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1)

서 론

기관지 천식은 만성 기도염증과 기관지과민성을 특징으로 하

는 질환이다
1, 2)
. 만성적인 염증에 의한 손상과 회복 과정에서,
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상피세포탈락, 분비선의 증가, 기도평활근의 증식, 상피세포하 결

체조직 침착 등의 기도개형(airway remodeling)이 발생되고, 이

것은 비가역적인 기관지폐쇄를 유발하며 천식의 예후에도 직접

적인 향을 미친다
3, 4)
. 기관지과민성은 감염, 메타콜린 등의 약

물, 여러 가지 물리적 화학적 자극에 기도가 지나치게 좁아지거

나 반응하는 경우로
5, 6)
, 천식에서 기관지과민성은 기도염증과

접한 관계가 있고, 만성적인 기도내 호산구 증가, IgE 상승,

Th2 세포에서 분비되는 사이토카인(IL-4, IL-5, IL-13)의 증가

및 기도 분비물 증가와 연관이 있다고 알려져 있으나 아직 정확
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Purpose : Asthma is characterized by the presence of airway hyperresponsiveness(AHR) and inflam-

mation. The extensive eosinophil infiltration into the lung is the hallmark of asthma and contributes

to the damage of respiratory epithelium during late phase airway responses. Eotaxin is the major eo-

sinophil chemoattractant found in bronchoalveolar lavage(BAL) fluid of allergic inflammation. IL-13

has been known to induce the expression of exotaxin and eosinophilia. IL-13 also induces airway in-

flammation, mucus production and leads to marked fibrosis, airway remodeling and AHR. We inves-

tigated whether serum IL-13 levels can reflect the presence of airway hyperresponsiveness in chil-

dren with asthma, and the relationship between serum IL-13 and eotaxin levels.

Methods : Using sandwich enzyme-linked immunosorbent assay, the serum IL-13 and eotaxin levels

were measured in 13 atopic asthmatics, 5 atopic non-asthmatics and 12 control subjects. Metacholine

challenge tests were performed in all subjects. Airway hyperresponsiveness to metacholine was ex-

pressed as provocative concentration of metacholine causing a 20% fall in FEV1[PC20 mg/mL]. PC20
value of 25 mg/mL was used as a cut-off for defining a AHR.

Results : Serum IL-13 levels showed positive correlation with eotaxin levels. Serum IL-13 and eo-

taxin levels showed no differences among atopic asthmatics, atopic non-asthmatics and control sub-

jects. And there were no differences serum IL-13 and eotaxin levels in children with and without

AHR and atopy. Serum IL-13 and eotaxin levels did not correlate with logPC20 levels.

Conclusion : IL-13 is closely related to the eotaxin release. But serum IL-13 and eotaxin per se

can't predict the severity of airway hyperresponsiveness. IL-13 and eotaxin may have local effect on

respiratory epithelium or there can be some factors to induce airway hyperresponsiveness other than

serum IL-13 in asthmatic airways. (Korean J Pediatr 2006;49:889-894)
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한 기전은 모르는 상태이다
1, 5, 6)

.

항원으로 기관지과민반응을 유발한 쥐의 폐조직과 천식환자의

기관지폐포세척액에서 호산구 및 중성백혈구의 이동 및 활성에

중요한 eotaxin 및 macrophage chemoattractant protein(MCP)

등의 케모카인의 축적이 관찰된다
3, 7)
. 이 중 대표적인 호산구 화

학유인물질인 eotaxin은 주로 기도 상피세포에서 분비되고, 피

부, 폐 섬유아세포 및 기도 평활근세포에서도 분비된다
2, 8)
. 호산

구, 호염기구, Th2 세포, 비만세포 등에 존재하는 CCR3 수용체

와 eotaxin이 결합하여, 염증세포들이 조직 내로 이동한다
2, 8-10)

.

