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Leptin: A Multifunctional Role as an Immunomodulator in 
Mycobacterial Lung Disease 
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Department of Microbiology and Institute of Immunology and Immunological Diseases, Yon-sei University College of 
Medicine, Seoul, Korea 

Leptin is a 16 kDa protein which consists of 167 amino acids. Leptin is considered as one of the adipokines, secreted 
by white adipocytes, and is the product of the obese (ob) gene. Recently, leptin is recognized as the immuno-stimulator 
which belongs to the same class of long chain helical cytokines such as interleukin (IL)-6. Leptin is related to the immune 
responses evoked by Mycobacterium tuberculosis infection. Thus, studies of association between immunomolecules 
including leptin and tuberculosis may contribute to provide an essential solution regulating adverse immune responses 
in several mycobacterial diseases. Leptin has a multifunctional role in the secretion of acute-phase cytokines including 
IL-1β and tumor-necrosis factor-alpha (TNF-α), and links to T helper 1 (Th1) immune response. Moreover, the binding 
of leptin to leptin receptor (LepR) is important in that this binding involves janus kinase/signal transducer and activator 
of transcription (JAK/STAT) pathway. In addition, the activation of LepR mediates extra-cellular signal-regulated kinase 
(ERK) and phosphoinositide 3 kinase (PI3K) pathways. Furthermore, many studies suggest that leptin may play a critical 
role in respiratory diseases including chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and asthma as well as tuberculosis. 
These findings indicate that leptin is one of the important regulators for immune responses in respiratory diseases. We 
herein discuss the multifunctional role of leptin in mycobacterial lung disease, especially focusing on the related pathway 
to immune responses. 
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서 론 

 

렙틴(leptin)은 백색지방세포에서 분비되는 167개 아미

노산 잔기로 구성된 단백질로서 고전적으로는 시상하부

에 작용하여 섭식억제, 열 생성을 촉진하는 물질로 알려

져 있다. 그러나, 최근까지 다양한 연구가 진행되어 오면

서, 렙틴의 새로운 역할이 밝혀지고 있다. 특히, 면역세

포의 분화와 활성화에 영향을 미치며, 선천면역과 후천

면역에 중요한 역할을 하고 있고 당뇨, 고혈압, 비만 등

의 질환과 연관성이 밝혀지면서 대사증후군에 중요한 지

표로서 자리매김 하고 있다. 또한, 감염성질환 중 전 세

계적으로 사망률과 치사율이 높은 결핵(Tuberculosis, TB)

과 최근 감염자가 급격하게 증가하고 있는 비결핵항산균

(nontuberculous mycobacteria, NTM)이 렙틴과 면역학적인 

연관성이 있다는 결과들이 알려지면서 이를 이용한 새로

운 치료 가능성이 제시되고 있다. 그 밖에 만성 폐질환자

나 천식환자 등에게서 렙틴과 연관성을 발표한 논문들이 

이어지고 있으나, 이에 대한 명확한 메커니즘을 규명되지

는 못하고 있다. 본 논문에서는 다양한 폐질환에 있어 렙
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틴의 다면적 역할을 살펴보고, 렙틴과 그 신호전달의 조

절을 통한 새로운 치료기법의 가능성을 제시하고자 한다. 

 

