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Endocrine disrupting chemicals (EDCs) have been attracting significant attention in modern society, 
owing to the increased incidence rate of various diseases along with population growth. EDCs are 
found in many commercial products, including some plastic bottles and containers, detergents, liners 
of metal food cans, flame retardants, food, toys, cosmetics, and pesticides. EDCs have a hormonal ef-
fect on the human body, which disrupts the endocrine system, notably affecting sexual differentiation 
and normal reproduction, and can trigger cancer as well. Recently, the association between neuro-
logical diseases and EDCs has become a hot topic of research in the field of neuroscience. Considering 
that EDCs negatively affect not only neuronal proliferation and neurotransmission but also the for-
mation of the neuronal networks, EDCs may induce neurodevelopmental disorders, such as autism 
spectrum disorders and attention-deficit/hyperactivity disorder as well as neurodegenerative diseases, 
including Parkinson’s disease and Alzheimer’s disease. In light of these potentially deleterious out-
comes, important efforts have been underway to minimize the exposure to EDCs through appropriate 
regulations and policies around the world, but chemicals that have not yet been associated with endo-
crine disrupting properties are still in wide use. Therefore, more epidemiological investigations and 
research are needed to fully understand the effects of EDCs on the nervous system.
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서   론

우리는 화학물질의 시대에서 살고 있다. 1940년대에 시작된 

3차 산업혁명 이후 3세대에 접어들었지만 화학물질의 노출에 

대한 문제점과 그 의미는 최근에 들어서야 인식되기 시작했다

[15]. 현재까지 약 85,000개의 화학물질이 생산되고 있으며 그

중 대량생산 되고 있는 화학물질은 2,800개이다[51]. 그에 따라 

인간은 항상 화학물질에 노출되고 있다고 해도 과언이 아니

다. 화학물질은 우리 삶의 편리함을 제공하며 현대 생활에서 

필수적인 요소로 자리 잡았지만, 환경오염물질이 되어 생태계

를 교란시키고, 생체호르몬과 달리 쉽게 분해되지 않아 동, 

식물뿐만 아니라 인간의 건강에까지 해를 끼치게 된다[27].

인간이 만들어낸 화학물질 중 내분비계 교란물질(Endo-

crine Disrupting Chemicals; EDCs)은  우리나라의 경우 1998

년 환경부에서 ‘내분비계 교란물질’이라는 이름을 붙이기 전

까지 ‘환경호르몬’으로 불려 왔으며, 환경으로부터 배출되어 

체내에서 호르몬처럼 작용해 우리 몸의 내분비계의 정상적 

기능을 방해하는 화학물질이다[73]. 대표적인 EDCs로는 다이

옥신을 비롯해 Polychlorinated biphenyl (PCB), Phthalate, 

Bisphenol-A (BPA) 등이 있으며 다수의 플라스틱 가소제 및 

난연제도 포함되고 있다(Table 1). 이러한 EDCs는 인간에 의

해 지속적으로 생산되며, 광범위한 사용으로 인해 물, 토양, 

공기는 물론 인체 내 다양한 종류의 조직에 쉽게 축적된다[77]. 

EDCs를 연구하던 수많은 연구자들은 그들의 에스트로겐성 

효과에 초점을 두었고 EDCs를 합성 에스트로겐으로 부르기 

시작했다[17]. 다양한 in vivo, in vitro 연구들을 통해 EDCs의 

항 에스트로겐성, 항 안드로겐성 효과가 세상에 드러나기 시

작했으며, 이러한 독성으로 인체 내 유방암, 고환암 등의 암을 

유발할 수 있다는 연구결과가 발표되었다[11, 41, 57, 61]. 또한, 

지속적인 노출로 우리 몸에 축적된 EDCs는 생식기능 저하, 

기형아 출산과 여러 가지 급, 만성 질환의 원인이 될 수 있다는 

보고가 있었으며, 이러한 위험성으로 인해 선진국에서는 

EDCs에 대한 기준 설정과 관련 규정을 만들어 사용을 규제하

고 있다[20, 42, 53]. 그 예시로 European Union (EU)에서는 

2006년부터 화학물질관리법령(Registration, Evaluation, Au-

thorization and Restriction of Chemical)을 제정하여 지속성

과 생체 축적도, 독성을 나타내는 화학물질들의 사용을 금지

하고 있다[37].

