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서 론

근로자에게 직무스트레스 노출로 인한 영향에는 위장관

계 질환1), 근골격계 질환2,3), 심혈관계질환4-7), 우울 및 불

안8) 등이 발생하고, 또한 직무스트레스가 업무상 손상 경

험을 증가9)시키는 것으로 보고되고 있다. 이 중에서 심혈

관계질환은 국내 사망 원인의 두 번째를 차지하며 단일질

환으로는 가장 많은 사망원인10)으로, 2008년 직업관련성

질환이 발생한 근로자 7,570명 중 725명이 뇌심혈관계질

환인 것으로 나타났다11). 이에 따라 직무스트레스와 심혈

관계질환에 대한 연구는 주요한 관심으로 대두되어 왔다. 

직무스트레스가 심혈관 질환에 영향을 준다는 점은 여

러 연구를 통해 입증되어 왔다. 외국에서의 연구를 보면

직무스트레스가 허혈성 심장질환이나 심근경색증12-16), 협

심증17), 좌심실 기능이상18) 등과 유의한 관련성이 있음이

보고되었다. 또한 심혈관계질환의 매개변수들인 혈장 내
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Objectives: We wanted to investigate the relationship between job stress and high-sensitivity C-reac-
tive proteins (hsCRP) with a view to using them as a predictor of future cardiovascular events.

Methods : The study subjects were 155 male bank workers. A structured, self-assesment questionnaire
was used to analyze the sociodemographic characteristics and job stress of the participants. Seven levels
of job stress, as described in the Korean Occupational Stress Scale-Short Form (KOSS-SF), were used to
categorized the participants. We included tests for blood pressure, fasting blood sugar, blood lipid level
(total cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol and triglycerides), and hsCRP in our analysis.
Multiple logistic regression modeling was used to determine an association between job stress and car-
diovascular risk factors including hsCRP.

Results : In the multiple logistic regression analyses adjusted for general and job characteristics and
cardiovascular risk factors, interpersonal conflict (adjusted OR 1.69, 95% CI=1.11~2.57), job insecurity
(adjusted OR 1.94, 95% CI=1.24~3.03) and, occupational climate (adjusted OR 1.89, 95%
CI=1.19~3.01) were associated with hsCRP. 

Conclusion : This study suggests that job stress is associated with hsCRP which is a predictor of future
cardiovascular events.
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응고인자(Factor VII, Factor VIII)19), 혈장 내 섬유소

원(fibrinogen)농도, 조직 플라스미노겐 활성제(tissue

plasminogen activator, t-PA)20,21)등이 직무스트레스와

유의한 관련성을 보였다. 국내에서도 직무스트레스와 심혈

관계질환의 연관성을 확인하기 위한 연구가 많이 진행되었

으며, 심혈관계질환 위험요인들인 호모시스테인(homo-

cystein), 혈장내 응고인자, 맥파 전파 속도(pulse wave

velocity)22), 심박동수 변이22,23), 대사 증후군23,24) 등은 직

무스트레스와 모두 유의한 연관성을 보였다.

이러한 심혈관계질환을 일으키는 동맥경화 과정에서 염

증(inflammation)은 중요한 요소로 알려져 있다. 그리

고 실제로 여러 연구에서 고혈압이나 당뇨, 고지혈증 등

이 없는 사람들에게서도 염증의 생체지표(biomarker)인

고감도 C-반응단백(high-sensitivity C-reactive pro-

tein, hsCRP)의 값이 증가되면 심혈관계 질환 발생을

예측할 수 있다고 밝히고 있다25,26). 또한 증가한 hsCRP

는 질병이 없는 개개인들에게서도 심근경색, 뇌졸중, 말

초 동맥 질환 그리고 돌연심장사(sudden cardiac

death)에 대한 미래의 위험성을 예측할 수 있을 뿐만 아

니라 대사증후군이나 당뇨병 발생과 밀접한 연관성이 보

고되고 있다27,28). 그리고 또 다른 연구에서는 hsCRP가

심혈관계 이외의 질환에 의한 사망률이나 고전적인 염증

질환의 발생을 예측하는 것보다는 심혈관계질환의 발생을

예측하는데 매우 특이적이라고도 알려져 있다29).

