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서   론

천식은 만성적인 기도의 염증 질환으로,1 기도 점막의 부종, 기도 
상피의 손상, 점액 생성의 증가, 기도벽과 점막에 다양한 염증 세포

들의 침윤 그리고 기관지 평활근 내 혈관 확장 및 혈관 신생의 증가 
등의 특징을 보인다.2-6 천식 환자의 기도는 이러한 염증 반응에 노
출되어 기관지 경련과 가역적 기도 폐쇄가 반복되고 결국 비가역적

인 기도 개형에 이르게 된다.2,3,6,7 
천식 환자에서 이러한 비가역적인 기도 개형이 진행되기 전에 주

기적으로 기도 염증 상태를 평가하고 조절해 주는 것이 매우 중요
하다. 실제 임상에서 천식 환자를 관리할 때 천식의 조절 정도를 평

가하는 방법은 asthma control test (ACT), childhood ACT 등의 증
상 점수, 1초간노력성호기량(forced expiratory volume in 1 second, 
FEV1) 또는 peak expiratory flow와 같은 폐기능검사 등이 있다.8 그
러나 이러한 방법들은 기도의 염증 상태와 연관성이 있다고 알려져 
있으나 기도의 염증 상태를 직접적으로 반영하는 것은 아니다. 기
도의 염증 상태를 직접적으로 평가하는 방법은 기관지경을 이용한 
생검 및 기관지 폐포세척술과 같은 침습적인 방법과 유도객담검

사,9 호기농축시료 측정,10 호기산화질소농도 측정11 등의 비침습적

인 방법이 있다.12-14 기관지경을 이용한 생검이나 기관지 폐포세척

술은 환자에게 상당히 불편하고 위험성이 높아 일상적인 검사로 시
행하기에는 어렵다.7 유도객담검사는 협조가 되지 않는 환자, 특히 
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소아 천식 환아에서 호기 온도 측정의 임상적 의의
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Clinical implication of exhaled breath temperature measurement in 
pediatric asthma
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Purpose: Exhaled breath temperature (EBT) has been suggested as a noninvasive marker of airway inflammation in asthma. The 
aim of this study was to determine its clinical implication in children with asthma. 
Methods: A total of 233 children were enrolled in this study. Among them, 116 were asthmatic children and 117 were healthy chil-
dren. Spirometry, bronchodilator response (BDR) test, methacholine challenge test, and skin prick test were performed. EBT, frac-
tional exhaled nitric oxide (FeNO), blood eosinophils, and total IgE levels were measured. EBT was measured by using X-halo.
Results: EBT was significantly higher in the asthma group than in the control group (median [interquartile range], 32.1°C [30.0°C– 
33.9°C] vs. 29.7°C [29.0°C–31.3°C], P< 0.001). EBT was significantly higher in poorly or partly controlled asthmatic children than well-
controlled asthmatic children (33.5°C [31.0°C–34.4°C] vs. 30.3°C [29.3°C–32.9°C], P< 0.0001). Among total subjects, EBT was signifi-
cantly higher in the atopic group than in the nonatopic group (32.4°C [30.3°C–34.0°C] vs. 29.8°C [29.0°C–30.3°C], P< 0.001). There 
were neither significant associations between EBT and BDR (r= 0.109, P= 0.241) nor between EBT and PC20 (provocation concentra-
tion causing a 20% fall in FEV1) in total subjects (r= 0.127, P= 0.316). EBT did not show any association with FeNO (r= 0.353, P= 0.071).
Conclusion: Our study suggests that EBT might play a role as an ancillary marker for allergic airway inflammation and the degree of 
control in pediatric asthma patients. Additional studies are required to explore the value of EBT in detail. (Allergy Asthma Respir Dis 
2017;5:147-152)
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어린 소아에서 시행하기 어렵고,7 호기농축시료검사(exhaled 
breath condensate)는 임상에 적용하기에는 아직까지 기술적인 표
준화가 부족한 실정이다.7 호기산화질소(fractional exhaled nitric 
oxide, FeNO)는 임상적 유용성이 널리 제안되고 있으나, 측정하는

