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COPD 진료지침 2018 개정(요약본)

단원1 정의, 역학, 원인, 기전

ㆍ정의: COPD는 완전히 회복되지 않는 기류제한을 특징으로 하는 폐질환으로서 기도와 폐 실질 손상으로 인해 발생하
며 예방과 치료가 가능하다.

ㆍ역학: COPD는 전 세계적으로 유병률과 사망률이 매우 높은 질환으로서 심각한 사회 경제적 부담을 준다. 위험인자
에 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, 기도과민
반응, 폐성장 등 숙주인자가 상호 작용하여 발생한다.

ㆍ기전: 폐염증으로 폐실질 파괴(폐기종)과 소기도질환이 발생하며 이로 인해 기류제한이 진행됨으로써 호흡곤란과 
COPD의 특징적인 증상이 나타난다.

 

단원2 진단 및 평가

ㆍCOPD를 의심하는 경우는 40세 이상의 성인에서 흡연 등 위험인자에 노출된 적이 있으면서 호흡곤란, 기침, 가래를 
만성적으로 동반하는 경우이다.

ㆍCOPD를 진단하기 위해서는 폐활량측정이 필요하다.
ㆍCOPD 치료를 위해 폐기능, 호흡곤란정도 및 악화력을 평가한다. 이 평가에 따라 COPD 환자를 가, 나, 다군으로 

분류한다.
ㆍCOPD 환자는 심혈관질환, 골다공증, 우울증 및 폐암 등의 동반질환이 있는 경우에 불량한 예후를 보이기 때문에 

이들에 대한 검사가 중요하다.
ㆍ중복증후군은 천식 및 COPD의 특성을 모두 갖고 있는 증후군을 말한다.

ㆍCOPD 환자분류

mMRC 2란 호흡곤란 정도가 “평지를 걸을 때 숨
이 차서 동년배보다 천천히 걷거나, 자신의 속도
로 걸어도 숨이 차서 멈추어 쉬어야 한다”이다. 
mMRC 본문 25쪽 표 2-4, CAT 본문 26쪽 그림
2-2 참조.
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ㆍ안정 시 COPD의 약물 단계치료

*AE COPD: Acute exacerbation of COPD. 
†Asthma overlap or high blood eosinophil.
‡급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 COPD: 1) FEV1＜50% 정상예측치 또는 흡입지속성베타-2작용제나 흡입지
속성항콜린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우
SABA: Short-Acting Beta2-Agonists, LABA: Long-Acting Beta2-Agonists, LAMA: Long-Acting Muscarinic Antagonist.

ㆍ가군 환자: 증상 조절을 위해 흡입속효성기관지확장제를 처방한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).
ㆍ나군 환자: 흡입지속성항콜린제, 흡입지속성베타-2작용제 또는 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병

합요법을 처방한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).
ㆍ다군 환자: 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 권고한다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함, 

근거표 3).
ㆍ다군 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 처방하는 중에도 급성 악화를 경험하거

나 mMRC 2단계 이상의 호흡곤란이 지속되는 경우 흡입스테로이드, 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용
제 3제 병합요법을 고려한다.

ㆍ흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법은 천식이 중복되거나 혈중 호산구가 높은 군에서 고려한다.
ㆍPDE4억제제는 급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 COPD: 1) FEV1 값이 정상 예측치의 50% 미만의 경우 또는 

흡입지속성베타-2작용제나 흡입지속성항콜린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우에 사용한다.

단원3 안정 시 COPD 치료
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ㆍCOPD의 급성악화는 'COPD 환자의 기본적인 호흡기증상이 매일-매일의 변동범위를 넘어서 치료약제의 추가가 
필요할 정도로 급격히 악화된 상태'로 정의할 수 있으며, 경증, 중등증, 중증 악화로 분류할 수 있다.

ㆍ급성악화는 여러 원인에 의해 발생할 수 있으나 가장 흔한 원인은 기도감염이다.
ㆍ급성악화의 약물치료는 기관지확장제, 스테로이드, 항생제가 사용되며 악화로 인한 증상을 호전시키고 악화기간과 향후 

재발을 줄일 수 있다.
ㆍ급성악화 예방을 위하여 호흡재활치료, 금연, 예방접종과 규칙적인 약제 투약이 권장된다.
ㆍ경한 급성악화는 명확한 지침을 적용하여 환자를 교육하였을 경우 집에서 치료할 수 있다.

단원4 COPD의 급성악화

단원5 COPD와 동반질환

  

ㆍCOPD 환자는 질병 경과에 영향을 줄 수 있는 다른 질환을 동반하는 경우가 많다.
ㆍCOPD 환자에게 동반질환이 있다고 해서 COPD 치료방법을 변경해서는 안 되며, 동반질환에 대한 치료도 COPD가 없는 

환자와 동일하게 하여야 한다. 
ㆍ폐암은 COPD 환자에게 빈번히 발생하고, COPD 환자의 흔한 사망원인이다.
ㆍ심혈관질환은 COPD 환자에게 흔하고 중요한 동반질환이다.
ㆍ골다공증과 우울증/불안은 흔하고 중요한 동반질환이지만, 종종 과소평가되어 건강상태와 예후에 악영향을 미친다.
ㆍ위식도역류는 악화 위험을 증가시키고 삶의 질을 떨어뜨린다. 
ㆍCOPD 환자가 여러 동반질환을 가지고 있을 때는 치료를 단순화하고 약제를 줄이기 위해 노력해야 한다.
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COPD는 현재 전 세계 사망률 순위 4위에 해당되는 중요한 질환입니다. 국내에서도 40세 이상 

인구의 COPD 유병률이 13.4%로 높게 조사되었습니다. 세계보건기구(WHO)는 전 세계적으로 

COPD 유병률 및 사망률이 증가할 것으로 전망하고 있으며 이에 전 세계적으로 관리해야 할 비전

염성 5대 질환 중 COPD를 선정하여 예방, 조기진단 및 적절한 치료의 중요성을 강조하고 있습니

다.

대한결핵 및 호흡기학회에서는 2014년 회원 여러분이 참여하여 진료현장에서 활용할 수 있는 

COPD 진료지침을 발간한 바 있습니다. 이번에 지난 3년간의 새로운 연구 결과들을 토대로 보다 

발전된 2018 COPD 진료지침을 발간하게 되었습니다.

이번 지침은 그간 국내외에서 발표된 COPD 관련 임상 연구 결과들에 대한 체계적 문헌고찰을 

통한 권고안의 설정과 이에 대한 근거 수준 및 권고 강도를 제시함으로써, 객관적이고 표준화된 

진단 및 치료적 접근을 제시하고자 하였습니다. 또한 국내 임상 상황을 최대한 반영함으로써 

COPD 환자를 진료하는 모든 임상의들에게 실질적인 도움이 되고자 하였습니다.

이러한 지침서의 발간은 COPD 환자들을 진료하시는 개원의 선생님들께 큰 도움을 드릴 수 

있을 뿐 아니라 대한결핵 및 호흡기학회원들의 진료 및 연구에도 참조할 수 있는 좋은 참고 자료가 

될 것으로 생각됩니다.

실제로 지침서 발간을 위하여 애써 주신 대한결핵 및 호흡기학회 COPD 진료지침 개정위원회 

위원들께 진심으로 감사드립니다. 새롭게 개정된 본 지침이 일선에서 COPD 환자들을 진료하는 

임상의들에게 큰 도움이 되고, 주요한 역할을 하기를 기대합니다.

대한결핵 및 호흡기학회

회  장 김영환

이사장 김영균
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대한결핵 및 호흡기학회에서는 2005년 COPD 진료지침을 처음 발간하였으며, 2012년과 2014년 

회원 여러분이 참여하여 새로운 연구 결과들을 토대로 보다 발전된 COPD 진료지침을 발간한 

바 있습니다. 

그리고 다시 이번 개정 작업에는 대한결핵 및 호흡기학회, 건강보험심사평가원, 대한내과개원의

사협의회, 한국호흡기장애인협회 등이 참여하고 의견을 개진하여 한층 발전된 임상진료지침서를 

완성할 수 있었습니다. 

이러한 지침서의 발간은 호흡기 환자들을 진료하시는 개원의 선생님들께 큰 도움을 드릴 수 

있을 뿐 아니라 대한결핵 및 호흡기학회 회원들의 진료 및 연구에도 참조할 수 있는 좋은 참고 

자료가 될 것으로 생각합니다. 

실제로 지침서 개정 및 발간을 위하여 애써 주신 대한결핵 및 호흡기학회 COPD 진료지침 개정

위원회 위원님들과 여러 참여 선생님들께 진심으로 감사드립니다.

대한결핵 및 호흡기학회

COPD 연구회장 안중현
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3 

요점

ㆍ정의: COPD는 완전히 회복되지 않는 기류제한을 특징으로 하는 폐질환으로서 기도와 폐 실질 손상으로 인해 발생하며 
예방과 치료가 가능하다. 

ㆍ역학: COPD는 전 세계적으로 유병률과 사망률이 매우 높은 질환으로서 심각한 사회 경제적 부담을 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 진행됨으로써 호흡곤란과 COPD의 
특징적인 증상이 나타난다.

I COPD의 정의와 개관

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

“완전히 회복되지 않는 기류제한을 특징으로 하는 폐질환으로서 흡연, 직업적 노출, 실내 오염, 감염 등에 의한 기도와 

폐 실질의 이상에 의해 발생하며 예방과 치료가 가능하다. 매우 흔한 질환이기 때문에 전 세계적으로 심각한 사회 

경제적 영향을 미친다. 급성 악화가 자주 발생하고 정상인에 비해 동반질환이 흔하여 COPD의 중증도와 예후에 영향을 

미친다.”

COPD의 특징인 비가역적 기류제한은 장기간에 걸쳐 진행된다. 기류제한은 소기도 질환과 폐 실질 파괴(폐기종)가 

복합적으로 작용하여 생긴다. 소기도에 만성염증이 생기면 기도 섬유화와 같은 구조적 변화가 생겨 소기도가 좁아지게 

된다. 폐 실질 파괴도 만성염증으로 인해 발생하는데 가스 교환 장소인 폐포 파괴로 인해 폐포와 소기도의 연결이 

끊어지고 폐의 탄성반동이 감소되어 호기 시 기도가 좁아지거나 열리지 않음으로써 기류 제한이 발생한다. 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 대표하는 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. 폐활량측정법

(spirometry)은 세계 어디서나 비교적 쉽게 이용 가능하며 재현성이 좋아서 기류제한을 측정하는 데 있어서 최선의 

방법이다.

하지만 만성 호흡기 증상이 기류제한이 발생하기 전 나타날 수 있으며 급성 증상 악화 발생과 관련이 될 수 있다는 

것을 인지하고 있어야 한다1. 또한 만성 호흡기 증상이 폐활량 검사가 정상인 사람에서도 나타날 수 있으며1,2, 기류 

제한이 없는 흡연자에서도 폐기종이나 기도 벽 비후, 공기걸림으로 나타나는 폐 질환의 구조적 변화가 상당한 정도로 

나타날 수 있다1,2. 
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그림 1-1. COPD의 기류제한과 임상발현에 기여하는 원인, 병리생리, 병태생리

II COPD로 인한 사회 경제적 부담과 역학

COPD는 전 세계적으로 높은 유병률과 사망률을 나타내는 질환으로 커다란 사회 경제적인 부담을 초래하며 이는 

계속 증가하고 있다3,4. COPD의 유병률, 사망률, 이환율은 국가마다 다르며 한 국가 내에서도 집단마다 차이가 있다. 

COPD는 장기간에 걸친 유해가스와 분진에 대한 노출과 유전적 소인, 기도 과민성, 어렸을 때의 폐 성장의 장애와 

같은 개인 요소가 복잡한 상호작용을 하여 발생한다. COPD의 유병률은 흡연율과 직접적인 상관관계가 있지만 일부의 

나라(특히 후진국)에서는 대기 오염, 직업적 노출, 생물연료(biomass) 사용에 의한 실내 공기 오염도 중요한 원인이다5. 

COPD의 유병률은 수십 년에 걸쳐 증가되어 왔다. 이는 계속되는 COPD 위험인자에 대한 계속적인 노출과 전 세계적인 

인구 고령화에 의한 것으로 향후 이러한 추세는 계속될 것으로 보인다4. 그러나 한국에서는 COPD에 대한 인지도가 

매우 낮으며 심지어 흡연자조차도 COPD에 대해 잘 모르고 있다6. 노화 자체가 COPD의 위험인자이며 노화에 의한 

기도와 폐 실질의 변화는 COPD의 폐 병변과 비슷한 점이 많다7.

1. COPD의 유병률

가장 보수적인 추정치인 WHO에 따르면 2007년 기준으로 전 세계적으로 약 2억 천만 명이 COPD에 걸렸을 것으로 

추정된다8. 그러나 Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD)나 기타 다른 대규모 역학 연구에 의하면 COPD 환자는 

2010년 3억 8천만 명으로 추정되며 전 세계 유병률은 11.7% 정도로 평가된다9. 그리고 최근 2010년에 개정된 Global 

Burden of Disease (GBD)에서는 전 세계적으로 3억 2천 8백만 명의 COPD 환자가 있으며 이중 1억 6천 8백만 명이 

남성이며 1억 6천만 명이 여성이라고 보고하고 있다10. 일년에 3백만 명이 전 세계에서 COPD로 사망하고 있다11.

COPD의 유병률은 연구방법이나 적용된 COPD 진단기준에 따라 각 연구별로 많은 차이를 보이고 있지만 GOLD 

기준인 FEV1/FVC＜0.7을 이용하여 조사한 연구결과들에 따르면 대체적으로 10%의 유병률을 보이고 있다. 의사로부터 
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COPD로 진단 받은 적이 있는지를 물었을 때 가장 낮은 유병률을 보이는데 대부분의 나라에서 성인인구의 6% 미만으로 

조사되고 있다12. 폐활량측정법에 의한 유병률과 진단받은 과거력이 많은 차이를 보이는 것은 COPD가 전 세계적으로 

낮게 진단되고 있으며 인지도도 낮다는 것을 의미한다13. COPD는 흡연자나 과거 흡연자에서 많이 발생하며 40세 이상의 

인구에서, 그리고 남성에서 여성에 비해 많이 발생한다12,14. 대개 흡연에 의해 발생하지만 BOLD 연구에 의하면 흡연하지 

않은 사람의 3∼11%에서도 COPD에 이환되어 있다15. 남미에서 COPD 유병률을 조사한 PLATINO 연구에 의하면16, 

COPD의 유병률은 연령이 증가할수록 급격히 증가하며 60세 이상에서 가장 높은 유병률을 보이고 있다. 유병률은 국가

에 따라 7.8%에서 19.7%로 많은 차이를 보이고 있다. 우리나라에서도 흡연자에서 COPD가 많이 관찰되며 위험인자는 

65세 이상의 고령, 남성, 저소득, 과거 또는 현재 흡연자였다17. 일반적으로 흡연과 관련되어 70∼80% 정도의 COPD가 

발생하며 나머지 흡연과 관련되어 있지 않은 원인에 의해 20∼30%가 발생한다. 한국의 경우 비흡연 COPD의 가장 

중요한 요소는 결핵과 천식이다18. 결핵의 과거력은 기도의 폐쇄와 폐기능 변화와 관련이 있기 때문에 결핵이 흔한 

지역에서는 폐쇄성 폐질환의 중요한 원인으로 생각해야 한다19.

한국의 COPD 유병률은 2008년 국민건강영양 조사에 따르면 40세 이상 인구의 13.4%가 GOLD 기준(FEV1/FVC＜0.7)

에 따른 COPD 환자이며 남성 19.4%, 여성 7.9%의 유병률을 보이고 있다17. 이중 94%가 GOLD 병기 1기와 2기의 

비교적 경증인 COPD였다. 2009년 한국 건강보험심사평가원 자료에 의하면 총 192,496명이 COPD로 치료받고 있었으며 

평균 연령은 69.3세, 이중 남성이 63.1%를 차지하였다20. 

2015년 국민건강영양조사에 의하면 40세 이상 성인에서 폐활량측정법에서 기관지 확장제 사용 전 FEV1/FVC ＜ 

0.7 이하 기준으로 기도 폐쇄가 있는 사람의 비율은 2015년 13.4%로서 2008년 13.4%과 비교하여 큰 변화가 없었으며, 

남성 21.6% 여성 5.8%, 70세 이상에서는 남성 51.7%, 여성 13.6%로서 남성, 고령에서 COPD 유병률이 높다. 농어촌과 

저소득층에서 유병률이 약간 더 높은 것으로 나타났다21. 

저개발국에서는 흡연자가 증가하고 있으며 선진국에서는 노인인구가 증가하고 있기 때문에 전 세계적인 COPD의 

유병률은 향후 30년 동안 계속 증가할 것으로 생각된다3. 

2. COPD의 이환율

COPD의 이환율은 COPD로 인해 의사나 응급실을 방문하는 것 또는 입원하는 것을 측정하여 구하게 된다. 이환율은 

사망률보다 구하기 어렵고 아직까지 신뢰할 만한 자료가 많지는 않지만 나이가 많아질수록 증가하는 것은 분명하다14,16,22. 

COPD의 이환율은 심혈관질환, 근골격계질환, 당뇨 등 흡연, 노화, COPD와 관련되어 중복 이환되는 만성질환에 의해 

영향을 받는다. 이들 동반질환은 환자의 건강상태에 영향을 미치며 COPD 치료를 어렵게 한다23. 미국의 경우 성인의 

5% 이상이 COPD에 이환되어 있으며 전체 질병 중 12위를 차지하고 있다. 우리나라의 경우 2008년 국민건강영양조사에

서 COPD로 확인된 353명 중 의사로부터 COPD로 진단받았던 적이 있었던 사람은 9명(2.4%)에 지나지 않았고 8명

(2.1%)만이 치료를 받은 적이 있었다. 2015년 국민건강영양조사에서도 COPD로 진단받은 적이 있었던 사람은 2.8%, 

치료 받은 적이 있는 사람은 1.6%에 불과하여 그 동안의 노력에도 불구하고 한국에서의 COPD 인지도는 증가하지 

않았으며 아직도 많은 환자가 진단과 치료가 되지 않은 상태로 있다는 것을 알 수 있다17,21.

3. COPD의 사망률

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

사망률은 실제보다 낮게 보고되고 있다24,25. COPD가 주 사망원인임에도 불구하고 이차적인 사망원인으로 평가되거나 

누락되는 경우도 많다. 하지만 이러한 한계에도 불구하고 COPD는 대부분의 나라에서 매우 중요한 사망원인이다. 

WHO의 평가에 의하면 6천 5백만 명의 중등도 이상의 COPD 환자가 있으며 2015년에는 COPD가 주요 사망 원인 
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4위로서 321만 명의 환자가 COPD로 인해 사망하여 이는 전체 사망의 5.6%를 차지하는 것으로 보고하고 있다. 90% 

이상의 COPD 사망은 저소득 또는 중간 소득 국가에서 발생한다. 2030년에는 COPD가 주요 사망원인 3위로 올라갈 

것으로 예상되며 그와 관련된 질환으로 약 450만 명이 사망할 것으로 예상된다26. 

Global Burden of Disease Study에 의하면 전세계적으로 COPD는 1990년 사망원인 6위였지만 2020년에는 3위가 

될 것이라고 예측하고 있으며 2030년에는 사망원인 4위를 차지할 것으로 예측하고 있다4. 이러한 사망률의 증가는 

흡연 인구의 증가, 심혈관질환이나 감염성질환으로 인한 사망의 감소, 고령 인구의 증가 때문인 것으로 보인다. WHO에 

의하면 2005년 300만 명 이상이 COPD로 사망하였는데 이는 전체 사망자의 5%를 차지하는 것으로서 COPD에 의한 

사망 중 거의 90%가 선진국이 아닌 국가에서 발생한다. 미국의 경우 전체 사망원인 중 3위이며 2008년 141,090명이 

COPD로 사망하였다27. 일본의 경우 사망원인 10위이지만 COPD를 앓고 있는 노인인구가 늘어나고 있기 때문에 앞으로 

더욱 증가할 것으로 보인다. COPD의 연령 표준화 사망률은 22.9% (20.0∼25.4)로 감소하였으나 총 사망은 2005년과 

2015년 사이 유의하게 감소하지 않았다28.

2010년 우리나라 통계청 자료에 의하면 COPD에 의한 사망은 질병 코드를 기준으로 조사한 경우 2000년에 남자 

2,120명, 여자 1,209명, 합계 3,329명이 사망하였고, 2010년에는 남자 3,526명, 여자 1,476명, 합계 5,002명이 사망하였

다. 2010년 만성 하기도 질환이 전체 사망원인 중 7위를 차지하고 있으며 남자 4,473명, 여자 2,619명, 모두 7,092명이 

사망하는 것으로 보고되고 있다. 연령이 높을수록 COPD로 인한 사망이 증가하는데 80세 이상에서는 전체 사망원인 

중 5위를 차지하고 있으며 10만 명당 3,732명이 사망한다29. 2015년 우리나라 통계청 자료에 의하면 10대 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 발생한다. 우리나라의 경우 2010년 건강보험심사평가원 자료에 의하면 

2,840억 원 정도가 COPD 치료를 위한 직접 의료비용으로 지출되었으며 일인당 의료비용은 2009년 건강보험심사평가원 

자료에 의하면 약 323만 원에 달하며 최근 급격히 증가하고 있다20. 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 이루어져 있다. 

2013년 COPD로 인한 사망과 이환으로 인한 총 간접 비용은 1억 8200만 달러로 추정된다30. 2008년에서 2013년 동안 

COPD로 치료받고 있는 환자는 13.9% 증가하였는데 같은 기간 COPD 관련 약물 비용은 78.2%로 증가하였다31.

유럽의 경우 전체 의료 예산의 6%가 호흡기 질환에 의해 지출되는데 이중 COPD에 의한 지출이 56% (38조 원)를 

차지한다32. 미국의 경우 COPD로 인한 경제적 비용은 2010년 499억 달러였으며 직접적인 의료 경비는 매년 295억 

달러에 달하는 것으로 평가된다27. 급성악화가 전체 COPD 관련 의료비용 중 가장 큰 비중을 차지한다27. COPD의 중증도

와 의료 비용과는 직접적인 상관 관계가 있는데 COPD의 중증도가 증가하면 입원이나 산소치료 등이 필요하게 되므로 

의료 비용도 증가하게 된다. 개발도상국에서는 COPD로 인한 직접 의료 비용 지출보다는 직장과 가정의 생산성에 영향

을 주는 간접비용이 더 중요하다. 이들 나라에서는 보건 당국이 중증의 COPD 환자에 대해 장기적인 도움을 주지 못하기 

때문에 COPD 환자를 돌보아 주어야 하는 사람은 생업에 종사할 수 없게 된다. 인적 자원이 제일 중요한 국가 자원이므

로 COPD로 인한 간접비용은 이들 국가 경제에 매우 나쁜 영향을 미친다.
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2) 사회적 부담

질병에 의한 사회적 손실을 나타내는 지표는 일반적으로 장애보정 생존년(disability-adjusted life year, DALYs)을 

사용하는데3,33 이는 질병에 의한 조기사망과 장애로 인한 손실의 합을 의미한다. 1990년 COPD는 전 세계적으로 12번째 

DALYs 손실의 원인이었으나 2030년에는 7번째 중요원인이 될 것으로 예상된다4. 우리나라의 경우 COPD에 의한 DALYs

는 2002년 10만 명당 270년으로 10위였으나 2007년에는 10만 명당 550년으로 7위로 순위가 오르며 5년 동안 급격한 

상승을 보였다. 우리나라의 흡연율 변동과 고령화를 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 차지했다34.

수명손실년수(years of lost life, YLL)란 특정 원인에 의해 정상적으로 살 수 있는 나이를 얼마나 채우지 못하고 

죽었는지를 측정한 수치이며 건강상실년수(years lived with disability, YLDs)는 질병으로 잃은 건강 년수이다. COPD는 

남자의 경우 10만 명당 YLL 10위이며 YLDs 3위이다. 여성의 경우 10만 명당 YLL 13위, YLDs 3위을 차지하고 있어서 

COPD로 인한 사망도 심각한 사회 경제적 영향을 미치지만 장애로 인한 영향이 더 심각한 것을 알 수 있다34.

III 질환 발생 및 진행에 관여하는 인자

COPD의 위험인자로 가장 중요하고 잘 알려진 것은 흡연이다. 이외에 직업성 분진이나 화학물질, 대기오염, 낮은 

사회 경제적 수준, 만성기관지염이나 호흡기 감염 등이 있다(표 1-1). 이런 다양한 위험인자로 인해, 비흡연자에서도 

만성 기류폐쇄가 발생할 수 있다35-38. 질환의 발생과 임상양상은 개개인의 질환에 대한 감수성이 다르고, 외부인자와 

숙주인자 간의 상호 작용 또한 개체마다 다르기 때문에 다양하게 나타날 수 있다. 예를 들면, 같은 흡연력을 가진 

사람들 모두에서 COPD가 발생하지는 않는다. 물론 흡연자인 COPD 환자에 비하여, 만성기류장애를 가진 비흡연자에서 

증상이 더 적고 전신염증이 적다. 만성기류장애가 없는 비흡연자보다 만성기류장애를 가진 비흡연자에서 호흡부전으로 

인한 사망률과 폐렴의 위험도가 증가하나 폐암이나 심혈관질환의 위험도 증가를 보이지 않았다39. 이는 흡연력이나 

환경적인 위험인자 노출이 개인마다 다르고, 성별에 따라서도 다를 수 있으며 유전적인 요인이 위험인자가 COPD 발병

에 영향을 미치는 데 관여할 수 있기 때문이다. 위험인자에 노출되는 시간은 수명이 길어질수록, 즉 고령일수록 많아질 

것이다. 흡연이 미치는 영향과 함께, 과거에는 FEV1의 상대적인 급속한 감소가 COPD의 진행에 중요한 영향을 준다고 

알려져 왔으나40 최근 외국의 대규모 코호트의 연구 결과에서 급속한 FEV1의 감소가 없더라도 젊은 나이에 FEV1이 

감소 되어 있으면 COPD로 진행할 수 있다고 보고 되었다(그림 1-2)41. 사회경제적 수준은 폐 성장과 관련 있는 출생아의 

몸무게(저체중아)에도 영향을 미칠 수 있다. 그러나, 지금까지의 위험인자에 대한 연구는 대부분 단면적 연구에 의한 

것이며, 질환 발생에 영향을 줄 수 있는 산전 및 출생 전후 시기를 포함한 연구는 거의 없다. 이러한 위험인자 상호 

간의 연관성에 대한 장기간 추적 관찰연구가 향후 필요하다.

 

표 1-1. COPD의 위험인자

숙주 인자 외부 인자

유전자
노령
성별
폐 성장
기도 과민반응

외부 유해물질
  - 흡연
  - 직업성 분진과 화학물질
  - 실내 외 대기 오염
사회 경제적 수준
만성기관지염
호흡기 감염
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그림 1-2. 기저 FEV1과 폐기능 감소속도에 따로 FEV1의 변화 분포도

1. 유전적 인자

선천성 알파-1 항트립신 결핍증은 가장 잘 알려진 유전적 위험인자이지만42, 아주 일부분을 차지하고 있다. 우리나라

에서는 알파-1 항트립신 결핍증이 거의 없는 것으로 알려져 있었으나43, 최근 증례보고44가 있어 젊은 나이에 발생한 

COPD 환자에서는 이러한 질환을 의심해 볼 필요가 있다.

심한 COPD 환자의 자녀들에 대한 연구에서45, 가족력에 의한 질환 발생 위험성이 있으며 이러한 위험성은 유전적인 

인자와 환경적인 인자가 질환 발생에 함께 영향을 미칠 수 있음을 보여주었다. 일부 보고에서는 하나의 유전자 이상도 

폐기능 감소와 관련성이 있을 수 있으며46, 최근 genome wide association 연구들에서도 질환 발생과 관련 있는 유전자

(alpha nicotinic acetylcholine receptor 유전자와 hedge-hog interacting protein gene 등)를 보고하였다. 그러나, 여전히 

각 유전자 분석연구 방법, 인종 및 나라 등에 따라 서로 부합하지 않는 경우가 있어서 이에 대한 추가 연구가 필요한 

상태이다47-50.

2. 나이와 성별

고령은 COPD의 위험인자로 간주되고 있으며, 우리나라 연구에서도 나이는 위험인자의 하나로 알려져 있다17,51. 그러

나 건강한 노화 자체에 의해서 인지 아니면 나이 듦에 따른 위험인자의 노출증가가 COPD 발생을 유발하는지는 불분명

하다. 우리나라의 성별에 따른 COPD 유병률은 여성보다 남성에서 더 높으며, 2008년 국민건강영양 조사에 따르면 

흡연력을 보정한 후에도 남성에서 COPD 위험도가 높았다17. 이것은 성별(남성)이 하나의 위험인자로 작용할 수 있음을 

시사한다. 그러나, 최근 선진국에서는 남녀 COPD 유병률이 거의 유사하다52. 성별에 따른 COPD 발생 차이의 원인으로 

성별에 따른 흡연율의 차이, 성별에 따른 기도 크기나 두께의 차이53, 또는 담배의 해로운 영향에 대한 감수성의 차이54-56 

등이 제시되고 있다. 담배의 영향에 대한 외국 보고에서는 여성이 더 취약한 것으로 일부 보고되고 있다54-56. 최근 

동물과 인체 조직 검체를 이용한 연구에서 비슷한 흡연력에도 불구하고 남자보다 여자에서 소기도질환이 더 많이 발생

하는 것이 보고되었다57,58. 하지만 이러한 COPD 위험인자로서의 나이와 성별의 명확한 역할에 대해서는 향후 추가 
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연구가 필요하다.

3. 폐 성장과 발달

폐 성장에 영향을 주는 인자는 모두 COPD의 발생 위험을 높일 수 있다. 예를 들면, 출생 시 몸무게는 성인이 되었을 

때 FEV1값과 서로 양의 상관관계를 보였고59, 일부 연구에서는 어린 시절의 호흡기 감염이 폐기능에 영향을 미친다고 

보고하였다60. 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 관련이 있음을 보고하였다61.

4. 외부 유해물질

1) 흡연

흡연은 전세계적으로 가장 흔한 위험인자이다. 흡연자는 호흡기 증상이 더 흔하게 동반되며, 연간 FEV1 감소 정도도 

더 심하고, 사망률도 비흡연자에 비해 높다62. 담배 종류(파이프, 일반적인 담배인 궐련, 마리화나 등)에 상관없이 담배제

품은 모두 위험인자로 작용한다63. 간접 흡연도 호흡기 증상과 COPD를 초래할 수 있다36,64. 임신 중 흡연도 태아의 

폐 성장과 면역계에 영향을 주어 태아에게 위험인자가 될 수 있다.

2) 직업성 분진과 화학물질

직업성 노출 물질들(유기물, 무기물, 화학물질, 가스나 매연 등)도 위험인자이다65,66. 미국흉부학회(American 

Thoracic Society)의 보고에 의하면, 흡연과 연령을 보정하더라도, 탄광부, 채석작업자, 터널 작업자, 콘크리트 작업자 

근무기간은 점진적인 폐기능 감소와 관련이 있다(FEV1: -7∼8 mL/year)67. 장기적인 직업적 유해인자 노출로 인한 폐기

능 감소는 COPD의 진단으로 이어지게 된다. 스위스의 SAPALDIA 코호트연구(18∼62세, 4,267명)에서 중등도 이상의 

COPD가 이러한 직업적 노출 정도와 관련이 있음을 보여주었는데, 직업적인 노출물질에 의한 COPD의 발생은 흡연자에

서 31∼32%, 비흡연자에서 43∼56%를 차지하였다65. 이러한 결과는, 10∼20% COPD 환자에서 호흡기 증상이나 폐기

능 저하가 직업적 노출과 관련이 있다는 미국흉부학회(American Thoracic Society) 보고에 비해 다소 높기는 하지만, 

지역별 직업성 노출의 정도와 관리기준 등이 상이한 데서 비롯되었을 것으로 추정되며, 작업장의 유해환경이 잘 조절되

지 않는 지역에서는 위에서 보고된 북미 지역이나 유럽의 보고보다 더 높을 것이다.

3) 실내 외 대기 오염

나무, 동물 배설물, 석탄 등을 요리나 난방용 땔감으로 사용하는 경우 실내 공기 오염이 발생된다. 이러한 실내공기 

오염도 COPD의 중요한 위험인자로 작용할 수 있다68,69. 약 30억의 세계 인구가 이러한 동식물 물질이나 석탄 등을 

요리, 난방 혹은 가정의 에너지원으로 이용하고 있다. 그러므로, 전 세계적으로 많은 인구가 폐질환에 대한 위험에 

노출되어 있는 상태이다68,69. 도시의 높은 공기 오염 물질들도 폐질환자에게 악영향을 초래할 수 있다. 자동차 매연과 

같은 석유 연소 물질에 의한 공기 오염은 폐기능 감소를 초래할 수 있다70,71. 그러나, 이외의 다른 실외 대기 오염이 

COPD를 일으키는지 명확하지 않다. 그러나 대기오염이 폐의 성숙과 발달에 중요한 역할을 하는 증거가 있다. 그 예로 

이산화질소와 PM2.5의 미세먼지가 가장 높은 곳과 가장 낮은 곳의 소아들의 폐기능을 비교하였을 때 거의 5배의 폐기능 

감소가 관찰되었다72. 중요한 것은 이산화질소와 PM2.5의 미세먼지가 감소하면 지체된 폐성장이 현격하게 완화되었다73. 

오염 물질에 대해 단기간 많은 양에 노출될 때와 작은 양으로 장기간 노출되었을 때 어떤 영향을 미치는지 등에 대해서 

명확하게 알려진 바는 없다.
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5. 사회경제적 수준

빈곤은 COPD의 위험인자로, 사회경제적 수준이 낮을수록 폐질환의 발생위험도는 높아진다51,74. 그러나, 빈곤한 경우

에 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 천식환자에서 COPD 발생위험도는 

12배 이상 높았다75. 또 다른 장기적 연구에서도 천식환자의 약 20%에서 비가역적인 기류제한과 폐확산능 감소가 발생함

을 보고하였다76. 기도과민성도 COPD의 중요한 위험인자로, 기도과민성은 천식 없이도 존재할 수 있고, 폐기능의 과도

한 감소와도 관련이 있다77. 유럽에서 시행된 연구에서 기도과민성의 인구기여위험도는 15%로 흡연의 39% 다음으로 

중요한 COPD 위험인자였다78.

7. 만성기관지염

만성기관지염에 대한 초기 연구에서는 폐기능 감소와 연관성이 없다고 하였으나, 최근 연구에서는 기도 분비물이 

많은 경우는 폐기능 저하와 관련성이 있다고 보고되었다79,80. 또한 만성기관지염을 가진 젊은 흡연자는 COPD 발생위험

도가 증가할 수 있으며 만성기관지염 환자는 급성악화의 회수와 중증도 증가와 연관이 있다고 보고되었다80,81. 

8. 호흡기 감염

유럽 호흡기 건강조사에 천식이 없는 20∼44세 환자 4,636명을 대상으로 실시한 코호트연구(1차 1991∼1993, 2차 

1999∼2002)에서 어린 시절의 심한 호흡기 감염은 성인이 되었을 때 폐기능 저하와 호흡기 증상 발생과 연관성이 

있음을 보여주었다78. 그러나, COPD 발생에 미치는 영향은 아직 명확하지 않다. HIV 감염은 흡연에 의한 폐기종 발생을 

촉발할 수 있고82, 결핵도 COPD 발생 위험인자로 알려져 있다. 더불어, 결핵은 COPD와 감별해야 할 질환이자, COPD 

환자에서 동반될 수 있는 질환 중의 하나이다83.

IV 병리, 발병 및 병태생리

담배연기와 유해물질은 폐 염증 반응을 초래하고, 이들 염증 반응으로 인한 폐실질 파괴와 정상 복구 시스템의 파괴로 

폐기종과 소기도 섬유화를 초래할 수 있다. 이런 병리학적 변화로 공기걸림과 기류제한을 초래한다84.

1. 병리

COPD는 기도, 폐실질과 폐 혈관계에서 병리학적 변화가 발생한다85. 폐의 각 부위에서 부위에 따른 특이 염증세포에 

의한 염증성 변화와, 반복되는 손상과 복구 작용에 의해 기도의 구조적 변화가 발생한다. 질환의 중증도가 심할수록 

염증성 및 구조적 변화는 심해지며, 흡연을 중단한 후에도 이러한 변화는 지속된다. 
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2. 발병

담배 연기와 같은 만성적인 자극에 대한 노출로 호흡기계에 이상 염증반응이 발생한다. 비흡연자에서도 COPD가 

발생하지만, 비흡연자에서의 염증반응에 대한 기전은 잘 알려져 있지 않다. 산화 스트레스와 단백분해효소 등 여러 

기전에 의한 염증반응으로 병리학적 변화를 초래한다. 금연 이후에도 염증반응은 지속되는데, 이러한 지속적인 염증반

응의 정확한 기전은 알려지지 않았다86.

1) 산화 스트레스

담배연기나 여러 다른 흡입 물질들에 의해서 대식세포나 호중구와 같은 염증세포가 활성화되어 산화물질들(예: hy-

drogen peroxide, 8-isoprostane 등)이 생성된다. COPD 환자들의 호기 가스 농축액, 가래 혹은 혈액 내에는 산화 물질들

이 증가되어 있고, 항산화물질은 감소되어 있다. 항산화물질의 감소는 항산화 유전자를 조절하는 전사인자(예: Nrf2)의 

감소로 인해 발생하며87, 이러한 산화스트레스는 COPD의 발병에 관여한다88.

2) 단백분해효소 및 항단백분해효소의 불균형

COPD 환자에서 증가되어 있는 단백분해효소는 여러 염증세포나 기도 상피세포에서 유래한다. 단백분해효소는 폐실

질 결합조직의 주요 성분인 엘라스틴을 파괴하여 폐기종을 초래한다. 그러나 기도의 변형을 설명하기는 부족한 부분이 

있다. 이러한 단백분해효소와 결합조직 파괴 작용을 방어하는 항단백분해효소 사이의 불균형은 COPD를 초래할 수 

있다89.

3) 염증세포

말초기도, 폐실질, 폐혈관에 거식세포의 수가 증가하며 이와 함께 활성화된 중성구와 Tc1, Th1, Th17, LIC3 세포와 

같은 임파구가 증가한다. 임상적으로 천식과 동반되어 있는 경우 호산구, Th2, 또는 ILC2 와 같은 세포들이 증가해 

있는 경우가 있다90,91. 이런 세포들은 호중구 및 대식세포와 함께 염증매개물질을 분비하고 기도, 폐실질, 폐혈관의 

구조를 유지하는 세포들에 영향을 미친다92. 

4) 염증매개물질

여러 다양한 염증매개물질들(chemotactic factors, proinflammatory cytokines, growth factors)은 혈액 내 염증세포들

을 불러 모으고, 염증반응을 일으켜 폐의 구조적 변화를 초래한다91.

5) 기관지 주변과 사이질 섬유화 

기관지 주변 섬유화와 사이질의 음영증가가 COPD와 무증상 흡연자에서 보고되고 있다93-95. 흡연자 또는 COPD에서 

보이는 기도염증을 가진 사람에서 성장인자의 과도한 분비를 보일 수 있다96. 염증이 섬유화의 발생을 진행시키거나 

기도벽 자체의 반복되는 손상이 근육과 섬유조직의 과도한 생성을 유발한다97. 이것은 결과적으로 폐기종이 발생하도록 

진행시킬 수 있는 소기도장애와 폐쇄에 기여할 수 있다98. 

6) COPD와 천식의 염증반응의 차이

두 질환 모두 호흡기계에 염증반응을 일으키지만, 관련된 염증세포의 종류와 염증매개물질은 다르다. 이런 차이점은 

생리학적 변화, 증상 및 치료에 대한 반응이 두 질환에서 서로 다른 것과 관련이 있다99. 그러나, 일부 COPD 환자는 

천식 양상을 보이며, 호산구가 증가된 천식 염증반응과 혼재되어 나타날 수 있다.
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3. 병태생리

기도 내강의 병리학적 변화로 인해 발생하는 염증과 말초기도의 협착은 주로 FEV1 감소로 나타나고, 폐기종에 의한 

폐실질 손상은 FEV1 감소와 가스 교환(폐확산능) 장애를 주로 초래한다. 또한 기도 협착과 더불어 소기도의 감소도 

보고되고 있다100.

1) 기류제한과 공기걸림

소기도의 염증, 섬유화 및 기도내 삼출물 정도는 FEV1 감소, FEV1/FVC 감소와 관련이 있다92. 소기도 폐쇄는 호기시 

공기걸림이 점차적으로 심해져 결국 과다팽창을 일으킨다. 폐기종은 주로 가스 교환 장애와 관련이 있지만, 기도에 

연결되어 있는 폐포의 손상은 호기시 공기걸림과도 연관성이 있다. 폐 과다팽창은 운동시에 흡기용적(inspiratory ca-

pacity, IC)을 감소시키며, 기능적 잔기용량(functional residual capacity, FRC)을 증가시켜(동적 과다팽창, dynamic hy-

perinflation) 운동시 호흡곤란 악화와 운동 제한을 초래할 수 있다. 과다팽창은 호흡 근육의 수축력에 영향을 미치고, 

국소적 염증매개물질을 활성화시킬 수 있다. 과다팽창은 질환 초기부터 나타날 수 있고, 운동시 호흡곤란의 중요한 

기전으로 여겨지고 있다101. 말초 기도에 작용하는 기관지확장제는 공기걸림을 줄여 폐용적을 감소시켜주고 증상과 운동 

능력을 향상시켜줄 수 있다101.

2) 가스교환 장애

COPD 환자에서 가스교환 장애는 저산소혈증과 과탄산혈증을 일으킨다. 질환이 진행할수록 가스 교환장애는 악화된

다. 환기저하는 심한 기도폐쇄로 인한 호흡일(work of breathing) 증가, 호흡근 이상과 과다팽창으로 인해 발생하며, 

또한 환기욕구(ventilatory drive) 저하와도 관련이 있다. 이러한 환기저하는 이산화탄소 저류를 초래한다. 폐포환기 

저하와 폐혈관 기능적 단위의 감소는 폐 환기/관류 이상을 초래한다102.

3) 기도 점액 과분비

점액 과분비는 만성 가래가 있는 기침을 일으킨다. 이것은 만성기관지염에서 특징적으로 나타나는 증상이지만, 이는 

반드시 기류장애와 관련이 있는 것은 아니다. 반대로, 모든 COPD 환자에서 점액 과분비가 나타나지는 않는다. 담배연기

나 유해 물질에 의한 만성적인 기도 자극은 술잔세포(goblet cell) 수의 증가와 점막하샘(submucosal gland)의 증대를 

일으키고 이로 인해서 점액 과분비가 일어난다. 일부 매개물질들과 단백분해 효소는 점액 과분비를 촉진시키고, 대부분 

표피성장인자수용체(EGFR)의 활성화를 통해서 작용을 나타낸다103.

4) 폐동맥 고혈압

폐동맥 고혈압은 COPD 질환의 후기에 나타날 수 있으며, 주로 저산소증에 의한 폐 소동맥 수축으로 발생한다. 

폐동맥 수축은 혈관 내막 증식, 평활근 비후 및 증식을 초래하여 구조적 변화를 일으킨다104. 폐기종에서 폐모세혈관 

면적의 감소도 폐동맥압 증가에 관여한다. 점진적인 폐동맥 고혈압은 우심실 비대를 초래하고 이후에는 우심실 부전을 

일으킬 수 있다104.

5) COPD 악화

호흡기 증상의 악화는 주로 세균이나 바이러스 감염, 주위 환경의 오염 물질 등에 의해서 초래된다. 악화 시에는 

폐 과다팽창 및 공기걸림이 증가하고 기류제한이 더욱 악화되어 호흡곤란이 심해진다105. 폐 환기/관류 불균형의 악화로 

저산소혈증이 생길 수 있다106. 폐렴, 폐동맥색전증, 급성 심부전증 등이 합병되었을 때도 급성 악화를 일으키거나, 

급성 악화와 비슷한 증상을 보일 수 있다.
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6) 전신적인 영향

많은 COPD 환자들이 삶의 질에 영향을 줄 수 있는 여러 동반질환을 가지고 있다107. COPD 환자의 기류제한과 

폐과다팽창은 심장기능에 영향을 미칠 수 있고108, 혈액 내 증가된 염증매개물질들은 골격근 허약, 악액질(cachexia) 

및 다른 동반질환(허혈성심장질환, 심부전, 골다공증, 빈혈, 당뇨병, 대사성증후군 및 우울증 등)의 발생 또는 악화에 

관여할 수 있다107.

참고문헌

1. Woodruff PG, Barr RG, Bleecker E, Christenson SA, Couper D, Curtis JL, et al. Clinical Significance of Symptoms 

in Smokers with Preserved Pulmonary Function. N Engl J Med. 2016;374(19):1811-21.

2. Regan EA, Lynch DA, Curran-Everett D, Curtis JL, Austin JH, Grenier PA, et al. Clinical and Radiologic Disease in 

Smokers With Normal Spirometry. JAMA Intern Med. 2015;175(9):1539-49.

3. Lopez AD, Shibuya K, Rao C, Mathers CD, Hansell AL, Held LS, et al. Chronic obstructive pulmonary disease: current 

burden and future projections. The European respiratory journal. 2006;27(2):397-412.

4. Mathers CD, Loncar D. Projections of global mortality and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Med. 

2006;3(11):e442.

5. Salvi SS, Barnes PJ. Chronic obstructive pulmonary disease in non-smokers. Lancet (London, England). 

2009;374(9691):733-43.

6. Seo JY, Hwang YI, Mun SY, Kim JH, Kim JH, Park SH, et al. Awareness of COPD in a high risk Korean population. 

Yonsei medical journal. 2015;56(2):362-7.

7. Maciewicz RA, Warburton D, Rennard SI. Can increased understanding of the role of lung development and aging 

drive new advances in chronic obstructive pulmonary disease? Proc Am Thorac Soc. 2009;6(7):614-7.

8. Soriano JB, Rodriguez-Roisin R. Chronic obstructive pulmonary disease overview: epidemiology, risk factors, and clin-

ical presentation. Proc Am Thorac Soc. 2011;8(4):363-7.

9. Adeloye D, Chua S, Lee C, Basquill C, Papana A, Theodoratou E, et al. Global and regional estimates of COPD preva-

lence: Systematic review and meta-analysis. J Glob Health. 2015;5(2):020415.

10. Vos T, Flaxman AD, Naghavi M, Lozano R, Michaud C, Ezzati M, et al. Years lived with disability (YLDs) for 1160 

sequelae of 289 diseases and injuries 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2010. 

Lancet (London, England). 2012;380(9859):2163-96.

11. Mortality GBD, Causes of Death C. Global, regional, and national age-sex specific all-cause and cause-specific mortality 

for 240 causes of death, 1990-2013: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. Lancet (London, 

England). 2015;385(9963):117-71.

12. Halbert RJ, Natoli JL, Gano A, Badamgarav E, Buist AS, Mannino DM. Global burden of COPD: systematic review 

and meta-analysis. The European respiratory journal. 2006;28(3):523-32.

13. van den Boom G, van Schayck CP, van Mollen MP, Tirimanna PR, den Otter JJ, van Grunsven PM, et al. Active 

detection of chronic obstructive pulmonary disease and asthma in the general population. Results and economic con-

sequences of the DIMCA program. American journal of respiratory and critical care medicine. 1998;158(6):1730-8.

14. Fukuchi Y, Nishimura M, Ichinose M, Adachi M, Nagai A, Kuriyama T, et al. COPD in Japan: the Nippon COPD 

Epidemiology study. Respirology (Carlton, Vic). 2004;9(4):458-65.

15. Buist AS, McBurnie MA, Vollmer WM, Gillespie S, Burney P, Mannino DM, et al. International variation in the preva-

lence of COPD (the BOLD Study): a population-based prevalence study. Lancet (London, England). 

2007;370(9589):741-50.

16. Menezes AM, Perez-Padilla R, Jardim JR, Muino A, Lopez MV, Valdivia G, et al. Chronic obstructive pulmonary disease 

in five Latin American cities (the PLATINO study): a prevalence study. Lancet (London, England). 

2005;366(9500):1875-81.

17. Yoo KH, Kim YS, Sheen SS, Park JH, Hwang YI, Kim SH, et al. Prevalence of chronic obstructive pulmonary disease 

in Korea: the fourth Korean National Health and Nutrition Examination Survey, 2008. Respirology. 2011;16(4):659-65.

18. Myong JP, Yoon HK, Rhee CK, Kim HR, Koo JW. Risk factors for lung function impairment among the general 

non-smoking Korean population. The international journal of tuberculosis and lung disease : the official journal of 

the International Union against Tuberculosis and Lung Disease. 2015;19(9):1019-26, i-iii.



단원1

정
의
ㆍ
역
학
ㆍ
원
인
ㆍ
기
전

14  

19. Amaral AF, Coton S, Kato B, Tan WC, Studnicka M, Janson C, et al. Tuberculosis associates with both airflow ob-

struction and low lung function: BOLD results. The European respiratory journal. 2015;46(4):1104-12.

20. Kim C, Yoo KH, Rhee CK, Yoon HK, Kim YS, Lee SW, et al. Health care use and economic burden of patients 

with diagnosed chronic obstructive pulmonary disease in Korea. Int J Tuberc Lung Dis. 2014;18(6):737-43.

21. Hwang YI, Park YB, Yoo KH. Recent Trends in the Prevalence of Chronic Obstructive Pulmonary Disease in Korea. 

Tuberc Respir Dis (Seoul). 2017;80(3):226-9.

22. Schirnhofer L, Lamprecht B, Vollmer WM, Allison MJ, Studnicka M, Jensen RL, et al. COPD prevalence in Salzburg, 

Austria: results from the Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD) Study. Chest. 2007;131(1):29-36.

23. Mannino DM, Higuchi K, Yu TC, Zhou H, Li Y, Tian H, et al. Economic Burden of COPD in the Presence of 

Comorbidities. Chest. 2015;148(1):138-50.

24. Pena VS, Miravitlles M, Gabriel R, Jimenez-Ruiz CA, Villasante C, Masa JF, et al. Geographic variations in prevalence 

and underdiagnosis of COPD: results of the IBERPOC multicentre epidemiological study. Chest. 2000;118(4):981-9.

25. Talamo C, de Oca MM, Halbert R, Perez-Padilla R, Jardim JR, Muino A, et al. Diagnostic labeling of COPD in five 

Latin American cities. Chest. 2007;131(1):60-7.

26. Organization WH. Projections of mortality and causes of death, 2015 and 2030. http://wwwwhoint/health-

info/global_burden_disease/projections/en/ (accessed 11 September 2016). 2016.

27. National Heart L, and Blood Institute. Morbidity and mortality chartbook on cardiovascular, lung and blood diseases. 

Bethesda, Maryland: US deparment of Health and Human Services, Public Health Service, National Institutes of Health. 

2009.

28. Global, regional, and national life expectancy, all-cause mortality, and cause-specific mortality for 249 causes of death, 

1980-2015: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2015. Lancet (London, England). 

2016;388(10053):1459-544.

29. 통계청 대. 2010년 사망원인통계 결과. 2011.

30. Kim J, Lee TJ, Kim S, Lee E. The economic burden of chronic obstructive pulmonary disease from 2004 to 2013. 

Journal of medical economics. 2016;19(2):103-10.

31. Lee J, Lee JH, Kim JA, Rhee CK. Trend of cost and utilization of COPD medication in Korea. International journal 

of chronic obstructive pulmonary disease. 2017;12:27-33.

32. Society ER. European Lung White Book: Huddersfield. European Respiratoy Society Journals, Ltd. 2003.

33. Murray CJ, Lopez AD. Alternative projections of mortality and disability by cause 1990-2020: Global Burden of Disease 

Study. Lancet (London, England). 1997;349(9064):1498-504.

34. Yoon J, Seo H, Oh IH, Yoon SJ. The Non-Communicable Disease Burden in Korea: Findings from the 2012 Korean 

Burden of Disease Study. Journal of Korean medical science. 2016;31 Suppl 2:S158-s67.

35. Celli BR, Halbert RJ, Nordyke RJ, Schau B. Airway obstruction in never smokers: results from the Third National Health 

and Nutrition Examination Survey. Am J Med. 2005;118(12):1364-72.

36. Eisner MD, Balmes J, Katz PP, Trupin L, Yelin EH, Blanc PD. Lifetime environmental tobacco smoke exposure and 

the risk of chronic obstructive pulmonary disease. Environ Health. 2005;4(1):7.

37. Lamprecht B, McBurnie MA, Vollmer WM, Gudmundsson G, Welte T, Nizankowska-Mogilnicka E, et al. COPD in 

never smokers: results from the population-based burden of obstructive lung disease study. Chest. 2011;139(4):752-63.

38. Behrendt CE. Mild and moderate-to-severe COPD in nonsmokers - Distinct demographic profiles. Chest. 

2005;128(3):1239-44.

39. Thomsen M, Nordestgaard BG, Vestbo J, Lange P. Characteristics and outcomes of chronic obstructive pulmonary dis-

ease in never smokers in Denmark: a prospective population study. Lancet Respir Med. 2013;1(7):543-50.

40. Fletcher C, Peto R. The natural history of chronic airflow obstruction. Br Med J. 1977;1(6077):1645-8.

41. Lange P, Celli B, Agusti A, Boje Jensen G, Divo M, Faner R, et al. Lung-Function Trajectories Leading to Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease. N Engl J Med. 2015;373(2):111-22.

42. Stoller JK, Aboussouan LS. Alpha1-antitrypsin deficiency. Lancet. 2005;365(9478):2225-36.

43. Kim CH, Yim JJ, Yoo CG, Lee CT, Kim YW, Han SK, et al. Alpha-antitrypsin genotypes in Korean patients with chronic 

obstructive pulmonary disease. Respirology. 2005;10(2):223-8.

44. Ko DH, Chang HE, Song SH, Yoon H, Park KU, Song J. Identification of compound heterozygous mutation in a Korean 

patient with alpha 1-antitrypsin deficiency. Korean J Lab Med. 2011;31(4):294-7.

45. McCloskey SC, Patel BD, Hinchliffe SJ, Reid ED, Wareham NJ, Lomas DA. Siblings of patients with severe chronic 

obstructive pulmonary disease have a significant risk of airflow obstruction. Am J Respir Crit Care Med. 2001;164(8 



단원1

정
의
ㆍ
역
학
ㆍ
원
인
ㆍ
기
전

15 

Pt 1):1419-24.

46. Hunninghake GM, Cho MH, Tesfaigzi Y, Soto-Quiros ME, Avila L, Lasky-Su J, et al. MMP12, lung function, and COPD 

in high-risk populations. N Engl J Med. 2009;361(27):2599-608.

47. Castaldi PJ, Cho MH, Cohn M, Langerman F, Moran S, Tarragona N, et al. The COPD genetic association compendium: 

a comprehensive online database of COPD genetic associations. Hum Mol Genet. 2010;19(3):526-34.

48. Pillai SG, Ge D, Zhu G, Kong X, Shianna KV, Need AC, et al. A genome-wide association study in chronic obstructive 

pulmonary disease (COPD): identification of two major susceptibility loci. PLoS Genet. 2009;5(3):e1000421.

49. Repapi E, Sayers I, Wain LV, Burton PR, Johnson T, Obeidat M, et al. Genome-wide association study identifies five 

loci associated with lung function. Nat Genet. 2010;42(1):36-44.

50. Wilk JB, Chen TH, Gottlieb DJ, Walter RE, Nagle MW, Brandler BJ, et al. A genome-wide association study of pulmo-

nary function measures in the Framingham Heart Study. PLoS Genet. 2009;5(3):e1000429.

51. Kim DS, Kim YS, Jung KS, Chang JH, Lim CM, Lee JH, et al. Prevalence of chronic obstructive pulmonary disease 

in Korea: a population-based spirometry survey. Am J Respir Crit Care Med. 2005;172(7):842-7.

52. Mannino DM, Homa DM, Akinbami LJ, Ford ES, Redd SC. Chronic obstructive pulmonary disease surveillance--United 

States, 1971-2000. MMWR Surveill Summ. 2002;51(6):1-16.

53. Kim YI, Schroeder J, Lynch D, Newell J, Make B, Friedlander A, et al. Gender differences of airway dimensions in 

anatomically matched sites on CT in smokers. COPD. 2011;8(4):285-92.

54. Foreman MG, Zhang L, Murphy J, Hansel NN, Make B, Hokanson JE, et al. Early-onset chronic obstructive pulmonary 

disease is associated with female sex, maternal factors, and African American race in the COPDGene Study. Am J 

Respir Crit Care Med. 2011;184(4):414-20.

55. Lopez Varela MV MdOM, Halbert RJ, et al. . Sex-related differences in COPD in five Latin American cities: the PLATINO 

study. Eur Respir J. 2010;36.

56. Sorheim IC, Johannessen A, Gulsvik A, Bakke PS, Silverman EK, DeMeo DL. Gender differences in COPD: are women 

more susceptible to smoking effects than men? Thorax. 2010;65(6):480-5.

57. Martinez FJ, Curtis JL, Sciurba F, Mumford J, Giardino ND, Weinmann G, et al. Sex differences in severe pulmonary 

emphysema. Am J Respir Crit Care Med. 2007;176(3):243-52.

58. Tam A, Churg A, Wright JL, Zhou S, Kirby M, Coxson HO, et al. Sex Differences in Airway Remodeling in a Mouse 

Model of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Am J Respir Crit Care Med. 2016;193(8):825-34.

59. Lawlor DA, Ebrahim S, Davey Smith G. Association of birth weight with adult lung function: findings from the British 

Women's Heart and Health Study and a meta-analysis. Thorax. 2005;60(10):851-8.

60. Svanes C, Sunyer J, Plana E, Dharmage S, Heinrich J, Jarvis D, et al. Early life origins of chronic obstructive pulmonary 

disease. Thorax. 2010;65(1):14-20.

61. Lange P, Celli B, Agusti A. Lung-Function Trajectories and Chronic Obstructive Pulmonary Disease. N Engl J Med. 

2015;373(16):1575.

62. Kohansal R, Martinez-Camblor P, Agusti A, Buist AS, Mannino DM, Soriano JB. The natural history of chronic airflow 

obstruction revisited: an analysis of the Framingham offspring cohort. Am J Respir Crit Care Med. 2009;180(1):3-10.

63. Raad D, Gaddam S, Schunemann HJ, Irani J, Abou Jaoude P, Honeine R, et al. Effects of water-pipe smoking on 

lung function: a systematic review and meta-analysis. Chest. 2011;139(4):764-74.

64. Leuenberger P, Schwartz J, Ackermann-Liebrich U, Blaser K, Bolognini G, Bongard JP, et al. Passive smoking exposure 

in adults and chronic respiratory symptoms (SAPALDIA Study). Swiss Study on Air Pollution and Lung Diseases in 

Adults, SAPALDIA Team. Am J Respir Crit Care Med. 1994;150(5 Pt 1):1222-8.

65. Mehta AJ, Miedinger D, Keidel D, Bettschart R, Bircher A, Bridevaux PO, et al. Occupational exposure to dusts, gases, 

and fumes and incidence of chronic obstructive pulmonary disease in the Swiss Cohort Study on Air Pollution and 

Lung and Heart Diseases in Adults. Am J Respir Crit Care Med. 2012;185(12):1292-300.

66. Trupin L, Earnest G, San Pedro M, Balmes JR, Eisner MD, Yelin E, et al. The occupational burden of chronic obstructive 

pulmonary disease. Eur Respir J. 2003;22(3):462-9.

67. Balmes J, Becklake M, Blanc P, Henneberger P, Kreiss K, Mapp C, et al. American Thoracic Society Statement: 

Occupational contribution to the burden of airway disease. Am J Respir Crit Care Med. 2003;167(5):787-97.

68. Orozco-Levi M, Garcia-Aymerich J, Villar J, Ramirez-Sarmiento A, Anto JM, Gea J. Wood smoke exposure and risk 

of chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir J. 2006;27(3):542-6.

69. Sezer H, Akkurt I, Guler N, Marakoglu K, Berk S. A case-control study on the effect of exposure to different substances 

on the development of COPD. Ann Epidemiol. 2006;16(1):59-62.



단원1

정
의
ㆍ
역
학
ㆍ
원
인
ㆍ
기
전

16  

70. Abbey DE, Burchette RJ, Knutsen SF, McDonnell WF, Lebowitz MD, Enright PL. Long-term particulate and other air 

pollutants and lung function in nonsmokers. Am J Respir Crit Care Med. 1998;158(1):289-98.

71. Gan WQ, FitzGerald JM, Carlsten C, Sadatsafavi M, Brauer M. Associations of ambient air pollution with chronic ob-

structive pulmonary disease hospitalization and mortality. Am J Respir Crit Care Med. 2013;187(7):721-7.

72. Gauderman WJ, Avol E, Gilliland F, Vora H, Thomas D, Berhane K, et al. The effect of air pollution on lung develop-

ment from 10 to 18 years of age. N Engl J Med. 2004;351(11):1057-67.

73. Gauderman WJ, Urman R, Avol E, Berhane K, McConnell R, Rappaport E, et al. Association of improved air quality 

with lung development in children. N Engl J Med. 2015;372(10):905-13.

74. Jung YM, Lee H. [Chronic obstructive pulmonary disease in Korea: prevalence, risk factors, and quality of life]. J Korean 

Acad Nurs. 2011;41(2):149-56.

75. Silva GE, Sherrill DL, Guerra S, Barbee RA. Asthma as a risk factor for COPD in a longitudinal study. Chest. 

2004;126(1):59-65.

76. Vonk JM, Jongepier H, Panhuysen CI, Schouten JP, Bleecker ER, Postma DS. Risk factors associated with the presence 

of irreversible airflow limitation and reduced transfer coefficient in patients with asthma after 26 years of follow up. 

Thorax. 2003;58(4):322-7.

77. Tashkin DP, Altose MD, Connett JE, Kanner RE, Lee WW, Wise RA. Methacholine reactivity predicts changes in lung 

function over time in smokers with early chronic obstructive pulmonary disease. The Lung Health Study Research 

Group. Am J Respir Crit Care Med. 1996;153(6 Pt 1):1802-11.

78. de Marco R, Accordini S, Marcon A, Cerveri I, Anto JM, Gislason T, et al. Risk factors for chronic obstructive pulmonary 

disease in a European cohort of young adults. Am J Respir Crit Care Med. 2011;183(7):891-7.

79. Vestbo J, Prescott E, Lange P. Association of chronic mucus hypersecretion with FEV1 decline and chronic obstructive 

pulmonary disease morbidity. Copenhagen City Heart Study Group. Am J Respir Crit Care Med. 1996;153(5):1530-5.

80. Guerra S, Sherrill DL, Venker C, Ceccato CM, Halonen M, Martinez FD. Chronic bronchitis before age 50 years predicts 

incident airflow limitation and mortality risk. Thorax. 2009;64(10):894-900.

81. Kim V, Han MK, Vance GB, Make BJ, Newell JD, Hokanson JE, et al. The chronic bronchitic phenotype of COPD: 

an analysis of the COPDGene Study. Chest. 2011;140(3):626-33.

82. Crothers K, Huang L, Goulet JL, Goetz MB, Brown ST, Rodriguez-Barradas MC, et al. HIV infection and risk for incident 

pulmonary diseases in the combination antiretroviral therapy era. Am J Respir Crit Care Med. 2011;183(3):388-95.

83. Jordan TS, Spencer EM, Davies P. Tuberculosis, bronchiectasis and chronic airflow obstruction. Respirology. 

2010;15(4):623-8.

84. Barnes PJ, Shapiro SD, Pauwels RA. Chronic obstructive pulmonary disease: molecular and cellular mechanisms. Eur 

Respir J. 2003;22(4):672-88.

85. Hogg JC. Pathophysiology of airflow limitation in chronic obstructive pulmonary disease. Lancet. 

2004;364(9435):709-21.

86. Cosio MG, Saetta M, Agusti A. Immunologic aspects of chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J Med. 

2009;360(23):2445-54.

87. Malhotra D, Thimmulappa R, Navas-Acien A, Sandford A, Elliott M, Singh A, et al. Decline in NRF2-regulated anti-

oxidants in chronic obstructive pulmonary disease lungs due to loss of its positive regulator, DJ-1. Am J Respir Crit 

Care Med. 2008;178(6):592-604.

88. Rahman I. Oxidative stress in pathogenesis of chronic obstructive pulmonary disease: cellular and molecular 

mechanisms. Cell Biochem Biophys. 2005;43(1):167-88.

89. Abboud RT, Vimalanathan S. Pathogenesis of COPD. Part I. The role of protease-antiprotease imbalance in emphysema. 

Int J Tuberc Lung Dis. 2008;12(4):361-7.

90. Barnes PJ. Inflammatory mechanisms in patients with chronic obstructive pulmonary disease. J Allergy Clin Immunol. 

2016;138(1):16-27.

91. Barnes PJ. Cellular and molecular mechanisms of asthma and COPD. Clin Sci (Lond). 2017;131(13):1541-58.

92. Hogg JC, Chu F, Utokaparch S, Woods R, Elliott WM, Buzatu L, et al. The nature of small-airway obstruction in chronic 

obstructive pulmonary disease. N Engl J Med. 2004;350(26):2645-53.

93. Katzenstein AL, Mukhopadhyay S, Myers JL. Diagnosis of usual interstitial pneumonia and distinction from other fibros-

ing interstitial lung diseases. Hum Pathol. 2008;39(9):1275-94.

94. Washko GR, Hunninghake GM, Fernandez IE, Nishino M, Okajima Y, Yamashiro T, et al. Lung volumes and emphyse-

ma in smokers with interstitial lung abnormalities. N Engl J Med. 2011;364(10):897-906.



단원1

정
의
ㆍ
역
학
ㆍ
원
인
ㆍ
기
전

17 

95. Putman RK, Hatabu H, Araki T, Gudmundsson G, Gao W, Nishino M, et al. Association Between Interstitial Lung 

Abnormalities and All-Cause Mortality. JAMA. 2016;315(7):672-81.

96. Churg A, Tai H, Coulthard T, Wang R, Wright JL. Cigarette smoke drives small airway remodeling by induction of 

growth factors in the airway wall. Am J Respir Crit Care Med. 2006;174(12):1327-34.

97. Rennard SI, Wachenfeldt K. Rationale and emerging approaches for targeting lung repair and regeneration in the treat-

ment of chronic obstructive pulmonary disease. Proc Am Thorac Soc. 2011;8(4):368-75.

98. Hogg JC, McDonough JE, Gosselink JV, Hayashi S. What drives the peripheral lung-remodeling process in chronic 

obstructive pulmonary disease? Proc Am Thorac Soc. 2009;6(8):668-72.

99. Fabbri LM, Romagnoli M, Corbetta L, Casoni G, Busljetic K, Turato G, et al. Differences in airway inflammation in 

patients with fixed airflow obstruction due to asthma or chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care 

Med. 2003;167(3):418-24.

100. McDonough JE, Yuan R, Suzuki M, Seyednejad N, Elliott WM, Sanchez PG, et al. Small-airway obstruction and emphyse-

ma in chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J Med. 2011;365(17):1567-75.

