
1. 서  론            

엑스포좀(exposome)은 건강 및 노화의 질에 영향을 미칠 

수 있는 환경적 노출의 총체를 일컫는 말로 생물학적, 생

리학적인 요인들 외에 환경적, 지역적, 생활방식, 직업적, 

심리사회적인 다양한 요인들을 포함한다. 엑스포좀은 유전

적인 변이를 배제하지만 유전형과 환경 노출과의 상호작

용의 합으로 환경노출에 대한 개인의 민감성에 영향을 미

칠 수 있다[1]. 피부 노화를 초래하는 엑스포좀(skin aging 

exposome)은 오염, 일사량, 흡연, 온도, 영양, 스트레스 및 
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수면 부족 등의 요인들을 포함하며, 특히 자외선은 스모그, 

오존, 미세먼지 등의 대기오염물질과의 상호작용에 의해 

조기 피부 노화와 관련된 피부암 등의 피부 손상을 일으킬 

수 있다[2]. 일반적으로 대기오염은 인간의 피부 노화에 영

향을 미치는 주요 요인으로 알려져 있다. 본 리뷰에서는 

피부에 영향을 미치는 대기오염물질과 이들이 어떻게 피

부에 흡착 및 흡수되어 피부 손상을 유발하는지에 대하여 

고찰해보고자 한다.

2. 대기오염물질(Air Pollutants)

환경오염은 인간의 건강, 삶의 질, 또는 생태계의 자연

적 기능을 방해하는 물질로 지구환경을 악화시키는 것으
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요 약: 환경오염은 인간의 건강, 삶의 질 또는 생태계의 자연적 기능을 방해하는 물질로 지구 환경을 오염시키는 

것으로 정의된다. 환경 스트레스 요인에 장기간 반복적으로 노출되면 피부의 정상적인 방어 잠재력을 초과할 

때마다 피부 장벽 기능에 장애가 생겨 다양한 피부 질환이 발병하게 된다. 피부에 영향을 미치는 주요 대기오염물질

은 다환 방향족 탄화수소, 휘발성 유기화합물, 질소산화물, 미세먼지, 담배 연기, 중금속, 비소 등이다. 이들 

물질의 피부 흡수는 피부 표면의 대기오염물질의 침적, 표피 지질 구성, 표피를 통한 혈관 확산에 의해 이루어진다. 

Abstract: Environmental pollution is defined as contamination of the earth’s environment with materials which interfere 

with human health, quality of life, or the natural functioning of the ecosystem. Whenever a prolonged and repetitive exposure 

to environmental stressors exceeds the skin’s normal defensive potential, there is a disturbance in the skin barrier function 

leading to the development of various skin diseases. Major air pollutants which affect the skin are polycyclic aromatic 

hydrocarbons, volatile organic compounds, nitrogen oxides, particulate matter, cigarette smoke, heavy metals and arsenic. 

Dermal uptake depends on the deposition of air pollutants on the skin surface, the composition of epidermal lipids, and 

the diffusion through the epidermis to the blood vessels. 

Keywords: skin, air pollutant, adherence, absorption

Review



송미ㆍ백지훈

대한화장품학회지, 제47권 제 3 호, 2021

186

로 정의되며 수질오염, 대기오염, 토양오염 및 소음 등으

로 나눌 수 있다. 세계보건기구(WHO)는 대기오염을 대기

의 자연적 특성을 바꾸는 화학적, 물리적, 생물학적 작용

에 의한 실내 또는 실외 환경의 오염으로 정의한다. 대기

오염의 원인은 화산 폭발, 산불, 생물학적 부패, 화분가루, 

습지 및 방사성 물질과 같은 자연원 또는 화력발전소, 산

업활동, 자동차 배출, 가정용 연소 장치, 화석 연료 연소 

및 농업 활동과 같은 인공원일 수 있다. 

대기오염물질은 고체, 액체, 가스, 입자 물질로 존재하

며 피부를 통해 피하 조직으로 직접 흡수되거나 모낭과 땀

샘, 피지샘을 통해 흡수된다. 급속한 도시화와 전세계 에

너지 소비 증가로 대기오염이 심각해졌고 인체는 대기오염물

질에 대한 노출이 증가하고 있는 추세이다. 공중 보건 측면에

서 주요 오염물질로는 미세먼지, 일산화탄소, 오존, 이산화질

소, 이산화황 등이 있으며 건강을 해치는 원인이 된다[3].

