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Bioaccumulation and biochemical changes in mullet, 

Mugil cephalus exposed to hexavalent chromium

Tae Young Ahn

Department of Fish pathology, Graduate School,

Pukyong National University

Abstract

  Chromium is the sixth most abundant heavy metal in the earth crust. 

This metal exhibits trivalent and hexavalent states predominantly in the 

environment. Especially hexavalent chromium (Cr6+) is one of the most 

common heavy metal pollutants of the environment, discharged with the 

effluents of various industries. In aqueous solution Cr(Ⅵ) predominately 

exists as chromate ion, which easily penetrates biological membranes 

and causes oxidative stress and bioaccumulation. Mullet is euryhaline 

fish that lives brackish water zone in most of life cycle and appears 

one of the most widely geographical distribution among osteichthyes.

  The objective of this study was to investigate the effects of 4 weeks 

exposure to hexavalent chromium (0, 25, 50, 100, 200, 400㎍/L) on 

growth, hematological parameters, antioxidative response and 

bioaccumulation of mullet, Mugil cephalus.

  Bioaccumulation of chromium appeared similar pattern, except for 

muscle. And accumulation of chromium for 4weeks had many kidney, 

liver, intestine, gill, spleen, muscle in descending order. Also compared 

to control, commonly bioaccumulation was significantly increased over 

200㎍/L concentration. Growth of mullet was slowed, because daily 

length gain and daily weight gain were significantly decreased over 25

㎍/L, 100㎍/L concentration respectively. In hematological parameters, 

Cr(Ⅵ) reduced RBC count at 50, 200, 400㎍/L and elevated Ht over 50

㎍/L significantly. In inorganic substance of serum parameters, calcium 

was reduced and magnesium was elevated over 25㎍/L. Total protein of 
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organic substance was increased at 200, 400㎍/L. But no change was 

detected in glucose and triglyceride. In enzyme factor, GOT and GPT 

were increased entirely and significantly changed at high concentration. 

SOD and GST activity of antioxidative enzyme were depressed at high 

concentration significantly in liver and gill. And Cr(Ⅵ) induced 

significantly elevated GSH and MT in liver.
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Ⅰ.서론

중금속은 산업 배출수와 폐기물,우수에 의한 농업 살충제의 배출,가정 쓰레

기 처리장,채광 활동 등 여러 경로로 환경 내에 유입된다(Merian,1991).그리

고 수계에 유입된 중금속은 직접적인 경로인 아가미 상피와 체표,간접적 경로

인 소화관 벽의 생물학적 장벽을 가로질러 어체 내로 들어가게 되며,주로 신

장,간,아가미 등의 대사적으로 활동적인 조직에 축적된다(Mzimelaetal.,

2003).세포 내 금속은 단백질,핵산,지질의 손상에 의해 결국 세포 사멸을 야

기하는 활성산소종(ROS)을 발생시킨다. ROS의 해로운 효과는 reduced

glutathione같은 비효소적 항산화물질(ZirongandShijun,2007)과 superoxide

dismutase(SOD),catalase(CAT),glutathionereductase(GR)같은 항산화 효소

(OruçandÜner,2000)의 항산화 활동에 의해 조절된다.

크롬(Cr)은 원자번호 24,원자량 51.9961로 지구의 지각 내 6번째로 풍부한 중

금속이다(U.S.Environmentalprotectionagency,1984).크롬은 다양한 산화 형

태를 나타내지만,환경 내에선 3가(Ⅲ)와 6가(Ⅵ)크롬이 대부분을 차지한다

(L.E.Towill,1978).미국 내에 크롬산염 광석은 야금(冶金),화학,내열 공업에 

매년 수천 톤의 상품을 생산하기 위해 사용된다.(J.F.Papp,1984).이런 공업에

서 부적절하게 처리된 배출수는 종종 크롬에 의한 수자원의 대규모 오염을 일

으켜, 결국 어류와 다른 수계 생물의 생존에 큰 영향을 미친다(U.S.

Environmentalprotectionagency,1984).

6가 크롬(Cr6+)은 피혁,스테인리스강,섬유 등 다양한 산업의 배출수로 배출

되어 환경을 오염시키는 주요 중금속 중 하나로,수용액의 Cr(Ⅵ)은 주로 크롬

산 이온으로 존재하며,생체막을 쉽게 통과하여 산화 스트레스를 유발해 세포 

손상을 일으키고(Irwinetal.,1997;Begum etal.,2006),여러 조직과 장기에 

축적된다(Goyer, R.A., 1986). 따라서 Cr(Ⅵ)은 수질 지표로 참조되며

(SCORECARD,2005),표준 독성 시험의 참조 독성물질로 사용을 추천한다

(ASTM,1997;USEPA,2002).

Cr(Ⅵ)은 인간과 동물에 독성과 발암뿐만 아니라 알레르기성 피부염을 일으

키는 것으로 알려져 있다(Norseth,1981;StohsandBagchi,1995;Kawanishi

etal.,2002;vonBurgandLiu,1993).Cr(Ⅵ)에 의해 야기된 급성과 만성 독
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성,신경독성,피부독성,유전독성,발암독성,면역독성,환경 독성은 광범위하게 

증명되었으며(vonBurgandLiu,1993;Barceloux,1999),가용성과 불용성 6가 

크롬염은 쥐와 인간 세포 내 형태적 변형,종양성 변형,돌연변이 유발을 일으

키는 것으로 증명되었다(Patiernoetal.,1988).

어류에서 크롬의 아치사 영향은 다양한 대사과정을 억제하며(Nath and

Kumar,1987),크롬 화합물은 어류 삼투 능력과 호흡을 소실시켜 신장의 손상

을 발생시킨다(ArtilloandMelodio,1988).세포 내에서 6가(Ⅵ)형태는 유전물

질 등의 세포내 큰 분자들과 복합체를 형성하는 3가(Ⅲ)형태로 환원되며,이것

이 궁극적으로 크롬의 독성과 돌연변이 발생을 나타낸다(Goyer,R.A.,1986).그

리고 배양세포 및 시험관(invitro)실험에서 Cr(Ⅵ)의 환원에 의해 생성된 Cr

(Ⅴ)및 hydroxylradical,singletoxygen 등과 같은 활성산소종이 Electron

Paramagnetic Resonance(EPR) Spectroscopy에 의해 발견되어지고 있다

(O'Brienetal.,1985;Shietal.,1988;Sugiyama,1991).이처럼 발생되는 활성

적 크롬 중간대사물(reactivechromium intermediates)및 크롬에 의한 활성산

소종(Cr-mediatedROS)발생이 지속적인 산화성 스트레스를 일으켜,세포손상

을 유도한다(Grangeretal.,1982).

위에서 언급했듯이 세포 내에선 산화 스트레스에 대해 항산화 활동을 한다.

주요 항산화 효소로 superoxide dismutase(SOD)는 superoxide anion을 

hydrogenperoxide(H2O2)로 변환시키며,catalase(CAT)는 H2O2를 물과 산소 분

자로 분해시킨다. 또한 glutathione peroxidase(GPx)는 H2O2와 lipid

hydroperoxide모두 환원시킨다(Nordbergand Arnér,2001;Almeidaetal.,

2007).GlutathioneS-transferase(GST)는 무독화 효소로 모든 호기성 생물에 

존재하며,내인성과 외인성 기질을 tripeptideGSH 황 원자의 친핵성 공격을 촉

매한다.그럼으로써 기질을 reduced glutathione에 결합시키거나 glutathione

disulfide생성으로 환원 또는 이성체로 변환시킨다(Vuilleumier,1997;Kim et

al.,2001;VuilleumierandPagni,2002).또한 지질과 핵산의 hydroperoxide와 

다른 지질 과산화 생성을 제거하는 기능도 있다고 알려져 있다(Hayesetal.,

1995).

