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Thirty years have passed since the Korean Association of Pediatric Allergy and Respiratory Disease was founded. There have been 
great changes in the pattern of respiratory diseases in Korean children during the last 30 years with economic development in the 
country. Pneumonia remains the leading cause of childhood morbidity, despite advances in the prevention and management. The 
incidence and mortality of pneumonia caused by typical bacterial pathogens have been reduced. However, the predominance of 
Mycoplasma pneumoniae or virus-associated diseases is emerging, which suggests that novel diagnostic and therapeutic strategies 
are needed. Viral bronchiolitis is one of the most substantial health burdens for infants and young children worldwide. Although re-
spiratory syncytial virus is the most common pathogen, molecular diagnostic techniques have identified many other viruses includ-
ing human rhinovirus causing bronchiolitis. Bronchiectasis is a chronic respiratory condition characterized by chronic infection, air-
way inflammation, and progressive lung function decline. Research into the interactions between early life respiratory infections 
and development of bronchiectasis is imperative to halt the disease in its origin and improve adult outcomes. Acute respiratory dis-
tress syndrome (ARDS) is a severe, life-threatening lung disease with diffuse inflammatory lung injury leading to pulmonary edema 
and hypoxia. Although many modalities to treat ARDS have been studied, supportive therapies and lung protective ventilator sup-
port remains the mainstay. This review focuses on the current trends in research on these childhood respiratory diseases through lit-
erature review and aims to investigate the impact of Korean study results in this field. (Allergy Asthma Respir Dis 2018;6 Suppl 1:S66-76)
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서  론

1987년 대한 소아알레르기 호흡기학회가 발족된 이후 30년이 지
났다. 지난 30년간 우리나라 1인당 국민총소득은 1987년 3,480달러

로 세계 47위였던 것이 2016년은 27,600달러로 세계 27위로 올라섰

다.1 한국 소아 호흡기질환도 개발도상국형의 감염성질환에서 위생

상태의 개선, 예방접종의 보급, 항생제 사용 증가, 의료 수준의 향상 
등으로 주요 호흡기 원인균이 바뀌고 있다. 아직 백신이 없는 호흡

기 바이러스와 마이코플라스마에 의한 호흡기감염, 신종플루 같은 
변이종에 의한 바이러스감염은 소아 호흡기감염의 주요 원인균으

로 대두되고 있다. 감염 외에 미세먼지, 대기오염, 가습기 살균제 같
은 유해 환경 노출과 연관된 호흡기질환도 관심이 고조된다. 

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.4168/aard.2017.5.6.121&domain=pdf&date_stamp=2017-11-30


한만용 외  •  한국 소아 호흡기 질환 Allergy Asthma Respir Dis

https://doi.org/10.4168/aard.2018.6.S1.S66   S67

폐렴은 소아 호흡기질환 중 가장 많이 연구되고 있는 질환이다. 
지난 30년간 소아 폐렴에 관해 PubMed에 발표된 논문은 전 세계

적으로 23,749편이었고, 이 중 우리나라에서 발표한 논문은 66편, 
KoreaMed에 발표된 논문은 691편이었는데 PubMed 논문 중 43편
이 2009년 이후 발표되었다. 이는 2010년 신종플루 대유행, 2011년, 
2015년 마이코플라스마 폐렴 전국적 유행과 연관이 있을 것으로 
생각된다. 특히 마이코플라스마 관련 논문은 지난 30년간 PudMed
에 전세계적으로 1,665편이 발표되었는데, 이 중 우리나라에서 발
표된 논문은 30편이었고, 21편이 2007년 이후 발표되었다. 이는 마
이코플라스마가 2003년, 2007년, 2011년, 2015년에 전국적 유행을 
했고, 특히 2011년 이후 마크로라이드 내성균이 급속하게 증가하

고 있기 때문으로 보인다.2 마크로라이드 내성 마이코플라스마에 
관한 논문은 2012년 이후 PubMed에 5편이 발표되었다. 앞으로 유
전자검사를 통해 돌연변이 여부를 빨리 찾는 진단 기법의 상용화

가 요구된다. 폐렴호흡기 연구회에서는 2011–2016년 동안 발생한 
마이코플라스마 폐렴 환자 10,000명의 임상자료 분석을 하고 있고, 
진료지침위원회, 소아감염학회와 함께 마크로라이드 내성 마이코

플라스마 폐렴의 치료 가이드라인을 만들고 있다. 
폐렴을 제외한 호흡기질환 중 지난 30년간 우리나라에서 Pub-

Med/KoreaMed에 발표한 논문은 세기관지염 37편/167편, 폐결핵 
37편/57편, 폐쇄세기관지염(bronchiolitis obliterans) 15편/30편, 기
관지확장증 2편/49편이었고, 간질성폐질환은 8편/19편으로 Pub-
Med에 실린 7편이 가습기 살균제에 의한 것이었다. 가습기 살균제

에 의한 간질성폐질환 논문은 우리나라에서만 발표된 유일한 논문

으로 최근 가습기 살균제에 의한 간질성폐질환 환자에게 성공적인 
심장-폐 이식 증례가 보고되었다.3 
선천성폐질환 중 폐격리(pulmonary sequestration)는 11편/9편, 

congenital cystic adenomatoid malformation은 7편/13편, 급성호

흡곤란증후군은 5편/41편이었다(Table 1). 급성 호흡곤란증후군에 
대한 연구는 PubMed에 5편, KoreaMed에 41편이 발표되었다.
호흡기감염을 유발하는 원인균에 관한 PubMed 논문을 살펴보

면 Streptococcus pneumoniae에 관한 연구가 가장 많았고, Myco-
plasma pneumoniae, respiratory syncytial virus (RSV), Mycobacte-
rium tuberculosis, adenovirus, human metapneumovirus (hMPV), 
influenza virus, human rhinovirus (hRV) 순이었다(Fig. 1). 
최근에 문제가 되고 있는 미세먼지 관련 논문은 particulate mat-

ter (PM)10의 경우 PubMed 발표 논문이 2000년 이후 전 세계적으로 
연간 평균 20편 정도이던 것이 2013년에는 3배, 2014년부터는 4배
가량 증가하였다. 특히 PM2.5의 경우는 2013년 이후 기하급수적으

