증과 수술 

후 실패율이 유의하게 높다고도 보고하고 있다.33 이외에도 

탈과립화된 비만세포에서는 leukotriene, prostaglandin 등도 

분비되는데 이들에 대한 생화학적 연구에 대한 보고도 발표되

고 있다.34 

그렇다면 비만세포에서 나오는 물질들이 간질성 방광염의 

진단에 사용될 수 있을 것인가를 생각해 볼 수 있는데 방광조직

검사에서뿐 아니라 방광 세척액에서의 histamine 증가가 간질

성 방광염에서 유의하게 높다는 보고가 있으며 그의 주요 

대사 물질인 1,4-methylimidazole acetic acid이나 methyl-

histamine 등이 소변에서 더 많이 배출된다는 연구가 있어 

진단에 간접적으로 사용될 수 있을 것으로 생각된다.35 비만세

포와 관련된 일련의 생체학적 변화에 있어서 호르몬의 역할이 

일부 관여되어 있다고도 여겨지는데 이는 간질성 방광염의 

역학상 여성이 남자보다 10배 가까이 많이 발생하는 점과도 

관련이 있다. 이러한 맥락으로 진행된 연구에서 실제로 에스트

로겐이 비만세포의 탈과립을 촉진한다고 밝혀졌고 에스트로

겐 수용체와 프로게스테론 수용체의 불균형으로 인하여 발생

한다는 사실이 보고되면서 점차 그 신빙성이 높아지고 있는 

추세이다.36

이렇게 비만세포의 탈과립시 분비되는 histamine 등의 통각

물질을 억제하기 위해 항히스타민제의 치료가 시도되었다. 

항히스타민제인 hydroxyzine으로 간질성 방광염 환자를 치료

한 결과 40%에서 증상의 호전을 보였으나 이후 진행된 추가연

구에서는 의미있는 효과를 보이지 못하였는데,37 이러한 임상

결과는 비만세포와 그와 관련된 일련의 생체 반응들이 간질성 

방광염에 있어서 주된 원인으로 추정할 수 있는 근거에 걸림돌

이 되고 있다. 하지만 한 달간 cimetidine으로 치료한 경우 

66%에서 증상이 호전되었다는 보고도 있어 임상적인 효과 

쪽으로는 아직 정확한 결론은 내어지지 않은 상태로 보여진

다.38 

비만세포는 방광의 신경조직, 혈관조직 및 림프절, 근육층

에 광범위하게 존재하고 그 기능적 역할이 무궁무진할 정도로 

생각되고 있는 신비한 세포이다. 따라서 간질성 방광염에 

있어서 비만세포와의 연관성은 신경학적, 면역학적, 내분비학

적 측면 등 다각도에서 해석이 가능하여 그 범위가 넓기 때문에 

단편적인 해석을 내리는 것은 매우 섣부를 수 있다. 하지만 

비만세포가 간질성 방광염의 병태생리에 직ㆍ간접적으로 관

여하고 있음은 현재까지 이루어져 있는 연구들에서도 규명되

어 있으며 앞으로도 많은 부분이 밝혀질 것이라 생각한다. 

3. 신경생물학 
Neuropeptide는 구심성(afferent) 신경계의 통각 기능의 

중간 매개체로 주로 작용하는 단백질들이다. 만성적인 자극에 
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의해 이러한 신경계 관련 물질들과 그 수용체는 지속적인 

변화를 일으키고 결국 만성적인 병적 상태의 중요한 원인 

매개체가 된다. 이러한 현상을 ‘trigger neurogenic inflam-

mation’이라 하는데 신경계 특히 통각에 작용하여 substance 

P, neurokinin A, calcitonin gene-related protein과 같은 

neuropeptide가 분비되고 혈관 투과성이 증대되면서 백혈구 

등 세포의 응집과 조직 부종 등의 변화를 일으켜서 신경계에 

지속적인 자극을 일으키는 현상을 뜻한다.39 간질성 방광염과 

관련하여 방광에 있어서의 이러한 변화는 배뇨근 반사와 관련

된 구심성 신경계보다는 주로 작은 직경의 감각계 신경에서 

일어나며 neurogenic inflammation이라는 병적 현상을 야기

시킨다. 이러한 현상을 반영하는 병리학적 소견은 조직 검사상 

신경 성장인자(nerve growth factor)들이 유의하게 많이 발현

되는 것이다.40 

특이한 것은 이러한 신경증식이 유난하게 교감 신경계

(sympathetic)의 활성에 두드러지게 나타나는 점이다. 

Hohenfellner 등41은 간질성 방광염에 있어서 vasoactive 

intestinal polypeptide, neuropeptide Y. Neuropeptide Y 

(NPY) 활성도의 변화와 소변내 catecholamine의 증가 및 

신경 내 tyrosine hydroxylase 면역활성도 증가 등 교감신경계 

활성과 관련된 소견들이 나타남을 보고하였다. 

 이러한 교감계통의 활성도 증가는 반사성 교감신경 위축증

(reflex sympathetic dystrophy) 에서 나타나는 과도한 신경계 

활성에 의한 혈관과다 수축 및 조직 경색, 통각 역치의 비정상

적 변화 등의 병리기전과 유사하다. 이와 관련하여 요부 교감

신경절 차단술(lumbar sympathetic block)을 시행한 경우 

간질성 방광염 환자의 증상 및 통증 개선이 이루어졌다는 

보고가 있어 이러한 가설은 어느 정도 신빙성을 가지고 있는 

것으로 받아들여지고 있다. 

