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Rheumatoid Arthritis and microRNA
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The Hanyang University Hospital for Rheumatic Diseases2, Seoul, Korea

  MicroRNAs (miRNAs) are small, single-stranded, non-coding RNA molecules of 20∼22 nu-
cleotides, which are involved in many biologic functions such as development, cell proliferation, 
differentiation, and apoptosis. In addition to these biologic functions, recent reports have demon-
strated that miRNAs play important roles in the development of the immune system and the 
regulation of immune responses. Dysregulation of miRNAs might be involved in the pathogenesis 
of autoimmune diseases such as rheumatoid arthritis (RA). Recent studies have shown that 
miR-146a, miR-155, and miR-203 are overexpressed in RA and that miR-124a is under ex-
pressed in RA. miR-146 downregulates the expression of IL-1 receptor associated kinase 1 and 
TNF receptor-associated factor 6 involved in IL-1β signaling, and miR-155 suppresses the 
expression of matrix metalloproteinases 1 and 3, suggesting that these miRNAs act as negative 
feedback regulators of inflammation and tissue damage in RA. In this report, we review the 
current knowledge about miRNAs and summarize the involvement of miRNAs in RA.
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서      론

  microRNA (miRNA)는 20-22 nucleotide single-stranded 

non-coding RNA로 messenger RNA (mRNA)의 3'un-

translated region (3'UTR)에 결합하여 그 mRNA의 유

전암호해독(translation)을 억제하거나 mRNA 자체를 

파괴하여 유전자의 기능을 억제함으로써 생체 내 효

과를 나타낸다 (1). miRNA는 세포사멸, 분화, 증식 

등에 관여하며 miRNA 발현 이상이 여러 종류의 암

이나 심장비대, 부정맥과 같은 심혈관 질환 등의 발

병에 중요한 역할을 함이 알려져 종양학이나 순환기

학 등의 임상분야에서도 활발한 연구가 이루어지고 

있다. 최근 miRNA는 면역세포의 분화, 면역계의 발

달, 면역반응의 조절 등에 중요한 역할을 함이 보고

되어 면역계 이상에 의한 여러 자가면역 질환의 발

생에도 깊은 연관이 있을 가능성이 제시되었다 (2,3). 

miRNA와 면역 질환과의 연관성에 대한 연구로서 

건선과 아토피습진에서 miR-146a와 miR-125a의 발현

이상이 처음 보고되었고 (4) 그 후 루푸스, 류마티스

관절염, 다발성 경화증, 천식, 원발 쓸개관 간경화 

등의 자가면역 질환에서도 miRNA 발현 이상과 그

에 따른 표적 유전자(target gene)의 발현 및 기능 이

상이 보고되었다. 류마티스 질환에서 miRNA 발현 

이상에 대한 연구는 2007년에 Dai 등에 의해 루푸스 

환자의 말초혈액 단핵구에서 정상인에 비해 7 miRNAs 

(miR-196a, miR-17-5p, miR-409-3p, miR-141, miR-383, 

miR-112, miR-184)가 감소되었고 9 miRNAs (miR- 

189, miR-61, miR-78, miR-21, miR-142-3p, miR-342, 

miR- 299-3p, miR-198, and miR-298)가 증가되었음이 

보고된 이래 루푸스 환자의 혈액에서 miR-146a의 발

현이 감소되어 있고 이 같은 miR-146a 발현 이상이 

루푸스 병인에 중요한 역할을 하는 type I Interferon

의 작용에 영향을 미침이 제시되었으며, 류마티스관

절염과 쇼그렌 증후군 등에서도 miRNA의 발현 이

상이 관찰됨이 보고되었다 (5-7).

  본 논문에서는 최근 연구들에서 밝혀진 miRNA의 

면역계에서의 역할을 살펴보고 류마티스관절염에서

의 miRNA의 역할과 miRNA를 이용한 류마티스관절

염의 새로운 진단 및 치료 물질 개발에 대한 가능성

을 제시하고자 한다.

