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Ⅰ. 서론

1. 연구의 필요성

현대인들은 일상생활 중에 환경의 변화와 다양한 역할 수행에 어려움을

흔히 경험하고 있으며, 이러한 변화와 사회적 요구에 대해 개인이 심리적

혹은 신체적으로 감당하기 어려운 상황에 처했을 때 느끼는 불안과 위협의

감정을 스트레스라고 한다(Lazarus, 1993). 국내 통계청의 사회조사에 따르

면 13세 이상 인구의 50.6%가 일상생활 전반에서 스트레스를 받고 있다고

조사되었다(통계청, 2020).

스트레스는 생리적으로는 심박수와 혈압을 증가시키고 심리적으로는 우

울, 분노, 정서불안, 긴장 등을 유발하여 정신병이나 우울증과 같은 신경증

으로 발전할 수 있으며, 뇌졸중과 심혈관계질환의 위험 증가 및 사망률과도

관계있는 것으로 알려져 있다(Foss & Dyrstad, 2011; Thayer & Lane,

2007). 스트레스가 일정한 정도로 지속될 때는 인체의 항상성으로 균형상태

를 유지할 수 있지만, 그 자극이 오랫동안 지속되면 자율신경계 활성을 저

하시켜 인체 내의 균형상태를 깨뜨리게 된다(Koeppen & Stanton, 2009).

자율신경계는 스트레스에 노출되었을 때 가장 먼저 반응하는 생리적 기

전으로, 시상하부-뇌하수체-부신축(hypothalamic-pituitary-adrenal axis)을 활

성화하여 스트레스 호르몬인 코티졸의 분비를 증가시킨다(고경봉, 2002;

Foss & Dyrstad, 2011; Wirtz & von Kanel, 2017). 코티졸은 정신적 스트

레스에 대한 반응변수로 스트레스를 생리적으로 평가하기 위해 많이 이용

되는 지표이며(이충원과 박정호 1995), 스트레스의 증가와 감소를 호르몬의

변화로 측정하므로 객관적으로 스트레스의 정도를 측정할 수 있다. 과도한

코티졸의 증가는 면역시스템의 효과를 저하시켜 감염성 질병에 부정적 영

향을 주고(Selye, 2013), 내부 균형을 혼란시키는 역할을 함으로써 특정 질

병에 대한 저항력을 현저히 감소시켜 신체 항상성 회복을 늦추고 질병을
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악화시킨다(민성길, 2015; Ixakabe et al., 1998).

한편 최근의 스트레스 관련 연구에 의하면 스트레스 노출이 세포수준까

지 영향을 미쳐 세포 노화를 반영하는 텔로미어 길이의 단축 및 미토콘드

리아 Deoxyribonucleic Acid [DNA]에도 변화를 초래하는 것으로 보고되고

있다(Epel et al., 2004; Han et al., 2019; Mathur et al., 2016; Révész et

al., 2014; Sahin & DePinho, 2012; Tyrka et al., 2015, 2016; Zole &

Ranka, 2018). 텔로미어는 염색체 끝에 존재하는 염색소립(chromomere)으

로 염색체를 보호하며 세포의 수명을 결정짓는 역할을 한다(Blackburn,

Epel, & Lin, 2015). 지속된 스트레스는 체내의 활성산소종을 증가시키고

산화 스트레스와 전신 염증을 유발하여 세포 노화를 가속하며, 이는 결국

텔로미어의 길이를 단축할 수 있다(Effros, Dagarag, Spaulding, & Man,

2005; Epel, 2009; McEwen, 2008; Shimanoe et al., 2018). 텔로미어 길이의

변화는 스트레스 외에 각종 만성질환 및 암의 발생과도 관련이 있으며

(Bekaert et al., 2005; Blackburn et al., 2015), 미토콘드리아의 생합성과 기

능을 조절하는 단백질을 감소시켜 미토콘드리아 DNA 기능장애까지 영향

을 미칠 수 있는 것으로 알려져 있다(Zole & Ranka, 2018).

미토콘드리아는 신진대사, 신호전달, 세포자살, 세포주기 조절, 분화 등

세포 내의 주요 기능을 수행하는 소기관으로, 미토콘드리아 기능장애를 평

가하는 지표 중 하나로 미토콘드리아 DNA 복제수가 이용된다(Sahin &

DePinho, 2012; Wallace, 2005). 이는 다양한 건강 상태와 관련이 있으며,

스트레스에 대한 세포 수준에서의 영향을 반영하는 지표로 이용되기도 한

다(Cai et al., 2015; Sahin & DePinho, 2012). 하지만 스트레스 노출에 의한

미토콘드리아 DNA 복제수의 감소를 보고한 연구(Bersani et al., 2016;

Kim et al., 2011)가 있는 반면에 증가를 보고한 연구(Cai et al., 2015;

Tyrka et al., 2016)도 있어 스트레스와 미토콘드리아 DNA 복제수의 관련

성은 여전히 논의가 진행 중이다.

최근까지 스트레스에 관한 많은 연구가 축적되고 있지만, 스트레스-텔로

미어 길이-미토콘드리아 DNA 복제수의 관련성을 살펴본 연구는 수 편에

불과하며(Cai et al., 2015; Tyrka et al., 2016), 연구 결과도 일관성이 부족
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하다. 국내의 경우 스트레스와 관련된 연구의 대부분은 심리적, 정서적 부

분에 초점을 두고 있으며 텔로미어나 미토콘드리아 같은 세포 내 유전적

특성까지 고려한 연구는 찾아볼 수 없는 상황이다. 이에 본 연구는 지역사

회 거주 성인을 대상으로 지각된 스트레스 수준에 따른 혈중 코티졸 수준

과 유전적 특성의 차이 및 관계를 파악하고자 한다.

2. 연구의 목적

본 연구의 목적은 지역사회 거주 성인을 대상으로 지각된 스트레스 수준

에 따른 혈중 코티졸 수준, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수의

차이와 관계를 알아보는 것으로 구체적 목적은 다음과 같다.

1) 대상자의 일반적 특성 및 유전적 특성을 파악한다.

2) 대상자의 일반적 특성에 따른 스트레스와 유전적 특성을 파악한다.

3) 지각된 스트레스 수준에 따른 혈중 코티졸 수준, 텔로미어 길이 및 미

토콘드리아 DNA 복제수의 차이를 비교한다.

4) 지각된 스트레스, 혈중 코티졸 수준, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아

DNA 복제수 간의 상관관계를 파악한다.

5) 대상자의 텔로미어 길이에 영향을 미치는 요인을 파악한다.
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3. 용어 정의

1) 지각된 스트레스

∙ 이론적 정의: 생리적, 심리적, 사회적 체계의 환경 및 내적 요구가 개

인이 적응하거나 극복하기 어려운 한계를 넘은 상황에서

나타나는 반응이나 현상이다(Lazarus & Folkman,

1984).

∙ 조작적 정의: 지각된 스트레스는 Cohen, Kamarck와 Mermelstein

(1983)이 개발한 지각된 스트레스 척도(Perceived

Stress Scale [PSS])를 박준호와 서영석(2010)이 한국

실정에 맞게 번안한 도구로 측정한 점수를 의미한다.

2) 유전적 특성

∙ 이론적 정의: 세포, 생물, 개체 등에서 발현된 유전적 구성을 뜻하는

유전학 용어이다(Stoppler, 2020).

∙ 조작적 정의: 본 연구에서의 유전적 특성은 텔로미어 길이와 미토콘드

리아 DNA 복제수를 의미하며, 정맥혈을 채혈하여

DNA를 추출한 후 정량적 실시간 중합효소연쇄반응

(Quantitative Real-Time Polymerase Chain Reaction,

[qRT-PCR])을 시행하여 산출한 값으로, 텔로미어 길이

와 미토콘드리아 DNA 복제수를 3회 측정하여 나온 평

균값을 의미한다.
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Ⅱ. 문헌고찰

1. 스트레스

스트레스는 개인이 심리적 혹은 신체적으로 감당하기 어려운 상황에서

느끼는 불안과 위협의 감정이다(Lazarus, 1993). Selye (2013)는 스트레스

노출 후 발생하는 놀람 반응(alarm reaction)-저항(resistance)-소진

(exhaustion)의 3단계의 스트레스 모델을 제시하면서 스트레스는 단순한 심

리적 반응에 그치지 않고 근육 긴장, 소화 기능 변화, 내분비계 호르몬 분

비 변화 등의 생리적 반응을 일으킨다고 하였다. 스트레스를 인지하면 제일

먼저 놀라게 되며 교감신경계가 반응하여 심박수가 증가하고 호흡이 가빠

지는 등의 생리적 현상이 나타난다(Foss & Dyrstad, 2011; Thayer &

Lane, 2007). 그 후에 자극에 적응하려고 하거나 저항을 하게 되며, 이 시기

에 부신피질 호르몬 등의 스트레스 호르몬이 분비되어 신체가 변화에 적응

할 수 있도록 준비시킨다(Goldstein, 2010; Selye, 2013). 자극과 변화에 인

체가 적응을 위해 노력하여도 그 자극이 계속되거나, 적응이 원활하게 되지

않으면 내부의 에너지가 고갈되어 심리적으로 포기하거나 우울해지는 단계

를 겪게 된다(Anghelescu, Edwards, Seifritz, & Kasper, 2018).

스트레스는 유발 사건의 객관적 특성이나 타인의 평가보다는 그 사건에

대한 개인의 판단과 평가, 사건의 통제 가능성 여부 그리고 이에 대한 대처

방식이 개인의 적응에 더 많은 영향을 미친다(Lazarus & Folkman, 1984).

자아 탄력성, 심리적 안정감, 행복 경험, 만족감, 내외 통제성, 자아존중감,

사회적 문제해결 능력, 자기효능감과 같은 여러 가지 개인적 자원과 사회적

지지와 같은 환경적 자원이 스트레스의 영향요인이 될 수 있으며, 대상자들

이 가진 개인적, 환경적 자원과 같은 변인의 작용에 따라서 스트레스에 대

해 탄력성을 보이거나 취약성을 보이게 된다(유은영, 2009; Larsen, 2000;

Lazarus & Folkman, 1984; Roth & Cohen, 1986; Weinstein, Brown, &
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Ryan, 2009).

스트레스의 개념적 정의와 함께 스트레스를 측정하는 도구 또한 개발되

어 왔는데, 객관적으로 스트레스를 유발할만한 상황과 이러한 상황에 대해

주관적으로 인식하는 정도, 즉 객관적인 면과 주관적인 면으로 나누어 측정

할 수 있다(박준호와 서영석, 2010). 객관적인 스트레스 상황에 주목하여 잠

재적인 여러 스트레스 사건을 나열한 사회 재적응 평가척도는 배우자의 사

망, 별거 등의 사건에 대한 점수의 합산으로 스트레스의 정도를 평가한다

(Holmes & Rahe, 1967). 반면, Lazarus와 Folkman (1984)은 스트레스 정도

는 외적 사건 자체도 중요하지만, 이를 주관적으로 인지하는 정도 및 스트

레스를 조절하는 능력과 더 밀접한 관련이 있으므로 스트레스가 될만한 객

관적 사건의 존재 여부나 개수보다 개인이 스트레스를 어떻게 지각하고 있

는지를 측정하는 것이 더 중요한 지표가 될 수 있다고 주장하였다.

