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ABSTRACT

Objectives: Perfluorooctanoic acid (PFOA) and perfluorooctane sulfonate (PFOS) are man-made, persistent

global pollutants widely diffused throughout the environment. They have been even found in the cord blood and

breast milk of humans. Furthermore evidence of developmental toxicity in animals exists. To assess the

distribution of maternal and fetal exposure to PFOS and PFOA, we analyzed paired maternal blood, cord blood

and breast milk samples.

Methods: Maternal blood, cord blood and breast milk were collected from 150 volunteers from the general

population (aged 20-40, mean 30.5 ± 2.9) of the city of Busan in 2009-2010. The samples were extracted using

the weak anion exchange and solid-phase extraction methods and quantified by high-performance liquid

chromatograph (HPLC, Agilent 1200 Series) coupled with an Triple Quad LC-MS/MS system (Agilent 6410).

Results: Median PFOA and PFOS concentrations in maternal blood were 2.18 and 3.32 ng/ml, in cord blood

were 0.83 and 0.58 ng/ml, and in breast milk were 0.13 and 0.11 ng/ml, respectively. PFOS and PFOA

concentrations were significantly correlated among matrices (Spearson's ρ = 0.226, p = 0.05 for maternal blood;

ρ = 0.736, p < 0.01 for cord blood; ρ = 0.493 p < 0.01 for breast milk). The ratio of cord blood/maternal blood

was 0.39 for PFOA and 0.19 for PFOS. The ratio of breast milk/maternal blood was 0.07 for PFOA and 0.06

for PFOS. 

Conclusions: Our findings suggest that PFOA and PFOS exposure through the placenta was more prominent

than through breast milk among Korean neonates born in Busan. The transfer efficiency of maternal blood to

breast milk was similar between PFOA and PFOS, but that of maternal blood to cord blood was higher in PFOA

than PFOS. 
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I. 서 론

Perfluorinated compounds (PFCs)란 불소계 화합

물의 합성이나 분해 과정에서 생성되는 화합물군이

다. 화학적으로 매우 안정되어 다른 물질이 잘 들러

붙지 못하는 특성1)을 이용하여 프라이팬, 종이컵 등

음식용기 제조와 음식물 포장지 코팅재료 등 음식물

관련 산업뿐만 아니라 화학, 자동차, 전자, 섬유, 건
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축자재의 표면 마감재 등 거의 모든 산업공정에서

사용되고 있다.2) 1938년 대표적인 PFCs 합성수지인

“테플론”이 개발된 이후 지속적으로 PFCs가 함유된

소재의 사용 분야가 다각화되고 사용량이 증가되었

으며, 1990년대 이후에는 환경오염과 인체노출 및

안전성에 관한 논란이 대두되었다. 특히 PFOS는

2009년 스톡홀름협약에서 잔류성유기오염물질

(persistent organic pollutants)로 제정되어 사용이 중

지되었다. PFCs는 미생물에 의한 분해 또는 자연 분

해가 어렵고 환경잔류성이 강해 생활하수, 산업폐수

및 폐기물의 처리과정에서 잔류하여 대기와 토양으

로 일차 오염되어 생태계를 순환하며 지속적으로 축

적된다. PFCs의 인체노출 경로는 상수원, 음식물, 생

활용품, 직업적 노출 등 다양하게 추정되고 있다.3)

동물 실험에서 PFCs의 일종인 Perfluorooctanoic

acid (PFOA)와 perfluorooctane sulfonate (PFOS)는

신생아의 몸무게 감소, 발달 지연, 사망 증가 등의

발생 독성을 나타내었다.4) PFOA는 발생과정의 영

양막세포(trophoblast cells)의 분화와 기능을 교란시

키고, prolactin-growth hormone 분비를 억제하는 등

의 태반 기능을 교란시켜 궁극적으로 태아의 성장을

지연시키며5) 유선 발달을 억제하였다.6) PFOS는 동

물 실험에서 뇌신경계 발생 과정을 교란시키며7) 간

독성을 유발하였다.8) 덴마크 출생코호트 연구에서는

PFCs 농도와 출생시 태아 몸무게 사이에 음의 상관

관계를 나타났으나,9) 캐나다의 가족코호트 연구에서

는 상관관계가 없는 것으로 나타났다.10)

