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I COPD 환자 종합평가에 FEV1은 꼭 필요한가?

엄수정

동아대학교 의과대학 호흡기내과학교실

  In totally revised version of Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2017 document, 

the degree of airflow limitation was excluded from patient assessment ABCD system. The claimed reasons for 

this change were because FEV1 by itself lacks sufficient precision to be used clinically as a predictor and ex-

acerbation history is the most powerful predictor of COPD exacerbation. Though GOLD ABCD classification had 

been introduced to reflect heterogeneity of COPD, considering air flow obstruction and exacerbations at the same 

time as a risk predictor made the classification heterogeneous, difficult to apply. The revised GOLD ABCD 2017 

is simpler and more accessible to various levels of health care system than FEV1 based version. However, there 

are concerns that the new ABCD is expected to shift significant proportion of patients from grades C and D 

to A and B. Initial treatment choice of Patients with severe air flow limitation and without frequent previous 

exacerbations will be LAMA or LABA alone instead of LABA/LAMA. Although the new step-up system is expected 

to complement the reduction, the impact of this change need more research.
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1. 서론

  Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)는 1998년 설립되었는데 목적은 Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease (COPD) 질환에 대한 교육을 활성화하고 전 세계적으로 진단과 치료의 기준을 제시하

기 위함이었다. 2001년에 첫 번째 지침서를 발간한 이래 약 5년마다 개정되어 왔으며 그 설립기준에 맞게 전 세계적으

로 영향력을 가진 지침으로 발전되었다. 최근 2017년도에 GOLD 지침에 큰 변화가 있었는데, 이는 FEV1을 환자 

평가법에서 제외한 것이다1. GOLD 기준이 생긴 2001년 이후 10여 년 동안 FEV1이 유일한 환자 평가 도구였다는 

점을 감안하면 이는 파격적 결정이다. GOLD 위원회에서는 FEV1을 제외하고자 결정한 배경에 대한 근거는 부족하다

고 기술하고 있는데 이후 FEV1을 제외하는 것이 더 좋은가 나쁜가에 대해 수많은 논쟁이 있다. 여러 COPD 코호트 

연구자들은 개정 전의 평가법과 개정 후 평가법에 대한 비교 연구를 시행하고 있으며 이미 발표된 자료도 있다. 

본 고찰에서는 COPD 환자의 평가에서 FEV1의 의미와 진료 지침에서의 역할에 대해서 살펴보고자 한다.
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Mild FEV1≥80%pred.

Moderate 50%≤FEV1＜80% pred.

Severe 30%≤FEV1＜50% pred.

Very Severe FEV1＜30% pred.

Reference (1).

Table 1. Classification of air-flow limitation severity in COPD (based on post bronchodilator FEV1) 

Figure 1. COPD treatment strategy according to FEV1 (by GOLD 2006).

2. GOLD 지침과 FEV1 

  COPD 환자를 평가하는 목적은 기류제한의 중증도 및 기류제한이 환자에게 미치는 영향, 즉 증상과 삶의 질을 

평가하고 악화나 입원, 사망과 같은 중요 위험도를 예측하여 결국 치료방향을 결정하기 위해서이다. GOLD에서 2001

년 처음 진료 지침을 발간한 이후 FEV1으로 환자를 평가하고 치료를 결정하는 체계를 제시하였으며 이는 2011년 

개정 전까지 유지되어 왔다(Figure 1)
2
. FEV1은 그 자체가 COPD라는 질환의 정의 즉 기류제한을 의미하므로 질환을 

결정하는 가장 중요한 요소이다. 기류제한의 중증도가 증가할수록 환자의 삶의 질이 떨어질 뿐 아니라 악화와 사망 

위험도가 증가한다는 것은 잘 알려져 있으며 치료에 대한 반응을 평가하는 도구로써도 인식되어 왔다
3-5

. FEV1으로 

기류제한의 중증도를 평가하는 분류 방법은 Table 1과 같다
1
.

  COPD 환자의 치료 목표는 증상 완화와 위험도 감소라는 두 가지 목표로 나눌 수 있으며 증상완화는 호흡곤란, 

기침, 객담을 감소시키고 운동 능력을 증가시키며 삶의 질을 향상시키는 것이다. 위험도 감소는 질환의 진행을 막고 

악화를 치료하고 예방하며 사망률을 감소시키는 것이다. 치료 목표와 연관되는 환자의 상태를 나타내는 여러 지표들

이 개발되었는데 호흡곤란의 정도를 나타내는 modified medical research council (mMRC), St. George respiratory 

questionnaire (SGRQ), 6분 보행거리, 악화횟수 등이다. 이들 변수는 각 개인 수준에서 FEV1과 연관성이 높지 않다는 

것이 밝혀졌는데 특히 Agusti 등
6
이 Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive Surrogate Endpoints 

(ECLIPSE) 코호트 환자 2,164명을 대상으로 분석하였을 때 같은 중증도의 기류제한이 있는 환자군 내에서 mMRC, 

SGRQ, 6분 보행거리, 전년도 악화횟수 및 동반 질환의 분포가 매우 다양하게 나타나 FEV1 한 가지로 환자 개인의 

상태를 예측하기 어렵다고 보고하였다. 
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Figure 2. Revised GOLD 2017 COPD assessment method(a) and strategy of phamacotherapy. (A) COPD assessment method. (B) Initial
choice of pharmacotherapy according to revised GOLD2017 ABCD grouping. Green line: preferred treatment

  COPD는 다양한 임상상이 존재하는 질환군으로 여겨지고 있으며 치료를 결정하는 환자 평가도구도 이러한 다양성

을 반영해야 한다. 따라서 GOLD는 2011년 FEV1뿐만 아니라 악화력, mMRC, CAT를 환자 평가에 포함시키고 ABCD군

으로 분류하는 방법으로 대폭 개정하였다(Figure 2A). 이후 2017년 개정에서는 FEV1을 제외한 평가도구를 제안하였

다. 단 이는 환자의 약물치료를 결정하는 평가도구에 한한다고 하였다.
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3. COPD의 약물 치료와 FEV1

1) COPD 약물치료의 목표와 FEV1

  Inhaled corticosteroid/Long acting beta agonist (ICS/LABA) 및 Long acting muscarinic antagonist (LAMA)는 3년

이상 진행된 무작위 대조군 연구(TORCH, UPLIFT)에서 증상을 호전시키고 악화를 예방하였으며 폐기능을 호전시켰

으나 COPD 질병의 진행 즉 FEV1 감소 속도에는 영향을 미치지 못하였다
7,8

. 두 연구는 약물 치료로 질환의 진행을 

억제할 수 있는지 보고자 하였으나 실패하였다. 폐기능의 증가 혹은 감소 즉 질환의 진행 여부와 진행 정도는 환자마

다 다양한데 치료 시점의 폐기능 즉 FEV1이 질환 진행을 예측하는지에 대해서는 의문이 있다. 전향적 무작위 대조군 

연구 자료들과 코호트 연구 자료들을 모아서 분석한 결과에 의하면 폐기능이 나쁜 환자보다 오히려 폐기능 상태가 

좋은 환자(GOLD stage 2 이상)의 FEV1 감소속도가 더 빠를 수 있다는 보고가 있으며 이는 폐기능보다는 증상이나 

악화 병력과 같은 다른 요인이 질환의 진행에 더욱 관여할 수 있다는 것을 보여준다
9
. COPD 치료 목표 중 위험도 

감소 측면에서 볼 때, 약물 치료의 목표는 사망감소나 질환의 진행 억제 측면에는 근거가 거의 없으므로 악화 예방에 

집중될 수 밖에 없고 잦은 악화 병력은 그 자체로 가장 강력한 악화 예측 인자로 알려져 있다5. 

2) FEV1 제외한 환자 평가법과 환자 구성의 변화

  2017년 GOLD 개정 후 새로운 지침의 영향을 알아보기 위한 연구가 활발히 진행되고 있다. 최근 출판된 연구에서

는 BODE 코호트 환자 중 819명의 자료를 2015년 GOLD와 2017년 GOLD로 재 분류해서 그 변화를 보고하였다
10

. 

FEV1을 제거한 영향은 C와 D군에서 가장 뚜렷하였고 두 군의 환자가 반 수 정도 A와 B군으로 이동하였다. 즉 전체 

환자군에서 A군과 B군의 비중이 예전에 비해 훨씬 증가하게 되었다. 또한 B, D군이 A, C보다 BODE 점수 및 사망률

이 높았으며 사망률 예측은 예전의 지침, 즉 FEV1을 고려한 분류 방법이 더 좋다고 보고하였다
10

. 유사한 결과가 

계속 보고 되고 있으므로 경향은 크게 달라지지 않을 것으로 판단된다. 

3) 지침으로서의 유용성과 FEV1

  GOLD는 2011년 개정 시 COPD의 다양한 임상상을 반영하여 맞춤 치료를 제공하기 위하여 환자를 ABCD군으로 

나누고 위험도가 낮은 A, B군은 기관지 확장제만으로 치료하도록 권고하였고 C, D군은 ICS/LABA, 혹은 LAMA를 

첫 번째 치료 선택으로 권고하였다. 하지만 여러 연구에서 A, B 군에서도 ICS를 포함한 처방 비율이 높게 나타났으며 

국내 자료에 의하면 저위험군 환자의 약 50%가 ICS를 사용하고 있었다
10
. 진료 지침이 실제 진료 현장에서는 제대로 

활용되지 못하고 있는 것이다. 특히 ICS는 폐렴 위험도를 증가시키므로 반응 군에서만 처방하기 위한 연구가 활발한 

이 때에 지침서가 작동하지 않는다는 것은 심각한 문제이다. 

  가능한 이유로는 지침서의 복잡성이다. 특히 일차 의료 현장에서는 네 가지 요소를 고려한 환자 평가는 적용하기 

힘들다. 또한 지역이나 기관에 따라서 폐기능 검사를 시행하기 힘든 경우도 많다. 실제 국내에서 시행된 COPD 

적정성 평가 결과에 의하면 일반 병원이나 의원 급의 폐기능 검사 시행률은 30%에서 50% 정도이다. 이런 점을 

고려하여 스페인의 2014년도 지침서에 의하면 환자를 4개의 임상상으로 나누고 임상상에 따라서 치료를 결정하는 

형태로 제시하였는데 FEV1은 포함되어 있지 않았다11. 스페인에서 시행된 한 연구에 의하면 COPD를 진단한 후에 

같은 환자를 호흡곤란의 정도(mMRC)와 악화 병력만으로 치료를 결정하였을 때와 2011 GOLD (FEV1이 포함된 지침)

로 치료를 결정하였을 때, 약물치료 선택의 일치도를 평가하였는데 7% 정도의 환자에서만 일치하지 않았고 나머지는 

거의 일치하는 결과를 보였다12. 환자를 평가하는 목적이 치료를 결정하는 것이므로, COPD를 진단 후 약물 치료를 

결정하는 단계에서는 FEV1을 제외하고 결정하여도 치료 선택은 크게 차이 나지 않을 것으로 보고하였다.

  새로운 분류법에서 환자들이 대거 낮은 단계로 이동하여 치료 정도가 낮아지는 것에 대한 우려가 있다. 하지만 

B군으로 분류된 환자라도 기관지 확장제 단독으로 치료하다가 호흡곤란이 호전되지 않거나 악화가 발생하면 치료 

단계를 높이는 치료 단계 올림이라는 새로운 장치를 만들었으므로(Figure 2B) 환자에 미치는 영향에 대해서는 쉽게 
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예측할 수 없다. 한편, 예후 예측이라는 측면에서 GOLD에서 FEV1을 제외한 지침을 제시한 배경이 사망률 예측을 

높이려고 한 것은 아니다. 진료 지침을 의료 상황이 다양한 모든 지역과 시설의 의사들이 접근 가능하도록 하고 

치료를 표준화하고자 하는 목적이 크다. 또한 COPD라는 질환의 다양성을 감안하여 치료적 접근을 세분화하고자 

하는 의도로 시작하였으므로 지침에 대한 접근성은 높이면서 질환의 복잡한 면을 반영하여 치료를 세분화하는 복잡성

을 모두 충족시키는 최적의 방법으로 FEV1을 제외한 것으로 생각된다. 

  새로운 분류법에 대한 반론이 많은 이유는 대부분의 약물치료 연구가 FEV1을 기준으로 시행되었기 때문이다. 

특히 새로운 치료제인 LABA/LAMA의 경우 악화 병력은 1회 이하이면서 FEV1이 50% 이하인 환자들을 대상으로 

한 연구가 많고 이들 환자의 악화예방, 폐기능 증가, 증상 완화 효과가 LABA 혹은 LAMA 단독 치료보다 우수하다는 

것을 입증하였기 때문이다
11-13

. 이들 연구 대상자들은 GOLD 2017에 의하면 대부분 B group이 되는데 새로운 지침에 

의하면 LABA 혹은 LAMA 단독으로 치료를 시작하게 되어있다. 하지만 새 지침에서 이들 중 증상이 심하면 

LABA/LAMA로 바로 시작할 수 있다고 되어있으므로 결과는 크게 차이 나지 않을 것으로 생각된다. 그럼에도 불구하

고 여전히 FEV1은 중요한 예후 예측 인자이므로 치료 계획을 세우고 환자를 평가할 때 배제해서는 안될 것이다. 

4. 결론

  COPD는 다양한 임상상이 존재하는 복잡한 질환이며 임상상에 따른 차별화된 접근 방법과 치료 선택이 중요해 

지고 있다. ABCD 분류법은 과거 FEV1만으로 평가하던 방법에 비해 환자에 대한 접근을 개인 맞춤형에 가깝게 할 

수 있으나 적용이 어렵고 위험도 예측면에서 더 나은 점이 없었다. FEV1을 제외하는 개정된 지침은 환자에 대한 

다양한 접근을 보다 쉽게 할 수 있도록 진료적 편의성을 증가시키면서 치료 약제 선택에 있어서는 과거와 큰 차이가 

없을 가능성이 높다. 실제 환자 진료에 미치는 영향애 대해서는 향후 연구가 필요하다. 
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II COPD 종합평가에 FEV1 역할 필요하다

김기욱

부산대학교 의과대학 내과학교실, 부산대학교병원 호흡기알레르기내과

  The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) has recently published its updated report 

on diagnosis and management of Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD). Compared to the previous 

version, this documents has been an extensively revised including the role of spirometry. Spirometry is still re-

quired for the diagnosis, and it is described as fundamental tool for evaluating prognosis, disease progression, 

and non-pharmacologic treatment. However, differently from the previous version, spirometry is no longer in-

cluded in the ABCD tool, which is now centered exclusively on respiratory symptoms and history of exacerbation. 

This is a brief review of the potential pitfalls of the revised assessment of COPD without the forced expiratory 

volume in the first second (FEV1). 
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1. 서론

  최근 GOLD 2017 보고가 발표되었으며, 중요한 변화들을 포함하고 있다. 특히 폐활량 검사의 역할에 대해 기존과 

같이 진단, 예후 및 질병 진행을 평가하고, 비약물적 치료 접근에 있어 중요한 역할을 하지만, GOLD 2017의 가장 

큰 변화 중 하나로, COPD 환자를 ABCD 군으로 나누는 종합평가에 있어 1초간 강제 호기량(forced expiratory vol-

ume in the first second, FEV1)이 제외되었다. 즉, 향후 급성악화에 대한 위험 인자에서 FEV1을 제외한 것으로, 

중증 급성악화의 5년 생존율이 50% 이하라는 불량한 예후를 고려하였을 때 과연 이러한 변화가 COPD 환자의 평가 

및 치료에 있어 문제점은 없는지 재고해 볼 필요가 있다1. 

2. FEV1의 급성악화 위험인자로서의 역할

  낮은 FEV1이 급성악화의 위험인자인 것은 잘 알려져 있다
2
. Hoogendoorn 등

3
의 보고에 의하면 FEV1 예측치가 

50% 미만인 COPD 환자들이 FEV1 예측치가 50% 이상 환자들보다 급성악화의 빈도가 유의하게 많았다. 또한 입원을 

요하는 중증 급성악화도 FEV1 감소와 역의 상관관계를 보여 주었다4. 20,000명 이상의 COPD 환자를 대상으로 10년간 

추적한 연구에서도, FEV1이 낮을수록 입원의 위험이 높아졌으며, 이러한 입원의 유무는 사망에도 영향을 미침을 

보여주었다5.

  한편, COPD 급성악화의 원인과 관련해서, 대표적인 trigger로 기도의 microbiome의 변화를 들 수 있으며, 이러한 
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microbiome의 구성이 폐활량과 관련이 있는 것으로 보고되고 있다. 최근 보고에 의하면 진행된 COPD 환자에서 

기관지 microbiome의 다양성(diversity)이 감소되어 있었으며, 급성악화를 일으키는 주요 원인균들이 더 많이 포함되

어 있었다
6
.

  또한 낮은 폐활량이 급성악화의 위험인자가 된다는 사실과 함께 염두에 두어야 할 것은, 중증 급성악화로 입원한 

350여 명의 COPD 환자가 퇴원한 후 5년 추적 시 사망하거나 재입원할 위험도를 예측할 때, 기저 폐활량이 가장 

중요한 인자라는 연구결과이다
7
.

  그렇다면, 이처럼 급성악화의 위험 인자 및 예후 인자로서 의미를 가지는 FEV1이 새롭게 개정된 GOLD 2017 

종합평가에서 제외된 것은 무슨 이유 때문일까? 그 이유는 바로 FEV1이 그 자체로는 충분한 정확도(precision)가 

떨어진다는 사실이다
8
.

3. FEV1을 포함한 종합평가

  물론, FEV1이 정확도(precision)에 있어 약점을 가진다는 사실은 부인할 수 없는 사실이다. 하지만 과연 COPD 

치료를 위한 종합평가 시 FEV1이 정확도가 부족하다는 이유로 제외되는 것이 반드시 필요한지는 최근 이슈 중 하나인 

precision medicine이라는 것이 COPD라는 질환에 있어 지니는 의미를 살펴본 이후에 재론하는 것도 늦지 않을 

듯하다. 

  최근 personalized 혹은 individualized medicine이라는 용어와 함께 쓰이고 있는 precision medicine의 목표를 

보면, 환자 개개인의 임상 결과(clinical outcome)를 향상시키고, 특정한 치료에 반응이 없을 것 같은 환자에게는 

투여하지 않음으로써 불필요한 부작용을 최소화하는 것이다
9
. 그렇다면 GOLD 2017 종합평가의 변화를 반영하지 

않고, FEV1을 남겨두게 되었을 때, 치료에 있어 어떤 변화가 있는지, 부작용 등의 부정적인 문제가 발생하는지 살펴보

도록 하자. 

  우선, 종합평가에 있어 고위험군 기준으로 FEV1을 남겨두게 된다면, GOLD 2017 기준으로 그룹 A 중에서 FEV1 

예측치가 50% 미만인 환자라면 그룹 C가 된다. 치료와 관련해서 생각해 보면, 그룹 A일 때는 GOLD 2017에 따르면, 

하나의 기관지확장제를 흡입하게 되는데, 그룹 C로 분류되면 GOLD 2017에서 권장하는대로라면 LAMA를 흡입하게 

된다. 즉 단시간작용 기관지확장제를 흡입할 수도 있는 환자가 LAMA를 흡입하게 되는 셈인데, 그런 경우 어떤 차이가 

있을지를 분석해 본 연구가 있다10. 즉, COPD 환자를 대상으로 12주 이상 진행된 연구들을 분석해 보았을 때 ipra-

tropium군에 비해 tiotropium군이 FEV1 개선, 입원 횟수, 삶의 질, 1회 이상 급성악화가 있었던 환자수, 심각한 부작용

에 이르기까지 모든 부분에서 tiotropium군의 결과가 더 좋았다. 뿐만 아니라, 상대적으로 치료비용이 많이 드는 

tiotropium이 ipratropium에 비해 과연 비용 효율성(cost effectiveness)이 있을지 보았을 때, 500여 명의 COPD 환자를 

대상으로 1년간 진행된 연구에서 삶의 질이나 급성악화 감소 측면에서 tiotropium이 비용 효율성이 우수하다는 것을 

보여주었다
11

.