이미 국내외의 많은 연구에서 심혈관계질환의 위험요인

들과 직무스트레스와의 관련성이 있다고 보고되었지만,

위에서 살펴본 바와 같이 과거에 심혈관계 관련 질환이

없었던 사람에게서 심혈관계질환 발생을 예측할 수 있는

생체지표인 hsCRP와 직무스트레스와의 관련성에 대한

연구는 없는 실정이다. 따라서 본 연구에서는 직무스트레

스와 미래의 심혈관계질환 발생의 예측인자로서의

hsCRP과의 관계를 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 연구 대상 및 자료수집 방법

이 연구는 2010년 3월 1일부터 9월 30일까지 서울에

있는 한 대학병원의 종합검진에 참여한 은행업에 종사하

는 남성 근로자 166명을 대상으로 하였다. 이 중 과거 심

혈관계질환으로 치료를 받았거나 현재 치료 중인 4명과

검진 당시 염증상태인 7명을 제외한 155명을 최종대상으

로 하였다. 염증 상태는 류마티스 관절염, 천식, 통풍 등

의 염증성 질환의 과거력이나 현재 병력이 있는 경우, 그

리고 hsCRP의 수치가 5 mg/L 이상인 경우로 정의하였

다. 검사 전 연구의 취지를 설명하고 동의를 구한 후 연

령, 운동여부, 흡연, 음주, 약물복용여부 등의 일반적 특

성과 근속년수, 주간 근무시간, 하루 평균 수면시간 등의

직업적 특성을 구조화된 설문지를 통해 의료진이 직접 문

진하여 조사하였다. 흡연, 음주, 규칙적 운동 여부는 현

재 하고 있는 사람과 하고 있지 않은 사람으로 분류하여

구분하였고 주간 근무시간은 연구 대상자들의 정규 업무

일정이 5일 근무, 2일 휴무인 점을 고려하여 주간 40시

간 초과로 근무한 사람과 40시간 이하 근무한 사람으로

구분하였다.

2. 변수의 측정

1) 한국인 직무스트레스 측정

근로자의 직무스트레스는 장세진 등30)에 의해 개발된

한국인 직무스트레스 측정도구 단축형(KOSS-SF)을 이

용하여 평가하였다. 단축형 설문지는‘직무요구, 직무자

율성 결여, 관계갈등, 직무불안정, 조직체계, 보상부적

절, 직장문화’의 7개의 하부영역으로 구성되어 있으며

이에 대한 평가는 각 영역을 100점 만점으로 환산하는

방식으로 하였고, 점수가 높을수록 직무스트레스가 상대

적으로 높은 것을 의미한다. 한국인 직무스트레스 측정도

구 단축형 남성 참고치의 50% 중위수를 이용하여 각각의

직무스트레스 하부 영역의 점수가 낮은 집단과 높은 집단

으로 구분하였다.

