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ABSTRACT

Crucian carp (Carassius auratus) has been used as the sentinel species for POPs (Persistent Organic Pol-

lutants) monitoring in aquatic environment. However, there is little information for dioxin toxicity and espe-

cially, early life stage toxicity in crucian carp have been never carried out. In this study, we investigated several

toxic effects for 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (2,3,7,8-TCDD) in fertilized egg obtained by natural fertili-

zation from crucian carp. The embryos at 3 h post-fertilization (hpf) were treated with 0.039, 0.156, 0.625, and

2.5 (μg/L) TCDD by waterborne exposure for 60 minutes and changed with fresh water 2 times per day. Ferti-

lized eggs started hatching at 51 hpf and TCDD exposed embryo showed decrease of hatching rate in a dose-

dependent manner at 75 hpf. Pericardial edema was continuously observed in larvae exposed to TCDD from

hatching start time (51 hpf), followed by the onset of mortality. In addition, AhR-related gene, CYP1A was

clearly increased by TCDD in a dose dependent manner. These results indicated that fertilized eggs obtained

from crucian carp have the TCDD related gene regulation and a distinct TCDD developmental toxicity syndrome

by TCDD exposure. Therefore, we suggested that early life stage test in crucian carp could be used as test

methods on dioxins toxicity. 
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서 론

Polychlorinated biphenyls (PCBs), dibenzo-p-dio-

xins (PCDDs) 및 dibenzofurans (PCDFs)와 같은

halogenated aromatic hydrocarbons (HAHs)는 환경

중에 폭넓게 분포되어 있는 난분해성 물질로서

(Safe, 1994), 먹이 연쇄를 통해 생물들에 축적되고

지속적으로 독성을 유도하는 물질로 알려져 있다

(Cook et al., 1993, 1997; Zabel et al., 1995). 이러한

물질은 세포질에 존재하는 AhR (Arylhydrocarbon

receptor)과 결합하고, aryl hydrocarbon receptor

nuclear translocator (ARNT)와 2분자체를 이루어

dioxin response element (DRE)라는 특정한 DNA 서

열에 결합을 통해 cytochrome P4501A1 (CYP1A) 효

소 및 다양한 독성을 유도한다고 알려져 있다(Sut-

ter and Greenlee, 1992). 

다이옥신류에 노출된 어류 종의 경우에는 산란율

감소, 부화율 감소, 생식소 발달 억제, 난세포 성숙

억제, 성호르몬과 난황전구물질 농도 감소를 초래

하고 성 결정에 영향을 미친다(Westernhagen et al.,

1981; Andersson et al., 1988; Thomas, 1989; Monos-

son et al., 1994; Matta et al., 1998; Jeong et al., 2004).

특히 다이옥신에 노출된 어류 수정란은 초기생활단

계(early life stage, ELS)에서 부화율 감소, 성장장애,

심장의 기형, 심혈류량의 감소, 심막부종, 난황부종,

출혈, 안면기형 및 사망률 증가를 유도하는 민감한

작용을 하는 것으로 알려져 있다(Helder, 1980;

Wisk and Cooper, 1990; Spitsbergen et al., 1991;

Walker et al., 1994; Henry et al., 1997; Teraoka et al.,

2002). 따라서 이러한 어류에 대한 다이옥신류의 민

감성은 인간과 수생 생물 종들의 위해성 평가에 좋

은 모델로서 제시되고 있다(Peterson et al., 1993;

Stegeman and Hahn, 1994; Walker and Peterson,

1994). 

현재 rainbow trout, killifish, medaka 및 zebrafish

와 같은 다양한 종에서 다이옥신 독성에 대한 초기

생활단계 독성 평가가 이루어지고 있으나(Walker

et al., 1994; Elonen et al., 1998; Hahn, 2001), 국내에

서는 POPs (Persistent organic pollutants) 모니터링

종으로서 활용되고 있으며 다이옥신류에 대한 민감

성이 있는 것으로 연구(Oh et al., 2009a)된 붕어

(Crucian carp, Carassius auratus)의 경우 아직까지

다이옥신류에 대한 초기생활단계의 독성에 관한

연구가 수행된 바 없다. 

