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Arsenic에 노출된 틸라피아, Oreochromis niloticus의 

항산화 효소반응에 미치는 수온의 영향
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The effects of waterborne arsenic (As) exposure on antioxidant defense were studied in liver and 
gills of tilapia, Oreochromis niloticus under thermal stress. Tilapia were exposed to different As 
concentrations (0, 200 and 400 μg/L) at three water-temperatures (WT; 20, 25 and 30℃) for 10 
days. In antioxidant response, glutathione (GSH) levels, glutathione reductase (GR), glutathione 
peroxidase (GPx) and glutathione S-treansferase (GST) activities were significantly decreased depend 
on WT in the gills after As exposure. Also, the range of fluctuation in these enzymes activities was 
most significantly increased at 30℃ in the liver of tilapia exposed to As. The present findings suggest 
that a simultaneous stress by temperature change and As exposure could accelerate the alteration 
in antioxidant enzymes activities of tilapia. 
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우리나라 평균 기온의 상승폭은 세계 평균 (년
간 0.3~0.6℃)의 약 2배에 달하는 등 온난화의 진

행속도가 세계 평균을 상회하고 있다. 따라서 비

교적 빠른 생태계 변화가 예상되기 때문에 기후 

변화에 대한 지속적인 모니터링 및 관리가 필요한 

실정이다 (Ha et al., 2004; Ahn et al., 2013). 이렇듯 

기후 변화에 따른 수온 상승은 수중 생물의 성장, 
번식 및 분포에 영향을 미친다. 특히, 어류는 미미

한 수온변화에도 민감하여 대사, 삼투압 조절 및 

면역 등의 생명활동에 큰 영향을 받아 생존까지 

위협을 받는다 (Logue et al., 1995). 최근 한국 연근

해 수온의 장기변동에 관한 연구에서도, 우리나라 

동, 서 및 남해역의 표층 수온의 지속적인 상승이 

보고되었다 (Seong et al., 2010). 이에 따라, 국내외 

연구에서 수온의 급변이 어류의 생리적 변화 및 

스트레스 요인으로 작용하여, 생체 내 대사 및 혈

액성상 등의 변화를 초래하였다는 보고가 있다 

(Ryan, 1995; Park et al., 1999; Chang et al., 2001).
비소 (Arsenic)는 금속과 유사한 성질을 갖는 준

금속 원소로서 특히, 광산 인근의 호수나 강에서 
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검출되며, 납, 수은, 카드뮴 등과 같이 현재 EPA에

서 내분비장애 추정물질로 분류하고 있다 (Law-
son et al., 2001). 비소의 수계 내 유입은 주로 강

우, 공장폐수, 제초제 및 살충제의 남용에 의해 일

어나는데, 박테리아에 의해 독성이 보다 강한 메

틸- 또는 디메틸화된 비소 화합물로 전환되며, 친
지질성으로 생체내의 지방조직에 축적된다 (Nam 
et al., 2001). 비소 화합물 중 3가 비소 (아비산 이

온)인 arsenic trioxide (As2O3)가 독성이 가장 강한 

것으로 알려져 있으며, sodium arsenite (NaAsO3)는 

해양 조류 증식 억제제로, As2O3는 살충제 제조성

분으로 사용되어 육상생물보다는 수서 생물에 농

축이 심한 것으로 알려져 있다 (Bachleitner-Hof-
mann et al., 2001). 3가 비소 (As2O3)의 경우 블루

길, 송어 및 금붕어에서 24~96시간 반수치사농도, 
15~60 mg/L인 반면, 5가 비소 (비산 이온)은 상대

적으로 독성이 2~10배 정도 낮다 (Sorensen, 1976). 
또한, 비소의 독성은 이와 같이 화합물의 형태뿐

만 아니라, 수온, 경도 및 pH 등의 수질 환경요인

에 따라서도 다르게 나타난다 (Elsie, 1976; Soren-
sen, 1991). 

