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ABSTRACT 

 

To study antioxidant role of zinc, the effects of dietary zinc deficiency and vitamin E supplementation on lipid per-
oxidation were studied. Levels of zinc and vitamin E in blood and liver were also measured. Forty Sprague-Dawley 
male rats aging 8 weeks old were used as experimental animals. Zinc deficient diet (Zn, 0 ppm), zinc normal diet (Zn, 
36.5 ppm), and vitamin E supplemented diet (1,000 IU α-tocopherol/kg of diet) were used as experimental diet. Dur-
ing the first three weeks, rats were divided into zinc normal (ZnN, 8 animals) and zinc deficient (ZnD, 32 animals) 
group. Eight rats from each group were sacrificed to get blood and liver after 3 weeks of experiment. The remaining 24 
zinc deficient rat were then divided into zinc normal (ZnDN), zinc deficient (ZnDD), vitamin E supplemented (ZnDE) 
diet groups. After another 3 weeks of experiment, all animals were sacrificed as well. Thiobarbituric acid reactive sub-
stance (TBARS) levels in plasma and liver, conjugated diene levels in liver were measured as lipid peroxidation index. 
There were no significant differences in food intake, body weight gain, and food efficiency ratio among groups. Weights of 
liver per 100 g body weight were not significantly different. There were no significant differences in Zn levels in serum. 
Plasma and liver TBARS level, and liver conjugated diene level were significantly lower in ZnDE than in ZnDN or 
ZnDD, and significantly higher in ZnDD than in ZnDN. Therefore, it seems that lipid peroxidation is accelerated by 
dietary zinc deficiency and recovered partly by vitamin E supplementation. (Korean J Nutr 2008; 41(4): 291 ~298) 
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서     론 
 

인체의 노화와 각종 퇴행성질환의 발병에 자유 라디칼이 

관련되어 있음이 주목을 받고 있다. 자유 라디칼이란 짝지

워지지 않은 전자를 가진 원자와 분자로서 화학반응에 있어 

반응성이 큰 특징을 가지고 있으며 외생성 물질의 대사과

정이나 세포내 호기성 대사과정 모두에서 생길 수 있다.1) 

생체내의 자유라디칼은 생체막의 불포화지방산을 공격

하여 지질과산화를 일으키고, 대사과정을 통하여 생성되는 

DNA분절 그리고 단백질의 불활성화를 통하여 노화, 암, 

당뇨병 및 동맥경화 등 광범위한 질병과 밀접한 것으로 보

고되고 있다.2) 

생체를 자유라디칼로부터 보호하기 위한 세포 손상의 방

어기전은 효소계인 superoxide dismutase, glutathione 

peroxidase, glutathione S-transferase, catalase와 비효

소계인 glutathione, 비타민 E, 비타민 A, 비타민 C, β-
carotene등이 보고되고 있다.3) 그러나 생체의 항산화 방

어계는 자유 라디칼의 생성을 최소화 할 수는 있으나 완전

히 방어해주지는 못하므로 식사로 섭취하는 항산화 영양소

가 생체의 산화적 손상을 감소시켜 주는 데 있어 중요한 

역할을 하게 된다.4) 항산화 기능을 가지고 있는 것으로 알

려진 Zn, Se, Mn과 같은 미량 원소의 식사내 함량은 이들

의 혈중 농도와 항산화 기능에 관여하는 금속 함유 효소의 

활성에 영향을 미친다. 따라서 Zn나 Se의 결핍은 자유 라
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디칼에 대항하는 생체 방어 능력을 저하시키고 생체막의 

지질과산화를 초래하여 노화와 질병에 대한 예민도를 증가 

시킨다.1) 

아연은 모든 생물 세포에 존재하며 금속 함유 효소와 관

련되어 carbonic anhydrase, Cu, Zn-superoxide dismu-
tase, fructose biphosphatase 등에서 각각 촉매의 역할, 

구조유지 역할 그리고 조절적 역할을 하는 것으로 알려져 

있다.5) 

아연은 생체막에서 thiol이나 인지질을 안정화시키고, 산

화 촉진 금속 (Fe, Cu)의 결합 부위를 차지하여 전자 이

동 능력을 감소시키며, 금속 함유 효소와 공동으로 자유 라

디칼을 제거 하므로써 생체막의 구조와 기능에 영향을 미

친다. 또한 아연은 단백질 결합부위에 대해 구리와 경쟁하

여 구리의 흡수와 대사를 변화시키는 antagonistic 효과를 

가진다.6) 최근 아연은 로돕신의 재생과 관련한 효소의 활

성을 촉진하며,7) 비만환자에서는 낮은 혈중 아연 농도를 보

이는 것으로 보고 되었다.8) 또한 척추동물의 선천적 기형9) 

