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요  약  본 연구는 한국 성인 여성의 체내 납 (Pb) 노출 수준과 심혈관질환 (CVD) 사이의 관계를 분석하기 위해 

수행되었다. 2017년 국민건강영양조사 (KNHANES)에 참여한 만 19세 이상 성인 1,821명을 대상으로 혈중 납과 

허혈성 심장 질환 (IHD), 뇌졸중 및 고혈압의 자가 보고한 의사 진단에 대한 단면 자료를 이용하였다. CVD 및 

혈중 납 농도는 로지스틱 회귀분석을 통해 분석하였고, pearson 상관계수를 이용하여 요인 간의 상관관계를 확인

하였다. 혈중 납 수치 증가는 여성에서만 허혈성 심장 질환 (OR 5.68, 95% CI 1.01-17.51) 및 고혈압 (OR 3.37, 

95% CI 2.24-5.07) 위험 증가와 연관이 있었다. 또한, 혈중 납과 영양소 섭취 사이에는 상관관계가 있었다. 이는 

혈중 납 수치가 CVD 발병의 주요 예측 인자로 사용될 수 있으며 여성이 납 노출과 관련된 IHD 및 고혈압에 더 

취약하다는 것을 시사한다.
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Abstract This study was conducted to analyze the relationship between the levels of lead (Pb) 

exposure and cardiovascular disease (CVD) in Korean adult women. We used cross-sectional data 

on blood lead and self-reported diagnoses of ischemic heart disease (IHD), stroke and hypertension 

in a subsample of 1.821 adults 19 years and older who participated in the 2017 Korea National 

Health and Nutrition Examination Survey (KNHANES). CVD and blood Pb concentrations were 

analyzed through logistic regression analysis, and correlations between factors were confirmed 

using the pearson correlation coefficient. An increase of blood Pb was associated with an increased 

risk of IHD (OR 5.68, 95% CI 1.01-17.51) and hypertension (OR 3.37, 95% CI 2.24-5.07) only in 

women. Additionally, there was a correlation between blood Pb and nutrient intake. This suggest 

that blood Pb levels may be used as a key predictor of CVD development, and that women are more 

susceptable to IHD and hypertension associated with Pb exposure.
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1. 서론

환경 전반에 걸쳐 발견되는 유독성 중금속인 납은

인체에 노출되면 신경 및 인지 장애에서 신장 또는 심혈

관계 손상에 이르기까지 다양한 건강 영향을 미치는 것

으로 알려져 있다[1]. 미국 질병통제예방센터 (CDC)는 

2012년까지 어린이의 혈중 납 농도에 대해 10 μg/dL의 

"우려 수준"을 유지했으나, 연구결과가 추가되면서 5 μg/dL

의 "참조 수준"을 설정하고 혈중 납 농도에는 안전한

수준이 존재하지 않다고 결론지었다[2]. 성인 기준도

2015년 NIOSH (National Institute for Occupational

Safety and Health)에서 5 μg/dL로 설정했다[3]. 국내

에서도 1990년대 초 유연 휘발유가 금지된 이후 혈중 

납 농도는 꾸준히 감소하여 최근에는 약 2 μg/dL에

이르렀다[4]. 그럼에도 불구하고, 여전히 미국의 평균 혈중

납 농도인 0.8 μg/dL보다 높다[5]. 미국 NHANES

(National Health and Nutrition Examination Surv

eys)를 기반으로 한 연구에 따르면 비교적 낮은 수준의 

혈중 납에서 모든 원인, 순환기 질환 또는 암으로 인한 

사망 위험이 증가한다고 보고했다[6-8]. 이러한 이유로 

납 노출은 여전히 중요한 공중 보건 문제이다.

납은 주로 오염된 먼지, 물 및 식품을 섭취하거나 흡

입함으로써 환경 노출이 발생하는데[9, 10], 납은 인간 

혈액에서 약 30일의 반감기를 가지고 있지만, 피질골 

(cortical bone)에 수십 년에 걸쳐 축적될 수 있다. 축적

된 납은 임신, 수유, 폐경, 체중 감소 또는 골다공증으로 

인해 혈액으로 다시 방출될 수 있다[11]. 만성 납 중독은 헴

합성 경로에서 delta-aminolevulinic acid dehydratase 

(ALAD) 효소 단계를 방해하여, 헤모글로빈 생성을 억제

하고 적혈구의 생존시간을 단축시켜 빈혈의 위험을 증가

시킨다[12,13]. 더욱이, 만성 납 중독은 혈관 내피 조직 

손상, 혈액 응고 기능 장애 및 혈소판 수치 증가를 초래

하여 심혈관질환을 유발할 수 있다[14].

