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Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic inflammatory disease, which is mainly characterized by 
disease of joints affected with synovial hyperplasia, pathological immune response, and 
progressive destruction; all of which represent an important social health problem. These provide 
new insights in its pathogenesis of rheumatoid arthritis diagnosis and disease progression in 
molecular changes. This review focuses on new serological and immunological markers which 
seem to be useful in early diagnosis and prognosis of rheumatoid arthritis. Therefore, such tests are 
widely conducted for serological biomarkers and the developments with such immunological 
factors to identify patients who are at risk for disease progression. This evidence of the disease 
based on laboratory medicine could provide the best outcome for patients. Finally, data from recent 
studies will help to refine the ultimate usefulness of this novel approach for early diagnosis, 
treatment, and helping clinicians to optimize therapy by using this approach.
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서  론

자가면역질환은 다양한 요인에 의해 일어난다. 특히, 류마티스 

관절염(rheumatoid arthritis, 류마티스 인자)은 만성적인 질환이

며, 면역 글로불린(Ig G)의 Fc 단편의 결정 인자에 대항하는 자가 항

체인 류마티스 인자(rheumatoid, RF)의 생성 때문에 자가 면역 질

환으로 야기되고, 최종적으로 세포를 파괴시키는 염증성 자가면역

질환이다(McInnes와 Schett G, 2011). 이 류마티스 관절염 환자

는 정상인에 비해 심혈관 질환이 현저히 증가하고 이로 인해 사망

률 위험이 더 높게 나타나는 것으로 보고하고 있다(Meune 등, 

2010).

다른 질병과의 연관성 및 유병률 측면에서는 이는 전형적인 질

병의 발병 위험 요인과 질병의 특성으로 보아 류마티스 관절염에서

는 심혈관 질환(cardiovascular disease, CVD)의 위험성이 높게 

나타난다(Solomon 등, 2010). 류마티스 관절염은 전 세계에서 1%

의 유병률을 보이고 가장 흔한 염증성 류머티스 질환으로 2005년

에서 2025년 사이에 약 22%가 증가할 것으로 추정한다(Crowson 

등, 2013).

류마티스 관절염의 병리학적 특징으로는 만성 윤활막성 염증 때

문에 비가역적인 관절 파괴를 수반하고 윤활막 내층 세포(synovial 

lining cell)의 과증식이 해당한다. 이는 발병 이후 관절을 파괴하고 

인접 연골과 뼈를 침식시키고, 윤활막 조직에 염증을 일으키는 것

이 가장 큰 특징이다. 이때 윤활막은 윤활 내층과 윤활 내하층에 의

해 형성된 결합 조직인데, 윤활막 내층에는 형태학적 특이성을 보
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이는데 이곳에 식세포와 유사한 윤활세포, 섬유아세포와 유사한 윤

활막 세포가 존재한다. 윤활내하층은 관절의 원활한 움직임을 위해 

느슨한 결합 조직으로 혈액, 림프관, 신경섬유, 식세포, 섬유아세

포, 지방세포가 포함되어 있다(Lettieri Barbato 등, 2014).

이러한 병리학적인 특성에 관여하는 인자들 중 구성세포들은 갖

는 류마티스 관절염 환자는 항 시트룰린 단백질 항체(anti- 

citrullinated protein antibodies; ACPA)에 의해 염증이 수반되

고, 윤활액막에서 다양한 단백질(fibrin, vimentin, fibrinection, 

collagen type II)이 높게 발현하는 시트룰린화에 중요한 과정이 존

재한다. 시트룰린화는 ACPA에 의한 고도의 염증 동안 윤활막에서 

발현하는 여러 단백질의 인식을 위해 중요한 단계이다. 한편, 류마

티스 관절염은 유전적 및 환경적 요인(흡연, 감염, 성 호르몬, 출생

의 체중, 알코올 섭취, 사회경제적 위치)의 조합에 의해 발생하는 것

으로 알려져 있다(Cauwels 등, 2014).

