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서      론

Peroxiredoxin (Prx)는 항산화 효소로, 사이토카인에 의해 

발생하는 과산화물의 농도를 조절함으로써 세포 내에서의 

신호전달 과정에 관여하며, Prx1, Prx2, Prx3, Prx4, Prx5, 

Prx6의 6종류가 알려져 있다. Prx는 설펜산(sulfenic acid)을 
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Background and Objectives   Peroxiredoxin (Prx) is an antioxidant enzyme involved in sig-
naling pathway. Prx2 is the most abundant in mammalian gray matter neurons and has protec-
tive role under oxidative stress. MUC5AC and MUC5B are typical mucin genes in human air-
way epithelial cells. Even if free radicals play a key role in chronic respiratory inflammatory 
diseases, the effects of the Prx2 on mucin expression and oxidative stress are not clearly known. 
The purpose of this study is to investigate the effect of Prx2 on lipopolysaccharide (LPS)-in-
duced MUC5AC/5B expression and reactive oxygen species (ROS) in human airway epithelial 
cells.
Subjects and Method   In NCI-H292 cells and human nasal epithelial cells, the effects of 
Prx2 on LPS-induced MUC5AC/5B expression and ROS production were investigated using 
reverse transcriptase-polymerase chain reaction, real-time polymerase chain reaction, enzyme 
linked immunosorbent assay (ELISA) and flow cytometry analysis.
Results   MUC5AC, MUC5B mRNA expression and protein production were increased by 
LPS. ROS production was also increased by LPS. Prx2 suppressed the LPS-induced MUC5AC 
mRNA expression and protein production as well as ROS production. However, Prx2 did not 
inhibit MUC5B mRNA expression and protein production. N-acetylcysteine, diphenyleneiodo-
nium, and apocynin also inhibited LPS-induced ROS production.
Conclusion   These results may show that Prx2 suppresses LPS-induced MUC5AC expres-
sion via ROS in human airway epithelial cells. 
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싸이올(thiol)로 다시 환원시키는 방법에 따라 전형적 2-Cys 

Prxs, 비전형적 2-Cys Prxs, 그리고 1-Cys Prxs의 세 가지 

종류로 분류된다. 전형적 2-Cys Prxs에 포함되는 Prx2는 포

유동물의 회백질 뉴런에 가장 풍부하게 분포하며 산화 스트

레스로부터 뉴런의 손상을 최소화하는 역할을 하며, apop-

tosis signal-regulating kinase 1을 억제하고 natural killer 

cell의 활동을 증가시키는 역할을 한다.1,2)

점액단백(mucin)은 고분자 당단백으로 점액(mucus)의 젤

(gel)과 같은 성상에 영향을 미친다. 점액은 수분, 이온, 지질, 

단백, 당단백으로 이루어져 있으며, 호흡기 상피세포에서 분

비되어 물리적인 보호기능과 윤활작용을 한다. 그리고 부착

된 외부 물질을 섬모운동을 통해 배출시키며, 적절한 습도를 

유지하도록 도와준다. 현재까지 점액유전자는 약 20여개가 

발견되었고, MUC5AC와 MUC5B가 대표적인 호흡기 분비

형 점소이다.3)

Lipopolysaccharide (LPS)는 그람음성세균의 세포외막에 

위치하는 물질로, 대식세포를 자극하여 활성산소(reactive 

oxygen species, ROS), 사이토카인, 염증성 매개물질 등을 

유도한다. 만성 폐쇄성 폐질환, 천식 등의 만성 호흡기 염증성 

질환에서 활성산소, 사이토카인, 염증성 매개물질 등에 의하

여 MUC5AC와 MUC5B 점액유전자 발현이 증가하고, 점액

의 성상이 변하거나 점액의 과분비가 일어나 병의 경과를 악

화시킬 수 있다.4,5) MUC5AC와 MUC5B 점액유전자 발현 증

가에 대한 연구가 최근 활발히 이루어지고 있으나 항산화 효

소와의 관계에 대한 연구는 미비한 실정이다.6,7)

