
만성적인스티렌노출근로자에있어
대사증후군유발에관여하는위험요인의생리적수준변화

Changes of physiological levels of the risk factors contributing to induction of metabolic syndrome
in workers chronically exposed to styrene 

The objective of this study was to evaluate the effects of
occupational exposure to styrene on the components of
metabolic syndrome. We surveyed 263 employees, among
whom 117workers we ere chronically exposed to styrene in
glass-reinforced plastic boat manufacturing factories and 146
controls had never been occupationally exposed to styrene as
will as hazardous chemicals. The general and job characteristics
such as age, smoking and drinking habit, working hours and
duration were not significant different except sleeping
hours(p<0.05). 

Among the components of metabolic syndrome, the systolic
blood pressure, total cholesterol, HDL-cholesterol and fasting
glucose were significantly higher in exposed workers. On
multiple logistic regression analysis for the components of
metabolic syndrome, waist circumference was insulin
(OR=1.129), blood pressure was MA(OR=14.724), fasting

glucose(OR=1.191) and metabolic syndrome(OR=1.110) were
significantly associated with insulin. 

The mean concentration of airborne styrene was 38.1±40.1
ppm, blood concentrations of glucose and insulin and levels of
HOMA-IR in over 50 ppm exposed group were higher than in
blow 50 ppm exposed group. 

These results suggested that the exposure of styrene affects
blood pressure, fasting glucose and insulin levels and that
dysfunction and/or declination in glucose and insulin
metabolism might induced ultimately insulin resistance and
metabolic syndrome. 

Styrene, Insulin, HOMA-IR, Metabolic
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Ⅰ. 서 론

인슐린저항성은 인슐린 작용에 대한 말초조직의 반응이
감소되는것으로제2형당뇨병발생의주요원인으로작용한
다(Martin, 1992). Reaven(1988)이제 2형당뇨병, 고혈압및관
상동맥질환의병인에인슐린저항성이중심적역할을하므

로 이를 하나의 증후군으로 인식할 것을 제안한 이후, 인슐
린저항성과 이와 관련된 대사이상이 심혈관질환의 위험을
증가시킨다는 사실이 밝혀지면서 이러한 현상이 대사증후
군으로 알려지게 되었다. 또한 인슐린저항성이 심혈관질환
의위험을높이는기전들과이에 향을주는위험요인이보
고되면서다양한연구들이이루어지고있으며,대사증후군
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및심혈관질환의발병에중심적인역할을하는것으로보고
되고있다(Lebovitz, 2005). 
대사증후군의진단기준은 1998년세계보건기구에서처음

으로 발표한 후(WHO, 1998), National Cholesterol Education
Program's Adult Treatment Panel III report(NCEP-APT III)(NCEP-
APT, 2002), European Group for the Study of Insulin Resistance
(EGIR)(EGIR, 2002)와 American Association of Clinical
Endocrinologists (AACE) (Einhorn 등, 2003) 등에서진단기준을
제시하 으며, 최근에는 국제당뇨병협회(International
Diabetes Federation, IDF)에서복부비만을인슐린저항성유발
의가장중요한인자로규정하고인종과지역적특성을고려
한새로운진단기준을제시하 다(IDF, 2005). 세계보건기구
를비롯하여각각의단체에서제시한진단기준을살펴보면,
공통적으로체질량지수(body mass index, BMI), 중성지방, 혈
압, 고 도지단백콜레스테롤 및 공복혈당 등을 대사증후군
유발에관여하는인자로제시하고있으며, 최근에는인슐린
저항성(HOMA-IR)도진단기준에포함시키는방안이검토되
고있다. 인슐린저항성과대사증후군은선천적요인(유전적
요인)과후천적요인(생활습관을포함한환경적요인)의상
호작용에의하여결정된다고볼수있다. 특히비만, 인슐린
저항성, 제2형당뇨병등은 insulin receptor substrate 1(IRS-1)과
β3-adrenergic receptor(β3-AR)의 유전자다양성에 따라 민감도
차이를보이며, 이외에도많은유전자들이대사증후군의위
험인자와 관련성을 가지는 것으로 보고되었다(Yamada 등,
2007). 또한생활습관과관련한대사증후군위험인자로연령
(김지연 등, 2005), 식습관(유소 등, 2007), 음주 및 흡연
(Hendriks, 2007), 수면및운동(Santos 등, 2007) 등이제시되고
있다. 
일부저개발국가를제외하고는현재비만인구가계속증

