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The health impacts of particulate matter (PM) are of global concern, but the implications of the development and exacerbation of 

bronchial asthma are subject to debate. PM is generated by several sources including vehicle exhaust fumes, the flaring of hydro-

carbons at refineries, coal burning at power plants, and thermal treatment of hazardous waste. Recently, the health effects of PM 

have been documented with increasing frequency due to the greater release of PM from countries such as China. PM is frequently 

categorized according to mean aerodynamic diameter, with particles ranging in size from coarse (2.5-10 μm in diameter) to fine (< 

2.5 μm) to ultrafine (< 0.1 μm). Smaller PM particles are more likely to cause respiratory toxicity and dysfunction due to their pro-

pensity to be deposited deep within the lower airways and alveoli. This article briefly reviews the health consequences of PM, with 

a particular focus on asthma and respiratory disease. (Korean J Med 2015;88:150-155) 

Keywords: Particulate matter; Bronchial asthma

서     론

대기오염은 대기 중에 인위적으로 배출된 오염 물질이 한 

가지 또는 그 이상 존재하여 오염 물질의 양, 농도 및 지속 

시간이 어떤 지역의 불특정 다수인에게 불쾌감을 일으키거

나 해당 지역에 공중보건상 위해를 끼치고 인간이나 동식물

의 활동에 해를 끼쳐 생활과 재산을 향유할 정당한 권리를 

방해 받는 상태로 정의되고 있다[1]. 전 세계적으로 2012년

에 7백만 명이 대기오염으로 사망하였으며 실외 대기오염으

로 허혈성 심장 질환 40%, 뇌졸중 40%, 만성 폐쇄성 폐 질환 

11%, 폐암 6%, 소아 급성 호흡기 질환 3%로 각각 사망하였

으며 실내 대기오염으로는 뇌졸중 34%, 허혈성 심장 질환 
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26%, 만성 폐쇄성 폐 질환 22%, 소아 급성 호흡기 질환 12%, 

폐암 6%로 각각 사망한 것으로 알려져 있다[1]. 세계보건기

구는 환경인자가 질병 비용의 24%, 모든 사망에 의한 질병 

비용의 23%에 해당되는 것으로 보고하였다[2]. 대기오염 물

질이 어떤 노출 원인 및 경로에 의해 인체에 영향을 미치고 

환자가 사망하기에 이르는지는 아직 명확하지 않으므로 더 

많은 연구가 필요한 상황이다. 

우리나라는 대기오염 물질을 대기환경보전법에서 이산화

황, 일산화탄소, 이산화질소 등 가스상 물질과 먼지 등 입자

상 물질을 포함한 총 61종의 물질로 정하고 있으며 이 중 카

드뮴 등 35종을 특정 대기유해 물질로 정하여 관리하고 있

다[3]. 지구의 온난화 영향으로 대기에 있는 오존, 아황산 가

스, 질소산물, 휘발성 유기화합물, 미세 먼지(particulate mat-

ter, PM) 등 대기오염 물질이 증가되고 있다[2]. 미세 먼지는 

입자의 크기에 의해 10 µm 이하를 미세 먼지, 2.5 µm 이하를 

초미세 먼지, 0.1 µm 이하를 극미세 먼지로 정의하고 있다. 

미세 먼지 내에는 탄소 성분(검댕, 생물체 유기탄소), 이온 

성분(염소, 질산, 암모늄, 나트륨, 칼슘 등), 금속 성분(비소, 

납, 수은 등), 다환방향족 탄화수소(벤조피렌 등) 등 다양한 

성분을 포함하고 있다[4]. 분진의 크기, 표면적, 숫자, 입자의 

물리 상태에 따라 건강에 다양한 영향을 미치고 입자의 크

기가 2.5 µm 이하인 경우에 폐 깊숙이 흡입되어 폐에 더 많

은 영향을 미친다[5]. 본고에서는 미세 먼지가 천식에 미치

는 영향에 대해 알아보고자 한다. 

발생원

미세 먼지를 포함하는 대기오염은 자동차나 공장 등의 생

성원을 포함하여 분진과 가스 형태로 존재하며 다양한 독성 

물질을 포함한다. 생성원은 자연적인 것과 인위적인 것 등이 

포함된다. 최근 대기오염 물질은 이산화황 등 입자가 큰 분

진에서 질소산화물, 오존, 초미세 먼지 등이 증가하는 추세

로 변하고 있다[6]. 미세 먼지는 실외나 실내의 주요 오염 물

질이며 가스에 녹아 있는 고체나 액체상 분진 등을 포함한

다[5]. 미세 먼지는 사람이나 자연의 다양한 생성원을 포함

한다. 자연원은 꽃가루, 곰팡이, 세균, 식물이나 동물의 분비

물 등을 포함하고 인위적으로 생성되는 경우는 산업장, 자동

차, 연료 연소, 화학공장 등에서 생성된다. 특히 실내에서는 

흡연, 요리, 스토브나 아궁이에서 태워지는 물질, 외부에서 

실내로의 유입 등이 생성원이 된다[7]. 최근 중국에서 기인

하는 미세 먼지의 빈도, 농도의 증가가 미세 먼지 증가에 기

여하고 있다. 

