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과제고유번호
M103KV01
002908K22

0102910
해당단계
연구기간

2006.4.1
-2009.3.31 단계구분 2단계/

3단계

연 구 사 업 명
중 사 업 명 21세기프론티어연구개발사업

세부사업명 뇌기능활용및뇌질환치료기술개발연구사업

연 구 과 제 명
대 과 제 명 뇌연구 인프라 구축-4

세부과제명 국제협력기반

연 구 책 임 자 김 경 진
해당단계

참 여
연구원수

 총 : 55명
내부 :  5명
외부 : 50명

해당단계
연 구 비

정부 : 2,272,000천원
기업 :          천원
 계  : 2,272,000천원

연구기관명 및 
소 속 부 서 명

뇌기능활용및뇌질환치
료기술개발연구사업단 참여기업명

국제공동연구 상대국명 : 영국, 미국 상대국연구기관명 : 영국 브리스톨대 및 
맨체스터대, 미국 하버드대 및 시카고대

위 탁 연 구 연구기관명 : 연구책임자 : 
요약(연구결과를 중심으로 개조식 500자 이내) 보고서

면수 75

 영국 및 미국을 중심으로 사업단 참여 연구자의 국제 공동 연구 추진을 장려 
및 지원하고, 우수 과제를 뇌기능 프론티어 연구개발 사업의 위탁 과제화 
 영국 대학 및 연구소와의 국제 협력 연구를 효과적으로 추진, 관리하기 위해 
브리스톨 대학 내에 설립된 한․영 현지 협력센터 운영을 통한 효율적 협력 연
구 지원
 사업단 소속 연구원을 영국 협력 기관에 파견하여 실질적인 협력 연구 진행
 뇌기능 연구와 산업화 관련된 해외 기술 및 산업화 동향을 조사하고, 보고서
를 발간하여 국내 뇌과학 연구의 참고 자료로 활용
 해외 저명 학자의 국내 초청 및 활용, 권위있는 국제학술대회의 참여 지원을 

보고서 요약서
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통한 국내 뇌과학 연구의 세계화 지향
 한․영 국제협력을 위해 매년 한․영 국제 심포지엄을 교대로 개최하고, 한․미 
국제협력의 일환으로 매년 AKN(한․미 신경과학자 심포지엄)을 공동 개최함
으로써 정보 공유 및 개별 연구자의 공동 연구를 강화
 세계적인 수준의 뇌연구 인프라를 구축하여 국내외 협력 연구의 효율성을 극
대화하기 위한 목적으로 사업단 산하 연구지원 시설로서 ‘뇌프론티어사업단 
코아퍼실리티 연구센터(신경세포 이미징 및 동력학 센터)’ 설립 및 운영
 코아퍼실리티 연구실은 연구자들의 의견 수렴 과정을 거쳐 세포 이미징 및 
동력학 연구 지원에 특화된 첨단 연구 기자재를 중심으로 구축  

색 인 어
한 글

국제 협력 연구, 파견 및 방문 연구 지원, 해외 기술 및 
산업화 동향 보고, 한․영 국제 심포지엄, 
뇌프론티어사업단 코아퍼실리티 연구실 

영 어
BRC International Collaboration Program, Survey on 

Trends in Brain Sciences, Korea-UK Joint 
Symposium on Neuroscience, BRC CoreFacility  
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1. 요약문

Ⅰ. 제목 

뇌연구 인프라 구축-4: 국제협력기반

Ⅱ. 연구개발 목적 및 범위

본 과제는 1) 우수 국제 협력 연구 과제를 발굴, 지원하고, 2) 사업단장을 
주축으로 한․영 현지 협력 센터 및 운영 위원회를 설치함으로써 전반적인 국제 
협력 연구의 운영 관리를 담당하며, 3) 국내외 뇌연구 기술 분석 및 국제 협력 
파트너의 전략적 탐색, 4) 참여연구원의 연구 교류 및 파견 지원, 5) 신경세포 
이미징 및 동력학 분야 첨단 연구 인프라를 사업단 수준에서 코아퍼실리티 연
구실로 구축, 운영함으로써 뇌연구 분야 국제 협력 기반 확립을 목표로 한다.

  
Ⅲ. 연구개발 결과

본 과제는 주지한 바와 같이 1) 국제 공동 연구 탐색 및 추진, 2) 해외 기
술 동향 분석, 3) 연구 교류 및 국제 학술정보 활동 지원, 4) 수준 높은 국내외 
협력 연구를 지원하기 위한 사업단 코아퍼실리티 지원 시설 구축을 주된 내용
으로 추진되었다. 이를 위하여 1차년도에 미국과 영국을 대상으로 4건의 국제 
협력 연구 협약을 체결하였으며, 2차년도 이후에는 이를 별도의 위탁 과제로 
독립하여 추진하였다. 아울러 영국의 경우 한․영 현지 협력 센터 및 운영 위원
회를 설치 운영하여 국제 공동 연구 관리의 효율성을 높이고 한․영 국제 공동 
심포지엄을 통한 정보 교류 및 영국을 포함한 유럽의 뇌연구 현황 조사 사업을 
수행하였다. 이와는 별도로 각 국가별, 분야별 자료의 효율적 수집 및 분석을 
위하여 사업단 내 뇌기능 연구 및 산업화 관련 해외 기술 및 시장 동향 조사 
기획사업 위원회를 구성하고, 관련 해외 동향 조사 보고서를 작성하여 3단계 
연구과제 기획에 반영하였다. 

이외에도 본 과제는 장단기 방문 연구자에 대한 지원, 해외 저명 학자의 
국내 초청 및 활용, 권위 있는 국제 학술대회의 참여 지원을 통해 국내 뇌과학 
연구의 세계화에 기여하였으며, 또한 국내외 협력 연구를 효율적으로 지원하기 
위하여 사업단 참여 연구자들의 의견을 바탕으로 신경세포 이미징 및 동력학 
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연구에 특화된 사업단 코아퍼실리티 연구실을 설립, 운영하였다. 이는 개별 연
구자들이 구비하기 힘든 세계적 수준의 첨단 공동 기자재를 사업단에서 운용함
으로써 국내외 협력 연구의 수준 제고를 효율적으로 추진하기 위한 목적으로 
추진되었다.    

Ⅳ. 연구개발 결과의 활용계획

1) 국제 공동 연구, 해외 연수 프로그램을 추진하여 국제 협력 연구의 기
반을 공고히 함으로써 사업단의 연구 능력 향상 및 선진 뇌연구 기술 이전 등
의 시너지 효과가 기대된다. 

2) 영국 현지에 한․영 현지 협력 센터를 설치, 운영함으로써 양국 간의 협
력 연구의 효율 극대화를 통해 본 사업단의 연구 목표인 뇌질환 치료 신약후보
물질 발굴에 기여할 것이다.

3) 뇌기능 연구 및 산업화 관련 해외 기술 및 시장 동향 조사는 국내 뇌
과학 연구에 있어 유용한 활용 자료가 될 뿐 아니라 향후 지향해야할 지표로 
사용 가능하다.

4) 해외 전문가 초청, 국내외 교육 워크샵 개최, 저명 국제 학술대회를 통
한 우수 연구 결과의 발표 등 국제 학술 교류 지원은 본 사업단 연구 결과의 
국제적 인지도를 높이는데 기여할 것으로 기대된다.

5) 사업단 코아퍼실리티 연구실의 운영은 앞으로 3단계 연구기간 동안 더
욱 활성화 될 것으로 기대되는 바, 이는 개별 연구자들이 구비하기 힘든 고가 
첨단 기기를 사업단에서 운영함으로써 국내외 협력 연구를 포함한 사업단 연구 
개발 사업 전반의 수준을 제고하는데 큰 기여를 할 것으로 사료된다.
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2. 문 요약서

‘BRC International Collaboration Program’ aims to promote creative and 
productive international collaborations with a wide range of competitive 
topics on neuroscience. To achieve its primary goal, the program covers 
following subjects: 1) Networking and stimulating the constructive 
collaborations between BRC participants and foreign partners, 2) Publishing 
surveys on current trends in neuroscience fields, 3) Supporting 
collaborations and qualified visiting researchers, and 4) Encouraging 
research communications by hosting and supporting world-class 
conferences on brain sciences, 5) Operating BRC core facility laboratory 
specialized in cell imaging and dynamics to support and facilitate R&D in  
molecular and cellular neuroscience. 

In the 2nd phase, the BRC collaboration program promoted 4 
outstanding international co-operative research projects with UK and USA 
groups. Especially this BRC program organized the Korea-UK joint 
committee, and successfully operated the UK-BRC research and 
development branch laboratory, which is located in Henry-Wellcome 
Laboratory of Integrative Neuroscience and Endocrinolgy of Bristol 
University, UK. It helped to develop creative and active co-works between 
Korean and UK neuroscientists, and co-hosted the 2nd and 3rd 'Korea-UK 
Joint Symposium on Neuroscience', held in London (2006) and Seoul 
(2008), respectively. Furthermore BRC core facility laboratory was fully 
established during the 2nd phase, and is expected to support diverse and 
fundamental studies on molecular and cellular aspects of the nervous 
system in the next phase of the program.

Taken together, it is evident that our outstanding international program 
greatly contributed to stimulating and reinforcing Korean society for 
neuroscience research through BRC international program on neuroscience.
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4. 본문

 
제1장 연구개발과제의 개요
제1절 연구개발의 목표
1. 최종목표
  : 뇌기능활용및뇌질환치료기술개발연구사업단(“이하 뇌프론티어사업단“)을 중

심으로 국제 협력 연구의 기반 조성

2. 2단계 사업목표
  : 본 과제는 1) 뇌프론티어사업단 사업단장을 주축으로 한․영 현지 협력 센터 

및 운영 위원회를 설치하여 전반적인 국제 협력 연구의 운영 관리를 담당하
고, 2) 국내외 뇌연구 기술 분석 및 국제 협력 파트너의 전략적 탐색, 3) 참
여연구원의 연구 교류 및 파견 지원, 4) 세계적인 수준의 세포 이미징 및 
동력학 분야 첨단 연구 인프라를 사업단 수준에서 코아퍼실리티 연구실로 
구축, 운영함으로써 뇌연구 분야 국제 협력 기반 확립을 목표로 함.

제2절 연구범위
1. 주요 연구내용

가. 영국과 미국을 중심으로 국제 공동 연구 과제 개발 및 해외 연수 프로그램
을 추진하여 실질적인 국제 협력 연구의 기반을 공고히 함 

나. 영국 대학 및 연구소와의 국제 협력 연구를 효과적으로 추진, 관리하기 위
해 브리스톨 대학 내에 설립된 한․영 현지 협력 센터 운영을 통한 효율적 협
력 연구 지원

다. 사업단 소속 연구원을 영국 협력 기관에 파견하여 실질적인 한․영 협력 연
구 진행

라. 뇌기능 연구 및 산업화 관련 해외 기술 및 시장 동향을 조사하고, 보고서를 
발간하여 국내 뇌과학 연구의 참고 자료로 활용

마. 해외 저명 학자의 국내 초청 및 활용, 권위 있는 국제학술대회의 참여 지원
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을 통한 국내 뇌과학 연구의 세계화 지향
바. 사업단 직속 코아퍼실리티 연구실을 구축하여, 그 활용 기술을 개발하고, 

필요할 경우 기기 활용 지원 서비스를 수행함으로써 분자-세포 신경과학 
분야 국제 협력 연구를 포함한 사업단 참여 연구의 기술적 지원

2. 주요 연구성과

가. 영국(2건), 미국(2건)과의 실질적 국제협력 연구 수행
나. 김경진(서울대), North RA (맨체스터대), Collingridge GL (브리스톨대), 

Cho K (브리스톨대)로 한․영 현지 국제 협력 센터 운영위원회 구성
다. 한․영 국제 협력 연구의 실질적 진행: 박사급 참여연구원 2인의 파견 지원 

및 한․영 신경과학 국제 공동 심포지엄 개최
라. 선진 해외 연구 동향 조사 및 보고서 작성
마. 뇌연구 인프라 구축의 일환으로 사업단 직속의 코아퍼실리티 연구 시설인 

신경세포 이미징 및 동력학 센터를 개설, 운영
바. 이상의 국제 협력 연구 및 인프라 구축 사업의 진행 결과 SCI급 논문 15건

을 비롯한 다수의 학술적 성과를 도출하였으며, 8종의 뇌질환 표적 유전자 
및 4종의 유용 선도 물질을 도출
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제2장 연구개발수행 내용 및 결과
제1절 2단계 연구개발의 세부목표 대비 추진실적

구분 연구개발 세부목표 추진실적 달성도(%)

2단계
(2006.4~
2009.3)

한․영 및 한․미 
국제 협력 연구 
추진

► 국제 협력 파트너의 전략적 탐색
► 영국(2건), 미국(2건)과 협약 체결 

후 국제협력과제로 독립 수행
► SCI급 논문을 비롯한 연구 성과 도출

100

한․영 현지 국제 
협력 센터의 
효율적 운영

► 운영 위원회 구성을 통해 협력 연구 
계획서 검토 및 확정

► 장단기 연구원 파견 계획 심의
► 연구비 배분, 결과 보고서 확인 및 

검수
► 기술 정보 제출 등의 효율적 운영 

관리

100

참여연구원 연구 
교류 파견 지원

► 박사급 참여연구원 2인의 영국 내 
연구기관 파견 지원 100

뇌과학분야 
국내외 기술 분석 

► 한․영 국제 공동 심포지엄 개최 (2회)
► 영국 및 유럽의 연구 동향 

조사보고서 작성 (3건)
► 한․미 국제 협력사업 지원

100

BRC 
코아퍼실리티 
세포 이미징 및 
동역학 센터 개설 
및 운영

► BRC 사무국 내 BRC 세포 이미징 및 
동력학 센터 개설

► 실시간 유전자 발현 및 단백질 상호 
작용 분석 기자재를 중심으로 5종의 
첨단 연구 기자재 도입 및 최적화

► BRC 코아퍼실리티 기자재를 이용한 
실험 기법의 개발 및 서비스

100
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연구책임자 Graham Collingridge 협동연구기관 브리스톨 대학교

과제명 GluR5 수용체에 결합하는 화합물 개발과 생리학적 분석

제2절 2단계 연구결과
1. 한․영 및 한․미 국제 협력 연구의 효율적 추진

가. 미국과 영국을 중심으로 국제 협력 연구 파트너의 전략적 탐색을 통해 2단계 연구
기간 중 총 4건의 국제 협력 연구 과제를 발굴, 추진하였으며, 한․영 국제 협력 과
제(맨체스터 대학 및 브리스톨 대학), 한․미 국제 협력 과제(하버드대학 및 시카고
대학)를 수행하였다. 

나. 특히 영국의 경우는 김경진(서울대, 뇌프론티어사업단장), North RA (맨체스터대), 
Collingridge GL (브리스톨대), Cho K (브리스톨대)로 구성된 한․영 현지 국제 협
력 센터 운영 위원회를 발족하고, 브리스톨대 Henry Wellcome Laboratory 내에 
실무를 담당할 현지 BRC 사무소를 설치, 운영하였다. 

나. 한․영 현지 국제 협력 센터 및 영국 현지 BRC 사무소를 통해 협력 연구 계획서 검
토 및 확정, 장단기 연구원 파견 계획 심의, 연구비 배분, 결과보고서 확인 및 진도 
관리 등의 전반적인 운영의 효율성을 제고하였으며 아울러 영국 및 유럽 내 기술 
동향 분석의 중추로 활용하였다. 

다. 한․영 및 한․미 국제 협력 사업 현황 
구  분 연구기관 연구자 연구과제

한․영 국제
협력 과제

브리스톨대 GL Collingridge GluR5 수용체 후보물질 연구
맨체스터대 RA North 신경성 통증 치료 P2X 후보물질 연구
BRC 영국 
현지 센터 

(브리스톨대)
GL Collingridge

K Cho BRC 영국 현지 센터 운영
한․미 국제
협력 과제

하버드대 김광수 도파민 신경세포 연구
시카고대 강운중 파킨슨병 발병기전 연구

2. 한․영 및 한․미 협력 연구결과
가. 한․영 국제 협력 과제 1:　영국 브리스톨 대학교



11

(1) 요약
     본 연구는 글루타메이트 수용체 아형 중 KA 수용체, 특히 GluR5 수용체에 선택

적으로 결합하는 화합물을 개발하고 이를 이용하여 GluR5의 생리적 기능을 규명하
고 유용한 신약 후보물질을 도출하는 것을 목표로 한다. 질환동물 모델에서 생리적 
혹은 임상적 의미를 연구하기 위하여 5종의 잠재적인 후보물질을 합성하고 4종을 
뇌프론티어 사업단에 제공하였다. 하지만 후속 연구 과정에서 2종의 주요 화합물이 
GluR5 뿐만 아니라 GluR7 수용체에도 특이적으로 결합한다는 사실이 발견되어 이
들의 선택성에 대한 추가 연구가 요구되기에 원래 계획되었던 적용 및 임상 연구가 
보류된 상태이다.

(2) 2단계 연구목표
     본 연구는 GluR5 수용체에 특이적으로 작용하는 신규 길항제를 개발하는 것을 

목표로 한다. 이를 위하여 본 연구는 다음과 같은 세부목표에 의거하여 수행되었다. 
(1) 분자 설계를 바탕으로 뇌에 침투 가능한 GluR5 결합 화합물을 개발하고 이를 
최적화한다. (2) 합성된 후보물질을 이용하여 다양한 질환동물 모델의 중추신경계에
서 GluR5 수용체의 생리적 역할을 규명하는 것을 목표로 한다.

(3) 연구내용 및 결과
(가) 연구의 세부목표 대비 추진실적

구분 연구개발 세부목표 추진실적 달성도

2007
뇌에 침투 가능한 
GluR5 결합 
화합물의 개발 및 
최적화 

- 5종의 GluR5 수용체 선택적인 길항제 
후보물질 합성

- 이 중 ACET 및 UBP310을 합성 
/정제하여 일부를 한국 측 뇌프론티어 
사업단에 제공

100%

2008
중추신경계에서 
GluR5 수용체의 
생리적 역할 규명

- UBP317 및 UBP318 을 합성/ 정제하여 
일부를 한국 측 뇌프론티어 사업단에 제공

- ACET 및 UBP310이 GluR7 KA 수용체 
아형에 대해서도 유의한 선택성을 보임

- 이로 인해 GluR5 수용체의 생리적 기능 
연구가 보류됨 

80%

(나) 2단계 연구결과
① 뇌에 침투 가능한 GluR5 결합 화합물의 개발 및 최적화 
      본 연구에서는 뇌에 침투 가능한 GluR5 KA 수용체의 선택적 길항제를 개발하

고자 2종의 선도물질(ACET 및 UBP319)을 기반으로 보다 최적화된 화합물을 개발
하고자 하였다. 특히 GluR5 수용체의 리간드 결합부위에 대한 구조생물학적 연구 
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결과들을 바탕으로 UBP319의 잔기들이 가지는 극성을 줄임으로써 선택성 및 결합
성이 강화된 3종의 후보물질을 추가적으로 도출하였다(그림 1). ACET의 경우 재조
합 인간 GluR5 수용체에 대해 KD 값이 5 nM 정도였으며, UBP310은 자연형 GluR5 
수용체에 대해 22 μM 정도의 KD 값을 보임으로써 선도물질이었던 UBP319에 비해 
월등한 선택성을 나타내었다. UBP310의 경우 GluR5에 대한 선택성과는 대조적으로 
GluR6나 GluR2 AMPA 수용체에 대해서는 작용하지 않았다(그림 2). 또다른 변이 
화합물인 UBP317 및 UBP318의 경우는 UBP319와 유사한 정도의 선택성을 가지는 
것으로 나타났다. 2단계 연구 기간 중 ACET, UBP310, UBP317, UBP318은 대량으
로 합성 및 정제되었으며 공동연구의 목적으로 각각 100~500 mg 씩의 화합물들이 
뇌프론티어 사업단에 제공되었다.       

