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Ⅰ. 서론

세계보건기구(WHO)는 2040년까지 흡연율 5% 미만의 건강한 환경을 만들자는 ‘담배 종

말전(Tobacco Endgame)’을 지향하고 있다. 그런데 우리나라의 환경은 어떠한가. 1990년대 

우리나라 성인의 흡연율은 약 70%대를 유지하였고, 흡연율은 점차 감소하여 2017년 우리나

라 성인 남성 흡연율이 38.1%로 역대 최저치를 기록하였다. 그러나 선진국의 평균 남성 흡연

율을 보면 우리나라는 여전히 높은 수준(4위)이며, 그동안의 흡연으로 국민 건강 폐해는 당분

간 증가할 것으로 예측된다. 

  세계보건기구(WHO)가 제시한 4대 만성질환인 심혈관질환, 당뇨병, 암, 그리고 만성호흡

기 질환의 공통적 위험요인 중 하나는 흡연으로, 이로 인해 전 세계적으로 매년 700만 명 이

상이 사망하고 있으며 매년 120만 명 이상의 사람들이 간접흡연으로 사망하는 것으로 보고

되고 있다.1) 흡연은 예방 가능한 사망원인 중 가장 중요한 원인이므로 흡연의 시작을 감소시키

고, 흡연을 중지하며 흡연에 대한 노출 환경을 감소시키는 노력이 필요하다. 

  한국에서 흡연으로 인한 사망자 수는 2012년 통계청에 보고된 사망자 수 중에서 58,155

명(남성 49,704명, 여성 8,451명)으로 추정되었다.2) 이는 1985년에 산출한 흡연 관련 사망자 

수 24,338명에 비해 두 배 이상 증가한 수이며,3) 2006년에 산출한 흡연 관련 사망자 수 

46,207명에 비해 만여 명 이상이 증가한 수이다.4) 2005년 기준 흡연자의 연간 사회경제적 비

용은 8조 9,205억 원이며 이중 93.8%가 조기사망에 의한 손실이라고 분석하고 있다. 2012년 

기준 건강보험진료비 중에서 35개 흡연 관련 질환으로 계산된 흡연으로 인한 건강보험진료비

는 1조 8,466억 원이었으며, 이는 전체 진료비의 3.86%에 해당한다.5)

이 연구는 2017년 기준 한국인의 흡연율 및 흡연자 수와 2018년 기준 흡연 관련 사망자 수

를 추정하고, 과거 자료와 연계하여 전체적인 추이를 파악하고자 하였다. 또한 장기간 추적 관

찰하고 있는 코호트 자료를 이용하여 흡연과 건강 폐해의 관련성을 관찰하고자 하였다.  

Ⅱ. 본론

가) 연구 방법

1. 흡연율 및 흡연자 수 추이

성인 흡연율 추이는 1980년, 1985년, 1990년은 대한결핵협회가 실시한 전국결핵실태조사

에서의 흡연율, 1990년 이후에는 한국금연운동협의회가 조사한 흡연율 자료를 이용하였으

며, 1998년 이후에는 국민건강영양조사 자료를 이용하여 살펴보았다. 청소년 흡연율 추이는 

2007년부터 실시한 청소년 온라인 건강행태조사를 이용하였다. 우리나라 국민의 현재 흡연

자 수의 추이는 국민건강영양조사와 청소년 온라인 건강행태조사를 함께 사용하였다. 우리

나라 인구수는 통계청의 1세별 주민등록인구를 사용하였다.  

2. 흡연과 사망과의 관련성, 흡연 관련 사망자 수 추정

흡연과 사망과의 관련성은 1994년부터 2013년까지 건강검진센터에서 수집된 270,514명

의 한국인 암 예방 연구-II(Korean Cancer Prevention Study-II)6)를 통해 살펴보았다. 한

국인 암 예방 연구-II는 매년 통계청의 사망 자료를 연계하여 대상자의 사망 여부를 추적하고 

있다. 흡연 관련 사망자 수는 비흡연자 대비 과거 및 현재 흡연자의 비교위험도와 흡연율을 기

반으로 계산된 인구집단 기여위험도를 통계청의 사망원인별 그리고 전체 사망별 사망자 수에 

곱하여 계산하였다. 이때 사용된 비교위험도는 1992년부터 1995년까지 공무원 및 사립학교 

교직원 의료보험공단이 실시한 일반검진을 받은 1,329,525명을 전향적으로 추적하고 있는 

한국인 암 예방 연구(Korean Cancer Prevention Study)7)를 이용하여 산출하였다. 

나) 연구 결과

1. 한국인의 흡연율 추이

1980년 당시 한국 남성의 흡연율은 거의 80%에 이르렀다. 이후 활발한 금연운동으로 흡연

율은 감소하기 시작하였고 1990년대를 지나 2000년대에 이르러서는 성인 남성 흡연율이 

60% 아래로 떨어졌다. 이후 금연구역 확대, 담뱃값 인상 등의 강력해진 금연정책, 사회 전반

의 금연 움직임 등을 통해 가장 최근 산출된 2017년의 성인 남성의 흡연율은 38.1%로, 1980

년 처음 조사된 79.3%에 비해 절반 이하로 감소되었다. 반면에 1980년 12.6%였던 성인 여성

의 흡연율은 1990년대 중반 3.3%까지 감소하였으나, 이후 증가하고 있다(그림 1). 그러나 이

는 일반 궐련 담배의 흡연율이며 최근 증가하고 있는 전자담배, 가열담배(궐련형 전자담배), 

흡연이 우리나라 국민건강에 미치는 영향 :  
흡연자 수와 흡연관련 사망자 수 예측

정금지 교수  연세대학교 보건대학원

0706



S
ection 0

1
. 기

획
논

문
S
ection 0

3
. 해

외
정

책
 소

개
S
ection 0

2
. 연

구
논

문

JUUL 담배 등의 신종담배의 흡연율은 포함되지 않은 수치이다. 따라서 남성에서 4% 이상의 

전자담배 현재 사용률과 아직 공식 집계되지는 않았지만, 조사대상에 따라 10%에서 20%에 

이르는 가열담배 현재 사용률을 더하면 중복 사용자를 제외하더라도 전체 담배 제품 흡연율

은 더 높을 것으로 생각된다.  

[그림 1] 한국 성인의 흡연율 추이

’80 ’94 ’14’07’05 ’12’85 ’01 ’09 ’16’96 ’11’92 ’08 ’15’98’90 ’13’10 ’17

(%)

100

60

40

80

20

0

 전체    남성   여성

대한결핵협회 한국금연운동협의회 국민건강영양조사 ※ 

79.3

12.6
7.9 6.7 5.2 3.3 5.5 6.5 5.2 5.7 5.3 7.4 6.3

6.2

7.9

7.1 6.8

5.7 5.5 6.4 6.0

71.2
75.5 74.7 72.2

68.8 66.3

35.1
30.2 28.8

25.3 27.2 27.0 24.1 22.6

22.3
27.7 27.5 25.8 24.2 23.9

60.9

51.6
47.7 48.3

43.7 43.1 40.7
45.0 46.9 47.3 42.1 39.3 38.1

※  �현재흡연율 : 평생 담배 5갑(100개비) 이상 피웠고 현재 담배를 피우는 분율, 만 19세 이상(’98 : 만 20세 이상)

반면 청소년 흡연율은 2007년 이후 매년 감소하고 있다. 특히 2007년 13.3%에 이르던 남

학생 흡연율은 2018년 6.7%로 절반 수준으로 감소하였으며, 2016년 이후 지속적으로 7%미

만의 흡연율을 유지하고 있다. 성인과 마찬가지로 여학생의 흡연율은 감소추세에서 2016년

을 기점으로 다시 증가하고 있다(그림 2).

[그림 2] 한국 청소년의 흡연율 추이
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2. 한국인의 흡연자 수 추이

2012년 한국 성인의 전체 흡연자 수는 약 1천만 명 이상이었으나 2013년 이후 감소하고 있

으며, 2017년 성인 전체 흡연자 수는 약 890만 명이었다(그림 3).

[그림 3] 한국 성인의 흡연자 수 추이
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청소년 흡연자 수는 성인에 비해 빠르게 감소하고 있다. 2012년 46만여 명이었던 현재 흡연

자 수는 2017년 21만여 명으로 절반 이하로 떨어졌으나, 여학생 흡연자 수는 2016년에 비해 

2017년에 다소 증가하였다(그림 4). 이에 따른 성인과 청소년을 더한 2017년 한국 전체 흡연

자 수는 9,121,534명으로 남성 7,965,145명, 여성 1,156,389명이다. 

[그림 4] 한국 청소년의 흡연자 수 추이
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3. 담배 반출량(소비량)과 폐암사망자 수

담배 반출량은 공식적인 자료가 존재하는 1945년 이후 계속해서 증가되었다. 이후 2004년 

53억 갑을 정점으로 증가와 감소세가 반복되고 있다. 1988년 한국금연운동협의회가 설립되

어 활발한 금연운동이 시작되었고 이후 2004년, 2015년 두 차례 담뱃값 인상 이후 담배 반출

량은 큰 폭으로 감소하였다. 이렇듯 흡연율과 흡연자 수가 감소함과 동시에 담배 소비량도 감소

하고 있으나, 우리나라에서 폐암으로 인해 사망하는 수는 지속적으로 증가하고 있다(그림 5). 

이는 담배의 건강에 대한 폐해가 수십 년 이상까지 영향을 미치기 때문이다.

[그림 5] 한국 담배소비량(반출량)과 폐암 사망자 수
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한국금연운동협의회 설립
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담배가격인상

 담배소비량 (단위: 백만 갑)    폐암 사망자 수 (단위: 명) 

※ �연도별로 소비량과 반출량의 자료원에 따라 통계수치가 다소 차이가 날 수 있음  

자료 : Jee SH, Kim IS, Suh I, Shin D, Appel LJ. (1998).8) 

4. 흡연과 사망과의 관련성

흡연과 사망원인별 관련성을 산출하기 위해 한국인 암 예방 연구-II를 이용하였다. 한국인 

암 예방 연구-II는 1994년부터 2013년까지 전국 18개 종합검진기관을 방문하여 건강검진을 

받은 대상자 270,514명의 데이터가 구축되어 연구 중에 있다. 이들은 통계청 사망 원인 자료

를 통해 사망 여부를 추적하고 있다. 이들에 대한 일반적인 특성은 다음과 같다(표 1).

[표 1] 한국인 암 예방 연구-II (대상자 270,514명의 일반적 특성, 1994~2013)

구  분 연령(세) 수축기 혈암 
(㎜Hg)

체질량 지수 
(kg/㎡)

흡연상태(남성, %)  흡연량(남성, %)

과거흡연 현재흡연 하루 
1~9개비  

하루  
10~19개비

하루  
20개비 이상 

평균  
(표준 편차)

43.1 
(11.3)

119.5 
(16.3)

23.6 
(3.1)

18.2 
(27.1)

28.8 
(44.5)

16.9 
(14.8)

44.1 
(44.7)

39.0 
(40.5)

한국인 암 예방 연구-II는 2016년까지 1,302,703인년(Person-year)을 추적하여 총 8,407명이 

사망한 것을 확인하였다. 남성은 비흡연자 대비 현재 흡연자의 전체사망 위험은 2배 높았고, 암 사

망의 위험이 2.3배 높았으며 이는 통계적으로 유의하였다. 여성은 비흡연자보다  현재 흡연자의 전

체사망 위험은 2.3배, 그리고 암 사망 위험은 1.7배 높았다(그림 6). 

[그림 6] 성별 흡연과 사망과의 관련성
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남성 여성

남성의 비흡연자 대비 현재 흡연자의 사망위험을 암종별로 나누어 분석했을 때 인후두암

이 5.2배로 가장 높은 사망위험도를 보였고, 폐암 5.1배, 방광암 3.2배, 식도암 3.1배, 위암, 간

암 2배, 전립선암 1.6배의 사망위험도를 보였다(그림 7).

 남성의 흡연량, 흡연 기간, 흡연 갑년과 폐암, 위암, 간암의 사망위험에 대해 연령을 보정하

여 분석했을 때 흡연량이 증가할수록, 흡연 기간이 증가할수록, 흡연 갑년이 증가할수록 암종

별 사망위험이 선형적으로 증가하였다. 특히 비흡연자 대비 하루 흡연량이 30개비 이상인 현

재 흡연자가 폐암으로 사망할 위험은 8.9배 높은 것으로 나타났다. 그러나 위암과 간암의 위

험도는 2배 정도 높은 것에 그쳤다(그림 8, 그림 9, 그림 10).

[그림 7] �남성의 비흡연자 대비 현재 흡연자의  

암종별 사망과의 관련성

[그림 8] �남성의 흡연량과 암종별 사망위험과의 

 관련성
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[그림 9] �남성의 흡연 기간과 암종별 사망위험과의 

 관련성

[그림 10] �남성의 흡연 갑년과 암종별 사망위험과의 

 관련성
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5. 흡연 관련 사망자 수

흡연 관련 사망자 수는 비흡연자 대비 흡연자의 비교위험도와 인구집단의 흡연율을 바탕으

로 산출한 흡연의 인구집단 기여위험도(Population Attributable Risk)와 사망자 수를 곱하

여 구할 수 있다. 2012년 논문에서 사용되었던 각 질병의 비교위험도와 1985년 흡연율을 이용

하여 흡연 관련 사망자를 구했을 때 각각 2013년 57,993명, 2014년 58,367명, 2015년 59,868

명, 2016년 60,840명, 2017년 61,723명으로 산출되었다(그림 11). 이를 세부 질환별로 나누어 

보았을 때 폐암으로 인한 사망자 수가 가장 많았고 허혈성 심장질환과 뇌졸중에 이어 만성 폐

쇄성 폐질환으로 인한 사망자 수가  많았다. 이러한 흡연 관련 질환의 사망자 비율은 시간이 

지나도 크게 변하지 않았다(그림 12). 

[그림 11] 연도별 흡연 관련 사망자 수

2013 20152014 2016 2017 (연도)

  전체   남성   여성  (단위 : 명)  

800,000

700,000

600,000

300,000
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200,000

400,000

100,000

0

8,448 8,505 8,880 9,089 9,311

58,367 59,868 60,840 61,723

49,545 49,862
50,988 51,751 52,412

57,993

(명)

[그림 12] 질환별 흡연 관련 사망자 수
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0
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  위암   간암   폐암   허혈성 심장질환   뇌졸중   만성 폐쇄성 폐질환  (단위 : 명)  

10,638
10,184 10,250 10,057 9,768
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Ⅲ. 결론 및 토의

이 연구는 우리나라 국민을 대상으로 2017년 기준 한국인의 흡연율 및 흡연자 수와 흡연 

관련 사망자 수를 추정하고, 이를 과거 자료와 연계하여 장기적인 추이를 파악하고 이에 따른 

문제점과 정책적인 제안을 하고자 하였다. 우리나라 성인 남성의 흡연율은 감소 추세에 있었

고 최근 들어 정체기를 보인 반면, 청소년 흡연율은 2016년 이후 여학생 흡연율이 증가하면서 

전체 청소년 흡연율 또한 증가 추세를 보였다. 그러나 이러한 흡연율과 흡연 관련 사망자 수 추

정에 앞서 최근 증가되고 있는 각종 신종담배에 대한 흡연율 정의 제고와 장기적인 건강 영향 

연구가 시급히 필요한 것으로 판단된다.

