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ABSTRACT

Objectives: Bisphenol A (BPA) has been extensively used in a variety of consumer products, resulting in

widespread non-occupational human exposure. It is often detected in the human body. Studies have reported

many health effects associated with endocrine and metabolic disruptions, including obesity, diabetes,

hypertension, and cardiovascular diseases. This study was performed to explain the relationship between BPA

exposure and obesity in the Korean adult population.

Methods: The second stage of the Korean National Environmental Health Survey (KoNHES) was conducted

from 2012 to 2014 with 6,478 persons participating. Using the results of the survey, we analyzed the exposure

levels for BPA and the influence on obesity of BPA.

Results: In model 1, the volume-based measure concentration of BPA, total, female and the 30s to 60s age group

were positively related with BMI. In model 2, creatinine adjusted as a covariate and positive associations for

BPA with BMI were observed in the female group and was marginally significantly associated in low body

weight group. In model 3, creatinine adjusted (g/g-creatinine), BPA exposure, and BMI were positively related

with sex, in females, and there was a marginally significant association with the low body weight group in the

BMI categories. BMI was significantly associated with BPA in the female group in all three models.

Conclusion: This study added further evidence that exposure to EDCs, include bisphenol A, is related with

obesity among the general population. Given the environmental health concerns over BPA, it is necessary to

develop comprehensive measures to reduce BPA exposure.
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I. 서 론

1980년대 이후 미국에서는 비만과 당뇨가 급속하

게 증가하고 있으며,1) 청소년기 비만아동의 80% 이

상이 성인이 되어서도 계속 비만으로 남는다는 보고

가 있다.2) 또한, 비만은 당뇨, 고혈압, 비알콜성 지

방간 등 건강문제와 관련이 있어 현대사회의 주요

환경보건문제로 대두하고 있다. 비만의 증가는 당

뇨, 지방 간 및 심혈관질환의 발병위험도를 높이는

고혈압을 포함한 대사증후군의 각 요소의 증가와 관
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련이 있다.3)

비만은 일차적으로 유전, 사회경제적 지위, 스트레

스 및 우을증과 같은 심리적 요인 및 환경요인이 복

합적으로 작용한 것이나,4) 최근에는 비스페놀 A와

같은 내분비계 장애 추정물질(endocrine disrupting

chemicals; EDCs) 등도 비만의 원인 중 하나라는 연

구결과가 지속적으로 나오고 있다.5,6,7) 내분비계 장

애 추정물질(EDCs)의 노출은 많은 실험연구에서 내

분비계 장애, 생식 및 발달과정에 영향을 주는 것으

로 알려져 있다.8,9,10) 내분비계의 일종인 갑상선호르

몬의 변화가 성인의 비만, 인슐린저항성 및 당뇨와

도 관련이 있다고 보고가 있으며,6,11,12) 최근에 세계

적인 비만의 증가에 따라 프탈레이트와 비스페놀 A

의 노출과 내분비계 장애와의 관련성이 환경보건학

적 관심을 받고 있으며, 비스페놀 A를 포함하는 내

분비계 장애추정물질의 관리를 위한 노력도 지속되

고 있다.13)

사람을 대상으로 EDCs의 노출과 비만과의 관련성

을 분석한 연구는 매우 드물며, 특히 인구집단을 대

상으로 한 연구는 거의 없는 실정이다. 인간 대상

연구에서 BPA는 당뇨병과 간 기능 이상, 비만을 포

함하는 대사증후군과의 관련성을 보고하였으며,11,12)

비만, 반복유산 및 불임 등과 관련이 있으며, CVDs,

당뇨 및 간 효소의 이상과 관련을 보고하였다.12,14)

중국의 8-15세 사이의 어린이를 대상으로 한 연구에

서 BPA농도와 BMI사이의 유의한 상관성이 있음을

보고하였다.15) 또한, 비만의 기전 중 하나인 인체 내

호르몬과의 관련성 연구도 보고되었다.16,17,18,19)

본 연구는 2012년에서 2014년까지 진행된 제2기

국민환경보건기초조사의 한국의 성인 인구집단을 대

상으로 비스페놀 A의 노출수준과 비만의 지표인

BMI 와의 연관성을 확인하고자 한다.