연령, 비만, 민족, 흡연 및 음주와 같은 여러 교란

요인으로 인해 납과 심혈관질환 사이의 명확한 연관성을

확립하는 것이 어렵지만, 선행 연구에서 고혈압, 죽상 

동맥 경화증 및 심장 전도 장애를 포함한 심혈관질환 관련

질병의 발생과 장기간 납 노출로 인한 사망률 증가가

보고되었다[10]. 장기간에 걸쳐 축적되는 뼈의 납 수치

에 대한 평가는 낮은 수치에서도 장기간의 납 노출이 심

실 심근 및 심장 전도 문제를 일으킬 수 있음을 보여주

었고[15], 납과 같은 중금속이 경동맥 내막-중막 두께의 

경화를 유발할 수 있음이 밝혀졌다[16]. 또한, 남성 퇴역 

군인에 대한 장기 전향적 연구에서 뼈의 납 및 혈중 납 

수치가 높은 그룹이 허혈성 심장 질환의 발병률이 더 높

다고 보고했으며[17], 이는 장기간의 납 노출과 심혈관

질환 위험 사이의 연관성을 보여준다.

선행 연구에서 영양소 섭취에 따른 체내 납의 연관성이

보고되었는데, 한국인에서 지방 섭취는 혈중 납 농도와 

음의 상관관계가 있으며[43,44], 칼슘 결핍은 식이를 통해

노출되는 납의 흡수를 증가시켜 체내 납 농도를 악화시

켰다[43,45]. 이누이트 족 유아 245명을 대상으로 24시간

회상법을 사용하여 칼슘과 비타민 D 섭취량을 평가하여 

혈중 납 농도를 분석한 결과, 칼슘의 섭취가 낮을수록 

혈중 납 농도가 증가하는 결과로 칼슘과 납의 관계가 명확

하게 관련되어 있음을 확인할 수 있다[46].

납 독성을 확인하는 주요 경로로는 칼슘과 단백질의 

상호작용으로 납이 골격 내 칼슘의 위치로 이어지거나 

체내 요소의 sulfhydryl 및 아미노기와 결합하여 신체의

다양한 기능을 방해하여 건강 문제를 유발한다는 것을 

많은 연구를 통해 알 수 있다[47]. 납은 체내에 존재하며 

생물학적 활성에 필수적인 금속 이온과 경쟁하여 효소 

활성을 억제하거나 칼슘과 같은 필수 양이온의 활성을 

억제한다[48]. 칼슘 외에 아스코르브산, 비타민 D, 단백질

등은 체내 납의 용해도를 높이는 작용을 하는 것으로 알

려져 영양적 요인은 종종 생체대사 및 납 수치의 중요한 

지표로 여겨진다[49,50]. 또한, 납은 식품으로 섭취되는 

철의 이동과 체내 이용을 방해하고 헴 합성에 필요한 효

소의 활성을 억제하여 헴 생성을 방해하는 것으로 알려

져 있다. 체내에 철분이 부족하면 철분이 결합하여야 하

는 부위에 납이 채워지고 체내 납 흡수가 쉬워져 간, 신장, 

뼈에 납 축적이 증가하게 된다[51,52].

체내 항산화 효과가 있는 것으로 알려진 비타민 E와 

C를 투여한 쥐에 납의 농도를 다르게 하여 산화스트레스를

유발한 연구에서 고용량의 납을 투여한 군은 신장과 뇌에

활성산소가 광범위하게 축적되는 것으로 나타났고, 아연,

철, 셀레늄 및 항산화 비타민 등에 의해 감소함이 보고

되었다[53]. 특히 비타민 D는 칼슘 섭취에 영향을 미치

기 때문에 여러 영양소가 단독으로 작용하지 않고 상호 

보완을 통해 납 축적과 연관됨을 알 수 있다[54].

기존 연구에서는 중금속과 영양의 상호작용이 건강에 

미치는 영향을 분석한 연구가 매우 미흡하나 선행 연구

의 결과는 다음과 같다. 한국인의 산화스트레스 측정 지표
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(8-OHdG)와 관련하여 혈중 납 농도와 영양소의 상호

작용을 시사한 연구는 주목할 만하다. 장·노년기 683명 

성인을 대상으로 한 횡단면 연구에서 비타민 C, E 및 채

소 섭취는 8-OHdG 감소와 관련이 있으며, 이러한 연

관성은 혈중 납 농도가 높은 군보다 낮은 군에서 더 두

드러졌다[55]. 이러한 결과는 다양한 영양소를 포함하는 

식이 요인이 중금속 노출이 적은 군에서도 매우 중요한 

의미가 있음을 시사한다.

체내 중금속 노출 요인은 여러 가지가 있지만, 90% 

이상이 식품 섭취를 통해 체내로 유입되며[56], 가장 큰 

노출요인인 식품을 중심으로 건강위험과의 관련성을 보고한

연구는 거의 없다. 따라서 본 연구는 한국 성인 인구의 대표

적인 표본인 국민건강영양조사 자료를 활용하여 납의 

혈중 농도와 허혈성 심장 질환, 뇌졸중 및 고혈압과 같은

심혈관질환 사이의 관계를 평가하였다. 또한, 성별 및 

영양학적 요인에 따라 연관성이 변경되었는지 조사하였다.

