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As society develops rapidly, environmental pollution is becoming a greater risk factor threatening hu-
man health. One of the major causes of air pollution that affects human health is particulate matter 
(PM), which contains a heterogeneous mixture of different particle sizes and chemical compositions. 
PM is classified by size into general PM (PM10; diameter below 10 μm) and fine PM (PM2.5; diameter 
below 2.5 μm). PM2.5 can pass through the respiratory tract into the circulatory system and thence 
throughout the body. PM2.5 is known to stimulate oxidative stress and inflammatory responses to 
cells, promoting diseases such as asthma, chronic respiratory disease, cardiovascular disease, diabetes 
mellitus, and immunological disorders. Although detailed molecular mechanisms for how PM stim-
ulates disease progression still need to be elucidated, together with national efforts to reduce PM pro-
duction, significant research has been conducted that demonstrates the harmfulness of PM in disease 
progression through in vitro and in vivo experiments. This review focuses on the harmfulness of PM 
in disease progression; we also introduce a biological verification method for determining the hazards 
of PM.
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서   론

사회의 발전과 더불어 증가하는 환경오염은 인류의 건강을 

위협하는 수준에 이르고 있다. 실제로 년 2백만명 이상이 공기

오염에 의한 호흡기 질환으로 사망하고 있는 것으로 보고되고 

있으며[14], 여러가지 공기 오염원 중에 미세먼지(particulate 

matter, PM)는 공기오염의 주요 오염원 중 하나로 입자의 크

기에 따라 직경이 10 μm 이하의 것을 일반 미세먼지(PM10), 

2.5 μm 이하의 것을 초미세먼지(PM2.5)로 분류한다. 미세먼지

에는 질산염(nitrates), 황산염(sulfates) 및 다환 방향족 탄화수

소(polycyclic aromatic hydrocarbons) 등 다양한 화학성분뿐

만 아니라, 내독소(endotoxin), 세포단편(cell fragments) 및 다

양한 금속성분이 포함되어 있는 것으로 알려져 있다[66]. 

미세먼지에 장기간 노출은 천식(asthma) [61], 만성 폐쇄성 

폐질환(chronic obstructive pulmonary disease, COPD) [33], 

폐암(lung cancer) [4]을 증가시킬 수 있으며, 초미세먼지의 경

우 호흡기관을 관통하여 혈류를 통해 다른 조직으로 이동 할 

수 있어 심혈관 질환(cardiovascular disease) [43]을 증가시킬 

수 있는 위험성을 보유하고 있다고 알려져 있다. 미세먼지의 

위험성이 알려지기 시작하면서 미세먼지의 안전성에 대한 국

가기준이 점차적으로 강화되고 있으며, 미세먼지의 발생을 근

원적으로 저감하기 위한 국가적인 노력과 함께 다양한 질환 

동물모델을 이용하여 미세먼지와 여러 질환의 연관성을 규명

하는 연구가 급속도로 증가하고 있는 실정이다. 

본 총설에서는 여러 연구를 통해 밝혀진 미세먼지의 유해성

과 질환촉진 작용기작에 대해서 설명하고 미세먼지의 유해성

을 검증하기 위한 생물학적 시험법에 대해 정리하고자 한다.

미세먼지 정의 및 유해성

미세먼지는 입자의 직경이 10 μm 이하의 일반 미세먼지와

(PM10) 2.5 μm 이하의 초미세먼지(PM2.5)로 나누어 질 수 있

다[1]. 미세먼지에는 다양한 종류의 성분들이 포함되어 있는데 

일반 미세먼지에는 먼지부유물, 흙먼지, 곰팡이 포자, 식물단

편 및 여러 금속 산화물들(metal oxides)이 주 성분으로 발원

지로부터 약 10 km 정도 이동이 가능한 것으로 알려져 있고, 

초미세먼지의 경우 황산염, 질산염, 암모늄, 수소이온, 방향족 

탄화수소, 카드뮴, 구리, 아연등이 주성분으로 발원지로부터 

최대 1,000 km까지 이동할 수 있는 것으로 보고되고 있다[59]. 

일반미세먼지와 초미세먼지는 미세먼지의 입자크기를 기준

으로 분류한 것으로 쉽게 부서지기도 하고 입자끼리 합쳐지기

도 하기 때문에 일반미세먼지와 초미세먼지에 들어있는 성분
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Fig. 1. Biological pathways linking particulate matter-induced 

oxidative stress [24].

