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서   론

1996년 테오 콜본이 저술한 ｢도둑맞은 미래(Our Stolen 

Future)｣가 출간되면서 내분비계장애물질(일명 환경호르몬)

이 세계적으로 센세이셔날한 반향을 불러온 바 있다[1]. 그 

후 선진국들을 중심으로 내분비계 장애 독성에 대한 메카니

즘을 경쟁적으로 연구하였으며, 동시에 위해성 평가를 위한 

노력도 기울여 왔다. 그러나 아직까지 내분비계장애물질의 

독성작용과 환경 또는 식품중 위해성은 명확히 밝혀져 있지 

않다. 내분비계장애물질에 대해서는 아직도 상당 부분이 규

명되고 있지 않기 때문에 많은 국민들은 막연한 불안감을 

떨쳐버리지 못하고 있다. 따라서 인간 및 생태계를 위협하고 

있는 내분비계장애물질들을 가려내고 이를 관리하기 위해서

는 과학적이고 효과적인 시험기술과 방법들이 우선적으로 

확립되어야 하고, 이를 토대로 환경 중 실태조사, 용량-반응 

평가, 노출량 산정 및 위해도 산출 등 일련의 위해성 평가과

정이 이루어져야 할 것이다. 즉, 내분비계장애물질의 원인규

명과 이을 예방하고 저감하기 위해서는 지금보다 몇 단계 

진일보한 기술과 평가방법을 이용한 연구가 추진되어야 할 

필요가 있다.

본   론

1. 내분비계장애물질의 특징과 종류 

내분비계장애물질(EDCs: Endocrine disrupting chemicals 

또는 Endocrine disruptors)이란 생물체내의 정상적인 내분

비계 기능을 방해하는 화학물질로서 환경 중에 배출되거나 

잔류해 있다가 체내로 유입되어 마치 호르몬처럼 작용한다

고 하여 환경호르몬으로 불리기도 한다. 내분비계장애물질

은 1996년 3월 미국에서 테오 콜본의 저서 ｢도둑맞은 미래

(Our stolen future)｣가 출판되면서 세계적인 관심을 끌게 되

었으며[1], 주요 언론에서도 환경호르몬이라는 용어로 위험

성을 보도하면서 국내․외 관심이 고조되었다. 환경호르몬

이라는 용어는 1997년 5월 일본의 학자들이 NHK 방송에 

출연하여 환경 중에 배출된 일부 화학물질이 생물체내로 유

입되어 마치 호르몬처럼 작용 한다고 하고, 이를 環境ホルモ

ン (간쿄우호르몬, Environmental hormone)이라고 명명한 

것에서 본격적으로 사용되기 시작되었다. 우리나라에서는 

1998년 5월 환경부에서 환경호르몬을 ｢내분비계장애물질｣

로 명명하기로 공식적으로 결정하였다(균형을 잃게 하는 교

란(攪亂)의 의미 보다 해당 물질이 체내에서 장애를 일으킬 

수 있다는 측면에 중점을 두었음).  

현재 내분비계장애물질에 대한 정의는 국가 또는 연구자

들마다 다양하며, 따라서 그 정의가 아직도 명확히 통일되어 

있지 않은 상태이다. 미국 환경보호청(EPA)의 경우 내분비

계장애물질을 ‘생체의 항상성, 생식, 발생 또는 행동에 관여

하는 여러 가지 생체 호르몬의 합성, 분비, 체내수송, 결합, 

배설 또는 호르몬 작용 그 자체를 저해하는 성질을 갖는 외

인성(外因性) 물질’로 폭넓게 정의하고 있으며[2], 유럽연합

(EU)에서는 ‘정상적인 내분비계의 기능을 교란하여 생물체, 

그 자손 또는 집단의 건강에 악영향을 미치는 외인성 물질 

혹은 혼합물’이라고 정의하였다. 이들 내분비계장애물질은 

생태계 및 인간의 생식기능 저하, 기형, 생장장애, 암 등을 

유발할 수 있는 것으로 알려져 있으며[3,4], 궁극적으로 생

물체의 생존 및 미래에 위협이 될 수 있음에 따라 오존층 파

괴, 지구온난화 등과 더불어 주요 환경문제 중의 하나로 간

주되어 왔다. 내분비계장애물질은 대부분 생물에 의해 잘 분

해되지 않기 때문에 장기간에 걸쳐 환경 속에 잔류하고 있

으며, 생물체내에 축적됨으로써 상위 포식자일수록 생물농

축이 증가된다. 체내에 축적된 내분비계장애물질은 호르몬 

분비와 활동에 이상을 일으켜 정상적인 대사기능을 저해하고 

생식기능을 파괴하는 등 심각한 증상을 일으킬 수 있다[5]. 
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현재 우리가 널리 사용하고 있는 합성물질 또는 식물에서 

