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서   론

천식은 천명, 호흡곤란, 가슴답답함, 기침과 같은 호흡기 증상이 
있으며, 가역적인 호기 기류 제한과 폐기능의 변화를 특징으로 한 
만성 기도 염증성 질환이다. 천식의 유병률은 한국을 포함하여 전
세계적으로 증가하고 있고, 천식의 악화는 삶의 질을 떨어뜨리며 
사회경제적인 부담을 초래한다.1 현재 천식 치료는 환자의 천식 증
상을 조절하고 악화를 예방하는 것을 주된 목표로 강조하고 있다.2 
천식의 악화는 호흡기 감염 외에도 알레르겐 및 직업적 노출, 대기

오염물질, 약물, 운동 등에 의해 유발될 수 있다.3 특히 대기오염물

질 중 미세먼지(particulate matter, PM), 오존(O3), 이산화질소

(NO2), 이산화황(SO2) 등은 천식의 이환과 악화 등에 중요한 역할

을 한다고 알려져 있다.4-6 현대에 들어 산업과 주거의 변화로 사람

들이 직장과 가정, 학교에 이르기까지 실내에 머무르는 시간이 증

가하면서,7 실내 공기오염이 천식의 발생과 경과에 어떤 영향을 일
으키는지를 이해하고 이에 적절히 대처하는 것이 필요하다. 또한 실
외 대기오염과는 달리, 실내 공기오염은 환경 개선을 통해 노출 정
도를 조절하여 천식 악화를 예방할 수 있는 중요한 목표가 될 수 있
다. 저자들은 실내 공기오염물질이 천식에 미치는 영향과 그 기전

을 살펴보고 오염물질에 대한 대책에 대하여 최근에 발표된 국내외 
문헌을 중심으로 고찰하여 평가하였다. 이 글에서는 다양한 실내 
공기오염물질이 천식의 발생과 악화에 미치는 영향을 구체적으로 
정리하고자 하였다. 

실내 공기오염물질의 종류

공기오염물질은 공기 중에서 입자 혹은 가스의 형태로 존재하며 
인체에 해로운 영향을 줄 수 있는 다양한 물질을 의미한다. 실내에
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The impact of indoor air pollution on asthma 
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Asthma is a common, chronic respiratory disease which is a serious issue for healthcare worldwide. When treating asthma, the main 
therapeutic goals are to achieve good control of symptoms and to prevent exacerbation. The interaction between genetic predis-
position and environmental triggers contributes to the pathophysiology of asthma. In this regard, there is growing public aware-
ness of the risk associated with poor indoor air quality. Because people spend considerable amounts of time every day indoors, it is 
important to identify and control risk factors in the indoor environment impacting individuals susceptible to asthma for successful 
treatment and prevention. Along with particulate matter, ozone, nitrogen dioxide, sulfur dioxide, carbon monoxide, volatile organic 
compounds, and second-hand smoke are the most common types of air pollutants encountered indoors. This review highlights epi-
demiological and experimental data on the role of indoor air pollution in the development and aggravation of asthma. Despite 
some studies showing significant associations between exposure to indoor air pollution and asthma morbidity, conflicting conclu-
sions are drawn in the literature because of limitations in study design, variation in the methods for assessing exposure, possible 
confounding factors, and other issues. This review will improve our understanding and facilitate the establishment of a better strat-
egy for asthma management and prevention. (Allergy Asthma Respir Dis 2017;5:312-319)
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서 접할 수 있는 공기오염물질에는 미세먼지를 비롯하여, 오존, 이
산화질소, 이산화황, 일산화탄소(carbon monoxide), 휘발성 유기

화합물(volatile organic compounds), 간접흡연(second-hand 
smoke) 등이 있다. 이러한 실내 공기오염물질의 발생원은 크게 두 
가지로 나눠볼 수 있는데, 실외 대기오염물질이 유입되는 경우와 실
내 환경에서 발생하는 경우이다. 실외 대기오염물질은 산불, 화산, 
황사와 같은 자연현상에서 발생되기도 하고, 자동차 배기가스, 연
료 연소와 같은 산업환경과 관련하여 발생하기도 한다. 실내 환경 
내부에서는 흡연, 난로, 건축재료, 가구, 각종 전기장치 등이 실내 
공기오염물질을 생성할 수 있다(Table 1). 
미세먼지는 공기 중에 부유하는 입자성 분진을 의미하며, 입자

