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서 론

기 지 천식은 기도의 호산구를 포함한 다양한 염

증 세포 증가, 액분비 세포의 과증식, 기도 과민성

을 특징으로 하는 만성 인 기도의 염증성 질환이다. 

기 지 천식에 나타나는 이러한 특징 인 병태 생리

의 기 에 하여 많은 연구가 진행되고 있으나 아직 

명확한 기 이 규명되지 않은 것이 실이며 이에 따

라 확실한 치료 역시 미흡한 실정이다. 최근 천식의 

기 에 여하는 많은 신호 달 체계에 한 연구가 

진행되고 있으며, 천식의 특징 인 병태 생리 상인 

기도 개형(airway remodeling)에 한 연구도 활발히 

진행되고 있다. 본 자들은 최근에 두되고 있는 기

지 천식의 기   치료에 한 새로운 방향에 해 

알아보고자 한다.

1. 난치성 천식(Refractory asthma) 

1) Tumor necrosis factor-α (TNF-α)

난치성 천식은 체 천식  약 5-7%의 빈도를 보

이는 질환으로 해마다 그 빈도는 증가하고 있다. 천식 

환자  질병의 조 을 하여 많은 양의 약물이 요구

되거나 할 약물의 사용에도 불구하고 지속 인 

증상, 천식의 악화나 기도 폐쇄의 증상 등이 나타나는 

질환군을 난치성 천식으로 분류할 수 있으며 경증이

나 등증 천식에 비해 난치성 천식은 많은 호 구의 

침윤을 포함하여 다양한 양상의 염증반응으로 나타나

며, 기도 개형의 정도가 더욱 심하게 나타나는 것으로 

알려져 있다1. 천식 환자의 기 지 폐포 세척액에서 

TNF-α가 증가되어 있음이 여러 연구2-4에서 밝 졌

으며, 이를 토 로 최근 Berry 등5은 난치성 천식 환

자의 말  액 단핵구에서 TNF-α 활성도를 측정하

고 재조합 수용성 TNF-α 수용체(recombinant 

soluble TNF-α receptor)인 etanercept의 치료에  

한 효과를 측정하 다5. 경증과 등증의 천식 환자군, 

조군 각각에 비해 난치성 천식환자에서 membra-

ne-bound TNF-α, TNF-α receptor 1, TNF-α

-converting enzyme 이 말  액 단핵구에서 증가

되어 있음을 확인하 고, 일주일마다 25mg의 etaner-

cept를 10주간 투여하 을 때 1 간 노력성 호기량

(forced expiratory volume in one second, FEVl)을 

20% 감소시키는 메타콜린의 농도가 히 증가함과 

동시에 천식과 련된 삶의 질 평가에서 호 을 보

으며 기 지 확장제 사용 후 FEV1이 0.32L 증가하는 

결과를 보 다5. TNF-α는 만성 염증성 질환의 병태 

생리학 인 기 을 조 하는 요한 시토카인(cy-

tokine)으로 여러 연구에서 TNF-α가 천식을 포함한 

기도 염증 반응에 요한 역할을 하는 것이 밝  진 

바 있다6,7. TNF-α는 증가된 부착 분자(adhesion 

molecule)에 의해 염증을 증가시키고 호산구와 성

구의 기도 내로의 이동을 야기한다. 기도 상피세포 같

은 구조 세포뿐만 아니라 주요 염증 세포들이 TNF-α

에 의해 활성화되고 세포 독성 매개체와 반응성 산화

질소(reacitive nitric oxide), 산소종(oxygen species)

를 분비하여 기도 손상에 의한 기도 개형을 야기시키

며, 한 TNF-α는 이러한 염증 반응과는 별도로 기

도 과민성도 증가시킨다8. 이와 같이 여러 연구를 통
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하여 TNF-α가 기도 염증성 질환에 매우 요하다는 