II. 연구방법

1. 연구설계

제2기 국민환경보건기초조사는 우리나라 국민을

대표할 수 있는 바이오모니터링 프로그램으로, 체내

환경오염물질의 노출수준을 조사하기 위하여 2012

년부터 2014년까지 진행되었다. 대상 인구는 2010

년 기준으로 집단생활을 하는 인구를 제외한 총인구

를 대상으로 하였고, 전국대표 추정치를 구하기 위

하여 기존의 바이오모니터링 결과를 바탕으로 6,000

명을 연구대상 인구수로 결정하였다. 표본설계는 행

정구역과 해안층으로 1차 층화를 하였고, 사회·경제

수준에 따라 2차 층화를 하였으며, 전국 42개 대기

중금속 측정망 설치지역을 지정조사구로 선정하여

총 62개의 층으로 구분하였으며, 지역별 배분은 인

구제곱근비례 방식을 적용하였다. 최종적으로 일반

조사구 358개와 지정조사구 42개를 포함하여 400개

의 표본조사구를 선정하였다. 년도별로 2012년부터

2014년까지, 매년 2,000명씩, 3년간 총 6,0000명을

모집하였다.20)

노출요인에 대한 분석을 위하여 인구, 사회경제,

가족, 실내 및 실외 환경상태, 직업력, 생활습관 등

화학물질 노출과 관련이 있는 10개 분야, 총 142개

문항으로 구성된 설문조사를 하였다. 생체시료 중 환

경유해물질 분석 항목은 총 21종을 분석하였다. BMI

는 현지조사에서 숙련된 조사원이 측정한 몸무게(kg)

를 신장(m)의 제곱으로 나누어 계산하였다.

2. 기기분석 및 정도관리

현지조사에서 채취된 혈액 및 요 시료는 당일 배

송을 원칙으로 냉장보관 온도를 유지하여 분취기관

으로 이송하였고, 생체시료 분석항목별 표준분취지

침에 따른 조건 하에서 24시간 이내에 분취하여 냉

동보관 하였다. 시료의 채취와 분석은 국립환경과학

원에서 확정된 표준절차에 따랐으며, 요 중 비스페

놀 A는 HPLC-MS/MS를 이용하여 진행하였다.21,22)

외부정도관리를 위하여 분석에 참여한 모든 기관

은 독일의 G-EQUAS 프로그램과 산업안전보건연구

원의 특수건강진단 정도관리에 참여하였으며, 모든

기관이 두 개의 프로그램을 통과하였다. 내부정도관

리는 G-EQUAS, Bio-Rad, ClinCheck I과 II, NIST

의 표준물질을 이용하여 국립환경과학원의 정도관리

지침에 따르도록 하였다.

3. 통계분석

본 연구는 2단계 층화 계통추출방법으로 설계되어,

추출 및 미응답 확률의 차이와 2010년 인구주택 총

조사의 사후 층화를 보정하기 위하여 설계 가중치를

이용하였다. 조사된 표본의 가중치는 설계가중치, 무

응답조정 및 모집단 추계인구조정을 위한 사후층화

를 반영하도록 산정되었다. 통계분석은 다단계층 표
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본설계 뿐아니라 인구가중치를 조정하기 위하여 표본

설계를 반영한 SAS 분석법(PROC SURVEYMEANS,

PROC SURVEYFREQ, and PROC SURVEYREG)

을 사용하였다. 측정값이 정규분포를 하지 않는 경

우에는 로그변환을 하였고, 검출한계 미만의 값은

MDL의 1/2 또는 1/ 로 대체하였다.

요 시료를 채취하지 못하였거나 설문조사에서 고

지혈증 또는 콜레스테롤 관련 약을 복용한다고 응답

한 참여자 298명과 신장과 몸무게 자료가 없는 사

람을 제외하고 총 6,123명을 분석대상자로 하였다.

빈도표는 전체 표본의 인구학적 및 사회경제학적

변수에 따른 특성을 보여주기 위하여 작성하였다. 체

질량지수는 표본설계 기반 기하평균과 95% 신뢰구

간을 산출하였다. 비스페놀 A 노출수준과 BMI값과

의 상관성 평가를 위하여 표본설계를 반영하여 분석

하였다. 모델에는 비스페놀 A를 독립변수로 공변량

으로는 성, 연령, 가구 월 소득, 흡연상태를 포함하

였다. 가구 월 소득은 2013년 통계청의 가구 월 소

득 분위수를 참조하여 구분하였다.

비스페놀 A의 인체부하량(Body-Burden)을 고려하

여 요 중 비스페놀 A는 측정값을 이용하여 모델 1

을 구성하였다. 소변에 의한 희석효과를 보정하기 위

하여 농도변이가 다양한 인구집단에 대한 보정방법

으로, 그리고 BMI (또는 체중)가 크레아티닌의 예

측자(predictor)일 가능성이 있어 BPA와 BMI의 상

관성에 영향을 미칠 수 있으므로 이를 보완하기 위

하여 요 중 크레아티닌 농도를 독립변수로 추가하는

방식으로 모델 2를 구성하였다.23) 모델 3은 소변의

희석효과를 반영하기 위한 방법 중 하나인 요 중 비

스페놀 A 농도를 요 중 크레아티닌 농도로 나눈 값

을 이용하였다. 요 중 크레아티닌 농도값에 따라 분

석 대상에서 제외하지는 않았다. 통계분석은 SAS 소

프트웨어 9.4버전을 사용하였다

III. 연구 결과

본 연구의 참여자는 19세 이상 성인 6,478명이며

응답율은 62.1%이다. 참여자 6,478명 중 비스페놀

A 결측치와 고지혈증 및 콜레스테롤 관련 약을 복

용하는 사람을 제외하고, 분석에 사용한 대상자는 총

6.123명 이었다(Table 1). 조사 대상자의 BMI 평균

은 24.1이었으며, 정상 또는 저체중인 사람이 41%,

과체중인 사람이 23%, 비만으로 분류된 대상자는

36%이었다.