최근 들어 EDCs와 신경질환의 연관성에 대한 연구결과가 

사회적으로 관심을 받고 있어 이들의 연관성의 정확한 메커니

즘을 밝히기 위한 연구활동이 크게 증가되고 있는 추세이다

- Review -
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Table 1. Classification of EDC

Category Species Disease Source

Dioxin

Chlorinated dibenzo-p-dioxins (CDDs)

Polychlorinated biphenyls (PCBs)

Polychlorinated dibenzofurans (PCDFs)

Cancer

Diabetes

Neurological disease

Pregnancy loss

Burning processes

Cigarette smoking

The use of fuels

Pesticide

Dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT)

2,4-D, 4-tert-octyl phenol, Acephate

Dieldrin, Epoxiconazole, Fluvalinate

Glyphosate, Isoproturon, Triclosan

Asthma

Cancer

Leukemia

Neurological disease

Agricultural industrial

Food

Water

Plasticizer and 

Flame retardant

Phthalates :

Bis(2-ethylhexyl) phthalate (DEHP)

Dibutyl phthalate (DBP)

Di(2-propylheptyl) phthalate (DPHP)

Bi-phenolic compounds :

Bisphenol A, Bisphenol S

Tris(2,3-dibromopropyl) isocyanurate (TBC)

Cancer

Cardiovascular disease

Infertility

Neurological disease

Reproductive disease

Production of flexible plastics

Production of PVC, epoxy and 

plastics

Synthetic 

estrogen

Ethinyl estradiol 

Estropipate, Quinestrol

Breast cancer

Thyroid disease

Chemical synthesis

[33, 60]. 공업용 화학물질인 BPA와 화학적 난연제인 PCB는 

각각 알츠하이머병과 파킨슨병을 유발할 수 있다는 보고가 

있었으며, 다양한 EDCs와 뇌질환의 상관관계에 대한 연구결

과가 발표되고 있다[28, 69]. 이에 본 총설에서는 EDCs가 신경

계에 미치는 영향과 최신 연구동향을 정리하고 소개하고자 

한다.

본   론

내분비계 교란물질이 신경발달에 미치는 향

EDCs는 태반과 혈액 뇌 관문(blood brain barrier)을 통과할 

수 있으며 신경발달에 영향을 미치는 것으로 알려져 있다. 하

지만, 신경발달 시기에 이들의 유해한 작용에 대해서는 아직 

정확한 기전이 알려진 바 없다[55]. 신경 발달 시기에 신경전구 

세포 증식 및 분화 그리고 신경들의 시냅스 형성 및 미엘린 

형성은 정상적인 신경 발달에 중요한 요소들이며, 이들 발달

이 정상적으로 이루어져야만 신경의 네트워크가 제대로 형성

되며 정상적 행동이 가능하다. EDCs는 신경의 정상적인 발달

을 방해하고 있다고 보고되었다[70]. 최근 연구에 따르면 신경

발달 단계의 신경전구 세포에서 높은 수준으로 발현하는 Aryl 

hydrocarbon receptor(Ahr)는 다이옥신 및 PCB와 같은 EDCs

와 결합한다는 결과를 발표하였다[46]. Arh는 신경발생 단계

에서 Wnt 신호전달을 통해 영향을 주며, Ahr가 넉아웃된 마우

스는 신경 발생 및 성체기의 신경 세포수가 감소되는 것이 관

찰되었다[14, 26]. 이처럼 EDCs는 신경발달에 중요 단백질인 

Ahr의 활성을 방해하여 비정상적 신경발달을 유발한다. 또한, 

EDCs인 Phthalate, BPA, Tetrachloro-dibenzo-p-dioxin (TCDD), 

Benzopyrene 등은 배아 줄기세포에 세포 독성이 관찰되었다

[48, 56]. 

