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COVID-19에 의한 후각장애의 최신 지견
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Contemporary Review of Olfactory Dysfunction in COVID-19
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The pandemic of coronavirus disease 2019 (COVID-19) is an extreme threat to international health care, resulting in more than 
two million deaths. Data reveal that olfactory disorder is a characteristic symptom of COVID-19 and has unique clinical mani-
festations. The olfactory dysfunction induced by COVID-19 has sudden onset, short duration, and rapid recovery, with anosmia 
often the only symptom. Severe acute respiratory syndrome-coronavirus-2 (SARS-CoV-2) affects the human body by binding to 
angiotensin converting enzyme 2 (ACE2) of the olfactory epithelium. However, the etiology of COVID-19-induced olfactory 
dysfunction is unclear. In many countries, vaccines for COVID-19 in human are beginning to be administered. Conventional 
conservative treatments are common for olfactory disorders caused by COVID-19. Rhinologists should be aware of olfactory 
dysfunction to avoid delayed diagnosis of COVID-19. The article reviews the latest scientific evidence of anosmia in COVID-19. 
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서      론

신종 코로나바이러스로 알려진 severe acute respiratory 

syndrome-coronavirus-2(SARS-CoV-2)는 2019년 12월

처음으로 중국 우한(Hubei Province)에서 보고된 뒤 전세

계적으로 확산되고 있다.1)2) 2020년 2월 11일 세계보건기구는 

이 바이러스 감염증을 Coronavirus disease 2019(COVID-19)

라고 명명하였고, 2020년 3월 11일 전세계적 범유행을 선언

하였다. COVID-19는 2020년 12월 12일 세계보건기구 통계

자료를 기준으로 235개국에서 69,102,328명의 확진자와 

1,575,944명의 사망자를 기록하며 전세계 보건의료에 치명

적인 위협을 가하고 있다. 국내에서는 2020년 12월 12일 질병

관리본부 자료를 기준으로 현재까지 41,736명의 확진자와 

578명의 사망자가 발생하였다. COVID-19는 발열, 상기도

감염 증상, 중증 호흡곤란, 급성 심장손상, 중추신경계손상 

및 사망에 이르기까지 다양한 임상경과를 나타낸다. 특징적

으로 후각장애의 빈도가 인플루엔자 등 다른 상기도감염에 

비해 높게 나타나며, 경증 환자에서는 무후각증이 주증상인 

경우가 많다.3-5) 본 종설에서는 COVID-19에서 나타나는 후

각장애의 임상양상, 병태생리 및 치료에 대해 이비인후과적 

최신 지견을 다루고자 한다.

SARS-CoV-2의 생물학적 구조

인체 감염을 일으키는 대표적인 코로나바이러스는 2019년 

SARS-CoV-2를 포함하여 2002년 severe acute respiratory 
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syndrome-coronavirus(SARS-CoV)와 2012년 Middle East 

respiratory syndrome-coronavirus(MERS-CoV)가 있으며 

3종 모두 베타형으로 21세기에 전세계적인 타격을 주었다.6) 

그 외에도 알파형 2종(HCoV-229E, HCoV-NL63), 베타형 

2종(HCoV-OC43, HCoV-HKU1)을 포함하여 총 7가지의 

코로나바이러스가 인체 감염을 일으킨다. SARS-CoV-2는 

29,903 bp 단일가닥 RNA 코로나바이러스로 유전자분석 결

과 SARS-CoV와 79%, MERS-CoV와는 50%의 일치율을 

보인다.7) 둥근 형태의 외피가 내부의 RNA와 뉴클레오캡시

드를 감싸고 있으며, 외피 표면에는 왕관 모양의 스파이크

(spike) 단백질, 외피단백질 및 막단백질이 분포한다(Fig. 1).8) 

스파이크 단백질은 1,273개의 아미노산으로 구성되어 있으

며 숙주의 angiotensin converting enzyme 2(ACE2) 수용체

와 결합하여 세포막에 부착한 뒤 세포내로 침투한다.9) ACE2

는 신경계, 호흡기 및 위장관 상피에 광범위하게 분포되어 

있어 SARS-CoV-2는 직접 또는 간접 경로를 통해 신경학

적 발현을 포함한 다양한 전신 증상을 일으킨다.10)