비소의 독성 기전에는 여러 가지 모델이 제시

되는데, 그 중 하나는 superoxide (O2
･-), hydroxyl 

(OH･) 및 peryoxyl (ROO･)과 같은 활성산소 (ROS, 
reactive oxygen species)를 과도하게 발생시켜 세

포 독성을 유발한다는 것이다 (Hughes, 2002). 특
히, 세포 내 glutathione (GSH)와 같은 nonprotein 
thiols 및 thiol groups의 protein과 결합하려는 비소

의 성질은 비소 독성의 또 다른 기전이며 (Chou-
chane and Snow, 2001), glutathione peroxidase 
(GPx), glutathione reductase (GR)과 같은 anti-
oxidant enzymes 활성 및 superoxide dismutase 
(SOD), catalase (CAT)와 같은 GSH-independent an-
tioxidant의 조절 능력 또한 비소 독성 기전과 연관

되어 있다 (Shi et al., 2004). GSH는 세포에서 ROS
와 직접적으로 반응하여 독성물질의 대사 및 수송 

과정에 관여하는 물질로, ROS뿐만 아니라 이들의 

대사 산물과도 반응하여 세포의 방어 기작에 다방

면으로 작용한다 (Dringen et al., 2000). 세포 내에 

ROS 발생시, 주로 GSH는 GPx에 의해서 gluta-
thione disulfide (GSSG)로 산화되고, GSSG는 GR

에 의해서 다시 GSH로 환원되는 redox cycle을 통

해 유해물질 포합 (conjugation) 과정에 관여하고, 
glutathione S-transferase (GST)와 같은 효소의 도움

을 받아 생체 외로 배설 시킨다. 이러한 생체변환 

(biotransformation) 과정을 통하여 무독화 혹은 배

설되지 못한 ROS는 DNA, RNA 및 단백질을 손상

시켜 세포에 심각한 독성을 발휘한다 (Liu et al., 
2005). 어류에 있어, 비소 독성에 관한 연구는 주

로 어류 기관 내 비소 축적과 배출에 관한 연구가 

주를 이루고 있다 (Takatsu et al., 1999; Jezierska et 
al., 2006; Culioli et al., 2009; Shah et al., 2009). 최
근에는 틸라피아, Oreochromis mossambicus에서 

성장률과 비소 축적률과의 상관관계를 평가한 비

소 독성연구가 이루어졌으며 (Tsai et al., 2012), 틸
라피아, O. mossambicus의 아가미와 간 조직에서 

비소에 의한 조직병리학적 변화도 연구된바 있다 

(Ahmed et al., 2013). 그러나, 어류에서 비소의 독

성 기전을 밝히기 위한 산화 스트레스 및 이에 대

한 항산화 반응에 관한 연구는 Zebrafish, Danio re-
rio 연구 (Ventura-Lima et al., 2009) 외에는 찾아보

기 어려우며, 특히 수온 변화와 같은 복합적 요인

에 의한 비소의 영향에 관한 연구는 거의 찾아볼 

수 없다. 
따라서 본 연구는 틸라피아, O. niloticus가 자연 

생태계에서 처할 수 있는 비소로 인한 수질 오염

과 수온 상승으로 인한 복합적인 영향을 평가하기 

위하여 항산화 효소 즉, GSH 및 관련 효소들인 

GR, GPx 및 GST 활성을 틸라피아의 간과 아가미

에서 조사하였다. 
 

재료 및 방법

실험어

틸라피아, O. niloticus는 부경대학교 양어장에

서 분양 받아 실험실 조건 (Table 1)에서 4주 이상 

순치 시킨 후, 외관상 질병증세가 없는 건강한 개

체 (전장, 14.98±1.78 cm; 체중, 56.35±8.77 g)를 선

별하여 구간별 10마리씩 입식 하여 실험하였다. 

실험과정

실험은 항온실에서 유리수조 (50×28×31 cm)를 
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Table 1. The chemical components of seawater and ex-
perimental condition used in the experiments

Test parameters Value

Culture type

Temperature (℃)
pH
Salinity (‰)
Dissolved oxygen (mg/L)
Chemical oxygen demand (μg/L)
Ammonia (mg/L)
Nitrite (mg/L)
Nitrate (mg/L)

Renewal 24h 
toxicity test
 18.0±0.5
  8.1±0.5
 33.5±0.6
  7.1±0.3
 1.13±0.1
 12.5±0.7
  1.3±0.3
11.48±1.0