1. 흡연율 추이

그동안 사용해 온 흡연율은 주로 궐련담배에 대한 것이었다. 그러나 2013년부터 조사가 시

작된 액상형 전자담배, 2017년부터 출시된 가열담배(궐련형 전자담배), 그리고 2019년 5월부

터 출시된 JUUL 담배 등 여러 가지 신종담배들이 대두되면서 이에 대한 사용률이 증가하고 

있다. 비록 궐련담배로 정의된 흡연율이 1990년 이후 계속 감소하여 왔고, 2017년 성인 남성

의 흡연율이 38.1%까지 감소하였지만, 전자담배 사용자가 증가하면서 흡연율 통계에 대한 정

의를 검토할 단계에 이르게 되었다. 조사를 하는 입장에서도, 조사를 받는 대상자 입장에서

도 이 부분에 대한 이해가 분명하지 않은 상태에서 과거 전통적인 양식의 흡연율 조사는 문제

점이 있을 수밖에 없다. 다행히 우리나라 주요 국가 흡연율 통계조사로서 국민건강영양조사

와 청소년 온라인 건강행태조사의 경우 위에 언급한 부분을 고려하여 올해부터 수정 보완된 

조사가 진행되고 있다. 

우리나라 흡연율 통계로 볼 때 2011년 OECD 국가에서 집계한 15세 이상 남성 흡연률은  

41.6%로 라트비아 (46.0%)에 이어, 우리나라는 2위를 기록했다. 통계에 포함된 31개국의 남

성 평균 흡연율은 25.8%로 낮았다. 우리나라의 2016년 OECD 국가 흡연율 순위는 터키

(40.1%), 라트비아(36.0%), 그리스(33.8%)에 이어 32.9%로 4위를 기록했다.9)   

2. 현재 흡연자 수

현재 담배를 사용하는 인구 수를 정확하게 추정하는 것은 국가 금연정책의 수립과 평가에 

중요한 지표가 될 수 있다. 이번 연구에서 추정한 현재 흡연자 수는 2012년 10,629,957명이

었고, 2017년 9,121,535명으로 14.2% 감소하였다. 같은 기간 성인과 청소년 흡연자수의 감소

분을 각각 보면 성인의 경우 12.4% 감소한 반면 청소년의 경우는 54.4%가 감소하였다. 즉, 현

재 흡연자 수로만 본다면 그동안의 국가 금연정책의 효과는 성인보다는 청소년층에 훨씬 더 

효과가 있었던 것으로 판단되며, 이에 대한 심층 연구가 필요할 것으로 생각된다.  

12 13
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3. 담배 반출량과 현재 흡연자 수

우리나라에서 담배 생산은 1948년 대한민국 재무부 산하 전매국으로 시작하여 전매청, 

한국전매공사, 한국담배인삼공사에서 담배를 생산하여 판매하다 2002년 민영화가 되어 오

늘에 이르고 있다. 담배 반출량은 2004년에 53억 갑으로 약 1,000억 개비 이상 반출되었다가 

계속 감소 추세를 보였다. 정부는 2017년 5월부터 궐련형 전자담배의 반출량을 담배 반출량

에 포함하기 시작하였고, 2018년에는 약 4억 갑 이상이 반출되었다. 그렇지만 우리나라 담배 

반출량 통계에는 여전히 액상형 전자담배와 JUUL 등은 포함되지 않고 있다. 앞으로 이 부분

에 대한 심도 있는 논의가 필요하다고 생각한다. 

지난 반세기 동안 우리나라에서 궐련담배에 의한 흡연율과 반출량은 절반 이하로 감소하였

다. 그러나 앞에서 언급한 현재 흡연자 수는 흡연율이 떨어진 만큼 감소하지 않았다. 물론 현

재 흡연자 수와 반출량을 비교하는 연도가 정확히 일치하지 않아서 비교가 어려운 면은 있다. 

하지만 여전히 우리나라의 현재 흡연자 인구가 900만 명으로 추정되는 것은 흡연자들이 금

연보다는 흡연을 유지하면서 하루 흡연량을 줄였다는 것으로 해석할 수 있다.

4. 흡연과 사망과의 관련성

흡연과 사망과의 관련성을 보기 위해서는 대규모 인구집단을 장기간 추적하는 코호트연구

가 필요하다. 이 연구에서는 1994년부터 2013년까지 일반인구 270,514명의 흡연력을 조사

하고, 2017년까지 통계청으로부터 사망원인을 조사하여 흡연력과 사망원인과의 관련성을 

분석하였다. 전체사망의 경우 비흡연자 대비 현재 흡연자는 사망위험이 2배 높았다. 이는 이

전 연구에서 전체사망에 대한 현재 흡연자의 비교위험도 1.94 혹은 1.58 보다 높았으며, 이 두 

가지 코호트 결과를 메타 분석한 후 얻은 비교위험도 1.75보다 높았다.2) 이는 연구대상자가 

다르고, 추적 기간이 달랐기 때문으로 해석된다. 

흡연과 사망과의 관련성에서 주목할 부분은 흡연량이 증가함에 따라 폐암의 경우 선형적

인 관련성을 보이면서 하루 30개비를 피울 경우 비흡연자 대비 8.9배까지 증가하였다. 그러나 

위암이나 간암의 경우는 비흡연자대비 하루 1~9개비 피운 경우 1.7배 증가하였고, 하루 한 

갑을 피운다고 해도 2배나 증가할 정도의 선형적인 관련성을 보이지 않았다. 

5. 흡연 관련 사망자 수

흡연 관련 사망자 수는 WHO의 FCTC 사무국에 보고하는 공식 통계 중 하나로서 한 국가

의 흡연에 의한 부담을 측정하는 지표로 활용되고 있다. 우리나라에서 처음으로 흡연 관련 사

망자 수를 보고한 것은 1885년 맹광호에 의해서였고, 당시는 한국인의 비교위험도 자료가 없

어서 주로 일본의 자료를 사용한 것이 특징이다. 이후 한국인의 비교위험도 자료를 활용하여 

흡연 관련 사망자 수를 보고하기 시작하였으며, 본 연구를 통해 2017년에 추정된 흡연 관련 

사망자 수는 61,723명이었다. 

이와 관련하여 흡연 관련 질환을 정의하는 것과 각 질환에서 정확한 비교위험도를 확보하

는 것이 흡연 관련 사망자 수를 정확히 추정하는데 핵심적인 역할을 한다. 국내 연구의 경우 

여전히 흡연 관련 사망을 추적하는 연구가 외국에 비해 추적 기간이 짧으므로, 드문 질환에 

대해서는 정확한 비교위험도를 산정하는 것이 어려운 실정이다. 그래서 질환별 접근보다는 전

체사망에 대한 비교위험도와 흡연율을 통해서 기여위험도를 산정하여 흡연 관련 사망자 수

를 추정하는 것이 일반적인 방법이다. 앞으로 이 부분에 대한 방법론적인 검토와 표준화가 필

요하다고 생각한다.

결론적으로 우리나라는 지난 반세기 동안 궐련 담배에 의한 흡연율과 반출량이 절반 이하

로 감소하였다. 이는 민간의 금연운동과 정부의 금연정책이 시너지를 이루어 보여준 효과라

고 볼 수 있다. 그렇지만 우리나라는 여전히 해결해야 할 두 가지 큰 문제점이 있다. 첫째, 여전

히 현재 흡연인구가 900만 명으로 많은 인구가 담배를 사용하고 있다. 둘째, 최근 들어 신종담

배를 사용하는 인구가 급격히 증가할 위기에 있다는 점이다. 만일 신종담배를 장기간 사용한 

후에 건강 폐해가 보고된다면 누가 책임을 질 수 있겠는가? 신종담배의 장기적 사용에 대한 

연구자료가 없다면 건강 문제에 대해서는 섣부른 판단을 해서는 안 된다. 이는 미래 우리나라 

공중보건의 새로운 위협으로 다가올 수 있기 때문이다. 
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Ⅰ. 서론

담배 사용의 인체 독성은 잘 알려져 있다. 궐련담배는 담뱃잎을 직접 태워 그 연기를 흡입하

게 되는데, 담배 연기에는 카드뮴, 비소, 벤젠, 암모니아, 부탄, 톨루엔, 메탄올, 아세톤 등 약 

7,000종의 화학물질과, 약 70여 종의 발암물질을 포함하고 있다.1) 흡연 시에 연기는 폐로 직

접 흡입되므로 호흡기손상을 유발한다. 흡연에 의해 유발되는 대표적인 폐질환은 만성폐쇄

성폐질환(Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD), 천식, 폐렴, 폐암 등이 있으

며 간접흡연에 노출된 사람에서도 호흡기질환, 폐암을 유발한다. 최근에는 액상형 전자담배

와 궐련형 전자담배 흡연자가 증가하면서, 전자담배에 의한 폐손상의 위험성을 주목할 필요

가 있다. 액상형 전자담배는  코일을 가열해 니코틴이 포함된 액상을 기화시켜 흡연하고, 궐련

형 전자담배는 전용스틱을 직접 가열하여 흡연한다. 전자담배 연기에도 휘발성 유기화합물, 

니트로사민, 중금속 등 다양한 화학물질과 발암물질이 존재하는데, 그 농도는 궐련담배 흡

연 연기보다 낮다.2,3) 그러나 전자담배 흡연으로 체내에 흡수되는 유해물질은 분명히 존재하

고, 전자담배 가열 시 발생하는 연기입자가 더 미세하여 폐 깊숙이 흡입될 수 있는 점을 고려

하면, 전자담배가 좀 더 안전하다는 현재의 인식에 대한 전환이 필요하다. 

본 논고에서는 담배 사용이 폐에 일으키는 질병을 알아보고, 전자담배의 위험성에 대해 알

아보고자 하였다. 

Ⅱ. 본론

1. 담배 사용과 폐암

흡연과 간접흡연은 폐암의 가장 명확한 위험인자다. 담배를 전혀 피우지 않은 사람의 평생 

폐암 사망위험률이 0.2%라면, 현재 담배를 피우는 사람의 평생 폐암 사망위험률은 16%다.4) 

흡연량에 따라서 폐암발생률도 다르다. 하루 10개비 이하의 흡연자보다 하루 20개비 이상의 

흡연자의 폐암발생률이 더 높다. 담배 연기에 의한 폐암 발생의 주기전은 담배 연기의 발암물

질이 폐에 흡입되면서 디옥시리보핵산(Deoxyribonucleic acid, DNA) 부산물을 생성하고, 

발암유전자와 종양억제유전자의 변이를 유발하면서 폐암이 발생하게 된다.5) 미국의 자료를 

보면 흡연과 폐암과의 관련성은 1950년대에 증명되었고, 이후 담배에 필터를 부착하고, 저타

르 담배, 담뱃갑 경고문 등 다양한 금연정책이 실행되면서 폐암의 발생률과 사망률은 1990년 

이후 감소추세를 보인다.1) 그럼에도 불구하고 폐암의 한 종류인 선암은 지속적으로 증가하고 

있다. 이는 저타르・필터 담배를 더 깊이 흡입하게 되는 과정, 제조공정상 담뱃잎 위주에서 담

배줄기를 포함하는 담배 혼합성분의 변화에 의한 질소산화물의 증가, 대기오염인자 등을 배

경으로 고려해 볼 수 있다.6)

흡연자가 금연을 하게 되면 지속 흡연자 보다 폐암에 의한 사망률이 감소하며,7) 금연 나이

가 빠를수록 폐암 사망률의 감소폭은 커진다.8) 

2. 담배 사용과 COPD

COPD는 만성염증으로 기관지가 두꺼워지고 좁아져서 기침, 가래, 호흡곤란의 증상이 있

거나, 폐기종으로 폐기능이 감소하여 호흡곤란을 유발하는 질환을 일컫는다. COPD의 명확

하고 대표적인 원인은 흡연이다. 흡연으로 폐기능이 감소하므로 금연은 폐기능 감소속도를 둔

화시키고(그림1), COPD 환자가 금연을 하면 흡연하는 COPD 환자에 비해 사망률이 감소한

다.10)

[그림 1] 흡연과 금연에 따른 폐기능 변화9)

지속흡연자                        흡연 안 한 자                45세부터 금연한 자

65세부터 금연한 자                 신체장애                   사망
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3. 담배 사용과 천식

흡연은 천식의 위험인자이며 천식환자의 증상을 심하게 하고, 폐기능 저하 속도를 증가시키

고  천식에 의한 기도염증세포의 구성을 변화시키고, 천식약물에 대한 치료반응을 감소시키

며, 급성악화와 천식사망의 위험을 증가시킨다.11) 또한 흡연을 했던 산모의 아기는 생후 첫 1년 

동안 천명음을 동반하는 질환이 발생할 가능성이 4배나 증가한다. 간접흡연은 소아의 알레

르기 감작위험도를 증가시키므로 임산부 및 소아의 부모는 반드시 금연이 필요하다.11)

4. 담배 사용과 폐렴 

흡연은 호흡기 상피세포의 만성염증과 면역력을 감소시켜 감염성 폐렴뿐만 아니라, 폐결핵 

발생을 증가시키고 호산구성폐렴, 폐섬유화증 등 간질성 폐렴의 위험인자이기도 하다.  

5. 전자담배의 위험성

액상 전자담배의 연기에 포함된 화학물질의 농도는 궐련담배에 비해 낮다고 알려져 있지

만, 니코틴의 농도는 결코 낮지 않으며 선호도에 따라서는 궐련담배보다 고농도의 니코틴을 

만들어서 흡입할 수 있다. 또한 액상 전자담배의 구조를 보면 니코틴이 포함된 액상을 심지가 

흡수하여 이를 코일로 가열하므로, 코일과 심지의 가열에 따른 유해화학물질(실리카, 니켈, 

크롬 등)이 발생한다. 액상 전자담배의 액상성분에는 니코틴 외에 액상(글라이콜, 글리세린)

이 있는데 이 액상성분이 가열되면서, 다양한 유기화학물과 알데히드를 생성한다. 

동물실험에서 니코틴을 임신모체에 주입했을 때, 동물태아의 기관지에 니코틴수용체가 과

발현되고 섬유화가 진행되었으며, 흡연산모에서 태어난 태아의 기관지에도 니코틴수용체가 

증가하고, 콜라젠 섬유화가 진행되었다. 즉 모체에 주입된 니코틴이 태반을 통과하여 태아 폐

에 니코틴수용체를 발현시키고, 니코틴에 의한 섬유화가 진행되어 기도저항증가와 폐순응도 

감소 등 폐발달을 저해함을 알 수 있다.12) 또한 동물실험에서는 산전 니코틴 노출 시 호흡기의 

상피세포성장인자를 촉진하여 세기관지 수가 증가하게 되어 길고 구불구불한 기도를 형성해 

기도저항을 증가시키고, 폐기능이 감소되었다.13) 따라서 다른 유해화학물질의 흡입 없이 니

코틴 자체만으로도 폐 발달이 저하되고 기도의 만성염증과 섬유화가 유발된다. 또한 니코틴

도 암세포의 성장과 전이를 촉진할 수 있다는 근거들이 제시되고 있어14) 니코틴제품의 생산, 

영업, 홍보 규정에 주의를 기울여야 하며, 전자담배 흡연 시 흡입하는 니코틴은 안전하다고 생

각하는 인식의 전환이 필요하다. 