것이 속속 밝 지고 있지만 어떠한 기 을 통하여 

TNF-α가 기도 염증과 과민성에 여하는 지에 해

서는 명확하게 밝 진 바가 없다. Choi 등
9
은 TNF-α

가 기도 염증과 과민성에 여하는 기 에 하여 동

물 모델을 이용하여 연구하 고 platelet-activating 

factor (PAF) mediated nuclear factor (NF)-κB 의존 

과정을 통하여 생산된 TNF-α가 후기 과민 반응에 

여함을 밝힌 바 있다. 이후 천식 쥐 모델을 이용한 연

구에서 Choi 등
10
은 TNF-α가 cytosolic phospholi-

pase A2 (cPLA2) 활성화를 통하여 후기 기도 과민성

과 기도 염증을 유도함을 밝혔으며 cPLA2 사물질

에 한 특이 억제제가 후기 기도 과민성과 기도 호산

구증을 감소시킬 수 있음을 보고하 다. 이와 같은 결

과가 TNF-α가 기도 염증성 질환에 여하는 기 을 

부 설명할 수는 없지만 명확한 기 의 이해와 임상

인 도입을 한 석이 될 수 있을 것이다. 상기 언

한 바와 같이 TNF-α 해를 천식 치료에 도입하고

자 하는 시도들이 이루어 지고 있다. 최근에 사용되고 

있는 약제들에는 TNF-α에 한 단클론 항체(mono-

clonal antibody)인 infliximab, adalimumab이 있으며 

인간 면역 로불린(human immunoglobulin; Ig)-G와 

합성된 수용성 TNF-α 수용체인 etanercept 등이 있

다. 비록 이러한 약제들은 기존의 치료제에 잘 반응하

지 않는 천식 환자에 용할 수 있는 약제로써 충분한 

가능성을 보여 주고 있지만 아직까지는 실제 인 임

상 도입은 미흡한 상태이다. TNF-α 억제제가 가지고 

있는 주사부  반응, 탈수 성 질환 유발, 림 증 성 

질환, 결핵의 재활성화 같은 부작용이 문제가 될 수 

있으며 기 지 천식 환자에서 상 으로 많은 호흡

기계 감염이 치료의 기가 되는 것과 경제 인 비용

에의 부담 등이 걸림돌로 작용하고 있다.

2) 조  T 림 구 시토카인(Regulatory T cell 

cytokines), 인터루킨 (Interleukin; IL)-10

알 르기 염증 반응에서 요한 세포는 T 림 구

와 호산구로 알려져 있고 T 림 구는 알 르기성 염

증 반응의 양상을 결정하는 조 인자의 역할을 담당

하며, 이는 주로 T 림 구에서 생성되는 시토카인을 

통하여 이루어지게 된다. 최근 주목을 받고 있는 조  

T 림 구(regulatory T lymphocyte)에는 자연 으로 

생성되는 CD4+CD25+Treg와 유도되는 IL-10-secre-

ting TR1 림 구가 있다
11
. 최근 Xystrakis 등

12
은 스테

로이드 항성 천식 환자에서 보이는 IL-10- 

secreting TR1 림 구의 감소를 호 시키는 방법에 

하여 연구하 다. 이들은 과거 연구를 통하여 덱사

메타손과 calcitriol (vitamin D3)로 자극했을 때 

human CD4+ Treg 세포가 높은 농도의 IL-10을 분비

하는 것을 보고하 고 이를 바탕으로 진행한 연구에

서 알 르겐 자극 후 IL-10-secreting TR1 림 구가 

IL-10 의존성을 지니면서 알 르겐 특이 Th2 세포에 

의한 시토카인 분비를 해한다는 것을 밝히고 있다. 

