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Recently, interest in the harmful factors of particulate matter (PM), a major component of air pollu-
tion, has been increasing. In particular, PM2.5 with a diameter of less than 2.5 μm is well known to 
induce oxidative stress accompanied by autophagy in human lung epithelial cells. However, studies 
on whether PM2.5 increases autophagy under oxidative stress and whether this process is reactive oxy-
gen species (ROS)-dependent are insufficient. Therefore, in this study, we investigated whether PM2.5 
promotes autophagy through the generation of ROS in human alveolar epithelial A594 cells. According 
to our results, cells co-treated with PM2.5 and hydrogen peroxide (H2O2) showed a lower cell viability 
than cells treated with each alone, which was associated with increased total and mitochondrial ROS 
production. The co-treatment of PM2.5 and H2O2 also increased autophagy induction, which was con-
firmed through Cyto-ID staining, and the expression of autophagy biomarker proteins increased. 
However, when ROS generation was artificially blocked by N-acetyl-L-cysteine pretreatment, the re-
duction in cell viability and induction of autophagy by PM2.5 and H2O2 co-treatment were markedly 
attenuated. Therefore, the present results suggest that PM2.5-induced ROS generation may play a crit-
ical role in autophagy induction in A549 cells.
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서   론

최근 인체 유해 인자로서 대기오염의 주성분인 미세먼지

(particulate matter, PM)에 관한 관심이 증대되고 있다[1, 16]. 

이와 동시에 미세먼지가 호흡기 질환, 심혈관 질환, 피부 노화, 

알레르기 질환의 악화, 폐암을 비롯한 기타 질병 유도의 원인

이 된다는 증거가 축적되고 있다[1, 4, 18, 26]. 미세먼지 중에서 

다양한 질병의 이환율과 관련된 환경 오염 정도를 나타내는 

지표인 직경 2.5 μm 이하의 PM2.5는 호흡기를 통해 폐로 들어

가 폐포에 침착되어 폐에 악영향을 미치며, 혈액 순환을 통해 

다양한 장기로의 침투가 가능하다[11, 22, 27].

과도한 reactive oxygen species (ROS)의 생성으로 정의되

는 산화적 스트레스(oxidative stress)는 자가포식(autophagy)

과 세포자멸사(apoptosis)를 포함한 세포 운명 결정 요인으로 

작용하고, 세포 내로 침투된 미세먼지, 특히 PM2.5는 미토콘드

리아 손상에 따른 ROS 유발 요인으로 작용하며 염증성 반응

이 동반된다[13, 14, 30]. 자가포식은 세포 내에서 제거되어야 

할 손상된 세포 내 소기관과 단백질 등을 세포질에서 이중막 

구성 요소(double-layered membrane)로 캡슐화(encapsulat-

ing)하여 자가포식 소체(autophagosome)를 형성하는 과정이

며, 세포자멸사 유도 또는 억제에 관여한다[3, 24]. 비록 PM2.5

가 인간 폐 상피세포에서 산화적 스트레스를 유발하면서 자가

포식을 유도한다는 사실은 보고된 바 있지만[2, 6, 15], 산화적 

스트레스 상황에서 PM2.5가 자가포식 유도를 증가시킬 수 있

는지, 이 과정이 ROS 의존적인 현상인지에 관한 연구는 미진

한 실정이다. 따라서 본 연구에서는 폐 상피세포에서 PM2.5가 

ROS 생성의 증가를 통하여 자가포식의 유도를 촉진하는지를 

조사하였다. 이를 위하여 인간 폐포 상피세포(alveolar epi-

thelial cells)인 A549 세포를 사용하였으며, 산화적 스트레스

의 모방을 위해서는 과산화수소(hydrogen peroxide, H2O2)를 

처리하였다.

재료  방법

세포배양 

본 연구에 사용한 A549 세포는 American Type Culture 

- Note -
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Collection (Manassas, VA, USA)에서 구입하였으며, 10% 

heat-inactivated fetal bovine serum과 1% penicillin/strepto-

mycin이 함유된 RPMI 1640 배지(WelGENE Inc., Gyeongsan, 

Korea)를 이용하여 5% CO2 및 37℃ 조건에서 배양하였다. 