Eotaxin은 염증반응 초기에 국소 호산구증을 유발하며, 이후 연

속반응을 통해 더욱 강력한 호산구증을 일으킨다.

이 과정은 eotaxin 단독 작용 때보다 IL-5 및 IL-13과 같은

사이토카인과의 상호작용을 통해 극대화되고, 특히 IL-13은 기

관지 상피세포나 기관지 평활근세포를 자극하여 eotaxin의 분비

를 증가시키고, 호산구 화학주성을 유발하는 강력한 인자로 알려

져 있다
2, 8, 10, 11)

. IL-13은 IgE 매개성 염증에서 중요한 Th2 세

포 사이토카인의 하나로, 염색체 5q31에 위치하는 12-kDa의 다

면발현성(pleiotropic) 단백질이다
2, 4, 9)

. T 세포 외에, 비만세포,

호염기구, 가지세포(dendritic cell), 각질세포 등에서도 분비되고,

IL-4와 수용체를 공유하여, IL-4와 유사한 작용을 나타낸다
12)
.

아토피 혹은 비아토피 천식, 아토피피부염, 알레르기 비염, 만성

부비동염 및 type II 육아종성질환에서도 IL-13 증가가 보고되

었다
2, 9)
. 천식 환자의 폐조직에서 IL-13이 증가하고

3)
, IL-13을

투여한 쥐의 폐에서 천식과 유사한 기도염증반응과 기도개형을

비롯한 기관지과민성이 관찰되고, IL-13을 제거하 을 때, 호산

구 침착, 기관지과민성, 점액과분비, 상피세포하 결체조직의 침착

등이 억제되는 점 등은 IL-13이 기도염증반응 및 기관지과민성

의 주요 원인 인자임을 뒷받침하는 소견이다
3, 4)
.

이러한 만성적이고 반복적인 기관지의 손상 및 복구 과정은

기도개형 및 기관지과민성을 유발한다. 기도개형에 의한 기도의

비가역적인 폐쇄는 천식의 중증도 및 사망률과도 직접적인 관계

가 있다. 따라서 조기에 기도의 염증상태 및 기관지과민성을 평

가하고 그에 따른 적절한 치료 및 예방이 기도개형을 막는 최선

의 치료이다. 기도염증 상태를 평가하기 위해 여러 방법이 시도

되었지만, 지금껏 시도된 기도염증을 평가하는 방법 중 기관지생

검, 기관지폐포세척술(bronchoalveolar lavage, BAL) 등은 기도

염증상태를 직접 관찰할 수 있는 장점은 있으나 침습적이며, 실

제 소아에서 시행하기에 어려운 점이 많다. 이러한 점들을 고려

하여 임상에서 소아에게 쉽게 사용할 수 있는 덜 침습적이면서,

좀 더 정확한 간접평가방법을 찾기 위한 연구가 진행 중이다
13)
.

이에 저자들은 천식의 병인에 주요한 호산구의 폐조직내 동원

및 분배에 중요한 eotaxin과 기관지과민성의 주된 원인으로 생

각되는 IL-13의 혈중 농도를 측정하여 상관관계를 조사하고, 천

식에서 기도염증상태를 평가하는 비침습적 방법으로서의 유용성

에 대해 알아보고자 한다.