   
② ACET와 UBP310의 GluR7 수용체에 대한 결합
      최근 David Jane 교수의 공동연구자인 Christophe Mulle 교수가 과발현된 재조

합 KA 수용체를 이용하여 수행한 선행연구에 따르면 본 연구에서 합성한 후보물질 
중 ACET 및 UBP310이 GluR5 뿐만 아니라 GluR7에도 결합한다는 사실이 밝혀졌
다. 그림 3은 UBP310의 GluR5, GluR6 및 GluR7에 대한 결합 방식 모델링 결과를 
도시한 것이다. 앞서 언급한 AMPA 수용체나 GluR6 수용체와는 달리 GluR7에 대해 
ACET는 23 ± 2 nM, UBP310은 92 ± 9 nM 의 KD 값이 측정되었다. 이상의 결과
는 ACET 및 UBP310이 GluR5 뿐만 아니라 GluR7 수용체에 대해서도 선택적인 길
항제로 작용할 수 있다는 사실을 입증한 것으로 추가적인 최적화 과정을 거쳐 두 
수용체 아형을 구별하는 화합물의 도출이 필요함을 의미한다.    
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연구책임자 Alan North 협동연구기관 맨체스터 대학교

과제명 통증과 기억에서 P2X 수용체의 역할 이해

(다) 주요 연구 성과
① 본 연구는 구조 기반의 분자 설계를 통해 5종(ACET, UBP310, UBP317, UBP318 

및 UBP319)의 GluR5 수용체 선택적인 길항제 후보물질을 도출하였다. 
② 하지만 이들 중 GluR5에 대해 가장 높은 선택성을 보였던 ACET와 UBP310이 

GluR5 뿐 만 아니라 GluR7에도 특이적으로 결합하는 것으로 나타났다. 
③ 이상의 연구는 KA 수용체 중 특정 아형들에만 선택적으로 결합하는 화합물을 

도출한 것이나 생리/임상 연구를 위해서는 두 아형에 대해서 각각 특이적인 화합물 
개발이 필요하다.  

(4) 연구결과 활용계획
① KA 수용체 특정 아형에 선택적으로 결합하는 화합물을 바탕으로 최적화 과정을 

거친 후, 다양한 중추 신경계 질환 모델에 대한 약리적, 생리적 연구에 활용할 
예정이다.

② 이러한 연구는 중추신경계 질환의 신약 개발로 연결될 것으로 기대된다.

나. 한․영 국제 협력 과제 2:　영국 맨체스터 대학교

(1) 요약
      본 연구는 ATP에 의해 활성화되는 이온 채널인 P2X 수용체가 가지는 기억과 

통증에서의 역할을 규명하는 것을 목표로 한다. (1) 학습과 기억에서의 역할을 규명
하기 위해서는 선행 연구에서 제작된 P2X4 유전자적중 생쥐를 모델로 해마
(hippocampus) 흥분성 신경 전달의 전기 생리학적 특성을 조사하였으며, 아울러 
HEK293 세포주에 기반한 체외 실험모델을 통해 P2X4 수용체가 NMDA 수용체의 
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구분 연구개발 세부목표 추진실적 달성도

2007

해마 시냅스 
가소성에서 P2X4 
수용체의 역할

- P2X4 유전자 적중 생쥐의 Schaffer collateral 
pathway를 대상

- 전시냅스 기능 조사를 위해 paired-pulse 
facilitation 수행

- 후시냅스 long-term potentiation 조사
- Spontaneous mEPSC 측정

100%

3차핵 절편 내 
소교 세포의 
가시화 및 전기 
생리학적 특성 

- CX3cr1-GFP를 발현하는 형질전환 생쥐를 
이용

- 3차핵 내 소교세포를 가시화하고 이들의 P2X 
수용체 특성 연구 

100%

기능에 미치는 영향을 조사하였다. (2) 통증과 관련해서 본 연구는 microglia 세포
의 P2X 수용체의 특성을 규명하고자 하였는데, 소교세포의 표지 유전자인 CX3cr1
에 GFP가 융합된 형질전환 생쥐의 3차신경핵 절편 및 복막 대식세포(휴지 상태의 
소교세포를 대체하는 모델)를 대상으로 수용체 아형 동정 및 전기 생리학적 분석을 
수행하였다. (3) 마지막으로 3환성 항우울제의 일종인 amitriptyline가 재조합 P2X4 
및 P2X7 수용체의 활성에 미치는 영향을 조사함으로써 신경병증성 통증(neuro 
pathic pain) 치료제로서의 적용 가능성을 검증하였다.

(2) 2단계 연구목표
      본 연구는 기억과 통증에서 P2X 수용체의 역할을 규명하고 이를 바탕으로 뇌신

경 질환 치료의 새로운 후보 유전자의 발굴을 목표로 한다. 이를 위하여 본 연구는 
다음과 같은 세부 목표에 의거 수행되었다. (1) 기억에서의 역할을 규명하기 위해서
는 학습과 기억의 중추인 해마의 시냅스 가소성 및 흥분성 신경전달 과정에서 P2X
의 역할을 규명한다. (2) 또한 신경병증성 통증를 매개하는 소교세포에서 P2X의 기
능 검증과 관련된 수용체 아형의 동정을 목표로 한다. (3) 마지막으로 상기 기초 연
구를 기반으로 질환 모델의 표적 유전자로서 P2X의 신기능 점검과 3환성 항우울제
의 신경병성 통증에 대한 치료제로서의 적용 가능성을 검증하는 것을 목표로 한다.

(3) 연구내용 및 결과
(가) 연구의 세부목표 대비 추진실적
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구분 연구개발 세부목표 추진실적 달성도

2008

P2X 수용체와 
NMDA 수용체의 
상호작용

- NMDA 수용체와 P2X 수용체 사이의 물리적 
상호작용 조사 시도

- 해마 절편에서 NMDA 수용체를 통한 전류 
측정

- HEK293 세포주를 기반으로 수용체 과발현 
시스템을 구축

- 과발현된 P2X 및 NMDA 수용체간의 기능적 
상호작용 조사  

100%

복막 대식세포의 
P2X 수용체 
아형의 동정

- 복막 대식세포의 P2X 수용체 아형 동정
- 전기생리학적 특성 규명 100%

P2X 수용체 
기능에 대한 
3환성 항우울제의 
효과

- HEK293 세포주에 과발현된 P2X4 수용체 
활성에 대한 3환성 항우울제 amitriptyline의 
효과

100%

(나) 2단계 연구결과

① 해마의 시냅스 가소성에서 P2X4 수용체의 역할
     본 연구는 P2X4 수용체가 가지는 시냅스 가소성에서의 역할을 검증하기 위하여 

P2X4 유전자 적중 생쥐의 Schaffer collateral pathway를 대상으로 일련의 전기생리
학적 연구를 수행하였다. 우선 전시냅스 기능에서 P2X4의 잠재적인 기능을 검증하
기 위하여 정상 생쥐와 P2X4 유전자적중 생쥐에서 각각 적출한 해마 CA1 영역에서 
paired-pulse facilitation (PPF) 실험을 수행하였다. 

    
      그림 1의 위쪽 결과에서 도시된 바와 같이 100~300 msec의 interpulse 

interval에서의 반응의 증가도를 조사했을 때 두 그룹 사이의 유의한 변화를 발견할 
수 없었다. 이 결과는 P2X4가 전시냅스 수준에서 시냅스 가소성에는 관여하지 않음
을 보여준다. 하지만 P2X4 유전자 적중 생쥐의 경우 후시냅스 수준의 장기강화 
(long-term potentiation, LTP) 유도 정도는 정상 생쥐에 비해 유의하게 감소되어 
있는 바 P2X4 수용체가 시냅스 후 세포에서 시냅스 가소성에 기여하고 있음을 입증
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하였다. 하지만 P2X4 수용체가 LTP의 형성에는 필수적이었으나 그림 2의 결과와 
같이 spontaneous mEPSC의 경우는 진폭와 빈도 모두 정상 생쥐와 유전자 적중 생
쥐 사이에 큰 차이를 보이지 않는데, 이상의 결과는 기저 수준의 신경전달에서는 
P2X4 수용체가 그리 요구되지 않으며 시냅스 가소성 과정에서만 중요한 역할을 수
행한다는 사실을 보여주다. 

② P2X4 수용체와 NMDA 수용체의 상호작용 규명

      다음 연구에서는 P2X4 수용체와 시냅
스 가소성의 핵심 단백질인 NMDA 수용체 
사이의 기능적인 상호작용 여부를 조사하
였다. 역시 정상 생쥐와 P2X4 유전자적중 
생쥐의 해마 CA1 영역의 신경세포를 대상
으로 하였다. 배지 내 마그네슘의 제거에 
의해 유발되는 NMDA 수용체의 전기적 활
성 증가를 정상 및 P2X4 유전자적중 생쥐
에서 비교한 결과 돌연변이 생쥐의 경우 
정상 생쥐에 비해 NMDA 수용체의 활성화
가 크게 둔화됨을 알 수 있었다(그림 3). 

      이러한 효과는 BAPTA를 통해 세포 내 칼슘의 작용을 차단한 경우 사라지는 것
으로 보아 P2X4 수용체를 통한 칼슘의 유입이 NMDA 수용체 활성을 강화하는 것
으로 볼 수 있다.

      다음 단계로 P2X4 수용체가 NMDA 수용체의 기능에 미치는 영향을 좀 더 심도
깊게 분석하기 위해 본 연구는 HEK 세포주에 기반한 과발현 시스템을 이용하였다. 
기능적인 NMDA 수용체를 형성하기 위하여 NR1 및 NR2A 아형 유전자를 정상 혹
은 돌연변이 P2X4 수용체 유전자와 함께 HEK 세포주에 과발현 한 후, P2X4의 리
간드인 ATP의 처리와 함께 나타나는 NMDA 수용체 활성을 측정하였다(그림 4). 
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정상 P2X4를 NMDA 수용체와 함께 transfection 한 경우는 처리된 ATP의 농도 의
존적으로 NMDA 수용체의 활성이 저해되는 반면, 돌연변이 P2X4 수용체의 경우는 
이러한 효과가 나타나지 않았다. 이상의 결과는 해마 신경세포에서 관찰된 결과와는 
상반되는 것으로 두 수용체 사이의 직접적인 상호작용이 존재하기 보다는 2차적인 
신호전달 체계를 통한 간접적인 영향이 존재함을 시사하는 것이다. 이러한 기능적인 
상호작용과 함께 현재 두 수용체 시스템 사이의 물리적인 상호작용 여부를 연구 중
이다.   

③ 3차신경핵 절편 내 소교세포의 가시화 및 전기 생리학적 특성 
      살아있는 뇌절편에서 소교세포의 전기 생리학적 속성을 분석하기 위하여, 우선 

소교세포의 표지 유전자인 CX3cr1에 의해 형광 단백질이 발현되도록 조작된 
B6.129P-Cx3cr1tm1Litt/J 형질전환 생쥐를 이용해서 소교세포를 가시화하고자 하
였다. 그림 5에서 볼 수 있듯이 3차핵 뇌절편으로부터 세포 특이적 형광신호를 이용
해서 가시화함으로써 소교세포 만을 동정할 수 있었다.  

      분별된 소교세포들을 대상으로 기능적인 P2X 수용체의 존재 여부를 전기생리학
적 방법으로 조사하였다(그림 6). ATP 처리에 의해 소교세포들은 전기적으로 반응
을 보였으며 반복처리에 의해서는 그 반응성이 감소하는 것으로 나타났다. 흥미롭게
도 높은 농도의 ATP (1 mM)을 처리할 경우 세포에 따라 다소 차등적인 반응을 보
이는데 이는 세포에 따라 발현하는 P2X 수용체의 양이나 아형이 다양할 가능성을 
시사하는 결과이다.   

④ 복막 대식세포의 P2X 수용체 아형 동정
     대식세포의 경우 P2X 수용체의 활성화가 싸이토카인의 분비에 핵심적인 역할을 

하는 것으로 알려져 있다. 따라서 본 연구에서는 복막 대식세포에 존재하는 P2X 수
용체의 아형을 동정하고 전기생리학적 특성을 규명하고자 하였다. 면역 염색법을 통
해 조사한 결과 휴지 상태의 대식세포는 주로 P2X1 수용체 아형을 발현하며 P2X4 
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수용체 역시 발현하고 있는 것으로 나
타났다(그림7).

      이상의 결과가 가지는 생리적 의미
를 규명하기 위하여 정상 생쥐와 P2X1 
및 P2X4 유전자 적중 생쥐로부터 분리
한 휴지기 대식세포를 대상으로 자연 
상태의 리간드인 ATP 및 화합물 항진
제에 대한 전기생리학적 반응을 조사하
였다. 

      P2X1 유전자적중 생쥐의 대식세포는 mM 범위의 ATP 처리에 의해 지속적인 
반응을 보이며 특히 P2X4의 기능 항진제인 Ivermectin에 의한 항진 효과가 뚜렷하
게 나타났다(그림 8). 이에 비해 P2X4 유전자 적중 생쥐의 경우는 μM 범위의 ATP 
및 P2X1의 항진제인 αβmeATP처리에 의해서 짧고 강한 반응을 나타내는 반면 
Ivermectin에 의한 항진 효과는 나타나지 않았다(그림 9). 이상의 결과는 휴지 상태
의 복막 대식세포가 기능적인 P2X1 및 P2X4 수용체를 발현하고 있으며 ATP의 농
도에 따라 각 아형이 독립적인 기능을 수행할 수 있음을 시사한다.

⑤ P2X 수용체 기능에 대한 3환성 항우울제의 효과
      3환성 항우울제인 amitriptyline이 만성 통증이나 신경병증성 통증을 완화시킨다

는 사실에 착안하여 해당 화합물이 P2X4 수용체의 기능에 미치는 잠재적인 영향을 
검증하고자 하였다. 이를 위하여 HEK 세포주에 각각 흰쥐, 생쥐 및 인간 P2X4 유
전자를 발현시킨 후 amitriptyline의 처리에 의한 P2X4 수용체의 활성을 조사하였
다. ATP 처리 전 10 μM amitriptyline을 2~6시간 선처리할 경우, 흰쥐 P2X4 수용
체에 의해 매개되는 전기생리학적 활성이 유의하게 저해되었다(그림 10). 
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     이에 비해 생쥐 P2X4의 경우는 저해되
는 경향을 보였지만 통계적 유의성은 없
었으며. 인간 P2X4 수용체 활성에는 
amitriptyline이 아무런 효과가 없었다. 이
상의 결과는 amitriptyline이 적어도 설치
류의 P2X4 수용체에 대해서는 비경쟁적 
길항제로 작용할 수 있을 가능성을 시사
한다. 아울러 인간의 경우는 P2X4 외 다
른 아형의 조사 필요성을 보여준다.      

(다) 주요 연구 성과

① 본 연구는 P2X4 수용체 유전자 적중 생쥐를 이용하여 P2X4 수용체의 활성이 후시
냅스 수준의 조절 기작을 통해 해마 시냅스 가소성의 유도에 필수적임을 입증하였
다.

② 이와 관련하여 P2X4 수용체와 NMDA 수용체의 기능적인 상호작용을 연구하였는
데, 돌연변이 생쥐를 이용한 실험에서 P2X4를 통한 칼슘의 유입이 NMDA 수용체 
활성을 강화할 가능성이 시사되었으나 이는 직접적인 상호작용 보다는 신호 전달체
계를 경유한 간접적인 기작에 의한 것으로 추정된다.   

③ 소교세포 특이적으로 형광 단백질을 발현하는 형질전환 생쥐로부터 적출한 3차신경
핵 절편을 이용하여 3차핵 소교세포들이 기능적인 P2X 수용체를 발현하고 있으나 
세포에 따라 그 발현양이나 아형은 상당히 불균질하다는 사실을 입증하였다.

④ 또한 본 연구는 휴지 상태의 복막 대식세포가 기능적인 P2X1 및 P2X4 수용체를 
발현하고 있으며 ATP의 농도에 따라 각 아형이 독립적인 기능을 수행할 수 있음을 
보였다.

⑤ 3환성 항우울제인 amitriptyline의 통증 경감 효능과 관련하여 P2X4 수용체의 잠재
적인 관련 가능성을 조사하였으나 설치류의 P2X4 수용체와는 달리 인간의 수용체에
는 amitriptyline이 별다른 효과를 미치지 못하였다. 이는 다른 아형, 특히 P2X7의 
관련 가능성을 제기한다.

(4) 연구결과 활용계획

     향후 신경병증성 통증과 인지 기능에 있어서 심도깊은 P2X 수용체 아형의 기능 
규명을 통해 잠재적인 신약 개발 표적 유전자로 발굴 예정  
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연구책임자 김광수 협동연구기관 하버드 대학교

과제명
 전사 단계에서 카테콜아민 신경세포의 발생 및 유지에 관한 연구:

 파킨슨병 새로운 치료전략으로서 가능성 탐색

다. 한․미 국제 협력 과제 1:　미국 하버드 대학교

(1) 요약

     카테콜아민은 중추신경게 및 자율신경계에서 매우 중요한 신경전달 물질로 알려
져 왔다. 이들 카테콜아민은 카테콜 분자와 아민의 지방족 성분으로 구성된 교감신
경 흥분성 화합물군중 하나로서 에피네프린과 노르에피네프린 그리고 도파민이 여
기에 속하며, 이들은 신체에 의해 자연적으로 생산되어 중요한 신경 전달물질로 작
용한다. 이들 카테콜아민의 생산이 부족하거나, 과잉 생산 등과 같이 항상성이 깨지
게 되면 파킨슨병, 우울증, 약물중독, 전신분열증, 및 자울신경계 유래 질병이 발생
하는 것으로 알려져 왔다. 파킨슨병은 도파민 유래 신경세포의 사멸로 발생하는 병
으로 알려져 왔으며, 자율신경계 질병 중 하나인 기립성 저혈압은 노르에피네프린의 
결핍에 의해 생성되는 질병으로 알려져 왔다. 카테콜아민의 생산에 중요한 유전자의 
발현을 조절하는 전사인자들은 따라서 매우 중요한 병리학적 목표물이 되어 왔으며, 
본 연구진은 이들 카테콜아민 유전자의 발현을 조절하는 전사인자들의 역할을 규명
하고 새로운 치료제로서 목표물로서 단서를 제공하고자 한다.

