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Asthma is not a homogeneous disease presenting variable clinical features, but a complex disorder consisting of many different dis-
ease entities characterized by variable air-flow limitation. To date, there are little effective preventive-strategies for the development 
of asthma, and it has been emphasized that early identification and intervention are the best ways to reduce the associated mor-
bidities, quality of life, and socioeconomic burden. Predicting the natural course of asthma is still difficult, although various pheno-
typic approaches and predictive scores are developed and widely used. The present phenotypes and predictive scores may be reli-
able in the population, but those appear to be unreliable in each individual in real practice. Either undertreatment or overtreatment 
in childhood asthma is an important issue, because they are associated with poor compliance, increments of socioeconomic bur-
dens, and poor quality of life. There is no doubt about the clinical efficacy of inhaled corticosteroid (ICS) in childhood asthma, but 
the negative effect of long-term use of ICS on the height is emerging. Therefore general physicians should consider an individual-
ized management using specific phenotypes and endotypes, and regularly re-evaluate the drug-response, level of control, and ad-
herence/compliance to avoid inadequate treatment. (Allergy Asthma Respir Dis 2 0 1 4;2:85-90)
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서  론

천식은 인종, 성별, 비만도 등의 개개인의 감수성과 아토피의 유
전적 성향, 출생 전후의 환경 인자들 간의 밀접한 상호 작용에 의해 
발생하는 복잡한 질환이다.1) 최근 30년 사이에 전 세계적으로 천식

의 유병률이 급증하고 있으며, 예방과 치료를 위한 수많은 노력에

도 불구하고 유병률은 감소하지 않고 있다.2) 천식은 소아에서 가장 
흔한 만성 호흡기질환 중 하나이며, 특히 천명은 3세 이전에 30%의 

소아가 1번 이상, 6세까지 50% 정도의 소아가 경험하는 것으로 알
려져 있다.3) 또한, 약 80%의 천명이 6세 이전에 시작되는 것으로 알
려져 있다.4) 비록 학동전기 천명이 반드시 천식을 의미하는 것은 아
니지만, 개개인의 다양한 표현형(phenotype)과 내재형(endotype)
에 따라 다양한 자연 경과를 나타내게 된다.1,5) 따라서 개개인의 삶
의 질을 향상시키고, 사회경제적 부담을 줄이기 위해 조기 천식

(early asthma) 또는 학동전기 천명 중에서 천식으로 진행할 고위험

군을 조기에 예측하는 것이 임상적으로 매우 중요할 것이다.6) 그러
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나 천식의 복잡한 병인과 다양한 자연 경과 때문에 학동전기 천명

의 자연 경과를 예측하는 것은 매우 힘들며, 개개인의 천명에 대한 
치료 또한 증상의 조절에 초점이 맞추어져 있으며, 자연 경과를 예
측한 개개인별 맞춤 치료는 적절히 이루어지지 않고 있다.7) 그로 인
해 학동전기 천식에서는 과소 평가와 과소 치료가 단순한 천명에

서는 과대 평가와 과잉 치료가 논란이 되고 있다.7)

학동전기 천명에서 학동기 천식으로 이행을 예방할 수 있는 효
과적인 중재법을 찾기 위한 노력이 계속되고 있으나 현재까지는 효
과적인 예방법은 밝혀지지 않고 있다.8) 따라서, 이환율과 사회경제

적 부담을 낮추고, 개개인의 삶의 질을 향상시키기 위해서는 학동

전기 천명의 표현형과 내재형에 따른 고위험군의 예측과 그에 따른 
맞춤 치료에 중점을 두어야 할 것이다.9,10)

본 지면을 통해 저자들은 최신 문헌고찰을 통해 천식 표현형과 
내재형의 정의와 최근 분류를 소개하고,11,12) 이들이 갖는 임상적 유
용성과 한계점에 대해 기술하고자 한다. 