가하고있어대사증후군의발병이증가추세에있으며특히,
소아및청소년의발병률이증가됨에따라사회적인문제로
부각되고있다. 우리나라의경우에도 1988년도에남성청소
년의대사증후군발병률이 6.6% 던것이 2001년에는 12.5%
로증가되어(Kim 등, 2007), 향후청소년의대사증후군에대
해 심각성이 한층 더 할 것으로 보인다. 통계청의 2005년도
사망원인통계연보에 의하면 우리나라의 사망자 245,511명
중 순환기계통 질환에 의한 사망자 수는 56,576명(전체의
23.0%)으로암(66,228명, 전체 27.0%)에의한사망에이어두
번째로많았으며, 내분비ㆍ 양및대사질환에의한사망자
도 전체 사망자 중 5.1%(12,430 명)로 보고되었다(통계청,
2006). 이처럼순환기계통과내분비ㆍ 양및대사질환에의
한사망자의증가양상은대사증후군의증가와무관하지않
음을단적으로보여준결과라생각된다. 
대사증후군의발생기전은몇가지의가설을세워설명하

고 있는데, 그 중에 대표적인 가설이 에너지 균형과 신경
양학적(neurotrophics) 조절 기능의 상실이다. 그러나 대사증
후군의발생은어느특정한부분의기능억제와저하에의한
것이아니라체내의항상성조절인자들의복합적인작용을
통하여발생된다(Anubhuti, 2006). 에너지불균형에의한대사
증후군은 음식물의 섭취와 소모(expenditure)의 불균형에 의
한에너지원의체내과잉축척으로인한체중증가에의해일
어나는데, 음식물 섭취 욕구는 brain-deriver neurotrophic
factor(BDNF), leptin 및 신경전달물질 즉, catecholamine,
serotonin 및 dopamine 등과 접한 관련이 있으며, 호르몬,
cytokines 및 neuropeptide 단백질들은 신경·면역계 물질의
조절에 관여하기 때문에 복합적이라 볼 수 있다(Lebrun 등,
2006). 따라서체내의항상성조절인자의불균형은대사증후
군유발에결정적인역할을한다. 체내의항상성조절인자의
불균형은 생활습관뿐만 아니라 환경오염물질의 노출과 관
련성이크며(Albright와 Goldstein, 1996), 노출농도에의존한
다(Merker 등, 2006). 
산업과교통의발달로인하여대부분의사람들은환경으

로부터 다양한 화학물질에 노출되고 있어 항상성조절인자
의불균형은항상잠재된상태라볼수있으며, 특히산업체
에서유해화학물질을취급하는근로자들은고농도의유해
화학물질에 노출되기 때문에 다른 일반인보다 항상성조절
인자의불균형가능성은한층더할것으로보인다. Kotseva
와 Popov(1998)는 benzene과 xylene의고농도에노출되는근
로자에서 혈압이 높은 것으로 보고하 으며, Kaukiainen 등
(2004)도유기용제의노출기간에따라대사증후군위험인자
와관련이있는것으로보고하 다. 노동부의 2005년도산업
재해현황분석 보고서(2006)에 의하면 화학제품제조업 종사
자에서뇌혈관질환요양자가기타의질환보다많은것으로
보고되었다. 이러한결과는기타의연구자에서보고된내용
처럼유해화학물질의노출과대사증후군발생이관련이있
을 것으로 판단되나 현재 국내ㆍ외적으로 유해화학물질의
노출과대사증후군위험인자에대한연구는매우미흡한실
정이다. 
따라서본연구는 styrene의노출과인슐린저항성및대사

증후군과의관련성을파악하여직업관련성질환의예방활
동에기여하고자수행하 다. 

Ⅱ. 연구방법

11.. 연연구구대대상상

본연구의대상자는합성수지선박제조업(FRP 조선소) 사
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업장의 적층작업 공정과 합성수지제품 제조업에서 단일물
질의 styrene에 10 개월이상노출된근로자와 styrene뿐만아
니라유해화학물질에노출되지않는사무직근로자를대조
군대상자로하 다. 이연구는한국산업안전공단산업안전
보건연구원의생명윤리위원회심의를거쳐승인을받은후,
선정된대상사업장에방문하여대상근로자에게연구의목
적및방법, 개인정보보호방법및제반사항과주의점등을
충분히설명하고 연구를수행하 다. 연구에참여를희망한
노출군대상자 117명과노출군대상사업장에서유해화학물
질에노출되지않는현장근로자와전기제품제조업에종사
하는 근로자 146명을 대조군 대상자로 하여 동의서를 받고
수행하 다. 