피부는 인체 기관 중 가장 큰 부피를 차지하고 있으며 

환경적 요인에 대한 물리적, 화학적, 면역학적 장벽 역할

을 한다. 인간의 피부는 자연 환경적 요인뿐만 아니라 인

류 기원의 오염물질에 장기간 반복적으로 노출될 때 정상

적인 방어력을 초과하여 피부 장벽 기능에 장애가 발생하

고 이는 피부 질환을 유발하는 요인이 된다. 피부에 영향

을 미치는 주요 대기오염물질로는 다환 방향족 탄화수소

(polycyclic aromatic hydrocarbons, PAHs), 휘발성 유기화합

물(volatile organic compounds, VOCs), 질소산화물, 미세먼

지, 담배 연기, 중금속, 비소 등이 있다. 반면 WHO의 대기

질 지침은 미세먼지(particulate matter, PM), 지층 오존(ground 

level ozone), 이산화질소(nitrogen dioxide), 이산화황(sulfur 

dioxide) 등 4대 대기오염물질에 기초하고 있다. 대기오염

물질의 인체 노출은 주름 생성, 색소 반점 생성 등의 피부 

노화와 상관 관계가 있음이 다양한 코호트 연구를 통해 보

고되고 있다(Table 1).

다환 방향족 탄화수소는 가장 광범위하고 위험한 유기 

오염 물질 중 하나이다[12]. 다환 방향족 탄화수소는 도시 

지역의 대기 중 부유된 미세먼지 표면에 흡수되고[13], redox- 

cycling chemicals인 퀴닌(quinines)으로 전환하여 활성산소

종(reactive oxygen species, ROS)을 생성한다[14]. 인체 내 

진입 경로와 상관없이 거의 모든 내장 기관, 특히 폐와 소

화기관에서 발견된다[15]. 대기 중 다환 방향족 탄화수소

인 벤조(a)피렌(benzo(a)pyrene)의 주요 공급원은 목재 연소, 

자동차 배기가스, 디젤 가스, 야금 산업, 플라스틱 연소, 살

충제, 염료, 담배 연기 및 연기 등이다[16].

오존(ozone)은 도시환경에서 어디서나 볼 수 있는 오염물

질로 0.2 ~ 1.2 ppm 농도로 존재한다[17]. 대표적으로 멕시

코는 세계에서 오존 농도가 가장 높은 도시이다. 오존은 성

층권과 대류권에 존재하는 기체 산화제(gaseous oxidant)이

며 일반적으로 지상의 오존 농도는 낮으나 햇빛(자외선), 

탄화수소, 휘발성 유기화합물, 질소산화물과 상호작용하여 광화

학 스모그(photochemical smog)의 주요 활성 성분이 된다[18,19].

휘발성 유기화합물은 페인트, 바니쉬(aliphatic hydrocarbons, 

ethyl acetate, glycol ethers, methylene chloride, acetone), 차량 

Exposure Cohort information Effects Reference

Solid fuels

Pingding (in northern China): N = 405

Taizhou (in southern China): N = 857

Women between 30 and 90 years of age

► 5 ~ 8% more severe wrinkle appearance on face

► 74% increased risk of having fine wrinkles on back 

of hands

[4]

Traffic 400 Caucasian women aged 70 ~ 80 years ► 20% more pigment spots on forehead and cheeks [5]

Traffic 204 Chinese women aged 25 ~ 45 years
► Aggravation of some facial signs including skin 

structure and pigmentation 
[6]

PM2.5 400 Chinese women aged 40 ~ 90 years ► Senile lentigo on cheeks and back of hands [7]

PM2.5 799 German women aged 73.5 ± 3.9 ► More facial lentigines [8]

PM2.5

Chinese initial group: N = 874

Chinese second group: N = 1,003

► Pigment spots on forehead (12.5% more spots), 

and wrinkle on upper lip (7.7% more wrinkle on 

upper lip)

[9]

NO2

German SALIA cohort: N = 806

Chinese Taizhou cohort: N = 1,072
► More lentigines on the cheeks [10]

Ozone
806 German women aged 66 ~ 79 years

1,207 German men and women aged 60 ~ 84 years
► Coarse wrinkles in the face [11]

Table 1. List of Studies That Looked at Exposure and Its Effect on Skin in Human Studies
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도장용 제품, 담배 연기, 저장중인 연료, 자동차와 공장 배

기가스(benzene, tetrachloroethylene)에서 발생하며 실내 오

염물질의 중요한 공급원이다[20-22]. 휘발성 유기화합물은 

햇빛과 질소산화물과의 반응으로 오존과 같은 광화학 산화제

(photochemical oxidant products)를 지상에 생성한다. Benzene, 

ethylbenzene, chlorobenzene에 대한 노출이 IL-4를 생산하는 

T 세포의 비율 증가와 관련이 있는 것으로 관찰되었다[23]. 