배아 단계에서 후성유전학적 요인은 여러 질환의 원인이 

될 수 있다. 최근, EDCs가 후성유전학적 요인 중 DNA 메틸화

를 비정상화시켜 신경성 질환을 유발한다는 결과가 보고된 

바 있다. 출산 전, 후 EDCs의 노출은 자손에게도 해로운 영향

을 미치는 것으로 나타났다[13, 45]. Dichlorodiphenyltrichlo-

roethane (DDT)와 BPA 같은 EDCs는 발달중인 뇌에서 신경관

련 유전자 부위에 불완전한 메틸화를 유발하고, 세대를 거쳐 

해마의 신경발생을 손상시킬 수 있다고 보고된 바 있다[30, 

66]. 이처럼 EDCs의 임신기 태아의 노출은 후성유전학적 변화

를 일으키며 다음 세대로 까지 부정적 효과를 전달한다[10, 

68]. 예를 들어, 임신 초기에 곰팡이 균제인 vinclozolin에 노출

은 불안 증세를 유발하며 비정상적 유전자 발현을 초래한다

[2]. 위와 같은 결과들을 미루어 보았을 때, EDCs는 DNA 메틸

화 및 아세틸화와 같은 후성유전학적 변형을 유발하고 세대를 

거쳐 오랜 기간 동안 지속되는 영향을 초래할 수 있다.

그리고 갑상샘 호르몬은 신경발달에 필수적인 호르몬으로

서 시상하부-뇌하수체-갑상선 축(HPA axis)에 의해 분비가 조

절된다[19]. 출산 전 및 신생아 시기에 EDCs인 다이옥신, PCB, 

pesticide 등의 노출은 트리요오드티로닌(T3)과 티록신(T4)의 

합성을 방해하고 시상하부에서 분비되는 갑상샘자극호르몬 

방출호르몬(TRH)과 뇌하수체에서 분비되는 갑상샘 자극 호

르몬(TSH)의 분비를 교란시킨다[16, 25]. 이처럼 EDCs는 다양

한 경로를 통해 신경발생 단계에 영향을 미치며 이 물질들은 

비정상적인 신경발달을 유발한다.

내분비계 교란물질이 신경퇴화에 미치는 향

EDCs인 PCB는 살충제 및 절연체로 사용되는 물질이며, 도
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파민 시스템을 교란시켜 퇴행성 신경질환을 발병 시키는 원인

으로 보고된 화학물질이다[28]. 최근 결과에 따르면 퇴행성 신

경질환의 발병률은 농업용 살충제의 노출 빈도와 비례하여 

증가하는 경향이 있음이 발견되었고, 퇴행성 신경질환인 파킨

슨병에 걸린 사후 여성의 뇌에서 높은 농도의 PCB가 검출되었

다[28, 59]. 이처럼 PCB를 포함한 살충제는 뇌에 축적되어 도

파민 시스템의 교란 등의 부정적인 영향을 일으키고, 다발성 

경화증, 파킨슨병과 같은 퇴행성 신경질환의 원인이 될 수 있

다[4, 5, 35, 52]. 

제초제인 2,4-Dichlorophenoxyacetic acid (2,4-D)는 신경 

세포의 저수초형성을 유발하여 다발성 경화증의 원인이 된다

[43]. 또한, BPA, Chlorpyrifos, 2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-p- 

dioxin (TCDD)는 신경세포의 산화적 스트레스, 세포사멸, 흥

분독성을 유발한다는 연구결과가 발표된 바 있다.

이처럼 다양한 계열의 EDCs와 퇴행성 신경질환의 상관관

계에 대한 연구가 최근 들어 활발히 진행되고 있지만, 명확한 

상관관계가 밝혀지지는 않았다. 따라서 퇴행성 신경질환을 일

으키는 EDCs의 작용원리에 대한 연구와 퇴행성 신경질환을 

일으키는 새로운 EDCs를 발견하고 독성을 분류하는 과정이 

절실히 필요한 실정이다. 