의 크기에 따라 분류할 수 있다. 통상적으로 기도와 폐에 침착하여 
건강에 영향을 미칠 수 있는 10 µm보다 작은 크기의 미세먼지를 
PM10이라 한다. 입자의 크기가 2.5 µm 이하 크기의 미세먼지를 
PM2.5, 0.1 µm 이하 크기의 미세먼지를 PM0.1로 구분한다. 미세먼지

는 먼지의 크기, 표면적, 양과 입자 상태에 따라 건강에 미치는 영향

도 다르며, 특히 PM2.5는 폐포까지 도달하고 폐혈관을 따라 혈액 속
에 흡수되어 폐와 전신에 영향을 미친다고 알려져 있다.8 실외에서 
발생하는 미세먼지는 꽃가루, 곰팡이, 세균, 동식물의 잔해물 등 자

연에서 발생하는 미세먼지와, 산업장, 자동차 연료 연소와 같은 인
위적인 미세먼지를 포함한다. 하지만 실내 미세먼지는 외부에서의 
유입만이 아니라, 간접흡연, 요리, 난방장치, 건물 자재 및 진공 청소

와 같은 실내활동에서도 발생할 수 있다. 흡연은 실내 미세먼지의 
주요 기여 인자로 알려져 있는데, 실내에서 청소하거나 요리하는 것
이 PM2.5를 3–6 µg/m3 증가시키는 것에 비해, 흡연은 25–45 µg/m3 
증가시켜 건강상태에 더 영향이 클 수 있다.9 이전 연구들에서 가정

과 직장에서의 실내 간접흡연은 노출의 양과 비례하여 만성 호흡기 
증상과 관련이 있다고 보고하였다.10 미국 가정에서 소아는 약 30%
에서 간접흡연을 경험하며, 저소득 가정에서 약 45%까지 간접흡연

의 빈도가 증가한다고 알려져 있어, 간접흡연은 중요한 실내 공기오

염물질이다.11 

실내 연소는 요리를 위한 가스레인지의 사용, 벽난로, 가스난방

기와 같은 난방 장치, 심지어 흡연을 포함하며, 이때 이산화질소, 이
산화황, 일산화탄소 및 미세먼지 등이 발생한다. 실내 연소과정에

서 발생한 이산화질소, 일산화탄소의 실내 농도 상승은 천식과 같
은 민감 집단에서 호흡기 증상 악화와 천식 질병 경과에 부정적 영
향을 끼친다.12-14 오존은 일반적으로 대기의 성층권 내에 밀집되어 
있고, 오존층을 형성하여 지상 생물들의 보호막 역할을 하지만 지

Table 1. Sources of indoor air pollutants and the strength of evidence linking specific indoor air pollutant exposure to exacerbation of asthma in asthmatic individuals

Pollutant Sources Strength of evidence related to exacerbation of asthma 
(IOM 2015 updated*)

Particulate matter (PM) Numerous sources including combustion (cigarettes, wood  
   �stoves, fireplaces, cooking, candles); resuspended materials 

(crustal, industrial operations, house dust)

Not included in IOM reports

Ozone (O3) Infiltration of outdoor air; ozone generating air purifiers (air  
   �cleaning device with high voltage); office machines (photo-

copiers)

Not included in IOM reports

Nitrogen dioxide (NO2) Kerosene heaters, unvented gas heaters, gas stove, tobacco  
   smoke, auto exhaust from attached garages 

Limited or suggestive evidence of an association (despite of  
   �confounding effect by other consistently correlated emissions 

from gas stoves)
Sulfur dioxide (SO2) Primarily associated with oil and coal burning appliances;  

   �unvented or malfunctioning kerosene, gas, wood or coal  
burning appliances

Not included in IOM reports

Environmental tobacco smoke (ETS) Cigarettes, cigars, and pipes Sufficient evidence of an association (chronic ETS exposure in  
   �preschool-age children); limited or suggestive evidence of an 

association (chronic ETS exposure in older children and adults); 
limited or suggestive evidence of an association (acute ETS 
exposure in asthmatics sensitive to ETS exposure)