만성 호흡기 염증성 질환에서 LPS에 의해 유도된 활성산

소가 호흡기 분비형 점소인 MUC5AC와 MUC5B의 발현과 

단백 생성에 중요한 역할을 하지만, 이와 관련된 항산화 효소

인 Prx2가 점액유전자에 미치는 영향에 대해서는 명확히 알

려져 있지 않은 상태이다. 이에 본 연구에서는 사람 호흡기 상

피세포인 NCI-H292 세포와 사람 코점막 상피세포에서 Prx2

가 MUC5AC/5B의 점액 발현과 활성산소 생성에 미치는 영

향을 살펴보았다.

대상 및 방법

세포 배양 및 처치

6-well plate에 1×106 cells/well의 농도로 사람 호흡기 상

피세포의 점액상피양 암 세포주(human pulmonary muco-

epidermoid carcinoma cell line)인 NCI-H292 세포(Amer-

ican Type Culture Collection, Manassas, VA, USA)를 접

종한 후 10% fetal bovine serum (FBS) (Hyclone Laborato-

ries Inc., Logan, UT, USA), 100 μg/mL streptomycin, 2 mM 

L-glutamine과 100 U/mL penicillin이 들어간 RPMI 1640 

배지(Invitrogen, Carlsbad, CA, USA)를 5%의 이산화탄소

와 95%의 산소를 완전 습윤 환기된 배양기에서 37°C를 유지

하여 배양하였다. 75%가량 배양한 세포를 0.5% fetal calf 

serum이 포함된 RPMI 1640 배지로 바꿔 24시간 배양하고, 

이후 FBS가 포함되지 않은 세척된 RPMI 1640 배지를 사용

하였다.

알레르기 질환이나 당뇨병의 기저질환과 가족력이 없으며, 

다중 알레르기항원검사(multiple allergen simultaneous test)

와 피부단자시험(skin prick test)에서 음성반응이 나온 10명

을 대상으로 하여 융비술 중에 발생한 하비갑개 적출물 조직

에서 사람 코점막 상피세포를 채취했다. 하비갑개 점막조직을 

일차배양 하기 위해 phosphate-buffered saline (PBS)으로 

세척하여, dispase (Boehringer Mannheim Biochemica, 

Mannheim, Germany)에 90분 동안 침전시켰다. 외과용 수

술칼로 하비갑개 점막의 표면을 벗겨낸 후, 1% PBS를 추가

하여 mesh에 여과하였다. 하비갑개 점막 상피세포들을 24-

well (2.5×105 cells/well) plate에 접종하여, keratinocyte 

growth supplement (5/500 mL of medium; Cascade Bio-

logics, Portland, OR, USA)와 EpiLife medium (Cascade 

Biologics)에서 배양하였다.

Prx2가 LPS에 의해 유도된 점액유전자 발현과 점액단백

의 생성에 미치는 영향을 알아보기 위해 배양 NCI-H292 세

포와 코점막 배양세포에서 각각 다른 농도(0.01, 0.1 μg/mL)

의 Prx2 (Novus NBC1-25855, Centennial, CO, USA)를 전

처치한 1시간 후에 100 ng/mL 농도의 LPS (from Pseudo-

monas aeruginosa 10, L8643; Sigma-Aldrich, St Louis, 

MO, USA)를 투여하였다. 점액유전자 분석을 위해 LPS 처

치 후 8시간째 모든 RNA를 동정하였고, 점액단백을 분석하

기 위해서는 LPS 처치 24시간 후에 단백질을 분리하였다.

처리 약제의 NCI-H292세포와 코점막 상피세포에 대한 세

포독성은 WST-1 분석(EZ-CYTOX; Daeil Lab, Seoul, Ko-

rea)과 현미경으로 세포 형태 변화 유무를 관찰하여 확인하

였다. 본 연구에서 시행된 모든 실험은 3개의 독립된 세포배

지에서 3회 이상 반복된 실험을 통해 얻은 결과로 분석하였으

며, 본원 임상 시험 심사 위원회(Institutional Review Board)

의 승인을 받아 본 연구를 시행하였다(YUMC 2020-09-058).