만들어지는 천연물질 중 상당수가 체내 내분비계장애물질로 

의심받고 있다. 이들 물질들은 다양한 배출원과 이동경로를 

통해 우리 인간은 물론 어류, 조류, 양서류, 파충류 및 포유

류 등의 야생동물에 악영향을 주어 정자수 감소, 성(性)의 

혼란 및 개체 수 감소 등을 야기할 수 있는 것으로 추정되고 

있으며, 이러한 관점에서 볼 때 인간과 생태계에 현재는 물

론 미래에도 심각한 영향을 끼칠 것으로 염려되고 있다[1]. 

현재 내분비계 장애를 일으킬 수 있다고 추정되는 물질로

는 각종 산업용화학물질(원료물질), 살충제 및 제초제 등의 농

약류, 다이옥신 등의 유기염소계 화학물질, 수은 등과 같은 중

금속류, 식물에 존재하는 식물성에스트로젠 (phytoestrogen) 

등의 호르몬유사물질, 의약품으로 사용되는 합성 에스트로젠

류 등을 들 수 있다(Table 1). 과거 세계야생생물기금 (WWF, 

World Wildlife Fund)에서 67종, 미국에서 73종, 일본 후생

성에서 산업용 화학물질, 의약품, 식품첨가물 등 140여종의 

물질, 일본 환경성에서 65종의 물질을 내분비계장애물질로 

분류한 바 있으나, 내분비계 장애가 의심되는 물질은 계속적

으로 보고되고 있어 정확하게 물질 수를 규정하기 어려운 

실정이다. 각 나라에서는 이러한 물질들에 대해 많은 연구를 

실시하고 있으며, 위해성을 규명하기 위해 노력 중에 있다[6]. 

내분비계 장애를 유발할 수 있는 물질 가운데서 현재까지도 

집중적으로 연구되고 있는 물질로는 음료수 코팅물질 등에 사

용되는 bisphenol A, 가정용세제 성분의 분해물인 alkylphenol

류, 플라스틱 가소제인 phthalate류, 농약이나 변압기절연유

로 사용되었으나 현재 사용이 금지된 DDTs와 PCBs, 소각

장의 dioxin류 등을 들 수 있다[7]. 

2. 내분비계장애물질의 생체 내 장애 기전  

내분비계장애물질은 한마디로 생명체의 정상적인 내분비 

기능을 방해한다. 이들 물질들은 생체 내 호르몬의 합성, 방

출, 운반, 수용체와의 결합, 수용체 결합 후의 신호전달 등 

일련의 과정에 관여하여 다양한 형태의 혼란을 일으킴으로

써 생태계 및 인간에게 악영향(adverse effects)을 유발하고 

차세대에선 성장억제와 생식이상 등을 초래하기도 한다[8]. 

내분비계장애물질은 화학구조나 종류에 따라 표적이 되는 

호르몬의 종류 및 장애 기전이 다르다(예, nonylphenol의 경

우 여성호르몬인 에스트로젠처럼 작용). 그러나 수많은 화학

물질 가운데 내분비계장애물질로서의 작용 메카니즘이 명확

하게 규명된 것은 극히 일부분이며, 대부분의 물질들은 잠재적 

위험성을 지니고 있는 물질(Suspected endocrine disruptors)로 

알려져 있다[9]. 

Table 1. Suspected endocrine disruptors

Substance category Name Source / Uses Reported properties 

Dioxins and 

dibenzofurans

2,3,7,8-TCDD

2,3,7,8-p-TCDD

2,3,7,8-PCDF

2,3,4,7,8-PeCDF

1,2,3,7,8 (9)-PeCDF

Arise as unwanted by-products from certain 

incineration and industrial chemical 

process

Anti-estrogenic

Industrial Chemicals 

and Related 

substances

Phthalates 

(DEHP, BBP, DBP, DPP, DPrP)

Used as plasticisers in the production of 

flexible plastics

Estrogenic

Alkylphenols 

(penta- to nonylphenols)

Degradation products of alkylphenol 

polyethoxylates 

Estrogenic

Alkylphenols polyethoxylates Non-ionic surfactants used extensively Estrogenic

Bi-phenolic compounds 

(bisphenol A, Bisphenol F)