한 이들은 스테로이드 항성 천식 환자에서 보이

는 T 림 구에서의 스테로이드에 의한 IL-10의 분비

가 감소되는 상을 vitamin D3을 투여함으로써 역

시켜서 vitamin D3를 이용하여 스테로이드에 의한 

IL-10 유도를 증강시킬 수 있음을 보고하 다. 이러

한 결과로 본 논문에서는 vitamin D3가 스테로이드 

항성 환자에서 치료 반응을 증가시킬 수 있을 것이

라고 제안하고 있다
12,13
. IL-10은 항염증 작용과 면역 

억제 작용을 하는 시토카인으로 항원 제시 세포의 기

능을 하시키고 식세포와 가지세포에 의한 시토카

인의 생성을 해 시켜서 Th1 세포 매개 면역 반응을 

해하는 것으로 알려져 있고 스테로이드 치료 시 천

식 환자에서 기도 세포에 의한 IL-10의 생성 증가가 

보고되기도 하 다
13,14
. 이러한 IL-10의 알 르기 기

도에 한 항염증반응의 요성이 인식되면서 IL-10

의 합성 유도가 스테로이드의 임상 인 효과에 기여

할 것이라고 제시되고 있다. 이에 따라 알 르기 염증 

반응에서 IL-10을 분비하는 조  림 구의 작용이 주

목을 받고 있다. 조  림 구는 주로 5가지의 기 을 

통하여 알 르겐 특이 면역 반응을 조 하는 것으로 

알려져 있다. 1) 효과 인 Th2, Th1 세포의 생성을 야

기하는 항원 달 세포의 작용을 방해 2) Th2 와 Th1 

세포의 방해 3) 알 르겐 특이 IgE의 해와 IgG4, 

IgA의 유도를 통한 B 세포의 조  기능 4) 비반세포, 

호염기구, 호산구의 방해 5) 주변 조직의 세포와의 상

호 작용과 기도 개형 등과 같은 기 으로 조 기능을 
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지니는 것이다
11
. 물론 조  림 구가 염증의 만성화 

등에 여한다는 연구들도 보고되고 있어 조  림

구가 이로운 작용만을 한다고 단정지을 수는 없다. 하

지만 향후 조  림 구의 항염증 작용에 한 지속

인 연구는 알 르기 질환의 조 과 치료에 많은 향

을 끼칠 것이다. 

2. 기도 개형 (Airway remodeling) 

최근 기도 개형이 천식에 있어 매우 요한 임상

인 문제 으로 인지 되면서 이에 한 연구가 활발히 

이루어 지고 있다. 기도 개형의 병인에는 다양한 매개

체와 성장인자가 련된다
15
. 기도 개형의 여러 특징 

 한가지인 신생  증가는 만성 염증의 일반 인 

특징이다. 신생 의 증가는 다양한  생성 구 

인자(proangiogenic factors)의 향에 의한 상이며 

이  vascular endothelial growth factor (VEGF)가 

요한 역할을 한다. 최근 VEGF에 한 연구가 활발

히 진행되고 있다.

1) Vascular endothelial growth factor (VEGF)

VEGF는 조직 부종을 야기하는 기능을 하는  

투과성 인자(vascular permeability factor)로 알려졌

다
16
. VEGF는 이후 상피 세포의 증식, 의 형성, 

내피 세포의 유지 등의 다양한  조  인자의 기능

을 가지는 것으로 밝 졌고, 천식환자에서 VEGF가 

증가하며 질환의 활성도와 직 인 연 계가 있고
17
, 기도의 내경, 기도 반응성과 역상 계가 있다는 

것들이 언 되었다
18-20
. 2004년 Lee 등

21
은 VEGF가 

 투과성을 통한 조직의 부종에만 여하는 것이 

아니라 기도 개형과 Th2 여 감작  폐에서의 염증

을 항진시키는 데도 여함을 밝혔다. 기도내의 VE-

GF165(The 165-amino acid isoform of VEGF)가 과표

된 쥐 모델을 만들었고 VEGF가  신생, 부종, 

염증  개형  실질 개형과 생리 인 조 의 잠재

인 자극제임을 규명하 다. 한 VEGF가 항원 감

작을 항진시킨다는 것을 증명하여 Th2 면역체계의 

연 성을 증명하 고 상피세포와 Th2 세포에서 유도

된 VEGF가 Th2 염증반응에 요한 역할을 하며 동

시에 조직 투과성 증가와 가지세포의 수와 활성도를 

증가시킴을 확인하 다. 이러한 결과를 바탕으로 본 

논문에서는 VEGF 조 이 천식과 다른 Th2 련 질

환의 치료  개념으로 도입될 수 있을 것임을 언 하

고 있다
21
. 사람을 상으로 한 연구  하나로 총 24

명의 천식 환자와 8명의 조군을 상으로 하여 기

지 내시경을 통한 조직 생검을 시행하 고 VEGF 

양성 세포에 한 단클론 항체, 제 4형 아교질, 기 막 

두께, 트립신분해효소(tryptase), 비만세포, 호산구 등

을 측정하 다. 이 연구에서 VEGF가 기도 개형의 

 부분에 여할 뿐만 아니라 기 지 기 막의 두께

에도 요한 역할을 함을 규명하 다
22
. VEGF는 만성

인 Th2 염증반응과 transforming growth factor 

(TGF)-β1 생산을 항진시키는 데 한 역할을 하며 

이로써 결국 기도의 상피하 섬유화를 유도함이 최근 

알려졌다21. 천식 쥐 모델에서 TGF-β1의 투여로 기

지 주변 아교질 침착이 항진됨이 증명된 바 있으며 

결국 사람에서도 마찬가지로 VEGF는 TGF-β1 련 

체계를 통하여 만성 기도 염증과 기 지 상피하 섬유

화를 유도할 수 있음을 확인 할 수 있다
22
.