표현형과 내재형의 정의

표현형에 따른 분류는 “기저 병태생리와 직접적인 연관 없이 유
전자형과 환경과의 상호 작용으로 인해 나타나는 임상적으로 관찰

이 가능한 특징들에 의한 구분”으로 정의할 수 있으며, 내재형에 따
른 분류는 “독특한 병태생리유전학적 기전에 따른 구분”으로 정의
할 수 있다.12,13) 최근까지 다양한 표현형을 이용한 연구들이 보고되

고 있으며, 표현형에 따른 맞춤 치료를 임상에 적용하려는 노력들

이 지속되고 있다. 그러나 표현형에 의한 접근은 단면적인 인구 집
단 수준에서는 효과적일 수 있으나 개개인의 수준에서는 효과적이

지 않다는 의견들이 지속되고 있다. 즉, 현재 관찰 가능한 다양한 
특징들로 이루어진 표현형으로는 앞으로의 진행 과정이나 치료에 
따른 반응들을 예측하는 것이 불가능하며, 다양한 표현형 내부에 
숨어 있는 병태생리학적 기전에 기초한 진단 및 치료가 개개인의 
맞춤 치료에 적절하다는 배경에서 내재형이 대두되기 시작하였

다.14,15)

천식 표현형의 고전적 분류

1,246명의 비선택적 인구 집단을 대상으로 한 출생 코호트 연구

인 Tucson Children’s Respiratory Study (TCRS)에서 1995년에 발
표한 “asthma and wheezing in the first six years of life”를 통해3) 
transient early wheeze, late-onset wheeze, persistent wheeze와 
never wheeze로 구성된 천명 표현형을 처음으로 기술한 뒤 다양한 
표현형들이 개발되어 역학 연구와 임상 시험과 같은 다양한 의학 
연구에서 널리 이용되고 있다. 이 연구에서는 천명 표현형을 (1) 일
과성 천명: 어린 영아기에 천명이 나타나서 학동기가 되기 전에 소

실되며 출생 시와 6세에 측정한 폐기능이 저하되어 있고, 아토피를 
동반하지 않으며, 엄마의 흡연과 관련된 특징을 보이는 천명군, (2) 
지발형 천명: 출생 시와 6세에 측정한 폐기능 저하와 엄마의 흡연은 
transient wheeze군과 같으나 아토피가 동반되는 특징을 보이며 3
세 이후에 천명이 나타나서 천명이 지속되는 군, (3) 지속성 천명: 출
생 시 폐기능은 정상이나 6세에 측정한 폐기능은 가장 낮고 천명이 
6세 이후에도 지속되며, 아토피와 엄마의 천식이 동반되는 특징을 
보이고, 일과성 천명군에 비해 천명이 2.3배, 상기도 감염 없이 발생

한 천명은 1.8배 더 자주 관찰되는 군으로 정의하였다. 이는 천명의 
지속 기간에 따라 학동전기 천명을 분류한 첫 번째 연구로 그 이후 
연구뿐만 아니라 실제 임상에서도 널리 적용되었으나 경증 지속성 
또는 중증 간헐성 천명과 같은 실제 임상에서 접하게 되는 환자들

을 적절하게 표현하기에는 한계가 있다. 그 뒤 진보한 통계 분석을 
도입한 표현형 연구들이 보고되고 있다. 잠재적 집단 분석(latent 
class analysis)을 이용한 The British Avon Longitudinal Study of 
Parents and Children 출생 코호트 연구는 TCRS의 4가지 표현형

에 intermediate-onset wheeze와 early prolonged wheeze를 추가하

여 총 6가지의 표현형을 보고하였으며, 새로 추가된 2개의 표현형

은 모두 학동기 천식의 고위험군으로 intermediate-onset wheeze
의 92.8%, early prolonged wheeze의 92.1%가 학동기 천식으로 이
행하는 특징이 관찰되었다고 보고하였다.16) 그러나 이들과 같이 임
상적 중증도를 배제한 분류는 인구집단 수준은 잘 반영하는 데 비
해 실재 임상에서 개개인의 치료 전략을 수립하는 데는 한계가 있
다. 이러한 제한점을 극복하기 위해 다양한 형태의 표현형 분류법

들이 개발되었고,17-19) 현재까지 계속 연구되고 있다.20) 임상적 중증

도를 반영한 잠재적 집단 분석을 통해 PARIS (pollution and asth-
ma risk: an infant study) 출생 코호트는 기존의 증상의 지속 기간

에 따른 분류대신 경증, 아토피성 중증, 비아토피성 중증 표현형을 
제안하였다.21) 이와 같이 실재 환자들에게 적용할 수 있는 모델 개
발을 위해 단차원 분석(one-dimensional analysis)의 약점을 보완

