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COPD 진료지침 2012 개정(축약본)

대한결핵 및 호흡기학회 COPD 진료지침 개정위원회

COPD Guideline Revised 2012: Contracted Version

COPD Guideline Revision Committee, The Korean Academy of Tuberculosis and Respiratory Diseases, Seoul, Korea

COPD imposes significant morbidity and mortality in Korea. The Korean Academy of Tuberculosis and Respiratory Diseases 
(KATRD) revised the practice guideline of COPD in 2012. The revised guideline was developed not only with the agreement of the 
KATRD members but also with the input from the representatives of Korean Physician’s Association and Health Insurance Review 
& Assessment Service. In the revised guideline, recommendations were developed by systematic reviews based on PICO 
(population, intervention, comparison, and outcome) and GRADE (The Grading of Recommendations Assessment Development 
and Evaluation). Patients aged over 40 with smoking history, dyspnea, cough, and phlegm should be suspected to have COPD. To 
confirm and diagnose COPD, pulmonary function test of spirometry is required. In addition to pulmonary function, dyspnea symp-
tom and exacerbation frequency should be evaluated to classify COPD patients into three groups, A, B, and C. The guideline recom-
mends for patients in group A an inhaled short-acting bronchodilator to control the symptoms; for patients in B, an inhaled long-act-
ing anticholinergics or an inhaled long-acting beta2 agonist; for patients in C, an inhaled long-acting anticholinergics, an inhaled 
long-acting beta2 agonist, or a combination of inhaled corticosteroid and long-acting beta2 agonist (low level of evidence and 
strong recommendation). (Korean J Med 2013;84:464-479) 
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서     론

COPD는 국내 유병률 및 사망률이 높은 주요 만성 질환 

중 하나이지만 일반인 및 환자의 COPD에 대한 질병 인지도

가 낮아서 적절한 관리와 치료를 받는 환자는 적은 것으로 

알려져 있다[1]. 따라서 효과적인 치료 방법을 확립하고 전

파하여 COPD 환자에 대한 관리와 치료가 적절하게 수행될 

수 있도록 여러 노력이 필요하겠다.

지난 2005년 대한결핵 및 호흡기학회에서 COPD 진료지

침을 개발한지 여러 해가 지났고 그동안 COPD의 진단 및 

치료에 대한 연구가 많이 수행되어서 대한결핵 및 호흡기학

회에서는 이를 반영한 COPD 진료지침을 개정하게 되었다[2]. 

이번 개정 작업에는 대한결핵 및 호흡기학회뿐만 아니라 대

한개원내과의사회와 건강보험심사평가원도 같이 참여하여 
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일선에서 COPD 환자를 진료하는 선생님들께 실제적인 도

움이 되도록 지침을 만들었다.

개정한 지침 내용 중 치료 영역의 권고안에 대해서는 PICO 

(Population, Intervention, Comparison, and Outcome)를 선정하

여 체계적인 문헌고찰을 한 후 근거표를 제시하였다. 또한, 

근거 수준을 높음, 보통, 낮음, 매주 낮음, 전문가 의견으로 

분류하여 표시하였고 권고의 강도는 강함, 약함으로 분류하

여 표시하였다[3]. 2005년 지침에서 이미 다룬 주제인 다른 

영역에 대해서는 2005년 지침의 내용과 전문가 합의에 의해

서 권고안을 제시하였다.

이 글은 대한결핵 및 호흡기학회에서 최근 제작한 ‘COPD 

진료지침 2012 개정’을 축약한 것으로서 COPD 환자를 진료

하는 현장에서 많이 활용되기를 바란다.

본     론

정의와 역학

만성폐쇄성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease; 

COPD)의 정의는 다음과 같다.

“비가역적인 기류제한을 특징으로 하는 폐질환으로서 만성염

증에 의한 기도와 폐실질 손상으로 인해 발생한다. 흡연이 가장 
중요한 원인이지만 직업적 노출, 실내오염, 감염 등에 의해서

도 생길 수 있다. 매우 흔한 질환이기 때문에 심각한 사회경

제적 영향을 미치며 일반적으로 계속 진행되지만 예방과 치

료가 가능하다. 급성악화가 자주 발생하고 정상인에 비해 동

반질환이 흔하여 COPD의 중증도와 예후에 영향을 미친다”.

COPD는 이환율(morbidity)과 사망률(mortality)이 높은 질환

이며 흡연 후 수 십년이 지난 후 질환이 발생하고 국내 인구 

고령화를 고려할 때 사회경제적인 부담이 향후에도 계속 증

가할 것으로 예상된다[4]. 2007년 기준으로 전 세계에 약 2억 

천만 명의 COPD 환자가 있을 것으로 추정되며, 대체적으로 

약 10%의 유병률을 보이고 있다. 일반적으로 흡연과 관련성

이 높아 70-80% 정도의 COPD가 흡연에 의해 발생하며 나머

지는 비흡연 원인에 의해 발생한다[5]. 우리나라 국민건강

영양조사 결과에 의하면 40세 이상 인구의 13.4%가 GOLD 

(Global Initiative for Obstructive Lung Disease) 기준(FEV1/FVC 

< 0.7)에 따른 COPD 환자이며 남성 19.4%, 여성 7.9%의 유

병율을 보이고 있고 94%가 경증 COPD이다. 이 중 의사에게 

COPD로 진단받았던 적이 있었던 경우는 2.4%이었고 2.1%

만이 치료를 받은 적이 있어 국내 COPD 환자의 대부분이 진

단이나 치료를 받지 않고 있다는 것을 알 수 있다[6].

COPD는 1990년 세계 사망 원인 6위에서 2020년에는 사망 

원인 3위로 상승할 것이라고 예측된다[7]. 국내의 경우 COPD

로 인해 2000년도에 3,329명이 사망하였고, 2010년도에는 급

격히 증가하여 5,002명이 사망하였다.

COPD는 많은 사회 경제적 손실을 발생시키는데 급성악

화가 전체 COPD 관련 의료비용 중 가장 큰 비중을 차지하며 

COPD의 중증도가 심할수록 의료비용 부담이 증가한다. 2010

년 건강보험심사평가원 자료에 의하면 2,840억원 정도가 COPD 

치료를 위한 직접 의료비로 지출되었다.

질병에 의한 사회적 손실을 나타내는 지표는 일반적으로 

장애보정생존년을 이용하는데[4] 국내의 경우 장애보정생존

년은 2002년 10만 명당 270년으로 10위였으나 2007년에는 

10만 명당 550년으로 7위로 급격히 상승하였다[8].