대상 및 방법

1. 대 상

2000년 6월부터 2000년 8월까지 강북삼성병원 소아과에 아토

피 천식으로 내원한 환아 13명과 아토피 비천식군(알레르기 비염,

아토피피부염)으로 내원한 환아 5명, 같은 기간 건강검진을 위해

내원한 건강한 어린이 12명을 대상으로 하 다. 아토피 천식은

‘소아 천식 진단 및 치료지침
14)
을 따라 진단하 으며, 메타콜린

기관지 유발검사에서 기관지과민성이 있는 것으로 판명된 환아

13명을 대상으로 하 다. 아토피 비천식군은 알레르기 비염, 아토

피피부염이 있는 환자 중 천식의 병력 및 증상이 없고 메타콜린

기관지 유발검사에서 기관지과민성이 없는 것으로 판명된 환아 5

명을 대상으로 하 다. 대조군으로는 알레르기 질환의 병력과 증

상 및 증후가 없는 정상 소아로 하 다. 아토피 여부는 26가지

주요 흡입항원을 이용한 피부반응검사를 이용하여 히스타민 피내

주사 후 15분 후 팽진 또는 발적의 장·단 직경을 구하 다. 히

스타민의 경결보다 클 때, 양성으로 간주하 다. 기관지과민성은

메타콜린 기관지 유발검사상 PC20 값이 25 mg/mL 이하인 경우

를 양성으로 하 으며, 결과 값은 Log 값을 취하 다(LogPC20).

2. 방 법

1) 혈액 채취

환자군에서 정맥혈을 채취하여, 30분 이내에 300 g로 4℃에

서 10분간 원심 분리하여, 혈청을 IL-13 및 eotaxin 측정시까지

하 70℃에 보관하 으며, 이와 동시에 말초 혈액 검사, 총IgE,

총호산구수(total eosinophil count, TEC)를 측정하 다. 대조군

은 건강 검진을 위하여 채혈한 혈액을 채혈 당일 원심 분리 후

하 70℃에 보관하 다.

2) 혈청 IL-13, eotaxin 및 총 IgE의 측정

혈청 내 IL-13 및 eotaxin 농도는 Quantikine
Ⓡ
Human IL-

13, eotaxin kit(R&D system, Minneapolise, MN, USA)를 이

용하여, 하 70℃에서 보관된 혈청 검체를 해동시킨 후 sand-

wich enzyme-linked immunosorbent assay(ELISA) 방법으로

측정하 다. 이 검사법으로 검출 가능한 IL-13의 최소 농도는 32

pg/mL이었으며, eotaxin의 최소 검출 농도는 5 pg/mL이었다.

총IgE은 radioimmunoassay(Immunotech, Marseille, France)

방법으로 측정하 다.

3) 메타콜린 기관지 유발검사

검사는 선량계(dorsimeter)를 이용한 5회 폐활량 흡입법으로

시행하 다. 기관지 유발검사는 메타콜린을 이용하 고, Chai 등
15)
의 표준화 방법에 의거, Devilbiss 646 연무기(Devilbiss 646

nebulizer, Sunrise medical, Ohio, U.S.A)를 사용하 다. 생리

식염수를 흡입시키고 FEV1을 측정하여 비교 기준치로 하고, 메

타콜린을 희석시켜 0.625 mg/mL부터 시작, 1.25, 2.5, 5, 10,

25.0 mg/mL로 농도를 점차 증가시켜서 폐활량(FVC)까지 간헐
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적으로 5회 흡입시킨 후, 1분 후, 3분 후 FEV1을 측정하여 낮

은 것을 택하여 기준치보다 20% 이상 감소하는 경우의 메타콜

린 농도가 25 mg/mL 이하일 때(PC20<25 mg/mL) 기관지과민

성이 있다고 판정하 다.

3. 통계분석

자료값은 평균±표준편차로 표기하 고, 자료의 통계학적 처

리는 GraphPad Prism version 4.0 program을 이용하 다. 표

본의 평균값 비교는 Mann-Whitney U test로 하 고, 각 군의

변수간 상관관계는 Spearman rank correlation test로 분석하

다. 통계적 유의수준은 P값이 0.05 미만으로 하 다.