2) 심혈관계질환 위험인자 측정 및 비만, 고혈압,

당뇨, 이상지질혈증의 진단 기준

이 연구에서는 신체계측과 혈액검사를 통해 체질량 지수

와 혈압(수축기혈압, 이완기혈압), 공복혈당, 당화혈색소,

혈청 지질 항목(총콜레스테롤, 고밀도지단백(HDL)-콜레

스테롤, 저밀도지단백(LDL)-콜레스테롤, 중성지방) 그리

고 hsCRP을 측정하였다. 대상자의 체질량지수(BMI)는

세계보건기구의 아시아 비만 진단 기준31)인 25 kg/m2을

기준으로 그 이상인 사람을 비만으로 정의하였다. 또한 혈

압은 JNC7(7th Joint National Committee)분류32)에

따라 수축기혈압이 140 mmHg 이상이거나 이완기혈압이

90 mmHg 인 경우를 고혈압으로 정의하였고 항고혈압

약제를 복용하고 있는 경우도 포함시켰다. 당뇨병을 정의

함에 있어서는 2010년 미국당뇨학회의 당뇨병 진단 기준

(Criteria for the diagnosis of diabetes,2010)33)에

따라 공복혈당이 126 mg/dl 이상인 경우와 공복혈당이

126 mg/dl 이하라도 당화혈색소(HbA1c)가 6.5% 이상

인 경우 당뇨로 정의하였으며 역시 당뇨로 약물치료 중인

경우도 포함시켰다. 또한 혈중 지질 농도는 NCEP-ATP

III (National Cholesterol Education Program-

Adult Treatment Panel III)34)에 따라 총콜레스테롤은
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240 mg/dl 이상, LDL-콜레스테롤은 160 mg/dl 이상,

중성지방은 150 mg/dl 이상, HDL-콜레스테롤은 40

mg/dl 이하를 기준으로 이중 하나 이상 포함되거나 약물

치료 중인 대상자를 이상지질혈증으로 구분하였다.

3) hsCRP의 분석기준

미국 심장학회(American Heart Association)와 미

국 질병통제예방센터(Centers for Disease Control

and Prevention)에서는 hsCRP의 사용에 대한 임상 지

침(guideline)을 제시하였으며 위험도를 각각‘낮음(<1

mg/L)’, ‘중간(1~3 mg/L)’, ‘높음(>3 mg/L)’의 세

단계로 나누고 있다35). 그러나 본 연구에서는 hsCRP

결과가 3 mg/L이상인‘높음’에 해당하는 대상자가 6명

에 불과하였다. 이에 1 mg/L을 기준으로 하여 미만인

군을‘낮음’으로, 이상인 군을‘높음’으로 하여 범주형으

로 분류하였다.

3. 통계 분석

연구 대상자들의 일반적, 직업적 특성에 따른 심혈관계

질환 위험인자의 차이를 알아보기 위해 t 검정과 분산분

석을 시행하였고 일반적, 직업적 특성에 따른 직무스트레

스 하부영역의 점수가 높은 집단의 분포 차이를 확인하기

위해 카이제곱 검정을 시행하였다. 직무스트레스 하부 영

역별로 직무스트레스와 심혈관계질환 위험인자인 hsCRP

와의 관계를 알아보기 위해 직무스트레스의 수준을 독립

변수로, hsCRP를 종속변수로 정하여 연령, 체질량지수,

규칙적인 운동 여부, 흡연, 음주, 하루 평균 수면시간,

근속연수, 주간 근무시간 등의 일반적, 직업적 특성과 각

각의 대상자들에게서 측정된 심혈관계질환 위험인자들을

위에서 정의한 진단기준에 따라 고혈압, 당뇨병, 이상지

질혈증유무로 나누어 이를 보정하기 위하여 다중 로지스

틱 회귀분석을 시행하였고 각각의 하위영역에서의 교차비

를 구하였다. 유의수준은 0.05로 하였으며 통계분석은

SPSS 13.0을 이용해 분석하였다.

결 과

1. 연구대상자의 일반적∙직업적 특성

연구 대상자의 일반적 및 직업적 특성에서 40대가 76

명(18.1%)로 가장 많았으며, 평균 연령은 45.5세였다.

체질량지수가 25 kg/m2 이상인 비만은 95명(61.3%),

현재 규칙적으로 운동을 하고 있는 대상자는 130명

(83.9%), 현재 흡연자는 85명(54.8%), 현재 음주를 한

다고 응답한 근로자는 111명(71.6%)이었다. 일일 수면

시간이 6시간 이하라고 응답한 근로자는 79명(51.0%)이

었고 근속연수는 10년 이상, 19년 미만인 근로자가 75명

(48.4%)으로 가장 많았으며 평균 근속연수는 18.4년이

었으며 주간 근무시간이 40시간 초과하는 경우가 119명

(76.8%)이었다(Table 1).

