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The purpose of this study was to characterize equine heat-shock protein (Hsp) genes and analyze their
expression pattern in various horse tissues and blood leukocytes after exercise. In a previous study,
RNA sequencing of blood and skeletal muscles of thoroughbreds before and after exercise was per-
formed using differently expressed gene (DEG) analysis. Three Hsp genes (HspH1, Hsp90α and Hsp70)
were selected by DEG analysis and were found to be differentially expressed in either blood or
muscle. To validate and extend previous observations on these genes, we performed RT-PCR analyses
of horse tissue as well as real-time qPCR analyses of blood leukocytes after exercise. mRNA ex-
pression of these Hsp genes was found to be ubiquitous in the analyzed tissues (including thyroid,
colon, skeletal muscle, cecum, kidney, spinal cord, heart, and lung). In addition, Hsp mRNA ex-
pression of these genes in extracted whole blood increased after 120 minutes of exercise compared
to the baseline condition. These results are in agreement with the results of human and other ex-
perimental animals, suggesting that regulatory mechanisms that are responsible for upregulation of
Hsp gene transcription may be conserved among species. Further investigations to correlate Hsp gene
expression patterns with athletic performance or recovery processes after exercise are warranted.
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서 론

세포는 주위 환경으로부터 스트레스를 받을 경우 그 세포가 

가지고 있었던 본래의 기능을 유지하지 못한다. 그러나 스트

레스 단백질(stress protein)라고 불리는 몇몇 단백질들은 해당 

세포가 스트레스에 노출되었을 때 그 본연의 기능을 유지하기 

위하여 발현된다. 환경에 의한 가장 일반적인 스트레스는 온

도의 변화이다. 한 개체의 적정 생체 온도 이하일 경우 저온 

충격이 가해지며, 이상일 경우 열 충격이 가해져 스트레스의 

원인으로 작용한다고 알려져 있다. 열충격에 의해 발현이 증

가하는 유전자들의 존재는 초파리(Drosophila melanogaster)에

서 처음으로 관찰되었다. 초파리의 정상적인 체온 이상으로 

열 충격을 가했을 때 발현이 증가하는 유전자들을 열충격 단

백질(heat shock protein, Hsp)이라고 명명하였다[29]. 열충격 

단백질들은 열 충격뿐만 아니라 다양한 스트레스 요인(산화적 

요인, 저산소 상태, 포도당 또는 ATP 결핍, 국소빈혈 등)에 

의해서도 발현이 증가한다[4, 6, 19]. 열충격 단백질들의 기능

이 살아있는 세포의 항상성을 유지하는데 중요한 역할을 하

며, 이에 따라 열충격 단백질의 다양한 질환에서의 중요성이 

알려지면서 임상에 적용되기 시작하였다[24].

스트레스가 없는 상태에서도 열충격 단백질은 분자 샤페론

으로 작용하여 단백질의 합성을 돕고 접힘과 조립 및 개체 

발생 등을 돕는다[11, 14, 25]. 세포 내에서 중요한 역할을 담당

하기 때문에 열충격 단백질은 다양한 종 및 세포에서 유전자 

구조와 조절 메커니즘 그리고 세포 내 기능이 매우 잘 보존되

어 있다고 알려져 있다[15].

운동이라는 생리학적인 요인이 열충격 단백질 유전자들의 

발현을 유도할 수 있다는 연구가 보고되면서[10], 열충격 단백

질과 운동과의 연관성에 대한 연구가 수행되어 왔다. 이처럼 

동에 따른 신체의 생리적 상태가 변함에 따라 다양한 조직에 

존재하는 세포들의 유전자 발현이 변하게 된다. 스피드와 강

건성, 민첩성 등이 경제형질인 경주마의 경우 운동에 관한 연

구가 중요하지만 그 중요성에 비해 연구가 많이 되어있지 않

은 상태이다.