조사대상자의 요 중에서 측정된 비스페놀 A농도

와 몸무게 당 하루에 유출된 비스페놀 A는 표 2에

나타내었다. 요 중 비스페놀 A의 농도는 1.102 µg/

L 이었으며, 남성이 1.142 µg/L로 여성의 1.063 µg/

L보다 높은 수준이었다. 연령대별로 20대에서 가장

높은 1.295 µg/L 수준을 보였으며 연령이 증가함에

따라 감소하여 70세 이상 연령대에서는 0.718 µg/L

로 가장 낮았다. BMI그룹에 따라서, 정상그룹이

1.009 µg/L로 가장 낮았고 저체중 그룹에서 1.358 µg/

L로 가장 높게 나타났다. 가구 월 소득에 따른 노출

수준은 소득수준이 낮은 그룹이 0.900 µg/L로 가장

낮았고, 소득이 가장 높은 그룹이 1.196으로 가장 높

은 수준으로 나타났다. 흡연여부에 따라서, 흡연을

하지 않은 그룹이 1.090 µg/L로 가장 낮았고 현재

흡연 그룹이 1.122 µg/L로 가장 높은 수준이었다.

요 중 측정농도를 크레아티닌으로 보정한 농도는

1.196 µg/g-creatinine이었으며, 남성이 1.272 µg/g-

creatinine으로 여성의 1.760 µg/g-creatinine보다 낮았

다. 이는 여성의 요 중 크레아니틴 산술평균이 0.76 g/

L로 남성의 1.09 g/L보다 낮아서 보정과정에서 측정

농도와는 반대의 경향을 나타낸 것으로 판단된다. 성

별 이외에 연령, BMI그룹, 월 가구소득 및 흡연여

부에 따른 크레아티닌 보정 농도는 측정농도와 같은

경향을 보였다. 한편 크레아티닌 농도는 전체대상자

의 산술평균이 0.92 g/L이었으며, 여성이 남성보다

낮았다. 연령대에 따라서 20대 그룹이 1.13 g/L로 가

장 높게 나타났으며 연령이 증가할수록 감소하여 70

대 이상 그룹에서는 0.72 g/L로 가장 낮았다. BMI

그룹별로, 정상체중 그룹, 과체중 그룹, 비만 그룹

순으로 높았으나, 저체중 그룹이 0.96 g/L로 가장 높

았다. 가구 월 소득의 경우, 소득이 가장 낮은 그룹

에서 요 중 크레아티닌 농도도 가장 낮았으며, 소득

이 증가함에 따라 크레아티닌 농도도 증가하는 경향

을 보였다. 흡연의 경우, 비 흡연 그룹이 가장 낮았

고 과거흡연, 현재 흡연그룹 순으로 요 중 크레아티

닌 농도가 높게 나타났다.

비스페놀 A 농도와 BMI의 상관성분석 결과는 표

3에 나타내었다. 비스페놀 A 측정농도로 분석한 모

델 1에서는 전체 대상자에서 비스페놀 A가 증가할

수록 BMI도 유의하게 증가(0.178: 0.075~0.282,

2
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p=0.0008)하는 것을 확인하였다. 성별로 구분하였을

때, 남성에서는 유의하지 않았으나 여성에서는 통계

적으로 유의(0.277: 0.148~0.406, p<0.0001)하게 나

타났으며, 연령대별로 구분하였을 때에서 20대와 70

대 이상 그룹을 제외한 모든 연령그룹에서 유의하게

증가하는 것으로 나타났다. 또한 비스페놀 A에 의

한 영향의 크기는 30대 연령그룹(β=0.239)에서 가장

크게 나타났으며 연령대가 증가할수록 작게 나타났

다. BMI 그룹으로 구분한 분석결과에서는 정상그룹

에서 경계수준(0.054: −0.003-0.110, p=0.0637)의 유

의성을 확인하였다.

요 중 크레아티닌을 공변량으로 포함한 모델 2에

서는 여성그룹(0.235: 0.087~0.384, p=0.0020)에서만

통계적으로 유의하게 증가하였으며, 저체중 그룹에

서 경계수준(0.083: −0.006-0.173, p=0.0688)의 유의

성을 나타내었다. 다른 조건에서는 유의성을 확인하

지 못하였다.

