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1. 추진 필요성 및 목적

1.1. 추진 필요성 

추진필요성

환경의 변화 및 파괴는 다양한 생물들의 생존을 위협하고 있으며, 궁

극적으로는 인류의 생존에도 큰 위협이 되고 있음

□ 지구환경변화 및 해양유류유출 사고 등이 내셔널 아젠다로 제안되었음

□ 인간에 의한 연안의 환경 변화로 인해 해양생물다양성 훼손이 진행되고 

있음

□ 이러한 국가적 현안을 해결하기 위해 생물 및 지식 기반의 생물다양성 보

전 및 관리 방안의 도출이 필요함

□ 적극적인 보전 및 관리 방안의 도출을 위해서는 전통적인 장기 생태계 모

니터링의 수행, 그리고 대상 생물의 발생학 및 생리학적 연구를 통한 배

양법의 개발이 수행되어야 함

□ 아울러 집단유전학, 생태독성유전체 연구 기법을 도입한 첨단 생태계 건강 

진단 기법의 도입 및 개발이 필요함

○ 20세기 인류가 이룩한 산업화는 도시화를 통한 인류의 집중을 유발하였

고, 의료 및 보건 서비스의 확대는 인류의 수명 연장에 의한 인구의 증가

를 가속화함

○ 인간 활동에 의한 자연 환경의 변화 및 파괴는 다양한 생물들의 생존을 

위태롭게 하고 있으며, 궁극적으로는 인류의 생존에도 큰 위협이 되고 있

음

○ 이에 따라 최근 지구기후변화 및 해양유류유출사고 등이 내셔널 아젠다

로 제안되었음

○ 해조류와 해조숲, 그리고 산호와 산호초들은 그들의 다양성 측면 및 인간 

활동에 따른 감소 때문에 최우선적으로 보존해야할 생물 가운데 하나임

○ 즉, 다양한 해양생물이 알을 낳는 산란장, 먹이 공급장, 은신처 등의 서식

환경을 제공하고 있음

○ 해조숲의 소실 속도는 산호초와 육지의 열대우림의 소실 속도와 비슷하

며, 1990년 이후에는 매년 그 이전해의 7%씩 증가하고 있다고 함

○ 전 세계적으로 지난 10년 동안 약 15% 정도의 해조숲이 지구 온난화, 인
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위적 오염, 개발 및 건설 등의 원인으로 인해 소실되었으며, 가속화될 것

으로 예측됨

○ 우리나라의 경우에도 동해안, 제주 연안, 그리고 남해안 등에서 약 7000

ha에 갯녹음 현상이 발생했으며, 많은 지자체에서 해조숲 조성사업을 실

행하고 있으나, 그 성공 여부에 대해서는 단언하기 어려움

○ 해저나 표면에 서식하는 해조류와 식물플랑크톤은 광합성과정에서 산소

를 방출하고 이산화탄소를 흡수하는 것과 같이 지구 환경 유지에 큰 역

할을 하고 있음

○ 또 최근에는 바이오에너지 개발의 원료가 되는 해양바이오메스로 인식되

어 그 중요성이 한층 강조되고 있음

○ 산호초는 열대 우림과 견줄 만한 정도로 단위 면적당 서식하는 생물종의 

수가 많고 다양성이 풍부하여 경제적으로나 생물학적으로 매우 중요함

○ 범지구적으로 진행되고 있는 기후변화, 즉, 해수온도의 상승 및 화학성분

의 변화 그리고 연안의 난개발, 남획, 오염 등에 의해 산호초는 심각한 

영향을 받고 있음

○ 우리나라의 경우, 오스트레일리아, 오키나와 및 남아시아의 경우와 같이 

대규모의 산호초가 형성되어 있지는 않지만, 제주해역의 서귀포 문섬, 숲

섬 및 범섬 일대의 경우 다양한 해양 생물이 분포하는 독특한 해양생태

계를 이루어 우리나라에서 종 다양성이 가장 높은 지역으로 알려져 있음

○ 이들 역시 해조숲과 마찬가지로 해양생물다양성의 유지에 큰 공헌을 하

고 있는 중요 생태계임

○ 해조숲 및 산호초가 없어진다면, 해양 먹이사슬은 단절되고 전체 생태환

경에 대해서는 큰 재앙이며, 해조숲을 이루는 대형 갈조류(감태, 모자반 

등) 및 연산호군락을 이루는 연산호류(수지맨드라미류, 분홍바다맨드라미

류 등)은 해당 생태계의 깃대종(keystone species)로서, 이들의 건강상태가 

생태계 전체의 건전성 및 안전성을 반영할 것으로 예측되므로, 이들의 보

전 및 관리가 무엇보다도 중요함

○ 산호초 보호에 대한 국가 및 국제적 조치는 활발히 진행되고 있으나, 아

직 해조숲에 대해서는 보호법은 물론, 보호구역의 지정 노력도 이루어지

고 있지 않은 실정임

가. 기술적 측면

○ 해양생태계의 변화 파악을 위해서 SCUBA 장비를 이용한 장기 생태 모니

터링 방법이 적용되고 있음. 이 방법은 현황의 파악에는 매우 강력한 방
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법이나, 변화의 원인 파악 및 변화의 예측에는 한계성을 가지고 있음

○ 이를 보완할 수 있는 발생학, 유전학, 유전체학 등의 적용 및 ET, BT, IT

의 융합에 의한 첨단 기술 개발과 체계의 확립이 필요함

○ 즉, 발생학적 지식을 토대로 대상 생물의 증식 기법, 종묘의 생산 기법의 

개발이 수행되어야 함

○ 해당 생태계 깃대종의 보전/관리를 위해 유전학적 지식을 기반으로 한 

대상 생물의 집단 간 유전적 유연관계의 파악이 필요함

○ 유전체학, 특히 생태독성유전체의 발굴과 이를 이용한 분석을 통해 환경

의 변화와 이에 의한 생물의 대사 변화를 사전에 예측하는 기법의 개발

이 필요함

○ 지구 온난화와 함께 연안의 생물다양성 훼손에 큰 악영향을 미치는 것이 

환경오염임

○ 환경오염물질은 인류의 건강과 더불어 모든 생물의 생존에 커다란 영향

을 미치고 있으므로, 이들에 대한 생물의 반응에 대한 정확한 평가와 동

향 파악이 필요함

○ 현 수계 유해물질의 위해성 평가방법은 독성물질의 농도와 노출시간에 

따라 급성 독성 평가와 만성독성평가로 구분되며, 시스템 구성원리에 따

라 정적 비교체 (static non-renewal), 정적 교체 (static renewal) 및 연속 

유출방법 (flow-through)으로 분류하여, 생물군집평가, 생물독성시험, 생물

행태시험, 생물농축측정등을 수행하고 있음. 생물에 대한 오염물질의 독

성을 파악하는 방법으로는 일반적으로 LC50 (Lethal Concentration) 및 

EC50 (Effective Concentration)등, 시험생물체의 치사나 부동과 같이 판단

이 쉬운 지표가 이용됨

○ 그러나 이와 같은 지표들은 오염물질에 의한 생물체 대사변화의 극단적

인 최종 결과이므로 비교적 높은 농도에 노출하였을 경우에만 산출 가능

하다는 점, 그리고 혼합물이 실험에 이용되었을 경우에는 생리적 변화의 

원인이 되는 유해화합물의 특정화 및 이에 대한 생물의 반응을 조절하는 

분자 기작의 규명에는 효과적이지 못한 점 등이 단점으로 작용함

○ 생물체내의 생화학적 반응(유전자, 단백질의 발현 변화 및 대사체의 변화)

은 개체 또는 군집수준의 반응보다 훨씬 민감하고 짧은 시간에 일어나므

로 외부환경의 변화에 대한 “조기경보자 (early warning system)”로서 생

태계 안전성에 대한 유용한 정보를 제공할 것임 (그림 x)
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그림 1. 환경변화에 대한 세포내 수준에서의 생물 반응 및 분자생물지표의 

활용

나. 경제, 산업적 측면

○ 경제적 가치가 있는 어류 및 패류는 모두 해조숲에서 생산됨. 해조숲의 

생물다양성은 해조숲이 발달되어 있지 않는 곳에 비해 2배 이상인 것으

로 파악됨

○ 제주지역의 경우 해조숲의 훼손과 함께 1990년 184톤이 채취되었으나,

2005년과 2006년에는 2 톤만이 채취된 것으로 파악됨. 오분자기 역시 채

취량이 1994년의 200 톤에서 2004년 19 톤으로 격감하였음

○ 이에 농림수산식품부에서는 바다숲 조성, 그린에너지화, 웰빙식품 개발,

의약품 및 화장품 개발 등에 2012년까지 750억 원을 투자할 계획이라고 

함

○ 산호초 자체가 내포하고 있는 경제적 이익은 세계적으로 매년 3000억 달

러에 달하는 것으로 파악되고 있으며, 109개 국가에서 해안선 침식을 보

호해주고, 어류의 약 25%가 산호초에 서식하는 것으로 알려져 있음

○ 세계 식량 생산의 약 10%를 담당하고 있고, 나아가 산호는 미개발 의약

제재의 원료가 될 가능성이 높음

○ 그러나 이미 인간의 직접적 활동으로 인해 10% 정도가 파괴되었으며 

1997년에서 1998년의 엘니뇨에 의해 16%가 피해를 입은 것으로 파악되고 

있음

○ 최근 연구에 따르면 지구 온난화에 의한 온도 상승이 2도 이상이 되는 

최악의 경우 오스트레일리아의 대보초 지역의 산호들이 2100년에는 사라
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질 것이며 향후 200-500년 사이에는 복원될 수 없을 정도로 악화될 것이

라 예측하고 있음

○ 앞으로의 기후 변화 및 환경오염에 의한 해조숲 및 산호초의 파괴는 더

욱 심해질 것으로 예측됨

○ 분자생물학적 기법에 의한 생태계 및 환경오염 감시체계의 확립은 의료

비용 뿐 만 아니라, 산업현장에서 오염물질 제거 및 저감을 위해 투입되

는 부가 비용 등을 절감해 줌으로써 경제적 이득을 성취할 수 있음

다. 사회, 문화적 측면

○ 해양 생태계 건강 및 오염 상황을 조기에 경고할 수 있는 체계를 제시함

으로써, 주요 단백질원인 해양 생물자원의 안전성을 확보할 수 있음

○ 유해화학물질에 대한 생물의 반응을 분자수준에서 설명함으로써, 생물체

에서의 질병 발생이나 기형개체 형성에 대한 인과관계의 파악을 용이하

게 함

○ 해조숲, 산호류 등의 중요성에 대한 사회적 인식 변화를 유도할 수 있음.