(2) 2단계 연구목표

① 도파민 신경세포 특이적인 전사인자 Nurr1의 역할을 규명하고, Nurr1의 활성물질을 
FDA 승인 화합물 창고에서 분리 동정하며, 이들 화합물이 생체 내, 생체 외, 및 동
물 실험에서 효력을 나타내는지를 조사하고 새로운 파킨슨 치료제로서 가능성을 탐
색하고자 한다.

② 자율신경계 질병 중 하나인 기립성 저혈압의 원인이 되는 유전자를 규명하고, 기작
을 분자 생물학적, 세포 생물학적, 생화학적 방법으로 조사하여, 새로운 치료제 개발
에 초점을 두고자 한다.

(3) 연구내용 및 결과

      카테콜아미의 생산에 관여하는 유전자의 발현을 전사 레벨에서 조절할 수 있는 
전사인자들을 조사하고, 이들의 역할을 규명함으로써 파킨슨병 및 노르에피네프린 
결핍증과 같은 질병의 새로운 치료제로서 개발을 촉진하고자 한다.
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(가) 연구의 세부목표 대비 추진실적
구분 연구개발 세부목표 추진실적 달성도

2006

도파민 신경세포 특이 전사인자 
Nurr1의 역할 규명

TH 유전자의 발현 조절 기작 
규명 100%

도파민 신경세포 특이 전사인자 
Nurr1의 활성 화합물의 분리 동정

1000개의 화합물 군에서 2종의 
화합물 발굴 100%

노르에피네프린 결핍증의 원인 
유전자 발굴

DBH 유전자에서 새로운 7종의 
변이 발굴 100%

2007

도파민 신경세포 특이 전사인자들인 
Pitx3, Lmx1a, Math3 등의 역할 
규명

Pitx 결손 동물의 파킨슨병 
모델로서 가능성 제시 100%

도파민 신경세포 특이 전사인자 
Nurr1의 활성 화합물의 활성 측정

생체 내에서 높은 활성도를 
가진 것으로 확인 100%

노르에피네프린 결핍증의 원인 
유전자 변이 발굴

Splicing 변이와 아미노산 
변이를 발굴하고 이의 기능을 
분자 생물학적으로 규명

100%

2008

도파민 신경세포 특이 전사인자들인 
Pitx3, Lmx1a, Math3 등의 생체 외 
역할 규명

배아 및 성체 세포에서 이들 
유전자의 발현 및 조절 기능을 
규명함

100%

도파민 신경세포 특이 전사인자 
Nurr1의 활성 화합물의 동물시험

ak 동물을 이용한 파킨슨병 
모델에서 우수한 약효를 
확인하였음

100%
노르에피네프린 결핍증 원인 
유전자의 변이가 병에 미치는 기작 
발굴 및 새로운 치료제로서의 분자 
발굴

아미노산의 변이가 세포내에서 
과립내로 이동을 저해하는 것을 
확인하였고 이를 이용하여 
치료제 개발의 가능성을 보여줌

100%

(나) 2단계 연구결과

① 도파민 신경세포 특이적인 전사인자들의 역할 규명
      도파민 신경세포에서 도파민을 만드는데 중요한 효소인 tyrosine hydroxylase 

(TH) 유전자는 도파민 신경세포의 중요한 표지 단백질로서, TH 유전자의 발현을 
전사단계에서 조절하는 전사인자를 발굴하는 것은 도파민 신경세포의 발생 및 유지
에 매우 중요한 의미가 있다. 최근 고아 핵수용체인 Nurr1 유전자가 결손 된 동물
에서 도파민 신경세포가 선택적으로 생성되지 않는다는 보고가 있었고, 또한 Pitx3 
유전자가 결손 된 동물에서 중뇌의 흑질(substantia nigra) 부위에 존재하는 도파민 
신경세포가 선택적으로 결핍되었다는 보고에 따라 이들 전사인자들이 TH 유전자의
발현에 직접적으로 관여하는지를 생체 내 실험을 통해 조사하였다. 먼저 Nurr1 유
전자가 TH 유전자의 발현에 관련이 있는지를 조사하기 위하여, TH 프로모터를 이
용한 실험을 수행하였으며, Nurr1 단백질은 세포내에서 TH 유전자의 프로모터에 
있는 Nurr1 결합부위인 NBRE에 직접 결합하는 것을 전기영동으로 확인하였고, TH 
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유전자의 발현을 전사단계에서 조절한다는 것을 확인하였다(그림 1).

그림 1. Nurr1 transactivates the TH, but not DBH, promoters in a cell-specific manner. 

     본 연구자는 쥐 배아줄기세포에 
Nurr1 및 Pitx3 전사인자를 과 발
현 시킨 뒤 도파민 신경세포로 유
도하였을 때 다량의 순수한 도파민 
신경세포가 얻을 수 있음을 확인하
였으며, 이와 같이 유전자 조작으로 
배아줄기세포에서 얻어진 도파민 
신경세포는 전기 생리학적으로 또
는 행동생태학적으로 중뇌의 흑질
에 존재하는 도파민 신경세포와 차
이가 없음을 확인하였다(그림 2). 

② 고아 핵 수용체 Nurr1을 활성화 시키는 화합물의 분리 동정
    생체 내 및 생체 외 실험에서 Nurr1 전사인자가 도파민 신경세포의 표지 단백질인 

TH 유전자 발생 및 유지에 매우 중요한 역할을 하므로 Nurr1 전사인자를 활성화 
시킬 수 있는 화합물은 파킨슨병의 원인인 도파민 신경세포의 손실을 최소화 할 뿐 
아니라, 새로운 도파민 신경세포의 발생에 따른 도파민 신경전달 물질의 복구로 인
하여 직접적인 치료 방법을 제공 할 수 있을 것으로 사료됨에 따라 1680여종의 화
합물 창고 (chemical library)로부터 Nurr1 전사인자를 활성화 시키는 화합물을 
GAL4 분석 시스템을 이용하여 찾고자 하였다. 먼저 GAL4의 DNA 결합부위와 
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Nurr1의 리간드 결합부위를 연결한 융합단백질을 발현할 수 있는 플라스미드와 
GAL4-UAS와 리포터 유전자로 luciferase를 가지고 있는 플라스미드를 인간 신경
아세포종인 SK-N-BE(2)C 세포내로 주입시킨 뒤 약 1-10 uM의 화합물을 세포에 
직접 처리하여 리포터 유전자의 발현 여부를 발광 분석기를 이용하여 측정하였다. 
그 결과 리포터 유전자인 luciferase를 3~4배 이상 증가시키는 2 종의 화합물을 일
차적으로 동정하였으며 이를 각각 4E와 10A로 명명하였다(그림 3). 

     4E화합물에 대한 분석을 더 진행하고자 분석의 최적화를 결정하기 위하여 세포 
수 및 약물 처리시간을 최적화 하였고, 이에 따른 약물의 최적 농도 등을 결정한 결
과 30 uM의 농도의 4E 에서 DMSO만을 처리한 경우에 비해 약 20배 정도 리포터 
유전자의 발현을 촉진시키는 것으로 확인하였고, 50%의 활성을 보여주는 농도 
(EC50)는 약 15 uM 임으로 확인 되었다(그림 4). 4E 화합물에 의한 Nurr1 전사인
자의 활성화가 Nurr1의 리간드 결합부위와 관련이 있는 것인지를 알아보기 위하여, 
GAL4의 DNA 결합부위만 존재하는 플라스미드, GAL4의 DNA 결합부위에 Nurr1의 
리간드 결합부위가 연결된 플라스미드, 그리고 GAL4의 DNA 결합부위에 Nurr1의 
DNA 결합부위가 연결된 플라스미드를 사용하여 4E 화합물의 효과를 검증한 결과 
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4E 화합물은 Nurr1의 리간드 결합부위만을 포함한 플라스미드에 선택적으로 작용함
을 알 수 있었다 (그림 5).

③ 도파민 신경세포 특이적인 전사인자로서 Pitx3 역할 규명
     최근 본 연구자는 Pitx3 전사인자가 도파민 신경세포의 발생 및 유지에 매우 중

요한 역할을 하는 것을 밝혔고 특히 파킨슨씨병과 밀접한 연관을 가지고 있는 흑질
부위에 존재하는 도파민 신경세포에 특이적으로 작용한다는 사실이 본 연구자와 타 
연구자에 의해 밝혀지게 되면서 주목을 받기 시작하였다. Pitx3 유전자 결핍 쥐인 
aphakia (ak) 의 경우 매우 특이적으로 흑질부위(substantia nigra, SN: A9)에서 도
파민 신경세포가 생성되지 않는 것으로 확인되었으며 이러한 현상은 배쪽피개구역 
(ventral tegmental area, VTA; A10)에 존재하는 도파민 신경세포에는 아무런 영
향을 미치지 않음을 확인한 바 흑질부위의 도파민 신경세포 형성에 Pitx3 유전자의 
중요성을 나타내는 것으로 파킨슨씨병에서 보여지는 흑질부위 도파민 신경세포 사
멸 연구에 매우 중요한 역할을 할 것으로 추정되었다(그림 6). 이를 바탕으로 흑질
부위 도파민 신경세포에 주요한 Pitx3 전사인자의 downstream target을 찾고자 
ak/ak 쥐의 배아로부터 도파민 신경세포 형성 부위를 laser capture 기술을 이용하
여 분리한 뒤 이로부터 mRNA를 얻어 microaray 실험을 행하였음(그림 7). 그 결과 
약 390여종의 유전자가 wild-type에 비해 유의성 있게 변화되었음을 확인하였고, 
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이 중 도파민 신경세포에 특이적으로 존재하는 dopamine transporter(DAT)와 
vesicular monoamine transporter(VMAT2) 유전자의 발현이 감소되었음을 정량 분
석 PCR을 통해 확인하였음(그림 8).

     또한 본 연구자는 Pitx3 전사인자를 과발현 시킨 레트로바이러스를 쥐 배아줄기
세포에 감염 시킨 뒤 도파민 신경세포로 유도하였을 때 다량의 순수한 도파민 신경
세포가 얻을 수 있음을 확인하였으며, 이와 같이 유전자 조작으로 배아줄기세포에서 
얻어진 도파민 신경세포는 전기생리학적으로나 행동생태학적으로 중뇌의 흑질에 존
재하는 도파민 신경세포와 차이가 없음을 확인하였다.



26

그림 8. Semi-quantitativeRT-PCR 
analysis. Laser captured RNAs from 
mDA neurons of E12.5 embryos 
(both wt and ak mice) were 
converted to cDNAs and the 7 most 
representative genes were amplified 
by PCR.

     

    파킨슨병의 치료 및 발병 기작을 정확히 인지하기 위해서는 동물 모델 시스템을 
확립하는 것이 필수적이다. 현재 널리 사용되는 동물 모델로는 MPTP로 처리된 rat 
또는 6-OHDA로 처리된 rat을 사용하는 것이 일반적이다. 이러한 동물 모델은 매 
사용 시 약물 처리를 한 뒤 일련의 behavior 실험을 통해 validation을 해야 하는 번
거로움이 있고 또한 고가로 구입에 어려움이 존재하고 있는 실정이다. 본 연구자는 
Pitx3 결손 쥐 (ak/ak mouse) 가 파킨슨병의 운동 결손 능과 유사한 행동을 보인다
는 사실을 여러 가지 behavior 실험을 통해 밝힌 바 있다 (Hwang et al., 2005). 최
근에 파킨슨병의 특징 중 하나인 운동 결손 능 뿐 아니라 인지 능력의 결손 또한 
많은 주목을 받고 있다. 그러나 이러한 파킨슨씨병에 의한 인지 능력의 결손은 적절
한 동물 모델이 없기 때문에 이 분야에 대한 연구는 매우 제한적일 수밖에 없었고 
그 원인과 치료를 위한 연구는 전무한 실정이었다. 최근 본 연구자는 ak/ak mouse
가 파킨슨씨병에서 보이는 인지능력 결손과 유사한 행동을 보이는 것을 여러 가지 
behavior 도구를 이용하여 확인하는데 성공하였다. Rotarod, T-maze, inhibitory 
avoidance task 실험을 통해 ak/ak mouse는 정상 쥐에 비해 인지 능력이 많이 저하 
되는 것을 확인할 수 있었으며(그림 9), 이는 ak/ak mouse가 파킨슨씨병의 인지 능
력 결손을 대체할 수 있는 동물 모델로서 적합할 수 있음을 보여 주는 것으로 생각
된다.

     최근에 neurogenin2 등 bHLH 계열에 속하는 전사인자가 중뇌의 발생에 매우 중
요한 역할을 한다는 사실이 알려짐에 따라 본 연구자는 새로운 bHLH 계열의 전사
인자를 찾기 위해 degenerate PCR 방법을 도입하여 중뇌부위에 존재하는 전사인자 
유전자를 증폭하였다. 증폭된 유전자들을 염기 분석 한 결과 Math3 전자가 반복적
으로 관찰되었고 이 Math3 전사인자의 발현 부위를 쥐 배아 d10.5에서 in situ 
hybridization 을 통해 확인 해 본 결과 중뇌 부위에 발현이 됨을 확인하였다(그림 
10). 이러한 예비 결과는 Math3 전사인자가 중뇌의 발생에 매우 중요한 후보 유전
자가 될 수 있음을 알 수 있었다.
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④ Nurr1 활성 화합물의 약물로서 가능성 탐색
      화합물 창고에서 분리 동정된 4E 화합물이 파킨슨병의 치료제로서 효과가 있는

지를 알아보기 위하여, Pitx3 유전자가 결손된 ak/ak 쥐를 파킨슨병 동물모델로 사
용하여 실험을 수행하였다. 4E 화합물을 20mg/kg의 농도로 2주 동안 복강 주사한 
뒤 여러 가지 행동능력을 관찰하였다.

      4E 화합물이 운동능력에 관해 미치는 영향을 알아보기 위하여, nigrostriatal 손
상 시 많이 연구되는 cylinder, challenging beam, 그리고 pole test 와 같은 행동 
시험을 수행하였다(Fleming et al., 2004). 그림 11 과 그림 12에서 보이는 바와 같
이 4E 화합물을 파킨슨병 동물 모델에 투여하였을 때 control에 비해 매우 유의성 
있게 행동 능력이 좋아졌음을 알 수 있었다.
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⑤ 노르에피네프린 신경세포 특이 전사인자인 AP-2b의 역할 규명
      AP-2 전사인자는 신체를 구성하는 여러 조직의 발생과 형태에 매우 중요한 역

할을 하는 전사인자로 알려져 왔다. 최근에 신경능 줄기세포 (neural crest stem 
cell)에서 AP-2 전사인자가 특이적으로 발현이 되고 또한 교감 신경절 
(sympathetic ganglia)에서 특이적으로 발현이 된다는 보고에 따라 신경능 줄기세포 
및 교감 신경절에서 AP-2b가 결손된 쥐를 분석한 결과 이들 쥐에서 중요한 카테콜
아민 신경전달물질 중 하나인 노르에피네프린이 결핍되어 있음을 확인하였고, 노르
에피네프린을 합성하는 주요한 효소인 Dopamine-beta hydroxylase (DBH) 유전자
를 전사 단계에서 조절하고 있는 것을 확인하였다.

⑥ 노르에피네프린 결핍증을 유발하는 돌연변이의 발견
      주요한 자율신경계의 병중 하나인 기립성 저혈압 (orthostatic hypotension)은 

오랜 기간동안 발병의 원인이 알려져 있지 않았다. 최근 본 연구자는 임상학적으로 
기립성 저혈압이 특징인 노르에피네프린 결핍증을 앓고 있는 환자들의 유전자를 분
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연구책임자 강운중 협동연구기관 시카고 대학교

과제명 파킨슨병의 유전성-내인성 요인

석한 결과 노르에피네프린을 합성하는 주 효소인 DBH의 아미노산이 변형되어 있음
을 확인하였고, 이들 아미노산의 변이가 DBH 단백질의 접힘을 불완전하게 하고, 이
들 단백질의 세포내 이동을 방해한다는 사실을 분자 생물학적, 생화학적, 세포 생물
학적 방법을 이용하여 규명하였고, 분자 수준에서 chaperone을 이용하여 이 결핍증
을 치료할 수 있다는 가설을 제공하였다.

(다) 주요 연구 성과
① 도파민 신경세포 특이 전사인자들의 발굴 및 그들의 역할을 밝히고 이들이 파킨슨

병의 치료제로서 표적이 될 수 있음을 세포 및 동물 실험을 통하여 확인하였다.
② 노르에피네프린 결핍증에 주요 원인 유전자로부터 변이를 찾고 이들 변이가 노르에

피네프린을 생산에 중요한 역할을 하는 DBH 유전자의 과립내로 이동을 저해하는 
기작을 밝혔으며, 이들 기작을 기반으로 분자 chaperone을 이용하여 변이로 인한 
세포내 이동을 촉진시켜 새로운 치료제로서 가능성을 확립하였다.

(4) 연구결과 활용계획
     기존의 파킨슨병 치료제와는 다르게 도파민 신경세포의 전사인자인 고아 핵수용

체의 활성물질을 이용하여 도파민 신경세포의 재생 및 유지를 통해 파킨슨병의 원
인인 도파민 신경세포 사멸을 억제하고 유전자의 활성을 촉진시키는 치료제 개발이 
용이하게 되었다. 또한 이들 활성물질의 핵심 구조를 이용하여 의약맞춤을 이용한 
새로운 의약품 개발이 가능하게 되었다. 또한 노르에피네프린 결핍증의 원인을 분자 
수준에서 기작을 규명하였다.

라. 한․미 국제 협력 과제 2:　미국 시카고 대학교

(1) 요약
     2단계 연구개발을 통해 파킨슨병과 운동 장애에 대한 현행 증상 치료의 한계를 

지적하고 도파민 신경퇴행에 대한  DJ-1, PINK-1의 돌연변이 등 유전적 기작과 
과량의 도파민이 가지는 독성 등 내인성 기작을 제시하였다.
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(2) 2단계 연구목표
본 연구는 파킨슨병(PD)의 발병에 영향을 주는 유전적, 내인적 인자를 규명하는 

것을 목표로 한다. 이를 위해 세가지 세부 목표를 설정하였다. 첫째, 현재 PD 치료의 
가장 중대한 부작용인, L-DOPA에 의한 운동 장애의 기작을 연구하였다. 본 연구진은 
운동 장애를 유발하는 분자, 세포적 변화를 연구하기 위해 PD와 운동 장애의 새로운 
유전 모델을 개발하였다. 둘째, PD에 연관된 신경퇴행에서 DJ-1의 역할을 knock-out 
생쥐 모델과 세포주 모델에서 연구하였다. 셋째, PD의 열성유전과 연관되어 있는 유전
자인 PINK1의 역할에 대해 연구하였다. 이 역시 knock-out 생쥐 모델과 세포주 모델
에서 수행되었다. 또한 DJ-1과 PINK1 사이의 상호작용 및 alpha-synuclein과의 상호
작용을 규명하였다.

