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서     론

남세균은 산소 생산, 탄소 고정 및 영양소 순환을 비롯하

여 필수적인 생태계 서비스를 제공한다. 그러나 남세균이 과

도하게 성장할 경우, 생태계 전체의 기능이 손상될 수 있다 

(Schopf 2000; Paerl and Paul 2012; Liu et al. 2017). 일반적

으로 “CyanoHABs”라고 불리는 남세균 유래 녹조현상은 주

로 담수에서 남세균의 폭발적인 성장을 지칭하며, 잠재적

으로 환경과 인간의 건강에 악영향을 미친다 (Dolah et al. 
2001). CyanoHABs의 부정적 측면은 남세균의 과도한 성

장 및 독성에 기인한다. 과다하게 번성한 남세균의 호흡 및 

분해에 따른 수계 내 용존산소량 감소는 다른 유기체의 광

범위한 사망을 초래할 수 있다. 또한, 수표면의 남세균에 의

한 수계 내 광 투과율 저해 역시 생태계에 부정적인 영향을 

미칠 수 있다 (Anderson 2009; Paerl and Otten 2013). 더구

나 일부 남세균 종은 다른 유기체를 질병 및 사망에 이르게 

할 수 있는 독소를 생산하는 것으로 알려져 있다 (Anderson 
2009; Paerl and Otten 2013). 생산된 독소는 먹이사슬을 통
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Abstract - Microcystis aeruginosa, a freshwater cyanobacteria species known to be one of the 
most predominant species responsible for cyanobacterial harmful algal blooms (CyanoHABs). It 
has been frequently associated with the contamination of neurotoxins and peptide hepatotoxins, 
such as microcystin and lipopolysaccharides-LPSs. CyanoHABs control technologies so far put 
in place do not provide a fundamental solution and cause secondary pollution linked with the 
control measures. For this study, algicidal peptides, which have been reported to be non-toxic and 
to have antimicrobial properties, were employed for the development of novel eco-friendly control 
against CyanoHABs. The four peptides (CMA1, CMA2, HPA3P, and HPA3NT3) selected in this 
study showed significant algicidal effects against M. aeruginosa cells inducing cell aggregation and 
flotation. Moreover, the newly generated peptides (K160242-5) with certain modifications also 
displayed high algicidal activity. The algicidal activity of the peptides was found to depend on the 
concentrations and structures of each of amino acid. The results of this study suggested a novel 
possibility of CyanoHABs control using the non-toxic algicidal peptides.
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해 플랑크톤 및 저서생물로 전달되고, 최종적으로 가축 또

는 인간과 같은 먹이사슬의 최상위권에 잠재적인 위험을 초

래할 수 있다 (Karlson and Mozūraitis 2011; Olli et al. 2015). 
또한, 최근의 기후 및 인위적 변화로 인해 전 세계적으로 

CyanoHABs의 빈도와 강도가 증가할 것으로 예상되므로, 
CyanoHABs 관련 문제 또한 더욱 확산될 것으로 예측된다 

(Paerl and Paul 2012; Briand et al. 2016).
CyanoHABs의 주요 원인종은 Microcystis, Anabaena, Cy- 

lindrospermopsis, Nodularia, Aphanizomenon, Oscillatoria 
등으로 알려져 있다 (Paerl and Otten 2013). 이 중 Microcystis 
sp.는 대다수 CyanoHABs의 주요 원인 종이므로 가장 중

요하다고 하겠다 (Paerl et al. 2011; Ma et al. 2014). 특히, 
Microcystis sp.에 속하는 Microcystis aeruginosa는 가장 널

리 발생하는 녹조 원인종 중 하나이며, 치명적인 간 독소로 

알려진 미소시스틴 (microcystin)의 수계 오염의 원인 세균이

다 (Qian et al. 2012). 따라서 많은 국가에서 CyanoHABs의 

발생을 예방하고 완화하기 위한 M. aeruginosa의 제어에 집

중적으로 노력해왔다.
CyanoHABs의 방지를 위해 질소, 인과 같은 부영양화를 

일으킬 수 있는 물질을 제거하는 것이 제안되었다. 그러나, 
이 방법을 통해 CyanoHABs를 예방하는 것은 지속해서 수

계에 유입되는 영양염을 제어하기 어려운 한계가 있었다. 따
라서 CyanoHABs가 발생한 수역에 여과, 혼합, 회수, 초음

파처리, 전기 분해, 화학 약품 살포, 동물플랑크톤 및 세균

의 적용과 같은 다양한 물리적, 화학적 및 생물학적 방법을 

적용해 CyanHABs를 제어하는 것이 제안되었다 (Anderson 
2009; Paerl and Otten 2013). 그러나 상기된 기술의 실제 

