
소아알레르기 호흡기:제21권 제2호 년, pp78~85, 2011

- 78 -

1)

접수: 년 월 일 수정2010 10 6 , : 년 월 일 승인2011 3 9 , : 년 월 일2011 3 10

책임저자:이준성 서울시 서초구 반포동 서울성모병원 가톨릭대학교 의과대학 소아과학교실, 505

Tel : 02)2258-6181 Fax : 02)537-4544 E-mail : jslee@catholic.ac.kr

소아의 하기도 감염에서 아토피 상태에 따른 혈청

Interleukin- 및 농도의 비교8 RANTES

가톨릭대학교 의과대학 소아과학교실

김수정 최승준 이재금 김현숙 이희수 오은영ㆍ ㆍ ㆍ ㆍ ㆍ

전윤홍 김유진 윤종서 김현희 김진택 이준성ㆍ ㆍ ㆍ ㆍ ㆍ

Comparison of Serum Interleukin-8 and Regulated on Activation

in Normal T-Cell Expressed and Secreted Levels in Atopic

and Non-Atopic Children with Lower Respiratory Tract Infections

Su Jung Kim, MD, Seung Jun Choi, MD, Jae Geum Lee, Hyeon Suk Kim, Hui Su Lee,

Eun Young Oh, MD, Yoon Hong Jeon, MD, Eugene Kim, MD, Jong-seo Yoon, MD,

Hyun Hee Kim, MD, Jin Tack Kim, MD, Joon Sung Lee, MD

Department of Pediatrics, The Catholic University of Korea School of Medicine, Seoul, Korea

Purpose :Several studies have shown that viral respiratory infections induce more severe respi-

ratory symptoms in atopic patients than in normal subjects. We attempted to investigate if there

is any difference in the viral etiology, clinical manifestations, production of interleukin (IL)-8, and

regulated on activation in normal T-cell expressed and secreted (RANTES) between atopic and

non-atopic subjects with lower respiratory infections.

Methods: Sera and nasopharyngeal aspirates (NPA) were collected from 97 children with lower

respiratory infections who were admitted to the pediatric ward. Seventy-one children were classi-

fied as atopic subjects. We detected respiratory viruses with multiplex reverse transcriptase-poly-

merase chain reaction in NPA and measured total immunoglobulin E (IgE) and specific IgE in sera.

IL-8 and RANTES levels measured in sera by enzyme-linked immunosorbent assay, etiology, and

clinical manifestations were compared between atopic and non-atopic subjects. Atopic patients were

defined as having elevated specific IgE to more than one allergen or age-matched, high serum total

IgE levels.

Results :Both serum IL-8 and RANTES levels were significantly higher in atopic than in non-

atopic patients. There was no significant difference in viral etiology and clinical diagnosis between

the two groups. The frequency of wheezing was higher in atopic than in non-atopic patients.

Conclusion :Our study showed that both serum IL-8 and RANTES levels and the frequency

of wheezing were significantly higher in atopic than in non-atopic patients. That suggests that

chemokine responses to viral respiratory infection may be different between atopic and non-atopic

patients and may be associated with a difference in clinical manifestation, such as wheezing, between

the two groups. However, further prospective large-scaled studies are required to clarify our

conclusion. [Pediatr Allergy Respir Dis(Korea) 2011;21:78-85]
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서 론

급성호흡기감염은소아과의사들이가장흔히접하는질

환이며1) 이중 급성 하기도 감염은소아과입원환아의다수

를 차지하는 중요한 질환으로
2)

세 미만의 경우 주요한 사5

망원인중하나이다.
3)
급성하기도감염은주된병소에따라

폐렴 세기관지염 기관기관지염 후두염으로나눌수 있고, , ,
1)

이것의 원인으로는 세균 마이코플라스마 클라미디아, , ,

인플루엔자바이러스respiratory syncytial virus (RSV), ,

파라인플루엔자바이러스 아데노바이러스 등이 있다, .
1)

최근 연구들은 바이러스 감염에 의해 호흡기 질환이 시

작되고 지속되는데 있어 아토피와 알레르기 염증의 중요성

을 강조해왔다.
4)

몇몇 연구들에서바이러스에 의한호흡기

감염은 정상인보다알레르기환자에서 더심한증상을 일으

킨다고 하였다.
4-7)

호흡기 알레르겐에 감작되고 노출된 환

자는 바이러스 감염 시 입원할 위험도가 더 높다는 보고도

있었다.
5)

그 기전으로는 다음과 같은 것들이 제안되었다.