Carbon monoxide (CO) Unvented or malfunctioning gas appliances, wood stoves,  
   �fireplaces, tobacco smoke

Not included in IOM reports

Formaldehyde, other aldehydes Composite wood products such as plywood and particleboard, 
   �furnishings, wallpaper, paints, adhesives, insulations,  

combustion appliances; tobacco smoke

Limited or suggestive evidence of an association, particularly in  
   �formaldehyde (nonoccupational exposure) through enhanced 

response to other allergens
Volatile organic chemicals (VOCs; benzene,  
   �chloroform, paradichlorobenzene, methy-

lene chloride, phthalates, styrene)

Solvents, glues, cleaning agents, pesticides, building materials,  
   �paints, treated water, moth repellents, dry-cleaned clothing, 

air fresheners

Inadequate or insufficient evidence, in indoor residential VOC  
   �exposures (other than formaldehyde) 

IOM, Institute of Medicine of the National Academies (in United States). 
*In 2000, the Committee on the Assessment of Asthma and Indoor Air of the IOM reviewed and summarized the scientific evidence for relationship between indoor air pollut-
ant exposures and the exacerbation and development of asthma. Recently, IOM reported update to the 2000 review.47
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상의 오존은 대기오염에 의해 이차적으로 생성되어 건강에 해로운 
영향을 끼친다. 실내 오존은 알레르겐에 감작된 성인에서 미세먼지

와 상호작용을 통해 천식 증상을 악화시키며, 폐기능 감소에 영향

을 미칠 수 있다.15 실내 오존 농도는 실외 오존의 유입에 큰 영향을 
받을 수 있으며,16 환기가 부족한 실내에서 복사기, 레이저 프린터, 
팩스 등과 같은 높은 전압의 전기를 사용하거나, 최근 가정에서 사
용하는 공기청정 효과를 위한 이온발생장치가 실내 오존 농도를 증
가시킬 수 있다.17 포름알데하이드를 포함하는 휘발성 유기화합물

은 실내에서 가구, 건축자재, 청소용품 및 페인트와 같은 마감재에

서 발생할 수 있다. 실제 휘발성 유기화합물 농도는 실외보다 실내

에서 높을 수 있으며, 실내의 휘발성 유기화합물 노출이 천식의 증
상에 영향을 준다고 알려져 있다.18 

실내 공기오염물질이 천식에 미치는 영향

여러 연구들을 통하여 실내 공기오염이 천식의 발생과 악화에 영
향을 미칠 수 있다고 알려졌지만 어떤 물질이 천식에 어떠한 영향

을 나타내는지 개별적인 영향을 평가하기는 쉽지 않다. 이는 공기오

염물질이 하나만 농도가 증가하는 것이 아니라 여러 오염물질이 함
께 증가하기도 하고 상호 영향을 주기도 하기 때문이다. 따라서 개
별 오염물질의 영향을 평가하기 위해서는 역학적 관찰 연구에서 혼
란 변수를 제거하여 그 영향을 보정하고 오염물질과 천식과의 상
관관계를 확인하거나, 실험실 연구에서 급성 노출을 통해 그 영향

을 확인하는 연구가 주로 이뤄졌다. 다음에서는 실제 연구를 통해 
각 개별 실내 공기오염물질과 천식의 상관관계를 두 가지 측면—천

식의 발생, 기존 천식의 악화—에서 살펴보도록 하겠다.

1. 실내 공기오염물질이 천식의 발생에 미치는 영향

현재까지 여러 연구에서 실외의 대기공기오염이 천식의 발생에 
영향을 미친다고 보고하였다.19 프랑스에서 9–11세 소아를 대상으

로 역학적 관찰 연구에서 운동유발 천식의 발생은 이산화황(odds 
ratio [OR], 1.27), PM10 (OR, 1.24), 질소산화물(OR, 1.25), 일산화탄

소(OR, 1.29), 휘발성 유기화합물의 하나인 벤젠(OR, 1.32)의 농도 
증가와 유의한 관련성을 보였다. 또한 지난 1년 동안의 천식 진단은 
벤젠(OR, 1.36), 이산화황(OR, 1.29), 질소산화물(OR, 1.32), 일산화