데 있어 일정 호기 유량을 유지해야 하기 때문에 어린 소아에서는 
협조가 어려운 경우가 자주 있다.7 이처럼 다양한 비침습적인 생물

학적 지표들이 천식의 기도 염증을 평가하기 위해 제안되었지만 더
욱 보편적이고 실용적인 방법에 대한 요구가 끊임 없는 실정이다.6

따라서 최근에 천식 환자의 기도 염증을 평가하기에 더 간편하고 
비침습적인 방법으로 호기 온도(exhaled breath temperature, EBT) 
측정이 제시되었다.6,15 성인 천식 환자를 대상으로 진행된 연구에서 
호기 온도는 천식 환자에서 일정한 호기 온도에 더 빨리 도달하

고,16 더 높게 상승했으며17 또한 호기산화질소,11,16,17 객담 호산구,18 
객담 내 matrix metallopeptidase-9 같은6,17 기도 염증의 지표들과 
양의 상관 관계를 가진다고 보고되었다. 이번 연구에서는 소아 천
식 환자에서 호기 온도를 측정하여 천식 기도 염증의 지표로서 호
기 온도의 임상적인 의의와 유용성에 대해 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대상

2012년 5월부터 2013년 5월까지 세브란스병원 소아 알레르기 클
리닉에 내원한 만 5세에서 18세 사이의 소아 환아 233명을 대상으

로 하였다. 천식의 진단은 미국 흉부학회(American Thoracic Soci-
ety)19 지침에 따라 최근 12개월 동안 감기와 동반되지 않은 기침이

나 천명, 호흡곤란 등의 전형적인 증상을 보이면서 메타콜린 기관

지유발검사에서 1초간노력성호기량(FEV1)이 20% 감소되는 농도

(provocation concentration causing a 20% fall in FEV1, PC20)가 16 
mg/mL 미만 또는 기관지확장제 투여 전후의 FEV1 변화인 기도가

역성이 12% 이상 증가를 보인 경우로 정의하였다. 최근 4주 이내에 
전신 스테로이드, 흡입 스테로이드 또는 류코트리엔 조절제로 치료 
받은 경우나 최근 4주 이내에 천식 발작이 있던 경우는 제외하였다. 
천식 조절의 정도는 Global Initiative for Asthma 지침에 따라 구분

하였다.20 호흡기 증상으로 내원한 환자 중에 상기의 천식 진단 기
준에 부합하지 않는 경우를 대조군으로 하였으며 발열이 있거나 급
성 호흡기 질환으로 진단 받은 환아는 대조군에서 제외되었다. 이
번 연구는 후향적 의무기록 수집 및 분석에 대한 세브란스병원 연
구심의위원회(승인번호: 4-2012-0031)의 심의를 통과하였다.

2. 방법

1) 폐기능검사 및 메타콜린 기관지유발검사

폐기능검사는 Jaeger MasterScreen PFT (Jaeger, Wurzburg, 
Germany)로 측정하고, 각 시점에서 3회 시행한 FEV1의 최대치를 

사용하였다. 미국흉부학회 지침에 따라 기관지확장제를 투여하기 
전후로 폐기능검사를 시행하여 기도가역성을 측정하였다.21

대상 환아들에서 호흡곤란이나 천명이 없이 임상적으로 안정된 
상태임을 확인하고 폐기능검사를 시행하여 FEV1이 정상 예측치의 
70% 이상인 것을 확인하고 메타콜린(Sigma Chemical, St Louis, 
MO, USA) 흡입유발시험을 시행하였다. 메타콜린을 완충 생리식염

수에 녹여 각 농도(0.075, 0.15, 0.3, 0.625, 1.25, 2.5, 5, 10, 25, 50 mg/
mL)로 희석하고 dosimeter를 사용하여 5회 흡입을 하고 5분 간격으

로 농도를 증가시켰다. FEV1은 각 농도 흡입 60–90초 후에 측정하며, 
FEV1이 완충 생리식염수 흡입 후 수치보다 20% 이상 감소할 때까지 
농도를 증가시켜 흡입하여 용량 반응 곡선에서 PC20을 구하였다.