의 농도, 종류에 근거하여 인체에 미치는 영향성을 예측하는 

것은 어렵다. 석탄 등의 연료의 연소에서 유발되는 미세먼지

의 경우 연료의 종류 및 연소의 단계(점화 및 소멸)에 따라서 

발생되는 미세먼지의 종류가 틀리며, 호흡기에 미치는 영향성

이 각각 틀린 것으로 알려져 있다[24]. 초미세먼지의 경우 작은 

입자크기로 인해 일반미세먼지 보다 세포 안으로 쉽게 들어갈 

수 있어 호흡기로 들어온 초미세먼지가 심혈관계 및 소화계 

등의 다른 조직에까지 영향을 미칠 수 있다고 알려져 있다. 

가장 일반적으로 알려져 있는 미세먼지에 의한 질병유발 기작

은 산화적 스트레스(oxidative stress)에 의한 세포독성을 들 

수 있다. 호흡기로 들어온 미세먼지는 활성 라디칼의 생성을 

촉진시켜 허파조직에 산화적 스트레스를 유발하며, p38 및 

JNK와 같은 세포내 스트레스 신호전달 분자를 활성화 시키고, 

NF-kB 및 AP-1와 같은 전사인자의 발현을 증가시켜 IL-1, IL-6 

와 같은 염증성 사이토카인(proinflammatory cytokines)의 발

현을 유도한다. 이렇게 증가된 염증성 사이토카인은 미세먼지

에 노출된 각 조직에서 세포독성을 촉진시키고 다양한 질환을 

유도하게 된다(Fig. 1) [24].    

미세먼지의 유해성으로 인해 각 국가에서는 초미세먼지의 

환경기준을 설정하고 있는데 한국의 경우 2018년도부터 연평

균 기준을 25 μg/m3에서 15 μg/m3으로, 일평균 기준을 50 

μg/m3에서 35 μg/m3으로 미국 및 일본과 같은 수준으로 강화 

하였다. 뿐만 아니라 미세먼지의 예보기준(일평균)도 강화하

여 미세먼지의 예보기준을 좋음(0~15 μg/m3), 보통(16~35 μ

g/m3), 나쁨(36~75 μg/m3), 매우나쁨(76 이상 μg/m3)으로 강

화하였다[27]. 최근 경제협력 개발기구(OECD)에서 발표한 

2017년도 국가별 연평균 초미세먼지 농도를 비교하면 한국은 

25.14 μg/m3 수준으로 OECD평균 농도(12.5 μg/m3)의 2배 이

상의 수치를 보였으며, 이는 한국이 OECD국가중 최고수준의 

초미세먼지가 발생하는 국가라는 점을 시사하고 있다[45]. 

많은 연구결과에서 미세먼지의 증가는 인간의 수명과 직접

적인 영향성이 있는 것으로 보고되고 있다. 실제적으로 단위

면적당(m3) 초미세먼지 농도가 10 μg 증가할 경우에 사망에 

이를 수 있는 위험도가 1.4~2.7% 증가하는 것으로 보고되고 있

어[16, 41, 48] 한국의 경우 장기적으로는 미세먼지에 의한 질환 

발생 및 사망률이 급속히 늘어날 가능성이 높다고 판단된다. 

미세먼지 유해성 검증 시험법

여러 질병모델 시스템(세포주 및 동물질환모델)에 처리되

는 미세먼지는 미세먼지 샘플러를 이용하여 대량으로 포집된 

후 건조하여 사용된다. 미세먼지 샘플러에는 일반 미세먼지

(PM10)와 초미세먼지(PM2.5)를 선택적으로 포집 할 수 있는 

필터를 장착할 수 있으며, 목적에 맞게 필터를 교체하여 수집

할 수 있다. 미세먼지는 24시간 동안 분당 10~100 l의 공기를 

필터에 흐르게 하고, 부착된 미세먼지를 24시간 동안 약 50℃

에서 건조시킨 후 물속에서 초음파 분쇄기(sonicator)를 이용

해 약 6~8시간 동안 분리 한다. 분리된 미세먼지는 원심분리 

후 동결건조를 통하여 분말화 한다. 분말화 된 미세먼지는 

0.85% 염화나트륨(NaCl) 용액을 넣어 적정 농도의 미세먼지 

용액을 만들어 -20℃ 냉동고에 보관하여 향후 실험에 사용한다.

