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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 신

화학물질관리제도(Registration, Evaluation, Authorization and restriction of 

CHemicals, REACH)를 모델로 하여 한국형 제도인 ⸢화학물질 등록 및 평가 등

에 관한 법률⸥ (이하, 화평법)을 제정하여 시행하고 있다. 특히 화평법 제24조에

서는 연간 10톤 이상 제조·수입되는 등록화학물질 중 유해성심사결과를 기초

로 환경부장관이 위해성평가를 수행하도록 하고 있다.

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

데 유해성, 배출량, 노출가능성을 종합적으로 고려하여 우선적으로 선정된 물질

을 대상으로 위해성평가를 수행한 결과다.

위해성평가 방법은 기본적으로 국립환경과학원의 ⸢화학물질 위해성평가의 

구체적 방법 등에 관한 규정⸥ 을 준용하여 수행하였다. 이외에 독성자료에 대한 

신뢰도 평가, 노출량-반응평가에 활용되는 불확실성계수 사용 등 세부적인 사

항들은 국립환경과학원에서 발행한 `위해성에 관한 자료작성지침’을 활용하였

다. 본 보고서는 화학물질등록 시 기업체에서 제출한 유해성 정보, 위해성에 관

한 자료와 국내·외 논문 및 국외 연구결과 등을 참고로 작성하였다.

국립환경과학원에서는 본 보고서(안)과 관련하여 앞으로 새로운 사용용도가 

추가되거나 평가에 영향을 미치는 신뢰성이 높은 신규 자료가 있을 경우 평가

내용을 정기적으로 수정해 나갈 계획이다. 

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 당부드린다.
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위해성평가 종합결론

1. 평가대상물질

l 화학물질명 : 포스겐(Phosgene)

l CAS No. : 75-44-5

l KE No. : KE-28456

l IUPAC명 : Carbonyl dichloride

2. 인체위해성평가 결과

평가대상 결 론 결과 요약

작업자
현시점에서 추가 

위해저감 조치 필요하지 
않음

Ÿ 작업자 흡입 경로에 대한 위해 

가능성은 낮은 것으로 나타남.

Ÿ 현시점에서 추가적인 위해저감 

조치는 필요하지 않은 것으로 

평가됨.

소비자
현시점에서 추가 

위해저감 조치 필요하지 
않음

Ÿ 산업적 용도로 사용되어, 소비자가 

노출될 가능성이 낮을 것으로 

예상됨. 따라서 현시점에서 

추가적인 위해저감 조치는 

필요하지 않은 것으로 평가됨.

 * 제품 추가 확인 시 평가 필요

일반인
(환경을 
통한 

간접노출)

현시점에서 추가 
위해저감 조치 필요하지 

않음

Ÿ 대기 중으로 배출되지 않으므로 

위해 가능성 낮은 것으로 나타남

Ÿ 현시점에서 추가적인 위해저감 

조치는 필요하지 않은 것으로 

평가됨.



등록화학물질 위해성평가 : 포스겐 (Phosgene)

- 1 -

1장. 일반물질정보

1절. 화학물질의 식별 정보

포스겐(Phosgene)과 관련된 식별정보는 표 1-1과 같다.

화학물질명 포스겐(Phosgene)

IUPAC명 Carbonyl dichloride

KE No. KE-28456

CAS No. 75-44-5

분자식 CCl2O

분자량 98.92 g/mol

구조식

동의어
Carbon dichloride oxide; carbonic dichloride, Carbon oxychloride; 
Carbonyl chloride; Carbonyl dichloride; Chloroformyl chloride

표 1-1. 포스겐의 식별정보
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2절. 순도, 불순물 등

순도

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면 포스겐의 순도는 99.98 %

로 보고하였다. 또한, Dunlap (2001)에 따르면 포스겐의 순도는 최소 99 %로 확

인되었다.

불순물

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면 포스겐의 불순물과 부산

물은 존재하지 않는 것으로 보고하였다. 한편, Dunlap (2001)은 포스겐 생산과

정 또는 중합 과정에서 최대 0.1 %의 염소(Cl2-free)와 최대 0.2 %의 염화수소

(HCl)가 불순물로 확인된다고 보고하셨다(표 1-2). 

물질명 함유량 비고

염소(Cl2-free) 최대 0.1 % Dunlap, 2001

염화수소(HCl) 최대 0.2 % Dunlap, 2001

표 1-2. 포스겐의 불순물
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3절. 물리화학적 특성

포스겐과 관련된 일반물질 정보는 표 1-3과 같다.

특성 값 비고

외관 무색 기체 US EPA, 2005

녹는점/어는점 -118 ℃ Windholz, 1983

끓는점 8.2 ℃ Windholz, 1983

밀도 - -

증기압 161.6 kPa (at 20 ℃) Schneider and Diller, 1989

물 용해도 매우 낮은 용해도, 물과 반응함 US EPA, 2005

옥탄올-물 

분배계수
logKOW = 1.58

Wildman and Crippen, 

1999

점도 6.85 × 10-4 Pa⋅s (263.15 K) Daubert and Danner, 1989

입도분석 - -

헨리상수 - -

인화성 인화성 물질 아님
National Fire Protection 

Association, 2010

폭발성 - -

산화성 - -

표 1-3. 포스겐 물리·화학적 특성
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4절. 분류

「화학물질의 분류 및 표시 등에 관한 규정」(국립환경과학원고시 제2023-65

호, 시행 2023. 11. 17)에 따른 포스겐의 분류 기준은 표 1-4와 같다.

유해성 항목 구분

물리적 위험성 고압가스 2

인체건강 유해성
급성 흡입 독성 1

피부 부식성/자극성 1

표 1-4. 포스겐 분류 기준
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2장. 노출평가를 위한 일반 정보

1절. 제조(생산)

포스겐 생산 시 이소시아네이트(isocyanates), 폴리카보네이트(polycarbonates), 

카바메이트(caramates) 등의 제조와 관련된 시설에서 수행한다. 포스겐은 흡수력

이 높은 활성탄을 촉매로 사용하였을 때 200 ℃, 14 ∼ 28 kPa의 조건에서 일

산화탄소와 염소가 반응하면서 제조되며, 반응식은 아래와 같다. 

CO + Cl2 → COCl2

위의 반응은 빠르고 발열성으로 진행되며, 포스겐은 300 ℃ 이상의 온도에

서 분해되므로 과도한 열을 제거하기 위해 수냉식 반응기가 사용된다. 아래 그

림 2-1은 일산화탄소와 염소로부터 포스겐을 생산하는 흐름을 나타낸 것이다

(US EPA, 1985).

그림 2-1. 기본적인 포스겐 생산 절차(US EPA, 1985)

포스겐의 제조공정은 자동화 되어있고, 연속적으로 다음과 같이 진행된다. 

·일산화탄소의 제조 및 정제

·염소의 준비 및 정제
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·반응물의 계량 및 혼합

·포스겐의 정제 및 축합

·작업자 및 환경 안전을 보장하기 위한 포스겐 배출 제어

일산화탄소와 염소는 첫 단계에서 정제를 거친 뒤 같은 몰의 비율로 혼합시

키거나 염소가 완전히 전환될 수 있도록 일산화탄소의 양을 조금 더 늘려 혼

합한다. 그리고 나면 가스가 응축되어, 액체상의 포스겐은 저장고로 이송되고 

남은 가스상의 포스겐을 탄화수소 용매로 응축시켜 제거한다. 응축되지 않은 

포스겐과 스크러버에서 사용된 용매는 이후의 공정에서 사용될 수 있다(US 

EPA, 1985).

포스겐은 사염화탄소(carbon tetrachloride), 염화메틸렌(methylene chloride), 

트리클로로에틸렌(trichloroethylene), 부틸클로로포르메이트(butyl chloroformate)의 

연소 생성물로도 제조될 수 있지만, 이러한 방법은 산업적으로 활용되지 

않는다(US EPA, 2005). 전 세계적으로 포스겐의 생산량은 50억 파운드를 

초과하는 것으로 추정되며(WHO, 1997), 포스겐의 국내 제조량은 연간 

155,295톤, 수입량은 155,295톤이다(표 2-1).

(단위: 톤/년)

물질명 제조 수입 합계 비고

포스겐 155,295 155,295 310,590 업체등록자료

표 2-1. 포스겐 제조ㆍ수입 현황   
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2절. 사용(용도)

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면, 제조된 포스겐은 TDI를 

제조하는 데 주로 사용되며 국외에서 수입된 포스겐은 옥사디아졸리논(Oxadiazolinone, 

ODZ), N,N’-디석신이미드카보네이트 (N,N’-Disuccinimidlycarbonate, DSIC), 4-에틸

-2,3-디옥소-1-피페라진 카르보닐 클로라이드(4-Ethyl-2,3-dioxo-1-piperazine 

carbonyl chloride, EDP-Cl), 벤질 클로로포름산(Benzyl chloroformate, BCF)을 

제조하는 데 사용된다. 국내에서 사용되는 포스겐의 산업적 용도는 TDI와 같은 

화학물질을 제조하는 중간체로 나타났으며(표 2-2), 국내 사업장별, 용도별 취

급량은 기타 용도로 연간 155,295톤, 중간체 용도로 154,499톤으로 보고되었다

(표 2-3). 

사업장 용도분류
취급(사용)량

(톤/년)
비고

01 55. 기타 155,295 제조

02

33. 중간체

154,499 사용

03 796 사용

표 2-3. 포스겐의 국내 사업장 및 용도별 취급량

구분 용도 분류 구체적인 용도에 대한 설명 그 외 정보

01 55. 기타 TDI를 제조하는 중간체로 사용
PROC: 1

ERE: 1

02
33. 

중간체

ODZ, DSIC, EDP-Cl, BCF를 

제조하는 중간체로 사용

PROC: 1

ERC: 6a

03
TDI 및 기타 화학물질을 제조하는 

중간체(의약품 등)로 사용

PROC: 1

ERC: 6a

표 2-2. 포스겐의 산업적 용도
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국외에서 상업적 용도로 생산되는 포스겐은 다른 화학물질의 제조 시에 

주로 사용되며, 이소시아네이트(isocyanates), 폴리카보네이트(polycarbonates), 

카바메이트(carbamates), 티오카바메이트(thiocarbamates), 페닐우레아(phenyl ureas) 

생산 시 중간체로 사용된다고 보고하였다, 그리고 생산된 포스겐의 2 % 미만이 

시장에서 유통된다고 보고하였다. 포스겐은 미국의 17개 제조 시설, 14개 

회사에서 생산됨이 보고되었으며, 1983년 1월 연간 생산량은 약 100만 톤으로 

추정되었다. 전 세계에서 생산되는 포스겐 중 85 %는 이소시아네이트의 

제조에 사용된다. 이 중에서도 발포체(foams), 탄성중합체(elastomers), 

코팅제(coatings)에 사용되는 폴리우레탄 수지의 전구체인 톨루엔 

디이소시아네이트(toluene diisocyanate, TDI)를 생산하는 데 포스겐이 가장 

많이 사용된다. 최근 경질 폴리우레탄 폼의 생산에 사용되는 폴리메틸렌 

폴리페닐이소시아네이트(polymethylene polyphenylisocyanate, PMPPI)의 제조에 

포스겐 사용이 빠르게 증가하고 있다. 가전제품 및 전자 부품에 사용되는 

폴리카보네이트 수지(polycarbonate resins)도 포스겐을 기반으로 만들어진 

것이다. 포스겐 생산의 약 6 %는 폴리카보네이트 산업에서 소비되며 나머지 

7∼9 %는 제초제, 살충제, 염료, 의약품, 기타 특수 화학물질(예: 아실 

클로라이드(acyl chloride), 클로로포르메이트 에스테르(chloroformate esters), 

디에틸 카보네이트(diethyl carbonate), 디메틸 카르바밀 클로라이드(dimethyl 

carbamyl chloride))의 제조에 사용된다고 보고하였다(US EPA, 1985, 2005).
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3절. 배출 및 폐기

화학물질 배출·이동량 정보시스템(Pollutant Release and Transfer Register, 

PRTR)에서는 2001∼2020년까지 포스겐이 연간 0∼252 kg이 환경으로 배출된다

고 보고하였다(표 2-4). 매년 6∼7개 업체에서 배출하고 있으며, 대기로의 배출

량은 해마다 감소하여(그림 2-2) 2020년에는 대기, 수계 및 토양으로의 배출이 

확인되지 않았다. 폐수 및 폐기물물 이동량은 없는 것으로 사료된다(표 2-4). 