전자담배 제조사에서는 전자담배 액상의 유해물질 농도가 궐련담배에 비해 낮다고 홍보하

고 있지만, 액상상태에서의 유기화합물의 농도보다 가열되어 흡입되는 기체에서의 유기화합

물의 농도가 높다. 또한 이 연기의 유해물질 농도는 전자담배의 낮은 니코틴 농도로 인해 더 깊

숙이, 더 많이 흡입하므로 소변 내 배설되는 유해물질의 농도는 더 높다.15) 또한 전자담배를 흡

연하는 청소년의 소변 내 발암성 유기화합물 배설이 비흡연자와 비교하여 높았다.16) 따라서 

유해물질의 농도가 궐련담배에 비해 낮다고 하더라도, 시중에서 전자담배에 쉽게 접근할 수 

있는 청소년을 고려하면 결코 안전하다고 할 수 없다. 실제로 전자담배를 흡연하는 청소년에

서 만성기관지염의 증상인 기침, 가래가 비흡연자보다 증가하고17) 비흡연자보다 천식 발생이 

증가한다.18)

따라서 유해화학물질의 농도가 낮다고 하더라도 니코틴 자체의 위해와, 임신부와 청소년의 

쉬운 접근을 고려하면 전자담배가 유해물질로부터 상대적으로 안전하다는 사회적 시선은 제

고할 필요가 있다.

전자담배 흡연자와 궐련담배 흡연자의 비강세포의 유전자발현을 비교한 연구에서 비흡연

자에 비해 궐련담배 흡연자는 53개 유전자발현이 억제되었으며, 전자담배 흡연자는 305개

의 유전자발현억제가 관찰되었다.  이는 면역, 염증반응 유전자 발현의 억제로 비강세포의 면

역이 억제되었음을 의미한다. 같은 전사인자로부터 변형된 유전자 발현 변화를 보면, 궐련담

배 흡연자는 30개의 유전자발현이 억제되었지만, 전자담배 흡연자는 120개의 유전자발현이 

억제되었다.19)또한 기관지상피세포에서도 궐련담배와 전자담배에 의한 유전자발현 변화가 

각각 달랐다.20)

이는 궐련담배 흡연 연기에 포함된 유해화학물질 농도가 전자담배 연기에 상대적으로 낮

은 농도로 있다고 하더라도, 전자담배에 의해 고유한 유전자발현 변형이 일어나며 이로 인한 

질병발생의 위험은 여전히 남아있다고 볼 수 있다. 

궐련형 전자담배를 흡연 후 가열 블레이드를 청소하지 않으면 그을음과 연소잔여물이 남아

있으며, 전자담배 전용스틱을 살펴보면 폴리유산필터에서 변색과 함께 검게 탄 담뱃잎이 발

견된다.21) 또한 전용스틱 필터에서 방출되는 포름알데히드 시안히드린 방출은 전용스틱 가열

온도보다 낮은 온도(90℃) 에서부터 시작되는데, 이는 고농도에서 치명적인 독성을 보이는 물

질이다. 따라서 궐련형 전자담배가 태우지 않고 가열하므로 궐련담배보다 상대적으로 안전하

다는 인식은 개선되어야 한다. 

국내 흡연인구 실태조사를 보면, 전자담배 사용의 주된 이유가 금연에 도움이 되거나 담배

보다 덜 해로울 것이라고 생각했기 때문이라고 응답했다. 그러나 실제로 전자담배 흡연 시 인

체에 유해물질이 흡수되고 배설되는 실험이 증명되었고, 전자담배 흡연자에서 폐질환 발생

이 증가하는 연구결과를 보면 담배보다 덜 해롭다는 근거는 없다. 또한 메타분석에서 전자담

배 흡연이 금연에 도움이 된다는 확실한 근거도 없다. 
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Ⅲ. 결론

흡연은 폐로 흡입되어 만성기도질환, 폐암 등 다양한 폐질환을 유발할 뿐만 아니라, 전신에 

다양한 질병을 유발하고, 의료비용을 증가시키고, 사망률을 증가시키므로, 흡연률을 감소시

키기 위한 다양한 금연정책이 만들어지고 있다. 최근에는 금연방법의 하나로, 또는 덜 해롭다

는 이유로 전자담배 사용이 증가하고 있는 추세다. 그러나 현재까지 전자담배가 덜 해롭다는 

근거는 없다. 그 근거로 첫째, 궐련담배와 마찬가지로 만성기관지염, 천식의 발생을 증가시킨다. 

둘째, 전자담배흡연자의 호흡기세포 유전자 발현 억제는 궐련담배 흡연자의 호흡기세포에서 

관찰되는 유전자 발현 억제보다 종류가 더 많고, 다른 형태를 보인다. 물론 실제로 전자담배가 

인체에 어떤 작용을 미칠지는 좀 더 많은 연구와 긴 관찰기간이 필요하다. 셋째, 전자담배의 특

성상 청소년이나 임산부도 쉽게 구입하고 노출될 수 있는 위험성이다. 위의 세 가지 근거를 고

려하면 금연정책에 궐련담배 뿐 아니라, 전자담배 사용감소를 위한 정책도 포함되어야 하겠다. 
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Ⅰ. 서론

1. 연구배경 및 필요성 

간접흡연(secondhand smoke, SHS)에 대한 유해성이 알려지면서 우리나라를 포함한 국외 

여러 나라의 실내 공공장소에서 금연정책을 시행하였다. 하지만 사적 공간인 주거 장소에서는 

그렇지 못한 실정이다. 특히 주거 장소의 아이들은 집에서 오랜 시간을 보내기 때문에 간접흡연

의 노출에 취약하다. 국외 연구에 따르면 전 세계적으로 42.5%의 아이들이 가정에서 간접흡연

에 노출된다고 보고되었다.1) 가정에서 아이들이 간접흡연에 노출되는 주요 원인은 부모 또는 

아이를 돌보는 사람의 흡연이었다.2) 

간접흡연의 노출은 아이들의 알레르기 질환과 관련이 있다. 기존 역학 연구에서는 임신기간

이나 유아기 동안 간접흡연의 노출은 천식, 천명, 기침, 호흡기 감염과 같은 호흡기계 증상의 위

험을 증가시킨다고 보고하였다.3) 국제 소아천식 및 알레르기 질환 역학조사(International 

Study of Asthma and Allergies in Childhood, ISAAC) 결과에 의하면 부모의 흡연은 아이들

의 천식 증상과 관련이 있었다.4) 또한 간접흡연은 알레르기비염,5,6) 아토피피부염 증상4,7,8)의 위

험요인(risk factor)으로 보고되었다. 최근에 수행된 메타분석 결과에 의하면 간접흡연의 노출

은 어린이와 청소년의 알레르기비염(Pooled Relative Risk [RR]=1.40, 95% Confidence 

Interval [CI]=1.24~1.59), 아토피피부염(Pooled RR=1.06, 95% CI=1.01~1.11)과 관련이 있 

었다.9)

집안에 흡연자가 거주하지 않는 비흡연 가정(smoke-free home)일지라도 공동주택에 거주

하는 경우, 흡연으로 발생한 담배 연기가 이웃집으로 흘러들어오는 ‘간접흡연 침투’가 발생하여 

간접흡연에 노출될 수 있다.10) 공동주택의 비흡연 가정에서 거주하는 미국 성인 국민 중 

44.0~46.2%,11) 덴마크 성인 국민 중 28.2%가12) 집안에서 간접흡연 침투를 경험하였다. 공동

주택 내 비흡연 가정에서 거주하는 미국 아이들을 대상으로 조사했을 때, 단독주택보다 아파트

에 거주하는 아이들의 간접흡연 생체지표인 혈청 내 코티닌(cotinine) 농도가 높았다.13) 우리나

라도 서울시 내에서 수행한 연구에 의하면 공동주택 내 비흡연 가정에서 거주하는 성인의 

74.4%가 간접흡연 침투를 경험했다.14) 국민환경보건기초조사 1기(2009~2011) 자료를 분석한 

결과에 의하면 집안에 흡연자가 거주하지 않으며 주로 집에서만 생활하는 비흡연 성인의 88%

에서 요중 코티닌이 검출되었고, 집안에서 담배냄새를 맡은 빈도가 증가할수록 요중코티닌 농

도가 증가하였다.15) 

2. 연구 목적

공동주택 내 간접흡연 침투로 인한 노출 위험이 알려지고 있지만 아직 간접흡연 침투와 건

강 위해와의 관계는 잘 알려져 있지 않다. 홍콩에서 수행한 한 연구에서만 비흡연 가정 내 간

접흡연 침투와 청소년들의 호흡기계 증상과의 관련성을 평가한 연구가 있었다.16) 본 연구에서

는 공동주택 내 비흡연 가정에 거주하는 아이들을 대상으로 현재 천명, 알레르기비염, 아토피

피부염 증상과 간접흡연 침투와의 관계를 평가하고자 하였다. 

Ⅱ. 본론

가) 연구방법

1. 연구 설계 및 대상 

이 연구는 서울시 내에서 수행된 단면연구(cross-sectional study)로서 어린이집, 유치원, 

초등학교를 다니는 아이들을 대상으로 2015년 5월부터 9월까지 설문조사를 하였다. 총 492

개 기관의 56,336명의 아이들에게 서면 동의서와 설문지가 포함된 가정통신문을 보호자에

게 전달하였고 참여자 중 430개 기관의 총 38,150명의 설문지가 회수되었다(응답률: 67.7%). 

이 연구는 서울의료원 의학연구소의 생명윤리위원회로부터 승인을 받았다(IRB no. 2015-

052).

총 38,150명 중 성, 연령, 부모의 알레르기 질환 과거력, 모유 수유 여부, 거주 기간, 주거 형

태, 알레르기 증상, 간접흡연 침투를 포함한 주거환경 특성에 응답한 아이들(n=35,831)을 대

상으로 추가 분석하였다. 이들 중 (1)다세대주택 또는 아파트에 거주하고(n=33,174) (2)집안

에 흡연자가 거주하지 않으며(n=20,481) (3)현재의 집에서 1년 이상 살고 있는 아이들

(n=16,676)을 대상으로 하였다. 최종적으로 공동주택 내 비흡연 가정에 거주하는 만 1~13세 

16,676명의 자료를 이용하여 분석하였다.

본 원고는 김정훈 외 3인(2018)의 논문 「Relationships Between Secondhand Smoke Incursion and Wheeze, Rhinitis, 

and Eczema Symptoms in Children Living in Homes Without Smokers in Multi-Unit Housing(Nicotine and Tobacco 

Research, 제21권 4호, p.424~429.)」을 요약 정리한 것임.

공동주택의 비흡연 가정 내 간접흡연 침투와 
아이들의 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 
증상과의 관계

김정훈 선임연구원  서울의료원 의학연구소 환경건강연구실
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2. 설문지

ISAAC의 설문 문항을 이용하여 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 증상 유병률을 평

가하였다.17) 알레르기 증상 중 현재 천명의 경우 “귀하의 자녀가 지난 12개월 동안 숨 쉴 때 가슴에

서 쌕쌕거리는 소리나 휘파람 소리가 난 적이 있었습니까?”, 현재 알레르기비염의 경우 “귀하의 자녀

가 지난 12개월 동안 감기나 독감을 앓고 있지 않은데도 재채기 또는 콧물 또는 코막힘 증상을 보인 적이 

있었습니까?”, 현재 아토피피부염의 경우 “귀하의 자녀가 지난 12개월 동안 가려운 피부발진이 나타

난 적이 있었습니까?”라는 문항에 ‘예’라고 응답한 경우 현재 천명, 알레르기비염, 그리고 아토피

피부염 증상이 있는 것으로 정의하였다. 

집안에 흡연자 거주 여부는 “귀 가정 내 본인을 포함한 현재 흡연자가 있습니까?”라는 문항에 ‘아

니오’라고 응답한 경우 집안에 흡연자가 거주하지 않는 것으로 간주하였다. 아이들이 거주하

는 비흡연 가정 내 간접흡연 침투 비율을 평가하기 위해서 응답자에게 “지난 12개월 동안 다른 

세대 또는 건물 주변으로부터 귀하의 세대(집안)로 들어오는 담배 연기를 얼마나 자주 맡았습니까?”라는 

문항에 ‘없음’, ‘월 1회 이하’, ‘2주에 1회’, ‘주 1회’, ‘주 2~4회’, ‘매일’ 중 하나를 선택하도록 하였다. 비

슷한 문항을 기존 연구에서도 사용한 바 있었다.18)  

이외 알레르기 질환에 영향을 줄 수 있는 위험요인에 관해서 설문조사를 하였다. 성, 연령, 

부모의 알레르기 질환 과거력, 모유 수유 여부, 거주 기간, 주거 형태를 포함한 아이들의 인구

학적 요인과 지난 12개월 동안 가정 내 리모델링 여부, 새 가구 구매여부, 곰팡이 흔적 여부, 집 

주변의 교통량과 같은 주거환경 요인의 정보를 수집하였다.8,19,20)  

3. 통계분석

통계분석 전 가정 내 간접흡연 침투 빈도는 비슷한 비율로 ‘없음’, ‘월 1회 이하’, ‘월 1회 초과’로 

구분하였다. 카이제곱 검정(chi-square test)을 이용하여 현재 천명, 알레르기비염, 아토피

피부염 증상 유병률과 간접흡연 침투를 포함한 인구학적 요인과 주거환경 요인과의 관계를 평

가하였다. 또한 코크란-멘텔-헨젤 검정(Cochran-Mantel-Haenszel test)을 이용하여 간

접흡연 침투 빈도에 따른 현재 알레르기 증상 유병률의 경향분석을 하였다. 다중 로지스틱 회

귀분석(multiple logistic regression analysis)을 이용하여 카이제곱 검정으로 확인된 알

레르기 증상의 잠재적인 영향요인을 보정한 간접흡연 침투와 알레르기 증상의 관계를 평가

하였다. 이때 성별과 주거 형태는 관측된 결과에 영향을 줄 수 있기 때문에 최종 모델에 포함

했다. 또한 간접흡연 침투와 현재 알레르기 증상의 경향분석을 위해 간접흡연 침투 빈도를 연

속형 변수로 두고 회귀분석을 하였다. 간접흡연 침투와 현재 알레르기 증상과의 관계는 교차

비(odds ratios, ORs)와 95% 신뢰구간(confidence interval, CI)으로 나타냈다. SAS 

9.3(SAS Institute Inc., Cary, NC, USA)을 이용하여 통계분석을 하였고 유의수준(p-value)

은 0.05였다. 

나) 연구 결과

1. 간접흡연 침투 비율

공동주택 내 비흡연 가정에 거주하는 아이들 총 16,676명의 보호자 중 61.6%가 지난 12개

월 동안 1회 이상의 간접흡연 침투가 있었다고 응답했다. 간접흡연 침투 비율은 다세대주택

(62.4%)이 아파트(61.3%)보다 더 높았고 통계적으로 유의한 차이가 있었다(p<0.001).

