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소아 천식군과 영유아 천명군에서 혈청 내 가용성 ST2 
상승의 의의
추미애, 이형직, 이은주, 홍석진, 박혜진, 이계향, 정혜리
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Increased serum soluble ST2 in asthmatic children and recurrent early 
wheezers
Mi Ae Chu, Hyung Jik Lee, Eun Joo Lee, Suk Jin Hong, Hye Jin Park, Kye Hyang Lee, Hai Lee Chung

Department of Pediatrics, Catholic University of Daegu School of Medicine, Daegu, Korea

Purpose: Soluble ST2 (sST2) has been reported to regulate Th2 response. In this study, serum levels of sST2 and other cytokines were 
measured in recurrent early wheezers and asthmatic children. We aimed to investigate if there are any differences or similarities in 
Th1 or Th2 response between those two patient groups.
Methods: Fifty-nine patients admitted with exacerbation of wheezing or asthma were enrolled. Two patient groups were defined: 
children with atopic asthma (≥ 6 years, n= 21) and recurrent early wheezers (≤ 2 years, n= 38). Recurrent early wheezers were di-
vided based on their atopic status: 19 were atopic and 19 were nonatopic. sST2, interleukin (IL) 33, IL-5, and interferon (IFN)-γ were 
measured in serum samples collected on admission. Cytokine levels in both patient groups were compared with their age-matched 
controls and evaluated the relationship with blood eosinophils, serum IgE levels, and also with the severity of symptom.
Results: sST2 and IL-5 were significantly increased both in asthmatic children (P= 0.02, P= 0.004) and recurrent early wheezers 
(P= 0.01, P= 0.001) compared to their age-matched controls. IL-5 was significantly higher in atopic wheezers compared with non-
atopic wheezers (P= 0.04). Severity score showed a positive correlation with sST2 and IFN-γ in asthmatic children, but only with 
IFN-γ in early wheezers. There was an inverse correlation between sST2 and blood eosinophil counts both in asthmatic children and 
atopic recurrent wheezers. 
Conclusion: Our study suggests that sST2 might regulate allergic inflammation by suppressing eosinophilia and play an important 
role in pathophysiology of acute exacerbation of wheezing or asthma both in asthmatic children and early wheezers. (Allergy Asthma 
Respir Dis 2013;1:314-320)
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서  론

ST2는 interleukin (IL) 1 수용체 계열에 속하며, 세포막에 존재

하는 ST2L, 가용성으로 혈청에서 검출되는 soluble ST2 (sST2), 그
리고 주로 위장관에 분포한다고 알려진 ST2V 등 3가지 isoform이 
보고되어 있다.1) 이들 중 Th2 림프구의 세포막에 존재하는 ST2L과 
그 리간드인 IL-33의 결합은 IL-4, IL-5, IL-13 등 Th2 사이토카인들

의 표현을 증대시켜 호산구성 염증반응과 IgE의 생성 증가를 유도

하는 것으로 알려져 있다.2-4) 혈청 내에 존재하는 sST2의 역할에 대
해서는 아직 확실하지 않은 부분이 많으나 IL-33과 경쟁적으로 결
합하여 Th2 면역반응을 억제하는 decoy 수용체로서 작용하여 알
레르기성 염증반응의 조절에 중요한 역할을 하는 것으로 생각되고 
있으며4-6) 실제로 이전 연구들에서 급성 천식 악화 상태의 환자들

에서 증가되어 있는 현상이 관찰된 바 있다.7,8)
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많은 소아 천식 환자들이 영유아기에 처음 천명을 경험하며 호흡

기의 잦은 바이러스 감염과 관련된 이 시기의 반복되는 천명은 이
후 소아 천식의 발생과 중요한 관련성을 가지는 것으로 알려져 있
다. 이에 저자들은 아토피천식을 가진 학동기 소아들과 반복적인 
천명 증상을 가진 영유아들에서 관찰되는 면역반응에 어떤 공통

