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Ⅰ. 서    론

사증후군(metabolic syndrome, MetS)은 고지

증, 고 압, 제2형 당뇨, 인슐린 항성  비만 등을 

포함한 심 계 질환의 험인자들이 군집하여 동반되

는 특성을 가지고 있다(Haffner et al., 1988). 

MetS의 두드러진 특징은 HDL-cholesterol은 감소되

고 성지방은 증가를 보인다는 것이다(DeFronzo & 

Ferrannini, 1991). 체내에 축척된 과량의 지방은 지

방분해효소에 의하여 분해되어 유리지방산(free fatty 

acids, FFA)의 농도를 증가시키게 되는데, FFA의 증가

는 인슐린의 기능을 감소시켜 고인슐린 증을 유발함으로

서 당 사와 지방의 합성과 분해과정에 향을 미친다. 

한, 고인슐린 증은 교감신경계의 활성화를 래하여 

압을 증가시키는 원인이 되기도 한다(Landsberg et 

al., 1991). 인슐린 유도성 당증은 교감신경계의 

활성화와 신장에서 epinephrine(EP) 분비에 한 자

극제 역할을 하며, EP와 norepinephrine(NEP)은 

간에서 당의 합성과 성지방의 수산화 반응에 여함

으로서 체내의 에 지 소모에 요한 역할을 하는 것으

로 알려졌다(Cryer, 1993). EP와 NEP는 추신경계

의 자극에 의하여 EP는 부신(adrenal gland)에서, 

NEP는 교감신경계 말단에서 분비된다. 따라서 추신

경계의 변화는 EP와 NEP의 분비에 결정 인 향을 

다고 볼 수 있다. 추신경계의 요한 역할은 뇌에

서 분비되는 신경 달물질을 통하여 세포간 정보를 교

환시킴으로서 체내의 항상성조 을 유지하는 것이다. 

따라서 신경 달물질을 포함하여 neuropeptide 호르

몬의 생리  농도 변화는 면역계(Qiu et al., 1996), 

인슐린과 당 사(Kleinridders et al., 2009), 에

지 사  조 (Ames, 2000) 등에 향을 미친다. 

Serotonin, dopamine, EP와 NEP 등의 생리  농

도는 이들 물질의 수용체와 련이 큰데, 이들 수용체

의 기능과 활성은 유 인 향을 받으며(Lima et 

al., 2007), 생활습 과 환경오염물질의 노출에 의한 

향도 받는다. 특히, 유해화학물질의 노출은 세포의 

기능유지와 신호 달(signal transduction)에 여하

는 cytokine(Gillis et al., 2007)과 신경 달물질 등

과 한 련이 있으며(Husain et al., 1980), 이

들 물질의 변화는 추신경계의 기능 하와 손상

(Mutti et al., 1988)을 일으켜 사증후군 유발과 

련이 큰 것으로 보고되고 있다.

따라서 이 연구는 추신경계와 신경 달계에 향

을 주는 물질인 styrene, toluene  xylene 등의 유

해화학물질의 농도 만성 인 노출이 EP과 NEP에 

어떠한 향을 미치는지, 이러한 호르몬의 변화가 심

계 질환과 한 련이 있는 MetS 구성요인과의 

련성을 밝히고자 하 다.
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Ⅱ. 연구 방법

1. 연구 상

이 연구의 노출군 상자는 페인트제조업에서 6개월 

이상 styrene, toluene  xylene 등의 단일벤젠고리 

탄화수소계(monocyclic aromatic hydrocarbons) 물

질에 노출되는 비흡연 남성 근로자 80명을, 조군 

상자는 유해화학물질에 노출되지 않는 생산직  사무

직 비흡연 남성 근로자 77명을 상자로 하 다. 이 

연구는 한국산업안 보건공단 산업안 보건연구원의 생

명윤리 원회 심의를 거쳐 승인을 받은 후, 상 사업장

을 방문하여 근로자에게 연구목 , 방법  기타 제반사

항 등을 자세히 설명하고 연구에 자발 인 참여를 희망

하는 근로자를 상으로 동의서를 받고 수행하 다.