신경계에 향을 미치는 내분비계 교란물질

Dieldrin

Dieldrin은 1980년대까지 가장 활발히 사용되던 유기 염소 

살충제로서 긴 반감기로 인해 아직까지 토양을 포함한 생태계

에서 다량 검출되고 있는 EDCs이다[32]. Dieldrin에 노출된 

인간의 혈청에서 많은 양의 dieldrin의 축적이 확인되었으며 

그 농도는 50 ng/ml에 이르는 것으로 나타났다[54, 72]. 특히 

dieldrin은 도파민 신경세포에 심각한 산화적 스트레스를 유

발하고, 손상된 DNA를 복구하는 poly (ADP-ribose) poly-

merase (PARP)의 분해를 촉진시킴으로써 세포사멸을 유발한

다[36, 39, 40]. 반면, 미토콘드리아의 막 투과성을 저하시켜 

세포사멸을 억제하는 단백질인 bcl-2가 과발현된 도파민 신경

세포에 dieldrin을 노출시킨 결과, 세포사멸에 중심적인 역할

을 하는 단백질인 caspase-3의 활성화가 감소되어 세포사멸이 

억제되었다[39]. 이처럼 dieldrin은 도파민 신경세포에서 미토

콘드리아의 기능 이상을 유발하여 세포독성을 유발한다는 점

을 알 수 있다.  

실험동물을 이용하여 dieldrin이 신경계에 미치는 영향을 

연구한 결과, 임신 및 수유기간에 dieldrin과 뇌의 흑질영역에 

있는 도파민 신경세포를 선택적으로 파괴시키는 약물인 1- 

methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP)을 함께 

투여하였을 때 도파민 신경세포의 세포사멸이 더욱더 증가하

는 것이 확인되었다[62]. 또한, 만성적으로 dieldrin에 노출된 

마우스는 선조체 및 흑질 영역에서 히스톤 아세틸화와 같은 

후성유전학적 과정의 변화가 유발되어 파킨슨 병의 주요 증상

인 떨림 및 운동장애가 나타났다[67].  따라서 dieldrin은 도파

민 시스템 장애로 인해 유발되는 파킨슨병을 일으키는 화학물

질로 사료되며, 앞으로 dieldrin이 신경계에 미치는 정확한 분

자적 기전을 이해하기 위해서는 관련 연구가 활발히 수행되어

져야 한다고 생각된다.

Bisphenol S

Bisphenol S (BPS)는 플라스틱, 영수증, 포장지 등 다양한 

산업적 용도로 사용되는 가소제인 BPA의 대체물질이다[63]. 

최근, BPS가 신경세포의 증식 및 분화에 영향을 미친다는 연

구 결과가 발표되었다[58, 76]. 신경세포에서 BPS는 세포를 공

격하는 산소 화합물인 활성산소종을 증가시켜 세포사멸을 유

발하였고, 고농도의 BPS가 투여된 신경세포는 세포증식이 억

제되었다[58]. BPS가 신경세포의 분화에 미치는 영향을 조사

하기 위해 마우스 배아줄기세포에 BPS를 투여한 결과, 신경세

포 분화와 관련된 유전자 SRY-box transcription factor 1,  

Paired box 6, Nestin의 발현이 감소되었다[76]. 또한, BPS는 

마우스의 행동양상에도 부정적인 영향을 미쳤는데, BPS에 노

출된 성장기 마우스의 기저 측 편도에 신경세포 발화율과 글

루타메이트 수용체의 발현이 증가되어 흥분 시냅스가 비정상

적으로 활성화되었고, 불안 및 우울장애가 유발되었다[29]. 임

신 및 수유기간에 BPS에 노출된 암컷 마우스 자손은 어미 마

우스에 비해 모성행동과 관련된 부위인 내측 시삭전야에서 

에스트로겐 수용체의 발현이 감소되어, 모성행동의  감소로까

지 이어진 것이 확인되었다[12].

