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간접흡연과폐암
Passive Smoking and Lung Cancer

서 론

1964년 미국 공중 위생국에서 흡연이 폐암

을 일으킨다는 것이 공식적으로 발표된

이후(1) 간접 흡연에 대한 관심도 높아졌다. 그러나 간접

흡연이폐암을일으키는지에대해서는논란이있어왔다.

간접흡연과폐암과의관련성이있다는여러역학적연구

결과에도 불구하고(2~4), 담배 회사의 연구자들이나 담

배회사의도움을받은연구자들을중심으로그관련성을

부정하려는 상반된 연구 결과들이 발표되었다(5~8). 이

와 같은 논란중에 1992년 미국 EPA(Environmental

Protection Agency)는 간접 흡연에 대한 기존의 연구를

종합적으로 분석하여 간접 흡연이 폐암의 위험인자라고

발표하였으며, 간접 흡연을 직접 흡연과는 별도로 그룹

A 발암원으로 규정하기에 이르렀다(9). 이 글에서는 기

존의연구결과들을토대로간접흡연과폐암과의관련성

을살펴봄으로써간접흡연의위험성을알아보고자한다.

간접 흡연으로 인한 발암물질에의 노출

1. 주류연과 부류연

간접 흡연으로 인해 노출되는 담배연기는 담배를 피
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Active smoking is a major cause of lung cancer. The dose-
response relation between exposure to tobacco smoke

and risk of lung cancer is almost linear. No threshold level is
apparent below which the risk of lung cancer is not increased.
Environmental tobacco smoke(ETS) inhaled by passive smo-
kers contains most of the carcinogenic compounds inhaled di-
rectly by smokers. Carcinogens specific to tobacco smoke and
carcinogen-DNA adducts are found in urine and blood sam-
ples of passive smokers. Animal experiments also suggest the
carcinogenic effect of ETS. So the existence of association of
passive smoking and lung cancer is biologically plausible. There
are convincing epidemiologic evidences that ETS is causally
related to the development of lung cancer. The studies of
household exposure by spouse and workplace exposure have
been found that passive smoking increased the risk of lung
cancer. There are controversies about the relationship between
exposure to ETS in childhood and the risk of lung cancer.
However, some reports showed the causal relationship be-
tween childhood ETS exposure and lung cancer. It is necessary
that non-smokers and smokers have a knowledge of the
harmful effect of passive smoking to protect their health.
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우는 사람이 들여 마셨다가 다시 내뱉는 주류연(main

stream smoke)과타고있는담배의끝에서직접나오는

부류연(side stream smoke)으로 나눌 수 있다. 간접 흡

연의 담배연기는 부류연이 주류연보다 많아 전체의 80%

가량을차지한다(10). 

담배연기 속에는 현재까지 4,800가지 정도의 물질이

포함되어 있으며, 이 중에서 발암물질로 알려진 것은 60

종 이상이다(11). 주류연과 부류연은 모두 이들 발암물

질을 포함하고 있지만 물질의 양이나 특성에 있어 차이

를 보인다(9, 12). 부류연은 주류연에 비해 저온에서 타

기 때문에 불완전 연소되어 발암물질의 양이 더 많은 것

으로 알려져 있다. 담배에 포함된 중요한 발암물질 중의

하나인 benzo(a)pyrene의 경우 부류연에 4.5배 정도

더 많으며, N-nitrosamine 중의 하나인 4(methyl-

nitrosamine)-1-(3-pyridyl)-1-butanone(NNK)은 4

배, N- nitrosodimethylalanine은 100배 정도 부류연에

더 많은 것으로 알려져 있다(12). 즉 전반적으로 부류연

은 주류연에 비해 많은 양의 발암물질을 함유하고 있다.

