
연어(Oncorhynchus keta)의 초기 생활사 단계에서 아질산성 질소(NO₂--N)에 대한 

LC50 값은 시간이 지남에 따라 감소하는 경향을 보였다. Alevin 단계의 96시간 LC50 

값은 89.98 mg/L이었고, fry 단계에서는 29.36 mg/L, parr 단계에서는 1.89 mg/L로 

측정되어 성장 단계가 진행될수록 아질산성 질소의 독성은 증가하였다. Alevin 단계의 

폐사율은 24시간째 아질산성 질소 160 mg/L에서 10%, 240 mg/L에서 56.7%로 

나타났고, 72시간째 160 mg/L에서는 90%, 200 mg/L 이상에서는 100%를 

기록하였다. 96시간째는 40 mg/L에서 16.7%, 160 mg/L에서는 96.7%의 폐사율이 

관찰되었다. Fry 단계의 폐사율은 24시간째 아질산성 질소 30 mg/L에서 3.3%, 50 

mg/L에서 56.7%, 60 mg/L에서 83.3%이었으며, 96시간째는 50 mg/L에서 모든 

개체가 폐사하였다. Parr 단계의 폐사율은 24시간째 아질산성 질소 1.6 mg/L에서 

10%, 6.4 mg/L에서 100%이었고, 48시간째 3.2 mg/L에서 56.7%, 96시간째 3.2 

mg/L에서 83.3%, 6.4 mg/L에서는 100%를 보였다. 따라서 alevin 단계는 아질산성 

질소의 체내 흡수가 적어 독성 민감성이 낮았으나, fry와 parr 단계로 진행되면서 

아가미 발달과 함께 독성이 증가하였으며, 특히 parr 단계에서는 가장 높은 민감성을 

보였다.

키워드: 연어, 초기 생활사, 아질산성 질소, 반수치사농도 

This study examined the acute toxicity of nitrite nitrogen(NO2
--N) on the 

early life stages of chum salmon(Oncorhynchus keta). The results showed 

that LC50 values for nitrite nitrogen decreased progressively as the fish 

developed through their early life stages. In the alevin stage, the 96-hour 

LC50 value was measured at 89.98 mg/L, while in the fry stage, it was 29.36 

mg/L, and in the parr stage, it was 1.89 mg/L, indicating that the toxicity 

of nitrite nitrogen increased as the developmental stage progressed. At 

24 hours, alevin had a 10% mortality rate at 160 mg/L and 56.7% at 240 

mg/L of nitrite nitrogen. By 72 hours, mortality rose to 90% at 160 mg/L, 
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with 100% mortality at levels above 200 mg/L. At 96 hours, mortality reached 

16.7% at 40 mg/L and 96.7% at 160 mg/L. For fry, at 24 hours, mortality 

was 3.3% at 30 mg/L, 56.7% at 50 mg/L, and 83.3% at 60 mg/L, with 100% 

mortality at 50 mg/L after 96 hours. In the parr stage, the mortality rate 

was 10% at 1.6 mg/L after 24 hours, with all individuals dying at 6.4 mg/L. 

After 48 hours, mortality increased to 56.7% at 3.2 mg/L, and at 96 hours, 

mortality reached 83.3% at 3.2 mg/L and 100% at 6.4 mg/L. Therefore, 

the alevin stage showed lower sensitivity to nitrite due to reduced nitrite 

absorption, but as the fish progressed to the fry and parr stages, gill 

development led to increased nitrite toxicity, with the parr stage showing 

the highest sensitivity.

Keywords: Chum salmon(Oncorhynchus keta), Early life stages, Nitrite 

nitrogen, LC50

서 론

아질산(NO2⁻)은 질소 순환에서 중요한 중간 산물로 자연 생태

계에서 주로 질화 및 탈질화 과정을 통해 형성된다. 암모니아

(NH3)는 질화 세균에 의해 아질산으로 산화된 뒤 질산(NO3⁻)으로 

전환되며, 자연 수계에서는 매우 낮은 농도로 존재한다. 아질산은 

어류의 이온 조절, 호흡, 심혈관, 내분비 및 배설 기능을 포함한 

다양한 생리적 과정을 방해하게 된다(Kroupova et al., 2005). 

