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The average temperature of the Earth’s near-surface air and the oceans has increased 0.74 
± 0.18°C over the last century. Climate change can cause sea levels to rise, change the 

amount and pattern of precipitation, shrink the cover of rain forest and forest, increase the inten-
sity of extreme weather events, and cause species extinctions and changes in agricultural 
yields. Many human diseases, such as cardiovascular diseases, allergies, respiratory diseases, 
and infectious diseases, are related to climate fluctuation. Climate change can cause the level of 
air pollutants to increase and affect the interaction of air pollutants and respiratory allergens. 
Ambient air pollutants such as nitrogen dioxide, ozone, particulate matter, volatile organic com-
pounds, and sulfur dioxide have been linked to allergic diseases and asthma. Here, the effect of 
climate change and air pollution on health outcomes such as asthma and allergic diseases is 
reviewed.
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서    론

지구온난화는 지표면의 온도가 상승함을 나타내고, 지난 

100년 동안 지표면의 온도는 평균 0.74±0.18℃ 증가

하였다. 또한 지표면의 온도는 21세기에 1.1℃에서 6.4℃로 

올라갈 것으로 예측되고 있다. 이러한 지표면의 온도상승은 

해수면을 올리고 강수량의 양과 패턴 변화, 빙하 감소, 사막

의 증가와 기후의 극단적인 변화를 초래하게 될 것으로 예측

하고 있다. 이러한 지구온난화는 더 잘 디자인된 연구와 추

적을 통해 규명되어야 하지만[1], 세계적으로 사회경제적 및 

환경적 영향을 초래할 것으로 생각되며 건강에 위해한 영향

을 미치게 된다[2,3]. 이러한 지구온난화의 영향은 지역이나 

고도, 위도, 강수나 천둥, 지표면의 사용정도, 도시화, 운송수

단 등 교통상태, 에너지 사용에 따라 다를 수 있지만, 대기중

의 오염농도를 증가시키고 꽃가루 등 호흡기알레르겐 양을 

변화시켜 천식 유병률을 증가시키고 천식 중증도를 증가시

킨다[4]. 그리고 지구온난화로 천둥이나 강수 등에 영향을 

주어 산불을 발생시키고, 산불연기로 인해 일산화탄소, 이산

화탄소, 질소산물(NOx), 오존, 분진, 휘발성 유기화합물 

(volatile organic compounds, VOC)을 증가시키고 대기 

중에 머물면서 천식을 악화시키고 알레르겐 농도에 영향을 

미친다.
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최근 천식 및 알레르기질환이 크게 증가되고 있으며 1995년 

전국조사에 의하면 천식의 유병률이 15.5%로 증가하였고

[5], 천식에 의한 사망률도 증가하고 있는 추세이다. 이러한 

천식의 증가와 사망이 대기오염과의 관련성이 제시되고 있

으며[6], 향후 100년간 지구의 기온은 1.8℃에서 6.4℃까지 

상승할 것으로 예측되며 그 결과로 지표면 오존농도 증가, 

황사, 대기오염의 증가가 예상된다. 

대기오염은 주로 연료의 연소에 의해서 발생되는 것으로 

공장과 자동차 배기가스가 오염원으로 중요하며, 대기오염

에 큰 영향을 미치는 요인 중 가장 중요한 것은 기상 조건이

다. 즉 기상 조건이 이들 오염물질을 얼마나 빨리 제거할 수 

있느냐에 따라 인체가 받는 피해의 정도가 달라지게 된다. 

여기에서는 지구의 온난화가 대기에 미치는 영향과, 오존, 

아황산 가스, 질소산물, VOC, 미세먼지(particulate matter, 

PM) 등 대기오염물질의 종류와 특히 천식 및 알레르기질환

에 미치는 영향에 대해 기술하고자 한다.

