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서  론

알레르기질환 중에서도 알레르기비염은 유병률 증가의 폭이 가
장 큰 질환으로 한국을 포함한 아시아 국가에서 최근 지속적인 환
자 수의 증가는 의료, 사회적 비용의 증가를 유발하여 국가적으로 
중요한 부담으로 작용하고 있다.1,2 위험 인자의 연구는 질병을 유발
할 수 있는 위험 요인을 파악하여 제거하거나 취약한 개인의 노출

을 예방하여 유병률을 낮추어 사회경제적 부담을 경감시키는 데 
목적이 있다. 그러나 다양한 유전적, 환경적 요인이 함께 작용하는 
알레르기비염의 경우 위험 인자에 대한 연구 결과가 조사가 진행된 
시간적 배경이나 지리적 위치에 따라 상이한 경우가 많다.3

알레르기비염 발생 위험 인자에 대한 연구는 유전적 인자와 환
경적 인자 그리고 두 가지 요인이 함께 영향을 미치는 후성유전적
(epigenetics) 인자로 분류할 수 있으며 1989년 Strachan의 코호트 
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Among allergic diseases of the Korean pediatric population, allergic rhinitis shows the most rapidly increasing prevalence. Its eco-
nomic burden is substantial in many Asian countries including South Korea. This investigation of its risk factors aims to reduce the 
socioeconomic burden by blocking exposure of susceptible individuals to identified causes. However, the risk factors of allergic rhi-
nitis varied considerably depending on the seasons, geographical locations, and populations involved. This review article primarily 
deals with studies on the risk factors for allergic rhinitis in Korean children that were published during the last 10 years and addition-
ally investigates associated large scale international studies. Our investigation identified several single-nucleotide polymorphisms, 
inhalant allergens, pollution, tobacco smoke, chemicals, and family affluence as risk factors for allergic rhinitis. In contrast, breast-
feeding, older sibling, and microbial diversity were protective factors against allergic rhinitis. This suggests that various genetic and 
environmental factors might affect the manifestation and presentation of allergic rhinitis complexly. These findings are beneficial as 
they can provide insights into modifiable risk factors that may hinder the development of allergic rhinitis. (Allergy Asthma Respir Dis 
2022;10:73-79)
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연구를 통해 발표된 위생가설(hygiene hypothesis)부터 최근 대규
모로 시행되고 있는 전장유전체연관연구(genome-wide associa-
tion study)에 이르기까지 다양한 방법으로 연구되고 있다.3,4 이 종
설에서는 최근 10여 년간 국내 연구진에 의해 발표된 소아 알레르
기비염 발생 위험 인자에 대한 연구에서 위험 요인과 보호 요인을 
살펴보고 그와 관련된 국외의 대규모 관찰연구(observational 
study)나, 메타분석(meta-analysis), 체계적 문헌고찰(systematic re-
view) 등의 연구 결과를 함께 소개하고자 한다.

본  론

1. 소아 알레르기비염 발생 위험 인자

1) 유전적 인자

알레르기비염의 발생은 부모와 형제의 가족력이 가장 중요한 위
험 요인이며 질환이 개인에게 전달되는 유전율(heritability)은 
70%–80%에 이른다는 사실이 이미 잘 알려져 있다.3,5 알레르기비
염의 유전적 영향은 여러 유전자와 유전적 변이가 연관되어 질환의 
발병, 증상의 지속과 악화에 영향을 미친다. 