본 론 

1. 렙틴의 생성과 신호전달 기작 

렙틴은 주로 지방세포에서 생산, 분비되며 그 양은 체

지방에 비례하는 것으로 알려져 있다. 또한, 태반조직, 위 

점막, 골수, 유방상피세포, 근골격세포, 뇌하수체, 시상하

부 및 골조직 등에서 약간의 렙틴이 분비된다 (1, 2). 지

방세포의 렙틴 생산에는 주로 humoral 인자에 의해 영향

을 받는데 그 중 인슐린, Tumor necrosis factor-α (TNF-α), 

글루코코르티코이드, 생식호르몬, 프로스타글란딘 등이 

중요하나 아직 렙틴의 생성, 분비의 주기 조절, 운반, 세

포 내 경로 등에 관한 중요한 내용들은 밝혀지지 않은 

상태이다 (3). 렙틴은 16 kDa의 다양한 기능을 가진 펩

티드호르몬으로 3차원적 구조는 long chain helical cyto- 

kine family인 interleukin (IL)-2, IL-4, granulocyte colony 

stimulating factor (G-CSF) 등과 유사한 구조를 이루고 있

다. 이러한 렙틴은 세포표면에 특이적으로 결합하는 렙틴

수용체(LepR)가 있으며, LepR의 gp130 부분은 IL-6 수용

체의 gp130과 동형이다 (4). LepR에는 alternatively splicing

에 의해 생성되는 6개의 isoform (LepRa, LepRb, LepRc, 

LepRd, LepRe, LepRf)이 존재하며, 이들 isoform들은 공통

적인 세포외 도메인(extra-cellular domain)과 transmembrane 

도메인을 가지고 있으나, 세포내 도메인(intra-cellular 

domain)의 C-terminal sequence는 서로 다르다 (5). 이 중

에서 LepRa, LepRc, LepRd와 LepRf의 세포내 도메인은 

30~40개 정도의 아미노산 잔기로 구성되어 있는 단형

(short-form)인 반면, LepRb는 약 300개 정도의 아미노산 

잔기를 포함하는 세포내 도메인을 가지고 있는 장형

(long-form 또는 full-length form)으로 주로 이들이 다른 

단백질과의 상호작용이나 세포 내 신호전달경로를 활성

화 하는데 관여하는 것으로 알려졌다 (5). 모든 LepR에

는 janus kinase (JAK)가 결합할 수 있는 Box1 도메인이 

존재하지만, 유일하게 LepRb만이 Box2 motif와 signal 

transducer and activator (STAT) 결합 site를 가지고 있어 

LepRb가 주로 렙틴의 세포 내 신호전달에 관여한다고 알

려져 있다(Fig. 1). 최근에는 몇몇 보고에 의하면 LepRb

를 제외한 다른 LepR isoform들의 신호전달기전이 밝혀

지고 있으나, 아직까지 각각의 isoform에 대한 기능적인 

의미와 정확한 역할은 규명되지 않았다 (5, 6). 

JAK/STAT 경로는 4개의 비수용체 tyrosine 활성효소

(JAK)와 특정 serine 및 tyrosine기의 인산화에 의해 조절

되는 7개의 85~95 kDa 전사인자(STAT)로 구성된다. 이 

중 렙틴 신호전달에는 JAK2와 LepRb Box1 도메인 결

합과, STAT3의 활성화가 중요하다 알려져 있다. 렙틴 신

호전달에는 JAK/STAT signaling 뿐 아니라, extra-cellular 

signal-regulated kinase (ERK)와 phosphoinositide 3 kinase 

(PI3K) pathway도 연관되어 있다 (5). 이러한 렙틴 신호

전달에 있어 suppressors of cytokine signaling (SOCS) 단

백질들, 특히 SOCS3는 렙틴 신호전달 과정을 negative 

feedback 기전으로 조절한다고 알려져 있으며 (7), LepRb

의 Tyr985와 Tyr1077 잔기들은 SOCS3에 의한 렙틴 신호

전달의 negative feedback 작용을 하는데 중요한 부분으로 

알려져 있다 (Fig. 1) (6, 7). 

2. 면역세포와의 연관성 

면역반응에 렙틴이 미치는 영향은 주로 적응면역을 담

당하는 T 세포에서 연구가 활발히 진행되고 있으며, T 

helper 1 (Th1) 타입의 T 세포(T lymphocyte)의 면역반응

을 유지, 조절하는데 매우 중요한 역할을 한다 (6). 또한, 

LepRb는 신경세포, 혈관내피세포, T 세포, 자연살해세포

(NK cell), 큰대식세포 등 다양한 면역세포에서 높은 발

현을 보이며, 이를 통한 세포 기능에 대한 연구가 활발히 

진행되고 있다 (6, 8, 9). 

