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Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the major progressive inflammatory lung 

diseases with notable individual heterogeneity and worldwide morbidity. There is convincing evidence 

that describe the contribution of the microbiome to COPD. Both respiratory microbiome and gut 

microbiome considered to have role in COPD progression and development. Previous studies were 

largely cross-sectional, describing the composition of microbiome. Recently, longitudinal studies 

which illuminate underlying the mechanism about how the microbiome interact host are published. 

This review provides an overview of previous literature on microbiome in COPD and a discussion of 

the future perspectives. 
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1. 서론

만성 폐쇄성 폐질환(Chronic obstructive pulmonary disease, COPD)은 전 세계적으로 높은 유병률과 사망률

을 보이는 주요 질환이다.(1) 일반적으로 20-25%의 흡연자에서 COPD가 발생하는 것으로 알려져 있으며, 호흡기 

증상과 지속적인 폐쇄성 기류장애라는 공통된 특성이 있지만 이질적인 특성(heterogeneity)을 보여 임상 양상 및 

예후는 다양하게 나타난다.(2) 특히 급성 악화는 불량한 예후와 밀접하게 연관되어 있고, 의료비 상승과도 연관된 

반면 악화 발생 시 시행하는 치료법은 여전히 제한되어 있다. 안정 상태의 COPD 환자의 치료는 흡입 기관지 확장

제가 근간을 이루며 증상 및 폐기능 호전, 악화 예방에 중점을 두지만 일부 환자에서는 이러한 치료가 효과가 없거

나 질환 자체의 진행을 막지 못한다. 다양한 임상 경과를 이해하고, 새로운 치료법을 모색하기 위해서는 COPD의 

병태생리에 대한 심도 있는 이해가 필요한 실정이다. 

대용량 탐색기술(high-throughput sequencing)이 발달함에 따라 기존에 배양이 어려웠던 미생물도 분석 가

능해지면서 여러 만성 질환들 에서 마이크로바이옴과 숙주와의 복잡한 상호작용에 대한 연구가 활발히 진행되

고 있다.(3) 만성 폐쇄성 폐질환(COPD)에서도 많은 연구가 진행되어 질환의 진행과 환자 개개인의 이질성을 이

해하는 데 도움을 주고 있다. 특히 특정 마이크로바이옴이 잦은 악화나 입원을 보이는 고위험군과 밀접한 연관 

관계가 있음이 알려져 있고, 장내 미생물의 역할도 주목을 받고 있다. 복잡한 기전을 이해하기 위해 대사체분석
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(metabolomics)을 포함한 다중오믹스(multiomics) 연구들이 새로운 분석 기법을 접목하여 진행되고 있다.(4) 본 

종설에서는 기존 문헌들을 통해 알려진 COPD에서 호흡기계 마이크로바이옴과 장 마이크로바이옴의 역할을 소개

하고자 한다. 이를 바탕으로 진행되고 있는 치료적 적용 시도들을 소개하고, 앞으로의 연구 방향 및 임상적 적용해 

대해 논의하고자 한다. 

2. 호흡기계 마이크로바이옴

호흡기계 마이크로바이옴을 이해하는 데 있어서는 몇 가지 고려해야 할 부분들이 있다. 상기도 및 하기도 위치에 

따라 특이적인 니치(niche)가 형성되기 때문에 어느 부위에서 어떠한 방법으로 샘플을 얻었는지를 확인해야 한다. 

일반적으로 하기도는 상기도에 비해 미생물 밀도(density)가 적기 때문에 low-biomass sample을 다룰 때는 특히 

표준화된 샘플링 방법과 처치를 따르도록 권고된다. 또한 외부 환경, 치료에 따라서도 민감하게 변화할 수 있기 때

문에 인과 관계를 명확하기 위해서는 반복적인 샘플링이 필수적이다. 