Reverse transcription-polymerase chain 

reaction (RT-PCR) 분석

RT-PCR kit (Roche Applied Science, Mannheim, Ger-

many)로 모든 RNA를 동정하였고, GeneAmp RNA PCR 

cored kit (Roche Applied Science)로 모든 RNA를 cDNA로 
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역전사 하였다. 실험에 사용된 primer의 염기서열은 이전 연

구에 사용된 염기서열을 이용하였다(Table 1).

중합효소연쇄반응 과정을 각각 간단히 살펴보면, 2% bo-

vine serum albumin을 함유한 PBS로 배양 세포를 3회 세척 

후 TrizolⓇ (Molecular Research Center, Cincinnati, OH, 

USA)로 총 mRNA를 추출하였다. MUC5AC mRNA에 대한 

PCR은 95°C에서 60초간 변성과정을 거쳐 60°C에서 60초간 

결합반응, 72°C에서 60초간 연장반응을 33회 반복한 후 72°C

에서 20분간 최종 연장반응을 실시하였다. MUC5B mRNA

에 대한 PCR은 95°C에서 60초간 변성과정을 거쳐 72°C에서 

60초간 결합반응, 72°C에서 60초간 연장반응을 33회 반복한 

후 72°C에서 20분간 최종 연장반응을 실시하였다. SYBR 

green이 함유된 1% agarose gel에 전기영동을 시행하여 증

폭된 중합효소연쇄반응 산물을 관찰하였다. Scion Image 

software (Scion Corporation, Frederick, MD, USA)를 사용

하여 띠(band)의 세기를 반정량적으로 분석하였으며, glycer-

aldehyde-3-phosphate dehydrogenase (GAPDH) 대조군의 

세기와 비교하여 MUC5AC 점액유전자와 MUC5B 점액유전

자 각각 상대적인 값으로 나타내었다.

Real-time PCR 분석

합성된 cDNA 0.5 μL에 GeneAmp RNA core kit, iQ SYBR 

Green Supermix (Bio-Rad, Hercules, CA, US)로 real-time 

PCR을 시행하였다. Real-time PCR은 최종량이 10 μL가 되

며, 2.5 mM의 MgCl2와 그 최종 농도가 0.5 μM이 되도록 

primer를 투여 후, 25 ng의 RNA 1 μL를 이용하여 시행하였

다. 정량적 PCR은 CFX96 real-time PCR system C1000 

thermal cycler (Bio-Rad)로 95°C에서 10초간 변성(denatur-

ation)을 거쳐 60°C에서 5초간 결합(annealing)반응을 시킨 

후, 72°C에서 10초간 연장(extension)반응 하였고, 동일 과정

을 45회 반복하였다. 각 실험에서 증폭된 cDNA를 확인하기 

위하여 GAPDH를 대조 유전자(internal control)로 사용하

였다.

Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) 분석

ELISA법을 이용하여 MUC5AC와 MUC5B의 점액단백의 

함량을 측정하였다. 배양 세포에 시료를 처리 후 lysis buffer 

(50 mM Tris·Cl [pH 7.5], 1 mM ethylene glycol tetraacetic 

acid, 1% Triton X-100, and 1 mM phenylmethylsulfonyl 

fluoride)로 단백을 분리하여 정량하였다. 96-well plate에 추

출한 단백 100 μg을 담고 40°C에서 건조될 때까지 기다린 후 

plate를 PBS으로 3회 세척하였다. 2% bovine serum albu-

min으로 실온에서 1시간 동안 차단하여 비특이적 결합을 방

지하였으며, PBS로 3회 세척한 다음 0.05% Tween 20을 함유

한 PBS에 1:200으로 희석된 MUC5AC, MUC5B 점액단백 

일차항체(Santa Cruz Biotechnology Inc., Santa Cruz, CA, 

USA)로 반응시켰다. 다시 PBS로 3회 세척한 후 HRP-con-

jugated 이차항체(Santa Cruz Biotechnology)를 0.05% Tween 

20을 함유한 PBS에 1:5000으로 희석하여 각 well에 첨가하

였고, 1시간 후에 각 well을 PBS로 3회 세척하였다. 3,3,5,5’

