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추 천 사 

 

만성폐쇄성폐질환(Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD)는 전 세계적으로 유병율과 사

망률이 매우 높은 질환으로 이로 인한 사회 경제적 부담이 매우 크다고 할 수 있습니다. 과거 흡

연에 의해서 발생하는 질환이라는 개념에서 실내외 대기 오염, 호흡기 감염, 폐 성장 등 다양한 

원인에 의해서 발생하는 질환으로 확대되면서 이러한 상황은 더욱더 심각해질 것이라고 예상하고 

있습니다. 따라서 COPD의 진단, 치료, 예방 등에 대한 전반적인 사항을 근거에 기반하여 잘 정리

하여 일선 임상 현장에서 COPD를 진료하고 있는 의료진 및 관련 전문가에게 전달하는 것은 매

우 중요하다고 할 수 있습니다.  

대한결핵 및 호흡기학회 COPD 진료지침위원회에서는 2005년부터 국내외 COPD 연구결과 및 

COPD 진료지침, COPD 치료약제에 대한 보험급여 상황, 그리고 COPD 전문가의 의견을 근거로 

하여 COPD 진료지침을 마련하여 일선 임상 현장에서 COPD 진료, 교육, 정책 마련에 도움이 되

도록 노력하여 왔습니다. 특히, 지난 2018년 개정 COPD 진료지침에서 제시한 종합평가를 통한 

COPD 환자의 ‘가, 나, 다’ 분류 및 그에 따른 치료 방향 제시는 최근 동일한 내용의 Global 

Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) Report의 COPD 환자의 ‘A, B, E’ 분류 및 그

에 따른 치료 방향 제시 발표에 수년 전 앞서 발표하여 이미 국내 임상 현장에서 적용할 수 있도

록 권고한 바 우리 학회의 COPD 진료지침이 COPD 임상 진료를 선도하는 역할을 하고 것으로 

보고 있고, 이번 개정된 COPD 진료지침 역시 그러한 내용을 담고 있는 것으로 알고 있습니다.  

그동안 COPD 진료지침 개정을 이끌어 주신, COPD 진료지침 개정위원장 박용범 교수, COPD 연

구회 회장 김덕겸 교수와 COPD 진료지침 개정에 참여해 주신 COPD 진료지침 개정위원회 교수

님들께 감사의 인사를 드리며, 이번 개정된 COPD 진료지침이 COPD 진단, 치료, 예방을 위해 항

상 애써 주시는 모든 분들에게 좋은 자료가 되기를 바라겠습니다. 

 

대한결핵 및 호흡기학회 

회장 박재용 

이사장 정만표 
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간 행 사 

 

지난 COPD 진료지침 개정 이후 국내외 COPD 연구와 COPD 진료지침 등에서 COPD 정의, 병

인에 따른 분류, Pre-COPD, Ealy COPD, Preserved Ratio Impaired Spirometry (PRISm) 등의 제시, 종

합 평가를 통한 환자의 분류 및 그에 따른 치료 방향 설정과 조정, COPD 치료 약제, COPD 급성

악화의 정의와 평가 및 처치, 호흡재활 등 다양한 이슈에 대한 연구 결과와 전문가 의견들이 발

표되었습니다. 

이번 COPD 진료지침 개정위원회에서는 이러한 다양한 연구 결과와 국외 진료지침, 그리고 전

문가 의견을 종합하고 논의하여 지침 내용을 정리하였고, 약물요법에 분야는 핵심질문(PICO)를 만

들어 체계적 문헌고찰을 진행하여 중요 권고사항을 구성하였습니다.  

개정된 COPD 진료 지침의 가장 중요한 개정 내용은 그동안 연구결과, 전문가 의견, 국내 

COPD 치료약제 보험급여 상황, 일선 임상 현장에서의 COPD 환자 진료 및 관리 등을 모두 고려

하여, 종합평가를 통한 COPD 환자의 분류를 기존 ‘가, 나, 다’ 분류에서 ‘고위험군, 저위험군’으로 

분류하고 그에 따른 치료 방향의 설정을 개정한 것입니다. COPD 병인에 따른 분류, COPD 조기 

진단, Pre-COPD, Ealy COPD, Preserved Ratio Impaired Spirometry (PRISm)의 정의와 관리 방안, 

COPD 급성악화 정의와 평가 처치, 호흡재활 등에 대한 최신 연구결과 및 권고사항을 추가 혹은 

보완하였습니다. 

COPD 진료지침 개정 작업에 참여해 주신 모든 분들께 감사드리며, 이번 진료 지침이 COPD 환

자의 진료 및 예방을 위해 일선 임상 현장에 계시는 의료진과 관련 분야에서 활동하고 계시는 모

든 분들에게 큰 도움이 되기를 바랍니다.  

 

대한결핵 및 호흡기학회  

COPD 진료지침 개정위원장 박용범 

COPD 연구회장 김덕겸 
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1단원. 정의, 역학, 원인, 기전 

ㆍ정의: 기도나 폐포의 이상(기관지염, 세기관지염, 폐기종)으로 인해 공기의 흐름(기류)이 제한되

며 이로 인해 만성적인 호흡기 증상(숨참, 기침, 가래)을 보이는 폐의 질환이다. 기도와 폐포의 이

상은 다양한 원인에 의해 생기며, 기류의 제한은 지속적이고 꾸준히 진행될 수 있다 

ㆍ역학: COPD는 전 세계적으로 유병률과 사망률이 매우 높은 질환으로서 심각한 사회 경제적 부

담을 준다. 위험인자에 대한 노출이 줄지 않고 있으며 인구 고령화로 인해 계속 증가할 것으로 

예상한다. 

ㆍ원인: COPD는 흡연, 실내외 대기오염, 사회 경제적 상태, 호흡기 감염 등 외부인자와 유전자, 

연령, 성별, 기도과민반응, 폐성장 등 숙주인자가 상호 작용하여 발생한다. 

ㆍ기전: 폐염증으로 폐실질 파괴(폐기종)과 소기도질환이 발생하며 이로 인해 기류제한이 진행됨

으로써 호흡곤란과 COPD의 특징적인 증상이 나타난다. 

I. COPD의 정의와 개관 

만성폐쇄성폐질환(Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD)은 다음과 같이 정의할 수 있다. 

“기도나 폐포의 이상(기관지염, 세기관지염, 폐기종)으로 인해 공기의 흐름(기류)이 제한되며 이로 

인해 만성적인 호흡기 증상(숨참, 기침, 가래)을 보이는 폐의 질환이다. 기도와 폐포의 이상은 다

양한 원인에 의해 생기며, 기류의 제한은 지속적이고 꾸준히 진행될 수 있다1,2.” 

1. COPD의 표현형 

COPD의 특징인 지속적인(비가역적인) 공기의 흐름(기류) 제한은 긴 시간에 걸쳐 진행된다. 기류

제한은 소기도 질환과 폐 실질의 파괴(폐기종)가 복합적으로 작용하여 생긴다. 소기도에 만성염증

이 생기면 기도 섬유화와 같은 구조적 변화가 생겨 소기도가 좁아지게 된다3,4. 폐 실질의 파괴도 

만성염증으로 인해 발생하는데 가스 교환 장소인 폐포 파괴로 인해 폐포와 소기도의 연결이 끊어

지고 폐의 탄성반동이 감소되어 호기 시 기도가 좁아지거나 열리지 않음으로써 기류 제한이 발생

한다5,6. 소기도 이상과 폐실질 파괴는 대부분 같이 동반되지만 환자에 따라 소기도 질환이 주된 

이상인 경우(chronic bronchitis pre- dominant type)도 있고 폐실질 파괴인 폐기종이 주된 이상인 

경우(emphysema predominant type)도 있다. 그동안 폐기종이나 만성기관지염이 COPD를 대표하

는 용어로 많이 쓰여 왔다. 하지만 이 두 용어는 각각 조직학적으로 또는 임상적으로 정의되는 

용어로서 COPD의 특징 중 일부분만을 대변한다. 폐기종이나 만성기관지염이 환자의 특성에 따라 

임상적으로 주된 표현형이 되지만 폐기종이나 만성기관지염이 있다고 모두 COPD 환자인 것은 

아니다.  

하지만 만성 호흡기 증상이 기류제한이 발생하기 전 나타날 수 있으며 급성 증상 악화 발생과 
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관련이 될 수 있다는 것을 인지하고 있어야 한다7,8. 또한 만성 호흡기 증상이 폐활량 검사가 정상

인 사람에서도 나타날 수 있으며, 기류 제한이 없는 흡연자에서도 폐기종이나 기도 벽 비후, 공기 

걸림으로 나타나는 폐 질환의 구조적 변화가 상당한 정도로 나타날 수 있다9. 

2. COPD의 병인형 

COPD를 담배를 포함한 오염물질에 의한 비정상적인 염증 반응만으로 정의하면 비흡연 COPD

와 같이 다른 원인에 의한 COPD를 모두 COPD 정의에 포함시키기 어렵고, COPD 치료 또한 특정 

원인의 COPD만을 대상으로 연구할 수밖에 없었다. 이는 현실에 존재하는 다양한 원인의 COPD를 

정의하고 치료법을 개발/연구하는데 한계가 되어 다양한 COPD의 원인을 정의하고 분류할 필요성

이 대두되었다(표 1-1)2, 7, 10. 특히 국내의 높은 폐결핵의 유병율로 인해 감염에 의한 COPD는 임상

적으로 중요하다.  

 

표1-1. COPD 병인형(etiotypes) 분류(taxonomy) 

병인 유형 영문 약자 설명 

유전(genetic) COPD-G 알파1-항트립신(alpha1-antitrypsin) 결핍 등 유전적 이상 

발달장애(abnormal 

development) 

COPD-D 미숙아, 조산아, 기관지폐형성이상 

천식(asthma) COPD-A 소아천식 등 장기간의 천식 이환 

감염(infection) COPD-I 소아기의 호흡기감염, 폐결핵, 사람면역결핍바이러스 

흡연(cigarette) COPD-C 담배 흡연, 태아/소아/성인기의 간접흡연, 전자담배 

바이오매스와 대기오

염 노출(pollution) 

COPD-P 실내공기오염, 대기오염, 스모그, 산불, 직업적인 노출 

원인 미상(unknown) COPD-U 불분명한 원인 

복합적인 병인(mixed 

causes) 

COPD-M 2가지 이상의 병인이 존재 

II. COPD로 인한 사회 경제적 부담과 역학 

COPD는 대표적인 만성 호흡기 질환으로 세계적으로 높은 유병률과 사망률을 나타낸다.11 또한, 

고혈압, 당뇨병 등 타 만성질환과 비교하여 질병으로 인한 개인 생활 능력 저하가 두드러지는 것
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으로 나타나며 이는 막대한 사회적, 경제적인 자원의 소모를 초래한다.12 전통적으로 흡연이 

COPD를 유발하는 주요한 요소로 알려져 있지만, COPD의 발생에는 그 외에도 유전적 소인, 폐 성

장 장애와 같은 개인적 소인, 실내 및 대기 오염 물질에 노출 빈도와 같은 환경적인 소인이 복합

적으로 작용한다.13 세계적으로 인구가 증가하고 고령화가 진행됨에 따라 COPD의 유병률은 지속

적으로 증가되고 있다.14 한국은 저출산과 함께 전례 없는 고령화 속도를 보이고 있어 COPD 환자

가 빠르게 늘어날 것으로 보인다. 하지만 아직까지도 한국에서는 COPD에 대한 인식이 낮아 

COPD로 진단을 받는 환자의 수는 일부에 그치고 있다.15 

1. COPD의 유병률 

COPD의 유병률은 나라마다 다르며 같은 국가에서도 유병률을 산출하는데 이용한 자료와 

COPD 정의에 따라 차이를 보인다.16 2019년 개정된 Global Burden of Disease (GBD)에 의하면 30

세에서 39세 성인에서 GOLD 기준 (FEV1/FVC < 0.8) 으로 정의된 COPD의 유병률은 10.3%였다.17 

이를 절대치로 환산하면 전 세계적으로 약 3억 9천만명이 COPD를 갖고 있을 것으로 보인다. 

COPD 유병률에 대한 가장 낮은 추산치는 스스로 보고한 의사로 부터 COPD를 진단받은 비율로 

대부분의 나라에서 대략 6% 미만의 유병률을 보여준다.18 한국의 경우도 유사하며 2015년 COPD

를 진단 받고 치료 받은 사람은 2.8%, 1.6%에 불과했다.19 또한 한 국내연구에서40세 이상 남성 

흡연자를 대상으로 COPD에 대해 알고 있는지 설문을 통하여 조사하였는데 24.8% 만이 COPD에 

대해 알고 있었다.20 이는 전반적으로COPD에 대한 인식이 부족하고 진단이 충분히 이루어지고 있

지 않음을 보여준다. COPD의 유병률은 흡연자 및 과거 흡연자, 40세 이상의 인구, 그리고 남성에

서 확연히 높게 나타난다. PLATINO 연구에서 나이에 따라 유병률이 가파르게 상승하는 것을 보여

주었고,21 BOLD 연구에서는 남성에서의 유병률이 여성보다 1.4배 가량 높게 나타났다 (11.8% vs. 

8.5%).22 하지만 BOLD연구에서 흡연하지 않은 사람의 3~11%에서도 COPD에 이환되었음을 보여

주었는데, 이는 COPD가 온전히 흡연에 의해서만 발생하는 질환은 아니며 다양한 유형이 있음을 

강조하는 최근 학계의 주장을 뒷받침 할 수 있는 결과이다.22 가장 최근에 조사된 우리나라에서 

COPD에 대한 위험인자는 나이의 증가, 남성, 흡연력, 저소득, FEV1의 감소, 결핵 과거력이 있었

다.23 이 중 결핵은 한국에서 발생하는 비흡연 COPD 의 가장 중요한 요소로 꼽힌다.24 결핵의 과

거력은 기도의 폐쇄와 폐기능 변화와 관련이 있기 때문에 한국처럼 결핵이 흔한 지역에서는 

COPD의 중요한 원인이다.25, 26 

한국에서 COPD의 유병률은 다른 나라에서 보다 높게 나타난다. 이는 높은 흡연률 및 결핵의 

유병률, 상대적으로 심한 대기 오염 정도, 개발도산국 시절 바이오매스의 과도한 연소 등이 영향

을 미쳤을 가능성이 높다. 2015년 부터 2019년도의 국민건강영양조사를 이용한 연구에 따르면 한

국의 COPD 유병률은 40세 이상 인구에서 GOLD 기준 (FEV1/FVC < 0.7) 으로 12.9%였다.23 과거의 

기록을 살펴보면 2002년도의 유병률이 17.2%,27 2008년 및 2015년의 유병률이 13.4% 였는데,19 

2000년대 초반과 비교하여 2010년대 접어들며 한국에서 COPD 유병률은 감소를 보였으나 이후에

는 비슷한 수준으로 유지되고 있음을 알 수 있다. 또한, 70세 이상 인구에서 약 30%가 GOLD 기

준으로 COPD로 진단되었다.23 앞으로 고령인구가 늘어날 것으로 예상됨에 따라 COPD의 유병률
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뿐 아니라 절대 환자수의 증가가 예상된다. 

저개발국에서는 흡연자가 증가하고 있으며 선진국에서는 노인인구가 증가하고 있기 때문에 전 

세계적인 COPD의 유병률 또한 향후 30년 동안 계속 증가할 것으로 생각된다.28 

2. COPD의 이환율 

COPD의 이환율은 COPD로 인해 의사나 응급실을 방문하는 것 또는 입원하는 것을 측정하여 구

하게 된다. 이환율은 사망률보다 구하기 어렵고 아직까지 신뢰할 만한 자료가 많지는 않지만 나이가 

많아질수록 증가하는 것은 분명하다.21, 29, 30 COPD의 이환율은 심혈관질환, 근골격계질환, 당뇨 등 

흡연, 노화, COPD와 관련되어 중복 이환되는 만성질환에 의해 영향을 받는다. 이들 동반질환은 환

자의 건강상태에 영향을 미치며 COPD 치료를 어렵게 한다.31  

3. COPD의 사망률 

COPD의 진단은 일관성 있게 내려지지 않고 있으며 실제보다 매우 낮게 진단되고 치료되고 있

기 때문에 COPD의 사망률은 실제보다 낮게 보고되고 있다32,33 .COPD가 주 사망원인임에도 불구하

고 이차적인 사망원인으로 평가되거나 누락되는 경우도 많다. 또한 COPD의 사망과 관련된 데이터

가 일관되지 않은 질병 코드를 이용해서 조사되는 등 결과에 오류를 만드는 요인들에 대해서도 

관련 자료를 해석할 때 주의해야 한다. 하지만 이러한 한계에도 불구하고 COPD는 대부분의 나라

에서 매우 중요한 사망원인이다. 예컨대 2011년 미국에서 COPD는 주요 사망원인 3위를 차지했

다. 이러한 사망률의 증가는 흡연 인구의 증가, 심혈관질환이나 감염성질환으로 인한 사망의 감소, 

고령 인구의 증가 때문인 것으로 보인다. Global Burden of Disease Study에 의하면 전세계적으로 

COPD는 1990년 사망원인 6위였지만 2019년에는 3위로 나타났다34 .이러한 점들을 고려할 때 대

략 연간 3백만명 가량 COPD 로 사망하는 것으로 추정할 수 있다. 지속적인 COPD 유병률 증가

로 인해 2060년에는 COPD로 인한 사망자가 연간 5백 6십만명에 달할 것으로 보인다.35 

우리나라의 경우 COPD 로만 분류된 통계는 없으나 2015년 기준 사망원인 7위를 기록하였

다.36 연령이 높을수록 COPD로 인한 사망이 증가하는데 80세 이상에서는 전체 사망원인 중 5위

를 차지하고 있으며 10만 명당 3,732명이 사망한다.37 2015년 우리나라 통계청 자료에 의하면 10

대 사망원인 중 만성 하기도 질환은 악성 신생물(암), 심장 질환, 뇌혈관 질환, 폐렴, 고의적 자해

(자살), 당뇨병에 이어 7위를 차지하 고 있으며 10년 전에 비해 사망원인 순위가 8위에서 7위로 

상승하였다. 만성 하기도 질환은 2005년 10만 명당 15.5명이 사망하였으나 2015년에는 14.8명이 

사망하였으며 총 7,538명이 사망하였다. 

4. COPD로 인한 부담 

1) 경제적 부담 

COPD로 인해 심각한 사회경제적 부담이 발생한다38,39. 우리나라의 경우 2010년 건강보험심사
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평가원 자료에 의하면 2,840억 원 정도가 COPD 치료를 위한 직접 의료비용으로 지출되었으며 일인

당 의료비용은 2009년 건강보험심사평가원 자료에 의하면 약 323만 원에 달하며 최근 급격히 증가

하고 있다.40 2013년 건강보험심사평가원 자료에 의하면 COPD로 인한 총 사회적 비용은 142만 명 

환자에 대해 4억 4000만 달러가 지불된 것으로 추정된다. COPD의 직접 의료 비용은 2억 1400만 

달러로서 입원 비용 9600만 달러, 외래치료 비용 7600만 달러, 약물 비용 4100만 달러로 이루어

져 있다. 2015년 심평원 데이터로 추산된 COPD에 의한 직, 간접 비용은 12억 4천 5백만 달러에 

달한다. 이중 간호비가 39%, 생산력 손실비가 32.7%, 직접 의료비가 20%로 추산되었다.41 

유럽의 경우 전체 의료 예산의 6%가 호흡기 질환에 의해 지출되는데 이중 COPD에 의한 지출

이 56% (38조 원)를 차지한다.42 미국의 경우 COPD에 의한 의료비 증가가 예상되며, 향후 20년 

동안 연간 400억 달러에 달하는 손실이 COPD 와 관련되어 발생할 것으로 보인다.43 향후 COPD

에 의한 의료비를 추정한 모델은 여성이 남성보다 더 많은 의료비 지출과 삶의 질 저하를 보일 

것으로 예상한다.44 급성악화가 전체 COPD 관련 의료비용 중 가장 큰 비중을 차지한다.45 COPD의 

중증도 와 의료 비용과는 직접적인 상관 관계가 있는데 COPD의 중증도가 증가하면 입원이나 산소

치료 등이 필요하게 되므로    의료 비용도 증가하게 된다.46 

2) 사회적 부담 

질병에 의한 사회적 손실을 나타내는 지표는 일반적으로 장애보정 생존년(disability-adjusted life 

year, DALYs)을 사용하는데28 이는 질병에 의한 조기사망과 장애로 인한 손실의 합을 의미한다. 1990

년 COPD는 전 세계적으로 12번째 DALYs 손실의 원인이었으나 2030년에는 7번째 중요원인이 될 

것으로 예상된다.16 한국인의 질병부담 연구 (Korean Burden of Disease, KBD)에 따르면, 우리나

라의 경우 COPD에 의한 DALYs 는 2002년 10만 명당 270년으로 10위였으나 2007년에는 10만 명

당 550년으로 7위로 순위가 오르며 5년 동안 급격한 상승을 보였다. 우리나라의 흡연율 변동과 고

령화를 감안할 때 이러한 추세는 앞으로도 계속될 것으로 보인다. 2012년 한국 질병 부담 연구에 

의하면 COPD의 10만 명당 DALYs는 1,305년 비전염성 질환의 DALYs 중 6.21%를 차지했다.47   국내

에 대한 GBD 데이터에 따르면 2016년 COPD에 의한 DALY는 10만 명당 461년으로 KBD로 산출

된 수치와 비교해서는 낮았으나 1990년부터 2016년까지 지속적으로 상승하였다.36 이는 10만명당 

DALYs가 정체 감소 추세인 세계의 여러 국가와는 차이가 있는 양상으로 다른 나라에 비해 사회

적 부담의 비중이 커지고 있음을 알 수 있다. 

III. 질환 발생 및 진행에 관여하는 인자 

COPD는 삶의 전주기에 걸쳐 발생하는 폐 손상, 폐의 성장 및 노화에 영향을 미치는 복잡하고 

역동적인 유전-환경 상호작용에 의해 발생한다6, 48. 따라서 평생(Time)에 걸쳐 일어나는 유전적인 

배경 (G, genetic background)과 여러 환경적 위험 인자(E, environmental risk factor)의 상호작용을 

이해하려는 노력이 필요하다. GETomics는 COPD 발생에 이러한 복합적이고 역동적인 시간에 따른 
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유전과 환경의 상호 작용을 반영하기 위해서 고안된 개념이다6, 48. GETomics에 의하면 유전과 환

경의 상호작용의 결과물은 유전과 환경뿐 아니라 시간에 의해서도 영향을 받게 되는데, 이 때 시

간이라는 개념은 특정 상호작용이 발생하는 개인의 나이와 생의 주기 초기에 접하게 되는 유전과 

환경의 상호작용 모두에 의해 결정된다6, 48. 

1. 유전적 인자 

선천성 알파-1 항트립신 결핍증은 가장 잘 알려진 유전적 위험인자이지만49, 아주 일부분을 차

지하고 있다. 우리나라에서는 알파-1 항트립신 결핍증이 거의 없는 것으로 알려져 있었으나50, 최

근 증례보고51가 있어 젊은 나이에 발생한 COPD 환자에서는 이러한 질환을 의심해 볼 필요가 있

다. 

심한 COPD 환자의 자녀들에 대한 연구에서 가족력에 의해 COPD가 발생할 수 위험성이 있으

며 이러한 위험성은 유전적인 인자와 환경적인 인자가 질환 발생에 함께 영향을 미칠 수 있음을 

보여주었다52. 가장 잘 알려진 COPD의 유전적 위험인자는 SERPINA1 유전자로 serine 유전적 

alpha-1 항트립신 결핍(hereditary deficiency of alpha-1 antitrypsin [AATD])를 유발할 수 있다49. 유

럽인들을 대상으로 시행한 20개의 연구의 체계적 고찰에 의하면 AAPD PiZZ 유전형은 COPD 환

자의 0.12% (범위 0.08-0.24%)로 보고되었다53. 

현재까지 수백개의 폐기능 감소와 COPD의 위험 인자로 알려진 유전적 변이(예: matrix 

metalloproteinase 12 [MMP-12], glutathione S-transferase, alpha nicotinic acetylcholine receptor 

gene, hedge-hog interacting protein [HHIP] gene 등)가 보고되었다54, 55. 그러나 이들 유전자의 개

별 유전자의 영향력이 작을 뿐 아니라 COPD의 발생에 직접적인 영향을 미치는지 아니면 다른 

연관 유전자를 반영하는 지표인지에 대해서는 여전히 밝혀져야 할 부분이 많다. 

2. 나이(노화)와 성별 

고령은 COPD의 위험인자로 간주되고 있으며, 우리나라 연구에서도 나이는 위험인자의 하나로 

알려져 있다15, 23. 그러나 건강한 노화 자체에 의해서 인지 아니면 나이 듦에 따른 위험인자의 노

출 증가가 COPD 발생을 유발하는지는 불분명하다. 하지만, 기도와 폐실질의 노화가 COPD와 연

관된 구조적인 변화와 비슷한 변화를 일으키며, COPD에서 가속화된 노화가 관찰된다. 예로 한 전

향적 연구는 가속화된 텔로미어의 단축이 COPD 환자에서 폐가스의 교환의 악화, 폐의 과폐창, 모

든 원인에 의한 사망 위험 증가와 연관이 있으며, 나이와 연관된 면역세포 DNA의 후성유전학적 

변화는 COPD 환자에서 악화와 사망의 위험을 증가시킨다고 보고하였다56.  

우리나라를 포함해서 전세계적으로 COPD 유병률은 남자에서 더 높다17. 2015-2019년 국민건강

영양 조사자료를 활용한 최근 연구에 의하면 우리나라의 COPD 유병률은 40세 이상 성인 남자에

서 19.9% 여자에서 6.4%였는데, 이러한 차이는 흡연력을 보정한 후에도 의미가 있었다(보정 오즈

비 = 2.64)11. 이러한 연구 결과는 성별(남성)이 COPD 발생의 위험인자로 작용할 수 있음을 시사
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한다. 성별에 따른 COPD 발생 차이의 원인으로 성별에 따른 흡연율의 차이, 성별에 따른 기도 크

기나 두께의 차이, 담배의 해로운 영향에 대한 감수성의 차이 등이 제시되고 있다57-60.  

3. 폐 성장과 발달 

그림 1-161에서 보는 것과 같이 폐는 20-25세 (여성의 경우 더 일찍)까지 자라서 이 때 가장 높

은 폐기능을 갖는다. 이 후 상대적으로 짧은 고원부(plateau)를 가지다가 생리학적인 폐의 노화에 

따라 폐기능의 감소가 나타난다(그림 1-1, Trajectory 1, TR1). 이러한 정상적인 폐기능의 궤도는 폐

성장의 저하, 고원부의 단축, 폐기능 저하의 급속화에 의해 영향을 받게 된다. 폐성장이 정상이더

라도 급격하게 폐기능이 감소하거나(TR3), 폐기능 감소가 정상이더라도 폐성장의 저하되는 경우

(TR4), COPD가 발생할 수 있다(그림 1-1). 

폐 성장에 영향을 주는 인자는 모두 COPD의 발생 위험을 높일 수 있는데, 특히 어린 시절의 

불리한 인자들(childhood disadvantage factors)은 COPD 발달의 핵심 위험 인자이다. 예를 들면, 

출생 시 몸무게는 성인이 되었을 때 FEV1값과 서로 양의 상관관계를 보이며62 어린 시절의 호흡

기 감염은 폐기능에 큰 영향을 미친다. 최근의 서로 다른 세 개의 전향적 코호트를 대상으로 한 

연구에서 COPD가 발생한 군의 50%는 시간에 따라 FEV1의 급속 악화에 의하였으며 나머지 50%

는 비정상적인 폐성장과 발달과 관련(폐기능 감소는 정상)이 있음을 보고하였다61. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

그림 1-1. 기저 FEV1과 폐기능 감소속도에 따로 FEV1의 변화 분포도61 

4. 환경적 위험 인자 

1) 흡연 

흡연은 전세계적으로 가장 흔한 COPD의 위험 인자이다. 일반적으로 흡연자는 호흡기 증상이 

더 흔하게 동반되며, 연간 FEV1 감소 정도도 더 심하고, 사망률도 비흡연자에 비해 높다63-65. 담배 
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종류(파이프, 일반적인 담배인 궐련, 마리화나 등)에 상관없이 담배 제품은 모두 위험인자로 작용

한다66. 간접 흡연도 호흡기 증상과 COPD를 초래할 수 있다. 임신 중 흡연도 태아의 폐 성장과 

면역계에 영향을 주어 태아에게 위험인자가 될 수 있다67. 하지만, 심한 흡연자에서도 50% 미만에

서만 COPD가 발생하는 점과 전 세계적으로 절반 정도가 흡연 이외의 원인에 의해 발생한다는 

점을 고려할 때, 흡연 이외의 원인에 대한 관심이 필요하다. 

2) 바이오매스 노출 

흡연이 COPD의 가장 중요한 위험인자로 알려지게 된 것은 주로 고소득국가에서 대부분의 연

구가 시행된 것과 연관이 있다. 저/중소득국가에서 시행된 연구가 증가함에 따라 비흡연 관련 위

험인자가 전세계적으로 보았을 때는 더 중요하다는 것이 밝혀졌다68. 고소득국가에서 흡연이 

COPD 발생에 70% 이상을 기여한다고 생각되는 반면, 저/중소득국가에서는 흡연이 약 30-40% 

정도만 관련된다68. 저/중소득 국가가 전세계적으로 COPD의 질병부담의 80%이상을 차지하는 것

을 고려할 때 비흡연 위험인자들은 전세계 COPD의 질병부담의 약 50% 이상에 기여할 것으로 생

각된다68. 

나무, 가축 분뇨, 작물 잔여물, 그리고 석탄 등을 특히 덮개가 없거나 잘 기능하지 못하는 난로 

등에서 태울 때 발생하는 집안 공기 오염은 저/중소득국가에서 COPD 발생의 주요한 원인이다69. 

이러한 바이오매스의 노출은 가난과 영양 부족 등과 함께 기도와 폐실질의 손상의 위험을 증폭할 

수 있다. 

일반적으로 흡연과 연관된 COPD와 비교하여 비흡연 COPD는 여성에서 더 흔하며, 더 젊은 연

령층이 많으며, 비슷하거나 좀더 나은 증상과 삶의 질을 보이며, 폐기능의 감소 속도가 느리며, 

기도의 상피세포에서 중성구가 낮은 반면 호산구가 높은 경향성을 가지고, 비슷한 폐기능 지표를 

보이나 소기도의 폐쇄가 영상의학적으로나 충격진동법(impulse oscillometry)에서 더 잘 나타나며, 

폐기종이 더 적으며, 대식세포의 세균의 식세포작용은 비슷하게 감소되어 있다70-73. 비흡연 COPD

의 주된 분자생물학적 기전으로는 염증, 산화 스트레스, 기도의 재구성과 폐의 노화를 들 수 있다. 

하지만 아직도 비흡연 COPD에 대해 알려져 있는 바가 없기 때문에 향후 이 분야에 대한 연구가 

필요하다. 

3) 직업성 분진과 화학물질 

직업성 노출 물질들(유기물, 무기물, 화학물질, 가스나 매연 등)로 인한 폐기능의 감소는 COPD

를 발생시킬 수 있다. 최근 김 등이 시행한 국내 연구에 의하면 COPD 환자의 약 25%가 직업성 

노출이 있었으며 이 중 화학 물질의 노출이 가장 흔하였다74. 이 연구에 의하면, 직업성 노출이 

있었던 COPD 환자는 없었던 COPD환자와 비교하여 삶의 질이 더 낮았고, 악화가 더 많았으며, 

폐기능 저하가 더 빨랐다74. 이외에도 다양한 물질(실리카, 면화, 자동차 매연 등의 먼지 노출)의 

직업적 노출과 연관된 COPD 사례가 국내에서 보고되었다75, 76. 국내 강원도의 시멘트 공장 주변 

지역에서 거주자를 대상으로 시행한 한 연구에 의하면 131명(평균 74세)의 비흡연자 중에 약 60%

가 COPD를 가지고 있었다. 이는 건강영양조사 자료를 활용한 비슷한 연령층의 COPD 유병률(70
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대에서 약 30%)23보다 월등히 높은 수치로, 직접적인 직업성 분진 노출뿐 아니라 간접적인 노출

도 COPD의 원인이 될 수 있음을 시사한다77.  

4) 대기 오염 

대기 오염 물질은 미세먼지(PM, particulate matter), 오존, 질소와 황의 산화물, 중금속, 및 다른 

온실 가스를 일컫는다. 대기 오염은 특히 중간/저소득 국가에서 COPD의 주된 원인으로, 특히 비

흡연자에서 대기 오염의 노출은 COPD 발생의 주된 원인으로 알려져 있다. 대기 오염의 호흡기 

위험은 용량 의존적이며 안전 역치가 없다. 대기 오염 정도가 낮은 나라에서도 만성적인 PM2.5와 

이산화질소의 노출은 소아에서 폐성장을 저해하고 특히 COPD의 위험인자를 가지고 있는 성인의 

폐기능을 빨리 저하시킬 수 있다78. 대기 오염은 또한 COPD의 악화, 입원 및 사망의 위험을 증가

시킨다79-81. 따라서 실내외 공기질 관리는 COPD 예방과 관리에 핵심적인 요소이다. 

5) 사회경제적 수준  

빈곤은 COPD의 위험인자로, 사회경제적 수준이 낮을수록 COPD의 유병률은 높아진다23, 82. 국민

건강영양조사를 활용한 국내 연구에 의하면 최저생계비 미만의 월 소득을 가진 인구 중 약 19%

가 COPD를 가지고 있었던 반면, 그 이상의 소득을 가진 인구에서는 약 9%가 COPD를 가지고 있

었다82. 최저생계비 미만의 월 소득을 가진 COPD 환자는 그렇지 않은 환자보다 폐기능이 더 낮았

고, 교육 수준이 더 낮았으며, 동반질환이 더 많았다82. 그러나 빈곤한 경우에 어떤 요인이 폐질환 

발생에 관여하는지는 잘 알려져 있지 않고, 사회경제적 수준이 실내 공기 오염에 대한 노출 정도, 

밀집 상태, 영양상태, 감염과 연관되는지는 아직 명확하지 않다. 

6) 천식과 기도과민성 

천식은 COPD의 위험인자로 작용할 수 있다. 일부 역학 연구에서 흡연과 상관없이 천식환자에

서 COPD 발생위험도는 12배 이상 높았다83. 또 다른 장기적 연구에서도 천식환자의 약 20%에서 

비가역적인 기류제한과 폐확산능 감소가 발생함을 보고하였다84. 기도과민성도 COPD의 중요한 위

험인자로, 기도과민성은 천식 없이도 존재할 수 있고, 폐기능의 과도한 감소도 관련이 있다85. 유

럽에서 시행된 연구에서 기도과민성의 인구기여위험도는 15%로 흡연의 39% 다음으로 중요한 

COPD 위험 인자였다86. 국민건강영양조사를 활용한 국내 연구에 의하면 천식이 존재할 경우 

COPD를 가지고 있을 보정 오즈비가 3.39배 더 높았다23. 

7) 만성기관지염 

만성 기관지염의 전통적인 정의는 두 연속된 해 동안 3개월/년 이상의 만성 기침과 객담 배출

이 있는 상태로 COPD 이외에 설명할만한 다른 원인이 없는 경우에 해당된다. 이러한 정의를 이

용했을 때, 만성폐쇄성폐질환 환자에서 만성기관지염은 유병률은 27-35%정도로 알려져 있다87. 국

내 COPD 코호트에서는 외국에 비해 11.5%로 상대적으로 낮은 유병률을 보였다88. 만성기관지염

에 대한 초기 연구에서는 폐기능 감소와 연관성이 없다고 하였으나, 최근 연구에서는 기도 분비

물이 많은 경우는 폐기능 저하와 관련성이 있다고 보고되었다89, 90. 천식이 없고 폐기능이 정상인 
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젊은 성인에서 만성 기침과 객담의 존재는 흡연 유무와 상관없이 COPD 발생의 위험인자였다91. 

50세 미만의 성인에서 기류제한 없는 만성기관지염은 COPD의 장기 위험의 민감도를 증가시키는 

조기 위험 인자였다90. MUC5AC와 MUC5B가 모두 흡연자에서 만성기관지염 증상과 연관이 있지

만 폐기능 저하, 증상의 증가, 악화 빈도의 증가와 밀접하게 연관이 있는 것은 객담의 MUC5AC였

다92. }. COPD 환자에서도 만성 객담 배출은 낮은 폐기능, FEV1의 빠른 감소와 연관이 있었다89 인

종에 따라 COPD 환자에서 만성기관지염의 유병율을 다를 것으로 생각된다. COPDGene과 

KOCOSS 연구를 비교한 한 연구에 의하면 백인에 비해 한국인에서 3개월이상 민성 기침과 객담

을 호소하는 보정 유병율이 낮았다93. 

8) 호흡기 감염 

유럽 호흡기 건강조사에 천식이 없는 20∼44세 환자 4,636명을 대상으로 실시한 코호트 연구(1

차 1991∼1993, 2차 1999∼2002)에서 어린 시절의 심한 호흡기 감염은 성인이 되었을 때 폐기능 

저하와 호흡기 증상 발생과 연관성이 있음을 보여주었다86. 결핵도 COPD 발생 위험인자로 알려져 

있다. 23개의 연구를 분석했을 때, 결핵은 COPD의 위험을 약 2.59배 (통합 오즈비 2.59; 95% CI, 

2.12-3.15) 증가시켰고, 이전 폐결핵을 앓았던 환자에서 COPD의 통합 유병률은 21% (95% CI, 16-

25%)였다94. 국민건강영양 조사를 활용한 최근 국내연구에 의하면 과거 결핵의 기왕력이 있는 경

우 COPD를 가지고 있을 보정 오즈비가 1.4배 증가하였다23, 95. 최근 국내 연구에 의하면 특히 흉

부 X-ray에 결핵의 흔적을 남긴 과거 결핵은 약 1/4에서 기류 제한을 발생시키는 것으로 밝혀졌

다96. HIV 감염도 COPD의 위험인자로 11개의 연구를 분석했을 때, HIV 감염은 통합 오즈비 1.14 

(95% CI, 1.05-1.25)배의 COPD 발생과 연관이 있었다97 

IV. 병리, 발병 및 병태생리 

담배연기 등 유해물질에 장기간 노출은 만성 염증을 발생시키며 이로 인해 폐실질의 파괴(폐기

종)와 기도 점액의 과분비와 섬유화(소기도의 협착)가 초래되어 그 결과 기류제한과 공기 걸림(air 

trapping)이 발생한다. 그 밖에 폐혈관의 변화와 급성악화의 발생, 전신적인 동반질환이 질병의 발

생과 진행에 영향을 미친다. 

1. 병리 

폐실질(parenchyma), 소기도, 혈관의 병리학적인 변화는 초기 만성폐쇄성폐질환 환자뿐만 아니

라 무증상의 흡연자에서도 나타난다. 이러한 변화는 흡연을 중단한 후에도 진행될 수 있다98. 

1) 폐실질 

만성폐쇄성폐질환 환자의 소기도와 폐실질, 폐혈관에는 대식세포(macrophage)와 활성화된 중성

구(neutrophils), 림프구(lymphocyte)가 증가하여 있다. 이들 염증세포들은 정상 구조를 이루는 세

포들과 상호작용하여 화학쏠림인자(chemotactic factor)로 작용하는 다양한 염증매개체를 분비하여 
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전신 순환계로부터 또 다른 염증세포들을 불러모아 염증을 증폭시키게 된다99, 100. 결과적으로 이

러한 염증세포와 상피세포에서 분비되는 단백분해효소들에 의해 탄성력을 유지하는 결합조직

(connective tissue)의 주요 성분인 엘라스틴이 파괴되어 폐기종을 발생시키게 된다101, 102. 

2) 소기도 

만성염증과 그로 인한 반복적인 기도벽의 손상은 성장인자들의 과도한 분비를 초래하여 기관지 

평활근의 비대(hypertrophy)와 섬유화를 발생시킨다103, 104. 소기도의 섬유화는 만성폐쇄성폐질환 

환자뿐 아니라 무증상의 흡연자에서도 나타나는 병리학적 변화이다105-108. 

3) 혈관 

정상 폐기능의 흡연자나 경도의 기류제한을 가진 만성폐쇄성폐질환 환자에서도 혈관 내막의 과

형성 (intimal hyperplasia) 및 평활근의 비대와 과형성 등의 혈관의 이상이 나타날 수 있다109-113. 

2. 발병 

COPD에서 병리학적 변화는 기도, 폐 실질 및 혈관에서 나타나는 염증성, 구조적 변화로 기도 

폐쇄의 중증도와 비례한다98. 

1) 염증성 변화 

만성폐쇄성폐질환 환자의 폐에서 나타나는 염증은 담배 연기와 같은 만성적인 자극원에 대한 

정상적인 염증 반응의 변형(modification)에서 비롯된다. 담배 연기나 여러 흡입 물질들에 의해 대

식세포, 호중구와 같은 염증세포가 활성화되면 산화 물질(예: Hydrogen peroxide, 8isoprostane)이 

생성되어114, 115 만성폐쇄성폐질환 환자들의 호기 가스 응축물, 가래 및 혈액 내에 축적된다100, 116.   

염증은 금연 후에도 지속될 수 있는데, 그 기전에 대한 추가적인 연구가 필요하다. 이외에도 자

가항원(autoantigen)이나 폐 미생물 군집(microbiome)의 교란이 영향을 주는 것으로 알려져 있다 

105, 117. 비흡연자 만성폐쇄성폐질환에서의 염증 반응의 기전은 정확히 알려지지 않았다. 

2) 구조적 변화 

단백분해효소(protease)는 염증 세포 및 기도 상피세포에서 분비되어 폐 결합 조직의 엘라스틴

(elastine)을 파괴하는데, 이로 인해 폐기종이 초래되나 이것 만으로 기도의 변화를 설명하는 데에

는 한계가 있다 102. 또한, 만성폐쇄성폐질환 환자의 폐에서는 단백분해효소와 그 길항작용을 하는 

항단백분해효소(antiprotease) 사이의 불균형이 관찰된다101. 

기관지 주변의 섬유화 및 사이질의 음영증가가 만성폐쇄성폐질환 환자 및 무증상 흡연자에서 

나타나는 것으로 보고되었다105-108. 흡연자와 만성폐쇄성폐질환 환자에서는 성장 인자의 과도한 

생산이 일어난다118. 염증은 섬유화를 진행시키고 반복적인 기도 벽 손상은 근육 및 섬유 조직의 

과도한 생성을 유발하는데103, 이는 소기도 폐쇄에 기여할 수 있다104. 
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3. 병태생리 

1) 기류제한 및 기체 걸림 

기류제한은 소기도 질환과 실질 파괴로 인해 발생한다. 만성적인 염증에 의한 소기도의 구조 

변화 및 협착, 소기도 내 삼출물, 폐실질의 파괴는 소기도와 폐포의 연결을 손상시키고 폐의 탄성 

반동(elastic recoil)을 감소시킨다. 이러한 변화는 호기 시 기도의 개방을 저해하고, 소기도의 손실

로 인해 기류 폐쇄 및 점액 섬모 기능 장애(mucociliary dysfunction)가 발생한다3. 일련의 변화들

로 강제 호기 시 폐의 공기 배출이 제한되면서 FEV1 및 FEV1/FVC 비율을 감소하고 폐 내 기체 

걸림 및 폐 과팽창이 발생한다119. 과팽창으로 인한 폐 탄성 반동의 손실은 흡기 용적을 감소시키

고 운동 시 추가적인 폐 과팽창을 유발하는데, 이로 인해 운동 시 호흡곤란 및 운동 능력 제한이 

일어난다120-122. 또한 폐 과팽창은 횡격막과 같이 호흡에 관여하는 근육들의 효율적인 수축을 저

해한다123.  

2) 기체 교환 장애 

기도, 폐포 및 폐 순환의 구조적 이상은 비정상적인 환기-관류 (VA/Q) 분포를 유발하여 저산소

혈증과 고탄산혈증을 일으킨다124. 또한 폐기종에 의한 실질 파괴는 폐 확산 능력(DLco)의 감소로 

이어진다. 이러한 기체 교환 장애는 질병이 진행함에 따라 악화된다. 

3) 폐동맥 고혈압 

혈관에서도 만성염증에 의한 변화가 나타나 내피 세포의 기능 장애를 유발한다 125, 126. 폐기종

에 의한 폐 모세혈관계(capillary bed)의 손상과 저산소증에 의한 폐 소동맥 수축은 주로 만성폐쇄

성폐질환의 후기에 나타난다. 진행성 폐동맥 고혈압은 우심실 비대를 일으키고, 결국 우심실 부전

까지 초래할 수 있다. (폐성심, Cor pulmonale)127. 컴퓨터 단층촬영(CT)에서 측정된 폐동맥의 직경

은 병의 악화 위험과 관련이 있는 것으로 나타났다128.  

4) 악화 

증상 악화는 여러가지 요인들에 의해 유발될 수 있는데, 박테리아 또는 바이러스에 의한 호흡

기 감염, 환경 오염 물질, 그 외 알려지지 않은 요인들이 있다. 악화 중에는 기도 및 전신의 염증

이 증가하고 기체 걸림의 증가로 인해 과팽창이 악화되는데, 이로 인해 호흡곤란이 악화되고 환

기-관류 (VA/Q) 분포의 이상으로 고탄산혈증 및 저산소혈증이 심화된다129, 130. 폐렴, 심부전과 같

은 질환에 의해서도 만성폐쇄성폐질환은 악화되거나 악화된 것처럼 보일 수 있다131. 

5) 동반질환 

대부분의 만성폐쇄성폐질환 환자는 만성적인 동반질환과 위험인자들을 가지고 있다132. 기류 폐

쇄 및 과팽창은 우측 심장의 기능에 영향을 미친다129. 증가된 염증매개물질들은 골격근 소모 및 

악액질(cachexia)의 진행에 기여하고 다양한 동반질환(허혈성 심질환, 심부전, 골다공증, 빈혈, 당뇨

병, 대사 증후군 등)을 발생 또는 악화시킨다133.  
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2단원. 진단 및 평가 

ㆍCOPD를 의심하는 경우는 성인에서 흡연과 같은 다양한 위험 인자에 노출된 적이 있으면서 호

흡곤란, 기침, 가래를 만성적으로 동반하는 경우이다. 

ㆍCOPD를 진단하기 위해서는 폐활량측정이 필요하다. 

ㆍCOPD 치료를 위해 폐기능, 호흡곤란정도, 악화력 혈액 호산구 수치를 평가한다. 이 평가에 따

라 COPD환자를 고위험군과 저위험군으로 분류한다. 

ㆍCOPD 환자는 심혈관질환, 골다공증, 우울증 및 폐암 등의 동반질환이 있는 경우에 불량한 예

후를 보이기 때문에 이들에 대한 검사가 중요하다. 

ㆍ천식-COPD중복(asthma-COPD overlap, ACO)은 천식 및 COPD의 특징을 함께 보이는 경우를 

지칭한다. 

I. 진단 

COPD는 흡연을 포함하여 기도나 폐실질의 이상을 초래하는 다양한 위험인자에 노출된 성인에

서 호흡곤란, 기침, 가래가 만성적으로 있는 경우 의심해야 하며, 폐활량측정법으로 진단한다7, 134. 

폐활량측정 결과 FEV1/FVC＜0.70이면 기류제한이 있다고 할 수 있는데, COPD 환자의 정확한 진

단을 위해서는 기관지확장제를 투여한 후에 폐활량을 측정하여 기류제한 유무를 확인한다. 

II. 증상과 신체진찰 

1. 증상 

만성적 호흡곤란은 COPD의 가장 특징적인 증상이다. 객담을 동반한 기침은 30%까지의 환자들

에게 동반된다. 이러한 증상은 매일 변할 수도 있으며 기류제한이 발생하기 수년 전에도 먼저 생

길 수 있다. COPD의 위험 인자가 있는 환자가 이러한 증상들을 호소하면 원인을 파악하기 위한 

평가를 진행해야 된다. 기류제한은 이러한 증상이 없을 때도 발생할 수 있고 반대로 증상이 있어

도 기류제한이 없을 수도 있다. 비록COPD가 기류제한으로 정의되고 있지만 환자들이 의학적이 

도움을 구하는 것은 일반적으로 이러한 증상으로 인해 기능적 장애에 의해 결정된다. 즉 만성적

이 호흡기 증상이 있거나 일시적으로 호흡기 증상이 급성 악화를 경험할 때 환자들이 의료 기관

을 찾게 된다. (표 2-1). 
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표 2-1. COPD를 의심해야 하는 지표 

아래와 같은 임상적 지표들이 있을 경우 폐기능 검사를 포함하여 COPD에 대한 진단적 평가를 시행해야 

한다. 이 지표들이 다수 있다면 COPD 가능성이 높아진다. 

