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서 론

기 지천식은 원인 물질이나 어떤 자극에 의한 일

시 으로 일어나는 기 지 경련에 의한 수축뿐 아니

라, 병리 으로 기도의 만성  염증을 동반한 기도 개

형, 병태생리 으로 기 지 과민성과 임상 으로 가

역 인 기도폐색이 특징인 질환으로 정립되었다
1-3
. 

그러므로 천식의 치료에서 단순히 기 지확장제만 

필요시 투여하는 것은 잘못된 치료이다. 항염증제인 

스테로이드(glucocorticosteroid)의 흡입요법을 기

단계부터 시행하여 기도의 염증  기도 개형을 치료

해야한다.  병인에 한 많은 연구에 의해 류코트린

엔 조 제 등 새로운 약제들이 개발되고 의공학의 발

달로 새로운 흡입요법제 등이 개발되어 치료법에 커

다란 변 을 이루었음은 이미 잘 알려졌다
1,3
.

기 지천식은 치료라는 개념에서 확장되어 리라

는 개념이 도입되어, 2002년 Global Initiative for 

Asthma (GINA)에서는 천식 문의들의 공의를 종합

한 치료지침서인 Global Strategy for Asthma 

Management and Prevention을 발간하 다
1
. 한 우

리나라도 여기에 걸맞게 2005년도에 들어서 새로운 

지침서들이 발간되었다. 이런 지침서들에서 성공 인 

리의 7가지 목표를 정하고 6가지 부분의 천식 리 

계획 등으로 나 는 등 올바른 치료법을 제시하 다. 

 기 지천식의 장기간의 리를 해 환자의 증

도에 따라 4 단계로 나 고 단계별로 치료하는 계단

식 치료법을 표  지침으로 확립하여 그래도 많은 의

사들이 그에 따라 시행하려고 하고 있다. 그러나 치료 

결과에 있어서는 여러 가지 이유에서 좋은 결과를 얻

지 못하고 있으며 3 단계인 등증 이상의 천식환자

들은 완 조 에 도달하기 쉽지 않다. 즉 경증의 환자

들에서는 치료법이 단순하여 쉽게 용이 가능하고 

치료 성 이 좋은 편이다. 그러나 3단계인 등증 지

속성 천식은 몇 가지 이상의 선택 치료가 동시에 제

시하고 있으며, 실제로 용에 있어서 까다로운 이 

지 않다. 그리고 등증 지속성 천식은 임상 으로 

그 게 심하지 않은 듯한데, 4단계인 증과 더불어 

완  조 이 어렵다
4
.

최근 3 단계인 등증 지속성 천식 환자들에서 좋

은 성 을 얻기 해 스테로이드흡입제와 지속성 베

타-2 항진제 병용요법에 한 많은 연구들이 진행되

었고 진행하고 있다
5-10
. 이들 연구에 한 최신의 결

과를 살펴보고, 최근 개발 인 약제들의 망을 알아

보고자 한다.  알 르겐 면역요법을 포함한 면역조

요법( immunomodulation therapy ) 역시 필요한 

경우에 천식의 조 을 한 보조 인 요법으로 이용

될 수 있으며, 이 면역조 요법의 최신지견을 같이 알

아보고자 한다.

1. 병용요법

기 지 천식의 3 단계인 등증 지속성은 부분의 

천식 지침서에서 여러 가지의 치료의 선택이 있다. 즉 

최근 완  조 이 가능하지만 쉽지는 않다는 의미로 

해석된다. 그러므로 여러 가지 약제를 동시에 투여하

는 병용 투여로 치료 효과를 높이려는 시도를 하여 
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좋은 결과를 얻었다
5-10
. 즉 1) 흡입용 스테로이드제 ( 

200- 1000 μg BDP or equivalent)와 지속성 흡입 베

타-2 항진제를 매일 규칙 으로 사용하는 것을 최선

의 기본 선택 치료로 하며 이외의 체 치료법으로는 

2) 흡입용 스테로이드제 ( 500 -1000μg BDP or equi-

valent) 와 서방형 테오필린, 3) 고용량 흡입용 스테로

이드제 (> 1,0000 μg BDP or equivalent), 4) 흡입용 

스테로이드제 ( 500 -1000 μg BDP or equivalent)와 

류코트린엔 조 제 등이 있다. 이 에서 어느 것을 

사용하느냐는 약가, 환자의 상태  지역 인 차이가 

있을 수 있다. 그러나 이들  1) 흡입용 스테로이드 

( 200-1000 μg BDP or equivalent)와 지속성 흡입 베

타-2 항진제를 매일 규칙 으로 사용하는 병용요법

이 가장 우수한 효과를 보인다는 것에는 이견이 없는 

듯하다
5-10
. 