따라서 본 연구에서는 중부 내수면연구소에서 붕

어 친어를 분양받아 산란, 수정, 부화 및 치어까지

의 초기생활사 변화 단계에서 다이옥신(TCDD) 노

출에 따른 독성변화를 관찰하였으며, 다이옥신 초

기 생활단계 독성시험에 붕어 종을 활용할 수 있을

지를 평가하였다. 

방 법

1. 붕어의 난 채취 및 배양시간별 발달단계

확인

실험용 붕어는 다이옥신류, PCB류, 알킬페놀류가

검출되지 않은 국립수산과학원 중부내수면연구소

의 친어를 분양받아 사용하였으며 암수는 상대적

으로 볼록한 배와 큰 크기를 지니는 것을 통해 1차

적으로 구분하였다. 수정란은 친어로부터 자연수정

을 통해 확보하였으며(2008년 7월), 광조건은 자연

조건으로 하였다. 먼저 사육수의 온도는 수족관용

자동히터를 이용하여 23�C 정도로 맞추었으며, 난

수집망을 설치하고 암컷과 수컷의 합사 후 매시간

수정을 관찰하였다. 합사 후 7시간 정도 지난 다음

수집망에서 엷은 노란색을 띄고 있는 수정된 난을

확보할 수 있었으며 수정란이 확인된 후 얼음 위에

옮겨 다이옥신(TCDD) 노출시간까지 난 발생의 시

간지체를 유도하여 실험을 진행하였다.

2. 붕어 수정란에 대한 다이옥신(TCDD) 

노출 및 흡수율 확인

수정 후(hours post fertilization) 3시간(hpf)된 난

들은 비노출군, 0.1% Toluene(대조군), TCDD (Su-

pelco, 10 mg/mL, 99% purity) 0.039, 0.125, 0.625 및

2.5 μg/L의 노출군인 여섯 그룹으로 나누어 사육수

가 5 mL 들어있는 6-well plate에 well당 각각 15~

20개씩 넣어 1시간 동안 다이옥신(TCDD)을 정적

노출시켰다. 노출시킨 후 모든 난은 사육수로 3회

세척하였으며 21�C에서 배양하였다. 관찰 종료 75

hpf까지 모든 군의 난들은 매일 두 번씩 산소 포화

된 사육수로 세척하여 산소결핍이 유도되지 않도록

하였다. 또한 정적 노출시킨 다이옥신(TCDD)의 수
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정란에 대한 실제 노출농도를 확인하기 위해 [3H]

으로 표지된 TCDD를 2.5 μg/L에 1시간 노출시킨

난을 cocktail에 녹인 후 liquid scintillation counter

(LS-6500, Beckman, instrument, [3H], 27.5 Ci/mmol)

를 이용하여 그 흡수율을 측정하였다. 

3. 다이옥신 노출 붕어 수정란의 외부 형태 및

조직학적 독성영향 평가

다이옥신(TCDD) 노출 후 나타난 다양한 독성은

Fig. 1에서 나타난 바와 같이 배양 시간대 별(3, 9,

27, 39, 51 및 75 hpf)로 관련 치사율, 부화율, 난황부

종 및 심막부종 등의 마커를 관찰하였다. 난의 외

관상 형태학적인 독성은 BX40-Olympus 현미경과

DP70-Olympus 디지털 카메라를 이용하여 관찰 촬

영하였으며 좀 더 세부적인 관찰을 위해 4%의

paraformaldehyde이 함유된 PBS에 각 군의 난 및

치어를 각각 고정시켜 4�C에서 보관하였다. 또한

다이옥신 관련 유전자의 발현을 확인하기 위해 각

군의 시료를 액화질소에 급성 냉동시켜 -70�C에

보관하였다. 

1) 조직표본의 제작

광학현미경 관찰용 조직표본은 Bouin’s solution에

24시간 동안 고정하여 Drury and Wallington (1980)

의 방법에 따라 파라핀절편법으로 제작하였다.