Table 1. Number of studies on Korean childhood respiratory diseases published 
in PubMed and KoreaMed during the past 30 years

Respiratory diseases PubMed KoreaMed

Pneumonia 66 691
Bronchiolitis 37 167
Pulmonary tuberculosis 37 57
Bronchiolitis obliterans 15 30
Pulmonary sequestration 11 9
Interstitial lung disease 8 19
Congenital cystic adenomatoid malformation 7 13
Acute respiratory distress syndrome 5 41
Bronchiectasis 2 49
Croup 1 40
PM10 4 8
PM2.5 0 1

PM, particulate matter.
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Fig. 1. Number of studies published in PubMed or KoreaMed on pathogens of childhood respiratory diseases in Korean childrenduring the past 30 years. S. pneumo-
nia, Streptococcus pneumoniae; M. pneumonia, Mycoplasma pneumoniae; RSV, respiratory syncytial virus; M. tuberculosis, Mycobacterium tuberculosis; H. influen-
zae, Hemophilus influenzae.
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로 논문 편수가 늘어서 2012년 이전에는 연간 20편 미만이었으나 
2013년 2배, 2014년 4배, 2016년에는 6배로 증가되었다(Fig. 2). 우리

나라에서 PubMed와 KoreaMed에 발표한 PM10 관련 논문은 지난 
30년간 각각 4편/8편이고 PM2.5 관련 논문은 0편/1편이다. 최근에

는 환경 오염, 그 중에서도 미세먼지 관련된 연구가 전 세계적으로 
증가하고 있고, 국가 정책도 미세먼지 관련된 환경 오염 연구를 장
려하고 있어, 앞으로 이에 대한 논문은 더 많아질 것으로 기대된다.   
만성 호흡기질환에 관한 전국적 다기관 연구는 많이 부족한 상

황이다. 폐렴호흡기연구회에서는 기관지확장증의 전국 실태조사

를 하고 있어 조만간 2000년 이후 15년의 전국 자료가 분석될 예정

이다. 향후 빅데이터를 이용한 우리나라 고유의 자료 분석이 더 많
이 요구된다. 진단명으로 환자를 찾고 자료 분석을 하기 위해서는 
퇴원 시, 외래 방문 시 정확한 진단명을 입력해야 하고, 진단에 맞는 
치료 약제를 써야 하겠다. 
본론에서는 폐렴, 세기관지염 및 폐쇄세기관지염, 기관지확장증 

및 선천성호흡기질환, 급성 호흡곤란증후군의 연구 현황과 향후 과
제에 대해 4명의 저자가 나누어 정리하였다.

폐  렴

폐렴은 원인 병원균에 따라 바이러스, 세균과 비정형 병원체

(atypical pathogen) 폐렴으로 나뉜다. 그러나 발병초기에 원인을 
감별하기 힘들기에 소아 청소년 호흡기 영역에서도 지역사회획득 
폐렴(community-acquired pneumonia)과 병원획득 폐렴(hospi-
tal-acquired pneumonia) 또는 의료기관관련 폐렴(health care-as-
sociated pneumonia)으로 나누어 설명하곤 한다. 지역사회획득 폐
렴이란 병원이나 의료기관이 아닌 곳에서 이전에 건강하던 소아가 
감염성균주에 의해 폐조직이 손상된 경우를 말한다. 이러한 지역
사회획득 폐렴은 매우 흔하여 2012년도에 전국 응급실을 방문한 
소아의 조사에 따르면 38,415명이 급성 호흡기폐렴으로 응급실을 

방문하였고 이 중 중환자실 입실은 2.6%, 사망률은 0.02%였다.4

지역사회획득 폐렴에 대한 치료 가이드라인은 국내 성인을 대상

으로 한 자료가 있다. 소아는 하기도감염의 항생제 사용지침5과 치
료전략6이 최근에 출판되었으나 아직 소아 폐렴의 전반적인 진단 
및 치료 관리지침에 대한 가이드라인은 없다. 외국에서는 세계보건

기구,7 영국,8 미국9과 일본10에서 소아 폐렴과 관련한 치료 가이드라

인을 제시하였다.
국내 소아 호흡기 연구자들이 발표한 연구는 대부분 지역사회획

득 폐렴에 관한 것이었다. 따라서 지역사회획득 폐렴의 흔한 균주인 
마이코플라스마, 바이러스와 세균 폐렴, 그리고 폐렴에 대한 지난 
30여 년 동안의 연구 경향과 국내 연구자들이 관심 가져야 할 향후 
과제를 중심으로 정리하였다.

1. 마이코플라스마 폐렴 연구 현황과 향후 과제

마이코플라스마 폐렴은 가장 많이 연구된 분야이다. 1997년부터 
2016년까지 국내에서 출판된 소아 폐렴에 관련된 논문의 48%가 마
이코플라스마 폐렴에 관한 연구였다.6 대한 소아알레르기 호흡기학

회지에서 출판한 폐렴 관련 첫 번째 논문은 ‘마이코플라스마 폐렴

의 임상적 고찰’로 연구자는 1985년 1월부터 1992년 6월까지 단일

기관에서 마이코플라스마 폐렴으로 진단받은 261명의 소아 환자를 
대상으로 임상 소견을 조사하였다. 이후 많은 연구자들이 임상 양
상을 보고하였고11 Allergy, Asthma & Respiratory Disease (AARD)
에서 게재된 가장 최근의 폐렴 관련 연구 또한 마이코플라스마 폐
렴 임상 양상에 관한 것이다.12 이토록 오랫동안 연구자의 관심을 
끈 마이코플라스 폐렴에 대한 국내 첫 보고는 혈구응집법으로 보
고한 1980년도에 실린 연구였다.13 마이코플라스마 폐렴의 연구가 
많은 이유는 3–4년을 주기로 유행하고 1980년대부터 항체 검사로 
진단이 가능해졌기 때문이다.6

Year

PM10

PM2.5
140

120

100

80

60

40

20

0

20
16

20
14

20
12

20
10

20
08

20
06

20
04

20
02

20
00

19
98

19
96

19
94

19
89

N
o.