탄소(OR, 1.45)의 농도와 연관이 있었다.20 또한 독일에서 대규모 출
생 코호트 연구 결과를 분석한 바에 따르면 대로에서 50 m 이내에 
거주하는 경우와 PM2.5 농도가 천식성 기관지염의 발생과 관련이 
있었다.21 실내 공기오염물질에 의한 실내 공기 질의 악화는 실외로

부터의 오염물질 유입이 상당히 관여하며, 때로는 실외보다 실내의 
오염물질 측정치가 높은 경우도 보고되어,22 실내 공기오염물질은 
천식의 발생에 관여할 것으로 생각되었다. 
미국의 국민건강영양조사에서 벤젠을 비롯한 여러 종류의 휘발

성 유기화합물의 노출이 의사 진단 천식과, 천식이 없더라도 지난 1
년간의 천명의 발생과 관계가 있었다.23 실내 공기오염물질 중 소아

의 천식 발생과 가장 강한 연관성을 보여준 오염물질은 간접흡연이

었다.24,25 미국의 3,357명의 청소년을 대상으로 한 연구 결과에 따르

면 임신 중 어머니의 흡연은 폐기능을 감소시켰고,26 또 다른 5,933
명의 7–18세 학생을 대상으로 한 연구에서는 폐기능의 감소는 어머

니의 흡연과 5세 이전의 의사 진단 천식 발생과 관련성을 보여주었

다.27 간접흡연과 천식 발생의 연관성을 확인하기 위해 호주에서 대
규모 종단 연구가 시행되었다. 1961년에 태어난 5,729명의 초등학생

을 1968년에 등록하여 그들이 중년이 된 2004년까지 설문을 통해 
분석한 바에 따르면 가정에서의 간접흡연이 의사 진단 천식과 천식 
관련 증상의 위험 인자임을 확인하였다.28 최근 메타분석 연구에서

는 출생 전후의 간접흡연 노출이 소아의 천명과 천식 발생의 위험

도를 증가시킬 수 있음을 보여주기도 했다.29 따라서 어머니의 흡연

과 그 태아의 천식 발생은 상당한 인과관계를 보여주고 있다.30 

또한 실내공기에서 미세먼지를 직접 측정하여 천식 발생을 확인

하는 연구도 진행되었다. 프랑스 6개 도시 학생들을 대상으로 진행

된 연구에서는 높은 측정치의 PM2.5 (OR, 1.21), 휘발성 유기화합물

의 한 종류인 acrolein (OR, 1.22), 이산화질소(OR, 1.16)가 노출되었

을 때, 지난 1년 동안 천식의 발생률이 증가했다.31 또한 휘발성 유기
화합물은 생후 6개월에서 3년 사이 소아의 천식 발생과 연관이 있
었다.32 스웨덴에서 진행된 627명의 학생들을 대상으로 한 연구에

서 학교 교실의 휘발성 유기화합물 측정치(OR, 1.3)와 현재 천식 진
단과 의미 있는 연관성을 보여주었다.33 포름알데하이드는 대표적

인 휘발성 유기화합물로, 과거 연구에서는 천식 발생에 의미 있는 
결과를 보여주지는 못했다.34 하지만 여러 단면 관찰 연구에서 실내 
포름알데하이드의 증가가 천식의 발생을 높인다고 보고하였고,33,35 
최근 메타분석에서는 포름알데하이드 농도가 10 µg/m3 증가할 때, 
17%의 천식의 위험이 증가(OR, 1.17)하였다.36 흥미롭게도 독일에

서 진행된 출생 코호트 분석 연구에서 어머니의 휘발성 유기화합

물 노출이 신생아의 면역체계에 영향을 미친다고 보고하여,37 천식 
발생과 휘발성 유기화합물의 연관성에 대한 중요한 단서를 제시하

였고, 이를 증명하기 위한 추가적인 연구가 더 필요하다. 한편 실내 
이산화질소 노출은 몇몇 단면 연구와 출생 코호트 연구에서 천식

의 발생에 일관된 결론을 보여주지는 못했다.38,39 따라서 천식의 발
생에서 실내 공기오염물질의 노출이 명백히 관여한다는 결론을 내
리기는 어렵지만, 간접흡연이나 휘발성 유기화합물의 일부 오염물

질이 천식 발생에 의미 있는 관련성을 보이는 점은 주목할 만하다.