미세 먼지에 의한 호흡기 작용기전

미세 먼지는 선천면역, 후천면역, 산화스트레스, 기도개형 

등의 기전에 의해 인체에 영향을 미치는 것으로 알려져 있

다[8]. 미세 먼지에 노출되면 폐탐식세포나 상피세포가 관여

하여 급성 염증을 일으키고 케모카인이나 사이토카인 등이 

분비되어 선천면역에 관여한다[9,10]. 미세 먼지의 입자 크기

가 10 µm 이상인 경우에는 코나 후인두에서 걸러지고 입자

의 크기가 2.5 µm 이하인 경우에는 폐섬모운동에 의해 제거

되기도 하며 호산구나 호중구, 탐식세포 등이 작동되고 면역

세포나 기도상피세포에서 IL-6, IL-8, granulocyte-macrophage 

colony-stimulating factor (GM-CSF), tumor necrosis factor-ɑ 

(TNF-ɑ) 등을 분비시킨다[10]. PM10은 예민한 사람에서 기

도 염증과 염증 매개인자를 증가시켜 폐 질환을 악화시키고

[11] 폐 감염을 증가시키며[12] 후천면역으로 IL-4나 IL-13을 

증가시킨다[12]. 미세 먼지와 알레르겐을 동시에 줄 때 T세

포 매개 염증을 더 증가시키고 IL-4, IL-5, IL-13, GM-CSF, 

Regulated on Activation, Normal T Cell Expressed and Secreted 

(RANTES), monocyte chemotactic protein 3, macrophage inflam-

matory protein-1 등을 증가시킨다[13]. 반응성 산소종 등 산

화스트레스는 산화항산화 효소의 반응 균형이 불균형이 되

면서 기도에 염증을 일으키게 된다[14]. 미세 먼지는 항산화

물질의 감소를 초래하고 체내에 활성산소를 증가시켜 산화

스트레스에 의한 염증을 유발하고 기도 내 염증성 손상과 

알레르겐 감작을 유발하여 천식에 영향을 미친다[15]. 또한 

미세 먼지가 폐 깊숙이 도달하기 어려운 알레르겐을 전달하

기도 하며 기도상피 손상을 일으켜 알레르겐의 면역세포 노

출을 증가시킨다[16]. 

기도상피세포에 미세 먼지가 노출된 후의 단백분석을 보

면 미세 먼지 노출로 산화스트레스가 증가하여 방어기전, 세

포활성화, 세포 구조와 연관된 단백이 증가하며[12] 미세 먼

지 노출에 의해 특히 탐식세포(migration-inhibitory factor) 인

자가 상피세포에서 발현이 증가하고 기관지 폐포세척액, 

폐조직에서 단백이 증가하여 폐 염증을 증가시킨다[12]. 미

세 먼지나 초미세 먼지가 탐식세포나 상피세포를 자극하여 
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Figure 1. The effect of PM on Health. PM, particulate matter, 
ER, emergency.

TNF-ɑ, transforming growth factor-β1, GM-CSF, platelet derived 

growth factor, IL-6, IL-8 등을 증가시키고, 반응성 산소종이 

급성 및 만성 폐 염증을 일으킨다[16]. 미세 먼지의 구성 성

분에 포함된 독성 물질들이 기도나 폐실질에 영향을 주고 손

상을 야기하여 기도개형이 발생할 수 있다[16].

천식에 미치는 영향

우리 몸의 호흡기는 피부와 마찬가지로 입 · 코 · 귀 등을 

통해 바깥 공기와 직접 접촉하고 있다. 따라서 바이러스, 세

균, 곰팡이, 병원균 등은 물론 담배 연기, 미세 먼지, 유해 화

학물질 등에 노출될 위험이 그 어떤 장기보다 크다. 미세 먼

지가 호흡기를 통해 우리 몸에 들어오면 기도 점막을 자극

해 정상적인 사람도 염증을 일으키거나 호흡곤란, 기침, 가

래 등의 증상을 호소할 수 있다. 독감에 걸리거나 천식을 앓

는 사람은 그 증상이 심해질 수 있으며 특히 만성 폐쇄성 폐 

질환 등의 중증 환자들의 경우에는 폐기능이 감소해 각종 

심각한 호흡기 증상이 나타나 병원 방문 및 입원이 빈번해

지고 심지어는 산소 감소로 인해 사망하기도 한다. 미세 먼

지는 유기적, 비유기적 고체, 액상분진으로 구성되며 다양한 

생성원, 크기, 성분을 가지고 있다. 기도에 미치는 영향은 분

진의 크기, 기도 방어기전 등에 의해 결정된다[17].