초기에 시행된 마이크로바이옴 연구들은 단면 연구(Cross-sectional studies)들로 건강인과 비교하거나 안정 상

태 COPD와 급성악화를 동반한 경우를 비교하여 분석이 이루어졌다. 이후로 전향적 연구 및 기존에 COPD 코호트

를 활용한 다중오믹스 연구 결과들이 발표되고 있다. 

1) Stable COPD
폐는 외부 환경에 노출되어 있기 때문에 호흡기계 마이크로바이옴은 생태학적으로 동적인(dynamic) 상태로 상

기도로부터의 흡인과 같은 미생물의 유입, 면역 반응에 의한 제거, 국소 미생물 증식에 영향을 받는다.(5) 건강인에

서는 Firmicutes 및 Bacteroidetes 문(phylum)이 우세하며 Proteobacteria, Actinobacteria가 그 다음을 이룬

다. 속(genera) 수준에서는 Prevotella, Veillonella, Streptococcus가 흔하게 관찰된다.(6) 건강인에서는 미생물

의 유입과 유출이 균형을 이루고 있는 반면 병적인 상태에서는 구조적 이상과 주위 미세 환경의 변화 (예, 점막의 

pH 변화, 산소농도, 온도, 혈액 및 영양분 공급, 국소 염증 상태)에 따라 마이크로바이옴의 변화가 초래된다. 이러

한 변화들은 질환의 중증도, 악화, 표현형 및 내재형(endotype) 과도 연관성을 보인다.(7) 

COPD 환자와 건강인의 미생물 다양성(diversity)과 상대적 풍부도(relative abundance)는 뚜렷하게 다르다.(8, 

9) 안정 상태 COPD에서 건강인에 비해 객담 마이크로바이옴은 낮은 알파-다양성과 높은 균 양(load)을 보였고, 기

도 폐쇄가 심할수록 다양성은 감소하는 경향을 공통적으로 보였다.(9-11) 객담 뿐만 아니라 BAL 검체에서도 일관

된 경향이 관찰되었다.(10, 11) 다양성의 감소는 일반적으로 Proteobacteria에 속하는 Pseudomonas spp. 또는 

Haemophilus spp.가 과증식하여 정상 상재균의 감소에 기인하는 것으로 생각된다.(12) 안정상태 환자에서 객담

의 균 양의 증가는 기도 염증에 관여하는 마커들인 myeloperoxidase, IL-8, leukotriene B4, leukocyte elastase

과 유의미한 상관관계를 보여주었다.(13) 

2) Acute exacerbation 
COPD에서 마이크로바이옴의 동적인 변화(dynamic change)를 뚜렷하게 보여주는 경우는 급성 악화가 발

생했을 때이다. 공통적으로 특정 유해균의 상대적 풍부도가 증가하며 미생물 다양성이 감소되는 양상을 보인다. 

Haemophilus 또는 Moraxella spp.에 해당하는 균들이 대표적인 주요 원인균으로 급성 악화시에 증가하며 특정 

바이오마커들과 연관성을 확인할 수 있다. Huang 등은 안정 상태와 비교하여 급성 악화 때 Proteobacteria에 속

하는 균이 증가하는 것을 확인하였고, 스테로이드 사용은 Proteobacteria 풍부도(abundance) 증가와 연관, 항생
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제 사용은 풍부도 감소와 연관되었다.(14) 급성 악화시에 Moraxella catarrhalis 균 양의 변화는 객담의 TNF-a

와 IL-b 상승과 연관되었다.(15) 87명의 COPD 환자의 객담을 안정 상태, 악화 상태, 치료 후 2주, 회복기에 분석

한 연구에서도 악화시에 공통적으로 Moraxella, Haemophilus 증가를 확인할 수 있었다.(16) 악화 표현형에 따

라 그룹 분석을 시행한 결과 세균 감염이 확인된 악화군(bacterial subgroup)은 호산구성 악화군(eosinophilic 

subgroup)과 비교했을 때 서로 다른 미생물학적 조성이 뚜렷하게 보여 Firmicutes군의 감소와 Proteobacteria의 

증가가 도드라지게 관찰되었다. 즉, 악화 뿐만 아니라 악화 표현형에 따라서도 마이크로바이옴이 동적으로 변화함

을 보여 주었다. 다른 연구에서도 세균 감염 연관 악화에서 미생물 조성의 변화는 바이러스에 기인하거나 호산구가 

증가한 표현형에서 발생한 악화와 다른 양상을 보여 주었다.(11) 