2. 아이들의 특성에 따른 알레르기 증상 유병률 분포

전체 아이들의 평균 연령은 만 5.6±2.8세였다. 아이들의 현재 알레르기 증상 유병률은 천

명의 경우 4.9%, 알레르기비염의 경우 42.0%, 아토피피부염의 경우 28.1%이었다. 현재 알레

르기 증상 유병률은 일부 인구학적 및 주거환경 요인과 관련이 있었다[표 1]. 특히 현재 천명, 

알레르기비염, 아토피피부염 증상은 간접흡연 침투와 통계적으로 유의한 차이가 있었다

(p<0.001). 또한 간접흡연 침투 빈도가 증가할수록 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 

증상 유병률이 증가하는 경향을 보였다(p<0.001)(그림 1). 

[표 1] 아이들의 인구학적 및 주거환경 특성과 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 증상 유병률의 차이

전체
현재 천명 현재 알레르기비염 현재 아토피피부염

예(%) p-value 예(%) p-value 예(%) p-value

인구학적 요인

연령(세)

  1~3 4,522 388(8.6) <0.001 1,599(35.4) <0.001 1,490(33.0) <0.001

  4~6 6,779 281(4.1) 2,965(43.7) 1,976(29.1)

  7~9 3,131 101(3.2) 1,427(45.6) 754(24.1)

  10~13 2,244 50(2.2) 1,007(44.9) 459(20.5)

성별

  여성 8,179 332(4.1) <0.001 3,079(37.6) <0.001 2,341(28.6) 0.112 

  남성 8,497 488(5.7) 3,919(46.1) 2,338(27.5)

부모의 알레르기 질환 과거력

  아니오 8,492 289(3.4) <0.001 2,411(28.4) <0.001 1,785(21.0) <0.001

  예 8,184 531(6.5) 4,587(56.0) 2,894(35.4)

모유수유 여부

  아니오 3,424 165(4.8)  0.765 1,448(42.3) 0.665 848(24.8) <0.001

  예 13,252 655(4.9) 5,550(41.9) 3,831(28.9)

거주 기간(년)

  ＜2 3,413 198(5.8)  0.002 1,429(41.9) 0.467 965(28.3) 0.003 

  2~4 6,337 336(5.3) 2,626(41.4) 1,862(29.4)

  ≥5 6,926 286(4.1) 2,943(42.5) 1,852(26.7)
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전체
현재 천명 현재 알레르기비염 현재 아토피피부염

예(%) p-value 예(%) p-value 예(%) p-value

주거환경 요인

주거 형태

  다세대주택 4,985 266(5.3)    0.103 1,950(39.1) <0.001 1,399(28.1) 0.991 

  아파트 11,691 554(4.7) 5,048(43.2) 3,280(28.1)

리모델링 여부

  아니오 14,734 707(4.8)    0.051 6,136(41.6)  0.021 4,094(27.8) 0.031 

  예 1,942 113(5.8) 862(44.4) 585(30.1)

새 가구 구매 여부

  아니오 12,249 595(4.9) 0.553 5,028(41.0) <0.001 3,284(26.8) <0.001

  예 4,427 225(5.1) 1,970(44.5) 1,395(31.5)

곰팡이 흔적 여부

  아니오 8,907 361(4.1) <0.001 3,475(39.0) <0.001 2,226(25.0) <0.001

  예 7,769 459(5.9) 3,523(45.3) 2,453(31.6)

교통량

  적음 3,143 139(4.4)    0.141 1,219(38.8) <0.001 796(25.3) <0.001

  보통 7,476 359(4.8) 3,045(40.7) 2042(27.3)

  많음 6,057 322(5.3) 2,734(45.1) 1,841(30.4)

간접흡연 침투(회/월)

  없음 6,401 253(4.0) <0.001 2,328(36.4) <0.001 1,512(23.6) <0.001

  ≤1 4,565 229(5.0) 1,979(43.4) 1,336(29.3)

  ＞1 5,710 338(5.9) 2,691(47.1) 1,831(32.1)

[그림 1] 아이들의 현재 알레르기 증상 유병률과 간접흡연 침투 빈도와의 관계 

알
레

르
기

 증
상

 유
병

률
(%

)

현재 천명

ρ<0.001* ρ<0.001 ρ<0.001

현재 알레르기비염 현재 아토피피부염

100

80

60

40

20

0

32.129.3

23.6

47.1
43.4

36.4

5.95.04.0

간접흡연 침투   없음   ≤ 1회/월   > 1회/월

*Cochran-Mantel-Haenszel test

3. 다중 로지스틱 회귀분석에서 현재 알레르기 증상과 간접흡연 침투와의 관계 

요인에 따른 현재 알레르기 증상에 대한 다중 로지스틱 회귀분석 결과를 (표 2)에 나타냈

다. 일부 인구학적 요인과 주거환경 요인은 아이들의 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 

증상과 관련이 있었다. 특히 간접흡연 침투가 있었던 가정(≤1회/월 또는 >1회/월)은 간접흡연 

침투가 없었던 가정에 거주하는 아이들보다 현재 천명(adjusted odds ratio, aOR=1.20, 

95% CI=1.00~1.45; aOR=1.47, 95% CI=1.24~1.74, p for trend <0.001), 알레르기비염

(aOR=1.22, 95% CI=1.12~1.32; aOR=1.38, 95% CI=1.28~1.50, p for trend <0.001), 아토

피피부염(aOR=1.25, 95% CI=1.15~1.37; aOR=1.41, 95% CI=1.30~1.54, p for trend 

<0.001) 증상의 교차비가 더 높았다(그림 2). 

[표 2] �아이들의 인구학적 및 주거환경 특성과 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 증상에 대한 다중  

로지스틱 회귀분석 결과 

현재 천명 현재 알레르기비염 현재 아토피피부염

aOR(95% CI) p-value aOR(95% CI) p-value aOR(95% CI) p-value

인구학적 요인

연령(세)(연속형) 0.83(0.81~0.86) <0.001 1.07(1.05~1.08) <0.001 0.93(0.92~0.94) <0.001

성별

  여성 1.00 1.00 1.00

  남성 1.44(1.25~1.67) <0.001 1.45(1.36~1.55) <0.001 0.94(0.88~1.01) 0.074

부모의 알레르기  
질환 과거력

  아니오 1.00 1.00 1.00

  예 1.82(1.57~2.12) <0.001 3.17(2.97~3.38) <0.001 1.93(1.79~2.07) <0.001

모유수유 여부

  아니오 - - 1.00

  예 - - 1.15(1.05~1.25) 0.003 

거주 기간(년)

  ＜2 1.00 - 1.00

  2~4 0.87(0.72~1.04)  0.123 - 1.03(0.94~1.14) 0.512

  ≥5 0.79(0.65~0.95)  0.015 - 0.96(0.88~1.06) 0.443
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현재 천명 현재 알레르기비염 현재 아토피피부염

aOR(95% CI) p-value aOR(95% CI) p-value aOR(95% CI) p-value

주거환경요인

주거 형태

  다세대주택 1.00 1.00 1.00

  아파트 1.01(0.87~1.19) 0.870 1.17(1.09~1.26) <0.001 1.07(0.99~1.16) 0.094

리모델링 여부 -

  아니오 - 1.00 1.00

  예 1.02(0.92~1.12)  0.783 1.03(0.93~1.15) 0.579

새 가구 구매 여부 -

  아니오 - 1.00 1.00

  예 1.10(1.02~1.18)  0.018 1.18(1.09~1.27) <0.001

곰팡이 흔적 여부

  아니오 1.00 1.00 1.00

  예 1.34(1.15~1.55) <0.001 1.23(1.15~1.31) <0.001 1.27(1.19~1.37) <0.001

교통량

  적음 - 1.00 1.00

  보통 1.06(0.96~1.15)  0.244 1.09(0.99~1.21) 0.073

  많음 - 1.18(1.07~1.29) <0.001 1.19(1.07~1.31) <0.001

간접흡연 침투(회/월)

  없음 1.00 1.00 1.00

  ≤1 1.20(1.00~1.45)  0.050 1.22(1.12~1.32) <0.001 1.25(1.15~1.37) <0.001

  ＞1 1.47(1.24~1.74) <0.001 1.38(1.28~1.50) <0.001 1.41(1.30~1.54) <0.001

※ aOR=보정된 교차비; CI=신뢰구간.

[그림 2] 아이들의 현재 알레르기 증상과 간접흡연 침투의 보정된 교차비 

보
정

된
 교

차
비

	 ≤1	 ＞1 

간접흡연 침투 (회/월)

현재 천명*

ρ for trend ＜0.001

현재 알레르기비염†

ρ for trend ＜0.001

현재 아토피피부염‡

ρ for trend ＜0.001

2.0

1.6

1.8

1.4

1.2

1.0

0.8
	 ≤1	 ＞1 

간접흡연 침투 (회/월)

	 ≤1	 ＞1 

간접흡연 침투 (회/월)

1.20

1.47

1.22

1.38

1.25

1.41

보정변수

* 연령, 성, 부모의 알레르기 질환 과거력, 거주 기간, 주거형태, 곰팡이 흔적 여부

† 연령, 성, 부모의 알레르기 질환 과거력, 주거 형태, 리모델링 여부, 새로운 가구 구입 여부, 곰팡이 흔적 여부, 교통량

‡ 연령, 성, 부모의 알레르기 질환 과거력, 거주 기간, 주거 형태, 리모델링 여부, 모유수유 여부, 새로운 가구 구입 여부, 곰팡이 흔적 여부, 교통량

Ⅲ. 결론

1. 고찰 및 시사점

이 연구에서 공동주택 내 아이들이 거주하는 비흡연가정 10가구 중 6가구에서 지난 12개

월 동안 1회 이상의 간접흡연 침투가 있었다. 간접흡연 침투 비율은 주거 형태와 관련이 있었

고, 다세대주택이 아파트보다 약간 더 높았다. 국민환경보건기초조사 1기(2009~2011) 자료

에 따르면 비흡연 거주자 중 흡연자와 함께 거주하는 비율은 다세대주택(59.1%)이 아파트

(49.2%)보다 더 높았다.15) 흡연자 비율이 높은 주거 형태에서는 집안에서 흡연할 확률이 높아 

담배 연기가 이웃집으로 침투될 가능성이 높다. 따라서 본 연구에서 다세대주택이 아파트보

다 간접흡연 침투 비율이 더 높았던 것으로 생각된다. 본 연구의 높은 간접흡연 침투 비율은 

비흡연 가정에 거주하는 상당수의 아이가 침투로 인한 간접흡연의 노출 위험이 있다는 것을 

보여준다. 따라서 공동주택 내 거주자들의 간접흡연 노출로부터 보호하기 위하여 모든 가정

에서 금연이 필요하다. 

이 연구에서 확인된 간접흡연 침투의 비율은 기존 서울시 내에서 수행한 연구보다 약간 낮

았고 미국에서 수행한 연구보다 높았다. 이러한 결과는 서울시의 흡연율이 미국보다 더 높았

기 때문인 것으로 생각된다. 2015년 서울시 인구기반으로 수행된 연구에 의하면 공동주택 내 

비흡연 가정의 간접흡연 침투 비율은 74.7%이었다.14) 이 연구에서 흡연자의 비율은 25.2%이

었다. 2010년 미국에서 수행한 연구에 의하면 공동주택의 비흡연 가정의 간접흡연 침투 비율

은 44%이었다.21) 이 연구에서 응답자의 흡연율은 21.1%이었다. 

다중 로지스틱 회귀분석 결과 일부 인구학적 요인과 주거환경 요인이 아이들의 현재 알레

르기 증상과 관련이 있었다. 특히 간접흡연 침투는 아이들의 알레르기 증상과 통계적으로 유

의한 관련성이 있었다. 인구학적 요인과 주거환경 요인을 보정한 뒤에도 아이들의 현재 천명, 

알레르기비염, 아토피피부염은 간접흡연 침투와 관련이 있었고, 용량-반응적(dose-

dependent) 관계가 관측되었다. 간접흡연 침투가 월 1회 초과일 때 현재 천명 증상이 다른 알

레르기 증상보다 교차비가 더 높았다. 이러한 결과들은 공동주택 내 비흡연 가정에 거주하는 

아이들의 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염은 간접흡연 침투와 관련이 있음을 보여준

다. 

기존 연구에서도 비슷한 결과가 보고된 바 있었다. 가족 중 흡연자가 없는 집에 거주하는 비

흡연 청소년의 호흡기 증상의 교차비는 이웃집으로부터 집안으로 흘러들어오는 간접흡연 침

투 빈도가 주 0회보다 주 1~4회일 경우 1.09배(95% CI=0.98~1.22), 주 5~7회일 경우 1.58배

(95% CI=1.27~1.97) 높았고 간접흡연 침투 빈도가 증가할수록 교차비가 증가하는 용량-반

응적 관계가 관측되었다(p for trend <0.001).16)  

이 연구는 현재 알레르기 증상에 대해서 간접흡연 침투 수준에 따른 차이를 비교하기 위해 
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간접흡연 침투 빈도를 3개 수준으로 구분하여 분석하였다. 간접흡연 침투 빈도를 ‘없음

(code=0)’과 ‘있음(code=1)’으로 구분해서 인구학적 요인과 주거환경 요인을 보정하여 현재 

알레르기 증상에 대한 로지스틱 회귀분석을 했을 때 현재 천명(aOR=1.35, 95% CI=1.16 

~1.57), 알레르기비염(aOR=1.31, 95% CI=1.22~1.40), 아토피피부염(aOR=1.34, 95% CI= 

1.24~1.44) 증상 모두 통계적으로 유의한 관계가 있었고, 간접흡연 침투의 빈도 수준이 3개

일 때와 비슷한 경향을 보였다. 

현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 증상의 교차비는 성별과 부모의 알레르기 질환 과

거력 모두 간접흡연 침투보다 더 큰 경향을 보였다. 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 증

상에 대해 성별 또는 부모의 알레르기 질환 과거력 여부에 따라 분할하여 분석했을 때 간접흡

연 침투의 교차비 변화는 관련변수를 모두 보정한 전체 모델(full model)의 결과와 비슷한 경

향을 보였다. 따라서 변수 간 교호작용으로 인한 영향은 거의 없었던 것으로 생각된다. 

간접흡연의 노출은 아이들의 알레르기 질환의 위험요인으로 알려져 있었다.4, 5), 7~9) 본 연구

에서 아이들의 알레르기 증상이 침투로 인한 간접흡연 노출뿐만 아니라 3차 간접흡연

(thirdhand smoke, THS) 노출과 관련되었을 가능성이 있다. 3차 간접흡연이란 담배오염물

질이 벽, 먼지 등 실내 표면에 흡착되었다가 장시간에 걸쳐 다시 공기 중으로 방출 또는 부유하

거나 다른 독성물질이 생성되는 것을 말한다.22) 기존연구에 의하면 공동주택의 비흡연 가정 

내 간접흡연 침투 빈도는 실내 표면의 니코틴 농도와 관련이 있다.23) 간접흡연 침투가 자주 있

었던 가정인 경우 3차 간접흡연 노출의 가능성이 높으며, 이러한 이유로 아이들의 알레르기 

증상에 영향을 끼쳤을 가능성이 있다. 또한 과거에 흡연자가 살았던 집에 아이들이 거주하는 

경우 3차 간접흡연에 노출됐을 수 있다. 추후 연구에는 간접흡연(SHS) 및 3차 간접흡연(THS)

을 구분하여 아이들의 알레르기 질환과의 관계를 평가할 필요가 있다. 