  또 한 가지 경우, GOLD 2017 기준으로 그룹 C에 속한 환자들 중 FEV1 예측치가 50% 미만인 환자인 경우 그룹 

D로 변경되며, 이로 인해 LAMA 혹은 LABA를 흡입할 환자가 LAMA/LABA 이중기관지확장제를 흡입하게 되는데, 

이러한 약제선택의 변화가 어떠한 차이를 낳는지 분석한 연구들이 있다. 그 중 최근 Calzetta 등
12

의 발표한 2만 

명 이상의 COPD 환자를 포함한 메타 분석에 의하면 LAMA나 LABA 단독 치료군에 비해 LAMA/LABA 치료군이 

폐활량, 증상 및 삶의 질 개선 모두에서 의미있게 좋은 결과를 보여주었으며, 심장관련 부작용은 두 그룹 간에 차이가 

없었다. 또한 Wedzicha 등
13

은 LAMA/LABA (glycopyrronium/indacaterol) 복합제가 LAMA (glycopyrronium, tio-

tropium) 단독치료보다 급성악화를 예방하는데 효과적임을 보여 주었다. 특히, 치료비용에 있어 국내에서는 LAMA나 

LABA 단독제와 비교했을 때 LAMA/LABA 복합제가 거의 비슷하거나 오히려 낮은 경우도 있어 결국, LAMA 단독치료

보다 LAMA/LABA 복합치료 시 환자에게 여러 측면에서 더 많은 유익을 줄 수 있다. 
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4. FEV1을 제외한 종합평가

  GOLD 2017년 개정과 같이, 종합평가에 있어 FEV1을 제외시켰을 때 발생하는 문제로 크게 두 가지를 들 수 있다. 

  첫 번째, 급성악화 고위험군 기준에서 FEV1을 제외시키면 결국 단 한가지, 급성악화력만이 남게 되는데 이는 종합

평가의 X축에 해당하는 증상과 마찬가지로, 환자의 기억에만 의존하게 된다. 이렇게 환자의 기억력에 의존한 과거 

급성악화력이 얼마나 신뢰성을 가지는지 Frei 등
14

이 409명의 COPD 환자를 대상으로 진행한 연구에서 급성악화를 

정확하게 보고한 사람은 절반이 되지 않았고(48%), 1회라도 급성악화가 있었던 경우에는 24%에 해당하는 환자만이 

정확하게 보고한 것으로 나타나 환자의 기억력이 부정확한 것으로 나타났다. 

  두 번째, 과거의 급성악화력이 향후 발생할 수 있는 급성악화에 대한 가장 강력한 위험인자임을 보여주었던 

ECLIPSE 연구 결과 등을 근거로, GOLD 2017 개정 종합평가에서 급성악화 고위험군 기준에 유일하게 남게 된 급성악

화력이 과연 그렇게 안정적인 지표인가에 대한 의문이다. 즉, 이전에 급성악화가 잦은 환자는 그 이후에도 급성악화가 

계속 잦으며, 그렇지 않았던 환자는 계속 급성악화 위험도가 낮을 것인지에 대해 덴마크에서 1회 이상 급성악화로 

치료를 받았던 약 2만 명의 COPD 환자를 대상으로 10년간 추적조사하였을 때 첫 해에 급성악화가 2회 이상이었던 

환자가 다음 해에도 2회 이상 있었던 경우는 절반이었고, 나머지 절반은 급성악화가 1회이거나 없었으며, 시간이 

갈수록 급성악화가 없는 군의 비율이 증가하였다
15
. 또한 1만 명 가량을 5년간 추적조사하였을 때 첫 해에 2회 이상 

급성악화를 보인 사람이 5년 연속 연 2회 이상의 잦은 급성악화를 경험하는 경우는 5.6%에 불과했다. 즉, 일반 

인구에서 COPD 환자의 대부분은 시간이 경과하면서 급성악화 횟수는 상당한 변동을 있음을 보여 주었다. 

5. 결론

  GOLD 2017 보고의 큰 변화로 종합평가에 있어 FEV1이 제외된 사실은, 상당히 나쁜 예후와 관련된 급성악화의 

고위험군에 대해 최대한의 예방을 위한 약물적 치료에 있어 긍정적인 측면보다는 부정적인 측면이 많을 것으로 

보인다. 특히 COPD 급성악화가 발생하게 되면, 심부전, 급성심근경색, 부정맥 등 심질환의 위험도를 증가시키게 

되며
16
, 최근 연구에서 밝혀졌듯이 인지장애와도 연관이 있는 등

17
 단순히 폐에만 영향을 미치는 것이 아니라 전신적인 

문제를 낳게 되며, 더 넓게는 신체적인 면만 아니라 심리적인 면, 사회적인 면까지 영향을 주므로18 더욱 적극적인 

예방이 필요하며, 이에 대해 종합평가에 있어 FEV1의 역할이 더욱 중요하다. 
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Normal At risk LLN mild LLN moderate LLN severe/very severe

Total number 408 502 198 216 37

Bronchiectasis, N (%) 81 (19.9%) 100 (19.9%) 28 (14.1%) 48 (22.2%) 13 (35.1%)

LLN: lower limit of normal.

Table 1. Prevalence of bronchiectasis in CT

III COPD와 동반된 기관지확장증

이진국

가톨릭대학교 서울성모병원 호흡기내과

  Bronchiectasis commonly coexists with COPD. COPD patients with bronchiectasis have more symptom. 

Bacterial colonization was observed and overall prognosis is poor. Physiotherapy and antibiotics are key 

treatments.
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1. Prevalence

  COPD 환자에서 기관지확장증은 흔히 동반되는 질환 중 하나이다. 캐나다에서 40세 이상 1,361명이 참여한 연구 

결과에 따르면, 기관지확장증이 흔하게 CT에서 발견되었고, 폐기능이 나쁠수록 빈도가 증가되었다(Table 1)1. 

2. 특징

  Ni 등
2
은 기관지확장증이 동반된 COPD와 동반되지 않은 COPD를 비교하여 meta분석한 결과를 발표하였다. 기관

지확장증이 동반된 COPD 환자들은 나이가 많았으며, 남자의 비율이 높았고, 흡연력이 길었으며, 가래 배출이 더 

많았고, FEV1/FVC 값이 낮았으며, FEV1 (%)가 낮았고, CRP가 높았고, albumin level이 낮았다. Jin 등3이 시행한 

연구에서는 IgE와 bronchiectasis와의 유의한 상관관계가 보고되었다. 다변량 분석 결과 남성, 과거 결핵 병력, 높은 

IgE level이 기관지확장증과 연관된 유의한 인자들이었다.

  Yang 등4은 COPD 환자들에게 PNS CT 촬영과 설문을 통해 chronic rhinosinusitis (CRS) 여부를 조사하였다. 연구

결과 CRS가 동반된 COPD 환자에서 동반되지 않은 환자에 비해 유의하게 기관지확장증이 동반된 경우가 많았고, 

기관지확장증의 정도도 더 심하였다. 또한 연구자들은 기관지확장증이 동반된 COPD 환자를 CRS 동반 여부에 따라 

비교하였다. CRS가 동반된 COPD-bronchiectasis 환자에서 유의하게 혈중 호산구(%), IL-6, IL-8, MMP-9가 높았다.
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  Whitters와 Stockley
5
은 COPD 환자를 기관지확장증 동반 여부에 따라 양군으로 나눈 후 객담의 purulence를 조사

하였다. 기관지확장증 동반한 COPD 환자에서 유의하게 객담이 purulent한 환자 비율이 높았다. 이와 같은 사실은 

기관지확장증 동반한 COPD 환자에게 chronic한 bacterial colonization이 있을 가능성이 높다는 점을 시사한다. 

COPD 환자 중 pseudomonas가 isolation 되는 경우 기관지확장이 유의하게 risk factor로 작용하였다(odd ratio: 9.8, 

95% confidence interval [CI]: 1.7∼54.8, p=0.009)6. Du 등7은 COPD 환자에게서 potentially pathogenic micro-

organism (PPM)과 pseudomonas 검출에 대해 meta 분석을 시행하였다. 기관지확장증이 동반된 COPD 환자의 경우 

그렇지 않은 경우에 비해 PPM이 검출될 risk는 3.76배(95% CI: 2.37∼5.96), pseudomonas가 검출될 risk는 4.75배

(95% CI: 1.25∼18.04)였다.

3. Prognosis

  Martínez-García 등8
은 스페인의 COPD cohort를 이용하여 기관지확장증이 예후에 미치는 영향에 대해 조사하였다. 

Moderate, severe COPD 환자를 multicenter, prospective observation 연구를 통해 추적 관찰을 하였다. HRCT를 

촬영하여 기관지확장증 유무를 확인하였다. 100개월 추적관찰 연구 결과 기관지확장증이 동반되지 않은 86명의 환자 

중 8명이 사망하였고, 기관지확장증이 동반된 115명 환자 중 43명이 사망하였다. 다변량분석을 통해 나이, 폐기능, 

Charlson index 등을 보정한 후에도 기관지확장증은 사망 위험을 2.54배(95% CI: 1.16∼5.56) 증가시켰다.

  Meta 분석 결과에서도 기관지확장증이 동반된 COPD 환자는 그렇지 않은 환자에 비해 급성악화 위험이 1.97배 

(95% CI: 1.29∼3.00) 높았고 사망 위험이 1.96배(1.04∼3.70) 높았다
7
.

  중국에서 시행된 726명의 COPD 환자 분석에서도 유사한 결과가 보고되었다
9
. 전체 환자 중 257명(35.4%)이 기관

지확장증이 동반되어 있었다. 이들 환자에서 유의하게 높은 비율로 객담에서 세균이 검출되었고, 특히 pseudomonas

가 유의하게 높게 검출되었다. 60개월 추적관찰 결과 기관지확장증이 동반된 COPD 환자가 유의하게 사망 위험이 

높았다. 다변량분석 결과 나이, PPM이 isolation 된 경우, 기관지확장증이 사망에 연관된 유의한 인자들이었다. 기관

지확장증이 없는 경우에 비해 기관지확장증이 동반된 경우 사망 위험이 1.77배(95% CI: 1.02∼3.08, p=0.043) 높았다.

4. Management

  현재까지 기관지확장증이 동반된 COPD 환자만을 대상으로 시행한 약물치료에 대한 임상연구는 거의 없다. 따라서 

약물치료 효과에 대한 evidence는 매우 부족한 실정이다. 하지만 기관지확장증 환자를 대상으로 시행한 임상연구와 

COPD 환자를 대상으로 시행한 임상연구를 종합하여 간접적으로 macrolide 항생제가 효과가 있음을 유추해 볼 수 

있다.

  1999년 기관지확장증 환자를 대상으로 시행한 임상 연구 결과에 따르면 8주간의 erythromycin 500 mg bid 치료가 

placebo에 비해 폐기능을 향상시켰고, 객담 양을 감소시켰다(Figure 1)10. 기관지확장증 환자를 대상으로 시행한 또 

다른 연구에서 500 mg azithromycin을 주2회 6개월간 투약한 결과 급성 악화가 감소되었고, 객담 양이 줄었으며, 

삶의 질이 호전되었다
11

.

  COPD 환자를 대상으로 한 macrolide 연구도 positive한 결과를 보였다. Albert 등12이 시행한 임상연구에서 azi-

thromycin 250 mg 매일 1년간 투여는 위약에 비해 유의하게 COPD 급성악화를 감소시켰다. Uzun 등
13

이 시행한 

임상연구에서도 azithromycin 500 mg 주 3회 1년간 투여는 위약에 비해 급성악화를 유의하게 감소시켰다.

  약물치료 이외에도 active cycle of breathing technique, percussion, postural drainage 등과 같은 physiothrapy 

(airway clearance)가 기관지확장증 환자에게 도움이 될 수 있다.

  장기간의 예방적 항생제 사용은 악화를 줄일 수는 있으나, 내성균을 유발할 수 있어 주의를 요한다. 또한 ototox-

icity나 부정맥 같은 부작용 발생에도 주의를 기울여야 한다. 이런 부작용을 피할 수 있는 대안으로 흡입 항생제에 

대한 연구가 진행되고 있다. 기관지확장증 환자 대상으로 시행한 2상 연구에서 흡입 ciprofloxacin은 유의한 효과를 



13

Figure 1. Effect of erythromycin on patients with bronchiectasis.

보였고 큰 부작용을 일으키지 않았다14. Ciprofloxacin DPI 제제를 일반인, COPD, 기관지확장증 환자에게 각각 흡입

한 결과에서도 세 군에서 모두 양호한 폐 침착을 보였고 부작용면에서 큰 차이가 없었다15.

  기관지확장증이 동반된 COPD 환자에게 ICS를 사용 할 경우 폐렴 및 NTM의 위험성이 증가될 가능성이 있어 

주의를 요한다. 대만에서 발표된 연구에 따르면 기관지확장증이 있는 경우 그렇지 않은 COPD 환자에 비해 폐렴 

발생이 유의하게 많았고, ICS를 사용한 경우 발생이 증가되었다16. 덴마크에서 시행한 연구에서 ICS 사용 시 NTM 

발생 위험이 COPD가 있는 경우 15.7배, 기관지확장증이 있는 경우 18.7배 증가되었다
17

. 특히 NTM 발생은 현재 

ICS를 사용하고 있는 경우와 ICS 용량이 높은 경우 매우 증가되었다. 하지만 ICS＋LABA나 ICS＋LABA＋LAMA 

치료가 기관지확장증이 있는 Tb destroyed lung 환자에게 폐기능을 높을 수 있다는 보고도 있어18 기관지확장증이 

동반된 COPD 환자에게 ICS 역할에 대해서는 추가적인 연구가 필요하다.

5. Conclusion

  기관지확장증은 COPD에서 흔히 동반되어 있는 질환이다. 기관지확장증이 동반된 COPD 환자는 그렇지 않은 환자

에 비해 증상이 심하고 bacterial colonization된 경우가 많으며 악화를 많이 하고 사망위험이 높다. 예방적 항생제 

치료 및 physiotherapy가 악화 예방에 도움이 될 수 있다.
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IV 만성폐쇄성폐질환에서 심부전증과 관상동맥질환

김유일

전남대학교 의과대학 내과학교실

  Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) can have many concomitant cardiovascular diseases (CVD) be-

cause COPD and CVD share tobacco abuse as a risk factor. The common cardiovascular comorbidities include 

heart failure, coronary artery disease, arrhythmias, peripheral vascular disease and hypertension. Among them, 

coronary artery disease and heart failure were reviewed mainly in this article. CVD are very common in patient 

with COPD. Patients with COPD and cardiovascular comordidities usually have greater morbidity and mortality. 

A high index of suspicion for coexisting CVD should be maintained in all patients with COPD. CVD should 

be treated according to usual guidelines. 

Key Words: COPD, Cardiovascular disease, Heart failure, Coronary artery disease
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  만성폐쇄성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)은 다양한 질환을 동반할 수 있다. 동반질환 

중에서 특히, 심혈관계질환(cardiovascular disease, CVD)은 COPD의 주요 사망원인 및 예후의 중요한 인자로서 허혈

성 심질환, 심부전증, 심부정맥, 폐혈관질환, 말초동맥질환을 포함한다1,2. 이러한 심혈관계질환은 COPD 환자에서 

흔하게 동반되는데, 이는 두 질환 모두 흡연이라는 공통된 위험인자를 가지고 있기 때문으로 알려져 있다. 여기에서는 

주로 관상동맥질환과 심부전증에 대한 내용 위주로 기술하였다. 

1. COPD와 심혈관계질환의 연관성

  만성폐쇄성폐질환과 심혈관질환은 자주 동반되어 나타난다3-5. 영국의 대규모 연구에서 3만 명 COPD 환자들은 

COPD가 없는 환자들보다 5배 정도 심혈관질환을 가질 가능성이 높다고 보고하였다3. 다른 351명의 진행된 COPD 

환자에 대한 연구에서는 60% 환자에서 혈관촬영 검사에서 관상동맥질환이 발견되었다
5
. 메타분석에서는 COPD 환자

에서 심혈관계질환을 가질 위험이 2.5배 정도(OR 2.46; 95% CI 2.02∼3.00) 더 높다고 보고하였다6. 동반 심혈관질환

이 COPD 환자의 임상경과 및 사망률 등 예후와도 관련이 있다. 특히 COPD 급성악화 시에는 허혈성 심질환 발생 

위험도가 상승할 수 있다
7
. Donaldson 등

8
의 연구에서도 25,857명의 COPD 환자를 대상으로 분석한 결과, 급성악화 

발생후 수주이내에 심근경색증의 위험도는 2.3배, 뇌졸중은 1.3배 증가하였다. 다른 보고에서는 중등도 이상의 COPD 

(FEV1＜60% predicted)에서 심혈관질환에 의한 사망원인은 27% 정도를 보였다9. 그리고 매 10% FEV1 감소마다 

심혈관계 사망률은 28% 증가하고, 관상동맥질환은 20% 정도 더 발생하는 것으로 알려졌다
10
. 반대로, 심혈관계 질환

을 가진 환자에서 COPD의 영향(질환발생률 및 사망률에 미치는 영향)에 대한 연구도 있다. 급성 STEMI (acute 

ST-elevation myocardial infarction) 3,249명 환자에 관한 연구에서, COPD는 사망률 및 심인성 쇼크에 영향을 미치는 
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중요하고 강력한 요인 중의 하나였다
11

. PCI를 시행받은 14,346명을 대상으로 한 연구에서는 COPD는 전체 사망률, 

심장관련 사망률, 심근경색증의 의미있는 위험인자로 작용하였다12. PCI를 시행받은 환자들을 각각 달리 조사한 연구

에 의하면, COPD 환자가 더 낮은 ejection fraction을 나타내었고, 관상동맥의 병변 장소(수)가 더 많았다. 또한 COPD 

환자가 더 높은 사망률과 관상동맥 시술을 시행 다음해에 재차 시행한 경우도 더 많았다
13
. 안정된 COPD 98명 환자에 

대한 전향적인 연구에서는, 55명에서 악화가 발생하였는데, 이러한 악화가 있는 환자들은 동맥강직도가 상승되어 

있었다. 동맥경화도 정도는 COPD의 염증지표자로 생각된다
14

.

2. COPD 환자에서 관상동맥질환과 심부전증의 평가 및 진단 

1) 관상동맥질환 

  COPD와 관상동맥질환자에서 호흡곤란과 가슴 답답함 증상은 흔하게 나타난다. 두 질환의 증상도 같은 경우가 

있어서, 이런 경우 어느 질환에 증상 발현에 어느 정도 관여했는지 평가하고 치료해야 되는지 판단하기 어려운 경우가 

있다
1,4

. 이러한 증상은 COPD가 조절되는 않은 상태이거나 관상동맥질환이 동반되어 있어서 나타날 수 있다. 그러므

로 관상동맥질환이 동반되어 있는지 추가적인 검사를 고려해야 된다. 만성폐쇄성폐질환과 관상동맥질환 등 호흡기 

및 심혈관계질환의 악화는 모두 호흡곤란 증상으로 나타날 수 있으므로
15

, 어떤 질환의 악화를 우선 의심하고 먼저 

어떤 치료를 하여야 될지 찾는 것이 중요하다. 전형적인 COPD 악화의 증상(호흡곤란, 기침, 천명음 및 가래 변화)은 

폐질환 가능성을, 심전도상 새로운 허혈증 관련 소견이 나타날 경우에는 심질환을 생각할 수 있다. 그렇지만, 두 

기관의 질환이 동시에 있을 경우에는 구분하기 어렵다
15
. COPD에서 심근허혈증 증상을 시사하는 증상이 있는 경우에

는 EKG, 도부타민 스트레 영상 촬영을 한다. 이는 일부에서 충분한 운동부하 검사를 하기 힘들고(폐기능 저하 등으

로), 혈관 확장제를 이용한 핵의학 심관류 스캔을 기관지 수축 때문에 하기 어려운 경우가 있기 때문이다16,17. 호흡곤

란과 흉부불쾌감(답답함. 조이는 듯 함)이 있는 환자에서, 종종 혈액내 cardiac tropoin이 상승되어 있다. 그러나 

이것은 항상 관상동맥질환이 있음을 시사하는 것은 아니다. COPD 악화로 입원한 242명 환자에서, 24명에서 트로포

닌이 상승되어 있었다18. 20명은 흉통 또는/그리고 심전도 추적검사에서 변화가 관찰되었다. 그러나 흉통이나 심전도 

변화는 트로포닌 상승과 관련이 없었다. 이는 COPD 악화 시 트로포닌 상승은 심근손상의 지표를 의미하지는 않는다

고 볼 수 있다. 다른 연구에서는
19
, highly sensitive cardiac troponin (hs-cTnT)를 COPD 악화 환자 50명에서 측정하였

고, 안정시 환자 124명에서 측정하였다. 악화군에서 5.6배 정도 hs-cTnT 상승을 보였지만, 이러한 상승은 심혈관질환

이나 저산소증에 의한 혈관수축과 관련성은 관찰되지 않았다. 