101. O'Donnell DE, Laveneziana P. Dyspnea and activity limitation in COPD: mechanical factors. COPD. 2007;4(3):225-36.

102. Rodriguez-Roisin R, Drakulovic M, Rodriguez DA, Roca J, Barbera JA, Wagner PD. Ventilation-perfusion imbalance 

and chronic obstructive pulmonary disease staging severity. J Appl Physiol (1985). 2009;106(6):1902-8.

103. Burgel PR, Nadel JA. Roles of epidermal growth factor receptor activation in epithelial cell repair and mucin production 

in airway epithelium. Thorax. 2004;59(11):992-6.

104. Peinado VI, Pizarro S, Barbera JA. Pulmonary vascular involvement in COPD. Chest. 2008;134(4):808-14.

105. Parker CM, Voduc N, Aaron SD, Webb KA, O'Donnell DE. Physiological changes during symptom recovery from moder-

ate exacerbations of COPD. Eur Respir J. 2005;26(3):420-8.

106. Barbera JA, Roca J, Ferrer A, Felez MA, Diaz O, Roger N, et al. Mechanisms of worsening gas exchange during acute 

exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir J. 1997;10(6):1285-91.

107. Barnes PJ, Celli BR. Systemic manifestations and comorbidities of COPD. Eur Respir J. 2009;33(5):1165-85.

108. Barr RG, Bluemke DA, Ahmed FS, Carr JJ, Enright PL, Hoffman EA, et al. Percent emphysema, airflow obstruction, 

and impaired left ventricular filling. N Engl J Med. 2010;362(3):217-27.





단원2

진단 및 평가

I. 진단

II. 질병의 평가

III. 천식 및 COPD의 중복증후군(Asthma 

COPD Overlap Syndrome - ACOS)

IV. 감별진단





단원2

진
단
 및
 평

가

21 

표 2-1. COPD를 의심해야 하는 지표

40세 이상 환자가 아래와 같은 지표가 있으면 COPD를 의심하고 폐활량측정법을 시행하여 진단한다. 
이 지표들이 다수 있다면 COPD 가능성이 높아진다.

호흡곤란 운동시 심해짐, 움직이지 않으면 덜하거나 없음

기침 있기도 하고 없기도 함

가래 있기도 하고 없기도 함

흡연 현재 흡연력 또는 과거 흡연력

분진, 가스 노출력 직업력(분진 및 화학물질)
집안 연기(취사/난방)

COPD 가족력 특히 COPD 형제력

소아기 병력 출생 시 저체중, 소아기 호흡기 감염 

요점

ㆍCOPD를 의심하는 경우는 40세 이상의 성인에서 흡연 등 위험인자에 노출된 적이 있으면서 호흡곤란, 기침, 가래를 만성적
으로 동반하는 경우이다.

ㆍCOPD를 진단하기 위해서는 폐활량측정이 필요하다.
ㆍCOPD 치료를 위해 폐기능, 호흡곤란정도 및 악화력을 평가한다. 이 평가에 따라 COPD 환자를 가, 나, 다군으로 분류한다.
ㆍCOPD 환자는 심혈관질환, 골다공증, 우울증 및 폐암 등의 동반질환이 있는 경우에 불량한 예후를 보이기 때문에 이들에 

대한 검사가 중요하다.
ㆍ중복증후군은 천식 및 COPD의 특성을 모두 갖고 있는 증후군을 말한다.
ㆍACOS 환자들은 천식이나 COPD 환자에 비해 삶의 질이 나쁘고, 잦은 악화를 경험하며 사망률이 높다.

I 진단

COPD는 흡연 등 위험인자 노출력이 있는 40세 이상의 성인에서 호흡곤란, 기침, 가래가 만성적으로 있는 경우 의심

해야 하며, 폐활량측정법으로 진단한다. 폐활량측정 결과 FEV1/FVC＜0.70이면 기류제한이 있다고 할 수 있는데, COPD

가 기류제한을 보이는 대표적인 질환이지만, 천식, 결핵성파괴폐, 기관지확장증 등에서도 보일 수 있다. COPD 환자의 

정확한 진단을 위해서는 기관지확장제를 투여한 후에 폐활량을 측정하여 기류제한 유무를 확인한다. 기관지확장제 투여 

후 가역성 정도는 천식과의 감별 진단 및 치료반응의 예측에 큰 도움이 되지 않는다. 기류제한의 정의는 FEV1/FVC가 

0.70 미만 또는 정상하한치(lower limits of normal, LLN) 미만인 경우이며 본 지침에서는 0.70 미만으로 정의하였고, 

정상하한치를 이용하는 기준과 비교하여 노인에서는 COPD를 더 많이 진단하게 되며 45세 이하에서는 COPD를 덜 

진단하게 된다.

1. 증상

가장 특징적인 COPD의 증상은 만성적이고 진행성인 호흡곤란, 기침, 가래이며, 특히 흡연 등 위험인자에 노출된 

적이 있는 경우 COPD에 대한 검사가 필요하다. COPD 환자에서 기침과 가래가 기류제한보다 수년 전에 먼저 발생하는 

경우도 있고, 일부 환자에서는 기침이나 가래는 없이 기류제한만 발생하기도 한다. 비록 COPD를 기류제한으로 정의하

고 있지만 실제 환자들은 기침 가래 등의 증상 때문에 혹은 호흡곤란의 급성악화 때문에 병원을 찾는다.
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표 2-2. 만성기침의 원인 질환

흉곽 내 질환 COPD
천식
폐암
결핵, 결핵성파괴폐
기관지확장증
간질성 폐질환 
좌심부전
특발성 기침

흉곽 외 질환
알레르기성 비염, 부비동염
위식도역류, 후인두역류
안지오텐신전환효소억제제(고혈압약)

1) 호흡곤란

호흡곤란은 COPD 환자의 가장 중요한 증상이며, 장애 및 불안증의 주 원인이다. COPD 환자들은 호흡곤란을 ‘숨차

다’, ‘숨쉬기 힘들다’, ‘숨쉬기 답답하다’, ‘숨을 헐떡인다’ 등 다양하게 표현한다.

2) 기침

만성기침이 COPD의 첫 증상일 수 있으나, COPD 환자는 흡연 때문이라고 무시하는 경우가 흔하다. 기침은 처음에는 

간헐적이지만 시간이 경과하면 매일 있게 되며 때로는 하루 종일 지속되기도 한다. 기침할 때 가래가 동반되기도 한다. 

일부 환자들은 상당한 기류제한에도 불구하고 기침증상이 없는 경우도 있다. 표 2-2에서와 같이 COPD 이외에 만성기침

의 원인이 되는 여러 질환에 대해 감별이 필요하다.

3) 가래

COPD 환자에서 기침한 후에 흔히 소량의 끈끈한 가래가 동반된다. COPD 환자의 기관지에서 나오는 가래와 비염이

나 후인두역류 때문에 ‘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 세균성 악화를 의심할 

수 있다. 

다른 원인질환 없이 가래가 3개월 이상 2년 연속 있으면 만성기관지염으로 정의하며, 만성기관지염 환자는 기류제한

이 있어 COPD 범주에 들어가는 경우도 있고, 기류제한이 없는 경우도 있다.

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 다른 날은 없기도 하며 심지어는 하루 중에도 

있다 없다 한다. 환자가 천명을 느끼기도 하며 청진할 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, 늑간근육의 

수축으로 인해 생길 수 있다.

5) 중증 COPD의 추가적인 특징

피로, 체중감소, 식욕부진은 중증 COPD 환자에서 흔한 증상이다. 이런 증상이 있으면 불량한 예후를 보이므로 주의

해야 한다. 하지만 이러한 증상이 다른 질환(예: 결핵, 폐암)이 동반되어 있기 때문일 수도 있으므로 주의해야 한다. 
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표 2-3. 폐활량측정법 시행 시 주의할 사항

준비
  ㆍ폐활량계는 최소 하루 한 번 3 L 실린지로 보정(calibration)을 시행해야 한다.
  ㆍ폐활량측정법의 금기에 해당하는지를 확인해야 한다.
  ㆍ준비를 하고 나서 검사에 대해 환자에게 설명한 후 시범을 보인다.
수행
  ㆍ폐활량측정법은 표준화된 방법으로 시행해야 한다(부록 참조).
  ㆍ피검자가 검사 시에 협조가 잘 되지 않았거나, 검사결과가 정확하지 않다고 생각되면 아래와 같이 적합성과 재현성을 확인하여

검사 결과가 정확한지를 확인한다. 
  ㆍ정확한 검사 수치를 얻기 위해서 폐활량측정법을 한 후 용적-시간곡선(volume-time curve)과 기류-용적곡선(flow-volume curve)

을 확인해야 한다.
  ㆍ검사 시작의 적합성을 판정하기 위해서 외삽용적(volume of extrapolation)을 확인해야 한다. 외삽용적이 FVC의 5% 미만이거나,

절대값으로는 0.15 L 미만이어야 한다.
  ㆍ호기시간이 6초 이상이어야 하고, 매끄럽게 시행하여 flow-volume curve에 artifact가 나타나지 않아야 한다.
  ㆍ재현성을 판정하기 위해서는 적합한 검사를 3회 이상 시행하여야 한다. 적합한 폐활량측정 결과에서 가장 큰 FVC와 그 다음으로

큰 FVC 값의 차이가 0.15 L 이하이고, 가장 큰 FEV1과 그 다음으로 큰 FEV1 값의 차이가 0.15 L 이하인 경우에 재현성의
기준을 만족한다고 한다. 단 FVC가 1.0 L 이하인 경우에는 그 차이가 0.1 L 이하여야 한다. 검사결과가 만족스럽지 못할 경우
최대 8회까지 검사를 시행할 수 있다.

  ㆍ적합한 검사에서 측정된 여러 개의 FEV1과 FVC 중 가장 큰 값을 선택하여 검사 결과의 판정에 이용한다.
기관지확장제검사
  ㆍ숨을 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.

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. 

또한, 발목 부종이 폐성심(cor pulmonale)의 증상일 수 있다. 우울증이나 불안증 증상을 병력 청취 때 포함시키는 것이 

좋은데, 그 이유는 우울증과 불안증이 COPD 환자에서 흔하며 악화와 삶의 질 저하와 관련 있기 때문이다.

2. 병력

COPD가 의심되는 환자는 병력 청취를 자세히 해야 한다.

① 흡연이나 직업력으로서 분진 및 가스에 장기간 노출

② 천식, 알레르기, 부비동염이나 비용종, 소아기의 호흡기 감염, 기타 호흡기 질환의 과거 병력

③ COPD나 다른 만성 호흡기 질환의 가족력

④ 증상 발현 양상: COPD는 보통 40세 이후에 발생한다. 환자 대부분은 병원을 찾기 수년 전부터 호흡곤란이 증가하

고, 활동이 줄어든다.

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

불안감, 성생활 감퇴

⑥ 급성 악화 또는 호흡기 문제로 입원한 과거력

⑦ 심장질환, 골다공증, 근골격계질환, 종양 등의 동반질환

⑧ 환자에 대한 가족 지원 여부
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그림 2-1. (A) 정상 폐기능검사. (B) COPD 환자(FEV1와 FVC 모두 감소).

⑨ 위험인자 제거 가능성, 특히 금연

3. 신체검사

신체검사가 중요하기는 하지만 진단에는 별로 도움이 되지 않는다. 기류제한을 나타내는 신체적 징후(sign)는 폐기능

이 심하게 나빠질 때까지 대개 나타나지 않아서, 민감도와 특이도가 낮다. COPD 환자에게 징후가 다양하게 나타날 

수 있지만 그 징후가 없다고 하여 COPD를 배제하지 못한다.

4. 폐활량측정법(spirometry)

폐활량측정법은 기류제한을 확인하는 데 있어 가장 객관적이고 재현성 있는 검사방법이다. 최대호기유량(peak ex-

piratory flow)은 민감도는 높지만 특이도가 떨어지기 때문에 단독으로 COPD의 진단검사로 사용할 수 없다. 폐활량측정

법이 가능한 병원에서는 정도관리를 잘 수행한 후 검사를 시행하여 기류제한을 확인하고 환자 상태를 평가하는 데 
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사용한다. 표 2-3에서 폐활량측정법을 올바르게 시행하고 정확한 검사결과를 얻기 위해서 주의해야 하는 사항을 요약하

였으며 자세한 내용은 부록에 기술하였다.

폐활량측정법을 통하여 FVC (노력성폐활량), FEV1 (1초간 노력성호기량)을 측정하고 1초간 FEV1/FVC 비를 계산한다. 

기류제한이 심할수록 이 수치가 낮아지고, 0.70 미만일 경우 기류제한이 있다고 정의한다(그림 2-1). 폐활량측정법에 

의한 검사 결과를 해석하는 데 있어서 우리나라 정상인의 추정 예측치와 비교하여 판독하는 것을 추천한다1.

II 질병의 평가

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

평가함으로써 치료를 결정하기 위함이다. 이를 위해 증상, 폐활량, 악화 위험, 동반증상을 평가한다. 

1. 증상 평가(assessment of symptoms)

COPD 환자의 증상을 평가하는 데 있어 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 mMRC호흡곤란점수를 이용하여 평가하는데, 이를 이용하여 측정한 호흡곤란점수는 환자의 건강

상태를 평가하는 다른 도구(평가방법)를 이용한 검사결과와 비교적 일치하며 호흡곤란점수가 높을수록 예후가 더 나빠

서 사망위험도가 더 커진다2.

표 2-4. 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 것을 한국어로 번역하였

고 한국어 번역판에 대한 타당성이 검증되어 임상현장에서 사용할 수 있다
3
.

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

점수로 한다. 삶의 질이 가장 좋은 상태는 0점이며 점수가 높아질수록 삶의 질이 나쁜 것을 의미하는데 40점이 가장 

나쁜 상태이다. CAT은 mMRC와 달리 호흡곤란 이외의 호흡기 증상과, 일상생활에서 활동 정도(activity), 수면, 자신감을 

포함하고 있어 삶의 질을 평가하는 데 유용하게 이용할 수 있다.
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그림 2-2. COPD 평가검사(COPD Assessment Test, CAT).

2. 폐활량측정법에 의한 평가

COPD 환자를 폐활량측정법 결과에 따라서 분류할 수 있다. FEV1을 정상예측치와 비교하여 60% 이상인가, 60% 

미만인가에 따라서 분류하고, 이에 따라 치료 약제를 선택한다. Global Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD)

에서는 폐활량에 따라 GOLD 1, 2, 3, 4로 분류하고 있으며 GOLD 1은 FEV1≥80%이고 GOLD 2는 50%≤FEV1＜80%이

며, GOLD 3는 30% ≤FEV1＜50%, GOLD 4는 FEV1＜30%이다. 분류기준은 속효성기관지확장제(예: 살부타몰 400 μg)

를 흡입한 후 측정한 FEV1이다.

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 
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비슷하더라도 호흡곤란 증상은 경미하기도 하고 반대로 아주 심하기도 하여 다양하다. 따라서, 폐활량측정법 기준에 

추가하여 호흡곤란 증상에 대해서도 평가해야 한다4,5.

3. 악화 위험 평가

급성 악화는 약제를 추가해야 할 정도로 호흡기증상이 나빠진 급성상태를 의미한다6,7. 

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

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 병력이다. 잦은 급성 악화는 1년에 2회 이상 악화를 보이는 경우로 정의한다. 또한, 입원할 정도로 심한 

악화가 1년에 1회라도 있었던 경우 고위험으로 분류한다.

기류제한이 심해짐에 따라 급성악화 빈도가 증가하고 입원, 사망도 증가한다8-10. 

최근 시행된 임상연구 결과의 사후분석에 의하면 악화력이 있는 COPD 환자에서 혈중 호산구수가 높은 환자에서 

악화의 빈도가 높음을 보고하여 혈중 호산구수가 급성 악화력이 있는 환자에서 악화 위험의 지표가 될 수 있음을 시사하

였다11. 또한 혈중 호산구수가 높았던 환자에서 흡입스테로이드/흡입지속성베타작용제 사용이 흡입지속성베타작용제 

단독 사용보다 악화를 예방하는 효과가 큰 것으로 보고하여 악화를 예방하는 데 있어 혈중 호산구수가 흡입스테로이드

의 효과를 예측할 수 있음을 보여주었다12,13. 실제로 악화력이 있는 환자에서 악화를 예측할 수 있는 호산구의 값과 

혈중 호산구수가 흡입스테로이드의 효과를 예측할 수 있는지에 대해서는 전향적 임상연구가 시행되어야 할 것이다. 

4. 동반질환 평가

COPD는 오랫동안 위험인자에 노출되었던 사람 혹은 흡연한 사람이 중년 또는 고령이 되어 발생하기 때문에 흡연이

나 고령과 관련된 여러 질환을 많이 동반한다14. COPD 자체도 체중감소, 영양 불균형, 골격근육의 기능 저하 등 폐 

외의 전신적 증상이 나타나는 경우가 있다15. 근육 기능저하는 활동저하, 영양부족, 염증, 저산소증 등이 그 원인이며, 결과적

으로 COPD 환자는 운동 능력이 저하되고 삶의 질이 나빠진다. 근육 기능저하는 운동능력 저하 원인 중 교정이 가능하다16.

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

이러한 질환의 위험성을 증가시킬 수 있는데, 폐암이 대표적인 예이다17-20. 두 질환의 연관성이 흡연 때문인지 아니면 

유전자 감수성이나 발암물질의 제거 장애 때문인지 아직 분명하지 않다. 동반질환은 기류제한이 심한 환자뿐만 아니라 

경한 환자에게도 발생할 수 있으며 사망률과 입원율에 영향을 미친다21. 그러므로 동반질환을 항상 확인하여야 하며 

적절하게 치료하여야 한다. COPD 환자가 동반질환이 있어도 동일하게 치료하며, 자세한 설명은 ‘COPD와 동반질환’ 

단원에서 소개할 것이다.

5. COPD 종합 평가

COPD가 개별 환자에게 미치는 영향을 이해하기 위해서는 환자의 호흡곤란 증상과 폐기능 정도, 악화 위험을 종합하

여 평가하여야 한다. 이렇게 평가하는 방법을 그림 2-3에 제시하였다.
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그림 2-3. COPD 종합평가(증상, FEV1, 악화). 가군: 위험 낮음, 증상 경함. FEV1 60% 이상이고 지난해 악화가 없었거나 한 번이며,
mMRC 0∼1 (또는 CAT 점수가 10 미만)인 경우이다. 나군: 위험 낮음, 증상 심함. FEV1 60% 이상이고 지난해 악화가 없었거나
한 번이며, mMRC 2 이상(또는 CAT 점수가 10 이상)인 경우이다. 다군: 위험 높음. mMRC 혹은 CAT 점수와 상관없이 FEV1 60%
미만에 해당하거나 또는 지난해에 2회 이상 급성악화가 있었거나 입원할 정도로 심한 악화가 1회 이상 있었던 경우이다. 
참고. 악화(=급성악화)는 약제를 추가해야 할 정도로 호흡기증상이 나빠진 급성상태를 의미한다.

6. 추가 검사

1) 영상검사

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

COPD와 동반된 다른 호흡기질환(결핵성파괴폐, 기관지확장증, 흉막질환, 폐섬유증 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 공기음영 증가), 폐의 과투과성, 그리고 폐혈관 음영의 급격한 소실 등이다. CT는 기관지확

장증을 발견하거나 폐암 위험을 확인하기 위해 필요하며, 폐기종이 있는 경우 폐암의 발생위험이 높다. 또한 COPD 

진단이 분명하지 않을 때 감별진단을 하거나 동반질환을 찾는 데에도 도움이 될 수 있다. 폐용적축소술과 같은 치료를 

고려한다면 폐기종의 분포가 치료 적합성을 판단하는 데 중요하므로 CT가 도움이 되며22, 폐이식을 준비하는 환자에서도 

필요하다. 

2) 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 체적변동기

록기(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 유용하

게 사용할 수 있다.

3) 산소포화도 측정 및 동맥혈가스검사

말초산소포화도검사(pulse oximetry)는 환자 동맥혈의 산소포화도를 측정하거나, 가정산소요법이 필요한지 평가하는

데 이용할 수 있다. 호흡부전 또는 우심부전이 의심되는 임상적 징후가 있는 모든 환자에게 말초산소포화도를 측정하여

야 한다. 말초혈액산포포화도가 92% 이하라면, 동맥혈 또는 모세혈관 혈액가스분석을 시행한다23.
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4) 운동능력검사 및 신체활동성 평가

객관적으로 측정한 운동능력저하, 환자가 걸을 수 있는 거리의 감소23,24, 운동부하검사로 측정한 운동능력감소25 등은 

건강상태 악화와 예후를 예측할 수 있는 강력한 지표이며, 운동능력은 환자가 사망하기 1년 전에 감소할 수 있다26. 

보행검사(walking test)는 활동 제한과 사망 위험도를 평가하는 데 유용하고27, 호흡재활 효과를 평가하는 데 사용되며, 

검사방법으로 왕복걷기(shuttle walk test)와 6분보행검사(6-minute walk test)가 있다28,29. 보행검사를 할 때 검사하는 

코스의 거리는 환자의 보행 거리에 상당히 영향을 미치기 때문에 30 m보다 짧은 코스에서 검사한 결과로 30 m 코스를 

걸었을 때의 보행거리를 예측할 수는 없다30. 자전거나 트레드밀을 이용한 운동부하검사는 비슷한 증상을 나타내거나 

동반된 다른 질환(예, 심장질환)을 찾는 데 도움이 된다.

신체활동성을 주기적으로 관찰하는 것이 운동능력을 측정하는 것보다 예후를 예측하는 데 더 적절할 수도 있다31. 

가속도계(accelerometer)나 다감각 기구(multisensory instruments)를 사용해서 측정할 수 있다.

5) 복합점수(composite score)

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

(exercise tolerance)과 더불어 체중 감소, 동맥혈산소분압 감소 등은 COPD 환자의 사망률 증가와 관련 있는 요인이다. 

앞서 언급한 대부분의 변수를 조합하여 COPD의 중증도를 평가할 수 있는 비교적 간단한 방법이 제시되었는데, 대표적

인 예가 BODE 지표이다. BODE 지표는 체질량지수(body mass index, BMI), 기류제한(obstruction of airflow), 호흡곤

란(dyspnea), 6분 보행거리로 평가한 운동능력(exercise)으로 구성된 복합점수로서, 각 항목을 단독으로 사용하는 것보

다 생존율을 예측하는 데 훨씬 더 좋은 지표이다32. 좀 더 간단한 평가도구로 운동검사가 포함되지 않은 다른 방법도 

있으나, 질병 중증도와 실제 임상에서 사용하는 데 적합한지에 대한 유효성 평가가 필요하다33,34.

6) 기타

기류제한이 없는 일부 환자에서 COPD에서 발견되는 것과 동일한 폐기종, 공기걸림, 기도 벽 비후와 같은 구조적 

변화가 영상소견에서 나타나는 경우가 있다. 이러한 환자는 호흡기 증상이 악화되기도 하고 장기적으로 호흡기계 약물

로 치료가 필요한 경우도 있다. 이러한 환자는 급성 또는 만성 기관지염이 있는지, 천식의 지속형태인지, 현재로는 

COPD 정의에 합당하지 않으나 앞으로 COPD로 진행될 수 있는 조기증상인지 분명하지 않지만 지속적인 연구가 필요하다.

III 천식 및 COPD의 중복증후군(Asthma COPD Overlap Syndrome – ACOS)

ㆍACOS는 천식과 COPD의 특성을 모두 갖고 있는 증후군을 말한다.
ㆍACOS 환자들은 천식이나 COPD 환자에 비해 삶의 질이 나쁘고, 잦은 악화를 경험하며 사망률이 높다.
ㆍ현재까지 ACOS의 효과적인 치료에 대한 근거가 부족하다.

1. 정의

천식 및 COPD 중복증후군(ACOS, asthma-COPD overlap syndrome)은 천식과 COPD의 특성을 모두 갖고 있는 증후

군을 말한다35-37. 즉, 천식의 특징인 알레르기 감작, 기도과민성, 가역성 기류제한과 COPD의 특징인 흡연력, 폐기종, 

지속적인 기류제한을 함께 갖는 증후군이다. 두 질환은 기도염증이라는 공통된 병태생리를 가지고 있다38. 40세 이상, 

특히 노인에서는 연령에 따른 폐기능 감소와 기류제한으로 기도질환 환자를 천식과 COPD로 구분하기가 쉽지 않다. 
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표 2-5. 천식, COPD, ACOS의 흔한 임상특징 표 2-6. 천식, COPD, ACOS 감별점

천식 COPD ACOS 천식에 가까움 COPD에 가까움

발생 시기 대체로 아동기에 발생
하지만, 어느 연령에
서나 발생할 수 있음

대체로 ＞40세 대체로 ≥40세이지만, 아
동기 혹은 이른 성인기
에서도 증상이 발생할 
수 있음

□ 20세 이전 발생 □ 40세 이후 발생

호흡기 증상의 
양상

시간에 따라 다양함(날
마다, 혹은 좀 더 긴 
기간에 걸쳐), 종종 
활동에 제한이 있음

종종 운동, 감정변화, 
먼지 혹은 알레르기
항원 노출에 의해 유
발

만성적이고 대체로 지속
적임, 특히 운동 시, 더 
좋은 날도 있고 더 나
쁜 날도 있음

운동성호흡곤란을 포함한 
호흡기 증상은 지속적이
나 가변성이 현저할 수 
있음

□ 분, 시, 날에 따라 증상
이 달라짐

□ 밤이나 이른 아침에 증
상이 악화됨

□ 운동, 감정변화, 알레
르기항원에 대한 노출
에 의해 증상 유발

□ 치료에도 불구하고 지속
□ 좋거나 나쁜 날이 있지만 

항상 매일의 증상과 운동
성호흡곤란이 있음

□ 유발인자에 관계 없이 호
흡곤란 발생에 앞서 만성
적 기침, 가래 있음

폐기능 현재 그리고/혹은 과거
의 가변적 기류제한 
(예: 기관지확장제 가
역성, 기도 과민성)

치료 후 FEV1이 호전될 
수 있으나, 기관지확장
제 투여 후 FEV1/FVC 
＜0.7은 지속

기류제한이 완전히 가역
적이지는 않으나 종종 
현재 혹은 과거의 가변
적 기류제한 

□ 가변적 기류제한
(폐활량, 최대호기유량)

□ 지속적 기류제한(기관지
확장제 투여 후 
FEV1/FVC＜0.7)

증상 사이의 
폐기능

정상일 수 있음 지속적인 기류제한 지속적인 기류제한 □ 정상 □ 비정상

과거력/가족력 다수의 환자가 아동기
에 알레르기나 천식
의 과거력 그리고/혹
은 천식 가족력 있음

유해입자와 가스에 노출 
과거력(주로 흡연와 생
체연료)

과거에 의사에 의해 천식 
진단받은 적 있음, 알레
르기 과거력, 천식 가족
력 그리고/혹은유해입자 
노출 과거력 있음

□ 과거에 의사에 의사에 
의한 천식 진단

□ 천식이나 다른 알레르
기 질환가족력

□ 과거에 의사에 의한 
COPD, 만성 기관지염, 
혹은 폐기종 진단

□ 위험인자에 심한 노출: 
흡연, 생체연료

경과 저절로 혹은 치료로 호
전되나 고정된 기류
제한이 발생할 수 있
음

일반적으로, 치료에도 불
구하고 수년에 걸쳐 서
서히 진행됨 

증상이 치료에 의해 부분
적이긴 하나 유의하게 
감소됨

일반적으로 진행되며 치
료가 필요함

□ 시간 경과에 따른 증상 
악화 없음. 증상은 계
절 혹은 해에 따라 가
변적임

□ 저절로 호전되거나 기
관지확장제나 흡입스
테로이드제에 대해 수
주에 걸쳐 호전

□ 증상은 시간 경과에 따라 
서서히 악화됨(수년에 걸
쳐 진행)

□ 속효성기관지확장제는 
제한된 증상 호전만을 제
공

흉부X선 사진 대체로 정상 심한 과팽창과 COPD의 
다른 변화들이 보임

COPD와 유사 □ 정상 □ 심한 과팽창

급성악화 급성악화가 발생하나, 
급성악화의 위험은 
치료에 의해 상당히 
감소됨

치료에 의해 감소될 수 
있음. 동반질환이 있을 
경우 장애에 기여

급성악화가 COPD보다 
더 흔히 있을 수 있으나 
치료에 의해 감소됨

동반질환이 장애에 기여
할 수 있음

기도질환의 증후군적 진단: 표 2-6 사용법
천식과 COPD를 가장 잘 감별해 주는 특징을 나열함. 
한 환자에 대해 해당사항에 대해 박스에 체크했을 때 

천식이나 COPD에 대해 3가지 이상 해당하면, 
그 진단을 시사함. 양쪽 수가 비슷하다면, 

ACOS를 고려해야 함
전형적인 

기도 염증
호산구 그리고/혹은 중

성구
가래 중성구, 기도 림프

구, 전신적 염증 있을 
수 있음

가래에서 호산구 그리고/
혹은 중성구

그럼에도 불구하고 천식, COPD, ACOS의 흔한 특징들은 구분이 가능하며 천식과 COPD의 감별 진단 및 ACOS의 가능성

을 가늠해 볼 수 있는 특징들을 표 2-5, 표 2-6에 제시하였다.

2. 진단기준

연구자 합의를 바탕으로 한 여러 가지 진단기준이 제시되어 있으나 연구자마다 조금씩 다르며 아직까지 일반적으로 

통용되는 진단기준은 없다36,37,39. 폐기능 검사를 기준으로 하면, 기관지확장제 투여 후 FEV1/FVC＜0.7인 비가역성 기류
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표 2-7. 천식, COPD, ACOS에서의 폐활량 측정

폐활량 변수 천식 COPD ACOS

기관지확장제 투여 전 혹은 
후 FEV1/FVC 정상

진단에 적합 진단에 적합하지 않음 만성적 기류제한의 다른 
증거가 없다면 적합하지 않음

기관지확장제 투여 후 
FEV1/FVC ＜0.7

기류제한을 가리키나, 저절로 
혹은 치료 후 호전될 수 
있음

진단에 필요함(GOLD) 대체로 있음

FEV1≥80% 진단에 적합(천식조절이 잘 
되거나 증상 사이에)

기관지확장제 투여 후 
FEV1/FVC ＜0.7이라면 
경증 기류제한(GOLD A 
혹은 B)

경증 ACOS 진단에 적합

FEV1＜80% 진단에 적합
천식악화의 위험 요인

기류제한 중증도의 지표이며, 
향후 급성악화 및 사망에 
대한 위험 요인

기류제한 중증도의 지표이며, 
향후 급성악화 및 사망에 
대한 위험 요인

기관지확장제 투여 후 
FEV1≥12%이면서 ≥200 
mL 증가(가역적 기류제한)

천식 경과 중 흔하나, 잘 
조절되거나 조절제 사용 
시에는 나타나지 않을 수 
있음

흔하며 FEV1이 낮다면 더욱 
가능성이 높으나, ACOS 
또한 고려해야 함 

흔하며 FEV1이 낮다면 더욱 
가능성이 높으나, 
ACOS 또한 고려해야 함

기관지확장제 투여 후 
FEV1＞12%이면서 ＞400 
mL 증가(현저한 가역성)

천식 확률 높음 COPD에서는 흔하지 않음
ACOS를 고려해야 함

ACOS 진단에 적합함

제한을 보이면서 메타콜린 혹은 만니톨 등의 검사로 증명된 기도과민성을 보이는 경우다36. ACOS의 폐활량측정법 소견

을 천식, COPD와 비교하여 표 2-7에 제시하였다. 연구자들마다 ACOS 진단기준을 다르게 제시하고 있으나 천식과 

COPD의 특징을 함께 가진다는 것을 바탕으로, 주 진단기준으로 40세 이상에서 지속적인 기류제한(기관지확장제 투여 

후 FEV1/FVC＜0.7 혹은 LLN), 10갑년 이상의 흡연력, 과거 천식 병력, 기관지확장제 투여 후 FEV1＞400 mL 증가 

등을, 부 진단기준으로 총 IgE＞100 IU 혹은 아토피 과거력, 기관지확장제 투여 후 FEV1이 2회 이상 ≥12%이면서 

≥200 mL 증가, 말초혈액 호산구수 ＞5% 혹은 ≥300/μL 등을 제시하였다37,40. 따라서, 이와 같은 소견을 보일 때 

ACOS를 고려해 볼 수 있다.

3. 유병률과 위험인자

ACOS의 유병률에 대해서는 연구가 많지 않은 편이며 연구마다 ACOS의 정의가 달라 아직까지 정확한 유병률을 

제시하는 데 한계가 있다. 현재까지 연구 결과에서 공통적으로 관찰되는 점은 ACOS의 유병률이 결코 낮지 않다는 

것이다. 문헌마다 차이는 있지만 폐쇄성 폐질환 환자 중 ACOS의 유병률은 약 15∼55%이며36, 나이와 성별에 따라 

차이가 있다. ACOS 발병의 위험인자로는 10갑년 이상의 흡연, 아토피, 유년기의 중증천식, 고령 등이 있다36,39. 고령에서 

연령에 따른 폐기능 감소와 기류제한으로 두 질환의 감별이 어려우며, 많은 환자들이 ACOS의 소견을 보인다.

4. 병태생리

천식은 알레르기 반응을 기본으로 하는 호산구성 염증 질환이고, COPD는 흡연 등의 독성물질 노출에 의한 호중구성 

염증 질환이다. 그러므로 천식과 COPD는 여러 가지 검사들에 의해 차이점을 보이게 된다(표 2-8). 하지만 이런 각각의 

특징들이 반대의 질환에서도 흔하게 관찰될 수 있다. 담배를 피우는 천식 환자의 경우 기도에서 호중구성 염증 반응이 

흔하게 관찰되고, 이런 환자들은 스테로이드제에 의한 치료 반응이 떨어진다. 또한 COPD 급성 악화 환자에서 호산구성 

염증 반응이 관찰되기도 한다. 따라서 두 질환의 병태생리가 상당 부분 중복됨을 알 수 있다. 또한 기본적으로 두 
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표 2-8. 천식과 COPD 감별 시 사용되는 특수 검사

천식 COPD

폐기능

  폐확산능(DLCO) 정상(혹은 약간 상승) 감소된 경우가 많음

  동맥혈가스 악화 사이에는 정상 심한 경우 악화 사이에 만성적으로 비정상일 수 있음

  기도과민성 천식과 COPD를 감별하는 데 자체로는 유용하지 않으나, 정도가 심한 경우 천식에 가까움

영상

  고해상 CT 대체로 정상이나 공기걸림과 
기관지벽 비후 소견 보일 수 있음

공기걸림 혹은 폐기종을 나타내는 저음영 영역을 정량화할 수 
있음. 기관지벽 비후와 폐고혈압의 특징적 소견들이 보일 수 
있음

염증 표지자

  아토피 관련 검사
(특이 IgE, 피부 
단자 검사)

천식 가능성을 다소 증가시킴 
진단에 필수적이지는 않음

유병률에 따름 
COPD를 배제 못함

  호기산화질소(FENO) 비흡연자에서 ＞50 ppb일 경우 
호산구성 기도 염증을 시사함

대체로 정상
현재 흡연가에서 낮음

  혈액 호산구 증가증 천식진단을 시사함 악화 시 포함해서 있을 수 있음

  가래 염증세포 분석 감별진단에서의 역할은 정립되지 않았음

질환 모두 폐쇄성 폐질환이라는 공통된 특징을 가지고 있다. 기도 염증, 기류제한 그리고 기도과민성과 같은 특징들은 

천식과 COPD에서 공통적으로 보이는 특징들이다. 이러한 사실들을 종합해 보면 ACOS 환자들은 천식과 COPD에서 

보일 수 있는 흔한 병태생리가 중복되어 나타날 것으로 생각할 수 있다.

5. 임상양상

기존의 연구에서 ACOS 환자들의 임상 양상은 각각의 질환에 비해 나쁜 편이다. 천식이나 COPD 환자에 비해 삶의 

질이 낮으며41,42, 잦은 악화를 경험한다42,43. 또한 ACOS가 아닌 COPD 환자와 비교해도 훨씬 더 자주 응급실을 방문하고 

자주 입원하며, 의료비 지출도 많다42,44. 미국 NHANES III 대상 환자를 수년간 추적관찰한 결과 천식이나 COPD 환자에 

비해 사망률이 높다45. 한편 다른 연구에서는 COPD 환자에 비해 ACOS 환자에서 사망률이 낮은 것으로 보고되어37, 

ACOS에 대한 연구대상자나 정의에 따라 사망률에 차이가 있는 것으로 보인다.

6. 치료

천식 또는 COPD 환자들에 대한 약물 임상시험에서 ACOS 환자들은 제외된다. 따라서, ACOS 환자들을 대상으로 

시행된 무작위 대조군 연구는 없는 실정이며 효과적인 약물치료에 대한 근거가 부족하다. 일반적으로 ACOS 환자는 

흡입스테로이드의 투여를 고려해야 하며 천식환자의 치료와 비슷하게 증상조절, 폐기능 및 가래 호산구 유무에 따라 

용량을 조절해야 한다. 또한 증상이 조절되지 않는 심한 ACOS 환자는 흡입스테로이드＋흡입지속성베타작용제＋흡입

지속성항콜린제의 3제요법을 고려할 수 있다. ACOS 환자들에서 흡입스테로이드를 갑자기 중단하면 일부 환자들에서 

악화가 발생할 수 있어 주의가 필요하다. 하지만, 흡입스테로이드가 ACOS 환자의 악화 발생을 줄이고 생존율을 증가시

키는지에 대한 근거가 부족하며, 폐렴 발생과의 연관성에 대한 근거도 부족하다. ACOS 환자들에서 흡입지속성베타작용

제 단독사용이 사망 위험을 증가시키는지에 대해서도 주의 깊은 관찰과 추가연구가 필요하다.

천식환자에서 흡입스테로이드는 이환율과 사망률 감소에 가장 중요한 약제이기 때문에 천식이나 ACOS 가능성이 

높고 순수한 COPD의 가능성이 불확실할 경우 천식 진료지침에 따라 흡입스테로이드 ＋/− 흡입지속성베타작용제 

사용을 추천하며, 흡입 지속성베타작용제의 단독 사용은 피한다. 순수한 COPD 가능성이 높은 경우는 흡입지속성베타작
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표 2-9. 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
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 과다팽창 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.

용제/ 흡입지속성항콜린제 ＋/− 흡입스테로이드 사용을 추천하며, 흡입스테로이드의 단독 사용은 피하는 것이 좋다. 

치료에 반응이 없거나 증상이 지속되는 경우, 진단이 불확실한 경우, 비정상적인 증상과 징후가 있는 경우, 치료에 

영향을 줄 만한 동반질환이 있는 경우에는 전문가에게 의뢰한다.

ACOS 악화의 치료에 대한 연구는 아직 없으므로 현재로서는 천식과 COPD 악화 치료 지침에 근거하여 상황에 따라 

결정한다.

천식 치료제로 사용되는 항류코트리엔제는 2∼6주간 사용하여 임상적 반응이 명백하게 없거나 FENO가 50% 이상 

감소하지 않으면 중단한다. 저용량의 테오필린의 투여는 스테로이드 저항성을 줄일 목적으로 혈장 농도를 낮게(＜5∼

10 mg/L) 유지하면서 사용해볼 수 있으나 2∼6주간 사용하여 임상적 호전이 없으면 중단한다. 

전신 스테로이드가 필요하면 시험적 투여를 하여 반응이 있는 경우(증상조절, FENO ＞50% 이상 감소, FEV1＞5% 

이상 증가), 저용량으로 유지해볼 수 있다.

천식 치료제인 항 IgE 항체(오말리주맙: Omalizumab) 및 COPD 치료제로 사용되는 roflumilast는 추가 연구가 필요하

며 전문가가 판단하여 투여 여부를 결정해야 한다.

약물치료뿐만 아니라 금연, 호흡재활, 인플루엔자 및 폐렴구균 백신접종과 동반질환의 치료를 같이 병행해야 한다46.

흡연은 호흡기증상을 증가시키며 연간 FEV1 감소 정도를 가속화시키고, 흡입스테로이드와 전신스테로이드 치료 효과

를 감소시키므로 금연을 강력하게 권고한다. 아토피가 있다면 알레르기항원 회피요법도 고려한다.

IV 감별진단  

COPD와 감별해야 할 질환을 표 2-9에 제시하였다.
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요점

ㆍ가군 환자: 증상 조절을 위해 흡입속효성기관지확장제를 처방한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).
ㆍ가군 환자에서 흡입속효성기관지확장제를 처방 중 급성 악화를 경험하거나 mMRC 2단계 이상의 호흡곤란이 지속되는 

경우에는 흡입지속성항콜린제 또는 흡입지속성베타-2작용제를 처방한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).
ㆍ나군 환자: 흡입지속성항콜린제, 흡입지속성베타-2작용제 또는 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 

처방한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함). 
ㆍ나군 환자에서 흡입지속성항콜린제 또는 흡입지속성베타-2작용제를 처방하는 중에 급성 악화를 경험하거나 mMRC 2단계 

이상의 호흡곤란이 지속되는 경우 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 고려한다(근거수준: 보통, 
권고강도: 강함). 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 처방하는 중에 급성 악화를 경험하거나 
mMRC 2단계 이상의 호흡곤란이 지속되는 경우 흡입스테로이드, 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 3제 병합
요법을 고려한다. 

ㆍ다군 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 권고한다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함, 근거
표 3). 

ㆍ다군 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 처방하는 중에도 급성 악화를 경험하거나 
mMRC 2단계 이상의 호흡곤란이 지속되는 경우 흡입스테로이드, 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 3제 병합
요법을 고려한다.

ㆍ흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법은 천식이 중복되거나 혈중 호산구가 높은 군에서 고려한다. 
ㆍPDE4억제제는 급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 COPD: 1) FEV1 값이 정상 예측치의 50% 미만의 경우 또는 

흡입지속성베타-2작용제나 흡입지속성항콜린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우에 사용한다.

I 서론

COPD 치료의 목표는 증상 완화, 운동능력 향상, 삶의 질 향상과 급성악화 감소, 질병진행 예방 및 사망률 감소에 

있다. 원인이 있는 경우 이를 제거하고 규칙적인 병원 방문을 유도하여 위험인자, 병의 진행 정도, 약물 효과 및 부작용, 

급성 악화, 동반 질환의 진행 정도를 평가하고 추적관찰해야 한다. 또한 COPD 환자가 건강한 생활을 유지할 수 있도록 

영양, 육체적 활동, 재활 요법, 급성악화 시의 대처법 등에 대한 조언과 교육을 해야 한다. 흡연은 COPD의 가장 중요한 

위험인자로 환자가 금연할 수 있도록 하고 작업장에서의 분진, 유해 가스에 노출되지 않도록 조언한다.

폐기능검사를 통해 확인된 기류제한 정도는 COPD 환자의 임상경과를 충분히 반영하지 못한다. 기류제한 이외에 

환자의 증상과 삶의 질이 독립적으로 COPD 경과에 영향을 줄 수 있어 더 이상 폐기능만으로 환자의 중증도를 평가하지 

않는다. 급성악화는 삶의 질을 낮추고 사망률을 증가시킬 뿐 아니라 FEV1의 연간 감소를 가속화시켜 환자의 상태를 

점차 나빠지게 한다. 과거 1년간 2회 이상의 급성악화가 있었던 환자는 향후 급성악화가 발생할 가능성이 높아지고 

악화력과 별도로 환자의 폐기능 저하가 심할수록 급성악화 빈도도 증가한다.
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II 약물 치료 

1. 기관지확장제

ㆍ기관지확장제는 COPD 치료의 중심이며, 효과 및 부작용 등을 고려할 때, 흡입약제를 우선 사용한다. 급성 증상을 조절하기 
위해서는 흡입속효성기관지확장제를 권고하며(근거수준: 중등도, 권고수준: 강함), 지속적인 증상이 있는 경우 흡입지속성기
관지확장제를 권고한다(근거수준: 높음, 권고수준: 강함).

ㆍFEV1이 정상예측치의 60% 이상이고, 지난 1년 동안 급성악화가 1회 이하이면서 mMRC 0∼1단계 사이의 호흡곤란이나 
CAT 10점 미만의 경미한 증상이 있는 환자는(가군 환자) 필요한 경우에만 흡입속효성기관지확장제를 권고한다(근거수준: 
낮음, 권고수준: 강함).

ㆍ흡입속효성기관지확장제 사용 중 급성 악화를 경험하거나 mMRC 2단계 이상의 호흡곤란이 지속되는 경우에는 흡입지속성
항콜린제 또는 흡입지속성베타-2작용제를 권고한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).

ㆍFEV1이 정상예측치의 60% 이상이고 지난 1년 동안 급성악화가 1회 이하이면서 mMRC 2단계 이상의 호흡곤란이나 CAT 
10점 이상의 증상이 있는 환자는(나군 환자) 흡입지속성항콜린제, 흡입지속성베타-2작용제 또는 흡입지속성항콜린제와 흡
입지속성베타-2작용제 병합요법을 권고한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함).

ㆍ흡입지속성항콜린제 약제와 흡입지속성베타-2작용제 사이에 폐기능과 삶의 질 개선에 있어서 약제간에 우열은 없으나, 
흡입지속성항콜린제의 사용이 흡입지속성베타-2작용제보다 급성악화의 빈도를 더욱 낮춰준다. 따라서 급성악화를 경험하
는 환자에서는 흡입 24시간지속성베타-2작용제보다 흡입지속성항콜린제의 사용을 권고한다(근거수준: 보통, 권고강도: 강
함, 근거표 1).

ㆍCOPD 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법이 흡입지속성기관지확장제(흡입지속성베타-2작
용제, 흡입지속성항콜린제) 단독요법보다 폐기능, 삶의 질 향상과 급성악화를 줄이므로 권고한다(근거수준: 높음, 권고강도: 
강함, 근거표 2).

ㆍFEV1이 정상예측치의 60% 미만이거나 지난 1년 동안 2회 이상 급성악화가 있었거나 입원할 정도로 심한 악화가 있었던 
환자는(다군 환자) 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 권고한다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함, 
근거표 3).

ㆍ급성 악화의 위험성이 적은 안정 상태 환자에서 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법보다 흡입지속성베타
-2작용제(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함, 근거표 4) 혹은 흡입지속성항콜린제를 우선 고려한다(근거수준 낮음, 권고강도 
강함, 근거표 5).

1) 소개

일반적으로 기도 평활근의 긴장도를 변화시켜서 FEV1을 포함한 폐기능을 개선하는 약제를 기관지확장제라고 말하며1, 

베타-2작용제, 항콜린제, 메틸잔틴 약물 등이 여기에 속하고, 단독 또는 병용 사용할 수 있다. 기관지확장제는 COPD 

치료의 중심이며 효과 및 부작용 등을 고려할 때, 흡입약제를 우선 사용하고 지속적인 증상이 있는 경우에는 속효성보다

는 지속성기관지확장제 사용을 권장한다. 환자의 증상 완화, 운동능력, 삶의 질 향상과 급성악화의 감소에 도움을 주지만 

FEV1의 연간 감소율 저하와 사망률 개선에 도움이 된다는 증거는 아직까지 없다2-4. 작용시간에 따라 속효성과 지속성으

로 구분하며, 증상 발생을 예방하거나 줄이기 위해 필요 시 혹은 규칙적으로 사용한다. 흡입속효성기관지확장제의 효과

는 대개 4∼6시간 지속된다. 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제는 약제에 따라 12시간 또는 24시간 이상 

약효가 지속된다(표 3-1).

기관지확장제는 COPD의 폐탄성력의 변화보다는 기도확장을 통해 호흡기류를 증가시킨다. 기관지확장제는 폐에서 

공기를 내보내는 능력을 개선시켜서 안정 및 운동 시의 동적 과다팽창(dynamic hyperinflation)을 줄이며, 운동능력을 

향상시킨다5,6. 하지만 FEV1의 개선 정도로 운동능력의 향상 정도를 예측할 수는 없다. 기관지확장제는 FEV1 개선을 

기준으로 용량-반응 관계를 살펴볼 때, 용량 증가에 따른 효과가 상대적으로 작은 반면 약제의 독성은 약물 용량에 

비례하여 증가한다7-9.

흡입약물을 사용하는 경우 약물이 효과적으로 전달되도록 사용방법에 대한 교육이 반드시 필요하다10. 정량흡입기

(metered dose inhaler, MDI)를 사용하기 힘든 경우에는 흡입보조기(스페이서, spacer)가 도움이 될 수 있다. 네불라이저
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표 3-1. 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

SABA: Short Acting Bronchodilator, LABA: Long Acting Bronchodilator, LAMA: Long Acting Muscarinic antagonist, MDI: 
Metered Dose Inhaler, DPI: Dry Powder Inhaler.

는 가격이 비싸고 적절한 유지관리가 필요하기 때문에 안정 시 치료에는 추천하지 않는다11.

2) 베타-2작용제

(1) 작용기전 및 효과: 베타-2교감신경 수용체를 자극하여 cyclic AMP를 증가시키고 기도평활근 수축을 억제한다. 

흡입속효성베타-2작용제는 FEV1의 호전과 증상을 개선시킬 수 있어 증상 조절을 위해 필요 시 사용할 수 있다12. 흡입속

효성제제를 규칙적으로 자주 사용하는 것보다 흡입지속성제제를 규칙적으로 사용하는 것이 안정 시 환자 치료에 더 

효과적이다. 흡입지속성베타-2작용제로 이미 치료 중인 환자에게 추가적으로 고용량의 흡입속효성베타-2작용제를 사용

하는 것은 근거가 부족하며, 부작용이 증가할 수 있어 권고하지 않는다. Formoterol 및 salmeterol은 폐기능과 삶의 

질을 개선시키고 호흡곤란과 급성악화 빈도를 감소시킨다13-17. Indacaterol은 효과가 24시간 이상 지속되어 하루 한번 

사용하는 흡입지속성베타-2작용제다. Indacaterol 150 μg/d와 300 μg/d는 formoterol, salmeterol보다 폐기능을 더 

호전시켰다18-21. 또한 위약에 비해 호흡곤란 정도, 삶의 질, 운동 능력을 개선시키고 악화의 빈도를 줄였다22-28. Vilanterol

과 olodaterol도 24시간 지속되는 흡입지속성베타-2작용제로서 위약에 비해 폐기능과 증상을 호전시키나27,29-31, 국내에는 

아직 단독흡입제로 출시되지 않았다. 흡입지속성베타-2작용제들은 흡입지속성항콜린제인 tiotropium에 비해 증상, 삶의 

질, 폐기능 개선 등은 동등한 효과를 보였으나25,28,32,33 급성악화 예방에는 낮은 효과를 보였다34-36.

(2) 우리나라에서 사용가능한 종류, 제형 및 용량(표 3-1 참조)

① 흡입속효성제제 - salbutamol (albuterol)

② 흡입지속성제제 – indacaterol

(3) 부작용: 교감신경 자극으로 안정 시 빈맥이 발생할 수 있고, 감수성이 있는 환자에서는 심부정맥이 악화될 수 

있다. 투여 경로에 상관없이 고용량으로 치료받는 노인에서 진전(tremor)이 발생할 수 있다. 또한 저칼륨혈증이 발생할 

수 있는데 이뇨제를 함께 사용하는 경우에 더 발생한다37. 임상적 의미는 명확하지 않으나 약제 투여 후 경미한 동맥혈 

산소분압 저하가 일어날 수 있다38,39. 약물을 계속 사용하는 경우 속성내성(tachyphylaxis)이 발생할 수 있다. 천식과는 

달리 현재까지의 연구결과 COPD 환자에서 흡입베타-2작용제 사용이 사망률을 증가시킨다는 증거는 없다. Indacaterol

은 위약에 비해 기침 호소 환자가 증가(24% vs 7%)하는 것 이외에 비슷한 안정성을 가지고 있다18-20,28,33,40.
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3) 항콜린제

(1) 작용기전 및 효과: 항콜린제는 기도 평활근의 M3 무스카린성 수용체(muscarinic receptor)에 대한 아세틸콜린의 

기관지 수축 효과를 차단한다41. 또한, ipratropium과 oxitropium같은 흡입속효성항콜린제는 잠재적으로 미주신경을 

통해 기관지 수축을 유발시킬 수 있는 억제성 신경 수용체 M2를 차단한다42. Tiotropium, aclidinium, glycopyrronium 

bromide 및 umeclidinium과 같은 흡입지속성항콜린제는 M3 무스카린성 수용체에 대한 결합 연장 및 M2 무스카린성 

수용체와의 빠른 해리를 통해 기관지 확장제의 효과 지속 시간을 연장시킨다41.

무작위 대조 연구에 대한 체계적 문헌고찰에 따르면 흡입속효성항콜린제인 ipratropium의 단독 요법은 폐기능, 건강 

상태, 경구 스테로이드의 필요성 측면에서 흡입속효성베타-2작용제에 비해 큰 이점을 보여주지 못하였다43. 흡입지속성

항콜린제 중, tiotropium과 umeclidinium은 하루에 1회 투여하고, aclidinium은 하루에 2회 투여하며, glycopyrronium은 

나라에 따라 하루에 1회 혹은 2회 투여한다41,44. 흡입지속성항콜린제(tiotropium) 요법은 증상과 건강 상태를 개선시킨다41,45. 

또한 호흡재활 효과를 향상시키고46,47, 급성악화 및 급성악화 관련 입원을 줄여준다45. 임상 시험 결과 흡입지속성항콜린

제(tiotropium) 요법이 흡입지속성베타-2작용제 요법에 비해 급성 악화를 감소시킨다34,48. COPD 환자 5,993명을 대상으

로 한 장기간 임상 시험에서 다른 표준 치료에 tiotropium을 추가한 요법이 폐기능 감소율에 유의한 영향을 미치지 

못한 것으로 보고하였다49.

(2) 우리나라에서 사용 가능한 종류, 제형 및 용량(표 3-1 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 않는다41,50. 

흡입항콜린제는 치료 용량의 범위가 넓어 상대적으로 안전하게 사용할 수 있다. 주된 부작용은 구강 건조증이다42,51. 

배뇨장애가 보고되었으나 인과 관계는 명확하지 않다52. Ipratropium 사용자의 경우 쓴 맛이나 금속 맛을 호소하기도 

한다. 규칙적으로 ipratropium을 사용하는 경우 심혈관계 위험을 일부 증가시킨다는 보고가 있다53,54. COPD 환자를 

대상으로 한 대규모 장기간 임상 시험은 다른 표준 치료에 tiotropium을 추가한 요법이 심혈관계 위험에 영향을 미치지 

않는 것으로 보고하였다49. Respimat 용기를 이용한 tiotropium 약제가 안전성에 대한 우려가 있었지만55, TIOSPIR 연구

에서 tiotropium 핸디할러와 비교하여 Respimat soft mist inhaler을 통한 tiotropium의 사용은 사망률과 급성악화의 

빈도에서 차이를 보이지 않았다56. 다른 흡입지속성항콜린제에 대한 안전성 정보가 적지만 부작용 비율은 낮고 일반적으

로 비슷하다. 안면 마스크를 사용하여 흡입항콜린제를 사용하는 경우 눈에 직접 접촉되면 급성 녹내장을 악화시킬 

수 있다57-59.

4) 메틸잔틴

(1) 작용기전 및 효과: 테오필린은 non-selective phosphodiesterase 억제제로 기관지 확장 작용 외에 횡격막 근력 

강화, 기관지 섬모운동 개선과 심박출량을 증가시키는 효과가 있다. 그러나 심혈관계 부작용 및 다른 약제와의 상호 

작용이 있으며, 기관지확장 효과가 약해 흡입기관지확장제 약물을 사용할 수 없는 상황에서만 제한적으로 사용한다60.

흡입지속성베타-2작용제와 병용 시에는 FEV1과 호흡곤란이 의미있게 호전되었으며61, 저용량 테오필린을 투여하는 

경우 급성악화는 감소시켰으나 폐기능의 개선은 보이지 않았다.

(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) 등이 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(디곡신, 와파린 등)과 상호작용이 있다(표 3-2).
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표 3-2. 테오필린 약물 대사에 영향을 미치는 약제 및 생리적 변수 

테오필린 용량을 증가시켜야 하는 경우 테오필린 용량을 감소시켜야 하는 경우

ㆍ흡연 
ㆍ항경련제
ㆍRifampicin 
ㆍAlcohol

ㆍ고령 
ㆍ동맥혈 저산소혈증(PaO2＜45 mmHg)
ㆍ호흡성 산증 
ㆍ울혈성심부전
ㆍ간경화증 
ㆍErythromycin
ㆍQuinolone 항생제 
ㆍCimetidine 
ㆍ바이러스 감염

ㆍ흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법은 천식이 중복되거나 혈중 호산구가 높은 군에서 고려한다. 
ㆍ흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법을 처방하는 중에도 급성 악화를 경험하거나 mMRC 2단계 이상의 

호흡곤란이 지속되는 경우 흡입스테로이드, 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 3제 병합요법을 고려한다. 
ㆍ다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드, 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 3제 병합요법이 흡입스테로이드와 

흡입지속성베타-2작용제 병합요법보다 중등도 이상의 급성악화를 줄이고, 폐기능과 삶의 질 개선시킨다(근거수준: 낮음, 
권고강도: 약함, 근거표 7).

ㆍ다군 COPD 환자에서 흡입지속성베타-2작용제, 흡입스테로이드, 흡입지속성항콜린제 3제병합요법이 흡입지속성항콜린제 
치료보다 중등도 이상의 급성악화를 줄이고, 폐기능과 삶의 질 개선시킨다(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함, 근거표 9).

ㆍCOPD 환자에게 흡입 및 경구스테로이드의 장기간 단독 사용은 권장하지 않는다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함).

5) 기관지확장제 병합요법(combination bronchodilator therapy)

서로 다른 작용기전과 작용기간을 가진 기관지확장제를 병용하면, 단일 기관지확장제의 용량을 증가시켜 사용하는 

것보다 부작용의 위험은 줄이면서 기관지 확장 효과는 상승시킬 수 있다62. 흡입속효성베타-2작용제와 흡입속효성항콜린

제의 병합요법은 각 약제를 단독으로 사용한 경우보다 FEV1과 증상이 개선되었다63. 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지

속성항콜린제가 하나의 흡입기로 개발되어 여러 약제가 사용되고 있다. 흡입지속성기관지확장제 병합요법은 위약보다 

폐기능을 증가시키며62, 단일 흡입지속성기관지확장제 사용과 비교에서 폐기능 상승 효과를 나타낸다64,65. 흡입지속성기

관지확장제 병합요법은 위약이나 단일 흡입지속성기관지확장제보다 호흡곤란 개선, 삶의 질 개선과 급성악화의 빈도를 

감소시켰다66-68. 급성악화의 과거력이 있는 환자들을 대상으로 한 연구에서 흡입지속성기관지확장제 병합요법은 흡입스

테로이드와 흡입지속성베타2-작용제 복합요법에 비해 급성악화를 감소시켰다68. 

2. 스테로이드

1) 흡입스테로이드(inhaled corticosteroid, ICS) 

COPD의 국소, 혹은 전신 염증에 대한 흡입스테로이드 단독 사용의 효과에 대해서는 증거가 부족한 실정이며 논란이 

있다. 일부 연구들에서 COPD에서 흡입스테로이드 단독 사용은 위약군에 비해서 폐기능 개선이나 급성악화의 감소에 

효과를 보였지만 그 효과가 흡입지속기관지확장제에 비해 우월하지 않으며 사망률의 감소에도 유의한 효과를 보이지 

못하였다
69-71

. 또한 장기간 흡입스테로이드 치료는 지속적인 폐기능 감소의 개선을 보이지 못하였다
72,73

.

흡입스테로이드 국소 부작용으로 구인두 진균증, 목소리 변성, 상기도 자극에 의한 간헐적 기침 등이 있다. 고용량 

흡입스테로이드를 장기간 사용하면 전신적 부작용이 나타날 수 있으며 피부 멍, 부신 억제, 골밀도 감소 등이 있다. 

또한 COPD 환자에서 흡입스테로이드는 폐렴의 발생을 증가시킨다
74-76

. 

효과와 부작용을 고려할 때, COPD에서 흡입기관지확장제가 포함되지 않는 흡입스테로이드단독 투여는 천식을 동반
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한 중복 증후군(overlap syndrome) 등 특수한 임상 상황에 한정되어야 한다. 

2) 흡입스테로이드와 지속기관지확장제의 병합 요법(ICS and long acting bronchodilator combination)

병합요법(흡입지속성항콜린제, 흡입지속성베타-2작용제, 흡입스테로이드)은 FEV1이 60% 미만인 환자들에게 투여하

였을 때, 증상완화, 폐기능과 삶의 질을 개선하며, 급성 악화의 빈도를 감소시킬 수 있다70. 중등도 이상이고 급성 악화가 

있었던 COPD 환자에서 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제(ICS/LABA) 복합제가 흡입지속성베타-2작용제 단독

치료에 비해 폐기능과 삶의 질을 향상시키고 급성 악화를 감소시킨다70,77,78. 사망률을 일차적 결과로 본 대규모 전향적 

연구에서 ICS/LABA 복합제가 위약에 비해 사망률을 의미있게 감소시키지는 못했다70,79. 

ICS/LABA 복합제는 tiotropium 단독치료보다 삶의 질 향상과 사망률의 감소가 있었으나 급성악화의 감소는 보이지 

않았다80. 하지만 tiotropium 단독치료군에서 연구를 마치지 못하고 탈락한 환자수가 ICS/LABA 복합제군보다 유의있게 

높아서 추가적인 연구가 필요할 것으로 보인다80,81. ICS/LABA 복합제와 tiotropium 3제병합요법은 tiotropium 단독치료

보다 폐기능과 삶의 질을 향상시켰다82-87. 그러나 사망률에는 차이가 없었고, 급성악화에 관한 결과는 연구마다 다양하여 

향후 더 많은 연구가 필요하다88. 최근 연구에서 ICS/LABA 복합제와 Glycopyrronium bromide (흡입지속성항콜린제) 

3제 병합요법이 tiotropium 단독치료보다 폐기능과 삶의 질을 향상키시고, 급성 악화를 감소시켰다89. 또한, ICS/LABA 

복합제에 흡입지속성항콜린제를 추가한 3제 병합요법은 ICS/LABA 복합제보다 중등도 이상의 급성악화를 줄이고 폐기

능과 삶의 질을 향상시켰다90,91. 

3) 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 있다70-72. 그 외의 

부작용에 대한 전향적인 연구는 제한적이지만 기회감염, 쿠싱 증후군, 당뇨병, 부신기능 부전, 골다공증 등 일반적인 

스테로이드 부작용이 발생할 것으로 예상되며, 영양 및 호흡 재활에도 부정적인 영향을 끼치고92,93, 일부에서는 오히려 

높은 사망률을 보일 수도 있다94-96.

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

되고 다른 선택이 없는 경우 경구스테로이드가 필요할 수 있으며, 이 경우 최소한의 용량으로 유지해야 한다.

3. Phosphodiesterase-4 (PDE4) 억제제

ㆍPDE4 억제제는 급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 COPD: 1) FEV1 값이 정상 예측치의 50% 미만의 경우 
또는 흡입지속성베타-2작용제나 흡입지속성항콜린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우에 사용한다.

ㆍFEV1이 정상예측치의 50% 미만이면서 만성기관지염과 악화병력이 있는 COPD 환자에서 흡입지속성베타-2작용제, 흡입스
테로이드, PDE4 억제제 병합치료가 흡입지속성베타-2작용제와 흡입스테로이드 병합치료보다 중등도 이상의 급성악화를 
줄이고, 폐기능과 삶의 질 개선에 효과적이다(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함, 근거표 10).

1) 작용기전 및 효과

PDE4 억제제는 cAMP의 대사를 방해하여 세포내 cAMP 농도를 높이는데, 이는 항 염증 효과를 나타내고 또한 호중구

의 이동과 화학 주성을 억제하는 효과도 있다97. Roflumilast는 선택적인 PDE4 억제제 중의 하나로 가래 호중구와 호산구

를 감소키는 항염증 작용이 확인되어 PDE4 억제제 중 처음으로 COPD 치료제로 허가 받은 약물이다98. 하루 한 번 

복용하는 경구용 약제로 기관지 확장제가 아니지만 FEV1과 삶의 질 향상효과가 있다99-102. 

폐기능 향상 효과는 여러 연구에서 환자의 중증도나 동반치료 약제에 상관없이 입증되었으나 악화 예방효과는 환자 

특성에 따라 달라질 수 있다103-106. FEV1이 정상예측치의 50% 미만이면서 만성기관지염과 악화병력이 있는 환자에서 
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악화를 감소시킨다100,101. 흡입지속성기관지확장제를 투여받고 있는 중증 혹은 중등증 이상의 기류제한이 있는 환자에서 

병합요법으로 roflumilast를 투약한 경우 흡입지속성기관지확장제만 투여한 경우보다 악화감소 효과가 있었다100,102. 최

근 항염증제로 분류되는 ICS와의 병합요법에서 추가적인 악화 예방효과에 대한 연구 결과가 발표되었다. 기류제한이 

중증 이상이면서 만성 기관지염 증상이 있고 지난해 악화가 2회 이상인 환자를 대상으로 ICS/LABA +/- tiotropium과 

함께 roflumilast 혹은 위약을 추가한 군을 52주간 치료하였다. Roflumilast 추가 투여군에서 중등도 이상의 악화와 악화

로 인한 입원률 감소 효과가 있었다107. 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 보였다108. 

국내 보험기준은 급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 COPD: 1) FEV1 값이 정상 예측치의 50% 미만의 

경우 또는 흡입지속성베타-2작용제나 흡입지속성항콜린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우에는 

투여소견서 참조하여 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 회복된다99-102,104,107,108.

4. 기타 약물적 치료

ㆍ인플루엔자(근거수준: 높음, 권고강도: 강함)와 폐렴구균 백신(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함)은 모든 COPD 환자에게 접종
해야 한다.

ㆍCOPD 환자에서 예방적 항생제는 권고하지 않는다(근거수준: 보통, 권고강도: 강함).

1) 예방접종

모든 COPD 환자에게 인플루엔자 백신 접종을 권장한다109. COPD 환자에서 인플루엔자 백신은 입원이 필요한 하기도 

감염과 사망을 감소시키며110-113 고령의 환자에서 더 효과적이다114. 고령의 COPD 환자가 인플루엔자 백신 접종을 받으

면 허혈성심질환의 위험이 감소한다115. 

65세 이상의 모든 COPD 환자에게 폐렴구균 백신 접종을 권장한다. 23가 폐렴구균 다당질백신(PPSV23)은 FEV1 

40% 미만 혹은 동반질환(특히, 심장질환)들을 지닌 65세 미만 COPD 환자들의 지역사회획득 폐렴 발생이 감소한다116. 

폐렴구균 단백결합 백신(PCV 13)은 접종 후 2년까지 PPSV23보다 동등하거나 우월한 면역성을 보인다117. 한 연구에서 

PCV 13은 65세 이상의 성인에서 백신형 지역사회획득 폐렴과 침습성 폐렴구균질환의 예방에 유의한 효과가 있었으며, 

이 효과는 최소 4년 이상 지속되었다118.