이렇게 수집된 미세먼지는 질환별 세포주 모델을 이용하여 

미세먼지와 질환의 연관성을 검증하는데 사용한다. 호흡기 질

환의 경우 인간 폐 기관지 상피세포주 BEAS-2B 및 16HBE가 

미세먼지와 호흡기 질환연관성을 밝히기 위한 in vitro 실험에 

많이 사용되며[3, 47], 미세먼지와 심혈관 질환의 연관성을 연

구하기 위해서는 HUVEC [44] 및 EA.HY926 [67] 등의 인간 

내피세포주(endothelial cells)를 이용하여 미세먼지의 독성 및 염

증반응을 검증하며, 미세먼지에 의한 면역 염증반응의 연구에는 

주로 마우스 대식세포인 RAW 264.7 세포주가 많이 사용된다.  

미세먼지에 의한 질환 연관성을 규명 하기 위해서는 적절한 

동물질환모델을 구성하여 동물모델에 직접 미세먼지를 처리

하여 질환의 진행 여부를 검증하게 된다. 이를 위한 미세먼지 

처리법에는 기관지주입법(intratracheal instillation), 코흡입

법(intranasal inhalation), 및 전신노출흡입법(whole body in-

halation)이 사용 되고 있다(Fig. 2). 기관지주입법은 주사기를 

이용하여 기도 혹은 기관지에 미세먼지를 직접 주입하는 방법

으로 호흡기 독성평가를 할 때 가장 널리 사용되는 방법이다

[20]. 기관지주입법은 다른 방법들에 비해 가장 효과적으로 미

세먼지의 유해성을 확인할 수 있는 장점이 있으나, 미세먼지

를 인위적으로 기관지 내에 다량 주입하는 것이기 때문에 자

연환경에서 미세먼지에 노출되는 생리학적 환경과는 차이가 

있다는 단점을 가지고 있다. 코흡입법은 기관지주입법에 비해 

생리학적 환경에 더 가까운 방법이라 할 수 있다. 코 안쪽 벽은 

혈관이 잘 발달 되어 있는 얇은 점액질로 둘러 쌓여져 있어 
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A

B

Fig. 2. Schematic figures of the intratracheal instillation, intra-

nasal inhalation (A), and whole body exposure methods 

(B). (A) is adapted from [49].

흡입된 미세먼지가 쉽게 상피세포에 자극을 줄 수 있고 세포

안으로 들어갈 수 있어 미세먼지에 의한 체내 영향성을 평가

하는데 적합한 방법이라 사료된다. 하지만 코 안쪽의 적은 면

적으로 미세먼지를 처리할 수 있는 양에 한계가 있는 단점이 

있으며, 흡수되는 양의 차이가 있어 동물실험에서 그룹간 처

리한 양의 차이가 클 수 있는 단점이 있다[28]. 전신노출흡입법

은 생리학적 환경과 가장 가까운 동물실험법이라 할 수 있다. 

실험동물이 사육되고 있는 챔버에 미세먼지가 포함된 공기를 

지속적으로 공급하여 호흡기를 통해 자연스럽게 미세먼지가 

체내에 들어가게 하는 처리법으로 생리학적 환경과 가장 가깝

다는 장점이 있으나 챔버에 지속적으로 미세먼지를 공급할 

수 있는 시설 및 공간이 필요하고 기관지 주입법 및 코흡입법

에 비해 장기간 실험을 해야 미세먼지의 영향성을 확인할 수 

있다는 단점이 있다. 각각의 동물시험법이 장단점을 갖고 있

지만 많은 연구보고에서 미세먼지가 여러 질환에서 미치는 

영향성을 평가하기 위해 기관지주입법, 코흡입법 및 전신노출

흡입법이 목적에 맞게 선택되어 사용되고 있으며(Table 1) 미

세먼지의 유해성을 밝히기 위해서는 위의 동물시험법을 이용

하여 다양한 질환에 미치는 영향성을 규명하는 것은 필수적인 

부분이라 판단된다. 

