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Respiratory syncytial virus에 의한 급성 세기관지염에서 
혈청 내 surfactant protein-D 상승의 의의
추미애, 이은주, 박혜진, 이계향, 김우택, 정혜리
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Increased serum surfactant protein-D in the infants with acute respiratory 
syncytial virus bronchiolitis 
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Purpose: Collectin family is an important component of innate immunity, of which surfactant protein (SP)-D and mannose-binding 
lectin (MBL) are the most characterized. We examined SP-D and MBL in young children with acute respiratory syncytial virus (RSV) 
bronchiolitis.
Methods: Sixty-three children (≤ 24 months of age) admitted with the first RSV bronchiolitis during 2 epidemics and followed for 1 
year after discharge were enrolled. The patients were defined as severe group when they had 2 of followings during admission: hy-
poxemia (< 92% oxygen saturation), rapid breathing (and/or lower chest wall indrawing), and > 7 days of hospital stay. All children 
were evaluated if they had recurrent wheezing during follow-up. SP-D and MBL were measured using enzyme-linked immunosor-
bent assay in serum collected on admission and compared with controls. Their levels were evaluated in relation to the symptom se-
verity during admission and recurrence of wheezing after discharge.
Results: Serum SP-D increased significantly in the patients (P< 0.01), but MBL showed no difference compared to the controls. SP-D 
levels were significantly higher in severe group compared with nonsevere group (P< 0.05). SP-D levels in the patients with recurrent 
wheezing after discharge were significantly higher than in those without (P<0.05). MBL showed no difference in relation to the symp-
tom severity or recurrence of wheezing.
Conclusion: Our study showed that serum SP-D was associated with the severity of RSV bronchiolitis and suggests that it might be 
a biomarker of lung injury and recurrence of wheezing illnesses in the young children admitted with their first RSV bronchiolitis. (Al-
lergy Asthma Respir Dis 2013;1:235-240)
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서  론

Collectin은 혈장과 점막에 존재하며 선천 면역계를 구성하는 중
요한 요소들 중 하나이다. 신체 외부에서 유입되는 병원체들이 공
통적으로 가지고 있는 병원균 특이적 분자 양상(pathogen-associ-
ated molecular patterns)을 인식하여 침입한 미생물을 제거하여 
개체를 보호하고 획득 면역반응을 유도하는 역할을 한다.1,2) Col-
lectin 계열의 물질들로 현재까지 9가지 종류가 알려져 있는데, 이
들 중 호흡기질환에서의 역할과 관련하여 mannose binding lectin 

(MBL), surfactant protein (SP)-A, SP-D 등에 대해 가장 많은 연구 
결과들이 보고되어 있으며,1,3) 이들은 특히 어린 소아에서 하부 기
도 감염의 가장 흔한 원인이 되는 respiratory syncytial virus (RSV)
에 대한 ligand를 가지고 있는 것으로 알려져 있다.1,4-7) 

SP-D는 SP-A와 함께 폐의 선천 면역에 중요하게 관여하며 T 세
포를 비롯한 여러 면역 세포들의 기능을 조절하는 역할도 하는 것
으로 알려져 있다.8-12) 지금까지의 여러 연구들이 SP-D와 SP-A가 여
러 가지 염증성 폐질환들의 기전에 관여한다고 보고하고 있으며 특
히 SP-D는 SP-A에 비해 친수성이 강하여 혈청에서 측정된 SP-D는 
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급성 및 만성 폐 손상이 있을 때 폐 염증의 생리적 지표가 된다고 
보고하였다.10-12) 따라서 높은 혈청 SP-D는 질환의 심한 정도 및 나
쁜 예후를 반영한다는 결과들이 보고된 바 있다.11,13,14)

MBL은 다양한 기전에 관여하여 많은 종류의 병원성 미생물에 
의한 감염으로부터 개체를 보호하는 역할을 하는 것으로 알려져 
있다.1,2,15) 보체계를 활성화시킬 수 있으며 면역 세포들에 직접 작용

