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서      론

알레르기비염 모델은 이비인후과에서 많이 이용하는 동물

모델로 알레르기천식 모델에서 파생되었으며, 알레르기 비염

의 기전 및 치료제 연구에 사용되고 있다. 여러 동물 중 마우

스가 가장 흔히 사용되는데 그 이유는 크기가 작아 다루기 편

하고, 값이 다른 동물보다 싸며, 키우는 데 비용이 덜 들어가

고, 또 임신주기가 짧아 다산을 하기 때문에 유전자 조작이 

용이하다. 하지만 마우스와 사람 간에 차이도 존재하기 때문

에 마우스 모델에서 나온 데이터를 사람에게 일률적으로 적

용하기는 힘들다.

마우스 모델의 항원은 주로 난황(ovalbumin, OVA), 집먼지

진드기(house dust mite), 곰팡이(fungus)가 주로 이용되고 있

는데, 항원에 따라서도 감작되는 정도가 다르고 또 항원에 따

라 마우스 모델을 만드는 방법에 약간의 차이가 있지만 직접

적으로 비교한 문헌은 찾기가 어렵다. 또 마우스의 strain에 

따른 차이가 있다는 것은 알지만 논란이 되고 있는 부분도 있

으며 정리가 잘 되어 있지 않다. 따라서 본 고찰에서는 현재까

지 문헌에 나와 있는 내용을 정리해 보고자 한다. 
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Allergic rhinitis is a one of the most prevalent disease and its prevalence has been increasing 
these days. Many researchers have used the mouse models to study the mechanism of allergic 
rhinitis and development of anti-allergic medications. In the fields of allergic disease, several 
models such as allergic asthma, allergic contact dermatitis, and allergic rhinitis etc are introduced 
and several modifications are used. In case of mouse models of allergic rhinitis, it has been de-
veloped and modified from allergic asthma model. Most commonly used allergic rhinitis models 
are acute models and chronic models are used less. Ovalbumin, house dust mite and fungus are 
most commonly used allergens. Usually, mouse are sensitized with allergen and adjuvant such 
as aluminum hydroxide gel or Freund adjuvant for 2-3 weeks (once/week) then are challenged 
with allergen intranasally every day for 1 week. Mouse are sacrificed within 24 hours after final 
challenge and several parameters of allergic rhinitis are evaluated. They include nasal rubbing 
and sneezing count, eosinophil count in the nasal mucosa, total and allergen specific immuno-
globulin E, nasal cytokine level and splenic cytokine level by splenocyte culture. By revealing 
those parameters, researchers could identify the allergic status of the mouse. However, there are 
many variables in mouse model of allergic rhinitis such as mouse strain, type of allergen, sensiti-
zation time, adjuvant, acute or chronic type, and allergen administration route etc. In this review, 
several variables and protocols of mouse model of AR will be discussed in detail.
	 Korean J Otorhinolaryngol-Head Neck Surg 2015;58(3):159-65

Key WordsZZAllergic rhinitis ㆍMouse model.

