
[쿠마린]
물리‧화학적 특성1)2)3)4)5)

쿠마린은 바닐라 향과 유사한 달콤한 냄새와 쓴맛이 있는 무색의 결정성 고체다. 포식자에 대한 화학

적 방어 역할을 할 수 있는 많은 식물에서 발견된다. 비타민 K 합성을 억제함으로써 관련 화합물이 

혈전 형성, 심부 정맥 혈전증 및 폐색전증을 억제하는 처방 약인 와파린(항응고제)으로 사용된다. 그 

외에도 항응고제 효과를 이용하여 쥐약으로 사용되거나 레이저 염료, 향수 및 방향제로 사용된다. 

물질명
국문 : 쿠마린

영문 : Coumarin (1,2-benzopyrone)
관리정보 CAS 번호 : 91-64-5

성상
무색 또는 백색, 결정, 판형 또는 분말

바닐라 향, 타는 맛 
분자식 C9H6O2

분자량 146.14
끓는점 301.7℃
녹는점 71℃
밀도 0.935 g/cm3
증기압 0.00098 mmHg at 25℃.

용해도 

물에 대한 용해도 : 나쁨

물에서 1,900 mg/l at 20℃

에탄올에 용해된다. 기름에 잘 녹으며, 수성 알칼리 산소화 및 염소화 용매에 용해된다. 
분배 계수 1.39 at the temperature of: 25℃
발화성 발화성 없다.
인화점 150℃
폭발성 non explosive
산화성 산화되지 않는다.

해리 상수 pKa = 9.9 - 0.27

독성 정보6)7)8)

독성 종(species) 결과
급성 구강독성 rat LD50 = 520 mg/kg bw
급성 흡입독성 rat LC50 = 293 mg/kg
급성 피부독성 rat LD50 = 293 mg/kg bw
피부 자극 rabbit 자극적이지 않다.
눈 자극 rabbit 자극적이지 않다.

반복선량 독성 mouse NOAEL > 138.3 mg/kg bw/day

유전독성 Salmonella
Ames 테스트에서 돌연변이를 유발하지 않았으며 배양된 인간 

림프구에서 유전독성 또는 염색체 이상을 유발하지 않았다.

발암성 rat

쥐에서 위관으로 주었을 때 신장 세뇨관 선종의 발병률 증가가 

나타났다. 폐포/세기관지의 샘종의 증가가 일부 수컷 쥐에서 나

타났다. 또한 간세포 샘종의 발병률 증가, 위의 편평세포유두종

의 발생률이 약간 증가함을 보여주었다.

고용량으로 쿠마린을 식단 투여한 쥐에서 담관암의 발병률이 증

가하였으며, 수컷 쥐에게서 간세포 종양이 발견되었다.

생식독성 rat

혈청 프로게스테론의 감소

임신한 쥐 그룹은 임신 6-17일 동안 투여했다. 고용량 그룹에서 

골화 지연 및 사산 증가가 발견되었다. 기형의 증가는 관찰되지 

않았다. 3마리의 수컷과 3마리의 암컷 Orsborne-Mendel 쥐로 구

성된 그룹에 4주 동안 식단에서 쿠마린을 먹였다. 현저한 성장 

지연, 고환 위축 및 경미하거나 중등도의 간 손상이 관찰되었다.

발달독성 human 쿠마린에 대한 태아기 노출의 후기 영향 비교한 대조군 연구에서 



통계학적 유의미한 차이가 나타나지는 않았다. 하지만 5명의 소

아가 경미한 신경 기능 장애를 보였으며, 더 심각한 장애를 나타

낸 두 명의 소아는 모두 쿠마린에 노출된 군이었다. IQ가 80 미

만인 소아 3명의 경우 임신 2기 및 3기 또는 임신 3기에만 경구 

항응고제에 노출되었다. 심각한 기형(양쪽 시신경의 저형성 뇌성

마비 및 지체)를 가진 한 아이가 임신 2, 3분기에 노출되었다.

건강 영향9)10)11)12)13)

흡입 노출 자료 없음

경구 노출

쿠마린의 간 독성은 에폭사이드 중간체인 쿠마린 3,4-에폭사이드(CE)에 대한 대사 

활성화에 기인한다. 

7마리의 암컷 쥐에게 매일 7일 동안 오일에 용해된 쿠마린을 경구 투여한 결과 혈청 

프로게스테론이 감소했다. 6마리의 수컷 쥐로 구성된 그룹에게 경구로 7일 동안 매

일 아라키스 오일에 담긴 쿠마린을 투여했다. 테스트 된 최고 용량에서 간 중량의 

증가가 있었다. 간에는 소엽 중심의 간세포에서 지방 변화 및 액포 변성이 보였다. 

수컷 및 암컷 B6C3F1 마우스에 0, 10, 20, 50, 100, 150 및 200 mg/kg의 쿠마린을 

위관 영양법으로 경구 투여하고 24시간 폐 독성을 측정했다. 150 mg/kg이 원위 세

기관지 상피의 Clara 세포에 선택적 손상을 일으켰다. 투여 후 12시간에, 괴사 및 

세기관지 상피 분열, 클라라 세포 팽창이 나타났다.

