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국문요약 

   

건선 환자에서 이차원 전기영동을 이용한 표피단백의 분석    

 

건선은 은백색의 인설을 동반한 판을 나타내는 흔한 피부질환으로 대개 악화와 

호전이 반복되어 만성 경과를 보이는 원인 미상의 질환이다. 현재 유전적 요인 

외에 개인의 생활과 환경적 요인이 유발인자로 작용하며 면역학적 요인에 의하여 

각질형성세포의 증식이 일어나는 것으로 해석하고 있지만 병인에 대한 광범위한 

연구에도 불구하고 아직 완전히 밝혀져 있지 않다.  

최근 이러한 임상적 문제점의 해결 방안으로 단백을 양적, 질적으로 측정하는 

학문인 프로티오믹스가 대두되고 있으며, 이에 필요한 고해상도 이차원 전기영동

과 mass spectrometry 등의 방법이 개발되어 이용되고 있다. 

본 연구에서는 건선 환자의 피부병변에 특이한 표피단백을 관찰하기위해 건선 

환자 병변부위 표피로부터 이차원 전기영동을 이용하여 프로티옴 지도를 얻어 건

선 환자 정상피부와 단백질의 차이를 비교하였다. 

건선 환자 정상피부와 병변부위 표피의 이차원 전기영동 결과 증가되거나 감소

한 15개의 단백 스폿들이 관찰되었다. 5명 (100%) 의 모든 건선 환자의 정상피부

에 비해 병변부위 표피에서 증가되는 각각 6.8 kDa/ 7.3, 6.9 kDa/6.9, 7.3 kDa/7.8, 8.8 

kDa/6.6, 11.5 kDa/6.7, 11.6 kDa/6.9, 13.1 kDa/5.9, 13.2 kDa/6.1, 13.8 kDa/5.6, 15.2 kDa/5.9, 

48.3 kDa/4.8, 49.7 kDa/4.8, 49.9 kDa/4.9, 29.7 kDa/7.3의 분자량/등전점을 가지는 14개

의 단백 스폿을 관찰하였다. 또한 건선 환자의 정상피부에 비해 병변부위 표피에

서 분자량 70.9 kDa과 5.3의 등전점을 갖는 단백 스폿이 4명 (80%) 에서 감소되는 

것을 관찰하였다.  

본 연구를 통해 건선 환자의 표피에서 여러 단백 스폿의 변화를 관찰하였으며 

이러한 결과를 건선의 병인규명, 치료에 활용할 수 있을 것으로 사료된다.  
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건선 환자에서 이차원 전기영동을 이용한 표피단백의 분석 

 

<지도  박  윤  기  교수> 

연세대학교 대학원 의학과 

이 동 훈 

 

Ⅰ. 서   론 
 

건선 (psoriasis) 은 은백색의 인설 및 판을 특징으로 하며, 악화와 호전이 반복

되는 원인미상의 만성 재발성 피부질환이다.1 세계적으로 전 인구의 약 1-2%에서 

발생되며, 국내에서는 피부과 외래환자의 약 1-3%를 차지하는 것으로 보고되었

다.2 건선은 종족, 지역, 환경 등의 인자에 따라 발생빈도나 임상증상에 차이가 많

고3 어느 연령에서나 발병이 가능하나 20대에 가장 흔하다. 건선의 경과는 다양하

나 이환된 환자는 호전과 악화를 되풀이하면서 지속되어 심리적 부담을 갖게 된

다. 

건선의 조직학적 검사에서 비정상적인 각질형성세포의 분화와 증식 그리고 피

부에 염증세포의 침윤을 관찰할 수 있다. 가장 중요한 병인으로 생각되는 각질형

성세포의 증식은 세포 주기 기간이 짧아져 있고, 성장 가능 세포중 growth fraction

이 증가되어 있으며 일정표피 면적당 증식 세포 수 자체가 정상보다 두배로 증가

하는 proliferative cell volume이 증가되어 있다.4 면역학적 측면에서는 피부에 T 보

조세포가 주로 침윤하게 되며 항원과 연관없이 물리적, 화학적 자극이나 자외선

등이 각질세포를 활성화시키거나 피부에 있는 어떤 항원이 항원 전달 세포에 인

식되면 T 보조세포에 항원이 전달된 후 활성화 된 T 보조세포가 interleukin (IL)-2, 

IL-6, IL-8, IL-12, tumor necrosis factor와 같은 사이토카인을 분비하며 이러한 사이토
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카인들이 세포증식에 관여한다.5-7  

