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출되고 있다. 다른 환경오염 물질과 마찬가지로 내분비교란물질은 

태반을 통과할 수 있어서, 지난 20–30년 동안 당뇨병, 암 및 불임의 

증가는 적어도 부분적으로는 태아기의 EDC 노출에 기인하는 것으

로 판단된다[2-6]. 본 종설에서는 EDC가 사람의 건강에 미치는 영

향에 대해 지금까지 보고된 여러 연구들을 종합해 보고자 한다.

본  론

1. 내분비교란물질의 분류

EDC는 처음에는 고수준의 산업 오염이 물고기, 수생 동물 및 조

류의 비정상적인 발달에 미치는 영향으로 인해 관심을 받았다. 높

은 수준의 EDC 노출에 초점을 맞춘 초기 연구결과는 사람이 일상

에서 노출되는 농도가 아니라는 이유로 무시되었으나, 이제 일상

에서 노출되는 정도의 낮은 농도로도 사람의 건강에 중요한 영향

을 초래할 수 있다는 연구 결과가 보고되고 있다[7, 8]. EDC는 에스

트로겐, 항에스트로겐, 안드로겐, 항안드로겐 및 기타 호르몬 효

과를 가지고 있으며 생식, 발달 및 그 외 다양한 작용으로 건강에 

영향을 미칠 수 있다. 1,000개 이상의 개별 EDC가 보고되었는데, 

전체 목록은 EDC에 대한 정보를 제공하는 비영리단체인 TEDX 

(The Endocrine Disruption Exchange)의 홈페이지에서 확인할 수 

있다[9].

서  론

내분비교란물질(endocrine-disrupting chemical, EDC)은 ‘정상

적인 내분비 생리작용을 방해하는 외인성 화학물질’로서[1], 인체

내 자연적으로 존재하는 호르몬의 합성, 대사, 세포 작용을 방해한

다. 1990년대 말부터 EDC가 사람의 건강에 상당한 영향을 미칠 수 

있다는 다양한 연구결과가 발표되었는데, 이 중 주로 문제가 되는 

것은 현대의 산업공정에서 생산된 화학물질들이다. 산업화 이후 

EDC는 화학제품뿐만 아니라 수많은 가정용품 및 의료 기기에서

도 발견되며 공기, 물, 토양을 비롯한 우리 주위 환경 어디에서나 검
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Endocrine-disrupting chemicals (EDCs) are exogenous substances that interfere with normal endocrine physiology by disrupting the synthesis, 
metabolism, and cellular function of natural hormones. Humans are constantly exposed to EDCs from various sources, such as plant-derived sub-
stances, industrial chemicals, household and personal hygiene products, medical products, and pharmaceuticals which they regularly encounter in 
their surrounding environments. Common EDCs include bisphenol A, dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT), diethylstilbestrol, dioxins, genistein, 
perfluoroalkyl compounds, phthalates, and polychlorinated biphenyls. In this review, we analyzed the effects of EDCs on human reproductive or-
gans, focusing on reproductive abnormalities and fertility decline. Additionally, we summarized the oncogenic effects of EDCs, focusing on testicu-
lar, breast, and prostate cancers. We also investigated the impact of EDCs on different organs, including conditions such as obesity and diabetes, 
in addition to cardiovascular, respiratory, neurological, and thyroid diseases.
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EDC는 노출원을 기준으로 식물 유래 물질, 산업용 화학 물질, 

가정용품 및 개인 위생용품, 의료용품 및 의약품에 존재하는 물질

로 분류해 볼 수 있는데, 일부 EDC는 이 분류에서 둘 이상의 범주

에 포함된다(Table 1).

EDC는 내인성 호르몬의 생산과 대사를 자극하거나 억제하고, 

호르몬이 표적 조직으로 전달되는 말초 수송을 방해할 수 있다

[10]. EDC의 작용 중 에스트로겐 및 항안드로겐 활성이 가장 잘 연

구되어 있는데, EDC와 내인성 스테로이드 호르몬 사이에는 상당

한 구조적 차이가 있으므로 개별 EDC의 에스트로겐 및 항안드로

겐 특성은 일반적으로 생물학적 실험을 통하여 검증된다. 또한 

EDC는 단독으로 또는 다른 물질과 결합하여 다양한 신호전달 경

로를 통해 세포의 기능을 변화시킬 수 있다.