 o
f s

tu
di

es

Fig. 2. Number of studies worldwide on particulate matter (PM) published in PubMed during the past 30 years.
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1) 마이코플라스마 폐렴의 진단의 표준화

마이코플라스마 균주의 배양이 어렵기에 감염 초기와 최소 2주 
간격을 두고 혈청 항체(IgM 또는 IgG)의 4배 증가가 진단 기준이

다.8 그러나 임상 초기에는 이를 확실하게 확인할 수 없기에 혈청검

사(IgM) 또는 분자유전학검사(real time reverse transcription-
polymerase chain reaction)로 진단한다.
국내에서 가장 먼저 마이코플라스마 폐렴 진단에 활용한 검사법

은 한냉응집소 검사(cold agglutinin test)이다.14 이 방법은 마이코

플라스마 진단에 비특이적이기에11 더 이상 진단에 활용되고 있지
는 않다. 1986년에 64명을 대상으로 첫 국내 보고15를 포함하여 30
여 년 동안 국내 연구자들이 보고한 마이코플라스마 폐렴의 대부

분은 Serodia Myco II 입자응집소 검사법(particle agglutination 
test)을 활용한 결과이다. 이 검사법은 젤라틴 입자가 마이코플라스

마 항체가 있을 때 침강하는 정도로 항체가를 평가한다.16 이 검사 
방법을 이용한 항체가 진단 기준점(cutoff value)은 초기에는 1:40
에서 점차 양성 기준이 높아지어 2000년대에는 1:320 또는 1:640으
로 진단 기준점으로 잡는 연구가 늘었다.13 최근에는 입자응집소검

사법과 함께 enzyme immunoassay법12이 진단에 활용되고 있다. 
이런 항체(IgM 그리고/또는 IgG) 검사의 진단 기준은 표준화되어 
있지 않고, 기기마다 기준 값이 다르고 일치도가 높지 않으며,17 1회 
측정으로 믿을만한 결과를 확인하기 어렵고, 질병 발생 후 7일 정
도 지나야만 의미 있는 값을 얻을 수 있다는 단점이 있다.
분자생물학적 검사방법으로 마이코플라스마 폐렴을 진단한 소

아 대상 연구는 1995년에 발표되었고18 진단에 대한 활용도가 늘어

나고 있다.19 AARD에 polymerase chain reaction (PCR)으로 발표

한 최근 연구들20 또한 PCR 검사로 진단하였다. PCR 검사는 높은 
민감도를 가지고 있지만 적절한 검체를 얻는 것이 중요하고(비강과 
구강),8 검사 시점이 결과에 영향을 미쳐 증상 발현 7일 이후에는 
양성률이 떨어진다. 또한 억제인자(inhibitor)가 있어 위음성 결과

를 얻게 될 수 있으며, 오염에 의하여 위양성 결과를 얻을 가능성도 
있다. 비강 내 PCR 검사 결과의 양성이 현증 감염이라고 말할 수 없
는 이유는 호흡기 증상이 없는 소아의 21%에서 양성반응을 보여 
현증 감염과 무증상 보균자를 감별할 수 없기 때문이다.21 또한 감
염 후 IgM 검사와 마찬가지로 오랜 기간 양성반응의 보균자로 남아

있을 수도 있다.22

그러므로 마이코플라스마 폐렴을 진단하기 위해선 혈청검사와 
PCR 검사를 동시에 시행할 것을 권고하고 있다.8,23 그러나 아직까

지 국내 연구자들이 발표한 자료는 대부분 일회의 혈청검사 또는 
PCR 검사로 진단을 하고 있다. 성인과 달리 반복 감염이 적은 소아

에서는 1회 항체 검사가 유용하고 이를 PCR 검사와 같이하면 진단

율은 높아진다. 따라서 마이코플라스마 진단을 위한 권고사항으로 
두 검사를 동시에 시행하여 두 검사의 장단점을 이해하고 향후 마
이코플라스마 폐렴균의 유병률이나 내성균, 추적 관찰에 유용한 

연구 도구로 활용하여야 할 것이다.

2) 마이코플라스마 폐렴의 추적과 내성균의 모니터링, 치료 전략 수립

마이코플라스마 폐렴균은 숙주의 면역반응의 유도와 다양한 기
전에 의해11 폐외 증상이 많고, 천식 발생의 원인 균주11,24이며 알레

르기 기전에 역할을 하며,25 면역 조절의 과정 중 발생하는 후유증

인 폐쇄세기관지염,11,26 괴사성폐렴27의 보고가 다른 균주보다 높다. 
폐외 증상으로는 신경학적 합병증이 4.8%, 간염은 7.7%–11.7%로 
보고되었다.
그러나 최근의 가장 중요하게 대두된 것은 마크로라이드 내성 

균주의 증가이다. 마크로라이드 항생제 내성은 23S rRNA 유전자 
점 돌연변이에 의하며 2063, 2064와 2616 위치에서 일어난다고 알
려져 있고 국내에서도 이에 대한 조사가 이뤄졌다.28 2003년도 마크

로라이드 내성균주의 유병률은 2.9%29였으나 2011년도에는 두 개
의 독립 기관에서 발표한 유병률은 각각 51.6%30와 62.9%29로 증가 
추세를 보였다. 더욱 놀라운 것은 2015년도에는 87%31,32로 중국과 
일본과 유사한 마크로라이드 내성균주가 보고되었다는 점이다.16 
내성 균주의 증가는 임상의사들에게 어떤 방법으로 내성균주를 
진단하고 어떤 기준으로 치료할 것인가에 대한 전략적인 접근의 필
요성을 요구하고 있다.33

마이코플라스마 내성 균주의 진단은 아직 연구기관에서만 시행

하고 있기에 상업적으로 진단할 수 있는 기관 및 보험 적용에 대한 
준비가 필요하다. 치료 전략 또한 아직 표준화되어 있지 않다. 최근

에 감수성이 있는 항생제의 선택16 또는 면역 시스템의 변화를 유도

하는 전신스테로이드2,34를 경험적 항생제와 같이 사용하는 전략을 
많이 사용한다. 그러나 아직 두 치료전략의 우월성이나 장단점에 
대해서 설계가 잘된 전향적 연구는 부족하다.
따라서 향후 2018년 또는 2019년에 내성 균주의 발현이 예상되

는 시점 전에 마이코플라스마 감염에 대한 감시, 진단 전략 수립, 치
료 가이드라인을 정립하거나 이에 대한 연구를 준비할 필요가 있
다. 다행히 최근에 학회 산하에 폐렴 호흡기 위원회를 중심으로 이
러한 활동이 이뤄지고 있다.

