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서      론

사람의 호흡기 상피세포 표면을 덮고 있는 점액(mucus)은 

젤의 형태로, 세포 외 환경과 세포막 및 세포 내부 사이에서 

선택적인 물리적 장벽 역할을 한다. 점액의 가장 중요한 역할

은 보호와 윤활 및 이송으로, 특히 흡기를 통해 들어온 외부 

물질과 세균 등을 섬모운동을 통해 기도로부터 배출함으로

써 방어적인 기능을 한다.1) 그러나 비·부비동염과 천식, 만성

기관지염, 낭종성섬유증 등과 같은 염증성 호흡기 질환에서

는 과다한 점액 분비 또는 점도의 변화로 인하여 병의 이환율 

및 사망률을 증가시킬 수 있으므로, 점액이 과다분비 되지 
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Background and Objectives   Mucin is an important component of mucus that performs the 
first line of defense against inhaled pathogens and particles, lubrication of organs, and protec-
tion of airway. It is hyper-secreted in inflammatory airway diseases and is associated with 
morbidity and mortality of the affected patients. Resolvin, an autacoid of a specific lipid struc-
ture, exhibits anti-inflammatory property against inflammatory airway diseases although its 
effects on mucin secretion by human airway epithelial cells have not yet been demonstrated. 
In this regard, we investigated the effects of Resolvin on lipopolysaccharide (LPS)-induced 
mucin expression in human airway epithelial cells. 
Materials and Method   In mucin-producing human NCI-H292 epithelial cells, the effects 
and brief signaling pathways of Resolvin D1 (RvD1) and Resolvin E1 (RvE1) on the LPS-in-
duced MUC4, MUC5AC, and MUC5B expression were investigated using reverse transcrip-
tion-polymerase chain reaction, enzyme-linked immunosorbent assay and Western blot analysis. 
Results   RvD1 attenuated LPS-induced MUC4, MUC5AC, and MUC5B mRNA expression 
and protein production in human NCI-H292 cells while RvE1 did not. RvD1 significantly 
blocked LPS-induced activated phosphorylation of extracellular signal-regulated kinase 1/2 
(ERK1/2) mitogen-activated protein kinase (MAPK) and p38 MAPK and nuclear factor kap-
pa-light-chain-enhancer of activated B cells (NF-κB) while RvE1 did not.
Conclusion   These results suggest that RvD1 attenuates LPS-induced MUC4, MUC5AC, 
and MUC5B expressions via ERK1/2 MAPK, p38 MAPK, and NF-κB signaling pathways in 
airway epithelial cells. Therefore, RvD1 may modulate the control of mucus-hypersecretion in 
inflammatory airway diseases. 	 Korean J Otorhinolaryngol-Head Neck Surg 2019;62(1):28-35
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않게 조절하는 것이 임상적으로 매우 중요하다.2) 점액은 물

과 이온, 점소(mucin), 여러 종류의 고분자 물질로 이루어지

는데, 이 중 점소는 점액의 유동학적, 물리화학적, 또는 생화학

적 특성을 결정할 때 가장 큰 영향을 미치는 당단백으로 점

액 유전자에 의해 생성이 조절된다. 현재 사람에서 20여 가지

의 점액 유전자가 발견되었고, 점액 유전자에 의해 발현되는 

점액 단백질 구조에 따라 분비형 점소(secreted mucin)와 세

포의 수용체 역할을 하는 막성 점소(transmembrane mucin)

로 크게 나눈다.3) 그중 MUC4, MUC5AC, MUC5B와 MUC8

이 호흡기에서 발현되는 중요한 점액 유전자로 알려져 있다.1) 

사람의 호흡기 상피세포에서 lipopolysaccharide는 그람 음

성 세균의 외막 성분으로 toll-like receptor 4를 활성화하여 

mitogen-activated protein kinase(MAPK) 경로를 통해 대식

세포를 자극시켜 사이토카인을 유도하여 여러 염증 반응을 

일으켜서 점액 유전자 발현과 점액 단백 생성을 증가시킨다.4-7) 

Resolvin은 오메가-3 다중불포화 지방산인 eicosapentae-
noic acid(EPA)로부터 합성된 E-series resolvin인 resolvin E 

(RvE)와 docohexaenoic acid(DHA)로부터 합성된 D-series 

resolvin인 resolvin D(RvD)로 나뉘는데, 이들 지질 매개체는 

천식과 만성폐쇄성폐질환, 복막염, 대장염, 피부 염증 등에서 

강력한 항염증 작용 및 염증의 해소를 유발하는 과정인 pro-

resolving 효과를 나타내어 염증 억제 및 해소 작용을 보인

다.8) 그러나 염증성 호흡기 질환에서 점액 유전자 발현에 있어 

resolvin이 어떤 영향을 미치는지에 대한 연구는 아직까지 

미미한 상태이다.