특히, 아질산 농도가 높아지면 담수어류는 아가미를 통해 염소 

이온(Cl⁻) 대신 아질산을 흡수하게 되며, 체내에 축적된 아질산은 

헤모글로빈(hemoglobin)을 메트헤모글로빈(methemoglobin)

으로 산화시켜 혈액의 산소 운반 능력을 저하시킨다(Eddy and 

Williams, 1987). 이로 인해 유발된 메트헤모글로빈혈증

(methemoglobinemia)은 저산소 상태(hypoxia)를 초래하며 

간과 망막 등 주요 기관에 손상을 일으킨다(Arillo et al., 1984; 

Hofer and Gatumu, 1994).

아질산성 질소의 독성 수준은 어종 간 차이가 크며, 이는 

외부 및 내부 요인에 따라 매우 다양하게 나타난다. 특히, 

담수와 해수에 모두 적응할 수 있고 염소 이온을 많이 흡수하

는 무지개송어(Oncorhynchus mykiss), 농어(Lateolabrax 

japonicus) 및 강꼬치고기(Esox lucius)와 같은 종들은 아질

산성 질소에 민감하게 반응하는 반면에, 염소 이온을 적게 

흡수하는 잉어(Cyprinus carpio)와 텐치(Tinca tinca)와 같

은 종들은 상대적으로 아질산성 질소에 대한 민감도가 낮다

고 보고되었다(Williams and Eddy, 1989; Tomasso, 

1986). 아질산성 질소의 독성은 어류의 크기와 성장 단계에 

따라 달라진다. Perrone and Meade(1977)에 따르면, 은연

어(O. kisutch) 치어는 1년생 개체보다 아질산성 질소의 내성

이 더 높았는데, 이러한 현상은 브라운 송어(Salmo trutta L.), 

무지개송어 및 대서양연어(S. salar) 등 다른 연어과 어류에서

도 동일하게 관찰되었다(Russo et al., 1974; Bartlett and 

Neumann, 1998; Williams and Eddy, 1989). 따라서, 담

수어류에서 아질산성 질소의 독성은 어종, 성장 단계 및 환경 

요인 등에 의해 크게 좌우되며, 독성의 민감도를 결정하는 

중요한 요소로 작용한다.

우리나라 양식산업은 기후 변화와 같은 환경적 도전에 

효과적으로 대응하기 위해 순환여과시스템(Recirculating 

Aquaculture System, RAS)을 도입하는 방향으로 나아가고 

있다. 특히 연어과 어류와 같은 고부가가치 품종을 안정적으

로 생산하려면 수온, 용존산소 등 환경적 변수를 철저히 

통제하는 것이 중요하다. 그러나 RAS 환경에서 물의 교체가 

제한되고 생물학적 여과 과정이 제대로 작동하지 않을 경우, 

축적된 아질산이 질산으로 충분히 전환되지 못하고, 이는 

양식 생물에게 심각한 산소 부족 증상을 유발할 수 있다

(Svobodová et al., 2005).

연어(O. keta)는 우리나라의 대표적인 회귀성 어류로, 담수에

서 태어난 후에 바다로 이동하여 성장을 완료한 후 다시 산란을 

위해 강으로 돌아오는데, 주로 북태평양과 베링해, 동해와 같은 

차가운 해역에서 서식하는 것으로 알려져 있다. 연어는 생애 

주기 동안 바다와 담수를 오가는 특성을 가지고 있어 해양과 

담수 생태계에서 중요한 역할을 하며, 이들의 생존과 성장은 

수온, 먹이 및 해류 등의 생태적 요인에 크게 영향을 받는다

(NOAA Fisheries, 2024). 한국에서는 연어자원 증강 사업이 

1967년부터 시작이 되어왔으며(Kim et al., 2008), 현재 강원, 
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경북 및 울산 등을 중심으로 ’21년은 10.5백만마리, ’22년은 

2.3백만마리 및 ’23년에는 11.7백만마리 규모로 방류되고 있다

(FIRA, 2021~2023).