2. 내분비교란물질이 생식기관에 미치는 영향

1) 소아

(1) 성조숙증

EDC는 신경내분비 조절 시스템의 기능을 교란시킬 수 있는데, 

가장 잘 알려진 것은 시상하부-뇌하수체-성선 축(hypothalamic-

pituitary-gonadal axis)에 대한 영향이다. 여아의 경우 8세 미만, 남

아의 경우 9세 미만에서 이차 성징이 나타나면 성조숙증(preco-

cious puberty)에 대한 평가가 필요하다. 성조숙증은 생식샘자극

호르몬방출호르몬(gonadotropin releasing hormone, GnRH) 분비

의 조기 활성화 또는 생식샘자극호르몬의 내인성 분비 및 성 스테

로이드의 외인성 공급의 결과로 발생할 수 있다.

남아의 여성화(여성형 유방 포함)는 크림, 연고 및 스프레이로 인

한 과도한 에스트로겐 노출에 기인할 수 있다. 갱년기 증상을 치료

하기 위해 이러한 국소 에스트로겐을 사용하는 경우 실수로 소아

를 여성호르몬에 노출시킬 수 있다. 에스트로겐 노출의 다른 가능

한 원인으로 콩과 같은 식물성 에스트로겐이 있다. 라벤더 또는 티

트리 오일은 사춘기 이전 남성의 여성형 유방[11-13] 및 어린 소녀의 

조기유방발육증(premature thelarche) [14]의 발병과 관련이 있다.

어린이의 성조숙증은 미국과 대부분의 다른 선진국에서 더 일

찍 나타나며, 성조숙증의 증가가 부분적으로 EDC 노출에 의해 야

기될 수 있다는 몇 가지 실험적, 임상적 증거가 있다[15]. 조기유방

발육증이 있는 푸에르토리코의 여아들에서 더 높은 혈청 프탈레

이트(phthalate) 수치가 보고되었다[16]. 이소플라본(제니스테인과 

다이드제인)은 콩으로 만든 유아용 조제분유에서 상대적으로 높

은 수준으로 발견되며, 이 식물성 에스트로겐은 합성 에스트로겐

에 대한 건강한 대안으로 홍보되어 많은 식이 보조제에서 발견되

고 있다[17]. 이와 관련하여 8–10세의 한국인 소녀 약 200명을 대상

으로 한 환자-대조군 연구는 높은 혈청 이소플라본 수치가 중추

성 성조숙증과 관련이 있다고 보고하였다[18].

2) 여성

(1) 생식기 발달 이상

내분비교란물질에 대한 조기 노출은 여성 생식 기관의 발달을 

변화시킨다[17, 19, 20]. 가장 큰 위험은 장기와 신경계가 형성되는 

태아기 및 출생 후 초기 발달 단계에서 일어날 수 있다. 대표적인 

예로 태아기 diethylstilbestrol (DES) 노출이 있다[21, 22].

비스페놀 A (bisphenol A, BPA) 조기 노출의 잠재적 영향에 대

해서도 상당한 우려가 있다. 다양한 규제 기관에 의해 금지되기 전

까지 BPA는 젖병, 젖꼭지, 이유식 포장재, 유아 및 어린이 장난감에 

널리 사용되었다[23]. 역학 데이터는 아직 부족하지만, 동물 데이터

에 따르면 태아기 BPA 노출은 난소 낭종, 난관의 증식성 병변, 질 

선종, 자궁경부 육종, 자궁 폴립 및 유선 선암종과 관련이 있다[24]. 

BPA가 체외수정(in vitro fertilization, IVF) 시술을 받는 여성의 착

상 장애와 관련이 있다는 보고도 있다[25]. 국내에서는 2012년부터 

영유아용 젖병 제조시 BPA의 사용을 금지하였고, 2020년부터는 

모든 영유아용 기구 및 포장용기 제조시 사용을 금지하였다. BPA

의 사용이 금지되며 대체제로 사용되는 BPF (bisphenol F), BPS 

(bisphenol S)의 안전성에 대해서도 여러가지 우려가 존재한다.

(2) 난소 기능 이상 및 생식능 저하

실험 및 역학 연구에 따르면 여러 EDC에 노출되면 난포형성(fol-

liculogenesis)이 방해받을 수 있다. BPA, 프탈레이트, 살충제 및 담

배 연기의 성분은 원시난포(primordial follicle)의 수를 감소시키고 

Table 1. Types of endocrine-disrupting chemicals classified by exposure source

Type Source of exposure EDC

Plant-derived (phytoestrogens) Flaxseed, nuts, soy products, cereals, breads, and legumes Genistein and daidzein

Industrial chemicals Pesticides, flame retardants, combustion products, and lubricants DDT, PFAS, PAHs, dioxins, and PCBs

Household, personal care, and 
consumable items

Cosmetics, sunscreens, toys, food and beverage packaging materials, coating 
surfactants, contaminated food, contaminated water, and tobacco products

Tea tree and lavender oils, BP-3, BPA, PFAS, phthalates, 
perchlorate, and dioxins