Cohen 등(1983)이 개발한 지각된 스트레스 척도는 예측 불가능하고 통제

불가능하며, 압도당한다고 지각하는 정도에 초점을 두고 문항을 제작하였기

때문에, Lazarus와 Folkman (1984)의 스트레스의 정의에 가장 부합되는 척

도라고 할 수 있다(박준호와 서영석, 2010). 또한 지난 한 달 동안의 스트레

스 관련 경험을 묻고 있어서 개인의 회상 능력에 따른 왜곡의 정도를 최소

화할 수 있으며, 특정 사건 경험보다는 일반적인 상황과 맥락에 초점을 두

고 있어 스트레스 측정 도구로 다양한 연구에 활용되고 있다(박준호와 서

영석, 2010). 지각된 스트레스 척도를 사용하여 스트레스를 측정한 연구 중

65세 이상의 여성 노인의 지각된 스트레스 평균은 15.27점이었고(백영묘,

최진영과 박혜연, 2009), 건강한 지역사회 성인의 평균은 15.57점 이었다(심

인보 등, 2013). 또 국내 임산부를 대상으로 한 연구에서 평균은 17.11(고민

선, 안숙희, 김지순, 박세연과 오지원, 2019)점이었으며, 간호사를 대상으로

한 연구에서는 18.83점이었다(이원희와 김춘자, 2006).

한편 스트레스 상황이 발생하면 시상하부에서 코르티코트로핀 분비 호르

몬(corticotrophin releasing hormone)이 분비되어 시상하부-뇌하수체-부신

체계를 활성화하고, 뇌하수체 전엽에서 부신피질자극호르몬이 분비되며, 그

결과 코티졸의 분비를 증가시킨다(Ehlert, Gaab, & Heinrichs, 2001). 코티
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졸은 스트레스 체계 변화를 측정하는 대표적인 신경전달물질로(Koppen &

Stanton, 2009) 적절한 코티졸 분비는 혈당조절과 인체 항상성을 위하여 중

요하나, 코티졸의 과도한 증가는 인슐린 분비에 악영향을 주어 당뇨병과 같

은 대사성 질환의 원인이 되고(Kadmiel & Cidlowski, 2013), 만성 스트레스

로 인한 코티졸의 지속적인 과다 분비는 체내 항염증 반응을 감소시켜 면

역기능을 저하한다(Chovatiya & Medzhitov, 2014).

코티졸은 하루 중 시간에 따라 분비량의 차이가 있으며 코티졸 농도는

늦은 밤부터 증가하기 시작하여 이른 아침에 가장 높아지는데, 그 이유는

아침에 각성하는 것과 관련 있는 것으로 알려져 있다(Posener et al., 2000)

이러한 일주기 리듬에 의한 영향을 최소화하기 위해 같은 시간에 측정하는

것이 중요하며, 카페인이나 니코틴, 알코올, 식사패턴 등에 따라서도 코티졸

수치의 변동 가능성이 있으므로 통제가 필요하다(김석현, 2004). 김현진과

최정화(2011)의 연구에서도 혈중 코티졸 채혈 12시간 전부터 금식을 하도록

하고 무리한 활동을 하지 않도록 통제하였다.

코티졸은 혈액, 소변, 타액, 땀 등 다양한 체액에서 측정이 가능하다

(Brossaud et al., 2012; Russell, Koren, Rieder, & Vanuum, 2014). 침과 땀

에 있는 코티졸은 비침습적으로 측정할 수 있다는 장점이 있으나 농도가

낮아 정확하게 측정하기 어려운 단점이 있다(Russell et al., 2014;

VanBruggen, Hackney, Mcmurray, & Ondrak, 2011). 특히 타액 내 코티졸

은 극소량 존재하여 측정값의 신뢰도가 높지 않으며, 구강 상태나 식사 여

부에 따라 측정값이 쉽게 달라진다(VanBruggen et al., 2011).

다양한 연구에서 스트레스와 코티졸의 관계를 확인하였다. 교사를 대상으

로 한 연구에서 오전 중의 코티졸 농도는 직무 긴장 및 스트레스가 높은

군에서 높다고 보고하였고(Steptoe, Cropley, Griffith, & Kirschbaum,

2000), 건강한 사관생도를 대상으로 스트레스 정도와 코티졸을 비교 분석한

결과, 스트레스가 상대적으로 높았던 대상자에서 코티졸 수준이 유의하게

높았다고 보고한 연구가 있다(김동수, 정연수와 박세권, 2004). 그러나 그리

스와 스웨덴 성인을 대상으로 지각된 스트레스 점수가 낮은 군에서 코티졸

수치가 높게 나타난 상반된 연구 결과도 있다(Faresjo et al., 2013). 이상에
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서 살펴본 바와 같이 스트레스는 시상하부-뇌하수체-부신축을 활성화하여

코티졸 분비의 증가와 인체의 생리적 변화를 일으켜 건강 상태를 악화시키

며 이는 유전적 특성에까지 영향을 미칠 수 있는 것으로 알려져 있으므로

(Epel et al., 2004; Han et al., 2019; Kim et al., 2019; Mathur et al., 2016;

Révész et al., 2014; Sahin & DePinho, 2012; Tyrka et al., 2015, 2016;

Zole & Ranka, 2018), 스트레스와 유전적 특성의 관련성을 보다 심도 있게

살펴볼 필요가 있겠다.

2. 스트레스와 텔로미어 길이

텔로미어는 세포가 분열되는 동안 세포가 손상되지 않도록 보호·완충하

는 역할을 하는 유전자로 염색체의 안정성을 담당하는 필수 요소이며, 세포

복제 능력을 조절하는 매우 중요한 역할을 하는 염색소립(chromomere)이

다. 인간을 포함한 포유동물의 경우 TTAGGG의 여섯 개의 염기서열이 반

복되어 있으며 조직의 종류와 나이에 따라 그 길이가 다양하다(Blackburn

et al., 2015). 텔로미어는 텔로머레이즈(telomerase)라는 특수화된 역전사

효소 활성을 갖는 리보핵산단백질에 의해 합성되는데, 세포분열이 계속됨에

따라 텔로미어의 길이가 점점 짧아져서 어느 한계점에 이르면 더는 DNA

복제가 일어나지 않고 세포분열 능력이 사라진다(Gill, Nieuwoudt, &

Ndifon, 2018).

점차적인 텔로미어 단축은 염색체 말단이 더이상 보호받지 못하고 염색

체의 불안정과 세포의 죽음을 유도하는 것을 의미한다(Blackburn, 2001;

McEachern, Krauskof, & Blackburn, 2000). 다시 말해 세포의 노화와 죽음

은 텔로미어 길이와 관련이 있으며 이는 잠재적으로 건강을 해치고 질병

발병 및 진행을 촉진할 수 있다(Gotlib et al., 2015). 텔로미어 길이와 질병

의 연관성을 본 연구로 당뇨병 환자에게서 일반인보다 백혈구 텔로미어 길

이의 감소가 더욱 가속화된다는 보고가 있으며(Zee, Castonguay, Barton,

Germer, & Martin, 2010; Zhao, Miao, Wang, Ding, & Wang, 2013), 텔로
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미어 길이의 단축이 동맥경화, 골다공증 등 각종 성인병을 유발하고, 노화

로 인한 사망과 밀접한 관련이 있다는 연구 결과가 있다(Bekaert et al.,

2005; Martin, Brown, Heiner, & Buckwalter, 2004).

한편 스트레스 요인에 지속적으로 노출되면 생리적 스트레스 각성이 유

발되고 염증성 사이토카인과 활성산소종의 증가로 전신 염증과 산화 스트

레스 상태를 유발하여 세포 노화를 가속화 하고 이는 결국 텔로미어 길이

의 변화에 영향을 미칠 수 있다(Effros et al., 2005; Epel, 2009; Kim et al.,

2019; McEwen, 2008; Shimanoe et al., 2018). 산화 스트레스는 활성산소종

의 생성과 반응성 중간생성물을 해독하거나 활성산소종으로 인한 손상을

복구하는 생물학적 능력 사이의 불균형을 반영하는데, 다양한 유전적 요인

과 환경적 요인이 텔로미어 길이의 단축과 관련이 있을 수 있지만 가장 일

반적인 기전은 산화 스트레스로 설명된다(Barnes, Fouquerel, & Opresko,

2019).

스트레스와 텔로미어 길이 관련 연구 중 만성질환이 있는 자녀를 돌보는

어머니와 건강한 아이를 양육 중인 어머니를 대상으로 한 연구에서 지각된

스트레스가 높을수록, 만성질환이 있는 자녀를 돌보는 기간이 길수록 백혈

구 텔로미어의 길이가 단축되었음을 보고한 연구가 있다(Epel et al., 2004).

또한 알츠하이머 환자를 돌보는 간병인에서 스트레스가 높은 군의 텔로미

어 길이가 단축되어 있음을 보고한 연구가 있다(Damjanovic et al., 2007).

반면에 비만 성인과 지역사회 거주 성인을 대상으로 한 연구에서 스트레스

와 텔로미어 길이는 상관관계가 없는 것으로 보고했으며(Ludlow et al.,

2008; Prather et al., 2015), 성인 여성을 대상으로 한 연구에서 스트레스와

텔로미어의 관계는 55세 이상의 여성에서만 유의한 결과를 나타냈다(Parks

et al., 2009). 그리고 스트레스 기간과 관련하여 급성 스트레스 상황은 텔로

미어 길이와 상관이 없으며, 스트레스 기간이 길수록 텔로미어 길이의 단축

과 관련이 있음을 보고한 연구가 있다(Epel et al., 2004; Epel et al., 2006).

이상의 고찰을 통하여 스트레스는 염증과 산화 스트레스 상태를 유발하여

세포 노화를 비롯한 텔로미어 길이의 변화에 영향을 미칠 수 있음을 확인

할 수 있다.
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3. 스트레스와 미토콘드리아 DNA 복제수

미토콘드리아는 신진대사, 신호전달, 세포자살, 세포주기 조절, 분화 등

세포 내의 주요 기능을 수행하는 소기관이다. 그중에서도 생물의 생존에 필

수적인 세포의 에너지원인 아데노신삼인산(Adenosine triphosphate [ATP])

의 생산은 미토콘드리아 내막에 존재하는 전자전달계에서 일어난다

(Wallace, 2005). 미토콘드리아는 자체 DNA를 가지고 있고, 미토콘드리아

DNA는 세포질에 존재하는 유전자로 ATP 생성과 세포사멸을 조절할 수

있다. 미토콘드리아 DNA는 ATP 생성과정 중에 발생하는 활성산소종에 직

접 노출되어 있고, 이는 미토콘드리아 DNA에 손상을 줄 수 있다. 또한 손

상된 DNA의 복구 능력이 취약하여 핵 DNA에 비해 10-20배 정도 유전변

이 빈도가 높은 것으로 알려져 있다. 이러한 유전변이가 축적되면 세포의

기능 이상과 사멸에 이르게 되고 결국 조직과 기관의 기능장애를 일으킨다

(Harrison, Bell, Allen, Byrnes, & Leinwand, 2002; Taylor & Turnbull,

2005).