2. 바이러스성폐렴 연구 현황과 향후 과제

호흡기질환의 원인 바이러스를 서울지역보고35,36와 충청지역보

고37에서 간접면역형광법으로 진단하여 보고한 이후, 2007년도 
PCR 검사로 호흡기 바이러스 폐렴 원인 균주로 보고하였다.38 이후 
PCR은 바이러스 원인 균주 확인 검사법으로 자리잡았다. 바이러

스검사를 통해 adenovirus, 2009년 신종플루의 유행39 및 hRV와 
천식과의 관계40에 대한 이해도가 높아졌지만 하부 호흡기 폐렴으

로 입원하는 환자에서 폐렴 원인 바이러스 확인 PCR 검사의 필요

성에 대한 의문은 계속 제기되고 있다.41 따라서 현장검사(point-of-
care test)를 활용하거나42 검사 결과에 대한 심도 있는 고찰이 필요
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하다. 또한 질병관리본부에서 시행하는 호흡기 바이러스 감시시스

템과 병원마다 시행하는 검사의 통합관리가 시급히 대두되고 있고 
이를 통해 향후 새롭게 대두될 가능성이 높은 호흡기 바이러스 감
염 균주를 효율적으로 관리 운영할 수 있는 틀을 마련하여야 할 것
이다.

3. 세균성폐렴 연구 현황과 향후 과제

국내에서 발생한 소아 청소년 대상 세균성폐렴의 합병증인 농흉

의 주요 원인균주는 1980년대까지 Staphylococcus aureus였으나 
최근에는 현저히 감소하고 폐구균이 주된 원인을 차지하고 있다. 
이는 전국 35개 병원에서 신생아 이후의 소아에서 발생한 122예의 
농흉에서 원인균 중 폐구균이 37%로 가장 높다는 보고로도 알 수 
있다.43 이러한 유병률 또한 예방접종의 확대로 상대적인 빈도가 감
소하고 있다.
세균성폐렴이 의심되어 입원하는 환자의 항생제는 암피실린을 

권고하고 있다.8,9 국내에서 발간한 “하기도감염에서 폐렴치료”에서 
역시 첫 번째 약물로 암피실린을 첫 번째 항생제로 권고하고 있다.5 
항생제 내성은 항생제 사용 용량과 연관되어 있으며, 광범위 항생

제 사용은 국내에서 최근까지 증가하고 있다.44 따라서 페니실린 내
성 균주가 높다고 알려진 국내에서45 폐렴으로 입원하는 소아 치료

로 외국 폐렴 가이드라인을 준수하여야 할지 아니면 다른 치료 전
략이 유리할지는 아직 명확하지 않다.6 그러나 Staphylococcus pneu-
moniae 최소억제농도의 기준이 변화하면서 국내 페니실린 내성이 
0.3%라는 보고,6,46 바이러스 폐렴과 세균성폐렴을 명확히 구분하

지 못하는 상태에서 바이러스 폐렴 환자에서 항생제 투여를 해야 
한다는 점,8 페니실린 내성 균주가 임상적으로 아목시실린 첫 치료

에 반응 효과가 있다는 점,47 국내 소아 내성 균주의 대부분은 병원 
균체보다는 질환의 원인이 아닌 집락 균주를 대상으로 하였고 집
락 균주의 내성이 침습성균주보다 높다는 점을 고려한다면46 국내

에서도 폐렴으로 입원하는 환자의 치료는 아목시실린을 권고하는 
것 또한 타당하다. 그러나 이에 대한 명확한 임상 자료가 부족한 실
정이다.
이 외에도 폐렴 진단에 혈액배양검사와 가슴사진촬영의 필요성, 

바이러스 또는 비정형 병원균 폐렴과의 감별, 중증도 판별 등에 대
해서는 국내 연구자들의 향후 확인이 필요하다.

4. 기타 폐렴

비정형 병원균주로 클라미디아 폐렴균은 마이코플라스마 폐렴

보다는 흔하지 않으나 급성 호흡기질환의 원인 균주로 5%에 이른

다는 국내 보고에 비하면48 연구가 매우 적은 편이다. 첫 보고는 IgG
와 IgA를 이용하여 천식 여부와 비교한 연구이다.49 결핵과 간질성

폐렴 또한 주의 깊게 관찰하고 보고해야 할 영역이다.

급성 세기관지염 및 폐쇄세기관지염

1. 급성 세기관지염

급성 세기관지염은 하기도의 바이러스감염에 의해 발생하며 
RSV가 원인의 50% 이상을 차지한다. 2015년 한국건강보험 통계를 
보면 약 600,000명의 5세 미만 소아들이 급성 세기관지염으로 진료

를 받았으며 이들 중 약 15%는 1세 미만의 영아들이었다. 전 세계적

으로 보면 RSV에 의한 호흡기감염은 매년 3,400만 명의 5세 미만 
소아들에서 발생하고 있고, 그로 인해 340만 명이 입원하며, 개발 
도상국가들에서는 매년 약 199,000명에서 사망의 원인이 되는 등 
영유아의 건강에 가장 큰 영향을 미치는 원인 중 하나이다.50 많은 
역학 연구들이 제시하고 있는 대로 인구 밀집 지역과 대가족 또는 
집단 생활은 바이러스 전파의 중요한 위험 인자이므로 3세 미만 소
아들의 80% 이상이 보육 시설에 다니는 한국에서는 하기도 바이러

스 감염을 반복적으로 경험하는 경우가 많다는 점에서 더 문제가 
될 수 있다.