호흡곤란 시간이 지남에 따라 진행함 

운동시 심해짐 

지속적임 

반복적인 천명음  

만성 기침 간헐적이거나 마른 기침일 수도 있음 

반복적인 하기도 감염  

위험 인자를 가지고 

있음 

흡연 

실내 오염원 (요리, 난방 등) 

직업적 노출 (먼지, 증기, 가스, 매연, 화학물질) 

숙주 인자 (유전, 선천 기형, 저체중, 조산, 영유아기 반복적 폐감염 등) 

 

표 2-2. COPD 이외에 만성기침의 원인 질환 

흉곽 내 질환 천식 

폐암 

결핵, 결핵성파괴폐 

기관지확장증 

간질성 폐질환  

좌심부전 

특발성 기침 

흉곽 외 질환 알레르기성 비염 

후비루 증후군 

상기도 기침 증후군 

위식도역류, 후인두역류 

약물 (예시: 안지오텐신전환효소억제제 [ACEi]) 
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1) 호흡곤란 

호흡곤란은 COPD 환자의 가장 중요한 증상이며, 장애 및 불안증의 주 원인이다135. COPD 환자

들은 호흡곤란을 ‘숨차다’, ‘숨쉬기 힘들다’, ‘숨쉬기 답답하다’, ‘숨을 헐떡인다’ 등 다양하게 표현한

다. 호흡곤란은 모든 단계의 COPD 환자에게서 높은 빈도로 관찰된다136. 특히, 운동을 포함한 신

체활동을 할 경우에 더욱 잘 발생한다. 한 연구에 따르면 1차 의료 기관에서 진료하는 COPD 환

자의 40% 이상이 중등도 이상의 호흡곤란을 호소하는 것으로 나타났다137. 

2) 만성기침 

  만성기침이 COPD의 첫 증상일 수 있으나, COPD 환자는 흡연 또는 유해 환경의 노출 때문이

라고 무시하는 경우가 흔하다. 기침은 처음에는 간헐적이지만 시간이 경과하면 매일 있게 되며 

때로는 하루 종일 지속되기도 한다. 기침할 때 가래가 동반될 수도 있고 마른 기침을 할 수도 있

다138. 일부 환자들은 상당한 기류제한에도 불구하고 기침증상이 없는 경우도 있다. 표 2-2에서와 

같이 COPD 이외에 만성기침의 원인이 되는 여러 질환에 대해 감별이 필요하다. 중증 COPD 환자

에서 기침으로 인한 흉곽내 압력 증가로 기침 중 실신을 할 수도 있고, 기침 발작으로 늑골 골절

이 발생할 수도 있다. 국내 COPD 코호트에서는 23.4% 환자가 만성기침을 보였고, 다변량 분석에

서 만성기침은 낮은 폐기능, 심한 호흡곤란, 낮은 삶의 질, 급성악화의 위험 인자다139.  

3) 가래 

COPD 환자에서 기침한 후에 흔히 소량의 끈끈한 가래가 동반된다. 다른 원인 질환 없이 가래

가 3개월 이상 2년 연속 있으면 만성기관지염으로 정의한다140. 다만 만성기관지염의 정의가 임의

로 제안이 된 것이어서 만성기관지염이 COPD 환자에서 생기는 가래를 모두 반영할 수는 없다 

환자마다 가래를 뱉아내거나 삼키는 등 습관이 다르기 때문에 가래의 생성 정도를 객관적으로 평

가하는 것은 어려울 수 있다. COPD 환자의 기관지에서 나오는 가래와 비염이나 후인두역류 때문

에 ‘목에 가래 낀 것’ 같은 증상은 구별되어야 한다. 또한 가래가 아주 많은 경우 기관지확장증의 

유무를 확인하는 것이 좋다. COPD 환자의 가래가 화농성으로 변하면 염증이 있음을 나타내며 연

관성이 약하나 세균성 악화가 시작됨을 의심할 수 있다141, 142.  

4) 천명과 흉부 압박감  

천명과 흉부 압박감은 COPD 환자에게만 있는 특이적인 증상이 아니다. 가슴에서 쌕쌕거리는 

소리를 천명이라고 하는데 목에서 들리기도 한다. 천명은 변이성이 있으며, 어느 날은 있다가 다

른 날은 없기도 하며 심지어는 하루 중에도 있다 없다 한다. 환자가 천명을 느끼기도 하며 청진

할 때만 들리기도 한다. 보통 천명은 호기 때 들리지만 흡기 때에 들리기도 한다. 흉부 압박감은 

흔히 운동한 후 또는 새벽이나 아침에 발생하는데 흉부의 한 부위에 국한되지 않으며, 늑간근육

의 수축으로 인해 생길 수 있다. 천명음이나 흉부 압박감이 없다고 COPD를 진단에서 배제할 수 

있는 것은 아니며, 마찬가지로 이러한 증상이 있다고 천식을 진단할 수는 없다143. 
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5) 피로 

피로는 주관적으로 느끼는 피곤함이며 COPD 환자들이 흔하게 호소하는 증상 중 하나이다144. 

COPD 환자들은 주로 “전반적으로 피곤하다” 혹은 “기운이 빠져나가는 것 같다” 와 같은 방식으

로 피로감을 호소한다145, 146. 피로는 환자가 일상 생활을 수행하는데 영향을 미치고 삶의 질을 저

하시킨다. 

6) 중증 COPD의 추가적인 특징 

피로, 체중감소, 식욕부진은 중증 COPD 환자에서 흔한 증상이다147-14912-14. 이런 증상이 있으

면 불량한 예후를 보일 수 있다. 하지만 다른 질환(예: 결핵, 폐암)에서도 유사한 증상이 발생할 

수 있기 때문에 주의해야 한다. 또한, 발목 부종이 폐성심(cor pulmonale)의 증상일 수 있다. 우울

이나 불안 증상을 병력 청취 때 포함시키는 것이 좋은데, 그 이유는 우울증과 불안증이 COPD 환

자에서 흔하며 악화와 삶의 질 저하와 관련 있기 때문이다150, 151. 

2. 병력 

COPD가 의심되는 환자는 병력 청취를 자세히 해야 한다. 

① 흡연이나 직업으로 분진 및 가스에 장기간 노출 (실내/실외) 

② 과거 병력: 생애 주기 전반기의 사건들(조산, 저체중 출산, 임신 중 어머니의 흡연, 영유아기 

간접 흡연), 호흡기 질환(천식, 알레르기, 부비동염이나 비용종), 소아기의 호흡기 감염(결핵, HIV 

등) 

③ COPD나 다른 만성 호흡기 질환의 가족력 

④ 증상 발현 양상: COPD는 보통 성인이 되고나서 발병한다. 환자 대부분은 병원을 찾기 수 년 

전부터 호흡곤란이 증가하고, 감기가 자주 걸리거나 오래가며, 사회적으로 고립되고, 활동이 줄어

든다. 

⑤ 일상 생활에 미치는 영향: 활동 제약, 직장 결근, 금전적 문제, 정신적 압박감, 가족에게 미

치는 영향, 우울감이나 불안감, 성생활 감퇴 

⑥ 급성 악화 또는 호흡기 문제로 입원한 과거력 

⑦ 심장질환, 골다공증, 근골격계질환, 우울 및 불안, 종양 등 활동을 제한할 수 있는 동반질환

들 

⑧ 환자에 대한 가족 지원여부 

⑨ 위험인자 제거 가능성, 특히 금연 
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3. 신체검사 

신체진찰은 환자를 진료함에 있어 매우 중요한 부분이나 COPD 환자를 진단하는데 핵심적인 

역할을 하지는 못한다. 기류제한을 나타내는 신체적 징후 들(signs)은 폐기능이 심하게 나빠질 때

까지 대개 나타나지 않아서, 민감도와 특이도가 낮다152, 153. COPD 환자에서 징후가 다양하게 나타

날 수 있지만 그 징후가 없다고 하여 COPD를 배제하지 못한다. 

4. 폐활량측정법(spirometry) 

폐활량측정법은 기류제한을 확인하는데 있어 가장 객관적이고 재현성 있는 검사방법이다. 최대

호기유량(peak expiratory flow)은 민감도는 높지만 특이도가 떨어지기 때문에 단독으로 COPD의 

진단검사로 사용할 수 없다. 폐활량측정법이 가능한 병원에서는 정도관리를 잘 수행한 후 검사를 

시행하여 기류제한을 확인하고 환자 상태를 평가하는 데 사용한다. 표 2-3에서 폐활량측정법을 

올바르게 시행하고 정확한 검사결과를 얻기 위해서 주의해야 하는 사항을 요약하였으며 자세한 

내용은 부록에 기술하였다154, 155 

폐활량측정법을 통하여 FVC (노력성폐활량), FEV1 (1초간 노력성호기량)을 측정하고 1초간 

FEV1/FVC 비를 계산한다. 기류제한이 심할수록 이 수치는 낮아진다 (그림 2-1). 임계값에 대해서

는 다양한 의견이 있으나 GOLD에서는 여전히 0.70 미만일 경우를 기류제한이 있다고 정의한다. 

이 기준은 매우 간단하며 여러 연구에서 광범위하게 사용되고 있음을 고려했을 때 여전히 유효한 

기준으로 삼을 수 있다. 다만, 고정된 값 (0.7 미만)을 이용할 경우 COPD가 젊은 성인에서는 과소

진단 될 수 있고 노인에서는 과진단 될 수 있음을 고려해야 한다156, 157. 추정 예측치의 경우 폐활

량측정법에 의한 검사 결과를 해석하는데 있어서 우리나라 정상인의 예측치를 이용하여 판독하는 

것을 추천한다158, 159. 

 

표 2-3. 폐활량측정법 시행 시 주의할 사항 

준비 

ㆍ폐활량계는 기술적 오류를 확인하기 위환 호기 곡선을 확인할 수 있거나 혹은 불충분한 

검사를 확인하고 이유를 찾아낼 수 있는 자동 프롬프트가 장착되어 있어야 한다. 

ㆍ폐활량 검사의 보조자는 검사를 지도해주기 위해 적절한 폐활량 검사법과 정도 관리에 

대해 충분한 교육을 받아야 한다. 

ㆍ측정치의 저평가와 진단의 오류를 줄이기 위해 환자는 최대한으로 노력하여 검사 해야 

한다. 

수행 
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ㆍ폐활량측정법은 표준화된 방법으로 시행해야 한다(부록 참조). 

ㆍ호기 용적/시간 곡선은 매끄럽게 기록되어야 하며 불규칙하지 않아야 한다. 

ㆍ흡기와 호기사이에 멈추는 간격은 1초 미만이어야 한다. 

ㆍ검사는 용적이 평형에 다다를 수 있을 정도로 충분히 긴 시간 동안 진행해야 한다. 중증 

환자의 경우 15초 이상이 소요될 수 있다. 

ㆍ재현성을 판정하기 위해서는 적합한 검사를 3회 이상 시행하여야 한다. 

ㆍFVC 와 FEV1 은 3회 측정된 값중 가장 큰 값으로 기록한다. 세 번의 측정된 값은 5% 

혹은 150mL 이상의 차이가 나지 않아야 한다. 

ㆍFEV1 과 FVC 의 비는 적합하게 이루어진 검사 중 FVC 와 FEV1의 합이 가장 큰 값으로 

산출한다. 

기관지확장제검사 

ㆍ기관지 확장제는 400mcg SABA, 160mcg SAMA, 혹은 두 가지를 혼합하여 사용할 수 

있다.  

ㆍSABA를 예시로 들면, 숨을 끝까지 내쉰 후 살부타몰(Salbutamol) 100μg을 흡입시킨 후 

끝까지 들이쉬게 한다. 이 상태에서 숨을 5∼10초간 참고, 이후 숨을 내쉰다. 위 과정을 

30초 간격으로 4번 시행하여 총 400μg을 흡입시킨다(2번 반복하여 총 200μg을 흡입할 

수도 있다). 이후 10분에서 15분 후에 다시 폐활량을 측정한다. 

ㆍSAMA 혹은 혼합제의 경우 30-45분 이후에 다시 폐활량을 측정한다. 

ㆍ경과 관찰 목적으로 폐활량 검사가 의뢰된 이미 기관지 확장제를 사용하고 있는 환자는 

검사 목적으로 꾸준히 사용하고 있는 치료를 중단할 필요 없다. 

평가 

ㆍ폐활량측정법에 의한 검사 결과치를 해석할 때 연령, 키, 체중을 고려한 정상예측치와 

비교하여 판독한다. 

ㆍ기관지확장제 투여 후 FEV1/FVC＜0.7이면 기류제한이 있다고 확진할 수 있다. 

FVC 대신 FEV6 사용 

ㆍ일차 진료에서 FVC를 이용한 폐활량측정법은 의료진이나 환자 입장에서 모두 쉽지 않은 

검사로, 좀 더 간단하게 측정할 수 있는 방법으로 FEV6가 FVC를 대신할 수 있다. 

ㆍFEV1/FEV6를 이용한 기류제한의 기준은 0.70이 아니라 0.73으로 한다.  

-- 최근 개발된 블루투스 기능을 이용한 휴대용 폐기능 검사기기를 이용한 기류제한 유무 평가는 해석에 주의가 필요하며 추가 연구 결과 
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들이 요구된다 

 

 

 

 

III. 질병의 평가 

COPD 질병의 평가는 기류제한 및 이로 인한 환자의 건강상태 및 향후 위험도 즉, 악화, 병원 

입원 여부, 사망을 평가함으로써 치료를 결정하기 위함이다. 아래와 같은 내용들이 초기 평가에서 

필요하다134.  

- 증상의 성상과 크기(Nature and magnitude of current symptoms) 

- 기류제한의 중증도(Severity of airflow obstruction) 

- 중등증, 중증 악화의 과거력(Previous history of moderate and severe exacerbation) 
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- 혈액 호산구 수치(Blood eosinophil count) 

- 동반 질환의 종류(Presence and type of other diseases; multimorbidity) 

1. 증상 평가(Assessment of Symptoms) 

COPD 환자의 증상을 평가하는데, 다음 두 가지를 이용하여 환자의 호흡곤란 정도와 삶의 질을 

평가한다. 호흡곤란의 정도는 영국에서 개발된 것으로 modified Medical Research Council Dyspnea 

Scale (mMRC 호흡곤란점수)을 이용하며, 삶의 질은 COPD 평가검사(COPD Assessment Test, CAT)

를 이용한다(표 2-4, 그림 2-2). 

1) 호흡곤란 평가 

호흡곤란의 정도는 mMRC 호흡곤란점수를 이용하여 평가하는데, 이를 이용하여 측정한 호흡곤

란점수는 환자의 건강상태를 평가하는 다른 도구(평가방법)를 이용한 검사결과와 비교적 일치하며 

호흡곤란점수가 높을수록 예후가 나빠서 사망위험이 더 커진다160. 

 

표 2-4. modified Medical Research Council Dyspnea Scale (mMRC) 호흡곤란 점수 

mMRC 

호흡곤란점수 

호흡곤란 내용 

0 힘든 운동을 할 때만 숨이 차다 

1 평지를 빨리 걷거나, 약간 오르막 길을 걸을 때 숨이 차다. 

2 평지를 걸을 때 숨이 차서 동년배보다 천천히 걷거나, 자신의 속도로 걸어도 숨이 차서 

멈추어 쉬어야 한다. 

3 평지를 약 100 m 정도 걷거나, 몇 분 동안 걸으면 숨이 차서 멈추어 쉬어야 한다. 

4 숨이 너무 차서 집을 나설 수 없거나, 옷을 입거나 벗을 때도 숨이 차다. 

 

2) 삶의 질 평가 

COPD 환자의 삶의 질을 평가하기 위한 도구로 CAT이 개발되었다. CAT은 영국에서 개발한 것

을 한국어로 번역하였고 한국어 번역판에 대한 타당성이 검증되어 임상현장에서 사용할 수 있다

161, 162. 더 포괄적인 평가 방법으로 Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ)163와 St. George’s 

Respiratory Questionnaire (SGRQ)164도 있으나 실제 임상에서는 간편한 CAT을 주로 사용한다.  

CAT은 호흡기 증상을 평가하는 4개 항목과 삶의 질을 평가하는 4개 항목의 총 8개 항목으로 

구성되어 있고 각 항목은 0점에서 5점까지 평가하며 8개 항목 점수를 모두 합한 값을 CAT 점수

로 한다. 삶의 질이 가장 좋은 상태는 0점이며 점수가 높아질수록 삶의 질이 나쁜 것을 의미하는

데 40점이 가장 나쁜 상태이다. CAT은 mMRC와 달리 호흡곤란 이외의 호흡기 증상과, 일상생활에
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서 활동 정도(activity), 수면, 자신감을 포함하고 있어 삶의 질을 평가하는 데 유용하게 이용할 수 

있다. 국내 연구에서는 중증 COPD 환자에서 삶의 질을 평가하는 4개 항목이 중증 악화 발생과 

관련이 있음을 보여165 호흡기 증상뿐 아니라 그 밖의 삶의 질도 중요하게 평가할 필요가 있다. 

CAT의 증상 항목 중 CAT1 (cough) ≥3 이면서 CAT2 (sputum) ≥3을 만성기관지염으로 간편하게 

평가할 수 있는데, 전통적으로 정의한 만성기관지염과 유사한 임상적 특징을 보여주었다166-169. 

 

 

그림 2-2. COPD 평가검사(COPD Assessment Test, CAT) 
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2. 폐활량측정법에 의한 평가 

COPD 환자를 폐활량측정법 결과에 따라서 분류할 수 있다. Global Initiative for Obstructive Lung 

Disease (GOLD)에서는 폐활량에 따라 GOLD 1, 2, 3, 4로 분류하고 있으며 GOLD 1은 FEV1≥80%이

고 GOLD 2는 50%≤FEV1＜80%이며, GOLD 3는 30%≤FEV1＜50%, GOLD 4는 FEV1＜30%이다. 분류

기준은 속효성기관지확장제(예: 살부타몰 400μg)를 흡입한 후 측정한 FEV1이다134. 

FEV1이 감소할수록 건강관련 삶의 질이 나빠지는 경향이 있지만, FEV1이 동일하더라도 환자마다 

삶의 질의 편차가 커서 FEV1이 환자의 호흡곤란이나 삶의 질 정도와의 일치율은 그리 높지 않다. 

즉, 진단 당시 환자들의 FEV1이 서로 비슷하더라도 호흡곤란 증상은 경미하기도 하고 반대로 아

주 심하기도 하여 다양하다. 따라서, 폐활량측정법 기준에 추가하여 호흡곤란 증상에 대해서도 평

가해야 한다170 171. 

3. 악화 위험 평가 

급성 악화는 염증 증가와 관계되어 호흡곤란, 기침, 가래의 호흡기증상이 2주 이내로 나빠진 급

성상태를 의미한다131, 172, 173.  

경한 급성악화는 기존의 치료에 추가로 속효성기관지확장제(예: 살부타몰) 치료가 필요한 경우, 

중등도 급성 악화는 입원이 필요할 정도는 아니지만 속효성기관지확장제에 더하여 항생제 또는 

경구 스테로이드제가 추가로 필요한 경우이며, 중증 급성 악화는 입원을 필요로 하거나 응급실을 

방문하는 경우이다. 

급성악화가 일어나는 빈도는 환자마다 다양하며, 급성 악화가 자주 일어나는 것을 예측할 수 

있는 가장 좋은 지표는 이전 급성악화 병력이다174. 잦은 급성 악화는 1년에 2회 이상 악화를 보

이는 경우로 정의한다. 또한, 입원할 정도로 심한 악화가 1년에 1회라도 있었던 경우 고위험으로 

분류한다. 기류제한이 심해짐에 따라 급성악화 빈도가 증가하고 입원, 사망도 증가한다165-167, 175-

178.  

4. 혈액 호산구 수치 

최근 시행된 임상연구 결과의 사후분석에 의하면 악화력이 있는 COPD환자에서 혈중 호산구 

개수가 높은 환자에서 악화의 빈도가 높음을 보고하여 혈중 호산구 개수가 급성 악화력이 있는 

환자에서 악화 위험의 지표가 될 수 있음을 시사하였다179. 또한 혈중 호산구 개수가 높았던 환자

에서 흡입스테로이드/흡입지속성베타작용제 사용이 흡입지속성베타작용제 단독 사용 보다 악화를 

예방하는 효과가 큰 것으로 보고하여 악화를 예방하는 데 있어 혈중 호산구 개수가 흡입스테로이

드의 효과를 예측할 수 있음을 보여주었다180.  

많은 연구에서 혈액 호산구 수치는 ICS (정기적인 지속성기관지확장제의 사용에 추가할 때)가 

향후 급성 악화를 예방하는 효과의 크기를 예측할 수 있는 것으로 보고되어 왔다.179, 181-185 혈액 

호산구 수치와 ICS의 효과 사이에는 연속적인 관계를 보인다; 혈액 호산구 수치가 낮으면 ICS의 
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효과는 없거나 적은 반면, 호산구 수치가 점진적으로 높아질수록 ICS의 효과는 점차 더 커진다186. 

혈액 호산구 수치가 100개/μL 미만에서는 ICS를 포함한 치료법이 거의 효과가 없기 때문에, 이 

기준은 ICS 사용에 따른 이득이 적을 것으로 예상되는 환자들을 선별하는데 사용될 수 있다. 혈

액 호산구 수치가 300개/μL 이상은 호산구와 ICS 간의 연속적인 관계의 상단을 나타내며, 이 기

준은 ICS 사용에 따른 이득이 가장 클 것으로 예상되는 환자들을 선별하는데 사용될 수 있다. 

5. 동반질환 평가 

COPD는 오랫동안 위험인자에 노출되었던 사람 혹은 흡연한 사람이 중년 또는 고령이 되어 발

생하기 때문에 흡연이나 고령과 관련된 여러 질환을 많이 동반한다187. COPD 자체도 체중감소, 영

양 불균형, 골격근육의 기능 저하 등 폐 외의 전신적 증상이 나타나는 경우가 있다188. 근육 기능

저하는 활동저하, 영양부족, 염증, 저산소증 등이 그 원인이며, 결과적으로 COPD 환자는 운동 능

력이 저하되고 삶의 질이 나빠진다. 근육 기능저하는 운동능력 저하 원인 중 교정이 가능하다189 

COPD 환자가 자주 동반하는 질환은 심혈관질환, 당뇨병, 대사증후군, 골다공증, 우울증, 폐암 

등이다190, 191. COPD 자체가 이러한 질환의 위험성을 증가시킬 수 있는데, 폐암이 대표적인 예이다

192-195. COPD 환자가 발암원을 흡입하면 기류제한으로 배출이 어려워서 폐손상이 지속되고, 만성 

전신염증이나 급성악화에 의하여 조직 및 DNA손상이 발생되거나 유전적 요인에 의하여 폐암이 

발생된다. 또한 COPD의 병리적 변화인 폐기종과 기도폐쇄도 흡연과 독립적으로 폐암발생에 기여

한다. 특히 흡연과 연관된 COPD 환자는 매년 저선량 CT를 권유하는 것이 바람직하다. 동반질환

은 기류제한이 심한 환자뿐 아니라 경한 환자에게도 발생할 수 있으며 사망률과 입원율에 영향을 

미친다{Mannino, 2008 #52. 그러므로 동반질환을 항상 확인하여야 하며 적절하게 치료하여야 한

다. COPD 환자가 동반질환이 있어도 동일하게 치료하며, 자세한 설명은 ‘COPD와 동반질환’ 단원

에서 소개할 것이다. 

6. COPD 종합 평가 

COPD가 개별 환자에게 미치는 영향을 이해하기 위해서는 환자의 폐기능 정도와 급성 악화 위

험을 종합하여 평가하여야 한다. 이렇게 평가하는 방법을 그림 2-3에 제시하였다. 

 

 

그림 2-3. COPD 종합평가 
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저위험군: 위험 낮음. 지난 해 악화가 없었거나 한 번인 경우이다. 

고위험군: 위험 높음. 지난 해에 2회 이상 급성악화가 있었거나 입원할 정도로 심한 악화가 1회 이상 있었던 

경우이다.  

악화(=급성악화)는 항생제/전신스테로이드 약제를 추가해야 할 정도로 호흡기증상이 나빠진 급성상태를 의

미한다. 

7. 추가 검사 

1) 흉부 X선검사 

흉부X선 검사는 COPD를 진단하는 데 유용하지는 않지만 COPD와 비슷한 증상이 있는 다른 질

환을 확인하거나 COPD와 동반된 다른 호흡기질환(결핵성파괴폐, 기관지확장증, 흉막질환, 폐섬유

증 등)이나 골격계질환(척추측후만증 등), 심장질환(심비대 등) 등을 확인하는 데 의미가 있다. 

COPD에서 볼 수 있는 영상소견은 폐의 과다팽창(측면사진에서 횡격막이 편평해지고 흉골 뒤 공

기음영 증가), 폐의 과투과성, 그리고 폐혈관 음영의 급격한 소실 등이다.  

2) 흉부 CT 

CT는 기관지확장증을 발견하거나 폐암 위험을 확인하기 위해 필요하며, 폐기종이 있는 경우 폐

암의 발생위험이 높다. 또한 COPD 진단이 분명하지 않을 때 감별진단을 하거나 동반질환을 찾는 

데에도 도움이 될 수 있다. 폐용적축소술과 같은 치료를 고려한다면 폐기종의 분포가 치료 적합

성을 판단하는 데 중요하므로 CT가 도움이 되며196, 폐이식을 준비하는 환자에서도 필요하다. 

또한 반복적인 급성 악화, 폐기능 검사에 비해 심한 증상, FEV1이 45% 미만이면서 과다팽창

(hyperinflation)과 공기걸림(gas trapping)이 동반됨, 폐암 선별 검사 기준에 해당될 경우 등은 흉

부 CT를 고려해야 한다134 

3) 폐용적과 폐확산능  

COPD 환자들은 질병 초기부터 숨을 내쉴 때 기도가 좁아져 공기가 충분하게 나오지 못하고 

폐 내에 갇히게 되어 잔기량(residual volume)이 증가하는데 이를 공기걸림(air trapping)이라 한다. 

공기걸림은 기류제한을 더욱 악화시켜 총폐용량(total lung capacity)이 증가되어 정적 과다팽창

(static hyperinflation) 상태가 된다. 이러한 변화는 체적변동기록기(plethysmography)나 헬륨희석 

폐용적측정(Helium dilution lung volume measurement)으로 알 수 있다. 이러한 폐용적의 변화는 

COPD의 중증도를 나타내기는 하지만 환자의 진단과 치료에 필수적인 것은 아니다. 폐확산능

(DLco)을 측정하면 폐기종 환자의 기능적 손상의 정도를 알 수 있는데, 기류제한의 정도에 비해 

호흡곤란이 심한 환자에게 유용하게 사용할 수 있다. 

4) 산소포화도 측정 및 동맥혈가스검사 

말초산소포화도(peripheral capillary oxygen saturation) 또는 산소포화도(saturation pulse oxygen, 

SpO2)는 맥박산소측정기(pulse oximetry)를 통해 측정한다. 이를 통해 가정(재택)산소요법이 필요

한지 평가할 수 있다. 호흡부전 또는 우심부전이 의심되는 모든 환자에게 말초혈액 산소포화도를 
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측정하여야 한다. 말초혈액 산포포화도가 92% 이하라면, 동맥혈이나 모세혈관 혈액가스분석을 시

행한다. 가정산소요법에 대해서는 4단원에 기술되어 있다.  

5) 운동능력검사 및 신체활동성 평가 

객관적으로 측정한 운동능력저하, 환자가 걸을 수 있는 거리의 감소197, 198, 운동부하검사로 측정

한 운동능력감소199 등은 건강상태 악화와 예후를 예측할 수 있는 강력한 지표이며, 운동능력은 

환자가 사망하기 1년 전에 감소할 수 있다200. 보행검사(walking test)는 활동 제한과 사망 위험도

를 평가하는데 유용하고201, 호흡재활 효과를 평가하는데 사용되며, 검사방법으로 왕복걷기(shuttle 

walk test)와 6분보행검사(6-minute walk test)가 있다202, 203. 보행검사를 할 때 검사하는 코스의 거

리는 환자의 보행 거리에 상당히 영향을 미치기 때문에 30m보다 짧은 코스에서 검사한 결과로 

30m 코스를 걸었을 때의 보행거리를 예측할 수는 없다204. 자전거나 트레드밀을 이용한 운동부하

검사는 비슷한 증상을 나타내거나 동반된 다른 질환(예, 심장질환)을 찾는데 도움이 된다. 

신체활동성을 주기적으로 관찰하는 것이 운동능력을 측정하는 것보다 예후를 예측하는데 더 적

절할 수도 있다205. 가속도계 (accelerometer)나 다감각 기구(multisensory instruments)를 사용해서 

측정할 수 있다. 

6) 복합점수(composite score) 

FEV1, 보행거리(walking distance)나 최대산소섭취량(peak oxygen consumption)을 이용하여 평가

한 운동능력(exercise tolerance)과 더불어 체중 감소, 동맥혈산소분압 감소 등은 COPD 환자의 사

망률 증가와 관련 있는 요인이다. 앞서 언급한 대부분의 변수를 조합하여 COPD의 중증도를 평가

할 수 있는 비교적 간단한 방법이 제시되었는데, 대표적인 예가 BODE 지표이다. BODE 지표는 체

질량지수(Body mass index, BMI), 기류제한(Obstruction of airflow), 호흡곤란 (Dyspnea), 6분보행거

리로 평가한 운동능력 (Exercise)으로 구성된 복합점수로서, 각 항목을 단독으로 사용하는 것보다 

생존율을 예측하는데 훨씬 더 좋은 지표이다206. 좀 더 간단한 평가도구로 운동검사가 포함되지 

않은 다른 방법도 있으나, 질병 중증도와 실제 임상에서 사용하는데 적합한지에 대한 유효성 평

가가 필요하다207, 208. 

IV. Pre-COPD, GOLD 0, PRISm 

기류제한이 없는 일부 환자에서 COPD에서 발견되는 것과 동일한 폐기종, 공기걸림, 기도 벽 비

후와 같은 구조적 변화가 영상소견에서 나타나는 경우가 있다. 이러한 환자는 호흡기 증상이 악

화되기도 하고 장기적으로 호흡기계 약물로 치료가 필요한 경우도 있다. 이러한 환자는 급성 또

는 만성 기관지염이 있는지, 천식의 지속형태인지, 현재로는 COPD 정의에 합당하지 않으나 앞으

로 COPD로 진행될 수 있는 조기증상인지 분명하지 않지만 지속적인 연구가 필요하다  
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1. Pre-COPD 

구조적 또는 기능적 이상 유무를 떠나, 호흡기 증상이 있고 현재는 기류제한이 없으나 

(FEV1/FVC ≥ 0.7) 시간이 지남에 따라 COPD로 진행할 수 있는 군으로 정의한다209. Pre-COPD 군

은 이미 호흡기증상으로 고통받고 있으나 현재까지 알려진 최선의 치료방법은 없어210 앞으로 

pre-COPD에 대한 대규모 연구가 필요하다(표 2-5).  

2. GOLD stage 0 (at risk) 

Global Initiative for Obstructive Lung Disease 2001은 기류제한은 없지만 기침, 가래 증상이 있는 

0 단계를 제안하였다. 이 단계는 나중에 COPD로 발병할 “위험이 있는” 피험자를 포함하기 위한 

목적이었지만211, 0 단계에 속한 사람들이 모두 COPD로 진행하지 않아서 나중에 0단계는 폐기되

었다212. 현재 많은 다른 의학분야에서 “전질병(predisease); 예-당뇨 전단계, 고혈압 전단계 등)” 개

념을 채택했기 때문에 돌이켜보면 0단계 폐기는 최선의 결정은 아니었을 수 있다. 지금은 GOLD 

0 단계 개념에서 pre-COPD로의 변화를 고려할 때이다.  

3. Preserved Ratio Impaired Spirometry (PRISm) 

FEV1 은 80% 미만으로 저하되어 폐기능의 감소소견은 보이나, FEV1/FVC≥0.7 로 기류 제한은 

동반되지 않는 특징을 갖는다213. PRISm의 유병률은 7.1%에서 20.3% 이며, 특히 흡연자에서 높고, 

높은 체질량 지수 값과 낮은 체질량 지수 값 모두와 관련이 있다214. 또한 PRISm은 의료 이용215,

심혈관 질환216, 217 및 사망률 증가와 관련이 있다218. PRISm은 변화가 가능한 표현형으로 시간이 

지남에 따라 정상 폐기능 또는 COPD로 진행할 수 있다219, 220 207.  

 

표 2-5. COPD의 여러 개념들 비교 

 
Risk 

factors 
Symptoms 

FEV1/FVC < 

0.7 or LLN 

FEV1 ≥ 

80% 

Detectable 

structural/functional 

abnormalities 

Biological 

early stage 

Young 

age 

COPD Yes Yes Yes     

Mild COPD   Yes Yes  Yes or no  

Gold stage 0 (at risk) Yes Yes No     

Pre-COPD  Yes No  Yes or no   

Early COPD   Yes 
Yes or 

no 
 Yes  

PRISm   No No    
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Young COPD   Yes    Yes 

4. COPD의 조기 진단 전략  

COPD는 예방 및 조기 진단이 환자 관리에 중요하나 의사와 환자 모두에게 간과되고 있는 질

환이다. 2008년도의 우리나라 40세 이상 성인에서 COPD 유병률이 13.4%이며, GOLD 1과 2 COPD

가 94%를 차지하고 있다. 또한, COPD 환자의 2.4%만이 의사에게 COPD 진단을 받은 적이 있고, 

2.1%만이 약물치료를 받고 있었다15. 안타까운 점은 이 수치가 시간이 지나도 변하고 있지 않다는 

점이다19, 221. 이처럼 환자 수가 가장 많음에도 진단받지 못하고 있는 COPD의 조기 진단 및 치료

에 대한 더 많은 관심이 요구된다. 

최대 산소소모량의 감소, 운동 능력 감소, 노력성 호흡곤란 증가, 운동시 환기 요구량 증가와 

동적 과팽창에 의한 환기 이상 등의 병태생리학적 변화는 비교적 경증인 GOLD 1에서부터 관찰된

다. 조기 COPD 환자는 정상인에 비해 사망률이 높고, 입원의 위험도가 증가하며, 삶의 질이 떨어

진다. GOLD 1 환자는 정상인에 비해 GOLD 2로 진행할 위험도가 5배 높다. 따라서, COPD 환자의 

조기 발견은 환자에게 실질적인 도움을 줄 수 있을 것으로 예상된다. 

COPD를 조기에 진단하기 위해서는 폐기능 검사를 적극적으로 시행을 해야 된다. 하지만 현재

까지는 일반인을 대상으로 COPD 선별검사를 시행하는 경우 사망률, 합병증 감소에 대한 이득이 

없고 비용 효과면에서도 실효성이 없다고 알려져 있어222-224 검사 대상자의 선정이 중요하다. 우

리나라 역학조사 결과에서 40세 이상(2기 국민건강영양조사), 10갑년 이상에서(4기 국민건강영양

조사) COPD 유병률이 급격히 증가하고23, 225207 결핵에 희한 흉부 방산선 소견의 변화가 있거나226 

방사선 소견이 정상이어도 결핵의 병력이 있을 경우 COPD 의 유병율이 높아진다96. 따라서 

COPD 환자의 조기 발견은 40세 이상이면서 흡연력 등 COPD 발생의 위험인자가 있고 기침, 가

래, 호흡곤란 등 COPD를 시사하는 증상을 가진 고위험군을227 대상으로 시행하는 것이 현시점에

서는 비용 효과적일 것이다134. 향후 많은 연구결과들이 축적이 되면 검사 대상자가 확대가 되어

야 할 것이다.  

설문조사, 이학적 검진, 문진, 간편 폐기능검사 등의 진단적 방법이 있으나 이는 예민도, 특이도, 

재현성 등에 문제가 있어 폐기능검사를 대체하지 못한다. 따라서 조기 COPD 진단 방법은 정도 

관리가 잘 된 폐기능검사로 할 것을 권고한다. 

초기의 COPD 환자에게 금연, 약물치료, 예방접종 등이 도움이 된다. 금연은 조기 COPD 환자의 

사망률을 낮추고, 호흡기 증상을 감소시키는 데 효과적이다228. 약물 투여가 조기 COPD 환자의 

사망률 감소를 증명한 연구 결과는 없다. 하지만, salmeterol/fluticasone, tiotropium 등을 이용한 

대규모 전향적 무작위대조군연구의 사후 분석에서, 약물치료는 GOLD 2 환자의 급성악화 감소, 폐

기능 개선, 삶의 질 개선 등에 효과적이었다177, 178, 229. 초기의 COPD 환자를 포함한 모든 COPD 

환자에게 인플루엔자와 폐렴구균 예방접종을 권고한다. 

많은 COPD 환자가 진단받지 못하는 현실을 고려할 때 고위험군을 대상으로 조기에 진단하고, 
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금연 유도, 예방접종, 적절한 약물치료 등을 통한 COPD 환자들을 조기에 적극적 관리하는 것이 

매우 중요하다. 

V. Young COPD 

Young COPD는 20~50세의 젊은 연령에서 발생한 COPD환자로 정의하였다218. 20대 초반에 정상

적인 최대 폐기능에 도달한 적이 없는 환자 또는 조기 폐 기능 저하가 가속화된 환자가 포함될 

수 있다220. 젊은 연령에서 발생한 COPD는 구조적 및 기능적 폐 이상으로 건강상태에 상당한 영

향을 미칠 수 있으나230 종종 진단과 치료가 이루어지지 않는다. 호흡기 질환의 가족력 또는 5세 

이전 입원 등의 소아기 병력을 가진 경우 젊은 연령에서 상당한 비율의 COPD가 발생하는 것으

로 보고되어220 COPD가 생애초기부터 시작됨을 시사한다. 

VI. 천식 및 COPD의 중복증후군(Asthma COPD Overlap, ACO) 

COPD와 천식은 각각 독특한 특징을 갖는 기도질환이지만, 한 환자에서 두가지 특징 모두가 나

타날 수도 있다. 천식 및 COPD 중복증후군(ACO, asthma-COPD overlap syndrome)은 이처럼 천식

의 특징인 알레르기 감작, 기도 과민성, 가역성 기류제한과 COPD의 특징인 흡연력, 폐기종, 지속

적인 기류제한을 모두 갖는 경우를 일컫는다231, 232. 2014년 GINA와 GOLD가 ACO 진단 및 초치료 

전략에 대한 공동 가이드라인을 발표했으나 2020년 GOLD 부터는 ACO를 별도로 다루지 않고 있

다. 대신, 천식과 COPD가 각기 다른 임상적인 특징을 갖는 질환이며 호산구 증가증과 기도가역성 

등 일부 임상적인 특징들을 공유할 수 있는 것으로 보고 있다.  

VII. 감별진단 

COPD와 감별해야 할 질환을 표 2-6에 제시하였다. 

표 2-6. COPD와 감별해야 할 질환 

COPD 

ㆍ중년기에 시작 

ㆍ증상이 느리게 진행 

ㆍ장기간의 흡연력 또는 연기에 노출 

천식 

ㆍ어린 시절에 발병 

ㆍ증상이 날마다 변함 

ㆍ야간/새벽에 증상 악화 

ㆍ알레르기, 비염, 습진 등이 있음 
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ㆍ천식의 가족력 

울혈성 심부전 
ㆍ흉부X선 검사로 심장비대, 폐부종 확인 

ㆍ폐기능검사에 제한성장애로 나타나며 기류제한이 없음 

기관지확장증 

ㆍ다량의 화농성 가래 

ㆍ일반적으로 세균감염과 연관 

ㆍ흉부X선 사진으로 기관지확장, 기관지 벽의 비후 확인하며 CT로 확진 

결핵 
ㆍ흉부X선 검사를 통한 폐 침윤 혹은 결절성 병변 

ㆍ결핵균 도말 및 배양으로 확인 

폐쇄성기관지염(bronchiolitis 

obliterans) 

ㆍ어린 시절에 발병, 비흡연자 

ㆍ류마티스성 관절염 혹은 증기(fume) 노출력 

ㆍ폐 또는 골수 이식 후 발생 

ㆍCT 촬영을 통해서 호기 시 음영 감소 부위 확인 

미만성 세기관지염 

ㆍ대부분 남성이고 비흡연자 

ㆍ거의 만성 부비동염 동반 

ㆍ흉부X선 사진과 고해상 CT 촬영을 통해서 미만성 소엽 중심성 결절과 과

다팽창 확인 

※ 위 특징은 각 질환에 특징적이지만 필수적인 것은 아니다. 예를 들면 전혀 흡연 경험이 없는 사람에게 

COPD가 있을 수 있고 천식이 성인이나 노인에게 발생할 수 있다. 
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3단원. 약물 치료  

KQ1. COPD의 저위험군에서 질병 진행의 악화를 방지하기 위한 기관지확장제 사용은 권고 보

류 한다(근거수준: Low, 권고수준: Weak). 

KQ2. COPD의 저위험군에서 주관적 증상 호전에 도움을 주기 위한 기관지확장제 사용은 권고 

보류한다(근거수준: Low, 권고수준: Weak). 

KQ3. COPD질환의 고위험군에서 급성악화를 줄이기 위해 ICS+LABA 보다 triple 

therapy(ICS+LAMA+LABA)의 사용을 권고한다(근거수준: Moderate, 권고수준: Strong). 

KQ4. COPD질환의 고위험군에서 급성악화를 줄이기 위해 LAMA 단독요법 보다 triple 

therapy(ICS+LAMA+LABA)의 사용을 권고한다(근거수준: Moderate, 권고수준: Strong). 

KQ5. COPD질환의 고위험군이면서 혈액 내 호산구 수치가 상승되어 있는 경우 (>300/uL) 급성악

화를 줄이기 위해 LAMA+LABA 보다 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)의 사용을 권고한다(근거

수준: Moderate, 권고수준: Strong). 

KQ6.  COPD질환의 고위험군에서 사망을 줄이기 위해 ICS+LABA보다 triple therapy 

(ICS+LAMA+LABA)의 사용을 권고한다(근거수준: Moderate, 권고수준: Weak). 

KQ7.  COPD질환의 고위험군에서 사망을 줄이기 위해 LAMA 보다 triple therapy 

(ICS+LAMA+LABA)의 사용을 권고한다(근거수준: Weak, 권고수준: Strong). 

KQ8.  COPD질환의 고위험군에서 사망을 줄이기 위해 LABA 보다 triple therapy 

(ICS+LAMA+LABA)의 사용을 권고한다(근거수준: Weak, 권고수준: Strong). 

KQ9.  COPD질환의 고위험군에서 사망을 줄이기 위해 LAMA+LABA보다 triple therapy 

(ICS+LAMA+LABA)의 사용을 권고한다(근거수준: Moderate, 권고수준: Strong). 

 

ㆍPDE4억제제는 FEV1이 정상 예측치의 50% 미만이면서 만성기관지염과 악화병력이 있는 환자

에서 일차 선택약제에 추가하여 사용할 수 있다. 

ㆍFEV1이 정상예측치의 50%미만이면서 만성기관지염과 악화병력이 있는 COPD 환자에서 흡입지

속성베타-2작용제, 흡입스테로이드, PDE4억제제 병합치료가 흡입지속성베타-2작용제와 흡입스테

로이드 병합치료보다 중등도 이상의 급성악화를 줄이고, 폐기능과 삶의 질 개선에 효과적이다. 

ㆍ매 방문 시마다 증상을 평가하고 변화를 확인한다. 증상 악화 시 영상 검사를 고려한다. 

ㆍ적어도 1년에 한 번 이상 폐활량을 측정한다. 6분보행검사는 예후예측에 도움이 된다.  

ㆍ매 방문 시마다 급성 악화 여부를 확인하고, 중증 환자나 반복적인 악화를 보이는 환자는 전문

가에게 의뢰하는 것을 고려한다. 

ㆍ매 방문 시마다 흡연 상태를 평가하고 금연을 권고한다. 

ㆍ매 방문 시마다 약물의 용량, 순응도, 흡입제 사용법, 치료효과와 부작용을 평가한다. 

ㆍCOPD 환자는 정기적인 추적 관찰이 필수적이다. 적절한 치료를 하더라도 폐기능이 점차 저하

되기 때문에 정기적으로 증상, 악화병력, 기류제한을 추적 관찰하면서 치료 변경을 결정하고 합병

증 발생을 확인하는 것이 필요하다. 
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I. 소개 

1. 약물의 분류와 특성 

COPD의 약물치료는 증상을 경감시키고 악화의 빈도와 중증도를 감소시키며 운동 내성과 건강 

상태를 향상시키기 위해 사용된다. 약물치료가 FEV1의 저하를 감소시킬 수 있는지에 대해 각 임

상 시험은 확실히 결론 내리지 못했으나,170, 233-235 9개 연구에 대한 체계적 문헌 고찰에서는 5.0 

mL/년의 감소를 보여주었다.236 위약에 비해 지속성 기관지확장제 포함 치료는 4.9 mL/년, 흡입스

테로이드 포함 치료는 4.9 mL/년의 차이를 나타내었다. 

COPD를 치료하기 위해 흔히 사용하는 약물은 표 3-1과 같다. 약물은 환자의 증상, 기도 폐쇄 

정도, 악화의 중증도에 따라 결정한다. 기관지확장제는 COPD의 중심 약물로 베타-2작용제, 항콜

린제, 메틸잔틴 등이 이에 속하고, 단독 또는 병용 사용할 수 있다. 작용시간에 따라 속효성과 지

속성으로 구분하며, 지속적인 증상이 있는 경우 지속성기관지확장제 사용을 권장한다.  

약물의 효과 및 부작용 등을 고려하여 흡입제를 주로 사용하며, 흡입기 종류는 크게 건조분말

흡입기(dry power inhaler, DPI), 정량흡입기(metered dose inhaler, MDI)로 나뉘고, 가압 정량흡입기 

(pressurized metered dose inhaler, pMDI)와 연무형 흡입기(soft mist inhaler, SMI)는 MDI에 속한다. 

pMDI는 다시 호흡 작동식 흡입기(breath-operated inhaler, BOI or breath-actuated inhale, BAI)와 비

호흡 작동식 호흡기(Non-BOI)로 나뉘는데 호흡 작동식 흡입기는 아직 국내에 없다. 또한 분무기

(nebulizer, 네불라이저)도 흡입제 치료에 속한다(그림 3-1).  

흡입한 약제가 하기도로 전달되기 위해서는 입자 크기, 흡기 속도, 유속 가속, 흡입 용량이 중

요하다.237, 238 가압 정량흡입기와 연무형 흡입기는 천천히 깊게 흡입하는 것이 필요한 반면, 건조

분말흡입기는 강하게 흡입해야 한다. 국내 COPD 환자 중 고령, 여성, 낮은 체중 등은 건조분말흡

입기 사용 시 낮은 흡입 유속을 보여239, 240 흡입제 처방 시 이에 대한 고려가 필요하다. 흡입력 

외에 환자의 인지 능력과 조작 능력도 중요하다241. 또한, 흡입제에 대한 순응도가 낮으면 증상 조

절 실패, 악화의 위험 증가, 의료 이용 증가, 삶의 질 저하, 사망 위험 증가로 이어질 수 있다242, 

243. 따라서 환자에게 흡입기 사용법을 교육하는 것뿐 아니라 환자가 제대로 꾸준히 사용하고 있

는지 확인하는 것도 중요하다. 

