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The gingival epithelium of the oral cavity is constantly 
exposed to exogenous stimuli such as bacterial toxins, 
allergens, and thermal changes. These exogenous stimuli are 
resisted by innate host defense in gingival epithelial cells. 
However, it is unclear exactly how the exogenous stimuli 
affect detrimentally on the human gingival epithelial cells. 
Here, we investigated whether the allergen, such as house dust 
mite (HDM) extract, is linked to Ca2+ signaling and pro- 
inflammatory cytokine expression in primary cultured human 
gingival epithelial cells. HDM extract induced an increase in 
intracellular Ca2+ concentration ([Ca2+]i) in a dose-dependent 
manner. Extracellular Ca2+ depletion did not affected on the 
HDM extract-induced increase in [Ca2+]i. The HDM extract- 
induced increase in [Ca2+]i was abolished by the treatment 
with U73122 and 2-APB, which are inhibitors of 
phospholipase C (PLC) and inositol 1,4,5-trisphosphate (IP3) 
receptor. Moreover, HDM extract induced the mRNA 
expression of pro-inflammatory cytokine, interleukin (IL)-8. 
These results suggest that HDM extract triggers PLC/IP3- 
dependent Ca2+ signaling and IL-8 mRNA expression in 

primary cultured human gingival epithelial cells.
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서 론

구강은 호흡 및 섭식을 하는 과정에서 환경적인 요소

와 미생물에 대해 끊임없이 노출된다[1]. 세균 독소 및 

알레르겐(allergen), 온도 변화와 같은 외인성 요소들은 

잠재적인 위험요소 또는 자극요소로 작용하여 구강 건

강을 위협한다[2-3]. 특히 구강 상피세포는 다양한 외인

성 병원균에 대하여 일차방호장벽의 역할을 수행한다고 

알려져 있는데[4], 병원균뿐만 아니라 공기 중에 떠다니

는 알레르겐 또한 호흡하는 과정에서 직접적으로 노출

될 수 있다. 
환경적인 요소들 중에 집 먼지 진드기(house dust 

mite) 및 바퀴벌레, 고양이의 비듬, 곰팡이와 같이 실내

의 공기 중에 존재하는 알레르겐은 천식의 발생과도 관

련이 있다. 천식은 폐 속에 있는 기관지에서 환경적 또

는 유전적인 요소들의 복합적인 작용에 의해 발생하는 

만성 염증성 질환으로[5], 구강에서 발생하는 만성 염증

성 질환인 치은염이나 치주염을 포함한 치주질환과 비

슷한 병리학적 특성을 공유할 것으로 여겨진다. 이전의 

연구 결과들을 참고하면 구강건강과 천식의 밀접한 관

계를 확인 할 수 있다. 천식에 이환된 환자들은 건강한 

사람에 비해 치아우식 및 치은염에 대해 높은 발병률과 
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낮은 타액 분비율을 보였다[6-7]. 이러한 구강건강과 천