Medical supplies Intravenous tubing, gloves, and bags BPA and phthalates

Pharmaceuticals Natural and synthetic steroids DES and estradiol

Abbreviations: BP-3, benzophenone-3; BPA, bisphenol A; DDT, dichlorodiphenyltrichloroethane; DES, diethylstilbestrol; EDC, endocrine-disrupting chemical; PAH, polycyclic 
aromatic hydrocarbon; PCB, polychlorinated biphenyl; PFAS, perfluoroalkyl and polyfluoroalkyl substance.
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일차난포(primary follicle), 전동난포(preantral follicle) 또는 황체

(corpus luteum)의 발달을 교란하는 것으로 알려져 있다[26-30].

임상 및 실험 데이터 모두 EDC가 배란 및 수정 과정을 방해할 

수 있음을 시사한다. 폴리염화비페닐(polychlorinated biphenyl, 

PCB)은 이전에 윤활유, 절삭유, 건축 자재의 전기 절연체 등에 사

용되었던 합성 방향족 화합물이다. PCB는 1978년 미국에서, 2004

년 전세계적으로 사용이 금지되기 전까지 유출, 장비 누출, 부적절

한 보관과 폐기로 환경에 유입되었다[31]. 국내에서는 1979년 전기

사업법을 통해 PCB 사용을 규제하기 시작하여, 1996년 유해화학

물질관리법에 의해 PCB 함유 제품의 생산, 수입, 사용 등이 전면 

금지되었다[32]. 그러나 PCB는 토양과 침전물에 강하게 결합하기 

때문에 우리 주위 환경에 계속 남아 있다. 가장 일반적인 노출 경

로는 음식을 통한 것인데, PCB가 친유성이어서 해산물과 가축의 

지방 조직에 축적되기 때문이다. 성인에서는 여전히 높은 혈청 

PCB 수치가 보고되고 있으며, 이로 인해 월경 주기 및 임신에 영향

을 받을 수 있다[33]. 또한, 체외수정 시술을 받는 여성에서 혈청 및 

난포액의 DDE (dichlorodiphenyldichloroethylene; DDT 대사 산

물) 농도는 수정 실패와 양의 상관관계가 보고 되었다[34]. 동물 모

델에서 임신 중 프탈레이트에 노출된 경우 착상률 감소, 유산율 증

가, 신생아 생존율 감소가 관찰되었다[19].

그 외, 다수의 EDC가 스테로이드 호르몬, 특히 난소의 에스트라

디올, 프로게스테론 및 테스토스테론의 생합성 과정을 변화시키는 

것으로 실험적으로 밝혀졌는데, 프탈레이트와 살충제는 스테로이

드 생성 효소를 감소시키고[35, 36], 에스트라디올의 생산을 억제

하는 것으로 보고되었다[37]. EDC는 또한 생식샘자극호르몬(go-

nadotropin), 황체형성호르몬(luteinizing hormone, LH) 및 난포자

극호르몬(follicle stimulating hormone, FSH)에 작용해서 스테로이

드 호르몬의 생산 및 방출에 영향을 미칠 수 있다.

(3) 다낭성 난소 증후군

다낭성 난소 증후군(polycystic ovary syndrome, PCOS)은 희소

월경, 안드로겐 과잉, 다낭성 난소, 인슐린 저항성 및 비만과 같은 

대사 합병증을 특징으로 하는 여성의 생식 질환이다. 일부 연구에

서는 EDC가 PCOS의 위험 요소가 될 수 있다고 주장하는데, 이들 

연구들에 따르면 혈청 BPA 농도는 정상 여성에 비해 PCOS 환자에

서 더 높았고[38-40], BPA 수치가 고안드로겐혈증 및 인슐린 저항

성의 정도와 상관관계를 보인 경우도 있었다[39, 40]. 스테로이드 

생성 및 순환 호르몬 농도에 영향을 미치는 EDC의 작용이 전신 안

드로겐의 상승을 유발할 수도 있다[41]. 설치류 모델에서 태아기 

EDC에 대한 노출은 자손에서 다낭성 난소의 발병률을 증가시켰

지만[42], 이는 아직 사람에서는 명확히 증명되지 않았다.

(4) 자궁내막증

자궁내막증(endometriosis)은 자궁내막 조직이 자궁 밖에서 성

장함으로써 통증, 출혈을 유발하고 경우에 따라 불임까지 유발한

다. 이는 에스트로겐 의존성 질환이므로 EDC가 영향을 끼칠 것으

로 여겨지는데, 다이옥신(dioxin)이 자궁 상피 세포의 성장을 자극

하는 것이 실험 환경에서 확인되었으며[43], 평생 대두 식단을 섭취

한 설치류 모델에서 자궁내막증의 주요 특징이 유도되었다[44]. 그

러나 사람의 EDC 노출과 자궁내막증 사이의 인과 관계에 대해서

는 추가 연구가 필요한 상황이다[45, 46].