RSV는 급성 세기관지염의 가장 중요한 원인으로 지난 30년간 
PubMed에 발표된 전체 세기관지염 연구의 약 30%, 그리고 국내 연
구의 대부분이 RSV 감염과 관련된 내용이다. 2000년대 이후 PCR
과 같은 분자생물학적 방법이 바이러스 진단에 이용되면서 RSV 이
외의 다른 원인 바이러스들에 대한 연구들이 보고되기 시작하였

다. 특히 hMPV에 대한 연구는 이전에 비해 최근 10년 동안 2배 이
상, hRV에 대한 연구는 5배 이상 증가하였으며 여기에는 국내 연구

들도 포함되어 있다.51-55 또한 입원 환자들에서 여러 바이러스에 의
한 동시 감염(coinfection)이 PCR 검사에 의해 확인되었으며 단일 
감염과 비교하여 훨씬 심한 임상 양상이 관찰되었다는 결과와 차
이를 보이지 않았다는 상반된 결과들이 함께 보고되고 있다.55 따
라서 두 가지 이상 바이러스에 의한 동시 감염이 확인된 세기관지

염의 병리 기전에서 각 바이러스들의 역할 및 상호 작용이 앞으로 
새로운 연구 주제가 되어야 한다는 의견들이 많다.56

바이러스 감염에 대응하여 체내에서 유도되는 면역반응은 개체

를 보호하는 역할을 하면서 동시에 심한 기도 손상을 야기하게 되
는 기전으로 작용할 수 있다. T 세포 반응, 사이토카인 및 케모카인 
반응, 염증 표지자들에 대한 연구들, 그리고 이러한 면역반응들과 
임상 양상과의 관련성에 대한 연구들은 세기관지염의 치료와 예방

에 필요한 정보를 제공하기 위한 목적을 가지고 있으며 가장 많은 
연구가 이루어진 분야들 중 하나로서 국내 연구자들의 연구도 많
이 보고되어 있다.57-61 그러나 바이러스의 직접적인 세포 독성과 개
체의 과도한 면역반응이 각각 언제, 어느 정도로 병리 기전에 기여
하는지, 따라서 항바이러스제와 면역 조절제를 어떻게 효과적으로 
치료에 이용할 수 있을지 아직 확실하지 않으므로 앞으로 이와 관
련된 연구가 더 나와야 할 것이다. 최근의 연구들은 개체의 유전적 
소인에 따라 RSV 감염에 대한 면역반응이 서로 다르게 나타날 수 



한만용 외  •  한국 소아 호흡기 질환 Allergy Asthma Respir Dis

https://doi.org/10.4168/aard.2018.6.S1.S66   S71

있다는 것을 제시하고 있으며,62 한국 소아들에서 특정한 유전 소인
과 심한 RSV 세기관지염 간의 관련성 및 국내 입원 환자들에서 관
찰된 RSV의 유전적 정보에 대한 연구들이 이전에 보고된 바 있
다.63,64 이러한 연구들은 생후 5개월 미만의 연령과 재태 연령 29주 
이내의 조산 등 잘 알려진 심한 세기관지염의 임상적 위험 요인들 
외에 유전적 위험 요인에 대한 정보를 제공해 줄 수 있을 것으로 기
대되며, 이를 기반으로 하여 안전하고 효과적인 백신과 치료제의 
개발을 위한 연구가 계속될 것으로 생각된다.
영유아기에 경험한 RSV 또는 hRV 세기관지염과 소아 천식과의 

관련성은 2000년대 이후 현재까지 연구가 지속되고 있는 분야이

다.65,66 급성 세기관지염의 병리 기전에 관여하는 선천 면역반응과 
Th1 및 Th2 반응, 그리고 그 과정에서 생성이 유도되는 많은 사이

토카인과 케모카인들이 반복적인 천명 또는 천식의 발생과 관련이 
있는 것으로 보고되었으며 여기에는 국내 연구자들의 연구도 다수 
포함되어 있다.67-71 유전적 소인이 천식 발생의 선행 요인으로 작용

한다는 것은 이러한 면역 표지자들의 생성에 관여하는 유전자들

의 다형성 연구에 의해 제시되고 있으며 최근의 국내 연구도 이를 
뒷받침하고 있다.67 최근 10년간 hRV에 의한 하기도감염과 소아 천
식 간 관련성에 대한 연구 결과들이 많이 발표되었으며 한 코호트 
연구는 hRV 감염 이후 천식 발생의 위험은 염색체 17q21 부위에 존
재하는 천식 유전자의 변이와 관련되어 증가한다고 보고하였다.66 
RSV 감염에 있어서는 이러한 관련 유전자 변이가 아직 밝혀지지 
않았으나 입원이 필요한 심한 RSV 세기관지염을 경험한 소아들과 
천식으로 진단을 받은 소아들이 동일한 유전 소인을 공유한다는 
연구 결과가 보고된 바 있다.72 바이러스 하기도감염이 반복적인 천
명 또는 소아 천식의 발생에 미치는 영향에 대해서는 유전자 연구

를 이용하여 인종 및 환경 요인 간의 복합적인 관련성을 규명하기 
위한 방향으로 연구가 계속될 것으로 생각된다. 현재 국내에서도 
이와 관련된 연구들이 진행 중이며 앞으로도 많은 국내 연구자들

의 참여가 필수적으로 요구되는 분야라고 생각된다.
PubMed에 지난 30년간 급성 세기관지염과 관련하여 가장 많은 

연구 보고가 있었던 분야는 치료에 대해서이다. 많은 임상 시험과 
메타 분석이 이루어졌으며 그 결과들을 바탕으로 하여 급성 세기

관지염의 적절한 진단과 치료를 위한 가이드라인들이 만들어졌

다.73 급성 세기관지염은 임상 증상으로 진단하게 되며 대부분의 가
이드라인들에서 대상 소아들의 연령을 2세 미만으로 정의하고 있
다. 그러나 많은 연구들에서 1세 미만의 영아들과 1세 이상 소아들 
간에 바이러스 감염에 대한 면역반응과 치료 약제에 대한 반응 등
에서 상당한 차이가 있음을 보고하고 있어56,58 앞으로의 임상 연구