점이나 차이가 있는지 조사해 보고자 하였다. 본 연구에서는 급성 
천식 악화 또는 천명 증상의 재발로 인해 입원하였던 두 환자군, 즉, 
6세 이상의 아토피 소아 천식군과 2세 이하의 반복적인 천명군을 
선정하였다. 이들 두 군의 입원 당시의 혈청에서 sST2와 IL-33을 측
정하였고, 또한 Th1 및 Th2 면역반응의 표지자인 IL-5와 interferon 
(IFN)-γ를 함께 측정하였다. 이들 측정치들이 두 환자군과 동일한 
연령의 두 대조군 측정치들과 각각 비교하여 차이가 있는지 조사하

였으며 환자군에서 관찰되는 임상 양상과의 관련성도 조사하였다. 
또한 3세 이하의 반복적인 천명군은 아토피 유무에 따라 다시 두 
군으로 나누어 양 군 간에 이들 사이토카인 반응의 차이를 보이는

지 비교하였다

대상 및 방법

1. 대상

대상 환자군은 두 군으로, 급성 천식 악화로 인해 입원하였던 6 
세 이상의 아토피 소아 천식군(n=21)과 3회 이상 천명의 병력을 가
지고 있으면서 급성 천명 증상의 재발로 인해 입원하였던 2세 이하

의 반복적인 천명군(n=38)으로 정의하였다. 2세 이하의 반복적인 
천명군은 아토피 유무에 따라 다시 아토피군(n=19)과 비아토피군

(n=19)으로 분류하였다.
소아 천식군에는 이전에 시행하였던 메타콜린 유발 시험에서 16 

mg/mL 이하의 PC20 값이 관찰되었거나, 기관지 확장제에 대한 
12% 이상의 forced expiratory volume in 1 second 증가가 관찰되어 
천식으로 진단 받은 6세 이상의 소아들이 포함되었다. 천식 악화와 
관련된 상기도 질환의 증상이 동반되었던 경우는 대상군에서 제외

되었다.
반복적인 천명군에 포함된 2세 이하 소아들은 모두 재태 연령 38 

주 이후에 출생한 만삭아들이었고 만성 폐질환, 선천성 심장병을 
비롯한 다른 선천성 질환을 가지고 있는 경우는 제외하였다. 소아 
천식군에서와 달리 이 군에 포함된 소아들에서 급성 천명의 재발

은 대부분 선행하는 상기도 감염 증상을 동반하였다. 두 환자군 모
두에서 입원 전 4주 이내에 전신 스테로이드제가 처방된 경우는 대
상군에서 제외되었다.
아토피는 최소한 1개 이상의 알레르겐에 대해 0.35 kU/L 이상의 

특이 IgE 항체를 가지고 있거나(ImmunoCAP, Phadia, Uppsala, 
Sweden), 알레르기 피부시험(skin prick test)에서 1개 이상의 양성 
반응을 보였거나(Allergopharma, Reinbeck, Germany), 연령에 비

해 높은 혈청 IgE (>평균치+2 standard deviation)를 나타낸 경우

로 정의하였다.9) 알레르기 피부시험의 경우 히스타민에 대해 3 mm 
이상, 음성 대조액에 대해 음성 반응을 보이면서 알레르겐에 대한 
팽진의 크기가 히스타민에 대한 팽진 크기 이상인 경우를(aller-
gen/histamine ratio ≥1) 양성으로 판정하였다.
입원 중 호흡기 증상의 심한 정도는 증상 점수(severity score)로 나

타내었다. 입원 중 산소 흡입을 하지 않은 상태에서 산소 포화도 92% 
이하, 빈호흡, 흉부 함몰 소견, 1주일 이상의 입원 기간 등을 심한 증
상으로 정하고 각각을 1점으로 하여 이들 증상들이 관찰되지 않았

던 경우를 0점으로 하고 0에서 4까지의 증상 점수를 산정하였다.
반복적인 천명군은 퇴원 이후 1년 동안의 임상 경과를 조사하여 

천명성 질환의 재발 유무를 확인하였다. 소아들이 본 병원을 방문

하였던 의무 기록을 검토하여 확인하였고 1년 동안 병원을 방문한 
기록이 없었던 소아들에서는 보호자에게 전화를 하여 조사하였다.
두 환자군과 동일한 연령대의 두 대조군을 각각 15명씩 선정하였

으며, 이들은 경미한 외과적 수술을 위해 입원하였던 소아들로서 
입원 당시 호흡기 감염이나 다른 감염의 증상이 없었고 알레르기질

환이나 다른 염증성 질환의 병력을 가지지 않은 경우로 정하였다.
본 연구는 대구가톨릭대학병원 임상심사위원회(Institutional 

Review Board)의 심의를 받아 보호자 동의 하에 수행되었다.