최근 인간 게놈 서열 해독 (human genome sequencing projects) 이 완성되어 감에 

따라 인간 유전체의 기능을 분석하는 기능적 유전체 시대 (functional genomic era) 

를 맞이하고 있다. 이에 따라 유전자의 기능을 밝히는 데에 가장 적합한 프로티

오믹스 (proteomics) 에 대한 연구가 활발히 시도되고 있다.  

프로티오믹스는 이차원 전기영동 (two-dimensional electrophoresis (2-DE)) 을 이용

하여 단백을 분석하고 이를 여러가지 분석 도구들을 이용하여 단백을 감정하는 

일련의 과정을 거치는데, 전기영동의 결과 얻어진 프로티옴 지도는 matrix-assisted 

laser desorption-ionization mass spectrometry (MALDI-MS) 또는 electrospray ionization 

mass spectrometry (ESI-MS) 등을 이용하여 분석할 수 있다.8-10 이차원 전기영동은 

25년 전 O'Farrell11에 의해 처음 기술된 방법으로 단백혼합물을 등전점 (isoelectric 

point) 과 분자량에 의해 분리하여 단백을 양적과 질적으로 동시에 분석하는 기술

이다. 최근에는 고해상도 이차원 polyacrylamide gel 전기영동 (high resolution 

2D-PAGE) 이 단백의 구성을 분석하는 정형화된 방법으로 사용되고 있으며, 전기

영동의 결과를 스캐닝한 후 이미지 분석을 하고 이러한 전기영동의 결과에서 자

동적으로 단백을 규명하는 새로운 방법들이 소개되고 있다.12-13 이러한 프로티오

믹스는 특정한 질환에 의해 단백이 세포 내에서 변형되는 과정을 알 수 있어 치

료 약물의 새로운 표적을 규명하고, 조기 진단의 생화학적 표지자 (biomarker) 를 

발견하며, 치료의 효과 및 독성을 파악하고, 환자 개개인에 특이한 치료법 개발을 

위해 이용되고 있다.  

따라서 환자의 표피를 대상으로 프로티오믹스 기법을 이용하여 질병의 진행과

정에서 표현되는 단백에 대한 분석을 시행하는 것은 다양한 증상을 보이는 건선

에서 정확한 병인의 이해 및 적절한 치료를 위해 도움이 될 것으로 생각한다.  

본 연구에서는 건선 환자 병변부위의 표피를 이용하여 이차원 전기영동을 이용

한 프로티옴 지도를 얻어 건선 환자 정상피부와의 차이를 분석함으로써 건선에 
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특이한 단백질을 규명하고자 하였다.  
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II. 재료 및 방법 

 

 

1. 연구 대상  

연세대학교 의과대학 부속 세브란스병원 피부과에 내원하여 임상적으로 건선으

로 진단된 5명의 환자들을 대상으로 하였다. 건선 환자로부터 일반혈액검사, 일반

화학검사 등을 시행하였으며, 과거력 및 치료 병력을 의무 기록을 통해 조사하였

다.  

건선 환자에서 홍반을 동반한 은백색 인설이 있는 병변부위와 병변에서 1 cm 

떨어진 정상피부에서 각각 2 ㎝ × 2 ㎝ 크기의 피부 조직을 국소마취하에 표재

성 혈관총 (superficial plexus) 에서 출혈이 일어나는 깊이까지 shaving biopsy를 시

행하였다. 이 깊이에서 진피의 균일한 백색의 절단면을 관찰할 수 있었다. 수술용 

가위를 이용하여 일부 진피층을 제거한뒤 피부절편을 만들어 10 mM EDTA용액을 

가하여 37 ℃에서 4 시간 방치한 후 forcep과 scalpel로 표피를 분리하였다. 분리된 

표피를 연삭기 (grinder) 를 이용하여 미세하게 분쇄시킨 후 250 × g으로 10 분간 

원침하여 분리한 다음 실험에 사용하기 전까지 –70 ℃에 동결 보관하였다.  