흡입용 스테로이드제( 200-1000 μg BDP or equi-

valent)와 지속성 흡입 베타-2 항진제의 병용요법은 

서로 상승효과가 있다. 그 기 으로는 스테로이드는 

1) 세포막에서 베타-2 수용체의 합성 증가, 2) 베타-2 

수용체 하향조 의 감소, 3) 염증에 의한 베타-2 수용

체의 연결풀림과 기능장애의 억제 등의 작용으로, 기

지확장 효과가 상승된다. 그리고 지속성 베타-2 항

진제는 1)스테로이드 수용체의 핵 의 증가, 2) 스

테로이드 수용체의 핵내 거주 시간 증가, 3) 스테로이

드 수용체 활성화를 처치하여, 항염증 효과가 증진

된다. 그러므로 각 약제는 서로 효과를 상승시켜 각각

의 효과를 더한 것보다 더 증진되어 이 둘의 병용요

법이 흡입용 스테로이드의 용량을 증가시키는 치료

법이나 다른 약제들의 병용요법 보다 우수한 효과를 

보인다. 

이 두 약제의 병용요법에도 약제 투여방법(deli-

very)의 발 이 있어 흡입용 스테로이드제와 지속성 

흡입 베타-2 항진제를 병용하는 경우에 두 개의 흡입

제로 쓰는 경우인 병용제( concurrent drugs)와 한 개

의 흡입제인 병합제(combination)가 개발되었다. 기

지천식은 부분 장기간의 치료를 요하므로 약제

의 효과와 더불어 환자의 순응도도 치료 효과에 미치

는 요한 인자이다. 두 개의 흡입제로 쓰는 병용제와 

한 개의 흡입제인 병합제를 비교 연구한 보고에서 한 

개의 흡입제인 병합제가 더 좋은 결과를 보이고 있다. 

이 기 으로는 1) 두 약제의 상승 효과(synersy)와 더

불어 2) 한 번 흡입하므로 두 번을 따로 흡입하기 보

다 사용이 간편하여 환자로 하여  순응도(com-

pliance)를 높이고,  3) 동시의 흡입되므로 두 약제

가 동침착(codeposition)되어 효과가 더 증가된다.

2. 병합제(combination)의 실제 사용

병합제는 재 fluticasone/salmeterol(Seretide) 와 

budesonide/formoterol(Symbicort)가 표 으로 사

용되고 있다. 이들의 비교 연구는 꽤 많은 편이나 장

단 이 있다고 생각한다. 최근의 연구에서는 스테로

이드의 용량고정법(fixed dose)과 용량조 법(adjus-

table dose)의 효과에 한 논란이 많다. 용량고정법

은 조 이 되면 정해진 용량을 지속 으로 사용하면

서 베타 항진제  경구 스테로이드를 필요시 사용하

는 치료법이며, 용량조 법은 일단 조 이 되면 흡입

용량을 이고 증상이 악화되면 환자 임의로 용량을 

올리고 필요시 베타 항진제  경구 스테로이드를 사

용하는 치료법이다. 이들의 표 인 연구는 Astra-

Zeneca의 SMART(Symbicort Maintenance And 

Reliever Therapy) 계획의 하나인 The COSMOS 

Study
8
와 GSK의 The CONCEPT Trial

10
이다.

The COSMOS Study 는 의사에 의해 조  용량을 

결정하고, Seretide군은 Seretide 500/50, Seretide 

250/50, Seretide 100/50을 2회 흡입하는 3군으로, 

Salbutamol을 필요시 사용하며, Symbicort 군은 

Symbicort 160/4.5 기단계에 하루 2번 매번 2회 흡

입, 하루 2번 매번 1회 흡입하는 2군으로 필요시 

Symbicort 160/4.5를 8 회까지 흡입하도록 하 다.

이 보고서에서는 Symbicort 군이 1) 악화의 험

성과 험률을 낮추었다. 2) 필요시 사용 약제와 증상

완화제를 게 사용하 다. 3) 기 지확장제후 호기

유속이 높았다. 4) 흡입스테로이드 량은 비슷하나 경

구 스테로이드의 용량은 감소하 다. 