따라서 인간 호흡기 상피세포인 NCI-H292 세포를 이용하여 

resolvin이 LPS에 의해 유도된 MUC4, MUC5AC와 MUC5B 

점액 유전자의 발현과 점액 단백 생성에 대한 영향과 신호전

달 체계를 알아보고자 이 연구를 시행하였다.

재료 및 방법

재  료

RvD1과 RvE1은 Cayman Chemical(Ann Arbor, MI, USA)

에서 구입하였고, LPS는 Sigma(St. Louis, MO, USA)에서 구입

하였다. RPMI 1640 medium은 Invitrogen(Carlsbad, CA, USA)

에서 구입하였고, fetal bovine serum(FBS)은 Hyclone Lab-
oratories(Logan, UT, USA)에서 구입하였다. MUC4(354900) 

일차항체는 Invitrogen에서 구입하였고, MUC5AC(SC-20118)

와 MUC5B(SC-20119) 일차항체 및 goat anti-mouse or goat 

anti-rabbit horseradish peroxidase(HRP)-conjugated 이차

항체, p38 항체는 Santa Cruz Biotechnology(Santa Cruz, 

CA, USA)에서 구입하였다. Extracellular signal-regulated 

kinase(ERK)1/2 MAPK와 phospho-ERK1/2 MAPK, 

phospho-p38 MAPK, nuclear factor kappa-light-chain-

enhancer of activated B cells(NF-κB), phospho-NF-κB

는 Cell Signaling Technology(Danvers, MA, USA)에서 구

입하였다. 

세포 배양 및 처치

점액 분비를 일으키는 사람 폐의 점액상피양 암 세포주(hu-
man pulmonary mucoepidermoid carcinoma cell line)인 

NCI-H292 세포(American Type Culture Collection, Manas-
sas, VA, USA)를 6-well plate에 1×106 cells/well의 농도로 

접종한 후 1% penicillin/streptomycin과 10% FBS가 포함

된 RPMI 1640 배지를 이용하여 95%의 산소와 5%의 이산화

탄소가 혼합된 배양기에서 37℃의 온도로 배양하였다. 70~ 

80% 정도의 융합기에 이르면 세포를 0.5% fetal calf serum

이 포함된 RPMI 1640 배지로 교체하여 24시간 동안 배양 

후 실험을 진행하였다. 실험에서 사용한 NCI-H292 세포에 

대한 RvD1과 RvE1의 세포독성 유무 확인과 전처치 농도를 

결정하기 위해 EZ-Cytox Cell Viability Assay Kit(Daeil Lab-
oratories., Seoul, Korea)를 이용한 세포독성 검사와 현미경

을 통한 세포 형태 변화 유무를 다양한 농도(0, 50, 100, 200, 

500 nM)에서 확인하였으며 50, 100, 200 nM의 농도에서는 

세포 독성이 나타나지 않았으나, RvD1과 RvE1 모두 500 nM 

농도에서는 유의미한 세포독성이 관찰되었으며, resolvin의 

효과에 대한 최근 선행연구들의 연구결과를 참고하여 100 

nM과 200 nM 두 농도의 RvD1과 RvE1을 전처치하였다.9,10) 

Resolvin을 전처리한 NCI-H292 세포는 1시간 뒤에 100 ng/

mL 농도의 LPS를 다시 노출시켜 배양하였다.

RT-PCR 분석

Gene Amp RNA polymerase chain reaction(PCR) core 

kit(Applied Biosystems, Carlsbad, CA, USA)와 T100TM 

Thermal Cycler(Bio-Rad, Hercules, CA, USA) PCR 기계를 

사용하여 제조사의 방법대로 시행하였다. PCR에 사용된 oli-
gonucleotide primer는 인체 MUC4, MUC5AC와 MUC5B 

점액 유전자의 sense와 antisense를 사용하였으며, 각 반응의 

내부 양성 대조군은 glyceraldehyde-3-phosphate dehydro-
genase를 사용하였다.