년도
배출

업체수

배출량 (kg/년) 자가
매립량
(kg/년)

이동량 (kg/년)

대기 수계 토양 소계 폐수 폐기물 소계

2020 7 0 0 0 0 0 0 0 0

2019 7 0 0 0 0 0 0 0 0

2018 7 0 0 0 0 0 0 0 0

2017 7 0 0 0 0 0 0 0 0

2016 7 16 0 0 16 0 0 0 0

2015 7 2 0 0 2 0 0 0 0

2014 7 6 0 0 6 0 0 0 0

2013 7 6 0 0 6 0 0 0 0

2012 7 8 0 0 8 0 0 0 0

2011 7 4 0 0 4 0 0 0 0

2010 7 5 0 0 5 0 0 0 0

2009 7 5 0 0 5 0 0 0 0

2008 7 10 0 0 10 0 0 0 0

2007 7 9 0 0 9 0 0 0 0

2006 7 5 0 0 5 0 0 0 0

2005 7 22 0 0 22 0 0 0 0

2004 6 82 0 0 82 0 0 0 0

2003 6 116 0 0 116 0 0 0 0

2002 6 186 0 0 186 0 0 0 0

2001 6 252 0 0 252 0 0 0 0

표 2-4. 포스겐 국내 배출량ㆍ이동량
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그림 2-2. 포스겐의 연도별 배출량 
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4절. 관리법규

1. 국내 규제 현황

포스겐의 국내 규제 현황은 아래 표 2-5와 같다. 

환경부에서 「화학물질 등록 및 평가 등에 관한 법률」에 따라 유독물질

[97-1-349], 사고대비물질[12]에 해당되며, 「화학물질관리법」에 따라 유해화학

물질로 구분된다. 고용노동부에서는 「산업안전보건법」에 따라 관리대상 유해

물질, 작업환경측정 대상 유해인자, 특수건강진단 대상 유해인자, 노출 기준 설 

정 물질 등으로 관리하고 있다.

부처 법률 구분 주요내용

환경부

화학물질의 
등록 및 

평가 등에 
관한 법률

유독물질
[97-1-349]

사고대비물질
[12]

유독물질의 지정고시(국립환경과학원고시)
Ÿ 유독물질 [97-1-349] :포스겐 [Phosgene; 

75-44-5] 및 이를 1 % 이상 함유한 혼합물

화학물질
관리법 

유해화학물질
유해화학물질별 구체적인 취급기준에 
관한 규정(화학물질안전원고시)
Ÿ 유독물질

환경부
폐기물
관리법

지정
폐기물

폐기물관리법 시행령 별표 1
Ÿ 폐유독물질

고용
노동부

산업안전
보건법

관리대상 
유해물질 

(산업안전보건기준에 관한 규칙)
Ÿ 포스겐 [Phosgene; CAS No.75-44-5] 
Ÿ 사업장 밀폐설비 및 국소배기장치 설치

작업환경측정
대상 

유해인자

(산업안전보건법 시행규칙)
Ÿ 포스겐 [Phosgene; CAS No. 75-44-5] 

특수건강진단
대상 

유해인자

(산업안전보건법 시행규칙)
Ÿ 포스겐 [Phosgene; CAS No. 75-44-5]

노출 기준 
설정 물질

화학물질 및 물리적 인자의 노출기준 
(고용노동부고시)
Ÿ 시간가중평균노출기준(Time Weighted 

Average, TWA): 0.1 ppm

공정안전보고
서의 제출 

대상

공정안전보고서 제출 대상 물질
(산업안전보건법 시행령)
Ÿ 포스겐; 규정량 750 kg

표 2-5. 포스겐 국내 규제 현황
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2. 국외 규제 현황

포스겐의 국외 규제 현황은 표 2-6과 같다.

유럽에서 포스겐은 REACH에 따라 기존화학물질이며, 작업환경노출기준

(Occupational Exposure Limit, OEL)의 경우 장시간노출기준(Long-term 

Exposure Limit, LTEL)은 0.02 ppm, 단시간노출기준(Short-term Exposure Limit, 

STEL)은 0.1 ppm으로 설정하고 있다. 유해화학물질로 근로자보호지침으로 규제

하고 있으며, 유해폐기물로 지정되어 폐기물관리지침에 적용되고 있다.

미국의 경우 산업안전보건청(American Occupational Safety & Health 

Administration, OSHA), 국립산업안전보건연구원(National Institute for 

Occupational Safety and Health, NIOSH) 및 산업위생전문가협회(American 

Conference of Governmental Industrial Hygienists, ACGIH)에서 작업환경노출기

준을 0.1 ppm으로 설정하고 있다. 

일본에서는 화심법에 따라 기존화학물질과 우선평가대상물질로 구분된다. 

또한, 노동안전위생법, 대기오염방지법, 수질오염방지법, 독물 및 극물 단속법에 

특정 화학물질로 지정되어 있다. 

국가 주요 규제 내용

유럽

REACH Ÿ 기존화학물질

Commission Directive 
2000/39/EC
(작업환경노출기준)

Ÿ OEL LTEL (8h) - 0.02 ppm
  OEL STEL (15min) - 0.1 ppm

근로자보호지침(CAD; 
Chemical Agents 
Directive, Article 
2(b)(i))

Ÿ 유해화학물질(Hazardous Agents)

플라스틱 식품 접촉 
규정(Annex I, EU No 
10/2011)

Ÿ SML: 0.01 mg/kg (최종제품에서 1 mg/kg)

폐기물관리지침(Annex 
III, Directive 
2008/98/EC)

Ÿ 유해 폐기물 (hazardous waste properties)

미국 작업환경노출기준 Ÿ OSHA PEL: TWA (8h) - 0.1 ppm

표 2-6. 포스겐 국외 규제 현황

https://echa.europa.eu/hazardous-waste-properties-ann-3-dir-2008-98
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국가 주요 규제 내용

Ÿ NIOSH REL: TWA (10h) - 0.1 ppm
  NIOSH Ceiling: TWA (15min) - 0.2 ppm
  NIOSH IDLH: 2 ppm
Ÿ ACGIH TLV: TWA (8h) - 0.1 ppm

대기청정법 Ÿ 유해대기오염물질(HAP)

식품첨가물 제한물질
(21 CFR 177.1585)

Ÿ 식품용기 및 기구⋅포장에 식품 유형에 따라 
제한된 범위에만 사용

일본

화심법
Ÿ 기존화학물질
Ÿ 우선평가대상물질

노동안전위생법 Ÿ 3류 특정화학물질

대기오염방지법 Ÿ 특정 물질로 분류

수질오염방지법 Ÿ 지정물질

독물 및 극물 단속법 Ÿ 지정물질
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3장. 인체위해성평가

1절. 유해성 확인

1. 독성동태, 대사 및 분포

가. 흡수

인체

포스겐은 가스의 형태로 흡입 경로를 통해 주로 노출되며, 가스가 호흡기 

조직으로 침투한다. 수용액에서 반감기가 매우 짧으므로(0.026초) 체내에 포스

겐이 축적되기는 어렵다(IPCS, 1997).

또한, Pauluhn (2006)은 포스겐 가스는 가수분해되지 않은 상태로 폐포 영역

으로 침투하며, 친핵성 성분과 빠르게 반응하여 제거된다고 보고하였다. 생채 

내에서 미반응한 포스겐은 폐순환을 하지 못한다고 보고하였다(US EPA, 1986).

동물

현재까지 동물에 대한 포스겐 흡수 자료는 확인되지 않았다.

나. 분포

인체

Nash and Pattle (1971)에서는 포스겐이 주로 혈액-공기 장벽(blood-air 

barrier)을 통해 분해되지 않은 상태로 혈액으로 확산하지만, 극히 일부분만이 

분해되지 않은 상태로 모세혈관에 남는다고 보고하였다. 그러나 생물학적으로 

중요한 화학물질이 존재하면 포스겐의 용해도와 분해가 증가할 수 있어, 실제

로 모세혈관에 들어가는 비율은 훨씬 적을 수 있다. 
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동물

 Gerard (1948)에서는 상당한 수준의 포스겐이 폐를 통과하지 못한다는 것을 

입증하는 여러 연구 결과들을 발표하였다. 한 연구에서는 개의 주요 기관지에 

플러그를 삽입하고, 일반 치사량을 훨씬 초과하는 수준으로 포스겐에 노출시켰

다. 그 후 부종액이 넘치지 않도록 플러그를 엽(lobe)에서 제거하고 다른 기관

지에 삽입했다. 시험동물에서 대량으로 혈장액이 손실되고 병리학적인 증상이 

나타났지만, 이러한 노출로 죽지는 않았다. 다른 연구에서는 한 마리의 개를 포

스겐을 노출시키고, 다른 한 마리의 개는 포스겐에 노출된 개로부터 수혈받게

끔 하였는데, 이 연구에서도 분해되지 않은 포스겐은 일반 순환계로 들어오지 

않은 것이 확인되었다.

IUCLID (2000)에서는 랫드에 14C-포스겐 0.1∼1.0 ppm(=0.4∼4.1 mg/m3)을 0.5

∼4시간 동안 노출하고 14C의 체내 분포를 연구하였다. 포스겐 부가물(phosgene 

adduct)의 농도는 폐, 기관지, 비인두, 혈액 순으로 높았으며, 비강 및 기관지 

세척액(broncheolar lavage fluids)의 구성성분에서도 높은 농도로 분포하였다. 

폐 조직에서 14C-포스겐은 각 분획(fraction)의 중량에 비례하여 지질, 고분자 

및 수용성 분획에 분포하는 것이 확인되었다. 또한, Slade et al. (1983)의 연구

에서 토끼, 기니피그, 랫드, 햄스터, 마우스에 14C-포스겐 1.6 ppm(=6.6 mg/m3)

을 밀폐된 투명 플라스틱(Plexiglas) 챔버에서 3분 동안 노출시켜 포스겐의 분포

를 확인하였다. 노출 직후 이들 시험동물의 폐에서 평균적으로 각각 3.15, 2.50, 

5.33, 5.05, 11.13 nmol/g ww 14C-포스겐이 검출되었다. 혈액 내 14C-포스겐은 토

끼의 경우 폐에서 측정된 값의 2.5 %, 랫드의 경우 5.9 %까지 다양하게 분포하

였다. 전체 호흡기 중 비인두에서의 14C-포스겐은 랫드, 햄스터, 마우스(0.22∼

0.36)에 비해 토끼와 기니피그(0.46∼0.5)에서 더 높은 비율로 분포하였고, 전체 

호흡기 측정값의 3 %가 기관지에서 측정되었다. 간에서의 14C-포스겐은 폐에서 

측정된 값의 1 %로 측정되었다.
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다. 대사

인체

포스겐은 친전자성(electrophilic)이며 다양한 친핵체(nucleophiles) 성분과 빠

르게 반응한다. 주된 반응은 물에 의한 가수분해로 염화수소(HCl)와 이산화탄소

(CO2)가 생성된다. 또한 1차 및 2차 아민, 수산기(hydroxy group) 및 티올(thiols)

을 비롯한 다양한 친핵체와 반응한다. 효소, 단백질 또는 기타 극성 인지질과 

같은 거대분자와 반응하여 분자 기능을 방해할 수 있는 공유 부가물(covalent 

adduct)을 형성한다. 또한, 아미노, 수산기 또는 설프하이드릴(sulfhydryl) 그룹과

의 아실화(acylation) 반응에 직접 참여한다(US EPA, 2005). 포스겐이 클로로포

름(산화 대사) 등 다른 화합물의 대사산물로서 형성될 수 있다고 가정하였지만, 

포스겐과 조직 분자의 빠른 반응 또는 수용액에서의 가수분해로 인해 직접적으

로 측정되지 않았다고 보고하였다(US EPA, 1984, 2001).