본 연구팀은 경주마(thoroughbred) 6 두의 운동 전, 후 골격

근과 혈액에서 RNA를 추출하여 RNA-sequencing을 선행적

으로 수행하였다. 전장 전사체 분석을 통하여 차등 발현하는 
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유전자(Differentially Expressed Gene, DEG)를 얻었다. 흥미

롭게도 DEG 분석 데이터에서 열충격 단백질 중 HspH1과 

Hsp70 유전자의 발현이 운동 후에 증가됨을 확인할 수 있었다

[27].

Hsp70 family는 세포가 스트레스에 노출되었을 때 가장 많

이 발현되는 유전자들이다. 따라서 Hsp70 유전자는 열 충격 

분야에서 가장 광범위하게 연구되어 왔다. Hsp70 family는 분

자량이 약 70 kDa이며 진핵생물의 Hsp70, Hsc70, Bip/Grp78,

mtHsp70 또는 원핵생물의 DnaK, Hsc66, Hsc62 등이 포함된다.

Hsp70 family 중 가장 활발히 연구되어 온 두 가지 유전자는 

Hsp70과 Hsc73이다. Hsc73 (heat shock cognate 73 kDa pro-

tein)은 분자량 73 kDa의 단백질로 대부분의 세포에서 발현되

며, 발현의 유도성이 매우 낮다[34]. 스트레스가 없는 정상적인 

상태에서는 지속적으로 발현되어 세포질에 존재하며, 스트레

스가 가해지는 동안 핵과 인으로 이동한다[38]. 이와는 반대로 

Hsp70의 경우 정상적인 상태에서는 발현이 적다가, 스트레스

에 의해서 발현이 유도된다[35]. Hsp70은 스트레스에 반응하

여 세포질에서 급속히 합성된다. 세포질의 Hsp70은 단백질 합

성의 초기 단계에 관여한다고 알려져 있다[3]. Hsp70은 부분적

으로 합성된 펩타이드 서열에 결합함으로써, 뭉치거나 기능을 

못하는 상태를 막는다. 단백질이 완전히 합성되면 Hsp70은 떨

어져 나가게 되고, 기능을 하는 3차 구조로 접히게 된다. 추가

적인 변형과정을 거치기 위하여 Hsp70/Hsp90 organizing

protein에 의해 Hsp70과 Hsp90과 결합할 수도 있다[37]. 이러

한 기능 외에도 Hsp70은 단백질이 부분적으로 접힌 상태로 

이동하는 것을 돕거나, 고온이나 산화적 스트레스가 왔을 때 

변성된 단백질의 재접힘을 도움으로써 세포를 보호하기도 한

다. 추가로 직접적으로 세포사멸을 억제한다는 연구결과도 있

다[2].

Hsp90 family는 Hsp90α와 Hsp90β, Grp94 (glucose regu-

lated protein) 세 가지의 단백질로 이루어져 있다. Hsp90은 

세포질과 핵, 소포체에 존재하며 다양한 종류의 세포에 존재

한다고 알려져 있다. Hsp70과 유사한 기능을 하며 다양한 스트

레스 요인들로부터 세포를 방어하는 역할을 담당한다. 또한 

Hsp90은 에스트로겐(estrogen), 프로게스테론(progesterone),

글루코르티코이드(glucocorticoid), 안드로겐(androgen) 등 스

테로이드 호르몬이 없을 때 스테로이드 호르몬 수용체와 결합

하여 수용체를 불활성화 시킨다[30]. 호르몬이 존재할 때는 

Hsp90이 떨어져 나감으로써 호르몬이 수용체에 결합할 수 있

게 되고, 호르몬-수용체 복합체는 특정 유전자들의 발현을 조

절한다.

HspH1 (heat shock 105 kDa/110 kDa protein 1)은 고분자

량 Hsp에 속한다. Hsp70과 Hsp90과 마찬가지로 다양한 스트

레스에 반응하여 발현이 유도된다. 마우스의 배 발생 과정에

서 일시적으로 발현이 증가하여 배 발달에 중요한 역할을 수

행할 것으로 예상된다[12]. HspH1은 스트레스의 유무와 상관

없이 Hsc70/Hsp70과 복합체를 이루며 존재하여 Hsp70 fam-

ily와 기능적으로 연관이 있을 것으로 예상된다[13].

