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미세먼지와 건강 장애

가톨릭대학교 의과대학 직업환경의학교실

명 준 표

Health Effects of Particulate Matter

Jun-Pyo Myong

Department of Occupational and Environmental Medicine, College of Medicine, The Catholic University of Korea, Seoul, Korea

Sand dust is a source of particulate matter (PM) in Korea. Recently, an attention has been focused on the health effects of PM and 

fine PM. Here we examine the possible mechanisms of PM disposition and review the literature on the health effects of PM. PM can 

enter and accumulate in the respiratory tract via impaction, gravitational settling, diffusion, and electrostatic attractions. PM may 

cause oxidative stress, inflammation, direct penetration, and increased blood viscosity. This literature review revealed that PM ex-

posure is associated with several health risks, such as mortality and respiratory and cardiovascular diseases. Furthermore, PM ex-

posure may be linked to lung cancer. Thus, a comprehensive approach is needed to manage PM and reduce its environmental ex-

posure and related health effects. (Korean J Med 2016;91:106-113)
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서     론

미세먼지는 우리나라의 역사와 함께 해왔으며, 특히 미세

먼지 중 하나로 볼 수 있는 황사의 경우, 삼국사기 제2권 신

라본기 제2, 아달라 이사금(阿達羅尼師今)편에 “서기 174년 

봄 정월, 흙비가 내렸다(二十一年 春正月 雨土)”라는 구문이 

나올 정도로, 예로부터 몽고와 중국의 사막 지역 및 황하강 

유역의 황토지대에서 발원한 황사의 영향을 받았다[1]. 황사

의 분진 입자는 대부분, 발원지에서 날라온 미세한 모래 및 

지각의 일부로 구성되며[2], 우리나라에는 주로 3월부터 5월

까지 영향을 미친다(Fig. 1) [3]. 황사와 더불어, 최근 우리나

라 및 동아시아 국가들의 급격한 산업화로 인해, 미세먼지 

발생과 함께 빈번한 시계의 장애 현상이 나타나, 미세먼지에 

대한 관심이 더 커지고 있다(Fig. 2). 특히 우리나라에서도 국

립환경과학원을 중심으로 이미 2000년도 전후로 미세먼지에 

대한 특성 분석 및 건강 관련 연구가 이뤄졌으며[4], 측정 기

술의 발달로 인하여, 미세먼지의 측정 기술이 대중화되고, 

미세먼지의 농도 예보를 인터넷 또는 스마트폰을 통해 쉽게 

접근할 수 있어, 의료인뿐만 아니라, 일반인의 관심도 높아

졌다. 따라서, 본 종설에서는 미세먼지의 특성에 대해서 기

술하고, 문헌고찰을 통하여, 이들의 건강 영향에 대해 살펴

보고자 한다.

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.3904/kjm.2016.91.2.106&domain=pdf&date_stamp=2016-10-01
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Terms General term [5] Korean web [6,7] KMA

Asian sand storm Hwangsa(황사) Hwangsa(황사)

TSP TSP Not reported Not reported

PM10 Coarse particle Misemunji(미세먼지; Fine particle) Misemunji PM10 (미세먼지 PM10)

PM2.5 Fine particle Chomisemunji(초미세먼지; Ultrafine particle) Misemunji PM2.5 (미세먼지 PM2.5)

PM0.1 Ultrafine particle Not reported Not reported

KMA, Korea Meteorological Administration; TSP, total suspended particulate matter; PM, particulate matter.

Table 1. Comparison of terms for particulate matter

Figure 1. Monthly cumulative days of yellow sand between 
1980 and 2015.

Figure 2. Word cloud analysis using R of PubMed abstracts pub-
lished between 2000 and 2015.