생물 보존에 대한 사회의 관심은 척추동물(예: 호랑이, 곰, 늑대, 황새)에 

집중되어, 마치 이들이 가장 중요한 생물이고, 보호할 가치가 있다고 생

각하고 있음

○ 그러나 이러한 동물들은 생태계의 최상위에 위치함으로써 전체 생태계에 

미치는 중요성은 생산자인 식물 및 생태계의 하위에 위치하는 다양한 무

척추동물과 비교하면 그리 크지 않다고 생각됨

○ 유엔환경계획(UNEP)은 유엔 기후변화협약 협상에서 "자연보전이 기후변

화를 야기하는 온실가스를 다루는 데 가장 좋은 방법"이라고 밝힘

○ 또 "발전소에서 배출되는 이산화탄소를 포집해 땅에 묻는 기술에 수백만 

달러가 투자되고 있는데 이 돈을 생태계에 투자한다면 훨씬 싼 비용으로 

상응하는 효과를 얻을 수 있다"고 주장함

○ 생태계에 대한 투자는 첫째, 생물다양성을 보전하고; 둘째, 물 공급여건을 

개선하며; 세째, 경기를 부양하는 등 부수적인 효과도 가져올 것임
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1.2. 목적

목적

□ 대한 증식, 이식, 복원 및 환경변화 대응 진단 기법의 도출

□ 지식 기반의 통합적 해양생태계 보전/관리 방안 제시

□ 해양생태계보호법 및 보호구역의 지정을 위한 과학적 근거 확보

□ 깃대종에 대한 증식, 이식 복원 및 환경변화 대응 진단 기법의 도출

○ 기후변화 및 연안의 오염으로부터 생태계를 보전하는 것이 지속가능한 

발전을 위한 다른 어떤 시도를 하는 것보다 가치가 있고, 효율적인 방법

이라 생각됨

○ 해양생물다양성의 보전을 위해서는 해양생물다양성 유지에 큰 공헌을 하

고 있는 생태계의 깃대종에 대한 기초 생물학적 지식을 축적하여야 함

○ 즉, SCUBA 장비를 이용한 생태계 모니터링을 통해 현장 조사를 수행함

○ 발생학적 연구를 통해 대상 깃대종의 생활환을 이해하고, 증식 방법 및 

종묘 생산 방법을 개발하고, 필요에 따라 최적 현장 이식을 통한 복원 방

법을 개발함

○ 유전학적 연구를 통해 자연 집단 간의 유전적 연관 관계를 파악하고, 환

경변화에 적응적인 집단을 선별하거나, 새로운 strain을 개발함

○ 생태독성유전체 연구를 통해 연안오염을 포함한 환경변화를 사전에 감지

하고, 이에 대한 생물의 반응을 이해할 수 있는 분자생물학적 생물지표를 

발굴하고, 활용법을 제시함

□ 지식 기반의 통합적 해양생태계 보전/관리 방안 제시

○ 각 생물학 분야에서 얻어진 결과들을 통합할 수 있는 연구자 집단의 협

의체 구성

○ 군집 및 개체 수준, 세포내 수준에서 얻어진 결과들의 통합을 추구

□ 보호법 및 보호구역의 지정을 위한 과학적 근거 확보

○ 해당 생태계의 생산력, 잠재적 경제 가치 등의 산출 방법 등에 대한 고찰

○ 보호법 또는 보호구역 지정의 타당성 제시
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2. 국내외 연구개발 동향․분석

2.1. 국외 연구개발 동향

○ 외국의 경우 1970년대부터 연안 환경의 보호와 생물자원의 보존을 위한 

복원 연구, 그리고 생물들의 인공 양식 연구들이 이루어져 왔음

○ 미국, 일본, 오스트레일리아 및 필리핀, 태국, 인도네시아 등 동남아시아 

국가 등과 같이 산호초가 잘 형성된 나라에서는 오래전부터 산호초의 중

요성을 인식하고, 종 분류에서부터 생태학적 모니터링까지 여러 각도에서 

연구를 진행하고 있음

○ 해양보호구역(Marine Protection Area)의 설정과 관련해서는, 오스트레일

리아, 동남아시아 제국 등에서 이미 실행하고 있음

○ 해조류를 대상으로 한 기초 생물학적 연구는 그리 많지 않음. 특히 기능 

유전체 연구에서는 육상식물 분야에 비해 매우 뒤쳐져 있음

○ 1990년대에 들어와서 형질전환 방법이 개발되었고, 탄수화물 합성과 관련

된 유전자들의 기능 해석이 이루어졌음

○ 최근 김류, 다시마류 등으로부터 유전자 대량 발굴을 위한 expressed

sequence tags (ESTs) project가 도입되어, 새로운 기류가 형성되고 있으

나, 아직 본 궤도에 올라서지는 못한 실정임

○ 산호류의 경우, 종 보존 및 복원에 필요시 되는 종간 및 종내 유전적 다

양성에 대한 연구가 이루어진 바 있으며, 산호초를 형성하는 산호종을 분

자생물학적으로 이해하고, 산호 군락의 보전 및 보호에 분자적 기초 자료

를 제공할 목적으로 NHGRI에서는 산호 제놈 프로젝을 시작하였음

○ 스트레스 관련 유전자와 관련해서는 heat shock protein을 동정하고 이에 

대한 기초적인 조사를 보고한 바 있고, 이 유전자를 스트레스에 대한 마

커로 이용할 것을 제안한 바 있음

○ 그러나 보다 체계적이고, 발전된 방법으로 스트레스 반응 유전자를 찾고 

이를 활용하려는 움직임은 아직 없는 것으로 파악됨

2.2. 국내 연구개발 동향

○ 해조류를 대상으로 한 기초 생물학적 연구는 주로 미역, 다시마, 김 등과 

같이 식품으로 이용되는 일부 양식 종에 국한되어 진행되고 있음

○ 최근 국립수산과학원 해조류바이오연구소에 의해 해조류 품종보호와 종

묘 산업 육성을 위한 중장기 전략이 제시된 바 있음. 유전자원과 품종에 

대한 국가적 자원관리, 해조류 육종의 활성화를 통한 종묘산업의 고도화 
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등을 통해 ‘해조산업의 선진국 진입’을 목표로 하고 있으나, 역시,대상 해

조류는 미역, 다시마, 김과 같은 수산물에 집중되어 있음

○ 위와 같은 전략을 생태적으로 중요한 해조류로 확대할 필요가 절실함

○ 산호자원의 증식 및 복원에 대한 연구는, 관련 연구자의 부족으로 인해 

한 대학을 주축으로 겨우 명맥을 유지하고 있을 뿐임. 즉, 제주 서귀포 

해역의 보호종 현황의 파악, 일부 종에 대한 무성생식 방법의 증식 및 이

식 기술 개발, 산호 개체군 변화 요인 분석과 모니터링 기법의 개발 등이 

매우 작은 규모로 시도된 바 있음

○ 어려운 상황 속에서도 비 파괴적 모니터링 기법은 해양환경생태 분야의 

발전을 가져왔고, ‘제주도연안 연산호 군락지(천연기념물 421호)’의 설정

이나 조사에 기술적인 표준을 제시하기고 함

○ 오염등 환경변화에 대한 연구에 있어서, 국내의 경우 연안역에서의 유해

화학물질이나 중금속 오염의 감지, 예측, 연구측면에서는 연구가 거의 전

무한 실정으로, 대부분 갯벌의 굴·바지락·홍합 등 생물체내 오염물질 함

량을 화학적으로 분석하는 정도에 머물러 있음

○ 국내 일부 대학 및 연구소에서 담수 어류 또는 양서류를 이용한 바이오

마커 선정 연구가 진행 중이나, 해양 생물에 미치는 종합적인 독성영향을 

평가하지는 못하고 있는 실정임

○ 우리나라에 서식하고 있는 산호류에 대해서는 소수의 연구자에 의해 주

로 분류학적 연구를 진행되어 왔음

○ 유전자 지표를 이용한 DNA chip과 같은 분석 도구는 기능유전체학 뿐 

아니라 다양한 질병진단에 시도되고 있으며, 기본적으로 바이러스 감염,

당뇨병의 발병, 자궁경부암의 진단등과 같은 유전자 발현양상을 이용한 

질병 진단 연구 및 인공지능, 기계학습기법과 같은 응용에 급속하게 활용

되고 있음

○ 그러나 국내 DNA chip의 제작기술이 세계적 수준으로 발전한 것에 비해 

이를 이용한 환경변화에 조기 감지 및 생물의 반응 해석을 통한 유해화

학물질의 위해성 평가는 아직 초보적인 수준이며, 환경관련 분야에 응용

하고자 하는 연구인력 또한 적은 실정임
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3. 목표

□ 해양생태계 깃대종의 선정 및 생물다양성 유지 공헌도 판정

□ 깃대종들에 대한 범 생물학적 지식망 체계 및 지식기반의 기술 융합 

기반 구축

□ 해양생태계의 통합적 보전/관리를 위한 표준 방안 제시

3.1. 최종목표

□ 지식기반의 신 해양생물다양성 보전/관리 전략 개발

3.2. 연구 목표

□ 제1단계(2011～2014년)

목표: 1. 깃대종 현황파악 및 해양생태계 공헌도 구체화

2. 깃대종의 생활환 규명을 통한 배양법, 증식법, 이식법 기준 마련

․깃대종 후보의 선정하고, 이들에 대한 과거 연구 기록 및 결과 검색

․장기 생태모니터링(2-3년)을 통해 해당 생태계의 생물다양성 유지에 미치

는 영향을 파악함으로써 중요도 판정

․깃대종을 대상으로 적절한 배양법을 개발하고, 종묘의 보존/관리 시설 설

치 또는 관련 시설에 기증

․지노믹스 기반의 첨단 연구 토대 구축 및 확보

□ 제2단계(2015～2017년)

목표: 1. 깃대종 이식에 의한 생태계 복원 실현

2. 깃대종을 대상으로 한 Omics 연구 진흥

3. 환경변화에 대한 생물 반응 및 중요 유전자의 기능 해석

․깃대종의 증식 및 이식법의 현장 적용성 검증 및 결론 도출

․Omics 연구를 통한 다양한 생물정보 발굴

․생태계 환경 변화(지구환경변화, 연안 오염 등)의 감지 및 예측에 대한 생

물정보의 활용 극대화

․BT, ET, IT 융합에 의한 생태계 변화 원인 파악 및 변동 예측 체계 구상 
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및 데모 버전 개발

□ 제3단계(2018～2020년)

목표: 1. 융합기술 기반 생태계 변화 조기 감지 체계 구축

2. 지식 기반의 해양보호구역 설정 및 해양보호법 제정을 위한 근거

자료 생산 및 확산

․BT, ET, IT 융합 기술 현장 적용

․지속 가능한 성장을 위한 해양생태계의 중요성 구체화, 경제 지수로 환산 

가능한 방법 개발

4. 연구개발 추진 체계

□ 산재되어 있는 연구 역량 및 기능을 통합하여 윈-윈 전략의 극대화

□ 통합형 연구 체계하에 연구 분야별로 그룹화하여 전문화와 협력화를 

꾀함

□ 각 분야에서 얻어진 결과를 공유하고, 지식의 통합을 유도함

□ 경제 및 기획 전문가의 자문을 얻어 해당 생태계의 중요성을 경제지

표로 환산하여 일반인과 정책추진 주체의 이해를 도모
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5. 소요예산

(단위: 억원)

연구 분야
1단계 2단계 3단계

합  계
‘11 ‘12 ‘13 '14 ‘15 ‘16 ‘17 ‘18 ‘19 ‘20

깃대종 현황 파악 및 

생태 모니터링
5 5 5 1 1 1 18

깃대종 생활환 규명 4 4 4 4 16

연구 기반 구축 3 3 3 3 12

깃대종 이식을 통한 

서식환경 복원
10 10 10 10 40

Omics 연구를 통한 

생물정보 발굴 및 해석
5 5 5 5 25

생태계 변화 적용 

융합기술 구상 및 설계
4 4 4 12

융합기술의 현장 적용 및 

검증
4 4 4 12

해양생태계와 경제 함수 

관계 정립
1 1 1 3

총    액 138
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6. 개인창의과제(2009) 연구 결과보고

앞에서 제안한 기획보고서의 일부 내용이 개인창의과제 ‘지구환경변화 대

응 연산호군락의 건강진단을 위한 분자생물지표 발굴 및 타당성 검증

(PE98413)’을 통해 진행되었으며, 그 결과를 6장에서 기술하고자 한다.