미토콘드리아는 세포의 생리적 기능에 매우 중요한 역할을 하므로 미토

콘드리아의 결함은 사람에게 여러 질병을 일으킬 수 있으며, 노화 및 노화

관련 질환에도 중요한 역할을 한다(Lagouge & Larsson, 2013). 미토콘드리

아 기능장애를 평가하는 대표적 지표로 세포 당 미토콘드리아 DNA 분자

의 수를 의미하는 미토콘드리아 DNA 복제수가 이용된다(Sahin &

DePinho, 2012). 다양한 연구에서 높거나 낮은 미토콘드리아 DNA 복제수

가 암(Bonner et al., 2009; Hosgood et al., 2010; Lemnrau et al., 2015;

Thyagarajan et al., 2013; Schopf et al., 2020), 비만과 같은 대사질환(Lee

et al., 2014), 인지능력(Lee, Park, Im, Kim, & Lee, 2010), 스트레스와 수면

시간(Cai et al., 2015; Wrede et al., 2015) 등 수많은 질병 및 건강 상태와

관련이 있음을 보여주었다. 또 미토콘드리아 DNA 복제수는 나이와도 관련

이 있는데, 나이가 들어감에 따라 감소하는 경향이 있으며 특히 45세 이후

부터 나이와 관련하여 유의미하게 감소함을 보고한 연구가 있다(Mengel et
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al., 2014).

스트레스 상황은 미토콘드리아 DNA 복제수의 변화, 활성산소종의 증가,

미토콘드리아 DNA의 변이 등으로 인한 미토콘드리아 구조 및 기능의 장

애를 유발하고, 이러한 변화가 축적되어 노화를 가속화 하고 심혈관 질환

및 당뇨병과 같은 노화 및 스트레스 관련 대사성 질환이 발생할 위험을 증

가시킬 수 있다(Picard & McEwen, 2018; Ridout, Carpenter, & Tyrka,

2016).

미토콘드리아 DNA 복제수와 스트레스 상황의 관련성에 관한 연구 중에

는 외상후스트레스장애가 있는 참전대상자와 우울증이 있는 지역사회 거주

여성 노인에게서 미토콘드리아 DNA 복제수의 감소를 보고한 연구가 있으

며(Bersani et al., 2016; Kim et al., 2011), 반면에 우울증이나 학대, 부모님

과의 이별 등 어린 시절 스트레스 사건 경험이 있는 대상자의 미토콘드리

아 DNA 복제수가 증가하였다는 보고도 있다(Cai et al., 2015; Tyrka et

al., 2016). 또 자폐아를 돌보는 간병인과 그렇지 않은 군의 비교에서 스트

레스 수준에 따른 미토콘드리아 DNA 복제수는 유의한 차이가 없었음을

보고한 연구도 있다(Picard et al., 2018). 이상의 고찰을 통해 스트레스는

미토콘드리아 DNA 기능장애를 유발할 수 있고 이는 미토콘드리아 DNA

복제수의 변화로 나타날 수 있지만, 연구 결과가 일관되지 않음을 알 수 있

다.
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4. 스트레스, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수

스트레스에 대한 세포 수준에서의 영향에 있어 텔로미어 길이와 미토콘

드리아 DNA 복제수는 중요한 지표가 될 수 있으며, 스트레스-텔로미어-미

토콘드리아의 관계는 일방적이지 않고 서로 영향을 주고받는 것으로 알려

져 있다(Cai et al., 2015; Daniels, Olsen, & Tyrka, 2020). 스트레스는 당질

코르티코이드 분비와 염증 및 산화 스트레스를 활성화하여 텔로미어 길이

를 단축하고(Ridout et al., 2015), 텔로미어의 단축은 p53 유전자 발현을 유

도하여 미토콘드리아 기능장애를 초래할 수 있다.(Sahin et al., 2011; Sahin

& DePinho, 2012; Zole & Ranka, 2018)(그림 1).

반면에 미토콘드리아 기능장애의 결과인 활성산소종 증가와 ATP의 감소

는 역으로 다시 텔로미어의 단축을 가속화 할 수 있다(Kawanishi &

Oikawa, 2004; Liu, Trimarchi, Smith, & Keefe, 2002). 다양한 연구에서 텔

로미어의 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수는 정적 또는 부적 관계를 보

였으며(Jung et al., 2017; Sahin & DePinho, 2012; Tyrka et al., 2015,

2016), 특히 건강한 성인에서는 정적인 관계를 보고하였다(Qiu,

Enquobahrie, Gelaye, Hevner, & Williams, 2015; Tyrka et al., 2015).

한편 스트레스와 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 복제수의 관계에 관한

연구 중에는 어린 시절에 학대와 같은 스트레스 사건을 경험했거나, 현재

우울과 불안 및 물질사용 장애가 있는 성인에서 백혈구 텔로미어 길이는

감소했으나 미토콘드리아 DNA 복제수는 증가했다는 보고가 있다(Tyrka

et al., 2016). 유사한 결과로 쥐를 대상으로 스트레스를 받은 쥐의 텔로미어

길이가 짧아졌으며 미토콘드리아 DNA 복제수는 증가했음을 보고한 연구

가 있다(Cai et al., 2015). 이는 스트레스와 텔로미어의 단축이 미토콘드리

아 기능장애에 대한 보상 반응 기전에 기여하여 미토콘드리아 DNA 복제

수가 오히려 증가할 수도 있음을 의미한다(Picard et al, 2014).

그러나 우울증 증상이 있는 대상자를 10년간 추적관찰 했을 때 텔로미어

길이는 짧아졌지만, 미토콘드리아 DNA 복제수는 유의한 변화가 없었음을



- 13 -

보고한 연구도 있다(Verhoeven, 2018). 앞서 언급한 바와 같이 텔로미어 단

축은 미토콘드리아 기능장애를 유발할 수 있고 반대로 미토콘드리아 기능

장애가 텔로미어 길이의 단축을 촉진할 수 있으며, 스트레스 상황은 이러한

유전적 특성에 영향을 미칠 수 있음을 알 수 있다.

그림 1. 텔로미어 길이의 단축과 미토콘드리아 기능장애 기전

출처: Zole과 Ranka, 2018
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Ⅲ. 연구 방법

1. 연구 설계

본 연구는 지역사회 거주 성인을 대상으로 지각된 스트레스 수준에 따른

혈중 코티졸 수준, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수의 차이와

관계를 파악하기 위한 서술적 조사연구이다.

2. 연구 대상

본 연구는 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수가 나이와 관련이

있으며 중년기 이후부터 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수의 유

의한 감소를 보인 연구를 참고하여(Mengel et al., 2014; Parks, et al.,

2009), 지역사회에 거주하는 만 40세 이상의 성인을 대상으로 하였으며, 우

울증, 물질사용 장애와 같은 정신질환이 유전적 특성에 미치는 영향을 통제

하였다(Cai et al., 2015; Tyrka et al., 2015, 2016). 구체적인 대상자 선정기

준은 아래와 같다.

1) 정신질환 진단을 받지 않았으며 관련 약물을 복용하지 않는 자

2) 자료 수집 24시간 전부터 코티졸 수준에 영향을 미칠 수 있는 음주,

흡연과 카페인 섭취를 제한하고 자료 수집 전날 자정부터 금식한 자

3) 의사소통 및 글을 읽고 쓰기가 가능한 자

4) 연구의 목적을 이해하고 자발적으로 연구를 참여하기로 동의한 자

본 연구의 표본수는 G*power 프로그램에 근거하여 두 군간의 혈중 코티

졸, 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수를 비교하기 위해 t-test를

사용하였으며, 효과크기 .50, 유의수준 .05, 검정력 .80일 때 각 군당 64명으
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로 총 128명이 산출되었다. 탈락률 10%를 고려하여 140명의 자료수집을 계

획하였으며, 유전자 검사에 동의하지 않은 대상자와 중간에 연구 참여를 거

절한 대상자를 제외한 135명의 자료를 분석에 이용하였다.

3. 연구 도구

1) 지각된 스트레스

Cohen 등(1983)이 개발한 지각된 스트레스 척도(PSS)를 박준호와 서영석

(2010)이 한국 실정에 맞게 번안하고 수정·보완한 도구를 사용하였다. 이

도구는 대상자가 지난 한 달간 느꼈던 스트레스를 측정하며 ‘부정적 지각’

과 ‘긍정적 지각’ 두 개의 요인으로 구분된다. 총 10문항 5점 척도로 구성되

어 있으며 ‘긍정적 지각’을 묻는 5문항(4번-8번)은 역 환산하였다. 각 문항

은 ‘전혀 아니다’ 0점에서 ‘매우 자주 그렇다’ 4점까지 5점 리커트 척도로

총점의 범위는 0-40점이다. 점수가 높을수록 주관적으로 지각하는 스트레

스 수준이 높음을 의미하며, 진단적인 목적으로 개발된 도구가 아니므로 절

단점은 별도로 제시하고 있지 않다. 본 연구에서는 선행연구에서 제시한(김

성혜, 2016; 신정하 등, 2018; 심인보 등, 2013) 절단점인 17점을 기준으로

17점 미만은 낮은 스트레스군, 17점 이상은 높은 스트레스군으로 나누었다.

이 도구의 개발 당시 Cronbach's α는 .84-.86이었고, 박준호와 서영석(2010)

의 연구에서 Cronbach's α는 부정적 지각 .76, 긍정적 지각 .75였고, 본 연

구에서는 부정적 지각 .87, 긍정적 지각 .73으로 나타났으며 총 Cronbach's

α는 .81이었다.

2) 혈중 코티졸

연구대상자의 정맥혈을 채혈하여 혈중 코티졸을 측정하였다. 채혈은 혈중

코티졸 수치의 일중변동 주기를 고려하여 오전 8시에서 10시 사이의 시간

대에 실시하였다. 3 ml의 혈액을 Serum Separate Tube에 넣어 3,000 rpm

으로 10분간 원심분리 후 2-8 ℃에 보관하였으며 채혈 당일 전문검사기관
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에 의뢰하여 검사하였다. 검체는 사람의 혈청, 혈장 또는 소변에서 코티졸

을 정량적으로 측정하기 위한 면역검사인 화학발광 미세입자 면역분석 기

술을 이용하여 분석하였다. 참고치는 오전 6-10시 사이는 3.7-19.4 μg/dL이

며 오후 4-8시 사이는 2.9-17.3 μg/dL이다.

3) DNA 추출

연구대상자로부터 당일 채혈한 혈액 1 ml와 DNA 분리 키트(QIAamp

DNA Blood Midi Kit, Qiagen, Hilden, Germany)를 이용하여 DNA를 추출

하였다. 15 ml 시험관에 200 ㎕의 프로테아제와 혈액 1 ml를 넣어 섞은 후

AL 완충액 2.4 ml를 순서대로 넣고 1분간 진탕하였다. 혼합물을 70 ℃에서

10분간 반응시킨 후 100% 에탄올 2 ml를 첨가하여 30초간 진탕하였다. 혼

합물을 컬럼이 장착된 시험관에 옮겨 담고 상온에서 3,000 rpm으로 3분간

원심분리하였다. 원심분리 후 컬럼을 통과한 여과액은 버리고 컬럼을 다시

시험관에 올린 후 AW1 완충액 2 ml를 첨가하여 15 ℃에서 5,000 rpm으로

1분간 원심분리하였다. 원심분리 후 여과액을 버리고 컬럼을 다시 시험관에

올린 후 AW2 완충액 2 ml를 첨가하여 15 ℃에서 5,000 rpm으로 15분간

원심분리하였다. 컬럼을 15 ml 새 시험관에 옮기고 AE 완충액 300 ul를 컬

럼 중앙에 분주한 다음, 뚜껑을 닫고 5분간 실온에 방치한 후 15 ℃에서

5,000 rpm으로 2분간 원심분리하였다. 추출된 DNA는 1.5 ml 튜브에 담아

–24℃에 냉동보관 하였다.