동물

현재까지 동물에 대한 포스겐의 대사 자료는 확인되지 않았다.

라. 배출

인체

포스겐의 가수분해로 생성된 염화수소(HCl)는 대부분 신장으로, 이산화탄소

(CO2)는 대부분 폐로 대부분 배출된다고 언급하였다(Thienes and Haley, 1972).

동물

현재까지 동물에 대한 포스겐의 배출 자료는 확인되지 않았다.

마. PBPK 모델

현재까지 동물에 대한 포스겐의 배출 자료는 확인되지 않았다.
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2. 급성독성

가. 경구

현재까지 포스겐에 대한 경구 급성독성 자료는 확인되지 않았다.

나. 경피 

현재까지 포스겐에 대한 경피 급성독성 자료는 확인되지 않았다.

다. 흡입

인체

Schneider and Diller(1989)와 Diller(1985)에서는 고농도의 포스겐을 흡입 할 

경우 생체 보호(bioprotective phase) 기전이 발생하는 초기(initial phase), 증상

이 없는 잠복기(latent period), 폐부종이 발생하는 말기(terminal phase) 순으로 

일련의 반응이 유발된다고 보고하였다. 초기(initial phase)에 높은 농도(3 ppm 

초과)의 포스겐에 노출되면 빈번하고 얕은 호흡을 유발하는 미주신경 반사

(vagal reflex) 반응을 일으키고, 폐활량 감소를 유발할 수 있다. 이는 차례로 동

맥의 이산화탄소 압력 증가(CO2 pressure increase)를 감소시키고 혈중 pH 감소

로 이어진다. 노출이 중단되면 발생하였던 반사 증후군(reflex syndrome)은 약

해지는 양상을 보였다. 두 번째 단계인 잠복기(latent period)의 임상 증상과 관

련된 정보는 부족하였으나, 조직학적 검사에서 혈장이 점점 더 폐 간질

(pulmonary interstitum)과 폐포(alveoli)로 유입되면서 부종성 종창(edematous 

swelling)이 시작됨을 알 수 있었다. 이로 인해 폐포 I형 세포(alveolar type I 

cell)가 손상되고 적혈구 용적률(hematocrit)이 증가할 수 있다. 노출된 사람이 

이러한 과정을 인식하지 못해 이 단계를 “임상 잠복기”라고 하며, 이 단계의 

길이는 흡입 용량에 반비례한다. 마지막으로 말기(terminal phase)에서는 폐에 

체액이 축적되면 부종이 직간접적으로 명백해진다. 이때 부종의 중증도가 증가

하여 체액이 폐포에서 기도의 근위부(proximal)까지 점진적으로 상승함에 따라 

가스 교환이 감소한다. 불안한 호흡으로 인해 단백질이 풍부한 체액이 거품
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(frothy)이 일게 될 수 있다. 심각한 수준의 부종은 혈액 속 헤모글로빈 농도를 

증가시키며 폐포 모세혈관의 울혈(congestion)을 유발한다. 충분히 높은 노출 수

준에서는 심장에도 영향을 미쳐 폐 울혈로 인한 심부전이 관찰되었다.

Glass et al.(1971)에서는 포스겐 중독으로 호흡곤란과 쇠약 증상을 보인 45

세 용접공의 사례를 보고하였다. 저자들은 포스겐 중독이 강제 폐활량(Forced 

Vital Capacity, FVC)의 감소, 기도 폐쇄, 동맥 저산소증 및 공동 전달 장애

(impaired co-transfer)를 유발한다고 결론지었다. 오존 및 아산화질소(nitrous 

oxide) 존재 하에 포스겐 노출로 인한 호중구(neutrophil) 및 백혈구(leukocyte) 

침윤(infiltration), 부종 및 기관지 확장 등의 일부 증상은 천식 환자에서도 관찰

되었다. 

Hegler(1928), Wohlwill(1928)에서는 약 11톤의 순수한 포스겐이 저장 창고에

서 유출되어 다량의 부유(airborne) 가스가 발생해 총 300명의 사람에 노출된 

사례를 보고하였다. 저자에 따르면 노출 당일 1개의 병원에서 195명의 환자가 

발생하였고 그중 17명이 심각한 증상을, 15명이 중간 수준의 증상을 호소하였

다. 또한 노출로 인해 사망한 사람은 10명으로, 이 중 6명을 부검한 결과 주로 

폐에서 기형(abnormalities)이 발견되었다.

Sakakibara et al.(1967)에서는 총 382명의 작업자가 포스겐에 노출되어 12명

이 병원으로 이송된 경우를 보고하였다. 병원으로 이송된 12명의 작업자는 두

통, 현기증, 호흡곤란, 피로, 흉강 압박감, 흉통, 인두(pharyngeal)의 통증을 호소

하였으며 발열과 기침 증상을 보였다. 노출 48시간 후 x-ray를 촬영한 결과 이 

중 7명의 작업자에서는 폐부종이 발견되었고 1명의 작업자는 눈물 흘림

(lacrimation)과 안구 충혈을 호소하였다.

동물

시험동물을 대상으로 포스겐에 대한 급성 흡입독성 연구들은 주로 농도

(concentration)와 시간(time)의 곱으로 노출량과 급성독성 영향을 확인한 경우

가 많이 보고되었다. 노출은 주로 5분에서 8시간까지 0.5∼40 ppm(=2∼160 

mg/m3)의 농도로 수행되었다. 짧은 기간 포스겐에 노출된 시험동물에서는 호흡
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량 감소, 호흡 빈도 증가, 체중 감소(Lehnert, 1992), 심박수 증가(Meek and 

Eyster, 1920), 폐 중량의 증가(Jaskot et al., 1989, 1991; Sciuto, 1998), 폐부종

(Ardran, 1950; Durlacher and Bunting, 1947)이 나타났다. 또한 기관지 폐포 세

척액(bronchio-alveolar lavage) 내 단백질 변화(Hatch et al., 1986; Jaskot et al., 

1989; Jugg et al., 1999; Sciuto, 1998; Slade et al., 1989), 인지질 함량 변화

(Jugg et al., 1999), 효소 수준의 변화(Jaskot et al., 1991; Lehnert, 1992), 염증 

세포의 증가(Lehnert, 1992)도 관찰되었다. 

Zwart et al.(1990)에서는 OECD TG 403에 따라 용량 당 암/수컷 각각 5마리

의 Wistar 랫드와 Swiss 마우스를 대상으로 5분 동안 49, 204, 390, 563, 698, 

791, 838, 856 mg/m3, 10분 동안 50, 147, 301, 320, 353, 370, 424 mg/m3, 30분 

동안 50, 61, 65, 70, 100 mg/m3, 60분 동안 26, 36, 37, 50 mg/m3의 포스겐 기

체를 실린더를 통해 흡입 노출시켰다. 그 결과 65 mg/m3에 30분간 노출한 마우

스에서 수컷 4마리, 암컷 5마리의 사망이 관찰되었으며, 70 mg/㎥에 30분 노출

된 랫드에서 수컷 2마리, 암컷 3마리의 사망이 관찰되었다. 26 mg/㎥에서 60분

간 노출된 마우스에서 수컷 2마리, 암컷 4마리의 사망이 관찰되었으며, 50 

mg/m3에서 60분간 노출된 랫드에서 수컷 4마리, 암컷 5마리의 사망이 관찰되었

다. LC50은 암/수 랫드의 경우 334 mg/m3(10분), 84 mg/m3(30분), 49 mg/m3(50

분), 수컷 마우스의 경우 323 mg/m3(10분), 76 mg/m3(30분), 39 mg/m3(50분)으로 

확인되었다. 국제노동기구(ILO)의 독성 분류에서는 흡입독성의 경우 4시간을 기

준으로 하고 있으므로, Haber’s rule에 따라 랫드의 LC50을 변환하였을 때 10

분의 경우 13.92 mg/m3, 30분의 경우 10.5 mg/m3, 60분의 경우 12.25 mg/m3가 

된다. 이를 농도의 단위(ppm)으로 변환하면 3.44 ppm, 2.60 ppm, 3.01 ppm으로 

환산된다.

농도와 시간의 곱으로 급성 흡입독성을 확인한 연구를 표 3-1에 제시하였다.
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: Wistar 랫드, 

Swiss 마우스

Ÿ 성별: 암/수컷

Ÿ 동물수: 군당 성별당 

각 5마리

Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출농도: 26∼856 

mg/m3

Ÿ 노출기간: 5∼60분

Ÿ 시험방법: OECD TG 

403

Ÿ 70 mg/m3에 30분 
노출된 랫드에서 
수컷 2마리, 암컷 
3마리의 사망

Ÿ 50 mg/m3에서 
60분간 노출된 
랫드에서 수컷 

4마리, 암컷 5마리의 
사망

Ÿ LC50(랫드)= 334 
mg/m3 (10분), 
84 mg/m3(30분), 
49 mg/m3(50분)

Zwart et al., 
1990Ÿ 65 mg/m3에 30분간 

노출한 마우스에서 
수컷 4마리, 암컷 
5마리의 사망

Ÿ 26 mg/m3에서 
60분간 노출된 
마우스에서 수컷 

2마리, 암컷 4마리의 
사망

Ÿ LD50(마우스)=323 
mg/m3(10분), 76 
mg/m3(30분), 39 
mg/m3(50분)

Ÿ 시험종: 랫드

Ÿ 노출농도: 0.4 mg/m3 

Ÿ 노출시간: 250 min

Ÿ 폐장의 확장 -
Diller et al., 

1985

Ÿ 시험종: 랫드

Ÿ 노출농도: 144 

mg/m3 

Ÿ 노출시간: 0.4∼380 

min

Ÿ 폐에서 박테리아 
제거율 감소

-
Yang et al., 

1995

Ÿ 시험종: 랫드

Ÿ 노출농도: 2 mg/m3  

Ÿ 노출시간: 240 min

Ÿ 폐의 습중량, 건중량 
증가

-
Currie et 
al., 1987

Ÿ 시험종: 랫드

Ÿ 노출농도: 2 mg/m3  

Ÿ 노출시간: 240 min

Ÿ 폐에서 Natural killer 
(NK) 활성 감소

-
Burleson 

and Keyes, 
1989

Ÿ 시험종: 랫드

Ÿ 노출농도: 16 mg/m3 

Ÿ 노출시간: 75 min

-
Ÿ L(CT)50 = 1,200 

mg/m3-min

Rinehart 
and Hatc, 

1964

Ÿ 시험종: 랫드, 

마우스, 햄스터 

Ÿ 노출농도: 0.8 mg/m3 

Ÿ 노출시간: 240 min

Ÿ 폐 세척액(lavage 
fluid) 내 단백질 

농도 증가
-

Hatch et al., 
1986

표 3-1. 포스겐 급성 흡입독성 시험 결과
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Ÿ 시험종: 마우스

Ÿ 노출농도: 60 mg/m3 

Ÿ 노출시간: 15 min

-
Ÿ L(CT)50 = 900 

mg/m3-min

Cameron 
and Foss, 

1941

Ÿ 시험종: 기니피그

Ÿ 노출농도: 128 

mg/m3 

Ÿ 노출시간: 15 min

-
Ÿ L(CT)50 = 1,920 

mg/m3-min
Underhill, 

1920

Ÿ 시험종: 개

Ÿ 노출농도: 180 

mg/m3 

Ÿ 노출시간: 10 min 

-
Ÿ L(CT)50 = 1,800 

mg/m3-min
Diller and 
Zante, 1982 

Ÿ 시험종: 원숭이

Ÿ 노출농도: 1000 

mg/m3 

Ÿ 노출시간: 1 min

-
Ÿ L(CT)50 = 1,000 

mg/m3-min
Diller and 
Zante, 1982
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3. 자극성/부식성

가. 피부 자극성/부식성

인체

포스겐의 농도가 충분히 높으면 피부 자극이 가능하지만, 폐 손상에 비해 

중증도가 미미하다고 보고하였다(WHO, 1997).