Used in the production of PVC, rubber, 

epoxy and polycarbonate resins, and 

plastics 

Estrogenic

PCB No longer used manufactured or used, but 

some equipment (electrical) containing 

PCBs remains in use 

Anti-estrogenic

Pesticides DDT, DDD, DDE, alachlor, 

aldicarb, amitrole, atrazine, 

Beta-HCH, dieldrin, endosulfn, 

lindane, heptachlor, kepone, 

toxaphene, ziram and so on

Many pesticides used throughout the world 

today and present in aquatic environment 

in significant concentration.

Organochlorins are highly lipophilc and 

bioaccumulate. 

Influence the endocrine 

system in more than 

one way

Synthetic estrogens Diethylstilbestrol (DES) Prescribed to women to prevent 

miscarriages (banned in present)

Estrogenic

Ethinylestradiol Oral contraceptive pill Estrogenic

Phyto-estrogens Isoflavones, Coumestol, Lignans 

and stilbens

Synthesized in plants Estrogenic

Myco-estrogens beta-Zearalenol, Zearalenone Found in fungi Estrogenic
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호르몬이 체내에서 작용하기 위해서는 보통 호르몬 합성, 

방출, 표적장기 세포로의 운반, 수용체 결합, 핵 내의 DNA 

조절부위 결합(또는 신호전달), 유전자 발현 활성화 등 일련

의 과정을 거쳐 이루어진다. 수많은 호르몬 가운데 스테로이

드 여성호르몬인 에스트로젠의 전달 및 작용기전은 Fig. 1에 

나타낸 바와 같다. 따라서 nonylphenol 등과 같은 내분비계

장애물질들은 이러한 일련의 흐름 중 어느 과정을 방해 또

는 교란함으로써 장애를 나타낼 수 있다. 지금까지 알려진 

기전은 내분비계장애물질과 호르몬 수용체가 결합함으로써 

장애를 유발하는 ｢호르몬 유사(mimics)｣ 작용과 ｢호르몬 봉

쇄(blocking)」작용이 있으며, 수용체와는 결합하지 않더라

도 다른 기전으로 호르몬의 작용에 장애를 나타내는 ｢변형

(alteration 또는 modification 이라고 함)｣작용 등을 들 수 

있다[10].    

호르몬 유사 작용이란 내분비계장애물질이 호르몬 수용

체와 결합하여 마치 생체내의 정상호르몬과 유사하게 작용

하는 것으로서 대표적인 예가 합성에스트로젠인 DES 

(diethylstilbestrol) 그리고 산업용화학물질인 nonylphenol과 

bisphenol A이다(Fig. 2). 이러한 유사물질은 에스트로젠 수

용체(estrogen receptors)에 결합하여 정상적인 호르몬보다 

강하거나 약한 신호를 전달함으로써 내분비계의 교란 작용

을 유발할 수 있다. 에스트로젠 유사물질이 수컷 체내로 침

투해서 호르몬 유사 작용을 통해 암컷화 현상을 유발할 수 

있는 것, 암(cancer)과 같은 비정상적 생장, 불필요하거나 오

히려 해가 될 수 있는 물질의 합성 등이 이러한 기전에 의

해 나타날 수 있는 악영향이다. 실제적으로 에스트로젠 호

르몬에 의해 조절되는 난생동물의 난황단백질(vitellogenin) 

또는 난막단백질(Choriogenin)과 같은 암컷 특이적 물질이 

nonylphenol 또는 bisphenol A에 노출되었을 때 수컷에서도 

유도(induction)되어 발현되는 것이 알려져 있다[11,12]. 호

르몬 봉쇄 작용이란 호르몬 수용체 결합부위를 봉쇄함으로

써 정상호르몬이 수용체에 접근하는 것을 막아 내분비계가 

기능을 발휘하지 못 하도록 하는 것이다. 대표적인 예로서 

DDE (DDT의 분해산물)의 경우 정소의 안드로젠 호르몬의 

기능을 봉쇄하는 것으로 보고된 바 있다[13,14]. 변형 작용

은 호르몬 수용체와는 결합하지는 않더라도 정상적인 호르

몬 생산을 방해하거나 신호전달 과정(signal transduction)을 

교란하는 작용, 그 외에 호르몬과 결합하는 수용체의 고유기

Fig. 2. Structure of the major known environmental estrogens (A) DES(diethylstilbestrol), (B) 4-Nonylphenol, (C) Bisphenol A,  

(D) DEHP (diethylhexylphthalate).  