2. 연구의 제한점 

이 연구에는 몇 가지 제한점이 있었다. 단면연구 설계였기 때문에 간접흡연 침투와 아이들

의 알레르기 증상과의 인과성(causality)을 추론할 수 없었으며, 대상을 무작위(random) 방

식으로 선정하지 않았기 때문에 서울시 인구를 대표하는 데 제한점이 있다. 또한 상대적으로 

큰 표본을 수집하여 분석했기 때문에 대립가설이 채택됐을 가능성이 컸다. 비록 ISAAC의 주

요 문항을 이용하여 아이들의 알레르기 증상을 평가했지만, 이 설문은 6세 이상인 아이들을 

대상으로 만들어졌기 때문에 오분류(misclassification)의 가능성이 있다. 그러나 기존 역

학연구에서 유아기 아이들을 대상으로 알레르기 질환과 위험요인을 평가한 바 있었다.24~26) 

또 다른 제한점으로는 이 연구에서 측정하지 않았거나 측정되지 않은 교란요인이 있을 수 있

다. 인구학적 특성과 주거환경 특성은 아이들의 보호자를 통하여 수집했는데, 이러한 수집방

식은 부모의 민감도에 따라서 응답의 차이가 있거나 회상 오차(recall bias)가 있을 수 있다. 

특히, 간접흡연 침투는 보호자가 담배 냄새를 인지한 것으로 평가했는데 집안에 자녀가 알레

르기 증상 등 특정 질환이 있는 경우 더 민감하게 응답했을 가능성이 있다. 또한 간접흡연 침

투를 설문지 기반으로 조사했기 때문에 침투로 인한 간접흡연의 노출을 확정하지 못했다. 간

접흡연의 특이적 생체지표(예: 코티닌)를 이용한다면 객관적으로 노출을 측정할 수 있지만, 

발생원(source)과 노출 장소를 구분할 수 없다. 기존 연구에서는 간접흡연 침투를 측정할 때 

대부분 자가-응답(self-reported) 설문지를 이용하였다.14,18) 추후 연구에는 간접흡연 침투

로 인한 노출과 아이들의 알레르기 질환과의 관계를 이해하기 위해 간접흡연의 특이적 지표

를 이용하여 침투 전・후 비교 평가가 필요할 것이다.  

3. 결론

이 연구는 공동주택 내 비흡연 가정에서 거주하는 16,676명의 아이들을 대상으로 하였다. 

10명 중 6명의 아이들이 거주하는 가정에서 지난 12개월 동안 간접흡연 침투가 1회 이상 있

었다. 이러한 결과는 공동주택에서 거주하는 아이들이 대부분 간접흡연 침투로 인한 노출 위

험이 있음을 보여준다. 아이들의 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 증상은 일부 인구학

적 요인 및 주거환경 요인과 관계가 있었다. 특히 간접흡연 침투는 인구학적 요인과 주거환경 

요인을 보정한 후에도 현재 천명, 알레르기비염, 아토피피부염 증상과 용량-반응적 관계가 관

측되었다. 이러한 결과는 가정 내 간접흡연 침투가 아이들의 알레르기 증상과 관련이 있음을 

보여준다. 따라서 가정 내 침투로 인한 간접흡연 노출로부터 아이들을 보호하기 위해서 공동

주택의 모든 세대 내에서 금연이 필요하다. 
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Ⅰ. 서론

만성폐쇄성폐질환(Chronic Obstructive Pulmonary Disease, 이하 COPD)은 흡연에 

의해 발생되는 대표적인 호흡기 질환이다. COPD는 세계 3대 주요 사망원인에 해당되는 질환

으로 폐암보다도 사망 순위가 높다(그림 1). 국민건강영양조사에 따르면 2016년 우리나라의 

COPD 유병률은 40세 이상 인구에서 13.6%, 65세 이상 인구에서 30.5% 수준인 것으로 나

타났다. 특히 65세 이상 남성의 유병률은 절반 이상인 51.2%에 달하는 것으로 조사되었다.

[그림 1] � 2016년 세계 10대 사망 원인

0 4 82 6 10

허혈성 심장질환

사망자 수(백만 명)

하기도감염

교통사고

뇌출혈

알츠하이머·치매

설사병

만성폐쇄성폐질환

기도·기관지·폐의 암종

당뇨

폐결핵  전염성, 모성, 신생아, 영양 질환   비전염성 질환   부상

자료: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-death

건강보험통계에 따르면 COPD로 의료이용을 경험한 환자 수는 2011년 약 288만 명에서 

2016년 약 350만 명으로 6년 간 21.5% 증가하였다. COPD 환자로 인한 건강보험 진료비는 

2011년 약 3,198억 원에서 2016년 약 4,211억 원으로 6년 간 31.7% 증가하였다. 2016년 기준

으로 총 진료비의 약 70.7%를 외래 환자가 지출하는 것으로 나타났다. 이 외에 비급여 진료비 

본 원고는 이진국 교수가 2018년에 수행한 질병관리본부 정책연구용역사업인 「흡연예방 및 건강증진을 위한 폐기능 검진의 

효과성 및 효용성 연구」 결과를 요약한 것임.

만성폐쇄성폐질환 환자를 대상으로 하는  
금연 프로그램의 효과에 대한 체계적 문헌고찰 
및 메타분석
이진국 교수  서울성모병원 호흡기내과

및 교통비용, 간병비용과 같은 비의료비용을 감안하였을 때 COPD로 인한 경제적 부담은 훨

씬 클 것으로 추정된다. COPD로 인한 장애보정 손실년수(Disability-Adjusted Life Years, 

DALYs)는 2000년에 인구 천 명당 161.7이었으나 2015년에는 199.6으로 증가하였다. 우리

나라의 높은 남성 흡연율과 인구의 빠른 노령화를 고려하였을 때 이러한 추세는 앞으로 지속

될 것으로 여겨진다.

금연은 COPD 환자의 자연 경과를 변화시킬 수 있으며 중증도와 관계없이 폐기능 감소를 

늦출 수 있는 중요한 수단이다. 우리나라의 19세 이상 성인의 흡연율은 점차 낮아지고 있는 추

세이나 2016년 기준으로 22.6%에 달해 여전히 약 1,000만 명이 흡연자로 추정된다. 특히 성

인 남성의 흡연율은 39.4%로 OECD 국가 중 가장 높은 수치를 기록하고 있다.

본 원고에서는 정책연구용역사업의 여러 내용 중 COPD 환자를 대상으로 하는 금연 프로

그램의 효과에 대한 분석을 요약하여 기술하였다.

Ⅱ. 본론

1) 연구 방법

COPD 환자를 대상으로 하는 금연 프로그램의 효과에 대한 체계적 문헌고찰을 시행하였

다. COPD 환자를 대상으로 하는 금연 프로그램은 효과적인가를 연구 질문으로 하였고, 세

부 질문으로 중재 방법으로서 금연 프로그램은 COPD 환자의 금연에 효과적인가(대조군에 

비해 중재군의 금연율이 더 높은가) 와 중재 방법으로서 금연 프로그램은 COPD 환자의 건강

결과에 효과적인가(대조군에 비해 중재군의 건강결과가 더 뛰어난가)를 선정하였다.

연구 대상은 성인 COPD 환자 중 현재 흡연자로 삼았고, 중재방법으로 금연 프로그램, 니

코틴 대체 요법, 금연보조제, 기타 약물을 택하였다. 중재결과 1차 지표로 금연 성공률을, 2차 

지표로 폐기능과 사망률을 선정하였다. 연구 시작일로부터 6개월 이상의 결과를 추적한 연

구를 대상으로 하였고, 연구 설계로는 무작위배정 비교임상연구(RCT), 비무작위배정 비교

임상연구(nRCT), 코호트 연구를 택하였다(표 1).

[표 1] PICO 전략 요약

연구질문 연구대상(P) 중재(I) 비교중재(C) 결과지표(O)

핵심질문 1
성인 COPD 환자 중 

현재 흡연자
금연 프로그램

다른 치료적 방법 

또는 비중재
금연 성공률

핵심질문 2
성인 COPD 환자 중 

현재 흡연자
금연 프로그램

다른 치료적 방법 

또는 비중재

FEV1* 감소율 

FEV1(%) 사망률

※ �FEV1 : forced expiratory volume in 1s, 1초간 노력성 호기량
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문헌 검색 Database(DB)로 PubMed(Medline), EMBASE, Cochrane Library, 

KoreaMed, 학술연구정보서비스(RISS)를 이용하였다. 문헌 선정은 대상 문헌의 제목과 초

록을 확인하여 1차 선택한 다음, 전문을 확보하여 2차 선택을 수행하였다. 문헌의 선정은 2인 

이상의 연구자에 의해 독립적으로 수행되었고, 연구자 간 합의를 통하여 최종평가에 포함될 

문헌을 선택하였다. 연구자 간의 합의를 도출하지 못한 경우, 제3자가 개입하여 추가적인 논

의를 통하여 의사를 결정하였다.

2) 연구 결과

DB 검색 결과 1차 검토 대상은 총 4,551개 문헌이었다. 제목과 초록을 검토하여 4,311개의 

문헌을 배제하였으며 전문 확인이 필요한 2차 검토 대상은 총 240개였다. 2차 검토 결과 223

개의 문헌이 배제되었다(그림 2).

[그림 2] 문헌 선정 흐름도(PRISMA Flowchart)

PubMed

1,956

EMBASE

3,032

Cochrane

293

KoreaMed

251

RISS

중복 제거

1차 배제

2차 배제

1차 검토

2차 검토

최종 선택

hand search

415

1,396

4,311

223

・ 성인 COPD 환자가 아닌 경우 (39)

・ 중재방법이 금연 프로그램이 아닌 경우 (44)

・ 연구설계가 RCT, nRCT, cohort 연구가 아닌 경우 (56)

・ 사전에 정의한 결과값을 보고하지 않은 경우 (19)

・ 중복된 연구 (4)

・ 초록, 예비조사 연구, 연구 프로토콜 (51)

・ 영어나 한국어로 출판되지 않은 경우 (4)

・ 원문 확보 불가 및 기타 (6)

4,551

240

18

1

최종 선정 문헌은 18개로 이 중 5개의 문헌이 하나의 동일한 연구(Lung Health Study)2~5)

에 속하였다. 14개의 연구 중 RCT 연구는 13건, nRCT 연구는 1건으로 확인되었다. 1년 미만

의 연구기간동안 수행된 연구는 5건이고 1년 이상의 기간을 추적 관찰하여 연구결과를 보고

한 연구가 9건이었다. 선택된 연구 중 「Lung Health Study」가 가장 긴 연구 기간과 가장 많은 

연구 참여자 수를 보였다. 가장 많이 사용된 중재방법은 개인 또는 집단을 대상으로 하는 금연 

교육 및 상담이었으며 단일 중재법보다는 교육 및 상담과 함께 니코틴 대체 요법이나 약물 치

료를 병행하는 연구가 많았다. 금연 교육 및 상담을 중재방법으로 선택한 연구의 경우, 집중 프

로그램과 일반적인 프로그램으로 나누어 중재를 실시한 경우도 있었다. 집중 프로그램 여부

는 연구자가 별도의 기준으로 정하여 재분류하지 않고 해당 문헌에서 정의한대로 제시하였다.

최종 선정된 18개의 연구 중 13개의 문헌에서 금연율에 대한 결과가 보고되었다. 6개월 금

연율을 보고한 연구가 9개로 가장 많았으며 1년 금연율을 보고한 연구는 7개, 3년 금연율의 

경우 2개, 5년 이상의 금연율을 보고한 연구는 「Lung Health Study」가 유일하였다. 13개의 

연구 중 2개의 연구만 연구 참여자의 자가 보고를 통해 금연 여부를 측정하였으며 나머지 11

개 연구는 자가 보고와 함께 생화학적 지표를 이용하여 교차 검증하였다. 대부분의 연구에서 

금연 프로그램 시행은 COPD 환자의 금연에 도움이 되는 것으로 확인되었다. 6개월 금연율을 

보고한 Hilberlink 등의 연구에 따르면 금연 교육 및 상담을 실시한 경우, 대조군보다 금연할 

확률이 2.0배 높은 것으로 나타났다(95% CI: 1.0, 3.9).6) Tønnesen 등의 연구에 따르면 니코

틴 대체요법을 실시한 경우, 1년 동안 금연할 확률이 대조군보다 2.88배 높은 것으로 나타났

다(95% CI: 1.34, 6.16).7) Tashkin 등은 금연보조제(Varenicline)를 복용한 집단이 위약

(Placebo)을 사용한 집단에 비해 1년 이후 금연할 확률이 2.19배 높다고 보고하였다(95% CI 

: 1.37, 3.48).8) 「Lung Health Study」에 따르면 금연 교육 및 상담을 실시한 집단은 11년 이후

에도 지속적으로 금연을 유지할 확률이 대조군보다 4.45배 높은 것으로 나타났다(95% CI: 

3.53, 5.61).5)

폐기능과 관련한 결과 지표를 보고한 연구는 2개로, 모두 FEV1을 측정하였으며 Lung 

Health Study는 연구 참여자의 평균 FEV1값을 직접 제시하였으나2, 3) Wilson 등의 연구에서

는 중재군과 대조군의 평균 FEV1의 차이만을 제시하였다.9) 「Lung Health Study」에 따르면 

금연 중재 프로그램 실시 1년 후, 중재군의 FEV1은 증가하였으나 대조군의 FEV1은 감소하였

으며 그 차이는 통계적으로 유의한 것으로 나타났다(p<0.005).2) 동일한 연구에서 5년을 추적 

관찰하였을 때, 중재군과 대조군 모두 연구 시작 시점보다 FEV1이 감소하였으나 대조군의 감

소폭이 중재군보다 컸으며 두 군 차이는 통계적으로 유의하였다(p≤0.002). 동일한 연구에서 

11년을 추적 관찰한 결과 역시, 대조군이 중재군보다 더 많은 FEV1 감소량을 보였다.3) Wilson 

등의 연구에서는 일관성이 확인되거나 통계적으로 유의미한 결과가 보고되지 않았다.9)

사망률을 보고한 연구는 2개였다. 「Lung Health Study」에서 14.5년을 추적 관찰한 결과, 

중재군의 생존율이 대조군보다 1.18배 높은 것으로 나타났다.10) Borglykke 등의 연구에서도 

중재군의 사망위험이 대조군의 0.8배인 것으로 확인되었으나 통계적으로 유의하지는 않았

다.11)

1차 지표로 선정한 금연율에 대한 개별 연구 결과를 종합하여 메타 분석을 시행하였다. 개

별 연구 결과가 가장 많이 보고된 6개월 금연율과 1년 금연율을 대상으로 하였다. 금연율을 평

가하는데 있어 금연의 측정 기준이 중요하므로 추적관찰 기간 동안 연속으로 금연한 경우(연

속 금연율)와 측정 시점에 금연으로 확인된 경우(시점 금연율)로 나누어 결과를 비교하였다.