하여 탐식 작용과 염증반응에 영향을 미칠 수 있다.16,17) 선천적으로 
MBL의 생성이 저하되어 있는 소아들에서 출생 이후 급성 호흡기 
감염의 발생 빈도와 심한 정도가 정상적인 MBL 측정치를 가진 소
아들에 비해 증가하는 것으로 보고된 바 있으며18-20) 미숙아들의 제
대혈 내 낮은 MBL 측정치는 이후 잦은 호흡기 감염 및 전신 감염과 
상관 관계를 보이는 것으로 관찰된 바 있다.21,22) 반면에, 높은 MBL 
측정치는 오히려 염증반응의 증가로 인한 손상과 관련이 있다는 연
구 결과가 보고되어 있기도 하다.23,24) 
본 연구에서는 출생 후 처음으로 RSV 감염에 의한 세기관지염

으로 인해 입원 치료가 필요하였던 24 개월 이하의 어린 소아들에

서 혈청 SP-D와 MBL을 측정하여 같은 연령의 대조군에 비해 증가
해 있는지를 알아보고 이 들 측정치가 입원 기간 중 증상의 심한 정
도와 관련이 있는지 조사하였다. 또한 퇴원 후 1년 동안의 추적 관
찰 기간 동안 처음 입원 당시의 혈청 SP-D와 MBL 측정치가 천명을 
동반한 하부 기도 질환의 재발 유무와 어떤 관련성을 보이는지 조
사하였다.

대상 및 방법

1. 대상 

본 연구는 2010년 10월부터 2011년 3월까지와 2011년 10월부터 
2012년 3월까지 두 번의 유행 기간 동안 RSV 감염에 의한 급성 세
기관지염으로 인해 입원 치료하였던 24개월 이하 연령의 소아들 중 
퇴원 후 최소 1년간 추적 관찰이 가능하였던 63명을 대상군으로 하
였다. 이들은 모두 입원 당시 청진 소견에서 천명음이 들렸고 호흡 
곤란, 빈호흡, 호기 연장 등 급성 세기관지염의 진단에 부합되는 증
상을 보였다. 
대상아들은 모두 재태 연령 38주 이후에 출생한 만삭아들이었

고 특별한 병력이 없는 경우로 정하였다. 입원 전에 단순 상기도 감
염을 제외한 하부 기도의 호흡기질환을 앓은 적이 없었던 소아들

로 제한하였으며 만성 폐질환, 선천성 심장병을 비롯한 다른 선천

성 질환을 가지고 있는 경우는 제외하였다. 
입원 중 증상의 심한 정도에 따라 환자군을 두 군으로 분류하였

다. 이전에 보고되었던 하기도 질환의 증상 분류와 관련된 기준들

을 참고하여13,14) 본 연구에서는 입원 중 증상의 심한 정도를 점수

(severity score)로 나타내었다. 입원 중 산소 흡입을 하지 않은 상태

에서 산소 포화도 92% 이하, 빈호흡 및 호흡곤란 증상, 1주일 이상

의 입원 기간 등을 심한 증상으로 정하고 각각을 1점으로 하여 이 
들 증상들이 관찰되지 않았던 경우를 0점으로 하고 0에서 3까지의 
severity score를 산정하였다. 2점 이상이 관찰되었던 경우를 증상

이 심했던 군(severe group), 1점 이하이었던 군을 심하지 않았던 군
(nonsevere group)으로 정의하였다. 
아토피는 최소한 1개 이상의 알레르겐에 대해 0.35 kU/L 이상의 

특이 immunoglobulin E (IgE) 항체를 가지고 있거나(Immuno-
CAP, Phadia, Uppsala, Sweden), 알레르기 피부 시험(skin prick 
test)에서 1개 이상의 양성반응을 보였거나(Allergopharma, Rein-
beck, Germany), 연령에 비해 높은 혈청 IgE (>평균치+2SD)를 나
타낸 경우로 정의하였다.25) 알레르기 진단에 사용된 항원들은 집먼