먼저 선천면역을 담당하는 세포들과 렙틴과의 연관성

을 살펴보면, 큰대식세포의 탐식능과, phospholipase의 활

성, 염증매개 사이토카인의 활성, 특히, 초기 면역반응에

서는 TNF-α, 후기에는 IL-6와 IL-12의 분비를 조절한다

고 알려졌다 (10). 또한, cluster of differentiation (CD)25, 

CD71, CD69, CD38같은 CD 분자의 발현을 촉진시킴으로

써 혈액 내 순환하고 있는 monocyte들의 분화를 조절한

다 (11). 

T 세포의 주요 항원전달제시세포인 수지상세포(dendritic 

cells)는 렙틴 신호전달에 의해 미성숙 수지상세포의 이주 

능력의 향상되며, allogenic T 세포의 proliferation 능력이 

증가된다 (12). Mattioli 등 (13)에 따르면, 렙틴은 수지상

세포의 형태와 기능의 변화를 유도할 수 있고, 수지상세

포의 생존력을 증가시키거나, 수지상세포와 Th1 세포의 

상호작용을 촉진시킬 수 있다(Fig. 2). 렙틴은 호중구의 

케모카인 방출을 촉진하며, 자연살해세포의 분화, 증식과 
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활성화 과정에도 관여한다 (14). 뿐만 아니라, Rat에 렙

틴을 투여하였을 경우나, 렙틴이 결핍된 ob/ob 마우스에 

nor-epinephrine을 투여하게 되면 자연살해세포의 수가 증

가한다고 알려져 있다 (15). 

적응면역과 렙틴과의 연관성에 대한 연구는 처음 ob/ob 

마우스를 이용하여 수행되었다. 이 보고에 따르면, ob/ob 

마우스의 폐는 대조군에 비하여 interferon-gamma (IFN-γ)

의 농도가 줄어들었으나 렙틴을 투여하면 폐에서 IFN-γ

의 농도가 대조군의 수치만큼 다시 회복되었다 (16, 17). 

혈액 내 렙틴의 수치가 낮으면 Th1 세포의 활성을 촉진

하기보다, 상대적으로 regulatory T 세포의 활성을 더욱 촉

진하며, 렙틴의 수치가 높으면, Th1 세포의 면역반응을 

활성화시킨다는 연구결과도 있었다 (18). 그 밖의 연구에

서 렙틴은 영양부족상태로 인한 면역억제상황을 회복시

켜 주며, 이는 Th1 반응 촉진 및 Th2 반응억제에 의한 

것임이 확인되었다 (19, 20). 

또한, LepR가 다양한 면역세포에 특이적으로 발현되어 

면역을 조절하기도 한다. 단형의 LepR은 호중구에서만 

발현되며, 호중구의 CD11b의 발현 증가와 세포사멸을 막

는다고 알려졌다. 자연살해세포에서는 단형과 장형 LepR

가 모두 발현되며 신호전달에 관여한다고 알려졌다. 뿐만 

아니라, T 세포와 수지상세포에서는 주로 LepRb가 발현

되며 T 세포 활성화 시 발현이 더욱 증가된다 (6). 이와 

같이 렙틴과 LepR는 다양한 면역세포와 관련 면역반응

의 각 단계에서 특이적 조절 기능을 가지고 있으며, 혈

액 내의 농도에 따라서도 다른 기능을 나타내기도 한다. 

3. 결핵균과 렙틴의 연관성 

결핵이란 Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis)의 

감염에 의하여 발병하며 특히, 아시아와 아프리카를 중심

Figure 1. Leptin and Leptin receptor (LepR) pathway. JAK2 associates with the receptor via the box1 motif. The long isoform leptin (L)
receptor (LepRb) contains four important tyrosine residues (Tyr974, Tyr985, Tyr1077 and Tyr1138). These phosphorylated tyrosine residues
provide docking sites for signalling proteins with SH2 domains. Most importantly, Tyr1138 recruits the transcription factor STAT3, which is
subsequently phosphorylated by JAK2, dimerizes and translocates to the nucleus. The ERK members of the MAPK family are components
of the well-defined Ras/Raf/MAPK signalling cascade and have become activated by leptin. Stimulation of the PI3K pathway by leptin 
represents a key cascade to exert several different effects of the hormone at multiple sites. JAK, Janus kinase; PI3K, Phosphatidylinositol
3-kinase; AKT/PKB, protein kinase B; eNOS, endothelial nitric oxide synthase; STAT, Signal Transducer and Activator of Transcription; 
NO, nitric oxide; MAP, Mitogen-activated protein. 
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으로 매우 높은 사망률을 나타낸다. 최근 보고에 따르면 