류마티스 관절염에서 자가 면역 과정은 사이토카인, 면역 복합

체 및 항원과 같은 외부 자극에 반응하는 세포내 키나아제를 사용

하여 면역 세포의 활성화를 이루고, 복잡한 사이토카인의 네트워크

는 염증과 전신 질환을 촉진하는 양성 피드백 조절을 통해 전신질

환을 유도한다(Brennan과 McInnes, 2008; Través 등, 2014). 또

한 류마티스 관절염은 만성염증과 관련된 내피세포(endothelial) 

기능장애를 수반하며 죽상경화(atherosclerosis)의 일반적인 경로

를 공유하는 병태생리학적 특성을 지닌다(Zordan 등, 2014). 이에 

면역학적인 기전에 관여하는 인자들과 만성 염증기전에 관여하는 

복합인자들이 관여하여 병리학적 기전을 조절하게 된다. 

이에 류마티스 관절염의 병인론적 측면을 유전정보를 통해서 규

명하기에는 아직까지 부족한 실정이다. 그러나 최근에는 Suzuki와 

Yamamoto(2015)는 Peptidylarginine의 deiminase type 4 

(PADI4) 유전자가 류마티스 관절염에 관련된 유전자로 규명하고 

PADI4는 peptidylcitrulline이나 peptidylarginine로의 전환을 

촉매하여 시트룰린을 함유한 에피토프가 많은 류마티스 관절염의 

특이 자가 항체에 특이적으로 표적하고 있는 것으로 보고하였다. 

이 유전자의 역할을 이해하기 위해서는 류마티스 관절염에 대한 민

감성과 관련된 각각의 유전자의 생리적 중요성을 이해하는 것이 중

요하다. 

특히 유전적인 요인은 류마티스 관절염의 질병발달과 민감성을 

암시하고 있으며, 유전적으로 관련된 항원은 주조직적합복합체

(major histocompatibility complex, MHC-II)로 인간백혈구항

원(human leukocytes antigenes-DRB1, HLA-DRB1)에 대해서

는 잘 확립되어 있다(Oliver와 Silman, 2006). 또한 최근 Yang 등

(2015)은 사이토카인 매개면역이 병인론적으로 중요한 역할을 한

다는 것을 규명하였고, 특히, 인터루킨-15 (interleukin-15, lL-15)

가 관절염 동물모델과 류마티스 관절염환자 활액에서 검출되어 치

료적으로 중요한 물질로 보고하였다.

한편 최근 후성유전학적 측면에서 모든 질병을 이해하고자 하는

데, 류마티스 관절염도 DNA 메틸화반응(deoxyribonucleic acid 

methylation, DNA methylation)을 통해 류마티스 관절염의 치료

를 위한 DNA 메틸화 경로를 표적으로 하는 장점과 환경적 요인의 

단점에도 불구하고 현재의 치료법은 실제로 DNA 메틸화의 변형을 

통해 항염증 효과를 조절할 수 있을 것으로 인식하여 병태생리학적 

및 치료용으로 활용을 할 수 있을 것으로 보고하였다(Cribbs 등, 

2015). 이를 비추어보면 최근에 만성질환이 메틸화, 인산화, 유비

퀴틴화 등의 과정을 통해 질병의 치료적인 측면을 접근하고 있다. 