아토피를 가진 숙주 환경에서는 바이러스에 감염되면 혈관

내피성장인자가 유도되어 내피세포의 증식과 분화가 증가

한다
8)
는 연구도 있었고 아토피 천식 환자에서는 바이러스

감염에 대해 초기 세포자멸사가 감소하여 바이러스 증식과

세포독성이 증가한다
9)
는 보고도 있었다 또한 아토피성 천.

식 환아에서 라이노바이러스 감염에 대해 변형된 면역반응

이 나타나는 것에 초점을 맞춘 연구
10,11)

도 있었다.

천식의 발병에서 호흡기 감염이 기도 염증을 일으키는

기전을 보면다음과 같다 기도상피세포에서 바이러스가 증.

식하면 상피세포에서 interleukin (IL)- 과8 regulated on

activation in normal T-cell expressed and secreted

와 같은 케모카인의 분비가 일어난다 이들에(RANTES) .

의해 기도로 단핵세포 호산구 호중구들이 모이게 되고 여, ,

러 사이토카인들과 매개체들을 다시 분비함으로써 염증환

경을만들게 된다 바이러스에 감염되어 손상된 상피세포는.

떨어져나가고 누출된 혈장 단백과 분비된점액과 함께 기도

폐쇄를 일으켜 천식 등의 증상을 일으키게 된다.
12)

IL- 은 상피세포 대식세포 호중구 등의 세포에서 염증8 , ,

성 자극에 의해 분비되는 케모카인의 하나로서호중구CXC

에 대한 강력한 화학주성인자이다.
13,14)

는호산구RANTES

가 혈중에서 기도 표면으로 이동하는데 관여하는 케모카인

들 중 하나로 IL- 와 함께천식 폐에서 호산구에 대한 주요5

한 화학주성인자이다.
15)

이전의 연구들을 종합해 볼 때 알

레르기 질환이 있는 경우 바이러스 감염 시 호흡기 증상이

증가하는 것으로 보이나 그 기전은 아직 밝혀지지 않았다.

따라서 저자들은 숙주의 아토피유무에 따라 호흡기 감염이

생겼을 때 감염원에 대한 케모카인의 반응이 다르게 나타나

서 임상양상의 차이가 나타날 것으로 생각하였고 아토피가

있는환아에서 호흡기 감염이 생기면 아토피가 없는 경우보

다 IL- 과 의농도가더높고천명의 빈도가더 높8 RANTES

을 것이라고가정하였다 이를확인하기 위해하기도 감염으.

로 입원한 환아들을 아토피군과 비아토피군으로 나누어 임

상양상과 혈청 IL- 과 의 농도를 비교하였다8 RANTES .

대상 및 방법

대 상1.

년 월부터 년 월까지 서울성모병원 소아청2007 4 2009 5

소년과에 하기도 감염으로 입원한 환아 례에서 원인 바767

이러스를 찾기 위해 비인두 분비물을 채취하였다 그 중.

례에서 입원 당시 혈청을 채취하여 보관하였다 이 중104 .

비인두 분비물에서 두 가지 바이러스가 동시에 확인된 례3

와Mycoplasma pneumoniae 검사에서 양성으로 나PCR

온 례를 제외한 례를 대상으로 하였다 이 중 명은대1 100 . 3

상 기간 중 번씩 하기도 감염으로 입원하여 대상은 총2 97

명이었다 검체를 얻은 명 즉 례의 의무기록을 후향. 97 , 100

적으로 고찰하여 환아의 성별 연령 하기도 감염증의 진단, , , ,

천명 유무 입원 기간 원인 바이러스와 아토피 유무 등에, ,

대하여 조사하였다.