Seo 등6은 유전적 다형성과 생애 초기 다양한 위험 인자의 노출
과 알레르기비염 발생의 연관성에 대하여 9–12세 소아 1,828명을 
대상으로 단면조사연구를 시행하였다. 연구 결과 TLR4와 CD14 
유전자형 중 TLR4CC와 CD14TT의 유전자형을 가질 경우 제왕절
개분만, 분유수유, 영아기 항균제 사용의 3가지 위험 인자에 대한 
경험이 많을수록 알레르기비염 발생의 연관성이 높았다. 세 가지 
위험 인자를 모두 가질 경우 TLR4CC (adjusted odds ratio [aOR], 
5.127; 95% confidence interval [CI], 1.499–24.649)와 CD14TT 
(aOR, 6.714; 95% CI, 1.440–31.312) 유전자형의 알레르기비염 발생 
연관성이 다른 유전자형과 비교하여 유의하게 높았다. 
최근 시행된 대규모의 전장유전체연관연구를 통해서도 선천면

역 조절에 중요한 역할을 하는 톨유사수용체(toll-like receptor)와 
알레르기질환의 연관성이 지속적으로 보고되고 있다.3 알레르기
비염 관련 연구로 Hinds 등7이 개인 유전정보 분석 회사인 23and-
ME의 정보를 바탕으로 46,646명의 자료를, Ferreira 등8이 메타분
석을 통해 16,513명의 자료를 분석하였다. 두 연구의 분석 결과 알
레르기비염의 발생과 높은 연관성을 가지는 TLR1, TLR6, TLR10 유
전자의 다양한 단일염기다형성(single nucleotide polymorphism)
이 발견되었다. 그 외에도 지난 10년간 전장유전체연관연구를 통
하여 알려진 알레르기비염 발생과 연관성을 지닌 중요한 유전자
의 단일염기다형성으로는 leucine-rich repeat-containing protein 
32 (LRRC32)가 있으며 관련 단백질의 경우 조절 T세포의 증식과 
사이토카인의 분비, TGF-β의 활성화에 관여하는 것으로 알려져 
있다.3

2) 흡입알레르겐

알레르기비염은 비염의 임상 증상과 함께 특정 알레르겐에 대한 
면역관용의 이상과 특이 IgE의 생성을 특징으로 한다. 특히 호흡기
를 통해 직접 노출되는 집먼지진드기, 꽃가루, 동물의 비듬, 곰팡이
와 같은 흡입알레르겐에 대한 노출은 소아 연령에서 중요한 위험 
인자로 연구되어 왔다.3

Jung 등9은 the Panel Study of Korea Children (PSKC) 코호트에 
참여한 7세 알레르기비염 환자 606명을 대상으로 Allergic Rhinitis 
and its Impact on Asthma (ARIA) 진료지침의 임상 증상 분류에 
따른 위험 인자와 알레르겐 감작 상태를 조사하였다. 15종의 흡입
알레르겐과 3종의 식품알레르겐에 대한 피부 단자시험을 시행하였
고 노출된 위험 인자로 최근 12개월 이내의 개와 고양이 소유 여부
와 실내 곰팡이 노출 유무를 조사하였다. 연구 결과에서 경증지속
성 알레르기비염의 경우 Alternaria alternata (aOR, 6.81; 95% CI, 
1.17–23.63)의 연관성이 높게 나타난 반면 중등증-중증지속성 알레
르기비염의 경우 Dermatophagoides pteronyssinus (aOR, 2.75; 
95% CI, 1.18–6.38), Japanese hop (aOR, 5.16; 95% CI, 1.51–17.59), 
Cat (aOR, 3.18; 95% CI, 1.10–9.15) 알레르겐에 대한 연관성이 높게 
나타났다. 또 간헐성 알레르기비염과 지속성 알레르기비염을 비교
하였을 때 지속성 알레르기비염 환자의 D. pteronyssinus 감작에 
대한 연관성이 유의하게 높았다. 위험 인자에 대한 조사에서는 최
근 12개월 이내의 고양이 소유(aOR, 10.18; 95% C, 1.46–71.23)가 경
증지속성 알레르기비염의 위험 인자로 나타났다. 
검사를 통해 확인된 집먼지진드기와 꽃가루 알레르겐의 감작과 

