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Epidemiological studies suggest that there is a strong relationship between air pollution and childhood allergic disease. This review 
will summarize the association between exposure to air pollutants and subsequent development of asthma, allergies, and sensitiza-
tion. Air pollutants probably induce oxidative stress, epigenetic change, and altered microRNA expression in the airway and skin, 
leading to immune dysregulation. This review considers acute and chronic effects of air pollution on the development and aggrava-
tion of allergic disease; the adverse health effect of air pollution on susceptible population, particular time period, and coexposure 
to allergens; and potential mechanisms involving development of allergic disease by exposure to air pollutants. (Allergy Asthma Respir 
Dis 2016:4:248-256)
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서   론

전 세계적으로 천식을 비롯한 알레르기 질환의 유병률이 증가하

고 있으며, 이러한 유병률 증가의 원인으로 실내외 대기오염의 관련

성이 제시되고 있다. 근래 우리나라에서도 산업화, 도시화에 따른 
미세먼지 등 대기오염 문제가 더욱 빈번하고 심각하게 발생하고 있
고 이에 따른 알레르기 질환의 증가가 사회 문제로 대두되고 있다. 
이 글에서는 소아에서 대기오염의 영향에 대하여, 알레르기 질환

의 유병률 증가, 민감 집단에서의 영향, 알레르겐과 동시 노출의 결
과 그리고 대기오염 물질의 알레르기 질환 발생 기전 등에 대해 주
로 우리나라 연구 결과를 중심으로 정리하였다.

본   론

1. 대기오염과 알레르기 질환 

우리나라를 포함하여 전세계적으로 알레르기 질환의 유병률이 
증가하고 있다. 이러한 유병률 증가는 유전적 인자와 함께 환경적 

요인의 변화로 설명하고 있는데, 대부분의 연구에서는 대기오염 노
출은 알레르기 질환의 발생, 지속 및 악화와 관련되어 유병률과 사
망률에 영향을 미치는 것으로 알려져 있다.1 알레르기 질환과 관련

된 대표적인 대기오염물질로는 미세먼지, 이산화황, 이산화질소, 
일산화탄소, 오존 등이 있으나 대부분 대기 중에 서로 섞여서 복합

체 형태로 존재하기 때문에 개별 오염물질에 대한 영향을 따로 분
리하여 평가하기는 어렵다.2 대기오염 노출은 천식, 알레르기비염, 
아토피피부염과 알레르겐 감작의 위험을 증가시킨다. 대기오염의 
노출 영향은 노출 시기, 개인의 감수성, 알레르겐과 동시 노출 등에 
의해 그 영향이 다르게 나타날 수 있다.3

1) 단기 노출 영향

단기간 고농도 대기오염 노출에 의한 건강 피해를 입증한 예로 
가장 많이 인용되는 것은 2001년 미국 세계무역센터 붕괴사고 이
후 구조에 관여했던 사람들의 건강 영향을 추적 관찰한 연구를 들 
수 있다.4 9년 동안의 추적 관찰 기간 동안 천식의 누적발생률은 
27.6%였고, 41.8%에서 낮은 폐활량이 관찰되었다. 또 다른 연구에
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서도 높은 미세먼지 농도에 노출된 경우 노출 당일에서 약 4일 후까

지도 천식으로 인한 입원의 위험이 유의하게 높았다고 하여 단기간

의 고농도 대기오염 노출은 천식의 발생과 악화에 연관이 있다고 
하였다.5 우리나라에서도 2003년 부천에서 대기오염 농도 변화에 
따른 호흡기 질환으로 인한 병원 방문 양상을 연구한 결과 역시, 부
천 지역에서 미세먼지 농도가 가장 높은 4월에 천식으로 인한 외래 
방문, 응급실 방문이 연관이 있음을 보고하여, 고농도 대기오염 노
출에 의한 영향이 단기간에 나타날 수 있다고 하였다.6 이전에 환자

교차설계방법을 적용한 소아 천식 입원에 대한 도시 대기오염의 급
성 영향 평가 연구에서도 서울지역의 미세먼지, 이산화질소 농도와 
소아 천식 관련 입원은 유의한 상관관계를 보였다.7 황사로 인한 천
식의 악화는 단기간의 고농도 미세먼지 노출에 의한 건강 영향의 
다른 예이다. 2004년 봄 황사로 인해 급격히 미세먼지 농도가 증가
했을 때 소아 천식 환자에서 황사가 발생한 날과 그 후 약 3일까지

도 호흡기계 증상과 기관지확장제 사용의 증가 및 최대호기속도 일
중변동이 증가하는 것을 확인하여 천식 환자에서 단기간의 고농도 
미세먼지 노출이 천식 악화와 관련이 있음을 보고하였다.8 따라서 
단기간 대기오염 노출은 천식 증상을 악화시키고 폐기능을 감소시

키는 등 호흡기계에 영향을 미칠 수 있다.
대기오염은 천식 이외에 아토피피부염이나 비염에도 영향을 미

칠 수 있는데, 대만의 전국적인 중학생 대상의 연구에서 대기오염 
노출은 습진성 병변의 위험률을 유의하게 높인다는 결과를 보여주

었다.9 최근 미세먼지 농도가 우리나라의 평균보다 높은 지역인 인
천의 공장지대 인근 초등학교 아토피피부염 학생 41명을 대상으로 
한 연구에서도 전일 미세먼지 농도는 유의하게 다음날 피부 가려