Reverse transcription-PCR 과정을 간략히 설명하면, 배

양된 세포를 phosphate buffered saline(PBS)로 3회 세척한 

후 TrizolⓇ(Invitrogen)을 이용하여 총 mRNA를 추출하였다. 

MUC4, MUC5AC와 MUC5B mRNA에 대한 PCR은 95℃에

서 60초간 변성 과정과 60℃에서 30초간 결합 반응, 72℃에서 
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60초간 연장 반응을 30회 반복한 후 72℃에서 20분간 최종 

연장 반응을 시행하였다. 증폭된 중합효소연쇄반응의 산물

은 SYBR green이 함유된 2% agarose gel을 통한 전기영동을 

이용하여 분리 관찰하였다. 전기영동 결과를 imaging system 

(Chemiluminescence Image System, Vilber, FUSION-FX7- 

820. WL, Marne-la-Vallée, France)로 확인하였고, 대조군

의 density를 100으로 하였을 때 실험군의 density 값을 비율

로 나타내어 relative density로 나타내었다. 

면역분석법(Immunoassay) 

MUC4, MUC5AC와 MUC5B의 점액 단백의 함량을 측정

하기 위해서 enzyme-linked immunosorbent assay(ELISA) 

법을 이용하였다. 시료를 처리한 배양된 세포에서 200 μL 

RIPA buffer(Thermo Fisher, Rockford, IL, USA)로 단백을 

추출하여 정량하였다. 추출한 단백질을 F96 Cert. Maxisorp 

Nunc-Immuno Plate(Thermo Scientific, Lenexa, KS, USA)

에 코팅한 후 4℃에서 하루 배양하였다. 비특이적 결합을 방

지하기 위해 2% bovine serum albumin(BSA)이 들어있는 

PBS로 실온에서 1시간 동안 둔 다음, 0.05% Tween 20을 함유

한 PBS에 세척한 다음 1:200으로 희석된 MUC4, MUC5AC

와 MUC5B 일차항체로 반응시켰다. 3회 세척한 후 HRP-

conjugated 된 이차항체를 2% BSA가 함유된 PBS에 1:1000

으로 희석하여 각 well에 첨가하였고, 1시간 후에 각 well을 

3회 세척하였다. 3,3’, 5,5’-tetramethyl benzidine 용액으로 발

색한 후, 2N-H2SO4를 이용하여 중단시켰다. ELISA reader 

(EL800Ⓡ, BIO-TEK Instruments, Winooski, VT, USA)로 

450 nm에서 흡광도를 측정한 후 결과 값을 100을 기준으로 

나타내었다.

Western blot 분석 

ERK1/2, p38 MAPK와 NF-κB의 활성도를 측정하기 위

해 Western blot 분석법을 이용하였다. NCI-H292 세포를 

6-well plate에 담고 농도에 따라 각각 RvD1와 RvE1을 처리

하여 배양하였다. 이후 각 세포들을 200 μL RIPA buffer를 

이용하여 단백질을 모은 다음 4℃에서 2500×g으로 10분간 원

심분리하여 상층액을 얻어 실험을 진행하였다. 추출한 단백 

20 μg은 10% reducing sodium dodecyl sulfate- polyacryl-
amide gel을 이용해 전기영동하여 분리하였으며 polyvinyli-
dene difluoride membrane으로 옮겼다. 이를 다시 5% nonfat 

dry milk로 차단하여 ERK1/2 MAPK, p38 MAPK와 NF-κB 

일차항체로 반응시킨 후 각각 4시간씩 처리한 다음 ERK1/2 

MAPK, p38 MAPK와 NF-κB 이차항체를 처리하여 1시간 

두었다. Tris buffered saline with 0.1% Tween 20를 이용하

여 3회 세척한 후 West Pico Chemiluminescent Substrate 

(Thermo Fisher)를 이용하여 imaging system으로 각각의 띠

(band)를 확인하였다. 감광된 띠의 세기는 반정량적으로 분

석하여 상대적인 density로 나타내었다.

Fig. 1. The effects of RvD1 on LPS-induced MUC4 expression in human NCI-H292 cells. The results of reverse transcription-poly-
merase chain reaction showed that RvD1 significantly attenuated LPS-induced MUC4 mRNA expression (A). The results of enzyme-
linked immunosorbent assay showed that RvD1 significantly decreased LPS-induced MUC4 protein production (B). Images are repre-
sentative of three separate experiments performed in triplicate. Bars indicate the mean±standard deviation of three independent 
experiments performed in triplicate. *p<0.05 compared with zero value, †p<0.05 compared with LPS only. LPS: lipopolysaccharide, 
GAPDH: glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, RvD: resolvin D.
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통  계 

통계 처리는 Windows용 SPSS version 10.0(SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA)을 사용하였다. 모든 실험은 p 값이 0.05 
미만인 경우를 유의한 것으로 정하여 Student’s t-test와 anal-
ysis of variance, Mann-Whitney U test를 이용하였다.