하기도 감염은 와 의 기준에 따라 폐렴 세Denny Clyde ,

기관지염 기관기관지염 후두염으로 분류하였고, ,
1)

천식을

포함시켰다 임상진단으로는 폐렴이 례로 가장 많았고. 53 ,

세기관지염이 례 천식이 례 후두염이 례 기관기관25 , 11 , 7 ,

지염이 례였다4 .

아토피는 혈청 특이 검사에서immunoglobulin E (IgE)

최소한 개 이상의 알레르겐에 대해서 양성1 ( 0.35 kU/L)≥

을 보이거나 연령에 비해 높은 혈청 총 연령에 따른, IgE (

평균치 이상 를2SD )±
16,17)

보인 경우로 정의하였다 이 때.

례 명 가 아토피군에 속하였고위의 소견을 갖지 않는72 (71 )

경우인 례 명 가 비아토피군에 속하였다28 (26 ) .

Key Words : Interleukin-8, RANTES, Atopy
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방 법2.

비인두 분비물 채취와 보관1)

입원 첫 날 고무 벌브에 실온의 생리식염수 5- 를10 mL

넣고 콧구멍과적절하게밀착이 되도록 고무 벌브를 콧구멍

으로 삽입하였다 고무 벌브를 눌러서 벌브 안에 있는 식염.

수가 콧속으로 들어가게 한 후 고무 벌브가 저절로 팽창되,

면서식염수를흡인하도록 하였다 이를멸균된원뿔형관에.

담아서 검사실로 운반하여 잘 혼합시켰다.

비인두 분비물에서 바이러스의 확인2)

다중 역전사 중합연쇄반응법(Seeplex respiratory vi-

ruses detection kit- 을 이용1, Seegene, Seoul, Korea)

하여 형 인플루엔자 바이러스 형 인플루엔자 바이러스A , B ,

메타뉴모바이러스 라이노바이러스 파라인플루엔자RSV, , ,

바이러스 아데노바이러스를 검출하였다, .

혈액 채취와 혈청 총 특이 측정3) IgE, IgE

입원 첫날 혈액을 혈청 분리용 용기(Vacuette Z serum

sep clot activator, Greiner Bio-One, Frickenhausen,

에채취하여 으로 분간 원심 분리하였Germany) 950 g 10×

다 일부는 을. UniCAP (Phardia AB, Uppsala, Sweden)

이용하여 형광 효소 면역측정법으로 혈청 총 와 특이IgE

를 측정하였고 일부는 검사 시까지IgE , - 에 냉동 보관80℃

하였다 특이 는 례에서는 유럽 집먼지진드기. IgE 87 (Der-

matophagoides pteronyssinus 곰팡이), (Alternaria te-

nuis/alternate 고양이 상피 바퀴벌레), (cat epithelium), ,

난백 우유의 종을 시행하였고나머지 례의 경우 환아의, 6 13

병력에 따라 큰조아재비 돼지풀(thimothy grass), (com-

네군도단풍나무 쑥mon ragweed), (box elder), (mug-

자작나무 북미 집먼지진드wort), (common silver birch),

기(Dermatophagoides farinae 곰팡이), (Aspergillus fu-

migatus 개 상피 등을 추가하여 시행하), (dog epithelium)

였다.

혈청4) IL- 및 측정8 RANTES

냉동보관된혈청을녹인 후 IL- 과 를정량 샌8 RANTES

드위치 효소 면역 측정법(Duoset kit, R&D Systems Inc.,

으로 측정하였다Minneapolis, MN, USA)) . IL- 과8

의 최저 측정 가능 농도는 각각 와RANTES 15 pg/mL 7

였다pg/mL .