태아와 신생아에 대한 노출 예측 연구에 의하면,

PFCs는 태반을 통과하여 태아에게 전달되며 모체혈

과 제대혈의 농도는 양의 상관관계를 나타낸다. 독

일11)과 덴마크9)의 연구에서는 모체혈에서 제대혈로

투과율이 PFOA 70%, perfluorooctane sulfonate

(PFOS) 30%이었고, 캐나다10)의 연구에서는 PFOA

90%, PFOS 40%이었다. 수유기 모유에 대한 조사

에서도 PFOA와 PFOS가 검출되었고 그 농도는 모

체혈의 1-12%였다.12,13) 국내에서도 서울, 청주, 구미

지역의 임신부를 대상으로 혈액과 제대혈 모유에서

PFCs 노출 농도를 조사하여 신생아의 간접노출 실

태를 보고한 바 있다.14,15) 이러한 연구들은 중국16)과

미국17)의 연구에서 연령대별 혈중 PFOA의 농도가

1-5세의 아동에게서 높게 조사된 사실 등과 함께 모

체로부터 전이에 의한 태아의 노출실태 조사가 필요

함을 의미한다. 그러나 국내의 연구 결과는 조사대

상자의 수와 지역적 편중 등 제한점이 있으며 따라

서 우리나라 사람에서 산모를 통한 신생아의 노출실

태를 정확히 추정하기 위하여 더 많은 조사가 필요

한 실정이다.

태아와 신생아는 유해물질 노출에 상대적으로 취

약하여 낮은 농도에서도 장해 발생가능성이 높고, 발

생 시 영구적인 장해를 유발할 가능성이 있다. 따라

서 제대혈과 모유를 통한 노출수준 조사는 태아와

신생아에서 PFCs의 노출을 예측하기 위한 자료로

매우 중요하다. 이 연구는 우리나라 임산부의 모체

혈, 제대혈, 모유의 PFOA와 PFOS의 농도를 조사하

여 모체를 통한 태아와 신생아의 간접 노출 실태를

파악하고자 하였다.

II. 재료 및 방법

1. 연구대상

부산지역 1개 산부인과 전문병원에 2009년 1월부

터 2010년 5월까지 산전 진찰을 위해 내원한 임신

36주 여성을 대상으로 하였다. 연구취지를 설명하고

이에 동의한 150명을 최종 연구대상으로 하였다. 설

문조사는 교육받은 조사원이 1:1 문답식으로 수행하

였다. 설문 내용은 나이, 임신전 키, 체중, 음주, 흡

연, 출산력 등을 포함하였다. 같은 날 임산부의 전

혈을 EDTA tube에 5 ml 채취하였다. 제대혈은 분만

직후 제대정맥에서 주사기로 5 ml 채취하여 EDTA

tube에 주입하였다. 모유는 출산 후 3-10일 경에

50 ml Falcon tube에 수집하였다. 모든 시료는 분석

전까지 −20oC에 보관하였다. 신생아의 성별은 출생

자료로 확인하였다. 본 연구는 인제대학교 기관생명

윤리 심의위원회(Institutional review boards, IRB)에

서 승인을 받았다.