연어에 관한 국내 연구는 주로 생태적 특성(Kwon et al., 

2014; Hur et al., 2021)과 어획물에 대한 식품 산업적 활용

(Lim et al., 2015; Min and Song, 2019; Cha et al., 

2020; Kim et al., 2021) 그리고 담수 사육 단계에서 수온

(Jang et al., 2022), 염분(Cho et al., 2022) 및 사료 공급 

횟수(Cho et al., 2023)와 성장 간의 관계에 대해 다루어졌

다. 그러나 연어에 대한 아질산성 질소의 급성 독성에 관한 

연구는 아직 보고된 바가 없어, 이에 본 연구에서는 연어의 

초기 생활사인 alevin, fry 및 parr 단계에서 아질산성 질소

의 급성 독성을 평가하고, 각 단계별 민감성의 차이를 규명하

여 연어 양식에서 치어 생산 과정 중 발생할 수 있는 아질산

성 질소의 피해를 예방하고 최적의 수질 조건을 마련하고자 

한다.

재료 및 방법

1. 실험어

연어는 한국수산자원공단 동해생명자원센터에서 수정란을 분

양받아 충청북도내수면산업연구소의 부화조와 사육수조 192 

L(1.2×0.8×0.3 m)에서 사육되었다. 실험어는 부화 후 15일령 

alevin(전장 2.2±0.1 cm, 체중 0.1±0.02 g), 60일령 fry(전장 

4.0±0.5 cm, 체중 0.6±0.1 g) 및 170일령 parr(전장 10.5±0.7 

cm, 체중 6.6±1.0 g)를 대상으로 하였으며, 외관상 특이점이 

없고 사료 섭이가 활발한 개체를 선별하여 사용하였다. 사육 

수온은 13.0±0.5℃에서 관리하였으며, alevin이 부화 후 37일째 

난황을 흡수하고 부상할 때 미립자 사료(MICROBAQ-0, 

DIBAC, Zaragoza, Spain)를 1일 어체중의 3.96%를 3회 나누어

서 공급하였다. 

2. 실험환경

Alevin 단계는 1 L 유리 비이커를 사용하였고, fry와 parr 

단계는 27 L 사각 유리수조(30×30×30 cm)를 사용하였다. 

각 생활사 단계마다 7개 아질산성 질소 농도를 설정하여 3회 

반복 실험을 진행하였으며, 각 단계별로 21개의 수조를 사용하였

다. 실험은 일정한 수온 유지를 위해서 냉각기(BF-2000G, 뉴블

루오션, 한국)를 설치한 사각 챔버(0.8×1.2×0.3 m)안에 물을 

채우고 실험수조를 넣어서 진행하였다. 광주기는 12L:12D로 

설정하였고 실험기간 동안 아질산성 질소의 농도 변화를 최소화

하기 위해 1일 1회 새로운 용액으로 교체하였다. 본 연구의 실험기

간은 96시간 동안 실시하였으며, 실험어는 각 실험수조에 10마리

씩 수용하였다. 

3. 시험용액

아질산성 질소의 표준용액은 환경부 수질오염공정시험기준

(2022.2.1. 개정)에 따라 아질산나트륨(NaNO2, sigma aldrich, 

St, Louis, MO, USA)을 사용하여 10,000 mg/L 농도로 제조하였

다. 실험 용수는 모래여과기(D-500, SPLASH, China)를 통과한 

지하수를 사용하였다. 예비 실험을 바탕으로 설정된 아질산성 

질소의 농도는 alevin 단계에서 0, 40, 80, 120, 160, 200, 

240 mg/L, fry 단계에서 0, 10, 20, 30, 40, 50, 60 mg/L, 

parr 단계에서 0, 0.2, 0.4, 0.8, 1.6, 3.2, 6.4 mg/L로 설정하였

다. 각 실험구의 아질산성 질소 분석은 1일 1회 이온크로마토그래

피(ICS-1500, ThermoFisher, Waltham, MA, USA)로 분석하

였으며, 수온, 용존산소, pH는 다항목 수질측정기(WTW, 

Multi 3410, Weilheim, Germany)를 사용하여 측정하였다

(Table 1). 