2. 연구방법

2.1 연구대상

본 연구는 제7기 2차년도 (2017년) 국민건강영양조사

자료를 바탕으로 조사하였다. 만 19세 이상 국민건강

영양조사의 참여자 중에서 키, 체중, 학력, 음주, 흡연 등 

미응답자는 제외하였으며, 혈액검사 결과와 영양조사 항목

의 조사 1일 전 식품 섭취 내용 (24시간 회상법), 고혈압 

가족력 및 스트레스 수준 자료가 있는 1,821명 (남성 

709명, 여성 881명)을 최종 연구대상자로 하였다 (Fig. 1).

검진조사의 신체계측 측정결과를 이용하여 연령에 따

른 신체건강 상태를 평가하였으며, 혈액검사결과를 이용

하여 중금속이 검출된 만 20세 이상 성인 1,821명의 혈

중 납의 농도를 비교, 조사하였다.

2.2 심혈관질환의 정의

허혈성 심장 질환 (협심증 또는 심근경색[17]) 및 뇌

졸중의 상태는 자가 보고한 설문지를 통해 수집되었으며,

연구대상자가 자가 보고한 의사 진단 여부에 대한 질문에

"예"라고 대답한 경우에만 허혈성 심장 질환 또는 뇌졸

중이 있는 것으로 정의하였다. 고혈압은 수축기 혈압 

(SBP) ≥ 140 mmHg, 이완기 혈압 (DBP) ≥ 90 mmHg,

자가 보고한 의사 진단 또는 항고혈압제 사용으로 정의

하였다.

2.3 혈중 납 분석

대상자의 혈중 납 농도는 원자흡광광도법을 이용하여 

분석된 혈액자료를 이용하였다[9].

2.4 그 외 공변인 (covariates)

사회인구학적 요인 (연령, 성별, 교육 수준, 가구 소득,

음주량 및 흡연 상태, 스트레스 수준)은 자가 보고한

설문지를 사용하여 수집되었다. 교육 수준은 중학교 미만,

Fig. 1. Flow chart of the selection process of study subjects from the Korea National Health and Nutrition 

Examination Survey
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고등학교, 대학교 이상으로 재분류하였으며, 가구 소득은 

가구 균등 소득을 기준으로 사분위수로 나누어 각각 하, 

중하, 중상, 상으로 분류하였다. 음주량은 1년간 음주

빈도와 한 번에 마시는 음주량을 이용하여 산출하였다. 

평생 술을 마신 적이 없거나 최근 1년간 술을 전혀 마시지

않은 사람은 비음주군으로 분류하였으며, 음주자 중 1회 

평균 음주량이 남자의 경우 7잔 이상, 여자의 경우 5잔 

이상, 주 2회 이상 음주하는 경우를 고도 음주군으로

정의하였다. 흡연 상태는 평생 흡연 (100개비 기준) 및 

현재 흡연 여부에 따라 최종적으로 비흡연, 과거 흡연, 

현재 흡연으로 분류하였다. 또한 건강검진 시 측정된

신장, 체중, 허리둘레 등의 신체계측 자료를 사용하였으며,

식이조사의 24시간 회상법을 통하여 조사된 자료를

이용하여 대상자들의 에너지 및 영양소 섭취량을 평가하

였다. 음주량 및 흡연 상태, 스트레스 수준)은 자가 보고

한 설문지를 사용하여 수집되었다. 또한 건강검진 시 측

정된 신장, 체중, 허리둘레 등의 신체계측 자료를 사용

하였으며, 식이조사의 24시간 회상법을 통하여 조사된 

자료를 이용하여 대상자들의 에너지 및 영양소 섭취량

을 평가하였다. 통계분석에 사용된 영양소는 에너지, 수분, 

탄수화물, 단백질, 지방, 포화지방산, 단일불포화지방산, 

다가불포화지방산, 오메가-3 지방산, 오메가-6 지방산, 

콜레스테롤, 총 식이섬유, 당, 칼슘, 인, 철분, 나트륨, 칼륨,

비타민 A, 카로틴, 레티놀, 티아민, 리보플라빈, 나이

아신, 엽산, 비타민 C였다.

2.5 통계분석

본 연구에서 사용된 모든 자료의 통계 분석은 복합표

본설계를 설명하기 위해 SAS (version 9.4; SAS 

Institute Inc., Carry, NC, USA)를 이용하여 통계 분석

을 수행하였다. 남성과 여성의 인구 통계학적 및 임상적 

차이는 카이제곱검정 (chi-square test)을 사용하여

분석하였다. 혈중 납 수치의 증가와 관련된 허혈성 심장 

질환, 뇌졸중 및 고혈압의 유병률에 대해 조정된 오즈비 

(adjusted ORs) 및 해당 95% 신뢰 구간 (CIs)을 추정

하기 위해 logistic regression 모델을 이용하였다. 모든

모델은 연령, 교육 수준, 가구 소득, 음주량, 흡연 상태, 

체질량 지수, 허리둘레, 고혈압 가족력, 스트레스 수준, 

혈압을 보정하여 분석하였다. 또한, 혈중 납 수치와 영

양소 섭취와의 상관관계 분석을 시행하였으며 이를 위해

pearson 상관계수를 구하였다. 혈중 납 농도는 일반적

으로 대수정규분포를 취하고 있어 정규성을 위하여 기하

평균 (geometric mean)과 표준오차로 표시하였으며,

모든 분석의 유의성은 p < 0.05 수준으로 하였다.