2. PFCs 분석

1) 시료관리 및 전처리

분석은 Karrman 등의 방법12)을 근간으로 수행하

였다. 각각 1 ml의 모유와 제대혈, 그리고 0.5 ml의

혈액에 내부표준물질(1,2-13C2-PFOA와 1,2,3,4-13C4-

PFOS: Wellington laboratories Inc., Guelph, ON,

Canada)과 2 ml formic acid(Merck, Darmstadt,

Germany)/water(1:1)를 가한 후 15분간 초음파 처리
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하고 30분간 원심분리(10,000 g)하였다. 상층액에서

solide-phase extraction (SPE: Sep=Pak, Waters,

Ireland)과 anion-exchange (SAX: Isolute, Biotage)

과정을 통해 PFCs를 추출한 후 N2 evaporator를 사

용해 50oC에서 증발·건조시켰다. 잔사를 이동상

(150 L)에 녹인(3분간 vortexing) 후 원심분리(10,000 g,

3분)하여 상등액을 LC-MS/MS(HPLC, Agilent 1200

series coupled with an Triple Quad LC-MS/MS

system: Agilent 6410)에 주입하였다. LC-MS/MS의

운영조건은 Table 1과 같다.

2) 혈액, 제대혈, 모유의 검량선용 표준시료의 제조 

PFOA와 PFOS (Wellington lab Inc. 345 Guelph,

ON, Canada) 그리고 각각의 내부표준물질(MPFOA,

MPFOS) 표준품을 메탄올에 각각 녹여 50 µg/ml 농

도의 저장용액(stock solution)을 만든 후 냉동 보관

하였다. 두 저장용액을 혼합한 후 acetonitrile (J. T.

Baker, Phillipsburg, NJ, USA)로 단계별로 희석하여

각 시료의 최종 표준용액 농도를 혈액은 1, 3, 5, 10,

20, 50, 100 ng/ml, 제대혈은 0.1, 0.3, 0.5, 1, 2, 5,

10 ng/ml, 모유는 0.01, 0.05, 0.1, 0.3, 1 ng/ml로 제

조하였다. 혈액과 제대혈은 FBS(fetal bovine serum)

로, 모유는 PFOA와 PFOS가 각각 0.04, 0.02 ng/ml

이하인 모유로 희석하였다. 10개의 카트리지를 blank

로 사용하여 추출과 농축과정 중 사용된 시약과 카

트리지의 오염을 확인하였다. 실험의 정확도를 평가

하기 위하여 시료에 PFOA와 PFOS를 각각 일정량

첨가하여 spike test를 5회 반복 수행하였다. 반복실

험에 대한 정밀도는 정확도 검증에 이용된 각각의

시료를 5회 반복 실험한 후 변이계수(Coefficient of

variable, CV)를 이용하여 검증하였다. 정확도

(accurancy), 정밀도(precision), 정량한계(limit of

quantitation) 평가 결과는 Table 2와 같다. 정량한계

이하의 값은 통계분석을 위해 정량한계의 1/2로 하였다.

3. 통계분석

Kolmogorov Smironov test와 Shapiro-Wilk test를

이용하여 정규성 검정을 하였다. 정규분포하지 않는

데이터는 중앙값과 사분위수로 나타내었다. 조사대

상자의 특성인 산모 나이, 임신 전 체질량지수, 태

아 성별, 출산력에 따른 PFOA, PFOS의 농도 차이

가 있는지 알아보기 위해 비모수검정인 Kruskal-

Wallis test, Mann-Whitney U test를 시행하였다. 각

매체에서 PFOA와 PFOS의 상관관계를 알아보기 위

해 스피어만 상관관계(Spearmen’s rank correlation)

분석을 시행하였다. 통계분석은 SPSS Statistics 18.0K

를 이용하였으며, p < 0.05를 통계학적으로 유의하다

고 간주하였다.