움증 증상을 3.1% 증가시킨다고 하여, 높은 대기오염물질 농도는 
호흡기계 영향뿐 아니라 피부에 직접 영향을 미쳐 아토피피부염을 
악화시킬 수 있음을 시사한다.10 근래 천식이 없는 아토피피부염 소
아에서 미세먼지 노출 이후 정상 소아에 비해 낮은 최대호기속도

치를 보이고 미세먼지 농도와 최대호기속도는 유의한 역상관관계

를 보인 우리나라의 연구는11 현증천식이 아니라 하더라도 미세먼

지 노출은 호흡기계에 악영향을 미칠 수 있는 것으로 해석된다. 동
물실험에서도 피부를 통한 알레르겐 감작으로 인한 피부방어기능 
저하가 기도 염증을 증폭한다고 하여 아토피피부염과 같이 방어기

전이 손상된 피부에서는 오염물질의 투과를 용이하게 하고 이로 인
한 전신 알레르기염증 반응이 증가하는 것으로 설명할 수 있다.12 
대기오염에 단기간 노출된 경우 알레르겐 감작을 증폭시키고 정상

적인 방어기능을 저하시켜 알레르기 질환의 증상을 악화시킨다. 
대기오염과 알레르기비염과의 관계에 대한 동남아나13 유럽의14 

연구들에서도 교통관련 대기오염이나 고농도 미세먼지 노출은 꽃
가루와 같은 실외알레르겐 감작을 높이고 알레르기비염의 증상을 
증가시킨다고 하였다. 우리나라의 6–14세 학생 4,261명을 대상으로 
한 연구 결과에서도15 주요도로에 인접하여 대기오염 노출이 많은 

경우에 유의하게 알레르기비염 유병률이 높게 나타났다. 비록 상기

도라는 차이만 있을 뿐 천식과 마찬가지로 기도 점막에서 발생하

는 동일한 만성알레르기 염증 반응으로 해석할 수 있겠다. 캐나다

에서는 2004년 4월부터 2010년 10월까지 2,905명에서 대기질 변동

에 따라 대기질 악화 2–3일 후 두드러기 증상으로 응급실 방문의 
위험도가 유의하게 높음을 관찰하여 대기오염이 피부 상태에 직접 
영향을 미칠 수 있음을 나타내었다.16

2) 장기 노출 영향

장기간에 걸친 대기오염 노출은 천식을 비롯한 알레르기 질환의 
이환율을 높이는 것으로 알려져 있다. 네덜란드의 출생코호트에17 

따르면 환자들의 임상정보와 출생주소를 기반으로 하는 Land Use 
Regression 방법으로 대기오염의 개인노출 정도를 추정하여 분석

한 결과 대기오염 노출은 천명 및 천식의 위험도를 높이는 것으로 
나타났다. 최근 지리정보시스템을(geographic information system, 
GIS) 이용한 서울시의 미세먼지 농도와 알레르기 질환 유병률과의 
상관성 분석 결과에서도 건강보험심사평가원 자료에서의 아토피

피부염 유병률과 서울 시내 25개 측정소를 통해 측정된 미세먼지 
농도가 관련이 있는 것을 발견하였다.18 이 연구에서는 미세먼지 농
도가 높은 지역에 사는 인구에서 아토피피부염 유병률이 높으며 
특정 지역의 높은 미세먼지 농도는 온도, 습도 등 기상학적 지표나 
사회경제적 소득 수준 등을 보정한 후에도 통계적으로 유의하게 
높은 아토피피부염 유병률을 설명할 수 있었다. 
유럽의 출생코호트로14 3,061명의 소아를 6세까지 GIS를 이용한 

자동차관련 대기오염물질의 개인 노출량을 평가하고 알레르기 발
생과의 관련성을 살펴본 연구에서도 주요도로에 인접하여 대기오

염물질 노출이 많은 소아의 경우 알레르기 질환과 알레르겐 감작

의 위험도를 높인다는 강한 근거를 제공하였다. 이 연구에서는 대
기오염노출에 민감한 연령인 출생 시부터 6세까지의 장기적인 영
향을 평가하였는데, 특히 주요도로에서 50 m 이내에 인접하여 거
주하는 경우 노출량도 많을 뿐 아니라 더 유해한 매연에 노출되어 
알레르겐 감작과 알레르기 질환 발병에 악영향을 미치게 된다고 
하였다. 미국 뉴욕 도심의 5–7세의 소아 408명에서도 자동차 매연
과 천명 발생은 비록 통계적으로 유의하지는 않았지만 양의 상관관

계를 보였으며,19 실내 미세먼지 농도와 유의한 상관관계를 보여 실
외 공기오염은 쉽게 실내로 침투하여 실내 공기오염의 주원인이 되
는 것으로 생각할 수 있다. 이 연구에서는 실내 미세먼지 농도를 6
개월 간격으로 2주간 2번 측정하여 비교적 장기간의 노출로 볼 수 
있으며 실외의 자동차 배기가스와 실내 난방을 대기오염의 주 배출 
원인이라고 하였다. 
일본의 요카이치천식(Yokkaichi Asthma)은 장기간 노출에 의