실제로부류연으로부터얻은농축물질을쥐의피부에처

리하여 보았을 때 주류연 농축 물질보다 피부암을 더 잘

일으키는 것이 보고되었다(13). 또한 부류연은 휘발되면

서입자의크기가작아져주류연입자의10분의 1정도크

기이다. 따라서 공기 중에 오래 떠 있을 수 있고 폐에도

깊이 전달될 수 있다(12). 그러나 간접 흡연이 직접 흡연

보다 폐암을 더 잘 일으킨다고 추측하기는 어렵다. 실제

로 간접 흡연에 노출되었을 때 간접 흡연자가 부류연을

모두 들이 마실 수는 없다. 간접 흡연자가 노출되는 담배

연기는 공기 중에서 곧바로 희석된다. 따라서 간접 흡연

의 양은 흡연이 일어나고 있는 공간의 크기나 환기 정도,

온도, 습도, 그 공간의 있는 사람의 수, 간접 흡연자가 그

공간에있는시간등에의해달라진다(9, 12).  

2. 간접 흡연으로 인한 발암물질에의 노출

비록 부류연에 발암물질이 많다 하더라도 흡연자도

일종의 간접 흡연자라는 것을 고려한다면, 그리고 담배

연기가 공기 중에서 희석되는 것을 생각한다면, 간접 흡

연자는 직접 흡연자에 비해 통상적으로 적은 양의 발암

물질에노출된다. 흡연자와결혼한비흡연자의간접흡연

노출 정도를 니코틴의 대사물인 코티닌 농도로 측정하여

보았을 때, 하루 20개피의 담배를 피우는 직접 흡연자의

100분의 1 정도의 담배연기에 노출된다는 보고가 있다

(14). 부류연의담배연기에는여러종류의발암물질이주

류연과는다른농도로존재하므로(9, 12) 이와같은측정

으로 간접 흡연으로 인한 발암 정도를 예측하는 데는 어

려움이있다. 

그러나 중요한 점은 간접 흡연자의 혈액이나 소변 등

에서도 담배연기의 발암물질이 검출된다는 점이다. 비흡

연자를 부류연에 3시간 노출시킨 후 소변에서 발암물질

로 알려진 NNK의 대사물을 측정하였을 때 그 농도가 노

출전보다상승하였다(15). 이와같은현상은실험적으로

담배연기에 노출시켰을 때 뿐만 아니라 일상생활에서 노

출된경우에도마찬가지여서남편의흡연에의해간접흡

연에 노출된 여성의 경우, 소변 중 NNK 대사물의 농도

가 유의하게 높게 나타났다(16). 예를 들어 4-(methyl-

nitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanol (NNAL)의 경

우 간접 흡연 노출 후 평균 3배 가량 증가하였다. 심지

어 초등학생을 대상으로 한 연구에서도 간접 흡연에 노

출된 경우 소변 중 담배와 관련된 발암물질이 높게 나타

났다(17).

담배연기 중에는 수 십가지의 발암물질이 존재하므로

담배에의한발암기전을한가지로설명할수는없으나담

배에 포함된 발암물질 중 대표적인 물질인 poly - cyclic

aromatic hydrocarbon(PAH)과 N - nitrosamine의 경
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우, 그 대사물이 DNA와 결합하여 DNA의 돌변변이를

일으키는 기전이 알려져 있다(18). 간접 흡연자에서도

이와같은DNA 결합물이증가한다는것이알려져있다.

Besaratinia 등(19)은 간접 흡연에 노출되었을 때 객담

에서 이와 같은 DNA 결합물이 증가한다고 보고하였으

며, 또한 간접 흡연 노출과 혈액 중 PAH - DNA 결합물

과의 상관 관계도 보고된 바 있다(20). 담배연기 중 발암

물질은혈액중헤모글로빈이나알부민등과결합물을형

성하는데, 이러한결합물도간접흡연자에서증가됨이알

려져 있다(21, 22). Hoffmann 등(21)의 연구에 의하면

흡연자와비흡연자의혈액에서발암물질중의하나인4-

aminobiphenyl(4 - ABP)과 헤모글로빈과의 결합물 농

도를 측정하였을 때, 간접 흡연자에서의 농도는 흡연자

농도의14% 정도였다고한다.