Fig. 1. Mechanism of estrogen receptor-mediated transcriptional activation induced by estrogen binding to the receptor (ERE: 

estrogen responsive element, hsp90: heat shock protein 90, RNA Pol II: PNA polymerase II).
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능을 변화시켜 호르몬과의 결합을 불가능하게 만드는 것들

이 여기에 포함된다. 예를 들어, β-HCH (hexachlorocyclohexane)

같은 화학물질은 호르몬 수용체와는 결합하지 않지만 신호

전달 체계의 교란을 통해 불필요한 생체물질의 생산을 유도

함으로써 암 등을 유발할 수도 있는 것으로 알려져 있다[15]. 

내분비계장애물질의 동물 및 세포 내 기전을 밝히기 위한 

연구들도 많이 시도되고 있다. 유방암세포인 MCF-7 세포에

서 17β-estradiol (E2)로 유도되는 세포증식을 억제한다는 사

실과 더불어 female mouse model에서는 Annexin 1 (ANXA 

1)을 증가시켜 hormone 균형체계를 교란 시키는 것으로 보

고되고 있다[16]. 

동물모델에서의 생리학적, 면역기전 보고로는, DES 

(diethylstilbestrol)에 노출된 신생 햄스터의 자궁, 난소, 수란

관, 자궁경관이 심하게 파괴된 결과가 보고되었으며[17], 최

근에는 DES가 자궁경부암을 유발시키며, DES에 노출된 여

성으로부터 태어나는 자손들은 기형을 유발시킨다는 결과가 

보고되었다[18]. 이는 DES의 에스트로젠 유사작용에 의한 

것이며, 유전자 발현 프로파일링 결과 cell growth, 

differentiation, adhesion관련 유전자들의 발현 정도가 다름

을 확인하였다. Nonylphenol은 protein kinase cascade를 포

함하는 신호전달 과정의 활성화를 통해 인체 내 호중성백혈

구에서 ROS를 생산을 유도한다고 알려진 바 있다[19]. 

Dioxin은 발달 및 생식과정에서 독성을 나타내는 물질로 알

려져 있는데 그 외에도 면역독성, 간독성, 그리고 암을 유발할 

수 있는 것으로 보고된 바 있다[20]. 이 외에도 Bisphenol-A

는 phosphodiesterase type 4 variant 4 (PDE4D4)level을 증

가시켜 methylation됨으로 인해 전립선암을 유발하는 것으

로 알려져 있다[21]. 이처럼 내분비계 장애물질의 기전 규명

을 위해 전 세계적으로 박차를 가하고 있다. 

3. 내분비계장애물질에 의한 건강영향 

내분비계장애물질의 인간에 대한 영향 및 악영향을 유발

할 수 있는 양에 대한 관심은 상당히 높은데 그 이유는 내분

비계가 우리 몸을 조절하는 가장 중추적인 역할을 하고 있

기 때문이다. 내분비계장애물질의 차세대 영향을 드러낸 사

건으로는 70년대에 합성에스트로젠인 DES (diethylstilbestrol)

라는 유산방지제를 복용한 임산부의 2세들에게서 나타났다. 

이 약을 복용한 임산부에서는 영향이 나타나지는 않았으나 

이들의 2세에서 생식능력이 감소되었고, 딸의 경우 자궁기

형, 불임, 면역기능 이상이 증가하는 사례가 발생하였다[10]. 

덴마크에서는 1992년에 과거 약 50년 동안(1938~90년) 남

자들의 정자수가 반감되었다는 보고가 있었으며, 지난 2000

년도 코펜하겐과 알보르그에서 18~20세 남성 708명에서 표

본을 추출해 조사한 결과, 조사 대상자의 21%는 정액 1 mL

당 정자수가 2,000만 마리를 밑돌았고, 43%는 생식력에 장

애가 올 수 있는 수준인 4,000만 마리 이하였다는 조사 결과

도 나왔었다[9]. 연구자들은 이러한 원인이 내분비계장애물

질의 하나인 에스트로젠성 화학물질이 주 원인일 수 있다고 

추정하였다. 