세포의 주요 non-protein thiol인 glutathione은 xenobiotics,oxyradicals,

metalcations의 독성에 대한 세포 방어에 관여한다(Meisterand Anderson,

1983;SegnerandBraunbeck,1998).Sulfhydryl-richtripeptide인 GSH는 다양
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한 방법으로 금속의 독성을 방해하는데,우선 금속의 흡수율과 제거율을 바꿀 

수 있으며(Foulkes,1993;Burtonetal.,1995),세포 내 금속 킬레이터로써 역할

을 할 수 있다(Freedlandetal.,1989;Rabenstein,1989).또한 금속 촉매로 인

한 산화 환원 반응으로 발생하는 산화 스트레스에 대해 방어할 수 있다

(WinstonandDiGiulio,1991;Sugiyama,1994).

Metallothionein (MT)은 저분자량(6000-7000Da),높은 cysteine 함량(33%),

내열성의 세포질 내 단백질로 카드뮴,구리,아연,수은 등의 금속과 결합하고,

척추동물의 간,신장 및 장에 많이 분포하고,주로 세포질 내에 존재한다

(Banerjeeetal.,1982;KagiandSchaffer,1988;Roesijadi,1992;Roesijadiand

Robinson,1994).MT는 조직 내에서 자연적으로 발생하고 필수금속(특히,아연

과 구리)의 항상성에 중요한 역할을 하며,또한 비필수금속과 결합하여 제거하

는 역할도 한다.필수금속과 비필수금속 모두 MT생성을 자극하며,유도 정도

는 금속마다 다르다(HogstrandandHaux,1990;Wu etal.,1999;Atliand

Canli,2003).기본적으로 세포 내 중금속 농도가 증가하면 금속 양이온과 결합

할 수 있는 apothionein의 합성이 자극되어 중금속의 유해한 영향을 줄인다

(Hamer,1986;Roesijadi,1992;ViarengoandNott,1993).또한 간 내 MT합

성은 금속뿐만 아니라 스트레스 또는 염증 반응을 간접적으로 일으키는 여러 

화학물질과 cytokine,스트레스 호르몬에 의해서도 유도된다(Coyleetal.,2002).

어류에서도 MT 전사와 단백질 합성은 다양한 2가 금속에 의해 유도된다

(Ikebuchietal.,1986;Carginaleetal.,1998;Riggioetal.,2003b;Erogluet

al.,2005;Alvaradoetal.,2006;Yudkovskietal.,2008).이런 이유로 MT는 

해양환경오염을 측정하는데 있어서 중요하며,어류의 금속 노출에 대한 잠재적 

biomarker로 여겨진다(GeorgeandOlssen,1994;Langstonetal.,2002;Sarkar

etal.,2006;Nestoetal.,2007;Fernandesetal.,2008).

생체 축적은 종종 오염된 생태계 내 생물의 화학물질 노출에 대한 좋은 통합 

지표이다(LuomaandRainbow,2005).더욱이 금속의 조직 특이적 축적은 수계

독성학에서 만성 노출에 대한 중요한 지표로써 이용해왔다(Bergman and

Dorward-King,1997).그리고 만성 아치사 노출 중 독성 작용은 위험평가에서 

독성과 노출 사이의 관계를 입증하는데 있어서 중요한 요소로 고려된다

(McCartyandMackay,1993).수계 생물 내 금속 축적은 지구 화학적,생물학

적 요인에 영향을 받는다(LuomaandRainbow,2005).용해된 금속의 생물학적 
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이용 가능성은 화학적 종 형성과 다른 이온과의 경쟁,용해물질과 미립자와의 

상호 능력에 따라 조절된다.또한 살아있는 생물 내 금속 축적은 종 사이 다양

하게 흡수,조절,제거의 특이적 메카니즘에 의존된다(Chapmanetal.,1996;

LuomaandRainbow,2005).어체 내로 금속이 들어오는 데는 체표,아가미,장

관의 3가지 방법이 있다.여러 실험의 결과로써 체표는 중금속의 섭취에 주된 

역할을 하지 않는 것으로 보인다.연구실 내 실험에서는 수중으로부터 중금속을 

섭취하는 어류에서는 주로 장관보다 아가미에 더 높은 농도가 나타난다고 보고

해왔다.반면 섭이를 통해 중금속이 축적되는 어류는 아가미에 비해 장관에서 

증가된 금속량이 나타난다(NeyandVanHassel,1983;Dallingeretal.,1987;

Heath,1990).요약컨대 수중 내 중금속 농도가 높으면 아가미를 통한 수송 효

율이 더 크기 때문에 상대적으로 먹이를 통한 축적은 덜 중요시되며,수중 내 

농도가 낮으면 먹이 사슬을 통한 금속 이동이 노출에 대한 1차적 경로가 될 것

이다(Clements,1991)

숭어(Mugilcephalus)는 생활사 중 많은 시기를 기수에서 서식하는 광염성 어

류로,경골어류들 중에서 가장 광범위한 지리적 분포를 나타낸다(Thomson,

1963;Thomson,1968).또한 잡식성이고 영양단계가 낮으며 삼투조절에 의한 

급격한 염분 변화에 견딜 수 있어서 양식 대상종으로 선호도가 높다(Odum,

1970;NashandShehaden,1980).이런 이유로 개발도상국의 식량자원을 위한 

산업적 가치가 높다고 보고된 바 있다(NashandKoningsberger,1981).한국에

서도 숭어류는 산업적으로 중요한 어종으로,생산량 측면에서 2005년도 천해어

류양식 기준으로 넙치,조피볼락,참돔에 이어 4번째로 많이 생산되는 품종이다

(해양수산통계연보,2006).

따라서 숭어에 대한 중금속의 영향 연구가 필요하며,그 중 6가 크롬의 항산

화적 (효소,비효소)영향과 축적에 대한 연구는 거의 이루어지지 않았고,기수

나 연안에 사는 어종에 충분히 노출 가능성이 있다고 여겨진다.이에 본 연구의 

목적은 4주간 0,25,50,100,200,400㎍/L농도로 Cr(Ⅵ)에 노출된 숭어의 성장,

혈액학적 성상,항산화 반응 및 생체 축적 변화를 분석하였다.
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Ⅱ.재료 및 방법

1.실험어 및 실험환경

본 실험에 사용한 실험어는 하동 양식장에서 분양 받은 숭어,Mugilcephalus

로 4주간 순치시킨 후 전장 17.23±0.85cm,체중 48.25±8.36g의 외관상 건강한 

개체를 사용하였다.선별된 개체는 500×280×310mm의 유리 수조 내 해수 20L를 

채워 입식하였고,이틀에 한 번 환수해 주었다.실험을 위한 외부온도는 20±1℃

로 일정하게 유지하였으며,실험에 사용된 해수의 수질은 Table.1과 같다.