4. 반수치사농도(LC50)

폐사 개체 확인은 수조 바닥에 유영 능력을 완전히 상실하여 

몸체가 수평으로 놓인 상태에서 1분 이상 아가미 호흡 활동을 

중지한 개체를 기준으로 1일 2회(09:00, 21:00) 관찰하였다. 

96시간 동안 생존율 측정은 24시간 간격으로 누적 폐사량을 

확인하여 LC50을 산출하였다. 

5. 통계분석

LC50은 측정 시점에 생존한 개체수와 폐사한 개체수를 기반

으로 산출하였으며, SPSS 통계 프로그램(Ver. 20, SPSS Inc., 

IBM, New York, US)을 사용하여 Probit 회귀 분석을 통해 

계산되었다. LC50 값은 Probit(p) = 0일 때의 농도로 추정되었

다. 통계적 유의성을 확인하기 위해 ANOVA 검정을 실시하였

고, 실험기간 동안의 생존율 차이를 평가한 뒤, 사후 검정으로는 

Tukey의 다중 범위 검정(Tukey’s HSD)을 사용하여 p<0.05일 

때 유의미한 차이가 있는 것으로 간주하였다.
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결 과

아질산성 질소에 대한 연어 초기 생활사의 독성적 영향은 

Table 2에 나타내었다. Alevin 단계에서는 노출 시간이 증가할

수록 LC50 값이 유의하게 감소하여 24시간 LC50 값은 239.08± 

6.99 mg/L, 48시간 LC50 값은 203.28 mg/L, 72시간 LC50 

값은 115.60 mg/L 및 96시간 LC50 값은 89.98 mg/L로 유의

하게 감소하는 경향을 보였다(p<0.05). Fry 단계에서도 LC50 

값은 유의하게 감소하여 24시간째 46.37±1.26 mg/L, 48시간

째 39.19±1.70 mg/L, 72시간째 34.76±1.12 mg/L 및 96시

간째 29.36±1.12 mg/L로 측정되었다(p<0.05). Parr 단계에

서도 LC50 값은 24시간째 3.74±0.12 mg/L, 48시간째 

2.83±0.19 mg/L, 72시간째 2.43±0.06 mg/L 및 96시간째 

1.89±0.11 mg/L로 나타나 독성의 민감도는 유의하게 증가하

였다(p<0.05). 

Table 2. LC50 values of alevin, fry and parr stages of salmon 

(Oncorhynchus keta) according to nitrite nitrogen exposure time

LC50 alevin fry parr
24h-LC50 239.08±6.99a 46.37±1.26a 3.74±0.12a

48h-LC50 203.28±8.04b 39.19±1.70b 2.83±0.19b

72h-LC50 115.60±3.96c 34.76±1.12c 2.43±0.06c

96h-LC50 89.98±6.48d 29.36±1.12d 1.89±0.11d

Alevin 단계의 폐사율은 아질산성 질소 농도와 시간이 증가함

에 따라 선형적으로 상승하는 경향을 보였다(Fig. 1). 24시간 

동안 아질산성 질소 160 mg/L에서 폐사율은 10.0±10.0%, 

200 mg/L에서는 16.7±5.8%, 240 mg/L에서는 56.7±11.5%

로 증가하였다. 48시간 동안 아질산성 질소 160 mg/L에서는 

30.0±10%, 200 mg/L에서는 46.7±11.5%, 240 mg/L에서는 

73.3±5.8%로 증가하였다. 72시간 동안 아질산성 질소 80 mg/L

에서는 23.3±5.8%, 120 mg/L에서는 46.7±15.3%, 160 mg/L

에서는 90±10.0%로 상승하였고, 200 mg/L 이상에서는 

100±0.0%를 기록하였다. 96시간 동안 아질산성 질소 40 mg/L

Table 1. Water quality in the experimental tanks with the alevin, fry and parr of chum salmon (Oncorhynchus keta) for 96 hours