그 외 휘발성 유기화합물은 각질세포에서 IL-8과 IL-1β의 

발현을 증가시킨다.

질소산화물은 주로 연료 연소에 의해 배출된다. 이산화

질소는 조직 단백질 내의 아미노산을 산화시키는 프리라

디칼을 생성하고 다가불포화 지방산의 지질 과산화(lipid 

peroxidation)를 유도한다[24]. Hüls 등은 독일 SALIA와 중

국 Taizhou 두 지역, 약 1,800명을 대상으로 한 코호트 연

구에서 NO2는 lentigines과 관련이 있음을 보였다[10]. 대기 

중 아황산가스(sulfur dioxide)는 공장에서의 연료연소, 화산

활동, 산불 등으로 생성된다. 일산화탄소(carbon monoxide)

는 자동차로부터 배출되는 불완전 연소 물질이다. 이것은 

헴(heme)과 결합하여 기능을 변화시키는 세포 대사작용에 

관여한다. 동독과 서독에서 진행된 아토피 피부염 유병률 

비교 연구결과 동독이 더 높은 것으로 나타났으며, 이는 

교통량이 많아서 질소산화물과의 연관성이 높은 것으로 

나타났다.

공기알레르겐(aeroallergens)은 공기 중에 부유되어 떠다

니는 알레르기 유발 항원으로서 단일 분자로 존재하는 것

이 아니라 화분 입자나 곰팡이 포자와 같은 특정 입자 또

는 유기물이나 무기물에 흡착되어 운반된다. 공기알레르겐

은 항원 특이적 IgE를 생성한다[25,26]. 

카드뮴, 납, 수은은 건강을 해치는 흔한 대기오염물질로 

주요 공급원은 화산, 폐기물 소각, 시멘트, 철 및 철강 생

산, 납 가솔린이다.

3. 대기오염물질의 피부 흡착 및 흡수

(Adherence and Absorption of Air Pollutants)

피부는 성인의 경우 면적이 약 1.6 ~ 1.8 m2 이며 두께

는 성별, 연령, 부위에 따라 다양하지만 평균 약 1.2 mm 

정도이다. 피부부속기로 모발과 피지선, 에크린선, 아포크

린선, 조갑 등이 있다. 피부표면은 화장품이나 대기에 의

한 오염 등과 같이 외부에서 유래하는 지질과 인체에서 생

성되어 표면에 분포하는 지질로 구성된다. 인체에서 생성

되어 분포하는 피부 표면 지질은 그 기원에 따라서 각질세

포간 지질(intercorneocyte lipid, intercellular lipid)과 피지

(sebum)로 나눌 수 있다. 

대기오염물질이 피부를 통해 흡수되는 경로는 크게 각

질층을 통한 경로와 모공과 땀샘 등 피부부속기를 통한 경

로로 나눌 수 있다[27]. 피부부속기는 총 피부 표면적의 

0.1% 미만을 차지하므로 피부 흡수측면에서 기여하는 바

가 적다고 할 수 있으나 고체 성분이 모낭의 하층부 내강

을 통해 이동한다는 사실은 실험적으로 입증된 바 있다. 

이를 근거로 볼 때 피부부속기는 알레르기를 유발할 수 있

는 금속성 미립자(allergenic material) 또는 화분(pollen 

allergens) 등이 각질층 장벽을 지나기 위한 우회경로라 할 

수 있다. 각질층을 통한 흡수경로는 각질세포를 직접 통과

하는 경로(transcellular route)와 각질세포간 비극성의 지질

층을 통과하는 경로(intercellular route)가 있다. 각질세포간 

경로가 각질세포를 통과하는 경로보다 물질 흡수 측면에

서 더 우세하다. 각질세포는 세포 내에 수화되어 극성을 

띤 케라틴 매트릭스를 함유하고 있으므로 각질세포를 직

접 통과하는 경로를 polar route 라고도 한다. 대기오염물질

은 피부에 대한 분배계수(partition coefficient)에 따라 극성

을 띤 수용성 물질은 주로 세포 내에 분배되고, 지용성 물

질은 주로 각질세포 간 지질층 경로를 통해 흡수된다[28].