미세먼지와 호흡기 질환

공기중에 존재하는 미세먼지는 호흡기를 통해 쉽게 체내로 

직접 들어갈 수 있어 미세먼지에 의해 유발되는 질환 중 가장 

많은 연구가 진행되고 있는 것은 호흡기 질환이다. 미세먼지

에 노출은 호흡이 짧아지고, 가슴통증 및 기침을 유발할 수 

있으며[13] 심하게는 어린아이의 폐 발달을 저해할 수 있고 

만성적인 폐 성장 및 기능 저해 현상을 유발 할 수 있는 것으로 

알려져 있다[5]. 실제적으로 단위 면적당(m3) 미세먼지의 농도

가 150 μg/m3 증가하였을 경우 폐 기능이 3~6% 감소할 수 

있다는 연구 보고가 있으며[56], 주변 환경의 미세먼지의 농도

는 천식(asthma) 질환 유발과 높은 연관성이 있는 것으로 보고

되었다[40]. 미세먼지와 호흡기 질환의 높은 연관성이 알려지

면서 미세먼지에 의한 호흡기 질환을 유발하는 작용기작을 

밝히려는 많은 연구가 진행되고 있다. 호흡기로 들어간 초미

세먼지는 폐 모세기관지에 부착되어 상피세포와 대식세포

(alveolar macrophages) 안으로 들어가 산화스트레스(oxidative 

stress)를 유발하고, 세포사멸(apoptosis)을 유도하여 결과적으

로 폐의 기능을 저하시킨다[13]. 초미세먼지가 들어간 폐조직

에는 염증세포의 유입(infiltration)으로 염증성 사이토카인의 

분비가 증가하여 폐조직의 손상이 추가적으로 발생되고, 허파

꽈리(폐포) 구조의 손상이 일어나게 되며[53], 초미세먼지가 

유입된 폐 조직에서는 면역세포와 폐 상피세포의 상호작용으

로 TGF-β 및 amphiregulin 같은 염증유발성 물질의 분비가 

촉진되어 기관지벽이 두꺼워지고 폐 섬유화(fibrosis)를 유도

하는 것으로 알려졌다[12, 54]. 초미세먼지의 호흡기 유입은 

폐의 면역반응을 저하시키는 것으로 알려져 있는데 대표적으

로 기관지의 점액시스템(mucociliary system)의 기능을 저하

시켜 박테리아에 쉽게 감염시키며[11], 폐 상피세포간의 막투

과성(barrier permeability) 및 상호작용에 중요한 간극결합

(gap junction)에 영향을 주어 폐 선천성 면역(pulmonary in-

nate immunity)을 저하시키는 것으로 알려졌다[10, 23, 36]. 

미세먼지와 호흡기 질환의 연관성은 많은 연구에 의해 증명되

고 있으나 아직 호흡기 질환을 유발하는 구체적인 원인분자의 

규명 및 미세먼지 특이 신호전달과정에 대한 연구는 많이 부

족한 실정이며, 미세먼지에 의한 호흡기 질환을 억제 및 완화 

시킬 수 있는 소재 및 약을 개발하기 위해서 보다 구체적인 

연구가 필요한 실정이다. 

미세먼지와 당뇨병

호흡기로 들어간 초미세먼지가 세포 내로 들어가 혈관을 

통해 체내로 전달 될 수 있다는 사실이 알려지기 시작하면서 

대사증후군에 있어서 초미세먼지의 영향성에 대한 연구가 급

속히 증가되고 있다. 당뇨병은 대표적인 대사질환 중 한가지

로 선천적으로 인슐린의 분비가 이루어지지 않아 체내의 과도

한 혈당의 증가가 나타나는 제1형 당뇨병과, 인슐린의 분비가 

정상적으로 이루어지나 체내 세포에서 인슐린을 인식하지 못

하는 인슐린 저항성이 나타나 체내 혈당의 증가와 함께 여러 

2차 질환을 유발하는 제2형 당뇨병으로 나누어 질 수 있다. 

놀랍게도 미세먼지에 지속적인 노출은 지방염증반응, 간소포 
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Table 1. In vivo analysis that investigated the harmfulness of PM 

Methods Titles Disease models Doses Ref.

Intratracheal 

instillation

Ambient PM2.5 exposure exacerbates severity of allergic 

asthma in previously sensitized mice
Asthma

1, 10 and 100 μg, 

one time
[78]

Mediating Role of TRPV1 Ion Channels in the Co-exposure to 

PM2.5 and Formaldehyde of Balb/c Mice Asthma Model
Asthma

100μg/day, 

3 times/week
[58]

Fine-particulate matter (PM2.5), a risk factor for rat gestational 

diabetes with altered blood glucose and pancreatic GLUT2 

expression

Diabete 15mg/kg, 2 days [73]

Long-Term Exposure of Fine Particulate Matter Causes 

Hypertension by Impaired Renal D1 Receptor–Mediated 

Sodium Excretion via Upregulation of G-Protein–Coupled 

Receptor Kinase Type 4 Expression in Sprague-Dawley Rats

Impairs renal

3 or 30 μg/25 μL, 

24h, 3 days

(for 8 weeks)

[37]

Effects of ozone and fine particulate matter (PM2.5) on rat 

system inflammation and cardiac function

Cardiovascular 

disease

0.2, 0.8, or 3.2 mg/rat, 

4h/day, 2 times/week, 

3 weeks

[64]