결 과

1. 각 군의 연령, 총호산구수 및 총IgE

아토피 천식군, 아토피 비천식군, 대조군의 평균 연령은 각각

9.8세, 8세, 7.2세 다. 각 군의 총호산구수는 아토피 천식군이

550±66/mm
3
, 아토피 비천식군에서 475±114/mm

3
, 대조군에서

225±45/mm
3
로 아토피 천식군과 아토피 비천식군이 대조군에

비해 의미있게 높았다(P<0.01). 아토피 천식군에서 아토피 비천

식군에 비해 총호산구수의 평균값은 높았으나 통계적으로 의미

는 없었다. 각 군의 총 IgE는 아토피 천식군에서 619±71 IU/

mL, 아토피 비천식군에서 679±197 IU/mL, 대조군에서 42±9

IU/mL로 아토피 천식군과 아토피 비천식군 모두 대조군에 비해

총IgE 수치가 의미있게 높았다(P<0.01). 그러나 아토피 천식군

과 아토피 비천식군간 차이는 없었다(Table 1).

2. 각 군의 혈청 IL-13 및 eotaxin 농도 비교

혈청 IL-13 농도는 아토피 천식군 194±4.9 pg/mL, 아토피

비천식군 184±4.8 pg/mL, 대조군 195±5.2 pg/mL로 각 군간

의미있는 차이는 없었다(Fig. 1). 각 군의 혈청 eotaxin 농도는

아토피 천식군 66±5.0 pg/mL, 아토피 비천식군 71±5.5 pg/

mL, 대조군 74±5.2 pg/mL로 각 군간 의미있는 차이는 없었다

(Fig. 2).

3. 기관지과민성에 따른 혈청 IL-13, eotaxin 농도 비교

기관지과민성이 있는 경우 혈청 IL-13 농도는 194±4.9 pg/

mL 다. 기관지 과민성 음성군의 혈청 IL-13 값은 192±4.0

pg/mL로, 기관지과민성 양성군과 음성군간의 혈청 IL-13의 농

도는 차이가 없었다. 또한 eotaxin 농도는 기관지과민성 양성군

66±5.0 pg/mL, 기관지과민성 음성군 73±3.9 pg/mL으로 두

군간 차이는 없었다(Fig. 3A).

4. 아토피군과 대조군간 혈청 IL-13 및 eotaxin 농도 비교

아토피군(아토피 천식, 아토피 비천식)에서 혈청 IL-13 농도

는 192±3.9 pg/mL, 대조군 195±5.2 pg/mL로 두 군간 의미있

는 차이는 없었다. 혈청 eotaxin 농도는 아토피군에서 67±3.9

pg/mL로, 대조군 74±5.2 pg/mL와 차이가 없었다(Fig. 3B).

5. 혈청 IL-13과 eotaxin의 상관관계

혈청 IL-13과 eotaxin 농도는 양의 상관관계를 보 다(r=

0.64, P=0.0003)(Fig. 4).

Table 1. Patient Profiles and Laboratory Findings in each
Group

Atopic
asthma

Atopic
non-asthma

Control

N

Age(yrs)(range)

Total IgE(IU/mL)

TEC(/mm3)

13

9.8(6-14)

619±71
*

550±66
*

5

8(7-9)

679±197
*

475±114
*

12

7.2(4-13)

42±9

225±45

*
P<0.05 vs Control subjects
Abbreviation : TEC, total eosinophil count

Fig. 2. Comparison of serum eotaxin levels in each group.
There were no differences among atopic asthmatics and atopic
non-asthmatics and control subjects(P>0.05).

Fig. 1. Comparison of serum IL-13 levels in each group.
There were no differences among atopic asthmatics, atopic
non-asthmatics and control subjects(P>0.05).
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6. 혈청 IL-13과 총IgE 및 LogPC20의 상관관계

혈청 IL-13 농도와 총IgE 값과는 상관관계가 없었으며(r=

-0.13, P>0.05), LogPC20 값과도 상관관계가 없었다(r=-0.24,

P>0.05)(Data not shown).

7. Eotaxin 농도와 총호산구수 및 LogPC20의 상관관계

Eotaxin 농도와 총호산구수는 상관관계가 없었고(r=-0.08,

P>0.05), eotaxin 농도와 LogPC20 값 사이에도 상관관계가 없

었다(r=-0.39, P>0.05)(Data not shown).