질환발생 및 진행에 관여하는 인자

COPD는 흡연, 직업성 분진 등 외부인자와 유전자, 연령 

등 숙주인자가 상호작용하여 발생한다. 이 중 가장 중요한 

인자는 흡연이며 간접흡연도 호흡기증상과 COPD를 초래할 

수 있다[9]. 또한 직업성 분진이나 화학물질, 실내외 대기오

염, 호흡기 감염 등에 의해서도 COPD가 발생할 수 있다. 이

외의 위험인자로 유전자, 연령, 성별, 폐성장, 기도과민반응, 

사회 경제적 수준 등이 있다.

병리, 발병 및 병태생리

담배연기와 같은 만성적인 자극에 의해 호흡 기계에 발생

한 이상염증반응이 폐기종과 소기도 질환을 일으키며 이로 

인해 기류제한과 공기포획(air trapping)이 발생한다[10].

산화스트레스, 단백분해효소 및 항 단백분해효소의 불균형, 

염증세포, 염증매개물질 등에 의한 염증성 변화와 반복되는 

손상/복구작용에 의해 기도의 구조적 변화가 발생한다. 질환

의 중증도가 심할수록 염증과 구조적 변화는 심해지며, 금연 

후에도 이러한 변화는 지속된다.

폐기능 감소는 주로 FEV1 감소로 나타나고, 폐기종에 의한 

폐실질 손상은 FEV1 감소와 가스교환(폐확산능) 장애를 주

로 초래한다. 기도폐쇄는 호기 시 공기포획을 일으키고 폐과

다팽창을 일으킨다. 폐동맥 고혈압은 주로 저산소증에 의한 

폐소동맥 수축으로 발생하며 우심실비대와 우심실부전을 일

으킬 수 있다.
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Figure 1. Association between symptoms, spirometric classi-
fication, and future risk of exacerbations. Patient group A-low 
risk, less symptoms. Patient with FEV1 ≥60%, and 0-1 ex-
acerbation last year, and mMRC grade 0-1 (or CAT score ＜10). 
Patient group B-low risk, more symptoms. Patient with FEV1 ≥ 

60%, and 0-1 exacerbation last year, and mMRC grade ≥ 2 or 
CAT score ≥10. Patient group C-high risk. Patient with FEV1

＜60%, or ≥ 2 exacerbations last year, regardless of mMRC 
grade or CAT score. 

Table 1. Modified Medical Research Council Questionnaire for Assessing the Severity of Breathlessness
Scale  
mMRC Grade 0 I only get breathless with strenuous exercise.
mMRC Grade 1 I get short of breath when hurrying on the level or walking up a slight hill.
mMRC Grade 2 I walk slower than people of the same age on the level because of breathlessness, or I have to stop for breath when 

walking on my own pace on the level.
mMRC Grade 3 I stop for breath after walking about 100 meters or after a few minutes on the level.
mMRC Grade 4 I am too breathless to leave the house or I am breathless when dressing or undressing.

COPD 악화는 감염 등에 의해서 발생하며 폐과다팽창 및 

공기포획이 증가하고 기류제한이 더욱 악화되어 호흡곤란이 

심해진다. COPD 환자의 기류제한이나 혈중 염증 매개물질

들은 전신적인 동반질환에 영향을 미칠 수 있다[11].

진단 및 분류

COPD 진단

나이가 40세 이상인 경우 흡연력이 있으면서 호흡곤란, 

기침, 가래 등의 증상이 있는 경우 COPD를 의심하여야 한

다. COPD가 의심되는 경우 진단을 위해서 폐활량측정법

(spirometry)이 필요하다[12].

폐활량측정법을 하여 FEV1/FVC < 0.70이면 기류제한이 

있는 것이며 COPD가 대표적 질환이며 그 외 천식, 결핵성파

괴폐, 기관지확장증 등이 있다. COPD를 정확하게 진단하기 

위해서는 기관지확장제(살부타몰 200-400 µg)를 흡입한 후 

폐활량측정법을 하여 기류제한 유무를 확인해야 한다.

COPD 평가 및 분류

이번 개정 지침의 가장 큰 변화는 COPD 중증도를 평가하

는데 폐기능뿐만 아니라 증상과 악화력을 종합하여 환자를 

가, 나, 다 군으로 분류하여 치료약제를 선택하는 것이다(Fig. 1).

COPD 환자의 증상 평가는 mMRC 호흡곤란점수(modified 

Medical Research Council Dyspnea Scale, Table 1)를 또는 

CAT (COPD 평가검사, COPD Assessment Test)을 이용한다[13].

폐기능에 의한 평가는 FEV1을 정상예측치와 비교하여 

60% 이상인가, 60% 미만인가에 따라서 분류하고, 이에 따라 

치료 약제를 선택한다. FEV1 60%를 기준으로 분류한 근거는 

치료약제 중 흡입스테로이드의 효과가 FEV1 60% 미만에서 

나타나기 때문이다. 미국과 유럽 공동 COPD 지침은 본 지침

과 같이 FEV1 60%이라는 기준을 사용하고 있으나 GOLD에

서는 FEV1 50%를 기준으로 사용할 것을 권장하고 있다

[12,14].

COPD 급성 악화란 기본적인 호흡기증상이 매일-매일의 

변동범위를 넘어서 치료약제의 변경이 필요할 정도로 급격

히 악화된 상태를 의미한다. 악화가 발생 빈도는 환자마다 

다르며, 잦은 악화 발생을 예측할 수 있는 가장 좋은 지표는 

이전의 악화 병력이다[15]. 잦은 악화는 1년에 2회 이상 악화

를 보이는 경우로 정의한다.

COPD가 의심되거나 진단된 환자에게 폐기능검사 외에 

추가로 시행할 수 있는 검사는 흉부 엑스선 검사, 흉부 CT, 

폐용적과 폐확산능, 산소포화도 및 동맥혈 가스검사, 6분보

행검사 등이다.