III. 결  과

1. 연구 참가자의 특성

임산부의 연령은 중앙값(interquartile range (IQR))

이 30(29.0-32.0)세, 신장은 161(158.0-164.0) cm, 임

Table 1. MRM condition of LC/MS/MS

Precursor ion Product ion Dwell Fragmentor Collision energy

PFOA 413 369 100 100 1

MPFOA 417 372 100 100 1

PFOS 499 80 100 135 50

MPFOS 503 80 100 135 50

Table 2. Accuracy, precision and limit of quantitation (LOQ)

Maternal blood Cord blood Breast milk

PFOA PFOS PFOA PFOS PFOA PFOS

Accuracy (%) 90.4 91.8 91.1 92.0 88.7 90.6

Precision (%) 93.6 93.4 89.4 93.6 86.3 90.4

LOQ (ng/ml) 1.00 1.00 0.10 0.10 0.01 0.01

r2 0.9981 0.9998 0.9908 0.9971 0.9875 0.9950
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신전 체중은 53(49.0-58.0) kg, 임신 전 체질량지수

는 20.3(19.1-22.0) kg/m2이었다. 평균 임신기간은 278

일(273.0-282.0)이었고, 초산이 101명(67.3%), 여아

가 77명(51.3%)이었다(Table 3).

2. PFOA, PFOS의 농도

모체혈에서 PFOA와 PFOS의 중앙값(IQR)은 각각

2.18(1.17-2.62) ng/ml, 3.32(2.64-4.20) ng/ml이었고,

제대혈은 각각 0.83(0.57-1.10) ng/ml, 0.58(0.37-0.81)

ng/ml이었다. 모체혈에서는 PFOS 농도가 PFOA의

농도보다 통계적으로 유의하게 높게 나타났으나

(p < 0.001) 제대혈에서는 PFOA의 농도가 유의하게

높게 나타났다(p < 0.001). 모유에서는 PFOA와 PFOS

가 각각 0.13(0.10-0.18) ng/ml, 0.11(0.07-0.28) ng/ml

으로 농도에 유의한 차이가 없었다. 모체의 연령, 임

신전 체질량지수에 따른 과불화화합물의 농도는 유

의한 차이가 없었다. 태아가 남아일 때 제대혈에서

PFOA가 유의하게 높게 나타났으며, 초산일 경우 모

체혈, 제대혈, 모유에서 PFOA가 유의하게 높게 나

타났다(Table 4).

3. 모체혈, 제대혈, 모유에서 PFOA, PFOS의 상

관관계

모든 매체에서 PFOA와 PFOS는 통계적으로 유의

한 상관관계를 보였다. 제대혈(ρ = 0.736, p < 0.001)

> 모유(ρ = 0.493, p = 0.001) > 모체혈(ρ = 0.226, p =

0.05) 순으로 높은 상관관계를 보였다(Fig. 1).

4. 제대혈/모체혈, 모유/모체혈에서 PFOA, PFOS

의 비 및 상관관계

모체혈 농도에 대한 제대혈 농도의 비는 PFOA

Table 3. Characteristics of mothers and infants

Characteristics Median
Interquartile

range or %

Maternal age (years) 30.0 29.0-32.0

Maternal height (cm) 161.0 158.0-164.0

Maternal prepregnancy weight (kg) 53.0 49.0-58.0

Maternal prepregnancy BMI (kg/m2) 20.3 19.1-22.0

Gestation (days) 278.0 273.0-282.0

Parity 0 101 67.3%

 1 44 29.3%

 ≥ 2 5 3.3%

Infant gender Male 73 48.7%

 Female 77 51.3%

Table 4. Median PFOA and PFOS concentration by characteristics of study subjects                         (Unit: ng/ml)

Characteristic N

Maternal blood Cord blood Breast milk

 Median PFOA

[IQR]

Median PFOS

[IQR]

 Median PFOA

[IQR]

Median PFOS

[IQR]

 Median PFOA

[IQR]

Median PFOS

[IQR]

Maternal age at delivery (years)

< 30 51 2.06 (1.67-2.47) 3.13 (2.37-3.85) 0.87 (0.59-1.12) 0.64 (0.42-0.84) 0.13 (0.10-0.18) 0.12 (0.05-0.30)

30-34 88 2.26 (1.76-2.82) 3.54 (2.81-4.30) 0.84 (0.57-1.11) 0.57 (0.35-0.81) 0.13 (0.10-0.18) 0.11 (0.07-0.27)