2. 방법

sST2, IL-33, IL-5 및 IFN-γ의 측정을 위하여 입원 당시 대상 환자

군들과 대조군에서 채혈 후 혈청을 분리하여 분석 전까지 영하 70°
C에 보관하였고 이 들 사이토카인의 측정은 Quantikine coloro-
metric sandwich enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 
kits들을 이용하여 이루어졌다: sST2 및 IFN-γ (R&D, Minneapo-
lis, MN, USA), IL-33 (Enzo Life Sciences Inc., Farmingdale, NY, 
USA), IL-5 (Abcam, Cambridge, UK). ELISA 측정의 하한치는 
sST2는 5 pg/mL, IFN-γ은 8 pg/mL, IL-33은 1.7 pg/mL, 그리고 
IL-5는 1.7 pg/mL이었다.

2세 이하 반복적 천명군 소아들에서는 입원 당시 채취한 비인두 
분비물에서 급성 천명 증상의 재발과 관련된 호흡기 바이러스 감
염을 확인하기 위하여 multiplex reverse transcription-polymerase 
chain reaction (Real-Q RV Detection KIT, BioSewoom, Seoul, 
Korea)을 이용하였다.

3. 통계 분석

통계 분석은 IBM SPSS ver. 19.0 (IBM Co., Armonk, NY, USA)
를 이용하였다. 각각의 사이토카인 측정치들은 평균과 표준편차를 
이용하여 표시하였다. 두 군 간 비교에서는 각 군에서의 측정치가 
정규 분포를 보이지 않는 경우가 있어서 그 결과의 비교에는 Mann-
Whitney U test를 이용하였으며 양 군 간 빈도의 비교에서는 Fisher 
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exact test를 이용하였다. 상관관계 분석에는 Pearson 또는 Spear-
man correlation coefficient를 이용하였다. P<0.05를 통계학적으

로 유의한 것으로 보았다.

결  과

1. 대상군의 임상적 특징

두 환자군, 아토피 소아 천식군과 반복적 천명군들과 각 연령별 
대조군들 간에 연령 및 성별의 차이는 없었다(Table 1).

2세 이하의 반복적 천명군(n=38)을 아토피군(n=19)과 비아토

피군(n=19)으로 구분하여 비교해 보았을 때 연령, 성별 및 입원 중 
증상의 심한 정도, 일반적인 검사실 소견에는 차이가 없었고, 혈청 
총 IgE 치는 아토피군에서 유의하게 높았다(P<0.0001) (Table 2). 
퇴원 이후 1년간의 경과를 추적하여 천명의 재발이 있었던 군
(n=28)과 없었던 군(n=10)으로 구분하였을 때도 두 군 간 임상 양
상과 검사실 소견에는 차이가 없었다(Table 3).
반복적 천명군에 속한 모든 소아들에서 입원 전 상기도 감염 증

상의 동반이 관찰되었으나 비인두 분비물의 바이러스 검사에서는 
28명(73%)에서 원인 바이러스가 검출되었고 10명에서는 확인이 되
지 않았다. 검출된 바이러스들은 respiratory syncytial virus (15명), 
rhinovirus (3명), bocavirus (3명), adenovirus (1명), influenza A vi-
rus (1명), 중복 감염(5명) 등이었다.