알레르기비염 발생 사이의 관련성을 살펴본 대부분의 연구는 유
의한 연관성을 보고했다.3 그러나 생애 초기 주변 환경을 통한 두 알
레르겐에 대한 노출과 알레르기비염 발생의 연관성을 살펴본 전향
적 연구는 대부분 유의한 결과를 얻지 못했다.10-13 Schoos 등11은 
399명을 대상으로 한 출생코호트에서 1세에 가정 내 집먼지진드
기 알레르겐 노출은 7세경 알레르기비염의 발생과 유의한 상관관
계가 없음을 보고하였다. 알레르기질환을 가진 부모에게서 태어
난 620명의 소아를 대상으로 한 Erbas 등12의 출생코호트에서는  
생후 3–6개월경 꽃가루의 노출이 알레르기비염의 발생과 약한 연
관성(OR 1.1; 95% CI, 1.01–1.3)을 보였으나 583명의 알레르기 가족
력을 지닌 소아를 대상으로 한 Kihlström 등13의 연구에서는 생후 
3개월까지 높은 농도의 자작나무 꽃가루 노출이 알레르기비염 발
생에 영향을 주지 않았다. 반면 생애 초기의 곰팡이 노출은 많은  
연구를 통해 알레르기비염 발생의 위험인자로 보고되었다.14-16 
Thacher 등14은 3,798명의 청소년을 대상으로 한 출생코호트에서 
생후 2개월 무렵, 가정 내에 눈에 보이는 곰팡이가 발견되었을 때 
16세까지 알레르기비염 발생이 증가(OR, 1.3; 95% CI, 1.04–1.6)함
을 보고하였다.
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3) 대기오염

대기오염과 알레르기비염 발생의 연관성을 조사한 대부분의 연
구는 PM10 (particulate matter<10 μm), PM2.5 (particulate mat-
ter<2.5 μm), 이산화질소, 이산화황, 일산화탄소, 오존의 농도와 
질환 발생의 관계를 보고하였다.3 대기오염 물질이 알레르기비염 발
생에 관여하는 기전으로는 코점막 상피세포의 손상, 면역체계의 변
화 유발, 오염물질과 결합한 특정 알레르기겐의 항원성 증가 등이 
알려져 있다.17

Min 등18은 서울 아토피 안심학교 사업에 참여한 14,614명의 
2–12세 소아를 대상으로 traffic-related air pollution (TRAP) 노출
량과 알레르기질환의 발생을 연구하였다. 연구에서는 NO2, PM10, 
PM2.5를 측정하였으며 대상자의 주소를 기준으로 연중 오염물질의 
노출 농도를 계산하였다. 연구 결과 NO2와 PM10 농도의 증가는 아
토피피부염의 발생과 유의한 상관관계를 보였으나 천식과 알레르
기비염의 발생과는 연관성이 없었으며 PM2.5의 경우 알레르기비염 
발생과 약한 연관성을 보였다. Kim 등19은 전향적 연구를 통해 도심
과 공장지대에 거주하는 초등학생 1,743명을 대상으로 거주지역의 
NO2, SO2, CO, PM10의 농도를 조사하고 2년 동안 추적 관찰을 통
해 알레르기비염 발생을 조사하였으나 오염물질의 농도와 알레르
기비염의 발생은 유의한 연관성을 보이지 않았다. 그러나 공장지대
에 거주하는 소아의 경우, O3 농도의 증가는 알레르기비염의 발생
(aOR per 5 ppb, 1.778; 95% CI, 1.222–2.586)과 새로운 실외알레르
겐의 감작(P for trend= 0.007)을 유의하게 증가시켰다. 저자들은 
알레르기비염 발생 증가의 원인을 오존의 영향으로 인한 새로운 알
레르겐에 대한 감수성 증가로 설명하였다. 
국외 연구의 사례에서도 최근 시행된 대규모 전향적 코호트에서 