(3) 연구내용 및 결과

(가) 연구의 세부목표 대비 추진실적
구분 연구개발 세부목표 추진실적 달성도

2006
운동 장애의 새로운 생체 모델 개발과 
해부학적 분석 논문 발표 (Ding et al., 2007) 100%
생체 내 도파민 독성 논문 발표 (Chen et al., 2008) 100%
PINK1 처리에 미치는 DJ-1의 영향, 
double knock-out 현재까지 두드러지는 영향 없음 100%

2007
DJ-1이 proteasome에 갖는 효과 논문 발표 (Yang et al., 2007) 100%
DJ-1이 alpha-synuclein에 갖는 효과 현재까지 두드러지는 영향 없음 100%
PINK1의 세포 내 분포와 분해 논문 발표 (Lin et al., 2008) 100%

2008
DJ-1이 alpha-synuclein에 갖는 효과 현재까지 두드러지는 영향 없음 100%
hsp90이 PINK1에 갖는 효과 논문 발표 (Lin et al., 2008) 100%
세포질형과 미토콘드리아형 PINK1의 
기능 논문 준비중 100%

(나) 2단계 연구결과
① 본 연구진은 pitx3 유전자 프로모터 지역의 자발적인 돌연변이로 인한 aphakia 생

쥐에서 도파민 신경세포가 생성되는 E12 직후에 nigrostriatal 도파민 시스템이 사라
짐을 발견했다. 또한 약간의 무운동증이 관찰되었고, 반복된 L-DOPA 처리에 의해 
비정상적 불수의 운동(abnormal involuntary movement: AIM)이 발생했다. 이러한 
AIM은 PD 환자에서 관찰된 L-DOPA 유래 운동장애 및 설치류에 적용되는 다른 
전통적인 독소에 의한 PD 모델의 특징들을 모두 보이고 있었다. AIM은 몇 주 간의 
L-DOPA 처리 기간 동안 발달하였고 fos-B, dynorphin의 발현과 상관을 보였으며 
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adenosine 길항제에 의해 저해되었다. 이 결과는 2007년 논문(Ding et al., 2007)으
로 보고되었다. 더불어 본 연구진은 fos-B가 PPN에서 발현함을 발견하여 운동장애
와의 새로운 해부학적 연관성을 제시하였다. 또한 본 연구진은 콜린성 신경세포에서 
ERK 활성화가 특이적으로 AIM과 연관이 있으며, M1 길항제가 무운동증을 개선시
키며 운동장애 발생도 억제함을 발견하였다.

② 본 연구진은 proteasome의 기능에서 DJ-1의 역할을 연구하였다. 제초제의 일종인 
paraquat으로 대표되는 환경적 요인과 DJ knock-out이 모델이 되는 유전적 요소가 
결합되었을 때 proteasome 기능에 이상을 가져오지만, DJ-1 knock-out 혹은 
paraquat 처리 단독으로는 이상을 야기하지 않았다. 이는 행동적, 생화학적 이상과
도 연관이 있었다. 그 기작을 규명하기 위해 본 연구진은 결합된 스트레스가 
proteasome 단위체의 발현 수준 감소와 더불어 nrf2의 발현 감소를 야기함에 주목
하였다 (Yang et al., 2007). 이 과정에서 DJ-1에 의한 nrf2 조절 기작을 중점적으
로 연구하였다. DJ-1을 Hela 세포주에서 과발현 할 경우, PINK1 수준을 변화시키
지 않았고, DJ-1 knock-out 생쥐 두뇌에서 PINK1 mRNA 수준도 WT 두뇌에 비
해 차이를 보이지 않았다. 현재 DJ-1 knock-out과 A53T alpha-synuclein 과발현
을 동시에 갖는 double transgenic 생쥐 모델을 이용하여 DJ-1이 alpha-synuclein
에 미치는 영향을 분석하고 있으나, 현재까지 double transgenic 생쥐는 행동이나 
MPTP 감수성의 측면에서 차이를 보이지 않고 있다.

③ 잠재적으로 도파민 신경독성을 증가시킬 수 있는 도파민 재흡수가 DJ-1이 결여될 
경우 증가하는 선행 연구 결과를 기반으로 본 연구진은 조직 특이적이며 조절 가능
한 방식으로 dopamine transporter (DAT)를 선조체 신경세포에서 과발현시킨 최초
의 in vivo 모델을 제작하였다. 이와 같은 모델에서 만성적인 세포 내 도파민 함량
의 증가는 신경세포 기능 이상과 구조적인 위축을 야기하였다.

④ 마지막으로 본 연구진은 PINK1 knock-out 생쥐 및 DJ-1과 PINK1의 double 
knock-out 생쥐를 제작하였다. PINK1 knock-out 생쥐는 광범위한 행동, 생화학, 
조직학적 연구에도 불구하고 두드러진 이상을 보이지 않았고, double knock-out 생
쥐는 E3 배아 시기에서 치사 현상을 보였다. 또한 본 연구를 통해 미토콘드리아 막
전위 의존적인 PINK1의 해독 후 조절 과정, 세포 내 분포 및 proteasome에 의한 
PINK1의 분해와 이를 억제하는 hsp90과의 상호작용 등을 규명하였다. 본 연구진은 
현재 PINK1의 세포질 형태와 미토콘드리아 형태의 기능 차별성 여부를 조사하고 
있다. 

(다) 주요 연구 성과
① L-DOPA에 의한 운동장애에 관여하는 새로운 해부학적 구조(PPN)와 세포 유형
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(cholinergic interneurons)의 발견 
② 산화와 proteasome 기능을 연결하는 DJ-1 보호의 분자 기작 규명
③ 생쥐 모델을 이용하여 도파민 자체적으로 가지는 독성을 최초로 in vivo에서 규명
④ PINK1 기능 연구의 초점을 미토콘드리아 형태와 세포질 형태의 상호작용으로 확장

(4) 연구결과 활용계획
① 본 연구진은 L-DOPA에 의해 유발되는 운동장애에 cholinergic interneuron이 관여

한다는 새로운 발견을 확장해 나가고 있다. 그 일환으로 운동장애를 줄이기 위해 
ERK를 저해제로 차단하는 연구과 dominant negative mutant를 사용하는 연구를 계
획 중이다. 이 외에도 운동 장애 치료를 위해 M1 수용체에 작용하는 anti 
cholinergic reagnet를 시험하고 있다. 이 연구는 추후 NIH 연구제안서로 제출될 것
이다. 

② 도파민의 신경독성에 대해서는 상당한 논란이 있어왔으나, 본 연구결과는 생체 내
에서 그 가능성을 시사하였다. MAO 저해제의 효과와 도파민 산화 산물에 의한 특
이적 세포 사멸 기작의 연구를 통해 그 분자적 기작을 연구할 계획이다.

③ 향후 DJ-1에 대해서는 nrf2와 산화적 스트레스에 반응하는 nrf2의 표적 유전자에 
대해 초점을 둘 것이다. 또한 PD의 발병과 산화 스트레스의 진행을 추적하는 데 이
용할 수 있는 생체 지표로서 DJ-1을 이용할 계획이다.

④ PINK1의 경우 미토콘드리아에서 뿐만 아니라 세포질에서도 분포한다는 사실을 최
초로 규명하였다. 향후 치료법 개발에 도움이 되리라는 시각에서, 각 세포내 위치에
서 PINK1의 차별적 기능을 연구할 것이다.

3. 뇌과학 분야 국내외 기술동향 조사 및 분석 

가. 개요

(1) 뇌연구의 국제 경쟁력을 확보하기 위해서는 국내외 기술 및 연구 동향에 대해 적
극적으로 대응하여야 하며, 이에 따라 사업단에서는 한․영 국제 공동 심포지엄 외에
도 주기적으로 미국과 영국을 중심으로 국내외 뇌연구 동향 분석을 추진하였다.

(2) 미국의 경우 뇌연구 분야 최대 학회인 미신경과학회(Society for Neuroscience)에 
매년 사업단 참여연구자의 참가를 독려하고 최신의 국제 연구 동향을 파악, 정보 
교류를 추진하였다. 특히 한․미 신경과학자 심포지엄을 동기간에 개최하여 참가의 
의의를 제고하고자 하였다.

(3) 영국 및 유럽의 경우는 한․영 국제 협력 연구 협정에 근거하여 2단계 기간 중에는 
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영국 브리스톨 대학 내에 설치된 현지 BRC 사무소를 통해 영국 및 유럽연합 내 뇌
연구 동향에 대한 정책 및 기술동향을 조사하여, 다음과 같은 3건의 동향 조사 보
고서를 작성하였다.  

 

 
  ① European Research Council (ERC, 유럽 연구 위원회)의 설립 및 운영 현황 
      : 2007년 2월 공식적으로 발족된 ERC는 유럽 연합 (EU)의 학술 및 과학기술 

분야 활동의 일환으로 7년간 75억 유로 (한화 약 10조원)의 예산을 기반으로 한
다. 4년 이상의 지속적인 지원을 기본 방침으로 하여 연구자 기반의 선도 연구 과
제를 선정, 지원함으로써 유럽 학술계의 전반적인 창조성과 경쟁력의 증진에 기여
하는 것을 목표로 한다.

  ② 영국 BBSRC의 신진 연구자 지원 프로그램
      : 영국 생명공학 및 생명과학 연구 협의회(Biotechnology and Biological 

Sciences Research Council, BBSRC)의 New Investigator (NI) Scheme은 신진 
연구 인력에 대한 지원 강화를 목적으로 2001년부터 BBSRC의 정식 지원 프로그
램으로 시작되었다. 독립적인 연구를 시작하는 단계에 있는 신진 연구자들이 정착
하고 발전하도록 하는 것을 주된 목적으로 하기 때문에 BBSRC NI Scheme은 지
원자들의 현재까지의 연구 업적보다도 개개의 지원자가 가지는 연구 역량 및 잠재
력을 중시한다.

  ③ 제7차 EU Framework Program (EU FP7)에서 신경과학 관련 과제 현황 조사 
      : EU Framework Program은 연구 개발 사업에 있어서 유럽 국가 간 긴밀한 협

력 체제 구축을 목적으로 1984년에 출범하였는데 현재 유럽 연합의 연구 개발 지
원 정책의 핵심 프로그램으로서 운영되고 있다. EU FP7은 7년간의 일정으로 
2007년에 출범하였다.

(4) 또한 영국 BRC 사무소는 3단계 연구과제 기획의 일환으로 추진된 사업단 주도의 



34

① 빠르게 변화하고 있는 국내외 뇌연구 동향에 적극적으
로 대응하기 위하여 현시점에서의 국내외 뇌연구 기술 
동향 및 시장 동향에 대해 조사, 분석 사업을 수행하고
자 하였다.

② 이를 위해 본 과제의 일환으로 2008년 9월부터 12월까
지 4개월간 주요 국가별, 기술별 기술 동향 및 시장 동
향을 조사, 분석하고, 그 결과를 3단계 연구과제 기획
에 반영하였으며, 동향조사 보고서는 단행본으로 발간
하였다.

국내외 동향 조사, 분석 사업에 영국 BBSRC와 MRC의 새로운 운영 방침에 대한 
기초 정보를 제공하였다. 

(5) 국내외 뇌연구 기술 동향 및 시장 동향

나. European Research Council (유럽 연구 위원회)의 설립 및 운영 현황

(1) 개요
    2007년 2월 공식적으로 발족된 European Research Council (유럽 연구 위원회, 
이하 ERC)는 유럽 연합 (EU)의 학술 및 과학기술 분야 활동의 일환으로 유럽 내의 
과학 정책에 있어서 획기적인 전기를 마련하고 있다. 실제 ERC는 전 유럽을 대상으로 
한 최초의 선도 개척 연구 (Frontier Research) 지원 프로그램으로서 인문-사회 과학
에서부터 생명과학, 그리고 물리-공학 분야에 이르기까지 광범위한 학술 전분야를 그 
대상으로 한다. 
    특히 ERC 과학 위원회 (Scientific Council)는 ERC에 의한 자체적인 정책 입안의 
핵심 기구로서, 이는 현직 과학자들로서, 독자적인 절차에 의해 다양한 분야로부터 
선출된 4년 임기의 22인의 위원으로 구성된다. Scientific Council은 ERC의 과학기술 
분야 전략 수립 및 운영 프로그램을 관장하며, 특히 객관적이고 공정한 기준에 의거 
최선의 지원 대상을 선별하는 작업을 그 주 임무로 한다. 현재 Scientific Council 은 
예산 집행을 비롯한 ERC의 일반 운영을 담당하는 EU 내의 Commission’s Dedicated 
Implementation Structure (이하 ERC-DIS)와 긴밀한 공조 체제를 이루도록 조직되어 
있으나, 보다 원만한 운영을 위해 ERC-DIS는 2008년 중반 이후에는 ERC 전담 지원 
기구 (ERC Executive Agency, ERCEA)로 전환될 예정이다. 
    현재 ERC는 7년간 75억 유로 (한화 약 10조원)의 예산을 기반으로 하고 있는데, 
최초 준비 기간 14개월을 포함하여 4년 이상의 지속적인 지원을 기본 방침으로 하여 
연구자 기반의 선도 연구 과제를 선정-지원함으로써 유럽 학술계의 전반적인 
창조성과 경쟁력의 증진에 기여하는 것을 목표로 한다. 이를 위하여 ERC는 우수 
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연구의 지원이라는 유일 기준을 바탕으로 EU 역내에서 현재 활동 중인 과학자라면 
국적을 불문하며, 기존 과학자들뿐만 아니라 시작 단계의 젊은 연구자들도 지원 
대상으로 한다.
    본 보고는 국제적인 협력 연구 및 지원 프로그램의 모델로서 ERC의 설립 취지 및 
운영 현황에 대한 전반적인 사항들을 다루고자 한다.

(2) ERC의 설립 과정
(가) 연혁
    ERC와 같은 전 유럽을 대상으로 하는 학술 위원회의 설립은 일차적으로 보다 효
율적이고 높은 수준의 연구를 위해 기존의 국가 단위의 분리된 시스템 보다는 EU 수
준에서 협력 연구 및 그 지원 프로그램을 총괄할 수 있는 공식 기구의 필요성에 대한 
공감대가 연구자들 사이에 형성되면서 이루어진 것이다. 
    2002년 11월, EU 회원국 과학 기술 분야 장관 회의에서 전 유럽을 대상으로 하는 
연구 위원회의 목적 및 취지에 관한 협의가 처음으로 이루어진 이래, 공식적으로 소집
된 전문가 그룹 (ERC Expert Group, 이하 ERCEG)에 의해 기구의 설립 가능성에 대
한 논의가 처음으로 이루어졌다.
    2003년, ERCEG에의해 ERC의 설립 방안에 대한 보고서가 발표되었는데, 이는 정
치계 및 연구자 집단 양자에서 모두 지지를 얻게 되었다. 이후 2005년 유럽 위원회에
서 FP-7의 ‘Ideas Programme’을 기반으로 ERC가 독립적으로 설립 및 운영되도록 하
는 안건이 공식적으로 상정되었으며, 2005년6월, 유럽 위원회의 과학기술 분과 위원장
인Janez Potocnik은 유럽 과학계의 다양한 의견 수렴을 거쳐 선정된 22인의 연구자들
로 구성된 ERC Scientific Council의 발족을 최종적으로 승인, 발표하였다. 
    2005년 10월, ERC Scientific Council의 창립 위원들이 최초로 공식적인 회동을 
가져, 유럽의 과학 기술 정책의 이정표가 되었다. 같은 해 12월 위원회는 Fotis 
Kafatos 교수를 위원장으로, Helga Nowotny 교수 및 Daniel Estève 박사를 부위원장
으로 선출, 공표하고, ERC의 출범 및 향후 운영 방향에 대한 전략 초안을 수립하여 발
표하였다. 이와 함께 2006년 12월, 유럽 의회는 7년간 75억 유로를 ERC의 예산으로 
승인하였다.
    이를 바탕으로 이듬해 2007년 2월, 당시 EU 의장국인 독일의 베를린에서 ERC가 
공식적으로 출범하였다. 2007년 4월에 종료된 최초의 과제 공모에서는 9167개의 
과제가 응모할 정도로 유럽 과학계에 큰 반향을 일으켰다.