6.1. 연구개발목표

○ 지구 온난화 및 유기오염 대응 분자생물지표 후보 발굴 (50클론 이상)

○ 연산호의 건강도 평가를 위한 기반 및 타당성 확보

6.2. 연구개발내용

○ 실험조건에서 온도 스트레스 및 유기오염 스트레스에 연산호 노출

○ 연산호 핵산 확보

○ Differential display PCR법 또는 subtractive cDNA library 구축에 의해 

분자생물지표 후보 클론 발굴

○ 클론들의 염기서열 분석 및 기능 검색

○ 후보 유전자들의 차등발현 분석에 의해 유용 유전자 선별

○ 자연집단 또는 실험실 노출군에 적용하여 분자생물지표의 적용 타당성 

검증

6.2. 연구방법

6.2.1. 분홍바다맨드라미의 배양

서귀포 연안에서 채취된 분홍바다맨드라미를 세 종류의 필터(100, 10 및 1

㎛)를 거친 자연해수에 배양하였다. 수중 히터를 이용하여 수온은 22℃로 고

정하였으며, 1주 이상 순치시켰다. 광주기는 14:10으로 조절하였다.

6.2.2. 분홍바다맨드라미의 고온 노출

상기의 분홍바다맨드라미를 서귀포 지역의 여름 최고 수온인 26℃ 보다 

2℃ 높은 28℃에 노출하여 24시간 동안 배양하였고, 대조군은 22℃에서 24시

간 동안 배양하였다.

6.2.3. 분홍바다맨드라미의 다환방향족탄화수소 노출

상기의 분홍바다맨드라미를 100 ppb의 다환방향족탄화수고 표준시료(네디
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채, USA)에 노출하여 24시간 동안 배양하였고, 다환방향족탄화수소를 처리하

지 않은 대조군은 22℃에서 24시간 동안 배양하였다. 다환방향족탄화수소의 

명칭은 PAH MIX 525로서, Acenaphthylene, Fluorene, Phenanthrene,

Anthracene, Pyrene, Benzo(a)anthracene, Chrysene, Benzo(b)fluoranthene,

Benzo(k)fluoranthene, Benzo(a)pyrene, Indeno(1,2,3-cd)pyrene,

Dibenzo(a,h)anthracene, Benxo(ghi)perylene 등의 대표적인 PAH 13종이 각

각 500μg/mL의 농도로 혼합되어 있는 것이다.

6.2.4. RNA의 분리

위에서 기술한 대조군, 고온에 노출한 시험군 및 PAH에 노출한 시험군의 

분홍맨드라미 조직을 막자사발에서 액체질소를 이용하여 분말로 만들고, 용

해(lysis) 용액[35 mM EDTA, 0.7 M LiCl, 7% SDS, 200 mM Tris-Cl(pH

9.0)] 700 ㎕를 첨가하여 균질화하였다. 동량의 페놀 용액을 첨가하고 잘 섞

은 후, 10분간 원심분리하여, 상층액을 취해 새 튜브로 옮기고 총 용량의 

1/3의 8 M 염화리튬(LiCl)을 첨가하였다. 잘 섞은 후에 4℃에서 2시간 이상 

방치하였다. 방치 후, 약 30분간 원심분리하여 상등액을 제거하고 침전물을 

취하여 300 ㎕의 침전수에 녹였다. 1/10 용량의 3 M 아세트산나트륨(pH

5.2)과 동량의 아이소프로판올(isopropanol)을 첨가하고 약 30분간 원심분리

하여 상등액을 제거하고 침전물을 취하였다. 침전물에 70% 에탄올 용액 50

㎕를 넣어 5분간 원심분리한 뒤, 에탄올 용액을 제거하고 침전된 RNA를 건

조시켰다. 건조 후, 적당량의 DEPC-처리수에 용해하였다.

6.2.5. First strand cDNA 합성

온도변화 및 PAH에 대응하는 특이적인 유전자의 분리에 GeneFishing
TM

DEG kits(Seegene, 한국)를 사용하였다. 추출된 전체 RNA(3.0 ㎍)를 주형으

로 dT-ACP1을 프라이머로, MMLV RT-ase를 반응 효소로 사용하여 대조군

과 실험군의 cDNA를 합성하였다.

6.2.6. 특이 유전자 단편의 분리 및 염기서열 분석

합성된 first strand cDNA를 주형으로 dT-ACP2 및 arbitary ACPs(120

종)를 프라이머로 이용하여 PCR을 실시하였다. 상기 PCR 조건은 94℃에서 

1분; 50℃에서 3분; 72℃에서 1분을 실시하고, 94℃에서 40초; 65℃에서 40초;

72℃에서 40초를 40회 실시한 후, 72℃에서 5분간 실시하였다. PCR 산물은 

2% 아가로스 젤을 이용하여 분리하였고, 이를 통해 확인된 특이적으로 증폭
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된 PCR 산물은 정제 후, T-벡터 시스템을 이용하여 클로닝(cloning)하고, 프

라스미드(plasmid)를 추출하여 염기서열분석을 실시하였다.

6.3. 연구결과

Differential display PCR법에 의해 환경변화 특이 유전자들을 증폭하여,

증폭 산물을 아가로즈 젤을 이용한 전기영동법으로 분리한 결과를 그림 2에 

나타내었다. 그림 2에서 보는 바와 같이, 대조군에 비해 온도상승(그림 2A)에 

의해 발현이 증가 또는 감소하는 유전자 및 PAH 노출(그림 2B)에 의해 발

현량이 변화되는 유전자 단편을 확인하였으며, 염기서열 분석을 통해 각각 

24개 및 32개의 유전자가 확인되었다.

그림 2. Differential display PCR법에 의한 온도 변화 및 PAH에 의해 발현

량이 변화되는 유전자의 분리. A, 온도변화; B, PAH 노출; 1, 대조군; 2,

실험군; ACPX, 적용한 프라이머의 종류. 특이적으로 나타나는 유전자 단

편을 화살표로 표시함.
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6.3.1. 고온 노출에 대한 특이 유전자 후보

온도변화에 반응하여 뱔현량이 변화된 유전자들의 염기서열을 아래에 나

타내었다. 발현량이 증가된 유전자들은 1-18이며, 감소된 유전자들은 19-24이

다.

1. Protein disulfide isomerase 
CGTGACTTTGGCTCCGAAGTACGAAGAGGCTGCAAGGATGATTGCAAAAGGACACTTAAAAG
ATAAAGTTCATTTAGTTAAGATCCAATGCGACAGCGAGAAAGGAAGAGAAATATGTTCAACAA
ATAAAGTAGAAGGATTTCCGACTATCAATGTGTATCAAAAAGGAAAGAAACTTGAACAATACGT
AGGCGCTAGAACACCAGATGCTTTCGTTAAGTACGTGGAGGAAGTTGTAAAGACAGGAAAGC
CTCAATTTACTGGAAAACAAAGGAACGACCAACAAGTCTGCCTGGCCAAGGATTTCAGAAAAT
ATGTTACCCAAAAATCGTCATGAAGGAAATATAGTTAGACGTTAAATTTTGAACGATGTTACGT
ATTTACGTGTACATATCAAGAGTATAAATATTTTTGAAATGTAATTATTAAATCAAAGGATTTTCG
TGAA

2. Polyglutamine binding protein variant 4 (PQBP1 gene)   
AAAAAATTTTTATTTTATATCTACTTTACAACTTAGTAAAATGGGTTTGGTCGTTTGGCAACAAAT
TTTGATTTGAACTGGGATTTCATCACCCGATGTGGCCCCCCCATGAAGCGAATGCCTGGTAA
ACAATCACTAGTGAATTCGCGGCCGCCTGCAGGTCGACCATATGGGAAAGCTCCCAACGCG
TTGGATGCATAGCTTGAGTATTCTATAGTGTCACCTAAATAGCTTGGCGTAATCATGGTCATAG
CTGTTTCCTGTGTGAAATTGTTATCCGCTCACAATTCCACACAACATACGAGCCGGAAGCATA
AAGTGTAAAGCCTGGGGTGCCTAATGAGTGAGCTAACTCACATTAATTGCGTTGCGCTCACT
GCCCGCTTTCCAGTCGGGAAACCTGTCGTGCCAGCTGCATTAATGAATCGGCCAACGCGCG
GGGAGAGGCGGTTTGCGTATTGGGCGCTCTTCCGCTTCCTCGCTCACTGACTCGCTGCGCT
CG

3. Calmodulin 
AATTACGTCATGTGATGACAAATCTTGGTGAAAAATTGACAGATGAAGAGGTTGATGAGATGA
TCAGAGAAGCTGATATTGATGGAGATGGACAAGTTAACTATGAAGAATTTGTGAAAATGATGA
CTTCCAAGTAGATGTTTCAATTTTACGACAAGTTCTGGTTATGACATGGCCACGAATAATTTCT
GATGGCTGACTTAGCTCCTGCCTCCCATATTAAATAACTTTTATTTCACTTTTCATTTAATTGTA
TTTTTATTTAATGTAAGCACTAGGTTAGGAATAAGAATACTATTCAAGCAATCTATTAGTTGAAT
ATTTATACGTAAGTAGATATTGTTGCATGGTGATATAGATGTAAATTATACTTAATGTAATTTCC
TGTCTTAGTTTCCAACCACAATGTAATTAAATACCCATTTTATTA

4. Calreticulin 
CTTTGTAATAAGTTGATGGTAAAAATGGGTCTTTTAAGGCTATTTGCTTGTGTTCTTTTTGTTTT
CTCAATTGTGGAATCAACAGTGTATTTTAAGGAAACCTTTGGTGATGCGGACTGGGAGAAACG
GTGGGTTAGCTCGACCAAGAAGGGCAGTGATGCTGGAAAGTTTGTTTTATCTGCTGGCAAGT
TTTATAATGACCCGGAGCTAGATAAAGGAATTCAGACGAGTCAAGATGCTAAATTTTACGGTC
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TCTCAGCGAAATTTGATGAAGCATTCTCAAACAAGGACAAAGATCTTGTGATTCAATTCACAGT
TAAACATGAGCAAACGATTGACTGTGGGGGTGGATACGTCAAGGTATTTGGAAGTGACTTAG
ACCAAGCTGGTATGCATGGAGACTCACCATAGAACATCATGTTTGGACCTGATATCTGTGGAC
CTGGAACAAAGAAAGTTCATGTAATCTTCAACTACAAGGGAAAGAACCTTTTGACCAAGAAAG
ATATTAGATGCAAGGATGATGAAATGACCCATCTTTATACATTGATTGTGAAACCAGACAATAC
TTATGAAGTAAGAATAGACAATGAAAAAGTTGAAAGTGGTGAACTAGAGCAAGATTGGGAATT
TTTGCCTGAGAAGAAGATAAAAGATCCTGAAGCTAAGAAGCCTGATGATTGGGTGGATGATG
CTAAAATCCCTGATCCCGAAGACAAGAAACCTGATGACTATGACAAACCACAACATATTCCTG
ACCCTGAT