2) Transforming growth factor (TGF)-β1 & 

Activin A

기도 개형  조직 섬유화(tissue fibrosis)에 련

하여 가장 많이 연구되고 있는 분야 의 하나는 

TGF-β1이다. TGF-β1은 상피 세포, 식세포, 호산

구, 림 구, 섬유모세포 등 많은 세포에 의해 만들어 

지며 섬유모세포와 평활근 증식과 기질의 성장을 증

진시키는 것으로 알려져 있다. 한 TGF-β1 mRNA

가 등도와 증 천식에서 정상군에 비하여 증가되

어 있음이 밝 졌고 이 시토카인의 표 이 상피하 섬

유화의 정도와 일치함이 밝 진 바 있다
15
. 비록 

TGF-β1이 천식에서 어떠한 기 으로 기도 개형을 

야기하는 지에 해 정확히 밝 져 있지는 않으나 이

에 련하여 IL-13이 여한 matrix metallopro-

teinase (MMP)-9 의존체계 등이 제시된 바 있다
23
. 

TGF-β1이 천식에 있어서 기도 개형에 여하는 기

에 한 연구  activin A가 여함이 밝 지고 있

는데 activin A는 TGF-β와 연 된 요한 시토카인
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으로 그 구조나 기능에서 TGF-β와 유사한 것으로 알

려져 있다. Karagiannidis 등
24
이 발표한 내용을 살펴

보면 자들은 기와 후기 천식 염증 반응 사이에서 

일어나는 기 을 알아 보기 해 TGF-β의 일종인 

activin A의 역할을 연구하 다. 이들은 등증이나 

정상군 보다 심한 정도를 가지는 천식 환자에서 

activin A 수치가 청과 T 세포에서 증가되어 있으

나 TGF-β1은 질환의 등도와 상  계가 없음을 

보고하 다. 한 천식 쥐 모델에서 activin A mRNA

가 증가되었으나 TGF-β1는 증가하지 않음을 찰하

고, 이러한 연구 결과를 종합하여 볼 때 activin A 

가 성 천식 T세포 반응과 후기의 TGF-β1 연  기

도 개형 사이에서 가교역할을 할 것이라고 제안하

다
24
. Activin A는 TGF-β와 그 구조에 있어 유사성을 

가지고 있고 T 세포, 단핵구, 식세포, 골수세포, 비

만세포, 기질 세포 등 다양한 세포에서 생성된다. , 

폐에서 섬유모세포의 증식을 래하여 결국 기도의 

평활근 세포의 증식에 향을 미치는 것으로 생각된

다. 

3. 새로운 신호 달 체계 조정자들(Novel signal 

transduction modulators)

천식은 기도의 만성 염증 질환으로 많은 신호 달 

체계(signal transduction pathways)들이 여되어 있

다. 이러한 달 체계의 조 을 통하여 항염증 치료를 

이룰 수 있으며 이에 련하여 많은 연구들이 진행되

고 있다.

1) Phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K)와 

Phosphatase and tensin homologue 

deleted on chromosome ten (PTEN)