대기오염물질의 피부흡수를 단계적으로 정리하면 다음

과 같다. 먼저 대기오염물질이 피부표면에 흡착되고 시간

이 흐름에 따라 대기 중으로 다시 부유되거나 휘발한다. 피

부에 남은 물질은 피부표면지질과 수분에 용해되어 피부결 

또는 피부부속기에 축적된다. 이들은 앞서 언급한 경로를 

통해 표피를 통과하여 진피로의 흡수가 진행된다. WHO에

서는 대기오염물질이 피부에서 흡수될 때 영향을 주는 요

인으로 피부에 흡착된 대기오염물질의 농도, 오염물질의 

피부 투과력 및 흡수력, 다양한 노출부위의 특성, 연령과 

성별에 따른 피부 투과도의 차이, 피부 표면 pH와 수분, 피

지 생성량, 옷에 의한 오염물질의 피부 접촉 증가 또는 감

소, 오염물질의 물성 차이, 주변 온도와 습도, 대기오염물

질의 접촉 빈도 및 기간 등으로 서술하고 있다. Filon 등은 

나노사이즈의 물질은 피부표면에서 용해되어 그 특성이 전

환되며 주변환경에 따라 뭉쳐짐으로써 더 큰 사이즈가 되

고 표면 전하가 바뀐다고 하였다[29]. Jin 등은 서울에서 1 

μm 이하의 미세먼지를 수집하였고, 마우스를 이용한 피부

장벽 손상모델에서 미세먼지는 모공에 축적되고 표피의 세

포간극(intercellular space)으로 흡수됨을 확인하였다[30]. 
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4. 대기오염물질의 피부손상 기전 

(Skin Irritation Mechanism by Air Pollutants)

대기오염물질은 피부의 항산화 방어 기작에 역행하는 

산화스트레스를 증가시켜 피부를 손상시킨다. 유리기(free 

radicals)와 활성산소종은 지질막과 상호작용하여 지질 과

산화 반응(lipid peroxidation reaction cascade)을 일으킨다

[31]. 활성산소종은 염증매개 전구물질(pro-inflammatory 

mediators)을 증가시켜 호중구 및 대식세포의 축적을 초래

하며 이들은 다시 free radicals을 생성함으로써 악순환을 

유도한다. 산화 스트레스는 복잡한 생물학적 프로세스를 

진행하여 유전자 손상을 일으키고, activator protein 1 (AP-1)

과 nuclear factor kappa B (NF-κB) 등의 전사인자를 활성화

시키고, 세포성장 및 분화와 관련된 extracellular signal-

regulated kinases, c-Jun N-terminal kinases, p38 mitogen-

activated protein kinases와 같은 signaling pathway를 작동시

킨다[32,33]. 이와 더불어 진피층 결합조직이 감소한다[34]. 

대기오염물질은 산화적 손상작용을 통해 피부의 지질, 핵

산, 단백질의 정상 기능을 변화시켜 접촉피부염, 아토피, 

건선, 여드름, 피부암, 피부노화, 염증반응, 알레르기를 유

발하는 것으로 알려져 있다[35,36].

Jin 등은 반복된 미세먼지의 적용은 표피의 두께를 증가

시키고 호중구의 침윤에 의한 진피층의 염증반응을 일으

킨다고 보고하였다[30]. Amakura 등은 디젤차에서 배출된 

다환 방향족 탄화수소를 함유한 그을음은 표피 세포에서 aryl 

hydrocarbon receptor (AhR) signaling을 활성화시키는 것을 

확인하였다[37]. Afaq 등에 의하면 AhR signaling은 인간피

부에서 cytochrome P450을 유도하는 오존센서 역할을 한다고 

보고하였다[38]. 그 외 연구에 의하면 IL-6, IL-8, granulocyte 

macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF) 등의 사이토카

인 및 COX-2 발현을 증가시켜 염증반응을 일으키고, 필라그

린 발현감소, 지질산화에 의한 피부장벽 손상을 유도하여 아

토피 증상을 악화시키며, 활성산소종과 IL-8 생성으로 여드름 

증상을 악화시킨다는 보고가 있다[39].