대기오염과 알레르기비염의 관련성을 찾지 못하였다. Codispoti  
등20은 흡입알레르겐에 감작을 보이는 부모에게 태어난 634명의 소
아를 대상으로 거주지의 공기 질 측정 장치와 LUR 모델(land use 
regression model)을 사용하여 1세경까지 diesel exhaust particle 
(DEP) 노출량을 평가한 뒤 4살이 될 때까지 매년 흡입알레르겐의 
새로운 감작과 알레르기비염의 발생을 추적하였다. 연구 결과 DEP
의 노출은 2세와 3세경 흡입알레르겐의 감작과는 유의한 연관성을 
보였으나 알레르기비염의 발생과는 관련이 없었다. 51개국의 
322,529명의 소아를 대상으로 시행된 대규모 단면조사연구인 In-
ternational Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISSAC)
의 1단계 연구에서도 대기오염이 알레르기비염의 발생에 미치는 영
향에 대하여 연구하였다.21 연구 결과 PM10의 농도는 6–7세의 비결
막염 증상과 13–14세의 알레르기비염 진단과 약한 상관관계만을 
보였지만 아토피피부염의 발생과는 강한 상관관계를 보였다. 

4) 흡연과 유해화학물질

Saulyte 등22은 97개의 연구를 체계적 문헌고찰과 메타분석을 통

해 흡연과 알레르기비염 발생의 연관성을 조사하였다. 소아청소년
은 직접흡연(pooled relative risk [RR], 1.40; 95% CI, 1.24–1.59)과 
간접흡연(pooled RR, 1.09; 95% CI, 1.04–1.14) 모두 알레르기비염 
발생과 유의한 연관성을 보였지만 성인의 경우 간접흡연만이 알레
르기비염 발생에 영향을 주었다. 흡연이 알레르기비염 발생에 영향
을 주는 기전은 직접적인 코점막의 손상과 히스톤의 아세틸화, mi-
croRNA와 DNA의 메틸화를 통해 후성유전학적인 영향을 주기  
때문으로 알려져 있다.3 반면 담배에 포함된 니코틴 성분은 면역반
응 억제를 통해 알레르기질환과 관련된 호산구와 Th2사이토카인, 
케모카인의 생성을 감소시키는 역할을 하는 것으로 보고되었다.23 
성인과의 연구 결과가 차이를 보이는 것은 소아청소년의 경우 니코
틴의 알레르기 염증 감소 효과보다도 미성숙한 호흡기와 면역기능
으로 인하여 받게 되는 흡연의 유해한 영향이 더 크기 때문으로 보
인다.3,22

2017년 발표된 국내 연구자료에 의하면 국내 소아 연령의 31.1%
가 가습기 살균제에 노출된 경험이 있다고 응답하였으며 노출 경험
이 있는 응답자들의 32.5%가 병원에서 비염을 진단받고 치료한 경
험이 있다고 답하였다.24 가습기 살균제 피해 사례는 외국에서는 유
례를 찾아보기 힘든 사건으로 우리나라에서 사용된 가습기 살균
제 성분은 구아니딘 계열의 polyhexamethylene guanidine chror-
ide (PHMG), oligoethoxyethyl guanidine chloride (PGH)와 이소
치아졸리논 계열의 chloromethylisothiazol (CMIT), methylisohi-
azol (MIT) 4가지이다. Koh 등25은 가습기 살균제 사용 경험이 있는 
409명과 사용 경험이 없는 1,131명을 대상으로 알레르기비염의 연
관성을 조사하였다. 국내에서 가습기 살균제의 판매가 금지된 후  
2년이 되던 해인 2013년까지 가습기 살균제 사용자의 알레르기비
염 발생(aOR, 1.35; 95% CI, 1.02–1.79)은 유의하게 증가하였다. 사
용된 성분을 고려하였을 때 국내에서 주로 사용되었던 PGH/
PHMG 성분 가습기 살균제의 경우 알레르기비염 발생(aOR, 1.41; 
95% CI, 1.02–1.95)과의 연관성이 유의하게 높았으며 CMIT/MIT 
성분 가습기 살균제의 경우 3개월 이상 사용하였을 때 알레르기비
염 발생(aOR, 2.08; 95% CI, 1.17–3.69)과 유의한 연관성을 보였다. 