(5) 자궁근종

자궁근종(uterine leiomyoma)은 자궁의 가장 흔한 양성 종양이

며, 비정상적인 자궁 출혈, 골반 통증 및 압박 증상을 유발한다. 자

궁근종은 또한 불임 및 난임에 영향을 주기도 한다. 자궁근종은 

에스트로겐 수용체(estrogen receptor, ER)와 프로게스테론 수용

체(progesterone receptor, PR) 활성을 필요로 하며 임상 데이터에 

따르면 두 호르몬 모두 근종의 성장을 자극한다[47]. 두 개의 관찰 

연구에서 자궁 내 DES 노출 이력이 있는 여성에서 자궁근종의 위

험이 더 높다고 보고했다[48, 49]. DES와 제니스테인에 의한 영향

과 관련하여 히스톤 메틸화 패턴의 변화가 자궁의 에스트로겐 반

응성 유전자를 호르몬에 과민반응하게 만든다는 설치류 실험 결

과가 있으며, 이러한 후성적 변화(epigenetic change)는 EDC에 노

출된 동물에서 자궁근종의 발달을 촉진했다[50].

3) 남성

(1) 생식기 발달 이상

EDC가 남성 생식에 미치는 영향에 대한 연구결과는 다음과 같

다. EDC에 노출된 남성에서 요도하열(hypospadias), 잠복고환증

(cryptorchism), 정자부족증(oligospermia)을 포함한 생식 발달 이

상이 보고되었다[10, 51]. DES의 발달 독성에 대한 실험적 연구는 

DNA 메틸화의 ER 의존적 변화에 의해 매개되는 정낭의 위축 효

과를 보여주었고, 위축 효과는 DES에 노출된 아들(DES son)에게

서 나타나는 임상적 남성 불임과 관련될 수 있다[52]. 자궁 내 DES 

노출시 남성 생식 장애의 비율이 증가한다[53-55].

(2) 생식능 저하

EDC가 정액의 질에 미치는 영향은 다음과 같다. 역학 및 임상 

데이터 모두 디클로로디페닐트리클로로에탄(DDT) 노출과 정액 

부피 및 정자 농도, 운동성 및 정상 형태의 감소 사이의 연관성을 

보고했다[56, 57]. 역학 연구는 BPA 노출과 정자의 질에 대한 여러 

특성의 저하 사이의 연관성을 보여주었다[58-60]. 또한 성인 남성 

혈청의 PCB 농도가 정액의 질, 특히 정자의 운동성과 반비례한다
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는 일관된 보고가 있다[61-63].

실험적 연구에 따르면 몇몇 프탈레이트는 항안드로겐 활성을 가

지고 있으며[64], 이러한 화학물질에 남성이 노출되면 정자 형성 장

애 및 고환 독성 유발 등 생식력에 부정적 영향을 미칠 수 있다는 

가설이 제기되었다. 현대 환경에서는 프탈레이트 노출은 어디에서

나 발생하는데[10], 이렇게 환경에서 측정되는 수준의 프탈레이트 

노출도 정자의 질에 영향을 미칠 가능성이 있다[65, 66]. 20개의 역

학 연구에 대한 메타 분석에서 정자 농도 및 운동성의 감소는 일

부에서 검출 가능한 농도 수준의 혈청 프탈레이트와 관련이 있었

다[65].

과불화화합물(per- and poly�uoroalkyl substances, PFAS) 노출

과 정자의 메틸화 사이의 연관성에 대해서는 일관된 결과를 확인

하지는 못했지만, 연구집단 일부에서 DNA 저메틸화 또는 과메틸

화와 PFAS 농도 간에 통계적으로 유의미한 연관성을 발견하였고, 

PFAS가 정자의 후생유전 과정에 미치는 영향을 완전히 배제할 수 

없다고 보고하였다[67].

3. 내분비교란물질이 암 발생에 미치는 영향

1) 고환암

지난 수십 년 동안 고환 생식세포암(testicular germ cell cancer, 

TGCC) 발생률이 상당히 증가하였는데[68, 69], 일반적으로 젊은 나

이에 발생하기 때문에 주요 병인은 생애 초기에, 아마도 태아기에 

기인하는 것으로 추정된다. PCB, DDE 또는 벤젠에 대한 태아기 노

출 이력이 있는 남성의 TGCC 위험에 대한 환자-대조군 연구에서 

혈청 DDE 수치는 정상피종 및 비정상피종 TGCC 모두에서 위험도

와 상관관계를 보여주었다[70]. PFAS와 암 발생 간의 관계에 대한 

연구에서는 연관성이 가장 많은 암종으로 고환암과 신장암을 보

고하였다[71]. 특히 최근 미국 환경보호청(EPA)은 식수의 PFAS 오

염 문제에 주목하여 ‘PFAS 보건 권고’[72]를 발표하고 식수에서 검

출되는 대표적인 PFAS인 PFOA (per�uorooctanoic acid)와 PFOS 

(per�uorooctanesulfonic acid)의 농도를 낮추고자 노력하고 있다.