그리고 신경줄기세포에서 BPS는 세포독성을 유발하였고 

신경돌기 성장을 억제시켰다[47]. 신경돌기의 발달은 정상적

인 뇌의 발생에 중요한 과정이며, 비정상적인 신경돌기의 발

달은 축삭 인도와 신경 돌기 성장을 억제하여 자폐증 및 지적

장애를 유발한다[23, 24]. 이처럼 BPS는 신경세포의 증식 및 

분화를 억제하여 비정상적인 신경발생을 유발하며, 자폐증, 

지적장애와 같은 정신질환을 일으킬 수 있는 화학물질로 사료

된다. 

Tris(2,3-dibromopropyl) isocyanurate

1980년대부터 중국에서 생산되기 시작한 Tris(2,3-dibromo-

propyl) isocyanurate (TBC)는 광분해의 높은 저항성 및 내열

성 등의 특징으로 독성 브롬화 난연제의 대체물질로 각광받기 

시작했으며, 생산량은 연간 500톤에 이른다[64]. 그러나 TBC

는 친유성적 특성을 가지고 있어 혈액 뇌 관문에 대한 투과성

을 가진다고 보고된 바 있으므로, 신경 독성을 유발하는 EDCs

로서 분류될 필요성이 제기되었다[21, 64]. 최근 TBC의 신경독

성 효과는 여러 세포 실험을 통해 입증되었으며, TBC가 투여

된 인간 신경 모세포종 세포는 산화적 스트레스 및 세포사멸

이 유발되었다[21]. 또한 장기간 TBC에 노출된 수컷 랫드의 

혈장과 혈청에서 HPA axis를 활성화시키는 스테로이드 호르

몬인 Adrenocorticotropic hormone (ACTH)과 Corticosterone
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이 다량 검출되었으며, 비정상적인 HPA axis의 활성화를 통해 

인지기능장애와 우울장애가 유발되었다[21, 75]. 

위의 결과로 TBC는 신경세포에 산화적 스트레스 및 세포사

멸을 유발하여 우울장애와 같은 정신질환을 일으키는 EDCs

로 분류되었지만, 인체 내 정확한 기전을 밝히는 실험은 부족

한 실정이다. 따라서 앞으로는 TBC가 후성 유전학적 변화, 신

경 발달 및 퇴화에 미치는 영향 등 추가적인 연구가 진행되어

야 한다고 사료된다.

Triclosan

2016년, Food and Drug Administration (FDA)는 세제와 

같은 세탁 제품에 19개의 항균제의 사용을 전면적으로 금지시

켰는데, triclosan은 그중 하나로 포함되었다[22]. Triclosan은 

비누, 데오도란트, 치약 등과 같은 가정용품에 포함된 항균제

로 1960년대부터 활발히 사용되었던 EDCs이다[65]. 광범위한 

사용으로 인해 인간의 소변과 피 샘플에서 나노몰 농도의 tri-

closan이 검출되었으며, 미국인의 소변 샘플 중 80%에서 tri-

closan이 검출되었다는 보고가 있었다[1, 65]. 현재, triclosan이 

뇌의 발달 및 퇴화에 미치는 영향에 대한 in vitro, in vivo 연구

가 활발히 진행 중이다. Triclosan은 일차 피질 뉴런의 증식과 

신경돌기 성장을 억제할 뿐만 아니라 세포사멸을 유발할 수 

있는 물질이며 임신기에서 성인기까지 triclosan에 노출된 마

우스 자손은 불안장애와 인지 및 기억장애를 보인다는 연구결

과가 보고되었다[71].

