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Endocrine disrupting chemicals (EDCs) include a variety of chemicals with different 
structures. Disruption of the complicated endocrine system by these chemicals has been 

suspected to affect the health of wildlife and humans. Exposure to EDCs has been linked to 
malformations of the genital tract, alterations in reproduction, some cancers in the reproductive 
organs, and changes in neurodevelopment and behavior for several decades even though the 
evidence from experimental or human studies is not completely consistent. On the other hand, 
the growing body of recent evidence has strongly suggested that EDCs may contribute to the 
development of obesity and obesity-related metabolic dysfunctions like type 2 diabetes. EDCs 
may be involved in the pathogenesis of various chronic diseases, particularly obesity-related 
diseases, which have increased with industrialization. However, the complicated characteristics 
of EDCs like non-linear dose-response relationships and mixture effects hamper researchers 
from obtaining consistent results from experimental or human studies. More basic and clinical 
studies should be performed in order to understand the health effects of EDCs, including the 
effects on the epigenome, developmental programming, transgenerational effects, and cross-
talk among endocrine systems and metabolic and immune systems. Also, researchers need to 
keep in mind that traditional approaches may not be satisfactory in studying the health effects of 
EDCs. Considering the complexity of EDCs, a precautionary  approach should be applied to the 
field of EDCs. Any effort to decrease exposure to EDCs would be beneficial in the prevention 
and control of various diseases. 
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서    론

내분비교란물질(endocrine disrupting chemicals)은 

인체를 비롯하여 내분비계를 가진 모든 생물체 내에서 

생식, 발생, 대사, 면역 등에 관여하는 각종 생체호르몬의 합

성, 저장, 분비, 체내 수송, 결합 및 대사 과정에 개입할 수 있

는 외인성 화학물질로 정의된다[1]. 내분비교란물질이라는 

용어 외에 환경호르몬이라는 용어로 불리우기도 하며 합성 
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화학물질 외에 자연계 내에는 식물 혹은 미생물이 합성하는 

에스트로겐성 화학물질들도 존재하나 본 논문에서는 합성 

화학물질에 대해서만 다루고자 한다. 

내분비계는 생체 전체의 종합적인 통제를 담당하고 있는 

유기적인 시스템으로 생체의 발생과 발달 그리고 생존에 필

요한 각종 기능의 항상성 유지를 담당하고 있다. 내분비계

가 정상적으로 작용하기 위해서는 내분비선에서 합성된 호

르몬이 혈액을 통하여 표적장기의 세포에 도달하여 해당 수

용체에 결합하여 활성화되면 이에 상응하는 단백질을 생산

하는 유전자가 발현이 되고 필요한 작용이 끝나면 대사되어 

체외로 배출이 되는 과정을 거치게 된다. 호르몬은 크게 스

테로이드호르몬과 펩타이드호르몬의 두 군으로 나뉘는데 

수용성의 펩타이드호르몬은 세포막표면에 존재하는 수용체

와 결합하여 세포내의 신호 전달체계를 통하여 유전자 발현

에 영향을 미치지만, 저분자 지용성의 스테로이드호르몬은 

세포막을 통과하여 핵 내에 존재하는 핵수용체와 결합하여 

유전자 발현에 영향을 준다. 체내에서 분비되는 호르몬은 

인체의 필요에 의하여 정교하게 내부적으로 조절된다. 

인체에 필요한 기능을 적시적소에서 수행한 후에는 조속

히 분해되어 체외로 대사되는 내부호르몬과는 달리 많은 내

분비교란물질들은 부적절한 시점에 부적절한 용량으로 존

재함으로써 인체에 다양한 영향을 미치게 된다[2]. 특히 태

아시절 혹은 출생 후 초기 발달과정 중에 노출되는 내분비교

란물질들은 지극히 낮은 농도에서도 건강에 영향을 줄 수 있

으며 특히 그로 인한 건강상의 문제 중 상당수는 성인이 되

어서야 발생하는 것으로 보고되었다[2]. 또한 지방조직 내에 

축적되는 반감기가 매우 긴 내분비교란물질들은 인체의 정상

적인 지방대사와 함께 혈액으로 나와서 인체 내의 장기에 끊

임없이 영향을 준다. 내분비교란물질의 예로는 살충제 및 제

초제 등의 농약류, 중금속류, 다이옥신류, 플라스틱 원료물질, 

계면활성제 등으로 그 물리적 화학적 특성이 매우 다양하다. 

