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서 문

우리나라는 화학 산업 비중이 높고 화학물질 취급량이 많아 유해화학물질에 

노출될 가능성이 높은 환경에 놓여 있다. 따라서 국내에 유통 중인 유해화학물

질로 인한 위해를 사전에 예방하기 위해서는 제도에 근거한 체계적인 위해성평

가와 효과적인 노출저감 대책 수립이 필요하다.

 
이를 위해, 우리나라에서는 2015년부터 유럽연합(European Union, EU)의 신화

학물질관리제도(Registration, Evaluation, Authorization and restriction of CHemicals, 

REACH)를 모델로 하여 한국형 제도인 ⸢화학물질 등록 및 평가 등에 관한 법률⸥ 

(이하, 화평법)을 제정하여 시행하고 있다. 특히 화평법 제24조에서는 연간 10

톤 이상 제조·수입되는 등록화학물질 중 유해성심사결과를 기초로 환경부장관

이 위해성평가를 수행하도록 하고 있다. 

본 보고서(안)는 화평법 제24조에 따라 등록·심사가 완료된 화학물질 가운

데 유해성, 배출량, 노출가능성을 종합적으로 고려하여 우선적으로 선정된 물

질을 대상으로 위해성평가를 수행한 결과이다.

 
위해성평가 방법은 기본적으로 국립환경과학원 ⸢화학물질 위해성평가의 구체적 방

법 등에 관한 규정⸥ 을 준용하여 수행하였다. 이외에 독성자료에 대한 신뢰도 평가, 

노출량-반응평가에 활용되는 불확실성계수 사용 등 세부적인 사항들은 국립환경과학

원에서 발행된 `위해성에 관한 자료작성지침’을 활용하였다. 보고서 작성을 위해 화

학물질등록 시 기업체에서 제출한 위해성자료(Chemical Safety Report, CSR)와 국

내·외 논문 및 국외 보고서의 연구결과를 참고하였다. 

국립환경과학원에서는 본 보고서(안)과 관련하여 앞으로 새로운 사용용도가 

추가 되거나 평가에 영향을 미치는 신뢰성이 높은 신규 자료가 있을 경우 평가내

용을 정기적으로 수정해 나갈 계획으로 있다. 

보고서(안)은 현재 관련 전문가 및 이해당사자들을 대상으로 심층 검토 중에 

있으므로 불가피하게 관련 내용을 인용하고자 하는 경우에는 미리 국립환경과학

원 위해성평가연구과에 연락하여 협의해 주시기를 당부 드리는 바이다.
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위해성평가 종합결론 

l 화학물질명 : 이소프렌 (Isoprene)

l CAS 번호 : 78-79-5

l KE 번호 : KE-23526

l IUPAC 명 : 2-Methyl-1,3-butadiene

l 인체위해성평가 결과

평가 대상 결 론 결과 요약

작업자

현시점에서 추가 

위해저감 조치 

필요하지 않음

Ÿ 모델을 활용한 작업자 흡입 노출의 경우 일

부 공정에서 유해지수 1을 초과하였으나, 평

가모델이 공정 특성을 반영하지 못한 결과로 

실제 작업자 위해 우려 가능성은 낮은 것으

로 확인됨. 

소비자

현시점에서 추가 

위해저감 조치 

필요하지 않음

Ÿ 국내 생활화학제품 정보 내 이소프렌이 함유

된 소비자 제품은 확인되지 않음.

Ÿ 문헌 검토 후 이소프렌 함량 가능성이 있는 

소비자 제품을 구매하여 함량을 분석한 결과 

모두 불검출되어, 위해 우려 가능성이 낮은 

것으로 확인됨. 

일반인

(환경을 

통한 

간접노출)

현시점에서 추가 

위해저감 조치 

필요하지 않음

Ÿ 공기 호흡과 같은 환경매체를 통한 인체 위

해우려 가능성은 낮은 것으로 나타남. 

 



l 생태위해성평가 결과

평가 대상 결 론 결과 요약

수

생

태

계

담수

생물

현시점에서 추가 

위해저감 조치 

필요하지 않음

Ÿ 예측환경농도 및 실측자료를 바탕으로 위해성

을 평가한 결과 위해우려 가능성이 낮았음. 

저서

생물

현시점에서 추가 

위해저감 조치 

필요하지 않음

Ÿ 예측환경농도를 바탕으로 위해성을 평가한 결

과 위해우려 가능성이 낮았음. 

육

상

생

태

계

토양

생물

현시점에서 추가 

위해저감 조치 

필요하지 않음

Ÿ 예측환경농도를 바탕으로 위해성을 평가한 결

과 위해우려 가능성이 낮았음. 
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1장. 일반물질정보

1절. 화학물질의 식별정보

  이소프렌(Isoprene)과 관련된 일반물질 정보는 표 1-1과 같다.

화학물질명 Isoprene

IUPAC명 2-Methyl-1,3-butadiene

CAS No. 78-79-5

KE No. KE-23526

분자식 C5H8

분자량 68.12 g/mol

구조식

동의어

2-Methyl-1,3-butadiene; Isopentadiene

2-Methylbuta-1,3-diene; 1,3-Butadiene, 2-methyl-

2-Methylbutadiene; 2-Methyldivinyl; -Methylbivinyl

표 1-1. 이소프렌의 식별정보

2절. 순도, 불순물 등

  화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면, 이소프렌의 순도는 80 % w/w 

이상이며, 불순물, 부산물에 대한 정보는 확인되지 않았다.

  OECD (2005)에서 확인된 이소프렌의 순도는 99 % w/w 이상이었고, 불순물

은 0.5 % w/w 또는 그 이하에서 이소프렌 이합체(Dimer)를 포함할 수 있다. 또

한, 이소프렌 내 안정제로 150∼250 ppm의 p-tert butyl catechol을 포함할 수도 

있다. 



등록화학물질 위해성평가 : 이소프렌 (Isoprene)

- 2 -

3절. 물리화학적 특성

  이소프렌의 관련된 물리화학적 특성은 표 1-2와 같다.

특성 값 비고

외관 자극적인 냄새가 있는 무색 
액체

녹는점/어는점 -145.95 ℃ (1 atm) O’Neil et al., 2001

끓는점 34 ℃ (1 atm) O’Neil et al., 2001

상대밀도 0.679 g/cm3 (20 ℃) Lide and Frederikse, 1996

증기압
63,397 Pa (21.1 ℃), 
77,973 Pa (26.6 ℃)

Zwolinski and Wilhoit, 1971

물 용해도 642 mg/L (25 ℃) McAulliffe, 1966

유기탄소 
분배계수

Koc=67.6 EPIWIN, 1999

옥탄올-물 
분배계수

log Pow= 2.42 CITI, 1992

log Pow= 2.58 Meylan and Howardm, 1995

점도 0.21 cP (20∼25 ℃) Washburn, 2003

입도분석 해당 없음 고체가 아닌 상태로 시장에 출시

해리상수 해당 없음
해리와 관련된 화학그룹을 
포함하고 있지 않아 해리상수 
측정 불필요

인화성 인화점: -54 ℃ Lide, 2008

폭발성 폭발성 아님
분자 내 폭발성과 관련 있는 화학 
그룹이 없는 물질

산화성 산화성 아님 

분자 내 산화성과 관련 있는 화학
그룹을 포함하고 있지 않아, 
가연성물질과 발열 반응하지 않는 
물질

표 1-2. 이소프렌의 물리화학적 특성 
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4절. 분류

1. 물리적 위험성

  이소프렌의 관련된 물리적 위험성은 표 1-3과 같다.

유해성 항목 구분 구분근거 비고

인화성 1

- 인화점 : -54 ℃

- 끓는점 : 34 ℃

- 인화성 액체 

Lide, 2008

표 1-3. 이소프렌의 물리적 위험성

2. 환경 유해성

  이소프렌의 관련된 환경 유해성은 표 1-4와 같다. 

유해성 항목 구분 구분근거 비고

수생환경 유해성 

(만성)
2

- 빠르게 분해되지 않음

- EC50(48hr)= 5.77 mg/L (물벼룩)

- OECD TG 202 (GLP)

Huntington Life 

Science Ltd., 2003b

표 1-4. 이소프렌의 환경유해성
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3. 인체건강 유해성

이소프렌의 관련된 인체건강 유해성은 표 1-5와 같다. 

유해성 

항목
구분 구분근거 비고

생식세포 
변이원성

2

Ÿ in vivo (흡입노출) 소핵시험 양성

- 말초 혈액에서 소핵 빈도 증가

    (세포독성 농도에서 관찰되므로 의양성)

Ÿ in vivo (흡입노출) 자매염색분체 시험 양성

- 세포 증식 및 적혈구 생성속도 억제

Tice et al., 

1988

Ÿ in vivo 소핵시험 양성

  - 말초 혈액에서 소핵 빈도 증가

Placke et al., 

1996

발암성 1B

Ÿ 고환 간질세포 과형성 발병률 및 중증도 증가

(랫드)

Ÿ 간, 폐, 전위, 하더샘에서 종양성 병변 빈도 증가

(마우스)

Melnick et 

al., 1994

Ÿ 간, 폐, 하더샘, 전위에 악성종양 발병률 증가 

Ÿ 뇌하수체에서 양성 종양 및 조직구 육종, 

혈관육종 발견됨

Ÿ NOEC = 28 mg/m3 (마우스)

Placke et al., 

1996

Ÿ 고환선종, 유선종양, 신장세관선종 발병률 증가

(NOAEC 확인 불가)(랫드)
NTP, 1999

표 1-5. 이소프렌의 인체건강유해성 
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2장. 노출평가를 위한 일반 정보

  이소프렌 노출은 주로 제조 공정에서 발생하며, 물리적인 특성으로 인해 증

기 형태로 인체에 노출될 수 있다. 생산된 이소프렌은 대부분 중간체로 사용되

어 일반인(소비자)에 대한 직접적인 노출은 없을 것으로 예상된다(OECD SIDS, 

2005). 

1절. 제조(생산)

  우리나라에서 이소프렌을 제조하는 사업장은 4곳이며, 액상의 형태로 제조하

고 있다. 2018년 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면 국내 이소프렌의 

총 제조량은 연간 99,741 톤이다(표 2-1).

  이소프렌은 탄소 원자 5개가 결합된 불포화 탄화수소이고, 에틸렌 생산 공정

에서 원유(납사)를 원료로 사용하여 추출 증류법을 통해 이소프렌을 분리시켜 

제조된다(그림 2-1). 이소프렌 생산 공정은 석유 또는 천연가스 등 탄화수소 

(나프타, 에탄, LPG, Gas oil 등) 원료에 증기가 있는 상태로 고온을 발생시키면 

원료가 부분적인 변환이나 균열로 인해 불포화 탄화수소를 형성하게 된다. 이

로 인해 생성되는 대부분 제품은 에틸렌, 프로필렌이지만, 상대적으로 적은 양

의 이소프렌을 포함하여 다른 올레핀, 디올레핀, 방향족, 고리형(Cyclics) 등도 

생산된다. 열분해 용광로에서 생성된 이소프렌은 열 분해된 가솔린에 포함되어 

있으며, 열분해 가솔린은 복합탄화수소 혼합물로, 주로 5개 탄소 (C5
+)가 지배적

이며 더 많은 탄화수소 성분으로 구성되어있다. 이러한 열분해 가솔린을 증류

시키면 열분해 C5 스트림 (Pyrolysis C5 Stream)이 생성되며, 열분해 C5 스트림

에서 생성된 이소프렌 농축액은 일반적으로 이소프렌 함량이 40 %이다. 이 농

축액은 아세토나이트릴 같은 용제를 사용하여 순도 99 % 이소프렌의 분리를 

용이하게 하는 추출증류시설에서 가공된다(OECD, 2005). 위에서 설명한 에틸렌 

공정 연산품 스트림으로 부터 이소프렌을 분리하는 것이 이소프렌의 주요 원천

이다. 또한, 이소프렌의 추출결합 및 추출증류를 통한 C5 탄화수소 혼합물로부

터 이소프렌의 회수 과정은 그림 2-2와 같다. 
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(단위: 톤/년)

물질명 제조 수입 합계 비 고

Isoprene 99,741 - 99,741 ‘18년 업체등록자료

표 2-1. 이소프렌의 제조ㆍ수입 현황                                   

그림 2-1. 이소프렌의 제조 과정 

그림 2-2. 이소프렌의 회수 과정 (Weitz and Loser, 2012)

a: 액체-액체 추출컬럼, b∼d: 추출증류에 대한 컬럼, e: Butyne 컬럼

f: Isoprene 컬럼, g: 냉각기, h: 열 교환기, i: 재비등기, j: 콘덴서
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2절. 사용(용도)

  이소프렌의 대부분은 합성고무(대부분 Cis-1,4-Polyisoprene) 제조에 사용되며, 

생산된 합성고무의 대부분은 차량용 타이어에 활용된다. 2번째, 3번째로 많이 

사용되는 용도는 부틸 고무(대부분 Isobutene-Isoprene Copolymer; 이소부틸렌과 

이소프렌 단량체의 결합체), 스틸렌계 열가소성 엘라스토머 블록 공중합체(예: 

Styrene-Isoprene-Styrene, SIS) 생산에서 중간체로 사용된다 (IARC, 1994).

  합성고무(Polyisoprene)는 주로 차량용 타이어의 생산과 의료기기, 장난감, 신

발 밑창, 탄성 필름, 직물용, 골프공, 접착제, 코팅을 포함한 다양한 제품의 제조 

시 사용되고, 부틸고무는 기체를 통과하지 않는 성질을 이용하여 일반적으로 가

스 보존 용도인 타이어 내부 튜브 제조 시 사용되고 있으나 최근에는 이 성질 

외에도 다른 우수한 성질을 활용하여 전선피복, 공업용품, 고무인포(引布), 의약

용 마개, 스팀호스, 가스켓, 프린팅롤 등 에도 점차적으로 확대 사용함으로써 특

수고무가 아닌 일반고무로 알려져 사용되고 있다. 또한, 스틸렌계 열가소성 엘

라스토머 블록 공중합체는 압감접착제(Hot Melt Pressure Sensitive Adhesive, 

HMPSA)에 사용된다(Environment Canada, 2007; IARC, 1999; OECD, 2005). 이외

에도 이소프렌은 점도 증진제의 제조와 기타 화학물질의 생산에 사용될 수 있

다고 보고되고 있다(Shell Chemical Company, 2008). 

  현재 국내에서는 이소프렌을 산업적인 용도로만 사용하며, 소비자 용도로는 

사용되지 않는 것으로 확인되었다. 2018년 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 

따르면 국내에서는 연간 99,741 톤의 이소프렌이 제조되고, 그 중 78,414 톤이 

수출된다. 또한, 21,326 톤이 고분자화합물, 석유수지 등을 합성하는 중간체로 

사용되며, 그 외에는 품질관리 및 성분분석을 목적으로 실험실에서 사용하고 있

다. 현재까지 국내ㆍ외에서 알려진 이소프렌 제품의 사용 가능한 용도를 제조

ㆍ수입자와 하위사용자로 구분하면 그림 2-3과 같다.
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그림 2-3. 이소프렌의 용도 현황 

  2016년 화학물질 통계조사 시 이소프렌의 국내 업종별 현황에 관한 조사는 

진행되었으나, 용도별 조사는 진행되지 않아 세부 용도에 관한 정보는 확인할 

수 없었다. 국내에서 사용되는 업종별 분류는 9 가지이고 그 중“화학물질 및 

화학제품 제조업; 의약품 제외”(99.99 %) 에서 대부분 사용하는 것으로 나타났

다(표 2-2). 이소프렌 국내 유통업체는 총 26 개소이며, 2016년 총 취급량은 제

조, 수입, 사용, 판매, 수출을 모두 합하여 726,504 톤이다. 이소프렌의 국내 취

급량의 연도별 추이를 살펴보면 조사가 처음 시작된 1998년에는 56 톤이었으나 

2002년에는 25,473 톤으로 450 배 이상 증가하였고, 2006년에는 255,836 톤으로 

1998년도에 비해 4,600 배 정도 증가하였다. 2010년에는 제조량이 급격하게 감

소하여 49,089 톤으로 하락하였지만 이후 2014년, 2016년에는 각각 609,182 톤, 

726,504 톤으로 나타났다. 이소프렌 취급량 변화추이 확인 결과, 2010년을 제외

하고 2006년∼2016년까지 이소프렌의 총량은 지속해서 증가하는 경향을 보였다

(표 2-3, 그림 2-4). 
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(단위: 톤/년)

업종별 제조 수입 구매 사용 판매 수출

고무제품 및 
플라스틱제품  
제조업

- 0 0.0002 0.0002 0 0

도매 및 
상품중개업

- 376.35 30,593.79 0 1.04 30,969.07 

섬유제품 제조업; 
의복제외

- 0 0 0 0 0

자동차 및 
트레일러 제조업

- 0.23 0  0.22 0 0

전자부품, 컴퓨터, 
영상,  음향 및 
통신장비 제조업

- 0 6.04 6.04 0 0

창고 및 운송관련 
서비스업

- 11,176.83 2,110.62 0 316.47 11,797.40 

코크스, 연탄 및  
석유정제품 제조업

0.029 0 0 0 0.03 0

폐기물 수집운반, 
처리 및  
원료재생업

- 0 1.08 0.23 7.93 0

화학물질 및 
화학제품  
제조업;의약품 제외

164,435.31 3,327.34 286,329.85  152,402.96  307,102.74  44,583.51 

총합계 164,435.34 14,880.75 319,041.37 152,409.45 307,428.21 87,349.98

표 2-2. 이소프렌의 업종별 현황 (2016년 통계조사 자료)                 
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(단위: 톤/년) 

연도  제조  수입  사용  판매  수출  총량 

1998 - 33 23 - - 56

2002 - 3 19,366 6,104 - 25,473

2006 87,575 345 72,067 91,707 4,142 255,836

2010 8,425 474 12,737 24,705 2,747 49,089

2014 122,865 6,916 104,074 335,368 39,958 609,182

2016 164,435 14,881 152,409 307,428 87,350 726,504

표 2-3. 이소프렌의 연도별 취급량                                     

그림 2-4. 이소프렌의 연도별 국내 취급량 현황
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3절. 배출 및 폐기

  국내 화학물질 배출ㆍ이동량 통계에 따르면 2008∼2018년까지 이소프렌이 환

경으로 배출되는 연간 총량은 732∼19,316 kg 범위로 나타났으며, 2008∼2015년

까지 비슷한 수준을 보였지만, 2016년부터 이전의 배출량보다 현저히 높게 나

타나는 경향을 보였다(표 2-4, 그림 2-5∼6).  

  2018년 국내 이소프렌 배출업체는 12개이며, 연간 총 배출량이 14,938 kg으로 

모두 대기로 배출되었다. 이소프렌을 사용하는 산업체의 제조과정 중 발생하는 

폐수 및 폐기물은 모두 하ㆍ폐수처리장 또는 폐기물처리업체로 이송하여 처리

되므로 환경 중 배출량 자료는 모두 대기경로에만 국한되고 있는 것으로 사료

된다. 2018년 폐수 및 폐기물의 형태로 이동되는 총량은 연간 222,995 kg이었

다. 

년도
배출
업체수

배출량 (kg/년) 이동량 (kg/년)

대기 수계 소계 폐수 폐기물 소계

2008 5 725 7 732 0 144 144

2009 5 1,772 9 1,782 0 122 122

2010 5 1,261 9 1,270 0 169 169

2011 5 971 2 973 8 101 109

2012 5 992 0 992 9 98 108

2013 5 1,200 0 1,200 0 302 302

2014 6 1,206 0 1,206 0 339 339

2015 6 913 0 913 0 404 404

2016 10 12,262 0 12,262 0 952,549 952,549

2017 10 19,316 0 19,316 0 212,644 212,644

2018 12 14,938 0 14,938 0 222,995 222,995

표 2-4. 이소프렌의 연도별 전국 배출량ㆍ이동량
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그림 2-5. 이소프렌의 연도별 국내 대기배출량 현황

그림 2-6. 이소프렌의 연도별 국내 수계배출량 현황
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4절. 관리법규

1. 국내 규제현황

  이소프렌에 대한 국내 규제현황에 대한 내용은 표 2-5와 같다.

부 
처

법률 구 분 주요내용

환
경
부

화학물질 등록 및 
평가 등에 관한 

법

중점관리물질
∙ 중점관리물질의 지정
CMR 물질

유독물질
[2019-1-932]

∙ 유독물질의 지정고시
이소프렌 및 이를 0.1 % 이상 함유
한 혼합물

화학물질관리법

화학물질 배출량 
조사대상물질

∙ 화학물질의 배출량조사 및 산정계
수에 관한 규정
Ⅱ그룹- 취급량 10톤/년 이상인 배출
량 조사대상 화학물질
 - 조사대상범위 [무게함유율(%): 0.1 이
상

사고대비물질 (78)

∙ 화학물질관리법 시행규칙
사고대비물질: 이소프렌 및 이를 25
%이상 함유한 혼합물
 - 하위 규정수량(톤): 2
 - 상위 규정수량(톤): 40

대기환경보전법
대기오염측정망 

대상물질
∙ 대기환경보전법 시행규칙
광화학대기오염물질

소
방
처

위험물안전관리법 4류 특수인화물
∙ 위험물안전관리법 시행령
지정수량 : 50 L

고
용
노
동
부

산업안전보건법

공정안전보고서(PSM)
제출 대상물질

∙ 산업안전보건법 시행령
규정량(인화성 가스 및 액체 제조·
취급 5,000 kg 저장 200,000) 이상의 
제조·취급·저장하는 설비 및 그 설
비 운영 시 공정안전보고서 제출

작업환경 노출기준
∙ 화학물질 및 물리적 인자의 노출기준 
현재 국내 작업환경측정 노출기준 없음

식
약
처

화장품법 사용금지물질
∙ (화장품 안전기준 등에 관한 규정)
배합금지 및 사용할 수 없는 원료

표 2-5. 이소프렌의 국내 규제현황
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2. 국외 규제현황

  이소프렌에 대한 유럽연합의 화장품 규정 (EC) No 1223/2009에서는 모든 화

장품 제품에 사용 금지물질로 되어 있으며, 캐나다“Cosmetic Ingredient 

Hotlist”도 Isoprene monomer에 대해서 화장품 사용 금지 성분으로 명시하고 

있다. 또한, ASEAN 국가에서도 화장품 내 배합 및 사용 금지된 물질로 지정되

어있다. 유럽 COMMISSION REGULATION (EU) No 10/2011에서는 이소프렌이 

식품과 접촉하는 플라스틱 물질 목록에 있지만, 완제품의 최대 잔류농도(규격)

는 1 mg/kg으로 지정하고 있다.

