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Allergic March: Progression from Atopic Dermatitis to Asthma
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Allergic march is progression of allergic disorders from 
atopic dermatitis in infancy to asthma or allergic rhinitis 
later. Most prospective epidemiologic studies suggest that 
early atopic dermatitis is a risk factor for the development 
of asthma, whereas only some subtypes of early atopic der-
matitis with concomitant wheeze or less prevalent sensitiza-
tion were recently reported to be at increased risk of devel-
opment of asthma during childhood. There is a question as 
to whether atopic dermatitis itself is a true risk factor for 
the development of asthma later or allergic march just re-
flects the order of appearance of atopic dermatitis and asth-
ma or allergic rhinitis. Filaggrin gene mutations are asso-
ciated with atopic dermatitis as well as asthma with atopic 
dermatitis in the Western countries, and skin barrier dys-

function can initiate systemic sensitization in the mouse 
model. Therefore, skin barrier dysfunction can explain partly 
the mechanism of allergic march. Thymic stromal lympho-
poietin and interleukin-17 can also be involved in the devel-
opment of asthma in the mouse model of allergic march. 
Moreover, microbial organisms on the skin can enhance or 
modulate the immunologic mechanism of allergic march. A 
few pharmacologic agents have been investigated to inter-
rupt allergic march, and the results are not promising. To 
find effective interruption of allergic march, a well-defined 
target, further understanding of the mechanism, and develop-
ment of novel agents or combination of previous agents to 
modulate immune response remain to be solved. (Korean 
J Asthma Allergy Clin Immunol 2012;32:137-143)
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서      론

알레르기 행진이란 알레르기질환이 특징적으로 순서에 

따라 다양한 표현형이 나타나는 것을 의미하며, 아토피피부

염과 그와 연관성이 있는 식품알레르기가 먼저 발생하여 생

후 2년 동안 절정을 이루고, 이후 3세경에 흡입 항원에 대한 

알레르기 감작이 시작됨에 따라 천식이나 알레르기비염과 

같은 호흡기 알레르기질환의 발생이 증가한다(Fig. 1). 전향적 

연구에서 아토피피부염이 천식의 위험인자라는 것은 여러 

연구에서 이미 보고되었다.1-4) 그러나 아토피피부염의 일부 

표현형만이 천식의 위험인자이고 아토피피부염 자체가 천식

의 위험인자가 되지 못한다는 역학 연구의 결과도 존재한다.5) 

이러한 차이점에 대해서는 본론에서 다시 언급할 것이다.

아토피피부염과 천식이 연관성을 보이는 이유에 대해 두 

가지 다른 관점으로 설명할 수 있을 것이다. 첫째는 아토피

피부염과 천식이 immunoglobulin E (IgE) 매개, Th2 면역반응, 

만성 염증이라는 공통점을 가지고 있지만, 질환 발생 기관이 

다르고 그 기관 자체가 가지고 있는 문제점이 각각의 질병의 

병인론에 관여하기 때문에 서로 연관성을 보이는 이유는 단

지 공통된 면역반응에 의한 것으로 설명할 수 있다는 관점이

다. 둘째는 선행하는 아토피피부염이 천식의 발생에 관여할 

것이라는 관점이다. 이 경우에 아토피피부염에서 일어나는 

면역반응이 전신적으로 작용하여 기도의 염증에 영향을 주

거나, 피부가 중요한 감작의 경로로 작용하여 기도 염증을 

유발한다고 생각하는 것이다.

이러한 알레르기 행진에 대한 논란의 여지가 존재하지만, 
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Fig. 1. Progression of allergic march.

동물 실험 모델에서 피부 감작은 기도 염증을 유발하는 주요

한 하나의 경로이고, 이의 기전에 대한 연구들이 지속적으로 

보고되고 있다. 이에 대해서는 본론의 알레르기 행진의 기전

에 다룰 것이며, 이러한 과정에서 미생물의 역할에 대해서도 

언급을 할 것이다. 마지막으로는 알레르기 행진을 차단하고

자 하는 연구들을 소개할 것이다.