통계적 분석3.

프로그램으로 아토피군과 비아토피군SPSS ver. 12.0

간의 연령 입원 기간, , IL- 과 의 농도 비교는8 RANTES

Student s’ t- 를 이용하였다 두 군 간에 원인 바이러스test .

빈도와임상진단명의 비교는 의정확한 검정을 이용Fisher

하였고 성비와 천명유무 비교는 카이제곱검정을Pearson

이용하였다 단측 검정으로. P - 가 미만인 경우에value 0.05

통계적 유의성이 있는 것으로 간주하였다.

윤리위원회 승인4.

본 연구는 가톨릭의대 임상연구심의위원회의 승인을 받

았다.

결 과

환자의 특성1.

소아 하기도 감염 환아 명 중 남아가 명 례 여97 65 (67 ),

아가 명 례 으로 남녀 비는 이었다 연령은생후32 (33 ) 2:1 . 2

개월부터 만 세까지 분포하였으며 평균 연령은 개월이11 33

었다.

아토피군과 비아토피군 간의2.

환자 특성 비교

아토피군과 비아토피군 간에 연령 성비 입원기간을 비, ,

교하였을 때 통계적으로 유의한 차이는 없었다.(Table 1)

아토피 상태에 따른 하기도 감염의3.

원인 바이러스 비교

총 례 중 바이러스가 확인된 례를 대상으로 하여100 42

원인 바이러스의 빈도를 비교하였을 때 두 군 모두에서

가 가장 많은 원인을 차지하였고 그 다음을 파라인플루RSV

엔자바이러스가차지하였다 두 군간의 원인바이러스 분포.

는 통계적으로 유의한 차이가 없었다.(Table 2)

Table 1. Characteristics of Atopic and Non-
Atopic Patients

Variable Atopy Non-atopy

No. of Subjects

Age (mo)
†

Sex (M:F)

Hospital day, day
†
(range)

72
*

35
*

50:22*

6.0 (2-12)
*

28

29

17:9

5.8 (3-10)

*
P>0.05.

†
Mean.
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아토피 상태에 따른 하기도 감염의4.

임상 진단 비교

두 군 모두에서 폐렴이 가장 많은 빈도를 차지하였고 아

토피군에서는 천식이 비아토피군에서는 모세기관지염이,

상대적으로 많았으나 통계적 유의성은 없었다.(Table 3)

아토피 상태에 따른 천명 빈도 비교5.

두 군 간에 천명의 빈도를 비교하였을 때 아토피군에서

비아토피군에 비해 천명의 빈도가 의미 있게 높았다.(75.0

% vs. 57.1%, P=0.040)(Table 4)

아토피 상태에 따른6. IL- 및 의8 RANTES

농도 비교

IL- 은 례에서 는 례에서 측정 범위를 넘8 2 , RANTES 17

어서 전체 례 중 각각 례 례에서100 98 , 83 IL- 과8

의 농도를RANTES 구할 수 있었다 정규분포를 만족시키.

기 위해 IL- 과 농도에8 RANTES log10을 취한 값을 비교하

Table 2. The Comparison of Isolated Respira-
tory Viruses from the Children with Lower Res-
piratory Tract Infections According to Atopic
Status

Variable
No. of positive cases (%)

Atopy Non-atopy

Influenza virus A

Influenza virus B

RSV

Metapneumovirus

Rhinovirus

Parainfluenza virus

Adenovirus

Total

6 (20.0)

0 (0.0)

12 (40.0)

3 (10.0)

1 (3.3)

6 (20.0)

2 (6.7)

30 (100.0)

0 (0.0)

1 (8.3)

5 (41.7)

0 (0.0)

2 (16.7)

3 (25.0)

1 (8.3)

12 (100.0)

RSV, respiratory syncytial virus.
P=0.211.