사용하여 1일마다 실험용액을 교환하는 환수식으

로 실시하였고, 실험조건은 Table 1과 같다. 실험 

온도 유지는 히터기 (Electronic thermostat, MS701- 
H, Mink, Korea)를 사용하여 각각 20℃, 25℃ 및 

30℃로 유지하였다. 비소 실험용액은 sodium ar-
senite (NaAsO2, Sigma-Aldrich Co.)를 증류수에 용

해시켜 stock solution을 만든 후, 급성독성실험을 

바탕으로 노출농도가 각각 0, 200 및 400 μg/L이 

되도록 설정하였다. 10마리의 틸라피아를 각 농도 

및 실험온도에 10일간 노출시킨 후, 간과 아가미

를 적출하였고, 모든 실험은 2회 반복 실시하였고, 
조직 내 GSH 및 관련 효소들 (GR, GPx와 GST)의 

활성 검토를 위하여 아래와 같이 진행하였다. 
적출한 간과 아가미는 washing buffer (0.1 M 

KCl, pH 7.4)로 세척 후, homogenizing buffer (0.1 
M K2HPO4, 0.15 M KCl, 1 mM DTT, 1 mM EDTA 
및 1 mM PMSF)를 이용하여 Teflon-glass homoge-
nizer (099CK4224, Glass-Col, Germany)로 균질화

하였다. 조직 균질액을 4℃에서 12,000 ×g로 25분
간 원심 분리하여 상등액을 효소 분석 전까지 -75 
℃에서 보관하였다. 

Glutahione (GSH) 

GSH 함량은 Richardson and Murphy (1975)의 방

법에 의하여 측정하였다. 일정량의 시료에 work-
ing solution (0.01 M 5, 5’-dithiobis, 2-nitrobenzoic 
acid (DTNB), 0.1 M PBS buffer, pH 8.0)을 첨가하

여 분광광도계 (Zenyth 2000, Anthos Labtec Instru-

ments Gmbh, Austria)를 사용하여 412 nm에서 측

정하였다. GSH 함량 계산은 10 nM reduced gluta-
thione standard solution을 사용한 검량선을 이용하

였다. 

Glutathione reductase (GR)

GR 효소 활성은 Beutler (1984)의 방법으로 측

정하였다. 시료에 1 mM EDTA가 포함된 potas-
sium phosphate (pH 7.5), 2 mM oxidized glutathione 
(GSSG) 및 3 nM DTNB를 첨가한 후, 당일 조제한 

NADPH 첨가 시 반응이 시작된다. NADPH가 oxi-
dized glutathione (GSSG)를 reduced glutathione 
(GSH)로 환원시킨 후, DTNB에 의하여 반응이 일

어난 용액을 412 nm에서 30초 간격으로 4분 동안 

측정하였다.

Glutathione peroxidase (GPx)

GPx 효소 활성은 Bell et al. (1985)의 변형된 방

법으로 측정하였고, H2O2를 기질로, sodium axide
를 catalase 억제제로 사용하였다. 시료에 1 mM 
GSH, 0.1 M NADPH, 0.5 U glutathione reducatase, 
1 mM EDTA, 2 mM sodium azide 및 50 mM PBS 
(pH 7.4)이 포함된 혼합용액을 가하고 5분간 20℃
에서 안정시킨 후, 2.5 mM H2O2를 첨가함과 동시

에 반응이 시작된다. NADPH가 산화되는 비율을 

340 nm에서 4분 동안 20초 단위로 측정하였다.

Glutathione S-transferase (GST)

GST 효소 활성은 Habig et al. (1975)의 변형된 

방법에 의하여 측정하였다. 일정량의 시료에 0.2 
M potassium phosphate buffer (pH 6.5)와 증류수를 

넣어 혼합하고, 10 mM GSH와 10 nM CDNB를 첨

가한다. 실온에서 1분간 반응시킨 뒤 340 nm에서 

5분간 30초 간격으로 증가하는 값을 측정하였다. 