2. 실내 공기오염물질이 천식의 악화에 미치는 영향

여러 연구에서 간접흡연이 소아 천식 환자에서 기도 염증의 증
가, 폐기능의 감소 및 천식 악화를 포함한 호흡기 증상과 관련될 수 
있음을 보고하였다.40 그러나 4–9세의 소아 천식 환자를 대상으로 
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한 연구에서는 가정에서의 간접흡연 노출이 증가할수록 동절기 최
고호기유속은 감소하였지만, 천명의 증가나 의료시설 이용 빈도와

는 유의한 관련성을 확인할 수 없었다.41 미국 애리조나 출생 코호

트를 대상으로 시행된 11년간의 종단 연구 결과에 따르면, 간접흡

연이 3세 미만 소아의 호흡기 증상에만 영향을 미치며, 3–11세에는 
의미 있는 영향을 보여주지 못해 간접흡연이 연령이 증가할수록 천
식 및 호흡기 증상에 미치는 영향이 감소할 수 있음을 보여주기도 
하였다.42 하지만 많은 다른 연구에서는 간접흡연이 소아 천식 환자

에서 급성 악화와 의료시설 이용의 빈도를 증가시켜 사회경제적 부
담을 증가시킨다고 보고하기도 하였다.43 최근 미국에서 시행된 실
내금연정책을 도입한 주에서, 도입하지 않은 주에 비해 현재 천식 
증상(adjusted OR, 0.57)과 심한 천식 증상 악화로 인한 의사 방문

의 빈도(adjusted OR, 0.80)를 줄인다는 흥미로운 보고도 있었다.44 
또한 성인 천식 환자에서 간접흡연에 노출되면 추적 관찰 기간 동
안의 천식의 중증도와 응급실 방문, 천식으로 인한 입원이 증가하

였다.45,46 이처럼 일부 일관되지 않은 결과도 있지만, 실내 간접흡연 
노출은 천식의 악화에 상당히 기여하고 있는 것으로 생각한다.47 

천식 증상의 악화에 실내 이산화질소 농도가 관련이 있다는 연
구가 있었다. 미국의 5–10세 소아 천식 환자를 대상으로 진행된 연
구에서, 환경청(Environmental Protection Agency) 실외 기준인 53 
ppb보다 낮은 level의 실내 이산화질소가 노출되더라도 천식 증상 
악화와 응급 약물 사용을 증가시킬 수 있었다.48 배관이 없는 가스 
난방기구를 사용하는 가정에 거주하는 6–13세의 소아 천식 환자 
연구에서도 실내 이산화질소 농도는 호흡기 감염, 기침, 천명 증상 
증가와 폐기능 감소와 관련이 있었다.49 그러나 일부 소아 천식 환자 
연구에서는 실내 이산화질소 농도와 응급 약물 사용, 의료기관 이
용의 빈도는 유의한 연관성이 확인되지 않았고,50 비아토피성 천식 
환자에서만 증상 악화의 관련성을 보여주었다.41 일관되지 않은 이
러한 결과들은 실내 이산화질소 농도가 천식의 악화에 미치는 영
향이 아주 크지는 않거나, 여러 다른 요인에 의하여 영향을 받을 수 
있음을 시사한다. 실내 이산화질소의 주된 발생원이 가스레인지, 
가스 난방기구 등의 실내 연소이기 때문에 연소과정에서 동시에 발
생할 수 있는 일산화탄소, 이산화황, 포름알데하이드를 비롯한 휘
발성 유기화합물, 미세먼지 등의 다른 측정되지 않는 실내 공기오염

물질이 연구 결과에 영향을 미칠 수 있다. 
실내 PM10과 PM2.5 노출이 증가하면 천식을 앓고 있는 소아에서 

폐기능이 감소하며,51 특히 PM2.5는 기도의 염증반응을 의미하는 
호기산화질소 증가와 관련이 있었다.52 가정 내의 PM10과 PM2.5가 
10 µg/m3 증가함에 따라 천식 증상이 7%–14% 증가하였고, 응급 
약물 사용도 빈번해졌다.53 성인 천식을 포함한 환자의 연구에서도 
실내 PM2.5 노출이 기관지염과 천식 증상 악화와 관련이 있었다.54 
한편, 실내 오존 농도 또한 천식 환자에서 영향을 미칠 수 있다. 