 그럼에도 불구하고 이러한 신경학적인 변화는 아직까지 

제대로 학문적으로 정립되어 있지는 못하며 과다한 혈관 수축

으로 인한 방광 내 허혈(ischemia)로 인하여 방광의 과활동성

과 배뇨수축능의 감소 정도가 동물 모델에서 규명된 정도이다. 

Neurotrophin은 이러한 neuropeptide들 중 간단하게 요중

에서 검출할 수 있는 물질을 일컫는데 요상피세포와 방광벽의 

평활근, 비만세포 등에서 생성된다.42 스트레스나 알레르기, 

천식, 자가면역 질환에서 증가할 수 있는 것으로 알려져 있는데 

방광벽의 감각신경의 퓨린계 수용체의 역치를 떨어뜨려 방광

벽이 쉽게 흥분될 수 있게 한다. 이렇게 떨어진 감각 역치로 

인하여 자극증상을 동반하는 간질성 방광염이 발생하는 것으

로 알려져 있다.43 

성장인자 또한 비슷한 맥락에서 다뤄지고 있다 간질성 방광

염 환자들의 소변에서 정상군보다 방광상피세포들의 증식이 

억제된 소견이 관찰되었고 heparin-binding epidermal 

growth factor (Hb-EGF)가 정상보다 감소되어 있었다고 알려

져 있는데, 대표적인 수술적 치료인 수압확장술은 소변에서의 

Hb-EGF을 증가시키고, 항증식 인자들은 감소시키는 효과를 

보여준다는 보고가 있다.44 나아가 수압확장술은 간질성 방광

염의 방광에 미세혈관화를 조장한다는 연구결과도 있었으며, 

방광표면에 손상을 입혀 mucin을 증가시키고, 점막하 부종을 

일으키면서 미세 혈관들의 밀도를 의미있게 감소시킨다는 

결과도 보여주었다.45 

뿐만 아니라, antiproliferative factor (APF)와 glycop-

rotein-51 (GP-51)에 간질성 방광염의 진단 표식자로 많은 

의미를 두고 있다.46 그 외에도 α-fetoprotein, Tamm-Horsfall 

protein (THP), 방광 표면인자(bladder surface factor)와 같은 

단백질에 대한 보고들도 있다.46,47 

소변 내에 존재하는 독성 물질로부터 방광점막을 보호하는 

작용을 하는 합성제제로써 투여 시 방광점막층을 보호하는 

약이 개발되어 위약군들보다 유의한 효과를 보였으며 이러한 

가설을 바탕으로 한 치료가 효과적인 것으로 입증되고 있다.48

간질성 방광염에서의 신경생물학적 접근은 교감 신경계통

의 과활성이라는 기본 변화와 더불어 방광 혈류량의 변화와 

그에 따른 표면 단백의 변화에까지 광범위한 소인을 포함한다. 

기본적으로 간질성 방광염 환자의 주된 증상이 통증에 관련되

어 있다고 보았을 때 임상적으로 만성통증과 관련되어 있는 

신경 생물학적 접근은 간질성 방광염 환자의 치료에 또 다른 

접근 방향이 될 것이라 생각된다. 

결      론

간질성 방광염의 병인으로 설명되고 있는 여러 가지 염증성, 

면역학적 매개체들의 변화로 인한 정상적인 방광의 구조적 

기능적 변화는 다양한 자극성 물질들에 의해 촉발된 상피세포 

보호벽의 변화와 신호체계의 변화들에 의해 일어난다. 

간질성 방광염은 아직까지 명백한 병태 생리가 밝혀져 있지 

않으며, 진단 기준 역시 아직 논란의 여지가 있는 질환이다. 

환자들은 다양한 임상 증상을 경험하고 점진적으로 나빠질 

수 있으며 초기에는 환자가 이 질환을 가지고 있는지 확인하는 

것조차 어려움이 있을 수 있으므로 치료는 더욱 어렵다. 간질

성 방광염의 특징인 다요인성 원인에 의한 질병이라는 측면에

서 다양한 치료가 진행되어 왔지만 기본적인 병태 생리가 

방광 점막의 변화에 있으므로 이 질환의 진단과 치료에 있어서 

다른 측면보다 방광 점막을 다루는 연구와 그에 따른 진단 

및 치료법의 변화가 가장 많을 것으로 생각한다. 본문에서 

다룬 것처럼 간질성 방광염의 점막변화의 중심이 되는 염증반

응과 그에 따른 자가 면역반응, 비만 세포침윤 및 신경생물학적 

변화에 따른 혈관 및 점막 투과성 변화 등은 각각 따로 이루어지

고 진행되는 개별적인 병리기전이라기 보다는 톱니바퀴처럼 

서로 엇물려서 순차적으로 확산되는 복합적이고 다인적인 
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관계의 인자들이라 생각한다. 다시 말해 방광 세포벽의 손실과 

그에 의한 방광벽 투과성의 변화, 또 그에 따른 방광의 반응성

의 변화는 기본적으로 다양한 염증성 매개체들의 병적인 변화

와 이를 감지하는 신경의 병적인 변화, 또 그에 관련된 자극성 

증상의 악화에 의한 것이며 간질성 방광염에서의 이러한 방광

점막 변화에 관해서는 앞으로도 꾸준히 연구될 것으로 생각된

다. 

앞으로도 간질성 방광염을 치유하기 위한 노력은 계속될 

것이며 그 핵심이 되는 기전을 이해하기 위해 기존에 이루어진 

연구 위에 덧붙여져 앞으로도 지속적인 노력이 기울여진다면 

아직까지는 요원한 간질성 방광염의 완치가 언젠가 이루어지

는 날도 올 것이다. 
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