중복중후군 및 감별진단

중복 증후군은 천식과 COPD의 특징을 함께 보이는 경우

로[16] 천식 위험인자(알레르기 비염, 소아기 천식 등)가 있는 

흡연 고령자에게 관찰할 수 있다. 중복증후군의 진단은 증상

과 폐기능을 이용한다. 증상은 천식의 특징인 악화와 호전을 
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Table 2. Formulations of available bronchodilators in COPD 

Drug Inhaler Solution for nebulizer
Duration of action 

(hours)
Short-acting beta2-agonist 

(albuterol)
100 μg/dose, 200 dose/ea (MDI) 2.5 mg/2.5 mL/A

5 mg/mL/vial
4-6

Long-acting beta2-agonist 
(Indacaterol)

150 μg/capsule, 300 μg/capsule (DPI)  24

Short-acting anticholinergic 
(Ipratropium bromide)

250 μg/mL, 1 mL/A
500 μg/2 mL, 2 mL/A

6-8

Long-acting anticholinergic 
(Tiotropium)

18 μg/capsule, 30 capsule/ea (DPI)
2.5 μg/dose (SMI)

 24

MDI, metered dose inhaler; DPI, dry powder inhaler; SMI, soft mist inhaler.

반복하면서 COPD의 특징인 운동성 호흡곤란이 남아 있다. 

폐기능 검사는 천식의 특징인 기관지확장제 양성 반응 혹은 

기관지과민성 양성 반응을 보이면서 COPD 환자처럼 기관

지확장제 흡입 후 FEV1이 80% 미만이다. 중복 증후군 환자

들은 일반적으로 임상시험 대상에서 제외되기 때문에 치료

가 확립되어 있지 않다. 그렇지만, 천식 지침과 COPD 지침

을 둘 다 활용할 수 있으며, 흡입 스테로이드제로 치료를 우

선 시도해 볼 수 있다.

COPD와 감별 진단해야 하는 질병으로는 천식, 울혈성심

부전, 기관지확장증, 결핵, 폐쇄성 세기관지염, 미만성 세기

관지염 등이 있다.

안정 시 COPD 치료

COPD 치료의 목표는 증상 완화, 운동능력 향상, 삶의 질 

향상과 급성악화 감소, 질병진행 예방 및 사망률 감소에 있

다. 원인이 있는 경우 이를 제거하고 규칙적인 병원 방문을 

유도하여 위험인자 노출 유무, 병의 진행 정도, 약물 효과 및 

부작용, 급성 악화, 동반 질환의 진행 정도를 평가하고 관찰

해야 한다. 또한 COPD 환자가 건강한 생활을 유지할 수 있

도록 영양, 육체적 활동, 재활 요법, 급성악화 시의 대처법 

등에 대한 조언과 교육을 해야 한다. 흡연은 COPD의 가장 

중요한 위험인자로 환자가 금연할 수 있도록 하고 작업장에

서의 분진, 유해 가스에 노출되지 않도록 조언한다.

약물치료

기관지확장제

일반적으로 기도 평활근의 긴장도를 변화시켜서 FEV1을 

포함한 폐기능을 개선하는 약제를 기관지확장제라고 말하며

[17], 베타-2작용제, 항콜린제, 메틸잔틴 약물 등이 여기에 속

하고, 이들 약물을 단독 또는 병용 사용할 수 있다. 기관지확

장제는 COPD 치료의 중심이며 효과 및 부작용 등을 고려할 

때, 흡입약제를 우선 사용하고 지속적인 증상이 있는 경우에

는 속효성보다는 지속성기관지확장제를 권장한다. 환자의 

증상, 운동능력, 삶의 질 향상과 급성악화의 감소에 도움을 

주지만 FEV1의 연간 감소율 저하와 사망률 개선에 도움이 

된다는 증거는 아직까지 없다[18-20]. 흡입속효성기관지확장

제의 효과는 대개 4-6시간이며 흡입지속성베타-2작용제는 

약제에 따라 12-24시간, 흡입지속성항콜린제의 경우 24시간 

이상 약효가 지속된다(Table 2). 기관지확장제는 COPD의 폐 

탄성력의 변화보다는 기도확장을 통해 호흡기류를 증가시키

는데 폐에서 공기를 내보내는 능력을 호전시킴으로 안정 및 

운동 시의 동적 과다팽창(dynamic hyperinflation)을 줄이고, 

운동능력을 향상시킨다[21,22]. 흡입약물을 사용하는 경우 

약물이 효과적으로 전달되도록 사용 방법에 대한 교육이 반

드시 필요하다[23]. 정량흡입기(metered dose inhaler, MDI)를 

사용하기 힘든 경우 흡입보조기(스페이서, spacer)가 도움이 

될 수 있으며 분말흡입기(dry powder inhaler, DPI)가 정량흡

입기에 비해 사용이 편리하고 약물전달이 더 효과적이다. 네

불라이저는 가격이 비싸고 적절한 유지관리가 필요하기 때

문에 안정 시 치료에는 추천하지 않는다[24].

베타-2작용제는 베타-2교감신경 수용체를 자극하여 cyclic 

AMP를 증가시키고 기도평활근수축을 억제하는 작용을 한

다. 흡입지속성베타-2작용제인 Formoterol 및 Salmeterol은 폐

기능과 삶의 질을 개선시키고 호흡곤란과 급성악화를 감소

시킨다[25-28]. 새로운 흡입지속성베타-2작용제인 Indacaterol

은 효과가 24시간 이상 지속되고 FEV1, 호흡곤란, 삶의 질에 
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Table 3. Formulations of available inhaled corticosteroid and bronchodilator combination in COPD 

Drug Inhaler Drug use

Budsonide/Formoterol 160/4.5 μg (DPI) 1 or 2 inhalations, twice daily 

  320/9 μg (DPI) 1 inhalation, twice daily

Fluticasone/Salmeterol  250/50 μg (DPI) 1 inhalation, twice daily 

 500/50 μg (DPI) 1 inhalation, twice daily 

 125/25 μg (MDI) 2 inhalations, twice daily

 250/25 μg (MDI) 2 inhalations, twice daily

MDI, metered dose inhaler; DPI, dry powder inhaler.

개선 효과를 보였다[29,30]. 베타-2작용제는 교감신경을 자극

하기 때문에 안정 시에 빈맥이 발생할 수 있고, 일부 감수성

이 있는 환자에서는 심부정맥이 악화될 수도 있다. 투여 경

로에 상관없이 고용량으로 치료받는 노인에서 진전(tremor)

이나 저칼륨혈증이 발생할 수 있는데 이뇨제를 함께 사용하

는 경우에 더 흔하게 일어나며[31] 속성내성(tachyphylaxis)이 

발생할 수 있다. 천식과는 달리 현재까지의 연구결과 COPD 

환자에서 흡입베타-2작용제 사용이 사망률을 증가시킨다는 

증거는 없다.