  미국 산업안전보건청(Occupational Safety & Health Administration, OSHA), 

산업안전보건연구원(National Institute for Occupational Safety & Health, 

NIOSH) 등 작업환경노출기준이 설정되어 있지 않지만, 미국산업위생학회

(American Industrial Hygiene Association, AIHA)에서는 8시간 시간가중평균노출

기준(Time Weighted Average, TWA)을 2 ppm (5.7 mg/m3)으로 설정하고 있다. 

또한, 독일의 8시간 TWA 3 ppm (8.4 mg/m3), 단시간 노출기준(Short Term 

Exposure Limit, STEL) 24 ppm (67.2 mg/m3)이고, 스위스의 8시간 TWA는 3 ppm

(8.5 mg/m3), STEL 24 ppm (68 mg/m3)으로 설정되어 있다. 

국가 주요 내용

유럽

- 모든 화장품 제품의 사용 금지물질((EC) No 1223/2009)

- 플라스틱 완제품의 최대 잔류농도(규격)는 1 mg/kg으로 지정 ((EU) No 

10/2011)

- 작업환경 노출기준: 

  Germany- TWA: 3 ppm (8.4 mg/m3), STEL: 24 ppm (67.2 mg/m3)

  Switzerland- TWA: 3 ppm (8.5 mg/m3), STEL: 24 ppm (68 mg/m3)

미국
- 작업환경 노출기준

  미국산업위생학회(AIHA) : TWA 2 ppm (5.7 mg/m3)

캐나다 - Isoprene monomer: 화장품 사용 금지물질 (Cosmetic Ingredient Hotlist)

일본 - 작업환경 노출기준: TWA 3 ppm (8.4 mg/m3)

표 2-6. 이소프렌의 국외 규제현황
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3장. 인체위해성평가

1절. 유해성 확인

1. 독성동태, 대사 및 분포

가. 흡수

인체

   현재까지 이소프렌의 독성동태는 주로 설치류에서 연구되어왔으며, 이소프렌

의 체내 흡수와 관련된 인체 연구는 제한적 근거를 기반으로 하고 있다. 이소프

렌은 내인성 물질로서, 콜레스테롤 전구체인 mevalonic acid로부터 생성되는 것으

로 추정되며(Deneris et al., 1984), 체내 생성속도는 평균 0.15 mol/kg/hr으로 산

출된 바 있다(Hartmann and Kessler, 1990). 내인성 생성에 의한 인체에서의 혈중

농도는 평균 37 nmol/L (15∼70 nmol/L; 1.0∼4.8 g/L)로 측정되었다(Cailleux et al., 

1992).

  남성 4인, 여성 1인을 대상으로 폐쇄성 폐활량계 측정기(closed spirometer 

system)를 통해 이소프렌을 초기 농도 0, 40 ppm으로 노출한 후, 시간에 따른 공

기 중 이소프렌 농도의 변화를 측정하였다. 측정 결과, 초기 농도가 0 ppm인 환

경에서도 공기 중 이소프렌의 농도는 약 1시간에 걸쳐 점차 증가한 후 농도가 

유지되었으며, 이를 통해 이소프렌의 내인성 생성이 확인되었다. 40 ppm 노출 군

에서 공기 중 이소프렌의 농도는 경시변화에 따라 감소하였으며 이는 흡입을 통

해 이소프렌이 인체 내로 흡수된 후 소실되었음을 시사한다(Filser et al., 1996).

동물

   마우스를 대상으로 20∼2,000 ppm의 14C-이소프렌을 흡입 노출한 결과 혈중 

14C-이소프렌이 빠른 속도로 증가하여 흡입 시작 후 15∼30분 내 평형상태에 도

달한 뒤 일정한 혈중농도를 유지하였다. 헤모글로빈 부가물(adduct)은 200∼2,000 

ppm 농도에서 최고치를 나타내었으며 이는 이소프렌의 대사가 해당 농도에서 포

화되었음을 의미한다. 노출 농도가 증가함에 따라 흡입된 14C-이소프렌 대비 체내 

14C-이소프렌 비율이 약 2.3배 감소하였으며, 노출 후 64시간 이내에 52 % (20 ppm)

에서 73 % (2000 ppm) 의 14C-이소프렌이 소변으로 배설되었다(Bond et al., 1991). 
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나. 분포

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 분포 자료는 확인되지 않았으나, 이소프렌

의 내인성 특성에 대한 몇 가지 보고가 존재한다.

  이소프렌은 사람에게서 시간당 0.15 mol/kg의 비율로 내인성으로 생성되어 

하루에 약 2∼4 mg/kg 정도 형성되고(Taalman, 1996), 인간의 호흡에 있어서 주

요한 탄화수소원이다(인체에서 배출된 탄화수소의 최대 70 %를 차지함) 

(Gelmont et al., 1981). 이소프렌은 여성보다 남성에게서 더 높은 비율로 생성

되며, 이소프렌의 생성비율이 29세까지는 나이가 많아질수록 증가하였고

(Lechner et al., 2006), 성인보다 어린아이들에게서 약 2.4배 더 낮게 나타났다

(Taucher et al., 1997). 또한, 이소프렌에 대한 사람의 혈액농도는 1.0∼4.8 g/L
의 범위로 나타난다(Cailleux et al., 1992).  

  성인 30명을 대상으로 한 연구에서 폐포 호흡으로 측정한 평균 이소프렌의 

평균농도는 118 ppb (범위: 0∼474 ppb) 이었다(Turner et al., 2006). 20∼30분간 

운동 후, 내쉬는 공기의 이소프렌 농도 범위는 0∼40 ppb로 낮아졌으며 

(Senthilmohan et al., 2000), 담배 한 개피를 피운 후, 내쉬는 공기의 이소프렌 

농도가 70 % 까지 증가하였다고 보고된다(Senthilmohan et al., 2001). 

동물

   수컷 F344 랫드에 6시간 동안 8, 260, 1,480, 8,200 ppm 의 14C-이소프렌을 

비부 노출한 연구에서 이소프렌 및 대사체의 체내 분포가 규명되었다. 1,480

ppm의 이소프렌에 노출되었을 시 이소프렌과 포합체, tetrol, diepoxide, diol, 

epoxide 등의 대사체가 코, 폐, 간, 신장, 지방, 혈액으로 분포하였으며 그 중 

지방에 집중적으로 분포하는 것이 확인되었다(Dahl et al., 1987). 

  랫드와 마우스에서의 이소프렌 내부 생성률은 각각 1.9, 0.4 mol/hr/kg로 보

고되었다 (Peter et al., 1987).
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다. 대사

  이소프렌은 산화, 가수분해 및 포합(Conjugation) 반응에 의해 대사되며, 대사

체로는 CYP450에 의한 산화에 의해 활성을 가지는 monoepoxide인 

3,4-epoxy-3-methyl-1-butene(EPOX-1)과 3,4-epoxy-2-methyl-1-butene(EPOX-2)

가 있다. Monoepoxide 대사체들은 이후 추가적인 산화에 의해 diepoxide 활성

대사체인 2-methyl-1,2:3,4-diepoxybutane으로 대사되고 이후 epoxide hydrolase

에 의한 가수분해와 glutathione-S-transferase(GST)에 의한 글루타치온과의 포

합 대사를 거친다. 그림 3-1 에 이와 같은 대사 패턴을 제시하였다(Bogaards et 

al., 2001).

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 대사 자료는 확인되지 않았다. 그러나, In 

vitro 환경에서 인체의 CYP450 효소(CYP1A1, CYP1A2, CYP2A6, CYP2B6, 

CYP2C9, CYP2D6, CYP2E1, CYP3A4)와 인체, 마우스, 랫드의 간 microsome을 

사용하여 수행된 이소프렌의 대사 연구에서 두 종류의 이소프렌 monoepoxide

로의 대사는 주로 CYP2E1에 의해 이루어졌고 Isoprene diepoxide로의 대사에 

유일하게 관여하는 효소로 규명되었다(Bogaards et al., 2001).

  이소프렌의 대사 속도는 종간에 차이가 있음이 확인되었다. Filser et al. 

(1996)의 연구에서 50 ppm의 이소프렌 노출 시 인체에서 두 종류의 

monoepoxide로의 대사는 마우스와 랫드에 비해 각각 14 배, 8 배 빠른 것으로 

평가되었다.

  체내에서 이소프렌의 monoepoxide로의 대사는 epoxidation과 가수분해의 균

형에 따라 결정되는 것으로 보고되었다. 종간의 차이가 확인된 다른 연구에서 

epoxide hydrolase의 활성이 억제된 상태에서 확인한 이소프렌 monoepoxide의 

생성은 인체, 랫드, 마우스 간 차이를 나타내지 않았다. Epoxide hydrolase 억제

제를 처리하지 않은 상태에서 이소프렌 monoepoxide의 농도는 인체, 랫드, 마

우스의 간 microsome에 의한 대사 후 이소프렌 농도를 측정한 결과, 마우스의 

간 microsome 처리군에서 랫드에 비해 2배, 인체에 비해 15 배 높은 이소프렌 

농도가 측정되었다(Bogaards et al., 1996). 이는 인체, 마우스, 랫드에서 이소프
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렌의 epoxidation 대사속도는 유사하지만 마우스의 hydrolase 활성이 인체에 비

해 낮기 때문에 관찰된 결과인 것으로 판단된다. 

동물

  랫드와 마우스를 대상으로 5∼1,000 ppm의 이소프렌을 노출시킨 후 수행된 

연구로부터 노출량이 300 ppm을 초과할 때 두 설치류에서의 대사가 포화됨이 

확인되었다. 랫드와 마우스의 최대 대사속도는 각각 130, 400 mol/hr/kg 이상

으로 측정되어 랫드에 비해 마우스에서의 대사 속도가 약 2∼3 배 빠른 것으로 

평가되었다(Peter et al., 1987). 이와 유사한 결과는 또한 토끼, 랫드, 마우스, 

햄스터의 대사연구에서 밝혀진 바 있다. 이소프렌이 monoepoxide로 대사되는 

속도는 마우스와 햄스터가 토끼와 랫드에 비해 빠른 것으로 평가되었으며

(Longo et al., 1985), 이는 동일한 이소프렌의 노출환경에서 랫드에 비해 마우

스에서 독성이 강하게 나타나는 원인 중 하나로 판단된다.

  수컷 F344 랫드에 6시간 동안 8, 260, 1,480, 8,200 ppm 14C-이소프렌을 비부 

노출한 연구에서, 대사체의 총량은 노출 농도가 증가함에 따라 같이 증가하는 

양상을 나타내었지만 이소프렌 대비 대사체의 비율은 노출 농도가 증가함에 따

라 감소하는 비선형적 대사를 나타내었다. 혈중 이소프렌 농도 대비 대사체의 

농도는 저농도의 이소프렌을 단시간 동안 노출한 군에서 가장 크게 측정되었고 

6시간 동안 1,480 ppm의 이소프렌을 노출한 후 활성대사체의 혈중농도는 일정

하게 유지되었다. 이는 이소프렌의 대사가 포화되었음을 시사하는 결과이다. 

또한 저농도 이소프렌을 단시간 노출한 후 혈중농도가 낮음에도 불구하고 호흡

기에서 대사체가 검출되었으며, 이는 호흡기에서 이소프렌이 대사될 수 있음을 

나타낸다(Dahl et al., 1987).

  B6C3F1 마우스에 20, 200, 2,000 ppm의 14C-이소프렌을 6시간 동안 노출한 

연구 결과, 모든 노출 군의 혈액에서 대사체가 검출되었고 2,000 ppm 노출 시 

대사포화현상이 관찰되었다. 

  포유류의 in vitro 대사연구에서 대사체의 입체이성질체가 존재하고 대사 양

상이 종에 따라 차이를 나타낼 수 있음이 규명된 바 있다(Small et al., 1997). 

Monoepoxide인 2-(1-methylethenyl)oxirane의 입체이성질체인 (R), (S)체가 인체, 
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원숭이, 개, 토끼, 랫드, 마우스에서 확인되었으며 랫드의 경우 다른 종에 비해 

(S)-2-(1methylethenyl)oxirane로의 대사가 우선적으로 이루어짐이 확인되었다.

그림 3-1. 이소프렌의 대사과정 (Bogaards et al., 2001) 
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라. 배출

인체

  이소프렌은 인체 내인성 생성에 의해 호기에서 10∼30 nmol/L로 검출되었으

며(Cailleux and Allain, 1989), 일일 호기배설량은 0.36∼9.36 mg (Conkle et al., 

1975), 2∼4 mg (Gelmont et al., 1981), 3.4 mg (Filser et al., 1996)으로 평가되었

다.

동물

  수컷 F344 랫드에 8,260 ppm의 14C-이소프렌 흡입 노출 시 혈중 농도는 노출 

종료 후 1∼2분 내에 검출한계 미만으로 감소하였고 대사체의 약 75 %가 뇨를 

통해 배설되었다. 8,200 ppm의 이소프렌에 흡입 노출되었으면 저농도보다 변을 

통해 대사체의 배설량이 증가하였다(Dahl et al., 1987). 

  마우스에 20∼2,000 ppm의 14C-이소프렌을 노출 시 뇨, 변, 호기에서 방사능

이 검출되었으며, 뇨를 통해 가장 많은 배설이 이루어짐이 보고되었다(Bond et 

al., 1991). 

마. PBPK 모델

  현재까지 이소프렌에 대한 PBPK 모델은 3건이 보고되었다. 이 모델들은 설

치류 혹은 인체의 체내동태 예측이 가능하도록 개발되었다(Filser et al., 1996; 

NTP, 1999; Bogaards et al., 2001). 각 모델의 구조는 조직 장기를 나타내는 컴

파트먼트의 구성과 대사체의 포함 여부에 따라 다르게 확립되었으며, 아래에 

대표적인 PBPK 모델에 대해서 구체적으로 기술하였다.

<Filser et al., 1996>

  Filser et al. (1996)에 의해 개발된 모델은 인체, 랫드, 마우스에서 이소프렌의 

체내동태의 예측이 가능하도록 개발되었다. 조직 컴파트먼트(compartment)는 

혈액, 폐, 지방, 근육, 간, 관류가 빠른 조직 집합으로 구성되었다. 혈액-장기 

간 이소프렌의 이동은 flow limited 모델을 활용하였고 간 및 관류가 빠른 조직

집합 컴파트먼트로부터 이소프렌의 소실은 Michaelis-Menten kinetics에 따라 
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이루어지도록 하였다. 혈액-조직 분배계수는 각 인체, 랫드, 마우스의 혈액-공

기 분배계수와 랫드의 조직-공기 분배계수로부터 산출되었다. 대사에 관여하는 

인체의 Vmax와 Km은 기 보고된 동물 자료를 체중에 따라 외삽하여 사용하였다.

  랫드와 마우스에서 이소프렌의 흡입노출 시 모델에서 예측된 이소프렌의 혈

중농도는 실측치와 잘 부합하여 모델 예측력의 적합성이 확인되었고, 노출환경

에 따른 인체에서의 혈중농도가 예측되었다.

<NTP, 1999>

  NTP (1999)의 PBPK 모델은 랫드에서 이소프렌 및 monoepoxide의 체내동태 

및 요 배설의 예측이 가능하도록 개발되었다. 조직 컴파트먼트는 혈액, 복강, 

위장관, 내장, 간, 지방, 폐, 신장, 요, 관류가 느린 조직집합으로 구성되었다. 

혈액-장기 간 이소프렌과 monoepoxide의 이행은 지방, 내장, 관류가 느린 조직

집합은 flow limited 모델, 그 외 조직은 diffusion limited 모델을 활용하였고 

간, 신장, 폐로부터 이소프렌 및 monoepoxide 대사체들의 소실은 

Michaelis-Menten kinetics에 따라 이루어지도록 하였다. 이소프렌의 혈액-조직 

분배계수는 Filser et al. (1996) 자료로부터 차용되었고 monoepoxide 대사체의 

수치는 옥탄올/물 분배계수로부터 재산출되었다. 

  랫드에서 이소프렌의 흡입노출 시 모델에서 예측된 요 및 호기 중 14C-이소

프렌의 방사능, 대사체의 혈중농도, 요 중 vinyl lactic acid의 농도 등은 실측치

와 잘 부합하여 모델 예측력의 적합성이 확인되었고 노출환경에 따른 랫드에서

의 조직농도가 예측되었다.

  다만, 본 모델은 이소프렌의 diepoxide 대사체에 대한 체내동태가 고려되지 

않았고 인체의 체내동태 예측이 이루어지지 않은 한계를 지닌다. 현재까지 본 

모델은 위해성평가에 활용된 바 없으며, 랫드의 조직 중 이소프렌 및 

monoepoxide 대사체의 농도를 활용하는 위해성평가에 참고자료로 활용될 수 

있다.
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<Boggards et al., 2001>

  Boggards et al. (2001)에 의해 개발된 모델은 인체, 랫드, 마우스에서 이소프

렌, monoepoxide 대사체, diepoxide 대사체의 체내동태의 예측이 가능하도록 개

발되었다. 조직 컴파트먼트는 이소프렌의 경우 혈액, 폐, 지방, 신장, 간, 관류

가 빠른 조직집합, 관류가 느린 조직집합으로 구성되었고 대사체의 경우 혈액, 

폐, 간, 그 외 조직으로 구성되었다. 혈액-장기 간 이소프렌과 대사체들의 이행

은 지방, 내장, 관류가 느린 조직집합은 flow limited 모델을 활용하였고 간, 폐

로부터 이소프렌 및 대사체들의 소실은 Michaelis-Menten kinetics에 따라 이루

어지도록 하였다. 이소프렌의 혈액-조직 분배계수는 기존의 자료로부터 차용되

었고 대사체들의 이소프렌 수치에 근거하여 임의로 가정되었다.

  마우스에서 이소프렌의 흡입노출 시 모델에서 예측된 혈중농도는 실측치와 

잘 부합하여 모델 예측력의 적합성이 확인되었고 이소프렌의 6시간 흡입노출 

시 인체, 랫드, 마우스의 간 조직 중 이소프렌, monoepoxide 대사체, diepoxide 

대사체의 농도가 예측되었다.

  본 모델은 이소프렌과 mono-, diepoxide 대사체들에 대한 체내동태가 고려되

었고 인체, 랫드, 마우스 간 종간 외삽이 가능하도록 개발되었다. 또한 CYP2E1 

활성에 따른 체내동태의 개인 차이에 대한 해석이 가능한 장점을 지닌다. 다

만, 배설량이 고려되지 않은 한계를 지닌다.

  현재까지 본 모델은 위해성평가에 활용된 바 없으나, 인체에서의 CYP2E1 활

성에 따른 개인차이, 간 조직 중 이소프렌 및 mono-, diepoxide 대사체의 농도

를 활용하는 위해성평가에 참고자료로 활용될 수 있을 것으로 사료된다. 
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2. 급성독성

가. 경구

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 급성경구독성 자료는 확인되지 않았다. 

동물

  이소프렌의 급성 경구독성에 대한 동물 시험결과는 Bayer (1972)에 의해 보

고되었다. 15마리의 수컷 랫드를 대상으로 250∼2,500 mg/kg bw농도의 이소프

렌을 위관 투여한 결과, 500 mg/kg bw 이상의 농도 노출군에서 1시간 이내에 

진정 및 호흡곤란이 관찰되었다. 1,000 mg/kg bw 노출군까지는 사망개체가 없

었으며, 고농도에서 4/15 (2,000 mg/kg bw), 8/15 (2,150 mg/kg bw), 11/15 (2,250

mg/kg bw), 15/15 (2,500 mg/kg bw)의 사망이 나타났다. 랫드의 급성 경구독성 

LD50은 2,125 mg/kg bw (2,043∼2,210 mg/kg bw)으로 확인되었다(표 3-1).

방법 증상 독성값 비고

시험종: Wistar rat

성별: 수컷

동물수: 15마리/군

노출경로: 위관투여

노출농도: 250, 500, 1,000, 2,000,   

   2,150, 2,250, 2,500 mg/kg bw

투여 1시간 

이내에 진정 

및 호흡곤란 

LD50= 2,125 mg/kg bw

(2,043∼2,210 mg/kg bw)

Bayer, 1972 

(cited in BG 

Chemie, 2000)

표 3-1. 이소프렌의 급성 경구독성 

나. 경피

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 급성경피독성 자료는 확인되지 않았다. 
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동물

  이소프렌의 급성 경피독성에 대한 동물 시험 결과는 Bayer (1972)에 의해 보

고되었다. 랫드 5마리의 등 쪽 피부에 1 mL의 이소프렌을 7일 동안 노출하였

다. 14일의 관찰 기간 독성 징후와 사망은 나타나지 않아 이소프렌의 급성 경

피독성에 대한 LD50은 1 mL/kg bw 이상으로 나타났으며, 이소프렌의 밀도 

(0.681 g/cm3)를 고려하면 681 mg/kg bw으로 환산된다(표 3-2).

방법 증상 독성값 비고

시험종: Wistar Rat 수컷
동물수: 5마리
노출경로: 경피
노출기간: 7일

증상 없음
LD50 > 1 mL/kg bw
(681 mg/kg bw)

Bayer, 1972 
(cited in BG 
Chemie, 2000)

표 3-2. 이소프렌의 급성 경피독성 

다. 흡입

인체

  여성 1명과 남성 2명을 278∼27,800 mg/m3 농도의 이소프렌에 5분 동안 노출

하였다. 278 mg/m3 농도에서 냄새가 인지되기 시작하였으며, 13,900 mg/m3에서

는 두통, 27,800 mg/m3에서는 기관지 자극과 함께 심한 두통이 수반되었다

(Bayer, 1972).

동물

  이소프렌의 급성 흡입독성에 대한 LC50은 4시간 노출한 랫드에서 180,000

mg/m3 (64,620 ppm), 2시간 노출한 마우스에서 157,000 mg/m3 (56,363 ppm)으로 

나타났다(Shugaev, 1969). 그러나 구체적인 시험방법에 대한 정보는 기술되어 

있지 않았으며, LC50만이 제시되었다. 