5. Ferritin protein 
ACGTTGCATTGGCTGGATTTCACAAATACTTCAAGAAAGCCTCAGATGAGGAACGAGAACAC
GCTGAAAAACTGATGAAGTTTCAGAATCGTCGTGGTGGACGTATTGTTTTGAAGGACATAAAG
AAACCTGAGAAAGATGAATGGGGCAATGGACTGGATGCTATGAAGGTTGCACTGGCATTGGA
AAAGACCGTGAATGAAGCATTGTTCCAGTTACATGAAGTTGCTGTCACCAACAAGGATGATGA
GATGGCTGATTTTATTGAAGCCAACTACTTGCATGAGCAAACTGATGCCATCAAGGAATTGTC
AGATCATATTACCAACCTTGAACGTGTTGGTGAAGGCTTGGGTGAATACCAATTTGACAAGCT
CACATTGAATGGTGATGACTAATTTCTTACTTGTTGATGAACTGAATTCATGTAACCAGGATAA
TCAATTAGCTTAGTAACAATACTGTAATGATCAAGTAAAGGAAAAAGGGATTAAAATTATTAAAG
CAAAAAAA

6. Small GTPase 
TGATTAGAAGGGCAAACTGTGTACAATTGCGTAACTAGCGTTAAATTTATTCACTGGGTGGGC
TGTTGTGTGTATATAGACATATTATTGTGTACAAAGACAGTCTTATTAGACGAAATTGTAAATAA
AGTAATTAGAAACCGAATGGAATATTTAATGTGGATAGAAACTTCTTTATCGAGTGATATTGTAA
AAAGGAAATATTTGAATATTAAATTGTGCATATTAACTATAA

7. 40S ribosomal protein S23
CATGCGAAGGGAATCGTACTCGAGAAAGTAGGTGTCGAGGCCAAACAGCCTAACTCGGCCA
TCCGTAAGTGTGTCAGGGTCCAGCTCATCAAGAACGGAAAGAAAATCACCGCCTTCGTGCCC
CGTGATGGTTGCCTCAACTACATTGAAGAGAACGACGAGGTGTTGGTAGCCGGGTTCGGTA
GGAAGGGTCACGCCGTGGGAGATATCCCCGGAGTACGATTCAAGATCGTCAAGGTCGCCAA
CGTCTCCCTACTCGCCCTGTACAAGGAGAAGAAGGAGAGGCCTCGATCATAAACATTCTCTA
CAGTTATATACAATA

8. Mannose-binding lectin 2 
CGTTTGCACGTTCTAAAGGCTCGCGACAAACCTGGGTTGGCGTTTTTAGGCGATATGACAAA
CGTTTTATCAACGTTGAAGGGAGAGACCAAACCTACACCAACTGGAACCGAGGAGAACCAAA
CAACAGCGGCGGTAACGAGAACTGTGTTGTCATGTATACCAACACTGCTAGATGGAATGACG
CAAGTTGTACTACTCGCCATGATTTCGTCTGTGAAATCAAACTTTGATTGTGTGCATAAATCAG
CTAAGTGAGCTTTTTGTGGCCTATACGTCTGGGCCTACAACGTATGTTAGCTATTTGCAGTAA
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TAATAAAATCGTGATTTAATC

9. Eukaryotic translation initiation factor 4 
TGTTCAGCGTTGCTTATGCAAATATGTGCCGATGTCTATTCACGATAAAAGTTTCCGATGTGG
ATGGAAAAGAAGTGTCTTTCCGAAAGTTGCTGCTGAATAGATGTCAGAAAGAGTTTGAAAAAG
AAAAGGAGTGCGAAAATGCGTTATTAGAAAAGAATACTCAACTTGAAGGACTATCGGAGGAG
GAAATGA

10. Proteasome beta 3 subunit 
TGCAGAAGATTTTGTTGTTAGCGGCACCTGTACTGAGCAGATGTATGGTATGTGCGAGTCGC
TATGGCAACCTGATTTGGCGCCGGACGATTTGTTCGAGACCATCTCACAAGCACTCATGAAC
GCAGTCGACCGTGATGCTGTCAGTGGTTGGGGTGCTGTGGTTCATATTGTCGAAAAAGATAA
GATCACGACTCGCCATTTAAAGACAAGAATGGACTAGTACTAATATGCAAAAAAGTGATAAAC
AATGTTCTGAAGTACTTCTGTAAAATTCTATGAACACATAGTGAACTCTTACTAATAAATGTTAA
AAATCGTTTTCAATGTAAAAAAA

11. ATP synthase subunit 8 
GGAGCCCTACCAACAATCTCAGCAATCCTATTAAGCCTTATATCATTAAATATATTAGGACTAT
TACCTTATACAATTTCAATAACATCCCACTTAATGACAACTCTATCATTAGGGCTACCAATCTGA
GGCTCAATAATTCTCATCTCATTAGCAATTAGCAGGAAAACCACTAGGGCGCATTTACTCCCC
CCAAACACCCCTTCATTTATTGCCAGGTTCCTGTTACTTGTAGAAGCCCTAAGATCTTTAATTC
GCCCCCTGACCCTCTCTTTCCGTTTAGCAGCTAACATCAGAGCTGGACACGTAATCCTAGGA
ATAATATCATCTGGTGCCACTTATCTCATATATACACACCCAACAGCTGCTATTCTACCAATAA
TAGTAAGAAGCTTTTATTTTGTATTCGAGATCGCAATTTGCGCAGTACAAGCATTTGTATTTGTT
CTTCTTATTGCTATGTACTCTAATGATTACATTAGATAACACAATAAGCTTAAATTTTAATAATTA
TTCCAAATTACATACTCCAATTATATAACCTTAT

12. Ribosomal protein S8
GGCCAGAGTGGTCGATGTGATGGTTATATCTTGGAAGGCAAAGAACTTGAGTTCTACGTCAA
GAAAATTAGGGCAAAGAAGAGCAAATAGATTGTAAAAATGCTGTTCAAAACAAAATAAACAATT
TGAAAACAA

13. Myosin heavy chain 
GCGACGACGCTACCGCAAGATGTGCGACCAGAGAATTGGTATCGCTGTTATCCGGAGGAAT
GTGAGGAAGTATTTGTTCTTGAAGAACTGGGCTTGGTGGAAACTTTATACCAAGGTGAAACCA
TTGTTGAACGTCGCGCGAACTGAAGAAGAAATGAAACAGAAAGAAGAGGAGTTGGCAAAACT
TAAAGATGATTTAGCAAAGGAGAAAGAACTGAGACAATCACTTGAGAATGAGAAGACGGAATT
GATTCA

14. Heletron 5 helitron-like transposon replicase/helicase/endonuclease
GACTGGTTTTATAGAGTTGAGTATCAACAAAGAGATTCGCCTCATATTCATATGTTAATATGGT
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AGAAGATGCTCCAGTTTTTGGTGTTAATAATGACATACAAGTGACAGCATTTATTGATAAAATA
ATTAGCTGTAAAAAACCATGGGATAATCCTCAGTTACTTAAACTTGTTAACAGGCAAGTGCATC
GCCATTCCCTCACTTGCTA

15. Triacylglycerol lipase-like protein
GAAAGCACGGTCATTGCATATGACAGACAAACACCCAAGAACAACTTGTTTCTATACACCTTT
GGCCAGCCAAGAGTCGGTGATTACCAATACGCCTTACAACATGATAGACTGGTACCCATAAG
CTTTAGGGTTACCCACTATCGAGATCCCGTGGTTCACCTGCCCACCTGCAAAACTCTCTTGC
CTGGAACACCCTGTATCGCATACACCGGGGGACCCTACCACCATGGCAAGGAGATTTACTAT
GGCAACACCGTGATGACGAAAACATCGTCTTATAGAAAGTGTCAGGGATTGCCACACAACGA
AGACCTGAAATGCAGTAACAACCCTAAGGTATGGGTAAAGTGCTTCACCAACATAAAGAGCT
GTATCAATGATCATCGGCAGTATTTTGGAGTTCGTGTTGGAGTCTGGTGGCGAGGTTAGAGA
CACGAAGAAGCTAAGAACACCCAATATCCTTATATAAAGAGTGGAATTAGACATTTAATCTGCA
TGCTTTTTCTTGTGCAACGTTATAGAACTA

16. Bromodomain adjacent to zinc finger domain
ACAACCCATCAAAAGAGGTGTCCTTACCGTAGTTCATTATACCCGACATAGCCGCTTGGATAA
TTTATGTGATGAAGTTTTCAACTATATACGAGATCGATACCAAGAAGGCGAAGAAGTTGATGTA
AAATATAAAGGAGAGAAGTTGGTTGGCTTTATCCACAATGTTATTGAACCTGAAATTCTAACAA
ATGGGTTTGACTCCCCCAAATCAAAGAATAAACTGAATTCACCATCTGGTAAATCTGGAAAATC
TCAAGAAGTTATTGTCTTGGGCAATGAGAAAAATGAAAGAACAGAAGTACAGAGCCCAAA

17. Ribosomal protein L6
GTGGTCATTCTCTTGGCTGGAAGACACCAGGGCAAAAGAGTTATCTTCTTGAAACAATTGCCT
GGTGGTTTGCTCCTTGTCACTGGCCCGTACAAAATCAACGGTGTACCCCTCCGTCGTGTTCC
CCAGTCCTACGTGATTGCCACACAGACCAAGATTGACATCAGTGGTGTAGACCTTCCAGAAC
GTCTCGATGACGATTACTTCAAACGAGAGAAACGGCAAAGAAAACGAACTGAGGAAATGTTT
GAGGAAGAGAAAGAGGAGGTCACTGTTAGTGATGAAAGGAAGGAAGATCAAAAAGCCGTCG
ATGAACAACTTGCTCCTTTGATATCAAATGAAGCACATTTGAAGAATTACCTCAAGACTTTGTT
CAGTTTGAGAAAGGGACAATATCCTCATGAAATGATCTTCTAAATTTGTACAAGATTAAGCTAC
TAATAAAATCTTGCCAACCATAAA

18. ADAM metallopeptidase domain 19
TACTGATCTAAAGACGGTGAATGGTTTATCCTGCAAAAATGGACAGGGATATTGTTATAAAGG
GGAATGTACAACGTATAATGAGCAATGTAACTATTTGTGGTTTGGCGGTGGTTTTAAAGCGAA
TGATGTTTGTTACCAAAGGTATAATCTACGTGGCGATATTCATGGTTACTGCAAAAGATATTCA
GCAACAAGTTACAAGGCTTGTACACCAGAAAATGTTAAATGTGGCAAATTATGGTGTGTTGGT
AACGGCCACTTAGAAGCAAAAAATTTTGGCTTTGGTATTAAATGGAGTCGTGGTACTATAAATG
GTCACACTTGTCGCTCTGCTGTGATCAACATGAATCCAGGTAAACCGGCATTGGGCACTGTC
TTAGATGGGACAAAATGTGGGAGCGGCAAGGTTTGTCAAGACAATAAGTGTGTGTCACTTTCA
GCGGCTTATGGTGGGCAGCCAAAATGCACAAATAACTGTAACGGACATGGGGTCTGTAATGA
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GAAGGGCAACTGCCATTGTAATCCAGGATGGAAATGTCCTGATTGTTCCAAATCG