 
2. ‌�소아 천식군 및 반복적 천명군과 각 연령별 대조군 간의 

사이토카인 반응

입원 당시 분리한 혈청에서 측정한 sST2의 측정치는 아토피 천식

군과 반복적 천명군에서 모두 연령별 대조군과 비교하여 증가해 있
는 양상을 보였다(P= 0.02, P= 0.01, respectively). IL-5의 측정치도 
아토피 천식군과 반복적 천명군에서 모두 연령별 대조군과 비교하

여 증가해 있는 양상을 보였다(P= 0.004, P= 0.001, respectively).
IL-33은 아토피 천식군에서 대조군과 비교하여 유의한 차이를 

보이지 않았으며 반복적 천명군에서도 대조군과 비교하여 유의한 
차이를 보이지 않았다(P= 0.6, P= 0.2, respectively). 또한 IFN-γ는 
아토피 천식군에서 대조군과 비교하여 유의한 차이를 보이지 않았

Table 1. Demographic findings and serum cytokine levels in patient groups and age-matched controls

Variable
Young children group

P-value
Older children group

P-value
Recurrent wheezer (n= 38) Control (n= 15) Atopic asthmatic (n= 21) Control (n= 15)

Age, mean (range) 10.8 (8–24)* 12.3 (11–24)* 0.800 9.1 (6–14)† 8.6 (8–12)† 0.800
Male sex, n (%) 24 (63) 7 (46) 0.200 16 (76) 8 (53) 0.300
Blood eosinophils (/mL) 215± 235 177± 121 0.400 400± 418 152± 82 0.200
IL-33 (pg/mL) 38.5.± 37.9 12.7± 12.1 0.200 21.9± 22.8 19.3± 17.9 0.600
sST2 (pg/mL) 786.4± 441.5 462.3± 212.1 0.010 733.6± 406.4 440.5± 163.3 0.020
IL-5 (pg/mL) 2.2± 3.5 0.8± 0.4 0.001 3.4± 5.1 1.0± 0.4 0.004
IFN-γ (pg/mL) 17.4± 12.9 16.7± 8.1 0.700 13.8± 16.5 8.7± 4.9 0.600

Values are presented as mean± standard deviation unless otherwise indicated.
IL, interleukin; sST2, soluble ST2; IFN, interferon.
*Months. †Years.

Table 2. Demographic findings and cytokine levels in atopic and nonatopic wheezers

Variable Atopic wheezer (n= 19) Nonatopic wheezer (n= 19) P-value

Age (mo), mean (range) 10.4 (8–24) 11.8 (9–24) 0.4000
Male sex, n (%) 13 (68) 11 (58) 0.2000
Parental allergic disease, n (%) 11 (58) 2 (10) 0.0040
Severity score, median (range) 2 (0–4) 2 (0–4) 0.8000
Wheezing relapse, n (%) 12 (63) 16 (84) 0.3000
Total serum IgE (kU/mL) 286.6± 253.2 34.9± 21.1 0.0001
Blood eosinophils (/mL) 248± 263 182± 204 0.4000
IL-33 (pg/mL) 37.3± 42.6 37.9± 53.9 0.6000
sST2 (pg/mL) 697.5± 263.8 875.3± 561.8 0.9000
IL-5 (pg/mL) 2.5± 3.9 1.9± 3.1 0.0400
IFN-γ (pg/mL) 16.5± 14.6 18.2± 11.3 0.9000

Values are presented as mean± standard deviation unless otherwise indicated.
IL, interleukin; sST2, soluble ST2; IFN, interferon.
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으며 반복적 천명군에서도 대조군과 비교하여 유의한 차이를 보이
지 않았다(P= 0.6, P= 0.7, respectively) (Table 1).

3. ‌�반복적 천명군에서 아토피 유무 및 천명 재발에 따른 

사이토카인 반응

sST2와 IL-33 측정치들은 아토피군과 비아토피 군에서의 측정

치 간에 유의한 차이를 보이지 않았다(P= 0.6, P= 0.9, respective-
ly). IL-5 측정치는 아토피군에서 비아토피군에 비해 유의하게 높은 
측정치를 나타내었으나(P= 0.04), IFN-γ 측정치는 두 군 간에 유의

한 차이를 보이지 않았다(P= 0.9) (Table 2).
퇴원 후 1년간의 추적 관찰에서 천명의 재발이 관찰되었던 군과 

그렇지 않았던 군 간에 각각의 사이토카인 측정치를 비교한 결과

에서, sST2, IL-33, IL-5 및 IFN-γ 들은 모두 두 군 간 유의한 차이를 
보이지 않았다(Table 3).

