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서  론

대기오염물질은 인간의 건강에 해를 끼친다. 우리 나라는 공업

화에 이은 자동차의 증가, 중국 등 인접국의 산업화, 공업화로 인해 
대기 오염이 심해지고 있다. 이로 인한 건강 위해도 커지고 있으며, 
건강 영향에 대한 관심도 증가하고 있다. 특히 대기오염물질 중 
PM2.5 (초미세먼지)는 지름 2.5 μm 이하의 입자상 물질(particulate 
matter)로, 상부 호흡기 섬모의 청소 작용에 의해 걸러지지 않고 폐
까지 직접 도달될 수 있어, 폐에 직접적으로 손상을 가할 수 있다.1 
최근 초미세먼지의 호흡기에 대한 영향 보고들이 증가하고 있으며, 
이 종설은 특히 초미세먼지와 소아천식의 관계에 대해 살펴보고자 
한다.2

입자상 물질(particulate matter) 

입자상 물질이란 공기 중에 발견되는 고체와 액체 성분의 혼합물

을 말한다. 직경에 따라 지름 10 μm 이하를 PM10 (미세먼지, coarse 
particle), 지름 2.5 μm 이하를 PM2.5 (초미세먼지, fine particle), 지
름 0.1 μm 미만을 ultrafine particle (나노입자)로 분류한다(Fig. 1). 
크기로 인해 미세먼지는 기도, 초미세먼지는 기관지, 모세기관지 

및 폐포, 나노 입자는 폐포에 주로 축적된다. 미세먼지에는 주로 꽃
가루, 곰팡이 포자, 부유 먼지, 석탄재 등이 포함되어 있으며, 초미
세먼지는 자동차 연료 diesel exhaust particles (DEP)에서 생성된 
질소산화물(NOx), 아황산화물(SOx), 탄소산화물(COx), 오존 등
과 암모니움, polycyclic aromatic hydrocarbons (다환 방향족 탄화

수소, PAHs) 및 금속류(납, 카드뮴, 니켈, 구리, 아연, 망간, 철, 비소 
등)가 포함한다.1 입자상 물질은 세포 손상, 돌연변이 유발, DNA 손
상, 염증성 사이토카인 생산 등을 통해 기도에 손상을 일으키며, 크
기가 작을수록 손상의 정도가 심한 것으로 알려져 있다.3 

초미세먼지는 소아에서 미치는 영향이 성인보다 크다

소아의 폐는 아직 완전히 발달하지 않았으며, 이로 인해 손상받

기 쉽고, 회복도 불완전하다. 소아는 외부에서 활동하는 시간이 성
인보다 많으며, 이로 인해 외부 오염 물질에 더 많이 노출된다. 또 대
체로 입으로 호흡하므로, 코를 통해 대기오염물질이 걸러지는 비율

이 낮다. 체중에 비해 호흡수가 많아 폐로 노출이 더 많이 되며, 면
역 체계가 미숙하여 쉽게 호흡기감염이 일어나고, 이들 손상들은 
천식으로 진행할 수 있다.4,5
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초미세먼지와 소아천식
황윤하, 김성원 

부산성모병원 소아청소년과 

PM2.5 and pediatric asthma
Yoon Ha Hwang, Sung Won Kim

Department of Pediatrics, Busan St. Mary’s Hospital, Busan, Korea

Air pollution does harm to the respiratory tracts. Fine particulate matter (PM2.5) attacks the lung directly passing through mucosal 
ciliary clearance, causes new-onset asthma, or exacerbates asthma symptoms in children. Oxidative stresses, immunologic changes, 
allergic sensitization, and epigenetic modification are associated with bronchial asthma. Furthermore, it causes respiratory tract in-
fection and lung function decline. We have to protect the children who are more vulnerable to PM2.5 than adults. We will investigate 
individual exposure, influences by the components of air pollution, and genetic susceptibility. (Allergy Asthma Respir Dis 2019;7:116-121)
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초미세먼지가 천식의 발생과 악화를 유발하는 기전

초미세먼지가 천식을 유발하는 기전은 단순하지 않고, 복잡하게 
서로 얽혀 있다. 가장 중요한 기전은 산화 스트레스와 면역학적 변
화로 인한 기도 염증, 알레르기 감작 증가, epigenetic modification
을 들 수 있다(Fig. 2).2 
첫째, 산화 스트레스로 인한 기도 손상 및 염증이 있다. 입자상 