2) 광학현미경 관찰에 대한 체표면 및 피부계

구조 독성의 분석

해부현미경(Olympus SZX12, Japan)하에서 외부

형태의 변화를 관찰한 개체는 0.1 M phosphate

buffer를 이용하여 1시간 동안 3회 수세한 후, 충분

한 양의 Bouin’s solution으로 6시간 동안 3차 고정

하였다. 수세과정을 통해 조직에서 여분의 고정액

을 제거한 다음, 일련의 알코올을 이용한 탈수과정

을 통해 조직 내부의 수분을 제거하였다. 이어서

xylene을 사용하여 조직을 투명화시키고, 파라핀을

침투시켜 조직을 포매하였다. 포매된 조직은 마이

크로톰(Microtome RM2235, Leica, Germany)으로

4~6 μm 두께로 연속 절편을 제작하였다. 제작된

조직 절편은 탈파라핀하고 친수화 처리를 거쳐 점

액다당류를 검출하기 위한 Alcian blue-periodic

acid and Schiff’s solution (AB-PAS, pH 2.5) 반응을

실시하였다. 조직화학적 반응 후 점액세포의 염색

친화도 판정은 Pantone coated formula guide (Pan-

tone Inc., USA)를 기준으로 고유번호를 괄호 안에

표시하였다. 

4. 다이옥신 노출 붕어 수정란의 다이옥신

관련 유전자 발현 확인

냉동보관된 시료를 Trizol (GIBCO)을 이용해서

total RNA를 분리하였으며 reverse transcription (RT)

및 real-time PCR을 통해 다이옥신 관련 유전자

(ARNT, AhR1, AhR2 및 CYP1A)의 발현을 관찰하

였다. RT반응은 분리한 l μg total RNA, 1 μL AMV

reverse transcriptase (9 unit/mL), 4 μL AMV RT 5X

Buffer, 0.5 μL RNase inhibitor, 1 μL 10 mM dNTPs

및 1 μL Random Hexamer (0.5 mg/mL)를 총 20 μL

로 하여 상온에 10분간 방치시키고 42�C에서 50분

반응시킨 후 94�C에서 5분간 반응시켰다. 모든 RT

관련 시약은 Promega제품(Madison, WI)을 사용하

였다. RT를 통해 얻어진 cDNA는 real-time PCR에

활용하였으며 관찰하고자 하는 유전자의 specific

primer를 2X SYBR® Premix Ex TaqTM (Takara BIO

INC, Japan)에 0.5 μM씩 첨가하여 최종적으로 20

μL의 반응액을 만든 후 real-time PCR을 수행하였

다. PCR은 Smart cycler system (Cepheid, USA)을

사용하여 처음 94�C에서 10초간 반응시킨 후 94�C
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Fig. 1. Experimental design of embryo-toxicity test.

TCDD exposure (0, 0.039, 0.125, 0.625, 2.5 (μg/L)) for 1 h

Hours post fertilization : 0 3 4 5 6 7 8 9 15 27 39 51 75

∙Real time PCR (RNA sample)
∙Heart  beating
∙Hatching rate & pericardial edema

Morphological changes



에서 5초, 51�C (β-actin) 또는 53.5�C (CYP1A), 57�C

(AhR1), 56.4�C (AhR2), 47�C (ARNT)에서 15초, 72

�C에서 15초씩 PCR과정을 실시하였다. 실험은 2회

반복하여 평균값을 구하였다. 사용된 ARNT, AhR1

(Accession number: FJ554571), AhR2 (Accession

number: FJ554572), CYP1A (Accession number:

DQ517445) 및 β-actin (Zhang et al., 2003)의 프라

이머 서열은 다음과 같다.