2. 일반적∙직업적 특성에 따른 hsCRP의 차이

일반적 특성에 따른 hsCRP의 차이를 보면 나이에 따

라 hsCRP가 유의한 차이를 보였으며, 체질량지수에 따

라서는 정상인군에 비해서 비만군에서 hsCRP의 수치가

유의하게 증가하였다. 이외의 다른 일반적인 특징인 규칙

적인 운동유무와 음주 흡연에 따라서는 각 군간의 유의한

차이를 보이지는 않았다. 직업적 특성에 따른 hsCRP의

차이에서도 근속연수, 주간근무시간, 평균수면시간에서

모두 각각의 군에 따른 hsCRP의 차이가 통계적인 유의

성을 보이지는 않았다(Table 2).

3. 심혈관계 위험인자의 유무에 따른 hsCRP의 차이

심혈관계 위험인자로써 측정하였던 수축기, 이완기 혈

이종헌 등∙직무스트레스와 hsCRP와의 관계

Table 1. General and job characteristics of study subjects

Variables N (%)

Age (years)
~39 28 (18.1)
40~49 76 (49.0)
50~ 51 (32.9)

Body mass index
<25 kg/m2 95 (61.3)
�25 kg/m2 60 (38.7)

Physical activity 
No 25 (16.1)
Yes 130 (83.9)

Smoking
No 85 (54.8)
Yes 70 (45.2)

Alcohol drinking
No 44 (28.4)
Yes 111 (71.6)

Daily sleeping hours
�6 hours 79 (51.0)
>6 hours 76 (49.0)

Work duration (years)
~9 17 (11.0)
10~19 75 (48.4)
20~ 63 (40.6)

Weekly working hours
�40 hours 36 (23.2)
>40 hours 119 (76.8)



압과 공복혈당, 당화혈색소 또한 혈청 지질 항목(총콜레

스테롤, 고밀도지단백(HDL)-콜레스테롤, 저밀도지단백

(LDL)-콜레스테롤, 중성지방)결과와 설문조사 결과의

고혈압, 당뇨, 이상지질혈증의 약물복용여부를 통해 위의

방법에서 제시했던 진단기준에 따라 대상자들을 고혈압,

당뇨, 이상지질혈증의 유무로 나누어 각 군의 hsCRP의

차이를 보았다. 각 3개의 군에서 모두 통계적으로 유의한

차이를 나타내지는 않았다(Table 3). 

4. 직무스트레스와 hsCRP와의 관계

직무스트레스의 하위영역들을 높은 군과 낮은 군으로

나누어 hsCRP와의 관계를 보고자 하였다. 직무스트레스

하위영역별 수준을 독립변수로 하였으며 hsCRP값을 종

속변수로 하였으며 이를 보기 위하여 3가지 모델로 나누

어 분석하였다. 모델 Ⅰ은 보정변수 없이 분석하였으며

그 결과 관계갈등 영역에서 교차비는 1.49(95% CI=1.02

~2.16), 직무불안정 영역에서는 1.60(95% CI=1.11~

2.32), 직장문화 영역에서는 1.63(95% CI=1.11~2.41)

으로 각각 hsCRP와 유의한 관련성을 보였으며 여기에

일반적, 직업적 특성을 보정하여 실시한 모델 Ⅱ에서의

교차비도 역시 관계갈등 영역 1.69(95% CI=1.11~

2.58), 직무불안정 영역 1.79(95% CI=1.18~2.72), 직

장문화 영역 1.79(95% CI=1.16~2.75)에서 hsCRP와

유의한 관련성을 보였다. 여기에 심혈관계질환의 위험인

자를 보정한 모델 Ⅲ에서도 관계갈등 영역에서의 교차비

는 1.69(95% CI=1.11~2.57), 직무불안정 영역에서는

1.94(95% CI=1.24~3.03), 또한 직장문화 영역에서의

교차비는 1.89(95% CI=1.19~3.01)로 각각 hsCRP와

유의한 관련성을 보였다(Table 4).