그리고 세포분열과 단백질 합성등과 관련하여 임신중 태아

발달, 재태기간, 분만시 자궁수축 및 출생 후 영아의 성장을 

조절하는 역할등이 다양하게 연구되고 있다.10) 

아연 결핍의 많은 증상들은 생체내에서 생성된 자유 라디

칼의 공격에 의해 생체막내 지질의 과산화 작용에 의한 것

이 대부분으로 아연은 유리된 세포에서 지질 과산화 작용

이 개시된 후 자유 라디칼의 생성을 억제하는 작용이 있으

며 아연에 의해 유도되는 metallothionein에 의해 hydroxy

기가 제거 되었다고 한다.11) 

아연 결핍 동물들에서 자유 라디칼의 제거가 감소된다는 

사실은 아연의 항산화 역할을 암시하고 있으며,12) 아연 결

핍은 여러 조직의 지질조성과 막과 결합하는 효소의 활성

에 다양한 영향을 주는 것으로 보고되고 있다.13,14) 따라서 

약리적인 양의 아연 섭취는 인지질의 생합성과 같은 다양

한 생화학적 경로를 변화 시키고, metallothionein이나 Cu, 

Zn-SOD와 같은 단백질이나 효소의 합성을 유도하며 구리

나 철분과 같은 다른 무기질의 대사를 바꿈으로써 간접적

인 항산화 효과를 가진다고 할 수 있다.15,16) 

비타민 E는 세포막의 microsome과 mitochondria에 많

이 분포되어 있는 불포화 지방산의 과산화작용 과정에서 연

쇄반응의 자동산화를 차단하여 과산화물의 생성을 억제해 

주므로써 궁극적으로 생체막을 보호해주고 세포의 정상 기

능을 유지 시킨다.17) Bray 등은 아연이 결핍된 닭에게 고

비타민 E 첨가식이를 공급하였을 때 아연 결핍 닭의 피부

에서 malondialdehyde (MDA)의 생성을 감소시켰다고 보

고 하였다.12) 또한 식이 아연이 결핍된 쥐에서 혈장 비타민 

E 농도는 감소되었으나18) 폐와 간의 비타민 E 농도는 감

소되지 않았다는 보고도 있다.19) 이와 같이 아연이 결핍된 

동물에서 비타민 E 대사가 변화되는 것으로 보아 아연이 

결핍된 동물에게 비타민 E의 공급은 부분적으로 아연의 

결핍장애를 완화시키는데 유용할 것으로 보인다.  

본 연구에서는 식이 아연 결핍이 혈청과 간의 아연함량

에 미치는 영향과, 지질 과산화물 수준을 측정하여 항산화

제로서 아연의 역할을 규명해 보며, 아연이 결핍된 식이에 

비타민 E를 첨가함으로써 지질과산화의 개선 여부를 알아

보고자 하였다. 

 

연 구 방 법 
 

실험동물 및 실험식이 
실험동물로는 생후 8주된 Sprague-Dawley계 수컷 흰

쥐 40마리를 구입하여 표준사료를 일주일간 공급하여 환

경에 적응시킨 뒤 동물의 평균 체중이 300 g 내외일 때 실

험식이 공급을 시작하였다.  

실험 식이는 아연결핍식이 (Zn deficient diet)와 아연정

상식이 (Zn normal diet) 그리고 비타민 E 첨가식이 (Vi-
tamin E supplemented diet)로 구성하였으며 식이의 조

성은 Table 1, 2와 같다. 아연결핍식이와 아연정상식이의 

차이는 mineral mixture에 있어 아연결핍식이는 아연을 

전혀 함유하지 않은 반면 아연정상식이는 흰쥐의 아연 요

구량인 30 ppm20)과 비슷한 양으로 사료 kg당 100 mg의 

ZnCO3 (Zn 36.5 ppm)를 포함시켰다. 비타민 E 첨가식이

는 1,000 IU의 비타민 E 투여시에도 독성을 보이지 않았

다는 Dimitrov 등21)의 연구결과에 근거하여 본 연구에서

도 아연결핍식이에 사료 kg당 1,000 IU의 α-tocopherol

을 공급하였다. 

본 연구의 실험설계는 실험동물의 적응기간이 끝난 후 

난괴법으로 처음 3주 동안은 정상군 (ZnN) 8마리와 아연

결핍군 (ZnD) 32마리로 각각 나누어 실험식이를 공급하

였다. 3주째 되는날 두 군에서 각각 8마리의 동물을 희생

시키고 아연결핍군 (ZnD)의 나머지 24마리를 다시 난괴

법으로 아연정상식이군 (ZnDN), 아연결핍식이군 (ZnDD), 

비타민 E 첨가군 (ZnDE)으로 나누어 각각 8마리씩을 배

치하고 실험식이를 3주 동안 더 공급한 후 모든 동물을 희

생시켰다.  
 