기후변화가 대기오염물질 생성에  

미치는 영향

유해 대기오염물질은 1970년 미국의 Clean Air Act에서 

오존, 아황산 가스, 이산화질소, 일산화탄소, VOC, PM 등 6

개에서 1990년 이후에는 대기오염의 중요성이 강조되면서 

188개로 늘려서 정의하고 있다[7]. 대기오염물질은 각종연

료의 연소산물로 일산화탄소, 질소산물, 이산화황, 분진, 담

배연기 등과 건물이나 가구 등에서 발생하는 VOC, 라돈과 

같은 집 밑의 흙에서 나오는 대기오염물질과 꽃가루, 곰팡

이, 바이러스, 박테리아 등 생물학적 오염물질 등으로 구분

한다[7,8]. 기후변화에 의하여 대기오염물질에 영향을 미칠 

수 있는 근거[9]로는 1) 기후변화(바람의 방향, 강수량의 패

턴이나 양의 변화, 온도상승)로 대기오염의 횟수와 강도에 영

향을 미치고, 히터나 에어컨 사용으로 대기오염물질 생성을 

증가시키며, 토양의 변화나 산불 등으로 자연적인 대기오염 

생성원을 증가시킨다. 2) 성층권의 오존층파괴로 대기온도 

상승과 VOC, 질소산물과 반응이 증가하여 오존 생성이 증

가한다. 3) 분진은 연료나 차량, 숲에 산불의 빈도나 심함에 

따라 분진이 증가한다. 4) 이산화황이나 질소산물은 산화하

여 황산과 질산을 형성하는데 산화반응은 높은 온도에서 촉

진된다. 5) 기후변화는 대기오염과 알레르겐 분포와 이동에 

영향을 미친다.

대기오염 물질이 알레르기질환에  

미치는 영향

대기오염물질이 인체에 미치는 영향은 대기오염물질의 농

도, 날씨변화, 인구증가, 경제성장, 오염물질 규제, 에너지소

비 등 다양한 요인에 의하여 다르게 영향을 미칠 수 있다[10]. 

대기오염물질이 폐 및 호흡기 알레르기질환에 미치는 영향

은 다양하며(Table 1) [11], 1,759명의 아동을 8년간 대기오

염과 폐기능과의 관계를 관찰한 결과 forced expiratory 

volume in one second (FEV1), foced vital capacity, 

maximal mid expiratory volume 등의 감소에 대기오염

이 관계됨을 입증하였고[12], 9-11세 학동기 아동 2,788명을 

대상으로 한 연구에서 백혈구, 단핵구, 적혈구, 림프구 등의 

혈구세포와 대기오염이 면역기능에 영향을 줄 수 있음을 시

사하였다[13].

환경분진은 입자의 크기가 0.1μm 이하, 0.1- 2.5μm, 

2.5μm이상인 분진으로 나뉘며 입자가 큰 분진은 기계적인 

조작과정에서 미세분진은 연소나 화학반응으로 생성되며 

Table 1.  �Respiratory health effects of air pollution

Increased mortality
Increased lung cancer incidence 
Increased frequency of symptomatic asthma attacks
Increased incidence of lower respiratory tract infections
Exacerbation of chronic cardiopulmonary diseases resulting   
   in reduced ability to cope with daily activities, increased    
   hospitalisation, increased medical visits and medication,  
   and decreased pulmonary function
Reduction in forced expiratory volume in one second or for- 
   ced vital capacity in association with clinical symptoms
Increased wheezing (unrelated to colds) or on most days or  
   nights 
Increased occurrences of chest tightness
Increased occurrences of cough/phlegm production    
  requiring medical attention
Increased incidence of acute upper respiratory tract infections
Eye, nose and throat irritations 
Awareness of odours

Modified from American Thoracic Society. Am J Respir Crit Care 
Med 2000;161:666, Table 2. [11].
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분진농도가 증가하게 되면 코, 기관지, 결막에 접촉되어 천

식, 알레르기비염, 결막염 등을 악화시키며 폐기능의 감소, 

호흡기증상의 증가, 병원방문 횟수 증가, 병원입원의 증가를 

가져오고 때로는 호흡기질환으로 인한 사망률의 증가를 초

래하기도 한다. 그리고 호흡기계 방어기전이 약한 영아나 

노인에서 호흡기감염의 가능성이 높아진다. 분진은 오존보

다 대기 중에 머물며 천식의 악화 및 폐기능 감소에 오존보

다 더 강하게 영향을 미친다[14]. 천식아동을 대상으로 한 

연구에서 실내, 실외, 동일지역 중앙제어시스템에서 분진을 

측정하고 폐기능의 변화를 관찰 하였을 때 실내, 실외, 중앙

지역 PM 2.5, PM 10의 증가와 폐기능의 감소가 유의한 연

관관계를 보였다[15]. 디젤분진은 PM 2.5의 대표적인 물질

로 면역글로불린 E 및 알레르기성 기도염증을 일으키고 기

도과민성을 유발시킨다는 것이 알려져 있다[16,17]. 디젤분

진을 노출 후 기관지폐포세척액에서 폐대식세포, 호중구, 림

프구의 증가가 관찰되며 폐조직에 호중구의 증가와 기관조

직에 림프구, 비반세포, interleukin-8 mRNA 발현의 증가

를 보인다[18]. 알레르기 비염에서 디젤분진 노출 후에 재채

기, 코분비물이 증가, 특이 anti -ovalbumin (OVA)-IgG와 

anti -OVA-IgE가 증가하고 코상피에 호산구침착, 배상세포 

등이 증가하여 코에 디젤분진 노출이 알레르기 반응을 일으

킨다[19]. 디젤분진은 기도염증을 일으키고 디젤분진과 꽃

가루 감작에 상승작용을 나타낸다[20]. 

