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서      론

미세먼지(particulate matter, 이하 PM)는 공기 중에 떠다

니는 작은 크기의 고체 입자와 액체 방울의 혼합물을 이르

는 용어이다. 통상적으로 국내에서는 지름 10 μm 이하

(PM10)의 입자를 미세먼지, 지름 2.5 μm 이하(PM2.5)를 초미

세먼지, 1.0 μm 이하(PM1.0) 즉 나노 단위의 입자를 극초미

세먼지로 칭해 왔으나, 국제적으로는 PM2.5부터를 미세먼지, 

PM1.0을 초미세먼지라고 주로 칭하므로 혼선이 초래된다.
1) 

따라서 본문에서는 혼란을 피하기 위해 ‘particulate matter’

를 ‘미세먼지’로 번역하고, 필요에 따라 PM10과 PM2.5를 구분

하여 명시하였다.

미세먼지는 사람의 머리카락(50~70 μm)이나 해변의 모

래(90 μm)보다도 지름이 작은 입자로, 이는 흙먼지, 꽃가루, 

곰팡이의 포자, 해염 입자 등 자연적으로 형성된 요인도 포

함하지만 더 많은 부분은 교통수단이나 산업활동에 의해 생

성되는 인위적 물질이다. 특히 PM2.5의 경우 58.3%가 대기오

염 물질이 공기 중에서 반응하여 형성된 황산염, 질산염 등

이며 그 다음이 화석연료를 태우는 과정에서 발생하는 탄소

류와 검댕(16.8%)이다. 특히 수도권의 경우 PM2.5의 약 2/3

가 화학반응에 의해 2차 생성된 오염 물질로 추정된다.2)

오늘날 미세먼지는 건강에 대한 위해성으로 많은 주목을 

받고 있다. 5~10 μg/m3 이하의 먼지는 비점막을 통해 체내에 

흡수가 가능하며 2~5 μg/m3 이하의 먼지는 기도를 통과하고 

0.1~1 μg/m3으로 매우 작은 크기의 먼지는 폐포 손상까지 

유발이 가능하다.2) 세계보건기구(World Health Organization, 

WHO)에 의하면 PM10에 장기 노출될 경우 호흡기계 건강과 

사망률이 증가하는데, PM2.5는 더 강한 위험 인자로 작용한

다.3) 대기 중 PM10이 10 μg/m
3 증가할 때마다 일간 사망률

은 0.2~0.6% 증가하며,4) PM2.5에 대한 장기 노출의 평균치가 

10 μg/m3 증가하면 심혈관계 질환으로 인한 사망률이 6~ 

13% 가량 증가한다.5,6) 2013년 10월에는 세계보건기구 산하의 

국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, 

IARC)에서 미세먼지를 발암물질 1군으로 분류하였다. 
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미세먼지와 중추신경계에 대한 연구들은 주로 뇌혈관 질

환에 대한 것이다. 미세먼지가 심혈관계 질환을 일으키는 데 

기여하는 혈관염증성 기전이 뇌혈관에서도 유사하게 일어

나며 이에 따라 뇌혈관 질환의 발생 위험이 높아진다.7) 오늘

날 치매와 노년 인지기능에 대해 사회적 관심이 높은 것에 

비해, 아직까지는 미세먼지와 인지기능에 대해서 비교적 적

은 연구만이 이루어진 편이다. 이 글에서는 미세먼지와 인지

기능과의 관련성 및 영향을 미치는 원리에 대해 다른 저자

들이 연구한 내용을 토대로 정리하여 서술하려고 한다.

미세먼지와 신경염증(Neuroinflammation)

미세먼지의 뇌 전달 경로

후각 운송(Olfactory transport)

후각상피를 통하여 후각신경과 후각신경구(olfactory bulb)

를 거치면 뇌-혈류 장벽(blood-brain barrier, 이하 BBB)을 

거치지 않고도 바로 뇌에 도달할 수 있다.8) 이러한 형태의 직

접 운송을 후각 운송이라고 하며, 특히 나노 단위 입자의 경

우 이 후각 운송을 통해 뇌로 쉽게 운반된다.9,10) Maher 등11)

은 대기 중의 자성을 띤 나노 입자들이 후각신경을 통해 뇌 조

직에 직접 침착될 수 있음을 자기 분석(magnetic analysis)을 

통해 확인하였다.