시료수집 및 전처리 
실험동물은 희생시키기 전 12시간동안 금식을 시킨 후 

Avertin (1 ml/100 g체중)을 복강 주사하여 마취시키고 
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개복하여 심장으로부터 10 ml 정도의 혈액을 채취하였다. 

혈장을 얻기 위하여 20 ml conical tube에 500 IU he-
parin 2 ml을 넣은 후 채취한 혈액을 혈구가 파괴되지 않

도록 넣고 3,000 rpm에서 15분간 원심 분리하였으며 분

리된 혈장은 즉시 TBARS 분석에 사용하였다. 혈청은 혈

액을 채취하여 응고시킨 뒤 3,000 rpm에서 15분간 원심 

분리하여 만들었고, 분석전까지 -70℃에 냉동 보관하였다

가 아연과 비타민 E의 함량 측정에 사용하였다. 

혈액을 채취한 즉시 간을 적출하여 차가운 생리식염수로 

세척한 후 여과지로 여분의 물기를 제거하고 무게를 측정

한 후 -70℃에서 냉동 보관하였다가 아연과 비타민 E의 

함량 및 TBARS, conjugated diene 측정에 사용하였다. 
 

분석 방법 
 

식이 섭취량, 체중 증가량 및 식이 효율 

실험기간 동안 식이 섭취량은 매일 측정하였으며 체중은 

동물 체중계를 사용하여 1주일 간격으로 측정하였고 이로

부터 식이 효율을 다음과 같은 계산식에 의해 산출하였다. 

식이효율 = 
실험 기간 동안 체중 증가량 (g)
실험 기간 동안 사료 섭취량 (g)

 

 

아  연 

냉동 보관 (-70℃)한 혈청을 냉장고에서 서서히 녹인

뒤 탈이온수를 가하여 5배로 희석하여 여과지 (Whatman 

No.40, Ashless)로 거른 후 ICP (JoBinYvon, Japan)로 

아연을 213.86 nm에서 argon fuel을 사용하여 농도를 측

정하였다.22) 

조직 중 아연함량은 냉동 보관한 간을 냉장고에서 해동

시킨 뒤 1 g을 취하고 황산-질산법을 이용하여 분해시킨 뒤 

탈 이온수를 가하여 25배로 희석하고 여과하여 거른 후 ICP

를 이용해 혈청과 동일한 조건으로 농도를 측정 하였다.23) 

 

TBARS 

혈장 TBARS는 2-thiobarbituric acid 방법으로 spec-
trophotometer를 사용하여 531 nm에서 흡광도를 측정하

였고 결과는 plasma 1 g 당 TBARS의 nM로 표현하였다.24) 

간 TBARS 측정도 2-Thiobarbituric acid (TBA)법을 이

용하여 측정하였으며25) 결과는 protein 1 mg 당 TBARS

의 nM로 표현하였다. 간의 단백질 정량은 bovine serum 

albumin 표준 단백질 용액을 사용하여 Lowry 등의 방법

으로 측정하였다.26) 
 

간 Conjugated diene과 총지방 

Lipid peroxidation의 결과로 생성되는 conjugated di-
ene의 측정은 Recknagel & Glende의 방법으로25) UV 

spectrophotometer를 사용하여 234 nm에서 흡광도를 측

정하였다. 결과는 lipid 1 mg 당 conjugated diene의 흡광

도로 표현하였다. 간의 총지방 농도는 Frings과 Dunn의 

sulfophosphovanillin 방법27)으로 측정하여 conjugated 

diene 계산에 사용하였다.  
 

비타민 E 

혈청 0.5 ml에 5 ml의 2% pyrogallol을 서서히 가하면

Table 1. Composition of basic experimental diets 

Ingredients Diet (g/100 g diet) 

Corn starch 
Sucrose 
Casein 
Corn oil 
α-cellulose 
Vitamin mixture1) 
Mineral mixture2) 
DL-methionine 
Choline bitartrate 