2) 유방암

평생 동안 난소 호르몬에 노출되는 것은 유방암(breast cancer)

에 대한 확인된 위험 요소이다. 당연히 유방 발육 및 유방암 위험

에 대한 EDC의 영향(에스트로겐 유사 효과)에 대해 우려가 대두

되었다. 태아기 EDC 노출은 나중에 유방암 발병 위험에 영향을 미

칠 수 있는데, 그 예로 태아기 에스트로겐 노출은 쌍둥이의 유방

암 발병률 증가와 관련이 있었다[73]. 마찬가지로, DES에 노출된 

딸(DES daughter)은 40세 이상에서 유방암 발병률이 일반인보다 

2.1배 더 높다. 임신 중 DDT에 노출된 여성에 대한 종단 연구에서

는 산모의 유방암 병력과 관계없이 DES 딸의 유방암 위험이 거의 

4배 증가하는 것으로 예측됐다[74]. 자매 관계에 있는 미국과 푸에

르토리코의 5만 명 이상의 여성을 대상으로 한 연구에서 염색약과 

스트레이트너의 사용은 특히 아프리카계 미국인 여성의 유방암 위

험 증가와 관련이 있었다[75]. PFAS와 유방암과의 관계에 대한 체

계적 문헌고찰(systematic review)에서는 3건의 연구에서 각각 유

방암 위험과 PFOA를 포함한 PFAS 사이의 연관성을 보고하였으나, 

한 건의 환자-대조군 연구는 혈청 PFAS 수준이 유방암의 위험도

와 의미있는 상관관계를 보여주지 않았다고 보고했다[76]. 최근의 

메타 분석 연구는 PFAS에 대한 노출이 여성의 유방암 위험 증가와 

관련이 있다고 보고하였다[77].

동물 및 체외 모델의 데이터는 EDC와 유방암과의 연관성을 설

명해준다. 제노에스트로겐(xenoestrogen)에 조기에 노출되면 설

치류의 유선 형태가 비정상적으로 변하여 발암성 변화를 일으킬 

수 있다[78]. 난소암과 유방암 세포에 대한 시험관 내 연구는 여러 

부류의 EDC가 에스트로겐 조절 유전자 발현과 증식 경로의 상향 

조절에 변화를 일으킨다는 것을 보여준다[79, 80]. 이러한 물질들

은 또한 상피 세포의 악성 성장 및 침습성을 촉진하는 방식으로 종

양 간질에서 상피-중간엽으로의 전이 및 신호 전달을 촉진하여 암 

전이를 유도할 가능성이 있다[81, 82]. 

식물성 에스트로겐이 유방에서 종양 형성 효과 또는 반대로 항

종양 효과가 있는지에 대해서는 약간의 논란이 있다. 동물에서는 

제니스테인 및 레스베라트롤(resveratrol)과 같은 여러 식물성 에스

트로겐이 실험실 조건에서 종양 발생에 예방 효과를 나타냈는데

[83], 이는 조직에서 내인성 에스트로겐 수용체 자극 활동을 약화

시키는 것과 관련이 있다고 해석된다.