비스페놀 A 농도를 크레아티닌으로 나누어 보정

한 모델 3에서는 크레아티닌을 공변량으로 포함한

모델 2과 비슷하게 여성그룹(0.231: 0.083~0.379,

p=0.0023)에서 통계적으로 유의하게 증가하였으며,

저체중 그룹에서 경계수준(0.084: −0.003-0.172,

p=0.0584)의 유의성을 나타내었다.

IV. 고 찰

본 연구에서는 BPA의 노출과 BMI의 증가와 관련

성이 있다는 것을 확인하였다. BPA 농도를 3가지

모델로 분석한 결과, 3가지 모델 모두 여성그룹에서

BPA의 증가와 BMI 증가 사이에 유의한 관련성이

있음을 확인하였다. 측정농도로 분석한 모델 1에서

는 전체 대상자 및 대부분의 연령그룹에서 유의하였

으며, 정상체중 그룹에서 경계수준의 유의성을 보였

다. 소변의 희석효과를 보정한 모델 2와 모델 3은

여성에서 유의한 상관성을, 저체중 그룹에서 경계수

준의 유의한 결과를 나타내어 비슷한 경향을 보였다.

Table 1. Weighted distribution of demographic and socioeconomic characteristics of study population

Group Total Male Female p-Value

All 6123 (100) 2661 (49.9) 3452 (50.1)

Age 0.0005

 20-29  535 (18.5) 263 ( 9.6) 272 ( 8.9)

 30-39 1047 (20.6) 430 (10.5) 617 (10.1)

 40-49 1209 (22.0) 493 (11.0) 716 (11.0)

 50-59 1351 (19.0) 553 ( 9.7) 798 ( 9.3)

 60-69 1187 (10.2) 557 ( 5.2) 630 ( 5.0)

 >=70 794 ( 9.7) 365 ( 3.9) 429 ( 5.8)

BMI category <.0001

 Low weight  157 ( 3.3)  49 (0.86)  108 (2.41)

 Normal 2147 (37.7)  802 (15.4) 1345 (22.3)

 Over 1505 (22.9)  710 (12.5)  795 (10.4)

 Obesity 2314 (36.1) 1100 (21.1) 1214 (15.0)

Monthly Household Income (US$/month) <.0001

 Low (<1,330) 1653 (18.8) 675 (8.26) 978 (10.6)

 MidLow (1,330~2,580) 1523 (23.5) 682 (11.7) 841 (11.8)

 MidHigh (2,580~3,560) 1046 (20.0) 466 (10.4) 580 (9.56)

 High (≥3,560) 1897 (37.8) 837 (19.5) 1060 (18.2)

Smoking status <.0001

 Never 3997 (62.3) 733 (15.4) 3264 (47.0)

 Former 1007 (15.7) 943 (14.5)  64 (1.19)

 Current 1119 (21.9) 95 (20.0)  134 (1.96)
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일반인구 집단을 대상으로 비스페놀 A와 같은 내

분비계 영향 추정물질의 노출과 비만과의 관련성에

대한 연구는 매우 드물다. 미국 NHANES 2003-2004

년도와 2005-2006년도 데이터를 이용한 연구와

NHANES 2003-2008년도 데이터를 이용한 어린이

와 청소년 연구에서 일부 유의한 결과를 제시한 연

구만이 있다.5,24,25,26,27) 또한, 전체 인구집단이 아닌

어린이를 대상으로 한 일부의 연구가 있다.28)

NHANES 2003-2006년도 18세에서 74세의 참여

자 2,747명을 대상으로 한 연구에서, BMI 25 미만

인 그룹과 BMI가 25 이상 30 미만인 그룹에서는

크레아티닌 보정 BPA 농도 1분위수 대비 BPA 2분

위수 농도그룹에서 교차비(odd ratio (OR)=1.72: 1.27-

2.34)가 통계적으로 유의하게 높았으며, BMI 30이

상인 그룹에서는 BPA농도 1분위에 비하여 2, 3, 4

분위 모두 통계적으로 유의하게 odd ratio가 각각

1.96, 1.69, 1.85로 높아짐을 확인하였다.25) NHANES

2003-2008년도 20세 이상 참여자 3,967명을 대상으

로 한 연구에서, BMI 30 이상의 비만그룹에서 대상

자 전체 및 남성, 여성 모두에서 요 중 BPA 측정농

도 분위수가 증가할수록 비만과의 odd ratio가 증가

하는 것을 확인하였다.26)

중국의 40세 이상 성인 3,390명을 대상으로 한 연

구에서 요 중 BPA 측정농도가 가장 높은 분위 그룹

에서 BMI 28이상 비만의 교차비(OR=1.50, 95%CI

=1.15-1.97)가 유의하게 높았으며, BMI가 24 미만인

Table 2. Geometric mean (95% CI) of measured and creatinine adjusted BPA concentrations and arithmetic mean of BMI

and urinary creatinine in Korean Adult Population

Group Measured Conc. (μg/L)
Creatinine-adjusted Conc. 