2. 연구도구  분석방법

1) 일반  특성  사증후군 진단지표 측정

상자의 연령, 흡연과 음주습 , 식습 , 운동습  

등의 일반  특성과 근무경력, 1일 작업시간, 근무형태 

등 직무특성을 조사하 다. 식습  조사는 3개 항목의 

식사습 (1회 식사 양, 식사 횟수, 양, 5개 항목의 

음식 선호도(채소, 육류, 생선, 해조류, 음식의 간), 2

개 항목의 과일과 유제품 섭취 등 10개 항목으로 구성

하 으며, 한 항목 당 3개의 응답  1개를 선택하는 

형태의 설문지를 사용하 다(이 진, 2007). 식습  

평가는 한 항목당 최고 2 (0 , 1 , 2 )을 득 할 

수 있도록 하여 항목별 득 된 수를 합산하여 수가 

높을수록 규칙 이며 균형있는 식습 으로 평가하 다. 

운동습 은 1주에 2회 이상, 1회시 1 시간이상의 운동

을 실시하는 상자를 규칙 인 운동습 을 가진 상

자로 하 다. 인체계측은 체성분분석시스템(X-SCAN 

plus II, 자원메디칼)을 이용하여 측정하 으며, 압

은 상자를 약 10분 정도 안정을 취한 후, 자동 압

측정기를 이용하여 측정하 다. MetS의 진단은 National 

Cholesterol Education Program's Adult Treatment 

Panel III Report(NCEP-ATP III) 아시아-태평양 

진단기 (2002)을 용하 으며, 아래에서 제시하는 

진단항목  3개 이상 해당되는 경우로 하 다.

1) 복부비만: 남자≥90㎝, 여자≥80㎝

2) 고 성지방 증≥150 ㎎/㎗

3) 고 도지단백 콜 스테롤 증: 남자〈40 ㎎/

㎗, 여자〈40 ㎎/㎗ 

4) 고 압수축기 혹은 이완기 압≥130/85 ㎜/Hg 

5) 공복 당〉110 ㎎/㎗ 

2) 청생화학검사, Epinephrine  

Norepinephrine 농도 측정

채  날 오후 10시부터 채 시(08:30-10:00)까

지 공복상태에서 채 하여 1시간 이내에 청을 분리한 

다음, 냉동상태로 실험실로 운반하 다. 상자의 청은 

Roche 사의 COBAS Integra 400 생화학자동분석기

(Roche Diagnostic LtD., Rotkreuz, Switzerland)

를 이용하여 MetS 진단지표항목과 MetS 험인자인 

총 콜 스테롤, HDL-콜 스테롤, LDL-콜 스테롤, 

성지방  공복 당 등을 측정하 다. EP와 NEP는 

boronate affinity gel이 코 된 plate를 이용하여 

장에서 추출하여 acylation과정을 거친 후, ELISA 

kit(LDN, Nordhorn, Germany)를 이용하여 kit 제

조사에서 제안한 방법에 따라 분석한 다음, microplate 

reader(Tecan, Salzburg, Austria)를 이용하여 450 

nm와 630 nm에서 흡 도를 측정하 다.

3) 공기  유해화학물질 노출농도 측정

작업장 내 공기  유해화학물질의 농도는 유량 

능동형 시료포집기(Low Flow Sampler 113 D, 

Gilian, USA)를 이용하여 포집하 고, 분석은 미국국립산

업안 보건연구소(National Institute for Occupational 

Safety and Health, NIOSH)에서 추천하는 Method 

1501 방향족 탄화수소류 공정시험법(1996)에 따라 실

시하 다. Styrene의 사산물인 mandelic acid(MA)

와 phenylglyoxylic acid(PGA)는 Ogata 등(1998)

의 방법에 의하여, toluene과 xylene의 사산물인 

hippuric acid(HA)와 methyl hippuric acid는 

Carvalho 등(1991)의 방법으로 분석한 후, creatinine

으로 보정하여 배설량을 산출하 다.