Protein

조직의 단백질 함량의 측정은 Braford assay kit 
(Bio-Rad, California, USA) 방법으로 측정하였고, 
Bovine gamma globulin (Sigma, USA)을 이용하여 

표준 검량선을 작성하였다.
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Fig. 1. Reduced glutathione (GSH) level in liver (A) and
gill (B) tissues tilapia, O. niloticus exposed to various
arsenic concentrations at 20, 25 and 30℃ for ten-days.
Each point represents the mean value ± S.E of three 
replicates. Vertical bar denotes the standard error (n=10).
Values with different superscript are significantly different
(P<0.05) as determined by Duncan’s multiple range test.

유의성 검정

실험 분석 결과에 대한 통계학적 유의성은 SPSS 
통계 프로그램 (SPSS Inc.)을 이용하여 ANOVA 
test를 실시하고, 사후검정으로 Duncan’s multiple 
range test를 통해 P<0.05일 때 유의성이 있는 것으

로 간주하였다. 

결   과

Glutahione (GSH) 

비소 (NaAsO2)에 10일간 노출된 틸라피아, O. 
niloticus의 수온변화에 따른 GSH 함량의 변화는 

Fig. 1에 나타내었다. 20℃일 때, 대조구에서, 간에

서의 GSH 함량은 1.31±0.52 nmol/g tissue로 아가

미, 0.27±0.06 nmol/g tissue에 비해 높은 값을 보였

다. 수온 변화에 따른 틸라피아 간에서의 GSH 함
량은 대조구와 200 μg/L 농도구간에서 18℃일 때

와 비교하여 수온이 25℃ 일 때는 유의한 차이가 

없었으나 (P>0.05), 30℃에서는 대조구와 200 μg/L 
농도구간에서 각각, 2.75±0.33 및 2.45±0.5 nmol/g 
tissue로 유의하게 증가하였다 (P<0.05). 그러나, 
각각의 온도 (20, 25 및 30℃)에서 비소 노출에 따

라서는, 모든 구간 (200 및 400 μg/L)의 틸라피아

의 간에서 대조구에 비하여 유의한 차이가 관찰되

지 않았다 (Fig. 1A). 
아가미에서는 대조구에서는 수온 변화에 따른 

유의한 GSH 함량 변화가 관찰되지 않았으나, 400 
μg/L에 노출된 경우는 30℃로 수온이 증가할수록 

GSH 함량이 0.15±0.02 nmol/g tissue로 대조구, 
0.25±0.05 nmol/g tissue에 비하여 유의하게 감소하

였다 (Fig. 1B). 

Glutathione reductase (GR) 

비소 (NaAsO2)에 10일간 노출된 틸라피아, O. 
niloticus의 수온변화에 따른 GR 활성의 변화를 

Fig. 2에 나타내었다. 대조구의 간에서 20℃와 25 
℃에 노출되었을 때는 GR 활성이 각각, 180±10 및 

160±9.8 nmol/min/mg protein 이었으나, 수온이 3
0℃일 때는 유의하게 증가하여 230±24 nmol/min/ 
mg protein이였다 (Fig. 2A). 또한 간에서, 200 μg/L 
농도구에 노출된 경우에는 20℃에서는 유의하게 

증가하였으나, 25℃와 30℃에서는 유의한 감소를 

보였고, 400 μg/L 농도구에서는 모든 실험온도에

서 유의한 감소를 보였다 (P<0.05). 
아가미에서의 GR 활성은 대조구에서 96~120 

nmol/min/mg protein으로 온도 변화에 따른 유의한 

변화가 관찰되지 않았다 (P>0.05). 비소에 노출된 

경우에는, 200 μg/L 농도에서는 20℃일 때는 대조

구의 GR 활성, 113±18 nmol/min/mg protein에 비해 

유의한 차이가 관찰되지 않았으나, 25℃와 30℃에

서는 각각, 53±9.7 및 50±7.9 nmol/min/mg protein
으로 유의하게 감소하였다. 그러나, 400 μg/L 농도

에 노출된 경우에는 모든 실험온도에서 유의하게 

낮은 GR 활성 값을 보였다 (Fig. 2B). 
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Fig. 2. Glutathione reductase (GR) activities in liver (A)
and gill (B) tissues tilapia, O. niloticus exposed to vari-
ous arsenic concentrations at 20, 25 and 30℃ for ten-
days. Each point represents the mean value±S.E of three
replicates. Vertical bar denotes the standard error (n=10).
Values with different superscript are significantly differ-
ent (P<0.05) as determined by Duncan’s multiple range test.
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Fig. 3. Glutathione peroxidase (GPx) activities in liver 
(A) and gill (B) tissues tilapia, O. niloticus exposed to
various arsenic concentrations at 20, 25 and 30℃ for ten-
days. Each point represents the mean value±S.E of three
replicates. Vertical bar denotes the standard error (n=10). 
Values with different superscript are significantly differ-
ent (P<0.05) as determined by Duncan’s multiple range test.