Health Risk Assessment for Air Pollutants: Alterations in Lung 

and Cardiac Gene Expression in Mice Exposed to Milano 

Winter Fine Particulate Matter (PM2.5)

Pulmonary and 

Systemic 

inflammation, 

Cardiac 

autonomic 

dysfunction

0.3 mg/mouse, 

3 times 
[55]

Effects of Fine Particulate Matter (PM2.5) on Systemic 

Oxidative Stress and Cardiac Function in ApoE-/- Mice

Cardiovascular 

injuries

3, 10, or 30 mg/kg 

b.w, every day 

(for 3 days)

[50]

Treg responses are associated with PM2.5-induced 

exacerbation of viral myocarditis

Myocarditis, 

Inflammatory 

response

10 mg/kg b.w., 

one time
[69]

Preexposure to PM2.5 exacerbates acute viral myocarditis 

associated with Th17 cell

Myocarditis, 

Inflammatory 

response

10 mg/kg b.w., 

one time
[70]

Maternal exposure to fine particulate air pollution induces 

epithelial-to-mesenchymal transition resulting in postnatal 

pulmonary dysfunction mediated by transforming growth 

factor-β/Smad3 signaling

Lung disease, 

Postnatal 

pulmonary 

dysfunction

0.1, 0.5, 2.5, or 7.5 

mg/kg, once every 

three days 

(for 18 days)

[60]

Effect of Ambient PM2.5 on Lung Mitochondrial Damage and 

Fusion/Fission Gene Expression in Rats

Respiratory 

disease

0.375, 1.5, 6.0, and 

24.0 mg/kg bw, 

5 times every 2 days

[31]

Involvement of TLR2 and TLR4 and Th1/Th2 shift in 

inflammatory responses induced by fine ambient particulate 

matter in mice

Inflammatory 

response

2.5, 5, or 10 mg/kg, 

one time
[74]

Immunological Effect of PM2.5 on Cytokine Production in 

Female Wistar Rats

Inflammatory 

response

0.3, 0.75, 

2,5 mg/0. 5ml,
[22]

Rat Lung Response to PM2.5 Exposure under Different Cold 

Stresses

Inflammatory 

response

8 mg/0.25 mL,

per 48h
[38]

Low dose of fine particulate matter (PM2.5) can induce acute 

oxidative stress, inflammation and pulmonary impairment in 

healthy mice

Respiratory 

impairment

5 or 15μg/30 μL

one time
[53]

Instillation of particulate matter 2.5 induced acute lung injury 

and attenuated the injury recovery in ACE2 knockout mice

PM2.5-induced 

acute lung injury

6.25 mg/kg/day, 

once a day 

(for 3 days)

[32]
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Table 1. Continued

Methods Titles Disease models Doses Ref.

Intratracheal 

instillation

Mitochondrial damage: An important mechanism of ambient 

PM2.5 exposure-induced acute heart injury in rats

Cardiovascular

disease, 

Mitochondria 

damage

0.375, 1.5, 6.0, 

24.0 mg/kg b.w.,

5 times every 2 days

[30]

Airborne fine particulate matter induces an upregulation of 

endothelin receptors on rat bronchi

Respiratory 

diseases

0.3, 1.0, and 3.0 

μg/ml, one time
[65]

Intranasal 

inhalation

Allergic Airway Inflammation by Nasal Inoculation of 

Particulate Matter (PM2.5) in NC/Nga Mice
Allergic

Okayama city,

one time
[46]

Fine particulate matter potentiates type 2 diabetes 

development in high-fat diet-treated mice: stress response and 

extracellular to intracellular HSP70 ratio analysis

Diabete

5 μg/10 μL,

every day 

(for 12 weeks)

[15]

TH17-Induced Neutrophils Enhance the Pulmonary Allergic 

Response Following BALB/c Exposure to House Dust Mite 

Allergen and Fine Particulate Matter From California and 

China

Asthma
33.3, μg/mouse/

day, 3 days
[76]

Fine particulate matter aggravates allergic airway 

inflammation through thymic stromal lymphopoietin 

activation in mice
Asthma

10, 31.6 or 100 μg, 

one time
[35]

Role of astrocyte activation in fine particulate 

matter-enhancement of existing ischemic stroke in 

Sprague-Dawley male rats

Ischemic stroke

10 mg/ml,

every day 

(for 7 days)

[75]

Whole body 

inhalation

Exposure to fine aireborne particulate matter induces 

macrophage infiltration, unfolded protein response, and lipid 

desposition in white adipose tissue

Metabolic 

disorder 

(diabetes, obesity)