그리고 출생 후부터 수유기까지 경구투여를 통해 triclosan

에 노출된 자손 랫드는 혈중 갑상샘 호르몬 농도가 낮아지게 

되어 저티록신 혈증이 유발되었다[3]. 갑상샘 호르몬은 세포핵 

내부에 존재하는 갑상샘 호르몬 수용체에 결합하여 유전자 

발현을 조절하고, 신경계의 분화 및 성숙에 반드시 필요한 호

르몬이다[49]. 또한, 저티록신 혈증은 불안 및 우울장애와 같은 

정신질환을 유발한다[9]. 따라서 triclosan은 신경세포의 증식 

및 발달을 억제할 뿐만 아니라, 내분비 기관인 갑상샘을 교란

시켜 정신질환을 유발할 수 있는 EDCs로 사료된다.  

4-tert-Octyl Phenol

알킬페놀류 화학물질은 살충제, 페인트와 같은 산업용품의 

주요 구성 성분으로 사용되어 왔다[7]. 이러한 알킬페놀류 화

학물질 중 하나인 4-tert-Octyl Phenol (OP)은 에폭시 수지와 

폴리카보네이트 플라스틱과 같은 소비재에 널리 사용되는 에

스트로겐성 화학물질이다[70]. 최근, OP가 성호르몬인 에스트

로겐 및 테스토스테론을 모방하여 생식계를 교란시켜 성 기능

에 부정적인 영향을 미친다는 연구결과가 보고되었다[6, 8]. 

만성적으로 OP에 노출된 수컷 랫드에서 혈청 테스토스테론의 

감소로 인해 고환 및 부고환의 크기가 농도의존적으로 감소되

는 경향이 보였으며, 생식세포의 세포사멸이 유발되었다[38, 

44]. 또한 임산부의 소변샘플에서 검출된 OP의 양이 증가함에 

따라 신생아의 출생 시 체중, 키, 머리둘레가 감소되는 경향이 

관찰되었다[50]. 

그리고 OP에 만성적으로 노출된 수컷 랫드는 전액골 피질

에서 5-Hydroxytryptamine (5-HT)의 분해를 유도하는 모노아

민 산화효소와 5-HT의 수용체인 5-HT1A와 5-HT2A의 발현양이 

눈에 띄게 감소하여  5-HT가 축적되었고, 이 결과는 랫드의 

불안장애로 이어졌다[74]. 5-HT 는 인돌과 에틸아민으로 구성

되어 있으며 트립토판 대사에서 가장 중요한 중간 대사물이다

[74]. 중추 신경계에서 5-HT의 불균형은 스트레스에 대한 신체

의 감수성을 증가시켜 우울장애와 같은 정신 질환에 매우 취

약하게 된다[31]. 

게다가 OP는 뇌의 발달단계에서 심각한 영향을 미쳤다. 일

차 피질 뉴런에 OP를 처리한 결과, 신경돌기의 성장이 억제되

었으며 Bromodeoxyuridine (BrdU), Ki67과 같은 세포증식표

지자의 검출량이 감소되었다. 또한 OP는 신경세포의 세포사

멸을 유발하였으며, 임신기에서 성인기까지 OP에 노출된 자

손 마우스는 불안 및 인지장애와 사회성 결핍이 유발되었다

[70]. 따라서 OP는 성호르몬과 유사한 구조와 기능을 가지는 

제노에스트로겐으로서 생식계를 교란시킬 뿐만 아니라 신경

세포의 증식 및 발달에 부정적인 영향을 미쳐 정신질환을 유

발할 수 있는 EDCs로 사료된다.

고   찰

일상생활의 편리함을 추구하는 현대인들은 어디에서나 쉽

게 EDCs에 노출되고 있다. 한번 배출되기 시작한 EDCs는 그

들의 화학적 구조에 의해 물리, 화학, 생물학적 분해가 어려우

며 생태계의 먹이사슬을 통해 축적됨으로써 생태계를 변형시

켜 최종적으로 인간에게도 영향을 미친다[34]. 그로 인해 전 

세계 각국에서는 EDCs의 규제를 위해 국제적 협약 및 무역 

등을 논의하고 있으며, 특히 유럽은 잠재적 위험 징후가 있는 

내분비계 교란물질의 노출 방지를 위해 환경 정책을 수립하여 

이를 예방하고 있으며, 미국 또한 식품 및 의약품, 화장품 첨가

물질에 관한 화학물질 규제법을 강화하여 대책을 마련하고 

있다[37]. 