임상 발현 양상

COVID-19의 가장 흔한 주요 증상은 기침과 발열이며, 

림프구감소증과 흉부 컴퓨터단층촬영상 간유리혼탁이 특

징적으로 나타난다. 질환의 중증도에 따라 호흡부전이 동

반되고 중환자실 치료가 필요한 중증의 경우가 전체 환자의 

14%이며, 5%에서는 급성 호흡부전, 급성 심장손상 및 다기

관부전과 같이 치명적인 예후를 보인다.9) 그 외에도 급성 뇌

혈관질환, 골격근손상 및 의식저하를 포함한 신경학적 증상

을 일으킨다.2) 우한에서 214명의 환자를 대상으로 시행한 첫 

대규모 연구에서 36.4%의 환자가 신경학적 증상을 나타냈

다.11) 일부 환자에서는 인후통, 코막힘, 콧물 등 가벼운 상부 

호흡기 증상을 보일 수도 있으며, 후각장애는 COVID-19에

서 감염 초기부터 특징적으로 발현되는 증상이다.12) 나쁜 예

후를 보이는 인자로는 고령, 만성 기저질환, 악성종양, 비만, 

장기이식 및 흡연 등이 있다.13)

COVID-19에서의 후각장애

임상 양상

후각장애는 COVID-19 감염 초기에서 흔하게 나타나는 증

상이다. 320명의 COVID-19 환자를 대상으로 이탈리아에서 

시행한 코호트 연구에 따르면 19.4%에서 후각장애와 미각장

애를 호소하였다.14) 국내에서 Lee 등이 3,191명의 무증상 혹

은 경증 COVID-19 환자에 대해 전화 설문을 통한 후향적 조

사를 시행한 결과, 전체 환자 중 15.3%에서 후각 또는 미각장

애를 호소하였으며, 12.2%에서는 후각장애만 나타났다.15) 그 

외 여러 연구에서 SARS-CoV-2에 의한 후각장애의 발생

률은 5.1~85.6%로 매우 다양하게 보고되었다.11)16-18) 후각장

애를 나타낸 환자 중에서 비강기류를 차단할 수 있는 코막

힘 증상이 동반된 경우는 9.1~30%로 보고되었다.18-20) Vaira 

등의 연구에 따르면 SARS-CoV-2 감염에 의한 후각장애는 

수일에서 2주간 짧은 기간 지속되고 감염후 7~10일에 회복

되는 특징을 보인다.20) 감염후 3일째 후각장애는 최대로 나

타나며 이는 5~7일에 최대치를 나타낸 미각장애보다 더 빠

르게 발현된다(Fig. 2). Klopfenstein 등의 연구에 따르면 감

염후 4.4일에 무후각증이 발생하여 8.9일간 지속되었고, 28일 

이내 98.0%의 환자에서 증상이 호전되었다.18) 기존의 문헌에

서 일반적인 상기도감염에 의한 후각장애의 자연 회복률은 

21~67%로 다양하게 나타난다.21-23) 최근의 연구에서 SARS- 

CoV-2에 의한 후각장애는 이보다 비교적 높은 63~98%의 

회복률을 보이고 있다.17)18)24) 국내외 연구에서 남성보다 여

성에서 후각장애의 발생이 63.0~68.9%로 높았고, 60세 이하

의 젊은 환자에서 유의하게 높은 발생률을 나타냈다.15)25) 인

플루엔자 환자와 COVID-19 환자의 후각 및 미각 장애의 

발병률을 자가설문지를 사용하여 비교한 결과에서도 각각 

39.2%, 12.5%로 COVID-19 환자에서 유의하게 높았다.16)

발병 기전

SARS-CoV-2의 병태생리학은 아직 명확하게 확립되지 않

았다. 그러나 환자의 비강내 바이러스 하중은 증상의 유무와 

관계 없이 인두내 바이러스 하중보다 높았으며, 상당수 환자

ssRNA and 
nucleocapsid

Membrane protein

Spike protein

Envelope protein

TMPRSS2ACE2

Fig. 1. Overall structure of SARS-CoV-2. ssRNA: single stranded 
RNA, ACE2: angiotensin converting enzyme 2, TMPRSS2: trans-
membrane protease serine subtype 2.
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가 감염 초기 주증상으로 후각장애를 호소하는 점을 통해 비