  Gostinskii (1965)는 암컷 및 수컷 마우스를 대상으로 이소프렌을 2시간 노출 실

험을 하였다. 암컷의 LC50(2hr)은 148,000 mg/m3 (53,121 ppm)이었고, 수컷의 

LC50(2hr)은 139,000 mg/m3 (49,891 ppm)으로 보고하였다. 또한, Korbakova and 

Fedorova (1964)의 연구에서는 마우스를 대상으로 이소프렌 50,000∼150,000
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mg/m3 (17,946∼53,839 ppm)을 2시간 동안 노출시 LC50값은 50,000 mg/m3 

(53,839 ppm)으로 확인되었다. 해당 연구에서 이소프렌은 상기도에 자극성과 마

취성 영향을 나타냈으며, 사망 개체를 부검한 결과 폐가 커지고 점액성 울혈로 

막혀있었다.

  이소프렌의 급성 흡입독성 자료를 정리하면 표 3-3과 같다.

방법 증상 독성값 비고

시험종: Rat
노출경로: 흡입
노출시간: 4시간

-
LC50(4hr) = 180,000 mg/m

3

            (64,620 ppm)
Shugaev, 1969
(cited in OECD, 
2005)시험종: Mouse

노출경로: 흡입
노출시간: 2시간

-
LC50(2hr) = 157,000 mg/m

3

            (56,363 ppm)

시험종: Mouse
성별: 암컷
노출경로: 흡입
노출시간: 2시간

-
LC50(2hr) = 148,000 mg/m

3

            (53,121 ppm)
Gostinskii, 1965 

(cited in OECD, 

2005)시험종: Mouse
성별: 수컷
노출경로: 흡입
노출시간: 2시간

-
LC50(2hr) = 139,000 mg/m

3

            (49,891 ppm)

시험종: Mouse

동물수: 10마리

노출경로: 흡입

노출농도: 17,946~53,839 ppm

(50,000~150,000 mg/m3)

노출기간: 2시간

상기도 

자극성, 

마취, 장기와 

뇌의 충혈

LC50(2hr) = 150,000 mg/m
3

            (53,839 ppm)

Korbakova and 

Fedorova, 1964 

(cited in BG 

Chemie, 2000)

표 3-3. 이소프렌의 급성 흡입독성 
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3. 자극성/부식성

가. 피부 자극성/부식성

인체

  OECD SIDS 보고서(OECD, 2005)에서는 Lewis et al. (2000)의 자료를 인용하

여 이소프렌이 피부에서 자극성을 나타낸다고 보고하였고, Muir (1971)에 의해

서도 액체상의 이소프렌은 피부 자극성을 유발한다고 보고되었다(BG Chemie, 

2000). 

동물

  New Zealand White 토끼 2마리에 순도 100 %의 이소프렌을 5일 동안 하루

에 두 번 귀에 발랐을 때 가역성의 홍반이 나타나는 등 일시적인 자극성이 보

고되었다(Bayer, 1972). 또한 Keeler et al. (1976)은 토끼에서 약한 홍반을, 

Gostinskii (1965)는 다양한 종에서의 국소적 자극 반응을 보고하였다. 

Korbakova and Fedorova (1964) 연구에서는 마우스의 꼬리 피부에 약간 적셔지

도록 이소프렌을 적용한 결과, 2시간 동안 눈에 띄는 피부 충혈 흔적이 발생하

였고, 그다음 날에는 꼬리 끝이 괴사하였다고 보고하고 있다(BG Chemie, 

2000). 

  OECD (2005)는 이소프렌의 피부 자극성은 가역적이거나 미약하다고 판단되

어 weight-of-evidence 접근법을 사용하여 피부 자극성이 낮을 것으로 결론지

었다. 이소프렌의 피부 자극성 시험 결과를 요약하면 표 3-4와 같다.
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방법 증상 독성값 비고

시험종: New Zealand rabbit
동물수: 2마리
노출농도: 100 %
노출기간: 2회/5일

가역성 홍반 약한 자극
Bayer, 1972 (cited in 
BG Chemie, 2000)

시험종: Rabbit
약한 홍반

화학적 화상
약한 자극

Keeler et al., 1976 
(cited in OECD, 2005)

시험종: Rabbit
1마리에서 
충혈, 부종, 
표피탈락

- Korbakova and Fedorova, 
1964 (cited in BG 
Chemie, 2000)

시험종: Mouse
피부 홍반, 
꼬리 괴사

-

시험종: Rat 국소적 자극 자극성 없음

Gostinskii, 1965 (cited 
in BG Chemie, 2000)

시험종: Mouse 국소적 자극 자극성 없음

시험종: Rabbit 국소적 자극 자극성 없음

표 3-4. 이소프렌의 피부 자극성

나. 눈 자극성/부식성

인체

  이소프렌은 눈 및 점막에서 자극성을 나타낸다고 보고되었다(Lewis, 2000). 

이소프렌 증기는 눈과 상기도에 약한 자극성을 나타낸다고 기술되었으며, 액상

의 이소프렌은 눈에 자극성을 나타낼 수 있었다(CHRIS, 2001). 하지만 종말점

(Endpoint)에 대해서 사용할 수 있는 데이터가 없으므로 인체에 대한 이소프렌

의 눈 자극성을 판단할 수는 없었다.

 

동물

  Mamedov (1979)의 연구에서 이소프렌이 랫드에 눈 자극성을 유발하는 것으

로 보고되었다. 그러나 구체적인 시험방법과 증상을 확인할 수 없어 신뢰도가 

낮다.
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다. 호흡기 자극성

인체

  Gostinskii (1965) 연구에서는 57 ppm (160 mg/m3)의 이소프렌 농도에서 상기

도(upper respiratory tract)에 약한 자극성을 나타냈고, 냄새 역치는 10 mg/m3이

었다고 보고하였다(BG Chemie, 2000). 그러나 해당 문헌에서는 연구 세부 사항

을 제한적으로만 확인할 수 있었다. 

동물

  현재까지 동물에 대한 이소프렌의 호흡기 자극성 연구는 확인되지 않았다.
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4. 과민성

가. 피부 과민성

  현재까지 이소프렌에 대한 피부 과민성 자료는 확인되지 않았다. 

나. 호흡기 과민성

  현재까지 이소프렌에 대한 호흡기 과민성 자료는 확인되지 않았다. 
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5.  반복투여독성

가. 경구

  현재까지 이소프렌에 대한 경구 반복투여독성 자료는 확인되지 않았다.

나. 경피

  현재까지 이소프렌에 대한 경피 반복투여독성 자료는 확인되지 않았다.

다. 흡입

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 흡입 반복투여독성 자료는 확인되지 않았다.

동물

  Melnick et al. (1994)는 마우스와 랫드를 대상으로 이소프렌의 전신 흡입노출

에 따른 조직병리학 및 혈액학적 분석 결과와 독성영향을 논문으로 발표하였

다. 실험군은 노출 기간에 따라 13주, 26주, 26주 노출 후 26주 회복 세 가지의 

그룹으로 나뉘어 진행되었으며 연구 결과에 대한 상세한 정보는 NTP (1995)에 

의해 아래와 같이 보고되었다. 

  13주 동안 이소프렌에 흡입 노출된 마우스에서는 생존율, 체중 증가율, 독성

에 대한 임상증상은 나타나지 않았으나, 700 ppm 이상의 농도에서 혈액학적 영

향이 나타났고, 전위 상피세포의 과형성이 관찰되었다. 또한 7,000 ppm에 노출

된 수컷 마우스에서 후각상피 및 간 세포질 변성, 고환 중량 감소(35 %)가 보

고되었다. 반면 동일한 노출 조건의 랫드에서는 어떠한 농도에서도 독성으로 

간주되는 생체 변화가 나타나지 않았다. 따라서 13주 반복흡입독성 연구에서는 

랫드보다 마우스가 이소프렌 노출에 더 취약하다는 것을 확인하였다. 노출 기

간을 26주까지 늘리고 26주의 회복군을 별도로 두어 52주까지 관찰한 실험에서

는 종양 및 비종양성 독성영향이 랫드와 마우스 모두에서 나타났다. 마우스의 

경우, 7,000 ppm에 노출된 그룹에서 생존율이 감소하고 220 ppm 이상에서 후각

상피세포 변성이 나타났으며, 70 ppm 이상의 회복군에서 척수 변성이 나타났
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다. 220 ppm 이상 노출군 수컷 마우스에서 고환 위축, 전위 상피세포 과형성, 

뒷다리 마비 및 거대적혈구성 빈혈이 관찰되었으며, 위 결과를 기반으로 

NOAEC은 70 ppm (195 mg/m3)으로 결정되었다. 랫드의 경우에는 최고농도 

(7,000 ppm) 노출군에서만 고환의 간질세포 과형성과 회복군에서 고환의 양성종

양이 발생하여 마우스에 비해 낮은 감수성을 나타냈다. 

  Placke et al. (1996)의 반복 흡입독성 연구에서 이소프렌은 마우스에 대해 유

전독성 영향 및 발암성에 기인한 생존율 감소 등의 독성영향을 나타냈다. 수컷 

마우스 고용량 노출군에서 폐포, 전위 상피세포 과증식이 나타났고, 140 ppm 

이상의 농도에 노출된 수컷 마우스는 코와 비강에서 비종양성 병변이 관찰되었

다. 해당 독성영향은 2,200 ppm 농도에 노출된 암컷 마우스에서도 나타났다. 또

한 심실중격 심근의 만성 변성, 고환의 정세포 위축, 부고환의 정자 육아종, 전

두샘의 염증이 고용량 노출 수컷 마우스에서 관찰되었다. 수컷 및 암컷 마우스 

모두에서 비장과 골수에서의 세포 증식이 확인되었으나 적혈구에 대한 독성영

향은 나타나지 않았다. 호흡기 손상에 대한 NOAEC은 70 ppm으로 결정되었다. 

  이소프렌의 반복투여 흡입독성 자료를 요약하면 표 3-5와 같다.
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방법 증상 독성값 비고

시험종: B6C3F1 mouse
성별: 수컷
동물수: 40마리/군 

(26주 회복기간: 30마리/군)
노출경로: 전신노출
노출농도: 70, 220, 700, 2,200, 7,000 ppm 

(195, 613, 1,950, 6,129, 19,503 
mg/m3) 

노출기간: 6시간/5일/26주
관찰기간: 노출 후 26주 

7,000 ppm에서 생존율 감소 
700 ppm 이상에서 

전위상피세포 과형성
220 ppm 이상에서 
후각상피세포 변성.
뒷다리 마비 및 

거대적혈구성 빈혈 발생

NOAEC = 
70 ppm

(195 mg/m3)

Melnick et 
al., 1994

NTP, 1995

시험종: B6C3F1 mouse
성별: 암/수컷
동물수: 암수 각 10마리/군
노출경로: 전신노출
노출농도: 70, 220, 700, 2,200, 7,000 ppm

(195, 613, 1,950, 6,129, 19,503 
mg/m3) 

노출기간: 6시간/5일/13주 
OECD TG 413

 7,000 ppm에서 후각상피 
및 간세포질 변성, 

고환중량 감소(수컷), 
700 ppm 이상에서 

전위상피세포 과형성

NOAEC = 
220 ppm

(613 mg/m3) 

시험종: F344 rat 
성별: 수컷
동물수: 40마리/군 

(회복 기간을 가지는 그룹, 
30마리/군)

노출경로: 전신노출
노출농도: 70, 220, 700, 2,200, 7,000 ppm 

(195, 613, 1,950, 6,129, 19,503 
mg/m3) 

노출기간: 6시간/5일/26주
관찰기간: 노출 후 26주

7,000 ppm에서 고환의 
간질세포 과형성,

회복기간 후 고환 간질 
세포의 양성종양 증가

NOAEC = 
2,200 ppm

(6,129 mg/m3) 

시험종: F344 rat 
성별: 암/수컷
동물수: 암수 각 10마리/군
노출경로: 전신노출
노출농도: 70, 220, 700, 2,200, 7,000 ppm

(195, 613, 1,950, 6,129, 19,503 
mg/m3)  

노출기간: 6시간/5일/13주 
OECD TG 413

독성 증상 
확인되지 않음

NOAEC = 
7,000 ppm

(19,503 mg/m3)

표 3-5. 이소프렌의 반복투여 흡입독성
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방법 증상 독성값 비고

시험종: B6C3F1 mouse
성별: 암/수컷
동물수: 암수 각 50마리/군
노출경로: 흡입노출
노출농도: 10, 70, 140, 280, 700, 2,200 ppm 

(28, 195, 390, 780, 1,950, 6,129 mg/m3) 
노출기간: 4 혹은 8시간/5일/20, 40 

혹은 80주
관찰기간: 96 혹은 105주까지 관찰

종양 형성에 기인하여 
농도의존적으로 
생존율 감소, 

코와 비강의 손상, 
상피세포 과증식, 

세포변성, 정세포 위축, 
염증

LOAEC = 
70 ppm

(195 mg/m3)

Placke et al., 
1996

시험종: F344 rat 
성별: 암/수컷
동물수: 암수 각 50마리/군
노출경로: 전신노출
노출농도: 220, 700, 7,000 ppm

(613, 1,950, 19,503 mg/m3) 
노출기간: 6시간/5일/105주

수컷 랫드에서 
신장세관 과형성

 (LOAEC = 7000 ppm) 
비장섬유증 발병률 증가

(LOAEC = 700ppm) 

NOAEC = 
220 ppm

(613 mg/m3)

NTP, 1999



등록화학물질 위해성평가 : 이소프렌 (Isoprene)

- 34 -

6. 생식 및 발달독성

가. 생식독성

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 생식독성 자료는 확인되지 않았다.

 

동물

  F344 랫드와 B6C3F1 마우스를 대상으로 13주 동안, 주 5일, 하루 6시간씩 최

대 7,000 ppm의 농도 (0, 70, 220, 700, 2,200, 7,000 ppm)까지 반복 흡입 노출연

구를 실시하여 생식기관에 대한 조직 병리와 정자 운동성, 발정 주기를 관찰하

였다 (Melnick et al., 1994). 랫드의 경우, 7,000 ppm 노출군 수컷에서 고환의 

간질세포 과형성이 약간 증가한 것 이외에는 노출과 관련된 생식독성 영향은 

관찰되지 않았다. 이에 따라 생식독성에 대한 랫드의 NOAEC 값은 2,200 ppm 

(6,129 mg/m3)으로 확인되었다.

  그러나 마우스의 경우, 수컷은 7,000 ppm 노출군에서 고환 무게가 35 % 감소

하였고 10마리 중 2마리에서 형태학적인 변화(정세관 위축증; seminiferous 

tubular atrophy)가 나타났다. 700 ppm과 7,000 ppm 노출군에서 부고환의 무게

가 각각 12 %, 30 % 감소하였고, 정자세포의 머리 수는 각각 12 %, 46 %, 정

자농도는 각각 12 %, 46 %, 정자 운동성은 6 %, 23 % 감소하였다. 7,000 ppm에 

노출된 암컷 마우스(4.8일)는 대조군(4.2일)보다 발정주기 기간이 훨씬 길었다. 

위 결과에 따라 생식독성에 대한 마우스의 NOAEC 값은 70 ppm (195 mg/m3) 

으로 확인되었다.
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방법 결과 독성값 비고

시험종: F344 rat
성별: 암/수컷
동물수: 군당 10마리
노출농도: 70, 220, 700, 

2,200, 7,000 ppm 
  (195, 613, 1,950, 6,129, 

19,503 mg/m3)  
노출경로: 흡입
노출시간: 6시간/일, 5일/주, 

13주

- 7,000 ppm: 고환의 간질세
포 과형성
- 그 외에 다른 농도에서 노
출과 관련된 영향 없음

NOAEC = 
2,200 ppm
(6,129 mg/m3)

Melnick et 
al., 1994시험종: B6C3F1 mouse 

성별: 암/수컷
동물수: 군당 10마리
노출농도: 70, 220, 700, 

2,200, 7,000 ppm 
  (195, 613, 1,950, 6,129, 

19,503 mg/m3)    
노출경로: 흡입
노출시간: 6시간/일, 5일/주, 

13주

- 7,000 ppm: 고환중량 감소
(수컷), 발정주기 길어짐(암
컷)
- 700 ppm 및 그 이상 농
도: 고환위축증가, 부고환중
량·정자수·정자농도·정자
운동성 감소

NOAEC = 
70 ppm

(195 mg/m3)

표 3-6. 이소프렌의 생식독성

나. 발달독성 (최기형성)

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 발달독성(최기형성) 자료는 확인되지 않았다.

동물

  Swiss CD-1 마우스(임신기간 6∼17일 동안 노출)와 Sprague-Dawley 랫드 (임

신기간 6∼19일 동안 노출)에 0, 280, 1,400, 7,000 ppm (0, 780, 3,900, 19,503

mg/m3) 농도의 이소프렌을 주 7일, 하루 6시간씩 노출시켰다(NTP, 1989). 랫드

의 경우 어떠한 용량 수준에서도 어미나 새끼에게 악영향을 나타내지 않았고, 

기형이나 변형이 증가하지 않았다. 7,000 ppm의 농도에서 척추골화(vertebral 

ossifications)가 약간 감소하였으나 통계적으로 유의하지 않은 수준을 나타냈다. 

따라서 랫드의 모체독성 및 발달독성에 대한 NOAEC은 7,000 ppm 으로 결정되

었다. 마우스의 경우, 7,000 ppm의 이소프렌 농도에서 모체의 체중증가량과 자



등록화학물질 위해성평가 : 이소프렌 (Isoprene)

- 36 -

궁 무게가 현저히 감소하였다. 또한 암컷 태자는 280 ppm, 수컷 태자는 1,400

ppm의 농도에서 체중이 통계적으로 유의하게 감소하는 것이 관찰됨에 따라 이

소프렌의 태자독성을 확인하였다. 어떠한 노출 농도에서도 자궁 내 사망은 발

생하지 않았고, 통계적으로 유의한 수준의 기형 또한 발생하지 않았다. 1,400

ppm, 7,000 ppm에서 구개파열이 나타난 태자가 한 마리씩 관찰되었으나 구개

파열은 모체의 스트레스 반응으로 인해 마우스에서 흔히 발견되는 자연적 발생

이기 때문에, 일반적으로 발달독성의 징후로 간주되지는 않는다. 따라서 위 연

구에서 모체독성에 대한 마우스의 NOAEC은 1,400 ppm (3,900 mg/m3)로 확인되

었다. 가장 낮은 농도인 280 ppm (780 mg/m3)에서 태자의 체중 감소가 관찰되었

기 때문에, 발달독성에 대한 NOAEC은 결정할 수 없다.

  Tsutsumi et al. (1969)는 임신 9∼12일의 Wistar 랫드에 22, 379, 1,895 mg/kg 

bw의 이소프렌을 경구 투여한 결과, 배아독성 및 최기형성의 증후는 없었지만 

태자에게서 흉골 및 후두골에서 골화의 지연이 발생하였다고 보고하였다.

  이소프렌의 생식독성 및 발달독성 자료를 요약하면 표 3-7과 같다.
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방법 결과 독성값 비고

시험종: Sprague-Dawley rat
성별: 암컷
노출농도: 280, 1,400, 7,000 

ppm
(780, 3,900, 19,503 mg/m3)

노출경로: 전신노출
노출기간: 6시간/임신 6~19일
시험방법: EPA OTS 798.4350
GLP 실험

모체독성이 나타나지 
않음. 7,000 ppm에서 
신장의 상대중량 증가

NOAEL 
(모체독성)
= 7,000 
ppm

NTP, 1989

태자 독성증상 없음

NOAEL
(발달독성)
= 7,000 
ppm

시험종: CD-1 mouse
성별: 암컷
노출농도: 280, 1,400, 7,000 

ppm
(780, 3,900, 19,503 mg/m3)

노출경로: 전신노출
노출기간: 6시간/임신 6~17일
시험방법: EPA OTS 798.4350
GLP 실험

7,000 ppm에서 모체의 
체중증가 및 자궁무게 
감소, 7,000 ppm에서 
신장의 상대중량 증가

NOAEL
(발달독성) 
= 1,400 
ppm

태자 체중감소 
280 ppm(암컷), 
1,400 ppm(수컷)

-

시험종: Wistar Rat
성별: 암컷
노출농도: 22, 379, 1,895 

mg/kg bw
노출경로: 경구
노출시간: 임신 9~12일 

태자의 흉골 및 
후두에서 골화 지연

-

Tsutsumi et 
al., 1969 

(cited in BG 
Chemie, 2005)

표 3-7. 이소프렌의 발달독성 및 최기형성

7. 신경독성

  현재까지 이소프렌에 대한 신경독성 자료는 확인되지 않았다.
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8. 유전독성(변이원성)

가. 시험관 내(in vitro) 시험

   Mortelmans et al. (1986)은 대사활성계 유무 조건 하에서 이소프렌 노출에 

따른 Salmonella typhimurium (TA98, TA100, TA1535, TA1537)의 4가지 변종에 

대한 복귀돌연변이시험(Ames assay)을 수행하였다. 시험농도는 0, 100, 333, 

1,000, 3,333, 10,000 g/plate 로 농도 당 3 plate로 실험을 진행한 결과, 살모넬

라 4종 중 어떤 종에서도 돌연변이가 유발되지 않았다.

  Huntington Life Sciences Ltd. (2003)은 0.25∼25 % 농도의 이소프렌 단량체

를 에어로졸 형태로 Salmonella strains TA1535, TA1537, TA98, TA100, E. coli 

WP2 uvrA (pKM101) bacteria에 노출한 후 복귀돌연변이 시험을 수행하였다. 

양성반응은 1) 용량-반응 관계가 확인되는가 2) 모든 종에서 처리군의 복귀돌

연변이체(revertant)가 대조군에 비해 2배 이상 증가하였는가(단, TA1535, 

TA1537의 경우 3배 이상 증가하여야 함)를 기준으로 판단하였다. 이소프렌에 

노출된 박테리아에서 관찰된 복귀돌연변이체의 최대 증가량은 대사활성계(S9) 

존재 하에서 TA1535의 경우 1.7이었고, E. coli의 경우 1.6을 나타냈다. 양성대조

군인 염화비닐 노출군에서의 대조군 대비 복귀돌연변이체 증가량은 TA1535에서 

29, E.coli에서 5.7로 확인되었으며, 이와 비교한다면 본 시험조건에서 이소프렌

의 변이원성은 무시할만한 수준이라 할 수 있다(OECD, 2005).