그리고 Nile 등(2008)은 IL-6의 프로모터 영역에 하나의 CpG 

(-C-phosphate-G-)의 메틸화는 IL-6 유전자 조절에 영향을 미칠 

수 있고, 류마티스 관절염의 병리학적으로 역할을 한다. 대사산물

의 종류와 신진 대사의 변화가 류마티스 관절염에서 사이토카인 매

개 염증진행 과정을 관찰하는 좋은 지표가 될 수 있다(Chimenti 등, 

2015). 만성 염증성 질환이 있는 환자의 임상적 치료 관리를 향상시

키기 위하거나 잠재적인 표지인자를 규명하기 위해서는 대사체 분

석(metabolomic analysis)이 중요한 역할을 수행할 것이다. 여기

에서 류마티스 관절염의 발병 기전과 대사체의 변형, 치료 반응에 

대한 대사체의 특징을 찾는 연구가 최근 수행 중에 있다. 이러한 연

구를 통해 병리학적 메커니즘에 대한 최근 정보는 실험실에서 본 

연구실험의 수행을 위해 효율적으로 접근할 수 있고 이를 통해 환

자의 치료 및 진행경과를 극복하기 위해 최적의 연구실험 실행과 

바이오마커의 선택이 우선적으로 이루어져야 할 것이다(Smolen 

등, 2012). 따라서 류마티스 관절염의 병인론적 특성을 이해하기 

위해서는 다양측면에서 접근이 요구되어지고 있다. 특히 단일 유전

자나 단일 단백질 수준에서 이해하기보다 복잡한 신호전달과정에

서 이루어지는 변화를 이해가 요구되어지고 있다. 

본  론

류마티스 관절염의 진단을 위해 최근 연구를 되돌아보면 다양한 

염증반응과 면역반응에서 접근하여 바이오마커를 활용하여 조기

진단과 치료의 경과를 보고자한다. 최근 몇 년 동안 류마티스 관절

염분야에서는 연구자들이 질병의 초기에 초점을 맞추어 순환형 자

가 항체, 급성기의 반응물질, 사이토카인, 케모카인의 발견을 통해 

임상 증상을 선행적으로 찾고 있다. 특히 IgM-류마티스 인자, 항 

CCP항체, C-반응성 단백질(CRP), 적혈구침강계수(ESR), 면역반

응 인자들이 규명되고 활용되고 있다. 그 중 anti-CCP 또는 전염증

단계(proinflammatory)에서 분비되는 종양괴사인자-(tumour 
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necrosis factor-, TNF-)의 마커는 사이토카인으로 초기 개시

인자로, 후기에는 인터루킨-1(IL-1), 인터루킨-1, CD27-CD70, 

인터루킨-17이 병태생리학적으로 중요하게 관여하는 요인으로 

알려져 있다(Badolato와 Oppenheim, 1996; Oh와 Park, 1997; 

Arend, 2001; Koller, 2006; Zhu 등, 2012; Han 등, 2015; Gerlag 

등, 2015).

Angiotensin II는 TNF-, IL-1, IL-6처럼 전염증성 사이토카인

을 up-regulation하는데 관여한다(Lapteva 등, 2002; Chang과 

Wei, 2015). 이때 안지오텐신 경로에서는 내피 세포 기능 장애에 

관여하여 류마티스 관절염과 관련된 심혈관계 질환에 이환율과 사

망률을 감소시키는 중요한 의미를 갖는다(Dessein 등, 2013). 이는 

심혈관계의 유병률에 긴밀한 관련성을 찾을 수 있는 좋은 마커라 

할 수 있다.