일반적으로 실외 대기 중의 오존 농도가 천식에 미치는 영향이 주

로 연구되었다. 대기 오존 농도의 증가는 알레르겐의 감작에 영향

을 미치고,55 기도 염증을 증가시켜 기도 천식 질환이 있는 환자에

서 폐기능과 운동능력을 감소시킨다고 알려져 있다.56,57 또한 역학

적 관찰 연구에서 대기 오존은 천식 환자에서 천식 증상 악화,58 천
식으로 인한 입원을 증가시켰다.59 실내 환경에서의 오존은 일부에

서 알레르겐에 감작된 성인에서 미세먼지와 상호작용을 통해 증상 
악화와 폐기능 감소에 영향을 미칠 수 있음이 보고되기도 하였다.15 
그러나 아직까지 실내 오존과 천식 환자의 증상 악화와의 관련성

은 더 연구가 필요한 상태이다. 
실내에서 휘발성 유기화합물은 다양한 발생원을 갖는데, 그 중 

가구, 건축자재, 실외로의 환기, 실내 청소나 수리 등의 실내 활동에 
영향을 많이 받게 된다. 아직까지 실내 휘발성 유기화합물의 노출

과 천식 환자에서의 급성 악화와의 연관성은 잘 알려지지 않았다. 
최근 휘발성 유기화합물의 발생원이 될 수 있는 실내 페인팅이 천
식 악화에 미치는 영향을 관찰한 연구들이 있었다. 성인 천식 환자

를 대상으로 실내 페인트 작업을 통해 휘발성 유기화합물을 급성

으로 노출시켰지만, 기도과민성과 폐기능의 악화는 관찰되지 않았

다.60,61 포름알데하이드의 실내 노출이 소아에서 천식의 발생과 의
미 있는 관련성을 보여주기는 했지만,36 소아 천식 환자의 악화와는 
유의한 연관성은 확인되지 않았다. 성인 천식 환자에서 포름알데

하이드를 급성으로 노출시켰을 때, 기도 염증 반응에 영향을 미치

지 않았고,62 호흡기 증상 변화나 폐기능의 악화는 관찰되지 않았

다.63 이처럼 오존이나 휘발성 유기화합물이 기존 천식의 악화에 미
치는 영향은 보다 많은 연구가 필요하다. 
최근 미국의학한림원(Institute of Medicine)에서 업데이트47한 

실내 공기오염물질이 천식의 악화와 발생에 관련하여 제시한 근거
를 살펴보면(Table 1), 간접흡연에 만성적으로 노출되는 경우 천식

의 발생과 악화에 상당한 근거가 있음을 보여주고 있다. 또한 이산

화질소와 포름알데하이드의 실내 노출이 천식 악화에 제한된 근거
를 보여주었다. 그러나 그 외의 많은 실내 공기오염물질이 천식 환
자에 미치는 영향은 아직 더 연구가 필요하다.

공기오염물질의 작용기전

실내 공기오염물질이 천식의 질병 경과에 미치는 영향을 설명하

기 위해 여러 가지 메커니즘이 제안되었지만 아직까지 완전히 이해

되지 않았으며, 오염물질의 종류에 따라 그 근거가 조금씩 차이가 
있다. 현재까지 두 개의 메커니즘이 제안되어 있는데, 그 중 하나가 
산화스트레스(oxidative stress)와 활성산소(reactive oxygen spe-
cies)의 생성이다.64 이러한 반응은 공기오염물질에 노출되는 정도

에 따라 염증을 일으켜서 작용을 하게 되는데, 그에 따른 결과는 차
이가 있다. 낮은 농도의 오염물질에 노출되면 기도에서는 항산화 반
응을 활성화시키는 활성산소가 생성된다. 이어서 해독작용, 세포 
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보호 및 항산화 반응에 중요한 효소를 전사하게 된다. 이러한 효소