적용은 명확한 한계를 나타낸다 (Lee et al. 2001b). 물리적 

방법은 작은 수계에 효과적이나 넓은 수계에 적용하기에

는 어려움이 따르고 (Paerl and Otten 2013), 화학적 방법은 

CyanoHABs 종뿐만 아니라 다른 수생 생물에 악영향을 미

칠 수 있으며 (Gumbo et al. 2008), 생물학적 방법은 다른 생

물체의 수계 도입에 따른 생태계 교란, 먹이사슬을 통한 피

해 확산 등의 잠재적 악영향을 내포한다. 예를 들어, 살조 세

균으로 널리 알려진 Pseudomonas aeruginosa는 잠재적으로 

동물과 인간의 질병을 유발할 수 있는 세균이다 (Ren et al. 
2010). 따라서 이러한 문제를 피하기 위해서는 새로운 접근

법과 재료가 요구된다.
펩타이드는 CyanoHABs 제어에 대해 상기한 단점을 극복

할 수 있는 대체재로써 이용 가능하다. 펩타이드는 여러 아

미노산으로 구성되어 있으며 미생물 및 세포와 특이적으로 

상호작용할 수 있는데, 일부 펩타이드는 미생물 세포로 전달

되어 세포 성장이나 생존을 저해하는 항균 특성을 지닌다. 
따라서 이러한 항균 펩타이드는 병원균 및 균류를 제어하

는 데 주로 이용되어왔다. 또한, 최근의 연구 결과는 일부 펩

타이드가 적조제어에 탁월한 성능을 보임을 밝혔다 (Lee et 
al. 2001a; Park et al. 2011). 예를 들어, 펩타이드 HPA3NT3 

(FKRLKKLFKKIWNWK-NH2)는 적조에 대한 선택적 살조 

활성을 보였다 (Park et al. 2011). 이와 유사하게 펩타이드를 

이용한 담수 CyanoHABs의 제어에 관한 연구도 이루어지고 

있으나, 실제 적용 가능성에 대한 보고는 아직 이루어지지 

않았다.
이 연구에서 우리는 CyanoHABs를 제어하기 위해 기존에 

무독성 항균 및 항진균 펩타이드로 밝혀진 CA-MA 유래 펩

타이드 2종 (CMA1, CMA2)과 Helicobacter pylori 유래 펩타

이드 2종 (HPA3P, HPA3NT3)의 M. aeruginosa 제어 효율을 

조사하였다 (Mereuta et al. 2008; Lee et al. 2010; Lee et al. 
2013; Lee et al. 2015). 또한, 펩타이드 구성 아미노산과 구

조적 특이성에 기인하여 신규 펩타이드 4종 (K160242~5)을 

제조하고 M. aeruginosa 제어 효율을 조사하였다. 우리는 본 

연구의 결과를 통해 항균 펩타이드를 이용한 CyanoHABs 
제어 가능성을 제시한다.

재료 및 방법

1. 펩타이드의 합성 및 정제

펩타이드는 Liberty microwave peptide synthesizer (CEM  
Co., USA)를 사용하여 Rink amide 4-methyl benzhydrylamine  
수지 (0.55 mmol g-1; Nova-biochem)에 9-fluorenylmethoxy 
carbonyl (Fmoc) 고체상 방법으로 합성하였다. 이후 결합제

로서 0.45 M 2-(1H-benzotriazole-1-yl)-1,1,3,3-tetramethy 
luronium hexafluorophosphate, 0.1 M N-hydroxy benzotria 
zole, dimethylformamide를 이용하여 결합하였다. 그 후 dich 
loromethane으로 세척하고 trifluoroacetic acid/triisopro 
pylsilane/water 혼합물 (90:5:5)로 실온에서 2시간 항온처리

하여 절단하였다. 침전을 위해 조 펩타이드 (crude peptide)
를 diethyl ether와 혼합하고 역상 고속 액체 크로마토그래

피 (HPLC; Shimadzu LC, Shimadzu, Japan)를 이용하여 정

제한 후 말디 질량분석기 (MALDI-MS; MALDI II, Kratos 
Analytical Instrument, Japan)로 분자량을 분석하였다.