 

표 3-1. 우리나라의 주된 COPD 약물 

약제 흡입기 종류 약제 형태 작용 시간(hour) 

  네뷸라

이저 

경구약 주사제  

속효성베타-2작용제(SABA)    
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Salbutamol (albuterol) MDI V   4-6 

지속성베타-2작용제(LABA) 

Indacaterol DPI    24 

Formoterol   V  12 

Procaterol   V   

Bambuterol   V  24 

속효성항콜린제(SAMA) 

Ipratropium bromide   V   6-8 

지속성항콜린제(LAMA) 

Aclidinium DPI    12 

Glycopyrronium bromide DPI    12-24 

Tiotropium  DPI, SMI    24 

Umeclidinium DPI    24 

지속성베타-2작용제와 지속성항콜린제의 병합요법(LABA+LAMA) 

Formoterol/aclidinium DPI    12 

Indacaterol/glycopyrronium DPI    12-24 

Olodaterol/tiotropium SMI    24 

Vilanterol/umeclidinium DPI    24 

지속성베타-2작용제와 흡입스테로이드의 병합요법(LABA+ICS) 

Formoterol/beclomethasone DPI, MDI    12 

Formoterol/budesonide DPI, MDI    12 

Salmeterol/fluticasone propionate DPI    12 

Vilanterol/fluticasone furoate DPI    24 

삼제 병합요법(LABA+LAMA+ICS) 

Beclomethasone/formoterol/glycopyrronium MDI    12 

Fluticasone furoate/ umeclidinium/vilanterol DPI    24 

메틸잔틴 

Aminophylline   V V 다양 
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Theophylline   V  다양 

Doxofylline   V  다양 

Phosphodiesterase-4 억제제 

Roflumilast   V  24 

점액용해제 

Erdosteine   V  12 

Carbocysteine   V   

N-acetylcysteine   V   

 

 

그림 3-1. 흡입제 분류 

II. 흡입기관지확장제 

1. 베타-2작용제 

1) 작용기전 및 효과:  

베타-2교감신경 수용체를 자극하여 cyclic AMP를 증가시키고 기도평활근 수축을 억제한다. 작용 
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시간에 따라 속효성베타-2작용제(short-acting beta2-agonist, SABA)와 지속성베타-2 작용제(long-

acting beta2-agonist, LABA)로 구분된다. 규칙적인 흡입속효성베타-2작용제의 사용과 필요시 

SABA의 사용은 FEV1의 호전과 증상을 개선시킬 수 있다.244 SABA는 4-6시간 지속되며,245, 246 LABA

는 12시간 이상 지속되며, 규칙적인 LABA 사용을 하는 환자에서도 필요시 SABA 사용은 증상 완

화에 도움이 될 수 있다.247 

하루 두 번 사용하는 LABA인 formoterol 및 salmeterol은 폐기능과 삶의 질을 개선시키고 호흡

곤란과 급성악화와 입원의 빈도를 감소시키지만,248 사망률이나 폐기능 감소 속도에는 영향을 주

지 못하였다. 하루 한 번 사용하는 LABA인 indacaterol은 호흡곤란과 악화위험을 감소시키고 삶의 

질을 개선시켰다.249, 250 Olodaterol 과 vilanterol은 하루 한 번 사용하는 LABA 로 폐기능을 호전시

키고 증상을 개선시키나,251, 252 아직 국내에는 단독흡입제로 출시되지 않았다.  

COPD의 저위험군에서는 아직까지 LABA 가 질병 진행의 악화를 방지하거나 주관적 증상 호전

에 도움을 준다는 근거가 부족하여 사용에 대한 권고는 보류한다 (KQ1-2) 

 

표 3-2. 우리나라에서 사용 가능한 흡입기관지확장제 종류 및 제형 

 약제                   흡입제형                네불라이저용 용액            작용시간(hour) 

속효성베타-2작용제 (SABA)     

Salbutamol (albuterol)    100 μg/dose, 200 dose/ea (MDI) 2.5 mg/2.5 mL/A              4∼6 

                                                    5 mg/mL/vial 

흡입지속성베타-2작용제 (LABA) 

Indacaterol               150 μg/capsule (DPI                                                   24 

                        300 μg/capsule (DPI) 

속효성항콜린제 (SAMA) 

Ipratropium bromide                                          250μg/mL/1 mL/A                6∼8 

                                                             500μg/2 mL/A 

지속성항콜린제 (LAMA) 

Tiotropium                        18 μg/capsule, 30 capsule/ea (DPI),                         24 

                        2.5 μg/dose (soft mist inhaler) 

Aclidinium                        400 μg/dose (DPI)                                                     12 

Umeclidinium              62.5 μg/dose (DPI)                                                     24 
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SABA: Short Acting Bronchodilator, LABA: Long-Acting Bronchodilator, LAMA: Long Acting Muscarinic antagonist, MDI: 

Metered Dose Inhaler, DPI: Dry Powder Inhaler. 

2) 우리나라에서 사용가능한 종류, 제형 및 용량(표 3-2 참조) 

① 흡입속효성제제 - salbutamol (albuterol) 

② 흡입지속성제제 – indacaterol 

3) 부작용 

교감신경 자극으로 안정 시 빈맥이 발생할 수 있고, 감수성이 있는 환자에서는 심부정맥이 악

화될 수 있다. 투여 경로에 상관없이 고용량으로 치료받는 일부 고령 환자에서 진전(tremor)이 발

생할 수 있다. 저칼륨혈증이 발생할 수도 있는데, 주로 thiazide 와 같은 이뇨제를 함께 사용하는 

경우에 발생하며,253 만성 심부전 환자에게 안정시에도 산소 소비를 증가시킬 수 있다.254 임상적 

의미는 명확하지 않으나 약제 투여 후 경미한 동맥혈 산소분압 저하가 일어날 수 있다.255 천식과

는 달리 현재까지의 연구결과 COPD 환자에서 흡입베타-2작용제 사용이 폐기능의 저하나 사망률

을 증가시킨다는 증거는 없다.248, 256, 257 Indacaterol 이 위약에 비해 흡입 직후 기침을 호소하는 경

우가 증가하는 것으로 보고되기도 했지만, 이외에는 위약이나 다른 LABA 와 비슷한 안정성이 보

고되었다.257, 258 

2. 항콜린제 

1) 작용기전 및 효과:  

항콜린제는 기도 평활근의 M3 무스카린성 수용체(muscarinic receptor)에 대한 아세틸콜린의 기

관지 수축 효과를 차단한다.259 Ipratropium과 oxitropium같은 흡입속효성항콜린제 (short-acting 

antimuscarinics, SAMA)는 억제성 신경 수용체인 M2를 차단함으로써 잠재적으로 미주신경을 통해 

기관지 수축을 유발시킬 수 있다.260 Tiotropium, aclidinium, glycopyrronium bromide 및 

umeclidinium 과 같은 흡입지속성항콜린제 (long-acting muscarinic antagonists, LAMA)는 M3 무스

카린성 수용체에 대한 장시간의 결합 및 M2 무스카린성 수용체와의 빠른 해리를 통해 기관지 확

장제의 효과 지속 시간을 연장시킨다.259 

무작위 대조 연구에 대한 체계적 문헌고찰에 따르면 흡입속효성항콜린제인 ipratropium의 단독 

요법은 폐기능, 건강 상태, 경구 스테로이드의 필요성 측면에서 흡입속효성베타-2작용제에 비해 

큰 이점을 보여주지 못하였다.261 LAMA 중에서 tiotropium과 umeclidinium은 하루에 1회 투여하

고, aclidinium은 하루에 2회 투여하며, glycopyrronium은 나라에 따라 하루에 1회 혹은 2회 투여

한다.259, 262 LAMA 요법은 증상과 건강 상태를 개선시키며,259, 263, 264 호흡 재활의 효과도 개선시키

고,265, 266 악화와 입원을 줄여준다.263 

Tiotropium 요법이 salmeterol이나 indacaterol 요법에 비해 증상, 삶의 질, 폐기능 개선 등에서

는 동등한 효과를 보였으나, 급성 악화 위험을 유의하게 줄여주었다.267-269 
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COPD의 저위험군에서는 아직까지 LAMA 가 질병 진행의 악화를 방지하거나 주관적 증상 호전

에 도움을 준다는 근거가 부족하여 사용에 대한 권고는 보류한다 (KQ1-2) 

2) 우리나라에서 사용 가능한 종류, 제형 및 용량(표 3-2 참조) 

① 흡입속효성제제 - ipratropium bromide 

② 흡입지속성제제 – tiotropium bromide, umeclidinium bromide, aclidinium bromide 

3) 부작용 

흡입항콜린제는 흡수가 잘 안되기 때문에 아트로핀에서 관찰되는 전신 반응이 잘 나타나지 않

는다.259, 270 흡입항콜린제는 치료 용량의 범위가 넓어 상대적으로 안전하게 사용할 수 있다. 주된 

부작용은 구강 건조증이다.260, 271 배뇨장애가 보고되었으나 인과 관계는 명확하지 않다.272 

Ipratropium 사용자의 경우 쓴 맛이나 금속 맛을 호소하기도 한다. 규칙적으로 ipratropium을 사

용하는 경우 심혈관계 위험을 일부 증가시킨다는 보고가 있다.273, 274 COPD 환자를 대상으로 한 대

규모 장기간 임상 시험에서 다른 표준 치료에 tiotropium을 추가한 요법이 심혈관계 위험에 영향

을 미치지 않는 것으로 보고하였다.235 Respimat 용기를 이용한 tiotropium 약제가 안전성에 대한 

우려가 있었지만, TIOSPIR 연구에서 tiotropium을 dry powder 형태로 전달하는 handihaler 용기와 

비교하여 soft mist 형태로 전달하는 Respimat inhaler의 사용이 사망률과 급성악화의 빈도에서 차

이를 보이지 않았다.275 다른 흡입지속성항콜린제에 대한 안전성 정보가 적지만 부작용 비율은 낮

고 일반적으로 비슷하다. 안면 마스크를 사용하여 흡입항콜린제를 사용하는 경우 눈에 직접 접촉

되면 급성 녹내장을 악화시킬 수 있다.276-278 

III. 기관지확장제 병합요법(combination bronchodilator therapy) 

서로 다른 작용기전과 작용기간을 가진 기관지확장제를 병용하면, 단일 기관지확장제의 용량을 

증가시켜 사용하는 것보다 부작용의 위험은 줄이면서 기관지 확장효과는 상승시킬 수 있다.279, 280 

속효성베타-2작용제와 속효성항콜린제의 병합요법은 각 약제를 단독으로 사용한 경우보다 FEV1과 

증상이 개선되었다.281 Formoterol과 tiotropium을 각각의 흡입기로 사용하는 치료법은 각각 한 성

분만을 사용하는 것보다 FEV1에 더 큰 영향을 미친다.282 지속성베타-2작용제(Long-acting beta2-

agonists, LABA)와 지속성항콜린제(Long-acting muscarinic antagonists, LAMA)가 하나의 흡입기로 

개발되어 여러 약제가 사용되고 있다. 지속성기관지확장제 병합요법은 위약보다 폐기능을 증가시

키며, 단일 지속성기관지확장제 사용과 비교에서 폐기능 상승 효과를 나타낸다.279, 283 LABA와 

LAMA의 병합요법은 증상이 심한 환자에서 위약 또는 개별 기관지확장제 치료와 비교하였을 때 

삶의 질을 크게 개선시켰다.284 

LABA와 LAMA의 병합요법은 악화위험이 낮고 흡입 코르티코스테로이드(Inhaled corticosteroids, 

ICS)를 투여받지 않는 증상이 있는 환자에서 지속성기관지확장제 단독 요법에 비해 폐기능 및 증

상을 개선하는 것으로 나타났다.285 LABA와 LAM의 병합요법은 기저 건강관련 삶의 질과 관계없이 
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단일 요법에 비해 대부분의 결과에 대해 단일 요법에 비해 개선효과를 나타냈다.286 저용량 1일 2

회 요법의 LABA와 LAMA의 병합요법도 COPD 환자의 증상과 건강 상태를 개선하는 것으로 나타

났다.287 이러한 결과는 유럽인 뿐 아니라 아시아인에서도 동일하였다.288 

악화 병력이 있는 환자를 대상으로 한 연구에서 지속형 기관지확장제의 병합요법이 악화를 예

방하는데 지속형 기관지확장제 단독요법보다 더 효과적이었다.289 악화 병력이 있는 환자를 대상

으로 한 또 다른 연구에서 LABA와 LAMA의 병합요법이 LABA 와 ICS의 병합요법보다 더 큰 정도

로 악화를 감소시키는 것으로 나타났다.290 하지만, 악화위험이 높은 환자(전년도 2회 이상의 악화 

또는 1회 입원)에 대한 또다른 연구에서는 LABA와 ICS의 병합요법이 혈중 호산구 수치가 높은 

환자에서 LABA와 LABA의 조합보다 악화를 더 크게 감소시켰다.181 LABA 와 ICS의 병합요법으로 

치료받은 환자에서 LABA와 LABA의 병합요법으로 치료받은 환자보다 폐렴 발생 위험성이 상당히 

높은 것으로 나타났다.291 

IV. 흡입스테로이드 

1. 흡입스테로이드(Inhaled corticosteroid, ICS) 

이전 실험 연구들에 따르면, COPD에 의한 기도 염증은 스테로이드에 대하여 제한적인 반응을 

보인다. 베타-2작용제, 테오필린, 또는 macrolide 와 같은 일부 약제는 COPD에서 스테로이드 감

수성을 부분적으로 증가시킬 수 있다.292, 293 하지만 이러한 효과의 임상적인 중요성은 아직 충분

히 확립되지 못했다. 또한, COPD 환자에서 ICS의 용량-반응 관계와 장기적인 (>3년) 안전성은 명

확하지 않기 때문에 추가적인 연구가 더 필요하다.290 다만, COPD에서 ICS의 효과는 지속성기관지

확장제와 함께 사용될 경우 개선될 수 있기 때문에 ICS의 단독 사용과 ICS와 지속성기관지확장제

의 병합 사용은 별개로 논의되어야 한다. 현재 흡연자와 이전 흡연자 모두에서 ICS의 사용은 폐

기능과 급성 악화를 개선시킬 수 있지만, 흡연량이 많거나 현재 흡연하는 사람들의 경우 경미한 

흡연자나 이전 흡연자와 비교하여 ICS의 효과가 적다.181, 294 

1) 흡입스테로이드의 단독 효과(Efficacy of ICS alone) 

대부분의 연구에서 ICS 단독 치료가 COPD 환자의 장기적인 FEV1 감소나 사망률을 개선시키는

데 영향을 주지 않는 것으로 나타났다.295 여러 연구들과 메타분석 결과들에서 ICS 단독치료가 

COPD 환자의 사망율을 개선시키는데 도움이 될 수 있다는 명확한 근거를 제시하지 못했다.295 

TORCH 연구에서 흡입플루티카손 프로피오네이트(fluticasone propionate) 단독 치료를 받은 환자

들은 위약이나 흡입플루티카손 프로피오네이트와 살메테롤 병합치료 (fluticasone propionate & 

salmeterol combination)를 받은 환자들에 비해서 사망률이 높은 경향을 보였다.296 그러나, 

SUMMIT 연구에서는 흡입플루티카손 푸로에이트 (fluticasone furoate) 단독치료에 의한 사망률 증

가가 확인되지 않았다.297 중등도 COPD에서, 흡입플루티카손 푸로에이트 단독 또는 빌란테롤과의 

병합 치료는 위약 및 빌란테롤 단독 치료에 비해 FEV1 이 매년 9 ml씩 더 느리게 감소하였다.298 
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여러 연구들에서 ICS 치료와 폐암 발생 위험 간의 관련성을 조사하였으나, 서로 상반된 결과들을 

보고했다.299 

2) 흡입스테로이드와 지속기관지확장제의 병합 요법 (ICS in combination with long acting 

bronchodilator combination) 

급성 악화의 과거력이 있는 중증도부터 매우 심한 정도의 COPD 환자들에서, ICS와 long-acting 

beta-agonist (LABA)의 병용요법은 폐기능 개선, 건강 상태 향상, 그리고 급성 악화의 발생 감소 

측면에서 각 구성 성분 단독보다 효과적이다.300, 301 다만, 일차 결과로 전체 사망률을 분석한 임상 

시험들에서는 ICS와 LABA의 병용요법이 COPD 환자의 생존을 유의하게 개선시키지는 못했다.296, 

297 

 ICS와 LABA의 고정병용요법(fixed dose combination, FDC)이 LABA 단독에 비해서 급성 악화를 

줄이는 결과를 보여주었던 대부분의 연구들은 이전 1년간 최소 한번 이상 급성 악화의 과거력이 

있던 환자들을 모집했었다.300 영국의 일차 의료 기관에서 시행되었던 실용적 임상 연구에서는 

ICS 와 LABA의 병합요법과 일반 치료를 비교하였고, 1차 결과였던 중등도 이상의 급성 악화를 

8.4% 더 감소시킴과 동시에 유의한 증상의 개선을 보여주었으며 병원 이용률 및 폐렴 발생률에

는 차이가 없었다. 하지만 이 연구에서 일반 치료 군에 해당되는 약제들이 너무 다양하고, ICS와 

LABA의 병용요법 군에서 치료 변경율이 너무 높았으며, 영국의 의료 관행에 따라 연구가 진행되

었으므로, ICS와 LABA의 병용요법을 모든 환자에게 추천하는 것은 어렵다.302 

3) 혈액 호산구 수치(Blood eosinophil count, BEC) 

많은 연구들에서 혈액 호산구 수치는 ICS (정기적인 지속성기관지확장제의 사용에 추가할 때)가 

향후 급성 악화를 예방하는 효과의 크기를 예측할 수 있는 것으로 보고되어 왔다.179, 181-185 혈액 

호산구 수치와 ICS의 효과 사이에는 연속적인 관계를 보인다; 혈액 호산구 수치가 낮으면 ICS의 

효과는 없거나 적은 반면, 호산구 수치가 점진적으로 높아질수록 ICS의 효과는 점차 더 커진다186. 

혈액 호산구 수치가 100개/μL 미만에서는 ICS를 포함한 치료법이 거의 효과가 없기 때문에, 이 

기준은 ICS 사용에 따른 이득이 적을 것으로 예상되는 환자들을 선별하는데 사용될 수 있다. 또

한, 낮은 혈액 및 가래 호산구 수치는 프로테오박테리아(주로 헤모필루스)의 증가303-305 와 세균 

감염 그리고 폐렴의 증가와 연관이 있다.306 낮은 혈액 호산구 수치를 가진 환자들은 병원성 세균

에 의한 임상적 악화의 위험도가 높은 미생물군유전체(microbiome)를 가지고 있을 것으로 추정되

고 있다. 혈액 호산구 수치가 300개/μL 이상은 호산구와 ICS 간의 연속적인 관계의 상단을 나타

내며, 이 기준은 ICS 사용에 따른 이득이 가장 클 것으로 예상되는 환자들을 선별하는데 사용될 

수 있다. 

COPD 환자들의 혈액 호산구 수치는 높게 나타나지만, COPD 가 없는 사람들과 유의한 차이를 

보이는 것은 아니다.307, 308 COPD 환자들에서 혈액 호산구 수치가 높을수록 폐 호산수 수치 및 기

도 내 type 2 염증의 표지자들도 높은 것으로 알려져 있다.309, 310 이러한 기도 내 염증의 차이는 

혈액 호산구 수치에 따라 ICS 치료의 반응이 달라지는 이유를 설명할 수 있다.186 
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하지만, 혈액 호산수 수치 <100 개/μL 또는 ≥300 개/μL로 구분하는 것은 치료에 따른 이득을 

예측할 수 있는 추정치로 이해해야 하고, 절대적인 기준치는 아님을 유의해야 한다.186 

혈액 호산구 수치에 따른 ICS의 치료 효과에 대한 근거의 출처는 다음과 같다. 

⚫ ICS/LABA vs. LABA 의 사후 비교 분석179, 182, 183 

⚫ LABA/LAMA 또는 LAMA vs. ICS/LABA/LAMA의 사전 지정 분석181, 184, 185 

⚫ ICS/LABA vs. LABA/LAMA의 비교 분석311 또는 ICS 중단 연구312-314 

급성 악화의 위험도가 높은 (전년도 2회 이상 악화 및/또는 1회 입원) 환자에서 ICS의 치료에 

따른 이득이 더 크게 나타난다.181, 184, 290 따라서 ICS의 효과를 예측하기 위해 혈액 호산구 수치를 

사용할 때에는 반드시 급성 악화의 위험에 대한 임상적 평가 (과거 급성 악화력)가 동반되어야 한

다. 흡연 여부, 인종, 지리적 위치 등의 요인은 ICS 효과와 혈액 호산구 수치 사이의 관계에 영향

을 미칠 유용하다. 

혈액 호산구와 급성 악화 발생의 연관성이 있는지에 대하여 알아본 코호트 연구에서는 서로 다

른 결과를 보여주었는데, 연관성이 없는 연구도 있고315, 연관성이 있는 연구도 있었다316, 317. 이러

한 연구 간의 차이는 주로 이전의 악화 발작 이력 및 ICS 사용과 관련이 있다. COPD 환자에서 개

인별 악화 위험을 예측하기 위해 혈액 호산구 수치를 반드시 사용해야 할지에 대해서는 아직까지 

충분한 근거가 없다. ICS 사용이 적은 인구집단에서 경증 및 중등도의 COPD 로 진단된 환자들은 

혈액 호산구 수가 높은 경우 FEV1의 감소가 더 크게 관찰되었는데,318 이는 ICS 사용에 상관없이 

혈액 호산구 수치가 폐기능 감소를 예측할 수 있는 생체 표지자로써 유용성이 있음을 시사한다. 

국내 연구에 따르면, COPD가 없는 젊은 사람에서 혈액 호산구 수치가 높을수록 COPD의 발생의 

위험도가 더 높은 것으로 보고되었다.319 

지속기관지확장제와 ICS를 병용한 치료를 시작할 때 고려할 요인들은 그림 3-2에 제시되어 있

다.320 

혈액 호산구 검사의 재현성은 한 대규모 연구 통해 적절한 것으로 밝혀졌으나321, 높은 호산구 

수치를 기준으로 할 경우 변동성이 더 커지는 것으로 보인다322.  혈액 호산구 검사의 재현성은 

낮은 호산구 수치를 기준 (예를 들어 <100 개/μL)으로 할 경우 더 안정적인 것으로 보고되었다323. 

따라서, 대체로 혈액 호산구 수치는 지속기관지확장제에 ICS를 추가할 때 이득이 있을지를 예측

하는데 도움이 되며, ICS 사용에 관한 결정을 내릴 때, 임상적 평가와 함께 생체 표지자로써 볼 

수 있으나, 아직은 추가적인 연구가 더 필요하다. 

4) 부작용 (adverse effects) 

여러 무작위 대조 임상시험을 통해 ICS의 사용은 기도 미생물군유전체를 변화시키고,324 구강 

캔디다증, 목소리 변화, 피부 출혈(멍듦), 그리고 폐렴의 유병율을 증가시키는 것으로 알려져 있다

295, 325, 326 295. 이러한 위험은 낮은 용량의 흡입플루티카손 푸로에이트를 사용한 연구들에서도 확인
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되었다.327 폐렴의 위험인자에는 현재 흡연, 55세 이상, 이전 급성 악화 또는 폐렴의 과거력, 체질

량지수 <25 kg/m2, 낮은 MRC 점수, 그리고 심한 기도 폐쇄가 있다.328, 329 ICS의 사용에 관계없이, 

혈액 호산구 수치 <2% 인 경우 폐렴 발생의 위험도가 높다.330 중등도의 COPD를 가진 환자에서

는 ICS 단독 또는 ICS/LABA는 폐렴 발생의 위험도를 증가시키지 않았다.297, 329 

ICS 치료에 의한 골밀도 감소 및 골절의 위험도와 관련하여 임상 시험들의 결과는 다양한데, 

이는 연구 설계 및 ICS 성분의 차이에 기인한 것으로 보인다.234, 327, 331-334 관찰 연구에서는 ICS 치

료와 당뇨,335 백내장,336 그리고 마이코박테리아 감염337, 338의 위험도를 높이는 것으로 보고되고 있

다. ICS 사용에 의해 결핵 발생의 위험도가 증가하는 것은 여러 관찰연구와 무작위 대조 임상시험

의 메타분석에서 확인되었다.339-341 하지만, ICS 사용에 따른 부작용 발생을 일차 결과로 다룬 무작

위 대조 임상시험 자료는 없으므로 단언할 수 있는 결론을 내리기는 어렵다.342 ICS와 Lung cancer

의 연관성은 추후 Chapter 6에서 다룰 예정이다. 

5) ICS의 중단 (withdrawal of ICS) 

ICS의 중단이 폐기능, 증상, 그리고 급성 악화에 영향을 미칠지를 알아본 연구들의 결과들은 일

관된 결과를 보여주지 못한다.343-347 어떤 연구들에서는 ICS 중단 후 급성 악화 및 증상의 악화가 

더 많이 발생하였지만, 다른 연구들에서는 그렇지 않았다. ICS 중단 후 약간의 폐기능 저하 (약 

40mL)가 관찰되었지만,347 이는 기저 혈액 호산구 수치의 증가와 관련이 있었을 가능성이 있다.312 

한 연구에서는 LABA/LAMA 치료를 받는 환자들 중에서 ICS를 중단했을 때 기저 혈액 호산구 수

치가 300개/uL 이상인 환자들에서 FEV1의 감소와 급성 악화 빈도의 증가가 가장 크게 나타났

다.314 연구들마다 결과에 차이를 보이는 것은 ICS 중단에 따른 영향을 최소화시킬 수 있는 지속

기관지확장제의 사용 여부를 허용할 것인지와 같은 연구 방법론의 차이 때문일 수 있다. 

6) 삼제요법 (ICS/LABA/LAMA) 

흡입 치료를 한단계 올려 ICS/LABA/LAMA (triple therapy) 로 사용하는 것은 다양한 상황에서 

발생할 수 있다.348 ICS/LABA/LAMA 치료는 LAMA 단독, LABA/LAMA, ICS/LABA에 비해서 폐기능, 

증상, 또는 삶의 질을 개선시킬 수 있고, 또한 급성악화를 감소시킬 수 있다.349 (KQ3-5) 

 중증 기도 폐쇄 와 급성 악화의 과거력을 가진 COPD 환자에서 ICS/LABA/LAMA의 효과를 살

펴본 3개의 임상 시험 결과를 사후 분석했을 때, ICS/LABA/LAMA는 비-ICS 기반의 치료에 비하여 

사망(안전 결과로 평가됨)을 낮추는 경향을 보였으나 통계적 유의성은 확인되지 않았다.350 이후에 

다루게 될 2개의 대규모 무작위 임상 시험인 IMPACT 와 ETHOS 연구는 1년간 ICS/LABA/LAMA군

과 LABA/LAMA군을 비교했을 때, ICS/LABA/LAMA군에서 사망률이 더 감소되는 결과를 보여준

다.351, 352  따라서 본 지침에서는 고위험군에서 사망을 줄이기 위해서는 LABA, LAMA, LABA/LAMA, 

ICS/LABA 보다 ICS/LABA/LAMA 를 사용할 것을 권고한다. (KQ6-9)
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. 

그림 3-2. ICS를 지속기관지확장제에 추가할 때 고려해야할 요인들 

(ICS 중단을 고려할 때와는 다름) 

V. 네뷸라이저 

흡입력이 약해 DPI를 쓰기 어렵고 흡기를 맞추기 어려워 MDI도 사용이 어려운 환자에게는 네

뷸라이저를 통해 흡입제를 규칙적으로 투여해 볼 수 있다. 다만 국내에는 네뷸라이저로 투여할 

수 있는 지속성기관지확장제가 출시되지 않아 작용 시간이 짧은 SABA를 자주 투여해야 하는 단

점이 있다.  

기관지확장제 뿐 아니라 N-acetylcysteine (NAC)과 같은 점액조절제도 투여가 가능한데, 국내에

서 진행된 다기관 연구에서는 NAC의 12주 투여 후 CAT 점수의 호전을 보인 바 있다.  

Ensifentrine은 Phosphodiesterase-3 (PDE-3)와 PDE-4의 이중 억제제로 LAMA 또는 LABA로 치

료 중인 COPD 환자에서 폐기능 향상, 숨참 호전, 악화 예방에 효과를 보였다. 아직 국내에는 승

인되지 않았고, LABA+LAMA 또는 ICS+LABA+LAMA 치료 중인 COPD 환자에게 어떤 추가적인 이

득이 있는지는 추가 연구가 필요하다.  
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VI. 경구제 

1. Phosphodiesterase-4 (PDE4) 억제제 

1) 작용기전 및 효과 

PDE4 억제제는 cAMP의 대사를 방해하여 세포내 cAMP 농도를 높이는데 이는 항 염증 효과를 

나타내고 또한 호중구의 이동과 화학 주성을 억제하는 효과도 있다.353 Roflumilast는 선택적인 

PDE4 억제제 중의 하나로 가래 호중구와 호산구를 감소키는 항염증 작용이 확인되어 PDE4억제

제 중 처음으로 COPD 치료제로 허가 받은 약물이다.354 하루 한번 복용하는 경구용 약제로 기관

지 확장제가 아니지만 FEV1과 삶의 질 향상효과가 있다.355-358  

폐기능 향상 효과는 여러 연구에서 환자의 중증도나 동반치료 약제에 상관없이 입증되었으나 

악화 예방효과는 환자 특성에 따라 달라질 수 있다.359-362 FEV1이 정상예측치의 50% 미만이면서 

만성기관지염과 악화병력이 있는 환자에서 악화를 감소시킨다.356, 357 흡입지속성기관지확장제를 

투여받고 있는 중증 혹은 중등증 이상의 기류제한이 있는 환자에서 병합요법으로 roflumilast를 

투약한 경우 흡입지속성기관지확장제만 투여한 경우보다 악화감소 효과가 있었다.356, 358 항염증제

인 흡입스테로이드와의 병합요법에서도 악화감소 효과를 보였는데, 흡입스테로이드 및 흡입지속

성기관지확장제를 사용하고 있는 기류제한이 중증 이상이면서 만성 기관지염 증상이 있고 지난해 

악화가 2회 이상인 환자를 대상으로 roflumilast를 추가로 투여한 군에서 중등도 이상의 악화와 

악화로 인한 입원률 감소 효과가 있었다.363 한편 유사한 환자군에서 시행된 다른 연구에서는 

roflumilast 군에서 악화를 감소하는 경향은 보였으나 통계적 유의성에 이르지는 못하였다. 하지만 

전년도 악화가 3회 이상이거나 중증 악화가 1회 이상인 환자에서는 유의한 악화 예방효과를 보였

다.364 

국내 보험기준은 급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 중증의 COPD가 있는 경우이며, 

구체적으로 1) FEV1 값이 정상 예측치의 50% 미만의 경우 또는 2) 흡입지속성베타-2작용제나 흡

입지속성항콜린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우에는 투여소견서 참조

하여 인정한다.  

2) 부작용 

가장 흔한 부작용은 설사와 구역 증상이고 대부분 약물 치료의 초기에 발생한다. 체중감소는 

평균 2 kg 정도이고 비만 환자(BMI＞30)에서 체중감소를 더 많이 볼 수 있으며 체중 변화는 초기 

6개월 이내에 발생한다. 대부분 약물 중단 3개월 이내에 체중이 회복된다.355-357, 360, 363, 364 

2. 항생제 

 오래된 연구에서 항생제의 예방적, 지속적 사용은 COPD 급성악화 발생률을 감소시키지 못하

였지만,365, 366 비교적 최근 연구에서는 일부 항생제의 지속적 사용이 COPD 급성악화를 감소시켰
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다.367 

1년 동안 azithromycin(250mg/일 혹은 500mg/일 주 3회) 혹은 erythromycin (500mg 일일 2회)

을 COPD 급성악화의 경향을 보이는 환자에게 투여했을 때 급성악화의 위험을 줄였다.368-370 이러

한 악화의 감소 효과는 현재 흡연자에게 효과가 적었다.371 그러나 azithromycin 투여는 항생제 내

성, QT 간격의 연장, 청력이상을 유발할 수 있으며, 그 효과와 안정성이 1년 동안 진행된 연구에

서만 증명이 되었기에 1년을 초과하는 사용은 주의가 요한다.370 

잦은 악화를 동반한 만성기관지염 환자에게 moxifloxacin의 사용은 급성악화 발생률을 감소시키

지 못했다.372 

3. 점액용해제와 항산화제 (Mucolytics and Antioxidant) 

점액용해제는 경구약으로 기관지 점액의 점성을 감소시켜 점액섬모제거 (mucociliary clearance)

를 증가시키고 객담의 배출을 용이하게 해준다. 점액용해제에는 carbocysteine, erdocysteine, N-

acetylcysteine, ambroxol 등이 있다.373  흡입 스테로이드제제를 사용하지 않는 환자에서 점액용해

제와 항산화제 사용은 급성 악화를 줄이고 건강상태를 조금 호전시켰다.374-377 Erdosteine은 ICS사

용 여부에 관계 없이 급성악화의 빈도와 기간을 감소 시켰다.376 하지만 현재까지 어떤 환자 군에

서 점액용해제와 항산화제가 효과를 있을지에 대한 근거는 부족하며 추가 연구가 필요하다.375 

4. 면역 증강제(Immunostimulating agent) 

COPD 환자를 대상으로 한 randomized controlled trial에서 bacterial lysate (OM-85 BV)는 유의

하게 급성 악화를 감소시켰다.378, 379 국내에서 시행한 건강보험심사평가원 자료 분석 결과에서, 

OM-85 BV 사용 전에 비해 사용 후 COPD 환자에서 급성악화가 유의하게 감소되었다.380 메타분

석에서도 OM-85 BV는 COPD 환자의 급성악화를 유의하게 줄여주었다.381-383 

5. 경구용스테로이드(oral corticosteroid) 

현재까지 장기간의 경구스테로이드 투여가 안정 시 COPD에 도움이 된다는 연구는 없다. 반면, 

COPD 환자에서 장기간 경구 스테로이드를 투여하는 경우 스테로이드 근병증을 유발하여 호흡 

부전까지 야기할 수 있다.384 그 외의 부작용에 대한 전향적인 연구는 제한적이지만 기회감염, 쿠

싱 증후군, 당뇨병, 부신기능 부전, 골다공증 등 일반적인 스테로이드 부작용이 발생할 것으로 예

상되며, 영양 및 호흡 재활에도 부정적인 영향을 끼치고,385, 386 일부에서는 오히려 높은 사망률을 

보일 수도 있다.387-389 

따라서 안정 시 COPD 환자에게 경구스테로이드는 추천하지 않는다. 그러나 충분한 치료에도 

불구하고 증상이 지속되고 다른 선택이 없는 경우 경구스테로이드가 필요할 수 있으며, 이 경우 

최소한의 용량으로 유지해야 한다. 
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6. 테오필린 

1) 작용기전 및 효과:  

테오필린은 non-selective phosphodiesterase 억제제로 기관지 확장 작용 외에 횡격막 근력 강

화, 기관지 섬모운동 개선과 심박출량을 증가시키는 효과가 있다. 그러나 심혈관계 부작용 및 다

른 약제와의 상호 작용이 있으며, 기관지확장 효과가 약해 흡입기관지확장제 약물을 사용할 수 

없는 상황에서만 제한적으로 사용한다.390, 391 

FEV1과 호흡곤란에 대해서는 흡입지속성베타-2작용제와 병용 시 유의미한 호전을 보였다.392 그

러나 급성악화에 대해서는 저용량 테오필린을 투약하였을 때 대조군에 비해 급성악화 빈도를 줄

이지는 못하였다.393, 394 

2) 부작용: 

메틸잔틴의 독성은 용량의존적이며, 치료 농도 범위가 좁다. 문제가 되는 독성작용으로는 심방 

및 심실 부정맥(간혹 치명적), 대발작 간질(예전의 간질 발작 병력과 무관하게 나타날 수 있음) 등

이 있다. 좀더 흔하지만 중하지 않은 부작용으로는 두통, 불면, 오심, 속쓰림 등이 있는데, 이러한 

부작용들은 혈청 내 치료농도 범위 내에서도 나타날 수 있다. 또한 널리 사용되는 다른 약제들(디

곡신, 와파린 등)과 상호작용이 있다(표 3-3). 

 

표 3-3. 테오필린 약물 대사에 영향을 미치는 약제 및 생리적 변수  

테오필린 용량을 증가시켜야 되는 경우     테오필린 용량을 감소시켜야 되는 경우 

ㆍ흡연                              

ㆍ항경련제 

ㆍRifampicin  

ㆍAlcohol 

 

 

ㆍ고령  

ㆍ동맥혈 저산소혈증(PaO2＜45 mmHg) 

ㆍ호흡성 산증  

ㆍ울혈성심부전 

ㆍ간경화증  

ㆍErythromycin 

ㆍQuinolone 항생제  

ㆍCimetidine  

ㆍ바이러스 감염 
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7. 항염증약제 

Simvastatin 치료의 적응증(대사장애질환 혹은 심혈관질환)을 동반하지 않은 COPD 환자에게 

Simvastatin의 복용은 COPD 급성악화를 예방하지 못했다.395 하지만 statin 치료의 적응증을 동반

한 COPD 환자가 statin의 복용은 COPD 급성악화와 사망률을 감소시켰다.396 

COPD환자에서 고용량 비타민 D의 보충은 급성악화를 줄이지 못했다.397 하지만 기저 비타민 D 

수치가 낮은 (25-hydroxyvitamin D levels <25 nmol/L) 환자에서는 비타민 D 보충은 급성 악화를 

의미 있게 줄였다.398 

8. 진해제 

COPD 환자에게 진해제의 역할은 아직 확실하지 않다.399 기침은 COPD 환자에게 불편한 증상

이지만 중요한 방어적인 역할을 한다.400 따라서 안정시 COPD 환자에게 진해제의 규칙적인 사용

은 권장하지 않는다. 특히 코데인처럼 호흡 중추를 억제하는 마약류 진해제의 사용은 가능한 피

하도록 하고, 부득이하게 사용하는 경우 주의가 필요하다. 

9. 혈관확장제 

폐고혈압을 동반한 COPD 환자에서 혈관확장제의 사용은 적절한 평가가 이루어지지 않았고 근

거가 불충분하다.401 COPD 환자의 저산소혈증은 환기-관류 불균형으로 인해 일차적으로 발생한다. 

흡입 nitric oxide는 저산소혈증에 의한 환기-관류 균형을 변화시켜 가스 교환을 악화시킬 수 있어 

안정시 COPD에서의 사용은 금기다.402 Sildenafil은 소규모 연구에서 중증 폐고혈압을 동반한 

COPD 환자의 폐혈관 저항을 줄이고 삶의 질을 호전 시켰다.403 하지만 다른 연구에서는 COPD환

자의 재활치료 효과를 향상시키지 못하고 폐동맥압을 상승시켰다.404 Tadalafil은 경증 폐고혈압을 

동반한 COPD 환자의 운동능력 또는 건강수준을 개선시키지 못했다.405 아직까지 폐고혈압을 동반

한 COPD 환자에서 폐동맥고혈압 치료에 사용되는 약제의 효과에 대해서는 증거가 충분하지 않

으며, 사용이 필요한 경우 다학제진료를 통한 충분한 논의가 필요하다.401 

10. 마약 

저용량, 경구용 서방형 morphine의 사용은 호흡곤란이 있는 COPD 환자에서 건강상태를 개선

시키고,406 일부 진행성 COPD 환자의 운동시 호흡곤란과 지구력을 개선시켰다.407 Morphine 사용

의 호흡기계 부작용 및 안정성에 대한 근거가 부족하며, morphine 사용이 어떤 환자그룹에서 더 

효과적인지에 대한 추가 연구가 필요하다.407-411 

VII. 점액 과분비 조절 

기도 점액의 과분비(mucus hypersecretion)는 COPD를 포함한 만성 기도 염증성 질환의 중요한 
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병태생리학적 및 임상적인 특징 중에 하나로,412 기도 점액 과분비를 평가하고 관리하는 것은 만

성기도 염증성 질환 환자에게 매우 중요하다. 이러한 기도 점액 과분비를 조절하기 위해서 가장 

널리 처방되는 약물적 치료는 거담제이며 거담제는 기도 협착을 완화하고 반복되는 감염을 예방

할 뿐만 아니라 폐기능 저하를 지연시키는데 도움을 줄 수 있다.413 여기에서는 기도 점액 과분비

를 조절하기 위한 방법으로 약물적 치료와 비약물적 치료로 나누어 살펴보고자 한다. 

1. 약물적 치료 

약물적 치료는 점액의 점성을 조절해서 점액의 배출을 도와주는 약물로 다음 4가지 카테고리로 

나눌 수 있다.(표 3-4)414 

1) Expectorants 

Hypertonic saline은 과도한 점액분비를 관리하는데 도움을 주며, 낭포성폐질환 환자에게 7% 

hypertonic saline을 이용한 nebulizer를 사용하였을 때 객담배출을 가속화하고 폐기능을 개선하는 

것은 여러 연구를 통해 이미 증명되었다.415, 416 COPD 환자에서 hypertonic saline이 증상 및 폐기

능 개선에 도움을 주는지에 대한 연구는 아직까지 진행된 바는 없지만 쥐 모델로 진행한 연구에

서 hypertonic saline이 기도 점액의 과분비를 예방하고 치료하는데 도움을 줄 수는 것은 확인하

였다.417 따라서 COPD 환자에서 hypertonic saline이 어떤 역할을 하는지에 대한 점에 대해서는 추

가 연구가 더 필요하다. 

2) Mucoregulators 

기도 점액 과분비를 조절한 mucoregulator의 대표적인 예로는 carboxycystein, macrolide 등이 

있다. 2008년에 발표된 연구에서 carbocystein (500mg, 1일 3회)을 복용한 COPD 환자의 경우 

COPD 급성 악화의 빈도가 감소하고 삶의 질을 개선됨을 보여주었다.418 

Macrolide도 기도 염증 및 점액 과분비를 조절하는 것으로 알려져 있는데,419 

Erythromycin(250mg, 1일 2회) 또는 Azithromycin(250mg, 1일 1회)를 장기간 복용한 경우 COPD 

급성 악화의 빈도를 낮추고 삶의 질이 개선됨을 여러 연구에서 이미 증명되었다.368, 370, 420 

3) Mucolytics 

Mucolytics 중의 하나인 N-acetylcysteine은 항산화제로 점액 점성을 감소시켜 점액 배출을 촉

진한다.421 2013년에 발표된 논문에 따르면 N-acetylcysteine을 고용량(600mg, 1일 2회)으로 복용한 

COPD 환자에서 폐기능이 크게 개선되고 COPD 급성 악화빈도를 줄였으며 이로 인한 재입원 빈

도를 감소시켰다.422 다른 mucolytics인 erdosteine도 기도 점액 과분비가 있는 환자에서 점액 배

출을 촉진하고 폐기능을 향상시키는 것으로 알려져 있다.423 

4) Mucokinetic agents 

임상에서 가장 널리 사용되는 prokinetic agent인 ambroxol은 기도에서 계면활성제 생성을 자극

하고 점액 분비를 조절하여 객담 배출을 촉진하며,424 severe COPD 환자에서 ambroxol(75mg, 1일 
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2회)을 장기간 투여한 경우 급성악화 빈도를 감소했다는 연구결과가 있다.425  

다른 mucokinetic agent인 기관지확장제는 기관지를 확장시키고 점액 분비를 줄여준다. 

Anticholinergic agent인 tiotropium bromide는 goblet cell metaplasia를 억제시켜 과분비되는 기도

점액을 조절하고,426 Long-acting β2-receptor agonist 중 하나인 formoterol은 goblet cell의 

hyperplasia를 억제한다.427 따라서 COPD 환자에서 tioropium bromide와 formoterol을 같이 사용

하게 되면 기도 점액 제거를 가속화하고 기관지를 확장시켜 기도 협착증을 완화할 수 있으며 

mucin 합성을 억제하고 섬모 운동을 촉진시킬 수 있다.428 

 

표 3-4. Mucoactive drugs and their potential mechanism of action 

Mucoactive drugs Potential mechanism of action 

Expectorants 

Hypertonic saline Increases secretion volume and/or hydration 

Guaifenesin Stimulates secretion and reduces mucus viscosity 

Mucus regulators 

Carbocysteine Metabolism of mucus-producing cells, antioxidant and anti-inflammatory 

effects, modulates mucus production 

Anticholinergic agents Decrease secretion volume 

Glucocorticoids Reduce airway inflammation and mucin secretion 

Macrolide antibiotics Reduce airway inflammation and mucin secretion 

Mucolytics 

N-acetylcysteine Breaks disulfide bonds linking mucin polymers, antioxidant and anti-

inflammatory effects 

Nacystelyn Increases chloride secretion and disulfide bonds 

Erdosteine Modulates mucus production and increases mucociliary transport 

Dornase alfa Hydrolyzes the DNA in mucus and reduces viscosity in the lungs 

Gelsolin Severs actin filament cross-links 

Thymosin β4 Severs actin filament cross-links 

Dextran Breaks hydrogen bonds and increases secretion hydration 

Heparin Breaks hydrogen bonds and ionic bonds 
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Mucokinetics 

Bronchodilators Improve cough clearance by increasing expiratory flow 

Surfactants Decrease sputum/mucus adhesiveness 

Ambroxol Stimulates surfactant production and inhibits neuronal sodium channels 

2. 비약물적 치료 

COPD와 같은 만성 기도 염증성 질환 환자에서 기도 점액 과분비를 조절하는 여러가지 비약물

관리요법이 있다. 비약물적 치료 중 하나는 금연으로 담배 성분이 goblet cell 의 metaplasia 와 

mucin 분비를 자극하여 기도 점액 과분비를 일으키기 때문에 금연이 기도 점액 과분비를 조절하

는 방법이 될 수 있다.429 

기도 점액 분비를 조절하는 다른 비약물적 치료는 물리치료 방법이 있다. 물리치료 방법에는 

환자 교육이 주요한데 깊게 심호흡하고 효과적으로 기침하는 방법에 대해 교육해야 하고,413 흉부 

타진에 대해서도 교육이 필요하며 효과적으로 점액을 배출하기 위해서 환자의 병변 위치에 따라 

다른 신체 자세가 필요한데 이에 대해서도 교육이 필요하다.430 

기도 점액 분비를 조절하는 세번째 방법은 고주파로 흉벽을 진동하는 방법이다. 이 방법은 낭

포성 섬유화증과 기관지 확장증 환자에서 기도 점액을 배출하는데 도움을 주며 COPD 환자에서

도 가래 양을 줄여 삶의 질을 향상시킬 수 있다.431 COPD 환자에서 Positive end-expiratory 

pressure (PEEP)을 적용할 경우 기도 폐쇄를 줄이고 기관지를 확장시켜 객담 배출을 도울 수 있는 

것으로 알려져 있으며 이에 대한 예로 10일동안 하루 2번, 15분 동안 PEEP 을 적용한 환자에서 

객담 점도와 양이 감소하였다.432  

VIII. 생물학제제 (Biologics) 

제2형 염증은 COPD 환자의 10%-40%에서 나타난다. 제2형 염증 과정에는 선천면역(innate 

immunity) 과 후천면역(adaptive immunity) 가 모두 관여하는데, 선천면역에서 손상된 기도상피세

포에서 분비되는 IL-33 이 중요한 cytokine으로 알려져 있으며 후천면역에서 Th2 세포가 분비하

는 interleukin(IL)-4, IL-5, IL-13 이 2형 염증의 중요한 cytokine으로 알려져 있다. 이러한 주요 

cytokine의 작용을 표적으로 하는 생물학적 제제들이 COPD에서도 활발하게 연구되고 있다. 