강이 감염의 첫 번째 관문임을 유추할 수 있다.26-28) 기존에 

알려진 상기도바이러스 감염후 후각장애가 회복에 약 수주

에서 수개월이 소요되는 반면, COVID-19 감염후 후각장애

는 감염후 1~2주내에 더 빠르게 회복되었다. 따라서 SARS- 

CoV-2는 기존의 바이러스와 다른 기전으로 후각장애를 발

생시킬 가능성을 유추할 수 있다. Xu 등에 따르면 SARS-

CoV-2에 있는 스파이크 단백질이 인체의 ACE2 분자와 상

호작용을 통해 결합하며 이 과정에서 단백질분해효소 trans-

membrane protease serine subtype 2(TMPRSS2)가 관여한

다.28) ACE2는 후각신경뉴런과 후각구에 직접 발현하지 않

으며 지지세포(sustentacular cell)와 기저세포(basal cell)에

서 발현되는 것이 인체와 동물을 대상으로 한 다양한 연구에

서 확인되었다.29)30) TMPRSS2는 지지세포에서 높은 농도로 

발현되어 지지세포는 SARS-CoV-2의 유입에 가장 핵심적

인 역할을 하는 세포임을 알 수 있다. 코점막은 호흡상피와 

후각상피로 구성되어 있으며, 후각상피는 후각신경뉴런을 

포함하고 있어 수상돌기 섬모에 위치한 수용체를 통해 냄새

를 맡는 기능을 담당한다. 지지세포는 후각신경뉴런의 구조

를 유지하며 손상유발물질을 해독하고 국소적으로 수분과 

염분을 조절하는 중요한 역할을 한다. 미세섬모세포와 점액

을 분비하는 보우만샘세포(Bowman’s gland)도 후각점막의 

항상성과 기능 유지에 역할을 하고 있다. 그 외에도 상피 전

환 과정에서 후각신경뉴런을 재생시키는 구상기저세포

(globose basal cell)와 조직손상시 활성화시킬 줄기세포를 

저장하는 수평기저세포(horizontal basal cell)가 후각상피에 

자리잡고 있다. 위의 사실과 현재까지 진행된 동물 실험을 토

대로 SARS-CoV-2가 후각상피에 감염되면 다양한 기전으

로 후각장애가 발생할 수 있다. 첫째, 지지세포와 혈관세포에 

바이러스에 의한 국소감염이 발생하면 tumor necrosis fac-

tor-α(TNF-α) 등이 다량 분비되어 주변에 심한 염증반응을 

유발한다.30)31) 둘째, 지지세포가 손상되면 수분, 이온 불균형

이 발생하여 간접적으로 후각신경뉴런이 뇌로 보내는 신호

전달에 지장을 초래한다.32)33) 셋째, ACE2가 발현되어 있는 

혈관주위세포(pericyte)의 손상은 후각구에 관류저하와 염

증을 유발하여 후각기능에 변화를 유발한다.10)34) 지지세포의 

손상후 재생 속도는 후각신경의 손상후 재생속도보다 빠르

며, COVID-19에서 발생하는 후각장애의 회복이 다른 상기

도감염에 의한 후각장애보다 빠른 회복속도를 보인다는 것

과 상응하는 소견이다(Fig. 3).30)

대표적인 SARS-CoV-2의 수용체인 ACE2가 후각신경 

자체에는 발현되지 않지만 36.4%의 COVID-19 환자에서 신

경학적 증상이 발생하고 있다. 자기공명영상(MRI)을 촬영하

여 질병 초기 COVID-19 환자의 후각구를 확인한 결과 고

강도 신호와 부피증가가 확인되었으나, 14~30일 후 환자가 

관해되고 나서 추적관찰한 MRI에서는 정상화되는 결과를 

나타냈다.35)36) 비강을 통해 뇌로 바이러스가 이동하는 기전

은 명확히 규명되있지 않으나 ACE2가 발현되는 혈관주위세

포, 종말신경 및 뇌척수액 감염 등을 통해 후각구와 뇌로 바

이러스가 전달될 가능성을 추론할 수 있다. SARS-CoV-2

가 인체내에서 무후각증 및 신경계 장애를 유발시키는 구체

적인 기전과 전달 경로에 대해서는 추가적인 연구가 필요하다. 
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Fig. 2. The frequency of chemosensory dysfunction over time in early clinical course of COVID-19. Adapted from Vaira et al.20)
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동아시아와 서양국가간의 차이

현재까지 COVID-19에 의한 후각장애 발병률은 서양국가

보다 동아시아에서 더 낮다. Von Bartheld 등이 COVID-19

으로 진단받은 환자 18,484명의 환자를 대상으로 조사한 결

과 동아시아 22.4%, 서양국가 48.4%, 전체 44.1%에서 후각

장애가 나타났다.37) 그외 다양한 연구에서 SARS-CoV-2에 

의한 후각장애의 발생률은 동아시아에서는 5.1~15.3%, 서양

국가에서는 31.6~85.6%로 역학적 차이를 보였다.1)11)14-18) 후

각장애의 지역별 발생 분포는 다음과 같은 차이점에서 기인

한다고 생각된다.