ARNT upstream: 

5′-GGCAAGCGGAGATCAGT-3′
ARNT downstream: 

5′-AGTTCCTGTTCGGTCAG-3′
AhR1 upstream: 

5′-GAGCTCGTTCACACTGAAG-3′
AhR1 downstream: 

5′-ATTGATAGCCTGAGCCGCG-3′
AhR2 upstream: 

5′-CCAGAGAAACCTACAAACCG-3′
AhR2 downstream: 

5′-GTGCCCTGCAATAGAGGACTTT-3′
CYP1A upstream: 

5′-CCTGACCGCCATGAGTAAGT-3′
CYP1A downstream: 

5′-TTGAGGAGAGCTTGACGGAT-3′
β-actin upstream: 

5′-CACTGTGCCCATCTACGAG-3′
β-actin downstream: 

5′-CCATCTCCTGCTCGAAGTC-3′

결과 및 고찰

1. 붕어 수정란의 확보 및 정상 발달단계 확인

붕어의 수정란은 산란시기인 7월경에 앞 지느러

미에 돋아 있는 흰색돌기를 통해 암∙수를 구별한

후(Fig. 2), 수집망을 설치하여 수확하였다. 붕어의

암수구별은 금붕어의 지느러미의 돌기를 확인하여

암수구별을 한 선행연구(Oh et al., 2009b)와 동일하

게 확인할 수 있었다. 붕어의 정상 발달과정은 자연

수정을 통해 얻은 수정란을 BX40-Olympus 현미경

과 DP70-Olympus 디지털 카메라를 사용하여 확인

하였다(Fig. 3). 수정 후 9시간(hpf) 때에 척추가 관

찰되었으며 15시간에는 꼬리가 뚜렷하게 관찰되었

다. 또한 27시간 때에는 분명한 눈의 형태와 심장

의 박동을 확인할 수 있었다. 수정 후 39시간(hpf)

부터는 막 내부에 치어의 완벽한 형태가 관찰되었

으며 51시간부터는 부화가 시작되었으며 75시간에

는 무정란을 제외한 비노출군의 모든 개체에서

100% 부화율을 보였다.

2. 다이옥신 노출 붕어 수정란의 다이옥신

축적 및 다이옥신 관련 발달 단계 독성평가

다이옥신(TCDD)의 노출 후 수정란에서의 축적

량을 측정하기 위해 [3H]-TCDD를 수정란에 1시간

노출 후 수정란에서 나타나는 방사선 양[3H]을 syn-

tillation counter로 측정하였다. 먼저 2.5 μg/L ([3H]-

TCDD)에 노출된 수정란 10개를 TCDD가 포함되

지 않은 사육수로 3회 세척한 후 5 mL cocktail에

넣어 lysis시킨 후 수정란에 축적된 [3H]-TCDD를

측정하였다. 그 결과 수정란에 축적된 TCDD 양은

50.59 pg/g wet weight로 전체 노출량의 0.0633% 정

도 축적된 것으로 나타났다. 이러한 축적량은 Ya-

mauchi et al. (2006)이 red seabream으로 실험한 결

과와 유사한 수준으로 나타나 본 실험에서 TCDD

의 노출이 제대로 이루어졌음을 확인할 수 있었다. 

다이옥신 노출 초기에는 노출군과 비노출군 사

이에 독성 차이가 나타나지 않았으나 대조군에서
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Fig. 2. The characterization of male crucian carp. White
arrow: Small white breeding tubercles in male cru-
cian carp.