2) 항생제

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

경향을 보이는 환자에게 투여했을 때 급성악화의 위험을 줄였다119-121. 그러나 azithromycin 투여는 항생제 내성과 청력

이상 빈도를 증가시킨다120. 잦은 악화를 동반한 만성기관지염 환자에게 moxifloxacin을 투여했을 때 급성악화 발생률을 

감소시키지 못했다122. 현재 COPD 급성악화를 예방하기 위한 항생제 지속투여의 효과 혹은 안정성에 대한 1년 이상의 

연구 결과는 없기 때문에 안정 시 COPD 환자에게 예방적 항생제 처방을 권장하지 않는다. 
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3) 점액용해제와 항산화제

점액용해제인 N-acetylcysteine이나 carbocysteine과 같은 약제는 항산화 효과를 가지며, 흡입 스테로이드제제를 사용

하지 않는 환자에서 급성 악화를 감소시키고 건강상태를 조금 호전시켰다123,124.

4) 항염증약제

Statin 치료의 적응증(대사장애질환 혹은 심혈관질환)을 동반하지 않은 COPD 환자들에게 statin을 투여했을 때 COPD 

급성악화를 예방하지 못했다125. 하지만 statin 치료의 적응증(대사장애질환 혹은 심혈관질환)을 가진 COPD 환자들에게 

statin을 투여했을 때 COPD 급성악화와 사망률을 감소시켰다는 관찰연구가 있다126. 비타민 D의 보충이 COPD 급성악화

를 감소시키지 못했다127.

5) 진해제

기침은 COPD 환자에게 불편한 증상이지만 중요한 방어적인 역할을 한다128. 따라서 안정 시 COPD 환자에게 진해제

의 규칙적인 사용은 권장하지 않는다. 특히 코데인처럼 호흡 중추를 억제하는 마약류 진해제의 사용은 가능한 한 피하도

록 하고, 부득이하게 사용하는 경우 각별히 주의해야 한다.

6) 혈관확장제

폐동맥고혈압은 COPD 환자의 예후에 나쁜 영향을 주며 현재까지 많은 혈관확장제 약물들이 연구되었으나, 그 결과

는 실망적이다. COPD 환자의 저산소혈증은 폐 내 단락보다는 일차적으로 환기-관류 불균형에 기인한다. 혈관확장제는 

저산소혈증에 의한 환기-관류 균형을 변화시켜 오히려 가스 교환을 악화시킬 수 있다129,130. 따라서 혈관확장제(흡입 

nitric oxide, angiotensin-converting enzyme inhibitors, calcium channel blockers, alpha-blockers)는 권고하지 않는다. 

Sildenafil은 COPD 환자의 재활효과를 향상시키지 못했으며 폐동맥압도 상승시켰다131. Tadalafil은 경증 폐고혈압을 

지닌 COPD 환자의 운동능력 혹은 건강수준을 개선시키지 못했다132. 최근 원발성 폐동맥고혈압에 사용되는 혈관표적치

료제(endothelin receptor antagonist, PDE5 억제제, prostanoid analogs)는 COPD와 연관된 폐고혈압 치료에 권고되지 

않는다133.

7) 마약

경구 및 정주 마약은 매우 심한 COPD 환자의 호흡곤란을 감소시키는 데 효과가 있지만, 심각한 이상반응을 초래할 

수 있다134-139.
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5. 각 군 환자별 약물 치료(그림 3-1, 3-2)

1) 가군 환자(FEV1이 정상예측치의 60% 이상이고, 지난 1년 동안 급성악화가 1회 이하이면서 mMRC 

0∼1단계 사이의 호흡곤란이나 CAT 10점 미만의 경미한 증상이 있는 환자)

 

그림 3-1. COPD 종합 평가(증상, FEV1, 악화). 가군: 위험 낮음, 증상 경함. FEV1 60% 이상이고 지난해 악화가 없었거나 한 번이며, 
mMRC 0∼1 (또는 CAT 점수가 10 미만)인 경우이다. 나군: 위험 낮음, 증상 심함. FEV1 60% 이상이고 지난해에 악화가 없었거나
한 번이며, mMRC 2 이상 (또는 CAT 점수가 10 이상)인 경우이다. 다군: 위험 높음. mMRC 혹은 CAT 점수와 상관없이 FEV1이
정상 예측치의 60% 미만이거나 지난 1년 동안 2회 이상 급성악화가 있었거나 COPD로 입원할 정도로 심한 악화가 1회 이상 있었던
경우이다.

 

그림 3-2. 안정 시 COPD의 약물 단계치료. 
*AE COPD: Acute exacerbation of COPD. 
†Asthma overlap or high blood eosinophil
‡급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 COPD: 1) FEV1＜50% 정상예측치 또는 흡입지속성베타-2작용제나 흡입지속성항콜
린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우
SABA: Short-Acting Beta2-Agonists, LABA: Long-Acting Beta2-Agonists, LAMA: Long-Acting Muscarinic Antagonist.
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흡입속효성기관지확장제의 경우 폐기능을 호전시키고 호흡곤란을 감소시키는 효과가 있어 일차 치료로 권장한다. 

약물 치료에도 불구하고 mMRC 2단계 이상의 증상이 발생하거나 급성악화가 발생하는 경우 흡입지속성기관지확장제를 

사용할 수 있다. 가군 환자만을 대상으로 진행된 연구는 거의 없기 때문에 가군 환자에 대한 치료 근거는 상당히 약하다.

2) 나군 환자(FEV1이 정상예측치의 60% 이상이고 지난 1년 동안 급성악화가 1회 이하이면서 mMRC 

2단계 이상의 호흡곤란이나 CAT 10점 이상의 증상이 있는 환자)

흡입지속성기관지확장제의 사용을 일차 치료로 권장한다. 이 약물 군에는 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜

린제가 있다. 두 약물의 효과를 비교한 무작위 연구에서 폐기능 증가, 증상 호전, 삶의 질 향상, 급성 악화 감소 등은 

두 약물 사이에 차이가 없었지만 연구 기간이 12∼24주로 상대적으로 짧아 장기간의 추가 연구가 필요하다. 따라서 

나군 환자의 경우 흡입지속성베타-2작용제 혹은 흡입지속성항콜린제를 사용할 수 있으며 두 약물 간 우열은 없고 진료의

사 및 환자의 선호에 따라 선택할 수 있다. 진단 당시 증상이 심한 경우 처음부터 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성

항콜린제를 병합하여 사용할 수 있다.

나군 환자에서 흡입지속성기관지확장제 단독 사용에도 불구하고 환자의 증상 호전이 없거나 악화가 발생하는 경우 

흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 병합요법을 권장한다. 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제

를 같이 사용하는 경우 단독 사용 시보다 FEV1 증가, 호흡곤란의 감소와 삶의 질 향상을 보였다. 또한 단독제제에 

비해 유의하게 악화를 줄이는 결과를 보였다. 병합요법이 단일요법에 비해 부작용이 유의하게 더 발생되지 않았다.

3) 다군 환자(mMRC 혹은 CAT 점수와 상관없이 FEV1이 정상 예측치의 60% 미만이거나 지난 1년 

동안 2회 이상 급성악화가 있었거나 입원할 정도로 심한 악화가 있었던 환자)

흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제의 사용을 일차치료로 권장한다. 이 약제는 ICS/LABA 복합제

에 비해 폐기능 향상과 악화 감소에 우월한 효과를 보였다. 또한 ICS/LABA 복합제 사용 군에서 폐렴의 빈도가 증가하였

다. 따라서 다군 환자에게 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제의 사용을 일차치료로 권장한다. 다만 

천식과 중복되어 있거나 혈중 호산구가 높은 환자에서는 ICS/LABA 복합제를 일차 약으로 고려해 볼 수 있다.

다군 환자에서 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제 또는 ICS/LABA 복합제의 사용에도 불구하고 

mMRC 2단계 이상의 증상이 지속되거나 급성악화가 발생하는 경우 세 가지 약제 성분을 모두 병합하여 사용하도록 

한다. 3제 병합요법은 흡입지속성항콜린제 단독 약제나 ICS/LABA에 비해 폐기능과 삶의 질을 향상시켰고 악화를 유의

하게 감소시켰다. 3제 병합요법과 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 복합제 요법을 비교한 연구는 현재까

지 없다.

PDE4 억제제는 급성악화 병력이 있고 만성기관지염을 수반한 COPD: 1) FEV1 값이 정상 예측치의 50% 미만의 

경우 또는 흡입지속성베타-2작용제나 흡입지속성항콜린제 등의 지속 투여에도 연 2회 이상 급성악화가 발생한 경우에 

사용한다. 흡입지속성기관지확장제나 ICS/LABA에 추가하는 경우 위약에 비해 폐기능을 개선시키고 급성악화의 빈도를 

줄였다. PDE4 억제제는 오심, 설사, 체중 감소 등의 부작용이 있어 사용 시 주의를 요하며 대부분의 부작용은 약물 

중단 3개월 내에 호전된다. 메틸잔틴 약물과 병용 투여해서는 안 된다. Macrolide 추가 요법은 악화를 유의하게 감소시

키는 효과를 보였다. 장기 사용 시 내성균 발현, 청력 저하 등의 부작용 우려가 있으므로 사용시 신중을 기해야 한다.
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III 비약물 치료

ㆍ질병에 대한 교육, 흡입기 사용교육, 질병악화 시 대처방법에 대한 교육은 흡입기를 적절히 사용하도록 할 수 있으며, 
급성악화로 인한 응급실 방문 및 입원을 줄일 수 있다.

ㆍ금연은 COPD 환자의 자연경과를 변화시킬 수 있으며, COPD의 중증도와 관계없이 폐기능 감소를 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 대치요법, bupropion, varenicline)

을 병행하는 것이 치료를 하지 않는 경우나, 정신사회적 중재만 사용한 경우보다 더 효과적이며 경제적이다.
ㆍ의료인이 3분간만 금연을 위한 상담을 하여도 금연 성공률이 5∼10% 정도로 효과적이므로 모든 의료인은 매 방문 시마다 

금연을 권고한다.
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 가급적 야외활동을 하지 않도록 

권고한다.

1. 위험요소 제거

COPD를 유발시키거나 진행시키는 위험요소를 알아내고 이를 없애는 것은 매우 중요하다. 흡연은 COPD를 발생시키

고 진행하게 하는 매우 중요한 위험인자이므로 흡연을 하는 환자에게 반드시 금연할 것을 권고한다. 흡연 외에도 작업장

에서의 먼지, 연기 및 가스는 피해야 하며, 야외 및 실내 공기오염도 줄이거나 피하도록 교육한다.

1) 환자 교육

모든 만성질환의 치료에서 교육은 매우 중요한 요소로 알려져 있으나 COPD에서의 교육에 대한 연구는 많지 않다. 

환자교육이 폐기능 및 운동능력을 호전시키지는 못했으나 질병에 대처하는 기술과 능력 및 건강상태는 호전시킬 수 

있었다. 환자교육을 통해서 COPD 악화에 대한 환자의 대처 방법을 개선할 수 있다. 임종에 대한 논의도 임종 시 치료방

향을 결정하는 데 도움을 준다140. 이상적인 교육내용은 의학적 자문, 자가치료, 외부 프로그램 및 포괄적인 호흡재활치료 

등 COPD의 모든 치료요소를 포함하고 여러 형태로 시행할 수 있다.

(1) 교육의 목표 및 전략: 교육의 목표는 환자가 자신의 건강 형태를 긍정적으로 적응하고 질병을 효과적으로 관리할 

수 있도록 동기 부여, 참여 및 지원하는 것이다. 환자교육은 환자 개개인의 요구와 수준에 맞게 실시하며 실행하기 

쉽고 실용적이어야 한다. 의사는 환자와 공감하고, 환자에게 주의를 기울이며 환자의 불안과 두려움에 신경을 쓰고, 

각 환자에게 맞춤치료를 제공한다. 환자로 하여금 흡입제 치료를 계속 유지하도록 교육하는 것은 COPD의 악화로 인한 

입원 및 사망위험을 감소시킨다141.

(2) 환자 교육의 구성 요소: 금연, COPD의 기본 정보와 병태생리, 치료에 대한 내용, 호흡곤란을 감소시키는 방법, 

의료진을 방문하는 시기, 질병 악화에 대비한 자가치료 및 향후 임종에 관한 내용 등이 COPD 교육의 적절한 주제이다

(표 3-4).

환자교육의 형태는 단순히 교육자료를 배포해주는 것으로부터 정보를 제공하는 교육시간을 마련하거나 환자에게 

특별한 기술을 연습시키기 위한 워크숍까지 다양한 형태로 이루어질 수 있다. 여러 교육 형태와 함께 제공되는 인쇄 

자료는 교육 효용성이 있지만, 인쇄 자료를 배포하는 것만으로는 효과를 기대할 수 없다. 서로 질문할 수 있는 작은 

워크샵 형태의 교육이 가장 효과적이다142. 인지치료나 행동변화 등과 같은 행동치료적 접근이 자가치료 기술습득과 

지속적인 운동프로그램 참여에 더 효과적이다.
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표 3-4. 환자 교육 프로그램 주제

위험요소 감소에 대한 정보 및 충고
COPD에 대한 정보
흡입치료제 사용법 및 다른 치료에 대한 설명
질병 악화시의 치료
호흡곤란 감소시키는 방법
합병증에 대한 정보
산소 치료에 대한 정보
향후 치료방향과 임종시의 결정

(3) 환자 교육 효과: 코크란 리뷰에서 증상 악화에 대한 행동 지침을 포함한 자가 치료 및 포괄적인 교육은 호흡기 

관련 입원 감소, 호흡곤란 감소와 건강 상태의 호전을 보였다143. 최근의 메타분석에서 COPD 만성질환 관리 프로그램이 

전체 사망률과의 영향은 없다고 보고하였다144. COPD 환자교육 프로그램의 비용대비 효과는 의료시설 이용 비용에 

따라 국가와 지역마다 차이가 있다. 입원한 환자를 대상으로 COPD 환자를 교육하는 경우 질병에 대한 지식, 약물의 

사용, 질병 악화에 대한 주의점 인식에 효과를 보인 연구가 있었지만 천식환자들이 상당히 포함된 연구로 순수한 COPD 

환자에게 적용하기는 어렵다145. 외래에서 시행한 COPD에 대한 환자 교육이 환자의 건강과 12개월간의 의료비용을 

줄였다는 보고가 있으나 추가 연구가 필요한 상황이다.

2) 금연

(1) 금연의 효과

금연은 COPD 환자의 경과를 변화시킬 수 있으며 폐기능의 중등도와 관계 없이 FEV1의 감소율을 완화시키고, COPD 

발생위험도, COPD 관련 입원률, 사망률을 감소시켰다146. 이런 효과는 금연의 기간과 누적된 흡연량에 따라 변화하므로 

모든 COPD 환자에서 흡연력을 파해서 갑년 형식(pack-years)으로 기록한다.

(2) 금연 중재

흡연자는 니코틴 의존도가 높아지기 때문에 금연이 매우 어렵지만147 효과적인 방법과 시간을 들인다면 25% 정도의 

흡연자가 장기적으로 금연에 성공할 수 있다148.

의료진이나 건강 전문가의 3분 정도 짧은 금연 권고만으로도 금연율을 높일 수 있으며149 권고의 강도가 높을수록 

금연성공률은 비례하기 때문에150 의료진은 흡연하는 COPD 환자에게 항상 금연을 권고한다. 금연 치료 기간과 횟수도 

영향을 미칠 수 있으며 약 6개월 정도 금연 상담을 지속할 경우 10.9% 정도에서 금연을 하게 된다151. 또한 각각의 

단독적인 금연 중재보다는 약물치료 및 행동치료, 사회와 가족의 지지가 병행할 때 금연율은 더욱 높아질 수 있다148,152.

각 니코틴 대체재(패치, 검, 흡입제, 비강 분무제, 설하제)들의 효과의 우위를 비교하는 자료는 많지 않으나 니코틴 

대체재는 위약에 비해 장기간 흡연 욕구를 줄일 수 있다153. 각 니코틴 대체재의 효과를 비교하는 자료는 많지 않다. 

최근 심근 경색이나 뇌경색이 있었던 경우에는 니코틴 대체재는 금기이며154 급성 심장 증후군 후에는 확실한 자료는 

부족하지만 2주 정도 지난 후에 사용한다. 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 실정이다155.

Varenicline, bupropion, nortriptyline 등의 금연 약물은 장기간 금연율을 상승시키며156. 니코틴 대체와 비교하여 

신경정신학적이나 심혈관의 위험도를 높이지 않는다157. 904명의 흡연자를 대상으로 한 메타분석에서 varenicline 단독 

사용에 비해 니코틴 대체재와 함께 사용하였을 때 금연율이 1.5배 높았으며, 특히, 약물 치료 전에 니코틴 패치를 사용한 

경우에 금연 성공률이 높았다158.
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※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.

3) 직업성 위험요소

흡연이 잘 알려진 COPD의 주요 위험요소지만, 지난 수년간 직업과 관련된 COPD에 대한 문헌보고 등에 따르면 

15% 정도에서는 작업과 관련하여 발생한다고 알려져 있다159. 분진, 화학 물질, 가스에 대한 직업적 노출은 COPD의 

위험 요소이며 여러 연구들에 의해 뒷받침되었다. 그 중에서 탄광부, 암석을 캐는 광부, 터널작업자, 콘크리트 제조작업

자, 비탄광 산업근로자 들에서 COPD의 발병이 가장 높은 것으로 나타났다160.

무기먼지, 가스 및 자극제에 노출된 31만7천여 명의 스웨덴 건설노동자 코호트를 1971년부터 1999년까지 추적 관찰

한 연구에 따르면 모든 인자들을 통제했음에도, 공기 중 노출이 있는 대상자들 중에 COPD로 인한 사망률이 증가했다. 

또한 비흡연자에서도 COPD 발생이 유의하게 증가하여, 건설노동자들에서 직업노출은 COPD 사망률을 증가시켰다160. 

10년 뒤 이들 코호트(1971∼2011)를 분석했을 때 흡연자뿐 아니라 비흡연자군에서 공기에 의한 노출의 경우 특히 사망

률이 유의하게 높았다161. 최근 프랑스에서 시행된, 2004년부터 2012년까지 11개의 각기 다른 직업군에서 1,519명의 

참여자를 나이, 성별, 흡연력으로 짝짓기해서 특정 직업군에서 COPD의 직업성 위험요소에 대해 조사한 연구에 의하면, 

제련공에서만 유일하게 위험이 증가했다. 주로 작업에 사용된 금속은 주철과 알류미늄, 합금 등이었고 기계유지보수, 

마감과 주조 등의 공정 작업이었다162.

직업 관련 COPD는 예방이 중요한데, 호흡기 자극제의 제거와 무독성 약제로 대체하는 것이 최선이다. 대체가 불가능

할 경우, 산업공정의 밀폐 공간 및 작업공간의 환기 개선과 같은 기술적 제어의 지속적인 유지관리가 유용하며, 효과는 

떨어지지만 행정적인 통제나 개인보호장비에 대한 교육도 필요하다163.

4) 실내 및 야외 공기오염

대기오염(대기오염 또는 교통관련 대기오염) 및 실내 공기오염(간접흡연 및 바이오매스 연료 노출)이 COPD 발병과 

인과관계에 대한 데이터는 부족하다. 그러나 야외 공기오염은 COPD 급성악화에 중요한 요인으로 작용하여 응급실 

및 입원과 사망까지 유발한다고 알려져 있다. 야외 공기오염이 심할 경우에는 질병악화의 위험성이 높으므로 가능한 

한 야외 활동을 하지 않도록 한다. 가정용 환기를 개선하고, 실내 바이오매스 연소 노출을 감소시키는 것은 전 세계 

COPD 환자의 유병률을 낮추는 데 매우 중요하며, 효과적인 환기시설, 공기오염이 적은 요리시설, 연통 사용 등 실내오

염을 줄이려는 노력이 필요하다164. 멕시코 여성을 대상으로 하여 바이오 매스 연료 사용 시 연기를 외부로 배출시키는 

연통이 달린 요리난로를 1년간 사용하는 경우 호흡기 증상 및 FEV1 감소 속도를 줄였다는 보고가 있다165. 스위스에서 

11년간의 대기 PM10 농도와 사람들의 거주지 및 폐기능 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 

감소속도를 16% 줄일 수 있다고 보고하였다166.
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2. 육체적 활동/호흡재활치료

ㆍ육체적 활동으로 인한 일반적인 이점과 심혈관계 질환에 미치는 이점을 고려하여 COPD 환자에서 매일 육체적인 활동을 
하도록 권장한다.

ㆍ호흡재활의 목적은 증상을 완화시키고, 삶의 질을 향상시키며, 일상생활에서 신체적, 정서적인 참여를 확대시키는 데 있다. 

호흡재활의 목적은 증상을 완화시키고, 삶의 질을 향상시키며, 일상생활에서 신체적, 정서적인 참여를 확대시키는 

데 있다167. 이런 목적을 달성하기 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 한다. 이런 

문제들은 서로 복합적으로 연계되어 있으며, 이 중 한 가지라도 호전을 보이면 악순환의 고리를 끊을 수 있고 그 긍정적 

효과는 질환의 전반적인 면에서 나타날 수 있다. 표 3-5에는 재활 치료의 효과를 간단히 기술하였다. 그러나 호흡재활을 

통한 운동능력의 향상이 반드시 일상생활의 신체활동 증가로 전환되지는 않는다168.

표 3-5. 호흡재활 치료의 효과

운동능력 향상
호흡곤란 감소
건강과 관련된 삶의 질 향상
병원 입원 횟수와 입원기간 감소
COPD와 관련된 불안과 우울증 감소
상지근력과 지구력 훈련으로 상지기능 호전
재활치료의 효과가 치료 후에도 지속
생존율 증가
일반적인 운동훈련과 병행하였을 때 호흡근육 훈련이 효과적
급성악화로 입원 후 회복을 향상
지속성베타2-작용제 효과증대

1) 호흡재활을 위한 환자 선택

모든 병기의 COPD 환자들이 운동프로그램을 통하여 운동 능력이 향상되고, 호흡곤란, 피로감 등의 증상이 완화될 

수 있다
169

. 재활 프로그램이 끝난 후에는 그 효과가 점차 감소하지만 만약 집에서 운동을 계속한다면 환자의 건강 

상태는 호흡 재활 치료 전 수준보다는 높게 유지될 수 있다. 이상적인 호흡재활 프로그램에는 여러 방면의 전문가들이 

참여해야한다.

호흡재활 치료의 방법은 입원, 외래 및 재택 치료가 있는데, 모든 방법이 효과적이기 때문에 각 방법의 비용과 가용성

을 고려하여 선택한다
170,171

.

다음은 대상 환자를 선택할 때 고려할 사항이다.

(1) 운동능력 상태: 다양한 정도의 장애를 가진 환자에서 효과가 보고되었지만 앉아서만 생활해야 되는 환자에서는 

가정 방문 프로그램을 시행해도 효과를 기대하기 어렵다.

(2) 호흡곤란정도: 호흡 재활의 효과를 기대할 수 있는 환자를 선택하는 데 mMRC 설문을 이용할 수 있으나, mMRC 

4단계의 호흡곤란이 있는 환자는 효과를 기대하기 어렵다.

(3) 동기 부여: 외래 프로그램의 경우 동기 부여가 확실한 환자를 선택하는 것이 중요하다.

(4) 흡연 여부: 흡연자가 비흡연자보다 효과가 적다는 증거는 없으나, 흡연자를 재활 프로그램에 포함시킬 경우에는 

금연 프로그램에 참여시켜야 한다.



단원3

안
정
 시
 C
O
P
D
 치

료

53 

2) 호흡재활 프로그램의 구성요소

호흡재활 프로그램의 구성 요소는 각 프로그램에 따라 매우 다양한 차이를 보인다. 그러나 포괄적인 호흡재활 프로그

램은 운동훈련, 금연, 영양상담, 교육을 포함하고 있다.

(1) 운동훈련: 환자의 운동능력은 자전거 또는 트레드밀을 이용한 운동부하검사로 최대 산소섭취량이나 최대심박동

수, 최대 일의 양 등의 생리학적인 지표를 측정하여 판단할 수 있다. 운동치료에서 가장 중요한 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. 운동훈

련은 매일 하는 경우부터 주 1회, 운동시간은 1회에 10분부터 45분, 운동의 강도는 최대산소섭취량의 50%에서부터 

견딜 수 있는 최대한의 강도까지 다양한 방법이 사용된다. 운동 프로그램의 가장 적절한 기간에 대한 무작위대조시험은 

아직 시행된 바가 없지만 현재까지 알려진 자료들에 근거하여 일반적으로 4∼10주간 시행되고 있으며 기간이 길수록 

효과가 크다172,173. 아직 호흡재활 효과를 유지하기 위한 프로그램은 개발되어 있지 않으며174, 호흡재활 프로그램에 

참여하지 못한 환자들에게 하루 20분 정도 걷기를 권하고 있다. 이런 걷기 방법이 검증된 것은 아니지만 일부 관찰연구

에서 유용성이 제시되었다175. 일부 프로그램은 상지근력운동을 포함하고 있다. 상지근력운동의 단독적인 운동효과를 

입증하는 무작위임상연구 결과는 없으나, 다른 형태의 운동을 하기 어려운 동반 질환이 있거나 호흡근 약화 소견이 

있는 환자에서 도움이 될 수 있다. 상지근력운동이나 다른 근력운동을 유산소 훈련에 추가하는 것이 근력을 호전시키는 

데는 도움이 되나 삶의 질이나 운동능력을 향상시키지는 못한다.

(2) 영양상담: 영양상태는 COPD 환자의 증상, 장애 및 예후를 결정하는 중요한 요소이며 과체중과 저체중은 모두 

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 인자이다176-178.

COPD 환자, 특히 영양부족인 환자에서 영양보충은 체중과 제지방체중의 증가를 보였으며, 운동능력의 향상, 호흡근

과 삶의 질의 향상을 보고하였다. 이러한 효과는 영양보충 단독 혹은 운동훈련에 추가하여 시행할 때 관찰되었다. 

하지만 영양보충의 정도나 기간은 정립이 되어 있지 않는 상태이다179.

(3) 교육: 거의 대부분의 호흡재활 프로그램에는 교육 요소가 포함되어 있으나 교육 자체가 호흡 재활 후 개선 효과에 

어느 정도 기여하는지는 확실하지 않다.

3) 평가와 경과 관찰

호흡재활 프로그램에 참여하는 모든 환자는 시행 전과 후의 효과에 대해 분석하여 얻어진 효과와 목표에 대해서 

정량화한다. 효과분석에는 다음의 내용이 포함되는 것을 권장한다.

(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

처음의 두 가지 분석은 호흡재활 프로그램 시행에 적절한 대상인지를 분석하고 기초 자료로서 호흡재활 프로그램 

시행 전에 측정하지만 효과분석에는 사용하지 않는다. 나머지 세 가지는 시행 전과 후의 효과분석에 사용한다. Chronic 

Respiratory Disease Questionnaire와 St. George Respiratory Questionnaire같은 호흡기질환 환자를 위해 특별히 만들어

진 설문은 환자의 건강상태를 분석하는 데 이용할 수 있으며 실제 임상에서 유용하게 사용할 수 있다. 건강상태를 

분석하는 데 서로 다른 질환에서 삶의 질을 분석할 수 있는 Medical Outcomes Study Short Form (SF36) 같은 설문도 

이용할 수 있다.
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4) 우리나라 호흡재활치료 현황

우리나라에서 시행한 한 연구에서 6주간의 집중적 외래 호흡재활치료로 COPD 환자의 운동능력 향상과 골격근 대사 

개선됨을 보고하였다180. 그러나 우리나라 여건상 외래 호흡재활치료가 아직 활성화되지 못한 상태이다. 그래서 우리나

라 실정에 적합한 12주간의 재택 호흡재활치료 방법이 개발되었고 이를 통해 환자들의 운동 지구력과 보행능력 및 

삶의 질이 개선되는 것을 보고하였다181-183. 대한결핵 및 호흡기학회에서는 2015년에 연관 학회 및 기관과 함께 호흡재활 

지침서를 제정하여 진료에 도움을 주고자 하였다. 

3. 산소요법과 비침습적 양압환기

ㆍ안정상태에서 중증 저산소혈증을 동반한 만성호흡부전 환자에게 장기간 산소투여(하루 15시간 이상)는 생존율을 높일 수 
있다(근거수준: 중등도, 권고수준: 강함).

ㆍ만성 호흡 부전 상태의 COPD 환자에서 장기간의 비침습적 양압환기는 사망률을 감소시키므로 고려한다(근거 수준: 보통, 
권고 강도: 약함, 근거표 12).

1) 산소요법

안정상태에서 중증 저산소혈증을 동반한 만성호흡부전 환자에게 장기간 산소투여(하루 15시간 이상)는 생존율 향상

을 보였다184. 장기산소요법은 다음과 같은 환자에게 적용한다.

(1) 고탄산혈증 여부와 관계없이 동맥혈산소분압(PaO2)이 최소 55 mmHg 이하이거나 산소포화도(SaO2)가 88% 이하; 혹은

(2) 동맥혈산소분압이 55 mmHg와 60 mmHg 사이거나 산소포화도가 89%이면서 폐고혈압, 울혈성심부전을 암시하는 

말초부종, 혹은 적혈구증가증(적혈구용적률＞55%)이 보이는 경우

장기산소요법의 사용은 반드시 안정상태에서 3주 동안 두 차례 반복하여 측정한 안정 시 동맥혈산소분압 또는 산소포

화도에 기초하여 결정한다. 장기산소요법을 시작한 환자는 2∼3개월 후에 동맥혈가스 검사 또는 동맥혈산소포화도 

검사를 시행하여 산소치료의 지속 필요성을 재평가한다. 안정 시 중등도 저산소증(동맥혈 산소포화도 89∼93%)이 있거

나 운동시에만 저산소증(6분보행검사에서 5분 이상 산소포화도 80% 이상이고 10초 이상 산소포하도 90% 미만)이 있는 

환자에서 장기 산소치료는 사망률이나 입원율 감소를 보이지 못했다185. 

장기산소요법을 받고 있는 대부분의 만성호흡부전환자에서 항공여행은 비교적 안전하지만186, 비행 중에 동맥혈산소

분압을 최소한 50 mmHg 이상 유지해야 한다. 기존의 연구에 따르면 중등도-중증 저산소증 환자에서 nasal prong으로 

분당 3 L의 산소를 보충하거나 벤튜리 마스크로 31%의 산소를 공급하면 이 정도의 산소분압을 유지할 수 있다187. 

안정 시 산소포화도가 95% 이상이거나 6분보행검사에서 84% 이상 유지될 경우 추가적인 평가 없이 비행이 가능할 수 

있으나188, 해수면에서의 안정 시 산소포화도로 비행 중 심한 저산소증 발생을 배제할 수 없어 주의하는 것이 중요하다186. 

조직으로 산소전달에 장애를 줄 수 있는 동반질환(예; 빈혈, 심기능장애)이 있는 경우 세심한 주의가 필요하다. 또한 

비행기의 통로를 걷는 것은 심한 저산소혈증을 유발할 수 있다189.

2) 비침습적 양압환기

COPD 환자들은 환기 부조화로 인해서 만성적인 호흡부전이 발생할 수 있다. 비침습적 양압환기는 COPD 급성악화로 

입원한 환자에서 사망률을 낮출 수 있는 표준 치료로 알려져 있지만, 만성 호흡부전 환자에서 장기간 사용할 경우의 

효과는 아직 명확하지 않다. 비침습적 양압환기는 장기산소요법을 포함한 적극적인 치료에도 불구하고, 지속적인 증상, 

고탄산혈증 및 야간 저환기가 있고, 이로 인해 입원이 잦은 COPD 환자들에서 잠재적인 효과가 있을 수 있다190. 비침습

적 양압환기는 호흡근의 만성적인 피로를 개선하고191, 저산소증을 동반한 야간 저환기의 빈도를 감소시킴으로써 수면 
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시간 및 효율을 증가시키며192, 호흡중추를 재설정시켜 주간 고탄산혈증을 개선하는 효과가 있다193. 그러나, 비침습적 

양압환기가 COPD 환자들의 호흡곤란, 운동 능력, 삶의 질, 가스 교환, 수면의 질, 입원률 및 생존률 등을 유의하게 

개선시킨다는 명확한 임상적 근거는 없다194,195. 최근 시행된 체계적 문헌 고찰에 따르면, 단기적으로 가스 교환 및 

운동 능력을 개선하나, 장기적인 사망률, 폐기능, 운동 능력 및 가스 교환에 미치는 효과가 없으며190, 비침습적 양압환기

를 야간에만 적용한 경우에도 유의한 효과가 없는 것으로 분석되었다196. 비침습적 양압환기는 급성악화로 입원 병력이 

있는 일부 COPD 환자, 특히 지속적인 주간 과탄산혈증(동맥혈 이산화탄소 분압이 52 mmHg 이상)이 있는 COPD 

환자에서 입원율을 낮춰줄 가능성이 있다197,198. 그러나 만성 과탄산혈증이 있는 COPD 환자를 대상으로 비침습적 양압환기

가 생존율 및 재입원을 낮출 수 있을지를 검증하는 몇몇 전향적 무작위 임상연구에서 서로 상반된 결과들이 나왔다199-202. 

비침습적 양압환기는 반드시 기기의 사용법에 대한 숙련된 전문가의 지시에 의해 수행되어야만 한다203,204. COPD로 

인한 만성호흡부전의 경우와 달리, COPD와 폐쇄수면무호흡이 동반된 중복증후군 환자들에서는 지속성기도양압이 생존

율과 입원 위험도를 명확히 개선시킨다205.

4. 수술요법

ㆍ폐기종이 주로 상엽에 위치한 환자이면서 치료 전 운동능력이 낮은 환자에서 폐용적축소술은 약물치료에 비해 생존율을 
증가시킨다.

ㆍ폐용적이 증가된 심한 폐기종 환자에서 기관지내시경 폐용적축소술을 고려한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함, 근거표 13).

1) 폐용적축소술(lung volume reduction surgery, LVRS)

폐용적축소술은 폐과다팽창을 감소시키기 위해 폐의 일부분을 절제하는 수술적인 방법으로 횡격막을 포함한 호흡근

의 기계적인 효율성을 증진시켜 좀 더 효과적으로 호흡에 필요한 압력을 생성한다. 또한 폐용적축소술은 폐의 탄성반동

을 증진시켜 호기 유속을 증가시키고, 급성악화를 감소시킨다206. 약물치료와는 달리 폐기종이 주로 상엽에 있는 환자와 

재활치료 후 낮은 운동능력을 보인 환자에서 폐용적축소술은 생존율(54% vs. 39.7%)을 향상시켰다207. 폐용적축소술은 

재활치료 후 높은 운동능력을 보인 환자에서 삶의 질과 운동능력은 향상되었지만 생존율 향상은 없었다. 한편, FEV1이 

예측치의 20% 이하이고 HRCT에서 균일한 폐기종을 보이거나 DLCO가 예측치의 20% 미만인 중증폐기종환자에서는 

약물치료에 비해 폐용적축소술 후 사망률이 더 높았다208.

2) 기관지내시경 폐용적축소술(bronchoscopic lung volume reduction, BLVR)

기관지내시경 폐용적축소술(코일, 혹은 밸브) 선택에 있어서 다음의 요소를 고려해야 한다: HRCT에서 폐기종의 정도

와 패턴, HRCT에서 틈새보전(fissure integrity)에 의한 측정된 엽사이 측부 환기의 여부, 내시경 풍선 폐색과 흐름 평가를 

통한 생리적 평가와 환자와 시술자의 선호도. 

틈새보전이 있고 엽사이 측부 환기가 없는 경우 기관지내시경 밸브와 코일이 유용하다. 틈새보전이 없고 엽사이 

측부 환기가 있는 경우 기관지내시경 코일이 유용하다. 균일한 폐기종을 보이는 경우 수술을 통한 폐용적축소술은 

고려되지 않으나 기관지내시경 폐용적축소술은 가능하다. 

사후분석을 통해 중증기류제한(FEV1 예측치 15∼45%), CT에서 비균일 폐기종, 과다팽창(TLC 예측치 100% 이상, 

RV 예측치 150% 이상)을 보이는 COPD 환자에서 기관지내시경 폐용적축소술을 시행했을 때 폐기능, 운동능력 및 증상

이 호전되었다. 시술 후 급성악화, 폐렴과 객혈이 발생할 수 있다209.

3) 폐이식

적절하게 선택된 고도중증 COPD 환자에서 폐이식은 삶의 질을 개선시켰다210,211. 폐이식이 시행된 COPD 환자의 
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70% 이상에서 양측 폐이식을 시행받았다. COPD 환자, 특히 60세 이하에서 양측 폐이식은 단일 폐이식보다 생존율이 

증가하였다. 중앙 생존율이 양측 폐이식을 받은 COPD 환자는 7년, 단일 폐이식을 받은 경우는 5년으로 보고하였다212. 

폐이식은 공여장기의 한계와 비용으로 제한받는다. 폐이식 후 COPD 환자에서 발생하는 흔한 합병증은 급성 이식거부반

응, 폐색성 세기관지염, Cytomegalovirus, 진균(Candida, Aspergillus, Cryptococcus, Pneumocystis) 또는 세균

(Pseudomonas, Staphylococcus species) 등에 의한 기회감염과 림프증식성 질환이 발생한다213. 폐이식 의뢰 기준은 

폐용적축소술 대상이 아닌 경우, BODE 지표 5∼6점, PaCO2＞50 mmHg 혹은 PaO2＜60 mmHg 그리고, FEV1이 예측치

의 25% 미만이다214. 폐이식 대기 기준은 BODE 지표 ＞7점, FEV1＜15∼20% 예측치, 지난 1년 동안 3번 이상의 급성악

화, 급성 고탄산혈증을 동반한 중증악화와 중등도 이상의 폐고혈압이다214.

4) 기포절제술(bullectomy)

기포절제술은 기포성폐기종(bullous emphysema)에서 시행해온 오래된 수술방법이다. 가스교환에 참여하지 않는 

큰 공기집을 제거함으로써 주변의 눌려있던 폐실질 압박을 개선시킨다. 폐고혈압, 고탄산혈증, 그리고 심한 폐기종은 

기포절제술의 절대적인 금기는 아니다.

IV 조기 COPD 치료 전략

ㆍ흡연력이 있고 호흡곤란, 기침과 가래를 호소하는 40세 이상의 환자는 폐기능검사를 시행한다.

COPD는 예방 가능하고 치료 가능한 질병으로 예방 및 조기 진단이 환자 관리에 중요하나 의사와 환자 모두에게 

간과되고 있는 질환이다. 조기 COPD는 GOLD 1 또는 증상이 없는 GOLD 2로 정의할 수 있다. 우리나라 역학조사에 

의하면 40세 이상에서는 COPD 유병률이 13.4%이며, GOLD 1과 2 COPD가 94%를 차지하고 있다. 또한, COPD 환자의 

2.4%만이 의사에게 COPD 진단을 받은 적이 있고, 2.1%만이 약물치료를 받고 있다215. 따라서, 환자 수가 가장 많음에도 

진단받지 못하고 있는 조기 COPD 환자에 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 GOLD 1에서부터 관찰된다158. 조기 COPD 환자는 정상인에 비해 사망률이 높고, 

입원의 위험도가 증가하며, 삶의 질이 떨어진다. GOLD 1 환자는 정상인에 비해 GOLD 2로 진행할 위험도가 5배 높다. 

따라서, COPD 환자의 조기 발견은 환자에게 실질적인 도움을 줄 수 있을 것으로 예상된다.

조기 COPD 환자를 진단하기 위해서는 검사 대상자 설정이 중요하다. 우리나라 역학조사 결과에서 40세 이상(2기 

국민건강영양조사), 10갑년 이상에서(4기 국민건강영양조사) COPD 유병률이 급격히 증가하였다216. 일반인을 대상으로 

COPD 선별검사를 시행하는 경우 사망률, 합병증 감소에 대한 이득이 없고 비용 효과면에서도 실효성이 없다217-219. 

따라서 조기 COPD 환자 발견은 40세 이상이면서 10갑년 이상의 흡연력과 기침, 가래, 호흡곤란 등 COPD를 시사하는 

증상을 가진 고위험군을 대상으로 시행하는 것이 효과적일 것이다. 증상이 없는 사람들을 대상으로 하는 선별검사는 

추천하지 않는다.

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.

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

호흡기 증상을 감소시키는 데 효과적이다220. 약물 투여가 조기 COPD 환자의 사망률 감소를 증명한 연구 결과는 없다. 

하지만, salmeterol/fluticasone, tiotropium 등을 이용한 대규모 전향적 무작위대조군연구의 사후 분석에서, 약물치료는 
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표 3-6. COPD 환자의 추적 관찰시 평가 항목 요약

모든 COPD 환자  추가 평가 항목(FEV1＜30% 예측치인 경우)

임상적 평가 ㆍ흡연 상태 및 금연 의지 ㆍ폐성심(cor pulmonale) 발생 여부
ㆍ증상 조절의 적절성: ㆍ장기산소요법의 필요성

  - 기침, 가래, 호흡곤란

  - 운동능력
  - CAT, mMRC

  - 수면장애

ㆍ급성악화병력
  - 빈도, 중증도, 원인

ㆍ환자의 영양 상태

ㆍ전문가 의뢰 필요성
ㆍ호흡재활 필요성

검사실 측정 ㆍ1초간 강제호기량(FEV1) 및 강제폐활량(FVC) ㆍ동맥혈 산소포화도(SaO2)

ㆍ신체질량지수(BMI)
ㆍ6분보행검사

방사선학적 평가 ㆍ화농성 가래 있는 경우

약물치료 평가  ㆍ현재 처방된 약물의 용량
ㆍ치료에 대한 순응도

ㆍ흡입제 사용법 

ㆍ현재 치료의 효과
ㆍ치료 부작용

동반질환에 대한 평가 ㆍ심혈관질환, 골다공증, 폐암 우울증 발생 여부

ㆍ합병증 발생 여부

GOLD 2 환자의 급성악화 감소, 폐기능 개선, 삶의 질 개선 등에 효과적이었다221,222. 조기 COPD 환자를 포함한 모든 

COPD 환자에게 인플루엔자와 폐렴구균 예방접종을 권고한다.

많은 COPD 환자가 진단받지 못하는 현실을 고려할 때 고위험군을 대상으로 조기에 진단하고, 금연 유도, 예방접종, 

적절한 약물치료 등을 통한 조기 COPD 환자의 적극적 관리가 매우 중요하다.

V 추적관찰

ㆍ매 방문시마다 증상을 평가하고, 변화추세를 확인한다.
ㆍ적어도 1년에 한 번 이상 폐활량측정법을 시행한다.
ㆍ6분보행검사는 예후예측에 도움이 된다. 
ㆍ매 방문 시마다 흡연 상태를 평가하고 금연을 권고한다.
ㆍ매 방문 시마다 약물의 용량, 순응도, 흡입제 사용법, 치료효과와 부작용을 평가한다.
ㆍ중증 환자나 반복적인 악화를 보이는 환자는 전문가에게 의뢰하는 것을 고려한다.

COPD 환자는 정기적인 추적 관찰이 필수적이다. 적절한 치료를 하더라도 폐기능이 점차 저하되기 때문에 정기적으

로 증상, 악화병력, 기류제한을 추적 관찰하면서 치료 변경을 결정하고 합병증 발생을 확인하는 것이 필요하다. 표 

3-6은 COPD 환자의 추적 관찰 시 필요한 평가 항목을 기술하였다.
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1. 질환의 진행과 합병증 발생 및 동반질환에 대한 모니터링

(1) 증상에 대한 평가: 매 방문마다 마지막 방문 이후의 기침, 가래, 호흡곤란, 피로감, 운동능력의 제한, 수면장애 

등의 증상 변화에 대해 문의해야 한다. 객관적인 평가를 위해 mMRC 호흡곤란 점수, CAT 등을 이용할 수 있으며, 

이와 같은 검사는 일회 측정보다 매 측정마다 변화 추세를 보는 것이 더 유용하다223.

(2) 흡연 상태에 대한 평가: 매 방문마다 현재 흡연 상태와 노출 정도를 평가하고, 흡연을 계속하는 경우 금연 프로그

램에 참여할 것을 강력히 권고한다. 금연에 대해서는 “III. 비약물 치료”의 “금연” 편을 참고한다.

(3) 검사실 평가: 적어도 1년에 한 번 이상 폐기능검사를 통해 폐기능의 저하 정도를 확인한다. 폐기능검사에서 

중증 이상의 기류 제한이 있거나 연간 폐기능 저하가 COPD 환자의 연간 평균 감소량인 33 mL224보다 많은 경우 전문가

에게 의뢰하는 것을 고려한다. 기능용량은 6분보행검사로 측정하며 이는 예후예측에 도움이 된다225,226. 안정 시 동맥혈

가스 측정은 장기산소투여로 증상호전 및 생존향상에 도움을 받을 수 있는 환자를 구별하는 데 도움이 된다. 

(4) 방사선학적 평가: 증상악화가 명확하다면 방사선학적 검사를 시행한다. 화농성 가래를 동반한 급성악화가 반복

된다면, 기관지확장증에 대한 검사를 시행한다. 

(5) 급성악화 병력의 모니터링: 급성 악화의 빈도, 중증도 및 예상되는 원인을 평가한다227. 갑작스런 호흡곤란의 

악화, 가래양의 증가 및 가래의 화농성에 대해 기록해야 하며, 기존 치료에 대한 반응, 예정에 없던 병의원 방문이나 

응급의료기관 이용에 대해 확인한다. 급성악화의 중증도 정도는 기관지확장제, 부신피질호르몬과 항생제 치료 필요성으

로 평가할 수 있다. 입원을 하였다면 입원한 병원, 입원 기간, 중환자실 입실 여부, 인공호흡기 사용 등에 대해 확인하고 

기록한다. 최근 1년 동안 2회 이상의 급성악화를 보인 경우는 전문가에게 의뢰하는 것을 고려한다.

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 부작용에 대한 평가가 이루어져야 한다. 평가 

결과를 바탕으로 약물을 조정하고(그림 3-2 참조) 필요 시 흡입제 사용법을 반복적으로 교육한다. 

3. 동반질환의 모니터링

COPD 환자에서 동반질환은 흔하고 COPD와 관련된 장애를 심화시키며 치료를 어렵게 만들 수 있다. 수면무호흡증, 

심부전, 허혈성 심장질환 등의 발생이나 악화를 시사하는 증상을 기록하고 검사 및 치료한다. 심부전, 허혈성 심질환, 

부정맥, 골다공증, 우울증/불안, 폐암 등에 대해 모니터링 한다. 
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VI 수술 전 평가 및 수술

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.

수술 후 호흡기 합병증은 중요하고 빈번하게 발생하며 급성 호흡부전, 폐감염증, 폐허탈 및 기류 제한의 악화 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 따라서도 좌우되지만 흡연, 불량한 전신 상태, 비만, COPD의 중증도가 

주된 위험인자로 작용한다228-231. FEV1 단독으로는 수술 후 호흡기 합병증을 예측하는 데 한계가 있으며232-235, American 

Society of Anesthesiologist (ASA) 점수 체계와 같은 복합 평가 도구가 수술 위험을 평가하고 환자를 관리하는 데 사용될 

수 있다. 일반적으로 경막외 마취나 척추마취가 전신마취보다 위험도가 낮다.

폐 절제술을 시행하는 경우에는 자세한 병력청취 및 신체검사, 흉부 영상검사 및 폐기능검사를 통하여 환자의 위험인

자를 확인하여야 한다. 비록 폐기능검사의 가치에 대해서는 논쟁의 여지가 있지만, 폐절제의 대상이 되는 모든 COPD 

환자는 기본 폐기능검사뿐 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 필요하다236,237. 

폐절제술 후 합병증의 위험은 수술 전 폐기능이 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 고려하여 외과 전문의, 

마취과 전문의, 호흡기내과 전문의의 토의 후에 이루어져야 한다. 급성 악화가 있는 경우에는 수술을 연기해야 한다.
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요점

ㆍCOPD의 급성악화는 ‘COPD 환자의 기본적인 호흡기증상이 매일-매일의 변동범위를 넘어서 치료약제의 추가가 필요할 
정도로 급격히 악화된 상태’로 정의할 수 있으며, 경증, 중등증, 중증 악화로 분류할 수 있다.

ㆍ급성악화는 여러 원인에 의해 발생할 수 있으나 가장 흔한 원인은 기도감염이다.
ㆍ급성악화의 약물치료는 기관지확장제, 스테로이드, 항생제가 사용되며 악화로 인한 증상을 호전시키고 악화기간과 향후 

재발을 줄일 수 있다.
ㆍ급성악화 예방을 위하여 호흡재활치료, 금연, 예방접종과 규칙적인 약제 투약이 권장된다.
ㆍ경한 급성악화는 명확한 지침을 적용하여 환자를 교육하였을 경우 집에서 치료할 수 있다.

I 정의

COPD의 급성악화는 ‘COPD 환자의 기본적인 호흡기증상이 매일-매일의 변동범위를 넘어서 치료약제의 추가가 필요

할 정도로 급격히 악화된 상태’로 정의할 수 있으며1-4, 경증, 중등증, 중증 악화로 분류할 수 있다5.

ㆍ 경증 악화: 속효성기관지확장제 치료만 필요한 경우

ㆍ 중등증 악화: 속효성기관지확장제와 항생제 또는 경구스테로이드 치료가 필요한 경우

ㆍ 중증 악화: 응급실 방문이나 입원이 필요한 악화로 급성 호흡부전을 동반할 수 있다.

II 의미와 중요성

급성악화는 COPD 자연경과에 다음과 같은 악영향을 줄 수 있다.

  ㆍ삶의 질 악화6,7

  ㆍ증상과 폐기능 악화(회복되는 데 수주 정도 필요)4

  ㆍ폐기능 감소의 가속화8,9

  ㆍ사망률의 유의한 증가10,11

  ㆍ사회-경제적 비용의 증가12

그러므로 급성악화의 예방과 악화초기의 적절한 치료가 COPD에 의한 부담을 줄이는 데 중요하다13.

급성악화 환자 중 고탄산혈증이 동반된 경우 입원사망률이 10%에 이르며14 기계환기치료가 필요했던 경우 1년 사망

률이 40% 정도이다. 또한 입원한 환자의 3년 사망률이 약 49%에 이르는 등 COPD 급성악화는 환자의 예후에 매우 

심각한 영향을 미치고 있다10,12,14-16. 우리나라 통계는 아직 발표된 것이 없으나 우리나라의 유병률이 외국과 크게 다르지 

않음을 고려하면 사망률도 큰 차이가 나지 않을 것으로 추정된다.
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III 원인과 위험인자

급성악화의 주된 원인은 기도감염(바이러스와 세균)이다17-20. 가장 흔하게 분리되는 바이러스는 감기의 원인인 리노

바이러스이며, 악화 시작 후 1주일까지 발견된다21. 바이러스와 관련된 급성악화는 종종 입원을 요할 정도로 심하고 

오래 지속되기도 한다5. COPD의 급성악화 시 기관지내시경으로 채취한 하기도 검체의 최소 50%에서 세균이 동정되었

다22. 그러나, 안정기에도 COPD 환자들의 하기도에 세균집락이 높은 비율로 나타난다. 다른 연구는 안정기에 비해 

급성악화 시 세균수가 증가하거나 새로운 균주가 동정되어 급성악화와 기도감염이 관련되어 있다고 보고하였다18,23. 

대기오염도 급성악화의 원인이 될 수 있으나24-26, 급성악화의 약 1/3은 악화의 원인을 확인할 수 없다. 

급성악화에서는 가래 양이 증가될 수 있는데 화농성 가래가 동반되는 경우 가래 내 세균 증가가 보고되었다19,21,27. 

급성악화를 보이는 상당수의 환자에서는 호산구 증가가 동반되는데28-30, 가래 호산구 증가와 바이러스 감염이 관련이 

있으며19, 가래 또는 혈액 호산구가 증가된 경우 전신 스테로이드 치료에 반응이 좋을 수 있지만31, 이에 대해서는 추가 

연구가 필요하다. 

급성악화를 경험하였던 COPD 환자가 다음에도 급성악화가 발생하기 쉽고 향후 악화 발생을 예측하는 가장 중요한 

인자이다. COPD 환자의 일부에서 일년에 2회 이상 악화가 발생하는 환자군이 있는데 이를 ‘잦은 악화자’라는 표현형

(phenotype)으로 분류하기도 한다32. 다른 급성악화 발생 위험인자들로는 폐동맥/대동맥 직경의 비율이 1보다 큰 경우33, 

흉부 CT 촬영에서 폐기종의 중증도와 기도벽 두께의 증가34, 그리고 만성기관지염이 있는 경우이다35,36.

COPD 환자에서 호흡기증상 특히 호흡곤란을 악화시킬 수 있는 다른 동반질환(폐렴, 울혈성 심부전, 기흉, 흉수 

저류, 폐혈전색전증, 부정맥)이 동시에 발생할 경우 급성악화와 혼동될 수 있는데1,4 이들 질환에 대한 적절한 감별진단이 

필요하다. 또한 COPD의 유지요법 치료를 중지하는 것도 급성악화의 원인이 된다.

IV 진단과 중증도 평가

COPD 급성악화를 진단하기 위해서는 호흡기증상의 급성변화라는 주관적 증상과 함께 이로 의한 치료약제의 변경이

라는 객관적인 면이 필요하다37,38. 환자의 증상은 스스로 평가하는 데 있어서 객관성을 유지하기 어렵지만, 급성악화로 

인한 의료기관 방문이나 치료약제를 추가하는 경우는 더욱 객관적인 평가가 가능하기 때문이다. 일단 급성악화로 진단

되면 중증도를 평가하여 입원치료가 필요할지 판단하는 것이 중요하다. 중증도 평가에 도움이 되는 병력, 진찰소견 

및 검사는 다음과 같다.

1. 병력

ㆍ과거 급성악화의 빈도 및 중증도

ㆍ안정 시 기류제한의 중증도

ㆍ증상악화의 기간 및 정도

ㆍ동반질환 여부(특히 심장질환)

ㆍ현재 치료약제

ㆍ재택산소요법 여부
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2. 진찰소견

ㆍ부속호흡근육 사용

ㆍ역설적 호흡운동(paradoxical respiration, dyssynchrony between rib cage and abdomen)

ㆍ청색증

ㆍ말초부종

ㆍ혈역학적 불안정

ㆍ의식변화

3. 검사소견

ㆍ맥박산소측정: 산소포화도가 90% 미만이면 입원치료를 고려하여야 하며, 호흡부전이 의심되는 경우 반드시 동맥혈

가스분석을 해야 한다.

ㆍ흉부X선 사진: 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 확인하여야 한다.

ㆍ가래배양검사: 화농성의 가래를 보이는 경우 항생제 치료가 필요하므로 가래의 성상을 확인하여야 하며 배양검사

를 시행하면 이후의 항생제 선택에 도움을 줄 수 있다

위의 소견들을 종합하여 다음과 같은 경우 입원치료의 적응이 될 수 있다(표 4-1).

표 4-1. 입원 적응증5

ㆍ증상이 매우 심한 경우(급격히 악화되는 안정 시 호흡곤란, 의식 변화)
ㆍ급성호흡부전
ㆍ새로 발생한 진찰소견(청색증, 부종)
ㆍ초기치료에 반응하지 않는 급성악화
ㆍ심각한 동반질환(특히 심혈관질환)
ㆍ가족이나 주위 사람의 도움을 기대하기 어려운 경우

V 약물치료

COPD의 급성악화에서 가장 흔히 쓰이는 3가지 약제는 기관지확장제, 스테로이드제 및 항생제이다. 

1. 기관지확장제

속효성항콜린제와 동시 혹은 단독으로 속효성베타작용제를 COPD의 급성악화의 치료에서 가장 먼저 사용할 수 있다39. 

속효성기관지확장제 투여 시 네불라이저 또는 정량식 흡입기(스페이서 사용과 무관)를 사용할 수 있는데, 투여 방법 

간에 치료효과(FEV1)의 차이는 없다40. 
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급성악화에서 안정 시 치료에 많이 쓰이는 지속성기관지확장제의 치료 효과는 명확히 증명된 바 없다. 적절한 흡입이 

가능한 경우 급성악화 동안에도 안정 시 치료약제를 지속하거나 퇴원 이전 가능한 한 빨리 재개하는 것을 권고한다. 

테오필린을 비롯한 메틸잔틴계 기관지확장제의 정맥투여는 유의한 부작용을 이유로 급성악화에서 권고하지 않는다41.

2. 스테로이드제

급성악화 시 전신스테로이드는 회복기간과 재원기간을 줄이고, 폐기능과 동맥혈 산소분압을 개선시킬 뿐 아니라 

이후의 악화를 줄이는 효과가 있다42. 치료용량은 프레드니솔론 기준으로 하루 30∼40 mg을 10∼14일간 사용하는 

것을 권고하나, 최근 프레드니솔론 40 mg을 5일간 사용하는 단기치료도 치료 효과 및 부작용면에서 대등하다는 연구결

과도 있으며43, 경구 스테로이드제 투여는 주사투여에 비해 치료효과가 떨어지지 않는다44. 또한, 네불라이저로 부데소나

이드를 흡입할 경우 경구스테로이드제를 대체할 수 있다는 연구결과도 있다45. 최근의 몇몇 연구들은 급성악화에서 

혈중 호산구 수치가 낮은 환자의 경우 높은 환자들에 비해 전신스테로이드의 효과가 작을 수 있음을 시사하였다31,46.

3. 항생제

급성악화의 많은 경우가 바이러스 감염에 의한 것이므로, 이론적으로 일부의 급성악화만이 항생제 치료의 적응이 

된다47,48. 그러나 현실적으로 바이러스에 의한 감염과 세균에 의한 감염을 구별하기 쉽지 않고 시간도 많이 걸리기 

때문에 임상적 판단에 도움이 되지 못하는 경우가 많다.

여러 임상연구에서 항생제 투여는 치료실패를 줄이고, 가래의 화농성을 완화시키고, 단기사망률을 감소시키는 것으로 

분석되고 있어49,50, 기침과 화농성 가래의 증가를 동반한 중등증 이상의 급성악화 환자에서는 항생제 치료를 고려해야 

한다.

 또한, 비침습적 혹은 침습적 기계환기가 필요한 환자를 대상으로 한 연구에서 항생제 치료가 사망률을 낮추고 2차적

인 병원성 폐렴의 빈도를 낮추었기 때문에51, 기계환기를 필요로 하는 환자에서도 항생제 치료를 고려해야 한다. 

결론적으로, COPD 급성악화 환자에서 호흡곤란 악화, 가래양, 가래 화농성 증가라는 3가지 주요 증상을 모두 만족시

키는 경우 또는 가래 화농성 증가를 포함한 2가지 주요 증상을 만족하는 경우 또는 기계호흡이 필요한 경우에서 항생제

를 처방하여야 하며, 5∼7일간의 투여를 권고한다52. 이때, 항생제의 선택은 각 지역 세균의 항생제내성 패턴에 근거해야 

하며, 초기 경험적 치료에는 aminopenicillin-clavulanic acid, 2, 3세대 cephalosporin, 또는 차세대 macrolide를 사용할 

수 있다. 특히, 65세 이상, FEV1 50% 미만, 잦은 악화, 심장질환 동반 등의 위험인자를 갖고 있는 경우에는 fluo-

roquinolone (levofloxacin, moxifloxacin, zabofloxacin 등), Pseudomonas 감염의 위험인자가 있는 경우에는 anti-pseu-

domonal antibiotics (ciprofloxacin, anti-pseudomonal cephalosporin 등)을 초기 치료부터 고려할 수 있다53,54.

잦은 악화 및 중증 기류 제한을 보이는 경우, 기계환기가 필요한 경우에는 그람 음성 균주 또는 내성 균주에 의한 

감염 가능성이 있으므로, 가래 혹은 기타 호흡기 검체를 채취하여 세균 배양 검사를 진행해야 한다. 투여 경로의 선택은 

경구 투여가 가능한 상태인지, 항생제의 약동학적 특성 등에 근거하여야 하지만, 경구 투여를 원칙으로 한다. 

4. 보조약물치료

개개 환자들의 임상 조건에 따라 적절한 수액 균형(fluid balance), 필요 시 이뇨제 사용, 동반질환의 치료 및 영양학적 

측면을 고려하여야 한다. 어떤 상황에도 금연을 강력히 권고하여야 한다. 
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표 4-2. COPD 악화 환자의 중환자실 치료 적응증

ㆍ초기 응급처치에 반응이 나쁜 심한 호흡곤란
ㆍ의식상태 변화(혼란, 기면, 혼수상태)
ㆍ적절한 산소공급과 비침습적 기계환기법의 사용에도 불구하고 저산소혈증(PaO2＜40 mmHg)이나 호흡산증(pH＜7.25)이 지속

되거나 악화될 때
ㆍ침습적 기계환기법이 필요한 경우
ㆍ혈류역학장애가 있어 승압제 치료가 필요한 경우

VI 호흡보조요법

1. 산소요법

산소는 COPD 급성악화 시 치료의 핵심적인 요소이며, 산소요법의 목표는 환자의 산소포화도를 88∼92% 정도로 

유지하는 것이다55. 산소요법을 시작하면 30∼60분 후에 동맥혈가스검사를 시행하여 이산화탄소의 축적 없이 적절한 

산소농도에 도달했는지 점검한다. COPD 환자의 경우 고농도 산소를 투여하면 이산화탄소 축적이 발생할 수 있으므로 

투여하는 산소농도가 너무 높지 않도록 주의하여야 한다. 최근 COPD 환자의 급성악화시 정맥혈을 이용하여 혈중 중탄

산염 농도나 pH를 확인하는 것이 동맥혈가스검사 결과와 견줄 만 하다는 연구가 있었다56. 하지만 이 연구에 포함된 

대부분의 환자들이 pH 7.3 이상으로 비교적 경한 환자들이었으며, 기도폐쇄 정도는 확인되지 않았고, PCO2의 정맥혈과 

동맥혈의 일치율은 낮았다. 그러므로 급성호흡부전의 상태에서 동맥혈가스검사 대신 정맥혈가스검사의 유용성에 대해

서는 좀 더 연구가 필요하다. 벤튜리 마스크는 nasal prong보다 더 정확하게 산소를 조절하여 공급할 수 있는 장치이나 

nasal prong에 비해 환자가 좀 더 불편하다고 느끼는 단점이 있다57.

2. 환기보조

COPD 급성악화 환자들 중 일부는 즉각적인 중환자실 입원이 필요하다(표 4-2). COPD 급성악화 환자에게 적용할 

수 있는 기계환기는 비침습적(코 또는 안면 마스크를 이용) 또는 침습적(구강기도관 또는 기관절개술을 이용) 환기법이 

있다. 급성호흡부전 환자에서 호흡자극제(respiratory stimulants)는 권고되지 않는다29.

3. 비침습적 기계환기

COPD 급성악화로 입원한 급성호흡부전 환자의 초기치료로는 침습적 기계환기보다 비침습적 기계환기 치료가 선호

된다. 여러 무작위대조시험에 따르면 급성호흡부전에서 비침습적 기계환기법의 성공률은 80∼85%이다58-61. 비침습적 

기계환기는 호흡산증을 개선시키고(pH 증가 및 PaCO2 감소) 호흡수 및 호흡곤란을 감소시킬 뿐만 아니라 환기기관련폐

렴과 같은 합병증을 줄이고 입원기간을 단축시킨다. 더욱 중요한 점은 비침습적 기계환기를 통해 기도삽관율 및 사망률

이 감소된다는 것이다59,62-64. 비침습적 기계환기의 기준은 표 4-3과 같다58.

4. 침습적 기계환기

침습적 기계환기의 적응증은 표 4-4와 같다67. 최근 비침습적 기계환기법에 대한 치료경험이 증가함에 따라 침습적 

기계환기의 적응증에 해당되던 상황도 비침습적 기계환기법으로 치료에 성공하는 경우가 많아지고 있다. 따라서 침습적 
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표 4-4. 침습적 기계환기의 적응증

ㆍ비침습적 기계환기법을 환자가 견디지 못하거나 치료에 실패한 경우
ㆍ호흡정지 또는 심정지
ㆍ의식상태의 저하 또는 진정제로 조절되지 않는 정신운동초조(psychomotor agitation)
ㆍ다량의 흡인, 지속적 구토
ㆍ가래를 배출할 능력이 없는 경우
ㆍ수액치료나 승압제에도 불구하고 심한 혈류역학장애가 호전되지 않는 경우
ㆍ중증 심실성 부정맥
ㆍ비침습적 기계환기법을 견디지 못하는 환자 중 치명적인 저산소증이 있는 경우

표 4-3. 비침습적 기계환기의 적응증57,60,65,66

다음 중 한 가지에 해당될 때
ㆍ호흡산증(pH≤7.35 또는 PaCO2≥45 mmHg)
ㆍ호흡보조근의 사용, 역설적 복근운동, 또는 늑간수축(함몰)이 관찰될 정도의 심한 호흡곤란
ㆍ산소치료에도 불구하고 저산소혈증 지속

기계환기의 적응증에 해당되는 경우도 비침습적 기계환기법을 선택적으로 고려해 볼 수 있다67. 하지만 초기치료로 

비침습적 기계환기법을 이용하다가 실패하여 침습적 기계환기를 시행한 경우, 초기부터 침습적 기계환기 치료를 받았던 

환자나 비침습적 기계환기 치료만 받은 환자들에 비해 유병률, 입원기간 및 사망률이 더 높았다는 보고도 있다68.

중증 COPD 환자에게 침습적 기계환기를 적용할 경우 환자의 회복 가능성, 치료에 대한 의지, 그리고 중환자실 가용성 

등을 고려하여야 한다. 가능하다면 환자가 나빠지기 전에 미리 치료에 대한 의지가 있는지 확인해 두는 것이 필요하다. 

침습적 기계환기의 주된 위험으로는 환기기관련폐렴(특히 해당 중환자실의 다제내성균 비율이 높을 경우), 압력손상, 

그리고 기관절개 및 기계환기 이탈 실패 등이 있다.

호흡부전에 빠진 COPD 환자의 급성사망률은 다른 원인으로 기계환기를 받고 있는 환자보다 높지 않다69. 하지만 

일부 COPD 환자들의 경우 사망률이 높을 것이라는 비관론 때문에 기도삽관 및 중환자실 치료를 받지 않는 경우도 

있다70. 한 대규모 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 증가하였다14. 