결      과

NCI-H292 세포에서 RvD1이 LPS에 의해 유도된 MUC4, 

MUC5AC와 MUC5B mRNA 발현과 점액 단백 생성에 미

치는 영향

두 농도의 RvD1(100 nM과 200 nM)이 LPS에 의해 유도된 

MUC4 mRNA 발현과 점액 단백 생성에 미치는 효과를 확

인해 본 결과, 두 농도 모두에서 LPS에 의해 유도된 MUC4 

mRNA 과발현과 점액 단백 과생성을 RvD1이 의미 있게 감

소시킨다는 것을 PCR 검사와 ELISA 검사를 통해 확인할 수 

있었으며, 두 농도 간의 효과 차이는 없었다(Fig. 1). 또한 LPS

에 의해 유도된 분비형 점액 유전자인 MUC5AC mRNA와 

MUC5B mRNA 발현과 단백 생성에 미치는 RvD1의 효과를 

확인한 실험에서도 RvD1 두 농도 모두에서 LPS에 의해 유도

된 MUC5AC mRNA와 MUC5B mRNA 과발현과 점액 단

백 과생성을 의미 있게 감소시킨다는 것을 확인할 수 있었고, 

두 농도 간의 효과 차이는 없었다(Fig. 2).

NCI-H292 세포에서 RvE1이 LPS에 의해 유도된 MUC4, 

MUC5AC와 MUC5B mRNA 발현과 점액 단백 생성에 미

치는 영향

두 농도의 RvE1(100 nM과 200 nM)이 LPS에 의해 유도된 

MUC4 mRNA 발현과 점액 단백 생성에 미치는 효과를 확인

해 본 결과, RvD1과는 다르게 RvE1은 두 농도 모두에서 LPS

에 의해 유도된 MUC4 mRNA 과발현과 점액 단백 과생성

을 의미 있게 감소시키지 못하였다(Fig. 3). 또한 LPS에 의해 

유도된 분비형 점액 유전자인 MUC5AC mRNA와 MUC5B 

mRNA 발현과 단백 생성에 미치는 RvE1의 효과를 확인한 

실험에서도 RvE1은 LPS에 의해 유도된 MUC5AC mRNA와 

MUC5B mRNA 과발현과 점액 단백 과생성을 의미 있게 억

제하지 못한다는 것을 확인할 수 있었다(Fig. 4).

NCI-H292 세포에서 RvD1과 RvE1이 LPS에 의해 유도된 

ERK1/2 MAPK, p38 MAPK와 NF-κB의 인산화에 미치

는 영향

RvD1과 RvE1이 LPS에 의해 유도되는 점액 유전자 과발

현의 중요 신호전달물질인 ERK1/2 MAPK, p38 MAPK와 

NF-κB 활성화에 미치는 효과를 Western blot 검사로 확인

Fig. 2. The effects of RvD1 on LPS-induced MUC5AC and MUC5B expression in human NCI-H292 cells. The results of reverse tran-
scription-polymerase chain reaction showed that RvD1 significantly attenuated LPS-induced MUC5AC and MUC5B mRNA expression 
(A). The results of enzyme-linked immunosorbent assay showed that RvD1 significantly decreased LPS-induced MUC5AC and MUC5B 
protein production (B). Images are representative of three separate experiments performed in triplicate. Bars indicate the mean±standard 
deviation of three independent experiments performed in triplicate. *p<0.05 compared with zero value, †p<0.05 compared with LPS 
only. LPS: lipopolysaccharide, GAPDH: glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, RvD: resolvin D.
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해 본 결과, RvD1은 두 농도 모두에서 LPS에 의해 유도된 