직접 흡연에서 흡연량과 폐암 발생의 위험은 거의 직

선적인 상관 관계를 가진다(23). 따라서 담배의 발암물

질에 의한 폐암 발생에는 역치(threshold)가 존재하지

않는다고 볼 수 있다. 즉 비록 적은 양의 담배연기에 노

출되어도 폐암의 위험성은 증가한다는 것이다. 따라서

간접 흡연자에서 담배의 발암물질이 검출된다는 것은 간

접 흡연과 폐암과의 관련성을 보여 주는 간접적 증거라

할수있다. 

이와 같은 발암물질에 관한 연구 외에도 부검시 간접

흡연자의 폐에서 암의 전 단계일 가능성이 있는 편평상

피화생(squamous metaplasia) 등 세포 변화가 정상인

에 비해 많이 관찰되었다는 보고도 있다(24). 이와 같은

소견도간접흡연과폐암과의관련성을시사하고있다.

간접 흡연과 폐암과의 관련성에 관한 동물 연구

간접 흡연이 암을 일으키는가에 대해서 동물을 대상

으로한 여러연구가이루어졌다. 앞서언급한바와같이

부류연의 농축 물질이 주류연보다 쥐에서 피부암을 더

잘 일으킨다는 것이 보고되었다(13). 이 외에도 간접 흡

연 모델을 이용한 연구가 이루어졌다. Lee 등(25)은 다

량의 간접 흡연에 노출된 쥐에서 DNA 결합물의 농도가

증가함을 보고하였다. Witschi 등(26)은 폐암이나 폐의

양성 종양이 잘 생기는 A/J mouse를 이용한 연구에서,

간접 흡연에 노출된 쥐에서 폐암이 더 잘 생기는 현상을

관찰하였다. 동물실험의 결과를 사람에 그대로 적용하기

는 어렵고 간접 흡연량에 있어서도 차이는 있겠으나, 이

와 같은 연구 결과들은 간접 흡연의 위험성을 경고하고

있다. 실제간접흡연에노출된애완동물에서도폐암발

생이보고된바있다(27).

간접 흡연과 폐암에 관한 역학 연구

1. 배우자에 의한 간접 흡연과 폐암 발생

간접 흡연과 폐암에 관한 역학적 연구들은 1980년대

초부터 발표되기 시작하였다. Hirayama(2)는 1966년에

서 1981년까지 14년간 26만명 이상의 40세 이상 성인을

추적관찰하였다. 이중 346명의여성이폐암으로사망하

였고, 174명은 흡연자인 남편과 같이 사는 여성이었다.

이 연구에 의하면 남편이 하루 20개피 이상의 담배를 피

웠을때부인이폐암에걸릴상대위험도는 1.9로나타났

다. 또한여성이하루20개피이상의담배를피울경우남

편이폐암에걸릴상대위험도는2.3으로나타났다.

Hirayama의 초기보고 이후 수 십개의 연구 결과가

발표되었다. 1992년미국의EPA(9)는기존의연구를바

탕으로광범위한검토를통하여간접흡연과폐암과의관

련성을 발표하였다. 11개의 연구를 분석한 이 보고에 의

하면비흡연자인여성이배우자의흡연에의해폐암에걸
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릴 상대 위험도는 1.19(95% CI(confidence interval) :

1.04~1.35)로 나타났다. 1997년 Hackshaw 등(28)은

37개의기존연구를메타분석하여흡연자인배우자와같

이 사는 비흡연자가 폐암에 걸릴 상대 위험도를 1.26

(95% CI : 1.07~1.47)으로 보고하였다. 이 연구자들은

흡연자가 폐암에 걸릴 상대 위험도가 20 정도인 것과 간

접 흡연자의 니코틴이나 코티닌 농도가 흡연자의 1% 정

도인 것을 고려하여 간접 흡연에 의한 폐암의 상대 위험

도는 1.2 정도일 것이라는 의견을 제시하기도 하였다. 최

근 시행된 Zhong 등(29)의 메타 분석도 비슷한 결과를

보여 주고 있으며, 흡연자인 여성에 의해 남편이 폐암에

걸릴 상대 위험도는 1.48(95% CI : 1.13~1.92)로 흡연

자인 남편에 의해 여성이 폐암에 걸릴 상대 위험도인

1.2(95% CI : 1.12~1.29)보다약간높게보고되었다.