COPD 환자에서 기계환기 이탈은 매우 어렵고 자칫 위험할 수 있다. 기계환기를 받고 있던 환자는 기계환기에 대한 

의존성이 생기므로 기계환기 이탈 후 호흡 일과 호흡근 능력 사이에 불균형이 발생하게 되는데, 이것이 기계환기 이탈 

실패의 주요 원인이다71. COPD 환자에게 가스교환은 기계환기 이탈에 큰 장애가 되지는 않는다72-74. 기계환기 이탈은 

매우 어렵고 장기간 시간이 소요되는 과정인데 어떤 방법이 가장 적절한지(pressure support 또는 T-piece trial)에 대해

서는 아직 논란이 많다75-77. 비침습적 기계환기는 기계환기 이탈에 실패한 COPD 환자에게 도움이 되고, 재삽관을 예방

하며 사망률을 감소시킨다65,78. 또한 자발 호흡 시도 기간 중 고탄산혈증을 보였던 환자들에게 발관 후 조기에 비침습적 

기계환기법을 적용하면 호흡부전의 위험을 낮추고 90일 사망률을 낮춘다73,78.
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표 4-5. 급성악화 환자의 퇴원 시 평가해야 할 체크리스트 항목

ㆍ 모든 임상적 자료 및 검사 결과의 검토
ㆍ 유지 치료 및 질병에 대한 환자의 이해 정도 확인
ㆍ 흡입기 사용 숙련도 재평가
ㆍ 스테로이드, 항생제와 같은 급성악화 약물의 중지에 대한 확인
ㆍ 장기 산소 치료의 필요성에 대한 검토
ㆍ 동반질환과 추적 관찰에 대한 정보 제공
ㆍ 추적 관찰에 대한 확인: 빠르면 4주 이내, 늦어도 12주 이내에 환자의 상태에 따라 계획
ㆍ 모든 임상적 또는 검사 결과의 이상 소견에 대해 확인

VII 퇴원과 추적관찰

COPD 급성악화의 원인, 중등도, 치료 및 임상적 경과가 환자 개개인의 특성에 따라, 의료 기관 및 의료 체계 등에 

따라 다양하기 때문에 퇴원 시점과 유형을 결정하는 일률적인 기준은 없다. 그러나 COPD 급성악화로 인한 재입원을 

예측할 수 있는 위험인자로 과거의 입원 병력, 경구스테로이드 사용, 장기 재택산소요법, 삶의 질 저하, 일상적 신체활동 

감소 등을 들 수 있다. COPD 급성악화에서 사망은 환자의 나이, 호흡산증의 유무, 기계환기의 필요성 및 불안과 우울을 

포함한 동반질환과 관계가 있다79. 

COPD 급성악화로 입원한 환자는 퇴원 전에 인플루엔자 백신 투여 계획과 흡입기 사용법 및 악화 증상을 스스로 

인지하는 법 등을 교육하여, 악화를 예방하고 조기에 인지할 수 있도록 해야 한다. 악화를 줄일 수 있다고 알려진 

치료 약제를 사용해야 하며 환자가 지속적인 장애를 가지고 있다면, 사회적인 문제에 대해 논의하고, 주로 돌보게 될 

보호자를 분명히 정해주면 향후 치료에 도움이 된다. 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.80 이러한 조치가 COPD 급성악화로 인한 재입원 및 단기 사망률을 줄일 수 있는지79,81-83와 비용 대비 

효과적인지에79 대한 근거는 부족하지만, 퇴원하기 전에 이런 조치를 취하는 것이 임상적으로 타당하다. COPD 급성악화 

이후에 조기 재활은 사망률 증가와 관련이 있다는 보고가 있지만83, 다른 메타분석에서는 퇴원 후 조기 재활이 생존율을 

증가시킬 수 있다고 보고하였다84. 따라서, 급성악화로 입원 중에 호흡재활을 시작하는 경우 사망률을 증가시킬 수 

있어 주의해야 하며, 급성악화 치료 퇴원 후 3주 이내에 시작하는 것을 권고한다85. 

COPD 급성악화로 입원한 환자는 퇴원 후 1달 이내에 추적 관찰하는 것이 필요하며, 이러한 조기 추적 관찰평가가 

급성악화와 관련된 재입원을 감소시킨다86. 조기 추적 관찰이 되지 않는 환자들에서 90일 사망률이 증가됨이 알려졌고, 

환자의 순응도 저하, 의료기관 접근성이나 사회적 지지가 낮고, 중증 질환 상태를 반영하는 것으로 보인다86. 조기 추적 

관찰을 통해 약제와 산소 치료 등에 대한 검토를 할 수 있으며, 특히 산소포화도와 동맥혈가스분석을 통해 장기 산소 

치료의 필요성을 평가할 수 있다. 또한 약제 변경이 필요한 부분(항생제와 스테로이드 치료)이 있는지 평가할 수 있다.

안정 상태에서 환자의 증상, 폐기능, BODE 점수를 이용한 예후 예측 등을 위해서 3개월 후 추적 관찰을 권유한다87. 

퇴원 직후 시행한 검사에 비해 퇴원 후 일정 시간 후의 동맥혈산소 포화도와 동맥혈가스분석을 통해 장기 산소 치료의 

필요성에 대하여 더 정확하게 결정할 수 있다. 반복적인 악화 및 입원이 필요한 환자에서는 기관지확장증이나 폐기종이 

동반되어 있는지 CT를 이용한 평가가 필요하다88,89. 또한 동반질환의 존재 여부와 적절한 치료 상태에 대한 평가도 

필요하다88. 저산소혈증이 동반되었던 급성악화 환자에서 동맥혈가스분석과 산소포화도 측정은 퇴원 전과 퇴원 3개월 

후에 측정하여야 한다. 만약 환자가 저산소증이 지속된다면 장기적인 산소요법을 시작해야 한다. 그러나 급성악화중의 

급성저산소증의 중증도에 근거하여 지속적 재택 산소요법을 결정하는 것은 자칫 잘못된 결과를 낳을 수 있다. 그러므로 

장기적인 산소치료는 환자가 퇴원 후 충분히 안정된 상태에서도 산소포화도가 88% 미만일 때 고려해야 한다.



단원4

C
O
P
D
의
 급

성
악
화

80  

표 4-6. 급성악화 퇴원 1∼4주 후 추적방문 시 평가해야 할 항목

ㆍ 일상생활 수행능력 평가
ㆍ 치료 약제 검토
ㆍ 흡입제 사용 숙련도 재평가
ㆍ 장기 산소 치료 필요성 검토
ㆍ 신체활동능력 평가
ㆍ COPD 증상에 대한 평가(CAT 또는 mMRC)
ㆍ 동반질환에 대한 평가

표 4-7. 급성악화 퇴원 12∼16주 후 추적방문 시 평가해야 할 항목

ㆍ 일상생활 수행능력 평가
ㆍ 치료 약제 검토
ㆍ 흡입기 사용 숙련도 재평가
ㆍ 장기 산소 치료 필요성 재검토
ㆍ 신체활동능력 평가
ㆍ FEV1 측정
ㆍ COPD 증상에 대한 평가(CAT 또는 mMRC)
ㆍ 동반질환에 대한 평가

VIII 악화의 예방

COPD 급성악화로 인한 입원 치료 후에는 추가 악화를 예방하기 위해서 적절한 조치가 시작되어야 한다. COPD 

급성악화 위험과 빈도를 줄일 수 있는 것으로 알려진 방법들은 다음과 같다. 

표 4-8. 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 Roflumilast90

감염 예방 예방접종
장기간의 macrolides

Mucoregulators N-acetylcysteine
Carbocysteine

기타 금연
호흡재활84

폐용적 축소술
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요점

ㆍCOPD 환자는 질병 경과에 영향을 줄 수 있는 다른 질환을 동반하는 경우가 많다.
ㆍCOPD 환자에게 동반질환이 있다고 해서 COPD 치료방법을 변경해서는 안 되며, 동반질환에 대한 치료도 COPD가 없는 

환자와 동일하게 하여야 한다. 
ㆍ폐암은 COPD 환자에게 빈번히 발생하고, COPD 환자의 흔한 사망원인이다.
ㆍ심혈관질환은 COPD 환자에게 흔하고 중요한 동반질환이다.
ㆍ골다공증과 우울증/불안은 흔하고 중요한 동반질환이지만, 종종 과소평가되어 건강상태와 예후에 악영향을 미친다.
ㆍ위식도역류는 악화 위험을 증가시키고 삶의 질을 떨어뜨린다. 
ㆍCOPD 환자가 여러 동반질환을 가지고 있을 때는 치료를 단순화하고 약제를 줄이기 위해 노력해야 한다. 

COPD 환자는 예후에 영향을 줄 수 있는 다른 질환을 흔히 동반한다1-8. 이들 질환 중 일부는 COPD와 상관 없이 

독립적으로 발생하지만, 일부 질환은 흡연과 같은 위험인자를 공유하거나 발생 위험을 높이거나 다른 질환의 중증도를 

더 악화시키는 경우도 있다. COPD의 후유증, 예를 들면 신체활동 저하 또는 지속적인 흡연에 의해 동반질환의 위험이 

높아질 수 있다9. COPD와 동반질환의 관련성 유무와 상관 없이, COPD 환자의 관리에 있어서 동반질환을 발견하고 

치료하는 것은 필수적이다. 더욱 중요한 것은 COPD와 관련된 증상을 공유한 질환, 예를 들면 호흡곤란을 호소하는 

심부전이나 폐암, 피곤하고 활동력 저하로 나타나는 우울증이 종종 과소평가될 수 있다는 점이다. 

동반질환은 COPD 중증도와 상관 없이 흔하고10 종종 감별진단이 어려울 수 있다. 예를 들면, COPD와 심부전을 

가진 환자에게 COPD 악화가 심부전 악화를 동반하기도 하고, 심부전 악화가 COPD 악화를 동반하기도 한다. 많은 

동반질환이 COPD에 악영향을 미치지만, COPD 자체도 다른 질환의 예후에 악영향을 미친다. 심부전이나 관상동맥우회

로이식술과 같은 심장시술을 위해 입원한 환자가 COPD를 동반한 경우 이환율과 사망률이 훨씬 높다11-13. 

아래에서 안정 시 COPD와 일부 동반질환의 관리에 대해 살펴보고자 한다. 아래 권고사항이 모든 환자에게 적용되는 

것은 아니며, 각 동반질환에 대한 진료지침을 대체할 수 없다.

I 심혈관질환

심혈관질환은 COPD의 흔하고 중요한 동반질환이다2,9. 심혈관질환을 5가지(허혈성심장질환, 심부전, 부정맥, 말초혈

관질환, 고혈압)로 나누어 다루고자 한다. 

1. 심부전

COPD 환자에서 수축기 또는 이완기 심부전의 유병률은 20∼70%로14, 매년 3∼4%에서 심부전이 발생하고 있다. 

심부전 발생은 사망의 독립적인 예측인자로 알려져 있다. 심부전을 진단하지 못한 경우 COPD 악화와 증상이 비슷하거

나 COPD 악화를 동반할 수 있다. 고이산화탄소혈증이 동반된 호흡부전으로 인공호흡기 치료를 받는 COPD 환자의 

40%에서 좌심실기능부전의 증거가 있다고 한다15,16. COPD가 있다고 만성심부전을 다르게 치료해야 한다는 근거는 

없다. 심부전 환자에게 베타-1차단제는 생존율을 높이는 치료로서 권고된다. 그러나, COPD 환자에게 베타-1차단제 

사용이 안전하다고 증명되었음에도 불구하고 COPD 환자에게 베타-1차단제 처방이 기피되는 경향이 있다. COPD 환자

에게는 선택적인 베타-1차단제를 처방하여야 한다17. 급성심부전은 심부전 진료지침에 따라 치료하여야 한다. COPD 
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악화뿐만 아니라 급성폐부종을 동반한 심부전에 의해 고이산화탄소혈증이 동반된 호흡부전 환자에게는 전통적인 치료

와 함께 비침습적양압환기를 적용하면 환자의 예후가 개선된다18.

2. 허혈성심장질환

모든 COPD 환자에게 개개인의 위험인자에 따라 허혈성심장질환의 가능성을 고려해야 한다. 심혈관질환의 위험은 

세계적으로 쓰이는 위험도 계산기에 의해 평가할 수 있고, 현재 진료지침에 따라 치료를 시작할 수 있다. 허혈성심장질환

이 있는 경우 COPD 급성악화 동안에 심근 손상의 위험이 증가한다. 심장 트로포닌 수치만 상승되어 있어도 30일 

사망률과 장기 사망률이 증가한다19. 허혈성심장질환의 치료는 COPD 동반 유무와 상관 없이 진료지침에 따라야 한다. 

3. 부정맥

부정맥은 COPD 환자에게 흔하고, 부정맥 환자에게 COPD도 흔하다. 심방세동이 흔한 부정맥으로 FEV1과 직접적인 

관련이 있다20. 숨찬 증상이 악화된다고 호소하는 COPD 환자에게 흔히 심방세동이 발견된다. 심방세동이 COPD 악화를 

초래할 수도 있고, COPD 악화가 심방세동을 유발할 수도 있다21. 심방세동이 있다고 COPD 치료가 바뀌어서는 안 

된다. 예전에는 기관지확장제가 부정맥을 유발할 수 있다고 하였지만22,23, 지금은 흡입지속성베타-2작용제24,25, 흡입지속

성항콜린제26,27 (및 흡입스테로이드제)에 대해 허용 가능한 안정성이 입증되었다28-31. 그럼에도 불구하고 속효성베타-2작

용제와24,32 테오필린을 사용할 때는 심방세동을 촉발하거나 심방세동이 있을 때 심실맥박수를 조절하기 어려울 수 있으

므로 주의해야 한다33-35. 

4. 말초혈관질환

말초혈관질환은 하지 동맥을 막는 동맥경화질환이다. 말초혈관질환은 흔히 동맥경화성 심장질환과 관련되어 있으며, 

COPD 환자에게 기능적인 활동 제한을 일으키고 삶의 질을 저하시킨다36. COPD 환자로 이루어진 대규모 코호트 연구 

결과 COPD 환자의 8.8%가 말초혈관질환을 가지고 있어서, COPD가 아닌 대조군의 말초혈관질환 유병률이 1.8%인 

것과 비교할 때 유병률이 높았다36. 말초혈관질환을 가진 COPD 환자는 말초혈관질환이 없는 COPD 환자보다 기능적 

예비량이 줄어들고 건강상태가 악화된다. 임상의는 COPD 환자에서 혈관질환의 위험이 있는 경우 말초혈관질환의 가능

성을 고려하고 그 기능장애에 대해 잘 이해하고 있어야 한다. 

5. 고혈압

고혈압은 COPD 환자에게 발생하는 가장 흔한 동반질환으로, 환자의 예후에 영향을 미친다9,37. 적절히 조절된 고혈압

에서 나타나는 이완기 기능장애는 운동 시 증상을 일으킬 수 있고38, COPD 악화 시 보이는 증상과 비슷하여 COPD 

환자가 입원하게 될 수 있다39. 이러한 연구결과는 기저질환으로 고혈압을 가진 COPD 환자에서 혈압을 잘 조절하는 

것이 중요하다는 것을 말해준다. 고혈압은 COPD의 동반 유무와 상관 없이 진료지침에 따라 치료해야 한다. 현재 고혈압 

진료지침에서 선택적인 베타차단제가 중요한 역할을 하는 것 같지는 않다. COPD도 고혈압 유무와 상관 없이 진료지침

에 따라 치료해야 한다. 
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II 골다공증

골다공증은 COPD의 주요 동반질환이지만9, 종종 간과되어 진단이 지연되거나 진단되지 못해서40, 전신상태와 예후를 

악화시킨다. 골다공증은 COPD의 다른 표현형보다 폐기종과 관련이 있다는 연구결과가 있다41. 골다공증은 체질량지수42 

및 (지방을 제외한) 근육량의 감소와 관련이 깊다43. 스테로이드 사용, 나이, 흡연력, 현재 흡연 및 COPD 악화에 대해 

보정을 하더라도 골밀도의 저하와 골절이 COPD 환자에게 흔히 발생한다44,45.

골다공증은 골다공증 진료지침에 따라 치료해야 한다. COPD 환자의 골다공증을 다르게 치료해야 한다는 근거는 

없다. 골다공증 환자의 COPD를 다르게 치료해야 한다는 근거가 없으므로 COPD 진료지침에 따라 치료해야 한다. 

흡입트리암시노론(triamcinolone)이 골다공증과 관련이 있다는 연구결과가 있는 반면46, EUROSCOP 연구에서는 흡입부

데소나이드(budesonide)와 골다공증 사이에 관련성이 없고47, TORCH 연구에서도 흡입플루티카손(fluticasone)과 골다

공증이 관련이 없다48. 역학조사 결과 흡입스테로이드와 골절은 관련성이 있지만, COPD 중증도 및 악화와 그 치료를 

모두 고려하여 분석한 결과는 아니다.

전신스테로이드는 골다공증의 위험을 유의하게 증가시키므로, COPD 악화 때 전신스테로이드를 자주 사용하는 것은 

가능한 한 피해야 한다.

III 불안과 우울증

불안과 우울증은 COPD의 주요 동반질환이며49-52, COPD의 불량한 예후와 연관이 있다51,53. COPD 환자에게 두 질환

의 발병은 젊은 연령, 여성, 흡연, FEV1 감소, 기침, 높은 SGRQ 점수, 심혈관질환의 과거력, 높은 교육 수준 및 낮은 

수입, 동반질환의 개수와 연관성이 있었다49,52,54,55. COPD 환자에서는 COPD가 아닌 대조군에 비해 우울증의 발생 위험

도가 증가함이 알려져 있는데, 미국, 호주, 네덜란드에서 시행한 연구를 보면 COPD 환자의 우울증 교차비가 각각 3.21, 

4.26, 4.38로 조사되었고56-58, 2011년 메타 분석에 의하면 COPD 환자의 우울증 유병률은 24.6%, 대조군 11.7%로, 교차

비가 2.81로 밝혀져 COPD 환자가 우울증을 많이 동반한다는 것을 알 수 있다59. 2014년에 발표된 메타 분석에서 불안과 

우울증은 COPD 환자에서 입원 위험성을 의미 있게 증가시킨다는 것을 보여주었고60, 스페인에서 시행한 코호트 연구 

결과 우울, 불안이 중등도 이상의 빈번한 급성 악화와 깊은 관련이 있었다(OR=2.28)61.

2009년 건강보험심사 청구자료에서 COPD 환자의 우울증 이환율이 9%로 보고되었으나, 여러 임상연구 결과 우리나

라 COPD 환자에서 우울증 유병률은 17∼55%로 일반인의 15.3%보다 높아서62-65, COPD 환자에게 우울증이 제대로 

진단되지 못하고 있음을 알 수 있다. COPD 환자에서 우울증의 빈도는 잦은 악화66 및 COPD의 중증도 등 질병 관련 

요인 이외에도 일상생활 수행 능력 및 사회적 능력 등과도 연관성을 보인다67. 우울증은 COPD 환자의 삶의 질에 영향을 

끼친다. 2010년 대한결핵 및 호흡기학회에서 시행한 실태 조사에서 COPD 환자 중 23.8%가 우울증을 동반하였고, 

우울증이 있는 경우 97.9%가 CAT 10점 이상을 보이고 있어서 삶의 질이 나쁘다는 것을 알 수 있었다64,68. 2013년에 

발표된 국내 코호트 연구에서는 CAT 점수와 Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) 점수 간에 유의한 상관관계가 

확인되어, CAT 점수 21점 이상 혹은 활력 점수 이상의 경우 우울증을 의심해야 한다고 하였다69. 또한, 최근의 메타 

분석 결과는 COPD 자체가 우울증의 위험성을 1.69배 증가시키며 사망률도 1.83배로 증가시킴을 보여주었다70. 따라서 

COPD 환자에게 우울증에 대한 선별검사가 필요하며, 우울증 선별을 위해서 한글화된 8가지 도구 중 하나를 사용할 

수 있다71. 그 중 문항수가 적고 환자가 스스로 기입하는 Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) 한국어판72,73이 우리나

라 진료 현실에 가장 적합할 것으로 생각된다71.
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COPD 환자가 불안과 우울증을 동반한 경우 다르게 치료해야 한다는 근거가 없으므로 통상의 진료지침에 따라 치료

해야 한다. 최근 호흡재활 대상인 COPD 환자가 개별화된 우울증 치료를 받고 우울증과 호흡곤란 증상 모두 유의하게 

호전되었다는 보고가 있었으며74, COPD 환자의 우울증 치료에 대해서 많은 환자를 대상으로 한 연구가 필요하다75. 

2016년에 발표된 NICE 지침은 기분 증상의 심각도에 따라 저강도(자조 프로그램) 혹은 고강도(개인 혹은 집단 인지행동

치료)의 심리사회적 중재를 권고하고 있다76. 

불안과 우울증 환자가 COPD를 동반한 경우 다르게 치료해야 한다는 근거가 없으므로, COPD는 통상의 경우와 같이 

치료하여야 한다. 일반적으로 신체 운동이 우울증에 효과가 있다고 하며, COPD 환자의 호흡재활 프로그램이 우울증으

로 진단된 환자에서 유의한 호전을 가져왔다는 연구 결과도77,78 있으므로, 호흡재활의 잠재적 효과를 강조하는 것이 

좋겠다79.

IV 폐암

COPD와 폐암의 밀접한 연관성은 여러 연구를 통해 입증되어 있다4,9,80-82. 기류제한보다 폐기종이 폐암 발생과의 

연관성이 높으며83,84, 기류제한과 폐기종이 모두 있으면 폐암의 발생 위험성이 매우 높아진다. 나이와 흡연력이 많을수록 

폐암의 발생 위험성은 더욱 증가한다85. 

COPD 환자에서 폐암 발생을 예방할 수 있는 가장 좋은 방법은 금연이다86. 

55세에서 74세까지 30갑년 이상의 현재 흡연자 혹은 금연 기간이 15년 미만인 과거 흡연자를 대상으로 저선량 흉부 

CT를 사용하여 폐암 선별검사를 시행한 경우 환자의 생존율이 향상되었다87,88. 미국에서는 이러한 적응증에 해당하는 

환자에게 저선량 흉부 CT 시행을 권고하고 있지만 모든 국가에서 시행하고 있지는 않다. 그 이유는 양성 결절의 과진단

에 대한 우려, 양성 결절에 대한 조직 생검으로 발생하는 사망률과 이환율, 환자의 불안감, 부적절한 추적검사 등이 

있다.

V 대사증후군과 당뇨병

대사증후군과 당뇨병은 COPD 환자에서 흔히 발생한다. 국내 연구에서 COPD 환자의 당뇨병 유병률은 16.8%로 

COPD가 없는 군의 10.5%에 비해 높다89. 만성 전신염증과 흡연이 COPD와 인슐린 저항성 모두에 영향을 주는 것으로 

보인다90. 당뇨병은 COPD 환자의 예후에 나쁜 영향을 미친다3. 당뇨병이 있는 경우 COPD 급성악화 시 입원 기간 

및 사망률이 증가한다91.

COPD 환자의 당뇨병을 다르게 치료해야 하는 근거는 없으므로 당뇨병 진료지침에 따라 치료한다. 당뇨병 환자의 

COPD는 COPD 진료 지침에 근거하여 치료한다. 그러나, 중증 COPD 환자의 경우 당뇨병을 관리하기 위해 체질량지수

를 21 kg/m2 이하로 줄이는 것은 추천하지 않는다. 당뇨병이 있는 COPD 환자에서 고지혈증 치료를 위해 statin을 

사용하였을 때 COPD로 인한 입원과 사망을 감소시켰다는 보고가 있다92. 
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VI 위식도역류질환

위식도역류질환은 COPD 환자에게 흔히 동반되며93,94, COPD 환자의 삶의 질을 떨어뜨리고, 급성악화의 위험을 높인

다95-100. 우리나라 COPD 환자의 위식도역류질환의 유병률은 28%로 추정된다99. COPD와 위식도역류질환은 모두 흡연에 

영향을 받는 질환으로101, COPD 환자의 폐가 과도하게 팽창되어 흉강과 복강 내 압력 차이가 증가하면 미세흡인을 

일으킬 것으로 추정된다99,102. 위장관질환이 흔한 우리나라에서 COPD 환자에게 위식도역류 가능성을 문진하고 위내시

경 등 검사를 통해 감별 진단하여 치료하는 것은 COPD 환자의 삶의 질을 향상시킬 것이다.

COPD 환자의 위식도역류질환을 다르게 치료해야 한다는 근거는 없으므로 위식도역류질환의 치료원칙에 따라 치료

한다. COPD 환자에게 위식도역류질환의 치료제인 양성자펌프억제제를 투약하였을 때 급성악화의 위험을 낮췄다는 

소규모 전향적 연구 결과가 있으나103, 증거가 충분하지 않다. 위식도역류질환 환자의 COPD는 COPD 진료지침에 따라 

치료한다. COPD 약제 중 일부가 위식도역류를 악화시킨다는 연구결과가 있으나, 확실하지 않다.

VII 기관지확장증

COPD 환자에서 흉부 CT를 시행하는 경우가 많아지면서 이전에 발견되지 않았던 기관지확장증이 진단되는 경우가 

증가하고 있다104. 기관지확장증이 동반된 경우 COPD 급성악화의 기간과105 사망률이106 증가하는 것으로 알려져 있지만, 

기관지확장증의 각 아형이 미치는 영향이 다른지는 알려져 있지 않다.

COPD 환자의 기관지확장증 치료는 통상의 진료지침에 따라 치료해야 한다. 기관지확장증이 동반된 일부 COPD 

환자는 적극적이고 장기간의 항생제 치료가 필요할 수 있다. 흡입스테로이드는 세균 집락이 있거나 반복적인 하기도 

감염이 있는 환자에서는 사용을 피해야 하는 경우도 있다.

VIII 폐쇄수면무호흡증과 COPD-수면무호흡 중복증후군

COPD 환자에게 수면의 질 저하는 매우 흔한 문제이며, COPD가 진행할수록 더욱 증가하는 것으로 알려져 있다107. 

폐쇄수면무호흡증은 반복적인 상기도의 폐쇄로 수면 중 저산소증과 고이산화탄소혈증이 유발되는 질환이다. 폐쇄수면

무호흡증의 국내 유병률은 남성에서 4.5%, 여성에서 3.2%로 외국과 비슷한 수치를 보인다108. COPD 환자에게 폐쇄수면

무호흡증이 동반된 경우를 COPD-수면무호흡 중복증후군이라고 하며, 단독 질환에 비해 삶의 질이 떨어지고, 보다 심한 

야간 말초산소포화도 저하를 보이며109, 이로 인해 심장부정맥과110 폐동맥고혈압 발생이 증가한다111,112. 

폐쇄수면무호흡증은 COPD 환자의 급성악화, 입원, 사망률 증가와 관련 있으며113,114, COPD-수면무호흡 중복증후군 

환자에게 지속양압환기(continuous positive airway pressure, CPAP) 치료 시 COPD의 급성악화와 사망률 감소가 보고

되었다115,116. 
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IX 다중질환의 일부로서 COPD

노인 인구가 늘어가면서 많은 사람들이 2가지 이상의 질환을 동시에 가지고 있고, COPD는 다중질환의 주요질환이다. 

다중질환자는 여러 가지 질환에 의한 증상을 가지고 있어서, 증상과 징후가 복합적이고, 만성 상태뿐만 아니라 급성 

상태에서도 여러 가지 요인에 의한 증상과 징후가 나타나게 된다. 

다중질환의 일부로서 COPD를 다르게 치료해야 한다는 증거는 없으며, 단일질환으로 COPD 환자를 치료한 경험에서 

나온 모든 증거를 유념해야 한다. 여러 약제에 노출될 수 있으므로 가능한 한 치료를 단순화시켜야 한다. 
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I 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(남녀 모두, 동반질환 포함)

II 개발의 엄격성

1. 지침 개발 목적

COPD 환자를 진료하는 일선 진료 의사가 COPD 환자 또는 유소견자 진료 시 진단 및 치료, 그리고 추적 평가하는 

데 도움을 주고자 하였다.

2. 지침 개정 방법

COPD 진료지침 2018 개정본의 치료 영역 주제에 대해서는 체계적 문헌 고찰 후 권고안을 만들었고 GRADE 방법으로 

근거 수준 및 권고 강도를 제시하였다.

치료 영역 주제 중 이전 지침과 동일한 내용 또는 기타 영역은 이전 지침 내용을 따르거나 전문가 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 최대한 문헌검색의 민감도를 높이기 위한 방법

을 고려하여 광범위한 검색전략을 수립하였다(109p 검색식 참조). 용어의 제한은 하지 않았으며 날짜는 이전 2014년 

이후의 연구결과에서 무작위대조군 연구와 체계적 고찰로 제한하였다.

문헌검색방법은 원칙적 약물과 비약물치료로 구분하였으며 약물치료의 경우 일차문헌과 체계적 고찰을 모두 검토대

상으로 하였으며 약물이외의 치료방법에 대한 경우는 체계적 고찰을 검토대상문헌으로 하여 append systematic review

를 실시하였다. 이에 따라 잘 평가된 체계적고찰이 있는 경우 검색년도까지 포함된 연구들의 근거표는 그대로 받아들이

고 이후 출간된 동일한 주제 논문은 추가적으로 포함시켜 동일한 방식으로 분석하였다(단, 근거수준 평가를 위해 기존 

체계적 고찰에 포함된 문헌의 경우 기존 고찰에서 문헌평가결과가 제시되지 않은 경우는 해당 문헌을 추가적으로 평가

하여 근거수준 평가에 적용하였다).

(2) 문헌선택: 수집된 문헌은 각 핵심질문에 따라 두 명의 전문가에 의해 개별적인 선택과정을 거쳤으며 다음과 
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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 않았다

(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 참여가 어려운 동반 질환 환자는 배제되었다.

추적관찰기간, 연구대상: 무작위대조군 연구, 체계적 고찰 문헌은 추적 관찰 기간 및 연구 대상 수에 무관하게 배제하

지 않았다. 

(5) 권고안 도출 방법: 약물 치료 부분에만 권고안이 있으며 각 권고 사항에 대해서는 학술 위원회 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.

약물팀: 유광하, 박용범, 문지용, 민경훈, 박성주, 이서영, 박혜윤, 엄수정, 오진영, 이진국, 심윤수, 정인아, 변민광, 

이재승, 황용일, 최혜숙, 김덕겸, 김인애, 박소영, 박혜정, 정지예, 이정규, 최주환, 박동아

운영위원회: 안중현, 박명재, 박인원, 신경철, 심재정, 어수택, 오연목, 유광하, 유철규, 이명구, 인광호, 임성철, 정만

표, 정성환, 유용규, 송형규

(6) 근거의 질: 최종 선정된 문헌은 두 가지 절차에 의해 근거의 질을 평가하였다. 첫째 개별문헌의 질의 평가이며 

둘째 각 핵심질문 전체에 대한 근거수준의 평가이다.

개별문헌의 질은 코크란의 비뚤림 위험을 평가하는 도구를 이용하였으며 전체 포함된 근거의 질은 GRADE의 방법론

을 적용하였다. GRADE에서는 무작위 대조군 연구는 근거의 수준을 높음으로 평가하며 각 핵심질문에 포함된 문헌들에 

있어 개별연구수행의 질, 근거의 일관성, 직접성, 정확성, 출판편향의 다섯 가지 항목에 의해 근거의 수준을 하향 조정한

다. 본 지침개발에서도 이와 같은 방법을 적용하여 각 근거표에 평가결과를 제시하였다. 근거수준은 높음, 보통, 낮음, 

매우 낮음의 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 생성하였다. 근거수준은 다음 표와 같다.

 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, 환자의 가치와 선호도에 

대한 확신, 의료비용 및 자원배분을 고려하여 강력히 권고함 또는 약하게 권고함으로 평가하였다. 즉 대부분의 환자에게 

권고를 따랐을 때 중요한 건강상의 이득 또는 손실이 있음이 확실하다고 판단되는 경우 강력히 권고함으로 하였고, 

권고를 따랐을 때 중요한 건강상의 이득 또는 손실이 있을 것으로 판단되나 환자의 가치와 선호도 혹은 환자의 개별적인 

상태에 따라 차이가 존재할 수 있는 경우 약하게 권고함으로 하였다.
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  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.

3. 유관기관 인준 진행 중

인준 요청 기관: 대한천식 및 알레르기학회, 대한의학회, 대한개원내과의사회, 대한가정의학과의사회, 대한일반과개

원의협의회, 대한가정의학회, 대한내과학회, 대한간호협회, 건강보험심사평가원, 국민건강보험공단, 보건복지부, 질병관

리본부

III 지침 보급 계획

1. 지침 보급 대상

유관학회: 대한결핵 및 호흡기학회, 대한천식 및 알레르기학회, 대한의학회, 대한개원내과의사회, 대한가정의학과의

사회, 대한일반과개원의협의회, 대한가정의학회, 대한내과학회, 대한간호협회

유관기관: 건강보험심사평가원, 국민건강보험공단, 보건복지부, 질병관리본부, 국회도서관, 한국호흡기장애인협회, 

전공의 및 수련의

2. 지침 보급 방법

홈페이지 게재

  - 대한결핵 및 호흡기학회

  - 근거창출임상연구국가사업단

  - 만성기도폐쇄성질환 임상연구센터

  - Korean CPG Clearing House

출판

배포

  - 학술대회

  - 우편발송
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IV 지침 개정 일지

“COPD 진료지침 2018 개정” 개발은 2016년 12월부터 2017년 10월까지 대한결핵 및 호흡기학회, 대한개원내과의사

회, 건강보험심사평가원, 한국호흡기장애인협회 등의 참여로 10여 개월의 과정을 통해 이루어졌다. 대한결핵 및 호흡기

학회를 중심으로 2016년 12월 COPD 진료지침 개정위원회는 운영위원회, 학술위원회, 사무국을 구성하여 진료지침 

개정 작업을 진행하였다.

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 검토하여 우리나라 실정에 맞게 작성되었다.

COPD 진료지침 2018 개정본은 2014 개정본과 같은 형식의 chapter로 구성하였다. 치료 영역의 key recommendation

을 구성하는 내용에 대해서는 PICO를 만들고 필요한 경우 체계적 문헌고찰을 진행하였다. 부록에는 일이차 진료의 

선생님들이 폐기능 검사를 쉽게 할 수 있도록 폐활량측정법과 COPD-6 매뉴얼을 기술하였고 최근 소개된 신약소개와 

사용 방법을 추가하였으며 현행법의 COPD 장애등급 기준을 담았다. 천식이 동반된 중복증후군은 최근의 연구들을 

바탕으로 전문가 의견으로 기술하였고, 무엇보다도 개원가 선생님들이 진단하는 데 도움이 될 수 있게 구체적인 기준을 

기술하였고 감별진단에 도움이 되는 내용을 표로 만들었다. Conventional spirometer를 1차 진료에서 사용할 경우 기계

구입 비용 부담과 검사를 시행하는 기사들의 교육 등 많은 번거로움이 있어 COPD 6을 폐활량 검사 대신 사용할 수 

있는 방안을 제시하였으며, 국내 연구결과를 토대로 FEV6가 FVC를 대체할 수 있다고 의견을 모았다. “COPD 진료지침 

2018 개정본”은 운영위원회와 학술위원회의 연구자들이 개정 초안을 완성하여, COPD 진료지침 2018 개정 공청회를 

통하여 대한결핵 및 호흡기학회 회원 및 유관기관의 의견을 반영하고자 노력하였다.

개정 진행 일지(2016∼2017년)

2016년 12월 20일: COPD 연구회: 진료지침 개정위원회 준비 모임

2017년 2월 2일: Scientific Committee 1차 미팅

지침개정 원칙, 방법, 조직 결정

2014년 개정본을 기반으로 진단 및 평가와 치료부분 보강

3월 2일: PICO팀 모임 ; 제안 PICO review 및 확정과 일정 논의 

4월 15일: COPD 진료지침개정위원회 전체 모임

팀별 경과 보고 

COPD 평가 ; 2014년 개정판 지속 (FEV1 유지하고 60% 기준 유지)

ACOS 진단기준과 최근 국내 연구 반영

FEV6 ; 최근 국내 논문 반영 

Microsoft Word와 EndNote 사용 결정 

4월 17일: PICO팀 모임 ; 질평가(비뚤림 평가)

5월 11일: 진료지침 Steering Committee 모임

5월 29일: PICO팀 모임 ; 논문에 대한 질평가 보고

7월 21일: 진료지침 Scientific Committee 모임과 PICO팀 모임

9월 20일: 진료지침 Scientific Committee 모임과 PICO팀 모임

10월: 진료지침 초안 완성 및 리뷰 
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11월 9일: 개정지침 공청회(잠실 롯데호텔 11:00∼11:50)

11월: 공청회 의견수렴/수정(2차)

11월 말: 최종본 출판 및 대한결핵 및 호흡기학회 보고

12월∼2018년 3월: 배포 및 홍보

V 진료지침의 갱신 절차

정기적으로 COPD 진료지침 개정위원회를 개최하여 진료지침 갱신 계획을 할 예정이다.

- 정기적으로 새로운 근거를 검토하여 갱신여부를 개정위원회에서 결정.

VI 편집의 독립성 및 재정지원

본 COPD 진료지침 개정은 대한결핵 및 호흡기학회 지원에 의하여 이루어진 것임.

지침개발그룹 구성원들의 상충되는 이해관계나 잠재적인 이해관계는 없음.

제약회사의 재정 후원을 받지 않았음.





PICO 및 근거표

I. PICO

II. 권고 사항의 근거표
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I PICO

1. COPD 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제의 임상적 효과가 차이가 있는가? 

2. COPD 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법이 흡입지속성기관지확장제 (흡입지속성

베타-2작용제, 흡입지속성항콜린제) 단독요법보다 임상적 효과가 차이가 있는가? 

3. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법과 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베

타-2작용제 병합용법의 임상적 효과가 차이가 있는가?

4. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법과 24시간 흡입지속성베타-2작용제의 

임상적 효과가 차이가 있는가?

5. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법과 흡입지속성항콜린제의 임상적 효과

가 차이가 있는가? 

6. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드, 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 3제 병합요법과 흡입지속

성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합용법의 임상적 효과가 차이가 있는가? (해당중재에 대한 임상연구가 

없음)

7. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드, 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 3제 병합요법과 흡입스테

로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법의 임상적 효과가 차이가 있는가? 

8. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드, 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 3제 병합요법과 24시간 

흡입지속성베타-2작용제의 임상적 효과가 차이가 있는가? (해당중재에 대한 임상연구가 없음)

9. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드, 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 3제 병합요법과 흡입지속

성항콜린제의 임상적 효과가 차이가 있는가? 

10. FEV1이 정상예측치의 50% 미만이면서 만성기관지염과 악화병력이 있는 COPD 환자에서 PDE4 + ICS/LABA가 

ICS/LABA에 비해 임상적 효과가 차이가 있는가? 

11. FEV1이 정상예측치의 50% 미만이면서 만성기관지염과 악화병력이 있는 COPD 환자에서 PDE4 + 흡입지속성항콜

린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법이 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법에 비해 임상

적 효과가 차이가 있는가? (해당중재에 대한 임상연구가 없음)

12. 만성고탄산혈증과 호흡부전을 보이는 안정적인 COPD 환자에서 비침습적 양압환기가 대증치료에 비해 임상적 

효과가 차이가 있는가? 

13. COPD 환자에서 기관지내시경 폐용적축소술이 임상적 효과가 있는가? 

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 bronchi-

tis"[TIAB] OR "Chronic obstructive lung 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])
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EMBASE

'emphysema'/syn OR 'chronic bronchitis'/syn OR 'chronic obstructive lung disease'/syn OR 'obstructive lung dis-

ease'/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/adverseef-

fects"[Mesh] OR "Bronchodilator Agents/therapeutic use"[Mesh] OR "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/ther-

apeutic 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 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 "Cholinergic Antagonists/therapeutic use"[Mesh] OR 

"CholinergicAntagonists/toxicity"[Mesh]) OR ("Scopolamine Derivatives/administration and dosage"[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/admin-

istration anddosage"[Mesh] OR "Muscarinic Antagonists/adverse effects"[Mesh] OR "Muscarinic Antagonists/pharmacol-

ogy"[Mesh] OR"Muscarinic Antagonists/therapeutic use"[Mesh] OR "Muscarinic Antagonists/toxicity"[Mesh])) OR 

"tiotropium"[SupplementaryConcept]
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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

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 ago-

nists"[MeSH] OR "bronchodilator agents"[MeSH]) AND "drug combinations"[MeSH]

2. "fluticasone, salmeterol drug combination"[Supplementary Concept] OR "fluticasone, salmeterol drug combina-

tion"[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]) 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 combina-

tion"[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 fumar-

ate'/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 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
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Ultra LABA

MEDLINE

1. "5-(2-(5,6-diethylindan-2-ylamino)-1-hydroxyethyl)-8-hydroxy-1H-quinolin-2-one"[Supplementary Concept] OR olodater-

ol[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 ago-

nists/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])

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 (daxas):ab,ti,kw

3. 1 OR 2

Noninvasive ventilator (NIV)

MEDLINE

1. (("Intubation, Intratracheal/utilization"[Mesh]) OR "Positive-Pressure Respiration/methods"[Mesh]) OR 

("RespiratoryInsufficiency/etiology"[Mesh] OR "Respiratory Insufficiency/therapy"[Mesh])

2. ((nasal* OR mechanical*) AND ventilat*) OR non-invasive OR "non invasive" OR "positive pressure" OR positivepressure 
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"pressure support" OR "positive airway" OR "intermittent positive pressure" OR "airway* pressure"OR pressure-control* 

OR volumecontrol* OR bi-level OR "ventilat* support" OR ippv OR nppv OR NIV

3. #1 OR #2

EMBASE

1. non invasive':ab,ti OR 'positive pressure':ab,ti OR 'positive pressure support':ab,ti OR 'positive airway':ab,ti OR 'inter-

mittent positive pressure':ab,ti OR 'airway pressure':ab,ti OR pressure AND control:ab,ti OR volumecontrol*:ab,ti OR 

'bi level':ab,ti OR 'ventilator support':ab,ti OR ippv:ab,ti OR nppv:ab,ti OR niv:ab,ti 

2. nasal* OR mechanical* AND ventilat* 

3. endotracheal intubation'/exp OR 'intermittent positive pressure ventilation'/exp OR 'respiratory failure'/de

COCHRANE

1. ((nasal* OR mechanical*) AND ventilat*) OR non-invasive OR "non invasive" OR "positive pressure" OR "positive pres-

sure support" OR "positive airway" OR "intermittent positive pressure" OR "airway pressure" OR pressure-control OR 

volumecontrol OR bi-level OR "ventilator support" OR ippv OR nppv OR NIV:ti,ab,kw (Word variations have been 

searched)

2. MeSH descriptor: [Intubation, Intratracheal] explode all trees and with qualifier(s): [UT]

3. MeSH descriptor: [Positive-Pressure Respiration] this term only and with qualifier(s): [MT]

4. MeSH descriptor: [Respiratory Insufficiency] this term only and with qualifier(s): [ET, TH]

5. #1-#4/OR

Endobronchial valve

MEDLINE

"non-surgical lung volume reduction"[TIAB] OR “endobronchial valve”[TIAB] OR “intrabronchial valve”[TIAB] OR 

“polymeric lung volume reduction”[TIAB] OR “Biologic lung volume reduction” [TIAB] OR “bronchoscopic thermal vapor 

ablation”[TIAB] OR “exhale airway stent”[TIAB] OR “Bronchopulmonary stent”[TIAB] OR "Endoscopic lung volume reduc-

tion"[TIAB]

EMBASE

1. lung resection'/exp OR 'bronchoscopy'/exp OR 'endoscopy'/mj

2. lung volume reduction surgery'/exp OR 'lung volume reduction surgery' OR 'lung, resected'/exp OR 'lung, resected' 

OR 'pneumectomy'/exp OR 'pneumectomy' OR 'pneumonectomy'/exp OR 'pneumonectomy' OR 'pneumonic re-

section'/exp OR 'pneumonic resection' OR 'pneumoresection'/exp OR 'pneumoresection' OR 'pulmonary resection'/exp 

OR 'pulmonary resection' OR 'pulmonectomy'/exp OR 'pulmonectomy' OR 'resected lung'/exp OR 'resected lung' OR 

'surgery, lung volume reduction'/exp OR 'surgery, lung volume reduction'

3. #1 OR #2

COCHRANE

1. MeSH descriptor Bronchoscopy explode all trees

2. MeSH descriptor Endoscopy, this term only

3. MeSH descriptor Pneumonectomy explode all trees

4. (lung resection):ti,ab,kw or (bronchoscopy):ti,ab,kw or (endoscopy):ti,ab,kw or (lung volume reduction sur-

gery):ti,ab,kw or (pneumectomy):ti,ab,kw

5. (pulmonary resection):ti,ab,kw or (Bronchopulmonary stent):ti,ab,kw or (exhale airway stent):ti,ab,kw or 

(bronchoscopic thermal vapor ablation):ti,ab,kw or (Biologic lung volume reduction):ti,ab,kw

6. (polymeric lung volume reduction):ti,ab,kw or (intrabronchial valve):ti,ab,kw or (endobronchial valve):ti,ab,kw or 

(non-surgical lung volume reduction):ti,ab,kw or (valve):ti,ab,kw

7. (#6 OR #5 OR #4 OR #3 OR #2 OR #1)
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II 권고사항의 근거표

1. 흡입지속성항콜린제 약제와 흡입 24시간지속성베타-2작용제 사이에 폐기능과 삶의 질 

개선에 있어서 약제 간에 우열은 없으나, 흡입지속성항콜린제의 사용이 

흡입24시간지속성베타-2작용제보다 급성악화의 빈도를 더욱 낮춰준다. 따라서 급성악화를 

경험하는 환자에서는 흡입24시간지속성베타-2작용제보다 흡입지속성항콜린제의 사용을 

권고한다(근거수준: 보통, 권고강도: 강함)

Author,
Publication year

Bartolome Celli et al. 2014

Title Once-Daily Umeclidinium/Vilanterol 125/25 m g Therapy in COPD

Method Double-blind, placebo-controlled, parallel-group study. randomized to 24 weeks of treatment with 
UMEC/VI 125/25 μg, UMEC 125 μg, VI 25 μg, or placebo on in patients with moderate-to-severe COPD

Participants N= (UMEC+VI/UMEC/VI/placebo=403/407/404/275)
Inclusion criteria
≥40 years, current or ex-smokers with a smoking history of at least 10 pack yrs

Exclusion criteria
current diagnosis of asthma or other known respiratory disorder, clinically significant uncontrolled disease, 

an abnormal and significant electrocardiogram (ECG)
or 24-h Holter finding or significantly abnormal clinical laboratory findings

Interventions ‣(UMEC/VI group) UMEC/VI 125/25 μg once daily
‣(UMEC group) UMEC 125μg once daily
‣(VI group) VI 25μg once daily
‣(placebo group) once daily
double-blind, over 24 weeks

Outcomes Primary endpoint
predose trough FEV1 on treatment day 169 
(least squares means [LSM] of FEV1 values obtained 23 h and 24 h after dosing on treatment day 168).

Secondary outcomes
weighted mean FEV1 over 0 to 6 h postdose at day 168, time to onset of response during 0 to 6 

h postdose on day 1, proportion of patients achieving an increase in FEV1 of 12% and 0.200 L above 
baseline at any time during 0 to 6 h postdose on day 1, 

proportion of patients achieving an increase of 0.100 L above baseline in trough FEV1, peak FEV1, serial 
FEV1, and serial and trough FVC, 

Symptoms and Health-Related Quality of Life: Transition Dyspnea Index (TDI) score, weekly mean 
Shortness Of Breath With Daily Activity (SOBDA) score, rescue albuterol use, health-related quality

of life Questionnaire (SGRQ), time to first COPD exacerbation.

‣추적기간
- 25 weeks
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Author, Publication year Marc Decramer et al. 2014

Title Efficacy and safety of umeclidinium plus vilanterol versus tiotropium, vilanterol, or umeclidinium 
monotherapies over 24 weeks in patients with chronic obstructive pulmonary disease: results from 
two multicentre, blinded, randomised controlled trials

Method two multicentre, randomised, blinded, double-dummy, parallel-group, active-controlled trials, 
randomly assigned to UMEC 125 μg plus VI 25 μg, UMEC 62.5 μg plus VI 25 μg, TIO 18 
μg, and either VI 25 μg (study 1) or UMEC 125 μg (study 2). in patients with 
moderate-to-severe COPD for 24 weeks

Participants study1 N=(UMEC+VI 125+25μg/UMEC+VI 62.5+25μg/TIO/VI=214/212/208/209)
study2 N=(UMEC+VI 125+25μg/UMEC+VI 62.5+25μg/TIO/UMEC=215/217/215/222)
Inclusion criteria
≥40 years, current or ex-smokers with a smoking history of at least 10 pack yrs

Exclusion criteria
hospital admission for COPD or pneumonia within the 12 weeks, diagnosis of asthma or other 

known respiratory disorder. 

Interventions ▸UMEC/VI 125+25μg group) UMEC/VI 125/25 μg once daily
▸UMEC/VI 62.5+25μg group) UMEC/VI 62.5/25 μg once daily
▸(TIO group) TI 18μg once daily
▸(VI group) VI 25μg once daily
▸(UMEC group) 125 μg once daily
blinded, double-dummy, over 24 weeks

Outcomes Primary endpoint
: Trough FEV1 on day 169.
Secondary outcomes
: weighted-mean FEV1 
over 0–6 h post-dose on day 168.
: trough FEV1 and 0–6 h post-dose weighted-mean 
FEV1 at other timepoints
: peak FEV1 over 0–6 h post-dose on day 168,
: trough FVC on day 169
: proportion of patients to achieve an increase in FEV1 of 12% 
or more and 0ㆍ200 L or more above baseline during 0–6 h post-dose on day 1
: proportion of patients to achieve an increase in trough FEV1 of 
0ㆍ100 L or more above baseline on day 169.

: transition dyspnoea index (TDI) score, 
: proportion of TDI responders
: Shortness of Breath with Daily Activity (SOBDA) diary score
: proportion of SOBDA responders, St George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ) score
: proportion of SGRQ responders
: rescue salbutamol use
: time to first COPD exacerbation, 
▸추적기간
- 25 weeks
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Author, Publication year Roland Buhl et al. 2015

Title Tiotropium and Olodaterol fixed-dose combination versus mono-components in COPD (GOLD 2-4)
Method This 24-week, multinational, multicenter, double-blind, parallel-group study randomized to 

tiotropium+olodaterol 2.5/5 μg or 5/5 μg, tiotropium 2.5 μg or 5 μg, or olodaterol 5 μg 
once-daily in patients with moderate-to- very severe COPD

Participants study a) N=(Olo5/Toi2.5/Tio5/Tio2.5+Olo5/Tio5+Olo5
= 431/448/455/462/466)
study b) N=(Olo5/Toi2.5/Tio5/Tio2.5+Olo5/Tio5+Olo5
= 412/409/410/445/430)
Inclusion criteria
: ≥40 years,
history of moderate to very severe COPD,

current or ex-smokers with a smoking history of at least 10 pack yrs

Exclusion criteria
: abnormal baseline laboratory parameters, 

asthma, myocardial infarction within 1 yr, 
cardiac arrhythmia, active tuberculosis, 
bronchiectasis, cystic fibrosis, 
life-threatening pulmonary obstruction, 
hospitalised for heart failure, thyrotoxicosis,
previous thoracotomy with pulmonary resection, 
regular use of daytime oxygen, 
currently enrolled in a pulmonary rehabilitation programme(or completed in the 6 weeks before 
screening)

Interventions ‣ (Olo group) 
: Olodaterol 5μg once daily
‣ (Tio group) 
: Tiotropium 2.5μg once daily
‣ (Tio group) 
: Tiotropium 5μg once daily
‣ (Tio + Olo group) 
: Tiotropium + Olodaterol 2.5/5μg once daily
‣ (Tio + Olo group) 
: Tiotropium + Olodaterol 5/5μg once daily
double-blind, over 52 weeks

Outcomes Primary endpoint
: FEV1 from AUC0-3, trough FEV1 and SGRQ total score at 24 weeks

Secondary outcomes
Overall incidence of adverse events 
SGRQ total score and FEV1 completed on day1 and 12, 24 and 52 weeks 

‣ 추적기간
-  55 weeks
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Author, Publication year Decramer, M. L., et al. 2013

Title Once-daily indacaterol versus tiotropium for patients with severe chronic obstructive pulmonary 
disease (INVIGORATE): A randomised, blinded, parallel-group study.

Method 12-week, identical,
multicenter, multicentre, randomised, blinded, double-dummy, parallel group study in patients 
with severe COPD and at least one exacerbation within the previous year

Participants N=(indacaterol 150 μg/tiotropium 18 μg = 1723/1721)
once daily for 52 weeks
Inclusion criteria
: ≥40 years ,
post BD FEV1 30∼50%,
FEV1/FVC ＜0.7,
current or ex-smokers with a smoking history of at least 10 pack yrs,
history of one or more moderate or severe exacerbations in the previous 12 month

Exclusion criteria
: BMI of less than 15 kg/m2 or more than 40 kg/m2, 

respiratory tract infection,
COPD exacerbation needing systemic corticosteroids within 6 weeks, 
history of asthma

Interventions ‣ (indacaterol group) 150 μg once daily
‣ (tiotropium group) 18 μg once daily
double-blind, over 12 weeks

Outcomes Primary endpoint
: Indacaterol was non inferior to tiotropium for trough FEV1 at week 12

Secondary outcomes
Rate of exacerbations at week 52
:Tiotropium afforded greater protection from exacerbations, although the absolute number of 

events was small and the difference between treatments is of uncertain clinical importance

‣ 추적기간
- 56 weeks

Author,Publication year Donohue et al. 2010

Title Once-Daily Bronchodilators for Chronic Obstructive Pulmonary Disease
Indacaterol Versus Tiotropium

Method Randomizedto double-blind indacaterol 150 or 300μg or placebo, or
Open-label tiotropium 18μg, all once daily, for 26 weeks in patients with moderate-to-severe 

COPD

Participants N=(indacaterol 150 μg/indacaterol 300 μg/tiotropium 18 μg = 416/416/415) 
once daily for 26 weeks

Inclusion criteria
  - aged ≥40 years
  - a smoking history of ≥20 pack yrs

Interventions ‣ (indacaterol group) 150 μg once daily
‣ (indacaterol group) 300 μg once daily
‣ (tiotropium group) 18 μg once daily
double-blind, over 26 weeks

Outcomes Primary endpoint
: Trough FEV1 (measured 24 h post dose, (mean of 23 h 10 min and 23 h 45 min post-dose 

measurements)) after 12 weeks of treatment.
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Secondary outcomes
: Noninferiority of at least one indacaterol dose to tiotropium for trough FEV1 at Week 12, Dyspnea 

assessed with TDI, SGRQ, diary cards to record symptoms, albuterol use, peak expiratory flow 
(pre medication)

Exacerbation

Safety
Adverse events & serious adverse events: vital signs, ECGs, potassium, glucose

‣ 추적기간
- 26 weeks 

Author, Publication year Buhl et al. 2011

Title Blinded 12-week comparison of once-daily, indacaterol and tiotropium in COPD

Method A 12-week, multicentre, randomised, parallel-group, blinded, double-dummy study. patients with 
moderate-to-severe COPD

Participants N=(indacaterol 150 μg/tiotropium 18 μg = 794/799) once daily for 12 weeks
Inclusion criteria
  - aged ≥40 years
  - a smoking history of ≥10 pack yrs
  - post-bronchodilator FEV1 between 30% and 80% of predicted value, and post-bronchodilator
FEV1 to forced vital capacity (FVC) ratio less than 0.7

Interventions ‣ (indacaterol group) 150 μg once daily
‣ (tiotropium group) 18 μg once daily
for 12 weeks

Outcomes Primary endpoint
: Non-inferiority of indacaterol to tiotropium in their effect on “trough” FEV1 (mean of 23 h 10 min
and 23 h 45 min post-dose measurements) after 12 weeks of treatment.

Secondary outcomes
: Dyspnea assessed with TDI, SGRQ, FEV1 and FVC, use of as-needed (“rescue”) salbutamol 

over 12 weeks, the percentage days with no COPD symptoms, nights with no awakenings and 
days of usual activities.

Safety
Adverse events & serious adverse events: vital signs, ECGs, potassium, glucose

‣ 추적기간
- 12 weeks 

Author, Publication year Bateman et al. 2013

Title Dual bronchodilation with QVA149 versus single bronchodilator therapy: the SHINE study

Method Multicentre, randomised, double-blind, placebo- and active-controlled, 26-week trial, patients with 
moderate-to-severe COPD

Participants N=(indacaterol 150 μg/indacaterol 110 μg+Glycopyrronium 50ug/Glycopyrronium 
50ug/tiotropium 18 μg = 476/474/473/480) once daily for 26 weeks

Inclusion criteria
  - aged ≥40 years
  - a smoking history of ≥10 pack yrs
  - post-bronchodilator FEV1 between 30% and 80% of predicted value, and post-bronchodilator
FEV1 to forced vital capacity (FVC) ratio less than 0.7
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Exclusion criteria
  ㆍPregnant women or nursing mothers.
  ㆍWomen of child-bearing potential.
  ㆍPatients contraindicated for treatment with, or having a history of reactions/hypersensitivity 

to any of the following inhaled drugs, drugs of a similar class or any component thereof:
    - anticholinergic agents
    - long and short acting β2-agonists
    - sympathomimetic amines
    - lactose or any of the other excipients
  ㆍPatients with a history of long QT syndrome or whose corrected QT measured at Visit 2 

(Day 14) (Fridericia method) is prolonged (＞450 ms for males and females) as confirmed 
by the central electrocardiogram assessor.

  ㆍPatients who had a clinically significant abnormality on the Visit 2 ECG who in the judgment 
of the investigator were at potential risk if enrolled into the study (these patients were not 
re-screened).

  ㆍPatients with Type I or uncontrolled Type II diabetes.
  ㆍPatients who had not achieved an acceptable spirometry result at Visit 2 in accordance with 

the American Thoracic Society/European Respiratory Society criteria for acceptability and 
repeatability.
Patients who, in the judgment of the investigator, had a clinically relevant laboratory 
abnormality or a clinically significant condition such as (but not limited to):

    - unstable ischemic heart disease, left ventricular failure (New York Heart association Class III 
and IV), history of myocardial infarction, arrhythmia (excluding chronic stable atrial fibrillation).
Patients with such events not considered clinically significant by the investigator were 
considered for inclusion in the study

    - uncontrolled hypo-or hyperthyroidism, hypokalemia or hyperadrenergic state any condition 
which might compromise patient safety or compliance, interfere with evaluation, or preclude 
completion of the study.

  ㆍPatients unable to use an electronic patient diary.
  ㆍPatients who were, in the opinion of the investigator unreliable or non-compliant.
COPD specific exclusion
  ㆍPatients requiring long term oxygen therapy (＞15 hours a day) on a daily basis for chronic 

hypoxemia.
  ㆍPatients who had a COPD exacerbation that required treatment with antibiotics, systemic 

steroids (oral or intravenous) or hospitalisation in the 6 weeks prior to Visit 1 or between 
Visit 1 and Visit 3.

  ㆍPatients who developed a COPD exacerbation during period between Visits 1 and 3 were 
not eligible but were permitted to be re-screened after a minimum of 6 weeks after the 
resolution of the COPD exacerbation.

  ㆍPatients who had a respiratory tract infection within 4 weeks prior to Visit 1. Patients who 
developed an upper or lower respiratory tract infection during the screening period (up to 
Visit 3) were not eligible, but were permitted to be re-screened 4 weeks after the resolution 
of the respiratory tract infection.

  ㆍPatients with concomitant pulmonary disease, e.g. pulmonary tuberculosis (unless confirmed 
by chest X-ray to be no longer active) or clinically significant bronchiectasis, sarcoidosis, 
interstitial lung disorder or pulmonary hypertension.

  ㆍPatients with lung lobectomy, lung volume reduction, or lung transplantation.
  ㆍPatients with any history of asthma indicated by (but not limited to) a blood eosinophil count 

＞600/mm3 (at Visit 2) or onset of symptoms prior to 40 years. Patients without asthma 
but who had a blood eosinophil count ＞600/mm3 at Visit 2 were excluded.

  ㆍPatients with allergic rhinitis who used a H1 antagonist or intra-nasal corticosteroids 
intermittently (treatment with a stable dose is permitted).

  ㆍPatients with eczema (atopic), known high immunoglobulin E levels, or a known positive skin 
prick test in the last 5 years.

  ㆍPatients with known history and diagnosis of α-1 antitrypsin deficiency.
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  ㆍPatients who were participating in the active phase of a supervised pulmonary rehabilitation 
program.

Interventions ‣ (indacaterol group) 150 μg once daily
‣ (indacaterol 110 μg+Glycopyrronium 50 μg) once daily
‣ (tiotropium group) 18 μg once daily
‣ (Glycopyrronium group) 50 μg once daily
double-blind, over 26 weeks

Outcomes Primary endpoint
: Superiority in trough FEV1 (defined as the mean of FEV1 values at 23 h 15 min and 23 h 45 min
post-dose) at week 26 for QVA149 versus its monocomponents indacaterol and glycopyrronium

Secondary outcomes
: TDI focal score and SGRQ total score at week 26, daily rescue medication use over 26 weeks 

for QVA149 vsersus placebo, to determine whether QVA149 was at least as effective as 
open-label tiotropium in terms of trough FEV1 at week 26.

Effects of the treatments on dyspnoea, health status, patient symptoms, use of rescue medication, 
as well as other lung function end-points (area under the curve from 0 to 4 h (AUC0-4) for 
FEV1, peak FEV1 and 12/24-h serial spirometry in a subset of patients) at different timepoints 
during the 26-week treatment period.

Safety
Adverse events and serious adverse events (SAEs) throughout the study, as well as assessment 

of ECGs, haematology, clinical chemistry, urinalysis, physical condition and vital signs (pulse and 
blood pressure).

‣ 추적기간
- 26 weeks 

그림 1. Risk of bias summary. 그림 2. Risk of bias graph
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그림 3. COPD worsening.

그림 4. Trough FEV1 (mean difference, mL).
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그림 5. TDI (mean difference).

그림 6. SGRQ (mean difference).
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Author, Publication year Calzetta et al. Eur Respir Rev 2017 Jan 17;26(143).

Title LABA/LAMA combination in COPD: a meta-analysis on the duration of treatment
Method Systematic review, meta-analysis

PICO ‣ Participants: stable COPD patients 
‣ Interventions: ultra LABA or LAMA (aclidinium, formoterol, glycopyrronium, indacaterol, 

olodaterol, tiotropium, umeclidinium or vilanterol)
‣ Comparator: LABA/LAMA
‣ Outcomes: trough forced expiratory volume in 1 s (FEV1), St George’s Respiratory 

Questionnaire (SGRQ), and transition dyspnoea index (TDI)

Searches ‣ PubMed and Google Scholar 
‣ Further searches: www.clinicaltrials.gov, the EU Clinical Trials Register, the 2015 European 

Respiratory Society International Congress 
‣ up to April 15, 2016. 

Selection of studies ‣ 14 of studies (20 RCTs) with 20,329 patients 
1) Mahler 2015. FLIGHT1 and FLIGHT 2: efficacy and safety of QVA149 (indacaterol/ 

glycopyrrolate) versus its monocomponents and placebo in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med 2015; 192: 1068–1079.

2) Vincken 2014. Efficacy and safety of coadministration of once-daily indacaterol and 
glycopyrronium versus indacaterol alone in COPD patients: the GLOW6 study. Int J Chron 
Obstruct Pulmon Dis 2014; 9: 215–228. 

3) Maltais 2014. Effects of a combination of umeclidinium/vilanterol on exercise endurance in 
patients with chronic obstructive pulmonary disease: two randomized, double-blind clinical 
trials. Ther Adv Respir Dis 2014; 8: 169–181.

4) ZuWallack 2014. Efficacy and safety of combining olodaterol RespimatⓇ and tiotropium 
HandiHalerⓇ in patients with COPD: results of two randomized, double-blind, 
active-controlled studies. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis 2014; 9: 1133–1144. 

5) Singh 2015. Tiotropium + olodaterol shows clinically meaningful improvements in quality of 
life. Respir Med 2015; 109: 1312–1319. 

6) Donohue 2013. Efficacy and safety of once-daily umeclidinium/vilanterol 62.5/25 mcg in 
COPD. Respir Med 2013; 107: 1538–1546. 

7) Celli 2014. Once-daily umeclidinium/vilanterol 125/25 mcg in COPD: a randomized, controlled 
study. Chest 2014; 145: 981–991.

8) Decramer 2014. Efficacy and safety of umeclidinium plus vilanterol versus tiotropium, 
vilanterol, or umeclidinium monotherapies over 24 weeks in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease: results from two multicentre, blinded, randomised controlled trials. Lancet 
Respir Med 2014; 2: 472–486. 

9) D’Urzo 2014. Efficacy and safety of fixed-dose combinations of aclidinium bromide/ 
formoterol fumarate: the 24-week, randomized, placebo-controlled AUGMENT COPD study. 
Respir Res 2014; 15: 123.

10) Singh 2014. Efficacy and safety of aclidinium bromide/formoterol fumarate fixed-dose 
combinations compared with individual components and placebo in patients with COPD 
(ACLIFORM-COPD): a multicentre, randomised study. BMC Pulm Med 2014; 14: 178. 

11) Bateman 2013. Dual bronchodilation with QVA149 versus single bronchodilator therapy: the 
SHINE study. Eur Respir J 2013; 42: 1484–1494. 

12) Buhl 2015. Tiotropium and olodaterol fixed-dose combination versus mono-components in 
COPD (GOLD 2–4). Eur Respir J 2015; 45: 969–979. 

13) Donohue 2014. Safety and tolerability of once-daily umeclidinium/vilanterol 125/25 mcg and 
umeclidinium 125 mcg in patients with chronic obstructive pulmonary disease: results from 

2. COPD 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법이 

흡입지속성기관지 확장제(흡입지속성베타-2작용제, 흡입지속성항콜린제) 단독요법보다 

폐기능, 삶의 질 향상과 급성악화를 줄이므로 권고한다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함).
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a 52-week, randomized, double-blind, placebo-controlled study. Respir Res 2014; 15: 78.
14) Wedzicha 2013. Analysis of chronic obstructive pulmonary disease exacerbations with the 

dual bronchodilator QVA149 compared with glycopyrronium and tiotropium (SPARK): a 
randomised, double-blind, parallel-group study. Lancet Respir Med 2013; 1: 199–209. 

Quality assessment of 
studies

The risk of bias was assessed with the following items (Jadad score): 
randomization, double blinding, withdrawals and dropouts

The results of assessment were as below:

 

Jadad score

Mahler 2015 5

Vincken 2014 4

Maltais 2014 4

ZuWallack 2014 3

Singh 2015 3

Donohue 2013 4

Celli 2014 4

Decramer 2014 5

D’Urzo 2014 3

Singh 2014 4

Bateman 2013 4

Buhl 2015 3

Donohue 2014 4

Wedzicha 2013 5

Results LABA/LAMA combinations were always more effective than the monocomponents in terms of 
the improvement in trough FEV1, TDI and SGRQ scores after 3, 6 and 12 months of treatment.

0) Trough FEV1

1) SGRQ
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2) TDI

conclusion We strongly believe that the effectiveness of dual bronchodilation should always be compared 
with at least one of the monocomponents included in the fixed-dose combinations.

Author, Publication year Oba et al. Thorax 2016;71:15-25
Title Efficacy and safety of long-acting β-agonist/

long-acting muscarinic antagonist combinations
in COPD: a network meta-analysis

Method Systematic review, meta-analysis
PICO ‣ Participants: stable COPD patients 

‣ Interventions: ultra LABA or LAMA (aclidinium, formoterol, glycopyrronium, indacaterol, 
olodaterol, tiotropium, umeclidinium or vilanterol)

‣ Comparator: LABA/LAMA
‣ Outcomes: Exacerbations

Searches ‣ Ovid Medline database using the MeSH headings and keywords: randomised controlled trial 
AND Pulmonary Disease, Chronic Obstructive AND aclidinium, glycopyrronium, or tiotropium 
AND formoterol, indacaterol, olodaterol, salmeterol, or vilanterol OR QVA149. 