PM2.5는 National Institute of Standards and Technology 

(Gaithersburg, MD, USA)에서 제작된 표준 디젤 미세먼지

(SRM 1650b)로서 Sigma-Aldrich Chemical Co. (St. Louis, 

MO, USA)에서 구입하였고, dimethyl sulfoxide (DMSO, 

Sigma Aldrich Chemical Co.)에 희석하여 50 mg/ml의 스톡 

용액으로 제조하였다. Junsei Chemical Co., Ltd. (Tokyo, 

Japan)에서 구입한 H2O2는 DMSO에 희석하여 100 mM로 스

톡 용액을 제조하였다. PM2.5와 H2O2를 세포에 처리하기 위해

서는 RPMI 1640 배지에 적정 농도로 희석하였다. 

세포 생존율 측정 

A549 세포의 생존에 미치는 PM2.5와 H2O2의 영향을 조사하

기 위하여 세포를 6-well culture plate에 분주(1×105 cells/ 

well)한 후, 24시간 동안 안정시키고, 적정 농도의 PM2.5와 

H2O2를 단독 또는 동시에 처리하여 48시간 동안 배양하거나, 

PM2.5와 H2O2를 처리하기 전에 10 mM의 N-acetyl-L-cysteine 

(NAC, Sigma-Aldrich Chemical Co.)을 1시간 전처리하였다. 

처리가 완료된 세포에 3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphe-

nyltetrazolium bromide (MTT, Sigma-Aldrich Chemical Co.) 

용액을 첨가하여 37℃에서 3시간 동안 반응시켰다. 반응 후, 

형성된 formazan crystal을 DMSO에 용해시키고 enzyme- 

linked immunosorbent assay reader (Dynatech Laboratories, 

Chantilly, VA, USA)를 이용하여 570 nm의 파장에서 흡광도

를 측정하였다. 처리되지 않은 대조군 세포에서 형성된 for-

mazan crystal의 광학 밀도는 100% 생존율을 나타내는 데 사

용되었고, 동일 조건에서 세포의 형태 변화를 위상차 현미경

(Carl Zeiss, Oberkochen, Germany)으로 관찰하였다.

단백질 분리  Western blotting 분석 

다양한 조건에서 배양된 세포들을 대상으로 자가포식 연관 

단백질들의 발현을 조사하였다. 이를 위하여 수확된 세포를 

phosphate buffered saline (PBS)로 수세 후 Bradford protein 

assay kit (Bio-Rad Laboratories, Hercules, CA, USA)를 사용

하여 총단백질을 추출하였으며, Bio-Rad protein assay kit 

(Bio-Rad Laboratories)로 정량 후 동량의 단백질을 sodium 

dodecyl sulfate polyacrylamide gel을 이용하여 분리하였다. 

분리된 단백질은 polyvinylidene difluoride (PVDF) mem-

brane (Millipore, Bedford, MA, USA)으로 전이시켰다. 단백

질이 전이된 PVDF membrane에 검출하고자 하는 단백질들에 

해당되는 1차 항체(Cell Signaling Technology, Beverly, MA, 

USA)를 처리하여 4℃에서 2시간 이상 반응시킨 후, horse-

radish peroxidase 결합 2차 항체(Amersham Life Science, 

Arlington Heights, IL, USA)를 첨가하여 실온에서 2시간 동안 

반응시켰다. 그 후, enhanced chemiluminescence 용액(R&D 

Systems Inc., Minneapolis, MN, USA)을 적용시킨 후, Fusion 

FX Imaging System (Vilber Lourmat, Torcy, France)을 사용

하여 단백질의 발현 변화를 관찰하였다.

세포 내 ROS 생성 변화의 찰

PM2.5와 H2O2의 처리에 따른 A549 세포의 세포 내 총 ROS 

생성 변화를 관찰하기 위해 2’,7’-dichlorodihydrofluorescein 

diacetate (DCF-DA) 염색법을 이용하였다. 이를 위하여 적정 

농도의 PM2.5와 H2O2를 단독 또는 동시에 처리하여 1시간 동

안 배양하거나, PM2.5와 H2O2를 처리하기 전에 10 mM의 NAC

을 1시간 전처리하였다. 처리가 끝난 세포들을 PBS로 수세 

후 10 μM의 DCF-DA (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA)로 37℃

의 5% CO2 incubator에서 20분간 반응시킨 후, 형광 현미경

(Carl Zeiss)을 이용하여 총 ROS 생성 정도를 평가하였다.