(나) 비고
① 선도 개척 연구 (Frontier Research)
    ERC가 정의하는 선도 개척 연구는 ‘기초 학문 분야의 새로운 이해를 증진하는 
일련의 연구’라고 볼 수 있다. 특히 과학기술 분야의 기초 연구로서 사회-경제적 
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잠재성을 가지는 연구를 장려하며, 다른 한편으로는 과제의 출발점은 새로운 
분야이거나, 혹은 기존의 연구 분야일 수 있지만, 기본적으로 상당한 위험성이 
따르더라도 기존 학설의 경계를 허물 수 있는 선도 연구를 지향한다. 
② FP-7 Ideas Programme
    Ideas Specific Programme은 제 7차 EU Research Framework Programme 
(FP-7)의 일환으로, 국가 간 협력 (Cooperation), 과학자 집단에 기반한 연구자 
주도의 연구 지원 (Ideas), 개별 연구자에 대한 지원 (People) 및 유럽 내 연구 
역량의 증진 (Capacities) 이라는 4가지 활동으로 이루어지는데, 이는 ERC 창설의 
모태가 되며, 법적으로 그 예산 기반이 되고 있다.   
(3) 설립 목표
(가) What is the ERC?
    ERC는 연구자 기반의 선도 프런티어 연구 과제를 지원하기 위하여 설립된 최초의 
공식적인 EU 산하의 지원 프로그램이다. 따라서 ERC 는 일급 과학-기술자 및 학자들
을 발굴, 지원 및 육성함으로써 학술 분야의 선도 인력 양성을 그 일차적인 목표로 한
다. ERC의 지원 프로그램은 EU의 협력 연구 지원 프로그램인 제 7차 Research 
Framework Programme (이하 FP-7)의 일환으로 일체의 국가 단위의 기존 연구비 집
행 기관과는 별도로 운영되어 이를 보완한다.
    ERC는 다양한 분야의 연구자들이 새로운 기회를 얻을 수 있도록 하기 위하여, 정
책 입안자들에 의한 하향식 지원 분야 결정 보다는 연구자 중심, 즉 자유 공모 형태의 
상향식 과제 신청 및 선정을 기본 방침으로 한다. 이러한 방침은 본 연구 기금이 보다 
새롭고 유망한 분야에 유연하게 지원이 되도록 해줄 것으로 기대된다.
    따라서, ERC 연구비는 기성 및 신진 과학자에 의해 입안된 각종 연구 프로젝트 
중 과학적 우수성이라는 유일한 기준에 따라, 공개경쟁을 통해 선별된 과제에 대해 지
급이 되는데, 현재 유럽 내에서 활동 중인 연구자라면 그들의 출신지 및 국적을 불문
함으로써 유럽 역내뿐만 아니라 역외 지역의 최고의 아이디어 및 인재들이 유럽 내로 
유입되도록 하는 것을 목표로 한다.  
    하지만 ERC가 단순히 연구비 지원 프로그램으로 머무르고자 하는 것은 아니다. 
장기적으로 ERC는 다양한 외부의 성공 사례들과 그 요인을 분석하고 이들을 벤치마킹
하여 유럽 내 연구 시스템의 방향을 설정하고, 그 역량을 강화하고자 한다. 결국 이러
한 과정이 대학 및 각종 연구 기관들로 하여금 국제적으로 경쟁력 있는 연구 기관으로 
거듭 날수 있도록 하는 데에 도움이 될 것이며, 보다 많은 혁신적인 과학적, 기술적 발
견을 이루도록 할 것이다. 이러한 과학적 발달이 미래에 새로운 산업이나 시장, 혹은 
사회적 혁신을 가져올 것이라는 것은 자명한 사실이다.
    마지막으로 ERC는 유럽의 연구 역량 및 기반이 앞으로 다가올 지식기반 사회의 
사회적 요구에 보다 더 부합하도록 만들며, 국제적인 경쟁력을 획득하도록 하는 것을 



37

목표로 한다. 보다 구체적인 정보는 ERC 홈페이지 (http://erc.europa.eu/index.cfm)를 
통해 얻을 수 있다. 
(나) ERC in a nutshell
    따라서 ERC는 다음과 같은 목표를 지향한다:
  ► 과학기술 및 전 학술 분야를 대상으로 유럽 내 최고의 연구를 지원한다.
  ► 연구자 주도의, 즉 상향식 선도 개척 연구 과제를 선정, 육성한다.
  ► 기성 연구자들에 대한 지원과 더불어 차세대 신진 연구 인력을 양성한다.
  ► 특정 연구 분야에 치중하기 보다는 아이디어 자체에 주안점을 두어 혁신적인 제

안들을 우선적으로 지원한다.
  ► 유럽 내 연구 역량의 다양화를 지향하며, 동시에 선택된 우수 연구자에게 집중적

으로 연구비가 지급되도록 한다.
  ► 유럽의 선도적 연구 역량을 고양하며, 현재 및 미래의 일류 연구자를 양성한다.
  ► 연구의 우수성을 제일의 가치로 확립한다.
(다) What is ‘frontier research’ and what are its benefits?
    급변하는 과학기술 분야의 특성 상 끊임없이 새로운 분야가 나타나며, 기존의 영
역들이 교차하는 시점인 현재, 더 이상 과학기술 분야를 기초과학 및 응용과학으로 양
분하는 것은 그 의미가 많이 퇴색되었다. 따라서 ERC는 기존의 이분법적 분류에서 탈
피하여 지식의 근본적인 발전을 선도할 수 있는 새로운 분야의 프런티어 연구의 지원
을 그 설립 취지로 하고 있다.
    따라서 ERC는 다음과 같은 측면에서 장점과 파급 효과를 가질 것으로 기대된다:
  ► 유럽 내 연구자들 사이의 개방적이고 직접적인 경쟁을 통해, 그들의 성취를 고양

하고자 하며, 이는 일개 국가 수준을 탈피해서 보다 넓은 인재 풀로부터 최선의 
아이디어와 재능을 이끌어 낼 수 있도록 해줄 것이다.

  ► ERC의 이러한 개방적이면서도 경쟁적인 시스템은 연구 자원이 실현 가능성이 높
으면서도 새로운 분야로 연결될 수 있도록 하여, 기존의 국가 수준의 지원 프로그
램 보다 높은 효율성을 보장할 것으로 기대된다.

  ► 또한 각급 연구 기관이 신진 과학자들에 대한 지원을 늘리도록 함으로써 학문 후
속 세대의 양성에 기여할 것이다.

  ► 경제적인 측면에서, ERC는 전반적인 과학기술 기반 산업의 육성과 더불어 다양
한 연구 기반 산업 분야의 활성화 및 다각화에 기여할 것이다.

  ► 사회적인 측면에서 ERC는 급변하는 사회에 부합하는 새롭고 다양한 문제에 대해 
기존의 연구 체계가 보다 신속히 대응할 수 있도록 하는 전략적인 메커니즘을 제
공할 수 있을 것으로 기대된다. 
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(4) 조직 구성
    현재 ERC는 크게 Scientific Council과 유럽 위원회 산하의 행정 지원 조직
(Dedicated Implementation Structure, ERC-DIS)로 구성된다. Scientific Council은 
연구비 집행 방향 및 추진 전략을 수립하고, ERC-DIS는 수립된 전략에 따라 이를 실
제로 집행하는 등의 운영 및 관리 업무를 수행한다. ERC-DIS의 경우 2008년 중반까
지는 한시적으로 유럽 위원회의 지원 기구의 형식을 유지하지만, 추후 공식적으로 독
립된 ERC 전담 기구 (ERC Executive Agency, ERCEA)로 개편될 예정이다. 이는 결
국 2008년 이후에는 ERC의 독립적이면서도 통합적인 운영을 유럽 위원회가 보장한다
는 것을 의미한다. 보다 세부적으로 ERC는 다음과 같은 조직 체계에 의해 운영된다.

[ERC의 조직 구성]

  ► 의장 (The President) 및 의장단
  ► 운영위원단 (The Board)
  ► 과학/학술 위원회 (The Scientific Council)
  ► 행정 지원 조직 및 그 책임자 (ERC-DIS, 추후 ERCEA로 개편 예정)
  ► 사무 총장 (The Secretary General)

(가) The President
    공식적으로 Scientific Council의 위원장이 전체 ERC의 의장을 겸임하도록 하여, 
유럽 위원회를 비롯한 모든 경우에서 ERC를 대표하도록 하고 있다. 또한 의장은 ERC 
운영위원단 및 Scientific Council, 양쪽 모두의 회합을 주관하며, 의제를 상정할 수 있
는 권한을 가진다. 현재 ERC의 의장은 Fortis C. Kafatos 교수가 맡고 있으며, 의장을 
보좌할 두 명의 부의장은 Helga Nowotny 교수와Daniel Esteve 박사가 맡고 있다.
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(나) The Board
    ERC 운영 위원단은 Scientific Council에 의해 입안된 정책 방향과 이를 실현할 집
행 기구 사이의 연결 고리 역할을 주 임무로 한다. ERC 운영 위원단은 앞서 언급한 3
인의 의장단과 ERC-DIS의 장 및 사무총장을 포함하여 5인의 위원으로 구성된다. 

(다) The Scientific Council
    Scientific Council은 실질적으로 ERC의 정책 전반을 입안하고 관장하는 ERC의 핵
심 기구이다. 이는 기본적으로 전 유럽 과학계를 대표하여 창조적이고 핵심적인 연구
가 이루어지도록 하는 것을 그 소임으로 한다. 특히 Scientific Council은 실질적으로 
ERC 운영 과정에서 각각의 연구 제안 및 결과 보고에 대한 평가 척도 및 방향을 설정
해야 하기 때문에, 원칙적으로 그 멤버는 연구자 집단의 지지를 받는 현직 연구자로 
구성하는 것을 원칙으로 한다. Scientific Council은 기본적으로 상기 3인의 의장단을 
포함하여 22인의 전문 위원으로 구성된다. 보다 세부적으로는 Scientific Council의 역
할은 다음과 같다.

① Decide on a scientific strategy:
    Scientific Council은 ERC에서 지원하는 연구비의 전반적인 지원 방향을 결정, 공
표하고, 기본적인 ERC의 운영 지침을 결정한다. 특히 당해 과제 공모의 분야를 선정하
며, 그 평가 기준을 확정하고 지원 규칙을 설정하는 것이 이 위원회의 권한이다.
② Monitor and control quality and performance:
    Scientific Council은 ERC 집행 전반을 관리한다. 특히 과제 공모 및 평가, 과제 
평가를 담당할 전문가 집단의 선정, 연구비 집행 및 관리 등의 실질적인 운영 프로그
램을 감독한다. 또한 진도 평가 역시 이 위원회의 몫이며, 경우에 따라서는 개선 사항
을 권고하기도 한다.
③ Establish a communication strategy:
    또한, Scientific Council은 과학계 전반과의 연락 창구 역할을 담당하여, ERC 운
영 과정의 투명성을 보장할 책임을 가진다.

(라) The Director of the Dedicated Implementation Structure (ERC-DIS) 
    DIS의 책임자는 ERC 연구비의 운용 및 집행, 특히 Scientific Council에 의해 마련
된 집행 방침의 준수에 일차적인 책임을 가진다. ERC의 출범 단계에 있어서는 과제 
공모 및 ERC 연구비 집행을 위한 실질적인 조직 구성 및 실천 강령을 수립하는 것이 
바로 DIS의 역할이다. 현재 Jack Metthey 박사가 ERC-DIS의 수장을 맡고 있다.
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(마) The Secretary General
    ERC 사무총장의 소임은 일차적으로 Scientific Council에 의해 수립된 추진 전략 
및 프로그램에 따라 ERC가 통합적으로 운영되도록 하는 것이다. 앞서 언급한 바와 같
이 ERC 사무총장 역시 Scientific Council의 의장단과 ERC-DIS 책임자와 함께 ERC 
운영 위원단의 일원이다. 즉, 사무총장은 기본적으로 Scientific Council과 ERC-DIS 
사이의 연결 고리 역할을 담당해야 하며, Scientific Council에 의해 마련된 추진 전략
의 집행 과정을 감시, 감독하는 역할을 담당한다. 

(5) ERC 지원 프로그램의 운영

    ERC의 지원 프로그램은 다음과 같은 기본 원칙에 따라 운영된다. 
  ► 독립적인 단일 책임 연구원에 의한 단일 연구팀을 그 지원 대상으로 한다. 

(Individual teams led by independent Principal Investigators are supported) 
  ► 학문 전영역을 그 지원 대상으로 한다. (All fields of research are eligible)
  ► 정해진 과제 공모 기간 중 자체프로그램을 통해 온라인으로 제출된 과제 제안서

만을 대상으로 지원 대상을 선정한다. (Proposal Submission only in response 
to calls for proposals and only online via the web-based EPSS tool)

  ► 과제 선정의 기준으로는 단지 학문적 우수성만을 적용한다. (Scientific 
excellence is the sole selection criterion)

  ► 최고의 연구자에 최선의 지원을 하는 것을 원칙으로 한다. (Attractive grants 
are provided to support the best researchers)

    각 항에 있어서 보다 구체적인 사항은 다음과 같다.

(가) Individual teams led by independent Principal Investigators are supported
    기본적으로 ERC 연구비는 선도 개척 연구를 담당할 단일 연구자(Principal 
Investigator)에게 지급되는 것을 원칙으로 한다. 따라서 콘소시움의 형태로 지원하는 
것은 허용되지 않는다.
    책임 연구원은 과제 공모 단계에서는 법적으로 특정 소속 기관에 의해 정식으로 
고용이 되어 있을 필요는 없으나, 과제 선정 후 협약 및 집행 과정에서는 반드시 특정 
소속 기관에 정식으로 고용이 되어야 한다. 특히 책임 연구원은 반드시 독립적인 연구
팀을 이끄는 사람이거나 적어도 독립적인 연구 프로그램을 운영할 수 있는 사람이어야 
한다. 이는 책임 연구원이 상급 연구자들로부터 독립적으로 연구비를 집행할 수 있고, 
연구의 방향을 설정할 수 있어야 하며, 독립적인 연구 공간 및 설비를 갖추고 있어야 
하고, 최종적으로 연구 결과물의 출판 시 반드시 핵심 저자가 될 수 있어야 한다는 것
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을 의미한다. 
    이에 비해 연구팀의 구성 및 형태는 비교적 자유롭다. 기본적으로는 책임 연구원
이 이끄는 연구 그룹의 일원이 연구팀의 일원이 될 수 있으며, 같은 소속기관 내에서
는 누구든지 연구팀의 구성원으로 위촉할 수 있다. 하지만 과제의 성격에 따라서는 다
른 소속 기관 (심지어 다른 국가의 연구 기관)의 연구원도 과제 수행팀의 일원이 될 
수 있다.
(나) Frontier Research Project: All fields of research are eligible
    ERC 프로그램은 기존의 학문적 경계를 뛰어넘는 프런티어 연구를 지원하는 것을 
제일의 목표로 한다. 따라서 모든 학문 분야 – 과학기술 분야뿐만 아니라 인문, 사회과
학 분야를 포괄해서 – 는 ERC 프로그램의 지원 대상이 될 수 있다. 특히 다른 학문 분
야 간의 학제간 연구가 장려되며, ‘고위험-고소득 (high risk-high gain)’의 속성을 가
지는 새로운 연구 분야가 선호된다. 본질적으로 ERC의 지원을 받는 과제는 과학-기술 
분야의 지평을 넓히는 것을 목표로 해야 하며, 직접적으로 상업적인 목적과 결부된 과
제는 지원 대상에서 제외된다.      
(다) Proposal Submission: only in response to calls for proposals and online via 
the web-based EPSS tool
    ERC 프로그램은 정해진 과제 공모 기간 중에만 지원할 수 있다. 기본적으로 과제 
심사는 2단계에 걸쳐서 이루어지는데, 1단계에서는 전반적인 개요를 바탕으로 심사가 
이루어지며, 이를 통과한 연구자는 구체적인 제안서를 2단계 심사에 제출할 수 있다. 
모든 서류는 단지 ERC 자체의 온라인 시스템 (web-based Electronic Submission 
Services, EPSS)을 통해서만 제출 될 수 있다. 
(라) Peer Review Evaluation: Scientific excellence is the sole selection criterion
    ERC 프로그램에 신청된 과제는 각 단계에서 관련 분야의 전문가들로 이루어진 평
가단에 의해 심사를 받게 된다. 전 학문 분야를 망라할 수 있도록 20개로 세분화 되어 
있는데, 평가단의 인적 구성은 최종적으로 Scientific Council에 의해 결정된다.
크게 ①인문-사회과학 분과, ②수리-물리-지구과학 및 공학 분과, 그리고 ③생명과학 
분과의 3개의 분과로 나뉘어져 있으며, 현재 각 분과별로 5-8 인의 평가위원장이 배
속이 되어 있다.
    제출된 과제 제안서는 그것이 속하는 분야에 따라서 담당 평가관에게 배정되며, 
그 가능성에 대한 1단계 심사를 받는다. 2단계에서 평가관은 외부 심사위원을 위촉할 
수 있는데, 특정 분야에 대한 전문가이자 동료 연구자로서 외부 심사위원은 신청된 과
제의 채택 여부를 보다 전문적인 입장에서 평가할 수 있다. 과제 평가의 전반적인 과
정은 아래에 도시된 바와 같다.
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    심사 과정에서 가장 중요시 되는 것은 물론 책임 연구원의 역량과 제안된 과제의 
질적인 우수성이며, 이에 더하여 책임 연구원이 소속된 기관의 연구 환경 및 자원 역
시 고려된다. 소속 기관 및 그 연구 환경의 경우는 평가 과정에서 계량화 하기 보다는 
단지 적합-부적합으로만 판정된다.

[ERC 지원 프로그램의 과제 평가 및 선정 과정]

(마) Attractive grants are provided to support the best researchers
    ERC의 연구 과제 지원 프로그램은 기성 과학자와 신진 연구자를 구분하여 다음과 
같은 두 가지 방향으로 운영된다. 독립된 경로를 유지하지만, 과제 공모 과정에서 과제 
평가 및 선정은 유사한 평가 방식에 따라 일원화되어 이루어진다.
① ERC Starting Independent Researcher Grant
    Starting Independent Researcher Grant는 갓 독립한, 혹은 독립하고자 하는 신진 
연구자들을 대상으로 하는 지원 프로그램이다. 이는 그 명칭대로 유럽의 기존 연구 지
원 프로그램들이 신진 연구자들이 기존의 기성 과학자로부터 독립하거나, 혹은 독립적
인 경력을 쌓는 과정에 대해서는 충분한 지원을 해오지 않은 문제를 해결하기 위해 설
치된 프로그램이다. 
    결국 ERC의 설립 과정에서 이러한 구조적인 문제가 유럽 내 연구 역량의 큰 낭비
를 초래할 뿐만 아니라, 새로운 아이디어를 창출할 수 있는 학문 후속 세대의 출현 및 
양성을 가로막는 큰 장애가 된다는 데에 중지가 모아져서, 우수한 신진 연구 인력이 
초기 단계에서 안정적으로 정착하여 큰 성장을 이룰 수 있도록 지원하자는 취지로 해
당 프로그램을 독립적인 항목으로 운영하게 되었다.
    따라서 ERC Starting Independent Researcher Grant는 유럽 내에서 우수한 신진 
연구자가 새로이 연구팀을 구성하고, 독립적인 연구 주제를 시작할 수 있도록 지원하
는데, 평가 결과에 따라 연간 최대 400,000 유로 (한화 약 5.5억원)를 최장 5년까지 
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지원할 수 있도록 규정하고 있다. ERC Starting Independent Researcher Grant의 지
원 자격은 다음과 같이 제한된다.
  ► 과제 공모 마감일 기준으로 박사 학위 및 동등 학력의 취득 후 2년 이상 9년 미

만인 연구자
  ► 독립적인 연구자이거나 현재 독립적인 연구팀을 구성하는 단계의 연구자
  ► 책임 연구원의 국적에 대한 제한은 없으나, EU 회원국 및 인정 국가에 등록된 공

공 혹은 사설 연구 기관에 소속되어야 한다. 인정 국가로는 a) 아이슬란드, 리히
텐슈타인, 노르웨이 b) 이스라엘, 스위스 c) 크로아티아, 마케도니아, 세르비아 및 
터키를 들 수 있다. 

② ERC Advanced Investigator Grant
    Advanced Grant는 기존의 정상급 연구자에 의한 혁신적인 연구 과제를 발굴 지원
하는 것을 목표로 한다. 이 프로그램은 이미 세계 정상급으로 인정받은 기성 과학자를 
대상으로 하는데, 역시 최장 5년까지 지원하며, 연간 최대 500,000 유로 (한화 약 6.8 
억원)까지 지원이 가능하다.
    독립적인 연구자라면 경력에 관계없이 누구나 지원할 수 있으며, Starting Grant와 
마찬가지로 EU 회원국 및 인정 국가에서 연구 중인 과학자라면 누구든지 신청할 수 
있다.