식의 연관성에 대한 보고가 있음에도 불구하고, 천식 유

발성 알레르겐이 잇몸 상피세포의 생리적 또는 병리적 

현상에 어떠한 영향을 미치는지에 대해서는 알려진 바

가 많지 않다.
알레르겐 중 하나인 집 먼지 진드기에 의해 생성되는 

단백질 분해 효소(protease)는 상피세포층의 방호장벽 기능

을 약화시킬 수 있다. 특히, Dermatophagoides pteronyssinus 
종의 집 먼지 진드기는 가장 흔한 진드기로 알려져 있으

며, 이 집 먼지 진드기의 추출물은 단백질 분해 효소에 의

존적인 경로를 통해 상피세포의 박리를 야기한다고 알려

져 있다. 단백질 분해 효소에 의한 자극은 세포의 박리, 시
토카인(cytokine) 및 케모카인(chemokine)의 생산과 같은 

알레르기성 염증반응을 야기한다. 기도 상피세포는 집 먼

지 진드기 추출물에 대한 반응으로 전 염증성 시토카인

(pro-inflammatory cytokine)인 인터류킨(interleukin; IL)-6와 

IL-8의 발현을 증가시키며, 이러한 시토카인의 분비는 단

백질 분해 효소에 의해 활성화되는 수용체(protease- 
activated recptor; PAR)-2에 의해 매개되는 것으로 알려져 

있다[8-10]. 
4가지 아류형(subtype)으로 구성된 PAR는 주로 트롬빈

(thrombine; PAR-1 및 3, 4), 트립신(trypsin; PAR-2)과 같은 

세린(serine) 특이적인 단백질 분해효소에 의해 활성화된다. 
이 단백질 분해 효소는 리간드(ligand)로 작용하는 수용체의 

N-말단을 잘라내고, 이 단계에서 N-말단의 잘려지고 남은 

부분이 그 자체로 작용제(agonist) 역할을 하여 생리적인 반

응을 야기한다. 또한 PAR는 Gq 및 G12/13, Gi 단백질에 의해 

매개되는 신호를 전달하는 G-단백질 연관 수용체(G 
protein-coupled receptor; GPCR)로 알려져 있다. 이 중 활성화

된 Gq 단백질은 phospholipase C (PLC)를 활성화시켜 세포막

의 인지질인 phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate (PIP2)를 

inositol 1,4,5-trisphosphate (IP3)와 diacylglycerol (DAG)로 가

수분해한다. DAG는 단백질 인산화 효소 C(protein kinase C; 
PKC)를 활성화시키는 반면, IP3는 소포체(endoplasmic 
reticulum; ER)의 막에 존재하는 칼슘 통로인 IP3 수용체에 

결합하여 소포체에서 시토졸(cytosol)로 칼슘의 방출을 야기

한다[11].
이미 이전의 보고에서 사람의 잇몸 상피세포에는 

PAR-4를 제외한 나머지 PAR-1 및 2, 3가 존재하며[4], 
PAR-2의 경우 만성 치주염에 이환된 환자에게서 그 발

현이 증가된다는 보고도 있었다[12]. 이전에 미생물에 

의해 발생하는 치주질환이 PAR의 활성과 관련이 있다

는 몇 몇 연구 결과가 보고되어 왔으나[4,13], 집 먼지 

진드기와 같은 천식 유발성 알레르겐이 잇몸 상피세포

의 생리적 또는 병리적 현상에 미치는 영향에 대한 연

구는 보고된 바가 없다. 본 연구를 통해 사람의 잇몸 상

피세포에서 천식 유발성 알레르겐인 집 먼지 진드기 추

출물이 세포 내 칼슘 신호와 전 염증성 시토카인의 발

현에 어떠한 영향을 미치는지 조사해보고자 한다.

실험재료  방법

재료
Keratinocyte Basal Medium-2 (KBM-2)는 Lonza 

(Walkersville, MD, USA)에서 구입하였다. Collagenase A와 

Dispase II는 Roche (Mannhein, Germany)에서, U73122, 
U73433, 2-APB는 Sigma Chemical Co., Ltd (St. Louis, MO, 
USA)에서 구입하였다. Thapsigargin (Tg)은 Alexis Biochemical 
(San Diego, CA, USA)에서, Fura-2/AM과 Pluonic F-127은 

Molecular Probe (Eugene, OR, USA)에서 구입하였다. 집 먼

지 진드기(house dust mite; Dermatophagoides pteronyssinus) 
추출물은 연세대학교 의과대학 의용절지동물소재은행

(Seoul, Korea)에서 구입하였다.

세포 배양
모든 실험의 계획서는 연세대학교 치과병원 및 치과

대학의 연구 윤리 위원회에 의해 검토 및 승인을 받았

다. 기관감사위원회(Institutional Review Board; IRB)의 윤

리 규정에 따라 모든 지원자로부터 피험자 동의서를 받

았다. 제3대구치(사랑니) 발치를 위해 내원한 건강한 지

원자에게서 절제한 잇몸 조직으로부터 잇몸 상피세포를 

분리시켰다. 잇몸 상피세포에 0.25% Collagenase A와 2.4 
unit Dispase II를 40분 동안 처리한 후, KBM-2 배지로 

교체하여 5% CO2가 유지되는 37℃ 배양기에서 배양시

켰다. 모든 실험은 3~4번까지 계대 배양한 세포로 수행

하였다.