  Galloway et al. (1987)은 중국 햄스터 난소 세포 (CHO)에 이소프렌을 노출하

여 시험관 내 자매염색분체교환시험 (Sister Chromatid Exchange, SCE)을 수행하

였다. 시험용량은 50, 160, 500, 1,600 g/mL (S9 무첨가)와 160, 500, 1,600, 

5,000 g/mL (S9 첨가)이었고, 이소프렌은 S9 활성에 무관하게 SCEs의 증가를 

나타내지 않아 음성으로 확인되었다. 동일 연구에서 시험용량 1,600, 3,000, 

5,000 g/mL 조건으로 진행된 포유류세포 염색체이상시험 결과 또한 대사활성

계 유무와 무관하게 음성으로 확인되었다(OECD, 2005).

 이소프렌의 유전독성에 대한 시험관내 시험 결과를 정리하면 표 3-8과 같다.
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방법 결과 비고

시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
(EPA OTS 798.5265)

시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, 
TA1535, TA1537
대사활성계: Aroclor 1254-induced SD rat liver S9
노출농도: 100, 333, 1,000, 3,333, 10,000 µg/plate

대사활성계 유/무
유전독성 음성

 Mortelmans et al., 
1986

시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
(Green MHL, 1984)

시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, 
TA1535, TA1537, Escherichia coli WP2 uvrA
대사활성계: Aroclor 1254-induced SD rat liver S9
물질성상: 증기
노출농도: 0.25∼25 % 

대사활성계 유/무
유전독성 음성

Huntington Life 
Sciences, 2003 (cited 

in OECD, 2005)

시험방법: 시험관내 포유류 자매염색분체교환시험
(OECD TG 479)

시험종: Chinese hamster ovary cell 
대사활성계: Aroclor 1254-induced SD rat liver S9
노출농도: S9 (-) 50, 160, 500, 1,600 µg/mL
노출농도: S9 (+) 160, 500, 1,600, 5,000 µg/mL

대사활성계 유/무
유전독성 음성

Galloway et al., 
1987 (cited in 
OECD, 2005)

시험방법: 시험관내 포유류 염색체이상시험
시험종: Chinese hamster ovary cell 
대사활성계: Aroclor 1254-induced SD rat liver S9
노출농도: 1600, 3,000, 5,000 µg/mL

대사활성계 유/무
유전독성 음성

표 3-8. 이소프렌의 시험관 내(in vitro) 유전독성
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나. 생체 내(in vivo) 시험

  Tice et al. (1988)는 B6C3F1 마우스를 대상으로 체내 (in vivo) 자매염색분체

교환(Sister Chromatid Exchange, SCE)시험, 골수염색체이상(Bone Marrow 

Chromosomal Aberration)시험, 포유류 적혈구 소핵시험법을 수행하였다. 그룹 

당 15마리의 수컷 마우스에 이소프렌을 0, 438, 1,750, 7,000 ppm (0, 1,220, 

4,876, 19,503 mg/m3)의 농도로 12일 동안, 하루 6시간씩 흡입 노출하였다. 노출

은 3일 노출, 2일 회복, 5일 노출, 2일 회복, 4일 노출의 순서로 진행되었다. 시

험 결과, 모든 노출 농도에서 골수세포의 SCE 빈도가 유의하게 증가하여 양성 

결과를 나타내었다. 골수염색체이상시험 결과, 염색체이상을 가진 골수세포의 

발생률은 대조군에 비해 노출군에서 약간 증가하였지만 통계적으로 유의한 수

준은 아니었다. 포유류 적혈구 소핵시험 결과, 모든 노출군에서 정염성적혈구

(Normochromatic erythrocytes, NCEs)와 다염성적혈구(Polychromatic 

erythrocytes, PCEs)에서의 소핵 발생 빈도가 대조군에 비해 유의하게 증가하였

다. 또한 전체 적혈구 수 대비 PCEs의 비율이 농도 의존적으로 감소하는 것이 

확인되었다. 저자는 해당 결과가 이소프렌 노출에 의한 전신독성으로 인해 적

혈구 형성이 억제되었기 때문으로 추정하였으며, 이소프렌이 골수에서 유전독

성을 유발한다고 결론지었다. 이 외 유의미한 수준의 임상증후를 보이거나 사

망한 개체는 없었다(Tice et al., 1988; OECD, 2005).

  NTP (1997)는 F344 랫드를 대상으로 폐 섬유아세포 소핵시험 (rat lung 

fibroblast Micronucleus Test)을 실시하였다. 0, 220, 700, 7,000 ppm의 이소프렌

(순도: 99 %)을 암/수 각각 10마리로 이루어진 그룹에 농도 별로 4주 동안, 주 

5일, 하루 6시간씩 총 17∼19회 흡입 노출시켰다. 연구 결과, 노출군과 대조군 

사이의 소핵 발생 빈도에 유의한 차이는 없었고, 노출기간 동안 유의미한 임상

증후를 나타내거나 사망한 개체가 확인되지 않아 이 연구에서 이소프렌은 유전

독성을 나타내지 않았다.

  B6C3F1 마우스에 이소프렌을 40주(70, 140, 2,200 ppm), 80주(10, 70, 280, 

700, 2,200 ppm (4시간 노출), 2,200 ppm) 동안 하루 8시간 흡입 노출한 후 

Miller (1973)의 방법에 따라서 말초혈액 내 혈구세포를 이용한 소핵시험을 수

행하였다(Placke et al., 1996; IISRP, 1993). 40주의 노출 그룹에서 70 ppm과 140
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ppm에 노출된 마우스는 대조군과 비교하여 차이가 없었지만 2,200 ppm에 노출

된 마우스에서의 소핵 발생빈도는 대조군과 비교하여 현저하게 증가 (147 %)하

였다. 80주의 노출 그룹에서 10 ppm과 70 ppm에 노출된 마우스는 대조군과 차

이를 보이지 않았으나, 280 ppm 이상에서 노출된 모든 마우스는 대조군보다 소

핵 발생빈도가 유의하게 높은 것으로 나타났다 (280 ppm에서는 92 %, 700 ppm

에서 133 %, 2,200 ppm (4시간 노출)에서 167 %, 2,200 ppm에서 125 %). 이 외

에도 여러 연구들로부터 이소프렌에 노출된 마우스의 말초혈액 내 적혈구에서 

소핵 발생빈도가 증가하는 것이 확인되었다(Tice et al., 1988; Shelby, 1990; 

NTP, 1995).

  결론적으로, 시험동물을 이용한 유전독성 시험에서 이소프렌은 랫드의 폐섬

유아세포에서는 음성의 결과로 나타났으나 마우스에서는 골수세포의 자매염색

분체교환 연구와 포유류 적혈구 소핵시험연구에서 양성의 결과를 보였다. 이소

프렌의 생체 내 유전독성 자료를 요악하면 표 3-9와 같다.
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방법 증상 독성값 비고

시험종: B6C3F1 mouse
성별: 수컷
동물수: 15마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 438, 1,750, 7,000 ppm

(1,220, 4,876, 19,500 mg/m3) 
노출시간: 6시간/일, 12일

438 ppm 이상의 
농도에서 

자매염색분체
교환빈도 증가

자매염색분체
교환시험

유전독성 양성
LOAEL

(438 ppm)

Tice et al., 
1988 (cited in 
OECD, 2005)

시험종: B6C3F1 mouse
성별: 수컷
동물수: 15마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 438, 1,750, 7,000 ppm

(1,220, 4,876, 19,500 mg/m3)
노출시간: 6시간/일, 12일
실험방법: OECD TG 475

-

포유류 골수 
염색체이상시험

유전독성 음성
NOAEL

(7,000 ppm)

시험종: B6C3F1 mouse
성별: 수컷
동물수: 15마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 438, 1,750, 7,000 ppm

(1,220, 4,876, 19,500 mg/m3)
노출시간: 6시간/일, 12일
실험방법: OECD TG 474

438 ppm 이상의 
농도에서 

소핵형성 증가

포유류 적혈구 
소핵시험

유전독성 양성
LOAEL

(438 ppm)

시험종: F344 rat
성별: 암/수컷
동물수: 암수 각 10마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 220, 700, 7,000 ppm

(613, 1,950, 19,500 mg/m3) 
노출시간: 6시간/일, 5일/주, 4주

-

포유류 적혈구 
소핵시험

유전독성 음성

NTP, 1999

시험종: B6C3F1 mouse
성별: 암/수컷
동물수: 암수 각 50마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 10, 70, 140, 280, 700, 2,200 ppm

(28, 195, 390, 780, 1,950, 6,129 mg/m3) 
노출시간: 4 혹은 8시간/일, 5일/주, 

20, 40 혹은 80주
관찰기간: 96 혹은 105주까지 관찰

소핵형성 증가

포유류 적혈구 
소핵시험

유전독성 양성

Placke et al., 
1996

표 3-9. 이소프렌의 생체 내(in vivo) 유전독성



- 43 -

9. 면역독성

인체

  이소프렌과 스티렌, 1,3-부타디엔, 이소부틸렌 및 클로로메탄에 노출된 고무 

산업 종사자에게서 림프구 및 과립구 내 숙신산 탈수소 효소의 활성이 억제되

고, 알칼리성 및 산성 인산분해효소의 활성이 증가하는 현상이 보고되었다

(Mamedov and Aliev, 1985a; 1985b). 그러나 알칼리성 및 산성 인산분해효소의 

경우 가변성이 매우 높고, 숙신산 탈수소 효소의 경우 호르몬의 영향을 크게 

받을 수 있다. 물질의 혼합 노출, 효소의 가변성 등 실험 방법과 결과에 대한 

서술이 불충분하므로, 이 연구 결과는 이소프렌의 영향 평가 정보로 활용하기

에 제한적이다.

동물

  랫드를 대상으로 4시간 동안 8,400±1,090 mg/m3, 21,410±1,630 mg/m3의 농도

의 이소프렌을 흡입 노출하였을 때, 24시간 후에 흉선의 세포 수와 절대적 및 

상대적인 무게가 감소하였고 유사분열 지수가 낮아졌으나 노출 3일 후 복귀되

었다. 이소프렌을 낮은 농도(810, 2,180 mg/m3)로 노출 시킨 그룹에서는 흉선의 

유사분열지수가 증가하였고, 노출 24시간 후에 말초혈액의 림프구 수가 증가하

는 것이 관찰되었다(Mamedov, 1979). 이 외 실험 방법 및 기타 정보에 대한 자

료는 확인할 수 없어, 이소프렌의 면역독성을 판단하기에는 결과의 신뢰도가 

부족하다.
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10. 발암성

인체

  현재까지 인체에 대한 이소프렌의 발암성 자료는 확인되지 않았다.

동물

  Melnick et al. (1994)은 F344 랫드와 B6C3F1 마우스를 대상으로 진행된 26주 

동안의 흡입노출 실험을 통해 이소프렌의 발암성을 평가하였다. 각 실험군 당 

40마리의 수컷에 증기 형태의 이소프렌 0, 80, 220, 700, 2200, 7000 ppm을 하

루 6시간, 주 5일, 총 6개월(26주) 동안 흡입 노출시켰다. 노출군 당 10마리는 

노출기간 직후 부검하였으며, 나머지 개체들은 26주간의 회복 기간을 거친 후 

부검하였다. 

  실험결과, 랫드의 경우 26주간 7,000 ppm 에 노출되고 26주의 회복기를 거친 

그룹에서 고환 간질세포 과형성(interstitial cell hyperplasia)의 발병률 및 상대

적 중증도가 증가하였다. 특히 700 ppm 이상의 노출 그룹에서 간질세포 선종

(adenoma)의 발병률이 약간 증가하였지만, 대조군에서도 해당 증상이 다수 확

인되었으므로 이소프렌 노출 농도 차이에 따른 영향으로 해석하기에는 어려울 

것으로 사료된다. 마우스의 경우, 700 ppm 이상 농도 노출군 수컷에서 26주의 

회복기 이후에도 간, 폐, 전위, 하더샘에서 종양성 병변(neoplastic lesions)의 빈

도가 유의하게 증가하였다. 또한 7000 ppm 노출군 수컷에서는 공통적으로 비

종양성 병변(척수 퇴화, 고환 위축, 비강상피세포의 위축, 전위 상피세포의 과

형성 등)이 확인되었으며 부분적인 뒷다리 마비, 비가역적인 큰적혈구빈혈증

(macrocytic anemia)이 확인되었다(표 3-10).

   Placke et al. (1996)는 B6C3F1 마우스를 대상으로 이소프렌의 흡입노출에 

따른 발암성을 연구하였다. 수컷 마우스의 경우 0, 10, 70, 140, 280, 700, 2200

ppm의 이소프렌 증기를 하루 4 또는 8시간, 주 5일, 20·40·80주 동안 흡입노

출시킨 후, 104주까지 영향을 관찰하였다. 암컷 마우스의 경우 0, 10, 70 ppm의 

이소프렌 증기에 하루 8시간, 80주 동안 흡입 노출시켜 104주까지 영향을 관찰

하였다. 연구 결과, 수컷 마우스에서는 간, 폐, 하더샘, 전위에서 종양발생이 확

인되었다. 140 ppm 이상 노출군에서 간 종양이 발생하였고, 더 높은 농도의 노
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출군에서는 종양이 폐로 전이되는 것이 관찰되었다. 폐에서의 종양은 700 ppm 

이상의 80주 노출군과 2,200 ppm 40주 노출군에서 확인되었고 하더샘에서의 종

양 발생 빈도는 노출 농도가 높아짐에 따라 증가하였다(표 3-11). 암컷 마우스

의 경우 비장, 하더샘, 뇌하수체에서의 종양 발생이 확인되었으며 비장에서의 

과출혈 종양이 70 ppm 노출군에서 발생하였다(표 3-12).

  NTP (1999)는 랫드에서 이소프렌의 흡입노출에 따른 유선, 신장, 고환에서의 

종양 발생을 보고하였다. 노출군에서는 개체 성별에 무관하게 모두 유선에서 

섬유선종(fibroadenoma)이 발병하였고, 7,000 ppm 노출군 수컷과 노출군 전체 

암컷에서의 섬유선종 발병률은 대조군보다 유의하게 높게 나타났다. 700 ,  

7,000 ppm에 노출된 수컷 개체의 신장세관선종(Renal Tubule Adenoma), 7000 

ppm 노출군 수컷 개체의 신장세관 과형성증(Renal Tubule Hyperplasia) 발병률 

또한 대조군보다 유의하게 높게 나타났다. 수컷 개체의 고환 간질세포 

(interstitial cell adenoma)의 발생률은 700, 7,000 ppm 노출군에서 대조군에 비

해 유의하게 증가하였다(표 3-13). 위 결과를 바탕으로 NTP (1999)는 이소프렌

의 흡입노출이 랫드에서 암을 유발할 수 있다고 결론지었다.

  이소프렌의 발암성에 관한 연구 내용을 요약하면 표 3-14와 같다.
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구분 0 ppm 70 ppm 220 ppm 700 ppm 2,200 ppm 7,000 ppm

수컷 마우스

간

호염기성
세포

3/30
(10.0 %)

1/70
(1.4 %)

1/29
(3.4 %)

2/30
(6.7 %)

5/30
(16.7 %)

3/28
(10.7 %)

호산성
세포

1/30
(3.3 %)

0/70
(0 %)

0/29
(0 %)

6/30
(20.0 %)

5/30
(16.7 %)

3/28
(10.7 %)

혼합형
세포

0/30
(0 %)

0/70
(0 %)

1/29
(3.4 %)

1/30
(3.3 %)

2/30
(6.7 %)

3/28
(10.7 %)

간세포 
선종

4/30
(13.3 %)

2/70
(2.9 %)

6/29
(20.7 %)

15/30
(50.0 %)

18/30
(60.0 %)

16/28
(57.1 %)

간세포 
암종

4/30
(13.3 %)

1/70
(1.4 %)

3/29
(10.3 %)

5/30
(16.7 %)

4/30
(13.3 %)

9/28
(32.1 %)

선종 또는 
암종

7/30
(23.3 %)

3/70
(4.3 %)

7/29
(24.1 %)

15/30
(50.0 %)

18/30
(60.0 %)

17/28
(60.7 %)

폐

폐포 상피 
과형성

0/30
(0 %)

1/70
(1.4 %)

0/29
(0 %)

3/30
(10.0 %)

4/30
(13.3 %)

7/28
(25.0 %)

꽈리/세기
관지성 
선종

2/30
(6.7 %)

2/70
(2.9 %)

1/29
(3.4 %)

4/30
(13.3 %)

10/30
(33.3 %)

8/28
(28.6 %)

꽈리/세기
관지성 
암종

0/30
(0 %)

0/70
(0 %)

0/29
(0 %)

1/30
(3.3 %)

1/30
(3.3 %)

3/28
(10.7 %)

선종 및 
암종

2/30
(6.7 %)

2/70
(2.9 %)

1/29
(3.4 %)

5/30
(16.7 %)

10/30
(33.3 %)

9/28
(32.1 %)

전
위

상피 
과형성

1/30
(3.3 %)

2/70
(2.9 %)

0/29
(0 %)

8/30
(26.7 %)

9/30
(30.0 %)

6/28
(21.4 %)

편평 세포 
유두종

0/30
(0 %)

0/70
(0 %)

0/29
(0 %)

1/30
(3.3 %)

2/30
(6.7 %)

5/28
(17.9 %)

편평 세포 
암종

0/30
(0 %)

0/70
(0 %)

0/29
(0 %)

0/30
(0 %)

2/30
(6.7 %)

1/28
(3.6 %)

유두종 및 
암종

0/30
(0 %)

0/70
(0 %)

0/29
(0 %)

1/30
(3.3 %)

4/30
(13.3 %)

6/28
(21.4 %)

하
더
샘

과형성
1/30

(3.3 %)
0/70
(0 %)

2/29
(6.9 %)

2/30
(6.7 %)

2/30
(6.7 %)

2/28
(7.1 %)

선종
2/30

(6.7 %)
6/70

(8.6 %)
4/29

(13.8 %)
14/30

(46.7 %)
13/30

(43.3 %)
12/28

(40.0 %)

표 3-10. 수컷 마우스에서 이소프렌의 종양 형성 비율 (Melnick et al., 1994)  
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(ppm/weeks)
0
/80

10
/80

70
/40

70
/80

140
/40

280
/20

280
/80

700
/80

2,200
/20

2,200
/80

2,200
/40

2,200
/80

(ppm*weeks) 0 800 2,800 5,600 5,600 5,600 22,400 56,000 22,000 88,000 88,000 176,000

수컷 마우스

폐
포
기
관
지

선종
11/50
(22.0%)

16/50
(32.0%)

8/50
(16.0%)

4/50
(8.0%)

10/50
(20.0%)

16/50
(32.0%)

13/50
(26.0%)

23/50
(46.0%)

14/50
(28.0%)

15/50
(30.0%)

29/49
(59.2%)

30/50
(60.0%)

암종
0/50
(0 %)

1/50
(2.0%)

0/50
(0 %)

2/50
(4.0%)

1/50
(2.0%)

3/50
(6.0%)

1/50
(2.0%)

7/50
(14.0%)

2/50
(4.0%)

3/50
(6.0%)

3/49
(6.1%)

7/50
(14.0%)

간
세
포

선종
11/50
(22.0%)

12/50
(24.0%)

14/49
(28.6%)

15/50
(30.0%)

22/50
(44.0%)

18/49
(36.7%)

24/50
(48.0%)

27/48
(56.3%)

22/50
(44.0%)

21/50
(42.0%)

28/47
(59.6%)

30/50
(6.0 %)

암종
9/50
(18.0%)

6/50
(12.0%)

11/49
(22.4%)

9/50
(18.0%)

10/50
(20.0%)

12/49
(28.6%)

16/50
(32.0%)

17/48
(35.4%)

12/50
(24.0%)

15/50
(30.0%)

18/47
(38.3%)

16/50
(32.0%)

하
더
샘

선종
4/47
(8.5%)

4/49
(8.2%)

13/48
(27.1%)

9/50
(18.0%)

12/50
(24.0%)

16/49
(32.7%)

17/50
(34.0%)

26/49
(53.1%)

19/49
(38.8%)

28/50
(56.0%)

31/49
(63.3%)

35/50
(70.0%)

암종
0/47
(0 %)

0/49
(0 %)

0/48
(0 %)

0/50
(0 %)

2/50
(4.0%)

3/49
(6.1%)

1/50
(2.0%)

3/49
(6.1%)

1/49
(2.0%)

2/50
(4.0%)

0/49
(0 %)

2/50
(4.0 %)

혈
관
육
종

심장
0/49
(0 %)

0/50
(0 %)

0/49
(0 %)

0/50
(0 %)

0/50
(0 %)

0/50
(0 %)

2/50
(4.0%)

1/50
(2.0%)

4/50
(8.0%)

1/50
(2.0%)

1/49
(2.0%)

1/50
(2.0 %)

비장
1/49
(2.0%)

3/48
(6.3%)

1/47
(2.1%)

2/50
(4.0%)

3/50
(6.0%)

2/47
(4.3%)

1/50
(2.0%)

2/48
(4.2%)

2/48
(4.2%)

2/50
(4.0%)

0/47
(0.0%)

1/49
(2.0 %)

전
위

편평
유두종

0/50
(0 %)

0/48
(0 %)

0/47
(0 %)

0/50
(0 %)

0/49
(0 %)

0/46
(0 %)

0/50
(0 %)

1/47
(2.1%)

0/48
(0 %)

1/50
(2.0%)

2/47
(4.3%)

1/50
(2.0 %)

편평
암종

0/50
(0 %)

0/48
(0 %)

0/47
(0 %)

0/50
(0 %)

0/49
(0 %)

0/46
(0 %)

1/50
(2.0%)

0/47
(0 %)

1/48
(2.1%)

1/50
(2.0%)

0/47
(0 %)

3/50
(6.0 %)

조직구
육종

0/50
(0 %)

2/50
(4.0%)

2/50
(4.0%)

2/50
(4.0%)

1/50
(2.0%)

8/50
(16.0%)

4/50
(8.0%)

2/50
(4.0%)

5/50
(10.0%)

7/50
(14.0%)

7/50
(14.0%)

2/50
(4.0 %)