online © ML Comm



Korean J Otorhinolaryngol-Head Neck Surg █ 2015;58(3):159-65

160

마우스와 인간의 공통점과 차이점 

Table 1과 2에 마우스와 인간의 알레르기 기도질환에 있어 

공통점과 차이점에 대해 기술되어 있다. 마우스는 인간과 여

러 차이점이 있어 실제로 마우스연구를 그대로 인간에게 적용

하는 데에는 한계가 있다. 먼저 비강의 구조에 차이가 있다. 인

간은 3개의 상중하 비갑개가 있는 반면 마우스는 좀 더 복잡

한 구조를 취하고 있다. 비강 자체가 앞뒤로 길게 구성되어 있

어 앞쪽에는 nasoturbinate와 maxilloturbinate가 상하로 

위치하고 있고 비강 뒤쪽에는 후각상피로 덮여 있는 ethmotur-
binate로 되어 있어 마우스 비강의 거의 절반을 차지하고 있

다(Fig. 1A).1) 그에 반해 인간은 약 3% 정도가 후각상피로 

덮여 있다. 후각상피가 아닌 대부분의 세포는 섬모상피세포

인데 조직학적으로 인간과 마우스 간에 비슷하지만 약간의 

Table 1. Shared features between human and mouse allergic air-
way disease

Airway inflammation
Airway/tissue eosinophilia
Increased CD4+ lymphocyte
Increased CD8+ lymphocyte
Increased mucus secretion
Increased specific immunoglobulin E
Increased Th2 cytokines
Presence of early and late phase reaction

Table 2. Differences between human and mouse allergic airway disease

Half of mouse airway are covered with olfactory epithelium
Murine eosinophils show little degranulation unlike human eosinophils
Mouse model of inflammation shows prominent vascular or perivascular inflammation, which is rare in human inflammation
Mouse are bred in specific clean condition such as SPF
Mouse reacts differently with human to many mediators. Human responds to neurokin, histamine, leukotriene C4, however,  

mouse does not
Not all effects of Th2 cytokines are similar in mice and human subjects

Fig. 1. Cross sectional anatomy of mouse nasal cavity. Lateral nasal wall of mouse after removal of nasal septum (A). Cross sectional 
anatomy of mouse nasal cavity from anterior (I) to posterior (III) portion (B). Adapted from Wagner and Harkema.24) InTech;2012.
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차이가 있다.2) 대부분의 연구에서 데이터를 분석할 때 주로 

호흡상피에 대한 분석을 하는데 인간의 경우 중비갑개 또는 

하비갑개의 조직을 주로 분석하였고 마우스에서는 비중격 

또는 외측벽을 주로 분석하여 분석하는 부위가 차이가 있다. 

일부에서는 분석부위의 언급이 잘 되어 있지 않는 연구도 많

은데 어디를 분석했는지 명시하는 것이 필요하다. 비중격 점

막은 연골위에 있고 비갑개점막은 뼈 위에 있어서 상피세포

는 비슷할지 몰라도 점막하 혈관이나 세포의 수 등은 차이가 

날 수 있기 때문에 이런 점을 고려해야 한다.

마우스 비강의 절단면을 보면 인간의 비강구조와 많이 차이

가 있음을 알 수 있다(Fig. 1B). 비중격이 비인두쪽으로 가면 경

구개와 분리가 되어 비인도(nasopharyngeal meatus)로 연결이 

되고 비강측벽의 비갑개가 훨씬 복잡하게 갈라지는 것을 볼 

수 있다. 비강 뒤쪽의 후각상피가 분포되어 있는 ethmoturbi-
nate쪽으로 가면 6개의 ethmoturbinate가 있음을 볼 수 있다. 

하지만 전술한 바와 같이 비염모델에서의 분석은 호흡상피로 

덮인 전비강 점막을 하는 것이 일반적이다. 

구조적인 측면 외에도 많은 차이를 보인다. 마우스의 호산

구는 인간의 호산구와 달리 탈과립이 별로 없고 neurokinin, 

histamine, leukotriene C4 같은 물질은 기도수축을 마우스

에서 일으키지 않으며3) Th2 cytokine 중 IL-4 또는 IL-5 길항

제는 마우스에서는 효과가 있었지만 인간에서의 임상실험에

서 효과를 보이지 않았다.4) 또 이외에도 IL-13은 마우스에서

는 섬유화를 잘 일으키지만 인간에서는 그 정도가 약하다.5) 

이렇게 구조적인 측면뿐 아니라 기능적인 면에서 많이 다르기 

때문에 마우스 모델의 모든 데이터를 그대로 인간에 적용하

기는 어렵다는 점을 고려해야 한다. 