천식 환자를 포함한 악화 연구에서 객담에서 분석한 염증 형태에 따라 환자들이 특징적인 군(cluster)으로 분

류될 수 있음을 보여주었고, 군에 따라 마이크로바이옴 조성이 다른 것을 보여주었다.(17) 모든 군에 천식 또는 

COPD 환자가 특정 비율로 분포되어 있었다. Cluster 1은 친염증성 마커(proinflammatory marker, e.g. IL-1

β)가 증가한 군으로 호중구성 염증, 세균감염이 동반되며 Proteobacteria와 Proteobacteria/Firmicutes 비율

(P:F)이 증가하는 특징을 보였다. Cluster 2는 혈액과 객담에서 호산구를 특징으로 하는 군으로 type 2 mediator 

(e.g. IL-5, IL-13)가 증가하며 Bacteroidetes의 비율이 증가, P:F는 일정한 미생물학적 특징을 보였다. Cluster 

3는 바이러스 감염과 연관되며 type 1 mediator (e.g. CXCL10)가 증가하고, P:F는 감소하는 특징을 보인다. 

최근에 발표된 510명의 COPD 코호트 환자를 대상으로 한 전향적 연구에서도 환자의 내재형(endotype)에 따

라 기도의 마이크로바이옴 조성이 다름을 보여주었다.(18) 환자들은 객담 양상에 따라 neutrophilic (≥61% 

neutrophils and <3% eosinophils), eosinophilic (eosinophils≥3%, neutrophils<61%) 등으로 분류되었다. 

neutrophilic COPD는 Haemophilus가 우세한 군과 Haemophilus가 아닌 균이 우세한 군(non-Haemophilus 

predominant subgroup)으로 세분화될 수 있었으며, Haemophilus 우세한 군은 경우 악화 발생과 무관하게 일

정한 마이크로바이옴 조성양상을 보이며 객담 IL-1b, TNF-α이 상승을 특징으로 보였다. 반면 neutrophilic non-

Haemophilus predominant 군의 경우 균형 잡힌 세균 조성을 가져 Veilonella, Prevotella 등 정상 구강내 상

재균이 관찰되었고, IL-17A 상승과 연관되었다. 다만 이러한 균형은 악화시에 더 큰 변화(shift)를 보여주어서 급

성 악화 때 Haemophilius predominant neutrophilic 또는 Eosinophilc phenotype으로 변화하는 양상을 보

여줬다. Eosinophilc COPD의 경우 type 2 mediator가 상승되면서 기도 미생물의 특징으로는 Campylobacter, 

Granulicatella, Gemellaceae가 높은 비율로 관찰되었다. 바이오마커와 함께 마이크로바이옴은 환자의 이질적인 

악화를 이해하고, 이를 기반으로 조기에 항생제 또는 스테로이드를 선택적으로 환자에 맞게 사용도록 결정하는 것

을 도와줄 수 있을 것으로 기대 된다. 