2) 혈청 총 IgE, 항원 특이 IgE 측정 및 피부단자검사

혈청 총 IgE, 항원 특이 IgE는 CAP radioallergosorbent technique 
(UniCAP; Pharmacia and Upjohn, Uppsala, Sweden)을 이용하여 
측정하였다. 항원 특이 IgE는 Dermatophagoides pteronyssinus, 
Dermatophagoides farina, egg whites, cow milk, German cock-
roach and Alternariaalternata의 6가지 항원에 대하여 검사하였다. 
피부단자검사는 집먼지진드기, 개와 고양이의 상피, 곰팡이와 꽃가
루를 포함한 흡입항원 12가지 종류를 시행하였다. 음성 대조군으로 
생리식염수를 사용하였고 양성 대조군으로 0.5% histamine HCL 
solution을 사용하였다. 팽진의 직경은 항원 삽입 15분 후에 측정하

였으며, 양성 반응은 팽진의 직경이 3 mm보다 클 때로 정의하였

다.22 기존 논문23을 참조하여, 혈청 총 IgE가 150 IU/mL 이상이거나 
항원 특이 IgE가 0.7 KUa/L보다 큰 것이 하나 이상일 때, 또는 피부

단자검사에서 한가지 항목 이상 양성인 경우 아토피로 정의하였다.

3) 호기산화질소 측정

호기산화질소는 CLD 88 (Eco Medics, Duernten, Switzerland)를 
이용해 미국흉부학회의 기준에 따라 측정하였다.10 모든 환아는 측
정 24시간 전부터 호기산화질소 수치에 영향을 줄 수 있는 질산염

이 풍부한 음식, 예를 들어 상추, 무, 시금치, 파슬리, 양배추 등은 제
한하였다.24 호기 산화 질소는 3회 측정하여 평균값을 사용하였다.

4) 호기 온도 측정

X-halo (Delmedica Investments Pte Ltd., Singapore)라는 휴대

용 호기 온도 측정기를 사용하였다. 기기에 연결된 밸브형 마우스

피스를 공간이 남지 않도록 입으로 물고 반복해서 코로 숨을 들이

마시고 입으로 숨을 내뱉으며 기기 안쪽으로 호기를 보내어 기기의 
디지털 온도계를 이용하여 호기 온도를 측정하였다. 호기 온도가 
최고점에 다다라 더 이상 변화가 없을 때의 온도인 end-expiratory 
plateau temperature가 기기의 화면에 표시되고 이 값을 호기 온도

로 하였다.
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호기 온도는 폐기능검사 및 메타콜린 유발검사, 각각의 검사 시
행 전후로 두 번 측정하여 기관지확장제 및 메타콜린에 따른 반응

과 호기 온도의 변화량의 상관관계를 보았다. 한 대상에서 여러 번 
호기 온도를 측정하였지만 두 군 간의 비교를 위해서는 이 중 처음 
측정한 호기 온도를 기준으로 사용하였다.  

5) 통계 분석 

통계 분석은 IBM SPSS Statistics ver. 20.0 (IBM Co., Armonk, 
NY, USA)을 이용하여 분석하였다. 정규 분포를 보이는 측정치는 
평균과 표준편차(mean±standard deviation)로 표시하였으며, 비
정규 분포를 보이는 측정치는 중앙값과 사분위간 범위(median 
[interquartile range])로 표시하였다. 연속 변수에 대한 분석은 정규

성 여부에 따라 독립표본 t-검정(independent t-test) 또는 Mann-
Whitney U-test와 Kruskal-Wallis H-test를 이용하였다. 연관성 분
석에는 spearman correlation을 이용하였다. P 값이 0.05 미만인 경
우를 통계적으로 유의한 것으로 판단하였다.