Table 3. The Comparison of Clinical Diagnosis
According to Atopic Status

Variable
No. of cases (%)

Atopy Non-atopy

Pneumonia

Bronchiolitis

Bronchitis

Croup

Asthma

Total

41 (56.9)

14 (19.4)

3 (4.2)

5 (6.9)

9 (12.5)

72 (100.0)

12 (42.9)

11 (39.3)

1 (3.6)

2 (7.1)

2 (7.1)

28 (100.0)

P=0.364.

Table 4. The Comparison of Wheezing According
to Atopic Status

No. of Cases (%)

Atopy Non-atopy Total

Wheezing

No wheezing

Total

54 (75.0)

18 (25.0)

72 (100.0)

16 (57.1)

12 (42.9)

28 (100.0)

70 (70.0)

30 (30.0)

100 (100.0)

P=0.040.

Fig. 1. Serum interleukin (IL)-8 levels in atopy
group were significantly higher than those in non-
atopy group during lower respiratory infection.
Horizontal bars represent geometric mean.

Fig. 2. Serum regulated on activation in normal T-
cell expressed and secreted (RANTES) levels in
atopy group were significantly higher than those
in non-atopy group during lower respiratory infec-
tion. Horizontal bars represent geometric mean.
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였는데 아토피군에서 비아토피군에 비해 혈청 IL- 의 농도8

가 의미 있게 높았고(1.90 0.57 vs. 1.67 0.50,± ± P=

혈청 의 농도도 의미 있게 높았0.039)(Fig. 1) RANTES

다.(3.13 0.40 vs. 2.97 0.30,± ± P=0.044)(Fig. 2)

고 찰

본 연구의 결과에서 하기도 감염에 이환되어 입원 치료

를 받은 소아들의 혈청에서 측정한 IL- 과 의 농8 RANTES

도는 아토피군에서비아토피군에비해 의미 있게 높았고 천

명의 빈도도 높았다.

바이러스에의한호흡기 질환의 발병기전에서 IL- 은중8

성구에 대한 강력한 화학주성 역할을 한다.18) 이전의 연구

들에서바이러스감염시 IL- 의 생산이 증가하며실험적으8

로 라이노바이러스를 감염시켰을 때 비세척액의 IL- 농도8

와 호흡기 증상 점수 간에 밀접한 연관이 있다고 밝혔

다.
19-21)

또다른 연구에서는 지역사회에서 획득된 바이러스

감염에의한호흡기 질환에서 비분비물의 IL- 농도가 증가8

하였다 특히 라이노바이러스와 같이 바이러스 감염에 의한.

조직 파괴보다 바이러스 감염에 대한 면역 반응이 병인에

더 중요한 역할을 하는 경우에는 IL- 의 농도와 호흡기 증8

상 간에 연관성이 있다고 하였다.
18)

이번 연구에서 호흡기

감염이 없는 대조군과 비교하지 못한제한점이있지만 이전

연구 결과들을 토대로 호흡기 바이러스 감염 시 IL- 이 증8

가한다는 것을 알 수 있고 아토피 유무에 따라 바이러스 감

염에 대한면역반응이 다르게 나타나기 때문으로 추측할 수

있다 이전에는 주로라이노바이러스감염에 대한연구가 많.

았고 바이러스 종류에 따라 IL- 농도의 증가 정도가 다르8

고 증상과의연관성도 다르다는 연구도
18)

있었으나본 연구

에서는 대상이 적은 이유 때문인지 바이러스 종류에 따른

IL- 농도의 유의한 차이는 없었다8 .