항콜린제는 무스카린성 수용체(Muscarinic receptor)에서 

아세틸콜린의 작용을 방해하여 기도확장을 유도한다. 흡입

속효성약물은 M2 및 M3 수용체에 작용하고, 흡입지속성항

콜린제인 tiotropium은 M3와 M1 수용체에 대한 선택성이 높

다[32]. Tiotropium은 급성악화와 입원 감소, 증상 및 삶의 질 

호전을 보이며[33] 호흡재활의 효과를 향상시킨다[34]. 흡입

항콜린제는 전신 흡수가 미미하고 치료 용량의 범위가 넓어 

상대적으로 안전하게 사용할 수 있다. 주된 부작용은 구강 

건조증이며 일부 배뇨장애가 보고되었으나 아직까지 인과 

관계가 명확하지는 않다.

테오필린은 non-selective phosphodiesterase 억제제로 기관

지 확장 작용 외에 횡격막 근력 강화, 기관지 섬모운동 개선

과 심 박출량을 증가시키는 효과가 있다. 그러나 심혈관계 

부작용 및 다른 약제와의 상호 작용이 있으며, 기관지확장 

효과가 미미해 흡입기관지확장제 약물을 사용할 수 없는 상

황이나[35] 흡입베타-2작용제 혹은 흡입항콜린제 단일 약제

만으로 증상이 호전되지 않는 환자들에게 병합요법으로 사

용할 것을 권장한다. 메틸잔틴의 독성은 용량의존적이며, 치

료 농도 범위가 좁다. 흔한 부작용으로는 두통, 불면, 오심, 

속쓰림 등이 있는데, 이러한 부작용들은 혈청 내 치료농도 

범위 내에서도 나타날 수 있다. 주의를 요하는 주요 부작용

은 심방 및 심실 부정맥(간혹 치명적), 대발작 간질(예전의 

간질 발작 병력과 무관하게 나타날 수 있음) 등이며 다른 약

제들(디곡신, 와파린 등)과 상호작용이 있으므로 병용 약물

에 대한 확인이 꼭 필요하다.

서로 다른 기전과 작용 기간을 가지는 기관지확장제를 병

용하는 경우 부작용은 거의 비슷하거나 적게 나타나면서 기

관지확장 정도는 상승시킬 수 있다.

스테로이드

흡입스테로이드(inhaled corticosteroid, ICS)

COPD에서 흡입스테로이드 단독 제제의 용량-반응 관계 

및 안정성에 대해서는 잘 알려져 있지 않아 주로 천식 연구 

결과를 토대로 유추하고 있으며, COPD의 흡입스테로이드의 

효과도 역시 논란이 많다. 따라서 흡입스테로이드제제의 단

독 투여는 천식이 동반된 중복 증후군(overlap syndrome) 등 

특수한 임상 상황으로 한정하는 것이 좋다.

FEV1이 정상 예측치의 60%인 미만인 환자에서 흡입스테

로이드를 추가하는 경우 증상 호전, 폐기능 및 삶의 질 향상, 

급성 악화의 감소 효과가 있다[25,36,37]. 그러나 흡입스테로

이드 치료로 사망률과 FEV1의 지속적인 감소를 개선하지는 

못하였다[18,20,25,38]. 흡입스테로이드 투여 시 부작용도 같이 

고려해야 하는데 구강 진균증, 쉰 목소리, 피부에 멍이 드는 

것과 폐렴 위험이 증가할 수 있다[25,39-41]. 표 3은 국내에서 

사용 가능한 스테로이드가 포함된 COPD 흡입용 약제이다.

흡입스테로이드와 지속기관지확장제의 병합 요법

(ICS and long acting bronchodilator combination)

병합용법(흡입지속성항콜린제, 흡입지속성베타-2작용제, 
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흡입스테로이드)은 FEV1이 60% 미만인 환자들에게 사용하

였을 때 증상완화, 폐기능과 삶의 질을 개선하며, 급성 악화

의 빈도를 감소시킬 수 있다[25]. 중등도 이상 COPD 환자에

서 ICS/LABA 복합제가 흡입지속성베타-2작용제 단독치료

에 비해 폐기능과 삶의 질을 향상시키고 급성 악화를 감소

시키며[25,36,37] tiotropium 단독치료보다 증상, 폐기능, 삶의 

질을 향상시킨다[42,43]. ICS/LABA 복합제와 흡입지속성항

콜린제를 같이 사용하는 삼제요법은 tiotropium 단독치료보

다 폐기능과 삶의 질을 향상시켰다[44-49]. ICS 사용에 따른 

폐렴 발생률, 사망률에는 차이가 없었으나 급성악화에 관한 

결과는 연구마다 다양하여 향후 추가 연구가 필요하다.

경구용스테로이드(oral corticosteroid)

현재까지 장기간의 경구스테로이드 사용이 COPD 치료에 

도움이 된다는 연구는 없으며, 장기간의 경구스테로이드 사

용은 스테로이드 근병증을 유발하여 호흡 부전까지 야기할 

수 있다[50-52]. 그 외 기회감염, 쿠싱 증후군, 당뇨병, 부신

기능 부전 등 일반적인 스테로이드 부작용이 발생할 수 있다.

Phosphodiesterase4 (PDE4)억제제

PDE4억제제는 FEV1이 정상 예측치의 50% 미만이면서 만

성기관지염과 악화병력이 있는 환자에서 일차 선택약제에 

추가하여 사용할 수 있다. PDE4억제제는 세포 내 cAMP의 

분해를 억제하여 항염증 효과를 나타낸다. Roflumilast는 항

염증 작용이 확인되어 PDE4억제제 중 처음으로 COPD 치료

에 허가를 받은 약물로[53-56] FEV1과 삶의 질을 향상시킨다

[53-60]. 급성악화를 감소시키고[55-57], 흡입지속성기관지확

장제에 추가 사용하는 경우 위약에 비해 폐기능 개선과 급

성악화의 빈도를 줄였다. 흔한 부작용은 설사, 체중 감소와 

구역 증상이고 대부분 약물 치료 초기에 발생한다. 체중감소는 

평균 2 kg 정도이고 비만 환자(BMI＞30)에서 체중감소가 

더 많았으며 약물 사용 시작 후 6개월 이내에 발생한다. 대

부분 약물 중단 후 3개월 이내에 체중이 회복되었다[53-57].