6가 크롬의 노출을 위해 Potassium dichromate(SIGMA-ALDRICH.Inc.,

USA)일정량을 증류수에 용해시킨 후 사육수조에 혼합하여 노출농도가 0,25,

50,100,200,400㎍/L가 되도록 설정하였다.

Table.1)Thechemicalcomponentsofseawaterandexperimentalcondition

usedintheexperiments.

Item Value

Temperature (℃) 20.0±1.0

pH 8.1±0.5

Salinity (‰) 33.5±0.6

Dissolved Oxygen (mg/L) 7.1±0.3

Chemical Oxygen Demand (㎍/L) 1.13±0.1

Ammonia (mg/L) 12.5±0.7

Nitrite (mg/L) 1.3±0.3

Nitrate (mg/L) 11.48±1.0

Chromium (㎍/L) ≦ 0.1
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2.bioaccumulation

채취한 간,신장,비장,아가미,장,근육을 3차 증류수로 세척 후 동결건조기 

내에서 24시간 이상 건조시킨 후 건중량 (Dry weight)을 측정하여 wet

digestionmethod를 이용하여 시료를 분해하였다.건조된 시료를 HNO3에 용해 

후,120℃로 가온하여 재건조하였다.이 과정은 유기물이 완전히 분해되도록 반

복 시행하였다.다 분해되고 건조한 시료는 2% HNO3를 넣어 용해한 후 

membranefilter(Advantecmfs,Ins.0.2㎛)를 이용하여 필터링한 것을 분석에 

사용하였다. Standard curve는 ICP multi-element standard solution Ⅵ

(Merck)를 이용하고,ERM-CE278(Europeancommission)을 시료와 같이 처리

하여 분석한 후 회수율을 보았다.함유량은 총크롬으로 분석하였고,㎍/gdry

wt로 표시하였다.
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3.성장

실험에 사용한 숭어는 실험에 들어가기 전 전장과 체중을 측정하였으며,실험 

후 2주와 4주차에 장기를 채취하기 전 전장과 체중을 다시 측정하였다.일일전

장성장량,일일체중성장량,비만도 지수는 다음과 같이 측정하였다.

일일성장량 (Dailygrowthgain)=(Wf-Wi)/day

Wf=Finallengthorweight

Wi=Initiallengthorweight

비만도 지수 (%)

Conditionfactor(%)=(W /L3)×100

W =weight(g),L=length(cm)
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4.전혈

실험어는 혈액응고를 방지하기 위해 heparin-Na(5,000I.U.,중외제약)을 처

리한 1회용 주사기를 사용하여 미부정맥에서 채취하였다.채취한 혈액으로 RBC

(RedBloodCell)count,hemoglobin(Hb)농도 및 hematocrit(Ht)을 즉시 분

석하였다.RBCcount는 Hendrick'sdilutingsoluton으로 혈액을 400배 희석 후,

hemo-cytometer(Improved Neubauer,Germany)를 이용하여 광학현미경으로 

계수하였다.Ht는 Ht모세관 내로 혈액을 넣어,microhematocritcentrifuge

(Model;01501,HAWKSLEY AND SONSLtd.,England)에서 12,000rpm,5분

간 원심분리 후 판독판 (Micro-Haematocritreader,HAWKSLEYAND SONS,

England)로 측정하였다.Hb농도는 임상용 kit(AsanPharm.Co.,Ltd.)를 이용

하여 Cyan-methemoglobin법으로 측정하였다.
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5.혈청

채취한 혈액은 4℃,3000g로 5분간 원심분리하여 혈청을 분리하였다.분리한 

혈청으로 무기성분,유기성분,효소활성의 변화를 보았다.

무기성분으로는 칼슘 (Calcium),마그네슘 (Magnesium)을 측정하였다.칼슘

은 OCPC법,마그네슘은 Xylidylblue-Ⅰ법에 의해 시판되고 있는 임상용 kit

(AsanPharm.Co.,Ltd.)를 이용하였다.

유기성분으로는 혈당 (Glucose), 총단백질 (Total protein), 중성지방 

(Triglyceride)을 측정하였다.혈당은 GOD/POD법,총단백질은 Biuret법,중성지

방은 Enzyme법에 의하여 임상용 kit(AsanPharm.Co.,Ltd.)를 이용하였다.

혈청 내 효소활성으로는 GOT (Glutamic oxalate transminase), GPT

(Glutamicpyruvatetransminase),ALP(Alkalinephosphatase)를 측정하였다.

GOT와 GPT는 Reitman-Frankel법,ALP는 Kind-king법에 의하여 임상용 kit

(AsanPharm.Co.,Ltd.)를 이용하였다.
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6.생화학적 분석

간과 아가미의 효소 활성을 측정하기 위해 washingbuffer(0.1M KCl,pH

7.4)로 세척 후,homogenizing buffer(0.1M PBS,pH 7.4)로 teflon-glass

homogenizer(099CK4424,Glass-Col,Germany)를 이용하여 균질화하였다.이

것을 4℃,10000g로 60분간 원심분리하여 상등액을 실험에 사용하였다.간 내 

비효소인 Metallothionein 및 Glutathione측정에서는 homogenizingbuffer로 

20mM Trisbuffer(containing0.25M sucrose,pH 7.8)를 사용하였고,균질액은 

4℃,10000g로 30분간 원심분리하여 상등액을 사용하였다.모든 상층액은 실험 

전까지 -75℃ (MDF-U53V,SANYOElectricCo.Ltd.,Japan)에 보관하였다.

각 조직의 단백질 함량은 Bradford(1976)방법을 이용한 kit(Biorad.Co.,

Ltd.)를 이용하여 정량하였다.

6-1.Superoxidedismutase(SOD)

SOD 활성은 WST-1의 환원에 대한 50% inhibitorrate로 측정하는 SOD

AssayKit-WST(DojindoCo.,Japan)를 이용하였다.각 상등액은 5의 배수

씩 0.1mM PBS로 희석 후 분광광도계를 이용하여 흡광도 450nm에서 측정하였

다.측정값으로 50% inhibitorrate를 구하여 unit/mgprotein으로 표시하였다.

* W S T - 1 =

2-(4-lodophenyl)-3-(4-nitrophenyl)-5-(2,4-disulfophenyl)-2H-tetrazolium,

monosodium salt)

6-2.Glutathiones-transferase(GST)

GST활성은 Habig(1974)의 방법을 변형하여 측정하였다.일정량의 시료에 

0.2M potassium phosphate(pH 6.5)와 증류수를 첨가,혼합시킨 뒤 10mM

GSH와 10mM CDNB를 첨가하여 실온에서 1분간 반응시켰다.그것을 분광광도

계 (Zenyn200,AnthosLabtecInstrumentsGmbh,Austria)를 이용하여 파장 

340nm에서 30초 단위로 5분 동안 측정하여 nmol/min/mgprotein으로 표시하였
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다.

6-3.Glutathione(GSH)

Reducedglutathione함량은 Beutler등 (1963)의 방법을 이용하였다.상등액

에 precipitationsolution(metaphosphoricacid,Na2EDTA,NaCl)을 첨가하여 

혼합 후  4500g에 10분간 원심분리 하였다.그 상등액에 0.3M Na2HPO4을 넣

고,0.5mM DTNB로 발색시켜 분광광도계로 412nm에서 흡광도를 측정하였다.

GSH 함량은 reducedglutathionestandardcurve를 이용하여 측정하였고,nmol

GSH/mgprotein으로 표시하였다.