3. 자료 분석

실험결과에 한 자료분석은 version 12.1 SPSS 

통계 로그램(SPSS Inc., USA)을 이용하여 분석하

다. 모든 자료의 측정값은 평균±표 편차로 표시하

고, t-test를 실시하여 노출군과 조군간 일반  특성 
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결과 등의 차이를 검정하 다. 인자들간의 상 계는 

Pearson's 상 분석을 통하여 검증하 으며, 사증

후군에 향을 미치는 요인은 다  로지스틱 회귀분석

을 실시하 다.

Ⅲ. 연구 결과

1. 상자의 일반  특성

조군과 노출군 상자의 평균연령은 40.5세와 

39.2세로 두 군간 차이가 없었다. 조군과 노출군 

상자  음주자는 84.4%(65명)와 76.2%(61명), 규

칙 으로 운동을 실시하는 사람은 59.7%(46명)와 

52.5%(42명)로 군간 차이가 없었으며, 식습 도 조

군과 노출군에 있어서 각각 평균 21.1 과 21.2 으

로 두 군간 차이를 보이지 않았다<표 1>. 두 군간 근무

경력의 차이는 없었으나, 1일 근무시간은 조군에서 

평균 9.7시간으로 노출군의 8.9시간보다 유의하게 많

았다(p=0.006).

<표 1> 연구 상자의 일반  특성

변수/실험군 노출군(80명) 조군(77명) p-값

연령(년)  39.2±  9.1  40.5±  9.5 0.384

음주상태

  비음주자, 명(%) 19(23.8) 12(15.6) 0.201

  음주자, 명(%) 61(76.2) 65(84.4)

  주당총음주량(g) 110.5±104.2 118.8±132.5 0.669

운동상태

  규칙 인 운동 42(52.5) 46(59.7) 0.364

  운동하지 않음 38(47.5) 31(40.3)

식습  21.2± 2.88   21.1± 2.80 0.874

근무력(월) 135.9± 92.5 129.5± 88.2 0.658

1일 근무시간    8.9±  1.3    9.7±  2.1 0.006

평균±표 편차.

2. 노출군 상자의 유해화학물질 노출농도

노출군 상자는 주로 styrene, toluene  xylene

이 혼합된 형태의 유해화학물질에 노출되고 있었으며, 

styrene의 노출농도는 평균 0.04 ppm(범 , 0.00- 

0.68)으로서 사산물인 만델릭산과 페닐 리옥실릭산

은 각각 0.02(범 , 0.01-0.04)와 0.02(범 , 0.01- 

0.04) g/g creatinine이었다. Toluene의 평균노출농

도와 사산물인 마뇨산의 배설량은 0.14 ppm(0.01- 

0.75)과 0.29 g/g creatinine(범 , 0.01-1.02)이었

고, xylene의 노출농도와 사산물인 메틸마뇨산의 배

설량은 각각 4.25 ppm(범 , 0.01-39.44)으로 측정

되었다. 이들 유해화학물질의 노출수 과 사산물의 

배설량은 노동부 고시에서 권고하는 노출 허용기 치

(threshold limit value, TLV)와 생물학  노출기

(biological exposure index, BEI) 이하로 측정되었

으며, 혼합노출 수  한 혼합노출계수(exposure 

coefficient of mixture, ECM) 기 치(1≥ECM)의 

1/10 수 의 농도에 노출되고 있었다<표 2>.

<표 2> 노출군 상자의 유해화학물질 노출농도

유해화학물질 평균농도(범 )

Styrene 

   기  노출농도(ppm) 0.04(0.00-0.68)

사산물 배설량(g/g creatinine)

   만델릭산 0.02(0.01-0.04)

   페닐 리옥실릭산 0.02(0.01-0.04)

Toluene 

   기  노출농도(ppm) 0.14(0.01-0.75)

사산물 배설량(g/g creatinine)

   마뇨산 0.29(0.01-1.02)

Xylene

   기  노출농도(ppm) 4.25(0.01-39.44)

사산물 배설량(g/g creatinine)

   메틸마뇨산 0.07(0.01-0.46)

혼합노출계수 0.08(0.01-0.62)

3. 사증후군 진단지표, epinephrine  

norepinephrine 수  비교

두 군간 MetS 진단기 (NCEP-ATP III, 아시아-

태평양 진단기 ) 항목별 수 과 MetS 험인자, EP 

 NEP의 수 을 비교하여 <표 3>에 제시하 다. 