미토콘드리아 ROS 생성 변화의 찰

미토콘드리아 ROS의 생성 정도를 관찰하기 위해서는 형광 

probe인 MitoSOX를 사용하였다. 이를 위하여 상기와 동일 조

건에서 배양된 세포를 PBS로 수세 후 5 μM의 MitoSOX 용액

(Thermo Fisher Scientific, Waltham, MA, USA)을 처리하여 

37℃에서 20분간 반응시켰다. PBS로 세포를 다시 세척 후, 형

광 현미경(Carl Zeiss) 하에서 ROS 생성 정도를 평가하였다.

자가포식 유도의 찰

PM2.5와 H2O2의 처리에 따른 A549 세포의 자가포식 유도 

정도를 관찰하기 위하여 PM2.5와 H2O2를 단독 또는 동시에 

처리하여 48시간 동안 배양하거나, 10 mM의 NAC을 1시간 

처리 후, PM2.5와 H2O2를 처리하여 48시간 동안 배양하였다. 

처리가 끝난 세포를 대상으로 자가포식 유도의 정도를 관찰하

기 위하여 Cyto-ID® assay kit (Enzo Life Sciences Inc., Far-

mingdale, NY, USA)를 사용하였으며, 자가포식의 이미지 분

석을 위해 세포를 4% paraformaldehyde로 고정하고 4',6'-dia-

midino-2-phenylindole (DAPI, Thermo Fisher Scientific)을 

이용하여 핵을 염색한 후, 형광 현미경 하에서 관찰하였다.

통계 분석 

실험 결과의 유의성을 판정하기 위하여 GraphPad Prism® 

version 5.0 (Graphpad Inc., San Diego, CA, USA)의 one-way 

ANOVA를 사용하였으며, Tukey's test로 사후 검정하여 p< 

0.05 값을 유의한 값으로 처리하였다.

결과  고찰

A549 세포의 증식에 미치는 PM2.5와 H2O2의 향
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A B

C D

Fig. 1. Effects of PM2.5 and H2O2 on cell viability of A549 cells. Cells were treated with the indicated concentrations of PM2.5 and/or 

H2O2 for 48 hr. (A-C) Cell viability was measured by the MTT assay. Data were presented as mean ± SD. All experiments 

were performed in triplicate (*p<0.05, **p<0.01 and ***p<0.001 vs untreated cells; ##p<0.01 and ###p<0.001 vs 25 μg/ml and 

50 μg/ml PM2.5-treated cells, respectively). (D) Cells were observed under an inverted phase contrast microscope (x200) and 

representative images were presented.

산화적 스트레스 조건에서 PM2.5가 A549 세포의 증식에 미

치는 영향을 조사하기 위하여 PM2.5와 H2O2의 단독 처리에 

따른 세포 생존율의 변화를 먼저 조사하였다. 이를 위하여 다

양한 농도의 PM2.5와 H2O2가 단독 처리된 조건에서 48시간 

동안 배양된 세포를 대상으로 MTT 분석을 수행하였다. Fig. 

1A 및 Fig. B에 나타낸 결과에 의하면, H2O2가 처리된 A549 

세포의 생존율은 0.2 mM 치리군에서부터 유의적으로 감소되

었으며, PM2.5 처리군의 경우, 25 μg/ml 이상의 농도에서 세포 

생존율이 유의적으로 억제되었고, A549 세포에서의 이러한 

경향성은 선행 연구들의 결과와 매우 유사하다[7, 21]. 따라서 

PM2.5와 H2O2의 동시 처리에 따른 영향을 평가하기 위하여 

H2O2는 약 84% 정도의 생존율을 보이는 0.25 mM을 선택하였

으며, PM2.5는 약 91% 및 83% 정도의 생존율을 보이는 25 μg/ 

ml 및 50 μg/ml의 농도를 선정하였다. Fig. 1C의 결과에서 

알 수 있듯이, 0.25 mM의 H2O2를 25 μg/ml 및 50 μg/ml의 

PM2.5과 동시에 처리하였을 경우, 각각의 세포 생존율은 약 

75% 및 67% 정도나 나타나, 유의적으로 세포 생존율이 단독 

처리군에 비하여 더욱 억제되었음을 알 수 있다. 아울러, PM2.5 

처리 농도의 증가에 따라 A549 세포에서 자가포식의 유도를 

의미하는 공포(vacuole)의 형성이 증가되었고, H2O2와의 동시 

처리군에서는 이러한 형태적 변화가 더욱 증가되었으며(Fig. 