금연 프로그램의 종류에 관계없이 6개월 간 지속적으로 금연한 결과를 비교하였을 때, 중

재군이 금연할 확률은 대조군보다 3.37배 높은 것으로 나타났다(95% CI: 1.42, 8.03). 6개월 
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동안의 연속 금연율을 비교하는 데 포함된 5개의 연구 중 1개의 연구12)를 제외하고 모두 중재

군과 대조군 간의 유의한 차이를 보였다. 금연 상담 및 교육만을 금연 프로그램으로 실시한 연

구는 3개였으나 약물 치료 또는 금연 상담과 약물 치료를 병행하는 경우는 각각 1개 연구만이 

포함되었다. 연구 참여 6개월째 되는 시점에 측정된 금연율의 경우, 어떠한 종류의 금연 프로

그램에 참여한 사람은 그렇지 않은 사람보다 금연할 확률이 2.09배 높은 것으로 확인되었다

(95% CI: 1.53, 2.85). 6개월째 되는 시점의 금연율에 포함된 연구는 2개로 각각 금연 상담 및 

중재와 약물 치료를 실시하였으며 개별 연구 결과는 모두 중재군과 대조군 간의 유의한 차이

를 보였다(그림 3).

[그림 3] 금연율에 대한 메타분석 결과(6개월)

(a) 연속 금연율(sustained abstaining)

연구 또는 
하위집단

중재군 대조군
가중치

위험군 위험도

금연
(명)

총
(명)

금연
(명)

총
(명)

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

1.1.1 금연교육 및 상담

10.100.1 10 100

Chen 등, 2014 17 42 8 43 21.6% 2.18 [1.05, 4.49]

Lou 등, 2013 79 1377 3 1230 17.5% 23.52 [7.45, 74.31]

Pederson 등, 1991 10 30 6 28 20.2% 1.56 [0.65, 3.72]

소계(95% 신뢰구간) 1449 1301 59.3% 4.13 [0.75, 22.86]

총 금연성공자 수 106 17

이질성 : �Tau2=2.06; Chi2=21.71, df=2(P<0.0001); l2=91%

전체 효과 검사 : Z=1.62(P=0.10)

1.1.2 약물치료

Wagena 등, 2005 23 96 4 48 18.9% 2.88 [1.05, 7.84]

소계 (95% 신뢰구간) 96 48 18.9% 2.88 [1.05, 7.84]

총 금연성공자 수 23 4

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=2.06(P=0.04)

1.1.3 금연교육 및 상담+약물치료

Kots 등, 2009 35 116 8 68 21.7% 2.56 [1.26, 5.20]

소계(95% 신뢰구간) 116 68 21.7% 2.88 [1.26, 5.20]

총 금연성공자 수 35 8

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=2.61(P=0.0009)

총(95% 신뢰구간) 1661 1417 100.0% 3.37 [1.42, 8.03]

총 금연성공자 수 164 29

이질성 : �Tau2=0.77; Chi2=19.98, df=4(P=0.0005); l2=80%

전체 효과 검사 : Z=2.75(P=0.006)

하위집단 간 차이 검사 : �Chi2=0.26, df=2(P=0.88); l2=0%
Favours

[실험군]

Favours

[대조군]

(b) 시점 금연율(point prevalence of quitting)

연구 또는 하위집단
중재군 대조군

가중치
위험군 위험도

금연
(명)

총
(명)

금연
(명)

총
(명)

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

1.2.1 금연교육 및 상담

10.100.1 10 100

Hilberink 등, 2005 39 244 13 148 27.6% 1.82 [1.01, 3.29]

소계(95% 신뢰구간) 244 148 27.6% 1.82 [1.01, 3.29]

총 금연성공자 수 39 13

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=1.98(P=0.05)

1.2.2 약물치료

Tashkin 등, 2011 74 248 34 251 72.4% 2.20 [1.53, 3.18]

소계(95% 신뢰구간) 248 251 72.4% 2.20 [1.53, 3.18]

총 금연성공자 수 74 34

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=4.23(P<0.0001)

총(95% 신뢰구간) 492 399 100.0% 2.09 [1.53, 2.85]

총 금연성공자 수 113 47

이질성 : �Tau2=0.00; Chi2=0.29, df=1(P=0.59); I2=0%

전체 효과 검사 : Z=4.64(P<0.00001)

하위집단 간 차이 검사 : �Chi2=0.29, df=1(P=0.59), I2=0%
Favours

[실험군]

Favours

[대조군]

금연 프로그램에 참여한 사람이 1년 동안 지속적으로 금연할 확률은 대조군에 비해 4.27

배 높은 것으로 확인되었다(95% CI: 0.92, 19.85). 1년 동안의 연속 금연율을 비교하는 데 포

함된 연구는 3개였으며 금연 프로그램의 종류는 금연 상담 및 교육만 실시하거나 금연 상담 

및 교육과 약물 치료를 병행한 경우로 나눌 수 있었다. 그러나 금연 프로그램의 종류에 따른 

분석 결과는 모두 유의하지 않은 것으로 나타났다. 1년째 시점에 추적 관찰한 결과, 중재군의 

금연율은 대조군보다 3.17배 높은 것으로 확인되었다(95% CI: 1.11, 9.05). 1년의 시점 금연

율에 유일하게 금연 상담 및 교육과 니코틴 대체요법을 병행하는 중재가 포함되었으나 통계적

으로 유의한 결과를 보이지는 않았다(그림 4).
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[그림 4] 금연율에 대한 메타분석 결과(1년) 

(a) 연속 금연율(sustained abstaining)

연구 또는 
하위집단

중재군 대조군
가중치

위험군 위험도

금연
(명)

총
(명)

금연
(명)

총
(명)

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

2.1.1 금연교육 및 상담

10.100.1 10 100

Borglykke 등, 2008 36 121 13 102 34.6% 2.33 [1.31, 4.16]

Lou 등, 2013 198 1377 11 1230 34.5% 16.08 [8.80, 29.36]

소계(95% 신뢰구간) 1498 1332 69.1% 6.12 [0.80, 46.49]
총 금연성공자 수 234 24

이질성 : �Tau2=2.05; Chi2=23.66, df=1(P<0.00001); l2=96%

전체 효과 검사 : Z=1.75(P=0.08)

2.1.2 금연교육 및 상담+약물치료
Kots 등, 2009 13 116 4 68 30.9% 1.91 [0.65, 5.61]

소계(95% 신뢰구간) 116 68 30.9% 1.91 [0.65, 5.61]
총 금연성공자 수 13 4

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=1.17(P=0.24)

총(95% 신뢰구간) 1614 1400 100.0% 4.27 [0.92, 19.85]

총 금연성공자 수 247 28

이질성 : �Tau2=1.69; Chi2=27.95, df=2(P<0.00001); I2=93%

전체 효과 검사 : Z=1.85(P=0.06)

하위집단 간 차이 검사 : �Chi2=0.99, df=1(P=0.32), l2=0%
Favours

[실험군]

Favours

[대조군]

(b) 시점 금연율(point prevalence of quitting)

연구 또는 하위집단
중재군 대조군

가중치
위험군 위험도

금연
(명)

총
(명)

금연
(명)

총
(명)

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

M-H, 무작위,
95% 신뢰구간

2.2.1 

금연교육 및 상담

10.100.1 10 100

Sundblad 등, 2008 106 204 15 219 34.9% 7.59 [4.57, 12.58]

소계(95% 신뢰구간) 204 219 34.9% 7.59 [4.57, 12.58]
총 금연성공자 수 106 15

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=7.85(P<0.00001)

2.2.2 약물치료
Tashkin 등, 2011 65 248 36 251 36.3% 1.83 [1.27, 2.64]

소계(95% 신뢰구간) 248 251 36.3% 1.83 [1.27, 2.64]
총 금연성공자 수 65 36

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=3.22(P=0.001)

2.2.3 금연교육 및 상담+NRT*
Hilberink 등, 2011 18 243 5 148 28.7% 2.19 [0.83, 5.78]

소계(95% 신뢰구간) 243 148 28.7% 2.19 [0.83, 5.78]
총 금연성공자 수 18 5

이질성 : 해당 없음

전체 효과 검사 : Z=1.59(P=0.11)

총(95% 신뢰구간) 695 618 100.0% 3.17 [1.11, 9.05]
총 금연성공자 수 189 56

이질성 : ��Tau2=0.75; Chi2=21.19, df=2(P<0.0001); l2=91%

전체 효과 검사 : Z=Z=2.15(P=0.03)

하위집단 간 차이 검사 : �Chi2=20.27, df=2(P<0.0001); l2=90.1%  
Favours

[실험군]

Favours

[대조군]

* NRT. nicotine replacement therapy 니코틴 대체요법

메타 분석 결과를 해석하는 데 있어 개별 연구들 간 이질성이 매우 높다는 한계가 있었다. 

연구가 수행된 국가도 다양하였다. 특히 중국은 흡연에 관대한 문화적 배경으로 인해 남성의 

흡연율이 50% 이상으로 매우 높았다.13) 중재 방법 간의 이질성이 있었다. 특히 금연 상담의 경

우 세부적인 내용과 구성, 횟수, 강도에 따라 다양한 상담 프로그램이 존재하였다. 금연은 대

상자의 생활 습관 및 행동이 변화되어야 가능하며 성별, 연령, 기저 질환, 니코틴 의존도 등 개

개인의 특성에 따라 성공 여부가 다르게 나타날 수 있다.

Ⅲ. 결론

본 연구에서는 COPD 환자를 대상으로 하는 금연 프로그램의 효과에 대한 체계적 문헌 고

찰을 시행하였다. 메타분석 결과, 6개월 연속 및 시점 금연율을 보면 중재군이 금연할 확률은 

대조군보다 각각 3.37배(95% CI: 1.42, 8.03)와 2.09배(95% CI: 1.53, 2.85) 높았다. 1년 연속 

및 시점 금연율을 보면 중재군이 금연할 확률은 대조군보다 각각 4.27배(95% CI: 0.92, 

19.85)와 3.17배(95% CI: 1.11, 9.05) 높았다. 대조군보다 중재군에서 FEV1 감소가 더 크다고 

보고한 연구가 1건, 통계적인 차이가 없었던 연구가 1건이었다. 중재군의 생존율이 대조군보

다 높다고 한 연구가 1건, 통계적인 유의성을 찾지 못한 연구가 1건이었다. COPD 환자를 대상

으로 하는 금연 프로그램에 대한 추가적인 RCT가 필요하겠으나, 문헌 고찰 및 메타분석 결

과, COPD 환자를 대상으로 하는 금연 프로그램은 효과가 있는 것으로 판단된다.
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2년 전 우리나라에 첫 출시된 아이코스를 포함한 궐련형 전자담배 판매 비중은 2017년

2.2%에서 2019년 4월 기준 11.8%로 약 5배의 성장세를 보이며 빠르게 시장을 점유하고 있다. 

궐련형 전자담배의 인기요인 중 하나는 기존 궐련에 비해 연기와 냄새가 거의 없기 때문에 건

강에 덜 해로운 담배로 인식된다는 점이다. 이러한 점을 이용하여 필립모리스 인터내셔널

(Philip Morris International, 이하 PMI)의 아이코스는 현재 미국에서 위해저감 담배제품

(Modified Risk Tobacco Product)으로 승인받기 위하여 신청서를 제출한 상태이다. 그러

나 궐련형 전자담배 역시 담배의 일종으로서 인체에 미치는 장기적 영향이나 독성에 관한 연

구는 아직 부족한 실정이다. 주장을 뒷받침하는 과학적 증거가 부족함에도 불구하고 전 세계 

담배회사들은 가열담배를 기존 담배에 비해 폐해가 적은 담배제품으로 선전하고 있다. 본 연

구는 필립모리스 인터내셔널이 미국 FDA에 제출한 위해저감 담배제품 신청서를 분석하여 궐

련형 전자담배가 기존 궐련만큼 인체에 해로울 수 있다고 주장하고 있다. 아이코스를 위해저

감 담배제품으로 승인받기 위해 필립모리스가 제출한 신청서류에 따르면 폐와 면역조절에 끼

치는 위해성에 있어 아이코스는 기존의 담배와 크게 다르지 않은 것으로 나타났다. 궐련형 전

자담배가 인기를 끌고 있는 만큼 우리나라에서도 아직 밝혀지지 않은 건강 위해에 대해 더 많

은 연구가 필요할 것이다.

Ⅰ. 서론

오랫동안 담배는 수많은 폐 독성을 지닌 것으로 알려져 왔다. 담배는 폐에 염증을 일으키며, 

시간이 지남에 따라 만성적인 염증은 만성폐쇄성폐질환(Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease, 이하 COPD)이나 폐암과 같은 주요 호흡기 질환의 발병에 직접적으로 기여한다.1~3) 또

◯본 원고는 「Moazed, F., Chun, L., Matthay, M. A., Calfee, C. S., & Gotts, J.(2018). Assessment of industry data on 

pulmonary and immunosuppressive effects of IQOS. Tobacco control, 27(Suppl 1)」을 번역 및 요약 정리한 것임.

아이코스의 폐 및 면역억제 영향에 대한  
산업 데이터 평가

임수진 주임전문원  한국건강증진개발원 국가금연지원센터 금연기획팀

한 담배 연기는 폐의 면역력에 직접적인 영향을 미치고,4) 흡연은 세계적인 주요 사망 원인으로 

꼽히는5), 6) 호흡기 감염의 위험 증가와 관련이 있다.8), 9) 이러한 담배의 해악을 보여주는 수십 년

간의 자료들을 이용하여 진행된 공중 보건 캠페인은 전 세계적으로 흡연율을 감소시켰다.10)

세계 곳곳에서 담배의 위험성에 대한 대중의 인식이 높아지고 흡연률이 감소하자 담배회사

들은 ‘저타르’ 담배, 전자담배, 가열담배(Heated Tobacco Products)와 같은 ‘안전한 담배’의 

개발을 거듭 시도하고 있다. 그 중 가열담배는 담배를 태우지 않으면서 사용자가 흡입할 수 있는 

니코틴 연무를 생성하기 위해 기존의 담배를 태울 때 관찰되는 온도(>900°F; 약 482℃)보다 낮

은 온도(~600°F; 약 316℃)로 담배를 가열한다. 비교적 낮은 온도와 담배를 태우지 않는다는 제

품의 특징을 내세워, 담배 회사들은 이 제품들이 기존의 궐련보다 더 건강하며 흡연자들을 도

울 수 있는 위해 감소 도구가 될 수 있다고 주장해왔다. 그러나 현재까지 가열담배가 기존 담배

에 비해 덜 해롭다는 주장을 뒷받침할 만한 데이터는 거의 없다.

