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서      론

기술이 발전하고 산업이 고도화되면서 인류의 삶은 양적

으로 팽창하고 편리해졌지만, 그와 동반된 환경오염으로 인해 

인류는 커다란 건강 위험에 직면하게 되었다. 2016년 시행한 

세계보건기구(World Health Organization, WHO) 연구에 의

하면 세계 인구의 91% 이상이 공기질 권장기준치 이하의 지

역에 살고 있으며, 대기오염에 의한 조기 사망이 연간 420만 

명에 이른다.1) 우리나라 역시 공업화에 따른 자동차의 증가, 

인접국의 산업화로 인해 대기오염이 심해지고 있다. 우리나

라에서는 국립환경과학원을 중심으로 미세먼지에 대한 특성 

분석 및 건강 관련 연구가 이루어졌으며,2) 미세먼지의 측정 

기술이 대중화되고, 미세먼지 농도에 대한 정보를 인터넷 또

는 스마트폰을 통해 쉽게 접근할 수 있어 의료인뿐만 아니라 

일반인의 미세먼지에 대한 관심도 높아졌다. 최근에는 미세

먼지의 건강 위해성이 밝혀지면서, 그 어느 때보다도 국민적 

관심이 높다.

이러한 상황에서 미세먼지의 호흡기질환에의 영향에도 관

심이 높아지고 있으며, 기존의 연구들을 통해 미세먼지가 다

양한 호흡기질환의 발현과 악화의 원인이 된다고 밝혀져 있

다. 알레르기비염은 대표적인 상부 호흡기알레르기 질환 중 하

나로, 최근 미세먼지 및 대기오염 등 환경적인 요인이 작용하

여 그 유병률이 지속적으로 증가하고 있는 추세이다.3) 하지만 

미세먼지가 알레르기비염에 미치는 영향에 대한 정확한 이해

는 여전히 부족한 상황이며, 이에 본 종설에서는 미세먼지의 

정의와 특성에 대해서 기술하고, 문헌 고찰을 통해 미세먼지가 

알레르기비염에 미치는 영향과 기전에 대해 살펴보고자 한다.
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Health impacts of particulate matter (PM) have become a global concern. PM tends to affect 
patients with allergic diseases, such as allergic rhinitis (AR), more severely. Many epidemio-
logical studies have shown that PM increases outpatient clinic visits as well as the prevalence 
and severity of AR, while decreasing the quality of life of AR patients. However, the exact 
mechanisms underlying the effects of PM on the development and exacerbation of AR are still 
poorly understood. Various mechanisms are involved in the effects of PM on AR, including 
immunological response, oxidative stress, epithelial barrier dysfunction, allergic sensitization, 
and epigenetic modification. This article reviews epidemiological and clinical studies on the 
effects of PM on AR, and the mechanisms by which PM aggravates AR.
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본      론

대기오염과 미세먼지

대기오염은 인위적으로 배출된 오염 물질이 대기 중 한 가

지 또는 그 이상 존재하여 오염 물질의 농도, 양 및 지속 시간

이 어떤 지역 불특정 다수에게 불쾌감을 일으키거나 해당 지

역에 공중보건상 위해를 끼치고 인간이나 동식물 등의 활동

에 해를 주어 생활과 재산을 향유할 권리를 방해받는 상태로 

정의된다.4) 우리나라는 대기환경보전법 시행규칙을 통하여 

대기오염 물질을 아황산가스, 일산화탄소 등 가스 물질과 먼

지 같은 입자 물질을 포함하여 총 64종으로 정하고 있으며, 

이 중 특히 인체나 생물에 유해하다고 알려진 35종을 특정대

기유해물질로 정하여 관리하고 있다.5)

미세먼지는 대기 중에 떠다니는 작은 크기의 고체 입자와 

액체 방울의 혼합물을 이르는 용어로, 크기에 따라 지름 10 

μm 이하를 미세먼지(PM10), 2.5 μm 이하를 초미세먼지

(PM2.5), 1.0 μm 이하를 극미세먼지(PM1.0)로 정의하고 있

다.6) 이는 흙먼지나 꽃가루 등 자연적으로 생성된 물질도 포

함하지만 더 많은 부분은 교통수단이나 산업활동에 의해 생

성되는 인위적 물질로, 탄소 성분, 이온 성분(염소, 질산, 암모

늄, 나트륨 등), 금속 성분(비소, 납, 수은 등), 다환방향족 탄

화수소(벤조피렌 등) 등 다양한 성분이 포함된다.6) 초미세먼

지의 경우 58.3%가 대기오염물질이 공기 중에서 반응해 형성

한 황산염, 질산염 등이며 그 다음이 화석연료를 태우는 과

정에서 발생하는 탄소류와 검댕(soot)이다.7)