19. Calcium dependent mitochondrial carrier protein
GAATTTGAGAAGTATGACACCAACGGCGATGGTAAAATCAGCGAAGAAGAGTTTAAGAAGAC
CCTGTCTCTGTCAGATAAGGATGCGGCCGACCTTTTCAAAAGCTTAGATAAAGATGGTAATGG
CGTCGATTGCAATGAGTTGACAAAAAGCAACTTGGAGTTCAGATGTAAAACAAAGGCATGCCC
TGATAACAAGAATGGAAAATCCCAAGATGAGTTTTTGGAAGATGAGTGAAATGAACAGCCCTT
CCTTTGTTTCAACCGTACCTCATTTGACATCTAACGATTAGTAATGCATGCAATTTAGGATTAA
CTTTTTGTCATAATCATAATGAACTACAGTAGCTACTTTAATACTTTTCAATAAATCCTTCTTAAG
GCAAA

20. Poly (ADP-ribose) polymerase 4
ATTCAGTTTTTCCTGCTGGTATTGGCTCACACAAAATGATTTCTAACAATATATCCAGTCAAATA
TTGAACAAAGATAGTCTATCGCCCTCTGTGAAATCGCTTGTTCATAGCATTTGGTCCGACGCG
ATTGGCGAGCTAAGTTCGTTACTTAGCGAACCGGTTGAACGGCTGAAACTGGAAAACATTGC
TAAAGCTGAAGGAATATTACAAGCTATTCGCGAAATTTTGGACAAAAACGAGCCTTCTGATGA
AAACTTGAGGAAATATTCCGAGGAATTTTACTCTCTCGTTCCACACAACGAAA

21. Hydroxysteroid (17-beta) dehtdrogenase
GATGATGTCTGGAAAGACTGACGTGAAAACTACATGCCTTTGTCCGTACATGGTCAAAACCCC
ATTGATTGGGAAGACTTCTGCAAGGCTTCCGTCAATGTTCCCACTGTTGGAGCCCGACTTTGT
GGCAAAAGAATTGGTGGACGGCATGCTACGGAACAAGAACATGGTCATCCTGCCAAAAATAA
TGACCTTGCATTTGGCGTTACCAATGTTCATGCCAGAAAACGGATTGAGAATGCTATACCAGT
TTTATCGCATAACAGTTGAGGAGGAAACGGCAACAACCATGTTTCAACGGCGAGAACAAGCT
GCTGCAGTCGAGGAAAAGAAGTCGGAATAAGAATGCACAAAATTACGTGGCTTAAAGAAGGA
ATACAAGAATTGTCAAAAGCGAACTTTGAAATGAATTAGTTGTTAATTGCTTAGGGAGAAATTG
AAACTTTAGCATGTCAATATCTTTAGTGACCGTCCTTAGGAGGAACTTGAAACTTTATTCTTTTT
AATGTCAATATCTTTAGCTATCATGTATTGTGTGTATTTATTCTTTTATGGAATATATTTTTAAATT
TGAA

22. Collagen, type XXV
GCCGGGTCTACCTGGTATCCGTGGTATAAAAGGATTCCCCGGAATCCCTGGTTGTAAAGGTC
AACCGGGTGAGCCTGGTACAGCCAATGGCGCGGTTGGTTTAGATGGACCACCAGGGCCCG
AAGGTGATCGAGGACCAAAAGGTCCAAAGGGTGATCCCGTATCTGGTCCTACGCCGGATCA
AAAAGGTAGCAAGGGATCACTGGGTGATACAGGAGCCAAAGGAATAGAGGGACCAAGAGGC
AGAGCTGGTCCAAAAGGTGATGTGGGAAAAAAGGGTATCGATGGTGAGCAGGGTCTTGAAG
GTGAACAAGGTGATAGGGGTAAACCGGGAGATTCACCCAAACAGGTAGATGAAGTTACAGAT
CATCTGAAAGGAATGCGGGGAGAGGAAGGTG

23. Peptidylglycine alpha-hydroxylating monooxygenase 
CATGGGTCCCGAAATGCACCCGTTTGCGTTCAGAGTTCATACTCACAAGTTAGGCTACGTTGT
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GACTGGGTACAGAATACGTGATGGTAAATGGCATCTCATAGGAAAGGGCGACCCAAGACGA
CCTCAGGCATTTTATAAAGTTGACAATGAAGATTCCCTTCTTCCTGGAGATACACTGGCGGCT
AGATGTACTTACAATTCTATGAAGCGAGATCACACCACGTATATTGGGGCGACAGGTGCGGA
CGAGATGTGCAATTTCTACATGATGTACTGGTATGACCCGGCCGAAGGTCAGTCCACCGATG
CATGTTTTAATTCTGAAATACCCGATGATGACTACCCCAAGGATACTAACGTACCACTACCTG
CCCAGAAGAAAATGGAAATGAAACGGGATATGGATGATTCTGGTGAAAACGTCTTCGATTCTG
AAGATGAAGAATCATGGCTTTAAATACAAAATATCAAGACTTCAAGATTAATTCTACCTATACTA
TATGTACTGTTAACTTATTGCTAAATAGAAATTTAACCACTAATAATATATTGATAACTGATAATA
CGAGAAACTTAGCTTAACTTAATCATCAAGTTCATTCATAATTTTCCTGTATGCAAATACACAGA
AGTCTATAAA

24. Ras-related and estrogen-regulated growth inhibitor
GTATTTAACGAAACGTTTCATCGGAGAATACCAGAGCAGTGTTGAAACGCACGCCTCGACTG
AGGTTGAAATTGACGAAGAAAAAGTTGTCGTGGAAATATTTGATACAAGTGCTTCGGAAGAGA
AGATTTTGGAGCACATCAACTGGGCAGACGGATTCATTCTGGTCTTTTCAATCACAGATTACT
GGAGCTTATATGAAGTAGCCAGACTATCGTCCATCATATCGCAGACGAAAAA

6.3.2. PAH 노출에 대한 특이 유전자 후보

PAH 노출에 반응하여 발현량이 변화된 유전자들의 염기서열을 아래에 

나타내었다. 발현량이 증가된 유전자들은 1-18이며, 감소된 유전자들은 19-32

이다.

1. Calmodulin
AATTACGTCATGTGATGACAAATCTTGGTGAAAAATTGACAGATGAAGAGGTTGATGAGATGA
TCAGAGAAGCTGATATTGATGGAGATGGACAAGTTAACTATGAAGAATTTGTGAAAATGATGA
CTTCCAAGTAGATGTTTCAATTTTACGACAAGTTCTGGTTATGACATGGCCACGAATAATTTCT
GATGGCTGACTTAGCTCCTGCCTCCCATATTAAATAACTTTTATTTCACTTTTCATTTAATTGTA
TTTTTATTTAATGTAAGCACTAGGTTAGGAATAAGAATACTATTCAAGCAATCTATTAGTTGAAT
ATTTATACGTAAGTAGATATTGTTGCATGGTGATATAGATGTAAATTATACTTAATGTAATTTCC
TGTCTTAGTTTCCAACCACAATGTAATTAAATACCCATTTTATTAAAA

2. Cytosolic malate dehydrogenase 
GCACGAATTATAAACCTGTCAGGGAATTGGTTAACGATGACCACTGGCTGCACGGAGAGTTC
ATTACGACAGTCCAAAAGCGTGGCGCGGCAGTCATTGCCGCTCGTAAACTCTCCAGCGCTAT
GTCTGCTGCAAACGCGATCTGTGATCACATGAGAAACTGGTGGTTTGGAACATCTGAGGGTC
GTTGGGTATCCATGGGAGTATATTCTGATGGTTCGTTGTATGGCATACCGGAGGGAATCATTT
ATTCCATGCCCGTAACAATTGATGGCAATCGTGATTATAAAGTTGTTTCCGACTTGAGCATTGA
CGATTTCTCTCGCGAGAAAATGGATTTGACCGCTCAAGAACTCGTCGAAGAGAAAGAAGCCG
CATTCGCTTTTCTGTCTGCATGACTAGACGGTGAACATTGTAAACTGTAGAACAGCGGTTGAT
AGATTGTAATAGGGCTTAATAGAAGAATTGTATACAAGAGTTCGATAATACATTCTGATTAA
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3. 40S ribosomal protein S23 
CATGCGAAGGGAATCGTACTCGAGAAAGTAGGTGTCGAGGCCAAACAGCCTAACTCGGCCA
TCCGTAAGTGTGTCAGGGTCCAGCTCATCAAGAACGGAAAGAAAATCACCGCCTTCGTGCCC
CGTGATGGTTGCCTCAACTACATTGAAGAGAACGACGAGGTGTTGGTAGCCGGGTTCGGTA
GGAAGGGTCACGCCGTGGGAGATATCCCCGGAGTACGATTCAAGATCGTCAAGGTCGCCAA
CGTCTCCCTACTCGCCCTGTACAAGGAGAAGAAGGAGAGGCCTCGATCATAAACATTCTCTA
CAGTTATATACAATA

4. Protein disulfide isomerase 
GGCGGACATCGTAAACAATTAGCCCCAATCTGGGACAAACTAGCTGAAAAATACAAAGATGAT
GAAAGTCTTGTTATTGCCAAGATGGACGCAACCAAAAATGAAATTGAAGAAGTTCGTGTTGAT
AGCTTCCCAACACTCAAATGGTTCCCAAAAGACTCTGATGAGATTGTTGATTACACTGGTGGA
CGAACACTGGACGATCTGGTAAAATTCATTGATTCTGGTGGTAAAGATATGCCTGCAGAAGAA
CCTGCTCCTGGAGAAGGCGAGGAGGATGCTGGGGCTGAGGCAGAGGAAGGAGAGGAGGA
GGCTGGTGAGGAAGCAGTCGAGGAAGAAGATGTTAAATCCAAGGACGAACTATAAAGGACAA
CACAATAATATGTGTACGGTTGCCCTCCACAATTTGGCGAACATGCAACATGGACGACTGTTT
TTGGTCGCATGAATATTATACGTATTTCCTTTATAAATTATTTTAGATTTAATATTCTCTTAGGTA
AGATATGTTTTGATGCAGTTGTTGTGTGCAATAAAGGACTTTTTCAG

5. Dipeptidyl aminopeptidase Ⅳ
TGGGGAAATAGTCACAACAGTCTGGTTTTCGTGTCAGGAAACGATGTATATTGGATAGAATCG
GTAGAACGACCCAACGCCATTCGTATTACGAAGACTGGGAAAAAAAGAATCATGTTTAATGGC
ATTCCTGATTGGGTTTACGAAGAGGAAATCCTTGGTAAAAGACCTGCGCTTGTTGTTTCCCCA
GACGACAAATATTTGTGTTTTGCGAGTTTTAACGACACAGACGTGCGACTTTTCAAAATAGCCT
ACTATGGTAAACCTATAACAGCGTACACCCGCATTCAAGATATCGCTTATCCAAAACCTGGAA
CGAAAAATCCTGATGTACATATTTATATTTACGATATCA