본      론

1. 알레르기 행진 역학 연구

아토피피부염을 가진 환자에서 천식이나 알레르기비염의 

위험이 증가한다는 역학적 연구는 지금까지 많이 보고되었

고, 대부분의 연구는 다양한 연령에서 후향적 연구로 이루어

져 있다. 후향적 연구는 아토피피부염과 호흡기 알레르기질

환의 연관성을 보여줄 수 있으나, 인과 관계를 증명하기 어

려운 단점이 있다. 최근 전향적인 출생코호트 연구들2-7)은 이

러한 문제를 해결해 줄 수 있을 것으로 기대해왔다. 1995년

에 Martinez 등2)이 출생코호트 연구에서 1세 이내의 아토피피

부염이 6세까지 지속하는 천명의 위험인자로 보고하였다

(odd ratio [OR] 2.4, 95% confidence interval [CI] 1.3∼4.6). 

Melbourne Atopic Cohort Study의 연구6) 결과에서는 2세 이내

의 아토피피부염은 조기 알레르기 감작과 천명을 보정해도 

6∼7세의 천식의 위험인자임을 보여주었는데, 이 위험은 남

아에서만 존재하고(OR 2.45, 95% CI 1.31∼4.46), 여아에서는 

존재하지 않았다(OR 0.88, 95% CI 0.43∼1.77). Tasmanian 

Longitudinal Health Study의 보고8)에 의하면, 7세 아토피피부

염의 8∼12세 천식의 발생에 대한 hazard ratio (HR)는 1.70 

(95% CI 1.05∼2.75), 13∼20세 HR 2.14 (95% CI 1.33∼3.46), 

21∼44세 HR 1.63 (95% CI 1.28∼2.09)으로 소아시기를 지나

서도 아토피피부염이 성인시기까지 천식의 위험을 증가시키

는 것을 알 수 있다. 그리고 6개월 이내의 아토피피부염이 

1세와 2세 때 각각 새로운 감작(1세는 주로 음식물 항원, 2세

는 주로 흡입 항원)의 위험을 증가시킨다는 보고9)는 흡입 항

원 감작과 천식의 연관성을 고려한다면, 아토피피부염-흡입 

항원 감작-천식이라는 순차적 관계를 떠올리게 한다. 

그러나 German Multicenter Atopy Study (MAS)에서는 다른 

의견을 제시하였다.5) 2세 이전의 아토피피부염 자체는 7세 

때 천식의 위험을 증가시키지 않는다. 아토피피부염과 3세 

이전의 조기 천명이 있는 경우에 OR은 2.84 (95% CI 1.54∼

5.24), 아토피피부염과 흔하지 않은 알레르기 항원에 감작이 

있는 경우에 OR은 6.68 (95% CI 1.90∼23.50)로 증가하였고, 

다변량 분석에서 아토피피부염 자체는 OR 1.22 (95% CI 0.63

∼2.35)로 천식의 위험을 증가시키지 않고, 조기 천명과 흔하

지 않은 알레르기 항원 감작이 각각 OR 1.93 (95% CI 1.09∼

3.39), 3.53 (95% CI 1.15∼10.80)으로 천식의 위험을 증가시켰

다. 따라서 아토피피부염 자체보다는 아토피피부염 안에서 

천명 같이 천식의 증상을 갖거나 특별한 알레르기 항원 감작

이 된 표현형 군이 천식으로 이행할 가능성이 있다. 

아토피피부염이 천식의 발달에 영향을 준다는 연구가 많

지만, 그렇지 않다는 연구가 존재하는 이유는 연구 디자인의 

차이에서 비롯된다. 아토피피부염과 천식의 진단기준, 아토

피피부염과 천식 진단의 시점, 천명과 알레르기 감작의 보정, 

아토피피부염의 중증도 등의 차이가 연구 결과의 차이를 설

명할 수 있을 것이다. 따라서 좀더 명확한 결론을 확보하기 

위해서는 시기별 아토피피부염과 천식의 진단이 필요하고 

각 시기별로 아토피피부염이 다음 시기의 천식 위험을 증가

시키는지 확인을 해야 하고, 시기별 천명의 유무와 함께 천

명의 지속과 시기별 알레르기 감작을 조사하고 아토피피부

염의 중증도를 보정해줄 필요가 있다.