미세먼지 용어의 정의

현재 용어의 정리함에 있어 국내 용어와 국제 용어의 정

의가 달라, 노출원에 따른 건강영향에 대한 설명하는데 혼동

이 발생하고 이로 인하여, 국제적인 결과 비교 및 전문가와 

일반인의 소통이 어려운 문제가 발생하는 바, 용어 사용의 

통일이 필요하다. 표 1에 국제적 상용명과 국내에서 혼용되

는 용어를 정리하였다. 국제적인 상용명 중 미세먼지와 국내

에서 혼용되는 미세먼지의 정의가 다름을 알 수 있다.

본 리뷰에서는 가능하면, 국제적으로 통용되는 ‘미세먼지 

= particulate matter2.5 (PM2.5)’, PM10 또는 기상청에서 정의한 

미세먼지 PM10 (PM10) 또는 미세먼지 PM2.5 (PM2.5)의 정의를 

사용하여 용어를 정의하여 기술하였다. 또한 황사 역시 미세

먼지로 구성된 특수한 상황으로 봄이 타당하여, 미세먼지에 

대해 설명하는데, 함께 기술하였다.

미세먼지의 특성

미세먼지는 직경 크기에 해당되는 분진의 농도를 측정하

는데 비해(Fig. 3), 황사는 정의가 달라 먼저 황사의 정의를 

먼저 알아볼 필요가 있다. 황사는 황사 현상 관측을 기초로, 

황사 발원지의 미세먼지 PM10 농도, 이동 시간 및 경로, 지속 

시간을 감안하여 판정한다[3]. 2007년 이후부터, 대한민국 기

상청에서는 세계기상기구의 황사에 대한 정의 방법을 보완

하여 사용하고 있다. 개선된 황사 기준은 PM10이 300 µg/m3 

이상일 때, 발원지 발생, 기류의 이동 경로 등을 감안하여 판

정하는 것으로 정의한다. 다만, PM10이 300 µg/m3 미만일 경

우에는 시계 혼탁 여부 등을 중심으로 황사 여부를 판정한다

[3]. 기존 연구의 결과[2]에 따르면, 황사는 총 부유입자(total 

suspended particulate matter, TSP)와 PM10이 대다수를 차지하

며, 일부 PM2.5로 구성되는 바, 개정된 정의가 측정 결과를 
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Figure 3. Possible mechanisms of particulate matter deposition. 

반영하는 것으로 보인다. 이처럼 황사 역시 발원지의 지역적

인 특성을 기반한 미세먼지의 일부로 봄이 타당하여, 황사를 

포함한 미세먼지에 대한 연구시, 기본적인 특성인 미세먼지

의 직경에 따른 분류를 파악하여 그 건강 영향을 평가하는 

것이 필요하다. 입자상 분진은 분진 입자의 직경의 크기에 따

라서 PM10은 입자의 최장 직경이 10 μm 미만, PM2.5는 2.5 μm 

미만, PM1은 1 μm 미만으로 구분된다[8]. 입자 직경의 크기에 

따라 서로 다른 질량 등을 보여, 물리적 성질의 차이가 발생

한다.

미세먼지를 포함한 입자상 물질(PM)은 그 크기에 따라 침

착 또는 흡수되는 부위와 건강 영향이 다르다. 충돌(impac-

tion), 중력침강(gravitational settling), 확산(diffusion), 정전기

적 흡착(electrostatic attraction) 등의 기전에 따라 기도 내의 

부위별로 분진이 침착된다. 예를 들자면, 미세먼지는 기류의 

흐름에 따라 기도를 지나는데(Fig. 3), 주로 기관지 또는 기관 

분지에 직접적인 충돌로 인하여 미세먼지가 침착되기 쉽다. 