2. 균주 및 배양 조건

실험에 이용된 담수 남세균 Microcystis aeruginosa KW
는 한국생명공학연구원으로부터 제공받았다. M. aeruginosa
는 BG-11 배지에서 배양하였고, BG-11 배지는 1 L 3차 증

류수에 NaNO3 1,500 mg, Citric Acid·H2O 6 mg (Fisher 
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Scientific Korea Ltd., Korea), K2HPO4 40 mg, MgSO4·7H2O 
75 mg, CaCl2·2H2O 36 mg, Ferric Ammonium Citrate 
6 mg, Na2EDTA·2H2O 1 mg, ZnSO4·7H2O 0.22 mg 

(Sigma-Aldrich Inc., USA), Na2CO3 20 mg, H3BO3 2.86 

mg, MnCl2·4H2O 1.81 mg, Na2MoO4·2H2O 0.39 mg (JT 
Baker Chemical Co., USA), CuSO4·5H2O 0.079 mg (MCiB 
Manufacturing Chemists Inc., USA), Co (NO3)2·6H2O 
0.0494 mg (Mallinckroft Inc., USA)을 첨가한 후 121℃에서 

20분간 고압멸균하여 제조하였다 (Stanier et al. 1971). 균주

의 종배양은 25℃, 1 vvm 폭기 조건에서 50 μmol m-2 s-1 백
색 형광등을 이용하여 배양하였다.

3. 항균 펩타이드의 살조 활성 측정

M. aeruginosa에 대한 항균 펩타이드 4종 (CMA1, CMA2, 
HPA3P, HPA3NT3)의 살조 활성은 680 nm에서 광학 밀도 

(OD)를 측정하는 것으로 이루어졌다 (Chen et al. 2017). 먼
저, 96-well plate에 10, 50, 100, 200 μM 농도의 펩타이드

를 포함한 BG-11 배지를 200 μL씩 넣어준 후 중간지수단계

의 세포를 1 × 107 cells mL-1 (OD680nm 약 0.25)의 농도로 도

입하였다. 이후 96-well plate를 25℃, 50 μmol m-2 s-1 백색 

형광등 조건으로 옮겨 배양하였다. 배양 2, 4, 8, 24, 48시간 

후 SpectraMax® M2e microplate reader (Molecular Devices 
Corp., USA)를 이용하여 M. aeruginosa의 엽록소 농도 변화

를 측정하고, 이로부터 M. aeruginosa의 성장곡선을 구하였

다. 이때 동일한 부피의 BG-11 배지를 블랭크로 설정하고, 
대조군과 실험군 사이의 엽록소 농도를 비교하여 펩타이드

의 살조 효율을 계산하였다. 세포 응집이 측정 결과에 미치

는 영향을 최소화하기 위해 모든 측정은 pipetting 직후 수행

되었다.

4. 양친매성 펩타이드의 살조 활성 측정

M. aeruginosa에 대한 양친매성 펩타이드 4종 (K160242~ 

5)의 살조 활성은 상기와 유사한 방법으로 측정되었다. 먼저, 
96-well plate에 10, 20, 50, 100 μM 농도의 펩타이드를 포함

한 BG-11 배지를 200 μL씩 넣어준 후 중간지수단계의 세

포를 OD680nm 0.5의 농도로 도입하였다. 이후 96-well plate
를 25℃, 50 μmol m-2 s-1 백색 형광등 조건으로 옮겨 배양

하였다. 배양 후 72시간 동안 4시간마다 SpectraMax® M2e 
microplate reader (Molecular Devices Corp., USA)를 이용하

여 M. aeruginosa의 엽록소 농도 변화를 측정하고, 이로부터 

M. aeruginosa의 성장곡선을 구하였다. 이때 동일한 부피의 

BG-11 배지를 블랭크로 설정하고, 대조군과 실험군 사이의 

엽록소 농도를 비교하여 펩타이드의 살조 효율을 계산하였

다. 세포 응집이 측정 결과에 미치는 영향을 최소화하기 위

해 모든 측정은 pipetting 직후 수행되었다.