Benralizumab 은 IL-5 수용체의 α소단위에 직접 결합하는 단일클론 항체로 호산구의 증식과 활성

을 막고 사멸을 촉진한다. COPD 환자를 대상으로 한 초기 2상 연구에서 전체 환자군의 급성 악

화 감소에 유의한 효과를 보이지 않았으며, 폐기능에서만 유의한 개선 효과를 보였다.433 이후 3상 

연구를 통해, 혈중 호산구 220개/uL 이상이며 중등도 이상의 급성 악화력이 있는 COPD 환자들에

게 benralizumab을 투여하였을 때, 위약군 대비 연간 급성 악화율이 개선되지 않았다.434 하지만 
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임상 시험의 사후 분석 결과를 통해 급성 악화력이 있는 혈중 호산구 220개/uL 이상의 COPD 환

자에서 1) 지난 12개월간 3회 이상의 급성 악화, 2) FEV1 < 40% 정상예측치, 3) 기관지확장제 반응 

≥ 15%, 4) 3제 요법을 사용 중인 경우에는 benralizumab 100 mg 치료군에서 급성 악화 감소 효

과가 큰 것을 확인하였다.435 Mepolizumab은 IL-5와 결합하여 IL-5의 수용체에 결합하는 것을 막

는 단일클론 항체이다. 혈중 호산구 150개/uL이상이며 중등도 이상의 급성악화력이 있고 흡입스

테로이드를 포함한 3제 병합요법 중인 COPD 환자를 포함한 3상 연구를 통해, mepolizumab 

100mg 치료군 일부에서만 위약군 대비 연간 급성 악화 발생률을 감소시켰다. 특히, 혈중 호산구

가 높을수록 그에 비례하여 mepolizumab의 효과가 증가하였다.436 Itepekimab은 IL-33와 결합하여 

IL-33의 수용체에 결합하는 것을 막는 단일클론 항체로 2상 연구에서 itepekimab 300mg 치료는 

위약과 비교하여 연간 급성 악화 발생률을 유의하게 감소시키지 못하였으나, FEV1 경미한 호전이 

있었으며, 하위그룹 분석에서 과거 흡연군에서는 급성 악화 감소와 폐기능의 향상 효과가 확인되

었다.437 Astegolimab은 IL-33 수용체의 소단위인 ST2에 직접 결합하는 단일클론 항체로, 2상 연구

에서 490mg 치료는 위약과 비교하여 연간 급성 악화 발생률을 유의하게 감소시키지 못하였으나 

삶의 질은 향상시켰다.438 마지막으로 dupilumab은 IL-4 수용체α 소단위에 결합하는 단일클론 항

체로 IL-4 와 IL-13의 신호전달을 차단한다. 최근 3상 연구를 통해, 중등도 이상의 급성 악화력이 

있는 혈중 호산구 300개/uL 이상의 COPD 환자에서 dupilumab 300mg 치료군은 위약군 대비 연

간 급성 악화 발생률을 유의하게 감소시켰으며 폐기능이나 증상조절, 삶의 질 지표에서도 유의한 

효과를 보였다.439  

IX. 치료 중 추적 관찰 

 

표 3-5. COPD 환자의 추적 관찰시 평가 항목 요약 

 모든 COPD 환자 추가 평가 항목(FEV1＜30% 예측치인 경우) 

질환의 진행과 합병증 발생에 대한 추적  

증상 평가 ㆍ기침, 가래, 호흡곤란, 피로, 활동제한, 

수면장애 여부 

ㆍCAT, mMRC 

ㆍ평소 운동 및 활동량 

ㆍ호흡 재활 필요성  

ㆍ폐성심(cor pulmonale) 발생 여부 

ㆍ장기산소요법의 필요성 

폐기능 평가 

 

ㆍ1초간 강제호기량(FEV1) 및 강제폐활량(FVC) 

ㆍ6분보행검사 

ㆍ동맥혈 산소포화도(SaO2) 
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급성 악화  ㆍ급성 악화 여부, 빈도, 중등도, 원인 

ㆍ외래 내원시 화농성 객담 여부 

ㆍ전문가에게 의뢰하는 것을 고려 

 

영상 검사 ㆍ증상 악화시 고려 

ㆍ반복적인 화농성 객담이 있을 때: 

기관지확장증에 대한 감별이 필요  

 

흡연 여부 ㆍ매 방문시 현재 흡연 상태 확인 

ㆍ현재 흡연 중일 때 금연교육 시행 

 

약물 치료 순응도 확인 

 ㆍ처방된 약물의 용량 및 투약 용법  

 ㆍ치료에 대한 순응도  

 ㆍ흡입제 사용법   

 ㆍ현재 치료의 효과  

 ㆍ치료 부작용  

동반 질환에 대한 평가 

 ㆍ심혈관질환  

 ㆍ폐암  

 ㆍ영양상태 및 BMI  

 ㆍ골다공증  

 ㆍ수면무호흡증  

 ㆍ우울증/불안   

 

1. 질환의 진행과 합병증 발생에 대한 추적 

1) 증상 평가 

매 방문마다 마지막 방문 이후의 기침, 가래, 호흡곤란, 피로감, 활동 제한, 수면장애 등의 증상 

변화에 대해 확인해야 한다. 객관적인 평가를 위해 mMRC 호흡곤란 점수, CAT 등을 이용할 수 있

으며, 이와 같은 검사는 일회 측정보다 매 측정마다 변화 추세를 보는 것이 더 유용하다.440 
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2) 폐기능 평가 

적어도 1년에 한번 이상 폐기능검사를 통해 폐기능의 저하 정도를 확인한다. 폐기능검사에서 

중증 이상의 기류 제한이 있거나, 연간 FEV1 저하가 COPD 환자의 연간 평균 감소량인 33ml441 

보다 많은 경우 전문가에게 의뢰하는 것을 고려한다. 기능용량은 6분보행검사로 측정하며 이는 

예후예측에 도움이 된다.201, 442, 443 한 대규모 연구에서 6분보행검사의 시행 거리가 350m 미만인 

경우 그렇지 않은 군에 비해 급성악화, 입원, 사망이 증가한다는 것이 밝혀졌다.201 안정시 동맥혈

가스 측정은 장기산소투여로 증상호전 및 생존향상에 도움을 받을 수 있는 환자를 구별하는데 도

움이 된다.  

3) 급성악화 병력의 모니터링 

급성 악화의 빈도, 중증도 및 예상되는 원인을 평가한다.444 갑작스러운 호흡곤란의 악화, 가래

양의 증가 및 가래의 화농성 여부를 평가해야 하며, 기존 치료에 대한 반응, 예정에 없던 병의원 

방문이나 응급의료기관 이용 및 치료에 대해 확인한다. 급성악화의 중증도 정도는 기관지확장제, 

부신피질호르몬과 항생제 치료 필요성으로 평가할 수 있다. 입원을 하였다면 입원한 병원, 입원 

기간, 중환자실 입실여부, 인공호흡기 사용 등에 대해 확인하고 기록한다. 최근 1년 동안 2회 이

상의 급성악화를 보인 경우는 전문가에게 의뢰하는 것을 고려한다. 

4) 방사선학적 평가 

증상악화가 명확하다면 방사선학적 검사를 시행한다. 화농성 가래를 동반한 급성악화가 반복된

다면, 기관지확장증에 대한 검사를 시행한다.  

5) 흡연 여부 

매 방문마다 현재 흡연 상태와 노출 정도를 평가하고, 흡연을 계속하는 경우 금연 프로그램에 

참여할 것을 강력히 권고한다. 금연에 대해서는 “III. 비 약물 치료”의 “금연”편을 참고한다. 

2. 약물 치료에 대한 모니터링 

적절한 약물 치료를 위해 매 추적 방문마다 현재 치료에 대한 모니터링이 필요하다. 즉, 현재 

처방된 약물의 용량, 치료에 대한 순응도, 흡입제 사용법, 현재 치료의 효과, 그리고 치료 부작용

에 대한 평가가 이루어져야 한다. 평가 결과를 바탕으로 약물을 조정하고 필요 시 흡입제 사용법

을 반복적으로 교육한다. 

환자가 흡입제 사용법을 잘 숙지하지 못해 생기는 오류는 COPD의 급성악화를 증가시키며, 한 

번의 흡입제 사용법 교육 후에도 오류발생율이 높기 때문에445 환자의 매 외래 방문시 의료진이 

올바른 흡입제 사용법을 반복적으로 숙지시키는 것이 중요하다.446 

3. 동반질환에 대한 평가 

COPD 환자에서 동반질환은 흔하며, COPD와 관련된 장애를 심화시켜 치료를 어렵게 만들 수 
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있다. 대표적으로 심부전, 허혈성 심장질환, 부정맥 등의 심혈관 질환 및 폐암, 영양장애, 골다공증, 

수면무호흡증과 우울증/불안장애 등이 있다. 동반질환에 대한 치료가 COPD의 예후에 영향을 미

치므로 외래 추적시 동반질환 여부를 확인하고 치료를 적극적으로 고려하는 것이 중요하다. 

COPD는 폐암의 중요한 위험인자로 과거 또는 현재 흡연력이 있는 환자에서는 매년 저선량 폐 

CT (low-dose chest CT scan)을 시행하는 것이 추천된다. 비흡연자 COPD 환자에서 매년 저선량 폐

CT를 시행하는 것에 대한 세계적인 근거는 아직 부족하나, 우리나라에서 COPD 환자에서 폐암의 

발병률은 흡연력과 상관없이 증가하며 비흡연자도 흡연자와 위험도가 비슷하다는 보고가 있어447 

비흡연자에서도 저선량 폐CT의 시행을 고려해 볼 수 있다. 

X. 약물 치료 요약(그림 3-3, 3-4) 

1. 저위험군 환자(지난 1년 동안 급성악화가 1회 이하이면서 입원할 정도로 심한 

악화가 없었던 환자) 

흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제를 일차 치료로 권장한다. 기존의 연구 

결과를 종합 해 보았을 때 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제를 같이 사용하는 경우 

단독 사용 시보다 FEV1 증가, 호흡곤란의 감소와 삶의 질 향상을 보였다.448-450 또한 단독제제에 

비해 유의하게 악화를 줄이는 결과를 보였다.289 병합요법이 단일요법에 비해 부작용이 유의하게 

더 발생되지 않았다.451 

CAT 점수 10점 미만의 환자에게서 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제를 일

차 치료제로 권장하는 근거는 아직 부족하다. 하지만 FEV1이 50% 이상인 환자 대상으로 시행한 

연구에서 tiotropium은 폐기능을 유의하게 개선시켰고, FEV1 decline을 유의하게 감소시켰으며, 급

성악화를 유의하게 줄였다.229 이 연구에서 주목할만한 점은 환자의 70% 이상이 CAT 점수 10점 

미만이었다는 점이다. Tiotropium이 현 GOLD A 군에 해당되는 환자에게 매우 유용한 효과를 보였

기 때문에, tiotropium보다 효과가 좋은 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제는 

더욱 더 우수한 효과를 보일 것으로 예상된다. 

2. 고위험군 환자(지난 1년 동안 급성악화가 2회 이상 있었거나 입원할 정도로 

심한 악화가 있었던 환자) 

흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제의 사용을 일차치료로 권장한다. 이 약제

는 흡입스테로이드/흡입지속성베타-2작용제에 비해 폐기능 향상과 악화 감소에 우월한 효과를 보

였다.290 또한 흡입스테로이드/흡입지속성베타-2작용제 사용 군에서 폐렴의 빈도가 증가하였다. 따

라서 고위험군 환자에게 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제의 사용을 일차치

료로 권장한다. 
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고위험군 환자 중 혈액 호산수 수치가 300 개/μL 이상인 환자는 일차치료로 흡입지속성베타-2

작용제/흡입지속성항콜린제/흡입스테로이드 복합제 사용을 일차치료로 권장한다. 호산구 수치가 

높은 환자에서는 삼제 치료가 흡입지속성베타-2작용제/흡입지속성항콜린제 치료에 비해 악화를 

감소시키는 효과가 컸다.179, 352 

단순히 천식의 병력이 있다고 해서 COPD 환자에게 흡입스테로이드가 포함된 약제 처방을 권

고하지 않는다. 국내에서 시행한 연구 결과에 따르면 COPD 환자에서 40세 이전 천식 과거력, 기

관지확장제 반응 검사 양성, IgE >100 IU 모두 흡입스테로이드의 악화 감소 효과와 관련성이 없었

다. 오직 혈액 호산구 수치가 300 개/μL 이상인 경우에만 흡입스테로이드가 악화를 유의하게 감

소시켰다.452 

 

 

그림 3-3. 안정 시 COPD의 초기 약물 치료 

LABA=long-acting beta2-agonist, LAMA=long-acting muscarinic antagonist, ICS=inhaled 

corticosteroid, 
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그림 3-4. 악화 후 COPD의 후속 약물 치료 

LABA=long-acting beta2-agonist, LAMA=long-acting muscarinic antagonist, ICS=inhaled 

corticosteroid, PDE4I=phosphodiesterase 4 inhibitor, IL-4R=interleukin 4 receptor 
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4단원. 비약물 치료 

ㆍ금연은 COPD 환자의 자연경과를 변화시킬 수 있으며, COPD의 중증도와 관계없이 폐기능 감소

를 늦출 수 있는 중요한 수단이다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함). 

ㆍ모든 COPD 환자의 흡연력을 파악하고 갑년 형식(pack-years)으로 기록한다. 

ㆍ금연을 위해서 상담, 자가학습 소책자, 행동요법 등의 정신사회적 중재와 약물요법(니코틴 대치

요법, bupropion, varenicline)을 병행하는 것이 치료를 하지 않는 경우나, 정신사회적 중재만 사

용한 경우보다 더 효과적이며 경제적이다. 

ㆍ의료인이 3분간만 금연을 위한 상담을 하여도 금연 성공률이 5∼10% 증가되므로, 모든 의료인

은 매 방문 시마다 금연을 권고하는 것이 필요하다. 

ㆍ작업장에서 지속적으로 먼지, 연기 및 가스에 노출되는 것을 피하도록 한다. 

ㆍ야외 공기오염이 적은 지역에서 거주하면 폐기능 감소 속도를 줄일 수 있고, 바이오매스 연기 

등으로 인한 실내공기 오염을 줄이는 것도 폐기능 감소를 줄일 수 있다. 

ㆍ야외 공기오염은 COPD의 급성악화를 유발할 수 있으므로 야외 공기오염이 심할 경우에는 가

급적 야외활동을 하지 않도록 권고한다. 

ㆍ신체 활동은 사망에 중요한 예측 인자이다. 모든 COPD 환자들에게 신체 활동 강도를 증가시키

도록 격려해야 한다.  

ㆍ재활 치료는 증상이 있는 모든 환자와 악화 고위험군에게 권고된다.  

ㆍ호흡 재활의 목적은 환자의 증상을 완화시키고, 운동 능력과 삶의 질을 향상시키며 일상생활에

서 신체적, 정서적인 참여를 확대시키는 데 있다. 

ㆍCOPD 환자는 수술 후 호흡기 합병증의 위험이 증가한다.  

ㆍCOPD 환자의 수술 전 평가에서 폐기능이 유일한 기준이 되어서는 안되며, ASA (American 

Society of Anesthesiologist) 점수체계 등의 복합 평가도구를 이용하는 것이 수술 위험도 예측에 

도움이 된다. 

ㆍ수술 시행은 동반질환 유무, 환자의 상태, 수술 필요성을 고려하여 외과 전문의, 마취과 전문의, 

호흡기내과 전문의의 토의 후 최종결정한다. 

ㆍ급성 악화가 있는 경우에는 수술을 연기한다. 

ㆍ적절한 약물 치료에도 반응하지 않는 중증 폐기종이 동반된 일부 환자에서 수술 치료나 기관지

내시경을 이용한 시술이 도움이 될 수 있다. 

ㆍ인플루엔자 폐렴구균 백신은 모든 COPD 환자에게 접종해야 한다.  

ㆍCOVID-19 백신은 COPD 환자에서 매우 효과적이며, 모든 COPD환자에서 COVID-19 백신 접

종을 권장한다  

ㆍ안정상태에서 중증 저산소혈증을 동반한 만성호흡부전 환자에게 장기간 산소투여(하루 15시간 

이상)는 생존율을 높일 수 있다. 

ㆍ만성 호흡 부전 상태의 COPD 환자에서 장기간의 비침습적 양압환기는 사망률을 감소시키므로 

고려한다. 
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I. 위험 요소 제거 

COPD를 유발시키거나 진행시키는 위험요소를 알아내고 이를 없애는 것은 매우 중요하다. 흡연

은 COPD를 발생시키고 진행하게 하는 매우 중요한 위험인자이므로 흡연을 하는 환자에게 반드

시 금연할 것을 권고한다. 흡연 외에도 작업장에서의 먼지, 연기 및 가스는 피해야 하며, 야외 및 

실내 공기오염도 줄이거나 피하도록 교육한다. 

1. 금연 

1) 금연의 효과 

금연은 COPD 환자의 경과를 변화시킬 수 있으며 폐기능의 중등도와 관계없이 FEV1의 감소율

을 완화시키고, COPD 발생위험도, COPD 관련 입원률, 사망률을 감소시켰다453. 이런 효과는 금연

의 기간과 누적된 흡연량에 따라 변화하므로 모든 COPD 환자에서 흡연력을 파악해서 갑년 형식

(pack-years)으로 기록한다. 

2) 금연 중재 

흡연자는 니코틴 의존도가 높아지기 때문에 금연이 매우 어렵지만454, 효과적인 방법과 시간을 

들인다면 25% 정도의 흡연자가 장기적으로 금연에 성공할 수 있다455. 

의료진이나 건강 전문가의 3분 정도 짧은 금연 권고 만으로도 금연 성공률을 높일 수 있으며 

456, 권고의 강도가 높을 수록 금연 성공률은 비례하여 증가하기 때문에457, 의료진은 흡연하는 

COPD 환자에게 항상 금연을 권고하여야 한다. 금연 치료 기간과 횟수도 영향을 미칠 수 있으며 

약 6개월 정도 금연 상담을 지속할 경우 10.9% 정도에서 금연을 하게 된다458. 또한 각각의 단독

적인 금연 중재보다는 약물치료 및 행동치료, 사회와 가족의 지지가 병행할 때 금연 성공률은 더

욱 높아질 수 있다455, 459.  

각 니코틴대체재 (패치, 검, 흡입제, 비강 분무제, 설하제)들의 효과의 우위를 비교하는 자료는 

많지 않으나, 니코틴 대체재는 위약에 비해 장기간 흡연 욕구를 줄일 수 있다460. 각 니코틴 대체

재의 효과를 비교하는 자료는 많지 않다. 최근 심근 경색이나 뇌경색이 있었던 경우에는 니코틴 

대체재는 금기이며 461, 급성 심장 증후군 후에는 확실한 자료는 부족하지만 2주 정도 지난 후에 

사용이 가능한 것으로 알려져 있다. 전자담배의 사용은 매우 증가되고 있으며 위약에 대비하여 

금연효과가 있다는 보고가 있으나 다른 대체재와의 비교에서는 의미 있는 차이는 보이지 않았고 

장기간 사용의 효과와 안전성에 대하여도 연구가 부족한 실정이다459. 최근 전자담배로 인한 급성 

호흡부전, 폐 출혈, 호선구성 페렴 및 이로 이한 사망까지 다양한 폐 손상 사례가 보고되고 있다 

462-464.   

Varenicline, bupropion, nortriptyline 등의 금연 약물은 장기간 금연율을 상승시키며465, 니코틴 

대체와 비교하여 신경정신학적이나 심혈관의 위험도를 높이지 않는다466. 904명의 흡연자를 대상
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으로 한 메타분석에서 Varenicline 단독 사용에 비해 니코틴대체재와 함께 사용하였을 때 금연 성

공률이 1.5배 높았으며, 특히, 약물 치료 전에 니코틴 패치를 사용한 경우에 금연 성공률이 높았

다467.  

 

※담배를 끊게 하는 5단계 전략: ‘5A’ 

① ASK: 모든 환자에게 매번 방문 시마다 흡연 상태를 묻고 기록한다. 

② ADVISE: 모든 흡연자에게 명료하고 강하게 금연을 권고한다.  

③ ASSESS: 모든 환자의 금연 의지를 확인하고 어느 시점에 끊을 것인지 상의한다.  

④ ASSIST: 상담, 행동요법, 약물요법 등을 동원하여 금연을 도와준다.  

⑤ ARRANGE: 추적관찰을 위해 지속적으로 예약스케줄을 잡아준다. 

2. 직업성 위험요소 

흡연이 잘 알려진 COPD의 주요 위험요소지만, 지난 수 년간 직업과 관련된 COPD에 대한 문헌

보고 등에 따르면 15% 정도에서는 작업과 관련하여 발생한다고 알려져 있다468. 분진, 화학 물질, 

가스에 대한 직업적 노출은 COPD의 위험 요소이며 여러 연구들에 의해 뒷받침되었다. 그 중에서 

탄광부, 암석을 캐는 광부, 터널작업자, 콘크리트 제조작업자, 비탄광 산업근로자 등에서 COPD의 

발병이 가장 높은 것으로 나타났다469. 

무기먼지, 가스 및 자극제에 노출된 31만7천여명의 스웨덴 건설노동자 코호트를 1971년부터 

1999년까지 추적 관찰한 연구에 따르면 모든 인자들을 통제했음에도, 공기 중 노출이 있는 대상

자에서 COPD로 인한 사망률이 증가했다. 또한 비흡연자에서도 COPD 발생이 유의하게 증가하여, 

건설 노동자들에서 직업노출은 COPD 사망률을 증가시켰다469. 10년 뒤 이들 코호트(1971-2011)를 

분석했을 때 흡연자뿐 아니라 비흡연자군에서 공기에 의한 노출의 경우 특히 사망률이 유의하게 

높았다470. 최근 프랑스에서 시행된, 2004년부터 2012년까지 11개의 각기 다른 직업군에서 1519명

의 참여자를 나이, 성별, 흡연력으로 짝짓기해서 특정 직업군에서 COPD의 직업성 위험요소에 대

해 조사한 연구에 의하면, 제련공에서만 유일하게 위험이 증가했다. 주로 작업에 사용된 금속은 

주철과 알루미늄, 합금 등이었고 기계유지보수, 마감과 주조 등의 공정 작업이었다471.  

직업관련 COPD는 예방이 중요한데, 호흡기 자극제의 제거와 무독성 약제로 대체하는 것이 최

선이다. 대체가 불가능할 경우, 산업공정의 밀폐 공간 및 작업공간의 환기 개선과 같은 기술적 제

어의 지속적인 유지관리가 유용하며, 효과는 떨어지지만 행정적인 통제나 개인보호장비에 대한 

교육도 필요하다472. 
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3. 실내 및 야외 공기오염 

대기오염(대기오염 또는 교통관련 대기오염) 및 실내 공기오염(간접흡연 및 바이오매스 연료 노

출)과 COPD 발병과의 인과관계에 대한 데이터는 부족하다. 그러나 대기오염은 COPD 급성악화에 

중요한 요인으로 작용하여 응급실 및 입원과 사망까지 유발한다고 알려져 있다. 대기오염이 심할 

경우에는 질병 악화의 위험성이 높으므로 가능한 야외 활동을 하지 않도록 해야 한다. 가정용 환

기를 개선하고, 실내 바이오매스 연소 노출을 감소시키는 것은 전세계 COPD 환자의 유병률을 낮

추는데 매우 중요하며, 효과적인 환기시설, 공기오염이 적은 요리시설, 연통 사용 등 실내오염을 

줄이는 노력이 필요하다473. 멕시코 여성을 대상으로 하여 바이오 매스 연료 사용 시 연기를 외부

로 배출시키는 연통이 달린 요리난로를 1년간 사용하는 경우 호흡기 증상 및 FEV1 감소 속도를 

줄였다는 보고가 있다474. 스위스에서 11년간의 대기 PM10 농도와 사람들의 거주지 및 폐기능검

사 자료를 분석하여, 대기 PM10 농도와 FEV1 감소 속도, FEV1/FVC, FEF25-75%와 역상관관계가 

있으며, PM10 농도가 10μg/m3 감소하면 FEV1의 연간 감소속도를 9%, FEF25-75%의 연간 감소속

도를 16% 줄일 수 있다고 보고하였다475. 

II. 신체 활동 증대와 호흡재활치료 

재택 또는 지역 사회에서 시행하는 호흡 재활은 긍정적인 효과를 기대할 수 있는 치료법이다. 

COPD 환자들의 신체 활동 저하는 질환의 초기에도 나타날 수 있으며476, 악순환으로 이어져 적은 

신체 활동도 어려워지게 하며 삶의 질의 저하, 입원율 및 사망률 증가와 연관된다477-480. 호흡재활

의 목적은 이러한 악순환의 고리를 끊는 것으로 환자의 증상을 완화시키고, 운동 능력과 삶의 질

을 향상시키며, 일상생활에서 신체적, 정서적인 참여를 확대시키는 데 있다481. 이런 목적을 달성

하기 위하여 호흡재활 치료는 COPD 환자의 의학적 치료에서 적절히 다루어지지 않는 운동능력 

저하, 상대적인 사회적 고립, 우울증과 같은 정서적 변화, 근육 약화, 체중 감소 등을 포함해야 한

다. 기존 연구들을 통해 알려진 호흡재활의 긍정적인 효과로는 호흡 곤란 감소, 운동 능력 및 삶

의 질 향상, 입원 기간의 감소, 의료기관 이용의 감소 등이 있다(표 4-1) 482, 483. 

신체 활동 및 호흡재활을 지속적으로 꾸준하게 유지하는 것이 치료에 있어서 주된 장애물이다. 

따라서 신체 활동을 증대하기 위한 여러 행동 중재 요법(behavior-targeted intervention) 들이 제

시되었다484. 원격 영상 상담 또는 스마트폰을 활용해 운동에 접근성을 높이고, 교육 및 동기부여

를 통해 건강한 생활 습관을 유도할 수 있다485, 486.  

다만 연구들마다 어느 정도의 운동 강도, 운동 형태, 어떠한 도구를 사용하거나 적절한 신체 활

동을 수행했는지에 대한 평가 기준 등이 다양해서 어떠한 방법이 가장 효과적인지는 명확하지 않

다.  
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표 3-5. 호흡재활 치료의 효과 

운동운동능력 향상 

호흡호흡곤란 감소 

건강건강과 관련된 삶의 질 향상 

병원병원 입원 횟수와 입원기간 감소 

COPCOPD와 관련된 불안과 우울증 감소 

상지상지근력과 지구력 훈련으로 상지기능 호전 

재활재활치료의 효과가 치료 후에도 지속 

생존생존율 증가 

일반일반적인 운동훈련과 병행하였을 때 호흡근육 훈련이 

효과적 

급성급성악화로 입원 후 회복을 향상 

지속지속성베타2-작용제 효과증대 

 

1. 호흡재활을 위한 환자 선택 

증상이 심하거나 악화 위험도가 높은 (나), (다) 군의 COPD 환자들이 대상이 되며 운동프로그램

을 통하여 운동 능력이 향상되고, 호흡곤란, 피로감 등의 증상이 완화될 수 있다483. 동반 질환은 

호흡곤란 증상을 더욱 악화시킬 수 있는 잠재적 위험요소로 사전 파악을 통해 발생 가능한 문제

에 대비해야 한다. 일반적으로 불안정한 심혈관 질환 (협심증, 급성 심근경색, 심한 대동맥판 협착

증 등), 치료하지 않은 심한 페동맥 고혈압은 안정화 이후 호흡 재활을 고려해 볼 수 있다487. 재

활 프로그램이 끝난 후에는 그 효과가 점차 감소하지만, 만약 집에서 호흡재활을 지속한다면 환

자의 건강 상태는 호흡재활 치료 전 수준보다는 높게 유지될 수 있다. 이상적인 호흡재활 프로그

램에는 여러 방면의 전문가들이 참여해야 한다. 

호흡재활 치료는 병원 또는 재택에서 시행할 수 있고, 병원 기반 프로그램이 효과가 더 좋은 

것으로 알려졌지만 최근 등장한 원격 재활, 재택 기반 방법들의 효과도 긍정적으로 보고되고 있

다 483, 488, 489. 따라서, 의료비나 의료 기관 방문 어려움 등의 현실적인 여건을 고려하여 호흡재활 

방법을 선택한다. 
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재활 치료에 앞서 적절한 평가가 선행되어야 한다. 기본적으로 자세한 병력 청취 및 신체 진찰, 

폐기능 검사, 심전도, 흉부 엑스레이, Complete blood count (CBC), 산소포화도, 증상 평가, 운동 능

력의 평가는 필수적으로 시행된다. 호흡곤란 정도는 대상 환자 선정 및 예후를 결정하는 주요 인

자로 mMRC, CAT을 활용하며, 피로도 평가는 수정 Borg 척도를 사용할 수 있다. 운동 능력은 6분 

보행 검사, 셔틀 보행검사, 운동부하 검사(Cardiopulmoary exercise test, CPET) 등을 활용한다. 건강 

상태 및 삶의 질 평가로는 St. Georges Respiratory Questionnaire (SGRQ) scores, Short Form-36 

(SF-36) 등이 사용 가능하다. 그 외에 흡기 및 호기 근력, 상하지 근력, 영양 상태 평가도 고려해 

볼 수 있다490. 치료 전 구체적인 목표 설정이 필요하며, 최대한의 호흡재활 효과를 위해 동기 부

여와 함께 부적응 행동을 초래할 수 있는 신체적 및 정신적 방해 요인을 파악하는 것도 필요하다. 

2. 호흡재활 프로그램의 구성요소 

증상이 심하고 급성악화의 위험도가 높은 환자군(나군 및 다군)은 각 환자의 질환 상태 및 동반

질환을 고려하여, 개별 환자의 목표를 설정하고, 구조화된 방식으로 호흡재활 프로그램에 참여하

도록 독려해야 한다491, 492. 고령, 여성, 빈곤층, 혹은 당뇨, 천식, 통증 동반 질환 등 동반질환이 있

는 환자에서는 호흡재활 시행 빈도가 낮은 것으로 보고된 바 있다493. 

호흡재활 프로그램의 구성 요소는 각 프로그램에 따라 매우 다양한 차이를 보인다. 그러나 포

괄적인 호흡재활 프로그램은 운동훈련, 금연, 영양상담, 교육을 포함하고 있다. 

(1) 운동훈련 

메타분석에 따르면 운동훈련 단독 혹은 활동 상담과 병행하였을 때 COPD 환자의 육체적 활동 

정도를 유의하게 호전되었다494. 지속적 부하 운동 및 인터벌 트레이닝을 병행하는 경우, 둘 중 하

나만 단독으로 할 때보다 좋은 결과를 보여주었다492. 

환자의 운동능력은 자전거 또는 트레드밀을 이용한 운동부하검사로 최대 산소섭취량이나 최대

심박동수, 최대 일의 양 등의 생리학적인 지표를 측정하여 판단할 수 있다. 운동치료에서 가장 중

요한 유산소운동은 최대운동 능력의 60%이상의 강도로 20 ~ 60분, 주 3~5회가 권고되고 있다. 좀 

더 간단한 방법은 6분 보행검사 같이 본인이 조절해서 일정한 시간 동안 걷는 거리를 측정하는 

방법이 있다. 왕복걷기검사는 보완적인 검사로 전적으로 본인에 의해 조절되는 6분 보행검사에 

비해 좀 더 실제 정보를 제공해주며 운동부하검사보다는 시행하기가 더 간편하다. 운동훈련은 매

일 하는 경우부터 주 1회, 운동시간은 1회에 10분부터 45분, 운동의 강도는 최대산소섭취량의 50%

에서부터 견딜 수 있는 최대한의 강도까지 다양한 방법이 사용된다. 운동 프로그램의 가장 적절

한 기간에 대한 무작위대조시험은 아직 시행된 바가 없지만 현재까지 알려진 자료들에 근거하여 

일반적으로 4∼10주간 시행되고 있으며 기간이 길수록 효과가 크다495, 496. 아직 호흡재활 효과를 

유지하기 위한 프로그램은 개발되어 있지 않으며497, 호흡재활 프로그램에 참여하지 못한 환자들

에게 하루 20분 정도 걷기를 권하고 있다. 이런 걷기 방법이 검증된 것은 아니지만 일부 관찰연

구에서 유용성이 제시되었다498.  
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일부 프로그램은 상지 근력운동을 포함하고 있다. 상지 근력운동 단독의 운동효과를 입증하는 

무작위임상연구 결과는 없으나, 다른 형태의 운동을 하기 어려운 동반 질환이 있거나 호흡근 약

화 소견이 있는 환자에서 도움이 될 수 있다. 상지 근력운동이나 다른 근력운동을 유산소 훈련에 

추가하는 것이 근력을 호전시키는 데는 도움이 되나 삶의 질이나 운동능력을 향상시키지는 못한

다.  

운동훈련은 적절한 기관지확장제 치료와 병행할 때 더 효과적이다. 흡입지속성항콜린제와 흡입

지속성베타-2작용제는 휴식 및 운동 시 과팽창을 줄여주어, 운동 효과를 증진할 수 있다 266. 흡

기 근육 훈련은 호흡근의 근력을 길러주지만499, 이러한 결과가 반드시 호흡곤란의 감소나 삶의 

질 개선으로 이어지지는 않았다500, 501. 

(2) 영양상담 

영양상태는 COPD 환자의 증상, 장애 및 예후를 결정하는 중요한 요소이며, 과체중과 저체중 모

두 문제가 될 수 있다. 중증 COPD 환자들 중 25%에서 체질량지수(BMI)와 제지방체중(fat free 

mass)이 모두 감소되어 있으며, 체질량지수 감소는 COPD 환자 사망률 증가의 독립적 위험 인자

이다502-504. 

COPD 환자, 특히 영양 상태가 불량한 환자에서 영양보충은 체중과 제지방체중의 증가를 보였

으며, 운동능력의 향상, 호흡근과 삶의 질의 향상과 연관되어 있었다. 이러한 효과는 영양보충 단

독 혹은 운동훈련에 추가하여 시행할 때 관찰되었다. 하지만 영양보충의 정도나 기간은 정립이 

되어 있지 않는 상태이다505. 

(3) 교육 

거의 대부분의 호흡재활 프로그램에는 교육 프로그램이 포함되어 있으나, 교육 자체가 호흡재

활 효과에 어느 정도 기여하는지는 확실하지 않다. 

3. 평가와 경과 관찰 

호흡재활 프로그램에 참여하는 모든 환자는 시행 전과 후의 효과에 대해 분석하여 얻어진 효과

와 목표에 대해서 정량화해야 한다. 효과분석에는 다음의 내용이 포함할 것을 권장한다506. 

(1) 자세한 병력 및 신체 검진 

(2) 기관지확장제 사용 전, 후 폐활량 측정 

(3) 운동 능력 평가 

(4) 건강 상태 및 호흡곤란이 미치는 영향 측정(CAT 혹은 mMRC) 

(5) 근육 소모를 보이는 환자에서 흡기 및 호기근 근력 및 하지 근력 평가 

(6) 환자 개인별 목표 및 기대 수준 
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(1), (2) 항목은 호흡재활 프로그램 시행에 적절한 대상인지를 분석하고 기초 자료로서 호흡재활 

프로그램 시행 전에 측정하지만 효과분석에는 사용하지 않는다. (3)-(6) 항목은 시행 전과 후의 효

과분석에 사용한다. Chronic Respiratory Disease Questionnaire와 St. George Respiratory 

Questionnaire같은 호흡기질환 환자를 위해 특별히 만들어진 설문은 환자의 건강상태를 분석하는 

데 이용할 수 있으며, 실제 임상에서 유용하게 사용할 수 있다. 건강상태를 분석하는데 서로 다른 

질환에서 삶의 질을 분석할 수 있는 Medical Outcomes Study Short Form (SF36) 같은 설문도 이

용할 수 있다. 

4. 국내 호흡재활치료 현황 

국내에서 시행한 한 연구에서 6주간의 집중적 외래 호흡재활치료로 COPD 환자의 운동능력 향

상과 골격근 대사 개선됨을 보고하였다507. 그러나 국내 진료 여건 상 외래 호흡재활치료가 아직 

활성화되지 못한 상태이다. 그래서 국내 실정에 적합한 12주간의 재택 호흡재활치료 방법이 개발

되었고, 이를 통해 환자들의 운동 지구력과 보행능력 및 삶의 질이 개선되는 것을 보고하였다508-

510. 호흡기학회에서는 2015년에 연관 학회 및 기관과 함께 호흡재활 지침서를 제정하여 진료에 

도움을 주고자 하였다. 

2017년부터 COPD를 포함한 만성 호흡기질환 환자에서 집중적 호흡재활 운동치료에 대해 건강

보험 급여가 적용되기 시작하였다. 우리나라 건강보험공단 자료를 분석한 연구에서 호흡기질환의 

호흡재활 운동치료 급여 적용 전인 2016년의 연간 호흡재활 처방 환자수는 5,936명이었으나, 급

여 적용 후인 2019년에는 10,474명으로 증가하였다511. 보험 급여 적용 이전에는 뇌경색 환자들이 

대부분이었으나, 2017년 이후에는 호흡기질환 환자에서 처방이 급격히 증가하였다. 호흡재활 운동

치료를 처방받은 환자들은 대부분(70%)이 65세 이상으로, 주로 상급종합병원에서 처방이 많았으

며, 호흡기질환 중 COPD는 폐암에 이어 처방 상병 중 두번째로 높은 빈도를 보였다. 

III. 환자 교육과 자가 관리 

환자 교육은 대체로 의료진이 정보와 조언을 전달하는 방식으로 이루어지며, 이러한 지식이 실

제 행동 변화로 이어질 것을 전제로 한다. 하지만, 일방적인 지식 전달 방식으로는 환자의 자가 

관리 기술을 향상시키기에는 부족하다. 금연, COPD의 기본 정보와 병태생리, 치료에 대한 내용, 

호흡곤란을 감소시키는 방법, 의료진을 방문하는 시기, 질병 악화에 대비한 자가 치료 및 향후 임

종에 관한 내용 등이 COPD 교육의 적절한 주제이다(표 3-4). 임종에 대한 논의도 임종 시 치료방

향을 결정하는데 도움을 준다512.  

이상적인 교육내용은 의학적 자문, 자가 치료, 외부 프로그램 및 포괄적인 호흡재활치료 등 

COPD의 모든 치료 요소를 포함하고 여러 형태로 시행할 수 있다. 개개인의 특별한 상황을 고려

한 개별화된 교육과 훈련을 제공하는 것이 장기적으로 능력과 적절한 건강 행동 증진에 더 도움



 

 

106 비약물 치료 

이 된다. 

 

표 3-4. 환자 교육 프로그램 주제 

금연 

위험요소 감소에 대한 정보 및 충고 

COPD에 대한 정보 

흡입치료제 사용법 및 다른 치료에 대한 설명 

급성 악화 조기 인지 및 치료 결정호흡곤란 감소시

키는 방법 

합병증에 대한 정보 

산소 치료에 대한 정보 

사전 의료 의향 및 임종시의 결정 

 

(1) 교육의 목표 및 전략 

교육의 목표는 환자가 자신의 건강 행태를 긍정적으로 적응하고 질병을 효과적으로 관리할 수 

있도록 동기 부여, 참여 및 지원하는 것이다. 환자교육은 환자 개개인의 요구와 수준에 맞게 실시

하며, 실행하기 쉽고 실용적이어야 한다. 의사는 환자와 공감하고, 주의를 기울이며, 불안과 두려

움에 신경을 쓰고, 각 환자에게 맞춤치료를 제공하여야 한다. 환자로 하여금 흡입제 치료를 유지

하도록 교육하는 것은 COPD 악화로 인한 입원 및 사망 위험을 감소시킨다513. 

(2) 환자 교육의 형태 

환자교육의 형태는 단순히 교육자료를 배포해주는 것부터 정보를 제공하는 교육시간을 마련하

거나 환자에게 특별한 기술을 교육하기 위한 워크샵까지 다양한 형태로 이루어질 수 있다. 여러 

교육 형태와 함께 제공되는 인쇄 자료는 교육 효용성이 있지만, 인쇄 자료를 배포하는 것만으로

는 효과를 기대할 수 없다. 서로 질문할 수 있는 작은 워크샵 형태의 교육이 가장 효과적이다514. 

인지치료나 행동변화 등과 같은 행동치료적 접근이 자가치료 기술 습득과 지속적인 운동프로그램 

참여에 더 효과적이다. 

(3) 자가 관리 중재의 효과  

자가 관리 중재가 COPD 치료 성적을 개선할 수 있다. 최근 발표된 체계적 고찰 연구에서, 자가 
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관리 중재는 건강관련 삶의 질 개선, 호흡기 관련 입원률 감소와 관련이 있었으며, 중재로 인해 

추가되는 호흡기 관련 혹은 전체 사망 위험도는 없었다515. 통합적인 질병 관리에 대한 52개의 연

구가 포함된 메타 분석에서도, 일반적인 치료에 비해 통합적 질병 관리를 받은 경우 질병 관련 

삶의 질, 운동 능력, 입원률 및 재원 기간이 개선되었다516. 특히, 최근 발표된 2개의 무작위 임상 

연구에서는 자가 관리 중재가 포함된 통합적인 질병 관리가 환자의 사망률을 감소시킬 수 있음이 

제시되었는데517, 518, 이는 급성 악화 초기에 적절한 치료를 받게 하였기 때문으로 생각되었다. 반

면, COPD 급성 악화로 입원 후 퇴원하는 환자에서 3개월간의 포괄적인 자가 관리 중재 프로그램

을 적용하였을 때, 이후 6개월 동안 COPD 관련 입원 및 응급실 방문이 2배 가까이 증가하였다는 

예상 밖의 연구 결과도 있었다519.  

환자의 자가 관리 능력을 향상시키기 위해서는 의료진의 적절한 교육 전달 능력이 중요하며, 

급성 악화로 입원 후 퇴원하는 환자에 대해 호흡 치료사와 간호사가 교육을 시행한 연구에서 재

입원 및 응급실 방문을 감소시켰다는 보고가 있다520. 

IV. 원격재활과 디지털헬스 

호흡재활의 효과는 잘 입증되어 있으며, 모든 COPD 환자에게 도움이 되는 것으로 알려져 있다. 

그러나 호흡재활을 실제 시행하는 데에는 많은 어려움이 있으며, 호흡재활을 하는 의료기관이 부

족할 뿐 아니라, 정기적으로 병원을 방문하는 일도 호흡곤란이 있는 환자에게는 쉽지 않은 일이

다. 이에 원격재활(tele-rehabilitation)을 통한 가정 및 지역사회 호흡재활은 기존 전통적인 의료기

관 중심의 재활(Center based rehab)의 중요한 대안으로 자리 잡고 있다. 이는 다음의 영역을 포함

한다521. 

- 호흡재활/운동 프로그램 

- 의료진의 feedback 

- 증상에 대한 경고 

- 급성악화에 대한 조기 치료  

- 흡입기 교육 및 순응도 확인 

- 환경 오염 등 악화 요인 회피 

- 교육 정보 질환 교육 

- 원격 모니터링 

다양한 플랫폼을 활용하여 연구가 수행이 되었으며, 원격 재활이 안전하고 기존 전통적인 호흡

재활에서 보여주었던 여러 지표에서 향상 역시 보여주는 것으로 확인되었다. 이에 대한 연구는 

현재도 계속 진행되고 있는데, 메타 분석의 결과를 요약하면 다음과 같다522. 

- 대면 호흡재활과 비교한 연구에서, 6분 보행검사로 측정된 운동 능력, St. George 

Respiratory Questionnaire (SGRQ), Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ) 등 삶의 질 및 
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증상 개선에서 대면 호흡재활과 유사한 결과를 보였으며, 순응도는 원격 재활이 더 우월

한 결과를 보였다.  

- 재활을 시행하지 않은 대조군에 비해, 6분 보행 검사의 유의한 향상을 보였으며,  

- 대면 호흡재활을 상회하는 특별한 부작용은 확인되지 않았다.  

다만, 아직까지도 이런 효과를 일반화하기에는 다음과 같은 어려움이 있다. 1) 플랫폼이 표준화

되어 있지 않고, 2) 떨어진 곳에서 정확히 운동을 정확히 수행하고 있는지 확인이 어렵고, 3) 

intervention의 구성 요소가 다양하고 각 구성요소 별 시점이 명확하지 않고, 4) 여러 중재의 효과

가 얼마나 지속되는지 명확하지 않고, 5) 사람마다 디지털 장비에 이해 수준이 다르다는 데에 있

다. 따라서, 우리는 이런 원격 재활의 장애점들도 분명히 이해를 해야 한다. 

V. 대증치료, 완화치료, 영양공급 

1) 대증치료 

COPD 환자들은 최적의 치료를 받더라도 호흡곤란, 운동 능력 저하, 피로, 우울증, 불안, 불면증

을 경험한다523. 이러한 증상 중의 일부는 과거 임종 직전 상황에만 제한되었던 완화 치료를 보다 

광범위하게 시행함으로써 개선될 수 있다. 

호흡곤란에는 여러 치료 접근법이 있으며, 흡입 기관지 확장제, 자가 관리 교육 및 운동 훈련을 

포함한 호흡재활 치료가 주로 사용된다. Opiates, neuromuscular electrical stimulation (NMES), chest 

wall vibration (CWV)가 호흡곤란을 완화시킬 수 있다524-526. 산소는 환자가 저산소혈증(SpO2>92%)

이 아니더라도 일부 이점이 있고527, 심한 호흡곤란 관리를 위해서는 다학제적 완화치료 및 호흡 

재활 치료를 활용하는 것이 효과적일 수 있다528.  

우울과 불안 증상은 다양한 요인으로 인해 발생하며 행동, 사회적, 생물학적 요소 등이 포함된

다529. 호흡재활은 불안 증상을 줄이는데 도움이 될 수 있다. 인지행동 요법과 요가 및 이완법과 

같은 mind-body intervention은 우울과 불안 증상을 감소시킬 수 있고, 호흡곤란, 운동 능력 및 

피로와 같은 신체적 문제를 개선시킬 수 있다530.  

피로는 자가 관리 교육, 호흡재활, 영양 보충 및 mind-body intervention을 통해 개선될 수 있

다 531.  

2) 완화치료 

완화치료의 목표는 호흡곤란 및 고통을 예방, 완화시키고 환자와 환자 가족의 삶의 질을 향상

시키는 데에 있다. 임상의는 환자와 그 가족이 추구하는 가치관에 맞게 향후 치료를 선택할 수 

있도록 지원해야 한다. 완화치료에 대한 의사소통을 위해서는 단순하고 구조화된 접근 방식이 대

화의 질을 향상시키는데 도움을 줄 수 있다532.  
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3) 영양공급 

COPD 환자는 질병의 악화에 따라서 체중감소와 영양 실조가 생기고, 이러한 상황은 나쁜 예후

와 연관되어 있다. COPD 환자의 영양 실조는 폐기능 저하, 입원 증가, 운동력 저하, 삶의 질 악화 

및 사망률 증가와 관련이 있다533-538. 입원한 COPD 환자들의 30-60%에서 영양실조가 보고되었고 

539, COPD 환자들의 최대 50%는 적정 체중의 90% 미만인 것으로 나타났다540. 체중 감소가 동반

된 COPD 환자에서는 식욕과 구강 섭취량이 감소하는 것과 동시에 전신의 염증관련 사이토카인

과 식욕 억제 호르몬인 렙틴이 상승하는 경우가 있다541, 542. 심각한 기도 폐쇄는 영양 실조와 상

관관계를 가지며543, 이는 비효율적인 환기로 인하여 에너지 요구량이 증가하기 때문이다544. 식이 

섭취량의 감소와 에너지 소모의 불균형은 negative nitrogen balance 악화, 골격근량과 그 기능의 

감소로 이어질 수 있다545-547.  

COPD 환자에서 영양보충은 규칙적인 운동과 같이 진행하여야 한다. 식이 요법은 체중, 삶의 질, 

호흡 근력 및 6분 보행거리를 개선하는데 도움이 된다는 보고가 있다505. 그러나 영양 보충이 폐

기능을 향상과의 일관된 관계는 아직 명확하게 입증되지는 않았다505, 548-550. 재활과 영양 지원 및 

단백질 보충을 통합한 다중 요법 치료는 체지방량, 체질량지수 (BMI) 및 운동 기능을 개선시킬 수 

있다 551. 영양실조가 있는 COPD 환자에서 단백질 보충은 사망률을 감소시키고, 입원 90일 이후 

손의 악력 강도, 체중 및 영양에 대한 biomarker를 호전시켰다552. 

VI. 백신 

모든 COPD 환자에게 인플루엔자 백신 접종을 권장한다 553. COPD 환자에서 인플루엔자 백신

은 입원이 필요한 하기도 감염과554 사망을 감소시키며553, 555-557 고령의 환자에서 더 효과적이다 

558. 악화를 평가한 소수의 연구에서 인플루엔자 백신 접종 환자들의 총 악화건수가 위약에 비해 

현저히 감소하였다556. 고령의 COPD 환자가 인플루엔자 백신 접종을 받으면 허혈성심질환의 위험

이 감소한다559.  