2. 알레르기 행진 기전 연구

알레르기 행진 기전 연구에 대해서 논하기 전에 알레르기 

항원 노출의 경로와 기도 염증의 차이에 대한 언급이 필요하

겠다. 천식의 원인이 되는 알레르기 항원의 노출은 대부분 

흡입 항원이므로 기도에 직접 노출이 되고 그곳에서 감작이 

되고 또한 염증이 유발되는 것으로 생각할 수 있다. 그러나 

알레르기 행진에서 가장 중요한 기전은 앞에서 기술한 것처

럼 피부를 통한 감작과 기도 염증의 발생이다. 피부가 중요

한 감작의 장소라면 피부를 통한 감작은 흡입 경로를 통한 

감작과 비교하여 천식의 기도 염증의 정도나 그 구성에 영향

을 줄 수 있을까 하는 의문이 들 것이다. 그러나 이러한 의문

에 대한 연구는 인간에서 밝히기 어려운 점이 있어, 동물 실

험 결과들이 존재하는 수준에 머물러 있다.

동물 실험에서 천식 모델은 intraperitonial (IP)로 ovalbumin 
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(OVA) 감작을 시키고 OVA를 흡입시켜 기도 염증을 유발한

다. 그러나 감작의 경로가 실제 인간의 상황에 적용시키기 

어렵다. 위의 의문을 해결하기 위해서는 동물 모델 중 

intranasal (IN)과 epicutaneous (EC)로 감작을 시킨 모델의 비교

가 필요하겠는데, 이러한 연구는 매우 부족하다. Herrick 등10)

은 IN과 EC로 OVA를 감작시키고 OVA를 IN으로 기도 염증

을 유발하였을 때, IN 감작을 했을 경우는 interleukin (IL)-4 

의존적 Th2 기도 염증이 유발되었고, EC 감작을 했을 경우에

는 IL-13 의존적 Th2 기도 염증이 유발되어 감작의 경로가 

기도 염증을 유발하는 기전에 차이를 만들 수 있음을 보여주

었다. 최근에 IP 모델과 EC 모델에서 기도염증의 차이를 비

교한 연구11)에서 기관지폐포세척액에서 EC 감작을 시킨 경

우 호중구가 증가하고 IL-17을 차단했을 경우 호중구가 감소

하고 기관지과민성이 감소하여 EC 모델에서 IL-17에 의한 호

중구 증가와 이에 의한 기관지과민성 증가가 중요한 특징임

을 보여주었다. 이러한 결과들은 감작 경로에 따라 기도 염

증의 기전 및 염증의 구성이 다를 수 있음을 보여주고 있다. 

이러한 결과들은 인간에서 아토피피부염이 선행하고 천식이 

발생하는 군과 아토피피부염 없이 천식이 발생한 군에서 기

도 염증의 기전이 동일하지 않을 수도 있을 가능성을 생각해 

보게 한다.

알레르기 행진의 기전을 연구하기 위해서는 알레르기 행

진에 대한 동물 모델이 필수적이다. 1998년도에 Spergel 등12)

이 EC로 OVA를 1주간 3번 패치로 부착하여 피부 감작을 유

발하고, 이후 OVA를 흡입시켜 기도 염증, 특히 호산구 증가, 

기관지과민성을 보여주었다. 이 모델은 인간에서 아토피피

부염이 음식물알레르기 항원과 관련이 있고, 천식은 흡입 알

레르기 항원과 관련이 있다는 점에서 완벽히 알레르기 행진

을 반영하기는 어렵지만, 피부로 감작이 되고 그러한 피부 

감작이 전신 면역반응을 이끌어 기도 염증을 유발한다는 부

분에 초점을 맞추고 있다.