(6) 제언
    끝으로 2007년 초 출범한 ERC 프로그램은 기초 학문 진흥 및 국제 협력 연구 지
원 프로그램의 새로운 방향을 보여주는 사례로서, 다음과 같은 측면은 향후 국내 과학
기술 정책 수립 과정에 있어서 하나의 역할 모델로 충분히 고려할 가치가 있을 것으로 
판단된다.
(가) 국가간 협력 연구 지원의 모범 사례
    우선, ERC 프로그램은 단일 책임 연구원 및 그 연구팀을 대상으로 하는 프로그램
이지만, 책임 연구원의 판단에 따라 누구든지 해당 과제의 참여 연구원으로 위촉될 수 
있는 개방적인 구조를 가진다. 이는 결국 연구의 질을 높이고, 그 성공 가능성을 높일 
수 있도록 최선의 지원을 한다는 ERC 기본 방침에 의한 것으로 최종 목표의 달성을 
위해서는 최고의 연구 역량을 결집할 수 있도록 해야 한다는 개방적이고, 실용적인 철
학에 기반을 한 것이다.
    아울러, ERC 프로그램은 Starting Researcher Grant와 Advanced Grant 모두 유럽 
역내에서 활동하는 연구자라면, 국적에 관계없이 신청할 수 있다는 측면에서 또 다른 
개방성을 보여준다. 이는 ERC 프로그램이 단순한 연구 지원 프로그램에 그치는 것이 
아니라, 우수한 인재의 유럽 역내로의 유입까지도 고려하는 국가를 초월한 정책이라는 
것을 단적으로 보여준다.
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    아울러 ERC 프로그램은 기존의 국가 수준에서의 연구 지원 정책들을 인정하면서 
운영될 수 있도록 상당한 유연성을 가지고 있을 뿐만 아니라, 오히려 유럽 내 연구 지
원 정책이나 집행 절차를 표준화 하는 역할 역시 담당할 것으로 기대된다.    
    ERC 프로그램이 가지는 이러한 개방성은 기본적으로는 현재 유럽이 정치, 경제적
으로 EU라는 초국가적 공동체를 지향하고 있는 현실을 반영하는 것이다. 특히 초국가
적 정치-경제 공동체의 존재가 ERC 프로그램 운영을 위한 재정적인 문제 해결에 있
어서 핵심적인 측면이라는 사실은 부인할 수 없다. 
    하지만, 동아시아 혹은 범아시아적인 역내 연구 지원 허브의 구축 필요성 역시 국
내에서 많은 논의가 있어온 바, ERC가 지역 공동체 기반의 국제 협력 연구 허브의 구
축 과정에 있어서 훌륭한 선례가 된다는 것은 분명한 사실이다.
(나) 상향식 정책 결정 과정
    ERC는 ‘연구자 주도의 과제 선정과 지원 프로그램의 개발’ 이라는 상향식 정책 결
정 과정을 중시한다. ERC가 추구하는 이러한 상향식 정책 결정 과정은 실제 현장 연
구자를 겸하고 있는 의장단 및 Scientific Council 위원들에 이루어진다는 점에서 현실
화된다. 실제 핵심 정책의 결정은 의장단 및 이를 포함하는 Scientific Council에 의해 
전적으로 이루어지며, ERC-DIS나 일반 사무국은 단지 그 집행에만 관여할 뿐이다. 그
럼에도 불구하고, 현재 유럽위원회 소속의 ERC-DIS를 추후에는 ERC 산하의 전담 행
정 조직으로 개편할 예정을 가지고 있다. 
    더욱이 ERC 정책 전반이 Scientific Council에 의해 결정되지만, 실제 지원을 받을 
과제가 정책적으로 분야 선정이 선행된 후 해당 분야를 대상으로 공모가 이루어지는 
것은 아니다. 오히려, 과제 공모 자체는 학술 전분야를 대상으로 개방된 자유 공모의 
형태를 기본적으로 유지한다. 개별 연구자에 의해 제기된 연구 과제의 선정 여부를 동
료 연구자들의 엄격한 심사에 의해 결정되도록 한 점 역시 상향식 정책 결정 원칙에 
충실한 시스템이라고 할 수 있다.
    특히 엄격한 심사를 요구하지만, 학문 분야 및 주제가 개방되어 있는 현재의 시스
템은 ERC가 추구하는 선도 개척 연구는 연구자 개인의 창의성을 극대화할 수 있도록 
하는 개방적인 구조 하에서 가능하다는 인식에 기반한 것이다.
(다) 학술 인재 양성 프로그램
    ERC 프로그램은 단순히 연구 지원 프로그램에 그치는 것이 아니라, 유럽 내 학술 
역량을 총체적으로 고양하는 것을 최종 목표로 하는 정책이기 때문에, 선도 연구의 지
원과 실제 연구를 수행할 인재 양성을 일원화하는 방식을 취한다. 이는 학술 진흥 프
로그램과 인재 양성 지원 프로그램이 다소 분리되어 이루어지는 기존의 일반적인 연구 
지원 프로그램과는 차별화 되는 측면이다.  
    앞선 언급에서처럼 ERC는 유럽 역내에 공식적으로 소속되어 활동 중인 연구자라
면 국적에 관계 없이 ERC의 지원 프로그램을 신청할 수 있도록 한다. 이는 유럽 내 
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연구 환경의 전반적인 향상과 더불어, 역외 출신 인재에 대해 일체의 차별을 두지 않
음으로써, 장기적으로는 우수한 인재가 유럽 학계로 유입될 수 있도록 하기 위함이다. 
특히 과학기술 분야의 인재 유출이 사회 문제화 되고 있는 우리나라의 현실에서 ERC
가 추구하는 이러한 국제성과 개방성은 반드시 눈 여겨 보아야 할 대목일 것이다.
    아울러, 새로이 독자적인 연구 활동을 시작하는 신진 연구자에 대한 지원 프로그
램과 기성 과학자에 대한 지원을 독립적인 경로에 의해 병행하고 있는 점 역시 ERC의 
학문 후속 세대 양성 중시의 정책을 보여주는 것이다. 특히 기성 과학자의 경우와는 
달리 신진 과학자에 대한 프로그램은 연구 결과 생산과 더불어, 젊은 연구자의 정착 
여부에 대해 큰 비중을 둠으로써, 학술 진흥 지원과 인재 양성을 양립시키고자 하는 
ERC의 기본 방침을 보여준다.

다. 영국 BBSRC의 신진 연구자 지원 프로그램

(1) BBSRC
    영국 생명공학 및 생명과학 연구 협의회(Biotechnology and Biological Sciences 
Research Council, 이하 BBSRC)는 영국이 현재 운용 중인 7개의 핵심 연구 협의회
(Research Council UK, 이하 RCUK)의 하나로서, 1993년 영국 정부에 의해 공표된 
RCUK 재정비 방안에 따라, 기존의 농업 및 식품 연구 협의회와 공학 및 과학 연구 협
의회의 생명과학 관련 분과를 통합하여 1994년에 출범하였다. 
    기초 및 응용 분야에 걸쳐 생명과학 전반에 대한 영국 정부의 연구 지원을 총괄하
는 BBSRC 프로그램은 영국 정부 부처 중 Department for Innovation, Universities 
and Skills (DIUS)에 의해 지원 및 운영되고 있는데, 현재 총 예산 규모는 연간 약 
350,000,000 파운드 (한화 약 6400억원)에 이른다. BBSRC에 의해 지원되는 영국 내 
연구자의 수는 1600여 명에 이르며, 약 2000여 명의 생명과학 분야 학생들 역시 
BBSRC의 지원을 받고 있다.

   BBRSC에서 공식적으로 제시하는 지원 대상 분과는 다음과 같다.
   ► Agri-food 
   ► Animal sciences 
   ► Biochemistry and cell biology 
   ► Biomolecular sciences 
   ► Engineering and biological systems 
   ► Genes and developmental biology 
   ► Plant and microbial sciences 
   ► Tools and resources
   ► New investigator scheme

   ► Longer and larger grants 
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   ► Cross- and joint-committee priorities
    그런데, 여기서 특기할 만 한 점은 연구 분야에 따른 분류와는 별도로, 본 보고서
에서 중점적으로 다루게 될 신진 연구 인력에 대한 지원 프로그램이나 대규모 장기 지
원 프로그램 및 학제간 협력 연구에 대해서는 별도의 분과를 운영을 한다는 점이다. 
이는 세계 수준의 연구 역량을 유지-발전시키기 위해 중요한 지원 대상에 대해서는 
기존의 연구 분야에 따른 분류 체계와는 독립적인 운영 체계를 유지하려는 의도에서 
비롯된 것이다.

(2) BBSRC New Investigator (NI) Scheme
    BBSRC New Investigator (NI) Scheme은 신진 연구 인력에 대한 지원 강화를 목
적으로 2001년부터 BBSRC의 정식 지원 프로그램으로 시작되었다. 그 명칭에 걸맞게 
BBSRC 지원 기관에 새로이 채용된 lecturer, fellow 및 researcher를 그 지원 대상으
로 하며, 이에 상응하는 Medical Research Council이나 Natural Environment 
Research Council의 지원 기관의 동등 자격 소지자에게도 그 문호를 열어두고 있다. 
독립적인 연구를 시작하는 단계에 있는 신진 연구자들이 정착하고 발전하도록 하는 것
을 주된 목적으로 하기 때문에 BBSRC NI Scheme은 지원자들의 현재까지의 연구 업
적보다도 개개의 지원자가 가지는 연구 역량 및 잠재력을 중시한다.  
    2001년 출범한 후, 5년 동안의 NI Scheme 운영 결과에 대한 총괄적인 평가가 이
루어졌으며, 그 결과가 2007년 11월에 공개되었다 (Review of the BBSRC New 
Investigator Scheme and Support for Early-Career Researchers). 이번 평가는 NI 
Scheme의 지원 유경험자, 즉 수혜자와 탈락자 양자를 대상으로 표본 조사가 이루어 
졌으며, 아울러 이들을 고용하는 기관의 상급 책임자 및 기성 연구자들도 포함되었다. 
이는 향후 NI Scheme의 효율적 운영을 위한 개선점을 찾고자 하는 노력의 일환으로 
지원 자격 요건에 관한 부분에서 그 실효성에 관한 문제까지 포괄적으로 이루어졌으
며, 연구자들로 구성된 조사 대상자들의 설문 응답 결과를 기반으로 작성되었다. 따라
서 본 보고서는 공개된 평가서를 바탕으로 BBSRC NI Scheme의 운영 현황에 대해 간
략히 소개하고자 한다. 평가서 원문은 BBSRC의 홈페이지 (http://www.bbsrc.ac.uk/)에
서 열람할 수 있다.    

(3) 현행 BBSRC NI Scheme의 특징
(가) 자격 요건
    BBSRC NI Scheme에 의거 New Investigator로 지정되기 위한 자격 요건은 다음
과 같다.
   ► 지원 시점을 기준으로 최초 고용 이후 3년 이내의 연구자.
   ► 연구비 수혜 실적이 150,000파운드 (한화 약 270,000,000원) 이내인 연구자.
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   ► BBSRC를 포함한 RCUK의 research fellowship의 수혜자는 원천적으로 제외.
   ► 단독 지원을 원칙으로 하지만, 학제간 협력 연구를 장려하기 위해, 생명과학 전

공자와 비전공자 간의 공동 연구팀 구성은 허용.

    이상의 엄격한 자격 요건은 책임 연구원으로 갓 독립한 신진 연구자들의 자립 및 
성장을 돕는다는 BBSRC NI Scheme의 설립 목적을 여실히 보여주는 것으로, 특히 제 
2항과 3항의 조항은 부익부 빈익빈 현상을 최소화하면서, 학문 후속 세대의 인재 풀을 
최대화 하려는 BBSRC의 방침을 반영한 것이다. 
    다음의 도표는 BBSRC NI Scheme의 지원자 및 수혜자들의 지원 당시의 상황 및 
자격을 보여주는 통계이다. 통계 결과에서 볼 수 있듯이, BBSRC NI Scheme의 지원자 
및 수혜자는 대부분 박사학위 취득 후 4~9년이 경과한 36세 미만의 lecturer 급의 연
구자인 것으로 드러났으며, 이는 앞서 언급한 BBSRC NI Scheme의 기본 취지 및 운
영 방침이 비교적 잘 적용되고 있는 결과로 볼 수 있다.

① 지원 당시의 직급: Lecturer

② 최초 지원 당시의 연령: 36세 이상 40세 이하
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③ 박사 학위 취득 후 기간: 4~9년

(나) 지원 규모
    출범 당시 BBSRC NI Scheme은 그 지원 규모를 3년 간 250,000 파운드 (한화 
약 450,000,000원)로 제한하였으나, 연구비 지원 규모의 정책적 상한선 제한을 철폐하
는 내용을 포함하는 full economic costing (fEC) 정책이 2006년 4월부터 시행되면서, 
이 같은 제한이 사라졌다. 따라서 현재는 동료 연구자들로 구성된 평가 위원회의 판단
에 따라 과제의 채택 여부 및 적정 지원 규모가 결정된다. 
    지난 5년 간 BBSRC NI Scheme의 지원을 받은 신진 연구자는 연간 150~200 여
명이며, 연간 BBSRC 예산 중 직접 연구비 지원 예산의 5~10%는 NI Scheme에 투입
되고 있다. 이러한 비중은 BBSRC의 대형 핵심 연구과제 지원 프로그램 (Core 
strategic grant, 2007년 기준 전체 직접 연구비 예산의 35% 수준)을 제외한 일반 과
제 지원 예산을 기준으로 하면 더욱 높아진다. 
    특히 BBSRC NI Scheme의 자격 기준 및 지원 규모 선정 과정에서 start-up 비용
은 포함하지 않으며, 오히려 과제 선정 과정에서 소속 기관에서 보장하는 start-up 지
원 비용의 규모를 반영함으로써 소속 기관의 지원 증대를 유도한다. 또한 NI Scheme 
선정 이후의 연구비 수혜에는 일절 제한을 가하지 않는다.

(4) 향후 운영 방향
    앞서 언급한 바와 같이 BBSRC 내의 Science and Technology Group과 Human 
Resource Group에 의해 작성된 5년간의 BBSRC NI Scheme 운영 평가 결과, 대체적
으로 현재까지 NI Scheme의 운영이 그 근본 취지에 부합하며, 생산적으로 이루어지고 
있다는 평가가 지배적이지만, 몇몇 부분에 있어서는 일부 개선 사항이 제기되기도 하
였다. BBSRC는 이러한 개선 요구 사항들을 검토하여, 향후 NI Scheme의 운영 개선안
을 마련하였다.
    가장 빈번하게 제기된 문제는 현행 NI Scheme의 지원 자격 요건이 너무나도 까다
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롭고, 제한적이라는 점이다. 특히 지원 과제를 단독 과제의 형태로 제한하는 방침이나, 
지원자들의 과거 연구비 수혜 현황에 대해 지나친 제한을 두고 있다는 불만들이 가장 
빈번하게 나타났는데, 보다 자세한 지적 사항 및 그 해결 방안들은 다음과 같다.

(가) 연구비 수혜 실적에 대한 제한
    주지한 바대로 현행 NI Scheme은 기존의 연구비 수혜 실적이 150,000 파운드 이
내인 연구자들로 그 지원 자격을 엄격히 제한하고 있다. 하지만 이런 제한이 독립 전 
소규모 연구비 수혜 실적이 있는 연구자들이나 연구 기자재 지원을 받은 적이 있는 연
구자에게는 오히려 역차별적인 요인으로 작용한다는 평가가 많다. 특히, fEC 규정이 
적용된 이후로는 150,000 파운드라는 금액 자체가 그다지 충분한 금액이 아니라는 지
적도 상당하다. 따라서 NI Scheme 개선안에서는 post-doctoral fellow와 같은
research staff을 고용할 수 있는 연구비 지원을 받아본 적이 없는 연구자들로 NI 
Scheme 수혜 자격을 제한하자는 의견이 제안되었다. 즉, ‘New Investigator’의 판단을 
수혜 금액 기준이 아니라 박사급 연구원의 고용 지원을 포함하는 연구비의 수혜 경험 
여부로서 판단하는 것이 현실적이라는 것이다.

(나) Fellowship 수혜자 및 파트타임 계약직의 문제
    NI scheme의 지원 자격과 관련해서, 정식 연구비 수혜 실적뿐만 아니라, 
fellowship 수혜 실적에 관해서도 다소 간의 논란이 있어왔다. 이는 전적으로 인건비 
지급 및 고용 지원만을 규정하는 RCUK Academic Fellowship의 시행과도 맞물려 있
다. 결국 RCUK Academic Fellowship 수혜자에 대해서 예외적으로 NI Scheme 지원 
자격을 부여하면서 촉발된 fellowship 수혜자에 대한 지원 자격 부여의 문제는 현재 해
당 fellowship이 연구비 지원을 포함할 경우, 이에 대해서는 기존 연구비 수혜 실적과 
동일한 기준을 적용하며, 이외의 fellowship 관련 제한 규정은 철폐하는 방향으로 개선
안이 마련되었다. 아울러 최초 고용 이후 3년 이내라는 지원 자격에서 문제가 된 파트
타임 고용직의 문제는 ‘풀타임 고용 이후 실질적인 고용 기간 (휴직 기간 제외)만을 
고려하여 3년 이내’ 라는 조건으로 완화되었다.
    결국, 지난 5년간의 운영 결과에 대한 평가를 바탕으로 마련된 지원 자격에 관한 
개선안은 경력상 초기 단계의 연구자들 중, 특히 독립을 위한 기초적인 지원이 필요한 
연구자들로 그 지원 대상을 엄격히 제한하면서, 그 과정에서 나타날 수 있는 역차별적
인 요인들은 최소화하는 방안으로 마련된 것으로 볼 수 있다.
    아울러 이번 개선안은 지원 자격 및 규모에 관한 기본적인 개선과 더불어, NI 
Scheme과 관련한 커뮤니케이션 프로그램의 구축 및 2년마다 전반적인 운영 현황에 대
한 평가를 제안함으로써 NI Scheme의 활성화와 필요에 따라 신속하고 유연한 개선을 
도모할 수 있는 시스템을 마련할 것을 권고하였다.
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(5) 결론 및 제언
    현재의 국가 과학기술 수준을 앞으로도 유지-발전시키기 위해서는 기성 과학자들
의 연구 역량 증대뿐만 아니라, 학문 후속 세대의 양성이 필수적임은 이론의 여지가 
없다. 하지만, 독립 초기에 기성 과학자들과의 경쟁에서 신진 연구 인력들이 안정적인 
지원을 확보하여 생존하기에는 현실적으로 많은 어려움이 따른다. 이러한 맥락에서, 
BBSRC NI Scheme은 학문 후속 세대 양성의 중요성을 바탕으로 특화된 프로그램의 
전형으로 벤치마킹 할만한 프로그램이다. 
    BBSRC NI Scheme은 갓 독립한 신진 연구자들이 연구 재정적인 측면에서 연착륙
을 하고, 초동 연구를 안정적으로 수행하는 것이 그들의 성장 및 추후 안정적인 연구 
성과 생산에 핵심적인 단계라는 인식을 그 기반으로 한다. 따라서 ‘New Investigator’
라는 기준을 엄격히 적용하면서도 선정된 연구자 및 연구 과제에 대해서는 실질적이고 
안정적으로 지원할 것을 기본 원칙으로 하고 있다.
    즉, NI Scheme의 핵심은 (1) 지금까지의 연구 실적이 핵심적인 평가 기준으로 작
용할 수 밖에 없는 기성 과학자들을 대상으로 한 일반 연구비 지원 프로그램과는 독립
적으로 운영되며, 그 비중을 일정 수준 이상으로 유지한다는 점이다. (2) 또한 일반 프
로그램과는 다른 기준, 즉 현재까지의 성과 보다는 잠재력에 그 초점을 맞춤으로써, 신
진 연구자들 간의 경쟁 및 평가를 통해 잠재력이 큰 신진 연구 인력이 새로운 아이디
어와 충분한 경쟁력을 갖추고 기성 과학계에 진입할 수 있도록 하는 것이다.