1D), 이는 자가포식이 유도되었을 가능성이 있음을 보여주는 

결과이다.

A549 세포에서 ROS의 생성에 미치는 PM2.5와 H2O2의 

향

몇몇 선행 연구에서 미세먼지는 A549 세포에서 산화적 스

트레스를 통해 자가포식이 유도됨이 보고된 바 있다[6, 17, 23]. 

따라서 PM2.5가 H2O2에 의한 산화적 스트레스를 더욱 증가시

키는지를 조사하였으며, 이를 위하여 먼저 세포 내 총 ROS 

생성의 정도를 먼저 조사하였다. DCF-DA의 염색을 이용한 

결과에 의하면, H2O2 뿐만 아니라 PM2.5가 처리된 세포에서 

ROS 생성의 증가를 의미하는 초록색 형광의 발현이 다소 증

가되었으며, H2O2와 PM2.5가 동시에 처리된 세포에서의 형광 

강도는 더욱 증가하였다(Fig. 2A). 또한, 미토콘드리아 내 ROS

의 생성을 의미하는 MitoSOX 염색에 의한 붉은색 형광의 강

도 또한 이와 유사한 경향성을 보여주었다(Fig. 2B). 따라서 

H2O2와 PM2.5가 동시에 처리된 A549 세포에서 산화적 스트레

스가 더욱 증가되었음을 알 수 있었으며, 이러한 현상은 ROS 

scavenger인 NAC의 존재 하에서는 모두 상쇄되었다. 
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Fig. 2. Generation of ROS and induction of autophagy by PM2.5 and H2O2 in A549 cells. Cells were treated with the indicated 

concentrations of PM2.5 and/or H2O2 for 1 hr (A and B) or 48 hr (C). (A and B) Representative fluorescence images of 

cells stained with DCF-DA (A) and MitoSOX (B) visualized by a fluorescence microscope. (C) Representative fluorescence 

images of cells showing autophagic vesicles stained with Cyto-ID green visualized by a fluorescence microscope. DAPI was 

used to counterstain the nuclei (blue). 

최근 Pardo et al. [20]은 A549 세포에서 PM2.5에 의한 산화

적 스트레스 유도에는 미토콘드리아에서 생성된 ROS가 주로 

관여하며, PM2.5에 함유된 polycyclic aromatic hydrocarbon 

계열 물질들이 산화적 스트레스를 유발하는 주요 인자임을 

보고한 바 있다. 또한, Fernando et al. [9]도 PM2.5에 의한 미토

콘드리아의 손상이 ROS 생성의 생성과 직접 연관성이 있음을 

보고한 바 있으며, A549 세포에서의 이러한 결과들은 미토콘

드리아의 기능 손상이 ROS의 생성과 직접적인 연관성이 있다

는 다른 선행 연구들의 결과와 잘 일치된다[28, 31]. 아울러, 

A549 세포에서 H2O2 처리에 의한 ROS 생성의 증가가 미토콘

드리아 손상과도 직접적인 연관성이 있음이 밝혀진 바 있다

[19, 25]. 따라서 본 연구에서 나타난 PM2.5와 H2O2의 동시 처리

에 의한 ROS 생성의 증가는 예측 가능한 결과이며, 이는 아마

도 미토콘드리아의 손상에 따른 전자전달계의 기능 이상과 

연관성이 있을 것으로 추정되며 이에 관한 추가 연구가 요구

된다. 

A549 세포의 자가포식에 미치는 PM2.5와 H2O2의 향

H2O2와 PM2.5에 의한 ROS의 생성이 A549 세포에서 자가포

식 유도와 연관성이 있는지를 조사하기 위하여 H2O2와 PM2.5

가 단독 처리되었거나 동시 처리된 세포를 대상으로 자가포식 

액포를 선택적으로 표지하는 Cyto-ID 염색을 수행하였다. Fig. 

2C에 나타낸 바와 같이, H2O2 또는 PM2.5가 단독 처리된 A549 

세포에서 자가포식이 유도되었음을 의미하는 초록 형광의 강

도가 대조군에 비하여 다소 증가되었으며, H2O2와 PM2.5가 동

시 처리된 세포에서는 단독 처리군들에 비하여 더욱 높게 나

타났다. 이는 H2O2와 PM2.5 처리에 의한 자가포식의 유도가 

동시 처리에 의하여 증가하였음을 의미하며, Fig. 1D의 결과를 

잘 반영한다. 그러나 NAC의 전처리로 ROS의 생성을 인위적

으로 차단한 경우, 자가포식 유도가 다소 감소되어 ROS의 생

성이 자가포식 유도에 관여하고 있음을 알 수 있다. 