Ohio’s Air Pollution 

Exposure System,

6 hours/day, 

5 days/week 

[42]

Inhalation of concentrated PM2.5 from Mexico City acts as an 

adjuvant in a guinea pig model of allergic asthma
Asthma

The concentrator 

system, 

5 h/daily/3 days

[13]

Air Pollution–Mediated Susceptibility to Inflammation and 

Insulin Resistance: Influence of CCR2 Pathways in Mice

Metabolic 

disorder

Ohio Air Pollution 

Exposure System, 

6 hr/day, 5 days/week 

[34]

Subchronic effects of inhaled ambient particulate matter on 

glucose homeostasis and target organ damage in a type 1 

diabetic rat model

Diabete

TaipeiAir Pollution 

Exposure System for 

Health Effects, 16 weeks

[72]

Early kidney damage induced by subchronic exposure to 

PM2.5 in rats

Early kidney 

dysfunction

(acute exposure) 5 

h/day, 3 days, 

5 h/day, 4 days/week 

(for 8 weeks)

[2]

IKK inhibition prevents PM2.5-exacerbated cardiac injury in 

mice with type 2 diabetes

Diabete, 

Cardiovascular 

disease

Ohio Air Pollution 

Exposure System, 

6 hr/day, 5 day/week, 

(for 8 weeks)

[77]

Insulin sensitizers prevent fine particulate matter-induced 

vascular insulin resistance and changes in endothelial 

progenitor cell homeostasis

Cardiovascular 

disease, Diabete

HEPA-filtered air or 

concentrated, 6 h/day 

(for 9 days)

[17]

Airborne fine particulate matter alters the expression of 

endothelin receptors in rat coronary arteries

Cardiovascular 

diseases
0.3, 1 or 3 μg/ml, [68]
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Table 1. Continued

Methods Titles Disease models Doses Ref.

Exposure to Fine Particulate Air Pollution Causes Vascular 

Insulin Resistance by Inducing Pulmonary Oxidative Stress

Cardiovascular 

disease, Diabete

High-efficiency 

particulate arrestance, 

6 hr/day 9 days

[18]

Cardiovascular Depression in Rats Exposed to Inhaled 

Particulate Matter and Ozone: Effects of Diet-Induced 

Metabolic Syndrome

Cardiopulmonary 

diseases
8 hr/day (for 2 weeks) [62]

CD36-Dependent 7-Ketocholesterol Accumulation in 

Macrophages Mediates Progression of Atherosclerosis in 

Response to Chronic Air Pollution Exposure

Cardiovascular, 

Atherosclerosis

Ohio Air Pollution 

Exposure System, 

9.1 ± 7.3 μg/m3

[51]

Long-term Exposure to Ambient Fine Particulate Pollution 

Induces Insulin Resistance and Mitochondrial Alteration in 

Adipose Tissue

Inflammatory 

response

Ohio in trailer-mounted 

exposure system, 

6 h/day 5 days/week  

[71]

Alteration of cardiac function in ApoE-/- mice by subchronic 

urban and regional inhalation exposure to concentrated 

ambient PM2.5

Cardiac function

133 and 123 μg/m3 ,

6 h/day, 5 days/week 

(6 months)

[7]

Beijing ambient particle exposure accelerates atherosclerosis in 

ApoE knockout mice by upregulating visfatin expression
Atherosclerosis 2 months [63]

체(hepatic endoplasmic reticulum) 스트레스, 인슐린 저항성

(insulin resistance)을 높이는 것으로 알려졌으며[6, 52], 초미

세먼지의 농도가 증가할수록 당뇨병 발병의 가능성이 3.5~4% 

증가하는 것으로 조사되었다[57]. 실제로 실험동물에 초미세

먼지를 장기간 처리할 경우에 전사인자 NF-kB 관련 염증성단

백질 복합체(inflammasome)를 활성화시키고 혈관 인슐린 저

항성을 증가시키며[71], 백색지방조직(white adipose tissue)