지 진드기(Dermatophagoides ptronyssinus, Dermatophagoides 
farinae), 혼합 꽃가루항원(grass pollen mixture, tree pollen mix-
ture, weed pollen mixture, mould pollen mixture), 음식항원(우유, 
계란, 콩) 등이었다. 알레르기 피부 시험의 경우 히스타민에 대해 3 
mm 이상, 음성 대조액에 대해 음성반응을 보이면서 알레르겐에 
대한 팽진의 크기가 히스타민에 대한 팽진 크기 이상인 경우를(A/
H ratio≥1) 양성으로 판정하였다. 앞서 제시한 아토피의 정의에 해
당되지 않고 임상적으로도 아토피 소견을 보이지 않았던 군을 비
아토피군으로 정의하였다.
대상아들에서 퇴원 이후 1년 동안의 임상 경과를 조사하여 천명

성 질환의 재발 유무를 확인하였다. 소아들이 본 병원을 방문하였

던 의무기록을 검토하여 확인하였고 1년 동안 병원을 방문한 기록

이 없었던 소아들에서는 보호자에게 전화를 하여 조사하였다.
동일한 연령대의 대조군 20명을 선정하였으며, 이들은 경미한 외

과적 수술을 위해 입원하였던 소아들로서 입원 당시 호흡기 감염

이나 다른 감염의 증상이 없었고 알레르기질환이나 다른 염증성 
질환의 병력을 가지지 않은 경우로 정하였다. 
본 연구는 대구가톨릭대학병원 임상심사위원회(Institutional 

Review Board)의 심의를 받아 보호자 동의 하에 수행되었다.

2. 방법

RSV 감염의 진단을 위해서는 입원 당시 환아들의 비인두 분비

물에서 RSV F 항원에 대한 단클론 항체를 측정하는 immuno-
chromatographic system (RSV Respi-Strip, Coris BioConcept, 
Belgium) 또는 polymerase chain reaction 검사법(Real-Q RV De-
tection KIT, BioSewoom, Seoul, Korea)을 이용하였다. 다른 바이

러스 감염에 의한 중복 감염이 있었던 경우는 대상에서 제외하였

다. MBL과 SP-D의 측정을 위하여 입원 당시 대상아들과 대조군에

서 채혈 후 혈청을 분리하여 분석 전까지 영하 70°C에 보관하였다. 
혈청 내 MBL과 SP-D의 측정은 quantitative colorometric sand-
wich enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) kits (USCN 
life science and technology, Wuhan, China)를 이용하였다. ELISA 
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측정의 하한치는 MBL은 0.23 ng/mL, SP-D는 0.04 ng/mL이었다.

3. 통계 분석

통계 분석은 IBM SPSS ver. 19.0 (IBM Co., Armonk, NY, USA)
을 이용하였다. 혈청 SP-D와 MBL의 측정치는 평균과 표준 편차로 
표시하였다. 각 군 간 결과의 비교에는 정규 분포를 보이지 않은 결
과들이 있어 Mann-Whitney U test 및 χ2-test 또는 Fisher exact test
를 이용하였고 P<0.05 를 통계학적으로 유의한 것으로 보았다.

결  과

1. 대상군의 특성

RSV 세기관지염 환자군과 대조군 간에 연령 및 성별은 차이를 
보이지 않았다. 전체 환자군 중 23명(44%)이 입원 중 증상 점수가 2 
이상으로 severe group에 속하였으며 40명(66%)은 nonsevere 
group에 속하였다. 21명(33%)이 아토피를 가진 것으로 관찰되었고 
42명(67%)은 비아토피군으로 분류되었다. 같은 연령의 참고치에 
비해 높은 혈청 총 IgE 치를 보여 아토피군에 포함되었던 9명은 알
레르겐 특이 IgE 항체 검사에서 음성 소견을 보였고 아토피질환의 
병력이나 가족력을 가지지 않은 것으로 조사되었다. 29명(46%)의 
소아들이 퇴원 후 1년간의 추적 관찰에서 천명성 질환의 재발을 경
험하였으며 34명은(54%) 재발을 보이지 않았다(Table 1). 