인간의 아토피피부염 환자에서 thymic stromal lympho-

poietin (TSLP)의 발현이 표피에 증가되어있다는 보고13)가 있

은 이후 아토피피부염과 알레르기 행진에서 TSLP의 역할에 

대한 동물 모델 연구가 진행되었다. Zhang 등14)은 피부에 

MC903 (a low calcemic analogue of vitamin D3)을 적용하여 표피

에 TSLP 발현을 유도한 마우스 모델을 사용하여 TSLP가 아토

피피부염을 유발할 뿐 아니라 OVA에 의해 유도된 천식을 악

화시키는 것을 보여주어 피부 표피의 TSLP가 아토피피부염

에서 천식으로의 이행에 중요한 인자임을 제시하였다.

동물모델에서 피부 감작을 통한 천식의 기전이 기존의 천

식 동물 모델과 기도 염증과 그 기전에서 다를 수 있음을 보

여준 연구결과가 있다. He 등11)은 기존의 IP 경로로 OVA를 

감작시킨 천식 모델과 비교하여 피부로 OVA를 감작시켰을 

때 IL-17 발현이 피부에서 증가하고 비장에서 IL-17 생산 T 

세포가 증가하고, 혈청에서 IL-17이 증가하고 이로 인해 폐에

서 호중구가 증가하고 기관지과민성이 증가하는 것을 보여

주었고, 이 것이 항-IL-17 항체 투여로 기관지과민성의 소실

을 보여주었다. 아토피피부염에서 피부로 알레르기 항원이 

감작되면 IL-17의 증가를 유도하고 이는 기도의 염증을 유발

할 수 있음을 제시하였다. 이 연구는 앞에서 언급한 Spergel 

등12)의 연구 방법을 사용한 것으로 패치 부착 전에 피부의 

털을 제거하고 테이프로 피부의 표피를 벗기는 과정이 포함

되어 있다. 이러한 과정은 일종의 피부 장벽의 손상을 유도

하는 것으로 피부 장벽 손상 후 알레르기 항원이 피부로 감

작되는 과정을 반영하고 있다.

알레르기 행진의 기전으로 최근에는 피부 표피 장벽의 결

손으로 감작이 일어나고 전신적 알레르기를 유발하고 천식

이 발생한다는 가설이 주목을 받고 있다. 피부에서 표피 투

과 장벽은 일종의 자연 면역의 하나의 구성인자이고 stratum 

corneum의 하단에 위치한다.15) 이러한 구조적인 장벽의 역할 

이외에 피부표피세포가 손상을 받을 때 미생물의 침입을 막

기 위해 작동기 세포, antimicrobial peptide, pathogen recognition 

receptor 등이 존재한다. 이러한 장벽의 역할은 경피를 통한 

수분 손실을 막고, 외부환경의 자극원, 미생물, 알레르기 항

원을 막는 데 있다. 아토피피부염 환자의 피부 병변 부위와 

병변이 없는 부위에서도 피부 장벽의 결손으로 transepidermal 

water loss (TEWL)의 증가를 확인할 수 있다.16) 피부 장벽은 

집먼지진드기의 protease나 포도상구균 같은 다양한 종류의 

자극원과 알레르기 항원에 의해 손상을 받을 수 있고, 사이

토카인의 생성, 염증, 습진양 병변이 생기는 부위이다. 또한 

다양한 화분에서 분비되는 peptidase에 의해 손상을 받아 투

과성이 증가되고 이는 알레르기 항원의 침투를 용이하게 만

든다. 호흡기 바이러스도 피부 장벽을 손상시키고 상피세포

의 기능에 영향을 줄 수 있다.17)

이러한 피부 장벽 결손과 관련이 있는 대표적인 유전자로 

표피 분화와 관련이 있는 filaggrin (FLG) 유전자가 있다.18,19) 