한 천식 이환의 또 다른 예이다.20 제2차 세계대전 이후 요카이치 지
역에 석탄 연료를 주 발전 원동력으로 하는 발전소, 정유공장 등이 
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들어서면서 일대의 대기오염은 매우 심각한 수준으로 증가하였다. 
인근 주민들의 천식을 비롯한 호흡기 질환의 유병률과 사망률은 
인근의 다른 지역과 비교하여 매우 높게 나타났다. 현재는 비록 대
기오염물질의 저감 노력으로 현재는 더 이상의 높은 천식 유병률과 
사망률은 나타나고 있지 않지만 기대수명의 감소 등 장기적인 영향

은 아직도 남아있다. 우리나라에서도 지역별로 도심과 농촌 사이

에 알레르기 질환 유병률이 차이가 있는 결과로 보아, 지역에 따른 
장기적인 대기오염에 의한 건강 영향이 있을 수 있으나 최근 우리나

라 전역이 편서풍을 타고 고농도의 미세먼지에 노출될 경우 거의 
우리나라 전역에 이르게 되므로 이러한 지역적 차이는 무의미할 것
으로 생각한다. 그러나, 2008년 우리나라의 인천과 제주지역 초등

학생 2,974명을 대상으로 한 대규모 연구에서는21 인천지역의 학교

에서 측정한 실내외 미세먼지와 일산화탄소 농도가 제주지역에 비
해 높았고, 비염의 증상이나 천명의 유병률 또한 인천지역 학생에

서 더 유의하게 높게 나타나, 높은 농도의 대기오염에 장기간 노출

되는 경우 알레르기 질환의 발생 또는 악화와 관련이 있음을 시사

한다고 하겠다. 정리하면 장기간의 대기오염 노출은 천식의 발생 및 
악화와 관련이 있어 폐기능을 감소시키고 천식 조절에 부정적인 영
향을 미치며 그로 인한 병원 이용을 증대시키고, 알레르겐 감작, 비
염 증상과 아토피피부염의 악화와도 관련이 있다.

3) 실내 공기오염

현대사회에서 점차 실내에서 생활하는 시간이 길어지게 됨에 따
라 실내 공기오염물질 노출과 알레르기 질환과의 연관성에 대해 주
목할 필요가 있다. 주요 실내 공기오염물질은 미세먼지, 이산화질

소, 간접흡연, 오존 등이며 이들은 또한 집먼지진드기, 동물의 털, 
바퀴, 곰팡이와 같은 주요 실내 알레르겐과 혼합된 형태로 존재한

다. 알레르겐과 실내 공기오염의 동시 노출은 도시지역의 천식 유병

률 증가와 밀접한 관계를 가진다.22 대표적인 실내 오염물질인 미세

먼지는 가정 내에서 요리, 난방, 청소 또는 실내흡연 등에 의해 발생

한다. 실제 천식 소아에서 실내 미세먼지 농도와 폐기능이 역상관

관계를 보이는데, 이들에서 호기산화질소 농도의 증가는 미세먼지

가 기도 염증을 유발하여 폐기능의 저하를 초래하는 것으로 해석

할 수 있다.22

간접흡연은 주요한 실내 공기오염원 중의 하나이다. 부모가 흡연

을 하는 경우 자녀의 천명성 질환 발생과의 유의한 연관성이 있으

며, 천식 증상이 더 어린 연령에서 그리고 더 심하게 나타난다고 한
다.23 국내 연구진들은 간접흡연은 주로 호흡기계의 영향 이외에도 
소아 아토피피부염의 위험도를 높인다고 하였다.24 7,030명의 6–13
세 소아를 대상으로 한 이 연구에서 간접흡연 노출이 특히 임신 중 
산모의 흡연에 노출된 소아에서 아토피피부염 위험이 2배 이상 증
가하는 것으로 나타났다.24 대기오염물질은 대체로 피부나 점막을 
자극하여 알레르겐의 침투를 용이하게 하고 임신 중 간접흡연 노

출은 장관 면역반응에 영향을 미쳐 알레르겐 감작을 유발하고 아
토피피부염의 발생에 영향을 미치는 것으로 생각할 수 있다. 한편 
이러한 간접흡연의 영향은 IgE가 높은 소아에서 정상 IgE 소아보

다 더 크게 나타난다고 하며,24 실제 같은 정도의 간접흡연에 노출

된 소아에서 아토피 소인이 있는 경우 아토피피부염의 유병률은 더 
높게 나타났다.24 부모의 알레르기 유전적 성향은 간접흡연 노출 시 
알레르기 질환 발현에 더 강한 요인으로 작용할 수 있다. 