3) Mortality
마이크로바이옴의 다양성을 유지하는 것이 COPD 생존에도 중요하게 작용될 수 있다. 미생물 다양성의 감소가 

사망 증가와 연관됨을 시사하는 연구들이 발표되었다. 중증 급성악화로 입원한 환자를 1년 추적한 연구에서 객담

의 미생물 다양성이 높은 군은 낮은 군에 비해 양호한 생존을 보여주었다.(19) 특히 객담에 Veilonella의 존재는 생

존에 긍정적인 영향을 미쳤고, Veilonella 부재와 Staphylococcus 존재가 같이 동반된 경우 1년 사망이 85배 증

가하는 것을 보여주었다. 안정상태의 297명의 COPD 환자를 중간값 4년 추적한 연구에서도 미생물 다양성이 낮

은 군에서는 악화 빈도와 사망이 증가하는 것을 확인할 수 있었다.(20) 안정 상태에서 Proteobacteria 문이 우세

한 미생물 불균형군은 기존 연구들과 일치하게 심한 기도 폐쇄 정도, 빈번한 악화, 낮은 혈중 호산구, 낮은 폐기능과 

연관되었을 뿐만 아니라 Firmicutes 우세군 또는 균형 잡힌 군에 비해 사망 위험도가 유의미하게 높았다. 인과성
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(causality)에 대한 연구가 더 필요하겠지만 특정 마이크로바이옴과 미생물 다양성 감소는 COPD의 내재형을 이해

하게 해주고 불량한 예후를 상당 부분 설명할 수 있을 것으로 생각된다. 

4) Emerging research area 
세균 외에 호흡기 생태계에서 바이러스와 곰팡이도 중요한 역할을 하므로 이를 대상으로 한 연구들도 주목을 받

고 있다. 사람에서 호흡기계 바이러스 감염은 빈번하게 일어난다. Paramyxoviruses (human RSV), picornavirus 

(rhinoviruses A and C), orthomyxoviruses (influenza A, B, and C)들이 만성 호흡기 질환에서 흔하게 관찰되

는 바이러스 들이다. COPD 환자에서 rhinovirus의 감염은 객담의 Proteobacteria 풍부도 특히 Haemophilus의 

증가를 초래하고, 기도 neutrophilia를 동반한다.(8) 차세대 연기서열분석법을 활용하여 급성 악화 COPD 환자의 

nasal swab을 분석한 결과 기존 문헌과 비슷하게 26% 환자에서 바이러스가 확인되었다.(21) 전체 바이롬(virome)

을 분석한 결과 특정 바이러스의 존재는 낮은 박테리오파지(bacteriophage) 풍부도를 보여 급성 악화 때 바이롬의 

불균형이 박테리오옴(bacteriome)에도 영향을 미칠 수 있음을 시사했다. 

건강인에서 폐의 마이코바이옴(mycobiome)은 환경에 존재하는 진균들이 주를 이루며Ascomycota (e.g. 

Aspergillus, Cladosporium, Eremothecium, and Vanderwaltozyma)와 Microsporidia (e.g. Systenostrema)

가 대표적으로 알려져 있다. 300여명을 대상으로 한 COPD 코호트 연구에서 건강인과는 달리 Aspergillus, 

Cladosporium, Mycospharella, Cryptococcus, Wickerhamomyces 등 특징적인 마이코바이옴이 확인되었

다.(22) 해당 연구에서 연간 3번 이상의 빈번한 악화를 경험하는 군과 경험하지 않는 군으로 나누어 네트워크 분석

(Co-occurrence network analysis)을 실시한 결과 빈번한 악화를 경험하는 군의 경우 특정 마이코바이옴(e.g. 

Wickerhamomyces, Aspergillus, Cryptococcus, Curvularia, Loddermyces 등)이 주된 노드(node)로 작용하

며 다양한 상호 작용을 보였다. 전체 COPD 환자를 대상으로 군집분석(unsupervised hierarchical clustering)을 

시행했을 때 Cluster 1은 Saccharomyces가 우세한 군으로 높은 CAT 점수를 보였고, Cluster 2는 Aspergillus, 

Curvularia, Penicillium이 우세한 군으로 높은 사망, 빈번한 악화를 보였다. 악화 때 마이코바이옴의 다양성 감소

는 높은 2년 사망과 연관되었다. 해당 연구는 마이코바이옴 또한 COPD 환자의 예후와 표현형을 설명하는데 중요

한 역할을 할 수 있음을 시사하였다. 