‣ Scopus, CINAHL and the internet including the online trial registries 
‣ Randomised control trials had to be of at least 12 weeks duration.
‣ From 1946 to 21 May 2015 

Selection of studies ‣ 23 trials from 20 reports with a total of 27,172 randomised patients 
1) Buhl 2015. Tiotropium and olodaterol fixed-dose combination versus mono-components 

in COPD (GOLD 2-4). Eur Respir J 2015;45:969-79.
2) Celli 2014. Once-daily umeclidinium/vilanterol 125/25 mcg in

COPD: a randomized, controlled study. Chest 2014;145:981-91.
3) Decramer 2014. Efficacy and safety of umeclidinium plus vilanterol versus tiotropium, 

vilanterol, or umeclidinium monotherapies over 24 weeks in patients with chronic obstructive 
pulmonary disease: results from two multicentre, blinded, randomised controlled trials. 
Lancet Respir Med 2014;2:472-86.

4) D'Urzo 2014. Efficacy and safety of fixed-dose combinations of aclidinium 
bromide/formoterol fumarate: the 24-week, randomized, placebo-controlled AUGMENT 
COPD study. Respir Res 2014;15:123

5) Maleki-Yazdi 2014. Efficacy and safety of umeclidinium/vilanterol 62.5/25 mcg and 
tiotropium 18 mcg in chronic obstructive pulmonary disease: results of a 24-week, 
randomized, controlled trial. Respir Med 2014;108:1752-60.

6) Singh 2014. Efficacy and safety of aclidinium bromide/formoterol fumarate fixed-dose 
combinations compared with individual components and placebo in patients with COPD 
(ACLIFORM-COPD): a multicentre, randomised study. BMC Pulm Med 2014;14:178.

7) ZuWallack 2014. Efficacy and safety of combining olodaterol Respimat and tiotropium 
HandiHaler in patients with COPD: results of two randomized, double-blind, 
active-controlled studies. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis 2014;9:1133-44.

▣ 자료추출 및 근거표 
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8) Donohue 2013. Efficacy and safety of once-daily umeclidinium/vilanterol 62.5/25 mcg in 
COPD. Respir Med 2013;107:1538-46.

9) Donohue 2014. Safety and tolerability of once-daily umeclidinium/vilanterol 125/25 mcg and 
umeclidinium 125 mcg in patients with chronic obstructive pulmonary disease: results from 
a 52-week, randomized, double-blind, placebo-controlled study. Respir Res 2014;15:78.

10) DB2114417 2012. An exercise endurance study to evaluate the effects of treatment of 
Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) patients with a dual bronchodilator:
GSK573719/GW642444. Study A. 2012. 
http://www.gsk-clinicalstudyregister.com/search?study_ids=DB2114417#ps 

11) DB 2114418 2014. An exercise endurance study to evaluate the effects of treatment of 
Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) patients with a dual bronchodilator: 
GSK573719/GW642444. Study B. 2012. 
http://www.gsk-clinicalstudyregister.com/search?study_ids=2114418#ps 

12) Vincken 2014. Efficacy and safety of coadministration of once-daily indacaterol and 
glycopyrronium versus indacaterol alone in COPD patients: the GLOW6 study. Int J Chron 
Obstruct Pulmon Dis 2014;9:215-28.

13) Bateman 2013. Dual bronchodilation with QVA149 versus single bronchodilator therapy: 
the SHINE study. Eur Respir J 2013;42:1484-94.

14) Dahl 2013. Safety and efficacy of dual bronchodilation with QVA149 in COPD patients: 
the ENLIGHTEN study. Respir Med 2013;107:1558-67.

15) Wedzicha 2013. Analysis of chronic obstructive pulmonary disease exacerbations with the 
dual bronchodilator QVA149 compared with glycopyrronium and tiotropium (SPARK): a 
randomised, double-blind, parallel-group study. Lancet Respir Med 2013;1:199-209

16) Norvatis A130 12012. A 52-week treatment, multi-center, randomized, open label, parallel 
group study to assess the long term safety and tolerability of QVA149 (110 mcg 
indacaterol/50 mcg glycopyrrolate o.d.) using tiotropium (18 mcg o.d.) as an active control 
in Japanese patients with moderate to severe chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD). 2012. http://www.novctrd.com/ctrdWebApp/clinicaltrialrepository/public/product. 
jsp?divisionId=2&productID=650&diseaseAreaID=9

17) Mahler 2012. Concurrent use of indacaterol plus tiotropium in patients with COPD provides 
superior bronchodilation compared with tiotropium alone: a randomised, double-blind 
comparison. Thorax 2012;67:781-8.

18) Tashkin 2019. Formoterol and tiotropium compared with tiotropium alone for treatment of 
COPD. COPD 2009;6:17-25

19) Vogelmeier 2008. Formoterol mono- and combination therapy with tiotropium in patients 
with COPD: a 6-month study. Respir Med 2008;102:1511-20.

20) Aaron 2007. Tiotropium in combination with placebo, salmeterol, or fluticasone-salmeterol 
for treatment of chronic obstructive pulmonary disease: a randomized trial. Ann Intern Med 
2007;146:545-55.

Quality assessment of 
studies

Concealed 
allocation 

ITT 
analysis

Blinding
Incomplete 

Outcome Data 
Addressed

Free of selective 
outcome 
reporting

Buhl 2015 Yes Yes Yes Unclear Yes

Celi 2014 Yes Yes Yes Yes Yes

Decramer 2014 Yes Yes Yes Yes Yes

D'Urzo 2014 Yes Yes Yes Yes Yes

Maleki-Yazdi 2014 Yes Yes Yes Yes Yes

Singh 2014 Yes Yes Yes Yes Yes

ZuWallack 2014 Yes Yes Yes Yes Yes

Donohue 2013 Yes Yes Yes Yes Yes

Donohue 2014 Yes Yes Yes Unclear Yes

The risk of bias was assessed with the following items (Cochrane Risk of Bias, RoB): 
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DB2114417 2012 Yes Yes Yes Unclear Yes

DB 2114418 2014 Yes Yes Yes Unclear Yes

Vincken 2014 Yes Yes Yes Yes Yes

Bateman 2013 Yes Yes Yes Yes Yes

Dahl 2013 Unclear Yes Yes Unclear Yes

Wedzicha 2013 Yes Yes Yes Yes Yes

Norvatis A130 12012 No Yes No Yes Unclear

Mahler 2012 Yes Yes Yes Yes Yes

Tashkin 2019 Unclear Yes Yes Unclear Unclear

Vogelmeier 2008 Unclear Yes Yes Unclear Unclear

Aaron 2007 Yes Yes Yes Unclear Yes

Results LABA/LAMA combinations were associated fewer moderate-to-severe exacerbations compared with
LABAs (HR 0.82 (95% CrI 0.73-0.93)), but not when
compared with LAMAs (HR 0.92 (95% CrI 0.84-1.00)).

There were no significant differences in severe exacerbations associated with LABA/LAMA 
combinations compared with placebo, LABAs or LAMAs and there was a large degree of 
overlap in ranking.

 

Figure 1. Summary effects of LABA/LAMA combination versus comparators on COPD 
exacerbations. Note: HR (95% credible interval). LABA,long-acting β-agonist; LAMA, long- 
acting muscarinic antagonist.

Conclusion The combination therapy (LABA/LAMA) was the most effective strategy in moderate-to-severe 
exacerbation rates compare to LABA. 

The LABA/LAMA effectiveness showed higher tendency in moderate-to-severe exacerbation 
rates compare to LAMA 
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Author, Publication year Horita 2017

Title Long-acting muscarinic antagonist (LAMA) plus long-acting beta-agonist (LABA) versus LABA 
plus inhaled corticosteroid (ICS) for stable chronic obstructive pulmonary disease (COPD)

Method We performed an electronic search of the Cochrane Airways Group Specialized Register (2 
February 2016), ClinicalTrials.gov (4 June 2016), and the World Health Organization Clinical 
Trials Search Portal (4 June 2016), followed by a hand search (5 June 2016). We included 
individual randomized controlled trials, parallel-group trials, and cross-over trials comparing 
LAMA+LABA and LABA+ICS for stable COPD. The minimum accepted trial duration was one 
month and trials should have been conducted in an outpatient setting.

Participants We included adults with a diagnosis of COPD according to GOLD guidelines (GOLD 2016). 
We did not set specific exclusion criteria involving comorbidities. We planned to exclude original 
studies focusing on asthma-COPD overlap.

Interventions LAMA + LABA vs. LABA + ICS

Outcomes Primary outcomes
 ㆍ Exacerbations (participants with one or more).
 ㆍ Serious adverse events (participants with one or more).
 ㆍ St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ) total score change from baseline (mean 

difference (MD))
 ㆍ Trough forced expiratory volume in one second (FEV1) change from baseline.
Secondary outcomes
 ㆍ Pneumonia (participants with one or more occurrences)
 ㆍ All-cause death
 ㆍ SGRQ total score change from baseline (4 points or greater)
 ㆍ Hospitalizations for COPD exacerbations (participants with one or more occurrences)

Results We included 11 studies comprising 9839 participants in our quantitative analysis. Compared 
to the LABA+ICS arm, the results for the pooled primary outcomes for the LAMA+LABA arm 
were as follows: exacerbations, OR 0.82 (95% CI 0.70-0.96, P=0.01); serious adverse events, 
OR 0.91 (95% CI 0.79-1.05, P=0.18); SGRQ total score change from the baseline, MD -1.22 
(95% CI -2.52-0.07, P=0.06); and trough FEV1 change from the baseline, MD 0.08 L (95% 
CI 0.06-0.09, P＜0.0001). Compared to the LABA+ICS arm, the results for the pooled 
secondary outcomes for the LAMA+LABA arm were as follows: pneumonia, OR 0.57 (95% 
CI 0.42-0.79, P=0.0006); all-cause death, OR 1.01 (95% CI 0.61-1.67, P=0.88); and SGRQ 
total score change from the baseline of 4 points or greater (the minimal clinically important 
difference for the SGRQ is 4 points), OR 1.25 (95% CI 1.09-1.44, P=0.002).

3. 다군 COPD 환자에서 흡입지속성항콜린제와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법이 

흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법보다 급성악화의 감소, 폐기능과 삶의 

질 개선에 효과적으로 권고한다(근거수준: 높음, 권고강도: 강함).
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그림 1. Risk of bias summary. 

그림 2. Exacerbation.
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Author, Publication year Surya P Bhatt et al.
International Journal of COPD
2017

Title A randomized trial of once-daily fluticasone furoate/vilanterol or vilanterol vs placebo to 
determine effects on arterial stiffness in COPD

Method Randomized double blind fluticasone furoate/vilanterol (FF/VI) 100/25 μg, VI 25 μg, versus 
placebo 

Participants N=(중재군/비교군=135/154)
Inclusion criteria
COPD –aged 40 years old, FEV1/FVC ≤70%, FEV1 ≤70%,

 

그림 3. Trough FEV1 change from the baseline.

 

그림 4. SGRQ total score change from the baseline (mean difference).

4. 급성 악화의 위험성이 적은 안정 상태 환자에서 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 

병합요법보다 흡입24시간지속성베타-2작용제를 우선 고려한다 (근거수준: 낮음, 권고강도: 약함). 
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aPWV ≥11.0 m/s, ≥10 pack-years current or prior smoking history 
Exclusion criteria
other respiratory disor\-ders (including active tuberculosis or lung cancer), current severe 

heart failure, recent cardio\-vascular event (such as acute coronary syndrome or stroke, 
within the previous 6 months), uncontrolled hypertension, abnormal/clinically significant 
12-lead electrocardiogram finding, 

1-antitrypsin deficiency, 
started, discontinued, and/or were receiving medications (such as anti-hypertensives, 

lipid-lowering agents, hypogly\-cemic agents or nitrates) without reaching a stable dose 
in the last 3 months 

Interventions ‣ (중재군) fluticasone furoate/vilanterol (FF/VI) 100/25 μg, 24 wks
‣ (비교군) VI 25 μg , (placebo) 24 wks

Outcomes Primary endpoint
change from baseline in aPWV at 24 weeks (day 168) 
Secondary outcomes
morning trough FEV1 
mean number of albuterol used during a 24-h period 

‣ 추적기간
- 1 wk (24 wks study F/U after 1 wk)

Results

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

0.132 0.015∼0.249 135 0.079 -0.035∼0.193 154

‣ Trough FEV1 on day 84 
(adjusted treatment difference in FEV1 vs placebo)

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

0.142 0.086-0.198 135 0.082 0.027-0.138 154

‣ Trough FEV1 on day 168 
(adjusted treatment difference in FEV1 vs placebo)

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

0.155 0.095-0.215 135 0.082 0.023-0.141 154

‣ Inspiratory capacity (IC) on day 84
(adjusted treatment difference in IC vs placebo)

  

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

0.092 -0.005∼0.189 135 -0.018 -0.113∼0.078 154

‣ Inspiratory capacity (IC) on day 168
(adjusted treatment difference in IC vs placebo)
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FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

-0.50 -0.76∼-0.24 135 -0.47 -0.72∼-0.22 154

‣ Rescue medication use throughout the 168-day treatment period 
(adjusted treatment difference vs placebo)

‣ SGRQ on day 84
(adjusted treatment difference vs placebo)

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

-3.68 -6.33∼-1.03 135 -1.92 -4.53∼-0.73 154

‣ SGRQ on day 168
(adjusted treatment difference vs placebo)

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

-4.08 -7.53∼-0.63 135 -2.56 -5.98∼-0.86 154

‣ CAT on day 84
(adjusted treatment difference vs placebo)

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

-2.8 -4.1∼-1.4 135 -1.3 -2.7∼0.0 154

‣ CAT on day 168
(adjusted treatment difference vs placebo)

FF/VI 100/25 μg VI 25 μg
P

mean 95%CI N mean 95%CI N

-1.2 -2.8∼0.4 135 -0.3 -1.9∼1.3 154

Risk of Bias

Bias Author’s Judgement 

Random sequence generation Low risk

Allocation concealment Low risk

Blinding of participants and personnel Low risk

Blinding of outcome assessor Low risk

Incomplete outcome data Low risk

Selective reporting Low risk

Others: Industrial funding High 
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Author, Publication year Siler TM et al. 2016

Title A randomised, phase III trial of once-daily fluticasone furoate/vilanterol 100/25 mg versus 
once-daily vilanterol 25 mg to evaluate the contribution on lung function of fluticasone furoate 
in the combination in patients with COPD

Method phase IIIa study
multicentre, randomised, stratified (reversibility status), double-blind, parallel-group trial

Participants N=(중재군/비교군=806/814)
Inclusion criteria 
aged ≥40 years, with a COPD diagnosis
a smoking history of ≥10 pack-years
30 ≤FEV1 ＜ 70%
FEV1/(FVC) ＜ 0.70 at screening
≥1 COPD exacerbation in the previous 12 months that required corticosteroids, antibiotics, 

and/or hospitalisation
current symptoms of COPD (patient diary combined symptom score [breathlessness, cough, 

sputum, and night-time awakenings requiring rescue medication] of 4 on at least 5 of the 7 
days immediately preceding randomisation

Exclusion criteria
current diagnosis of 

asthma/active pulmonary disease other than COPD; lung volume
reduction surgery within the previous 12 months; clinically significant
abnormality on chest x-ray/computerised tomography
scan not related to COPD; hospitalisation due to poorly controlled
COPD that had not resolved at least 4 weeks prior to screening and
at least 6 weeks following the last dose of systemic corticosteroids;
poorly controlled COPD or a lower respiratory tract infection (LRTI)
requiring antibiotics within the last 6 weeks; and a COPD exacerbation
or LRTI (including pneumonia) during the run-in period

Interventions ‣ (중재군) FF/VI 100/25 μg qd for 12 weeks
‣ (비교군) VI 25 μg qd for 12 weeks

Outcomes Primary endpoint
change from baseline in trough (pre-bronchodilator/pre-dose) FEV1 on treatment day 84,
Secondary outcomes
percentage of rescue-free 24-h
periods over the entire 12-week treatment periodtime to
first moderate/severe COPD exacerbation. Other
‣ 추적기간
- 12 wks study, no further F/U

Results ‣ Symptom score_1 Breathlessness (week 1∼12)

  

FF/VI 100/25 µg VI 25 µg
P-value

mean SD N mean SD N

1.63 0.020 803 1.69 0.020 804 0.043

‣ Symptom score_2 cough (week 1∼12)

  

FF/VI 100/25 µg VI 25 µg
P-value

mean SD N mean SD N

1.50 0.018 803 1.49 0.018 804 0.643
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‣ Symptom score_3 sputum (week 1∼12)

  

FF/VI 100/25 µg VI 25 µg
P-value

mean SD N mean SD N

1.43 0.018 803 1.42 0.018 804 0.696

‣ Total Symptom score (week 1∼12)

  

FF/VI 100/25 µg VI 25 µg
P-value

mean SD N mean SD N

4.56 0.047 803 4.60 0.047 804 0.564

‣ Mean number of night-time awakenings requiring rescue medication

  

FF/VI 100/25 µg VI 25 µg
P-value

mean SE N mean SE N

47.03% 1.070 806 44.41% 1.069 814 0.084

‣ Percentage of rescue-free 24-h periods

  

FF/VI 100/25 µg VI 25 µg
P-value

mean SD N mean SD N

0.63 0.030 383 0.65 0.030 383 0.653

‣ Proportion of responders on SGRQ total score

  

FF/VI 100/25 µg VI 25 µg
P-value

n % N n % N

408 55 737 351 48 730 0.006

‣ 악화 : FF/VI 100/25 mg group showed a 42% risk reduction in time to first moderate/severe 
COPD exacerbation, compared with the VI 25 mg group (95% CI 22-57; nominal p ＜ 0.001) 
(EVENT 발생자수 기술 안됨)

  ‣ trough FEV1 on day 84

  

FF/VI 100/25 μg qd VI 25 μg qd
P-value

mean SD N mean SD N

1.404 0.0074 806 1.370 0.0075 814 0.001

  ‣ mean change of trough FEV1 from baseline on day 84

  

FF/VI 100/25 μg qd VI 25 μg qd
P-value

mean SD N mean SD N

0.116 0.0074 806 0.082 0.0075 814 0.001

Risk of Bias

Bias Author’s Judgement

Random sequence generation Low risk

Allocation concealment Low risk

  Blinding of participants and personnel Low risk

  Blinding of outcome assessor Low risk

Incomplete outcome data Low risk

Selective reporting Unclear

Others: Industrial funding High risk
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Author, Publication year Jørgen Vestbo et al. 2016

Title Fluticasone furoate and vilanterol and survival in chronic
obstructive pulmonary disease with heightened
cardiovascular risk (SUMMIT): a double-blind randomised controlled trial

Method double-blind randomised controlled, event driven study

Participants N=(중재군/비교군=3079/3171)
Inclusion criteria 
aged 40-80 years, with a COPD diagnosis
a smoking history of ≥10 pack-years
50 ≤FEV1 ＜ 70%
FEV1/(FVC) ＜ 0.70 at screening
mMRC ≥2
history, or be at increased risk, of cardiovascular disease.
Exclusion criteria
respiratory disorders other than COPD, lung
reduction surgery, receiving long-term oxygen, oral
corticosteroid therapy, severe heart failure (New York
Heart Association Class IV or ejection fraction ＜30%),
life expectancy less than 3 years, and end-stage chronic
renal disease

Interventions ‣ (중재군) FF/VI 100/25 μg qd DURATION : event-driven study in which follow-up 
continued until at least 1000 deaths had occurred.

‣ (비교군) VI 25 μg qd 

Outcomes Primary endpoint
time to death from any cause 
Secondary outcomes
rates of decline in FEV1 on treatment
composite cardiovascular endpoint
‣ 추적기간
- maximun 4 yrs, median 1.8 yrs (IQR 1.2∼2.6 yrs)

Results ‣ 악화 :annual rate of moderate and severe exacerbations

FF/VI 100/25 μg qd VI 25 μg qd
P-value

mean 4121 mean 4118

악화 0.25 0.31

‣ 악화 :annual rate of severe exacerbations

FF/VI 100/25 μg qd VI 25 μg qd
P-value

mean 4121 mean 4118

악화 0.05 0.06

▸Mortality

FF/VI 100/25 μg qd VI 25 μg qd
P-value

n % N n % N

246 6.0 4121 265 6.4 4118

 *두 군 간의 p-value는 기술 안됨.
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▸FEV1 decline

FF/VI 100/25 μg qd VI 25 μg qd
P-value

mean SD N mean SD N

38 2.4 4121 47 2.4 4118

Risk of Bias

Bias Author’s Judgement

Random sequence generation Low risk
Allocation concealment Low risk

  Blinding of participants and 
  personnel 

Low risk

Blinding of outcome assessor Low risk

Incomplete outcome data Low risk
Selective reporting Unclear

Others: Industrial funding High risk

Author, Publication year Dransfield et al. Lancet Respir Med 2013;1: 210–23
Title Once-daily inhaled fluticasone furoate and vilanterol versus vilanterol only for prevention of 

exacerbations of COPD : two replicate double-blind, parallel-group, randomised controlled 
trials

Method two replicate multicentre, randomised, double-blind parallel-group 1 year trials (study1 
1622, study 2 1633)

Participants study I FF/VI50/25:FF/VI100/25:FF/VI200/25:VI(25)=408:406:402:409
studyII N= FF/VI 50/25:FF/VI100/25:FF/VI200/25:VI25=412:403:409:409
‣ Inclusion criteria : ≥40 years, a history of COPD, a smoking history of ≥10 PYS, BD 

FEV1/FVC＜0.7 and a documented history of one or more moderate or severe disease 
exacerbations in the year before screening.

‣ Exclusion criteria
asthma, α-1 AT deficiency, BE, sarcoidosis, lung fibrosis, ILD, LVRS within the past year, 

chest X ray of pneumonia, within 30 days after oral steroids or oxygen for more than 
12 h/d and those hospitalized for COPD within 12 weeks of the study.

Interventions ‣ (중재군) FF/VI (50/25ug) vs FF/VI (100/25) vs. FF/VI (200/25) once daily
‣ (비교군) VI 25 µg vs Placebo 

Outcomes ‣ Primary endpoint
yearly rate of moderate and severe exacerbations
‣ Secondary outcomes: 
1. time to first moderate or severe exacerbation 
2. annual rate of exacerbations requiring systemic/oral corticosteroids 
3. change in FEV1 from pre-dose (trough) measure at randomisation to pre-dose (trough) 

measure at Week 52 

‣ 추적기간: Sept 25, 2009∼Oct 31, 2011, duration 52 weeks

Results ‣ acute exacerbation 
In study 1, no significant difference in exacerbation rate between FF/VI (200/25) and the 

VI group (0.90 vs 1.05 events/year; 0.9 [95%CI 0.7–1.0]).
In study 2, significantly fewer exacerbations in all FF/VI groups than in the VI only group 

(p=0.0398 (50 μg), 0.0244 (100 μg), 0.0004 (200μg)).
In the pooled analysis, significantly fewer moderate and severe exacerbations in FF/VI than 

VI group (0.0141 (50 μg), ＜0.0001 (100 μg), 0.0003 (200)).
## rate or moderate and severe exacerbations
FF/VI 50/25 μg Vs VI 25 (HR 0.85 (95% CI 0.76-1.13))
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FF/VI 100/25 μg Vs VI 25 (HR 0.72 (95% CI 0.59-0.89))
FF/VI 200/25 μg Vs VI 25 (HR 0.92 (95% CI 0.69-1.04))
‣ FEV1 
1. trough FEV 1 at 52 weeks was slightly but significantly higher in all fluticasone furoate/ 

vilanterol groups than in the vilanterol only group. Lung function was significantly 
increased at each timepoint assessed for each fluticasone furoate–vilanterol combination 
compared with vilanterol alone

conclusion Addition of fluticasone furoate to vilanterol was associated with a decreased rate of 
moderate and severe exacerbations of COPD in patients with a history of exacerbation, 
but was also associated with an increased pneumonia risk.

Risk of Bias

Bias low risk 
Random sequence generation Low risk: A central randomisation schedule was generated

using a validated computerised system GSK
Allocation concealment Low risk. statistics and programming department of GlaxoSmithKline was not unmasked 

to any treatment allocations ahead of the database freeze.
Blinding of participants and 

personnel 
low risk. Patient and investigators were masked to allocation, and the Ellipta dry powder 

inhalers were identical in appearance.
Blinding of outcome assessor Blinding procedures was described

Incomplete outcome data Low risk

Selective reporting Low risk
Others: Industrial funding sponserd by GSK

Author, Publication year Martinez FJ, et al. 2013

Title Fluticasone furoate/vilanterol (100/25; 200/25 mg) improves lung function in COPD:A 
randomised trial

Method multicentre, randomised, stratified (by smoking status), placebo-controlled, 
double-blind,parallel-group study

Participants N=(중재군/비교군=204/203)
Inclusion criteria
  - age≥ 40 years
  - smoking history of ≥10 pack-years
  - post-bronchodilator FEV1/FVC ≤0.70 
  - postbronchodilator FEV1Z ≤70% predicted (NHANES III) 
  - a score of ≥ 2 on the mMRC scale
  - No prior history of COPD exacerbations
Exclusion criteria
  - any respiratory disorder other than COPD
  - lung volume reduction surgery within the 12 months of screening
  - acute worsening (subject-managed corticosteroid or antibiotic treatment or physician 

prescription) of COPD within 6 weeks of screening
  - a hospitalisation for COPD in the 12 weeks
  - a lower respiratory tract infection that required the use of antibiotics in the 6 weeks 

before screening
  - the need for long-term oxygen therapy or nocturnal oxygen therapy (12 h/day).

Interventions ‣ (중재군) FF/VI 100/25 qd mg for 24 weeks
‣ (비교군) VI 25 mg qd for 24 weeks

Outcomes Primary endpoint
  1. weighted mean (wm) FEV1 (0-4 h post-dose) on day 168 
  2. change from baseline in trough (23-24 h post-dose) FEV1 on day 169 
Secondary outcomes
  - Chronic Respiratory Questionnaire Self-Administered Standardized (CRQSAS) 
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dyspnoea domain on day 168
  - peak FEV1 (0-4 h) on day 1 
  - time to 100 ml improvement from baseline in FEV1 on day 1 (0-4 h)
‣ 추적기간
- 24 weeks

Results ‣ 이분형 결과변수

중재군 비교군
P-value

n N n N

악화율 19 206 22 205

‣ difference of CRQ-SAS and Peak FEV1

‣ difference of weighted mean FEV1 and trough FEV1

Risk of Bias

Bias Author’s Judgement

Random sequence generation Low risk

Allocation concealment Low risk
  Blinding of participants and 

  personnel 
Low risk

  Blinding of outcome assessor low 
Incomplete outcome data Low risk

Selective reporting Low risk

Others: Industrial funding high risk- GSK funding

Author, Publication year Kerwin EM, et al. 2013

Title A randomised trial of fluticasone furoate/vilanterol (50/25 mg; 100/25 mg) on lungfunction in 
COPD

Method multicentre, randomised, stratified (by smoking status), placebo-controlled, 
double-blind,parallel-group study

Participants N=(중재군/비교군=206/205)
Inclusion criteria
  - age≥ 40 years
  - smoking history of ≥10 pack-years
  - post-bronchodilator FEV1/FVC ≤0.70 
  - postbronchodilator FEV1 ≤70% predicted (NHANES III) 
  - a score of ≥ 2 on the mMRC scale
Exclusion criteria
  - any respiratory disorder other than COPD
  - lung volume reduction surgery within the 12 months of visit 1
  - poor controlled COPD : acute worsening (subject-managed corticosteroid or antibiotic 

treatment or physician prescription) of COPD within 6 weeks prior to visit 1, a hospitalisation 
for COPD in the 12 weeks prior to visit 1 , a lower respiratory tract infection that required 
the use of antibiotics in the 6 weeks priot to visit 1

  - the need for long-term oxygen therapy or nocturnal oxygen therapy (12 h/day).
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Interventions ‣ (중재군) FF/VI 100/25 qd mg for 24 weeks
‣ (비교군) VI 25 mg qd for 24 weeks

Outcomes Primary endpoint
  1. weighted mean (wm) FEV1 (0-4 h post-dose) on day 168 
  2. change from baseline in trough (23-24 h post-dose) FEV1 on day 169 
Secondary outcomes
  - Chronic Respiratory Questionnaire Self-Administered Standardized (CRQSAS) dyspnoea 

domain on day 168
  - peak FEV1 (0-4 h) on day 1 
  - time to 100 ml improvement from baseline in FEV1 on day 1 (0-4 h)
‣ 추적기간
- 24 weeks

Results ‣ 이분형 결과변수

중재군 비교군
P-value

n N n N

악화율 19 206 22 205

‣ difference of CRQ-SAS and Peak FEV1

‣ difference of weighted mean FEV1 and trough FEV1

Risk of Bias

Bias Author’s Judgement
Random sequence 

generation
Low risk

Allocation concealment Low risk
  Blinding of participants 

  and personnel 
Low risk

  Blinding of outcome 
  assessor

low 

Incomplete outcome data Low risk

Selective reporting Low risk
Others: Industrial funding high risk- GSK funding

Author, Publication year Rossi et al. Eur Respir J 2014; 44: 1548–1556

Title INSTEAD: a randomised switch trial of indacaterol vs salmeterol/fluticasone in moderate 
COPD

Method double-blind, double-dummy, parallel-group, phase IV study, randomised

Participants ‣ N=(중재군/비교군=293/288)
‣ Inclusion criteria:aged≥40 years with moderate COPD (stage II in GOLD 2010), received 

▣ 자료추출 및 근거표 
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SFC 50/500 mg twice a day via DPI, a smoking history of≥10 PYS, bronchodilators 
FEV1/FVC＜0.7 

‣ Exclusion criteria :
experienced a COPD exacerbation that required treatment with antibiotics and/or oral 
corticosteroids and/or hospitalisation in the year before the screening visit or during the 
run-in period. asthma, or receiving any other maintenance treatment for COPD on entry 
to the study 

Interventions ‣ (중재군) indacaterol 150 mg once daily
‣ (비교군) SFC 50/500 mg twice daily.

Outcomes ‣ Primary endpoint: trough FEV 1 after 12 weeks. 
the non-inferiority of indacaterol 150 mg once daily to SFC 50/500 mg twice a day 

‣ Secondary outcomes: 
trough FEV 1 at other visits; TDI and SGRQ-C total scores at weeks 12 and 26; and 
rescue medication use and COPD exacerbations assessed over 26 weeks.

‣ 추적기간 : 26 week

Results ‣ Trough FEV1 
a mean difference of 9 mL (95% CI –45–26 mL).
‣ TDI or SGRQ-C: NS at weeks 12 or 26,
‣ COPD exacerbation rates over 26 weeks : NS 

conclusion This study demonstrated that patients with moderate COPD and no exacerbations in the 
previous year can be switched from SFC to indacaterol 150 mg with no efficacy loss.

Risk of Bias

Bias low risk 

Random sequence generation Low risk: A central randomisation schedule was generated
using a validated computerised system

Allocation concealment Low risk. statistics and programming department of GlaxoSmithKline was not unmasked 
to any treatment allocations ahead of the database freeze.

  Blinding of participants and 
  personnel 

low risk. Patient and investigators were masked to allocation, and the Ellipta dry powder 
inhalers were identical in appearance.

  Blinding of outcome assessor Low risk. Blinding procedures was described

Incomplete outcome data Low risk. no missing data.

Selective reporting Low risk. All expected outcomes were reported

Others: Industrial funding Sponsored by Norvatis.



P
I
C
O
 및
 근

거
표

141 

그림 1. Trough FEV1.

 

그림 2. Acute exacerbation.
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Author, Publication year Covelli et al, 2016

Title Efficacy and safety of fluticasone furoate/vilanterol or tiotropium in subjects with COPD at 
cardiovascular risk

Method Design: 12-week, randomized (1:1), blinded, stratified, double-dummy, parallel-group, active 
comparator study

Participants N=(FF/VI 100/25 mcg/TIO 18 mcg=310/313)
Population: 623 participants were randomized to treatment with Fluticasone furoate/vilanterol 

(FF/VI, 310) and tiotropium(TIO,313) 
Inclusion criteria: Patients aged ＞ 40 years with COPD with a smoking history of ＞10 

pack-years, postbronchodilator FEV1 ＞ 30% to ＜70% of predicted normal and FEV1/forced 

그림 3. Any adverse effects.

 

그림 4. SGRQ at 12 weeks.

5. 안정 상태 COPD 환자에서 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법과 

Tiotropium의 효과는 비슷하나 안정성을 고려하면 tiotropium을 우선 권고한다 

(근거수준: 낮음, 권고강도: 강함) 
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vital capacity ＜0.70.
Subjects also had a history of CVD/a CVD event or had at least one current CV risk factor 

(hypertension, hypercholesterolemia, or treated diabetes). Female subjects were either 
postmenopausal or using effective contraception. 

Exclusion criteria: Subjects were excluded if they had asthma or respiratory disorders other than 
COPD; recent (＜12 months) lung resection; clinically significant abnormal chest X-ray, 
laboratory, Holter, or electrocardiogram (ECG) finding at screening; recent (＜12 weeks) 
hospitalization for COPD; recent (＜6 weeks) acute worsening of COPD requiring treatment 
with corticosteroids or antibiotics or lower respiratory tract infection requiring antibiotics; 
noncompliance, COPD exacerbation, or lower respiratory tract infection during the run-in 
period; cancer not in complete remission for ＞5 years; long-term or nocturnal oxygen therapy 
(＞ 12 h/day); or other diseases or contraindications that would put the subject at risk

Interventions  ‣ FF/VI 100/25 mcg (BREOTM [RELVARTM, REVINTYTM], GlaxoSmithKline plc [GSK], London, 
UK) delivered via the ELLIPTATM inhaler (GSK, London, UK)

 ‣ TIO 18 mcg (SpirivaⓇ, Boehringer Ingelheim, Ingelheim, Germany) delivered from blister 
capsules by the HandiHalerⓇ (Spiriva, Boehringer Ingelheim)

Outcomes Primary endpoint: change from baseline in 24-hour weighted mean FEV1 on Day 84
Secondary outcomes: time to onset of bronchodilation, trough FEV1, other spirometry measures, 

rescue medication use, symptoms, quality of life (St George’s Respiratory Questionnaire-COPD 
[SGRQ-C]), and health status (COPD Assessment Tests [CAT]) measures

Safety: cardiovascular monitoring, cortisol excretion, COPD exacerbations, and adverse events, 
including prespecified drug effects

Results ‣ Change from baseline in 24-hour weighted mean FEV1 on Day 84

 

FF/VI TIO
P-value

LS mean change N LS mean change N

117 mL 310 95 mL 313 0.201

‣ Time to onset of action (postdose change from baseline of ＞100 mL) on treatment day 1

  



P
I
C
O
 및
 근

거
표

144  

‣ Other spirometry measures
‣ The difference between groups (FF/VI-TIO) in LS mean change from baseline in total SGRQ-C 

score 
   1. At weeks 4: −2.25 (95% CI −4.00 to −0.51)
   2. At weeks 8: −2.84 (95% CI −4.70 to −0.99)
   3. At weeks 12: −1.38 (95% CI −3.38 to 0.62) 
‣ The difference between groups (FF/VI-TIO) in LS mean change from baseline in total CAT 

score 
   1. At weeks 4: −0.9 (95% CI −1.8 to 0.0)
   2. At weeks 8: −0.7 (95% CI −1.6 to 0.2) 
   3. At weeks 12: −0.4 (95% CI −1.3 to 0.5) 
‣ AE

Risk of Bias

Bias Authors’ judgement Support for judgement

Random sequence 
generation

Low risk A central randomization schedule was generated using a validated 
computerized system (RandAll; GSK) and communicated with a 
validated computerized voice response system, the Registration and 
Medication Ordering System (RAMOS; GSK).

Allocation concealment Unclear risk Not described

Blinding of participants 
and personnel 
(performance bias)

All outcomes

Low risk A double-dummy design was adopted in the study to achieve blinding.
Patients and investigators were all blinded to assigned treatment.
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Blinding of outcome 
assessment (detection 
bias)

All outcomes

Unclear risk Not described.

Incomplete outcome data Low risk The withdrawal rates were low (FF/VI 6%, tiotropium 12%).

Selective reporting 
(reporting bias)

Low risk Results for all listed primary and secondary outcomes were reported.

Others: Industrial funding High risk GSK sponsored this study and provided support for study design and 
data collection, analysis, and interpretation. 

Author, Publication year Welsh EJ, Cates CJ, Poole P, 2013 (Cochran)

Title Combination inhaled steroid and long-acting beta2-agonist versus tiotropium for chronic 
obstructive pulmonary disease (Review)

Method We identied trials using the Cochrane Airways Group Specialised Register of trials, which is 
derived from systematic searches of bibliographic databases including the Cochrane Central 
Register of Controlled Trials (CENTRAL), MEDLINE, EMBASE, CINAHL, AMED and 
PsycINFO, and handsearching of respiratory journals and meeting abstracts. All records in 
the Specialised Register coded as ’COPD’ were searched using the following terms: 
(tiotropium or spiriva) AND (((budesonide or uticasone or beclomethasone or mometasone 
or steroid* or corticosteroid*) and (formoterol or salmeterol or indacaterol or (beta* and 
agonist*))) or (symbicort or viani or seretide or advair or foster or fostair or inuvair or 
combination*)) 

We included only randomised controlled trials with a parallel group design comparing the 
interventions. Studies were not excluded on the basis of blinding. We included studies of 
12 weeks or more in duration.

Participants Populations with a diagnosis of chronic obstructive pulmonary disease. We only included 
studies where an external set of criteria had been used to screen participants for this 
condition (e.g. GOLD, ATS, BTS, TSANZ)

Interventions ‣ Inhaled combination corticosteroid and long-acting beta2-agonist (such as 
uticasone/salmeterol, budesonide/formoterol, beclomethasone/formoterol) 

‣ Inhaled tiotropium bromide

Outcomes Primary outcomes: 1. Mortality (all-cause) 2. Hospital admission 3. Exacerbations; all-cause, 
requiring short courses of oral corticosteroids or antibiotics as dened by agreed criteria 4. 
Pneumonia

Secondary outcomes: 1. Quality of life (measured with a validated scale for COPD, e.g. St 
George’s Respiratory Questionnaire, Chronic Respiratory Disease Questionnaire) 2. 
Symptoms 3.Forced expiratory volume in one second (FEV1) 4. Non-fatal serious adverse 
events 5. Adverse events 6. Withdrawals

Results A total of 1528 participants were recruited into the three eligible studies (Fang 2008; INSPIRE; 
SCO40034). INSPIRE (1323 participants), SCO40034 (125 participants), Fang 2008 (80 
patients).

‣ All-cause mortality in INSPIRE: more deaths on tiotropium (38/665 people) than on 
uticasone/salmeterol (21/658) (Peto odds ratio (OR) 0.55; 95% condence interval (CI) 0.33 
to 0.93). The number of withdrawals from each of the arms was 11 times larger than the 
observed number of deaths for participants on uticasone/salmeterol and seven times larger 
for participants on tiotropium. 

‣ All-cause hospital admissions in INSPIRE: more all-cause hospital admissions in patients 
on uticasone/salmeterol (215/658) than those on tiotropium (179/665) (Peto OR 1.32; 95% 
CI 1.04 to 1.67). 

‣ All-cause exacerbation in INSPIRE: uticasone/salmeterol compared to tiotropium (rate ratio 
(RR) 0.97; 95% CI 0.84 to 1.12

‣ pneumonia in INSPIRE, more cases of pneumonia in patients on uticasone/salmeterol 

▣ 자료추출 및 근거표 
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(50/658) than in those on tiotropium (24/665) (Peto OR 2.13; 95% CI 1.33 to 3.40)
‣ Quality of life: Patients on uticasone/salmeterol reported better quality of life than those 

on tiotropium at two years from baseline (mean difference (MD) -2.07; 95% CI -4.02 to 
–0.12)

‣ SAE(non-fatal): uticasone/ salmeterol (194/658), tiotropium (141/665) (Peto OR 1.55; 95% 
CI 1.21 to 1.98)

‣ AE: uticasone/salmeterol (435/658), tiotropium (414/665) (Peto OR 1.18; 95% CI 0.94 to 1.48)

‣ Fluticasone/salmeterol (FPS) vs tiotropium (TIO), Mortality (all-cause)

‣ Fluticasone/salmeterol (FPS) vs tiotropium (TIO), Hospital admission
‣ Fluticasone/salmeterol (FPS) versus tiotropium (TIO), 
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Exacerbations (all-cause)
‣ Fluticasone/salmeterol (FPS) versus tiotropium (TIO), Pneumonia
‣ Fluticasone/salmeterol (FPS) versus tiotropium (TIO), QOL
‣ Fluticasone/salmeterol (FPS) versus tiotropium (TIO), SAE
‣ Fluticasone/salmeterol (FPS) versus tiotropium (TIO), AE

Conclusion Since the proportion of missing outcome data compared to the observed outcome data is 
enough to induce a clinically relevant bias in the intervention effect, the relative efcacy and 
safety of combined inhalers and tiotropium remains uncertain. 

Author, Publication year Pepin et al, 2014, Chest

Title Long-Acting Bronchodilators and Arterial Stiff ness in Patients With COPD

Method Design: multicenter, randomized, blinded, double-dummy, parallel-group, 12-week study

Participants N=(FF/VI 100/25 mcg/TIO 18 mcg = 127/130)
Population: 257 participants were randomized to treatment with Fluticasone furoate/vilanterol 

(FF/VI, 127) and tiotropium (TIO, 130) 
Inclusion criteria: Patients aged ＞ 40 years with a history of COPD, a current or prior history 

of ＞ 10 pack-years of cigarette smoking, a post-albuterol/salbutamol FEV 1 ＜ 70% of 
predicted normal, a FEV 1/ FVC ratio ＜ 0.70, and a measured aPWV ＞ 11.0 m/s. 

Exclusion criteria: Patients having active lung disease other than COPD, Poorly controlled COPD 
or clinical instability due to other causes. Patients taking long acting bronchodilators (within 
48 hours of screening and thereafter) and ICS (within two weeks of screening and thereafter) 
other than FF/VI and TIO were excluded. 

Patients changing anti-hypertensives and cholesterol or glucose lowering agents were excluded. 

Interventions ‣ FF/VI 100/25 mcg (via ELLIPTA device; GlaxoSmithKline)
‣ TIO 18 mcg (via HandiHaler device; Boehringer Ingelheim GmbH)

Outcomes Primary endpoint: Carotid-femoral aPWV(aortic pulse wave velocity) was measured at screening 
and on days 28, 56, and 84

Secondary outcomes: Change from baseline in trough FEV1 and trough inspiratory capacity 
(prebronchodilator and predose) at the end of the treatment period (day 84). 

Central pulse pressure and AIx(augmentation index) were evaluated. All hemodynamic and vital 
sign measurements were performed between 6:00 a m and 10:00 a m. Health outcome 
assessments were conducted on days 1 and 84 

Safety: Adverse events (AEs) and serious AEs (SAEs), including pneumonia

▣ 자료추출 및 근거표 
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Results

‣ Change from baseline in Carotid-femoral aPWV on Day 84

FF/VI TIO

least square mean change N least square mean change N

-0.859 m/s 127 -1.118 m/s 130

‣ The difference between groups (FF/VI-TIO) in LS mean change from baseline in 
Carotid-femoral aPWV on Day 84
: 0.259 m/s, not significant 

 

‣ Other spirometry measures

‣ AE
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Risk of Bias

Bias Authors’ judgement Support for judgement

Random sequence generation Unclear risk Not described

Allocation concealment Unclear risk Not described

Blinding of participants and 
personnel (performance bias)

All outcomes

Low risk A double-dummy design was adopted in the study to achieve 
blinding.

Patients and investigators were all blinded to assigned treatment.

Blinding of outcome assessment 
(detection bias)

All outcomes

low risk The primary analysis was performed using mixed-model 
repeated-measures (MMRMs) analysis of covariance with terms 
for visit, treatment, age, sex, smoking status at screening, 
geographical region, baseline aPWV, and interaction terms of 
baseline by visit and treatment by visit. 

Incomplete outcome data Low risk 88% (225 patients) completed the study. The percentage of 
patients who discontinued was similar in both groups

Selective reporting (reporting bias) Low risk Results for all listed primary and secondary outcomes were 
reported.

Others: Industrial funding High risk Employees of the sponsor GlaxoSmithKline (D. M., S. S., D. R.) 
were involved in the conception and design of the study, 
acquisition of data and analysis and interpretation of data, and 
developed the manuscript

그림 1. Trough FEV1 at 12 weeks. 

그림 2. Acute exacerbation.
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그림 3. Any adverse effect.

 

그림 4. Pneumonia.

그림 5. SGRQ as Quality of lifefd.
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Author, Publication year Dave Singh, 2016

Title 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

Method a randomised, parallel group, double-blind, active-controlled study

Participants N=(Intervention/control=687/681)
Inclusion criteria
- post-bronchodilator forced expiratory volume in 1 s (FEV1) of lower than 50%, one or more 

moderate-to-severe COPD exacerbation in the previous 12 months, COPD Assessment Test 
total score of 10 or more, and a Baseline Dyspnea Index focal score of 10 or less.

Exclusion criteria
- a diagnosis of asthma, or history of allergic rhinitis or atopy; a COPD exacerbation in the 

4 weeks before screening or during the run-in period; clinically signicant cardiovascular 
conditions or laboratory abnormalities; or unstable concurrent disease that might have 
affected efficacy or safety

Interventions ‣ (Intervention) beclometasone dipropionate, formoterol fumarate, and glycopyrronium bromide 
(BDP/FF/GB) (100 ug, 6 ug, 12.5 ug) in two actuations twice daily

‣ (Control) beclometasone dipropionate and formoterol fumarate (BDP/FF) (100 ug, 6 ug) in 
two actuations twice daily

Outcomes Primary endpoint
pre-dose FEV1, 2-h post-dose FEV1, and Transition Dyspnea Index (TDI) focal score
Secondary outcomes : SGRQ, moderate-severe AECOPD 
‣ Follow up – 52 weeks

Author, Publication year David A, 2017
Title FULFIL Trial: Once-Daily Triple Therapy in Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease
Method a phase III, randomized, double-blind, double-dummy, parallel-group, multicenter study
Participants N=(Intervention/Control=911/899)

Inclusion criteria
- COPD aged ≥ 40 years defined as Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

Group D: FEV1 ＜ 50% and COPD Assessment is TestTM ≥ 10, or patients with FEV1 ≥
50–＜ 80% and COPD Assessment TestTM ≥ 10, and either ≥ 2 moderate exacerbations 
in the past year or ≥ 1 severe exacerbation in the past year. Patients were required to 
be receiving daily maintenance therapy for COPD for ≥ 3 months.

Exclusion criteria
- they had a current diagnosis of asthma causing their symptoms, or unresolved pneumonia 

or severe COPD exacerbation
Interventions ‣ (Intervention) once-daily triple therapy 

(fluticasone furoate/umeclidinium/vilanterol 100 µg/62.5 µg/25 µg)
‣ (Control) twice-daily ICS/LABA therapy
(budesonide/formoterol 400 µg/12 µg)

Outcomes Primary endpoint
change from baseline in trough forced expiratory volume in 1 second (FEV1) and in St George’s 

Respiratory Questionnaire (SGRQ) Total score
Secondary outcomes
reduction in mild, moderate, severe exacerbation rate
‣ Follow up - 52 weeks

7. 다군 COPD 환자에서 흡입스테로이드, 흡입지속성베타-2작용제와 흡입지속성항콜린제 3제 

병합요법이 흡입스테로이드와 흡입지속성베타-2작용제 병합요법보다 중등도 이상의 

급성악화를 줄이고, 폐기능과 삶의 질 개선시킴으로 고려한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함). 
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Author, Publication year Dave Singh, 2016

Title 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

Method a randomised, parallel group, double-blind, active-controlled study

Participants N=(Intervention/control=687/681)
Inclusion criteria
- post-bronchodilator forced expiratory volume in 1 s (FEV1) of lower than 50%, one or more 

moderate-to-severe COPD exacerbation in the previous 12 months, COPD Assessment Test 
total score of 10 or more, and a Baseline Dyspnea Index focal score of 10 or less.

Exclusion criteria
- a diagnosis of asthma, or history of allergic rhinitis or atopy; a COPD exacerbation in the 

4 weeks before screening or during the run-in period; clinically signicant cardiovascular 
conditions or laboratory abnormalities; or unstable concurrent disease that might have affected 
efficacy or safety

Interventions ‣ (Intervention) beclometasone dipropionate, formoterol fumarate, and glycopyrronium bromide 
(BDP/FF/GB) (100 ug, 6 ug, 12.5 ug) in two actuations twice daily

‣ (Control) beclometasone dipropionate and formoterol fumarate (BDP/FF) (100 ug, 6 ug) in 
two actuations twice daily

Outcomes Primary endpoint
pre-dose FEV1, 2-h post-dose FEV1, and Transition Dyspnea Index (TDI) focal score
Secondary outcomes : SGRQ, moderate-severe AECOPD 
‣ Follow up – 52 weeks

Author, Publication year David A, 2017

Title FULFIL Trial: Once-Daily Triple Therapy in Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Method a phase III, randomized, double-blind, double-dummy, parallel-group, multicenter study

Participants N=(Intervention/Control=911/899)
Inclusion criteria
- COPD aged ≥ 40 years defined as Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

Group D: FEV1 ＜ 50% and COPD Assessment is TestTM ≥ 10, or patients with FEV1

≥ 50–＜ 80% and COPD Assessment TestTM ≥ 10, and either ≥ 2 moderate exacerbations 
in the past year or ≥ 1 severe exacerbation in the past year. Patients were required to be 
receiving daily maintenance therapy for COPD for ≥ 3 months..

Exclusion criteria
- they had a current diagnosis of asthma causing their symptoms, or unresolved pneumonia 

or severe COPD exacerbation

Interventions ‣ (Intervention) once-daily triple therapy 
(fluticasone furoate/umeclidinium/vilanterol 100 µg/62.5 µg/25 µg)
‣ (Control) twice-daily ICS/LABA therapy
(budesonide/formoterol 400 µg/12 µg)

Outcomes Primary endpoint
change from baseline in trough forced expiratory volume in 1 second (FEV1) and in St George’s 

Respiratory Questionnaire (SGRQ) Total score
Secondary outcomes
reduction in mild, moderate, severe exacerbation rate
‣ Follow up - 52 weeks
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그림 1. Risk of bias summary. 그림 2. Risk of bias graph.

그림 3. Moderate-to-severe AECOPD events at 52 weeks.

 
그림 4. Mean change from baseline FEV1 at 52 weeks.

그림 5. SGRQ change (4≥unit decrease from baseline in total score) at 52 weeks.
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Author, Publication year Aron, 2007

Title Tiotropium in combination with placebo, salmeterol, or fluticasone-salmeterol for treatment of 
chronic obstructive pulmonary disease: a randomized trial

Method A randomised, double-blind, placebo-controlled, parallel-group trial

Participants Population: 449 adults with a clinical history of moderate or severe COPD
Baseline characteristics: mean age 68 years. COPD severity moderate to severe with mean 

FEV1 predicted of 39%. 44% women
Inclusion criteria: at least 1 exacerbation of COPD that required treatment with systemic 

steroids or antibiotics within the 12 months before randomisation; age older than 35 years; 
history of 10 or more pack-years of cigarette smoking; documented chronic

airflow obstruction, with an FEV1/FVC ratio ＜ 0.70 and a post-bronchodilator FEV1 ＜ 65% 
of predicted value

Exclusion criteria: history of physician-diagnosed asthma before 40 years of age; history of 
physician-diagnosed chronic congestive heart failure with known persistent severe left 
ventricular dysfunction; those receiving oral prednisone; those with a known hypersensitivity 
or intolerance to tiotropium, salmeterol or fluticasone-salmeterol; history of severe glaucoma 
or severe urinary tract obstruction, previous lung transplantation or lung

volume reduction surgery or diffuse bilateral bronchiectasis; those who were pregnant or 
breastfeeding

Interventions ㆍ Tiotropium + salmeterol + fluticasone: tiotropium, 18mcg once daily, plus 
fluticasone-salmeterol, 250/25 mcg/puff, 2 puffs twice daily

ㆍ Tiotropium + salmeterol: tiotropium, 18 mcg once daily, plus salmeterol, 25 mcg/puff, 2 
puffs twice daily

ㆍ Tiotropium + placebo: tiotropium, 18 mcg once daily, plus placebo inhaler, 2 puffs twice daily

Outcomes Primary: proportion of participants with ≥ 1 exacerbation of COPD
Secondary: mean number of COPD exacerbations per patient-year; total number of 

exacerbations that resulted in urgent visits to a healthcare provider or emergency department; 
number of hospitalisations for COPD; total number of hospitalisations for all causes; changes 
in health-related quality of life, dyspnoea or lung function

Author, Publication year Cazzola, 2007
Title 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
Method A randomised, double-blind, double-dummy, parallel-group trial over 12-weeks

Participants Population: 90 participants with well-controlled COPD Baseline characteristics: mean age 66 
years. Severe to very severe COPD with mean FEV1 predicted of 38%. 11% women

Inclusion criteria: baseline FEV1 ＜ 50%predicted and post-bronchodilator FEV1/FVC ＜ 70% 
following salbutamol 400 mcg according to the GOLD criteria of severity Exclusion criteria: 
current evidence of asthma as primary diagnosis; unstable respiratory disease requiring 
oral/parenteral corticosteroids within 4 weeks before the beginning of the study; upper or 
lower respiratory tract infection within 4 weeks of the screening visit; unstable angina or 
unstable arrhythmias; concurrent use of medications that affected COPD; evidence of alcohol 
abuse

Interventions ㆍ LABA/ICS comb + placebo: FSC 500/50 mcg Diskus, 1 inhalation twice daily + placebo 
Handihaler 1 inhalation once daily

ㆍ Tiotropium+ placebo: tiotropium18mcgHandihaler, 1 inhalation once daily + placebo Diskus, 
1 inhalation twice daily

9. 다군 COPD 환자에서 흡입지속성베타-2작용제, 흡입스테로이드, 흡입지속성항콜린제 3제 

병합요법이 흡입지속성항콜린제 치료보다 중등도 이상의 급성악화를 줄이고, 폐기능과 삶의 

질 개선에 효과적으로 고려한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함). 
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ㆍ Tiotropium + LABA/ICS comb: FSC 500/50 mcg Diskus, 1 inhalation twice daily + tiotropium 
18 mcg Handihaler, 1 inhalation once daily

Outcomes Mean change from baseline in pre-dose FEV1 after 3-month treatment, change from baseline 
in VAS score assessing dyspnoea and in supplemental salbutamol

Author, Publication year Hanania, 2011

Title Benefits of adding fluticasone propionate/salmeterol to tiotropium in moderate to severe COPD

Method A randomised, double-blind, parallel-group, multi-centre study over 24-weeks
Participants Population: 342 adults with a clinical history of moderate to severe COPD

Baseline characteristics: mean age 61 years. Moderate to severe COPD with mean FEV1

predicted of 56%
Inclusion criteria: age ≥ 40 years; diagnosis of COPD according to ATS-ERS criteria; history 

of 10 ormore pack-years of cigarette smoking; post-albuterol FEV1 ＞ 40 to ＜ 80% of 
predicted normal and post-albuterol FEV1/FVC ratio ＜ 0.70 according to NHANES III 
reference values

Exclusion criteria: clinical diagnosis of respiratory disorder other than COPD; longterm oxygen; 
BMI ＞ 40 kg/m2; clinically significant and uncontrolled medical disorder; lung resection 
surgery within the past year; inability to give informed consent

Interventions ㆍ Tiotropium 18 mcg once daily via HandiHaler + fluticasone/salmeterol 250/50 mcg via 
DISKUS twice daily

ㆍ Tiotropium 18 mcg once daily + placebo DISKUS twice daily
Outcomes Primary: AM pre-dose FEV1

Secondary: 2 hours post-dose FEV1; AMpre-dose FVC; 2 hours post-dose FVC;AMpredose 
IC; domain scores on the CRQ-SAS; rescue albuterol use and healthcare utilisation for COPD 
exacerbations

Author, Publication year Hoshino, 2011

Title Effects of adding salmeterol/fluticasone propionate to tiotropium on airway dimensions in 
patients with chronic obstructive pulmonary disease

Method A randomised, open-label, parallel-group study over 12 weeks
Participants Population: 30 adults with COPD with post-bronchodilator FEV1/FVC ＜ 0.7

Baseline characteristics: mean age 73 years; the proportions of participants at each disease 
stage, according to the GOLD criteria, were as follows: stage I, 10%; stage II, 33.3%; stage 
III, 36.6%; stage IV, 20%. Proportions of men and women were 14/0 (Tiotropium) and 14/2 
(SFC + tiotropium)

Inclusion criteria: participants with COPDconfirmed on the basis of spirometry 
(postbronchodilator FEV1/FVC ＜ 0.7), smoking history of ＞ 10 pack-years and no history 
of asthma or atopy as defined by a positive skin prick test to one ormore common allergens. 
Participants were newly diagnosed with COPD or had not previously used tiotropium, OCS 
or ICS or LABA

Exclusion criteria: use of supplemental oxygen and respiratory infection or COPD exacerbation 
in the 12 weeks before commencement of the study

Interventions ㆍ Tiotropium 18 mcg once daily
ㆍ SFC 50/250 mcg twice daily, in combination with Tio, 18 mcg once daily

Outcomes Primary: analysis of airway dimensions
Secondary: mean change in FVC, FEV1, IC, FCR, RV/TLC and DLCO/VA after 3-months of 

treatment; change on the SGRQ

Author, Publication year Jung, 2012

Title Comparison of tiotropium plus fluticasone propionate/salmeterol with tiotropium in COPD: a 
randomized controlled study
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Method A randomised, open-label,multi-centre, 2-arm, parallel study

Participants Population: 479 participants with COPD Baseline characteristics: mean age 67 years. 
Moderate to very severe COPD with mean FEV1 predicted of 50.8%. 98% men

Inclusion criteria: participants diagnosed with COPD who had a post-bronchodilator FEV1/FVC 
ratio ＜ 0.70 and FEV1 ＜ 65% of predicted value in the past 1 year or at screening. Eligible 
participants were 40 to 80 years of age and had a smoking history of 10 or more pack-years

Exclusion criteria: a history of physician-diagnosed asthma or a chronic respiratory disorder 
other than COPD that was clinically significant; any uncontrollable or serious disease that 
might affect participation in the study; use of systemic corticosteroids or 
immunosuppressants within 4 weeks before study entry; any malignant disease; a history 
of severe glaucoma, urinary tract obstruction or previous lung volume reduction surgery; 
women who were pregnant or lactating; known hypersensitivity or intolerance to tiotropium 
or FSC

Interventions ㆍ Tiotropium (Spiriva HandiHaler), 18 mcg once daily
ㆍ Tiotropium 18 mcg once daily + FSC (Seretide Diskus), 250/50 mcg/puff, 1 puff twice 

daily
Outcomes Primary: change in pre-bronchodilator FEV1 (L) from baseline to week 24

Secondary: mean changes in pre-bronchodilator FEV1 (L) from baseline to weeks 4, 8 and 
16; mean changes in pre-bronchodilator inspiratory capacity (IC); FVC and percent predicted 
(% pred) values for FEV1; mean changes in HRQoL; frequency of COPD exacerbations; 
exacerbations requiring hospitalisations, emergency room visits or outpatient clinic visits; 
hospitalisation rates for all causes

Author, Publication year Welte, 2009

Title Efficacy and tolerability of budesonide/formoterol added to tiotropium in patients with chronic 
obstructive pulmonary disease

Method A randomised, double-blind, parallel-group,multi-centre trial.
Participants Population: 660 participants with COPD eligible for LABA/ICS combination therapy, with 

pre-bronchodilator FEV1 not exceeding 50% of predicted normal value and a history of 
exacerbations requiring systemic steroids and/or antibiotics

Baseline characteristics: mean age 62 years. Moderate, severe or very severe COPD with 
mean FEV1 predicted of 38%. 25% women

Inclusion criteria: participantswithCOPDeligible for LABA/ICS combination therapy ≥ 40 years 
of age, with a clinical diagnosis of COPD and symptoms for ≥ 2 years; ≥ 1 COPD 
exacerbation in the previous 12 months requiring systemic steroids and/or antibiotics; current 
or previous smokers with a smoking history of ≥ 10 pack-years; forced expiratory volume 
in 1 second (FEV1) ≤ 50% of predicted normal value and FEV1 /FVC ＜ 70% pre-dose

Exclusion criteria: worsening of COPD during run-in or within 4-weeks before visit 2 requiring 
hospitalisation; a course of OCS and/or ICS and/or antibiotics; use of ICS within 2 weeks 
before visit 2; use of oral/parenteral glucocorticosteroids within 4 weeks before visit 2; a 
history of asthma or any significant disease/disorder that, in the opinion of the investigator, 
may put the patient at risk or might influence results

Interventions ㆍ Tiotropium + LABA/ICS comb: tiotropium (Handihaler) 18 mcg once daily + 
budesonide/formoterol (Symbicort Turbuhaler) 320/9 mcg 1 inhalation twice daily

ㆍ Tiotropium + placebo: tiotropium 18 mcg once daily + placebo (identical Turbuhaler) twice 
daily

Outcomes Primary: change in pre-dose FEV1 fromrandomisation (week 0) to full treatment period (mean 
FEV1 at 1, 6 and 12 weeks of treatment)

Secondary: pre-dose and post-dose spirometry measurements (pre-dose FVC and inspiratory 
capacity and post-treatment FEV1 (5 and 60 min), FVC (5 and 60 min) and inspiratory 
capacity (60 min)) and SGRQ
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그림 1. Tiotropium + LABA/ICS combination versus tiotropium + placebo, outcome: Hospital admission (all causes).

그림 2. Tiotropium + LABA/ICS combination versus tiotropium + placebo, outcome: Quality of life up to 6 months (SGRQ).
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그림 3. Tiotropium + LABA/ICS combination versus tiotropium + placebo, outcome: Serious adverse events all reported (non-fatal).

그림 4. Tiotropium + LABA/ICS combination versus tiotropium + placebo, outcome: FEV1 pre-dose.
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Author, Publication year Martinez, Lancet, 2015

Title Effect of roflumilast on exacerbations in patients with severe chronic obstructive pulmonary 
disease uncontrolled by combination therapy (REACT): a multicentre randomised controlled 
trial

Method double-blind, placebo-controlled, parallel group, multicentre, phase 3–4 trial

Participants Inclusion criteria
∎ 40 years of age or older with a smoking history of at least 20 pack-years and a diagnosis 

of chronic obstructive pulmonary disease with severe airflow limitation (confirmed by a 
post-bronchodilator forced expiratory volume in 1 s [FEV1]/forced vital capacity [FVC] ratio 
<0.70 and a post-bronchodilator FEV1 of ≤50% predicted), symptoms of chronic bronchitis, 
and a history of at least two exacerbations in the previous year

∎ taking an inhaled corticosteroid–long acting β2 agonist combination for 12 months before 
the study and a constant dose of an inhaled corticosteroid–long acting β2 agonist fixed 
combination for at least 3 months before enrolment, with placebo tablet compliance of 
80–125% during the 4-week baseline observation period and with a total cough and sputum 
score of 14 or higher (in which the score was a sum of daily scores on 4-point scales 
for cough and sputum) recorded in a daily diary during the week preceding the 
randomisation visit

Exclusion criteria
∎ a chronic obstructive pulmonary disease exacerbation that was ongoing during the baseline period
∎ a diagnosis of asthma or other major lung disease

Interventions ‣ (중재군) once-daily roflumilast 500 μg + FDC ICS/LABA (no limit to the % of participants 
allowed LAMA treatment) per 52 weeks

‣ (비교군) once-daily placebo + FDC ICS/LABA (no limit to the % of participants allowed LAMA 
treatment) per 52 weeks

Outcomes Primary endpoint
∎ the rate of moderate-to-severe chronic obstructive pulmonary disease exacerbations per 

patient per year
∎ moderate exacerbations: needed treatment with oral or parenteral glucocorticosteroids (with 

or without antibiotics)
∎ severe exacerbations: needed hospital admission, led to death, or both
Secondary outcomes
∎ post-bronchodilator FEV1 (change from randomisation during treatment) 
∎ rate of severe chronic obstructive pulmonary disease exacerbations per patient per year
‣ 추적기간
1 year (52 weeks)

Author, Publication year Martinez, American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, 2016
Title Effect of Roflumilast and Inhaled Corticosteroid/Long-Acting β2-Agonist on Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease Exacerbations (RE2SPOND). A Randomized Clinical Trial
Method multicenter, randomized, double-blind, placebo-controlled, phase 4 trial

Participants Inclusion criteria
∎ 40 years of age or older with severe to very severe COPD, chronic bronchitis, two or more 

exacerbations and/or hospitalizations in the previous year receiving
∎ ICS/LABA with or without LAMA daily for 3 months or longer
Exclusion criteria

10. FEV1이 정상예측치의 50%미만이면서 만성기관지염과 악화병력이 있는 COPD 환자에서 

흡입지속성베타-2작용제, 흡입스테로이드, PDE4억제제 병합치료가 

흡입지속성베타-2작용제와 흡입스테로이드 병합치료보다 중등도 이상의 급성악화를 

줄이고, 폐기능과 삶의 질 개선에 효과적으로 고려한다(근거수준: 낮음, 권고강도: 약함).
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diagnoses of other lung diseases, moderate-to-severe liver impairment (Child-Pugh B or C), 
HIV or hepatitis infection, current diagnosis of asthma, cancer in the past 5 years, 
α1-antitrypsin defciency, a clinically signifcant cardiovascular condition, a resting QTc interval 
＞470 ms, or a body mass index ≥45 kg/m2 

Interventions ‣ (중재군) once-daily roflumilast 500 μg + FDC ICS/LABA (+ up to 60% of participants allowed 
LAMA treatment) per 52 weeks

‣ (비교군) once-daily placebo + FDC ICS/LABA (+ up to 60% of participants allowed LAMA 
treatment) per 52 weeks

Outcomes Primary endpoint
∎ rate of moderate or severe COPD exacerbations per patient per year
∎ Moderate COPD exacerbations – required oral or parenteral corticosteroid treatment 
∎ Severe exacerbations – resulted in hospitalization and/or led to death
Secondary outcomes
∎ rate of severe exacerbations 
∎ rate of moderate or severe antibiotic-treated COPD exacerbations
∎ mean change from baseline in predose FEV1 over 52 weeks
‣ 추적기간
1 year (52 weeks)
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그림 1. The rate of moderate-to-severe COPD exacerbations per year.