류마티스 인자 또는 anti-CCP의 혈청학적 양성율은 류마티스 

관절염의 류머티즘 분류 기준을 하는데 미국과 유럽에서 점수화로 

사용되는 인자의 일부분이다(Kaneko 등, 2011). 또한 Anti-SSA 

autoantibodies (Anti-Sjögren’s-syndrome-related antigen A, 

anti-Ro, combination anti-SSA/Ro, anti Ro/SSA autoantibo-

dies), Anti-SSA autoantibodies (Anti- Sjögren’s-syndrome- 

related antigen B, anti-La, combination anti-SSA/La, anti 

La/SSB autoantibodies)는 원발성 쇼그렌증후군(Sjögren’s syn-

drome, SS)을 진단하기 위한 중요한 기준이 되는 인자이다. 비록 항-

동원체 항체(anti-centromere antibody, ACA)의 쇼그렌증후군에

서 양성은 가끔 나오는 경우가 있지만 ACA는 진단기준에는 포함되

지 않는다. 그러나 ACA가 침 또는 눈물에서 손상을 반영하여 분비

하는 자가 항체로서 SS의 진단을 위한 유용한 혈청학적 인자로 사

용된다(Kitagawa 등, 2012). 관절염의 증상을 호소하는 면에서 쇼

그렌증후군과 류마티스 관절염은 유사하며, 자가면역질환으로 유

사하다. 그러나 뼈의 골 침식이 일어나지 않는 것과 외분비샘에서 분

비되는 물질을 통한 자가항체를 검출하는데에서 큰 차이를 보인다. 

임상 증상과 징후, 그리고 국소 감염의 진단결과는 활동성 류마

티스 관절염에서는 잘 관찰되기 때문에 류마티스 관절염 환자에서 

국소적인 감염의 진단은 가끔 어렵다. 류마티스 관절염은 원인 불

명의 전신성 염증 질환, 중증, 진행성을 보인다. 류마티스 관절염의 

조기 진단은 돌이킬 수없는 손상이 발생하기 전에 효과적인 치료가 

개시 될 수 있도록 또는 심각한 파괴적인 질병으로 발전할 것 인지

를 개별적으로 규명하는 것이 중요하다.

류마티스 인자는 일반적으로 류마티스 관절염에 대한 혈정학적 

표지인자로 사용하는데 류마티스 인자는 75.9%의 허용 감도를 갖

고, 다른 류마티스 질환 환자는 78.7%, 만성 염증성 질환을 가진 환

자는 75.4%의 낮은 특이도를 갖는 점이 한계이다.

류마티스 관절염 환자의 혈청에서 류마티스 인자와 anti-CCP

가 양성인 경우에 항핵주변인자(antiperinuclear factor, APF)와 

자가 항체인 항미세소관 조직화중심 미세소관(anti microtubule 

organizing center-microtubule, anti-MTOC-MT)이 양성으로 

나오는 결과가 모두 일치하지 않는다. 그러나 자가면역의 표적

(autoimmune target, AIT)에 의한 anti-MTOC-MT는 독립적인 

혈청학적 표지인자이기에 초기 류마티스 관절염의 진단을 위해서

는 유용성을 갖는다. 그래서 의심되는 류마티스 관절염 환자의 평

가를 위해서는 류마티스 인자, anti-CCP, APF, anti-MTOC-MT

가 유용하게 사용될 수 있다(Kim과 Kim, 2013).

CD64는 류마티스 관절염과 관련된 염증으로부터 국소적 감염

을 감별하기 위해 류마티스 관절염 환자에게 유용한 마커로 활용된

다(Nishino 등, 2010). 이 호중구의 CD64는 급성염증반응에 민감

한 지표로 CRP와 동반하여 검출하면 조기검출의 지표로 활용될 수 

있다. 

Anti-CCP 검사는 류마티스 관절염의 진단에 특히 유용하다. 조

기 질병 과정에 출현하고, 비가역적 손상의 중증 질환을 예측할 수 

있다. 이 때 역가는 항-TNF 치료법의 효능에 대한 조기 예측자로 활

용될 수 있다(Hayashi와 Kumagai, 2010). 이는 대중적으로 가장 

많이 측정되는 인자이다.