대사체 분석을 접목한 중개연구(translational research)들도 주목을 받고 있다. SIROMICS 코호트에서 경증의 

COPD 환자 및 흡연력 있는 건강인 137명을 대상으로 마이크로바이옴과 BAL의 대사체 분석을 같이 시행하여 여

러 임상 지표들을 비교하였다.(23) 특정 균과 대사체가 양 또는 음의 상관 관계를 보여주었고, 폐기능, 증상, 악화 

등과도 연관되는 것을 확인할 수 있었다. 예를 들어 몇몇 Prevotella 들은 adenosine, 5’-methylthioadenosine, 

sialic acid, tyrosine, glutathione 과 연관되며 더 나은 폐기능, COPD 부재, 낮은 CAT 점수와 연관되었다. 마이

크로바이옴이 대사체들을 통해 COPD의 병태생리에 직간접적으로 영향을 미칠 것으로 생각되며, 그 기전과 실제 

임상적인 적용에 관한 후속 연구 결과들이 기대되고 있다. 

3. 장 마이크로바이옴 

호흡기계 마이크로바이옴 외에 장 마이크로바이옴의 역할의 중요성도 대두되고 있다. 장내 미생물은 숙주의 면

역 및 대사 상태를 형성하는데 주요한 역할을 한다. 연구들에 따르면 국소적인 면역 작용을 넘어 폐, 간, 뇌 등 다

른 주요 장기에도 영향을 미칠 수 있음이 제시되고 있다.(3) 장과 폐의 미생물은 혈관 또는 림프계를 통해 이동가능

한 대사체 또는 면역세포들에 영향을 주어 그 효과를 나타낸다. 이러한 장 미생물과 폐 사이의 상호작용을 장-폐 축
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(gut-lung axis)이라 부른다.(24, 25) 이러한 상호작용은 건강 또는 질환 상태에 영향을 주고받는 것으로 생각된다. 

급성 호흡기 바이러스 감염에서 장 미생물이 숙주의 면역 반응에 관여하는 것이 한 예시라 할 수 있다.(26) 

COPD 환자를 대상으로 한 연구에서 장 마이크로바이옴과 장-폐 축의 역할을 추론해 볼 수 있다. Sprooten 등

은 COPD 급성악화시에 위장관의 투과도가 증가하는 것을 보였는데 점막의 장벽 기능 저하가 병원균이나 그 부산

물 등의 위해 물질이 전신 순환에 들어가 악화에 관여할 가능성을 제시하였다.(27) 호흡기계 마이크로바이옴에서

도 관찰되었던 미생물 불균형(Dysbiosis)이 장 마이크로바이옴 연구에서도 확인되었다. 건강한 대조군에 비해 안

정 상태 COPD 환자들의 장내 미생물과 대사체 조성은 유의미하게 다르게 관찰되었다.(28) 환자들의 분변을 분석

한 결과 Streptococcus 속에 해당하는 균과 Lachnospiraceae 과(family)에 속하는 균들은 COPD 환자에서 많이 

관찰될 뿐만 아니라 저하된 폐기능과도 연관됨이 확인되었다. 대사체 분석에서도 정상인과 구별되는 특징적인 지

질, Xenobiotic, 아미노산 연관 대사체를 확인할 수 있었다. 건강인과 COPD 환자의 분변을 분석한 다른 연구에

서 건강인은 Bacteroides가 우세한 장유형(enterotype)의 비율이 많았고, COPD 군에서는 Prevotella 우세한 장

유형이 많았으며 낮은 단쇄 지방산(short chain fatty acid, SCFA) 농도를 보여주었다.(29) 흥미롭게도 해당 환자

에서 채취한 분변을 쥐 모델에 이식했을 때 폐에 염증 반응이 증가하는 것을 확인할 수 있었고, 흡연에 노출시켰을 

때 stage III/IV 환자의 분변을 이식한 그룹이 폐기능 저하, 폐기종성 손상, 기도의 리모델링, 점액분비가 건강인의 

분변을 이식한 그룹에 비해 뚜렷하게 관찰되었다. 현재까지 연구들은 장-폐 축 내에서의 상호작용이 COPD 병태 

생리에서 주요한 역할을 할 가능성을 제시하며, 그 기전으로는 NLRP3 inflammasome response, 대사체를 통한 

epigenetic modification (e.g. histone deacetylase 활성 변화, microRNAs, DNA methylation 등)이 제시되