2) 심부전증(Heart failure)

  발견하지 못한 심부전증은 문제가 될 수 있다. 244명의 만성폐쇄성폐질환자를 대상으로 한 연구에서
20

, 21%에서 

심부전증이 발견되었고, 심근허혈증이 가장 많은 심부전증의 원인이었다. COPD 악화와 심부전증 악화의 증상은 

서로 비슷하게 나타날 수 있다. N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT pro-BNP)과 troponin T 측정으로 심부

전증과 COPD 악화를 구별하기 위한 연구에서
21

, 31% (46명/148명 중)에서 COPD 악화와 심부전증을 함께 갖고 

있었다. 그러므로 COPD 악화자에서 심장 초음파나 NT pro-BNP나 BNP 측정을 함께 시행을 추천하는 연구자도 

있다. 그러나 BNP나 NT pro-BNP는 폐동맥고혈압에 의해서도 상승될 수 있다는 점, 흉부 단순사진에서 폐기종이 

심한 경우에는 심부전증이 심한 폐기종으로 인한 폐팽창 소견에 가려서 비전형적인 양상을 보일 수 있으므로 이에 

대한 주의가 필요하겠다. 

3. 비약물적 치료

  만성폐쇄성폐질환과 심혈관계질환을 동시에 가지고 있는자에서 심폐 재활, 금연, 산소치료 등의 비약물적 치료로 

증상과 삶의 질 개선 효과를 볼 수 있다. 이러한 비약물적 치료에 대한 연구는 각각 질환에 대해서는 많이 있지만, 
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두 질환을 모두 동반한자에 대한 연구는 많지 않다. 

1) 심폐 재활(Cardiopulmonary rehabilitation)

  COPD나 심혈관질환자에서 운동재활의 유익성에 대한 결과는 많다. 그러나 두 질환이 동반되었을 때에 대한 연구는 

많지 않다22. 호흡재활 시 동반 심혈관질환에 대한 효과는 일부 상반된 결과의 보고들이 있다. 그렇기 때문에 운동검사

에서 호흡곤란이나 심근허혈성 흉통등이 발생하지 않는 일부 환자에게만 재활치료 적용을 추천하는 연구자들도 있다. 

2) 금연

  금연 약물 치료 및 행동요법은 금연 성공률을 향상시키고, 만성폐쇄성폐질환자 및 심혈관질환자에서 예후 개선에 

중요하게 작용한다. 단, 급성 심근경색증 당시 초기 입원 기간동안에 니코틴 대체제를 사용해서 금연 성공률을 올릴 

수 있다는 일부 보고가 있다(2017. 금연진료지침. 대한결핵 및 호흡기학회). 그러나 급성기 심혈관질환자에 대한 

금연약물치료에 대한 연구는 아직까지는 많지 않으므로 주의가 필요하다.

3) 저산소증의 심장에 대한 영향 및 산소치료 

  심장 허혈증을 초래하는 저산소증 정도와 기간은 명확하지 않다. 보통 산소포화도 85% 정도에 3분 정도 노출될지

라도 심장에 대한 영향은 별로 중요하지 않아 보인다
23

. 심근허혈증은 저산소증이 5분 이상 지속되거나, 저산소증 

정도가 심한 경우(산소포화도가 85% 이하인 경우)에는 심근허혈증이 악화될 가능성이 있다24. 저산소증은 또한 심부

정맥의 위험인자이다. 심실 또는 심실상성 부정맥 발생이 만성폐쇄성폐질환자에서 흔하다. 이는 안정 시 악화 시 

모두에서 관련성이 제시되어지고 있다
25,26

. 산소투여로 저산소증을 개선하면, 심박출량을 낮추어서 좌심실 부담을 

줄여줄 수 있다. 이러한 효과는 장기 산소치료 시 생존율 향상에 기여하는 이유가 될 수 있다27,28. 다만, 일부 고탄산혈

증이 있는 만성폐쇄성폐질환자에서 산소투여는 고탄산혈증을 악화시킬 수 있으므로 이에 대한 주의가 필요하다. 

그러나 산소투여는 약간의 이산화탄소분압 상승을 약간 더 초래할 수 있지만, 대부분 허용 가능한 수준인 경우가 

많다. 오히려 산소치료를 중단하였을 때 발생할 수 있는 여러 합병증 위험도가 고탄산혈증에 의한 위험도보다 훨씬 

중요하다
27-29

.

  이외에도 비약물치료로 적용되고 있는 폐렴이나 독감 백신접종 등으로 감염증 예방 등이 있다. 

4. 약물치료

1) 흡입 항콜린제(Inhaled anticholinergic medications)

  장시간 작용 항콜린제(eg, aclidinium, glycopyrronium, tiotropium, umeclidinium)는 기저 심혈관계질환 유무와 

상관없이 사용이 추천되고 있다
1
. 과거 몇 연구에서 항콜린제의 심혈관 위험성에 대한 보고가 있었지만, 최근에는 

별 문제없다는 보고가 되고 있다. 특히 항콜린제 사용으로 급성악화를 낮추고, 입원 횟수 감소, 호흡곤란 개선 등의 

효과는 이러한 약제로 인한 심혈관계 위험도를 상쇄하는것으로 알려지고 있다. 대표적인 연구로, 티오트로피옴 레스

피맷에 대한 심혈관계 질환 사망률 증가 가능성에 대한 이전 보고가 있었다
30,31

. 그러나 최근 메타분석 등 연구 

(TIOtropium Safety and Performance In Respimat, TIOSPIR trial)에 의하면 사망률과 안정성에 있어서 타약제와 

비교 시 문제되지는 않았다
32

. 

2) 흡입 베타2 항진제(Beta-2 agonists)

  흡입용 베타항진제는 비교적 베타2 선택적 항진제(eg, albuterol, terbutaline, formoterol, indacaterol, olodaterol, 

salmeterol, vilanterol)로 대부분 심혈관질환 여부와 상관없이 사용할수 있다. 속효성 흡입 베터2항진제를 사용한 

12,090명을 대상으로 한 연구에서도, 심근경색증 등의 위험도 상승은 관찰되지 않았다33. 일부 약간의 베타1 항진효과

로 심장 부정맥 등의 원인이 될 수는 있다. 
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3) 장시간 작용 베타항진제(Long-acting beta agonists, LABA)

  심혈관질환자에서도 비교적 안전하게 사용할 수 있다. 최근 연구에 의하면, 살메테롤 50 μg 또는 100 μg 2차례 

흡입시 용량과 상관없이 모두 비교적 안전하게 –심장박동수 증가, 조기 수축, 심근허혈증 소견 없이-사용할 수 있다고 

보고하였다34,35. TORCH연구에서도, 살메테롤 단독군이나 살메테롤＋플루티카손 병합제 사용군 모두에서 심장관련 

부작용 증가는 없었다
36

. 일부 과거연구에서 베타2항진제가 좌심실 기능장애 부작용을 초래할 수 있다는 보고가 

있었다
37

. 좌심실 기능장애를 가진 1,529명을 분석한 결과, 흡입용 베타항진제 사용량에 따라서 심부전증으로 인한 

입원 위험도가 일부 상승하였다. 그러나 최근 1,294명의 심부전증 환자 분석연구에서는 베타2항진제 사용과 사망률과

의 관련성은 발견되지 않았다
38
. 베타2 항진제가 일부 비선택적 베타항진 작용으로 심장박동수와 심부정맥을 초래할

수 있을것으로 추정할 수 있지만, 많은 연구에서 이러한 부작용 위험도는 상승하지 않는것으로 보고되고 있다.

4) 복합제(기관지확장제＋흡입스테로이드)

  다음와 같은 연구에서 LABA/ICS 복합제의 심혈관질환에 대한 안정성이 보고되었다. 1) SUMMIT 연구에서 flutica-

sone furoate-vilanterol (100 mcg∼25 mcg)를 각각의 단일 약제 및 위약군과 비교 시, 전체 사망률이나 심혈관계 

부작용 위험도의 차이는 없었다
39

. 2) 메타분석(10 studies, 10,680 participants)에서도, 복합제제와 단일제제와 비교 

시 사망률의 차이는 보이지 않았다(OR 0.92, 95% CI 0.76∼1.11)
40
. 723명 만성폐쇄성폐질환자를 대상으로 한 무작위

연구에서도 복합제제와 단일제제와의 심전도 이상정도의 차이는 관찰되지 않았다. ORCH 연구에서도 복합제제의 

심혈관 부작용은 위약군과 비교 시 증가하지 않았다
36,41

. 

5) Roflumilast

  심혈관계 질환 관련 사망률이나 심근경색증의 위험은 증가시키지 않았다
42
. 일부 심방세동의 빈도는 올릴 수 있음

을 보고가 있지만
43

, LABA 제제와 함께 사용하더라도 추가적인 심혈관계 부작용을 초래하지는 않는 것으로 주로 

보고된다44. 

6) Theophylline

  일반적으로 치료농도 범위가 좁고, 빈맥증과 부정맥이 농도 의존성으로 발생할수 있으므로 사용을 가능한 피하거

나 자제할 필요가 있다
45,46

. 

5. COPD를 가지고 있는 심혈관질환자의 약물치료

  COPD가 없는 환자의 치료와 다르지 않고 일반적인 치료지침에 따라서 치료가 권고되고 있다. 다만, 비선택적 

베타 차단제 사용은 기관지 수축을 초래할 가능성이 있으므로, 가능한 베타차단제 사용은 베타1선택적 차단제 

(atenolol orr metoprolol etc.) 사용을 하는 것이 좋겠다
47
. 베타차단제 사용 시에는 COPD 환자의 새로운 증상(호흡곤

란, 기침, 운동능력 저하 등)이나 베타2흡입제 사용량 증가 여부 등을 관찰할 필요가 있다. 

1) 베타차단제(Beta-blockers)

  일반적으로 베타차단제는 COPD를 가지고 있는 심혈관계질환자들의 사망률과 COPD 악화 위험도를 낮출 수 있다

고 보고되고 있다48,49. 심혈관계 선택적 베타차단제는 비교적 안전하게 사용할 수 있다. 

2) 스타틴(Statins) 계열 약물

  심혈관계 질환을 가진자들은 거의 모든 환자에서 스타틴제제를 사용하고 있다. 스타틴 제제는 COPD 악화를 줄일 

수 있는 추가적인 효과가 있을 수 있다. 그러나 COPD 악화를 줄일 수 있는 것에 대한 연구결과는 아직 상반된 
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결과를 보이는 경우도 있어서 여기에 대해서는 추가적인 연구가 필요한 상황이다
50,51

.

6. 요약

  COPD와 심혈관계질환은 흡연이라는 공통된 위험인자로, 비교적 흔하게 두 질환이 동반되어 나타나고, COPD환자

의 주요 사망원인 및 예후의 중요한 인자로서 허혈성 심질환, 심부전증, 심부정맥, 폐혈관질환, 말초동맥질환 등의 

심혈관계질환이 작용하므로 이에 대한 평가와 검사가 중요하다. 심혈관질환 동반자의 치료는 COPD가 없는 환자의 

치료와 크게 다르지 않고 일반적인 치료지침에 따라서 치료가 권고되고 있다. 다만, 심혈관질환 치료제로 사용되는 

일부 약제, 비선택적 베타 차단제 사용은 기관지 수축을 초래할 가능성이 있으므로 가능한 베타차단제 사용은 베타1

선택적 차단제 사용을 하는 것이 좋겠다. COPD 치료약제로 사용되어지는 약제도 대부분 심혈관질환자에서도 안전하

게 사용할 수 있으나 일부 단시간 작용 기관지확장제, 테오필린 제제 등은 빈맥증과 같은 심혈관계 부작용 위험도를 

일부 높일 수 있으므로 주의가 필요하겠다. 
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V 말기 COPD 환자를 위한 완화의료적 접근과 임종기 돌봄

박소영 

경희대학교병원 호흡기내과

  Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of major cause of death. Similar to patients with end-stage 

cancer, patients with COPD also suffer from serious symptoms- pain, dyspnea, fatigue and anxiety. However, 

COPD is not as clear as it is for cancer, especially, predicting prognosis has been difficult in COPD due to 

the variable illness trajectory. Given such uncertainty, the National Health Care System (NHS) in England promotes 

medical and welfare professionals to identify potential patients at risk of death in an aggressive manner and 

to initiate communications to help those patients use the Advance Care Plan (ACP) services. Recently, “Hospice, 

Palliative Care (HPC), and Life-sustaining Treatment Decision-making Act” has enacted in Korea. This legislation 

addresses application of hospice, palliative care to patients with end stage COPD. However, HPC utilization for 

patients with COPD is extremely difficult in Korea. Discussion on the final stage of life with non-cancer patients 

would be particularly difficult in the Korean society. One reason is the public perception that HPC is considered 

termination of treatment. Also, in Korean society which has Confucian cultural background, there is a wide re-

luctance to talk about death. In addition, a lack of attention among medical professionals is another key factor 

that makes implementing HPC difficult for patients with end-stage COPD. To help these patients and families 

relieve their depression and anxiety and decide on the best option for them as part of the preparation for death, 

medical professionals are required to play more active roles beyond their current focus on dyspnea management. 

The changes in public perception is also required to enable sufficient discussion among patients, physicians, 

and patients’ families regarding the disease status, prognosis, treatment, and even death.
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  지난 2016년 2월 3일 ‘호스피스-완화의료 및 임종과정에 있는 환자의 연명의료결정에 관한 법률’이 제정되었고, 

이 법률 안에는 연명의료 중단에 관련된 내용 이외에도 비암성 만성질환-후천성 면역결핍증, 만성폐쇄성폐질환, 만성 

간질환에 대한 호스피스ㆍ완화의료 적용이 포함되어 있다1. 역사적으로 호스피스 완화의료는 말기암 환자를 대상으

로 발전해왔으나 근래에는 세계적으로, 빠른 고령화와 질병 양상의 변화에 따라 비암성 만성질환을 대상으로 그 

관심이 새롭게 확대되고 있다2,3. 말기암 환자와 마찬가지로 비암성 말기 질환자 역시 다양하고 심각한 증상으로 

인한 고통을 경험하지만 대부분의 비암성 말기질환은 암과 달리 질병의 시작과 진행 경과에 있어, 말기로의 이환이 

상대적으로 더욱 불분명하여 생의 마지막 시기에 대한 예측이 더욱 어렵다
4-6

. 영국의 경우 국가보건 서비스(National 

Health Care System, NHS)에서는 비암성 만성질환자의 말기에 대한 예측이 불분명한 특성을 고려하여 의료 및 복지 

분야의 전문가들이 죽음에 이를 위험이 있는 환자를 적극적으로 발견하고 사전돌봄계획(Advance care pan, ACP)를 
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위한 의사 소통을 시작할 수 있도록 하고 있으며, 환자와 가족들이 조기에 호스피스, 완화의료의 혜택을 볼 수 있는 

기회를 제공하는데 도움을 주고 있다7,8. 

  호스피스 완화의료가 필요한 말기 만성폐쇄성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)

은 많은 논의끝에

  • 매우 심한 만성 호흡기 질환으로 인하여 숨이 차서 의자에 앉아 있는 것도 어려운 경우

  • 장기간의 산소 치료를 필요로 하는 경우로 담당의사의 판단으로 수개월 내에 사망이 예상되는 경우

  • 호흡부전으로 장기간의 인공호흡기가 필요한 경우 혹은 폐 이식이 필요하지만 금기 기준에 해당하거나 이식을 

할 수 없는 경우

로 정의되었다
9
. 이와 더불어 국내에서도 말기 만성폐쇄성폐질환의 호스피스 및 완화의료에 대한 내용도 발표되고 

있다
10,11

. 그러나 아직까지 위의 정의에 맞는 환자들을 대상으로 호스피스 완화의료에 폭넓은 이용은 요원한 실정이

다. 따라서 본론에서는 사례를 통해 만성폐쇄성폐질환에서 호스피스 완화의료에 대한 현재 상황에 대해 확인해 보고, 

말기 만성폐쇄성폐질환 환자의 삶의 질 뿐 아니라 환자의 인간으로서 존엄과 가치를 보장하기 위한 방안을 찾아보고

자 한다. 

<사례 1> 

69세 남자 환자, 만성폐쇄성폐질환, 폐성심, 우심실부전으로 가정 산소 5년째 사용중인 환자로 1년 전에도 고탄산혈

증에 의한 호흡부전으로 인공호흡기 치료 후 호전되어 퇴원. 

내원 일주일 전부터 호흡곤란 악화되어 입원. 한달 전 외래에서 얼마 안남았다는 이야기 들은 적 있다고 함

입원 당일

환자: 선생님. 저 고생하고 싶지 않아요. 그냥 편하게 보내주세요. 삽관이니 뭐니 작년처럼 안할래요. 잘 치료해 

주세요.

보호자: 환자가 너무 힘들어 해서요. 편하게만 해주세요.

입원 3일 후 

환자: 어제까지는 참을만 했었는데 선생님 오늘은 너무 숨이 차서 힘듭니다. 

작년처럼 인공삽관 그냥 할래요.

보호자: 그냥 보내줄 수 있을 것 같았는데 본인이 원하니 인공삽관 해주세요. 

일단 시작했으니 최선을 다해주세요. 

입원 14일 후

환자: (필답) 선생님 저 기관절개술도 하고 싶어요 좀 더 편하게요. 기관절개술 하면 예전처럼 좋아질 수도 있잖아요. 

보호자: 선생님.. 저 좀 잠시만…. 따로 뵐 수 있을까요. 선생님 치료비가 너무 많아 경제적으로 너무 어려워요. 

살 사람은 살아야 하지 않겠어요? 어차피 오래 살지도, 사람답게 살지도 못할 거잖아요. 그냥 .. 요양 병원 

가게 해주세요. 네?

의사: 혹시 환자분과 이런 점에 대해서 이야기 해야 하지 않아도 될까요? 

보호자: 환자가 이 사실을 알면 너무 힘들어 할 거예요. 환자한테 이야기하지 말고 선생님이 알아서 해주세요. 
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<사례 2> 

74세 남자 환자, 만성폐쇄성 폐질환으로 가정산소 치료 2년 반 시행 

집에서만 생활하였고, 최근 숨차서 세수하고 머리 감기 힘들었다고 보호자가 이야기함. 

갑자기 수면 중 호흡곤란 악화 호소 후 의식 저하되었고, CPR 30분 후 중환자실 입실 

보호자: 왜 멀쩡했던 사람이 이렇게 되었나요? 담당의사선생님은 지난 외래 왔을 때 아무 말도 없었는데…. 너무 

경황이 없네요.

의사: 머리도 못 감고, 세수도 못 하실 정도였는데 특별한 말씀이 없으셨나요?

보호자: 뭐 맨날 그러려니 한거지요. 더 나빠지지 않으니…. 

의사: 환자분과 많이 힘들어지시면 어떻게 치료하고 싶다든가. 이를 테면 심장 마사지를 한다든가. 인공호흡기를 

한다든가 하는 이야기를 해보신 적이….

보호자: 없어요. 우리도 그렇고, 저 양반도 이렇게 될 거라고는 꿈에도 생각 못 하였지요.. 사람 앞에 두고 어떻게 

죽는다는 이야기를 해요…. 
  