 

2. 시료 용해 및 재수화 (rehydration) 

  수집한 표피 120 ㎍을 pH 8.0의 1 M Tris, 0.3% sodium dodecyl sulfate (SDS) , 3% 

dithiothreitol이 함유된 용해 완충액 50 ㎕와 섞은 후 95 ℃에서 5 분간 가열하였

다. 전체시료를 5 M urea, 2 M thiourea, 2 mM tributyl phosphine, 2% 

3-[(3-cholamidopropyl) dimethylammonio-]-1-propane-sulfonate, 0.2% carrier ampholyte, 40 

mM Tris, 0.002% bromophenol blue dye 등이 함유된 젤 전기영동 시료 완충액 400 

㎕로 희석한 후, 20 ℃, 12,000 rpm에서 20 분간 원심분리하여 상층액을 수집하였
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다. 재수화 tray에 젤 전기영동 시료 완충액으로 희석하여 원심분리한 시료 400 

㎕을 넣고, 17 cm의 pH 3-10 non-linear immobilized pH gradient (IPG) strip (Amersham 

Phamarcia Biotech, Piscataway, NJ, USA) 을 공기방울이 생기지 않게 설치하고 24 시

간 방치하여 재수화시켰다.  

 

3. 이차원 전기영동 

  재수화시킨 IPG strip은 IPG-phor (Amersham Phamarcia Biotech) 를 이용하여 저전

압으로부터 고전압에서 적절한 시간 처리하여 등전화 (isoelectric focusing:IEF) 시

켰다. IEF후에 IPG strip은 3.6 g의 urea, 2% SDS, 5 M Tris 2 ㎖, 50% glycerol 4 ㎖, 25% 

acrylamide 1 ㎖, 200 mM MTBP 250 ㎕가 함유된 동질 완충액에서 25 분간 동질화 

(equilibration) 시켰다.  

  Polyacrylamide gel 제작을 위하여 1.875 M Tris buffer가 함유된 9% 완충액 40 ㎖

와 40% stock acrylamide 45 ㎖, 증류수 115 ㎖를 혼합하고, 16% buffer 40 ㎖, 40% 

stock acrylamide 80 ㎖, 50% glycerol 80 ㎖를 혼합하였다. 이렇게 제작된 9-16% 

gradient polyacrylamide gel (21 cm × 21 cm × 1.5 mm) 에 0.5% agarose, 0.001% 

bromophenol blue dye가 함유된 agarose 완충액을 넣고 IPG strip을 embedding시킨 

후에 24.8 mM Tris, 192 mM Glycine, 0.1% SDS가 포함된 cathode running buffer를 넣

었다. SDS-PAGE는 3 ㎃/gel의 전류로 2 시간 prerun한 후, 15 ㎃/gel의 일정한 전류

하에서 전기영동을 시행하였다. 

  

4. Silver stains 
  전기영동을 시행한 polyacrylamide gel을 modified silver stain 방법을 이용하여 염

색하였다. 먼저 acetic acid 50 ㎖, methanol 200 ㎖, 증류수 250 ㎖로 15 분씩 두 번 

고정시킨 후, methanol 150 ㎖, 5% sodium thiosulfate 20 ㎖, sodium acetate 34 g, 증류수 

330 ㎖로 30 분간 감작시켰다. 10 분간 3번 세척한 후, 2.5% silver nitrate 50 ㎖와 증
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류수 450 ㎖를 가한 다음, 다시 1 분씩 두 번 세척하였다. 세척한 gel을 sodium 

carbonate 12.5 g, formaldehyde 200 ㎕, 증류수 500 ㎖로 발색시키고, EDTA 7.3 g, 증

류수 500 ㎖로 발색을 중단시킨 후, 증류수 500 ㎖로 5 분씩 세 번 세척하였다.       

 

5. 프로티옴 지도의 비교 분석 

  염색이 끝난 후 건선 환자 정상피부 및 병변부위 표피단백의 이차원 전기영동 

젤을 탈색과정을 거치지 않고 GS-800 Calibrated Imaging Densitometer (BIO-RAD, 

Münich, Germany) 를 이용하여 스캐닝한 후 데이터화하였다. PDQuest (BIO-RAD) 

를 사용하여 단백 스폿을 양적으로 측정하여 각 군의 프로티옴 지도를 얻었다.  