22.. 연연구구방방법법

1) 설문조사
대상자의생활습관및일반적특성은기존에작성된자기

기입식설문지와직접면담을통하여조사를실시하 다. 식
습관조사는윤과이(2006)가제시한 6개항목으로구성된설
문지를사용하 다.    

2) 대사증후군구성요인측정
대사증후군은 NCEP-ATP III 진단기준(2002)에 따라 유ㆍ

무를 판단하 다. 대사증후군은 아래에서 서술한 5개 항목
중3개이상해당되면대사증후군으로진단하 다. 

i) 복부비만: 허리둘레≥102 cm(남자), ≥88 cm(여자)
(아시아-태평양지역기준: 남자≥90 cm, 여자≥80 cm)
ii) 고중성지방혈증: ≥150 ㎎/㎗
iii) 저고 도지단백콜레스테롤혈증: 남자<40 ㎎/㎗, 여자

<50 ㎎/㎗
iv) 고혈압: 수축기혹은이완기혈압≥130/85 ㎜Hg 
ⅴ) 공복고혈당; 공복혈당>110 ㎎/㎗
구성요인 중 체질량지표(body mass index, BMI), 체지방량

(body fat mass, BFM) 및체지방률(percent body fat, PBF)은체성
분분석시스템(X-SCAN plusII, 자원메디칼)을이용하여측정
하 고, 혈압은 대상자들이 약 10분 정도의 안정을 취한 다
음, 수은 혈압계를 사용하여 수축기 혈압과 이완기 혈압을
측정하 다. 혈청 중 공복혈당, 중성지방, 총콜레스테롤, 고
도콜레스테롤 등 혈청생화학 검사는 Roche사의 COBAS

Integra 400 생화학자동분석기(Roche Diagnostics Ltd., Rotkreuz,
Switzerland)를 이용하여 측정하 다. HOMA-IR은 Access 자
동화학발광면역측정기(Sanofi Diagnostics Pasteur, Inc.,
Minnesota, USA)를사용하여혈청인슐린을분석한다음, the
homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA-IR) 공
식[(HOMA-IR=fasting insulin(μU/ml) x fasting glucose (mmol/L)/

22.5]에따라측정하 다. 
3) 공기중 styrene 농도및뇨중대사산물배설량측정
작업장내 공기 중 styrene의 채취와 분석은 미국국립산업

안전보건연구소(National Institute for Occupational Safety and
Health, NIOSH)에서 추천하는 공정시험법(1996) ‘Method
1501 방향족 탄화수소류’에 의하여 실시하 다. 공기 중
styrene의 포집은 활성탄을 흡착제로 하여 저유량 개인용시
료포집기(Low Flow Sampler 113 D, Gilian, USA)를 이용하여
분당 200 ㎖의유속을조절한다음, 근로자의호흡구위치에
서 6시간 이상 포집(활성탄관의 파과를 방지하기 위하여 2
시간간격으로활성탄관을교체)하 다. Styrene이포집된활
성탄관은 봉된상태로실험실로냉장운반한다음, 흡착제
를GC용바이알에넣고 1 ㎖의이황화탄소를넣고탈착시킨
후, 가스크로마토그래피(CP-3800 GC/FID, Varian Ltd., USA)를
이용하여 분석하 다. Styrene의 뇨중 대사산물을 분석하기
위한소변은근로자의작업종료시점에플라스틱통을이용
하여 채취한 후, 냉동된 상태로 실험실로 운반하 다. 근로
자로부터채취한소변을잘섞어준다음, 0.5 ㎖을취하여 10
㎖마개달린시험관에넣고, 탈이온수 500 ㎕, 내부표준용액
(Cinnamic acid g/L 메탄올용액) 200 ㎕, 0.5 N 염산 200 ㎕, 에
틸아세테이트 2 ㎖를넣고 20분동안진탕하 다. 용액을원
심분리(3,000 rpm, 10분)하여에틸아세테이트층을취하여증
발?건조시킨 후, 유도체화 시약(진한 염산 5 ㎖+메탄올 100
㎖) 1 ㎖을첨가하고 60℃에서 40분간가열한다음, 원심분리
(3,000 rpm, 10분)하여클로로포름층을취하여가스크로마토
그래피(CP-3800 GC/FID, Varian Ltd., USA)를 이용하여 뇨중
mandelic acid(MA), phenylglyoxylic acid (PGA)와 마뇨산
(hippuric acid, HA)을분석한후, creatinine으로보정하여배설
량을산출하 다(Ogata와Taguchi, 1988).