3) 전립선암

전립선암(prostate cancer)은 한국에서 유병률이 급격하게 증가

하는 암으로서, 2020년 국가암등록통계자료에 따르면 10만 명 당 

16,815명의 환자가 발생하여 전체 남성암 중 발생률 3위를 차지했

다. 특히, 농업 인구에서 EDC에 대한 직업적 노출은 전립선암의 위

험 증가와 관련이 있는데[84], 약 9만 명을 대상으로 한 대규모 역

학 연구의 결과는 전립선암 발병률과 브롬화메틸(진균제) 및 6가

지 다른 살충제에 대한 노출 사이에 직접적이고 매우 중요한 상관

관계가 있음을 보여주었다[85, 86]. 이러한 화학 물질이 전립선에서 

발암 과정을 유발하는 정확한 메커니즘은 아직 밝혀지지 않았지

만, 한 가지 주목할 만한 것은 에스트로겐 효과이다. 인간 전립선 

줄기 세포의 생체 내 모델은 에스트로겐 활성을 가진 EDC가 안드

로겐이 존재하는 환경에서 전립선 발암을 시작하고 촉진한다는 

것을 보여주었다. 이러한 발견은 조직 줄기 세포가 직접적인 EDC 

표적이 될 수 있고 발달기 또는 성인기의 일시적인 노출이 이후 평

생 영향을 미칠 수 있다는 가설로 이어졌다[87, 88]. EDC 노출은 또



이준형 외: Effects of Endocrine Disruptors on Health

https://doi.org/10.47429/lmo.2023.13.3.129 www.labmedonline.org   133

한 전립선암 개시 및 성장에 관여하는 여러 유전자 내에서 후생유

전학적 변화를 일으키는 것으로 밝혀졌고[89, 90], 이러한 변화는 

메틸화 증가 및 유전자 발현 감소와 관련이 있다. 더욱이, 아로마타

제(aromatase)의 대립형질 변이로 인해 남성에서 증가된 에스트로

겐은 전립선암의 위험 증가와 관련이 있다[91]. 한 보고서에서 임신 

중 산모의 경구 피임약 사용은 자녀(남아)의 전립선암 위험 및 사

망률과 양의 상관관계가 있었다[92].

4. �내분비교란물질이 생식기관 외 다른 기관에 일으키는 

 문제들

1) 비만 및 당뇨병

비만은 심장병, 뇌졸중 및 제2형 당뇨병의 위험에 기여한다는 것

이 잘 알려져 있는데, EDC에 대한 노출이 당뇨병과 비만의 발병에

도 영향을 줄 수 있다는 보고들이 있다. 일부 연구에서는 EDC 노

출, 체지방 및 비만 사이의 상관관계를 보고하여 지방 생성 EDC를 

‘화학적 비만 유발 물질(chemical obesogens)’로 지정했는데[93], 

이들 연구에 따르면 프탈레이트에 대한 노출은 고령의 유럽 여성

에서 약 5만4천여 건의 비만 사례를 초래하였고[94], EDC 노출(프

탈레이트 및 BPA)은 허리둘레 증가와도 관련이 있었다[95, 96].

BPA 노출은 또한 임산부를 포함한 가임기 여성의 인슐린 저항

성 및 제2형 당뇨병의 위험과 관련이 있다[97, 98]. 역학 연구에 따

르면 모든 연령대의 여성에서 요중 프탈레이트 대사 산물의 증가

가 당뇨병 발병률을 증가시키는 것으로 나타났다[99]. 이제 EDC에 

대한 노출은 어린이와 청소년 비만의 잠재적인 위험 요소로 간주

되고 있다[100-102].

2) 심혈관 질환

소아와 성인의 심혈관 질환 위험과 BPA 노출과 관련해서 다음

과 같은 연구결과가 보고되었다. 임신 2기에 BPA 농도가 높은 산모

에게서 태어난 아이는 4세에 상당히 높은 확장기 혈압을 나타내었

다[103]. 2015년 33건의 역학 연구 메타 분석에서 BPA 노출은 관상 

동맥 질환 및 고혈압의 위험 증가와 관련이 있었다[96]. 혈청 BPA 

수치는 고혈압 환자의 만성 신질환 진행을 예측할 수 있다[104]. 임

신 중 PFAS 노출의 영향에 대한 연구에서 PFOS, PFOA 및 PFNA 

(per�uorononanoic acid) 노출이 조산 위험 증가와 연관될 수 있

고, 유산 및 자간전증 위험과 연관될 수 있음이 보고되었다[105].

반대로 식물성 에스트로겐이 심장 보호 효과를 발휘할 수 있다

는 증거도 제시되었는데, 많은 양의 식물성 에스트로겐을 섭취하

는 집단에서 심혈관 질환 발생률 감소는 이 가설을 뒷받침한다

[106].

3) 호흡기 질환

호흡기계의 경우 클렌저, 비누 및 화장품을 포함한 일반 가정용 

세제가 호흡기 건강에 악영향을 끼칠 수 있는데, 200개 이상의 상

용 제품을 분석한 결과 BPA, 프탈레이트 및 벤조페논-3을 포함하

여 천식과 관련된 50개 이상의 EDC 및 화합물이 확인되었다[107]. 

다른 연구에서는 폴리염화비닐(polyvinyl chloride, PVC)과 천식/

호흡기 증상 사이의 연관성이 보고되었다[108, 109]. 특히 PVC는 

프탈레이트를 환경으로 방출하는 가장 널리 사용되는 합성 플라

스틱 중합체 중 하나인데, 파이프, 바닥, 문, 창문 및 기타 많은 가

정용 제품에 사용되기 때문에 우리 환경 주위 어디서나 노출의 위

험이 있다.