2. SP-D 및 MBL의 측정치

SP-D와 MBL의 측정은 입원 당시 채혈한 혈청에서 측정되었고 
본 연구의 대상 소아들에서 증상 시작 후 입원까지의 기간이 평균 
7.3일로 조사되었다(Table 1).
대상 환아군에서 혈청 SP-D는 같은 연령의 대조군 측정치에 비

해 유의하게 증가된 양상을 보였다(P= 0.01). 그러나 MBL의 경우, 
대조군의 측정치와 비교하여 유의한 차이를 보이지 않았다(P =  
0.6) (Table 2).
증상의 심한 정도에 따라 두 군을 분류하여 비교하였을 때 증상

이 심했던 군(n=23)과 심하지 않았던 군(n=40) 간에 연령, 성별, 
아토피 유무 등의 임상 양상과 일반적인 검사실 소견은 차이를 보
이지 않았고 증상이 심했던 군에서 퇴원 이후 천명의 재발 빈도도 
높게 나타나지 않았다(P= 0.8). SP-D는 증상이 심했던 군에서 유
의하게 높은 측정치를 나타내었으나(P= 0.04), MBL 측정치는 두 
군 간 유의한 차이를 나타내지 않았다(P = 0.3). 증상 시작에서 
SP-D와 MBL의 측정까지의 기간은 두 군 간 차이가 없는 것으로 
관찰되었다(Table 3).
퇴원한 후 1 년간의 추적 관찰 기간 중 천명을 동반한 하기도질환

이 1회 이상 재발하였던 소아군(n =29)과 재발이 없었던 군
(n=34) 간에 연령, 성별, 아토피 지표 등은 차이가 없었고 재발이 
있었던 군에서 입원 중 증상의 severity score가 높았으나 유의하지

Table 1. Clinical characteristics of the patients and controls

Characteristic Patient (n= 63) Control (n= 20)

Age (mo) 8.5± 5.5 9.7± 4.2
Male sex 38 (60) 12 (60)
Severe group 23 (36) NA
Atopic patient 21 (33) NA
Total serum IgE (kU/L)

Atopic patients 153.5 (10.3–268.5) ND
Nonatopic patients 8.4 (2.3–19.8) ND

Recurrent wheezing 29 (46) NA
Interval between symptom onset and 

admission (day)*
7.3± 3.7 NA

Values are presented as mean± standard deviation, number (%), or median (inter-
quartile range).
NA, not applicable; IgE, immunoglobulin E;.ND, not done.
*Interval between symptom onset and serum sampling for surfactant protein D and 
mannose-binding lectin.

Table 2. Serum SP-D and MBL levels in patients and controls

Patient (n= 63) Control (n= 20) P-value

SP-D (ng/mL) 145.9± 44.5 123.6± 70.3 0.01
MBL (ng/mL) 10,299± 4,880.3 9,332.9± 5,617.9 0.60

Values are presented as mean± standard deviation.
SP-D, surfactant protein D; MBL, mannose-binding lectin.

Table 3. Demographic findings and serum SP-D and MBL levels in severe vs. 
nonsevere group

Variable Severe group (n= 23) Nonsevere group 
(n= 40) P-value

Age (mo) 7.5± 3.7 8.7± 5.2 0.60
Male sex 14 (60) 24 (59) 0.50
Interval between symp-

tom onset and admis-
sion (day)

7.4± 4.4 7.8± 5.0 0.80

Parental allergic disease 4 (2) 6 (2) 1.00
Eczema 2 (9) 3 (8) 1.00
Atopic sensitization* 5 (22) 7 (12) 0.70
Recurrent wheezing 12 (52) 17 (43) 0.80
Total WBC (/mL) 12,031± 5,502 10,821± 4,651 0.40
Blood eosinophils (/mL) 188 (111–287) 127 (16–257) 0.30
C-reactive protein (mg/L) 3.9 (2.4–16.5) 2.4 (1.0–8.2) 0.30
Total serum IgE (kU/L) 78.7 (36.2–150) 53.5 (23.9–275.8) 0.60
SP-D (ng/mL) 156.1± 48.5 110.9± 41.8 0.04
MBL (ng/mL) 11,246.2± 3,956.9 10,393.9± 4,979.3 0.30