미세먼지의 크기에 따른 특성

미세먼지는 그 크기에 따라 침착 또는 흡수되는 부위가 다

르고, 건강에 미치는 영향도 다르다고 알려져 있다. 미세먼지

는 기류의 흐름에 따라 기도를 지나는 과정에서 기관지 또는 

기관 분지에 직접적인 충돌 후 침착되며, 미세먼지 입자 크기

와 무게로 인한 중력 침강 현상으로 인해 침착되기도 한다.8)

미세먼지(PM10)

PM10은 지름 10 μm 이하인 미세먼지로 분쇄나 연삭 과

정을 통해 발생하며, 꽃가루, 부유 먼지, 곰팡이 포자, 석탄재 

등이 포함되어 있다. 흡입된 후에는 입자의 크기가 크기 때문

에 주로 상기도인 비강이나 큰 기관지에 침착된다.

초미세먼지(PM2.5), 극미세먼지(PM1.0)

초미세먼지는 지름이 2.5 μm 이하인 미세먼지로 자동차 

배기가스나 발전 시설, 산불, 산업 공정을 포함한 다양한 연

소 과정을 통해 발생하게 된다. 주된 성분은 유기탄소, 질산

이온, 황산이온이며, 자동차 연료에서 생성된 질소산화물, 아

황산화물, 탄소산화물, 오존 등과 암모니움, 다환방향족 탄화

수소 및 금속류(납, 니켈, 카드뮴, 구리, 망간, 비소 등)가 포함

된다.9) 그 밖에 건축, 철거 과정 또는 바람에 날린 토양 등에

서 발생한 칼슘염, 바닷물에서 발생한 염화나트륨, 유기탄소 

등이 포함된다. 초미세먼지는 PM10에 비해 상대적으로 크기

가 작아 대기 중에 머무르는 시간이 더 길며, 소기도와 폐포

까지 흡입되어 침착될 수 있다. 그 결과, PM2.5는 호흡기와 

심혈관계 건강에 미치는 영향이 PM10에 비하여 더 크다고 

알려져 있다.10,11) 1.0 μm보다 작은 극미세먼지(PM1.0)는 금

속이나 다른 유기화합물의 수송체로서 작용할 수 있는데, 상

대적으로 폐포와 혈관에까지 더 잘 침투되어 건강에 미치는 

영향이 클 것으로 추정되고 있다.12)

미세먼지의 화학적 조성

미세먼지가 건강에 영향을 미치는데 입자의 크기 이외에 

중요한 요인으로, 미세먼지의 화학적 조성이 있다. 미세 먼지

의 화학적 조성은 발생원에 따라 차이가 나며, 산업화 정도 

및 교통량 등의 차이로 인해 지역별로 다르게 나타난다.13) 미

세먼지는 오염원으로부터 바로 발생하는 일차 입자와 이들 

입자가 다른 물질과 화학반응을 일으켜 발생되는 이차 입자

로 나누어 볼 수 있다. 일차 입자는 주로 자동차 배기가스, 

엔진 윤활제, 타이어나 제동장치의 마모 또는 공장연료 연소

에 의해 발생하며, 그 외 채석장, 건설 현장, 그리고 사막에서 

발생한 먼지와 꽃가루 등 공기 중으로 직접 배출되는 것들에 

의해 발생할 수 있다. 이차 입자는 대기 중에 이미 배출되어 

있는 황산화물, 질산화물 및 암모니아 등의 오염 물질이 화학 

반응을 통하여 생성되는 것을 말하며, 이에는 황산염, 질산

염, 이산화황, 질소산화물, 암모니아, 그리고 유기 성분을 포

함하는 에어로졸 등이 있다.14)