라. 7차 EU Framework Program (EU FP7)에서 신경과학 관련 과제 현황 조사

(1) 제 7차 EU Framework Program

EU Framework Program은 연구 개발 사업에 있어서 유럽 국가 간 긴밀한 협력 
체제 구축을 목적으로 1984년에 출범하였는데 현재 유럽 연합의 연구 개발 지원 정책
의 핵심 프로그램으로서 운영되고 있다. 제 7차 EU Framework Program (이하 FP7)
은 7년간의 일정으로 2007년에 출범하였는데, 2006년 승인된 출범 첫해 예산은 53억 
유로였으며 순차적으로 연간 예산을 증액하여 2013년에는 100억 유로 이상을 배정할 
계획이다. FP7은 협력(Cooperation), 창의(Ideas), 인력(People) 및 역량(Capacities)
이라는 4대 목표 및 대분류에 기반하며, 그 산하에 9개의 핵심 연구 분야를 선정하여 
지원한다. 이 중 협력 과제는 EU 역내 및 역외의 연구 기관들 사이의 공동 연구 네트
워크 구성 및 그에 기반한 선도 기술 개발을 지원하기 위한 프로그램으로서 전체 FP7 
예산의 60% 이상이 배정된 핵심 연구 개발 사업이다. 
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그림1. 대분류 분야 별 예산 배정 내역

특히 협력 부문은 단지 EU 역내 기관 간의 연구 네트워크뿐 만아니라 역외 국가
들의 컨소시움 참여를 허용하는데 우리나라의 경우도 기술 선진국으로 분류되어 협력 
부문 연구 컨소시움에 참여가 가능한 상황이다. FP7과 관련한 전반적인 정보는 EU 
FP7 공식 홈페이지(http://cordis.europe.eu/fp7/) 및 국내 EU FP7 참여지원 사업 홈페
이지(http://www.fp.or.kr/)에서 열람이 가능하며, 본 보고에서는 FP7 협력 과제에서 
신경과학 분야의 과제 현황을 소개하고자 한다.  

(2) FP7에 기반한 신경과학 분야 과제 지원 현황

FP7 프로그램에서 의-생명과학 및 생명공학 분야의 지원은 주로 보건의료 
(Health) 분과 및 식품-농수산-생명공학(Food, Agriculture, and Fisheries, and 
Biotechonolgy) 분과를 통해 이루어진다. 협력 분야 예산 중 약 19% 가량 보건의료 
분과에, 그리고 6% 가량이 식품-농수산-생명공학 분과에 지원된다. 

특히 신경과학 관련 연구 과제들은 대부분 보건의료 분과로 분류되어 지원을 받고 
있었는데, 2008년 11월 현재 보건의료 분야에서 이미 선정되어 지원 중인 155개의 과
제 중 약 20%인 30 여 개의 과제들이 신경과학 관련 분야의 연구인 것으로 조사되었
다. 보건의료 분야가 의-생명과학 기초 연구뿐만 아니라 보건 행정 및 정책 연구 부분
까지 포괄하는 지원 프로그램이라는 것을 고려한다면 신경과학 분야의 연구가 FP7 내
에서도 매우 높은 비중을 차지한다고 볼 수 있다.
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그림 2. 협력 부분내 분과별 예산 배정 현황

(가) 협력 부분 보건의료 분과 내의 신경과학 관련 지원 현황
[목록1]은 2008년 11월 현재 FP7의 지원을 받고 있는 신경과학 관련 30개 과제 

목록으로서 과제 코드의 링크를 통해 구체적인 과제 정보를 열람할 수 있다.

(나) 대표적인 신경과학 관련 과제
FP7 협력 분야의 연구는 복수의 기관들이 구성하는 컨소시움을 바탕으로 학제 간 

혹은 융합 연구를 지향하며, 기초 연구에서부터 실용화까지를 아우르는 과제 제안을 
장려하는 것이 특징이다. [목록1]의 연구 과제 목중 일부를 소개하면 다음과 같다. 
① European drug initiative on channels and transporters (EDICT)

영국, 네덜란드, 스위스, 독일, 스웨덴 등 11개국 20개 이상의 연구팀으로 구성되
는 본 컨소시움은 FP7에서 지원되는 약 1200만 유로를 포함하여 연 1500만 유로 이
상의 예산을 바탕으로 4년간 운영된다. 뇌기능과 각종 뇌질환에 관련된 막운반체
(membrane transporter) 및 채널 단백질들을 대상으로 이들의 구조 및 기능을 신속-
정확하게 규명할 수 있는 High-throughput system을 구축하고, 이를 X-선 회절법, 
전자 현미경, 자기공명영상 등의 기존 기술들과 병행하여 운영함으로써 유용한 표적 
유전자를 발굴하고, 연구 결과를 바탕으로 막운반체 및 채널 단백질들의 데이터베이스
를 구축하여 신약 개발의 기초 정보를 제공하는 것을 목표로 한다.
② Hybrid MEG-MRI imaging system (MEGMRI)

핀란드, 독일, 프랑스, 스웨덴, 이탈리아의 5개국 13개 연구팀이 참여하는 본 컨소시
움은 뇌영상 분야의 핵심 기술들인 자기공명영상 기술(Magnetic Resonance Imaging, 
MRI)과 뇌자기장 측정기술(Magnetoencephalography, MEG)을 융합한 신기술을 개발
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함으로써 뇌의 구조적인 측면(MRI)와 기능적인 측면(MEG)를 동시에 진단-분석하는 
기술을 개발하는 것을 목표로 한다. 이들이 개발하고자 하는 기술은 비침습적인 방식
에 기반하면서도 실시간으로 뇌 구조 및 활성의 변화를 3차원적으로 구현하도록 하는 
것을 골자로 한다. FP7은 본 과제에 4년간 490만 유로를 지원하게 된다. 
③ Oligopeptidase inhibitors in brain function and dysfunction: towards new 
therapeutic strategies for neuroprotection (NEUROPRO)

벨기에, 영국, 독일 등 7개국의 11개 연구팀이 추진하는 본 과제는 FP7에서 4년
간 480만 유로가 지원된다. 본 과제는 각종 신경퇴행 질환의 진행 과정에서 최근 그 
중요성이 부각되고 있는 propyl oligopeptidase (PREP)의 역할을 보다 구체적으로 규
명하고, 기억 및 인지 기능 저하에 대한 잠재적인 치료제로서 PREP의 새로운 저해제 
개발을 목표로 한다.
④ Restorative plasticity at corticostriatal excitatory synapses (REPLACES)

영국, 프랑스 독일, 스위스 등 7개국 11개 연구팀이 참여하는 본 컨소시움은 상대
적으로 연구가 미진했던 대뇌 피질-선조체(corticostriatal) 신경회로에서의 시냅스 가
소성을 주 연구 대상으로 한다. 특히 본 과제는 파킨슨병에서 나타나는 신경퇴행 과정
과 시냅스 가소성 사이의 분자적 공유점에 착안하여 이에 기반한 치료 요법 및 신경 
회복 기술 개발을 목표로 한다. 해당 과제에는 4년간 420만 유로가 FP7에서 지원된
다. 

(3) 신경과학 분야 과제 신청을 위한 컨소시움 구성 현황

이미 선정되어 진행 중인 30여 개 과제 외에도 추후 과제 공모에 응모하기 위해 
많은 컨소시움들이 구성 중이다. 컨소시움의 구성은 반드시 2개국 이상의 EU 국가를 
포함하도록 하지만 역외 국가들의 참여 역시 허용된다. 단 우리나라의 경우 기술 선진
국으로 분류되어 연구개발비를 분담하고 연구개발 종료 후 성과에 대한 지분을 확보하
는 방식으로 참여가 가능하다. FP7 공식 홈페이지에서는 컨소시움 구성을 돕기 위해서 
‘공동 연구자 찾기’ 게시판을 운영하고 있는데, 2008년 11월 현재 게시된 광고 중 신
경과학 관련 항목을 [목록2]를 통해 소개한다.

[목록1] 현재 FP7에 의해 운영 중인 신경과학 관련 과제 현황 (2008년 11월 현재)
1. MEGMRI 

Title: Hybrid MEG-MRI imaging system 
Research area: HEALTH-2007-1.2-1 Development of a hybrid imaging system 
Project start date: [2008-05-01] 

2. ARISE 
Title: Affording recovery in stroke 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-1 Stroke and mechanisms underlying ischemic brain damage 
Project start date: [2008-03-01] 
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3. EUSTROKE 
Title: European stroke research network 
Research area: HEALTH-2007-2.4.2-3 Combating stroke 
Project start date: [2008-03-01] 

4. BRAINSYNC 
Title: Large scale interactions in brain networks and their breakdown in brain diseases 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-2 Coding in neuronal assemblies 
Project start date: [2008-03-01] 

5. EURIPIDES 
Title:European research initiative to develop Imaging Probes for early In-vivo Diagnosis and Evaluation 
of response to therapeutic substances 
Research area: HEALTH-2007-1.2-3 Novel targeted imaging probes for early in vivo diagnosis and/or 
evaluation of response to therapy 
Project start date: [2008-02-01] 

6. NEUROPRO 
Title: Oligopeptidase inhibitors in brain function and dysfunction: towards new therapeutic strategies for 
neuroprotection 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-7 Restorative approaches for therapy of neurodegenerative 
diseases 
Project start date: [2008-10-01] 

7. DIAMARK 
Title: Sensory and biomechanical markers in diabetic neuropathy of the gut. Basic investigations and 
new approaches for treatment 
Research area: HEALTH-2007-2.4.3-7 Markers and treatment for diabetic neuropathy complications 
Project start date: [2008-11-01] 

8. REPLACES 
Title: Restorative plasticity at corticostriatal excitatory synapses 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-7 Restorative approaches for therapy of neurodegenerative 
diseases 
Project start date: [2008-11-01] 

9. NEURO.GSK3 
Title: GSK-3 in neuronal plasticity and neurodegeneration: basic mechanisms and pre-clinical 
assessment 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-7 Restorative approaches for therapy of neurodegenerative 
diseases 
Project start date: [2008-10-01] 

10. SPACEBRAIN 
Title: Space coding in hippocampo-entorhinal neuronal assemblies 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-2 Coding in neuronal assemblies 
Project start date: [2008-02-01] 

11. NEUROGLIA 
Title: Molecular and cellular investigation of neuron-astroglia interactions: Understanding brain function 
and dysfunction 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-6 Neuron-glia interactions in health and disease 
Project start date: [2008-01-01] 

12. MEMOSAD 
Title: Memory loss in Alzheimer disease: underlying mechanisms and therapeutic targets 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-4 Memory loss: underlying mechanisms and therapy 
Project start date: [2008-01-01] 

13. NEUROPT 
Title: Non-invasive imaging of brain function and disease by pulsed near infrared light 
Research area: HEALTH-2007-1.2-2 Novel optical methodologies for detection, diagnosis and 
monitoring of disease or disease-related processes 
Project start date: [2008-04-01] 

14. CISSTEM 
Title: Cis-regulatory logic of the transcriptional control in neural stem cells 
Research area: HEALTH-2007-2.1.2-5 Multidisciplinary fundamental genomics and molecular biology 
approaches to study basic biological processes relevant to health and diseases 
Project start date: [2008-10-01] 

15. NEUGENE 
Title: Advanced gene therapy tools for treatment of CNS-specific disorders 
Research area: HEALTH-2007-1.4-5 Gene therapy tools targeting the central nervous system 
Project start date: [2008-10-01] 
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16. DEVANX 
Title: Serotonin and GABA-B receptors in anxiety: from developmental risk factors to treatment 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-3 Neurobiology of anxiety disorders 
Project start date: [2008-02-01] 

17. MEMSTICK 
Title: Synaptic mechanisms of memory loss: novel cell adhesion molecules as therapeutic targets 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-4 Memory loss: underlying mechanisms and therapy 
Project start date: [2008-02-01] 

18. NGIDD 
Title: Neuron-Glia interactions in nerve development and disease 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-6 Neuron-glia interactions in health and disease 
Project start date: [2008-04-01] 

19. CRUMBS IN SIGHT 
Title: Restoring Mueller glia cell photoreceptor interactions with Crumbs 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-6 Neuron-glia interactions in health and disease 
Project start date: [2008-04-01] 

20. LIPIDIDIET 
Title: Theurapeutic and preventive impact of nutritional lipids on neuronal and cognitive performance in 
aging, alzheimer's disease and vascular dementia 
Research area: KBBE-2007-2-2-02 Impact of diet on ageing 
Project start date: [2008-08-01] 

21. SPINAL CORD REPAIR 
Title: Spinal locomotor circuits: organization and repair after injury 
Research area: HEALTH-2007-2.2.1-5 From basic spinal mechanisms to spinal cord disease and 
trauma 
Project start date: [2008-01-01] 

22. EUROVISIONNET 
Title: Visual impairment and degeneration: A road-map for vision research within Europe 
Research area: HEALTH-2007-2.4.5-9 Visual impairment and degeneration 
Project start date: [2008-03-01] 

23. CARS EXPLORER 
Title: Innovativecontrast imaging by non-linear optics (NLO) for the observation of biological tissues in 
vivo and in real time, at cellular and molecular levels 
Research area: HEALTH-2007-1.2-2 Novel optical methodologies for detection, diagnosis and 
monitoring of disease or disease-related processes 
Project start date: [2008-03-01] 

24. EURADRENAL 
Title: Pathophysiology and natural course of autoimmune adrenal failure in Europe 
Research area: HEALTH-2007-2.4.4-1 Natural course and pathophysiology of rare diseases 
Project start date: [2008-04-01] 

25. HYPERIMAGE 
Title: Hybrid PET-MR system for concurrent ultra-sensitive imaging 
Research area: HEALTH-2007-1.2-1 Development of a hybrid imaging system 
Project start date: [2008-04-01] 

26. AHEAD III 
Title: Assessment of hearing in the elderly: aging and degeneration - integration through immediate 
intervention 
Research area: HEALTH-2007-2.4.5-7 Hearing impairment and degeneration 
Project start date: [2008-05-01] 

27. NMD-CHIP 
Title: Development of targeted DNA-chips for high throughput diagnosis of neuromuscular disorders 
Research area: HEALTH-2007-1.2-6 High throughput molecular diagnostics in individual patients for 
genetic diseases with heterogeneous clinical presentation 
Project start date: [2008-10-01] 

28. EDICT 
Title: European drug initiative on channels and transporters 
Research area: HEALTH-2007-2.1.1-5 Structure-function analysis of membrane-transporters and 
channels for the identification of potential drug target sites 
Project start date: [2008-02-01] 

29. MITIN 
Title:INTEGRATION OF THE SYSTEM MODELS OF INSULIN SIGNALLING AND OF 
MITOCHONDRIAL FUNCTION AND ITS APPLICATION IN THE STUDY OF COMPLEX DISEASES 
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Research area: HEALTH-2007-2.1.2-5 Multidisciplinary fundamental genomics and molecular biology 
approaches to study basic biological processes relevant to health and diseases 
Project start date: [2008-11-01] 

30. PEPCHIPOMICS 
Title: High-density peptide microarrays and parallel on-line detection of peptide-ligand interactions 
Research area: HEALTH-2007-1.1-4 SME-driven collaborative research projects for developing tools 
and technologies for high-throughput research 
Project start date: [2008-10-01] 

[목록2] 현재 컨소시움 구성을 추진 중인 신경과학 관련 과제 예
1. INSERM U583 Institute for Neuroscience Collaboration title: Endogenous human and mouse adult spinal cord 

stem cellsCountry: FRANCE
2. University of Coimbra Collaboration title:Active laser induced transmembrane molecular deliverCountry: 

PORTUGAL
3. Catholic University of Milan Collaboration title:Neuropsychological correlates of motor representation and action 

execution: a fundamental relationship between psychology and physiologyCountry: ITALY
4. FICYT Collaboration title: New mechanisms of neuroprotection against brain injury mediated by estrogens and 

phytoestrogens: implications for the plasma membrane estrogen receptorCountry: SPAIN
5. Universita' Politecnica delle Marche Collaboration title:Biochemical Characterization of Oxidative Stress and 

Ageing ProcessesCountry: ITALY
6. Consiglio Nazionale Ricerche [CNR] Collaboration title:Autofluorescence spectroscopy diagnosisCountry:ITALY
7. IBEXPERTS Ltd Collaboration title:Molecular pathways in food intake at CNS -liver-gut regulation 

levelCountry: ISRAEL
8. CSU "Analytical spectrometry" Ltd. Collaboration title:Development new methods of diagnosis and treatment of 

various diseases of endocrine, cardiovascular and urogenital systems and their applicationCountry: 
RUSSIAN FEDERATION

9. Huazhong Agricultural University Collaboration title: Animal production, sex control, diseaseCountry: CHINA
10. Bioviron Collaboration title: Innovative viral vectors for therapeutic or non-therapeutic gene transferCountry: 

FRANCE
11. BrainResearch Institute Collaboration title: Conditional genetic manipulation of neuronal progenitors in the 

adult CNS - plasticity of the adult injured CNSCountry: SWITZERLAND
12. Catholic University of Milan Collaboration title: Brain, wellness, and mood disturbsCountry: ITALY
13. Institute of Molecular Biology and Genetics Collaboration title:Regulation of functional diversity of Down 

syndrome-related intersectin adaptor protein involved in endocytosis, cell signaling and actin 
rearrangementsCountry: UKRAINE

14. University of Bologna Collaboration title: Neural substrates of visual perception and attentional 
processingCountry: ITALY

15. UNIVERSIDAD POLITECNICA DE VALENCIA Collaboration title: Brain computer interface - multi modal 
interface for tetrapelgic impaired peopleCountry: SPAIN

16. Dept. of Biochemistry and Biophysics, Second University of Naples Collaboration title:Role of 
transglutaminases in neurodegenerative diseasesCountry: ITALY

17. University College Dublin Collaboration title:Health-2007-2.3.2-1 HIV/AIDS drug discovery and preclinical 
developmentCountry: IRELAND

18. Health-Smart Ltd Collaboration title:Personal health system monitoring and point of care diagnosticsCountry: 
UNITED KINGDOM

19. INCI Collaboration title: Sterol metabolism in the brainCountry: FRANCE
20. National Institute of Rehabilitation, Physical Medicine and Balneology Collaboration title:Lithium, mineral 

waters and human healthCountry:ROMANIA
21. YEDITEPE UNIVERSITY Collaboration title:Molecular mechanisms underlying neuronal survival and 

neuroregenerationCountry: TURKEY
22. University of Southern Denmark Collaboration title: Cortical development, central nervous system disorders, 

models and drug discoveryCountry: DENMARK
23. University of Bari Collaboration title: Development of hybrid technologies Positron Emission Tomography / 

Magnetic Resonance (PET/MR) and bifunctional agents to evaluate the Nervous SystemCountry: ITALY
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4. 참여연구원 연구교류 및 파견 지원
      참여 연구원의 파견 지원 프로그램에 의해 2단계 연구기간 중 박사급 참여연구

원을 한․영 국제 협력 연구 대상 기관인 영국 맨체스터 대학(최세준 박사) 및 브리
스톨 대학(조익현 박사)에 각 1명씩 파견하고 필요 연구비를 지원하였다.  