≥ 35 11 2.17 (1.71-2.32) 3.40 (2.91-4.66) 0.66 (0.39-0.84) 0.49 (0.23-0.47) 0.11 (0.10-0.15) 0.10 (0.06-0.28)

Prepregnancy BMI

< 18.5 22 2.21 (1.66-2.94) 3.40 (3.01-4.22) 0.89 (0.49-1.28) 0.61 (0.35-0.89) 0.14 (0.10-0.19) 0.11 (0.07-0.28)

18.5-24.9 119 2.17 (1.72-2.59) 3.32 (2.62-4.21) 0.83 (0.57-1.04) 0.56 (0.36-0.80) 0.13 (0.10-0.18) 0.11 (0.06-0.27)

≥ 25.0 9 2.18 (1.64-3.10) 3.18 (2.28-3.77) 0.94 (0.64-1.39) 0.60 (0.44-0.83) 0.10 (0.07-0.18) 0.27 (0.09-0.48)

Infant Gender

Male 73 2.14 (1.69-2.63) 3.43 (2.71-4.30)  0.90 (0.64-1.15)* 0.62 (0.40-0.85) 0.13 (0.10-0.18) 0.11 (0.07-0.28)

Female 77 2.24 (1.80-2.61) 3.28 (2.63-3.97) 0.75 (0.51-1.00) 0.55 (0.35-0.76) 0.13 (0.10-0.18) 0.10 (0.08-0.28)

Parity

Primiparous 101  2.29 (1.87-2.70)* 3.29 (2.69-4.11)  0.89 (0.68-1.15)* 0.64 (0.42-0.82)  0.14 (0.11-0.19)* 0.12 (0.07-0.29)

Multiparous 49 1.87 (1.49-2.37) 3.49 (2.63-4.26) 0.66 (0.40-1.00) 0.49 (0.29-0.75) 0.11 (0.09-0.14) 0.10 (0.06-0.28)

Total 150 2.18 (1.17-2.62) 3.32 (2.64-4.20) 0.83 (0.57-1.10) 0.58 (0.37-0.81) 0.13 (0.10-0.18) 0.11 (0.07-0.28)

*Statistically significant differences (p < 0.05) using the Kruskall-Wallis test and Mann-Whitney U test.
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0.39 ± 0.15, PFOS 0.19 ± 0.05이었다. PFOA와 PFOS

는 모체혈과 제대혈에서 통계적으로 유의한 양의 상

관관계를 보였다(ρ = 0.515, p < 0.001 for PFOA, ρ =

0.308, p < 0.001 for PFOS). 모체혈 농도에 대한 모

유 농도의 비는 PFOA 0.07, PFOS 0.06이었다. PFOA

는 모체혈과 모유에서 통계적으로 유의한 양의 상관

관계를 보였다(ρ = 0.370, p < 0.001) (Table 5).

IV. 고 찰

과불화화합물에 대한 연구들을 살펴보면 조사대상

시료가 전혈, 혈장, 혈청 등으로 혼재되어있다. 연구

마다 시료가 다르므로 비교를 위하여 보정이 필요하

다. Ehresman 등에 따르면 PFOA와 PFOS의 경우,

혈청과 혈장 간에는 유의한 농도 차이가 없으나(ratio

1:1) 혈청과 전혈 간에는 약 2배의 차이(ratio 2:1)를

보이므로18) 본 연구 결과를 다른 연구 결과와 비교

하기 위하여 factor 2를 곱한 값을 사용하였다.