The CONCEPT Trial은 Symbicort 군은 기단계

에 1일 2번 2회 흡입을 하 다. 증상이 잘 조 되면 

1일 2번 1회 방식으로 감량 고, 증상이 잘 조 되지 
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않으면, 1일 2번 4회 흡입하여 7일 는 14일간 용량

을 유지하 다. Seretide군은 Seretide 250/50를 2회 

흡입하고, Salbutamol을 필요시 사용하 다.

이들의 보고에 의하면 1)경증  등증 천식환자

에서 Seretide 250/50 2회 흡입은 일년 동안에 85% 

이상에서 조 이 되었다. 2)증상에 따른 Symbicort 

흡입은 80%이상에서 1일1회로 일 수는 있었으나 

천식조 에는 하지 않았다. 3) 유지 용량의 감소

는 천식 주간 증상이 증가하고 악화가 많아지고, 경구 

드니손이 증가하 다. 결론 으로 증상에 따른 

용량조 법은 증상의 악화가 더 많고 스테로이드의 

사용이 많다고 하 다. 

세 타이드와 심비코트를 고정 용량으로 흡입한 

연구는 다양하며, 두 연구에서는 세 타이드250과 심

비코트400를 직  비교하 고, 두 약물간의 큰 차이

는 없었다. COSMOS 연구는 Sertide를 3군으로 

Symbicort 군은 2군으로 분류하여 환자의 기본 인 

스테로이드의 사용량이 동일하지 않았다. CONCEPT 

연구는 COSMOS 연구와는 달리 지속성 천식환자를 

상으로 무작  이  맹검 조시험 기 을 따른 최

의 직  비교 연구이며, Symbicort는 실제로 일상

 일반 치료용량을 따라 두 약물의 효과를 비교했다

고 주장하고 있다. 그러나 기 치료시 조 되는 용량

은 등력성(equipotent) 용량으로 하 으나 유지 치료

시에는 Symbicort 군에서는 상 으로 용량에서 

시작하 다.

천식 환자들에서 스테로이드흡입제와 지속성 베타

-2 항진제 병용요법에서 병합제의 우수성은 인정되

고 있다. 그러나 용량고정법(fixed dose)와 용량조

법(adjustable dose)의 효과에 한 더 많은 임상연구

가 필요하다고 생각한다.

3. 개발 인 약제들

병합제의 개발과 류코트린엔 조 제 등의 새로운 

항염증제의 개발로 천식의 조 은 많이 향상되었다. 

그러나 아직도 완  조 을 해서는 부작용이 많은 

경구용 스테로이드가 필요하기도 하며, 이를 잘 사용

하여도 30-40% 이상에서 완  조 에 도달하기 어렵

다. 완  조 , 혹은 완치를 하여 아직도 새로운 약

제의 개발이 필요하다
11
. 이러한 약제들 에서 비교

 망이 있는 약제들을 알아보면 다음과 같다.

1) 기 지확장제 

최근 기 지 확장제로는 phosphodieasterase III/ 

IIV 억제제, PGE2 와 그 수용체 길항제, 항콜린제 등

이 임상 시험 이다. Roflumilast가 만성폐쇄성 폐질

환에서 유용하며, 우리나라에서 임상시험 이며, 기

지천식에서도 효과가 있을 것으로 기 한다
12-13
. 

R-isomer로 만 구성된 베타-2 항진제, D2 도 민 수

용체와 베타-2 수용체를 동시에 자극하는 Viozan, 

potassium channel opener, 세포내 cGMP를 상승시

키는 natriuretic peptide 인 Urodilatin 등이 새로운 

기 지확장제로 연구가 되고 있다
14-15
.

2) 스테로이드

Ciclesonide는 흡입용 스테로이드로 기도 내에서 

esterase에 의해 활성화 되어 약효를 나타내어 구강 

내 부작용이 없어 고농도로 기도내 투여가 가능하며, 

내재성 cortisol 에 한 억제가 없는 장 이 있다
16
. 

우리나라에서 임상연구가 종료되어 곧 시 될 정

이다. 이외에도 loteprednol etabonate(Astra), WO 

724365(GSK), RU24858(GSK) 등이 연구 이다
17
.