첫째, 바이러스의 유전적 변이형의 차이이다. SARS-CoV-2 

표면 스파이크 단백질의 receptor binding domain(RBD)은 

ACE2 단백질의 펩티다아제(peptidase)에 높은 친화성을 가

지는 구조로 변이에 따라 감염성의 차이를 보인다.38) 중국 우

한에서 최초 발견된 SARS-CoV-2의 스파이크 단백질 614번

째 아미노산은 아스파르트산(D)이며 이것이 글리신(G)으로 

변이된 경우를 G614변이형이라고 한다.39) G614변이형은 기

존의 D614형에 비해 더 많은 양의 바이러스 생산과 높은 감

염성을 나타낸다.9)40) 질병 전파 초기 동아시아에서는 D614

형이 대부분이었으나, 이후 전세계적으로 대유행을 일으킨 

SARS-CoV-2는 G614 변이형이 지배적이었다.39) 이러한 G614 

변이형의 역학적 차이는 동아시아에서 보고된 후각장애의 

빈도가 서양국가에 비해 낮은 것과 연관성이 높다.

둘째, 숙주에 따른 바이러스 결합 단백질 감수성의 차이

이다. COVID-19에 의한 후각장애는 유전적인 형질을 가지

며(48%), 동아시아와 유럽국가간 ACE2를 비교하였을 때 

폐 조직에서 유전적인 차이를 나타냈다.41-43) 대표적으로 

rs2285666 단일염기다형성이 ACE2의 발현에 중요한 역할

을 할 것으로 추측되나, 아직 후각점막을 이용한 연구는 없

다. ACE2 뿐만 아니라 바이러스의 진입을 원할하게 하는 

TMPRSS2 단백분해효소도 유럽인에서 동아시아인보다 더 

높은 수치를 보였다.44) 따라서 유전적 변이에 의해 더 높은 

친화도의 ACE2 수용체와 더 많은 TMPRSS2를 발현하는 

서양 국가의 경우, 비강내 바이러스 부하가 더욱 가중되어 

후각장애의 발생 빈도와 초전파자의 비율이 높다.

치      료

모든 COVID-19 환자에게 수액공급, 해열제, 진해제, 경

험적 항생제 등 대증적인 치료를 먼저 시행하며, 중증도에 

따라 호흡부전과 다기관부전시 인공호흡기 및 체외막산소

공급기를 적용한다. 현재 효과가 확실히 입증된 치료는 덱사

메타손(dexamethasone)이며 중증 환자에서 표준치료로 권

고된다.45)46) COVID-19에 대한 백신은 전세계적으로 대규

모 임상시험을 시행중이며, 2020년 12월 12일 현재까지 영

국, 바레인, 캐나다, 사우디아라비아, 멕시코 및 미국에서 긴

급사용을 승인한 상태다. 그 외에도 항바이러스제, 회복기 혈

장 등 다양한 치료가 시도되고 있으며 면역글로블린과 단일

항체에 대한 연구도 진행되고 있다.

칼레트라(KaletraⓇ)는 후천성면역결핍증 치료제로 lopi-

navir와 ritonavir 2개의 항바이러스제로 구성되어 있다. 단

백분해효소를 억제하는 기전을 가지고 있어 COVID-19 감

염증 대유행 초기에 임상적으로 널리 사용되었다. 하지만 대

규모 임상연구에서 치료 28일째 치명률, 인공호흡기사용, 재

원기간 및 바이러스 분리율을 평가하였을 때 유의한 호전율

을 나타내지 못했다.

말라리아 치료제인 하이드록시클로로퀸(hydroxychloro-

quine)는 COVID-19 대유행 초기에 임상적으로 많은 치료 

시도가 있었던 약제이다. 이후 대규모 임상연구에서 환자의 

임상경과를 호전시키지 못하였고, 심전도상 QT 연장과 같

은 부작용의 위험성이 발견되어 미국 FDA에서 사용 허가가 

취소되었다.