에서 대식세포(macrophage)의 유입을 유도하고 지방세포의 

분화를 촉진시켜 지방생합성(lipogenesis)을 촉진 하는 것으로 

나타났다[42]. 뿐만 아니라 과지방 식이를 급여한 마우스에 초

미세먼지를 처리하였을 경우, 세포스트레스 반응이 급속히 증

가하여 대사기능이 감소되고 당뇨병에 걸릴 위험성이 높아지

는 것으로 보고되었으며[15], 과지방 식이를 급여한 CC-che-

mokine receptor-2(CCR2) 결손 마우스에 초미세먼지를 처리

하였을 경우에는 내장지방세포(visceral adipose tissue) 인슐

린 저항성이 증가되었고 골결근에서 포도당의 이용이 증가되

는 현상이 보고되어 CCR2에 의해 유도되는 세포염증반응이 

미세먼지에 의한 당뇨병 유도에 중요한 역할을 수행하는 것으

로 알려졌다[34]. 이러한 연구결과를 종합해 볼 때 초미세먼지

는 당뇨병을 유발 및 촉진하는 주요 원인물질로 인식되어야 

할 것으로 사료되며, 미세먼지에 노출을 최소화하여 당뇨병 

발병에 대한 위험성을 최소화 하여야 할 것으로 사료된다. 

미세먼지와 심혈관 질환 

초미세먼지는 세포안으로 들어가 혈관을 통해 다른 조직으

로 이동될 수 있다. 이러한 과정 중에 초미세먼지는 혈관에 

부착되어 심혈관 기능을 저하시킬 뿐만 아니라 심혈관 질환으

로 인한 사망률에도 높은 연관성이 있는 것으로 알려졌다[21, 

39]. 혈관질환을 연구하기 위해서는 지질단백질의 순환에 중

요한 apolipoprotein E (APOE) 단백질 결손 마우스가 많이 

사용된다. APOE 단백질은 혈중 지질에 부착되어 혈관벽의 

저밀도 지질단백질 수용체(low-density lipoprotein receptor, 

LDLR)에 의한 혈중 지질의 세포내유입에 중요한 역할을 수행

한다. 따라서 APOE 단백질에 문제가 생겼을 경우 지질의 혈

관벽 침착으로 인해 동맥경화 등 심각한 심혈관 질환이 발생

되는 것으로 알려져 있다. APOE 결손 마우스에 초미세먼지를 

처리하였을 경우 건강한 상태일 때의 심박변이도(heart rate 

variability)가 감소하는 현상이 나타나며[21], 심장에 산화스

트레스를 유도하는 visfatin의 분비를 유도하는 것으로 보고되

었다[39]. 또한 초미세먼지의 과도한 노출은 심장근육에 혈류

를 공급하는 관상동맥의 혈관확장 및 수축에 관여하는 endo-

thelin B와 endothelin A수용체의 발현을 증가시키는 것으로 

알려졌으며 주요 작용 분자로 IkB kinase (IKK)/NFkB [55] 

혹은 MEK/ERK1/2 신호전달 체계가 초미세먼지에 의한 심

혈관 질환 조절에 관여하고 있는 것으로 보고되었다[68]. 위의 

연구결과들은 초미세먼지에 과도하게 노출되었을 경우, 심혈

관질환은 더 악화될 수 있다는 점을 공통적으로 시사하고 있

다. 아직 초미세먼지와 심혈관 질환 연관성에 있어서 정확한 

타겟 분자의 정의 및 구체적인 작용기작에 관한 연구는 더 

필요하나 심혈관질환으로 고생하고 있는 환자의 경우 초미세

먼지에 노출을 최대한 줄이는 것은 꼭 필요하다고 판단된다. 
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미세먼지와 면역질환