65세 이상의 모든 COPD 환자에게 폐렴구균 백신 접종을 권장한다. 23가 폐렴구균 다당질백신

(PPSV23)은 FEV1 40% 미만 혹은 동반질환(특히, 심장질환)을 지닌 65세 미만 COPD 환자들의 지

역사회획득 폐렴 발생률을 감소시키는 것으로 나타났다560. 폐렴구균 단백결합 백신(PCV 13)은 접

종 후 최대 2년까지 PPSV23과 최소 동등하거나 우월한 면역성을 보였다561. 한 연구에서 PCV 13

은 65세 이상의 성인에서 백신형 지역사회획득 폐렴과 침습성 폐렴구균질환의 예방에 유의한 효

과가 있었으며, 이 효과는 최소 4년이상 지속되었다562. COPD환자에서 PPSV23과 PCV13의 효과를 

5년간 추적관찰하여 비교한 코호트 연구가 2021년도에 발표되었다. 백신 접종 후 1년 간은 유사

한 임상 효과를 보였지만, 5년 추적관찰 기간 동안 PCV13만 임상효과가 지속되었다. 백신 접종 

후 5년째 폐렴은 PPV23 군 환자의 47%에서 발생한 반면, PCV13 군 환자는 3.3%에서 발생했다 

(P <0.001); COPD 악화는 각각 81.3%와 23.6%에서 발생했다 (P <0.001)563. 폐렴구균 백신들은 인
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플루엔자 백신과 동시에 접종하여도 효과적이고 안전하다고 입증되었다564. 

미국 CDC에서는 청소년기에 Tdap (dTaP/dTPa; pertussis, tetanus and diphtheria) 접종을 하지 않

았던 COPD환자에서 백일해, 테타누스, 디프테리아에 대한 백신인 Tdap(dTap/dTPa) 백신 접종 및 

대상포진 백신을 권장한 바 있다555, 565. 국내에서 시행된 연구에 의하면, 2009-2018년에 50세 이상

의 백일해 진단자는 총 1004명이었고, 천식 또는 COPD환자에서 백일해 진단에 대한 odds ratio 

(OR)는 각각 2.08과 2.32로 증가하였다566. 그러나 10년간 백일해의 낮은 추정발생률과 백신의 예

방효과를 종합해 보면567, 모든 COPD환자에게 백일해 백신 접종 권고는 논의가 필요하다.  

COPD환자는 SARS-CoV-2 감염에 대해 COVID-19 백신 접종을 반드시 받아야 한다568. COVID-

19 백신은 만성 호흡기질환자를 포함하여 입원, 중환자실 입원, 응급실 내원이 필요한 SARS-CoV-

2 감염에 매우 효과적이다.  

Respiratory syncytial virus (RSV)는 독감과 코로나-19 다음으로 흔하게 감염되는 호흡기 바이러

스로 COPD의 급성 악화 뿐 아니라 고령의 입원 환자에서 심혈관 문제 발생과도 관련이 있는 것

으로 보고되었다. RSV 백신은 비교적 최근에 개발되어 주로 고령의 대상자에서 RSV 관련 질환 예

방에 효과를 보였다. 해외에서는 75세 이상 노인이나 면역 저하 또는 만성 심장/폐 질환을 가진 

60세 이상에서 접종이 권고되고 있다. 국내의 권고 사항은 아직 미정이나 고령 또는 고위험군을 

중심으로 접근할 필요가 있다.  

대상포진 백신은 50세 이상 성인에게 권고되고 있으며 COPD 환자도 이에 따라 접종이 권고된

다.  

VII. 재택산소치료와 재택인공호흡기 

1) 산소요법 

안정상태에서 중증 저산소혈증을 동반한 만성호흡부전 환자에게 장기간 산소투여(하루 15시간 

이상)는 생존율 향상을 보였다569. 장기산소요법은 다음과 같은 환자에게 적용한다. 

(1) 고탄산혈증 여부와 관계없이 동맥혈산소분압(PaO2)이 최소 55 mmHg 이하이거나 산소포화

도(SaO2)가 88% 이하; 혹은  

(2) 동맥혈산소분압이 55 mmHg와 60 mmHg 사이거나 산소포화도가 89%이면서 폐고혈압, 울

혈성심부전을 암시하는 말초부종, 혹은 적혈구증가증 (적혈구용적률＞55%)이 보이는 경우 

장기산소요법의 사용은 반드시 안정상태에서 3주 동안 두 차례 반복하여 측정한 안정 시 동맥

혈산소분압 또는 산소포화도에 기초하여 결정한다. 장기산소요법을 시작한 환자는 2-3개월 후에 

대기 및 처방된 산소를 흡입 중 동맥혈가스 검사 또는 동맥혈산소포화도 검사를 시행하여 산소치

료의 지속 필요성과 처방된 산소 유량의 적절성을 재평가한다. 안정 시 중등도 저산소혈증(동맥혈 



 

 

111 비약물 치료 

산소포화도 89 -93%)이 있거나 운동시에만 저산소혈증(6분보행검사에서 5분 이상 산소포화도 80% 

이상이고 10초 이상 산소포화도 90% 미만)이 있는 환자에서 장기 산소치료는 사망률이나 입원률 

감소를 보이지 못했다570. 이러한 환자들에 대해서 운동 중 산소치료는 비록 호흡곤란을 일부 완

화시킬 수는 있으나, 호흡곤란의 개선, 폐기능과 운동능력의 향상, 그리고 건강 관련 삶의 질에 

대한 이점을 보여주지 못하였다571-573. 

장기산소요법을 받고 있는 대부분의 만성 호흡부전환자에서 항공 여행은 비교적 안전하지만 574, 

비행 중에 동맥혈산소분압을 최소한 50 mmHg 이상 유지해야 한다. 기존의 연구에 따르면 중등

도-중증 저산소증 환자에서 nasal prong으로 분당 3L의 산소를 보충하거나, 벤튜리 마스크로 31%

의 산소를 공급하면 이 정도의 산소분압을 유지할 수 있다575. 안정 시 산소포화도가 95% 이상이

거나 6분보행검사에서 84% 이상 유지될 경우 추가적인 평가 없이 비행이 가능할 수 있으나 576, 

해수면에서 안정 시 산소포화도에 근거하여 비행 중 심한 저산소증 발생을 배제할 수는 없기 때

문에, 이에 대한 판단에 주의하여야 한다574. 조직으로 산소전달에 장애를 줄 수 있는 동반질환(예; 

빈혈, 심기능장애)이 있는 경우 보다 세심한 주의가 필요하다. 또한 비행기의 통로를 걷는 것은 

심한 저산소혈증을 유발할 수 있다577. 

2) 비침습적 양압환기 

COPD 환자들은 환기 부조화로 인해서 만성 호흡부전이 발생할 수 있다. 비침습적 양압환기는 

호흡근의 만성적인 피로를 개선하고578, 저산소증을 동반한 야간 저환기의 빈도를 감소시킴으로써 

수면 시간 및 효율을 개선시키며579, 호흡중추 재설정을 통하여, 주간 고탄산혈증을 개선하는 효과

가 있다580. 비침습적 양압환기는 장기산소요법을 포함한 적극적인 치료에도 불구하고, 지속적인 

증상, 고탄산혈증 및 야간 저환기가 있고, 이로 인해 입원이 잦은 COPD 환자에서 잠재적인 효과

를 기대해볼 수 있다581.  

그 동안 비침습적 양압환기는 COPD 급성악화로 입원한 환자에서 사망률을 낮출 수 있는 표준 

치료로 알려져 왔지만582-585, 만성 호흡부전을 가진 COPD 환자에서 장기간 비침습적 양압환기를 

적용할 경우의 효과에 대해서는 상반된 결과를 보였다586-589. 

최근의 한 체계적 문헌고찰에 따르면 안정된 COPD 환자에서 장기간 비침습적 양압환기는 사

망률과 입원 위험도를 감소시키는 긍정적인 결과를 보여주었다. 아직까지 최근의 입원력이나 혈

중 이산화탄소분압 등과 같은 비침습적 양압환기에 대한 최적의 대상자를 선정하는 기준은 명확

하지 않다585, 590.  

비록 무작위 임상연구에서 생존율에 결과는 일치하지 않지만, 일차 결과를 사망률로 한 대규모 

연구에서는 현격한 고이산화탄소혈증이 있는 환자에서 높은 흡기 양압을 적용할 경우 사망률이 

감소하는 것으로 나타났다587, 591. 

만성호흡부전을 가진 COPD 환자가 급성 악화로 입원 치료 후 퇴원하여 집에서 지속적으로 비

침습적 양압환기를 유지하는 것의 효과는 아직 확실하지 않으며, 고이산화탄소혈증 지속 여부에 
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영향을 받을 것으로 보인다. COPD 급성 악화로 입원 치료 후 퇴원하여 2~4주 후에도 지속되는 

고이산화탄소혈증(PaCO2 >53 mmHg)을 지닌 COPD 환자를 대상을 한 전향적 무작위 대조 연구

에서, 가정용 산소만 적용한 군에 비해 가정용 산소와 함께 비침습적 양압환기를 적용한 군에서

는 12개월 이내에 재입원이나 사망까지 시간이 늘어남을 보여 주었다592. 

현재까지 2개의 후향적 연구593, 594와 3개의 무작위 대조 연구 가운데서 2개의 연구586-589, 592가 

퇴원 후 비침습적 양압환기를 적용할 경우 재입원 감소와 생존율 증가를 보인 반면, 일부 연구에

서는 이점을 보이지 못했다587. 연구 대상 환자의 선택, 충분하지 못한 연구 대상자 수, 적절한 환

기를 달성하지 못한 비침습적 양압환기의 설정, 치료 순응도 등이 각 연구마다 결과가 다르게 나

오는 요인이 될 수 있다595.  

비침습적 양압환기는 반드시 기기의 사용법에 대한 숙련된 전문가의 지시에 의해 수행

되어야 한다596,  597. 

COPD와 함께 폐쇄성 수면 무호흡증을 가진 환자에서 지속적 양압환기를 사용하는 것은 생존

률 향상과 입원 위험 감소에 명백한 이점이 있다598. 

VIII. 수술 치료와 내시경 치료 

1. 수술 치료 

1) 기포절제술(bullectomy) 

일측 폐의 1/3 이상을 차지하는 큰 기포에 대한 수술적 절제는 주변의 폐실질의 압박을 해소하

여 호흡곤란을 줄이고, 폐, 호흡근, 심기능을 개선시키며, 운동능력 또한 향상시킬 수 있다599-601. 

2) 폐용적축소술(lung volume reduction surgery, LVRS) 

폐의 과팽창은 흉벽 탄성을 증가시키고 호흡근과 심기능을 저하시켜 운동능력 감소를 유발한다. 

또한 과팽창은 입원과 사망률 증가와도 관련이 있다. 폐용적축소술은 과팽창된 폐의 일부분을 절

제하는 수술적 치료로, 횡격막을 포함한 호흡근의 기계적인 효율성을 증진시켜 좀 더 효과적으로 

호흡에 필요한 압력을 생성한다602. 또한 폐의 탄성반동과 폐밀도를 향상시켜 호기 유속을 증가시

키고603, 폐기능과 운동능력을 개선시키며604, COPD 급성악화를 감소시킬 수 있다605. 

폐기종이 주로 상엽에 있고 재활치료 후 낮은 운동능력을 보인 환자에서 양측 

폐용적축소술은 생존율을 향상시켰다. 하지만 폐기종이 주로 상엽에 있어도 재활치료 후 높은 

운동능력을 보인 환자에서는 삶의 질과 운동능력의 개선은 보였으나, 생존율 향상은 보이지 

못하였다 196. 한편, FEV1 이 예측치의 20% 이하이고 고해상도 CT 에서 균일한 폐기종을 보이거나 
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DLCO 가 예측치의 20% 이하인 중증 폐기종 환자에서는 약물치료에 비해 폐용적축소술 후 

사망률이 더 높았다 606. 

3) 폐이식(lung transplantation) 

COPD 환자에서 폐이식 수술은 삶의 질을 향상시키고, 술전 높은 BODE index를 보이는 환자에

서는 생존율 개선도 기대할 수 있다607, 608. 매년 1,000명 이상의 COPD 환자들이 폐이식 수술을 

받고 있는데, 이는 전체 폐이식 환자 중 약 30.6%에 해당한다609. COPD 환자에서 최대한의 약물

치료에도 불구하고 상태 악화를 보이고 폐용적축소술의 대상에 해당하지 않으며 BODE index 5-6

점, PaCO2 50mmHg 이상, PaO2 60mmHg 미만, FEV1 25% 미만인 경우 폐이식을 고려하여야 하고, 

BODE index 7점 이상, FEV1 15-20% 미만, 지난 1년간 3회 이상의 중증 악화를 보였거나, 고탄산성 

호흡부전이 발생하였던 경우, 중등도 이상의 폐고혈압이 동반된 경우 폐이식을 위한 등록이 필요

하다610. 

COPD 환자에서 폐이식 후 생존기간의 중앙값은 5.9년이었다609. 폐이식 수술을 받은 COPD 환

자 중 70% 이상에서 양측 폐이식을 시행하였는데, 60세 미만에서 양측 폐이식을 받은 경우 일측 

폐이식을 받은 경우에 비해 긴 생존 기간을 보였다611. 폐이식의 합병증으로는 급성 이식거부반응, 

폐색성 세기관지염, 기회감염증, 림프증식성 질환 등이 발생할 수 있다612. 

2. 내시경 치료 

1) 기관지내시경 폐용적감소술(endoscopic lung volume reduction, ELVR) 

폐용적축소술(LVRS)의 높은 사망률과 이환율 때문에 보다 덜 침습적인 방법으로 중증 폐기종 

환자에서 과팽창을 개선시키고자 여러 방법의 기관지내시경 폐용적감소술(ELVR)이 시도되어왔다 

613. 기관지내시경 치료법의 선택에 있어 중요한 요소로 틈새보전(intact fissure)과 폐엽간 측부환기 

유무가 있는데, 기관지 밸브를 이용한 치료는 틈새보전이 있고, 측부환기가 없는 경우 성공적일 

수 있지만 다른 치료법은 이들 유무에 영향을 받지 않는다. 

2) 기관지 밸브(endobronchial one-way valves, EBV) 

기관지밸브 삽입술은 기관지내시경 폐용적감소술 중 가장 많이 연구된 치료방법이다. 무작위 

대조군 연구들의 결과를 보면 폐엽간 측부환기가 없는 환자에서 치료군이 대조군에 비해 치료 후 

1년까지 폐기능과 운동능력의 현저한 향상을 보였고, 치료 부작용으로는 기흉이 20% 전후로 유

의하게 많이 발생하였다614, 615. 시술 후 기흉 발생은 용적감소가 발생한 폐엽과 동측의 다른 폐엽

의 확장에 의해 발생하는 것으로 판단되며616, 흉막 유착도 기흉 발생에 기여하는 요소일 것으로 

추정된다617. EBV 삽입술 후 평균 3년 이상 추적 관찰한 결과 시술 후 목표 폐엽의 허탈이 발생한 

경우 생존율의 개선이 있는 것으로 보고된 바 있고618, 심한 과팽창이 있는 중증 COPD 환자에서 

EBV 시술을 받은 군이 약물 단독 치료군에 비해 생존 기간이 22개월 이상 긴 것으로 나타났다 

619. 
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3) 코일(self-activating coils) 

다기관 연구에서 니티놀 코일 삽입 시 운동능력 향상과 일부 폐기능 및 삶의 질 개선이 보고되

었는데, 잔기량이 예측치의 200% 이상이고 폐기종 지수가 20% 이상이며 기도질환이 없는 환자

군에서 임상적으로 의미있는 폐기능과 삶의 질 개선을 보였다620. 합병증으로는 코일 치료군에서 

폐렴(20%), 기흉(9.7%), 객혈, COPD 악화가 보다 빈번하게 발생하였다621. 틈새보전이 없거나 측부

환기가 있는 환자에서 코일이 최적의 치료인가에 대해서는 아직 추가적인 연구가 필요하다. 

4) 증기 제거술 (vapor ablation) 

소규모 전향적 무작위 대조군 연구에서 과팽창이 심한 폐분엽을 타겟으로 증기 제거술을 시행

하여 섬유화와 허탈을 유도한 경우 치료 후 1년까지 폐기능과 삶의 질이 의미있게 향상됨을 보고

하였는데, COPD 급성악화가 치료군의 16%에서 발생하였으나 대조군에 비해 유의한 차이를 보이

지는 않았다622, 623. 실제 임상에서의 적용에는 아직 제한이 있다. 

5) 기타 치료 

기관지내시경 폐용적감소술(ELVR) 외에도 만성 기관지염 환자를 대상으로 질소 냉동분무 

(nitrogen cryospray)나 고주파전기치료(rheoplasty)를 통해 정상 상피의 회복을 돕고자 하는 치료

가 시도되고 있다624. 또한 증상이 있는 중증 COPD 환자를 대상으로 한 연구에서 부교감신경전도

를 차단하여 점액분비와 기도저항을 줄이는 신경제거술(lung denervation)을 시행하는 것이 호흡

기계 부작용의 증가 없이 COPD 급성악화로 인한 입원을 감소시켰다는 보고도 있다625. 

IX. 수술 전 평가 및 수술 

수술 후 호흡기 합병증은 중요하고 빈번하게 발생하며 급성 호흡부전, 폐감염증, 폐허탈 및 기

류 폐쇄의 증가 등이 포함된다. COPD 환자는 수술 후 호흡기 합병증의 위험이 증가한다(불특정 

수술 시 3배, 흉부나 복부 수술 시 4.7배 증가). 합병증 발생은 수술의 종류나 마취 시간에 따라서

도 좌우되지만 흡연, 불량한 전신 상태, 나이, 비만, COPD의 중증도가 주된 위험인자로 작용한다

626-629. FEV1 단독으로는 수술 후 호흡기 합병증을 예측하는 데 한계가 있으며630-633, American 

Society of Anesthesiologist (ASA) 점수 체계와 같은 복합 평가 도구가 수술 위험을 평가하고 환자

를 관리하는 데 사용될 수 있다. 일반적으로 경막외 마취나 척추마취가 전신마취보다 위험도가 

낮다. 

수술 후 호흡기 합병증을 예방하기 위해, 임상적으로 증상이 있거나 제한된 운동 능력을 가진 

COPD 환자들은, COPD 환자들을 위해 이미 잘 확립되어 있는 모든 수단으로 수술 전 집중적으로 

치료를 받아야 한다. 동반 질환의 존재, 특히 심장의 이상은 주요 수술 전에 체계적으로 평가하고 

치료해야 한다1. 

폐 절제술을 시행하는 경우에는 자세한 병력청취 및 신체검사, 흉부 영상검사 및 
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폐기능검사를 통하여 환자의 위험인자를 확인하여야 한다. 비록 폐기능검사의 가치에 대해서는 

논쟁의 여지가 있지만, 폐절제의 대상이 되는 모든 COPD 환자는 기본 폐기능검사 뿐 아니라 

기관지 확장제 반응 검사, 정적 폐용적, 폐확산능, 동맥혈가스검사를 확인해야 한다. 폐기능 

저하로 수술 후 합병증의 위험이 높은 COPD 환자는 폐관류스캔과 운동부하검사 등 추가적인 

검사가 필요하다634, 635. 폐절제술 후 합병증의 위험은 수술 후 폐기능 예측치가 낮거나 (FEV1 또는 

DLCO가 예측치의 30∼40% 미만), 운동능력이 저하된 경우 (peak VO2＜10 mL/kg/min 또는 

예측치의 35% 미만) 증가하는 것으로 보인다. 

수술 시행에 대한 최종 결정은 동반 질환의 유무, 환자의 상태, 그리고 수술의 필요성을 고려하

여 외과 전문의, 마취과 전문의, 호흡기내과 전문의의 토의 후에 이루어져야 한다. 급성 악화가 

있는 경우에는 수술을 연기해야 한다. 
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5단원. 급성악화 

ㆍCOPD의 급성악화는 ‘COPD 환자의 기본적인 호흡기증상이 매일-매일의 변동범위를 넘어서 치

료약제의 추가가 필요할 정도로 급격히 악화된 상태’로 정의하며, 경증, 중등증, 중증 악화로 분류

한다. 

ㆍCOPD의 악화증상이 비특이적인 경우 폐렴, 울혈성 심부전, 폐색전증 등과 같은 질환들을 감별

해야 한다.   

ㆍ급성악화는 여러 원인들에 의해 발생할 수 있으며, 가장 흔한 원인은 기도감염이다. 

ㆍ급성악화에 대한 약물치료로는 기관지확장제, 전신스테로이드, 항생제가 사용되며, 악화로 인한 

증상을 호전시키고 악화기간과 향후 재발을 줄일 수 있다. 

ㆍ급성악화 예방을 위하여 호흡재활치료, 금연, 예방접종과 규칙적인 약제 투약이 권장된다. 

I. 정의 

1. 정의와 분류 

COPD의 급성악화는 ‘COPD 환자의 기본적인 호흡기증상이 매일-매일의 변동범위를 넘어서 치

료약제의 추가가 필요할 정도로 급격히 악화된 상태’로 정의하며172, 636-638, 경증, 중등증, 중증 악

화로 분류한다639. 

⚫ 경증 악화: 속효성 기관지확장제 치료만 필요한 경우 

⚫ 중등증 악화: 속효성 기관지확장제와 항생제 또는 경구스테로이드 치료가 필요한 경우 

⚫ 중증 악화: 응급실 방문이나 입원이 필요한 악화이며 급성 호흡부전을 동반할 수 있다. 

급성악화의 정의와 분류는 다양한 병인에 의해 발생할 수 있는 비특이적인 호흡기적 증상과 그

에 따른 치료를 기반으로 하고 있으며, 이미 치료한 결과에 따라 중등도를 나누고 있어 임상현장

에서 의사 결정 및 치료 적용에 제한점이 있다. 이에 GOLD 2023에서는 로마 제안 (The ROME 

proposal 2021)을 받아들여 COPD 급성악화의 정의에 대해 새롭게 제시하고 있다131, 134. 이에 따른 

새로운 정의는 ‘기도 감염, 대기오염 및 기도에 대한 기타 손상으로 인해 발생한 국소적/전신적인 

염증 반응으로 인해 호흡곤란, 기침 그리고 객담의 증가가 14일 이내에 악화된 경우로 빈호흡이

나 빈맥을 동반할 수 있는 상태’이다.  

로마 제안은 좀 더 명료한 정의를 기술하기 위해 다양한 병인에 의한 ‘염증의 증가’에 따른 ‘기

도 염증’이 발생하며 COPD 환자의 증상 및 징후의 ‘급격한 악화’가 발생함을 표현하고 있다. 즉, 

COPD 악화는 COPD 환자의 기도 염증의 증가와 관련된 급성 악화로 정의하고 있다. 중증도 평가

에서도 환자의 임상지표인 호흡수, 맥박, C-반응 단백질(C-reactive protein, 이하 CRP), 산소포화도 
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그리고 동맥혈 가스분석 결과 같은 지표를 포함시켜 구체적으로 중증도를 나누도록 제시하고 있

다. 

2. 의미와 중요성 

급성악화는 COPD 자연경과에 다음과 같은 악영향을 줄 수 있다. 

ㆍ삶의 질의 악화444, 640  

ㆍ증상과 폐기능의 악화(회복되는데 수 주 정도 필요)637  

ㆍ폐기능 감소의 가속화641-643 

ㆍ사망률의 유의한 증가644-646 

ㆍ사회-경제적 비용의 증가647 

 급성악화를 예방하는 것은 증상 감소와 함께 안정 시 COPD 치료의 중요한 목표 중 하나이다

134. COPD의 악화 과정에서 증상이 보통 7-10일 정도 지속되나, 일부 경우에서는 더 오래 지속될 

수 있고, 환자의 20% 정도는 이후 8주까지 악화 전 상태로 회복하지 못할 수 있다637. COPD의 급

성악화는 질병의 진행에 기여하며648, 악화로부터의 회복이 느릴수록 진행의 가능성은 더 높다649. 

급성악화가 특정 시기에 집중적으로 발생할 수 있으며, 급성악화가 한번 발생하였을 경우 또다른 

악화가 발생할 가능성이 높아진다176, 650. 이에 따른 급성악화의 반복은 환자의 추가적인 급성 악

화를 유발하며 사망률을 증가시키는 것으로 알려져 있으며651, 악화 관련 사망률은 15.6%로 보고

되고 있다. 중증의 악화는 입원 중 뿐만 아니라 퇴원 후에도 사망 위험을 높이고 전체 COPD 사

망률에 크게 기여한다652.  

급성악화 환자 중 고탄산혈증이 동반된 경우 입원사망률이 10%에 이르며653 기계환기치료가 필

요했던 경우 1년 사망률이 40% 정도이다. 장기적으로 급성 악화를 경험한 입원 환자의 3.7년 사

망률이 50%에 이르며 예후에 심각한 영향을 미치는 것으로 알려져 있다652. 또한 급성 악화로 입

원한 경우 90일내 재입원율이 39%에 이른다654. 우리나라 통계는 아직 발표된 것이 없으나 우리

나라의 유병률이 외국과 크게 다르지 않음을 고려하면 사망률도 큰 차이가 나지 않을 것으로 추

정된다. 그러므로 급성악화의 예방과 악화초기의 적절한 치료가 COPD에 의한 부담을 줄이는 데 

중요하다. 

II. 감별할 질환 

COPD 환자는 울혈성심부전655, 656, 폐렴657, 658, 폐색전증659, 660 등과 같은 질환들의 발생 위험이 

증가하며, 이런 질환들은 COPD 악화와 비슷한 증상을 보이거나 COPD 증상을 악화시킬 수 있다. 

따라서 COPD 환자가 호흡곤란이 악화되는 경우 기침, 화농성 가래가 동반되며 다른 증상이나 징

후가 없는 경우에는 COPD 악화로 진단될 수 있으나, COPD 악화의 전형적인 특징 없이 호흡 곤

란의 악화가 발생하는 경우 COPD 외에 다른 잠재적인 요인이나 원인 질환이 있는지 신중하게 
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평가해야 한다. 호흡곤란을 악화시킬 수 있는 다른 동반질환(폐렴, 울혈성 심부전, 기흉, 가슴막삼

출, 폐색전증, 부정맥)이 동시에 발생할 경우 급성악화와 혼동될 수 있는데636, 637, 이들 질환에 대

한 적절한 감별진단이 필요하다(표 5-1). 

 

표 5-1. COPD 악화가 의심되는 환자에서 고려 또는 감별해야 할 원인질환들 

가장 빈번한 

질환   

폐렴 

⚫ 흉부 X선 검사  

폐색전증 

⚫ 임상적 가능성 평가(객혈, 수술, 골절, 악성종양의 병력, 심부정맥혈전증) 

⚫ D-dimer 

⚫ 흉부 CT angiography 

심부전 

⚫ 흉부 X선 검사 

⚫ N-말단 프로-뇌나트륨배설펩타이드 (NT pro-BNP)와 BNP 

⚫ 심장초음파검사 

덜 빈번한 질환 

기흉, 흉막삼출 

⚫ 흉부 X선 검사 흉부 초음파 

심근경색증 그리고/또는 심장 부정맥(심방세동/조동) 

⚫ 심전도검사 

⚫ 트로포닌 

III. 원인과 위험인자 

급성악화의 주된 원인은 호흡기 바이러스 감염이며 세균성 감염과 대기오염, 폭염 같은 환경성 

인자 또한 악화의 시작과 정도에 영향을 미친다661-664. 가장 흔하게 분리되는 바이러스는 리노바

이러스(감기의 원인), 인플루엔자, 파라인플루엔자, 메타뉴모바이러스이며, 악화 시작 후 1주일까지 

발견된다665, 666. 바이러스와 관련된 급성악화는 종종 입원이 필요할 정도로 심하고 오래 지속되기

도 한다1. 아스페르길루스종 같은 진균도 중등증 및, 중증의 급성악화에서 발견되나 임상적 의미

는 아직 불분명하다667-669. 침습적 폐아스페르길루스증은 드물지만 기저 폐기능의 심한 기류장애, 

최근의 광범위 항생제 사용, 정주 스테로이드, 저알부민혈증에서 빈도가 높다670, 671. 미세먼지 
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(PM2.5, PM10)의 단기간 노출은 입원, 응급실 방문 및 외래 환자 방문 증가664 및 COPD 악화로 인

한 사망률의 증가와 관련이 있다663, 672, 673. 

급성악화에서는 가래 양이 증가될 수 있으며 화농성 가래가 동반되는 경우 세균성 감염의 가능

성이 높다661, 665, 674. COPD 환자의 일부는 기도 및 폐, 혈액에서 호산구 증가가 있는데675-678, 가래 

호산구 증가는 바이러스 감염에 대한 감수성과 관련이 있다661. 가래 또는 혈액 호산구가 증가된 

경우 전신 스테로이드 치료에 반응이 더 좋을 가능성이 있으나679, 이에 대해서는 추가적인 연구

가 필요하다.  

환자의 향후 악화 빈도에 대한 가장 강력한 예측 인자는 이전 1년간 있었던 악화 횟수이다176. 

일부 COPD 환자들은 1년에 2회 이상 악화를 경험하며, 이렇게 잦은 악화가 발생하는 환자군은 

적은 악화를 경험하는 환자에 비하여 건강 및 질병상태가 더 불량하다680. 이러한 환자들을 하나

의 표현형(phenotype)으로 분류할 수도 있으나, 일부 연구에서는 FEV1의 악화에 따라 급악화의 

빈도가 변화하는 환자들이 상당한 비율을 차지함을 보여준 바 있다681. 

다른 급성악화 발생 위험인자들로는 폐동맥/대동맥 직경의 비율이 1보다 큰 경우128, 흉부 CT 

촬영에서 폐기종의 중증도와 기도벽 두께의 증가682, 천명, 만성기관지염683, 684 등이 있다. 

비타민 D는 면역을 조절하는 역할을 하며 COPD 악화의 병태생리에도 연관이 있다. COPD 환자

들은 다른 만성질환자들처럼 건강인에 비해 비타민 D 농도가 낮다. 일부 연구에서 심각한 비타민 

D 결핍증이 있는 사람들에게서 비타민 D의 보충이 COPD의 급성악화와 입원을 50% 감소시키는 

것으로 보고하였다398, 685. 따라서, 급성 악화로 입원한 환자에서 비타민 D의 심각한 결핍(<10 

ng/ml or <25 nM) 여부를 평가하고 필요시 보충을 고려할 수 있다.  

IV. 중증도 평가 

COPD 급성악화의 중증도는 주관적인 호흡기증상의 급성변화와 함께 객관적인 진찰ᆞ 검사소

견을 종합하여 평가한다. 일차기관에서는 손쉽게 10점 만점의 시각형 아날로그 척도(Visual 

Analog Scale, 이하 VAS)를 이용해 호흡곤란의 정도와 (0점: 호흡곤란 없음 - 10점: 지금까지 경험

한 것 중 가장 심한 호흡곤란) 호흡수, 맥박수, 산소포화도 등을 종합해 중증도를 구분할 수 있다. 

가능할 경우 혈중 CRP 측정이 권고되고, 응급의료기관이나 상급병원에서는 인공호흡기 적용 필요

성 확인을 위해 동맥혈가스분석을 시행해야 한다. 중증도 평가에 도움이 되는 병력, 진찰소견 및 

검사는 다음과 같다. 

1) 병력 

ㆍ호흡곤란의 정도 (VAS 척도 이용해 평가) 

ㆍ기침의 빈도, 가래의 성상과 양 변화 

ㆍ과거 급성악화의 빈도 및 중증도 



 

 

134 급성악화 

ㆍ안정시 기류제한의 중증도 

ㆍ증상 악화의 기간 및 정도 

ㆍ동반질환 여부(특히 심장질환) 

ㆍ현재 치료약제 

ㆍ재택산소요법 여부 

2) 진찰소견 

ㆍ호흡수 

ㆍ맥박수 

ㆍ부속호흡근육 사용 

ㆍ역설적 호흡운동(paradoxical respiration) 

ㆍ청색증 

ㆍ말초부종 

ㆍ혈역학적 불안정 

ㆍ의식변화 

3) 검사소견 

ㆍ안정시 산소포화도: 대기 중 또는 기존에 처방받은 산소를 적용한 상태에서 측정한다. 

ㆍ동맥혈가스분석: 호흡부전이 의심되는 경우 인공호흡기 적용의 필요성을 확인하기 위해 반드시 

시행해야 한다. 

ㆍ흉부 X선 검사: 이전에 비해 변화가 있는 경우 입원이 필요할 가능성이 높다. 

ㆍ심전도: 심장의 동반질환을 확인하기 위해 필요하다. 

ㆍ혈액검사: 빈혈, 적혈구증가증, 백혈구수 등을 확인한다. 

ㆍ화학검사: 전해질불균형과 고혈당이 종종 동반되므로 확인해야 한다. 

ㆍCRP: 바이러스성 및 세균성 급성악화에서 모두 상승하며, 높을수록 사망과 유의한 관련성이 

있다.  

ㆍ가래배양검사: 화농성의 가래를 보이는 경우 항생제 치료가 필요하므로 가래의 성상을 

확인하여야 하며 배양검사를 시행하면 이후의 항생제 선택에 도움을 줄 수 있다. 

 

COPD의 중증도는 앞서 기술한 대로, 치료를 위해 속효성기관지확장제 치료만 필요하였는지, 항

생제 또는 경구스테로이드 치료가 필요하였는지, 응급실 방문 또는 입원치료가 필요하였는지에 

따라, 경증, 중등증 및 중증으로 분류한다. 최근에 제시된 로마제안에서는 1) 호흡곤란 정도, 2) 호

흡수, 3) 맥박수, 4) 안정상태 산소포화도, 5) CRP에 따라 다음과 같이 중증도를 경증과 중등증으로 

나누고 있으며, 6) 동맥혈가스분석에서 고탄산혈증과 산증이 확인된 경우에는 중증으로 분류하였

다 (그림 5-1).  
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그림 5-1. COPD 급성악화 환자의 중증도 분류8, 131 (로마 제안의 예시) 

 

환자의 급성악화 중증도가 중등증 이상이거나 경증이더라도 아래와 같은 소견을 보일 경우 

입원치료의 적응이 될 수 있다(표 5-1). 

 

표 5-1. 입원 적응증1 

ㆍ증상이 심한 경우 (안정 시 호흡곤란의 급격한 악화, 높은 호흡수, 산소포화도의 

감소, 의식의 변화) 
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ㆍ급성호흡부전 

ㆍ새로 발생한 진찰소견 (청색증, 부종 등) 

ㆍ초기 치료에 반응하지 않는 급성악화 

ㆍ심각한 동반질환 (심부전, 새로 발생한 부정맥 등) 

ㆍ가족이나 주위 사람의 도움을 기대하기 어려운 경우 

V. 약물치료 

COPD의 급성악화에서 가장 흔히 쓰이는 세 가지 약제는 기관지확장제, 전신스테로이드제 및 

항생제이다.  

1. 기관지확장제 

속효성베타작용제를 단독으로 또는 속효성항콜린제와 동시에 COPD의 급성악화의 치료에서 가

장 먼저 사용할 수 있다686.  속효성기관지확장제 투여 시 네불라이저 또는 정량식 흡입기(스페이

서 사용과 무관)를 사용할 수 있는데, 투여 방법 간에 치료효과 (FEV1)의 차이는 없으나687, 좀 더 

중한 상황의 경우 네불라이저를 사용하는 것이 약물전달에 유리할 수 있다. 하지만, 지속적인 네

불라이져를 통한 기관지확장제 투약은 권고되지 않으나, 환자의 치료 반응에 따라서 정량식흡입

기를 2-3회분 용량을 매 1시간 간격으로 1-2퍼프씩 투약 후 2-4시간 간격으로 투약할 수 있다.  

급성악화에서 안정 시 치료에 많이 쓰이는 흡입 지속성기관지확장제의 치료 효과는 명확히 증

명된 바 없다. 적절한 흡입이 가능한 경우 급성악화 동안에도 안정 시 치료약제를 지속하거나 퇴

원 이전 가능한 한 빨리 시작하는 것을 권고한다.  

메틸잔틴계 기관지확장제 (테오필린, 아미노필린)의 정맥투여는 유의한 부작용을 이유로 급성악

화에서 권고하지 않는다688, 689.. 

2. 스테로이드제 

급성악화 시 전신스테로이드는 회복기간과 재원기간을 줄이고, 폐기능과 동맥혈 산소분압을 개

선시킬 뿐 아니라 이후의 악화의 재발을 줄이는 효과가 있다690. 치료용량은 프레드니솔론 기준으

로 하루 40mg을 5일간   사용하는 것을 권고하며691, 전신스테로이드의 장기 투여는 폐렴 발생율 

및 사망률을 증가시킬 수 있어 주의를 요한다692. 전신스테로이드는 짧은 기간을 사용하더라도 폐

렴 및 패혈증의 발생과 이에 따른 사망을 증가시킬 수 있기 때문에693, 전신스테로이드의 사용은 

명확히 악화가 있는 환자에게 국한하여야 한다. 경구 스테로이드제 투여는 주사투여와 비교하여 

동등하게 효과적이다694. 부데소나이드 네불라이저 요법이 일부 환자에서 정주 메틸프레드니솔론

의 효과와 유사한 효과를 보인 연구결과도 있다695.  최근의 몇몇 연구들은 급성악화에서 혈중 호

산구 수치가 낮은 환자의 경우 높은 환자들에 비해 전신스테로이드의 효과가 작을 수 있음을 시
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사하였다179, 679, 696. 

3. 항생제 

급성악화의 많은 경우가 바이러스 감염에 의한 것이므로, 이론적으로 항생제 치료가 필요한 경

우는 일부의 경우이다697, 698. 그러나 현실적으로 바이러스에 의한 감염과 세균에 의한 감염을 구

별하기 쉽지 않고 시간도 많이 걸리기 때문에 임상적 판단에 도움이 되지 못하는 경우가 많다.  

세균성 감염의 임상적 징후 중 하나는 화농성 객담의 증가이다142, 699. 객담 색깔의 변화를 관찰

하는 것은 객담이 하얗거나 투명할 때 부작용 없이 안전하게 항생제를 조정할 수 있는 방법일 수 

있다. 화농성 객담이 관찰되는 것이 94.4%의 민감도와 52%의 특이도로 높은 세균 부담을 예측할 

수 있으며, 세균감염과의 인과관계를 시사하는 징후로 볼 수 있다142.. 

여러 임상연구에서 항생제 투여는 치료실패를 줄이고, 가래의 화농성을 완화시키고, 단기사망률

을 감소시키는 것으로 분석되고 있어700, 701, 기침과 화농성 가래의 증가를 동반한 중등증 이상의 

급성악화 환자에서는 항생제 치료를 고려해야 한다. 또한, 비침습적 혹은 침습적 기계환기가 필요

한 환자를 대상으로 한 연구에서 항생제 치료가 사망률을 낮추고 2차적인 병원성 폐렴의 빈도를 

낮추었기 때문에702, 기계환기를 필요로 하는 환자에서도 항생제 치료를 고려해야 한다.  

CRP에 따른 항생제 사용은 일부 연구에서 치료 실패가 증가하지 않으면서 항생제 사용을 줄이

는 것으로 보고되었지만, 일반적으로 권고하기에는 근거가 부족하다703, 704. Procalcitonin에 따른 항

생제 사용 전략은 연구에 따라 상반된 결론을 내렸다. 주로 외래환자를 대상으로 한 연구에서는 

항생제 노출 정도 및 부작용을 줄이는 한편 임상적 효능은 큰 차이를 보이지 않은 반면에705-707, 

입원환자를 대상으로 한 연구의 메타분석 연구에서는 항생제 노출 정도를 줄이지 못하였다708. 더 

나아가 중환자실 입원 환자의 경우 이러한 전략은 사망률의 상승과 연관되어 있어709, 현재로서는 

procalcitonin에 따른 항생제 사용 전략은 권고하기에 근거가 부족하다.  

결론적으로, COPD 급성악화 환자에서 호흡곤란 악화, 가래양의 증가, 화농성 객담의 증가, 3가

지 주요증상 중에 3가지를 모두 만족시키는 경우, 또는 객담의 화농성 증가를 포함한 2가지를 만

족하는 경우, 또는 기계호흡이 필요한 경우에서 항생제를 처방하여야 한다. 항생제의 치료 기간은 

5-7일을 권고하며,710 외래에서 치료하는 환자의 경우 5일 이내의 치료를 권고한다711. 이 때, 항생

제의 선택은 각 지역 세균의 항생제 내성 패턴에 근거해야 하며, 초기 경험적 치료에는 

aminopenicillin-clavulanic acid, 3세대 cephalosporin을 사용할 수 있다. 특히, 65세 이상, FEV1 50% 

미만, 잦은 악화, 심장질환 동반 등의 위험인자를 갖고 있는 경우에는 fluoroquinolone 

(levofloxacin, moxifloxacin 등), Pseudomonas 감염의 위험인자가 있는 경우에는 anti-Pseudomonal 

antibiotics을 초기 치료부터 고려할 수 있다712.  

잦은 악화 및 중증 기류 제한을 보이는 경우, 기계환기가 필요한 경우에는 그람 음성 균주 또

는 내성 균주에 의한 감염 가능성이 있으므로, 가래 혹은 기타 호흡기 검체를 채취하여 세균 배

양 검사를 진행해야 한다. 투여 경로의 선택은 경구 투여가 가능한 상태인지, 항생제의 약동학적 
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특성 등에 근거하여야 하지만, 경구 투여를 원칙으로 한다.  

4. 보조약물치료 

각 환자들의 임상 조건에 따라 적절한 수액 균형(fluid balance), 필요 시 이뇨제 사용, 항응고제, 

동반질환의 치료 및 영양학적 측면을 고려하여야 한다. 입원을 요하는 중증 악화의 경우 폐색전

증 및 심부정맥혈전증의 위험이 높아 이에 대한 예방적 조치들을 시행해야 한다659, 660. 어떤 상황

에서도 금연을 강력히 권고해야 한다.   

VI. 호흡보조요법 

1. 산소요법 

산소는 COPD 급성악화 치료의 핵심적인 요소이며, 산소요법의 목표는 환자의 산소포화도를 88

∼92% 정도로 유지하는 것이다713. 산소요법을 시작하면 30∼60분 후에 동맥혈가스검사를 시행하

여 이산화탄소의 축적 없이 적절한 산소농도에 도달했는지 점검한다. COPD 환자의 경우 고농도 

산소를 투여하면 이산화탄소 축적이 발생할 수 있으므로 투여하는 산소의 농도가 너무 높지 않도

록 주의한다.  

모니터링을 할 때, 맥박 산소측정법은 동맥혈가스검사보다 정확성이 떨어지고, 일부 어두운 피

부 톤을 가진 사람에게 과대평가되는 경향이 있다714. COPD의 급성 악화애서 정맥혈을 이용한 혈

중 중탄산염 농도 또는 pH를 측정하는 방법이 동맥혈가스검사 결과만큼 정확하다는 연구가 있으

나, 대부분의 환자가 pH 7.3 이상의 경증이었다는 점과 PCO2의 정맥혈/동맥혈 일치율이 낮았다는 

점을 고려해야 한다715.  

산소의 투여방법 중 벤튜리 마스크는 더 정확하게 산소를 조절하여 공급할 수 있는 장치이나 

비강캐뉼라에 비해 환자가 좀 더 불편하다고 느끼는 단점이 있다686. 고유량비강요법 (high-flow 

nasal therapy)은 가온 및 가습된 공기-산소 혼합물을 특별한 장치를 통해 성인에서 60L/min까지 

전달이 가능한 장비이다.  최근 연구에서 고유량비강요법은 급성 또는 만성 고탄산혈증의 환자에

서 호흡수와 호흡노력을 감소시키고, 폐의 가스교환 및 삶의 질을 개선시키고, 다음 악화까지의 

소요시간을 연장시켰다716. 다만, 급성악화로 입원한 환자의 기관삽관을 예방하지는 못하였다717. 

유럽호흡기학회의 임상진료지침은 COPD 환자의 고탄산혈증을 동반한 급성호흡부전에서 고유량

비강요법을 사용하기 전에 비침습적 기계환지를 우선 권장하고 있다718. 

2. 환기보조 

COPD 급성악화 환자들 중 일부는 즉각적인 중환자실 입원이 필요하다(표 5-2). COPD 급성악화 

환자에게 적용할 수 있는 기계환기는 비침습적 기계환기 (코 또는 안면 마스크를 이용)와 침습적 
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기계환기 (기관삽관 또는 기관절개술을 이용)가 있다. 급성호흡부전 환자에서 카페인과 같은 호흡

자극제 (respiratory stimulants)는 권고되지 않는다676. 

 

표 5-2. COPD 악화 환자의 중환자실 치료 적응증 

ㆍ초기 응급처치에 반응이 나쁜 심한 호흡곤란 

ㆍ의식상태의 변화 (혼란, 기면, 혼수상태) 

ㆍ적절한 산소공급과 비침습적 기계환기의 사용에도 불구하고 저산소혈증 (PaO2 ＜40 mmHg) 및 

호흡성 산증 (pH＜7.25)이 지속되거나 악화될 때 

ㆍ침습적 기계환기가 필요한 경우 

ㆍ혈역학적 불안정성이 있어 승압제 치료가 필요한 경우 

 

3. 비침습적 기계환기 

COPD 급성악화로 입원한 급성호흡부전 환자의 호흡부전에 대한 초기치료는 침습적 기계환기

보다 비침습적 기계환기 치료가 선호된다. 여러 무작위대조시험에 따르면 급성호흡부전에서 비침

습적 기계환기법의 성공률은 80∼85%이다597, 719-721. 비침습적 기계환기는 호흡성 산증을 개선시키

고, 호흡수 및 호흡일량을 감소시키며, 인공호흡기관련 폐렴과 같은 합병증을 줄이고 입원기간을 

단축시킨다. 더욱 중요한 점은 비침습적 기계환기를 통해 기도삽관율 및 사망률이 감소된다는 것

이다720, 722-724. 상태 호전 시, 비침습적 기계환기의 점진적 이탈이 권고되며, 4시간 이상의 비 보조 

호흡 시 바로 중단 가능하다는 연구결과도 있다725. 비침습적 기계환기의 기준은 표 5-3과 같다719. 

 

표 5-3. 비침습적 기계환기의 적응증597, 686, 726, 727 

다음 중 한 가지에 해당될 때 

ㆍ호흡성 산증 (pH ≤7.35 또는 PaCO2 ≥45 mmHg) 

ㆍ호흡보조근의 사용, 복부의 역설적 운동, 또는 늑간함몰이 관찰될 정도의 심한 호흡곤란 

ㆍ산소치료에도 불구하고 지속되는 저산소혈증  

 

4. 침습적 기계환기 

중증의 COPD 환자에게 급성악화로 인해 침습적 기계환기를 적용할 때, 환자의 회복 가능성, 치

료에 대한 의지, 중환자실의 가용성 등을 고려한다. 또한 악화가 발생하기 전, 환자의 사전 연명

치료의사에 대한 의사 확인이 필요하다. 침습적 기계환기의 적응증은 표 5-4와 같다728. 일부 침습

적 기계환기의 적응증에서 비침습적 기계환기로 치료가 되는 경우가 보고되고 있다728. 하지만 비
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침습적 기계환기를 초기 치료로 적용하였다가 실패한 후에 침습적 기계환기를 시행한 경우, 초기

부터 침습적 기계환기 치료를 받았던 환자나 비침습적 기계환기 치료만 받은 환자들에 비해 유병

률, 입원기간 및 사망률이 더 높았다는 보고도 있다582. 

침습적 기계환기의 주된 위험으로는 인공호흡기관련 폐렴 (특히 해당 중환자실의 다제내성균 

비율이 높을 경우), 압력손상, 그리고 기관절개 및 기계환기 이탈 실패 등이 있다. COPD 환자의 

호흡부전에 대해 기계환기를 적용하였을 경우의 급성 사망률은 다른 원인으로 인해 기계환기를 

적용한 환자의 경우보다 높지 않지만729, 기계환기 적용 시 사망률이 높을 것이라는 비관 때문에 

치료를 받지 않는 경우도 있다730. 과거 연구에 따르면 동맥혈 이산화탄소농도 50 mmHg 이상의 

고탄산혈증을 보인 급성호흡부전 COPD 환자의 원내 사망률은 11% 였고, 퇴원 후에도 추가적인 

사망이 보고되어 6개월, 1년, 2년 사망률은 각각 33%, 43%, 49%로 점차 증가하였다653.  