고 있다.(30, 31) 

4. 치료적 적용 가능성

마이크로바이옴에 대한 이해를 바탕으로 COPD에 대한 치료적 접근도 제시되고 있다. 기존에 전통적으로 사용

하던 항생제와 스테로이드는 여러 연구들에서 마이크로바이옴에 영향을 미치는 것이 확인되었다.(11, 14) 장기간

의 azithromycin 복용의 긍정적인 면역 조절 효과도 일부분은 마이크로바이옴의 변화와 이와 연관되는 대사체 및 

사이토카인 변화에 기인하는 것으로 추측된다.(32) 

식단(Diet)은 장내 미생물이 형성한 다양한 대사체들 또한 숙주의 면역 반응에 직간접적으로 중요하게 역할을 미

치며 장 마이크로바이옴을 조절할 수 있는 주요 요인이다. 식단이 마이크로바이옴과 그 대사체 형성에 중요한 역

할을 한다는 것은 신생아에서 유아기로 진행하는 대상자의 분변을 연구한 결과를 통해 엿볼 수 있다.(33) 생애 첫 

2년간 장내 미생물을 추적한 결과 초기에는 Enterobacteriales 가 우세한 장 유형으로 단쇄 지방산 중 succinate

가 증가되어 있고, acetate가 낮은 양상을 보였다. 이후 장내 미생물은 Bifidobacteriales 우세한 장유형으로 변

화하여 lactate, acetate 증가소견을 보이다가 모유 수유 중단에 따라 Clostridiales 장유형을 보이며 일반적으

로 성인 분변에서 주요하게 관찰되는 단쇄 지방산인 butyrate, propionate, acetate가 증가하는 양상을 보여주

었다. COPD에서 특히 고섬유질 식단(High fiber diet)이 주목받고 있다. 이미 여러 역학 연구에서 고섬유질 식단

은 COPD 예방에 긍정적인 효과가 있음이 제시되었고(34, 35), 건강인을 대상으로 한 연구에서 낮은 식이 섬유 섭

취는 새로운 기류 제한과 연관되었다.(36) 고섬유질 식단은 장내 미생물이 이용할 수 있는 대표적인 프리바이오틱

스(Prebiotics)로 유익한 효과는 미생물 불균형을 조절하고, 단쇄 지방산이나 다른 대사체를 포함하는 포스트바이

오틱스(Postbiotics)를 통해 숙주의 면역을 조절함으로써 나타나는 것으로 생각된다.(25, 37) 그 중 단쇄 지방산은 

innate lymphoid cell, helper T cell, cytotoxic T cell, B cell 에 다양하게 작용하여 면역 조절에 중요하게 작용
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함이 잘 알려져 있다.(38) 이러한 연구들을 바탕으로 한 동물 실험 모델에서 고 섬유질 식단의 긍정적인 효과가 보

고되었다. 쥐를 이용한 폐기종 모델에서 고섬유 식단은 흡연에 의한 폐기종성 변화를 유의미하게 약화시키고, 친염

증성 매개체들의 감소를 보여주었다.(39, 40) 다른 실험 모델에서는 프로바이오틱스(probiotics)인 Lactobacillus 

rhamnosus와 Bifidobacterium breve 를 보충하는 것이 흡연에 의한 기도 염증과 폐 손상을 감소시킬 수 있음을 

보여주었다.(41) 역학 연구 및 동물 실험모델의 긍정적인 결과를 바탕으로 실제 임상시험에서 식단, 프로바이오틱

스, 포스트바이오틱스의 COPD의 예방 또는 치료 효과에 대한 규명이 필요하다. 