17.0 
48.0 
20.0 
05.0 
05.0 
01.0 
03.5 
00.3 
00.2 

 
1)Composition of vitamin mixture (AIN-76) 
: The 1 kg diet provided the following vitamins 
Thiamin·HCl 6 mg, Riboflavin 6 mg, Nicotinic acid 30 mg, Cal-
cium pantothenate 16 mg, Folic acid 2 mg, Cyanocobala-
mine 10 μg, Biotin 0.2 mg, Vitamin A 4,000 I.U., Vitamin D 1,000
I.U., Vitamin E (α-Tocopherol), Vitamin K 50 μg, Pyridoxine·
HCl 7 mg 
2)Composition of mineral mixture (AIN-76) 
: The 1 kg diet provided the following minerals 
Calcium (as calcium phosphate, dibasic) 5,200 mg, Phos-
phorus (as calcium phosphate, dibasic) 4,000 mg, Sodium (as 
sodium chloride) 1,020 mg, Potassium (as potassium citrate, 
H2O) 3,600 mg, Magnesium (as magnesium oxide) 500 mg, 
Manganese (as manganese carbonate) 54 mg, Iron (as ferric 
chloride) 35 mg, Copper (as cupric carbonate) 6 mg, Zinc 
(as zinc carbonate), Iodine (as potassium iodine) 0.2 mg, Se-
lenium (as sodium selenite·5H2O) 0.1 mg, Chromium (as ch-
rome potassium sulfate·12H2O) 2.0 mg, Chloride (as sodium 
chloride) 1,560 mg, Sulfate (as potassium sulfate) 1,000 mg 
 
Table 2. Zn and Vitamin E levels of experimental diets 

Zn Level (ppm) Vit E level (IU/kg) 
Group1) 

1-3 wks 4-6 wks 1-3 wks 4-6 wks 

ZnN (n = 8) 
ZnD (n = 8) 

36.5 
00.0 

- 
- 

50 
50 

- 
- 

ZnDN (n = 8) 
ZnDD (n = 8) 
ZnDE (n = 8) 

00.0 
00.0 
00.0 

36.5 
00.0 
00.0 

50 
50 
50 

1,050 
1,050 
1,000 

 
1)ZnN: Zn normal group (1-3 weeks) 
1)ZnD: Zn deficient group (1-3 weeks) 
1)ZnDN: Zn normal group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 
weeks) 

1)ZnDD: Zn deficient group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-
3 weeks) 

1)ZnDE: Vitamin E supplementation group (4-6 weeks) after 
Zn deficient (1-3 weeks) 
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서 섞은 후, 70℃의 중탕기에서 2분간 가온하였다. 포화 

KOH 용액을 0.3 ml 가하고 완전히 섞은 뒤에 30분간 

70℃의 중탕기에서 가열한다음 얼음 속에서 냉각시킨 후, 

증류수 4 ml과 hexane 10 ml을 가하고 2분간 세게 흔들

어 1,500 rpm에서 원심 분리하였다. 상층액 (hexane ph-
ase)을 7 ml 취하여 30℃ 정도의 중탕기에서 질소가스로 

건조시켜 비타민 E 정량의 시료로 사용하였다. 

건조시켜 얻은 시료를 Emmerie-Engel reaction을 이용

하는 ferric chloride dipyridyl method에 의하여 분석하

였다.28) 

간의 비타민 E 측정은 간조직 0.4 g 정도를 정확히 평량

하여 3 ml의 saline 용액에 넣은 후 조직 균질기로 균질화 

하여 용액으로 만들었다. 이 용액 1 ml을 취하여 혈청에서

와 동일한 방법으로 측정하였다. 
 

통계처리 
실험의 결과는 SAS version 9.1 program을 이용하여 

각 실험군마다 평균과 표준편차를 계산하였고 ANOVA test 

후에 Duncan’s multiple range test에 의해 p < 0.05 수준

에서 각 실험군간의 유의성을 검증하였다.  

  

결     과  
 

식이섭취량, 체중증가량 및 식이 섭취효율 
식이 섭취량, 체중 증가량 및 식이 섭취효율은 Table 3

에서 보듯이 모두 각 식이군간 유의한 차이를 나타내지 않

았다. 
 

Liver index 
체중으로 인한 간 무게의 차이를 최소화하기 위해 간의 

무게를 체중 100 g당 무게로 환산한 Liver index (LI)는 

Table 4에 나타내었다. 

간의 무게는 각 식이군간 유의적이지는 않았으나 3주째

에는 아연결핍군 (ZnD)이 정상군 (ZnN)보다 약간 더 높

았으며 아연결핍 후 각 실험식이를 공급한 6주째에 있어

서도 아연이 결핍된군 (ZnDD, ZnDE)이 아연정상식이군 

(ZnDN)보다 높은 경향을 나타내었다.  
 

혈청과 간의 아연농도 
각 식이군의 혈청과 간의 아연농도를 측정한 결과는 Ta-

ble 4에 나타내었다.  

혈청 아연의 농도는 유의적인 차이는 없었으나 아연결핍

군 (ZnD)이 정상군 (ZnN)보다 낮은 경향이었다. 아연결

핍 후 각 식이를 공급한 6주째에도 아연결핍식이군 (ZnDD)

이 아연정상식이군 (ZnDN)보다 낮은 경향을 나타내었다. 