  건선 환자 정상피부 및 병변부위군을 비교한 후, Student's t-test 를 이용하여  통

계학적으로 의미있게 증가하거나, 감소한 단백 성분의 등전점 (pI) 과 분자량 

(molecular weight, M.W.) 을 비교, 분석하였다. p값이 0.05 이하인 경우를 유의성이 

있는 것으로 판정하였다. 
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III. 결    과 

 

1. 건선 환자의 임상양상 및 혈액학적 검사 소견 

  건선 환자는 남자 3명, 여자 2명으로 총 5명의 평균연령은 31세였고, 평균 유병

기간은 3.4년 이었다. 환자의 임상형은 모두 판상형이었으며, 피부의 국소적 손상 

부위에 동일한 질병이 생기는 Koebner 현상은 3명에서 나타났다. 일반 혈액 검사, 

일반 화학 검사는 모두 정상소견을 보였다 (표 1). 

 

2. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피단백의 이차원 전기영동 비교  

소견  

건선 환자 병변부위 표피단백의 이차원 전기영동을 시행한 후 PDQuest의 

Student's t-test로 분석한 결과, 총 15개의 단백 스폿이 건선 환자의 정상피부에 비

해 의미있게 증가 또는 감소되었다 (그림 1, 2)(표 2). 분자량/등전점이 각각 6.8 

kDa/7.3 (A), 6.9 kDa/6.9 (B), 7.3 kDa/7.8 (C), 8.8 kDa/6.6 (D), 11.5 kDa/6.7 (E), 11.6 

kDa/6.9 (F), 13.1 kDa/5.9 (G), 13.2 kDa/6.1 (H), 13.8 kDa/5.6 (I), 15.2 kDa/5.9 (J), 48.3 

kDa/4.8 (K), 49.7 kDa/4.8 (L), 49.9 kDa/4.9 (M), 29.7 kDa/7.3 (N) 을 갖는 14개의 단백 

스폿은 5명 (100%) 의 건선 환자 모두 정상피부에 비해 병변부위의 표피에서 증

가하는 소견을 보였고 (그림 3,4,5), 분자량 70.9 kDa과 5.3의 등전점을 갖는 단백 

스폿 (O) 은 4명 (80%) 의 건선 환자 병변부위에서 감소를 보였다 (그림 6). 각질

형성세포의 프로티옴 지도와 비교하였을 때14-19 분자량 11.5 kDa과 등전점 6.7을 

가지는 단백 스폿 (E) 의 경우 psoriasin에 해당되며, 분자량 48.3 kDa과 등전점 4.8

을 가지는 단백 스폿 (K) 의 경우 keratin 16에 해당된다. 반면에 분자량 66.8 kDa

과 7.9의 등전점을 가지는 keratin 1과 분자량 54.9 kDa과 5.0의 등전점을 가지는 

keratin 10에 해당하는 단백 스폿은 건선 환자의 정상피부와 병변부위의 표피에서 

의미있는 변화를 관찰할 수 없었다.  
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표 1. 건선 환자의 임상양상과 혈액학적 검사 소견 

환자 성별/나이 
유병기간 

(년) 
임상형 조직검사부위 

Koebner 

현상 
일반혈액검사 일반화학검사 

1 여/34 2 판상형 하지 있음 정상 정상 

2 남/22 2 판상형 상지 있음 정상 정상 

3 남/61 2 판상형 등 없음 정상 정상 

4 여/22 10 판상형 하지 있음 정상 정상 

5 남/14 1 판상형 하지 없음 정상 정상 
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표 2. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피단백의 이차원 전기영동 비교 소견  

 

*감소, 증가는 건선 환자의 정상피부에 비해 병변부위 표피에서 감소, 증가되었음을 의미

함. 

단백 

스폿 
분자량 (kDa)  등전점 (pI) 변화를 보인 환자수 (%) 변화* 

A 6.8 7.3 5 (100) 증가 

B 6.9 6.9 5 (100) 증가 

C 7.3 7.8 5 (100) 증가 

D 8.8 6.6 5 (100) 증가 

E 11.5 6.7 5 (100) 증가 

F 11.6 6.9 5 (100) 증가 

G 13.1 5.9 5 (100) 증가 

H 13.2 6.1 5 (100) 증가 

I 13.8 5.6 5 (100) 증가 

J 15.2 5.9 5 (100) 증가 

K 48.3 4.8 5 (100) 증가 

L 49.7 4.8 5 (100) 증가 

M 49.9 4.9 5 (100) 증가 

N 29.7 7.3 5 (100) 증가 

O 70.9 5.3 4 (80) 감소 
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그림 1. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피단백의 이차원 전기영동 소견.  