2016년 12월 5일, 국제적인 담배회사인 필립모리스 인터내셔널은 가열담배의 일종인 아이코

스(I-Quit-Ordinary-Smoking, IQOS)를 미국에서 위해저감 담배제품으로 판매하기 위한 

신청서를 미국 식품의약국(Food and Drug Administration, 이하 FDA)에 제출했다. 미국의 

가족흡연예방 및 담배규제법 제911조에서는 FDA에 담배회사가 그들의 제품을 위해저감 담배

제품으로 판매하기 전에 반드시 충족해야 하는 엄격한 기준을 요구하고 있다. 제911조 g항은 

제품을 실제로 소비자들이 사용했을 때 (A) 흡연자에게 담배 관련 질병의 위해성과 위험을 현

저하게 감소시키며, (B) 흡연자와 현재 비흡연자를 모두 고려했을 때 전체 인구의 건강에 유익하

다는 것이 객관적이고 과학적인 증거에 의해 입증된 경우에만 FDA가 위해저감 담배제품으로 

승인할 수 있도록 의무화하고 있다. 기준에 부합하는 위해성 감소에 대한 증거 제공을 위해 동

물과 인간 모델 모두에서 침습적이거나 종단적인 다양한 연구를 요구할 수 있다. 본 논문은 PMI

의 위해저감 담배제품 신청서에 포함되어 공개적으로 이용 가능한 정보와 자료를 이용하여 폐 

건강에 대한 동물과 인체 실험에서 아이코스와 기존 궐련을 비교하고 관련된 PMI의 위해성 감

소에 대한 주장을 평가한다. 

Ⅱ. 연구방법

이 연구를 수행하기 위해, 공개적으로 이용 가능한 PMI의 위해저감 담배제품 신청서에서 

아이코스의 폐 및 면역 독성과 관련된 자료를 검색했다. 또한 FDA 위해저감 담배제품 신청서

류에 공개된 원시 자료를 다운로드하여 독립적인 통계 분석을 수행하였다.
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1. 임상 전 시험

PMI의 임상 전 시험에 대한 본 논문의 분석은 2016년 Regulatory Toxicology And 

Pharmacology에 발표된 Wong 외11)의 연구를 참고하였으며, 관련 내용은 PMI 위해저감 

담배제품 신청서의 ‘모듈 7.2: 임상 전 시험’에 포함되어 있다. PMI는 아이코스 배출물의 영향을 

기존 궐련의 연기와 비교하기 위해 10주짜리 수컷 및 암컷 Sprague-Dawley 쥐를 대상으로 

90일 간의 흡입 연구를 실시했다. 대조군 쥐와 아이코스에 노출된 쥐, 기존 궐련을 대표하는 

연구용 표준담배(3R4F)에 노출된 쥐의 비교를 통해 염증, 조직병리학, 전사체, 표준 독성학적 

변수의 표지가 결과에 나타났다. 실험을 위하여 여과된 공기로 희석하여 리터당 15~50µg 범

위의 니코틴 농도를 가진 연무를 만들어내고, 유속흡입실에서 하루 6시간 동안 쥐를 이 연무

에 노출시켰다. 흡입실에 있는 쥐의 호흡 구역에서 독성 물질을 측정하여 ppm(일산화탄소) 

또는 µg/L(아세트알데히드, 아크롤레인, 포름알데히드)로 보고하였다.  

2. 임상 시험

임상 시험에 대한 분석은 PMI 위해저감 담배제품 신청서 중 개요 부분의 ‘모듈 6: 전체 연구 

결과 요약’ 및 ‘모듈 7.3.1: 과학적 연구 및 분석(성인 대상 연구 분석: 임상 연구)’에 제시된 자료를 기반

으로 한다. 이 섹션에서의 임상 데이터는 일본에서 수행된 ZRHR-REXA-07-JP와 미국에서 

수행된 ZRHM-REXA-08-US의 두 가지 주요 연구로부터 도출

되었다. 간단히 말해 두 연구는 지난 3년 동안 기존 궐련을 하루

에 적어도 10개비를 피운 건강한 성인을 모집하고 무작위로 3개 

그룹 중 하나에 배치했다. 

참가자에게는 처음 5일 간 흡연을 제한하고 총 90일 간의 방문 연구를 실시했다. 방문 연구 

기간인 90일 간의 목표는 거의 현실과 같은 조건에서 아이코스와 관련된 노출 및 임상 피해에 

대한 생체지표의 변화를 조사하는 것이었다. 방문 연구 기간 동안 참가자들은 이중 사용이 금

지되었으며, 모든 참가자들은 담배 제품 사용을 일지에 지속적으로 기록했다. 90일 간의 연

구 방문에서는 혈장 백혈구 수, C 반응단백질 및 폐기능 검사를 포함하여 몇몇 임상적 변수를 

평가했다. 그런 다음 기존 궐련 흡연자와 가열담배 전환자 사이에서 임상적 변수를 비교했다.

3. 통계 분석

PMI의 주요 분석에는 기준치, 제품 노출, 성별 및 표준 담배 소비량을 고정 효과 인자로 하

는 분산 검정 분석이 포함되었다. 본 연구는 공개적으로 이용 가능한 PMI의 위해저감 담배제

품 신청서의 원시자료를 독립적으로 분석하였다. P 값이 0.05 이하일 때 통계적으로 유의한 

것으로 간주하였으며 통계분석에는 STATA V.15.0(StataCorp)을 사용하였다.

(1) 멘톨 궐련 흡연

(2) 완전 금연

(3) �아이코스 전환 
(멘톨향 스틱 사용) 

Ⅲ. 결과

1. 임상 전 시험

[표 1] 대조군 및 연구용 표준담배(3R4F)와 비교한 아이코스의 임상 전 폐 소견 요약 

매개변수
대조군
(n=10)

아이코스
(n=8~10)

표준담배(3R4F)
(n=9)

폐 중량(체중으로 표준화) 35.8(1.4) 40.3(1.0)* 50.6(1.4)*†

BAL 세포 수‡(×105/lung) 22.9(3.4) 42.5(7.1)* 116.4(13.4)*†

BAL 염증성 표지 MIP-1β, MCP-3, 

MPO, PAI-1
↑* ↑*†

호흡기 상피 과형성 및 변질 ↑* ↑*†

* 대조군에 비해 크게 증가함. 

† 아이코스에 비해 크게 증가함. 

‡ 암컷 쥐에 대해 표적 니코틴 23 μg/L.

※ �달리 명시하지 않는 한, 결과는 각 그룹마다 가장 높은 수준의 니코틴 노출에서 수컷 쥐로부터 나온 결과를 나타낸다.

※ �BAL(Bronchoalveolar Lavage, 기관지폐포 세척), MCP(Monocyte Chemoattractant Protein, 단핵구 화학유인 단백), 

MIP(Macrophage Inflammatory Protein, 대식세포 염증단백질), MPO(Myeloperoxidase, 골수세포형과산화효소), 

PAI(Plasminogen Activator Inhibitor, 플라스미노겐 활성화인자 억제제).

아이코스와 표준담배, 대조군에 노출되었을 때의 독성 물질 수준을 비교하면 아이코스

의 배출물은 일반적으로 표준담배보다 독성이 낮지만 아크롤레인, 아세트알데히드, 포름

알데히드와 같은 휘발성 유기화합물이 상당히 포함되어 있는 것으로 나타났다. 아이코스

에 노출된 쥐는 90일 동안 대조군에 비해 체중 증가가 감소했지만, 표준담배에 노출된 쥐

에 비해서는 체중이 더 많이 증가했다. 마찬가지로, 아이코스에 노출된 쥐는 기관지폐포 

세척(Bronchoalveolar Lavage, BAL)에서 염증성 세포의 수가 증가하는 추세를 보였으

나, 표준담배에 노출된 쥐에 비해서는 이 세포가 유의하게 적었다(표 1). 호흡기 조직병리

학에 있어 표준담배 노출 후에 관찰된 것 보다는 적은 양이지만 대조군에 비해 아이코스

가 유의한 상피 과형성 및 변질을 일으킨다는 것을 입증했다. 이 데이터를 종합해보면, 집

중적인 담배 연기 노출에서 관찰되는 것 보다는 덜하지만 아이코스 역시 심각한 염증성 상

해를 유발하는 것으로 나타났다.
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[표 2] 대조군 및 연구용 표준담배(3R4F)와 비교한 아이코스의 임상 전 전신 면역 효과 요약

매개변수
대조군

(n=8~10)
아이코스
(n=7~9)

표준담배(3R4F)
(n=9~10)

혈중 호중구 수(109/L) 1.3(0.3) 4.8(2.1)* 2.7(0.4)*

흉선 중량 4.0(0.4) 2.6(0.6)* 2.5(0.3)*

조직학적 흉선 위축 점수 0.1(0.1) 1.8(0.4)* 1.1(0.4)*

※ 달리 명시하지 않는 한, 결과는 각 그룹마다 가장 높은 수준의 니코틴 노출에서 수컷 쥐로부터 나온 결과를 나타냄

*	 대조군과 유의한 차이가 있음; 아이코스와 표준담배 간의 통계적 비교는 혈중 호중구 수 또는 흉선 위축 점수에 대해 보고되지 않음 

PMI의 자료에 따르면 아이코스 노출은 실질적인 면역조절 효과와 관련이 있을 수 있다(표 

2). 아이코스에 노출된 쥐들은 표준담배에 노출된 쥐에서 관찰된 것 보다 전신성 호중구 증가

가 거의 75% 더 높게 나타나는 경향을 보였다. 특히 아이코스에 노출된 암컷 쥐의 혈중 호중

구 수는 6주 간의 회복 기간 후에도 대조군과 표준담배에 노출된 쥐에 비해 높은 수를 유지했

다. 또한 아이코스에 노출된 쥐들은 총 장기 중량 및 조직학에 따르면 대조군과 표준담배에 

노출된 쥐보다 더 높은 수준의 흉선 위축을 보였다. 기능 면역학적 검사는 보고되지 않았지

만, 흉선 위축은 숙주 기억 T세포 집단이 줄어드는 것과12) 숙주 면역 기능의 속도 및 민감성 감

소와 관련이 있어왔다.13)

2. 인체 실험

[표 3] 일본 기반 연구와 미국 기반 연구의 참가자 인구 통계 및 기준 자료

일본 기반 연구� ZRHR-REXA-07-JP

측정값
기존 궐련
(n=41)

금연
(n=37)

아이코스
(n=70)

P 값

연령 38±11 38±10 38±11 0.99

남성(%) 24(59%) 22(59%) 39(56%) 0.92

흡연습관
하루 10~19개비 23(56%) 20(54%) 36(51%) 0.92

하루 20개비 이상 18(44%) 17(46%) 34(49%)

FEV1(예상 %) 94±9 93±10 94±8 0.69

FEV1/FVC 0.81±0.05 0.81±0.06  0.82±0.07 0.73

WBC(GI/L) 5.8±1.4 6.4±1.9 5.9±1.2 0.12

CRP(mg/L) 0.1(0.1–0.26) 0.1(0.1–0.45) 0.1(0.1–0.45) 0.81

미국 기반 연구  � ZRHM-REXA-08-US

측정값
기존 궐련
(n=32)

금연
(n=9)

아이코스
(n=47)

P 값

연령 34±10 41±11 37±13 0.27

남성(%) 20(63%) 7(78%) 28(60%) 0.59

흡연습관

하루 10~19개비 19(59%) 6(67%) 21(45%) 0.29

하루 20개비 이상 13(41%) 3(33%) 26(55%)

FEV1(예상 %) 97±14 96±11 93±13 0.46

FEV1/FVC 0.79±0.07 0.78±0.04  0.80±0.05 0.74

WBC(GI/L) 8.3±1.8 6.9±2.2 8.3±1.7 0.08

CRP(mg/L) 0.1(0.1~0.2) 0.1(0.03~0.2) 0.1(0.1~0.3) 0.11

※ �CRP(C Reactive Protein C-반응성단백), FEV1(Forced Expiratory Volume in 1s, 1초간 노력성 호기량), 

FVC(Forced Vital Capacity, 노력성 폐활량), WBC(White Blood Cell count, 백혈구 수).

일본 기반 연구

일본에서 진행된 이 연구는 두 장소에서 231명의 참가자를 무작위 추출했으나 둘 중 한 곳

에서만 90일 간 참가자 데이터를 수집할 수 있었다. 같은 기간 동안 시료 채취에 성공했으나

(n=160), 추적 관찰에 실패한 참가자(n=12)를 제외하고 148명의 참가자가 남았다. 우리는 연

구 전 방문(day 0 baseline visit)에서 그룹 간 연령이나 성별에 차이가 없음을 발견했다(표 

3). 금연 그룹의 백혈구 수치가 증가하는 경향이 있었지만, 기본적인 폐 기능, C-반응성 단백

이나 백혈구 수에 있어 그룹들 간의 차이는 발견하지 못했다. 

90일 시점의 연구 방문을 통해 PMI는 기존 궐련에 비해 아이코스 사용자들의 혈장 백혈구 

수치가 감소했다고 보고했다(차이: –0.57 GI/L, 95% 신뢰구간: -1.04~-0.10). 본 연구에서는 

첫 수치가 연구 전 방문 시 측정되었다는 것을 감안하여 90일 째의 백혈구 수치를 비교하는 

것이 아니라 90일 동안의 그룹 간 백혈구 수치 변화를 비교했다. 우리는 궐련과 비교했을 때 

아이코스를 사용하는 참가자의 혈장 백혈구 수치가 감소한 것을 발견했으며(차이: 

-0.63 GI/L, 95% 신뢰구간: -1.1~-0.2, p=0.006), 아이코스 사용자와 금연 그룹 사이의 백혈

구 수치 변화에는 유의한 차이가 없었다. PMI는 기존 궐련과 아이코스 사용자 사이에서 C-

반응성 단백질 값의 차이를 발견하지 못했다(그룹 간 차이의 95% 신뢰구간: -40.75~37.77). 

본 연구에서는 아이코스(중간값: 0 mg/L)와 기존 궐련(중간값: 0 mg/L, p=1.0), 금연(중간값: 

0 mg/L, p=0.74) 그룹 사이에서 90일 동안 C-반응성 단백질 변화에 있어 유의한 차이를 발

견하지 못했다.
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[표 4] PMI가 발표한 아이코스와 기존 궐련 사용자 사이의 90일 시점 폐 기능 검사 결과 차이(95% 신뢰구간)

임상적 변수
미국 기반 연구*

(n=77)
일본 기반 연구†

(n=111)

FEV1(예상 %) 0.53(-2.09~3.00) 1.91(-0.14~3.97)

FEV1/FVC 0.00(-0.02~0.02) N/A

MEF 25–75(L/s) -0.67(-6.33~4.99) N/A

DLCO(mL/min/mm Hg) 0.31(-1.09~1.72) N/A

KCO(mmol/min/kPa/L) 0.05(-0.02~0.12) N/A

TLC(L) 0.09(-0.25~0.43) N/A

FRV(L) -0.09(-0.31~0.13) N/A

IC(L) 0.21(-0.08~0.51) N/A

VC(L) 0.10(0.00~0.21) N/A

  * 기관지 확장제 미사용.

† 기관지 확장제 사용.