본 연구의 결과 환산된 산모 혈청의 평균 PFCs

농도(PFOA 4.46 ng/ml, PFOS 7.00 ng/ml)는 기존에

국내에서 이루어진 산모 혈청의 평균 PFCs 농도

(PFOA 1.60-1.62 ng/ml, PFOS 3.32-5.60 ng/ml)에

비해 다소 높게 나타났다.15,19) 외국의 결과와 비교하

면 PFOA는 일본 삿뽀르(1.4 ng/ml),20) 캐나다 온타

리오(2.54 ng/ml),10) 독일 뮌헨(2.6 ng/ml)11)의 산모 평

균 농도보다 높았으나 덴마크 출생 코호트(5.6 ng/

ml)9) 연구보다는 약간 낮았고, Faroe 섬의 출생코호

트(median, 4.2 ng/ml)21) 연구와 비슷하였다. PFOS

는 일본(5.6 ng/ml),20) 독일(3.5 ng/ml)11)의 산모 평균

농도보다 높았으나 캐나다(18.31 ng/ml),10) 덴마크

(35.3 ng/ml)9)의 연구보다는 매우 낮았다. 국내외 기

존 연구들과 마찬가지로 본 연구에서도 산모에 있어

서 PFOA보다 PFOS의 노출이 상대적으로 더 높은

것으로 나타났다.

환산한 제대혈의 평균 PFOA 농도 1.72 ng/ml는

기존에 국내에서 이루어진 제대혈 평균 혈청 농도

PFOA(1.1-1.4 ng/ml) 보다 높았으나, PFOS (1.24 ng/

ml)는 이전 연구 결과(1.3-2.0 ng/ml)15,19)에 비해 다

소 낮았다. 국외 제대혈 농도와 비교했을 때, PFOA

는 덴마크 출생 코호트(3.7 ng/ml) 연구,9) 캐나다 온

타리오(1.94 ng/ml)의 산모 평균 농도10)보다는 낮았

으나 미국 메릴랜드(GM, 1.6 ng/ml),22) 독일 뮌헨

(1.7 ng/ml)11)과는 비슷한 수준이었다. 본 연구에 의

하면 태반을 거친 후, 제대혈에서 PFOA가 PFOS에

비해 높게 나타나 모체 혈액과 농도가 역전되는 현

상을 보였다. 제대혈에서 PFCs의 비율은 모체 혈액

의 PFOA, PFOS 농도 수준과 태반 통과율에 따라

기존 연구에서 다양하게 나타났다. 즉 미국,22) 캐나

다,10) 덴마크9) 등의 연구에서는 제대혈의 PFOS 농

도가 높았으나 독일11)의 연구에서는 PFOA 농도가

높게 나타났다.

모유의 평균 농도 PFOA 0.16 ng/ml, PFOS 0.18

Fig. 1. Correlation between PFOA and PFOS among matrices.

Table 5. Ratio and Spearmen’s rank correlation between sample matrices

Cord blood/Maternal blood Breast milk/Maternal blood

PFOA PFOS PFOA PFOS

Ratio (standard deviation) 0.39 (0.15) 0.19 (0.09) 0.07 (0.04) 0.06 (0.06)

Correlation coefficient (p value) 0.515 (< 0.001) 0.308 (< 0.001) 0.370 (< 0.001) 0.122 (0.138)
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ng/ml는 기존 국내 연구의 모유 농도 PFOA 0.041-

0.057 ng/ml, PFOS 0.061-0.093 ng/ml보다 높게 나

타났다.15,19) 이것은 모체혈의 PFCs 농도가 기존 연

구에 비해 높았고, PFOA와 PFOS가 주로 결합하는

알부민23) 또한 모체의 혈액에서 기인하기24) 때문으

로 추정된다. 아시아 여러 나라의 모유를 수집하여

분석한 Tao 등25)의 연구와 비교했을 때, PFOS는 일

본 0.232 ng/ml보다 낮았으나 말레이시아 0.121 ng/

ml, 필리핀 0.098 ng/ml, 인도네시아 0.84 ng/ml, 베

트남 0.076 ng/ml, 캄보디아 0.067 ng/ml, 인도

0.46 ng/ml보다 높게 나타났다. PFOA는 일본을 포

함한 7개 아시아 국가 모두와 비교하여 높은 수준

이었다. 그러나 표본수가 적고(n = 13-40), 여러 해

(1999-2005년)에 걸친 연구였으므로 본 연구와 직접

비교하기는 힘든 점이 있다.