(μg/g-crea)
BMI Creatinine (g/L)

All 1.102 (0.999-1.215) 1.496 (1.419-1.577) 24.1 (23.9-24.2) 0.92 (0.90-0.94)

Sex

 Male 1.142 (1.021-1.278) 1.272 (1.194-1.354) 24.7 (24.5-24.8) 1.09 (1.05-1.18)

 Female 1.063 (0.949-1.190) 1.760 (1.660-1.866) 23.5 (23.3-23.7) 0.76 (0.73-0.78)

Age

 20-29 1.295 (1.045-1.604) 1.479 (1.321-1.655) 23.0 (22.6-23.5) 1.13 (1.06-1.20)

 30-39 1.205 (1.009-1.439) 1.488 (1.357-1.632) 24.1 (23.8-24.3) 1.00 (0.95-1.06)

 40-49 1.160 (0.984-1.369) 1.569 (1.432-1.720) 24.2 (24.0-24.4) 0.90 (0.86-0.95)

 50-59 1.100 (0.945-1.281) 1.615 (1.477-1.765) 24.5 (24.3-24.7) 0.82 (0.79-0.86)

 60-69 0.908 (0.779-1.058) 1.427 (0.313-1.552) 24.6 (24.4-24.8) 0.78 (0.74-0.81)

 70대 이상 0.718 (0.611-0.842) 1.247 (1.143-0.360) 24.4 (24.2-24.7) 0.72 (0.68-0.76)

BMI category

 Low weight 1.358 (1.037-1.779) 1.682 (1.298-2.180) 17.8 (17.7-17.9) 0.96 (0.86-1.07)

 Normal 1.009 (0.929-1.097) 1.456 (1.357-1.562) 21.2 (21.1-21.3) 0.88 (0.84-0.92)

 Over 1.105 (0.950-1.286) 1.550 (1.432-1.679) 24.0 (24.0-24.0) 0.89 (0.85-0.93)

 Obesity 1.183 (1.041-1.344) 1.489 (1.383-1.603) 27.7 (27.6-27.9) 0.98 (0.94-1.01)

Monthly Household Income

 Low 0.900 (0.768-1.055) 1.394 (1.283-1.515) 24.5 (24.3-24.8) 0.82 (0.77-0.87)

 MidLow 1.121 (0.966-1.301) 1.467 (1.351-1.594) 24.2 (24.0-24.5) 0.94 (0.90-0.99)

 MidHigh 1.108 (0.924-1.329) 1.509 (1.360-1.674) 23.9 (23.6-24.2) 0.92 (0.87-0.97)

 High 1.196 (1.040-1.377) 1.557 (1.440-1.683) 23.8 (23.6-24.1) 0.96 (0.92-1.00)

Smoking status

 Never 1.090 (0.973-1.222) 1.631 (1.534-1.733) 23.7 (23.6-23.9) 0.84 (0.82-0.87)

 Former 1.120 (0.952-1.318) 1.328 (1.212-1.456) 24.6 (24.4-24.9) 1.02 (0.97-1.08)

 Current 1.122 (0.968-1.300) 1.276 (1.170-1.391) 24.6 (24.4-24.9) 1.07 (1.02-1.11)



한국 성인의 비스페놀 A 노출과 비만과의 관련성 연구: 제2기 국민환경보건기초조사(2012-2014) 375

http://www.kseh.org/ J Environ Health Sci 2018; 44(4): 370-379

그룹에서 BPA의 농도가 높은 분위집단의 인슐린 저

항성 교차비가 1.94로 유의하게 높았다.28) 또한, 중

국의 어린이를 대상으로 한 연구결과는 어린이와 청

소년이 대상이어서 연령대에 차이는 있으나 전체 대

상자 및 여성에서 비중으로 보정한 요 중 BPA 측정

농도가 BMI와 양의 상관성이 있다고 보고하고 있어,

본 연구결과와의 방향성은 일치하는 것을 알 수 있다.29)

EDCs가 비만을 유발하는 기전은 몇 가지가 제안

되었다. EDCs의 노출이 지방세포생성(adipogenesis)

및 지질대사(lipid metabolism)와 관련이 있는

peroxisome proliferator activated receptor (PPARs)

에 결합하여 체중항상성(weight homeostasis)을 교란

시키며,30,31) 체내 지방의 생성과 분포에 영향을 미치

는 성호르몬과 관련성이 있으며,32) 기초대사(basal

metabolism)유지에 중요한 역할을 하는 갑상샘 기능

(thyroid function)을 교란시키는 것으로 알려져 있다.33)