기타 약물 치료

예방접종

모든 COPD 환자에게 인플루엔자 백신 접종을 권장한다

[61]. COPD 환자에서 인플루엔자 백신은 입원이 필요한 정

도의 심한 기도 감염과 사망을 감소시켰으며 고령의 환자에

서 더 효과적이다[62]. 인플루엔자 바이러스는 거의 매년 항

원의 소 변이가 일어나기 때문에 이를 반영한 백신을 매년 

10-12월에 접종한다[63]. 폐렴구균 백신은 모든 COPD 환자

에게 권장되며 65세 이전에 접종한 경우 5년 후 재접종이 권

장된다[61,63]. 최근 개발된 단백결합백신이 추천된다.

항생제

최근 연구들에서 erythromycin, moxifloxacin, azithromycin

의 장기 사용으로 악화 빈도를 감소시키는 결과를 보였으나

[64-67], 아직 급상악화 예방을 위한 항생제의 역할은 불분명

하며 장기간의 항생제 사용은 부작용과 함께 약제 내성의 

우려가 있어 안정 시 COPD 환자에게 예방적 항생제 사용은 

권장되지 않는다.

점액용해제와 항산화제

점액용해제를 사용하는 경우 폐기능 향상의 증거는 없으나, 

급성 악화의 빈도를 감소시켜 잦은 악화나 반복적인 입원을 

하는 환자에게 효과가 있을 것으로 예상된다[68]. N-acetyl-

cysteine이나 carbocysteine과 같은 약제는 항산화 효과를 가

지며, 흡입 스테로이드제제를 사용하지 않는 환자에서 급성 

악화를 감소시켰다[69,70].

진해제

기침은 COPD 환자에게 불편한 증상이지만 중요한 방어

적인 역할을 한다. 따라서 안정 시 COPD 환자에게 진해제의 

규칙적인 사용은 권장하지 않는다. 특히 코데인처럼 호흡 중

추를 억제하는 마약류 진해제의 사용은 가능한 피하도록 하

고, 부득이하게 사용하는 경우 각별히 주의해야 한다.

각 군별 약물치료(Fig. 2)

가군 환자: 증상 조절을 위해 흡입속효성기관지확장제를 

처방한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함). 가군 환자에서 흡입

속효성기관지확장제를 처방 중 급성 악화를 경험하거나 mMRC 

2단계 이상의 호흡곤란이 지속되는 경우 흡입지속성항콜린

제 또는 흡입지속성베타-2작용제(흡입24시간지속성베타-2작

용제 포함)를 처방한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).

나군 환자: 흡입지속성항콜린제 또는 흡입지속성베타-2

작용제(흡입24시간지속성베타-2작용제 포함)를 처방한다(근

거수준: 낮음, 권고강도: 강함). 나군 환자에서 흡입지속성항

콜린제 또는 흡입지속성베타-2작용제를 처방하는 중에 급성 

악화를 경험하거나 mMRC 2단계 이상의 호흡곤란이 지속

되는 경우 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제
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Figure 2. Algorithm of pharmacologic treatment in patients with stable COPD. 
mMRC, modified Medical Research Council Dyspnea Scale; CAT, COPD assessment test; LAMA, long acting 
muscarinic antagonist; LABA, long acting beta2-agonist; ICS/LABA, inhaled corticosteroid/long acting beta2-a-
gonist; PDE4 inhibitor, phosphodiesterase-4 inhibitor.
aAE COPD, Acute exacerbation of COPD.
bIncluded twice and once daily long-acting beta2-agonist. 
cIn patient with chronic bronchitis, severe to very severe COPD and a history of exacerbation.

(흡입24시간지속성베타-2작용제 포함)를 병용한다(근거수준: 

낮음, 권고강도: 강함).

다군 환자: 흡입지속성항콜린제 또는 흡입24시간지속성

베타-2작용제를 처방하거나 ICS/LABA 복합제를 처방한다. 

약제 간의 우열은 없으므로 환자의 선호도와 부작용을 고려

하여 약물을 선택한다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함). 다

군 환자에서 흡입지속성항콜린제 또는 흡입24시간지속성베

타-2작용제를 처방하거나 ICS/LABA 복합제를 처방하는 중

에도 급성 악화를 경험하거나 mMRC 2단계 이상의 호흡곤

란이 지속되는 경우 환자의 증상 호전 여부와 부작용 발생 

유무를 관찰하면서 기존의 여러 약제를 병합하여 처방할 수 

있다. 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제(흡입

24시간지속성베타-2작용제 포함)를 병합하거나, ICS/LABA 

복합제에 흡입지속성항콜린제를 추가하여 처방할 수 있다

(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).

비 약물 치료 

위험요소 제거

금연은 COPD 환자의 자연경과를 변화시킬 수 있으며, 

COPD의 중증도와 관계없이 폐기능 감소를 늦출 수 있는 중

요한 수단이다. 금연을 위해서 상담, 자가학습 소책자, 행동

요법 등의 정신사회적 중재와 함께 약물요법(니코틴 대치요

법, bupropion, varenicline)을 병행하는 것이 효과적이다.

작업장에서 지속적으로 먼지, 연기 및 가스에 노출되는 

것을 피하도록 한다. 야외 공기오염이 적은 지역에서 거주하

면 폐기능 감소 속도를 줄일 수 있고, 바이오매스 연기 등으

로 인한 실내공기 오염을 줄이는 것도 폐기능 감소를 줄일 

수 있다. 야외 공기오염은 COPD의 급성악화를 유발할 수 있

으므로 야외 공기오염이 심할 경우에는 가급적 야외활동을 

하지 않도록 권고한다.

육체적 활동/호흡재활치료

COPD 환자에게 매일 육체적인 활동을 하도록 권장한다. 

호흡재활의 목적은 증상을 완화시키고, 삶의 질을 향상시키

며, 일상생활에서 신체적, 정서적인 참여를 확대시키는 데 

있다[71]. 운동프로그램을 통하여 운동 능력이 향상되고, 호

흡곤란, 피로감 등의 증상이 완화될 수 있으며[72] 프로그램

이 끝난 후 그 효과가 점차 감소하지만 집에서라도 운동을 
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계속한다면 호흡 재활 치료 전 상태보다 좋게 유지될 수 있다.

운동 프로그램의 가장 적절한 기간은 무작위대조시험은 

아직 없지만 현재까지 알려진 자료에 근거하여 일반적으로 

4-10주간이며 기간이 길수록 효과가 크다[73,74]. 호흡재활 

프로그램에 참여하지 못한 환자들에게 하루 20분 정도 걷기

를 권하고 있다.

산소요법

안정상태에서 중증 저산소혈증을 동반한 만성호흡부전 

환자에게 장기간 산소투여(하루 15시간 이상)는 생존율을 

높인다[75]. 