모든 
림프종

2/50
(4.0%)

1/50
(2.0%)

2/50
(4.0%)

4/50
(8.0%)

1/50
(2.0%)

7/50
(14.0%)

5/50
(10.0%)

4/50
(8.0%)

4/50
(8.0%)

4/50
(8.0%)

5/50
(10.0%)

6/50
(12.0%)

표 3-11. 수컷 마우스에서 이소프렌의 종양 형성 비율 (Placke et al., 1996)
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구분 0 ppm 10 ppm 70 ppm

암컷 마우스

폐포/기관지

선종
5/50

(10.0 %)
6/50

(12.0 %)
5/50

(10.0 %)

암종
0/50
(0 %)

0/50
(0 %)

0/50
(0 %)

간세포

선종
4/50

(8.0 %)
6/50

(12.0 %)
3/50

(6.0 %)

암종
2/50

(4.0 %)
4/50

(8.0 %)
2/50

(4.0 %)

하더샘

선종
2/49

(4.1 %)
3/49

(6.1 %)
8/49

(16.3 %)

암종
0/49
(0 %)

0/49
(0 %)

0/49
(0 %)

혈관 육종

심장
0/50
(0 %)

0/50
(0 %)

0/50
(0 %)

비장
1/50

(2.0 %)
1/49

(2.0 %)
4/50

(8.0 %)

전위

편평 유두종
0/50
(0 %)

0/49
(0 %)

0/50
(0 %)

편평 암종
1/50

(2.0 %)
0/49
(0 %)

0/50
(0 %)

뇌하수체 선종
1/49

(2.0 %)
6/46

(13.0 %)
9/49

(18.4 %)

조직 육종
4/50

(8.0 %)
5/50

(10.0 %)
6/50

(12.0 %)

모든 림프종
9/50

(18.0 %)
10/50

(20.0 %)
12/50

(24.0 %)

표 3-12. 암컷 마우스에서 이소프렌의 종양 형성 비율 (Placke et al., 1996)
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구분 0 ppm 220 ppm 700 ppm 7,000 ppm

수컷 랫드

유선

다발성 섬유선종
1/50

(2.0 %)

1/50

(2.0 %)

5/50

(10.0 %)

15/50

(30.0 %)

(다발성 포함) 섬유선종
2/50

(4.0 %)

4/50

(8.0 %)

6/50

(12.0 %)

21/50

(42.0 %)

암종
0/50

(0 %)

1/50

(2.0 %)

1/50

(2.0 %)

2/50

(4.0 %)

신장

(표준) 신장 세관 선종
0/50

(8.0 %)

2/50

(4.0 %)

2/50

(4.0 %)

6/50

(12.0 %)

(평가 기준 확대) 

신장 세관 선종

2/50

(4.0 %)

4/50

(8.0 %)

8/50

(16.0 %)

15/50

(30.0 %)

고환

간질세포 선종
20/50

(40.0 %)

29/50

(58.0 %)

37/50

(74.0 %)

48/50

(98.0 %)

(양측성 포함)간질세포 선종
33/50

(66.0 %)

37/50

(74.0 %)

44/50

(88.0 %)

48/50

(96.0 %)

표 3-13. 수컷 랫드에서 이소프렌의 종양 형성 비율 (NTP, 1999)
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방법 증상 독성값 비고

시험종: B6C3F1 mouse
동물수: 40마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 0, 70, 220, 700, 2,200, 

7,000 ppm
(0, 195, 614, 1,953, 6,138, 19,530 
mg/m3) 

노출시간: 6시간/일, 5일/주, 26주

700 ppm 이상에서
간, 폐, 전위, 하더샘에서 

종양발생
-

Melnick et 
al., 1994시험종: F344 rat

동물수: 40마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 0, 70, 220, 700, 2,200, 

7,000 ppm
(0, 195, 614, 1,953, 6,138, 19,530 
mg/m3) 

노출시간: 6시간/일, 5일/주, 26주

7,000 ppm에서 
고환 세포 간 종양 증가

(수컷 랫드)
-

시험종: B6C3F1 mouse
동물수: 50마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 
- 수컷: 0, 10, 70, 140, 280, 700, 

2,200 ppm
(0, 28, 195, 390, 780, 1,950, 
6,129 mg/m3)

- 암컷: 0, 10, 70 ppm 
  (0, 28, 195 mg/m3)
노출시간: 4 또는 8시간/일, 5일/주, 

20·40·80주. 104주까지 관찰 후 
105주에 해부

- 간, 폐, 하더샘, 
분무동에 악성종양 
발병률 증가 (수컷)

- 뇌하수체의 양성 종양 
및 조직구 육종, 

혈관육종 발견 (암컷)

NOAC
28 mg/m3

Placke et 
al., 1996

표 3-14. 이소프렌의 발암성
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방법 증상 독성값 비고

시험종: F344 rat
동물수: 50마리/군
노출경로: 흡입
노출농도: 220, 700, 7,000 ppm

(614, 1,953, 19,530 mg/m3) 
노출시간: 6시간+T90 (12 분)/일, 

5일/주, 105주

1) 비장
- 700, 7,000 ppm 수컷, 

비장 섬유화
  대조군에 비해 유의적 

증가

2) 유선
- 7,000 ppm 수컷, 노출 된 

모든 그룹
  암컷, 섬유종 및 다발성 

섬유종
  발생률유의적으로 증가
- 220, 700, 7,000 ppm 

수컷, 단일
  유선 선암종 관찰
- 수컷 대조군에서는 

신생물이 일어나지 않음

3) 신장 
- 220, 700, 7,000 ppm 

수컷, 다수의
  신장 세뇨관샘종 검출
- 7,000 ppm 수컷, 선종 및 

신장
  세뇨관 증식은 대조군에 

비하여
  현저히 큼
- 700 ppm 수컷, 신장 결절 

선종의
  발생률 증가
- 7,000 ppm 수컷, 신장 

병증의 심각성 약간 증가
- 220, 7,000 ppm 수컷, 

호산성과립세포 과형성 
확인

4) 고환
- 수컷, 700/ 7,000 ppm, 

양측성 간질
  세포 선종 및 일측, 

양측성 간질
  세포 선종의 발생률 

유의적 증가

5) 부갑상선
- 7,000 ppm 수컷, 

부갑상선 과형성의
  발생률이 유의하게 증가

-
NTP, 1999
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11. 역학연구

  Isoprene-Rubber 생산 공정 근로자에게서 고용 기간에 따라 카타르성 염증, 

상기도 위축, 후삭(olfactory tract)의 퇴행 등의 증상이 발생하였다는 보고가 있

다(Mitin, 1969). 다만 해당 연구는 작업장에서 혼합 노출된 작업자를 대상으로 

하였고, 실험 결과에 대한 세부 사항을 제공하지 않았기 때문에 이소프렌이 인

체에 미치는 영향을 평가하기에는 제한적이다.
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2절. 노출량-반응 평가

1. 독성참고치

  이소프렌에 대한 유해성 자료 중 노출 경로별 시험 기간, 독성 값, 신뢰도, 

보수성 등을 고려하여 Melnick et al. (1994)의 연구에서 확인된 NOAEC 값을 

용량기술자로 선정하였다. 70, 220, 700, 2,200, 7,000 ppm 의 이소프렌을 26주 

전신 흡입노출 후 26주간의 회복기 이후 독성영향을 확인한 결과, 수컷 마우스

의 고환 위축, 전위 상피세포 과형성, 뒷다리 마비 및 거대적혈구성 빈혈에 대

한 NOAEC은 70 ppm (195 mg/m3)으로 결정되었다(NTP, 1995). 

  흡입 독성참고치를 선정하기 위하여 최종 선정한 용량기술자 NOAEC 70 ppm 

(195 mg/m3)에 대해 시작점 보정을 수행하였다(일반인: 195 mg/m3×6시간/24시

간×5일/7일= 34.82 mg/m3; 작업자: 195 mg/m3×6시간/8시간×5일/5일×6.7 m3/10

m3= 97.99 mg/m3). 불확실성계수를 일반인 50 (종간 2.5, 종내 10 (일반인), 노출

기간 2 (아만성-만성)), 작업자 25 (종간 2.5, 종내 5 (작업자), 노출기간 2 (아만

성-만성))을 적용하여 흡입독성 참고치 일반인 0.696 mg/m3, 작업자 3.92 mg/m3

로 산출하였다 (표 3-15).

구분 내용 값 

독성 
종말점

마우스 만성 (26주) NOAEC 195 mg/m3

시작점 
보정

일반인 노출시간(6/24×5/7), 호흡량(20/20), 흡수율(1) 34.82
mg/m3

작업자 노출시간(6/8), 호흡량(6.7/10), 흡수율(1) 97.99

평가계수 
적용

일반인 종간(2.5), 종내(10), 노출기간(2) 0.696
mg/m3

작업자 종간(2.5), 종내(5), 노출기간(2) 3.92

표 3-15. 이소프렌의 흡입 독성 참고치의 산출
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  이소프렌의 경구독성 자료가 부재하여 흡입독성 자료를 기반으로 독성참고치

를 외삽하여 산출하였다. 흡입독성 NOAEC 70 ppm (195 mg/m3)을 아래와 같이 

일일 노출량으로 환산하면 1.507 mg/mouse/day이며, 마우스 1마리의 평균 체중 

40 g으로 하여 37.7 mg/kg/day로 환산하였다. 

× × ×
 

  

××    

 환산한 값에 대해 보수적인 흡수율 1을 적용하여 시작점을 보정하였고 (37.7

mg/kg/day×100 %/100 %= 37.7 mg/kg/day), 불확실성 계수를 일반인 350 (종간 

17.5 (2.5×7), 종내 10 (일반인), 노출기간 2 (아만성-만성))로 적용하여 경구독

성 참고치 일반인을 0.108 mg/kg/day로 산출하였다(표 3-16).

구분 내용 값 

독성 
종말점

마우스 만성 (26주) NOAEC (일일 노출량 환산) 37.7 mg/kg/day

시작점 
보정

흡수율 (1) (보수적 적용) 37.7 mg/kg/day

평가계수 
적용

일반인 종간(2.5×7), 종내(10), 노출기간(2) 0.108
mg/kg/day

작업자 - -

표 3-16. 이소프렌의 경구 독성 참고치의 산출

  이소프렌의 경피독성 자료가 부족하여, 흡입독성 자료를 기반으로 독성참고치를 

외삽하여 산출하였다. 용량기술자 NOAEC를 일일 노출량으로 환산한 값 37.7 

mg/kg/day 값에 대해, 보수적인 경피흡수율 1을 적용하여 시작점을 보정하였다(37.7

mg/kg/day×100 %/100 %= 37.7 mg/kg/day). 불확실성계수를 일반인 350 (종간 17.5 

(2.5×7), 종내 10 (일반인), 노출기간 2 (아만성-만성)), 작업자 175 (종간 17.5 

(2.5×7), 종내 5 (작업자), 노출기간 2 (아만성-만성))을 적용하여 경피 독성참고

치로 일반인 0.108 mg/kg/day, 작업자 0.216 mg/kg/day로 산출하였다(표 3-17). 
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구분 내용 값 

독성 
종말점

마우스 만성 (26주) NOAEC (일일 노출량 환산) 37.7 mg/kg/day

시작점 
보정

흡수율 (1) (보수적 적용) 37.7 mg/kg/day

평가계수 
적용

일반인 종간(2.5×7), 종내(10), 노출기간(2) 0.108
mg/kg/day

작업자 종간(2.5×7), 종내(5), 노출기간(2) 0.216

표 3-17. 이소프렌의 경피 독성 참고치의 산출

  최종 산출된 이소프렌의 경로별 독성참고치는 표 3-18과 같다.

 

노출대상
경구

(mg/kg/day)

경피

(mg/kg/day)

흡입

(mg/m3)
비 고

일반인 0.108 0.108 0.696 Melnick et al., 1994

( NOAEC= 70ppm(mouse))작업자 - 0.216 3.92

표 3-18. 이소프렌의 경로별 독성참고치
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2. 발암잠재력

  이소프렌에 대한 여러 동물실험 자료에서 발암성에 대한 충분한 증거는 확인

되었지만, 국내·외 기관에서 발표한 발암잠재력(Cancer slope factor, CSF)에 

대해 평가한 자료는 확인되지 않았다.

  이소프렌은 인체 및 동물에서 발암물질로 확인된 1,3-butadiene의 2-methyl 

유사체이다. NTP (2004)의 제 13차 발암물질 보고서에 의하면 이소프렌은 동물

실험 연구로부터 발암성에 대한 충분한 증거가 나타났고, 이에 대해 인체에서

도 발암을 일으킬 가능성이 있다고 예상된다고 하였다. 또한, 국제암연구소

(International Agency for Research on Cancer, IARC)에서도 사람에게 발암 가

능성이 있는 물질(Group 2B)로 구분하고 있다.

  2015년에 발표된 Haney et al. (2015)는 TCEQ 지침(Guidelines to develop 

toxicity factors)을 활용하여 이소프렌의 발암성 동물실험 자료(NTP, 1994, 

1999; Plack et al., 1996) 결과값에 시험동물의 종간 표적 조직 내 대사물 농도

(metabolite concentration)와 흡입 선량(inhalation dosimetry)을 보정하여 용량-

반응 평가를 수행하였다. 암의 종말점(end point)을 간 암종(liver carcinoma)으

로 하여 수행한 결과, 이소프렌의 흡입 단위위해계수(Unit Risk Factor, URF)를 

6.2E-08 ppb-1 (2.2E-08 (g/m3)-1)로 제안하였다. 
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3절. 인체노출평가

1. 작업자 노출

가. 제조 작업자

모델에 의한 노출량 예측

  이소프렌 취급사업장을 대상으로 ECETOC TRA 모델을 이용하여 작업환경에

서의 작업자 노출 농도(흡입 및 경피)를 예측하였다. 작업환경에서의 노출 농도

를 산출하기 위하여 이소프렌 등록을 위해 제출한 화학물질안전성보고서(CSR) 

에 작성된 작업환경 시나리오 조건을 사용하였다. 이소프렌의 취급 용도 및 공

정 범주에 따라 총 17개의 노출 시나리오로 구분하였으며, 각각의 시나리오에 

대해 표 3-20과 같이 작업환경 조건을 설정하였다. 

  그림 3-2는 ECETOC TRA 모델을 통해 예측된 만성 흡입 및 경피 노출 농도

를 보여주고 있다. 각각의 노출 농도는 개인보호구를 착용하지 않았을 때 작업

자의 노출 농도를 의미하며, 흡입 및 경피 노출농도에서 독성참고치(흡입: 3.92

mg/m3, 경피: 0.216 mg/kg/day)를 대부분 초과하는 것으로 나타났다. 

  이소프렌 취급 사업장에서 제시한 저감방안에 따라 개인보호구를 착용하였을 

때의 경로별 노출량은 보호구를 착용하지 않았을 때보다 감소하는 것으로 나타

났다(그림 3-3). 흡입노출량의 경우, 모든 작업공정에 대해서 미국산업위생학회

(AIHA)의 작업장 환경 노출 기준인 8hr-TWA 2 ppm (5.7 mg/m3)을 초과하는 공

정은 나타나지 않았지만, 이소프렌을 용제로 사용하는 W3와 W8 공정에서 본 

연구의 독성참고치 3.92 mg/m3는 초과하는 것으로 예측되었다. 경피노출량의 경

우는 모든 작업공정에서 독성참고치보다 낮은 값으로 예측되었으며, 흡입 및 경

피에 대한 작업자의 노출농도 범위는 만성 흡입의 경우, 0.0199∼4.9671 mg/m3, 

만성 경피의 경우 0.020571∼0.06857 mg/kg/day로 예측되었다. 
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용도 시나리오
공정 
범주

물성
작업
시간

배기조건
호흡용 
보호구 

혼합물 
조성

피부용
보호구

제조
(이소프렌)

노출 우려가  거의 없는 밀폐된 연속 공정(W1) PROC1 액체 > 4시간 - 실외 없음 >25 % 없음
간헐적인 노출이 있는  밀폐된 연속 공정(W2) PROC2 액체 > 4시간 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

비고정형 저장용기에 저장  또는 저장용기로부
터 이송, 운반(W3) PROC8a 액체 < 15분 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

고정형 저장용기에 저장  또는 저장용기로부터 
이송, 운반(W4) PROC8b 액체 < 15분 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

소규모 연구소에 실험실  시약으로 사용(W5) PROC15 액체 1∼4시간 - 국소배기장치 
- 환기좋은실내 95 % >25 % 장갑 APF 10

중간체로 
사용

노출 우려가  거의 없는 밀폐된 연속 공정(W1) PROC1 액체 > 4시간 - 실외 없음 >25 % 없음

비고정형 저장용기에 저장  또는 저장용기로부
터 이송, 운반(W2) PROC8a 액체 < 15분 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

고정형 저장용기에 저장  또는 저장용기로부터 
이송, 운반(W3) PROC8b 액체 < 15분 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

용제로 
사용

노출 우려가  거의 없는 밀폐된 연속 공정(W1) PROC1 액체 > 4시간 - 실외 없음 >25 % 없음
간헐적인 노출이 있는  밀폐된 연속 공정(W2) PROC2 액체 > 4시간 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

밀폐된 회분 공정(합성  또는 배합)(W3) PROC3 액체 > 4시간 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20
간헐적인 노출이 있는 회분  또는 합성 공정
(작업자가 직접 원료주입/제품포장)(W4) PROC4 액체 15분~1시간 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

개방된 회분공정에서의 혼합  또는 분산공정(W5) PROC5 액체 < 15분 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20
비고정형 저장용기에 저장  또는 저장용기로부
터 이송, 운반(W6) PROC8a 액체 < 15분 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

고정형 저장용기에 저장  또는 저장용기로부터 
이송, 운반(W7) PROC8b 액체 < 15분 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

지정된 주입 라인에서 소형  용기에 주입하는 
공정(W8) PROC9 액체 15분~1시간 - 실외 95 % >25 % 장갑 APF 20

소규모 
연구소의 
품질분석

용도로 사용

소규모 연구소에 실험실  시약으로 사용(W1) PROC15 액체 1∼4시간 - 국소배기장치 
- 환기좋은실내 95 % >25 % 장갑 APF 10

표 3-19. 이소프렌 제조 시 작업환경 노출 시나리오  
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(a) 만성 흡입 노출

(b) 만성 경피 노출

그림 3-2. ECETOC TRA 모델에 의한 사업장 작업자 노출농도(보호구 미착용)
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(a) 만성 흡입 노출

(b) 만성 경피 노출

그림 3-3. ECETOC TRA 모델에 의한 사업장 작업자 노출농도(보호구 착용)



- 61 -

현장 작업환경 측정에 의한 노출량

  한국산업안전보건연구원 (2010)의 연구에서는 석유화학 사업장 내 공기 중 

이소프렌에 대한 농도를 측정하였다. 이소프렌의 경우, 현재까지 공인된 작업환

경 측정 및 분석 방법이 제시되어있지 않아 이와 유사한 물질인 1,3-butadiene 

측정 및 분석 방법을 적용하여 농도를 측정하였다. 측정지점은 이소프렌을 사

용하거나 발생할 가능성이 있는 5개의 석유화학 회사를 대상으로 선정하였고, 

이소프렌 노출이 예상되는 공정 및 단위 작업 장소에서 개인 및 지역 시료를 

채취하였다.

  측정결과 A, B, D 사업장은 개인 및 지역 시료 모두 불검출이었으며, C 사업

장에서는 sample point, 배관, tower reflux line에서 채취한 시료가 각각 

0.00627 mg/m3, 0.00552 mg/m3, 0.00583 mg/m3이 검출되었다. E 사업장의 경우는 

BD 공정에서 근무하는 작업자의 개인 시료 3개 중 2개는 0.00482 mg/m3, 

0.00706 mg/m3로 1개는 불검출로 나타났으며, BD 공정의 펌프에서 측정한 지역

시료는 0.01281 mg/m3로 검출되었다. 

  최종적으로 해당 연구에서는 5개 사업장에서 총 27개의 시료를 채취하여 이

소프렌을 분석하였다. 그 결과, 21개의 시료에는 이소프렌이 불검출되었으며, 

이소프렌이 검출된 6개 시료의 평균 농도는 0.00705 mg/m3이었다. 검출된 시료

내 이소프렌의 농도는 모두 AIHA에서 제시한 작업환경 노출기준 2 ppm (5.7

mg/m3) 미만으로 나타났다(표 3-20).
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시료지점
기간 및 
측정시간

시료수 채취 시료
농도

(mg/m3)
비고

사
업
장

A석유화학 

(BD/BTX 및  

NCC생산공정)

5시간 30분 3 개인

 N.D*

산업안전

보건연구원, 

2010

3시간 2 지역

B석유화학 

(BD공정)

6시간 3 개인

6시간 3 지역

C석유화학 

(C5공정)
6시간

1

지

역

샘플 

지점
0.00627

1 배관 0.00552

1

tower 

reflux 

line

0.00583

2 drum  N.D*

D석유화학 

(BD공정)

5시간 2 개인

 N.D*

5시간 3 지역

E석유화학 

(BD공정)

6시간 3 개인

0.00482

0.00706

 N.D*

6시간 3
지

역 

BD 

공장

펌프 

0.01281

 N.D*

 N.D*

N.D* : 불검출 (LOD: 0.12312 g)

표 3-20. 이소프렌에 대한 국내 사업장 내 개인 및 지역시료 농도결과 
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2. 소비자 노출

  국내 생활화학제품 성분 배합비 자료와 환경부 초록누리 자료를 검토한 결

과, 생활화학제품 내 이소프렌이 함유된 경우는 확인되지 않았다. 추가적으로 

국립환경과학원 (2020c)은 이소프렌 함유 가능성 있는 소비자제품 5종을 대상

으로 제품 내 이소프렌 함량을 분석하였으나, 모두 이소프렌이 검출되지 않았

다(표 3-21).

번호 구분 제품명 결과 (mg/kg)

1 생활화학제품 (제거제) 스티커 타르 제거제 N.D.

2 생활화학제품 (물체 탈·염색제) 폴리우레탄 스프레이 N.D.

3 생활화학제품 (물체 도색제) 탭핑 스프레이 N.D.

4 생활용품 니트릴 고무장갑 N.D.

5 완구 (ABS) 고무 완구 N.D.