3) 화학매체 억제제  길항제

Kinin 수용체인 B2 수용체 길항제인 Iactibant 가 

폐기능을 호 시키나 임상  증상의 완화는 유의하

지 않았다. 기도상피에서 분비되는 endothelin-1 길항

제, tachykinin 수용체 길항제 등이 연구 이다
18
.

4) 단백효소 억제제

Tryptase 억제제인 APC3665는 항원유발 후기 반

응을 억제하고 제2 상 임상연구에서 등증 천식환자

에서 유의한 호 을 보이므로 임상  가능성이 보인

다
19
. Matrix metalloproteinase(MMP) 억제제인 ma-

rimaster도 임상 연구 이다
20
.
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Chemical modification of allergens

Targetion dusulfide bonds in allergens to change their 
comformation(and therefore B-cell epitopes)

Mutagenesis or deletion of B-cell epitopes

Fragmentation of allergens

Oligomerization of allergens

Administration of peptides, or altered peptide ligans, 

based on T cell epitopes

Table 1. Strategies for allergen modification

4. 면역조 요법(immunomodulation therapy)의 

최신지견

1) 새로운 알 르겐 면역요법(allergen specific 

immunotherapy, AST)

알 르겐 면역요법은 필요한 경우에 천식의 조

을 한 보조 인 요법으로 이용될 수 있으나, 몇 가

지 제한 이 있다. 첫째, 부작용으로 국소 는 신

 알 르기 반응의 험성이 있다. 즉 주사 부 나 

신에 두드러기가 나타날 수 있고, 알 르기 질환이 

악화되기도 하고 심하면 아나필락시스를 일으킬 수

도 있다. 둘째, 알 르겐 투여 경로가 피하주사이기 

때문에 환자가 불편하고 특히 5세 이하 소아에서 시

행하기 어렵다. 셋째, 유지치료가 3~5년으로 길며 치

료 종결 후 재발할 수 있는 단  등이 있다
21-23
. 알

르겐을 이용한 새로운 면역요법은 다음과 같다.

(1) 알 르겐성 알 르겐(hypoallergenic al-

lergen)

알 르겐 면역요법의 부작용은 주로 B 림 구 매

개에 의하므로, T 세포 항원결정기(epitope)는 유지하

면서 B 세포 항원결정기를 최소화하면 부작용을 

일 수 있다. 즉 면역원성을 높이고 반응성을 이는 

알 르겐성 알 르겐을 만들려는 시도가 여러 방

면으로 시도되고 있다
24-28
(Table 1). 

화학  변형( chemical modification)은 주사 부

에서 알 르겐의 방출을 해하려는 목 으로 물

성 기름(mineral oil) 는 alum precipitation, urea 

denaturation, polyethylene glycol과 알 르겐 결합

(allergen conjugation) 등의 방법으로 시작되었다. 

Marsh 등은 알 르겐을 알데하이드로 처리해서 IgE 

결합능(low IgE-binding capacity)의 알 르겐을 

만들었다. 그러나 알 르겐의 변형은 알 르겐 추출

물을 이용하기 때문에 B 항원결정기를 완 히 괴

할 수 없어 부작용의 험이 있고, T 세포 항원결정

기의 일부가 괴되는 단 이 있다. 

최근 재조합 기술의 발달에 힘입어 알 르겐 재조

합을 한 시도가 이루어지고 있다. 세균, 효모세포, 

곤충세포 등을 숙주 세포로 하여 알 르겐이 신호화

(encoding)된 DNA를 주형(template)으로 유 자 재

조합 알 르겐을 제조할 수 있다. 재 자작나무 꽃가

루, 집만지진드기 등이 개발되어 거의 임상 사용 단계

에 와 있다. 이러한 재조합 알 르겐은 아나필락시스 

같은 신성 부작용을 이고 고농도의 알 르겐을 

부작용 없이 횟수를 여서 투여할 수 있는 장 이 

있다. 그러나 합성 알 르겐은 단백질 생성 과정이 없

어 자연알 르겐(natural allergen)과 구조  차이가 

있어 임상 으로 다른 효과를 가져 올 수 있다. 즉 합

성된 주요 알 르겐으로 면역치료를 한 경우가 자연

알 르겐 체를 추출액으로 치료한 경우에 비해 효

과가 을 수도 있어 주의를 요한다. 재조합 DNA기

술을 응용하여 T 세포 항원결정기만을 재조합 하고, 

IgE 결합부 를 제거하거나 변형할 수 있게 되었다. 