현재까지 인간이 사용하였거나 지금도 사용하고 있는 수

십만 종 이상의 합성화학물질 중 명확하게 내분비교란물질

로 분류하고 있는 것은 100여 종 미만에 불과한데 이는 주로 

에스트로겐, 안드로겐, 갑상선호르몬 수용체 등과 같은 특정 

호르몬 수용체에 직접적으로 결합하여 호르몬과 유사한 역

할을 하거나 혹은 내부호르몬이 제 역할을 하지 못하도록 하

는 화학물질을 대상으로 한 것으로 지극히 협의의 정의에 기

반한 것이다. 최근에는 거의 모든 합성화학물질 자체가 내

분비교란물질일 가능성조차 제기되고 있다[3]. 그 이유는 많

은 합성화학물질들이 체내로 들어오면 pregnane X recep-

tor와 constitutive androstane receptor의 핵수용체 결합

을 통하여 화학물질을 체외로 배출하기 위한 효소와 수송단

백질 발현을 조절하게 되는데 인체 내부의 스테로이드 호르

몬도 동일한 시스템을 통하여 대사와 배설이 되기 때문이다

[3]. 즉, 합성화학물질에 대한 노출로 인해 인체의 화학물질 

대사시스템이 활성화되면 간접적으로 인체 호르몬대사에 

영향을 미치게 되어 내분비교란물질로써 작용하게 된다. 이

러한 관점에서 볼 때 내분비교란물질이 우리 주위에 일상적

으로 존재하는 대부분의 합성화학물질로 그 범위가 확대될 

수 있다는 점은 매우 우려할 만하다. 

내분비계의 제어시스템은 정교하면서도 복잡하기 때문에 

이론적으로 내분비계가 영향을 받을 때 다양한 건강상 문제

가 나타날 수 있다. 실제로 내분비교란물질이 생식기계, 갑

상선, 시상하부 또는 뇌하수체 등에 영향을 미침으로써 생식

기관의 발생 및 발달에 영향을 줄 수 있다는 보고는 수십 년 

전부터 있어 왔다. 그러나 사람에서 인과관계를 확실하게 

나타냈다는 연구결과는 드문데 이러한 결과는 사람에서 내

분비교란물질의 건강영향을 타당성 있게 평가하는 것이 매

우 힘들기 때문에 나온 결과일 가능성이 크다. 

따라서 본 논문에서는 개개 내분비교란물질에 대하여 보

고된 다양한 연구결과를 단순히 나열하기보다는 내분비교

란물질이 가지고 있는 주요한 몇 가지 공통적인 특성들에 대

한 설명을 먼저하고 인체 건강과의 관련성에 대하여 간략하

게 기술하고자 한다. 건강영향의 경우 기존 논문들에서 이

미 많이 보고되었던 생식기관의 발생 및 발달에 미치는 영향

에 대하여서는 주요 참고문헌과 함께 간단하게 소개만 하고 

최근 많은 연구가 시행되고 있는 비만 및 비만관련 대사이상

에 보다 초점을 맞추고자 한다. 특히 개인의 건강행태와 밀

접한 관련성이 있는 질환으로 알려진 비만과 비만관련 질환

이 내분비교란물질에 대한 노출로 인하여 발생할 수 있는 일

종의 환경성 질환이라는 측면은 주목할 만한 사실이다. 
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내분비교란물질의 특성

내분비교란물질의 유해성은 lethal dose 50과 변이원성

을 기반으로 화학물질의 유해성을 평가하는 종래의 독성학

과는 매우 다른 접근방법을 요구한다[4]. 내분비교란물질의 

작용기전은 세포 내에서의 신호전달과 유전자의 전사조절 

기전, 이들간의 상호작용 등 분자생물학을 중심으로 연구가 

진행되어온 영역과 밀접한 관련성이 있다[4]. 현재 보고되고 

있는 내분비교란물질의 주요한 특성들은 전통적인 독성학 

관점에 기반하여 개개 화학물질의 안전기준을 설정하고 있

는 현재의 접근법이 과연 타당한 것인가에 대하여 심각한 질

문을 던지고 있다[4]. 본 논문에서는 내분비교란물질의 특성 

중 인체영향을 평가하고자 할 때 매우 중요한 이슈인 비선형

적 용량-반응관계로 인한 저용량 반응과 복합노출의 문제점

을 중심으로 논하고자 한다. 