고 찰

본 연구에서 혈청 IL-13 농도와 eotaxin의 농도 사이에 양의

상관관계가 있었으며 이것은 IL-13과 eotaxin의 발현 사이에 서

로 접한 관계가 있음을 말해주는 것이다. 앞선 연구에서, IL-

13이 기도상피세포나 기관지평활근세포에서 eotaxin 분비를 증

가시키는 것이 알려졌으며
2, 8, 9)
, 한편으로 eotaxin의 자극에 의

해 활성화된 호산구가 Th2 세포에서 IL-13 분비를 유도하거나

호산구 자체가 IL-13을 분비하는 것이 관찰되었다
3)
. 또, eotaxin

으로 자극한 쥐의 기관지세척액에서 호산구 및 IL-13의 증가 소

견은 eotaxin과 IL-13이 상호간 분비에 향을 미치는 증거로

본 연구 결과와 일치한다
7, 16)
. 이러한 상호 작용은 signal trans-

ducers and activator of transcription(STAT6) 같은 선택적인

신호전달체계에 의한 것으로 생각되지만, 아직 정확한 기전은 모

르는 상태이다
3, 7)
. 저자들은 IL-13과 eotaxin의 상관관계를 확인

하고, 각 인자와 기관지과민성 및 아토피와의 관계를 알아보았

다. 연구결과, 아토피천식군, 아토피 비천식군 및 대조군에서 혈

청 IL-13 및 eotaxin 농도는 각 군간 유의한 차이가 없었고, 메

타콜린 기관지 유발검사 양성군 및 음성군의 IL-13 및 eotaxin

농도 비교에서도 각 군간 차이를 찾을 수 없었다. LogPC20 값과

IL-13 및 eotaxin 농도간에 상관관계를 조사하 으나, 유의한

상관관계가 없어, 결론적으로 말초 혈액내의 IL-13 및 exotaxin

농도는 기관지과민성을 반 하지 못하며 기관지과민성의 심한

정도 역시 반 하지 못함을 보여주었다.

Fig. 3. Serum IL-13 and eotaxin levels in children with and without AHR and atopy.
(A) There were no differences of serum IL-13 and eotaxin levels between AHR(＋)
group and AHR(－) group(P>0.05). (B) There were no differences of serum IL-13 and
eotaxin levels between atopy(＋) group and atopy(－) group(P>0.05).

Fig. 4. Correlation of serum IL-13 levels with serum eotaxin
levels. Serum IL-13 levels showed positive correlation with
eotaxin levels(r=0.64, P=0.0003).
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지금까지 IL-13, eotaxin 같은 케모카인의 혈청 농도를 측정

하여 비교하는 연구는 많지 않으며, 결과에 대한 의견도 다양하

다. 최근 천식 환아에서 IL-13 genotype에 따라 다르기는 하지

만 혈중 IL-13 농도 증가가 확인되었다. 그러나, 아직까지 IL-

13 gene의 varient가 모두 알려진 것은 아니며, gene varient

마다 IL-13 혈중 발현에 관여하는 독특한 기전이 있을 것으로

추측된다. 또 gene varient마다 청소율, 안정성, 수용체 친화력

등에 차이가 나고 이로 인해 IL-13 혈중 농도가 향을 받게

된다
16)
. 또 다른 연구에서는 열대폐호산구증, 천식군, 건강대조

군, 코끼리피부병 환자군에서 혈중 IL-13 및 eotaxin 농도를 비

교하 으나 각 군간 차이가 없었다
17)
. Eotaxin의 혈중 농도에

대해서도 다양한 의견이 있으나, ovalbumin으로 자극한 쥐를 이

용한 다른 연구에서, 자극받은 기도 부위 및 정도에 따라 비강

세척액 또는 기관지세척액에서 발현되는 사이토카인이 다르며,

자극받은 부위의 세척액 및 국소조직에서는 eotaxin 및 사이토

카인이 증가하나, 말초 혈액내 eotaxin 농도는 자극 부위와 관계

없이 차이가 없었다
18, 19)
. 이것은 본 연구 결과와 일치하며, 혈중

eotaxin 농도가 기관지과민성 여부를 반 하지 못함을 의미한다.