동물

현재까지 동물에 대한 포스겐의 피부 자극성/부식성 자료는 확인되지 않았다.

나. 눈 자극성/부식성

인체

Grant and Schumann (1993)에서는 포스겐 12 mg/m3(=3 ppm)에 노출된 사람

의 눈에서 염증(결막 충혈)이 관찰되었고, 액체의 포스겐이 눈에 튄 대상자에게

는 완전한 각막 혼탁, 결막 유착(conjunctival adhesion), 천공(perforation)이 발

생했다고 보고하였다.

동물

Winternitz et al. (1920)에서는 치사 농도의 포스겐에 노출된 개에서 눈 자극

과 각막 부종이 발생했다고 보고하였다.

다. 호흡기 자극성

현재까지 포스겐에 대한 흐흡기 자극성 자료는 확인되지 않았다.



등록화학물질 위해성평가 : 포스겐 (Phosgene)

- 23 -

4. 과민성

가. 피부 과민성

현재까지 포스겐에 대한 피부 과민성 자료는 확인되지 않았다.

나. 호흡기 과민성

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

가. 경구

현재까지 포스겐에 대한 반복투여독성(경구) 자료는 확인되지 않았다.

나. 경피

현재까지 포스겐에 대한 반복투여독성(경피) 자료는 확인되지 않았다.

다. 흡입

인체

Galdston et al.(1947)에서는 포스겐에 1∼24개월 동안 노출된 4명의 여성과 

2명의 남성 사례를 보고하였다. 공통된 증상은 급격하게 얕아진 호흡과, 높은 

분당 호흡량, 낮아진 산소 배출량이 있었다. 폐기능의 변화는 유형과 심각도가 

다양하였으나, 이는 포스겐 중독의 심각도나 만성 증상과는 관계가 없다.

동물

Kodavanti et al. (1997)에서는 수컷 F344 랫드를 대상으로 8∼12마리씩(대조

군; 12마리, 노출군; 8마리)를 포스겐에 노출하였으며, 저농도 노출군을 제외한 

모든 노출군에 동일한 농도 × 시간이 노출되도록 실험을 설계하였다. 대조군

과 노출군은 모두 하루 6시간씩, 0.1 ppm(=0.4 mg/m3), 0.2 ppm(=0.8 mg/m3)은 

5일/주, 0.5 ppm(=2 mg/m3)은 2일/주, 1 ppm(=4 mg/m3)은 1일/주의 빈도로 4주 

혹은 12주 동안 노출하였다. 12주 노출군은 노출 후 4주간 깨끗한 공기(clean 

air)로 회복(recovery)을 진행하였다. 12주 동안 측정한 평균±표준편차의 포스

겐 농도는 0.1 ppm 노출군에서 0.101 ± 0.002(0.098∼0.113), 0.2 ppm에서 0.201 

± 0.002(0.196∼0.207), 0.5 ppm에서 0.505 ± 0.008(0.495∼0.536), 1 ppm에서 

0.976 ± 0.03(0.912∼1.009)이었다. 노출 및 회복 기간이 종료된 후 랫드의 폐 

무게와 체중을 측정하고 조직학적 분석을 위한 처리를 진행하였다. 0.5 ppm 노
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출군 시료는 실수로 분실되었지만, 폐 부피나 생화학적 매개변수에 대한 분석

은 진행하였다. 실험 결과 사망한 개체는 발생하지 않았고, 0.5 ppm과 1.0 ppm

에 4주, 12주 노출군 모두 체중 증가율이 유의하게 감소하였다. 0.2 ppm 이상

의 농도로 노출군에서는 4주와 12주 노출에서 모두 농도 의존적으로 폐 무게가 

유의하게 증가하였다. 노출 영향은 4주 노출 그룹이 12주 노출군보다 더 심각

한 것으로 관찰되었다. 또한 포스겐은 4주 노출된 모든 노출군에서 폐 용적의 

지표인 폐 변이 용적(lung displacement volume)을 증가시켰으며, 12주 노출군에

서는 0.2 ppm 이상 노출군에서도 폐 변이 용적 증가가 관찰되었다. 4주 동안 

노출된 랫드의 조직학적 검사 결과, 기관지 세포 영역에서 변화가 관찰되었다. 

0.1 ppm에서는 경미한 염증과 함께 기관지 세포의 두께가 약간 증가하였고, 농

도가 증가함에 따라 1 ppm에서는 종말세기관지 영역(terminal bronchiolar 

regions)과 폐포벽(alveolar walls)에서 심한 염증과 기관지 세포의 두께 증가가 

관찰되었다. 이러한 결과로는 포스겐의 반복 경구독성의 LOAEL은 0.2 

ppm(=0.8 mg/m3), NOAEL은 0.1 ppm(=0.4 mg/m3)로 평가하였다.

후속 연구인 Hatch et al. (2001)에서는 Kodavanti et al. (1997)과 같은 디자

인으로 시험하였으나 다른 생체지표를 관찰한 결과를 보고하였다. 기관지 폐포 

세척액(bronchoalveolar lavage) 내 단백질을 측정하였고, 이 단백질이 증가하면 

‘급성 손상’으로 정의하였다. 또한 하이드록시프롤린(hydroxyproline)과 콜라

겐의 염색 증가는 폐섬유증과 관련된‘만성 손상’의 지표로 정의하였다. 기관

지 폐포 세척액 내 단백질 농도는 0.5 ppm, 1 ppm 포스겐에 4시간 노출된 후

에 즉시 증가하였다. 이 단백질의 농도는 모든 노출군에서 24시간까지 계속 증

가하다가 48시간에 감소 또는 유지하는 것으로 나타났다. 0.5 ppm과 1 ppm 노

출군에서는 72시간 이후에도 노출 직후에 나타난 것과 유사한 수준으로 나타났

다. 오른쪽 폐엽에서 하이드록시프롤린을 측정함으로써 확인할 수 있는 콜라겐 

축적은 노출 12주까지 유의미하게 변화하지 않았으며, 고농도(1 ppm)에서만 변

화가 확인되었다. 콜라겐 축적은 노출 종료 후에도 원래의 상태로 돌아오지 않

았으며 상당히 높은 수준으로 유지되었다. 또한 0.5 ppm, 1 ppm 노출군에서 12

주간 포스겐에 노출된 후 4주의 회복기를 가진 이후에도 하이드록시프롤린 농

도가 대조군에 비해 유의하게 증가하였다. 이 연구에서는 NOAEL을 제시하지 

않았지만, 하이드록시프롤린 농도 증가를 토대로 한 LOAEL은 0.5 ppm(=2 
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mg/m3), NOAEL은 0.2 ppm(=0.8 mg/m3)으로 평가하였다.

Rossing(1964)에서는 잡종 개 14마리를 대상으로 24∼40 ppm(=96∼160 

mg/m3)의 포스겐에 30분 동안 노출하였다. 각 시험동물의 예비 시험 값이 대조

군으로 사용되었다. 개들은 기도 저항이 확실히 증가할 때까지 일주일에 3번 

노출되었고, 10∼12주간 노출하였다. 5주 차와 6주 차에는 실험 일정이 잠시 중

단되었었다. 포스겐 노출로 시험동물에서 뚜렷한 불편함을 보이는 행동은 관찰

되지 않았다. 14마리 중 7마리는 노출 후 첫 3주 이내에 사망했으며, 3주 후에 

추가로 3마리를 안락사하였다. 노출 중에 사망하거나 안락사한 동물을 부검하

고 폐를 고정하여 검사하였다. 동적 탄력성(dynamic elasticity)은 매우 빠르게 

증가하여 노출 첫 주에 대조군의 4배에 달하는 최대 평균값에 도달했다. 처음 

2∼3주 동안 시험동물은 종종 빈호흡을 하고 일회 호흡량이 감소하였으며, 이

러한 증상은 폐쇄성 기도 질환 환자에서 볼 수 있는 것과 유사했다. 조직병리

학적 검사에서 초기 시점(3주 이하)에 세기관지 주위의 부종(peribronchiolar 

edeman), 출혈, 염증을 동반한 세기관지염이 나타났다. 이 연구에서는 노출 수

준에 대한 정보가 부족하고 노출군 당 시험동물 수가 부족하여 NOAEL, 

LOAEL을 평가할 수 없었다.

Clay and Rossing (1964)에서는 Rossing (1964)과 별도로 잡종 개(성별은 미지

정)를 대상으로 24∼60 ppm(=96∼160 mg/m3)의 포스겐(30분/회, 1∼3회/주)에 노

출시킨 후 폐 조직병리학 결과를 보고하였다. 그룹 1 동물(n=2)은 대조군으로, 

그룹 2 동물(n=7)은 1∼2회 노출되었으며 노출 후 1∼2일에 안락사되었다. 그룹 

3 동물(n=7)은 4∼10회 노출되었으며, 노출 후 최대 7일 이내에 안락사되었다. 

그룹 4 동물(n=5)은 15∼25회 노출되었으며, 즉시 또는 노출 후 최대 2주 내에 

안락사되었다. 그룹 5 동물(n=4)은 30∼40회 노출되었고 최종 노출 후 즉시 또

는 최대 12주 내에 안락사되었다. 안락사된 동물의 폐를 고정제로 부풀린 후 

건조시키고, 조직병리학적 검사를 진행하였다. 현미경 및 육안 검사 모두 노출 

횟수가 증가함에 따라 점진적으로 폐의 변화가 나타났다. 노출 횟수가 증가함

에 따라 섬유증 변화도 나타났고 만성 폐쇄성 세기관지염으로 진행되었다. 1∼

2회 노출된 시험동물에서는 변화가 거의 없었으며, 노출횟수가 증가함에 따라 

섬유증과 폐기종이 진행되어 30∼40회 노출된 동물에서는 호흡 세기관지가 심



등록화학물질 위해성평가 : 포스겐 (Phosgene)

- 27 -

각하게 확장되고 폐포 공극 크기가 증가하였다. 이 연구는 연구의 설계가 부실

하고 시험동물 수와 시험 용량 수준이 부적절하여 NOAEL, LOAEL을 평가할 

수 없었다.

Franch and Hatch (1986)에서는 수컷 Sprague-Dawley 랫드를 대상으로 세 

번의 실험을 실시하였다. 첫 번째 시험에서는 용량 당 4∼10마리의 랫드를 대

상으로 0, 1 ppm(=4.05 mg/m3)의 포스겐을 4시간 동안 노출시킨 후 1, 2, 7, 14, 

38일째에 안락사하였다. 체중은 노출 첫날 대조군보다 13 % 감소되었으며, 이

후 대조군 체중만큼 증가하여 회복 14일째에 대조군 체중보다 3 % 낮았다. 노

출 1∼3일 동안 식이 섭취량이 감소하였으며, 폐 습윤 중량은 노출 직후 증가

하여 7일 동안 그 상태를 유지하였다. 비단백질 설프하이드릴(nonprotein 

sulfhydryl; NPSH) 함량은 노출 직후에는 변화가 없었지만 이후 상승 추세를 보

였다. 포도당-6-인산탈수소효소(G6PD) 활성은 노출 후 1일에서 14일 사이에 대

조군에 비해 증가하였다. 두 번째 실험에서는 대조군 및 노출군의 랫드를 7시

간 노출하면서 매 시간마다 1마리씩 안락사하는 단일 노출로 구성되었으며, 실

험은 3번 반복하였다. 폐 중량은 노출 4시간 이후에 유의하게 증가했지만, 비단

백질 설프하이드릴(NPSH) 함량은 감소하였고, 포도당-6-인산탈수소효소(G6PD) 

활성의 유의한 변화는 관찰되지 않았다. 세 번째 실험에서는 수컷 

Sprague-Dawley 랫드를 대상으로 0.125 ppm(=0.5 mg/m3), 0.25 ppm(=1 mg/m3)

의 포스겐을 하루에 4시간, 일주일에 5일 동안, 4주간 총 17번 노출하였다. 0.25 

ppm 노출군에서는 노출 7일차 이후, 0.125 ppm 노출군에서는 17일차에 폐 중

량이 유의하게 증가하였다. 0.25 ppm 노출군은 0.125 ppm 노출군에 비해 비단

백질 설프하이드릴(NPSH) 함량이 높았으며, 회복기간을 거친 후 폐 무게와 비

단백질 설프하이드릴(NPSH) 함량이 대조군 수준으로 회복되었다. 0.25 ppm의 

포스겐에 노출된 지 17일 후 폐의 말단 세기관지에 중등도(moderate)의 다초점 

단핵 세포(multifocal mononuclear-cell) 축적과 제2형 세포 증식(type-II cell 

hyperplasia)이 확인되었다. 이 연구에서는 연구의 설계와 실험동물의 부족으로 

LOAEL, NOAEL을 평가할 수 없었다.