초산부의 경우 경산부에 비하여 모체혈, 제대혈,

모유의 PFOA 농도가 유의하게 높게 나타났다. 기

존 국내 연구14) 및 일본,20) 미국,22) 덴마크9)의 연구

에서도 초산부에서 모체혈, 제대혈의 PFOA가 높게

조사되었다. 이것은 임신 중 태반을 통한 PFOA의

배출 및 출산 후 수유를 통한 배출 때문으로 추정

된다. 본 연구에서는 태아의 성별이 남성일 경우 제

대혈의 PFOA가 유의하게 높은 것으로 나타났다. 그

러나 기존 국내 연구14) 및 미국22)의 연구에서는 태

아가 여성일 때 제대혈의 PFOA의 농도가 더욱 높

게 나타나 서로 일치하지 않는 결과를 보였다.

PFOA와 PFOS의 상관관계는 제대혈(ρ = 0.736, p <

0.001) > 모유(ρ = 0.493, p = 0.001) > 모체혈(ρ =

0.226, p = 0.05) 순이었다. 미국 적십자사 혈액 645

건을 분석한 2000-2001년 연구에서도 혈청 내 PFOA,

PFOS가 높은 상관관계(r = 0.63)를 보였다.26) 두 물

질 간에 유의한 상관관계가 있다는 것은 생활용품·

음식에 대한 노출이나 생체 축적에 있어서의 양상이

유사함을 시사한다. 더욱이 PFOA와 PFOS는 서로

직접적으로 변환될 수는 없다27)는 점에서 공통적인

외부 노출원에 의한 영향을 의심할 수 있다. 10개국

을 대상으로 한 Kannan의 연구28)에서 국가마다 PFOA

와 PFOS의 상관관계가 다양하게 나타난 점 등으로

보아 나라마다 노출원 및 노출경로가 다양할 것으로

예상된다.

모체혈 농도에 대한 제대혈 농도의 비는 PFOA

0.39, PFOS 0.19이었고, 모유 농도의 비는 PFOA

0.07, PFOS 0.06이었다. PFCs는 출생전 태반을 통

과하여 태아에게 전달되고, 출생후 모유를 통해 태

아에게 전달됨을 확인하였다. PFOA와 PFOS는 모

두 8개의 탄소골격을 가지고 있으며, 수소가 불소로

치환되어 있다는 점에서 구조적 유사점이 있으나, 각

각 카르복시기와 설폰기를 작용기로 가진다는 차이

가 있다. 따라서 서로 다른 화학적 성상을 가지며,

설폰기를 가지는 PFOS의 태반 통과율이 상대적으

로 더 낮았다. 반면 모유 전달율은 비슷하여 작용기

의 영향을 덜 받거나 모유로 분비되는 과정에서 다

른 인자가 작용함을 추정할 수 있다. 기존 연구에서

PFOA의 태반 통과율은 0.5-1.3이었고 PFOS의 태반

통과율은 0.3-0.6이었다. 본 연구에서는 기존연구에

비해 비교적 낮은 태반 통과율을 보였다.9,10,21,29) 이

는 인종적 차이와 모체혈의 농도 차이 때문일 것으

로 추정된다.

모체혈과 제대혈 간의 상관계수는 PFOA ρ = 0.515,

PFOS ρ = 0.308로 나타났다. 덴마크 출생 코호트 혈

액을 분석한 산모 연구9)에서 임신 2분기 모체혈장

과 제대혈장 간에 상관계수가 PFOA r = 0.84, PFOS

r = 0.72로 본 연구에 비해 높게 나타났다. 이러한 차

이는 본 연구에서 비모수적 방법으로 상관계수를 구

한 점, 모체혈과 제대혈 시료채취 시기가 4주 간격

이 있다는 점, 전혈을 분석한 점, 인종에 따른 차이

등에 기인할 것으로 판단된다. 모체혈과 제대혈의 상

관관계가 유의하게 높다면 임신 기간에 모체의 혈액

을 채취하여, 태아 노출에 대한 예측자로 삼을 수

있을 것이다.