6-4.Metallothionein(MT)

Metallothionein(MT)함량은 Viarengo등 (1996)의 방법을 따라 측정하였다.

상등액을 항온조에서 10분간 80℃로 가열한 후 2500g,10분간 원심분리하여 응

고된 입자를 제거하였다.그리고 상등액에 cold(-20℃)absolute ethanol과 

chloroform을 첨가한 후 4℃,6000g에서 10분간 원심분리 후 상등액에 cold

ethanol를 혼합시키고 1시간동안 -20℃를 유지시켰다.그 후 4℃,6000g에서 10

분간 원심분리하고 상등액을 제거하여 pellet을 87% ethanol과 1% chloroform

이 포함된 homogenizingbuffer로 washing한 후 4℃,6000g로 10분간 원심분리

하였다.그 pellet을 0.25M NaCl로 재현탁시켜 1N HCl(containing 4mM

EDTA)과 0.2M Na-phosphate로 완충된 0.43mM DTNB (5,5'-dithiobis-2-

nitrobenzoicacid,pH 8.0)를 첨가하여 4500g로 10분간 원심분리 후 분광광도계 

(Zenyn 200,AnthosLabtecInstrumentsGmbh,Austria)를 이용하여 파장 

412nm에서 흡광도를 측정하였다.MT농도는 reduced glutathione standard

curve를 작성하여 측정하였고,단위는 ㎍ MT/mgprotein으로 표시하였다.
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7.유의성 검정

실험 분석 결과에 대한 통계학적 유의성은 SPSS통계 프로그램 (SPSSInc.)

을 이용하여 ANOVA test를 실시하여 Duncan'smultiplerangetest를 통해 P

＜0.05일 때 유의성이 있는 것으로 간주하였다.



- 13 -

Ⅲ.결과

1.Bioaccumulation분석

6가 크롬에 노출된 숭어의 조직별 축적량은 Fig.1-6에 나타내었다.간에서는 

2주차에 400㎍/L농도에서 유의한 증가가 나타났고,4주차에 200㎍/L농도 이상

에서 유의한 증가가 나타났다.신장에서는 2주차에 200㎍/L농도 이상에서 유의

한 증가를 나타냈고,4주차에 100㎍/L농도 이상에서 유의한 증가를 나타냈다.

비장에서는 2주차에 대조구와 비교하여 모든 구간에서 유의성이 없었으며,4주

차에 200㎍/L농도 이상에서 유의한 증가를 보였다.장에서는 2주차에 400㎍/L

농도에서만 증가하였고,4주차에 200㎍/L농도 이상에서 유의한 증가가 나타났

다.아가미에서는 2주차에 200㎍/L농도 이상에서 유의한 증가를 보였고,4주차

에 50㎍/L농도 이상에서 유의한 증가를 보였다.근육에서는 2주차와 4주차 모

두 대조구와 비교하여 유의성이 없었다.
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Figure.1 Crconcentrationinliverofmullet,Mugilcephalusexposedtothe

differentconcentration ofhexavalentchromium.Verticalbar denotes a

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.2 Crconcentrationinkidneyofmullet,Mugilcephalusexposedto

thedifferentconcentrationofhexavalentchromium.Verticalbardenotesa

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.3 Crconcentrationinspleenofmullet,Mugilcephalusexposedto

thedifferentconcentrationofhexavalentchromium.Verticalbardenotesa

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.4 Crconcentrationinintestineofmullet,Mugilcephalusexposedto

thedifferentconcentrationofhexavalentchromium.Verticalbardenotesa

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.5 Crconcentrationingillofmullet,Mugilcephalusexposedtothe

differentconcentration ofhexavalentchromium.Verticalbar denotes a

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.6 Crconcentrationinmuscleofmullet,Mugilcephalusexposedto

thedifferentconcentrationofhexavalentchromium.Verticalbardenotesa

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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2.성장

일일전장과 체중 성장량 변화,비만도 지수는 Fig.7-9에 나타내었다.일일전

장성장량의 경우 2주차에는 50㎍/L농도 구간부터 유의적인 감소가 나타났으며,

4주차에서는 6가 크롬 노출에 따른 모든 구간에서 유의적인 감소가 나타났다.

일일체중성장량의 경우 2주차에는 모든 구간에서 유의적인 차이를 보이지 않았

으나,4주차에서는 100㎍/L과 400㎍/L농도 구간에서 유의적인 감소가 나타났

다.비만도 지수의 경우 4주차 100㎍/L농도부터 유의적인 감소가 나타났다.
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Figure.7 Daily length gain ofmullet,Mugilcephalusexposed to the

differentconcentration ofhexavalentchromium.Verticalbar denotes a

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.8 Daily weightgain ofmullet,Mugilcephalusexposed to the

differentconcentration ofhexavalentchromium.Verticalbar denotes a

standarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P

＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.9 Conditionfactorofmullet,Mugilcephalusexposedtothedifferent

concentrationofhexavalentchromium.Verticalbardenotesastandarderror.

Values with differentsuperscriptare significantly different(P＜0.05)as

determinedbyDuncan'smultiplerangetest.
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3.혈액 성상 분석

6가 크롬에 노출된 숭어의 혈액 성상 변화는 Table.2에 나타내었다.RBC

count의 경우 2주차에는 100㎍/L농도 구간 이상에서 유의적인 감소가 나타났

으며,4주차에서는 50,200,400㎍/L농도 구간에서 유의적인 감소가 나타났다.

Hematocrit의 경우 2주차에는 25,50,400㎍/L농도에서 유의적인 증가가 나타

났으며,4주차에는 50㎍/L 농도구간 이상에서 유의적인 증가가 나타났다.

Hemoglobin의 경우 유의적인 변화가 나타나지 않았다.
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Table.2 ChangesofRBCcount,HematocritandHemoglobininmullet,Mugilcephalusexposedtohexavalentchromium for4weeks.

Parameters
Period

(week)

Hexavalent chromium concentration (㎍/L)

0 25 50 100 200 400

RBC count

(×104mm3)

2 45.44±4.27
a

40.36±9.72
ab

38.48±3.01
ab

35.68±5.64
b

35.08±4.93
b

35.84±2.60
b

4 59.36±5.35
a 51.60±6.45

ab 48.88±5.78
b 51.52±2.30

ab 45.68±5.47
bc 39.44±7.43

c

Hematocrit

(%)

2 35.25±6.30a 46.00±3.67c 42.75±3.90bc 36.25±2.28a 39.50±1.80ab 54.25±0.43d

4 38.75±4.15a 38.75±3.03a 58.00±5.87b 54.00±6.60b 62.00±3.32b 58.75±4.09b

Hemoglobin

(g/dL)

2 6.43±0.46 6.99±1.67 6.29±0.19 7.23±0.65 6.86±0.09 6.60±0.19

4 7.68±0.57 8.29±0.20 7.69±0.28 7.25±0.47 8.04±0.59 8.40±0.53

Valuesaremean±S.E.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerange

test.
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4.혈청 성분 분석

혈청 성분의 변화는 Table.3-5에 나타내었다.

혈청 내 무기성분 변화 중 칼슘의 경우 2주차에는 가장 높은 농도 구간에서 

유의적인 감소를 보였고,4주차에는 6가 크롬이 노출된 모든 구간에서 유의적인 

감소를 보였다.마그네슘의 경우 2주차에는 가장 높은 농도 구간에서 유의적인 

증가를 보였고,4주차에는 25,50,200㎍/L농도에서 유의적인 증가를 보였다.