내분비계장애물질은 이와 같이 정자수의 감소 외에도 정

소종양(고환암)이나 요도하열과 같은 기형의 증가를 유발시

키며, 여성의 유방암의 증가도 이와 관련된 것으로 보는 경

향이 있는데 이를 증명하기 위한 연구는 계속 진행 중에 있

다. DDT와 PCB에 노출된 여성이 유방암에 걸릴 확률이 높

다는 연구 결과는 1992년과 1993년에 미국 마운트 사이나

이 병원의 월프(Wolff)박사에 의하여 처음 보고되었다. 내분

비계장애물질에 대한 인체노출 정도를 연구하기 위해 최근

에 가장 주목되는 물질로는 소각장 등에서 배출되는 다이옥

신류가 있다. 과거 일본의 후생성과 오비히로 축산대학에서

의 연구에 의하면 쓰레기 처리 소각장에 가까울수록 그 지

역 주변의 모유나 낙농장 젖소의 우유에서 다이옥신이 고농

도로 함유되어 있다는 사실이 1998년 4월 일본에서 발표되

어 사회적으로 커다란 파문을 일으켰다. 

이처럼 현대 인류의 질병 추세에 관한 연구에서 달리 설

명되지 않는 현상들, 즉 정자수의 감소 추세, 유방암, 전립선

암, 고환암의 증가 추세, 불임과 기형아의 증가, 주의력 결핍 

및 학습 장애 어린이의 증가 등이 환경오염물질의 내분비계 

장애기전에 의한 것인가를 설명할 수 있는 직접적인 증거는 

아직 확보되지 못한 상태로 논란 중에 있다. 따라서 이러한 

건강장애 기전을 해석하기 위한 연구들은 현재에도 계속 진

행 중이다. 

4. 국내․외 내분비계장애 연구동향 

미국 EPA 연구개발국(ORD, Office of Research and 

Development)에서는 내분비계장애물질(Endocrine disruptors) 

문제를 미국의 상위 6가지 우선순위 연구과제 중의 하나로 

판단하여 1996년부터 본격적인 연구를 시작하였다. 이에 따

라 미국의 각계 전문가들로 구성된 자문위원회(EDSTAC)를 

1996년에 설립하여 내분비계장애물질 검색시험 및 평가방

법 등을 논의하였으며, 1998년 내분비계장애물질 중장기 연

구계획안을 발표하였다. 현재는 내분비계장애물질의 평가를 

단계적(분류; sorting, 검색; screening, 시험; testing)으로 실

시하는 EDSP (Endocrine Disruptors Screening Program)프

로그램을 만들어 운영 중에 있다. 유럽연합은 내분비계장애

물질에 대한 연구사업을 1999년부터 본격적으로 시작하였

다. 내분비계장애물질의 우선순위 작성 및 영향 평가 등을 

수행하는 단기전략(short-term action)과 정책적인 관리 및 

규제 등을 마련하기 위한 장기전략(long-term action)으로 

구분하여 추진하였다. 일본 환경성(環境省)은 환경호르몬을 

인체의 호르몬 균형을 깨뜨려 정상적인 신진대사를 교란하

는 물질로 간주하여 이를 내분비계교란물질(Endocrine 

disrupting chemicals)이라고 명명하고 1998년부터 본격적인 
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연구사업을 시작하였다. 이에 따라 “환경호르몬 전략계획 

SPEED (Strategic Programs on Environmental Endocrine 

Disruptors)98”를 수립하여 내분비계교란물질에 대한 조

사․연구를 진행해 왔다. 내분비계 교란이 의심되는 물질들

을 선정하여 이들 물질을 중심으로 생태영향과 위해성을 연

구하였다. 이들 가운데 우선순위를 두어 2000년에 12종(노

닐페놀 등), 2001년에 8종(비스페놀 A 등), 2002년에 8종 

(DDT 등), 2003년에 8종(POPs 물질)을 평가대상 물질로 선

정하여 이들의 내분비계 교란에 대한 연구를 실시한 바 있

다. 우리나라의 경우도 내분비계장애물질이 환경과 인간에

게 직접 또는 간접적으로 피해를 미칠 수 있다는 우려가 확

산되었고, 그에 따른 범정부적인 대응이 필요하다고 판단됨

에 따라 1999년 7월에 환경부(국립환경과학원)를 중심으로 

관련 부처, 연구기관, 민간전문가 및 환경단체로 구성된 대

책협의회와 전문연구협의회를 구성하여 중·장기 계획을 수

립하였다. 내분비계장애물질 연구는 어느 한 기관에서 독립

적으로 수행할 수 있는 연구가 아니며, 따라서 관련 기관의 

상호 협조가 반드시 필요한 분야이다.