M. tuberculosis에 감염된 인구는 20억 명으로 추정되며, 

매년 약 8백만 명이 새로운 신환자가 발생하고 있고, 이

로 인한 사망인구는 매년 2~3백만 명에 이른다 (21). 이

러한 측면에서 결핵은 과거부터 현재까지 단일 병원체

로서 인류 보건에 가장 치명적인 위험을 주는 감염질환

이다. 

결핵은 개인의 나이, 당뇨 여부, 알코올 중독 여부, 영

양불량 등 다양한 원인과 동반하여 면역 기능의 감소를 

초래하며, 감염을 초기에 제어하지 못하면 예후가 좋지 

않은 질환이다 (22). 이러한 결핵과 렙틴의 연관성은 처음 

Catharina 등 (23)에 의해 연구되었다. M. tuberculosis 감염 

시 면역반응과 영양상태에 관여하는 렙틴의 기능을 알아

보기 위하여 대조군과 렙틴의 생성이 결핍된 ob/ob 마우

스에 M. tuberculosis를 감염시켰다. 그 결과, 렙틴의 농도

는 M. tuberculosis 감염에 의해 국소적으로 증가하며, 2주 

후 폐의 렙틴의 수치는 가장 높은 농도를 나타내었다. 또

한 ob/ob 마우스에서는 M. tuberculosis 감염 시 대조군 

보다 균양이 유의하게 증가되었으며 마우스의 폐사가 매

우 빠르게 나타났다. 이러한 조건하에서 ob/ob 마우스에 

렙틴을 투여한 결과 폐에서 IFN-γ의 수치가 대조군의 수

치와 비슷하게 회복되었다. M. tuberculosis에 대한 LepR

의 감수성은 폐 내의 케모카인 조절과 호중구의 증가, 

MHC class II 발현의 감소, IFN-γ 분비 등과 밀접한 연관

성을 보였다 (23). 이는 렙틴이 IFN-γ의 분비를 촉진함으

로써 결핵 방어에 중요한 Th1 타입의 T 세포 면역반응을 

활성화하고 육아종(granuloma) 형성과 같은 초기 방어면

역반응을 유도하는데 매우 중요하다는 것을 의미한다. 

Figure 2. Effect of leptin on immune cell differentiation and immune responses. Leptin affects both innate and adaptive immunity. 
In innate immunity, leptin modulates the activity and function of neutrophils by increasing chemotaxis and the secretion of oxygen radicals
through direct and indirect mechanisms. In mice, leptin seems to activate neutrophils directly. In humans, the action of leptin seems to be 
mediated by TNF-α secreted by monocytes. Leptin increases phagocytosis by monocytes/macrophages and enhances the secretion of pro-
inflammatory mediators of the acute-phase response and the expression of adhesion molecules. On NK cells, leptin increases cytotoxic 
ability and the secretion of perforin and IL-2. In adaptive immunity, leptin affects the generation, maturation and survival of thymic T cells
by reducing their rate of apoptosis. On naive T-cell responses, leptin increases proliferation and IL-2 secretion through the activation of 
MAPK and PI3K pathways. On memory T cells, leptin promotes the switch towards Th1-cell immune responses by increasing IFN-γ and 
TNF-α secretion, the production of IgG2a by B cells and delayed-type hypersensitivity (DTH) responses. This process is then sustained by
an autocrine loop of leptin secretion by Th1 cells. Finally, leptin has anti-apoptotic effects on mature T cells and on haematopoietic precursors.
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임상 연구에 의하면 폐결핵(pulmonary tuberculosis) 환

자의 렙틴 농도와 TNF-α의 농도는 양적 상관관계를 나

타내며, 결핵에 대한 초기 발열반응에 렙틴과 TNF-α가 

관여한다고 보고되었다 (24). TNF-α의 투여는 혈청 내에

서 렙틴의 농도를 빠르게 증가시키며, 마우스에서도 지방

세포에서 발현되는 렙틴의 mRNA를 증가시켰다 (25~27). 