5) 사회경제적 요인

Lee 등26은 2011 청소년건강행태 온라인조사 자료를 이용하여 
75,643명의 청소년을 대상으로 사회경제적 요인과 알레르기질환의 
연관성을 조사하였다. 높은 가족풍요척도(Family Affluence Scale) 
(aOR, 1.25; 95% CI, 1.19–1.31)와 부모의 학사학위(aOR, 1.22; 95% 
CI, 1.11–1.34), 높은 학업성적(aOR, 1.29; 95% CI, 1.20–1.39)이 알레
르기비염의 위험 요소로 작용하였다. Kim 등27은 2006–2015년 국
민건강영양조사 중 5,626,328명의 소아청소년 자료를 분석하여 도
시 거주와 부모의 높은 수입이 알레르기비염과 천식, 아토피피부염
의 발생과 연관이 있음을 보고하였다. 
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2000년 독일에서 발표된 German Multicentre Allergy Study 
(MAS) 출생코호트는 1990년 출생한 1,314명과 가족을 추적 관찰
하였으며 연구에 참여한 부모의 경우 알레르기비염의 평생 유병률
이 높은 사회경제적 지위를 가지고 있을 때 유의하게 높게 나타났
지만 자녀들의 경우는 유의한 연관성을 보이지 않았다.28 그 후 발
표된 1994–1996년 출생 4,089명을 추적 관찰한 스웨덴의 BAMSE 
(Swedish abbreviation for Children Allergy, Milieu, Stockholm, 
Epidemiology) 출생코호트의 경우 오히려 부모의 높은 사회경제
적 여건은 알레르기비염의 발생을 낮추는 인자로 작용하였다.29 
1994–2006년 출생한 9,720명의 자료를 분석한 덴마크의 출생코호
트에서는 알레르기비염은 오히려 부모의 낮은 교육 수준과 유의한 
상관관계를 보였다.30

서구 사회는 1970년대 이전 출생자의 경우, 가족의 높은 사회경
제 여건이 알레르기비염 발생의 위험 인자로 작용했지만 같은 지역
의 1990년 이후 출생자는 오히려 낮은 사회경제 여건이 위험 인자
로 작용하는 변화된 모습을 보였다.3,28-30 그러나 아직 국내의 경우 
이러한 변화를 보고한 연구는 없다. 

2. 소아 알레르기비염 발생 보호 인자

1) 모유수유

모유수유는 산모와 아이에게 모두 이로우며 알레르기질환의 발
생을 예방할 수 있는 가능성 때문에 모든 신생아에게 적극적으로 
권장되고 있다.3 Han 등31은 ARCO-kids (the Allergic Rhinitis Co-
hort Study for Kids) 연구에 참여한 1,374명을 대상으로 알레르기
비염 발생과 모유수유의 연관성을 조사하였다. 단기간(<6개월) 모
유수유를 시행한 군에서는 유의한 연관성을 볼 수 없었으나 장기
간(≥12개월) 모유수유를 시행한 군의 경우 알레르기비염 발생
(aOR, 0.54; 95% CI, 0.34–0.88)이 유의하게 낮았다. 또한 출산 방법
과 모유 수유 기간을 함께 고려했을 때 자연분만으로 출생한 아이
가 장기간의 모유수유를 시행한 경우 제왕절개로 출생하여 단기간 
모유수유를 시행한 아이보다 알레르기비염 발생(aOR, 0.47; 95% 
CI, 0.30–0.73)이 유의하게 감소하였다. 