역전사 중합효소 연쇄반응 (Reverse Transcription 
Polymerase Chain Reaction; RT-PCR)

Trizol reagent (Invitrogen Corp., Carlsbad, CA, USA)를 

사용하여 잇몸 상피세포에서 RNA를 추출하였다. 그리고 

cDNA는 AccuPower RT PreMix (BIONEER, Daejeon, 
Korea)를 사용하여 42℃에서 60분 동안 역전사 반응을 시

행하였다. cDNA는 HiPi Thermostable DNA polymerase 
(Elpis, Pusan, Korea)를 사용하여 94℃에서 5분, 변성

(denaturation) 반응을 94℃에서 30초, 결합(annealing) 반응

을 58℃에서 30초, 중합(extension) 반응을 72℃에서 30초 

동안을 35 주기로 반복하고, 72℃에서 5분 동안 연장

(elongation) 반응을 시켰다. 중합효소 연쇄반응에 사용된 
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Fig. 1. House dust mite (HDM) extract induces increase in intracellular Ca2+ concentration ([Ca2+]i) in human gingival epithelial 
cells.
(A) Increase in [Ca2+]i by HDM extract in human gingival epithelial cells. HDM extract was applied various concentrations ranging 
from 1 to 100 μg/ml in physiological saline solution (PPS). (B) Summary of the peak value by dose-dependent HDM extract 
application on [Ca2+]i. The fluorescence intensity was measured at excitation wavelengths of 340 and 380 nm. 

IL-8과 GAPDH의 primer는 다음과 같다. IL-8 (sense) 
5'-ATGACTTCCAAGCTGGCCGTGGCT-3', (antisense) 5'- 
TCTCAGCCCTCTTCAAAAACTTCT-3'; GAPDH (sense) 
5'-GTCGGAGTCAACGGATT-3', (antisense) 5'-GCCATGGG 
TGGAATCATA-3'. PCR product는 1.2% agarose gel에서 

전기영동을 이용하여 확인하였다.

세포 내 칼슘 농도 측정
세포 내 칼슘 농도의 변화를 측정하기 위하여 사람의 잇

몸 상피세포를 cover glass (22x22) 위에 배양시키고, 생리식

염수(physiological saline solution; PPS) (140 mM NaCl, 5 mM 
KCl, 1 mM MgCl2, 1 mM CaCl2, 10 mM HEPES, 10 mM 
glucose, 310 mOsm, pH 7.4 with NaOH)에 담근 후 중력을 

이용한 관류장치를 통해 실험을 진행하는 동안 용액을 교환

하였다. Fura-2/AM에 의한 형광은 Molecular Device 
(Universal Imaging Co., Downingtown, PA, USA)를 이용하여 

측정하였으며, excitation 파장(340 nm와 380 nm)과 emission 
파장(510 nm)을 사용하여 형광의 변화를 확인하였다

(ratio=F340/F380). Fura-2/AM에 의한 형광 이미지들은 도립 

현미경(inverted microscope, Nikon Instruments Inc., Tokyo, 

Japan)에 부착되어 있는 CCD 카메라(Photometrics, Tucson, 
AZ, USA)를 이용하여 2초 간격으로 기록하였고, MetaFluor 
system (Molecular Devices, PA, USA)으로 분석하였다.

통계학적 분석 
Student t-test를 실시하여 통계학적으로 분석하였으며, 

P<0.05일 때 유의성 있는 차이로 간주하였다.

실험 결과 

집 먼지 진드기 추출물은 사람의 잇몸 상피세포에서 
세포 내 칼슘 농도를 증가시킨다.