※ �DLCO(Diffusion capacity of Lung for Carbon Monoxide, 일산화탄소 확산능력 검사), IC(Inspiratory Capacity, 흡

기량), FEV1(Forced Expiratory Volume in 1s, 1초간 노력성 호기량), FRV(Functional Residual Volume, 기능성 잔기

량), FVC(Forced Vital Capacity, 노력성 폐활량),KCO(Rate Constant of Carbon Monoxide, 일산화탄소 속도 상수), 

MEF(Mid Expiratory Flow, 중간 호기 유량), N/A(PMI가 수행하거나 보고하지 않음), TLC(Total Lung Capacity, 총 폐용량), 

VC(Vital Capacity, 폐활량).

또한 90일 시점에서 PMI는 기관지 확장제를 사용하지 않은 상태의 1초 간 노력성 호기량

을 보고하였는데 기존 궐련과 아이코스 사용자 사이의 차이를 발견하지 못했다(표 4). 본 연

구는 90일 동안의 1초 간 노력성 호기량 변화를 독립적으로 연구하였으며, 세 그룹 간의 차이

가 없음을 발견했다(기존 궐련: 예상치 -0.3%, 95%신뢰구간: -2.3 ~ -1.7; 금연: 예상치 1.5%, 

95% 신뢰구간: -0.3 ~ 3.3; 아이코스: 예상치 1.5%, 95% 신뢰구간: 0.3 ~ 2.6, p=0.2).

미국 기반 연구

미국에서 진행된 연구에서는 88명의 참가자들이 90일 동안 검사를 받았다. 연구 전 방문

결과 아이코스 사용자에서 C-반응성 단백질이 증가하고, 금연 그룹에서 백혈구 수치가 감소

하는 경향이 있었지만 연령, 성별, 폐 기능, 백혈구 수치 또는 C-반응성 단백질에 있어 세 그룹 

사이의 차이를 발견하지 못했다(표 3).

미국 기반의 연구에서 90일 시점에 PMI는 기존 궐련과 아이코스 사용자 사이의 혈장 백혈

구 수치에 차이가 없다고 했으며(차이: 0.17 GI/L, 95% 신뢰구간: -0.47~0.81), 마찬가지로 기

존 궐련과 아이코스 사용자 사이의 C-반응성 단백질 수준에는 차이가 없다고 보고했다(그룹 

간 차이의 95% 신뢰구간: -21.69 ~ 42.33). 본 연구에서 시행한 독립적인 분석에서는 90일 동

안 아이코스와 기존 궐련 사용자(차이: -0.06 mg/L, 95% 신뢰구간: -0.8~0.7, p=0.87), 또

는 금연 그룹(차이: -0.5 mg/L, 95% 신뢰구간: -1.6~0.7 , p=0.43) 사이에서 백혈구 수치 변화

의 차이를 발견하지 못했다. 마찬가지로 90일 동안 아이코스와 기존 궐련 사용자(p=0.30) 또

는 금연 그룹(p=0.50) 사이에서 C-반응성 단백질 변화의 차이를 발견하지 못했다.

[표 5] 미국 기반 연구에서 90일 동안의 폐 기능 검사 결과 변화

임상적 변수
기존 궐련
(n=30)

아이코스
(n=47)

금연
(n=9)

P 값

FEV1(예상 %)
-3.1  

(-5.6~-1.7) 

-2.3  

(-4.6~-0.04) 

-2.9  

(-11.3~5.6) 
0.72

FVC(예상 %)
-2.6  

(-4.4~0.9) 

-1.8  

(-3.4~-0.05) 

-0.6 

(-4.5~3.4) 
0.57

FEV1/FVC 
0.01  

(-0.004~0.02)  

-0.004  

(-0.02~0.01) 

0.04 

(0.002~0.08)
0.01

MEF 25–75(L/s) 
-0.1  

(-0.3~0.2) 

-0.1  

(-0.3~0.05) 

0.2 

(-0.8~1.1) 
0.57

DLCO(mL/min/mm Hg) 
0.2  

(-1.0~1.3) 

0.2  

(-0.8~1.2) 

-1.5  

(-5.1~2.2) 
0.40

TLC(L)
-0.3  

(-0.6~0.1) 

-0.02  

(-0.3~0.2) 

-0.6  

(2.0~0.7) 
0.15

※ �DLCO(Diffusion Capacity of Lung for Carbon Monoxide, 일산화탄소 확산능력 검사), FEV1(Forced Expiratory 

Volume in 1s, 1초간 노력성 호기량), FVC(Forced Vital Capacity, 노력성 폐활량), MEF(Mid Expiratory Flow,중간 호기 

유량), TLC(Total Lung Capacity, 총 폐용량).

미국 연구는 일본보다 더 광범위한 폐 기능 검사를 실시했으며, 특히 일본 연구와는 달리 기

관지 확장제 투여 후에 수행되었다. 90일 째에, PMI는 평가된 폐 기능 검사 결과에 대해 아이

코스와 기존 궐련 사용자 그룹 간에 유의한 차이를 보고하지 않았다. 본 연구는 0일부터 90일

까지 방문 연구에서 나타난 그룹 사이의 폐 기능의 변화에 대한 독립 분석을 실시했다. 그 결

과 기존 궐련과 아이코스 사용자 그룹에 비해 금연 그룹에서 약간 증가한 FEV1/FVC를 제외

하고 세 그룹 사이에서 시간 경과에 따른 폐 기능 변화의 차이를 발견하지 못했다(표 5). 아이

코스와 기존 궐련 사용자 또는 금연 그룹 간에는 다른 차이가 발견되지 않았다.

Ⅳ. 논의

FDA는 위해저감 담배제품 신청자들에게 그들의 제품이 실제로 사용되었을 때 개인의 위

해를 줄이고 대중의 건강에 이익이 된다는 것을 입증하도록 요구한다. PMI의 자료는 인체에 

미치는 잠재적 폐독성을 구체적으로 평가할 수 있는 적합한 변수가 없으므로 불완전하며, 그

들이 수행한 검사에 대해 충분한 종단적 척도가 포함되어 있지 않다. 또한 PMI는 개인과 대중

의 건강 모두에 부정적인 영향을 미칠 수 있는 실제 사용 패턴과 간접흡연에 대해 설명하지 못
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했다. 하지만 PMI가 제시한 자료조차 아이코스가 인체의 폐 건강에 악영향을 미칠 수 있는 

상당한 잠재력이 있음을 시사한다.

PMI의 위해저감 담배제품 신청서 자료는 기존 궐련에 비해 아이코스 배출물에서 휘발성 

유기화합물의 수치가 낮고, 노출 90일 후 쥐의 폐렴 수준 감소와 연관이 있다는 것을 보여준

다. 그러나 아이코스는 대조군에 비해 호흡기 상피와 공기층에서 염증성 상해와 같이 유의한 

변화를 유도한다. 게다가 PMI가 인용한 실제 사용에 대한 두 개의 임상연구는 기존 궐련에 비

해 아이코스 사용자에서 염증이 감소한다는 증거를 명확하게 보여주지 못한다. 일본 연구에 

따르면 아이코스 사용자들의 혈장 백혈구 수치가 매우 적게 감소하였지만, 미국 연구에서는 

큰 차이가 없었다. 또한 두 연구 모두에서 기존 궐련과 아이코스 사용자 간에 C-반응성 단백

질 수치에는 차이가 없었다.

염증은 흡연과 관련된 여러 호흡기 질환을 일으키는 유해 반응이기는 하지만, 혈장 백혈구 

수치와 C-반응성 단백질은 폐의 염증을 시사하는 직접적인 측정치가 아니라 전신 염증에 대

한 비특이적 측정치이다. 90일 째에 기존 궐련 사용자와 금연 그룹 간에 생체지표 수치에 차

이는 없었으며, 이것은 특히 이 지표들이 짧은 기간 동안 측정했을 때 민감도가 저조한 지표임

을 나타낸다. 가래, 기도조직, 기관지 폐포 세척액의 염증성 생체지표 실험을 비롯하여 인체에

서 폐렴을 평가할 수 있는 몇 가지 구체적인 지표가 있다.14, 15) 이러한 시험은 폐 조직을 직접 표

본으로 사용하므로 폐의 상태를 보다 정확하게 반영한다. 그러나 폐와 관련된 직접적인 임상

연구 결과를 제시하지 않았음에도 불구하고, PMI는 ‘임상적 표지가 나타내는 인체 실험 결과에 따

르면… 염증은 금연 후에 나타나는 것과 유사하게 긍정적인 변화를 보인다는 것을 확인했으며(PMI 위해

저감 담배제품 신청서, 2.7절, 개요, 106페이지)’, 이러한 변화는 ‘아이코스로 전환하는 흡연자들은 지

속적인 궐련 흡연자에 비해 COPD의 위험이 더 낮다(PMI 위해저감 담배제품 신청서, 2.7절, 개요, 107페

이지)’고 결론지었다. 따라서 PMI는 그들의 인체 실험에서 폐렴을 정확히 평가하지 못했을 뿐

만 아니라, 그들의 자료만으로는 주장을 뒷받침할 수 없음에도 아이코스 제품이 인체에서 염

증과 COPD의 위험을 감소시킨다는 오해의 소지가 있는 결론을 내렸다. 

PMI가 제시한 일본이나 미국 기반의 임상 연구 중 어느 것도 폐 기능 검사 지표에서 통계적

으로 유의미한 호전을 보이지 않는다. 실제로 3개월 사용 후 아이코스로 전환한 흡연자들의 

폐 기능은 기존 궐련 사용자들과 동일하게 나타난다. 특히 PMI는 아이코스 사용자 부작용 

보고서에서 폐 기능이 악화되는 몇몇 사례를 언급했다(PMI 위해저감 담배제품 신청서, 부록 

A6.1.5.4). 그러나 PMI는 ‘일본 연구에서 가열담배로 전환한 흡연자는 기존 궐련 사용자에 비해 1초간 

노력성 호기량의 예측치가 1.91% 증가했다(PMI 위해저감 담배제품 신청서, 2.7절, 개요, 92페이지)’. 그

리고 ‘미국 연구에서 가열담배로 전환한 흡연자와 기존 궐련 사용자 간 1초간 노력성 호기량의 차이는 일

본과 비교했을 때 그 규모가 작았음에도 불구하고 결과는 금연 후에 기대되는 방향으로 일관되게 나타난

다(PMI 위해저감 담배제품 신청서, 2.7절, 개요, 93페이지)’고 결론지었다. 이러한 결론은 PMI 자체

의 실제 자료에 의해 뒷받침되지 않으며, 아이코스와 기존 궐련 사용자의 폐 기능에 통계적으

로 유의한 차이가 없음을 보여준다. 90일의 연구 기간은 거의 모든 폐 기능 측정 시험에서 금

연 그룹과 기존 궐련 또는 아이코스 사용자 그룹 간에 차이가 없음으로 입증된 것처럼 폐 기능

의 의미 있는 변화를 감지하기에 충분히 길지 않다. 따라서 PMI 연구의 짧은 추적 기간은 폐 

건강에 대해 기존 궐련 사용자 및 금연 그룹과 비교한 아이코스의 장기적 영향과 같은 중요한 

임상적 문제를 평가할 수 없다.

기존 궐련은 면역력에 직접적인 영향을 미치는 것으로 알려져 있으며, 호흡기 감염률 증가

와 관련이 있다.5), 6), 7) PMI의 동물 실험 자료에 따르면 아이코스는 면역력에 영향을 미쳐 쥐에

게서 흉선 위축을 유발할 수 있다. 특히 PMI는 부작용 보고서에서 아이코스 사용자와 관련

된 몇몇 감염 사례를 보고하고 있는데(부록 A6.1.5.4), 이것은 이와 같은 제품이 사용자의 면역

력에 악영향을 미치고 감염에 취약하게 할 수 있다는 우려를 더한다. PMI의 위해저감 담배제

품 신청서에서 아이코스의 면역 효과에 대한 추가 연구가 누락된 것은 주목할만하며 호흡기 

감염에 있어 동물 모델을 포함하여 아이코스의 면역 조절 효과에 대한 추가 연구가 필요하다

는 것을 알 수 있다.

PMI의 분석은 아이코스 단독 사용과 관련된 위해를 연구하는 데 초점을 맞추고 있다. 그러

나 PMI의 미국 기반 연구에서 거의 네 명 중 한 명은 아이코스로 전환한 이후에도 여전히 기

존 궐련을 사용하고 있었다. PMI 자체 보고서에 따르면, 국제적으로 아이코스 사용자의 30% 

정도가 기존 궐련을 포함한 추가 담배 제품을 사용하는 것으로 추정된다.16) 그러나 아이코스 

사용자들 사이의 이중 사용 가능성에 대한 중요한 증거에도 불구하고,17) PMI는 동물 연구에

서 이중 사용을 시뮬레이션 하는 데 실패했다. 게다가 임상 시험에서 PMI는 연구 기간 동안 

이중 사용을 엄격하게 금지했는데 이는 현실을 반영했다는 PMI의 주장이 타당성이 떨어짐을 

보여준다.

마지막으로 PMI의 연구는 간접흡연 노출의 폐 건강 영향을 설명하지 못한다. 이전의 연구

에 따르면 가열담배는 간접흡연의 주요 성분인 부류연을 발생시키는 것으로 나타났는데,18) 이 

부류연은 다수의 휘발성 유기화합물, 다환 방향족 탄화수소 및 초미립자로 구성되어 있다.19, 20) 

또한 최근 연구에 따르면 간접적으로 아이코스 연기에 노출된 사람들은 인후염(20.6%), 안구 

통증(22.3%) 및 통증(25.1%) 증상을 경험했다.17) 세계보건기구를 포함한 많은 공공 보건기구

가 부류연에 안전하거나 허용되는 노출수준은 없다고 간주하고 있는데 이러한 결과들은 추

후 연구가 진행되어야 함을 시사한다. 그럼에도 불구하고 PMI는 가열담배의 간접흡연 영향

에 대한 실험 결과를 제시하지 못했다.
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Ⅴ. 결론

PMI의 아이코스 위해저감 담배제품 신청서를 살펴본 결과, 본 연구는 아이코스의 폐 안전

성에 대해 상당한 우려를 제기한다. PMI는 연구 설계와 분석 모두에서 이중 사용 및 간접흡연 

노출의 영향을 무시하고 있으며, 또한 제시된 임상 시험에서 폐 특이 염증의 측정은 이루어지

지 않았고 추적 기간이 짧아 폐 기능에 대한 의미 있는 연구결과를 도출했다고 보기 어렵다. 

이러한 제품에 대한 향후 연구에는 가래나 기관지 폐포 세척액과 같은 폐 특이 지표 측정과 이

러한 제품의 급성 및 만성 독성을 보다 정확하게 평가하기 위한 추가적인 종단적 추적 조사가 

반드시 포함되어야 한다. 또한 이중사용이 지배적인 사용 패턴이 될 것으로 예상되므로 향후 

연구에서 이러한 제품의 공중 보건 영향을 평가할 때 이중 사용을 고려하는 것이 중요하다. 그

러나 이렇게 중요한 차이를 무시했음에도 불구하고, PMI의 자체 자료에 따르면 아이코스는 

실제 사용자들의 궐련 사용과 크게 다르지 않은 수준의 폐 및 면역 독성과 관련이 있다.
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