미세먼지와 건강

미세먼지는 건강에 대한 위해성으로 최근 많은 주목을 받

고 있으며, 1980년대 후반부터 보고된 다양한 연구에서 연구

가 시행된 국가, 연구 디자인 등이 각각 다르지만, 사망률의 

증가, 심혈관 및 호흡기계 위해 영향, 암 질환 증가 등에 대한 

관련성이 공통적으로 나타났다.4) 미세먼지의 농도에 따른 상

대적 사망 위험도를 보면 PM10이 20 μg/mm3 증가할 때마다 

위험도는 0.4%-1.5% 높아지고, PM2.5의 경우 10 μg/mm3 

증가할 때마다 위험도가 0.6%-1.2% 증가한다.15) 다른 연구

에서는 PM2.5의 발생을 줄여 대기질이 개선되면 인류의 평

균 수명이 0.9년 증가될 것으로 보고한 바 있다.16) 2000년 연

구에서도 PM10이 10 μg/m3 증가할 때, 전체 사망률이 0.51% 
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증가한다고 보고하였으며,17) 미국 암학회가 2002년 미국 성인 

50만명을 대상으로 시행한 연구에서도 PM10이 10 μg/m3 증

가할 때, 전체 사망률이 4% 증가함을 보고하여18) 미세먼지의 

위험성이 구체적으로 기술된 바 있다. 기대여명 단축과 관련

해서는 PM2.5 농도와 기대여명이 반비례함을 보고한 연구

와,19) WHO가 수행한 메타분석 연구에서는 미세먼지에 연중 

장기간 노출된 경우 PM2.5가 10 μg/m3 증가할 때마다 30세 

이상 성인에서 22개월의 기대여명 손실이 발생하는 것으로 

보고하였다.20)

이와 같이 대기오염은 운동 부족, 고염식, 고지질혈증, 약물 

오남용과 같이 일반적으로 알려진 조절 가능한 질병 위험인자

보다 질병 발생 위험도가 더 높으며,21) 질병 발생 외에도 조기

사망, 건강수명 감소와 노동생산성 저하에도 영향을 미친다.22) 

폐암 등에 대한 영향이 밝혀지면서 2013년 국제암연구소는 미

세먼지를 1군 발암물질로 규정한 바 있으며,23) 이외에도 미세먼

지는 중요한 내분비 교란물질로서 비만, 당뇨병과 같은 대사질

환의 발병 및 악화에도 영향을 주는 것으로 알려져 있다.24,25)

미세먼지와 호흡기계 질환

미세먼지는 호흡기 증상을 유발 또는 증가시키고, 폐기능

을 저하시킨다.26) PM2.5에 해당하는 디젤분진(diesel exhaust 

particle, DEP) 급성 노출은 코와 눈의 자극, 폐기능 감소, 두

통, 피곤감, 구역 등의 증상을 나타낸다.27) 3일간 미세먼지 평

균농도가 증가할 때 폐기능이 저하되고 기도 염증이 증가한

다는 보고도 있다.28) 또한, 천식이 잘 조절되지 않는 소아, 중

증 지속성 천식에서 더 예민하게 반응하여, 일평균 미세먼지

량 또는 시간당 최고치가 높을 때 최대호기유속이 더욱 감소

하는 것으로 알려져 있다.28)

장기간 미세먼지 노출 역시 천식 환자의 증상 빈도를 높이

고, 증상의 원활한 조절을 저해한다. 1년 평균미세먼지 농도

의 증가가 천식 조절을 어렵게 한다고 알려져 있으며, 중증 

발작이나 집중 치료가 필요한 상황으로 이어질 가능성이 높

다.29) 1년 평균농도가 12 μg/m3 증가할 때 입원이 19% 증가

하고, 집중 치료의 필요성은 26% 증가되었다.30) 우리나라에서 

시행한 연구에서, 2000-2011년 만성 폐쇄성 폐질환 입원과 

PM10 사이의 연관성을 확인한 결과, PM10이 10 μg/m3 증가

할 때마다 만성 폐쇄성 폐질환 환자에서 입원이 2.7% (95% 

CI: 1.9-3.6) 증가하였고, 만성 폐쇄성 폐질환으로 인한 사망 

또한 1.1% (95% CI: 0.8-1.4) 증가하였다.31) 또한, 나이가 어릴

수록 미세먼지 노출에 따른 천식 발생 위험이 증가하는데, 

1세 미만에 노출될수록 모세기관지염의 위험도가 높아진다

거나 7세에 천식 발생 위험이 증가한다는 보고가 있다.32,33)