에서 대상군을 정할 때 참고해야 할 부분으로 생각된다. 1세 이전

에 심한 RSV 세기관지염으로 인해 입원한 병력이 있었던 경우에 그
렇지 않았던 경우와 비교하여 성인이 되었을 때 폐기능의 유의한 
저하가 관찰되었다는 연구는65 영유아기 급성 세기관지염 치료의 

중요성을 시사하고 있다. 그러나 지금까지의 많은 임상 시험에도 불
구하고, 일반적인 보존 치료 외에 살부타몰 또는 에피네프린과 같
은 기관지확장제의 흡입, 고장성 생리 식염수의 흡입, 코르티코스테

로이드제 사용, 항염증 효과를 기대한 macrolide 항생제의 사용 등
은 효과적인 치료 방법들로 인정되지 못하고 있으며 제한적인 적용

만이 추천되고 있다. 세기관지염 이후 반복적인 천명 또는 소아 천
식으로의 이행을 예방하기 위한 흡입 스테로이드제 또는 류코트리

엔 조절제 등의 효과에 대한 연구도 계속되고 있으나 아직 확립된 
치료 기준은 없다.56 그러나 최근의 연구들을 보면 메타 분석에서 
대조군과 비교하여 유의한 차이를 보이지 않는 치료가 아토피를 가
진 일부 소아들에서는 임상 경과에서 유의한 치료 및 예방 효과를 
나타낸다는 결과를 보고하고 있으므로, 앞으로 환자의 유전적 소
인과 치료 효과와의 관련성에 대한 연구가 더 진행되면 급성 세기

관지염에서도 개개인에 따른 맞춤 치료를 기대할 수 있을 것이다. 
이를 위해서 외국에서와 같이 국내에서도 장기간 추적 관찰의 과
정이 포함된 임상 연구들이 많이 나와야 할 것으로 생각된다.

2. 폐쇄세기관지염

최근 10년간 PubMed에 보고된 폐쇄세기관지염에 대한 연구는 
이전 10년 동안에 비해 2배 이상 증가한 양상을 보였다. 폐쇄세기관

지염은 비가역적 폐쇄성폐질환의 한 종류로서 하기도감염, 이식과 
관련된 동종면역반응, 자가면역질환, 독성 화학물질의 흡입 등 다
양한 원인들에 의한 기도 손상의 결과로 발생한다. 중요한 병인은 
기도 상피 세포 및 하부 조직의 손상과 재생 과정에서 과도한 섬유

화증식(fibroproliferation)이 발생하는 것이며 이는 선행 원인에 상
관없이 공통적으로 관찰되나 그 병태생리학적 기전은 아직 확실하

게 밝혀지지 않았다. 실제로 소아과 영역에서 가장 흔한 선행 원인
은 하기도 감염이나, PubMed에서는 조혈모세포이식 또는 폐 이식

과 관련하여 발생한 폐쇄세기관지염에 대한 연구 보고가 더 많았으

며 최근에 한국 소아들에서의 관련 연구도 보고된 바 있다.74

감염 후 폐쇄세기관지염의 발생 빈도는 아시아인에서 다른 인종

에 비해 높은 것으로 알려져 있는데, 2000년대 초 아르헨티나의 연
구에서 아데노바이러스 감염 후에 폐쇄세기관지염이 발생한 인디

언들에서 특정 HLA 유전자의 일배체형(haplotype)의 발현이 높게 
관찰되어 인종에 따른 유전적인 차이가 실제로 존재할 가능성이 
제시되었다.75 감염 후 폐쇄세기관지염에 대한 연구 보고는 최근 10
년간 PubMed에서 많이 증가하였으며, 이들 대부분은 한국을 비롯

한 아시아 및 남미 국가들에서 보고된 것이다.76-80 아데노바이러스

에 의한 하기도감염은 폐쇄세기관지염의 독립적인 위험 인자로 잘 
알려져 있다. RSV, 인플루엔자바이러스, 마이코플라스마 감염에 
의한 심한 하기도감염 후에도 폐쇄세기관지염의 발생이 보고되고 
있으나 감염의 빈도에 비해 폐쇄세기관지염의 발생 빈도가 낮다. 그
러나 마이코플라스마 감염의 경우 한국에서는 3–4년마다 크게 유



Han MY, et al.  •  Childhood respiratory diseases in KoreaAllergy Asthma Respir Dis

S72   https://doi.org/10.4168/aard.2018.6.S1.S66

행하는 양상이 지속적으로 관찰되고 있고 최근에 마크로라이드

(macrolide) 내성균에 의한 감염이 증가하고 있어 심한 양상의 하기
도감염을 초래할 위험이 높다고 본다. 따라서 앞으로 마이코플라스

마 감염 후 폐쇄세기관지염의 발생에 대한 관찰과 연구가 더 있어
야 할 것으로 생각한다. 감염 후 폐쇄세기관지염의 효과적인 치료 
방침은 아직 결정되어 있지 않다. 고용량 메틸프레드니솔론 정주 요
법이 시도되고 있으나 적절한 치료의 시기 및 단기적 또는 장기적 
효과에 대해서는 아직 확실하지 않으므로, 이와 관련된 국내 연구

가 필요할 것으로 생각한다. 또한 영유아 및 소아기에 경험한 폐쇄

세기관지염과 같은 만성 폐질환이 성장 과정과 성인이 되어서의 폐
기능에 어떤 영향을 미치는지에 대한 장기적인 연구도 이루어져야 
할 것이다.