4) 자료분석
연구결과에대한모든자료는 Version 12.0 SPSS 통계프로

그램(SPSS Inc., USA)을이용하여분석하 다. 대조군과노출
군간의비교는 independent t-test, 각군의변수에대한관련성
분석은Pearson's correlation coefficient로판정하 다. 대사증후
군구성요인과 styrene 노출과의관련성분석은NCEP-ATP III
의진단기준항목을종속변수로하고 styrene, MA 및인슐린
농도등을독립변수로하여다중로지스틱회귀분석을실시
하 으며모든결과는평균과표준편차로나타내었다. 

Ⅲ. 연구결과

Styrene 노출군과 대조군 대상자의 평균연령은 대조군이
41.2세, 노출군이 40.9세로두군간에차이가없었으며, 흡연



만성적인스티렌노출근로자에있어대사증후군유발에관여하는위험요인의생리적수준변화 33

Variables 
Control(n=146)

G.M(range)
Exposed(n=117)

G.M(range)

Age(yrs)

Smoking habit

Smoking, n(%)

Non-Smoking, n(%)

Drinking habit

Drinking, n(%)

Non-Drinking, n(%) 

Sleeping hours* 

Working duration(yrs)

Working hours

Standing working hours(%)

≤4 hours per day 

≥4 hours per day

36.9(22-57)

51(34.9)

95(65.1)

104(71.2) 

42(28.8)  

6.4(3-10) 

5.8(1-26)

9.6(5-14) 

44(30.1)

102(69.9)

36.8(24-60)

44(37.6)

73(62.4)

78(66.6) 

39(33.4)

6.8(4-12)

5.3(1-23)

9.3(8-13)

31(26.5) 

86(73.5)

Table 1. General and job characteristics of study subjects  

*p<0.05. G.M(R), geometric mean(range). 

Variables 
Control
(n=134)

Exposed
(n=117)

Body mass index(kg/m2)   

Waist circumference(㎝)

Hip circumference(㎝)

Waist/Hip ratio

SBP(mmHg)**  

DBP(mmHg)  

Total cholesterol(㎎/㎗)**  

HDL-cholesterol(㎎/㎗)**

LDL-cholesterol(㎎/㎗)

Triglyceride(㎎/㎗) 

Fasting glucose(㎎/㎗)*  

Fasting insulin(μIU/ℓ) 

HOMA-IR  

Metabolic syndrome, n(%)

24.3±3.7  

84.9±10.1  

95.3±7.2  

0.88±0.06

125.9±13.1 

78.2±11.3  

184.7±30.2

45.1±12.2

107.6±31.4

138.4±83.8  

88.2±15.6

5.5±4.0

2.2±1.6

47(35.1)

23.9±3.5 

83.8±10.4 

94.5±6.7 

0.88±0.07

131.8±11.2

78.6±10.2

198.8±32.3

53.4±13.2

112.1±30.2

145.8±109.1

94.2±16.2 

5.9±4.7

2.5±2.1 

52(38.2)

Table 2. Comparisons of anthropometric and clinical parameters of metabolic syndrome between control
and exposed workers 

*p<0.05 and **p<0.01. SBP, systolic blood pressure; DBP, Diastolic blood pressure. 
Reference values: Body mass index, ≥25kg/m2; Waist circumference, ≥90 ㎝; Systolic and dias diastolic blood pressure, 130/85 mmHg; Total
cholesterol, 110-240 ㎎/㎗; HDL-cholesterol, 42-74 ㎎/㎗; LDL-cholesterol, below 140 ㎎/㎗; Triglyceride, 40-160 ㎎/㎗; Fasting glucose, 70-110 ㎎
/㎗; Fasting insulin, 2-25 μIU/ℓ; HOMA-IR (homeostasis model assessment of insulin resistance), arbitrary unit.    
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및음주습관과직무특성인 1일작업시간, 근무경력및작업
형태에따라서서작업하는시간등은두군간에차이가없
었다. 그러나 1일수면시간은노출군에서유의하게많은것
으로조사되었다(p<0.05)(Table 1).  
노출군과 대조군에 대한 대사증후군 구성요인을 분석한