건선 환자의 정상피부와 병변부위에서 수집한 표피를 용해 및 재수화과정을 거

쳐 고해상도 이차원 전기영동을 시행하였으며 그 결과를 스캐닝한 후 이미지 분

석하였다. M.W: molecular weight 
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그림 2. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피단백의 large gel 이차원 전기

영동 비교 소견. 건선 환자의 정상피부와 병변부위에서 수집한 표피를 용해 

및 재수화과정을 거쳐 고해상도 이차원 전기영동을 시행하였으며 그 결과

를 스캐닝한 후 이미지 분석하였다. 총 15개의 단백 스폿의 변화가 관찰되

고 있다. 건선 환자의 정상피부에 비해 건선 환자의 병변부위 표피에서 증

가되어 있는 단백 스폿을 붉은 색으로, 감소되어 있는 단백 스폿을 푸른 색

으로 표시하였다.  
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그림 3. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피의 이차원 전기영동 단백 스폿 비

교 소견Ⅰ. 건선 환자의 정상피부와 병변부위에서 수집한 표피를 용해 및 재수화

과정을 거쳐 고해상도 이차원 전기영동을 시행하였으며 그 결과를 스캐닝한 후 

이미지 분석하였다. 분자량/등전점이 각각 6.8 kDa/7.3 (A), 6.9 kDa/6.9 (B), 7.3 

kDa/7.8 (C), 8.8 kDa/6.6 (D), 11.5 kDa/6.7 (E), 11.6 kDa/6.9 (F), 13.1 kDa/5.9 (G), 13.2 

kDa/6.1 (H), 13.8 kDa/5.6 (I), 15.2 kDa/5.9 (J) 를 가지는 단백 스폿이  5명의 모든 건

선 환자의 병변부위 표피에서만 관찰되고 있다. 단백 스폿 E는 psoriasin에 해당된

다. UP: 건선 환자의 정상피부, IP: 건선 환자의 병변부위 
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그림 4. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피의 이차원 전기영동 단백 스폿 비

교 소견Ⅱ. 건선 환자의 정상피부와 병변부위에서 수집한 표피를 용해 및 재수화

과정을 거쳐 고해상도 이차원 전기영동을 시행하였으며 그 결과를 스캐닝한 후 

이미지 분석하였다. 분자량/등전점이 각각 48.5 kDa/4.8 (K), 49.7 kDa/4.8 (L), 9.9 

kDa/4.9 (M) 을 가지는 단백 스폿이 5명의 모든 건선 환자의 병변부위 표피에서만 

관찰되고 있다. 단백 스폿 K의 경우 keratin 16에 해당된다. UP: 건선 환자의 정상

피부, IP: 건선 환자의 병변부위 
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그림 5. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피의 이차원 전기영동 단백 스폿 비

교 소견Ⅲ. 건선 환자의 정상피부와 병변부위에서 수집한 표피를 용해 및 재수화

과정을 거쳐 고해상도 이차원 전기영동을 시행하였으며 그 결과를 스캐닝한 후 이

미지 분석하였다. 분자량 29.7 kDa과 7.3의 등전점을 가지는 단백 스폿 (N) 이 5명

의 모든 건선 환자의 병변부위 표피에서만 관찰되고 있다. UP:건선 환자의 정상피

부, IP: 건선 환자의 병변부위 
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그림 6. 건선 환자의 정상피부와 병변부위 표피의 이차원 전기영동 단백 스폿 비

교 소견Ⅳ. 건선 환자의 정상피부와 병변부위에서 수집한 표피를 용해 및 재수화

과정을 거쳐 고해상도 이차원 전기영동을 시행하였으며 그 결과를 스캐닝한 후 

이미지 분석하였다. 분자량 70.9 kDa과 5.3의 등전점을 갖는 단백 스폿 (O) 이 4

명 (80%) 의 건선 환자의 병변부위 표피에서는 관찰되고 있지 않다. UP:건선 환

자의 정상피부, IP: 건선 환자의 병변부위 
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Ⅳ. 고  찰 
 