3. 연구결과

3.1 연구대상자의 일반적인 특성

성별로 계층화된 인구 통계학적 및 임상적 특성에 따른

혈중 납 수치의 기하평균은 Table 1에 제시하였다.

연구대상자는 709명의 남성과 881명의 여성으로 구성

되었다. 전체적으로 457명 (가중 유병률 28.7%)이 고혈압

이었고 44명 (2.8%)과 42명 (2.6%)이 각각 허혈성 심장 

질환과 뇌졸중이었다. 남성과 여성의 통계적 차이는 교육

수준, BMI, 음주량, 흡연 여부에서 나타났다.

전체 연구대상자의 혈중 납 수치의 기하평균은 1.59 

μg/L로 남성과 여성 각각 1.78과 1.40 μg/L이었다.

남성은 여성보다 높은 혈중 납 수치를 보였지만, 성별의 

차이가 통계적으로 유의하지는 않았다. 또한, 연령 증가 

(p for trend < .0001), 낮은 교육 수준 (p for trend 

< .0001), 낮은 가구 소득 (p for trend < .0001), BMI 

증가 (p for trend = 0.009), 알코올 섭취 (p for trend 

= 0.000), 흡연 상태 (p for trend < .0001), 허리둘레 

증가 (p for trend = 0.00), 낮은 스트레스 수준 (p for 

trend = 0.01), 고혈압 가족력이 없는 경우 (p for 

trend < .0001)에서 혈중 납 증가 경향이 나타났다.

고혈압 (1.93 vs 1.69 μg/L, p < 0.0001)이 있는 대

상자는 해당 질환이 없는 대상자보다 납 수치가 더 높았다.

허혈성 심장 질환과 뇌졸중의 경우 여성에서만 해당 질

환이 있는 대상자가 해당 질환이 없는 대상보다 각각 납 

수치가 1.98 μg/L과 1.57 μg/L로 유의적으로 높았다.

3.2 혈중 납의 수준과 영양소 섭취와의 상관관계

Table 2에서 혈중 납 수치와 일일 평균 영양소 섭취 

사이의 상관관계를 보면, 에너지 (p = 0.028), 탄수화물 

(p = 0.001), 총 식이섬유 (p = 0.000), 철분 (p = 

0.000), 나트륨 (p = 0.001), 칼륨 (p = 0.011) 및 엽산 

(p = 0.000)은 양의 상관관계를 보였다. 반면에, 지방 

(p = 0.001), 포화지방산 (p = 0.000), 단일불포화지방

산 (p = 0.000), 다가불포화지방산 (p = 0.032), 오메가

-6 지방산 (p = 0.014) 및 당 (p = 0.003)은 음의 상관

관계를 보였다.



성인 여성에서 납의 체내 노출 수준과 심혈관질환과의 융복합 연구 : 제7기 국민건강영양조사 자료 이용 (2017) 117

Table 1. Socioeconomic and health-related characteristics of the subjects by gender

Variables Total Male Female

N
wt.

%

Lead

(Mean)
SE N

wt.

%

Lead

(Mean)
SE N

wt.

%

Lead

(Mean)
SE p

Blood lead, ㎍/L 1590 100.0 1.59 0.02 709 49.7 1.78 0.03 881 49.7 1.40 0.02 0.780

Age, years

20-29 213 13.4 1.22 0.03 104 22.1 1.40 0.05 109 18.1 1.01 0.03 0.051

30-39 270 17.0 1.38 0.05 121 21.6 1.57 0.06 149 18.7 1.17 0.05

40-49 306 19.3 1.59 0.04 118 18.5 1.84 0.06 188 21.6 1.38 0.04

50-59 366 23.0 1.83 0.04 155 20.2 2.10 0.06 211 22.9 1.59 0.04

60≤ 435 27.4 1.94 0.04 211 17.6 2.11 0.06 224 18.7 1.78 0.05

p for trend <.0001 <.0001 <.0001

Education

Less than middle school 223 14.0 1.90 0.06 75 6.2 2.24 0.12 148 12.6 1.73 0.05 <.0001