이와 같이 각종 스트레스를 제어하는데 중요한 역할을 하는 

열충격 단백질 유전자에 대한 분자적 구명 및 경주마에 있어

서 가장 중요한 스트레스 요인인 운동 후 스트레스 제어와 

관련된 연구는 전무하다.

따라서 본 연구는 말 열충격 단백질들의 분자적 구조를 구

명하기 위해 각종 조직에서의 발현 양상을 분석하였다. 또한 

운동 후, 열충격 단백질유전자 발현 양상을 분석하였다. 본 

연구에서 얻어진 결과들은 향후 말의 운동생리분야와 운동에 

의한 스트레스 제어 기술 개발에 기초로 이용될 수 있을 것으

로 사료된다.

재료 및 방법

연구대상의 선택

공시재료는 RNA-sequencing을 통한 차등발현유전자 데이

터로부터 뽑은 열충격 유전자들의 말 조직별 발현여부를 확인

하기 위해 농촌진흥청 난지농업연구소의 더러브렛과 제주마

의 교배종인 제주산마 3 두의 갑상선, 결장, 골격근, 맹장, 신

장, 심장, 척수, 폐를 대상으로 하였다. 운동시간에 따른 혈액 

내 열충격 유전자 mRNA의 발현관계를 확인하기 위해 함안 

경주마 휴양조련시설의 더러브렛 2 두를 대상으로 하였다.

대상 유전자의 선택

본 실험을 진행하기 앞서 더러브렛 6 두의 운동 전, 후 근육

과 혈액에서 total RNA를 분리하여 cDNA를 합성한 후,

Illumina sequencing을 이용하여 RNA-seqeuncing을 수행하

였다. 도출된 raw data를 이용하여 차등발현분석을 수행하였

고, 열충격에 반응하여 발현이 증가된다고 알려진 Heat shock

protein family에 속하는 HspH1, Hsp90α, Hsp70 유전자를 선

택하였다(Table 1).

시료채취

더러브렛 2 두를 treadmill에서 속보 운동을 시켜 운동 전,

운동 30 분 후, 60 분 후, 90 분 후, 120 분 후에 경정맥에서 

3 ml의 전혈을 추출하였다. 9 ml의 red blood cell (RBC) lysis

buffer (Solgent, Daejeon, Korea)와 혼합한 후 vortexing하여 

적혈구를 파괴하였다. 1,000 rpm에서 10 분 동안 원심분리한 

후, 상층액을 버리고 white blood cell (WBC) pellet만을 모아 

추가 실험을 위해 -196℃의 액체질소에 보관하였다.

아울러 제주산마 3 두의 8 개 부위(갑상선, 결장, 골격근,

맹장, 신장, 심장, 척수, 폐)의 조직은 도축 과정 중, 방혈 후 

이분도체하여 각 조직별로 분류작업 시에 추출하였다.
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Table 1. Transcript ID, symbol and gene description in muscle and blood cells

Transcript ID Symbol Gene description Muscle Blood

ENSECAT00000020163

ENSECAT00000001035

ENSECAT00000020420

HspH1

Hsp70

Hsp90α

Heat shock 105 kDa/110 kDa protein 1

Heat shock protein 72 kDa protein

Heat shock protein 90 alpha

3.54

1.96

-

1.81

-

-

* Data are average fold change value of six thoroughbred horses

** Data were adapted and modified from Park et al. (2012).

Table 2. Primers used for RT-PCR and real-time qPCR

GENBANK ID Fragments Primer’s sequence (5’-3’) Product size (bp) Tm (℃)