4) 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수

추출된 DNA의 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수 측정을 위해

분석 키트(Absolute Human Telomere Length Quantification qPCR Assay

Kit, ScienCell Research Laboratories, Carlsbad, CA, USA)를 이용하여 정

량적 실시간 중합효소연쇄반응(Quantitative Real-Time Polymerase Chain

Reaction [qRT-PCR])을 시행하였다. qRT-PCR을 위한 혼합물의 조성은

2X GoldNStart TaqGreen qPCR master mix 10 ㎕, 텔로미어 시동체 세트,

인간 미토콘드리아 DNA 시동체 세트, 단일 복제 참조(single copy
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reference [SCR]) 시동체 세트 각 2 ㎕, 1 ng/㎕의 대상자 DNA 2 ㎕ 또는

참조 인간 유전체 DNA 검사물(reference human genomic DNA sample) 1

㎕와 적정량의 증류수를 첨가하여 총 20 ㎕가 되도록 하였다. well(96 well

Hi-Plate for Real Time, Takara Bio Inc, Otsu, Shiga, Japan)에 분주된 모

든 대상자 DNA와 참조 인간 유전체 DNA 검사물은 3회 분석하였다.

Thermal Cycler Dice Real Time System (Takara Bio Inc, Otsu, Shiga,

Japan)을 이용하여 qRT-PCR을 시행하였으며 초기 변성(initial

denaturation)은 95 ℃에서 10분, 변성(denaturation)은 95 ℃에서 20초, 붙

임(annealing)은 52 ℃에서 20초, 연장(extension)은 75 ℃에서 45초, 변성에

서 연장 단계까지 32주기를 반복 시행하였다. 산출된 Quantification Cycle

Value [Cq]를 이용하여 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수를 계

산하였으며, 융해곡선을 이용하여 qRT-PCR 반응의 특이성을 확인하였다

(그림 2, 3). 계산공식은 다음과 같다.

텔로미어 길이 계산공식

∆∆Cq(텔로미어) = ∆Cq(텔로미어) - ∆Cq(SCR)

참조 인간 유전체 텔로미어 길이 x 2-∆∆Cq(텔로미어) / 92

미토콘드리아 DNA 복제수 계산공식

∆∆Cq(미토콘드리아 DNA) = ∆Cq(미토콘드리아 DNA) - ∆Cq(SCR)

참조 인간 유전체 텔로미어 길이 x 2-∆∆Cq(미토콘드리아 DNA) / 이배체 세포
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그림 2. qRT-PCR　증폭곡선

그림 3. qRT-PCR 융해곡선
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4. 자료 수집

본 연구는 2020년 12월부터 2021년 3월까지 D 광역시의 지역사회 거주

성인을 대상으로 자료 수집을 시행하였다. 대상자 모집은 지역사회 소재 산

업체와 공공기관을 주요 표적 집단으로 선정하여 직접 방문 후 건강관리

담당자에게 연구의 목적을 설명하고, 연구 참여 공고문을 게시판에 공지하

여 자발적으로 연구 참여 의사를 표시하는 대상자를 참여시켰다. 자료 수집

은 오전 8시-10시 사이에 소음이 없고 편하게 앉을 의자가 있는 실내에서

연구자와 연구보조자, 대상자 모두 마스크를 착용한 상태에서 이루어졌다.

대상자에게 자료 수집 24시간 전부터 음주, 흡연과 카페인 섭취를 제한하도

록 하며, 전날 자정부터 금식하도록 교육하였다. 자료 수집 당일 대상자의

금식 상태를 확인 후 연구자와 연구보조원인 간호사가 함께 자료 수집을

하였으며 설문지 작성 후 혈액 채취 순서로 진행하였다. 자료 수집 소요시

간은 스트레스 척도 10분, 혈액 채취 약 3분으로 하였다. 혈액 채취는 연구

자가 대상자를 앉힌 후, 절차 및 주의 사항을 설명하고 진행하였으며 부위

는 특별한 문제가 없는 한 왼쪽 상완으로 하였다. 지혈용 고무줄로 상단을

묶고, 채혈 부위 피부소독 후 멸균 주사기를 혈관 내에 삽입한 즉시 고무줄

을 풀고 채혈을 마쳤다. 채혈 후 1 ㎕의 혈액은 텔로미어 길이와 미토콘드

리아 DNA 복제수를 분석하기 위해 Ethylenediamine tetraacetic acid에 따

로 분류하였으며, 채혈 당일 DNA 추출을 마친 후 –24 ℃에 냉동보관 하

였다가 2021년 3월부터 4월까지 qRT-PCR을 수행하였다. 3 ml 혈액은

SST에 넣어 3,000 rpm으로 10분간 원심분리 후 2-8 ℃에 보관하였으며 혈

중 코티졸 분석을 위해 화학발광 미세입자 면역분석 기술을 이용하였다. 모

든 검사를 마친 대상자에게는 간식과 소정의 연구 참여 인센티브를 제공하

였다.
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5. 자료 분석

수집된 자료는 SPSS(ver. 23.0) 프로그램을 이용하여 다음과 같은 통계

기법으로 분석하였으며, 유의수준은 p<.05로 정하였다.

1) 대상자의 일반적 특성은 실수, 백분율, 평균 및 표준편차로 분석하였고,

스트레스 정도에 따라 분류한 두 군의 동질성 검증은 Chi-square test와

독립표본 t-test를 이용하여 분석하였다.

2) 대상자의 일반적 특성에 따른 스트레스와 유전적 특성은 독립표본

t-test, ANOVA로 분석하고, Scheffe test를 이용하여 사후검정을 했다.

3) 대상자의 지각된 스트레스 수준에 따른 혈중 코티졸 수준, 텔로미어 길

이와 미토콘드리아 DNA 복제수의 비교는 독립표본 t-test를 이용하여

분석하였다.

4) 지각된 스트레스, 혈중 코티졸 수준, 텔로미어 길이와 미토콘드리아

DNA 복제수의 관계는 Pearson＇s correlation coefficient로 분석하였다.

5) 대상자의 텔로미어 길이에 영향을 미치는 요인은 단계적 회귀 분석을

이용하여 분석하였다.

6. 윤리적 고려

본 연구는 연구대상자의 윤리적 측면을 고려하여 D광역시 K대학교 생

명윤리위원회(Institutional Review Board [IRB])로부터 연구 승인(IRB. No:

40525-202005-BR-025-03)을 받아 시행하였다. 연구 참여 대상자 선정에

앞서 산업체 및 기관에 직접 방문하여 건강관리 담당자에게 연구의 목적을

설명하고 허락을 받은 후 연구 참여 공고문을 게시판에 공지하였으며, 연구

대상자에게 연구 목적, 절차, 유의사항 등을 충분히 설명한 후 자발적으로

원하는 대상자만 서면 동의서를 받고 연구를 진행하였다. 대상자의 권리 보

호를 위해 익명성이 보장되며, 대상자가 원하면 언제든 참여를 중단할 수



- 21 -

있음을 설명하였다. 모든 자료는 고유 식별번호를 부여하고, 조사한 내용과

결과는 연구 목적 이외에는 사용하지 않음을 설명한 뒤 수집한 모든 자료

는 잠금장치가 있는 보관함에 3년간 보관 후 문서파쇄기를 이용하여 폐기

할 것임을 약속하였다. 연구의 결과가 출판되는 경우에도 개인의 신상은 익

명으로 보호될 것임을 알렸다.
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Ⅳ. 연구 결과

1. 일반적 특성

대상자 135명의 일반적 특성은 다음과 같다(표 1). 대상자의 성별은 남자

63명(46.7%), 여자 72명(53.3%)이었으며 평균 연령은 53.87 ± 6.08세로

50-59세인 대상자가 77명(57.0%)으로 가장 많았다. 학력은 대학 졸업이 65

명(48.1%)으로 가장 많았고, 다음으로 대학원 이상이 38명(28.1%)으로 많았

다. 종교가 있는 대상자가 80명(59.3%) 이었고, 직업은 사무/경영직이 55명

(40.7%)으로 가장 많았으며 소방공무원 38명(28.1%), 의료기관/전문직 23명

(17.0%), 서비스/관리직 19명(14.1%) 순으로 많았다. 현재 교대근무를 하는

사람은 26명(19.3%)이었으며 월평균 총수입은 400만원 이상이 79명(58.5%)

으로 가장 많았다. 흡연을 하는 대상자는 16명(11.9%), 음주를 하는 대상자

는 74명(54.8%)이었으며, 만성질환을 한 가지 이상 가지고 있는 사람은 45

명(33.3%)이었다.
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표 1. 일반적 특성 (N=135)

특성　 구분 실수(n) 백분율(%) Mean ± SD

성별 남 63 46.7

여 72 53.3

나이(만) 40-49세 35 26.0 53.87 ± 6.08

50-59세 77 57.0

60세 이상 23 17.0

학력 고졸 이하 32 23.7

대졸 65 48.1

대학원 이상 38 28.1

종교 유 80 59.3

무 55 40.7

직업 사무/경영직 55 40.7

의료기관/전문직 23 17.0

서비스/관리직 19 14.1

소방공무원 38 28.1

교대근무 유 26 19.3

무 109 80.7

월평균 총수입 199만원 이하 12 8.9

200-399만원 이하 44 32.6

400만원 이상 79 58.5

흡연 유 16 11.9

무 119 88.1

음주 유 74 54.8

무 61 45.2

만성질환 1≤ 45 33.3

무 90 66.7
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2. 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수

대상자의 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수의

평균은 다음과 같다(표 2). 혈중 코티졸의 평균은 9.21 ± 3.30 μg/dL이었고

최소값은 3.1 μg/dL 최대값은 18.8 μg/dL이었다. 텔로미어 길이의 평균은

2.21 ± 0.54 kb이었고 최소값은 1.02 kb 최대값은 4.26 kb이었다. 미토콘드

리아 DNA복제수는 평균 740.19 ± 241.49이었으며 최소값은 263.92 최대값

은 1724.88이었다.
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표 2. 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수 (N=135)

변수　 Mean ± SD 최소값 최대값

혈중 코티졸(μg/dL) 9.21 ± 3.30 3.1 18.8

텔로미어 길이(kb) 2.21 ± 0.54 1.02 4.26

미토콘드리아 DNA 복제수 740.19 ± 241.49 263.92 1724.88
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3. 일반적 특성에 따른 스트레스 수준

대상자의 일반적 특성에 따른 스트레스는 다음과 같다(표 3). 일반적 특

성에 따른 지각된 스트레스는 성별, 나이, 학력, 종교, 직업, 교대근무 유무,

월평균 총수입, 흡연, 음주, 만성질환에서는 통계적으로 유의한 차이가 없었

다. 일반적 특성에 따른 코티졸 수준은 나이, 학력, 종교, 교대근무 유무, 음

주, 만성질환에서는 통계적으로 유의한 차이가 없었으며, 유의한 차이를 보

이는 특성은 성별, 직업, 월평균 총수입, 흡연이었다. 성별에 따라 ‘남자’가

‘여자’보다 혈중 코티졸 수준이 높았으며(t=2.12, p=.036), 직업에 따라 코티

졸 수준의 평균 차이가 유의하게 나타났으나 사후검정 결과는 집단 간 뚜

렷한 차이가 나타나지 않았다(t=2.87, p=.039). 월평균 총수입에 따라 코티

졸 수준의 평균 차이가 유의하게 나타났으나 사후검정 결과는 집단 간 뚜

렷한 차이가 나타나지 않았으며(t=4.36, p=.015), 흡연을 하는 대상자는 흡

연을 하지 않은 대상자보다 혈중 코티졸 수준이 높았다(t=-2.54, p=.012).
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표 3. 일반적 특성에 따른 스트레스 수준 (N=135)