Glutathione peroxidase (GPx) 

비소 (NaAsO2)에 10일간 노출된 틸라피아, O. 
niloticus의 수온변화에 따른 GPx 활성은 Fig. 3에 

나타내었다. 대조구의 간과 아가미에서, 수온 증

가에 따른 GPx의 활성변화는 유의한 차이를 보이

지 않았다 (Fig. 3). 비소에 노출되었을 때는 간과 

아가미에서 GPx의 현저한 감소가 관찰되었다 (P< 
0.05). 특히, 간에서 20℃일 때, 42±7.2 nmol/min/ 
mg protein인 것에 비해 400 μg/L 구간에서, 25℃
에서는 23±3.3 nmol/min/mg protein으로, 30℃에서

는 8.2±4.6 nmol/min/mg protein으로, 온도가 증가할

수록 GPx 활성이 유의하게 감소하였다 (P<0.05).

아가미에서는 대조구에서 수온 변화에 따른 틸

라피아의 GPx 활성 변화는 관찰되지 않았고 (P> 
0.05), 비소에 노출된 경우에는 간의 경우와 마찬

가지로 20℃일 때와 비교하여 25℃와 30℃일 때, 
400 μg/L 구간에서 유의한 GPx 활성의 감소를 보

였다 (Fig. 3B). 

Glutathione S-transferase (GST) 

비소 (NaAsO2)에 10일간 노출된 틸라피아, O. 
niloticus의 수온변화에 따른 GST 활성은 Fig. 4에 

나타내었다. 비소에 노출되지 않은 대조구에서 

GST의 활성은 간과 아가미에서 각각, 1.2±0.1 및 
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Fig. 4. Glutathione S-transferase (GST) activities in liver
(A) and gill (B) tissues tilapia, O. niloticus exposed to
various arsenic concentrations at 20, 25 and 30℃ for 
ten-days. Each point represents the mean value ± S.E
of three replicates. Vertical bar denotes the standard error
(n=10). Values with different superscript are significantly
different (P<0.05) as determined by Duncan’s multiple
range test.

0.07±0.02 nmol/min/mg protein으로 수온에 따른 

유의한 차이가 없었다 (P>0.05). 비소에 노출된 경

우에는 수온 변화와는 무관하게, 간에서 200 및 

400 μg/L 구간 모두에서 유의한 감소를 보였으나, 
아가미에서는 유의한 GST 활성의 증가를 보였다 

(P<0.05). 

고   찰

비소는 호흡기 또는 소화기계를 통해 체내로 

들어오며 주로 간에서 methylation 과정을 통해 대

사된다 (Csanaky et al., 2003). 수계환경에서 비소

의 독성 및 축적은 비소 화합물의 형태, 어체 크기

뿐만 아니라, 수온, 경도 및 pH 등의 환경요인에 

따라 다르게 나타난다 (McGeachy and Dixon, 
1989; Kotsanis and Iliopoulou, 1999). 따라서, 본 연

구에서는 틸라피아, O. niolticus를 20℃, 25℃ 및 

30℃, 각각의 수온에서 200 및 400 μg/L 비소에 노

출시킨 후, 이에 따른 GSH 관련효소 변화를 조사

하였다. 
중금속에 의해 발생되는 free radical에 의한 산

화 스트레스 또는 산화적 손상을 시험하기 위해서 

antioxidant defense system 효소들이 biomarkers로 

이용되는데, GR, GPx 및 비효소적 산화제인 GSH
가 이에 속한다 (Hayes and McLellan, 1999). 비소 

노출에 의한 독성은 일반적으로 ROS 발생에 의한 

free radical이 유해작용의 주요 매개체라는 연구들

이 보고되었다 (Shi et al., 2004; Valko et al., 2006). 
세포 내에서 중금속에 의해 발생되는 ROS는 세포 

손상 및 파괴의 원인물질로 작용하며, 특히 hy-
droxyl radical은 DNA를 직접 공격하여 세포사멸

을 초래하는 것으로 알려져 있다 (Kitchin et al., 
2003; Shi et al., 2004; Valko et al., 2006). 또한, 비
소는 생체분자의 -SH기와 결합하는데, 특히, GSH
의 -SH기와 결합하여 세포의 항산화 능력을 감소