NM_001493517.1

NM_001493517.1

NM_001163955.1

NM_001163955.1

NM_001256923.1

NM_001256923.1

NM_001163856.1

NM_001163856.1

Horse_HspH1_F

Horse_HspH1_R

Horse_Hsp90α_F

Horse_Hsp90α_R

Horse_Hsp70_F

Horse_Hsp70_R

Horse_GAPDH_F

Horse_GAPDH_R

GTCTTTTGGAGGGGGAAAAA

ACCTTGGCAGGAACAAACAC

AAGGAGCTGCACATCAACCT

ACTGGCCGATCATGGAGATA

CGTACGCGTTCAACATGAAG

ATCACCTCCTGGCATTTGTC

CGCTTCCCTTCCGCACTGCT

CCCGTGCTCGGCCTTGACTG

82

184

103

229

55.3

57.3

59.9

60.5

57.3

57.3

63.4

65.5

Total RNA 추출

더러브렛에서 추출한 혈액의 얼어있는 WBC pellet을 1 ml

의 Trizol (Invitrogen, Karlsruhe, Germany)을 이용하여 pi-

petting 하여 cell을 풀었다. 풀어진 WBC를 1.5 ml tube에 옮긴 

후 ice에 10 분간 반응시켰다. 제주산마 조직들은 50~100 mg

을 떼어내어 막자사발에서 액체질소 존재하에 막자로 잘게 

갈았다. 갈려진 조직들은 1.5 ml tube에 넣은 후 ice에서 10

분간 Trizol과 반응시켰다. 그 후, 수층과 유기용매층으로 분리

시키기 위해 200 ul의 chloroform을 분주하여 5 분간 반응시켰

다. 원심분리하여 total RNA가 들어있는 상층액을 500 ul의 

Isopropanol이 들어있는 새 tube에 옮긴 후 inverting 하였다.

원심분리하여 total RNA pellet을 down 시킨 후, 1 ml의 75%

EtOH을 처리하여 상온에서 건조시켰다. 추출된 RNA는 20

ul의 RNase-free water에 희석하였다. 모든 과정은 4℃에서 

진행되었다. genomic DNA의 오염을 막기 위해 RNase-free

DNase kit (Qiagen)를 사용하였다. RNA의 상태를 확인하기 

위해 전기영동하여 UV 상에서 rRNA 밴드 양상을 관찰하였

고, Spectrophotometer (NanoDrop® ND-1000)를 사용하여 

농도와 순도를 확인하였다.

cDNA 합성

cDNA 합성을 위해 3 ug의 total RNA가 사용되었고, M-

MLV (Moloney-Murine Leukemia Virus) reverse tran-

scriptase (Promega, Madison, USA) 1 ul, Oligo-dT (Invitrogen)

1 ul, RNasin® ribonuclease inhibitor (Promega, Madison,

USA) 1 ul, RNase-free water를 사용하여 cDNA를 합성하였

다. 합성하고 남은 total RNAs는 -79℃에 냉동 보관하였고,

cDNA는 추가 실험을 위하여 4℃ 냉장보관 하였다.

Primer design

원하는 유전자를 증폭하기 위하여 PRIMER3 software를 사

용하여 primer를 design하였다(Table 2). 서열정보는 NCBI와 

Ensembl database를 참고하였다. Hsp 70 유전자의 primer는 

논문[39]을 참고하여 사용하였다.

RT-PCR

cDNA상의 타겟 유전자를 증폭시키기 위하여 100 ng/ul로 

희석한 cDNA 1 ul, 5 pmol/ul로 희석한 forward primer와 

reverse primer를 각각 1 ul씩, dNTP 3 ul, 10X buffer 2 ul,

HS-Taq (GENET BIO) 0.2 ul, D.W 11.8 ul를 넣어 총 20 ul로 

PCR을 수행하였다. PCR의 조건은 다음과 같다. 첫 단계에서 

94℃로 10 분간 denaturation을 시킨 후, 94℃에서 20 초간 de-

naturation과 60℃에서 20 초간 annealing, 72℃에서 40 초간 

extension을 35 cycle 반복하였고 마지막 단계로 72℃에서 10

분간 extension하였다. 대조군으로 GAPDH를 사용하였고 2%

의 Seakem LE agarose gel (Lonza, Rockland, USA)로 UV

상에서 band를 확인하였다.