4. ‌�소아 천식군 및 반복적 천명군에서 입원 중 증상 점수와 

사이토카인 측정치 간의 관련성

아토피 천식군에서 sST2 측정치는 입원 중 증상 점수와 유의한 양
의 상관관계를 나타내었다(r= 0.63, P= 0.004). 또한 IFN-γ 측정치

는 증상 점수와 유의한 관련성을 보였으나(r= 0.46, P= 0.03), IL-33
과 IL-5 측정치는 입원 중 증상 점수와 관련성을 보이지 않았다.

반복적 천명군에서는 IFN-γ 측정치만 입원 중 증상 점수와 약한 
관련성을 보였고(r= 0.35, P= 0.03), IL-33, sST2 및 IL-5 측정치들

은 관련성을 보이지 않았다(Table 4).

5. 혈청 sST2 측정치와 혈청 총 IgE 및 호산구 수와의 관련성

아토피 소아 천식군에서 혈청 sST2 측정치는 혈청 총 IgE와는 의
미 있는 관련성을 보이지 않았으나(data not shown) 말초 혈액의 호
산구 수와는 유의한 음의 상관관계를 나타내었다(r=–0.45, P=  
0.04) (Fig. 1A).
반복적 천명군 전체에서 조사한 결과에서 보면 혈청 sST2 측정

치는 혈청 총 IgE 및 말초혈액 호산구 수와 의미 있는 관련성을 보
이지 않았으나(r=–0.27, P= 0.1) (Fig. 1B), 그 중 아토피군에서는 
말초혈액 호산구 수와 유의한 음의 상관관계가 관찰되었다(r=  
–0.54, P= 0.02) (Fig. 1C).

sST2 이외의 다른 사이토카인들의 측정치들은 혈청 총 IgE 또는 
말초혈액의 호산구 수와 어떠한 관련성도 나타내지 않았다(data 
not shown).

고  찰

본 연구의 결과에서 급성 천식 악화 상태에 있는 아토피 소아 천
식 환자들의 혈청에서 IL-33의 가용성 수용체인 sST2와 Th2 사이

토카인인 IL-5 측정치가 의미 있게 증가해 있었으며, 급성 천명의 재
발을 보인 2세 이하 연령의 반복적 천명군에서도 동일한 양상이 관
찰되었다.

ST2의 3가지 isoform 중 Th2 세포의 세포막에 존재하는 ST2L은 
IL-4를 분비하는 Th2 세포의 선택적 표지자로서 Th1 세포와 Th2 
세포를 구분하는 기준이 될 수 있고 동시에 Th2 세포의 생성과 기
능에도 중요한 영향을 미치는 것으로 알려져 있다.1-4) 그러나 혈청 
내에 존재하는 sST2는 여러 가지 질환들의 급성기에 tumor necro-

Table 4. Correlation between severity score and each cytokine level in two pa-
tient groups

Recurrent wheezer (n= 38) Atopic asthmatic (n= 21)

r P-value r P-value

IL-33 0.09 0.20 0.42 0.200
sST2 0.04 0.80 0.63 0.004
IL-5 0.22 0.20 0.16 0.500
IFN-γ 0.35 0.03 0.46 0.030

IL, interleukin; sST2, soluble ST2; IFN, interferon.