miRNA의 생성 및 작용기전

  1993년에 miRNA로는 처음으로 lin-4가 Caenorhab-

ditis elegans (C. elegans)에서 발견되었는데 lin-4는 

lin-14의 3’UTR에 상보적으로 작용하여 lin-14의 단

백질 발현을 억제하여 C. elegans의 발생 과정에 관

여한다고 알려졌고 인간에서는 2000년에 C. elegans

에서 발견된 let-7의 homolog가 miRNA로 처음 보고

되었다 (8,9). miRNA라는 용어는 2001년부터 사용되

었는데 생체 내에서 발현하고 진화 과정에서 유전자 

정보가 유지되었으며 단백질을 합성하지 않고 표적 

유전자 mRNA의 유전암호 해독을 억제하거나 mRNA

의 안정성 (stability)을 억제하여 생물학적 기능을 나

타내는 20∼22 nucleotide non-coding RNA군을 통칭

한다.

  microRNA의 생성은 일반적인 유전자 발현과 유사

하게 genome으로부터 RNA polymerase II (Pol II)에 

의해 전사(transcription)되어 약 수백에서 천 뉴클레

오티드(nucleotides)로 구성된 primary microRNA tran-

script (pri-miRNA)가 만들어지고 DiGeorge syndrome 

Critical Region gene 8 (DGCR8)가 pri-miRNA를 인식

하면 ribonuclease III 효소인 Drosha에 의해 약 70 

nucleotide의 precursor microRNA (pre-miRNA)로 된 

후 exportin-5 (Exp5)에 의해 세포질로 나가게 된다. 

세포질에서 Dicer라 하는 또 다른 ribonuclease III 효

소에 의해 약 21 nucleotide의 microRNA duplex가 만

들어진다. miRNA duplex는 miRNA-induced silencing 

complex (miRISC)에 결합한 후 표적 mRNA의 3'UTR

에 작용하여 그 기능을 나타내는 nucleotide strand 

(miR or guide strand)와 그 기능이 잘 알려져 있지 

않은 nucleotide strand (miR* or passenger strand)로 

나뉜다 (그림 1) (2,10,11). 주로 guide strand가 miRISC

에 결합하여 기능을 나타내고 조직 내에 축적되는 

반면 passenger strand는 기능을 하지 못하고 파괴되

어 조직 내에서는 발현하지 않는 것으로 알려져 왔

으나 최근 연구에서는 양 strand 모두가 생체 내에서 

발현되고 조직 내에 축적되며 guide strand와 passenger 

strand 중 어느 strand가 더 많이 발현되는 가는 조직

의 종류에 따라 결정됨이 알려졌다 (12). 또한 기존

의 잘 알려진 Drosha, Dicer를 이용한 miRNA 생성과
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Fig . 1 . The biogenesis of 

miRNAs.

정 외에도 짧은 intron에서 Drosha에 의한 분해 과정

을 거치지 않고 직접 Dicer에 의해 분해되어 miRISC

에 결합하는 새로운 miRNA 생성 과정이 최근 보고

되었다 (13). 

  각각의 miRNA는 miRNA에 있는 seed region (또는 

seed nucleotide sequence)으로 알려진 5’ end의 7-8 

nucleotide와 상보적인 염기서열을 가진 표적 mRNA

의 3’UTR에 있는 core sequnce와 반응하여 그 mRNA

의 기능을 억제한다 (14). miRNA에 의한 유전자 기

능의 억제 기전은 일반적으로 표적 mRNA의 분해를 

유도하거나 mRNA로부터 유전암호 해독을 억제하는 

것으로 알려져 있으나 최근의 연구에서는 드물게 

miRNA가 표적 mRNA의 유전암호 해독을 촉진한다는 

보고도 있다 (15). miRNA가 자신의 5’ end의 seed 

region과 상보적인 mRNA 3’UTR의 염기서열에 반응

하여 mRNA의 작용을 억제한다는 특징에 기초하여 

각각의 miRNA의 표적유전자를 예측할 수 있다. 연

구자들은 이 같은 miRNA의 특징을 이용하여 표적 

유전자를 예측할 수 있는 생물 정보학 알고리즘(bio-

informatic algorithm)을 만들었는데 이 같은 알고리즘

에는 TargetScan (http://www.targetscan.org/), MicroCosm 

Targets (http://www.ebi.ac.uk/enright-srv/microcosm/htdocs/ 

targets/v5/), PicTar (http://pictar.mdc-berlin.de/), miRanda 

(http://www.microrna.org/microrna/home.do) 등이 있다 (16).