5. 내분비계장애 평가를 위한 시험기술과 방법 

내분비계장애물질의 인체에 대한 위해성은 노출 환경과 

상태에 따라 다양한 변수가 존재하기 때문에 이를 평가하는

데 어려움이 있다. 특히, 내분비계장애물질로 의심되는 물질

들이 혼합됨으로써 나타나는 상승작용(synergic effect) 또는 

상가작용(additive effect)에 대해서는 명확히 알려져 있지 

않으며, 따라서 이들 물질과 각종 영향에 대한 인과관계의 

규명은 시급한 과제이다. 한편 내분비계장애물질의 영향은 

연령, 성별, 개체차이 등에 따라 그 영향이 다를 수 있는데, 

용량에 따라 그 영향이 증가하는 경향을 가지는 일반적인 

화학물질과는 다른 용량-반응 패턴을 나타내기 때문이다. 따

라서 이러한 화학물질의 위해성 평가를 위해서는 새로운 접

근 방법이 요구되는 것이다. 현재 내분비계장애물질에 대한 

연구 추세는 첫째로 각 물질에 따른 영향의 민감 정도를 파

악하여 이에 대한 우선순위를 결정하는 시스템 구축에 대한 

사항, 둘째 현재까지 알려지지 않은 내분비계 장애 영향에 

대한 파악 등 내분비계장애물질의 영향을 나타낼 수 있는 

용량-반응에 대한 평가와 작용 메커니즘 규명, 셋째 이러한 

연구들을 기초로 하여 현재의 환경 중 내분비계장애물질 수

준이 인간과 생태계에 미치는 영향을 파악하고자 평가모델 

및 위해성 평가 기법을 개발하기 위한 연구 등으로 요약할 

수 있다.

국제적으로 내분비계장애물질에 의한 독성과 위해성을 

평가하기 위한 연구는 활발히 진행되고 있으며, 이러한 작업

은 OECD 시험지침(테스트가이드라인)제․개정 프로그램을 

중심으로 이루어지고 있다. 현재 OECD는 EDTA (Endocrine 

Disruptors Testing and Assessment)프로그램을 중심으로 

내분비계 장애 시험법의 제․개정 작업이 이루어지고 있는

데 이는 OECD 회원국의 연구전략 및 결과, 의견 등을 반영

하여 진행되고 있으며, 인체독성과 생태독성 분야를 중심으

로 추진 중에 있다. OECD 테스트가이드라인이 완성되기 위

해서는 반드시 검증화(validation)작업을 거쳐야 하는데 향

후 OECD 검증화 프로그램에 우리나라가 적극적으로 참여

하기 위해서는 관련 분야에 대한 기반기술을 지속적으로 축

적하여야 한다. 내분비계 장애 연구는 복잡한 내분비계의 특

성에 따라 독성의 원인 및 그 영향을 정확히 분석하기가 매

우 어려운 연구 분야이다. 상당수의 연구자들이 내분비계장

애물질의 작용기전을 파악하기 위한 연구에 집중하고 있는데 

그 이유는 작용기전이 밝혀지지 않고서는 실질적인 내분비계

장애물질의 위해 정도를 알아낸다는 것은 불가능하기 때문이

다. 이러한 취지에서 최근에는 독성유전체학(toxicogenomics)

이라는 학문과 시험기술을 도입하여 내분비계 장애 메카니

즘을 밝혀내고, 동시에 이러한 물질들을 가려낼 수 있는 유

용한 생물학적 지표(biomarkers)를 개발하기 위한 노력들이 

활발히 진행 중에 있다[22,23]. 