포스겐의 동물 반복투여독성(흡입) 시험 결과를 아래 표 3-2에 요약하였다.
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: F344 랫드

Ÿ 성별: 수컷

Ÿ 동물수: 8∼12마리/군(대조군 12마리, 노출군 

8마리)

Ÿ 노출경로: 흡입

Ÿ 노출농도: 0, 0.1, 0.2, 0.5, 1.0 ppm

Ÿ 노출기간: 4주, 12주, 16주(6시간/일, 주 1∼5일)

Ÿ 시험방법: -

Ÿ 1 ppm에서 종말세기관지 영역과 
폐포벽에서 심한 염증 증가

Ÿ 0.5 ppm, 1 ppm에서 체중증가율 
감소, 기관지 세포의 두께 증가

Ÿ 0.2 ppm 이상에서 폐 무게 증가

LOAEL = 0.2 
ppm(0.8 mg/m3)
NOAEL = 0.1 
ppm(0.4 mg/m3)

Kodavanti et al., 1997

Ÿ 시험종: F344 랫드

Ÿ 성별: 수컷

Ÿ 동물수: 8마리/군

Ÿ 노출경로: 흡입

Ÿ 노출농도: 0, 0.1, 0.2, 0.5, 1.0 ppm

Ÿ 노출기간: 4주, 12주, 16주(6시간/일, 주 1∼5일)

Ÿ 시험방법: -

Ÿ 0.5 ppm, 1 ppm에서 12주간 
노출된 후 하이드록시프롤린 
농도가 대조군에 비해 
유의미하게 증가

Ÿ 콜라겐의 염색 증가는 시험 
농도에서 유의미하게 증가하지 
않음

LOAEL = 0.5 
ppm(2 mg/m3)
NOAEL = 0.2 
ppm(0.8 mg/m3)

Hatch et al., 2001 

Ÿ 시험종: Mongrel 개

Ÿ 성별: -

Ÿ 동물수: 14마리

Ÿ 노출경로: 흡입

Ÿ 노출농도: 0, 24∼40 ppm(=96∼160 mg/m3)

Ÿ 노출기간: 10∼12주 (30분/회, 3회/주)

Ÿ 시험방법: -

Ÿ 빈호흡 및 일회 호흡량 감소
Ÿ 세기관지 주위의 

부종(peribronchiolar edeman), 
출혈, 염증을 동반한 세기관지염 
관찰

- Rossing, 1964

표 3-2. 포스겐 반복 흡입독성 시험 결과
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Ÿ 시험종: Sprague-Dawley 랫드

Ÿ 성별: 수컷

Ÿ 동물수: 4∼10마리/군

Ÿ 노출경로: 흡입

Ÿ 노출농도: 0, 1 ppm(=4.05 mg/m3)

Ÿ 노출기간: 4시간

Ÿ 시험방법: -

Ÿ 체중은 노출 첫날 대조군보다 
13% 감소

Ÿ 노출 1∼3일 동안 식이 섭취량 
감소, 폐 습윤 중량 증가

Ÿ 비단백질 설프하이드릴 (NPSH) 
함량 증가, 
포도당-6-인산탈수소효소 
(G6PD) 활성 증가

-
Franch and Hatch, 

1986

Ÿ 시험종: Sprague-Dawley 랫드

Ÿ 성별: 수컷

Ÿ 동물수: -

Ÿ 노출경로: 흡입

Ÿ 노출농도: 0, 1 ppm(=4.05 mg/m3)

Ÿ 노출기간: 7시간 노출(매 시간마다 안락사)

Ÿ 시험방법: -

Ÿ 폐 중량은 노출 4시간 이후에 
유의하게 증가

Ÿ 비단백질 설프하이드릴 (NPSH) 
함량 감소

Ÿ 포도당-6-인산탈수소효소 
(G6PD) 활성의 유의한 변화는 
관찰되지 않음

-
Franch and Hatch, 

1986

Ÿ 시험종: Sprague-Dawley 랫드

Ÿ 성별: 수컷

Ÿ 동물수: -

Ÿ 노출경로: 흡입

Ÿ 노출농도: 0, 0.125, 0.25 ppm(=0, 0.5, 1.0 mg/m3)

Ÿ 노출기간: 17일(4시간/일, 5일/주)

Ÿ 시험방법: -

Ÿ 0.25 ppm 노출군에서 노출 7일 
후 폐중량, 비단백질 
설프하이드릴 (NPSH) 함량, 
포도당-6-인산 
탈수소효소(G6PD) 활성 증가

Ÿ 0.25 ppm 노출군에서 노출 17일 
후 폐의 말단 세관지에 
중등도의 다초점 단핵 세포 
축적, 제2형 세포 증식

Ÿ 0.125 ppm 노출군에서 노출 
17일 후 폐 중량 증가

-
Franch and Hatch, 

1986
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6. 생식 및 발달독성

가. 생식독성

인체

현재까지 인체에 대한 포스겐의 생식독성 실험 자료는 확인되지 않았다. 

Gerritsen and Buschmann (1960)에서는 심각한 포스겐 유발 폐부종 증상을 경

험하고 살아남은 후 정상적인 만삭아를 출산한 임신 여성에 대한 사례를 보고

하였다.

동물

현재까지 동물에 대한 포스겐의 생식독성 자료는 확인되지 않았다.

나. 발달독성

인체

현재까지 인체에 대한 포스겐의 발달독성 자료는 확인되지 않았다. 

동물

현재까지 동물에 대한 포스겐의 발달독성 자료는 확인되지 않았다.
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7. 신경독성

인체

Borak and Diller (2001)에서는 포스겐이 유발한 저산소증과 저혈압이 뇌에 

무산소 손상을 일으킬 수 있다고 보고하였다.

동물

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

가. 시험관 내(in vitro) 시험

Reichert et al. (1983)에서는 디클로로아세틸렌(dichloroacetylene)이 공기와 

접촉하게 될 때 포스겐으로 변화되므로, Salmonella typhimurium TA98, TA100

을 대상으로 대사활성계 유(+S9), 무(-S9)와 관계없이 1,000∼16,000 ppm의 디클

로로아세틸렌을 적용해 OECD TG 471 시험법에 따라 박테이라 복귀돌연변이 

시험을 실시하였다. 포스겐은 시험 배지에서 빠르게 반응하는 등 물질의 분해

성으로 인해 10,000 ppm 이상 농도에서만 포스겐이 검출되었으며, 해당 조건에

서는 박테리아 복귀돌연변이를 유도하지 않았다(표 3-3).

방법
결과

비고
+S9 -S9

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100
Ÿ 노출농도: 1,000∼16,000 ppm
Ÿ 시험방법: OECD TG 471

음성 음성
Reichert et 
al., 1983

표 3-3. 포스겐 시험관 내 (in vitro) 변이원성 및 유전독성 시험 결과 
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나. 생체 내(in vivo) 시험

포스겐에 대한 생체 내 시험 자료는 존재하지 않으나, phosphine 노출

(read-across)에 따른 유전독성 자료는 존재한다(표 3-4). Klingerman et al. 

(1994)에서는 phosphine을 용량 당 5마리의 수컷 CD-1 마우스에 0, 5, 10, 15 

ppm을 6시간 동안 흡입 노출 후 20시간 뒤에 표본을 채취하였다. 그 결과 염

색체 이상(chromosomal aberration), 자매염색분체교환(sister chromatid 

exchanges), 소핵다염성적혈구(micronuclei in polychromatic erythrocytes)에서 

농도 의존적인 현상이 관찰되지 않았으며, 음성임이 확인되었다. 

방법 증상 결과 비고

Ÿ 시험방법: 염색체 이상, 
자매염색분체교환, 소핵시험

Ÿ 시험물질: 포스핀(Phosphine)
Ÿ 시험종: 마우스(CD-1)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출농도: 0, 5, 10, 15 ppm
Ÿ 노출시간: 6시간

Ÿ 염색체 이상, 
자매염색분체교환, 
소핵다염성적혈구 
시험 모두 농도 
의존적인 현상이 
관찰되지 않음

음성
Klingerman 
et al., 1994

표 3-4. 포스겐 유사물질(포스핀) 생체 내(in vivo) 유전독성 시험 결과
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9. 면역독성

인체

현재까지 인체에 대한 포스겐의 면역독성 자료는 확인되지 않았다.

동물

포스겐에 급성 노출된 동물에서 면역 반응이 감소하였다는 보고들이 있다

(US EPA, 2005). 이는 생체 내(in vivo) 박테리아(Selgrade et al., 1989)와 바이러

스(Ehrlich and Burleson, 1991) 감염에 대한 감수성 뿐만 아니라 시험관 내(in 

vitro) 바이러스 사멸 및 T-cell 반응이 감소(Burleson and Keyes, 1989; Ehrlich 

et al., 1989)함으로써 발생한다. 

Selgrade et al.(1989)에서는 CD-1 마우스에 0.04∼0.4 mg/m3 (=0.01∼0.1 

ppm)의 포스겐을 4시간 동안 흡입 노출시키고, 연쇄상구균(Streptococcus 

zooepidemicus)에 감염시켰다. 0.1 mg/m3(=0.025 ppm) 이상에서는 연쇄상구균 

감염으로 인한 사망률이 크게 증가하였다. 또한 노출시간을 4시간에서 8시간으

로 늘렸을 때 0.04 mg/m3(=0.01 ppm)에서도 연쇄상구균에 대한 감수성이 유의

하게 증가하였다.

Selgrade et al.(1995)에서는 랫드에 반복적으로 포스겐을 노출시켰을 때 박

테리아 감염과 natural killer (NK) 활성에 미치는 영향을 조사하였다. 포스겐의 

농도가 0, 0.1, 0.2 ppm(=0, 0.4, 0.8 mg/m3)일 때는 주 5일, 하루에 6시간, 0.5 

ppm=(2 mg/m3)일 때는 주 2회, 하루에 6시간 동안 노출시켰고, 총 노출 기간은 

4주 또는 12주였다. 시험물질에 마지막으로 노출한 직후에 연쇄상구균

(Streptococcus zooepidemicus) 에어로졸에 감염시켰다. 시험 결과 0.1, 0.2, 0.5 

ppm의 포스겐에 노출된 모든 노출군은 박테리아 감염 저항성이 손상되었고, 

노출로 인해 면역 반응이 자극받은 것으로 확인되었다. 노출 종료 4주 후 박테

리아 저항성은 정상 수준으로 돌아왔고 포스겐에 노출되지 않은 그룹과 비교해 

과한 면역 반응을 보이는 경우 또한 존재하지 않았다. 