ERK1/2 MAPK, p38 MAPK와 NF-κB 인산화를 모두 의미 

있게 감소시킴을 확인할 수 있었으며, 두 농도 간의 효과 차이

는 없었다(Fig. 5A). 그러나 RvE1를 이용한 실험에서는 LPS

에 의해 유도된 ERK1/2 MAPK, p38 MAPK와 NF-κB 인

산화를 모두 의미 있게 감소시키지 못한다는 것을 확인할 수 

Fig. 3. The effects of RvE1 on LPS-induced MUC4 expression in human NCI-H292 cells. The results of reverse transcription-poly-
merase chain reaction showed that RvE1 did not attenuate LPS-induced MUC4 mRNA expression (A). The results of enzyme-linked 
immunosorbent assay showed that RvE1 did not decrease LPS-induced MUC4 protein production (B). Images are representative of 
three separate experiments performed in triplicate. Bars indicate the mean±standard deviation of three independent experiments per-
formed in triplicate. *p<0.05 compared with zero value. LPS: lipopolysaccharide, GAPDH: glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, 
RvE: resolvin E.
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Fig. 4. The effects of RvE1 on LPS-induced MUC5AC and MUC5B expression in human NCI-H292 cells. The results of reverse tran-
scription-polymerase chain reaction showed that RvE1 did not attenuate LPS-induced MUC5AC and MUC5B mRNA expression (A). 
The results of enzyme-linked immunosorbent assay showed that RvE1 did not decrease LPS-induced MUC5AC and MUC5B protein 
production (B). Images are representative of three separate experiments performed in triplicate. Bars indicate the mean±standard devi-
ation of three independent experiments performed in triplicate. *p<0.05 compared with zero value. LPS: lipopolysaccharide, GAPDH: 
glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, RvE: resolvin E.
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있었다(Fig. 5B).

고      찰

염증은 조직 손상이나 감염에 대한 인체의 초기 방어기전으

로, 염증의 개시부터 해소까지 다양한 매개체들이 관여한다. 

염증 반응이 해소되는 과정은 전염증성 매개체(pro-inflam-
matory mediator) 신호전달 경로의 종결과 염증 세포의 제거

를 통해 의해 이루어지는 것으로 알려져 있었지만, 최근에는 

resolvin과 lipoxin 등의 내인성 물질이 염증의 해소를 유발하

는 과정인 pro-resolving 작용을 하여 능동적으로 조절하는 

것으로 인식되고 있다. 

Resolvin은 오메가-3 다중불포화 지방산인 EPA와 DHA

로부터 합성된다. RvD1은 혈관내피세포에서 아세틸화된 

cyclooxygenase-2에 의해 DHA가 17R-hydroxy-DHA로 

전환되고 이는 백혈구 내 5-lipoxygenase에 의해 RvD1으로 

합성되고, RvE1도 유사하게 합성된다.11,12) 이렇게 합성된 

RvD1과 RvE1은 세포막에 존재하는 G-protein coupled re-
ceptor를 통해 여러 경로에 작용하여 염증 신호 전달 단백질

인 NF-κB를 억제하고 전염증성 사이토카인의 분비를 저해

하여 염증 해소를 촉진시킨다.13,14) 또한 최근 연구에 따르면 

임상적으로 오메가-3 다중불포화 지방산이 풍부한 음식물

을 섭취 시 만성폐쇄성폐질환 또는 천식과 같은 폐질환의 치

료에 도움이 된다고 밝혀졌으며,15) 특히 resolvin은 복막염, 대

장염, 피부 염증과 같은 질환에서 항염증 작용 및 pro-resolv-
ing 효과가 있는 것으로 알려져 있다.16-19) 또한, 호흡기 질환 

모델인 폐렴과 천식 마우스 모델에서도 기도의 과반응성 및 

염증을 감소시키는 효과가 있음이 확인되었다.20,21) 본 연구에

서는 강력한 항염증 효과가 알려져 있는 RvD1과 RvE2이 염

증성 호흡기 질환에서 점액 분비의 억제에 미치는 효과를 확

인하고자 하였고, RvD1이 LPS에 의해 유도되는 중요 막성 점

액 단백인 MUC4와 분비형 점액 단백인 MUC5AC와 MUC5B

의 과생성을 의미 있게 감소시킴을 확인할 수 있었으며, 전처

치 농도인 100 nM과 200 nM의 억제 효과는 차이가 없었다. 