혈청 내 유기성분 변화 중 glucose의 경우 2주차에는 400㎍/L농도에서 유의

적인 증가를 보였지만,4주차에는 증가하다가 감소하는 경향만 보이고 유의적인 

변화는 없었다.Totalprotein의 경우 2주차에는 유의성이 나타나지 않았으나,4

주차에는 200,400㎍/L 농도에서 유의적인 증가를 나타내었다.중성지방인 

triglyceride의 경우 노출기간 동안 유의적인 변화가 관찰되지 않았다.

혈청 내 효소성분 변화 중 GOT의 경우 2주차에는 100㎍/L농도 이상에서 유

의적인 감소를 보였으나,4주차에서는 50,200,400㎍/L농도에서 유의적인 증가

를 보였다.GPT의 경우 2주차에는 100㎍/L농도를 제외한 모든 구간에서 유의

적인 증가를 보였고,4주차에는 50,400㎍/L농도에서 유의적인 증가를 보였다.

ALP의 경우 2주차 50㎍/L농도 구간에서의 증가를 제외하고 유의성을 나타내

지 않았다.
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Table.3 Changesofserum calcium andmagnesium inmullet,Mugilcephalusexposedtohexavalentchromium for4weeks.

Parameters
Period

(week)

Hexavalent chromium concentration (㎍/L)

0 25 50 100 200 400

Calcium

(mg/dL)

2 15.51±1.29
a

16.68±0.81
a

16.23±1.14
a

16.30±0.93
a

15.79±1.63
a

11.47±0.86
b

4 14.43±0.78
a 13.22±0.87

b 12.72±0.92
b 12.51±0.50

b 13.16±0.56
b 12.35±0.59

b

Magnesium

(mg/dL)

2 4.34±0.50
a 4.12±0.70

a 4.62±0.52
ab 4.32±0.80

a 5.02±0.80
ab 5.41±0.54

b

4 4.15±0.18a 4.70±0.41b 4.85±0.19b 4.47±0.14ab 4.70±0.39b 4.48±0.08ab

Valuesaremean±S.E.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerange

test.
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Table.4 Changesofserum glucose,totalproteinandtriglycerideinmullet,Mugilcephalusexposedtohexavalentchromium for4

weeks.

Parameters
Period

(week)

Hexavalent chromium concentration (㎍/L)

0 25 50 100 200 400

Glucose

(mg/dL)

2 59.55±17.60
a

54.20±6.67
a

51.72±15.76
a

75.78±9.81
ab

56.83±2.65
a

92.73±12.80
b

4 57.38±15.01 61.84±5.56 76.05±2.59 72.68±6.43 51.00±8.44 53.10±7.68

Total protein

(g/dL)

2 4.67±0.15 4.88±0.06 4.70±0.18 4.51±0.07 4.77±0.12 4.69±0.13

4 5.07±0.04a 5.25±0.09ab 4.98±0.23a 5.06±0.07a 5.34±0.08bc 5.46±0.06c

Triglyceride

(mg/dL)

2 78.52±15.45 99.83±18.50 66.11±8.95 76.51±7.81 98.32±35.13 91.11±15.62

4 108.60±6.95 106.14±2.86 96.67±6.61 97.02±11.13 116.49±29.48 111.40±23.31

Valuesaremean±S.E.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerange

test.
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Table.5 Changesofserum GOT,GPTandALPinmullet,Mugilcephalusexposedtohexavalentchromium for4weeks.

Parameters
Period

(week)

Hexavalent chromium concentration (㎍/L)

0 25 50 100 200 400

GOT

(karmen unit)

2 15.75±1.44
a

15.02±2.15
a

16.25±0.53
a

5.16±0.48
c

4.68±1.46
c

9.12±2.03
b

4 12.54±1.47a 17.18±1.21ab 22.70±1.47b 17.55±4.33ab 21.12±3.70b 32.40±6.22c

GPT

(karmen unit)

2 1.40±0.60
a 2.92±0.24

b 2.92±0.63
b 2.12±0.30

ab 2.92±0.49
b 3.04±0.64

b

4 6.32±0.30a 7.89±0.20ab 9.95±0.59b 7.56±0.31ab 6.81±0.91a 9.80±2.38b

ALP

(K-A)

2 3.71±0.24a 4.16±0.08ab 4.40±0.33b 3.98±0.46ab 3.79±0.27a 3.76±0.16a

4 3.66±0.09 3.58±0.11 3.61±0.05 3.52±0.18 3.49±0.12 3.69±0.44

Valuesaremean±S.E.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantlydifferent(P＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerange

test.
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5.생화학적 변화

5-1.Superoxidedismutase(SOD)activity

6가 크롬에 노출된 숭어의 간과 아가미 내 SOD 활성 결과를 Fig.10-11에 

나타내었다.간에서 SOD 활성은 2주차에서는 가장 높은 구간에 유의적인 활성 

감소를 나타냈고,4주차에서는 100㎍/L농도 이상에서 유의적인 활성 감소가 나

타났다.아가미 내 SOD 활성 변화의 경우 2주차에는 50,100㎍/L농도에서 유

의적인 증가를 보였으나 더 높은 농도 구간에서는 유의성이 나타나지 않았고,4

주차에는 가장 높은 농도 구간인 400㎍/L에서 유의적인 감소가 나타났다.
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Figure.10 Superoxidedismutaseactivityinliverofmullet,Mugilcephalus

exposedtothedifferentconcentrationofhexavalentchromium.Verticalbar

denotesastandarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantly

different(P＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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Figure.11 Superoxidedismutaseactivityingillofmullet,Mugilcephalus

exposedtothedifferentconcentrationofhexavalentchromium.Verticalbar

denotesastandarderror.Valueswithdifferentsuperscriptaresignificantly

different(P＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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5-2.Glutathiones-transferase(GST)activity

6가 크롬에 노출된 숭어의 간과 아가미 내 GST활성 변화는 Fig.12-13에 

나타내었다.간 내 GST활성의 경우 2주차에는 가장 높은 농도 구간인 400㎍

/L에서만 유의적인 감소를 나타냈고,4주차에서도 높은 농도 구간으로 갈수록 

감소하는 경향을 보였으나 400㎍/L 농도에서만 유의성이 있었다.아가미 내 

GST활성의 경우 2주차에는 50,100,400㎍/L농도구간에서 유의적인 감소를 

나타냈으며,4주차에는 전체적으로 감소하는 경향은 보였으나 200㎍/L농도에서

만 유의성이 있었다.
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Figure.12 Glutathione s-transferase activity in liver ofmullet,Mugil

cephalusexposed to the differentconcentration ofhexavalentchromium.

Verticalbardenotesastandarderror.Valueswithdifferentsuperscriptare

significantlydifferent(P＜0.05)asdetermined byDuncan'smultiplerange

test.
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Figure.13 Glutathione s-transferase activity in gillofmullet,Mugil
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5-3.Glutathione(GSH)level

6가 크롬에 노출된 숭어의 간 내 reducedglutathione함량은 Fig.14에 나타

내었다.간에서 GSH 함량은 2주차에 200,400㎍/L농도 구간에서 유의적인 증

가를 나타냈으며,4주차에는 50㎍/L농도 이상에서 유의적인 증가가 나타났다.