  Lee 등은 C. elegans를 이용한 연구에서 miRNA가 

특정 발생단계에서 발현되어 발생을 조절한다고 보

고하였고 인간의 생체 내 miRNA발현에 대한 연구

들에서도 인간 hematopoietic lineage에서 분화 단계에 

따라 특징적인 miRNA의 발현이 나타남이 보고되었

다 (8,17). 개체의 발달이나 세포의 분화에 따라 생

체 내 miRNA의 발현이 특징적으로 나타날 뿐 아니

라 세포의 종류나 조직에 따라 특정 miRNA가 발현

함이 보고되어 (18,19) 이 같은 miRNA의 특징을 이

용한다면 특정 조직이나 장기를 표적으로 하는 치료

방법의 개발에 도움이 될 것이다.

microRNA와 면역계

  본 논문은 류마티스관절염과 miRNA의 관계에 대

해 살펴본 것으로 따라서 기존의 류마티스관절염과 

miRNA에 대한 다수의 연구들에서 공통적으로 발현

이상을 보이는 miR-146과 miR155를 중심으로 그 면

역계에서의 기능에 대해 알아보고자 한다.

1. miR-146

  인간 면역 질환의 발생과 miRNA 발현 이상과의 

연관성에 대해서는 2007년에 Sonkoly 등에 의해 처

음 보고되었는데 이 연구에서 miR-146a가 건선 환자
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의 피부에서 정상인의 피부에 비해 현저히 증가되어 

