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III 폐질환의 병인에 생물학적 초미세먼지의 중요성

양진호, 김윤근

(주)MD헬스케어

  The role of infectious agents in the etiology of inflammatory once believed to be non-infectious is increasingly 

being recognized. Many bacterial components in indoor dust can evoke inflammatory pulmonary diseases. 

Bacteria secrete nanometer-sized vesicles into the extracellular milieu. which are pathophysiologically related to 

inflammatory pulmonary diseases. Microbiota compositions in indoor dust revealed the presence of both 

gram-negative and gram-positive bacteria. In terms of extracellular vesicles (EVs) compositions in indoor dust, 

five genus were predominant: Pseudomonas, Enterobacter, Nicotiana, Acinetobacter, and Staphylococcus. These 

data indicate that microbiota-derived EV are present in our environments and may be related to pathogenesis 

of inflammatory diseases. E. coli is a model organism of gram-negative Enterobacteriaceae. E. coli-derived EV 

were present in indoor dust. In vivo application of the EV induced uptake by airway epithelial cells and also 

by alveolar macrophages, which elicits pulmonary inflammation accompanied by up-regulation of pro-in-

flammatory mediators. Repeated inhalation of E. coli-derived EV caused neutrophilic inflammation and emphyse-

ma in a dose-dependent manner. These phenotypes were accompanied by the production of both Th1 and Th17 

cells. Additionally, emphysema induced by E. coli-derived EV was partially eliminated by the absence of IFN-gam-

ma or IL-17. Taken together, EVs in indoor dust, especially derived from Gram-negative bacteria, appear to be 

an important causative agent in the pathogenesis of neutrophilic asthma and/or emphysema. 
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  최근 중국발 황사의 영향으로 미세먼지와 초미세먼지에 대한 국민적 관심이 고조되고 있다. 미세먼지(particulate 

matter)는 대기 중에 장기간 떠다니는 대기오염물질로서, 입경 10 마이크로미터 이하를 PM10, 2.5 마이크로미터 

이하를 PM2.5라고 한다. 최근 언론에서 PM2.5를 초미세먼지라고 하고 있으나, 초미세먼지(ultrafine particle)는 100 

나노미터 이하의 먼지를 말하고
1
, 입자의 특성상 침강이나 응집이 쉽지 않기 때문에 대기 중에 체류기간이 미세먼지에 

비하여 길다. 건강의 위해성과 관련해서 미세먼지가 폐에 침투하였을 때 폐포 내 대식세포에만 흡수되지만, 초미세먼

지를 흡입하였을 때는 폐포 내 대식세포뿐만 아니라 기도 상피세포에도 흡수되어 기도에 염증반응을 유발함으로써 

초미세먼지가 미세먼지보다 건강에 더 해로운 가능성이 농후하다
2
. 

  2012년 통계청 자료에 의하면 호흡기질환으로 인한 연간 사망자 수는 2006년 이후로 꾸준히 증가하고 있으며, 

이중에서 만성폐쇄성폐질환(COPD)으로 인한 사망은 10대 사망원인 중 유일하게 증가 추세를 보이는 질환으로 알려

져 있고, 2013년 WHO의 보고에서는 COPD로 인한 사망이 전 세계 사망원인의 4위를 차지하고 있다고 하였다. 

폐암은 기도에 발생하는 악성종양으로서 국립암센터에서 조사한 바에 따르면 폐암 발생률이 국내 10대 암 중에서 

남성에서는 3위, 여성에서는 5위에 해당하고, 폐암으로 인한 사망은 전체 암으로 인한 사망원인의 22.3%를 차지할 
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정도로 암으로 인한 사망원인 중 제일 중요한 원인으로 밝혀졌다. 천식인 경우 생활환경이 도시화되면서 급증하고 

있는 질환으로서 전 연령층에 걸쳐 약 10%의 유병률을 보이는 흔한 질환이다. COPD인 경우에는 연령이 증가함에 

따라 유병률이 증가하고, 고령화 사회로 진입할수록 환자 수는 더욱 늘어날 것으로 예상하고 있다. 폐암인 경우 

최근 흡연율이 줄어들면서 오히려 비흡연자에서 발생하는 폐암이 문제가 되고 있다. 

  천식, COPD와 폐암의 발생에 흡연, 대기오염물질 등이 중요하다고 알려져 왔다3,4. 기도폐색을 특징으로 하는 

천식, COPD는 폐에 만성적인 염증을 특징으로 하는 질환으로서 폐에 만성염증을 일으키는 원인인자와 관련해서 

크게 세 가지 원인인자를 예상할 수 있다. 첫째는 흡연이나 대기오염물질과 같은 화학물질이고, 둘째는 집먼지진드기

에서 분비되는 알레르겐과 같은 단백질항원, 셋째는 바이러스나 세균 등에서 유래하는 생물학적 인자이다5. 화학물질

의 위해성은 화학물질이 갖고 있는 고유한 약리 혹은 독성작용으로 나타나기 때문에 화학물질로 인해 심한 만성 

염증질환으로 진행하는 것은 매우 드물다. 반면, 알레르겐이나 바이러스, 세균성 인자와 같은 생물학적 인자에 의한 

염증반응은 경우에 따라 심한 염증반응이 지속적으로 나타날 수 있다. 이의 대표적인 예가 알레르겐이나 바이러스, 

세균성 인자에 포함된 단백질항원에 대한 과민반응이 기도에 발생하는 경우이다. 이는 우리 몸이 단백질항원에 과민

반응을 보이는 경우 아주 소량에 노출되어도 우리 몸은 항원을 해로운 것으로 인지함으로써 염증반응이 발생할 

수 있기 때문이다. 