집 먼지 진드기 추출물이 사람의 잇몸 상피세포에서 

칼슘 신호를 야기하는지 알아보기 위해 1~100 μg/ml의 

집 먼지 진드기추출물을 처리하여 세포 내 칼슘 농도의 

변화를 측정하였다. 비록 1 μg/ml의 집 먼지 진드기 추

출물을 처리한 경우 칼슘 신호를 야기하지 못했지만, 
10, 30, 100 μg/ml의 집 먼지 진드기 추출물을 처리한 

경우 2~5분 이내에 세포 내 칼슘 농도를 증가시켰다
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Fig. 2. HDM extract triggers PLC/IP3 dependent Ca2+ signaling in human gingival epithelial cells.
(A) Effects of extracellular Ca2+ depletion or thapsigargin (Tg) treatment on HDM extract-induced increase in [Ca2+]i. The change in 
[Ca2+]i in response to HDM extract was measured after the pre-treatment of a Ca2+-free PPS or Tg (1 μM) in a Ca2+-free PPS. (B) 
Effects of U73122 or U73343 treatment on HDM extract-induced increase in [Ca2+]i. The change in [Ca2+]i in response to HDM 
extract was measured after the pre-treatment of U73122 (10 μM) or U73343 (10 μM) in PPS. Ionomycin was used as a positive 
control. (C) Effect of 2-aminoethoxydiphenyl borate (2-APB) treatment on HDM extract-induced increase in [Ca2+]i. The change in 
[Ca2+]i in response to HDM extract was measured after the pre-treatment of 2-APB (75 μM) in PPS.

(Fig. 1A). 세포 내 칼슘 농도의 최고 값(peak value)은 

집 먼지 진드기 추출물의 농도에 비례하여 증가하였다

(Fig. 1B).

집 먼지 진드기 추출물은 PLC/IP3에 의존적인 통로를 
통해 소포체로부터 칼슘을 유출시켜 세포 내 칼슘 농
도를 증가시킨다.

세포 내 칼슘 농도의 증가는 세포 외부로부터의 칼슘

의 유입이나 소포체와 같은 세포 내부의 칼슘 저장고로

부터의 칼슘의 유출에 의해 야기된다. 또한 소포체의 칼

슘 펌프 (endo/sarcoplasmic reticulum Ca2+ ATPase pump; 
SERCA pump) 차단제인 thapsigargin (Tg) 은 SERCA 
pump를 차단시키는 동시에 선택적으로 소포체 내부의 

칼슘을 유출시켜 고갈시킨다고 알려져 있다[14-15]. 집 

먼지 진드기 추출물에 의해 증가된 칼슘의 근원을 알아

보기 위해 세포 외부 또는 내부 저장고의 칼슘이 결핍

된 상태에서 집 먼지 진드기 추출물에 의한 칼슘 신호 

변화를 관찰하였다. 집 먼지 진드기 추출물에 의한 칼슘 

신호 변화를 측정하기 전에 칼슘이 결핍된 생리식염수 

또는 칼슘이 결핍된 생리식염수에 희석시킨 Tg을 예비 

처리하였다. 집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 칼

슘 농도의 증가는 칼슘이 결핍된 생리식염수를 처리한 

경우에도 여전히 유지되었다. Tg에 의해 소포체의 칼슘

이 고갈된 후에는 집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 

내 칼슘 농도 증가가 나타나지 않았다(Fig. 2A). 이러한 

결과는 집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 칼슘 농

도의 변화가 세포 외부의 칼슘에는 의존적이지 않지만, 
세포 내 칼슘 저장고인 소포체 내부의 칼슘에는 의존적

이라는 것을 의미한다. 집 먼지 진드기 추출물의 단백질 

가수분해성 알레르겐인 Der p3와 Der p9은 사람의 기도 

상피세포에서 PAR-2를 통해 세포 내 칼슘 농도를 증가

시킨다고 알려져 있다[16-17]. 또한 이전의 보고에서 카

이틴 분해 효소(chitinase)에 의해 PAR-2가 활성화되면 

PLC/IP3 의존적인 칼슘 신호를 야기한다고 알려져 있다
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[18]. 집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 칼슘 농도

의 증가가 PLC/IP3에 의존적인 통로를 통해 일어나는지 

알아보기 위해 사람의 잇몸 상피세포에 PLC 특이적인 

길항제인 U73122 또는 U73122의 비활성 아날로그인 

U73343을 처리하여 집 먼지 진드기 추출물에 의한 칼슘 

신호 변화를 관찰하였다. 집 먼지 진드기 추출물에 의한 

칼슘 신호 변화를 측정하기 전에 생리식염수에 희석시

킨 U73122 또는 U73343을 예비 처리하였다. U73122는 

집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 칼슘 농도의 증

가를 막았지만, U73343의 경우 아무런 영향을 미치지 

않았다(Fig. 2B). 또한 Fig. 2C의 결과와 같이 IP3 길항제

인 2-aminoethoxydiphenyl borate (2-APB)를 예비 처리한 

경우, 집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 칼슘 농도

의 증가의 억제를 확인할 수 있었다. 이러한 결과는 집

먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 칼슘 농도의 증가

가 PLC/IP3에 의존적인 통로를 통해 소포체 내부로부터

의 칼슘의 유출에 의해 야기된다는 것을 의미한다.