  사례1을 현장에서 일어나는 실용적 관점에서 보면, 환자와 보호자의 의견은 환자의 상태에 따라 지속적으로 변화하

며 고정되어 있지 않아, 실제 치료 이행 시 차이로 나타나는 것을 확인할 수 있었다. 환자나 보호자의 생각이 지속적으

로 변할 가능성이 있기 때문에 어느 한 시점에서 환자의 의견을 가지고 치료 결정을 시행하는 것은 무리가 있을 

수 있다. 그렇기 때문에 지속적인 상담이 필요하고 이 때 반드시 논의해야할 치료적 접근 방법 중 하나가 호스피스 

완화의료적 접근일 수 있다. 인공삽관에 앞서서, 미리 이 환자에게 말기 만성폐쇄성폐질환에 대한 호스피스 완화의료

적 접근이 이루어졌다면, 어떻게 되었을까 하는 점을 생각해 볼 수 있다. 의료진이 좀 더 빨리 환자나 보호자에게 

환자의 상태를 충분히 설명하고, 호스피스 완화의료에 대한 중재가 시작되었다면12-16 환자나 보호자는 중환자실을 

택하는 대신, 호흡곤란을 완화하는 경구 및 주사 아편 유사제를 투여하거나
17-21

, 산소를 투여하고
22

 우울과 불안을 

조절하면서 병동에서 치료를 선택했을 수도 있다
23,24

. 환자나 보호자가 어떤 치료 방법을 선택할 지는 명확치 않지만, 

호스피스 완화의료 측면에서의 접근은 환자나 중환자실에서 기관 내 삽관 후 기관절개술을 하고, 이 후 발생하는 

심리적, 정서적 육체적으로 매우 고통스러운 경험일 수 밖에 없는 죽음의 과정과, 경제적 문제에 대한 부담감을 

줄일 수 있을 가능성이 있다. 

  사례 2에서는 단지 몇 문장의 질문과 답변으로도, 말기 만성폐쇄성폐질환을 가진 환자에 대한 치료가 “호흡곤란” 
이라는 증상에만 국한되어 시행되고 있음을 알 수가 있다. 가정 산소를 하고, 숨이 차서 세수도 못하고 집에서만 

지내는 환자가 느꼈을 불안과 우울에 대해서는 가장 가까운 보호자도 인지하지 못했고, 늘상 같은 생활을 하는 것으로 

믿었기 때문에 죽음에 대해서도 준비할 기회를 갖지 못했다. 가정산소를 사용하고 있는 말기 환자임에도 불구하고 

환자와 보호자들은 서로 죽음에 대해, 호스피스, 완화의료 치료적용에 대해 혹은 연명의료에 대해 논의해 본적이 

전혀 없으며, 보호자나 의료진은 환자가 평소에 어떤 가치관을 가지고 생활하는지, 연명의료에 대해 어떤 관점을 

가지고 있는지 알지 못하는 경우가 많다. 이는 가족일지라도 환자의 가치관을 충분하고 세 하게 반영하는 것에 

한계가 있다는 것을 반영하고, 이는 죽음에 대해 논의하기를 터부시하는 우리의 문화와도 일치하는 것을 알 수가 

있다. 또한 자칫하면, 환자가 환자 자신의 치료-호스피스 완화의료 측면을 포함해서-의 정보로부터 사각지대에 놓일 

수 있을 가능성도 있음을 시사한다. 이 사례처럼 환자나 보호자가 죽음에 대한 준비를 하지 못하고, 충분한 치료에 

대한 정보를 얻지 못하는 데는 의료진의 무관심도 영향을 미칠 수 있다. 이는 다음의 연구에서도 확인할 수 있다. 

중환자실 입실 가능성이 높은 만성폐쇄성폐질환 환자에서 기관 내 삽관에 대해 조사한 결과 다양한 대답을 보였다. 

증상이 심할수록 기관 내 삽관에 부정적인 입장을 보였으며 기관 내 삽관을 받겠다는 환자 비율은 27∼64%였고, 
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만성폐쇄성폐질환 환자의 99%가 마지막 순간 기관 내 삽관 및 기계 환기에 대해 의료진과 상담하기를 원했다. 그러나 

이들 중 실제 상담을 받은 사람은 19%에 불과하였고 15%의 환자만이 삶의 지지 요법에 대해 상의하였다25. 

  전통적으로 죽음은 지극히 개인적인 사건이며 당사자를 둘러싼 다분히 제한적인 관련자들이 마무리해야 하는 

과업이었다. 그러나 사회 복지에 대한 관심의 증가, 병원에서의 사망 비율의 증가, 삶의 질에 대한 관심 등을 통한 

인간 본질에 대한 성찰은 개인의 죽음을 당사자와 가족이 감당해야 하는 사건에서 의료인이나 사회가 관심을 가져야 

하는 공동체 이슈로의 전환을 가져왔다. 따라서 의료인에게는 환자의 삶의 질과 최선의 이익을 위해 고민해야할 

책임 있다. 

  고탄산혈증을 동반한 만성폐쇄성폐질환 급성 악화의 경우 병원내 사망률은 11%, 90일 사망률은 33%, 1년 사망률은 

43%에 다다른다는 사실은 잘 알려져 있다
26

. 그러나 안타깝게도, 실제로 고탄산 혈증을 동반한 만성폐쇄성폐질환 

급성악화로 입원한 환자나 보호자에게 이 사실을 알리고, 호스피스 완화의료에 대한 접근을 설명하는 의료진은 많지 

않다. 

  또한 말기 만성폐쇄성폐질환 환자가 느끼는 호흡곤란, 불안, 우울이 폐암 환자와 이가 없음에도 불구하고
27,28

, 말기 

만성폐쇄성폐질환 환자에게 호스피스 완화의료의 적용은 국내에서는 어려운 실정이다. 이는 호스피스 완화의료가 

곧 치료의 포기를 뜻하는 것으로 인식되고 있을 뿐 아니라 죽음에 대해 터부시하는 유교 문화의 영향이 강한 우리나라

에서는 죽음에 대한 논의, 특히 암이 아닌 환자에게 직접 말기임을 이야기하는 것 자체가 어려울 수 있다는 사회적 

인식 때문일 수 있다. 그러나 환자에게 제대로 된 정보를 제공하지 않는다면, 환자가 자신의 치료에 최선을 선택할 

수 있는 기회를 박탈하는 것이나 다름없다. 의료현장에서 말기 만성폐쇄성폐질환 환자들을 대상으로 담당의사들이 

제공해야 할 호스피스, 완화의료 서비스에 대한 의료인들의 인식은 매우 중요하다. 단순히 호흡곤란의 치료에만 

초점이 맞춰져 왔던 현재의 말기 만성폐쇄성폐질환 환자와 보호자들에게 우울과 불안함에서 벗어나고, 죽음에 대한 

준비를 하면서 최선의 치료가 무엇인지 생각해 볼 수 있는 기회를 주기 위해서는 의료인들의 주도적인 역할 제고가 

반드시 필요하다. 

  말기 만성페쇄성폐질환 환자들도 암환자와 마찬가지로 비가역적인 만성적, 진행적 경과를 겪으며 신체적 증상 

이외에도 평균 7가지 이상의 신체적, 사회적, 정신적, 기능적 문제를 가지고 있으며, 이런 문제들로 인한 삶의 질이 

저하되는 경우가 많다. 따라서 호스피스ㆍ완화의료가 필요한 질환임에는 의심의 여지가 없다
29

. 다만 암과는 달리 

질환이 진행되는 상황에서도 호흡곤란을 조절하는 치료가 주된 치료이므로 조기이든 말기이든 치료의 내용이 크게 

바뀌지는 않으며 악화와 호전을 반복하므로 이러한 증상 조절을 위한 진료만 반복되기 때문에 호흡기 증상 이외의 

다른 피로, 불안, 삶의 질 저하 등에 대한 문제들에 대한 관리는 소홀해지기 쉽다. 따라서 증상 조절을 위한 치료와 

사회적, 영적, 정신적 문제들을 동시에 돌보아줄 수 있는 호스피스 완화의료의 접근이 조기에 시행되어야 한다
16,30

. 

우리나라에서 말기 만성폐쇄성폐질환에서의 호스피스ㆍ완화의료 적용은 이제 막 첫 걸음을 뗀 상태이다. 의료진들의 

관심과 더불어, 말기 만성폐쇄성폐질환 환자에서 특수한 상황- 증상 조절을 위해 비침습적혹은 가정용 인공호흡기사

용은 어떻게 적용할 것인지, 혹은 호흡재활 같은 서비스들을 어떻게 적용할 것인지에 대한 충분한 고려가 필요하다
31-33

. 

나아가, 환자의 상태를 본인에게 알리고 환자의 예후, 치료법, 죽음에 대해 환자와 의료진, 가족이 충분히 논의할 

수 있는 사회 전반적인 인식의 변화가 반드시 요구된다.
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VI 금연 치료의 비약물요법과 약물요법

천은미

이대목동병원 호흡기내과

  Smoking cessation is the leading preventable cause of morbidity and mortality. All smokers must be encouraged 

and assisted to quit smoking by health care participants. The combination of behavioral non-pharmacologic ther-

apy and pharmacotherapy is the most beneficial method in supporting smokers to quit. The use of nicotine 

replacement therapy, bupropion and varenicline is the recommended strategy of smoking cessation for smokers 

except adolescent and pregnant women. The smoking rate of Individuals with mental illness is more than two 

times than smokers without mental illness. However, combination therapy increases smoking abstinence rates 

in smokers with mental illness. E-cigarette is not recommended for the purpose of smoking cessation because 

the long-term safety and effectiveness is not proven.
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1. 서론

  금연은 흡연으로 인해 발생할 수 있는 질병과 조기 사망을 예방할 수 있는 중요한 방법이다. 흡연자들 중 절반은 

흡연 관련 질환으로 조기 사망하며 평균적으로는 흡연을 하지 않을 경우 보다 10년 이상 생존기간이 짧아진다1. 

금연은 건강을 지키는 비용 대비 가장 효과적인 방법이다2. 50세 이전에 금연하면 다음 15년간 사망할 위험이 50%가 

감소 하며 25세∼34세의 젊은 나이에 금연할 경우 비 흡연자와 같은 생존기간을 가지므로 가능한 조기에 금연하는 

것이 중요하다3. 

  국내 성인 남성 흡연율은 점차적으로 감소하여 2015년 담배가격 상승 이후 40% 이하로 떨어졌으나 최근 다시 

증가하는 추세이며 정부는 2020년까지 성인 남성 흡연율을 29%까지 낮추기 위해 다양한 금연정책을 시행 중이다. 

2005년부터 전국 보건소에서 흡연자 대상으로 무료 금연상담과 니코틴대체요법이 제공되고 있으며 담배가격을 2,500

원에서 4,500원으로 인상하였고 이로 인해 증가된 재원으로 2015년부터 건강보험공단에서 지원하는 금연 치료 사업

이 시작되었다. 금연 치료 프로그램은 전문 의료진에 의한 금연 상담과 약물치료를 국가에서 제공하며 2015년 1년에 

1회 제공에서 2017년부터는 1년에 세 차례(12주씩 3회로 36주)까지 지원하고 있다. 금연 치료 지원사업에 참여하고자 

하는 의료진은 온라인으로 교육(교육 사이트: http://stop-smoking.ksaedu.or.kr) 후 금연 치료를 시행할 수 있다. 

또한 금연 공익광고의 제작을 비롯하여 2016년 12월 23일 담뱃갑 표지에 흡연과 연관된 질병을 나타내는 경고그림을 

100분의 50 이상에 해당하는 크기로 경고문구와 같이 표시하고 있으며 방송을 통하여 흡연의 위험을 경고하는 금연 

광고를 진행하고 있다.
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  흡연자의 3분의 2 이상은 금연을 원하며 50% 이상의 흡연자가 1년 이내에 금연을 시도하지만 대부분 금연에 

실패하며 6% 미만에서만 1년 경과 후 금연 상태를 유지한다4. 금연을 시도하는 경우 절반 이상이 첫 주 이내에 

포기하며 니코틴 중독이 조기 금연 실패의 가장 중요한 원인이다
5
. 니코틴은 흡연 시 중독을 유발하는 물질로서 

뇌로 수초 이내 전달되어 도파민과 다른 신경전달물질의 분비를 자극하여 흡연을 강화시키는 작용을 유도한다. 그러

므로 금연에 성공하기 위해서는 약물학적으로 니코틴 중독을 치료하는 것이 중요하다6.

2. 본론

1) 비약물요법(Non-pharmacologic treatment)

  (1) 금연 상담

  금연상담은 짧은 조언에 비해 금연 전문가에 의한 10분 이상의 면담상담(face to face)이나 개별적 특화 상담

(individual counselling)의 경우 6개월 이상 금연율이 1.57배(RR 95% CI, 11.40 to 1.77) 높았다
7
. 단체상담(group 

therapy)은 금연상담이 없는 경우에 비해 1.88배(RR 95% CI 1.52 to 2.33)가 높았으며 짧은 금연조언에 비해서는 

1.22배(RR 95% CI 1.03 to 1.43)가 높았다. 반면 개인적 특화상담에 비해서는 0.99배(RR 95% CI 0.76 to 1.28)로 

개인상담과 단체상담간의 금연 성공률의 차이는 없었다
8
. 10분 이상의 집중적인 금연 상담이 효과적이지만 3분 이내

의 짧은 상담도 효과적이다. 금연 상담은 투여한 시간에 비례하여 성공률이 증가하며, 상담횟수는 최소한 4회 이상이 

권고되고 90분 이상 상담 시간 이후는 금연 성공률이 상담시간이 증가하여도 유사한 결과를 보인다2. 전화상담은 

최소한 3회 이상이 필요하며 개별적으로 특화된 금연 책자도 금연에 효과적인 방법이다. 

  약물치료와 함께 금연상담을 시행하였을 때에는 약물치료만 시행한 경우와 비교하여 성공률이 약 1.4배 높았고

(95% CI, 1.2 to 1.6), 상담횟수에 비례하여 금연 성공률이 높아졌다. 또한 상담만 시행한 경우와 비교하더라도 약물치

료-상담 병행요법에서 금연 성공률이 약 1.7배(95% CI, 1.3 to 2.1) 높았다
9
. 약물치료를 하는 경우에 금연상담을 

병행하면 환자의 금연약물에 대한 순응도를 높일 수 있으며 전문의료진들이 전달하는 금연권고는 동기부여와 금연유

지에 효과적이다. 

  (2) 운동요법과 식이요법

  금연 시 운동을 병용할 경우 금연 성공률이 증가하며 동반되는 체중조절에도 도움이 된다. 중등도 이상의 강도로 

주 3회 이상 30분 이상 3개월 이상 운동을 하는 것이 효과적이다10. 체중 증가는 중요한 금연 실패의 요인이므로 

금연초기부터 운동요법과 함께 식이 조절이 필요하다. 남성에 비해 여성이, 나이가 젊을수록 체중이 증가하는 경향이 

있다. 금연 후 체중 변화는 금연 전 니코틴에 의해 낮게 유지되던 기초 대사율이 정상으로 돌아오고, 금연으로 인한 

미각 회복에 의한 식사량 증가, 금연 과정 중 흡연 대신 과자 사탕 등의 탄수화물의 섭취 증가가 원인이며 금연 

동안은 과일과 야채의 섭취를 자주 할수록 금연 성공률이 높아진다
11

.

2) 약물요법(Pharmacologic treatment)

  (1) 1차 금연약제

  흡연자들의 뇌 속에는 비흡연자보다 더 많은 니코틴 수용체가 존재하며 흡연자들은 흡연 욕구를 만족시키기 위해 

지속적으로 니코틴을 요구하게 된다. 니코틴 의존성을 치료하는 것이 가장 효과적인 금연 치료방법이며 1차 권고 

약제로는 FDA에서 승인된 니코틴대체제(nicotine replacement therapy)와 부프로피온 서방정(bupropion), 바레니클

린(varenicline)의 3가지 약물이 있다
12

.

  니코틴대체제는 금연 의사가 없는 흡연자에게도 흡연량을 줄이는 데 사용할 수 있으며 금연 의지가 있는 사람에게

는 니코틴 의존성을 줄이기 위해 금연 치료 약물로 사용된다. 사용 기간은 3개월 이상 사용을 권고하며 6개월 이상 

처방 가능하며 6개월 이상 사용 시 금연 효과가 더 이상 증가하지는 않는다. 

  부프로피온 서방정은 경구치료제로 최초로 승인된 금연약제로, 금연일 1주 전부터 150 mg 하루 한 번 아침에 

복용하며, 3일간 투여 후 4일째부터 150 mg 하루 두 번으로 복용하고, 3개월에서 금연 후 최대 6개월까지 복용할 
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수 있다. 흔한 부작용은 불면증과 입마름이며 간질 병력이 있는 경우는 금기이다.

  바레니클린은 금연일 1주일 전부터 복용하고, 첫 3일은 매일 0.5 mg, 다음 4일은 0.5 mg 두 번, 이후 11주 동안 

1 mg 두 번 복용하며 6개월까지 유지할 수 있다. 부작용으로 오심이 가장 흔하며(30%) 대부분 시간이 경과하면 

호전되며, 수면장애, 비정상적인 꿈 등의 부작용 등이 발생할 수 있으며 크레아티닌 청소율 30 mL/min 미만의 중증 

신장 질환이 있는 환자에서는 감량이 필요하다. 금단 증상이 심하여 단시간에 금연이 어려워 점진적으로 금연하고자 

하는 흡연자의 경우는 흡연량을 점차 줄여 3개월째까지 완전 금연을 완료하고 그 이후 3개월을 금연하게 하는 연구에

서 24주 동안 바레니클린을 복용하는 것이 위약에 비해 금연율이 유의하게 높음을 확인하였다(점진적 금연법)
13

. 

전향적 연구에서 바레니클린이 니코틴대체제, 부프로피온, 위약군에 비해 신경정신병적 부작용의 위험성을 높이지 

않아 신경정신과 질환이 있는 경우에도 안전하게 사용할 수 있다
14

.

  (2) 2차 금연약제

  2차 금연약제는 1차 약제에 비하여 부작용 발생 위험이 높으며 FDA에서 승인되지 않은 약제이다. 2차 금연약제는 

1차 약제가 금기인 경우나 부작용이 심한 경우 사용을 고려할 수 있다. 사용가능 약제로는 클로니딘(clonidine)과 

노르트립틸린(nortriptyline)을 사용해 볼 수 있다
15.16

. 동유럽에서 개발하여 사용되어 온 시티신(cytisine)은 약물 기전

이 바레니클린과 유사하며 약제 가격이 저렴한 금연 약물이지만 국내에서는 아직은 시판되지 않고 있다17. 

  (3) 약제병용 치료

  금단 증상이 심한 흡연자인 경우 단시간 작용하는 니코틴 껌이나 로렌즈 등과 장시간 작용하는 니코틴 패치를 

병용 사용하면 한 가지 제제로 사용하는 것보다 금연 성공률이 높아진다. 또한 부프로피온이나 바레니클린도 니코틴 

패치와 병용하여 사용할 수도 있다
18
. 니코틴대체제와 바레니클린의 병용 치료가 바레니클린 단독 치료에 비해 금연 

성공률이 높지만, 니코틴 의존도가 낮은 흡연자에서는 유의한 우월성을 보이지 않아 금단증상이 심한 경우 병용치료

를 고려할 수 있다19. 부프로피온과 바레니클린은 약물의 작용 기전이 다르기 때문에, 둘을 병용하는 것은 각각을 

단독으로 사용하는 것 보다 효과적이며 현재까지 보고된 연구들에서도 유의하게 호전된 금연 성공률을 보였다. 부프

로피온과 바레니클린을 병용할 경우 초기에는 우울증 증상이 일시적으로 증가하는 경향을 보였지만, 이후는 지속되지

는 않았으며 필요 시 두 약제를 병용할 수 있다20.

3) 특수상황의 금연 치료

  (1) 여성과 임신 수유부의 금연

  우리나라의 여성 흡연율은 서구에 비해서는 낮지만 증가 추세이며 특히 20대가 가장 높은 흡연율을 보인다. 흡연 

여성을 대상으로 한 연구에서 흡연하는 친구가 있는 경우가 93.4%, 가족이 흡연하는 경우가 74.4%로 대부분 여성 

흡연자는 주변의 영향으로 흡연을 하게 된다21.

  금연은 임신 전이나 임신 초기에 시행하여야 하고 이후에도 금연이 계속 권고되어야 한다. 임산부나 수유부에서는 

우선적으로 금연 상담과 지지요법이 권고되고 금연 약물은 임산부를 대상으로 한 임상 연구결과가 거의 없어 약물치

료 효과와 안정성 문제로 금연 치료제로 권고되지 않는다22. 