Real time qPCR 분석

타겟 유전자의 상대적인 발현량을 측정하기 위하여 

C1000TM Thermal Cycler (Bio Rad, Hercules, CA)를 이용하여 

real-time qPCR을 수행하였다. 총 반응액은 25 ul를 사용하였

고 용액의 구성은 다음과 같다. 14 ul의 SYBR green master

mix (Bio Rad), 5 pmol/ul로 희석된 forward primer와 reverse

primer를 각각 2 ul, 5 ul의 distilled water, 50 ng/ul로 희석된 

cDNA 2 ul를 넣었다. real-time qPCR의 조건은 다음과 같다.

먼저 94℃에서 10 분간 denaturation 시킨 후, 94℃에서 10 초,
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Fig. 1. Expression of the horse Hsp genes determined by RT-

PCR in a variety of thoroughbred horse (Equus caballus)
tissues.

 A (a) HSPH1 (b) HSP90a (c) HSP70

Gene

GAPDH

Exercise

time (min)
0 30 60 90 120 0 30 60 90 120 0 30 60 90 120

 B
(a) (b)

(c)

Fig. 2. Relative expression of Hsp genes determined by real-

time qPCR in horse before and after exercise (30, 60,

90 and 120 min). (a). HspH1, (b). Hsp90α, (c). Hsp70,

0': before exercise, 30': after 30 min, 60': after 60 min,

90': after 90 minutes, 120': after 120 min.

60℃에서 10 초간 annealing, 72℃에서 30 초간 extension을 

50 회 반복하였다. 모든 측정은 시료 당 3 반복을 하였고, 상대

정량법은 2-ΔΔCt method를 사용하였다[20]. 타겟 유전자들의 

상대발현은 GAPDH (glyceraldehyde-3-phosphate dehydro-

genase)를 이용하여 계산하였다.  

결과 및 고찰

말 조직에서 RT-PCR을 이용한 발현량 분석

HspH1, Hsp90α, Hsp70의 말 조직 별 발현 양상을 확인하기 

위하여 3 두의 제주마 조직을 이용하여 RT-PCR을 수행한 결

과 사용된 8 개의 조직(갑상선, 결장, 골격근, 맹장, 신장, 심장,

척수, 폐) 모두에서 발현을 확인할 수 있었다(Fig. 1). 세 유전자

가 8 개의 조직에서 존재한다는 것은 HspH1, Hsp90α, Hsp70이 

조직특이적인 유전자들에 반해, 다양한 역할을 담당한다는 것

을 뜻한다.

운동 후 열충격 단백질 유전자의 발현량 분석

경주마 혈액에서 시간 별(운동 전, 30 분, 60 분, 90 분, 120

분)로 HspH1, Hsp90α, Hsp70 유전자의 상대적인 발현을 분석

하기 위해 real-time qPCR을 이용하여 상대발현을 확인하였

다(Fig. 2B). 그 결과, HspH1의 경우 운동 전에 비해 운동 30

분 후에 발현이 증가하였고, 이후 감소하여 발현량이 유지됨

을 확인하였다. 이는 Table 1에 제시된 in sillico data와 일치함

을 검증하였다. Hsp90α의 경우 운동 30 분까지 발현이 증가하

였으나, 운동 60분과 90분 후에 점차 감소하다 다시 운동 120

분 후에서는 발현이 증가하는 경향을 보였다. 특이적인 것은 

운동 전에 비해 운동 후 모든 시간별에서 발현이 증가함을 

나타냈다. Hsp70의 경우 HSPH1과 마찬가지로 운동 30분 후 

발현이 높아졌다가 이후 감소하여 유지되는 양상을 나타내었

다. 이러한 결과들은 운동이라는 현상에 의해 생리적인 현상

이 변화함에 따라 혈액과 근육에서의 HspH1과 Hsp90α, Hsp70
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의 발현에 영향을 미친다는 것으로 사료된다. 운동에 의해 세