알레르기비염 모델의 항원

대부분의 연구가 천식모델에서 OVA를 이용하여 시행되었지

만 OVA는 흡입항원이 아니고 식이항원이며, 또 실제로 인간

에서 알레르기비염을 일으키는 항원이 아니라는 점이 OVA의 

한계점이다. 또 순수한 OVA만 단독으로 지속적으로 주입시 

면역관용이 생긴다는 점도 인간의 비염 또는 천식과 다른 점

이다.6) 하지만 OVA는 강력한 Th2 증강제인 aluminum hy-
droxide gel(Alum)과 같이 사용하면 쉽게 알레르기비염 마우

스 모델을 유도할 수 있으며, 값이 싸고 또 순도 높은 OVA를 

쉽게 구할 수 있기 때문에 가장 많이 사용되고 있으며, OVA에 

대한 유전자조작 마우스를 쉽게 구할 수 있어 기전분석에 있

어 더할 나위 없이 유리하다. 

OVA와 달리 집먼지진드기나 꽃가루, 비듬 등은 효소능이 

있는 여러 단백질의 혼합물로 되어 있어 쉽게 알레르기 질환

을 유발한다. 하지만 단백질 복합체이기 때문에 어떤 항원결

정인자(epitope)가 알레르기비염을 일으키는지 분석하기가 어

렵다 하지만 점점 많은 과학자들이 이런 단백질추출물을 이용

하여 연구를 하고 있으며, 주로 집먼지진드기, Aspergillus fu-
migatus, ragweed 등의 물질들이 사용되고 있다.

집먼지진드기의 항원 중 많이 사용되는 항원결정인자는 Der 

p1, Der p2, Der f1, Der f2 등이 있다. 

항원감작방법

알레르기비염 모델을 만들기 위해선 먼저 마우스를 전신감

작을 시키는 것이 필요하다. 전신감작은 주로 복강내 주사를 

하게 된다. 그리고 감작시킨 항원의 면역능을 증강시키기 위

해 강력한 Th2 증강제인 Alum 등을 항원에 흡착하여 같이 

주입하게 된다. 하지만 Balb/C 또는 A/J 마우스는 감작이 잘 

되기 때문에 반드시 Alum 같은 증강제를 같이 주사할 필요

는 없다. 게다가 Alum을 주입하는 경우와 주입하지 않는 경

우 항원의 감작기전이 다르다고 밝혀져 있는데, Alum이 있는 

경우는 비만세포에 의존적으로 감작이 되지만 없는 경우는 

비만세포가 없어도 감작이 된다고 한다.7) 따라서 Alum 등의 

면역증강제를 사용하는 경우 면역반응이 생기는 기전이 달라

지므로 원하는 결과에 차이가 생길 수 있기 때문에 이런 점을 

염두에 두어야 한다. 

알레르기비염 모델의 이론적 바탕

전신감작을 시키면 IgE가 측정가능한 범위로 증가되고 또 

Th2 cytokine IL-4, IL-5, IL-13이 증가되는 등 type 2 면역

반응이 증가되기는 하지만 국소적인 알레르기 염증반응인 

호산구침윤, 점액분비 등의 기도의 변화는 별로 생기지 않는

다. 따라서 기도의 변화를 유도하기 위해서는 항원을 직접 

기도에 투여하여야 하는데 주로 비강내 점적8) 또는 에어로졸

의 형태로 가습기9)를 이용하여 기도에 전달되게 한다. 비강내 

점적시 폐로 흡인되지 않게 하여야 하부기도의 염증이 덜 생기

기 때문에 마우스를 마취시키지 않고 비강내 점적을 한다. 마

우스를 마취를 시킨 경우 하부기도로 흡인이 쉽게 되어 폐에 

염증이 같이 생긴다. 가습기로 분무하는 경우에는 비강뿐 아

니라 폐에도 염증이 같이 생기게 되어 상하부기도를 같이 연

구하는 데 도움이 된다. 호산구침윤, 점액분비 증가 등의 국소

변화는 대개 기도에 항원을 3~7일 연속 투여한 경우 생기며, 

마지막 항원 투여 후 24시간 이내에 마우스 검체를 채취하여 

측정하게 되는데 이는 이러한 변화를 감작된 마우스에 항원을 

일정기간 노출시킨 뒤 짧은 기간 동안만 볼 수 있기 때문이다.
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하지만 전신감작을 한 후 비강에 항원을 투여하는 일반적