COPD 환자에서 기계환기 이탈은 매우 어렵고 경우에 따라 위험할 수 있다. 기계환기를 받고 

있는 환자는 기계환기에 대한 의존성이 생기고, 이로 인해 호흡 일과 호흡근 능력 사이에 발생하

는 불균형이 기계환기 이탈을 실패하는 주요 원인이다731. COPD 환자에게 가스교환은 기계환기 

이탈에 있어 큰 장애가 되지 않는다732-734. 기계환기의 이탈은 매우 어렵고 장기간 시간이 소요되

는 과정인데 어떤 방법이 가장 적절한지(pressure support 또는 T-piece trial)에 대해서는 아직 논

란이 많다735-737. 이탈 후에 비침습적 기계환기를 적용하는 것은 기계환기 이탈에 실패한 COPD 

환자에게 도움이 되고, 재삽관을 예방하며 사망률을 감소시킨다726, 738. 또한 자발호흡을 시도하는 

기간 중 고탄산혈증을 보였던 환자들에게 발관 후 조기에 비침습적 기계환기를 적용하면 호흡부

전의 위험을 낮추고 90일 사망률을 낮춘다733, 738. 

 

표 5-4. 침습적 기계환기의 적응증 

ㆍ비침습적 기계환기를 환자가 견디지 못하거나 치료에 실패한 경우 

ㆍ호흡정지 또는 심정지 

ㆍ의식상태의 저하 또는 진정제로 조절되지 않는 정신운동초조(psychomotor agitation) 

ㆍ다량의 흡인 또는 지속적 구토 

ㆍ가래를 배출할 능력이 지속적으로 없는 경우 

ㆍ수액 및 승압제 치료에 반응이 없는 중증의 혈역학적 불안정성 

ㆍ중증 심실성 또는 상심실성 부정맥 

ㆍ비침습적 기계환기법을 견디지 못하는 환자 중 치명적인 저산소증이 있는 경우 

 

VII. 퇴원과 추적관찰 

COPD 급성악화의 원인, 중등도, 치료 및 임상적 경과가 환자 개개인의 특성에 따라, 의료기관 
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및 의료체계 등에 따라 다양하기 때문에, 퇴원시점과 유형을 결정하는 일률적인 기준은 없다. 그

러나, COPD 급성악화로 인한 재입원을 예측할 수 있는 위험인자로 동반질환, 이전 악화 및 입원

의 병력, 입원 중 긴 재원기간 등을 들 수 있다654. COPD 급성악화에서 사망은 환자의 연령, 호흡

성 산증의 유무, 기계환기의 필요성, 불안과 우울을 포함한 동반질환과 관계가 있다739.  

퇴원 시점에 고려해야 할 사항으로 질병에 대한 교육, 약물의 최적화, 흡입기 사용의 숙련도, 

동반질환에 대한 평가와 적절한 관리, 조기 호흡재활, 원격 모니터링과 지속적인 추적 관찰 등이 

있다(표 5-5)740. 이러한 조치가 COPD 급성악화로 인한 재입원 및 단기 사망률을 줄일 수 있는지

739, 741-743와 비용 대비 효과적인지에 대한 근거는 부족하지만739, 퇴원하기 전에 이런 조치를 취하

는 것이 임상적으로 타당하다. COPD 급성악화 이후에 조기 재활은 사망률 증가와 관련이 있다는 

보고가 있지만, 그 이유가 뚜렷하지 않았다743. 반면, 다른 메타분석에서는 퇴원 후 조기 재활이 

재입원을 줄이고, 건강 관련 삶의 질을 향상시킬 수 있다고 보고하였다744.  

COPD 급성악화로 입원한 환자는 퇴원 후 1달 이내에 추적 관찰하는 것이 필요하며, 이러한 조

기 추적관찰 평가가 급성악화와 관련된 재입원을 감소시킨다745. 조기 추적관찰이 되지 않는 환자

들에서 90일 사망률이 증가됨이 알려져 있는데, 이는 환자의 낮은 순응도, 의료기관의 제한적인 

접근성, 낮은 사회적 지지, 더 중환 질환의 상태 등을 반영한 결과로 보인다745. 조기 추적관찰을 

통해 퇴원시점의 치료를 세심해 검토하고, 이후 치료를 재설정하는 기회로 삼을 수 있다 (표 5-6). 

3개월 후 추가적인 추적관찰이 권고되며, 이를 통해 임상적으로 안정적인 상태인지 확인할 수 

있다(표 5-7). 환자의 증상, 폐기능을 검토하고, 가능하다면 BODE 점수(BMI, airflow obstruction 

(FEV1 %), dyspnea (MRC), exercise capacity (6분 보행거리))와 같은 점수체계를 이용하여 예후를 평

가해 볼 수 있다746. 이 시점에서 산소포화도와 동맥혈가스분석을 시행하여 퇴원 직후 시행한 검

사보다 더 정확하게 장기 산소치료의 필요성에 대하여 결정할 수 있다. 반복적인 악화 및 입원이 

필요한 환자에서는 기관지확장증이나 폐기종이 동반되어 있는지 CT를 이용한 평가가 필요하다747, 

748. 또한 동반질환의 존재 여부와 적절한 치료 상태에 대한 평가도 필요하다747. 

 

표 5-5. 급성악화 환자의 퇴원시 평가해야 할 체크리스트 항목 

⚫ 임상적 자료 및 검사 결과의 전반적인 검토 

⚫ 유지치료 및 질병에 대한 환자의 이해 정도 확인 

⚫ 흡입기 사용의 숙련도 재평가 

⚫ 스테로이드, 항생제와 같은 급성악화 약물의 중지에 대한 확인 

⚫ 장기 산소치료의 필요성에 대한 검토 

⚫ 동반질환과 추적 관찰에 대한 정보 제공 

⚫ 추적 관찰에 대한 확인: 빠르면 4주이내, 늦어도 12주 이내에 환자의 상태에 따라 계획. 

⚫ 모든 임상적 또는 검사 결과의 이상 소견에 대해 확인 

 

표 5-6. 급성악화 관련 퇴원 1-4주 후 추적방문 시 평가해야 할 항목 
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⚫ 일상생활 수행능력의 평가 

⚫ 치료 요법의 검토 

⚫ 흡입기 사용 방법 평가 

⚫ 장기 산소치료의 필요성 검토 

⚫ 신체활동능력 평가와 호흡재활의 필요성 검토  

⚫ 증상에 대한 평가 (CAT 또는 mMRC) 

⚫ 동반질환의 상태 평가 

 

표 5-7. 급성악화 관련 퇴원 12-16주 후 추적방문 시 평가해야 할 항목 

⚫ 일상생활 수행능력의 평가 

⚫ 치료 요법의 검토 

⚫ 흡입기 사용 방법 평가 

⚫ 장기 산소치료의 필요성 검토 

⚫ 신체활동능력 평가 

⚫ 폐기능 측정 (FEV1) 

⚫ 증상에 대한 평가 (CAT 또는 mMRC) 

⚫ 동반질환의 상태 평가 

VIII. 악화의 예방 

COPD 급성악화로 인한 입원 치료 후에는 추가 악화를 예방하기 위해서 적절한 조치가 시작되

어야 한다(표 5-8). COPD 급성악화 위험과 빈도를 줄일 수 있는 것으로 알려진 방법들은 다음과 

같다.  

 

표 5-8. 급성악화 예방을 위한 약물 또는 비약물적 치료 

기관지확장제 흡입지속성베타작용제 

흡입지속성항콜린제 

흡입지속성베타작용제 및 흡입지속성항콜린제의 병합 

스테로이드 포함 약제 흡입지속성베타작용제 및 흡입스테로이드 병합 

흡입지속성베타작용제 및 흡입지속성항콜린제 및 흡입스테로이드제 

병합 

항염증약제 Roflumilast356 
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감염 예방 예방접종 

장기간의 macrolides 

점액조절제 N-acetylcysteine 

Carbocysteine 

Erdosteine 

기타 금연 

호흡재활749, 750 

폐용적 축소술 

Vitamin D  

차폐(마스크쓰기, 사회적 거리두기, 손 씻기 등) 

 

COVID-19 대유행 때 COPD의 급성 악화로 인한 입원이 감소하였는데 이는 차폐조치 (마스크 

착용, 사회적 거리두기, 주기적인 손씻기 등)로 인해 나타난 결과일 수 있다. 또다른 가설로, 

COVID-19감염에 대한 우려로 인해 COPD의 급성악화가 발생하였을 때 의료기관을 방문하지 않

았을 수도 있다. 하지만, 이러한 가설이 합당하려면, 급성악화에 대한 적절한 조치가 이루어지지 

않았음에 따라COPD관련 사망률이 증가되어야 하나, 미국과 영국에서 이뤄진 대규모 연구에서 

COVID 19 대유행 기간에 COPD로 인한 사망률이 증가하지 않은 것이 보고되었다751, 752. 이러한 

맥락에서, 급성악화의 위험이 있는 COPD환자에서 겨울 기간에 차폐조치를 권고해 볼 수 있다.   
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6단원. 동반질환 

I. 심혈관질환 

심혈관 질환은 COPD의 가장 중요한 동반 질환이다753. COPD 환자에서 동반되는 심혈관 질환은 

심부전, 허혈성 심장 질환, 부정맥, 말초 혈관 질환, 고혈압 등 5개의 질환으로 확인해 볼 수 있다.  

1. 심부전 

COPD 환자의 심근 이완기 또는 수축기 심부전의 유병률은 20%에서 70%정도로 확인되었으며

754, 연간 3~4%에서 심부전이 확인되고 있다. 이러한 심부전 발병은 전체 원인 사망률의 중요하

고 독립적인 예측 인자이다. 진단되지 않았던 심부전은 급성 COPD와 혼합되거나 함께 발생할 수 

있으며, 고이산화탄소혈증 호흡부전으로 기계호흡기 필요한 약 40%의 COPD가 좌심실 기능 부전

의 증거가 관찰된다755, 756. 베타-1 차단제로 치료하면 심부전 환자의 생존율이 향상되며, COPD도 

있는 심부전 환자에게 권장됩니다. 선택적 베타-1 차단제는 COPD 환자의 악화를 예방하는 목적

만으로 사용해서는 안 되며, 승인된 심혈관 징후가 있는 사람들에게만 사용되어야 한다757. 급성 

심부전은 일반적인 심부전 지침에 따라 치료되어야 하며, 전통적인 치료에 더하여 비침습적 호흡 

보조 치료는 COPD 악화로 인한 고이산화 혈증에 의한 호흡 부전 및 급성 폐부종 환자의 결과를 

향상시킨다758.  

2. 허혈성 심장 질환 

COPD 환자에서는 허혈성 심장 질환의 위험이 증가한다759, 760755. 국내 건강보험공단 자료를 이

용한 코호트 연구에서도 COPD 환자에서 허혈성 심장 질환의 위험도가 증가하였다761. 따라서 모

든 COPD 환자는 개개인의 위험 인자에 따라 허혈성 심장 질환의 가능성을 고려해야 한다. 심혈

관 위험은 미국 National heart Blood Lung Institute website에서 제시하는 위험도 계산기를 통해 

평가하며, 현재의 진료 지침에 따라서 치료를 시작한다762. COPD의 급성 악화 90일 이내에 허혈성 

심장 질환이 있으면 사망, 급성 심근경색, 허혈성 뇌졸증 및 두개내 출혈 등의 위험성이 증가할 

수 있으며763, 764, 심장 트로포닌 수치만 단독으로 상승되어 있는 경우에도 30일 이내의 단기 및 

장기 사망률이 증가한다765, 766. 급성악화 후 심혈관질환 발생은 모든 중증도의 COPD와 PRISm에

서 유사하게 나타난다. 허혈성 심장 질환의 치료는 COPD 존재와 독립적으로 진료 지침에 따라야 

하며, 그 반대 역시 마찬가지다.  
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3. 부정맥 

부정맥은 COPD 환자에서 흔하며, 부정맥 환자에서도 COPD는 흔하게 관찰된다767. 심방세동이 

흔한 부정맥으로 FEV1과 직접적인 관련이 있다768. 심한 호흡곤란을 호소하는 COPD 환자 중에서 

심방세동이 흔하게 나타나며, 심방세동은 COPD 악화를 초래할 수도 있고, 반대로 COPD 악화가 

심방세동을 유발할 수도 있다769. 심방세동 환자 중 COPD가 있으면 사망률이 증가하고 베타차단

제가 사망의 위험을 낮춘다770. 심방세동이 있다고 해서 COPD의 치료를 바꾸어서는 안 된다. 이

전에는 기관지 확장제가 부정맥을 유발할 수 있다고 하였지만771, 772, 지금은 긴 작용효과를 가진 

베타2-작용제, 항콜린제 약물(및 흡입스테로이드 제제)에 대한 허용 가능한 안정성이 제시되었고

235, 275, 297, 773-778, 짧은 작용 효과를 가진 베타2-agonist와 테오피린 사용 시 심방세동을 유발하고 

심실 반응을 조절하기 어려울 수 있으므로 주의가 필요하다773, 779-782.  

4. 말초동맥질환  

말초동맥질환(peripheral artery disease, PAD)은 일반적으로 동맥 경화성 심장질환과 관련되며 

COPD 환자에게 기능적 활동 제안을 일으키고 삶의 질은 저하시킬 수 있다783. 다양한 중증도의 

COPD 환자를 통한 대규모 코호트 연구를 통해, COPD환자의 8.8%에서 PAD 진단을 받았으며, 이 

비율은 비 COPD 대조군 환자의 1.8%인 것을 볼 때 그 유병률이 높았다783. PAD가 있는 COPD 환

자들은 PAD가 없는 COPD 환자보다 기능적 능력과 건강 상태가 나쁘다고 알려져 있으므로, 임상

의는 혈관 이벤트의 위험성이 있는 COPD 환자에서 혈관 질환의 위험이 있는 경우, 말초 혈관 질

환의 가능성을 고려하여 동반된 기능 장애에 대해서도 충분히 이해하고 있어야 한다.  

5. 고혈압 

고혈압은 COPD 환자에서 가장 흔하게 발생하는 동반 질환으로, 환자의 예후에 영향을 미칠 수 

있다190, 784-787. 국내의 국민건강영양조사에서도 COPD는 고혈압과 관련이 있었다788. 적절하게 치료

되지 않은 고혈압으로 인한 이완기 기능 장애는 운동 시에 증상을 일으킬 수 있으며, COPD의 급

성 악화 증상과 유사한 증상을 유발하여 입원할 수 있다. 이러한 결과는 기저 고혈압을 가진 

COPD 환자에서 적절한 혈압 조절의 중요성을 말해준다789, 790. 고혈압은 COPD 동반 여부에 따라

서 달리 치료되어야 하는 근거는 없으며, 일반적인 지침에 따라서 치료되어야 한다. 최근의 고혈

압 진료 지침에서 선택적인 베타 차단제의 역할은 중요성은 낮으며791, COPD 환자에서 고혈압의 

존재에 따라서 다르게 치료해야 한다는 직접적인 근거도 없으므로, 통상적인 진료 지침으로 치료

해야 한다.  

II. 골다공증 

골다공증은 COPD의 주요 동반질환이지만784, 종종 간과되어 진단이 지연되거나 진단되지 못해
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서792, 전신상태와 예후를 악화시킨다. 골다공증은 폐기종793, 체질량지수 저하794, (지방을 제외한) 

근육량의 감소795와 관련이 깊다. 스테로이드 사용, 나이, 흡연량(갑년), 현재 흡연 및 COPD 악화

에 대해 보정을 하더라도 골밀도의 저하와 골절이 COPD 환자에게 흔히 발생한다796, 797. 

골다공증이 동반된 COPD에서 COPD와 골다공증은 각각 해당 진료지침에 따라 치료해야 한다. 

약물-역학조사 결과 흡입스테로이드와 골절은 관련성이 있지만, COPD 중증도 및 악화와 그 치료

를 모두 고려하여 분석한 결과는 아니다. 전신스테로이드는 골다공증의 위험을 유의하게 증가시

키므로, COPD 악화 때 전신스테로이드를 자주 사용하는 것은 가능한 한 피해야 한다. 

III. 불안과 우울증 

COPD의 주요한 증상인 기침 및 호흡곤란은 정신 건강 및 삶의 질에 상당한 영향을 미치며798, 

이러한 증상들과 더불어 불안과 우울증은 COPD에서 흔하게 동반된다150, 799-802. 조사 대상 및 연

구 설계, 우울증 평가 도구에 따라 다르지만 안정된 COPD환자에서 우울증의 빈도는 10-57%로, 

불안증의 유병률은 7-50%사이로 보고된다802-806766. 최근의 추적연구에서 COPD 환자 3만 5천 명

을 10년 동안 추적한 결과, COPD 환자에서 우울증 발생률은 1,000인년당 16.2건이었고, 대조군(비

-COPD)에서는 1,000인년당 9.4건이었다. 또한 중증 COPD 환자(FEV1 <50% 예측치)에서 우울증의 

유병률은 25.0%로, 대조군(17.5%)과 경중증 COPD 환자(19.6%)보다 더 높게 확인되었다807. 

Atlantis 등은 메타분석에서 COPD 환자에서 COPD가 동반되지 않은 환자에 비해 우울증의 발생 

상대위험은 1.69배 높다고 보고하였으며808, 다른 만성질환을 동반한 환자에 비해서도 COPD환자

들의 불안과 우울증의 발생률이 더 높다고 보고하였다802. COPD 환자에게 두 질환의 발생은 젊은 

연령, 여성, 흡연, FEV1 감소, 기침, 높은 SGRQ 점수, 심혈관질환의 과거력, 높은 교육 수준 및 낮

은 수입, 동반질환의 개수와 연관성이 있었다150, 800, 809-811. 

COPD에서 우울증과 불안의 동반은 삶의 질과 사회적 기능의 저하뿐 아니라 악화, 입원 횟수, 

사망률의 증가와 같은 불량한 예후와 연관이 있다801, 806, 808, 812-814. Atlantis 등은 우울증 또는 불안

이 COPD의 부정적 사건 발생 위험을 일관되게 증가시킨다고 보고하였으며(상대위험비: 1.43; 95% 

신뢰구간: 1.22-1.68), 우울증과 동반된 경우 사망 위험은 1.83배 증가하였으며(95% 신뢰구간, 1.00-

3.36), 불안은 사망 위험을 1.27배 증가시켰다(95% 신뢰구간, 1.02-1.58)808. COPD에서 불안과 우울

증은 저하된 건강 관련 삶의 질 (health-related quality of life, HRQoL)과도 연관이 있다. 1년동안 

추적결과 우울증과 HRQoL은 유의한 양의 상관관계가 있었으며(요약 상관계수 = 0.48, 95% 신뢰

구간: 0.37-0.57, p <0.001), 불안은 1년 후 HRQoL과 유의하게 음의 상관관계가 있었다(요약 상관

계수 = 0.36, 95% 신뢰구간: 0.23-0.48, p < 0.001)815. 또한, 우울증 및 불안 증상을 가진 COPD 환

자의 약물 순응도가 낮아진다고 보고되었으며816, 호흡재활을 적용해도 불안과 우울증은 개선되지 

않고 지속되며, 호흡곤란과 삶의 질 저하와 연관이 있었다817. 

2009년 건강보험심사 청구자료에 따르면 COPD 환자의 우울증 이환율이 9%로 보고되었다. 그
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러나 다양한 임상연구 결과에 따르면, 우리나라 COPD 환자의 우울증 유병률은 17∼55%로 일반인

의 15.3%보다 높은 수준임이 확인되어803, 804, 806, 818, 819775-778, COPD 환자에게 우울증이 적절하게 진

단되지 못하고 있음을 알 수 있다. 2013년에 발표된 국내 코호트 연구에서는 CAT 점수와 Patient 

Health Questionnaire-9 (PHQ-9) 점수 간에 유의한 상관관계가 확인되었고, CAT 점수 21점 이상이

면 우울증을 의심할 수 있었다820. PHQ-9는 문항수가 적고 환자가 스스로 기입하는 방식으로 진료 

현실에 활용 가능하다821, 822. 그 외에 Beck Depression Inventory-II (BDI-II)과 Hospital Anxiety and 

Depression Scale (HADS), Epidemiologic Studies Depression (CES-D)도 우울증 선별 도구로 활용할 

수 있다805, 823-825780. CAT 문항 중 비호흡기 증상 점수가 높은 경우 우울증의 위험이 증가했다823.  

COPD 환자들에게 불안과 우울을 관리하기 위해서는 다학제적 접근이 필요하며, 약물 치료와 

비약물 치료를 통해 종합적으로 활용해야 하며826, COPD에 대한 흡입제 치료만으로는 개선이 어

렵다827.  비약물 치료로는 인지행동치료(Cognitive Behavioral Therapy, CBT), 심리치료

(Psychological therapies), 교육, 다학제적 호흡재활, 생활양식 개선 등이 포함된다. 112명의 COPD

환자가 포함된 2개의 선행 연구에서 심리 치료와 호흡재활 프로그램을 동반한 경우 호흡재활 단

독 시행에 비해서 우울 증상을 더 효과적으로 개선시킬 수 있다고 보고하였다(표준화된 평균 차

이: 0.37, 95% 신뢰 구간: -0.00에서 0.74; p = 0.05)828. 또한 COPD환자에서 호흡재활이 HRQoL 및 

기능적 또는 최대 운동능력에 미치는 영향을 분석한 메타분석(무작위 대조 임상 시험 65건, 참가

자 3,822명)에 따르면, 호흡재활 그룹의 FEV1 평균은 예측치 39.2%으로 대조군의 36.4%보다 높았

으며, 호흡곤란과 피로 정도, 정서적 기능에 유의미한 개선이 관찰되었다483. 최근 발표된 메타 분

석 결과에 따르면 인지행동치료는 COPD 환자의 불안, 우울, 삶의 질 및 응급실 방문 횟수를 유의

하게 개선시켰으나, 피로, 운동 능력, 자기 효능감, 수면의 질에는 영향을 미치지 않았다829. 또한 

심리치료 및 정신-신체적 치료(mind-body therapies)도 COPD환자의 불안 및 우울 조절을 위해 사

용될 수 있다. 최근 Cochrane 체계적 문헌고찰에서는 중등도-중증 COPD 환자의 우울증 치료를 

위해 심리 치료가 우울 증상 개선과 삶의 질 향상, 입원률 감소에 유의미한 효과가 있음을 보고

하였다828. 

COPD 환자의 우울증과 불안을 치료하기 위한 약물로는 삼환계 항우울제 (tricyclic 

antidepressants, TCAs), 선택적 세로토닌 재흡수 억제제 (selective serotonin reuptake inhibitors, 

SSRIs), 세로토닌과 노르에피네프린 재흡수 억제제 (serotonin and noradrenaline reuptake inhibitors, 

SNRI), 노르에피네프린 및 특이적 세로토닌 항우울제, 노르에피네프린과 도파민 재흡수 억제제, 

멜라토너지 항우울제가 있다830. 이중맹검, 위약대조 연구에서 sertraline, fluoxetine, citalopram, 

paroxetine는 COPD의 삶의 질, 호흡곤란 및 피로감을 개선시키는 것으로 보고되었다831. 그러나 

노인에서의 SSRI/SNRI 사용은 COPD 환자의 입원률이나 사망률이 높이고832, COPD환자의 폐렴과 

악화의 위험을 높일 수 있으므로833, 이러한 약물을 노인 환자에게 사용할 때 주의가 필요하다. 따

라서 COPD 환자들의 삶의 질을 향상시키고 급성 악화 및 사망률을 감소시키기 위해서는 불안과 

우울증의 적절하고 효과적인 선별, 진단 및 관리에 대한 적극적인 연구가 필요하다. 
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IV. 폐암 

폐암은 세계적으로 악성질환 중에 가장 중요한 사망 원인으로, 대장암, 유방암, 전립선암으로 

인한 사망자보다 많은 사망을 일으키며, 매년 전 세계에서 일백육십만명의 사망자를 발생시킨다

834. 폐암의 대부분은 진행된 병기에서 진단되어 환자의 전반적인 생존율이 나쁘다835. 그러므로, 

생존율을 향상시키기 위해서는 일차 이차 예방 및 조기 진단이 중요하다. 여러 개의 역학 연구와 

관찰 연구를 통해 COPD와 폐암의 연관성이 입증되었다785, 836-838. 두개의 질병은 공통적인 원인인 

담배 노출 이외에도 다양한 원인을 공유하고 있다. COPD의 발생 기전인 유전적 감수성, DNA 메

틸화 과정에서 후성유전 변화, 폐의 국소 만성 염증, 그리고 비정상적인 폐 복원 기전이 폐암 발

생에 있어서도 매우 중요하게 작용한다고 여겨진다839-841. 기도폐쇄의 중증도가 폐암발생의 위험

성과 직접적 혹은 반비례적인 연관성이 있는지에 대해서는 논란의 여지가 있다838, 842. 폐기종과 

폐암의 연관성은 기도폐쇄와 폐암의 연관성보다 더 높으며 흉부CT상 폐기종 그리고 폐기능검사

에서 기도폐쇄가 동반되어 있는 경우 폐암 발생의 위험성이 매우 높음이 확인되었다843, 844. 폐암 

예방을 위한 가장 좋은 방법은 (COPD에서도 동일하게) 흡연 예방이며 흡연자에서는 금연하는 것

이다845. 

1. 폐암 선별검사 

저선량 흉부CT를 사용한 연구를 포함한 여러 연구 결과 폐암 선별검사는 환자의 생존율을 향

상시켰다846-848. 미국 예방정책국은 2021년에 폐암 선별검사에 대한 권고안을 개정하여849, 50세에

서 80세까지 20갑년 이상의 현재 흡연자 혹은 금연 기간이 15년 미만인 과거 흡연자를 대상으로 

매년 저선량 흉부CT를 이용한 폐암 검진 시행을 권고한다. 금연 기간이 15년 이상이거나 수명에 

상당한 영향을 미치는 건강상의 문제가 있거나 폐암의 완치 수술을 할 수 없는 경우에는 검진을 

중단할 것을 권고한다. 또한, 미국 예방정책국은 폐암 선별검사에서 나타나는 인종 및 성별 차이

에 대처하기 위해 흡연력이 낮은 젊은 나이에서도 폐암 선별검사 시행을 지지한다849-853. 흡연과 

연관된 COPD환자에서 저선량 흉부CT를 이용한 연례 폐암 선별검사는 50세에서 80세까지 20갑

년 이상의 현재 흡연자 혹은 금연 기간이 15년 미만인 과거 흡연자에서 시행되어야 한다. 현재 

국가암검진 프로그램의 폐암검진 프로그램은 만 54세 이상 만 74세 이하 남녀 중 30갑년 이상의 

폐암발생고위험군을 대상으로 2년 주기로 저선량흉부CT를 하고 있다.  

한편, COPD는 비흡연자에서도 폐암 발생의 독립적인 위험인자로 보고되었다447, 854. 비흡연자에

서 폐암의 위험인자는 생물집단 연료 노출, 간접흡연, 라돈, 대기오염, 폐암의 가족력, 그리고 석면 

노출 등이 있다. 하지만 비흡연 COPD 환자에서의 폐암 선별검사는 검사로 인한 피해가 이득보다 

많을 것으로 추정되어 현시점에서는 추천되지 않는다. 

비록 이러한 권고안이 여러 나라의 주요 의료집단에서 사용되고 있지만 몇몇 중요한 의문점이 

남아있다. 나이, 흡연력, 체질량지수, 기도폐쇄 유무, 폐기종 유무, 폐암 가족력 여부와 같은 추가

적인 변수를 현재의 선별검사 기준에 추가하면 CT 선별검사의 효율성이 더 향상됨을 몇몇 연구
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에서 보여주었다855-857. 

폐암 선별검사 프로그램의 유용성이 입증되었지만 과잉진단, 양성병변에 대한 진단적 과정에서 

발생하는 이환율과 사망률, 환자의 불안, 그리고 불완전한 추적 등의 부작용을 줄이기 위해서는 

적절한 환경에서 선별검사가 시행되어야 한다858. 한편, 덴마크의 연구에서는 폐암 선별검사 프로

그램에 참여하는 것이 금연을 유의하게 유도하였고, 다른 연구에서는 폐암 선별검사 기간 동안의 

금연이 기저 CT에서 관찰되던 미세결절을 감소시킬 뿐 아니라 폐기능도 향상시켜 폐암과 COPD

에 도움이 되는 것을 보여주었다845, 859. 폐암 선별검사 프로그램의 일부로서 금연 중재는 유용하

다(표 6-1). 

 

표6-1. 폐암 발생의 흔한 위함인자 

⚫ 나이 > 55세 

⚫ 흡연력 > 30갑년 

⚫ 흉부CT에서 폐기종 

⚫ 기도폐쇄, FEV1/FVC < 0.7 

⚫ 체질량지수 < 25Kg/m2 

⚫ 폐암 가족력 

 

2. 흡입스테로이드와 폐암 발생 

흡입스테로이드는 일부 COPD환자의 치료 약제로 권고되고 있으며 폐암 발생과의 연관성에 대

해 논쟁이 있어왔다. 몇몇 대규모의 후향적 연구와 관찰 연구에서 흡입스테로이드의 사용이 폐암 

발생 위험성을 줄이는 것으로 보고되었지만 해당 연구들은 교란 변수들이 적절하게 보정되지 않

은 문제점이 있다860-865. 흡입스테로이드의 폐암 예방 효과는 현재흡연자보다 과거흡연자에서, 천

식이 동반된 환자에서, 혹은 고용량 흡입스테로이드를 처방받은 환자에서 더 좋았다863-865. 두개의 

관찰 연구와 네개의 무작위 대조 연구를 포함하여 분석한 체계적 문헌연구 결과 관찰 연구는 고

용량 흡입스테로이드가 폐암 예방 효과가 있음을 보고하였지만 무작위 대조 연구는 흡입스테로이

드의 폐암 예방 효과가 없음을 보고하였다866, 867. 시간 바이어스를 줄이기 위해 고안된 연구와 

65,000명 이상의 환자를 대상으로 시행된 관찰 연구에서 흡입스테로이드의 사용은 폐암 발생률에 

영향을 미치지 않았다335, 868. 반면, 한 데이터베이스 연구는 흡입스테로이드를 처방받지 않은 환자

보다 처방받은 환자에서 폐암 발생 위험성이 증가함을 보고하였다869. 중등도 혹은 중증 COPD 환

자를 대상으로 폐기능 저하, 급성악화, 혹은 사망률을 분석한 대규모의 무작위 대조 연구들에서 

흡입스테로이드 사용 여부에 따른 사망률을 분석한 결과 암 사망률에는 차이가 없었다181, 235, 296, 

297, 352, 777 

관찰 연구와 무작위 대조 연구의 결과에 차이가 있는 것은 아마도 환자 집단, 폐암 위험인자의 
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특성, 추적관찰 기간, 시간 바이어스, 그리고 폐암 발견을 위한 적극성의 차이 때문일 것으로 추

정된다. 현재까지의 연구결과를 종합해보면 흡입스테로이드는 폐암 발생 위험성을 증가시키지도 

않고 감소시키지도 않는 것으로 보여 향후 적절한 추가 연구가 필요하다. 

V. 대사증후군과 당뇨병 

대사증후군과 당뇨병은 COPD에서 더 자주 발생하며, 당뇨병의 경우 COPD 예후에 영향을 미칠 

가능성이 높다870-873. 인슐린 저항성은 여성에서 COPD의 위험을 증가시키지만, 남성에서는 그렇지 

않다874. COPD 환자에서 대사증후군의 유병률은 30% 이상으로 추정된다875.  

국민건강영양조사와 지역인구 코호트에서도 COPD환자에서 대사증후군 빈도가 더 높았고871, 872, 

876-878, 특히 대사증후군이 동반된 여성 COPD 환자는 COPD의 악화 발생과 관련이 있었다876. 

당뇨병의 치료는 일반적 지침에 따라 치료를 하면 되고, COPD의 치료 역시 일반적 지침에 따

라 치료하면 된다. 

VI. 위식도역류질환 

위식도역류질환은 만성폐쇄성폐질환 악화의 독립적 위험인자이며 건강상태 악화와 관련이 있다

176, 879, 880. 위식도역류질환이 만성폐쇄성폐질환 악화 위험을 증가시키는 기전은 아직까지 완전히 

밝혀지지는 않았다.  

국내 연구에서 COPD 환자의 위식도역류질환 유병율은 위식도내시경으로 평가했을 때 28~50%

로 보고된 바 있고881-883,  인후두역류(Laryngopharyngeal reflux, LPR)는 COPD의 중증악화와 관련

이 있었다. 

위식도역류질환의 치료로 양성자펌프억제제가 자주 사용된다. 소규모 단일 눈가림 연구에서 양

성자펌프억제제 치료가 만성폐쇄성폐질환 악화 위험을 감소시키고884, 국내 보험청구 데이터에서 

PPI치료가 COPD 급성 악화 빈도를 낮추는 분석 결과가 있었다885. 하지만 아직 만성폐쇄성폐질환

에서 위식도역류질환이 동반되었을 때 가장 효과적인 치료가 확립되지 않아 양성자펌프억제 치료

의 악화 예방의 가치에 대해서는 논란의 여지가 있다886, 887. 

VII. 기관지확장증 

COPD 환자에서 흉부 CT를 시행하는 경우가 많아지면서 이전에 발견되지 않았던 기관지확장증

이 진단되는 경우가 증가하고 있다888. COPD 환자에서 기관지확장증의 유병률은 여러 연구들의 
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분석 결과 20%에서 69%로 보고되고 있고 평균 유병률은 54.3%였다889. 

영상의학적 기준에 따른 기관지확장증의 진단이 기관지확장증의 임상 진단과 같은 영향력이 있

을지는 현재 상태에서는 아직 알 수 없다. 두개의 체계적문헌연구와 메타분석에서 기관지확장증 

유무에 따른 COPD 환자의 특성을 비교하였다. 연구 결과 기관지확장증이 동반된 COPD 환자는 

장기간의 흡연력을 가진 남성이 많았고, 객담의 배출량이 많았고, 급성악화가 자주 발생하였고, 

폐기능이 나빴고, 염증관련 생물표지자의 농도가 높았고, 잠재적인 병원성미생물의 만성 집락형성

이 흔하였고, 녹농균의 분리비율이 높았고, 사망률이 높았다889, 890. 

COPD 환자의 기관지확장증 치료는 통상의 진료지침에 따라 치료해야 한다. 기관지확장증이 동

반된 일부 COPD 환자는 적극적이고 장기간의 항생제 치료가 필요할 수 있다. 흡입 스테로이드는 

세균 집락이 있거나 반복적인 하기도 감염이 있는 환자에서는 사용을 피해야 하는 경우도 있다. 

VIII. 결핵성파괴폐 

결핵성 파괴폐는 COPD의 동반질환으로써 보다는, 최근 여러 연구에서 확인된 비흡연 관련 위

험 요인 중 하나로써 그 중요성이 부각되고 있다. Lancet commission에서도 결핵의 병력은 COPD

의 하나의 병인형(etiotype)으로 언급되었을 뿐만 아니라7, 이전의 여러 연구에서도 이전 폐결핵의 

병력은 만성 기류 폐쇄의 위험 요인으로 보고되었으며, 이는 결핵 치료 과정 중이나 결핵 치료 

완료 후에도 발생할 수 있다24, 96, 114, 891-893.  

국민건강영양조사와 건강보험심사평가원 연계 연구에서는 흉부X선 촬영에서 폐결핵 병변이 없

더라도 폐결핵의 과거력이 있으면 COPD의 발병 위험이 증가했고96, 국민건강보험 청구 자료 분석

에서는 결핵 치료 후 생존자의 9.6%에서 COPD가 발병하고, 2.8%는 COPD와 관련된 입원을 경험

하였다893. 또한 흉부영상의 비활동성결핵 소견은 제한성 환기장애와도 관련이 있다894. 

COPD 코호트인 KOCOSS 코호트 환자 1784명을 분석한 결과에서, 결핵의 병력이 없는 환자에 

비해서 결핵 병력이 있었던 COPD 환자가 폐기능 저하 소견 보이며, 삶의 질도 떨어지고 악화의 

위험성도 높은 것으로 확인되었다891. 

치료제에 대한 연구는 거의 없는데, 결핵성 파괴폐로 인한 중증도의 기류 제한을 보이는 국내 

COPD 환자에서 흡입 인다카테롤(indacaterol)은 placebo 군에 비해서 유의하게 호흡곤란 및 삶의 

질을 개선되는 효과를 보였다895. 인다카테롤의 효과는 기관지 확장제 반응 및 흡연력과 관련이 

있었다896.  

IX. 인지장애 

인지장애(Cognitive impairment)는 COPD 환자에서 흔하며897, 그 유병률은 평균 32%로 추정된
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다898. COPD 환자에서 동반되는 인지장애의 유병률과 중증도는 평가 방법에 따라 다양한데899, 광

범위한 신경정신학적 검사를 통하여는 56%의 COPD 환자들이 인지장애를 갖고 있다고 추정되며

900, 901, 종적 연구들은 중년기에 진단된 COPD 환자에서 인지장애 발생의 위험이 높고897, 902 COPD

와 치매발생을 연관된다고 보고하였다903.  

인지장애는 폐활량으로 측정되는 중증도의 전 범위에 걸쳐 보고되는데901, 일상생활 능력 저하

904, 905와 연관되며, 다양한 정도의 건강상태의 저하를 보인다906, 907. 또한 인지장애가 동반되는 경

우 입원 위험이 증가하며908, COPD 급성악화로 인한 입원 기간도 증가한다909.  

인지장애가 흡입제 사용능력 저하와 관련되지만906, 인지장애가 COPD 환자의 자기 관리에 미치

는 영향은 아직까지는 불명확하다904. 

X. 폐쇄수면무호흡과 COPD-수면무호흡 중복증후군 

COPD와 수면무호흡증후군(obstructive sleep apnea, OSA)은 흔한 호흡기 질환으로, 동일한 개인

에서 COPD와 OSA가 동시에 발생하는 경우를 COPD-수면무호흡 중복증후군(COPD-OSA Overlap 

Syndrome)이라고 한다910. 2017년 발표된 체계적인 문헌고찰에 따르면 일반 인구에서는 COPD-

OSA 중복증후군이 흔하지 않았으나(1-3.6%), COPD(2.9-65.9%) 또는 OSA(7.6-55.7%) 개별 집단내 

COPD-OSA 중복증후군의 유병률은 매우 높은 것으로 보고되었다911. COPD와 OSA는 각각 독립적

으로 심혈관 질환(cardiovascular disease, CVD)의 발생과 관련이 있으며, 이는 간헐적인 저산소증, 

전신적인 염증, 산화 스트레스 증가 및 교감신경계 활성화 등의 기전으로 인해 발생할 수 있다912, 

913. 두 질환의 복잡한 상호작용으로 COPD-OSA 중복증후군을 가진 환자의 CVD 발생 위험은 

COPD, OSA 단독 질환에 비해 CVD 동반 비율이 높을 수 있다. 실제로 메타분석 결과 COPD-OSA 

중복증후군은 COPD단독 비해 고혈압 위험이 유의하게 높았으며 (오즈비, 1.68, 95% 신뢰구간: 

1.21-2.35), COPD-OSA 중복증후군은 OSA만 있는 환자에 비해 말초혈관질환(오즈비: 3.30 95% 신

뢰구간: 2.66-4.10) 발생의 위험도 증가와 관련이 있었다. 또한 일부 연구는 허혈성 심장질환, 심부

전 및 뇌혈관 질환의 위험도 증가와도 연관이 있었다914. 또 다른 메타연구에 따르면 COPD-OSA 

중복증후군은 COPD(오즈비: 2.96, 95% 신뢰구간: 1.30-6.77) 및 OSA(오즈비: 5.93, 95% CI: 1.84) 단

독에 비해 폐고혈압 발생 위험이 유의하게 증가함을 보고하였다.  

따라서 임상의사들은 OSA 또는 COPD를 가진 환자를 진료할 때 COPD-수면무호흡 중복증후군

의 동반유무를 평가하는 것이 중요하다. COPD 환자는 보통 수면 질의 저하와 주간 피로감을 호

소하며, OSA 환자는 코골이, 상쾌하지 않은 수면, 과도한 주간 졸음 등의 증상을 보인다. COPD-수

면무호흡 중복증후군의 수면 장애를 진단하기 위해 다중수면다원검사(polysomnography)가 황금 

기준이나, 밤 동안 산소 포화도 측정(overnight oximetry)을 통해 수면 중 야간 저산소증을 스크리

닝할 수도 있다915.  

COPD-수면무호흡 중복증후군을 관리하기 위해 생활습관 개선, 보완적 산소 치료, 기관확장제 
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및 코티코스테로이드 사용, 지속기도양압(continuous positive airway pressure, CPAP), 비침습적 환

기(noninvasive ventilation, NIV) 등의 다양한 치료법이 있다. COPD-수면무호흡 중복증후군의 치료

는 밤에 산소 공급을 유지하고 저산소증 및 저활량 호흡의 발작을 줄이며 수면의 질을 개선하는 

것을 목표로 해야 한다916.  

XI. 노쇠 

노쇠(frailty)는 신체적인 쇠약 뿐 아니라, 심리적, 사회적 결핍을 아우르는 상태를 말한다. 단순

히 고령이 노쇠를 의미하지 않지만, 노쇠는 사망과 같은 노인의 장기 예후와 관련이 있다917. 임상

증상은 체중감소, 피로, 기운 없음, 느린 움직임, 낮은 활동량 등을 들 수 있다918. 호흡곤란 또는 

숨참도 노쇠의 중요한 증상 중 하나이다. 노쇠는 Frailty Index, FRAIL 설문지 등을 임상에서 활용

하여 진단한다. 특히, COPD 환자는 동일 연령의 건강한 사람에 비해 노쇠하며, 노쇠는 COPD의 

나쁜 예후 인자이다919. 노쇠는 하나의 치료 가능한 표현형으로서, 이에 대해 조기진단과 교정이 

필요하다919, 920. 

XII. 다중질환의 일부로서 COPD 

인구의 고령화에 따라 많은 수의 사람들이 두 개 이상의 만성 질환으로 정의되는 다중 질환을 

앓게 될 것이며, 다수의 다중 질환 환자에서 COPD를 앓게 된다921. 다중질환 환자는 여러 질환에

서 증상이 나타나므로 증상과 징후가 복잡하고 급성 악화와 만성 상태가 여러 원인에 기인하는 

경우가 많다. 따라서 COPD가 다양한 동반 질환을 가졌다는 것 보다는 COPD를 비슷한 병택기전

에 의한 다중질환의 일부로 접근할 필요가 있다921-924.  

다중질환 환자에서 COPD를 다르게 치료해야 한다는 객관적 증거는 없다. 다만, 대부분의 객관

적 증거가 COPD를 목표 질환으로 하여 진행된 임상 시험에서 나왔다는 것임을 주지해야 한다. 

다중 질환 환자들은 질환 관련 여러 약물을 복용할 수밖에 없기 때문에 이를 고려하여 치료는 단

순하게 유지하여야 한다.  
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7단원. 지침 개정 과정 

 

I. 지침의 범위와 목적 지침의 범위와 목적 

1. 지침 사용 대상자 

지침 사용 대상자는 한국에서 COPD 환자를 진료하는 의사를 주 대상으로 하였고 정부관계자, 

간호사, 의과대학생, 환자, 일반인 등도 사용할 수 있다. 

2. 진료지침이 다루는 인구집단 

성인 COPD 환자 전체 (남녀모두, 동반질환 포함) 

II. 개발의 엄격성 

1. 지침 개발 목적 

COPD 환자를 진료하는 일선 진료 의사가 COPD 환자 또는 유소견자 진료 시 진단 및 치료, 그

리고 추적 평가하는 데 도움을 주고자 하였다. 

2. 지침 개정 방법 

COPD 진료지침 2024 개정본의 치료 영역 주제에 대해서는 체계적 문헌 고찰 후 권고안을 만

들었고 GRADE 방법으로 근거 수준 및 권고 강도를 제시하였다. 

치료 영역 주제 중 이전 지침과 동일한 내용 또는 기타 영역은 이전 지침 내용을 따르거나 전

문가 합의로 권고안을 작성하였다. 

1) 치료영역의 개발방법 

(1) 문헌 검색: 치료팀의 도출된 핵심질문에 대한 문헌검색은 3개의 검색원(Medline, Embase, 

Cochrane library)을 대상으로 하였다. 검색용어는 각 실무위원에 의해 도출된 검색어로부터 최대

한 문헌검색의 민감도를 높이기 위한 방법을 고려하여 광범위한 검색전략을 수립하였다(검색식 

참조). 용어의 제한은 하지 않았으며 날짜는 이전 2014년 이후의 연구결과에서 무작위대조군 연

구와 체계적 고찰로 제한하였다. 
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문헌검색방법은 원칙적 약물과 비약물치료로 구분하였으며 약물치료의 경우 일차문헌과 체계적 

고찰을 모두 검토대상으로 하였으며 약물이외의 치료방법에 대한 경우는 체계적 고찰을 검토대상

문헌으로 하여 append systematic review를 실시하였다. 이에 따라 잘 평가된 체계적고찰이 있는 

경우 검색년도까지 포함된 연구들의 근거표는 그대로 받아들이고 이후 출간된 동일한 주제 논문

은 추가적으로 포함시켜 동일한 방식으로 분석하였다(단, 근거수준 평가를 위해 기존 체계적 고찰

에 포함된 문헌의 경우 기존 고찰에서 문헌평가결과가 제시되지 않은 경우는 해당 문헌을 추가적

으로 평가하여 근거수준 평가에 적용하였다). 

(2) 문헌선택: 수집된 문헌은 각 핵심질문에 따라 두 명의 전문가에 의해 개별적인 선택과정을 

거쳤으며 다음과 같은 배제기준에 따라 문헌을 선택하였다. 각 전문가에 의한 문헌선택에 이견이 

있는 경우 두 연구자의 합의과정을 거쳐 최종 대상 문헌을 선정하도록 하였다. 

(3) 문헌의 배제기준: 연구설계의 적합성 여부: 무작위대조군연구가 아닌 문헌은 고찰하지 않았

다 

(4) 연구대상의 적합성 여부: 체계적 고찰에 포함된 문헌의 경우, 소아 환자, 비흡연 환자(흡연력 

10갑년 이하), 기관지 천식 및 기관지 확장증, 결핵성 파괴폐 등 만성폐쇄성폐질환 이외에 기류 

제한을 일으킬 수 있는 질환을 가진 환자는 배제하였으며 심장 질환, 말기 암 환자 등 연구 참여

가 어려운 동반 질환 환자는 배제되었다. 

추적관찰기간, 연구대상: 무작위대조군 연구, 체계적 고찰 문헌은 추적 관찰 기간 및 연구 대상 

수에 무관하게 배제하지 않았다.  

(5) 권고안 도출 방법: 약물 치료 부분에만 권고안이 있으며 각 권고 사항에 대해서는 학술 위

원회 중 약물팀이 1차 권고안을 만들었으며 이후 운영 위원회의 검토와 대한결핵 및 호흡기학회 

COPD 연구회 회원을 대상으로 검토를 받았음. 약물팀에 의한 1차 권고안 중 권고 강도에 대해 

이견이 있는 경우 거수를 통해 50% 이상의 찬성이 있는 권고 강도를 채택하였다. 

(6) 근거의 질: 최종 선정된 문헌은 두 가지 절차에 의해 근거의 질을 평가하였다. 첫째 개별문

헌의 질의 평가이며 둘째 각 핵심질문 전체에 대한 근거수준의 평가이다. 

개별문헌의 질은 코크란의 비뚤림 위험을 평가하는 도구를 이용하였으며 전체 포함된 근거의 

질은 GRADE의 방법론을 적용하였다. GRADE에서는 무작위 대조군 연구는 근거의 수준을 높음으

로 평가하며 각 핵심질문에 포함된 문헌들에 있어 개별연구수행의 질, 근거의 일관성, 직접성, 정

확성, 출판편향의 다섯 가지 항목에 의해 근거의 수준을 하향 조정한다. 본 지침개발에서도 이와 

같은 방법을 적용하여 각 근거표에 평가결과를 제시하였다. 근거수준은 높음, 보통, 낮음, 매우 낮

음의 4단계로 구성된다. 