후각상피의 점막에는 간과 유사하게 cytochrome P450의 

동형 단백질(isoform)들이 존재한다(Phase I enzymes). 이

들은 미세먼지 등의 오염 물질을 활성산소 등의 독성 물질

로 1차 대사하는 역할을 한다.12,13) 그 후 uridine diphosphate- 

glucuronosyltransferase, epoxide hydrolase, sulfotransferase, 

glutathione S-transferase 등의 Phase II enzyme들이 이를 해

독한다.14) 따라서 이 두 단계의 효소들 간의 균형이 외부 물

질에 대한 뇌의 일차 방어로서 매우 중요하다. 그러나 상대적

으로 적은 CYP 효소 농도에도 불구하고, 비점막의 CYP 효소

는 간의 CYP 효소에 비해 활성도가 더 높아 독성 물질의 생

성이 더욱 잘 이루어지므로, 결국 상당량의 대기오염 물질이 

대사 장벽을 통과하여 뇌로 유입되고, 중추신경계에 영향을 

미치게 된다.15)

뇌-혈류 장벽(Blood-brain barrier)의 통과

호흡기 등을 통해 전신 순환으로 유입된 미세먼지는 BBB

를 통과하여 뇌로 유입될 수 있다. 쥐의 모세혈관을 대상으

로 한 실험실 연구에서는 미세먼지가 시토카인과 활성산소

를 유발하여 막수송체(membrane transporter)의 신호를 변

경하고, 이에 따라 BBB의 밀착연접단백질(tight junction 

protein)의 발현이 감소하는 것이 발견되었다.15,16) 또한 혈관 

근처의 미세아교세포도 염증 반응에 개입함으로써 BBB를 

느슨하게 만든다.17) 이에 따라 전신 순환에서 뇌로의 미세먼

지 유입이 일어난다.18,19)

신경염증의 매개체들

미세아교세포(Microglia)

미세아교세포는 뇌에 존재하는 면역세포로서 신경아교세

포(neuroglial cell)의 일종이다. 이들은 Interleukin-1(IL-1), 

Tumor necrosis factor alpha(TNF-α), prostaglandin E2, 

Interferon gamma(IFN-γ), 활성산소 등의 pro-inflammatory 

mediator를 생산함으로써 염증세포로서의 기능도 갖고 있

다.20) 알츠하이머병이나 파킨슨병, 자폐스펙트럼장애, 뇌졸

중과 같은 여러 뇌질환에서 미세아교세포가 활성화되어 신

경염증 과정의 조절자 역할을 하는 것으로 알려졌다.21-23) 미세

먼지 흡입에 노출된 경우에도 뇌에서 시토카인 발현 및 산화 

스트레스가 증가하는데, 여러 실험실 연구에 따르면 미세먼지

가 미세아교세포를 활성화하여 pro-inflammatory stimuli에 

대한 반응을 증폭함으로써 뇌세포 손상을 일으킨다.7,24,25)

내독소(Endotoxin)

미세먼지에는 내독소나 곰팡이, 꽃가루와 같은 여러 생물

학적 요소가 포함되기도 한다. 이 물질들은 조현병이나 자폐

스펙트럼장애, 지적장애와 같은 신경발달장애의 발생과 관

련이 있다.26) 이 중 가장 주요한 역할을 하는 것으로 추정되

는 것은 내독소로, 박테리아로부터 유래한다. 내독소는 시토

카인을 활성화하여 뇌혈관의 염증반응을 일으키는 역할을 

한다.27)