그림 2. The difference in mean change from baseline in predose FEV1 at 52 weeks.
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12. 만성 호흡 부전 상태의 COPD 환자에서 장기간의 비침습적 양압환기는 사망률을 

감소시키므로 고려한다(근거 수준: 보통, 권고 강도: 약함)

   (기간을 확대하여 2017년도 7월까지 COPD 환자에서 1년 이상 비침습적 양압환기를 적용한 경우를 

대상으로 하였다.)

∙ 근거표

Author, year publication Casanova et al. 2000

Title Long-term Controlled Trial of NocturnalNasal Positive Pressure Ventilation in Patients With Severe 
COPD

Method prospectively randomized trial

Participants 1. 52 patients with severe COPD (FEV1 ＜ 45%) 
2. Stable patients, no exacerbations in previous 3 months, PaCO2＞ 6.93 kPa

Interventions Intervention: Non-invasive positive pressure ventilation (NPPV) plus “standard care” (96% 
patients with long term oxygen therapy (LTOT)) 

Control: standard care alone (93% patients with LTOT).

Outcomes Mortality: 22 vs. 22 (%)
Admission: 20 vs. 19 (number of patients)
Withdrawal: 23 vs. 8 (%)

1. Casanova et al. 2000

Author, year publication Clini et al. 2002

Title The Italian multicentre study on noninvasive ventilation in chronic obstructive pulmonary disease 
patients

Method 2-yr multicentric, prospective, randomised, controlled trial

Participants 90 Stable COPD patients, pH ＞ 7.35, no exacerbations in previous 4 weeks, PaCO2＞ 6.6 kPa

Interventions Intervention: NPPV+ LTOT (n=43) 
Control: LTOT alone (n=47).

Outcomes Mortality: 18 vs. 17 (%)
Admission: 6.996 (-4.30∼18.29)
Withdrawal: 19 vs. 32 (%)

2. Clini et al. 2002

Author, year publication McEvoy et al. 2009

Title Nocturnal non-invasive nasal ventilation in stable hypercapnic COPD: a randomised controlled trial

Method A multicentre, open-label, randomised controlled trial
Participants 144 patients with stable COPD patients, PaCO2 ＞ 46 mmHg

Interventions Intervention: 72 (NIV +LTOT)
Control: 72 (LTOT alone)

Outcomes Mortality: 55 vs. 63 (%)
Withdrawal: 6 vs. 6 (%)

3. McEvoy et al. 2009
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Author, year publication Cheung et al. 2010

Title A pilot trial of non-invasive home ventilation after acidotic respiratory failure in chronic obstructive 
pulmonary disease

Method A pilot prospective randomised controlled study

Participants 47 Post-hospital COPD patients, PaCO2 ＞ 6 kPa

Interventions Intervention: 23 home NIV
Control: 24 CPAP

Outcomes Mortality: 38.5 vs. 60.2 (%)
Admission: 56 vs. 71 (days) at first readmission
Withdrawal: 34 vs. 15 (%)

4. Cheung et al. 2010

Author, year publication Duiverman et al. 2011

Title Two-year home-based nocturnal noninvasiveventilation added to rehabilitation in chronic 
obstructive pulmonary disease patients:

A randomized controlled trial

Method Randomized controlled with parallel- groups.

Participants 72 Stable COPD patients, no exacerbation in previous 4 weeks, PaCO2＞ 6.0 kPa

Interventions Intervention: NIPPV + physical rehabilitation (PR) 
Control: PR

Outcomes FEV1: 0.12 (0.02∼0.21)
Chronic respiratory questionnaire: -1.3 (−9.7∼7.4)
Withdrawal: 5 vs. 42 (%)

5. Duiverman et al. 2011

Author, year publication Kohnlein et al. 2014

Title Non-invasive positive pressure ventilation for the treatment of severe stable chronic obstructive 
pulmonary disease:

a prospective, multicentre, randomised, controlled clinical trial

Method Investigator-initiated, prospective, multicentrer, randomised, controlled clinical trial

Participants 195 stable GOLD stage IV COPD and a partial carbon dioxide pressure (PaCO2) of 7 kPa (51·9
mm Hg) or higher and pH higher than 7·35

Interventions Intervention: NPPV
Control: LTOT

Outcomes Mortality: 12 vs. 33 (%)
Admission: 2.2 vs. 3.1 (number of admission)
Withdrawal: 2 vs. 0 (%)

6. Kohnlein et al. 2014
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Author, year publication Murphy et al. 2017

Title Effect of Home Noninvasive Ventilation With Oxygen Therapy vs Oxygen Therapy Alone on 
Hospital Readmission or Death After an Acute COPD Exacerbation: A Randomized Clinical 
Trial

Method Randomized Clinical Trial

Participants 116 Post-hospital COPD patients, PaCO2 ＞ 53 mmHg

Interventions Intervention: NPPV
Control: LTOT

Outcomes Mortality: 28 vs. 32 (%)
Admission: 0.26 (0.11∼0.61) 
Withdrawal: 9 vs. 22 (%)

8. Murphy et al. 2017

Author, year publication Struik et al. 2014

Title Nocturnal non-invasive ventilation in COPD patients with prolonged hypercapnia after ventilatory 
support for acute respiratory failure: a randomised, controlled, parallel-group study

Method randomised, controlled, parallel-group study

Participants 201 COPD patients admitted to hospital with acute respiratory failure and prolonged hypercapnia 
＞48 h after termination of ventilatory support were randomised to NIV or standard treatment

Interventions Intervention: NPPV
Control: LTOT

Outcomes Mortality: 30 vs. 29 (%)
Chronic respiratory questionnaire : 0.01 (−0.4∼0.4)
Withdrawal: 25 vs. 24 (%)

7. Struik et al. 2014

∙ Risk of bias 
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∙ Results

 

1. Mortality

 

  

2. Quality of life (CRQ-chronic respiratory questionnaire)

 

  

3. Withdrawal rate 
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Author, 
Year Publication

van Agteren JEM, Hnin K, Grosser D, Carson KV, Smith BJ
Cochrane Database of Systematic Reviews 2017, Issue 2. Art. No.: CD012158.

Title Bronchoscopic lung volume reduction procedures for chronic
obstructive pulmonary disease

Search Methods Studies were identified from the Cochrane Airways Group Specialised Register (CAGR) and 
by hand searching of respiratory journals and meeting abstracts. All searches are current 
until 07 December 2016.

Type of studies Randomized controlled trials (RCTs).

Participants A total of fourteen RCTs comprising a total of 1979 participants 

Interventions BLVR procedures versus standard medical care 

Outcomes Primary outcomes
  - FEV1 change
  - Health-related quality of life (SGRQ score)
  - Mortality
Secondary outcomes
  - Exercise capacity (6 minute walk distance)
  - Adverse events

Results AeriSeal
  One RCT of 95 participants found that AeriSeal compared to control led to a significant 

median improvement in FEV1 (18.9%, interquartile range (IQR) -0.7% to 41.9% versus 
1.3%, IQR -8.2% to 12.9%), and higher quality of life, as measured by the SGRQ (-12 
units, IQR -22 units to -5 units, versus -3 units, IQR -5 units to 1 units), P = 0.043 and 
P = 0.0072 respectively. Although there was no significant difference in mortality (Odds 
Ratio (OR) 2.90, 95% CI 0.14 to 62.15), adverse events were more common for 
participants treated with AeriSeal (OR 3.71, 95% CI 1.34 to 10.24). 

Airway bypass stents
  Treatment with airway bypass stents compared to control did not lead to significant 

between-group changes in FEV1 (0.95%, 95% CI-0.16% to 2.06%) or SGRQ scores (-2.00 
units, 95% CI -5.58 units to 1.58 units), as found by one study comprising 315 participants.

  There was no significant difference in mortality (OR 0.76, 95% CI 0.21 to 2.77), nor were 
there significant differences in adverse events (OR 1.33, 95% CI 0.65 to 2.73) between 
the two groups.

Endobronchial coils
  Three studies comprising 461 participants showed that treatment with endobronchial coils 

compared to control led to a significant between-group mean difference in FEV1 (10.88%, 
95% CI 5.20% to 16.55%) and SGRQ (-9.14 units, 95% CI -11.59 units to -6.70 units). 
There were no significant differences in mortality (OR 1.49, 95% CI 0.67 to 3.29), but 
adverse events were significantly more common for participants treated with coils (OR 2.14, 
95% CI 1.41 to 3.23).

Endobronchial valves
  Five studies comprising 703 participants found that endobronchial valves versus control led 

to significant improvements in FEV1 (standardized mean difference (SMD) 0.48, 95% CI 0.32 
to 0.64) and scores on the SGRQ (-7.29 units, 95% CI -11.12 units to -3.45 units). There 
were no significant differences in mortality between the two groups (OR 1.07, 95% CI 0.47 
to 2.43) but adverse events were more common in the endobronchial valve group (OR 
5.85, 95% CI 2.16 to 15.84).

Intrabronchial valves
  In the comparison of partial bilateral placement of intrabronchial valves to control, one trial 

favoured control in FEV1 (-2.11% versus 0.04%, P = 0.001) and one trial found no difference 
between the groups (0.9 L versus 0.87 L, P = 0.065). There were no significant differences 

13. 폐용적이 증가된 심한 폐기종 환자에서 기관지내시경 폐용적축소술을 고려한다(근거수준: 

낮음, 권고강도: 약함).
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in SGRQ scores (MD 2.64 units, 95% CI -0.28 units to 5.56 units) or mortality rates (OR 
4.95, 95% CI 0.85 to 28.94), but adverse events were more frequent (OR 3.41, 95% CI 
1.48 to 7.84) in participants treated with intrabronchial valves.

Vapour ablation
  One study of 69 participants found significant mean between-group differences in FEV1 

(14.70%, 95% CI 7.98% to 21.42%) and SGRQ (-9.70 units, 95% CI -15.62 units to -3.78 
units), favoring vapour ablation over control. There was no significant between group 
difference in mortality (OR 2.82, 95% CI 0.13 to 61.06), but vapour ablation led to 
significantly more adverse events (OR 3.86, 95% CI 1.00 to 14.97).

Conclusion Results for selected BLVR procedures indicate they can provide significant and clinically 
meaningful short-term (up to one year) improvements in health outcomes, but this was at 
the expense of increased adverse events.
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I 폐활량측정법

1. 서론

1994년 미국흉부학회(American Thoracic Society, ATS)에서 폐기능 검사의 실시 지침을 제시한 이후, 임상에서 시행

하는 폐기능 검사는 이 지침을 따라 시행하였으나, 2005년도에 미국흉부학회와 유럽호흡기학회(European Respiratory 

Society, ERS)에서 폐기능 검사의 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 폐기능 검사 수치들을 측정하는 기계이다. 폐활량을 정확하게 측정하고 

판독하기 위해서는 표준화된 폐활량기계를 사용해야 한다. 기류제한 여부만 확인하기 위해서는 forced Vital Capacity 

Manoeuvre만을 시행할 수 있는 기계를 구입하여도 되지만, slow Vital Capacity 혹은 최대수의환기량(maximal volun-

tary 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 

된다. 그러나 여러 검사를 시행할 수 있는 기종의 가격이 고가인 점을 고려하면, 폐기능 검사를 통하여 어떤 정보를 

얻을 것인가를 먼저 결정한 이후에 폐활량계를 선택하는 것이 좋다. 폐활량계 선택에서 고려할 사항은 다음과 같다.

1) 정확성

현재 국내에서 사용하고 있는 폐활량계의 대부분은 미국흉부학회와 유럽호흡기학회에서 추천하는 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 curve를 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 curve를 확인할 수 없는 폐활량계로는 정확하게 검사를 시행하였는지 확인할 방법이 없다.

3) 정도관리 가능 여부

최근에 사용하는 대부분의 폐활량계는 검사를 시행하면 자체적으로 정도관리를 시행하여 검사를 정확하고 재현성 

있게 시행하였는지를 판정할 수 있게 되어있다. 가능하면 적합성과 재현성의 판정이 가능한 기종을 구입하는 것이 

정확한 검사 결과를 얻는 데 도움이 된다. 최소한 적합성의 판정을 위해서 외삽용적(volume of extrapolation)을 계산하

여 결과지에 출력이 가능한 기계인지를 확인하여야 하고, 결과지에 외삽용적이 출력되도록 기계회사에 요청하여야 한다.

4) 보고값과 정상예측식

폐기능을 정확하게 측정하기 위해서 폐기능 검사를 반복 시행하여, 재현성이 있는지를 확인하고, 제대로 된 검사수치 
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중 가장 큰 값을 택하여 보고하게 되어있다. 예를 들면, 노력성 호기법에 의한 폐활량 측정은 제대로 된 검사를 최소 

3회 이상 얻을 때까지 최대 8회까지 시행해야 하는데, 이런 기능을 가지고 있고 여러 번 시행한 결과 중에서 최대값을 

선택하여 보고하는 기능까지 가지고 있으면, 좋은 검사기라고 말할 수 있다. 그리고 폐활량계에서 우리나라 정상예측식

을 사용하여 판독을 할 수 있으면 좋다.

3. 폐기능검사를 시행할 때 일반적으로 고려해야 할 사항

1) 금기증

폐기능검사를 시행하는 일부 환자에서 신체적인 큰 노력이 필요하므로 심근경색이 17개월 이내에 발병된 경우는 검사

를 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 작성하여 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.

3) 감염관리

(1) 기사들에 대한 감염관리: 오염된 검사기 표면에 노출되어 발생하는 감염의 전파를 예방하기 위해서 손을 씻거나 

장갑을 착용해야 한다. 감염원에 노출되어 교차감염이 발생하는 것을 예방하기 위해서 마우스피스, 호흡관, 밸브 또는 

폐활량측정기 표면을 직접적으로 만진 직후에는 바로 손을 씻어야 한다. 만약 검사자가 손을 베거나 상처가 있는 경우에

는 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 정기적으

로 소독하고 살균하여야 한다. 마우스피스, 노즈클립과 점막표면에 직접적으로 닿게 되는 장비도 소독, 살균되어야 

하고 만약 1회용이라면 사용 후 버리도록 한다. 이러한 소독과 멸균의 적절한 횟수에 관한 지침은 지금까지 제시된 

것이 없지만, 장비 표면에 배출된 공기에서 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 검사하게 되는 경우에는 호기 시에만 공기가 통과하고, 

들이 마시지 않기 때문에 마우스피스만 새것으로 교환하면 된다.

② 결핵 전파의 방지: 공기 중 비말감염이 가능한 결핵이나 공기 감염 가능성이 높은 질환이 있는 환자를 검사할 

경우에는 환기, 공기 여과 또는 공기의 자외선 조사 등의 방법을 시행해야 한다.

③ 각혈을 하거나 구강에 병변이 있는 경우: 각혈 환자 혹은 구강 점막에 상처가 있거나, 잇몸 출혈이 있는 환자들은 

특히 조심하여야 한다. 튜브나 밸브는 다시 사용하기 전에 소독해야 하며, 폐기능 검사기 내부는 공인된 혈-감염 오염제 
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표 1. 폐활량 측정의 적응증

진단
  ㆍ호흡기계 관련 증상, 증후 및 비정상적인 검사 결과의 해석
  ㆍ질병이 폐기능에 미치는 영향의 평가
  ㆍ호흡기 질환의 위험성이 있는 사람의 선별검사
  ㆍ수술 전 위험성의 평가
  ㆍ예후 측정
  ㆍ운동 혹은 신체단련 프로그램을 시작하기 전 건강상태의 평가
감시 혹은 관찰
  ㆍ치료 효과의 판정
  ㆍ질병의 진행에 따른 폐기능의 변화 측정
  ㆍ폐에 유해한 물질에 노출된 후 관찰
  ㆍ폐에 독성이 있다고 알려진 약물의 부작용 감시
장애와 손상 정도의 평가
  ㆍ재활치료가 필요한 환자의 장애 평가
  ㆍ보험 가입자의 위험도 평가
  ㆍ법적 문제의 평가 
공중보건분야
  ㆍ역학조사 목적
  ㆍ정상 예측치를 구하기 위한 연구의 시행
임상 연구

거약제를 사용하여 소독해야 한다.

④ 다른 감염성질환의 관리: 그 이외 전염성 감염 질환을 가진 환자를 검사할 때에는 전염 위험이 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 권장한다1.

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: 폐활량측정의 적응증은 다음과 같다(표 1).

(2) 폐활량계의 정도관리: 최소 하루 한번 정확한 용적의 syringe (3 liter calibrated syringe)로 검사 결과의 정확성을 

확인해야 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 하는 경우와 대기 중의 온도가 바뀌는 

경우에는 하루에도 여러 차례 보정을 시행해야 한다.

(3) 폐활량측정

ㆍ폐활량계의 보정 여부를 확인한다.

ㆍ검사에 대해 설명한다.

ㆍ환자에 대한 준비

  - 환자의 흡연력, 최근 병력 및 약물 복용 여부를 확인한다.

  - 정확한 체중과 신장을 측정한다.
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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.

폐활량측정은 2가지 방법으로 시행할 수 있다. 마우스피스를 문 후 최대한 숨을 들이쉰 후 최대호기를 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 경우에는 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 새지 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 ex-

trapolation)을 측정하는데 FVC의 5% 미만이거나, 절대값으로는 0.15 L 미만이어야 한다. 외삽용적은 그림 1과 같은 

방법으로 측정한다. 그러나 그래프를 보고 계산을 하는 것이 불가능하기 때문에, 실제로는 폐활량계에서 자동으로 계산

되고, 그 값을 확인할 수 있게 되어있다. 검사 종료의 적합성을 판정하기 위해 호기 시간을 측정하는데, 10세 미만의 

어린이는 3초 이상이어야 하고, 10세 이상에서는 최소 6초 이상이어야 하며, 유량-시간 곡선에서 마지막 1초간 용량의 

변화가 없어야 한다(0.025 L 이하). Flow-volume curve에는 그림 2∼4에서 제시하는 것과 같은 허상(artifact)이 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 L 이하이

고, 가장 큰 FEV1과 그 다음으로 큰 FEV1 값의 차이가 0.15 L 이하이어야 한다. 단, FVC가 1.0 L 이하인 경우에는 

그 차이가 0.1 L 이하이어야 한다.

(3) 적합성과 재현성의 판정기준의 요약

① 적합성의 판정기준(within-maneuver criteria): 각 폐활량측정을 적합하게 시행하였다고 하기 위해서 다음과 같은 
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그림 1. 외삽용적(Volume of extrapolation: EV)의 측정법.

그림 2. (A) 적합한 검사. (B) 기침으로 인해 부적합한 검사.

기준을 만족해야 한다.

ㆍ외삽용적이 FVC의 5% 미만이거나 0.15 L 미만이어야 한다.

ㆍ호기의 기간이 6초 이상이어야 하고(어린이의 경우는 3초), volume-time curve에서 편평부가 존재해야 한다.
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그림 3. (A) 협조가 안 되서 부적합한 검사. (B) 성대가 닫혀 부적합한 검사.

 ㆍ다음과 같은 허상(artifact)이 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)

  - 호기시 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 L 이하이고

  - FEV1의 최대값과 그 다음으로 큰 FEV1 값의 차이가 0.15 L 이하이면

  - 검사를 종료하게 되며, 이 두 기준을 만족하지 못하는 경우에는 만족할 때까지 추가 검사를 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 중단시킨다. 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 흡입시킨 
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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 폐활량을 측정한다2,3.

그림 4. (A) 공기의 누출로 인해 부적합한 검사. (B) 경한 기류제한(적합한 검사).
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그림 5. 폐활량 검사의 시행 방법과 결과 저장.

II FVC에 대한 FEV6의 대체

요점

ㆍ일차 진료에서 FVC를 이용한 폐활량 검사는 의료진이나 환자 입장에서 모두 쉽지 않은 검사로, 좀 더 간단하게 측정할 
수 있는 방법으로 FEV6가 FVC를 대체할 수 있다.

ㆍFEV1/FEV6를 이용한 기도폐쇄의 기준은 73%로 한다.

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, 연령이 많은 노인들 중 특히 기도폐쇄가 심한 

환자들은 전체 폐활량 검사를 모두 시행하기에 어려움이 있다. 따라서 기도폐쇄를 선별하거나 모니터링을 위한 좀더 

간단한 폐활량 검사 방법이 필요하다.

2. FEV1/FEV6

기도폐쇄를 진단하는 기준은 FEV1/FVC ＜ 0.7을 보통 사용한다. 이 때, FEV1/FVC ＜ 0.7 대신 FEV1/FEV6 ＜ 0.73으

로 대체하여 사용할 수 있다.

FEV6는 6초 동안의 최대 노력성 호기량을 나타내는 지표로서 FVC를 대체할 수 있는 것으로 알려져 있다. 우리나라 

65세 이상의 노인 환자 353명을 대상으로 FEV1/FVC＜70%를 기준으로 FEV1/FVC6＜70%의 기도폐쇄성질환 진단율을 
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분석한 결과 91.4%의 민감도와 100%의 특이도를 나타냈다4. 국외 자료에 따르면, FEV1/FEV6를 이용하여 기도 폐쇄를 

측정한 메타분석 결과, 89%의 민감도와 98%의 특이도의 검사 결과를 보여주었다5. 

또한, FEV1과 FEV6 검사의 재현성을 비교해본 결과, FEV1의 2번 측정 값의 차이가 150 mL 미만인 경우에 적합한 

재현성이 있다고 정의했을 때, 적합한 재현성을 보였던 경우는 FEV6에서 91.9%, FVC는 86%로 FEV6가 더 높게 나왔다6. 

FEV1/FEV6를 이용하여 기도 폐쇄 여부를 진단하는 기준에 대한 연구로는, 11,676명을 대상으로 벨기에에서 진행했던 

연구에서는 73%를 기준으로 했을 때 11,676명을 대상으로 94.4%의 민감도와 93.3%의 특이도를 나타냈다7. 3,878명의 

60세 이상 노인 인구를 대상으로 노르웨이에서 진행했던 연구 결과 89%의 민감도와 97%의 특이도를 보였다8. 또한, 

2,917명의 일본인을 대상으로 했던 연구에서는 72.4%를 기준으로 했을 때 96.1%의 민감도와 96.1%의 특이도를 나타냈

다9. 

기존 문헌들을 참고하여 우리나라에서도 73%를 기준으로 기도폐쇄를 정의하였다. 참고로 연구대상이 진료실 환자와

는 다르지만 지역사회 40세 이상 한국인 약 15만 명에 대하여 수행한 전국 국민건강영양조사 연구 결과가 있다(참고문헌 

정경수 등. Int J COPD 2016). FEV1/FEV6 ＜ 0.75를 사용하여 기도폐쇄를 진단하면 FEV1/FVC ＜ 0.7을 황금표준(gold 

standard)으로 하였을 때 민감도 93.8% 그리고 특이도 94.8%를 보였다. 단, FEV1/FEV6 값이 0.70∼0.75에서는 위양성이 

나올 수 있어 주의해야 한다10.

III COPD-6 사용방법

IV COPD 진료지침 실행

진료지침을 근거에 입각하여 잘 개발하는 것이 아주 중요하다. 하지만, 아무리 열심히 개발한 지침이라 하더라도 
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진료 현장에서 잘 사용하지 않는다면 의미가 없을 것이다. 따라서, 개발한 지침을 진료 현장에서 잘 사용하게 하도록 

지침 개발 초기부터 이에 대해서 고려해야 한다. 전문가들은 지침을 잘 사용하는 것을 ‘지침 실행(implementation)’이
라는 용어로 표현한다. 지침 실행이 개발 못지 않게 중요하므로 이번 COPD 진료지침 개정 과정에 지침을 실제로 사용하

게 되는 개원의 대표와 정부(건강보험심사평가원)의 담당자 그리고 한국호흡기장애인협회가 참여하였다. 만성폐쇄성폐

질환 진료지침 실행에 대해서 2011년에 근거창출임상연구국가사업단과 만성기도폐쇄성질환 임상연구센터(대표 이상도)

가 공동으로 시범사업을 시행하였다. 이 시범사업은 우리나라에서 지침 실행 부분에 첫 발을 디딘 점에서 의미가 있을 

것으로 생각되어 소개한다.

1. 실행 지표(indicator) 선정

진료지침의 보급과 실행을 반영할 수 있는 지표를 선정하기 위하여 관련 우리나라 외 전문가들의 의견을 수렴하였으

며 이와 함께 전문가 회의를 통해 performance outcome과 health outcome으로 나누어 평가를 하는 것이 좋겠다는 

결론을 내렸다. COPD 지침의 확산과 보급 관련 performance outcome으로는 ‘폐기능검사 시행률’을 가장 중요한 지표

로 선정하였다. 향후 health outcome에 대해서는 COPD에 의한 사망률, 입원율 등을 평가할 수 있겠다.

우리나라 전문가 의견 수렴 - 만성기도폐쇄성질환 임상연구센터 공동연구자 모임(2011. 10. 10)

국제 전문가 의견 수렴 - GOLD National Leaders 모임(2011. 9. 24)

2. 지침 따르기(adherence) 파악

건강보험심사평가원 자료를 분석하여 COPD 환자에서 폐기능검사 시행률을 분석할 수 있게 되었다.

3. 장애(barrier) 파악

Focused group interview를 통해 세 가지 측면에서 문제를 파악하였다.

1) 수행능력 부족

폐활량측정법은 일반의원에서 거의 사용하지 않으며, 사용한다고 하더라도 숙련자가 하지 않는 경우가 대부분이므로 

정확도 및 신뢰도가 떨어진다.

2) 진료환경 열악

ㆍ환자수가 적기 때문에 시설, 인력 가용이 어렵다

ㆍ폐질환자는 폐기능 검사뿐만 아니라 CT, X-ray 검사가 모두 필요하나 시설을 모두 갖추기 어렵다

ㆍ소모품비, 기계 업그레이드 비용이 들지만 비용 대비 이용이 많지 않다.

3) 보험정책

ㆍ수가가 1만 원이라 시간 대비 비용이 적으며, 이마저도 심사평가원에서 과잉진료라고 판단되면 삭감된다(추후 

확인 결과 일반적으로 삭감되지는 않는 것으로 판단되었다).

ㆍ폐기능검사는 소모품비도 많이 들고, 기계 연식이 오래된 경우 업그레이드 또는 새 기계를 구매해야 하지만 비용 

대비 이용이 많지 않은 어려움이 있다.
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4. 전략(strategy) 설정

일차진료의 지침 실행 코호트 시범사업을 소규모로 시작하여 상기에서 논의된 지표, 지침 따르기, 장애 등을 현장에서 

개선하고 피드백 받는 것이 첫 전략으로 중요하다. 

일차진료의-전문학회-심사평가원 삼자협의가 지속적으로 필요하다.

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 흉부X

선 소견, 폐기능 검사, 동맥혈가스검사 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 유보하여야 한다. 다만, 

1년 이내에 우리나라 여건상 그 수술이 쉽게 행하여지지 아니하는 경우와 장애인의 건강상태 등으로 인하여 수술 등을 

하지 못하는 경우는 예외로 하되, 우리나라 여건의 변화 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 확인해야 한다.

2) 장애를 판정하기 위해서는 장애판정 직전 1년 이내에 ① 호흡곤란 정도 판정, ② 흉부X선 촬영, ③ 폐기능 검사, 

④ 동맥혈 가스 검사 등에 의한 객관적인 검사소견이 있어야 하며, 이밖에 필요한 경우 호흡기질환에 따라 흉부 CT, 

기관지내시경, 운동부하 폐기능 검사, 폐 환기-관류 동위원소 검사, 폐동맥 촬영술 등을 시행하여 정확한 진단을 하여야 

한다.

3) 최소 2개월 이상의 반복적인 검사결과 중 양호한 상태의 검사결과로 판정한다.
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(참고) 장애등급판정기준(보건복지부 고시 2015-188) 중 호흡기장애 부분 발췌함.

4) 폐기능검사는 표준화된 검사에 의하며 1회 검사 시 3차례 시행된 검사결과 중 가장 좋은 검사결과를 기준으로 

장애정도를 판정한다. 기관지확장제 반응검사를 동시에 시행하여야 한다. 다만, 외상이나 수술에 의한 경우에는 기관지

확장제 반응검사를 시행하지 않을 수 있다.

(1) 폐기능검사는 기관지확장제 반응검사에 양성인 경우(예를 들어 기관지확장제로 FEV1이 12% 이상의 증가를 보이

는 경우) 3개월 이상의 적극적인 치료 후 다시 평가한다.

(2) 3개월 이상 적극적인 치료에도 기관지확장제 반응검사에 양성이면서 폐기능이 호전이 없이 지속적으로 유지되었

다면 판정을 할 수 있다.
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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, 기관
지염, 후두염, 천명, 
쉰 목소리, 인두염, 
비충혈, 구강 인두 
건조감, 두통, 진전, 
신경과민, 졸음, 어
지러움, 불면, 불안, 
흥분, 운동과잉, 심
계항진, 빈맥, 혈압
변동, 협심증, 부정
맥, 말초혈관이완, 
식욕부진, 구역, 구
토, 구갈, 구내염, 미
각이상, 설사, 두드
러기, 발진, 혈관부
종, 기관지경련, 구
강인두부종, 저혈압, 
허탈, 중증의 저칼
륨혈증, 근육통, 근
육경련, 근육경축, 
드물게 근육 긴장감

금기
본 약제 혹은 
교감신경흥분
성 아민류 과
민증, 비후성 
심근병증

벤토린 
네뷸

흡입액 2.5 mg/2.5 
mL
2.5 mL/Amp

1회 5∼10 mL를 
4∼6시간 간격
으로 분무기를 
이용하여 흡입 신중투여

갑상선기능 
항진증, 고혈
압, 심부전증, 
부정맥 등 심
질환, 당뇨병, 
경련질환

벤토린 
흡입액

흡입액 5 mg/mL
20 mL/병

용액 0.5∼1 mL
를 최종 용적이 
2∼4 mL가 되
도록 생리 식염
수로 희석한 후, 
1일 4회 분무기
를 이용하여 흡
입

흡입24시간지속성베타-2작용제

Indacaterol 온브리즈
브리즈핼러

캡슐 150 μg/C
300 μg/C
30 C/ea

1일 1회 1캡슐을 
브리즈핼러(흡입
기)에 장착하여 
흡입
최대 1일 1회 
300μg

비인두염, 상기도 
감염, 부비동염, 당
뇨병 및 고혈당증, 
두통, 감각이상, 허
혈성, 심질환, 심방
세동, 기침, 인후통, 
콧물, 기도울혈, 근
육 연축, 말초부종,
비심장 흉통

금기
본제 또는 본
제 구성성분 
과민증, 유당
불내증

신중투여
천식, 심혈관
성질환. 경련
성장애, 갑상
성 중독증, 베
타-2작용제 
에 정상적으
로 반응하는 
자, 저칼륨혈
증, 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, 수
면장애, 미각이상, 
어지러움증, 심계항
진, 빈맥, 드물게 심
부정맥, 협심증, 
QTc간격 연장, 혈
압변동, 진전, 때때
로 근육경련, 오심, 

금기
본 약제 과민
증, 6세 미만

VI COPD 치료 약제
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Procaterol 메프친 정 
등

정제 25 μg/T
50 μg/T

염산 프로카테롤
로서 1회 50μg 
1일 1회(취침 시) 
또는 1일 2회(아
침, 취침 시) 경
구 투여

과민반응(기관지경
축, 피진, 담마진, 소
양증), 저칼륨혈증 
또는 고칼륨혈증, 
고혈당증, 대사성산
증, 권태감

신중투여
갑상선중독
증, 크롬친화
세포종, 비후
성심근병증, 
특발성 대동
맥판하부 대
동맥 협착증, 
중증 고혈압, 
동맥류, 중증 
순환기계질
환, 심실성 부
정맥, 당뇨병, 
저칼륨혈증, 
중증 간경변
증 환자, 임
부, 수유부

Bambuterol 밤벡 정 
등

정제 10 mg/T 1일 1회 1정(10 
mg)을 취침 시 
경구 투여, 필요
시 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 1
일 3∼4회 흡입

두통, 진정, 두중감, 
어지러움, 피로, 불
면, 감각이상, 졸음, 
협조장애, 구역, 구
토, 위장운동장애, 
상복부통, 변비, 심
계항진. 빈맥, 피부
발진, 가려움 두드
러기, 홍조, 탈모, 구
갈, 구강건조, 혀의 
마비, 혀의 균열, 인
두부 불쾌감, 인두
통, 구내염 피부발
진, 입술ㆍ얼굴의 
혈관부종, 두드러기, 
후두경련, 아나필락
시스양 반응, 심와
부통, 기도 자극 증
상, 기관지 수축, 쉰 
목소리, 메스꺼움, 
부종, 흉통, 안구조
절장애, 안구부작용, 
뇨저류

금기
본 약제 또는 
아트로핀이나 
그 유도체 과
민증, 녹내장, 
전립선 비대

아트로벤트
유디비 
흡입액

흡입액 250 μg/mL
1 mL/A
500 μg/2 mL
2 mL/A

1회 0.4∼2.0 
mL를 1일 4회 
분무기를 이용하
여 흡입

신중투여
방광경 폐쇄, 
남성 섬유증

흡입지속성항콜린제

Tiotropium 스피리바 
핸디핼러
(콤비팩, 
리필팩)

캡슐 18 μg/C
30 C/ea

1일 1회 매일 같
은 시간에 1 캡
슐을 핸디핼러에 
장착하여 흡입
(복용금지)

구강건조, 과민반응
(혈관부종, 발진, 두
드러기, 소양증), 변
비, 빈맥, 심계항진, 
심방세동, 모닐리아
증, 부비동염, 인두
염, 배뇨곤란, 뇨저
류, 메스꺼움, 쉰 목
소리, 어지러움

금기
본 약제 또는 
아트로핀이나 
그 유도체 또
는 유당과민
증
중증의 우유
단백질 알레
르기 환자

신중투여
협우각녹내
장, 전립선비
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스피리바
레스피맷

흡입액
(레스
피맷 
흡입기
를 
이용)

레스피맷 흡입
기에서 2번 분
사되는 용량이 
1회 
약물 용량임.
5 μg/dose
60 doses/ea

카트리지는 레스
피맷 흡입기에만 
삽입하여 사용
1일 권장량은 티
오트로피움으로
서 5μg임, 매일 
같은 시간대에 1
일 1회 레스피맷 
흡입기를 2번 분
사하여 투여

대, 또는 방광
경 폐쇄, 중등
증 또는 중증 
신부전, 뇨저
류

Aclidinium 에클리라 
제뉴에어

흡입제
(DPI)

400 ㎍/dose
60 doses/ea

1회 1 dose 
1일 2회 흡입

Umeclidinium 인크루즈 
엘립타

흡입제
(DPI)

62.5 ㎍/dose
30 doses/ea

1회 1 dose
1일 1회 흡입   

Glycopyrronium 
Bromide

씨브리 
흡입용
캡슐

흡입제
(DPI)

50 ㎍/C
30 C/ea

1회 1 dose
1일 1회 흡입

흡입지속성항콜린제/지속성베타-2작용제복합제 

Umeclidinium/V
ilanterol

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 -2작용
제와 흡입 지
속성 항콜린
제의 금기 참
조

Aclidinium/
Formoterol

듀어클리어 
제뉴에어

흡입제
(DPI)

400/12 ㎍
/dose
60 doses/ea

1회 1 dose
1일 2회 흡입

Glycopyrroniu
m/Indacaterol

조터나 
브리즈 
헬러 

캡슐 50/110 ㎍/C
30 C/ea

1일 1회 1캡슐
을 브리즈헬러에 
장착하여 흡입 신중투여

흡입 지속성 
베타- 2 작용
제와 흡입 지
속성 항콜린
제의 금기 찹
조

Tiotropium/
Olodaterol

바헬바 
레스피맷

흡입액
(레스
피맷 
흡입기
를 
이용)

5 /5 ㎍ / 
2 dose 
60 doses/ ea

1회 2 dose
1일 1회 흡입

Methylxanthines

Aminophylline 아미노
필린 정 
등

정제 100 mg/T 1회 1정을 
1일 3∼4회 
복용

쇼크, 두통, 불면, 중
추신경계, 흥분, 어
지러움, 불안, 이명, 
마비, 경련, 진전, 섬
망, 혼수, 기외수축, 
심계항진, 홍조, 안
면창백, 빈맥, 부정
맥, 구역, 구토, 식욕
부진, 소화불량, 복
부팽만감, 위자극, 
설사, 복통, 피진, 가
려움증, 단백뇨, 혈
청요산치 상승, 호
흡률 증가, 횡문근
융해증, CPK 상승, 
ALT, AST, ALP상
승, 부종

금기
본 약제 또는 
잔틴계 약물 
과민증, 위십
이지장궤양

아미노
필린 주 
등

주사제 250 mg/
10 mL
10 mL/A

1일 1∼2회 250 
mg을 생리식염
주사액(또는 포
도당 주사액)에 
희석하여 5∼10
분동안 천천히 
정맥주사 하거
나, 1일 250∼
500 mg을 생리 
식염수나 포도당
액에 희석하여 
24시간동안 점
적 정맥주사

신중투여
간질, 갑상선
기능 항진증, 
급성신염, 유
소아, 고령자, 
심근경색, 비
후성 심근병
증, 빈맥성 부
정맥

Theophylline 에테오필 
캅셀 등

캡슐 100 mg/C
200 mg/C

1일 400∼600 
mg을 2회 분할 
복용

아미노필린 참조 아미노필린 
참조
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유니필 
서방정 등

정제 200 mg/T
400 mg/T

1회 400 mg을 
1일 1회 저녁식
후 복용

Doxofylline 액시마 정 
등

정제 400 mg/T 1회 1정씩 1일
2∼3회 투여

구역, 구토, 상복부
통증, 소화불량, 가
슴쓰림, 두통, 어지
럼증, 떨림, 호흡곤
란, 빈맥, 기외수축, 
자극과민증, 불면증, 
과혈당증, 단백뇨

금기
본제 또는 타 
잔틴계 유도
체 과민증, 급
성심근경색, 
저혈압, 수유
부

Phosphodiesterase 4 (PDE4) 억제제

Roflumilast 닥사스 정 정제 500 μg/T 식사와 
관계없이 
1일 1정

체중감소, 식욕감소, 
불면 두통, 설사, 구
역, 복통, 과민반응, 
불안, 떨림, 어지러
움, 심계항진, 위염, 
구토, 위-식도 역류
성 질환, 소화불량, 
발진, 근육연축 및 
근쇠약, 근육통, 등
통증, 권태감, 무력
증, 피로, 여성형 유
방증, 우울증, 신경
과민, 미각이상, 기
도 감염(폐렴 제외), 
혈변, 변비, 감마글
루타밀전이 효소 상
승, 아스파르테이트
아미노산전이효소 
증가, 두드러기, 혈
중 크레아티닌포스
포키나제 증가

금기
본제 주성분 
또는 첨가제 
성분 과민증, 
중등증 또는 
중증 간장애 
환자, 중증 면
역학적 질환, 
중증 급성 감
염성 질환, 암
화자, 면역억
제제 투여중
인 자, 잠복성 
감염, 울혈성
심부전, 자살 
관념이나 행
동과 관련된 
우울증 기왕
력자, 갈락토
오스불내성, 
Lapp 유당분
해 효소 결핍
증 또는 포도
당-갈락토오
스 흡수장애 
등 유전질환
자

신중투여
경증 간장애, 
저체중, 정신
질환 또는 기
왕력자, 정신
과적 사건을 
일으킬 우려
가 있는 의약
품 투여자

흡입스테로이드/지속성베타-2작용제 복합제

Budesonide/Fo
rmoterol

심비코트 
터부헬러

흡입제
(DPI)

160/4.5 
μg/dose
60 doses/ea
120 doses/ea

1일 2 doses 
1일 2회 흡입

두통, 동요, 불안, 신
경질, 오심, 수기, 수
면장애, 미각장애, 
동계, 빈맥, 심방세
동, 심실상빈맥, 기
외수축, 협심증, 혈

금기
부데소니드 
또는 포르모
테롤 또는 
유당 과민증, 
6세미만

320/9 
μg/dose

1회 1 dose 
1일 2회 흡입
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60 doses/ea 압, 변동, 진전, 근경
련, 구강인두 칸디
다 감염, 인후의 경
미한 자극, 기침, 쉰 
목소리, 기관지경련, 
타박상, 피진, 두드
러기, 소양증, 피부
염, 혈관부종, 저칼
륨혈증, 고혈당, 전
신적인 코르티코스
테로이드 효과에 의
한 증후 또는 증상
(부신기능의 저하 
포함), 우울, 행동장
애

신중투여
이전의 전신 
스테로이드요
법으로부터 
부신기능이 
손상된 것으
로 생각되는 
어떤 이유라
도 있는 경우
에는 이 약으
로 전환할 때 
주의

심비코트 
라피헬러

흡입제
(MDI)

160/4.5 
μg/puff
120 puffs/ea

1 회 2 puff
1일 2회 흡입

듀오레스피 
스피로맥스

흡입제
(DPI)

160/4.5 
μg/dose
120 dose/ea

1회 2 dose
1일 2회 흡입

320/9 
μg/dose
60 dose/ea

1회 1 dose
1일 2회 흡입

Futicasone/
Salmeterol

세레타이드
디스커스

흡입제
(DPI)
 

250/50 
μg/dose
60 doses/ea

*100/50 
μg/dose
500/50 
μg/dose도 있
으나 COPD에
는 250만 적용
가능 

1회 1 dose 
1일 2회 흡입

쉰 목소리, 구강/인
후 칸디다증, 피부
과민반응, 안면 및 
구강인후 부종, 부
신억제, 성장 지연, 
골밀도 감소, 녹내
장, 백내장, 중증 혈
당변화, 저칼륨혈증, 
바이러스성 위장염, 
구역, 구토, 설사, 복
통, 진정, 심계항진, 
두통, 심부정맥, 비
특이성 흉통 혈압, 
맥박수 및 심전도 
변화, 구강인후 자
극, 기관지염, 천명, 
질식, 관절통, 배통, 
근경련/수축, 근육
통/근염, 월경불순, 
발적, 발진, 두드러
기, 부종, 혈관부종, 
자극감, 기관지 경
련, 치통, 비염, 후두
염

금기
본 약제 성분
에 과민증, 심
장 부정속맥, 
치료되지않은 
진균, 세균 또
는 결핵감염, 
중등증 내지 
중증의 기관
지 확장증, 유
당 또는 우유
에 lg E 매개 
알레르기 반
응, 4세 미만

플루테롤 
흡입용캡슐 
250

흡입제 
(분말
캡슐)

250/50 μg/C
60 C/ea

1회 1캡슐을 흡
입기에 장착 후 
흡입
1일 2회

신중투여
심혈관 질환
(특히 관상동
맥부전, 심장
의 부정맥 및 
고혈압), 고감
신경흥분제 
특이반응, 당
뇨병, 갑상선 
중독, 경련성 
장애, 폐결핵, 
치료되지 않
은 저칼륨혈증

에어플루잘 
포스피로 
250

흡입제
(DPI)

250/50 
μg/dose
60 doses/ea

1회 1 dose
1일 2 dose

Fluticasone/
Vilanterol

렐바 100 
엘립타

흡입제
(DPI)

100/40 
μg/dose30 
doses/ea

1회 1 dose
1일 1회

폐렴, 상기도 감염, 
기관지염, 인플루엔
자, 구강 및 인후의 
칸디다증, 두통, 기
외수축, 코인두염, 
구강인두의 통증, 
부비동염, 인두염, 
비염, 기침, 발성장
애, 복통, 관절통, 등
통증, 골절, 복통, 발
열

금기: 속효성 
기관지확장제
가 필요한 급
성천식 또는 
만성폐쇄성폐
질환의 급성
악화, 이약의 
성분에 과민
반응이 있는 
경우, 중증의 
우유단백질 
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알레르기가 
있는환자, 갈
락토오스 불
내인성, 유당
분해효소 결
핍증, 포도당-
갈락토오스 
흡수장애 경
우

신중투여: 중
증심혈관계 
질환자, 폐결
핵환자 또는 
만성감염/
치료되지 않
은 감염환자

Beclome-
thaone/
Formoterol

포스터 흡입제 
(MDI)

100/6 μg/puff
120 puffs/ea

1회 2 puffs
1일 2회 흡입

인두염, 구강칸디다
증, 인플루엔자, 구
강 진균감염, 인두 
칸디다증, 식도 칸
디다증, 질칸디다증, 
위장관염, 부비동염, 
비염, 폐렴, 과립백
혈구감소증, 혈소판 
감소증, 알러지성피
부염, 과민반응, 부
신기능저하, 저칼륨
혈증, 고혈당증, 두
통, 안절부절, 진전, 
어지러움, 정신운동
항진, 수면장애, 불
안, 우울증, 공격성
행동변화, 녹내장, 
백재장, 심계항진, 
QTc 간격연장, 심
전도변화, 빈맥, 부
정빈맥, 심방세동, 
충혈, 홍조, 심실주
기외수축, 협심증, 
혈압변동, 발성장애, 
기침, 인후자극, 천
식발작, 기관지경련, 
호흡곤란, 천식악화, 
설사, 구강건조, 소
화불량, 연하곤란, 
입술 작열감, 구역, 
미각이상, 소양증, 
발진, 다한증, 두드
러기, 혈관신경부종, 
근육경련, 근육통, 
성장지연, 신장염, 
하지부종, CRP증
가, 혈소판 증가, 유

금기
이약의 성분
에 과민증의 
기왕력이 있
는 경우

포스터 
넥스트할러

흡입제 
(DPI)

100/6 
μg/dose
120 doses/ea

1회 2 dose
1일 2회 흡입

신중투여
이전의 전신
스테로이드 
요법으로부터 
부신기능이 
손상된 것으
로 생각되는 
환자, 심혈관
계질환환자: 
심장부정맥, 
3도 방실차
단, 빈맥, 특
발성 대동맥
판하부 협착
증, 비후성 폐
색성심근병
증, 중증심장
질환, 금성 심
근경색, 허혈
성 심장질환, 
울혈성 심부
전, 폐색성 혈
관질환, 동맥
경화증, 동맥
고혈압, 동맥
류 등 
QTc 간격이 
연장된자. 감
상선 중독증
환자, 당뇨병 
및 그 병력이 
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리지방산 증가, 인
슐린 증가, 케톤체 
증가, 혈중코티솔 
감소, 골밀도 감소, 
기관지경련, 등 

있는 환자: 포
모테롤 투여
가 혈당증가
를 유발할 수 
있음, 크롬침
화성세포종환
자, 치료되지 
않는 저칼륨
혈증환자, 폐
결핵환자

전신 스테로이드제

Predisolone 소론도 정
니소론 정 
등

정제 5 mg/T 5∼50 mg을 1
∼4회로 분할 복
용

부종, 나트륨 저류, 
칼륨 손실, 저칼륨 
알칼리혈증, 울혈성
심부전, 고혈압, 근
무력증, 대퇴골 및 
상완골 말단의 무균
성 괴사, 스테로이
드성 근병증, 골다
공증, 척추압박골절, 
관절통, 간효소증가, 
구역, 구토, 식욕부
진, 식욕항진, 소화
성 궤양, 췌장염, 궤
양성 식도염, 창상
치유 지연, 안면 홍
반, 발한 이상, 점상
출혈, 반상출혈, 자
반, 여드름, 다모, 탈
모, 색소침착, 경련, 
현기증, 두통, 불면, 
우울증, 쿠싱증후군, 
월경이상, 소아성장
억제, 부신기능부전, 
백내장, 녹내장, 망
막장애, 안구돌출

금기
본 약제 또는 
프레드니손 
과민증, 전신 
진균 감염, 단
순/대상포진, 
수두, 생백신 
투여환자

Methyl pre-
dnisolone

니소론엠 
정
메치론 정 
등

정제 4 mg/T
16 mg/T

증상에 따라 초
기용량으로 1일 
4∼48 mg을 
1∼4회로 분할 
복용

솔루-메드
롤 주 등

주사제 125 mg/vial
500 mg/vial

1일 125∼250 
mg을 1∼4회 
분할하여 30분
에 걸쳐 정맥주
사

신중투여
유효 항균제
가 존재하지 
않는 감염증, 
소화성 궤양, 
단순 포진성 
각막염, 정신
병, 결핵질환, 
후방백내장, 
녹내장, 고혈
압, 중증무기
력증, 고령자
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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 제외하였

음.

1. 건조분말흡입기 (dry power inhaler, DPI)

1) 흡입 지속성 항콜린제/지속성 베타2 작용제 복합제 (long acting muscarinic antagonist/long 

acting β agonist, LAMA/LABA)

상품명 성분명 용법

아노로 엘립타, Anoro ellipta Umeclidinium / Vilanterol 1일 1회
조터나 브리즈헬러, Xoterna breezhaler Glycopyrronium / Indacaterol 1일 1회

듀어클리어 제뉴에어, Duaklir genuair Aclidinium / Formoterol 1일 2회

(1) 아노로 엘립타 
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(2) 조터나 브리즈헬러
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(3) 듀어클리어 제뉴에어
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2) 지속성 항콜린제 (long acting muscarinic antagonist, LAMA)

상품명 성분명 용법

스피리바 핸디핼러, Spiriva handihaler Tiotropium bromide 1일 1회

인크루즈 엘립타, Incruse ellipta Umeclidinium bromide 1일 1회

에클리라 제뉴에어, Eklira genuair Aclidinium bromide 1일 2회

(1) 스피리바 핸디핼러 
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(2) 인크루즈 엘립타 – 아노로 엘립타와 사용 방법은 동일하다.

(3) 에클리라 제뉴에어 – 듀아클리어 제뉴에어와 사용 방법은 동일하다. 

3) 지속성 베타2 작용제 (long acting β agonist, LABA)

상품명 성분명 용법

온브리즈 브리즈헬러, Onbrez breezhaler Indacaterol 1일 1회

(1) 온브리즈 – 조터나 브리즈헬러와 사용 방법은 동일하다. 

4) 흡입스테로이드/지속성 베타2 작용제 (inhaled corticosteroid/long acting β agonist, ICS/LABA)

상품명 성분명 용법

세레타이드 디스커스, Seretide diskus Fluticasone propionate/Salmeterol 1일 2회

렐바 엘립타, Relvar ellipta Fluticasone furoate/Vilanterol 1일 1회
심비코트 터부헬러, Symbicort turbuhaler Budesonide/Formoterol 1일 2회

포스터 넥스트할러, Foster nexthaler Beclomethasone/Formoterol 1일 2회

(1) 세레타이드 250 디스커스

(2) 렐바 100 엘립타 – 아노로 엘립타와 사용 방법이 동일하다. 
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(3) 심비코트 160 터부헬러
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(4) 포스터 넥스트할러 
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2. 정량분무흡입기(metered dose inhaler, MDI)

상품명 성분명 용법

심비코트 라피헬러, Symbicort rapihaler Budesonide/Formoterol 1일 2회

포스터, Foster Beclomethasone/Formoterol 1일 2회

1) 심비코트 라피헬러

   

2) 포스터
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3. 소프트 미스트 흡입기(soft mist inhaler)

상품명 성분명 용법

스피리바 레스피맷, Spiriva respimat Tiotropium bromide 1일 1회

바헬바 레스피맷, Vahelva respimat Tiotropium/Olodaterol 1일 1회
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지침용어 의학용어5판 영어 동의어1 동의어2 동의어3

50%정상예측치 　 50% predicted value 50%예측값 50%정상예측치

air trapping 공기걸림 air trapping 공기포획 공기잡이, 공기 
걸림, 공기 가둠

　

CAT 　 CAT, COPD assessment 
test

　 　 　

COPD 만성폐쇄폐질환 COPD 만성폐쇄성폐질환 　 　

CT 컴퓨터단층촬영(술) CT, computed tomog-
raphy

전산화단층촬영 　 　

FEV1 　 FEV1, forced expiratory 
volume in one second

1초간 강제호기량 1초간 노력성 
호기량

1초간 최대노력
성호기량

FVC 강제폐활량 FVC, forced vital capacity 노력성폐활량 최대 노력성 
폐활량

　

genome wide 
association

전장유전체 연관분석 genome wide association 　 　 　

ICS/LABA 복합제 　 ICS/LABA combination 　 　 　

nasal prong 　 nasal prong 비관 　 　

PDE4억제제 　 PDE4 inhibitor 　 　 　

PPI 양성자펌프억제제 proton pump inhibitor 수소펌프저해제 　 　

tachyphylaxis 빠른내성, 
빠른면역화

tachyphylaxis 속성내성 　 　

가래 가래 sputum 객담 　 　

갑년 　 pack years 갑년 　 　

결핵성파괴폐 　 TB destroyed lung 결핵성 파괴폐 　 　

경구스테로이드 　 oral steroid 경구스테로이드 　 　

교차비 교차비, 승산비 odds ratio 　 　 　

기계환기 　 mechanical ventilation 　 　 　

기관지확장제 기관지확장제 bronchodilator 　 　 　

기도 내 플러그 　 luminal plug 기도 내 플러그 기도 내 마개 　

기도폐쇄 기도폐쇄 airway obstruction 　 　 　

기류제한 　 airflow limitation 기류제한 　 　

기포절제술 　 bullectomy 기포절제술 　 　

네불라이저 　 nebulizer 분무기 　 　

늑간 갈비사이공간 intercostal 늑간 　 　

당뇨병 당뇨병 diabetes mellitus 　 　 　

대응비 대응비 odds 　 　 　

대치요법 대치요법 replacement therapy 　 　 　

진료지침에서 사용한 용어 및 그에 상응하는 동의어



 

204

지침용어 의학용어5판 영어 동의어1 동의어2 동의어3

동적 과다팽창 동적 과다팽창 dynamic hyperinflation 동적 과팽창 　 　

만성염증 　 chronic inflammation 　 　 　

맥박산소측정 　 pulse oxymetry 　 　 　

메타분석 메타분석 meta‐analysis 　 　 　

메틸잔틴 메틸 크산틴 methylxanthine 메틸잔틴 　 　

베타‐2작용제 베타‐2작용제 beta‐2 agonist 　 　 　

베타차단제 베타차단제 beta blocker 　 　 　

벤튜리마스크 　 venturi mask 벤튜리 마스크 　 　

병합요법 병합요법 combination therapy 　 　 　

부담 짐, 부하 burden (사회 경제적)영향 손실 부담

부분작용제 　 partial agonist 　 　 　

분말흡입기 　 dry powder inhaler 분말흡입기 　 　

비교위험도 비교위험도 relative risk 　 　 　

비용‐효과 비용‐효과 cost‐benefit 　 　 　

비후 　 hypertrophy 　 　 　

산소요법 산소요법 oxygen therapy 산소치료 　 　

산증 산증 acidosis 　 　 　

산혈증 산혈증 acidemia 　 　 　

상담 　 counseling 카운슬링 상담 　

세포독성T세포 세포독성 T세포 cytotoxic T cell 세포 독성 T 림프구 　 　

소기도질환 소기도 질환 small airway disease 　 소기도 병변 　

속효성 　 short‐acting 　 　 　

심부전 심장기능상실, 심부전 heart failure 　 　 　

심혈관질환 심(장)혈관질환 cardiovascular disease 심장혈관질환 　 　

악화, 급성악화 악화 excerbation 급성악화 　 　

압력손상 압력손상 barotrauma 　 　 　

약물요법 약물요법 drug therapy 　 　 　

엘라스틴 탄력소, 엘라스틴 elastin 　 　 　

용량‐반응 용량반응 dose‐response 용량‐반응 　 　

위험인자 　 risk factor 　 　 　

이환율 이환율, 이환 morbidity 　 　 　

잔기량 잔기량, 남은공기량 residual volume 　 　 　

장애보정생존년 　 DALY (disability‐adjusted 
life year

장애보정생존년 　 　

정량흡입기 계량흡입기 meter‐dose inhlaer 정량흡입기 　 　

정신사회적 중재 　 psychosocial intervention 정신사회적 중재 　 　

중재 중재 intervention 　 　 　
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증식 　 hyperplasia 　 　 　

지속성항콜린제 지속성뮤스카린대항제 LAMA 흡입용 지속성 
항콜린제

　 　

지속성베타작용제 지속성베타작용제 LABA 흡입용 지속성 
베타‐2 교감신경
항진제

　 　

총폐용량 총폐용량, 온허파용량 total lung capacity 　 　 　

최대호기유량 최대날숨유량 peak expiratory flow 최대호기유량 　 　

추가요법 　 add‐on therapy 추가요법 　 　

코크란리뷰 　 Cochrane review 　 　 　

탄성반동 탄성반동 elastic recoil 　 　 　

테오필린 테오필린 theophylline 　 　 　

트레드밀 답차, 트레드밀 Treadmill 　 　 　

폐기능검사 폐기능검사 pulmonary function test 　 　 　

폐용적 　 lung volume 폐용적 　 　

폐용적축소수술 　 lung volume reduction 
surgery

폐용적축소수술 　 　

폐용적축소술 폐용적축소술 lung volume reduction 　 　 　

폐활량계 폐활량계 spirometer 　 　 　

폐활량측정법 폐활량측정법 spirometry 폐활량측정 　 　

허약 위약, 쇠약, 허약 weakness 　 　 　

허혈성심장질환 허혈심장병 ischemic heart disease 허혈성심장질환 　 　

혈류역학적 　 hemodynamic 　 　 　

확산능 확산능 diffusing capacity 　 　 　

환기/관류 불균형 　 V/Q mismatching 　 　 　

흡기용적 들숨용적, 흡기용적 inspiratory capacity 　 　 　

흡입보조기 　 spacer 흡입보조기 　 　

흡입스테로이드 　 inhaled corticosteroid, ICS 흡입스테로이드 흡입용 
스테로이드
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2018년 개정 지침과 2014년 지침의 차이점

2018년 개정 지침은 2014년 지침과 달리 아래와 같은 내용을 보완하여 새롭게 개정하였다.
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적
 부

담

20
12

년
 한

국
 질

병
 부

담
 연

구
에

 의
하

면
 C

O
P

D
의

 1
0만

 명
당

 
D

A
LY

s는
 1

,3
05

년
 비

전
염

성
 질

환
의

 D
A

LY
s 

중
 6

.2
1%

를
 차

지
했

다
34

.
수

명
 손

실
년

수
(y

ea
rs

 o
f 

lo
st

 li
fe

, 
YL

L)
란

 특
정

 원
인

에
 의

해
 정

상
적

으
로

 살
 수

 있
는

 나
이

를
 얼

마
나

 채
우

지
 못

하
고

 죽
었

는
지

를
 

측
정

한
 수

치
이

며
 질

병
 손

실
년

수
(y

ea
rs

 l
iv

ed
 w

ith
 d

is
ab

ilit
y 

(Y
LD

s)
는

 질
병

으
로

 잃
은

 건
강

 년
수

이
다

. 
C

O
P

D
는

 남
자

의
 경

우
 

10
만

 명
당

 Y
LL

 1
0위

이
며

 Y
LD

s 
3위

이
다

. 
여

성
의

 경
우

 1
0만

 
명

당
 Y

LL
 1

3위
, 

Y
LD

s 
3위

을
 차

지
하

고
 있

어
서

 C
O

P
D

로
 인

한
 

사
망

도
 심

각
한

 사
회

 경
제

적
 영

향
을

 미
치

지
만

 장
애

로
 인

한
 영

향
이

 더
 심

각
한

 것
을

 알
 수

 있
다

34
.

문
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가

6
질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

8
III.

 질
환

 발
생

 및
 진

행
에

 
관

여
하

는
 인

자
G

O
LD

 2
01

7 
Fi

g.
 1

-2
 추

가
그

림
 추

가

6
질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

흡
연

력
이

나
 환

경
적

인
 위

험
인

자
 노

출
이

 개
인

마
다

 다
르

고
, 

성
별

에
 따

라
서

도
 다

를
 수

 있
기

 때
문

이
다

. 
위

험
인

자
에

 노
출

되
는

 
시

간
은

 수
명

이
 길

어
질

수
록

, 
즉

 고
령

일
수

록
 많

아
질

 것
이

다
. 

사
회

경
제

적
 수

준
은

 폐
 성

장
과

 관
련

있
는

 출
생

아
의

 몸
무

게
(저

체
중

아
)에

도
 영

향
을

 미
칠

 수
 있

다
.

7
물

론
 흡

연
자

인
 C

O
P

D
 환

자
에

 비
하

여
, 

만
성

기
류

장
애

를
 가

진
 비

흡
연

자
에

서
 증

상
이

 더
 적

고
 전

신
염

증
이

 적
다

. 
흥

미
있

는
 것

은
 

만
성

기
류

장
애

가
 없

는
 비

흡
연

자
보

다
 만

성
기

류
장

애
를

 가
진

 비
흡

연
자

에
서

 호
흡

부
전

으
로

 인
한

 사
망

률
과

 페
렴

의
 위

험
도

가
 증

가
하

나
 폐

암
이

나
 심

혈
관

질
환

의
 위

험
도

 증
가

를
 보

이
지

 않
는

다
39

. 
설

명
할

 수
 있

는
 이

유
로

는
 흡

연
력

 이
나

 환
경

적
인

 위
험

인
자

 노
출

이
 

개
인

마
다

 다
르

고
, 

성
별

에
 따

라
서

도
 다

를
 수

 있
으

며
 유

전
적

인
 

요
인

이
 위

험
인

자
가

 C
O

P
D

 발
병

에
 영

향
을

 미
치

는
 데

 관
여

 할
 

수
 있

기
 때

문
이

다
. 

위
험

인
자

에
 노

출
되

는
 시

간
은

 수
명

이
 길

어
질

수
록

, 
즉

 고
령

일
수

록
 많

아
질

 것
이

다
. 

흡
연

이
 미

치
는

 영
향

과
 함

께
, 

과
거

에
는

 F
EV

1 
의

 상
대

적
인

 급
속

한
 감

소
가

 C
O

P
D

의
 진

행
에

 중
요

한
 영

향
을

 준
다

고
 알

려
져

 왔
으

나
40

 최
근

 외
국

의
 대

규
모

 
코

호
트

의
 연

구
결

과
에

서
 급

속
한

 F
EV

1 
의

 감
소

가
 없

더
라

도
 젊

은
 

나
이

에
 F

EV
1이

 감
소

 되
어

 있
으

면
 C

O
P

D
로

 진
행

할
 수

 있
다

고
 

보
고

 되
었

다
. 

사
회

경
제

적
 수

준
은

 폐
 성

장
과

 관
련

 있
는

 출
생

아
의

 
몸

무
게

 (
저

체
중

아
)에

도
 영

향
을

 미
칠

 수
 있

다
.

문
구
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참
고

문
헌

 추
가

7
질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

-2
. 

나
이

와
 성

별

담
배

의
 영

향
에

 대
한

 외
국

 보
고

에
서

는
 여

성
이

 더
 취

약
한

 것
으

로
 일

부
 보

고
되

고
 있

다
54
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8
III.

 질
환

 발
생

 및
 진

행
에

 
관

여
하

는
 인

자
-2

. 
나

이
와

 성
별

최
근

 동
물

과
 사

람
 조

직
 검

체
를

 이
용

한
 연

구
에

서
 비

슷
한

 흡
연

력
에

도
 불

구
하

고
 남

자
보

다
 여

자
에

서
 소

기
도

질
환

이
 더

 많
이

 발
생

하
는

 것
이

 보
고

되
었

다
57

,5
8 .

문
장

 끝
에

 문
구

와
 참

고
문

헌
 

추
가

7
질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

-3
. 

폐
 성

장
과

 발
달

일
부

 연
구

에
서

는
 어

린
 시

절
의

 호
흡

기
 감

염
이

 폐
기

능
에

 영
향

을
 

미
친

다
고

 보
고

하
였

다
60

.
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III.
 질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

-3
. 

폐
 성

장
과

 발
달

최
근

의
 서

로
 다

른
 세

개
의

 전
향

적
 코

호
트

를
 대

상
으

로
 한

 연
구

에
서

 C
O

P
D

 가
 발

생
한

 군
의

 5
0%

 는
 시

간
에

 따
라

 F
EV

1 
의

 급
속

 
악

화
에

 의
하

였
으

며
 나

머
지

 5
0%

 는
 비

정
상

적
인

 폐
성

장
과

 발
달

이
 연

관
있

다
고

 보
고

하
였

다
61

문
장

 끝
에

 문
구

와
 참

고
문

헌
 

추
가



213

20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목

개
정

후
 문

장
 

7
질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

-4
. 

외
부

 유
해

물
질

 
2)

 직
업

성
 분

진
과

 
화

학
물

질

.
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III.
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환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

-4
. 

외
부

 유
해

물
질

2)
 직

업
성

 분
진

과
 화

학
물

질

미
국

흉
부

학
회

(A
m

er
ic

an
 T

ho
ra

ci
c 

S
oc

ie
ty

)의
 보

고
에

 의
하

면
, 

흡
연

과
 연

령
을

 보
정

하
더

라
도

, 
탄

광
부

, 
채

석
작

업
자

, 
터

널
 작

업
자

, 
콘

크
리

트
 작

업
자

 근
무

기
간

은
 점

진
적

인
 폐

기
능

 감
소

와
 관

련
있

다
(F

EV
1:

 -
7~

8 
m

L/
ye

ar
)(6

7)
. 

장
기

적
인

 직
업

적
 유

해
인

자
 노

출
로

 
인

한
 폐

기
능

 감
소

는
 C

O
P

D
 진

단
으

로
 이

어
지

게
 된

다
. 

스
위

스
의

 
S

A
P

A
LD

IA
 코

호
트

연
구

(1
8 ∼

62
세

, 
4,

26
7명

)에
서

 중
등

도
이

상
의

 
C

O
P

D
가

 이
러

한
 직

업
적

 노
출

 정
도

와
 관

련
이

 있
음

을
 보

여
주

었
는

데
, 

직
업

적
인

 노
출

물
질

에
 의

한
 C

O
P

D
발

생
은

 흡
연

자
에

서
 

31
~3

2%
, 

비
흡

연
자

에
서

 4
3~

56
%

를
 차

지
하

였
다

65
. 

이
러

한
 결

과
는

, 
10

∼
20

%
 C

O
P

D
 환

자
에

서
 호

흡
기

증
상

이
나

 폐
기

능
 저

하
가

 직
업

적
 노

출
과

 관
련

 있
다

는
 미

국
흉

부
학

회
(A

m
er

ic
an

 T
ho

ra
ci

c 
S

oc
ie

ty
) 

보
고

에
 비

해
 다

소
 높

기
는

 하
지

만

수
정

 및
 추

가

7
질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

-4
. 

외
부

 유
해

물
질

 
3)

 실
내

 외
 대

기
 오

염

그
러

나
, 

이
외

의
 다

른
 실

외
 대

기
 오

염
이

 C
O

P
D

를
 일

으
키

는
지

 
명

확
하

지
 않

다
9

III.
 질

환
 발

생
 및

 진
행

에
 

관
여

하
는

 인
자

-4
. 

외
부

 유
해

물
질

3)
 실

내
 외

 대
기

 오
염

그
러

나
, 

이
외

의
 다

른
 실

외
 대

기
 오

염
이

 C
O

P
D

를
 일

으
키

는
지

 명
확

하
지

 않
다

 그
러

나
 대

기
오

염
이

 폐
의

 성
숙

과
 발

달
에

 중
요

한
 역

할
을

 하
는

 증
거

가
 있

다
. 