Burleson and Keyes(1989)에서는 수컷 Fischer-344 랫드를 대상으로 0, 0.4, 

2.0, 4.0 mg/m3의 포스겐에 4시간 동안 흡입 노출하였고, 폐의 면역 능력을 측
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정하기 위해 노출 다음 날에 폐세포의 NK 활성을 측정하였다. 2 mg/m3, 4 

mg/m3에 노출된 랫드에서 폐세포의 NK 활성이 크게 감소하였으며, 저자는 이

를 면역 능력 저하의 징후로 간주하였다. 4 mg/m3에 노출된 시험동물은 노출된 

지 4일이 지난 후에도 이러한 면역 능력의 감소가 여전히 크게 나타났다. 노출 

1일 후 2 mg/m3에서도 유의한 감소가 나타났으나, 0.4 mg/m3에 노출된 시험동

물에서는 영향이 확인되지 않았다.

Ehrlich and Burleson(1991)에서는 수컷 Fischer-344 랫드(8∼10주령)에 포스

겐을 4시간 동안 흡입 노출시킨 후 랫드에 적응된 인플루엔자 바이러스

(rat-adapted influenze virus)에 감염시키고 2시간, 1일, 2일, 3일, 4일, 5일, 7일 

후에 바이러스 역가(virus titre)를 측정하여 면역 반응을 확인하였다. 군당 3마

리의 랫드를 사용하였으며, 3회 반복 실험을 진행하였다. 감염 후 바이러스 역

가는 최대 10배까지 증가하였으며, 최대 4일까지 대조군에 비해 유의하게 높은 

수준을 유지하였다. 바이러스는 감염 5일 후에 검출 가능한 수준 이하로 감소

하였다.

Yang et al.(1995)에서는 수컷 Fischer 344 랫드에 포스겐을 6시간 0, 0.4 

mg/m3(=0.1 ppm), 0.8 mg/m3(=0.2 ppm)에 흡입 노출시킨 후 박테리아 제거율

(bacterial clearance)을 평가하였다. 포스겐에 노출된 직후 시험동물은 연쇄상구

균(Streptococcus zooepidemicus)에 감염되었으며, 폐세척액(pulmonary lavage 

fluid) 내 박테리아 수를 72시간 후에 평가하였다. 0.4 mg/m3에 노출된 랫드에서 

폐 박테리아 제거율이 크게 감소하였다(LOEL = 0.1 ppm).
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10. 발암성

인체

Polednak (1980), Polednak and Hollis (1985)에서는 미국 테네시주의 우라늄 

가공 공장에서 1943∼1945년에 근무한 백인 남성 근로자들을 조사하였다. 만성

적으로 낮은 농도의 포스겐과 1 ppm 이상의 일일 노출량에 노출된 근로자를 

조사하였을 때, 포스겐에 노출된 후 약 35년 동안 암으로 인한 사망률의 증가

는 나타나지 않았다. 

동물

 Schepers (1971)에서는 각각 24개월, 18개월 동안 20마리의 기니피그와 20

마리의 랫드에 포스겐을 흡입 노출하였으나, 폐종양이 관찰되지 않았다고 보고

하였다.
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11. 역학연구

Polednak (1980)와 Polednak and Hollis (1985) 연구에서는 1943년부터 1945년

까지 미국의 우라늄 처리 공장에서 고용된 근로자를 대상으로 추적 관찰하여 

포스겐에 대한 직업적 노출 영향을 조사하였다. 초기 연구 (Polednak, 1980)에

서는 매일 포스겐에 노출된 699명의 남성 작업자 그룹과 같은 기간 동안 고용

되었지만 포스겐에 노출되지 않은 9,352명의 남성 대조군을 비교하였다. 일반적

으로 노출 기간은 2개월에서 1년이었으며, 추적 기간은 30년이었다. 구체적인 

노출 수준은 보고되지 않았으나 1 ppm을 초과하는 수준이 하루에 4∼5회 정도 

발생한 것으로 확인되었다. 호흡기 질환에 대한 표준화사망률(Standard 

mortality ratios, SMR)는 대조군(SMR = 113, 95 % 신뢰구간 = 98∼130)과 노출 

작업자(SMR = 78, 95 % 신뢰구간 = 31∼161) 간에 유의한 차이가 없었으며, 폐

암에 대한 SMR도 대조군(SMR = 113, 95 % 신뢰구간 = 97∼131)과 노출 작업자

(SMR = 127, 95 % 신뢰구간 = 66∼222) 간 유의한 차이가 없었다. 또한, 포스

겐 노출 후 약 30년이 지난 후에도 전체 암, 호흡기계 암 또는 전체 사망률이 

통계적으로 유의미하게 증가하지 않았다. 

  후속 연구(Polednak and Hollis, 1985)에서는 매일 포스겐에 노출된 694명

의 남성 작업자와 같은 기간 고용되었지만, 포스겐에 노출되지 않은 9,280명의 

남성 대조군을 대상으로 추적 관찰하여 포스겐에 대한 직업적 노출 영향을 조

사하였다. 호흡기 질환에 대한 SMR는 대조군(SMR = 119, 95 % 신뢰구간 = 106

∼133)과 노출 작업자(SM = 107, 95 % 신뢰구간 = 59∼180) 간 유의한 차이가 

없었고, 마찬가지로 폐암에 대한 SMR도 대조군(SMR = 118, 95 % 신뢰구간 = 

105∼133)과 노출 작업자(SMR = 122, 95 % 신뢰구간 = 72∼193) 간 유의미한 

차이는 발견되지 않았다. 다른 사망 원인에 대해서도 대조군과 노출 작업자 사

이의 유의미한 차이는 발견되지 않았다.
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2절. 노출량-반응 평가

1. 독성참고치

포스겐의 경구, 경피, 흡입 경로별 독성참고치는 표 3-5와 같이 결정하였다. 

경로별 독성참고치의 산출 과정은 아래에 기술하였다.

대상
경구

(mg/kg bw/day)
경피

(mg/kg bw/day)
흡입

(mg/m3)
비 고

일반인 - -
0.0014

 0.0003*
* US EPA 산출값

작업자 - - 0.4** ** 국내작업환경노출기준

표 3-5. 포스겐의 경로별 독성참고치

가. 경구

포스겐은 상온에서 기체로 존재하기 때문에 경구 독성참고치는 산출하지 않

았다. 

나. 경피

포스겐은 상온에서 기체로 존재하기 때문에 경피 독성참고치는 산출하지 않

았다. 

다. 흡입

포스겐의 흡입 독성자료 중 급성독성 값은 인체 위해성 평가에 적용할 수 

없으므로, 이를 제외한 아만성 및 만성 독성 시험 자료를 중심으로 시험 기간, 

독성값 종류, 신뢰도, 민감도 등을 검토하여 핵심 독성자료를 선정하였다. 보정

된 독성 종말점에 「화학물질의 위해성에 관한 자료 작성지침」(국립환경과학
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원, 2021)에 따른 평가계수와 상대성장 스케일링 인자를 참고하여 적절한 평가

계수를 적용하였다. 

포스겐의 흡입 독성참고치는 수컷 랫드에 포스겐을 12주 동안 흡입 노출시

킨 Kodavanti et al. (1997)의 연구로 선정하였다. Kodavanti et al. (1997)의 포스

겐 반복 흡입 독성 값 NOAEL 0.1 ppm(=0.4 mg/m3)을 용량 기술자로 활용하여 

흡입 독성참고치를 산출하였다. 용량 기술자는 노출시간(반복투여독성 시험방

법: 6시간/일, 5일/주, 물질에 노출되는 시간: 24시간/일, 7일/주)과 생체이용률 

랫드 흡입 흡수율 100 %, 인체 흡입 흡수율 100 %로 고려하였으며, 불확실성에 

대한 평가계수는 50(종간 2.5, 종내 10, 노출기간 2)를 적용하여 일반인의 흡입 

독성참고치는 0.0014 mg/m3)로 산출되었다(표 3-6). 

구분 값 (일반인-경구노출)

용량기술자
결정

용량기술자 선정
포스겐, 수컷 랫드, 흡입, 12주

NOAEL = 0.4 mg/m3

적절한 시작점으로 
보정

Ÿ 흡수율: 100/100
- 랫드의 흡입 흡수율: 100 %
- 사람의 흡입 흡수율: 100 %

Ÿ 노출기간: 6/24 × 5/7
- 실험조건: 6시간/일, 5일/주
- 일반인 노출조건: 24시간/일, 7일/주

Ÿ 호흡량: 20/20
- 24시간 일반인 호흡량: 20 m3

- 표준 노출시간 일반인 호흡량: 20 m3

보정된 용량기술자
0.4 × 100/100 × 6/24 × 5/7 × 20/20 

= 0.071 mg/m3

평가계수 
적용

종간 다양성 2.5

종내 다양성 10 (일반인)

노출기간 2(아만성 → 만성)

전체 평가계수(AF) 2.5 × 10 × 2 = 50

독성참고치 0.071 / 50 = 0.0014 mg/m3

표 3-6. 포스겐 일반인 흡입 독성참고치 산출
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US EPA (2005)에서 본 연구진과 동일한 Kodavant et al. (1997)의 연구 결과

로 폐 영향에 대한 벤치마크 용량 분석을 수행하였다. 포스겐의 비발암 위해도 

정량화를 위한 POD (Point of Departure) 개발과 가장 관련성이 높은 결과를 

표 3-7에 요약하였다. 포스겐의 경우 다단계 모델에서 말단 세기관지의 콜라겐 

염색 증가를 특징으로 하는 종말점에 모든 이분형 모델이 적합하였다. 콜라겐 

염색 증가율에 대한 용량-반응 데이터와 맞는 다단계 모델 그림은 그림 3-2와 

같으며, BMDL10에서 이러한 영향은 0.018 ppm으로 평가되었다.

영향a
BMD/BMDLb (ppm)

12주 노출 4주 노출

폐포의 간질 비후 0.044/0.025 0.026/0.015
말단 세기관지/폐포 염증 세포 유입 0.083/0.031 0.087/0.031

말단 세기관지/기관지 주위 폐포 상피 변형 0.078/0.026 0.031/0.017
말단 세기관지/기관지주위 콜라겐 염색 증가 0.10/0.018 0.011/0.053

변위량, 왼쪽 폐(mg/kg b,w × 100) 0.081/0.059c 0.083/0.060c

a: 용량-반응을 모델링할 수 있는 종말점만 나열
b: EPA의 BMDS(Benchmark Dose Software) 버전 1.3j을 사용하여 BMDL 계산
c: Urmila Kodavanti 박사(저자)를 통해 제공된 평균 및 표준 편차

표 3-7. 랫드를 대상으로 아만성 흡입 연구의 벤치마크 용량 결과 요약

그림 3-. 말단 세기관지/기관지 주위의 콜라겐 염색 증가
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따라서, BMDL10에서 인간등가농도를 도출하였다. 아래의 단계를 통해 산출

하였다. 

- ppm을 mg/m3으로 변환: 0.018 ppm × 98.992 (분자량)/24.45 = 0.0728 mg/m3 

- 노출기간 보정: Kondavanti et al. (1997)은 특정 농도에서 주당 7일 동안 

간헐적으로 노출하였으며, 주당 5일동안 간헐적으로 노출되는 것과 동일한 효

과가 있음을 명시하였다. 이러한 이유로 주 7일 연속 노출로 인한 영향은 주 7

일 간헐적 노출로 인한 영화과 크게 다르지 않을 것으로 간주하였다. 따라서, 

연속 노출 보정을 위한 표준 기본 방법에서 5/7 요소를 적용하지 않았다. 그러

므로 BMDLADJ = 0.0728 mg/m3 × 6/24 = 0.0182 mg/m3 

- 인간등가농도(HEC): 호흡기 흉부 영역에 대한 RGDR(RGDRTH)에 대한 랫드와 

사람간의 차이를 보정하였다.

RGDRTH = (MVa/Sa)/MVh/Sh) = 1.51

MVa (F344 랫드의 분당 환기) = 0.19 m3/일

Sa (F344 랫드의 흉부 표면적) = 3,423 cm2

MVh (사람의 분당 환기) = 20 m3/일

Sh (사람의 흉부 표면적) = 543,200 cm2

BMDLHEC는 BMDADJ에 RGDRTH를 곱하여 계산하였다.