고 찰

스트레스가 심혈관계질환을 일으키는 기전은 다음의 3

가지로 설명하고 있다. 첫번째로는 혈압을 상승시키고 지

질대사에 영향을 미치며 인터류킨-6과 같은 사이토카인을

생성시켜36) CRP의 증가, 피브리노겐의 증가, 혈소판 활

성의 증가, 지단백 분해효소의 활성 증가 등의 과정을 통

하여 동맥경화를 진행시킨다37). 둘째로는 만성적으로 부

교감신경계를 억제시켜 심박 수 변이를 감소시킨다38). 심

박 수 변이가 감소하면 동맥경화, 허혈성 심질환, 급성심

장사, 심근경색, 부정맥의 발현이 증가된다고 보고되고

있다39). 그리고 셋째로는 인슐린 저항성을 증가시키는 것

으로 알려져 있다40).

또한 직무스트레스가 심혈관계질환을 일으킨다는 실제

적인 연구들을 보면 Weixian 등41)은 환자 대조군 연구에
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Table 2. Mean values of hsCRP by general and job characteris-
tics of study subjects                                      Unit : Mean (S.D.) 

Variables hsCRP�

Age (years)
~39 0.50 (0.89)*
40~49 0.39 (0.80)
50~ 0.79 (1.04)

Body mass index
<25 kg/m2 0.38 (0.77)*
�25 kg/m2 0.79 (1.06)

Physical activity
No 0.50 (0.97)
Yes 0.55 (0.91)

Smoking
No 0.52 (0.98)
Yes 0.56 (0.84)

Alcohol drinking
No 0.47 (0.93)
Yes 0.57 (0.91)

Daily sleeping hours
�6 hours 0.45 (0.92)
>6 hours 0.63 (0.91)

Work duration (years)
~9 0.67 (1.22)
10~19 0.42 (0.84)
20~ 0.65 (0.91)

Weekly working hours
�40 hours 0.43 (0.82)
>40 hours 0.57 (0.94)

*p<0.05 by T-test, ANOVA. 
� high-sensitivity C-reactive protein (mg/L). 

Table 3. Mean values of hsCRP by cardiovascular risk factors
of study subjects                                             Unit : Mean (S.D.)

Variables hsCRP*

Hypertension�

Yes 0.53 (0.89)
No 0.66 (1.24)

Diabetes mellitus�

Yes 0.53 (0.92)
No 0.58 (0.95)

Dyslipidemia�

Yes 0.54 (0.94)
No 0.54 (0.89)

*high-sensitivity C-reactive protein (mg/L).
�current hypertension medication or systolic blood pressure �
140 mmHg or diastolic blood pressure �90 mmHg.
�current diabetes mellitus medication or Fasting plasma glu-
cose �126 mg/dl or glycosylated hemoglobin (HbA1c) �
6.5%.
�current dyslipidemia medication or Total cholesterol �240
mg/dl or HDL cholesterol �40 mg/dl or LDL cholesterol �
160 mg/dl or Triglyceride �150 mg/dl.
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서 직무스트레스에 따라 관상동맥 조영술을 시행하여 심

혈관계질환과의 관련성을 보았는데 직무스트레스가 심혈

관계질환을 확연하게 증가시킨다고 보고 하였으며

Hintsa 등42)은 15년 동안 진행된 코호트 연구에서 직무

스트레스와 경동맥 내중막 두께 사이에는 유의한 상관관

계를 보인다고 발표하였다. 또한 marcel 등43)도 직무 긴

장도(job strain)가 급성관상동맥질환의 독립적인 예측인

자라고 하였다. 