비타민 E 첨가군 (ZnDE)은 아연결핍식이군 (ZnD)의 혈

Table 3. Food intakes, body weight gains and food efficiency ratios 

Food intake (g/day) Body weight gain (g/3 wks) Food efficiency ratio 
Group1) 

1-3 wks 4-6 wks 1-3 wks 4-6 wks 1-3 wks 4-6 wks 

ZnD (n = 8) 15.89 ± 1.302) - 46.63 ± 08.62 - 0.140 ± 0.03 - 

ZnN (n = 8) 16.48 ± 1.55 - 47.75 ± 07.70 - 0.139 ± 0.03 - 

ZnDN (n = 8) 15.35 ± 1.33 14.39 ± 1.08 51.00 ± 09.89 21.13 ± 05.49 0.159 ± 0.03 0.070 ± 0.02 

ZnDD (n = 8) 15.80 ± 1.01 15.21 ± 1.09 55.38 ± 12.33 16.25 ± 20.73 0.168 ± 0.04 0.049 ± 0.07 

ZnDE (n = 8) 15.58 ± 1.67 14.68 ± 1.77 51.25 ± 12.02 13.00 ± 13.79 0.155 ± 0.03 0.039 ± 0.04 

 NS3) NS NS NS NS NS 
 
1)ZnN: Zn normal group (1-3 weeks) 
1)ZnD: Zn deficient group (1-3 weeks) 
1)ZnDN: Zn normal group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 weeks) 
1)ZnDD: Zn deficient group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 weeks) 
1)ZnDE: Vitamin E supplementation group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 weeks)  
2)Values are mean ± SD 
3)NS: Not significant among groups at p < 0.05 by ANOVA 
 

Table 4. Liver index and Zn concentrations in serum and liver 

Zn concentrations (ppm) 
Group1) 

Liver index 
(g/100 g body 

weight) Serum Liver 

ZnN (n = 8) 2.33 ± 0.182) 1.14 ± 0.39 3.00 ± 0.40 

ZnD (n = 8) 2.48 ± 0.42 1.01 ± 0.18 2.99 ± 0.92 

ZnDN (n = 8) 2.43 ± 0.15 1.15 ± 0.10 2.65 ± 0.31 

ZnDD (n = 8) 2.59 ± 0.43 1.07 ± 0.17 2.77 ± 0.49 

ZnDE (n = 8) 2.50 ± 0.13 1.01 ± 0.27 2.69 ± 0.45 

 NS3) NS NS 
 
1)ZnN: Zn normal group (1-3 weeks) 
1)ZnD: Zn deficient group (1-3 weeks) 
1)ZnDN: Zn normal group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 
weeks) 

1)ZnDD: Zn deficient group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-
3 weeks) 

1)ZnDE: Vitamin E supplementation group (4-6 weeks) after 
Zn deficient (1-3 weeks)  

2)Values are mean ± SD 
3)NS: Not significant among groups at p < 0.05 by ANOVA 
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장아연 농도를 증가 시키는데는 영향을 주지 않는 것으로 

나타났다.  

간 조직 1 g당 아연 함량은 각 식이군간 유의한 차이를 

나타내지 않아 식이 아연의 결핍에 의한 간조직의 아연 농

도는 크게 변하지 않았으며 비타민 E 첨가도 큰 영향을 주

지 않은 것으로 사료된다. 
 

혈장과 간의 TBARS 함량 
혈장과 간의 TBARS 함량은 Table 5에 나타내었다.  

혈장 TBARS 함량은 3주째에는 아연결핍군 (ZnD)과 정

상군 (ZnN)간에 유의적인 차이가 없었다. 아연결핍 후 각 

식이를 공급한 6주째에는 아연정상식이군 (ZnDN) 보다 

아연결핍식이군 (ZnDD)이 유의적으로 높게 나타났다 (p < 

0.05). 

간의 TBARS 함량은 3주째에 아연결핍군 (ZnD)이 정

상군 (ZnN)보다 유의적으로 높게 나타났다 (p < 0.05). 아

연결핍 후 각 식이를 공급한 6주째에는 비타민 E 첨가군 

(ZnDE)이 아연정상식이군 (ZnDN)과 아연결핍식이군 (Zn 

DD)보다 간 TBARS 함량이 유의적으로 낮았다 (p < 0.05). 
  

간 Conjugated diene 함량 
자유 라디칼에 의해 생성되는 지질 과산화물의 지표로 간

에서 conjugated diene의 함량을 측정한 결과는 Table 5

에 나타내었다. 

간의 conjugated diene 함량은 3주째에 아연결핍군 (ZnD)

과 정상군 (ZnN)간에 유의적인 차이를 나타내지 않았다. 

아연결핍 후 각 식이를 공급한 6주째에는 아연결핍식이군 

(ZnDD)이 아연정상식이군 (ZnDN)과 비타민E첨가군 (Zn 

DE)보다 간의 conjugated diene 함량이 유의적으로 높게 

나타났다 (p < 0.05). 
 