6. Proteasome beta 3 subunit 
TGCAGAAGATTTTGTTGTTAGCGGCACCTGTACTGAGCAGATGTATGGTATGTGCGAGTCGC
TATGGCAACCTGATTTGGCGCCGGACGATTTGTTCGAGACCATCTCACAAGCACTCATGAAC
GCAGTCGACCGTGATGCTGTCAGTGGTTGGGGTGCTGTGGTTCATATTGTCGAAAAAGATAA
GATCACGACTCGCCATTTAAAGACAAGAATGGACTAGTACTAATATGCAAAAAAGTGATAAAC
AATGTTCTGAAGTACTTCTGTAAAATTCTATGAACACATAGTGAACTCTTACTAATAAATGTTAA
AAATCGTTTTCAATGTAAAAAAA

7. ATP synthase F0 subunit 6 
GGAGCCCTACCAACAATCTCAGCAATCCTATTAAGCCTTATATCATTAAATATATTAGGACTAT
TACCTTATACAATTTCAATAACATCCCACTTAATGACAACTCTATCATTAGGGCTACCAATCTGA
GGCTCAATAATTCTCATCTCATTAGCAATTAGCAGGAAAACCACTAGGGCGCATTTACTCCCC
CCAAACACCCCTTCATTTATTGCCAGGTTCCTGTTACTTGTAGAAGCCCTAAGATCTTTAATTC
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GCCCCCTGACCCTCTCTTTCCGTTTAGCAGCTAACATCAGAGCTGGACACGTAATCCTAGGA
ATAATATCATCTGGTGCCACTTATCTCATATATACACACCCAACAGCTGCTATTCTACCAATAA
TAGTAAGAAGCTTTTATTTTGTATTCGAGATCGCAATTTGCGCAGTACAAGCATTTGTATTTGTT
CTTCTTATTGCTATGTACTCTAATGATTACATTAGATAACACAATAAGCTTAAATTTTAATAATTA
TTCCAAATTACATACTCCAATTATATAACCTTAT

8. Ribosomal protein S8 
GGCCAGAGTGGTCGATGTGATGGTTATATCTTGGAAGGCAAAGAACTTGAGTTCTACGTCAA
GAAAATTAGGGCAAAGAAGAGCAAATAGATTGTAAAAATGCTGTTCAAAACAAAATAAACAATT
TGAAAACAA

9. Myosin heavy chain 
GCGACGACGCTACCGCAAGATGTGCGACCAGAGAATTGGTATCGCTGTTATCCGGAGGAAT
GTGAGGAAGTATTTGTTCTTGAAGAACTGGGCTTGGTGGAAACTTTATACCAAGGTGAAACCA
TTGTTGAACGTCGCGCGAACTGAAGAAGAAATGAAACAGAAAGAAGAGGAGTTGGCAAAACT
TAAAGATGATTTAGCAAAGGAGAAAGAACTGAGACAATCACTTGAGAATGAGAAGACGGAATT
GATTCA

10. MAK10 homolog, amino-acid N-acetyltransferase subunit 
CCGCTCGCCGCAGCCGAACGACCGAGCGCAGCGAGTCAGTGAGCGAGGAAGCGGAAGAG
CGCCCAATACGCAAACCGCCTCTCCCCGCGCGTTGGCCGATTCATTAATGCAGCTGGCACG
ACAGGTTTCCCGACTGGAAAGCGGGCAGTGAGCGCAACGCAATTAATGTGAGTTAGCTCACT
CATTAGGCACCCCAGGCTTTACACTTTATGCTTCCGGCTCGTATGTTGTGTGGAATTGTGAGC
GGATAACAATTTCACACAGGAAACAGCTATGACCATGATTACGCCAAGCTATTTAGGTGACAC
TATAGAATACTCAAGCTATGCATCCAACGCGTTGGGAGCTCTCCCATATGGTCGACCTGCAG
GCGGCCGCGAATTCACTAGTGATT

11. Heletron 5 helitron-like transposon replicase/helicase/endonuclease 
GACTGGTTTTATAGAGTTGAGTATCAACAAAGAGATTCGCCTCATATTCATATGTTAATATGGT
AGAAGATGCTCCAGTTTTTGGTGTTAATAATGACATACAAGTGACAGCATTTATTGATAAAATA
ATTAGCTGTAAAAAACCATGGGATAATCCTCAGTTACTTAAACTTGTTAACAGGCAAGTGCATC
GCCATTCCCTCACTTGCTA

12. Ral guanine nucleotide dissociation stimulator-like 1 
CGGGTTACAAAAACGACGGATGTACTTGTAGAAGACACGCTCATCTTATCGGGCGTCCGTCG
TACAACAGAGGTATCGGCGTTTCGATGGTGTCATACGGTCGAGGAGTCGGTCTGGTACCATC
TTGAAACTTGCATTATAGAGATCTATAATGCTGCGAGCCAAAATGGCAGATTTTGTTAAACAGT
CTGACGTTACTATATAAACTTTAATTGAGTACGTACCACTTGTTTTGGTAATAACAATATATTAA
TAATTATAGAATGCAATATTTTCCATAAAATTGTATCCAAAACTAATTTCTAGATTTGATTGTATT
TTATTGATATCGTATTTTATTTTTGGTGATGAGTTTAAAAACCATAACGTTTTGCTCAATATAGTA
ATCCTCAATGGCA
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13. Allene oxide synthase/8R-lipoxygenase fusion protein
AGATTTGCATGACGTAATCGTGCAGGGAATTTCCGACCTAGATATTATTAACAAATGTTAAATC
ATACCTACACATTTGGATGCTAAATATAAAATTGTTATTTGATCGAAGCCCAATTCATTTCCATC
CAGTCAGATTTCGCTATTCATCTAATGTCGACATCACTGCAGATAATATTGGTTGGATTAGTAA
ACAGTTGATTATATTGTAAAGCACCTGTCAAGTTACAATTGCTTCCAAGTTTTCATAAA

14. Triacylglycerol lipase-like protein
GAAAGCACGGTCATTGCATATGACAGACAAACACCCAAGAACAACTTGTTTCTATACACCTTT
GGCCAGCCAAGAGTCGGTGATTACCAATACGCCTTACAACATGATAGACTGGTACCCATAAG
CTTTAGGGTTACCCACTATCGAGATCCCGTGGTTCACCTGCCCACCTGCAAAACTCTCTTGC
CTGGAACACCCTGTATCGCATACACCGGGGGACCCTACCACCATGGCAAGGAGATTTACTAT
GGCAACACCGTGATGACGAAAACATCGTCTTATAGAAAGTGTCAGGGATTGCCACACAACGA
AGACCTGAAATGCAGTAACAACCCTAAGGTATGGGTAAAGTGCTTCACCAACATAAAGAGCT
GTATCAATGATCATCGGCAGTATTTTGGAGTTCGTGTTGGAGTCTGGTGGCGAGGTTAGAGA
CACGAAGAAGCTAAGAACACCCAATATCCTTATATAAAGAGTGGAATTAGACATTTAATCTGCA
TGCTTTTTCTTGTGCAACGTTATAGAACTA

15. bromodomain adjacent to zinc finger domain 1A
ACAACCCATCAAAAGAGGTGTCCTTACCGTAGTTCATTATACCCGACATAGCCGCTTGGATAA
TTTATGTGATGAAGTTTTCAACTATATACGAGATCGATACCAAGAAGGCGAAGAAGTTGATGTA
AAATATAAAGGAGAGAAGTTGGTTGGCTTTATCCACAATGTTATTGAACCTGAAATTCTAACAA
ATGGGTTTGACTCCCCCAAATCAAAGAATAAACTGAATTCACCATCTGGTAAATCTGGAAAATC
TCAAGAAGTTATTGTCTTGGGCAATGAGAAAAATGAAAGAACAGAAGTACAGAGCCCAAA

16. Ribosomal protein L6
GTGGTCATTCTCTTGGCTGGAAGACACCAGGGCAAAAGAGTTATCTTCTTGAAACAATTGCCT
GGTGGTTTGCTCCTTGTCACTGGCCCGTACAAAATCAACGGTGTACCCCTCCGTCGTGTTCC
CCAGTCCTACGTGATTGCCACACAGACCAAGATTGACATCAGTGGTGTAGACCTTCCAGAAC
GTCTCGATGACGATTACTTCAAACGAGAGAAACGGCAAAGAAAACGAACTGAGGAAATGTTT
GAGGAAGAGAAAGAGGAGGTCACTGTTAGTGATGAAAGGAAGGAAGATCAAAAAGCCGTCG
ATGAACAACTTGCTCCTTTGATATCAAATGAAGCACATTTGAAGAATTACCTCAAGACTTTGTT
CAGTTTGAGAAAGGGACAATATCCTCATGAAATGATCTTCTAAATTTGTACAAGATTAAGCTAC
TAATAAAATCTTGCCAACCATAAA

17. Short-chain dehydrogenase/reductase 9
GATGATGTCTGGAAAGACTGACGTGAAAACTACATGCCTTTGTCCGTACATGGTCAAAACCCC
ATTGATTGGGAAGACTTCTGCAAGGCTTCCGTCAATGTTCCCACTGTTGGAGCCCGACTTTGT
GGCAAAAGAATTGGTGGACGGCATGCTACGGAACAAGAACATGGTCATCCTGCCAAAAATAA
TGACCTTGCATTTGGCGTTACCAATGTTCATGCCAGAAAACGGATTGAGAATGCTATACCAGT
TTTATCGCATAACAGTTGAGGAGGAAACGGCAACAACCATGTTTCAACGGCGAGAACAAGCT
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GCTGCAGTCGAGGAAAAGAAGTCGGAATAAGAATGCACAAAATTACGTGGCTTAAAGAAGGA
ATACAAGAATTGTCAAAAGCGAACTTTGAAATGAATTAGTTGTTAATTGCTTAGGGAGAAATTG
AAACTTTAGCATGTCAATATCTTTAGTGACCGTCCTTAGGAGGAACTTGAAACTTTATTCTTTTT
AATGTCAATATCTTTAGCTATCATGTATTGTGTGTATTTATTCTTTTATGGAATATATTTTTAAATT
TGAA

18. Cardiac troponin C 
GTTGGCCGCAGTAGGTTTGGGGTCTGGGGCCTTATCTCGCTACAGAGTGTGTGGCACGAAG
ACGGTGTATTTGTATCCACAGTGTTGCCCCACTAATCTGCATCAGGTAGGGGTACGGGTTTG
TTACAATACCTATCGAATCTGCGGCCGTAAACGATCGATTGGCAGCCAAAACGACATCGAAG
TTGGTTTTCCCTGCAATTTTACGATATATGACACCGACAAAGATGGATATATCACCCTAAAAGA
GTTCAAGGCTGCCACAAGATTAGAGGAGAATGCGGAGGCCATTTTCAAGGGTGCAGACAAG
AACGACGACGGTCGAATCGATTGTGACGAGTTCAAGAAAGCAAAATGGGAGTTTGAATGCAA
ACCTATCGGTGGATGCAACGACGAAACCCAAGATGAGTCTTGGAATTTCGAGTAATTAACATT
CAGCATTTCTGATTATATTTCATATCGACTAGGACTATACCACTCTTAAATGATAAGTAACGTAA
TTTACTTCTTTTTGTCATCGTTTGCACATTATCGAGCATTCTCTTGTTGTAATAAGTAATGTTCTA
ATAAAAGATGCACAGACATAAA