미세 먼지의 크기가 클 때는 상기도에서, 미세 먼지의 크

기가 작은 경우에는 기침이나 객담, 삼킴에 의해 제거된다. 

그러나 미세 먼지의 크기가 2.5 μm 이하인 경우는 깊은 폐포

에 도달하고 물에 녹아 폐혈관을 따라 혈액 속으로 흡수되

어 전신에 영향을 미친다. 미세 먼지의 노출은 단기적 또는 

장기적 노출에 의해 천식 및 알레르기 질환에 영향을 미친

다(Fig. 1).

단기 영향

미세 먼지의 급성 노출은 호흡기 증상 증가, 폐기능 감소

를 가져온다[18]. PM2.5에 해당하는 디젤 분진에의 급성 노

출은 코, 눈의 자극, 두통, 폐기능 감소, 피곤감, 구역 등의 

증상이 나타난다[19]. 천식 아동을 대상으로 한 연구에서 실

내, 실외, 동일 지역 중앙제어시스템에서 미세 먼지를 측정

하고 폐기능의 변화를 관찰했을 때 실내, 실외, 중앙 지역 

PM2.5, PM10의 증가와 폐기능의 감소가 유의한 연관 관계

를 보였다[20]. 대기오염은 폐기능의 감소, 기도 과민성 증

가, 천식 악화를 일으키며 병원 방문, 입원, 약물 사용 증가, 

호흡기 증상의 증가를 초래한다[19]. PM10 농도가 10 μg/m3 

증가할수록 당일 입원의 비교위험도가 1.14 (95% confidence 

interval [CI]: 1.03-1.26), PM2.5의 경우 1.15 (95% CI: 0.99-1.34)

로 비교위험도를 증가시킨다[21]. 또한 노출 4일 후 입원에 

대한 비교위험도 값은 10 μg/m3 농도 증가마다 PM10의 경우 

1.16 (95% CI: 1.06-1.26), PM2.5는 1.25 (95% CI: 1.05-1.50)로 

증가시킨다[21]. 미세 먼지는 단기적으로 알레르겐 감작과 

천식 악화와 관련이 있다[16]. PM10 농도 증가는 소아 천식 

발작으로 인한 입원을 증가시키며 PM10 40 μg/m3 증가 시 

천식 관련 입원 위험도를 4% 증가시킨다[22]. 2009년 호주 

시드니에서 발생한 먼지 폭풍 시 호흡기 질환으로 인한 응

급실 방문이 증가하였다[23].

장기 영향

미세 먼지의 입자가 큰 경우는 기계적인 조작 과정에서 

연소나 화학반응으로 생성되며 미세 먼지 농도가 증가하게 

되면 코, 기관지, 결막에 접촉하여 천식, 알레르기 비염, 결

막염 등을 악화시키고 폐기능의 감소, 호흡기 증상의 증가, 

병원 방문 횟수 증가, 병원 입원의 증가를 가져오고 때로는 

호흡기 질환으로 인한 사망률의 증가를 초래하기도 한다

(Table 1). 
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Increase in death due to lung diseases
Increase in out patient clinic, ER visit, and hospital admission
Exacerbation of asthma-increase in symptom, decrease in 

pulmonay function
Increase in respiratory infection
Increase in airway hyperresponsiveness
Increase in lung inflammation
Change in immune cell function
ER, emergency.

Table 1. The effect of particulate matter on respiratory health

호흡기계 방어기전이 약한 영아나 노인에서 호흡기 감염

의 가능성이 높아진다. 미세 먼지는 오존보다 대기 중에 머

물며 천식의 악화 및 폐기능 감소에 오존보다 더 강하게 영

향을 미친다[24]. 디젤 분진은 면역글로불린 E 및 알레르기 

기도 염증을 일으키고 기도 과민성을 유발시키는 것으로 알

려져 있다[25,26]. 디젤 분진은 노출 후 기관지 폐포세척액에

서 폐대식세포, 호중구, 림프구의 증가가 관찰되며 폐조직에 

호중구의 증가와 기관조직에 림프구, 비반세포, IL-8mRNA발

현의 증가를 보인다[27]. 알레르기 비염에서 디젤 분진 노출 

후에 재채기, 코 분비물 증가, 특이 anti-ovalbumin (OVA)- 

IgG와 anti-OVA-IgE가 증가하고 코 상피에 호산구 침착, 배

상세포 등이 증가하여 코에 디젤 분진이 노출되면 알레르기 

반응을 일으킨다[28]. 디젤 분진은 기도 염증을 일으키고 디

젤 분진과 꽃가루 감작에 상승작용을 나타낸다[29]. 

