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Mycoplasma pneumoniae는 소아와 성인에서 호흡기 감염을 유
발하는 중요한 병원체로, 대개 경증의 폐렴을 일으키지만, 일부 환
자에서는 중증 또는 치명적인 경과를 보이는 폐렴과 함께 다양한 
폐외 전신 증상을 유발하기도 한다.1,2 이 균은 자가 증식이 가능한 
생물체 중 가장 작은 미생물로 알려져 있으며, 길이는 약 1–2 μm, 
폭은 0.1–0.2 μm에 불과한 매우 작은 세포 부피를 갖는다. 유전체 
크기 또한 약 800 kb, 단백질 코딩 유전자는 약 690개 정도로 최소
한의 유전정보만을 보유하고 있어 생합성 능력이 제한적이며, 숙주
에 의존적인 기생 생활을 한다.3

M. pneumoniae는 세포벽이 없기 때문에 β-lactam 계열 항생제
에 본질적인 내성을 보이며, 다형성(pleomorphism)을 띠어 구균이
나 간균으로 분류할 수 없다. 또한 세포벽의 부재는 삼투 안정성에
도 영향을 주어 건조한 환경에 매우 취약하고 공기 중에서 장시간 
생존하기 어렵다. 이로 인해 주된 전파 경로는 밀접 접촉 및 비말 감
염이다. 균의 한쪽 끝에는 플라스크 모양 또는 전구 모양으로 돌출
된 특수한 구조물인 부착 소기관(attachment organelle)이 존재하
며, 이 구조물의 선단부에는 P1 단백질과 이를 지지하는 P30, P90, 
P40 등의 보조 단백질이 밀집해 있다.

P1 단백질은 호흡기 상피세포 표면의 당단백질(glycoproteins)이
나 당지질(glycolipids) 말단에 존재하는 시알산(sialic acid)을 함유
한 올리고당을 인식한다. 부착 소기관에 집적된 P1 단백질과 보조 
단백질들은 숙주 세포 표면의 여러 당사슬 수용체에 동시에 결합

하는 다중결합(multivalent binding) 방식을 통해 상피세포에 강력
하게 부착하며, 이로 인해 섬모운동이나 기침에 의해서도 균이 쉽게 
제거되지 않는다. 균이 부착 소기관을 통해 숙주 세포막에 밀착하면 
Community-Acquired Respiratory Distress Syndrome (CARDS) 
독소와 과산화수소(H2O2) 등을 방출하여 숙주 세포를 직접 손상
시키고, 동시에 강력한 면역 반응을 유도한다.

CARDS 독소는 폐 표면활성 단백 A (surfactant protein A)에 결
합하는 단백질로 처음 발견되었으며, 백일해 독소(pertussis toxin)
의 S1 소단위와 부분적인 구조적 유사성을 갖고 있다. 이 독소는 
adenosine diphosphate-ribosyltransferase 활성을 가지며, 상피세
포의 섬모운동을 정지시키고 기도 점액 제거 기능을 상실하게 한
다. 또한 상피세포와 면역세포에서 interleukin (IL)-1β, IL-6, tumor 
necrosis factor (TNF)-α, IL-8과 같은 염증성 사이토카인의 분비를 
촉진하여 중성구 유입을 증가시키고 염증 반응을 증폭시킨다. 더 
나아가 호산구 증가와 기도 과민성을 유발하여 천식 유사 반응을 
일으킬 수 있다.
마이코플라즈마 폐렴의 임상 증상과 중증도는 균 자체보다는 숙

주의 면역 반응에 의해 좌우되는 것으로 여겨진다. 균이 하부 기도
에 도달하면 대식세포는 세포 표면의 Toll-like receptor 2 (TLR2) 
또는 TLR4를 통해 마이코플라즈마의 지질 단백을 인식하여 포식
하고, TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, IL-18 등의 염증성 사이토카인을 대
량으로 분비한다. 이 과정에서 분비되는 과도한 염증 매개물질과 
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활성산소는 균 제거에 기여하는 동시에 주변의 정상 폐 상피세포와 
섬모를 손상시켜 폐렴의 중증도를 악화시킬 수 있다.4

현재까지 보고된 마이코플라즈마 폐렴의 중증도 악화 또는 치료 
불응성을 예측하는 임상 지표로는 항생제 치료에도 72시간 이상 
지속되는 고열, 천명 또는 폐외 합병증의 동반 여부가 있다. 영상학
적으로는 폐엽성 폐경화(consolidation), 흉막삼출, 기관지 폐쇄 소
견이 위험 인자로 알려져 있다.5 혈액 검사에서는 젖산탈수소효소
(lactate dehydrogenase, LDH) 480 U/L 초과, C-반응성 단백(C-re-
active protein) 40 mg/L 초과, ferritin 또는 D-dimer 상승이 중증 
진행과 연관된다.6 또한 IL-6, IL-10, interferon (IFN)-γ 등의 상승도 
중증의 위험 인자로 보고된 바 있다.7