Life cycle Target NO2-N
(mg NO2-N/L)

Measured NO2-N
(mg NO2-N/L)

Temperature
(℃)

Dissolved oxygen
(mg/L) pH

Alevin 0 0.0±0.0 13.3±0.2 8.58±0.57 7.92±0.24
40 41.8±1.3 13.2±0.1 8.57±0.35 7.94±0.07
80 83.4±5.1 13.3±0.2 8.48±0.35 8.15±0.40
120 123.5±6.6 13.3±0.2 8.88±0.43 8.15±0.24
160 158.5±8.5 13.3±0.1 8.41±0.17 8.01±0.37
200 203.7±15.4 13.2±0.2 8.34±0.09 8.11±0.39
240 241.2±13.6 13.3±0.2 8.51±0.18 8.14±0.24

Fry 0 0.0±0.0 13.0±0.0 8.23±0.45 7.72±0.28
10 10.4±0.8 13.1±0.1 7.84±0.37 8.12±0.19
20 21.1±2.4 13.1±0.1 7.95±0.19 7.59±0.22
30 30.0±2.5 13.1±0.0 7.86±0.50 7.80±0.35
40 40.2±3.5 13.1±0.0 8.09±0.39 8.06±0.26
50 51.2±3.2 13.1±0.1 8.00±0.23 7.93±0.51
60 60.5±4.1 13.0±0.0 7.73±0.50 7.92±0.33

Parr 0 0.00±0.00 13.2±0.2 8.72±0.27 7.93±0.11
0.1 0.11±0.04 13.2±0.2 8.67±0.37 8.01±0.25
0.2 0.23±0.04 13.2±0.2 8.75±0.32 7.96±0.21
0.4 0.45±0.06 13.2±0.1 8.78±0.13 7.95±0.05
0.8 0.82±0.10 13.2±0.2 8.73±0.58 7.93±0.14
1.6 1.51±0.16 13.1±0.2 8.56±0.26 8.02±0.06
3.2 3.31±0.35 13.2±0.2 8.52±0.29 8.02±0.16
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Fig. 1. Changes in the mortality rate of Salmon, Oncorhynchus keta alevin according to nitrite nitrogen concentration and exposure time.
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에서는 16.7±5.8%, 120 mg/L에서는 80±10.0%, 160 mg/L에

서는 96.7±5.8%, 200 mg/L 이상에서는 100±0.0%의 폐사율

을 보였다. 

Fry 단계의 폐사율은 아질산성 질소 농도와 시간이 증가함에 

따라 선형적으로 상승하는 경향을 보였다(Fig. 2). 24시간 동안 

아질산성 질소 30 mg/L에서 폐사율은 3.3%, 40 mg/L에서는 

36.7%, 50 mg/L에서는 56.7%, 60 mg/L에서는 83.3%로 상

승하였다. 48시간 동안 아질산성 질소 30 mg/L에서 폐사율은 

13.3%, 40 mg/L에서는 46.7%, 50 mg/L에서는 93.3%, 60 

mg/L에서는 100%로 나타났다. 72시간 동안 아질산성 질소 

20 mg/L에서 폐사율은 6.7%, 30 mg/L에서는 23.3%, 40 

mg/L에서는 70%, 50 mg/L에서는 100%의 폐사율을 보였다. 

96시간 동안 아질산성 질소 20 mg/L에서 폐사율은 16.7%, 

30 mg/L에서 40.0%, 40 mg/L에서 83.3%, 50 mg/L에서 

100%로 증가하였다.