이외에도, 미세먼지의 입자 크기와 무게에 따른 중력 침강 

현상으로 인하여 입자가 기도 내에 침착된다. 만약 정전기적

인 성질을 띄거나 수용성 물질의 경우 기도 점액이 분포하는 

상기도에서 걸러지게 되지만, 반대일 경우 기도 깊숙이 들어

와 침착하기도 한다. 이외에도 미세먼지에 대한 호흡 및 공기 

역학적인 기전 등을 고려해볼 때, 호흡 유속, 성별 및 연령별 

호흡 특성 등에 따라 분진이 유입되는 장소, 누적 분진의 양 

등이 달라지는데, 호흡 유속이 빠를 경우 상기도에 입자가 큰 

분진의 침착이 입자가 작은 분진에 비해서 많고[9], 남성이 여

성에 비해 더 깊은 곳까지 분진 침착이 되며[9,10], 연령이 낮

을수록 세기관지에 침착 되는 분진의 분획이 많다[9,11]. 다양

한 기전에 의해 침착되는 부위가 다른 것은, 이를 제거하는 

기전에도 절대적인 영향을 미친다.

미세먼지가 건강 영향을 미치는데 입자의 크기 이외에 중

요한 요인으로, 미세먼지의 성분이 있다. 미세먼지의 구성 

성분은 주로 1차 오염원 및 2차 오염원의 혼합물 형태로 띄

는 원소탄소, 1차 또는 2차 유기 탄소, 황산암모늄, 질산암모

늄, 기타 원소 성분들로 구성된다[4]. 구성 성분은 미세먼지

의 발생원에 따라 차이가 나며[12], 성분의 차이는 산업 및 

교통량 등의 차이로 인해 지역별로 다르게 나타난다[13]. 이

와 같은 특성으로 인하여, 미세먼지의 조성, 발생 지역의 산

업적 분포, 풍향 및 강우 등의 특성을 파악하여, 미세먼지의 

오염원 추정에도 활용된다.

미세먼지의 건강 장해

미세먼지(PM10, PM2.5)와 관련된 건강 장해에 대한 연구는 

1980년대 후반부터 보고되었다. 다양한 미세먼지의 건강 장

해 관련 연구들 중 연구 디자인, 해당 국가, 연구 방법 등이 

각각 다르지만, 사망률의 증가, 심혈관계 영향, 호흡기계 영

향, 암의 증가 등에 대한 관련성이 공통적으로 나타났다. 이

에 대하여 고찰하고, 연구에서 제시하는 기전들을 검토하고

자 한다. 

사망률

Dockery 등[14]이 1993년 Harvard 6 Cities 연구를 발표하면

서, 미세먼지 및 대기오염과 사망의 증가 간의 관련성을 밝힌 

이래, 2000년 Samet 등[15]이 1987-1994년간의 미국 20개 시

에서 미세먼지와 사망률 간의 관련성을 평가하였던 연구에

서 PM10 10 µg/m3 증가시, 0.51%의 전체 사망률이 증가함을 

발표하여 PM10의 위험성이 구체적으로 기술되었다. 대기오

염과 관련된 사망자 수를 분석한 국내 연구에서도 PM10의 증

가와 영아 사망률이 증가와 관련이 있음을 규명되는 등[16], 

PM10의 위험성이 국내외 역학적 연구에서 확인할 수 있었다. 
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PM2.5와 관련된 결과로는 The Cancer Preventive Study II 

(CPS-II) 연구의 일환으로, the American Cancer Society (ACS)

가 시행한 1982년 CPS-II 등록자 중 대기환경 자료와 연계한 

50만명 미국 성인의 1998년 사망 관계를 평가한 연구에서, 

PM10가 10 µg/m3 증가할 때, 전체 사망률이 4% 증가함을 

보고하였다[17]. Harvard 6 Cities 연구(mid 1970s-1990)을 8

년간 연장 관찰한 추적 연구에서, 1980-1985년간 PM10가 10 

µg/m3 증가시 전체 사망은 18% 증가함을 확인하였다[18]. 

뿐만 아니라, Pope와 Dockery [19]는 기존 연구들을 종합하

여 평가한 결과, PM2.5의 노출시 전체 사망률 역시 증가함을 

규명하였다.