있음이 밝혀져 miRNA가 인간의 면역 질환의 발생에 

중요한 역할을 함이 제시되었다 (4). miR-146a와 면

역반응과의 연관성은 인간 단핵구 세포주인 THP-1

세포를 이용한 연구에서 이미 잘 알려졌는데 TLR4 

ligand인 lipopolysaccharide (LPS)로 THP-1 세포를 자

극한 경우 miR-146a, miR-155, miR-132 등의 발현 

증가가 보고되었다 (20). 또한 이 연구에서 miR-146a

의 표적 유전자로 TLR의 세포 내 신호전달 과정에 

중요한 역할을 하는 연결 단백질(adapter protein)인 

IL-1 receptor associated kinase 1 (IRAK1)과 TNF re-

ceptor-associated factor 6 (TRAF6)가 밝혀 졌고 TLR

자극에 의한 miR-146a의 유도가 이들 단백질의 발현

을 억제하여 TLR의 신호전달을 억제하는 음성 되먹

임 기전(negative feedback mechanism)으로 작용함이 

제시되었다. 인간 폐포 상피세포(lung alveolar epi-

thelial cell)에서도 IL-1β에 의해 miR-146a가 유도되

고 유도된 miR-146a에 의해 IL-1β에 의한 IL-8과 

RANTS 등의 염증 물질들의 발현이 억제됨을 보였

다 (21). Taganov 등의 연구에서 TLR2, TLR4, TLR5

와 같은 세포 표면 TLR자극에 의해서만 miR-146a의 

발현이 유도되고 TLR3, TLR7, TLR9과 같은 세포 

내 TLR에 의해서는 miRNA-146a의 발현이 유도되지 

않아 miR-146a는 세균에 의해 유도된 면역 반응의 조

절에만 관여하고 바이러스에 대한 면역 반응에는 영

향을 미치지 않을 것으로 생각되었으나 최근 Vesi-

cular stomatitis virus (VSV)를 감염시킨 쥐 복막 대식

세포(mouse peritoneal macrophage)에서 miR-146a의 

발현이 증가되고 THP-1 세포에서와 유사하게 TRAF6, 

IRAK1, IRAK2에 작용하여 VSV에 의한 type I inter-

feron (IFN)의 생성을 억제함이 알려졌고 Epstein-Barr 

virus-encoded latent membrane protein 1 (LMP1)에 의

한 miR-146a의 발현 유도가 알려져 miR-146a가 바이

러스에 의한 면역 반응의 조절에도 관여함을 보여주

었다 (22,23). 또한 최근의 연구에서 TLR 자극에 의

한 miR-146a의 유도가 내독소 관용(endotoxin toler-

ance)의 기전임이 알려져 miR-146a가 TLR의 생체 내 

작용에 중요한 조절인자임이 제시되었다 (24). 아울

러 활성화된 T세포에 비해 regulatory T cell (Treg)에

서 miR-146a가 특징적으로 발현됨이 보고되어 miR- 

146a가 선천 면역 뿐만 아니라 적응 면역의 조절에

도 관여할 가능성이 제시되었다 (25). In vitro 연구

에서뿐만 아니라 루푸스 환자의 말초혈액단핵세포를 

대상으로한 연구에서도 miR-146의 발현 감소와 루푸

스 질환의 활동도가 연관 있음이 알려져 miR-146a가 

면역 질환의 발생에 중요한 역할을 함을 알 수 있었

다 (7). 또한 이 연구에서는 기존의 잘 알려진 miR- 

146a의 표적 유전자인 TRAF6, IRAK1 뿐만 아니라 

IFN 신호전달에 중요한 역할을 하는 IFN regulatory 

factor 5 (IRF-5)와 STAT1도 miR-146a의 표적 유전자

임이 밝혀졌다.

2. miR-155

  miR-155는 miR-146a와 유사하게 TLR 자극에 의해 

발현이 증가되며 단핵구/대식세포, 수지상세포, T세

포, B세포 등 면역계의 여러 세포에서 다양한 역할

을 함이 알려져 있다 (26). TLR2, TLR3, TLR4, 

TLR9에 의한 자극 외에도 IFNβ/γ나 TNFα와 같

은 염증성 사이토카인에 의해서도 miR-155의 발현이 

유도된다 (27-29). miR-155는 LPS/TNF의 세포 내 신

호전달과정에 관여하는 Fas-associated death domain 

protein (FADD), IκB kinase ε(IKKε), receptor (TNFR 

superfamily)-interacting serine-threonine kinase 1 (Ripk1)

의 조절에 관여하는 한편 LPS 자극에 의한 TNFα

의 생성을 증가시킨다 (29). miR-155는 인간 단핵구

유래 수지상세포(human monocyte-derived dendritic cells)

에서 LPS 자극에 의해 유도되며 TLR/IL-1 신호전달

과정에 관여하는 TAB2의 발현을 억제하여 LPS에 

의한 IL-1β나 다른 염증성 사이토카인 유도를 억제

하는 음성 되먹이 기전에 중요한 역할을 함이 밝혀

졌고 (27), 전사인자인 PU.1에 작용하여 DC-specific 

intercellular adhesion molecule-3 grabbing non-integrin 

(DC-SIGN)의 발현을 억제하여 병원체에 대한 수지

상세포의 결합 능력을 감소시킨다 (30). 또한 miR-155

는 단핵구/대식세포나 수지상 세포 등의 선천면역에 

관여하는 세포들뿐만 아니라 림프구에도 작용하여 

면역 반응을 조절한다. CD4+ T세포에서 c-Maf의 발

현을 억제하여 Th2 세포로의 분화를 감소시키고 

(31), Treg 세포에서는 miR-155가 interleukin-2 (IL-2) 

수용체 신호전달 과정을 억제하는 suppressor of cy-

tokine signaling 1 (SOCS1)을 억제하여 Treg 세포의 

항상성 유지에 관여한다 (25,32). B 세포에서 miR-155
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는 PU.1을 표적으로 하여 high-affinity IgG1 항체의 

생성을 유도하고 activation-induced cytidine deaminase 

(AID)를 표적으로 하여 B세포의 affinity maturation 

조절에 관여하는 등 B세포의 분화 및 기능에도 영

향을 미친다 (33,34).

3. 그 외 miRNA

  Moschos 등은 aerosolised LPS를 흡입한 쥐의 폐에

서 miRNA의 발현을 관찰하였는데 이들 연구에서는 

aerosolised LPS에 의해 miR-21, miR-25, miR-27b, miR- 

100, miR-140, miR-142-3p, miR-181c, miR-187, miR- 

194, miR-214, miR-223, miR-224가 증가됨을 보였다 

(35). 기존의 연구 결과들에서 증가되었던 miR-146과 

miR-155는 증가되지 않았는데 이 같은 차이는 기존

의 연구결과들이 한가지 세포를 이용한 in vitro 연

구결과인데 반해 Moschos 등의 연구는 in vivo 자극

에 의해 여러 세포들이 존재하는 조직에서 miRNA의 

발현을 본 것이 그 이유라고 저자들은 주장하였다. 