High school 615 38.7 1.74 0.03 256 33.1 1.98 0.05 359 39.4 1.54 0.03

Some college education 752 47.3 1.44 0.03 378 60.7 1.63 0.04 374 47.9 1.19 0.03

p for trend <.0001 <.0001 <.0001

Household income

Low 251 15.8 1.81 0.05 110 11.4 2.04 0.09 141 13.5 1.61 0.06 0.486

Low-middle 405 25.5 1.65 0.04 172 23.9 1.87 0.06 233 25.3 1.43 0.05

Middle-high 452 28.4 1.53 0.03 205 32.4 1.68 0.05 247 29.5 1.35 0.04

High 482 30.3 1.52 0.03 222 32.3 1.72 0.05 260 31.7 1.32 0.04

p for trend <.0001 0.001 0.0002

BMI, ㎏/cm2

< 18.5 68 4.3 1.36 0.10 20 3.1 1.85 0.22 48 6.3 1.12 0.06 <.0001

18.5 - 25 975 61.3 1.58 0.03 402 55.8 1.82 0.04 573 67.0 1.37 0.03

≥25 547 34.4 1.65 0.03 287 41.1 1.73 0.04 260 26.7 1.52 0.04

p for trend 0.009 0.205 <.0001

Alcohol

None 140 8.8 1.63 0.06 35 4.2 1.70 0.13 105 10.8 1.60 0.07 <.0001

Moderate 1246 78.4 1.55 0.02 527 74.1 1.76 0.04 719 82.2 1.36 0.02

Heavy 204 12.8 1.79 0.05 147 21.8 1.87 0.06 57 6.9 1.54 0.10

p for trend 0.000 0.207 0.001

Smoking status

Never 947 59.6 1.43 0.02 169 26.8 1.54 0.04 778 87.3 1.39 0.02 <.0001

Former 342 21.5 1.78 0.04 285 33.9 1.86 0.05 57 7.0 1.37 0.06

Current 301 18.9 1.83 0.05 255 39.3 1.88 0.05 46 5.8 1.50 0.10

p for trend <.0001 <.0001 0.525

Waist circumference, cm

<80 (female) or <90 (male) 1004 63.1 1.54 0.03 479 67.1 1.80 0.04 525 63.9 1.28 0.02 0.223

≥80 (female) or ≥90 (male) 586 36.9 1.68 0.03 230 32.9 1.75 0.04 356 36.1 1.61 0.04

p for trend 0.00 0.387 <.0001

Stress

No 1136 71.5 1.62 0.03 518 70.8 1.81 0.04 618 67.2 1.43 0.03 0.136

Yes 454 28.6 1.51 0.04 191 29.2 1.71 0.06 263 32.8 1.33 0.04

p for trend 0.01 0.124 0.031

Family hypertension history

No 156 9.8 1.84 0.06 59 6.8 2.09 0.12 97 9.1 1.65 0.05 0.098

Yes 1434 90.2 1.57 0.02 650 93.2 1.76 0.03 784 90.9 1.37 0.02

p for trend <.0001 0.007 <.0001

Ischemic heart disease

No 1546 97.2 1.58 0.02 682 97.4 1.78 0.03 864 98.3 1.39 0.02 0.184

Yes 44 2.8 2.00 0.10 27 2.6 2.02 0.13 17 1.7 1.98 0.16

p for trend <.0001 0.073 0.000

Stroke

No 1548 97.4 1.59 0.02 689 98.0 1.78 0.03 859 97.9 1.39 0.02 0.805

Yes 42 2.6 1.75 0.10 20 2.0 1.94 0.16 22 2.1 1.57 0.09

p for trend 0.112 0.339 0.049

Hypertension

No 1133 71.3 1.5 0.02 450 70.37 1.72 0.04 683 82.73 1.33 0.02 <.0001

Yes 457 28.7 1.8 0.04 259 29.63 1.93 0.05 198 17.27 1.69 0.06

p for trend <.0001 0.001 <.0001
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Table 2. Pearson’s correlation coefficients among 

blood lead, cadmium concentrations and 

nutrients

r p-value

Energy 0.055 0.028

Water -0.010 0.684

Carbohydrate 0.083 0.001

Protein 0.026 0.306

Fat -0.085 0.001

Saturated fatty acid -0.095 0.000

Monounsaturated fatty acid -0.090 0.000

Polyunsaturated fatty acid -0.054 0.032

Omega-3 -0.019 0.458

Omega-6 -0.062 0.014

Cholesterol -0.048 0.054

Total dietary fiber 0.096 0.000

Sugar -0.074 0.003

Calcium 0.027 0.289

Phosphate 0.035 0.160

Iron 0.088 0.000

Sodium 0.081 0.001

Potassium 0.064 0.011

Vitamin A 0.009 0.722

Carotene 0.040 0.109

Retinol -0.026 0.294

Thiamin 0.047 0.059

Riboflavin -0.027 0.283

Niacin 0.003 0.915

Folate 0.091 0.000

Vitamin C -0.045 0.074

3.3 혈중 납과 심혈관질환과의 연관성

Table 3은 전체 연구대상자의 혈중 납 수치와 허혈성

심장 질환, 뇌졸중 및 고혈압과의 연관성을 성별로 계층화

하여 나타냈다. 심혈관 위험요인과 잠재적 교란 요인을 

보정한 후, 혈중 납 수치가 증가할 때 허혈성 심장 질환 

발생 위험이 4.7배 (aOR 4.67, 95% CI 1.44–15.18) 