추가적으로 해당 핵심질문에 근거가 없는 경우이나, 전문가 합의에 의해 근거가 있음을 가정할 

수 있거나, 근거는 없으나 반드시 권고가 필요한 경우는 전문가 의견이라는 근거수준을 생성하였

다. 근거수준은 다음 표와 같다. 
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근거수준 

근거수준 내용 

높음 추가적인 연구가 수행되어도 추정된 효과의 신뢰성이 변할 가능성은 매우 낮다 

보통  추가적인 연구가 수행된다면 우리의 추정치가 변하거나 효과의 신뢰성의 중요한 영향을 

미칠 가능성이 있다 

낮음  추가적인 연구가 수행된다면 우리의 추정치가 변하거나 효과의 신뢰성의 중요한 영향을 

미칠 가능성이 크다 

매우 낮음 효과에 대한 추정치는 매우 불확실하다 

전문가 의견 과학적 근거는 없으나 전문가 견해 혹은 경험으로 효과가 있다고 가정되거나 권고의 

필요성이 있다. 

 

(7) 권고의 강도: 권고의 강도는 바람직한 효과와 바람직하지 못한 효과의 균형, 근거의 질, 환

자의 가치와 선호도에 대한 확신, 의료비용 및 자원배분을 고려하여 강력히 권고함 또는 약하게 

권고함으로 평가하였다. 즉 대부분의 환자에게 권고를 따랐을 때 중요한 건강상의 이득 또는 손

실이 있음이 확실하다고 판단되는 경우 강력히 권고함으로 하였고, 권고를 따랐을 때 중요한 건

강상의 이득 또는 손실이 있을 것으로 판단되나 환자의 가치와 선호도 혹은 환자의 개별적인 상

태에 따라 차이가 존재할 수 있는 경우 약하게 권고함으로 하였다. 

권고의 강도 

권고의 강도 내용 

강하게 권고함 대부분 혹은 모든 개인은 권고사항에 의한 서비스를 제공받는 것이 최선이다 

약하게 권고함 모든 개인에게 권고사항에 의한 서비스를 제공하는 것이 최선이 아닐 수 있으며 

환자의 가치와 선호도, 상황 등을 고려하여 판단한다 

III. 지침 보급 계획 

1. 지침 보급 대상 

유관학회: 대한결핵 및 호흡기학회, 대한천식 및 알레르기학회, 대한의학회, 대한개원내과의사회, 

대한가정의학과의사회, 대한일반과개원의협의회, 대한가정의학회, 대한내과학회, 대한간호협회 

유관기관: 건강보험심사평가원, 국민건강보험공단, 보건복지부, 질병관리본부, 국회도서관, 한국
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호흡기장애인협회, 전공의 및 수련의 

2. 지침 보급 방법 

홈페이지 게재 

- 대한결핵 및 호흡기학회 

- 근거창출임상연구국가사업단 

- 만성기도폐쇄성질환 임상연구센터 

- Korean CPG Clearing House 

출판 

배포 

- 학술대회 

- 우편발송 

IV. 지침 개정 일지 

개정본의 권고문 및 지침은 최근 COPD 분야의 주요 이슈에 대하여 2012년, 2014년 개정판의 

개발방식과 마찬가지로 근거중심진료지침에서 널리 통용되고 있는 방식을 이용하여 핵심질문을 

만들고, 체계적인 문헌 검색을 통해 근거를 평가하고, NICE/GOLD 및 ACCP/ATS/ERS 지침을 검토

하여 우리나라 실정에 맞게 작성되었다. 

개정 진행(2023∼2024년) 

V. 진료지침의 갱신 절차 

정기적으로 COPD 진료지침 개정위원회를 개최하여 진료지침 갱신 계획을 할 예정이다. 

VI. 편집의 독립성 및 재정지원 

본 COPD 진료지침 개정은 대한결핵 및 호흡기학회 지원에 의하여 이루어졌고, 지침개발그룹 

구성원들의 상충되는 이해관계나 잠재적인 이해관계는 없었으며, 제약회사의 재정 후원을 받지 

않았다. 
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8단원. PICO 및 근거표 

I. PICO 

 

 

 

 

핵심질문 KQ3 KQ4 KQ5 

Patients COPD 질환의 고위험군 

KQ1. COPD의 저위험군에서 기관지확장제 사용은 질병 진행의 악화를 방지 하는가? 

KQ2. COPD의 저위험군에서 기관지확장제 사용은 환자의 주관적 증상 호전에 도움을 줄 수 

있는가? 

핵심질문 KQ1 KQ2 

Patients COPD질환의 저위험군 

Intervention 기관지 확장제 사용 

Comparators 사용 안함 

Outcomes 질병악화발생율 주관적 증상호전 

KQ3. COPD질환의 고위험군에서 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)는 ICS+LABA사용에 비해 

급성악화를 줄일 수 있는가? 

KQ4. COPD질환의 고위험군에서 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)는 LAMA 사용에 비해 급

성악화를 줄일 수 있는가? 

KQ5. COPD질환의 고위험군에서 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)는 LAMA+LABA사용에 비해 급

성악화를 줄일 수 있는가? 
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Intervention Triple therapy (ICS+LABA+LAMA) 

Comparators ICS+LABA LAMA LAMA+LABA 

Outcomes 급성악화 발생율 

 

 

핵심질문 KQ6 KQ7 KQ8 KQ9 

Patients COPD질환의 고위험군 

Intervention Triple therapy (ICS+LABA+LAMA) 

Comparators ICS+LABA LAMA LABA LAMA+LABA 

Outcomes 전체 사망율 

 

검색식 (해당 검색원별로 제시) 

COPD 

MEDLINE 

("Lung Diseases, Obstructive"[Mesh:noexp] OR "Pulmonary Disease, Chronic 

Obstructive"[Mesh] OR 

"Pulmonary Emphysema"[Mesh])) OR ("Chronic obstructive pulmonary disease"[TIAB] OR 

"Emphysema"[TIAB] OR "Chronic bronchitis"[TIAB] OR "Chronic obstructive lung 

Q6.  COPD질환의 고위험군에서 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)는 ICS+LABA사용에 비

해 사망율을 줄일 수 있는가?  

KQ7.  COPD질환의 고위험군에서 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)는 LAMA 사용에 비해 

사망율을 줄일 수 있는가? 

KQ8.  COPD질환의 고위험군에서 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)는 LABA 사용에 비해 사망

율을 줄일 수 있는가? 

KQ8.  COPD질환의 고위험군에서 triple therapy(ICS+LAMA+LABA)는 LAMA+LABA사용에 비해 

사망율을 줄일 수 있는가? 
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disease"[TIAB] OR 

"Obstructive lung disease"[TIAB] OR "Obstructive pulmonary disease"[TIAB] OR 

"Obstructive lung 

diseases"[TIAB] OR "Obstructive pulmonary diseases"[TIAB] OR "COPD"[TIAB]) 

EMBASE 

'emphysema'/syn OR 'chronic bronchitis'/syn OR 'chronic obstructive lung disease'/syn 

OR 

'obstructive lung disease'/syn OR 'obstructive pulmonary disease'/syn OR 'obstructive 

lung diseases' 

OR 'obstructive pulmonary diseases' OR 'copd'/syn OR ('lung emphysema'/exp OR 

'chronic 

obstructive lung disease'/exp AND [humans]/lim) 

COCHRANE 

1. MeSH descriptor Emphysema explode all trees 

2. MeSH descriptor Pulmonary Disease, Chronic Obstructive explode all trees 

3. (emphysema):ti,ab,kw or (chronic bronchitis):ti,ab,kw or (chronic obstructive lung 

disease):ti,ab,kw or (obstructive lung disease):ti,ab,kw or (obstructive pulmonary 

disease):ti,ab,kw 

4. (COPD):ti,ab,kw 

5. (#1 OR #2 OR #3 OR #4) 

 

 

ICS 

MEDLINE 

(("ICS"[TIAB])) OR ((("Bronchodilator Agents/administration and dosage"[Mesh] OR 

"Bronchodilator 

Agents/adverseeffects"[Mesh] OR "Bronchodilator Agents/therapeutic use"[Mesh] OR 
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"Bronchodilator Agents/toxicity"[Mesh])) OR ((((inhal*) AND (Corticosteroid* OR cortico-

steroid* OR 

beclomethasone[tiab] OR beclazone[tiab]OR becotide[tiab] OR becloforte[tiab] OR 

budesonide[tiab] 

OR pulmicort* OR fluticasone[tiab] OR flixotide[tiab]OR qvar[tiab] OR filair[tiab] OR 

aerobec[tiab] 

OR asmabec[tiab] OR becodisk* OR triamcinolone[tiab] OR mometasone[tiab] OR 

flunisolide[tiab]))) 

OR ("Adrenal Cortex Hormones/administration and dosage"[Mesh] OR "AdrenalCortex 

Hormones/adverse effects"[Mesh] OR "Adrenal Cortex Hormones/drug effects"[Mesh] OR 

"AdrenalCortex Hormones/drug therapy"[Mesh] OR "Adrenal Cortex 

Hormones/therapeutic 

use"[Mesh] OR "AdrenalCortex Hormones/toxicity"[Mesh]))) 

EMBASE 

((inhal* AND (corticosteroid* OR cortico AND steroid* OR beclomethasone:ab,ti OR 

beclazone:ab,ti 

OR becotide:ab,ti OR becloforte:ab,ti OR budesonide:ab,ti OR pulmicort* OR 

fluticasone:ab,ti OR 

flixotide:ab,ti OR qvar:ab,ti OR filair:ab,ti OR aerobec:ab,ti OR asmabec:ab,ti OR becodisk* 

OR 

triamcinolone:ab,ti OR mometasone:ab,ti ORflunisolide:ab,ti)) OR ICS’:ab,ti ) OR 

(bronchodilating 

agent'/de OR ‘corticosteroid'/de) 

COCHRANE 

1. inhal* and (Corticosteroid* or cortico steroid or beclomethasone or beclazone or 

becotide or 

becloforte or budesonide or pulmicort* or fluticasone or flixotide or qvar or filair or 

aerobec or 
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asmabec or becodisk* or triamcinolone or mometasone or flunisolide):ti,ab,kw 

2. ics:ti,ab,kw 

3. MeSH descriptor: [Adrenal Cortex Hormones] this term only and with qualifier(s): [AD] 

4. MeSH descriptor: [Bronchodilator Agents] this term only and with qualifier(s): [AD, TU] 

1-4/or 

 

LAMA 

MEDLINE 

1. ((("Cholinergic Antagonists/administration and dosage"[Mesh] OR "Cholinergic 

Antagonists/adverse effects"[Mesh] OR"Cholinergic Antagonists/pharmacology"[Mesh] 

OR "ScopolamineDerivatives/adverse 

effects"[Mesh] OR "Scopolamine Derivatives/pharmacology"[Mesh] OR "Scopolamine 

Derivatives/therapeutic use"[Mesh] OR "Scopolamine Derivatives/toxicity"[Mesh])) OR 

("Muscarinic 

Antagonists/administration anddosage"[Mesh] OR "Muscarinic Antagonists/adverse 

effects"[Mesh] 

OR "Muscarinic Antagonists/pharmacology"[Mesh] OR"Muscarinic 

Antagonists/therapeutic 

use"[Mesh] OR "Muscarinic Antagonists/toxicity"[Mesh])) OR 

"tiotropium"[SupplementaryConcept] 

2. "Spiriva"[TIAB] OR "tiotropium"[TIAB] 

3. "long-acting muscarinic antagonist"[TIAB] OR "LAMA"[TIAB] 

4. #1 OR #2 OR #3 

EMBASE 

1. cholinergic receptor blocking agent'/exp OR 'scopolamine derivative'/exp OR 

'muscarinic receptor 

blocking agent'/exp OR 'tiotropium bromide'/expCOCHRANE 
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2. spiriva':ab,ti OR 'tiotropium':ab,ti OR 'lama':ab,ti OR 'long-acting muscarinic 

antagonist':ab,ti 

3. 1 OR 2 

COCHRANE 

1. MeSH descriptor Cholinergic Antagonists explode all trees 

2. MeSH descriptor Scopolamine Derivatives explode all trees 

3. MeSH descriptor Muscarinic Antagonists explode all trees 

4. (spiriva):ab,ti OR (tiotropium):ab,ti OR (lama):ab,ti OR (long-acting muscarinic 

antagonist):ab,ti 

5. (#1 OR #2 OR #3 OR #4) 

 

ICS/LABA 

MEDLINE 

1. ("Adrenal Cortex Hormones"[MeSH] OR "Anti-Asthmatic Agents"[MeSH]) AND 

("adrenergic beta- 

2 receptor agonists"[MeSH] OR "bronchodilator agents"[MeSH] ) AND "drug 

combinations"[MeSH] 

2. "fluticasone, salmeterol drug combination"[Supplementary Concept] OR "fluticasone, 

salmeterol 

drug combination"[TIAB] OR "seretide"[TIAB] OR "fluticasone/salmeterol"[TIAB] OR 

"Androstadienes"[MeSH Terms] OR "budesonide/formoterol"[TIAB] OR 

"symbicort"[Supplementary 

Concept] OR "symbicort"[TIAB]  

3. (("budesonide"[MeSH Terms] OR "budesonide"[TIAB]) AND 

("formoterol"[Supplementary Concept] 

OR "formoterol"[TIAB]) AND ("drug combinations"[MeSH] OR ("drug"[TIAB] AND 

"combinations"[TIAB]) OR "drug combinations”[TIAB] OR ("drug"[TIAB] AND 

"combination"[TIAB]) 
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OR "drug combination”[TIAB])) OR (("fluticasone"[Supplementary Concept] OR 

"fluticasone"[TIAB]) 

AND ("salmeterol"[Supplementary Concept] OR "salmeterol"[TIAB] OR "Albuterol"[MeSH 

Terms] OR 

"Albuterol"[TIAB]) AND ("drug combinations"[MeSH] OR ("drug"[TIAB] AND 

"combinations"[TIAB]) 

OR "drug combinations"[TIAB] OR ("drug"[TIAB] AND “combination"[TIAB]) OR "drug 

combination"[TIAB])) 

4. #1 OR #2 OR #3 

EMBASE 

1. 'corticosteroid'/exp OR 'antiasthmatic agent'/exp AND 'beta 2 adrenergic receptor 

stimulating 

agent'/exp AND ‘bronchodilating agent'/exp AND 'drug combination'/exp 

2. 'fluticasone propionate plus salmeterol'/exp OR 'fluticasone propionate plus salmeterol 

xinafoate'/exp OR ‘seretide': ab,ti OR 'androstane derivative'/exp OR 'budesonide plus 

formoterol'/exp OR 'budesonide plus formoterol fumarate'/exp OR 'symbicort':ab,ti OR 

'fluticasone/salmeterol':ab,ti OR 'budesonide/formoterol':ab,ti 

3. 'formoterol'/exp AND 'budesonide'/exp AND ('drug combination'/exp OR 'drug 

combination':ab,ti) 

4. 'fluticasone'/exp AND 'salmeterol'/exp AND ('drug combination'/exp OR 'drug 

combination':ab,ti) 

5. 1-4/OR 

COCHRANE 

1. (fluticasone):ti,ab,kw AND (salmeterol):ti,ab,kw AND MeSH descriptor Drug 

Combinations, this 

term only 

2. (formoterol):ti,ab,kw AND (budesonide):ti,ab,kw AND MeSH descriptor Drug 

Combinations, this 
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term only 

3. (seretide):ti,ab,kw OR (symbicort):ti,ab,kw OR (fluticasone/salmeterol):ti,ab,kw OR 

(budesonide/formoterol):ti,ab,kw 

4. 1-3/OR 

 

Ultra LABA 

MEDLINE 

1. "5-(2-(5,6-diethylindan-2-ylamino)-1-hydroxyethyl)-8-hydroxy-1H-quinolin-2- 

one"[Supplementary Concept] OR olodaterol[Supplementary Concept] 

2. "onbrez"[tiab] OR "indacaterol"[All Fields] OR “olodaterol”[tiab] OR “Striverdi 

Respimat”[tiab] OR 

“BI-1744 CL”[tiab] OR “vilanterol”[tiab] 

3. "indans/adverse effects"[Mesh Terms] OR "indans/pharmacology"[Mesh Terms] OR 

"indans/therapeutic use"[Mesh Terms] OR "quinolones/adverse effects"[Mesh Terms] OR 

"quinolones/pharmacology"[Mesh Terms] OR "quinolones/therapeutic use"[Mesh Terms] 

4. "bronchodilator agents/administration and dosage"[MeSH Terms] OR "bronchodilator 

agents/pharmacology"[Mesh Terms] OR "bronchodilator agents/therapeutic use"[Mesh 

Terms] 

5. "adrenergic beta-2 receptor agonists/administration and dosage"[Mesh Terms] OR 

"adrenergic 

beta-2 receptor agonists/pharmacology"[Mesh Terms] OR "adrenergic beta-2 receptor 

agonists/therapeutic use"[Mesh Terms] 

6. "Formoterol Fumarate"[mesh] OR "Salmeterol Xinafoate"[mesh] OR ("formoterol"[tiab] 

OR 

Salmetero[tiab] OR Serevent[tiab] OR Xinafoate[tiab] OR Oxis[tiab] OR Foradil[tiab] OR 

“Formoterol 

Fumarate”[tiab]) 
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7. 1-5/OR 

8. #7 NOT (#6) 

EMBASE 

onbrez'/syn OR 'beta 2 adrenergic receptor stimulating agent’/syn OR 'indacaterol'/syn 

COCHRANE 

1. (onbrez):ti,ab,kw OR (indacaterol):ti,ab,kw 

2. adrenergic beta-2 receptor agonists 

3. #1 OR #2 

 

PDE4 Inhibitor 

MEDLINE 

1. ( "Phosphodiesterase 4 Inhibitors "[Mesh] ) 

2. ("Roflumilast" [Supplementary Concept]) 

3. "Phosphodiesterase 4 Inhibitors"[tiab] OR "PDE4 inhibitor"[tiab] OR "roflumilast"[tiab] 

OR 

"daxas"[tiab] 

4. 1-3/ OR 

EMBASE 

1. 'phosphodiesterase iv inhibitor'/de OR 'roflumilast'/exp 

2. 'phosphodiesterase iv inhibitor':ab,ti OR 'roflumilast':ab,ti OR 'pde 4 inhibitor':ab,ti OR 

'daxas':ab,ti 

3. 1 OR 2 

COCHRANE 

1. MeSH descriptor Phosphodiesterase 4 Inhibitors explode all trees 

2. (phosphodiesterase 4 inhibitor):ab,ti,kw or (PDE 4 inhibitor):ab,ti,kw or 

(roflumilast):ab,ti,kw or 
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(daxas):ab,ti,kw 

3. 1 OR 2 
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Table. Articles used in the analysis 

No. in the 

analysis 

First author Year Journal Title Reference 

No. 

1 Lee 2016 Respirology Efficacy and tolerability of budesonide/formoterol 

added to tiotropium compared with tiotropium alone in 

patients with severe or very severe COPD: A randomized, 

multicentre study in East Asia 

925 

2 Welte 2009 Am. J. 

Respir. Crit. 

Care Med 

Efficacy and Tolerability of Budesonide/Formoterol 

Added to Tiotropium in Patients with Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease 

926 

3 Jung 2012 Respir. Med Comparison of tiotropium plus fluticasone 

propionate/salmeterol with tiotropium in COPD: A 

randomized controlled study 

927 

4 Aaron 2007 Ann. Intern. 

Med 

Tiotropium in Combination with Placebo, Salmeterol, or 

Fluticasone–Salmeterol for Treatment of Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease 

928 

5 Vestbo 2017 The Lancet Single inhaler extrafine triple therapy versus long-acting 185 
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muscarinic antagonist therapy for chronic obstructive 

pulmonary disease (TRINITY): a double-blind, parallel 

group, randomised controlled trial 

6 Hanania 2012 Respir. Med Benefits of adding fluticasone propionate/salmeterol to 

tiotropium in moderate to severe COPD 

929 

7 Cazzola 2007 Pulm. 

Pharmacol. 

Ther 

A pilot study to assess the effects of combining 

fluticasone propionate/salmeterol and tiotropium on the 

airflow obstruction of patients with severe-to-very 

severe COPD 

930 

8 Bansal 2021 Npj Prim. 

Care Respir. 

Med 

Single-inhaler fluticasone 

furoate/umeclidinium/vilanterol (FF/UMEC/VI) triple 

therapy versus tiotropium monotherapy in patients with 

COPD 

931 

9 Papi 2018 The Lancet Extrafine inhaled triple therapy versus dual 

bronchodilator therapy in chronic obstructive pulmonary 

disease (TRIBUTE): a double-blind, parallel group, 

randomised controlled trial 

184 

10 Chapman 2018 Am. J. 

Respir. Crit. 

Care Med 

Long-Term Triple Therapy De-escalation to 

Indacaterol/Glycopyrronium in Patients with Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease (SUNSET): A 

Randomized, Double-Blind, Triple-Dummy Clinical Trial 

314 

11 Rabe 2020 N. Engl. J. 

Med 

Triple Inhaled Therapy at Two Glucocorticoid Doses in 

Moderate-to-Very-Severe COPD 

352 

12 Lipson 2018 N. Engl. J. 

Med 

Once-Daily Single-Inhaler Triple versus Dual Therapy in 

Patients with COPD 

181 

13 Magnussen 2014 N. Engl. J. 

Med 

Withdrawal of Inhaled Glucocorticoids and 

Exacerbations of COPD 

347 

14 Ferguson 2020 Respir. Res Once-daily single-inhaler versus twice-daily multiple-

inhaler triple therapy in patients with COPD: lung 

function and health status results from two replicate 

randomized controlled trials 

932 

15 Singh 2016 The Lancet Single inhaler triple therapy versus inhaled 

corticosteroid plus long-acting β2-agonist therapy for 

chronic obstructive pulmonary disease (TRILOGY): a 

double-blind, parallel group, randomised controlled trial 

933 

16 Lipson 2017 Am. J. 

Respir. Crit. 

Care Med 

FULFIL Trial: Once-Daily Triple Therapy for Patients with 

Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

934 
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17 Zheng 2021 Respir. Res Efficacy and safety of single-inhaler extrafine triple 

therapy versus inhaled corticosteroid plus long-acting 

beta2 agonist in eastern Asian patients with COPD: the 

TRIVERSYTI randomised controlled trial 

935 

18 Ferguson 2018 Lancet 

Respir. Med 

Triple therapy with 

budesonide/glycopyrrolate/formoterol fumarate with 

co-suspension delivery technology versus dual therapies 

in chronic obstructive pulmonary disease (KRONOS): a 

double-blind, parallel-group, multicentre, phase 3 

randomised controlled trial 

936 

19 Frith 2015 Thorax Glycopyrronium once-daily significantly improves lung 

function and health status when combined with 

salmeterol/fluticasone in patients with COPD: the 

GLISTEN study—a randomised controlled trial 

937 

20 Zhao 2018 Exp. Ther. 

Med 

Efficacy and safety of tiotropium bromide combined 

with budesonide/formoterol in the treatment of 

moderate to severe chronic obstructive pulmonary 

disease 

938 

21 Siler 2016 COPD A. Efficacy and Safety of Umeclidinium Added to 

Fluticasone Propionate/Salmeterol in Patients with 

COPD: Results of Two Randomized, ­Double-Blind 

Studies 

939 

22 Siler 2015 Respir. Med Efficacy and safety of umeclidinium added to fluticasone 

furoate/vilanterol in chronic obstructive pulmonary 

disease: Results of two randomized studies 

940 
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9단원. 부록 

I. COVID-19와 COPD 

1. 서론 

Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2)의 감염에 의해 발생하는 

coronavirus disease 2019 (COVID-19)는 세계적인 유행으로 COPD 환자에서 직·간접적인 영향을 미

쳤다. COVID-19의 임상 양상은 무증상 또는 상기도 증상만 동반하는 경증에서부터 급성호흡부전

으로 진행하여 사망에 이르기까지 다양하게 나타날 수 있다. COPD가 동반된 환자에서는 COVID-

19 발생시 중증으로 진행할 위험이 더 높기 때문에 방역 수칙 준수와 함께 호흡기 증상 변화가 

있을 때 신속한 검사 및 치료가 필요하다.  

2. COPD환자에서 COVID-19 발생의 위험과 예후 

1) COVID-19 발생 위험 

SARS-CoV-2는 숙주 세포의 angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2)에 부착하여 침투하는 것으

로 알려져 있는데, COPD 환자에서는 소기도 상피세포에 ACE2 발현이 증가되어 있어941, 942 

COVID-19 발생 위험이 높을 수 있다는 우려가 있었다. 또 COPD 환자들은 호흡기바이러스 감염

에 취약하고 일반적으로 고령인 경우가 많다는 점 때문에도 COVID-19 발생 위험 증가가 예상되

었다943. 그러나 현재까지의 연구 결과를 보면 COPD 환자에서 COVID-19 발생 위험이 건강한 일

반인에 비해 더 높다는 근거는 부족하다11, 944, 945. COVID-19 범유행 초기 중국에서 COVID-19로 인

해 입원한 환자들 중 COPD를 동반한 환자 비율은 일반 인구에서의 COPD 유병률에 비해 낮은 

것으로 보고되었다946, 947. 또한 16개 국가별로 COVID-19 환자에서 COPD 유병률을 조사한 보고에

서도 COPD 환자에서 COVID-19의 발생이 증가한다는 근거는 뚜렷하지 않았다945, 948. COVID-19로 

진단된 환자들의 기저 질환 중 COPD가 특히 많은 것은 아니라는 보고들을 바탕으로 COPD 자체

가 COVID-19 발생 위험을 증가시키는 것은 아니라는 근거로 생각할 수 있다. 하지만 COVID-19 

대유행이 지속됨에 따라 전체 감염자 수가 증가하였고 따라서 COVID-19에 의해 영향을 받은 

COPD 환자 역시 증가하였다. 

2) COVID-19 예후 

COPD 환자에서 COIVD-19 발생률 증가와 관련은 없다고 여겨지는 데 반해 COVID-19로 인한 

입원, ICU 입실, 기계 환기 및 사망의 위험이 유의하게 높아 예후가 나쁜 것으로 보고되었다947, 949-

952. 중국에서 1590명의 환자를 대상으로 조사한 결과에 따르면 나이, 흡연 여부를 보정하고서도 
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COPD는 중증 COVID-19 발생의 위험의 독립적인 위험 인자였다(adjusted odds ratio 2.68; 95% CI 

1.42–5.05)947. 영국에서 시행된 연구에 따르면 COPD 환자의 경우 COVID-19에 의한 입원 위험이 

1.54배(95% CI 1.45–1.63), 사망의 위험이 1.54배(95% CI 1.42-1.67) 높았다950. 또 다른 문헌에서는 

ICU 입실의 위험이 1.28배(95% CI, 1.08–1.51), 사망의 위험이 1.51배(95% 1.37-1.65) 높음을 보고하

였다948. 일부 메타분석에서는 중증 COVID-19의 발생, 즉 급성호흡부전 또는 ICU 입실의 위험이 

COPD 환자에서는 약 4~5배 이상으로 높다고 보고하였다949, 953. COPD 환자는 기류 제한으로 인해 

폐기능이 낮고, 흡기예비능과 폐확산능도 감소되어 있어 COVID-19에 의한 병적상태를 보상하는 

능력이 저하되어 있다944. 또한 COVID-19 범유행 시기 의료기관 및 치료 접근성의 감소, 불충분한 

자가관리 등도 불량한 예후의 원인으로 제기된다954. 

3. COVID-19 예방을 위한 권고사항 

1) 일반 지침 

COPD 환자는 COVID-19 유행 시 감염 예방을 위한 기본 수칙을 지켜야 한다. 즉 많은 사람이 

모이는 장소를 피하고 손위생을 지키는 등 예방수칙을 준수한다. 감염 전파 차단을 위해 외출 시

에는 마스크를 착용한다955. COVID-19 감염이 의심되면 조기에 적절한 검사와 진료를 받아야 한다. 

흡연은 중증 COVID-19로 진행할 위험과 연관된 것으로 보고되어 반드시 금연하도록 한다956. 불

안장애 및 우울증은 COPD 환자에서 흔하게 동반되는 질환인데 COVID-19 유행 시기에 사회적 

거리두기와 고립으로 인하여 불안과 우울 증상이 악화될 우려가 있어 정서적 지지가 필요하다. 

방역 지침의 허가 범위 내에서 적절한 신체활동을 유지하도록 한다957, 958. 

2) 백신 접종 

COVID-19 백신은 SARS-CoV-2 감염과 중증 COVID-19 발생을 효과적으로 예방할 수 있음이 

밝혀져 있으며 이러한 효과는 COPD를 포함한 만성 기도질환 환자 들에서도 적용된다568. 따라서 

COVID-19 백신을 권장 일정에 맞추어 접종하도록 한다. COPD 환자에서 COVID-19 백신 부작용

의 위험이 더 높다는 근거는 없으며, 오히려 백신 접종으로 얻을 수 있는 이득이 건강한 일반인

보다 크다고 할 수 있다959, 960.  

4. COVID-19 유행 시기 COPD 치료 

1) 흡입 기관지확장제와 네불라이저 

COVID-19 유행 중에도 COPD 환자는 기존 유지하던 치료를 그대로 유지해야 한다. 흡입 기관

지확장제와 관련한 COVID-19 연관된 위험성은 보고되지 않았다. COVID-19 유행 상황에서는 네불

라이저 사용이 COVID-19를 공기 중의 에어로졸로 만들 수 있는 잠재적 위험이 있다. SARS-CoV-2 

바이러스 입자는 공기 중에서 1-3시간 동안 에어로졸로 남아 있을 수 있다961. 따라서 가급적 네

불라이저보다는 스페이서에 정량식 흡입기를 연결하여 기관지확장제를 사용하는 것을 추천한다962. 

만약 네불라이저 사용이 필요한 경우라면 밀폐된 곳에서 다른 사람에게 전파되지 않도록 주의하
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여 사용하도록 한다.  

2) 흡입스테로이드 

COPD 환자에서 사용하는 약제, 특히 흡입스테로이드가 COVID-19 감염에 미치는 영향에 대해

서는 범유행 초기부터 많은 논란이 있었다. 특히 COPD 환자에서 COVID-19 위험성이 높지 않았

다는 점에서 흡입스테로이드가 감염을 억제할 수 있을지 의문이 제기되었다963. 실제 일부 실험 

연구는 흡입스테로이드 단독 혹은 기관지확장제와의 병합요법이 SARS-CoV-2 증식과 사이토카인 

생성을 억제한다고 보고하였다964, 965. 다른 실험 연구에서는 탄력소분해효소로 COPD와 같은 변화

를 유도한 쥐의 기도 상피세포와 COPD 환자의 기도 상피세포에 흡입스테로이드를 투여하면 

ACE2 발현이 감소한다는 것을 관찰하였다. 이는 흡입스테로이드를 포함한 약물로 치료받는 

COPD 환자는 COVID-19에 대한 취약성에 변화가 있을 수 있다는 점을 시사하였다966. 하지만 실

제 흡입스테로이드 사용에 따른 긍정적 효과를 입증한 임상 연구 결과는 없다.  

한편 흡입스테로이드가 면역억제제로 기능하고 COPD 환자에서 폐렴을 증가시킬 수 있다는 위

험을 고려하면 COVID-19와 관련된 위험성도 제기할 수 있다967. 영국의 대규모 관찰연구에서는 

기존에 흡입스테로이드를 포함한 제제를 사용하던 COPD 환자에서 COVID-19 관련 사망이 증가

한 것으로 보고하였다968. 하지만 이러한 위험의 증가는 흡입스테로이드 자체의 영향보다는 흡입

스테로이드를 필요로 하는 기저 질환 중증도의 차이 및 교란 변수 영향일 가능성이 있어 해석에 

주의가 필요하다. 결론적으로 현재까지의 연구 결과를 종합하면 COVID-19에서 흡입스테로이드와 

관련된 확실한 이득이나 위험성은 입증되지 않았다969. 따라서 COVID-19 유행 시 COPD 환자에서 

흡입스테로이드를 새로 추가하거나 중단할 근거는 없다. 기존에 흡입스테로이드를 포함한 약물을 

사용하던 COPD 환자라면 악화 예방 및 증상 조절을 위해 그대로 약물을 유지하는 것이 필요하

다970. 

3) 호흡재활 

호흡재활은 COPD 환자에서 호흡곤란, 운동능력 및 삶의 질을 개선할 수 있는 효과적인 비약물

적 치료법이다483. COVID-19 범유행 이전에도 호흡재활은 프로그램 운영 기관 부족, 환자의 이동 

및 교통 관련된 문제로 인한 낮은 참여율이 주요 문제였다971. 따라서 가정 기반 호흡재활 모델 

또는 원격의료를 활용한 대안적인 방식이 등장하게 되었다. 만성 호흡기 질환 환자에서 이러한 

원격 호흡재활 프로그램은 전통적인 센터 기반 호흡재활과 비교하여 비슷한 수준의 성적을 낼 수 

있는 것으로 보고되었다522, 971, 972. COVID-19 유행 시기에는 자가 격리나 병원 방문 제한 등의 방

역 조치, 그리고 바이러스 감염에 대한 우려로 인해 호흡재활 프로그램 참여에 제한이 생길 수 

있다973. 온라인 화상회의 플랫폼을 사용한 원격 재활 및 운동이 COVID-19 유행 상황에서 COPD 

환자에서 신체활동을 유지할 수 있도록 하는 데 도움이 될 가능성이 있다973-975. 추후 원격 호흡

재활의 대상자 선택 및 프로그램 수립, 비용 대비 효과 측면 등에 있어 추가적인 연구가 더 필요

하다. 
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4) 급성악화 관리 

COVID-19 자체를 COPD 급성악화로 간주해야 할지에 대해서는 논란이 있다. 전통적인 급성악

화의 정의, 즉 치료 변경을 요하는 COPD 증상의 악화라는 측면에서는 COVID-19를 급성악화로 

간주할 수도 있고943 COVID-19와 급성악화를 단정적으로 구분하기 어려운 경우도 존재한다. 하지

만 COVID-19는 특징적인 영상 및 병리학적 변화를 수반하고 그 임상 경과를 고려할 때 일반적인 

COPD 급성악화와는 다른 병태생리기전으로 작동한다고 할 수 있다. 다만 COVID-19가 진단되었

다고 해서 동시에 급성악화 동반의 가능성을 완전히 배제할 수는 없으며, 급성악화에 대한 치료 

역시 고려되어야 한다. 

COVID-19 범유행 시기에 COPD 급성악화 발생율은 전세계적으로 현저히 감소하였다751, 976. 13

개 연구의 메타분석에 따르면 범유행 기간 동안 COPD 급성악화로 입원하는 환자는 약 50%로 감

소하였다977. COVID-19 전파 예방을 위한 사회적 거리두기 및 개인보호장구 착용, 호흡기바이러스

에의 노출 감소 등이 급성악화 예방에 도움이 된 것으로 여겨진다978, 979. COVID-19 유행 중이라도 

COPD 급성악화가 발생하는 경우 치료가 지연되어서는 안 되며 병원 방문이 제한적인 시기의 자

가관리에 대한 교육이 필요하다. 또한 전신 스테로이드 사용에 의한 COVID-19의 추가적인 감염 

위험성이나 합병증에 대한 근거는 없으므로 급성악화에서 전신 스테로이드를 사용할 수 있다. 

5. COPD 환자에서 COVID-19 치료 

1) 일반 지침 

COVID-19 감염 시 COPD 환자 특이적인 치료에 대한 데이터는 없기 때문에 COPD가 없는 환

자와 동일하게 치료한다. COVID-19 감염 상황에서도 원래 유지하던 약물치료(예: 기관지확장제)를 

중단하지 않아야 한다. 흡입스테로이드가 포함되어 있는 약물로 조절하던 환자라면 흡입스테로이

드를 중단하지 않도록 한다. 급성 악화가 동반된 경우, 항생제 그리고/또는 전신 스테로이드를 사

용한다. 

2) 전신 스테로이드 

2021년 발표된 RECOVERY 연구는 COVID-19로 입원한 환자 중 산소 흡입 또는 기계 환기가 필

요한 경우 dexamethasone을 투여하는 것이 28일 사망률을 감소시킴을 입증하였다980. 따라서 산

소 요구량이 있거나 중증 COVID-19가 발생한 경우 전신 스테로이드 사용이 추천된다981. COPD가 

있는 환자에서도 동일한 기준으로 전신 스테로이드를 투여한다.   

3) 항바이러스제 

COPD 환자는 기저질환자에 해당하므로 COVID-19 치료제로 사용하는 항바이러스제 적응증이 

될 수 있다. 각 항바이러스제의 적응증은 다음과 같다. 

베클루리주(렘데시비르) 

1. 치료제 처방 당시, ①CXR 또는 CT 상 폐렴 소견, ②Room air SpO2 ≤ 94%, ③산소치료를 
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시행하는 사람(Low flow, High flow) 중 한 가지 이상을 충족하는 중증 또는 폐렴 환자(※ 인

공호흡기, ECMO 치료를 받는 환자 제외) 

2. 만 60세 이상 혹은 성인 및 소아(40kg 이상)의 다음 기저질환*을 하나 이상 가진 환자에 

해당하는 경증·중등증 환자(※ 증상발생 후 7일 이내이며 산소 치료가 필요하지 않은 환자) 

*▲만성 폐질환, ▲고혈압, ▲심혈관계 또는 뇌혈관 질환, ▲당뇨, ▲비만(BMI ≥ 30kg/m2), ▲면역 억제 상태 ▲만

성 신장애(경증/중등증), ▲만성 간장애, ▲활동성 암, ▲겸상적혈구 질환 

팍스로비드(니르마트렐비르 및 리토나비르) 

치료제 처방 당시 아래 기준1과 기준2를 충족하는 환자 중 중증으로 진행될 위험이 높은 경

증 및 중등증 환자 

기준 1: 만 60세 이상, 만 12세 이상 기저질환자* 또는 면역저하자 ** 

*▲당뇨, ▲심혈관질환, ▲만성 신장질환, ▲만성 폐질환, ▲체질량지수(BMI) 30kg/m2 이상, ▲신경발달장애 또는 정

신질환자 

**▲현재 종양 또는 혈액암 치료 중인 자, ▲조혈모세포이식 후 2년 이내 또는 2년이 경과한 경우라도 면역학적합

병증이나 면역학적 치료 중인 자, ▲B세포 면역요법 치료를 받은 지 1년 이내인 자, ▲겸상구빈혈 또는 헤모글로빈

증, 지중해빈혈증으로 치료 중인 자, ▲선천 면역결핍증으로 치료 중인 자, ▲폐이식 환자 등 

기준 2: 코로나19 증상발생 후 5일 이내(무증상자 제외)에 해당하며 산소치료가 필요하지 않

은 환자 

라게브리오(몰누피라비르) 

치료제 처방 당시, 아래 기준1과 기준2를 충족하는 환자 중 중증으로 진행될 위험이 높은 

경증 및 중등증 환자 

기준 1: 만 60세 이상, 만 18세 이상 기저질환자* 또는 면역저하자 ** 

*▲당뇨, ▲심혈관질환, ▲만성 신장질환, ▲만성 폐질환, ▲체질량지수(BMI) 30kg/m2 이상, ▲신경발달장애 또는 정

신질환자 

**▲현재 종양 또는 혈액암 치료 중인 자, ▲조혈모세포이식 후 2년 이내 또는 2년이 경과한 경우라도 면역학적합

병증이나 면역학적 치료 중인 자, ▲B세포 면역요법 치료를 받은지 1년 이내인 자, ▲겸상구빈혈 또는 헤모글로빈

증, 지중해빈혈증으로 치료 중인 자, ▲선천 면역결핍증으로 치료 중인 자, ▲폐이식 환자 등 

기준 2: 코로나19 증상발생 후 5일 이내(무증상자 제외)에 해당하며, 산소치료가 필요하지 

않은 환자, 다른 코로나19 치료제를 사용할 수 없거나 다른 코로나 치료제가 임상적으로 적

절하지 않은 환자 

 

4) 산소 요법 및 환기 보조 

호흡부전 증상을 보이는 환자는 동맥혈액가스 검사를 받아야 하며 저산소증과 과탄산혈증 여부

를 확인해야 한다. 저산소증이 있는 경우 산소 공급을 위해 적절한 산소 투여 방법을 선택한다. 

일반 산소공급으로 산소포화도를 유지하기 어려운 경우 고유량 비강캐뉼라를 이용하여 산소를 투

여한다982, 983. 고유량 비강캐뉼라를 통한 산소 투여는 급성 저산소성 호흡부전이 있는 COVID-19 

환자에서 효과적인 치료로 보고되었으며984 특히 COPD가 동반된 환자에서는 호흡노력 감소에 도

움이 될 수 있다985. 다만 고유량 비강캐뉼라의 무분별한 적용은 기관 삽관이 필요한 환자에서 적

절한 치료 시기를 늦출 위험이 있으므로 지속적 모니터링을 통해 환자 호전 여부를 감시하고 평
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가한다. 과탄산혈증 호흡부전이 동반된 COPD 환자에서는 비침습적양압환기를 고려해야 한다982, 

983. 

II. 폐활량측정법 

1. 서론 

1994년 미국흉부학회(American Thoracic Society, ATS)에서 폐기능검사의 실시 지침을 제시한 이

후, 임상에서 시행하는 폐기능검사는 이 지침을 따라 시행하였으나, 2005년에 미국흉부학회와 유

럽호흡기학회(European Respiratory Society: ERS)에서 폐기능검사의 시행과 판독에 대한 표준화된 

지침을 새로 마련하여 제시하였다. 폐활량계를 이용한 폐활량측정을 중심으로 폐활량계의 선택, 

정도관리의 원칙 및 시행 방법과 판독에 대해 간단히 기술하고자 한다. 

2. 폐활량계를 선택할 때 고려할 사항 

폐활량계란 노력성 호기를 하면서, 여러 가지 폐기능검사 수치들을 측정하는 기계이다. 폐활량

을 정확하게 측정하고 판독하기 위해서는 표준화된 폐활량계를 사용해야 한다. 기류제한 여부만 

확인하기 위해서는 forced vital capacity maneuver만을 시행할 수 있는 기계를 구입하여도 되지만, 

slow vital capacity 혹은 최대수의환기량(maximal voluntary ventilation)을 측정할 수 있는 기계를 

구입하면 호흡기 질환을 감별하는 데 도움이 되며, 기관지확장제 투여 후 검사결과를 저장하고 

판독할 수 있는 기계를 구입하면 천식의 감별 진단과 기류제한의 중증도를 분류하는데 도움이 된

다. 그러나 여러 검사를 시행할 수 있는 기종의 가격이 고가인 점을 고려하면, 폐기능검사를 통하

여 어떤 정보를 얻을 것인가를 먼저 결정한 이후에 폐활량계를 선택하는 것이 좋다. 폐활량계 선

택에서 고려할 사항은 다음과 같다. 

1) 정확성 

현재 국내에서 사용하고 있는 폐활량계의 대부분은 미국흉부학회와 유럽호흡기학회에서 추천하

는 정확성의 기준을 만족하고 있고, 한국식품의약품안전청의 승인을 받은 기종이지만 정확성의 

기준을 만족하는지 다시 한번 확인하는 것이 필요하다. 

2) 그래프의 출력 여부 

정확한 검사 수치를 얻기 위해서 폐활량측정을 한 후 volume-time curve와 flow-volume curve

를 확인할 수 있어야 한다. 검사와 동시에 volume-time curve와 flow-volume curve를 화면을 통해 

실시간으로 볼 수 있고, 결과지에 두 곡선이 출력 가능한 기종을 선택하는 것이 좋으나, 그렇지 

못한 경우에는 최소한 화면을 통해 두 곡선을 확인할 수 있거나 결과지에 출력이 가능해야 한다. 

피검자가 제대로 검사를 하지 않았다고 의심되는 경우에 volume-time curve와 flow-volume curve

를 확인할 수 없는 폐활량계로는 정확하게 검사를 시행하였는지 확인할 방법이 없다. 
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3) 정도관리 가능 여부 

최근에 사용하는 대부분의 폐활량계는 검사를 시행하면 자체적으로 정도관리를 시행하여 검사

를 정확하고 재현성 있게 시행하였는지를 판정할 수 있다. 가능하면 적합성과 재현성의 판정이 

가능한 기종을 구입하는 것이 정확한 검사 결과를 얻는데 도움이 된다. 최소한 적합성의 판정을 

위해서 외삽용적(volume of extrapolation)을 계산하여 결과지에 출력이 가능한 기계인지를 확인하

여야 하고, 결과지에 외삽용적이 출력되도록 기계회사에 요청하여야 한다. 

4) 보고값과 정상예측식 

폐기능을 정확하게 측정하기 위해서 폐기능검사를 반복 시행하여, 재현성이 있는지를 확인하고, 

제대로 된 검사수치 중 가장 큰 값을 택하여 보고한다. 예를 들면, 노력성 호기법에 의한 폐활량 

측정은 제대로 된 검사를 최소 3회 이상 얻을 때까지 최대 8회까지 시행하는데, 이런 기능을 가

지고 있고, 여러 번 시행한 결과 중에서 최대값을 선택하여 보고하는 기능까지 가지고 있으면, 좋

은 검사기라고 말할 수 있다. 그리고 폐활량계에서 우리나라 정상예측식을 사용하여 판독을 할 

수 있는 것이 좋다. 

3. 폐기능검사를 시행할 때 일반적으로 고려해야 할 사항 

1) 금기증 

일부환자에서 폐기능검사 중 신체적인 큰 노력이 필요하다. 따라서 17개월이내에 심근경색이 

발병된 경우는 검사를 시행해서는 안 된다. 그 이외에 다음과 같은 경우에도 정확한 검사 결과를 

얻을 수 없기 때문에 금기증에 해당한다. 

- 흉부 또는 복부 통증으로 협조가 안 되는 경우 

- 마우스피스(mouthpiece)를 물면 구강 또는 얼굴에 통증이 생기는 경우 

- 복압요실금이 있는 경우 

- 치매나 의식의 저하로 협조가 안 되는 경우 

2) 폐기능검사 시행 전에 피해야 하는 것 

정확한 검사 결과를 얻기 위해서 검사 시행 전 다음과 같은 사항을 확인하거나 안내문을 작성

하여 알려 주어야 한다. 

- 적어도 검사 1시간 이내에는 흡연을 하지 말아야 한다. 

- 검사 4시간 이내에는 음주를 하지 말아야 한다. 

- 검사 30분 이내에는 격렬한 운동을 하지 말아야 한다. 

- 가슴과 복부를 조이는 옷을 입지 말아야 한다. 

- 검사 2시간 이내에 과식을 하지 말아야 한다. 
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3) 감염관리 

(1) 기사들에 대한 감염관리: 검사기 표면의 오염에 노출되어 발생하는 감염의 전파를 예방하기 

위해서 손을 씻거나 장갑을 착용해야 한다. 감염원에 노출되어 교차감염이 발생하는 것을 예방하

기 위해서 마우스피스, 호흡관, 밸브 또는 폐활량측정기 표면을 직접적으로 만진 직후에는 바로 

손을 씻어야 한다. 만약 검사자가 손을 베거나 상처가 있는 경우에는 오염된 장비를 조작할 때 

장갑을 착용해야 한다. 한 환자의 검사가 끝나면 손을 씻어야 한다. 

(2) 교차감염관리: 환자(피검자)간의 교차감염을 막기 위해서 마우스피스, 호흡관, 밸브 등 많은 

부분들을 정기적으로 소독하고 살균하여야 한다. 마우스피스, 노즈클립과 점막표면에 직접적으로 

닿게 되는 장비도 소독, 살균되어야 하고 만약 1회용이라면 사용 후 버리도록 한다. 이러한 소독

과 멸균의 적절한 횟수에 관한 지침은 지금까지 제시된 것이 없지만, 장비 표면에 배출된 공기에

서 응축된 물방울이 보이면 오염된 것이므로 다시 사용하기 전에 소독하거나 살균해야 한다. 