Fallon 등20)은 flaky tail 마우스에서 FLG 유전자의 변이를 발견

하고 TEWL 증가를 확인하였다. 이 마우스의 피부에 OVA를 

적용하였을 때, 피부 염증과 OVA에 대한 IgE 항체와 Th2 사

이토카인의 증가를 보여주었다. 따라서 FLG 유전자의 변이

가 피부 장벽 결손을 유발하고 이는 알레르기 항원의 침투를 

용이하게 하여 알레르기 면역반응을 유도한다는 가설을 잘 

입증해 주고 있다. 그러나 이 모델을 가지고 알레르기 행진

까지는 증명하지 못하였다. 최근에는 FLG 유전자 변이와 천

식과 연관이 있다는 인간 연구 결과가 있다.21) 이 연구에서 

FLG 유전자 변이는 아토피피부염이 있는 천식과 연관이 있

고 아토피피부염이 없는 천식과는 관계가 없고, 유전자 변이



140  천식 및 알레르기 제32권 제3호 

Fig. 2. Mechanism underlying allergic march. Skin barrier dysfunction can initiate systemic sensitization to allergen, which can be 

associated with mutation of filaggrin or other genes of skin barrier. Antigen presenting cells including dendritic cells uptake allergens, 

migrate to lymph nodes, and can differentiate naïve T cells into Th2 and Th17 cells. During these processes, keratinocytes can release 

thymic stromal lymphopoietin (TSLP), interleukin (IL)-33, pro-inflammatory cytokines including IL-1β, IL-6, tumor necrosis factor (TNF)-α

with exposure to allergen and microbial organisms, which can provide microenvironment for T cell differentiation. Activated T cells can 

induce eosinophilic and neutrophilic inflammation in the airway when it will be exposed to allergen later. DC = dendritic cell.

가 알레르기 감작과 관련이 있어, 피부 장벽 결손이 아토피

피부염을 발생시키고 또한 알레르기 감작을 유발하여 천식

과 관련이 있다는 가설을 잘 뒷받침해 주고 있다. 그러나 국

내에서는 FLG 유전자와 아토피피부염의 연관성에 대한 보고22)

가 일부 있기는 하나, 그 결과는 기존 국외 연구와 같은 연관

성을 보이지 않아 FLG 유전자와 아토피피부염의 연관성은 

인종 편향적일 가능성이 있다. 따라서 국내에서는 FLG 이외

의 다른 피부 장벽 결손과 관련된 유전자가 관여할 가능성이 

있어 이에 대한 연구가 필요할 것으로 생각한다.

Fig. 2는 상기 언급한 다양한 알레르기 행진의 기전과 뒤에

서 설명할 미생물의 역할을 포함하여 정리한 것이다.