BMDLHEC = 0.0182 mg/m3 × 1.51 = 0.03 mg/m3 (0.007 ppm)

BMDLHEC 0.03을 보정된 용량기술자로 적용하여 불확실성 계수 100(UFH = 

10, UFA = 3, UFS = 3, UFL = 1, UFD = 1)을 적용하여 흡입 독성참고치를 3 × 

10-4 mg/m3으로 산출하였다. 

따라서, 본 연구진에 산출한 흡입 독성참고치 보다 US EPA (2005)에서 산출

한 독성참고치가 더 보수적인 값으므로 3 × 10-4 mg/m3으로 최종 결정하였다.

작업자의 흡입노출에 대한 무영향수준은 고용노동부의 작업환경노출기준

(time-weighted average, TWA)를 이용하여 산정하였다. 포스겐의 8시간 가중평

균노출기준(8h-TWA)은 0.1 ppm (0.4 mg/m3)이므로 0.4 mg/m3를 작업자의 흡입 

독성참고치로 이용하였다.



- 42 -

2. 발암잠재력

포스겐은 발암성을 판단하기에는 활용가능한 근거자료가 부족하며, 현재 국

제기관 International Agency for Research on Cancer (IARC), National 

Toxicology Program (NTP), US Environmental Protection Agency (EPA)에서 모

두 발암성 등급과 관련된 정보를 확인할 수 없다.
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3절. 인체노출평가

1. 작업자 노출

가. 제조 작업자

모델을 활용한 노출량 예측

포스겐을 취급하는 사업장을 대상으로 ECETOC TRA 모델을 이용한 작업환

경에서의 작업자 흡입 노출농도를 예측하였다(그림 3-1). 포스겐의 물질 특성상 

상온에서 기체이므로 작업환경에서 경피 노출량은 예측하지 않았다. 작업환경

에서의 노출농도를 산출하기 위하여 국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료의 

작업환경 시나리오 조건을 사용하였다. 포스겐의 취급 용도 및 공정범주에 따

라 총 2개의 시나리오로 구분하였으며, 각각의 시나리오에 대해 표 3-8과 같이 

작업환경조건을 설정하였다.

포스겐 취급사업장에서 제시한 저감방안에 따라 개인 보호구를 착용하였을 

경우 작업자의 흡입 노출농도는 작업환경노출기준 0.4 mg/m3보다 낮게 예측되

었다.
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용도 시나리오
공정 
범주

용도 물성
작업
시간

배기조건
호흡용 
보호구 

혼합물 
조성

피부용
보호구

LEV
적용

화학물질의 
제조

노출 우려가 없는 
밀폐된 연속 공정

PROC1 industrial 기체 > 4시간

Ÿ 국소배기장치
가 있는 실내

Ÿ 향상된 
실내환기설비

95 %
혼합물 
아님

장갑 APF20 No

중간체로 사용
노출 우려가 없는 
밀폐된 연속 공정

PROC1 industrial 기체 > 4시간

Ÿ 국소배기장치
가 있는 실내

Ÿ 향상된 
실내환기설비

95 % >25 % 장갑 APF20 No

표 3-8. 포스겐 제조 및 산업적 사용시 작업환경 노출 시나리오  



등록화학물질 위해성평가 : 포스겐 (Phosgene)

- 45 -

(a) 보호구 미착용

(b) 보호구 착용

그림 3-2. ECETOC TRA 모델을 활용한 작업자 노출농도 예측
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2. 소비자 노출

현재 포스겐은 환경부 「안전확인대상생활화학제품 지정 및 안전⋅표시 기

준」에 해당하지 않으므로 소비자 노출에 의한 노출량은 산정할 수 없었다.

3. 환경을 통한 간접 노출(일반인)

가. 공기 호흡

모델을 활용한 대기 중 포스겐의 예측환경농도

EU SimpleBox를 바탕으로 국내 환경에 적합하도록 주요 매개변수들을 최적

화한 모형인 한국형 다매체 동태모델(SimpleBox Korea v2.0)은 두 가지 공간 규

모에 대해 평가되는데, 모든 점오염원 및 분산적 비점오염원을 포함하는 전국 

규모의 평가와 환경으로 배출되는 하나의 점오염원 혹은 분산적 비점오염원을 

고려한 국지적 규모를 평가한다. 따라서 한국형 다매체 동태모델(SimpleBox 

Korea v2.0)을 사용하여 대기 중 포스겐의 흡입 노출농도를 예측하고자 하였으

나, 포스겐을 취급하는 모든 사업장에서 밀폐공정으로 포스겐을 제조하거나, 중

간체로 사용하여 전량 소멸하므로 대기 중에 포스겐이 배출하지 않는 것으로 

확인하였다. 따라서, 대기 중 포스겐의 흡입 노출농도를 산출하지 않았다.
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4절. 인체위해도 결정

1. 작업자

흡입

 포스겐 취급사업장의 작업자 흡입 노출에 대하여 ECETOC TRA 모델을 통

해 인체위해도를 평가한 결과, 최대 노출농도는 6.18E-04 mg/m3이었으며, 유해

지수(Hazard Quotient, HQ)는 1.55E-03으로 위해 가능성이 낮은 것으로 나타났

다(표 3-9). 또한 ⸢화학물질 및 물리적 인자의 노출기준⸥ (고용노동부고시 제 

2020-48호)에 따른 포스겐의 TWA (0.4 mg/m3)을 초과하는 공정은 없어 국내 

화학물질 등록을 위해 제출된 자료에서와 같이 각 공정 시나리오별로 적절한 

위해성 관리대책(작업조건, 보호구 착용 등)이 지켜진다면 흡입 노출에 의한 작

업자의 위해는 없을 것으로 판단된다.

경피

  포스겐은 상온에서 기체 성상이므로, 경피노출에 대한 유해지수는 산출하

지 않았다.

노출
경로

독성 참고치 노출농도 유해지수 비고

흡입 0.4 mg/m3

(최소) 6.18E-04 mg/m3 1.55E-03

모델예측농도(평균) 6.18E-04 mg/m3 1.55E-03

(최대) 6.18E-04 mg/m3 1.55E-03

표 3-9. 포스겐 제조 작업자 흡입 경로 인체 위해도  
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2. 소비자

환경부 「안전확인대상생활화학제품 지정 및 안전⋅표시 기준」에 포함되지 

않아 소비자 제품의 노출량 자료를 확인할 수 없었으므로 위해 가능성을 평가

할 수 없었다.

3. 일반인(환경을 통한 간접노출)

가. 공기호흡

포스겐을 취급하는 모든 사업장에서 밀폐공정으로 포스겐을 제조하거나, 중

간체로 사용하여 전량 소멸된다. 따라서, 대기 중에 포스겐이 배출되지 않아 공

기호흡으로 인한 위해 가능성은 낮을 것으로 판단된다. 
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4장. 생태위해성평가

1절. 생태영향평가

1. 수생태계

포스겐은 상온에서 기체로 존재하는 물질로, 물에는 거의 용해되지 않는 성

질을 가지고 있다. 물에 용해된다고 하더라도 반감기가 짧아(0℃에서 20초; 

Mitretek System, 2000) 매우 빠르게 분해된다. 이로 인해 기체 상태의 포스겐

이 용해되어 수생생물에게 유해한 영향을 미칠 가능성은 낮다. 연구를 수행하

기 어려운 점을 고려하여 가수분해 산물인 염화수소에 관한 유해성 정보를 바

탕으로 부족한 자료를 보완하였다.

가. 조류

Ministry of Land, Infrastructure and Transport (MLIT) (1999)에서는 OECD 

TG 201에 따라 21.1∼22.0 ℃에서 단세포 녹조류 Selenastrum capricornutum에 

염화수소(12N, 37.2 %)를 지수식으로 72시간 동안 노출시켰다. 생물량에 근거한 

72시간 반수영향농도(median effective concentration; EbC50)은 0.78 mg/L(pH 

5.1), 무영향관찰농도(no observed effective concentration; NOEbC)는 0.097 

mg/L(pH 6.0), 생장률에 근거한 72h-ErC50은 0.492 mg/L(pH 5.3), 72h-NOErC은 

0.097 mg/L(pH 6.0)로 산출되었다(표 4-1). 
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: Selenastrum capricornutum
Ÿ 노출기간: 72시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험방법: OECD TG 201
Ÿ 용매: -
Ÿ 시험농도: -
Ÿ 시험조건: 온도 21.1∼22.0℃
Ÿ 관찰항목: 생장저해(biomass, 성장률)
Ÿ 시험물질: 염화수소(12N, 37.2 %) 

Ÿ 72h-EbC50 = 0.78 mg/L
             (pH 5.1*)
Ÿ 72h-NOEbC= 0.097 mg/L
             (pH 6.0*)
Ÿ 72h-ErC50= 0.492 mg/L
             (pH 5.3*)
Ÿ 72h-NOErC= 0.097 mg/L
             (pH 6.0*)

MLIT, 
1999

* Values based on nominal pH

표 4-1. 포스겐의 가수분해 산물(염화수소) 조류 독성시험 결과
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나. 수서무척추동물

급성독성

MLIT (1999)에서는 OECD TG 202에 따라 온도 20.1∼20.5℃, 경도 52.0 mg/L 

CaCO3, pH 3.7∼7.8, 용존산소량 8.4 mg/L 조건에서 Daphnia magna에 염화수소

(12N, 37.2%)를 48시간 동안 반지수식으로 노출시켰다. 실험은 4회 반복하였으

며, 48시간 반수영향농도(median effective concentration; EC50)는 0.492 

mg/L(pH 5.3)로 산출되었다(표 4-2).

만성독성

현재까지 포스겐에 대한 만성 수서무척추동물 독성자료는 확인되지 않았다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: Daphnia magna
Ÿ 시험방법: OECD TG 202
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 반지수식
Ÿ 노출농도: -
Ÿ 시험조건: 온도 20.1∼20.5℃, 경도 52 

mg/L CaCO3, pH 3.7∼7.8
Ÿ 관찰항목: 생장저해
Ÿ 시험물질: 염화수소(12N, 37.2 %) 

Ÿ 48h-EC50 = 0.492 mg/L
  (설정농도)

MLIT, 1999

* Values based on nominal pH

표 4-2. 포스겐의 가수분해 산물(염화수소) 수서무척추동물 급성독성시험 결과
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다. 어류

급성독성

MLIT(1999)에서는 OECD TG 203에 따라 온도 23∼24℃, 경도 52 mg/L 

CaCO3, pH 4.0∼7.3, 용존산소량 8.4 mg/L 조건에서 잉어(cyprinus carpio)에 염

화수소(12N, 37.2 %)를  96시간 동안 반지수식으로 노출시켰다. 96시간 반수치사

농도(median lethal concentration; LC50)는 4.92 mg/L(pH 4.3)로 산출되었다.

Graham and Wood(1981)에서는 온도 15±2℃, 경도 14 mg/L CaCO3(연수), 

140 mg/L CaCO3(경수), pH 3.0∼8.0 조건에서 무지개 송어(Oncorhynchus 

mykiss)에 염화수소(12N, 37.2 %)를  96시간 동안 반지수식으로 노출시켰다. 

96h-LC50는 경수에서 7.45 mg/L(pH 4.12), 연수에서 10.3 mg/L(pH 3.98)로 산출

되었다(표 4-3).