  (2) 청소년 금연

  18세 미만의 청소년들은 금연을 위해서는 심리사회적 상담치료가 가장 효과적이고 청소년에게 니코틴대체제가 

필요한 경우 조심스럽게 사용할 수는 있으나 효과는 미미하며 바레니클린과 같은 경구 약물 치료를 시행하는 것은 

연구결과가 부족하여 권고되지 않는다
23

.

  (3) 동반질환 있는 흡연자

  심근경색 발생 위험은 3년 이상 금연시 비흡연자와 유사하며 심혈관질환 발생 급성기인 48시간 이내는 니코틴대체

제의 사용은 주의가 필요하다
24
. 만성폐쇄성폐질환 환자는 장기간 흡연으로 인해 니코틴 의존성이 높아서 행동치료와 

약물치료가 반드시 병행되어야 한다
25
. 만성폐쇄성폐질환이 동반된 흡연자에서 니코틴대체제, 부프로피온 및 바레니

클린의 24주 금연율은 각각 38.2%, 55.6%, 58.3%로, Varenicline이 가장 금연율이 높으며 니코틴 패치에 비해 1.98배 

효과적이었다(OR: 1.98; 95% CI: 1.25∼3.12)
26

.



31

  (4) 정신질환이 동반된 흡연자

  정신질환이 있는 경우 흡연율은 일반 인구에 비해 2배 정도 높은 유병률을 보이며 금연율도 낮다. 15∼54세 사이의 

4,411명의 인구를 대상으로 흡연자 비율은 정신질환이 평생 없는 경우, 한 번이라도 정신질환을 있었던 경우, 지난 

1달 동안 정신질환이 동반된 경우의 흡연자 비율은 각각 39.1%, 55.3%, 59.0%로 정신질환자군에서 유의하게 흡연율

이 높았으며 금연율도 37.1%, 30.5%, 42.5%로 정신질환이 동반되지 않은 흡연자 군에서 높았다27. 2004에서 2011년 

사이 흡연율 조사에서 정신질환이 동반되지 않은 흡연자의 경우는 흡연율이 19.2%에서 16.5%로(p＜0.001) 감소된 

반면 정신질환이 동반된 경우 흡연율은 25.3%에서 24.9%로(p=0.50) 거의 감소되지 않아 정신질환이 동반된 경우는 

비흡연자에 비해 금연이 어려움을 알 수 있다28. 

  (5) 전자담배(Electronic cigarette)와 궐련형 전자담배(Heat-not-burn, HnB) 

  전자담배의 금연 효과에 대한 연구들은 제한적이며 결과에 대해서도 정립되지 않았으며 금연효과와 유해성에 

대한 연구가 부족하여 현재까지 금연 방법으로는 권고되지 않는다. 2014년에 필립 모리스사에서 아이코스(I Quit 

Ordinary Smoking, IQOS)라는 이름으로 처음 시판된 궐련형 전자담배는 직접 태우지 않기 때문에 일반담배에 비해 

유해물질이 적다고 주장하고 있으나, 검증된 연구결과는 아직 거의 없는 상태이다. 궐련형 전자담배는 가열시 330도

로 일반 담배의 684에 비해 낮은 온도에서 가열되므로 일반담배보다 유해물질이 적게 배출된다고 주장하고 있으나 

연구에 의하면 니코틴은 일반담배의 84%를 포함하고 있다고 보고하였으며 일산화탄소(CO)는 일반담배에 비해 배출

량이 적으나 일부 유해물질은 일반담배와 유사하거나 매우 높게 검출되기도 하여 전자담배와 마찬가지로 금연효과와 

유해성에 대해서는 장기 연구가 필요하다29.

3. 결론

  흡연은 가장 중요한 질병의 예방 인자이며 모든 흡연자는 의료진으로부터 금연을 권고 받아야 한다. 1차 금연 

권고약물인 니코틴 대체제, 부프로피온, 바레니클린은 18세 미만과 임산부를 제외한 모든 흡연자에게 사용가능하며 

6개월 이상의 약물 치료가 장기 금연에 효과적이다. 전자담배와 궐련형 전자담배의 금연효과에 대해서는 권고되지 

않으며 장기 연구가 필요하다.
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VII 천식 환자 면역요법의 최신지견

김민혜

이화여자대학교 의과대학 내과학교실 알레르기내과

  Allergen-specific immunotherapy is the only treatment that can change the disease course of allergic asthma. 

Recent meta-analysis studies have reported that immunotherapy is effective in reducing asthma symptoms and 

medication scores. In addition, severe reactions were extremely rare and most of reactions were mild or moderate 

which were self-limited or easily managed in terms of side effects, especially with the sublingual immunotherapy. 

As a result, sublingual immunotherapy is also recommended as a choice of additional therapy in the updated 

Global Initiative for Asthma guideline 2017. Although there is still a need for more studies using common in-

dicators of asthma control and disease-specific quality of life, the results until now suggest that immunotherapy 

has already proved its efficacy and the potential to immune tolerance. Therefore, we can consider immunotherapy 

more actively in the treatment of asthma. 
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1. 서론

  천식은 전 세계적으로 3억 명 이상의 환자가 보고되고 있으며 국내에서도 그 유병률이 증가하고 있는 중요한 

질환이다1. 병태생리학적으로는 만성적인 기도염증으로 인해 기관지과민성과 가역적인 기도 폐쇄가 있어 호흡곤란, 

기침, 쌕쌕거림 등의 증상을 특징으로 하는 질환이다
2
. 천식은 현재로서는 완치는 어렵지만, 증상을 조절하기 위해 

다양한 약물 치료를 선택한다2. 하지만 질병의 경과를 바꿀 수 있는 가능성이 있는 치료는 알레르기항원 면역요법이 

유일하다3. 면역요법은 알레르기항원 특이적 면역 관용을 일으키는 면역학적 기전을 기초로 한다1. 따라서 천식의 

다양한 표현형 중 알레르기성 천식 환자의 치료 방법으로 고려해 볼 수 있다. 알레르겐 특이 면역치료는 이미 한 

세기 전부터 사용되어 왔고 그 동안 많은 체계적 고찰과 메타분석에서 천식에 있어 면역치료가 효과적이며 부작용이 

거의 없음을 보고해왔지만 아직도 천식에서는 그 사용이 저조한 편이다1,3-8. 저자는 천식의 면역치료의 최신 지견에 

대해 정리해봄으로써 천식 치료의 한 방법으로 면역치료를 재고하고자 한다. 

2. 본론

  면역치료는 105년 전부터 시작되어, 역사적으로는 피하 면역요법을 사용해 오다가 약 20여 년전부터 설하 면역요법

이 도입되었다3. 알레르겐 추출물을 알레르기 질환이 있는 환자들에게 주입함으로써 알레르겐에 노출되어 생기는 



34

증상들을 감소시키거나 없애기 위해 하는 치료이다
9
. 그 전에 정확한 진단과 유발 알레르겐의 확인이 선행되어야 

함은 물론이다9. 일반적인 면역치료의 기간은 3∼5년이며, 최소 3년의 치료가 있어야 치료 중단 후에도 관해 상태를 

연장시킬 수 있는 것으로 나타났다
10-13

. 면역요법은 알레르겐에 대한 반응에 있어 Th2 반응을 감소시키고 조절 T세포

를 유도하여 interleukin-10과 transforming growth factor (TGF)-β를 생성하는 기전으로 면역학적 변화를 일으킨다
9
. 

따라서 천식의 다른 약물치료로 바꿀 수 없는 질병 경과를 바꾸는 효과가 있고 이러한 면역학적 변화가 지속되어 

근치적 치료가 가능한 치료방법으로도 알려져 있다
9
.

  하지만 2014년까지만 해도 Global Initiative for Asthma (GINA) report에서는 천식 환자에 있어서의 알레르겐 

면역요법의 효능이 제한적이며, 약물치료와 회피요법과 비교했을 때, 부작용, 불편, 비용 등의 고려가 필요하다고 

보고했었다. 하지만 증거가 충분치 않고 연구들마다 일관성 있는 지표를 이용하지 못했다는 점이 있어, 이후의 여러 

연구들과 메타분석들, 미국 Food and Drug Administration, Cochrane 리뷰 등이 천식 환자에서 있어 피하 또는 

설하 면역요법이 증상과 약물, 특히 스테로이드를 줄이는데 효과적이며 안전함을 증명하였다5,14-18. 이후 2017년 개정

된 GINA에서는 집먼지진드기에 감작된 천식과 알레르기비염이 있는 환자에서는 설하면역요법이 천식 악화를 감소시

키고 흡입스테로이드 용량을 줄이는 것을 확인하여 3∼4단계 치료에도 불구하고 천식 악화가 있는 환자에서 설하요

법이 추가요법으로써 고려할 수 있다고 제시하였다2,19,20.

  알레르겐 특이 면역치료의 적응증은 알레르기비염, 천식, 벌독 알레르기이며, 아토피피부염과 음식알레르기에서도 

시도되고 있고 증상이나 약물점수가 감소하고 해당 음식물 섭취량이 증가하며 면역관용이 일부에서 유지되는 효과가 

있으나 아직은 논란이 있어 조금 더 연구가 필요한 분야이다3,21. 반면, 중증 또는 조절되지 않는 천식이 중증 이상 

반응의 위험요인이기 때문에 이러한 환자들은 면역요법의 금기가 된다. 면역치료를 받는 모든 환자들은 주사 후 

최소 30분은 경과 관찰을 해야 하며 전신 반응이 생겼을 때 적절히 치료받아야 한다
3
. 면역요법 후 생길 수 있는 

부작용으로는 국소반응과 전신반응이 있는데, 국소반응으로는 피하요법의 경우 주사 부위의 홍반, 가려움증, 부종이 

있을 수 있고 설하요법의 경우 구인두의 가려움증, 부종 등이 생길 수 있으며, 설하요법을 받는 환자에서는 위장관 

증상도 발생할 수 있다
3
. 피하요법의 전신반응에는 경증부터 치명적인 아나필락시스까지 이상반응의 중증도가 다양

하게 나타날 수 있는데, 연구들에서 보통 주사 건당 0.1∼0.2%, 환자당 2∼5% 정도에서 발생한다고 하지만 이러한 

전신반응의 97%가 경증에서 중등증으로 분류되는 반응들이었다
22-24

. 결국 중증반응은 주사 백만 건당 1건
25
, 치명적인 

사망의 위험은 2,500,000건당 1건 정도의 빈도로 볼 수 있다
26

. 피하요법 관련 전신반응의 위험인자는 증상이 있는 

천식, 이전의 피하요법 관련 전신반응 과거력, 피부 시험 반응성이 높은 경우가 알려져 있다27. 반면, 설하요법의 

경우에는 전신반응 발생가능성이 투여당 0.056%로 매우 낮으며 중증 반응 또한 100,000투여건 중 1.4건으로 매우 

드물었다
28

. 지금까지 확인된 설하요법 관련 사망건 또한 보고가 없었다
3
. 

  물론 면역치료의 장기적 효과에 대해 연구하기에는 오랜 시간이 소요되어 많은 연구가 되어 있지는 않지만, 일부 

연구들이 면역치료 중단 후 7∼12년 후에도 면역 관용 효과와 대조군에 비해 천식 증상이나 약물 사용이 훨씬 감소되

어 있고, 새로운 알레르겐 감작과 알레르기비염에서 천식으로의 발생에 대한 예방 효과도 있음을 보고하였다
21
. 또한 

면역 치료가 끝난 후 약물치료 대비, 비용을 80% 정도 절감하는 것으로도 나타났다21.

1) 피하 면역요법 (Subcutaneous immunotherapy, SCIT)

  (1) 천식 증상

  Abramson 등
15
이 88개의 무작위대조시험을 메타분석한 결과를 보면, 위약 대비 면역요법의 경우, 천식 증상 호전에 

효과를 보였으며(−0.59, 95% 신뢰구간 −0.83∼−0.35), 그 외의 여러 메타분석 논문들에서 피하 면역요법이 증상 

개선에 효과를 보인 것으로 나타났다5,29-31. 다만 이러한 효과들은 단일 알레르겐 항원을 이용했을 때에만 유의하게 

나타났고 이 외의 항원 조합에 대해서는 아직 연구가 더 필요하다
1,31

. 

  (2) 천식 약물

  천식 약물 점수에서도 비슷한 결과를 보였다. Abramson 등과 여러 그룹에서 시행한 메타분석 결과에서 피하 

면역요법을 시행한 그룹의 천식 약물 점수가 호전을 보였다(−0.53, 95% 신뢰구간 −0.80∼−0.27)
5,15,30,31

. 하지만 
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Polzehl 등
29

의 분석을 보면 10개 중 5개의 연구에서는 호전을 증명하는데 실패했고, 그 중 4개 연구는 중등증-중증 

천식 환자를 포함하고 있었다.

  (3) 천식 조절, 악화, 삶의 질

  이 부분에서는 결론을 내릴 수 없었다.

  (4) 기관지 유발시험 및 폐기능 

  기관지과민성에서는 면역요법군이 위약대조군보다 비특이적 기관지과민성과 알레르겐 특이적 기관지과민성이 감

소하는 것을 관찰하였다
5,15,29

. 하지만 폐기능에 대해서는 결론을 내릴 수 없었다. 위약 대비 면역요법의 PEF에 대한 

standardized mean difference는 0.14 (95% 신뢰구간 −0.33∼0.61), FEV1 −0.32 (95% 신뢰구간 −0.96∼0.31)였

고
15

, 그 외의 다른 분석들에서도 통계적으로 유의성을 밝힐 수 없었다
5,31

.

  (5) 안전성

  면역요법으로 인한 국소적인 반응은 1∼30%의 환자에서 발생할 수 있고, 아나필락시스, 천식, 비염, 두드러기 

등의 전신적인 반응도 1∼34%의 환자에서 발생할 수 있다
5,15,29

.

2) 설하 면역요법 (Sublingual immunotherapy, SLIT)

  (1) 천식 증상

  집먼지진드기 알레르겐만을 대상으로 한 Compalati 등
32
과 Tao 등

20
이 시행한 체계적 고찰에서는 모두 설하 면역요

법군이 천식 증상 점수의 유의한 감소를 보였다(−0.95, 95% 신뢰구간 −1.74∼−0.15, −0.74, 95% 신뢰구간 −1.26∼

−0.22). Kim 등
30

이 소아를 대상으로 분석한 연구에서도 설하 면역요법군이 위약 대비 증상을 개선시키는 것으로 

나타났다. Normansell 등
19
이 찾은 42개 연구 중 17개 연구에서만 증상 점수를 기록하였는데 그 중 12개 연구에서는 

설하 면역요법군에서 증상을 감소시키는 것으로 나타났고, 5개 연구는 유의한 차이가 없었다. 다만 25개 무작위대조

시험들을 포함한 Calamita 등
6
이 시행한 메타분석에서는 천식 증상의 감소가 유의하지는 않았다(−0.38, 95% 신뢰구

간 −0.79∼0.03). 

  (2) 천식 약물

  Compalati 등
32
이 발표한 메타분석연구에서는 응급 구제약물 사용의 유의한 감소를 확인하였다(−1.48, 95% 신뢰

구간 −2.70∼−0.26). Tao 등
20

도 역시 천식 약물 점수가 설하 면역요법 군에서 유의하게 감소함을 확인하였고 

(−0.78, 95% 신뢰구간 −1.45∼−0.11), Normansell 등19은 12개 연구 중 5개 연구 결과는 설하 면역요법이 유리한 

것으로 나타났지만, 7개 연구는 통계적 유의성이 없었다고 보고하였고, Kim 등
30

은 9개 연구 중 집먼지진드기로 

설하면역요법을 한 7개 연구에서 약물 점수가 유의하게 호전됨을 보고하였다. 하지만, Compalati 등
32
의 연구와 Tao 

등20의 연구 모두 하위그룹 분석을 하였을 때에는 소아에서만 약물 점수 감소가 유의하였고 성인에서는 통계적 유의성

이 사라져서 해석에 유의해야한다. 또한 Calamita 등
6
이 시행한 분석에서는 약물 점수가 감소하는 경향은 보였지만 

통계적으로 유의하지는 않았다(−0.91, 95% 신뢰구간 −1.94∼0.12).

  (3) 천식 조절, 악화, 질병 특이적 삶의 질

  Calamita 등
6
은 7개 연구에서 천식 조절이 설하 면역요법군에서 유의하게 개선된다고 보고하였지만(위험도 차이 

−0.27, 95% 신뢰구간 −0.33∼−0.21, 비교위험도 0.48, 95% 신뢰구간 0.4∼0.57), Tao 등
20
과 Kim 등

30
의 연구에

서는 통계적 유의성을 증명할 수 없었다.

  (4) 기관지 유발시험 및 폐기능 

  Normansell 등
19

의 분석에서는 메타콜린 기관지 유발시험에서 통계적으로 유익하다는 것을 증명할 수는 없었고, 

Calamita 등6과 Tao 등20의 분석에서 유의한 폐기능(FEV1) 개선 효과 역시 증명할 수 없었다.

  (5) 안전성

  Calamita 등
6
, Normansell 등

19
, Tao 등

20
의 분석에서 설하면역요법의 부작용은 대부분 입과 목의 가려움증, 발적, 

부종 등 경증의 국소반응 이었고 전신반응도 대부분 생명을 위협하지 않는 수준이었다. 중증 이상 반응은 매우 드물어

서 100명당 1명에서만 발생하였다
19

.
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Absolute contraindications Relative contraindications

Uncontrolled asthma Partially controlled asthma

Autoimmune disorders in active form Autoimmune disorders in remission

Malignant neoplasias β-Blockers

Pregnancy (initiation of AIT) Cardiovascular diseases

Children (＜2 years of age) Children (2∼5 years of age)

Acquired immune deficiency syndrome (AIDS) Human immunodeficiency virus (HIV) infection

Psychiatric and/or mental disorders

Chronic infections

Immunodeficiencies

Use of immunosuppressive drugs

Table 1. Absolute/relative contraindications for allergen-specific immunotherapy (AIT)

3) 피하 면역요법(SCIT)과 설하 면역요법(SLIT)의 비교

  천식 증상 점수와 약물 점수 면에서는 피하 면역요법이 우수하다는 보고와 설하 면역요법이 우수하다는 보고가 

혼재되어 있어 결론을 내릴 수 없었다
30,33

. 천식 증상과 삶의 질 면에서 두 가지 요법이 어떤 것이 더 낫다고 증명할 

수 는 없었지만34,35, 부작용 면에서는 설하 면역요법에서 국소반응이 더 많았고, 피하 면역요법에서 아나필락시스가 

2개의 메타분석에서 각각 1건씩 관찰되었다
30,33

. 피하 면역요법의 경우 주사 백만 건당 1건의 치명적인 반응이 있고, 

2,500,000건당 1건의 사망의 위험이 있을 수 있으므로 주의가 필요하다
36
. 이런 점에서 설하 요법이 안전성 면에서는 

더 우월하다고 할 수 있으나28, 피하 요법의 경우에도 중증 이상 반응의 대부분이 사람의 실수 혹은 조절되지 않는 

천식이 있는 경우였고
36

, 특히 미국에서는 면역요법 주사를 의사가 직접 혼합하고 고농도로 많이 사용하기 때문에 

이러한 점은 해석할 때 염두에 두어야겠다
37
. 치료순응도는 아직도 논란이 있지만 두 가지 방법에 차이가 없는 것으로 

알려졌으며38, 둘 다 순응도가 약물치료 만큼이나 좋지 않기 때문에, 의료진의 교육이 필수적이라 하겠다4. 이에 두가

지 요법의 장점을 이용하여 둘을 혼합하는 시도도 이루어지고 있으며
39

, 설하 면역요법의 경우 알약 형태도 사용이 

가능하며 그 효과 또한 증명된 바 있다
14,17

.

4) 금기

  알레르겐 면역요법의 절대적, 상대적 금기는 주로 이상반응 발생 시 환자의 안전성과 관련이 있으며, Table 1과 

같다40. 하지만 이러한 금기 사항은 절대적이지 않고, 환자 개개인의 상태에 대한 평가가 기반이 되어야 하며, 면역요

법을 처방하는 의사가 면역요법의 위험과 이익에 대해 고려해서 선택해야 한다. 

3. 결론

  지금까지의 체계적 고찰들을 살펴보면, 천식 증상과 약물을 줄일 수 있다는 점에서는 면역요법이 효과가 있었다. 