3. 알레르기 행진과 미생물

정상인 피부의 10%에서 포도상구균이 관찰되는 반면, 아

토피피부염 환자의 피부에서는 90%에서 포도상구균의 관찰

되고,23,24) 포도상구균의 약 50%가 포도상구균 장독소 B 

(Staphylococcal enterotoxin B)를 분비한다.25) 이러한 포도상구

균 장독소 B는 과거 초항원으로서 T 세포 활성화에 관여하

거나 Th1 반응을 강화시켜 아토피피부염의 만성화에 관여하

는 것으로 알려졌으나,26,27) 최근 Toll-like 수용체를 통한 Th2 

세포 분화에도 관여하는 것으로 알려졌다.28) 따라서 저자는 

아토피피부염 피부에 상재해 있는 포도상구균이 T세포의 분

화에 영향을 미치어 전신적 면역반응을 유도하고 결과적으

로 기도 염증을 유발하여 천식의 발생에 영향을 줄 것이라고 

가설을 세우고 이를 증명하기 위해 마우스를 이용한 실험을 

하였다.29) 피부에 OVA를 감작시키고 OVA를 기도 주입하여 

기도 염증을 유발한 모델에 포도상구균 장독소 B를 피부에 

적용시켰을 때 기도 염증이 더 증가하고, Th2는 물론 Th17 

면역반응의 증가소견이 있었으며, IL-17A knock- out 마우스

를 이용하였을 때 기도 염증 및 기관지과민성의 감소소견이 

보여 아토피피부염의 피부에 있는 포도상구균이 알레르기 

행진의 기도 염증 악화에 영향을 주고 이러한 과정에 Th17이 

관여함을 알 수 있었다. 이러한 Th17 반응은 피부 임파선과 

비장 세포에서 IL-6의 증가와 관련이 있었다. 일반적으로 알

레르기 항원의 감작과 질환의 발생에 미생물이 영향을 끼친

다는 점을 고려할 시, 기존의 아토피피부염 악화에서 포도상
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구균의 역할을 벗어나 포도상구균의 제거가 단지 아토피피

부염 증상의 호전 이외에 이후 천식 발생에도 영향을 줄 수 

있을 가능성이 있다. 이러한 가능성을 증명하기 위해서는 향

후 전향적 임상 연구를 포함한 연구들이 이루어져야 할 것으

로 생각한다.

4. 알레르기 행진 차단 연구

알레르기 행진을 차단한다는 의미는 큰 의미에서 알레르

기질환의 예방의 범주에 들어갈 것이다. 일반적으로 알레르

기 항원에 노출되어 알레르기 감작이 되지 않도록 예방하는 

것이 1차적 예방이고, 알레르기 감작이 된 후 알레르기질환

이 발생하지 않도록 하는 것이 2차적 예방이고, 알레르기질

환이 진행하는 것을 예방하는 3차적 예방, 즉 치료에 해당되

겠다. 알레르기 행진을 차단한다는 것은 아토피피부염에서 

천식이 발생하는 것을 예방하겠다는 의미로 천식에 초점을 

맞추면 2차 예방이라 할 수 있겠다. 예방을 하기 위해서는 

예방의 대상이 필요하고 또한 예방하는 도구가 필요하다는 

측면에서, 1차적 예방은 어려운 점이 있다. 일단 예방의 대상

은 전체 인구 집단 또는 고위험군(부모, 손위 자녀가 알레르

기질환이 있는 경우)이 될 수밖에 없고, 따라서 예방에 사용

할 도구가 강력한 효과를 발휘하는 것보다는 부작용이 적은 

것을 선택할 수밖에 없다. 그러나 알레르기 행진의 차단은 

아토피피부염 환자라는 비교적 뚜렷한 대상을 가지고 있고 

이 후 천식을 예방한다는 측면에서 보다 더 강력한 예방 도

구를 사용할 수 있을 것이다.

이러한 알레르기 행진 차단에 대한 연구가 진행되어 왔지

만 그 결과는 전망적이지는 못하다.

Early Treatment of Atopic Children (ETAC)연구30)는 1∼2세 

아토피피부염 환자를 대상으로 cetrizine을 18개월간 복용시

키고 약을 끊은 후 18개월간 지켜보았다. 치료군과 위약군에

서 누적 천식 유병률에는 차이가 없었으나, 집먼지진드기 또

는 잔디 화분에 감작되어 있는 아토피피부염 환자에서 위약

군에 비교하여 천식이 발생할 확률이 의미 있게 감소하였고, 

이러한 효과는 약을 중단한 후 18개월까지 유지되었다. 따라

서 이러한 연구 결과를 대상수(n=510)를 늘려 확인하고자 

Early Prevention of Asthma in Atopic Children (EPAAC) 연구31)가 

수행되었고, 이 연구에서는 1∼2세 집먼지진드기 또는 잔디 

화분에 감작되어 있는 아토피피부염 환자를 대상으로 

levocetrizine을 18개월간 투여하였다. 그 결과는 levocetrizine 투

여군에서 천식을 예방하는 효과는 없었다. 