Parr 단계의 폐사율은 아질산성 질소 농도와 노출 시간이 

증가함에 따라 상승하는 경향을 보였다(Fig. 3). 24시간 동안 

아질산성 질소 1.6 mg/L에서 폐사율은 10%, 3.2 mg/L에서 

23.3%, 6.4 mg/L에서 100%를 보였다. 48시간 동안 아질산성 

질소 1.6 mg/L에서 폐사율은 23.3%, 3.2 mg/L에서는 56.7%, 

6.4 mg/L에서는 모든 개체가 폐사하였다. 72시간 동안 아질산

성 질소 1.6 mg/L에서 폐사율은 36.7%, 3.2 mg/L에서는 

66.7%, 6.4 mg/L에서는 100%를 보였다. 96시간 동안 아질산

성 질소 0.8 mg/L에서 폐사율은 23.3%, 1.6 mg/L에서는 

43.3%, 3.2 mg/L에서는 83.3%, 6.4 mg/L에서는 100%를 나

타내었다.

고 찰

본 연구에서 연어의 초기 생활사 단계인 alevin, fry, parr에 

대한 아질산성 질소의 LC50 값은 성장 단계와 노출 시간이 길어

질수록 독성의 민감도가 유의하게 상승하는 것으로 나타났다

(p<0.05). 특히, 본격적으로 사료를 섭취하는 parr 단계에서는 

노출 시간이 증가할수록 독성이 급격히 증가하여 96시간 LC50 

값이 1.89 mg/L에 도달하였다(Table 2). 

아질산성 질소의 독성이 어류의 초기 생활사 단계가 진행될

수록 증가하는 이유는 호흡 기관의 형성, 삼투조절 능력의 향상 

및 산소 요구량의 변화가 영향을 미치기 때문이라고 보고되었다

(Luo et al., 2016; Kaneko et al., 2008; Levels et al., 

1986).초기 생활사 단계의 산소 흡수 매커니즘은 차이가 있는

데, egg 단계에서는 난막 표면을 통해 수동적으로 산소가 흡수

되어 배아(embryo)로 전달된다(Bloomer et al., 2019). 

Alevin 단계는 피부호흡에서 아가미 호흡으로 전환을 시작하게 

되고(Wells and Pinder, 1996b), fry 단계에서는 아가미가 더

욱 발달하여 주요 산소 교환 기관으로서 역할을 하게 된다(Well 

and Pinder, 1996a). 또한, parr 단계에서는 아가미 필라멘트

(gill filament)와 새엽(gill lamellae)의 수와 크기가 증가하여 

산소 교환 표면적이 확장되어 호흡 효율이 크게 향상되게 된다

(Fu et al., 2010).

아가미의 발달과 함께 형성된 염소 세포(chloride cells)는 

이온 조절과 삼투 기능에 중요한 역할을 하지만, 염화 이온(Cl-)

과 구조적으로 유사한 아질산 이온(NO2
-)이 흡수되는 경로로 

이용된다(Evans et al., 2005; Gaino et al., 1984). Alevin 

단계는 염소 세포가 아직 미발달하여 아질산의 흡수 비율이 낮

지만(Rombough, 1988; Fu et al., 2010), fry 단계에 접어들

면서 아질산 흡수가 증가하며(Margiocco et al., 1983; Evans 

et al., 2005), parr 단계에서는 아가미가 완전히 발달함에 따라 

아질산에 대한 민감성이 더욱 높아진다(Azodi et al., 2021).

어류의 초기 생활사에서 성장에 따른 산소 요구량은 생리적 

변화와 대사 활동의 변화로 크게 증가하는데, 밀크피쉬(Chanos 

chanos) 배아는 발달 초기에 낮은 산소 소비율을 보이다가 조직

과 장기가 형성되면서 부화 후에 5배 이상 증가한다(Walsh 

et al., 1991). 남극 크릴새우(Euphausia superba) 유생은 성장 

과정에서 산소 소비가 급격히 증가하여 생존과 성장에 영향을 

미치며(Quetin and Ross, 1989), 유럽 농어(Perca fluviatilis)

에서도 체중이 증가함에 따라 산소 소비율이 상승하는 것으로 

보고된 바 있다(Christensen et al., 2020). 따라서, 어류 초기 

생활사에서는 아가미 발달에 따라 염소 세포의 수가 증가하면서 

아질산의 체내 축적이 늘어나고, 동시에 성장에 따른 산소 소비량

이 급격히 증가하여 호흡곤란의 위험성이 더욱 높아질 수 있다.