Table 3. Demographic findings and serum cytokine levels in patients with vs. without wheezing relapse after discharge

Patients with relapse (n= 28) Patients without relapse (n= 10) P-value 

Age (mo), mean (range) 10.2 (8–24) 10.6 (8–24) 0.8
Male sex, n (%) 16 (57) 5 (50) 0.7
Severity score, median (range) 2 (0–4) 2 (0–4) 0.2
Atopic patients, n (%) 12 (43) 7 (70) 0.3
Blood eosinophils (/mL) 222± 247 176± 204 0.6
Total serum IgE (kU/L) 139.8± 218.1 255.0± 191.7 0.1
IL-33 (pg/mL) 62.3± 66.4 37.1± 49.5 0.2
sST2 (pg/mL) 821.9± 413.1 696.2± 479.9 0.2
IL-5 (pg/mL) 2.5± 4.1 1.3± 0.4 0.9
IFN-γ (pg/mL) 19.6± 13.9 14.8± 7.6 0.5

Values are presented as mean± standard deviation unless otherwise indicated.
IL, interleukin; sST2, soluble ST2; IFN, interferon.
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sis factor (TNF)-α, IL-1 등의 염증 유발 사이토카인들에 의해 생성

이 유도되며 염증반응에 의한 손상으로부터 조직을 보호하는 역
할을 하는 것으로 알려졌고10-12) 호산구성 알레르기 염증질환인 천

식에서도 급성 천식의 악화가 있을 때 혈청 내 sST2가 상승하는 양
상이 보고되었다.7,8) 최근의 한 연구는 sST2가 IL-33-ST2L의 결합

에 경쟁적으로 작용하여 Th2 사이토카인의 생성 유도를 억제하는 
기전을 보고하였다.13) 실제로 천식 동물에게 sST2를 투여하였을 때 
기도의 알레르기성 염증반응이 억제되었고 기관지폐포 세척액 내
의 호산구 수와 IL-4와 IL-5 등이 감소하는 현상이 관찰된 바 있
다.6) 본 연구에서 급성 천식 악화로 인해 입원하였던 아토피 소아 
천식군에서 혈청 sST2와 IL-5들은 대조군에 비해 유의하게 증가되

어 있음이 관찰되었으며 같은 양상이 이전의 다른 연구에서도 관
찰된 바 있다.8) 그러나 본 연구에서는 천명 증상의 재발로 인해 입
원하였던 2세 이하 반복적 천명군에서도 sST2와 IL-5가 소아 천식

에서와 동일하게 증가되어 있는 양상을 관찰하였으며 특히 IL-5는 
아토피군에서 비아토피군에 비해 유의하게 높은 양상을 보였다.
본 연구에서 sST2 측정치는 아토피 소아 천식군에서 입원 중 증

상의 심한 정도, 즉 증상 점수와 유의한 관련성을 보였으며 말초혈

액의 호산구 수와 유의한 역상관관계를 나타내었다. 이러한 결과

는 급성 천식 상태에서 호산구 염증반응에 의한 심한 천식 증상을 
조절하는데 sST2가 중요한 역할을 담당한다는 것을 시사하는 것
으로 생각된다. 이전의 연구 결과들을 보면 동물 실험에서 혈청 내 
sST2의 증가로 인해 기관지폐포 세척액 내의 호산구 수 감소와 기
도의 알레르기 염증반응의 완화가 유도된다고 하였고,6) 실제로 소
아 천식 환자들에서 혈청 sST2와 말초혈액의 호산구 수 간에 유의

한 역상관관계가 관찰되었다는 보고가 있었다.7) 반면 성인 천식 환
자들에서는 혈청 sST2가 심한 천식을 가진 경우에 더 높았으나 말
초혈액의 호산구 수와는 관련성이 없었다고 하는 등8) 성인과 소아

에서 서로 다른 결과들이 보고된 바 있어 앞으로 더 연구가 필요할 
것으로 생각된다. 본 연구의 반복적 천명군에서 sST2 측정치는 입
원 중 증상 점수와 유의한 관련성을 보이지 않았으나 아토피 천명

군에서는 소아 천식군에서와 같이 sST2 측정치와 말초혈액 호산구 
수 간에 유의한 역상관관계가 관찰되었다.
이전의 연구에 의하면 혈청 sST2는 반드시 Th2 면역반응에 의해

서만 생성이 유도되는 것은 아니고 바이러스 감염에 의해 생성이 
증가하는 TNF-α 또는 IL-1 등의 사이토카인들에 의해서도 유도될 
수 있다고 하였다.14) 본 연구에 포함된 반복적 천명군의 소아들에

서 천명 증상의 악화와 관련된 상기도 감염이 선행하였으므로, 앞
서 제시한 이전 연구 결과는 본 연구에서 반복적 천명군의 sST2가 
증가하며 아토피군과 비아토피군 간에 차이를 보이지 않았던 반면 
호산구 수와 관련된 역상관관계는 아토피군에서만 관찰되었던 양
상을 설명해 줄 수 있을 것으로 생각된다.  