-tetramethyl benzidine 용액으로 발색한 후, 2N-H2SO4로 

중단시켰다. 450 nm에서 ELISA reader (EL800Ⓡ; BioTek 

Instruments, Winooski, VT, USA)를 사용하여 흡광도를 측

정 후, 표준곡선으로 단백의 양을 정량하였다.

Flow cytometry 분석

발생한 활성산소 함량 측정을 위해 flow cytometry법을 

사용하였다. 대상 세포에 50 μM의 2,7-dichlorodihydroflu-

orescein diacetate와 aredox-sensitive fluorescent dye를 

40분 동안 처리한 후 PBS로 3회 세척하였다. Flow cytome-

try를 시작하기 전 0°C의 1 mL PBS suspension에서 세포를 

유리하였다. AccuriTM C6 Plus (BD Biosciences, Franklin 

lake, NJ, USA)에서 488 nm excitation beam을 이용하여 

flow cytometry를 시행하였다. 신호는 530 nm 투과 밴드를 

이용하여 추출하였으며, 5000개 세포에서 측정한 형광강도 

평균을 기준으로 삼았다. Prx2와 여러가지 항산화 물질이 

LPS에 의해 유도되는 ROS 생성에 미치는 영향을 알아보기 

위해 배양 NCI-H292 세포와 코점막 배양세포에서 각각 다

른 농도(0.01, 0.1 μg/mL)의 Prx2와 50 mM의 N-acetyl-

Table 1. Primer used for polymerase chain reaction amplification

Gene Primary sequence Annealing temperature (°C) Product size (bp)

MUC5AC F: 5’-TCA ACG GAG ACT GCG AGT ACA C-3’
R: 5’-CTT GAT GGC CTT GGA GCA-3’

60 130

MUC5B F: 5’-CAC ATC CAC CCT TCC AAC-3’
R: 5’-GGC TCA TTG TCG TCT CTG-3’

60 245

GAPDH F: 5’-CCTCCAAGGAGTAAGACCCC-3’
R: 5’-AGGGGTCTACATGGCAACTG-3’

60 145
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cysteine (NAC), 100 nM의 dephenyleneiodonium (DPI), 30 

μM의 apocynin을 전처치한 1시간 후에 100 ng/mL 농도의 

LPS를 투여하였다. LPS 처치 30분 후에 flow cytometry를 

시행하여 ROS를 측정하였다.

통  계

통계 처리는 Windows용 SPSS version 22.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA)을 사용하였다. 모든 실험은 p값이 0.05 
미만인 경우를 유의한 것으로 정하여 Student t-test를 이용

하였다.