한 다차원 분석(multi-dimensional analysis)이 활용되고 있다.14) 
European Respiratory Society Task Force는 시간적 패턴(temporal 
pattern)에 따른 천명 양상의 변화를 반영하기 위해 episodic (viral) 
wheeze와 multiple-trigger wheeze를 제안하였고,22) 표현형은 어느 
순간 교차 또는 중복될 수 있고, 시간의 흐름에 따라 다른 표현형으

로 바뀔 수 있으므로 임상에서 만나는 환자 개개인의 임상적 특징

을 반영한 치료가 중요하다고 강조하였다. 성인과 마찬가지로 학동

전기 천명과 천식 역시 매우 복잡한 기전의 질환이며 원인 또한 개
개인에 따라 매우 다양하다. 같은 개인에서도 시간의 흐름, 유전적 
감수성, 환경의 간섭에 따라 원인과 중증도가 바뀌기도 한다. 따라

서 단순한 임상 증상 혹은 유병 기간에 따른 표현형 대신 개개인의 
수준을 반영할 수 있는 지표 개발의 필요성이 대두되고 있다. 
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천식 표현형의 진보된 분류

천식은 유전적 감수성이 매우 높은 질환으로 원인 유전자 또는 
유전체를 찾기 위한 유전자연관분석(genetic linkage study, GLS)과 
전장유전체연관성분석(genome-wide association studies, GWAS) 
연구가 최근 10년간 집중적으로 이루어졌고, 그 결과 100개가 넘는 
천식 후보 유전자(asthma candidate gene)가 확인되었다.23) 또한 일
란성쌍생아 출생 코호트 연구에서 유전적으로 동일한 일란성쌍생

아라도 서로 다른 천식 발병을 보인다는 연구 결과가 보고되었

다.24) 그로 인해 출생 전후 환경 인자가 주 원인으로 대두되었으나, 
이 또한 수많은 연구에도 불구하고 아직 명확한 위험 인자는 밝혀

지지 않고 있다. 이 결과들을 통해 천식의 발생 기전에 유전자-유전

자-환경 간의 상호 작용에 의한 후생학적 기전(epigenetic mecha-
nism)을 규명하기 위한 연구들이 가속화되기 시작했다. 최근 천식

의 발병과 진행에 관한 후생학적 기전은 개개인의 유전적 감수성

에 더해진 취약한 시기에 노출된 환경 인자와의 상호 작용으로 설
명하고 있다.25) 
최근의 의학 기술의 발달과 진일보한 연구 기술로 예전에는 관찰 

불가능하였던 유전자 다형성, 후생학적 지표, 전장유전체연관성분

석 지표, 생화학적 지표들이 표현형에 반영되고 있다. 그 결과 개개

인의 특징을 반영하는 유전(genetic), 후생학(epigenetic), 염증(in-
flammatory), 임상(clinical)적 차이에 의한 표현형 분류가 제안되

어 다양한 의학 연구와 임상 시험에 활용되고 있다.11,26)

유전자 표현형(genotype)

천식의 발병과 중증도는 유전적 성향과 밀접한 관련이 있음이 
밝혀져 있으며, GLS와 GWAS를 통해 100개가 넘는 천식 관련 후보

유전자와 유전자좌(loci)가 밝혀졌다.23,27) 그러나 이들 중 일부만이 
반복적으로 검증되어 받아들여지고 있으며 상당 부분은 추가 검
증이 필요한 상태이다.1,28)

GWAS를 통해 첫 번째로 발견된 chromosome 17q21 locus (OR-
MDL3)는 비아토피성 조기 소아 천식(nonatopic early childhood 
asthma )의 연관 유전자로 밝혀졌으나,29,30) 천식의 발병과 악화에 
관여하기 위해서는 간접흡연이나 애완동물에 대한 노출 등의 환경 
인자와의 상호 작용을 필요로 하는 것으로 알려져 있다.31) Filag-
grin (FLG) 유전자변이는 피부장벽기능이상을 통해 영아기 아토

피피부염의 발생을 일으키며, 결과적으로 소아기 중증 천식(early 
onset severe asthma)과 알레르기 항원에 대한 감작과 밀접한 연관