결과를Table 2에나타내었다.
체성분분석및인체계측결과에서는단지, 수축기혈압만

노출군에서 높았으며(p<0.05) 기타 BMI, 허리둘레, 엉덩이
둘레, 허리/엉덩이둘레비등은두군간에차이를보이지않
았다. 반면, 혈청학적 검사결과는 대부분 노출군에서 높게

Variables Mean±SD(range)(n=117)

Ambient styrene(ppm)  

Urinary metabolites(g/g creatinine) 

Mandelic acid(MA)

Phenylglyoxylic acid(PGA) 

Correlation between ambient styrene and metabolites

Styrene and MA

Styrene and PGA 

38.1±40.1(0.5-122.6)

0.32±0.39(0.0-0.85)  

0.16±0.20(0.0-0.43) 

r=0.598(p=0.000) 

r=0.511(p=0.000)

Table 3. Concentrations of ambient styrene and its urinary metabolites in exposed workers 

Styrene TWA 25 ppm, MA and PGA BEI, 0.8 and 0.24 g/g creatinine

Independent 
variables

Dependent variables (n=117)

WC
Odds (βvalue)

Blood pressure
Odds (βvalue)

HDL-chol
Odds (βvalue)

Triglyceride
Odds (βvalue)

Glucose
Odds (βvalue)

MS
Odds (βvalue)

Styrene

MA

Insulin

1.001(0.001)

0.991(-0.009)

1.129(0.121)*

1.001(0.001)

14.724(2.689)*

0.978(-0.022)

1.002(0.002

2.406(0.878

1.076(0.073

1.011(0.011)

2.264(0.0817)

1.074(0.072)

1.006(0.006)

0.580(0.0545)

1.191().175)*

1.003(0.003)

2.500(0.916)

1.110(0.0104)*

Table 4. Interrelationship between styrene, MA and insulin with the components of metabolic syndrom using
multiple logistic regression analysis(backward) 

*p<0.05). WC, Waist circumference; MS, metabolic syndrome; MA, mandelic acid.   

Fig. 1. Comparison of insulin concentration and HOMA-IR by exposure level of styrene. Adjusted for age,
smoking and drinking habit.  
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나타났으며총콜레스테롤(p<0.01), HDL 콜레스테롤(p<0.01),
공복혈당(p<0.05)이유의한차이를보 다. 
연령, 흡연및음주를제어한다음, NCEP-ATP III 대사증후

군 구성인자를 종속변수로 하고 styrene, MA 및 인슐린농도
를독립변수로한다중로지스틱회귀분석결과를 Table 4에
나타내었다. 대사증후군구성인자중허리둘레는인슐린(교
차비=1.129, p<0.05), 혈압은 MA(교차비=14.72, p<0.05), 인슐
린은 혈당(교차비=1.191, p<0.05)과 대사증후군(교차비
=1.110, p<0.05)과유의한관련성이있는것으로나타났다.   
노출군대상자들이노출되는 styrene의평균농도는 38.1±

40.1 ppm, 뇨중 MA와 PGA의 평균농도는 각각 0.32±0.39와
0.16±0.20 g/g creatinine으로 측정되었으며(대조군에서는 검
출되지 않았음), styrene과 MA의 상관성(r)은 0.598(p=0.000),
styrene과 PGA는 0.511(p=0.000)의 상관성을 보 다(Table 3).
연령, 흡연및음주습관등을제어하고 styrene의노출농도수
준에 따라 공복혈당과 인슐린, HOMA-IR 수준을 측정한 결
과, 통계적으로 유의하지는 않았지만 styrene의 노출수준이
50 ppm 이상의군에서모두높게측정되었다(Fig.1).