미세먼지와 알레르기비염

대표적인 호흡기알레르기질환 중 하나인 알레르기비염은 

콧물, 코막힘, 재채기, 코가려움증을 주증상으로 하는 질환

이다. 알레르기비염의 유병률은 전세계적으로 성인에서 약 

10%-30% 정도로 보고되고 있다. 우리나라에서도 16.2%로 

보고된 바 있으나,34) 알레르기비염은 병원에서 진단되지 않고 

자가로 치료하는 경우도 많아 실제로는 유병률이 더 높을 것

으로 추정하고 있으며, 미세먼지나 배기가스 및 공장에서 배

출되는 매연과 같은 대기오염 등의 환경적인 요인이 작용하

여 비염 유병률은 점차 늘어나고 있는 추세이다.3,35)

미세먼지와 알레르기비염의 연관성에 대해서 다양한 연구 

결과들이 보고된 바 있으며, 이는 알레르기비염에 대한 서로 

다른 정의, 미세먼지 노출 정도 및 시기의 차이, 대상 연령, 그

리고 지역적 차이 등 연구 설계의 차이에서 기인한다.36) 대기

오염 정도가 심해지면 알레르기비염 환자의 외래 방문 횟수

가 늘어난다고 알려져 있다.37) 스페인에서 1996과 2009년을 

비교한 연구에서 알레르기비염 증상점수가 높아졌고, 이는 

미세먼지와 관련된다고 보고하였으며,38) 스웨덴에서 시행한 

연구에서도 자동차 배기가스 노출이 많아질수록 알레르기비

염 유병률이 높아졌다.39) 베이징에서 시행한 전향적 연구에

서도 PM10 증가와 알레르기비염 진단 및 병원 방문 횟수 증

가 사이에 상관관계를 보였다.40) 우리나라에서 시행한 다기관 

연구에서도 큰 도로 주변 대기오염이 알레르기항원 감작과 

알레르기비염의 진단 및 폐기능 저하와 연관성이 높다는 점

을 확인한 바 있으며,41) 서울에서 시행된 연구에서는 도로 주

변에 거주하는 소아에서 자동차 배기가스 및 미세먼지 자극

에 의한 알레르기비염 유병률에서 통계적 경향성을 확인하

였다.42) 장기간 노출될 경우 알레르기비염 빈도 뿐만 아니라 

중증도 또한 증가하였으며, 유럽에서 시행한 연구에서 미세

먼지에 장기간 노출되면 경증(odds ratio [OR], 1.20; 95% 

confidence interval [CI], 0.88-1.64), 중등도(OR, 1.53; 95% 

CI, 1.07-2.19), 중증(OR, 1.72; 95% CI, 1.23-2.41)으로 장기

간의 미세먼지 노출 및 자극이 알레르기비염 중증도에 영향

을 미칠 수 있다고 보고하였다.43) 

미세먼지와 알레르기비염: 기전

알레르기비염은 대기오염, 계절적 영향 등 환경적 요인뿐 

아니라 개인의 유전자형에 따른 후생유전학적 영향도 받게 

되며, 이에 따라 면역 세포나 점막 면역의 반응이 차이를 보

이게 되는, 다양하고 복잡한 기전으로 나타나는 질환이다. 현

재 미세먼지가 어떤 특정한 기전을 통하여 알레르기비염을 

일으키거나 악화시킨다고 명확히 밝혀진 바는 없지만, 현재까

지 보고된 다양한 기전에 대해 정리해보고자 한다(Table 1).
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면역반응(immunological responses)