조군과 노출군의 인체계측 결과에서 BMI(23.9±2.3 

vs 23.8±2.7), 허리둘 (85.5±7.3 vs 84.5±7.5), 

수축기 압(126.9±12.9 vs 128.3±14.0)  이완기

압(75.6±8.3 vs 75.8±10.3) 등은 두 군간 유의한 

차이를 보이지 않았다. 한, 조군과 노출군 상자

의 청생화학검사 결과를 비교한 결과, 총 콜 스테롤

(189.1±34.3 vs 194.1±35.9), LDL-콜 스테롤

(115.2±29.7 vs 116.7±31.3), 성지방(179.0± 

137.7 vs 151.2±110.2)  공복 당(92.4±27.2 vs 

93.0±15.7) 등은 두 군간 차이를 보이지 않은 반면, 

HDL-콜 스테롤의 농도는 조군(47.6±12.9)보다 
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<표 3> 사증후군 진단지표, epinephrine  norepinephrine 수  비교

변수/실험군 노출군(80명) 조군(77명) p-값

BMI(㎏/㎡)  23.8±  2.7  23.9±  2.3 0.782

허리둘 (㎝)  84.5±  7.5  85.5±  7.3 0.402

압(㎜/Hg)

    수축기 128.3± 14.0 126.9± 12.9 0.519

    이완기  75.8± 10.3  75.6±  8.3 0.873

총 콜 스테롤(㎎/㎗) 194.1± 35.9 189.1± 34.3 0.385

HDL-콜 스테롤(㎎/㎗)  51.7± 10.5  47.6± 12.9 0.032

LDL-콜 스테롤(㎎/㎗) 116.7± 31.3 115.2± 29.7 0.765

성지방(㎎/㎗) 151.2±110.2 179.0±137.7 0.167

공복 당(㎎/㎗)  93.0± 15.7  92.4± 27.2 0.868

Epinephrine(pg/㎖)  39.5± 32.6  42.1± 21.8 0.569

Norepinephrine(pg/㎖) 160.1±129.5 245.4±196.9 0.002
평균±표 편차.

노출군(51.7±10.5)에서 유의하게 높았다(p=0.032). 

노출군에서 EP와 NEP의 농도는 각각 39.5±32.6과 

160.1±129.5 pg/㎖로 조군의 42.1±21.8과 245.4 

±196.9 pg/㎖보다 낮은 농도로 측정되었으나, NEP의 

농도만 통계 으로 유의한 차이를 보 다(p=0.002).

4. 유해화학물질의 노출농도와 EP  NEP의 

상 계  사증후군 진단지표와의 련성

노출군 상자들이 노출되는 유해화학물질과 EP, 

NEP에 한 상 계를 분석한 결과에서 styrene과 

toluene의 노출농도는 EP와 NEP 농도와 유의한 상

계를 보이지 않았으나 xylene 은 NEP와 통계

으로 유의한 상 계를 보 다(r=-0.816, p=0.025) 

<그림 1>. EP와 NEP이 MetS 진단지표와 련성이 

있는지를 보고자, 연령, 음주, 식습   운동습 을 

보정한 다음, NCEP-ATP III 진단지표를 종속변수로 

하고, EP와 NEP 그리고 유해화학물질의 노출 유ㆍ무

를 독립변수로 하여 다  로지스틱 회귀분석을 실시하

여 <표 4>에 제시하 다. 그 결과, EP는 허리둘 (교

차비=0.970, p=0.013), NEP는 허리둘 (교차비

=1.003, p=0.010)와 압(교차비=1.002, p=0.045)

과 유의한 련을 보 고, 유해화학물질의 노출은 

HDL-콜 스테롤(교차비=0.257, p=0.002), 공복

당(교차비=3.028, p=0.050)  MetS(교차비=0.372, 

p=0.046)과 유의한 련을 보 다.