유전자와 단백의 이해에 대한 새로운 방법으로 프로티오믹스가 최근 대두되고 

있으며, 이를 이용하여 여러 질환의 병인 규명과 진단, 치료에 유용한 생화학적 

표지자를 알 수 있게 되었다.20 건선 연구에서 아직 프로티오믹스가 적용된 바가 

적으며, 따라서 본 연구에서는 고해상도 이차원 전기영동을 통해 얻은 프로티옴 

지도를 이용하여 건선에 특이한 단백 스폿을 찾아내고자 하였다.  

본 연구에서 건선 환자 정상피부의 전기영동 결과와 비교하여 볼 때 15개의 단

백 스폿이 유의하게 변화되었다. 이 중 분자량 11.5과 등전점 6.7의 단백 스폿 (E) 

과 분자량 48.3 kDa, 등전점 4.8의 단백 스폿 (K) 은 각각 같은 분자량과 등전점을 

가지는 psoriasin, keratin 16과 유사한 단백 스폿으로 생각되어지며, 확인을 위해 앞

으로 mass spectrometry 등으로 단백의 분리 후 정확한 검증이 필요하리라 사료된

다. Psoriasin은 염색체 1q21의 S100 gene cluster내에 위치하는 S100 gene family로 배

양된 정상 표피와 악성변화를 보이는 각질형성세포, 악성변화를 보이는 유방 상

피조직, 건선 등에서 발현된다.21 이 단백은 상피세포의 이상 분화와 연관되며 호

중구와 CD4+ T 림프구에 대해 강력하고 선택적인 화학주성 인자로 잘 알려져 있

어22 건선 표피에 호중구와 T 림프구의 침윤을 보이는 데 중요한 역할을 할 것으

로 생각된다. 정상표피에서 기저세포층에는 K5와 K14가 합성되고23 기저상층부에

는 K1과 K10이 합성되는데24-26 건선의 기저상층부에는 이른바 “증식연관 케라틴”

인 K16이 표현된다.27 이러한 케라틴은 각질화동안 turnover가 증가된 결과이며28 

K1과 K10의 발현감소와 관련이 있다.29 본 연구에서 K1과 K10의 정상피부와 병

변부위의 표피에서 차이는 관찰되지 않았으나 “증식연관 케라틴”인 K16으로 사료

되는 단백 스폿이 병변부위 표피에서 증가되는 것을 관찰할 수 있었다.  

현재까지 건선에서 각질형성세포만을 분리하여 이차원 전기영동을 시행하여 연
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구한 논문이 일부 있으나30,31 건선의 병인에 각질형성세포의 증식과 분화에 관련

된 단백뿐만 아니라 각질형성세포외의 표피를 이루는 세포와 많은 다른 인자가 

병인에 관여할 것으로 생각되어 본 연구에서는 이차원 전기영동의 시료로 건선 

환자의 표피 전체를 이용하였으며 기존 연구에 비해 단백 스폿의 차이가 있음을 

확인하였다. 표피전층에 대한 표준 지도는 현재까지 작성된바 없으며 정상인의 

표피에서 얻은 신뢰할 수 있는 프로티옴 지도의 작성이 건선 뿐만이 아니라 다른 

다양한 피부질환과의 비교에도 유용하게 이용될 수 있을 것으로 생각된다. 