부천 지역 대기오염은 4월에서 6월 사이에 오존, PM10, 

NO2의 농도가 가장 많이 상승했고 같은 기간에 천식 및 

chronic obstructive lung disease의 입원, 응급실 및 병원 방문

이 오존과 미세 먼지(PM10)의 증가와 관련이 있었다[30].

미세 먼지 등 대기오염의 증가는 알레르기 질환의 증가를 

가져오고 장기적 노출은 만성 기침, 천식, 만성 기도 질환을 

3배 이상 증가시킨다[31]. 자동차 도로에서 발생하는 디젤 

분진은 도로 주위에 사는 어린이의 폐기능을 감소시키고[31] 

초미세 먼지 PM2.5에 노출되거나 디젤 분진에 만성 노출 시 

기침, 객담이 증가하고 폐기능 감소를 가져오며[31] 날씨, 계

절, 시간, 나이, 병원 조건 등 다양한 요소를 감안해도 미세 

먼지와 응급실 방문은 유의한 관계가 있었다[32-34]. PM10

의 증가는 0.6-2.2%의 호흡기 사망률을 증가시키고 많은 코

호트 연구에서도 호흡기 유병률과 사망률에 중요한 인자로 

보고되었다[35]. 4,400명을 대상으로 한 영국 연구에서 학동

전기 아동에서 가정에서의 PM10 노출과 기침이 관련성이 

있으며[31] 1988년부터 1994년까지 미국 건강 영향 조사에

서 흡연 노출이 소아 천식, 천명, 만성 기관지염과 관련이 있

음을 보고하였다[36]. 대기오염에의 노출은 만성 폐쇄성 폐 

질환의 기전에 중요한 영향을 미치는데 특히 소아에서의 대

기 오염 노출은 폐 성장에 영향을 주어 성인 호흡기 질환에 

영향을 미친다[37]. 소아에서 대기 오염 노출은 폐의 선천면

역에 영향을 주어 세포 및 분자적기전으로 영향을 주며 만

성 폐쇄성 폐 질환 환자에 감염을 증가시킨다[37]. 그리고 소

아에서 폐 손상은 장기적으로 만성 폐쇄성 폐 질환 예후에 

영향을 준다[37]. 흡연 노출이 만성 폐쇄성 폐 질환 발생과 

관계되며 소아에서 PM 노출은 성인에서 호흡기 질환에 걸

리기 쉽게 한다. PM 만성 노출은 소아에서 폐의 미성숙을 초

래하고 성인에서 급속한 폐기능 저하, 기도 점액 증가, 선천

면역력 감소를 가져온다[38,39]. 코호트 연구를 통해 PM2.5

감소 노력이 심장이나 호흡기 사망률을 감소시킴이 확인되

었다[38,39]. 특히 소아, 심장, 호흡기 질환이 있는 노인, 저소

득계층, 교육 수준이 낮은 경우, 유전적인 소인, 당뇨, 만성 

폐쇄성 폐 질환, 비만이 PM과 연관된 질병의 발생과 관련이 

있다[38,39]. 2001년 세계무역센터 붕괴 시 수많은 미세 먼지

가 발생하였으며 소방수로 근무한 10,999명의 소방수를 9년 

동안 추적 관찰한 결과 기관지염, 부비동염, 천식 유병률이 

일반인에 비해 증가되었고 기침, 호흡곤란, 인두자극 증상, 

천명 등 호흡기 증상이 10-50% 이상 일반인에 비해 높아 미

세 먼지가 호흡기에 심각한 영향을 미치고 있음을 알 수 있

다[40]. 50,000명 이상의 다른 코호트에서도 9년 축적 천식 

발생률이 27.6%, 부비동염이 42.3% 발생하여 미세 먼지의 

악영향을 확인할 수 있었다[41]. 

결     론

미세 먼지의 노출은 호흡기 특히 천식의 급성 악화와 병

원 방문, 입원율 및 사망률을 증가시킨다. 장기적으로는 폐

기능의 감소, 천식의 발생과의 연관성이 보고되고 있다. 따

라서 미세 먼지의 천식에 대한 영향과 기전에 대한 더 많은 

연구가 필요하며 국가적인 대책이 필요할 것으로 여겨진다. 

중심 단어: 미세 먼지; 천식
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