19. Calcium dependent mitochondrial carrier protein
GAATTTGAGAAGTATGACACCAACGGCGATGGTAAAATCAGCGAAGAAGAGTTTAAGAAGAC
CCTGTCTCTGTCAGATAAGGATGCGGCCGACCTTTTCAAAAGCTTAGATAAAGATGGTAATGG
CGTCGATTGCAATGAGTTGACAAAAAGCAACTTGGAGTTCAGATGTAAAACAAAGGCATGCCC
TGATAACAAGAATGGAAAATCCCAAGATGAGTTTTTGGAAGATGAGTGAAATGAACAGCCCTT
CCTTTGTTTCAACCGTACCTCATTTGACATCTAACGATTAGTAATGCATGCAATTTAGGATTAA
CTTTTTGTCATAATCATAATGAACTACAGTAGCTACTTTAATACTTTTCAATAAATCCTTCTTAAG
GCAAA

20. Mannose-binding lectin 2
CGTTTGCACGTTCTAAAGGCTCGCGACAAACCTGGGTTGGCGTTTTTAGGCGATATGACAAA
CGTTTTATCAACGTTGAAGGGAGAGACCAAACCTACACCAACTGGAACCGAGGAGAACCAAA
CAACAGCGGCGGTAACGAGAACTGTGTTGTCATGTATACCAACACTGCTAGATGGAATGACG
CAAGTTGTACTACTCGCCATGATTTCGTCTGTGAAATCAAACTTTGATTGTGTGCATAAATCAG
CTAAGTGAGCTTTTTGTGGCCTATACGTCTGGGCCTACAACGTATGTTAGCTATTTGCAGTAA
TAATAAAATCGTGATTTAATC

21. CXXC finger 1 (PHD domain), isoform
AAGAGGAAGAAGACGACACTGGAGATGAAGAAAAAGAATTGCAACCAGTAAAGCAGGATGAA
GAATCCAATGACGAGGAAAAGGAACCTGAGATTGACGCAAAAGACATATCCGAGGATGAAAG
TGACGAGTCTGATGAGAAAGATGAATTGCTGAAAGAAATGGACAAGGTTGGTGACGAAACCG
AACCAAAAGCGGAGACCGAACCAAAAGCGGAGACTGCAGAAAATGACGAGGAGGAACGAGA
AGAGAATGTTCCTGAGCCAATGGTAGAGAAAGATGAAGAGGAAACTGATCCTGATGTACAGG
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ATCTTTTCGATGAAAAGTAAATTCAGAATTGGAGCTTTCTAAAGAACAGCACCCAATATTTACTT
CGCGTTAAAATATAGAATGTAGAAATCATGTAGAACGTTGTGTACTTTTTAGTTTACTTTGGTTA
TAATGTAATTGTGCTCACTTTTTGTA

22. Myosin light chain kinase isoform 3A
TTACCAGCCAGGGTAGTGTCCAGAGCCTCAACATAAAGAATATTCAAATTGATGACGAGGGAA
TATATGAATGTGTGGCTACTAATGTCGCAGGAACGGCTAAATGTGACTGCGAGGTTCTAGTTA
ATGATTGAAAAACCAGAGCTTGAAACAATGGCATGATCGTTAAGCTGTTAAATACTTCTATTTA
ATGGGCATGGATAGAACAGTTAAGCTAAAGCCTGAGAATTAGGATATGACTATTGACAATTTT
CTTATAAATTTCTTAACCATAGCAAGTCACGCACAGATACAATTTAGCATCTGTATATCTAGGC
AATTAAAACACTCTCACACTTA

23. Transcriptional regulator, XRE family
GGTCCGCAAGATAGTAGAAGGTAAAACAGAAGGATGCAAGAAGGTGAGCTGCAAGTCTCCC
GACTTCTGCCTAAAACTGAAACCTTCAGCTGGAGATGCTGGACAATATGTAGCTGTCGTTGAA
TTGGAGGGCAAAAGAGTAGTATCAGATCCAGTTACCCTTACAGTGGTATAAACAAAACTGATG
ATGCCGTTTAAAGCATTTTCTGACTTAGTGCATTGTTTCATTTAA

24. Uboquitin-ptotein ligase 
GGCGGCCGCGGGAATTCGATTGTCTACCAGGCATTCGCTTTGGGGGTGCCCAAGCGATGGT
GTACATTGCCTTCTTGAATGCGTCAAGAAGCATGGCCCGGGAACCACCACGGTTATAACAAA
GCCCGGTGGTGATGGCGACTATGAAGGAGAAATTGGTGGAGAGGAAATTGAAAAGGTTCCTA
AAAAGTTGATTTGTGAAAGCTTAGATCAACTCCCAAGCGGCAAGACGTGCATAAGAAGATTGT
GCGTCCCGCTGAACCCTTAAACCAAAACGCATGACAAGAAAACTGCTGTCCAAAATTAATTGT
TAGCTTTAGTTTGGTGAGGTTTCATGCAGTGATTTTATTATTTCATTATATTAAAGTACATAAGT
AACACT

25. Astacin protease 4
AGTATTGACGTCATCGAATACGTCATCAGCTATGTCATCAGATACGTCATCAACTACGTCATC
AGATACGTCACCAACAACTTTACAACCTGGAACAACGGAAGAAATCATGAAAAGGACATTGAA
GCCGAAATCTTCAACAACAACAACATCAAAAATTTCCTCTGAATCCAATGTTTTACCAACGTTC
CAGCAAACAACATCAAATGAAAATCTACCGTTTAGACCAGATTGTTCTGACAAGAGCGACAGA
TGCCCTGAGTTTGCCCAAATAGACGGTTACTGTAATTATCAGCAAGAATTCATGGAAAGAAAC
TGTCCTAAATCATGTGGTTTCTGCTCGTTAGATGTTGCAGGAGGTCCAACTTCAAAAGCGATA
AAGCCAGACACACCAACATCTTTACCTACTACAA

26. Poly (ADP-ribose) polymerase 4
ATTCAGTTTTTCCTGCTGGTATTGGCTCACACAAAATGATTTCTAACAATATATCCAGTCAAATA
TTGAACAAAGATAGTCTATCGCCCTCTGTGAAATCGCTTGTTCATAGCATTTGGTCCGACGCG
ATTGGCGAGCTAAGTTCGTTACTTAGCGAACCGGTTGAACGGCTGAAACTGGAAAACATTGC
TAAAGCTGAAGGAATATTACAAGCTATTCGCGAAATTTTGGACAAAAACGAGCCTTCTGATGA
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AAACTTGAGGAAATATTCCGAGGAATTTTACTCTCTCGTTCCACACAACGAAA

27. ADAM metallopeptidase domain 28 (ADAM28) 
TACTGATCTAAAGACGGTGAATGGTTTATCCTGCAAAAATGGACAGGGATATTGTTATAAAGG
GGAATGTACAACGTATAATGAGCAATGTAACTATTTGTGGTTTGGCGGTGGTTTTAAAGCGAA
TGATGTTTGTTACCAAAGGTATAATCTACGTGGCGATATTCATGGTTACTGCAAAAGATATTCA
GCAACAAGTTACAAGGCTTGTACACCAGAAAATGTTAAATGTGGCAAATTATGGTGTGTTGGT
AACGGCCACTTAGAAGCAAAAAATTTTGGCTTTGGTATTAAATGGAGTCGTGGTACTATAAATG
GTCACACTTGTCGCTCTGCTGTGATCAACATGAATCCAGGTAAACCGGCATTGGGCACTGTC
TTAGATGGGACAAAATGTGGGAGCGGCAAGGTTTGTCAAGACAATAAGTGTGTGTCACTTTCA
GCGGCTTATGGTGGGCAGCCAAAATGCACAAATAACTGTAACGGACATGGGGTCTGTAATGA
GAAGGGCAACTGCCATTGTAATCCAGGATGGAAATGTCCTGATTGTTCCAAATCG

28. Collagen, type XXV
GCCGGGTCTACCTGGTATCCGTGGTATAAAAGGATTCCCCGGAATCCCTGGTTGTAAAGGTC
AACCGGGTGAGCCTGGTACAGCCAATGGCGCGGTTGGTTTAGATGGACCACCAGGGCCCG
AAGGTGATCGAGGACCAAAAGGTCCAAAGGGTGATCCCGTATCTGGTCCTACGCCGGATCA
AAAAGGTAGCAAGGGATCACTGGGTGATACAGGAGCCAAAGGAATAGAGGGACCAAGAGGC
AGAGCTGGTCCAAAAGGTGATGTGGGAAAAAAGGGTATCGATGGTGAGCAGGGTCTTGAAG
GTGAACAAGGTGATAGGGGTAAACCGGGAGATTCACCCAAACAGGTAGATGAAGTTACAGAT
CATCTGAAAGGAATGCGGGGAGAGGAAGGTG

29. Eukaryotic translation initiation factor 4 gamma, 3
TGAGGCGTTGTTCGCCCTTCAGGAAATCTATTTGAAATATAATAAACCCAAAGCTATGCTGTC
GAAGTTTTTTGATACGCTGTATGATGAAGAAGTCATAACAGAGGAGGCGTTTATGAATTGGAA
ACAAGACGAGAACCCCAGCAGACAAGAAGCCAAAGGTCCTGCACTTCAGGCGACGTCTTCG
TTTTTTGATTGGCTCCAATCTGCTGTCGTGGACGGCGAGAAATAAACTAATGCGAAAAGTGAA
ATGGCTATAATTTGAATGCGAACGCGAAGAATGACTGTTGCACGAGGCATGAATTGTAATCCG
GAAGAGAAATTAGCAAACAAGCCTAGTTAGAGTAGAAATTTGTTTGCTCAAATCTGAGAACAT
GTTATACCTGTCGCCTCCGAGGACAAACTTTTTCAAAGTCTTTATTTATAGAATTTATTTTGGTC
AAGAATCTATCTTATTTCCTTTTTGGGAAATGGAGATATAAAGTATACTGTGAAAATAATAAATA
ATTGATTATTGC