미세먼지와 뇌 용적

미세먼지가 뇌의 구조적 노화와 연관을 보인다는 연구 결

과들이 있다. Wilker 등28)이 정상 인지기능을 보이는 60세 

이상의 피험자를 대상으로 한 연구에 의하면, 매일 2 μg/m3

의 PM2.5에 더 노출될 경우 전체 뇌 용적은 0.32% 작게 나타

났다. 여성 노인을 대상으로 이루어진 한 대규모 구조적 뇌 

자기공명영상 연구에서는 PM2.5에 대한 노출이 클수록 피험

자들의 뇌 백질 크기는 더 작게 나타났다 ; PM2.5에 대한 노

출이 3.49 μg/m3 증가할 때마다 뇌의 전체 용적은 4.47 cm3

씩 감소하였고, 이는 1~2년의 뇌 노화에 해당한다. 그러나 

유의한 크기 감소는 백질에서만 나타났고 회색질의 크기는 

영향을 받지 않았다. 또한 이러한 변화가 주로 일어나는 부
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위는 전두엽, 측두엽 및 뇌량(corpus callosum)이었고, 해마

의 크기는 미세먼지 노출과 무관하였다.29)

미세먼지와 신경발달질환

자폐스펙트럼장애(Autism spectrum disorder)

미세먼지와 autism spectrum disorder(이하 ASD) 발생과

의 연관성에 대해서는 비교적 여러 연구들이 이루어져 있다. 

Becerra 등30)의 연구에서는 임신 중 PM2.5에 대한 노출이 

4.68 μg/m3 증가할 때마다 ASD의 발생 오즈비는 12~15%씩 

증가하였다. Volk 등31)의 연구에서도 임신 중과 출생 후 첫 1

년 동안 PM2.5 및 PM10에 다량 노출되는 것이 ASD의 발생 오

즈비를 두 배 이상 높였다. 이 외의 여러 유사한 연구에서도 

산전 또는 산후 PM2.5 및 PM10에 대한 노출은 ASD의 발생과 

연관되었으며 특히 PM2.5와의 연관성이 높게 나타났다.
32-35)

주의력결핍-과잉행동장애(Attention-deficit hyperactivity 

disorder)

미세먼지 노출과 attention-deficit hyperactivity disorder 

(이하 ADHD)과의 연관성에 관한 증거는 아직 부족하다. 스

웨덴의 한 코호트 연구와 미국의 한 단면조사 연구에서는 모

두 미세먼지와 ADHD와의 연관성이 나타나지 않았다.36,37)

전반적 인지발달 및 종합 지능

520쌍의 모자를 대상으로 한 한국 코호트 조사에서는 모

체가 임신 중 PM10에 많이 노출될 수록 생후 24개월까지의 

Mental Developmental Index와 Psychomotor Developmental 

Index 점수가 낮은 경향을 보였다.38) Calderón-Garciduen∼as 

등39)의 연구에서는 ApoE ε4 유전자를 보유한 아동들이 산전
후 미세먼지에 노출될 경우 전반적 발달 및 언어발달에서 

평균 이하의 수행을 보이는 것으로 나타났다. 그러나 Harris 

등40)이 1200여 명의 소아를 대상으로 한 연구에서는 산전후 

PM2.5에 대한 노출과 전반적 신경심리발달과의 연관성은 나

타나지 않았다.

미세먼지와 인지기능 저하

여성 노인을 대상으로 미세먼지 노출과 인지기능 수행과

의 관련성을 연구한 Ranft 등41)의 논문에서는 이전 5년 동안 

PM10에 대한 노출이 많을수록 Consortium to Establish a 

Registry for Alzheimer’s Disease 모음집과 스트룹 검사에

서의 수행이 낮게 나타났다. 일반 성인을 대상으로 한 다른 

연구에서도 이전 1년간 PM10에 대한 노출이 많을수록 부호

화 능력(coding ability)과 주의력, 단기 기억력에서 낮은 수행

을 보였다.42) 여성 노인을 대상으로 한 미국의 한 대규모 코호

트 연구에서는 미세먼지에 대한 단기(1개월) 노출군과 장기

(7~14년) 노출군으로 나누어 전반적 인지기능, 언어적 기억, 

작업 기억력, 주의력 등을 추적 관찰하였다. 미세먼지에 대한 

노출량이 많을수록 피험자들의 인지기능은 더 빠르게 감소

하는 것으로 나타났으며 미세먼지 10 μg/m3에 더 노출될수

록 인지적 노화 속도는 2년 가량 더 빠른 것으로 나타났다.43)