결   과

1. 대상 환아의 임상적 특성

총 233명의 소아 중, 116명이 천식 환아였으며, 그 중 조절이 잘 되
고 있는 환아는 55명(47%), 부분조절 및 조절되지 않는 환아는 각
각 36명(31%), 25명(22%)이었다. 아토피성 천식은 96명으로 83%를 

차지하였으며, 대조군에서 아토피 환아는 46명으로 39%였다. 기도

가역성과 호기산화질소는 모두 천식군에서 대조군보다 높았고

(P <0.05), 기초 체온과 PC20은 천식군에서 대조군보다 낮았다

(P<0.05) (Table 1). 

2. 천식군과 대조군의 호기 온도 비교

호기 온도는 천식군(median [IQR], 32.1°C [30.0°C–33.9°C])이 
대조군(29.7°C [29.0°C–31.3°C])보다 통계학적으로 의미 있게 높았

다(P<0.001) (Fig. 1A).
총 116명의 천식 환자 중에 조절이 잘 되고 있는 환아는 55명, 조

절이 잘 안 되거나 부분적으로 조절되는 환아는 61명이었다. 호기 
온도는 조절이 잘 되고 있는 천식 환아군(30.3°C [29.3°C–32.9°C])

Fig. 1. (A) Comparison of exhaled breath temperature (EBT) between asthma 
group (median [interquartile range], 32.1°C [30.0°C–33.9°C]) and control group 
(29.7°C [29.0°C–31.3°C]). EBT in asthma group was significantly higher than 
control group (P< 0.001). (B) Comparison of EBT between well controlled asth-
ma group and poorly controlled asthma group. EBT in poorly controlled asthma 
group (33.5°C [31.0°C–34.4°C]) was significantly higher than well controlled 
asthma group (30.3°C [29.3°C–32.9°C]) (P< 0.0001). In poorly controlled asthma 
group, EBT levels were also slightly higher in uncontrolled group than those in 
partly controlled group (33.5 [30.7–34.4] vs. 33.4 [31.1–34.4]), however, there 
was no statistical significance (P= 0.936).
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Table 1. Clinical characteristics (n= 233)

Characteristic Asthma 
(n= 116)

Control 
(n= 117) P-value

Age (yr) 9.0± 4.4 9.3± 3.2 0.04
Male sex 73 (63) 81 (69)
Atopy 96 (83) 46 (39)
Spirometry

% Change in FEV1 (n= 201) 10.7± 8.2 3.4± 4.6 0.02
PC20 (n= 164) (mg/mL) 9.3± 11.2 (n= 90) 30.2± 10.4 (n= 74) 0.03
FeNO (n= 36) (ppb) 30.6± 22.4 21.1± 13.3 0.02

Degree of control
Well controlled 55 (47) -
Partly controlled 36 (31) -
Poorly controlled 25 (22) -

Body temperature (°C) 36.7± 1.0 36.9± 1.3 0.01
Spatial temperature (°C) (n= 183) 24.0± 1.3 24.4± 1.6 0.11
Spatial humidity (%) (n= 157) 43.4± 16.3 44.4± 16.0 0.72
EBT (°C) 32.1 (30.0–33.9) 29.7 (29.0–31.3) < 0.001

Values are presented as mean± standard deviation, number (%), or median (inter-
quartile range).
FEV1, forced expiratory volume in 1 second; PC20, dose of methacholine causing a 
20% drop in FEV1; FeNO, fractional exhaled nitric oxide; EBT, exhaled breath tem-
perature.
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에서 그렇지 않은 천식 환아군(33.5°C [31.0°C–34.4°C])보다 통계학

적으로 의미 있게 낮았다(P<0.0001) (Fig. 1B). 부분조절 및 조절되

지 않는 천식 환자로 세분화하여 호기 온도를 비교하였을 때, 조절

되지 않는 환자에서 호기 온도가 높았지만, 통계학적으로 유의미한 
차이는 보이지 않았다(33.5°C [30.7°C–34.4°C] vs. 33.4°C [31.1°C– 
34.4°C]) (P= 0.936).