또한 아직까지는 피하 면역요법과 설하 면역요법 중 어떤 것이 더 우수하다고 결론 내리기 어려웠다. 물론 하위그룹을 

분석했을 때, 나이와 알레르겐 종류, 몇 개의 알레르겐을 포함시키는 지에 따라 효과의 차이는 보였지만, 안전성 

면에서 두 가지 면역치료 모두 치명적인 부작용은 거의 없었고, 다만 전신 부작용이 더 적다는 점에서 설하 면역요법

이 조금 더 안전성은 우월한 것으로 생각된다. 비록 폐기능이나 삶의 질 등 다른 지표에서는 만족할 만한 효과는 

도출하지 못했지만, 이는 연구마다 다른 지표를 사용하고 있어 결론을 내리기 어려운 부분이 있었다. 따라서 향후 

면역치료의 효과에 대한 연구가 더 필요할 것으로 생각되며, 각 연구들의 결과 지표를 비교할 수 있도록 공통 지표를 

사용하는 연구 설계를 하는 것도 필요하겠다. 최근 개인 맞춤 의료가 주요한 화두로 떠오른 지금, 알레르겐 면역치료

야 말로 대표적인 개인 맞춤 의료라고 할 수 있으며
4
, 환자들에게 적용할 만한 근거도 충분하므로, 현재보다는 조금 
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더 적극적으로 치료를 시도해 볼 수 있겠다.
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VIII 권역 호흡기 전문질환센터 소개

이관호

영남대학교 의과대학 내과학교실 호흡기내과, 영남대학교병원 권역 호흡기 전문질환센터 

  The government implemented a regional center for respiratory diseases since 2008 with the objectives for con-

trolling the regional respiratory diseases. Now 5 university hospitals are operating regional center for respiratory 

diseases in Korea. Each center is carrying the best care of patients, research, education and preventive medical 

services. To accomplish the aim of the establishment of regional center for respiratory diseases, it is necessary 

for the each center to cooperate with their hospital, regional administration and government. We expect our 

efforts will successfully manage the regional patients with respiratory diseases.
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1. 서론

  권역 호흡기 전문질환센터는 권역별로 호흡기 질환에 대한 진료, 연구, 교육, 및 공공보건의료에 대한 중추적 

역할을 수행하게 하기 위한 보건복지부 사업이다1. 이 사업을 호남권에서는 전북대병원, 충청권에서는 충북대병원, 

대구-경북권에서는 영남대병원, 부산-경남권에서는 부산대병원, 그리고 강원-제주권에서는 강원대병원이 수행하고 

있다. 사업관리와 평가는 행정적으로는 보건복지부의 공공의료과에서, 구체적 사업은 질병관리본부의 만성질환관리

과에서 하고 있다. 각 센터에서는 호흡기 질환에 대한 최상의 진료, 연구, 교육과 공공보건의료를 실천하고 있다. 

앞으로 권역 호흡기 전문질환센터 사업을 성공적으로 수행하기 위해서는 호흡기 질환 관련 학회와 유관기관과의 

공유가 필요하기에 센터 사업을 소개하고자 한다. 

2. 본론

1) 배경 및 필요성

  이 사업은 수도권 중심의 의료 인프라 투자로 인한 지역간 의료의 불균형이 심화되고, 수도권 소재병원으로 환자 

집중현상이 심화되며, 지방의료의 질적 수준 향상을 통한 수도권과의 격차를 해소하고, 권역 호흡기 전문질환센터를 

통하여 지방의료 질 향상을 유도하며, 지방 환자의 서울 쏠림현상 완화 및 지역 경제 활성화에 기여하기 위하여 

계획되었다
1
. 

  정부에서는 지난 수년 동안의 의료보험공단 자료를 검토하여 앞으로 어떤 질환이 이에 합당한 지를 조사한 결과 

호흡기 질환과 류마티스 질환인 것으로 판단하고 이 두 가지 질환을 대상으로 사업을 시작하였다.



40

2) 추진목적

  설립 목적은 지방 대학병원의 지역 의료 수준을 향상시켜 수도권 과밀 현상을 해소하고, 호흡기 질환에 대한 체계

적 진료, 연구, 교육과 공공보건의료를 실천함으로써 우리나라 의료의 선도적 역할을 수행할 수 있는 기반을 제공하여 

지방 대학병원의 경쟁력 강화와 경제 활성화에 이바지하기 위함이었다1.

3) 추진내용

  호흡기 질환에 대한 환자 중심 통합전문진료를 제공하고, 해당 질환에 대한 의학연구를 선도하며, 공공보건의료 

사업의 중추적 역할 수행을 함에 있다. 

4) 선정 경과

  2005년 정부에서는 ‘공공보건의료 확충 종합대책’을 수립하였다. 2007년에 균형발전정책으로 ‘보건의료분야 균형

발전정책’ 과제로 선정되어 2008년에 처음으로 전북대병원이 권역 호흡기 전문질환센터로 선정되었다. 이어서 2009

년에 충북대병원과 영남대병원이, 2010년에는 부산대병원과 강원대병원이 선정되었다. 

5) 사업내용

  총 사업비는 독립된 건물을 신축한 4개 센터는 250억 원이 지원되었고, 증축한 센터에는 150억 원이 지원되었다. 

국고 예산은 단지 시설과 장비 부분의 투자에만 제한되어 있다. 이 예산 외에도 사업운영비 등은 각 병원에서 대응자

금으로 추가 투자를 하였다. 

  조직과 사업추진은 통합진료센터와 예방관리센터로 구성되어 있으며 사업의 주요 사항 결정은 ‘운영위원회’에서 

심의-결정하고 있으며, 지역의 호흡기 관련 전문가들로 ‘호흡기질환 관리협의회’를 구성하여 자문을 받고 있다.

  본 센터의 사업 총괄 지원 부서인 ‘교육운영지원팀’에는 팀장 포함, 5명의 교육전문간호사가 근무하고 있다. 

  센터의 필수 참여과는 호흡기내과, 흉부외과, 예방의학과로 정해져 있다. 본 센터는 이외에도 독립된 센터 건물에 

이비인후과, 재활의학과, 영상의학과, 진단검사의학과, 해부병리과가 공동으로 참여하고 있다. 

  (1) 진료

  기존 병원 건물과는 독립된 건물을 건립하여 환자들의 쾌적한 진료공간을 최대한 확보하였다. 의료장비 구입은 

각 병원에 따라 차이는 있으나 수십억 원을 투자하여 진단에 필요한 최대한의 최신 장비를 도입하였다.

  진료는 필요한 질환에 대한 다학제진료를 실시하는 것이 원칙이다. 그러나 실제로 다학제진료가 이루어지는 질환

은 많지는 않으며, 앞으로 해당 질환에 대한 관련과와의 다학제진료가 요구된다. 

  외래진료에는 교육전문간호사와 코디네이트 간호사를 별도로 두고 있다. 교육전문간호사는 질환교육과 흡입제 

교육을 1:1로 실시하여 환자들의 진료 만족도를 높여 주고 있다. 입원 과정은 원 스톱 체계로 운영되고 있으며, 

코디네이트 간호사는 입원환자의 검사 예약 및 입원 수속 편의를 도와주고 있다. 금연 담당 교육전문간호사는 외래 

환자를 대상으로 금연 교육 및 상담을 선별적으로 하고 있다.

  동일한 외래 공간에서 호흡기내과, 흉부외과, 이비인후과 진료와 호흡재활클리닉이 동시에 진료하며 협진을 하고 

있다. 또한 외래 진료실 옆에는 만성기도관리실, 다학제진료실, 호흡재활 치료실, 금연 클리닉, 결핵 클리닉과 임상연

구실을 두고 있다. 본 센터에서는 호흡기 체험관을 두어 환자, 보호자, 일반인들이 호흡기 질환에 대한 자가 평가와 

체험을 할 수 있도록 하고 있다. 

  만성폐쇄성폐질환 환자들의 자조모임도 3년째 실시하고 있으며 환자들의 만족도가 매우 높으며, 환자들의 수기 

발표회도 개최하여 질환 극복에 도움을 주고 있다.

  (2) 연구

  센터 연구 사업은 임상환자에 대한 연구와 질환 예방 차원으로 환자 등록 시스템을 통한 연구 기반을 구축하여 

의료정책 수립을 지원하고 있다
1
. 
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  연구 수행을 위한 인프라 구축은 각 센터마다 차이는 있으나, 본 센터에서는 기초-임상 연구실를 별도로 확보하여 

호흡기관련 연구를 수행하고 있으며, 호흡기내과와 이비인후과 중심으로 연구를 수행하고 있다. 연구실의 여유 공간

은 타 과에도 개방하고 있으며, 앞으로 이 연구실은 병원에서 계획하는 연구중심병원으로써의 기능을 수행할 것으로

도 예상된다. 

  (3) 교육

  센터에서는 환자, 보호자, 권역 내 의료인(전공의, 간호사, 임상병리사 등 의료기사)에 대한 전문 교육을 지속적으

로 실시하고 있다. 

  교육은 매월 만성폐쇄성폐질환, 폐결핵, 폐암, 금연, 천식에 대한 질환교육 및 올바른 흡입제 사용법에 관한 건강강

좌를 호흡기 센터 외래 옆 세미나실에서 개최하고 있다. 

  지역 임상병리사 및 임상병리과 학생을 대상으로 폐기능검사에 대한 강좌와 실습도 연 1회 이상 실시하고 있으며, 

보건소와 중-고등학교 보건 교사를 대상으로 잠복결핵, 호흡기 질환 교육 및 흡입제 사용법 교육을 실시하고 있다.

  전문의 및 전임의를 대상으로는 매달 다양한 호흡기 관련 질환과 연구에 대한 세미나를 내-외부 강사를 초빙하여 

개최하고 있다. 

  (4) 공공보건의료 

  각 센터의 예방관리센터에서는 공공보건의료를 수행하고 있으며, 본 센터는 예방의학과 교수 2명과 연구원 3명이 

근무하고 있다. 공공보건의료 사업은 주로 지역의 호흡기 관련 환경오염이 심한 지역에 대한 역학조사와 코호트 

사업을 하고 있다. 

  센터에서는 대구지역 안심 연료단지(석탄 저장소) 인근 주민들에 대한 역학조사를 실시하여, 진폐증, 만성폐쇄성폐

질환과 폐암 환자를 진단하여 진료하고 있다. 환경오염이 우려되는 경산시를 대상으로 만성폐쇄성폐질환과 천식에 

대한 코호트 사업도 계획 중이다. 

  대구시와는 ‘소집단 결핵 관리 사업’으로 중-고등학교 보건교사, 지역 보건소와 병원의 의료인들을 대상으로 교육

과 예방사업을 수행하고 있다. 

6) 협의체 활동

  5개 센터가 결정된 후 ‘권역 호흡기 전문질환센터 협의체’를 구성하여 활동하였으나, 그동안의 협의체 활동은 

다소 저조한 편이었다. 2016년에는 부산대병원 호흡기 센터와 영남대병원 호흡기 센터가 공동 심포지엄을 개최하였

으며, 2017년 6월에는 5개 지역 센터가 영남대병원에서 공동 심포지엄을 개최하여 사업을 공유하였고, 앞으로의 

사업방향에 대한 논의를 하였다. 

7) 호흡기 공공전문진료센터 선정과 사업의 연속성 

  권역 호흡기 전문질환센터는 2009년 보건복지부로부터 대구-경북 권역 호흡기 전문질환센터 사업 수행기관으로 

선정되었으며, 사업 기간은 2009년부터 2016년까지 였다. 센터별 선정 시기가 다르며 또한 개원 시기도 차이가 있어

서, 2015년에 시설과 장비 사업이 완료되었다. 따라서 본격적으로 5개 센터가 사업을 동시에 시작한 것은 2015년도부

터였다고 볼 수 있다. 2017년부터는 시간적으로는 사업 기간이 종료되었다 볼 수 있으나, 보건복지부와 질병관리본부

에서는 계속 사업을 관리하고 있다. 이에 대한 보건복지부의 노력으로 2016년 2월 1일 ‘공공전문진료센터’ 지정기준

을 ‘공공보건의료에 관한 법률’로 제정-발령하였다.

  제정-발령된 공공전문진료센터는 총 4개 센터로 어린이, 류마티스 및 퇴행성 관절염, 호흡기 그리고 노인 공공전문

진료센터다. 보건복지부에서는 2016년 3월 이 사업의 지정기준에 합당한 시설, 장비, 인력을 갖춘 병원을 대상으로 

공고-신청을 받아서 선정하였다. 호흡기 공공전문진료센터에는 기존의 5개 권역 호흡기 전문질환센터 외에 인하대병

원이 참여하게 되었다. 지정기간은 3년으로 2016년 7월부터 2019년 7월까지며 이후에는 평가를 통하여 재지정 혹은 

취소할 수 있도록 하였다. 
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8) 평가

  평가는 보건복지부의 공공의료과와 질병관리본부의 만성질환관리과에서 매년 구조적 평가로 시설과 장비에 대한 

현장평과와 함께 서류 평가를 실시하고 있으며, 미션 및 비전, 진료, 연구, 교육과 공공보건의료에 대한 서류 기능평가

를 실시하고 있다2. 

9) 현황, 문제점 및 제언

  첫째, 권역 호흡기 전문질환센터 사업의 추진배경, 필요성과 진행 경과에 대한 평가를 통하여 초기 사업 추진 

시의 목적대로 진행되었는지를 평가하는 것이 필요하겠다. 이 평가를 바탕으로 보건복지부에서 연속 사업으로 진행

될 수 있도록 사업운영비가 지원되어야 이 사업의 본래의 목적을 달성할 수 있겠다.

  둘째, 보건복지부에서 실시하고 있는 전국의 심-뇌혈관센터 사업이나 권역외상센터 사업 등은 사업 수행 정도를 

평가할 수 있는 지표를 산정하기가 비교적 용이하나, 만성 호흡기 질환은 그 특성상 지표를 산정하기가 어렵다. 

따라서 사업의 수행 정도를 판단할 수 있는 평가 도구를 개발하는 것이 요구된다. 이에 대한 대책은 여러 가지 

호흡기 질환 중에서 우선 만성폐쇄성폐질환과 천식에 대한 개선 지표를 만들어 평가하는 것이 바람직하겠다.

  셋째, 권역에서 보건소, 의료기관을 대상으로 전문질환센터 사업의 홍보 강화로 지역 의료기관의 접근성이 용이하

도록 하여야겠다. 이를 위해서는 지역사회와 협력할 수 있는 네트워크 구축 및 강화가 필요하겠다. 

  넷째, 대한 결핵 및 호흡기학회, 폐쇄성폐질환 연구원과 같은 유관 기관과 지역의 타 전문질환센터와 연계하여 

사업에 대한 공감대를 형성하고, 연계할 사업을 확대하려는 노력이 필요하겠다. 

  다섯째, 보건복지부에서 지원한 지원금은 시설과 장비에 대한 지원이었으며, 사업수행비는 처음부터 각 병원의 

자체 예산으로 지원되었다. 사업수행 기간이 일단 종료된 2017년에도 각 병원에서 예산을 책정하여 사업을 수행할 

수 있게 하면 바람직하겠으나, 각 병원에서는 이에 대한 더 이상의 예산을 지원하지 않고 있는 실정이다. 앞으로 

사업운영비는 평가에 따라 보건복지부에서 지속적으로 지원하는 것이 바람직하겠다. 

3. 결론

  권역 호흡기 전문질환센터 사업은 지역 호흡기 질환에 대한 진료, 연구, 교육과 공공보건의료를 지역에서 책임을 

맡아서 실천하는 것이다. 지정된 5개 센터에서는 그동안 지역의 호흡기 질환의 관리를 성공적으로 수행하기 위해 

최선의 노력을 하고 있다. 앞으로 이 사업을 성공적, 지속적으로 수행하기 위해서는 각 센터의 초기 계획에 따른 

수행의지, 해당 병원의 지원과 정부의 재정 지원이 지속적으로 이루어져야 할 것이다. 
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IX 대기오염과 호흡기질환: 단기영향

박혜경
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  Many epidemiological studies have shown an association between air pollution and increased morbidity and 

mortality, both daily and over time. This review considers acute effects of air pollution on respiratory diseases 

mainly on asthma and chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Short-term exposure to air pollution wor-

sens symptoms and can reduce lung function in patients with asthma and COPD. In addition, air pollution are 

also associated with the increased risk of emergency room visits, hospitalization and death for patients with respi-

ratory diseases. 
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1. 서론

  대기오염은 모든 원인에 의한 사망률을 증가시키고 특히 호흡기계 및 심혈관계 질환의 악화와 사망률을 증가시킬 

수 있다1. 호흡기질환의 악화와 관련된 대표적인 대기오염물질로는 미세먼지, 이산화질소, 오존 등이 있다. 미세먼지

는 직경이 10 μm 이하의 고체 또는 액체 성상의 물질로 구성된 부유 입자성 분진으로 발생원에 따라 다양한 화학적 

특징을 지닌다. 입자의 크기에 따라 미세먼지, 초미세먼지와 극초미세먼지로 구분한다. 미세먼지(particulate matter 

less than 10 μm in diameter, PM10)는 지름이 10 μm보다 작은 크기의 먼지로 입자가 크기 때문에 상기도나 

큰 기관지에 주로 침착한다. 초미세먼지(PM2.5)는 지름이 2.5 μm 이하인 먼지로 자동차 배기가스, 발전소와 산업공

정 등을 포함한 연소과정을 통해 발생한다. 큰 입자에 비해 상대적으로 입자의 크기가 작아 소기도와 폐포에 침착하

여, 호흡기에 미치는 건강영향이 PM10에 비해 더 크다고 알려져 있다. 지름이 0.1 μm보다 작은 극초미세먼지

(PM0.1)는 폐포와 혈관을 통해 흡수되어 심혈관 질환과 사망률 증가에 영향을 준다
2
. 이산화질소는 고온에서 질소와 

산소가 반응하여 생성되는 광화학 스모그의 전구 물질로 태양 광선 및 탄화수소와 결합하여 오존을 생성한다. 대기 

중 이산화질소의 대부분은 화석원료의 연소에 의해 발생하여 자동차 배기가스가 가장 중요한 배출원이고, 실내 이산

화질소는 가스 스토브나 등유를 이용하는 실내 난방기에서 주로 배출된다. 오존은 자동차 배기가스에서 발생하는 

질소산화물과 탄화수소가 태양 광선과 광화학산화반응을 일으킴으로써 생성되며, 기온이 높아질수록 오존의 농도가 

증가하여 특히 여름철에 더 문제가 된다3. 

  대기오염이 호흡기질환에 미치는 영향은 노출 기간에 따라 다양하게 나타날 수 있으며, 본 글에서는 단기간의 

대기오염물질 노출이 호흡기질환에 미치는 영향을 특히 천식 및 만성폐쇄성폐질환에 대한 연구결과들을 중심으로 

정리하였다.
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2. 대기오염의 단기 노출 영향

1) 급성악화

  여러 역학 연구에서 단기간 높은 농도의 대기오염물질 노출은 천식 증상의 악화를 유발한다고 알려져 있다. 천식 

환자에서 단기간 미세먼지 노출 증가는 증상 악화로 인한 응급실 방문을 증가시키며
4-6

, 입원을 증가시킨다고 보고되

고 있다
7-9

. 그러나 일부 연구에서는 미세먼지 노출과 천식 악화와의 연관성이 관찰되지 않았다
10,11

. Kwon 등
11

의 

연구에서 대기오염은 천식 급성 악화로 인한 응급실 방문과 유의한 연관성이 없었으나, 낮은 상대습도와 강한 바람 

등 기상 인자가 천식 악화로 인한 응급실 방문과 유의한 연관성이 있었다. 이러한 결과는 천식 악화에 미치는 미세먼

지에 의한 영향이 크지 않거나 연구를 시행한 지역, 기상요소나 연구대상의 인구학적 요인 등 다양한 요인이 결과에 

영향을 줄 수 있음을 시사한다.