Ⅳ. 논    의

사증후군 발생기 은 몇 가지의 가설을 세워 설명

하고 있는데, 그 에 표 인 가설이 에 지 균형과 

신경 양학 (neurotrophics) 조  기능의 상실이다

(Woods & Seeley, 2005). 그러나 사증후군의 발

생은 어느 특정한 부분의 기능 억제와 하에 의하여 

일어나는 것이 아니라 체내의 항상성조  인자들의 복

합 인 작용을 통하여 발생된다. 에 지 불균형에 의한 

사증후군은 음식물의 섭취와 소모(expenditure)의 

불균형에 의한 에 지원의 체내 과잉축척으로 인한 체

 증가에 의해 일어난다. 음식물 섭취 욕구는 brain- 

deriver neurotrophic factor(BDNF), leptin  신경

달물질 즉, catecholamine, serotonin  dopamine 

등과 한 련이 있으며, 이들 호르몬, cytokines 

 neuropeptide 단백질들은 신경 양학  조 에 

여하기 때문에 복합 이라 볼 수 있다. 따라서 체내의 

항상성조 인자의 불균형은 사증후군 유발에 결정

인 역할을 한다고 볼 수 있으며, 체내의 항상성조 인자

의 불균형은 생활습 뿐만 아니라 환경오염물질의 노출

과도 련성이 크며(Albright & Goldstein, 1996), 

항상성조 인자의 불균형은 노출농도에 의존한다(Merker 

et al., 2006). Seppalainene과 Hakonene (1976)

은 고농도의 styrene에 노출되는 근로자들이 농도의 

styrene에 노출되는 근로자보다 심 계 질환의 발생 

험이 높다고 보고하 으며, Kotseva와 Popov 

(1998)는 석유화학 사업장에서 고농도의 유기용제에 

노출되는 근로자에서 조군보다 높은 고 압 유병율을 

보인다고 하 다. 허경화 등(2009)도 고농도의 

styrene에 노출되는 근로자들이  농도에 노출되는 

근로자에 비해 당, 인슐린  인슐린 항성이 높다고 
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보고 하 다. 이러한 결과는 유해화학물질의 노출이 세

포의 기능유지와 신호 달(signal transduction)에 

여하는 cytokine과 신경 달물질 등과 한 련

이 있으며(Gillis et al., 2007), 이들 물질의 변화는 

추신경계의 기능 하와 손상(Mutti 등, 1988)을 일

으켜 사증후군 유발과 련이 크다고 볼 수 있다. 따

라서 이 연구는 유해화학물질 노출과 MetS의 련성

을 보고자 하 다.

노출군 상자들이 노출되고 있는 styrene, toluene 

 xylene 각각의 노출농도는 매우 낮은 수 이었으

며, 혼합노출계수도 기 치의 1/10 이하로 평가되었

다, 한 각각의 물질에 한 사산물의 배설량도 매

우 낮은 수 으로 측정되었다. MetS 진단지표 수 을 

조군과 노출군간 비교한 결과에서 HDL-콜 스테롤

의 농도는 노출군에서 유의하게 증가를 보 고(p= 

0.032), 수축기 압과 총 콜 스테롤의 농도는 노출군

에서 다소 높은 결과를 보 으나 유의한 차이는 없었으

며, 기타의 MetS 진단지표와 인체계측 결과도 두 군간

에 차이도 보이지 않았다. 반면, EP와 NEP는 노출군

에서 감소를 보 으나 NEP의 농도만 유의한 차이를 

보 다(p=0.002). 이러한 결과는 노출군 상자들이 

노출되는 유해화학물질의 농도가 매우 낮아 나타난 결

과로 볼 수 있다.