본 연구는 세포증식의 체계적인 연구에 도움이 되며 세포 분화의 여러단계에 

대한 표피단백을 규명하는데 기여할 것으로 생각된다. 앞으로 더 많은 건선 환자

들에서 전기영동 결과를 비교하고 증상의 정도와 치료유무에 따른 단백의 변화와 

건선 이외의 다른 구진인설성 질환들과의 비교도 필요할 것으로 생각된다. 또한 

유의하게 변화를 보였으나 아직 성분이나 이름이 알려지지 않은 스폿들에 대해서 

electrospray ionization mass spectrometry (ESI-MS) 또는  matrix-assisted laser 

desorption-ionization mass spectrometry (MALDI-MS) 등의 방법을 이용한 단백의 정

확한 동정과, 나아가서 SWISS-PROT (Swiss Institute of Bioinformatics, Geneva, 

Switzerland) 등을 이용한 단백의 기능, 구성, 변형, 서열 등 특성의 파악이 필요할 

것으로 사료된다.   
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Ⅴ. 결   론 
 

본 연구에서는 연세대학교 의과대학 세브란스병원 피부과에 내원한 5명의 건

선환자를 대상으로 정상피부와 병변부위 표피의 이차원 전기영동 결과로 얻은 프

로티옴 지도를 비교하여 다음과 같은 결과를 얻었다 

1. 건선 환자의 정상피부에 비해 병변부위 표피에서 분자량/등전점이 각각 6.8 

kDa/7.3, 6.9 kDa/6.9, 7.3 kDa/7.8, 8.8 kDa/6.6, 11.5 kDa/6.7, 11.6 kDa/6.9, 13.1 kDa/5.9, 

13.2 kDa/6.1, 13.8 kDa/5.6, 15.2 kDa/5.9, 48.3 kDa/4.8, 49.7 kDa/4.8, 49.9 kDa/4.9, 29.7 

kDa/7.3 을 가지는 14개의 단백 스폿이 5명의 모든 환자에서 증가되는 것을 관찰

하였다. 이중 분자량 11.5 kDa과 6.7의 등전점을 가지는 단백 스폿 (E) 과 분자량 

48.3 kDa과 4.8의 등전점을 가지는 단백 스폿 (K) 은 각각 psoriasin, k16과 유사한 

단백 스폿으로 사료된다.  

2. 건선 환자의 정상피부에 비해 병변부위 표피에서 분자량 70.9 kDa과 5.3의 

등전점을 갖는 단백 스폿이 4명 (80%) 에서 감소되는 것을 관찰하였다.  

본 연구를 통해 건선 환자의 표피에서 여러 단백 스폿의 변화를 관찰하였으며 

이러한 결과를 건선의 병인규명, 치료에 활용할 수 있을 것으로 사료된다.  
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Psoriasis is a common, chronic, recurrent, inflammatory disease of the skin characterized 

by circumscribed, erythematous, thick plaques covered by silvery white scales. Current 

knowledge of the disease points toward the individual lifestyle and environmental factors as 

the triggers for the onset of psoriasis besides the genetic background, giving rise to 

immune-related proliferation of the keratinocytes. Although many researchers are working 

hard on the topic, we are still in search of its exact pathophysiology. 

Proteomics is a new emerging field of research for understanding cell physiology and 

pathophysiology of diseases, based on the protein measurement by high resolution 

two-dimensional gel electrophoresis followed by the protein identification and 

characterization by mass spectrometry. 

In order to identify the specific epidermal proteins in patients with psoriasis, we compared 

the proteome maps obtained from uninvolved and involved psoriatic epidermis by isoelectric 

focusing in 3-10 non-linear immobilzed pH gradients strips and two-dimensional 

electrophoresis.  

The significant differences in protein expressions between two groups were found as 

evidenced by many increased or decreased protein spots. We found that 15 spots showed 

changes in the involved psoriatic epidermis as compared to the uninvolved psoriatic 

epidermis. Protein spots with 6.8 kDa/pI 7.3, 6.9 kDa/pI 6.9, 7.3 kDa/pI 7.8, 8.8 kDa/pI 6.6, 
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11.5 kDa/pI 6.7, 11.6 kDa/pI 6.9, 13.1 kDa/pI 5.9, 13.2 kDa/pI 6.1, 13.8 kDa/pI 5.6, 15.2 

kDa/pI 5.9, 48.3 kDa/pI 4.8, 49.7 kDa/pI 4.8, 49.9 kDa/pI 4.9, 29.7 kDa/pI 7.3 were increased 

in 100% of involved psoriatic epidermis and protein spot with 70.9 kDa/pI 5.3 decreased in 

80% of involved psoriatic epidermis as compared to uninvolved psoriatic epidermis. 

In conclusion, the significant changes in many protein spots were observed in involved 

psoriatic epidermis as compared to uninvolved psoriatic epidermis. The proteomics in 

psoriasis may be helpful for the understanding its pathophysiology and treatment. 

__________________________________________________________________________ 
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