2. 대기오염과 취약계층 및 동시 노출의 영향

대기오염의 알레르기 질환에 대한 영향은 유전적 소인, 노출 시
기, 동반질환이나 동시 노출되는 다른 환경적 요소에 의해 달라질 
수 있다. 특정유전자 다형성을 가진 경우, 알레르기 질환의 가족력

이 있거나 또 가장 민감한 시기인 생후초기에 노출된 경우, 다른 알
레르겐과 동시에 노출되는 경우에는 그 영향이 더욱 크게 나타난다.

1) 노출 시기의 영향

대기오염 노출 시기도 알레르기 질환 발생에 중요한 영향을 미치

는 것으로 알려져 있는데, 많은 역학 연구들에서 출생 시부터 자동

차배기가스 등을 비롯한 대기오염물질의 농도가 높은 곳에 거주하

는 경우 알레르기 질환의 위험도가 높아진다고 보고하고 있다.25 출
생 시부터 고농도의 대기오염에 노출된 경우 천명이나 천식 발생의 
위험이 증가하며 노출 후 약 3년까지 그 영향이 지속될 수 있다고 
하였다.3 더 나아가 산모가 주요도로에 인접하여 거주한 경우 출생

아가 알레르겐 감작, 천명 그리고 천식의 위험이 높아진다고 한다.26 
아주 어린 연령이 아니더라도 성장기에 대기오염에 노출될 경우 성
인기의 폐기능에 영향을 미칠 수 있다는 연구 결과가 있다. 미국 캘
리포니아 지역 12개 학교 1,759명의 10–18세까지의 학생을 대상으

로 8년간 폐기능을 추적 조사한 결과, 높은 대기오염에 노출된 집
단이 그렇지 않은 집단에 비해 낮은 폐기능을 보일 위험이 4.9배나 
높았다.27 우리나라 10개 도시 6–14세 소아 대상 대규모 단면연구에

서도 주요도로에 인접하여 자동차 관련 대기오염 노출이 많을수

록 천식, 비염의 위험이 높았고, 알레르겐 감작 및 낮은 폐기능과도 
관련을 보여 주관적인 증상뿐 아니라 알레르기 질환의 객관적인 지
표에서도 그 영향이 나타남을 보여주었다.15

비록 대기오염 노출에 의한 천식 입원률이 성인에 비해 소아에서 
더 높지 않다고 보고한 우리나라 연구 결과가 있지만,28 대부분의 
연구들에서는 소아가 성인보다 미세먼지나 오존 등 대기오염물질 
노출에 의한 심한 천식 발생에 더 취약한 것으로 보고하고 있다.29 8
년 동안 미국 뉴욕의 병원 중환자실과 일반병실에 천식 악화로 인
한 입원률은 나이에 따른 차이를 보였는데, 6–18세 소아군에서 미
세먼지 농도 12 μg/m3 증가에 따라 중환자실 입원은 26%, 일반병

실 입원은 19%의 증가를 보여 학동기 소아에서 가장 높게 나타났

다.29 더 어린 연령군보다 학교에 다니는 학생군에서 그 영향은 더 
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크게 그리고 대기오염 노출 당일 또는 다음날 그 영향이 가장 크게 
나타났다. 소아에서는 성인보다 더 실외 활동량이 많아 노출의 기
회가 크며, 분당 환기량도 성인에 비해 높아 소아에서 그 영향이 큰 
것으로 생각할 수 있다. 즉 소아와 같은 취약계층에서 고농도의 대
기오염 노출은 생명을 위협하는 원인으로 작용할 수도 있다는 경
고로 볼 수 있다. 미국 시애틀의 학생을 대상으로 한 또 다른 연구

에서도30 미세먼지 농도가 11 μg/m3 높아짐에 따라 15%의 응급실 
방문율이 증가한다고 하였고, 미세먼지농도 증가는 기관지확장제 
사용 증가, 소변 류코트리엔 농도 증가와 관련이 있음을 보고하였

다.31 따라서 소아 연령에서 장기간 지속적으로 노출된 경우 그 영
향이 더욱 크게 나타난다고 볼 수 있다. 출생 전후 대기오염 노출은 
면역불균형을 초래하기 쉬워 추후 알레르기 질환 발병에 영향을 
미친다.25 출생 초기 다양한 유해 환경 노출은 면역 장애와 불균형

을 초래하여 소아 천식 및 알레르기 질환 발생에 영향을 미치며 이
후 성인기까지의 발달 과정에도 영향을 주는 것이 확인되었다.25

2) 민감계층의 영향

비슷한 정도의 대기오염에 노출되더라도 건강 영향은 개인의 감
수성에 따라 차이가 있을 수 있다. 연령, 성별, 유전적 소인 및 사회

환경적 요인에 따라 대기오염에 대한 영향은 차이를 보일 수 있는

데, 대기오염물질과 같은 환경 유해 인자 노출은 특히 사회경제적 
취약계층에 더 집중될 가능성이 높다. 사회경제적 취약계층은 열
악한 주거 환경과 낮은 사회적 지위로 인하여 여러 환경 위험 인자

에 노출량이 많을 뿐만 아니라 의료서비스의 부족, 특이한 행동양

식 등으로 이들에 미치는 건강상의 영향은 더욱 커지게 된다. 우리

나라 사회경제적 취약계층 소아를 대상으로 실내 환경오염도 측정

과 아토피피부염 유병률과의 상관관계를 분석한 연구에서는,32 개
별적인 실내 공기오염물질의 농도보다는 전체적인 실내 공기오염 
정도를 대표하는 지표인 이산화탄소 농도가 아토피피부염의 중증