비스페놀 A 및 프탈레이트를 포함하는 EDCs는 세

포의 에스트로겐 수용체(estrogen receptors, ERs), 그

루코티코이드 수용체(glucocorticoid receptor, GR) 등

과 같은 아릴탄화수소 수용체(aryl hydrocarbon

receptor, AhR), 다양한 핵 수용체(nuclear receptor,

NR)와 반응하여 갑상샘 호르몬(thyroid hormone), 지

Table 3. Association between ln transformed Bisphenol A and Body Mass Index among Korean adult population

Group MODEL 1 MODEL 2 MODEL 3

All
0.178 (0.075-0.282)

p=0.0008

0.100 (-0.022-0.223)

p=0.1076

0.092 (-0.031-0.215)

p=0.1413

Sex

 Male
0.089 (-0.046-0.224)

p=0.1954

-0.011 (-0.162-0.139)

p=0.8833

-0.023 (-0.175-0.129)

p=0.7674

 Female
0.277 (0.148-0.406)

<0.0001

0.235 (0.087-0.384)

p=0.0020

0.231 (0.083-0.379)

p=0.0023

Age

 20-29
0.119 (-0.207-0.444)

p=0.4736

0.098 (-0.277-0.475)

p=0.6056

0.092 (-0.282-0.467)

p=0.6288

 30-39
0.239 (0.114-0.473)

p=0.0461

0.218 (-0.064-0.499)

p=0.1299

0.215 (-0.068-0.497)

p=0.1360

 40-49
0.201 (0.015-0.386)

p=0.0343

0.016 (-0.181-0.212)

p=0.8766

0.005 (-0.192-0.201)

p=0.9611

 50-59
0.155 (0.008-0.302)

p=0.0390

0.093 (-0.083-0.269)

p=0.2983

0.087 (-0.090-0.263)

p=0.3356

 60-69 
0.156 (0.107-0.301)

p=0.0354

-0.004 (-0.186-0.178)

p=0.9642

-0.012 (-0.197-0.174)

p=0.9014

 70대 이상
0.079 (-0.147-0.306)

p=0.4915

-0.028 (–0.268-0.212)

p=0.8183

-0.049 (-0.285-0.187)

p=0.6826

BMI category

 Low weight
0.071 (-0.016-0.157)

p=0.1098

0.083 (-0.006-0.173)

p=0.0688

0.084 (-0.003-0.172)

p=0.0584

 Normal
0.054 (-0.003-0.110)

p=0.0637

-0.005 (-0.064-0.054)

p=0.8651

-0.010 (-0.070-0.049)

p=0.7331

 Over 
0.019 (-0.010-0.048)

p=0.1949

0.003 (-0.032-0.039)

p=0.8562

0.004 (-0.032-0.040)

p=0.8293

 Obesity
0.032 (-0.078-0.143)

p=0.5672

-0.001 (-0.121-0.119)

p=0.9917

-0.006 (-0.125-0.113)

p=0.9239
1)Independent variable: BPA (µg/L), Covariates: age, sex, monthly household income, smoking status
2)Independent variable: BPA (µg/L), Covariates: age, sex, monthly household income, smoking status, urinary creatinine
3)Independent variable: BPA (g/g-creatinine), covariates: age, sex, monthly household income, smoking status
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방대사(adipogenesis) 및 인슐린 농도(insulin level)

등 내분비계에 영향을 준다고 알려져 있다.8) BPA를

포함하는 EDCs는 지방세포(adipocytes)의 호르몬에

영향을 미치고, 지방조직(adipose tissue)의 분화에 영

향을 미치는 등 에너지대사에 영향을 미치며, 사람

의 지방조직에서 아디포킨(adipokine)의 방출에 영향

을 미치는 것을 확인하였다.34) NHANES 2003-2008

년의 조사결과를 분석한 연구에서, BPA는 체내 지

방과 관련이 있는 대사증후군과 상관성을 보고하고

있다.35)

본 연구에서는 비스페놀 A농도와 BMI와의 상관

성은 연령 및 성별에 따라, 특히 여성그룹에서 차이

가 나타나고 있다. 이전의 연구에서도 성, 연령에 따

른 차이와 다양한 생체 조직에서의 노출특성을 보고

하고 있다.5,9,25) 이러한 차이는 성호르몬이 성별에 따

른 지방대사의 차이와 지방이 축적되는 부위에 영향

을 미치며,36) BPA를 포함하는 EDCs가 남성호르몬

에 길항적으로 작용(anti-androgenic)하여, 테스토스

테론(testosterone) 수준을 변화시켜 지방대사에 영향

을 주는 것으로 판단할 수 있다.37) 따라서 본 연구

에서 관찰된, 성별에 따른 BMI와 관련된 영향의 차

이는 기존의 연구결과와 일치하고 있다. 성호르몬과

관련한 연구에서, 높은 수준의 테스토스테론 농도는

남성의 허리둘레의 감소, 심혈관질환 프로파일과 관

련이 있었으며, 안드로젠의 농도(androgen levels)가

높은 여성은 높은 BMI, 대사증후군 발병위험 등과

관련을 보고하고 있다.38)