증가하는 것으로 나타났다. 이러한 연관성은 여성에서 

더욱 두드러졌고 (aOR 5.68, 95% CI 1.01–17.51), 남

성에서는 의미 있는 연관성을 보이지 않았다. 또한, 혈

중 납 수치와 관련된 고혈압의 aOR은 2.74 (95% CI 

2.03-3.69)로, 여성에서만 통계적으로 유의한 연관성을 

보였다 (aOR 3.37, 95% CI 2.24–5.07). 하지만, 두 성

별 모두에서 혈중 납 수치와 뇌졸중과의 연관성은 관찰

되지 않았다.

Table 3. Relationship between blood lead and 

cardiovascular diseases

Total

Cases
Non-

cases
aOR 95% CI

IHD 44 1546 4.67 1.44 - 15.18

Stroke 42 1548 1.43 0.66 - 3.11

Hypertension 457 1133 2.74 2.03 - 3.69

Male

Cases
Non-

cases
aOR 95% CI

IHD 27 682 1.26 0.37 - 4.28

Stroke 20 689 0.88 0.25 - 3.08

Hypertension 259 450 1.39 0.87 - 2.21

Female

Cases
Non-

cases
aOR 95% CI

IHD 17 864 5.68 1.01 - 17.51

Stroke 22 859 1.79 0.65 - 4.89

Hypertension 198 683 3.37 2.24 - 5.07

4. 고찰

본 연구는 혈중 납 수치와 심혈관질환 위험 사이의 

연관성을 조사한 단면 연구이다. 납은 공기, 토양, 배기

가스, 농작물, 화장품 등에 널리 존재하는 중금속으로, 

체내 납 축적은 급성 및 만성 독성, 생식 및 유전적 이상, 

신경독성, 심혈관질환, 암 및 유전독성을 유발하고 거의 

모든 장기와 시스템에 영향을 미치게 된다[18,19]. 최근 

납 노출과 심근경색 및 말초 동맥 질환과의 연관성이 보

고되고 있지만, 역학 연구결과는 여전히 제한적이다

[8,16,17]. 본 연구에서는 2017년 국민건강영양조사의 

한국 성인 대표 자료에서 혈중 납 수치가 자가 보고된 

허혈성 심장 질환 및 고혈압의 위험 증가와 유의하게 연

관성이 있다는 것을 보여주었다. 이는 혈중 납 수치가 

혈압에 부정적인 영향을 미치고 심혈관질환 발병의 중

요한 예측 인자라는 이전의 발견을 뒷받침한다

[10,20,21]. 또한, 납에 노출되면 심혈관계 질환으로 인

한 사망 위험이 증가한다는 이전의 연구결과와 유사하

며[22], 혈중 납이 증가할 때마다 관상동맥 협착의 위험

이 1.25배 증가한다는 국내 연구결과를 뒷받침한다[23]. 

다른 연구에서 심혈관질환 사망의 위험은 정상인보다 

체내 납 농도가 높은 대상자에서 2.5–5.63배 더 높았다

[11]. 또 다른 NHANES-III (1988-1994) 연구에서도 

혈중 납과 심혈관질환 사망 위험 증가 사이의 연관성이 

보고되었지만[19], 요 중 납과 혈압 수치 또는 고혈압의 

유병률 사이의 연관성이나 역의 관련성은 보고되지 않

았다.
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본 연구에서 혈중 납 수치와 허혈성 심장 질환 및 고

혈압 사이의 유의한 연관성은 여성에서만 관찰되었지만, 

성별에 따른 납 노출과 고혈압 및 혈압의 연관성은 여전

히 논란의 여지가 있다[24]. 본 연구결과는 여성의 경우 

혈중 납 수치는 심혈관질환 위험의 주요 예측 인자가 아

니며, 직업, 음주, 흡연과 같은 관련 요인의 차이로 인해 

여성이 일반적으로 남성보다 혈중 납 수치가 낮다는 이

전 연구 결과와 반대된다[23,25]. 일반적으로 혈중 납의 

90% 이상이 적혈구에 존재하기 때문에 혈중 납은 적혈

구 수가 상대적으로 많은 남성의 혈액학적 지표에 더 부

정적인 영향을 미칠 수 있다[12]. 그러나 최근 여성의 사

회활동, 음주, 흡연이 증가하면서 납을 비롯한 중금속 

농도가 심혈관질환 발병률의 중요한 지표가 될 수 있다. 