Mimouni Bloch 등32은 메타분석을 통해 출생 후 3개월 동안 완
전 모유수유만을 시행한 6개의 전향적 코호트연구를 비교하였다. 
연구에서 일반 집단(OR, 0.74; 95% CI, 0.54–1.01)의 경우 3개월간
의 모유수유는 알레르기비염의 발생에 대해 보호 효과를 보였지만 
아토피의 가족력을 가진 아이(OR, 0.87; 95% CI, 0.48–1.58)의 경우
는 효과를 보이지 않았다. Lodge 등33은 5편의 코호트연구와 11편
의 단면조사연구를 체계적 문헌고찰과 메타분석을 통해 분석하였
다. 모유수유는 알레르기비염 발생과 유의한 연관성을 보이지 않았
지만 연령별로 층화추출법을 시행한 결과 5세 미만(OR, 0.79; 95% 
CI, 0.63–0.98)에서는 알레르기비염의 발생을 감소시키는 효과를 
보였고 5세 이상(aOR, 1.05; 95% CI, 0.99–1.12)의 소아에서는 감소 

효과를 보이지 않았다. 
일부 상충되는 보고에도 불구하고 아이와 엄마에게 해로운 면이 

전혀 없으며 알레르기질환 발생 감소에 기여할 가능성으로 인하여 
모유수유는 여러 국가에서 출생 후 최소 4–6개월간 권장되고 있다.3

2) 형제자매의 수

30년 전 영국의 코호트연구를 통해 형제자매가 있는 경우 건초
열(hay fever)의 발생이 줄어든다는 보고로 알려진 위생가설은 알
레르기비염의 보호 인자로 지속적으로 연구되고 있다.3,4 Seo 등34은 
단면조사연구를 통해 서울에 거주하는 12–15세 중학생 3,271명에 
대하여 형제자매 관계와 알레르기비염의 유병률을 조사하였다. 연
구 결과 손위 형제자매가 있는 경우는 손위 형제자매가 없는 경우
보다 알레르기비염의 진단(aOR, 0.69; 95% CI, 0.57–0.84)이 유의하
게 감소하였다. 손위 형제자매가 있는 경우는 알레르기질환의 가
족력이 있더라도 손위 형제자매가 없는 경우보다 알레르기비염의 
진단(aOR, 0.62; 95% CI, 0.45–0.84)이 감소하였지만, 손아래 형제
자매가 있는 경우 손아래 형제자매가 없는 경우보다 알레르기비염
의 진단(aOR, 1.23; 95% CI, 1.02–1.49)이 증가하였다. 

31개 국가에서 6–7세 소아가 참여하고 52개 국가에서 13–14세 
소아가 참여한 3단계 ISSAC 연구 역시 형제자매의 수와 알레르기
비염의 발생 사이에는 역의 상관관계가 있음을 보고하였다.35 연구 
결과 두 연령 그룹 모두 형제자매의 수가 많을수록 알레르기비염
과 아토피피부염의 발생이 감소하였으며 이러한 경향은 특히 손위 
형제자매가 있으면 더 강하게 나타났다(P<0.0001). 알레르기비염 
발생과 형제자매의 수 사이의 역의 상관관계는 특히 경제지표가 
높은 선진국에서 더 두드러지게 나타났다(P<0.005).

3) 마이크로바이옴의 다양성

위생가설은 현대에 이르러 생물다양성가설(biodiversity hy-
pothesis)로 진화하였다.36 주변 환경과 인체의 피부와 점막에 존재
하는 유익한 미생물군은 생활양식의 변화, 도시화, 새로운 음식, 항
생제의 사용 등에 의해 영향을 받아 변화하고 결국 알레르기질환
의 발생에 영향을 준다.3,36 2006–2015 국민건강영양조사 자료를 바
탕으로 5,626,328명의 소아청소년의 일 년간 항생제 처방 일수와 알
레르기질환 발생 사이의 연관성을 조사한 국내 연구에서 알레르기
비염, 천식, 아토피피부염 환자군 모두 알레르기질환이 없는 대조군
에 비해 유의하게 항생제 처방 일수가 많았다(all P<0.0001).27 또한 
동일연구에서는 실제 항생제에 노출된 기간이 길수록 알레르기비
염, 천식, 아토피피부염의 발생률이 증가하였다(P for trend <0.01). 
천식을 가진 엄마에게서 태어난 411명의 고위험군 소아를 6년간 