무정란을 제외한 모든 개체에서 심장 박동을 보인

39 hpf 째에서부터 TCDD 노출군에 대한 심장박동

유도 개체가 현저히 감소됨을 확인하였으며 심장박

동율에는 노출군별 차이가 나타나지 않았다(Table

1). 수정란이 부화하기 시작하는 51 hpf부터는

TCDD에 대한 부화율의 저하가 나타나기 시작하여

대조군에서 모든 개체의 부화가 일어난 시기인 75

hpf에서 부화율을 관찰한 결과 용량 의존적으로

TCDD 노출에 따라 부화율이 현저히 감소되고 있

음을 확인하였다(Fig. 4). 대조군의 부화율이 84.2%

인 반면 2.5 μg/L TCDD 노출군의 경우 12.5% 정도

의 부화율을 보여 TCDD 노출에 의한 부화율의 현

저한 감소를 확인할 수 있었다. 대부분 부화되지 않

은 수정란의 경우 심장박동이 관찰되지 않아 부화

직전에 모두 사망한 것으로 확인되었으며 현미경

관찰시 외막을 제거하여 관찰한 결과 Fig. 5에서 보

는 바와 같이 정상보다 발달되지 않은 미성숙 개체

들이 관찰되었으며 척추측만증(scoliosis), 심막부종

(pericardial edema) 등이 나타났다. TCDD의 심장독

성은 zebrafish를 이용한 연구에서 심장박동수에는

영향이 없으나, 심장 1회 박출량을 감소시켜 총 심

박출량이 감소되어 심장 독성이 나타남이 보고되었

다(Carney et al., 2006). 이러한 심박출량의 감소는

심혈류량의 감소를 유도하여 혈류의 흐름을 방해하

여 어류의 발달 단계시 필요한 산소 및 영양분 공

급의 부족을 가져와 발달단계를 더디게 할 수 있으

며 최종적으로 부화율 감소 및 사망률의 증가를 보

이는 것으로 알려져 있다(Carney et al., 2006). 

일반적으로 부종은 TCDD의 발생독성에 대한

주요 지표로서 어류, 조류 및 몇몇 포유류에서 관찰

되어 왔다(Peterson et al., 1993). TCDD에 대한 발

생독성 연구에 우수한 모델로 알려져 있는 zebra

fish의 경우 수정 직후 노출되었을 경우에는 수정

후 72시간 내에 부종이 관찰되나, 부화 이후인 96

시간이 경과한 이후에 노출되었을 경우에는 부종

이 관찰되지 않는다고 보고된 바 있다(Henry et al.,

1997; Belair et al., 2001; Andreasen et al., 2002; Dong

et al., 2002; Tanguay et al., 2003). 이와 같이 다이

옥신에 의해 유도되는 부종은 발생 과정상 민감하

게 영향을 미치는 독성반응임이 보고되었다(Belair

et al., 2001). 

대부분 TCDD에 노출된 수정란의 경우 물을 흡

수시키는 permeability barrier 이상에 의한 수분의

과 유입으로 심막부종 및 난황부종(york sac edema)

을 형성하는 것으로 알려져 있다(Hill et al., 2004;

Hill et al., 2005). 본 실험에서는 부화 후 75시간에

심막부종이 TCDD 노출군에서 용량 의존적으로 뚜

렷하게 확인되었으나(Fig. 6), 난황부종은 TCDD 노

출군에서 확인할 수 없었다. 일반적으로 난황부종

은 심막부종보다 늦은 시기 즉 사멸이 유도되기 직

전에 관찰되는 것으로 알려져 있는데(Henry et al.,
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Table 1. TCDD effects on heart beating

TCDD Beating N/ Heart rates
conc. Total N (beat/sec, mean±SD)

Con 8/10 (80%) 1.65±0.19
0.039 4/10 (40%) 1.61±0.25
0.156 1/10 (10%) 1.67
0.625 2/10 (20%) 1.78±0.04
2.500 1/10 (10%) 1.65

Fig. 3. Developmental stage of non-exposed egg of crucian carp.
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1997), 본 실험에서는 TCDD 노출 개체의 경우 심

막부종 유도가 관찰되자마자 모두 사멸되어 난황

부종이 관찰되지 않은 것으로 판단되었다. 

3. 다이옥신 노출 붕어 수정란에서 부화된

자어의 피부조직 변화

어류의 피부는 수서환경과 생물체의 경계로서 많

은 독성물질들에 대해서 주요한 침입경로가 된다.

부화 직후 자어는 대부분 산소호흡과 이온조절을

피부에서 수행한다고 알려져 있으며(Daye and Gar-

side, 1980; Conklin et al., 1992; Rombough, 1998)

부화 직후 가자미류(Pleuronectes platessa) 자어의

피부는 여러 중요한 생리적 기능으로 피부 표면의

기본적인 방어 역할 이외에 선택적인 삼투조절막과

호흡수송 부위로서 작용한다고 보고되어 있다(Ro-

berts et al., 1973). 