이 있음이 밝혀져 있다.32-34) 유전자다형성(genetic polymorphism)
은 인종에 따른 차이가 있어 ADAM33 S2 유전자다형성은 유럽 인
구 집단에서, ADAM33 ST+4 유전자다형성은 아시안 인구집단에

서 천식 관련 유전자로 밝혀졌다.35) 일부 유전자는 천식의 발병보

다는 중증도와 밀접한 연관을 가지고 있는 것으로 알려져 있다. 
Beta-2 adrenergic receptor (ADRB2) 유전자의 Arg16 유전자다형

성은 천식의 발병이 아니라 지속성 베타2 길항제를 흡입하는 소아

와 성인 천식 환자에서의 천식 발작의 원인이며,36,37) 클라라 세포의 
G+38A 변이는 흡입스테로이드에 대한 저항과 천식의 중증도와 밀
접한 연관이 있음이 밝혀져 있다.38)

이와 같이 특정 유전자에 의한 유전자 표현형이 밝혀져 있으나, 
이것만으로는 천식의 발병과 다양한 임상 양상을 설명할 수 없으

며, 특히 최근 30년 사이에 급증된 유병률을 설명할 수 없다.  

후생학적 표현형(epigenetic phenotypes)

후생학적 표현형은 염기서열의 변화 없이 DNA 메틸화, histone 
아세틸화, microRNA 발현과 같은 전사 과정의 변화에 의해 나타

난 유전자 발현이 개체 내에서 지속되고 또한 후대로 유전되는 형
태로 정의할 수 있다.39,40) 최근 보고된 소아 천식 중증도의 생체 지
표로서 ADRB2 5'-UTR의 메틸화 변화(methylation change),41) 글
루코코르티코이드 수용체 β 증가에 의한 histone deacetylase 2 발
현 억제에 따른 스테로이드 저항성 천식,42) 흡연에 의한 후생학적 
변화의 유전43) 등과 같은 많은 근거들이 밝혀져 유전자와 환경 인
자 간의 밀접한 상호 작용에 의한 후생학적 기전이 천식의 중요한 
발생 기전으로 받아들여지고 있다.44)

염증성 표현형(inflammatory phenotypes)

호산구, 호중구, 혼합형, 중성구(paucigranulocytic)로 구분되는 
기도 염증에 따라 서로 다른 표현형으로 구분될 수 있다.45) 호산구

성 기도 염증은 호중구성 기도 염증에 비해 흡입 스테로이드 치료

가 효과적이지만,46) 호산구성 기도 염증이 과하게 되면 천식의 중
증도 역시 증가하는 것으로 알려져 있다.47) 또한 계절성 알레르기비

염 환자에게 기관지유발시험을 하면 천식 증상 없이 천식의 기도 
염증과 유사한 호산구성 기도 염증을 유도할 수 있는 것으로 알려

져 있다.48) 따라서 기도 염증만으로는 복잡한 천식의 경과를 설명

하고 중증도를 예측하는 것은 불가능하다. 다만, 지속성 중증 호산

구성 천식(persistent severe eosinophilic asthma), 비호중구성 중
증 천식(noneosinophilic severe asthma with increased neutro-
phils), 중증 중성구성 천식(severe paucigranulocytic asthma)은 중
증 천식과 연관된 표현형으로 받아들여지고 있다.11)

임상적 표현형(clinical phenotypes)

다행히도, 소아 천식은 나이가 듦에 따라 호전되는 경향이 있는 
것으로 수많은 출생 코호트 연구에서 일관적으로 관찰되고 있다.1) 
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그러나 전체 천식의 5%–10%를 차지하는 중증 지속성 소아 천식은 
일생을 통해 지속되는 것으로 알려져 있다.49) 치료에 잘 반응하는 
가역적 기도 폐쇄를 보이는 대부분의 천식과 달리 기존의 치료에 
잘 반응하지 않는 중증 천식에 대한 관심이 점차 증가하고 있으며, 
새로운 진단법과 치료법의 개발을 위한 노력이 집중되고 있다. 
중증 천식은 잦은 중증 악화를 동반한 천식, 비가역적 기류 제한