기관지확장증 및 선천성호흡기질환

1. 기관지확장증 

기관지확장증은 반복감염, 기도염증, 폐기능 저하를 특징으로 
하는 만성 폐질환으로 원인으로 감염(17%), 일차적 면역결핍(16%), 
흡인(10%), 섬모장애(9%), 선천성기형(2%), 이차적 면역결핍(3%) 등
이 알려졌다.81 우리나라에서는 1997년 25예82와 Kim 등83과 Hwang 
등84의 100예의 연구가 있으며 폐렴호흡기연구회를 중심으로 원인
과 경과에 대한 전국적 조사가 예정되어 있다. 면역결핍과 섬모장

애, 선천기형과 흡인 등의 기저질환을 제외하면 바이러스, 세균성

폐렴이 소아에서 감염 후 기관지확장증의 60%를 차지하는데, 하기
도감염에서 기관지확장증으로 진행하는 병인에 대하여 최근 과도

하고 지속적인 염증반응으로 이해하려는 변화가 있다.85 적응면역

의 저하와 염증반응의 조절 이상으로 기도에서 비정상적 염증 반
응과 약한 전신 염증 반응 지속으로 기도 염증이 초래되어 백혈구 
증가, 중성구증가, transforming growth factor-beta, C 반응단백, 
피브리노젠, 유착분자 등이 증가하고 기도 내 침입 세균에 대한 과
도한 호중구나 호산구 염증 반응과 염증성 사이토카인(interleukin 
[IL]-8, tumor necrosis factor-alpha, IL-1β, IL-6)과 항균 인자(IP-
10, IL-37)가 증가되고 이는 폐기능 저하 정도와 일치된다. 적응면역

의 기능에 대하여 non-typable Hemophilus influenzae (NTHi)에 
대한 체액면역에서 항체가는 적절하지만 감염은 반복되어, inter-
feron-gamma 감소 등의 세포면역의 이상이 더 중요한 역할을 하
여, 하기도의 IL-1β나 IL-6 등의 염증을 증가시켜 하기도감염 지속

과 재발에 역할을 하고 기관지확장증을 초래한다고 시사되었다. 세
균에서 바이오필름, IgA 단백분해효소(protease)에 대한 억제물질, 
섬모를 손상시키는 독소, 단백분해효소 분비 등으로 기관지벽을 
손상시키기도 한다. 따라서 앞으로의 과제는 가래를 뱉지 못하는 
소아에서 하기도의 염증을 반영하는 비침습적 방법들 호기호흡농

축물(exhaled breath condensate), 상기도 분비물이나 혈액 내의 생

물표지자(biomarker)의 개발, 염증기전에 대한 이해를 통한 항염제

의 개발과 연구, NTHi에 대한 면역성의 증강, 다른 균에 대한 면역
이상에 대한 연구들을 통해 기관지확장증을 예방하고 치료할 수 
있는 방법의 모색이 필요하다.

2. 선천성섬모기능장애, 낭성섬유증 및 기타 선천성질환

선천성섬모기능장애(primary ciliary dyskinesia, PCD)는 상염

색체 열성질환으로 10,000–20,000명당 1명의 빈도라고 알려졌지만 
실제 빈도는 그 이상이고 우리나라에서의 빈도는 확인된 바 없
다.83,86,87 만성 상기도 및 하기도감염, 불임, 자궁 외 임신, 50%에서 
Kartagener 증후군이 동반된다. 출생 직후 일과성 신생아 빈호흡, 
신생아 폐렴, 가래기침이 생기고 궁극적으로는 기관지확장증으로 
진행하여 기관지확장증의 1%–17%의 원인을 차지한다. 신생아기

부터 코막힘이 지속되고 냄새를 맡지 못하고 중이염과 만성 부비동

염이 지속된다. 과거에 이용되던 사카린 검사는 위음성이 많아 더 
이상 권유되지 않으며 확진 진단법이 없고 임상 증상, 비강 산화질

소 저하와 섬모의 기능적, 전자현미경적 미세구조 이상 및 유전자

검사 등으로 진단하는데 우리나라에서는 아직 전자현미경 미세구

조에 대한 연구가 전부이다. 임상적으로 PCD 가족력은 환자의 형
제 등 10% 정도에서 찾을 수 있고 임상적 예측 인자 질문으로 PrI-
mary CiliARy DyskinesiA Rule (PICADAR)10이 최근 개발되어 

≥10은 90% 이상 PCD 가능성이 있고 ≥5 이상은 11% 이상 가능

성이 있다. 부비동의 발달저하와 폐쇄로 호기산화질소가 부비동에

서 생합성이 안 되어 비강호기산화질소가 정상인에 비하여 현저히 
낮은 것이 6세 이후 유용한 진단방법으로 높은 민감도와 특이도를 
지니지만 단독으로는 확진할 수 없고 학동 전기에는 tidal breath-
ing 산화질소 측정은 정상치가 아직 없다. 비강점막이나 하기도 조
직으로 투과전자현미경(transmission Electron Microscope)을 보
는데 30%는 진단이 어렵고 상피세포 내 섬모단백을 고해상면역형

광법으로 분석하는 방법이 개발 중이다. 현재까지 33개의 유전자

가 알려져 있으며 유전형과 섬모의 미세구조 이상의 관계가 알려지

고 있으며 next-generation sequencing을 이용한 유전자 진단은 
70% 정도 가능하고 이를 통해 조기 진단과 “gene editing”기법 등 
조기 치료가 가능해질 것으로 기대된다.87

낭성섬유증(cystic fibrosis)은 1988년 우리나라에서 첫 증례 보고

가 있었고88 2005년 cystic fibrosis transmembrane conductance 
regulator (CFTR) 유전자검사와 pilocarpine iontophoresis sweat 
test 등으로 확진되었지만 우리나라에서의 빈도는 드물다.89

선천성중추성저환기증은 1993년 첫 보고 이래90 유전자 진단이 
가능해졌다.91 폐쇄수면무호흡증은 소아의 1%–3%의 빈도로 흔한 
질환임에도 불구하고 소아과에서의 수면다원검사 필요성에 대한 
연구는 2008년에서야 발표되었고92,93 아직 보편화되지 않아 앞으로 
이에 대한 연구가 필요하겠다.
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그밖에 폐와 혈관 기형에 대한 보고들을 모아 정리하였고94 산전 
초음파와 컴퓨터 단층촬영의 발달로 진단과 치료가 용이해졌다.