6. 내분비계장애물질에 대한 미래 연구방향 

내분비계장애물질 정의에 대한 모호함과 유해영향을 관

찰하는데 있어 과학기술적 한계에 부딪히면서 내분비계장애

물질 연구는 그 동안의 열정과 노력에 비해 명쾌한 결과를 

얻지 못하고 있다. 특히 OECD에서도 테스크포스를 구성해 

내분비계장애물질의 영향을 평가하기 위한 테스트가이드라

인을 만들기 위한 작업을 진행하고 있지만 아직까지 공식적

으로 만들어진 시험지침은 설치류 자궁증식시험(uterotrophic 

assay) 등 몇 가지에 머무르고 있다. 이러한 사실들은 그만

큼 내분비계장애물질 연구가 쉽지 않다는 것을 의미하고 있

다. 내분비계장애물질 연구와 위해성을 평가하는 작업이 쉽

지 않은 데는 몇 가지 이유에서 찾을 수 있다. 첫째 앞에서

도 언급했듯이 그 정의가 너무 포괄적이고, 모호하다는 것이

다. 사실 우리 몸의 내분비계는 매우 복잡하게 얽혀 있고, 

호르몬의 종류 또한 많다. 따라서 이러한 호르몬 기능을 방

해할 수 있는 물질은 너무나 많으며, 따라서 이를 연구하는

데 있어 집중력이 떨어지고 산만해질 수 있다. 둘째, 내분비

계장애물질의 특징은 단기간 노출이 아닌 오랜 시간 후에 

눈에 보이는 영향이 나타날 수 있다는 데 있다. 심지어 다음 

세대에 기형 또는 암 발생과 같은 악영향이 나타날 수 있기 

때문에 그 영향을 관찰하는데 있어 장시간이 소요되고, 그 

측정방법 또한 매우 어렵다. 셋째, 내분비계 장애 연구는 새

로운 학문은 아니며, 오랜 기간 동안 축적되어 온 호르몬과 

관련된 기초 연구자료들을 토대로 하기 때문에 다양한 분야

의 학문들이 서로 복잡하게 얽혀있다. 내분비계장애 연구를 

수행하는 독성학자와 내분비계에 대한 기초연구를 진행하는 

생리․생화학자들 간의 협조가 활발하지 못한 이유도 내분
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비계장애물질 연구가 어렵게 진행되는 이유 가운데 하나이

다. 그러나 내분비계장애물질 연구가 이토록 어려운 만큼, 

해결해야 할 의무가 있으며, 따라서 앞으로는 보다 과학적이

고 효율적인 방향으로 연구를 진행할 수 있도록 추진하는 

일이 필요하다. 

내분비계장애물질의 위해성을 저감하고 이를 예방하며, 

관리하기 위해서는 좋은 연구 결과들이 실용적으로 활용되

어야 한다. 즉, 정책적으로 반영되어 실행되는 일이 매우 중

요하다. 특히 정책적으로 활용되기 위해서는 명확한 과학적 

근거가 있어야 하는데 현재의 연구결과들로서는 아직까지 

매우 부족하며, 따라서 지금보다 몇 단계 진일보된 과정이 

필요하다. 이를 위해 몇 가지 방안을 제시하면 다음과 같다. 