도와 유의한 양의 상관관계를 보였다. 즉, 개별적인 환경 유해 인자

보다는 전체적인 실내 공기질 저하가 아토피피부염 증상과 관련이 
있을 것으로 해석할 수 있겠으며, 민감한 계층에서 그 영향이 더욱 
크게 나타날 수 있겠다. 한편, 천식과 같은 호흡기 질환을 앓고 있는 
만성 질환자들에서도 대기오염물질 노출에 더욱 취약하다는 보고

가 있다.33 건강한 인구에 비해서 천식 환자들은 대기오염 노출 시 
호흡기 증상의 악화를 보인다. 비록 천식 환자가 아니더라도 천식

의 가족력이 있는 소아에서 높은 교통량에 노출될 경우 감작과 알
레르기비염의 위험도는 더욱 증가한다는 연구 결과는34 유전적인 
소인이 있는 경우에 후천적인 환경 요인이 서로 복합적으로 작용하

여 알레르기 질환의 위험을 더욱 유발하는 것이라고 볼 수 있다. 특
정 유전자다형성을 가지고 있는 경우에도 대기오염과 천식과의 관
련성이 더욱 높다는 보고도 있다.35

3) 동시 노출의 영향 

미국의 7–8세 알레르기비염 소아 347명을 대상으로 3년간의 추
적 관찰 연구 결과 관찰 기간 동안 자동차배기가스 농도가 높은 곳
에서 거주하며 동시에 높은 농도의 집먼지진드기 알레르겐에 노출

된 경우 낮은 농도의 알레르겐에 노출된 소아에 비해서 비염 증상

이 지속될 개연상이 높은 것으로 분석되었다(unpublished data). 
이는 물론 자동차배기가스 등 대기오염물질이 알레르기 질환을 유
발, 지속시키는 요인으로 직접 작용할 수 있겠지만, 대기오염물질과 
고농도의 알레르겐에 동시 노출된 경우 그 영향이 더욱 심하게 나
타나는 것으로 해석할 수 있다. 알레르겐 노출은 감작과 알레르기 
질환 발생에 가장 중요한 요인이다. 그러나 알레르겐 노출과 알레르

겐 특이 면역반응의 관계는 좀 더 복잡하며 실생활에서는 알레르

겐과 대기오염물질에 동시에 노출되게 된다. 자동차배기가스에서 
나오는 디젤연소입자나(diesel exhausted particle, DEPs) 다환방향

족탄화수소(polycyclic aromatic hydrocarbon, PAHs) 등은 알레르

겐 감작의 보조 인자로 작용한다.36 동물실험에서도 알레르겐과 
DEP 동시노출 시 알레르겐 단독 노출에 비해 Th2 사이토카인 및 
IgE 농도가 증가되고 비만 세포의 활성화가 확인되었다.37 동시 노
출 시 더 높은 Th2 사이토카인 농도를 보이는 기전은 완전히 밝혀

지지는 않았지만 대기오염물질들이 산화손상을 유발하고 수지상 
세포에서 알레르겐 유입에 영향을 미쳐 항원 제시 세포와 Th2 세
포 생성에 영향을 준다고 설명하고 있다.37 즉 대기오염물질들은 알
레르겐 감작 단계에서 보조적인 역할을 하거나 알레르기 반응을 
더욱 증폭시키는 역할을 한다.36

알레르겐 노출과 대기오염물질 상호관계는 알레르겐 감작 나아

가 알레르기 질환 발생에 상호 복잡하게 연결되어 있으며 일반 인
구 집단에서 유해 환경 노출에 대한 회피는 알레르기 질환 유병률 
증가를 역전시키는데 일조할 수 있을 것으로 생각한다. 알레르겐 
감작은 알레르기 질환 발생의 필수적인 첫 단계이다. 대기오염물질

들은 알레르겐에 노출되어 감작을 일으키는 과정에서 보조적인 역
할을 수행한다. 대기오염물질은 기도나 점막에 염증반응, 면역반응

을 유발하고 산화손상을 일으켜 상피 세포의 투과성을 증가시켜 
알레르겐에 의한 염증반응을 촉진하게 된다.38,39 천식 환자에서 대
기오염물질에의 노출은 상피 세포의 구조적 변화, 항산화작용의 감
소, 선천면역기능의 손상 등을 초래하여 기도 상피 세포의 정상적

인 방어 역할을 방해한다.38,39 이러한 손상된 상피 세포를 통하여 
알레르겐은 쉽게 세포 안으로 통과하고 근처의 면역체계로 알레르

겐의 이동을 촉진하여 감작을 유발하게 된다. 대만의 취학 전 연령
의 2,661명의 어린 소아를 대상으로 한 대규모 연구에서도39 주요 
실내 알레르겐인 집먼지진드기와 실외 미세먼지의 동시 노출은 천
식과 비염 발생에 상승 효과를 보인다고 하였다. 피부단자시험으로 
확인한 집먼지진드기에 감작된 소아에서는 대기오염의 영향이 더
욱 크게 나타났다. 어린 연령에서 DEP에 노출 시 알레르겐 특이 
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Th2/Th17 세포가 폐에 축적되면서 2차적인 알레르겐 회상반응을 
유발하여 알레르기천식을 발생하게 한다.39 집먼지진드기 알레르