또한 2주차와 4주차의 유의성이 없는 구간에서도 증가하는 경향은 나타났다.
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different(P＜0.05)asdeterminedbyDuncan'smultiplerangetest.
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5-4.Metallothionein(MT)level

6가 크롬에 노출된 숭어의 간 내 MT함량은 Fig.15에 나타내었다.간에서 

MT함량은 2주차에는 모든 구간에서 유의적인 증가가 나타났고,4주차에는 가

장 높은 농도 구간인 400㎍/L에서만 유의적인 증가가 나타났다.
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Ⅳ.고찰

전이금속인 크롬이온은 생물 내에서 자유 라디칼 생성을 자극시킨다.6가 크

롬의 경우 Fenton and Haber-Weiss 반응을 촉매한다(Wang etal.,2004;

Valkoetal.,2005;Lushchak,2008).FentonandHaber-Weiss반응은 다음과 

같다.

(1)Cr
6+
+O2

∙-
→ Cr

5+
+O2

(2)Cr
5+
+H2O2→ Cr

6+
+
∙
OH +OH

-

(3)O2
∙-
+H2O2→

∙
OH +O2+OH

-
:net-reaction

이것은 크롬에 의해 산화 스트레스를 유도할 수 있다.생물학적 시스템 내 6

가 크롬(Cr6+)에서 3가 크롬(Cr3+)으로의 전환 능력은 6가 크롬을 무독화하기 위

한 메카니즘으로 추정된다(ArilloandMelodia,1990;Lushchaketal.,2008).크

롬이온은 역가가 변할 수 있고,산화된 크롬형태는 비효소와 효소적 메카니즘에 

의해 줄어들게 된다(Lushchak,2008).Cr6+은 주로 Cr2O7
2-또는 CrO4

2-음이온 

형태로 존재하여 비특이적 음이온 수송 시스템을 통해 세포 내로 들어간다

(Valkoetal.,2005).따라서 Cr3+보다 Cr6+이 생물 내로 흡수되기 더 쉽다고 여

겨진다(DeFlora,2000).

미량 금속의 생체 축적에 대한 변동성은 널리 알려져 있다(Eisler,1981).어

류의 경우 중금속의 생체 축적은 다양한 요인에 영향을 받으며 그 중 섭이행동,

성장률,온도,경도,염도,나이,성별,금속과의 상호작용이 중요시 여겨진다

(McCarty, 1978; Hakanson, 1980; Czarnezki, 1985; Bendell-Young and

Harvey,1989;Mance,1990).Cr(Ⅵ)은 생체 내에서 신장,고환,뼈에 다량 축적

되며 심장,췌장,폐,뇌에는 적은 양이 축적된다(Costa,1997;Saner,1980).또

한 인체 내에선 간과 신장이 50%에 달하는 크롬량을 책임진다(Saner,1980).

PalaniappanandKarthikeyan(2008)의 연구에서 약한 아치사 농도의 크롬에 

노출시킨 담수어 Cirrhinusmrigala의 간,신장,아가미,근육 내 크롬 양을 측

정 시 신장과 간에서 가장 많이 축적되었다.또한 각종 중금속으로 오염된 인도 

보팔의 UpperLake에서 잉어목인 L.rohita의 체내 크롬 축적량이 간과 신장에

서 가장 많고 비슷하였으며,그 뒤로 아가미와 근육 순으로 나타났다(Neetu

Malik,2008).본 연구에서도 유사하게 Cr(Ⅵ)에 노출된 숭어의 조직별 축적량은 
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신장,간,장,아가미,비장,근육 순이었다.또한 근육을 제외하고 전체적으로 

유사한 패턴을 보였으며,대체적으로 4주차 200㎍/L농도 이상에서 유의한 증가

를 나타냈다.간과 신장은 각각 해독과 배설의 주요장소이며,크롬의 주요 축적 

장소이기에 많은 축적량이 나타난 것으로 여겨진다.또한 장에서의 축적은 해산

어의 경우 삼투조절을 위해 물을 마시게 되어 장으로 수분을 흡수하는데 그 과

정에서 크롬이 동반되어 나타난 것으로 추측된다.아가미에서 축적은 해수와의 

직접적인 접촉과 이온 교환에 따른 것으로 짐작되며,근육은 크롬의 축적과 큰 

연관이 없는 것으로 여겨진다.

어류의 성장은 수온,pH,성별,영양분,각종 오염물질 등의 여러 가지 요인에 

영향을 받는다.또한 일반적으로 아치사 농도의 금속에 노출 시 성장이 저해된

다.본 연구에서 Cr(Ⅵ)에 노출된 숭어의 성장은 대조구와 비교하여 일일전장성

장량의 경우 2주차에는 50㎍/L농도 이상에서 감소하였고,4주차에는 모든 농도 

구간에서 유의적인 감소가 나타났다.또한 일일체중성장량은 4주차의 100,400

㎍/L농도 구간에서 유의적인 감소가 나타났으며,비만도 지수도 4주차 100㎍/L

농도 이상에서 유의적인 감소가 나타났다.이와 유사하게 크롬을 음식으로 섭이

시킨 Cyprinuscarpiojuveniles의 경우 2,5mgCr/kg농도에서 성장이 감소했

고,심지어 10mgCr/kg의 경우 성장이 멈췄다는 연구가 보고되었다(LinYuhua

etal.,2003).또한 일정 농도의 Cr(Ⅵ)에 노출된 메기,Heteropneustesfossilis

의 경우도 20일 이후 성장률이 명백히 감소했다고 보고되었고(Pandey and

Nisha,1983),Benoit(1976)은 만성 독성으로 노출시킨 brooktrout,Salvelinus

fontinalis치어의 경우 10㎍/L농도에서 8개월 동안 체중성장률이 감소했다고 

보고했다.이러한 성장의 감소는 산화 스트레스로 인한 항상성 유지를 위해 대

사에너지가 증가함으로써 성장에 장애를 가져온 것으로 보인다.

어류의 혈액학적 성상 변화는 환경 오염물질에 의해 야기되는 독성 스트레스

를 측정하는데 널리 사용되고 있다.그리고 혈액학적 지표들은 금속에 노출 시 

빠르게 반응한다.본 연구에서 혈액학적 성장 중 Hb를 제외한 RBCcount와 Ht

에는 유의한 변화가 있었다.RBCcount는 2주차에는 100㎍/L농도이상에서 유

의적으로 감소하였고,4주차에는 50,200,400㎍/L농도 구간에서 유의적인 감소

를 하였다.반면 Ht의 경우 2주차에는 25,50,400㎍/L농도에서 유의적으로 증

가하였고,4주차에는 50㎍/L농도 이상에서 유의적으로 증가하였다.일반적으로 

외부 스트레스 요인에 의해 혈액 성상이 감소하는 것으로 보고되지만(Benifey
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andBiron,2000;Mattssonetal.,2001),Ht의 경우 독성 금속 노출 후 증가하

는 경향이 있다고 보고된 바 있다(WilsonandTaylor,1993).또한 비소의 경우 

스트레스 반응으로 RBC의 swelling현상을 증가시키는데 영향을 준다고 보고

되었다(NemcsokandBoross,1982).본 연구에서 RBC count감소와 Ht증가

에 의해 mean corpuscular volume (MCV)가 증가됨을 알 수 있다.