혈청과 간의 비타민 E 함량 
혈청과 간에서 비타민 E 함량을 측정한 결과는 Table 6

에 나타내었다. 

혈청 비타민 E 함량은 3주째에 비타민 E 섭취수준이 동

일하였던 아연결핍군 (ZnD)과 정상군 (ZnN)간에 유의적

인 차이를 나타내지 않았다. 그러나 아연결핍 후 각 식이

를 공급한 6주째에는 아연결핍식이군 (ZnDD)이 아연정

상식이군 (ZnDN)보다 비타민 E 공급량은 같았으나 혈청 

비타민 E의 양이 유의적으로 낮게 나타났다 (p < 0.05). 

비타민 E 첨가군 (ZnDE)은 비타민 E를 추가 공급하지 않

은 아연정상식이군 (ZnDN)과 아연결핍식이군 (ZnDD)보

다 혈청 비타민 E 함량이 유의적으로 높게 나타났다 (p < 

0.05).  

간의 비타민 E 함량은 비타민 E 섭취수준이 동일하였음

에도 불구하고 아연결핍군 (ZnD)이 정상군 (ZnN) 보다 유

Table 5. TBARS and conjugated diene contents in plasma and liver 

TBARS (nM/mg protein) Conjugated diene (O.D./mg lipid) 
Group1) 

Plasma Liver Liver 

ZnN (n = 8) 
ZnD (n = 8) 

1.27 ± 0.422)b 
1.11 ± 0.23b3) 

0.008 ± 0.002b 
0.014 ± 0.005a 

0.89 ± 0.18b 
0.81 ± 0.18b 

ZnDN (n = 8) 
ZnDD (n = 8) 
ZnDE (n = 8) 

0.99 ± 0.28b 
1.81 ± 0.68a 
1.22 ± 0.53b 

0.012 ± 0.003a 
0.014 ± 0.004a 
0.007 ± 0.001b 

0.93 ± 0.13b 
1.13 ± 0.20a 
0.92 ± 0.15b 

 p < 0.05 p < 0.05 p < 0.05 
 
1)ZnN: Zn normal group (1-3 weeks) 
1)ZnD: Zn deficient group (1-3 weeks) 
1)ZnDN: Zn normal group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 weeks) 
1)ZnDD: Zn deficient group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 weeks) 
1)ZnDE: Vitamin E supplementation group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 weeks)  
2)Values are mean ± SD 
3)Means with the different superscript letter are significantly different at p < 0.05 by Duncan's multiple test 
 

Table 6. Vitamin E levels in serum and liver 

Vitamin E 
Group1) 

Serum Liver 

ZnN (n = 8) 
ZnD (n = 8) 

20.28 ± 4.672)b 
17.26 ± 2.51b3) 

26.78 ± 3.73b 
21.74 ± 1.26c 

ZnDN (n = 8) 
ZnDD (n = 8) 
ZnDE (n = 8) 

19.73 ± 1.34b 
13.06 ± 1.51c 
25.09 ± 4.15a 

23.71 ± 0.81c 
18.80 ± 2.40d 
32.06 ± 2.28a 

 p < 0.05 p < 0.05 
 
1)ZnN: Zn normal group (1-3 weeks) 
1)ZnD: Zn deficient group (1-3 weeks) 
1)ZnDN: Zn normal group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-3 
weeks) 

1)ZnDD: Zn deficient group (4-6 weeks) after Zn deficient (1-
3 weeks) 

1)ZnDE: Vitamin E supplementation group (4-6 weeks) after 
Zn deficient (1-3 weeks)  

2)Values are mean ± SD 
3)Means with the different superscript letter are significantly 
different at p < 0.05 by Duncan’s multiple test 
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의적으로 낮게 나타났다 (p < 0.05). 아연결핍 후 각 식이

를 공급한 6주째에도 아연결핍식이군 (ZnDD)이 아연정상

식이군 (ZnDN)보다 유의적으로 낮았으며 (p < 0.05), 비

타민 E 첨가군 (ZnDE)은 비타민 E를 추가 공급하지 않은 

아연정상식이군 (ZnDN)과 아연결핍식이군 (ZnDD)보다 간

의 비타민 E 함량이 유의적으로 높게 나타났다 (p < 0.05).  

 

고     찰 
 

실험기간 동안 식이 섭취량, 체중 증가량 및 식이 섭취

효율은 모두 각 식이군간 유의한 차이를 나타내지 않았다. 