쑥 꽃가루의 T 세포 항원결정기를 이용한 면역요법

이 알 르기환자에서 효과가 입증된 보고가 있다. 

최근 알 르겐 단백을 신호화한 라스미드

(plasmid) DNA(pDNA)를 주사하는 방법이 연구되고 

있다. DNA 백신의 경우 알 르겐의 cDNA 연쇄

(sequence)를 라스미드에 이입시킨 후 이를 생체 

내로 주사하면 cDNA는 숙주의 염색체에 들어가서 

숙주 세포내로 알 르겐 펩타이드들을 생성하게 되

며, 이들은 외부에서 들어온 알 르겐과는 달리 

MHC class I 분자를 통해 CD8+ T-림 구에 달되

어 면역반응의 억제가 유도된다. DNA 백신은 단백질

에 비해 자주 주사할 필요가 없고 강력한 Th1 반응을 

일으키는 장 이 있으나 아직 사람에서 실행한 보고

는 없다.
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Immunostimlatory DNA

Monophosphoryl lipid A

Aluminium hydroxide (alum)

Carbohydrate-based particle

Microencapsulated allergen preparation

Killed bacteria

Table 2. Recent adjuvants for allergen immnu-
otherapy

Targeting the IgE antibody

Augmenting the T helper type 1 response

IFN

IL-12

CpG immunotherapy

IL-18

Inhibiting the T helper type 2 response

Soluble recombinant human IL-4 receptor

Anti-IL-5 monoclonal antibody

Anti-IL-9 monoclonal antibody

Anti-IL-13 monoclonal antibody

Targeting chemokine receptors

Anti-CCR3 monoclonal antibody

CXCR4 antagonist

Targeting transcription factors in Th1 and Th2

Differentiation

T-bet

STAT-6

GATA-3

Table 3. Immunomodulatory treatment

2) 보조제( Adjuvants)

보조제는  용량의 알 르겐으로 부작용은 최소

화 하면서 면역원성(immunogenicity)를 향상하기 

해서 이 부터 사용되어 왔다. 최근 몇 가지 새로운 

보조제가 개발 연구되고 있다(Table 2)29. Immuno-

stimulatory DNA sequence (ISS)가 갖고 있는 CpG 

motifs는 강력한 Th1 반응을 유도한다. ISS가 항원제

공세포를 TLR9을 통해 자극하면 IL-12 형성이 증가

되어 Th0 림 구를 Th1 림 구로 분화시키는 특징

이 있다30. 특히 알 르겐과 ISS를 연결하여 주입하면 

같은 항원제공세포에 작용하여 Th1 반응을 더욱 강

화하게 된다. 최근 Creticos 등은 알 르기 비염 환자

에서 두드러기쑥 꽃가루 Amb a 1과 ISS(AIC)를 이

용한 면역 치료를 하여 안 하고 효과 인 결과를 보

고한 바 있다30. Monophosphoryl lipid A(MPL)은 

Salmonella Minnesota 세포벽에서 추출한 lipopoly-

saccharide로 Th1 반응을 일으킨다. 최근 꽃가루 알

르기 소아 환자를 상으로 MPL를 보조제로 이용

하여 단기간 면역치료가 시도된 바 있다31. Alum은 

오래 부터 사용되어 동물 실험에서 Th2 response

를 억제하지만 실제 사람에서는 이러한 효과보다는 

알 르겐의 흡수를 지연시킨다.

이외에 carbohydrate-based particle, microencap-

sulated allergen preparation, killed bacteria 등의 새

로운 보조제가 있으나, 이들에 한 비교 임상 연구가 없다.

3)투여경로

재 알 르겐을 주입하는 방법으로 피하주사가 

일반 으로 쓰이고 있으나 환자가 불편하다는 단

이 있다. 그래서 다른 주입 경로 즉, 설하(sublingual)

나 경구(oral), 비강내(intranasal) 주입도 시도되고 있

는데 효능이 확실히 입증되지 못한 상태이다32. 최근 

설하 면역요법이 환자에게 불편감을 주지 않을 뿐만 

아니라 효과 이라는 보고들이 있다. 

2) 새로운 면역조  치료(immunomodulatory 

treatment)

알 르기의 면역 기 이 밝 짐에 따라 이를 표

으로 하는 많은 면역조  치료가 시도되고 있다

(Table 3)33-35. 