4) 신경학적 영향

지난 수십 년 동안 인지, 정신 및 행동 장애의 증가를 관찰한 결

과 EDC가 뇌 기능에 미치는 잠재적 영향에 대한 우려가 증가하고 

있다[110]. 역학 데이터는 EDC 노출이 어린 시절에 다양한 신경학

적 발달 결함 및 기능적 결함을 초래할 수 있음을 시사하고 있는

데[111], 프랑스에서 총 3,421명의 임산부를 대상으로 한 PELAGIE 

모자 코호트 연구는 태아기에 글리콜 에테르, 세제에 사용되는 화

학 물질, 액체 비누 및 페인트 등에 노출된 6세 아동들에서 신경인

지 결함을 보고했고[112], 같은 코호트에서 출생 전 살충제 노출은 

인지 장애와 비정상 사회 활동과 관련이 있었다[113, 114]. BPA, 프

탈레이트 등의 EDC 노출은 어린이의 낮은 성적과 관련이 있으며

[115], 태아기 PCB 노출은 낮은 지능 지수(IQ)와 관련이 있었다.

자폐 스펙트럼 장애(autism spectrum disorder, ASD) 및 주의력

결핍 과잉행동장애(attention de�cit hyperactivity disorder, ADHD)

의 증가는 질병 병인으로서 환경의 역할에 관심을 집중시켰는데, 

EDC는 자폐증 관련 유전자의 발현을 유도하는 것으로 생각되고 

있으며 납과 PCB가 ADHD 위험과 관련될 수 있다는 일부 동물 및 

사람 연구결과가 있다[116]. 다민족 도시 인구를 대상으로 한 연구

에서는 출생 전 프탈레이트에 대한 노출이 아동기 사회성 장애와 

관련이 있음을 보여주었다[117]. 태아기에 유기염소 살충제 살포에 

영향을 받은 어린이들에서 ASD 위험이 6배 증가했다는 연구결과

도 있다[118]. 또한 태아기 PFAS 노출에 기인한 갑상선 기능 장애가 

ASD 및 신경발달 장애를 유발할 수 있다는 가설도 제기되었다

[119].

5) 갑상선 질환

갑상선 호르몬은 정상적인 발달에 필수적이며 산모 또는 태아 

호르몬의 일시적 또는 경미한 변동도 신경 발달의 손상과 관련이 

있다[120]. EDC는 호르몬 생합성, 수송, 대사 및 갑상선 호르몬 수

용체(thyroid hormone receptor, TR) 활동을 포함하여 여러 방식
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으로 갑상선 기능에 영향을 미치는 것으로 알려져 있다[121]. 따라

서 EDC 노출이 발달 중 갑상선 신호 전달체계를 손상시켜서 태아

기에 EDC에 노출된 소아들에서 신경학적 결손을 유발할 수 있다

는 우려가 있다[120, 122]. 난연제인 폴리브롬화 디페닐 에테르

(polybrominated diphenyl ethers, PBDEs) 노출은 갑상선 기능 저

하증과 관련이 있다[123].

과염소산염(perchlorate)은 식수와 잎채소에 널리 퍼져 있는 오

염 물질이며 폭발물의 성분으로 갑상선 호르몬(T3, T4)의 생합성

에 관여하는 요오드화물 수송체의 억제제이다. 갑상선 기능이 경

계 수준인 임산부의 과염소산염 수치는 자녀의 인지 능력과 반비

례 관계가 있다[122]. BPA, 제니스테인 및 PCB는 갑상선 수송 단백

질을 방해하고 갑상선 호르몬의 양과 유리형/결합형의 비율에 영

향을 주는 것으로 알려져 있다[124]. 사람을 대상으로 한 여러 연

구에서 요중 프탈레이트 농도 증가와 갑상선 자극 호르몬(thyroid 

stimulating hormone, TSH) 수치 상승 간의 상관관계가 보고되었

다[121].

지금까지 EDC가 사람의 건강에 미치는 영향에 대해 다양한 연

구 결과를 살펴보았다. 이중 역학적, 실험적 근거를 통해 뒷받침되

며 전문가들에 의해 인정되는 대표적인 영향에 대해서는 Table 2 

에 별도로 정리하였다. 

 

결  론

EDC 노출의 영향에 대한 근거자료 중 대다수는 역학 연구들인

데, 이는 EDC의 저용량 효과(low-dose effect)와 비단조적 선량-반

응곡선(nonmonotonic dose-response curves, NMDRC) 등의 특성

으로 인해 ‘용량이 높을수록 독성이 증가한다’는 전통적인 독성 

평가 방식을 적용하기 어렵기 때문이다[125, 126]. 그럼에도 불구하

고 지금까지 축적된 역학 연구결과는 태아기, 아동기, 청소년기, 성

인기 모두에서 EDC에 노출되면 심각한 임상적 결과가 유도될 수 

있음을 암시하고 있다.