에는 해독 메커니즘의 역할을 하는 NAD(P)H quinone oxidore-
ductase-1과 glutathione S-transferase와 같은 phase II 효소가 있
다. 높은 농도의 오염물질에 노출되면 활성산소는 전사인자 nucle-
ar factor-kappa B와 activator protein-1 반응을 활성화시키고 이를 
통해 세포 내 신호전달체계가 활성화되며 전염증성(pro-inflam-
matory) 사이토카인(tumor necrosis factor-α, interleukin-6, -8)과 
접합 분자를 코딩하는 유전자의 발현이 증가한다. 강화된 염증 반
응은 산화 DNA 손상과 함께 또 다른 활성산소, 활성질소(reactive 
nitrogen species) 생성을 촉진하게 된다. 오존, 이산화질소, PM2.5 
또는 디젤배기입자(diesel exhaust particulate)와 같은 오염물질이 
기도에 흡입되면 기관지 안쪽 표면의 얇은 액체막(respiratory tract 
lining fluids)의 항산화 방어막과 반응하게 된다. 이러한 방어기제

가 과도하게 될 때, 활성산소 생성이 증가하게 되고, 염증반응과 사
이토카인과 케모카인, 접합 분자 유리를 조장하며, 호중구를 활성

화시킨다.64-66 이러한 경로를 통해 천식의 질병 경과에 영향을 미칠 
수 있다. 또 하나의 메커니즘은 알레르겐과 오염물질의 상호작용이

다. 디젤배기입자, 이산화질소, 오존, 이산화황 등의 오염물질은 흡
입 알레르겐에 대한 기도 반응성을 높인다고 알려져 있다.55,64 디젤

배기입자는 상기도 점막에서 Th2 사이토카인을 일으켜서 알레르

겐 특이 IgE 생산을 높인다고 알려져 있으며,65 최근에 휘발성 유기
화합물과 포름알데하이드가 알레르겐과 상호작용이 있다는 연구 
결과도 있었다.32,63 그 외에도 실내 PM2.5 중, 1 µm 이하의 매연 입자

는 표면에 고양이나 개 등의 알레르겐을 부착하여 운송하는 역할

을 하여 기관지 깊숙이 알레르겐을 전달하는 보조적인 역할을 통
해 천식의 악화에 기여한다고 제시하기도 하였다.67 

실내 공기 질의 평가

실내 공기오염물질로 인한 공기 질 악화를 평가하는 데 다양한 
방법이 있다. 실내 공기오염물질의 실내 농도를 직접 측정할 수도 있
고, 설문을 통해 각각의 실내 공기오염물질의 노출 여부를 확인하기

도 한다. 실내 공기오염물질을 직접 측정하더라도 측정의 횟수, 간
격 등이 연구마다 다를 수 있으며, 오염물질마다의 연구 방법의 차
이가 있을 수 있다. 간접흡연의 경우 다양한 오염물질이 혼합되어 
있어 개별적인 실내 공기오염물질을 각각 측정하기도 하며, 간접흡

연의 노출 강도를 측정하기 위해 실내 공기의 니코틴을 직접 측정하

거나 타액, 모발, 소변이나 혈액에서 니코틴의 대사체인 코티닌 농도

를 측정하기도 한다. 휘발성 유기화합물의 노출을 확인하기 위해 
실내 청소, 도색작업, 실내 수리 및 장식 등을 설문을 통해 조사하기

도 하며, 건물의 환기 시스템이 어떤 방식으로 이뤄지는지 확인하기

도 한다.

실내 공기오염물질을 조절하기 위한 방법 

실내 공기오염물질로 인해 악화된 실내 공기 질을 개선하기 위한 
방법은 크게 3가지로 접근할 수 있다(Table 2). 먼저 각각의 실내 공
기오염물질의 발생원을 원천적으로 제거하는 방법이 있다. 휘발성 
유기화합물이 발생할 수 있는 압축목재를 대신하여, 원목이나 대체

제를 사용하거나 도색 작업에 휘발성 유기화합물이 첨가되지 않은 
페인트를 사용할 수 있다. 간접흡연 노출을 조절하기 위한 가장 좋
은 방법은 실내에서 흡연을 줄이는 것인데, 미국에서 시행된 실내 
금연 정책은 천식 증상과 악화로 인한 의사 방문을 효과적으로 줄
일 수 있었다.44 실내 연소과정에서 이산화질소, 이산화황, 일산화탄