미세먼지와 기대여명의 단축에 대한 연구로는 기대여명

이 PM2.5의 농도와 반비례함을 보고한 Pope 등[20]의 연구와 

World Health Organization (WHO)가 수행한 메타분석 결과 

연중 대기질 기준에 의거한 미세먼지에 장기간 노출시 PM2.5 

10 µg/m3 증가마다 22개월의 기대여명 손실(30세 이상 성인 

기준)이 발생함을 알 수 있다[21]. 이처럼 미세먼지의 증가는 

전체 사망률의 증가와 기대여명 감소와 관련이 있음을 확인

할 수 있고, 이를 관리한다면, 조기 사망을 줄일 수 있을 것

으로 예측된다[22].

호흡기계 질환

미세먼지의 노출은 기도 상피세포에 증가된 염증 반응을 

유발하고, 기도과민성을 증가시켜 천식 및 만성 폐쇄성 폐질

환의 증상 악화를 유발하며, 그로 인한 응급실 방문 증가와 

관련된 연구가 다수 보고되었다[23-25]. 덴마크 국가 등록자

료와 대기오염 측정 데이터를 연계한 time-stratified case 

crossover design 연구에서(2001-2008) 0-18세의 등록 대상 소

아청소년 중 총 8,226건이 천식으로 인한 병원 입원이었으

며, 대기오염 평균 5일간(lag 0-4)의 평균 PM10의 inter-quartile 

range가 1단위 높아질 때마다, 천식으로 인한 입원의 비차비

는 1.07 (95% CI: 1.03-1.12)로 나타났다[26]. 최근 질병관리본

부에서 발간한 연구에 의하면, 2000-2011년까지 만성 폐쇄성 

폐질환 입원과 PM10 간의 관련성을 확인하였던 time-series 

또는 case-crossover 연구들을 메타분석해본 바, PM10이 10 

µg/m3 증가시, 만성 폐쇄성 폐질환 입원이 2.7% (95% con-

fidence interval [CI]: 1.9-3.6%) 증가하였다[25]. PM10과 만성 

폐쇄성 폐질환 사망과의 연관성에 대한 메타분석 결과에서 

PM10이 10 µg/m3 증가시, 만성 폐쇄성 폐질환으로 인한 사망

의 odds ratio 값이 1.1% (95% CI: 0.8-1.4%) 증가하였다[25]. 

따라서, 미세먼지의 노출과 호흡기 질환의 급성 악화 외에, 

사망과의 관련성 역시 확인할 수 있다.

급성 건강 영향 외에 만성적인 호흡기계 영향으로는, 폐 

기능의 점진적인 저하를 들 수 있으며[27], COPD 유병 및 발

병과의 관계에 대해서 1958년 영국의 우체부를 대상으로 수

행된 연구 이래 수많은 연구가 시행되었다[28]. 하지만, 성인 

시기에 발생되는 만성 폐쇄성 폐질환과 PM 노출 간의 관련

성을 규명하고자 한 대규모 연구들의 결과값을 종합하여 시

행한 최근 메타분석 결과, 만성 폐쇄성 폐질환 발생 및 유병 

간의 관계는 뚜렷한 통계적 의미를 보이지 않았다[29]. 비흡

연자와 여성을 대상으로 수행한 추가 분석에서는 대기오염

과 GOLD stage 1 이상의 만성 폐쇄성 폐질환 발생과 관련성

을 보였으나, 이는 미세먼지 단독 노출의 결과로 해석하기는 

힘들다[29,30]. 다만, biomass fuel을 이용할 경우 실내의 PM10 

농도가 300 µg/m3 이상 측정되며[31] (실내에서 요리할 경우 

최고 30000 µg/m3까지 증가), 터키의 비흡연 여성을 대상으

로 수행한 연구에서 다양한 관련 요인을 통제한 상태에서 bi-

omass fuel 노출과 만성 폐쇄성 폐질환 유병의 증가 간의 관

련성을 보이는 바[32], 관련성을 완전히 배제하기 어려우므

로, 향후 미세먼지와 만성 폐쇄성 폐질환 발생 간의 관련성

을 규명하는 추가 연구가 필요하다.