이 같은 결과로 미루어 in vitro 자극에 의한 miRNA

의 발현과 in vivo 연구나 질환에서 발현하는 miRNA

의 양상은 상당한 차이가 있을 것이며 따라서 연구 

결과의 해석에 주의가 요할 것으로 생각된다.

  miR-146, miR-155외에도 TLR 자극에 의해 miR-132

의 발현이 증가되고 TNFα의 3’UTR에 작용하여 TNF

α의 발현을 억제하는 miR-125b가 LPS에 의해 발현

이 감소됨이 보고되었다 (20,29). miR-181a는 im-

mature T세포에서는 발현이 증가되어 있고 T세포가 

분화함에 따라 발현 감소를 보이며 여러 세포 내 

phosphatase들을 표적으로 T cell receptor (TCR)의 신

호전달과정을 조절하여 항원에 대한 T 세포의 민감

성에 영향을 준다 (36). 

miRNA와 류마티스관절염

  류마티스관절염 환자의 조직이나 세포에서 정상인

이나 골관절염 환자에 비해 microRNA의 발현이 차

이가 있음이 최근 몇몇 연구에서 보고되어 류마티스

관절염의 병인에 miRNA가 관여했을 가능성이 제시

되었다(표 1) (37-44). 골관절염 환자에 비해 류마티

스관절염 활막섬유아세포에서 miR-155와 miR-146a의 

발현이 증가되었고, TNFα, IL-1β, LPS, poly (I-C), 

bacterial lipoprotein (bLP) 등의 염증물질에 의해 miR- 

155의 발현이 유도되고 IL-1β, LPS에 의해 miR-146a

의 발현이 유도되며 miR-155가 matrix metalloproteinase 

3 (MMP-3)와 MMP1의 발현을 억제하여 관절염에서 

조직파괴 억제 기전으로 작동을 할 가능성을 보였다 

(44). 또한 Nakasa 등은 miR-146a가 류마티스관절염 

환자의 활막조직에 있는 대식세포나 T세포, B세포에

서 발현이 증가됨을 보고하였으며 류마티스관절염 

활막섬유아세포에 IL-1β와 TNFα를 같이 처리한 경

우 miR-146a의 발현이 유도됨을 확인하였다 (42). Pauley 

등은 정상인에 비해 류마티스관절염 환자의 말초혈

액에서 miR-146a, miR-155, miR-132, miR-16 등의 발

현이 증가됨을 보고하였고 miR-146a와 miR-16의 발

현 증가가 질환의 활동성과 상관관계가 있음을 보여 

microRNA의 발현 정도가 류마티스관절염의 활동성

을 나타내는 지표로 사용될 수 있음을 시사하였다 (43). 

이 연구에서 증가된 miRNA의 발현은 림프구에 비

해 주로 단핵구/대식세포에서 나타났으며 류마티스

관절염에서 miR-146a가 증가된 것에 비해 표적 유전

자인 IRAK1과 TRAF6의 발현은 정상인과 차이가 없

어 류마티스관절염 환자에서 miR-146a에 의한 IRAK1

과 TRAF6 발현 조절에 이상이 있을 가능성을 제시

하였다. 또한 류마티스관절염 활막섬유아세포에 LPS

를 처리하면 miR-346의 발현이 증가되며 유도된 miR- 

346은 Bruton's tyrosine kinase (Btk)의 발현을 억제하

여 LPS에 의한 IL-18의 분비를 억제함을 보였다 (37). 

골관절염 활막섬유아세포에 비해 류마티스관절염에

서 miR-124a의 발현이 감소됨을 보였고 miR-124a를 

과발현시킨 활막섬유아세포에서 cyclin-dependent kin-

ase 2 (CDK-2)와 monocyte chemoattractant protein 1 

(MCP-1)의 단백질 발현이 억제됨이 관찰되었다 (41). 

이는 류마티스관절염에서 miR-124a 발현 감소에 의

한 MCP-1의 증가가 병소로의 백혈구의 이동을 촉진

했을 가능성을 시사한다 하겠다. 활막섬유아세포에

서뿐만 아니라 류마티스관절염의 T세포에서도 특징

적인 miRNA의 발현을 보이는데 Fulci의 연구에서 

정상인에 비해 류마티스관절염 환자의 말초혈액 

CD4+ 림프구에서 miR-223의 발현이 증가됨을 보였

으며 같은 연구에서 T 세포 수용체 자극에 의해 miR- 

23의 발현은 유도되지 않았다 (38). 또 다른 연구에

서는 정상인의 말초혈액 CD4+ 림프구에 비해 류마
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Table 1. miRNAs related with rheumatoid arthritis

miRNA Target genes Sample type Control Stimulation

Stanczyk J 

2008 (35)

miR-146a, miR-155 

up-regulated

MMP-3, MMP-1 RASF Osteoarthritis TNFα, IL-1β, 

LPS, poly(I-C),

bacterial lipoprotein

Nakasa T 

2008 (36)

miR146a up-regulated Not determined RA synovial 

tissue, RASF

Osteoarthritis TNFα + IL-1β

Pauley KM 

2008 (37)

miR-146a, miR-155, 

miR-132, miR-16 

up-regulated

TRAF6, IRAK1 PBMC Healthy and 

disease control

Not used

Alsaleh G 

2009 (38)