1.  비선형적 용량-반응관계 

현재는 화학물질의 용량과 반응 사이에 선형적인 관련성

이 존재한다는 전제하에서 고농도에서 수행된 동물실험연

구를 기반으로 사람들이 노출되는 정도의 저농도 노출의 인

체영향을 외삽법에 의하여 추정하며 이러한 추정을 기본으

로 각 화학물질에 대한 노출안전기준을 마련하고 있다. 그

러나 내분비교란물질의 경우 이러한 선형적인 용량-반응관

계가 아닌 비선형적인 용량-반응관계를 보이며, 비선형적인 

관련성이 존재할 경우에는 고농도 노출의 연구결과로써 저

농도 노출의 영향을 타당성 있게 추정할 수 없는 것으로 보

고되고 있다. 다양한 비선형적인 용량-반응관계가 가능한데 

이 중 가장 흔하면서 중요한 의미를 가지는 형태가 현재 안

전기준 이하의 농도인 저농도에서 오히려 반응성을 보이다

가 농도가 증가하면 반응성을 보이지 않는 소위 “inver-

ted-U dose-response”이다[5]. 

이러한 형태가 가능한 이유는 내분비교란물질들이 세포

에 직접적인 독성을 나타내는 것이 아니라 호르몬 수용체에 

결합하여 반응을 하기 때문이다[5]. 예를 들어, 호르몬 농도

에 따른 해당 호르몬 수용체와의 결합 정도 그리고 생물학적 

반응 간의 관련성은 호르몬이 수용체의 약 10% 정도가 결합

할 때까지만 선형적인 반응을 보이며 그 이상의 농도에서는 

선형적인 관계를 보이지 않는다. 또한 고농도에서는 피드백 

제어에 의하여 호르몬 수용체 발현이 저하됨으로써 오히려 

반응이 낮아지는 현상을 보이게 된다[6]. 따라서 인체 내에

서 호르몬과 유사하게 작용하여 여러 가지 생물학적인 반응

을 야기하는 내분비교란물질의 경우 inverted-U dose-res-

ponse의 관련성을 보이게 된다. 

실제로 inverted-U dose-response의 관련성이 존재할 

경우 사람을 대상으로 한 연구에서는 매우 복잡한 형태로 연구

결과가 나타난다는 문제점이 있다. 화학물질들의 농도를 임의

적으로 결정하여 매우 넓은 범위의 농도를 가지고 실험할 수 

있는 실험연구와 달리 인구집단의 경우 특정 화학물질에 대한 

노출의 정도는 인구집단에 따라서 매우 다양할 수 밖에 없다. 

이러한 경우, 특정 인구집단이 노출된 화학물질의 농도가 in- 

verted U-shape의 어느 범위에 해당하느냐에 따라서 매우 

뚜렷한 양의 용량-반응관계를 보일 수도 있고, 아무런 관련성

이 없는 것으로 나올 수도 있고, 음의 용량-반응관계를 보일 수

도 있다. 이러한 내분비교란물질의 비선형적 용량-반응관계는 

사람을 대상으로 한 연구에서 일관성이 없는 연구결과로 나타

나게 되며, 서로 다른 연구들에서 일관성 있는 결과를 보이는

지의 여부는 인과성확립에 매우 중요한 조건으로 여겨지기 때

문에 종종 사람에 대한 증거가 부족하다는 결론으로 이어진다. 