심장 질환 및 뇌혈관 질환

미세먼지의 호흡기에 미치는 직접적인 영향은 당연시 여

겨졌으나, 미세먼지와 심장 및 혈관 질환과 관련은 기전상의 

근원적인 물음들이 제기되어 온 것이 사실이다. 하지만, 최

근 들어 미세먼지와 심장 및 혈관 질환에 관한 연구가 활발

히 진행되었고, 몇 가지 주요 기전이 제시되었다. 첫째, 미세

먼지와 그 구성 성분으로 인해 폐와 전신적인 산화 스트레스 

및 염증 유발이 심혈관계 질환의 발생 또는 악화와 관련된다

[33]. 특히 PM2.5 노출 이후 지질 및 단백의 산화 표지자가 

증가[34], 산화 스트레스가 NF-ĸB 및 activator protein-1 등을 

증가시켜 유전자 수준에서 upregulation 촉진[35], 미세먼지로 

인한 감각 뉴런 자극과 그로 인한 신경펩타이드(substance P, 

neurokinin 등)의 유리로 인하여, 기도 상피세포의 반응뿐만 

아니라, 면역세포의 염증 반응을 증가 등[36]의 실험 연구들

은 미세먼지 노출 증가와 전신 산화 스트레스 또는 염증 반

응의 증가 또는 악화의 기전을 설명한다. 이와 같은 전신의 

산화 스트레스와 염증 반응은 세포 및 생화학적 표지자들의 

연쇄적인 증가(fibrinogen [37], IL-6농도[38], CRP [39,40])를 
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보여, 이로 인한 심장 혈액학적인 장애를 유발하고, 심혈관

계 질환의 발생 또는 사망을 증가시키게 된다. 두 번째 기전

으로, 혈액으로 투과해 들어온 미세먼지는 심장의 자율신경

계에 영향을 미쳐, 심장박동수 변이를 떨어뜨려 부정맥의 위

험도를 높이기도 한다[33,41-43].

미세먼지가 증가와 일 심혈관계 질환 발생 및 사망과의 관

계가 전 세계적인 대규모 역학적 연구에서 확인되었다. 지역

별 대표적인 연구로는 미국의 NMMAPS (HEI-funded National 

Morbidity, Mortality, and Air Pollution Study), 아시아의 PAPA 

(Public Health and Air Pollution in Asia), 유럽의 APHEA-2 (the 

Air Pollution and Health: a European Approach project)들이 있

다. NMMAPS에서는 미국 20개 도시 5천만 명을 대상으로, 

사망자 사망일자와 전일의 대기 중 미세먼지 농도에 따른 영

향을 확인해본 바, 미세먼지 PM10이 10 µg/m3 증가할수록 심

폐 질환으로 인한 사망이 0.31% 증가하였다[44]. Wong 등[45]