인간의 건강을 해치는 미세먼지의 가장 큰 영향은 면역교란 

이라고 해도 과언이 아닐 정도로 미세먼지를 처리했을 경우에 

염증성 면역반응이 증가하는 현상은 다양한 세포주 실험을 

통해 쉽게 확인 할 수 있다. 초미세먼지에는 흙속에 포함되어 

있는 코발트(Co), 구리(Cu) 등의 금속원소 뿐만 아니라 염증성 

면역반을 유도할 수 있는 많은 성분들이 포함되어 있어 대식

세포(macrophage)에 처리를 하였을 경우 염증성 면역반응이 

쉽게 관찰된다. 실제로 초미세먼지를 마우스 대식세포인 RWA 

264.7 세포에 처리하였을 경우 항염증성 사이토카인(proin-

flammatory cytokines)및 산화질소(nitric oxide, NO)의 생성

을 촉진시켜 세포의 사멸을 유도하는 것으로 보고되었고[25], 

활성산소(reactive oxygen species, ROS)의 분비를 유도하여 

폐 대식세포의 자가소화(autophagy)현상을 촉진하는 것으로 

알려졌다[19]. 뿐만 아니라 초미세먼지는 알러지성 염증반응

을 촉진하는 것으로 알려졌는데, ovalbumin으로 자극시킨 마

우스에 초미세먼지의 처리는 type 2 helper T cell 연관 면역반

응 활성화를 유도하여 천식 질환을 촉진시키는 것으로 보고되

었다[46]. 최근에는 호흡기를 통한 미세먼지의 면역교란 현상

과 더불어 미세먼지에 오염된 물 혹은 음식물을 섭취하는 것

에 의한 미세먼지의 영향성에 대한 관심이 높아지고 있다[9, 

29]. 실제로 소화기로 들어간 초미세먼지는 소장에서 항염증

성 사이토카인의 분비를 촉진하고 장상피세포 상호작용을 약

화시켜 장관벽 투과성(gut permeability)을 증진시키는 결과

가 보고되었으며, 비만, 당뇨등의 많은 대사성 질환의 조절자

로 알려진 장내미생물 균총을 변화시키는 것으로 보고 되었다

[26]. 장내미생물 균총은 염증성 장관질환을 포함하여 많은 대

사질환의 조절자로 알려지고 있는데, 흥미롭게도 Lactobacillus 

paracasei L9의 급여를 통해 초미세먼지에 의한 기도 민감성 

및 알러지 반응을 완화시킬 수 있다는 연구결과가 보고되었다

[66]. 이는 장내미생물 균총이 초미세먼지에 의한 질환유발을 

조절할 수 있다는 점을 시사하고 있으며 향후 장내균총을 조

절 할 수 있는 소재의 개발은 초미세먼지의 체내 노출에 의해 

유도된 대사질환 및 장질환을 조절할 수 있는 기능성 소재개

발로 이어질 가능성이 높다고 판단된다.

결   론

사회의 급속한 발달 및 도시화로 미세먼지는 지속적으로 

발생될 가능성이 높으며, 미세먼지의 직경이 2.5 μm 이내의 

초미세먼지는 호흡기로 들어와도 세포내부를 통과하여 체내 

다른 조직으로 이동이 가능하다. 다른 조직으로 이동한 초미

세먼지는 심혈관 내피세포, 장상피세포에 산화스트레스 등 다

양한 자극을 유도하며 심혈관질환, 장관면역 저하 및 대사질

환을 유도한다. 많은 연구보고에서 초미세먼지의 심각성을 제

시하고 있으며, 초미세먼지를 기관지주입, 코흡입 및 전신노

출흡입법을 이용해 실험동물에 직접 처리하여 여러 질환에 

미치는 초미세먼지의 유해성을 규명하고 있으나 아직 구체적

인 분자 작용기작에 관한 연구는 더 필요하다고 판단된다. 더

욱이 미세먼지에 의한 유해성을 특이적으로 억제할 수 있는 

소재개발에 관한 연구는 많이 부족한 실정이다. 따라서 근본

적으로 미세먼지의 발생을 줄이고자 하는 국가적 노력과 함

께, 미세먼지에 의한 질환유도를 특이적으로 억제 및 예방할 

수 있는 소재개발에 대한 국가적 지원과 노력이 지속적으로 

필요하다고 판단된다. 
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초록：미세먼지의 질병에 미치는 유해성 

최종규1․최인순2․조광근3․이승호1*

(1인천대학교 생명공학부 나노바이오 전공, 2신라대학교 생명과학과, 3경남과기대 동물소재공학과)

사회의 급속한 발전과 함께 수반되는 환경오염이 인간의 건강을 위협하는 커다란 위험인자로 인식되기 시작하

면서 공기오염을 억제하기 위한 노력과 공기오염에 의해 유발되는 여러 질환을 억제 및 치료하기 위한 연구개발

이 급속히 증가하고 있다. 인간 건강에 나쁜 영향을 주는 공기오염의 주된 원인중의 하나인 미세먼지는

(particulate matter, PM) 크기에 따라 일반미세먼지와(PM10) 초미세먼지(PM2.5)로 나누어 질 수 있으며, 호흡기, 

소화기, 및 피부에 흡수 및 부착되어 이상 면역반응을 유발하여 만성호흡기질환, 당뇨병 및 면역질환등을 촉진하

는 것으로 알려져 있다. 그동안 인류의 건강을 위해 미세먼지의 발생을 억제하기 위한 범 국가적 노력과 함께 

미세먼지의 유해성을 증명하기 위한 많은 연구가 진행되어 왔다. 본 총설에서는 여러 인체질환에 있어서 미세먼

지가 미치는 유해성을 중심으로 소개하고 미세먼지의 생물학적 위험성을 평가하는 세포 및 동물실험법에 대해 

요약하였다. 