장기산소요법은 다음과 같은 환자에게 적용한다.

① 고탄산혈증 여부와 관계없이 동맥혈산소분압(PaO2)이 

55 mmHg 이하이거나 산소포화도(SaO2)가 88% 이하; 

혹은

② 동맥혈산소분압이 55 mmHg와 60 mmHg 사이거나 산

소포화도가 89%이면서 폐고혈압, 울혈성심부전을 암

시하는 말초부종, 혹은 적혈구증가증(적혈구용적률＞
55%)이 보이는 경우

수술 요법

① 폐용적축소술(lung volume reduction surgery, LVRS)

폐용적축소술은 폐과다팽창을 감소시키기 위해 폐의 일

부분을 절제하는 수술적인 방법으로 횡격막을 포함한 호흡

근의 기계적인 효율성을 증진시켜 좀 더 효과적으로 호흡에 

필요한 압력을 생성한다[76,77]. 또한 폐용적축소술은 폐의 

탄성반동을 증진시켜 호기 유속을 증가시키고, 급성악화를 

감소시킨다[78]. 폐기종이 주로 상엽에 있는 환자와 재활

치료 후 낮은 운동능력을 보인 환자에서 생존율을 향상시켰

다[79].

② 기관지내시경 폐용적축소술(bronchoscopic lung volume 

reduction, BLVR)

사후분석을 통해 중증기류제한(FEV1 예측치 15-45%), CT

에서 비균일 폐기종, 과다팽창(TLC 예측치 100% 이상, RV 

예측치 150% 이상)을 보이는 COPD 환자에서 기관지내시경 

폐용적축소술을 시행했을 때 폐기능, 운동능력 및 증상이 호

전되었다.

③ 폐이식

적절하게 선택된 고도중증 COPD 환자에서 폐이식은 삶

의 질을 개선시켰다[80,81]. 폐이식 후 COPD 환자에서 발생

하는 흔한 합병증은 수술 후 사망률과는 별도로 급성 이식

거부반응, 폐색성 세기관지염, Cytomegalovirus, 진균(Candida, 

Aspergillus, Cryptococcus, Pneumocystis) 또는 세균(Pseudomonas, 

Staphylococcus species)에 의한 기회감염이며 또한 림프증식성 

질환이 발생할 수 있다[82].

④ 기포절제술(bullectomy)

기포절제술은 기포성폐기종(bullous emphysema)에서 시행

해온 오래된 수술방법이다. 가스교환에 참여하지 않는 큰 공

기집을 제거함으로써 주변의 눌려있던 폐 실질 압박을 개선

시킨다.

조기 COPD 치료 전략

COPD는 예방 가능하고 치료 가능한 질병으로 예방 및 조

기 진단이 환자 관리에 중요하나 의사와 환자 모두에게 간

과되고 있는 질환이다. 조기 COPD는 GOLD 1 또는 증상이 

없는 GOLD 2로 정의할 수 있다. 우리나라 역학조사에 의하

면 40세 이상에서는 COPD 유병률이 13.4%이며 이 중 GOLD 

1과 2 COPD가 94%를 차지하고 있다. 또한 COPD 환자의 

2.4%만이 의사에게 COPD진단을 받은 적이 있고, 2.1%만이 

약물치료를 받고 있다[6]. 따라서 환자 수가 가장 많음에도 

진단받지 못하고 있는 조기 COPD 환자에 대한 더 많은 관

심이 요구된다. 조기 COPD 환자라도 정상인에 비해 사망률

이 높고, 입원의 위험도가 증가하며, 삶의 질이 떨어지므로 

조기 발견은 환자에게 실질적인 도움을 줄 수 있을 것으로 

생각된다. 국내 조기 COPD 환자 발견을 위해서는 40세 이상

이면서 10갑년 이상의 흡연력과 기침, 가래, 호흡곤란 등 

COPD를 시사하는 증상을 가진 고위험군을 대상으로 검사

를 시행하는 것이 효과적이며, 정도 관리가 잘 된 폐기능 검

사로 할 것을 권고한다. 많은 COPD 환자가 진단받지 못하는 

현실을 고려할 때 고위험군을 대상으로 조기에 진단하고, 금

연 유도, 예방접종, 적절한 약물치료 등을 통한 조기 COPD 

환자의 적극적 관리가 매우 중요하다.

추적관찰

COPD 환자는 정기적인 추적관찰이 필수적이다. 적절한 

치료를 하더라도 폐기능이 점차 저하되기 때문에 정기적으

로 추적관찰하면서 치료 변경을 결정하고 합병증 발생을 확

인하는 것이 필요하다.
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Table 4. Indications for hospital admission
ㆍMarked increase in intensity of symptoms
ㆍSevere underlying COPD
ㆍOnset of new physical signs (peripheral edema, cyanosis)
ㆍPresence of serious comorbidities (heart failure or newly 

occurring arrhythmia)
ㆍFrequent exacerbations
ㆍOlder age
ㆍFailure to respond to initial management
ㆍInsufficient home support

매 방문 시마다 현재 흡연 상태와 노출 정도를 평가하고, 

금연 프로그램에 참여할 것을 강력히 권고해야 한다. 적어도 

1년에 한번 이상 폐기능검사를 통해 폐기능의 저하 정도를 

확인하며 빠른 폐기능 저하를 보이는 환자는 전문가에게 의

뢰하는 것을 고려한다(5년간 500 mL 이상 감소되는 경우 빠

른 진행을 보이는 환자로 분류한다).

COPD 환자에서 동반질환은 흔하고 COPD와 관련된 장애

를 심화시키며 치료를 어렵게 만들 수 있다. 따라서 동반 질

환 유무를 확인하고 개별 동반 질환에 대한 치료를 반드시 

병행하여야 한다.

COPD의 급성 악화

정의 및 중요성

COPD의 급성악화는 ‘기본적인 호흡기증상이 매일-매일

의 변동범위를 넘어서 치료약제의 변경이 필요할 정도로 급

격히 악화된 상태’이다[83]. 급성악화는 COPD환자의 증상과 

폐기능을 악화시킬 뿐 아니라 삶의 질을 악화시키고 폐기능 

감소를 가속화하며 사망률과 사회경제적 비용을 증가시키는 

매우 중요한 사건이라 할 수 있다[84].

원인

급성악화의 원인은 여러 가지이나 가장 흔한 원인은 기도

감염(바이러스와 세균)이다[85]. 일년에 2회 이상 악화가 발

생하는 경우 이를 “잦은 악화자”라는 표현형(phenotype)으로 

분류하기도 한다[15].