첫째 국내는 물론 국제적으로 내분비계장애물질의 정의를 

재정립할 필요가 있다. 지금처럼 너무 포괄적이지 않은 보다 

구체적인 정의를 만들어야 한다. 즉 핵심부분인 생식계와 면

역계 호르몬으로 한정할 필요가 있다. 이를 위해선 국가 간 

또는 기관 간 협조와 논의 과정을 거쳐야 한다. 내분비계장

애물질의 정의가 구체적으로 만들어지면 지금처럼 수많은 

내분비계 장애가 의심되는 물질의 수도 줄어들고, 그 만큼 

연구의 집중력 또한 높아질 수 있다. 다이옥신 또는 유기염

소계 농약류는 POPs 물질에도 해당되므로 이러한 그룹으로 

묶어 별도로 연구를 진행하는 것도 고려해 볼 만하다. 둘째 

기초 연구자들과의 공동연구를 활성화해야 한다. 독성학자

들은 기초이론을 토대로 응용분야를 연구하기 때문에 호르

몬에 대한 기초지식이 부족하다. 내분비계장애물질의 독성

연구는 오랜 기간 동안 축적된 기초 연구자료에 의존하기 

때문에 어느 한 분야의 연구자만으로는 한계가 있으며, 따라

서 각 전문 분야의 연구자들의 협력 연구가 반드시 활성화

되어야 한다. 특히 내분비계장애물질에 대한 영향을 규명하

기 위해서는 반드시 생체 내 메카니즘적 연구가 이루어져야 

하기 때문에 세부전문가들의 공조가 절대로 필요하다. 셋째 

새로운 이론과 과학기술을 적극 도입해야 한다. 내분비계장

애물질 연구 역시 기존의 분자생물학이나 생화학적 이론뿐

만 아니라, 최신 분야인 유전체학(genomics) 그리고 바이오

인포메틱스 와 같은 컴퓨터 기술들이 적극 도입되고 있는데 

바이오칩(biochip), 단백체(proteomics) 기술 들을 이용한 새

로운 분자생물학적 기법들이 내분비계 장애 연구에 활발히 

이용되고 있다(Fig. 3)[24]. 최근에는 인간 및 주요생물에서

의 게놈프로젝트가 완료됨에 따라 생물종간의 내분비계 독

성영향을 유전자 수준에서 비교하고, 외삽(extrapolation)하

는 연구들이 시도되고 있다[25]. 이와 같이 진일보된 과학기

술과 이론의 도입은 현재의 내분비계장애 연구의 불확실성

을 해소하는데 상당 부분 기여할 수 있다고 생각한다. 마지

막으로 실험실적 연구와 현장 모니터링과의 연계가 효과적

으로 이루어져야 한다. 실험실적 연구는 새로운 사실을 발견

하고, 기술을 진일보 시키는데 기여할 수 있지만, 실용성을 

Fig. 3. Microarray process. Control mRNA and endocrine disruptors treated mRNA were hybridized into cDNA respectively. 

aRNA were hybridized using cDNA as a template. aRNA were labeled by Cy3 and Cy5. Each sample were mixed and 

hybridized on the array chip for 16 hours. 
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위해서는 현장 연구가 필요하다. 인간과 생태계가 실제로 어

느 정도 내분비계 장애의 위험성을 가지고 있는지 진단하는 

일이 궁극적으로 해결되어야 하므로 실험실적으로 개발되고 

검증된 시험기법을 매체에 적용하고, 이를 통해 환경 진단 

자료를 생산․축적하는 일이 중요하다 할 수 있다. 결론적으

로 내분비계장애물질에 대한 미래 연구방향은 내분비계장애

물질의 유해성 확인을 위한 생체기전 규명과 더불어 표준화

된 연구지침 개발, 위해성 평가에 대한 연구가 상호 연계되

어 추진되도록 해야 할 것이다.

결   론

내분비계장애물질에 의한 독성과 위해성을 평가하기 위

한 연구는 90년대 말부터 국내․외에서 본격적으로 추진되

어 왔으나, 아직까지 내분비계장애물질에 의한 환경 또는 식

품중 위해성은 명확히 규명되고 있지 않다. 수많은 화학물질 

가운데 내분비계장애물질로서의 작용 기전이 밝혀진 것은 

알킬페놀류 등 일부분이며, 대부분의 물질들은 잠재적 위험

성을 지니고 있는 것으로 알려져 있다. 인간과 생태계에 악

영향을 유발하는 내분비계장애물질의 노출량과 노출기간에 

대한 관심은 계속되고 있기 때문에 내분비계 장애에 대한 

위해성 규명 연구는 앞으로도 계속될 것으로 전망된다. 

내분비계장애물질의 독성과 위해성을 평가하기 위한 국

제적 협력으로는 OECD가 추진하는 시험지침(테스트가이드

라인) 제․개정 프로그램이 대표적이다. 본 지침은 내분비계

장애물질의 독성시험 방법을 국제적으로 표준화하고, 이를 

통해 생산된 데이터를 위해성평가에 활용하는데 있다. 따라

서 국제적으로 조화된 다양한 종류의 시험지침을 만들기 위

해서는 장시간이 소요되고 있으며, 실제로 지침이 만들어진 

시험항목은 아직까지 포유류 자궁증식시험 등 일부에 지나

지 않고 있다. 내분비계장애물질 역시 기존 화학물질의 위해

성 평가와 마찬가지로 예측무영향농도(PNEC)를 도출하는데 

내분비계 장애에 적합한 종말점(end-points)을 선정하고, 그

에 따른 관찰무영향농도(NOEC)와 안전계수를 산출해야 한

다. 따라서 저농도 만성노출 등 내분비계 장애에 대한 특징

을 고려할 때 종말점 선정이 시험지침을 만드는데 있어 핵

심이 되고 있다. 최근에는 유전체(genomics)와 같은 새로운 

분자생물학적 기법 및 바이오인포메틱스(bioinformatics)와 

같은 컴퓨터 기술들이 내분비계 장애 연구에 적극 도입되고 

있으며, 바이오칩(biochip), 단백체(proteomics)와 같은 연구

기술들이 향후 미래에 내분비계 장애 시험지침에 활용될 가

능성이 있다. 결론적으로 내분비계장애물질에 대한 미래 연

구방향은 내분비계장애물질의 유해성확인을 위한 생체기전 

규명과 더불어 표준화된 연구지침 개발, 위해성 평가를 방법

론적 연구들이 상호 연계되어 추진되도록 해야 할 것이다.  
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