겐은 대기오염의 알레르기 질환 발생에 대한 영향을 변화시킬 수 
있으므로 동시 노출을 회피하는 것이 중요하다.
대기오염 노출이 알레르기 질환에 영향을 미치는가를 평가하기 

위해서는 출생코호트가 가장 이상적인 방법이다. 출생코호트의 메
타분석 결과 대기오염물질의 종류나 노출 시기에 따라 가장 강한 연
관성을 보이는 연령이나 질환의 종류는 약간 다르게 나타났지만 대
부분의 경우에서 천식 위험도를 높이고 알레르겐 감작률도 증가시
키는 것으로 나타났다. 자동차배기가스에서 나오는 미세먼지와 꽃
가루 알레르겐이 결합을 하여 IgE 매개 반응을 개시할 수 있고, 대
기오염의 천식 발생 영향은 노출 후 수년까지도 지속된다고 한다.3

3. 알레르기 질환 관련 기전

미세먼지를 비롯한 대기오염물질이 알레르기 질환에 미치는 영
향은 다양한 기전으로 설명하고 있다. 대기오염물질에 노출되는 경
우 기도 상피 세포나 피부의 장벽기능이 감소하고, 산화손상, 후생학

적 변화 및 면역 불균형을 초래하게 되어, 특히 개인의 감수성이 큰 
경우 알레르겐 감작과 알레르기 질환 발생이 증가하게 된다(Fig. 1).

1) 산화손상

미세먼지 등 대기오염 노출 시 기도 상피 세포의 산화손상으로 
면역반응을 변화시키고, 식세포 작용을 저해하고 염증매개물질 증
가로 다양한 염증반응을 유도하여 기도의 염증성 손상을 유발한

다. 남아프리카의 대기오염이 심각한 지역의 소아에서 대기오염농

도와 폐기능을 관찰한 코호트연구 결과, 항산화물질인 글루타치온

(glutathione) 대사에 관여하는 글루타치온 S-전달효소(glutathi-
one S-transferase) P 유전자(GSTP1) 돌연변이에 따라 대기오염에 
의한 폐기능 저하가 유의한 차이가 있음이 관찰되었다.40 이는 특정

유전자를 가진 경우에 대기오염에 의해 유발되는 산화손상에 대해 
효과적인 항산화반응이 감소되어 나타나는 것으로 생각할 수 있
다. 활성산소는 피부의 단백질, 지질에 직접적인 손상을 유발하여 
피부장벽기능을 손상시켜 아토피피부염을 악화시킨다.41 대기오염

에 의한 피부의 산화손상으로 아토피피부염의 악화와 Th2 면역반

응은 동물실험에서도 증명되었다. 

2) 염증반응 

대기오염 노출 시 기도 내 염증 매개 물질의 발현을 증가시키고 
면역반응의 불균형을 야기하여 알레르기 질환 발생 가능성을 높인

다. 정상적인 식세포작용을 방해하며 기도 내 염증 매개 물질의 발
현을 촉진하고 기도 상피 세포의 손상으로 기도 개형을 유발하고, 
interleukin (IL)-8,42 IL-17A,43 IL-3344 등과 같은 염증 매개 물질을 
통해 기도 염증 세포의 기도 내 유입을 증가시킨다. 집먼지진드기 
알레르겐과 동시 노출 시에는 대기오염은 Th2 면역반응을 증가시

킨다. 2003년 Lambert 등45은 미세먼지 노출은 호흡기합포체바이

러스(respiratory syncytial virus, RSV) 감염 후 정상적인 바이러스 
방어기전 대신에 Th2 면역반응을 활성화시킨다고 하였다. 미세먼

지에 노출된 쥐에 RSV를 감염시키면, 미세먼지 노출 없이 RSV에만 
감염된 경우에 비해 기관지폐포액의 염증 세포와 IL-13과 같은 Th2 
사이토카인의 농도가 높아지고 Th1 면역반응은 낮게 측정됨을 관

Fig. 1. Exposure to air pollutants in susceptible population can elicit epithlial barrier dysfunction, oxidative stress, epigenetic change and immune imbalance which 
subsequently increases allergic disease morbidity. PM, particulate matter; DEP, diesel exhaust particle; PAHs, polycyclic aromatic hydrocarbons; ETS, environmental 
tobacco smoke; HDM, house dust mite. 
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찰하였다.45 미세먼지 노출이 RSV 감염 후 Th1/Th2 면역반응의 불
균형을 초래하고 기도 내 염증을 증가시켜 기도과민성과 같은 천식