(1) 항IgE 단크론 항체(Anti-IgE monoclonal 

antibody; omalizumab, rhuMAb-E25)

항 IgE 항체 치료는 최근 미국 FDA에서 공인을 받

고 실제 임상에서 사용되고 있다36-38. 항 IgE 항체의 

표면에 IgE 결합을 억제한다. 실제 알 르기 비염이

나 천식 환자에서 효과가 입증되고 있으며, 비반세포

나 호염기구 표면에 이미 부착된 IgE와는 결합하지 

않아 아나필락시스 험성이 없고 항체·항원 면역복

합체에 의한 부작용도 없는 것으로 알려져 있다. 흡입

용 스테로이드 양을 감소시켰으며, 천식악화(38%)나 
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응 실 내원(47%)을 감소시키는 등의 효과가 있으나 

경제성의 문제가 있다.

(2) T 세포의 면역 조

Keliximab (IDEC CE9.1)은 Anti-CD4 monoclonal 

antibody로, 천식환자의 정맥내 투여로 말 액에서 

CD+ T 세포를 억제시키고, 폐기능을 호 시켜, 스테

로이드 의존성 증 천식에서 사용될 가능성을 보

다
39
. Suplatast tosilate(IPD)는 Th2 cytokine 억제제

로, 경구 투여로 효과를 보 으며, mycobacterial 

immunization(BCG revaccination)은 아직도 논란이 

있다
40-42
. CpG DNA sequence, CpG oligodeoxy-

nucleotide 등이 연구되고 있다
43
.

(3) 기타

항 IL-5 항체인 SB-240563는 호산구를 유의하게 

감소시키나 기도 과민성에는 효과가 없었으며, 

IL-4 수용체, IL-12, IL-18, anti-IL-9, anti-IL-13 

등이 연구되고 있다
43-48
. CCR3길항제, anti-eotaxin 1 

Ab (CAT-213) 등은 chemokine 길항제로 연구 이

며, lymphocyte function antigen-1(LFA-1) alph 

chain 인 CD11a 에 한 항체인 Efalizomab 등도 시

도되고 있다
49-52
. 

이외에 신호 달 체계에 여하는 T-bet, GATA-3, 

STAT-6가 연구되고, 유 자 치료인 adenosine A1 

수용체에 한 EPI-20101의 용량 흡입치료 와 

VEGF 수용체인 Flt-1 mRNA 에 한 ribozyme 인 

Angiozyme 등도 치료 가능성을 보이고 있다
53
.

맺는 말

기 지천식도 다른 알 르기질환과 같이 단시일에 

쉽게 치료가 안 되는 만성 질환이다. 때로는 한 고비

만 잘 넘기면 시간이 경과하면서 일생 약을 먹지 않

아도 좋은 환자들도 있다. 그러나 증상만 당히 조

하고 한 치료를 하지 않으면 만성폐쇄성폐질환

으로 진행할 수 있다. 최근 항알 르기약제 등 여러 

가지의 약제들과 투여 경로  병용요법 등의 개발로 

부작용이 없이 좋은 치료 효과를 얻을 수 있으므로 

극 인 치료를 받도록 환자들에게 권하여야 한다. 

그러나 아직도 많은 환자들이 완  조 에 이르지 못

했으며, 지속 인 치료  리를 받아야 한다. 더욱

이 규칙 인 투약이나 리를 하여도 고 압이나 당

뇨병보다 증상의 변화가 심할 수 있다. 그러므로 기

지천식의 치료를 하여 더 안 하고 더 효과 인 치

료법의 개발이 필요하다.

기 지천식의 치료에 있어서 “2002년 GINA 

:Global Strategy for Asthma Management and 

Prevention"을 기 으로 사용할 수 있으나 이것이 최

선의 치료라고는 할 수 없다. 이 지침서를 기 으로 

치료와 리를 시행하면서 환자 개개에 따른 특성을 

충분히 고려하여 치료하여야 할 것으로 생각한다. 올

바른 기 지천식의 치료를 하여는 기 지천식의 

병인과 올바른 병리기 을 이해하고 정확한 진단

인 방법 등을 숙지하여야만 가능하다. 그러므로 이제 

기 지천식은 앓고 죽는 병이 아니며, 올바른 진단과 

극 인 치료 리를 시행하면 많은 천식환자들이 

완  조 , 혹은 최소한 투약 혹은 투약을 하지 않고

도 정상인과 같은 활동 인 생활이 가능할 수 있다고 

생각한다.
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