현재 안전기준 이하의 농도인 저농도에서 오히려 반응성

을 보이다가 농도가 증가하면 반응성을 보이지 않는 이러한 

내분비교란물질의 특성은 현재 우리가 안전하다고 믿고 있

는 수많은 화학물질에 대한 저농도 노출이 결코 안전하지 않

을 가능성을 시사하는 것으로 매우 중요한 의학적, 사회적, 

경제적 의미를 가진다. 또한 내분비교란물질은 생식기관의 

발생 및 발달뿐만 아니라 대사체계와 면역체계와 같은 인체

의 항상성유지에 필수적인 영역까지 영향을 줄 수 있으며 대

사체계와 면역체계의 이상은 산업화와 함께 증가하고 있는 

매우 다양한 만성질환의 발생기전에 핵심적인 역할을 할 가

능성을 시사하고 있다. 

2.  복합노출로 인한 상호작용

기존의 독성학 연구들은 한번에 하나의 화학물질에 대해
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서만 위험도를 평가하는 방식으로 이루어져 왔으며 이러한 

연구결과에 기반하여 개개 화학물질에 대한 안전한 노출기

준이 설정된다. 그러나 내분비교란물질에 대한 인체노출의 

주요한 특징 중 하나는 수많은 화학물질에 대한 복합노출이 

태아 때부터 시작하여 평생을 통하여 계속된다는 점이다. 

내분비교란물질들 간에는 매우 복잡한 상호작용이 있는

데 예를 들어 에스트로겐 수용체에 결합하는 화학물질의 경

우 개개 화학물질의 에스트로겐 수용체에 대한 결합능은 극

히 미미한 정도에 불과하나 이러한 화학물질을 혼합하여 노

출시키면 수용체 결합능이 급격하게 증가한다는 연구결과

가 보고된 바 있다[7]. 또한 동일한 화학물질이 다양한 역할

을 할 수 있으며 원 화학물질과 대사물질이 또 다른 영향을 

미칠 수 있다. 예를 들면 비스페놀 A는 에스트로겐 수용체에 

결합하는 것으로 잘 알려져 있으나 항안드로겐성 유사물질

이기도 하다[8]. Dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT)

의 경우 원 화학물질은 에스트로겐과 유사한 역할을 하나 그 

대사물인 p,p’-dichlorodiphenyldichloroethylene는 항안

드로겐성 물질이다[9]. 즉, 하나의 화학물질도 다양한 기전

으로 작용할 수 있는데 수많은 화학물질과 그 대사물질에 복

합적으로 노출될 때 인체에서 그 최종 효과가 어떻게 나타날

지 예측하는 것은 매우 어렵다. 또한 이러한 노출의 영향은 

인체 내부호르몬의 발현 정도에 따라서 다른 영향을 나타낼 

것이므로 성별과 연령에 따라서 그 결과가 매우 다를 것으로 

예상할 수 있다. 

건강영향

1.  생식기관의 발생 및 발달에 미치는 영향

내분비교란물질이 생식기관의 발생 및 발달에 미치는 영

향에 대하여서는 이미 많은 논문에서 다루고 있으므로 본 논

문에서는 간략하게만 언급하고자 한다[10,11]. 내분비교란

물질이 야생동물에서 비정상적인 생식기관의 발생 및 발달

을 초래할 수 있다는 보고는 1960년대부터 있어 왔으며 그 

대상도 파충류, 어류, 조류, 포유류 등 광범위하다. 비정상적

인 생식기관의 발생 및 발달의 예로는 정자 수의 감소, 수컷 

생식기 크기의 감소, 수컷 생식기의 암컷화, 생식행동 이상, 

수정률 감소, 개체 수 감소 등이 있다. 

한편 인간에 대한 영향에 대하여서는 1970년대 유산방지

제로 사용된 합성 에스트로겐인 diethylstilbestrol (DES)을 

중심으로 보고되었다[12]. 즉, DES를 복용한 임산부가 출산

한 2세들에서 남아의 경우 정자 수의 감소, 정자 운동성 감

소, 기형 정자의 발생증가, 생식기 기형, 정소암, 전립선질

환, 기타 생식과 관련된 조직의 이상들이 발견되었고, 여아

의 경우 유방과 생식기관의 암, 자궁내막증, 자궁섬유종, 유

방의 섬유세포질환 등이 보고된 바 있다[12]. 사람에 대한 

영향이 분명하게 확인된 DES와 달리 다른 에스트로겐 합성

화학물질의 인체영향에 대한 연구결과는 아직 논란이 많다. 