이는 천식에서 보이는 기관지 과민성을 유발하는 알레르기 염증

반응은 기도에 국한된 국소 염증반응이고 전신적 염증반응이 아

님에 기인하는 것으로 생각된다. 또 알레르기 염증 반응이 일어

나는 폐조직과 말초 혈액에는 같은 질병에도 서로 다른 염증 반

응이 존재할 가능성을 간접적으로 알 수 있다.

천식에서 IL-13은 IgE 생산을 촉진하고, CD23 및 VCAM을

발현시키며, 호산구의 고사(apoptosis)를 억제하고
2, 5, 9, 10)

, eo-

taxin 및 RANTES 같은 호산구 활성 케모카인을 활성화 하는

중요한 사이토카인이다
4, 9, 10, 20)

. 즉, 천식에서 IL-13에 의한 기관

지과민성의 병인으로 주로 폐조직으로의 호산구증과 이와 관련

된 염증반응, 호산구 과립단백에 의한 만성적인 폐조직 손상이

원인으로 생각되었다
12)
. 하지만 최근에는 IL-13이 직접 국소 폐

조직에 작용하여 기관지과민성에 관여하는 것이 밝혀지고 있다.

예로, 기관지 평활근 세포에서 IL-13 수용체(IL-13Rα1 and

IL-4Rα)의 발현 증가가 관찰되며, IL-13이 직접 기관지 평활근

에 결합하여 평활근의 증식 및 수축을 유발한다. 또 IL-13에 의

해 점액분비선의 화생 및 과도한 점액분비가 유발되고 기도 벽

이 두터워져 기관지과민성이 생긴다는 주장이다
4, 5, 9, 12, 16)

. 또,

IL-13은 profibrotic activity를 보이며 섬유아세포를 활성화시키

고 증식시켜 폐 상피세포 아래에 콜라겐 침착을 유발하고, 섬유

화를 진행시킨다
4, 5, 21)

. 또한 IL-13은 eotaxin과 무관하게 조직

내 호산구증을 유발하기도 하는데, 이것은 VCAM-1 같은 유착

분자, 호산구 활성화 케모카인 등을 활성화시키는 국소효과를 통

해 가능하며, 골수에서 호산구 생성 여부 및 순환 혈액내로의

호산구 증가와 관계없이 호산구 증가증을 유발한다
9)
. 본 연구에

서 아토피 천식군 및 아토피 비천식군의 말초혈액 총호산구수가

대조군에 비해 높음에도 불구하고 혈중 IL-13 및 eotaxin의 농

도가 높지 않은 것을 볼때, 호산구증에 미치는 IL-13 및 exo-

taxin의 향은 주로 국소 호산구증이며, 전신적 호산구증은 다

른 염증반응에 의해 유발된 것으로 추측할 수 있다.

기관지과민성과 아토피의 관계에 대해 아직 논란의 여지가 있

는 상태이며
22, 23)
, IL-13 및 eotaxin과 아토피와의 관계 역시 상

반된 결과들이 보고되었다. 본 연구에서 항원 특이IgE 항체검사

상 양성인 아토피군과 음성인 비아토피군에서 혈중 IL-13 및

eotaxin 농도를 비교하 으나, 군간의 차이 및 상관성을 발견할

수 없었다. IL-13이 B세포에서 IgE 생산을 유도하고, 총IgE를

증가시켜 아토피와 알레르기 질환과 상관성이 있다는 연구가 있

으나
1, 24)

최근 개인별, 혹은 인종에 따라 발현되는 IL-13 gene

loci가 다르고, IgE 발현에 미치는 향이 달라, 알레르기 및 아

토피와 연관성 여부도 달라진다는 보고가 있다
24, 25)
. 현재 IL-13

varient에 따른 천식과 알레르기 질환에서 IgE 발현 및 기관지

과민성 등에 대한 연구는 계속 진행중이다.