결      과

NCI-H292 세포에서 LPS로 유도된 MUC5AC와 

MUC5B 발현에 Prx2가 미치는 영향

NCI-292 세포에서 LPS로 유도된 MUC5AC와 MUC5B 

발현에 Prx2가 미치는 영향을 RT-PCR, real-time PCR과 

ELISA를 통하여 분석하였다. NCI-H292 세포에서 LPS로 

유도된 MUC5AC의 mRNA 발현과 점액단백의 생성은 Prx2

를 전처리한 군에서는 통계학적으로 유의미하게 감소하였다

(Fig. 1A and B). 하지만 NCI-H292 세포에서 LPS로 유도된 

MUC5B의 mRNA 발현과 점액단백의 생성은 Prx2를 전처

리한 군에서 통계학적으로 의미 있는 변화가 없었다(Fig. 1C 

and D).
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Fig. 1. The effects of Prx2 on LPS-induced MUC5AC and MUC5B expression in human NCI-H292 cells. Prx2 significantly decreased 
LPS-induced MUC5AC mRNA expression in reverse transcription-PCR, real-time PCR (A) and glycoprotein level in enzyme-linked im-
munosorbent assay (B). However, Prx2 did not have an effect on LPS-induced MUC5B mRNA expression (C) and glycoprotein produc-
tion (D). Bars indicate the mean±standard deviation. *p<0.05 compared with zero value; †p<0.05 compared with LPS (100 ng/mL). Prx2, 
peroxiredoxin 2; LPS, lipopolysaccharide; PCR, polymerase chain reaction; GAPDH, glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase.
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NCI-H292 세포에서 LPS로 유도된 활성산소 생성에 

Prx2가 미치는 영향

NCI-292 세포에서 Prx2의 농도에 따른 활성산소 생성을 

알아보기 위하여 flow cytometry를 통하여 분석하였다. Prx2

를 전처리하였을 때 LPS에 의해 유도된 활성산소 생성은 통

계학적으로 유의미하게 감소하였으나, Prx2의 농도에 따른 

활성산소 생성의 차이는 없었다. Prx2와 다른 항산화 물질의 

항산화 효과를 비교하기 위하여 NCI-H292 세포에 Prx2와 

NAC, DPI, apocynin을 전처리한 후 flow cytometry를 통

하여 활성산소의 생성을 분석하였다. Prx2와 NAC, DPI, 

apocynin을 전처리한 모든 경우에서 LPS로 유도된 활성산

소 생성이 통계학적으로 유의미 있게 감소하였으며, 활성산소

의 감소 효과는 서로 비슷하였다(Fig. 2).

사람 코점막 상피세포에서 LPS로 유도된 MUC5AC와 

MUC5B 발현에 Prx2가 미치는 영향 

사람 코점막 상피세포에서 LPS로 유도된 MUC5AC와 

MUC5B 발현에 Prx2가 미치는 영향을 RT-PCR, real-time 

PCR과 ELISA를 통하여 분석하였다. 사람 코점막 상피세포

에서 LPS로 유도된 MUC5AC의 mRNA 발현과 점액단백의 

생성은 Prx2를 전처리한 군에서는 통계학적으로 유의미하게 

감소하였다(Fig. 3A and B). 하지만 사람 코점막 상피세포에

서 LPS로 유도된 MUC5B의 mRNA 발현과 점액단백의 생

성은 Prx2를 전처리한 군에서 통계학적으로 의미 있는 변화
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가 없었다(Fig. 3C and D).

사람 코점막 상피세포에서 LPS로 유도된 활성산소 

생성에 Prx2가 미치는 영향

사람 코점막 상피세포에서 Prx2의 농도에 따른 활성산소 

생성을 알아보기 위하여 flow cytometry를 통하여 분석하였

다. Prx2를 전처리하였을 때 LPS에 의해 유도된 활성산소 생

성은 통계학적으로 유의미하게 감소하였으나, Prx2의 농도에 

따른 활성산소 생성의 차이는 없었다. Prx2와 다른 항산화 물

질의 항산화 효과를 비교하기 위하여 사람 코점막 상피세포

에서 Prx2와 NAC, DPI, apocynin을 전처리한 후 flow cy-

tometry를 통하여 활성산소의 생성을 분석하였다. Prx2와 

NAC, DPI, apocynin을 전처리한 모든 경우에서 LPS로 유

도된 활성산소 생성이 통계학적으로 유의미하게 감소하였으

며, 활성산소의 감소 효과는 서로 비슷하였다(Fig. 4).