그러나 현재까지 설명되지 않는 현상인 남성의 정자 수 감

소, 전립선암, 고환암, 유방암의 증가추세, 불임의 증가, 성

조숙증의 증가 등은 내분비장애물질의 복합작용의 결과일 

가능성으로 추정되고 있으나 아직 상당히 논란이 많은 실정

이다. 

2.  비만에 미치는 영향

현재 패러다임상 비만은 서구화된 생활습관, 즉 과도한 

칼로리 섭취와 운동부족으로 인하여 발생하는 것으로 알려

져 있으나 최근 몇 년간 합성화학물질에 대한 환경 중 노출

이 비만 및 비만과 관련된 각종 질환의 위험을 증가시킬 수 

있다는 연구 결과들이 잇달아 발표되면서 관심이 집중되고 

있다. 비만을 야기할 수 있는 화학물질들을 통칭하여 envi-

ronmental obesogens로 부르는데[13] 그 예로는 유기염소

계 농약, polychlorinated biphenyls (PCBs), 다이옥신, 불

소화합물, 브롬화 방염제, 비스페놀 A, 올가노틴, 중금속류 

등으로 매우 다양한 화학물질들을 포함하고 있다[14]. 이들 

화학물질들은 지방세포로의 분화촉진, 대사항상성의 set 

point 변화, 식욕중추 자극, 미트콘드리아 기능저하 등을 포

함한 다양한 기전을 통하여 체중증가를 야기하는 것으로 보

고되고 있는데 이러한 현상들은 핵수용체에 대한 결합을 통

한 내분비계 교란으로 인해 발생한다는 점에서 내분비교란

물질의 주요한 건강영향으로 분류할 수 있다[13]. 

또한 중요한 것은 화학물질의 노출과 체중간의 관련성은 

화학물질의 농도에 따라서 다르다는 것이다. 동일한 화학물
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질이라 하더라도 저농도 노출은 내분비계 장애를 통하여 체

중증가를 야기하나 고농도 노출은 세포독성을 야기하여 체

중감소를 초래하게 된다. 예를 들면 태아기에 저농도 DES

에 노출된 쥐는 성인기가 되면 비만이 발생하나 고농도 DES

에 노출된 쥐는 성인기에 오히려 체중감소를 나타낸다[15]. 

여기서 저농도 노출이 의미하는 정확한 농도는 화학물질의 

종류에 따라 다양할 수 밖에 없으나 사람들이 환경 내에서 

노출되는 농도, 즉 현재 독성학적인 관점에서 안전기준 이내

의 농도를 저농도라고 할 수 있다. 일반적으로 태아기에 이

러한 화학물질에 노출될 경우 가장 민감한 것으로 보고되고 

있으며 대부분의 실험연구도 태아기의 노출에 초점을 맞추

고 있으나 성인기의 노출도 역시 비만을 초래한다[16,17].

한편 연구 주제상 사람을 대상으로 한 역학연구의 경우 

여러 가지 방법론적인 한계가 있으나 최근 발표된 몇몇 코호

트연구에서 잔류성 유기오염물질(persistent organic pol-

lutants, POPs)에 속하는 유기염소계 농약이나 다이옥신과 

같은 화학물질의 농도와 체중증가 간에 통계적으로 유의한 

관련성을 보였다[18,19]. 특히 화학물질의 농도와 체중증가 

간에 선형적인 용량-반응관계가 아니라 저농도에서 주로 체

중증가가 뚜렷한 양상을 보임으로써 기존에 보고된 동물실

험 연구결과와 유사한 경향성을 보였다. 