질병의 진행상황에 맞는 치료제의 신속한 개시가 구조적 및 기

능적으로 극복하는데 중요하기 때문에 류마티스 관절염의 진단은 

초기에 이루어져야 한다. ACPAs (Anti–citrullinated protein/ 

peptide antibodies)는 류마티스 관절염에 대한 진단 마커로 잘 확

립되어 있어 질병의 분류 기준에 포함된다(Goëb 등, 2009). 류마

티스 관절염 환자에서 이때 관여하는 anti-CCP 자가 항체를 표적

으로 하는 citrullinating enzyme PAD4 (anti-PAD4) 및 mutated 

citrullinated vimentin (anti-MCV)는 류마티스 관절염 환자의 

PADI4 유전자와 연관성이 있다. 이 항체 ACPAs의 조기 발견은 분

명하고 anti-MCV는 질병의 활동성에 대한 좋은 마커로 활용될 수 

있다. 또한 anti-CCP와 anti-MCV는 유전적으로 citrullinating 효

소 PAD4와 연관되며, Th1과 Th2의 사이토카인과 관련된 것으로 

Th1-관련된 사이토카인은 anti-MCV와 anti-CCP와 연관성이 있

고, antibodies against citrullinated peptide/proteins (ACPAs)

의 생성하는 구조를 가진다(Reyes-Castillo 등, 2015).

Cyclic citrullinated peptide (CCP; sequence-HCHQEST-

XGRSRGCG)는 N말단과 C말단에 시스테인과 이황화 결합의 환형 

구조를 갖는 시트룰린으로 15개의 펩티드로 구성되어 있다. 

CCP11A (sequence-HCHQESTXGRARGCG)를 이용한 류마티

스 관절염의 진단 결과에서는 높은 민감도(87%)와 특이도(100%)

를 보였고 이 CCP11A는 CCP보다 더 높은 류마티스 관절염 진단을 
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수행하는데 특이도가 높은 마커로 평가된다(Park 등, 2015). 한편 

류마티스 관절염 환자에서 anti-CCP-2가 좀 더 정확하고 신뢰성 

있는 검사항목으로 보고하였다(Zhang 등, 2014).

류마티스 관절염의 전임상단계에서 증가된 IL-23의 중요성은 

진단에 앞서 현저한 증상이 있는 동안과는 역 상관성을 보여 초기

질환에 유용하게 활용될 수 있다(Andersen 등, 2015). 세포독성 T 

림프구 항원8을 일명, 인터루킨-17 (IL-17)로 불리는데 이는 전신

성 염증과 T 세포 활성에 관여하고, IL-17을 분비하는 CD4+ 세포

군으로 류마티스 관절염처럼 자가면역질환과 염증반응이 수반되

는 질병에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다(Nalbandian 등, 

2009). 이외에 수많은 바이오 마커는 최근 연구에서 혈청 중 연골 

올리고머 기질 단백질과 소변의 C- 말단에 교차하는 결합 텔로펩

타이드 II 형의 콜라겐의 수준을 가지고 표지인자로 활용할 것이라

고 언급되었지만 이러한 연골에는 비특이적으로 반응하게 되었다

(Attur 등, 2013). 

또한 최근에 류마티스 관절염의 접근을 발달과정에 작용하는 

miRNAs로 규명하고 있다. 이 miRNAs는 면역계의 발달 및 기능 유

지에 중요한 역할을 하고, 다양한 자가면역질환 발달에도 관여한다

(Jimenez 와 Piera-Velazquez, 2013). 이들 중 miRNAs가 염증성 

사이토카인 IL-17을 자가면역질환을 촉진하는데 이때 IL-17을 생

성하는 T세포에서 현저히 up-regulation에 관여하는 인자 6가지

의 micro RNA (let-7a, miR-26, miR-146a/b, miR-150, 

miR-155) 규명하였다(Niimoto 등, 2010). 또한 miR-146a, 

miR-155, miR-132, miR-16는 류마티스 관절염 환자의 말초혈

액단핵세포(peripheral blood mononuclear cells, PBMCs)에서 

증가된 것을 알려져 있다(Pauley 등, 2008). TNF-와 IL-1를 자극

하는 류마티스 관절염의 윤활막모세포에서 현저히 up-regulation

에 관여하는 miR-146a/b와 miR-155가 발현하는 것으로 보고하

였다(Nakasa 등, 2008). 이러한 다양한 단편의 miR를 통해 질병의 

기전과 발달과정을 좀 더 명확히 규명하는데 활용될 수 있다. 