한편, 자가포식의 개시 또는 자가포식 소체 형성 동안 be-

clin 1은 microtubule-associated protein 1 light chain 3 (LC3) 

II로 전환되는 LC3 I에 결합하고 유비퀴틴 결합 단백질(ubi-
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A

B

Fig. 3. Effects of PM2.5 and H2O2 on the expression of autophagy-regulatory proteins in A549 cells. Cells were treated with the 

indicated concentrations of PM2.5 and/or H2O2 for 48 hr. (A) Total proteins were isolated from cells and Western blot analysis 

was performed using the indicated antibodies. Actin was used as a loading control. (B) Density quantification was performed 

and the relative expression ratio for actin was calculated. Data were presented as mean ± SD (
***p<0.001 vs 25 μg/ml and 

50 μg/ml PM2.5-treated cells). 

A B

C
D

Fig. 4. Effects of ROS on the inhibition of cell viability and induction of autophagy by PM2.5 and H2O2 in A549 cells. Cells were 

cultured in media containing PM2.5 and H2O2 for 48 hr, or pre-treated with 10 mM NAC for 1 hr, followed by exposure 

to PM2.5 and H2O2 for an additional 48 hr. (A) Cell viability was measured by the MTT assay. (B) Cells were observed 

under an inverted phase contrast microscope (x200) and representative images were presented. (C) Total proteins were isolated 

from cells and Western blot analysis was performed using the indicated antibodies. Actin was used as a loading control. 

(D) Density quantification was performed and the relative expression ratio for actin was calculated. (A and D) Data were 

presented as mean ± SD (
*p<0.05 and ***p<0.001 vs untreated cells; ##p<0.01 and ###p<0.001 vs PM2.5 and H2O2-treated cells). 
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quitin-binding protein)인 p62와 상호작용하기 때문에 이들 

단백질은 자가포식 수준을 모니터링하기 위한 바이오 마커로 

사용된다[10, 12, 29]. 따라서 이들의 발현 변화를 조사한 결과, 

p62의 발현은 H2O2와 PM2.5의 단독 처리된 A549 세포에서 큰 

변화가 없거나 다소 감소된 반면, LC3 II 및 beclin 1의 발현은 

각각의 단독 처리군에서 대조군에 비하여 다소 증가되었다

(Fig. 3). 그러나 H2O2와 PM2.5가 동시에 처리된 세포에서는 

3가지 단백질의 발현이 모두 현저히 증가하였다. 이러한 결과

는 H2O2와 PM2.5의 동시 처리가 자가포식 유도를 증가시켰다

는 Fig. 2C의 결과를 잘 뒷받침하여 주는 것이다.

A549 세포에서 PM2.5와 H2O2에 의한 세포독성  자가포식 

유도에서 ROS의 향 

다음은 이상에서 관찰된 H2O2와 PM2.5의 동시 처리에 따른 

A549 세포에서의 세포독성 및 자가포식 유도의 증가 현상이 

ROS의 생성과 직접 연관성이 있는지를 조사였다. MTT 분석

의 결과에 의하면, H2O2와 PM2.5의 동시 처리에 의한 세포 생

존율의 억제는 NAC이 존재하는 조건에서 유의적으로 억제되

었으며(Fig. 4A), 세포 내 공포의 형성 또한 감소되었다(Fig. 

4B). 그리고 자가포식 바이오 마커인 3가지 단백질의 발현을 

조사한 결과, H2O2와 PM2.5의 동시에 처리된 A549 세포에서 

매우 증가한 LC3 II, p62 및 beclin 1의 발현이 NAC이 전처리

된 조건에서는 대조군 수준으로 유지되었다(Fig. 4C 및 Fig. 

D). 이는 H2O2와 PM2.5의 단독 처리군에 비하여 동시 처리에 

의한 세포독성의 증가 및 자가포식 유도가 ROS 생성과 직접

적인 연관성이 있음을 의미한다. 