는 호산구에 대한 강력한 화학주성인자로서RANTES
14,15)

세기관지염과조기 천명 또는 천식과의연관성을RSV

설명하기 위한 연구에서많이논의되었다.
22-24)

세기관RSV

지염에서 이외의 다른 바이러스에 의한 세기관지염의RSV

경우보다 비분비물에서 측정한 의 농도가 높았고RANTES

이는 에 의한 의 선택적 분비 증가와 그로 인RSV RANTES

한 호산구의 역할이 기도 과민성의 증가와 관련되어 있을

것이라고 하였다.22) 감염에 의한 호흡기 질환이 있는RSV

영아에서 형 인플루엔자 바이러스 감염군보다 혈청A

의 농도가높았고 바이러스 종류에관계없이천명RANTES

이 있는 군에서 천명이 없는 군에 비해 높다는 보고도 있었

다.
23)

본 연구에서는 바이러스 간에 천명군과 비천명군 간,

에 농도의 차이는 없었는데 이는 상기도 감염이RANTES

아닌 입원 치료가 필요한 중증도의 하기도 감염 환아를 대

상으로 한 점이 다르기 때문일 것으로 생각한다 본 연구에.

서 아토피군과 비아토피군 간에바이러스빈도의 차이가 없

었으므로 아토피군에서 비아토피군에 비해 혈청 RANTES

의 농도가 높은 것은 아토피 환경에서 호흡기 바이러스 종

류에 상관없이 감염에 의해 의 생산이 더 잘 유도RANTES

되었다는 것을 의미한다.

천명의 증상이 아토피군에서 비아토피군에 비해 유의하

게 많았는데 이는 아토피가 있는 경우 바이러스 감염에 의

한 기도 과민성이 더 증가했다는 이전의 연구 결과들과
7,25)

일치한다.

여러 연구에서 정상인보다 알레르기 환자에서 바이러스

에 의한 호흡기 감염의 증상이 더 심하고
4-7)

바이러스 감염

시 입원할 위험도가 더 높다고5) 하였다 하지만 본 연구에.

서는입원기간은 두군 간에 유의한차이가 없었다 후향적.

연구로 인한 제한점으로 증상과진찰 소견에 근거한 중증도

를 비교하지 못했고 퇴원은 급성 증상이 호전되었을 때 이

루어지므로 입원 기간으로 증상의 지속 기간을 정확히판단

하기는 어렵다.

단일의 바이러스 감염 특히 라이노바이러스를 대상으로,

또는 와 이외의감염으로나누어상기도 질환이나RSV RSV

세기관지염 또는 천식에서 아토피의 유무에 따른 임상양상

이나 여러 사이토카인들을 비교한 연구들은 시행됐다.
10,26-

29)
여러 호흡기 바이러스 감염에 의한 하기도 질환 전체를

대상으로 아토피군과 비아토피군을 비교하고 케모카인의

농도를 비교한 것이 본 연구의 특징이라 하겠다.

본연구의 제한점은다음과같다 첫째 후향적 연구의한. ,

계로 인해 아토피군과 비아토피군 간에 중증도를 비교하지

못했다 둘째 아토피를 정의할 때 아토피 피부염의 과거력. ,

과 현재 상태는 후향적 연구의 한계 때문에 확인하지 못하

였으며 흔한 알레르겐에 감작이 되었는지를 혈청 UniCAP

검사로 확인하여 감작 여부로 아토피군과 비아토피군으로

나누었다 이전 연구들에서 피부단자시험결과를기준으로.

한 것에
27,30)

비해 특이 항목수도 제한되고 민감도도떨IgE

어져서
31)

위음성의 가능성도 있지만 연령에비해높은혈청

를 보이는 경우도 아토피군에 포함시켜 보완을 했다 셋IgE .

째 대상 환자군의 연령 범위가 생후 개월에서 만 세까, 2 11

지로 컸다 연령 범위를 좁히거나 연령별로 비교하는 것이.

필요하겠으나 본 연구에서는 대상이 연령별로 고루 분포하

고 연령별로 비교하기에는 대상 수가 충분치 않았다 넷째. ,
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정상 대조군과환자군 간에 케모카인의 농도를비교하지 못

했고 환자군 내에서 호흡기 감염이 호전되었을때의 농도와

비교 분석하지 못했다.

이전의 연구들을 종합해 볼 때 알레르기 질환이 있는 경

우나 아토피 개체에서는 바이러스 감염 시 호흡기 증상이

증가하는 것으로 보이나 그 기전은 아직 밝혀지지 않았다.

