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Abstract

Endocrine disrupting chemicals (EDCs) are exogenous chemicals contained in industrial substances 
and plasticizers commonly utilized worldwide. Human exposure to such chemicals, particularly at 
low-doses, is omnipresent, persistent, and occurs in complex mixtures. EDCs include bisphenol A, 
phthalates, pesticides, and persistent organic pollutants such as polychlorinated biphenyls. Burgeoning 
epidemiological, animal, and cellular data link environmental EDCs to metabolic dysfunction. In the 
last three decades, the number of diabetic patients has drastically increased worldwide, with current 
statistics suggesting that the number will double in the next two decades. There is epidemiological and 
experimental evidence linking background exposure to a selection of environmental EDCs with diabetes 
and impaired glucose metabolism. EDC may be related to increased risk of diabetes.
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서론

당뇨병은 우리사회의 주요한 건강문제로 빠르게 대두되

고 있다. 당뇨병의 유병률은 전 세계적으로 증가 추이에 있

으며, 2035년에는 유병률이 약 10.1%에 이를 것으로 국제

당뇨병연맹(International Diabetes Federation)은 추산한

다[1]. 생활습관 및 식생활의 서구화, 운동부족, 그리고 비

만 인구의 증가 등이 당뇨병 유병률 증가의 원인으로 거론

되어 왔으나, 이것만으로 전체를 설명하기에는 그 증가폭이 

매우 가파르다.
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최근 환경오염과 관련된 여러 요인들이 당뇨병 발병의 위

험요소로 제시되고 있다. 급격한 산업화 및 현대화는 생활

의 편리함이라는 혜택을 우리에게 가져다 주었지만, ‘환경

오염’이라는 어두운 이면 또한 동반하였다. 인구의 증가와 

집중, 산업 발전, 그리고 소비증대에 따라 배출되는 여러 생

활 환경오염 물질들이 우리의 건강을 직간접적으로 위협할 

수 있다. 또한 우리 생활에 편리함을 가져다 주는 플라스틱 

제품, 일회용품 등도 건강에 영향을 주는 화학물질에서 자

유로울 수 없다. 

이에 본 글에서는 우리 생활환경에서의 오염과 당뇨병의 

관련성에 관하여 정리하고자 한다.

본론

1. 내분비교란물질(endocrine disrupting chemicals,  

    EDCs)

EDCs는 생물체에 흡수되어 체내 호르몬에 영향을 미

치는 외부 화학물질로 정의되며, 농약류(살충제, 제초제), 

중금속류, 다이옥신류, 플라스틱 원료, 세제 등 그 종류가 

다양하다. 내분비계는 정교하게 구성된 복합적 시스템으

로, 호르몬 대사에 영향을 미칠 경우 생식기계, 갑상선, 시

상하부, 뇌하수체, 당뇨병, 비만 등 다양한 건강문제가 초

래될 수 있다. 잔류성 유기오염물질(persistent organic 

pllutants)은 대표적인 EDCs로 지방세포에 축적되어 만성

적인 영향을 미친다고 알려져 있다. 2001년 5월 22일 잔류

성 유기오염물질 제조와 사용을 규제하기 위한 스톡홀름협

약이 채택되어 2004년 발효되었다[2]. 

2. 폴리염화비페닐(polychlorinated biphenyls, PCBs)

PCBs는 1930년대 소개된 이래 화학적 안정성 및 절연성, 

높은 열 보존성으로 변압기, 자동차 자동변속기의 전기절연

체, 테이프, 도료 등 여러 산업분야에서 사용되다가 그 위해

성이 밝혀지며 1970년대 이후 제조와 사용이 금지되었다. 

그러나 환경적, 그리고 생태계의 장기간 잔류 및 축적의 결

과로 인체 조직에서 PCBs는 여전히 검출된다. PCB에 오

염된 생선, 유제품, 고기 등의 식품섭취, 저농도의 PCBs 성

분이 포함된 먼지가 묻은 채소 및 과일을 섭취하는 경우, 오

래된 건축물의 잔해 및 산업 폐기물에 노출되는 경우 PCB

에 노출될 수 있다[3]. 

PCBs가 대사질환의 위험인자임을 뒷받침하는 여러 전향

적 역학연구 결과들이 있다. PCBs를 포함한 폐기물 근처의 

거주자들은 높은 당뇨병 입원율을 보였으며[4], 25년 추적

연구 결과 높은 PCBs 검출률을 보인 여성에서 당뇨병의 발

생률이 2.33배(95% 신뢰구간 1.25~4.34) 증가하였다[5]. 