알레르기비염은 대표적인 Th2 면역반응에 의한 질환으로 

잘 알려져 있으며, 미세먼지도 항원과 동시에 노출할 때, 기존

의 Th2 면역반응을 촉진시켜, IgE 생산과 호산구의 증가를 

유발한다는 것이 가장 기본적인 기전이다.44,45) 미세먼지가 항

원제시세포 등에 감지되면 염증 유전자의 발현을 상향 조절

하고, 그 결과 비내 상피세포에서 염증성 사이토카인(IL-6, 

IL-8, GM-CSF, TNF α 등) 분비를 유발하게 된다.46-49) 또한, 

미세먼지는 Th2 반응을 담당하는 수지상세포의 CD80, CD86 

등의 발현을 상향 조절하며, 생체 내에서 수지상세포 및 호염

기구를 활성화하여 Th2 관련 사이토카인인 IL-4와 IL-5의 

생성을 유도한다.44,45) 마우스를 이용한 동물 실험에서 미세먼

지 동시 자극이 Th2 반응을 더 강하게 유발하였으며, 기관지

폐포관류액(bronchoalveolar lavage fluid, BALF)에서의 

Th2 사이토카인과 호산구의 증가를 확인하였다.50) 또한, 돼

지풀, 집먼지진드기에 DEP 자극을 추가한 연구에서 Th2 면

역반응의 부가효과를 보여주었다.51)

최근 몇몇 연구에서 미세먼지와 Th17과 관련한 면역학적 

변화를 보고하였으며, 마우스를 이용한 동물 실험에서 미세

먼지가 Th17 염증과 비강 점막에서 호중구의 증가를 유발하

였으며, 미세먼지의 다환방향족 탄화수소(polycyclic aromatic 

hydrocarbon)와 같은 aryl hydrocarbon receptor (AhR) 

ligand는 T세포의 AhR에 작용하여 Th17 세포의 분화를 유

발하였다.52-54) 소아천식 환자 대상 연구에서는 DEP에 노출

되었을 때 6배 이상의 혈청 IL-17A가 측정되었고,55) 저자들의 

연구에서도 집먼지진드기 감작 알레르기비염 마우스에 DEP

를 노출한 경우 비염 증상 점수의 증가와, 기관지폐포세척액

에서 호중구의 증가, 그리고 비강 점막에서 IL-17A의 증가를 

보고한 바 있다(Fig. 1).56)

산화스트레스(oxidative stress)

대기오염물질에 의해 조직에 산화스트레스가 축적되고, 그 

결과 염증반응과 세포 사멸을 유발하여 궁극적으로 알레르

기비염을 발현시킨다는 가설이 제시된 바 있다.57) 대기오염물

질에 의해 비 IgE 매개 염증반응이 유발되어 superoxide an-

ion, hydrogen peroxide, hydroxyl radicals 등의 활성산소종

이 생성되고, 이는 조직 자체의 항산화기전(glutathione, su-

peroxide dismutase)으로 산화환원반응에 의해 대사되어 중

화된다.58) 하지만 활성산소종의 양이 증가되어 조직 자체의 

항산화기전으로 처리가 안되면 염증 단계가 발생하여 gluta-

thione S-transferase, heme oxygenase 1 등의 항산화효소

가 새로 생성되며, 이 과정에 nuclear factor erythroid 2-re-Ta
bl
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lated factor2, activator protein 1, NF-κB 등의 전사인자가 

관여한다.59) 이러한 염증반응은 조직의 세포 단백을 산화시

키고 DNA를 손상시켜 기도 손상을 일으키게 되며, 결과적

으로 염증세포들이 동원되고 면역반응이 활성화되어 알레르

기비염이 악화하게 된다.60-64)

상피장벽기능 이상(epithelial barrier dysfunction)

기도 상피세포는 유해한 흡입 물질이나 외부 항원의 침입

으로부터 점막하 조직을 보호하는 물리적 장벽 역할을 한다. 

이러한 상피장벽기능은 세포 사이의 밀착연접(tight junction)

과 부착연접(adherens junction)의 상태에 의해 결정되는데, 

미세먼지 노출이 이들 연접의 변화를 일으켜 상피장벽기능이 

떨어진다는 결과들이 보고되고 있다.65-67) 미세먼지 노출로 

알레르기비염 마우스 비점막의 밀착연접과 ZO-1 단백질 발

현이 유의하게 감소하였으며, 기도과민성이 증가하고 비염 증

상이 증가하였다.68) 최근 보고된 연구에서도 비강상피세포에 

PM2.5를 노출시킨 연구에서 전기저항성(transepithelial elec-

trical resistance)이 유의하게 감소하고, fluorescein isothio-

cyanate 투과성은 유의하게 증가하였으며, claudin-1 mRNA

와 claudin-1, occludin, ZO-1 등의 밀착연접단백질의 발현이 

유의하게 감소하였고, 염증유발 사이토카인(IL-8, TIMP-1, 

TSLP)이 유의하게 증가하여, 미세먼지에 의한 상피장벽기능 

저하를 알레르기비염 민감성을 높이는 기전으로 보고하였다.69)