인 알레르기비염 모델은 기도의 항원 노출이 장기간 되어 전신 

감작이 되는 인간의 비염과 달라 비판을 받고 있다. 하지만 

OVA만으로 감작을 시켜 알레르기비염을 유발하는 것이 거의 

불가능하고 lipopolysaccharide 같은 adjuvant가 있어야만 

알레르기가 유발되고 오히려 순수한 OVA만 사용하는 경우 오

히려 면역관용이 생기는 점으로 보아 순수한 OVA 자체의 면역

형성능이 매우 적다는 것을 알 수 있다.6) 이와는 달리 집먼진드

기,10) ragweed,11) Aspergillus fumigatus11) 같은 물질들은 두 

번만 노출을 시켜도 확실한 기도 변화를 유발할 수 있다는 점

에서 실제로 알레르기를 유발할 수 있는 특성을 가지고 있다

고 할 수 있다. 하지만, 어떤 특성이 알레르기를 유발하는지는 

또 다른 학문적인 연구 분야로 여기서는 다루지 않겠다.

마우스의 Strain의 결정

마우스의 종류에 따라서 알레르기비염의 유발양상이 많이 

다르기 때문에 적합한 종류의 마우스를 선택하는 것이 매우 

중요하다. 흔히 많이 사용되는 종류가 Balb/c와 C57Bl/6인데 

Balb/c는 Th2, C57Bl/6는 Th1으로 좀 더 편향되어 있기 때문

에 알레르기 비염의 지표들이 C57Bl/6보다 Balb/c에서 잘 나

타난다. 따라서 연구자들은 C57Bl/6보다 alb/C 마우스를 선

호한다. 하지만 유전자 조작마우스(transgenic 또는 knockout)

들이 상당수에서 C57Bl/6 마우스를 이용하여 만들기 때문에 

유전자조작 마우스 실험을 할 때 wild type control로 C57Bl/6 

마우스를 사용하는 경우가 종종 있어 데이터 분석에 주의가 

요구된다. 

알레르기비염 마우스 모델 프로토콜

Fig. 2에서 보는 것처럼 급성 모델의 경우 보통 2~3번의 전신

감작과 5~7회의 비강점적으로 시행된다. 각각의 실험실마다 사

용하는 감작횟수 및 항원의 용량은 약간씩 차이가 날 수 있지

만 여기서는 저자가 실험하는 모델을 기준으로 설명하고자 한

다. OVA 모델은 4~8주령의 Balb/c 마우스를 주로 이용하고 

유전자조작 마우스가 C57Bl/6인경우에는 대조군으로 C57Bl/6 

마우스를 이용한다. 보통 OVA를 많이 사용하는데 전신감작

은 OVA 25 ug과 Alum 1 mg을 흡착시킨 후 복강주사를 1

주일 간격으로 2~3회 시행한다. 마지막 전신감작 후 5회 정도 

OVA 100 ug을 비강으로 점적하는데 머리를 아래쪽으로 가

게 마우스를 잡은 다음 비공에 조금씩 떨어뜨리면 삼키지 않

으면서 폐로 흡인되지 않고 코로 들어가게 한다. 저자의 실험

실은 주로 OVA를 이용하여 마우스 모델을 만드는데, Balb/C

와 C57Bl/6를 비교해보면 두 strain 모두 알레르기 지표들이 

대조군에 비해 유의하게 증가하였으나, IL-4, IL-5의 Th2 cy-
tokine, immunoglobulin E(IgE), OVA specific IgE 등이 Balb/ 

C 마우스에서 유의하게 더 증가하였고, Th1 cytokine인 inter-
feron-gamma(IFN-γ)는 C57Bl/6에서 더 증가하였으나 호산

구 침윤 정도는 비슷하였다. 