추적 관찰한 덴마크의 The Copenhagen Prospective Study on 
Asthma in Childhood (COPSAC) 연구는 대상 소아가 1개월, 12개
월이 되었을 때 대변 검체의 배양검사와 16S rRNA PCR (polymerase 
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chain reaction) 검사를 통해 장내 세균의 다양성을 조사하였다.37 
조사 결과 장내 세균의 다양성이 높을수록 알레르겐에 대한 감작
(혈청 특이 IgE, P= 0.003; 피부 단자시험, P= 0.017), 말초혈액의 호
산구 수(P= 0.034)와 알레르기비염의 발생(P= 0.007)이 모두 감소
하였다. 그러나 장내 세균의 다양성과 천식, 아토피피부염의 발생과
는 유의한 연관성을 보이지 않았다. 
반면 프로바이오틱스의 섭취와 알레르기비염 발생의 관련성을 

살펴본 대부분의 연구는 유의한 상관성을 밝히지 못했다.3,38 Cuello-
Garcia 등38은 메타분석을 통하여 29편의 무작위 대조군연구를 분
석하여 임신부, 수유부 또는 영아가 프로바이오틱스를 복용하였을 
때 알레르기질환의 발생에 미치는 영향을 조사하였다. 연구 결과 
후기 임신부, 수유부, 영아 모두 프로바이오틱스를 복용하였을 때 
아토피피부염 발생은 유의하게 감소하였으나 알레르기비염과 천식
의 발생에는 영향을 주지 않았다. 
앞서 살펴본 국내 연구진에 의해 보고된 알레르기비염 발생의 위

험 인자 및 보호 인자에 관한 연구를 정리하면 Table 1과 같다. 

결  론

국내의 알레르기비염 발생 위험 인자에 대한 연구는 지난 10여 
년간 유전적 요인, 환경적 요인과 사회경제적 요인 등 다양한 주제
에 대하여 폭넓게 이루어져 왔다. 연구 결과는 국외에서 이루어진 
대규모 연구와 대부분 일치하였으나 일부의 결과는 인종적, 지역

적, 문화적 차이에 의해 다소의 차이를 보여주었다. 가족의 경제 여
건과 알레르기비염 발생의 연관성에 대한 연구가 서구 사회의 연구 
결과와 차이를 보이는 것이 대표적인 예이다. 반면 가습기 살균제 
사용과 알레르기비염 발생의 관계를 다룬 연구들은 국외에서는 사
례를 찾아보기 힘든 가치 있는 연구 결과를 보고하였다. 
최근 10년간 국내에서 발표된 연구의 많은 수가 건강보험심사평

가원, 국민건강보험공단, 온라인 행태조사의 원시자료를 주로 사용
한 점은 아쉽다. 자료의 특성상 진료 및 처치에 대한 청구 내역과 기
본적인 건강 관련 설문을 바탕으로 형성된 자료로 명확한 인과관
계를 규명하기 위해서는 추가적인 무작위 대조군연구나 관찰연구
가 필요할 것으로 생각한다. 또한 주제 면에서도 아직 국외의 자료
와 비교하여 다양성이 부족하였다. 알레르기비염의 보호인자로 흔
히 언급되는 생애 초기 애완동물의 노출에 관한 연구는 국내에서
는 유용한 자료를 찾을 수 없었다. 
위험 인자 파악의 목적은 통제 가능한 요인을 조절하여 환자 발

생을 줄이고 사회경제적 비용 부담을 경감시키는 데 있다. 이러한 
목적을 이루기 위해서는 연구를 통해 파악된 위험 인자 중 실제 생
활에 개입하여 수정이 가능한 요인들을 파악하고 조절하려는 의료
진의 노력이 함께 필요하다. 
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