또한 LepR이 결핍된 마우스에서 M. tuberculosis 감염이 

더 쉽게 일어난다는 연구 (28, 29)에서 알 수 있듯이 M. 

tuberculosis 감염에서 렙틴은 렙틴 자체의 분비와 혈액 내 

유지되는 농도도 중요하지만, 수용체와의 감수성이 특히 

중요하다는 것을 알 수 있다. 그리고 Van 등 (30)에 의하

면, HIV와 TB는 상당히 밀접한 세포대사에 관여하고 있

는데, 특히 BMI (body mass index)와 렙틴의 수치가 낮으

면, HIV (human immunodeficiency virus)와 M. tuberculosis의 

세포매개면역반응을 현저하게 저하시키는 것을 확인하였

다. 이는 렙틴의 혈액 내 수치도 감염에 대응하는 면역반

응의 활성화와 감염에 대한 감수성에 영향을 미친다는 

것을 의미한다. 

이와 같이 렙틴은 결핵을 포함하며 다양한 호흡기 감

염증에서 선천면역과 후천면역을 조절하는 중요한 인자

로 인식되고 있다(Table 1). 한편 호흡기 감염에서도 렙틴

은 원인체의 주요 타깃 세포인 큰대식세포와 수지상세포

의 면역반응 조절에 관여함으로써 숙주측에 유리한 면역

반응을 유도한다고 알려져 있다. 따라서 호흡기 감염질환

의 효율적 제어를 위해서는 렙틴과 이 세포들의 상관관

계를 명확히 규명하는 근본적인 연구가 필요하다. 

4. 비결핵항산균과 렙틴의 연관성 

비결핵항산균(nontuberculous mycobacteria, NTM)이란 

결핵균과 나병균을 제외한 항산균을 의미하며 그 중 

slowly growing mycobacteria (SGM)에서는 Mycobacterium 

avium complex와 rapidly growing mycobacteria (RGM)에서

는 Mycobacterium abscessus group이 가장 흔하게 사람에

서 감염을 유발한다. NTM은 결핵균과 다르게 주로 물이

나 토양 등 자연계에 존재한다고 알려져 있다. NTM 감

염증은 결핵보다 치료제가 한정되어 있고 치료기간이 길

다. 그 중 M. abscessus는 1차 항결핵제를 포함한 대부분

의 항생제에 내성을 가지고 있어 초기 대응이 어려운 경

우가 많다 (31, 32). 