고      찰

Prx2는 적혈구에서 세 번째로 풍부한 단백질로 과산화수

소와 반응하여 이황화 이합체를 형성하지만 쉽게 과산화되

지 않는 성질을 가지고 있으며, 적혈구 세포막 단백질에서 항

상성을 유지하여 보호하며 세포 내의 산화, 환원 균형을 조절
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Fig. 3. The effects of Prx2 on LPS-induced MUC5AC and MUC5B expression in human nasal epithelial cells. Prx2 significantly de-
creased LPS-induced MUC5AC mRNA expression in reverse transcription-PCR, real-time PCR (A) and glycoprotein level in enzyme-
linked immunosorbent assay (B). However, Prx2 did not have an effect on LPS-induced MUC5B mRNA expression (C) and glycoprotein 
production (D). Bars indicate the mean±standard deviation. *p<0.05 compared with zero value; †p<0.05 compared with LPS (100 ng/mL). 
Prx2, peroxiredoxin 2; LPS, lipopolysaccharide; PCR, polymerase chain reaction; GAPDH, glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase.
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하는 역할을 하는 것으로 알려져 있다.8,9) 또한 사람 위암세포

에서 Prx2 억제를 통해 Wnt/beta-catenin 신호전달을 감소

시켜 항암효과를 나타내기도 하였다.10) Prx2가 호흡기 질환

에 미치는 영향에 대한 최근 연구에 따르면, formaldehyde에 

노출된 사람 폐 상피세포에서 p38 mitogen activated protein 

kinase (MAPK)를 통해 Prx2가 감소하여 세포사멸이 유도되

었으나, Prx2를 과발현시킨 세포에서는 formaldehyde로 인

한 세포사멸이 억제되었다는 보고가 있었다. 또한 쥐의 비장

세포와 복강대식세포에서는 Prx2가 B-cell activating factor

의 발현을 감소시키고 toll-like receptor 4의 발현을 증가시켜 

ROS의 생성을 억제하였으며, 이로 인하여 ovalbumin 유도 

천식의 경과를 호전시켰다는 보고도 있었다.11,12) Prx2는 체내

에 풍부하게 분포하는 단백질로 수 많은 질환에 영향을 미치

며, 본 연구에서도 Prx2가 LPS에 의해 유도되는 MUC5AC 

점액유전자와 단백 생성을 감소시키는 것을 확인하였다.

ROS는 미토콘드리아의 주요 역할인 adenosine triphos-

phate  생산 과정 중 전자전달계에서 생성되며, 신호전달 역할

을 하지만 반응성이 높아 농도가 상승하면 세포에 손상을 일

으키며, 호흡기 상피세포에서 점액유전자를 과발현시켜 만성 

폐쇄성 폐질환, 천식 등의 만성 호흡기 염증성 질환에서 경과

를 악화시킬 수 있다.13-15) 최근 연구에 의하면, 녹농균 LPS가 

protein kinase C-nicotinamide adenine dinucleotide phos-

phate (NADPH) oxidase 신호전달 체계를 통하여 ROS를 증

가시키고, 증가된 ROS는 transforming growth factor-α를 

방출하여 MUC5AC 발현을 증가시킨다.16) 다른 연구에서는 

녹농균의 pyocyanin에 노출된 호흡기 상피세포에서 ROS를 
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매개로 한 염증성 사이토카인과 성장인자의 방출이 epider-

mal growth factor receptor (EGFR) 경로를 활성화시켜 점

액의 분비를 증가시켰다.17)