El-Demerdashetal.(2006)는 토끼에 엽산과 Cr(Ⅵ)을 각각 처리한 것과 함께 

처리한 것을 비교하였는데,그 결과 엽산은 크롬에 의해 유도된 라디칼 증가를 

줄였으며,그것의 독성 효과도 최소화한 것으로 나타났다.이에 따라 본 실험에

서 MCV의 증가는 Cr(Ⅵ)노출에 대한 방어 작용으로 엽산이 소비되어 결핍 현

상이 일어나 거대적혈구가 생성된 것 일수도 있다.

본 연구에서는 혈청 내 무기성분,유기성분,효소성분의 변화를 실험하였다.

우선 혈청 내 무기성분인 칼슘과 마그네슘은 혈청 삼투압 변화에 따라 증가하

거나 감소한다(Waringetal.,1996;Changetal.,2001;Huretal.,2001).본 

연구 결과로써 칼슘은 2주차에는 가장 높은 농도에서 유의한 감소를 나타냈고,

4주차에는 모든 농도 구간에서 유의한 감소를 나타냈다.그리고 마그네슘은 2주

차에는 가장 높은 농도에서 유의한 증가를 나타냈고,4주차에는 25,50,200㎍/L

농도에서 유의한 증가를 나타냈다.중금속에 대한 영향으로 칼슘의 감소와 마그

네슘의 증가는 많이 보고되었다(Larsson etal,1981;Gile,1984;Hauxand

Larsson,1984;Kuroshima,1992;Rogersetal.,2003).칼슘은 금속이온의 섭취 

과정 중 칼슘과 크롬의 상호작용에 의한 감소로 여겨지며,마그네슘은 칼슘 감

소에 따른 간접적인 결과로써 증가한 것으로 추측된다.또한 이러한 증감으로 

어류의 삼투압 조절에 영향을 미쳤을 것으로 간주된다.혈청 내 유기성분으로 

혈당,총단백질,중성지방을 측정하였다.혈청 내 혈당의 경우 일반적으로 스트

레스를 받을 시 탄수화물 대사의 증가에 따라 증가하게 된다(Hontelaetal.,

1996;Kennedyetal.,1995).본 연구에서는 2주차에 400㎍/L농도에서 유의한 

증가를 나타냈고,4주차에는 100㎍/L농도 구간까지 증가하는 경향을 보이다가 

더 높은 농도 구간에서 감소하는 경향을 보였지만 유의적인 차이는 없었다.4주

차에서의 증가한 후 감소하는 경향은 Cr(Ⅵ)의 농도와 노출 기간에 따른 저장

된 탄수화물의 과도한 이용에 의한 결과로 생각된다(Bhattacharyaetal.,1987).

혈청 내 총단백질 분석 결과 4주차의 200,400㎍/L농도 구간에서 유의한 증가

를 나타냈다.이는 단백질 합성,분해 등에 문제가 생겼거나,산화 스트레스에 
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따른 생리적 적응에 따른 결과일 수 있다.일반적으로 중성지방의 농도는 수온,

성별,생식주기와 먹이의 지질 함량이나 섭식율에 따라 변하는 것으로 알려져 

있다(Lieetal.,1988;Shikataetal.,1993).중성지방인 triglyceride의 경우 모

든 구간에서 증가하는 경향을 보였으나,유의성은 없었다.혈청 내 효소성분으

로 GOT와 GPT는 어류에 대한 환경 오염물질의 아치사 독성 영향을 측정하는

데 종종 사용되며(LorouxandPerry,1972),간이나 췌장 등 장기의 조직적 손

상이나 이상발생시 혈중 농도가 높아지는 것으로 알려져 있다(Blasco and

Puppo,1999).ALP는 간이나 뼈에 주로 존재하며,여러 간질환에 따라 증가한

다(Matsuzawaetal.,1993).본 연구에서 GOT는 2주차에 100㎍/L농도 이상에

서 유의한 감소를 보였지만,4주차에는 50,200,400㎍/L농도 구간에서 유의적

으로 증가하고 모든 농도 구간에서 증가하는 경향을 보였다.GPT의 경우 대조

구와 비교하여 2주차에는 100㎍/L농도를 제외한 모든 구간에서 유의한 증가를 

보였고,4주차에는 전체적으로 증가하는 경향과 함께 50,400㎍/L농도에서 유

의성을 나타냈다.ALP는 2주차 50㎍/L농도에서만 유의한 증가를 나타냈다.혈

청 내 효소성분의 전체적인 증가로 보아 Cr(Ⅵ)에 노출된 숭어의 간이 손상되

었음을 알 수 있다.

Superoxidedismutase(SOD)는 세포의 항산화 방어 메카니즘에 중요한 역할

을 한다.SOD 활성의 조절은 생물학적 시스템 내 산화 스트레스에 대한 초기 

지표로,항산화 효소 중 oxyradical형성을 억제하여 산소 독성에 대한 첫 방어

선으로 고려된다(Firatetal.,2009;Lietal.,2010).본 연구에서는 간과 아가미

의 SOD 활성을 측정하였다.그 결과 간에서 2주차에는 가장 높은 농도인 400

㎍/L에서 유의한 감소를 나타냈고,4주차에는 100㎍/L농도 이상에서 유의한 활

성 감소를 나타냈다.아가미에서는 2주차에 50,100㎍/L에서 유의한 증가를 나

타냈으나,4주차 400㎍/L농도에서 유의한 활성 감소가 나타났다.일반적으로 

SOD는 중금속이나 독성물질에 노출 시 활성이 증가하는 경향을 보인다.담수

어의 경우 많은 연구에서 크롬 등의 중금속에 노출 시 SOD 활성이 증가하는 

결과를 나타낸다.하지만 VelmaandTchounwou(2010)의 연구에서 Cr(Ⅵ)노

출된 goldfish,Carassiusauratus의 간과 신장에서 농도에 따라 SOD활성이 증

가하였지만,4주차에서는 활성이 Control그룹과 차이가 없어짐이 나타났다.

Kubraketal.(2010)의 연구에서도 Cr(Ⅵ)에 48시간 노출된 goldfish뇌의 SOD

활성이 감소했으며,또한 강한 항산화제로 알려진 구리와 아연 이온의 경우에도 



- 44 -

invitro방법으로 이 금속에 노출된 seabass적혈구 내 SOD와 catalase활성

이 감소하였다(CooleyandKlaverkamp,2000).본 연구와 유사하게 숭어에 대

한 연구의 경우 중금속(크롬,철)에 오염된 하구에 서식하는 숭어의 간 내 SOD

활성이 오염되지 않은 지역의 숭어보다 낮은 결과를 보였다(Padminietal.,

2008).이런 중금속에 노출하였을 때 항산화 활성이 억제되는 것은 자유 라디칼

의 과도한 생성 또는 단백질의 sulfhydrylgroup에 금속이 공유 결합한 것으로 

여겨진다(Dallingeretal.,1987;Lackner,1998;Ercaletal.,2001).