이러한 심혈관계질환의 발생을 이해하고 예측하기 위하

여 최근 여러 연구에서는 동맥경화의 시작과 진행 및 심

혈관 사고로의 진행에 염증반응(inflammation)의 중요

성이 인식되고 있으며, 특히 내피세포의 손상과 단핵구,

대식세포와 같은 염증세포의 활성이 동맥경화증의 진행,

죽상판(atheromatous plaque)의 취약성에 중요한 역할

을 하는 것으로 알려지고 있다44).조직 병리학적 연구에

의하면 죽상판 안에서 무수히 많은 염증세포들이 발견되

며, 그 중 단핵구, 대식세포와 T 림프구 등의 침윤이 두

드러지게 관찰됨을 알게 되었다45). 최근에는 HMG-CoA

전환효소 억제제인 스타틴 제제의 항염증효과가 알려지면

서 동맥경화성 병변의 퇴행 및 심혈관 보호효과에 대한

대규모 연구가 진행되었다46).

이러한 염증반응의 정도를 나타내는 CRP는 주로 간에

서 합성되며, 그 외에도 사람의 관상동맥내의 평활근에서

만들어지며 손상된 혈관에서도 상당 부분 발현 된다47).

동맥경화에 대한 CRP의 직접적인 영향은 보체와 결합하

여 보체 체계를 활성화(complement activation) 시키

고, 부착분자(adhesion molecule)의 발현에 영향을 주

고 섬유소 용해(fibrinolysis)에도 영향을 주며 내피세포

의 기능을 변화 시킨다48). 또한 혈관세포의 활성, 단핵구

동원(recruitment), 지질의 축적, 혈전형성 등의 작용

에 의해 동맥경화의 취약성과 진행에 영향을 주는 것으

로 알려져 있다49). 통상적인 CRP 검사는 감염이나 염증

성질환을 가진 환자에서 증가된 CRP를 측정하는 것이지

만 hsCRP 검사는 건강인에서 정상범위에 들어있는

CRP를 측정하는 것이다. 이렇게 측정된 hsCRP 수치는

심혈관계질환에 대한 위험도 평가와 임상치료 지침으로

활용되고 있다. 미국 심장학회(American Heart

Association)와 미국 질병통제예방센터(Centers for

Disease Control and Prevention)에서는 hsCRP의

사용에 대한 임상 지침(guideline)을 제시하였으며 위험

도를 각각‘낮음(<1 mg/L)’, ‘중간(1~3 mg/L)’, ‘높

음(>3 mg/L)’의 세 단계로 나누고 있다35). 이러한

hsCRP에 대해 Ridker 등25)과 Paul 등50)의 전향적 역학

연구에서는 임상에서 염증의 생체지표인 hsCRP가 심혈

이종헌 등∙직무스트레스와 hsCRP와의 관계

Table 4. Odds ratios and 95% confidence intervals for hsCRP by job stress group 

Variables Job stress group�
Odds ratio (95%CI) of hsCRP*

Model I � Model II � Model III ‖

Job demand Low 1.00 1.00 1.00
High 1.23 (0.87-1.75) 1.29(0.89-1.88) 1.27 (0.86-1.89)

Insufficient job control Low 1.00 1.00 1.00
High 0.90 (0.62-1.31) 0.85(0.55-1.32) 0.82 (0.51-1.32)

Interpersonal conflict Low 1.00 1.00 1.00
High 1.49 (1.02-2.16) 1.69(1.11-2.58) 1.69 (1.11-2.57)

Job insecurity Low 1.00 1.00 1.00
High 1.60 (1.11-2.32) 1.79(1.18-2.72) 1.94 (1.24-3.03)

Organizational system Low 1.00 1.00 1.00
High 1.30 (0.91-1.85) 1.41(0.95-2.11) 1.43 (0.96-2.14)

Lack of reward Low 1.00 1 1.00
High 1.04 (0.68-1.61) 0.91(0.55-1.51) 1.00 (0.61-1.66)