포 내 스트레스가 증가하는데 대표적인 현상으로 단백질의 

변성과 접힘 과정의 오류를 유발할 수 있는 ATP 부족현상,

활성 산소의 생성에 의한 산화적 환경, 세포 내 pH 감소 등을 

들 수 있다[26]. Hsp70의 경우 이를 뒷받침 할 수 있는 연구들

이 많이 보고되었는데, 구조적 특징을 보면 말 뿐만 아니라 

대부분의 다른 종에서도 인트론이 없는 단일 엑손 구조이다.

이러한 구조적 특징은 스트레스에 빠른 대응을 하기 위한 것

으로 알려져 있다[1].

또한, rat에서 강도 높은 운동을 실시한 결과, 골격근과 림프

구, 비장에서 Hsp70의 발현이 증가됨을 확인하였다[22]. 이와 

비슷하게 다양한 종의 동물 실험을 통하여 급격한 운동이 골

격근과 심장, 신장, 간에서의 Hsp70의 발현을 유도함을 관찰하

였다[17, 21, 32]. 또한 사람을 대상으로 한 운동 실험에서도 

Hsp70의 합성이 증가됨을 확인 할 수 있었다[36]. 운동에 따른 

Hsp의 발현량 증가 외에도 운동의 강도와 Hsp의 발현량 간의 

관계에 대한 연구 또한 많이 진행되어 왔다. 한 연구결과에 

따르면, 운동의 강도와 Hsp의 발현량이 양의 상관관계를 보임

으로써 열 충격 반응의 정도가 운동의 강도와 관련이 있음이 

보고되었다[23]. 또한, 사람의 경우 운동 지속시간이 길어질수

록 혈장 내 Hsp70 단백질의 양이 증가됨이 보고되었다[9]. 이

와 비슷하게 Hsp70을 real-time qPCR을 수행하여 골격근에서 

확인한 결과 지속적으로 3 시간의 운동 시 mRNA의 발현량이 

크게 증가함이 보고되었다[8]. 다양한 종에서 운동강도 및 지

속시간에 의해 열충격 단백질 유전자의 발현이 증가함은 운동

에 의한 스트레스에 의해 열충격 단백질의 발현 조절 메커니

즘 및 증가된 열충격 단백질의 기이 보존적임을 시사한다. 또

한, 개체특이성을 고려하여 열충격 단백질 유전자에 대한 운

동에 따른 메커니즘 연구를 수행하는 것이 바람직함으로 예상

된다.

또한, oxidative stress, hypoxia state, energy의 부족 등이 

운동 후 열충격 단백질의 발현을 증가 시킨다는 연구는 있다

[16, 18, 28]. 외부자극에 의한 열충격 단백질의 발현이 조절됨

은 보고되었으나, 아직까지 어떠한 메커니즘에 의해 운동 후 

열충격 단백질의 발현을 유도하는지는 밝혀지지 않고 있다.

때문에, 열충격 단백질의 발현이 어떠한 신호전달 및 메커니즘

에 의해 차이가 발생하는지에 대한 추가적인 연구가 필요하다.