N.D. : 불검출(함량 : 5 mg/kg 미만)

표 3-21. 이소프렌의 소비자제품 노출실태조사 결과

  
  OECD (2005)는 소비자가 이소프렌에 직접적으로 노출될 가능성은 적지만, 폴

리이소프렌이 포함된 중합체로 만들어진 소비자 제품(예:페인트 수지, 신발, 접

착제, 몰드형 제품 및 자동차 오일 점도 향상제 등)에서 배출되는 이소프렌 단

량체로 노출될 가능성이 있다고 언급하였다. 실제, 1998년 6월 이전까지 이소프

렌 중합체가 포함된 제품을 대상으로 이소프렌 단량체 함량 여부를 분석한 결

과 모두 불검출되었다(검출한계 : 0.1 ppm). 이후 향상된 검출한계 수준(0.02 

ppm)으로 폴리이소프렌이 함유된 19개 제품 내 이소프렌 단량체 농도를 분석

한 결과, 2개의 시료에서 0.02 ∼ 0.04 ppm 수준으로 검출되었다. 이러한 결과

를 바탕으로, OECD (2005)는 소비자 제품 내 이소프렌 노출로 인한 위해 가능

성은 낮을 것으로 결론 내렸다.

 하지만, 노출 추정치를 산출하는데 필요한 정보가 부족하므로 이 데이터의 노

출을 정량화(예: 폴리이소프렌에서 반응하지 않는 단량체의 방출률) 하지 못했
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지만 폴리이소프렌 제품으로부터 확인된 매우 낮은 수준의 이소프렌 가스는 전

체 실내공기 수준에 거의 기여하지 않을 것으로 보고하였다. 또한, 이소프렌의 

매우 높은 증기압과 낮은 log Kow 때문에 방출된 가스는 공기 중에 직접 분해

될 것으로 예상되며, 폴리이소프렌 제품 취급에 따른 이소프렌의 피부 흡수는 

무시할 수 있을 것이다(Health Canada, 2008).
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3. 환경을 통한 간접 노출(일반인)

가. 공기 호흡

  한국형 다매체동태모델(SimpleBox, Korea(v2.0))에 의한 예측농도와 현장 대기 

측정자료를 이용하여 노출량을 평가한 결과 모델예측결과에서 전국 규모의 예

측환경농도는 3.28E-07 mg/m3 농도를 나타내었고 12개 사업장 주변의 국지적 

규모에 대한 예측환경농도에서는 2.87E-05∼9.49E-03 mg/m3의 범위를 보여주었

다(표 3-22∼23). 

   이소프렌 물질을 직접 생산하거나 많이 사용하는 산업체가 있는 지역 등 환

경으로 노출 가능성이 있을 것으로 보이는 3개의 주요지점 (Hot spot)을 선정하

여 대기 중 이소프렌 농도를 2회(여름, 가을)에 걸쳐 직접 측정하였다(국립환경

과학원, 2020c). 시료 채취 후 분석 결과, 조사대상 전 지점에서 이소프렌은 검

출되지 않았다(표 3-24). 

대기 (mg/m3)

예측농도 3.28E-07

표 3-22. 전국 규모의 예측환경농도(PEC) 

사업장
대기 

(mg/m3)
사업장

대기 
(mg/m3)

사업장
대기 

(mg/m3)

1 2.28E-04 5 9.71E-05 9 2.87E-05

2 9.49E-03 6 3.94E-05 10 1.15E-04

3 7.80E-04 7 4.83E-05 11 2.87E-05

4 3.70E-04 8 1.97E-03 12 6.51E-05

표 3-23. 국지적 규모의 대기 예측환경농도(PEC) 
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모니터링 지역
대기 (mg/m3)

비고
1차 2차

서산 N.D. N.D.

조사 시기 

(2020년 6월, 9월)
울산 N.D. N.D.

여수 N.D. N.D.

N.D. : 불검출(정량한계 0.626 ppb 미만)

표 3-24. 주요지점에 대한 현장 대기측정농도

  국내의 경우, 광화학대기오염물질 측정대상 56개 항목 중 이소프렌이 포함되

어 있으며 대기 중 이소프렌의 농도에 관한 연구들이 존재한다. 대기환경연보 

2010∼2018년 자료에 따르면 이소프렌은 석모리 (2013년) 0.6 ppb, 중흥동 (2014

년) 0.4 ppb, 관인면 (2012∼2014년) 0.3 ppb 농도 수준을 제외하고 대부분 0∼

0.2 ppb 농도 수준으로 나타났고(그림 3-4, 표 3-25), 김태삼 등 (2020) 연구에서

는 신정동과 여천동의 농도가 각각 2.17 ppb, 1.13 ppb로 광화학대기측정망의 농

도 수준보다는 높게 측정되었다(표 3-26). 

  국외의 경우, 미국에서 보고된 이소프렌의 대기 중 농도 범위는 1∼21 ppbC 

(Parts per billion carbon)이며 일반적으로 10 ppbC 미만이었다(NTP, 2016). 또

한, TCEQ (2017)보고서에 의하면 2005∼2016년 텍사스의 이소프렌 농도 범위는 

N.D∼1.26 ppb로 나타났고 평균 농도는 0.13 ppb이었다(표 3-26).
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(단위: ppb)

분
류

측정
지점

구분 2018 2017 2016 2015 2014 2013 2012 2011 2010

수
도
권

석모리
연평균(ppb) 0.1 0.0 0.0 0.0 0.1 0.6 0.2 0.0 0.1 

오존생성기여율(%) 15.6 0.0 0.0 0.0 2.0 11.0 8.1 0.0  8.5  

구월동
연평균(ppb) 0.1 0.0 0.0 0.1 0.2 0.0 0.1 0.0  0.0  

오존생성기여율(%) 1.1 0.0 0.0 1.0 2.0 0.0 1.2 0.0  0.0  

소사본동
연평균(ppb) 0.1 0.0 0.1 0.1 0.1 

- -
0.1 0.1 

오존생성기여율(%) 1.4 0.0 0.8 0.7 0.3 1.1  1.0  

은평구
연평균(ppb) 0.1 0.1 0.0 0.0 0.1 0.0 0.1 0.1  0.1  

오존생성기여율(%) 2.3 1.2 0.0 0.0 2.0 0.0 2.0 1.9  1.6  

송정동
연평균(ppb) 0.2 0.1 * 경기 탄벌동 측정소는 경기 송정동 측정소로 이전 

(2016. 11)오존생성기여율(%) 3.7 1.0

탄벌동
연평균(ppb)

측정지점 아님
0.0 0.0 0.1 0.1 0.0  0.1 

오존생성기여율(%) 0.0 0.0 1.2 1.1 0.0  0.9  

신풍동
연평균(ppb) 0.0 0.0 * 경기 고천동 측정소는 경기 신풍동 측정소로 이전 

(2016. 12)오존생성기여율(%) 0.0 0.0

고천동
연평균(ppb)

측정지점 아님
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 

오존생성기여율(%) 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.0  

강하면
연평균(ppb) 0.2 - 0.0 0.0 0.0 0.0 0.1 0.1 0.1 

오존생성기여율(%) 6.2 - 0.0 0.0 0.0 0.0 3.4 3.4  3.4  

관인면
연평균(ppb) 0.3 0.0 0.2 0.1 0.3 0.3 0.3 0.1  0.2  

오존생성기여율(%) 14.0 0.0 10.9 7.3 16.3 19.8 19.8 6.0  11.2  

부
산

태종대
연평균(ppb) 0.0 0.0 0.1 0.0 0.0 

- -
0.0 0.0 

오존생성기여율(%) 0.0 0.0 4.1 0.0 0.0 0.0  0.0  

대연동
연평균(ppb) 0.1 0.1 0.2 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.0  

오존생성기여율(%) 3.8 3.7 1.1 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.0  

당감동
연평균(ppb) 0.0 0.0 0.2 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.1 

오존생성기여율(%) 0.0 0.0 3.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.9  

장전동
연평균(ppb) 0.1

-
0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.0  

오존생성기여율(%) 4.2 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.0  

정관면
연평균(ppb) 0.1

-
0.0 0.0 0.0 0.0 0.1 0.0  0.1 

오존생성기여율(%) 4.0 0.0 0.0 0.0 0.0 2.5 0.0  2.2  

광
양
만

하동읍
연평균(ppb) 0.0 0.0 0.1 0.0 0.0 0.1 

-
측정지점 
아님오존생성기여율(%) 0.0 0.0 2.5 0.0 0.0 2.2 

중흥동
연평균(ppb) 0.1 0.1 0.1 0.0 0.4 0.1 0.0 0.0  0.0 

오존생성기여율(%) 0.7 0.7 0.5 0.0 1.9 0.5 0.0 0.0  0.0  

골약동
연평균(ppb) 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.0  

오존생성기여율v 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  0.0  

대
구

산격동
연평균(ppb) 0.1 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 

-
오존생성기여율(%) 2.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  

대명동
연평균(ppb) 0.0 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1  측정

지점 
아님오존생성기여율(%) 0.0 2.1 2.7 2.2 1.8 1.5 1.4 1.5  

2018년: - 대연동, 대명동: 유효자료획득률이 40 %이상이나 60 %미만인 월 중간값
        - 장전동: 유효자료획득률이 40 %미만인 월 중간값
2017년: - 강하면, 장전동, 정관면: 장비교체 및 연간점검으로 인한 유효자료획득률 미만
2013년: - 소사본동: 성능평가중임
        - 태종대 : 측정소개축으로 가동 중단
2012년: - 소사본동, 태종대 : 가동 중단되어 유효자료처리비율 60 %미만
        - 하동읍:  9월부터 정상 가동되어 유효자료처리비율 60 %미만

표 3-25. 이소프렌의 광화학오염물질측정망 자료 (대기환경연보 2010∼2018)



등록화학물질 위해성평가 : 이소프렌 (Isoprene)

- 68 -

그림 3-4. 이소프렌에 대한 전국 연평균 농도 (대기환경연보 2010∼2018)  
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시료지점 기간 및 측정시간 농도 비고

국내

신정동 
측정소

2017년 5월∼9월 중

2.17 ppb
(0.0062 mg/m3)

김태삼 등, 
2020

여천동 
측정소

1.13 ppb
(0.0032 mg/m3)

감전동
2006년∼2009년
(부산자동측정망)

0.104 ppb
(0.0003 mg/m3)

정장표와 
유숙진, 2011

장림동
0.198 ppb

(0.0006 mg/m3)

국외

미국 -
1∼21 ppbC**

(0.0029~0.0599 mg/m3)
NTP, 2016

미국
텍사스 2005∼2016년

범
위

N.D*∼1.26 ppb
(N.D∼0.0036 mg/m3)

TCEQ, 2017
평
균

0.13 ppb
(0.0004 mg/m3)

N.D* : 불검출, ppbC**: parts per billion carbon

표 3-26. 이소프렌에 대한 국내·외 대기 농도 문헌조사
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  우리나라의 경우, 전국 7개 권역(서울, 인천, 강원, 대구경북, 부산경남, 전라

광주, 충정대전)의 담배판매점 20곳에서 수거한 궐련형 담배 5개 제품을 제품별 

2보루씩 구매하여 2015∼2016년에 걸쳐 담배 연기 유해성분에 대해 조사하였

다. 이소프렌에 대한 분석은 국제표준방법(ISO)과 캐나다 정부가 사용하는 HC

분석법(Health Canada법)에 따라 분석하였고, 국제표준방법(ISO)과 HC분석법에 

따른 이소프렌의 농도범위는 각각 91.7∼158.3 g/cigarette, 221∼377

g/cigarette로 분석되었다. 그 결과 흡입부피, 흡입 빈도 등이 강화된 HC 분석

법을 이용하여 측정한 값이 국제표준방법(ISO)보다 2배 정도 높게 나타나 이에 

따른 추가적인 검토가 필요한 것으로 보이고 있다(식품의약품안전처 보도자료, 

2017). 국외에서 국제표준방법(ISO)을 이용한 연구(Eldridge et al., 2015)에서는 

이소프렌의 농도가 207±9 g/cigarette로 나타나 국내에서 유통되는 담배의 이

소프렌 농도보다 조금 높은 수준을 보였다(표 3-27).

  또한, 2004년 캐나다에서 판매된 담배의 배출자료를 바탕으로 작성된 Health 

Canada의 보고서에 따르면, ISO 표준 흡연 조건을 기준으로 주류연(Mainstream 

Smoke; 흡연자가 흡입한 다음에 환경으로 내뿜는 연기) 속 이소프렌의 수준은 

30∼397 g/cigarette이었고, 보정된 흡연 조건에서는 395∼864 g/cigarette이었

다. 부류연(Sidestream Smoke; 타는 담배, 시가 또는 파이프의 끝에서 방출되는 

연기)에서 발견된 이소프렌의 농도는 90∼3,194 g/cigarette이었다(Health 

Canada, 2008).

(단위: g/cigarette)
제품별 ISO법 HC분석법 비고

국내 유통제품
국내 브랜드 91.7∼138.7

221∼377
식약처 보도자료, 
2017

국외 브랜드 112∼158.3

국외 유통제품

207±9 - Eldridge, 2015

30∼397 
(395∼864)

- Health Canada, 2008

표 3-27. 국내·외 담배연기 속 이소프렌 농도         
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  실내공기와 관련된 연구에서 이소프렌은 스웨덴의 연기가 자욱한 카페 실내

공기에 존재하는 C2∼C8 탄화수소의 16.7 %를 차지했다고 보고되었다

(Barrefors and Petersson, 1993). 또한, 1992년 11월 필라델피아의 가정과 직장

을 대상으로 실시한 모니터링 연구에서 이소프렌 개인시료에 대한 평균 농도를 

분석하였다. 연구결과, 가정의 경우, 비흡연(60가구) 4.65 g/m3, 흡연(29가구) 

18.2 g/m3이었고, 직장의 경우, 비흡연(21개 사업장) 5.29 g/m3, 흡연(28개 사업

장) 22.8 g/m3이었다. 흡연하지 않는 환경에 비해서 흡연하는 환경에서 이소프

렌의 농도가 약 4배 정도 높은 수준으로 나타났다(Heavner et al., 1996). 따라

서 흡연은 실내환경 내 이소프렌 발생의 주요 원인으로 추정된다.
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4절. 인체위해도 결정

1. 작업자

가. 제조 작업자

흡입

  이소프렌 취급사업장의 공정별로 현장에서 측정된 실측값을 적용하여 평가한 

결과, 유해지수(Hazard Quotient, HQ)는 1.20E-03∼3.30E-03 범위로 모두 1 미만으로 

나타났다. 하지만, ECETOC TRA 모델을 통해 예측된 농도를 기반으로 이용하여 유해

지수를 확인한 결과, 작업공정 노출 시나리오 W3와 W8에서 각각 유해지수 1.01E+00, 

1.27E+00로 위해우려 가능성이 있는 것으로 평가되었다(표 3-28). 그러나 초과한 공

정의 경우, W3 공정은 밀폐된 회분공정(합성 또는 배합)이며 실외에서 작업하므

로 작업자에게 노출 가능성이 낮을 것으로 보였고, W8 공정 또한 지정된 주입 

라인에서 소형 용기에 주입하는 공정으로 단시간 작업하기 때문에 노출 가능성

은 낮아 보였다. 

  따라서, 흡입 노출과 관련하여 일부 공정에서 노출량이 높게 나타난 원인은 

적용모델의 보수성이 반영된 결과로 여겨진다. 일반적으로 평가모델로 ECETOC 

TRA를 활용할 때 물질의 독성참고치가 매우 낮을 때 모델에 선택할 수 있는 모든 저

감 수단을 적용하여도 산출된 독성참고치 아래로 노출량이 저감할 수 없는 경우가 종

종 발생하기 때문이다.

경피

  이소프렌 취급사업장에서 작업자에 대한 경피 노출을 통한 유해지수(HQ)는 

모두 1 미만으로 나타났다. 제조사업장의 공정별로 현장에서 측정된 실측값을 

적용하여 평가한 결과 유해지수는 9.52E-02∼3.18E-01 범위로 확인되었다(표 

3-28). 
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노출
경로

독성 참고치 노출농도 유해지수 비고

흡입 3.92 mg/m3

(최소) 4.80E-03 mg/m3 1.20E-03

실측농도1)(평균) 7.10E-03 mg/m3 1.80E-03

(최대) 1.28E-02 mg/m3 3.30E-03

(최소) 1.99E-02 mg/m3 5.10E-03

모델예측농도(평균) 1.84E+00 mg/m3 4.68E-01

(최대) 4.97E+00 mg/m3 1.27E+00

경피 0.216 mg/kg/day

(최소) 2.06E-02 mg/m3 9.52E-02

모델예측농도(평균) 5.49E-02 mg/m3 2.54E-01

(최대) 6.86E-02 mg/m3 3.18E-01 
1)한국산업안전보건연구원 (2010)

표 3-28. 이소프렌의 제조 작업자에 대한 위해도  

2. 소비자

  이소프렌 함유 가능성이 있는 제품 5종을 구매하여 함량을 분석한 결과 모두 

불검출로 확인되었다, 따라서, 소비자 노출에 따른 위해우려 가능성은 낮은 것

으로 나타났다. 

3. 환경을 통한 간접 노출(일반인)

가. 공기호흡

  사업장 주변 등 주요지점에서 측정된 현장 측정값과 모델을 통해 예측된 농

도를 기반으로, 유해지수를 확인한 결과 모두 1 미만으로 확인되었다. 따라서, 

공기호흡으로 인한 인체 위해우려 가능성은 낮은 것으로 나타났다(표 3-29).

노출
경로

독성 참고치 노출농도 유해지수 비고

흡입 0.696 mg/m3 

N.D* - 실측농도

(최소) 2.87E-05 mg/m3 4.00E-05

모델예측농도(평균) 1.11E-03 mg/m3 1.59E-03

(최대) 9.49E-03 mg/m3 1.36E-02

N.D* : 불검출 

표 3-29. 공기 호흡으로 인한 이소프렌의 위해도 
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4장. 생태위해성평가

1절. 생태영향평가

1. 수생태계

가. 조류

  담수조류 성장저해에 대한 이소프렌에 대한 시험결과는 표 4-1과 같다. 

  Huntingdon Life Sciences (2003a)의 연구자료에서는 OECD TG 201 및 GLP 

체제 하에 Pseudokirchneriella subcapitata 시험 종을 대상으로 담수조류 생장저

해 시험을 시행하였다. 시험농도는 4.27, 9.39, 20.7, 45.5, 100 mg/L로 설정하였

으나, 실질적으로 측정된 농도는 0.85, 1.68, 6.00, 10.3, 35.2 mg/L로 나타났다. 

총 시험 기간을 72, 96시간으로 구분하여 각 종말점에 대한 평가를 수행하였다. 

종말점을 3 가지(Growth curve, Growth rate, Biomass)로 나누어 평가하였다. 

첫 번째 Growth curve에 대해서는 72시간 및 96시간 노출에 따라 대조군에 비

해 50 % 생물량 성장 감소가 확인되는 EbC50(50 % effect can be based on 

biomass) 값을 각각 15.3 mg/L(72 hr) 및 15.5 mg/L(96 hr)로 산출하였다. 72, 96

시간 노출에 따라 50 %의 생장률 감소가 나타나는 ErC50 값(50 % effect can be 

based on growth rate)은 모두 35.2 mg/L 초과로 평가하였으며, 96시간 노출에 

따른 NOEC 값은 6.00 mg/L로 나타났다. Biomass에 대한 증상에 대해서는 96시

간 노출에 따른 종말점 NOEC 값을 1.68 mg/L로 산출하였다. 또한, Shell 

Research Group Report (1984)의 보고서에 따르면 Scenedesmus quadricauda에 

대해 시험한 결과, 96시간 EC50 값은 > 1,000 mg/L로 평가되었다. 

  OECD (2005)에서는 log kow 2.42, 분자량 68.12, 수용해도 112.9 mg/L(25 ℃)의 

조건하에 EPIWIN (1999)으로 분석한 결과 Green algae의 96시간 농도를 1.83 

mg/L로 평가하였다.
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방법 결과 비고

시험종: Pseudokirchneriella subcapitata
시험농도: 4.27, 9.39, 20.7, 45.5, 100.0 
mg/L(0.85, 1.68, 6.00, 10.3, 35.2 mg/L)
노출기간: 96시간
시험방법: OECD TG 201

<Growth curve>
EbC50(72hr) : 15.3 mg/L
EbC50(96hr): 15.5 mg/L

<Growth rate>
ErC50(72hr): > 35.2 mg/L
ErC50(96hr): > 35.2 mg/L
NOEC(96hr): 6.00 mg/L

<Biomass>
NOEC(96hr): 1.68 mg/L

Huntington Life Science 
Ltd., 2003a

시험종: Scenedesmus quadricauda
노출기간: 96시간
시험결과: Growth rate

EC50(96hr): > 1000 mg/L
Shell Research Group 

Report, 1984

시험종: Green algae
시험방법: QSAR(EPIWIN)
노출기간: 96시간

chronic value (96hr):
1.83 mg/L

EPIWIN, 1999

표 4-1. 이소프렌의 담수조류 성장저해

나. 수서 무척추동물

급성독성  

  물벼룩을 대상으로 한 수서무척추동물 급성독성 데이터는 표 4-2와 같다. 확

인된 연구자료 가운데 신뢰할 수 있는 연구에서 모두 Daphnia magna 시험종의 

물벼룩을 대상으로 실험을 수행하였다.

  Huntington Life Science (2003b) 은 OECD TG 202 및 GLP 표준에 따라 

Daphnia magna 시험 종을 이용하여 급성독성 연구를 수행하였다. 지수식

(static)의 노출시스템을 적용하였으며, 노출농도는 2.13, 4.70, 10.3, 22.7, 50.0 

mg/L로 적용하였다. 하지만 실질적으로 시험수에서 측정된 시험물질의 농도는 

0.65, 1.55, 3.52, 9.47, 24.6 mg/L로 나타났다. 총 48시간 동안 시험 종을 대상으

로 급성 노출시킨 결과, 시험농도 22.7 mg/L(측정농도 9.47 mg/L)에서 시험 종의 

유영저해 영향이 나타났으며, 해당 증상을 바탕으로 종말점 EC50(48hr) 값을 

5.77 mg/L (측정 값)로 산출하였다. 