현재 각종 질환의 원인 중의 하나로 EDCs가 지목되고 있으

며, 특히 신경계 질환과의 상관관계에 대한 연구가 활발히 진

행되고 있다. EDCs는 세포사멸과 산화적 스트레스를 유발하

고 신경전달물질, 호르몬 수용체, 스테로이드 생성 효소를 활

성화시켜 신경 내분비계의 파괴를 야기하여 인지장애 및 불

안, 우울장애와 같은 정신질환을 유발한다(Fig. 1) [18]. 특히 

뇌의 발달이 급격히 이루어지는 시기에 EDCs의 노출은 DNA 

메틸화와 같은 태아의 후성유전학적 변화를 유발하고, 그에 

따라 성인기의 내분비계를 교란시켜 생식의 기형, 호르몬 불

균형과 신경계의 이상을 유발한다[18].

EDCs와 신경계의 연관성에 대한 연구들이 꾸준히 보고되

고 있지만, 문제는 아직까지 그 위험성이 보고되지 않은 다수
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Fig. 1. Mechanism of neurological disease induced by apoptosis, oxidative stress, gene expression change mediated by endocrine 

disrupting chemicals (FADD: Fas-associated death domain, BID: BH3-interacting domain death agonist).

의 EDCs가 여전히 사용되고 있고, 그 위험성은 온전히 인간에 

대한 위협으로 돌아올 것이라는 점이다. 그에 따라 더욱더 활

발한 역학조사와 메커니즘 연구가 면밀히 이루어져야 하며 

EDCs의 노출에 대한 체계적인 대비책을 마련해야 한다.

따라서 본 총설에서는 신경계 질환과 EDCs와의 상관관계

에 대한 연구들을 제시하여 경각심을 일깨우고자 하였고, 내

분비계 교란 특성이 보고되고 있는 EDCs의 최신화 된 정보 

및 연구동향을 제시하고자 하였다.
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록：내분비계 교란물질이 신경계에 미치는 향

신 승․ 재호․이승 ․최수민․정의만* 

(부산대학교 자연과학대학 분자생물학과)

현대사회에서 내분비계 교란물질(Endocrine Disrupting Chemicals)은 다양한 질환을 유발하는 원인 물질로 잘 

알려져 있다. 내분비계 교란물질은 플라스틱병 및 용기, 세제, 금속 식품 캔 라이너, 난연제, 식품, 장난감, 화장품 

및 살충제를 비롯한 많은 상업용 제품에서 발견된다. 내분비계 교란물질은 호르몬의 작용을 모방하여 인체 내 

뇌하수체, 갑상샘, 부신, 난소 등을 포함한 내분비계를 교란해 생식 기능의 저하, 저티록신 혈증 및 암까지 유발할 

수 있는 물질로 사료되고 있다. 최근, 신경과학 분야에서 내분비계 교란물질과 신경 질환과의 연관성에 대한 연구

가 활발히 진행되고 있으며, 내분비계 교란물질은 신경세포의 증식, 발달, 분화에 부정적인 영향을 미쳐 자폐증, 

주의력 결핍 장애를 포함한 신경 발달장애질환과 파킨슨병, 알츠하이머병과 같은 퇴행성 뇌질환을 유발한다는 

연구결과가 발표되었다. 하지만 전 세계적으로 내분비계 교란물질은 인간 생활에 편리함을 제공한다는 이유로 

계속 사용되고 있다.  이에 각국의 정부에서는 내분비계 교란물질의 노출을 최소화하기 위한 적절한 규제 및 정책 

수립이 필요하며, 내분비계 교란물질이 인체에 미치는 정확한 기전 이해가 절실히 필요한 실정이다. 특히, 내분비

계 교란물질이 신경계에 미치는 영향에 대한 정확한 기전 연구가 필요하며 전 세계적으로 이들 연구가 활발히 

이루어져야 한다고 사료된다.
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