피부 노출
토끼를 실험으로 한 patch test 연구에서 피부에 자극적이지 않음이 보여졌다. 홍반 

통증이 있을 수 있다.

눈 노출

토끼의 눈에 50 mg을 넣어주었다. 24시간 이후 매일 검사하고 각막, 결막 및 홍반 

손상에 대해 등급을 매긴다. 슬릿 램프로 눈을 검사하고 각막 붓기를 측정했다. 이 

결과 눈에 자극적이지 않음이 나타났다.

급성 영향

쿠마린의 단일 용량(125 mg/kg ip)은 24시간 이내에 쥐에게 간독성이 있었다. 쿠마

린 유도 간독성은 상대적 간 중량, 혈장 알라닌 및 아스파르테이트 아미노트랜스퍼

라제 활성 및 간 비단백 설프히드릴 그룹의 유의한 증가가 나타났다. 간의 중심소

엽 괴사는 이 용량에서 6마리 중 2마리에서 관찰되었다. 용량을 150mg/kg으로 증가

시켰을 때 쿠마린 처리된 4마리 모두에서 나타났다. 쥐에서 관찰된 효과와 대조적

으로, 125 mg/kg의 단일 복강내 투여 후 저빌 원숭이에서 쿠마린 유도 간독성이 나

타나지 않았다.

50 mg/kg 의 쿠마린 을 단일 복강내 주사한 결과 주사 후 48시간에 Wistar 쥐와 

C57BL/6 쥐의 후각 점막에서 CYP2A 및 CYP2G 수준이 크게 감소했다. 

만성 영향

쿠마린은 DBA/2 생쥐와 CH3/HeJ 생쥐에게 32주 동안 식단으로 먹였다. 혈청 글루

타메이트 옥살레이트 트랜스퍼라제, 감마-글루타밀 트랜스퍼라제 및 소르비톨의 최

소 증가탈수소효소 활성이 관찰되었지만, 육안적 또는 현미경적 간 병변은 보고되

지 않았다.

혈청 프로게스테론의 감소가 나타났다.

환경거동

(잔류성, 반감기 등)

쿠마린은 쉽게 생분해되는 것으로 간주된다. 

쿠마린은 28일 후 90% 생분해된다. 생분해는 2일차에 시작하여 10일 기간(2~12일)

이 끝날 때 85%에 도달한다.

생물학적 

모니터링 방법

4일 이내에 쥐는 라벨의 47%를 소변으로, 39%는 대변으로 배설한 반면, 토끼는 소

변으로 92%를 배설하고 대변으로는 무시할 수 있는 양을 배설했다.

Coumarin은 3-Hydroxycoumarin, 7-Hydroxycoumarin 및 Coumarin 3,4-epoxide를 포

함하는 인간대사 산물로 알려져 있습니다.

노출 경로별 4명의 남성 지원자와 4명의 여성 지원자에게 캡슐에 각각 200 mg의 쿠마린이 제공



사고사례

되었다. 대부분의 용량은 처음 24시간 동안 주로 7-하이드록시쿠마린 및 또 다른 

대사 산물인 O-하이드록시페닐아세트산으로 배설되었다. 대사의 주요 부위는 간이

며 대사 산물의 글루쿠론산화는 다른 조직과 함께 간 및 장벽을 포함한 여러 부위

에서 발생할 수 있다.

쿠마린에 대한 태아기 노출의 후기 영향 비교한 대조군 연구에서 통계학적 유의미

한 차이가 나타나지는 않았다. 하지만 5명의 소아가 경미한 신경 기능 장애를 보였

으며, 더 심각한 장애를 나타낸 두 명의 소아는 모두 쿠마린에 노출된 군이었다. IQ

가 80 미만인 소아 3명의 경우 임신 2기 및 3기 또는 임신 3기에만 경구 항응고제

에 노출되었다. 심각한 기형(양쪽 시신경의 저형성 뇌성마비 및 지체)를 가진 한 아

이가 임신 2, 3분기에 노출되었다.

Coumarin은 1970년대부터 조직 대식세포에 의한 단백질 분해 자극을 통해 정맥(만

성 정맥 부전) 및 림프(림프 부종) 배액 장애로 인한 부종을 치료하기 위한 의약품

으로 여러 국가에서 승인되었다. 또한 직접적인 항종양 활성이 보고되었으며 이 물

질은 매일 최대 7000 mg의 용량으로 신세포 암종 및 기타 종양을 치료하는 데 사

용되었다. 일부 환자는 치료 시작 후 몇 주에서 6개월 사이에 심각한 간독성(독성 

간염, 일부 경우 간부전)이 발생했다. 이러한 관찰로 인해 1990년대에 여러 국가(호

주, 벨기에, 프랑스 및 캐나다)에서 이러한 제품이 시장에서 철수되었다.