특성　 구분

지각된 스트레스 혈중 코티졸

Mean ± SD F/t p Mean ± SD F/t p

성별 남 15.43 ± 4.55
-1.96 .052

9.84 ± 3.23
2.12 .036

여 17.01 ± 4.94 8.66 ± 3.27

나이(만) 40-49세 17.11 ± 5.29

0.83 .436

8.50 ± 2.63

1.15 .32050-59세 16.26 ± 4.67 9.51 ± 3.59

60세 이상 15.43 ± 5.16 9.26 ± 3.13

학력 고졸 이하 17.84 ± 5.27

2.07 .130

8.76 ± 3.84

1.88 .160대졸 16.02 ± 4.45 9.75 ± 3.44

대학원 이상 15.63 ± 5.21 8.68 ± 2.34

종교 유 15.73 ± 4.88
1.77 .079

8.86 ± 2.98
1.43 .155

무 17.24 ± 4.86 9.72 ± 3.68

직업 사무/경영 16.05 ± 3.89

1.07 .369

8.98 ± 2.80

2.87 .039
의료/전문 18.04 ± 6.28 8.14 ± 2.78

서비스/관리 16.63 ± 5.64 8.74 ± 3.80

소방공무원 15.39 ± 4.52 10.43 ± 3.72

교대근무 유 16.65 ± 3.86
-0.36 .719

9.30 ± 2.99
-0.15 .879

무 16.27 ± 5.14 3.19 ± 3.38

(표 계속)
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표 3. (계속) (N=135)

특성　 구분

지각된 스트레스 혈중 코티졸

Mean ± SD F/t p Mean ± SD F/t p

월평균 총수입 199만원 이하 15.50 ± 4.66

1.13 .328

7.71 ± 2.20

4.36 .015200-399만원 이하 15.61 ± 4.77 8.42 ± 3.54

400만원 이상 16.87 ± 5.01 9.88 ± 3.14

흡연 유 16.13 ± 4.50
0.15 .886

11.14 ± 3.47
-2.54 .012

무 16.31 ± 4.88 8.95 ± 3.20

음주 유 15.80 ± 4.91
1.42 .157

9.49 ± 3.33
-1.07 .286

무 17.00 ± 4.87 8.88 ± 3.25

만성질환 1≤ 17.13 ± 5.38
-1.33 .186

9.98 ± 3.22
-1.95 .053

무 15.94 ± 4.64 8.82 ± 3.28
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4. 일반적 특성에 따른 유전적 특성

대상자의 일반적 특성에 따른 유전적 특성은 다음과 같다(표 4). 일반적

특성에 따른 텔로미어 길이는 성별, 나이, 학력, 종교, 직업, 교대근무, 월평

균 총수입, 흡연, 음주, 만성질환에서 통계적으로 유의한 차이가 없었다. 일

반적 특성에 따른 미토콘드리아 DNA 복제수는 성별, 나이, 학력, 종교, 직

업, 흡연, 음주, 만성질환에서는 통계적으로 유의한 차이가 없었으며, 유의

한 차이를 보이는 특성은 교대근무 유무였다. 교대근무를 하는 대상자가 교

대근무를 하지 않은 대상자보다 미토콘드리아 DNA 복제수가 적었다

(t=4.37, p<.001).
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표 4. 일반적 특성에 따른 유전적 특성 (N=135)

특성　 구분

텔로미어 길이 미토콘드리아 DNA 복제수

Mean ± SD F/t p Mean ± SD F/t p

성별 남 2.12 ± 0.54
-1.97 .051

708.55 ± 251.59
-1.43 .155

여 2.30 ± 0.53 767.89 ± 230.49

나이(만) 40-49세 2.17 ± 0.45

0.79 .456

719.52 ± 280.45

0.88 .41450-59세 2.26 ± 0.60 731.63 ± 227.70

60세 이상 2.12 ± 0.44 800.32 ± 223.24

학력 고졸 이하 2.12 ± 0.48

1.48 .232

776.81 ± 250.55

1.30 .278대졸 2.20 ± 0.52 705.71 ± 260.60

대학원 이상 2.33 ± 0.61 768.35 ± 192.55

종교 유 2.27 ± 0.56
-1.61 .108

755.62 ± 227.81
-0.90 .373

무 2.12 ± 0.51 717.75 ± 260.62

직업 사무/경영 2.16 ± 0.50

0.82 .484

760.32 ± 217.13

2.61 .054
의료/전문 2.37 ± 0.64 767.33 ± 249.28

서비스/관리 2.20 ± 0.47 820.55 ± 315.17

소방공무원 2.21 ± 0.56 654.46 ± 212.60

교대근무 유 2.25 ± 0.55
-0.42 .679

565.65 ± 186.73
4.37 <.001

무 2.20 ± 0.54 781.83 ± 234.95

(표 계속)



- 31 -

표 4. (계속) (N=135)

특성　 구분

텔로미어 길이 미토콘드리아 DNA 복제수

Mean ± SD F/t p Mean ± SD F/t p

월평균 총수입 199만원 이하 2.24 ± 0.53

0.20 .819

699.38 ± 186.65

2.42 .092200-399만원 이하 2.17 ± 0.47 683.13 ± 254.76

400만원 이상 2.23 ± 0.57 778.18 ± 236.52

흡연 유 2.07 ± 0.51
1.16 .247

691.52 ± 327.21
0.86 .393

무 2.23 ± 0.54 746.74 ± 228.59

음주 유 2.20 ± 0.59
0.38 .709

705.59 ± 243.10
1.85 .066

무 2.23 ± 0.48 782.18 ± 234.69

만성질환 1≤ 2.23 ± 0.49
-0.27 .791

709.23 ± 187.05
1.18 .241

무 2.20 ± 0.56 755.68 ± 264.16
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5. 지각된 스트레스 수준에 따른 혈중 코티졸, 텔로미어 길이

및 미토콘드리아 DNA 복제수의 비교

낮은 스트레스군과 높은 스트레스군의 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미

토콘드리아 DNA 복제수의 비교는 다음과 같다(표 5). 높은 스트레스군 텔

로미어 길이의 평균은 2.09 ± 0.54 kb으로 낮은 스트레스군의 텔로미어 길

이의 평균인 2.33 ± 0.52 kb보다 짧게 나타났으며, 유의한 차이를 보였다

(t=2.70, p=.008). 낮은 스트레스군의 혈중 코티졸 수준은 8.73 ± 2.83 μg/dL

였고 높은 스트레스군은 9.73 ± 3.69 μg/dL으로 높은 스트레스군의 코티졸

수준의 평균이 높았지만 유의한 차이는 없었다(t=-1.78, p=.078). 미토콘드

리아 DNA 복제수의 평균은 낮은 스트레스군에서 760.06 ± 247.06이었고

높은 스트레스군은 718.81 ± 235.38로 나타났으며 유의한 차이는 없었다

(t=-0.99, p=.323).
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표 5. 지각된 스트레스 수준에 따른 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘

드리아 DNA 복제수의 비교 (N=135)

낮은

스트레스군(N=70)

높은

스트레스군(N=65) t p

Mean±SD

혈중 코티졸(μg/dL) 8.73 ± 2.83 9.73 ± 3.69 -1.78 .078

텔로미어 길이(kb) 2.33 ± 0.52 2.09 ± 0.54 2.70 .008

미토콘드리아 DNA 복제수 760.06 ± 247.06 718.81 ± 235.38 0.99 .323
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6. 지각된 스트레스, 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘드리

아 DNA 복제수 간의 상관관계

대상자의 지각된 스트레스, 혈중 코티졸, 텔로미어 길이, 미토콘드리아

DNA 복제수의 상관관계 결과는 다음과 같다(표 6). 상관관계 분석을 실시

한 결과 대상자의 지각된 스트레스와 혈중 코티졸은 정적 상관관계가 있었

으며 통계적으로 유의하진 않았다(r=.83, p=.341). 지각된 스트레스와 텔로

미어 길이는 부적 상관관계가 있었으며 통계적으로 유의하였다(r=-.28,

p<.001). 지각된 스트레스와 미토콘드리아 DNA 복제는 부적 상관관계가

있었으며 통계적으로 유의하진 않았다(r=-.12, p=.153). 텔로미어 길이와 혈

중 코티졸은 부적 상관관계가 있었으며 통계적으로 유의하지 않았다

(r=-.15, p=.081). 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수는 정적 상관

관계가 있었으며 통계적으로 유의했다(r=.31, p<.001). 미토콘드리아 DNA

복제수와 혈중 코티졸은 부적 상관관계가 있었으며 통계적으로 유의하지

않았다(r=-.13, p=.147).
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표 6. 지각된 스트레스, 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수 간의 상관관계 (N=135)

변수　
나이 지각된 스트레스

혈중 코티졸

(μg/dL)

텔로미어 길이

(kb)

미토콘드리아

DNA 복제수

r(p) r(p) r(p) r(p) r(p)

나이 1

지각된 스트레스 -.14(.103) 1

혈중 코티졸(μg/dL) .09(.298) .83(.341) 1

텔로미어 길이(kb) -.02(.842) -.28(＜.001) -.15(.081) 1

미토콘드리아 DNA 복제수 .14(.107) -.12(.153) -.13(.147) .31(＜.001) 1
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7. 텔로미어 길이에 영향을 미치는 요인

텔로미어 길이에 영향을 미치는 요인을 분석한 결과는 다음과 같다(표

7). 회귀분석을 실시하기 위한 조건을 확보하기 위해 종속변수의 자기 상관

과 독립변수 간 다중공선성을 검토한 결과 Durbin-Watson 지수는 1.337,

분상팽창지수(VIF)는 1.016으로 확인되었으며, 독립변수간의 다중공선성은

존재하지 않는 것으로 나타났다. 텔로미어 길이에 영향을 미치는 요인을 파

악하기 위하여 본 연구에서 유의하거나 선행연구를 통해 유의한 변수로 검

증된 총 7개 변수인 성별, 나이, 흡연, 만성질환, 지각된 스트레스, 혈중 코

티졸, 미토콘드리아 DNA 복제수를 독립변수로 하여 단계적 다중회귀분석

을 시행하였다. 연속형 변수가 아닌 성별, 흡연, 만성질환을 Dummy변수로

처리하였고, 남자, 흡연을 하는 대상자, 만성질환을 한 가지 이상 가지고 있

는 대상자를 기준으로 하였다. 그 결과 미토콘드리아 DNA 복제수와 지각

된 스트레스가 영향요인으로 나타났으며, 14.4%의 설명력을 보였다

(F=12.26, p<.001). 영향요인 중 상대적 영향력은 미토콘드리아 DNA 복제

수, 지각된 스트레스 순으로 나타났으며 미토콘드리아 DAN 복제수가 적을

수록(β=.28, p<.001), 지각된 스트레스가 높을수록(β=-.25, p=.002) 텔로미어

길이가 짧은 것으로 나타났다.
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표 7. 텔로미어 길이에 영향을 미치는 요인 (N= 135)

변수 B SE β t p

(상수) 2.21 0.22 10.30 <.001

미토콘드리아 DNA 복제수 0.001 0.00 .28 3.45 .001

지각된 스트레스 -0.03 0.01 -.25 -3.10 .002

Adjusted R2 .14

　 F 12.26

　 p ＜.001
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V. 논의

본 연구는 지역사회 거주 성인을 대상으로 지각된 스트레스 수준에 따른

혈중 코티졸 수준, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수의 차이와

관계를 조사하고자 하였으며 주요 결과에 대해 다음과 같이 논의하고자 한

다. 본 연구대상자의 지각된 스트레스는 40점 만점에 평균 16.29점으로 국

내의 건강한 지역사회 거주 성인과 노인의 지각된 스트레스 평균인

15.27-15.57점과 유사한 수준이었으나(백영묘 등, 2009; 심인보 등, 2013),

임신한 여성이나(17.11점) 간호사(18.83점), 통증을 겪고 있는 환자(23.78점)

보다는 낮은 것으로 나타났다(고민선 등 2019; 문애진, 2014; 이원희와 김춘

자, 2006). 그러나 국외에서 보고된 성인의 지각된 스트레스 평균인

13.53-14.94점 보다는 높게 측정되었다(Andreou et al., 2011, Wongpakaran

& Wongpaka ran, 2010).