기 지 천식에서는 많은 염증성 매개체가 신호 

달 체계를 통하여 염증 세포 특히, 호산구를 유인하고 

활성화 시키는 데 그  하나가 PI3K이다. PI3K 억제

제인 wortmannin을 사용한 여러 연구에서 보면 PI3K

의 해가 기도 과민성을 약화시키고 이것은 기 지 

조직으로의 호산구 침윤이나 호산구의 활성화는 해

시킴으로써 이루어 진다고 하 다
25,26
. PI3K 억제제와 

PTEN이 항원 유발 기도 염증과 기도 과민성에 어떠

한 역할을 하는 지 알아 보기 한 천식 쥐 모델 실험

을 보면 항원 감작 후 PI3K의 활성도의 증가  난황 

유발 천식에서의 PTEN 단백 발 과 PTEN 활성도 

감소를 확인 할 수 있다
27
. 난황 흡인 후 시행한 기

지 폐포 세척액에서 IL-4, IL-5, eosinophil cationic 

protein이 증가되었으나 기  내로 PI3K 억제제나 

adenoviruses carrying PTEN cDNA (AdPTEN)를 

투여하 더니 그 수치가 감소되었고 기 지 염증과 

기도 과민성도 감소하 다
27
. 이러한 연구 결과는 

PTEN이 천식의 병태생리에 요한 역할을 함을 의

미하고 있다. PTEN은 signaling lipid phosphati-

dylinositol 3,4,5-triphosphate를 탈 인산화시킴으로써 

PI3K의 작용을 방해한다. 항원 유발 천식 쥐 모델에

서 PTEN이 PI3K의 작용을 방해하고 호산구의 탈과

립화 해와 IL-4, IL-5 농도 감소를 통하여 호산구성 

염증 소견과 기도 과민성을 감소 시킴을 유추해 낼 수 

있다.

2) Peroxisome proliferator-activated recep-

tors (PPARs)

PPARs은 스테로이드 수용체 superfamily에 속하

는 ligand-activated nuclear hormone receptors의 일

종으로 3가지 아형인 PPAR-α, -γ, -δ로 구분되어 있

다
28
. 이  PPARγ는 세포의 활성화, 분화, 증식과 세

포 자멸을 조 하는 것으로 알려져 있고 한 항염증 

반응과도 연 되어 있음이 알려져 왔다. 하지만 그 내

부의 신호 달체계에 해서는 잘 알려진 바가 없었

으나, 최근 이에 해 천식 쥐 모델을 사용하여 PPAR

γ 작용제인 rosiglitazone, pioglitazone과 PPARγ의 

항원 유도 기 지 염증과 기도 과민성에 미치는 향

에 한 연구 결과가 발표되었다
29
. 이 연구에서 난황 

흡입에 의해 PPARγ의 발 이 증가되었고 AdPPARγ

나 PPARγ 작용제의 투여가 기 지 염증과 기도과민

성을 감소시켰다. 한 IL-4, IL-5, IL-13과 eosin-

ophil cationic protein의 수치가 난황 흡입 후 증가하

고 이러한 소견은 PPARγ 작용제나 AdPPARγ의 

투여에 의해 감소되는 양상을 보 다. 항원 유발 천식 

폐에서 PPARγ 작용제나 AdPPARγ의 투여가 PTEN
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의 발 을 증가시킴을 확인할 수 있었고 이러한 상향 

조 은 감소된 PI3K 활성화와 연 되어 있었다. 결국 

PTEN의 발 을 조 함으로써 PPARγ가 천식의 병

인에 해 방어작용 한다는 것을 알 수 있었다
29
. 앞서 

언 한 바와 마찬가지로 PTEN은 PI3K와 상반된 작

용을 하며 이는 signal lipid PIP3를 탈인산화 시키는 

것으로 인해 야기된다
27
. 이러한 소견들을 종합하여 

보면 난황 유발 천식 쥐 모델에서 PTEN은 감소되는 

반면 Akt 인산화와 PI3K 활성화는 증가한다. 본 연구

에서  하나 주목할 것은 천식 쥐 모델에서 보인 기

도 염증에서 NF-κB의 활성화가 발견되었다는 것인

데
29
, 이미 여러 연구들

30,31
을 통하여 천식을 비롯한 여

러 면역  염증 반응에 있어 NF-κB은 염증성 신

호 조 인자로 작용하여 화학주성인자, 염증성 시

토카인, 부착분자 등을 통해 다양한 염증 유 자의 발

을 조 하는 등 요한 역할을 함이 밝 진 바 있으

며 inhibitory κB (IκB)에 의해 방해 받는 것으로 알려

졌다. Akt의 활성화는 IκB의 분해를 증진시키고 다른 

인자들과 같이 작용하여 NF-κB 활성화를 유도한다. 

결국 PPARγ 작용제의 투여는 PI3K/Akt 경로의 조

을 통해 NF-κB의 신호 달 체계를 방해하며 결국 

천식의 기도 염증에 여하는 것이다. PPARγ 여 

항염증 반응에 있어 IL-10의 여에 한 연구가 이

루어졌는데 IL-10은 앞에서도 언 된 로 여러 세포

에서 분비되는 조  시토카인으로 항알 르기 염증 

반응에 여함이 알려졌고 Th2 세포에 의한 IL-4, 

IL-5의 발 을 조 하며 호산구의 생존과 IgE 합성을 

방해한다
32,33
. 천식 쥐 모델 실험에서 보면 난황 흡입

에 의한 PPARγ 증가를 확인하 고 한 IL-10이 폐 

조직에서 rosiglitazone, pioglitazone, AdPPARγ에 의

해 증가됨을 볼 수 있었다. 한 항 IL-10 수용체 항

체로 IL-10의 활성도를 해시켰을 때 염증이 다시 

활성화되는 것을 보 고 이러한 결과를 종합해 볼 때 

천식의 병태 생리에 있어 PPARγ의 방어 작용 기 에 

IL-10 의존 기 이 포함될 것이라 생각할 수 있다
34
.