물질은 산화 물질이나 자유 라디칼을 생산한다. 이들은 기도의 세
포 단백을 산화시키고 DNA를 손상시켜 기도에 손상을 일으킨다. 
항산화물질 및 효소는 기도 손상으로부터 보호한다. 외인성 산화 
물질(오존, 이산화질소, 이산화황, 입자상 물질)과 내인성 산화 물
질(염증 세포, 미토콘드리아, 효소)은 감수성이 있는 개체(연령, 유
전적 배경, 영양, 기저질환)를 만나면 산화 스트레스를 일으키며, 생
체 분자(지질, 단백, DNA)와의 상호작용, 신호 전달체계의 변화 등
을 통해 기도 손상 및 염증을 일으키게 되는 것이다.6 반대로 항산

화기전은 기도 및 폐 손상을 막고, 기도 염증을 줄인다.7 반응성 산
화 물질을 대사하는 Glutathione-S-transferases은 대표적인 항산

화 효소이며, 제 기능을 하지 못할 경우, 기도 염증이 발생하였다.8

둘째, 면역학적 변화가 기도 염증을 일으킨다. 산화 스트레스는 
알레르기와 관련된 면역학적 변화도 일으킨다.9 대표적인 알레르기 
면역과 관련된 Th2 염증 표지자인 호기 산화 질소는 기도의 알레

르기 염증을 반영하며, 초미세먼지가 많은 지역의 소아에서 높은 
수치를 나타내었다.10,11 Th17과 관련된 면역학적 변화도 관찰되었

다. 동물 실험에서 자유 라디칼은 Th17 염증과 폐의 호산구증가증

을 유발하였으며, 특히 입자상 물질의 aryl hydrocarbon receptor 
(AHR) ligand는 T세포의 AHR에 작용하여 Th17 세포 분화를 일
으켰다. 특히 대기 오염으로 인한 천식에서 Th17 면역반응의 활성

화가 중요한 기전 중 하나로 추측되며, 잠재적인 치료의 목표로 연
구되고 있다.12-14 감수성 있는 개체가 따로 있을 가능성도 보고되고 
있다. Cysteinyl Leukotriene Receptor 1의 표현이 감소하면서 
CysLT이 증가하여 천식을 유발하는 genetic locus가 최근 보고되

었으며, 초미세먼지에 감수성이 예민한 집단의 가능성을 시사한

다.15 이 외에도 T effector의 interferon-γ의 표현을 감소시켜 천식 
증상을 유발하기도 한다.16

셋째, 항원의 감작을 증가시킬 수 있다. 대기오염물질은 알레르

기 면역의 adjuvant 역할을 한다고 알려져 있다. 대기오염물질은 면
역 반응이 Th2쪽으로 기울도록 하며, IgE와 Th2 연관 사이토카인

을 생산하여 항원의 감작이 증가하는 것이다. 꽃가루, 집먼지진드

기 등의 흡입 항원, 때로는 식품 항원까지 감작을 증가시킬 수 있다

고 보고하고 있다.17-20 하지만 항원 감작과 무관하다는 보고도 있으

므로, 항원 감작에 대한 기전은 추가적인 연구가 필요할 것으로 보
인다.21

마지막으로 epigenetic modification이 있다. 대기오염이 유전자

를 불규칙적으로 변화시키는 것이다. 항산화 기전에 관여하는 유전

자는 epigenetic modification을 통해 폐포의 세포 투과성은 증가
되고, 점막 섬모 운동을 통한 청소율은 낮아지고, 포식세포의 기능

은 저하되면서 기도 염증을 일으킬 수 있다.22 또 Foxp3의 과메틸화

를 통한 epigenetic modification이 조절 T세포의 기능을 약화시켜, 
알레르기 면역 반응을 유발하기도 한다.23,24

이들 기전들은 알레르기 경향이 있는 개체에서 더 뚜렷하게 작
용하는지는 아직 확실하게 밝혀지지 않았다. 중국의 연구에서는 
알레르기 경향이 없는 남아, 알레르기 경향이 있는 여아에서 각각 
통계적으로 의미 있는 천식 발생률을 보고하고 있으며,25 알레르기 
경향과 관계없이 천식을 일으킨다는 보고도 있다.9 이에 대한 추가

적인 연구가 필요할 것이다. 
 