의 특징적인 현상을 나타낼 수 있을 것이다. 2015년 Brandt 등37도 
생후 초기 DEP와 집먼지진드기 알레르겐에 동시 노출된 신생쥐에

서 7주 후 다시 집먼지진드기 알레르겐에 노출시킨 결과 생후 초기 
집먼지진드기 알레르겐에만 노출되었던 쥐에 비해 중증 천식 표현
형과 관련 있는 알레르겐 특이 Th2/Th17 세포가 폐에서 증가되어 
알레르겐 회상반응이 유도되는 것을 확인하였다. 이는 Cincinnati 
Childhood Allergy and Air Pollution Study를 통해 흡입 알레르겐

에 감작된 소아에서 생후 초기에 고농도의 대기오염에 동시 노출된 
경우 천식의 유병률이 증가하는데 비해 감작이 없는 소아에서는 
그렇지 않다는 임상 결과의 근거를 뒷받침하는 것이다.37 즉 생후 초
기 알레르겐과 대기오염의 동시 노출은 알레르기 회상반응을 증
폭하고 천식 발생을 촉진한다. 

3) 알레르겐 감작 촉진 

대기오염은 기도 상피 세포의 투과성을 증가시켜 면역 세포의 노
출 증대 또는 외부 알레르겐의 항원성을 증가시켜 감작을 증가시킨

다. 알레르기비염이나 아토피피부염 등에서는 아직 많은 연구가 이
루어진 바 없으나 천식에서 기도 상피 세포를 통하는 것과 같이 코
와 피부를 통한 염증반응 증가, 감작 촉진의 기전으로 설명하고 있
다. 알레르겐 감작에 있어 보조적인 중요한 역할을 하는 대기오염

물질은 미세먼지와 자동차 배기가스의 성분인 DEP 또는 PAH 등
이 있다. DEP는 자동차 배기가스에서 나오는 주요 성분으로 알레

르겐과 동시 노출 시 IgE 생산을 증가시키고 Th2 사이토카인 증가, 
비만 세포 활성화를 통해 알레르겐 감작을 유발한다. 미국에서 
0–5세까지 어린 소아를 5년 동안 추적 관찰한 연구 결과 주요도로

에 인접하여 대기오염노출이 많은 군에서 그렇지 않은 군보다 혈청 
총 IgE 농도가 높았으며, 이는 알레르기 발생 과정 중에 대기오염관

련 물질들이 부착된 알레르겐을 기도 내로 운반하여 감작을 일으

키는 것으로 해석할 수 있다.26 과거 꽃가루 알레르겐에 단독 노출

에 비해 꽃가루와 DEP에 동시 노출된 경우 비즙의 Th2 사이토카

인 농도가 16배 더 증가했다는 연구 결과는46 알레르겐 감작과 알레

르기염증 반응에 대기오염물질이 보조 인자로 중요한 역할을 하는 
것으로 생각할 수 있다. PAH 는 자동차의 불완전 연소 시에 배출되

는 물질로 알레르겐 감작의 보조 요인의 역할을 하며 2차 반응을 
증폭시키는 역할을 하는 것이 동물실험에서 증명되었다.47 이는 미
국의 출생코호트에서 바퀴알레르겐과 PAH에 동시 노출된 경우 감
작의 위험이 더 커진다고 하여 알레르겐과 대기오염에 동시 노출될 
경우 알레르기 질환 발생과 강하게 연관된다는 결과와 일치한다.48

그러나, 대기오염물질이 알레르기 질환 발생에 알레르겐 감작 이
외에 다른 기전을 통해 기여할 수도 있다는 연구 결과도 있다. 근래 
네덜란드에서 출생 시부터 8세까지 추적 관찰한 출생코호트 연구

에서는 미세먼지 농도는 천식 발생, 증상 발현의 위험을 높이지만, 
흡입항원 감작과는 무관한 것으로 나타났다.17 이는 높은 대기오염 
노출이 알레르겐 감작의 단계에 기여하여 알레르기 질환 발생에 영
향을 미칠 것이라는 과거 연구와는45,46,48 다른 결과이다. 더 나아가 
위 출생코호트에서는 대기오염의 영향이 비아토피 개체에서 더 크
게 나타날 가능성이 있어 알레르겐 감작 이외에 다른 기전이 내포

될 수 있음을 시사하였다. 우리나라에서도 제주지역과 인천지역의 
미세먼지 농도와 알레르기 질환 유병률 조사 연구에서21 인천지역

이 미세먼지 농도가 높고 알레르기 질환의 증상 빈도도 높았으나, 
제주에서 알레르겐 감작률이 더 높게 나타난 점은 미세먼지 농도 
증가가 알레르기 질환 증상을 유발하는 기전이 단순한 알레르겐 
감작 이외에 다른 이유가 있을 것을 시사하는 결과라고 하겠다. 외
국의 연구에서도 기도염증지표인 호기산화질소 농도에 강한 영향