시킴으로써 결과적으로 세포 내 ROS의 농도를 상

승시키는 것으로 알려져 있다 (Jason et al., 2006). 
수온 변화에 따른 항산화 효소 활성에 관한 연

구는 고온 노출에 의해 항산화 효소의 활성 변화

를 초래했다는 연구 (Cui et al., 2011; Cherkasov et 
al., 2007; Bagnyukova et al., 2007; Kaur et al., 
2005), 혹은 저온 노출에 의해서는 이들 효소의 변

화가 없었다 (Grim et al., 2010; 2013)는 연구 결과

를 제시한다. 어류에서 수온 상승에 따른 항산화 

효소의 할성 변화는 ROS의 증가로 인한 결과로 

여겨지고 있으며 (Heise et al., 2003), 변화 양상은 

다양하게 나타난다. 예를 들어, Bagnyukova et al. 
(2007)은 goldfish, Carassius auratus의 사육수온을 

증가시켰을 경우, GSH, GST 및 GPx의 활성 증가

를 보고하였으나, Kaur et al. (2005)의 연구에서는 

수온 증가 시, spotted snakehead, Channa punctata
의 간과 아가미에서 GSH, GST, GR 및 CAT 활성
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의 감소를 보였다고 보고하였다. 이에 대해, Bag-
nyukova et al. (2007)는 수온변화에 적응하기 위한 

일시적인 반응이라고 고찰하였으며, Kaur et al. 
(2005)는 lipid peroxidation에 의한 산화 스트레스

가 원인이라고 하였다. 
본 연구에서 틸라피아의 간과 아가미에서, 수온 

증가에 따라서는 GSH 함량 및 GR 활성은 유의하

게 증가하였으나, GPx 및 GST의 효소활성 변화는 

관찰되지 않았다. 30℃ 수온에 노출된 경우, 간에

서의 GSH 함량 증가는 위에서 언급한 바와 같이 

수온 증가에 의한 ROS 발생이 GSH 생성을 촉진

한 것으로 사료된다. 이 결과는 담수 어류인 spot-
ted snakehead, Channa punctata Bloch에서 heat 
stress 이 후, 간의 GSH 증가와도 같은 결과이다. 
물론 이 연구에서, 우리 결과와 달리 아가미에서