Ⅳ. 고 찰

인슐린저항성을 포함한 대사증후군의 발생기전에 관한
몇가지가설중대표적인가설이에너지균형과신경 양학
적(neurotrophic) 조절기능의 상실이다(Woods와 Seeley, 2005).
체내에너지불균형은음식물의섭취와소모의불균형으로
인해초래되는현상으로서육체적활동의감소가주원인이
며, 그로인한과잉에너지축적은비만, 제2형당뇨병및심
혈관계질환의위험을높이게된다(Sherman 등, 1999; Bassuk
과Manson, 2005).
인슐린저항성과대사증후군의억제와유발은연령및성

별과같은생물학적요인(Carraro와 Ruiz-Torres, 2006)뿐만아
니라 음주 및 흡연, 스트레스와 운동습관에 의한 에너지 소
모와 저장, 유해물질의 노출과 같은 환경적 요인에 의해서
많은 향을받는다(Lee 등, 2005; Tonstad와Svendsen, 2005).  

Mummery 등(2005)에 의하면 연구 대상자를 직종에 따라
생산직, 사무직 및 전문직으로 구분하여 앉아 있는 시간을
비교한결과, 사무직과전문직대상자가생산직대상자보다
앉아 있는 시간이 많았고, 앉아 있는 시간과 BMI는 유의한
양의 상관관계를 보이며, Henderson(2007)도 텔레비전 시청
시간과BMI는양의상관관계를보인다고보고하 다. 

Wilsgaard와 Jacobsen(2007)은일상생활습관과관련하여앉
아서만생활하는사람보다활동적인행동을하는사람에서
대사증후군발생이감소되며, 활동량과규칙성에따라서많

은차이를보이는것으로보고하 다. De Leon등(2007)도활
동적인사람보다주로앉아서생활하는사람에서총콜레스
테롤, 중성지방 및 LDL-cholesterol, 인슐린저항성 및 대사증
후군의유병률이유의하게높았다고보고하 다. 

Bell 등(2000)은 저농도의 알코올 섭취는 인슐린저항성을
저하시키지만 과량의 알코올 섭취는 인슐린저항성을 증가
시키는것으로보고하 다. 흡연또한인슐린저항성및대사
증후군구성요인에 향을주어HDL-cholesterol의농도는감
소시키고, 혈압과 대사증후군의 유병률을 증가시킨다는 보
고가있다(Chen 등, 2008). 
환경으로부터 유해화학물질의 노출과 관련하여 Kotseva

와 Popov(1998)는석유화학사업장에서고농도의유기용제
에노출되는대상자가그렇지않은대상자에비해유의하게
높은고혈압유병률을보인다고보고하 으며, Seppalainene
과 Hakonene(1976)은 30 ppm 이상의 styrene 농도에노출되는
근로자에서그이하의농도에노출되는근로자보다높은심
혈관계이상을보인다고하 다. Albright와Goldstein(1996)은
중금속과 다환고리탄화수소는 인슐린과 대사증후군의
feedback 조절과정에 관여하는 호르몬과 adipocytokines의 농
도에 향을 미치며, 사염화탄소에 의한 간장손상은
glycogen의농도를낮추는반면, 혈당과인슐린의농도를증
가시킨다고보고하 다(Mokuda 등, 1995). 또한Kaukiainen 등
(2004)도 혼합 유기용제 노출 근로자에서 대조군에 비해 공
복혈당이 통계적으로 유의하게 증가되었다고 하 다.
Cholesterol은동맥경화및뇌심혈관계질환의위험인자로잘
알려져있으나, HDL-콜레스테롤은심혈관계질환의발생을
억제시키는 역할을 하는 것으로 알려져있다(Gordon 등,
1989). Jain 등(2007)에 의하면 HDL-cholesterol은 95%의
cholesterol과 5%의 중성지방으로, LDL-cholesterol은 90%의
cholesterol과 10%의 중성지방으로 조성되어 있어 cholesterol
의 증가는 HDL-cholesterol과 LDL-cholesterol를 증가시키며,
cholesterol의 대사에는 cytochrome P-450이 관여하는 것으로
알려져있다(Chen 등, 1989). 본연구에서노출군대상자들이
노출되는 styrene의 평균농도는 38.1±40.1 ppm으로 비교적
높은농도에노출되고있었으며, 대상사업장의합성수지선
박 제조업의 적층 작업자 중 일부는 좁은 공간에서 허리를
구부리고 작업하여 허용기준치의 약 4배 정도를 초과하는
농도에노출되고있었다. 이연구에서는두군간에연령, 흡
연 및 음주습관, 규칙적인 운동과 작업형태 등이 차이를 보
이지않는상태에서대사증후군구성인자인수축기혈압, 총
콜레스테롤, HDL-cholesterol과공복혈당이노출군에서통계
적으로유의한증가를보 으며, 통계적인유의성은없었으
나 중성지방, LDL-cholesterol 및 인슐린 농도도 노출군에서
다소높은것으로나타났다. 또한인슐린저항성을평가하는