따라서 부화 자어의 피부조직의 변화를 광학현미

경에 의해 관찰한 결과 피부의 상피층은 단층의 편

평형 상피세포와 점액세포로 구성되어 있었다. 이

들 점액세포들은 AB-PAS (pH 2.5) 반응에서 푸른색

으로 반응하는 산성점액물질(2726c)과 붉은색으로

반응하는 중성점액물질(2572c)을 동시에 함유하고

있었다. 초기의 점액세포는 산성 점액물질로 AB-

PAS (pH 2.5)반응에 의해 푸른색으로 나타나지만

스트레스 등으로 노화된 점액세포는 중성 점액물질

로 붉은색으로 반응이 나타난다(Gona et al., 1979).

대조군에서는 산성점액물질 상피층의 하단에는 얇

은 기저막이 존재하고 있으며, 기저막 아래에는 가

로무늬근으로 구성된 근육층이 존재하고 있었다

(Fig. 7A). TCDD에 노출된 수정란에서 부화된 자

어들의 피부는 0.039 μg/L의 개체들의 경우 소수의

편평형 상피세포들이 비대되었으며 AB-PAS (pH

2.5) 반응에서 푸른색(2746c)으로 반응하는 점액세

포들이 관찰되었다(Fig. 7B). 0.156 μg/L의 개체들은

대부분의 상피세포들이 비대되고, 점액세포 내에는
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Fig. 4. Effects of TCDD on the hatching rate (%) at 75 hpf in crucian carp embryos exposed to TCDD.
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AB-PAS (pH 2.5) 반응에서 푸른색(7462c)으로 반

응하는 소량의 점액물질들이 관찰되었다. 0.625

μg/L의 개체들은 상피세포의 비대가 심화되어 입

방형으로 변형되었으며, 이들의 핵 또한 비대되었

다. 상피층에 존재하는 점액세포들은 AB-PAS (pH

2.5) 반응시 푸른색(647c)으로 반응하는 점액물질

과 붉은색(7438c)으로 반응하는 점액물질이 함께

존재하였으나 붉은색으로 반응하는 점액물질의 비

율이 더 높게 나타났다(Fig. 7E). 2.5 μg/L의 개체들

은 상피층에서 점액세포가 증가하였으며, 몇몇 상

피세포들에서 부종이 관찰되었다. 비대된 상피세포

사이에서 존재하는 점액세포들에 존재하는 점액물

질의 비율은 AB-PAS (pH 2.5)반응에서 붉은색

(252c)으로 반응하는 점액물질과 푸른색(2736c)으

로 반응하는 점액물질 모두 관찰되었다(Fig. 7H). 