오존농도는 실외의 오존농도, 환기상태, 실내에서 제거되는 

속도, 오존과 다른 화학물질과 반응에 의해 영향을 받으며 날

씨, 지정학적 위치, 계절에 따라 차이가 있다[21]. 오존은 무색

의 독성가스로 자동차 배기가스에서 나오는 질소산화물과 탄

화수소가 태양광선에 반응하는 광화학산화반응으로 생성되어 

건강에 위해한 영향을 미치고 있어 오존노출이 천식 및 만성 

폐쇄성 폐질환 등 호흡기질환이 있는 사람에서 폐기능 저하, 

기도과민성 증가, 기도염증을 유발하고, 대기오염이 증가될 때 

천식환자가 응급실 내원, 병원입원, 약물사용 등이 증가되는 

것으로 알려져 있다. 온도가 높으면 이러한 전구물질(VOC, 

질소산물, hydroxyl radicals)의 증가 없이 오존 생성이 증가

한다. 가장 흔한 VOC는 메탄이며 비메탄 VOC 생성원은 자동

차 배기가스, 연료, 화학용제 등이다[22]. 또한 대기온도의 증

가는 생물학적인 아이소프렌(isoprene) 같은 VOC를 증가

시키며 이러한 VOC가 질산성물질과 반응하여 오존 생성을 

증가시킨다[23].

대도시에서 1시간 오존농도 0.12 ppm 이상 노출 시 천

식 어린이의 응급실 방문이 높으며[24], 남부 잉글랜드에서  

1시간 오존농도 0.12 ppm과 8시간 오존농도 0.085 ppm 

노출로 천식이 악화되었다[25]. 또한 오존은 0.16- 0.25 

ppm 오존농도에 노출된 사람에서 흡입알레르겐에 대한 감

작률을 증가시킨다[26]. 천식이 없는 어린이 3,535명을 5년 

동안 관찰하였을 때 265명의 천식환자가 발생하였으며 대

기 오존농도와 연관이 있었다[27]. 성인 비흡연 코호트 

3,091명에서 15년간 관찰하였을 때 남성에서 3.2%, 여성에

서 4.3%로 새롭게 천식이 진단되었으며 남성에서 오존농도

와 천식의 증가와 관계가 있었다[28].

산화질소는 고온에서 nitrogen과 산소가 반응하여 생성

되며, 대부분이 차량에서 발생된다. 질소산물의 증가는 오

존과 관계되고 폐염증을 직접적으로 또는 오존을 통해 증가

시키며 천식환자에서 항원 감작을 증가시킨다[29,30]. 이산

화질소의 노출에 의해 기도감염이 증가되며 기존의 천식악

화를 초래하고 폐기능, 최고호기유속, 최고호기유속변이성

에 영향을 준다. 849명의 유아에 대한 코호트연구에서 생 후 

1년에 10 ppb 이상의 이산화질소에  노출된 경우에 천 명의 

발생이 많았다[31]. 이산화질소는 알레르기항원과 함께 기

도상피, 비반세포, 호산구, 중성구, 림프구 등에서 염증매개

물의 분비를 증가시켜 기도염증을 일으킨다[32].

이산화황의 생성원은 대부분 석탄 사용이며 2030년에는 

현재보다 70% 이상 증가할 것으로 예상되며, 이러한 석탄 

사용의 증가가 이산화황을 증가시키고 천식의 악화와 지구

온난화에 영향을 미칠 것이다. 천식환자에서 이산화황을 

0.5 ppm 노출 시 기관지 수축이 일어나고 0.25 ppm에서 

FEV1의 60%까지 감소한다[32]. 이러한 이산화황이 다른 대

기오염물질과 상호작용하여 폐기능의 감소를 증강시킬 수 

있다[33].