5. 펩타이드의 세포 응집 효과 측정

펩타이드의 세포 응집 효과는 1 mL 투명 플라스틱 큐벳과 

100 μM 펩타이드를 사용하여 측정하였다. 먼저, 5 × 107 cells 
mL-1 농도의 세포 1 mL를 투명 플라스틱 큐벳으로 옮긴 후 

각각의 펩타이드를 100 μM 농도로 큐벳에 접종하였다. 이후 

큐벳을 밀봉한 후 25℃, 50 μmol m-2 s-1 백색 형광등 조건으

로 옮겨 배양하였다. 1시간 후 상층액에 존재하는 세포 수를 

혈구계 (Neubauer counting chamber)와 현미경 (OPTINITY 
KB-500, Korea Lab Tech Corp., Korea)을 사용하여 계수하

고, 응집 효율을 결정하였다.

6. 통계 분석

펩타이드의 살조 효율 측정은 6회 반복 수행하였고, 응집 

효율 측정은 3회 반복 수행하였다. 결과로부터 표준오차를 

구하기 위해 Sigma Plot 10.0 (Systat Software Inc., USA)을 

이용하여 통계분석을 실시하였다.

결과 및 고찰

1. M. aeruginosa에 대한 항균 펩타이드의 살조 활성

이 연구에서 우리는 M. aeruginosa에 대한 항균 펩타이드

의 살조 활성을 확인하기 위해 CA-MA (KWKLFKKIGIGK 
FLHSAKKF-NH2) 유래 항균 펩타이드 CMA1, CMA2와 

Helicobacter pylori 유래 항균 및 항진균 펩타이드 HPA3P, 
HPA3NT3를 사용하였다 (Table 1). 모든 펩타이드는 M. 
aeruginosa의 광학 밀도를 현저하게 감소시켰다 (Fig. 1). 배
양 24시간 후, CMA1, CMA2, HPA3P, HPA3NT3 처리군의 

광학 밀도는 각각 대조군 대비 최대 65.2, 62.4, 61.2, 54.0% 

Table 1. Amino acid sequence and molecular weight of peptides

Peptide Sequence Molecular  
weight

CMA1 KWKLFKKIGIGKHFLSAKKF-NH2 2404.2 g
CMA2 KWKLFKKIGIGKFLSAHKKF-NH2 2404.2 g
HPA3P AKKVFKRLPKLFSKIWNWK-NH2 2417.2 g
HPA3NT3 FKRLKKLFKKIWNWK-NH2 2062.0 g
K160242 AKKVAKRLKKLAKKIW-NH2 1908.5 g
K160243 VAKRLKKLAKKIWKWK-NH2 2023.6 g
K160244 KVAKRLKKLAKKIWK-NH2 1837.4 g
K160245 AKKVKKAAKAAKKAAKAA-NH2 1781.3 g
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만큼 감소하였다. 광학 밀도의 감소는 펩타이드 처리 농도

와 높은 상관성을 나타내었고, 주로 초기 8시간 이내에 집중

되었다. 마찬가지로 배양 48시간 후 CMA1, CMA2, HPA3P, 
HPA3NT3 처리군의 광학 밀도는 각각 대조군 대비 최대 

67.3, 73.1, 76.7, 69.8% 만큼 감소하였다. 그러나, CMA1과 

CMA2 처리군의 배양 48시간 후 광학 밀도 측정값은 배양 

24시간 후보다 높게 나타났다. 배양 48시간 후 CMA1 10, 
50, 100, 200 μM 처리군의 광학 밀도는 각각 0.3526, 0.3350, 
0.1909, 0.1572로 24시간과 대비하여 36.3, 22.1, 29.0, 31.1% 
증가하였다 (Fig. 1A). 마찬가지로 배양 48시간 후 CMA2 
10, 50, 100 μM 처리군의 광학 밀도는 각각 0.3545, 0.2038, 
0.1800으로 24시간과 대비하여 31.2, 28.8, 18.7% 증가하였