그
 예

로
 이

산
화

질
소

와
 P

M
 2

.5
 의

 미
세

먼
지

가
 가

장
 높

은
 곳

에
 사

는
 소

아
들

의
 폐

기
능

을
 가

장
 낮

은
 곳

에
 

사
는

 소
아

들
과

 비
교

하
였

을
 때

 거
의

 5
 배

의
 폐

기
능

 감
소

가
 관

찰
되

었
다

72
. 

중
요

한
 것

은
 이

산
화

질
소

와
 P

M
 2

.5
 의

 미
세

먼
지

가
 감

소
하

면
 

지
체

된
 폐

성
장

이
 현

격
하

게
 완

화
되

었
다

73

문
구
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참
고

문
헌

 추
가

질
환

 발
생

 및
 진

행
에

 
관

여
하

는
 인

자
-7

. 
만

성
기

관
지

염

또
한

 만
성

기
관

지
염

을
 가

진
 젊

은
 흡

연
자

는
 C

O
P

D
 발

생
위

험
도

가
 증

가
할

 수
 있

다
.
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III.

 질
환

 발
생

 및
 진

행
에

 
관

여
하

는
 인

자
-7

. 
만

성
기

관
지

염

또
한

 만
성

기
관

지
염

을
 가

진
 젊

은
 흡

연
자

는
 C

O
P

D
 발

생
위

험
도

가
 

증
가

할
 수

 있
으

며
 만

성
기

관
지

염
 환

자
는

 급
성

악
화

의
 횟

수
와

 중
증

도
가

 증
가

한
다

고
 보

고
되

었
다

80
,8

1 . 

문
구

 수
정

과
 

참
고

문
헌

 추
가

병
리

, 
발

병
 및

 병
태

생
리

-
2.

 발
병

 
3)

 염
증

세
포

정
상

 폐
기

능
을

 가
진

 흡
연

자
와

 비
교

해
서

 C
O

P
D

 환
자

의
 기

도
와

 
폐

실
질

에
서

는
 세

포
독

성
 T

세
포

가
 증

가
된

 염
증

반
응

이
 나

타
난

다
62
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이
런

 세
포

들
은

 호
중

구
 및

 대
식

세
포

와
 함

께
 염

증
매

개
물

질
을

 분
비

하
고

 기
도

, 
폐

실
질

, 
폐

혈
관

의
 구

조
를

 유
지

하
는

 세
포

들
에

 영
향

을
 미

친
다

69
.
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IV

. 
병

리
, 

발
병

 및
 병

태
생

리
-2

. 
발

병
3)

 염
증

세
포

말
초

기
도

, 
폐

실
질

, 
폐

혈
관

에
 거

식
세

포
의

 수
가

 증
가

 하
며

 이
와

 함
께

 활
성

화
된

 중
성

구
와

 T
c1

, 
Th

1,
 T

h1
7,

 L
IC

3 
세

포
와

 같
은

 임
파

구
가

 증
가

한
다

. 
임

상
적

으
로

 천
식

과
 동

반
되

어
 있

는
 경

우
 호

산
구

, 
Th

2,
 또

는
 IL

C
2 

와
 같

은
 세

포
들

이
 증

가
해

 있
는

 경
우

가
 있

다
90

,9
1 . 

이
런

 세
포

들
은

 호
중

구
 및

 대
식

세
포

와
 함

께
 염

증
매

개
물

질
을

 분
비

하
고

 기
도

, 
폐

실
질

, 
폐

혈
관

의
 구

조
를

 유
지

하
는

 세
포

들
에
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상
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되
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흡
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체
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상
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종
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쇄
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초
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소
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상
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와
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불
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확
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속
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베
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상
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 호
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베
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콜

린
제
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용

기
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 효

과
항

콜
린

제
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카
린
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용
체
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rin
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콜
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용
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해

하
여

 기
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 확
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흡
입

속
효

성
약

물
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및
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3 
수

용
체
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용
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고
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흡
입

지
속

성
항

콜
린

제
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op
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m
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1 
수

용
체
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콜
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상
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카
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콜
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콜
린

제
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재

적
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 유
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 신
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체
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 차
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m

 b
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m
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및
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속
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콜
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체
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체

와
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 시
간

을
 연

장
시

킨
다

문
구

수
정

 및
 

문
구

추
가



215

20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목

개
정

후
 문

장
 

37 -3
8

3)
 항

콜
린

제
(1

) 
작

용
기

전
 및

 효
과

흡
입

지
속

성
항

콜
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와
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원
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상
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존
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속
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소
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 위
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m

 단
독

치
료

보
다

 삶
의

 질
 향

상
과

 
사

망
률

의
 감

소
가

 있
었

으
나

 급
성

악
화

의
 감

소
는

 보
이

지
 않

았
다
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um
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치
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군
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치

지
 못

하
고

 탈
락

한
 환

자
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 복
합

제
군

보
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 유
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게
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아
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 연

구
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으
로
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또

한
 흡

입
스

테
로

이
드

를
 포

함
한

 병
합

용
법

은
 폐

렴
의

 위
험

성
을
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가
시
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다
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S

 쪽
에

서
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술
하
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로
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와
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콜
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 단
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 삶
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켰
다
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법
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능
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상
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켰
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그
러

나
 사

망
률

에
는

 차
이

가
 없

었
고

, 
급

성
악

화
에

 관
한

 결
과

는
 연

구
마

다
 다

양
하

여
 향

후
 더

 많
은

 연
구

가
 필

요
하

다
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m
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ro
m

id
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입

지
속

성
항

콜
린

제
) 

3제
 병

합
요

법
이

 t
io

tr
op

iu
m

 단
독

치
료

보
다

 폐
기

능
과

 삶
의

 질
을

 향
상

키
시

고
, 

급
성

 악
화

를
 감

소
시

켰
다

89
.

새
로

 작
성
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3)

 경
구

용
스

테
로

이
드

(o
ra

l 
co

rt
ic

os
te

ro
id

)
현

재
까

지
 장

기
간

의
 경

구
스

테
로

이
드

투
여

가
 C

O
P

D
에

 도
움

이
 

된
다

는
 연

구
는

 없
다
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스
테

로
이

드
3)

 경
구

용
스

테
로

이
드

(o
ra

l 
co

rt
ic

os
te

ro
id

)

현
재

까
지

 장
기

간
의

 경
구

스
테

로
이

드
 투

여
가

 안
정

 시
 C

O
P

D
에

 도
움

이
 된

다
는

 연
구

는
 없

다
.

‘안
정

 시
’ 

라
는

 
단

어
를

 삽
입

하
여

 좀
 더

 대
상

을
 구

체
화

40
3)

 경
구

용
스

테
로

이
드

(o
ra

l 
co

rt
ic

os
te

ro
id

)
그

 외
의

 부
작

용
에

 대
한

 전
향

적
인

 연
구

는
 제

한
적

이
지

만
 기

회
감

염
, 

쿠
싱

 증
후

군
, 

당
뇨

병
, 

부
신

기
능

 부
전

 등
 일

반
적

인
 스

테
로

이
드

 부
작

용
이

 발
생

할
 것

으
로

 예
상

된
다

그
 외

의
 부

작
용

에
 대

한
 전

향
적

인
 연

구
는

 제
한

적
이

지
만

 기
회

감
염

, 
쿠

싱
 증

후
군

, 
당

뇨
병

, 
부

신
기

능
 부

전
, 

골
다

공
증

 등
 일

반
적

인
 

스
테

로
이

드
 부

작
용

이
 발

생
할

 것
으

로
 예

상
되

며
, 

영
양

 및
 호

흡
 

재
활

에
도

 부
정

적
인

 영
향

을
 끼

치
고

92
,9

3 , 
일

부
에

서
는

 오
히

려
 높

은
 

사
망

률
을

 보
일

 수
도

 있
다

94
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이
전

에
 기

술
된

 
내

용
 외

에
 최

근
 문

헌
을

 참
고

하
여

 발
생

가
능

한
 부

작
용

에
대

해
 추

가
 기

술
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P
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ho
di
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te

r-
as

e-
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D

E4
) 

억
제

제
1)

 작
용

기
전

 및
 효

과

최
근

 항
염

증
제

로
 분

류
되

는
 I

C
S

와
의

 병
합

요
법

에
서

 추
가

적
인

 악
화

 예
방

효
과

에
 대

한
 연

구
 결

과
가

 발
표

되
었

다
. 

기
류

제
한

이
 중

증
 

이
상

이
면

서
 만

성
 기

관
지

염
 증

상
이

 있
고

 지
난

해
 악

화
가

 2
회

 이
상

인
 환

자
를

 대
상

으
로

 I
C

S
/L

A
B

A
 +

/-
 t

io
tr

op
iu

m
과

 함
께

 r
o

-
flu

m
ila

st
 혹

은
 위

약
을

 추
가

한
 군

을
 5

2주
간

 치
료

하
였

다
. 

R
of

lu
m

ila
st

 추
가

 투
여

군
에

서
 중

등
도

 이
상

의
 악

화
와

 악
화

로
 인

한
 입

원
률

 감
소

 효
과

가
 있

었
다

10
7 . 

한
편

 유
사

한
 환

자
군

에
서

 시
행

된
 다

른
 연

구
에

서
는

 r
of

lu
m

ila
st

 군
에

서
 악

화
를

 감
소

하
는

 경
향

은
 보

였
으

나
 통

계
적

 유
의

성
에

 이
르

지
는

 못
하

였
다

. 
하

지
만

 전
년

도
 악

화
가

 3
회

 이
상

이
거

나
 중

증
 악

화
가

 1
회

 이
상

인
 환

자
에

서
는

 
유

의
한

 악
화

 예
방

효
과

를
 보

였
다

10
8 .

문
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참
고

문
헌

 추
가
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국
내

 보
험

기
준

은
 급

성
악

화
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력
이

 있
고

 만
성

기
관

지
염

을
 수

반
한

 
C
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1)
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E
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 값
이

 정
상

 예
측

치
의

 5
0%

 미
만

의
 경

우
 또

는
 

흡
입

지
속

성
베

타
-2

작
용

제
나

 흡
입

지
속

성
항

콜
린

제
 등

의
 지

속
 투

여
에

도
 연

 2
회

 이
상

 급
성

악
화

가
 발

생
한

 경
우

에
는

 투
여

소
견

서
 

참
조

하
여

 인
정

한
다

.

국
내

보
험

기
준

 
추

가
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C
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방
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거
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보
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, 
권

고
강

도
: 

강
함
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근

거
표
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)

근
거

표
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 삭
제

41
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 예
방

접
종

모
든

 C
O

P
D

 환
자

에
게

 인
플

루
엔

자
 백

신
 접

종
을

 권
장

한
다

. 
C

O
P

D
 환

자
에

서
 인

플
루

엔
자

 백
신

은
 입

원
이

 필
요

한
 정

도
의

 
기

도
 감

염
과

 사
망

을
 감

소
시

켰
으

며
 고

령
의

 환
자

에
서

 더
 효

과
적

이
다

. 
인

플
루

엔
자

 바
이

러
스

는
 거

의
 매

년
 항

원
의

 소
변

이
가

 
일

어
나

기
 때

문
에

, 
이

를
 반

영
한

 백
신

을
 매

년
 1

0 ∼
12

월
에

 접
종

한
다

. 
폐

렴
구

균
 백

신
은

 무
작

위
대

조
임

상
시

험
과

 대
규

모
 관

찰
 

연
구

에
서

 효
과

가
 보

고
되

었
다

.
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 예

방
접

종

모
든

 C
O

P
D

 환
자

에
게

 인
플

루
엔

자
 백

신
 접

종
을

 권
장

한
다

10
9 . 

C
O

P
D

 환
자

에
서

 인
플

루
엔

자
 백

신
은

 입
원

이
 필

요
한

 하
기

도
 감

염
과

 사
망

을
 감

소
시

키
며

11
0-

11
3  고

령
의

 환
자

에
서

 더
 효

과
적

이
다

11
4 . 

고
령

의
 C

O
P

D
 환

자
가

 인
플

루
엔

자
 백

신
 접

종
을

 받
으

면
 

허
혈

성
심

질
환

의
 위

험
이

 감
소

한
다

11
5 . 

65
세

 이
상

의
 모

든
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 폐

렴
구

균
 백

신
 접

종
을

 권
장

한
다

. 
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가
 폐

렴
구

균
 다

당
질

백
신

(P
P

S
V2
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은
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EV

1 
40

%
 미

만
 

혹
은

 동
반

질
환

(특
히

, 
심

장
질

환
)들

을
 지

닌
 6

5세
 미

만
 C

O
P

D
 환

자
들

의
 지

역
사

회
획

득
 폐

렴
 발

생
이

 감
소

한
다
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6 . 

폐
렴

구
균

 단
백

결
합

 백
신

(P
C

V 
13

)은
 접

종
 후

 2
년

까
지

 P
P

S
V2

3보
다

 동
등

하
거

나
 우

월
한

 면
역

성
을

 보
인

다
11

7 . 
한

 연
구

에
서

 P
C

V 
13

은
 6

5세
 

이
상

의
 성

인
에

서
 백

신
형

 지
역

사
회

획
득

 폐
렴

과
 침

습
성

 폐
렴

구
균

질
환

의
 예

방
에

 유
의

한
 효

과
가

 있
었

으
며

, 
이

 효
과

는
 최

소
 4

년
 

이
상

 지
속

되
었

다
11
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m
ox
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ox
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in
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ro

m
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in
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악

화
 빈

도
를

 감
소

시
키

는
 결

과
를

 보
였

으
나

, 
아

직
 항

생
제

의
 역

할
은

 불
분

명
하

다
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그
러

나
 장

기
적

인
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생
제

 사
용

은
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작
용

과
 

함
께
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제

 내
성

의
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려
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 시
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자
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방
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생
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지
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다
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 항
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제

1년
 동

안
 a
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th

ro
m
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in
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25

0 
m

g/
일

 혹
은

 5
00

 m
g 

주
 3

회
) 

혹
은

 
er

yt
hr

om
yc

in
 (

50
0 

m
g 

일
일

 2
회

)을
 C

O
PD

 급
성

악
화

의
 경

향
을

 
보

이
는

 환
자

에
게

 투
여

했
을

 때
 급

성
악

화
의

 위
험

을
 줄

였
다

. 
그

러
나

 
Az

ith
ro

m
yc

in
 투

여
는

 항
생

제
 내

성
과

 청
력

이
상

 빈
도

를
 증

가
시

켰
다

. 
잦

은
 악

화
를

 동
반

한
 만

성
기

관
지

염
 환

자
에

게
 m

ox
iflo

xa
ci

n을
 투

여
했

을
 때

 급
성

악
화

 발
생

률
을

 감
소

시
키

지
 못

했
다

. 
C

O
PD

 급
성

악
화

를
 예

방
하

기
 위

한
 항

생
제

 지
속

투
여

의
 효

과
 혹

은
 안

정
성

에
 대

한
 

1년
 이

상
의

 연
구

 결
과

는
 현

재
 없

기
 때

문
에

 안
정

 시
 C

O
PD

 환
자

에
게

 예
방

적
 항

생
제

 처
방

을
 권

장
하

지
 않

는
다

.
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 점
액

용
해

제
와

 
항

산
화

제
점

액
용

해
제

를
 사

용
하

는
 경

우
 폐

기
능

 향
상

의
 증

거
는

 없
었

으
나

, 
급

성
 악

화
의

 빈
도

를
 일

부
 감

소
시

켰
으

며
 잦

은
 악

화
나

 반
복

적
인

 입
원

을
 하

는
 환

자
에

게
 효

과
적

이
다

. 
하

지
만

 이
러

한
 효

과
는

 
매

우
 작

아
 일

반
적

으
로

 사
용

하
는

 것
을

 권
장

하
지

는
 않

는
다

. 
점

액
용

해
제

인
N

-a
ce

ty
lc

ys
te

in
e이

나
 c

ar
bo

cy
st

ei
ne

과
 같

은
 약

제
는

 항
산

화
 효

과
를

 가
지

며
, 

흡
입

 스
테

로
이

드
제

제
를

 사
용

하
지

 않
는

 환
자

에
서

 급
성

 악
화

를
 감

소
시

켰
다

.

46
II.

 약
물

 치
료

 
-4

. 
기

타
 약

물
적

 치
료

3)
 점

액
용

해
제

와
 항

산
화

제

점
액

용
해

제
인

 N
-a

ce
ty

lc
ys

te
in

e이
나

 c
ar

bo
cy

st
ei

ne
과

 같
은

 약
제

는
 항

산
화

 효
과

를
 가

지
며

, 
흡

입
 스

테
로

이
드

제
제

를
 사

용
하

지
 않

는
 환

자
에

서
 급

성
 악

화
를

 감
소

시
키

고
 건

강
상

태
를

 조
금

 호
전

시
켰

다
.

문
구

 수
정

41
46

II.
 약

물
 치

료
 

-4
. 

기
타

 약
물

적
 치

료
4)

 항
염

증
약

제

S
ta

tin
 치

료
의

 적
응

증
(대

사
장

애
질

환
 혹

은
 심

혈
관

질
환

)을
 동

반
하

지
 않

은
 C

O
P

D
 환

자
들

에
게

 s
ta

tin
을

 투
여

했
을

 때
 C

O
P

D
 급

성
악

화
를

 예
방

하
지

 못
했

다
. 

하
지

만
 S

ta
tin

 치
료

의
 적

응
증

(대
사

장
애

질
환

 혹
은

 심
혈

관
질

환
)을

 가
진

 C
O

P
D

 환
자

들
에

게
 s

ta
tin

을
 

투
여

했
을

 때
 C

O
P

D
 급

성
악

화
와

 사
망

률
을

 감
소

시
켰

다
는

 관
찰

연
구

가
 있

다
. 

비
타

민
 D

의
 보

충
이

 C
O

P
D

 급
성

악
화

를
 감

소
시

키
지

 못
했

다
.

소
제

목
 및

 
문

구
 추

가

41
4)

 진
해

제
46

5)
 진

해
제

소
제

목
 번

호
 

수
정

41
5)

 혈
관

확
장

제
46

6)
 혈

관
확

장
제

S
ild

en
af

il은
 C

O
P

D
 환

자
의

 재
활

효
과

를
 향

상
시

키
지

 못
했

으
며

 폐
동

맥
압

도
 상

승
시

켰
다

. 
Ta

da
la

fil은
 경

증
 폐

고
혈

압
을

 지
닌

 C
O

PD
 

환
자

의
 운

동
능

력
 혹

은
 건

강
수

준
을

 개
선

시
키

지
 못

했
다

.

소
제

목
 번

호
 

수
정

 및
문

구
 추

가

41
6)

 마
약

46
7)

 마
약

소
제

목
 번

호
 

수
정

43
2)

 나
군

 환
자

그
러

나
, 

이
들

 연
구

는
 환

자
의

 증
상

이
 악

화
되

거
나

 급
성

악
화

가
 

발
생

한
 환

자
를

 대
상

으
로

 시
행

한
 것

은
 아

니
며

, 
연

구
기

간
도

 상
대

적
으

로
 짧

은
 제

한
점

이
 있

다
. 

48
2)

 나
군

 환
자

또
한

 단
독

제
제

에
 비

해
 유

의
하

게
 악

화
를

 줄
이

는
 결

과
를

 보
였

다
. 

병
합

요
법

이
 단

일
요

법
에

 비
해

 부
작

용
이

 유
의

하
게

 더
 발

생
되

지
 

않
았

다
.

문
구

 수
정



 

220

20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목

개
정

후
 문

장
 

43
3)

 다
군

 환
자

 
48

3)
 다

군
 환

자
흡

입
지

속
성

베
타

-2
작

용
제

와
 흡

입
지

속
성

항
콜

린
제

 복
합

제
의

 사
용

을
 일

차
치

료
로

 권
장

한
다

. 
이

 약
제

는
 I

C
S

/L
A

B
A

 복
합

제
에

 비
해

 
폐

기
능

 향
상

과
 악

화
 감

소
에

 우
월

한
 효

과
를

 보
였

다
. 

또
한

 
IC

S
/L

A
B

A
 복

합
제

 사
용

 군
에

서
 폐

렴
의

 빈
도

가
 증

가
하

였
다

. 
따

라
서

 다
군

 환
자

에
게

 흡
입

지
속

성
베

타
-2

작
용

제
와

 흡
입

지
속

성
항

콜
린

제
 복

합
제

의
 사

용
을

 일
차

치
료

로
 권

장
한

다
. 

다
만

 천
식

과
 중

복
되

어
 있

거
나

 혈
중

 호
산

구
가

 높
은

 환
자

에
서

는
 IC

S
/L

AB
A

 복
합

제
를

 일
차

 약
으

로
 고

려
해

 볼
 수

 있
다

.
3제

 병
합

요
법

은
 흡

입
지

속
성

항
콜

린
제

 단
독

 약
제

나
 I

C
S

/L
A

B
A

에
 

비
해

 폐
기

능
과

 삶
의

 질
을

 향
상

시
켰

고
 악

화
를

 유
의

하
게

 감
소

시
켰

다
. 

3제
 병

합
요

법
과

 흡
입

지
속

성
베

타
-2

작
용

제
와

 흡
입

지
속

성
항

콜
린

제
 복

합
제

 요
법

을
 비

교
한

 연
구

는
 현

재
까

지
 없

다
.

전
체

적
인

 
문

구
 수

정
 

45
금

연
은

 C
O

PD
 환

자
의

 자
연

경
과

를
 변

화
시

킬
 수

 있
으

며
, 

C
O

PD
 중

증
도

와
 관

계
없

이
 폐

기
능

 감
소

를
 늦

출
수

 있
는

 중
요

한
 수

단
이

다
. 

경
증

-증
등

증
의

 C
O

PD
 환

자
를

 1
1년

 간
 추

적
관

찰
한

 연
구

에
서

 
FE

V1
이

 정
상

예
측

치
의

 6
0%

 미
만

으
로

 감
소

된
 경

우
가

 금
연

자
에

서
 

유
의

하
게

 낮
았

다
(흡

연
자

 3
8%

, 
금

연
자

 1
0%

). 
C

O
PD

 환
자

에
서

 
흡

연
여

부
에

 따
른

 C
O

PD
 관

련
 이

환
율

과
 사

망
률

에
 대

한
 연

구
에

서
 

금
연

은
 폐

기
능

의
 중

증
도

와
 관

계
없

이
 F

EV
1의

 감
소

율
을

 완
화

시
켰

다
. 

또
한

 금
연

은
 C

O
PD

 발
생

위
험

도
, 

C
O

PD
 악

화
로

 인
한

입
원

율
, 

C
O

PD
관

련
 사

망
률

과
 전

체
 사

망
률

을
 감

소
시

켰
다

50
III

. 
비

약
물

 치
료

-1
. 

위
험

요
소

 제
거

2)
 금

연

(1
) 

금
연

의
 효

과

금
연

은
 C

O
P

D
 환

자
의

 경
과

를
 변

화
시

킬
 수

 있
으

며
 폐

기
능

의
 중

등
도

와
 관

계
 없

이
 F

EV
1의

 감
소

율
을

완
화

시
키

고
, 

C
O

P
D

 발
생

위
험

도
, 

C
O

P
D

 관
련

 입
원

률
, 

사
망

률
을

 감
소

시
켰

다
.

문
구

 수
정

45
2)

 금
연

 중
재

50
III

. 
비

약
물

 치
료

-1
. 

위
험

요
소

 제
거

2)
 금

연
(2

) 
금

연
 중

재

2)
 금

연
 중

재
금

연
 상

담
, 

니
코

틴
 대

체
재

, 
금

연
약

물
소

 단
락

으
로

 
나

누
어

 기
술

7,
37

2명
의

 C
O

P
D

 환
자

를
 대

상
으

로
 한

 6
개

 연
구

의
 메

타
분

석
에

서
 금

연
상

담
과

 니
코

틴
 대

치
요

법
의

 병
합

치
료

가
 장

기
금

연
성

공
률

이
 높

았
다

흡
연

자
는

 니
코

틴
 의

존
도

가
 높

아
지

기
 때

문
에

 금
연

이
 매

우
 어

렵
지

만
 효

과
적

인
 방

법
과

 시
간

을
 들

인
다

면
 2

5%
 정

도
의

 흡
연

자
가

 
장

기
적

으
로

 금
연

에
 성

공
할

 수
 있

다
.

변
경

금
연

상
담

과
 니

코
틴

 대
치

요
법

의
 병

합
치

료
가

 중
재

 없
는

 통
상

적
 

치
료

보
다

 장
기

금
연

성
공

률
을

 5
배

 증
가

시
키

며
, 

금
연

상
담

 단
독

 
중

재
는

 중
재

 없
는

 통
상

적
 치

료
보

다
 장

기
금

연
성

공
률

이
 1

.8
2

배
 높

은
 경

향
을

 보
였

다
. 

3분
간

의
 의

료
진

에
 의

한
상

담
이

 5
∼

10
%

의
 금

연
성

공
률

을
 가

져
올

 수
 있

고
11

1 
이

것
이

 환
자

의
 인

생
을

 바
꿀

수
도

 있
기

 때
문

에
 매

번
 금

연
을

 권
고

한

의
료

진
이

나
 건

강
 전

문
가

의
 3

분
 정

도
 짧

은
 금

연
 권

고
만

으
로

도
 금

연
율

을
 높

일
 수

 있
으

며
 권

고
의

 강
도

가
 높

을
수

록
 금

연
성

공
률

은
 

비
례

하
기

 때
문

에
의

 료
진

은
 흡

연
하

는
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 항

상
 금

연
을

 권
고

한
다

. 
금

연
 치

료
 기

간
과

 횟
수

도
 영

향
을

 미
칠

 수
 있

으
며

 약
 6

개
월

 정
도

 금
연

 상
담

을
 지

속
할

 경
우

 1
0.

9%
 정

도
에

서
 

금
연

을
 하

게
 된

다
.

문
구

 수
정
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20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목

개
정

후
 문

장
 

또
 금

연
상

담
과

 니
코

틴
 대

치
요

법
과

 기
관

지
확

장
제

의
 병

합
요

법
을

 시
행

한
 연

구
에

서
 치

료
군

과
 중

재
하

지
 않

은
대

조
군

의
 5

년
 금

연
성

공
률

은
 치

료
군

이
 높

았
고

(비
교

위
험

도
 4

.0
), 

금
연

상
담

과
 니

코
틴

 대
치

요
법

과
 위

약
의

 병
합

요
법

을
 시

행
한

 치
료

군
과

 중
재

하
지

 않
은

 대
조

군
의

 5
년

 금
연

성
공

률
은

 역
시

 치
료

군
이

 높
았

다
(비

교
위

험
도

 4
.1

9)
.

50
III

. 
비

약
물

 치
료

-1
. 

위
험

요
소

 제
거

2)
 금

연
(2

) 
금

연
 중

재

각
 니

코
틴

 대
체

재
의

 효
과

를
 비

교
하

는
 자

료
는

 많
지

 않
다

. 
최

근
 

심
근

 경
색

이
나

 뇌
경

색
이

 있
었

던
 경

우
에

는
 니

코
틴

 대
체

재
는

 금
기

이
며

15
4  급

성
 심

장
증

후
군

 후
에

는
 확

실
한

 자
료

는
 부

족
하

지
만

 
2주

 정
도

 지
난

 후
에

 사
용

한
다

. 
전

자
담

배
의

 사
용

은
 매

우
 증

가
되

고
 있

으
며

 위
약

에
 대

하
여

는
 효

과
가

 있
다

는
 보

고
가

 있
으

나
 다

른
 

대
체

재
와

의
 비

교
에

서
는

 의
미

 있
는

 차
이

는
 보

이
지

 않
았

고
 장

기
간

 
사

용
의

 효
과

와
 안

전
성

에
 대

하
여

도
 연

구
가

 부
족

한
 실

정
이

다

변
경

 및
 추

가

금
연

상
담

과
 항

우
울

제
 병

합
요

법
은

 중
재

 없
는

 통
상

적
 치

료
보

다
 

3.
32

배
, 

금
연

상
담

 단
독

보
다

 1
.8

3배
 장

기
 금

연
성

공
률

이
 높

았
으

며
 항

우
울

제
 약

제
(b

up
ro

pi
on

, 
no

rt
rip

ty
lin

e)
간

의
 차

이
는

 없
었

다
. 

금
연

상
담

 단
독

 중
재

는
 중

재
 없

는
 통

상
적

 치
료

보
다

 장
기

금
연

성
공

률
이

 1
.8

2배
 높

은
 경

향
을

 보
였

다
.

Va
re

ni
cl

in
e,

 b
up

ro
pi

on
, 

no
rtr

ip
ty

lin
e 

등
의

 금
연

약
물

은
 장

기
간

 금
연

율
을

 상
승

시
키

며
11

. 
니

코
틴

 대
체

와
 비

교
하

여
 신

경
정

신
학

적
이

나
 심

혈
관

의
 위

험
도

를
 높

이
지

 않
는

다
12

. 
90

4명
의

 흡
연

자
를

 대
상

으
로

 한
 메

타
분

석
에

서
 v

ar
en

ic
lin

e 
단

독
 사

용
에

 비
해

니
코

틴
 대

체
재

와
 함

께
 사

용
하

였
을

 때
 o

dd
 r

at
io

 1
.5

0으
로

 금
연

율
이

 높
았

으
며

, 
특

히
, 

약
물

 치
료

전
에

 니
코

틴
 패

치
를

 사
용

한
 경

우
에

 금
연

 성
공

률
이

 높
았

다
.

변
경

46
3)

 직
업

성
위

험
요

소
작

업
장

에
서

의
 먼

지
, 

연
기

, 
가

스
 등

의
 노

출
을

 줄
이

면
 C

O
P

D
 진

행
이

 줄
어

든
다

는
 것

을
 증

명
한

 연
구

는
 없

다
. 

그
러

나
 작

업
장

에
서

 먼
지

, 
가

스
 등

에
 지

속
적

으
로

 노
출

되
는

 것
을

 피
하

라
고

 권
고

하
는

 것
이

 상
식

적
이

다
.
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요
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3)
 직

업
성

위
험

요
소

흡
연

이
 잘

 알
려

진
 C

O
P

D
의

 주
요

 위
험

요
소

지
만

, 
지

난
 수

년
간

 직
업

과
 관

련
된

 C
O

P
D

에
 대

한
 문

헌
보

고
 등

에
 따

르
면

 1
5%

 정
도

에
서

는
 작

업
과

 관
련

하
여

 발
생

한
다

고
 알

려
져

 있
다

15
9 . 

분
진

, 
화

학
 

물
질

, 
가

스
에

 대
한

 직
업

적
 노

출
은

 C
O

PD
의

 위
험

 요
소

이
며

 여
러

 
연

구
들

에
 의

해
 뒷

받
침

되
었

다
. 

그
 중

에
서

 탄
광

부
, 

암
석

을
 캐

는
 

광
부

, 
터

널
작

업
자

, 
콘

크
리

트
 제

조
작

업
자

, 
비

탄
광

 산
업

근
로

자
들

에
서

 C
O

PD
의

 발
병

이
 가

장
 높

은
 것

으
로

 나
타

났
다

16
0 .

무
기

먼
지

, 
가

스
 및

 자
극

제
에

 노
출

된
 3

1만
7천

여
 명

의
 스

웨
덴

 건
설

노
동

자
 코

호
트

를
 1

97
1년

부
터

 1
99

9년
까

지
 추

적
 관

찰
한

 연
구

에
 따

르
면

 모
든

 인
자

들
을

 통
제

했
음

에
도

, 
공

기
 중

 노
출

이
 있

는
 대

상
자

들
 

중
에

 C
O

PD
로

 인
한

 사
망

률
이

 증
가

했
다

. 
또

한
 비

흡
연

자
에

서
도

 
C

O
PD

 발
생

이
 유

의
하

게
 증

가
하

여
, 

건
설

노
동

자
들

에
서

 직
업

노
출

은
 

C
O

PD
 사

망
률

을
 증

가
시

켰
다

16
0 . 

10
년

 뒤
 이

들
 코

호
트

(1
97

1-
20

11
)를

 분
석

했
을

 때
 흡

연
자

 뿐
아

니
라

 비
흡

연
자

군
에

서
 공

기
에

 의
한

 노
출

의
 경

우
 특

히
 사

망
률

이
 유

의
하

게
 높

았
다

16
1 . 

최
근

 
프

랑
스

에
서

 시
행

된
, 

20
04

년
부

터
 2

01
2년

까
지

 1
1개

의
 각

기
 다

른
 

직
업

군
에

서
 1

,5
19

명
의

 참
여

자
를

 나
이

, 
성

별
, 

흡
연

력
으

로
 짝

짓
기

해
서

 특
정

 직
업

군
에

서
 C

O
PD

의
 직

업
성

 위
험

요
소

에
 대

해
 조

사
한

 
연

구
에

 의
하

면
, 

제
련

공
에

서
만

 유
일

하
게

 위
험

이
 증

가
했

다
. 

주
로

 작
업

에
 사

용
된

 금
속

은
 주

철
과

 알
류

미
늄

, 
합

금
 등

이
었

고
 기

계
유

지
보

수
, 

마
감

과
 주

조
 등

의
 공

정
 작

업
이

었
다

16
2 .

직
업

 관
련

 C
O

P
D

는
 예

방
이

 중
요

한
데

, 
호

흡
기

 자
극

제
의

 제
거

와
 

무
독

성
 약

제
로

 대
체

하
는

 것
이

 최
선

이
다

. 
대

체
가

 불
가

능
할

 경
우

, 
산

업
공

정
의

 밀
폐

 공
간

 및
 작

업
공

간
의

 환
기

 개
선

과
 같

은
 기

술
적

 
제

어
의

 지
속

적
인

 유
지

관
리

가
 유

용
하

며
, 

효
과

는
 떨

어
지

지
만

 행
정

적
인

 통
제

나
 개

인
보

호
장

비
에

 대
한

 교
육

도
 필

요
하

다
16

3 .

새
로

운
 내

용
과

 
참

고
문

헌
 추

가
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년
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쪽
소

제
목
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장
 

46
4)

 실
내

 및
 

야
외

 공
기

오
염

실
내

 및
 야

외
 공

기
오

염
에

 의
한

 C
O

P
D

의
 발

생
위

험
을

 감
소

시
키

기
 위

해
 공

공
정

책
, 

문
화

의
 변

화
 및

 개
인

 스
스

로
의

 주
의

가
 필

요
하

다
. 

야
외

 공
기

오
염

이
 심

할
 경

우
에

는
 질

병
악

화
의

 위
험

성
이

 높
으

므
로

 가
능

한
 야

외
 활

동
을

 하
지

 않
도

록
 한

다
11

2 . 
바

이
오

 매
스

 연
료

에
서

 나
오

는
 연

기
에

 노
출

되
는

 것
을

 줄
이

는
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4)
 실

내
 및

 야
외

 공
기

오
염

대
기

오
염

(대
기

오
염

 또
는

 교
통

관
련

 대
기

오
염

) 
및

 실
내

 공
기

오
염

(간
접

흡
연

 및
 바

이
오

매
스

 연
료

 노
출

)이
 C

O
P

D
 발

병
과

 인
과

관
계

에
 대

한
 데

이
터

는
 부

족
하

다
. 

그
러

나
 야

외
 공

기
오

염
은

 C
O

P
D

 
급

성
악

화
에

 중
요

한
 요

인
으

로
 작

용
하

여
 응

급
실

 및
 입

원
과

 사
망

까
지

 유
발

한
다

고
 알

려
져

 있
다

. 
야

외
 공

기
오

염
이

 심
할

 경
우

에
는

 
질

병
악

화
의

 위
험

성
이

 높
으

므
로

 가
능

한
 한

 야
외

 활
동

을
 하

지
 않

도
록

 한
다

. 
가

정
용

 환
기

를
 개

선
하

고
, 

실
내

 바
이

오
매

스
 연

소
 노

출
을

 감
소

시
키

는
 것

은
 

문
구

 수
정

49
산

소
요

법
위

의
 기

준
을

 만
족

하
지

 못
하

는
 환

자
군

에
서

 장
기

산
소

요
법

을
 권

잘
할

 만
한

 근
거

는
 없

다
.
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III

. 
비

약
물

 치
료

-3
. 

산
소

요
법

과
 비

침
습

적
 양

압
환

기
1)

 산
소

요
법

장
기

산
소

요
법

을
 시

작
한

 환
자

는
 2

-3
개

월
 후

에
 동

맥
혈

가
스

 검
사

 또
는

 
동

맥
혈

산
소

포
화

도
 검

사
를

 시
행

하
여

 산
소

치
료

의
 지

속
 필

요
성

을
 재

평
가

 되
어

야
 한

다
. 

안
정

 시
 중

등
도

 저
산

소
증

 (
동

맥
혈

 산
소

포
화

도
 

89
∼

93
%

)이
 있

거
나

 운
동

시
에

만
 저

산
소

증
 (

6분
보

행
검

사
에

서
 5

분
 

이
상

 산
소

포
화

도
 8

0%
 이

상
이

고
10

초
 이

상
 산

소
포

하
도

 9
0%

 미
만

)
이

 있
는

 환
자

에
서

 장
기

 산
소

치
료

는
 사

망
률

이
나

 입
원

율
을

 낮
춰

주
지

 
못

한
다

2

추
가

내
용

안
정

 시
 산

소
분

압
이

 7
0m

m
H

g 
이

상
인

 환
자

에
서

도
 비

행
 중

 심
한

 저
산

소
혈

증
이

 발
생

할
 수

 있
지

만
 대

부
은

 산
소

의
 보

충
투

여
 

없
이

 안
전

하
게

 비
행

할
 수

 있
다

. 

안
정

 시
 산

소
포

화
도

가
 9

5%
 이

상
이

거
나

 6
분

보
행

검
사

에
서

 8
4%

 
이

상
 유

지
될

 경
우

 추
가

적
인

 평
가

 없
이

 비
행

이
 가

능
할

 수
 있

으
나

5 , 
해

수
면

에
서

의
 안

정
 시

 산
소

포
화

도
로

 비
행

 중
 심

한
 저

산
소

증
 발

생
을

 배
제

할
 수

 없
어

 주
의

하
는

 것
이

 중
요

하
다

3 .

비
침

습
적

양
압

환
기
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산
소

요
법

과
 비

침
습

적
 양

압
환

기
2)

 비
침

습
적

 양
압

환
기

비
침

습
적

 양
압

환
기

는
 C

O
P

D
 급

성
악

화
로

 입
원

한
 환

자
에

서
 사

망
률

을
 낮

출
 수

 있
는

 표
준

 치
료

로
 알

려
져

 있
지

만
, 

만
성

 호
흡

부
전

 
환

자
에

서
 장

기
간

 사
용

할
 경

우
의

 효
과

는
 아

직
 명

확
하

지
 않

다
.

추
가

 문
구

장
기

산
소

요
법

과
 비

침
습

적
 양

압
환

기
를

 병
행

할
 경

우
 주

간
 동

맥
혈

내
 이

산
화

탄
소

의
 분

압
, 

휴
식

시
 호

흡
곤

란
 및

 삶
의

 질
이

 개
선

되
고

, 
생

존
률

이
 호

전
될

 수
 있

으
나

, 
입

원
률

과
 폐

기
능

에
는

 효
과

가
 없

는
 것

으
로

 보
고

되
었

다
. 

따
라

서
, 

안
정

적
인

 C
O

P
D

 환
자

들
에

서
 비

침
습

적
 양

압
환

기
를

 일
상

적
으

로
 적

용
하

는
 것

은
 권

고
되

지
 않

으
며

, 
개

별
 환

자
의

 상
태

에
 따

라
 결

정
되

어
야

 한
다

. 
동

맥
혈

 이
산

화
탄

소
 분

압
이

 5
5m

m
H

g를
 초

과
하

면
서

, 
기

계
환

기
 치

료
를

 필
요

로
 하

는
 심

한
 급

성
 고

탄
산

혈
증

성
 호

흡
부

전
이

 반
복

되
는

 환
자

들
에

서
 선

택
적

으
로

 고
려

될
 수

 있
으

며
, 

적
절

한
 치

료
에

도
 불

구
하

고
 만

성
 고

탄
산

혈
증

성
 호

흡
부

전
이

 반
복

되
는

 환
자

들
에

 대
한

 비
침

습
적

 양
압

환
기

의
 적

용
 여

부
는

 호
흡

기
 전

문
의

가
 판

단
하

여
야

 한
다

. 
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비

침
습

적
 양

압
환

기
는

 급
성

악
화

로
 입

원
 병

력
이

 있
는

 일
부

 C
O

P
D

 
환

자
, 

특
히

 지
속

적
인

 주
간

 과
탄

산
혈

증
(동

맥
혈

 이
산

화
탄

소
 분

압
이

 5
2 

m
m

H
g 

이
상

)이
 있

는
 C

O
P

D
 환

자
에

서
 입

원
율

을
 낮

춰
줄

 
가

능
성

이
 있

다
14

,1
5 . 

그
러

나
 만

성
 과

탄
산

혈
증

이
 있

는
 C

O
P

D
 환

자
를

 대
상

으
로

 비
침

습
적

 양
압

환
기

가
 생

존
율

 및
 재

입
원

을
 낮

출
 

수
 있

을
지

를
 검

증
하

는
 몇

몇
 전

향
적

 무
작

위
 임

상
연

구
에

서
 서

로
 

상
반

된
 결

과
들

이
 나

왔
다

16
-1

9 . 
비

침
습

적
 양

압
환

기
는

 반
드

시
 기

기
의

 사
용

법
에

 대
해

 숙
련

된
 전

문
가

의
 지

시
에

 의
해

 수
행

되
어

야
만

 한
다

20
,2

1 .
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20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목

개
정

후
 문

장
 

50
기

관
지

내
시

경
폐

용
적

축
소

술
55

III
. 

비
약

물
 치

료
-4

. 
수

술
요

법
2)

 기
관

지
내

시
경

 폐
용

적
축

소
술

기
관

지
내

시
경

 폐
용

적
축

소
술

(코
일

, 
혹

은
 밸

브
) 

선
택

에
 있

어
서

 다
음

의
 요

소
를

 고
려

해
야

 한
다

: 
H

R
C

T에
서

 폐
기

종
의

 정
도

와
 패

턴
, 

H
R

C
T에

서
 틈

새
보

전
(fi

ss
ur

e 
in

te
gr

ity
)에

 의
한

 측
정

된
 엽

사
이

 측
부

 환
기

의
 여

부
, 

내
시

경
 풍

선
 폐

색
과

 흐
름

 평
가

를
 통

한
 생

리
적

 
평

가
와

 환
자

와
 시

술
자

의
 선

호
도

. 
틈

새
보

전
이

 있
고

 엽
사

이
 측

부
 환

기
가

 없
는

 경
우

 기
관

지
내

시
경

 
밸

브
와

 코
일

이
 유

용
하

다
. 

틈
새

보
전

이
 없

고
 엽

사
이

 측
부

 환
기

가
 

있
는

 경
우

 기
관

지
내

시
경

 코
일

이
 유

용
하

다
. 

균
일

한
 폐

기
종

을
 보

이
는

 경
우

 수
술

을
 통

한
 폐

용
적

축
소

술
은

 고
려

되
지

 않
으

나
 기

관
지

내
시

경
 폐

용
적

축
소

술
은

 가
능

하
다

. 

문
구

추
가

50
폐

이
식

55
III

. 
비

약
물

 치
료

-4
. 

수
술

요
법

3)
 폐

이
식

폐
이

식
이

 시
행

된
 C

O
P

D
 환

자
의

 7
0%

 이
상

에
서

 양
측

 폐
이

식
을

 
시

행
받

았
다

. 
C

O
P

D
 환

자
, 

특
히

 6
0세

 이
하

에
서

 양
측

 폐
이

식
은

 
단

일
 폐

이
식

보
다

 생
존

율
이

 증
가

하
였

다
. 

중
앙

 생
존

율
이

 양
측

 폐
이

식
을

 받
은

 C
O

P
D

 환
자

는
 7

년
, 

단
일

 폐
이

식
을

 받
은

 경
우

는
 

5년
으

로
 보

고
하

였
다

21
2 .

문
구

추
가

50
폐

이
석

폐
이

식
 대

상
 기

준
은

 B
O

D
E 

지
표

 5
점

 이
상

이
며

, 
폐

이
식

 대
기

 
기

준
은

 B
O

D
E 

지
표

 7
∼

10
점

과
 다

음
 중

 최
소

 한
 가

지
를

 포
함

한
다

. 
급

성
 고

탄
산

혈
증

(P
aC

O
2＞

50
 m

m
H

g)
을

 동
반

한
 악

화
 

병
력

 산
소

요
법

에
도

 불
구

하
고

 폐
고

혈
압

, 
폐

성
심

 또
는

 두
 가

지
 

모
두

를
 가

지
고

 있
는

 경
우

 F
EV

1이
 예

측
치

의
 2

0%
 미

만
이

면
서

 
D

L C
O
가

 예
측

치
의

 2
0%

 미
만

 또
는

 균
일

한
 분

포
를

 보
이

는
 폐

기
종

15
6 .

56
폐

이
식

 의
뢰

 기
준

은
 폐

용
적

축
소

술
 대

상
이

 아
닌

 경
우

, 
B

O
D

E 
지

표
 5

-6
점

, 
P

aC
O

2＞
50

 m
m

H
g 

혹
은

 P
aO

2＜
60

 m
m

H
g 

그
리

고
, 

FE
V 1

이
 예

측
치

의
 2

5%
 미

만
이

다
21

4 . 
폐

이
식

 대
기

 기
준

은
 

B
O

D
E 

지
표

 ＞
7점

, 
FE

V 1
＜

15
∼

20
%

 예
측

치
, 

지
난

 1
년

 동
안

 
3번

 이
상

의
 급

성
악

화
, 

급
성

 고
탄

산
혈

증
을

 동
반

한
 중

증
악

화
와

 
중

등
도

 이
상

의
 폐

고
혈

압
이

다
21

4 .

문
구

 수
정

51
V.

 추
적

 관
찰

 
ㆍ

적
어

도
 1

년
에

 한
 번

 이
상

 폐
활

량
검

사
를

 시
행

한
다

.
ㆍ

매
 방

문
 시

마
다

 흡
연

 상
태

를
 평

가
하

고
 금

연
을

 권
고

한
다

.
ㆍ

매
 방

문
 시

마
다

 약
물

에
 대

한
 순

응
도

를
 확

인
하

고
 흡

입
제

 사
용

이
 적

절
한

지
 평

가
한

다
.

ㆍ
중

증
 환

자
나

 반
복

적
인

 악
화

를
 보

이
는

 환
자

는
 전

문
가

에
게

 의
뢰

하
는

 것
을

 고
려

한
다

.

57
V.

 추
적

관
찰

ㆍ
매

 방
문

시
마

다
 증

상
을

 평
가

하
고

, 
변

화
추

세
를

 확
인

한
다

.
ㆍ

적
어

도
 1

년
에

 한
 번

 이
상

 폐
활

량
측

정
법

을
 시

행
한

다
.

ㆍ
6분

보
행

검
사

는
 예

후
예

측
에

 도
움

이
 된

다
. 

ㆍ
매

 방
문

 시
마

다
 흡

연
 상

태
를

 평
가

하
고

 금
연

을
 권

고
한

다
.

ㆍ
매

 방
문

 시
마

다
 약

물
의

 용
량

, 
순

응
도

, 
흡

입
제

 사
용

법
, 

치
료

효
과

와
 부

작
용

을
 평

가
한

다
.

ㆍ
중

증
 환

자
나

 반
복

적
인

 악
화

를
 보

이
는

 환
자

는
 전

문
가

에
게

 의
뢰

하
는

 것
을

 고
려

한
다

.

요
약

 테
이

블
 

내
용

 수
정
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51
증

상
 조

절
의

 적
절

성
- 

호
흡

혼
란

- 
운

동
능

력
- 

악
화

빈
도

 추
정

합
병

증
 발

생
여

부
약

물
치

료
 효

과
흡

입
제

 사
용

법

57
V.

 추
적

관
찰

증
상

조
절

의
 적

절
성

:
  

- 
기

침
, 

가
래

, 
호

흡
곤

란
  

- 
운

동
능

력
  

- 
C

A
T,

 m
M

R
C

  
- 

수
면

장
애

ㆍ
급

성
악

화
병

력
  

- 
빈

도
, 

중
증

도
, 

원
인

ㆍ
환

자
의

 영
양

 상
태

ㆍ
신

체
질

량
지

수
(B

M
I)

ㆍ
6분

보
행

검
사

방
사

선
학

적
 평

가
 ㆍ

화
농

성
 가

래
 있

는
 경

우
약

물
치

료
 평

가
 ㆍ

현
재

 처
방

된
 약

물
의

 용
량

 
 ㆍ

치
료

에
 대

한
 순

응
도

 ㆍ
흡

입
제

 사
용

법
 

 ㆍ
현

재
 치

료
의

 효
과

 ㆍ
치

료
 부

작
용

동
반

질
환

에
 대

한
 평

가
 

 ㆍ
심

혈
관

질
환

, 
골

다
공

증
, 

폐
암

 우
울

증
 발

생
 여

부
 ㆍ

합
병

증
 발

생
 여

부

표
 3

-6
 

내
용

 수
정
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년

비
고

쪽
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문
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쪽
소

제
목

개
정

후
 문
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52
(1

) 
증

상
에

 대
한

 평
가

: 
매

 방
문

마
다

 마
지

막
 방

문
 이

후
의

 기
침

, 
가

래
, 

호
흡

곤
란

, 
피

로
감

, 
운

동
능

력
의

 제
한

, 
수

면
장

애
 등

의
 증

상
 변

화
에

 대
해

 문
의

해
야

 한
다

. 
객

관
적

인
 평

가
를

 위
해

 
m

M
R

C
 호

흡
곤

란
 점

수
, 

C
A

T 
등

을
 이

용
할

 수
 있

으
며

, 
이

와
 

같
은

 검
사

는
 일

회
 측

정
보

다
 변

화
 추

세
를

 보
는

 것
에

 더
 유

용
하

다
16

3 .
(2

) 
흡

연
 상

태
에

 대
한

 평
가

: 
매

 방
문

마
다

 현
재

 흡
연

 상
태

와
 노

출
 정

도
를

 평
가

하
고

, 
흡

연
을

 계
속

하
는

 경
우

 금
연

 프
로

그
램

에
 

참
여

할
 것

을
 강

력
히

 권
고

한
다

. 
금

연
에

 대
해

서
는

 “
III

. 
비

약
물

 
치

료
”의

 “
2.

 금
연

”편
을

 참
고

한
다

.
(3

) 
검

사
: 

적
어

도
 1

년
에

 한
번

 이
상

 폐
기

능
검

사
를

 통
해

 폐
기

능
의

 저
하

 정
도

를
 확

인
한

다
. 

폐
기

능
검

사
에

서
 중

증
 이

상
의

 기
류

 
제

한
이

 있
거

나
 빠

른
 폐

기
능

 저
하

를
 보

이
는

 환
자

는
 전

문
가

에
게

 의
뢰

하
는

 것
을

 고
려

한
다

(5
년

간
 5

00
 m

L 
이

상
 감

소
되

는
 경

우
 빠

른
 진

행
을

 보
이

는
 환

자
로

 분
류

한
다

)
2)

 급
성

악
화

 병
력

의
 모

니
터

링
급

성
 악

화
의

 빈
도

, 
중

증
도

 및
 예

상
되

는
 원

인
을

 평
가

한
다

16
4 . 

갑
작

스
런

 호
흡

곤
란

의
 악

화
, 

가
래

양
의

 증
가

 및
 가

래
의

 화
농

성
에

 대
해

 기
록

해
야

 하
며

, 
예

정
에

 없
던

 병
의

원
 방

문
이

나
 응

급
의

료
기

관
 이

용
에

 대
해

 확
인

한
다

. 
급

성
악

화
의

 중
증

도
 정

도
는

 기
관

지
확

장
제

, 
부

신
피

질
호

르
몬

과
 항

생
제

 치
료

 필
요

성
으

로
 평

가
할

 수
 있

다
. 

입
원

을
 하

였
다

면
 입

원
한

 병
원

, 
입

원
 기

간
, 

중
환

자
실

 사
용

이
나

 인
공

호
흡

기
 사

용
 등

에
 대

해
 확

인
하

고
 기

록
한

다
. 

최
근

 1
년

 동
안

 2
회

 이
상

의
 급

성
악

화
를

 보
인

 경
우

는
 전

문
가

에
게

 의
뢰

하
는

 것
을

 고
려

한
다

.
3)

 약
물

 치
료

에
 대

한
 모

니
터

링
적

절
한

 약
물

 치
료

를
 위

해
 매

 추
적

 방
문

마
다

 현
재

 치
료

에
 대

한
 

모
니

터
링

이
 필

요
하

다
. 

즉
 치

료
에

 대
한

 순
응

도
, 

흡
입

제
 사

용
법

, 
현

재
 치

료
의

 효
과

, 
그

리
고

 치
료

 부
작

용
에

 대
한

 평
가

가
 이

루
어

져
야

 한
다

. 
평

가
 결

과
를

 바
탕

으
로

 필
요

 시
 흡

입
제

 사
용

법
을

 반
복

적
으

로
 교

육
하

고
 약

물
의

 용
량

을
 조

절
하

며
 불

필
요

한
 

약
물

 사
용

을
 피

하
도

록
 치

료
를

 적
절

하
게

 변
경

해
야

 한
다

.
4)

 동
반

질
환

의
 모

니
터

링
C

O
P

D
 환

자
에

서
 동

반
질

환
은

 흔
하

고
 C

O
P

D
와

 관
련

된
 장

애
를

 
심

화
시

키
며

 치
료

를
 어

렵
게

 만
들

 수
 있

다
. 

특
정

 동
반

질
환

 관
리

에
 대

한
 통

합
된

 치
료

지
침

이
 나

올
 때

까
지

는
 세

부
 질

환
 치

료
 

지
침

에
 근

거
하

여
 개

별
 문

제
를

 찾
아

내
고

 치
료

한
다

.

58
V.

 추
적

관
찰

-1
. 

질
환

의
 진

행
과

 합
병

증
 발

생
 및

 동
반

질
환

에
 대

한
 모

니
터

링

(1
) 

증
상

에
 대

한
 평

가
: 

매
 방

문
마

다
 마

지
막

 방
문

 이
후

의
 기

침
, 

가
래

, 
호

흡
곤

란
, 

피
로

감
, 

운
동

능
력

의
 제

한
, 

수
면

장
애

 등
의

 증
상

 
변

화
에

 대
해

 문
의

해
야

 한
다

. 
객

관
적

인
 평

가
를

 위
해

 m
M

R
C

 호
흡

곤
란

 점
수

, 
C

AT
 등

을
 이

용
할

 수
 있

으
며

, 
이

와
 같

은
 검

사
는

 일
회

 
측

정
보

다
 매

 측
정

마
다

 변
화

 추
세

를
 보

는
 것

이
 더

 유
용

하
다

22
3 .

(2
) 

흡
연

 상
태

에
 대

한
 평

가
: 

매
 방

문
마

다
 현

재
 흡

연
 상

태
와

 노
출

 
정

도
를

 평
가

하
고

, 
흡

연
을

 계
속

하
는

 경
우

 금
연

 프
로

그
램

에
 참

여
할

 것
을

 강
력

히
 권

고
한

다
. 

금
연

에
 대

해
서

는
 “

III.
 비

약
물

 치
료

”의
 

“금
연

” 
편

을
 참

고
한

다
.

(3
) 

검
사

실
 평

가
: 

적
어

도
 1

년
에

 한
 번

 이
상

 폐
기

능
검

사
를

 통
해

 
폐

기
능

의
 저

하
 정

도
를

 확
인

한
다

. 
폐

기
능

검
사

에
서

 중
증

 이
상

의
 

기
류

 제
한

이
 있

거
나

 연
간

 폐
기

능
 저

하
가

 C
O

P
D

 환
자

의
 연

간
 

평
균

 감
소

량
인

 3
3 

m
L22

4 보
다

 많
은

 경
우

 전
문

가
에

게
 의

뢰
하

는
 

것
을

 고
려

한
다

. 
기

능
용

량
은

 6
분

보
행

검
사

로
 측

정
하

며
 이

는
 예

후
예

측
에

 도
움

이
 된

다
22

5,
22

6 . 
안

정
 시

 동
맥

혈
가

스
 측

정
은

 장
기

산
소

투
여

로
 증

상
호

전
 및

 생
존

향
상

에
 도

움
을

 받
을

 수
 있

는
 환

자
를

 
구

별
하

는
 데

 도
움

이
 된

다
. 

(4
) 

방
사

선
학

적
 평

가
: 

증
상

악
화

가
 명

확
하

다
면

 방
사

선
학

적
 검

사
를

 
시

행
한

다
. 

화
농

성
 가

래
를

 동
반

한
 급

성
악

화
가

 반
복

된
다

면
, 

기
관

지
확

장
증

에
 대

한
 검

사
를

 시
행

한
다

. 
(5

) 
급

성
악

화
 병

력
의

 모
니

터
링

: 
급

성
 악

화
의

 빈
도

, 
중

증
도

 및
 예

상
되

는
 원

인
을

 평
가

한
다

22
7 . 

갑
작

스
런

 호
흡

곤
란

의
 악

화
, 

가
래

양
의

 증
가

 및
 가

래
의

 화
농

성
에

 대
해

 기
록

해
야

 하
며

, 
기

존
 치

료
에

 
대

한
 반

응
, 

예
정

에
 없

던
 병

의
원

 방
문

이
나

 응
급

의
료

기
관

 이
용

에
 

대
해

 확
인

한
다

. 
급

성
악

화
의

 중
증

도
 정

도
는

 기
관

지
확

장
제

, 
부

신
피

질
호

르
몬

과
 항

생
제

 치
료

 필
요

성
으

로
 평

가
할

 수
 있

다
. 

입
원

을
 

하
였

다
면

 입
원

한
 병

원
, 

입
원

 기
간

, 
중

환
자

실
 입

실
 여

부
, 

인
공

호
흡

기
 사

용
 등

에
 대

해
 확

인
하

고
 기

록
한

다
. 

최
근

 1
년

 동
안

 2
회

 
이

상
의

 급
성

악
화

를
 보

인
 경

우
는

 전
문

가
에

게
 의

뢰
하

는
 것

을
 고

려
한

다
.

2.
 약

물
 치

료
에

 대
한

 모
니

터
링

적
절

한
 약

물
 치

료
를

 위
해

 매
 추

적
 방

문
마

다
 현

재
 치

료
에

 대
한

 모
니

터
링

이
 필

요
하

다
. 

즉
, 

현
재

 처
방

된
 약

물
의

 용
량

, 
치

료
에

 대
한

 순
응

도
, 

흡
입

제
 사

용
법

, 
현

재
 치

료
의

 효
과

, 
그

리
고

 치
료

 부
작

용
에

 대
한

 평
가

가
 이

루
어

져
야

 한
다

. 
평

가
 결

과
를

 바
탕

으
로

 약
물

을
 조

정
하

고
(그

림
 

3-
2참

조
), 

필
요

 시
 흡

입
제

 사
용

법
을

 반
복

적
으

로
 교

육
한

다
. 

3.
 동

반
질

환
의

 모
니

터
링

C
O

PD
 환

자
에

서
 동

반
질

환
은

 흔
하

고
 C

O
PD

와
 관

련
된

 장
애

를
 심

화
시

키
며

 치
료

를
 어

렵
게

 만
들

 수
 있

다
. 

수
면

무
호

흡
증

, 
심

부
전

, 
허

혈
성

 
심

장
질

환
 등

의
 발

생
이

나
 악

화
를

 시
사

하
는

 증
상

을
 기

록
하

고
 검

사
 

및
 치

료
한

다
. 

심
부

전
, 

허
혈

성
 심

질
환

, 
부

정
맥

, 
골

다
공

증
, 

우
울

증
/불

안
, 

폐
암

 등
에

 대
해

 모
니

터
링

 한
다

. 

문
구

 수
정
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53
VI

. 
수

술
 전

 
평

가
 및

 수
술

수
술

 후
 호

흡
기

 합
병

증
은

 중
요

하
고

 빈
번

하
게

 발
생

하
며

 급
성

 
호

흡
부

전
, 

폐
감

염
증

, 
폐

허
탈

 및
 기

류
 제

한
의

 악
화

 등
이

 포
함

된
다

. 
C

O
PD

 환
자

는
 수

술
 후

 호
흡

기
 합

병
증

의
 위

험
이

 증
가

한
다

(불
특

정
 수

술
시

 3
.0

배
, 

흉
부

나
 복

부
 수

술
시

 4
.7

배
 증

가
). 

합
병

증
 발

생
은

 수
술

의
 종

류
나

 마
취

 시
간

에
 따

라
서

도
 좌

우
되

지
만

 흡
연

, 
불

량
한

 전
신

 상
태

, 
비

만
, 

C
O

P
D

의
 중

증
도

가
 주

된
 

위
험

인
자

로
 작

용
한

다
16

5-
16

7 . 
FE

V1
 단

독
으

로
는

 수
술

 후
 호

흡
기

 합
병

증
을

 예
측

하
는

 데
 한

계
가

 있
으

며
16

8-
17

0 ,

59
VI

. 수
술

 전
 평

가
 및

 수
술

수
술

 후
 호

흡
기

 합
병

증
은

 중
요

하
고

 빈
번

하
게

 발
생

하
며

 급
성

 호
흡

부
전

, 
폐

감
염

증
, 

폐
허

탈
 및

 기
류

 제
한

의
 악

화
 등

이
 포

함
된

다
. 

C
O

P
D

 환
자

는
 수

술
 후

 호
흡

기
 합

병
증

의
 위

험
이

 증
가

한
다

(불
특

정
 수

술
 시

 3
배

, 
흉

부
나

 복
부

 수
술

 시
 4

.7
배

 증
가

). 
합

병
증

 발
생

은
 수

술
의

 종
류

나
 마

취
 시

간
에

 따
라

서
도

 좌
우

되
지

만
 흡

연
, 

불
량

한
 전

신
 상

태
, 

비
만

, 
C

O
P

D
의

 중
증

도
가

 주
된

 위
험

인
자

로
 작

용
한

다
22

8-
23

1 . 
FE

V 1
 단

독
으

로
는

 수
술

 후
 호

흡
기

 합
병

증
을

 예
측

하
는

 데
 한

계
가

 있
으

며
23

2-
23

5 ,

참
고

문
헌

 추
가

63
I. 

정
의

 
C

O
P

D
의

 급
성

악
화

는
 ‘

C
O

P
D

 환
자

의
 기

본
적

인
 호

흡
기

증
상

이
 

매
일

-매
일

의
 변

동
범

위
를

 넘
어

서
 치

료
약

제
의

 변
경

이
 필

요
할

 
정

도
로

 급
격

히
 악

화
된

 상
태
’로

 정
의

할
 수

 있
다

73
I. 

정
의

C
O

P
D

의
 급

성
악

화
는

 ‘
C

O
P

D
 환

자
의

 기
본

적
인

 호
흡

기
증

상
이

 매
일

-매
일

의
 변

동
범

위
를

 넘
어

서
 치

료
약

제
의

 추
가

가
 필

요
할

 정
도

로
 급

격
히

 악
화

된
 상

태
’로

 정
의

할
 수

 있
으

며
, 

경
증

, 
중

등
증

, 
중

증
 악

화
로

 분
류

할
 수

 있
다

.
  

ㆍ
경

증
 악

화
: 

속
효

성
기

관
지

확
장

제
 치

료
만

 필
요

한
 경

우
  

ㆍ
중

등
증

 악
화

: 
속

효
성

기
관

지
확

장
제

와
 항

생
제

 또
는

 경
구

스
테

로
이

드
 치

료
가

 필
요

한
 경

우
  

ㆍ
중

증
 악

화
: 

응
급

실
 방

문
이

나
 입

원
이

 필
요

한
 악

화
로

 급
성

 호
흡

부
전

을
 동

반
할

 수
 있

다
.

문
구

 및
 참

고
문

헌
 추

가
 

64
III

. 
원

인
 

없
음

74
III

. 
원

인
과

 위
험

인
자

가
장

 흔
하

게
 분

리
되

는
 바

이
러

스
는

 감
기

의
 원

인
인

 리
노

바
이

러
스

이
며

, 
악

화
 시

작
 후

 1
주

일
까

지
 발

견
된

다
21

. 
바

이
러

스
와

 관
련

된
 급

성
악

화
는

 종
종

 입
원

을
 요

할
 정

도
로

 심
하

고
 오

래
 지

속
되

기
도

 한
다

5 .

새
로

 작
성

 및
 

참
고

문
헌

 추
가

64
III

. 
원

인
없

음
 

급
성

악
화

에
서

는
 가

래
 양

이
 증

가
될

 수
 있

는
데

 화
농

성
 가

래
가

 동
반

되
는

 경
우

 가
래

 내
 세

균
 증

가
가

 보
고

되
었

다
19

,2
1,

27
. 

급
성

악
화

를
 보

이
는

 상
당

수
의

 환
자

에
서

는
 호

산
구

 증
가

가
 동

반
되

는
데

28
-3

0 , 
가

래
 호

산
구

 증
가

와
 바

이
러

스
 감

염
이

 관
련

이
 있

으
며

19
, 

가
래

 또
는

 혈
액

 호
산

구
가

 증
가

된
 경

우
 전

신
 스

테
로

이
드

 치
료

에
 반

응
이

 
좋

을
 수

 있
지

만
31

, 
이

에
 대

해
서

는
 추

가
 연

구
가

 필
요

하
다

. 

새
로

 작
성

 및
 

참
고

문
헌

 추
가

64
III

. 
원

인
C

O
P

D
 환

자
의

 일
부

에
서

 일
년

에
 2

회
 이

상
 악

화
가

 발
생

하
는

 환
자

군
이

 있
는

데
 이

를
 “

잦
은

 악
화

자
”라

는
 표

현
형

(p
he

no
ty

pe
)

으
로

 분
류

하
기

도
 한

다

급
성

악
화

를
 경

험
하

였
던

 C
O

P
D

 환
자

가
 다

음
에

도
 급

성
악

화
가

 발
생

하
기

 쉽
고

 향
후

 악
화

 발
생

을
 예

측
하

는
 가

장
 중

요
한

 인
자

이
다

. 
C

O
P

D
 환

자
의

 일
부

에
서

 일
년

에
 2

회
 이

상
 악

화
가

 발
생

하
는

 환
자

군
이

 있
는

데
 이

를
 ‘

잦
은

 악
화

자
’라

는
 표

현
형

(p
he

no
ty

pe
)으

로
 

분
류

하
기

도
 한

다
32

. 
다

른
 급

성
악

화
 발

생
 위

험
인

자
들

로
는

 폐
동

맥
/대

동
맥

 직
경

의
 비

율
이

 1
보

다
 큰

 경
우

33
, 

흉
부

 C
T 

촬
영

에
서

 
폐

기
종

의
 중

증
도

와
 기

도
벽

 두
께

의
 증

가
34

, 
그

리
고

 만
성

기
관

지
염

이
 있

는
 경

우
이

다
35

,3
6 .

문
구

 및
 

참
고

문
헌

 추
가

64
IV

. 
증

상
 및

 진
단

VI
. 

중
증

도
 평

가
 및

 
입

원
의

 기
준

74
IV

. 
진

단
과

 중
증

도
평

가
소

제
목

 변
경
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64
V.