  영국의 Sittingbourne Research Centre에서 수서 무척추동물 급성독성을 시험
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한 결과로 24시간 EC50 값은 260 mg/L, 48시간 노출에 대한 EC50 값은 140 mg/L

로 평가되었다(Shell Research Group Report, 1984). 

방법 결과 비고

시험종: Daphnia magna
시험조건: 지수식 (Static)
시험농도: 2.13, 4.70, 10.3, 22.7, 50.0 mg/L
    (0.65, 1.55, 3.52, 9.47, 24.6 mg/L)
노출기간: 48시간
시험방법: OECD TG 202

EC50(48hr):
5.77 mg/L

Huntington Life Science 
Ltd., 2003b

시험종: Daphnia magna
노출기간: 24시간

EC50(24hr):
260 mg/L

Shell Research Group 
Report, 1984

시험종: Daphnia magna
노출기간: 48시간

LC50(48hr):
140 mg/L

Shell Research Group 
Report, 1984

표 4-2. 이소프렌의 수서무척추동물 급성독성

만성독성

  수서무척추동물에 대한 이소프렌 시험자료는 확인되지 않았지만, 구조-활성의 

정량적 관계(Quantitative structure-activity relationship, QSAR) 모델을 활용한 만

성독성 데이터는 표 4-3과 같다. 

   Nabholz and Mayo-Bean (2009)은 QSAR 모델을 활용하여 이소프렌 노출에 따

른 Daphnia magna의 성장저해 및 생식영향을 조사하였다. 그 결과, 만성독성

(Choric value; geometric mean of the NOEC and LOEC, Chv) 값은 1.27 mg/L로 

확인되었다. OECD (2005) 보고서에 의하면 Daphnia magna를 대상으로 log kow 

2.42, 분자량 68.12, 수용해도 112.9 mg/L(25 ℃)을 적용하여 QSAR 모델을 활용

한 결과 만성독성 EC50(16day)값은 1.38 mg/L로 평가되었다.
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방법 결과 비고

시험종: Daphnia magna
시험방법: QSAR

Chv:
1.27 mg/L

Nabholz and 
Mayo-Bean, 2009

시험종: Daphnia magna

시험방법: QSAR(ECOSAR(EPIWIN))

노출기간: 16일

EC50(16day):

1.38 mg/L
OECD, 2005

표 4-3. 이소프렌의 수서무척추동물 만성독성

다. 어류

급성독성

  이소프렌에 대한 어류 급성독성 시험결과는 OECD (2005) 및 ECHA에 보고되

었으며, 수집된 데이터를 토대로 정리한 어류 급성독성 데이터는 표 4-4와 같

다. 이소프렌에 대한 신뢰할 수 있는 연구자료 중 어류 급성독성 LC50 값의 범

위는 7.43∼180 mg/L로 나타났다. 대부분 자료에서 OECD TG의 권장 어류종

(Oncorthynchus mykiss, Carassius auratus, Lepomis macrochirus, Pimephales)을 

사용한 것으로 확인되었다. 연구자료 중 공인된 독성시험방법을 따르며 가장 

독성 값이 낮은 값은 OECD TG 203 시험방법에 따라 Oncorthynchus mykiss 종

을 이용한 96시간 시험(반지수식)의 LC50은 7.43 mg/L (Huntington Life Sciences 

Ltd., 2003c)로 나타났다.

  Pickering and Henderson (1966) 은 Carassius auratus 시험종을 이용하여 96

시간 어류 급성독성 시험을 진행하였으며, LC50 값은 180 mg/L로 확인되었다. 

또한, Lepomis macrochirus 종을 이용하여 96시간 어류 급성독성 시험을 진행

한 결과 LC50 값은 43 mg/L로 나타났으며, Pimephales promelas 시험종을 이용

한 연구들의 96시간 LC50값은 각각 75 mg/L, 87 mg/L로 확인되었다. 이 연구에

서는 시험방법에 대해 구체적으로 명시되지 않았다.
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방법 결과 비고

시험종: Oncorthynchus mykiss

노출농도: 2.13, 4.70, 10.3, 22.7, 50.0 mg/L

    (1.68, 3.57, 6.71, 15.0, 28.7 mg/L)

노출기간: 96시간

시험조건: 반지수식 (Semi-static)

시험방법: OECD TG 203 

LC50(96hr): 

7.43 mg/L

Huntington Life 

Sciences Ltd., 2003c

시험종: Carassius auratus

노출기간: 96시간

시험조건: 지수식 (Static)

LC50(96hr): 

180 mg/L

Pickering and 

Henderson, 1966

시험종: Lepomis macrochirus

노출기간: 96시간

시험조건: 지수식 (Static)

LC50(96hr):

43 mg/L

시험종: Pimephales promelas

노출기간: 96시간

시험조건: 지수식 (Static) 및 Hard water

LC50(96hr):

75 mg/L

시험종: Pimephales promelas

노출기간: 96시간

시험조건: 지수식 (Static) 및 Soft water

LC50(96hr):

87 mg/L

표 4-4. 이소프렌의 어류 급성독성

만성독성

  OECD (2005) 보고서에 의하면 이소프렌의 어류 만성독성을 미국 환경보호청

(Environmental Protection Agency, EPA)의 구조-활성의 정량적 관계

(Quantitative structure-activity relationship, QSAR) 모델 프로그램인 ECOSAR 

EPIWIN을 활용하여 계산하였다. log kow 2.42, 분자량 68.12, 수용해도 112.9

mg/L (25 ℃)을 적용하여 계산한 어류 만성독성 Chv (30 day) 값은 2.81 mg/L로 

평가되었다. Nabholz and Mayo-Bean (2009)의 연구에서는 QSAR 모델을 활용하

여 어류 만성독성 시험값을 Chv 1.76 mg/L로 예측하였다.
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방법 결과 비고

시험종: Fish

시험방법: QSAR

노출기간: 30일

Chv(30 day):

1.76 mg/L

Nabholz and 

Mayo-Bean, 2009

시험종: Fish

시험방법: QSAR(ECOSAR(EPIWIN))

노출기간: 30일

Chv(30 day):

2.81 mg/L
OECD, 2005

표 4-5. 이소프렌의 어류 만성독성
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2. 육상생태계

가. 육상무척추동물

급성독성 

 이소프렌의 육상무척추동물 급성독성에 대한 독성값은 OECD (2005) 등에 보고

되어 있으며, 이를 토대로 정리한 육상식물 급성독성 데이터는 표 4-6과 같다.

  OECD SIDS (2005) 등 국외 보고서에서 이소프렌에 대한 유해성 평가에 시험

데이터가 아닌, 구조적으로 유사한 물질을 이용한 QSAR 자료를 활용하였다. 

Nabholz and Mayo-Bean (2009) 연구에 따르면, 지렁이(earthworm)를 대상으로 

log Kow 2.58을 적용하여 계산한 LC50 값이 103.1 mg/kg soil d.w.으로 확인되었

다. OECD (2005) 에서는 마찬가지로 지렁이를 대상으로 육생무척추동물 급성독

성에 대해 QSAR 자료를 제시하였으며, log Kow 2.42, 분자량 68.12, 수용해도 

112.9 mg/L(25 ℃)을 적용한 LC50(14 day) 값이 311.11 ppm으로 확인되었다. 이소

프렌은 휘발성 액체로서 증기압 733.3 hPa (25 ℃) 이고, log Kow 2.42인 물질이

므로 수계에서 대기로의 휘발율이 높고, 토양 흡착 및 탈착 가능성이 낮으므로 

육상무척추동물이 수계 및 토양을 통해 대상 물질에 노출되는 양이 매우 적을 

것으로 예상된다.

만성독성

  현재까지 육상무척추동물에 대한 만성독성 자료는 확인되지 않았다.

방법 결과 비고

시험종: earthworm
시험방법: QSAR
시험결과: Mortality

LC50(14day):
103.1 mg/kg soil d.w.

Nabholz and Mayo-Bean, 
2009

시험종: earthworm
시험방법: QSAR
시험결과: Mortality

LC50(14day):
311.11 ppm

OECD, 2005

표 4-6. 이소프렌의 육상무척추동물 독성
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3. 생물축적성

가. 생물농축성

  이소프렌의 log Kow 값은 2.42로, 생물학적인 농축 가능성이 낮을 것으로 사

료된다. CITI et al. (1992) 연구에서 어류를 대상으로 측정된 수서생물농축계수 

log BCF 값은 이소프렌 농도 5 및 50 mg/L에서 각각 0.7∼1.1 (BCF=5.0∼14) 및 

0.7∼1.3 (BCF=5.6∼20)으로 보고되었다. EPIWIN (1999)의 연구에서도 log Kow = 

2.42에 대해 log BCF 값이 1.16 (BCF=14.57)으로 산출되었다. 

  또한, Health Canada (2008) 보고서에 따르면, log Kow= 2.58에 대해 모델링 

된 수서생물 농축계수 범위는 5.9∼117로 평가되었다(표 4-7).

  따라서 이소프렌은 지속성 및 생물축적 규정에 명시된 생물학적 축적기준 

(BCF, BAF ≥ 5,000)을 충족하지 않아 생물축적 가능성이 낮을 것으로 평가되

었다(Canada, 2000).

시험체 종말점 Value wet weight 
(L/kg) 비고

어류 BCF
1. 5 mg/L: 5.6∼20
2. 50 mg/L: 5∼14

CITI, 1992

어류 BCF 14.57 EPIWIN, 1999

어류 BAF 6.3 Gobas BAF T2MTL 
(Arnot and Gobas, 2003) 

어류 BCF 5.9 Gobas BCF T2LTL 
(Arnot and Gobas, 2003) 

어류 BCF 117 OASIS Forecast, 2005 

어류 BCF 14.6 BCFWIN, 2000 

BAF: Bioaccumulation factor 
BCF: Bioconcentration factor 

표 4-7 .이소프렌의 생물축적성
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2절. 예측무영향농도(PNEC) 산정

1. 담수

  수생 환경에 대한 이소프렌의 급성 및 만성 독성자료 조사 결과, 제한적이지

만 3개 영양단계(어류, 수서무척추동물, 담수조류)에 대한 급성 및 만성 자료를 

확인할 수 있었다. 확보한 시험자료에서 구체적인 독성 시험방법 및 시험 종에 

대한 자세한 정보가 제시된 자료를 우선으로 활용하였다(표 4-8).

  시험자료 중 가장 민감한 값은 3개 영양단계 중 무척추동물 급성독성 시험의 EC50 

5.77 mg/L 혹은 1개 영양단계 중 담수조류 생장저해 시험의 NOEC 1.68mg/L이다. 

생물 종 독성값 (mg/L)

급성

어류 Oncorhynchus mykiss LC50(96 hr) 7.43

수서무척추동물 Daphnia magna EC50(48 hr) 5.77

조류
Pseudokirchneriella 

subcaptitata
EC50(72 hr)

15.3 (생물량)

35.2 (생장률)

만성

어류 Fish Chv(QSAR) 1.76

수서무척추동물 Daphnia magna Chv(QSAR) 1.27

조류
Pseudokirchneriella 

subcapitata
NOEC 1.68

표 4-8. 이소프렌의 수생환경 독성자료

  수생환경에 대한 예측무영향농도는 ⸢화학물질 위해성평가의 구체적 방법 등

에 관한 규정⸥ (국립환경과학원 고시 제2020-1호)을 활용하였다. 

  급성독성의 경우 3개의 영양단계 자료가 확인되어 평가계수 100을 적용하고, 

만성의 경우 3개의 영양단계 자료가 확인되었지만, 실제 실험을 통해 활용된 

자료는 1개로 확인되어 평가계수 100을 적용하였다. 그 결과, 산출된 예측무영

향농도는 각각 0.0577 mg/L(급성) 및 0.0168 mg/L(만성)로, 본 보고서에서는 보수

적 값인 0.0168 mg/L를 수생환경 예측무영향농도로 최종 선정하였다.

PNECwater = Lowest NOEC ÷ Assessment factor = 1.68 mg/L ÷ 100 = 0.0168 mg/L
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2. 저질

  이용가능한 침전물에 대한 독성자료의 부재로 평형분배방법으로 예측무영향

농도를 아래와 같이 산출하였다(OECD, 1992; EC, 2003). 앞서 평가계수를 이용

한 수생환경 예측무영향농도 0.0168 mg/L에 Koc = 67.6 L/kg 값을 적용하였으며, 

표준 침전물의 경우 물 90 %(v/v, 밀도=1,000 kg/m3)와 고형분 10 %(v/v, 밀도

=2,500 kg/m3)로 구성되어 있어서, 습윤중량 보정계수 4.6을 사용하여 건조 침전

물의 무영향농도로 환산하였다. 최종적으로 침전물 예측무영향농도는 0.174

mg/kg d.w.로 산출 되었다.

PNECsediment = (0.783 + 0.0217 × Koc) × PNECwater × 4.6 = (0.783 + 0.0217 × 67.6) × 0.0168 mg/L × 4.6

           = 0.174 mg/kg d.w.

3. 토양

  육생식물 및 육생무척추동물에 대한 만성독성 결과의 부재로 침전물 예측무

영향농도를 산출하기 위해 육생무척추동물 단기 독성 시험 값을 적용한 평가계

수법 방법과 수생환경 예측무영향농도를 활용한 평형분배법을 활용하여 육생환

경 예측무영향 농도를 계산하였다. 

  평가계수법을 적용한 결과, 단기 독성 값 중 가장 민감한 값인 LC50 103.1

mg/kg에 단기독성시험 결과에 대한 평가계수 1,000을 적용하여 산출된 예측무

영향농도는 0.103 mg/kg이었다. 

  평형분배방법(EC, 2003) 적용 과정에서는 수생환경 예측무영향농도 0.0168

mg/L와 Koc= 67.6 L/kg를 활용하였다. 또한 표준 토양의 경우 고형분 60 % (v/v, 

밀도=2,500 kg/m3)와 물 20 %(v/v, 밀도=1,000 kg/m3), 공기 20 %(v/v)로 구성되어 

있음을 고려하여, 습윤중량 보정계수 1.13을 사용하여 건조 토양의 무영향농도

로 환산하였다. 이를 통해 산출된 예측무영향농도는 0.025 mg/kg d.w.로, 평가계

수법으로 산출된 값보다 더 보수적이므로 해당 값을 토양환경 예측무영향농도

로 최종 선정하였다.

PNECsoil = (0.1176 + 0.01764 × Koc) × PNECwater × 1.13 = (0.1176 + 0.01764 × 67.6) × 0.0168 mg/L × 1.13

        = 0.025 mg/kg d.w.
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3절. 환경노출평가

1. 환경거동

  이소프렌은 73,327 Pa의 매우 높은 증기압과 34 ℃의 낮은 끓는점을 갖고 있

어 대기 중에 증기로만 존재할 것으로 예상되며, 이 물질은 광화학적으로 생성

된 수산화기 라디칼, 오존 분자, 질산염 라디칼과 함께 반응하여 분해된다. 수

산화기와 오존 분자와의 대기 중 반응에 대한 반감기는 각각 4시간, 19시간으

로 추정된다(Health Canada, 2008). 

  수계로 배출될 경우, 이소프렌은 매우 높은 헨리의 법칙 상수를 기반으로 물 

표면으로부터 휘발될 것이다. 강과 호수에 대해서 모델링 결과, 휘발 반감기는 

각각 1시간, 78시간으로 추정되었다(Health Canada, 2008).

  토양으로 배출될 경우, 이소프렌은 log Koc 2.69를 근거로 적당한 이동성을 가

질 것으로 예상된다. 습한 토양 표면으로 부터의 휘발은 0.077 atm-cu m/mole

로 추정되는 헨리의 법칙 상수를 기반으로 중요한 거동 과정이 될 것으로 예상

된다. 추정된 Koc는 이소프렌이 부유물질과 침전물에 흡착되지 않으리라고 예상

되었다(Health Canada, 2008). 

가. 배출

  이소프렌은 농작물, 나무, 다른 식물들에 의해 대기 중으로 꾸준히 방출되는 

자연발생물질로, 일반적인 환경에서는 낮은 농도로 존재한다(Taalman, 1996). 

또한, 이소프렌은 테르펜과 비타민 A, K를 포함한 많은 천연제품의 기본 구조

상의 단위가 된다(IARC, 1994). 전 세계적으로 배출되는 이소프렌의 양은 연간 

1.75∼5.03 E-11 kg-C, 총 휘발성 유기화합물 배출의 약 44∼51 %를 차지하는 

것으로 추정된다(Guenther et al., 1995). 미국 삼림지대의 이소프렌에 대한 평

균 유기물 배출량 계수(Biogenic emission rate factor)는 시간 당 3 mg/m2이었

다. 이는 총 휘발성 유기화합물의 평균 유기물 배출량 계수 5.1 mg/m2과 비교하

여 이소프렌의 농도 범위는 총 휘발성 유기화합물의 8∼91 %이며 평균 58 % 

정도 차지하였다(Guenther et al., 1994). 

  이소프렌의 자연적인 배출은 생합성(Biosynthesis)을 통해 이루어지며, 이는 
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광합성과 관련 있다. 이소프렌의 일일 배출량은 잎 온도와 양의 상관관계를 갖

기 때문에 하루 중 낮의 길이와도 상관관계가 있음을 나타냈다. 따라서, 이소프

렌의 배출과 관련하여 온도가 낮은 밤(Night)에는 무시할 수 있고(Lamb et al., 

1993), 이소프렌은 주로 낙엽수에 의해 배출되기 때문에 계절적으로 여름에 가

장 높고 겨울에는 가장 낮다고 보고되었다(Guenther et al., 1994; Fuentes and 

Wang, 1999). 

  이소프렌의 인위적인 배출은 에틸렌 생산 과정에서 나프타의 균열 시 발생, 

이소프렌 (예: 폴리이소프렌의 함유)의 사용을 포함하는 다른 산업적인 활동, 

나무 펄핑(Wood pulping), 석유화재, 목화난로(Woodburning stoves) 및 벽난로

(Fireplaces), 기타 바이오매스의 연소, 흡연(200∼400 g/cigarette), 가솔린, 터빈

(Turbines)과 자동차의 배기가스 등이 있다(Adam et al., 2006; HSDB, 2009). 하

지만, 인위적으로 방출되는 이소프렌은 자연적으로 방출하는 것에 비해 훨씬 

적다. 

  NPRI(National Pollutant Release Inventory)는 캐나다 내의 산업시설에서 공기 

중으로 배출되는 이소프렌이 2000년에 54,900 kg에서 2006년에는 14,500 kg으로 

감소했다고 보고하고 있지만, 우리나라의 경우에는 PRTR자료를 기반으로 확인

한 결과, 2010∼2015년보다 최근 (2016∼2017년)에 대기로의 배출량이 많아진 

것으로 나타났다.

  이소프렌 배출과 관련하여 물과 육지로의 방류는 보고되지 않았다(NPRI, 2006).

나. 분포

  이소프렌은 증기압이 높고 낮은 비점을 가지며, 표준상태에서 휘발성 액체로 

존재한다. 옥탄올-물 분배계수 log Kow 값은 2.42로 토양 및 퇴적물에 대한 생

체 축적 및 유기 물질에 대한 흡착 가능성이 낮을 것으로 예상되며, Koc값은 

67.6으로 부유 고형물과 퇴적물에 흡착될 것으로 예상되지 않는다. 또한, 이소

프렌은 대기 중으로 방출되면 광산화 반응에 의해 대기 중에서 빠르게 분해되

기 때문에 (반감기 1.2시간) 환경에서 지속될 것으로 예상되지 않는다.

  수계로 방출시, 이소프렌은 매우 높은 헨리상수에 기초하여 물 표면에서 휘

발될 것으로 예상되며, 물에서 가수분해 될 것으로 예상되지 않는다. 따라서, 환경 
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중 이소프렌의 분포율은 낮을 것으로 예상된다(Health Canada, 2008). 

다. 분해

대기환경

  대기 중 이소프렌의 반감기는 질소산화물과의 반응으로는 0.5시간, 수산화물

과의 반응으로는 4시간, 오존과의 반응은 19시간으로 추정되었다(Srivastva et 

al., 2018). 이소프렌의 광산화과정은 O2가 존재하는 상태에서 OH-라디칼에 의해 

수산화물(Hydroperoxides, RO2s)을 형성한다(그림 4-1). 

  수산화물(Hydroperoxides, RO2s)은 NO를 NO2로 변환하여 ROS(Alkoxides)를 생

성하고, 분해 반응과 이성질체 반응을 통해 ROS를 포름알데히드, 일산화탄소, 

PAN(Peroxyacetyl nitrate), HO2와 같은 카보닐 화합물로 변환시킨다. HO2에서 

OH-라디칼로 변환이 감소하면 또 다른 분자인 NO가 NO2로 전환되고, 햇빛과 

O2의 존재 하에 NO2를 NO로 역전시키면 일반적인 배경농도 이상의 오존이 형

성된다. 따라서, 생성된 OH-는 이소프렌의 다른 분자와 추가적으로 반응하고 계

속 순환하면서 대류권의 오존을 더 많이 생성시킨다. OH-에 의한 이소프렌의 산

화반응은 메탄과 같은 다른 온실가스의 산화를 지연시켜 지구온난화에 간접적

으로 기여하게 된다(Srivastva et al., 2018).

  또한, 이소프렌은 2차 유기 에어로졸(Secondary organic aerosols, SOA)의 전

구물질 역할도 한다고 보고된다. Kroll et al. (2005)은 이소프렌의 광산화가 과

산화수소(H2O2)에 의해 시작되어 에어로졸을 생산한다는 것을 보여주었고, 이소

프렌이 NOx가 낮은 지역에서 2차 유기에어로졸(SOA)의 원천역할을 하는 것으

로 밝혀졌다. 이에 따라, 이소프렌으로 부터 생산되는 연간 2차 유기 에어로졸

(SOA)의 양은 전 세계 2차 유기에어로졸의 22 %를 차지할 것이라고 추정하고 

있다(Engelhart et al., 2011).
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그림 4-1. 이소프렌의 대기 중 거동 (Srivastva et al., 2018)

생분해

  CITI (1992) 연구에서는 OECD TG 301C (Modified MITI TestⅠ)에 따라 이소

프렌에 대한 이분해성을 평가하였다. 시험은 4개의 하수시설, 3개의 강과 1개의 

호수 및 2개의 만(bay)의 슬러지로부터 얻은 미생물에 대해 2 및 10 mg/L의 농

도에 28일간 노출한 뒤 분해율을 평가하였다. 평가결과, 2 및 10 mg/L 농도의 

이소프렌은 28일 동안 2 % 분해되는 것으로 나타나, 이분해성 물질이 아닌 것

으로 판단하였다. 이 외, Huntingdon Life Sciences (2003d)의 연구에서는 OECD 

TG 301D에 따라 시험한 결과, 28일 동안 이소프렌의 평균 생분해율은 30 % (2 

및 58 %)로 나타났다. 해당 시험에서는 이소프렌이 미생물의 종류에 따라 분해 

활성 정도가 다를 수 있음을 시사하였다. 