으며, 200 μM 만이 0.4% 감소한 광학 밀도 (0.1293)를 보였

다 (Fig. 1B). 이러한 경향은 HPA3P와 HPA3NT3에서는 거

의 관측되지 않았다.
우리는 이러한 차이가 펩타이드의 살조 기작의 차이에 기

인한 것으로 추정하고 펩타이드의 M. aeruginosa 제어기작

을 밝히고자 하였다. 먼저, 모든 펩타이드 처리군에서 처리 

즉시 세포 응집이 일어났으므로 각 펩타이드의 세포 응집 

효율을 조사하였다 (Fig. 2). 펩타이드 처리 1시간 후 CMA1, 
CMA2, HPA3P, HPA3NT3-A2 처리군의 상층액 내 세포 밀

Fig. 2.   Aggregation effect of peptides against Microcystis aerugi-
nosa. Error bars: standard error.

Fig. 1.   Algicidal effect of antimicrobial peptides against Microcystis aeruginosa. (A) CMA1, (B) CMA2, (C) HPA3P, and (D) HPA3NT3. 
Error bars: standard error.

(A) (B)

(C) (D)
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도는 각각 74.6, 75.8, 73.8, 77.0% 만큼 감소하였다. 이로부

터 우리는 펩타이드의 M. aeruginosa 제어기작 중 하나가 

여타 응집제와 같이 세포 응집에 의한 것임을 알 수 있었

다. 자연에서 M. aeruginosa는 광합성을 통해 에너지를 축

적하기 위해 세포 내 부력을 조절한다 (Sun et al. 2016). 그
러나 펩타이드에 의해 세포가 매우 강하게 응집될 경우 내

부의 세포는 원활한 광합성 수준에 도달하지 못하고 성장

이 크게 억제될 것이며, 최종적으로 사멸할 것이다. 따라서 

펩타이드는 세포의 응집을 통해 간접적으로 사멸을 유도한

다. 이로부터 CMA1과 CMA2에서 나타난 24시간 이후의 

광학 밀도 증가가 표면 세포의 성장에 의한 것임을 유추할 

수 있다. 그러나 이는 HPA3P와 HPA3NT3에서 관찰된 광

학 밀도의 꾸준한 감소를 설명할 수 없었다. 따라서 우리는 

HPA3P와 HPA3NT3가 세포 파쇄 등의 제어기작을 통해 M. 
aeruginosa의 직접적인 사멸을 유도하는지 조사하였다. 그
러나 HPA3P와 HPA3NT3 처리군에서 세포 파쇄는 관찰되

지 않았다.

2. 항균 펩타이드의 구조적 특이성 및 신규 펩타이드 

디자인

다음으로 우리는 펩타이드 구성 아미노산에 주목했다. 
CMA1, CMA2, HPA3P, HPA3NT3는 각각 20, 20, 19, 15개

의 아미노산으로 구성되어있으며, 8, 8, 7, 7개의 염기성 아미

노산을 포함한다 (Fig. 3). 풍부한 염기성 아미노산 함량은 펩

타이드의 세포 응집에 영향을 주었을 것이다. M. aeruginosa
의 세포벽 주성분은 펩티도글리칸 (peptidoglycan)이며, 음
전하를 띤다 (Hadjoudja et al. 2010). 따라서 4종의 펩타이드

는 M. aeruginosa의 세포벽과 쉽고 강하게 결합할 수 있고, 
가교 결합을 통해 세포를 응집시킬 수 있다. 그뿐만 아니라 

펩타이드의 구성 아미노산은 펩타이드가 세포 내로 투과되

었을 가능성도 시사한다. 일부 펩타이드는 세포벽을 관통할 

수 있으며, 세포 투과성 펩타이드는 일반적으로 염기성 아

미노산이 풍부하고 30개 미만의 아미노산으로 구성된 것으

로 알려져 있다 (Suresh and Kim 2013; Wei et al. 2015). 이러

한 양이온성 펩타이드는 에너지 및 엔도사이토시스 독립적 

Fig. 3. Helical wheel diagram of antimicrobial peptides. (A) CMA1, (B) CMA2, (C) HPA3P, and (D) HPA3NT3.