만성독성

현재까지 포스겐에 대한 만성 어류 독성자료는 확인되지 않았다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: Cyprinus carpio
Ÿ 시험방법: OECD TG 203
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 반지수식
Ÿ 노출농도: -
Ÿ 시험조건: 온도 23∼24℃, 경도 52 

mg/L CaCO3, pH 4.0∼7.3
Ÿ 관찰항목:치사율
Ÿ 시험물질: 염화수소(12N, 37.2 %) 

Ÿ 96h-LC50= 4.92**mg/L(pH 4.3*) MLIT, 1999

Ÿ 시험종: Oncorhynchus mykiss
Ÿ 시험방법: -
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 반지수식
Ÿ 시험조건: 온도 15±2℃, 경도 52 

mg/L CaCO3, pH 3.0∼8.0
Ÿ 관찰항목: 치사율
Ÿ 시험물질: 염화수소(12N, 37.2 %) 

Ÿ 96h-LC50 = 7.45** mg/L
             (경수, pH 4.12*)
Ÿ 96h-LC50 = 10.3** mg/L 
             (연수, pH 3.98*)

Graham 
and Wood, 

1981

* Values based on nominal pH
** Converted values as 12N HCl

표 4-3. 포스겐의 가수분해 산물(염화수소) 어류 급성독성시험 결과
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2. 육상생태계

포스겐은 증기압이 높아 배출되게 되면 공기 중으로 사라질 것으로 

예상되며, Koc가 2.2(cited in HSDB)로 흡착되기 힘들 것으로 추정된다. 또한 

토양에 노출된 경우 토양에 흡착되지 않고 일부는 증발하여 대기 속으로 

확산되고 일부는 지하수로 녹아들지만 대부분 분해된다(ATSDR, 2007). 

물리화학적인 특성 상 토양에 잔류하거나 식물 내에 잔류할 가능성은 거의 

없다(WHO, 1997).
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2절. 예측무영향농도(PNEC) 산정

1. 담수

포스겐은 상온에서 기체 성상이며 수계에서 빠르게 가수분해되어 염화수소

를 생성한다. 따라서 포스겐 자체는 수계 및 토양에 잘 용해되지 않으며, 포스

겐으로 시험된 생태독성자료도 확인되지 않았다. 또한 포스겐의 가수분해산물

인 염화수소의 경우 pH에 의한 독성영향이 존재하지만, 염화수소는 환경 중 배

출되었을 때 빠르게 이온화되며 수생태계의 완충능력에 의해 pH에 따른 수생

환경유해성을 무시할 수 있다. 추가로 2019년 화학물질 배출·이동량 통계에 

따르면 포스겐은 모든 사업장에서 밀폐공정에 의해 제조되며 중간체로 사용되

어 전량 소멸되므로 수계 및 토양 중으로 배출되지 않는 것으로 확인되었다. 

따라서 담수의 예측무영향농도(PNECwater) 도출을 생략하였다

2. 저질

담수와 마찬가지로 저질에서도 포스겐의 물리화학적 특성상 포스겐 자체로 

시험된 생태독성자료는 확인되지 않았으며, 생태계의 완충능력에 의해 가수분

해 산물의 pH에 따른 환경유해성은 무시할 수 있으므로 저질의 예측무영향농

도(PNECsediment) 도출을 생략하였다.

3. 토양

 토양에서도 포스겐의 물리화학적 특성상 포스겐 자체로 시험된 생태독성자

료는 확인되지 않았으며, 생태계의 완충능력에 의해 가수분해산물의 pH에 따른 

환경유해성은 무시할 수 있으므로 토양의 예측무영향농도(PNECsoil) 도출을 생략

하였다. 
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3절. 환경노출평가

1. 환경거동

가. 배출

포스겐은 자연적, 인공적으로 환경으로 배출될 수 있다(Kindler et al., 1995). 

자연적으로 배출되는 경우는 대기권에서 테트라클로로에틸렌, 트리클로로에틸

렌, 클로로포름, 메틸클로로포름 및 사염화탄소 등의 다양한 염소 화합물의 분

해로 지구 대기에서 생성된다. 인공적으로 환경으로 배출되는 경우는 이소시아

네이트, 폴리우레탄 및 폴리카보네이트 수지, 카바메이트, 유기 탄산염 및 클로

로포메이트의 생산 및 유기 합성의 중간체로 환경에 배출될 수 있다. 또한 아

닐린 염료의 생산, 살충제, 제초제, 산성 염소화/포스겐화 시약, 염소화제, 고분

자 제조공정, 야금(금속산화물 염소화) 등으로 사용된다.

나. 분포

EU REACH Distribution modelling에서는 Level III Model(v2.70)에 따라 환경 

내 대기, 수중, 토양, 침전물에서의 포스겐의 분포를 계산한 결과를 제시하였다. 

대기 중 100 %, 수중, 토양, 침전물 모두에서 0 %로 대기로 배출된 포스겐이 

토양 혹은 지표수 등에 분포될 가능성이 미미하고, 이류 및 반응 등으로 손실

된 포스겐은 2시간 미만으로 대기 내 체류할 것으로 추정하였다.

다. 분해

Noweir et al. (1973), Gay et al. (1976), Singh (1976)에서는 포스겐이 빠른 

광분해를 일으키는 것으로 보고하였다. 균질한 가스상의 포스겐 1 ppb는 대기 

중 반감기가 20∼630년 사이이며(Butler and Snelson, 1979), 활성화된 산소나 

수산화기 라디칼과 결합하여 반응할 경우 반응 속도는 매우 느릴 것으로 판단

하였다(Singh, 1976).
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광분해

Atkinson(1994)는 포스겐이 광화학적으로 생성된 하이드록실 라디칼과의 반

응에 의하여 대기에서 분해되는데, 그 속도 상수가 1.0×10-15 cm3/mol·s(25 ℃)

라고 제시하였다. 

pH에 따른 가수분해

포스겐은 수용성 매체에 약간 용해되나, 이산화탄소(CO2)와 염화수소(HCl)으

로 매우 빠르게 가수분해되며, 37℃에서의 반감기는 약 0.026초이다(PubChem),

라. 축적

Mitretek System(2000)에 따르면 포스겐은 log Kow가 3 이하의 물질(log Kow 

=1.58)로 생물농축 가능성이 낮으며, 용해도가 낮고 상온에 기체로 존재하는 물

질이다. 1 % 포스겐 용액은 0℃에서 반감기가 20초로 빠르게 분해되는 물리화

학적 특성으로 인해 토양에 잔류하거나 식물 내 잔류할 가능성은 거의 없을 것

으로 예상된다.

Meylan et al.(1992), de Bruyn et al.(1995)에서는 토양으로 배출되는 포스겐

의 Koc는 2.2로 매우 높은 이동성을 가지며 1.7×10-2 atm m3/mol의 헨리상수에 

근거하여 습한 토양 표면에서 휘발되거나 가수분해될 것으로 예상하였다
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2. 환경매체농도

매체별 모델 추정 농도

포스겐의 경우 상온에서 기체 성상이며 용해되지 않는 물질이다. 또한 2019

년 화학물질 배출·이동량 통계에 따르면 포스겐은 모든 사업장에서 밀폐공정

에 의해 제조되며 중간체로 사용되어 전량 소멸되므로 수계 및 토양 중으로 배

출되지 않는 것으로 확인되었다. 따라서, 매체별 배출량은 존재하지 않으므로 

한국형 다매체 동태모델(Simplebox Korea v2.0)을 통한 환경 매체별 농도 예측

은 생략하였다.
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4절. 생태위해도 결정

포스겐은 상온에서 기체 성상이며 빠르게 가수분해되어 염화수소를 생성한

다. 따라서 포스겐 자체는 환경 중에 잘 용해되지 않으며, 포스겐으로 시험된 

생태독성자료도 확인되지 않았다. 또한 포스겐의 가수분해산물인 염화수소의 

경우 pH에 의한 독성영향이 존재하지만, 염화수소는 환경 중 배출되었을 때 빠

르게 이온화되며 생태계의 완충능력에 의해 pH에 따른 환경유해성을 무시할 

수 있다. 그리고 포스겐은 모든 사업장에서 밀폐공정에 의해 제조되며 중간체

로 사용되어 전량 소멸되므로 수계 및 토양 중으로 배출되지 않는 것으로 확인

되었다. 따라서 매체별 예측무영향농도(PNEC) 도출 및 생태위해도 결정을 생략

하였다.
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5장. 종합결론

포스겐의 인체 및 생태 위해성평가 결과를 표 5-1에 요약하였다.

포스겐(Phosgene) 노출경로

대상 구분 노출 시나리오 세부 노출시나리오 경구 흡입 경피

인
체
위
해
성

작업자 노출
제조 및 

산업적 사용

포스겐 제조 - ○ -

중간체
(TDI 및 기타 화학물질)

- ○ -

소비자 노출 - - - - -

환경을 통한
간접노출

음용수 섭취 - - - -

공기 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. 포스겐 위해성평가 결과 종합
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1절. 인체위해성평가 결과

1. 작업자

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료를 바탕으로 ECETOC TRA 모델을 

통해 작업자에 대한 인체위해성평가를 실시하였다. 작업자의 흡입 노출의 인체

위해도 평가 결과, 유해지수가 1 미만으로 나타났으므로 위해 가능성은 낮은 

것으로 판단된다. 

2. 소비자

환경부 「안전확인대상생활화학제품 지정 및 안전⋅표시 기준」에 포함되지 

않아 소비자 제품의 노출량 자료를 확인할 수 없었다. 따라서, 소비자 제품에 

대한 위해성평가는 수행하지 않았다. 

3. 일반인(환경을 통한 간접노출)

포스겐을 취급하는 모든 사업장에서 밀폐공정으로 포스겐을 제조하거나, 중

간체로 사용하여 전량 소멸된다. 따라서, 대기 중에 포스겐이 배출되지 않아 공

기 호흡으로 인한 위해 가능성은 낮을 것으로 판단된다. 
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2절. 생태위해성평가 결과

1. 담수

포스겐의 경우 상온에서 기체 성상이며 환경 중 빠르게 가수분해되어 그 자

체로 잔류하지 않는 물질이다. 또한 포스겐은 모든 사업장에서 밀폐공정에 의

해 제조되며 중간체로 사용되어 전량 소멸되므로 환경중으로 배출되지 않는 것

을 확인하였다. 따라서 담수에 대한 생태 위해성평가는 수행하지 않았다.

2. 저질

포스겐의 경우 상온에서 기체 성상이며 환경 중 빠르게 가수분해되어 그 자

체로 잔류하지 않는 물질이다. 또한 포스겐은 모든 사업장에서 밀폐공정에 의

해 제조되며 중간체로 사용되어 전량 소멸되므로 환경중으로 배출되지 않는 것

을 확인하였다. 따라서 저질에 대한 생태 위해성평가는 수행하지 않았다. 

3. 토양

포스겐의 경우 상온에서 기체 성상이며 환경 중 빠르게 가수분해되어 그 자

체로 잔류하지 않는 물질이다. 또한 포스겐은 모든 사업장에서 밀폐공정에 의

해 제조되며 중간체로 사용되어 전량 소멸되므로 환경중으로 배출되지 않는 것

을 확인하였다. 따라서 토양에 대한 생태 위해성평가는 수행하지 않았다.
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3절. 위해저감방안

국내 포스겐 사용 및 노출에 따른 위해성평가 결과 위해 가능성은 낮은 것

으로 평가되었다.

포스겐을 취급 및 사용하는 공정에서의 작업자 흡입 노출에 대해 화학물질 

등록을 위해 제출된 자료의 저감방안에 따른 보호구 착용 여부와 일괄적으로 

미착용으로 ECETOC TRA 모델에 적용하여 인체위해도를 평가한 결과, 유해지

수 1을 초과하지 않았고 ⸢화학물질 및 물리적 인자의 노출기준⸥ (고용노동부고

시 제 2020-48호)에 따른 포스겐의 TWA (0.4 mg/m3)을 초과하는 공정도 없었

으므로 현시점에서 추가 위해 저감방안 조치는 필요하지 않는 것으로 판단된

다.
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부록 (Appendix) 

Site No.
취급특성 배출량 (톤/년)

조업일수(일) 대기 수질 토양

1 318 0 0 0

2 318 0 0 0

3 318 0 0 0

표 1. 노출시나리오에 따른 포스겐 환경 배출량
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