간접 흡연의 역학적 연구 결과에서 또 중요한 점은 간

접 흡연의 양과 폐암 발생의 위험이 상관 관계가 있다는

것이다. Hirayama(2)의 연구에서도 하루 20개피 이상

의 담배를 피우는 배우자와 같이 살 경우 20개피 미만의

흡연을 하는 배우자와 같이 사는 경우보다 폐암에 걸릴

위험도가 높게 나타났다. EPA(9)의 메타 분석에서도 마

찬가지로고용량의간접흡연에노출된경우에상대위험

도는1.81로높았다. Hackshaw 등(28)의메타분석에서

도 간접 흡연의 양과 기간에 따라 위험도의 차이를 보였

다. 즉 하루 10개피의 담배를 피우는 남편과 같이 사는

경우 상대 위험도는 1.23이지만, 남편이 하루 30개피를

피울 때 위험도는 1.88로 증가하였다. 마찬가지로 10년

동안간접흡연에노출되었을때는상대위험도가1.11이

지만 30년 동안 노출되었을 때는 1.35로 증가하였다. 이

와 같은 용량 - 반응의 상관 관계는 간접 흡연과 폐암과

의관련성을더잘설명해주고있다. 

간접 흡연에 대한 역학적 연구에 있어서 여러가지 교

란변수들이문제가되어왔다(6, 30, 31). 폐암과의관련

성을입증하지못한연구가출판되지못했을publication

bias와 흡연자와 비흡연자를 잘못 분리하였을 mis-

classification bias, 간접 흡연자와 비흡연자간의 식습관

의 차이가 주로 거론되었다. 특히 간접 흡연이 폐암의 위

험요인이 아니라고 주장하는 사람들은 담배를 끊은 사람

들, 즉 과거 흡연자가 설문 과정에서 비흡연자로 잘못 응

답하였을 가능성이 크다고 주장했다(6). 그러나 EPA(9)

는이들교란변수들을보정하여의미있는결과를발표하

였으며, Hackshaw 등(29)의 메타 분석도 misclassi-

fication bias나 식습관의 차이를 보정하여 발표되었

다. Publication bias를 보정하여도 결과는 마찬가지

였다(32). 

국내에서도 배우자의 흡연에 의한 폐암의 위험성에

대해 연구된 바 있다. 지선하 등(33)은 공무원과 교사 가

족을 대상으로 한 연구에서 남편이 흡연자일 때 폐암에

걸릴상대위험도를1.9(95% CI : 1.0~3.5)로보고하였

다. 역시 간접 흡연 양과도 상관 관계가 있어 30년 이상

담배를 피운 배우자와 같이 사는 경우에 폐암의 상대 위

험도는3.1(95% CI : 1.4~6.6)로나타났다.

2. 직장에서의 간접 흡연과 폐암 발생

집안에서 간접 흡연 노출 뿐만 아니라 직장에서의 간

접 흡연도 역시 문제가 된다. Fontham 등(3)은 600명

이상의 폐암 환자와 1,200명 이상의 대조군을 이용한 연

구에서 직장 내 간접 흡연으로 인하여 폐암의 위험이 1.4

배정도증가한다고보고한바있다. 이연구에의하면직

장에서 간접 흡연에 노출된 기간도 상관 관계가 있어, 30

년 이상 노출되었을 때는 상대 위험도가 2.08(95% CI :

1.35~3.20)로높게나타났다. 

직장 내의 간접 흡연에 의한 폐암의 위험성을 연구하
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는 것은 배우자에 의한 간접 흡연을 연구하는 것보다 어

려움이 있다. 왜냐하면 직장은 자주 옮길 수 있기 때문에

현 직장에서 간접 흡연 노출이 전반적인 노출을 말해 줄

수도없고, 직장내에서직업에따라간접흡연외에도다

른 발암물질의 노출이 있을 수 있기 때문이다. 따라서 일

부 메타 분석들은 직장 내 간접 흡연과 폐암과의 관련성

을 보여 주지 못하였다(34, 35). 그러나 여러가지 교란

변수와 상황을 고려한 최근의 메타 분석들은 직장 내 간

접 흡연으로 인한 폐암의 위험성을 말해 주고 있다.