Values are presented as mean± standard deviation, number (%), or median (inter-
quartile range).
SP-D, surfactant protein D; MBL, mannose-binding lectin; WBC, white blood cell; 
IgE, immunoglobulin E.
*≥ 1 Positive allergen-specific IgE in ImmunoCAP or skin prick test.
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는 않았다(P= 0.05). 또한 증상 시작에서 SP-D와 MBL의 측정까지

의 기간도 두 군 간 유의한 차이가 없었다. SP-D 측정치는 천명성 
질환의 재발이 있었던 군에서 유의하게 높은 양상을 보였다

(P= 0.03). 그러나 MBL 측정치는 이 두 군 간에 유의한 차이를 보
이지 않았다(P= 0.5) (Table 4).
아토피군(n=21)과 비아토피군(n=42) 간의 비교에서 SP-D와 

MBL의 측정치는 모두 차이를 보이지 않았으며 말초 혈액 호산구 
수 간에도 유의한 상관 관계는 관찰되지 않았다(data not shown). 

고  찰

본 연구의 결과에서 RSV 급성 세기관지염으로 인해 입원하였던 
24개월 이하의 어린 소아들에서 혈청 SP-D는 같은 연령의 대조군

에 비해 유의하게 높은 정도로 증가하였다. 또한 입원 중 증상이 심
했던 군에서 높은 측정치를 보였으며 퇴원 이후 1년 동안의 추적 관
찰 기간 중 천명을 동반한 하기도질환이 반복적으로 관찰되었던 
소아들에서 그렇지 않았던 소아들에 비해 유의하게 높은 측정치

를 보였다. 
현재까지 폐 표면 활성제 단백으로 SP-A, -B, -C, 와 -D 등 4종류

의 SP들이 알려져 있는데 이 들 중 SP-A와 -D는 collectin 계열에 속
하는 친수성 단백질로서 여러 가지 종류의 미생물을 인식하여 선
천 면역반응에서 중요한 역할을 하며 개체를 1차적으로 보호하는 
역할을 하게 된다.8) 동물 실험에서 폐 내에서 SP-A와 -D는 RSV 또
는 influenza A 등의 바이러스 및 B군 Streptococcus와 Hemophilus 
influenza와 같은 특정 미생물의 제거와 이들에 대한 탐식 세포의 
기능을 보호하는 작용을 하며 SP-A와 -D의 결핍을 가진 경우 심한 

감염 양상을 나타내는 것으로 관찰된 바 있다.4-6,26-28) 반면에, 여러 
면역 세포들의 작용을 조절하는 역할도 하며 정상 상태에서는 폐
의 염증반응을 억제하지만 폐의 감염이나 손상이 있는 상태에서는 
염증반응을 오히려 증가시킬 가능성이 있다고 하였다.29) 이전의 동
물 실험에서 약물에 의한 폐 손상 후 폐 조직 내의 SP-D가 실험 3일
째에 먼저 상승하였다가 7일째가 되면 최저치로 감소하는 반면 혈
청 SP-D는 7일째에 최고치에 이르는 것으로 관찰되었다.11) 이러한 
결과는 혈청 SP-D가 폐포의 급성 손상 이후 발생하는 염증반응에 
의해 상피 세포의 투과성이 증가하면서 폐 조직으로부터 SP-D가 
혈청으로 새어 나와서 상승하게 된다는 것을 시사한다.8) 실제로 임
상에서 급성 호흡곤란 증후군(acute respiratory distress syn-
drome, ARDS), 간질성 폐질환, alveolar proteinosis 등과 같은 심한 
염증성 폐질환에서 혈청 내의 SP-A와 -D가 모두 증가되어 있으며 
특히 급성 호흡곤란 증후군 환자군에서는 초기의 높은 혈청 SP-D 
측정치는 나쁜 예후와 관련이 있다고 보고된 바 있다.13) SP-A 와 -D 
두 가지 단백질이 모두 폐 손상 정도를 반영하는 생체 지표 (bio-
marker)가 될 수 있지만 SP-D가 친수성이 강하여 혈청 내 측정치

로 판단한다면 예민도와 특이도가 SP-A에 비해 더 높다고 알려져 
있다.8,13) 
본 연구의 결과에서, 혈청 SP-D 측정치가 입원 중 심한 증상을 보