  단기간 미세먼지 노출은 만성폐쇄성폐질환과 호흡기감염의 경과에도 영향을 준다. 1999년에서 2002년에 65세 

이상의 메디케어 등록 환자를 대상으로 한 연구에서 단기간 고농도의 PM2.5 노출은 만성폐쇄성폐질환과 호흡기 

감염으로 인한 입원을 유의하게 증가시켰다12. 최근 보고된 메타분석에서도 PM10 농도는 만성폐쇄성폐질환으로 인한 

입원과 유의한 연관성이 있었으며, 일일 PM10이 10 μm/m
3
 증가할 때 입원이 2.7% 증가되는 결과를 보였다

13
.

  단기간의 오존 노출은 특히 고온 환경에서 천식 환자의 증상 악화를 유발하며
14

, 천식 악화로 인한 응급실 방문 

및 입원의 증가와 연관성이 보고되고 있다15,16. 또한 만성기관지염과 급성기관지염으로 인한 응급실 방문과 입원도 

유의하게 증가시켰다
17
. 최근 메타분석에서 호흡기질환 입원에 대한 단기간 오존노출의 영향을 평가하였을 때, 24시

간 평균 오존 농도 10 ppb 증가시 호흡기질환으로 인한 응급 입원은 1.9% 증가하고, 만성폐쇄성폐질환 환자의 응급 

입원은 5.06% 증가된다고 보고된 바 있다18.

  (1) 급성 악화에 영향을 주는 인자

  미세먼지가 호흡기질환에 미치는 영향은 입자의 크기나 노출 시간, 노출 대상의 연령이나 성별 등 인구학적 요인에 

따라 다르게 작용할 수 있다. 작은 입자의 미세먼지는 폐포까지 침착하므로 호흡기와 심혈관계에 미치는 영향은 

PM10보다는 PM2.5가 더 큰 것으로 알려져 있다. 1999년에서 2005년까지 메디케어 환자의 입원자료를 이용한 연구에

서 PM 증가에 따른 입원을 분석하였을 때, PM2.5 농도 증가는 심혈관 질환과 호흡기질환의 입원에 유의한 영향을 

보였으나, PM2.5의 영향을 보정한 후 PM10∼2.5 노출은 입원 증가와 유의한 연관성이 없었다19. 

  미세먼지의 건강 영향은 노출대상의 연령에 따라서도 다양하게 나타날 수 있다. 천식 환자를 대상으로 한 국내 

보고에서는 65세 이상과 15세 이하 연령군에서 호흡기질환에 대한 악영향이 유의하게 관찰되었다
7
. 미국 3개 도시에

서 대기오염과 천식 악화로 인한 응급실 방문과의 연관성을 평가한 연구에서는 5∼18세의 소아청소년군에서 대기오

염 노출 시 천식 악화의 위험도가 가장 높게 관찰되었다
20
. 최근 보고된 메타분석 결과에서 단기간 대기오염 노출은 

만성폐쇄성폐질환과 천식으로 인한 입원과 응급실 방문을 증가시키는 결과를 보였는데, 특히 15∼64세 연령군에 

비해 소아와 노인에서 영향이 큰 것으로 나타났다21. 이 연구에서 대기오염물질에 의한 악화위험은 유럽이나 미국에 

비해 동아시아지역에서 낮은 위험도를 보여, 호흡기질환에 대한 대기오염의 영향은 연구대상이나 지역에 따라 다양함

을 보여주었다. 대기오염이 호흡기질환의 악화에 미치는 영향에 대한 여러 연구들에서 공통적으로 대기오염에 단기

간 노출 시 젊은 연령군보다는 소아와 노령의 천식이나 만성폐쇄성폐질환 환자의 악화 위험이 더 높은 경향을 보이는 

것을 인지하고 관심을 가질 필요가 있겠다.

  (2) 급성 악화에 관여하는 기전

  대기오염물질은 기도 염증, 산화스트레스의 증가와 직접적인 기도 수축 등 다양한 기전을 통해 천식과 만성폐쇄성

폐질환의 악화에 관여한다. 미세먼지, 이산화질소, 오존 등은 interleukin (IL)-8
22,23

, IL-17
24

, IL-33
25

 등 사이토카인의 

분비를 증가시켜 기도염증을 유발하며, 활성산소 생성 증가를 통해 기도 염증과 손상을 일으킨다
26

. 
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2) 폐기능 저하

  단기간의 대기오염물질 노출은 건강 성인에서도 폐기능을 감소시킬 수 있다
27
. 건강 성인을 대상으로 시행한 연구

에서 미세먼지, 이산화질소와 이산화황 등의 대기오염물질의 단기간 노출 시 최대 노출 6일 후까지 폐기능 감소가 

관찰되었고, 특히 이산화황에 의한 폐기능 감소가 가장 크게 관찰되었다28. 

  천식 환자에서도 단기간의 대기오염물질 노출은 폐기능 감소를 유발한다. Liu 등
26
의 연구에서 이산화황, 이산화질

소, PM2.5의 단기간 고농도 노출은 유의한 폐기능(FEF25∼75%) 감소를 일으켰고, 특히 흡입스테로이드를 사용하지 

않는 군에서 폐기능 저하가 더 크게 관찰되었다. 이 연구에서 단기간의 오존 농도 증가는 폐기능 감소와 유의한 

연관성은 없었으나, 다른 연구에서 대기 중 높은 오존 농도가 천식 환자의 증상 악화 뿐 아니라 폐기능 감소와 기도과

민성 증가를 유발한다는 결과가 보고된 바 있다
29

. 

  만성폐쇄성폐질환 환자에서 시행한 연구에서도 PM10 증가 시 호흡곤란 증상의 악화와 함께 폐기능의 감소가 

보고된 바 있다
30,31

. Trenga 등
31

의 연구에서 단기간 PM2.5 노출에 의한 폐기능 감소는 만성폐쇄성폐질환이 있는 

성인과 천식 치료 약물을 사용하지 않는 소아에서 크게 관찰되어, 지속적인 약물 치료가 미세먼지에 의한 천식이나 

만성폐쇄성폐질환의 급성 악화 예방에 중요함을 시사한다. 천식이나 만성폐쇄성폐질환 환자에서 단기간 대기오염 

노출시 증상의 악화는 유발하지만 폐기능 저하가 관찰되지 않은 결과들도 보고되고 있는데
32,33

, 여러 연구들에서 

상이한 결과는 보이는 것은 질환의 중증도, 규칙적인 약물 치료를 받고 있는 환자의 비율 등 연구대상의 인구학적 

요인과 함께 대기오염물질 농도 측정 지점 등의 연구 디자인의 차이에 의한 것으로 생각된다. 

3) 사망

  단기간의 미세먼지 농도 증가는 모든 원인에 의한 사망을 증가시키며, 특히 심혈관계와 호흡기계 원인에 의한 

사망을 증가시킨다
1
. Chen 등

34
의 연구에서 PM2.5 증가는 다양한 심혈관 및 호흡기질환자의 사망률 증가에 영향을 

주었으며, 특히 노인에서 더 큰 영향이 관찰되었다. 최근 발표된 메타분석에서는 일일 PM10 10 μm/m
3
 증가 시 

만성폐쇄성폐질환 사망률이 1.1% 증가하는 결과를 보였다13. 

  대기 오존 농도의 단기간 노출도 전체 사망과 호흡기계 사망에 영향을 준다. Bell 등
35

의 연구에서 오존 농도가 

10 ppb 증가할 때 전체 사망률은 0.52%, 호흡기 및 심혈관계 사망률은 0.64% 증가하였다. 오존이 사망률에 미치는 

영향은 기온이나 계절에 따라 다양하게 나타나며, 주로 여름철보다는 겨울철에 영향에 적다는 보고가 있다36. 

  대기오염 노출이 호흡기계 사망에 미치는 영향은 기저 질환이나 연령 등 노출 대상의 특성에 따라 다양하지만, 

일반인에 비해 특히 만성폐쇄성폐질환 환자에서 대기오염이 사망에 미치는 영향은 더 크다고 알려져 있다
37-39

. 

Faustini 등39은 만성폐쇄성폐질환 환자에서 미세먼지, 이산화질소와 오존 단기간 노출이 사망률에 주는 영향을 분석

한 연구에서 남성, 심혈관 질환이 동반된 경우, 고령이 특히 사망률 증가에 영향을 주며, 미세먼지와 이산화질소 

농도가 만성폐쇄성폐질환의 사망에 더 큰 영향을 미친다고 보고하여, 만성폐쇄성폐질환 환자가 일반인에 비해 대기오

염에 특히 더 취약한 것을 알 수 있다.

3. 결론

  단기간 높은 농도의 대기오염물질 노출은 천식과 만성폐쇄성폐질환의 증상 악화, 응급실 방문과 입원 증가를 유발

하며, 사망 위험을 증가시킨다. 대기오염이 호흡기계에 미치는 악영향은 건강한 일반인에 비해 천식이나 만성폐쇄성

환자에서 취약하므로 주의가 필요하겠다.
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X 대기오염과 호흡기질환: 장기영향

조용숙1, 김우진2 
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  The effects of exposure to air pollution over a long period of time on the health including the respiratory 

system are well known in various reports. However, these influences are mainly reported in epidemiologic studies, 

and the precise mechanism is unknown. In this review, we would like to summarize the effects of exposure 

to long-term air pollution on the respiratory system. 
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1. 서론 

  만성폐쇄성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)는 비가역적인 기류 제한과 이에 동반된 지속되

는 만성 호흡기계 증상을 특징으로 하는 폐질환이다. 흡연은 COPD의 가장 잘 알려진 위험 인자이나, COPD의 20∼

30%는 흡연과 관련 없는 경우로 흡연 이외의 환경적인 요인이 중요하다고 생각되고 있다. 실내외 대기오염, biomass

에 대한 노출, 결핵 병력 등이 흡연 이외의 환경적인 요인으로 여겨지고 있으며, 실내외 대기오염이 만성폐쇄성폐질환

뿐만 아니라 다양한 폐질환에 미치는 영향에 대한 여러 역학 연구들이 보고되면서 대기오염이 폐질환의 중요한 

위험 요인 및 원인으로 주목을 받고 있다. 

  여러 연구들을 통해 단기간 대기오염에 대한 노출이 호흡기계 증상의 악화에 미치는 영향에 대해서는 잘 알려져 

있으나, 장기간 노출에 따른 자료는 드물다. 최근까지 보고된 장기간의 대기오염 노출이 호흡기계에 미치는 영향에 

대해 정리해 보고자 한다. 

2. 본론 

1) 이론적 연관성 

  호흡기계는 대기오염이 인체 내로 유입되는 주요한 통로로, 질병의 경과뿐만 아니라, 질병 발생 그 자체에도 기여할 

수 있음이 보고되었다. Andersen 등1이 보고한 57,053명을 35년간 추적 관찰한 longitudinal cohort study에서 NO2 

5.8 μg/m3 증가할수록 COPD 발생이 1.08배 증가함을 보고한 바 있다. NO2나 다른 대기오염 particles가 airway 

irritant로 작용하여 기도에 침착되면 국소적인 염증 반응뿐만 아니라 전신적인 염증 반응을 유발할 수 있는 것은 

잘 알려져 있다2,3. 하지만, 아직까지 장기간의 대기오염 노출이 COPD를 포함한 호흡기계 질환의 발생, 악화 등에 

미치는 영향의 정확한 기전은 밝혀져 있지 않다. 
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2) 소아에서 폐발달에 미치는 영향 

  1990년대 도시 지역 대기오염이 아동기 폐기능 저하와 연관됨을 보고한 전향적 코호트 연구가 있었고
4-6

, 이후 

아동, 전학령기 아이들에게 대기오염 노출이 폐기능 발달에 영향을 주는 여러 cross-sectional, longitudinal 연구들이 

보고되어 왔다7-9. 

  최근에는 자궁내 태아 시기에 폐형성이 이뤄지는 2분기 이후 교통 관련 대기오염 물질의 노출이 출생 이후 유아기 

폐기능 저하와 관련있다는 전향적인 연구 결과가 보고되면서 대기오염의 태아 시기부터 학령기까지 이어지는 폐기능 

발달의 부정적인 영향이 확인되기도 하였다(FEV1 estimated for an IQR increase in benzene and NO2, −18.4 mL 

and −28 mL)
10
. 또한 임신 기간 중 산모가 높은 농도의 PM2.5 (＞52.6 μg/m

3
)에 노출된 경우 전학령기 때 폐기능 

저하(FVC, −91 mL, FEV1, −87 mL)와 연관있다는 보고도 있었다
11
. 아마도 기관지 형성이 이루어지는 시기가 임신 

2분기부터 출생 후 3년까지인 것을 고려하면, 정확한 태아 시기 대기오염 노출의 영향에 대한 기전은 아직 정확히 

밝혀진 것은 아니나, 이 시기의 대기오염 노출이 기관지 및 폐 발달 저하와 관련이 있고, 이 과정이 학령기까지 

장기적으로 이어짐을 미루어 짐작해 볼 수 있겠다. 

  더욱이 2,120명의 평균 11세 어린이들을 4년 동안 추적 관찰하였을 때, NO2, PM2.5 그리고 PM10 농도가 감소함에 

따라 유의하게 폐기능이 개선됨을 보고한 연구 결과 또한 어린 시절 폐 기능 발달에 대기오염 정도가 상당한 영향을 

끼침을 확인할 수 있다
12

.

3) 성인에서의 폐기능에 미치는 영향 

  대규모 코호트 연구들을 통해 성인에서 교통 관련 대기오염 노출과 낮은 폐기능과의 연관성에 대해서는 잘 알려져 

있었다13-16. 더욱이 최근에는 교통 관련 대기오염 노출이 장기간에 걸쳐 폐기능 저하와도 관련이 있다는 것이 longi-

tudinal 연구를 통해 보고되기도 하였는데, Rice 등
17

은 큰 도로에서 100 m 이내에 거주할 때 400 m 밖에 사는 

사람들에 비해 FEV1이 연간 5 mL 빠르게 감소하며, PM2.5 농도가 2 μg/m
3
 증가할수록 FEV1 감소 속도가 2.1 mL/yr

만큼 더 빨라짐을 보고하였다. 

  유럽에서 대기오염을 측정하고 장기간에 걸친 health effect를 표준화하기 위한 ESCAPE project (European Studies 

on Cohorts Air Pollution Effects)를 구축하였는데, 그 중 스위스 코호트에서 11년간 추적 관찰한 바에 따르면 PM10 

농도가 10 μg/m3 감소할수록 매년 FEV1 감소속도를 9%, FEF 25∼75 감소속도를 16% 감소됨을 보고하여18, 대기질 

개선의 폐기능에 대한 효과를 보고하였다. 

4) Mortality에 미치는 영향 

  여러 역학 연구들을 통해 측정에 따른 지역적인 차이는 있겠으나, 대기오염 노출이 전체 사망률 증가와도 영향이 

있다는 것은 잘 알려져 있다
19-21

. 한 메타 분석에서는 PM2.5가 10 μg/m
3
 증가할수록 전체 사망률이 6% 증가하며, 

Elemental carbon과 NO2가 각각 1 μg/m3, 10 μg/m3 증가할수록 전체 사망률이 6%, 5% 증가함을 보고하였다21. 

  이와 마찬가지로 대기오염에 대한 장기간의 노출과 호흡기계 관련 사망률 증가 간의 연관성에 대한 연구 또한 

많이 보고되었다
21-23

. 대기오염 노출과 사망률 증가와의 관련성은 원인이 명확하게 밝혀져 있지는 않으나, 이를 밝히

기 위한 몇몇 연구들을 통해 가능한 biological pathway가 몇몇 보고되었다. 

  대기오염 물질 중 특히 미세 먼지(particulate matter)가 사망에 미치는 영향이 유의하게 보고되고 있는데, 소기도까

지 침범가능한 작은 입자에 의해 촉발되는 전신 염증 반응과 염증 매개 인자들의 증가가 보고되기도 하였다
24
. 또한 

cellular/tissue level에서의 oxidative stress response의 관여 가능성 또한 보고되기도 하였는데 교통 관련 대기오염에 

의해 노출된 미세 먼지가 단백질이나 지방, DNA 산화와 관련된 biomarker의 증가와 관련있었고
25,26

, oxidative stress

의 한 mediator인 homocysteine의 증가가 보고되기도 하였다. 이외에도 black carbon이 leukocyte telomere length에

도 영향을 주는 것을 통해 대기오염에 의한 세포 노화도 사망 위험 증가와 연관성이 있을 것으로 보인다27. 

  하지만, 미세 먼지의 노출이 인체에 미치는 영향을 직접적으로 보고한 연구가 거의 없어 이들의 연관성에 대한 
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정확한 이해를 위해서는 추가적인 연구가 필요하다. 

5) Lung cancer 발병과의 관련성 

  앞서 소개한 ESCAPE 데이터에 의하면 평균 12.8년을 추적 관찰하여 lung cancer 발생을 분석하였을 때, PM10이 

10 μg/m3 증가할 때, lung cancer 발생에 대한 hazard ratio (HR)가 1.22만큼 증가하며, PM2.5는 5μg/m3 증가할 

때 HR가 1.18만큼 증가하는 것으로 확인된 바 있다. Lung cancer를 adenocarcinoma에 국한하여 분석하였을때에도 

PM10과 PM2.5에 의한 HR는 1.51, 1.55로 유의한 연관성이 보고되었다. 또한 큰 도로에서 100 m 이내에서 하루 교통량

이 4000 vehicle-km 증가할수록 lung cancer 발생의 HR이 1.09로 증가한다고 보고하였다28. 

  대기오염의 노출이 somatic뿐만 아니라 germ-cell mutation과 cytogenetic, 그리고 DNA damage까지도 영향을 

끼친다는 보고들은 있지만
29
, carcinogenesis에 대하여 정확히 어떠한 기전을 통해 영향을 미치는 지에 대해서는 아직 

알려지진 않았다. 

3. 맺음말 

  장기간의 대기오염 노출이 태아 시기부터 폐발달을 저해하고, 성인에서 폐기능 저하 및 사망률 증가뿐만 아니라 

폐암 증가와 유의한 연관성이 있는 내용을 정리하였다. 대기오염이 호흡기계를 포함하여 인체에 미치는 영향에 대한 

충분한 이해를 통해 이를 조절하고 규제하려는 사회적인 기준이 세워져야 할 것이다. 하지만 아직까지는 주로 연관성

에 대한 결과 위주로 보고되고 있어 이러한 연관성을 뒷받침하는 기전에 대한 추가적인 연구가 필요할 것이다. 
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1. 일반적 사항

본 학술지의 명칭은 폐쇄성폐질환(Obstructive Lung 

Disease, OLD)이며, 폐쇄성폐질환에 관한 의학적 병인, 

진단과 치료에 공헌할 수 있는 수준 높은 임상 혹은 실

험 관련 연구 논문을 우선적으로 취급한다. 그 이외의 

원고는 간행위원회의 심사를 거쳐 게재할 수 있다. 본 

지는 일년에 두 번 발행한다.

논문의 유형은 원저(Original Article), 종설(Review), 

증례(Case Report), 이달의 영상(Image of the Month), 

논평(Editorial), 독자편지(Letter to the Editor) 등으로 

한다.

2. 연구 및 출판윤리규정

저자들은 Uniform Requirements for Manuscripts 

Submitted to Biomedical Journals (http://www.icmj-

e.org/)에서 규정한 윤리규정을 준수하여야 한다.

본 학술지에 투고하는 원고의 연구 대상이 사람인 경우

는 헬싱키 선언(Declaration of Helsinki[www.wma.net])

의 윤리기준에 일치해야 하며, 기관의 윤리위원회 또는 

임상시험심사위원회(Institutional Review Board)의 승

인을 받고, 필요한 경우에 연구대상자의 동의서를 받았

음을 명시해야 한다. 인간을 대상으로 한 전향적 임상실

험 및 임상연구에 대하여는 http://cris.cdc.go.kr, 

http://clinicaltrials.gov 또는 다른 online 임상시험등록

사이트에 등록하도록 권고된다. 등록된 경우 등록사이

트 이름과 등록번호를 초록과 Key words 사이에 다음 

예제와 같이 기재한다. ex) Clinical trial registered with 

cris.cdc.go.kr ( - registration number - ). 동물실험연

구는 실험 과정이 연구기관의 윤리위원회의 규정이나 

NIH Guide for the Care and Use of Laboratory 

Animals의 기준에 합당해야 한다. 간행위원회는 필요 

시 환자동의서 및 윤리위원회 승인서의 제출을 요구할 

수 있다.