간독성 반응의 다양한 빈도가 보고되었다. 한 보고서에서 매일 3000 mg 쿠마린으로 

치료한 전이성 전립선 암종 환자 48명 중 3명(6.3%)이 간 효소 상승이 나타났다. 

Cox et al. 암 또는 만성 감염이 있는 2173명의 환자를 대상으로 한 연구 그룹을 관

찰했다. 그들은 매일 25-2000 mg의 쿠마린으로 치료를 받았다(대부분은 1개월 동안 

매일 100mg을 받은 다음 2년 동안 매일 50mg을 받았다. 혈액 샘플은 3개월마다 채

취했다). 17명의 환자에서 충분한 양의 간 효소 수치가 증가했다(즉, 115-960 U/L 

사이의 알라닌 아미노전이효소 수준, 35-50 U/L의 정상 최대 수준의 최소 두 배). 

그중 4명은 쿠마린 치료 이외의 다른 원인이 있는 것으로 진단되었다. 나머지 13명

의 환자(0.60%) 중 5명은 쿠마린을 계속 복용하는 동안 간 효소 수치가 정상으로 

돌아갔고 나머지 8명(0.37%)만 쿠마린 치료로 인한 간 독성이었다. 

안전 가이드

응급조치 요령

[눈에 들어갔을 때]

먼저 피해자에게 콘택트렌즈가 있는지 확인하고 렌즈가 있으면 제거하시오. 환자의 

눈을 물 또는 생리식염수로 20~30분간 씻어내면서 동시에 병원이나 독극물관리센터

에 연락하시오. 의사의 특별한 지시 없이 환자의 눈에 연고, 오일 또는 약물을 넣지 

마시오. 눈을 씻은 후 증상(발적 또는 자극 등)이 나타나지 않더라도 즉시 환자를 

병원으로 이송하시오. 

[피부에 접촉했을 때] 

오염된 모든 의복을 제거하고 격리하는 동안 영향을 받은 피부에 즉시 물로 헹구시

오. 영향을 받는 모든 피부 부위를 비누와 물로 철저히 씻으시오. 증상(발적 또는 

자극 등)이 나타나지 않더라도 즉시 병원이나 독극물관리센터에 연락하시오. 환부를 

씻은 후 즉시 환자를 병원으로 이송하여 치료를 받으시오. 

[흡입했을 때] 

즉시 오염된 지역을 떠나시오. 신선한 공기를 심호흡하시오. 증상(쌕쌕거림, 기침, 

숨 가쁨 또는 입, 목 또는 가슴의 작열감 등)이 나타나지 않더라도 즉시 의사에게 

연락하고 피해자를 병원으로 이송할 준비를 하시오. 미지의 대기에 들어가는 구조



자에게 적절한 호흡 보호구를 제공하시오. 가능하면 자급식 호흡 장치(SCBA)를 사

용해야 한다. 사용할 수 없는 경우 보호복에서 권장하는 수준 이상의 보호 수준을 

사용하시오. 

[섭취했을 때]

구토를 유도하지 마시오. 피해자가 의식이 있고 경련을 일으키지 않는 경우, 물을 

사용하여 화학 물질을 희석하고 즉시 병원이나 독극물관리센터에 연락하시오. 의사

의 지시가 있는 경우 피해자를 병원으로 이송할 준비를 하시오. 환자가 경련을 일

으키거나 의식이 없는 경우에는 아무것도 입으로 주지 말고 환자의 기도가 열려 있

는지 확인하고 머리를 몸보다 낮추고 환자를 옆으로 눕힌다. 구토를 유도하지 마시

오. 즉시 피해자를 병원으로 이송하시오. 

[기타]

이 화학 물질은 발암물질로 알려졌거나 의심되는 물질이므로 가능한 장기적인 건강 

영향 및 의학적 모니터링에 대한 잠재적 권장 사항에 대한 조언을 의사에게 문의해

야 한다. 의사의 권장 사항은 특정 화합물, 화학적, 물리적 및 독성 특성, 노출 수

준, 노출 기간 및 노출 경로에 따라 다르다.

취급 및 보관

[취급]

소량 유출 및 누출: 이 화학 물질을 취급하는 동안 유출이 발생하면 먼저 모든 발

화원을 제거한 다음 고체 유출 물질을 60-70% 에탄올로 적시고 적신 물질을 적절

한 용기에 옮겨야 한다. 60-70% 에탄올을 적신 흡수지를 사용하여 남아 있는 물질

을 제거하시오. 흡수지와 오염될 수 있는 의복은 증기가 발생하지 않는 비닐봉투에 

넣어 밀봉하여 폐기하시오. 솔벤트는 60-70% 에탄올로 오염된 모든 표면을 세척한 

후 비누와 물로 세척 한다.

안전 책임자(또는 기타 책임자)가 해당 지역이 적절하게 청소되었음을 확인할 때까

지 오염된 지역에 다시 들어가지 마시오. 

[보관]

이 물질을 빛에 노출 시키지 않도록 보호해야 한다. 산화 물질로부터 멀리하고 냉

장 온도에서 보관하시오.
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