을 동반한 천식, 스테로이드 의존성 천식의 세 형태로 요약될 수 있
다.11) 이러한 임상 표현형에 따르면 (1) 잦은 중증 악화를 동반한 천
식은 악화가 없는 시기는 상대적으로 안정적이며, 소아에서는 
ADRB2 메틸화41)와 다형성36)이 있는 경우 특징적으로 관찰된다. 
또한 비만, 흡연, 심리적 인자, 치료에 대한 순응도 저하 등도 밀접한 
관련이 있다. 특히, 호흡기 바이러스감염과 연관된 학령전기 소아 
천식/천명과, 생리 전후 천식(perimenstrual asthma)의 특징적인 표
현형이다. 이 중 생리 전후 천식은 아스피린 과민성이 흔하게 동반

된다.50) (2) 비가역적 기류 제한을 동반한 천식은 남자, 비아토피성 
소아 천명, ADAM33 유전자 다형성과 관련이 있다.51) (3) 스테로이

드 의존성 천식은 흡입 스테로이드에 대한 저항과 경구 스테로이드 
의존으로 정의할 수 있으며, glucocorticoid 유전자(h-GCR/
NR3C1) 다형성, 스테로이드 수용체의 수 또는 친화력의 감소, 히스

톤 아세틸화의 변형, 기도 산화 스트레스(oxidative stress)의 증가, 
세포막 인지질 대사 이상 등과 깊은 관련이 있다.11,52) 과학의 진보에 
따라 관찰할 수 없었던 것들을 관찰할 수 있게 되면서 유전자와, 기
도 염증, 후생학적 변화까지 천식 표현형에 적용할 수 있게 되었다. 
그러나 수많은 표현형이 서로 간에 중복, 또는 교차하며, 때로는 다
른 표현형으로 변화하기도 한다. 따라서 개개인의 천식의 경과를 
보다 정확히 예측하고 적절히 치료하기 위해서는 기저 병태생리를 
파악하는 것이 가장 중요할 것이다. 이러한 이유로 최근 유럽 알레

르기 면역학회(European Academy of Allergy and Clinical Immu-
nology)와 미국 알레르기천식 면역학회(The American Academy 
of Allergy Asthma & Immunology)는 내재형의 개념에 따라 천식

을 각각의 기전을 가진 서로 다른 질환군으로 구분할 것을 제안하

였다.12) 

천식 내재형의 분류

Anderson15)이 “세포 기전이나 치료에 대한 반응에 따라 기능적, 
병태생리학적으로 설명이 가능한 아형”이란 개념으로 최초로 내
재형을 제시하였고, 그 뒤 다양한 질환들에서 적용되어 발전해 왔
다. 특정 시간에서 관찰되는 질병의 특징은 표현형으로 정의되며, 
그 기저에 숨어있는 질병의 병태생리학적 기전은 내재형으로 정의 
할 수 있다. 따라서 시간의 흐름에 따라 개개인은 오직 하나의 표현
형만을 보일 수도 있고, 개개인의 유전자형과 기저 병태생리학적 
특징, 그리고 환경의 영향에 의해 다양한 표현형을 보일 수도 있으

며, 이 과정은 내재형에 의해 좌우된다고 할 수 있다. 현재 몇 가지
의 내재형이 제시되어 있으나 주로 성인 중증 천식에 국한되어 있어 
지속적인 연구가 필요한 실정이다. 최근 PRACtical ALLergy 
(PRACTALL) concensus report에서는 내재형은 천식 염증 기전과 
천식의 특징을 반영하는 일곱 가지의 척도(임상적 특징, 생체 지표, 
폐 생리, 유전, 폐의 조직학적 특성, 위험 인자 및 자연 경과를 포함

하는 역학 및 치료에 대한 반응) 모두를 반영하여야 한다고 제안하

였고, 그에 따른 6가지 천식의 내재형을 제시하였다. (1) 아스피린 
과민성 천식, (2) 알레르기 기관지폐 진균증, (3) 알레르기천식(성인
형), (4) Asthma predictive index (API) 양성 학동전기 천명, (5) 중
증 지발형 호산구증가성 천식, (6) 크로스컨트리 연관 천식.12) 그 뒤 
Wenzel53)이 조기 알레르기천식, 지속성 호산구성 천식, 알레르기 
기관지폐 진균증, 비만 관련 천식(여자)과 호중구성 천식으로 이루

어진 5가지의 내재형을 제시하였다. 이 중 API 양성 학동전기 천명, 
조기 알레르기천식과 지속성 호산구성 천식은 소아 천식/학동전

기 천명에서 관찰되는 표현형이 내재형의 출발점임을 보여 준다. 그
러나 현재까지 제시된 내재형은 주로 중증 천식에 국한되어 있어, 
중증 천식 이외의 좀 더 다양한 내재형의 연구와 개발이 필요하다.  