각 식이군간 유의적인 차이는 없었지만 아연 결핍 식이를 

급여한 후 정상 식이를 공급한군 (ZnDN)이 계속 아연이 

결핍된군 (ZnDD)보다 체중증가량이 약간 높은 결과를 보

인 것은 아연 결핍에 의한 체중 감소가 아연 첨가에 의해 

보상된 것으로 사료된다. Choi와 Chyun29)은 나이가 다른 

흰쥐에게 아연정상식이와 아연결핍식이를 4주간 공급하여 

식이 아연이 혈액과 간의 지질과산화물 수준과 아연 함량

에 미치는 영향에 대해 연구한 결과 아연결핍군과 아연정

상군 사이에 식이 섭취량이나 체중 증가에 있어 유의한 차이

가 없었다고 보고하여 본 실험의 결과와 일치하였다.  

Sullivan 등30)은 아연 결핍이 혈장 아연 농도뿐 아니라 

간의 무게를 현저하게 감소시켰다고 보고하였다. 그러나 

Choi31)는 아연의 섭취수준을 달리하여 흰쥐에게 아연결핍

식이와 정상식이를 28일간 급여하였을 때 아연결핍식이군

의 간 중량이 정상식이군보다 유의하게 증가하였다고 보고

하였고, Shannon 등32)도 아연결핍에 의해 간의 무게가 유

의하게 증가하였다고 보고하였다. 또한 아연 결핍시 체중

이 유의적으로 감소되었고 폐와 간의 무게도 유의적이지는 

않으나 감소하는 경향이었으며 3일 동안 충분한 양 (100 

ppm)의 아연을 다시 공급했을 때 체중과 간 무게가 정상

으로 돌아왔다는 Bray 등33)의 보고도 있어 아연의 결핍이 

간의 무게에 주는 영향은 일정하지 않은 것으로 사료된다. 

식이 아연이 결핍되면 혈장 아연의 농도와 세포 외액의 

SOD (EC-SOD) 활성이 감소한다고 알려져 있으며,34) 간

의 Zn-SOD 활성도 감소되었다고 보고되고 있다.19) 본 연

구에서도 아연 결핍군에서 유의하지는 않았으나 혈장 아연

의 농도가 낮은 경향이었다. 아연과 구리는 장점막에 있는 

단백질인 metallothionein과 결합하여 흡수되는 데, 흡수

를 돕는 metallothionein에 대해 서로 경쟁적으로 결합하

기 때문에 아연이 결핍되면 구리의 흡수가 증가하여 체내 

보유량이 많아지고 반대로 아연을 과량으로 복용하면 체내 

구리 보유량이 감소 된다.35) 아연의 과잉에 의한 독성은 

약리학적수준인 100~300 mg 정도의 아연 섭취시 나타나

며 구토, 위장의 통증, 무기력증, 피로 등의 증세를 보이는 

것으로 보고되고 있다.36) 

본 연구에서 간의 아연농도는 아연섭취량에 따라 유의적

인 차이가 없었다. Bray 등33)은 아연결핍이 간 조직의 아

연 농도에 유의적인 변화를 보여주지 않았다고 보고하였고, 

Taylor 등19)도 아연 결핍시 간에서의 아연 농도는 영향이 

없었다고 보고하고 있어 아연 결핍시 간 조직의 아연농도

는 영향을 받지 않는 것으로 사료된다. 그러나 식이 아연

은 고환의 발달과 밀접한 관계를 갖고 있으며, 아연 결핍

시 고환 조직내 아연 농도 저하가 정자수의 감소와 같은 

고환의 장애를 유발시키는 것으로도 보고되고 있다.37) 또

한 식이로 공급된 아연이 간에서는 항산화 효과를 가진다

고 알려져 있으나 뇌, 고환, 폐, 신장에서는 지질과산화에 

대한 보호 효과가 없음이 보고되었는데38) 이는 간이 주로 

Zn metallothionein으로서 아연을 축적하는 아연 대사의 

중심적 역할을 하기 때문인 것으로 사료 된다.39) 

Choi와 Chyun29)은 식이아연의 결핍에 따른 흰쥐의 혈

액과 간의 지질과산화물 수준에 대해 연구한 결과 아연결

핍군이 정상아연군보다 TBARS의 함량이 유의적으로 높

게 나타났다고 보고하였고, Patricia 등40)도 아연결핍식이

군의 TBARS의 함량이 정상식이군보다 유의하게 높았다

고 보고하였다. 본 연구에서도 아연이 결핍된 군에서 TB-
ARS의 함량이 유의적으로 높은 것은 아연 결핍시 자유 

라디칼의 제거가 감소되어 지질과산화물이 증가되었기 때

문으로 사료되며 비타민 E 첨가에 의하여 지질 과산화 작

용이 억제되는 것으로 보인다.  