BPA노출과 내분비계의 하나인 갑상샘 호르몬과 상

관성이 있다는 몇몇 연구가 진행되었다. NHANES

2007-2008년 성인과 청소년을 대상으로 한 연구에

서 어른에서 BPA농도가 총 T4호르몬 농도의 저하

와의 경계수준의 유의성을 확인하였으며,18) 임신한

여성을 476명을 대상으로 한 CHAMACOS study에

서 BPA가 총 T4호르몬의 농도저하와 관련이 있음

을 확인하였다.16) 미국의 불임클리닉을 방문한 성인

167명의 남성을 대상으로 한 연구에서 BPA농도와

TSH 호르몬의 증가와 통계적 유의성을 확인하였다.17)

또한, 갑상선 호르몬의 감소는 갑상선 기능이상 증

상이 있는 사람을 제외하였을 때, BMI의 유의한 증

가를 확인한 연구에 의하여 뒷받침이 된다.31) 프탈

레이트, PBDEs, 비스페놀 A를 포함하는 많은 내분

비계장애 추정물질은 갑상선 기능이상 물질로 의심

되고 있으며, 체내 갑상선 호르몬 수준을 감소키는

것으로 알려져 있다.39) 즉, 연령 및 성별에 따른 영

향의 차이는 생리학적 차이와 성호르몬 및 갑상선

호르몬 등 내분비계 호르몬 수준이 남성과 여성 모

두 연령에 따라 변하기 때문이라 판단된다.20)

EDCs의 기전인 남성호르몬 길항적 작용(anti-

androgenic effect)과 호르몬 분포의 이상은 체내지방

의 대사와 분포에 영향을 미치고 있어, 성과 연령

등 인구학적 특성에 의하여 분석결과에 차이가 나타

나거나, 효과조절(effect modification)을 일으킬 가능

성이 있으며, 노출측정매체(exposure metrics; 혈액,

소변 중 농도측정, 노출과 health outcome이 측정된

시간, 소변 중 측정 농도의 보정방법 등)의 선택과

건강영향(health outcome)과 관련된 측정시료(metrics)

의 선정은 분석결과에 영향을 준다고 보고하였다.40)

인체모니터링 연구에서 인체부하량(Body Burden)의

산정에는 소변 중 실측농도 및 보정 농도(크레아티

닌으로 나눈 값, 크레아티닌을 모델의 공변량으로 추

가하는 방법, 요의 비중을 측정하는 방법)와 일일섭

취량(daily intake)을 추정하는 방법이 사용되고 있다.

일시 뇨를 사용할 경우에는 보정되지 않은 소변

중(volume-based) BPA농도에 소변의 희석효과와 관

련된 차이를 고려해야 한다고 알려져 있다. 일반적

인 보정방법은 소변 중 측정(volume-based)농도를

소변 중 크레아티닌으로 보정하는 것이다.23) 그러나,

소변 중 크레아티닌 농도는 그 자체의 변이와 시료

채취 시간, 성, 연령, BMI, 식이 및 신장의 건강상

태 등에 의하여 영향을 받는 것으로 알려져 있다.23,41)

또한, BMI는 요 중 크레아티닌의 예측자(predictor)

의 역할을 하기 때문에 비스페놀 A와 BMI의 상관

관계가 크레아티닌 보정에 의하여 변경될 수 있다.23)

일부 연구결과에서는, 노출측정매체(exposure metrics)

의 선택은 연구결과에 편향을 주거나 결과를 변경

(modify)할 수 있기 때문에, 요 중 화학물질을 이용

한 분석에서는 보정 전과 보정 후의 결과 모두를 보

고하는 것을 추천하고 있다.42,43)

일시 뇨에서 측정된 화학물질 농도를 24시간 추정

치인 일일섭취량(daily intake)으로 계산하는 방법에

는 1) 24시간 소변배출량을 이용하여 소변 중 BPA

측정 농도(ng/mL, volume-based)를 일일 BPA 배출

량(ng/day)으로 환산, 2) 24시간 크레아티닌 배출량

을 이용하여 크레아티닌 보정 농도(g/g-creatinine)를
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일일 BPA 배출량(ng/day)으로 환산, 3) 소변배출량

(urine flow rate, mL/min)을 이용하여 소변 중 측정

BPA농도(ng/mL)를 일일 BPA 배출량(ng/day)으로 환

산할 수 있다.44) 노출측정매체(exposure metrics)에

따른 분석결과의 차이는 본 연구의 주제를 벗어나기

때문에 더 이상 자세한 설명은 하지 않겠다.