6개의 전향적 연구와 Nurses’ Health Study (NHS)를 메

타분석한 결과에서도 PCBs는 당뇨병 발생률 1.7배(95% 

신뢰구간 1.28~2.27) 증가와 연관되었다[6]. PCBs가 당뇨

병 발생과 연관이 없다는 연구결과들도 있으나[7,8], 2014

년 3월 이전 발표된 단면적 연구 및 전향적 연구결과들을 메

타분석한 연구 결과에서 PCBs가 당뇨병 위험도 증가와 연

관됨(상대적 위험도 2.39 [95% 신뢰구간 1.86~3.08])을 

보여주었다[9]. 

3. 비스페놀 A (bisphenol A, BPA)

BPA는 우리가 편리하게 사용하는 플라스틱 재료로 이용

된다. 이외에도 통조림 부식방지 코팅제, 음료수 캔 내부 코

팅제, 빨대, 영수증 등 일상생활에서 흔히 접하게 되며, 산

과 열에 약한 특성을 지닌다[10]. BPA는 인체에서 빠르게 

제거되므로 한 번 측정한 결과치가 축적된 노출량을 반영

하지는 않지만[11], 신선한 식품보다 플라스틱이나 캔에 저

장된 음식을 더 많이 섭취한 인구에서 BPA가 높았다[12]. 

BPA 노출이 당뇨병 증가와 연관된다는 여러 보고들이 있

다. 동물실험 결과에서 BPA는 포도당 항상성 및 인슐린 분

비에 영향을 미쳤으며 체중조절, 인슐린 작용, 베타세포 및 

알파세포와 지방세포의 기능변화와 연관되었다[3]. NHS

에서 BPA가 매우 높은 군에서 체질량지수로 보정한 이후

에도 당뇨병의 발생률은 유의하게 증가하였다(오즈비[odds 
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ratio] 2.08 [95% 신뢰구간 1.17~3.69]) [13]. BPA가 만

성신질환 발생률 증가와 연관된다는 보고는 당뇨병성 합병

증 발생과 연관성을 예측하게 한다[14]. 최근 3개의 단면

적 연구들을 메타분석한 결과에서 BPA는 당뇨병 유병률을 

1.47배 증가시켰다[15]. 

4. 프탈레이트(phthalates)

프탈레이트는 주로 플라스틱을 부드럽게 하기 위한 화학

물질로, 특히 폴리염화비닐을 부드럽게 한다. 장난감, 음식

저장 그릇, 의료기, 세제, 화장품, 건축자재 등에 이용되어 

왔으나 현재는 사용이 금지되었다. 프탈레이트의 공유결합

되지 않는 특성으로 인하여 휘발 가능하여 피부, 경구섭취, 

흡입 등을 통해 흡수될 수 있다[3]. 노후된 건축자재가 프탈

레이트의 흡입성 노출을 증가시킬 수 있다[16].

프탈레이트에 대한 노출 증가가 당뇨병 발생과 연관된다

는 역학연구 결과들이 있다. NHS II 연구결과 소변의 총 

프탈레이트 대사물 농도는 당뇨병과 연관되었다. 부틸 프

탈레이트(butyl phthalates)와 다이에틸헤틸 프탈레이트

(diethylhexyl phthalate)는 각각 당뇨병과 연관되었다(오

즈비 3.16 [95% 신뢰구간 1.68~5.95], 오즈비 1.91 [95% 

신뢰구간 1.04~3.49]) [13]. 멕시코에서 시행된 환경 유

독물질에 대한 초기 노출 연구에서 태아일 때 모노에틸 프

탈레이트(monoethyl phthalate) 농도는 사춘기 소년에서 

인슐린 분비 감소와 연관되었다[17]. 메타분석 결과 프탈

레이트 소변농도는 당뇨병과 거의 연관되었으나 통계적으

로 유의하지는 않았다(상대적 위험도 1.48 [95% 신뢰구간 

0.98~2.25]) [9]. 

프탈레이트의 당뇨병 위험증가와의 연관성에 대하여 다

양한 연령, 인종, 사회환경 등 인구학적 특성에 따른 대규모 

연구가 요구되며, 프탈레이트가 여러 대사조직에서 기능이

상과 연관되는지에 대한 세포 및 동물실험 결과의 뒷받침이 

필요하겠다. 