3) PI3K δ inhibitor

앞에서 언 한 바와 같이 p110δ PI3K는 염증 세포

의 모집과 활성화에 요한 역할을 한다
27
. 이를 기

로 특이 p110δ 억제제인 IC87114를 사용하여 천식 쥐 

모델에서 p110δ의 역할 규명에 한 연구가 발표되었

다
35
. IC87114의 투여는 천식 쥐 모델에서 특징 으로 

나타나는 다양한 염증세포들의 발  증가를 약화시켰

고 천식과 연 된 여러 시토카인을 용량과 비례하여 

감소시켰다. 조직학 인 소견에서도 천식 폐 조직의 

특징 인 소견들을 약화시키는 결과를 얻어 낼 수 있

었고 IC87114는 난황 유발 Akt 인산화와 PI3K 신호

체계를 약화시켰다. 본 연구 결과는 p110δ 신호체계

의 해가 효과 으로 난황 유발 천식 쥐 모델에서 나

타나는 Th2 시토카인 생산, 폐의 호산구 침윤, 청 

IgE 수치, 술잔 세포 증식  기도의 과민성등을 감소

시킬 수 있으며 이러한 알 르기 기도 염증의 치료에 

한 잠재 인 능력을 가질 수 있음을 시사한다 하겠

다
35
.

4. 새로운 임상  시도: Phosphodiesterase-4 

(PDE4) inhibitors (New clinical approach: 

PDE4 inhibitors)

천식 같은 기 지의 염증성 진행을 주 특징으로 하

는 질환에 있어서 다양한 신호 달 체계가 여되어 

있으며 이러한 신호 달 체계를 조 하는 물질들이 

새로운 항염증 질환의 치료로서 제시되고 있다. 특히 

이 에서 PDE4 inhibitors가 가장 활성화되어 연구 

되고 있다. Phosphodiesterase는 cyclic adenosine 

monophosphate (cAMP)를 5'-adenosine monophos-

phate 로 가수분해하는 효소로 알려져 있으며 PDE 

inhibitors는 cAMP가 분해 되는 것을 방해해서 항염

증 작용을 하는 것으로 알려져 있다. PDE4 inhibitors

는 세포내 cAMP농도를 증가시키고 이로 인해 평활

근의 이완과 염증 세포 활성화 기 을 방해한다. 최근 

roflumilast가 항원에 한 천식 기도 반응에 어떠한 

향을 미치는 지에 해 연구한 결과가 보고되었다
36
. 본 연구에서 하루에 한 차례 경구로 roflumilast를 

복용하는 것이 기  후기의 알 르기 천식 반응을 

감소시킨다는 결과를 얻을 수 있었고 roflumilast가 

항염증 작용을 하여 만성 염증성 질환인 천식에서 임

상 인 유용성이 클 수 있음을 제시하 다
36
. 최근 3상
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임상연구가 진행되고 있는 경구 PDE4 inhibitors에

는 cilomilast와 roflumilast가 있다
37
. 이러한 PDE4 

inhibitors는 단독 혹은 복합요법으로 천식 같은 만성 

기도 염증성 질환의 치료제로서 새로운 가능성을 보

이고 있다. 

기도 질환의 염증 반응에 많은 신호 달 체계가 

여함이 밝 지고 있고 이러한 달 체계를 방해함

으로써 항염증작용을 이 낼 수 있음이 많은 연구들

을 통해 보고 되고 있다. 특히 PDE4 inhibitors같은 약

제들은 임상 연구도 활발히 이루어 지고 있는 실정이

다. 기도의 만성 염증성 질환의 표 질환인 기 지 

천식의 신호 달 체계의 기  규명  이러한 기 을 

조 하는 물질의 개발이야 말로 새로운 치료법의 지

평을 여는 기회가 될 것이다. 
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