MUC5AC와 MUC5B는 점액의 점도를 조절하는 점액단

백으로, 호흡기 점막의 물리적인 보호기능과 윤활기능을 유

지하는 역할을 한다. 점액단백의 생성을 증가시키는 물질은 

LPS, interleukin 등이 있으며 여러 가지 신호전달 체계에 의

해 조절된다.18,19) 점액단백과 항산화 효소의 관련에 대한 연

구에 따르면, Prx6가 호흡기 상피세포에서 LPS에 의해 유도

된 MUC5AC 과발현을 H2O2-EGFR-MAPK 신호전달 체계

를 통해 억제하였다.20) 본 연구에서는 사람 하기도 호흡기 상

피세포뿐만 아니라 사람 코점막 상피세포에서 Prx2가 LPS로 

유도된 MUC5AC 점액유전자, 단백 생성 및 ROS를 유의미

하게 억제함을 확인하여 Prx2가 ROS 억제작용을 통해 점액 

발현을 억제하는 것으로 사료된다. 따라서 염증반응에 의한 

MUC5AC 발현을 Prx2가 억제함을 확인하였다. 하지만 Prx2

는 사람 호흡기 상피세포와 사람 코점막 상피세포 모두에서 

LPS로 유도된 MUC5B 점액유전자와 단백 생성은 저하시키

지 못 하였다. 이미 알려진 바와 같이 MUC5AC와 MUC5B는 

사람 호흡기 상피세포에서 주로 발현되며 호흡기 보호에 중

요한 역할을 담당한다. MUC5AC와 MUC5B는 구조적으로 

점액의 거대분자를 이루는 점소의 당단백질 유전자이지만, 

둘의 기원은 서로 다르다. MUC5AC는 배상세포에서 주로 분

비되고 MUC5B는 점막하 분비샘에서 주로 분비된다.21) 최근 

연구에서 두 유전자의 이질적인 효과에 대한 보고들이 있다. 

MUC5AC는 천식을 포함한 호흡기 질환을 가지고 있는 환자

에서 증가하지만 MUC5B는 감소하였으며, MUC5B는 건강

한 분비물에서 우세한 점액단백질로 확인되었다.22) 또한 

MUC5AC가 풍부한 점액세포의 세포외 도메인(extracellular 

domain)은 상피세포의 점액세포와 밀접한 연관성이 있으며, 

특히 점액섬모수송을 현저하게 손상시킨다. 하지만 MUC5B

의 경우 호흡기 세포에서 점액의 과축적을 방지하며 세포 사

멸성 대식세포의 축척을 막고 식균작용을 하여, 만성 호흡기 

폐질환을 일으키는 만성 감염을 막아주는 역할을 하는 것으

로 보고되고 있다.23,24) 이와 같이 MUC5AC와 MUC5B는 호

흡기에서 방어 및 보호작용에 필수적인 점액유전자로 알려져 

있으나 그 세부적인 역할 및 기능은 다르다. 이에 본 연구에

서도 Prx2에 대한 MUC5AC와 MUC5B 점액유전자 및 단백

생성의 차이점을 살펴보았다. 추후 추가적인 연구를 통해 호

흡기 상피세포에서 두 유전자의 상호작용 및 역할의 재조명

이 필요할 것으로 사료된다.

세포 내 시스테인과 글루타티온의 합성 전구체인 NAC는 

항산화제로 최근 연구에 널리 사용되며, DPI와 apocynin은 

활성산소가 생성되는 것을 억제하는 NADPH 산화효소 저해

제이다.25,26) Prx2와 활성산소의 관련성을 확인하기 위하여 

NAC와 DPI, apocynin을 사용해 연구를 시행하였다. 사람 

호흡기 상피세포와 사람 코점막 상피세포에서 NAC, DPI, 

apocynin을 전처리한 경우에 LPS에 의해 유도되는 활성산

소의 생성량이 유의하게 감소하였으며, Prx2를 전처리하였을 

때도 같은 결과를 보였다(Figs. 2 and 4). 이를 통해 활성산소

와 관련된 신호전달 체계가 Prx2에 의한 MUC5AC 점액유

전자와 단백의 생성의 억제에 관여하는 것으로 확인되었다.

결론적으로, 호흡기 상피세포에서 Prx2가 활성산소의 생

성을 억제하여 MUC5AC 과분비 조절에 관여하는 것으로 생

각되며, Prx2의 MUC5AC 발현 억제에 대한 정확한 기전을 

확인하기 위해서는 다른 여러 점액유전자와 신호 전달체계를 

확인할 수 있는 다양한 연구가 더 시행되어야 할 것으로 보인

다. 만성 호흡기 염증성 질환에 Prx2가 미치는 영향에 대한 

추가적 연구를 통하여 질환을 조절하는 데 큰 역할을 할 수 

있을 것으로 기대된다.
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