알레르기 감작 촉진(allergic sensitization)

미세먼지가 알레르겐에 대한 감작을 촉진한다는 것은 여러 

역학연구와 실험실 연구 결과가 뒷받침하고 있다. 미세먼지가 

보조제(adjuvant)로 작용하여 알레르기항원에 대한 감작을 

증가시키게 되면, 그 결과 항원제시세포를 보다 활성화시키고, 

type 2 helper T-cells의 분화를 활성화하게 된다.70) 프랑스

에서 시행한 연구에서 미세먼지 농도와 꽃가루에 대한 감작

이 유의한 연관성을 보였으며(OR, 1.35; 95% CI, 1.09-1.68),71) 

독일에서 시행한 출생코호트 연구에서도 미세먼지 노출은 

개별 항원(OR, 1.45; 95% CI, 1.21-1.74)과 꽃가루(OR, 1.52; 

95% CI, 1.23-1.87) 감작을 증가시켰다.72) 또한, 메타분석에서

도 미세먼지 노출이 흡입 알레르기항원 감작을 유의하게 증

가시키는 것으로 확인된 바 있다.73)

유전 감수성과 후생유전학(genomic susceptibility and 

epigenetic modification)

대기오염에 유사하게 노출이 된 경우에도 이로 인한 건강 

영향은 개개인이 다르며, 성별이나 연령, 체질량지수 등 여러 

인자가 영향을 미치는 것으로 보고되고 있다.74,75) 대기오염물

질이 건강에 미치는 영향이 개인의 유전 감수성에 따라 차이

가 있음을 보여주는 기존의 유전적 연구들에서, 항산화기전

에 관여하는 GSTM1, GSTT1, GSTP1 등의 효소 유전자와 

TNF, TGF-β1 등 염증성 사이토카인의 유전자 변이가 유의

한 연관성을 보여준 바 있다.76) 후생유전학적 연구로는, 대기

오염물질이 천식 경로에 관련된 유전자의 메틸화에 작용하

는 근거들이 제시되고 있으며,77-79) 항산화기전에 관여하는 유

전자가 후생유전학적 수정을 통해 폐포에서의 투과성은 증

가되고, 점막 섬모운동을 통한 청소율은 저하되고, 포식세포

의 기능이 떨어지면서 결과적으로 기도 염증을 일으킨다는 

결과도 보고된 바 있다.80) 또한, 면역조절 유전자인 Foxp3 유

전자의 과메틸화를 통한 후생유전학적 수정이 조절 T세포의 

기능을 약화시켜 면역반응을 유발한다는 보고도 있다.81,82)

결      론

미세먼지는 전세계적으로 조기 사망을 유발하며 기대여명

을 단축하는 심각한 환경 위험인자이다. 또한 상하기도 호흡

기알레르기질환에 영향을 미치며, 알레르기비염의 밝혀진 위

Fig. 1. Possible Th17-related immunological responses. A: Total symptom score. B: Differential counts in BALF. Significantly increased 
proportion of neutrophils in the BALF is seen in the HDM and DEP co-exposed group. C: Real-time PCR analysis of cytokines expression 
in the nasal mucosa. The transcriptional levels of IL-17A were increased in the HDM and DEP co-exposed group. Data are expressed as 
mean±standard error mean. *p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001. BALF, bronchoalveolar lavage fluid; HDM, house dust mite; DEP, diesel 
exhaust particle; PCR, polymerase chain reaction; PBS, phosphate-buffered saline. Adapted from Jung et al. Sci Rep 2021;11(1):16300.56) 
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험인자이다. 본 종설에서는 역학, 임상, 실험실 연구 결과를 

통해 미세먼지의 알레르기비염에 대한 영향 및 관련 기전을 

이해하고자 하였으며, 미세먼지는 면역학적 변화, 산화스트

레스, 상피장벽기능 이상, 알레르기 감작, 후생유전학적 수정 

등 다양한 기전을 통해 알레르기비염에 영향을 줄 것으로 생

각된다(Fig. 2). 향후 미세먼지에 의한 비염 악화 기전을 규명

하는 추가적인 연구와 기전에 따른 치료제 발굴 또한 필요할 

것으로 사료된다. 
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