의 중국, 홍콩, 방콕의 시민을 대상으로 사망과 대기오염 간

의 관련성을 평가한 PAPA 연구에서 미세먼지의 증가와 심

장 질환으로 인한 초과 사망은 0.58% (95% CI: 0.22-0.93) 증

가였다. 유럽 29개국 4천 3백만 명을 대상으로 대기오염과 

건강지표와 관련성을 평가한 APHEA-2에서 미세먼지 PM10

이 10 µg/m3 증가할수록 심혈관계 질환 사망이 0.69% (95% 

CI: 0.31-1.08) 증가함을 보였는데, 특히 lags 40일째, 심혈관 

사망이 기존 사망 증가율보다 두 배 증가하는 바, 이는 미세

먼지가 급성 및 장기적인 심혈관계 질환 사망 모두와 관련 

있음을 시사한다[46]. PM2.5 관련한 연구에서도 선생 PM10 연

구와 유사한 결과를 보였는데, ACS의 CPS-II 연구 결과, 

PM2.5가 10 µg/m3 증가할수록 심장 질환으로 인한 사망이 6% 

증가하고[17], 비흡연자에서 허혈성 심장 질환이 비교위험도

가 1.22 (95% CI: 1.14-1.29)로 증가를 보여[47], 미세먼지의 

만성적인 노출 역시 심장 사망과 관련 있음을 기존 역학적인 

연구에서 파악할 수 있다. 이외에 뇌혈관 질환 역시 미세먼지 

노출과 관련 있음을 확인할 수 있는데, 미국 9개 도시를 대상

으로 미세먼지와 뇌혈관 질환으로 인한 병원 입원 관련한 연

구에서 PM10이 22.96 µg/m3 증가할수록 당일 허혈성 뇌졸중

이 1.03% (95% CI: 0.04-2.04%) 증가하였다[48]. 미세먼지는 

심장 질환뿐만 아니라, 뇌혈관 질환과도 관련이 있음을 알 

수 있다.

암

2013년 WHO 산하 국제 암연구소에서, 유럽, 북미, 아시아

에 걸쳐 전 세계적으로 실시된 대규모 연구들을 기반으로 대

기오염과 폐암 간의 관련성에 대한 역학적인 근거를 확인하

였고[49-52], 대기오염과 대기오염 중 PM을 인간과 동물 실

험에서 폐암에 대해 발암원성이 충분하며, 발생 기전도 명확

하다고 보고하였다[49]. 폐암을 유발하는 물질로는 PM 자체

보다, 구성 성분이 지목된 유기화합물, 황화물 이온, 질산염 

이온, 암모늄 이온 등이 였으며[53-55], 이와 같은 다양한 조

성의 미세먼지는 인간의 DNA 결합 분리, DNA 산화 손상, 산

화 스트레스 및 염증 반응을 일으키고, 인간세포의 염색체 단

절 등의 다양한 기전에 의해 폐암을 유발할 수 있다[50]. 국제 

암연구소의 역학 연구에 대한 체계적 문헌 분석에서, 대기오

염 중 PM의 종류를 분류하여 정량화하고, 주요 혼란 요인인 

흡연 여부를 보정한 결과에서도 대기오염 중 PM 노출과 폐

암 발생과의 관련성은 일관적인 결과를 보였다[49,50]. 이에 

한발 나아가, 비흡연자로 연구 대상자를 한정한 연구에서도 

대기오염과의 관련성을 보였다[49]. 미세먼지와 폐암 간의 관

련성을 보여준 대표적인 역학 연구는 북미의 Harvard Six 

Cities 연구(2012), ACS CPS-II 연구(2009), Adventist Health 

Study on Smog (AHSMOG) (1998) 등이 있다. 1974-2009년 동

안 총 8,096명을 대상으로, 폐암과 도시별 연평균 PM2.5 간의 

관련성을 확인한 Harvard Six Cities 연구에서는 1-3년의 

PM2.5의 이동 평균이 10 µg/m3 증가시 폐암 발생의 비교위험

도가 1.37로 증가하였고[56], 총 351,338명을 1992-2000년까

지 추적 관찰한 ACS-CPS-II 연구에서 1979-1983년간의 PM2.5

의 농도가 10 µg/m3 증가시 폐암 발생의 비교위험도가 1.08 

(95% CI: 1.03-1.14), 1999-2000년 동안 10 µg/m3 증가시 폐암 

발생의 비교위험도가 1.11 (95% CI: 1.04-1.18)로 나타났다

[52]. Beeson 등[57]의 미국 캘리포니아 지역의 6,340명을 대

상으로 1977-1992년간의 관찰 연구에서는 PM10이 24 µg/m3 

증가시 3년 lag time을 허용할 경우, 폐암 발생 비교위험도가 

5.12 (95% CI: 1.94-13.99)로 나타났다. The Land-use re-

gression model을 이용하여 노출을 추정한 유럽의 연구(Euro-

pean Study of Cohorts for Air Pollution Effects Study, n = 

312,944)에서는 PM10이 10 µg/m3 증가시 전체 폐암 발생 비교

위험도가 1.22 (95% CI: 1.03-1.45)로 확인되었고, 이 중에서 선

암(Adenocarcinoma)의 비교위험도는 1.51 (95% CI: 1.10-2.08)