、
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공복혈당과 인슐린의 농도는 50 ppm 이하의 노출농도에서
노출된대상자보다 50 ppm 이상의농도에서노출된대상자
에서높게나타났다. Styrene의노출이어떠한기전에의하여
콜레스테롤과 HDL-cholesterol 농도를 증가시키는지는 명확
하게 밝혀져 있지는 않지만 styrene의 노출이 콜레스테롤의
대사에 관여하는 CYP의 유도(induction)를 증가시켜 콜레스
테롤과 HDL-cholesterol의 농도가 증가되었거나(Buresova 등,
1991), HDL-cholesterol에서 LDL-cholesterol로 변화되는 과정
에관여하는 cholesteryl ester transferase가이물질의노출에의
하여 손상을 받아 HDL-cholesterol의 농도가 증가된 것으로
생각할 수 있다(Savolainen 등, 1990). 이 연구에서 HDL-
cholesterol을 비롯하여 공복혈당과 수축기혈압이 노출군에
서높은측정결과를보임에따라이들인자가 styrene의노출
과관련이있는지를알아 보고자 NCEP-ATP III의대사증후
군 진단기준 항목을 종속변수로 하고 styrene, MA 및 insulin
등을독립변수로하여로지스틱회귀분석을실시한결과, 허
리둘레는 인슐린, 혈압은 MA와 혈당과 대사증후군은 인슐
린과관련이있는것으로나타났다.   
혈압이 styrene의 노출농도와는 관련을 보이지 않았으나

MA와는관련이있는것은노출농도보다체내흡수된양에
의하여결정된다는것을단적으로보여준결과라판단되며,
노출군에서혈압이증가된것은심근, catecholamines 및신세
뇨관의 손상 등과 관련이 있는 것으로 본다(Benovitz, 1990;
Rosenman, 1990). 

NCEP-ATP III에의한대사증후군의진단은방법에서도언
급하 듯이복부비만(허리둘레), 혈압, HDL-콜레스테롤, 중
성지방및혈당등 5개항목중 3개이상의항목이이상을보
일 경우에 대사증후군으로 판정하기 때문에 styrene의 노출
이대사증후군유발과직접적인관련은보이지않은것으로
생각된다. 그러나혈압을포함한대사증후군구성인자는심
혈관계질환과 접한관련이있기때문에추후유해화학물
질노출근로자에대한지속적인연구가필요하다고생각된
다.
이연구는몇가지제한점을가지고있다. 
첫째, 연구대상자의수가충분하지못한점, 
둘째, 대사증후군과인슐린저항성에 향을줄수있는다

양한인자들에대하여실험적으로평가되지못하 다는점
셋째, 단면적으로몇가지인자만을선택하여관련성만보

았기때문에구체적인발생기전을제시하지못한점등이다.
따라서향후연구에서는위의제한점을보완한연구가수

행되어야할것으로생각된다. 

Ⅴ. 결론 및 제언

이 연구는 국내ㆍ외적으로 연구가 미흡한 styrene의 노출
과 HOMA-IR에대한관련성을본연구로서다음과같은결
과를얻었다. 

1. 수축기혈압, 총콜레스테롤, HDL-cholesterol 및공복혈당
은노출군에서통계적으로유의하게높았다. 

2. NCEP-ATP III 대사증후군진단기준항목을종속변수로
하고 styrene 노출등을독립변수로하여다중로지스틱회귀
분석을실시한결과, 허리둘레는인슐린(교차비=1.129), 혈압
은MA(교차비=14.724), 인슐린은혈당(교차비=1.191)과대사
증후군(교차비=1.110)과통계적으로유의한관련을보 다.

3. Styrene의노출농도수준에따라대사증후군구성요인을
비교한결과, 공복혈당및인슐린과HOMA-IR이 styrene의노
출농도50ppm 이상에서더높은측정치를보 다.
이상의연구결과를종합해보면, 대사증후군구성요인중

혈압만 MA와관련을보 고기타의요인은관련을보이지
않은것으로나타났다. 그러나혈압을포함한대사증후군구
성인자는심혈관계질환과 접한관련이있기때문에향후
유해화학물질노출근로자에대한지속적인연구가필요하
다고생각된다.  
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