EP와 NEP는 교감신경 말단에서 분비되어 신경

달물질과 호르몬 역할을 하는 물질로서 NEP는 EP의 

N-메틸기 하나가 떨어지면서 생긴 물질로서 압과 심

계질환 유발(Bao et al., 2007), 비만(Marie et 

al., 2005), 면역체계 등에 여한다(Kohm & Sanders, 

2000). 신경 달물질인 dopamine은 EP와 NEP의 

구물질로서 dopamine의 농도가 EP와 NEP의 농도

에 향을 다는 것은 잘 알려져 있다. Khanna 등

(1994)은 styrene 노출에 의하여 유발되는 신경행동

학 인 변화에 단백질 농도가 어떠한 향을 미치는지

를 보기 하여 흰쥐에 단백질 농도를 달리한 먹이를 

섭취시킨 결과, 정상 인 단백질을 섭취시킨 군에서는 

styrene에 의하여 dopamine의 함량이 감소되었다고 

하 으며, 이러한 결과는 활성화된 styrene 사산물

의 향으로 dopamin의 흡수가 억제되어 나타난 상

으로, dopamine의 농도 변화는 신경독성을 유발하는 

것으로 보고되었다(Chakrabarti, 1999). Graff와 

Herr(2003)는 이황화탄소의 노출에 의하여 NEP의 

농도는 감소를 보인 반면, dopamine과 사산물인 

3,4-dihydroxyphenylacetic acid의 농도는 증가되는 

결과를 보 다고 보고하 다. 이 연구결과에서 EP와 

NEP의 농도가 유해화학물질 노출군에서 감소된 결과

를 기 을 통하여 명확하게 설명할 수는 없지만, 에

서 언 하 듯이 유해화학물질의 노출로 인하여 EP와 

NEP의 구물질인 dopamine의 농도가 감소를 보여, 

는 추신경에 직 인 향을 주어 나타난 결과로 

설명할 수 있다. 이러한 설명은 <그림 1>에서 나타내었

듯이 유해화학물질의 노출농도와 EP와 NEP의 상

계 분석에서 음의 상 계를 보인 결과로 부가 인 설

명을 할 수 있을 것으로 생각된다. 따라서 유해화학물

질의 노출, EP와 NEP가 MetS와 련성을 보기 하

여, 연령, 흡연  음주습 , 식습 , 운동습  등을 보

정하고, 유해화학물질의 노출, EP  NEP를 독립변

수로 하고 MetS 진단지표를 종속변수로 하여 다  로

지스틱 회귀분석을 실시한 결과에서 EP는 허리둘 , 

NEP는 허리둘 와 압 그리고 유해화학물질의 노출

은 HDL-콜 스테롤, 공복 당과 MetS과 련이 있는 

것으로 나타났다.

이상의 연구결과를 정리해 보면, 만성 인 농도의 

MAHs계 유기용제의 노출은 신경 달계와 EP  

NEP의 생리  농도변화를 래하여 MetS 진단지표 

항목에 향을 주는 것으로 생각된다.

따라서 향후 연구에서는 MAHs계 유기용제뿐만 아

니라 기타의 유해화학물질 노출이 EP와 NEP뿐만 아

니라 이들 물질의 구물질에 어떤 변화를 래하는지

에 한 포 인 연구가 진행되어 정확한 기 을 밝히

는 연구가 진행되어야 할 것으로 단된다. 한,  

농도 유해화학물질의 만성 인 노출은 생체 내 항상성 

조 인자의 생리  농도를 변화시킬 수 있으므로 개인

보호구 착용 등의 방법으로 체내 흡수량을 최소화 시키

는 것이 MetS뿐만 아니라 심 계 질환의 험을 감

소시킬 수 있을 것으로 생각된다.

Ⅴ. 결    론

본 연구는 추신경계와 신경 달계에 향을 주는 

물질인 styrene, toluene  xylene 등의 유해화학물

질에 농도 만성 인 노출이 EP과 NEP에 어떠한 

향을 미치는지, 이러한 호르몬의 변화가 심 계 질환

과 한 련이 있는 MetS 구성요인과의 련성을 

밝히고 유해화학물질에 의한 심 질환의 발생 가능성



- 94 -

을 악하고자 비흡연 남성 근로자 157명을 상으로 

하여 다음의 결과를 얻었다.  