 IL-33은 IL-1 계열에 속하며 그 면역학적인 특성이 비교적 최근

에 규명되었고 IL-4, IL-5, IL-13 등의 생성을 유도하여 Th2 면역반

응을 유도하는 것으로 알려졌다.15-17) 동물 실험에서 IL-33의 투여에 
의한 폐조직의 손상은 호산구성 염증반응의 특징을 나타내었고18) 

Fig. 1. Correlation between serum soluble ST2 levels and peripheral blood eo-
sinophil counts in asthmatic children (A), recurrent early wheezers (B), and atop-
ic wheezers (C).
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심한 성인 천식 환자들의 기도 조직 소견에서 IL-33의 표현이 증가
되어 있음이 관찰되었다.19,20) 최근의 한 연구에서는 천식을 가진 소
아들에서 안정기에 측정한 혈청과 유도 객담의 sST2와 IL-33이 함
께 증가해 있는 양상이 보고된 바 있다.21) 본 연구에서는 급성 천식 
상태 또는 천명의 재발로 인해 입원하였던 아토피 소아 천식군과 
반복적 천명군에서 IL-33이 대조군과 비교하여 유의한 차이를 보
이지 않았다. 측정 당시 대상군들의 상태가 이전의 연구와 차이가 
있으므로 앞으로 더 연구가 필요할 것으로 생각된다.
급성 천식 상태에서 Th1 사이토카인인 IFN-γ의 생성 증가는 

Th2 면역반응을 억제하여 급성 천식의 악화를 조절하는데 필요한 
생리적 방어작용으로 볼 수 있다.22,23) 실제로 천식 환자들에서 급성 
천식 악화 시기에 혈청 IFN-γ가 현저히 증가하였다가 치료에 의해 
증상이 호전된 후 감소하는 양상은 과거 연구에서 관찰되었고24) 비
교적 최근에 말초혈액의 CD161+T세포가 천식 악화 상태에서 이러
한 IFN-γ의 생성을 주로 담당하는 것으로 보고된 바 있다.25) 본 연
구의 아토피 천식 소아군과 반복적 천명군에서 대조군에 비해 
IFN-γ가 유의하게 증가하지는 않았으나 두 환자군 모두에서 증상

의 심한 정도, 즉 증상 점수와는 유의한 관련성을 가지는 것을 관찰

할 수 있었다.
본 연구에서는 급성 천식 악화 상태로 입원한 아토피 소아 천식

군과 비교하여 천명 증상의 재발로 인해 입원하였던 2세 이하 반복

적 천명군에서 관찰되는 Th1 또는 Th2 면역반응이 어떤 공통점, 또
는 차이점이 있는지 알아보고자 하였으나 제한점들이 존재한다. 
영유아기의 천명은 매우 다양한 표현형을 나타내며 그런 표현형은 
천명 유발의 원인이 되는 바이러스 감염, 아토피 소아들의 원인 알
레르겐, 가족력, 기도 과민성 등에 의해 결정되므로 면역반응과 관
련된 연구에서는 그러한 요소들과의 관련성이 함께 반영되어야 하
나26) 본 연구에서는 그렇게 하지 못하였고 또한 아토피를 가지지 않
은 소아 천식군은 연구에 충분한 대상군을 확보하지 못하여 함께 
조사하지 못하였다.
결론적으로, 본 연구의 결과는 sST2가 급성 천식 또는 천명의 악

화 상태에서 호산구성 알레르기 염증을 억제하여 심한 증상을 조
절하는 역할을 할 가능성을 제시하고 있으며 반복적인 천명 양상

을 보이는 영유아들의 치료와 경과 관찰에 있어 고려해야 할 부분

으로 생각된다.
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