4. 다이옥신 노출 붕어 수정란의 다이옥신

관련 유전자 발현 확인

TCDD의 독성은 ligand에 의해 활성화된 AhR

complex가 ARNT와 결합하고, CYP1A의 promoter

부분을 인지하여 결합한 후, 독성작용이 나타난다

고 알려져 있어 이에 관련된 유전자인 AhR1, AhR2,

ARNT 및 CYP1A의 역할이 매우 중요하다. 본 실

험에서는 수정란의 수정부터 부화 직후의 치어에

이르기까지 다이옥신 독성 관련 유전자의 발현양상

을 확인하기 위해 AhR1, AhR2, ARNT 및 CYP1A

mRNA 발현을 75 hpf까지 real-time PCR을 이용하

여 정량적으로 확인하였다. 그 결과 AhR1, AhR2

및 ARNT는 TCDD 노출 농도에 따른 발현 변화가

나타나지 않았으나(data not shown), CYP1A mRNA

의 발현은 농도 및 시간 의존적으로 발현되는 것으

로 확인되었다(Fig. 8). CYP1A는 TCDD 노출에 의

한 독성을 이해하는 데 가장 유용한 유전자이며

(Nebert et al., 1990), AhR pathway에 의해 유도되

는 유전자로서 TCDD에 노출된 어류(zebrafish,

lake trout)에서 부종이 유발되기 이전에 vascular

endothelium에 발현되어 있는 것이 알려져 있다

(Hornung et al., 1999; Andreasen et al., 2002). 본 연

구에서도 부화와 부종이 발생하기 시작되는 51 hpf

이전인 39 hfp에서 TCDD 용량 의존적으로 가장 높

은 CYP1A mRNA 발현이 나타나는 것으로 확인되

었다(Fig. 8). 39 hpf에서 최대의 CYP1A발현을 보

인 이후에는 TCDD 용량 의존성은 보이나 그 발현

량이 점차 감소함을 보였는데(Fig. 8), 대체적으로

TCDD 독성을 매개하며 초기에는 증가하는 경향을

보이지만 특정 시간이 흐른 후에는 결국 체내 축적

과 대사로 인해 CYP1A의 발현이 감소되는 것으로

알려져 있다(Wu et al., 2008). CYP1A knock-down

연구에서는 어류 배발생과정에서 TCDD에 의해 유
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Fig. 6. Effects of TCDD on pericardical edema in crucian carp larvae exposed as fertilized eggs to TCDD. (A) Pericardial
edema (%) at 75 hpf (B) Hatched crucian carp in non-exposed group (C) TCDD-induced Pericardial edema (arrow) in
TCDD-exposed group (2.5 μg/L). 
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도된 CYP1A가 다이옥신의 독성에 중요하게 작용

함을 확인한 바 있다(Cantrell et al., 1996; Teraoka

et al., 2003; Dong et al., 2004). 반면, 다른 연구에서

는 어류에서의 다이옥신에 의한 CYP1A 발현이 다

이옥신의 teratogenesis와 관련이 없으며(Carney et

al., 2004) 보호 효과까지 있다고 보고되고 있다

(Wassenberg and Di Giulio, 2004; Billiard et al., 2006;

Hodson et al., 2007; Billiard et al., 2008). 최근 Ale-

xeyenko et al., 2010)의 보고에서 zebrafish의 초기

발생과정에서의 다이옥신 독성 영향을 다양한 유전

자의 발현 패턴과 비교한 결과, 발생과정에서 두드

러진 기형발생이 나타나지 않아도 CYP1A 발현에

의한 다양한 발생독성이 유도될 수 있다고 보고하였

다. 본 연구에서 대조군에 비해 TCDD 노출군에서

CYP1A의 발현이 유의하게 증가되었으며, TCDD

노출과 관련된 것으로 알려져 있는 다양한 형태학

EHT  Vol. 25, No. 3248

Fig. 7. Histologic lesions in skin of crucian carp larvae exposed as fertilized eggs to TCDD and sacrified at 75 hr postfertili-
zation. A: Con, B: 0.039 μg/L, C: 0.156 μg/L, D: 0.156 μg/L, E: 0.625 μg/L, F: 2.5 μg/L, G: 2.5 μg/L, H: 2.5 μg/L;
open asterisk, alcian blue positive; black asterisk, alcian blue negative; Bm (Base membrane); Ec (Epithelial cell); Mc
(Mucous cell); N (Nucleus). 
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적인 독성이 나타나는 것으로 보아 붕어의 배발생

과정에 TCDD가 민감하게 영향을 미치는 것으로

판단되었다. 

결 론

붕어는 국내 토종어종으로 국내의 하천에 고르게

분포하고 있으며, 개체 크기가 커서 내분비계 장애

물질 등 환경오염물질의 체내 축적을 측정하기에

적합하여 환경모니터링 지표종으로 사용되고 있다.

그러나 붕어의 생리생화학적 특성과 수계 오염물

질의 노출에 의한 독성발현에 대해서는 잘 알려져

있지 않다. 본 연구에서는 붕어의 발생단계에서의

다이옥신 노출에 의한 독성발현을 규명하기 위해

붕어의 수정란에 다이옥신을 노출시켜 치어까지의

성장과정에서의 독성발현을 확인하였다. 그 결과로

서 충주 내수면연구소에서 분양받은 붕어의 자연

수정 후 나타나는 시간별 발달단계를 처음으로 확

인하였으며, 특징적 어독성인 심장독성, 부화율의 감

소, 부종 생성 및 다이옥신 관련 유전자(CYP1A) 조

절이 농도 의존적으로 유도됨을 확인하였다. 따라

서 본 연구는 향후 붕어를 이용한 어류 초기발생단

계의 독성평가 및 기전연구에 근거로서 활용할 수

있다.
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were normalized to β-actin mRNA levels. Each bar
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