하지만 집먼지진드기의 경우 알레르기비염 모델에서 Balb/

C와 C57Bl/6를 직접 비교한 문헌은 찾을 수가 없었다. 알레

르기비염 마우스 모델이 천식 모델과 유사하기 때문에 천식 

모델에서의 결과를 보면 어느 정도 두 마우스 strain에 따른 

차이를 유추할 수 있을 것으로 생각한다. Kelada 등12)은 Der 

p1 10 ug을 1일, 7일째 복강내주사하고 14일째 Der p1 50 ug

을 기관지에 흡인시킨 후 72시간 후 분석하였는데 C57Bl/6 

마우스가 훨씬 알레르기염증(호산구증가, IgE, IL-4, IL-5, 

IL-13 등)이 많이 생겼다고 보고하였다. Sahu 등13)은 whole 

HDM extract를 5, 25, 100 ug을 10일간 연속 비강내 투여한 

후 비교하였는데 Balb/c 마우스가 기도저항, 폐의 IL-4, IL-

13 mRNA, 폐의 염증 정도에서 C57Bl/6 마우스보다 증가함

을 보여 Kelada 등12)의 연구와 다른 결과를 보여 주었다. 또 

Chang 등14)은 Der f2를 이용한 천식 모델에서 마우스 종류 

및 전신감작시의 adjuvant[complete Freund adjuvant(CFA)/ 

pertussis toxin 또는 Alum]를 달리하여 비교하였는데 C57Bl/ 

6가 Der f2에 더 잘 반응하고 adjuvant는 CFA/pertussis 

toxin이 더 낫다고 보고하였다. 상기 결과를 보면 Balb/C와 

C57Bl/6 중 어떤 strain이 집먼지진드기에 대한 알레르기 염증

이 더 잘 일어나는지에 대한 것은 약간 논란의 여지가 있으나 

사용하는 항원의 항원결정인자의 종류, 감작시키는 방법 등의 

Fig. 2. Protocol of allergic rhinitis mouse model-acute model. Acute 
OVA model (A). Acute house dust mite model (B). OVA: ovalbumin, 
Alum: aluminum hydroxide gel, HDM: house dust mite extract, ip: in-
traperitoneal.

Acute OVA model
Day (s)     0            7           14                  24      28      29

OVA-Alum sensitization (OVA 25 ug+Alum 1 mg ip injection)

Intranasal OVA challenge (OVA 100 ug intranasal instillation)

Evaluation

A

Acute HDM model
Day (s)     0            7          14                   24     28      29

HDM extract-Alum sensitization (HDM 25 ug+Alum 1 mg ip injection)

Intranasal OVA challenge (HDM 20 ug intranasal instillation)

Evaluation

B
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차이에 따라 영향을 받을 수도 있지 않을까 생각해 볼 수 있다.

알레르기비염 마우스 모델로 집먼지진드기비염을 보고한 

것은 2000년 Yun 등15)이 C57Bl/6와 CFA/pertussis toxin으로 

7주 모델로 만들어 보고하였고 이후 여러 논문에서 Balb/C 

마우스에서 Der f와 Alum, 또는 HDM 추출물과 Alum을 이

용하여 모델을 만들어 이용하였다. Ryu 등16)은 Balb/C 마우

스를 이용하여 OVA와 Alum으로 전신감작시킨 후 비강점적

을 하여 비염 모델과 천식 모델을 가지고 비교하였다. 비강점

적시 마취를 하지 않은 경우는 비염 모델, 마취를 한 경우는 

폐흡인이 되어 천식 모델이 됨을 보여주었다. 