초미세먼지는 호흡기감염을 유발한다 

호흡기감염은 천식 증상과 발작의 중요한 요인이다. 동물 실험에

서 초미세먼지에 포함된 금속 성분(특히 철)은 호흡기 및 전신의 면

Fig. 1. The classification of particulate matter (PM).

PM10

PM2.5

Nanoparticle

Fig. 2. The mechanism of fine particulate matter induces bronchial asthma. 
PEFR, peak expiratory flow rate.
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역 기능을 저해하여 호흡기감염을 증가시켰다.26 디젤 연료의 흡입
은 세균 청소가 제대로 되지 않도록 하여 pseudomonas aeruginosa
를 포함한 호흡기 세균 감염을 증가시켰다는 보고도 있으며,27 나이

가 어릴수록 더 예민하여 초미세먼지 농도가 낮아도 호흡기감염이 
증가하였다.28 3세 미만에서 대기오염은 호흡기감염으로 인한 입원

을 증가시켰으며,29 이들은 이후 천식 증상이나 알레르기 항원 감작

까지 이어졌다.30

초미세먼지가 천식의 발생을 증가시킨다 
(new-onset asthma)

도시화, 산업화는 대기오염물질을 증가시키며, 이로 인해 현대 사
회에서는 소아 천식의 발생률이 급증하였다.31-33 특히 초미세먼지

는 미세먼지보다 천식 발생에 미치는 영향이 더 강한 것으로 알려

져 있다.34 대부분 임신 중이나 나이가 어릴수록 초미세먼지 노출 
시에 천식의 발생 위험이 증가한다고 한다.35 1세 미만에 대기오염

물질에 노출될수록, 모세기관지염의 위험도가 높아진다거나, 1세 
미만에 초미세먼지의 노출이 증가할수록 7세에 천식이 발생할 위
험이 증가한다는 코호트 연구, 임신 중의 노출이 천식 발생의 위험

성을 증가시킨다는 코호트 연구 등이 이를 뒷받침한다.36-38 메타 분
석에서도 초미세먼지는 10세까지 천식 및 천명 발생률을 증가시켰

다.39 하지만 메타 분석에서 천식 발생과는 무관하다는 보고도 있
다.40 또 대기오염물질이 천식 발생과 연관성이 있으나 그리 크지 않
고, 일부 사람에게만 작용한다는 보고도 있어, 감수성 있는 개체에 
대한 연구가 필요하다.41

초미세먼지가 천식 발작, 천식 증상, 폐기능 감소,  
응급실 방문이나 입원을 증가시킨다 

(asthma symptoms and exacerbation) 

초미세먼지는 우선 폐기능을 감소시킨다고 알려져 있다. 입자상 
물질의 단기적 노출이 소아천식 환자에서 peak expiratory flow 
rate (PEFR)를 떨어뜨리며,42 초미세먼지의 시간당 최고치나 일일 
평균의 증가가 forced expiratory volume in 1 second (FEV1)를 감
소시키는 것으로 보고하고 있다.43 단기적인 초미세먼지의 증가는 
폐기능을 저하시키며,44 3일간 평균 농도가 증가할 때 FEV25, FEV75

를 감소시키면서 기도 염증을 증가시킨다는 보고도 있다.45 장기간 
축적 및 지연 효과도 있어, 오랫동안 노출될 경우 특히 아침 PEFR
를 감소시켰다.46 천식이 잘 조절되지 않는 소아, 중증지속성천식의 
경우에는 더 예민하여 초미세먼지의 일 평균과 시간당 최고치가 
높을 때 PEF의 감소가 더 두드러지는 것으로 알려져 있으나,47 일부 
보고에서는 초미세먼지로 인한 폐기능 감소가 천식 환아가 아니라 
건강한 소아에서 더 두드러진다는 보고도 있다.48 정말 알레르기 경

향 여부로 인한 차이인지, 천식 조절 약물의 사용이나 대기오염 예
보로 인한 외출 자제 등의 요인이 작용하는지 추가적인 연구가 필
요하다. 
초미세먼지의 단기간 노출은 천명 같은 천식 증상을 유발할 수 