였던 소아들에서 증상이 심하지 않았던 소아들에 비해 유의하게 
높은 양상을 보인 것은 최근의 다른 연구에서 RSV 세기관지염으

로 입원 치료하였던 소아들 중 산소 흡입이나 기계적 인공 호흡기 
사용이 필요하였던 군에서 그렇지 않았던 군에 비해 높은 혈청 
SP-D를 나타내었다고 보고한 것30)과 유사한 결과이다. 특히 본 연
구에서는 입원 당시의 혈청 SP-D 측정치가 퇴원 이후 1년간의 추적 
관찰 기간 중 반복적인 천명성 질환이 관찰되었던 소아들에서 그
렇지 않았던 소아들에 비해 유의하게 높았다는 것이 관찰되었다. 
최근에 만성 폐쇄성 폐질환(chronic obstructive pulmonary dis-
ease)을 가진 성인 환자들에서 기도 폐포 세척액 내의 SP-D는 저하

되어 있는 반면 동시에 측정된 혈청 SP-D는 증가되어 있는 소견이 
관찰되었고 기도 폐포 세척액 내의 SP-D 측정치가 혈청 내 측정치

에 비해 낮을수록 기도 폐쇄의 정도가 심해지는 양상이 관찰된 바 
있다.31) 비록 본 연구에서 기도 및 폐포 내의 SP-D를 함께 측정하지

는 못하였으나 이전의 여러 연구들을 종합해 보면 RSV 세기관지염

에 의한 입원 당시의 높은 혈청 SP-D는 폐 손상을 반영하며 이후 
반복되는 천명성 질환과 관련된 생체 지표로서의 가능성을 시사한

다고 생각되었다.
폐 손상 시에 SP-D의 생성이 자극되는 기전과 염증반응의 조절

에 있어서 SP-D가 어떤 역할을 하는지에 대해서는 아직 확실하지 
않다. 이전의 한 연구는 폐 손상에 의해 유도되는 tumor necrosis 
factor (TNF)-α가 SP-D의 생성을 직접적으로 자극한다고 하였으

며32) SP-D가 폐 손상이 있을 때 유도되는 TNF-α에 의한 폐 조직의 

Table 4. Demographic findings and serum SP-D and MBL levels in the patients 
with vs. without recurrent wheezing

Variable
Patients with  

recurrent wheezing 
(n= 29)

Patients without  
recurrent wheezing 

(n= 34)
P-value

Age (mo) 8.8± 4.3 7.2± 3.5 0.70
Male sex 20 (68) 18 (53) 0.30
Severity score 2 (1–3) 1 (0–2) 0.05
Interval between symp-

tom onset and admis-
sion (day)

8.9± 6.3 6.9± 2.3 0.07

Parental allergic disease 5 (17) 5 (15) 0.50
Eczema 1 (3) 4 (12) 0.60
Serum total IgE (kU/L) 53.5 (20.8–152.5) 150 (53.2–318.8) 0.20
Blood eosinophils (/mL) 95 (25–366) 46 (28–288) 0.30
SP-D (ng/mL) 158.8± 47.4 133.2± 38.2 0.03
MBL (ng/mL) 10,559.4± 5076.1 9,680.1± 4529.7 0.50

Values are presented as mean± standard deviation, number (%), or median (inter-
quartile range).
SP-D, surfactant protein D; MBL, mannose-binding lectin; IgE, immunoglobulin E.
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염증을 억제하고 선천 면역기능을 증가시키는 보호 작용을 할 가
능성이 있다고 하였다.11)

MBL은 호흡기 감염의 원인이 되는 여러 가지 병원성 미생물들

과 결합하여 lectin-complement 경로를 통한 보체계 활성화를 유
도하여 선천 면역반응에서 중요한 부분을 담당한다.1,3,15) 이전의 연
구들에서 유전적인 MBL의 결핍은 반복적인 호흡기 감염의 위험 
요소가 될 수 있으며 이러한 관련성은 기존의 체액성 면역 결핍 질
환을 가진 소아들에서 더욱 뚜렷하였다고 하였다.18) RSV 감염과 
MBL의 관련성에 대해서는 상반된 연구 결과들이 보고되어 있다. 
RSV 감염을 앓는 소아들이 대조군에 비해 낮은 혈청 MBL 측정치