대표적인 지질 과산화물의 지표인 TBARS는 불포화 지

방산이 많은 세포막에서 자유 라디칼에 의한 연쇄반응으로 

생성된다. Bray 등33)은 식이 아연 결핍시 폐와 간의 micro-
some에서 자유 라디칼 생성이 증가되었다고 보고하였고, 

Burke 등41)은 식이 아연 결핍에 의해 mitochondria와 mi-
crosome 막의 과산화가 일어났다고 보고하였다. 본 연구

에서 아연의 결핍에 의해 진행된 간의 지질과산화물 축적

이 3주간의 정상수준의 아연 공급에 의하여 크게 개선되

지 못한 반면 비타민 E 첨가에 의해서는 억제됨을 보여 

아연 결핍 동물에 있어 다량의 비타민 E 첨가가 아연 결

핍 증상을 개선하는데 매우 효과가 있는 것으로 사료된다. 

간의 conjugated diene 함량은 TBARS와 마찬가지로 

아연 결핍에 의해 증가하는 것으로 나타났고, 아연의 공급

과 비타민 E 첨가에 의해 감소되는 것으로 나타났다. 식이 

아연 결핍 쥐에 있어서 간 microsome과 mitochondria 막

에서 conjugated diene과 같은 지질 과산화물 생성의 증
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가가 유의적이지 않았다는 보고도 있으나41) 간 microsome

에서 conjugated diene과 MDA같은 지질과산화물 생성이 

증가되었다는 Sullivan 등30)의 보고와 본 연구의 결과는 일

치하였다. 

간내의 비타민 E 함량은 비타민 E 섭취수준이 동일하였

음에도 불구하고 아연결핍군 (ZnD)이 정상군 (ZnN)보다 

유의적으로 낮게 나타났으며 (p < 0.05), 계속적으로 아연결

핍 후 각 식이를 공급한 6주째에는 아연결핍식이군 (ZnDD)

이 아연정상식이군 (ZnDN)보다 유의적으로 낮게 나타나 

(p < 0.05) 아연이 결핍되면 항산화 역할을 하는 비타민 E

의 필요량이 증가하여 혈청 비타민 E 수준이 낮아짐을 볼 

수 있었다. 이는 혈청에서와 마찬가지로 아연결핍군에게서 

부족된 항산화 작용에 비타민 E가 많이 사용되었기 때문

으로 사료된다. 비타민 E 첨가군 (ZnDE)은 아연결핍식이

군 (ZnDD)과 아연정상식이군 (ZnDN)보다 비타민 E 섭

취량이 많아 간에서도 유의적으로 비타민 E 농도가 높게 나

타났다.  

지용성인 비타민 E는 식이를 통하여 공급되면 체내에 

흡수되어 혈액과 간 모두에서 양호한 축적을 보였다. 비타

민 E 첨가군 (ZnDE)은 아연이 결핍된 식이임에도 불구하

고 아연 결핍으로 인하여 증가된 간의 TBARS나 conju-
gated diene을 저하시켜주므로 비타민 E는 지질과산화 작

용을 억제하는 항산화 효과가 있으며 식이내 다량의 비타

민 E 첨가는 아연 결핍 증상을 개선시키는데 효과가 있는 

것으로 사료된다.  

 

요     약 
 

본 연구는 생후 8주된 Sprague-Dawley계 수컷 흰쥐 40

마리를 처음 3주 동안은 아연결핍군 (ZnD)과 정상군 (ZnN)

으로 각각 나누어 실험식이를 공급한 뒤 다시 ZnD군을 아

연정상식이군 (ZnDN)군과 아연결핍식이군 (ZnDD)그리

고 비타민 E 첨가군 (ZnDE)으로 나누어 실험식이를 3주 

동안 더 공급하고 실험 3주 후와 6주 후에 혈청과 간의 

아연과 비타민 E, 지질과산화물 수준을 측정하여 비타민 

E 첨가가 아연이 결핍된 흰쥐의 혈액과 간의 지질과산화물 

생성에 미치는 영향을 살펴보았다.  

ZnD군은 ZnN군보다 혈청과 간의 아연 농도에는 유의

적 차이가 없었으나 간의 비타민 E 함량이 유의하게 낮았고 

간 TBARS 함량은 유의하게 높았다. ZnDD군은 ZnDN군 

보다 혈청과 간의 비타민 E 함량이 유의하게 낮았고 혈청 

TBARS 함량과 간 conjugated diene 수준은 유의하게 높

았다. 또한 ZnDE군은 ZnDD군에 비해 혈청과 간의 아연 

농도는 유의적인 차이가 없었으나 비타민 E 함량이 유의

하게 높았으며 혈장과 간의 TBARS 수준과 간 conjugat-
ed diene 수준이 유의하게 낮아 아연 결핍이 지질과산화 

작용을 높인 것으로 사료되고 아연 결핍 후 다량의 비타민 

E를 식이에 첨가하거나 아연을 보충하면 지질과산화물 수

준이 감소되는 것으로 사료된다.  
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