향후 EDC 노출과 사람의 질병 사이의 확고한 인과 관계를 확립

하기 위해 추가적인 실험 연구와 데이터의 축적이 필요하다. 다행

스럽게도 국내에서도 여러 연구자들이 EDC의 위해성에 관심을 가

지고 있으며, 의미있는 연구결과들이 발표되었다[127-129]. 또한 

EDC의 측정을 위해서는 μg/L 또는 ppb (10-9) 단위의 극미량의 농

도 측정이 요구되고 이를 위해선 질량분석법(mass spectrometry)

을 이용한 분석이 필수적이다[130-132]. 대한임상화학회 임상질량

분석연구위원회는 진단검사실에서 질량분석법을 이용한 EDC 검

사의 정확성을 담보하기 위한 노력을 기울이고 있으며, 우선적으

로 본 종설을 통하여 EDC 검사의 필요성부터 공유하고자 하였다.

현 시점에서 일상생활에서의 만성적인 EDC 노출에 대해서는 마

땅한 치료법이 없기 때문에 EDC에 해당하는 물질들을 인지하고, 

노출 정도를 정확히 평가하고, 추후 예상되는 노출을 사전에 회피

하는 것이 최선의 예방법이자, 치료법이다. 특히 저용량 노출에도 

생물학적 영향이 있음을 시사하는 충분한 결과가 있으므로, EDC

의 영향에 가장 취약한 태아기의 EDC 노출을 줄이기 위한 국가적, 

사회적 조치가 시급히 요구되며, 저용량 노출 및 체내 잔존 EDC의 

정확한 측정을 담보하기 위해 측정방법에 대한 체계적 품질관리가 

필요하다. 마지막으로, 본 연구가 EDC의 유해성에 대한 의학계의 

경각심을 고취하고, 더 많은 연구자들이 EDC 관련 연구를 시작하

는 계기가 되기를 바란다.

요  약

내분비교란물질(Endocrine-disrupting chemical, EDC)은 정상적

인 내분비 생리작용을 방해하는 외인성 화학물질로서 인체 내에 

자연적으로 존재하는 호르몬의 합성, 대사, 세포작용을 방해한다. 

현대인은 주위 생활 환경에서 쉽게 접하는 식물 유래 물질, 산업용 

화학 물질, 가정용품 및 개인 위생용품, 의료용품 및 의약품 등으

로부터 지속적으로 EDC에 노출되고 있다. 대표적인 EDC로는 비

스페놀 A, 디클로로디페닐트리클로로에탄, 디에틸스틸베스트롤, 

Table 2. Endocrine-disrupting chemicals and their effects on human health

EDC Activity Effects on human health

BPA Anti-androgenic Decreased sperm quality; sperm DNA damage

DDT Estrogenic Increased risk of breast cancer

DES Estrogenic Infertility; reproductive tract abnormalities; cancer

Dioxin Context-dependent estrogenic or androgenic Increased risk of diabetes; gastrointestinal and lymphatic cancers

Genistein Estrogenic Cancer: pro- or anti-proliferative depending on dose and tissue type; protective in breast cancer

PFAS Context-dependent estrogenic or androgenic Increased risk of kidney and testicular cancers

Phthalates Anti-androgenic Alterations in neonatal androgens and Leydig cell function

PCBs Context-dependent androgenic or weak estrogenic Prostate cancer; dermal lesions

Abbreviations: BPA, bisphenol A; DDT, Dichlorodiphenyltrichloroethane; DES, diethylstilbestrol; EDC, endocrine-disrupting chemical; PCB, polychlorinated biphenyl; PFAS, per-
fluoroalkyl and polyfluoroalkyl substances.
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다이옥신, 제니스테인, 과불화화합물, 프탈레이트, 폴리염화비페

닐 등이 있으며, 본 연구에서는 이들 EDC가 사람의 건강에 미치는 

영향에 대해 지금까지 발표된 다양한 연구결과들을 종합하였다. 

그 결과로 EDC가 사람의 생식기관에 미치는 영향을 생식기 발달 

이상, 생식능 저하를 중심으로 정리하였고, EDC가 암 발생에 미치

는 영향을 고환암, 유방암, 전립선암에 주목하여 살펴보았다. 또한 

EDC가 생식기관 외 다른 인체기관에 일으키는 문제로서 비만 및 

당뇨병, 심혈관 및 호흡기 질환, 신경학적 질환, 갑상선 질환 등에 

대해서도 살펴보았다.
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