아토피피부염 환자에서 천식을 예방하고자 하는 기존의 

연구 결과들이 전망적이지 못하였고, 앞으로 이러한 차단법

을 개발하고 적용하는데 있어서 고려해야 할 점은 다음과 같

다. 첫째는, 대상군을 어떻게 선정해야 하는 가이다. 소아 아

토피피부염 환자 모두가 IgE 매개성은 아니며, 동일한 병태

생리를 가지고 있다고 보기 어렵다. MAS 연구5)에서 2세 아토

피피부염 환자의 아토피 비율은 41%였다. 따라서 아토피피

부염에서 천식 예방 효과를 보기 위해서는 보다 천식과 관련

이 있을 가능성이 높은 균일한 아토피피부염 집단을 선정하

는 것이 중요하다. EPAAC 연구는 집먼지진드기 또는 잔디 

화분에 감작되어 있고 알레르기 가족력이 있는 아토피피부

염으로 대상을 선정하여 비교적 균일한 집단에서 효과를 판

정하려 노력하였으나, 그 결과는 효과가 없었다. 그러나 이

미 집먼지진드기에 감작이 되어있는 군에서 차단하는 것은 

대상을 선정하기 쉬울지 모르지만, 그 차단 도구의 강도에 

대한 고민이 필요할 것이다. 그러나 감작 전 대상을 선정하

려면 그 대상의 선정의 어려움이 예상된다. 또한 FLG 연구에

서처럼 피부 장벽 결손-알레르기 항원 감작-기도 염증의 관

계를 고려한다면 피부 장벽 결손이 있는 집단에서 피부 장벽

의 복원과 항원 감작을 예방하는 시도가 알레르기 행진의 차

단법으로 고려될 수 있을 것이다.

둘째, 천식을 예방하기에 충분한 알레르기 면역반응을 조

절할 수 있는 도구를 사용했는지, 그리고 알레르기 행진의 

기전에 입각한 좀 더 특이적인 차단법을 사용해야 할지 고민

할 필요가 있다. Cetrizine 또는 levocetrizine은 항히스타민제이

다. 기존의 연구자들은 알레르기 항원에 의해 유도된 호산구

와 호중구의 기도내 유입을 저해하는 효과를 기대하였다. 과

연 항히스타민제가 전신적 알레르기 면역반응을 차단하여 

기도 염증을 예방하는 데 적합한지는 의문이다. 또한 아토피

피부염에서 천식이 발생하는 기전으로 동물 실험 모델에서 

언급한 TSLP와 IL-17을 고려 시 특이적 차단을 고려할 수 있

겠다. 

마지막으로 이러한 차단을 어떤 시기에 시작할 것인지에 

대한 고민이 필요하다. 그러나 시기를 결정하는 것은 시기 

자체만을 결정하는 것이 아니라, 대상의 선정 및 차단법과 

연관되어 있다. 이미 대상이 전신적 면역반응이 알레르기에 

편향되어 있는 시기라면 대상 선정은 상대적으로 어렵지 않

을 수 있으나 보다 더 그 면역반응을 조절하기에 충분한 차

단법이 요구되고, 그 이전이라면 향후 알레르기질환 및 알레

르기 행진의 경과를 보일 대상을 선정하는 연구가 우선적으

로 필요할 것이다.

결      론

알레르기 행진은 아토피피부염과 천식 또는 알레르기비

염 같은 알레르기 호흡기 질환이 순차적으로 발생하는 것을 

의미하며, 이러한 순차성에서는 아토피피부염이 천식의 위

험인자로 작용하는 것 또는 공통적인 IgE 매개 면역반응이 



142  천식 및 알레르기 제32권 제3호 

각각의 기관에 단지 순차적으로 나타나는 것으로 생각해 볼 

수 있다. 알레르기 행진의 기전을 밝히기 위한 연구들이 진

행되어 왔고, 현재까지 피부로 알레르기 항원의 감작을 통한 

기도 염증이 발생한다는 설명이 일반적으로 받아들여지고 

있으며, 피부 장벽 결손, TSLP, IL-17이 관여할 것으로 추정된

다. 알레르기 행진을 차단하고자 하는 몇몇의 연구는 효과적 

차단법을 제시하지 못하고 있으며, 향후 대상과 기전과 관련

된 차단법의 선정에 대한 고민을 바탕으로 연구가 이루어져

야 할 것으로 생각한다.
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