아질산은 산소 운반을 담당하는 헤모글로빈(hemoglobin)을 

메트헤모글로빈(methemoglobin)으로 변환시켜 혈액의 산소 

운반 능력을 저하시키고 체내 대사에 필요한 충분한 산소를 공

급받지 못하게 한다(Wedemeyer and Yasutake, 1977). 특

히, 연어과 어류는 염소 세포를 통한 염화 이온의 흡수율이 높은 

특성을 가지고 있어 아질산의 중독이 쉽게 일어난다(Eddy and 

Williams, 1987). 이러한 이온 교환 메커니즘으로 인해 수중의 

아질산성 질소의 농도가 높아질 경우, 어류의 혈액에서는 외부 

환경보다 최대 100배 높은 농도로 축적될 수 있다(Doblander 

and Lackner, 1996). Margiocco et al.(1983)의 연구에 따르

면, 무지개송어를 아질산성 질소 0.45 mg/L에 노출했을 때 아

가미 조직에서 60배, 뇌와 간 조직에서 각각 30배까지 축적되며 
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Fig. 2. Changes in the mortality rate of Salmon, Oncorhynchus keta fry according to nitrite nitrogen concentration and exposure time.
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Fig. 3. Changes in the mortality rate of Salmon, Oncorhynchus keta parr according to nitrite nitrogen concentration and exposure time.
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메트헤모글로빈의 양이 증가할 수 있다고 보고되었다. 또한, 무

지개송어 체중 15~20 cm 개체를 아질산성 질소 0.45 mg/L에

서 72시간 동안 노출했을 때, 메트헤모글로빈 형성과 간 미토콘

드리아의 손상으로 저산소 상태가 유발된다고 보고되었다

(Arillo et al., 1984). 

아질산성 질소에 대한 어류의 독성 반응은 어종과 초기 발달 

단계에 따라 크게 다르게 나타난다(Table 3). Williams and 

Eddy(1989)는 대서양연어의 초기 생활사를 연구하며, egg 단

계에서 24시간 LC50 값이 3,276 mg/L로 가장 저항성이 높았으

나, alevin 단계에서는 121.8 mg/L, fry 단계는 10.4 mg/L로 

민감도가 급격히 상승하는 것을 확인하였다. 그러나 Eddy et 

al.(1983)은 대서양연어 1년생 parr의 24시간 LC50 값이 10.1 

mg/L로 관찰되어 위의 fry 결과값과는 큰 차이가 없다고 보고

하였다. 무지개송어의 경우, 체중 2 g 개체의 96시간 LC50 값은 

0.39 mg/L로 관찰되었지만(Russo et al., 1974), 체중 9~15g 

개체에서는 0.21 mg/L로 감소하며 체중이 증가할수록 독성 

민감도가 높아지는 경향을 보였다(Russo et al., 1981). 치누크 

연어(Oncorhynchus tshawytscha)에서는 체중 10.2 g 개체의 

48시간 LC50 값은 19 mg/L로 나타났으나(Crawford and 

Allen, 1977), 체중 32g인 개체는 1.65 mg/L에 노출되었을 

때 24시간 만에 40%가 폐사하였다(Smith and Williams, 

1974). 은연어(Oncorhynchus kisutch) fry 0.65 g 개체는 아질

산성 질소 9 mg/L(염소 이온 30 mg/L 포함)에 노출시킨 결과, 

72시간 동안 생존하며 스트레스 반응을 보이지 않았지만, 1년

생 34g 개체는 48시간 만에 33%가 폐사하였다(Perrone and 

Meade, 1977). 또한, 브라운 송어(Salmo trutta)를 아질산성 

질소 4mg/L에 노출 시 체중 10~35g 개체는 24시간 내에 모두 

폐사했으나, 자어 0.075g은 22일만에 50%가 폐사하였다

(Bartlett and Neumann, 1998).