기존 연구들에 따르면, 혈액 내 렙틴의 수치가 상대적

으로 낮을 경우, 정상 대조군에 비하여 NTM에 감염될 

확률이 높았다 (33). 또한, 지방세포가 적을 수록 TNF-α, 

IL-6 사이토카인의 저하과 Th17 세포의 면역기능저하를 

보이며, 항산균 감염에 대한 감수성이 높다고 알려져 있

다. 특히, 렙틴의 저하는 결핵과 몇몇 NTM 감염의 감수

성을 증가시킨다 (33~35). NTM 환자를 대상으로 렙틴의 

수치를 비교한 결과, 혈액 내 렙틴의 수치는 염증성 사이

토카인의 증가와 비례하였다 (36). 한편 Chan 등 (37)은 

BMI가 낮은 폐경 후 여성에게서 NTM 감염율이 증가한

다고 보고하였다. 이 임상 연구에서는, 지방세포의 수와 

혈액 내의 렙틴의 수치는 양적 상관관계를 가지며, 이는 

지방세포가 적어 렙틴의 분비가 적을 때 M. tuberculosis

는 물론 NTM 감염에 대한 감수성이 높아진다는 것을 

제시하였다. 그러나 Sadatomo 등 (38)은 M. avium complex 

환자의 혈청에서 TNF-α와 IL-6의 수치가 높으며, 혈액 

내 렙틴 수치는 M. avium complex 환자가 대조군에 비하

여 낮은 경향을 보였으나, 통계적으로 유의한 차이를 나

타내지 않았고, M. avium complex 환자의 BMI와 렙틴과

의 유기적 상관관계는 없다고 보고하였다. 현재 전 세계

적으로 NTM 폐질환 환자가 꾸준히 증가하고 있는 가운

데 결핵과는 다른 NTM 폐질환의 면역학적, 병리학적 차

이에 대한 연구가 활발히 진행 중에 있다. 그 중에서도 

NTM 감염에 대한 감수성 인자와 면역을 이용한 치료에 

관심이 모아지고 있는 가운데, 렙틴과 NTM의 상관성에 

대한 기존의 연구결과들은 앞으로 NTM 감염에 대한 감

수성을 결정하고 질병의 진행방향에 대한 중요한 단서를 

제공할 것이다. 또한 NTM 감염환자들의 효율적인 면역

학적 치료 연구를 위해서도 렙틴 또는 렙틴과 관련된 면

역기전을 활용한 면역치료 기법에 대한 연구도 수행되어

야 할 것이다. 

Table 1. Effect of leptin on immune system 

Innate immunity Adaptive immunity 

TNF-α ↑ Lymphopoiesis ↑ 

IL-6, IL-12 ↑ Thymocyte survival ↑ 

Maturation DC ↑ T-cell proliferation ↑ 

Neutrophil activation ↑ Th1 response (IL-2, IFN-γ) ↑

Reactive oxygen species (ROS) ↑ Th2 response (IL-4) ↓ 

Chemokines ↑  

NK cell activation ↑  
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5. 호흡기질환과 렙틴의 연관성 

결핵과 비결핵항산균 뿐만 아니라, 렙틴은 다양한 호흡

기질환과 연관되어 있다(Table 2). 그 중 chronic obstructive 

pulmonary disease (COPD)와 렙틴에 대한 상관관계를 살

펴보면, COPD 상태에서 흔하게 동반되는 cachexia나 근

육손실에 렙틴이 관여하고 있으며, 에너지대사에도 렙틴

의 기능이 중요하다고 보고되어 있다 (39). 

COPD 환자에게서 낮은 렙틴의 수치는 폐 감염 질환에 

대한 감수성을 증가시키며 (39, 40), 또한 렙틴의 수치는 

COPD 환자의 병리학적 소견에도 중요한 임상지표임이 

밝혀졌다 (41, 42). 이에 추가적으로 COPD 환자를 대상으

로 만성염증에서 렙틴이 어떠한 면역학적 기능을 나타내

는지와 그 관련 면역세포와 신호전달체계에 대한 기전 

연구도 중요할 것이다. 

천식과 렙틴의 상호관계에 대한 연구에 따르면, BMI

가 높을수록 천식의 유발율이 높으며, BMI의 증가와 함

께 렙틴의 농도도 증가하기에 천식의 유병율은 렙틴과 

밀접한 관련이 있을 것이라 제시되고 있다 (43). 특히 렙

틴은 소아천식과 관련성이 있다. 소아천식환자에게서 혈

중 렙틴의 부족은 체중감소를 가져오며, 이미 비만인 소

아천식환자에게서 렙틴의 부족은 천식의 발병과 연관성

이 있으나 정확한 기작은 규명하지 못하였다 (44). 또한 

렙틴에 의해 감소된 regulatory T 세포는 IFN-γ, IL-6, 

TNF-α의 증가를 가져오고 이는 천식의 발병과 관계가 있

다는 연구도 발표되었다 (45). 이에 천식환자 중에서도 

BMI가 낮은 집단, 즉, 백색지방세포가 적은 집단에 속한 

환자의 혈액 내 렙틴의 농도와 LepR, 신호전달에 대한 

비교 연구도 중요할 것이며, 렙틴이 천식에 대한 감수성 

또는 발병에 어떠한 기능을 나타내는지에 대한 직접적인 

메커니즘을 연구하는 것도 추가적으로 필요하다. 