알레르기비염 모델의 지표 

증상점수

많이 보는 지표로 비강점적을 한 후 일정시간(15분에서 30

분) 재채기 횟수 또는 코를 비비는 횟수를 각각 또는 두 횟수

의 합을 측정하여 비교한다. 보통 2명의 관찰자가 시행하며 

쥐의 한 케이지당 2마리씩 관찰하게 된다. 하지만 주관적인 

지표이기 때문에 객관적인 지표와 연관성이 잘 안 나오는 경

우도 있어 해석에 주의를 요한다. 

Total IgE와 항원특이 IgE

ELISA를 이용하여 total IgE 및 항원특이 IgE를 측정하게 

되는데 항원특이 IgE는 수치가 낮아서 잘 측정이 안 되는 경우

가 있다. 전술한 바와 같이 IgE는 항원 감작 후 증가하게 되며 

보통 초기 감작 후 10~14일 정도 후 혈중 측정치가 최고에 이

르지만 IgE 합성은 각각의 항원에 노출된 후 7일째에 최고에 

이른다. 실제로 알레르기염증반응에서 IgE의 역할은 약간의 

논란의 여지가 있다. 왜냐하면 B세포17)나 IgE18,19)가 없는 마

우스에서도 정상마우스와 비슷한 기도의 호산구증이 생기기 

때문이다. 또 IgE crosslinking에 중요한 비만세포가 없는 마

우스에서 OVA만 가지고 감작을 하면 기도염증반응이 안 생

기지만 Alum을 같이 주면 기도염증반응이 잘 생기는 것으로 

보아 IgE가 알레르기염증반응에 중요하지만 반드시 필요한 것

은 아니라는 주장이 제기되고 있다.7) 

호산구침윤

알레르기비염의 주된 특징 중의 하나가 기도의 호산구 침윤

이다. 알레르기비염 마우스 모델에서는 H&E 염색, Sirius Red

염색 또는 LUNA 염색을 이용하여 호홉상피 내의 호산구 침윤

을 측정한다. 주로 비중격이나 비강외측벽의 호산구 수를 고배

율시야당 몇 개 있는지 측정한다. 호산구는 호흡상피층 아래 

고유층에 주로 침윤하게 되며 염증 정도에 비례하여 증가한다. 

Cytokine 정도

비점막의 cytokine은 주로 polymerase chain reaction(PCR)

을 이용하면 비교적 용이하게 측정할 수 있다. 비강점막을 채취

하여 cDNA를 만든 다음 quantitative real-time PCR을 이용

하여 비점막의 cytokine의 mRNA를 측정할 수 있다. 분비되

는 cytokine이 많으면 nasal lavage를 통해 비강분비물을 채

취하여 cytokine을 채취할 수 있지만 비강은 폐처럼 닫혀 있

는 공간이 아니고 열려 있는 공간이기 때문에 lavage fluid에

서 cytokine을 분석하는 것이 쉽지 않고 일정한 결과를 내기 

어렵기 때문에 그리 추천할 만한 방법은 아니지만 장기간 항원

에 노출시키는 만성 모델에서는 시도해볼만 하다. Cytokine

을 측정하는 다른 방법은 임파선 또는 비장세포를 배양하여 

cytokine을 측정하는 것이다. 임파선 배양은 국소적인 염증 

반응을 대변하는 지표로 사용될 수 있으나 비장세포 배양은 

전신감작의 정도를 파악할 수 있는 방법이다. 폐의 염증 모델

에서는 폐주위의 림프절을, 비염 모델에서는 경부림프절을 채

취하여 배양을 측정할 수 있다. 

알레르기 비염 모델에서는 주로 type 2 반응과 관련이 있는 

IL-4, IL-5, IL-13이 증가하는 것을 볼 수 있으며 type 1 cyto-
kine인 IFN-γ는 오히려 감소하거나 변화가 없는 경우가 많다.