연어과 어류 외의 어류에서도 비슷한 경향이 나타났는데, 

Fathead minnow(Pimephales promelas)는 체중 0.3~0.8g 

개체의 96시간 LC50 값이 70 mg/L이었으나, 2.3g 개체에서는 

2.2~2.9 mg/L로 급격히 낮아졌다(Palachek and Tomasso, 

1984). 나일 틸라피아(Oreochromis niloticus)의 96시간 LC50 

값은 개체에 따라 큰 차이를 보였는데, 체중이 4.4 g인 개체에서

는 81 mg/L였으나, 90.7 g으로 성장한 개체에서는 8 mg/L로 

감소하였다. 이는 어린 나일 틸라피아 개체에서 성장할수록 아

질산성 질소의 민감도가 상승함을 보여준다(Atwood et al., 

2001). 또한 해수어류인 태평양 대구(Gadus macrocephalus) 

유생의 48시간 LC50 값은 부화 11일 유생이 831.76 mg/L, 

22일 유생이 269.15 mg/L, 35일 유생이 223.87 mg/L로 감소

하여 성장할수록 아질산성 질소의 독성이 증가함을 보여주었다

(Wang et al., 2015).

본 연구는 연어 초기 생활사 단계에서 아질산성 질소에 대한 

급성 독성이 성장 단계별로 뚜렷한 차이를 보이는 것으로 확인하

였다. Alevin 단계는 아가미 발달이 미약하여 아질산 흡수가 

Table 3. Comparison of the time-dependent LC50 values of nitrite nitrogen for Salmonidae

Species Weight(g)
Time-dependent LC50 Source

24hr 48hr 72hr 96hr 22day
Atlantic salmon 0.147(egg) 3,276 Williams and Eddy(1989)
(Salmo salar) 0.17 121.8 Williams and Eddy(1989)

1.01 10.4 Williams and Eddy(1989)
10-25 10.1 Eddy et al.(1983)

Rainbow trout 2 0.39 Russo et al.(1974)
(Oncorhynchus mykiss) 9-15 0.21 Russo et al.(1981)
Chinook salmon 10.2 19 Crawford and Allen(1977)
(Oncorhynchus tshawytscha) 32 1.65* Crawford and Allen(1977)
Coho salmon 0.65 9 Perrone and Meade(1977)
(Oncorhynchus kisutch) 34 9 Perrone and Meade(1977)
Brown trout 0.075 4 Bartlett and Neumann(1988)
(Salmo trutta) 10-35 4** Bartlett and Neumann(1988)
Chum salmon 0.1 239.0 203.2 115.6 89.9 Present study
(Oncorhynchus keta) 0.6 46.3 39.1 34.7 29.3 Present study

6.6 3.7 2.8 2.4 1.8 Present study

*40% death, **100% death
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적고 민감성이 낮았으나, fry와 parr 단계로 발달하면서 아가미

의 염소 세포가 활성화되어 아질산의 흡수가 증가하였다. 이러한 

결과는 연어의 초기 생활사에서 아가미 발달과 이온 교환 메커니

즘의 변화가 아질산성 질소의 독성에 중요한 영향을 미친다는 

것을 보여준다. 특히 연어의 초기 생활사 단계 중 가장 긴 parr 

단계에서의 높은 민감성은 아질산성 질소 관리가 연어 치어 생산

장에서 매우 중요함을 보여준다. 이러한 결과를 통해 연어 치어 

생산장에서 아질산성 질소 관리는 담수 사육 단계의 생존율을 

높이고, 해수 양식장으로의 원활한 smolt 공급을 가능하게 하여 

전체적인 생산성 향상에 기여할 수 있을 것으로 사료된다.
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