3. 아토피군과 비아토피군의 호기 온도 비교

총 233명의 환아 중에 혈청 총 IgE와 함께 항원 특이 IgE 또는 피
부단자검사를 시행한 환아는 200명이었고, 그 중에 아토피 환아는 
142명이었다. 호기 온도는 아토피군이 비아토피군보다 통계학적으

로 의미 있게 높았다(32.4°C [30.3°C–34.0°C] vs. 29.8°C [29.0°C– 
30.3°C], P<0.001) (Fig. 2A).
천식 환자 116명 중에 혈청 총 IgE와 함께 항원 특이 IgE 또는 피

부단자검사를 시행한 환아의 수는 109명이었고, 그 중에 아토피성 
천식 환아는 96명이었다. 호기 온도는 아토피성 천식군(33.2°C 

[30.5°C–34.2°C])에서 비아토피성 천식군(30.6°C [29.7°C–33.5°C])
에 비하여 높았지만, 통계학적으로 유의한 차이는 없었다(P= 0.054) 
(Fig. 2B).

4.  기도가역성, 기도과민성과 호기 온도 변화량 간의 상관관계, 

호기산화질소와 호기 온도 간의 상관관계

기도가역성을 측정한 총 118명의 환아에서 호기 온도 변화량은 
기관지확장제 사용 전후의 FEV1 변화량과 통계학적으로 유의한 
상관관계를 보이지 않았다(r= 0.109, P= 0.241).
메타콜린 기관지유발검사를 시행한 총 64명의 환아에서 호기 온

도 변화량과 PC20은 통계학적으로 유의한 상관관계를 보이지 않았

다(r= 0.127, P= 0.316).
FeNO를 측정한 총 27명의 환아에서 EBT와 FeNO는 통계학적으

로 유의한 상관관계를 보이지 않았다(r= 0.353, P= 0.071) (Fig. 3).

고   찰

이번 연구를 통해 소아 천식 환아군에서 대조군에 비하여 호기 
온도가 높으며, 잘 조절되지 않는 천식 환아보다 유의미하게 높은 
호기 온도를 나타냄을 확인하였다. 또한 아토피군에서 비아토피군

에 비하여 호기 온도가 더 높았다. 그러나, 호기 온도는 기도가역성, 
과민성 및 호기산화질소값과 유의미한 상관관계를 보이지 않았다.
다양한 조직에서 염증은 전통적 징후인 통증, 열, 부종, 충혈과 

기능의 상실을 일으킨다.6 염증 조직은 혈관신생과 미세혈관의 재
형성과 같은 조직학적 특징을 보이는데, 염증이 진행됨에 따라 조
직의 혈관은 커지고 수가 증가하여 염증 세포를 활발히 공급하게 
되는 구조적, 기능적 변화를 겪게 된다.25 천식은 만성 염증 질환으

로 기관지 혈관 반응성 증가, 투과성과 누출의 증가 같은 기능적인 
변화와 혈관신생이나 상피하의 섬유화 같은 조직학적인 혈관의 변
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Fig. 2. (A) Comparison of exhaled breath temperature (EBT) between atopy 
group and nonatopy group. EBT in atopy group (median [interquartile range], 
32.4°C [30.3°C–34.0°C]) was significantly higher than nonatopy group (29.8°C 
[29.0°C–30.3°C]) (P< 0.001). (B) Comparison of EBT between atopic asthma 
group (33.2°C [30.5°C–34.2°C]) and non-atopic asthma group (30.6°C [29.7°C–
33.5°C]). There was no significant difference between two groups (P= 0.054).