이는 RvD1의 점액 단백 과생성 억제 효과가 전처치 농도보

다 낮은 농도에서 나타나거나 RvD1의 효과가 농도 의존성을 

보이지 않아 그럴 것으로 추측된다. 그러나 RvE1은 LPS에 

의해 유도된 세 가지 점액 단백 과생성을 모두 억제하지 못하

였다. 이를 통해 우리는 점액 과분비의 중요한 인자인 점액 단

백 과생성이 resolvin과 같은 내인성 물질에 의해 조절될 수 

있으며, 그 효과는 resolvin의 종류에 따라 다소 차이가 있을 

것으로 생각된다. 특히 본 연구에서는 RvD1이 LPS에 의해 유

도된 다양한 호흡기 점액 단백의 과생성을 강하게 억제하는 

것을 확인할 수 있었다.

점소(mucin)는 점액의 점성과 탄성에 영향을 미치는 주요

한 인자로, 적절한 점소의 생성은 호흡기 상피세포에서 점막섬

Fig. 5. The effects of RvD1 and RvE1 on phosphorylation of ERK1/2 MAPK, p38 MAPK, and NF-κB by LPS in human NCI-H292 cells. 
In NCI-H292 cells, the results of Western blot showed that RvD1 significantly decreased LPS-induced phosphorylated ERK1/2 MAPK, 
p38 MAPK and NF-κB (A), while RvE1 did not (B). Images are representative of three separate experiments performed in triplicate. 
Bars indicate the mean±standard deviation of three independent experiments performed in triplicate. *p<0.05 compared with zero val-
ue, †p<0.05 compared with LPS only. LPS: lipopolysaccharide, MAPK: mitogen activated protein kinase, ERK1/2: extracellular regulat-
ed kinase 1/2, p-ERK1/2: phosphorylated extracellular regulated kinase 1/2, p-p38: phosphorylated p38, NF-κB: nuclear factor-κB, 
p-NF-κB: phosphorylated nuclear factor-κB, RvD: resolvin D, RvE: resolvin E.
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모 운동 기능을 유지하는 데 있어 매우 중요하다. 비·부비동

염과 천식, 만성폐쇄성폐질환, 낭종성 섬유증 등과 같은 호흡

기 염증성 질환에서 이러한 점액 단백의 비정상적인 분비 및 

축적이 관찰되며, 호흡기 점막에서 점액 단백의 분비를 증가

시키는 대표적인 염증성 매개 물질로는 LPS, phorbol my-
ristate acetate, 다양한 interleukin 등이 알려져 있다.7) 그중 

LPS는 그람 음성 세균의 외막 성분으로 체내에서 MAPK 

경로와 NF-κB 등의 활성화를 통해 호흡기 상피세포에서 

다양한 점액 유전자의 과발현을 유도하는 것으로 알려져 있

다.22-25) 본 연구에서도 LPS는 호흡기 상피세포에서 막형 점

소인 MUC4와 분비형 점소인 MUC5AC와 MUC5B의 과생

성을 유도하였으며, 또한 점액 단백의 과생성에 관여하였을 

것으로 생각되는 ERK1/2, p38 MAPK와 NF-κB의 등의 신

호전달 물질을 활성화 시킴을 확인할 수 있었다. 또한 이러한 

신호전달 물질의 활성화는 점액 단백 과생성에 대해 강한 억

제 효과를 보였던 RvD1에 의해서 의미 있게 억제되는 것으

로 보아 RvD1이 LPS에 의해 활성화된 다양한 신호전달 과

정을 억제함으로써 호흡기 점액 단백 과생성을 감소시킨다는 

것을 확인할 수 있었다.

본 연구의 결과로 RvD1은 LPS에 의해 유도된 점액 단백의 

과생성을 억제하는 효과가 있으며, 이는 LPS에 의한 점액 과

생성에 주로 관여하는 것으로 알려진 ERK1/2 MAPK, p38 

MAPK와 NF-κB 신호전달 경로의 조절을 통해 이루어지는 

것으로 생각된다. 하지만 사람의 호흡기 상피세포에서 RvD1

의 점액 유전자 발현 및 점액 단백 생성의 억제를 명확히 알

기 위해서는 다른 종류의 세포나 동물을 이용하여 보다 다양

한 점액 유전자 및 단백의 발현 양상과 신호전달 체계에 대

한 연구가 추가되어야 할 것으로 생각된다.

결론적으로 본 연구를 통해 호흡기 상피세포에서 RvD1이 

점액의 성상에 영향을 주는 점액 단백 생성을 억제하는 효과

가 있음을 확인할 수 있었으며, 이는 염증성 호흡기질환 악

화의 주요 병인 중 하나인 점액 단백 과생성을 억제할 수 있

는 치료 후보물질로서의 RvD1의 가능성을 확인한 기초 연

구로 생각된다.
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