지각된 스트레스 점수 17점을 절단점으로 하여 본 연구의 대상자를 낮은

스트레스군과 높은 스트레스군으로 나누었을 때, 높은 스트레스군의 혈중

코티졸 수준이 낮은 군보다 높았지만 유의한 차이는 없었다. 코티졸은 스트

레스 체계 변화를 측정하는 대표적인 신경전달물질로 알려져 있으나, 코티

졸 수준이 심리적인 스트레스를 반드시 반영하지는 않음을 확인할 수 있었

다(Chida & Steptoe, 2009; Faresjo et al., 2013). 그러나 본 연구대상자는

비교적 건강한 지역사회 거주 성인으로 대부분의 혈중 코티졸 수준이 정상

범위 내에 있었다는 점과, 낮은 스트레스군과 높은 스트레스군의 지각된 스

트레스 점수 평균의 차이가 8점으로 선행 연구에(Walvekar, Ambekar, &

Devaranavadagi, 2015)에 비해 크지 않았다는 점이 결과에 영향을 미쳤을

가능성이 있으므로 해석에 주의가 요구된다.

텔로미어 길이는 스트레스가 높은 군이 유의하게 짧은 것으로 나타났다.

이 결과는 만성질환 자녀를 돌보는 어머니(Epel et al., 2004), 알츠하이머

환자를 돌보는 간병인(Damjanovic et al., 2007), 유방암 환자 가족이 있는

성인 여성(Parks et al., 2009) 등 스트레스 상황에 있는 대상자들에서 텔로
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미어 길이가 그렇지 않은 군에 비해 짧다고 보고한 선행연구 결과와 유사

하였다. 이는 지속적인 스트레스 노출이 생리적 스트레스를 유발하여 염증

성 사이토카인 분비 및 산화 스트레스를 증가시켜 세포 노화를 촉진함으로

써 텔로미어 길이를 단축한 것으로(Effros et al., 2005; Epel, 2009;

McEwen, 2008; Shimanoe et al., 2018) 추측할 수 있다.

반면에 스트레스와 텔로미어의 길이가 유의한 관계가 없었던 연구들은

(Ludlow et al., 2008; Prather et al., 2015) 대상자의 스트레스 수준이 상대

적으로 낮았던 점이 본 연구와 상반된 결과의 원인으로 생각된다. 스트레스

기간과 관련하여 갑작스러운 발표 준비와 같은 급성 스트레스 상황은 텔로

미어 길이와 관계가 없었던 연구가 있었고(Epel et al., 2006), 어린 시절 학

대 경험과 같은 특정 스트레스 사건이 성인이 된 후의 텔로미어 길이와 관

련이 있었던 연구도 있었다(Tyrka et al., 2016). 이러한 결과들은 개인이

스트레스를 인지하는 정도가 더 크거나 스트레스를 겪은 기간이 길수록 텔

로미어 길이의 단축과 관련이 있다는 것을 의미하며(Epel et al., 2004), 본

연구에서 측정한 지난 한 달 동안의 지각된 스트레스가 만성 스트레스 상

태까지 반영하였을 가능성을 보여준다(Mathur et al., 2016).

본 연구에서 미토콘드리아 DNA 복제수는 스트레스가 높은 군에서 낮은

경향은 있었으나 유의한 차이가 없었으며 자폐아를 돌보는 간병인을 대상

으로 한 유사한 연구 결과가 있다(Picard et al., 2018). 반면 학대와 같은

어린 시절 스트레스 사건과 우울증 및 외상후스트레스장애 등의 정신적 질

환 및 스트레스 상황이 미토콘드리아 DNA 복제수의 변화와 관련이 있음

을 보고한 연구도 있다(Bersani et al., 2016; Cai et al., 2015; Kim et al.,

2011; Tyrka et al., 2016). 위 연구의 대상자는 스트레스 정도가 만성적이

고 정신질환으로 나타난 경우이며, 본 연구 및 Picard 등(2018)의 연구는

정신질환이 없는 성인을 대상으로 스트레스를 측정하였다는 점에서 차이가

있다. 즉 스트레스가 아닌 우울증, 외상후스트레스장애와 같은 질환 상태와

약물복용 등이 미토콘드리아 DNA 복제수에 영향을 미쳤을 가능성이 있으

므로 정신질환을 진단받은 대상자를 제외한 추가연구가 더 필요할 것으로

생각된다.
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본 연구에서 현재 교대근무를 하는 대상자에서 미토콘드리아 DNA 복제

수가 유의하게 적은 것으로 나타났으며, 이는 교대근무로 인한 일주기 리듬

장애, 생활습관 변화, 직업적 긴장과 스트레스 등과 연관하여 생각해 볼 수

있다(Green, Takahashi, & Bass, 2008; Sardon Puig, Valera- Alberni,

Cantó, & Pillon, 2018). 즉, 교대근무 대상자의 일주기 리듬 장애와 스트레

스가 활성산소종을 축적시켜 미토콘드리아 기능장애를 일으키고 결과적으

로 미토콘드리아 DNA 복제수의 감소와 연관이 있을 수 있다는 것이다

(Goede, Wefers, Brombacher, Schrauwen, & Kalsbeek, 2018). 그러나 본

연구에서 교대근무를 하는 대상자의 수가 비교적 적었고, 야간근무 직후 혈

액검사에 참여한 대상자가 몇명 있었던 점이 연구조건에 영향을 미쳤을 가

능성이 있으므로 연구 결과의 일반화를 위해서는 이를 고려한 연구가 더

필요할 것이다.

상관관계 분석에서 지각된 스트레스 수준이 높을수록 텔로미어 길이가

짧아졌으며 텔로미어 길이가 짧아질수록 미토콘드리아 DNA 복제수가 유

의하게 감소하였다. 이는 지각된 스트레스가 텔로미어의 길이의 단축과 관

련이 있다고 보고한 연구 결과를 지지하며(Damjanovic et al., 2007; Epel

et al., 2004; Parks et al., 2009), 텔로미어의 기능장애가 미토콘드리아

DNA 복제수 감소와 관련이 있었던 연구와 일치한다(Qiu et al., 2015;

Sahin et al., 2011; Tyrka et al., 2015). 스트레스 상황은 당질 코르티코이

드 분비를 증가시키고 염증 및 산화 스트레스를 활성화하여 텔로미어 길이

를 단축하며(Ridout et al., 2015), 포도당 수준을 상승시키고 전신 염증반응,

세포 노화 촉진을 통해 미토콘드리아 기능에 손상을 줄 수 있다(Picard,

Juster, & McEwen, 2014; Picard & McEwen, 2018). 이는 스트레스 상황

이 지속 되면 텔로미어 길이의 단축과 미토콘드리아 DNA 복제수 감소에

영향을 미칠 수 있음을 의미하지만, 본 연구 결과는 지각된 스트레스가 미

토콘드리아 DNA 복제수의 감소까지 영향을 미치지는 않았다. Verhoeven

등(2018)의 10년간의 종단 연구에서도 우울증 증상이 있는 대상자의 텔로미

어 길이는 유의하게 짧아졌으나, 미토콘드리아 DNA 복제수는 변화가 없었

다. 이는 미토콘드리아 기능장애가 병태생리학적 상태 이후 상당한 시간이
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지나야 유발될 가능성을 보여주며, 정신질환이 없는 대상자의 일상생활 스

트레스 수준으로는 유발되지 않는 것으로 유추해 볼 수 있다. 그러나 관련

연구가 매우 부족한 상황이므로 해석에 주의해야 하며, 대상자 수를 늘린

확대연구가 필요할 것으로 생각된다.

단계적 다중 회귀 분석 결과 미토콘드리아 DNA 복제수가 텔로미어 길

이의 영향요인으로 나타났다. 미토콘드리아 기능장애와 텔로미어 길이의 단

축 사이의 관련성은 계속해서 확인되고 있으며(Kim et al., 2013; Tyrka et

al., 2015), 본 연구 결과와도 유사하다. 이는 앞서 언급한 것처럼 텔로미어

길이의 단축과 세포 노화가 미토콘드리아 기능에 손상을 주는 방향으로 설

명될 수도 있지만(Picard et al., 2014; Picard & McEwen, 2018; Ridout et

al., 2015), 역으로 미토콘드리아 DNA 복제수의 감소가 다시 활성산소종의

증가로 이어져 텔로미어 길이의 단축을 촉진할 수 있음을 의미한다

(Kawanishi & Oikawa, 2004; Liu et al., 2002). 스트레스-텔로미어-미토콘

드리아 DNA 복제수는 일방적인 관계가 아닌 서로 영향을 주고받는 관계

로 다양한 요인들이 작용할 수 있으며, 텔로미어 길이의 영향요인으로 알려

진 나이, 성별, 흡연, 생활습관, 만성질환 등이(Lynch et al., 2016; Tyrka et

al., 2015) 본연구에서는 영향요인으로 나타나지는 않았지만 추후 연구에서

는 이러한 요인들과 텔로미어 길이의 관계를 다시 확인해 볼 필요가 있다.

본 연구 결과는 지각된 스트레스가 생리적 스트레스를 유발하고 유전적

특성에까지 영향을 미칠 수 있다는 가능성을 제시하였으며, 이는 스트레스

와 유전적 특성에 관한 연구의 기초자료로 활용될 수 있을 것으로 생각된

다. 그러나 국내에는 관련 연구가 거의 없는 상황이므로 연구 결과의 일반

화를 위해서는 스트레스와 유전적 지표의 관계 및 기전을 확인하는 연구가

더 활발하게 이루어져야 할 것이다. 나아가 추후 스트레스 관리는 본 연구

결과를 반영하여 대상자의 유전적 특성까지도 고려해야 할 필요가 있을 것

으로 생각된다.