소 및 미세먼지 등의 오염물질이 발생할 수 있어 가스레인지, 벽난로

와 같은 요리나 난방장치를 개선하는 것도 중요하다. 다음으로 배
관이나 냉난방공조(heating, ventilation, and air conditioning) 시
스템 등의 구조적인 문제는 없는지 확인하여야 한다. 배관이 없는 
가스 난방기구를 사용하는 학교의 환경을 개선하여, 배관이 있는 
난방기구 혹은 전기난방기구로 교체한 후 교실 내 이산화질소 수치

가 의미 있게 감소한 것을 확인할 수 있었고, 천식이 있는 학생들은 
천식 증상과 급성 악화의 빈도가 감소한 것을 확인할 수 있었다.68 

또한 high-efficiency particulate air (HEPA) 필터와 같이 오염물

질을 경감하는 방법을 고려할 수 있다. HEPA 정화 장치는 소아 천
식 환자를 대상으로 한 연구에서 실내 PM 농도를 약 25%–50% 감
소시킬 수 있었고, 천식 증상과 급성 악화를 줄이기도 했다.69 미국

에서 시행된 한 연구에서는 5–11세 아토피성 소아 천식 환자를 돌
보는 보호자에게 1년간 환경 개선의 필요성과 정보를 교육하고, 
HEPA 필터 청소기를 포함한 환경 개선을 시행하였을 때, 소아 천
식 환자의 천식 관련 증상을 개선할 수 있었고 천식 급성 악화로 인
한 의료이용을 줄였다고 보고하였다.70 또 다른 연구에서는 소아 천
식 환자를 대상으로 휴대용 HEPA 정화 장치를 사용하여 1년의 추
적 관찰 기간 동안 예정되지 않은 천식 방문을 줄일 수 있었다. 하지
만 실제 부모가 작성한 천식 증상, 호기산화질소, 공기 중 니코틴 농
도, 혈청과 모발의 코티닌 농도에서는 통계적인 차이를 확인할 수 

Table 2. Interventions to reduce indoor air pollution

Interventions on the source of pollution (source control)
 Alternative fuels
Improved stoves

Interventions to the living environment (improving ventilation)
Heating, ventilation, and air conditioning system

Interventions to user behavior (air cleaner)
Mechanical filters (high efficiency particulate air)
Electrostatic precipitators
Sorption filters
Photocatalytic oxidation cleaners
Ozone generators
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없어 추가적인 연구가 필요하다.71 이러한 노력은 천식 환자의 증상 
악화를 호전시키는 데 그치지 않고, 천식의 일차예방으로 천식의 
발생을 줄이려는 연구 또한 진행되었다. 천식의 가족력이 있는 고위

험 유아를 출생 직후와 생후 1년 동안 각종 알레르겐 노출을 피하

고 간접흡연 노출을 줄이는 등의 다면적인 중재 프로그램을 시행

한 후, 연구에 참여한 유아가 7세가 되었을 때 천식 유병률을 유의

하게 감소시킬 수 있었다.72 

결   론

현대인들은 실내에서 많은 시간을 보내고 있으며, 실내 공기오염

물질로 인한 실내 공기 질의 악화는 낮은 농도라고 하더라도 만성

적으로 노출될 수 있어 외부의 대기오염보다 더 심각한 건강상의 
영향을 줄 수 있다. 실내 공기오염물질은 산화스트레스와 활성산소

를 생성하고, 알레르겐과 상호작용하는 등의 다양한 메커니즘으로 
천식의 발생 및 악화에 관여한다고 알려져 있다. 이를 근거로 실내 
공기오염물질의 노출을 줄이고, 공기 질을 향상하는 HEPA 정화장

치 등을 통해 천식의 증상을 조절하고, 악화를 줄이는 임상적 결과

를 얻기도 했다. 또한 다면적인 중재 프로그램을 통해 일부 연구에

서는 일차예방으로 천식의 유병률까지 줄이는 효과를 얻을 수 있
었다. 그러나 아직까지 실내 공기오염물질과 천식 사이에 인과관계

에 관하여 명확한 근거가 부족한 것이 사실이다. 향후 실내 공기오

염물질이 천식에 미치는 영향에 대해 더 많은 연구가 필요하다. 
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