Fig. 3. Correlations of exhaled breath temperature (EBT) with fractional exhaled 
nitric oxide (FeNO). No significant correlations were shown between EBT and 
FeNO (n= 27, r= 0.353, P= 0.071).
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화를 중요한 특징으로 갖는다.26 천식 기도 혈관의 이러한 변화는 
기도 점막의 혈류를 증가시키고27,28 증가된 혈류는 기관지 벽을 통
한 열 교환을 증가시키고,16 이러한 기전으로 천식 기도 내강의 온
도가 상승된다. 이런 현상은 기도의 열을 직접적으로 측정하는 호
기 온도가 기도 염증 지표의 역할을 할 수 있다는 이론적 근거가 된
다.6 이번 연구에서 소아 천식 환아와 대조군의 호기 온도를 비교 
하였을 때 천식 환아의 호기 온도가 의미 있게 높았던 것은 이러한 
이론과 일치하는 결과이다(Fig. 1A). 이번 연구에서 개체의 기초 체
온을 비교 분석한 결과, 천식군에서 대조군에 비해 통계학적으로 
유의미하게 기초 체온이 더 낮게 측정되었다. 이 연구가 기본적으

로 급성 호흡기 질환을 배제한 안정 상태의 소아에서 진행되었음

을 고려할 때, 이러한 차이는 기초 체온의 일중 변동의 영향을 받았

을 가능성이 있을 것으로 생각한다. 향후 기초 체온 및 호기 온도 
측정에 있어 측정 시점 통제를 통한 일중 변동을 반영한 후속 연구

가 필요할 것으로 생각한다.
이번 연구에서 증상 조절이 잘 되고 있는 환아들이 그렇지 않은 

환아들에 비하여 호기 온도가 의미 있게 낮게 측정되었다(Fig. 1B). 
이는 천식 조절의 기본이 되는 스테로이드의 항염증작용과 더불어 
스테로이드 흡입 후에 기관지 혈류가 줄어드는 것과 연관이 있을 
것으로 생각한다.28 흡입 스테로이드는 기도의 혈류를 일시적으로 
감소시킨다고 보고된 바 있으며,29 이것은 스테로이드의 혈관 수축 
기전과 생체 내의 강력한 혈관 이완제인 산화 질소의 생성을 줄이

는 기전에 기인한다.28,30 이러한 연구 결과는 소아 천식 환아에서 호
기 온도 측정이 개개인의 천식 조절 정도를 예측해 볼 수 있는 생체

지표로서 유용함을 보여준다.
전체 대상군 및 천식 환아들을 아토피군과 비아토피군으로 나

누어 호기 온도를 비교해보았을 때, 전체 환아를 대상으로 비교한 
결과는 아토피군에서 호기 온도가 의미 있게 높았는데(Fig. 2A) 이
는 호기 온도가 천식의 기도 염증뿐 아니라 알레르기성 염증을 반
영할 수도 있음을 제시한다. 천식군을 아토피 유무에 따라 나누어 
비교한 결과에서는 통계적으로 유의한 차이를 보이지는 않았으나

(Fig. 2B), 아토피성 천식군에서 비아토피성 천식군보다 호기 온도

가 높은 경향을 보였다. 천식 환아에서의 이러한 결과는 아토피 유
무보다는 천식 기도 자체의 높은 온도가 더 큰 영향을 미칠 것으로 
생각하며, 비아토피성 천식 환아의 수가 너무 적어(n=13) 의미 있
는 결과가 나오지 않았을 수도 있다. 더 많은 환자군을 대상으로 분
석할 필요가 있을 것으로 생각한다.
이번 연구에서는 호기 온도와, 천식의 주요한 특징인 기도가역성

과 기도과민성과 같은 임상적인 지표들과의 연관성을 분석하였다. 
기관지확장제이자 혈관 이완제인 albuterol을 흡입시킨 전후의 호
기 온도의 차이를 비교해 본 이전 연구 결과에서 건강한 사람에서