증상 및 진단

전형적인 증상은 호흡곤란의 악화, 기침의 증가, 가래양

의 증가 또는 색의 변화이다[86]. 폐렴, 울혈성 심부전, 기흉, 

흉수 저류, 폐색전증, 부정맥 등은 COPD의 급성악화와 증상

이 비슷하여 혼동을 일으킬 수 있으므로 감별에 유의해야 

한다[87].

중증도 평가 및 입원의 기준

급성악화의 중증도는 다양하며, 대부분은 외래에서 치료

가 가능한 가벼운 악화이다[15]. 따라서 일단 급성악화로 진

단되면 입원치료가 필요한지 판단하는 것이 중요하다. 입원

이 필요한 경우는 다음과 같다(Table 4).

약물치료

증상개선을 위해 기관지확장제가 중요하며 속효성베타작

용제 혹은 속효성항콜린제가 많이 쓰인다[88]. 테오필린을 

비롯한 메틸잔틴계 기관지확장제는 속효성베타작용제 혹은 

속효성항콜린제의 효과가 만족스럽지 못할 경우 고려해 볼 

수 있다[89].

전신스테로이드는 회복기간과 재원기간을 줄이고, 폐기

능과 동맥혈 산소분압을 개선시킬 뿐 아니라 이후의 악화를 

줄이는 효과가 있다[90]. 치료용량은 프레드니솔론 기준으로 

하루 30-40 mg을 10-14일 사용한다. 스테로이드제의 경구투

여는 주사투여에 비해 효과가 열등하지 않다[91].

급성악화의 많은 경우가 바이러스 감염에 의한 것이므로 

이론적으로 일부의 급성악화만이 항생제 치료의 적응이 되

나 현실적으로 바이러스에 의한 감염과 세균에 의한 감염을 

구별하기 쉽지 않고, 구별이 가능한 경우도 임상적 판단에 

도움이 되지 못하는 경우가 많다. 따라서 화농성 객담을 동

반한 급성악화 환자나 기계환기가 필요한 환자는 항생제 치

료를 고려해야 한다[92].

호흡보조요법

산소요법은 COPD 악화 치료의 핵심적인 요소이다. 급성

악화 환자의 산소치료 목표는 산소 포화도를 88-92% 정도로 

유지하는 것이다[93]. 일단 산소치료가 시작되면 30-60분 후

에 동맥혈가스검사를 하여 이산화탄소의 축적없이 적절한 

산소농도에 도달했는지 점검한다. COPD 환자의 경우 고농

도 산소를 공급하게 되면 고탄산혈증이 발생할 수 있으므로 

투여하는 산소 농도가 너무 높지 않도록 주의하여야 한다.

COPD 급성악화 환자들 중 일부는 즉각적인 중환자실 입

원이 필요하다. 급성악화 환자에게 적용할 수 있는 기계환기

는 비침습적(코 또는 안면 마스크를 이용) 또는 침습적(구강

기도관 또는 기관절개술을 이용) 환기법이 있다.

여러 연구에 따르면 COPD 급성악화에 의한 급성호흡부

전에서 비침습적 기계환기법의 성공률은 80-85%이다[94]. 
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Table 5. Comorbidities of Korean patients with COPD in 2009 
(N=192,496)a

Comorbidity Number Morbidity (%)

Hypertension 97,672 51%

Diabetes mellitus 48,189 25%

Ischemic heart disease 35,021 18%

Heart failure 36,736 19%

Metabolic syndrome 33,323 17%

Osteoporosis 17,572   9%

Depression 17,313   9%
aSupported by National Strategic Coordinating Center of 
Clinical Research.

비침습적 기계환기는 호흡산증을 개선시키고 기계환기폐렴

과 같은 합병증을 줄이며 입원 기간을 단축시키며 기도 삽

관율을 낮추고 사망률을 감소시킬 수 있다[95]. 호흡산증 

(pH ≤ 7.35 and PaCO2 ≥ 45 mmHg) 혹은 호흡 보조근의 사

용, 역설적 복근운동, 또는 늑간의 수축이 관찰될 정도의 심

한 호흡곤란이 있는 경우 비침습적 기계환기의 사용을 고려

해 볼 수 있다[96,97]. 비침습적 기계환기를 사용할 수 없는 

심한 호흡부전이나, 비침습적 기계환기에 실패한 경우는 침

습적 기계환기의 적용이 필요하다.

퇴원과 추적관찰

퇴원 후의 경과관찰은 안정적인 COPD 환자의 경우와 같

으며 금연 교육과 각각의 치료제의 효과 관찰, 폐활량측정치 

변화에 대한 관찰 등이 필요하다. 과거의 입원 병력, 경구스

테로이드사용, 장기적인 재택산소요법, 낮은 삶의 질, 낮은 

육체적 활동도 등이 재입원을 예측할 수 있는 위험인자이다.

저산소혈증이 동반되었던 급성악화 환자에서 동맥혈가스

와 맥박산소측정은 퇴원 전과 퇴원 3개월 후에 측정하여야 

하며 만약 저산소증이 지속된다면 장기적인 산소요법을 시

작해야 한다.

퇴원 전에는 특히 인플루엔자 백신 투여 계획과 흡입기의 

사용 방법에 대한 지식, 악화증상을 스스로 인지하는 법 등

을 교육하여 앞으로의 악화를 예방하고 조기에 인지할 수 

있게 해야 한다.

예방

비약물치료 중 호흡재활치료, 금연, 예방접종에 의한 악

화 예방효과가 증명되었으며, 약물치료 중에는 지속성베타

작용제, 지속성항콜린제, 흡입스테로이드, PDE4억제제가 급

성악화 빈도를 감소시키는 효과가 있음이 확인되었다[54].

COPD와 동반질환

COPD 환자는 흔히 예후에 영향을 주는 다른 질환을 동반

한다[98]. 2009년 우리나라 COPD 환자의 동반질환의 이환율

은 표 5와 같다.

심혈관 질환

심혈관 질환은 COPD의 가장 흔하고 가장 중요한 동반질

환이다[98]. 허혈성심장질환은 COPD 환자의 예후에 악영향

을 끼친다. 심근손상을 COPD 악화로 잘못 추정하여 허혈성

심장질환의 증상을 간과하게 되는 경우가 있다. 허혈성심장

질환환자 중 상당수가 협심증 치료를 위해 또는 심근경색 

후에 베타차단제를 처방 받게 된다. COPD 환자에게는 선택

적인 베타-1차단제가 안전하며, 중증 COPD 환자라도 허혈

성심장질환이 있는 경우 선택적인 베타-1차단제로 기대되는 

이득이 잠재적인 위험보다 크다. 불안정성 협심증환자에게 

고용량의 베타작용제 처방은 피하는 것이 바람직하다. 