5. 결  론

본 리뷰에서는 대기오염물질의 피부 흡착 및 흡수 과정

과 산화적 스트레스에 따른 염증 반응 및 그에 따른 전사

인자의 활성화 등을 통해 피부손상이 유발되는 일련의 과

정을 살펴보았다(Figure 1). 

현재의 연구들은 단일 대기오염물질이 피부에 특이적으

로 미치는 손상 영향에만 초점이 맞추어져 있다. 대기오염물

질 중 다환 방향족 탄화수소, 휘발성 유기 화합물, 오존, 

NOx 등에 대하여 다수의 in vitro, in vivo, 코호트 연구가 보

고되고 있으나 실제 생활에서 이들 물질은 단일 물질이 아

닌 미세먼지와 같은 혼합물로 존재하기 때문에 이들 복합체

에 대한 피부 영향 평가 연구가 고려되어져야 할 것이다.

대기오염물질의 피부에 미치는 영향에 대한 기전은 크

게 두 가지 가설로, 첫번째 가설은 대기오염물질이 피부로 

직접 침투하는 “outside-inside effect”이다. 일반적으로 오염

물질의 크기와 화학적 구성에 의해 피부 침투에 영향을 미

치는 것으로 알려져 있으며, 오존의 경우 피부 상·하층에 

모두 영향을 미치는 것으로 보고되고 있으나 다른 대기오

염물질들에 대한 피부 침투에 대한 시험적 증명은 제한적

으로 이에 대한 많은 연구가 필요해 보인다. 두번째 가설

은 다른 기관(organ)에서 발생하는 염증반응 등에 의한 2차 

영향으로의 “inside-outside effect”가 제시되고 있다[40]. 예

를 들어 미세먼지는 1차적으로 폐에 염증을 유발하며 염

증반응의 순환에 의해 2차 영향으로 피부 노화를 유발하

는 것으로 유추하고 있으나 이에 대한 구체적인 증명이 필

요하다.

지금까지 대기오염물질과 피부 손상과의 연관성에서 가

장 유일한 환경적 요인으로 영양상태가 보고되고 있으며 

혈액 내 카로티노이드(carotenoids; α-carotene, β-carotene, β

-cryptoxanthin, lycopene), 비타민(vitamins; retinol, α-tocopherol, γ

-tocopherol) 등의 항산화 물질이 영양상태의 주요 지표로 

이용되고 있다[41]. 혈액 내 카로티노이드와 비타민 수치 

저하는 피부주름 형성을 약 30% 증가시키는 것으로 추정

하고 있다[41]. 활성산소종의 축적은 matrix metalloproteinases 

(MMPs)의 발현 증가를 통해 피부노화를 유발하고 항산화 

물질은 피부노화를 지연시키는 것으로 알려져 있다[42]. 

이들에 대한 연구는 in vitro 수준에서 검증되고 있으며, 한 

예로 Hyun 등의 연구에 따르면 인체각질세포에 PM2.5 노

출 후 생성되는 활성산소종과 MMPs의 증가는 발효된 fish 

oil에 의해 억제되며 PM2.5 노출에 의해 증가된 세포내 칼

슘 레벨을 저하시키고 MAPK 신호전달 및 AP-1 등의 전사

인자 활성을 억제시킴으로써 항산화 작용을 하는 것으로 

보고하고 있다[43].

결론적으로, 피부에 대한 대기오염물질의 영향 연구를 

위해서는 환경적(예: 담배연기, 영양상태 등), 유전적인 요

인들이 필연적으로 함께 고려되어야 할 것이다. 또한 엑스
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포좀에 대한 방어행위로서 선글라스, 의복, 모자, 마스크, 

공기청정기 등을 사용할 수 있으나 화장품은 피부표면을 

보호하기 위한 직접적 수단으로서 온도와 pH 조절에 의한 

유해물질의 중화 및 활성 감소, 의복 및 목걸이 등에 의한 

물리적 마찰을 감소시켜 피부장벽손상 완화, 유해광선의 

차단 등 실효적 접근이 가능하다. 따라서 새로운 엑스포좀

의 발견과 이에 대응하는 피부반응 기작을 연구하여 피부

의 손상을 예방하고 보호하는 연구가 지속적으로 이루어

져야 할 것이다.  
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