VOC는 나무나 농작물과 같은 biomass연료, 석탄, 가스, 

석유 등의 화석연료 등에서 acenaphthylene, anthracene, 

phenol, fluorine, ethylbenzene, phenathrene, 4-pheny-
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lcyclohexene, styrene, 4-vinylcyclohexene 등이 생성된

다. 서울지역에서 지방에 비해 훨씬 VOC가 높고 실내, 실외

에서 서울지역 개인이 VOC 노출이 많았다[34]. VOC 25 

μg/m3 4시간 동안 노출한 대상에서 노출 후 바로 또는 

18시간에 코세척액에서 호중구가 의의있게 증가하였으며, 

13-14세 627명을 대상으로 한 연구에서 VOC가 높은 가정

에서 천식의 유병률이 높았으며[35], 20-44세 600명을 대

상으로 한 연구에서 저녁시간 호흡곤란이 톨루엔, C8 - 

aromatics, terpenes, 포름알데하이드와 관계되었으며 기

관지과민성과는 limonene이 최고호기유속과는 terpenes

이 관련되었다[36]. 초등학교 8,549명을 대상으로 한 연구

에서 8주 동안 5가지 석유관련 VOC (toluene, m- or 

p-xylene, benznene, o-xylene, decane), 공정관련 10가

지 VOC (1,1,1-trichloroethane, carbone tetrachloride, 

1 -butanol, chloroform, perchlorethylene, methyl 

isobutyl ketone, 1,2-dichloroethane, styrene, mesityl 

oxide, 2-ethoxyethyl acetate)등을 조사하였을 때 계곡지

역이 VOC 농도가 높았으며 천식의 위험도가 1.27 (95% 

confidence interval, 1.09-1.48)로 높았고 폐 증상의 빈도

도 높았다[37]. 

대기오염과 알레르겐의 상호작용

분진, VOC, 오존, 산화질소, 이산화황 등 대기오염물질들

이 알레르기질환의 발생 및 악화에 관여하고 또한 대기오염

물질이 알레르기항원이나 꽃가루의 조력자로서 역할을 함

으로써 알레르기항원을 목표기관에 용이하게 이동시키며, 

또한 꽃가루, 곰팡이, 바이러스, 박테리아 등 생물학적 오염

물질들과 상호작용으로 알레르기질환의 발생과 악화에 상

승작용을 나타낸다[38,39]. 상호작용에 대한 기전은 대기오

염이 꽃가루항원과 작용을 하여 알레르겐의 항원성을 변화

시키고, 공기를 흡입할 때 예민한 환자에서 폐포 깊숙이 들

어가게 한다. 또한 대기오염물질이 기도염증을 일으키고 투

과성이 증가된 상태에서 점막을 쉽게 통과하게 되고 면역세

포와 쉽게 작용하게 된다[40]. 그리고 대기오염물질에 기도

과민성이 증가된 사람에서 꽃가루항원에 대한 기관지과민

성을 증가시키며, 대기오염물질이 항원에 대한 면역작용 기

전에 상승작용을 나타낸다.

결    론

기후변화는 대기오염물질의 농도, 날씨변화, 인구증가, 

경제성장, 규제, 에너지소비 등 다양한 요인에 의하여 인체

에 다르게 영향을 미칠 수 있다. 따라서 기후변화를 모니터

하고 기후변화가 인체에 미치는 영향에 대한 환경대책이 수

립되어야 하고, 지구온난화와 대기오염, 그리고 생물학적 오

염물질의 관리에 대한 연구와 대책이 국가적, 세계적인 측면

에서 필요하다. 

�핵심용어: �기후변화; 대기오염; 건강; 천식  
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본 논문은 최근 관심이 집중되고 있는 기후변화와 대기오염에 대한 최신 지견과 대기 오염물질이 알레르기질환에 미치는  

영향에 대하여 잘 기술하고 있다. 저자가 밝힌 대로 대기오염물질의 발생으로 온도 상승과 강수량 변화가 일어나고, 휘발성유

기화합물과 질소산화물이 반응하여 오존과 이산화탄소가 증가하여 지구온실효과를 나타내서 기후변화에 영향을 주게 된다. 

또한 대기오염물질은 사람에게서 알레르겐의 감작률을 높이고, 코와 기관지 점막을 직접 자극하며, 기관지과민성을 높여서 

호흡기질환과 알레르기질환의 발생과 증상 악화를 일으킬 수 있기 때문에 대기오염물질 발생을 줄이는데 노력을 기울여야겠

다. 그러나 대기오염물질이 알레르기질환 발생에 미치는 면역기전이 아직은 정확하게 밝혀지지 않은 상태이다. 우리나라에서

도 대기오염에 의한 기후변화에 적절하게 대처하기 위하여 더 많은 연구와 발표가 필요하다.   
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