는 흡입 후의 온도가 의미 있게 상승했고, 천식 환자에서는 흡입 전
후의 온도차가 없었다.16 증상 조절제인 β2-agonist는 스테로이드 같

은 염증 조절제와는 다르게 오히려 혈관을 이완시킴으로써 호기 
온도를 상승시킬 수 있지만 이미 기도 염증으로 혈관이 증가되어있

는 천식 환자에게서는 이런 효과가 나타나지 않은 것으로 보고되었

다.16 이번 연구에서도 기관지확장제 투여 전후의 호기 온도의 변화

량과 기관지확장제에 대한 반응인 기도가역성 간의 연관성이 없었

다. 메타콜린 유발검사 전후의 호기 온도 변화량과 PC20 간의 연관

성도 없었는데, 메타콜린이 기도의 염증 자체를 일으키는 약물은 
아니고 또한 기관지확장제의 경우와 마찬가지로 천식 환아에서 메
타콜린의 혈관 이완작용보다 기관지 수축에 작용하는 효과가 크
게 나타나기 때문이라 생각한다.
마지막으로 비침습적인 기도 염증 측정 방법의 하나인 호기산화

질소와 호기 온도를 비교해 보았다. 산화질소는 염증 세포, 내피 세
포, 기도 상피 세포 같은 여러 종류의 폐 세포에서 생성되며 호기에

서 측정될 수 있다.16 천식 환자에서 염증 싸이토카인에 의해 induc-
ible form of NO synthase가 활성화되어 호기산화질소가 증가하게 
되며 이는 기도의 염증을 반영하게 된다.31 산화질소는 기관지 혈관 
탄성을 조절하는 강력한 혈관 이완제이기 때문에,32 산화질소가 상
승하면 혈관이 이완되고 혈류가 증가하며 동시에 호기 온도 증가가 
일어난다.17,28 이전에 여러 연구에서 호기 온도와 호기산화질소 간
의 양의 상관관계가 보고되었으나,7,11 이번 연구에서는 호기 온도와 
호기산화질소 간의 유의한 연관성은 없었다(r = 0.353, P = 0.071) 
(Fig. 3). 이전 연구와 상반되는 결과가 나온 이유는 호기산화질소

를 측정한 대상이 너무 적어 호기 온도와 양의 상관관계의 경향만

을 볼 수 있었을 가능성이 있고, 천식 환아가 아니더라도 기관지염, 
알레르기비염, 부비동염을 앓고 있는 환아들에게서 호기산화질소 
수치가 영향을 받았을 가능성이 있다. 이번 연구의 대상 환아들이 
호흡기 증상으로 외래에 내원한 환아들이라는 제한점이 있어 천식 
환아와 호흡기 질환이 없는 건강한 환아들을 대상으로 연구를 한
다면 더 정확한 결과를 얻을 수 있을 것으로 생각한다. 
이번 연구는 소아 천식 환아에서 호기 온도와 다양한 천식의 평

가 기준들과의 비교를 한 첫 연구라는 점에 의미가 있다. 호흡기적

으로 질병이 없는 소아에 대한 평가가 이루어 지지 않았다는 제한

점은 있지만 호기 온도 측정법이 천식 조절의 생체학적, 비침습적 
지표로서 잠재력을 가지고 있음을 확인할 수 있었다. 호기 온도 측
정은 간편하고 휴대 가능하여 개인적인 장비로서 쓰일 수 있는 장
점이 있다. 하지만 호기 온도가 임상적으로 기도 염증의 지표로서

의 유용성을 정확히 확인하기 위해서는 기관지 생검이나, 유도객담

검사 같은 객관적인 지표들과의 비교에 대한 연구가 필요할 것이다. 
아울러 정상 대조군에 대한 호기 온도 측정을 통한 비교분석과 더
불어, 비알레르기 호흡기 염증성 질환에 대한 후속 분석 역시 향후 
호기 온도의 임상적 응용을 위한 유용한 결과를 도출할 수 있을 것
으로 기대한다.
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