를 나타냈으며 특히 입원을 필요로 하는 심한 환자들에서 유의하

게 낮았다는 보고가 있었던 반면에33) 이러한 관련성을 전혀 관찰할 
수 없었다는 연구 결과도 나와 있다.34) 본 연구에서 혈청 MBL은 환
자군에서 같은 연령의 대조군과 비교하여 낮은 측정치를 보이지 않
았다. 또한 추적 관찰 기간 중 반복적인 하기도 질환이 관찰되었던 
소아들에서 그렇지 않았던 소아들에 비해 낮은 양상을 보이지 않
았다. 최근의 보고에 의하면 MBL의 결핍 기준을 500 ng/mL 이하

로 정의한다고 되어 있는데18) 이전에 각각 다른 인종군을 대상으로 
시행하였던 연구들에서 소아 대조군의 40%7), 23%33)가 이 범위에 
속한다고 보고하고 있으나 본 연구에서는 대조군에서 이러한 낮은 
측정치를 관찰할 수 없어서 MBL 측정치가 인종에 따른 차이를 보
이는지에 대해서도 더 연구가 필요하다고 생각되었다. 
혈청 SP-D와 MBL이 알레르기성 천식을 가진 소아 및 성인 환자

들에서 증가한다는 보고들이 있다.34,35) 특히 혈청 SP-D는 알레르겐

에 의한 기도유발검사에서 기도의 염증반응 정도와 관련되어 있고 
유발검사에 의한 높은 측정치는 지연 반응 발생의 예측 인자가 되
며 객담의 호산구 수와 높은 상관성을 보여 천식 기도의 알레르기

성 염증반응의 기전에 중요하게 관여하는 것으로 보고된 바 있
다.34) 그러나 본 연구에서 SP-D와 MBL 측정치는 아토피군과 비아

토피군 간에 유의한 차이를 보이지 않았으며 말초 혈액 내 호산구 
수와도 관련성을 보이지 않았다. RSV에 의한 호흡기 감염을 가진 
소아들에서 아토피 질환의 병력이나 가족력이 없이 혈청 IgE가 증
가하는 양상이 이전의 연구에서 보고된 바 있다.36) 연령에 비해 높
은 혈청 IgE 치를 보였던 소아들을 아토피군에 포함시킨 것이 본 연
구의 대상군에서 아토피군의 비율이 높게 관찰되었던 원인으로 생
각되나 이와 관련해서 좀 더 연구가 필요할 것으로 생각된다.
본 연구의 제한점 중 하나는 기도 및 폐포 내의 SP-D를 측정하지 

못하였으므로 혈청 SP-D의 상승이 실제로 RSV 세기관지염에 의
한 폐 손상을 반영하는 것인지 증명할 수 없었다는 것이며 또한 
RSV 감염에 대한 선천 면역에서 SP-D와 MBL의 역할을 알기 위해

서는 대상군에서 출생 이후 입원 전 측정이 필요할 것으로 생각되

지만 그렇게 할 수 없었던 점이다. 또한 증상이 호전된 후 SP-D를 
측정하지 못하여 급성기에 관찰된 SP-D의 상승이 얼마나 지속되

는지 확인하지 못하였다.
결론적으로, 본 연구의 결과에서 출생 이후 처음으로 RSV 감염

에 의한 급성 세기관지염으로 인해 입원하였던 소아들에서 입원 당
시의 혈청 SP-D가 유의하게 증가함을 관찰하였으며 그 측정치는 
입원 당시 증상의 심한 정도와 관련이 있었고 퇴원 이후 천명이 반
복되었던 소아들에서 더 높았다. 이러한 결과는 혈청 SP-D가 RSV 
감염에 의한 급성 세기관지염에서 폐 손상의 정도를 반영하며 이후 
반복적인 천명의 발생과 관련된 생체 지표로서의 가능성이 있음을 
시사하는 것으로 생각된다.
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