집 먼지 진드기 추출물은 전 염증성 시토카인인 IL-8
의 발현을 증가시킨다.

사람의 기도 상피세포에서 PAR-2의 활성은 IL-6와 

IL-8과 같은 전 염증성 시토카인의 생산을 야기한다고 

Fig. 3. HDM extract induces expression of pro-inflammatory 
cytokine, interleukin (IL)-8, in human gingival epithelial cells. 
(A and B) Expression of IL-8 by HDM extract in human 
gingival epithelial cells. (A) Cells were treated with HDM 
extract (50 μg/ml) for 3 hours. The mRNA levels of IL-8 were 
analyzed by RT-PCR. (B) The mRNA levels of IL-8 were 
quantified after the value was normalized to glyceraldehyde 
3-phosphate dehydrogenase (GAPDH) (n = 3). The asterisks 
denote statistically significant differences between the 
compared values: **p < 0.01

보고된 바 있다[8-10]. 사람의 잇몸 상피세포에서의 염증

반응에 대한 집 먼지 진드기 추출물의 직접적인 효과를 

알아보기 위해 집 먼지 진드기추출물에 의한 시토카인

의 발현을 확인하였다. 집 먼지 진드기 추출물을 3시간 

동안 처리한 후, IL-8의 발현의 증가를 확인할 수 있었

다(Fig. 3A 와 3B). 

고  찰 

본 연구는 천식 유발성 알레르겐인 집 먼지 진드기 

추출물이 사람의 잇몸 상피세포의 생리적 또는 병리적 

현상에 어떠한 영향을 미치는지 알아보기 위해 진행되

었다. 공기 중에 떠다니는 알레르겐은 호흡하는 과정에

서 체내로 유입되며 기도 상피조직에 도달하기 이전에 

잇몸 상피조직에 직접적으로 노출될 가능성이 있다. 몇 

몇 알레르겐은 천식의 발병과 밀접한 관련이 있으며, 치
은염과 치주염을 포함한 치주질환은 만성 염증성 질환

이라는 점에서 천식과 비슷한 병리학적 특징을 공유하

고 있다. 게다가 불량한 구강건강과 만성 폐 질환의 연

관성 또한 이미 보고된 바 있다[19-20]. 때문에 본 연구

를 통해 천식 유발성 알레르겐인 집 먼지 진드기 추출

물이 사람의 잇몸 상피세포에 어떠한 영향을 미치는지 

알아보고자 하였다.
사람의 잇몸 상피세포에서의 칼슘 신호전달 및 칼슘 

신호가 생리적 또는 병리적 현상에 미치는 영향에 대해

서는 아직 밝혀진 바가 많지 않다. 이전의 보고들을 참

고하면 캡사이신(capsaicin)에 의해 일시적 수용체 전위

차 바닐로이드 1 통로(transient receptor potential vanilloid 
1 channel; TRPV1)가 활성화되어 세포 내 칼슘 농도가 

증가되면 사람의 잇몸 상피세포의 증식을 가속화시킨다

는 보고가 있었으며[21], Porphyromonas gingivalis에 감

염된 사람의 잇몸 상피세포에서 칼슘 진동이 야기된다

는 보고도 있었다[22]. 이와 같이 칼슘 신호와 생리적 

또는 병리적 현상의 연관성에 대한 보고가 있음에도 불

구하고, 세포 내 칼슘 농도의 변화가 어떤 경로를 통해 

일어나는지 밝힌 연구 결과는 없었다. 이에 본 연구는 

천식 유발성 알레르겐인 집 먼지 진드기 추출물이 

PLC/IP3에 의존적인 칼슘 신호전달을 촉발시킨다는 것

을 확인하였다(Fig. 2). 이는 이전에 보고된 사람의 기도 

상피세포에서 PAR-2의 활성이 PLC/IP3에 의존적인 통로

의 활성을 야기해 세포 내 칼슘 농도를 증가시킨다는 

연구 결과와 같은 양상을 보였다[23].
세포 내 칼슘 농도의 증가는 세포의 병리적 현상과 관

련이 깊다[24]. 또한 집 먼지 진드기 추출물이 만성 염증
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성 질환인 천식을 유발시키는 것으로 미루어보아 잇몸 상