(A) (B)

(C) (D)
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(energy and endocytosis-independent)으로 세포벽을 관통할 

수 있다 (Vives et al. 1997). 실험에 사용된 4종의 펩타이드는 

위의 조건에 적합하므로 펩타이드가 세포 내로 투과되었을 

가능성이 있다. 또한, M. aeruginosa는 최대 28.1%에 달하는 

지질 함량을 갖는 균주이므로 (Da Rós et al. 2012), 펩타이드

가 세포 내로 투과될 경우 정전기 상호작용을 통해 음으로 

하전 된 지질에 결합하여 세포 내에 잔류할 수 있다 (Park et 
al. 2011). 따라서 HPA3P와 HPA3NT3 처리군에서 광학 밀

도의 증가와 직접적인 사멸이 관찰되지 않은 까닭은 이들이 

세포 내부에서 세포의 성장 저해와 사멸을 유도한 데에 따

른 것일 수 있다.
또한, 우리는 펩타이드의 아미노산 구조에도 주목했다. 

CA-MA 유래 펩타이드 CMA1, CMA2와 H. pylori 유래 펩

타이드 HPA3P, HPA3NT3는 구조적으로 매우 상이하다. 
CMA1과 CMA2는 극성 아미노산과 비극성 아미노산이 혼

재된 구조이나 (Fig. 3A and B), HPA3와 HPA3NT3는 극성 

아미노산과 비극성 아미노산이 편재된 양친매성 나선 구조

이다 (Fig. 3C and D). CMA1, CMA2와 HPA3P, HPA3NT3 
간의 세포 제어 차이는 이러한 아미노산 배열에 의한 것일 

수 있다. 따라서 우리는 구성 아미노산 비와 아미노산 배열, 
분자량 등을 고려한 신규 양친매성 나선 구조 펩타이드 4종 

(K160242~5)을 디자인하였다 (Fig. 4, Table 1).

3. M. aeruginosa에 대한 양친매성 펩타이드의 살조 활성

우리는 M. aeruginosa에 대한 양친매성 펩타이드의 살조 

활성을 확인하기 위해 구성 아미노산의 비, 배열, 분자량 등

이 각기 다른 신규 펩타이드 4종을 제조하여 M. aeruginosa
에 접종하였다. 이전 결과와 같이 모든 펩타이드는 M. 
aeruginosa의 광학 밀도를 현저하게 감소시켰다 (Fig. 5). 광
학 밀도의 감소는 초기 8~16시간 이내에 집중되었고, 배양 

24시간 후 K160242~5 처리군의 광학 밀도는 각각 대조군 

대비 최대 51.5, 50.9, 54.2, 58.2% 감소하였다. 이후 광학 밀

도의 증가를 관찰하기 위해 72시간까지 광학 밀도를 측정하

Fig. 4. Helical wheel diagram of amphipathic peptides. (A) K160242, (B) K160243, (C) K160244, and (D) K160245.

(A) (B)

(C) (D)
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였으나, 모든 펩타이드와 농도 조건에서 광학 밀도의 증가가 

관찰되지 않았다. 또한, 세포의 응집과 파쇄는 이전 결과와 

동일하게 나타났다. 모든 세포는 강하게 응집되었으며, 파쇄

되지 않았다. 따라서 우리는 펩타이드 구성 아미노산의 배열

이 M. aeruginosa 세포의 제어에 영향을 미치는 것을 확인하

였고, 세포의 제어는 펩타이드의 세포 내 기작에 의한 것임

을 확인하였다.
또한, 우리는 펩타이드의 살조 효율에 영향을 미치는 구

성 인자를 정확히 파악하고자 펩타이드 8종의 살조 효율을 

동일 농도와 시간에서 비교하였다 (Table 2). 10 μM CMA1, 
CMA2는 처리 시간과 무관하게 모든 양친매성 펩타이드

보다 낮은 살조 효율을 나타냈다. 그러나 100 μM CMA1, 
CMA2의 경우, 배양 24시간 후 거의 모든 양친매성 펩타이

드보다 높은 살조 효율을 나타냈고 배양 48시간 후에는 비

슷하거나 낮은 살조 효율을 나타냈다. 이는 앞서 서술한 바

와 같이 외부 세포의 성장에 의한 광학 밀도의 증가에 따른 

것으로 보인다. 양친매성 펩타이드의 비교 결과는 매우 흥

Fig. 5.   Algicidal effect of amphipathic peptides against Microcystis aeruginosa. (A) K160242, (B) K160243, (C) K160244, and (D) 
K160245. Error bars: standard error.