Wells 등(36)의메타분석에의하면직장내의간접흡연

에 의한 폐암의 상대위험도는 1.39(96% CI : 1.15~

1.68)로 나타났으며, Zhong 등(29)의 분석에 의하면 상

대위험도는1.16(95% C : 1.05~1.28)이었다. 

3. 소아기의 간접 흡연과 폐암 발생

소아기 간접 흡연이 천식 등 소아의 호흡기 질환을 유

발시키거나악화시킨다는것은잘알려져있다(37). 또한

소아기 암 발생도 부모의 흡연과 관련이 있다고 보고된

바 있다(38). 소아기의 간접 흡연이 성인이 되어 발생하

는 폐암의 위험인자가 되는가에 대해서는 논란이 있다.

일부연구들은소아기간접흡연과폐암과의관련성을보

고하고 있지만 일부에서는 그렇지 못하다(29, 39~42).

2천명 이상을 대상으로 한 유럽의 다 기관 환자 대조군

연구에 의하면 소아기 간접 흡연에 의한 폐암의 상대 위

험도는 0.78(95% CI : 0.64~0.96)로 나타나 의미있는

관련성을 찾지 못하였다(39). Zhong 등(29)은 17개의

연구를 메타 분석하였는데, 소아기의 간접 흡연에 의한

폐암 발생의 상대 위험도는 0.89(95% CI : 0.81~0.98)

로통계적유의성을입증하지못했다. 

그러나 일부 연구들은 소아기 간접 흡연과 폐암과의

관련성을 보여 주고 있다. Janerich 등(40)은 소아기에

각각의 흡연자와 같이 거주한 기간을 모두 더한 값을

“smoker - years”로 정하고, 폐암 발병률과 간접 흡연과

의 관련성을 보았는데, 소아기 간접 흡연의 정도가 25

smoker - years 이상일경우에약 2배정도폐암의위험

성이 높아지는 것으로 보고하였다(OR 2.07; 95% CI :

1.16~3.68). Wang 등은 소아기와 청소년기의 어머니의

흡연으로 폐암의 위험이 2.7배(OR 2.70; 95% CI:

1.49~4.88) 증가한다고 보고한 바 있으며(41), Rapiti

등(42)에 의해 인도에서 시행된 연구에서는 소아기 간접

흡연으로인한상대위험도를3.9(95% CI : 1.9~8.2)까

지 보고하였다. 이 연구에 의하면 간접 흡연의 노출 정도

와 노출량과도 상관 관계를 보여 노출 기간이 길수록, 노

출량이많을수록폐암발생의위험이높게나타났다. 

연구마다 일관된 결과를 보여 주지 못하는 것을 어린

시절의 간접 흡연 유무를 정확히 기억해 내지 못하는 회

상 - 편견(recall bias)으로설명해볼수도있다. 또한인

도의 Rapiti 등(42)의 연구에서는 인도와 산업화된 국가

의 생활환경 차이를 언급하였다. 즉 인도는 대가족이 많

아 가족 중 여러 사람으로부터 일찍 간접 흡연에 노출되

었을가능성이있다는것이다. 소아기와청소년기는폐가

성장하고있는시기이기때문에담배의발암물질에더민

감할수도있으며(43), 청소년기에흡연을시작하면흡연

의 기간이나 흡연량에 관계없이 폐암의 위험이 높아진다

는보고도있다(44). 

따라서 추측컨대 소아기의 간접 흡연은 성인의 간접

흡연보다 폐암 발생에 더 큰 영향을 끼칠 가능성이 있다.

그러나소아기간접흡연과폐암발생에대해서는논란이

있는바이에대해서는연구가더필요하다. 