이러한 TNF-와 IL-6는 류마티스 관절염의 병태생리학적으로

는 월등히 지배적이지만 IL-1, IL-17, 혈관표피성장인자(vascular 

endothelial growth factor, VEGF)는 질병의 진행에 현저히 영향

을 미치는 것으로 사료된다. 

Prohibitin은 인간의 염증반응의 조절에 관여하고(Theiss와 

Sitaraman, 2011), IL-6의 발현을 조절한다(Kishimoto, 2005). 

또한 NF-B 활성을 하는 TNF-를 억제시킨다(Theiss 등, 2009). 

이에 prohibitin은 류마티스 관절염에서 자가항원으로 추청되고 

림프구의 증식을 억제시키는 것으로 보고한다(Shi 등, 2015). 

Calprotectin (MRP8/MRP14)은 calcium과 zinc의 결합단백

질의 복합체로 S100 단백질 그룹에 속한다. 이 단백질은 염증부위

의 내피세포에서 염증반응이 활성화되는 동안에 백혈구에 의해 직

접적으로 방출된다. 혈장 내 calprotectin 수준이 증가되는 경우는 

류마티스 관절염처럼 염증성 만성질환에서 발견된다. C-반응성단

백질과 적혈구침강계수와 상관성이 보여 소아성 류마티스 질환의 

진단을 위해 새로운 염증 마커로 활용할 수 있다(Mariani 등, 

2015).

Procalcitonin은 염증성 류마티스 질환의 환자에서 현저하게 

증가하는 수치를 보이지 않아 특이 마커로는 미약하지만 세균성 감

염에 의한 류마티스 질환을 감별하는데 유의한 마커로 활용할 수 

있는 것으로 보고하였다(Schwenger 등, 1998; Sato 등, 2012).

Semaphorins은 세포표면 및 용해성 단백질로서 중추신경계의 

발달조절 및 엑손을 중재하는 요인으로 알려져 있다(Kruger 등, 

2005). Sema4A은 수지상세포와 B 세포에서 현저히 발현하여 나

타났다(Smith 등, 2011). Sema4A은 NF-B 경로를 통해 RASFs  

(synovial fibroblasts of RA)에서 IL-6의 생산을 유도한다(Wang 

등, 2015).

이외 치료과정에서 측정하는 Vectra DA 혈액 검사는 류마티스 관

절염 환자의 질병의 진행도를 객관적으로 평가하는 방법으로 류마티

스 관절염의 병태생리학적 다양성을 반영한 12가지 바이오 마커의 

농도에 기초를 두어 1∼100의 규모에서 평가하는 방식이다 이는 치

료약물(methotrexate, sulphasalazine, hydroxychloroquine) 

및 생물학적 제제(tumor necrosis factor inhibitors, rituximab, 

abatacept, tocilizumab), 사이토카인 제제(과립구 대식세포 콜로

니 자극인자(granulocyte macrophage colony stimulating fac-

tor, GM-CSF), IL-1, IL-6 및 그의 수용체, IL-17, IL-20, IL-21, 

IL-23)의 반응을 모니터링 하는데 유용하게 사용될 수 있을 것으로 

보고한다(Segurado와 Sasso, 2014).

따라서 이는 류마티스 관절염에 대한 그 동안의 축적된 기초정

보에 기인하자면 조기 진단, 예후 능력, 진단 성능, 유용성, 발병 기

전을 설명할 수 있다. 이외에도 임상적 측면에서는 방사선적 특성

을 통해 유병률에 대해 류마티스 관절염을 진단한다(Otter 등, 

2010; Gibson 등, 2015; Teixeira 등, 2015; Castro-Santos 등, 

2015).