본 연구는 연구자가 편의 추출한 단일 지역에서 진행되었기 때문에 연구

대상자가 한정되어 연구 결과를 일반화하기에는 어려움이 있으며, 자가 보

고식 설문지를 이용하였으므로 설문지의 의미 해석에 따라 결과에 차이가
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있을 수 있다. 또 연구대상자의 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제

수에 영향을 미친다고 알려진 변수들을 통제하지 못한 후향적 조사연구의

제한점을 가진다. 마지막으로 본 연구는 변수들 사이의 인과관계를 분석한

것이 아니므로 인과관계로 해석되는 것에 주의해야 하며, 산화 스트레스 수

준을 측정하지 않았기 때문에 스트레스와 텔로미어 길이 및 미토콘드리아

DNA 복제수 사이의 매개체로서의 산화 스트레스의 역할을 직접 조사할

수는 없었다. 이러한 제한점에도 불구하고 국내에서 처음으로 지역사회 거

주 성인을 대상으로 지각된 스트레스 수준에 따른 혈중 코티졸과 유전적

특성의 차이를 비교하고 관계를 확인했으며, 그 결과 지각된 스트레스가 유

전적 특성에까지 영향을 미칠 가능성이 있음을 확인했다는 점에 그 의의가

있다.
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VI. 결론 및 제언

본 연구는 지역사회 거주 성인을 대상으로 지각된 스트레스 수준에 따른

혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수의 차이와 관계

를 파악하고자 시도되었다.

본 연구는 D 광역시의 지역사회 거주 성인을 대상으로 자가 보고식 설문

지와 혈액검사를 시행하여 자료를 수집하였다. 지각된 스트레스가 높은 대

상자의 텔로미어 길이는 지각된 스트레스 수준이 낮은 대상자에 비해 통계

적으로 유의한 단축을 보였으며, 지각된 스트레스와 텔로미어 길이는 유의

한 부적 상관관계, 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수는 유의한

정적 상관관계를 보였다. 텔로미어 길이의 영향요인은 지각된 스트레스와

미토콘드리아 DNA 복제수로 나타났으며, 14.4%의 설명력을 보였다. 결론

적으로 지각된 스트레스는 텔로미어 길이의 단축과 관련이 있었으며 미토

콘드리아 DNA 복제수와는 연관성이 없는 것으로 나타났다.

본 연구의 결과를 토대로 다음과 같이 제언하고자 한다.

첫째, 본 연구대상자는 지역사회 거주 성인으로 지각된 스트레스의 평균

점수가 비교적 낮은 편이었으므로 스트레스 점수가 높은 집단을 대상으로

하여 추가연구가 필요하다.

둘째, 스트레스 측정에 있어 자가 보고식 설문지는 설문지의 의미 해석에

따라 결과에 차이가 있을 수 있으므로 이를 보완할 다양한 생리적 지표를

활용한 연구를 제언한다.
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No.

작성일: 년 월 일

연구 대상자 설명문 및 동의서

본 연구는 만성적 스트레스 상황에 놓여있는 대상자분들의 스

트레스 수준을 파악하고, 심리적, 생리적, 유전자 수준에서의 차

이를 비교·분석하기 위한 연구입니다. 귀하는 본 연구에 참여할 

것인지에 대한 여부를 결정하기 전에 설명서와 동의서를 신중히 

읽어보셔야 합니다. 이 연구가 왜 수행되며, 무엇을 수행하는지

에 대해 귀하가 이해하는 것이 중요합니다. 이 연구를 수행하는 

연구원이 귀하에게 이 연구에 대해 알려드릴 것입니다.

이 연구는 자발적으로 참여 의사를 밝히신 분에 한하여 수행

될 것입니다. 다음 내용을 신중히 읽어보신 후 참여 의사를 밝

혀 주시기 바라며, 필요하다면 가족이나 친구들과 의논해 보십

시오. 만일 어떠한 질문이 있다면 담당 연구원이 자세하게 설명

해 줄 것입니다. 귀하의 서명은 귀하가 본 연구에 대해 그리고 

위험성에 대해 설명을 들었음을 의미하며, 이 문서에 대한 귀하

의 서명은 귀하께서 본 연구에 참여하는 것에 동의한다는 것을 

의미합니다.

간호대학
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가. 연구의 배경과 목적

본 연구의 목적은 스트레스 상황에 놓여있는 대상자들의 스트레스 수준

을 파악하고, 이들의 심리적, 생리적, 유전자 수준에서의 차이를 비교·분석

하는 것입니다.

나. 연구 참여 대상

본 연구에는 스트레스를 경험하고 계신 지역사회에 거주하는 만 40세

이상의 성인 140명이 참여할 것입니다.

다. 연구 참여 절차 및 방법

만일 귀하가 참여 의사를 밝혀 주시면 다음과 같은 과정이 진행될 것

입니다. 귀하는 설문조사, 혈액검사를 하게 됩니다. 설문조사 및 검사를

위한 소요시간은 대기 시간을 포함하여 30분 정도입니다.

라. 부작용 또는 위험 요소

혈액검사는 앉은 자세 또는 누운 자세에서 무균적으로 이루어질 것이

고 불쾌감이나 통증이 유발될 수 있으며 출혈, 혈종, 신경 손상 및 감염

등의 혈액검사로 인한 부작용이 발생 될 수 있으니 채혈 후 휴식 및 수

분 섭취 등의 유의사항을 지켜주셔야 합니다.

지속적인 부작용 발생 및 안전사고 발생의 경우 D시, W시 소재 응급

처치실이 있는 병원으로 이송하여 이에 상응하는 처치 및 치료가 신속하

게 이루어질 수 있도록 할 것입니다. 만일 연구 참여 도중 발생할 수 있

는 부작용이나 위험 요소에 대한 질문이 있으시면 담당 연구원에게 즉시

문의해 주십시오.

마. 연구 참여에 따른 혜택과 보상

귀하의 스트레스 수준, 자율신경기능 및 유전적 지표를 무료로 검사받

고 결과에 대한 안내를 받을 수 있습니다. 귀하가 연구 참여 시 지불해야
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할 비용은 없으며, 연구에 참여할 시 검사 참여비로 귀하에게 1만원∼2만

원이 지급될 것입니다(설문지 1만원, 혈액검사 1만원 지급).

바. 개인정보와 비밀 보장(개인식별정보, 고유식별정보, 민감정보

수집 여부 및 수집하게 되는 개인정보의 목록 나열 그리고 이에

관한 사항)

귀하의 수집된 자료는 연구 목적 외에는 사용되지 않으며 프로그램 사

전과 사후 설문조사 시 개인정보가 보호되도록 피험자 정보 식별 코드를

부여하여 설문지를 사용할 것입니다. 이 정보는 연구를 위해 3년간 사용

되며 수집된 정보는 개인정보보호법에 따라 적절히 관리됩니다. 관련 정

보는 잠금장치가 있는 서랍장에 보관되며 연구책임자만이 접근 가능합니

다. 연구를 통해 얻은 모든 개인정보의 비밀 보장을 위해 최선을 다할 것

입니다. 이 연구에서 얻어진 개인정보가 학회지나 학회에 공개될 때 귀하

의 이름과 다른 개인정보는 사용되지 않을 것입니다. 그러나 만일 법이

요구한다면 귀하의 개인정보는 제공될 수도 있습니다. 또한 모니터 요원,

점검 요원, 계명대학교 생명윤리위원회는 연구대상자의 비밀보장을 침해

하지 않고 관련 규정이 정하는 범위 안에서 본 연구의 실시 절차와 자료

의 신뢰성을 검증하기 위해 연구 관련 자료를 직접 열람하거나 제출을

요청할 수 있습니다. 귀하가 본 동의서에 서명하는 것은 이러한 사항에

대하여 사전에 알고 있었으며 이를 허용한다는 의사로 간주 될 것입니다.

사. 동의의 철회에 관한 사항(자발적 연구 참여와 중지)

귀하는 본 연구에 참여하지 않을 자유가 있으며 본 연구에 참여하지

않아도 귀하에게는 어떠한 불이익도 없습니다. 또한, 귀하는 연구에 참여

하신 언제든지 도중에 그만둘 수 있습니다. 만일 귀하가 연구에 참여하는

것을 그만두고 싶다면 담당 연구원이나 연구책임자에게 즉시 말씀해 주

십시오. 참여 중지 시 귀하의 자료는 더이상 연구에 사용되지 않고 기계

를 이용한 파쇄 방법으로 폐기될 것입니다. 수집된 인체유래물도 더 이상
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연구에 사용되지 않고 「폐기물관리법」 제13조에 따른 기준 및 방법에

따라 폐기될 것입니다.

아. 연구 문의

본 연구에 대해 질문이 있거나 연구 중간에 문제가 생길 시 다음의 연구

담당자에게 언제든지 연락하십시오. 만일 어느 때라도 연구대상자로서 귀

하의 권리에 대한 질문이 있다면 다음의 계명대학교 생명윤리위원회에

연락하십시오.

연구자 :김아영 전화번호: 010-8573-6440

지도교수 :김나현 전화번호: 053-258-7654

계명대학교 생명윤리위원회 전화번호: 053-580-6299

연구참여자이름: (서명) 날짜: . .
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■ 생명윤리 및 안전에 관한 법률 시행규칙 [별지 제34호서식] 

인체유래물 연구 동의서
동의서 관리번호 (앞쪽)

인 체 유 래 물

기 증 자

성 명 생년월일

주 소

전화번호 성별

법 정 대 리 인
성 명 관계

전화번호

연구자
성 명     

전화번호  

    이 동의서는 귀하로부터 수집된 인체유래물등(인체유래물과 그로부터 얻은 유전정보를 

말합니다)을 질병의 진단 및 치료법 개발 등의 연구에 활용하기 위한 것입니다. 동의는 

자발적으로 이루어지므로 아래의 내용을 읽고 궁금한 사항은 상담자에게 묻고 질문할 기

회를 가지고 충분히 생각한 후 결정하시기 바라며, 이 동의서에 대한 동의 여부는 귀하의 

향후 검사 및 치료 등에 어떤 영향도 미치지 않습니다.

1. 인체유래물이란 인체로부터 수집하거나 채취한 조직ㆍ세포ㆍ혈액ㆍ체액 등 인체 구성물 

또는 이들로부터 분리된 혈청, 혈장, 염색체, DNA, RNA, 단백질 등을 말하며, 귀하의 인

체유래물을 채취하기 전에 채취 방법 및 과정에 관한 설명을 충분히 들어야 합니다.

2. 귀하가 귀하의 인체유래물등을 아래의 연구 목적에 이용하도록 동의하는 경우, 귀하의 인

체유래물등의 보존기간, 다른 사람 또는 다른 연구 목적에 대한 제공 여부, 제공 시 개인

정보 처리에 관한 사항 및 폐기 등을 결정할 수 있습니다. 또한 동의한 사항에 대해 언제

든지 동의를 철회할 수 있습니다. 이 경우 연구의 특성에 따라 철회 전까지 수집된 귀하의 

인체유래물등과 기록 및 정보 등의 처리방법이 달라질 수 있으므로 연구자로부터 별도의 

설명문 등을 통해 정보를 받으실 것입니다.

3. 귀하는 이 연구 참여와 관련하여 귀하의 동의서 및 귀하의 인체유래물 등의 제공 및 폐

기 등에 관한 기록을 본인 또는 법정대리인을 통하여 언제든지 열람할 수 있습니다.

4. 귀하가 결정한 보존기간이 지난 인체유래물은 「폐기물관리법」 제13조에 따른 기준 및 

방법에 따라 폐기되며, 해당 기관의 휴업ㆍ폐업 등 해당 연구가 비정상적으로 종료될 때에

는 법에서 정한 절차에 따라 인체유래물등을 이관할 것입니다.