15 miRNAs up-regulated

including miR-346

3 miRNAs down-regulated

Btk (indirectly) RASF Not used LPS

Nakamachi 

Y 2009 

(39)

5 miRNAs up-regulated

including miR-146a, miR-223, 

miR-142-3p, miR-142-5p, 

miR-133a miR-124a 

only down-regulated

CDK-2, MCP-1 RASF Osteoarthritis Not used

Fulci V 

2010 (40)

miR-223 up-regulated Not determined PB naïve CD4+ 

T cells

Healthy control Not induced by 

TCR stimulation

Li J 

2010 (41)

miR-146a up-regulated

miR-363, miR-498 

down-regulated

FAF1 RA synovial fluid 

and PB CD4+ 

T cells

Healthy control TNFα

Murata K 

2010 (44)

miR-132 down-regulated Not determined RA synovial fluid Plasma of 

healthy control

Not used

miR-16, miR-146a, 

miR-155, miR-223 

up-regulated

Not determined RA synovial fluid Osteoarthritis 

synovial fluid

Not used

RASF: rheumatoid arthiritis synovial fibroblast, PBMC: peripheral blood mononuclear cell, TCR: T cell receptor, FAF1: 

Fas associated factor 1

티스관절염 환자의 활액 내 CD4+ 림프구에서 miR- 

46a가 증가되었고 miR-363, miR-498의 발현은 감소

되었으며 TNFα에 의해 miR-146a의 발현이 유도되

고 miR-146a에 의해 Fas associated factor 1 (FAF1)의 

발현이 억제되어 아포프토시스(apoptosis)가 억제됨이 

관찰되었다 (39). 또한 류마티스관절염 환자의 활액 

내 miRNA의 발현을 정상인의 혈장과 비교한 연구

에서는 류마티스관절염 환자에서 miR-132의 발현이 

감소됨을 보였고 골관절염 환자의 활액과 비교해서

는 류마티스관절염 환자의 활액에서 miR-16, miR- 

46a, miR-155, miR-223의 발현이 증가되었으며 류마

티스관절염 환자의 혈장 내 miR-16, miR-146a, miR- 

55, miR-223의 발현 정도와 침범한 관절의 수(Tender 

joint count)는 역 비례 관계에 있고 혈장 내 miR-16

의 발현정도는 28-joint Disease Activity Score (DAS28)

과 역비례 관계에 있음이 보고되었다 (40).

결      론

  류마티스관절염과 miRNA에 대한 연구들에서 류

마티스관절염에 특징적인 miRNA의 발현이 관찰되

고 이들 miRNA에 의해 조절되는 유전자들이 류마

티스관절염의 병인과 관계가 있으며 miRNA의 발현

과 류마티스관절염의 임상양상과 연관이 있음을 보

여 miRNA를 이용한 진단 biomarker의 개발이나 miRNA

를 표적으로 하는 새로운 류마티스관절염 치료 방법 

개발 가능성을 시사한다. 그러나 기존의 대부분의 

연구가 류마티스관절염 환자의 활막섬유아세포 및 
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T세포에 대한 in vitro 연구에 한정되어 있어 류마티

스관절염의 병의 경과에 중요한 역할을 하는 단핵구/ 

대식세포에서의 miRNA의 역할에 대한 연구는 매우 

드물고 더욱 관절염 질병모델을 이용한 miRNA의 

역할에 대한 연구결과는 현재까지 밝혀진 바가 없

다. 따라서 류마티스관절염 환자의 활막 단핵구/대식

세포에서 miRNA의 발현 양상과 역할을 확인하고 

관절염 동물 모델을 이용하여 류마티스관절염의 발

병에 있어 miRNA의 역할을 규명함이 필요하다.
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