렘데시비르(remdesivir)는 에볼라바이러스를 치료하기 위

해 개발중이던 약제로, RNA 중합효소를 억제하고 핵산말단

분해효소(exonuclease)에 의한 교정(proofreading)을 회피함

으로써 바이러스 생산을 감소시킨다.47) 대규모 임상연구에서 

Cribriform
  plate
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Nasal cavity SARS-CoV-2
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Fig. 3. Schematic diagram of infection pathway of SARS-CoV-2 
in olfactory epithelium. SARS-CoV-2 mainly infects and impairs 
sustentacular cells (SuC) using ACE2 and TMPRSS2. Stem cells (SC) 
regenerate the damaged immature olfactory sensory neurons 
(imOSN) to mature olfactory sensory neurons (mOSN). SC also 
regenerate impaired SuC by SARS-CoV-2 rapidly. It explains the 
short recovery period of olfactory dysfunction by SARS CoV-2.
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14일째 치료효과를 비교하였을 때 통계적으로 유의하지는 

않았으나 대조군의 11.9%에 비해 치료군에서 7.1%로 치명

률을 감소시키는 효과를 나타냈다.48) 2020년 11월 현재 미국 

FDA에서 렘데시비르는 치료제로 승인되었고 국내에도 도

입되어 사용되고 있다.

현재 COVID-19에 의한 후각장애의 치료는 명확한 가이

드라인이 정립되지 않은 상태다. 기존의 상기도감염에 의한 

후각장애의 치료를 기반으로 하되 추후 임상연구를 통해 

COVID-19 환자에 있어 각 치료법에 대한 근거 확립이 필

요하다.

코르티코스테로이드(corticosteroid)

코르티코스테로이드는 국소 및 경구 요법 모두 비부비동

염과 비용에 의해 이차적으로 발생하는 전도성 후각장애에

서 효과가 입증되었다.49-52) 상기도감염에 의한 후각장애의 

치료에 있어 스테로이드의 명확한 기전은 밝혀지지 않았으

나 다양한 치료효과가 보고되었다. 경구 스테로이드의 효과

를 평가하기 위해 시행한 연구에서 프레드니솔론(predniso-

lone) 40 mg을 2~3주간 복용했을 때 30~45%에서 후각기능

검사 결과가 유의하게 호전되었다.51)53) 반면에 Ikeda 등의 

연구에서는 상기도감염군에서 경구 스테로이드는 치료 효

과가 없었다.54) 국소 스프레이의 효과를 평가한 두 개의 연

구에서 모메타손(mometasone)과 플루티카손(fluticasone) 

스프레이 제제 모두 유의한 치료효과는 없었다.51)55) 국소 주

사 요법을 통해 5 mg의 덱사메타손이나 베타메타손(beta-

methasone)을 비중격 상부 점막에 2주 간격으로 8~10회 투

여하였을 때 49.6%의 환자에서 주관적인 후각 호전을 나타

냈다.56) 위의 연구 결과를 토대로 스테로이드의 사용은 상기

도감염에 의한 후각장애의 치료로 권고해볼 수 있으며, 경구 

스테로이드의 경우 환자의 전신 상태 및 기저질환에 따른 부

작용을 충분히 고려하여 시행해야 한다.

후각훈련

후각훈련은 반복적인 훈련을 통한 후각신경의 가소성을 

이용하여 후각기능을 회복시키는 방법으로 2009년 Hummel 

등이 처음 제시하였다.57) 일반적으로 후각자극물질 네 가지

를 종류별로 10초씩 맡는 훈련을 매일 하루 2회 아침, 저녁으

로 반복하며 상기도감염에 의한 후각장애의 치료로 적극적

으로 시도되고 있다. 12개월이내 발생한 상기도감염에 의한 

후각장애 환자 171명을 대상으로 한 무작위대조군 연구에

서 후각훈련을 저농도와 고농도군으로 나누어 16주간 시행

한 뒤 회복률을 비교하였을 때, 저농도군의 19%에 비해 고

농도군에서 63%로 유의하게 상승하였다.57) Pekala 등이 시

행한 메타분석에서 상기도감염에 의한 후각장애에서 후각

훈련을 시행한 경우 회복률은 30~85%로 나타났으며,58) 

Hura 등은 상기도감염에 의한 후각장애의 다양한 치료 중 

후각훈련만이 유의한 효과를 나타내는 치료방법으로 보고

하였다.59) 후각훈련은 비용이 저렴하고 전신 부작용이 거의 

없다는 장점을 가지고 있어 COVID-19 환자에서 발생한 

무후각증에서 높은 활용 가치를 기대할 수 있다(Fig. 4).