 감
별

진
단

폐
렴

, 
울

혈
심

부
전

, 
기

흉
, 

흉
수

 저
류

, 
폐

색
전

증
, 

부
정

맥
 등

은
C

O
PD

의
 급

성
악

화
와

 증
상

이
 비

슷
하

여
 혼
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킬
 수

 있
다

.
없

음
하

위
 소

제
목

 
삭

제
와

 
문

구
 삭

제

64
IV

. 
증

상
 및

 진
단

C
O

P
D

 급
성
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상
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 호
흡

곤
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 악

화
, 

기
침
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가
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래

양
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가
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 가
래

색
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 변
화

이
다
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그

리
고
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재
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O

P
D

 
급

성
악

화
의

 진
단

은
 전

적
으

로
 환

자
증

상
의

 급
성

변
화

(매
일

-매
일

의
 일

상
적

인
 증

상
변

화
의

 범
위

를
 벗

어
난
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 기

준
으

로
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다
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앞
으

로
 연

구
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과
에

 따
라

 급
성

악
화
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 생

체
지

표
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m
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ke

r)들
이

 
급

성
악

화
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 원
인
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 급

성
악

화
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단

하
기

 위
해

서
는

 호
흡

기
증

상
의

 급
성

변
화

라
는

 주
관

적
 증

상
과

 함
께

 이
로

 의
한

 치
료

약
제

의
 변

경
이

라
는

 객
관

적
인

 면
이
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요

하
다

. 
환

자
의

 증
상

은
 스

스
로

 평
가

하
는

 데
 있

어
서

 객
관

성
을

 유
지

하
기

 어
렵

지
만

, 
급

성
악

화
로

 인
한

 의
료

기
관

 방
문

이
나

 치
료

약
제

를
 추

가
하

는
 경

우
는

 더
욱

 객
관

적
인

 평
가

가
 가

능
하

기
 때

문
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다

하
위

 소
제
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경
과

 문
구
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D
의

 급
성

악
화

는
 중

증
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중
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입
원
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준
표
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.입
원

적
응

증
 ㆍ

증
상

이
매

우
 심

한
 경

우
 ㆍ

기
류

제
한

이
 심

한
C

O
P

D
 ㆍ

새
로

 발
생

한
 진

찰
소

견
(부

종
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청
색

증
)

 ㆍ
심

각
한

동
반

질
환

(특
히

 심
혈

관
질

환
)

 ㆍ
잦

은
 악

화
 ㆍ

고
령

 ㆍ
일

차
치

료
에

 반
응

하
지

 않
는

 급
성

악
화

 ㆍ
가

족
이

나
 주

위
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람
의

 도
움

을
 기

대
하

기
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려
운

 경
우
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입

원
 적

응
증
ㆍ

증
상

이
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 심

한
 경

우
(급

격
히

 악
화

되
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안

정
 시

 호
흡

곤
란
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의

식
 변

화
)

  
ㆍ

급
성

호
흡

부
전

  
ㆍ

새
로

 발
생

한
 진

찰
소

견
(청

색
증

, 
부

종
)

  
ㆍ

초
기

치
료

에
 반

응
하

지
 않

는
 급

성
악

화
  

ㆍ
심

각
한

 동
반

질
환

(특
히

 심
혈

관
질

환
)

  
ㆍ

가
족

이
나

 주
위

 사
람

의
 도

움
을

 기
대

하
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려

운
 경
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하
위

 소
제
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물
치

료
속

효
성

베
타

작
용

제
 혹

은
 속

효
성

항
콜

린
제

가
 많

이
 쓰

인
다

. 
안

정
 

시
 치

료
에

 많
이

 쓰
이

는
 지

속
성

기
관

지
확

장
제

의
 치

료
효

과
는

 명
확

히
 증

명
된

 바
 없

으
며

, 
속

효
성

기
관

지
확

장
제

 투
여

 시
 네

불
라

이
저

와
 휴

대
용

 흡
입
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를
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용

하
는
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료

효
과
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성
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콜

린
제

와
 동

시
 혹

은
 단

독
으

로
 속

효
성

베
타

작
용

제
를

 
C

O
P

D
의

 급
성

악
화

의
 치

료
에

서
 가

장
 먼

저
 사

용
할

 수
 있

다
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속
효

성
기

관
지

확
장

제
 투

여
 시

 네
불

라
이

저
 또

는
 정

량
식

 흡
입

기
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페
이

서
 사

용
과
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관
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용
할

 수
 있

는
데
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투

여
 방

법
 간

에
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료
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과
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이

는
 없

다
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속
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관
지

확
장

제
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과
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확
히

 증
명
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다

. 
적

절
한

 흡
입

이
 가

능
한

 
경

우
 급

성
악

화
 동

안
에

도
 안

정
 시

 치
료

약
제

를
 지

속
하

거
나

 퇴
원

 
이

전
 가

능
한
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리
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개
하

는
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을
 권

고
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다
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로
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성
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물
치

료
테

오
필
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을
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한
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틸
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계

 기
관
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효
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베
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용

제
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항
콜
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의
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과
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족

스
럽

지
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할
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우
 

고
려

해
 볼

 수
 있

다

테
오

필
린
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 비

롯
한
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틸

잔
틴

계
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관
지

확
장

제
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맥

투
여
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 유
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 부
작

용
을

 이
유
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악

화
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하

지
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는
다

문
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경



 

228

20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목

개
정

후
 문

장
 

없
음

76
V.

 약
물

치
료

2.
 스

테
로
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드

제
최

근
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레
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니
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론
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0 
m
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 5

일
간

 사
용

하
는

 단
기

치
료

도
 치

료
 

효
과

 및
 부

작
용

면
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서
 대

등
하

다
는

 연
구

결
과

도
 있

으
며

43
새

로
 작

성
 및

 
참

고
문

헌
 추

가

없
음

최
근

의
 몇

몇
 연

구
들

은
 급

성
악

화
에

서
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중
 호

산
구

 수
치

가
 낮

은
 

환
자

의
 경

우
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은
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자
들
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신
스

테
로

이
드

의
 효

과
가
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을
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음
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 시
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다
34

,4
6 .

새
로

 작
성

 및
 

참
고

문
헌

 추
가

66
VI

I. 
약

물
치

료
따

라
서

 화
농

성
가

래
를

 동
반

한
 급

성
악

화
 환

자
나

 기
계

환
기

가
 필

요
한

 환
자

는
 항

생
제

 치
료

를
 고

려
해

야
 한

다
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물
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 항
생

제
기

침
과

 화
농

성
 가

래
의

 증
가

를
 동

반
한

 중
등

증
 이

상
의

 급
성

악
화

 
환

자
에

서
는

 항
생

제
 치

료
를

 고
려

해
야

 한
다

문
구

 수
정

없
음

또
한

, 
비

침
습

적
 혹

은
 침

습
적

 기
계

환
기

가
 필

요
한

 환
자

를
 대

상
으

로
 한

 연
구

에
서

 항
생

제
 치

료
가

 사
망

률
을

 낮
추

고
 2

차
적

인
 병

원
성

 폐
렴

의
 빈

도
를

 낮
추

었
기

 때
문

에
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기

계
환

기
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 필
요

로
 하
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환
자

에
서

도
 항

생
제

 치
료

를
 고

려
해

야
 한

다
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결
론

적
으
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O

P
D

 급
성

악
화
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자
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흡

곤
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화
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래
양
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래
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농
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 증
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라
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지
 주

요
 증

상
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족

시
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우
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농
성
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함
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상
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족
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 경
우
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호
흡

이
 필

요
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에
서
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생

제
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야
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며
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5 ∼
7일

간
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 투
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고
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다
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이

때
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항
생

제
의

 선
택

은
 각

 지
역

 세
균

의
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생
제

내
성
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 근

거
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며
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초
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 경
험

적
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료
에
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m
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en
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n-
cl
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an
ic

 a
ci
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3세

대
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ph

al
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po
rin
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또

는
 차

세
대

 m
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ro
lid

e를
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용
할

 수
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다
. 

특
히
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세
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상
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잦
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화
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심
장

질
환
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반

 
등

의
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험
인

자
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에
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ne
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vo
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 m
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in
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n 

등
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P
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감

염
의

 위
험

인
자

가
 있
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 경

우
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는
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i-

bi
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xa
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 c
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다
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 연
구
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다
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하
지

만
 이

 연
구

에
 포

함
된

 대
부

분
의

 
환

자
들

이
 p

H
 7

.3
 이

상
으

로
 비

교
적

 경
한

 환
자

들
이

었
으

며
, 

기
도

폐
쇄

 정
도

는
 확

인
되

지
 않

았
고

, 
P

C
O

2의
 정

맥
혈

과
 동

맥
혈

의
 일

치
율

은
 낮

았
다

. 
그

러
므

로
 급

성
호

흡
부

전
의

 상
태

에
서

 동
맥

혈
가

스
검

사
 대

신
 정

맥
혈

가
스

검
사

의
 유

용
성

에
 대

해
서

는
 좀

 더
 연

구
가

 
필

요
하

다
.

새
로

 작
성

 및
 

참
고

문
헌

 추
가

없
음

77
VI

. 
호

흡
보

조
요

법
-3

. 
비

침
습

적
 기

계
환

기
C

O
P

D
 급

성
악

화
로

 입
원

한
 급

성
호

흡
부

전
 환

자
의

 초
기

치
료

로
는

 
침

습
적

 기
계

환
기

보
다

 비
침

습
적

 기
계

환
기

 치
료

가
 선

호
된

다
.

새
로

 작
성

67
VI

I. 
호

흡
보

조
요

법
표

 4
-3

. 
비

침
습

적
 기

계
환

기
의

 적
응

증
다

음
 중

 한
 가

지
에

 해
당

될
 때

 ㆍ
호

흡
산

증
(p

H
≤

7.
35

 또
는

 P
aC

O
2≥

45
 m

m
H

g)
, 

호
흡

보
조

근
의

 사
용

, 
역

설
적

 복
근

운
동

, 
또

는
 늑

간
수

축
(함

몰
)이

 관
찰

될
 정

도
의

 심
한

 호
흡

곤
란

78
VI

. 
호

흡
보

조
요

법
-4

. 
침

습
적

 기
계

환
기

표
 4

-3
. 

비
침

습
적

 기
계

환
기

의
 적

응
증

다
음

 중
 한

 가
지

에
 해

당
될

 때
 ㆍ

호
흡

산
증

(p
H
≤

7.
35

 또
는

 P
aC

O
2≥

45
 m

m
H

g)
 ㆍ

호
흡

보
조

근
의

 사
용

, 
역

설
적

 복
근

운
동

, 
또

는
 늑

간
수

축
(함

몰
)이

 
관

찰
될

 정
도

의
 심

한
 호

흡
곤

란
 ㆍ

산
소

치
료

에
도

 불
구

하
고

 저
산

소
혈

증
 지

속

문
구

 추
가

없
음

하
지

만
 초

기
치

료
로

 비
침

습
적

 기
계

환
기

법
을

 이
용

하
다

가
 실

패
하

여
 침

습
적

 기
계

환
기

를
 시

행
한

 경
우

, 
초

기
부

터
 침

습
적

 기
계

환
기

 
치

료
를

 받
았

던
 환

자
나

 비
침

습
적

 기
계

환
기

 치
료

만
 받

은
 환

자
들

에
 비

해
 유

병
률

, 
입

원
기

간
 및

 사
망

률
이

 더
 높

았
다

는
 보

고
도

 있
다

68
VI

I. 
호

흡
보

조
요

법
침

습
적

 기
계

환
기

의
 주

된
 위

험
성

으
로

는
 v

en
til

at
or

 a
ss

oc
ia

te
d

 
pn

eu
m

on
ia

 (
특

히
 해

당
 중

환
자

실
의

 다
제

내
성

균
 비

율
이

 높
을

 
경

우
), 

압
력

손
상

, 
그

리
고

 자
발

호
흡

으
로

 이
탈

실
패

 등
이

 있
다

침
습

적
 기

계
환

기
의

 주
된

 위
험

으
로

는
 환

기
기

관
련

폐
렴

(특
히

 해
당

 
중

환
자

실
의

 다
제

내
성

균
 비

율
이

 높
을

 경
우

), 
압

력
손

상
, 

그
리

고
 

기
관

절
개

 및
 기

계
환

기
 이

탈
 실

패
 등

이
 있

다

문
구

 수
정

68
VI

I. 
호

흡
보

조
요

법
많

은
 수

의
 C

O
P

D
 환

자
를

 대
상

으
로

 한
 연

구
에

 따
르

면
 호

흡
부

전
을

 동
반

한
 C

O
P

D
 환

자
의

 원
내

사
망

률
은

 1
7 ∼

49
%

였
다

. 
생

존
자

의
 경

우
에

도
 1

2개
월

 이
내

에
 추

가
적

인
 사

망
이

 보
고

되
었

는
데

, 
특

히
 침

습
적

 기
계

환
기

 전
 폐

기
능

이
 낮

은
 경

우
(F

EV
1

＜
30

%
), 

동
반

질
환

이
 있

는
 경

우
, 

호
흡

곤
란

으
로

 외
출

이
 불

가
능

했
던

 환
자

들
이

 이
에

 해
당

되
었

다
. 

반
면

, 
동

반
질

환
이

 없
는

 
C

O
P

D
 환

자
가

 감
염

과
 같

은
 회

복
가

능
한

 원
인

에
 의

하
여

 호
흡

부
전

이
 발

생
하

였
거

나
 비

교
적

 신
체

활
동

이
 가

능
하

였
고

 재
택

산
소

요
법

의
 적

응
증

에
 해

당
되

지
 않

았
던

 환
자

들
은

 침
습

적
 기

계
환

기
 치

료
 후

 잘
 회

복
되

었
다

문
구

 삭
제
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쪽
소
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개
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장
 

78
VI

. 
호

흡
보

조
요

법
-4

. 
침

습
적

 기
계

환
기

한
 대

규
모

 연
구

에
 따

르
면

 동
맥

혈
 이

산
화

탄
소

농
도

 5
0 

m
m

H
g 

이
상

의
 고

탄
산

혈
증

을
 보

인
 급

성
호

흡
부

전
 C

O
P

D
 환

자
의

 원
내

 사
망

률
은

 1
1%

였
고

, 
퇴

원
 후

에
도

 추
가

적
인

 사
망

이
 보

고
되

어
 6

개
월

, 1
년

, 
2년

 사
망

률
은

 각
각

 3
3%

, 4
3%

, 4
9%

로
 점

차
 증

가
하

였
다

14
.

새
로

 작
성

 및
 

참
고

문
헌

 추
가

68
VI

I. 
호

흡
보

조
요

법
기

계
환

기
를

 하
고

 있
는

 환
자

는
 기

계
환

기
에

 대
한

 의
존

성
이

 생
기

는
데

 호
흡

 일
과

 이
를

 충
족

시
키

기
 위

한
 호

흡
근

 능
력

의
 불

균
형

이
 주

요
한

 원
인

이
다

기
계

환
기

를
 받

고
 있

던
 환

자
는

 기
계

환
기

에
 대

한
 의

존
성

이
 생

기
므

로
 기

계
환

기
 이

탈
 후

 호
흡

 일
과

 호
흡

근
 능

력
 사

이
에

 불
균

형
이

 
발

생
하

게
 되

는
데

, 
이

것
이

 기
계

환
기

 이
탈

 실
패

의
 주

요
 원

인
이

다

문
구

 수
정

68
IX

. 
퇴

원
과

 추
적

관
찰

악
화

된
 C

O
P

D
 환

자
에

서
 최

적
의

 재
원

기
간

을
 결

정
할

 수
 있

는
 

임
상

자
료

는
 충

분
하

지
 않

다
. 

퇴
원

하
기

 전
 병

원
에

서
 환

자
들

은
 

반
드

시
 지

속
성

기
관

지
확

장
제

를
 사

용
하

여
야

 한
다

(지
속

성
기

관
지

확
장

제
±

흡
입

스
테

로
이

드
).

79
VI

I. 
퇴

원
과

 추
적

관
찰

C
O

P
D

 급
성

악
화

의
 원

인
, 

중
등

도
, 

치
료

 및
 임

상
적

 경
과

가
 환

자
 

개
개

인
의

 특
성

에
 따

라
, 

의
료

 기
관

 및
 의

료
 체

계
 등

에
 따

라
 다

양
하

기
 때

문
에

 퇴
원

 시
점

과
 유

형
을

 결
정

하
는

 일
률

적
인

 기
준

은
 없

다
.

문
구

 수
정

68
IX

. 
퇴

원
과

 추
적

관
찰

퇴
원

기
준

은
 표

 4
-5

와
 같

고
, 

퇴
원

 시
 평

가
해

야
 할

 체
크

리
스

트
 

항
목

은
 표

 4
-6

, 
퇴

원
 4
∼

6주
 후

 평
가

해
야

 할
 항

목
은

 표
 4

-7
에

 
기

술
하

였
다

. 
그

 후
의

 경
과

관
찰

은
 안

정
적

인
 C

O
P

D
 환

자
와

 같
으

며
 금

연
교

육
과

 각
각

 치
료

제
의

 효
과

관
찰

, 
폐

활
량

 측
정

치
 변

화
에

 대
한

 관
찰

 등
이

 필
요

하
다

.

없
음

문
구

 삭
제

68
IX

. 
퇴

원
과

 추
적

관
찰

퇴
원

한
 환

자
가

 다
시

 입
원

하
는

 경
우

가
 있

는
데

 과
거

의
 입

원
병

력
, 

경
구

스
테

로
이

드
사

용
, 

장
기

적
인

 재
택

산
소

요
법

, 
삶

의
 질

 저
하

, 
일

상
의

 육
체

적
 활

동
 감

소
 등

이
 재

입
원

을
 예

측
할

 수
 있

는
 위

험
인

자
이

다

그
러

나
 C

O
P

D
 급

성
악

화
로

 인
한

 재
입

원
을

 예
측

할
 수

 있
는

 위
험

인
자

로
 과

거
의

 입
원

 병
력

, 
경

구
스

테
로

이
드

 사
용

, 
장

기
 재

택
산

소
요

법
, 

삶
의

 질
 저

하
, 

일
상

적
 신

체
활

동
 감

소
 등

을
 들

 수
 있

다
. 

C
O

P
D

 급
성

악
화

에
서

 사
망

은
 환

자
의

 나
이

, 
호

흡
산

증
의

 유
무

, 
기

계
환

기
의

 필
요

성
 및

 불
안

과
 우

울
을

 포
함

한
 동

반
질

환
과

 관
계

가
 

있
다

문
구

 수
정

68
IX

. 
퇴

원
과

 추
적

관
찰

표
 4

-5
. 

퇴
원

기
준

 ㆍ
지

속
성

기
관

지
확

장
제

±
흡

입
스

테
로

이
드

를
 사

용
할

 수
 있

다
.

 ㆍ
속

효
성

베
타

-2
작

용
제

 투
여

 간
격

이
 4

시
간

 이
상

이
다

. 
방

을
 가

로
질

러
 걸

어
갈

 수
 있

다
.

 ㆍ
식

사
가

가
능

하
고

, 
호

흡
곤

란
으

로
 인

해
 자

주
 깨

지
않

고
 숙

면
을

 취
한

다
.

 ㆍ
12

∼
24

시
간

동
안

 임
상

적
으

로
 안

정
적

 상
태

를
 유

지
한

다
.

 ㆍ
동

맥
혈

가
스

측
정

 결
과

가
 1

2∼
24

시
간

 동
안

 안
정

적
이

다
.

 ㆍ
환

자
(또

는
 간

병
인

, 
보

호
자

)가
 약

물
 사

용
법

을
 완

전
히

 이
해

한
다

.
 ㆍ

추
적

관
찰

, 
가

정
관

리
에

 대
해

 논
의

와
 결

정
이

 되
었

다
(방

문
간

호
사

, 
산

소
요

법
,식

사
제

공
 등

).
 ㆍ

퇴
원

 후
에

도
 환

자
가

 집
에

서
 성

공
적

으
로

 치
료

가
능

하
다

고
 

환
자

, 
가

족
, 

의
사

 모
두

 확
신

하
는

 상
태

이
다

.

없
음

표
 삭

제
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IX

. 
퇴

원
과

 추
적

관
찰

표
 4

-6
. 

퇴
원

시
 평

가
해

야
 할

 체
크

리
스

트
 항

목
 ㆍ

가
정

에
서

 효
과

적
인

 약
물

치
료

의
 가

능
여

부
 ㆍ

흡
입

기
사

용
능

력
의

 재
평

가
 ㆍ

유
지

요
법

의
 교

육
 ㆍ

스
테

로
이

드
와

 항
생

제
 복

용
에

 대
한

 교
육

 ㆍ
재

택
산

소
요

법
의

 필
요

성
 평

가
 ㆍ

4∼
6주

 안
에

 추
적

방
문

 계
획

수
립

 ㆍ
동

반
질

환
 관

리
 계

획
수

립
과

 추
적

관
찰

79
VI

I. 
퇴

원
과

 추
적

관
찰

표
 4

-5
. 

급
성

악
화

 환
자

의
 퇴

원
 시

 평
가

해
야

 할
 체

크
리

스
트

 항
목

 ㆍ
모

든
 임

상
적

 자
료

 및
 검

사
 결

과
의

 검
토

 ㆍ
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소
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 추
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추
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주
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내
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자
의

 상
태
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 따

라
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든
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상

적
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사
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상
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적
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상
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정
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평
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치
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법
에

 대
한

 이
해

도
 평

가
 ㆍ

장
기

적
인

 재
택

산
소

요
법
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가

정
용

 네
불

라
이

저
 필

요
성

 재
평

가
 ㆍ

육
체

활
동

능
력

 평
가

 ㆍ
C

A
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는
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M
R

C
 ㆍ

동
반

질
환

 상
태

없
음

표
 삭

제

없
음

퇴
원

 시
점

에
 고

려
해

야
 할

 사
항

으
로

 질
병

에
 대

한
 교

육
, 

약
물

의
 

최
적

화
, 

흡
입

기
 사

용
의

 숙
련

도
, 

동
반

질
환

에
 대

한
 평

가
와

 적
절

한
 

관
리

, 
조

기
 호

흡
재

활
, 

원
격

 모
니

터
링

과
 지

속
적

인
 추

적
 관

찰
 등

이
 있

다
.80

 이
러

한
 조

치
가
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O

P
D

 급
성

악
화

로
 인

한
 재

입
원

 및
 

단
기

 사
망

률
을

 줄
일

 수
 있

는
지

79
,8

1-
83

와
 비

용
 대

비
 효

과
적

인
지

에
79

 대
한

 근
거

는
 부

족
하

지
만

, 
퇴

원
하

기
 전

에
 이

런
 조

치
를

 취
하

는
 것

이
 임

상
적

으
로

 타
당

하
다

. 
C

O
P

D
 급

성
악

화
 이

후
에

 조
기

 
재

활
은

 사
망

률
 증

가
와

 관
련

이
 있

다
는

 보
고

가
 있

지
만

83
, 

다
른

 메
타

분
석

에
서

는
 퇴

원
 후

 조
기

 재
활

이
 생

존
율

을
 증

가
시

킬
 수

 있
다

고
 보

고
하

였
다

84
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따
라

서
, 

급
성

악
화

로
 입

원
 중

에
 호

흡
재

활
을

 시
작

하
는

 경
우

 사
망

률
을

 증
가

시
킬

 수
 있

어
 주

의
해

야
 하

며
, 

급
성

악
화

 치
료

 퇴
원

 후
 3

주
 이

내
에

 시
작

하
는

 것
을

 권
고

한
다

85
.
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PD
 급

성
악

화
로
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원

한
 환

자
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 퇴
원

 후
 1

달
 이

내
에

 추
적

 관
찰

하
는

 것
이

 필
요

하
며
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이

러
한

 조
기

 추
적

 관
찰

평
가

가
 급

성
악

화
와

 관
련

된
 재

입
원

을
 감

소
시

킨
다

86
. 조

기
 추

적
 관

찰
이

 되
지

 않
는

 환
자

들
에

서
 

90
일

 사
망

률
이

 증
가

됨
이

 알
려

졌
고

, 
환

자
의

 순
응

도
 저

하
, 

의
료

기
관

 
접

근
성

이
나

 사
회

적
 지

지
가

 낮
고

, 
중

증
 질

환
 상

태
를

 반
영

하
는

 것
으

로
 보

인
다

86
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조
기

 추
적

 관
찰

을
 통

해
 약

제
와

 산
소

 치
료

 등
에

 대
한

 
검

토
를

 할
 수

 있
으

며
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특
히

 산
소

포
화

도
와

 동
맥

혈
가

스
분

석
을

 통
해

 
장

기
 산

소
 치

료
의

 필
요

성
을

 평
가

할
 수

 있
다

. 또
한

 약
제

 변
경

이
 필

요
한

 부
분

(항
생

제
와

 스
테

로
이

드
 치

료
)이

 있
는

지
 평

가
할

 수
 있

다
.

안
정

 상
태

에
서

 환
자

의
 증

상
, 

폐
기

능
, 

B
O

D
E 

점
수

를
 이

용
한

 예
후

 
예

측
 등

을
 위

해
서

 3
개

월
 후

 추
적

 관
찰

을
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유
한

다
87
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퇴

원
 직

후
 

시
행

한
 검

사
에

 비
해

 퇴
원

 후
 일

정
 시

간
 후

의
 동

맥
혈

산
소

 포
화

도
와

 동
맥

혈
가

스
분

석
을

 통
해

 장
기

 산
소

 치
료

의
 필

요
성

에
 대

하
여

 
더

 정
확

하
게

 결
정

할
 수

 있
다

. 
반

복
적

인
 악

화
 및

 입
원

이
 필

요
한

 
환

자
에

서
는

 기
관

지
확

장
증

이
나

 폐
기

종
이

 동
반

되
어

 있
는

지
 C

T
를

 이
용

한
 평

가
가

 필
요

하
다

88
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또

한
 동

반
질

환
의

 존
재

 여
부

와
 

적
절

한
 치

료
 상

태
에

 대
한

 평
가

도
 필

요
하

다
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원
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적
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상
생
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 평

가
 ㆍ

치
료

 약
제

 검
토

 ㆍ
흡

입
기
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소
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체
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상
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또
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소
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환
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 예
방

C
O

P
D

의
 급

성
악

화
를

 예
방

하
는

 것
으

로
 알

려
진

 방
법

은
 아

래
와

 
같

다
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VI
II.

 악
화

의
 예

방
C

O
P

D
 급

성
악

화
로

 인
한

 입
원

 치
료

 후
에

는
 추

가
 악

화
를

 예
방

하
기

 위
해

서
 적

절
한

 조
치

가
 시

작
되

어
야

 한
다

. 
C

O
P

D
 급

성
악

화
 

위
험

과
 빈

도
를

 줄
일
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 있

는
 것

으
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려

진
 방

법
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음
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 같
다
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호
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재

활
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료
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퇴
원

 후
 신

체
운

동
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 포
함
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흡
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활
치

료
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 재
입

원
 위

험
을

 7
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 감
소

시
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석
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과
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속
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속
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베
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년

 우
리

나
라

 건
강

보
험

심
사

평
가

원
 자

료
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 따
르

면
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O
P

D
 

환
자

의
 동

반
질

환
의

 대
략

적
인

 이
환

율
은

 표
 5

-1
과

 같
다
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문

장
과

 
표

 5
-1

 삭
제

77
서

로
 발

생
위

험
을

 높
이

는
 경

우
도

 있
다

. 
C

O
P

D
의

 특
징

인
 전

신
염

증
은

 다
른

 동
반

질
환

에
서

도
 흔

히
 나

타
나

고
, 

이
는

 C
O

P
D

와
 

다
른

 동
반

질
환

을
 연

결
시

켜
 주

는
 기

전
으

로
 생

각
된

다
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C
O

P
D

 
환

자
는

 C
O

P
D

 자
체

 때
문

에
 동

반
질

환
이

 발
생

할
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험
이

 증
가

할
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도
 있

는
데

, 
예

를
 들

면
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O
P

D
 환

자
가

 숨
이

 차
서

 잘
 움

직
이

지
 않

으
면

 골
격

근
이

 약
해

지
고

 결
국

 골
다

공
증

이
 심

해
지

게
 

된
다

.
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다

른
 질

환
의

 중
증

도
를

 더
 악

화
시

키
는

 경
우

도
 있

다
. 

C
O

P
D

의
 후

유
증

, 
예

를
 들

면
 신

체
활

동
 저

하
 또

는
 지

속
적

인
 흡

연
에

 의
해

 동
반

질
환

의
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험
이

 높
아
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 있
다

. 
C

O
P

D
와
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반

질
환
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련
성

 
유

무
와
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관
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이
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C

O
P

D
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자
의

 관
리
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반

질
환

을
 

발
견

하
고
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료

하
는

 것
은

 필
수

적
이

다
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더
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 중
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P

D
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 관
련

된
 증
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을

 공
유

한
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환
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예
를

 들
면
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흡

곤
란

을
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소
하

는
 

심
부

전
이

나
 폐

암
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피
곤

하
고

 활
동

력
 저

하
로

 나
타

나
는

 우
울

증
이

 
종

종
 과

소
평

가
될
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 있

다
는

 점
이

다
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C
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P

D
 증

상
과
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슷
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 증

상
을
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으

키
는

 동
반

질
환

의
 경

우
 종

종
 

진
단

이
 지

연
되

기
도

 한
다

. 
예

를
 들

면
, 

심
부

전
 또

는
 폐

암
에

서
 

나
타

나
는

 호
흡

곤
란

이
라

든
지

 우
울

증
 때

 나
타

나
는

 피
로

감
과

 신
체

활
동

 감
소

를
 C

O
P

D
 때

문
이

라
고

 생
각

하
여

 간
과

하
게

 되
는

 
경

우
가

 있
다

. 
C

O
P

D
의

 중
증

도
와

 상
관

 없
이

 동
반

질
환

은
 흔

하
고

 때
로

는
 증

상
 악

화
 시

 감
별

진
단

하
기

 어
려

울
 수

 있
다

. 
예

를
 

들
면

, 
C

O
P

D
와

 심
부

전
이

 동
시

에
 있

는
 환

자
라

면
 C

O
P

D
 악

화
 

시
 심

부
전

도
 악

화
되

기
 마

련
이

다
.

동
반

질
환

은
 C

O
P

D
 중

증
도

와
 상

관
 없

이
 흔

하
고

 종
종

 감
별

진
단

이
 

어
려

울
 수

 있
다

. 
예

를
 들

면
, 

C
O

P
D

와
 심

부
전

을
 가

진
 환

자
에

게
 

C
O

P
D

 악
화

가
 심

부
전

 악
화

를
 동

반
하

기
도

 하
고

, 
심

부
전

 악
화

가
 

C
O

P
D

 악
화

를
 동

반
하

기
도

 한
다

. 
많

은
 동

반
질

환
이

 C
O

P
D

에
 악

영
향

을
 미

치
지

만
, 

C
O

P
D

 자
체

도
 다

른
 질

환
의

 예
후

에
 악

영
향

을
 

미
친

다
. 

심
부

전
이

나
 관

상
동

맥
우

회
로

이
식

술
과

 같
은

 심
장

시
술

을
 

위
해

 입
원

한
 환

자
가

 C
O

P
D

를
 동

반
한

 경
우

 이
환

율
과

 사
망

률
이

 
훨

씬
 높

다
.

문
구

 수
정

77
C

O
P

D
와

 동
반

질
환

의
 관

련
성

 유
무

와
 상

관
 없

이
 C

O
P

D
 환

자
를

 
치

료
할

 때
 C

O
P

D
 뿐

만
 아

니
라

 동
반

질
환

도
 같

이
 찾

아
서

 치
료

해
야

 하
며

, 
동

반
 질

환
 중

 흔
하

고
 치

료
가

 가
능

한
 질

환
을

 우
선

적
으

로
 치

료
해

야
 한

다
. 

삭
제

77
-

80
심

혈
관

질
환

심
혈

관
질

환
은

 C
O

P
D

의
 주

요
 동

반
질

환
으

로
, 

가
장

 흔
하

면
서

 가
장

 중
요

한
 질

환
이

다
2 . 

심
혈

관
질

환
 중

 다
음

 4
가

지
 질

환
이

 특
히

 
중

요
하

다
.

87
I. 

심
혈

관
질

환
심

혈
관

질
환

은
 C

O
P

D
의

 흔
하

고
 중

요
한

 동
반

질
환

이
다

2,
9 . 

심
혈

관
질

환
을

 5
가

지
(허

혈
성

심
장

질
환

, 
심

부
전

, 
부

정
맥

, 
말

초
혈

관
질

환
, 

고
혈

압
)로

 나
누

어
 다

루
고

자
 한

다
.

문
구

 수
정



 

234

20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목

개
정

후
 문

장
 

80
1.

허
혈

성
심

장
질

환
C

O
P

D
 환

자
에

게
 허

혈
성

심
장

질
환

이
 많

이
 발

생
하

는
데

, 
이

 경
우

 
예

후
에

 나
쁜

 영
향

을
 줄

 수
 있

다
. 

예
컨

대
, 

C
O

P
D

 환
자

에
게

 심
근

손
상

이
 발

생
한

 경
우

 C
O

P
D

 악
화

로
 잘

못
 추

정
하

여
 허

혈
성

심
장

질
환

의
 증

상
을

 간
과

하
기

 쉽
기

 때
문

에
 진

단
이

 늦
어

지
는

 
경

향
이

 있
다

.
1)

 C
O

P
D

 환
자

의
 허

혈
성

심
장

질
환

 치
료

 C
O

P
D

가
 있

을
 때

 허
혈

성
심

장
질

환
을

 다
르

게
 치

료
해

야
 한

다
는

 
근

거
가

 없
으

므
로

 허
혈

성
심

장
질

환
의

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
해

야
 한

다
. 

허
혈

성
심

장
질

환
 환

자
 중

 상
당

수
가

 협
심

증
을

 치
료

하
기

 위
해

 또
는

 심
근

경
색

 후
에

 베
타

차
단

제
를

 처
방

 받
게

 
된

다
. 

C
O

P
D

 환
자

에
게

는
 선

택
적

인
 베

타
-1

차
단

제
가

 안
전

한
 

것
으

로
 알

려
져

 있
으

나
6 , 

이
는

 상
대

적
으

로
 소

수
를

 대
상

으
로

 
한

 단
기

 연
구

에
 근

거
한

 권
고

사
항

이
다

. 
그

렇
다

고
 하

더
라

도
 

중
증

C
O

P
D

 환
자

에
게

 허
혈

성
심

장
질

환
 치

료
제

로
 선

택
적

인
 

베
타

1-
차

단
제

를
처

방
할

 때
 기

대
되

는
 이

득
이

 잠
재

적
인

 위
험

보
다

 크
다

.
2)

 허
혈

성
심

장
질

환
 환

자
의

 C
O

P
D

 치
료

  
허

혈
성

심
장

질
환

이
 있

을
 때

 C
O

P
D

 치
료

를
 다

르
게

 해
야

 한
다

는
 근

거
가

 없
으

므
로

, 
C

O
P

D
 진

료
지

침
에

 따
라

 치
료

해
야

 한
다

. 
이

 권
고

는
 C

O
P

D
 환

자
만

을
 대

상
으

로
 한

 대
규

모
 장

기
 

연
구

결
과

에
 기

초
한

 것
으

로
, 

C
O

P
D

와
 허

혈
성

심
장

질
환

이
 동

시
에

 있
는

 환
자

에
 대

한
 대

규
모

 장
기

 연
구

는
 아

직
 없

다
. 

불
안

정
성

협
심

증
 환

자
에

게
 C

O
P

D
 약

제
 처

방
에

 관
한

 연
구

자
료

는
 

아
직

 없
지

만
, 

불
안

정
성

협
심

증
 환

자
에

게
 고

용
량

의
 베

타
작

용
제

 처
방

은
 피

하
는

 것
이

 바
람

직
하

다
.

88
I. 

심
혈

관
질

환
-2

. 
허

혈
성

심
장

질
환

- 
모

든
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 개

개
인

의
 위

험
인

자
에

 따
라

 허
혈

성
심

장
질

환
의

 가
능

성
을

 고
려

해
야

 한
다

. 
심

혈
관

질
환

의
 위

험
은

 세
계

적
으

로
 쓰

이
는

 위
험

도
 계

산
기

에
 의

해
 평

가
할

 수
 있

고
, 

현
재

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
를

 시
작

할
 수

 있
다

. 
- 

C
O

P
D

의
 급

성
악

화
 동

안
에

 허
혈

성
심

장
질

환
을

 가
진

 경
우

 심
근

 
손

상
의

 위
험

이
 증

가
한

다
. 

심
장

 트
로

포
닌

 수
치

만
 상

승
되

어
 있

어
도

 3
0일

 사
망

률
과

 장
기

 사
망

률
이

 높
았

다
고

 한
다

. 
- 

허
혈

성
심

장
질

환
의

 치
료

는
 C

O
P

D
 동

반
 유

무
와

 상
관

 없
이

 진
료

지
침

에
 따

라
야

 한
다

.

하
위

 소
제

목
 

삭
제

와
 

문
구

 수
정
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78
-

79
심

부
전

심
부

전
은

 C
O

P
D

의
 흔

한
 동

반
질

환
이

다
. 

C
O

P
D

 환
자

 중
 3

0%
가

 안
정

 시
에

도
 어

느
 정

도
 심

부
전

을
 동

반
하

고
 있

고
, 

심
부

전
 

악
화

는
 C

O
P

D
 악

화
 시

 중
요

한
 감

별
질

환
 중

 하
나

이
다

. 
심

부
전

 
환

자
 중

 3
0%

는
 C

O
P

D
를

 동
반

하
고

, 
C

O
P

D
를

 동
반

한
 급

성
심

부
전

 환
자

는
 그

렇
지

 않
은

 경
우

보
다

 입
원

율
이

 높
다

. 
FE

V1
은

 
심

부
전

 환
자

의
 사

망
을

 예
측

하
는

 주
요

 인
자

 중
 하

나
이

다
. 

심
부

전
, 

C
O

P
D

, 
천

식
은

 공
통

적
으

로
 숨

찬
 증

상
을

 일
으

키
는

 질
환

이
어

서
 임

상
의

사
가

 혼
동

할
 수

 있
으

므
로

, 
이

들
 질

환
이

 동
반

되
었

는
지

 진
단

하
고

 관
리

하
는

 데
 세

심
한

 주
의

가
 필

요
하

다
.

1)
 C

O
P

D
 환

자
의

 심
부

전
 치

료
 C

O
P

D
가

 있
을

 때
 심

부
전

을
 다

르
게

 치
료

해
야

 한
다

는
 근

거
가

 
없

으
므

로
 심

부
전

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
해

야
 한

다
. 

심
부

전
 

환
자

에
게

 선
택

적
 베

타
-1

차
단

제
는

 생
존

율
을

 높
이

는
 치

료
로

 
알

려
져

 있
지

만
, 

지
금

까
지

는
 C

O
P

D
가

 동
반

되
면

 베
타

차
단

제
를

 잘
 투

여
하

지
 않

았
다

. 
그

러
나

, 
허

혈
성

심
장

질
환

과
 마

찬
가

지
로

 심
부

전
을

 동
반

한
 C

O
P

D
 환

자
에

게
도

 선
택

적
 베

타
-1

차
단

제
가

 안
전

할
 것

으
로

 여
겨

지
고

 있
다

. 
심

부
전

과
 C

O
P

D
를

 
동

시
에

 가
진

 환
자

가
 선

택
적

 베
타

-1
차

단
제

인
 b

is
op

ro
lo

l 치
료

를
 받

았
을

 때
 F

EV
1은

 감
소

하
였

으
나

 증
상

과
 삶

의
 질

에
는

 악
영

향
이

 없
었

다
는

 보
고

가
 있

다
. 

따
라

서
, 

심
부

전
이

 있
는

 
C

O
P

D
 환

자
에

게
는

 적
응

증
에

 해
당

하
면

 베
타

차
단

제
를

 처
방

하
고

 비
선

택
적

 베
타

차
단

제
보

다
는

 선
택

적
 베

타
-1

차
단

제
를

 
처

방
하

는
 것

이
 바

람
직

하
다

(근
거

수
준

: 
낮

음
, 

권
고

강
도

: 
약

함
, 

근
거

표
 7

). 
중

증
 C

O
P

D
 환

자
라

도
 심

부
전

이
 있

는
 경

우
 선

택
적

 베
타

-1
차

단
제

 치
료

로
 얻

는
 이

득
이

 잠
재

적
 위

험
보

다
 분

명
히

 크
다

.
2)

 심
부

전
 환

자
의

 C
O

P
D

 치
료

 심
부

전
 환

자
의

 C
O

P
D

를
 다

르
게

 치
료

해
야

 한
다

는
 근

거
가

 없
으

므
로

 C
O

P
D

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
해

야
 한

다
. 

허
혈

성
심

장
질

환
과

 마
찬

가
지

로
, 

이
러

한
 권

고
안

은
 심

부
전

과
 C

O
P

D
를

 동
시

에
 갖

고
 있

는
 환

자
에

 대
한

 대
규

모
 장

기
 연

구
결

과
에

 기
초

한
다

. 
한

 관
찰

 연
구

에
 따

르
면

 심
부

전
 환

자
 중

 흡
입

베
타

작
용

제
로

 치
료

를
 받

는
 경

우
 사

망
률

과
 입

원
율

이
 증

가
하

였
다

. 
따

라
서

, 
C

O
P

D
 환

자
 중

 중
증

 심
부

전
을

 동
반

하
고

 있
는

 경
우

 
흡

입
베

타
작

용
제

 처
방

에
는

 주
의

가
 필

요
하

다
.

87
I. 

심
혈

관
질

환
-1

. 
심

부
전

- 
C

O
P

D
 환

자
에

서
 수

축
기

 또
는

 이
완

기
 심

부
전

의
 유

병
률

은
 2

0 ∼
70

%
로

, 
매

년
 3
∼

4%
에

서
 심

부
전

이
 발

생
하

고
 있

다
. 

심
부

전
발

생
은

 사
망

의
 독

립
적

인
 예

측
인

자
로

 알
려

져
 있

다
. 

- 
심

부
전

을
 진

단
하

지
 못

한
 경

우
 C

O
P

D
 악

화
와

 증
상

이
 비

슷
하

거
나

 C
O

PD
 악

화
를

 동
반

할
 수

 있
다

. 
고

이
산

화
탄

소
혈

증
이

 동
반

된
호

흡
부

전
으

로
 인

공
호

흡
기

 치
료

를
받

는
 C

O
P

D
 환

자
의

 4
0%

에
서

 좌
심

실
기

능
부

전
의

 증
거

가
있

다
고

 한
다

.
- 

C
O

P
D

가
 있

다
고

 만
성

심
부

전
을

 다
르

게
 치

료
해

야
 한

다
는

근
거

는
 

없
다

. 
심

부
전

 환
자

에
게

 베
타

-1
차

단
제

는
 생

존
율

을
 높

이
는

 치
료

로
서

 권
고

된
다

. 
그

러
나

, 
C

O
P

D
 환

자
에

게
 베

타
-1

차
단

제
 사

용
이

 
안

전
하

다
고

 증
명

되
었

음
에

도
 불

구
하

고
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 베

타
-1

차
단

제
 처

방
이

 기
피

되
는

 경
향

이
 있

다
. 

C
O

P
D

 환
자

에
게

는
 선

택
적

인
 베

타
-1

차
단

제
를

 처
방

하
여

야
 한

다
. 

- 
급

성
심

부
전

은
 심

부
전

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
하

여
야

 한
다

. 
C

O
P

D
 악

화
뿐

만
 아

니
라

 급
성

폐
부

종
을

 동
반

한
심

부
전

에
 의

해
 

고
이

산
화

탄
소

혈
증

이
 동

반
된

 호
흡

부
전

 환
자

에
게

는
 전

통
적

인
 

치
료

와
 함

께
 비

침
습

적
양

압
환

기
를

 적
용

하
면

 환
자

의
 예

후
가

 개
선

된
다

하
위

 소
제

목
 

삭
제

와
 

문
구

 수
정
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79
심

방
세

동
심

방
세

동
은

 가
장

 흔
한

 부
정

맥
으

로
, 

C
O

P
D

 환
자

에
게

 심
방

세
동

의
 발

생
률

이
 높

은
 편

이
다

. 
C

O
P

D
와

 심
방

세
동

이
 같

이
 있

으
면

 
더

 숨
차

고
 힘

들
어

하
기

 때
문

에
 임

상
적

으
로

 중
요

하
다

.
1)

 C
O

P
D

 환
자

의
 심

방
세

동
 치

료
  

C
O

P
D

 환
자

의
 심

방
세

동
을

 다
르

게
 치

료
해

야
 한

다
는

 근
거

는
 

없
으

므
로

 심
방

세
동

은
 통

상
의

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
해

야
 

한
다

. 
베

타
차

단
제

를
 투

약
한

다
면

, 
선

택
적

 베
타

-1
차

단
제

가
 

더
 바

람
직

하
다

.
2)

 심
방

세
동

 환
자

의
 C

O
P

D
 치

료
  

C
O

P
D

 치
료

는
 통

상
의

 진
료

지
침

에
 따

른
다

. 
그

러
나

, 
심

방
세

동
 환

자
에

게
 C

O
P

D
 약

제
 사

용
에

 대
한

 연
구

 결
과

는
 아

직
 

없
고

, 
C

O
P

D
 임

상
시

험
에

서
는

 심
방

세
동

 환
자

를
 흔

히
 제

외
한

다
. 

고
용

량
 베

타
-2

작
용

제
를

 투
여

하
면

 심
장

 박
동

수
가

 조
절

되
지

 않
을

 수
 있

다
는

 점
을

 고
려

하
여

야
 한

다
.

88
I. 

심
혈

관
질

환
-3

. 
부

정
맥

- 
부

정
맥

은
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 흔

하
고

, 
부

정
맥

 환
자

에
게

 C
O

P
D

도
 

흔
하

다
. 

심
방

세
동

이
 흔

한
 부

정
맥

으
로

 F
EV

1과
 직

접
적

인
 관

련
이

 
있

다
. 

- 
숨

찬
 증

상
이

 악
화

된
다

고
 호

소
하

는
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 흔

히
 심

방
세

동
이

 발
견

된
다

. 
심

방
세

동
이

 C
O

P
D

 악
화

를
 초

래
했

을
 수

도
 있

고
, 

C
O

P
D

 악
화

가
 심

방
세

동
을

 유
발

했
을

 수
도

 있
다

. 
- 

심
방

세
동

이
 있

다
고

 C
O

P
D

 치
료

가
바

뀌
어

서
는

 안
 된

다
. 

예
전

에
는

 기
관

지
확

장
제

가
 부

정
맥

을
 유

발
할

수
 있

다
고

 하
였

지
만

, 
지

금
은

지
속

성
베

타
-2

작
용

제
, 

항
콜

린
제

, 
(및

 흡
입

스
테

로
이

드
제

)에
 대

해
 허

용
 가

능
한

 안
정

성
이

 입
증

되
었

다
. 

그
럼

에
도

 불
구

하
고

 속
효

성
베

타
-2

작
용

제
와

 테
오

필
린

을
 사

용
할

때
는

 심
방

세
동

을
 촉

발
하

거
나

 심
방

세
동

이
 있

을
 때

 심
실

맥
박

수
를

 조
절

하
기

 어
려

울
 수

 
있

으
므

로
 주

의
해

야
 한

다
. 

하
위

 소
제

목
 

삭
제

와
 

문
구

 수
정

79
고

혈
압

1)
 C

O
P

D
 환

자
의

 고
혈

압
 치

료
  

C
O

P
D

 환
자

의
 고

혈
압

을
 다

르
게

 치
료

해
야

 한
다

는
 근

거
가

 없
으

므
로

 통
상

의
 고

혈
압

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
해

야
 한

다
. 

최
근

 고
혈

압
 진

료
지

침
에

서
 선

택
적

인
 베

타
차

단
제

 치
료

의
 역

할
은

 명
확

하
지

 않
다

. 
C

O
P

D
 환

자
에

게
 베

타
차

단
제

를
 처

방
한

다
면

, 
선

택
적

인
 베

타
-1

차
단

제
가

 바
람

직
하

다
.

2)
 고

혈
압

 환
자

의
 C

O
P

D
 치

료
  

고
혈

압
 환

자
의

 C
O

P
D

를
 다

르
게

 치
료

해
야

 한
다

는
 근

거
가

 없
으

므
로

, 
C

O
P

D
 치

료
는

 C
O

P
D

 진
료

지
침

에
 따

라
야

 한
다

. 

88
I. 

심
혈

관
질

환
-5

. 
고

혈
압

- 
적

절
히

 조
절

된
 고

혈
압

에
서

 나
타

나
는

 이
완

기
 기

능
장

애
는

 운
동

 
시

 증
상

을
 일

으
킬

 수
 있

고
, 

C
O

PD
 악

화
 시

 보
이

는
 증

상
과

 비
슷

하
여

 C
O

P
D

 환
자

가
 입

원
하

게
 될

 수
 있

다
. 

이
러

한
 연

구
결

과
는

 
기

저
질

환
으

로
 고

혈
압

을
 가

진
 C

O
P

D
 환

자
에

서
 혈

압
을

 잘
 조

절
하

는
 것

이
 중

요
하

다
는

 것
을

 말
해

준
다

. 
- 

고
혈

압
은

 C
O

P
D

의
 동

반
 유

무
와

 상
관

 없
이

 진
료

지
침

에
 따

라
 

치
료

해
야

 한
다

. 
현

재
 고

혈
압

 진
료

지
침

에
서

 선
택

적
인

 베
타

차
단

제
가

 중
요

한
 역

할
을

 하
는

 것
 같

지
는

 않
다

. 
- 

C
O

PD
도

 고
혈

압
 유

무
와

 상
관

 없
이

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
해

야
 

한
다

.

하
위

 소
제

목
 

삭
제

와
 

문
구

 수
정

말
초

혈
관

질
환

없
음

88
I. 

심
혈

관
질

환
-4

. 
말

초
혈

관
질

환
- 

말
초

혈
관

질
환

은
 하

지
 동

맥
을

 막
는

 동
맥

경
화

질
환

이
다

. 
말

초
혈

관
질

환
은

 흔
히

 동
맥

경
화

성
 심

장
질

환
과

 관
련

되
어

 있
으

며
, 

C
O

P
D

 환
자

에
게

 기
능

적
인

 활
동

 제
한

을
 일

으
키

고
 삶

의
 질

을
 

저
하

시
킨

다
. 

- 
C

O
P

D
 환

자
로

이
루

어
진

 대
규

모
 코

호
트

 연
구

 결
과

 C
O

P
D

 환
자

의
 8

.8
%

가
 말

초
혈

관
질

환
을

 가
지

고
있

어
서

, 
C

O
P

D
가

 아
닌

 대
조

군
의

 말
초

혈
관

질
환

 유
병

률
이

 1
.8

%
인

 것
과

 비
교

할
 때

 유
병

률
이

 높
았

다
. 

- 
말

초
혈

관
질

환
을

 가
진

 C
O

P
D

 환
자

는
말

초
혈

관
질

환
이

 없
는

 
C

O
P

D
 환

자
보

다
 기

능
적

 예
비

량
이

 줄
어

들
고

 건
강

상
태

가
 악

화
된

다
. 

임
상

의
는

 C
O

P
D

 환
자

에
서

 혈
관

질
환

의
 위

험
이

 있
는

 경
우

 말
초

혈
관

질
환

의
 가

능
성

을
 고

려
하

고
 그

 기
능

장
애

에
 대

해
 잘

 
이

해
하

고
 있

어
야

 한
다

. 

새
로

 작
성
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80
골

다
공

증
89

II.
 골

다
공

증
스

테
로

이
드

 사
용

, 
나

이
, 

흡
연

력
, 

현
재

 흡
연

 및
 C

O
P

D
 악

화
에

 대
해

 보
정

을
 하

더
라

도
 골

밀
도

의
 저

하
와

 골
절

이
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 

흔
히

 발
생

한
다

44
,4

5 .

문
구

와
 

참
고

문
헌

 추
가

81
불

안
과

 우
울

증
C

O
P

D
의

 나
쁜

 예
후

와
 연

관
이

 있
다

89
III

. 
불

안
과

 우
울

증
C

O
P

D
의

 불
량

한
 예

후
와

 연
관

이
 있

다
수

정

81
불

안
과

 우
울

증
20

14
년

에
 발

표
된

 메
타

 분
석

에
서

 불
안

과
 우

울
증

은
 C

O
P

D
 환

자
에

서
 입

원
 위

험
성

을
 의

미
 있

게
 증

가
시

킨
다

는
 것

을
 보

여
주

었
고

60
,

스
페

인
에

서
 시

행
한

 코
호

트
 연

구
 결

과
 우

울
, 

불
안

이
 중

등
도

 이
상

의
 빈

번
한

 급
성

 악
화

와
 깊

은
 관

련
이

 있
었

다
(O

R
=2

.2
8)

61
.

문
구

와
 

참
고

문
헌

 추
가

81
불

안
과

 우
울

증
90

20
16

년
에

 발
표

된
 N

IC
E 

지
침

은
 기

분
 증

상
의

 심
각

도
에

 따
라

 저
강

도
(자

조
 프

로
그

램
) 

혹
은

 고
강

도
(개

인
 혹

은
 집

단
 인

지
행

동
치

료
)의

 
심

리
사

회
적

 중
재

를
 권

고
하

고
 있

다
76

.

문
구

와
 

참
고

문
헌

 추
가

82
폐

암
90

IV
. 

폐
암

C
O

P
D

와
 폐

암
의

 밀
접

한
 연

관
성

은
 여

러
 연

구
를

 통
해

 입
증

되
어

 
있

다
4,

9,
80

-8
2 . 

기
류

제
한

보
다

 폐
기

종
이

 폐
암

 발
생

과
의

 연
관

성
이

 
높

으
며

83
,8

4 , 
기

류
제

한
과

 폐
기

종
이

 모
두

 있
으

면
 폐

암
의

 발
생

 위
험

성
이

 매
우

 높
아

진
다

. 
나

이
와

 흡
연

력
이

 많
을

수
록

 폐
암

의
 발

생
 

위
험

성
은

 더
욱

 증
가

한
다

85
.

문
구

와
 

참
고

문
헌

 추
가

82
폐

암
C

O
P

D
 환

자
에

서
 폐

암
 발

생
을

 예
방

할
 수

 있
는

 가
장

 좋
은

 방
법

은
 

금
연

이
다

86
.

문
구

와
 

참
고

문
헌

 추
가

82
폐

암
미

국
에

서
 5

5세
에

서
 7

4세
까

지
 3

0갑
년

 이
상

의
 과

거
 또

는
 현

재
 

흡
연

자
를

 대
상

으
로

 1
년

마
다

 저
선

량
 흉

부
 C

T로
 폐

암
 선

별
검

사
를

 한
 경

우
 단

순
 흉

부
X선

을
 촬

영
한

 경
우

보
다

 폐
암

사
망

률
과

 
전

체
사

망
률

을
 낮

추
었

다
는

 보
고

가
 있

다
.

55
세

에
서

 7
4세

까
지

 3
0갑

년
 이

상
의

 현
재

 흡
연

자
 혹

은
 금

연
 기

간
이

 1
5년

 미
만

인
 과

거
 흡

연
자

를
 대

상
으

로
 저

선
량

 흉
부

 C
T를

 사
용

하
여

 폐
암

 선
별

검
사

를
 시

행
한

경
우

 환
자

의
 생

존
율

이
 향

상
되

었
다

.

수
정

82
폐

암
이

러
한

 적
응

증
에

 해
당

하
는

 환
자

에
게

 저
선

량
 흉

부
 C

T 
시

행
을

권
고

하
고

 있
지

만
 모

든
 국

가
에

서
 시

행
하

고
 있

지
는

 않
다

. 
그

 이
유

는
 

양
성

 결
절

의
 과

진
단

에
 대

한
 우

려
, 

양
성

 결
절

에
 대

한
 조

직
 생

검
으

로
 발

생
하

는
 사

망
률

과
 이

환
율

, 
환

자
의

 불
안

감
, 

부
적

절
한

 추
적

검
사

 등
이

 있
다

.

문
장

 추
가

79
대

사
증

후
군

과
 당

뇨
병

대
사

증
후

군
과

 당
뇨

병
은

 C
O

P
D

 환
자

에
서

 흔
히

 발
생

하
며

, 
당

뇨
병

은
 C

O
PD

 환
자

의
 예

후
에

 나
쁜

 영
향

을
 미

칠
 가

능
성

이
 있

다
.

90
V.

 대
사

증
후

군
과

 당
뇨

병
- 

대
사

증
후

군
과

 당
뇨

병
은

 C
O

P
D

 환
자

에
서

 흔
히

 발
생

한
다

. 
국

내
 

연
구

에
서

 C
O

P
D

 환
자

의
 당

뇨
병

 유
병

률
은

 1
6.

8%
로

 C
O

P
D

가
 

없
는

 군
의

 1
0.

5%
에

 비
해

 높
다

89
. 

만
성

 전
신

염
증

과
 흡

연
이

 
C

O
P

D
와

 인
슐

린
 저

항
성

 모
두

에
 영

향
을

 주
는

 것
으

로
 보

인
다

90
. 

- 
당

뇨
병

은
 C

O
P

D
 환

자
의

 예
후

에
 나

쁜
 영

향
을

 미
친

다
3 . 

당
뇨

병
이

 있
는

 경
우

 C
O

P
D

 급
성

악
화

 시
 입

원
 기

간
 및

 사
망

률
이

 증
가

한
다

91
.

문
구

 수
정

과
 

참
고

문
헌

 추
가



 

238

20
14

년
20

18
년

비
고

쪽
소

제
목

개
정

전
문

장
 

쪽
소

제
목
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후
 문

장
 

80
대

사
증

후
군

과
 당

뇨
병

1)
 C

O
P

D
 환

자
의

 당
뇨

병
 치

료
  

C
O

P
D

 환
자

의
 당

뇨
병

을
 다

르
게

 치
료

해
야

 한
다

는
 근

거
가

 없
으

므
로

 당
뇨

병
은

 통
상

의
 진

료
지

침
에

 따
라

 치
료

해
야

 한
다

. 
그

러
나

, 
중

증
 C

O
P

D
 환

자
의

 경
우

 당
뇨

병
을

 관
리

하
기

 위
해

 
체

질
량

지
수

(b
od

y 
m

as
s 

in
de

x,
 B

M
I) 

21
 k

g/
m

2  이
하

로
 체

중
을

 줄
이

는
 것

은
 추

천
하

지
 않

는
다

.
2)

 당
뇨

병
 환

자
의

 C
O

P
D

 치
료

  
당

뇨
병

 환
자

의
 C

O
P

D
를

 다
르

게
 치

료
해

야
 한

다
는

 근
거

가
 없

으
므

로
 C

O
P

D
는

 통
상

의
 경

우
와

 같
이

 치
료

해
야

 한
다

.

90
V.

 대
사

증
후

군
과

 당
뇨

병
- 

C
O

P
D

 환
자

의
 당

뇨
병

을
 다

르
게

 치
료

해
야

 하
는

 근
거

는
 없

으
므

로
 당

뇨
병

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
한

다
. 

당
뇨

병
 환

자
의

 C
O

P
D

는
 

C
O

P
D

 진
료

 지
침

에
 근

거
하

여
 치

료
한

다
. 

그
러

나
, 

중
증

 C
O

P
D

 
환

자
의

 경
우

 당
뇨

병
을

 관
리

하
기

 위
해

 체
질

량
지

수
를

 2
1 

kg
/m

2

이
하

로
 줄

이
는

 것
은

 추
천

하
지

 않
는

다
. 

당
뇨

병
이

 있
는

 C
O

P
D

 
환

자
에

서
 고

지
혈

증
 치

료
를

 위
해

 s
ta

tin
을

 사
용

하
였

을
 때

 
C

O
P

D
로

 인
한

 입
원

과
 사

망
을

 감
소

시
켰

다
는

 보
고

가
 있

다
92
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80
위

식
도

역
류

질
환

위
식

도
역

류
질

환
은

 C
O

P
D

 환
자

에
게

 흔
하

고
, 

급
성

악
화

의
 위

험
을

 높
이

는
 요

인
 중

 하
나

로
 추

정
하

고
 있

다
. 

우
리

나
라

 C
O

P
D

 
환

자
의

 위
식

도
역

류
질

환
의

 유
병

률
은

 2
8%

로
 추

정
된

다
. 

91
VI

. 
위

식
도

역
류

질
환

- 
위

식
도

역
류

질
환

은
 C

O
P

D
 환

자
에

게
 흔

히
 동

반
되

며
93

,9
4 , 

C
O

P
D

 
환

자
의

 삶
의

 질
을

 떨
어

뜨
리

고
, 

급
성

악
화

의
 위

험
을

 높
인

다
95

-1
00

. 
우

리
나

라
 C

O
P

D
 환

자
의

 위
식

도
역

류
질

환
의

 유
병

률
은

 
28

%
로

 추
정

된
다

99
. 

C
O

P
D

와
 위

식
도

역
류

질
환

은
 모

두
 흡

연
에

 
영

향
을

 받
는

 질
환

으
로

10
1 , 

C
O

P
D

 환
자

의
 폐

가
 과

도
하

게
 팽

창
되

어
 흉

강
과

 복
강

 내
 압

력
 차

이
가

 증
가

하
면

 미
세

흡
인

을
 일

으
킬

 
것

으
로

 추
정

된
다

99
,1

02
.
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80
위

식
도

역
류

질
환

1)
 C

O
P

D
 환

자
의

 위
식

도
역

류
질

환
 치

료
  

C
O

P
D

 환
자

의
 위

식
도

역
류

질
환

을
 다

르
게

 치
료

해
야

 한
다

는
 

근
거

가
 없

으
므

로
 위

식
도

역
류

질
환

의
 치

료
 원

칙
에

 따
라

 치
료

해
야

 한
다

. 
C

O
P

D
 환

자
에

게
 위

식
도

역
류

질
환

의
 치

료
제

인
 p

ro
to

n 
pu

m
p 

in
hi

bi
to

rs
 (

P
P

I)를
 투

약
하

였
을

 때
 급

성
악

화
의

 위
험

을
 낮

췄
다

는
 소

규
모

 전
향

적
 연

구
 결

과
가

 있
으

나
25

, 
확

실
하

지
 않

다
.

2)
 위

식
도

역
류

질
환

 환
자

의
 C

O
P

D
 치

료
  

위
식

도
역

류
질

환
 환

자
의

 C
O

P
D

를
 다

르
게

 치
료

해
야

 한
다

는
 

근
거

가
 없

으
므

로
 C

O
P

D
 진

료
지

침
에

 따
라

 치
료

해
야

 한
다

. 
C

O
P

D
 약

제
 중

 일
부

가
 위

식
도

역
류

를
 악

화
시

킨
다

는
 연

구
결

과
가

 있
으

나
, 

확
실

하
지

 않
다

.

- 
C

O
P

D
 환

자
의

 위
식

도
역

류
질

환
을

 다
르

게
 치

료
해

야
 한

다
는

 근
거

는
 없

으
므

로
 위

식
도

역
류

질
환

의
 치

료
원

칙
에

 따
라

 치
료

한
다

. 
C

O
P

D
 환

자
에

게
 위

식
도

역
류

질
환

의
 치

료
제

인
 양

성
자

펌
프

억
제

제
를

 투
약

하
였

을
 때

 급
성

악
화

의
 위

험
을

 낮
췄

다
는

 소
규

모
 전

향
적

 연
구

 결
과

가
 있

으
나

10
3 , 

증
거

가
 충

분
하

지
 않

다
. 

위
식

도
역

류
질

환
 환

자
의

 C
O

P
D

는
 C

O
P

D
 진

료
지

침
에

 따
라

 치
료

한
다

. 
C

O
P

D
 약

제
 중

 일
부

가
 위

식
도

역
류

를
 악

화
시

킨
다

는
 연

구
결

과
가

 있
으

나
, 

확
실

하
지

 않
다

.

문
구

 수
정

과
 

참
고

 문
헌

 
추

가

82
기

관
지

확
장

증
통

상
의

 C
O

P
D

 지
침

에
 기

관
지

확
장

증
에

 대
한

 일
반

적
인

 치
료

원
칙

을
 추

가
하

여
 치

료
해

야
 한

다
.

91
VI

I. 
기

관
지

확
장

증
C

O
P

D
 환

자
의

 기
관

지
확

장
증

 치
료

는
 통

상
의

 진
료

지
침

에
 따

라
 치

료
해

야
 한

다
.

수
정

82
기

관
지

확
장

증
일

부
 환

자
에

게
는

 좀
더

 적
극

적
이

고
 장

기
간

의
 항

생
제

치
료

가
 필

요
할

 수
 있

지
만

, 
C

O
P

D
는

 통
상

적
으

로
 치

료
해

야
 한

다
.

기
관

지
확

장
증

이
 동

반
된

 일
부

 C
O

P
D

 환
자

는
적

극
적

이
고

 장
기

간
의

 항
생

제
 치

료
가

필
요

할
 수

 있
다

. 
흡

입
 스

테
로

이
드

는
 세

균
 집

락
이

 있
거

나
반

복
적

인
 하

기
도

 감
염

이
 있

는
 환

자
에

서
는

 사
용

을
 피

해
야

 하
는

 경
우

도
 있

다
.

수
정

 및
 

문
구

 추
가
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무
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없
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VI

II.
 폐

쇄
수

면
무

호
흡

증
과

 C
O

P
D

-수
면

무
호

흡
 

중
복

증
후

군

- 
C

O
P

D
 환

자
에

게
 수

면
의

 질
 저

하
는

 매
우

 흔
한

 문
제

이
며

, 
C

O
P

D
가

 진
행

할
수

록
 더

욱
 증

가
하

는
 것

으
로

 알
려

져
 있

다
10

7 . 
- 

폐
쇄

수
면

무
호

흡
증

은
 반

복
적

인
 상

기
도

의
 폐

쇄
로

 수
면

 중
 저

산
소

증
과

 고
이

산
화

탄
소

혈
증

이
 유

발
되

는
 질

환
이

다
. 

폐
쇄

수
면

무
호

흡
증

의
 국

내
 유

병
률

은
 남

성
에

서
 4

.5
%

, 
여

성
에

서
 3

.2
%

로
 외

국
과

 비
슷

한
 수

치
를

 보
인

다
10

8 .
- 

C
O

P
D

 환
자

에
게

 폐
쇄

수
면

무
호

흡
증

이
 동

반
된

 경
우

를
 C

O
P

D
-수

면
무

호
흡

 중
복

증
후

군
이

라
고

 하
며

, 
단

독
 질

환
에

 비
해

 삶
의

 질
이

 
떨

어
지

고
, 

보
다

 심
한

 야
간

 말
초

산
소

포
화

도
 저

하
를

 보
이

며
10

9 , 
이

로
 인

해
 심

장
부

정
맥

과
11

0  폐
동

맥
고

혈
압

 발
생

이
 증

가
한

다
11

1,
11

2 .
- 

폐
쇄

수
면

무
호

흡
증

은
 C

O
P

D
 환

자
의

 급
성

악
화

, 
입

원
, 

사
망

률
 증

가
와

 관
련

 있
으

며
11

3,
11

4 , 
C

O
P

D
-수

면
무

호
흡

 중
복

증
후

군
 환

자
에

게
 지

속
양

압
환

기
(c

on
tin

uo
us

 p
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