급성 호흡곤란증후군

급성 호흡곤란증후군(acute respiratory distress syndrome, 
ARDS)은 폐포-모세혈관 투과도 증가에 따른 양측성폐침윤과 급
성 저산소성호흡부전을 보이는 경우로 다양한 원인에 의한다. 
1994년 American-European Consensus Conference (AECC)에서 
ARDS의 정의를 PaO2/FiO2 ≤200 mmHg이면서 좌심방압력 증가
가 없는 경우로 하였으나 좌심방압력을 나타내는 pulmonary cap-
illary wedge pressure (PCWP) 측정이 침습적이면서 관찰자 간 신
뢰도가 낮아 제한이 많고 호기말양압(positive end-expiratory 
pressure, PEEP) 사용에 따른 PaO2/FiO2 값에 차이가 커서 2014년 
문제점을 보안한 Berlin 정의가 나오게 되었다.95 Berlin 정의에서는 
급성의 정의를 1주일 이내로 명시하였고, PEEP을 설정하였고, 경
증, 중등증, 중증으로 구분하였다. Berlin 정의상 PEEP ≥5 cm H2O
에서 경증 ARDS는 200 mmHg <PaO2/FiO2 ≤300 mmHg, 중등

증 ARDS는 100 mmHg <PaO2/FiO2 ≤200 mmHg, 중증 ARDS
는 PaO2/FiO2 ≤100 mmHg이다. 또한 침습적인 PCWP 측정 대신 
심장초음파검사를 통해 심인성폐부종을 배제할 것을 권장하였다. 
소아청소년에서 Berlin 정의에 의한 ARDS와 기존의 AECC 정의
에 따른 ARDS를 비교한 연구가 3차 대학병원에서 2009–2014년 
중환자실에 입원한 500명의 환자를 대상으로 연구되었는데, Berlin 
정의가 ARDS 환자의 중증도 분류와 사망률을 예측하는 데 더 적
합하다고 하였다.96

ARDS에 관한 우리나라 논문은 1995년까지는 증례 보고 형식으

로 발표가 되다가, 1995–1997년의 자료를 모은 전국적 조사가 11개 
다기관 연구로 발표되었다.97 이후 2003년 3차 대학병원 단일기관에

서 1992–2001년까지 ARDS의 진단 기준을 충족하는 33예의 임상 
양상을 후향적 조사로 발표하였다.98  

이 연구에서는 ARDS 발생 7일째 혈색소 수치, 동맥혈 가스분석, 
PEEP, PaO2/FiO2가 사망과 연관된 위험 인자라고 하였다. 2005년
에는 2002년부터 2004년까지 20개월간 소아중환자실에서ARDS
로 치료받은 24명 환자들을 후향적 분석을 하였는데99 사망률은 
37.5%였고 ARDS 발생 2일째 PaO2/FiO2 비율, A-a oxygen gradient, 
oxygenation index가 사망률과 연관이 높은 지표라고 하였다. 3차 
대학병원 단일기관에서 2009–2012년에 발생한 19명의 소아 급성 
호흡곤란증후군 증례의 임상 결과 및 예후에 관한 논문에서 사망

률은 68.4%로 높았고, 폐렴이 가장 흔한 원인이었다.100 사망률과 연
관이 많은 지표는 처음 PaO2/FiO2로 100 mmHg 이하의 경우 사망

률이 84.6%로 100 mmHg 이상의 33.3%보다 사망률이 높았다. 
ARDS에 관한 대부분의 국내 연구가 단일기관 연구라서, 앞으로 

전향적 다기관 연구가 필요하다. 

결  론

우리나라의 호흡기질환 중 폐렴, 특히 마이코플라스마 폐렴이 가
장 연구가 많이 되고 있다. 마이코플라스마 폐렴은 3–4년 주기로 유
행하며, 마이코플라스마에 대한 예방접종이 없고, 마크로라이드 
저항성 마이코플라스마 폐렴이 80%–90%를 차지하고 있기 때문

에, 다음 유행 시기까지 마크로라이드 저항성 마이코플라스마 폐
렴을 조기 진단하는 예측 인자의 발굴과 치료 가이드라인의 수립

이 필요하다. 현재 폐렴호흡기연구회에서는 소아청소년과 의사를 
대상으로 소아 지역사회획득 폐렴 치료에 관한 설문조사를 하였

고, 진료지침위원회, 소아감염학회와 함께 마크로라이드 저항성 
마이코플라스마 치료 가이드라인을 만들고 있다.
폐렴호흡기연구회는 만성 호흡기질환 중 기관지확장증에 대한 

전국적 자료 분석을 하고 있어 조만간 우리나라 데이터가 나올 예
정이다. 앞으로 만성 호흡기질환에 대해 학회 차원의 코호트를 구
축하여, 소아청소년기에서 성인으로 이행된 후까지 모니터링할 수 
있는 시스템을 구축하는 것이 필요하다. 특히 전 세계에서 우리나

라에서 유일하게 발생한 가습기 살균제 유발 간질성폐질환 생존자

들의 장기 모니터링이 요구된다. 최근 점점 관심이 대두되는 미세먼

지 관련 호흡기질환은 그 연구 중요성이 커지고 있다. 환경부와의 
공동 다기관 연구가 필요하겠다. 급성 호흡곤란증후군 또한 단일기

관의 연구가 대부분을 차지하고 있기 때문에 다기관 연구로의 전향

이 필요하다. 
폐렴호흡기연구회는 2016년 8월에 발족되어 대한 소아알레르기 

호흡기학회 산하 연구회 중에 가장 늦게 시작하였다. 우리 학회의 
기존 연구회가 모두 알레르기와 연관되어 있었고 호흡기질환에 관
련된 연구회는 처음이기 때문에 폐렴호흡기연구회의 역할이 막중

하고 할 일이 많다. 앞으로 소아의 폐결핵, 급성 호흡곤란증후군, 비
감염성폐질환, 선천성폐질환, 만성 호흡기질환 등 우리나라 자료를 
모으고 분석해야 할 일이 많다. 또한 최근 문제가 되고 있는 미세먼

지 관련 호흡기질환에 대한 연구도 필요하다. 만성 폐질환 연구회, 
중증호흡기질환연구회 등 좀 더 많은 연구회가 창설되어 세계에서 
인정받는 우리나라 데이터가 많이 만들어지길 기원한다.
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