이밖에 혈액을 대상으로 운동 전, 후 열충격 단백질의 발현

량 비교에 대한 연구도 지속적으로 이루어져 왔다. 혈액은 조

직에 비해 상대적으로 채취하기도 용이할 뿐만 아니라 여러 

가지 임상진단에 널리 활용될 수 있는 장점이 있다. 혈액에 

존재하는 혈구 가운데 핵을 가진 세포는 백혈구로 monocyte,

neutrophil, eosinophil, basophil, B lymphocyte, T lympho-

cyte 등이 있다. 혈액 내 운동에 의해 발현이 변화하는 유전자

는 이러한 백혈구의 핵에 존재할 가능성이 크다. Hsp70과 함께 

Hsp27, Hsp60의 발현이 운동 후 백혈구에서 현저하게 증가됨

이 보고되었는데, 흥미로운 점은 운동 전 상태에서의 Hsp70의 

발현량이 해당 개체의 훈련의 정도에 따라 유의적인 차이가 

난다는 것이다[7]. 이를 뒷받침하는 연구로 rat 골격근의 실험

을 통해 규칙적인 훈련 시, 산소에 노출되는 거의 모든 세포에

서 항산화 방어기작을 담당하는 superoxide dismutase (SOD)

의 활성이 촉진됨을 확인하였다[5]. 이와 비슷하게 훈련의 정

도에 따른 antioxidant system의 활성을 확인한 연구들도 많이 

보고되어 있다[31].

아울러 사람을 대상으로 1 시간 동안 treadmill 운동을 한 

결과, 운동 후 혈액 속 백혈구에서 Hsp70, Hsp90의 발현량이 

증가함을 보고한 연구결과가 있다[33]. 이러한 연구 결과들을 

바탕으로 훈련에 따른 antioxidant system과 열충격 단백질 

발현량의 관련성을 추측해 볼 수 있다. 따라서 모델동물로써

의 가능성과 훈련 강도에 따른 맞춤형 운동의 지표가 될 수 

있음을 시사한다. 하지만, 일반 말과는 다르게 지속적인 훈련

을 받는 경주마의 경우 열충격 단백질의 발현과 antioxidant

system에 관계하는 유전자들과의 관계에 대한 연구 또한 선행

적으로 필요함을 시사한다.
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초록：말의 열충격 단백질(heat shock proteins)의 특성 구명과 운동 후 유전자의 발현 분석
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(1부산대학교 생명자원과학대학 동물생명자원과학과, 2부산대학교 생명자원과학대학 바이오환경에너지학
과,

3농촌진흥청 국립축산연구소 난지축산시험장)

본 연구의 목적은 말의 열충격 단백질 유전자의 특성을 구명하고 말의 각 조직과 운동 전과 후 혈액에서 열충

격 단백질 유전자의 발현량을 분석함에 있다. 이전의 연구를 통해, 대표적인 경주마인 더러브렛의 혈액과 골격근

에서 운동 전, 후 RNA-sequencing을 통해 차등발현유전자 분석을 실시하고, 본 연구를 위해 운동 전과 후에 차등 

발현된 유전자 중, 열충격 단백질 유전자(HspH1, Hsp90α, Hsp70)를 선택하였다. 세 개의 열충격 단백질 유전자는 

각각의 혈액이나 근육에서 운동 전에 비해 후에 발현이 증가된 것으로 확인됐다. 본 연구팀은 선정된 유전자에 

대한 검증과 분석을 위해, 말의 조직별 RT-PCR 분석과 운동시간별 백혈구에서 real time qPCR 분석을 실시하였

다. 그 결과 말의 각 조직(갑상선, 결장, 골격근, 맹장, 신장, 심장, 척수, 폐)에서 세 개의 열충격 단백질 유전자 

mRNA가 모두 존재함을 알 수 있었다. 또한, 말의 운동 시간 별 혈액에서 mRNA를 추출하여 열충격 단백질의 

운동 시간에 따른 발현 양상 분석을 실시한 결과, 운동 전에 비해 운동 120분 후 열충격 단백질 유전자의 발현량이 

증가함을 확인하였다. 이러한 결과는 인간과 다른 동물 실험의 결과와 일치하며, 열충격 단백질 유전자 전사 조절 

기작이 종간에 보존이 되어왔음을 시사한다. 또한, 운동에 따른 열충격 단백질 유전자의 발현 양상과 운동 수행 

및 회복 기작간의 상관관계에 대한 추가적인 연구가 필요함을 제안하는 바이다.