Table 2.   Comparison among algicidal efficiency of peptides (24, 
48 h)

Time (h) Peptide
Peptide concentration (μM)
/ Algicidal efficiency (%)

10 μM 100 μM

24 h

CMA1 30.7±6.0 57.1±3.0
CMA2 21.6±2.6 56.0±5.0
HPA3P 36.1±3.0 54.0±7.5
HPA3NT3 53.8±3.8 47.6±1.6
K160242 47.5±3.0 49.7±1.3
K160243 50.9±1.0 46.5±1.5
K160244 54.2±0.6 48.8±3.8
K160245 41.3±1.3 56.3±2.2

48 h

CMA1 26.6±3.3 60.3±2.9
CMA2 26.2±4.0 62.5±3.9
HPA3P 61.4±4.8 75.9±1.6
HPA3NT3 54.6±4.1 63.6±1.5
K160242 59.7±3.6 59.7±1.3
K160243 64.1±0.6 57.4±0.9
K160244 66.4±1.3 59.4±2.6
K160245 52.7±0.5 68.0±1.4

(A) (B)

(C) (D)
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미롭게 나타났다. 펩타이드 처리 농도 10 μM의 살조 효율

은 24, 48시간 모두 K160244가 가장 높게 나타났다. 반면에 

100 μM의 살조 효율은 K160245와 HPA3P가 가장 높게 나

타났다. 흥미롭게도 K160244는 실험에 사용된 양친매성 나

선 구조 펩타이드 중 구성 아미노산의 수가 가장 적은 펩타

이드 (15개)이며, K160245와 HPA3P는 가장 많은 펩타이드 

(18, 19개)이다. 아미노산 20개로 구성된 CMA1와 CMA2가 

100 μM에서 높은 효율을 보였음을 함께 고려할 때, 펩타이

드 구성 아미노산의 수와 처리 농도 사이에도 연관이 있음

을 유추할 수 있다. 결과적으로, 펩타이드의 살조 기작 및 효

율에는 구성 아미노산의 종류, 수, 구조 및 펩타이드의 분자

량, 처리 농도 등이 복합적으로 작용한다. 그러나 펩타이드

의 세포 제어에 대한 정확한 기작과 관련 인자들을 확인하

고 증명하기 위해서는 추가 연구가 요구된다.

적     요

본 연구에서는 CyanoHABs를 제어하기 위해 주요 우점

종인 Microcystis aeruginosa에 대한 항균 펩타이드의 살

조 활성을 조사하고, 구조적 특이성을 바탕으로 새로운 M. 
aeruginosa 제어 펩타이드를 제작하였다. 본 실험에서 CA-
MA 유래 펩타이드 CMA1, CMA2와 Helicobacter pylori 
유래 펩타이드 HPA3P, HPA3NT3는 처리 48시간 후 각각 

67.3, 73.1, 76.7, 69.8%의 최대 살조 효율을 보였다. 또한, 신
규 펩타이드 K160242~5는 처리 48시간 후 각각 64.0, 64.1, 
66.4, 70.1%의 최대 살조 효율을 보였다. CA-MA 유래 펩타

이드는 처리 24시간 이후 세포의 재성장이 관찰되었으므로 

세포 표면과의 정전기 인력을 통해 세포를 응집하고 간접적

으로 제어하는 것으로 조사되었다. 반면에, 양친매성 펩타이

드는 세포의 재성장이 관찰되지 않았으므로 세포 응집과 더

불어 세포 내 침투를 통해 직·간접적으로 세포를 제어하는 

것으로 추정되었다. 또한, 펩타이드의 살조 기작 및 효율에

는 구성 아미노산의 종류, 수, 구조 및 펩타이드의 분자량, 처
리 농도 등이 복합적으로 영향을 미치는 것으로 나타났다. 
그러나 펩타이드를 이용한 CyanoHABs의 제어 가능성을 제

고하기 위해서는 정확한 기작과 관련 인자들의 확인 및 증

명이 요구된다.
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