본 연구에서는 인체부하량을 추정하는 모델에 따

라 비스페놀 A의 노출과 비만 사이의 연관성의 유

의성과 크기에 차이가 나타났으나, 크레아티닌 보정

방법에 따른 차이는 확인하지 못하였다. 따라서 이

러한 차이점을 나타낸 인체부하량에 대한 추가적인

연구가 필요한 것으로 판단된다. 본 연구에서 사용

한 보정하지 않은 측정농도(모델 1), 크레아티닌 보

정방법(모델 2, 3)을 고려하여도, 세 가지 모델 모두

여성에서는 통계적인 유의성을 확인하였다.

 본 연구는 몇 가지 제한점을 가지고 있다. 첫째,

단면연구이기 때문에 비스페놀 A와 비만과의 연관

성의 방향을 확인할 수 없다는 것이다. 즉 원인결과

에서 역상관(reverse causation)을 배제할 수 없다. 둘

째, 본 연구에서는 혼란변수를 조정하였으나, 비만과

관련이 높은 것으로 알려진 칼로리 섭취 및 음식의

종류 그리고 신체활동을 고려하지 못하였다. 비스페

놀 A의 주요 노출경로는 음식으로 알려져 있어, 정

상체중 그룹과 비교할 때, 비만그룹에서의 칼로리 섭

취와 식습관이 비스페놀 A의 노출위험을 증가시킬

수 있다. 셋째, 일시 뇨를 이용하여 노출을 추정하

였는데, 비스페놀 A는 체내에서 빠르게 대사되어 배

출되며, 일시 뇨가 특정기간의 노출을 반영하는 것

으로 알려져 있으나, 시료채취 시간에 따른 변화를

반영하지는 못한다. 프탈레이트와 같이 반감기가 짧

은 물질은 인구집단 수준에서 일시뇨 중 대사체의

농도는 24시간 요의 농도와 중심경향은 비슷하였으

나, 농도범위의 극단에서는 차이가 훨씬 커진다고 보

고하였다.45)

비스페놀 A 노출과 BMI 등 비만관련 연구에서는

이러한 제한점을 극복하기 위하여 지방대사

(adipogenesis)에 대한 고려, 음식섭취와 운동량, 태

아시기의 노출, 약물동력학적 기전의 차이, 과체중인

사람의 대사와 화학물질 배출, 크레아티닌 처리 방

법, 좀 더 민감한 지표의 개발이 필요하다.6) 비스페

놀 A의 노출과 건강영향에 대한 연구가 진행되면서

비스페놀 A의 대체 물질이 개발되어 사용 중이나,

이들 물질의 건강영향에 대한 논의가 지속되고 있어

비만을 포함하는 내분비계 장애에 대한 추가적인 연

구가 필요하다.46) 또한, 비스페놀 A 이외에 환경성

‘obesogen’으로 알려진 프탈레이트, 브롬화난연제

(PBDEs), PFOA 등의 인체노출과, 이들 물질의 상

호작용을 고려한 건강영향에 대한 지속적인 연구가

필요하다.47)

본 연구는 우리나라 인구집단을 대상으로 한 내분

비계 장애추정물질(ECDs)의 노출과 비만과의 관련

성을 분석한 최초의 연구로 그 의미를 찾을 수 있

다. 또한, 대규모 인구집단(n=6,478)을 대상으로 하

여 우리나라 인구를 대표하도록 설계되어, 이 연구

는 비스페놀 A와 BMI의 관련성에 대한 결과를 좀

더 일반화 할 수 있으며, 일반적인 가설설정에 유용

할 것으로 생각한다. 현대사회에서 비만의 유병률이

급증하고 있어 중요한 사회적인 문제로 나타나고 있

음을 고려할 때, 비스페놀 A의 노출을 저감시키는

것은 환경보건학적으로 중요한 의미를 갖으며, 취약

인구집단을 확인하고, 노출을 저감시키기 위한 정책

수립 및 의사소통 자료로 활용이 가능할 것이다.

V. 결 론

이 연구에서는 비스페놀 A의 노출과 BMI사이에

관련성이 있음을 확인하였다. 이 결과는 인구집단 대

상의 단면연구와 탐색적인 연구이며, 비스페놀 A가

‘Obesogen’과 같은 역할을 한다는 가능성을 한 번

더 확인한 것이다. 다만, 이러한 영향의 성별 및 연령

에 따른 차이를 임상 또는 생리학적으로 확인할 필요

가 있다. 또한, 비만의 영향요인인 칼로리 섭취, 성호

르몬 및 지질대상 등의 추가적인 세부 연구가 필요하

다. 보다 정확한 평가를 위하여 인구집단을 대상으로

전 생애의 비스페놀 A의 노출을 평가할 필요가 있으

며, 다양한 종류의 내분비계 장애추정물질의 노출로

인한 건강영향을 전향적으로 연구할 필요가 있다.
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