이번 연구의 결과로, 기관지과민성에 핵심적인 작용을 하는

것으로 알려진 IL-13과 eotaxin 농도간에 양의 상관관계를 보여

IL-13이 eotaxin의 분비와 접한 관계를 가지고 있음을 알 수

있었다. 하지만 BAL이나 폐조직에서 증가된 IL-13 및 eotaxin

이 기관지염증 및 기관지과민성을 반 하 던 것과는 달리, 말초

혈액내 IL-13 및 eotaxin 농도는 기관지과민성 및 중증도를 반

하지 못했다. 이것은 기관지과민성이 IL-13 및 eotaxin의 폐

조직내 기관지상피세포, 평활근 세포에 직접 작용하는 등의 국소

작용에 의해 좀 더 향받을 가능성을 제시한다. 또 지금껏 기

관지과민성의 가장 중요한 사이토카인으로 생각되었던 IL-13 및

eotaxin 외에 다른 요인이 존재할 가능성도 배제할 수는 없다.

기관지과민성은 기도 염증 반응과 함께 천식의 주된 병태생리로

천식의 장기적 예후를 결정하는 기도 개형과도 접한 관련이

있다. 앞으로 비침습적인 방법으로 손쉽게 기도염증반응을 반

하는 지표가 말초 혈액 검사 방법으로 이루어진다면 천식의 치

료 방침을 세우고 기도 개형을 예방하는데 도움이 될 것으로 생

각한다.

요 약

목 적:기관지 천식은 만성적인 기도염증과 기관지과민성을

특징으로 하는 질환이다. 항원으로 유발한 폐조직이나, 기관지세

척액에서 호산구 및 여러 염증세포가 관찰되며 eotaxin과 Th2

세포에서 유래한 여러 사이토카인의 증가가 관찰된다. 이 중 IL-

13은 조직 호산구증에 중요한 케모카인인 eotaxin의 발현을 증

가시키며, 만성염증, 점액분비증가, 평활근수축 등을 유발하여 기

관지과민성을 일으키는 강력한 사이토카인이다. 본 연구는 혈청

에서 IL-13 및 eotxin 농도를 측정하여 두 인자간의 상관관계를

알아보고, 기관지과민성 예측을 위한 간접평가방법으로서의 임상

적 유용성을 알아보고자 하 다.

방 법:아토피 천식 환아 13명, 아토피 비천식 환아 5명 그리

고 건강한 어린이 13명을 대상으로 하여, 혈청에서 IL-13 및
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eotaxin 농도를 측정하고 IL-13과 eotaxin과의 상관관계 및 각

군간 비교를 하 다. 또한 기관지 과민성 및 아토피 유무에 따

른 혈청 IL-13, eotaxin 농도를 조사하 다.

결 과:혈청 IL-13 농도와 eotaxin 농도 사이에는 양의 상관

관계가 존재하 다. 아토피 천식군, 아토피 비천식군 및 대조군

에서 혈청 IL-13 및 eotaxin 농도 차이는 없었다. 기관지 과민

성 및 아토피 여부에 따라 혈청 IL-13 및 eotaxin 농도를 비교

하 으나, 이들간에 유의한 차이는 없었다. LogPC20와 혈청 IL-

13, eotaxin 농도간에는 유의한 상관관계가 없었다.

결 론: IL-13과 eotaxin의 분비는 접한 상관관계가 있다.

그러나, 말초 혈액내 IL-13 및 eotxin 농도는 기관지과민성 및

심한 정도를 반 하지 못하며, 기관지과민성은 IL-13 및 eo-

taxin의 기도상피세포 및 평활근세포에 대한 국소작용에 의한

것으로 생각된다.
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