로 나타났다[51]. Edulerian dispersion Model을 활용하여 추정

된 PM2.5과 폐암 간의 관련성을 확인한 로마 지역의 연구(n 

= 1,265,058)에서, PM2.5의 경우, 10 µg/m3 증가 당 전체 폐암 

발생의 hazard ratio 값이 1.05 (95% CI: 1.01-1.10)으로 확인되
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었다[58]. 최근 메타분석에서는 PM2.5가 10 µg/m3 증가시 폐

암의 발병위험도는 1.09 (95% CI: 1.04-1.14)로 확인되었고, 

지역별로 더 뚜렷한 차이를 보였다[25]. 이와 같이 미세먼지

와 그 구성 성분은 다양한 기전을 통하여, 사람에서 폐암을 

일으키며, 대규모 역학적 연구에서도 이에 합당한 결과가 

확인되어, 폐암과 미세먼지와 관련성이 있음을 확인할 수 

있다.

미세먼지 대책

미세먼지에 대한 대책은 발생원, 경보 등 예보, 개인 보호

구 사용 등에 대한 관리 영역으로 나뉘며, 원칙적으로 발생

원을 조절하는 방법이 가장 중요하다. 특히 대기 미세먼지의 

원인으로 알려진 자동차 및 화력발전소 등에 대한 연료의 대

체 및 제조업체의 미세먼지 발생 저감 등에 대한 범정부적인 

대책이 필요하다. 하지만, 국외 미세먼지 발생원의 국내유입 

문제는 우리나라의 노력만으로는 해결하기 힘들어, 국제적

인 협력이 필요한 상황이다. 황사 발생시, 공기 중의 PM2.5는 

TSP 및 PM10이 증가할수록 함께 증가하는 양상을 보이므로

[2], 황사 경보가 발령된다면, 대기 중 초미세먼지의 농도도 

높아져, 건강 관리적인 측면에서는 황사와 초미세먼지의 구

분을 두는 것은 큰 의미가 없다고 판단된다. 하지만, 현재는 

개별 경보가 발효되므로, 황사경보, 미세먼지 경보 발령시, 

경보의 수준에 따라, 국민의 행동 요령을 준수하는 것을 권

한다. 구체적인 관리 사례로는, 황사 또는 미세먼지 경보 발

령시 외출을 자제하고, 부득이하게 외부 출입을 해야 한다

면, 가능하면 식약처에서 인증한 황사마스크를 사용하는 것

을 들 수 있다. 특히 소아청소년의 경우 한국인의 얼굴 크기

에 적합한 호흡 보호구가 없던 상황이었으나, 최근 Seo 등[59]

이 국내 소아청소년들의 안면 신체 계측을 3D로 측정하여, 

한국인 소아청소년의 표준 마스크 규격을 연구하였고, 이를 

활용한 소아청소년 전용 황사마스크가 개발되어 시판되어 

향후 소아청소년들의 미세먼지로부터 건강 장애를 예방하는

데 도움이 되리라 판단된다. 실내의 공기 오염을 줄이기 위

하여 공기청정기 사용 시에는 high-efficiency particulate ar-

restance 필터를 사용하는 것이 도움이 된다.

결     론

최장 직경에 따라 구분되는 미세먼지는 충돌(impaction), 

중력침강(gravitational settling), 확산(diffusion), 정전기적 흡

착(electrostatic attraction) 등의 기전에 따라 기도 내의 부위별

로 침착되며, 일부는 혈액을 따라서 전신을 순환하기도 한

다. 미세먼지의 체내 침착 이후, 산화 스트레스와 염증 반응

으로 인하여, 호흡기계 및 순환기계 질환의 급성 악화와 사

망률 증가 등이 발생한다. 장기적으로 노출시 폐암 발생의 

위험도를 높일 수 있어, 미세먼지 저감을 위한 국가적인 관

리시스템 및 적절한 개인 호흡 보호구 사용 등의 관리가 필

요하다. 

중심 단어: 미세먼지; 분진; 대기오염
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