결  론

류마티스 관절염은 일반적으로 만성적인 염증의 진행과 자가면

역질환으로 관절에 영향을 미치는 고통스럽고 쇠약한 질환이다. 특

히 류마티스 관절염은 장기간의 염증성 질환이고 잘 치료되지 않는 

약제로 잘 알려져 있어 류머티스 관절염의 초기 정확한 진단이 기

능장애의 유병률을 감소시키고 삶의 질을 향상시킬 수 있어 연구를 
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수행하였다. 따라서 이 질환을 조기진단하고 치료하는 과정에 있어

서 과학적 근거를 기반으로 한 바이오마커의 인자들을 발굴하여 병

리학적 기전을 이해하고 관여하는 인자들을 재조명하여 진단에 정

보를 제공하고자 하는 것이 궁극적인 목적이다. 한편 본 연구는 높

은 평가를 받는 최근의 논문을 포함하여 전면적으로 검색을 통해 

바이오마커를 도출하는 전략을 수행하여 가급적 편향적인 마커를 

최소화하려고 시도하였으나 단일 데이터들의 유효성을 평가하기

에는 여전히 제한점이 있다. 그러나 본 연구는 류마티스성 관절질

환의 혈청학적, 면역학적 반응에서 요구되는 바이오마커를 조사하

여 진단검사의학을 통해 효율적으로 임상에 활용하고자 하였고, 향

후 다중 바이오마커의 정보를 통해 특정 표적 치료 환자를 기본으

로 하는 평가 및 조기진단에 민감도와 특이도가 높은 마커를 발굴

하는데 유용하게 활용될 수 있을 것으로 기대한다. 결론적으로 몇

몇의 바이오마커는 류마티스 관절염의 진행과정 및 임상 질환의 발

병 전에 탐지할 수 있도록 통상적으로 사용된다. 그런데 이들은 특

이도, 민감도에 차이를 보여 이를 예방하기 위해서는 류마티스 관

절염의 초기진단, 환자의 분류, 특이적인 치료반응에 대한 예측을 

더욱 더 향상시키고 새로운 바이오마커를 위한 연구가 요구된다. 

이를 위해 OMICS 학문의 영역인 유전체학(genomics), 단백체학

(proteomics), 대사체학(metabolomics), 이미징, 메타지노믹

(metagenomics), 생물정보학(bioinformatics) 분야를 활용하여 

어떻게 이러한 기술을 완성하여 치료 결정을 위한 임상시도 및 임

상진단분야에 적극 활용해야 할지를 고민해야 할 것으로 사료된다. 

한편 류마티스 관절염처럼 자가면역질환은 사망률이 높은 심혈관

계 질환으로 유병률이 높은 것으로 알려져 있는데 심혈관계질환에 

연관된 단백질들을 발굴하는 노력이 필요하고 자가면역질환의 바

이오마커를 찾는 단백질 기술들이 요구된다. 

요  약

류마티스 관절염은 주로 관절의 활막 세포의 증식, 병리학적 면

역 반응과 관절의 진행성 파괴를 특징으로 하는 만성 염증성 질환

이다. 이 질환은 중요한 사회적 건강 문제로 대두된다. 이 논문을 통

해 분자수준에서 변화와 류마티스 관절염의 진단 또는 질병의 진행

에 대한 발병 기전을 새로운 관점에서 발병기전을 제공한다. 또한 

조기 진단과 류마티스 관절염의 예후에 도움이 될 것으로 보인다. 

새로운 혈청학적 및 면역학적 바이오마커에 초점을 맞추고 있다. 

따라서 넓게 질병 진행의 위험 환자를 식별하는 혈청학적, 생체 면

역학적 요인 등을 규명하고 적용시키는 것을 도출할 수 있다. 진단

검사 의학을 기반으로 하는 증거는 환자에게 최선의 결과를 제공 

할 수 있다. 마지막으로. 최근의 연구 데이터는 이 접근을 통해서 치

료를 최적화하기 위해 조기 진단 및 치료에 도움이 되는 새로운 접

근 방식으로 궁극적인 유용성을 정립하는데 도움이 될 것으로 사료

된다.
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