을 미칠 수 있는 아토피 소인이 없는 비아토피 소아에서 대기오염

은 호기산화질소 농도와 상관관계를 보여 비록 아토피만큼 강하지

는 않지만 대기오염 노출이 기도 염증반응을 일으킬 수 있음을 보
여주었다.49

4) 후생유전학 

임신 중 또는 출생 초기 환경 노출이 알레르기 질환 발병과 밀접

한 관련이 있음은 이미 알려져 왔는데, 근래 후생유전학의 발전으

로 그 기전이 점차 밝혀지고 있다. 후생유전학적인 변화는 환경 노
출에 의해 유전자 자체는 변화하지 않지만 유전자의 발현이나 활
동성의 변화하는 것이다. 환경 노출에 의한 유전자 발현의 변화는 
일생에 걸쳐 일어날 수 있으나 태내에서나 어린 영아기에 그 영향이 
더욱 크게 나타날 것으로 생각할 수 있다. 몇몇 태내 유해 환경 노출

과 천식 발생 위험의 변화에 관련한 연구 결과는 이러한 내용을 입
증하는데, 예를 들어 태내에서 자동차 배기가스나 간접흡연의 노
출은 알레르기 질환의 발병 위험을 변화시키는데 중요한 요인으로 
작용한다고 한다.50,51 임신 중 유해 환경 노출은 조절 T 세포나 
FoxP3 등 알레르기관련 물질 DNA 메틸화에 작용하여 알레르기 
질환 발병에 관여하는 것으로 알려져 있다.52,53 앞으로 천식에 관련

된 후생유전학적인 생체지표에 대한 연구가 활발히 이루어져 환경 
개선을 통해 유해 오염 인자에 대한 노출을 줄이고 나아가 알레르

기 질환에 대한 맞춤형 치료가 가능할 것이다.

5) microRNA

알레르기 질환은 유전적인 소인이 있는 상태에서 환경 인자와의 
상호작용에 의해 감수성이 결정된다. 즉, 알레르기 질환에서 염증

조절 반응은 관련된 면역체계의 유전자 발현의 조절이 관여될 것
으로 추측되고 있는데, 이러한 유전자의 발현에 microRNAs 
(miRNAs)가 영향을 미치는 것으로 최근 주목 받고 있다.53,54 
miRNA는 그 크기가 21–25개의 염기에 불과한 아주 작은 noncod-



Yoo Y  •  Air pollution and childhood allergic diseaseAllergy Asthma Respir Dis

254   http://dx.doi.org/10.4168/aard.2016.4.4.248

ing RNA로 주로 특이 mRNA와 결합하여 표적유전자의 단백질 합
성을 억제하거나 촉진하는 기능으로 유전자 발현을 조절하는 기능

을 갖는다.53,54 근래 여러 보고에서는 miRNA가 세포의 성장, 분화 
및 신호 전달 등 다양한 과정에 있어 중요한 역할을 하는 것으로 알
려지고 있다.54,55 따라서, miRNA는 세포 내에서 많은 유전자를 조
절함으로써 알레르기 질환에 있어서는 면역 세포의 성장, 분화 및 
증식에 관여하여 질환을 조절할 것으로 생각한다. 현재까지 아토

피피부염과 관련된 몇몇 miRNA가 알려져 있는데, 건강인에 비해 
아토피피부염 환자에서 miRNA의 발현이 증가 또는 감소되는 등
의 조절 장애가 아토피피부염을 일으키는 병인과 관련이 있을 것으
로 생각하고 있다. 제대혈의 낮은 조절 T 세포 수는 miRNA-223의 
발현 증가와 관련되어 아토피 병인에 영향을 줄 것이라는 연구 결
과도 있다.55

결   론

본 글에서는 실내외 대기오염 노출과 알레르기 질환과의 관계를 
고찰하였으며, 알레르기 질환 유병률, 민감계층에서의 영향, 노출 
시기에 따른 영향을 살펴보고 관련 기전을 설명하고자 하였다. 그
러나, 대기오염과 알레르기 질환과의 직접적인 인과관계를 증명하

기 위해서는 향후 개인의 감수성 차이, 개인 노출량, 알레르겐과 동
시 노출 등 알레르기 질환 발생의 결정 인자들에 대한 세밀한 조사

와 개별 대기오염물질의 위해에 대한 연구가 필요하다. 대기오염물

질의 종류, 분포 및 농도가 지역적, 시간적으로 변화한다는 점을 감
안할 때, 우리나라에서 대기오염 노출 평가 연구, 유전-환경 상호작

용 연구, 출생코호트 연구 등 환경 요인에 대한 장기적이고 과학적

인 연구를 통해 그 영향력을 평가할 필요가 있다. 대기오염이 알레

르기 질환 발생의 가장 주요한 원인은 아니다. 하지만, 대기오염을 
회피하려는 노력과 산화손상이나 후생유전학 등 대기오염에 의한 
알레르기 발생 기전을 차단하는 노력으로 알레르기 질환의 예방이 
가능할 것이다. 특히 알레르기 고위험 소아에서는 생후 초기부터 
적극적으로 대기오염의 노출을 최소화하려는 노력으로 증가하고 
있는 알레르기 질환 유병률을 감소시킬 수 있을 것이다. 아직도 전
세계적으로 알레르기 질환의 유병률은 감소하고 있지 않은데, 국가
적인 차원에서 대기오염물질 배출규제 강화 등을 통해 대기오염물

질 농도가 감소한다면 결국 알레르기 질환의 유병률 저감이 가능

해질 수 있을 것이다. 
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