도 heat stress에 의해 GSH가 증가하였으나, 그 증

가 폭이 간에 비해 1/3 이하 정도로 낮은 수치였다 

(Kaur et al., 2005). 이렇게 어류의 간에서 GSH가 

증가하는 것은 간의 amino acid substrates 흡수율

이 증가하고, 생합성 효소들의 활성 증가로 인한 

것으로, 특히, 과산화 (peroxidative)과정이 활성화 

될 때 GSH를 더욱 필요로 하기 때문이다 (Gal-
lagher et al., 1992; Kaur et al., 2005). GSH는 생체 

내 free radical scavenger이자 항산화제로 redox re-
action을 유지하고, ROS와 외인성 물질을 방어하

는 중요한 역할을 할 뿐 아니라, 비소의 methyl-
ation 과정에서 5가 비소의 3가로의 환원에 관여하

는 필수적인 보조요소 (co-factor)로 비소 배출에도 

관여한다 (Mandal and Suzuki, 2002). 
본 연구에서, 수온이 20℃와 25℃일 때, GSH 함

량은 비소 노출에 따라 유의한 차이가 관찰되지 

않았으나, 수온이 30℃일 때는 200 μg/L 구간에서 

유의한 증가가 관찰되었다. 그러나, 아가미에서는 

20℃와 25℃일 때는 간과 마찬가지로 비소 노출 

이후, 유의한 차이가 없었으나, 수온이 30℃일 때

는 유의한 감소가 관찰되었다 (Fig. 1). 본 연구에

서 보여진 수온 증가 및 비소 노출에 따른 GSH 
감소는 보통 척추동물의 간에서 일어나는 독성기

전에 의해 설명될 수 있다. 비소가 조직 내의 

‘sulfhydryl (SH)기’가 풍부한 GSH와 직접적인 반

응을 한 결과와 비소에 의해 생성·유도된 ROS에 

의한 GSH 소실로 인한 것이다 (Tripathi and Flora, 
1998). 이는 비소 (NaAsO2)에 노출된 rat와 mouse
의 조직 내 GSH 감소와도 일치하는 결과이다 

(Choi et al., 2003). 또한, 본 연구에서 비소 노출 

이 후, 틸라피아 간에서 비록 낮은 농도 (200 및 

400 μg/L)이긴 하나 GSH 함량의 유의한 차이가 

나타나지 않은 것은 간이 비소의 치명적인 표적장

기 (target organ)는 아니기 때문이라고 사료된다 

(Choi et al., 2003). 하지만, 비소에 의한 독성이 비

소의 노출량과 노출기간 등에 따라 표적 장기가 

다를 수 있기 때문에 (Liu et al., 2002; Choi et al., 
2003), 향후 비소의 독성 연구를 수행함에 있어서

는 이를 고려해야 할 것으로 사료된다. 
세포 내 GSH의 변화는 산화불균형을 유도하여 

세포의 항상성에 영향을 미칠 수 있다. 비소에 의

해 유도된 GSH 변화는 GR, GPx 및 GST의 활성에

도 연관되어 있으며, 이들은 산화 스트레스로부터 

생물체를 보호하는데 중요한 효소이면서 동시에 

수계 생물 오염 감시의 유용한 indicator이다 (Win-
ston and Giulio, 1991). 

GR은 스트레스를 받는 환경에서 세포 내 GSH/ 
GSSG 항상성을 유지하기 위하여 GSSG를 환원시

키는 중요한 역할을 하며, GSH의 합성에도 관여

한다 (Atli and Canli, 2010). 본 연구에서는 비소 

노출에 따른 GSH의 함량은 30℃에 노출된 아가미

를 제외하고, 유의한 변화는 관찰되지 않았으나, 
GR의 활성은 비소 농도뿐만 아니라 수온의 증가

에 따라서도 유의하게 감소하였다 (Fig. 2). 중금속 

노출에 의해 pro-oxidative 영향의 결과로 GR의 활

성이 감소되면 GSH의 고갈을 초래할 수 있고, 이
로 인해 redox cycle을 정상적으로 유지할 수 없게 

된다 (Elia et al., 2003). 
GPx는 H2O2를 분해하여 H2O와 O2로 만드는 효

소로, GPx가 활성을 발휘하기 위해서는 GSH를 필

요로 하며, H2O2를 분해하는 과정인 redox-cycle에
서 antioxidant enzymes으로서의 그 기능을 한다 

(Winston and Giulio, 1991). 본 연구에서 비소에 노

출된 틸라피아의 간 및 아가미에서 GPx는 감소하

였다 (Fig. 3). 이러한 감소는 간에서 수온 및 비소 

농도가 높을수록 더욱 가속화 되었는데, 이는 다

른 어종에서 카드뮴 및 구리에 노출되었을 때와 
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유사한 결과이다 (Ahmad and Santos, 2004; Baeck, 
2012). 또한, Elia et al. (2000)는 높은 농도의 수은