미세먼지와 알츠하이머병 치매

임상 전단계의 알츠하이머병에서는 알파-시누클레인(α- 

synuclein) 및 Aβ42, 타우 단백의 변화가 관찰된다.7,44) 대기

오염이 심한 지역에 사는 사람들을 대상으로 한 부검 연구에

서도 이러한 신경퇴행성 변화가 관찰된 바 있다.45-47) 미세먼

지는 활성산소 생성 및 만성 염증, 뇌혈관 손상, Aβ 펩티드 

축적, 신경 손상 등을 일으킬 수 있으며,48) PM1.0에 많이 노출

된 생쥐의 뇌에서는 Aβ40와 Aβ42 단백질이 증가하는 것이 

관찰되기도 하였다.49) 다른 동물 연구에서, 생쥐를 PM2.5에 9

개월 간 노출시킨 후 뇌조직을 조사하였을 때 β-site amyloid 

precursor protein cleaving enzyme(BACE) 단백과 amyloid 

precursor protein(APP) 단백, 그리고 Aβ 1~40 단백의 농도

가 증가한 것을 관찰할 수 있었다.50) 이는 조기 알츠하이머병

의 병리기전과 유사한 것이다. 대기오염이 심한 멕시코시티 

지역의 어린이와 개를 대상으로 한 부검 연구에서는 전전두

엽 백질에서 BBB의 밀착 연접에 이상이 있는 것이 발견되

었으며, 이러한 신경혈관 단위의 기능이상 또한 알츠하이머

병의 발생과 연관이 있을 것으로 보인다.51)

Wu 등52)의 환자-대조군 연구에서는 PM10에 대해 장기간 

높은 노출(≥49.23 μg/m3)이 이루어진 군의 알츠하이머병 치

매 발생 위험이 4.17배 증가하였다. Jung 등53)의 대규모 코호

트 연구에서는 PM2.5 농도가 4.34 μg/m
3씩 증가하면 알츠하

이머병 치매의 위험이 138%씩 높아지는 것으로 나타났다. 이 

밖에, 경도인지장애(mild cognitive impairment, 이하 MCI) 

와의 연관성에 대한 단면조사 연구에서도 미세먼지에 대한 

노출은 경도인지장애, 특히 기억상실형 경도인지장애(am-
nestic MCI)의 발생 오즈비를 높이는 것으로 나타났다.54)

결      론

미세먼지는 주로 대기오염에 의한 2차 생성물이나 화력발

전으로부터 생성된다. 미세먼지는 후각 운송을 통해 뇌로 직

접 유입될 수 있으며, 전신 순환 중에 약화된 뇌-혈류 장벽
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을 통해 뇌로 유입될 수도 있다. 신경발달적 측면에서는 미

세먼지와 자폐스펙트럼장애와의 관련성이 가장 잘 밝혀져 

있으나 아직 ADHD나 전반적 지능과의 관련성은 명확하지 

않다. 여러 실험실 연구와 동물 모델 연구에서 미세먼지는 

조기 알츠하이머병의 병리기전을 일으키는 것으로 나타났

다. 미세먼지에 대한 노출은 인지기능 검사에서의 낮은 수행

과 관련이 있으며 알츠하이머병 치매, 경도인지장애의 위험

을 높인다. 

PM10에 대한 국내 연평균 환경기준은 100 μg/m
3, PM2.5는 

50 μg/m3으로 마련되어 있으며, 전국 약 300여 개의 미세먼

지 측정소에서 측정한 결과가 ‘실시간 대기오염 정보공개시

스템(www.airkorea.or.kr)’ 등을 통해 공개되고 있다. 또한 

PM10과 PM2.5의 농도에 따라 미세먼지 주의보와 경보가 발

령되고 있다. 미세먼지 농도가 높은 날에는 실외활동을 자제

하고 외출 시 마스크를 착용하며, 실내 환기에 주의하여 미

세먼지 피해를 예방할 것을 권한다. 또한 고성능 헤파(high 

efficiency particulate air, HEPA) 필터가 부착된 공기청정기

를 사용하는 것도 실내 미세먼지를 줄이는 데 도움이 된다.2) 

중심 단어 : 미세먼지·대기오염·알츠하이머병 치매.
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