30. Peptidylglycine alpha-hydroxylating monooxygenase 
CATGGGTCCCGAAATGCACCCGTTTGCGTTCAGAGTTCATACTCACAAGTTAGGCTACGTTGT
GACTGGGTACAGAATACGTGATGGTAAATGGCATCTCATAGGAAAGGGCGACCCAAGACGA
CCTCAGGCATTTTATAAAGTTGACAATGAAGATTCCCTTCTTCCTGGAGATACACTGGCGGCT
AGATGTACTTACAATTCTATGAAGCGAGATCACACCACGTATATTGGGGCGACAGGTGCGGA
CGAGATGTGCAATTTCTACATGATGTACTGGTATGACCCGGCCGAAGGTCAGTCCACCGATG
CATGTTTTAATTCTGAAATACCCGATGATGACTACCCCAAGGATACTAACGTACCACTACCTG
CCCAGAAGAAAATGGAAATGAAACGGGATATGGATGATTCTGGTGAAAACGTCTTCGATTCTG
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AAGATGAAGAATCATGGCTTTAAATACAAAATATCAAGACTTCAAGATTAATTCTACCTATACTA
TATGTACTGTTAACTTATTGCTAAATAGAAATTTAACCACTAATAATATATTGATAACTGATAATA
CGAGAAACTTAGCTTAACTTAATCATCAAGTTCATTCATAATTTTCCTGTATGCAAATACACAGA
AGTCTATAAA

31. Ras-related and estrogen-regulated growth inhibitor
GTATTTAACGAAACGTTTCATCGGAGAATACCAGAGCAGTGTTGAAACGCACGCCTCGACTG
AGGTTGAAATTGACGAAGAAAAAGTTGTCGTGGAAATATTTGATACAAGTGCTTCGGAAGAGA
AGATTTTGGAGCACATCAACTGGGCAGACGGATTCATTCTGGTCTTTTCAATCACAGATTACT
GGAGCTTATATGAAGTAGCCAGACTATCGTCCATCATATCGCAGACGAAAAA

32. Small acid-soluble spore protein Tlp 
CTCCCGGCCGCCATGGCGGCCGCGGGAATTCGATTGTCTACCAGGCATTCGCTTCAGGGG
CTGCGGATCCACAAGACTATGGACGACATCAGAAGATTCTTAGAAACGTATGGTGAAGGACT
ACATTTTGAGATAAAGGAATATTTACAAGAAATAATCAACAAACACCGTCAATCTACGGACGGA
ATTCGTGAAGAATTATAGATAGGTCATAGTTACAGTATGTCTATCTAAGCTAGTGGAATCTAAT
TCCTATCTCATGCCATTTAAATGCTTAAGATTTGAATCAATTTCCAATCTCACGCAAAAA

6.4. 연구결과에 대한 고찰

분홍바다맨드라미를 대상으로 환경 스트레스에 반응하는 유전자들을 분리

하기 위해 differential display PCR법을 적용하여, 고온 스트레스에 반응하는 

24종의 유전자 및 PAH 오염에 대응하는 32종의 유전자를 분리하였다. 본 

연구의 목적은 환경 스트레스에 반응하는 유전자들의 분리 뿐 아니라, 환경

변화의 평가에 활용할 수 있는 cDNA chip과 같은 간단하고 효율적인 시스

템의 개발에 있다. 각 후보 유전자들은 연산호의 건강 상태를 진단할 수 있

는 잠재적 생물지표이다. 또한 연산호의 건강 상태는 연산호 군락 전체의 건

강 상태를 반영할 것이다. 아래에서는 분리된 유전자들의 기능을 고려하여 

예측한 고온 스트레스에 대한 연산호의 반응에 대해 논해보고자 한다. PAH

노출에 대한 연산호의 반응에 대해서는 현재 분석 중에 있다.

6.4.1. 온도 상승에 의해 유도된 산화스트레스

Mitochondria는 세포의 에너지원인 ATP 합성뿐 만 아니라, 세포 사멸에

도 실질적인 역할을 한다(Duchen, 2000). 본 연구의 분석에서 mitochondria

에 의해 암호화되어 있는 ATP synthase(ATPase) subunit 8의 유전자 발현이 

유도되었다. Mitochonria는 매우 민감한 세포내 기관으로 세포내 산화스트레

스의 주 공격대상이 된다. 예를 들어, 40%의 에탄올에 노출된 쥐에서 
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ATPase subunit 8 mRNA가 증가되는 것이 확인된 바 있다(Pan et al.,

2008).

산화스트레스는 mitochondria로부터 세포질로의 칼슘 방출을 유도하는데,

이에 의해 apoptosis를 일으키는 일련의 신호전달이 시작된다. 본 연구에서

는 두 종류의 칼슘 관련 단백질 유전자가 분리되었다. 하나는 칼슘 결합 단

백질인 calmodulin(CaM)인데, 세포질내의 칼슘 이온에 의해 영향을 받아, 근

육 수축, 수정, 세포 증식 및 apotosis와 같은 다양한 생물학적 반응을 조절

한다(Chin et al., 2000; Hoeflich et al., 2002). 또 CaM은 mitogen-activated

protein kinase(MAPK) 신호전달에서 매우 중요한 역할을 하는 것으로 알려

져 있다(Moreto et al, 2009). 또 하나의 분리된 칼슘 관련 단백질은 칼슘 이

온 buffering 단백질인 calreticulin이다. 이 단백질은 소포체의 공간에서 발견

되며, 칼슘 이온 항상성을 조절함으로써 분자샤페론과 유전자 발현을 조절하

는 역할을 한다(Gelebart et al., 2005). Calreticulin은 빈산소 환경에 대한 항

산화 기능도 갖고 있으며(Jia et al., 2008), 전립선 암을 억제하는 역할도 하

는 것으로 최근 확인된 바 있다(Alur et al., 2009).

세포질로부터 mitochondria로의 칼슘 수송은 칼슘 uniport에 의해 일어나

거나(Carafoli, 2003), calcium-binding mitochondria carrier(CaMCs)에 의하는 

것으로 알려져 있다(del Arco et al., 1998). 본 연구에서는 

calcium-dependent motochonria carrier protein의 유전자 발현 수준이 고온 

노출에 의해 저해되는 것이 확인되었고, CaM과 careticulin 유전자의 발현 

수준은 증가되는 것으로 나타났다. 따라서 해수온이 높아질 경우, 이는 연산

호에게 산화스트레스로 작용하고, 이에 따라 mitochondria내의 칼슘이 세포

질로 방출될 것이고, 과도한 세포질내의 칼슘 농도는 칼슘 이온 대사와 관련

된 유전자들의 전사를 유도하게 될 것으로 생각된다.

6.4.2. 라이보좀 구조

본 연구에서는 다섯 종류의 라이보좀 단백질의 발현이 증가되는 것이 확

인되었다. 라이보좀은 단백질 합성과 관련된 세포내 구조물로써, 라이보좀 

단백질은 rRNA의 구성과 삼차구조의 안정화에 기여하는 단백질이다.

6.4.3. 신경게 장애

Polyglutamine binding protein 1(PQBP1)은 주로 신경세포에 존재한다. 생

주에서는 이 유전자의 과발현에 의해 운동신경의 질환과 비슷한 표현형이 

관찰되기도 하였다(Okuda et al., 2003). 본 연구에서는 고온에 노출된 연산
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호에서 PQBP1 유전자의 발현이 유도되는 것이 확인되었다. 이는 연산호가 

고온에 노출되면 신경계의 장애가 유도될 수도 있음을 암시한다.

6.4.4. 자기방어 기전

Ferritin은 세포내의 철 저장 단백질로서, 철이 이용할 수 있는 형태의 가

용성, 비독성 상태가 될 수 있도록 유지하는 역할을 한다(Arosio et al.,

2002). Ferritin mRNA의 발현은 tumor necosis factor-α의 발현 이후에 증가

되는 것으로 확인되기도 하였다(Torti et al., 1988). Ferritin 발현은 cytokine,

oxidant, oncogene 및 다른 성장인자를 조절하는 것으로 알려져 있다(Torti

et al., 2002). 따라서 ferritin은 세포 스트레스 및 염증으로부터 세포 방어와 

관련된 단백질군의 일원으로 인식되고 있다(Barbeito et al., 2009). 본 

DD-PCR 분석에서 고온 노출에 대해 ferritin mRNA의 발현이 증가되었다.

이 결과는 수온 상승이 세포 방어 기전을 유도할 수 있음을 시사한다.

Mannose-binding lectin(MBL)은 패턴인식 분자로써 선천성 면역계의 중요

한 구성요서이다(Turner, 2003). MBL은 collectin family에 속하며 lectin

domain을 갖고 있다. 본 연구에서 MBL 유전자의 전사가 고온 처리에 의해 

유도되는 것으로 확인되었는데, 이는 아마도 고온에 의해 병원체의 개체수가 

증가되어 면역관련 유전자들이 발현이 증가된 것이 아닌가 생각된다.

6.4.5. 유전자 전사

Poly(ADP-ribose) polymerase(PARP)는 ADP-ribose의 동형중합체 합성을 

촉매하는 효소로서, DNA 수리 및 산화된 핵 단백질의 분해와 같은 역할을 

한다(Arnold et al., 2002). 반대로 ADP-ribosylation은 apoptosis의 개시에 필

요한 것으로 알려졌다(Simbulian-Rosenthal et al., 1998). 본 연구에서는 고온 

노출에 의한 PARP 발현의 억제가 관찰되었다.

6.4.6. 종양형성

Ras-related and estrogen-regulated growth inhibitor(RERG)는 small

GTPase의 RAS superfamily의 일원이다(Finlin et al., 2001). Ras와는 반대로 

RERG는 종양의 억제인자로 알려져 있다. 즉, 예를들어 RERG의 과발현은 유

방암 세포에서 세포 증식 및 종양형성을 억제한다(Finlin et al., 2001; Key et

al., 2006). 본 연구에서 RERG의 발현은 고온에 노출된 연산호에서 억제되었

으며, 이는 발암과 연결될 것으로 생각된다.
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6.4.7. 기타 생물학적 반응

ADAM(a disintegrin and metalloprotease) 또는 MDC 단백질은 세포막에 

위치하는 glycoprotein으로 단백질 분해 활성을 막는 역할을 하는 

pro-domain과 단백질 분해 활성을 보이는 metalloprotease domain, 접착 활

성을 갖는 disintegrin domain과 cystein-rich region, 그리고 EGF repeat로 

구성되어 있다(Blbel, 1997). 이 단백질군은 수정, 신경세포 형성, 근육세포 형

성, 배아에서의 TGF-α 분비 및 염증 반응에 역할을 한다(Primakoff et al.,

2000). 본 분석에서는 고온 스트레스 노출에 대해 연산호의 ADAM

metallopeptidase domain 19의 발현이 증가되는 것이 확인되었다.

본 연구에서는 DD-PCR 기법에 의해 고온 스트레스 노출에 대해 차등 발

현되는 연산호 유전자 후보들을 분리하였다. 얻어진 초기의 자료는 고온 조

건에 대한 생물반응의 분자기전에 대한 향후의 연구가 가능하도록 할 것이

며, 지구 온난화에 의해 발생되는 스트레스에 대한 시스템스 바이올로지의 

발전에 역할을 할 것이다.

이상과 같이 개인창의과제를 통해 연산호를 대상으로 지구 온난화를 모사

한 고온 스트레스 노출과 연안의 유기오염을 모사한 PAH 노출로써, 환경변

화를 감지하고, 변화에 대한 생물의 반응을 예측할 수 있는 분자생물지표를 

분리하였으며, 이들의 유의성을 검증하였다. 본 연구에서 분리된 유전자지표

들은 앞으로 바이오칩의 개발로 연결되어 첨단 기법을 이용한 환경변화 감

시 도구로 활용될 수 있을 것으로 확신한다.
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