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연구실 탐방

충남대학교 분석과학기술대학원 (GRAST)
세포생물학 및 대사성질병 연구실

연구실개요

지구상의모든생물에서일어나는생명현상을유지하기위해

서는생명의최소단위인세포가사용할수있는에너지를만들

어내는것이필수적이다. 세포가사용할수있는대표적인에너

지원은ATP 라고불리는물질로이를만들어내고소비하는과

정을 에너지대사라고 한다. 본 연구실에서는 이러한 에너지대

사가 주로 이루어지는 세포 내 소기관인 미토콘드리아에서 일

어나는 역동적인 생명현상(에너지대사, 물질대사)을 실시간으

로분석하기위한새로운기술을개발하고이러한기술들을이

용하여 미토콘드리아에서 이루어지는 다양한 생명현상을 탐구

하고있다. 그첫번째로미토콘드리아에서일어나는열발생을

실시간으로 추적할 수 있는 기술을 개발하고 미토콘드리아의

열발생양과 세포 손상 그리고 노화과정 간의 상관관계를 연구

하고있다. 또한, 이러한열발생의조절이미토콘드리아의지방

산대사과정에미치는영향을조사함으로써현대의사회문제로

까지대두되고있는비만을부작용없이막을수있는방법을연

구하고있다. 그리고, 이러한에너지대사조절을통해난치성질

병에 대한 치료용 줄기세포의 대사를 제어하여 그 치료효능을

극대화시키는연구를수행하고있다. 더나아가위와같은미토

콘드리아의대사장애로인해발생하는미토콘드리아손상에의

해알츠하이머, 노인성치매등의퇴행성질병에미치는영향에

대해서연구를수행중이다. 본연구실에서는위와같은연구를

통하여 미토콘드리아에서 일어나는 에너지대사 혹은 물질대사

의변화를일으키는원인, 작동기전, 파급효과등을밝힘으로서

현대사회가겪고있는여러가지대사성질병(비만, 당뇨, 퇴행성

뇌질환, 노인성치매등)의진단및치료에기여하고자한다. 

연구내용

1) 미토콘드리아에서의 활성산소 조절

미토콘드리아는당, 아미노산, 지방산등의다양한영양소의

분해하여 생기는 NADH 등을 이용하여 미토콘드리아 inner

membrane에 수소이온 농도차를 만들어 ATP synthase가

ATP를만들수있도록한다. 이과정에서그림1에서보여지듯

이활성산소가부산물로서만들어지게된다. 미토콘드리아에서

만들어지는 활성산소(reactive oxygen, ROS)는 정상적인 상

황에서는여러가지생명현상을조절하는매개체로서의역할을

수행하지만에너지과잉또는미토콘드리아의전자전달계문제

등으로 인해 필요이상의 과량이 생산될 경우 미토콘드리아와

세포에손상을일으킨다. 이러한미토콘드리아혹은세포손상

은노화를촉진시키거나노인성치매, 당뇨등의노화관련질병

그림 1. 미토콘드리아의 ATP 생산과 활성산소의 발생
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의 발병의 요인으로 주목 받고 있다. 따라서 본 연구실에서는

미토콘드리아의 활성산소 생산을 제어할 수 있는 기술을 개발

하고이를통해노화의진행이나노화관련질병의치료혹은예

방에응용할수있는가능성을연구하고있다.

2) 미토콘드리아의 Quality Control 기전.

미토콘드리아는 세포 에너지인 ATP를 생산할 뿐만 아니라

세포자살기전(apoptosis), innate immunity 등의중요한생명

현상을조절하는핵심적인기능을수행하고있기때문에그기

능이제대로보전유지되지않으면여러가지심각한문제를일

으킬수있다. 따라서세포는미토콘드리아의기능을정상적으

로유지하기위하여두단계의Quality control system을가지

고있다. 그림2에서보여주듯이경미한1차적인스트레스가주

어지면 손상을 입은 미토콘드리아는 손상을 입지 않은 주변의

건강한 미토콘드리아와 결합(fusion)하여 손상을 희석시켜 문

제가일어날수있는손상레벨아래로유지할수있도록한다.

하지만추가적인2차스트레스가강하게주어지면손상된미토

콘드리아부위가 fission을 통하여 분리된 후 자가포식체

(autophagosome)에 의해 분리되어 lysosome에 의해 제거되

는 과정을 거치게 된다. 본 연구실에서는 이러한 mitochon-

dria의 quality control과정을조절하는신호전달및분자생물

학적기전연구를수행하고있다.

3) 비만, 지방간 등의 질병과 연관된 세포내 지방구

축적 연구

지방구(lipid droplet)는 세포에서 남는 에너지를 중성지방

(triglyceride)형태로저장하는세포내소기관이다. 그림 3에서

보여주듯이 이곳에 저장된 중성지방을 이용하기 위해서는

lipase에 의해 중성지방으로부터 지방산(fatty acid)이 분리되

고 미토콘드리아 혹은 peroxisome으로 전달되어 b-oxida-

tion이일어나야한다. 이러한각각의과정은매우정교하게조

절되고있지만물리적으로떨어져있는미토콘드리아와지방구

가서로정보를주고받으며전체과정을조절하는지에대한우

리의이해는많이부족한실정이다. 본연구실에서는지방구에

서 일어나는 lipase에 의한 지방산 유리과정과 미토콘드리아

지방산 대사과정이 어떻게 서로 신호를 주고 받으며 전체적인

조율을하는지에대한연구를통하여지방축적과관련된비만,

지방간, 당뇨등의문제를해결할수있는새로운가능성을모

색하고있다.
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