점액분비 생성

비염 모델에서도 점액생성이 증가되는 것을 볼 수 있다. 점액 

생성의 증가는 주로 periodic acid-Schiff stain 염색이나 Al-
cian blue 염색을 하여 점액을 분비하는 배상세포의 증가를 

관찰할 수 있다.

만성알레르기비염 모델

대부분의 마우스 모델이 급성알레르기비염 모델이며 실제

로 인간이 가지고 있는 알레르기비염이 만성적인 경로를 가진

다는 점과 차이를 보인다. 따라서 알레르기비염에서도 만성 

모델을 이용한 연구가 진행은 되는데 그리 흔하지 않다. 2012

년 Carr 등20)은 후각기능의 변화를 보기 위해서 Balb/C 마우

스를 6주 또는 11주 모델로 OVA를 투여해서 만들었는데, 6

주 모델은 1, 2주는 주5회 비강점적을 한 후 3주째는 쉬고, 4

주째는 1회만 OVA를 비강점적하였고 5주째는 5회, 6주째는 

월, 화, 수 점적하고 목요일에 희생하였고, 11주 모델은 6주 모

델과 비슷하게 하다가 8주 쉬고, 9주째는 1회 점적, 10주째 5

회, 11주째 월, 화, 수 OVA를 주고 목요일에 희생시켰다. 이 모

델은 adjuvant를 이용하지 않고 OVA만을 장기간 투여하여 모

델을 만든 점이 특이하고 호흡상피 외에 후각상피 쪽의 변화에 

좀 더 초점을 준 모델이다. 6주 모델 및 11주 모델 모두 OVA 
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특이 IgE가 주수에 비례하여 증가하였고 호산구 침윤도 증가

함을 보여 장기간의 OVA 투여시 adjuvant 없이도 알레르기

비염 모델이 형성됨을 보였다. 또 2007년 Lim 등9)은 OVA를 

3개월간 nebulizer를 통해 매일 30분간 투여해서 기도의 재형

성(remodeling)을 평가한 모델도 있다. 여기서는 알레르기비

염 마우스 모델에서 기도의 재형성이 증가함을 보여주었다. 

마우스 모델의 실제응용의 한계점

우리가 마우스를 실험에 사용하는 것은 마우스에서 얻은 데

이터를 인간의 질환에 응용하고자 함이다. 하지만 실제로 적

용하는 데에는 많은 어려움이 있다. 마우스 모델에서 효과가 

있었던 platelet activating factor, IL-4, IL-5 길항제들은 알

레르기 천식 치료에서 효과가 없었다는 점들은 많은 것을 시

사한다. 

하지만 항상 실패만 있는 것이 아니고 IL-4 수용체 α 길항

제의 경우 마우스 예방 및 치료 모델에서 IL-4, IL-13의 신

호전달을 모두 억제해 효과가 있었고 임상시험에서도 객관적 

폐기능검사의 호전을 보여 주어 마우스 모델의 유의성을 입증

하였다.21-23) 

이와 같이 마우스와 인간 사이의 공통점과 차이점으로 모

든 마우스 데이터를 그대로 인간에서 응용할 수는 없지만 이

러한 기전 연구들이 알레르기질환의 기전을 규명하는 데 많

은 도움을 주어 향후 연구에 유용하게 쓰일 수도 있기 때문에 

그 점도 고려 하여야 한다. 

결      론

알레르기비염 마우스 모델은 다른 알레르기 천식모델과 

마찬가지로 알레르기질환의 기전규명과 치료제 개발에 이용

이 되고 있으며 항원의 종류, 항원 노출기간, 면역증강제의 

종류 및 사용여부 등에 따라 여러 다른 모델이 있기 때문에 

각각의 특성을 파악하여 연구에 적합한 모델을 이용하는 것

이 필요하다. 
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