소아과 의사의 시각에서 천식 내재형의 임상적 의의

천식 치료의 목표는 최소한의 약물 치료로 천식 조절 상태를 유
지하고, 부작용을 최소화하는 것이다.54) 그러나, 예측 불가능한 천
식의 자연 경과, 중증도의 변화와 치료에 대한 반응으로 이러한 목
표를 달성하는 것을 복잡하고 어렵게 만든다. 1995년에 TCRS에서 
천식 표현형을 제시한 이후 천식의 자연 경과를 예측하고 새로운 
치료 전략을 수립하기 위해 수많은 표현형과 천식 예측 지표들이 
개발되었고,3) 이들을 이용한 임상 연구들이 수행되었다.55-59) 그러

나 천식의 자연 경과를 바꾸는 데에 실패하였고 혁신적인 치료 전
략을 수립하지도 못하였다. 그 이유는 천식의 자연 경과를 바꾸는 
것이 불가능해서라기보다는 기존의 연구들에서 사용된 천식 표현
형 혹은 천식 예측 지수들로 인해 개입된 편견 때문일 수 있다. 예를 
들어 지속성 천명 표현형 내부에는 호산구성, 호중구성, 흡입 스테

로이드 저항성, API 양성, 음성 등의 서로 다른 형태의 표현형과 내
재형이 포함되어 있을 수 있으며, 중재 치료 연구에서 이들이 불균

등하게 분포할 경우 시작부터 편견이 개입할 수 있다. 따라서 효과

적인 중재 치료 연구를 위해서는 내재형과 표현형을 효과적으로 반
영하여 중재 치료의 효과가 분산되는 것을 미연에 방지해야 할 것
이다. 
임상적 측면에서도 치료 계획을 수립하는 데 천식 내재형을 효

과적으로 활용할 수 있다. 학동전기 천명을 천식으로 진단하고 장
기적인 유지 치료 계획을 수립하는 데 API와 임상 증상이 주된 역
할을 하게 된다.54) 그러나 그로 인해 발생하는 과다 치료 또는 과소  



양현종 외  •  소아 천식의 표현형과 내재형 Allergy Asthma Respir Dis

http://dx.doi.org/10.4168/aard.2014.2.2.85   89

치료를 피하기 위해서는 개개인의 기저 병태생리를 반영하는 내재

형을 적극적으로 반영하여야 할 것이다. API 양성 학동전기 천명, 
조기 알레르기천식과 지속성 호산구성 천식 내재형은 학동전기에 
첫 증상이 나타나서 일생을 지속하게 되며, 공통적으로 아토피와 
부모의 천식과 같은 Th2 기전이 관찰된다. 또한 흡입 스테로이드 치
료가 효과적이며, 6세 이후 폐기능의 악화되는 경향이 공통적으로 
발견된다. 따라서 침습적인 검사 없이도 이러한 특징들을 지니고 
있는 개체들의 적절한 치료 계획을 수립하고 적용하는 데 많은 도
움이 될 것이다. 

결  론

본 종설을 통해 천식의 고전적인 표현형과 최근에 개발된 다양

한 표현형을 고찰하고 천식 내재형이 대두된 배경과 임상적 의의에 
대해 기술하였다.  
천식의 표현형과 내재형을 연구하는 이유는 환자 개개인의 특성

에 따른 미래형 맞춤 치료를 적용하기 위해서이다. 현재의 천식 표
현형에 근거한 진단 및 치료는 인구 집단 수준에서는 적절할 수 있
으나, 환자 개개인의 특성을 정확히 반영하지는 못할 것이다. 특히 
소아 천식 또는 학동전기 천명의 치료 계획을 수립하는 데 단면적

인 표현형에 근거한 치료만으로는 무리가 있으며, 개개인의 특성을 
적절히 반영할 수 있는 지표의 개발이 필수적이다. 따라서 앞으로 
천식 연구는 임상적 특징, 유전과 환경 간의 상호 작용, 기저 병태 
생리 기전을 반영한 개인별 맞춤 치료로 나아갈 것으로 예상된다. 
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