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■■ AABBSSTTRRAACCTT

Global prevalence of chronic obstructive pulmonary disease(COPD) is known to 5.6 ~ 9.8%. Then life insurance

applicants from persons with COPD are frequently encountered, and the underwriter and insurance medical doctors

are called on with some regularity to render assessments of the mortality risk associated with COPD. According to

previous article which contains long-term follow up of COPD, mortality ratio and excess death rate were 230% and

29 per 1000, respectively. Nowadays molecular genetic methodology such as GWAS has been developed. So it

might be possible that molecular diagnostic methods may be one of useful underwriting tools in the life insurance

risk selection of COPD applicants.
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서론

만성폐쇄성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease;

COPD)은 전세계인구 중 남성의 9.8%, 여성의 5.6%가 이환 되

었다고 알려진 매우 흔한 질병이다. 따라서 COPD를 가진 보험

청약자에 한 위험평가는 보험의학 종사자에게 꼭 필요한 지

식이다. COPD에 관하여 전반적으로 살펴본 후 위험 평가에 관

련된 문헌들을 중심으로 정리해 보도록 하겠다. 보험의학을 연

구하는 보험의사 및 생명보험 언더라이터들에게 실무적인 도

움이 될 것으로 기 한다.

본론

1. 특성

미국과 유럽의 호흡기의학 전문학회에 따르면 COPD란 예방

및 치료 가능한 질병으로서 몇 가지 위중한 호흡기 외적인 향

을 동반하여 환자를 치명적 상태에 이르게 하며, 병태생리는 기

도폐쇄로 특징 지을 수 있는 질병이라고 정의하 다(1).  김 등
(2)은 우리나라에서 COPD의 유병률은 45세 이상 남성 25.8%,

여성은 9.6%이며 남녀를 합하면 17.2%라고 보고하 다.  
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1807년 R. Laennec이 폐기종(emphysema)이라는 용어를 환

자에게 처음 사용하 다고 하며, 그로부터 약 100년 후 폐활량

측정기가 개발되면서부터 기도 폐쇄의 병태생리가 이해되기

시작하 다. 당시에는 마르고 헐떡거리는 형태의 환자를 pink

puffer로, 몸집은 크나, 기침과 객담이 많은 청색증을 동반한

환자를 blue bloater로 구분키도 하 지만, 현재는 둘 다 동일

한 질병으로 딱히 구별 하지 않는다. William Bariscoe는 1965

년 미국에서 개최된 아스펜 폐학회(Aspen Lung Conference,

1965)에서 처음으로 COPD라는 용어를 사용했다고 전해진다.

1995년에 이르러 미국과 유럽의 흉부의학회는 연합위원회를

구성하여 COPD에 하여 체계적인 연구를 진행하고, 가치 있

는 보고서를 출간하기 시작하 다. 한편 1998년에는 COPD의

진단, 치료 및 예방에 관하여 전세계적인 표준을 개발하고자

global initiative for chronic obstructive lung disease; GOLD라

는 전문위원회가 조직되었고, 2001년에 첫번째 보고서(3)를,

2006년에 두 번 째 보고서(4)를 출판하 다.

COPD는 만성기관지염과 폐기종에서 기도 폐쇄를 동반한 상

황으로 발현 되는데 경우에 따라서는 기관지 천식의 특성을 나

타내기도 한다. Fig1은 COPD의 표현형을 한꺼번에 설명하는

매우 유명한 그림이다(5). 기도폐쇄가 있으면서 만성기관지염,

폐기종 및 기관지천식이 겹치는 3개의 구역이 COPD이다. 

COPD 발생의 위험인자는 흡연이 가장 유명하다. 흡연을 계

속하면 그 기간에 따라 폐 기능이 비례적으로 감소한다고 알려

져 있다. 25세 경부터 흡연을 시작했다면 60세 쯤 정상 폐기능

의 25% 정도가 되며, 75세 경 폐기능 저하로 사망할 수 있다는

주장은 설득력을 얻고 있다. 한편, 비흡연자인 여성 및 소아에

게 나타나는 COPD는 주로 생물 연료의 사용과 관계 있는 것으

로 알려져 있다(6). 저개발국에서 문제가 심각하다.