3.  비만관련 대사질환에 미치는 영향

매우 다양한 질환들이 비만과 연관성이 있는 것으로 보고

되고 있으나 그 중에서 비만과 가장 관련성이 큰 질환은 제 

2형 당뇨병과 대사증후군이다. 제2형 당뇨병의 발생기전에 

대한 현재의 패러다임은 주로 비만으로 인한 인슐린 저항성

으로부터 시작되어 초기 단계에서는 췌장의 베타세포에서 보

상적으로 인슐린 분비를 증가시킴으로써 정상 혈당을 유지하

나 인슐린 저항성 상태가 지속됨에 따라 결국에는 췌장 베타

세포의 인슐린 분비능에 장애가 발생하여 혈당상승과 함께 

제2형 당뇨병이 발생하게 된다는 것이다. 또한 인슐린 저항성

은 대사증후군을 야기하는 핵심인자로 간주되고 있다. 

최근 몇 년간 내분비교란물질에 대한 노출이 제2형 당뇨

병 발생과 밀접한 관련성이 있음을 보여주는 실험 및 역학연

구들이 많은 연구자들의 주목을 받고 있다[20]. 화학물질과 

제2형 당뇨병간의 관련성은 두 가지 관점에서 볼 수 있다. 

첫째, 앞서 다양한 화학물질들에 대한 저농도 노출이 비만을 

야기한다고 서술한 바 있는데 많은 실험연구들에서 이러한 

화학물질에 대한 노출이 비만과 함께 인슐린 저항성까지 발

생함을 보고하였다. 즉 비만을 야기할 수 있는 화학물질은 

인슐린 저항성까지 유발함으로써 최종적으로 인슐린 분비

능이 감소하여 제2형 당뇨병이 발생하는 것으로 간주할 수 

있다. 둘째는 인슐린 저항성과 무관하게 화학물질이 직접적

으로 췌장 베타세포에 장애를 야기하는 경우이다[21]. 화학

물질에 따라 두 가지 기전에 모두 관여할 수도 있고 둘 중 하

나의 기전에만 관여할 수 있다. 

현재까지 보고된 실험연구결과를 볼 때 DDT, chlordane

과 같은 유기염소계 농약, 다이옥신, PCBs 등과 같은 POPs, 

비스페놀 A, 비소 등이 제2형 당뇨병의 발병기전과 관련성

이 있는 것으로 보고되고 있는데 사람을 대상으로 한 연구에

서 가장 주목할 만한 결과를 보인 결과는 POPs에 대한 것이

다. POPs 중 가장 잘 알려진 다이옥신 노출이 제2형 당뇨병 

발생위험을 높일 수 있다는 연구결과가 고엽제에 노출된 월

남전 참전군인들에게서 보고된 바가 있었으나 그 관련성의 

크기 정도가 크지 않아서 큰 주목을 받지 못하였다가 2006년 

미국의 일반인구집단에서 노출되는 정도의 저농도 POPs와 

제2형 당뇨병 간에 강력한 관련성이 있다는 연구결과가 보

고되면서 POPs와 당뇨병간의 관련성은 새롭게 주목을 받게 

되었다[22]. 위 연구에서는 일반인구집단에서 흔하게 검출되

는 POPs의 농도가 높을수록 제2형 당뇨병의 유병률이 10배 

이상 높아지는 강력한 용량-반응관계를 보였으며 전통적인 

독성학 관점에서 가장 독성이 크다고 알려져 있는 다이옥신 

종류보다는 기존의 연구에서 큰 관심을 받지 못하였던 유기

염소계 농약과 PCBs 종류들이 더욱 강력한 관련성을 보였

다[22]. 뿐만 아니라 POPs와 제2형 당뇨병 간의 관련성은 

비만할수록 더 강력해졌으며 POPs의 혈중 농도가 매우 낮

은 경우에는 이미 잘 알려져 있는 비만과 제2형 당뇨병 간의 

관련성이 보이지 않았다. 특히 매우 비만한 경우에도 당뇨

병 유병률 자체가 매우 낮아서, 비만 그 자체보다는 비만조

직에 축적된 POPs와 같은 화학물질이 제2형 당뇨병 발생기

전에 더욱 중요한 역할을 할 가능성을 시사하였다[23]. 뿐만 
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아니라 당뇨병이 없는 사람들을 대상으로 한 연구에서 

POPs는 인슐린저항성 및 대사증후군과도 일관성 있는 관련

성을 보였다[24,25]. 이러한 단면연구결과는 후속 연구로 

시행된 몇몇 전향성 코호트연구에서도 유사하게 관찰되었

으며[26,27], 특히 POPs에 오염된 생선기름을 이용한 동물

실험 연구에서 인슐린저항성 및 지질대사장애가 발생함이 

관찰되었다[16]. 