피세포의 염증반응에도 관여할 것으로 추측되었다. 이에 

본 연구에서는 집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 칼

슘 농도의 변화뿐만 아니라 전 염증성 시토카인인 IL-8의 

발현도 확인하였다(Fig. 3). 이전의 보고들을 보면 사람의 

잇몸 상피세포에서 치주질환을 야기하는 Porphyromonas 
gingivalis로부터 생성된 아르기닌(arginine) 특이적인 단백

질 분해 효소는 PAR를 활성화시켜 IL-6의 분비를 야기하

며[4], Aggregatibacter actinomycetemcomitans 추출물에 의

한 IL-8의 발현이 PAR-2에 의해 매개된다는 보고도 있었

다[13]. 이와 같이 사람의 잇몸 상피세포와 관련하여 병원

성 세균에 대한 보고는 있었지만, 천식 유발성 알레르겐

인 집 먼지 진드기 추출물에 대한 연구는 없었다. 더불어 

이전의 연구를 통해 사람의 폐 상피세포에서 PAR-2의 활

성은 IL-6와 IL-8의 발현을 유도하는 것을 확인할 수 있으

며[9,13], 집 먼지 진드기 추출물의 단백질 가수분해성 알

레르겐인 Der p1과 Der p3는 NF-κB의 전사 활성에 의존

적으로 IL-8의 발현을 촉발시키는 것을 확인할 수 있다

[8]. 이러한 연구 결과들은 사람의 잇몸 상피세포나 기도 

상피세포에서 집 먼지 진드기 추출물에 의한 PAR-2의 활

성이 IL-8의 발현에 있어서 비슷한 영향을 주는 것으로 

여겨진다. 
이미 많은 연구들을 통해 집 먼지 진드기 추출물에 

의해 PAR-2가 활성화된다고 보고되어 왔으며[8-10], 사

람의 잇몸 상피세포에 PAR-1 및 2, 3가 존재한다고 알

려져 있었다[4]. 본 연구를 통해 사람의 잇몸 상피세포

에서 천식 유발성 알레르겐인 집 먼지 진드기 추출물이 

PAR-2에 의해 매개되는 PLC/IP3에 의존적인 통로의 활

성을 촉발시켜 소포체로부터 칼슘의 방출을 야기하고, 
전 염증성 시토카인인 IL-8의 발현을 증가시키는 것을 

확인하였으며 이는 기도 상피세포에서의 연구 결과들과 

비슷한 양상을 보였다. 본 연구에서는 칼슘 신호와 IL-8
의 발현 사이의 직접적인 연관성을 보여주지 못했지만, 
이전의 연구 결과를 보면 사람의 기도 세포에서 세균성 

산물에 의한 세포 내 칼슘 농도의 변화는 NF-κB에 의

존적인 유전자 발현과 연관이 있는 것을 확인 할 수 있

다[25]. 이러한 연구 결과들을 종합해보면 사람의 잇몸 

상피세포에서 집 먼지 진드기 추출물에 의한 세포 내 

칼슘 농도의 증가가 NF-κB 에 의존적인 IL-8의 발현을 

촉발시키는 것으로 사료된다. 본 연구의 결과는 천식과 

치주질환에 있어서 염증 진행의 병리학적인 활성 및 두 

질환의 상호작용에 대한 이전의 견해를 새롭게 뒷받침

하게 된다고 여겨진다. 앞으로 본 연구와 같은 취지의 

연구들을 통해 두 질환 사이의 밀접한 연관성을 더 밝

혀낼 수 있다면, 구강 건강이 천식의 진단 표지가 될 수 

있을 것으로 여겨진다. 추가적으로, 본 연구뿐만 아니라 

다른 연구들에서 천식 및 치은염 치료에 있어 PAR-2가 

신종 표적이 될 것이라고 강력히 제안되고 있다. 따라서 

집 먼지 진드기 추출물과 같은 천식 유발성 알레르겐과 

연관된 염증 반응에 있어서 PAR-2의 길항제의 개발 및 

시험은 천식과 치주질환 치료에 큰 도움이 될 것으로 

사료된다.
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