GOLD위원회에서는 COPD의 병기 체계를 제시하 는데, 1

초간노력성호기량을 기준으로 한 분류법이다.

치료는 약물요법과 비약물요법이 있는데, 약물요법은 기관

지확장이 주된 전략이다. 기본적인 기관지확장제로는 베타-2-

교감신경항진제와 항콜린제이며 작용시간에 따라 속효성과 지

속형으로 나눈다. 지속형 베타항진제, long acting Beta

Agonists를 줄여서 LABA로 표현키도 한다. 그 밖에 기관지확

장제에는 당류코르티코스테로이드와 메틸산틴이 있다. 현재

COPD의 기관지확장 약물치료의 근거 A(evidence A)는 흡입

형코르티코스테로이드와 지속형베타항진제의 병합요법이다
(7). 최근 폐용적감축술의 효과가 보고되고 있는데, 폐기종 병

변이 주로 국소적으로 분포하는 경우 좋은 적응증이다(8). 비약

물요법으로는 호흡기재활치료와 장기산소요법 등이 표적이

다. GOLD위원회의 COPD치료 가이드라인(4)은 병기 별 치료

전략을 제시한 것이 특징이다.

2. COPD의 평가

만성 질환의 상태를 평가하는 것은 그 질병에 관계된 지엽적

인 검사 소견 보다는 환자의 전체적인 삶의 질을 평가하는 것

이 더욱 유용하다는 주장이 있었다. 일반적으로 설문지를 활용

함으로 검사에 따른 위험성도 없다. ‘건강 관련 삶의 질 평가’

가 이에 해당하는데, 특정 질병에 관계 없이 전체적으로 사용

할 수 있는 설문지로 Sickness impact profile, Short form 36 등

이 있고, COPD에만 특화된 설문지로는 CRQ(chronic

respiratory questionnaire), St. George Respiratory

Questionnaire, SRI 등이 있다. COPD환자에서 삶의 질 평가에

한 유용성을 알아본 국내 연구들(9),(10)도 있다. 한편 BODE

index는 최근 각광받고 있는 COPD 병기분류체계이다. BMI의

B, 기도폐쇄(obstruction)의 O, 호흡곤란(dyspnea)의 D 및 운

동능력(exercise)의 E로 짜여진 분류체계(11)로 외우기도 쉽다.

이와 유사한 새로운 분류 체계들도 속속 보고(12)되고 있는 실

정이다.

3. COPD의 예후

폐 기능에 근거한 COPD의 사망 가능성은 략 23%라 하는

데, FEV1 50% 이상 집단을 상으로 1970년 에 유럽에서 시

행된 연구(13)에 의하면, 건강흡연자 보다 다소 높은 정도라고

보고하 다. 하지만 FEV1이 50% 미만인 COPD환자의 사망확

률은 건강인 보다 매우 높다고 하 다. 의료 및 생활 환경에 따

라 국가별 사망률의 차이가 크다는 주장(14)이 설득력이 있다. 

Stage1: mild
FEV1/FVC <0.70

FEV1≥ 80%

stage2: moderate
FEV1/FVC <0.70

50%≤ FEV1<80%

stage3: severe
FEV1/FVC <0.70

30%≤ FEV1< 50%

FEV1/FVC <0.70

stage4: very severe FEV1<30% or FEV1<50% 

with chronic respiratory failure

TTaabbllee 11. Classification of COPD severity, GOLD stage

FFiigg 11.. phenotype of COPD
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일반적으로 COPD환자가 사망하는 과정은 주로 급성 악화와

관련이 깊다. 따라서 임상의학계에서는 이 분야가 관심의 초점

이다(15). COPD의 중증도와 사망률을 조사한 연구(16)에 의하면

GOLD병기가 높을수록 사망률이 높다는 점이 확인되었다.