이상의 결과는 PM2.5에 의한 산화적 스트레스의 증가가 

A549 세포에서 자가포식에서 핵심적인 역할을 할 가능성이 

있음을 시사하며, 이는 Deng et al. [7]이 제시한 PM2.5에 의한 

폐 기능 손상이 ROS 의존적일 가능성이란 결과를 잘 뒷받침

하여 준다. 아울러 고농도의 PM2.5 처리에 의한 A549 세포의 

세포자멸사 유도에도 ROS 의존적 자가포식이 관여하며, 이 

과정에서 동반되는 염증성 cytokine의 발현도 ROS의 생성을 

차단하였을 경우 억제되었음이 보고된 바 있다[8]. 또한, PM2.5

의 노출은 ROS 수준과 자가포식의 현저한 증가를 통하여 폐 

종양 세포의 이동과 침습 및 상피-중간엽 전이(epithelial-mes-

enchymal transition)를 증가시켜 폐암 세포의 악성화를 촉진

할 수 있음이 밝혀졌으며[6], 이러한 현상은 PM10에 의해서도 

유사하게 보고되었다[5]. 

본 연구에서는 산화적 스트레스 상황에서 PM2.5가 ROS의 

생성을 더욱 증가시키며, 이는 자가포식 유도의 촉진과 연관

성이 있음을 제시하였다. 비록, 이 과정에서 미토콘드리아 

ROS의 생성이 핵심 요인으로 작용하였을 것으로 추정되지만, 

미토콘드리아 기능 손상 및 세포자멸사와 연관된 추가 연구가 

요구되며, ROS의 생성에 기인하는 다른 신호 내 인자들의 역

할 또한 규명되어야 할 것이다. 특히 이러한 자가포식 촉진 

현상이 세포자멸사의 촉진 요인으로 작용하는지 또는 그 반대

의 역할을 하는지에 관한 규명이 요구된다. 아울러 세포 내 

신호 전달계의 역할과 연관된 세포 내 소기관의 관여 여부와 

최근 증가되고 있는 산화적 스트레스 상황에서 염증성 반응에 

대한 미세먼지의 역할도 추기로 밝혀져야 할 것이다.
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록：미세먼지와 산화  스트 스에 의한 인간 폐 상피 A549 세포에의 ROS 의존  자가포식 유도 

박범수1,2․김다혜1,2․황보 1,3․이혜숙4․홍수 1,3․정재훈2․최 1,3,5*

(1동의대학교 항노화연구소, 2부산대학교 분자생물학과, 3동의대학교 한의과대학 항노화연구소, 4부산대학교 의과
대학 융합의학교실, 5동의대학교 생체조직재생핵심연구지원센터)

최근 인체에 유해한 요인으로 대기오염의 주성분인 미세먼지에 대한 관심이 증가하고 있다. 특히 직경이 2.5 

μm 미만인 PM2.5는 인간의 폐 상피세포에서 자가포식을 동반한 산화적 스트레스를 유발하는 것으로 알려져 있다. 

그러나 PM2.5가 산화적 스트레스 하에서 자가포식을 증가시키는지와 이 과정이 ROS 의존적인지에 대한 연구는 

충분하지 않은 실정이다. 본 연구에서는 PM2.5가 인간 폐 상피 A594 세포에서 ROS 생성을 통해 자가포식을 촉진

하는지를 조사하였다. 우리의 결과에 의하면, PM2.5와 H2O2를 함께 처리한 세포에서는 각각이 단독 처리된 세포에 

비하여 세포 생존력이 유의적으로 감소하였으며, 이는 전체 및 미토콘드리아 ROS 생성의 증가와 관련이 있었다. 

또한, PM2.5와 H2O2의 동시 처리는 Cyto-ID 염색을 통해 확인된 바와 같이 자가포식 유도의 증가와 LC3, p62 및 

beclin 1과 같은 자가포식 바이오 마커 단백질의 발현을 증가시켰다. 그러나 NAC의 전처리에 의하여 ROS의 생성

을 인위적으로 차단하였을 경우, PM2.5와 H2O2의 동시 처리에 의한 세포 생존율의 감소와 자가포식 유도는 현저

하게 억제되었다. 따라서, PM2.5에 의해 유도된 ROS 생성이 A549 세포에서 자가포식 유도에 중요한 역할을 할 

것으로 추측되며, 이는 PM2.5에 의해 유도될 수 있는 폐 기능 손상이 산화적 스트레스 하에서 더욱 증가할 수 있음

을 의미한다.
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