5. 귀하의 인체유래물등을 이용하는 연구는 「생명윤리 및 안전에 관한 법률」에 따라 해당 

기관의 기관생명윤리위원회의 승인 후 진행될 것이며 해당 기관 및 연구자는 귀하의 개인

정보 보호를 위하여 필요한 조치를 취할 것입니다.

6. 귀하의 인체유래물등을 이용한 연구결과에 따른 새로운 약품이나 진단도구 등 상품개발 

및 특허출원 등에 대해서는 귀하의 권리를 주장할 수 없으며, 귀하가 제공한 인체유래물등

을 이용한 연구는 학회와 학술지에 연구자의 이름으로 발표되고 귀하의 개인정보는 드러

나지 않을 것입니다.

※ 위의 모든 사항에 대해 충분한 설명을 듣고, 작성된 동의서 사본을 1부 받아야 합니다.

(뒤쪽계속)  
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본인은 「생명윤리 및 안전에 관한 법률」 제37조 및 같은 법 시행규칙 제34

조에 따라 해당 인체유래물연구의 목적 등 연구 참여와 관련하여 인체유래물 채

취 방법 및 과정 등에 대한 동의서의 내용에 대하여 충분한 설명을 들어 이해하

였으므로 위와 같이 본인의 인체유래물등을 기증하는 것에 자발적인 의사로 동의

합니다.

동의서 작성일 20   년       월       일

인체유래물 기증자              
(서명 또는 인)

법정대리인
(서명 또는 인)

상담자
(서명 또는 인)

구비서류 법정대리인의 경우 법정대리인임을 증명하는 서류

동의 

내용

연구 목적
스트레스로 인한 콜티졸, 텔로미어 길이 변화 및 미토콘드

리아 손상 정도를 확인해 보고자 함

인체유래물 종류 및 

수량
혈액 4ml

인체유래물 보존기간
1. 영구보존 [   ]

2. 동의 후  [ 3 ] 년

보존 기간 내 2차적 
사용을 위한 제공 여부

1. 유사한 연구 범위 안에서만 제공하는 것에 동의합니다. 
[   ]

2. 포괄적 연구 목적으로 제공하는 것에 동의합니다 [   ]

3. 동의하지 않습니다. [   ]

2차적 사용을 위한 제공 
시 개인식별정보 포함 

여부

1. 개인식별정보 포함 [   ]

2. 개인식별정보 불포함 [   ]
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설 문 지

안녕하십니까? 이 설문지는 연구에 필요한 내용을 조사하기 위해 작

성되었습니다. 응답해 주신 내용은 연구에 귀중한 자료가 될 것이오

니 빠짐없이 정성껏 답변해 주시기를 부탁드립니다. 설문 시간은 약 

5-10분 정도 소요될 것이며 본 설문 결과는 연구 이외의 목적으로 

사용되지 않을 것을 약속드립니다.

1. 일반적 특성

다음 문항을 읽고 해당하는 곳에 ⋁표를 하거나 직접 기입하여 주십시오.

1. 귀하의 만 나이는 몇 세입니까? 만 ( ) 세

2. 귀하의 성별에 표시해 주십시오. ① 남 ② 여

3. 귀하의 학력은 무엇입니까?

① 무학 ② 초졸 ③ 중졸 ④ 고졸 ⑤ 대졸 ⑥ 대학원 이상

4. 귀하의 결혼상태는 무엇입니까?

① 미혼 ② 기혼 ③ 이혼 ④ 사별 ⑤ 기타 ( )

5. 귀하의 종교는 무엇입니까?

① 기독교 ② 천주교 ③ 불교 ④ 무교 ⑤ 기타 ( )

6. 귀하의 직업은 어떻게 되십니까? ①무직 ②사무/기술직 ③기능/숙련공

④전문/자유직 ⑤자영업 ⑥일반작업직 ⑦판매/서비스직 ⑧경영/관리직

⑨공무원 ⑩기타 ( )
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7. 귀하의 월평균 수입은 어느 정도입니까?

① 100만원 이하 ② 100~199만원 이하 ③ 200~299만원 이하

④ 300~399만원 이하 ⑤ 400만원 이상

8. 귀하의 동거인은 누구입니까?

① 혼자 ② 배우자 ③ 자녀 ④ 배우자와 자녀 ⑤ 친척 ⑥ 기타( )

9. 흡연 여부 : ① 흡연 안 함 ② 흡연 함: 흡연량 1일 ( )개비

흡연기간 총 ( )년

10. 음주 여부 :

① 음주 안 함 ② 음주 함: □소주 □맥주 □양주 □막걸리 □와인

음주량 보통 ( )병

음주 횟수 일주일에 ( )회

음주 기간 총 ( )년

11. 귀하께서 현재 가지고 계신 질환에 모두 ⋁표 해주십시오.

□ 고혈압 □ 당뇨 □ 뇌졸중(중풍) □ 심근경색/협심증 □ 폐질환 □ 암

□ 신장질환 □ 신경정신질환 □ 해당없음 □ 기타 ( )

12. 평소에 스트레스를 많이 받는 편이라고 생각하십니까? ① 예 ② 아니오

12-1. 만일 스트레스를 받으신다면, 스트레스를 받은 기간은 얼마 정도

입니까? ( )년 ( )개월
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2. 스트레스

이 척도는 지난 한 달 동안 어떤 감정과 생각이 들었는지 물어보는 것입

니다. 각 질문에 대해 당신이 얼마나 자주 느끼거나 생각했는지 ⋁표시해

주시기 바랍니다.

문

항
지난 한달동안

전혀

아니

다

거의

아니

다

가끔
꽤

자주

매우

자주

1
지난 한달동안, 예상치 못한 일이 생겨서

기분 나빠진 적이 얼마나 있었나요?
0 1 2 3 4

2
지난 한달동안, 중요한 일들을 통제할 수

없다고 느낀 적은 얼마나 있었나요?
0 1 2 3 4

3
지난 한달동안, 초조하거나 스트레스가

쌓인다고 느낀 적은 얼마나 있었나요?
0 1 2 3 4

4

지난 한달동안, 짜증나고 성가신 일들을

성공적으로 처리한 적이 얼마나

있었나요?

0 1 2 3 4

5

지난 한달동안, 생활 속에서 일어난

중요한 변화들을 효과적으로 대처한 적이

얼마나 있었나요?

0 1 2 3 4

6

지난 한달동안, 개인적인 문제를 처리하는

능력에 대해 자신감을 느낀 적은 얼마나

있었나요?

0 1 2 3 4

7
지난 한달동안, 자신의 뜻대로 일이

진행된다고 느낀 적은 얼마나 있었나요?
0 1 2 3 4

8
지난 한달동안, 매사를 잘 컨트롤하고

있다고 느낀 적이 얼마나 있었나요?
0 1 2 3 4

9

지난 한달동안, 당신이 통제할 수 없는

범위에서 발생한 일 때문에 화가 난 적이

얼마나 있었나요?

0 1 2 3 4

10

지난 한달동안, 어려운 일이 너무 많이

쌓여서 극복할 수 없다고 느낀 적이

얼마나 있었나요?

0 1 2 3 4
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도구 승인(지각된 스트레스 척도)
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mitochondrial DNA copy number according to perceived

stress score

Kim, A Young

Department of Nursing

Graduate School

Keimyung University

(Supervised by Professor Kim, Nahyun)

(Abstract)

The purpose of the study was to investigate the association of serum

cortisol levels, telomere length, and mitochondrial DNA copy number

based on perceived stress scores of adults in local communities.

The data were collected from December 2020 to March 2021. The

subjects were 135 adults over the age of 40 local communities in a D

metropolitan city. The level of perceived stress over the past month was

measured using the Perceived Stress Score. Serum cortisol was analyzed

using a chemiluminescent microparticle immunoassay, and telomere

length and mitochondrial DNA copy number were determined using

quantitative real-time polymerase chain reaction. The statistical package

SPSS 23.0 was used to perform Chi-square test, independent t-test, the
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Pearson’s correlation coefficient analysis, and stepwise multiple

regression.

The following results were obtained:

1. Telomere length in the high perceived stress group showed

shortening when compared with that in the low perceived stress

group (t=2.70, p=.008).

2. Perceived stress and telomere length were negatively correlated

(r=-.28, p<.001), whereas telomere length and mitochondrial DNA

copy number were positively correlated (r=.31, p<.001).

3. Factors that significantly affected the telomere length of subjects

were perceived stress (β=-.25, p=.002) and mitochondrial DNA

copy number (β=.28, p<.001). The total explanatory power was

14.4% (F=12.26, p<.001).

In conclusion, Perceived stress was associated with shortening of

telomere length and not with mitochondrial DNA copy number. therefore

these results suggested that perceived stress may induce physiological

stress, which may partially affect genetic characteristics. this research
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can be used as both research material and practical information in

clinical tests that will allow us to come up with a more through and

integrated treatment approach through understanding the relationship

between stress and the genetic characteristics.
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지각된 스트레스 수준에 따른

혈중 코티졸과 유전적 특성에 관한 연구

김 아 영

계명대학교 대학원

간호학과

(지도교수 김 나 현)

(초록)

   본 연구는 지역사회 거주 성인을 대상으로 지각된 스트레스 수준에 따

른 혈중 코티졸, 텔로미어 길이 및 미토콘드리아 DNA 복제수의 차이와 관

계를 파악하기 위해 시도된 연구이다.

연구대상자는 D 광역시의 지역사회에 거주하는 40세 이상의 성인 135명

이었으며, 자료 수집 기간은 2020년 12월부터 2021년 3월까지였다. 지각된

스트레스 척도를 사용하여 대상자가 인지한 지난 한 달 동안의 스트레스를

측정하였으며 혈중 코티졸은 화학발광 미세입자 면역분석 기술을 이용하여

분석하였고, 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수는 정량적 실시간

중합효소연쇄반응(Quantitative Real-Time Polymerase Chain Reaction)을

이용하여 분석하였다. 수집된 자료는 SPSS 23.0 프로그램을 이용하여

Chi-square test, 독립표본 t-test, Pearson‘s Correlation Coefficient,

Stepwise Multiple Regression을 이용하여 분석하였다.
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본 연구의 결과는 다음과 같다.

1. 지각된 스트레스가 높은 대상자의 텔로미어 길이는 지각된 스트레스가

낮은 대상자에 비해 통계적으로 유의한 단축을 보였다(t=2.70,

p=.008).

2. 지각된 스트레스와 텔로미어 길이는 유의한 부적 상관관계(r=-.28,

p<.001), 텔로미어 길이와 미토콘드리아 DNA 복제수는 유의한 정적

상관관계를 보였다(r=.31, p<.001).

3. 텔로미어 길이의 영향요인은 지각된 스트레스(β=-.25, p=.002)와 미토

콘드리아 DNA 복제수로(β=.28, p<.001) 나타났으며, 설명력은 14.4%

이었다(F=12.26, p<.001).

결론적으로 지각된 스트레스는 텔로미어 길이의 단축과 관련이 있었으며

미토콘드리아 DNA 복제수와는 연관성이 없는 것으로 나타났다. 본 연구

결과는 스트레스와 유전적 특성의 관계를 확인함으로써 근본적이고 통합적

인 치료적 접근을 위한 임상적 검사의 연구 및 실무의 기초정보로 활용될

수 있을 것이다.
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