납과 심혈관질환 사이의 성별 관련성을 확인하고, 인종, 

연령, 체질량 지수, 현재 또는 과거 흡연, 알코올 섭취, 

당뇨병, C 반응성 단백질, 총 콜레스테롤, 신체 활동, 저

소득, 고등 교육, 도시 거주 및 폐경 상태 등 교란 요인

을 포함하여 설명하기 위한 추가 연구가 필요하겠다. 본 

연구에서는 대상자의 연령이 증가할수록, 교육 수준과 

가구 소득이 낮을수록, 음주량이 많을수록, 그리고 스트

레스 수준이 낮을수록  혈중 납 증가 경향이 나타났는

데, 이는 심혈관질환 위험이 연령에 따라 증가하고[26], 

사회경제적 지위와 심혈관질환 위험은 반비례한다는 이

전 연구결과로 볼 때[27,28], 사회경제적 지위가 낮을수

록 혈중 납 수치가 증가하는 경향이 있고, 이것이 심혈

관질환 위험 증가와 연관성이 있다고 설명할 수 있겠다. 

또한, BMI 및 허리둘레 증가에서 혈중 납 증가 경향이 

나타났는데, 이는 혈중 납 수치와 영양소 섭취, 특히 지

방이나 설탕 사이에 강한 양의 상관관계가 있는 것과 관

련이 있을 수 있겠다[29]. 또 다른 변인으로 흡연 상태와 

여성 성별 모두 혈중 납의 예측 변수인데, 본 연구에서 

현재 흡연하는 경우 혈중 납 증가 경향이 나타난 것과 

1999-2004년 NHANES 연구결과에서 현재 흡연자와 

비교하여 비흡연자 사이에서 더 강한 납-고혈압 연관성이

나타난 것을 비교해볼 때, 비흡연자의 대다수는 여성임

을 고려하면 여성에서 유의적인 납 노출과 심혈관질환 

및 고혈압 발생 위험이 증가한 결과와 그 맥을 같이 한다

[30]. 하지만 납-고혈압 연관성은 저농도 납에서는 분명

하지만, 고농도 납에서는 그렇지 않았다[31,32]. 납 노출

수준에 따른 추가 연구결과가 필요하겠다.

본 연구에서 여성에서만 혈중 납 수치와 허혈성 심장 

질환 및 고혈압의 연관성을 보인 다른 이유로 임신과 가

족력을 들 수 있다. 분만율과 고혈압 사이의 상관관계는 

심박출량 및 혈액량의 증가와 전신 및 폐혈관 저항의 감

소를 포함하여 임신 중 혈액 관류의 생리학적 변화에 기

인한다[33]. 또한, 임신과 관련된 체중 증가는 혈압 상승

과 관련될 수 있다[34,35]. 가족력 인자는 혈압 변동의 

약 30%에 기여하는 고혈압의 강력한 예측 인자라는 것

이 잘 확립되어 있다[36]. 따라서 고혈압 가족력을 연구

하는 것은 고혈압의 예방과 통제를 위한 중요한 전략이 

될 수 있겠다.

본 연구에서 혈중 납과 일일 평균 영양소 섭취 사이

의 상관관계 분석 결과, 에너지와 탄수화물, 총 식이섬

유, 철분, 나트륨, 칼륨, 엽산에서 유의적인 양의 상관관

계를 보였고, 반면, 지방, 포화지방산, 단일불포화지방

산, 다가불포화지방산, 오메가-6 지방산 및 설탕은 음의 

상관관계를 보였다. 납의 식이 섭취량의 중요 공급원은 

채소 48.7%로 빵과 시리얼 기반 제품 31.4%이기 때문

에 일치하는 결과를 보였다[37]. 장쇄 다가불포화지방산

은 다른 영양소 중에서 해양 생물에서 가장 높은 농도로 

발견된다[38]. 오메가 -3 (ω3) 지방산 에이코사펜타엔산 

(EPA) 및 도코사헥사엔산 (DHA), 오메가-6 (ω6) 지방

산 아라키돈산은 장쇄 다가불포화지방산으로 분류되는 

중요한 유익한 화합물이다. 여러 임상 및 역학 연구에 

따르면 장쇄 다가불포화지방산이 영유아의 정신 발달 

및 인지 개선과 여러 질병 특히 암, 심혈관질환 또는 신

경 장애 예방에 긍정적인 역할을 한다는 것이 입증되었

다[39]. 엽산과 관련하여 고호모시스테인혈증은 심혈관

질환 발생과 관련이 있으며, 엽산은 혈중 호모시스테인

치를 감소시키기 때문에 심혈관 위험을 감소시킬 수 있

다고 제시되었지만, 무작위 배정 전향적 연구에서 그 효

과가 확실히 증명되지 못했다[40]. 납의 독성 효과는 다

른 영양학적 필수 금속의 상호작용이나 결핍으로 매개

되거나 강화될 수 있다는 보고가 있지만[41], 심혈관계

에 대한 납 노출의 잠재적인 독성 효과와 관련된 추가적

인 메커니즘 연구가 필요하다.