FEV1 외에 BODE체계도 예후 인자로서의 유용성이 입증되었

다(17). 

4. 보험의학적 위험평가

보험의학 역사 상 유명한 역학 연구 중의 하나인 1983년 의

학결함연구(Medical Impairment Study, 1983)는 보험업계 내

회사 간 의학-계리연구에 해당하는데, 1962년부터 1977년까지

의 정보를 포함하 다. 남성 만성기관지염 청약자를 1965-

1970기초생명표와 비교하 는데, 전체 표준하체 남성의 경우

사망률비가 240%, 여성은 235%로 산출되었다(18). 임상의학계

에서는 1980년 들어 COPD환자의 장기추적관찰 연구 논문
(19)을 출판하 다. 이 논문을 출처논문으로 사망률분석을 시도

한 결과 사망률비는 230%, 초과사망률은 1000명 당 29명 수준

이었다(20). 

5. 조기진단과 유전자정보의 활용

COPD를 조기 진단할 수 있다거나 그 발생을 미리 예측 가능

하다면 언더라이팅에 매우 큰 도움이 될 것이다. 하지만 현실

적으로 실현되긴 어려울 것이라 여겨지는데, 특정 유전자 정보

와 혈청 생화학표지자에 관한 연구(21)는 있다. 알파-1 단백분해

효소 결핍증은 COPD 발생에 있어서 매우 유명한 이론이다.

Dahl 등(22)은 혈청 알파-1 단백분해효소 농도가 저하된 환자들

은 기도폐쇄 및 COPD발생 위험도가 통계적으로 유의하게 높

음을 보고하 다. 우리나라의 COPD는 이 같은 유전 질환과의

관련성은 희박한 것으로 확인(23)된 바 있다. 

그런데 보험 언더라이팅에서 유전 정보를 활용함에 있어서

는 현실적인 문제가 존재한다. 첫째는 법적 규제 이다. 우리나

라는 2008년 초부터 생명윤리 및 안전에 관한 법률이 공표되

어 시행 중이다. 그 내용에 유전자검사의 결과를 취업, 고용,

승진 및 보험 등과 같은 사회 활동 역에 활용할 수 없다고

못박고 있다. 두번째 제한점으로는 유전자검사의 기술적 한계

이다. ADAM33와 같은 예측 인자들은 부분 단일유전자 돌연

변이에 의한 현상(21)인데, 그 돌연변이를 확인하는 방법에 있

어서, 10여 년 전까지만 해도 제한효소 분절길이 다형성

(restiriction fragment length polymorphism; RFLP)이나 단일쇄

형태변환 다형성(single strand conformation polymorphism;

SSCP)과 같은 중합효소연쇄반응기법(polymerase chain

reaction; PCR)을 기반으로 돌연 변이를 확인했기 때문에 검사

자체가 가지는 한계를 극복하기 어려웠다. 하지만 이 문제는

21세기 들어서 의학유전학의 방향이 functional genomics, 기

능유전체학으로 바뀌면서 인간게놈프로젝트와 연계된 새로운

방법(24),(25)이 개발됨으로써 기술적 문제가 극복되려는 시점

이다. 벌써 선진국에서는 발 빠르게 COPD를 유발하는 중요 유

전자 2개를 GWAS방법으로 규명한 연구가 보고(26)된 바 있다.

법 제도가 과학 발전을 따라갈 수 있어야 바람직하겠다는 생각

이다.

결론

본 논문에서 우리나라도 그 유병율이 결코 낮지 않은 COPD

에 관하여 전체적인 질병 리뷰와 함께 보험의학적 위험평가를

중심으로 정리해 보았다. 인보험 언더라이팅에 있어서 기존에

밝혀진 의학적 연구 성과를 잘 활용하는 것은 건전한 보험제도

의 운용에 있어서 매우 중요한 의제일 것으로 사료된다.
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