 

결 론 

 

렙틴은 식욕억제인자이자 면역 기능에 관여하는 인자

로서 결핵과 관련하여 많은 연구가 진행되어 오고 있다. 

기존 연구들에 의하면 렙틴의 혈액 내 농도에 따라서 다

양한 면역세포의 분화와 관련된 면역반응이 조절되며, 특

히, 렙틴은 염증반응의 주요 조절자 중 한 인자로써 중요

한 역할을 수행하고 있다. 또한 렙틴의 혈액 내 농도만큼

이나 LepR와 렙틴의 결합 정도는 세포 내 신호전달에 중

요하며, LepR의 다양성을 고려하여 이에 관련된 세포신

호전달의 연구가 이루어져야 한다. 렙틴은 선천면역과 

후천면역에 모두 관여하며 혈액 내의 수치에 따라 각기 

다른 형태의 면역반응을 유도하고 있으므로, 다양한 방면

에서 이를 응용할 수 있는 연구가 진행되어야 할 것이다. 

특히, 질병의 단계에 따라 렙틴과 감염에 대한 선천면역

의 중심에 있는 큰대식세포, 선천면역과 후천면역의 매개

자인 수지상세포와의 상호작용 연구는 감염질환의 감수

성부터 방어면역의 활성화까지 다양한 측면의 해결책을 

Table 2. Effect of leptin on respiratory disease 

Respiratory control COPD 
(chronic obstructive pulmonary disease) Asthma Infection disease 

It increased pulmonary 
ventilation and respiratory 
volume 

It related to sTNF-R55 in 
emphysema. 

It is a predictive factor for 
childhood asthma. 

Its deficiency is associated 
with an increased frequency 
of infection. 

It enhanced bioelectrical 
activity of the inspiratory 
muscles 

It positively correlated with 
sTNF-R55, TNF-α. 

In vitro studies have 
documented that it can 
up-regulate ICAM-1, CD18.

Klebsiella pneumonia 
administration results in 
increased leptin in W/T. 

Clinical, mouse-model studies 
indicate the critical role of 
leptin function in ventilatory 
control 

It involved in the impaired energy 
balance, cachexic status and muscle 
wasting in COPD patients. 

It and receptor expression in 
bronchial epithelial cells is 
reduced in mild uncontrolled 
and severe asthma 

Its administration to ob/ob 
mice in vivo improved 
pulmonary bacterial clearance 
and survival. 

It inhibits PDGF-airway 
smooth muscle migration and 
proliferation and IL-13-induced 
eotaxin production 

It is overexpressed in submucosa of 
proximal airway of COPD patients 

It can suppress ICAM-3, 
L-selectin in eosinophils. 

It plays a role in the early 
immune response to 
pulmonary infection with 
Mycobacterium tuberculosis
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제시해줄 것이다. 기존 연구에서 언급한 바와 같이 결핵

과 NTM 폐질환 환자의 서로 다른 렙틴 농도는 결핵과 

NTM 환자를 구별할 수 있는 지표로도 활용될 수 있다. 

렙틴의 Th1 세포면역반응 활성화에 대한 연구와 더불

어 regulatory T 세포의 분화조절 연구는 렙틴의 다양한 

응용과 임상적 활용에 대한 가능성을 제시하고 있으며, 

각 감염질환과 단계에 따라 필요한 면역반응을 유도하는

데 응용될 수 있다. 또한 렙틴 생성은 섭식 항진계와 섭

식 억제계의 또 다른 물질들인 히스타민이나 인슐린 등

의 인자에 의해서도 영향을 받으므로, 렙틴의 항상성과 

대사에 관여하는 인자를 결핵환자와 NTM 폐질환 환자

에게서 새롭게 규명한다면, mycobacterial lung disease의 

치료기법 개발에 실마리를 제공할 것이며, 유사한 다른 

호흡기 감염질환에도 활용할 수 있을 것이다. 
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