  기도에 발생하는 염증의 종류에 따라 임상양상이 다르게 나타날 수 있다.알레르겐에 의한 감작된 경우에는 Th2 

세포에 의한 과민반응을 특징으로 하고, 병리학적으론 호산구성 염증을 특징으로 한다
6-8

. 호산구성 염증은 천식의 

병인에 대표적인 병리현상이고, 대개는 흡입 스테로이드제와 같은 천식치료제에 잘 반응하는 특징을 갖고 있다. 

반면, COPD는 호중구성 염증을 특징으로 하는 질환이고, 이는 면역학적으론 Th17 세포에 의한 과민반응을 특징으로 

하지만 이를 일으키는 원인인자에 대해선 현재까지 논란이 있어왔다. 특히 주목할 만한 것은 만성 염증이 암 발생의 

중요한 위험인자라는 사실이다. 최근 임상연구에서 흡연과 상관없이 COPD를 갖고 있는 경우에 폐암 발생이 6배 

증가한다고 보고와 함께 동물실험결과에서 중증 COPD의 핵심 병리현상인 호중구성 염증을 흡연 등과 같은 화학물질

만으로 설명하는 데 한계가 있다. Th17 세포에 염증반응은 세균에 대한 대표적인 방어기작으로서 Th17 과민반응과 

이의 결과로 발생하는 호중구성 염증의 원인으로 세균에서 유래하는 생물학적 원인인자에의 노출 가능성이 최근 

주목을 받고 있다.

  세균이 분비하는 나노소포체(nanovesicles)는 세포 사이에 정보교환을 목적으로 분비하는 나노미터 크기의 물질로

서 최근 모든 세균이 분비한다고 알려졌다9,10. 이화의료원, 포스텍, 아산병원, 단국대병원 연구팀11,12은 세계 최초로 

아파트 침대에서 수집한 먼지에 세균이 분비하는 나노소포체가 대량으로 존재하고, 이를 분비하는 것은 주로 병원성 

세균임을 최초로 밝혀냈다. 또한 실내 먼지 내 세균유래 나노소포체는 기도에 심한 염증반응을 유발하여 중중천식을 

유발할 뿐만 아니라 비가역적 기도폐색의 주요 원인인 폐기종을 일으킴을 최초로 보고하였다. 또한 아파트 침대에서 

분리한 나노소포체의 위해성을 평가한 임상연구에서 알레르기비염이나 아토피피부염환자, 그리고 정상소아에서는 

실내먼지에 존재하는 나노소포체에 약 5%가 감작되어 있는 반면, 소아천식환자인 경우에는 환자의 반 이상이 감작되

어 있어서 소아에서 천식의 병인에 실내 먼지에 존재하는 나노소포체가 중요한 원인인자임이 밝혀지게 되었다. 또한, 

더욱 심각한 것은 실내먼지 내 나노소포체에 의한 성인에서의 위해성 결과로서 나이, 성별, 흡연력과 상관없이 나노소

포체에 감작된 경우에 나노소포체에 감작이 되지 않은 경우에 비하여 천식인 경우 3.3배, COPD의 경우 8.0배의 

발생위험을 보였다. 또한, 폐암인 경우에는 나노소포체에 감작된 경우에 감작되지 않은 사람에 비하여 흡연과 상관없

이 38.7배의 폐암 발생위험을 보였다.이는 흡연이외에도 아파트 실내먼지에 다량으로 존재하는 세균유래 나노소포체

가 천식, COPD와 같은 만성폐쇄성기도질환뿐만 아니라 폐암 발생에 중요한 위험인자임을 동물실험과 임상연구를 

통해 최초로 밝힌 연구결과이다. 

  인간이 물을 통해 전염성 질환이 전파되다는 사실을 통해 깨끗한 물을 사용하게 되었고, 세균과 바이러스가 감염질

환이 원인인자라는 사실을 통해 항생제와 백신이 개발되었다. 이러한 성과로 인해 최근 50년 사이에 인간 수명이 

늘어나게 되면서, 만성 비전염성 난치성질환이 인간의 수명과 삶의 질을 결정하는 주요 질환으로 자리잡고 있다. 

만성 난치성 질환의 하나로 천식, COPD, 폐암이 중요하고, 이들 질환은 생활환경의 변화와 인구의 고령화와 함께 
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오히려 증가하고 있다
13-15

. 이러한 현상의 기저에는 산업화와 도시화에 따른 원인인자에의 노출 중가가 중요한 원인이

라 생각한다. 특히 주목할 점은 실내 환경이 외부와 차단되면서 실내 환경이 급격히 변하고 있고, 이의 결과로 천식, 

COPD, 폐암과 같은 면역기능 이상을 동반한 염증질환을 일으키는 원인인자가 실내에 다량으로 존재한다는 사실과 

생활양식의 변화에 따라 실외보다는 실내에서 주로 생활하게 되면서 상기 질환의 발생은 오히려 증가한다는 사실이

다. 실내에 병원성 세균에서 유래하는 나노소포체가 다량 존재하고, 이것이 천식, COPD, 폐암의 중요한 원인인자라는 

사실을 통해 최근 급증하고 있는 만성폐쇄성기도질환과 폐암을 일차적으로 예방하기 위하여 실내에 존재하는 병원성 

세균과 이들 세균에서 유래하는 나노소포체에의 노출을 회피하는 것이 매우 중요하다고 생각한다. 이를 위해선 세균

의 주요 공급처인 집먼지진드기가 실내 환경에서 잘 자라지 못하는 환경을 만드는 것이 중요하고, 환기와 더불어 

먼지를 없애는 노력이 중요하다고 판단한다.
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