에 노출된 catfish, Ictalurus melas에서 GSH의 증가

가 GPx의 감소를 유도하였다고 보고하였다. 
GST는 잘 알려진 항산화 효소로 세포 내 수송 

및 방어 역할을 하며, GST의 기질은 대부분이 외

인성 물질이나 oxidative stress의 생성물인 전자 친

화체 (electrophiles)로 GSH 사이에 thioether bond
를 형성하여 이물질을 해독화하는 기능을 한다 

(John et al., 1995). 본 연구에서 수온 증가에 따라

서는 유의한 GST 활성변화는 관찰되지 않았고, 
비소 노출에 따라 틸라피아의 간에서는 유의한 감

소를 보였으나, 아가미에서는 유의하게 증가하였

다 (Fig. 4). Maiti and Chatterjee (2001) 보고에 따르

면 비소는 GR, GPx 및 GST 활성의 감소를 초래하

며, 이는 비소 노출의 농도 및 기간 그리고, 조직

에 따라 다르게 나타난다고 한다. 비소에 노출된 

common carp, Cyprinus carpio에서도 조직간의 다

른 항산화 활성을 보였는데, 이는 비소 독성으로

부터 세포를 보호하기 위한 각 산화 효소의 특이

적 전략에 인한 것으로 보인다고 하였다 (Ventura 
et al., 2009). Profenofos에 노출된 틸라피아, O. 
mossambicus의 아가미에서도 본 연구 결과와 마

찬가지로 GSH의 감소와 GST 효소 활성의 증가를 

보였다 (Kavitha and Venkateswara, 2009). 일반적

으로 GST는 많은 어종에서 외인성 화합물에 노출

되었을 때 증가하며, 이는 화학적 스트레스에 대

한 적응반응으로 볼 수 있다 (Hayes and Pulford, 
1995). 반대로 GST 활성의 감소는 세포 내 ROS 
증가의 결과로 볼 수 있으며, 산화 스트레스 정도

가 심하지 않은 경우에는 방어작용을 위한 보상기

전으로 인하여 GST 효소 증가를 유도하지만, 노
출 기간 연장과 같은 심각한 산화 스트레스는 산

화 손상 및 보상 반응의 손상으로 인해 효소의 활

성이 오히려 억제된다 (Livingstone, 2001; Sun et 
al., 2006). 

이와 같이 GSH 함량 및 GR 활성의 증가와 GPx 
및 GST 활성 감소와 같은 항산화 반응의 변동은 

독성물질 노출 시, 보상관련 효소들의 유도가 일

어나지 않아 산화 스트레스로부터 어체를 보호할 

수 없는 상황, 즉, 어체 내 항상성 기능의 소실을 

의미한다. 특히, 본 연구에서 30℃에서의 그 변동 

폭이 큰 것은 수온 증가로 인한 호흡 빈도수의 증

가와 비소 배출기능을 하는 GSH 및 관련 효소들

의 기능 감소로 인한 비소 흡수의 가속화가 원인

일 것이다. 
결론적으로 본 연구는 틸라피아의 간과 아가미

에서 GSH 및 항산화 효소인 GR, GPx 및 GST에 

미치는 비소의 영향은 수온과 상당히 관련이 있음

을 보여준다. 즉, 단순히 비소만을 노출 했을 때보

다 수온 상승이 동반되었을 때, 어류의 산화 스트

레스에 대한 방어 기작의 감소를 촉진시키며, 이
로 인해 비소 독성이 증가됨을 의미한다. 

요   약

본 연구에서는 수온변화에 따른 비소 (As) 노출

의 영향을 틸라피아 Oreochromis niloticus의 간과 

아가미에서 항산화 방어기작 (antioxidant defense 
system)을 통해 알아보고자 한다. 틸라피아를 수

온이 각각, 20, 25 및 30℃ 일때, 비소 농도 0, 200 
및 400 μg/L에서 10일간 노출시킨 후, glutathione 
(GSH) levels, glutathione reductase (GR), gluta-
thione peroxidase (GPx) and glutathione S-treansfer-
ase (GST) 효소 활성을 측정하였다. 비소 노출 이

후, 틸라피아의 간과 아가미에서 이들 항산화 효

소는 수온 변화에 따라 유의하게 변화하였다. 특
히, 다른 온도구간에 비하여 수온이 30℃ 일 때, 
비소에 노출된 틸라피아의 간에서 이들 효소의 변

동폭은 가장 유의하게 증가하였다. 즉, 본 연구는 

틸라피아의 간과 아가미에서 GSH 및 항산화 효소

인 GR, GPx 및 GST에 미치는 비소의 영향은 수온 

상승이 동반되었을 때, 어류의 산화 스트레스에 

대한 방어 기작의 감소를 촉진시켰음을 보여준다. 
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