이번 호에 게재된 Lee8의 연구에서는 마이코플라즈마 폐렴으로 
입원한 소아 환자를 치료 반응 양호군과 불량군으로 나누어 비교
하였다. 치료 반응 불량군에서는 발열 기간이 유의하게 길었고, 엽
성 폐경화 및 중증 폐렴 소견이 더 흔했으며, 폐쇄성 세기관지염의 
발생률도 높았다. 검사실 소견에서는 백혈구 수와 중성구 비율, 그
리고 LDH 수치가 유의하게 높았다. 사이토카인 분석에서는 IFN-γ, 
IL-4, IL-5, IL-13 등 Th1 및 Th2 관련 사이토카인은 두 군 간 차이
가 없었으나, IL-21, IL-22, IL-31은 치료 반응 양호군에서 유의하게 
높게 측정되었다. IL-17A 역시 통계적 유의성에는 도달하지 못했으
나, 양호군에서 더 높은 경향을 보였다.

IL-21, IL-22, IL-31, IL-17A는 대표적인 Th17 면역 반응 관련 사이
토카인으로, Th17 세포는 호흡기 점막에서 세균 및 진균 방어와 염
증 조절에 핵심적인 역할을 한다. 마이코플라즈마 폐렴에서도 Th17 
면역 반응은 감염 초기 방어, 질병 중증도, 예후 결정에 모두 관여하
는 것으로 보고되고 있다. 감염 초기 활성화된 Th17 세포는 IL-17을 
분비하여 상피세포에서 CXCL8 (IL-8), CXCL1, CXCL2와 같은 중
성구 유인 물질의 생성을 증가시키고, G-CSF 분비를 촉진해 골수에
서 중성구 생성과 폐 조직 유입을 강화한다. 또한 β-defensin, S100 
단백, 뮤신 등의 항균 펩타이드 분비를 유도해 균 증식을 억제하고 
점막 장벽을 보호한다. 그러나 염증이 지속되면 matrix metallo-
proteinase가 활성화되어 폐포 구조를 파괴하고, 폐괴사나 흉막삼
출의 원인이 되기도 한다.9 기존 연구들에서는 IL-17 농도가 발열 기
간, 폐 병변 범위, LDH 수치와 양의 상관관계를 보이며, 불응성 마
이코플라즈마 폐렴에서 과도하게 상승한다고 보고된 바 있다.10

흥미롭게도 Lee8의 연구에서는 기존 보고와 달리 치료 반응이 
양호한 군에서 IL-17 농도가 더 높았다. 이는 Th17 면역 반응이 상
황과 시기에 따라 감염을 효과적으로 조절하는 방향으로 작용할 
수도, 과도한 염증을 유발해 증상을 악화시키는 방향으로 작용할 
수도 있음을 시사한다. 특히 Lee8의 연구에서 치료 반응 양호군에
서 높게 측정된 IL-21, IL-22, IL-31은 Th17 반응의 ‘조절적 측면’을 
반영하는 지표일 가능성이 있다.

IL-21은 IL-6과 함께 미접촉 T 세포(naive T cell)의 Th17 분화를 

유도하고, Th17 세포에서 분비된 IL-21이 다시 주변 T 세포의 Th17 
분화를 촉진하는 증폭 회로를 형성한다. 또한 NK 세포와 CD8+ T 
세포 활성을 증가시키고, 조절 T 세포(Treg)의 기능을 억제한다. 이
러한 기능은 초기에는 균 제거와 항체 생성에 기여하지만, 과도할 
경우 불응성 폐렴이나 폐외 증상의 위험을 높일 수 있다.11 IL-22는 
상피세포 간 결합 단백 발현을 증가시켜 균과 독소의 침투를 억제
하고, 점액 분비 및 항균 단백 생산을 촉진한다. 동시에 손상된 폐
포 상피의 재생을 유도하고 세포사멸을 억제하여 CARDS 독소에 
의한 손상을 완화한다. 반면 과도한 IL-22 활성은 점막 과증식을 
유발해 기도 협착의 가능성도 내포한다.12 IL-31은 Th17 및 Th2 반
응과 모두 연관된 사이토카인으로, 기도 상피와 감각 신경 말단에 
작용해 점액 과분비, 기도 과민성, 만성 기침을 유발할 수 있다.13

결론적으로 Th17 면역 반응과 이에 연관된 사이토카인들은 마
이코플라즈마 폐렴균 제거에 필수적인 역할을 수행하는 동시에, 염
증이 조절되지 않을 경우 질병을 악화시키고 치료 불응성을 초래
할 수 있다. Lee8의 연구는 Th17 관련 사이토카인이 항상 불량한 예
후의 지표가 아니라, 상황에 따라 회복을 촉진하는 역할을 할 수 
있음을 시사한다. 향후 연구에서는 Th17 세포와 Treg 세포의 균형, 
시간 경과에 따른 사이토카인 변화 양상을 종합적으로 분석함으
로써, 마이코플라즈마 폐렴의 예후 예측과 맞춤형 면역조절 치료 
전략 수립에 기여할 수 있을 것으로 기대된다.
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