GST와 GPx(glutathioneperoxidase)는 산화 스트레스로부터 생물을 보호하는

데 중요한 역할을 하며 수계생물의 오염물질에 대한 유용한 지표로(Winston

andDiGiulio,1991),GST는 생체이물의 수송 또는 배출을 위한 친수성을 만들

기 위해 친전자성 물질 또는 tripeptideglutathionegroup을 생체이물과 결합시

킨다(Ozmenetal.,2006).본 연구에서 Cr(Ⅵ)에 노출된 숭어의 간과 아기미의 

GST활성을 측정하였다.간 내 GST활성은 2주차와 4주차 모두 400㎍/L농도

에서 유의한 감소를 나타냈다.아가미 내 GST활성은 2주차에는 50,100,400

㎍/L농도에서 유의한 감소를 나타냈고,4주차에는 전체적으로 감소하는 경향을 

보였지만 200㎍/L농도에서만 유의성을 나타냈다.본 연구와 유사하게 zebra

fishlarvae에서 Cr(Ⅵ)은 GST활성,cholinesterase및 세포 대사를 억제시켰다

고 보고되었으며(Dominguesetal.,2010),또한 CuSO4로 100,250㎍ Cu/L에 96

시간 노출된 잉어의 경우 CAT(catalase)와 GST가 억제되었다고 보고되었다

(Dautremepuitsetal.,2002).이전 연구에 따르면 여러 어종에서 GST활성은 

종모양 패턴을 가진다고 보고되었다.즉 오염물질 노출에 대해 적정 농도가 될 

때까진 효소활성이 증가하다가 그 후 점진적으로 감소한다는 것이다(Eliaetal.,

2003;Vieiraetal.,2009).더욱이 여러 PAH와 금속의 노출에 대한 GST활성

의 억제와 야기가 모두 보고되어왔다(Sanchezetal.,2005;Vieiraetal.,2008).

GSH는 금속에 대한 감수성을 변동시키는 것으로 알려진 금속 방어 분자로서

(Rabenstein,1989;K대호 etal.,1994),간에서 합성되어 혈액을 통해 신장,근

육 등의 장기로 이동하게 된다(Penaetal.,2000).일반적으로 어류에 금속 노출

은 GSH 상태를 변하게 하는데(MaracineandSegner,1998),주로 금속을 킬레

이트,무독화하며 oxyradical제거와 GPx에 의해 촉매 되는 무독화 반응에 참

여함으로써 금속에 대한 세포의 첫 방어선으로 고려된다(Sies,1999).본 연구에

서 간 내 GSH는 2주차에 200,400㎍/L에서 유의한 증가를 나타냈으며,4주차에
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는 25㎍/L를 제외한 모든 구간에서 유의한 증가가 나타났다.이러한 결과는 금

속에 의한 산화 스트레스를 받아 숭어 내 GSH 합성이 증가한 것으로 보인다.

본 연구와 유사하게 AtliandCanli(2008)연구에서도 카드뮴,아연,구리에 각

각 노출된 O.niloticus의 간 내 GSH 함량이 증가하였으며,이것은 GSH가 산

화 스트레스에 대해 어류를 보호하기 위한 첫 방어 시스템이기 때문일 것이라

고 보고하였다.그리고 카드뮴과 아연에 노출된 rainbow trout,Oncorhynchus

mykiss에서도 시간과 농도에 따라 GSH가 증가되었다고 보고된 바 있다(Lange

etal.,2002).그 외 여러 연구에서 금속과 유기 오염물질에 노출된 어류에서 세

포독성 영향에 대해 보호하기 위해 GSH level을 증가시켰다고 보고되었다

(Thomasand Wofford,1984;Gallagheretal.,1992;Steinetal.,1992;Di

Giulioetal.,1993;Kuroshima,1995;Tortetal.,1996;Paris-Palaciosetal.,

2000).본 연구에서 간 내 GSH의 증가는 방어 기작에 의한 합성의 증가뿐만 아

니라 GSH를 금속과 접합시키는 GST의 활성이 감소됨으로써 GSH 소비가 빠

르게 이루어지지 않은 것과도 연관되는 것으로 여겨진다.

MT는 중금속 독성을 중화하는데 중요한 역할을 하며,스트레스로부터 세포

를 보호한다(KägiandSchäffer,1988).VelmaandTchounwou(2010)의 연구

에서 Cr(Ⅵ)에 노출된 goldfish의 간과 신장의 MTlevel이 농도와 기간에 따라 

증가하였다.또한 Cr(Ⅵ)에 노출된 쥐의 간과 신장 세포 내 MT가 농도에 따라 

유도되었다는 연구 결과가 보고되었다(Solis-Herediaetal.,1999).이와 유사하

게 본 연구에서도 간 내 MTlevel측정시 2주차에는 Cr(Ⅵ)에 노출된 모든 농

도 구간에서 유의한 증가가 있었으며,4주차에는 가장 높은 농도 구간인 400㎍

/L농도에서 유의한 증가를 나타냈다.이와 같은 MTlevel증가와 관련하여 

zebra fish의 간과 꼬리지느러미 cell-line에 Cr(Ⅵ)을 처리하였을 때 MT

mRNA가 유도된다고 보고되었으며(Cheuk etal.,2008),Robertsand Oris

(2004)는 간과 신장 내 MTmRNA 유도는 금속에 반응하는 MT유전자 요소

의 직접적인 활성에 의한 결과라 할 수 있다고 보고하였다.
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Ⅴ.요약

크롬은(Cr)은 지구의 지각 내 6번째로 풍부한 금속으로 환경 내에선 3가(Ⅲ)

와 6가(Ⅵ)크롬이 대부분을 차지한다.특히 Cr(Ⅵ)은 여러 산업의 배출수로 배

출되어 환경을 오염시키는 주요 중금속 중 하나이다.Cr(Ⅵ)은 수용액 내에서 

주로 크롬산 이온으로 존재하며,생체막을 쉽게 통과하여 산화 스트레스 및 생

체 축적을 일으킨다.숭어는 기수에서 많은 시기를 보내는 광염성 어류로 경골

어류 중 가장 광범위한 지리적 분포를 나타낸다.또한 한국에서 숭어는 산업적

으로 중요한 어종이며,천해어류양식 기준으로 생산량이 많은 편에 속한다.

따라서 본 연구의 목적은 4주간 0,25,50,100,200,400㎍/L농도로 Cr(Ⅵ)을 

노출시킨 숭어의 성장,혈액학적 성상,항산화 반응 및 생체 축적 변화를 분석

하였다.

4주간 Cr(Ⅵ)에 노출시킨 숭어의 생체 축적은 근육을 제외하고 유사한 패턴

을 보였으며,신장,간,장,아가미에 많은 축적량을 보였고,대체로 200㎍/L농

도 이상에서 유의한 증가를 나타냈다.성장률 지표인 일일전장성장량은 25㎍/L,

일일체중성장량은 100㎍/L농도 이상에서 성장이 둔화되었고,이에 따른 비만도 

지수는 100㎍/L 농도 이상에서 유의한 감소를 나타냈다.혈액학적 성분 중 

RBCcount는 감소하였고,Ht은 증가하였다.혈청에서 무기성분으로 칼슘은 감

소하고 마그네슘은 증가하였으며,유기성분에서는 총단백질만 200㎍/L농도 이

상에서 유의한 증가를 보였다.혈청 내 효소성분인 GOT와 GPT는 높은 농도 

구간에서 유의한 증가를 보였다.항산화 반응 중 효소인 SOD와 GST활성은 

높은 농도 구간에서 유의한 감소를 나타냈다.비효소 중 GSH와 MTlevel은 둘 

다 증가하였다.모든 요인들은 대체적으로 200㎍/L농도 이상에서 유의성을 나

타냈다.
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