Occupational climates Low 1.00 1.00 1.00
High 1.63 (1.11-2.41) 1.79(1.16-2.75) 1.89 (1.19-3.01)

Total job stress score Low 1.00 1.00 1.00
High 1.24 (0.87-1.76) 1.35(0.92-1.99) 1.37 (0.92-2.04)

*odds ratios (95% CI) for hsCRP were estimated using multiple logistic regression analysis. 
�low group is below reference value and high group is above reference value of Korean workers, measured by korean occupational
stress scale-short form.
�model I - not adjusted for any variables.
�model II - adjusted for general and job characteristics (age, body mass index, physical activity, smoking, alcohol drinking, daily
sleeping hours, work duration, weekly working hours).
‖model III - adjusted for general and job characteristics and cardiovascular risk factors (hypertension, diabetes mellitus and dyslipi-
demia).



관계질환의 위험성을 평가하는데 독립인자로 사용할 수 있

다는 일관된 결과를 제시하고 있으며, 다른 여러 연구에서

도 동맥경화51)와 심혈관 사건52), 심근경색53)의 독립적인 위

험인자로 보고한 바 있다. 

이렇게 직무스트레스가 심혈관계질환을 일으킨다는 연

구와 hsCRP가 심혈관계질환의 위험성을 예측하는 중요

한 독립인자라는 연구들을 통해 직무스트레스와 심혈관계

질환의 발생을 예측하는 인자로서의 hsCRP 사이에도 관

련성이 있을 것으로 생각하였다. 따라서 본 연구에서 직

무스트레스 수준을 독립변수로 하고 hsCRP값을 종속변

수로 하여 여기에 연령, 체질량지수, 규칙적인 운동 여

부, 흡연, 음주, 하루 평균 수면시간, 근속연수, 주간 근

무시간 등의 일반적, 직업적 특성과 각각의 대상자들에게

서 측정된 심혈관계질환 위험인자들을 위에서 정의한 진

단기준에 따라 고혈압, 당뇨병, 이상지질혈증 유무로 나

누어 함께 보정한 후 다중 로지스틱 회귀분석을 실시하였

다. 그 결과 관계갈등 영역에서의 교차비는 1.69(95%

CI=1.11~2.57), 직무불안정 영역은 1.94(95%

CI=1.24~3.03), 또한 직장문화 영역에서는 교차비가

1.89(95% CI=1.19~3.01)로 각각 hsCRP와 유의한 관

련성을 보였다.

기존의 연구결과들을 보면 과도한 업무 스트레스로 인

해 생기는 탈진증후군(burnout syndrome) 여성에서

염증반응과 산화적 스트레스(oxidative stress)가 증가54)

하였다는 연구결과도 있으며 직업적인 스트레스가 염증반

응을 일으키며 이러한 과정이 심혈관계 질환으로 가는 과

정(pathways)이 될 수 있다55)는 연구결과도 있다. 또한

스트레스에 대해 대처하는 방법에 따라 동맥경화의 생화

학적 지표인 CRP가 증가한다는 연구56)도 있었다. 이외에

도 직접적인 직무스트레스에 대한 연구는 아니지만 만성

적인 부양 스트레스가 있는 여성이 그렇지 않은 여성에

비해 hsCRP가 높다57)는 연구도 있었다. 

본 연구에서의 결과도 기존의 직무스트레스나 일반적인

만성스트레스와 hsCRP와의 관련성을 보았던 연구에서와

유사하게 직무스트레스가 높을수록 심혈관계 질환의 위험

인자인 hsCRP와 의미 있는 관계가 있음을 알 수 있었다.