따라서 본연구에서는 기도 염증을 일으키는데중요한 역할

을 하는 호중구와 호산구의 강력한 화학주성인자인 IL- 과8

의 농도를 아토피군과 비아토피군에서 비교해 보RANTES

았다 아토피가 있는 환아에서 아토피가 없는 환아에 비해.

IL- 과 의 농도가 높았고 이는 아토피가 있는 경8 RANTES ,

우 바이러스 감염에 대해 호중구와 호산구에 대한 강력한

화학주성인자인 IL- 과 의 농도가 증가함으로써8 RANTES

더 많은 호중구와 호산구가 기도 등의 호흡기 염증 부위에

모이게 되고 호중구와 호산구가 여러 사이토카인과 매개체

들을 분비함으로써 더 심한 염증을 일으켜 천명 등의 심한

증상을 일으킬 것이라고 추측할 수 있다.

결론적으로 본 연구의 결과에서 하기도 감염에 이환된,

환아들을 아토피군과 비아토피군으로 나누어 비교하였을

때 아토피군이 비아토피군에 비해 천명의 빈도와 혈청 IL-

및 의 농도가 높았다 따라서 아토피 상태에 따8 RANTES .

라 호흡기 바이러스 감염에 대한 케모카인의 반응이 다른

것이 천명 등의 임상양상의 차이를 설명할 수 있을 것으로

생각되나 대조군을 포함한 전향적인 대규모의 연구가 필요

하겠다.

앞으로 많은 환자를 대상으로 호흡기 감염이 없는 대조

군도포함하여전향적으로 연구를진행할필요가있겠다 바.

이러스 종류에 따른 사이토카인 농도와 중증도를 비교하고

비분비물과 혈청 검사를 통해 표적 장기인 폐 및 기도 내에

만 한정된 국소적 반응과 전신적 반응의 확인 등이 이루어

져야 할 것으로 생각한다.

요 약

목 적:아토피를 동반한 환아에서하기도 바이러스감염

이 그렇지않은 경우에서보다 더심하게 나타난다고 보고됐

다 본 연구에서는 하기도 감염 시 아토피군과 비아토피군.

간에 원인 바이러스 임상양상 및, interleukin (IL)- 과8

regulated on activation normal T-cell expressed and

의 생성이 차이를 나타내는지알아보secreted (RANTES)

고자 하였다.

방법:하기도 감염으로 입원하였던 명을대상으로 하97

였으며 이들 중 명이 아토피 환아군으로 분류되었다 입71 .

원 당시 채취한 비세척액으로 다중 역전사 중합연쇄반응법

으로원인 바이러스에 대한검사를 시행하였고 채취한혈액

으로 혈청총 와특이 농도를측정하였다 혈청IgE IgE . IL-8

및 농도를 정량 샌드위치 효소 면역 측정법으로RANTES

측정하여 두 군 간 비교하였고 원인 바이러스와 진단명을

비교하였다 아토피는 특이 검사에서 최소한 하나의 알. IgE

레르겐에양성 반응을 보이거나나이에 따른 정상치보다 높

은 혈청 총 를 가지는 경우로 정의하였다IgE .

결 과:혈청 IL- 과 의 농도는 아토피군에서8 RANTES

비아토피군에 비해 유의하게 높았다 아토피군과 비아토피.

군에서 원인바이러스와진단명은 유의한차이가 없었다 천.

명의 빈도는 아토피군에서 비아토피군에 비해 유의하게 높

았다.

결론:하기도 감염에 이환된 환아들중 아토피군에서 비

아토피군에 비해 천명의 빈도와 혈청 IL- 및 의8 RANTES

농도가 높았다 따라서아토피상태에따라호흡기바이러스.

감염에 대한 케모카인의 반응이 다른 것이 천명 등의 임상

양상의 차이를 설명할 수 있을 것으로 생각되나 전향적인

대규모의 연구가 필요하겠다.
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