5. 유기염소계살충제(organochlorine pesticides)

유기염소계살충제는 그 독성 및 환경에 잔류하는 특성으

로 인하여 1970년대 이후 사용이 금지되었다. 그러나 지용

성이고, 잔류 가능한 특성으로 인해 먹이사슬을 통하여 동

물의 지방조직에 축적될 수 있다[3]. 모유나 탯줄을 통해 전

달될 수 있으며, 이는 성인기까지 지속되어 보다 더 많은 양

에 노출되는 결과를 초래하게 된다[18]. 

포도당 대사 이상과 관련된 유기염소계살충제의 영향

을 보여주는 여러 세포 및 동물실험 결과들이 있으며, 유

기염소계살충제 노출이 당뇨병 및 대사증후군과 연관된

다는 여러 역학연구 결과들이 있다. 혈장 헥사클로로벤젠

(hexachlorobenzene)이 제2형 당뇨병 발생과 유의하게 연

관되었으며[6], DDT (dichlorodiphenyltrichloroethane)

의 대사물인 DDE (dichlorodiphenyldichloroethlene)가 당

뇨병 발생과 연관됨을 보여준 연구결과가 있다[7]. 약 20년

간 추적관찰한 코호트 연구에서 트랜스노나클로르(trans-

nonachlor), 옥시클로르딘(oxychlordane), 그리고 미렉스

(mirex)는 새로 발생된 당뇨병과 유의하게 연관되었다[19]. 

또 다른 연구에서 트랜스노나클로르는 75세 고령에서 당뇨

병 위험을 증가시켰다[20]. Flemish 생체모니터링 프로그

램에서 2004년부터 2005년에 측정된 유기염소계살충제의 

수치는 2011년 자가보고한 당뇨병 발생과 유의하게 연관되

었다[8]. 살충제 사용자 및 배우자를 대상으로 한 대규모 전

향적 연구인 Agricultural Health Study에서 유기염소계살

충제 딜드린(dieldrin)은 당뇨병 발생 위험도를 1.99배 증가

시켰다[21]. 메타분석 결과 유기염소계살충제 노출이 가장 

높았던 군은 가장 낮았던 군에 비하여 당뇨병 발생률의 상

대적 위험도가 2.3배 높았다[9].

6. 대기오염

대기오염 물질은 질소산화물(nitric oxides, NOx), 오존, 

그리고 미세먼지(particulate matter, PM)를 포함한다. 미

세먼지는 여러 복합성분을 가진 대기 중 부유물질로 입자크
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기에 따라 지름이 10 μm보다 작은 미세먼지(PM10)와 지름

이 2.5 μm보다 작은 초미세먼지(PM2.5)로 나뉜다[22].

대기오염과 인슐린 저항성을 포함한 포도당 대사이상 간

의 연관성을 뒷받침하는 연구결과들이 있다. 도시공기에 하

루 4~5시간씩 연속 5일간 노출 시 인슐린 저항성은 초미

세먼지 증가에 따라 유의하게 증가하였다[23]. 베이징 도

심에 거주하는 대사증후군을 가진 성인에서 초미세먼지 농

도 변화가 인슐린 저항성 악화와 연관되었다[24]. 미세먼지

와 NO2 장기노출은 10세 소아에서 인슐린 저항성을 증가시

켰다[25]. 당뇨병이 없는 사람들을 대상으로 5.1년간 추적

한 연구결과 미세먼지 농도의 증가는 제2형 당뇨병 발생 위

험도를 20% 증가시켰다. 차량통행이 많은 길에서 반경 100 

m 이내 거주자가 200 m 이상 거리에 사는 사람들에 비하여 

당뇨병 발생 위험도가 37% 증가하였다[26].

대기오염은 당뇨병 발생뿐만 아니라 당뇨병과 관련된 다

른 결과와도 연관되었다. 초미세먼지 농도와 당뇨병 관련 

사망률 증가와의 연관성을 보여준 전향적 연구결과가 있다

[26]. 초미세먼지 농도는 당뇨병 환자에서 허혈성 뇌졸중 

위험성을 11% 증가시켰다[27].

결론

현대를 살아가는 우리의 삶은 참 편리하다. 하지만 편리

함, 인공적인 것, 그 이면에는 ‘건강을 위협할 수 있는 물질

에 대한 노출’이라는 양면성이 존재한다. 약간은 불편하지

만 자연에 가까운 삶이 우리를 좀 더 건강하게 만들 수 있으

며, 우리 아이들에게 건강한 미래를 선사할 수 있을 것으로 

생각된다. 환경오염과 당뇨병에 대한 여러 대규모 연구들이 

요구된다. 
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