이해관계 명시(Disclosure of conflict of interest): 연

구에 소요된 연구비 수혜내용은 감사의 글에 필히 기입

하여야 한다. 연구에 관계된 주식, 자문료 등 이해관계

가 있는 모든 것은 표지 하단에 밝혀져야 하며, 이를 모

두 명시했음을 원고의 저자 전원의 자필서명이 있어야 

한다.

원칙적으로 타 지에 이미 게재된 같은 내용의 원고는 

게재하지 않으며, 본지에 게재된 것은 타 지에 게재할 

수 없다. 단, 독자층이 다른 타 언어로 된 학술지에 게재

하기 위한 경우 등의 중복출판은 양측 간행위원장의 허

락을 받고, 중복출판 원고표지에 각주로 표시하는 등, 

다음 문헌에서 규정한 요건을 갖춘 경우에만 가능하다

(Ann Intern Med 1997;126:36-47).

윤리 규정 및 표절/중복게재/연구부정행위 등 모든 연

구윤리와 연계되는 사항에 대한 심사 및 처리절차는 대한

의학학술지편집인협의회에서 제정한 ‘의학논문 출판 윤리 

가이드라인(http://kamje.or.kr/publishing_ethics.html)’

을 따른다.

3. 원고의 제출

모든 원고와 저자 check list, cover letter는 

oldrf@oldrf.org로 접수한다. 논문 투고는 제1저자가 하

는 것을 원칙으로 하되 공동저자들도 할 수 있다.

Cover letter에는 저자들의 연구가 어떤 독창성이 있

는지를 기술하고 만약 원고에 기술된 대상들이 포함된 

이전 발표, 보고, 저술 등이 있다면 그 출처를 밝혀야 

한다.

저작권 양도 동의서는 게재가 결정된 후 우편 혹은 

Fax로 아래의 주소로 제출하여야 한다.

주소: 서울특별시 송파구 올림픽로 43길 88 

서울아산병원 교육연구관 2층

만성기도폐쇄성질환 임상연구센터 (우) 05505

Fax: 02-3010-4650

4. 원고 작성 원칙

ㆍ형식(Format)

원고는 마이크로소프트워드(.doc) 또는 아래아 

한글(.hwp)로 작성한다. 글자 크기는 “font 12”

로 하며, A4 용지에 이중 간격(double space)으

로 작성하고, 좌우 및 상하에 3 cm 여백을 둔

다. 원고 면의 번호는 제목 표지부터 시작하여 

차례대로 중앙 하단에 표시한다.
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원고의 총 분량은 원저의 경우 A4 용지 30매, 

증례 및 Image of the Month는 20매 이내로 한

다. 독자편지는 A4 용지 2매 이내로 한다.

논문의 순서는 제목, 영문 초록 및 중심 단어

(Keywords), 본문(서론, 대상 및 방법, 결과, 고

찰), 감사의 글(Acknowledgement), 참고 문헌, 

표, 그림으로 한다. 각 부분의 시작은 새로운 페

이지를 사용한다. 

ㆍ학술 언어(Language)

원고는 한글로 작성한다. 의학용어는 대한의사협

회에서 발행한 의학용어집(최신개정판)을 표준으

로 한다. 번역어가 있는 경우 번역어 사용을 원

칙으로 하나 번역이나 뜻이 어려워서 의미의 전

달이 명확하지 않은 경우 논문의 맨 처음에 나

오는 번역어 다음 소괄호 내에 원어를 표기하고, 

그 이후에는 번역어만 사용한다. 만약 적절한 

번역어가 없는 경우 의학용어, 고유명사, 약품

명, 단위 등은 원어를 그대로 사용한다.

약자는 가능한 사용하지 않는 것이 좋지만, 본

문에 일정 용어가 반복 사용됨으로 인해 부득이 

약자를 사용하여야 하는 경우에는 그 용어가 처

음 나올 때 괄호 안에 약자를 함께 표기하고 다

음부터 약자를 사용할 수 있다.

인명, 지명, 그 밖의 고유명사는 그 원어를, 숫자

는 아라비아(Arabia) 숫자를 사용하여야 한다. 검

사실 검사 수치의 단위는 SI 단위(International 

System of Units) 사용을 권장하고, 간행위원회

의 요구나 필요에 따라 괄호 안에 비 SI 단위 

수치를 첨부할 수 있다. 숫자와 단위 사이는 띄

어쓰기를 하되 %와 
o
C는 숫자와 붙여 쓴다. 

ㆍ표지(Title page)

원저, 종설, 증례, Image of the Month, 독자편

지 등으로 논문의 유형을 표기한다.

논문의 제목(title), 모든 저자들의 성명과 소속, 

간추린 제목(running title)을 표기한다.

논문의 제목은 국문의 경우 40자 이내로 하고, 

영문 제목의 경우에는 20단어 이내로 한다.

모든 저자들의 성명과 소속은 학교 또는 기관명, 

학과 또는 연구소명, 저자명 등의 순서로 한글

과 영문으로 표기한다. 소속이 다른 저자들이 

포함된 경우 연구가 주로 이루어진 기관을 먼저 

기록하고, 그 이외의 기관은 해당 저자명 뒤와 

소속 앞에 2번부터 각각 괄호 없는 위첨자의 아

라비아 숫자로 어깨번호를 표시하여 구분한다.

표지 하단에 “간추린 제목”을 영문 10단어 이내

로 기재하고, 영문으로 교신 저자(corresponding 

author)의 주소(Address for correspondence: 

name, address, phone number, fax number and 

e-mail)를 기재한다.

연구에 관계된 주식, 자문료 등 이해관계가 있

는 모든 것은 표지 하단에 기술한다. 

ㆍ초록(Abstract)

원저의 경우 250단어 이내로 Background, Me-

thod(s), Result(s), Conclusion의 4항목으로 나누

어 연구의 목적과 관찰 및 분석 결과를 간결하고 

명확하게 영문으로 작성한다. 그러나 증례, 

Image of the Month의 경우 영문 초록은 항목 

구분 없이 150단어 이내로 한다. 독자편지와 논

평 외에는 모두 영문초록을 작성해야 한다.

ㆍ중심 단어(Key words)

원고의 내용에 부합되는 중심 단어 3∼5개를 영

문 초록 다음에 첨부하되 Index Medicus의 

MeSH (http://www. ncbi.nlm.nih.gov/mesh) 용

어를 사용함을 원칙으로 하고 각 단어의 첫 글

자만 대문자로 표기한다. 

ㆍ서론(Introduction)

연구의 목적을 간결하고 명료하게 제시하며, 목

적과 연관이 있는 내용을 포함하여 배경에 관해 

기술한다.

ㆍ대상(재료) 및 방법(Materials and Methods)

연구와 관련된 내용을 계획, 대상, 방법 등의 순

서대로 매우 상세히 기재하여야 하며, 결과의 

통계적 검정방법도 밝혀야 한다. 임상시험일 경

우 임상시험위원회의 승인과 동의 취득 등에 관

하여 언급하여야 한다.

기계 및 시약의 경우 괄호 안에 제조회사, 도시 

및 국적을 기재한다. 

ㆍ결과(Results)

구체적인 연구 결과를 논리적으로 나열하여 기

술한다. 실험 연구인 경우 data는 표를 사용하여 

기술하고, 본문에는 표의 내용을 중복 기술하지

는 않으나 통계 처리한 결과를 중요한 경향과 

요점을 중심으로 기술한다. 

ㆍ고찰(Discussion)

연구 결과는 결과 부분이 중복되지 않도록 새롭

고 중요한 면을 간결 명료하게 해석하여 고찰과 



결론을 강조하여 기술하며, 이를 바탕으로 가능

한 범위 내에서 합당한 가설을 제시하는 것이 

허용될 수 있다. 

ㆍ감사의 글(Acknowledgements)

저자는 아니지만 연구에 중대한 기여를 한 모든 

사람들에 대한 감사의 글을 기술한다. 연구에 소

요된 연구비 수혜내용은 감사의 글에 기입한다.

ㆍ참고 문헌(References)

모든 참고 문헌은 영문으로 표기하여야 하며, 

참고 문헌의 숫자는 원저 및 종설은 40개 이하

로 하고, 증례 및 Image of the Month의 경우

는 15개 이하로 한다.

참고 문헌의 기술 순서는 본문의 인용 순서대로 

Vancouver 양식에 따라 기재하고 본문에 인용할 

때는 저자명 뒤 또는 문장 끝에 위첨자의 “어깨

번호”를 붙여야 한다. 학술지명의 표기는 Index 

Medicus에 공인된 단어 및 약자를 사용하여야 

한다. 발표되지 않은 자료는 참고 문헌에 기술

될 수 없으나 부득이한 경우 본문에 괄호를 하

고 “(개인적 의견교환)” 혹은 “(비출간 자료)”로 

기술한다.

ㆍ어깨 번호 기재 양식은 아래와 같다.

예: Lee
1
는--. --이다

2,3-5
. --하며

1,2
,

ㆍ학술지 기재 양식

      1) 학술지

Vancouver 양식에 따라 영문으로 기재하

며, 저자명. 제목. 잡지명 년도;권수:면수. 

순서로 하고 공저인 경우는 저자를 모두 

기입한다. 만약 저자가 7인 이상일 경우는 

6인까지 저자 이름을 쓰고 나머지는 “et 

al.”을 붙인다. 저자명은 한국인은 성과 이

름, 외국인은 성 뒤에 이름의 첫 자를 대

문자로 쓴다.

예) 한국: Park SK, Choi IH, Kim CM, 

Kim CT, Song SD. Clinical study of pul-

monary tuberculosis for admitted patients 

at National Masan Tuberculosis Hospital. 

Tuberc Respir Dis 1997;44:241-50.

        외국: Drazen JM, Israel E, Boushey HA, 

Chinchilli VM, Fahy JV, Fish JE, et al. 

Comparison of regularly scheduled with 

as-needed use of albuterol in mild asthma. 

N Engl J Med 1996;335:841-7.

      2) 단행본

영문으로 기재하며, 저자명. 도서명. 판수. 

발행지: 발행사; 발행년. 순서로 기재한다.

예) 한국: The Korean Academy of Tuber-

culosis and Respiratory Diseases. Respi-

ratory Diseases. 1st ed. Seoul: Koon Ja 

Publishing, Inc.; 2004.

외국: Light RW. Pleural diseases. 5th ed. 

Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 

2007.

        ㆍ단행본 중의 장

영문으로 기재하며, 저자명. 장 제목. In: 

단행본 편집 저자명. 도서명. 판수. 발행

지: 발행사; 발행년. 면수. 순서로 기재

한다.

예) 한국: Ryu SH. Pulmonary vascular 

diseases. In: Han YC. Clinical pulmo-

nology. Seoul: Ilchokak; 1990. p. 252-8.

외국: McFadden ER Jr. Chapter 236. 

Asthma. In: Kasper DL, Braunwald E, 

Fauci AS, Hauser SL, Longo DL, Jameson 

JL, editors. Harrison's principles of 

internal medicine. 16th ed. New York: 

McGraw-Hill Co, Inc.; 2005. p. 1508-16.

      3) 기타 명시되지 않은 문헌의 인용법은 Inter-

national Committee of Medical Journal 

Editors Uniform Requirements for Manu-

scripts Submitted to Biomedical Journals: 

Sample References (http://www.nlm.nih.gov/ 

bsd/uniform_requirements.html)를 따른다. 

ㆍ표(Table)

표는 번호와 제목을 붙이고 영문으로 간결하게 

작성한다. 표는 본문에서 인용된 순서대로 번호

를 달고, 본문에서는 다음과 같이 표시한다. 

예) --- 있다(Table 1). Table 2는 ---

    각각의 표 윗 부분에 제목을 표시하고, 아래 부

분에는 표에서 사용된 약자에 대한 설명 및 추

가 설명을 영어로 기록한다. 표에서 각주 또는 

설명이 필요한 경우 표 하단에 *, 
†

, 
‡

, 
§
,
∥

, 
¶
, **, 

††
, 

‡‡
 등의 기호를 순서대로 사용하여 

덧붙인다.



    예) BAL: bronchoalveolar lavage; ICU: intensive 

care unit; NS: not significant.

*p＜0.001, 
†

p＜0.05.

    본문을 읽지 않고 표만 보아도 연구 결과를 이

해할 수 있어야 한다. 가로줄은 한 줄로 하고, 

세로줄은 표시하지 않는다. 표 제목은 상단에 

절과 구의 형태로 기술하며, 첫 글자만 대문자

로 시작한다. Table 내에서도 각 항목의 첫 글

자만 대문자로 한다.

저자권자의 허가를 득한 후 게재할 수 있다.

ㆍ그림(Figure)

그림은 도표(graph), 도화(line drawing), 사진

(photograph)을 포함하며, 모든 그림은 전자 파

일로 제출한다. 그림은 선명해야 하고, 해상도는 

300 dpi 이상을 권장한다. 그림은 번호와 제목

을 붙이고 영문으로 간결하게 작성하며, 설명은 

figure legend만 보아도 이해될 수 있도록 상세

히 영어로 작성한다. 그림은 본문에서 인용된 

순서대로 번호를 달고, 본문에서는 다음과 같이 

표시한다.

예) --- 있다(Figure 1). Figure 2는 ---

그림은 마이크로소프트파워포인트(.ppt) 파일 내

에 삽입하여 원문과 별도로 제출한다.

그림 및 사진이 저자의 것이 아닐 때는 인용에 

대한 설명을 하여야 한다.

현미경 사진의 배율은 표시하지 않으며 특수 염

색의 염색명과 전자현미경 사진의 배율에 한하

여 표기한다. 

5. 기타 사항

Obstructive Lung Disease에 게재된 논문의 저작권은 

폐쇄성폐질환 연구원이 소유한다.

논문 게재 시 연구원에서 정한 게재료를 본 연구원에 

지불하여야 한다.

별책이 필요할 때에는 그 부수를 원고 표지에 표기하

고 그 비용은 저자가 부담하여야 한다.

원고의 분량이 초과될 때에는 축소를 종용하거나 비

용의 일부를 저자에게 부담시킬 수 있다.

특수 인쇄 및 특수 지질 사용을 필요로 할 때에는 그 

비용을 저자가 부담토록 한다. 단, 학회에서 필요로 하

는 청탁 원고는 제외한다.

연락처

  폐쇄성폐질환 연구원

서울특별시 송파구 올림픽로 43길 88 

  서울아산병원 교육연구관 2층

  만성기도폐쇄성질환 임상연구센터 (우) 05505

  Tel: 02-3010-4652, Fax: 02-3010-4650

  E-mail: oldrf@oldrf.org



저자 Check List

OLD 
Obstructive Lung Disease

Obstructive Lung Disease의 투고규정을 충분히 숙지하여 논문을 작성하신 후 아래의 점검사항 □에 ✓ 표시하여 

주시기 바랍니다.

  투고규정에 위배되는 논문은 심사에서 제외되어 반송되오니 규정을 준수하여 주시기 바랍니다.

1. 원고형식

Cover letter, 제목표지, 간추린 제목, 영문초록, 중심 단어, 본문, 감사의 글, 참고문헌, 표, 

그림(사진) 등을 순서대로 각각 새로운 면에 작성하였습니까? □

원고를 A4 용지에 이중간격(double space)으로 작성하였습니까? □

마이크로소프트 워드 또는 아래아 한글로 작성한 완성된 원고[표지, 본문 및 

이미지(표와 그림(사진) 포함)] file들을 각 1부씩 제출하였습니까? □

2. 표지

표지에 원저, 증례, 종설, Image of the Month, 독자편지, 논평 등으로 논문의 유형을 표기하였습니까? □

제목이 국문의 경우 40자 이내, 영문의 경우 20단어 이내로 되어 있습니까? □

표지 하단에 간추린 제목(running title)을 영문 10단어 이내로 기재하였습니까? □

교신 저자의 소속과 주소(name, address, phone number, fax number and e-mail)를 

영문으로 정확히 기재하였습니까? □

저자들의 소속이 다를 경우 해당 저자명의 뒤와 소속의 앞에 각각 괄호 없는 위첨자의 

아라비아 숫자로 어깨번호를 표시하여 구분하였습니까? □

3. 영문초록

원저의 경우 Background, Method(s), Result(s), Conclusion 순으로 구분하여

총 250단어 이내로 작성하였습니까? □

증례, 종설, Image of the Month의 경우 항목 구분 없이 150단어 이내로 작성하였습니까? □

중심단어(keywords)는 Index Medicus에 등재된 3∼5개의 용어로 작성하였습니까? □

4. 본문

국문으로 표기 가능한 용어를 불필요하게 영어로 표기하지 않았습니까? □

서론/대상 및 방법/결과/고찰로 나누어 기술하였습니까? □

대상(재료)에서 임상시험일 경우 임상시험위원회의 승인과 동의취득 등에 관하여 언급하였습니까? □

인용한 참고문헌은 인용순서대로 위첨자의 어깨번호를 붙여 표기하였습니까? □

5. 참고문헌

본문에 반드시 인용되어야 하며, 인용된 순서대로 투고규정에 맞게 기재하였습니까? □

모든 참고문헌을 영문으로 표기하였습니까? □

본문에 인용한 순서와 일치시켜 Vancouver 양식에 따라 기재하였습니까? □



참고문헌 수를 원저 및 종설의 경우 40개 이하, 증례 및 Image of the Month의 경우 

15개 이하로 작성하였습니까? □

학술지명의 표기는 Index Medicus에 공인된 단어 및 약자를 사용하였습니까? □

6. 표와 그림

2열 간격으로 각각 별지에 하나씩 본문에 인용된 순서대로 작성하였습니까? □

모든 표와 그림(사진) 설명을 영문으로 작성하였습니까? □

본문에 기재된 내용과 표의 내용이 중복되지 않게 하였습니까? □

그림(사진)은 “JPEG format” 혹은 “.ppt” 파일 형식으로 원문과 별도의 파일을 제출하였습니까? □

각주 또는 설명이 필요한 경우 표 하단에 *, 
†
, 

‡
, 

§
, 
∥
, 

¶
, **, 

††
 등의 기호를 

순서대로 사용하여 작성하였습니까? □

현미경 사진의 염색방법과 비율을 명시하였습니까? □

저자의 그림(사진)이 아닐 때 인용에 대한 설명을 하였습니까? □

    년       월       일

저자 :                            (서명)

소속 :                                



논문 동의, 저작권 이양 및

이해관계 명시에 대한 동의서

OLD 
Obstructive Lung Disease

논문번호: 

논문제목

  국문 : 

  영문 :

1. 저작권 이양(copyright transfer): 본 논문의 저자(들)은 본 논문이 타 논문의 저작권이나 사적인 침해가 되지 

않는다는 것을 확인하며, 상기 문제로 폐쇄성폐질환 연구원이 어떤 피해도 받지 않아야 한다는 것에 동의합니

다. 본 논문의 저자(들)은 본 논문에 실제적이고 지적인 공헌을 하였으며, 논문의 내용에 대해 모두 공적인 

책임을 공유합니다. 본 논문은 과거에 초록 형태 이외에는 출판된 적이 없으며, 게재불가 통보를 받기 전까지는 

타 학술지에 제출하지 않을 것입니다. 단, 중복 출판의 허가를 받은 경우에는 예외가 될 것입니다. 본 논문의 

저자(들)은 본인(들)의 논문이 출판되는 경우 이에 대한 모든 형태의 저작권을 폐쇄성폐질환 연구원에 양도하는 

데 동의합니다.

2. 이해관계 명시(disclosure of conflict of interest): 본 논문의 저자(들)은 연구에 소요된 연구비 수혜 내용, 연구에 

관련된 자문료, 주식 등 이해 관계가 있는 모든 것을 명시하였습니다.

제 1저자   이름                        서명                      

제 2저자   이름                        서명                      

제 3저자   이름                        서명                      

제 4저자   이름                        서명                      

제 5저자   이름                        서명                      

제 6저자   이름                        서명                      

제 7저자   이름                        서명                      

제 8저자   이름                        서명                      

제 9저자   이름                        서명                      

제10저자   이름                        서명                      

 (※ 공동저자가 더 있는 경우에는 추가하여 기록하여야 합니다.)

저자서명 1. 논문 동의 및 저작권양도를 동의함에 있어 모든 저자는 성명을 기입한 후에 서명하여 주시기 

바랍니다.

                         년       월       일

 교신저자 성명 및 서명 
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