본 연구에서 혈중 납 수치와 자가 보고된 뇌졸중 사

이에는 유의한 연관성이 없었으며, 이는 남녀 모두에서 

관련이 없었다. 앞서 언급한 납의 동맥경화 영향은 허혈

성 심장 질환의 기본 메커니즘일 수 있다[16]. 미국 일반 

인구에서 상당한 연관성이 발견되었음에도, 본 연구 대

상자에서 납이 뇌졸중과 연관되지 않은 이유는 명확하
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지 않다. 뇌졸중에는 허혈성 뇌졸중과 출혈성 뇌졸중의 

두 가지 subtype이 있으며, 출혈성 뇌졸중은 백인보다 

아시아인에서 더 흔한 것으로 알려져 있다[42]. 본 연구

에서는 납 노출이 출혈성 뇌졸중보다 전-허혈성 효과를 

통한 허혈성 뇌졸중과 더 연관될 가능성이 있다고 추측

하지만, 본 연구에서 사용된 전국 조사의 subtype 정보

로는 납과 뇌졸중 subtype-특징적 연관성을 조사하지 

못하였다.

제한점으로 본 연구에서 관찰된 연관성은 단일 시점

에서 단일 혈액 납 측정을 사용한 단면 분석에서 나타났

다. 납을 포함한 미량 원소의 식이 섭취는 섭취된 원소

의 10% 미만이 흡수되기 때문에 혈중 농도에 대한 명확

한 영향을 결정하기에는 너무 낮았을 수 있으며, 납의 

반감기는 수일에 이르기 때문에 뼈, 머리카락, 간과 같

은 내인성 공급원이 미량 원소 공급원으로서 혈액 수준

에 크게 기여했을 수 있다. 이와 같은 이유로 요 중 납은 

납 노출의 더 나은 누적 지표로 간주하지만, 혈중 납은 

낮은 수준의 환경 노출 인구에서 납 신체 부담에 대한 

좋은 대체 정보이다. 하지만, 역인과관계의 가능성도 완

전히 배제할 수는 없다. 또한, 본 연구는 특정 노출과 결

과를 조사하기 위해 설계되지 않은 국가 설문조사 자료

를 기반으로 하므로, 회귀 모델이 잠재적 교란 요인을 

완전히 조정하지 못할 수 있다. 하지만, 본 연구결과는 

연령, 성별, 사회경제적 지위, 음주량, 흡연 상태, 체질량

지수, 고혈압 가족력, 스트레스 수준, 혈압을 포함하여 

가장 잘 알려진 교란 요인을 조정한 후 얻은 것이어서 

관찰된 결과가 측정되지 않은 교란 요인 때문일 가능성

은 희박하다.

본 연구에서 혈중 납 수치와 허혈성 심장 질환 및 고

혈압 사이에 유의한 상관관계가 있음을 확인했다. 이는 

심혈관질환의 다양한 위험인자 중 환경적인 납 노출이 

한 요인이 될 수 있음을 시사한다. 따라서 지역 환경 여

건을 개선하고 유해 물질에 대한 개인의 인식을 높이는 

것이 필요하겠다. 본 연구결과가 지역사회 건강의 유용

한 지표로 작용할 것이라 사료된다.

5. 결론

본 연구는 국민건강영양조사 제7기 2차년도 (2017) 

자료를 이용하여 우리나라 만 19세 이상 성인 남녀 

1,821명 (남성 709명, 여성 881명)을 대상으로 24시간 

회상법 및 혈액검사결과를 이용하여 혈중 중금속 납 수

치와 심혈관질환과의 연관성을 조사하였다. 한국 성인 

인구를 대표하는 자료에서 혈액에서 측정된 납 노출은 

허혈성 심장 질환 및 고혈압의 위험 증가와 연관이 있었

다. 본 연구에서 혈중 납 수치가 심혈관질환 발병의 주

요 예측 인자로 사용될 수 있음을 보여주었으며, 여성이 

납 노출과 관련하여 허혈성 심장 질환 및 고혈압에 더 

취약한 것으로 보였다.

산업 시설에서의 납 사용은 부작용에 대한 인식이 높

아짐에 따라 급격히 감소했지만, 일부 장난감, 화장품, 

식품이나 액세서리에는 여전히 존재한다. 따라서 직업적 

노출 없이도 우리 몸에 축적될 수 있다. 이를 방지하기 

위해서는 식생활과 환경 개선, 그리고 산업계, 환경계, 

의료계의 협력을 통한 체계적인 접근이 필요하며, 국민

의 건강 상태를 향상시킬 수 있다. 따라서 심혈관질환을 

예방하고 중금속에 대한 지역사회 노출을 줄일 수 있는 

건강관리 프로그램의 개발을 제안한다. 본 연구에서는 

도시와 농촌 등 지역적 특성과 납 노출이 높은 직업군과 

낮은 직업군에 대한 조사가 고려되지 않았지만, 심혈관 

독성에서 납의 역할을 더 잘 이해하기 위해 계속된 관련

성을 검토해 볼 필요가 있을 것으로 생각한다. 궁극적으

로 건강 정책 및 질병 예방에 중요한 의미를 갖기 위해 

추가적인 전향적 연구가 필요하겠다.
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