① 폐용적을 측정하는 폐활량계: Closed circuit method로 검사하는 경우에는 검사 전에 적어도 

5회 이상 공기를 통과시켜 비말핵이 다 건조되게 한다. Open circuit method로 검사하는 경우에는 

호기시에만 공기가 통과하고, 들이 마시지 않기 때문에 마우스피스만 새것으로 교환하면 된다. 

② 결핵 전파의 방지: 공기 중 비말감염이 가능한 결핵이나 공기감염 가능성이 높은 질환이 있

는 환자를 검사할 경우에는 환기, 공기 여과 또는 공기의 자외선 조사 등의 방법을 시행해야 한

다. 

③ 객혈을 하거나 구강에 병변이 있는 경우: 객혈 환자 혹은 구강 점막에 상처가 있거나, 잇몸 

출혈이 있는 환자들은 특히 조심하여야 한다. 튜브나 밸브는 다시 사용하기 전에 소독해야 하며, 

폐기능검사기 내부는 공인된 혈-감염 오염제거약제를 사용하여 소독해야 한다. 

④ 다른 감염성질환의 관리: 그 이외 전염성 감염 질환을 가진 환자를 검사할 때에는 전염 위

험이 있는 환자를 검사하기 위한 단독의 장비를 확보하거나, 하루 중 마지막에 검사를 실시하고 

끝나면 분해하여 소독한다. 검사자가 감염되는 것을 막기 위해 보호장구를 착용하고, 환자 자신의 

방에서 검사를 시행하고 적절히 환기시키도록 한다. 

⑤ 일회용 필터의 사용(Disposable in-line filters): 일회용 필터를 이용하면 비교적 쉽게 감염을 

막을 수 있으므로 검사 시 사용할 것을 권장한다986. 

4. 표준화된 폐활량측정법 

1) 서론 

폐활량측정법은 피검자가 흡입하거나, 배출하는 공기의 양을 시간의 함수로 표시하는 것이므로 

용량(volume)과 유량(flow)을 주로 측정하게 된다. 

(1) 폐활량 측정의 적응증 
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폐활량측정의 적응증은 다음과 같다(표 1). 

 

(2) 폐활량계의 정도관리 

최소 하루 한번 정확한 용적의 syringe (3 liter calibrated syringe)로 검사 결과의 정확성을 확인

해야 하는데 이 과정을 보정(calibration)이라고 한다. 만약 정확성에 문제가 있을 것으로 생각되면 

하루 중 어느 때라도 다시 보정을 한다. 하루에 많은 수의 피검자를 대상으로 폐활량 측정을 하

는 경우나 대기 중의 온도가 바뀌는 경우에는 하루에도 여러 차례 보정을 시행해야 한다. 

(3) 폐활량측정 

ㆍ폐활량계의 보정여부를 확인한다. 

ㆍ검사에 대해 설명한다. 

ㆍ환자에 대한 준비 

- 환자의 흡연력, 최근 병력 및 약물 복용 여부를 확인한다. 

- 정확한 체중과 신장을 측정한다. 

ㆍ손을 씻는다. 

ㆍ환자에게 폐활량 측정에 대해 설명하고 시범을 보인다. 

- 머리를 약간 올린 상태에서 바른 자세를 취하고 

- 숨을 빠르게 끝까지 들이쉬고 

- 마우스피스를 제대로 물고 

- 숨을 최대한 세게 내쉬어야 함을 설명해 준다. 
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폐활량측정은 2가지 방법으로 시행할 수 있다. 마우스피스를 문 후 최대한 숨을 들이쉰 후 최

대호기를 하는 것을 closed circuit method라 하고, 최대한 숨을 들이쉰 후에 마우스피스를 물고 

최대호기를 하는 것을 open circuit method 라고 한다. 만약 일회용 필터를 사용하지 않을 경우에

는 감염 방지를 위해 open circuit method로 검사를 시행해야 한다. 

① 폐활량측정(Closed circuit method) 

ㆍ바른 자세를 취하고 

ㆍ코마개를 착용한 후, 마우스피스를 새지 않게 문다. 

ㆍ숨을 빠르게 끝까지 들이 쉰 후 총폐용량에서 약 1초간 숨을 멈춘 후 

ㆍ더 이상 공기가 나오지 않을 때까지 최대한 숨을 내쉰다. 

ㆍ필요하면 자세하게 방법을 다시 설명해 준다. 

ㆍ같은 과정을 최소 3회 이상 반복해야 하는데, 8회 이상 할 필요는 없다. 

ㆍ검사 결과의 재현성을 평가하여 재현성의 기준을 충족할 때까지 더 시행한다. 

② 폐활량측정(Open circuit method) 

ㆍ바른 자세를 취하고 

ㆍ코마개를 착용한다. 

ㆍ숨을 빠르게 끝까지 들이 쉰 후 총폐용량에서 약 1초간 숨을 멈춘 후 마우스피스를 새

지 않게 문다. 

ㆍ더 이상 공기가 나오지 않을 때까지 최대한 숨을 내쉰다. 

ㆍ필요하면 자세하게 방법을 다시 설명해 준다. 

ㆍ같은 과정을 최소 3회 이상 반복해야 하는데, 8회 이상 할 필요는 없다. 

ㆍ검사 결과의 재현성을 평가하여 재현성의 기준을 충족할 때까지 더 시행한다. 

2) 폐활량측정의 정도관리 

(1) 적합성의 평가(within-maneuver evaluation): 검사 시작 적합성의 판정기준으로 외삽용적

(volume of extrapolation)을 측정하는데 FVC의 5% 미만이거나, 절대값으로는 0.15 liter 미만이어야 

한다. 외삽용적은 그림 1과 같은 방법으로 측정한다. 그러나 그래프를 보고 계산을 하는 것이 불

가능하기 때문에, 실제로는 폐활량계에서 자동으로 계산되고, 그 값을 확인할 수 있게 되어있다. 

검사 종료의 적합성을 판정하기 위해 호기 시간을 측정하는데, 10세 미만의 어린이는 3초 이상이

어야 하고, 10세 이상에서는 최소 6초 이상이어야 하며, 유량-시간 곡선에서 마지막 1초간 용량의 

변화가 없어야 한다(0.025 liter 이하). Flow-volume curve에는 그림 2∼그림 4에서 제시하는 것과 

같은 오류가 없어야 한다. 호기 첫 1초 사이에 기침을 하면 FEV1의 값은 신뢰할 수 없다. 

(2) 재현성의 평가(between maneuver criteria): 가장 큰 FVC와 그 다음으로 큰 FVC 값의 차이가 

0.15 liter 이하이고, 가장 큰 FEV1과 그 다음으로 큰 FEV1 값의 차이가 0.15 liter 이하이어야 한다. 

단, FVC가 1.0 liter 이하인 경우에는 그 차이가 0.1 liter 이하이어야 한다. 
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(3) 적합성과 재현성의 판정기준의 요약 

 

①  적합성의 판정기준(within-maneuver criteria): 각 폐활량측정을 적합하게 시행하였다고 하기 

위해서 다음과 같은 기준을 만족해야 한다. 

ㆍ외삽용적이 FVC의 5% 미만이거나 0.15 liter 미만이어야 한다. 

ㆍ호기의 기간이 6초 이상이어야 하고(어린이의 경우는 3초), volume-time curve에서 편평

부가 존재해야 한다. 
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ㆍ다음과 같은 오류가 없어야 한다. 

- 호기 1초 이내에 기침을 하는 경우(그림 2B) 

- 검사 시 흡기와 호기를 최대한도로 하지 않은 경우(그림 3A) 

- 측정결과 영향을 미칠 수 있는 성대의 폐쇄(그림 3B) 

- 호기 시 공기가 새는 경우(그림 4A) 

- 마우스피스가 막힌 경우 

② 재현성의 판정 기준(between-maneuver criteria): 적어도 적합한 3개의 폐활량 검사 수치를 

구한 이후 다음과 같은 기준을 만족해야 한다. 

- FVC의 최대값과 그 다음으로 큰 FVC 값의 차이가 0.15 liter 이하이고 

- FEV1의 최대값과 그 다음으로 큰 FEV1 값의 차이가 0.15 liter 이하이면 

- 검사를 종료하게 되며, 이 두 기준을 만족하지 못하는 경우에는 만족할 때까지 추가 검

사를 시행하는데, 최대 8회까지 검사를 시행한다. 단, 피검자가 검사를 더 이상 진행하지 

못하는 경우나 시행하면 안 되는 경우에는 8회 이전에도 중단할 수 있다. 

- 검사를 시행하여 수치가 최초 검사치 보다 20% 이상 감소하는 경우에는 검사를 중단시

킨다. 적어도 적합한 3개의 폐활량 검사 수치를 저장해야 한다. 

③ 결과 값의 저장: 위와 같은 방법(그림 5)으로 적합성과 재현성을 평가하고 결과값을 저장한다. 

④ 기관지확장제검사(기도가역성검사)의 시행법: 숨을 끝까지 내쉰 후 살부타몰(salbutamol) 

100μg을 흡입 후 끝까지 들이쉬게 한다. 이 상태에서 숨을 5∼10초간 참고, 이후 숨을 내쉰다. 

위 과정을 30초 간격으로 4번 시행하여 총 400μg을 흡입시킨다(2번 반복하여 총 200μg을 
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흡입할 수도 있다). 이후 10분에서 15분 후에 폐활량을 측정한다154, 155. 
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III. FVC에 대한 FEV6의 대체 

1. 배경 

일차 진료에서 일반적인 폐활량계를 이용한 폐활량 측정은 폐활량 기계 구입의 가격 부담, 긴 

검사 시간, 기사 교육의 부족, 그리고 폐활량 측정의 정도 관리 측면에서 어려움이 많다. 또한, 연

령이 많은 노인들 중 특히 기도폐쇄가 심한 환자들은 전체 폐활량 검사를 모두 시행하기에 어려

움이 있다. 따라서 기도폐쇄를 선별하거나 모니터링을 위한 좀더 간단한 폐활량 검사 방법이 필

요하다. 

2. FEV1/FEV6 

기도폐쇄를 진단하는 기준은 FEV1/FVC<0.7를 보통 사용한다. 이 때, FEV1/FVC<0.7 대신 

FEV1/FEV6<0.73로 대체하여 사용할 수 있다. FEV6는 6초 동안의 최대 노력날숨량을 나타내는 지표

로서 FVC를 대체할 수 있는 것으로 알려져 있다. 우리나라 65세 이상의 노인 환자 353명을 대상

으로 FEV1/FVC＜70%를 기준으로 FEV1/FVC6＜70%의 기도폐쇄성질환 진단율을 분석한 결과 91.4%

의 민감도와 100%의 특이도를 나타냈다987. 국외 자료에 따르면, FEV1/FEV6를 이용하여 기도 폐쇄

를 측정한 메타분석 결과, 89%의 민감도와 98%의 특이도의 검사 결과를 보여주었다988. 또한, 

FEV1과 FEV6 검사의 재현성을 비교해본 결과, FEV1의 2번 측정 값의 차이가 150 mL 미만인 경우

에 적합한 재현성이 있다고 정의했을 때, 적합한 재현성을 보였던 경우는 FEV6에서 91.9%, FVC는 

86%로 FEV6가 더 높게 나왔다989.  

FEV1/FEV6를 이용하여 기도 폐쇄 여부를 진단하는 기준에 대한 연구로는, 벨기에에서 11,676명

을 대상으로 진행했던 연구 결과 73%를 기준으로 했을 때 94.4%의 민감도와 93.3%의 특이도를 

나타냈다990. 노르웨이에서 3,878명의 60세 이상 노인 인구를 대상으로 진행했던 연구에서는 89%

의 민감도와 97%의 특이도를 보였다991. 또한, 2,917명의 일본인을 대상으로 했던 연구에서는 72.4%

를 기준으로 했을 때 96.1%의 민감도와 96.1%의 특이도를 나타냈다992.  

기존 문헌들을 참고하여 우리나라에서도 73%를 기준으로 기도폐쇄를 정의하였다. 참고로 연구

대상이 진료실 환자와는 다르지만 지역사회 40세 이상 한국인 약 15만명에 대하여 수행한 전국 

국민건강영양조사 연구 결과가 있다(참고문헌 정경수 등. Int J COPD 2016). FEV1/FEV6<0.75를 사용

하여 기도폐쇄를 진단하면 FEV1/FVC<0.7의 표준기준(gold standard)과 비교하여 민감도 93.8% 그

리고 특이도 94.8%를 보였다. 단, FEV1/FEV6 값이 0.70~0.75에서는 위양성이 나올 수 있어 주의해

야 한다993. 
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IV. COPD-6 사용방법 

 

V. 호흡기장애 판정기준 

1. 장애진단기관 및 전문의 

장애진단 직전 2개월 이상 진료한 의료기관의 내과(호흡기분과, 알레르기분과), 흉부외과, 

소아청소년과, 결핵과, 또는 산업의학과 전문의 

2. 진료기록 등의 확인 

장애진단을 하는 전문의는 원인질환 등에 대하여 1년 이상의 충분한 치료 후에도 장애가 

고착되었음을 정기적 가슴X선 소견, 폐기능검사, 동맥혈기체분석 검사 등을 포함한 진단서, 

소견서 진료기록 등으로 확인하여야 한다(필요시 환자에게 타병원 진료기록 등을 제출하게 한다). 

3. 장애진단 및 재판정 시기 

1) 현재의 상태와 관련한 최초 진단 이후 1년 이상이 경과하고, 최근 2개월 이상의 적극적인 

치료에도 불구하고 호전의 기미가 거의 없는 만성 호흡기 질환의 경우에 장애를 진단한다. 

2) 수술 또는 치료로 기능이 회복될 수 있다고 판단하는 경우에는 장애진단을 처치 후로 유보

하여야 한다. 다만, 1년 이내에 우리나라 여건상 그 수술이 쉽게 행해지지 아니하는 경우와 장애

인의 건강상태 등으로 인하여 수술 등을 하지 못하는 경우는 예외로 하되, 우리나라 여건의 변화 
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등을 감안하여 필요한 시기를 지정하여 재판정을 받도록 하여야 한다. 

3) 최초 장애 판정 후 매 2년마다 재판정을 받도록 한다. 단, 2회의 재판정(최초판정을 포함하여 

연속 3회)에서 동급판정을 받은 경우에는 이후의 의무적 재판정에서 제외할 수 있다. 이 경우에도 

의사의 판단에 의하여 장애상태의 변화가 예상되는 때에는 최종 판정일로부터 2년 이후의 일정한 

시기를 정하여 재판정을 받도록 할 수 있다. 

4) 폐이식의 경우는 재판정을 제외한다. 

4. 판정 개요 

1) 충분한 내과적 치료에도 불구하고 장애가 지속적으로 유지되는 만성 호흡기 질환임을 확인

해야 한다. 

2) 장애를 판정하기 위해서는 장애판정 직전 1년 이내에 ① 호흡곤란 정도 판정, ② 가슴X선 

촬영, ③ 폐기능검사, ④ 동맥혈기체분석 검사 등에 의한 객관적인 검사소견이 있어야 하며, 이밖

에 필요한 경우 호흡기질환에 따라 가슴 CT, 기관지내시경, 운동부하 폐기능검사, 폐 환기-관류 

동위원소 검사, 폐동맥 촬영술 등을 시행하여 정확한 진단을 하여야 한다. 

3) 최소 2개월 이상의 반복적인 검사결과 중 양호한 상태의 검사결과로 판정한다. 

4) 폐기능검사는 표준화된 검사에 의하며 1회 검사 시 3차례 시행된 검사결과 중 가장 좋은 검

사결과를 기준으로 장애정도를 판정한다. 기관지확장제 반응검사를 동시에 시행하여야 한다. 다만, 

외상이나 수술에 의한 경우에는 기관지확장제 반응검사를 시행하지 않을 수 있다. 

(1) 폐기능검사는 기관지확장제 반응검사에 양성인 경우(예를 들어 기관지확장제로 FEV1이 12% 

이상의 증가를 보이는 경우) 3개월 이상의 적극적인 치료 후 다시 평가한다. 

(2) 3개월 이상 적극적인 치료에도 기관지확장제 반응검사에 양성이면서 폐기능이 호전이 없이 

지속적으로 유지되었다면 판정을 할 수 있다. 
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VI. COPD 치료 약제 

 

성분명 상품명 제형 용량/단위 용법 부작용 참고사항 사진 

흡입속효성베타-2작용제 

Salbutamol 

(Albuterol) 

벤토린 에보할러 흡입제 

(MDI) 

100 μg/puff 

200 puffs/ea 

1회 1∼2 

puffs씩 1일 

4회 흡입(1일 

최대 8 puffs) 

구강ㆍ인후 

자극감, 기침, 

폐질환, 

기관지염, 

후두염, 천명, 

쉰 목소리, 

인두염, 

비충혈, 구강 

인두 건조감, 

두통, 진전, 

신경과민, 

졸음, 

어지러움, 

불면, 불안, 

흥분, 

운동과잉, 

심계항진, 

빈맥, 

혈압변동, 

협심증, 

부정맥, 

말초혈관이완, 

식욕부진, 

구역, 구토, 

구갈, 구내염, 

미각이상, 

설사, 

두드러기, 

발진, 

혈관부종, 

기관지경련, 

구강인두부종, 

저혈압, 허탈, 

중증의 

저칼륨혈증, 

근육통, 

근육경련, 

근육경축, 

드물게 근육 

긴장감 

금기 

본 약제 혹은 

교감신경흥분성 

아민류 과민증, 

비후성 

심근병증  

 

벤토린 네뷸 흡입액 2.5 mg/2.5 

mL 

2.5 mL/Amp 

1회 5∼10 

mL를 

4∼6시간 

간격으로 

분무기를 

이용하여 

흡입 
 

벤토린 흡입액 흡입액 5 mg/mL 

20 mL/병 

용액 0.5∼1 

mL를 최종 

용적이 2∼4 

mL가 되도록 

생리 

식염수로 

희석한 후, 

1일 4회 

분무기를 

이용하여 

흡입 

신중투여 

갑상선기능 

항진증, 고혈압, 

심부전증, 

부정맥 등 

심질환, 당뇨병, 

경련질환 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

흡입24시간지속성베타-2작용제 

Indacaterol 온브리즈 

브리즈핼러 

캡슐 150 μg/C 

300 μg/C 

30 C/ea 

1일 1회 

1캡슐을 

브리즈핼러(

흡입기)에 

장착하여 

흡입 

비인두염, 

상기도 감염, 

부비동염, 

당뇨병 및 

고혈당증, 

두통, 

금기 

본제 또는 본제 

구성성분 

과민증, 

유당불내증  
 

http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjOm-GA9_bTAhUFGpQKHcvMAAoQjRwIBw&url=http://blog.naver.com/PostView.nhn?blogId=himerosyo&logNo=220470082778&beginTime=0&jumpingVid=&from=search&redirect=Log&widgetTypeCall=true&psig=AFQjCNHL4DuUWxz5yU5X-NRyROjcesSfHQ&ust=1495110426757377
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjisfnm9_bTAhUBKpQKHRlaAOUQjRwIBw&url=http://peterpani.com/189&psig=AFQjCNHL4DuUWxz5yU5X-NRyROjcesSfHQ&ust=1495110426757377
https://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiR5Y2sxoXUAhVKpJQKHQimCXgQjRwIBw&url=https://www.yuhan.co.kr/Products/List/?mode=view&YPRD_IDX=2475&psig=AFQjCNEmbYyAbV_j2JJHkY8k0KVH1j3zqQ&ust=1495612890331777
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최대 1일 1회 

300μg 

감각이상, 

허혈성, 

심질환, 

심방세동, 

기침, 인후통, 

콧물, 

기도울혈, 근육 

연축, 

말초부종,비심

장 흉통 

 

신중투여 

천식, 

심혈관성질환. 

경련성장애, 

갑상성 중독증, 

베타-2작용제 

에 정상적으로 

반응하는 자, 

저칼륨혈증, 

당뇨병 

경구지속성베타-2작용제 

Formoterol 아토크 정 등 정제 20 μg/T 

40 μg/T 

1회 

1∼2정을 

1일 2회 

복용(1일 

최대 160μg) 

두통, 흥분, 

초조, 

수면장애, 

미각이상, 

어지러움증, 

심계항진, 

빈맥, 드물게 

심부정맥, 

협심증, 

QTc간격 

연장, 

혈압변동, 

진전, 때때로 

근육경련, 

오심, 

과민반응(기관

지경축, 피진, 

담마진, 

소양증), 

저칼륨혈증 

또는 

고칼륨혈증, 

고혈당증, 

대사성산증, 

권태감 

금기 

본 약제 과민증, 

6세 미만  

 
 

 
 

 

 

 

 

Procaterol 메프친 정 등 정제 25 μg/T 

50 μg/T 

염산 

프로카테롤로

서 1회 50μg 

1일 1회(취침 

시) 또는 1일 

2회(아침, 

취침 시) 

경구 투여 

신중투여 

갑상선중독증, 

크롬친화세포종

, 

비후성심근병증

, 특발성 

대동맥판하부 

대동맥 협착증, 

중증 고혈압, 

동맥류, 중증 

순환기계질환, 

심실성 부정맥, 

당뇨병, 

저칼륨혈증, 

중증 간경변증 

환자, 임부, 

수유부 

Bambuterol 밤벡 정 등 정제 10 mg/T 1일 1회 

1정(10 

mg)을 취침 

시 경구 투여, 

필요시 

1∼2주 후에 

2정(20 

mg)으로 

증량 

속효성 항콜린제 

lpratropium 아트로벤트 

에어로솔 

흡입제 

(MDI) 

20 μg/puff 

15 mL/ea 

300 puffs/ea 

1회 2 puffs 

씩 1일 

3∼4회 흡입 

두통, 진정, 

두중감, 

어지러움, 

피로, 불면, 

감각이상, 

졸음, 

금기 

본 약제 또는 

아트로핀이나 

그 유도체 

과민증, 녹내장, 

전립선 비대  

 

 
아트로벤트 

유디비 흡입액 

흡입액 250 μg/mL 

1 mL/A 

1회 0.4∼2.0 

mL를 1일 

http://100.daum.net/multimedia/157_P_198600457.jpg
https://www.otsuka.co.kr/product/meptin.asp
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiJ5fWJnIPUAhUJGpQKHYSTCrcQjRwIBw&url=http://www.astrazeneca.co.kr/Medicines/Products2.asp?MCode=1028&MLcode=04&LCode=04&psig=AFQjCNErQhaq5DWbMO5YKsTDjKberqndAA&ust=1495532798601918
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiK5tSbnYPUAhVElpQKHQhgA6sQjRwIBw&url=http://m.blog.naver.com/uncledr/110109368982&psig=AFQjCNHMYWDX94CPFkbPTpQ0ZegEMhMBGA&ust=1495533089255556
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500 μg/2 mL 

2 mL/A 

4회 분무기를 

이용하여 

흡입 

협조장애, 

구역, 구토, 

위장운동장애, 

상복부통, 

변비, 

심계항진. 

빈맥, 

피부발진, 

가려움 

두드러기, 

홍조, 탈모, 

구갈, 

구강건조, 혀의 

마비, 혀의 

균열, 인두부 

불쾌감, 

인두통, 구내염 

피부발진, 

입술ㆍ얼굴의 

혈관부종, 

두드러기, 

후두경련, 

아나필락시스

양 반응, 

심와부통, 기도 

자극 증상, 

기관지 수축, 

쉰 목소리, 

메스꺼움, 

부종, 흉통, 

안구조절장애, 

안구부작용, 

뇨저류 

신중투여 

방광경 폐쇄, 

남성 섬유증 

 

흡입지속성항콜린제 

Tiotropium  스피리바 

핸디핼러(콤비팩, 

리필팩) 

캡슐 18 μg/C 

30 C/ea 

1일 1회 매일 

같은 시간에 

1 캡슐을 

핸디핼러에 

장착하여 

흡입(복용금

지) 

구강건조, 

과민반응(혈관

부종, 발진, 

두드러기, 

소양증), 변비, 

빈맥, 

심계항진, 

심방세동, 

모닐리아증, 

부비동염, 

인두염, 

배뇨곤란, 

뇨저류, 

메스꺼움, 쉰 

목소리, 

어지러움 

금기 

본 약제 또는 

아트로핀이나 

그 유도체 또는 

유당과민증 

중증의 

우유단백질 

알레르기 환자  

 

신중투여 

협우각녹내장, 

전립선비대, 

또는 방광경 

폐쇄, 중등증 

또는 중증 

신부전, 뇨저류 

스피리바 

레스피맷 

흡입액(

레스피맷 

흡입기를 

이용) 

레스피맷 

흡입기에서 

2번 분사되는 

용량이 1회 

약물 용량임. 

5 μg/dose 

60 doses/ea 

카트리지는 

레스피맷 

흡입기에만 

삽입하여 

사용 

1일 권장량은 

티오트로피움

으로서 

5μg임, 매일 
 

http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwib18GjnYPUAhXMF5QKHfs6AxcQjRwIBw&url=http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiRpqmJnYPUAhUEj5QKHZUeAbMQjRwIBw&url=http://www.amc.seoul.kr/asan/healthinfo/druginfo/drugInfoDetail.do?odcd=ATR-RS&psig=AFQjCNHMYWDX94CPFkbPTpQ0ZegEMhMBGA&ust=1495533089255556&psig=AFQjCNHMYWDX94CPFkbPTpQ0ZegEMhMBGA&ust=1495533089255556
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjwo4TWnYPUAhUEkJQKHZJsA7cQjRwIBw&url=http://blog.naver.com/PostView.nhn?blogId=himerosyo&logNo=220482812819&psig=AFQjCNFdSZWb2jVWT8rVTVSziTn20DQ8lQ&ust=1495533253808846
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj5nNTnnYPUAhUDHZQKHTMlDVwQjRwIBw&url=http://www.kmedinfo.co.kr/news/articleView.html?idxno=31748&psig=AFQjCNERF-QH7MhyOOQKDfLwEEybV-nuYQ&ust=1495533289111281


 

 

221 부록 

같은 

시간대에 1일 

1회 레스피맷 

흡입기를 2번 

분사하여 

투여 

Aclidinium 에클리라 

제뉴에어 

흡입제 

(DPI) 

400 ㎍/dose 

60 doses/ea 

1회 1 dose  

1일 2회 흡입 

 

 

Umeclidiniu

m 

인크루즈 엘립타 흡입제(

DPI) 

62.5 ㎍/dose 

30 doses/ea 

1회 1 dose 

1일 1회 흡입 

 

Glycopyrro

nium 

Bromide 

씨브리 

흡입용캡슐 

흡입제(

DPI) 

50 ㎍/C 

30 C/ea 

1회 1 dose 

1일 1회 흡입 
       

      

흡입지속성항콜린제/지속성베타-2작용제복합제  

Umeclidiniu

m/Vilanter

ol 

아노로 엘립타 흡입제(

DPI) 

62.5/25 

㎍/dose 

30 doses/ea 

1회 1 dose 

1일 1회 흡입 

 

흡입 지속성 

베타2 

작용제의 

부작용과 

지속성 

항콜린제의 

부작용 참조 

금기 

흡입 지속성 

베타 -2작용제와 

흡입 지속성 

항콜린제의 금기 

참조  

Aclidinium/

Formoterol 

듀어클리어 

제뉴에어 

흡입제(

DPI) 

400/12 

㎍/dose 

60 doses/ea 

1회 1 dose 

1일 2회 흡입 

 

Glycopyrro

nium/Indac

aterol 

조터나 

브리즈헬러  

캡슐 50/110 ㎍/C 

30 C/ea 

1일 1회 

1캡슐을 

브리즈헬러에 

장착하여 

흡입 
 

Tiotropium

/Olodaterol 

바헬바 레스피맷 흡입액(

레스피맷 

흡입기를 

이용) 

5 /5 ㎍ / 2 

dose  

60 doses/ ea 

1회 2 dose 

1일 1회 흡입 

신중투여 

흡입 지속성 

베타- 2 

작용제와 흡입 

지속성 

항콜린제의 금기 

찹조  

Methylxanthines 

Aminophyllin

e 

아미노필린 정 등 정제 100 mg/T 1회 1정을 

1일 3∼4회 

복용 

쇼크, 두통, 

불면, 

중추신경계, 

흥분, 

어지러움, 

불안, 이명, 

금기 

본 약제 또는 

잔틴계 약물 

과민증, 

위십이지장궤양  

 

아미노필린 주 등 주사제 250 mg/10 

mL 

1일 1∼2회 

250 mg을 
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10 mL/A 생리식염주사

액(또는 

포도당 

주사액)에 

희석하여 

5∼10분동안 

천천히 

정맥주사 

하거나, 1일 

250∼500 

mg을 생리 

식염수나 

포도당액에 

희석하여 

24시간동안 

점적 

정맥주사 

마비, 경련, 

진전, 섬망, 

혼수, 

기외수축, 

심계항진, 

홍조, 

안면창백, 

빈맥, 부정맥, 

구역, 구토, 

식욕부진, 

소화불량, 

복부팽만감, 

위자극, 설사, 

복통, 피진, 

가려움증, 

단백뇨, 

혈청요산치 

상승, 호흡률 

증가, 

횡문근융해증, 

CPK 상승, 

ALT, AST, 

ALP상승, 

부종 

신중투여 

간질, 

갑상선기능 

항진증, 

급성신염, 

유소아, 고령자, 

심근경색, 

비후성 

심근병증, 

빈맥성 부정맥 

Theophylli

ne 

에테오필 캅셀 등 캡슐 100 mg/C 

200 mg/C 

1일 

400∼600 

mg을 2회 

분할 복용 

아미노필린 

참조 

아미노필린 

참조 

 

유니필 서방정 등 정제 200 mg/T 

400 mg/T 

1회 400 

mg을 1일 

1회 저녁식후 

복용 

   

Doxofylline 액시마 정 등 정제 400 mg/T 1회 1정씩 

1일 

2∼3회 투여 

구역, 구토, 

상복부통증, 

소화불량, 

가슴쓰림, 

두통, 

어지럼증, 

떨림, 

호흡곤란, 

빈맥, 

기외수축, 

자극과민증, 

불면증, 

과혈당증, 

단백뇨 

금기 

본제 또는 타 

잔틴계 유도체 

과민증, 

급성심근경색, 

저혈압, 수유부 

 

Phosphodiesterase 4 (PDE4) 억제제 

Roflumilast 닥사스 정 정제 500 μg/T 식사와 

관계없이 1일 

1정 

체중감소, 

식욕감소, 불면 

두통, 설사, 

구역, 복통, 

과민반응, 

불안, 떨림, 

어지러움, 

심계항진, 

위염, 구토, 

위-식도 

역류성 질환, 

소화불량, 

발진, 근육연축 

금기 

본제 주성분 

또는 첨가제 

성분 과민증, 

중등증 또는 

중증 간장애 

환자, 중증 

면역학적 질환, 

중증 급성 

감염성 질환, 

암화자, 

면역억제제 

투여중인 자, 
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및 근쇠약, 

근육통, 

등통증, 

권태감, 

무력증, 피로, 

여성형 유방증, 

우울증, 

신경과민, 

미각이상, 기도 

감염(폐렴 

제외), 혈변, 

변비, 

감마글루타밀

전이 효소 

상승, 

아스파르테이

트아미노산전

이효소 증가, 

두드러기, 혈중 

크레아티닌포

스포키나제 

증가 

잠복성 감염, 

울혈성심부전, 

자살 관념이나 

행동과 관련된 

우울증 

기왕력자, 

갈락토오스불내

성, Lapp 

유당분해 효소 

결핍증 또는 

포도당-

갈락토오스 

흡수장애 등 

유전질환자  

      

신중투여 

경증 간장애, 

저체중, 

정신질환 또는 

기왕력자, 

정신과적 

사건을 일으킬 

우려가 있는 

의약품 투여자 

 

흡입스테로이드/지속성베타-2작용제 복합제 

Budesonid

e/Formoter

ol  

심비코트 

터부헬러 

흡입제(

DPI) 

160/4.5 

μg/dose 

60 doses/ea 

120 doses/ea 

1일 2 doses 

1일 2회 

흡입 

두통, 동요, 

불안, 신경질, 

오심, 수기, 

수면장애, 

미각장애, 

동계, 빈맥, 

심방세동, 

심실상빈맥, 

기외수축, 

협심증, 혈압, 

변동, 진전, 

근경련, 

구강인두 

칸디다 감염, 

인후의 경미한 

자극, 기침, 쉰 

목소리, 

기관지경련, 

타박상, 피진, 

두드러기, 

소양증, 

피부염, 

혈관부종, 

저칼륨혈증, 

고혈당, 

전신적인 

금기 

부데소니드 

또는 

포르모테롤 

또는 유당 

과민증, 6세미만  

 

320/9 

μg/dose 

60 doses/ea 

1회 1 dose  

1일 2회 

흡입  

심비코트 

라피헬러 

흡입제 

(MDI) 

160/4.5 

μg/puff 

120 puffs/ea 

1 회 2 puff 

1일 2회 

흡입 

신중투여 

이전의 전신 

스테로이드요법으

로부터 

부신기능이 

손상된 것으로 

생각되는 어떤 

이유라도 있는 

경우에는 이 

약으로 전환할 때 

주의 

 

듀오레스피 

스피로맥스 

흡입제(

DPI) 

160/4.5 

μg/dose 

120 dose/ea 

1회 2 dose 

1일 2회 

흡입 
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320/9 

μg/dose 

60 dose/ea 

1회 1 dose 

1일 2회 

흡입 

코르티코스테

로이드 효과에 

의한 증후 

또는 

증상(부신기능

의 저하 포함), 

우울, 행동장애 

 

Futicasone/

Salmeterol 

세레타이드디스

커스 

흡입제(

DPI) 

  

250/50 

μg/dose 

60 doses/ea 

 

 

*100/50 

μg/dose 

500/50 

μg/dose 도 

있으나 

COPD에는 

250만 

적용가능  

1회 1 dose  

1일 2회 

흡입 

 

쉰 목소리, 

구강/인후 

칸디다증, 

피부과민반응, 

안면 및 

구강인후 부종, 

부신억제, 성장 

지연, 골밀도 

감소, 녹내장, 

백내장, 중증 

혈당변화, 

저칼륨혈증, 

바이러스성 

위장염, 구역, 

구토, 설사, 

복통, 진정, 

심계항진, 

두통, 

심부정맥, 

비특이성 흉통 

혈압, 맥박수 

및 심전도 

변화, 구강인후 

자극, 

기관지염, 

천명, 질식, 

관절통, 배통, 

근경련/수축, 

근육통/근염, 

월경불순, 

발적, 발진, 

두드러기, 

부종, 

혈관부종, 

자극감, 기관지 

경련, 치통, 

비염, 후두염 

금기 

본 약제 성분에 

과민증, 심장 

부정속맥, 

치료되지않은 

진균, 세균 또는 

결핵감염, 

중등증 내지 

중증의 기관지 

확장증, 유당 

또는 우유에 lg 

E 매개 

알레르기 반응, 

4세 미만  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

  

신중투여 

심혈관 

질환(특히 

관상동맥부전, 

심장의 부정맥 

및 고혈압), 

고감신경흥분제 

특이반응, 

당뇨병, 갑상선 

중독, 경련성 

장애, 폐결핵, 

치료되지 않은 

저칼륨혈증 

플루테롤 

흡입용캡슐 250 

흡입제 

(분말캡

슐) 

250/50 μg/C 

60 C/ea 

1회 1캡슐을 

흡입기에 

장착 후 흡입 

1일 2회 

 

에어플루잘 

포스피로 250 

흡입제 

(DPI) 

250/50 

μg/dose 

60 doses/ea 

1회 1 dose 

1일 2 dose 

 

https://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&ved=0ahUKEwiF3u6zq4PUAhWBPZQKHYdxDYcQjRwIBw&url=https://kr.gsk.com/ko-kr/%EC%A0%9C%ED%92%88%EC%A0%95%EB%B3%B4/%EC%A0%84%EB%AC%B8%EC%9D%98%EC%95%BD%ED%92%88/%ED%98%B8%ED%9D%A1%EA%B8%B0-%EC%95%8C%EB%A0%88%EB%A5%B4%EA%B8%B0-%EC%A7%88%ED%99%98/%EC%84%B8%EB%A0%88%ED%83%80%EC%9D%B4%EB%93%9C/&psig=AFQjCNGE2rBxG9lJirzJSNqKcrAyZbUVKA&ust=1495536918259544
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiyuvOLuYXUAhXLopQKHW7DD-YQjRwIBw&url=http://www.kmpnews.co.kr/news/articleView.html?idxno=13089&psig=AFQjCNHOuLCV40-2UZk5WWx_0NU3_qC2QA&ust=1495609333274343
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiPgNyluoXUAhXHmJQKHcK8CKgQjRwIBw&url=http://www.sandoz.kr/ourproducts/list/fluticasone.shtml&psig=AFQjCNHJWt42_BblzjpfRQWfaNAsyZMo4w&ust=1495609642969515
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Fluticasone

/Vilanterol 

렐바 100 엘립타 흡입제 

(DPI) 

100/40 

μg/dose30 

doses/ea 

1회 1 dose 

1일 1회 

폐렴, 상기도 

감염, 기관지염, 

인플루엔자, 구강 

및 인후의 

칸디다증, 두통, 

기외수축, 

코인두염, 

구강인두의 통증, 

부비동염, 

인두염, 비염, 

기침, 발성장애, 

복통, 관절통, 

등통증, 골절, 

복통, 발열 

금기: 속효성 

기관지확장제가 

필요한 급성천식 

또는 

만성폐쇄성폐질환

의 급성악화, 

이약의 성분에 

과민반응이 있는 

경우, 중증의 

우유단백질 

알레르기가 

있는환자, 

갈락토오스 

불내인성, 

유당분해효소 

결핍증, 포도당-

갈락토오스 

흡수장애 경우 

 

신중투여: 

중증심혈관계 

질환자, 

폐결핵환자 또는 

만성감염/치료되

지 않은 감염환자 

Beclometh

asone/For

moterol 

포스터  흡입제 

(MDI) 

 

100/6 μg/puff 

120 puffs/ea 

1회 2 puffs 

1일 2회 

흡입 

인두염, 

구강칸디다증, 

인플루엔자, 구강 

진균감염, 인두 

칸디다증, 식도 

칸디다증, 

질칸디다증, 

위장관염, 

부비동염, 비염, 

폐렴, 

과립백혈구감소

증, 혈소판 

감소증, 

알러지성피부염, 

과민반응, 

부신기능저하, 

저칼륨혈증, 

고혈당증, 두통, 

안절부절, 진전, 

어지러움, 

정신운동항진, 

수면장애, 불안, 

우울증, 

공격성행동변화, 

녹내장, 백재장, 

심계항진, QTc 

간격연장, 

심전도변화, 

빈맥, 부정빈맥, 

심방세동, 충혈, 

홍조, 

심실주기외수축, 

협심증, 

혈압변동, 

발성장애, 기침, 

인후자극, 

금기 

이약의 성분에 

과민증의 

기왕력이 있는 

경우 

 

 

포스터 

넥스트할러 

흡입제 

(DPI) 

100/6 

μg/dose 

120 doses/ea 

1회 2 dose 

1일 2회 

흡입 

신중투여 

이전의 

전신스테로이드 

요법으로부터 

부신기능이 

손상된 것으로 

생각되는 환자, 

심혈관계질환환자

: 심장부정맥, 3도 

방실차단, 빈맥, 

특발성 

대동맥판하부 

협착증, 비후성 

폐색성심근병증, 

중증심장질환, 

금성 심근경색, 

허혈성 심장질환, 

울혈성 심부전, 

폐색성 혈관질환, 

동맥경화증, 

동맥고혈압, 

동맥류 등  

QTc 간격이 

연장된자. 감상선 

중독증환자, 

당뇨병 및 그 

병력이 있는 환자: 

포모테롤 투여가 

혈당증가를 

 

http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiO3v3wrYXUAhXDHZQKHa-oBnQQjRwIBw&url=http://www.medigatenews.com/news/1113439526&psig=AFQjCNEQ8x43TnQrWdpA2_dfEcwq1ZMWXw&ust=1495606323552031
http://www.google.co.kr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjMmvTTrYXUAhVCrJQKHfHgC0YQjRwIBw&url=http://www.kolonpharm.co.kr/product/product_info_view.jsp?sc_str=%ED%8F%AC%EC%8A%A4%ED%84%B0&pk_seq=68&page=1&psig=AFQjCNFbj2E3xwaCWjOUP5rlJZbAUfWujQ&ust=1495606264869646
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천식발작, 

기관지경련, 

호흡곤란, 

천식악화, 설사, 

구강건조, 

소화불량, 

연하곤란, 입술 

작열감, 구역, 

미각이상, 

소양증, 발진, 

다한증, 

두드러기, 

혈관신경부종, 

근육경련, 

근육통, 

성장지연, 

신장염, 

하지부종, 

CRP 증가, 

혈소판 증가, 

유리지방산 증가, 

인슐린 증가, 

케톤체 증가, 

혈중코티솔 감소, 

골밀도 감소, 

기관지경련, 등  

유발할 수 있음,  

크롬침화성세포종

환자, 치료되지 

않는 

저칼륨혈증환자, 

폐결핵환자 

흡입스테로이드/흡입지속성항콜린제/지속성베타-2작용제 복합제 

Fluticasone

/Umeclidini

um/Vilanter

ol 

트렐리지 엘립타 흡입제 

(DPI) 

100/74.2/40 

μg/dose 

30 doses/ea 

1회 1 dose 

1일 1회 

비인두염, 

폐렴, 

상기도감염, 

기관지염, 

인두염, 비염, 

부비동염, 

인플루엔자, 

구강 및 

인후의 

칸디다증, 

요로감염, 

바이러스성 

기도감염, 

두통, 

미각이상, 심실 

위 부정 빈맥, 

빈맥, 

심방세동, 

기침, 

구인두통증, 

발성장애, 

변비, 입 건조, 

관절통, 등허리 

통증, 골절 

금기 

이 약 또는 이 

약의 성분에 

대하여 

과민반응이 

있는 환자, 우유 

단백질에 대해 

중증의 

과민반응이 

있는 환자, 

갈락토오스 

불내성, Lapp 

유당분해효소 

결핍증 또는 

포도당-

갈락토오스 

흡수장애와 

같은 유전적인 

문제가 있는 

환자  

 

Beclometh

asone/For

moterol/Gl

ycopyroniu

m 

트림보우       

전신 스테로이드제 
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Predisolon

e 

소론도 정 

니소론 정 등 

정제 5 mg/T 5∼50 mg을 

1∼4회로 

분할 복용 

부종, 나트륨 

저류, 칼륨 

손실, 저칼륨 

알칼리혈증, 

울혈성심부전, 

고혈압, 

근무력증, 

대퇴골 및 

상완골 말단의 

무균성 괴사, 

스테로이드성 

근병증, 

골다공증, 

척추압박골절, 

관절통, 

간효소증가, 

구역, 구토, 

식욕부진, 

식욕항진, 

소화성 궤양, 

췌장염, 궤양성 

식도염, 

창상치유 지연, 

안면 홍반, 

발한 이상, 

점상출혈, 

반상출혈, 

자반, 여드름, 

다모, 탈모, 

색소침착, 

경련, 현기증, 

두통, 불면, 

우울증, 

쿠싱증후군, 

월경이상, 

소아성장억제, 

부신기능부전, 

백내장, 

녹내장, 

망막장애, 

안구돌출 

금기 

본 약제 또는 

프레드니손 

과민증, 전신 

진균 감염, 

단순/대상포진, 

수두, 생백신 

투여환자  

 
 

 

Methyl 

prednisolon

e 

니소론엠 정 

메치론 정 등  

정제 4 mg/T 

16 mg/T 

증상에 따라 

초기용량으로 

1일 4∼48 

mg을 

1∼4회로 

분할 복용 

솔루-메드롤 주 

등 

주사제 125 mg/vial 

500 mg/vial 

1일 

125∼250 

mg을 

1∼4회 

분할하여 

30분에 걸쳐 

정맥주사 

신중투여 

유효 항균제가 

존재하지 않는 

감염증, 소화성 

궤양, 단순 

포진성 각막염, 

정신병, 

결핵질환, 

후방백내장, 

녹내장, 고혈압, 

중증무기력증, 

고령자 

 

  

http://100.daum.net/multimedia/157_P_A11A4290B0015_AA.jpg
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VII. COPD 흡입 약제 사용법 

본 부록에서 사용하는 그림 및 내용에 대한 저작권은 회사에 있으며, 회사에서 사용 동의한 

내용만을 게재하였음. 본 지침 기술팀과 회사와는 어떤 이해관계도 없으며, 기술 순서는 흡입기 

형태에 따랐으며, generic formula는 제외하였음. 

 

1. 건조분말흡입기(Dry power inhaler, DPI) 

1) 흡입지속성항콜린제/지속성베타-2작용제 복합제(Long-acting muscarinic antagonist/Long-

acting β agonist, LAMA/LABA) 

 

(1) 아노로 엘립타  

 

상품명 성분명 용법 

아노로 엘립타, Anoro ellipta Umeclidinium / Vilanterol 1 일 1 회 

조터나 브리즈헬러, Xoterna breezhaler Glycopyrronium / Indacaterol   1 일 1 회 

듀어클리어 제뉴에어, Duaklir genuair Aclidinium / Formoterol 1 일 2 회 
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(2) 조터나 브리즈헬러 
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(3) 듀어클리어 제뉴에어 
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2) 지속성항콜린제(Long-acting muscarinic antagonist, LAMA) 

 

(1) 스피리바 핸디핼러  

 

(2) 인크루즈 엘립타 – 아노로 엘립타와 사용 방법은 동일하다. 

(3) 에클리라 제뉴에어 – 듀아클리어 제뉴에어와 사용 방법은 동일하다.  

상품명 성분명 용법 

스피리바 핸디핼러, Spiriva handihaler Tiotropium bromide 1 일 1 회 

인크루즈 엘립타, Incruse ellipta Umeclidinium bromide 1 일 1 회 

에클리라 제뉴에어, Eklira genuair Aclidinium bromide 1 일 2 회 
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3) 지속성베타-2작용제(Long-acting β agonist, LABA) 

(1) 온브리즈 – 조터나 브리즈헬러와 사용 방법은 동일하다.  

 

4) 흡입스테로이드/지속성베타-2작용제(Inhaled corticosteroid/Long-acting β agonist, ICS/LABA) 

 

(1) 세레타이드 250 디스커스 

 
(2) 렐바 100 엘립타 – 아노로 엘립타와 사용 방법이 동일하다.  

 

상품명 성분명 용법 

온브리즈 브리즈헬러, Onbrez breezhaler Indacaterol 1 일 1 회 

상품명 성분명 용법 

세레타이드 디스커스, Seretide diskus Fluticasone propionate/Salmeterol 1 일 2 회 

렐바 엘립타, Relvar ellipta Fluticasone furoate/Vilanterol 1 일 1 회 

심비코트 터부헬러, Symbicort turbuhaler Budesonide/Formoterol 1 일 2 회 

포스터 넥스트할러, Foster nexthaler Beclomethasone/Formoterol 1 일 2 회 
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(3) 심비코트 160 터부헬러 
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(4) 포스터 넥스트할러  
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5) 흡입스테로이드/지속성항콜린제/지속성베타-2작용제(Inhaled corticosteroid/Long-acting 

muscarinic antagonist/Long-acting β agonist, ICS/LABA) 

(1) 트렐리지 엘립타 – 아노로 엘립타와 사용 방법이 동일하다 

 

2. 정량분무흡입기(Metered dose inhaler, MDI) 

1) 흡입스테로이드/지속성베타-2작용제(Inhaled corticosteroid/Long-acting β agonist, ICS/LABA) 

 

(1) 심비코트 라피헬러 

 

상품명 성분명 용법 

트렐리지 엘립타, Trelegy Ellipta 

Fluticasone 

furoate/Umeclidinium/ 

Vilanterol 

1 일 1 회 

상품명 성분명 용법 

심비코트 라피헬러, Symbicort rapihaler Budesonide/Formoterol 1 일 2 회 

포스터, Foster Beclomethasone/Formoterol 1 일 2 회 
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(2) 포스터 

 

  

3. 소프트 미스트 흡입기(soft mist inhaler) 

 

상품명 성분명 용법 

스피리바 레스피맷, Spiriva respimat Tiotropium bromide 1 일 1 회 

바헬바 레스피맷, Vahelva respimat Tiotropium/Olodaterol 1 일 1 회 
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