  ExxonMobil Biomedical Sciences (2004)는 OECD TG 301F에 따라 시험을 수

행하였다. 51 mg/L의 농도에 28일간 노출시킨 뒤 분해율을 평가한 결과 분해율 

61 %로 나타나 높은 수준의 생분해성을 가지는 것으로 평가하였으며, 

Cleveland et al. (1998)의 연구에서도 GC/PID analysis 시험법에 따라 분해율을 

평가한 결과 18시간 뒤 이소프렌이 미생물을 통해 모두 분해된 것을 확인하였

다. 

  조사된 연구 자료들의 결과를 살펴보면, 이소프렌은 OECD TG 301F 연구에
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서 28일 후 61 %로 생분해 되었지만 반복시험에서 허용범위 (53∼75 %)를 초과

하여 쉽게 생분해되지 않았다. OECD TG 301D 연구에서 이소프렌은 28일 후 

반복 시험에서 2 및 58 %의 범위를 보였으며, 추가 연구에서 억제 효과를 나타

내지 않았다. 초기 실험에서 순응이 완료된 접종원을 사용한 보충 연구에서는 

노출 7일째에 64 %의 생분해가 발생한 것을 확인하였다. 이들 결과를 종합하여 

적응된 접종원에 대해 높은 수준의 생분해를 나타낼 수 있음을 확인하였으나, 

OECD TG 기준에 따라 본 평가 물질은 이분해성 물질이 아닌 것으로 평가하였

다.

  이소프렌의 생분해성 시험결과를 요약하면 표 4-9와 같다.

방법 결과 비고

시험방법: OECD TG 301F
시험기간: 28일
시험결과: 생분해율 측정

분해율(28 day):
61 %

ExxonMobil 
Biomedical Sciences 

Inc., 2004

시험방법: OECD TG 301D
시험기간: 28일
시험결과: 생분해율 측정

분해율(28 day):
2∼58 %

Huntingdon Life 
Sciences Ltd., 2003d

시험방법: OECD TG 301C
시험기간: 28일
시험결과: 생분해율 측정

분해율(28 day):
2 %

이분해성 물질 아님
CITI, 1992

시험방법: GC/PID analysis
시험기간: 4개월
시험결과: 생분해율 측정

분해율(18 hr):
500 ppb

완전히 분해

Cleveland and
Yavitt, 1998

표 4-9. 이소프렌의 생분해성 시험결과 

라. 축적

  이소프렌은 옥탄올-물 분배계수 (log Kow)가 2.42로 생물 축적성이 있는 물질

로 보기 어렵다. CITI (1992) 연구에서 물고기를 대상으로 측정된 수서생물 농

축계수 log BCF 값은 50 및 5 mg/L의 이소프렌 노출 농도에서 각각 0.7∼

1.1(BCF= 5.0∼14) 및 0.7∼1.3(BCF= 5.6∼20)으로 보고된다. EPIWIN (1999)의 연

구에서도 log Kow= 2.42에 대해 log BCF 값이 1.16(BCF= 14.6)으로 계산된다. 

Health Canada (2008) 보고서에 따르면, log Kow= 2.58에 대해 모델링 된 수서생

물 농축계수 값은 6.3∼117로 평가되었다. 
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  위 연구 결과들에 근거하여 수생환경의 이소프렌은 생체 축적 기준을 충족하

지 않으므로 생물축적 가능성이 낮을 것으로 평가하였다. 
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2. 환경매체농도

가. 매체별 모델 추정 농도

  환경 매체별 농도를 예측하기 위하여 한국형 다매체동태모델(SimpleBox, 

Korea(v2.0))을 이용하였으며, 모델 구동을 위해 입력한 물성정보는 부록 표 1

과 같다. 이소프렌의 배출정보는 2018년 등록시 업체로부터 제출된 화학물질 

배출량 정보를 이용하였다. 

  이소프렌의 물성정보 및 배출정보를 바탕으로 모델을 구동할 경우, Simple 

box 모델을 통해 산출된 토양 및 저질에서의 이소프렌 농도는 습윤 중량을 기

준으로 계산된 농도이다. 따라서, 모델 구동 결과에 매체별 습윤 보정계수(토

양: 1.13, 저질: 4.6)를 고려하여 건조 중량 기준으로 전국 및 국지적 규모의 예

측환경농도 표 4-10 및 표 4-11 와 같다. 

담수
(mg/L)

자연지
(mg/kg(dw))

농경지
(mg/kg(dw))

도시산업용지
(mg/kg(dw))

1.84E-10 1.88E-10 1.46E-10 2.31E-10

표 4-10. 전국 규모의 매체별 예측환경농도(PEC)  

사업장
담수
(mg/L)

저질
(mg/kg(dw))

농경지
(mg/kg(dw))

목초지
(mg/kg(dw))

1 1.84E-10 1.95E-09 7.27E-04 7.33E-04

2 1.84E-10 1.95E-09 3.03E-02 3.06E-02

3 1.84E-10 1.95E-09 2.49E-03 2.52E-03

4 1.84E-10 1.95E-09 1.18E-03 1.19E-03

5 1.84E-10 1.95E-09 3.10E-04 3.12E-04

6 1.84E-10 1.95E-09 1.24E-04 1.27E-04

7 1.84E-10 1.95E-09 1.54E-04 1.55E-04

8 1.84E-10 1.95E-09 6.31E-03 6.36E-03

9 1.84E-10 1.95E-09 9.07E-05 9.16E-05

10 1.84E-10 1.95E-09 3.66E-04 3.70E-04

11 1.84E-10 1.95E-09 9.07E-05 9.16E-05

12 1.84E-10 1.95E-09 2.07E-04 2.09E-04

표 4-11. 국지적 규모의 매체별 예측환경농도(PEC) 
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나. 매체별 실측농도

담수

  국내의 경우 이소프렌의 배출 가능성이 있는 사업장 방류수 및 하천수를 중

심으로 5개의 주요지점(Hot Spot)을 선정하여 수질 중 이소프렌의 농도를 조사

하였다. 수질 시료는 2020년 2계절(여름 및 가을)로 나누어 2회 채취하였으며 

분석결과 모두 불검출로 조사되었다(표 4-12). 

  국외의 경우, 1987년 5월 지중해와 태평양에서 얻은 결과 값에 따르면 표피

성 바닷물(Superficial Seawater)의 이소프렌 농도는 물 1L당 1.0E-09L of gas 

의 범위로 나타났으며 (Bonsang et al., 1992), 북극 (2013년 7월, 8월)과 대서양 

(2013년 10월, 11월)에서는 1.12∼66.38 pmol/L (평균범위: 4.40∼26.70 pmol/L) 농

도로 검출되었다(Hackenberg et al., 2017). 또한, 2013년 7월 동중국해와 남황해

의 표피성 바닷물 시료에 대한 이소프렌 농도 범위는 32.46∼173.5 pM이었고, 

평균 농도는 83.62 pM으로 보고되었다(Li et al., 2018). 

  Canada Health (2008) 보고서에 의하면 이소프렌의 수계에서의 지속성을 예

측하기 위해 QSAR(Quantitative Structure-Activity Relationship) 방식을 적용하

여 산출한 결과, 물에서의 반감기와 생물분해 예측치를 바탕으로 이소프렌이 

물에서 오랫동안 지속되지 않는다는 결론을 내릴 수 있었다.

모니터링 지점 농도(mg/L) 비 고

사업장 

방류수

서산 N.D.

조사 시기 (2020년 6월, 9월)

울산 N.D.

여수 N.D.

하천수
여수 (지점 1) N.D.

여수 (지점 2) N.D.

N.D. : 불검출(정량한계 0.206 ㎍/L 미만)

표 4-12. 이소프렌의 국내 수질 모니터링 자료  
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4절. 생태위해도 결정

  산업체 배출량에 따른 매체별 모델링 측정값에 의한 위해도의 경우, 국지적 

규모에서 사업장 2의 농경지와 목초지를 제외하고 모두 유해지수 1 미만으로 

위해우려 가능성이 낮은 것으로 나타났다. 

  국지적 규모에서 유해지수가 초과하는 것으로 나타난 사업장 2의 경우, 대기배

출량 자료에 따르면 2018년 전체 대기 배출량의 71.6 % 정도가 사업장 2에서 배

출되는 것으로 나타났다. 한국형 다매체동태모델(SimpleBox Korea(v2.0))을 이용

하여 모델을 구동할 경우, 대기 배출량의 기여율이 높아 농경지(1.22)와 목초지

(1.23)에서 유해지수 1을 초과하는 것으로 평가되었다. 하지만 이소프렌은 표준상

태에서 휘발성 액체로 존재하며 Log Kow값이 2.42 (Koc 67.6)로 토양 및 퇴적물에 

대한 생체 축적 및 유기 물질에 대한 흡착 가능성이 낮을 것으로 예상된다. 또

한, Koc 값이 67.6이므로 부유 고형물과 퇴적물에 흡착되지 않을 것으로 보이지

만 모델링의 보수적인 평가로 인해 유해지수가 초과하는 것으로 나타난 것으로 

사료되며, 실제 위해우려 가능성은 낮은 것으로 추정된다.

담수 자연지 농경지 도시산업용지

유해지수 1.10E-08 7.54E-09 5.87E-09 9.26E-09

표 4-13. 모델추정치에 의한 매체별 전국 규모 생태위해도 
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사업장 담수 저질 농경지 목초지

1 1.09E-08 1.12E-08 2.92E-02 2.95E-02

2 1.09E-08 1.12E-08 1.22E+00 1.23E+00

3 1.09E-08 1.12E-08 1.00E-01 1.01E-01

4 1.09E-08 1.12E-08 4.75E-02 4.79E-02

5 1.09E-08 1.12E-08 1.24E-02 1.26E-02

6 1.09E-08 1.12E-08 5.02E-03 5.07E-03

7 1.09E-08 1.12E-08 6.16E-03 6.22E-03

8 1.09E-08 1.12E-08 2.53E-01 2.56E-01

9 1.09E-08 1.12E-08 3.65E-03 3.69E-03

10 1.09E-08 1.12E-08 1.47E-02 1.49E-02

11 1.09E-08 1.12E-08 3.65E-03 3.69E-03

12 1.09E-08 1.12E-08 8.33E-03 8.41E-03

표 4-14. 모델추정치에 의한 매체별 국지적 규모 생태위해도 

  현장 실측자료의 이소프렌 생태위해도를 산정한 결과, 사업장 방류수 3지점 

(서산, 울산, 여수)과 하천수 2지점 (여수)에 대한 현장 실측자료는 모두 정량한

계 미만으로 나타나 유해지수를 산정할 수 없었다(표 4-15).

모니터링 지점 노출농도(mg/L) 유해지수 비 고

사업장
방류수

서산 N.D.

-

조사 시기
(2020년 6월, 9월)

울산 N.D.

여수 N.D.

하천수
여수 (지점 1) N.D. -

여수 (지점 2) N.D. -

N.D. : 불검출(정량한계 0.206 ㎍/L 미만)

표 4-15. 현장실측 자료에 의한 매체별 생태위해도 
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5장. 종합결론

1절. 인체위해성평가 결과

1. 작업자

  화학물질 등록시 제출한 자료를 기반으로 모델을 활용하여 이소프렌 취급 작

업자의 인체 위해도를 평가한 결과, 경피노출로 인한 위해 우려 가능성은 낮은 

것으로 평가되었다. 

  하지만 흡입 노출 의 경우, 일부 공정에서 유해지수 1을 초과하였다. 이는 평

가모델이 해당 공정의 특이사항(밀폐공정 및 실외작업 등)을 반영하지 못한 결

과이므로, 실제 작업 중 흡입 노출로 인한 위해 우려 가능성은 낮은 것으로 평

가되었다. 

2. 소비자

  국내 생활화학제품 내 이소프렌 함량 정보 및 소비자 노출 가능성이 있는 제

품을 선정하여 함량을 분석한 결과 모두 불검출로 확인되어 실제 소비자가 생

활화학제품 내 이소프렌 노출로 인한 위해우려 가능성은 낮은 것으로 평가되었

다.

3. 환경을 통한 간접 노출(일반인)

 국내 대기 모니터링 자료 및 화학물질 등록 시 제출한 자료를 기반으로 한국

형 다매체동태모델(SimpleBox Korea(v2.0))을 활용해 예측한 환경매체(공기) 내 

이소프렌 농도를 바탕으로 인체 위해도를 평가한 결과, 모두 유해지수 1 이하

로 확인되었다. 따라서, 일반 대기 중 공기 호흡으로 인한 위해우려 가능성은 

낮은 것으로 평가되었다.
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2절. 생태위해성평가 결과

1. 담수

  한국형 다매체동태모델(SimpleBox Korea(v2.0))모델을 활용한 예측환경농도와 

현장모니터링(주요지점 인근 하천수 실측자료)를 이용하여 담수생물에 대한 위

해성을 평가한 결과 위해우려 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.

2. 저질

  한국형 다매체동태모델(SimpleBox Korea(v2.0))모델을 활용한 예측환경농도를 

이용하여 저서생물에 대한 위해성을 평가한 결과 위해우려 가능성은 낮은 것으

로 평가되었다. 

3. 토양

  한국형 다매체동태모델(SimpleBox Korea(v2.0))모델을 활용한 예측환경농도를 

이용하여 토양 위해도를 평가한 결과, 일부 사업장(국지적 규모)에서 유해지수 

1을 초과하였다. 이는 한국형 다매체동태모델(SimpleBox Korea(v2.0))을 이용하

여 모델 구동 시 대기 배출량의 기여율이 높아 유해지수가 초과하는 것으로 보

였다.

  또한 이소프렌의 옥탄올-물 분배계수 log Kow은 2.42 로 토양 및 퇴적물에 대

한 생체 축적 및 유기 물질에 대한 흡착 가능성이 낮으므로, 실제 토양 내 위

해우려 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.
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Isoprene 노출 경로

대상 구분 노출 시나리오 세부 노출시나리오 경구 흡입 경피

인

체

위

해

성

작업자 노출 제조 작업

이소프렌 제조 - ○ ○

중간체로 사용 - ○ ○

용제로 사용 - ○ ○

소규모 연구소 사용 - ○ ○

소비자 노출 생활화학제품
스티커 제거제, 고무장

갑 등 
- ○ -

환경을 통한

간접노출
공기 호흡 일상 호흡 - ○ -

생

태

위

해

성

수생태계 수생태

담수 ○

저질 ○

토양생태계 토양생태

목초지 ○

농경지 ○

자연지 ○

도시산업용지 ○

○: 위해 없음,  ×: 위해 우려,  ü: 재검토필요, - : 평가 제외

표 5-1. 위해성평가 결과 종합
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3절. 위해저감방안

  이소프렌에 대한 인체 및 생태위해성평가 결과, 추가적인 위해저감 대책이 

필요하지 않을 것으로 판단된다.

 작업자의 경우, ECETOC TRA 모델을 활용한 흡입 노출평가 결과 일부 공정에

서 유해지수 1을 초과하였다. 해당 평가 결과는 모델 평가 시 실제 해당 공정

이 실외에서 진행된다는 것과 밀폐된 회분공정 또는 지정된 주입 라인에서 소

형 용기로 주입된다는 사항이 반영되지 않은 결과이므로, 실제 작업자가 흡입 

노출되는 정도는 이보다 매우 낮은 것으로 보인다. 

  따라서 화학물질 등록을 위해 제출한 자료에서 확인된 적절한 개인보호장비

를 착용한 후 이소프렌을 취급한다면, 흡입 및 경피 노출로 인한 위해 우려 가

능성은 낮은 것으로 보인다. 
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부록 (Appendix) 

항목 값

분자량(g/mol) 68.12

녹는점(℃) -145.95

옥탄올/물 분배계수 2.63E+02

증기압(Pa) 6.34E+04

증기압 측정온도(℃) 21.1

물 용해도(mg/L) 6.42E+02

물 용해도 측정온도(℃) 25

생분해도 not biodegradable

Chemical class for Koc-QSAR 67.6

STP 사용여부 No

표 1. 이소프렌의 물성정보

Site No.
취급특성  배출량 (톤/년)

조업일수(일) 대기 수질 토양

1

365

0.256 0 0

2 10.694 0 0

3 0.878 0 0

4 0.416 0 0

5 0.109 0 0

6 0.044 0 0

7 0.054 0 0

8 2.222 0 0

9 0.032 0 0

10 0.129 0 0

11 0.032 0 0

12 0.073 0 0

표 2. 이소프렌의 노출 시나리오에 따른 배출정보
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주요 용어

 1. 위해성평가(Risk assessment) : 유해성이 있는 화학물질이 사람과 환경에 
노출되는 경우 사람의 건강이나 환경에 미치는 결과를 예측하기 위해 체계적
으로 검토하고 평가하는 것을 의미함

 2. 유해성확인(Hazard identification) : 화학물질의 특성, 유해성 및 작용기 등
에 대한 연구자료를 바탕으로 화학물질이 사람의 건강이나 환경에 좋지 아니
한 영향을 미치는 것을 규명하고 그 증거의 확실성을 검증하는 것을 의미함

 3. 노출평가(Exposure assessment) : 환경 중 화학물질의 정성 및 정량 분석
자료를 근거로 화학물질이 인체 또는 기타 수용체 내부로 들어오는 노출 수
준을 추정하는 것을 의미함

 4. 노출계수(Exposure assessment) : 노출평가 시 화학물질의 노출량 결정과 
관련된 계수를 의미함

 5. 노출경로(Exposure pathway) : 화학물질이 배출원으로부터 사람 또는 환경
에 노출될 때까지의 이동 매개체와 그 경로를 의미함

 6. 생체지표(Biomarker) : 화학물질의 노출과 관련하여 생체 내에서 측정된 화
학물질을 말하거나, 화학물질의 대사체 또는 그 화학물질이 특정 분자나 세
포와 작용하여 생성된 화학물질을 의미함

 7. 노출량-반응 평가(Dose-response assessment) : 화학물질의 노출수준과 
이에 따른 사람 및 환경에 미치는 영향과의 상관성을 규명하는 것을 의미함

 8. 생물농축(Bioconcentration) : 생물의 조직 내 화학물질의 농도가 환경매체 
내에서의 농도에 비해 상대적으로 증가하는 것을 말하며, 그 농도비로 표시
한 것을 생물농축계수라 함

 9. 생물확장(Biomagnification) : 화학물질이 생태계의 먹이 연쇄를 통해 그 물
질의 농도가 포식자로 갈수록 증가하는 것을 의미함

 10. 평가계수(Assessment Factor) : 화학물질 독성에 대한 동물실험 결과를 인
체 외삽하거나 민감 대상까지 적용하기 위한 임의적 보정의 값을 의미함
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11. 독성참고치(Reference Dose, RfD) : 식품 및 환경매체 등을 통하여 화학물
질이 인체에 유입되었을 경우 유해한 영향이 나타나지 않는다고 판단되는 노
출량을 의미함. 내용일일섭취량(TDI: Tolerable Daily Intake), 일일섭취허용
량(ADI: Acceptable Daily Intake), 잠정주간섭취허용량(PTWI: Provisional 
Tolerable Weekly Intake) 또는 흡입독성참고치(RfC: Reference 
Concentration) 값도 충분한 검토를 거쳐 RfD와 동일한 개념으로 사용함

12. 무영향수준(Drived No Effect Levels, DNEL) : 화학물질이 인체에 일정기
준 이상 노출되어서는 안 되는 수준을 의미함

13. 예측무영향농도(Predicted No Effect Concentration, PNEC) : 인간 이외의 
생태계에 서식하는 생물에게 유해한 영향이 나타나지 않는다고 예측되는 환
경 중 농도를 의미함

14. 예측환경농도(Predicted Environment Concentration, PEC) : 예측모델에 
의해 추정된 환경 중 화학물질의 농도를 의미함

15. 반수영향농도(Effective Concentration 50%, EC50) : 일정 시험기간 동안 
통계적으로 시험생물 수의 50%가 독성영향을 받는 농도를 의미함

16. 반수치사농도(Lethal Concentration 50%, LC50) : 일정 시험기간 동안 통계
적으로 시험생물 수의 50%가 죽는 수용액상의 시험물질 농도를 의미함

17. 무영향관찰용량/농도(No Observed Adverse Effect Level, NOAEL/ No 
Observed Adverse Effect Concentration, NOAEC) : 만성독성 등 노출량
-반응시험에서 노출집단과 적절한 무처리 집단 간 악영향의 빈도나 심각성
이 통계적으로 또는 생물학적으로 유의한 차이가 없는 노출량 혹은 노출농
도를 의미함. 다만, 이러한 노출량에서 어떤 영향이 일어날 수도 있으나 특
정 악영향과 직접적으로 관련성이 없으면 악영향으로 간주되지 않음

18. 최소영향관찰용량/농도(Lowest Observed Adverse Effect Level, LOAEL 
/ Lowest Observed Adverse Effect Concentration, LOAEC) : 노출량-
반응시험에서 노출집단과 적절한 무처리 집단 간 악영향의 빈도나 심각성이 
통계적으로 또는 생물학적으로 유의성 있는 증가를 보이는 노출량 중 처음으
로 관찰되기 시작하는 가장 최소 노출량을 의미함
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19. 유해지수(Hazard quotient, HQ) : 화학물질의 위해도를 표현하기 위해 인체 
노출량을 RfD로 나누거나 PEC을 PNEC으로 나눈 수치를 의미함

20. QSAR(Qualitative or Quantitative Structure-Activity Relationship) : 유
해성 시험을 하지 않고도 물질의 분자 또는 분자 구조의 연관성을 비교하여 
유해성을 예측하기 위해 개발된 프로그램을 의미함

21. Read-across : 유해성 자료 등 정보가 있는 물질과 대상 물질을 비교하여 
유해성을 도출하는 방법을 의미함
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