심부전도 COPD 환자의 흔한 동반질환으로, COPD 환자 

중 30%가 안정 시에도 심부전을 동반하고 있고, 심부전악화

는 COPD 악화 시 중요한 감별질환 중 하나이다. 심부전 환

자 중 30%는 COPD를 동반하고, COPD를 동반한 급성심부

전 환자의 입원율이 COPD를 동반하는 않은 경우보다 높다. 

FEV1은 심부전환자의 사망예측인자 중 하나이다. 심부전 환

자에게 선택적 베타-1차단제는 생존율을 높인다고 알려져 

있으며, 심부전을 동반한 COPD 환자에게도 선택적 베타-1

차단제는 안전하다고 한다[99]. 중증 COPD 환자라도 심부전

이 있는 경우 선택적 베타-1차단제 치료로 얻는 이득이 잠재

적 위험보다 크다. 심부전 환자 중 흡입베타작용제 투약을 

받는 경우 사망률과 입원율이 증가하므로, 중증심부전을 동

반한 COPD 환자에게 흡입베타작용제 처방을 피하는 것이 

바람직하다.

심방세동은 가장 흔한 부정맥으로[100], 호흡곤란을 악화

시킨다. COPD 환자의 심방세동에 대해 베타차단제를 처방

한다면, 선택적 베타-1차단제가 바람직하다. 고용량 베타-2

작용제를 투여하면 심장박동수가 조절되지 않을 수 있다. 

고혈압은 COPD 환자에게 발생하는 가장 흔한 동반질환

으로[2], 고혈압 진료지침에 따른다. COPD 환자에게 베타차

단제를 처방한다면, 선택적인 베타-1차단제가 바람직하다.
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대사증후군과 당뇨병

대사증후군과 당뇨병은 COPD 환자에서 흔히 발생하며

[101], 당뇨병 진료지침에 따른다. 그러나 중증 COPD 환자

의 경우 체질량지수(body mass index, BMI)를 21 kg/m2 이하

로 체중을 줄이는 것은 추천하지 않는다.

위식도역류질환

위식도역류질환은 COPD 환자에게 흔하고, 급성악화의 

위험인자로 알려져 있다[15,102-105]. COPD 약제 중 일부가 

위식도역류를 악화시킨다는 보고가 있으나, 확실하지 않다.

골다공증

골다공증은 COPD의 주요 동반질환이지만[98], 종종 진단

이 지연되어 예후를 악화시킨다. 골다공증은 폐기종과 관련

이 있으며, 체질량지수 및(지방을 제외한) 근육량 감소와 관

련이 깊다. COPD 환자의 골다공증 치료는 골다공증 진료지

침에 따른다. 흡입스테로이드와 골절은 관련성이 있었지만, 

COPD 중증도, 악화 및 치료를 모두 고려한 분석 결과는 아

니었다. 흡입스테로이드 중 일부는 골다공증과 관련이 있다

는 연구결과가 있다. 전신스테로이드는 골다공증의 위험을 

유의하게 증가시키므로, 투약을 최소화하여야 하겠다.

불안과 우울증

일부 연구결과 우리나라 COPD 환자의 우울증 유병률은 

17-36%에 달한다. COPD 환자에게 우울증에 대한 선별검사가 

필요하며, 한글화된 8가지 도구 중 Patient Health Question-

naire-9 (PHQ-9)이 우리나라 진료현실에 가장 적합하다[106]. 

신체운동이 우울증에 효과가 있으므로, 호흡재활을 권고하

는 것이 바람직하다.

폐암

폐암은 경증 COPD 환자의 가장 흔한 사망원인이다[107]. 

미국에서 흡연자를 대상으로 1년마다 저선량 흉부 CT로 폐

암 선별검사를 한 경우 단순흉부 X-선 촬영보다 폐암 사망

률과 전체 사망률을 낮추었다고 한다[108]. COPD 환자의 폐

암치료는 폐암 진료지침에 따르지만, 중증 COPD 환자의 경우 

수술이 가능한 병기라도 폐암 수술을 받지 못하는 경우가 

있다.

감염질환

중증 감염질환은 COPD 환자에게 흔히 발생한다[109]. 마

크로라이드는 테오필린의 혈중농도를 증가시킬 수 있으므로 

유의하여야 한다. 또한 급성악화로 항생제를 반복적으로 투

여하면 내성균이 발생할 위험이 높아지므로, 중증감염의 경

우 적극적인 배양검사가 필요하다. 흡입스테로이드를 사용

하는 COPD 환자에게 폐렴이 재발하는 경우, 흡입스테로이

드 때문인지 확인하기 위해 약제를 중단해 볼 수 있다.

COPD 환자를 치료할 때 동반질환도 같이 찾아서 치료해

야 하며, 흔하고 치료가 가능한 질환을 우선적으로 치료해야 

한다.

맺음말

이상에서 기술하였듯이 ‘COPD 진료지침 2012 개정’에서 

가장 중요한 내용은 COPD 환자를 치료하는데 폐기능 뿐만 

아니라 호흡곤란으로 대표되는 증상 정도와 악화력을 종합 

평가하여 환자를 가, 나, 다 군으로 분류하여 치료약제를 선

택하는 것이다. 가, 나, 다 군을 분류하는 기준은 첫째, 폐기

능은 FEV1 60% 미만을 기준으로 하며 둘째, 호흡곤란 정도

는 mMRC 호흡곤란 점수 2 (평지를 걸을 때 숨이 차서 동년

배보다 천천히 걷거나, 자신의 속도로 걸어도 숨이 차서 멈

추어 쉬어야 한다) 이상을 기준으로 하며 셋째, 악화력은 지

난 1년간 악화 횟수 2회 이상을 기준으로 한다.

또한, 개정 지침에서 중요하게 다룬 것은 COPD 환자가 타 

질환을 동반하는 경우 예후가 나쁘기 때문에 심혈관 질환, 

골다공증, 우울증, 폐암 등이 있는지 평가해야 한다는 것이다.

이 글은 대한결핵 및 호흡기학회에서 최근 제작한 ‘COPD 

진료지침 2012 개정’을 축약한 것으로서 COPD 환자를 진료

하는 현장에서 많이 활용되기를 바란다.
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