 

아  연

아연은 후각구에서 신경조절물질로 작용하고 세포증식과 

연관된 효소 활성과 연관되어 있어 후각수용체뉴런의 재생

을 위해 상기도감염에 의한 후각장애 환자의 치료에 사용되

었다.60)61) Aiba 등62)의 연구에서 184명의 후각저하 환자를 

1) 황산아연, 2) 황산아연, 비내 스테로이드 및 비타민B, 3) 비

내 스테로이드 및 비타민B 세 투여군으로 나눠서 한 달간 매

일 투여한 결과 후각기능의 유의한 차이는 없었다.

테오필린

테오필린(theophylline)은 비특이성 인산염 억제제로 코

의 점액내 cAMP와 cGMP의 농도를 상승시켜 후각수용체 

줄기세포의 성장과 성숙을 활성화시킨다. Henkin 등의 연

구에서 상기도감염에 의한 후각장애 환자 97명을 포함하여 

312명의 후각장애 환자를 대상으로 경구 테오필린을 투여한 

결과, 50.3%가 주관적인 후각 개선을 나타냈고, 21.7%에서 

정상 범주로 회복되었다.63)

α-리포산

α-리포산(alpha-lipoic acid)은 항산화작용을 통해 신경을 

보호하고, 신경성장인자, substance P 및 neuropeptide Y의 

Fig. 4. The olfactory training kit commercialized. Smell Recov-
ery® kit consisted of clove, rose, lemon, eucalyptus and pepper-
mint.
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발현을 자극하여 신경세포 재생을 촉진시켜 당뇨신경병증

에 사용되었다.64) Hummel 등이 보고한 연구에서 α-리포산 

600 mg을 4.5개월간 경구 투여하였을 때 61%의 환자에서 

후각기능검사의 호전을 나타냈다.65) 하지만 이후 시행된 이

중맹검 연구에서 α-리포산 치료효과는 유의하지 않았다.66)

비타민A

비타민A는 배아발달과정에서 후각수용체뉴런과 후각구

를 발생시키는 줄기세포와 전구체를 유도하는데 필수적인 

요소이다. 동물 실험을 통해 비타민A의 결핍시 후각수용체

뉴런이 세포사하며 투여할 경우 후각기능이 회복되는 것을 

확인하였고, 이를 토대로 상기도감염에 의한 후각장애의 치

료로 제시되었다.67) Reden 등이 시행한 연구에서 상기도감

염 및 외상 후 발생한 후각장애 환자 52명에게 10,000 IU의 

비타민A를 3개월간 매일 섭취하게 하고 5개월 뒤 후각기능

을 평가하였을 때 대조군과 유의한 차이는 없었다.68)

미노사이클린

미노사이클린(minocycline)은 테트라사이클린계 항생제

로 신경계에서 세포자멸사를 방해하여 신경보호작용을 나타

내며, 파킨슨병, 헌팅턴병, 뇌경색 및 외상 등 다양한 신경학

적 질환의 치료로 시도되어왔다.69)70) 상기도감염에 의한 후

각장애 환자 55명을 대상으로 3주간 미노사이클린 100 mg

을 투여한 뒤 7개월간 추적관찰하였으나 치료 전후 후각기

능의 유의한 차이는 없었다.23)

카로베린

퀴녹실린(quinoxaline) 유도체인 카로베린(caroverine)은 

N-methyl-D-aspartate(NMDA)에 대한 길항작용을 통해 

글루타메이트(glutamate)에 의한 신경독성을 예방하고, 손상

된 수상돌기와 시냅스의 회복을 촉진시킨다.71)72) Quint 등의 

연구에서 매일 카로베린 120 mg을 4주간 투여한 군과 매일 

400 mg의 아연을 투여한 군을 비교하였을 때 카로베린 투

여군에서 유의한 후각기능의 호전을 보였다.73)

결      론

COVID-19에 의한 후각장애는 질병 초기에 나타나고 비

교적 높은 회복률을 보이며 많은 환자에서 유일한 증상인 것

이 특징이다. 따라서 이비인후과 의사는 조기진단과 자기방

어를 위해 진료시 각별한 주의를 요한다. COVID-19 유발 

후각장애는 다른 호흡기바이러스 감염에 의한 것보다 예후

가 좋은 편이나 난치성 환자군에 대해서는 전신상태를 고려

하여 후각훈련 및 스테로이드 등 적극적인 치료가 요구된다.

중심 단어：후각장애·COVID-19·코로나바이러스·병태

생리학·원인.
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