있다. 6–11세의 연령, 고양이나 곰팡이 감작을 가진 천식 소아에서 
단기간 노출이 천명을 유의하게 일으켰다.49 초미세먼지가 천식 발
작으로 인한 입원도 증가시켰다.50 메타 분석에서 초미세먼지는 응
급실 방문과 입원 모두 증가시키며, 나이가 어릴수록 이런 경향이 
더 강하였다.51

장기간 노출 역시 천식 증상의 빈도를 높이고, 천식 조절을 저해

하였다. 초미세먼지의 1년간 평균 농도의 증가가 천식 조절 상태를 
나쁘게 한다는 보고가 있으며,52 집중 치료나 중증 발작으로 이어질 
가능성이 높았다. 6–18세 사이의 소아가 가장 위험성이 높았으며, 
초미세먼지 농도가 12 μg/m3 증가할 때 입원을 19%, 집중 치료를 
26% 증가시켰다.53

대기오염에 대한 대책 

1. 국가적인 대책 

현재 우리나라는 대기오염물질에 대한 지속적인 모니터링을 시
행하고 있으며, 예보, 주의보, 경보 체제를 도입하고 있다. 예보시스

템이 대기오염물질에 취약한 천식 환자에서 입원이나 응급실 방문

을 줄이는 것으로 알려져 있으므로, 매스컴이나 언론 매체를 통한 
예보 시스템을 좀 더 활성화시킬 필요가 있다.54,55 국가적인 대기 질 
개선 활동이 필요하다. 대기 질 개선이 소아천식을 줄인다는 보고들

이 있다. 애틀란타 올림픽 기간 동안 대기오염물질을 규제하자 소아

천식 발작이 유의하게 줄었으며, 대만에서도 대기 질 개선으로 인
해 소아천식의 발생과 악화가 줄어들었다는 보고가 있다.56,57 이 외
에도 대체 에너지원에 대한 연구가 필요하며,58 중국과 인도의 산업

화에 따른 대기오염의 악화에 대한 대책이 자구되어야 할 것이다. 

2. 개인적인 대책

대기오염으로 인한 천식 발작이 생길 경우의 대처는 일반적인 천
식 발작의 대처와 다르지 않다. 대기오염이 심할 경우 마스크를 착
용하거나 외출을 피하는 것이 도움이 된다. 초미세먼지의 농도의 
변화는 천식 약물의 사용으로 이어지며, 장기간(2주)의 증가는 스
테로이드 흡입 증가로, 단기간(5일)의 증가는 기관지확장제의 사용 
증가로 이어질 수 있다.59 지속적인 항염증 치료(스테로이드 흡입)
는 입자상 물질의 농도가 갑자기 높아져도, 천식 증상의 발생을 억
제하는 것으로 알려져 있으므로,60 장기적인 천식 조절제는 대기오

염물질로 인한 천식 발작을 예방할 수 있다.61 또 대기 질 개선 시 개
인적인 흡입기 사용도 감소하므로 상당한 의료 비용의 절감으로 이
어질 수 있겠다.62 도시에 위치한 교실에 HEPA (high-efficiency 
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particulate air) 필터 공기청정기를 사용할 경우, 초미세먼지를 거의 
50% 정도 감소시킬 수 있다는 보고가 있으나, 실제 천식에 도움이 
되는지 임상적 효용은 증명되지 않았다.63 또 꽃가루나 흡연 등의 
자극은 대기오염과 상승 작용을 일으킬 수 있으므로, 동시에 노출

이 되지 않도록 주의해야 한다. 

미래의 연구 방향

이후 유전자-환경 상호작용, 대기오염-알레르기 상호작용, 대기

오염물질 중 각 성분에 따른 건강 영향, 단기간, 장기간 영향, 개인별 
실제 노출량에 따른 건강 영향, 실내 대기오염물질의 영향 등에 대
한 연구가 필요하다. 

결  론 

초미세먼지는 산화 스트레스, 면역학적 기전 변화, 알레르기 감
작, epigenetic modification 등을 통해 천식을 발생시키고, 천식 증
상을 악화시킨다. 특히 어릴수록 그 영향은 크며, 호흡기감염 증가
나 폐기능 감소 등을 초래하기도 한다. 우리는 초미세먼지에 대한 
국가적인 대책과 개인적인 대책을 마련하여 천식에 취약한 소아를 
보호하려는 노력이 필요하다. 아직 밝혀지지 않은 부분이 많으므

로, 이에 대한 연구가 이어져야 할 것이다. 
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