결    론

화학물질들에 대한 고농도 노출 시 독성을 통하여 생식기

계, 신경계, 대사계, 면역계 등에 영향을 미친다는 것은 이미 

잘 알려져 있다. 그러나 저농도 노출 시에도 내분비교란을 

통하여 역시 유사한 건강영향을 미칠 수도 있다는 점은 매우 

우려할 만하다. 많은 관련 연구자들이 내분비교란물질에 대

한 기초 및 임상연구가 시급히 필요함을 주장하고 있으며 특

히 후생유전학적 연구, 발달 과정의 프로그래밍, 세대전달 

효과, 내분비계와 대사 및 면역계간의 상호작용에 대한 이해 

등이 향후 시행되어야 할 내분비교란물질에 대한 연구과제

로 거론되고 있다[28]. 

동물실험과 역학연구에서 비교적 뚜렷하게 그 영향을 파

악할 수 있는 독성으로 인한 연구들과는 달리 내분비교란으

로 발생하는 건강영향은 실험연구결과의 경우 노출용량, 노

출기간, 혼합된 화학물질의 종류, 실험동물의 종이나 strain 

등에 따라 매우 다르게 나타나고 있으며 내분비교란물질들

이 가지고 있는 복잡한 특성상 사람을 대상으로 한 연구에서

도 뚜렷한 결과를 얻기가 힘든 어려움이 있다. 즉, 현재 사용

되는 전통적인 연구기법으로는 내분비교란물질의 건강영향

을 타당성 있게 평가하기가 힘들다는 회의적인 시각도 있으

며 최근 시스템생물학에서 사용하는 수학적 모델링기법과 

컴퓨터 시뮬레이션을 통한 새로운 연구기법을 내분비교란

물질에 대한 연구에 적용해야 한다는 주장도 제기되고 있다

[29]. 따라서 다양한 용량의 수많은 내분비교란물질에 대한 

노출이 궁극적으로 인체에 어떠한 영향을 미칠 것인가에 대

한 현재 우리의 이해 정도는 지극히 단편적이며 제한적일 수 

밖에 없다는 점을 인정하여야만 한다. 

결론적으로 내분비교란물질이야말로 불확실한 상황이라 

하더라도 예방적인 조치가 취하여져야 하는 사전예방원칙

이 적용되어야 할 필수적인 분야로 판단되며 의학적으로는 

다양한 질환의 예방과 관리를 위해 화학물질에 대한 노출을 

피하고 체내에 이미 축적되어 있는 화학물질의 양을 줄이기 

위한 노력이 현 단계에서도 반드시 필요하다고 볼 수 있다. 

핵심용어: 내분비교란물질; 저용량효과; 복합노출, 비만; 
                 제2형 당뇨병
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본 논문은 최근 중요성이 부각된 내분비교란물질에 대한 명확한 정의와 함께 내분비교란물질의 노출이 생식기계 이상을 넘

어서 비만 및 비만 관련 대사 이상과 같은 만성질환과 관련성이 있음을 기술하고 있다. 또한 내분비교란물질의 가지고 있는 

특성과 함께 건강에 미치는 영향에 대해 상당히 잘 기술되어 있어 전반적인 이해를 돕고 있으며, 현재 보고된 근거의 문제

점에 대해서도 잘 전달하고 있다. 저자가 언급한 대로 저농도 노출 시 내분비교란을 통하여 건강에 영향을 미칠 수 있음에 

따라 일상생활 저농도 노출이 건강에 미치는 영향에 대한 연구가 시급하다고 할 수 있겠다. 아직까지 충분한 근거가 마련되

어 있지 않지만 화학물질 노출을 피하고 체내 축적량 감소를 위한 예방적 관리 및 조치에 대한 정책 마련이 필요할 것으로 

판단된다. 

[정리:편집위원회]

Peer Reviewers’  Commentary