PFCs는 태반 장벽을 통과하여 태아에게 노출되며,

출생 후 모유를 통해서도 지속적으로 노출된다. 초

유의 농도를 바탕으로 출생 후 신생아에서 PFCs의

노출 정도를 계산하였다 (average daily intakes =

PFC concentration (ng/ml) × milk consumption (ml/

kg/day)). 신생아의 하루 평균 모유 섭취량을 144±

28 ml/kg/day로 가정하였을 때,30) 평균 일일 섭취량

은 PFOA가 23.0(range, 5.8-118.1) ng/kg/day, PFOS

가 25.9(2.9-115.2) ng/kg/day로 나타났다. 이것은 일

본의 PFOS 28.7 ng/kg/day와 비슷하지만 다른 아시

아 국가나 미국에 비해 높은 노출 수준이다.25,31) 그

러나 두 물질 모두 평균 일일 섭취량은 영국의 식

품표준청의 권고 기준보다 낮았다.32,33) 본 연구의 모

유는 출산 후 3-10일에 일 회 수집한 것이다. 출산
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후 시간이 지나면서 모유 내 PFCs의 농도는 모체에

서 기인한 알부민/단백의 조성비에 따라 변할 수 있

고,24) 모유 섭취량도 변화한다. 따라서 영아기에 모

유를 통한 노출을 평가하기 위해서는 영아의 월령에

따른 조사가 필요하며, 시간에 따른 모유의 PFCs 농

도에 대한 연구가 추가로 필요하다.

본 연구에서는 모체혈에 대한 제대혈과 모유의 분

획을 조사하여, 모체 노출 수준에 따른 PFOA와

PFOS의 신생아 노출수준을 예측하고자 하였다. 그

러나 모체혈(임신 36주) 수집기간과 제대혈(출생 직

후), 모유(출산 후 3-10일) 수집기간이 일치하지 않

는다는 제한점이 있었다. 다만 PFCs는 생체 잔류 효

과가 커서 반감기가 2-3년 이상인 점,34) 임산부 혈

액량은 약 32-34주에 최대 증가하고 이후 변화는 거

의 없다는 점에서 36주의 모체혈 내 농도와 분만 시

농도가 큰 차이가 없을 것으로 예측할 수 있다.

Fromme의 연구11)에서도 임신 34-37주와 출산시의

모체 혈액 내 PFOA, PFOS 농도의 차이가 거의 없

었다. 아울러 본 연구는 이러한 제한점에도 불구하

고 150명의 산모에서 모체혈, 제대혈, 모유 시료를

모두 수집하여 분석하였다는 점에서 의의가 있다.

V. 결  론

부산지역 150명의 임산부에서 모체혈, 제대혈, 모

유를 수집하여 LC-MS/MS로 PFCs 농도를 분석하

였다. 모체혈에서 PFOA와 PFOS의 중앙값은 2.18,

3.32 ng/ml이었고, 제대혈은 0.83, 0.58 ng/ml, 모유는

0.13, 0.11 ng/ml이었다. PFCs는 모체혈에 비해 제대

혈(ratio, 0.39 for PFOA, 0.19 for PFOS)과 모유

(ratio, 0.07 for PFOA, 0.06 for PFOS)에서 상대적

으로 낮은 농도를 보여 장벽 효과가 있는 것을 확

인하였다. 모체혈에 대한 제대혈의 통과율은 PFOA

가 더 높았으나 모유의 경우 PFOA와 PFOS가 비슷

하였다. 모체혈, 제대혈, 모유에서 PFOA와 PFOS간

에 유의한 상관관계를 보여 공통적인 노출원이 있을

것으로 추정된다.
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