4. 전반적인 간접 흡연 노출과 폐암 발생

가정 내에서, 직장 내에서, 그리고 여러가지 사회 생

특집(황보빈)Q  2003.1.22 1:19 PM  페이지16



대한의사협회대한의사협회 17

활중에 간접 흡연에 노출될 수 있다. 따라서 역학적 연구

에서 간접 흡연에 전혀 노출되지 않은 진정한 의미의 대

조군을 찾기란 어려운 일이다. 예를 들어 배우자에 의한

간접흡연을연구할때배우자가비흡연자인대조군도직

장에서나 심지어 길을 걸어갈 때도 간접 흡연에 노출될

수 있다. 따라서 이와 같은 상황을 고려하지 않는다면 간

접 흡연의 위험성을 과소 평가할 가능성이 있다. 실제로

EPA(9)의보고에의하면이와같은기저상태의간접흡

연 노출을 고려했을 때 간접 흡연에 의한 상대 위험도는

1.19에서 1.59로 상승한다고 한다. Hackshaw 등(28)의

메타분석에서도역시비슷한결과를보여주었다. 

직접 흡연에 의한 폐암의 위험도는 간접 흡연보다 훨

씬 높다(45). 따라서 역학 연구에서 밝혀진 간접 흡연에

의한폐암의상대위험도를무시하려는경향도있다(46).

그러나 미국 EPA는 간접 흡연으로 인해 미국에서 연간

3천명가량의폐암환자가발생한다고보고하였다(9). 또

한유럽에서도 1년에천명이상의폐암환자가간접흡연

으로사망한다고집계된바있다(47).

간접 흡연에 따른 폐암의 조직형의 차이

폐암 중 소세포암과 편평 상피 세포암 그리고 대세

포암은 흡연과 관련성이 크고, 선암은 다른 폐암에 배

해 상대적으로 그 관련성이 약한 것으로 알려져 있다

(48). 최근 폐 선암은 증가 추세에 있으며, 이를 설명하

기 위해 흡연 뿐만 아니라 환경적인 요인들이 거론되고

있다(49). 

앞서 언급한 바와 같이 간접 흡연 담배연기의 대부

분을 차지하는 부류연은 입자의 크기가 작아 폐에 깊이

침투할 수 있다. 따라서 간접 흡연자에서 폐의 말초에

잘 생기는 폐 선암이 더 잘 생길 가능성이 있다(50). 그

러나 이런 가설을 뒷받침 할만한 역학적 연구 결과는

없다.

Fontham 등(3)의 다 기관 연구에 의하면 간접 흡연

으로 인한 선암의 상대 위험도는 1.29로 선암 외 다른 폐

암의 상대 위험도인 1.37과 통계적인 차이를 보여 주지

못했다. 유럽의 다 기관 연구인 Boffetta 등(39)의 연구

에서도 배우자와 직장에서의 간접 흡연에 의한 위험도를

종합해 보았을 때, 편평 상피세포암과 소세포암의 상대

위험도는 선암에 비해 약간 높게 나타났으며 통계적으로

차이가 없었다. 한 메타 분석도 소세포암과 편평 상피세

포암에 대한 상대 위험도를 1.58, 선암에 대한 상대위험

도를 1.25로 보고하여 통계적 차이를 보여주지 못했다

(28). 선암 환자만을 대상으로 한 일부 연구에서도 간접

흡연과의 관련성은 통계적으로 유의하지 않거나 미약하

게 나타났다(51, 52). 따라서 현재까지 연구로는 간접 흡

연에 의한 폐암의 조직형은 직접 흡연에 의한 조직형의

분포와 크게 다르지 않을 가능성이 있다. 즉 간접 흡연은

적은양의직접흡연에해당한다고볼수있다.

결 론

간접 흡연으로 인한 발암물질에 관한 연구나 동물 연

구, 여러 역학적 연구들은 간접 흡연이 폐암의 위험요인

임을 잘 보여 주고 있다. 1999년 통계청 자료에 의하면

한국에서 20세 이상의 남자 중 약 68%는 현재 흡연자이

며과거흡연자는 18%, 비흡연자는 14%로집계된바있

다(53). 이는 미국 등 서구 국가보다 높은 흡연율이다

(54, 55). 따라서 국내에서 비흡연자의 간접 흡연에 의한

피해는 서구 국가들보다 더 심각할 수 있다. 흡연의 폐해

뿐 아니라 간접 흡연의 위험성에 대한 인식 변화가 있어

야할것이다.
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