5. 기대와 한계점들  

마이크로바이옴 연구와 동반된 다중오믹스 연구들은 각각의 COPD 환자들이 보이는 개별적인 특성을 이해하

는 데 도움을 줄 것으로 기대된다. 고유한 내재 표현형(endophenotype)을 이해하고, 치료 가능한 특성(treatable 

traits)으로 활용하여 환자의 예후와 치료에 대한 반응을 예측하는 데 활용될 수 있다. 호흡기 및 장 마이크로바이옴

은 여러 방법들을 통해 조절할 수 있고, 실제로 전임상 단계에서 긍정적인 연구 결과들이 보고되고 있다. 따라서 새

로운 치료법으로 응용될 가능성이 풍부하다. 또한 이러한 특성을 잘 규명하면 위험군을 인식하여 COPD 발병을 감

소시키는 예방적인 방법으로도 활용될 수 있으리라 기대된다.

하지만 아직까지는 몇 가지 한계들이 있다. 첫째, 우선 명확한 미생물학적 또는 생태학적 목표가 필요하다. 어떠

한 균 또는 군집을 목표로 해야 하는지를 규명해야 하며, 마이크로바이옴끼리의 상호작용과 숙주와 마이크로바이

옴 사이의 상호작용이 예측 가능한 범위 내에 있어야 하며, 신뢰할 만한 수준의 데이터가 필요하다. 환자들이 가지

는 고유한 특성과 동일한 환자에서도 시간, 환경에 따라 다르게 나타날 수 있는 이질적인 특성을 넘어 치료적 적응

까지 활용될 수 있는 목표가 필요하다. 둘째, 마이크로바이옴을 조절할 수 있는 여러 중재요법 들 중에 어떠한 방법

이 제일 효과적인지에 대한 비교 연구가 필요하다. 예를 들어 항생제, 식단, 프로바이오틱스, 분변 이식(FMT) 등 다

양한 방법들 중 어떠한 방법이 안전하고, 비용 효과적인지에 대한 비교 연구가 필요하다. 마찬가지로 효과를 정의

하기 위해서 목표로 하는 미생물학적 결과(endpoint)에 대한 논의도 필요하다. 또한 이러한 중재 요법을 과연 어떠

한 시기에 시행하는 것이 효과적인지에 대한 연구도 필요하다. 셋째, 마이크로바이옴과 다중오믹스 연구는 데이터

가 복잡하고, 고차원 데이터(High dimensional data)의 특성을 가지기 때문에 결과를 해석하고 이해하기에는 통

상적인 임상 데이터들에 비해 이해하기가 어렵다는 단점이 있다. 이를 극복하기 위해 머신 러닝 기반의 알고리즘을 

활용한 분석 기법과 네트워크 분석들이 연구에서 활용되고 있지만 분석과 결과 해석에 많은 시간과 비용이 필요하

기 때문에 일선의 진료 현장에서 적용되기 위해서는 과정의 간략화와 능률적인 방법을 강구하기 위한 노력도 필요

하다.

6. 결론 

호흡기계 및 장 마이크로바이옴은 COPD의 병태 생리에 관여한다. 마이크로바이옴 분석은COPD 질환의 이질성

을 이해하게 해주며 환자들을 특정 내재표현형(endophenotype)으로 분류하여 예후를 판단하는데 활용될 수 있

다. 복잡한 기전과 상호작용에 대한 이해가 깊어지면 치료 가능한 특성으로 활용되어 새로운 치료법으로 활용될 가

능성이 충분하다. 다만 인과성이 더 명확히 규명되어야 하며 진료 현장에서 활용되기 위해서는 현실적인 여러 한계

들을 극복해야 한다. 후속 연구들을 통해 마이크로바이옴과 이와 연관된 중재 연구들이 COPD 치료의 새로운 장을 



29

폐쇄성질환(Obstructive Lung Disease) Volume  11,  Number 01,  July  2023

이끌어 나가길 기대해 본다. 
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