1. 두 군간 연령, 흡연과 음주습 , 운동상태  근무

력 등은 차이를 보이지 않았으나 1일 근무시간은 

조군에서 유의하게 많았다.

2. 노출군에 있어서 MAHs의 노출농도는 노동부 고시

에서 권고하는 노출 허용기 치와 생물학  노출기

치 이하로 측정되었으며, 혼합노출계수도 0.08로 

기 치인 1의 1/10 수 의 농도에 노출되고 있

었다.

3. MetS 진단지표와 EP  NEP의 농도를 두 군간에 

비교한 결과, HDL-콜 스테롤은 노출군에서(47.6± 

12.9 vs 51.7±10.5㎎/㎗), NEP는 조군에서

(245.4±196.9 vs 160.1±129.5pg/㎖) 유의하게 

높았다.

4. 연령, 음주, 식습   운동습 을 보정한 다음, 

NCEP-ATP III MetS 진단지표를 종속변수로     

 하고 EP, NEP  노출유ㆍ무를 독립변수로 하여 

다  로지스틱 회귀분석을 실시한 결과에서 EP는 

허리둘 (교차비=0.970, p=0.013), NEP는 허

리둘 (교차비=1.001, p=0.010)와 압(교차비

=1.002, p=0.045)과 련을 보 고, MAHs 유

기용제 노출은 HDL-콜 스테롤(교차비=0.257, 

p=0.002), 공복 당(교차비=3.028, p=0.050)

과 MetS(교차비=0.372, p=0.046)와 련이 있

는 것으로 나타났다.

이상의 결과에서 만성 인 농도의 MAHs계 유기

용제의 노출은 신경 달계와 EP  NEP의 생리  농

도변화를 래하여 MetS 진단지표 항목에 향을 주

는 것으로 생각된다. 따라서 향후 연구에서는 MAHs계 

유기용제뿐만 아니라 기타의 유해화학물질 노출이 EP

와 NEP뿐만 아니라 이들 물질의 구물질에 어떤 변

화를 래하는지에 한 포 인 연구가 진행되어 정

확한 기 을 밝히는 연구가 진행되어야 할 것으로 단

된다. 
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Influence of Epinephrine and 

Norepinephrine on the Risk of 

Metabolic Syndrome Occurrence 

in Workers Exposed to Hazardous 

Chemicals

Heo, Kyung-Hwa*․Kim, Ki-Woong*

Purpose: The aim of the present study was 

to clarify effects of long term, low-level 

monocyclic aromatic hydrocarbons exposure 

(MAHs) such as styrene, toluene and xylene 

on physiological levels of epinephrine (EP) and 

norepinephrine (NEP) and these hormones 

influences diagnosis indices of metabolic 

syndrome (MetS). Methods: Blood pressure 

and serum biochemical parameters were 

measured using digital sphygmomanometer and 

autochemical analyzer. EP and NEP were 

analyzed by using ELISA kit and exposure 

level of MAHs was measured by NIOSH 

method. Results: The differences of general 

characteristics such as age, smoking and 

drinking habits in both groups were not 

significantly different except working hours per 

day. In exposed workers, exposure levels of 

MAHs showed very low concentrations. Serum 

HDL-cholesterol concentration was significantly 

higher in exposed group, but concentration of 

NEP was significantly higher in control group. 

On multiple logistic regression analysis for the 

diagnosis indices of MetS, EP was WC (OR= 

0.970), NEP was blood pressure (OR=1.002) 

and MAHs exposure were significantly associated 

with HDL-cholesterol (OR=0.257), fasting glucose 

(OR=3.028) and MetS (OR=0.372). Conclusion: 

These findings suggest that the chronic 

exposure of low level MAHs maycontribute to 

glucose metabolism and induction of MetS. And 

also, changes of EP and NEP levels by 

exposure of MAHs affect blood pressure.

Key words : MAHs, Male workers, Metabolic 

syndrome, Epinephrine, 

Norepinephrine