본 연구의 제한점으로는 첫째로 단면연구로 진행되었기

때문에 직무스트레스와 hsCRP사이의 관련성이 존재한다

할지라도 그 인과관계를 증명하기 위하여 더 많은 연구가

필요하다. 둘째로는 직무스트레스가 심혈관계질환에 영향

을 끼치는 과정이 만성적인 과정이므로 조사시점의 직무

스트레스 요인 수준이 심혈관계질환에 미치는 만성적 영

향 자체를 밝히기 어려운 한계가 있다. 따라서 이 결과를

적절히 해석하기 위해서는 단면연구가 아닌 추적연구를

통해 직무스트레스 수준과 hsCRP간의 연관성을 확립할

필요가 있다고 본다. 셋째로 종합검진 대상자들을 대상으

로 하였으므로 선택편견의 가능성이 존재하였다. 즉 자발

적으로 종합검진에 참여하는 근로자를 대상으로 하였으므

로 직장에서의 직위가 일정수준 이상이며 본인의 건강에

대해 관심이 많고 정기적으로 건강 관리를 하는 집단이

선택되었을 가능성이 높다. 그리고 마지막으로 연구 대상

의 수가 비교적 적었고 본 연구를 계획하고 자료를 수집

함에 있어서 남녀 간의 연구 대상자 수 및 그 분포의 차

이가 커서 여성근로자를 제외하고 연구를 시행하였으므로

각각의 특성에 따른 분석을 진행하지 못하였으므로 이 결

과를 일반인구집단에 적용하기에는 한계가 있다고 생각된

다. 이에 대해서는 보다 많고 적절한 연구대상자를 통한

연구가 필요하다고 생각한다. 

그러나 그동안의 연구에서 다루지 않았던 직무스트레스

와 hsCRP와의 관련성을 보았다는 것에서 그 의의가 있

으며 현재 종합검진과 임상에서 심혈관계질환의 고위험군

뿐만 아니라 건강한 성인에게서도 미래의 심혈관계질환을

예측할 수 있는 독립인자로 활용되고 있는 hsCRP 검사

를 통해 사업장에서도 기존의 심혈관계질환의 위험인자들

인 혈압, 혈당, 콜레스테롤 수치 등의 항목들로 심혈관계

위험성을 평가하는 것에 더하여 직무스트레스가 높은 수

준의 근로자에게서 심혈관계질환의 발생을 예측하고 적절

한 치료를 통해 심혈관계질환 발생을 예방하는 데에 활용

할 수 있는 기초자료로 삼을 수 있을 것이다.

요 약

목적: 이 연구는 직무스트레스와 미래의 심혈관계질환

발생의 예측인자로서의 hsCRP와의 관계를 알아보고자

하였다.

방법: 일개 대학병원 종합검진센터에 내원한 은행업에

종사하는 남성 근로자 155명을 대상으로 연구대상자의 일

반적 특성과 직업적 특성을 구조화된 설문지로 조사하고,

한국인 직무스트레스 측정도구 단축형(KOSS-SF)를 이용

하여 직무스트레스를 평가하였다. 심혈관계 위험인자로 과

거의 연구에서 논의되었던 혈압(수축기혈압, 이완기혈압),

공복혈당, 혈청 지질 항목(총콜레스테롤, 고밀도콜레스테

롤, 저밀도콜레스테롤, 중성지방) 이외에 hsCRP를 측정

하였다. 직무스트레스와 hsCRP와의 관계를 알아보기 위

하여 hsCRP 측정치를 종속변수로, 영역별 직무스트레스

의 수준을 독립변수로 하여 다변량 로지스틱 회귀분석을

실시하였다.

결과: 직무스트레스의 각 하위영역들을 높은 군과 낮은

군으로 나누고, 각 하위영역들의 교차비를 일반적∙직업

적 특성, 심혈관계 질환의 위험인자로 보정한 결과, 관계

갈등(OR 1.69, 95% CI=1.11~2.57), 직무불안정(OR

1.94, 95% CI=1.24~3.03), 직장문화(OR 1.89, 95%
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CI=1.19~3.01) 영역에서 hsCRP와 유의한 관련성을 보

였다

결론: 직무스트레스와 심혈관계 질환 발생의 예측인자

로서의 hsCRP사이에는 유의한 관련성이 있는 것으로 나

타났다.
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