성명 기간 및 장소 상대국 연구자 활동내용 소요금액 
(GBP)국가 소속 성명

조익현
브리스톨대학교 
(2007.9~2009.2, 

18개월)
영국

시냅스 
가소성 

MRC센터
Monar E, 

Collingridge 
GL 

뇌에서 발생학적, 
경험의존성 

카이네이트 수용체의 
발현 변화

36,603

최세준
맨체스터대학교
(2008.4~2009.3, 

12개월)
영국 생명과학부 North RA

통증과 기억에서 
P2X4 수용체의 역할 

이해
20,000

5. 한․영 국제 공동 심포지엄 개최

2단계 연구기간 동안 제2회 및 제3회 한․영 국제 공동 심포지엄을 개최하였다. 
가. 2006 제2회 한․영 신경과학 국제 심포지움

  
    ► 행사명 : 2006 2nd UK-Korea Joint Symposium on Neuroscience 
    ► 기간 : 2006년 12월 11(월)~12일(화)
    ► 장소 : 영국 런던 The Royal Society 
    ► 참가인원 : 100여명(한국측 26명 참가)
    ► 주최 : 뇌기능활용및뇌질환치료기술개발연구사업단(BRC)
    ► 후원 : 영국왕립학회(The Royal Society), 과학기술부, 주한영국대사관, 
             영국문화원, MRC (The Medical Research Council)
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나. 2008 제3회 한․영 신경과학 국제 심포지움

    ► 행사명 : 2008 3rd UK-Korea Joint Symposium on Neuroscience 
    ► 기간 : 2008년 11월 27(목)
    ► 장소 : 호암 컨벤션 센터 
    ► 참가인원 : 150여명(영국 측 20여명 참가)
    ► 주최 : 뇌기능활용및뇌질환치료기술개발연구사업단(BRC)
    ► 후원 : 교육과학기술부, 주한영국대사관

6. 기타 국제 학술교류 지원

  이외에도 본 연구과제는 2단계 연구기간 중 매년 AKN (한․미 신경과학자 심포지엄)
을 한․미 국제 협력 연구 지원의 일환으로 공동 개최한 것을 비롯하여 23건의 학회 참
가 및 학술 행사와 7건의 초청세미나를 지원 혹은 주최하였다. 

가. 학회 참가 및 학술 행사 지원

행사 기간 장소 비고
UKC 2006 
학술회의 2006.08.10～13

Marriott Hotel at 
Glenpointe, Teaneck, 

NJ
사업단장 및

 참여연구자 참가
Brain-Mind 
Symposium 2006.08.13～16 호주 시드니대학 사업단장 및 

참여연구자 참가
2006 한·미 
신경과학자 

심포지엄(AKN) 
2006.10.17 Georgia World Congress 

Center, Atlanta, USA
제36회 미 

신경과학회 기간중 
개최

FAOPS 2006 2006.10.16～18 JW Marriott Hotel, 
Central city

아세아-오세아니아
생리학 학술대회
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행사 기간 장소 비고
2006 

한국뇌신경과학회 
학술대회 

2006.11.02～03 리츠칼튼 호텔
Neurobiology of 

Stress 심포지엄을 
지원

2007 세계 뇌주간 
행사 2007.03.17 서울대 문화관 세계 뇌주간 국내 

행사 지원
2007 한국뇌학회 

학술대회 2007.06.29 호암 컨벤션 센터 사업단장 및 
참여연구자 참가

2007 
한국생물과학협회 

학술대회 
2007.08.16 삼성동 COEX 학술대회 좌장 지원

2007 미 
신경과학회(SfN) 2007.11.03～07 San Diego, Califonia 사업단장 및 

참여연구자 참가
2007 한·미 
신경과학자 

심포지엄(AKN) 
2007.11.06 San Diego 컨벤션 센터

(Room 3)
제37회 미 

신경과학회 기간중 
개최

2007 
한국뇌신경과학회 

학술대회 
2007.11.02 제주도 샤인빌 사업단장 및 

참여연구자 참가
과학기술부 울트라 

프로그램 2007.12.05 제주도 신라호텔 과기부 주관
The 6th Congress 

of the AOSCE 2007.12.08 인도 Darjeeling 사업단장 참가
제3회 한국동물학회 2008.01.07～09 강원도 정선 사업단장 및 

참여연구자 참가
2008 세계뇌주간 

행사 2008.03.08～16 전국 12개 기관 국내 뇌주간행사 
주관 및 참가

SNU-Hokkaido 
Joint Symposium 2008.01.25 서울대 목암홀 행사 주관 및 지원

YTN 월드사이언스 
포럼 2008.04.10～11 YTN 주최 자문위원회 참가

과학엠베서더 2008.05.02 숙명여고 청소년의 뇌 강연
제3회 ICNBD  2008.08.03 서울대 국제회의실 강연 및 지원
2008 BMAP 2008.08.30 싱가폴 사업단장 및 

참여연구자 참가
2008 미 

신경과학회(SfN) 2008.11.15～19 Washington D.C. USA. 사업단장 및 
참여연구자 참가

2008 AKN Annual 
Symposium 2008.11.18

Grand Ballroom I, JW 
Marriott Hotel, 

Washington DC, USA
사업단장 및 

참여연구자 참가
2008 

한국뇌신경과학회 
추계학술대회 

2008.12.04～05 가톨릭대학교 의과대학 
성의회관 참가 및 지원
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초청일시 초청연사 소속 강연내용 비고

06.11.01
Vagal Mechanism in the 
gastrointestinal and heptic 
control of eating

06.11.01
Peripheral and central 
feeding inhibitory actions 
of cholecysokinin 

07.06.25
Cellular stress triggers 
protective responses in 
dopaminrgic cells

07.11.30 Engineering specificity of 
TGF-beta signal receptors

08.04.07 초청세미나, 
국제협력방안 협의 -

08.06.02 Toward a new science of 
connectomics -

08.09.22 초청세미나, 국제협력방안 
협의

나. 초청세미나
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7. 코아퍼실리티: 세포 이미징 및 동력학 센터

가. 설립 배경

(1) 본 연구 과제는 주지한 바와 같은 국제 협력 연구의 발굴 및 지원 뿐 만 아니라, 
세계적인 수준의 인프라를 구축하여 국내외 협력 연구의 효율성을 극대화하기 위한 
목적으로 사업단 직속 연구 지원 시설로서 ‘뇌프론티어사업단 코아퍼실리티 연구
실’ 설립, 운영하였다.

(2) 코아퍼실리티 연구실은 연구자들의 의견 수렴 과정을 거친 후, 가장 시급한 분야
이면서도 범용성을 가지는 세포 이미징 및 동력학 연구 지원에 특화하였다.

(3) 국내외 많은 연구 그룹들이 세포 동력학적 연구 기법을 활용하고 있으나, 상대적
으로 짧은 시간(수초~수분 정도) 동안의 측정에 국한되어 왔다. 이는 상당 부분 
기술적인 한계에 기인하는 것으로 수일에 걸친 장기간 동안의 안정적인 배양 조건 
및 신호 유지 기술의 확보가 요구되는 상황이었다. 

(4) 따라서 코아퍼실리티 연구실은 세포 혹은 조직 절편을 장기간 배양하면서 
fluorescence 및 bioluminiscence를 이용하여 실시간 유전자 발현 분석 및 단백질
의 기능 연구에 적합한 첨단 연구 기기를 중심으로 구축되었다. 

나. 운영 현황

(1) 2단계 연구 기간 중 3종의 live cell imaging 장비와 2종의 기초 지원 장비를 구비
하고 뇌기능 프론티어 사업단 사무국이 위치하는 서울대학교 자연과학대학 연구동 
내에 신경세포 이미징 및 동력학 센터를 발족하였다. 

(2) 도입 초기에는 기기 최적화 과정 및 운용 조교 양성 등에 주력하였으며, 또한 관
련 활용 기술 개발을 수행하였다. 이러한 이유로 2단계 연구기간에는 일부 핵심 과
제를 대상으로 시범 서비스만을 수행하였으며, 3단계 연구기간부터는 국제 협력 연
구 과제뿐만 아니라 사업단 참여 연구자를 포함한 국내 연구자들을 대상으로 본격
적인 연구 지원 서비스를 시작할 예정이다.  

(3) 이를 위해서 뇌기능 프론티어 사업단 홈페이지(http://brainfrontier.or.kr)에 보유 
기기 목록 및 이용 방법을 게시하였으며, 구체적인 사항은 다음과 같다.
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다. 활용기술 개발
     2단계 연구기간에 진행된 신경세포 이미징 및 동역학 센터의 시험 운영 및 최적

화 과정에서 다음과 같은 3종의 활용 기술을 개발하고 최적화 하였다. 이러한 실험 
기법들은 추후 본격적인 서비스 시행 시 이용 연구자들에게 교육될 예정이다. 

(1) BiFC (Bimolecular fluorescence complementation) 기술 도입 및 최적화

► 본 연구팀은 2단계 연구 과정에서 BiFC 시험법을 처음 도입하여 단백질 전사 후 
조절 과정에 적용한 바 있음.

► A와 같은 tagging 전략을 통해 Bmal1의 sumoylation 과정을 가시화하는 데 성공
하고 이상의 연구 결과를 2008년 Mol Cell Biol지에 게재 (Lee et al., 2008, 
Mol Cell Biol 28:6056)

► Sumoylation과 같은 covalent bond 형성을 통한 단백질 사이의 결합과 더불어 
보다 일반적인 활용을 위해 protein-protein interaction과 같은 non-covalent 
interaction까지도 측정할 수 있도록 최적화

(2) Bioluminescence를 이용한 단일 신경세포 수준의 실시간 유전자 발현 분석 기술

► 선행연구에서 GnRH-dsLuc 형질전환 생쥐 모델 개발하고 해당 돌연변이 생쥐의 
두뇌 절편 배양(organotypic brain slice culture) 시스템을 확립
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► Cellgraph를 이용하여 배양된 시상하부 절편에서 bioluminescence signal을 검출
► GnRH-dsLuc 생쥐의 시상하부 절편 배양을 약 3일간 추적한 결과 

bioluminescence signal의 맥동성이 관찰됨
► 앞으로의 연구에서 이러한 맥동성에 대한 심도 깊은 연구를 위해서는 viral 

vector를 포함한 high-efficient transfection 기술과의 연계가 이루어질 예정임

(3) Bioluminescence의 정량적인 측정을 통한 실시간 유전자 발현 분석 기술

► Kronos system의 구축을 위해 이미 알려진 Bmal1과 Per2 프로모터 활성의 일
주기성을 이용

► NIH3T3와 GT1-1 세포주 모델에 해당 리포터를 각각 도입한 후 프로모터 활성
의 일주기 리듬을 정량적으로 기록 (그래프는 중첩하여 작성)

► 현재 core clock 유전자와 표적 clock-controlled gene의 발현 양상을 정교히 관
찰하기 위해 단일 세포 내에 두 종류 이상의 리포터를 동시에 측정하는 기술 개
발 중임

► 아울러 single cell imaging system의 경우와 마찬가지로 프로모터 활성뿐만 아
니라 유전자 발현의 다양한 단계를 반영 혹은 측정할 수 있는 새로운 리포터 시
스템의 개발이 진행 중임
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제3장 연구성과 및 활용계획
제1절 연구성과
1. 연구개발의 성과

가. 영국(2건) 및 미국(2건) 연구 기관과 국제 공동 연구 협약을 체결하고 별도 위탁 
연구과제로 독립화하였다.

나. 브리스톨 대학 내에 한·영 현지 협력 센터를 설치하고, 사업단장과 영국 측 연구책
임자로 이루어진 운영위원회를 구성함으로써 국제 협력 연구 추진 및 관리의 효율
성을 높였으며, 아울러 현지 사무소는 영국을 비롯한 유럽의 뇌기능 연구 및 산업
화 관련 해외 기술 및 시장동향을 조사, 보고하였다. 

다. 사업단 수준에서 주요 국가별, 기술별 기술 동향 및 시장 동향을 조사하여 동향 조
사 보고서를 작성, 단행본으로 발간하였으며, 이를 3단계 연구과제 기획에 반영하
였다.

라. 사업단 소속 박사급 연구원을 영국 협력 기관에 파견하고, 정기적인 한·영 국제 공
동 심포지엄을 개최함으로써 실질적인 협력 연구를 진행하여 3편의 SCI급 논문 도
출에 기여하였다.

마. 해외 저명 학자의 국내 초청 및 활용, 권위 있는 국제 학술 대회의 참여 지원을 통
한 국내 뇌과학 연구의 세계화에 기여하였다.

바. 세계적인 수준의 인프라를 구축하여 국내외 협력 연구의 효율성을 극대화하기 위
한 목적으로 사업단 직속 연구 지원 시설로서 ‘뇌프론티어사업단 코아퍼실리티 연
구실: 세포 이미징 및 동력학 센터’를 설립, 운영하였다. 

사. 세포 이미징 및 동력학 센터 보유 공동기기의 활용 기술을 개발하고, 필요할 경우 
기기 활용 지원 서비스를 수행함으로써 분자-세포 신경과학 분야 국제 협력 연구
를 포함한 사업단 참여 연구를 지원하였다.

2. 정량적 연구실적

가. SCI 논문
(1) Kwon I, Lee J, Chang SH, Jung NC, Lee BJ, Son GH, Kim K, Lee KH (2006) 

BMAL1 shuttling controls transactivation and degradation of the CLOCK/BMAL1 
heterodimer. Mol Cell Biol 26: 7318-7330.

(2) Dolman NP, More JC, Alt A, Knauss JL, Pentikäinen OT, Glasser CR, 
Bleakman D, Mayer ML, Collingridge GL, Jane DE (2007) Synthesis and 
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pharmacological characterization of N3-substituted willardiine derivatives: role 
of the substituent at the 5-position of the uracil ring in the development of 
highly potent and selective GLUK5 kainate receptor antagonists. J Med Chem 
50: 1558-1570.

(3) Sim JA, Park CK, Oh SB, Evans RJ, North RA (2007) P2X1 and P2X4 
receptor currents in mouse macrophages. Br J Pharmacol 152: 1283-1290.

(4) Yang W, Chen L, Ding Y, Zhuang X, Kang UJ (2007) Paraquat induces 
dopaminergic dysfunction and proteasome impairment in DJ-1-deficient mice. 
Hum Mol Genet 16: 2900-2910.

(5) Ding Y, Restrepo J, Won L, Hwang DY, Kim KS, Kang UJ (2007) Chronic 
3,4-dihydroxyphenylalanine treatment induces dyskinesia in aphakia mice, a 
novel genetic model of Parkinson's disease. Neurobiol Dis 27: 11-23.

(6) Shim HS, Kim H, Lee J, Son GH, Cho S, Oh TH, Kang SH, Seen DS, Lee KH 
Kim K (2007) Rapid activation of CLOCK by Ca2+-dependent protein kinase C 
mediates resetting of the mammalian circadian clock. EMBO Rep 8: 366-371. 

(7) Jo J, Heon S, Kim MJ, Son GH, Park Y, Henley JM, Weiss JL, Sheng M, 
Collingridge GL, Cho K (2008) Metabotropic glutamate receptor-mediated LTD 
involves two interacting Ca2+ sensors, NCS-1 and PICK1. Neuron 60: 
1095-1111.

(8) Chen L, Ding Y, Cagniard B, Van Laar AD, Mortimer A, Chi W, Hastings TG, 
Kang UJ, Zhuang X (2008) Unregulated cytosolic dopamine causes 
neurodegeneration associated with oxidative stress in mice. J Neurosci 28: 
425-433.

(9)  Lin W, Kang UJ (2008) Characterization of PINK1 processing, stability, and 
subcellular localization. J Neurochem 106: 464-474.

(10)  Hong SJ, Lardaro T, Oh MS, Huh Y, Ding Y, Kang UJ, Kirfel J, Buettner R, 
Kim KS (2008) Regulation of the noradrenaline neurotransmitter phenotype by 
the transcription factor AP-2beta. J Biol Chem 283: 16860-16867.

(11) Ardayfio P, Moon J, Leung KK, Youn-Hwang D, Kim KS (2008) Impaired 
learning and memory in Pitx3 deficient aphakia mice: a genetic model for 
striatum-dependent cognitive symptoms in Parkinson's disease. Neurobiol Dis 
31: 406-412.

(12) Lee J, Lee Y, Lee MJ, Park E, Kang SH, Chung CH, Lee KH, Kim K (2008) 
Dual modification of BMAL1 by SUMO2/3 and ubiquitin promotes circadian 
activation of the CLOCK/BMAL1 complex. Mol Cell Biol 28: 6056-6065.

(13) Son GH, Chung S, Choe HK, Kim HD, Baik SM, Lee H, Lee HW, Choi S, 
Sun W, Kim H, Cho S, Lee KH, Kim K (2008) Adrenal peripheral clock 
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발표자 학술대회명 장소 기간 발표제목

Jane DE
제2회 한·영 
신경과학 
심포지움

런던 06.12.11
~12

Kainate receptors: discovery of potent, 
specific antagonists

강운중
11th Int'l 
Congress of 
PD and 
Movement 
Disorders

Endogenous dopamine causes 
neurodegeneration in mice

강운중 Society for 
Neuroscience

샌디
에고

07.11.03
~07

Dysregulation of AChE splicing in acute 
and chronic models of Parkinson's disease

강운중 Society for 
Neuroscience

샌디
에고

07.11.03
~07

Processing occurs in the mitochondria but 
localizes and degrades in the cytosol

강운중 Society for 
Neuroscience

샌디
에고

07.11.03
~07

Chronic 3, 4-dihydroxyphenylalanine 
treatment induces dyskinesia in aphakia 
mice, a novel genetic model of Parkinson's 
Disease

강운중
Annual Chicago 
Chapter Meeting 
of the Society 
for 
Neuroscience

시카고 07.03.03 50 Years of fopamine in Parkinson's 
Disease: a Time to Retire?

강운중
Annual 
Biotechnology 
Symposium 

서울 08.02.20
Recent Advances in Genetics and 
Pathogenesis of Parkinson's Disease 
Session. Pathophysiological Insight from 
Recessive Forms of PD

Collingridge 
GL

제3회 한·영 
신경과학 
심포지움

서울 08.11.27 Glutamate receptors and synaptic plasticity 
in the hippocampus

김경진
제3회 한·영 
신경과학 
심포지움

서울 08.11.27 Adrenal peripheral clock in generating the 
circadian rhythm of glucocorticoid

controls the autonomous circadian rhythm of glucocorticoid by causing rhythmic 
steroid production. PNAS USA 105: 20970-20975.

(14) Oh MS, Hong SJ, Huh Y, Kim KS (2009) Expression of transgenes in 
midbrain dopamine neurons using the tyrosine hydroxylase promoter. Gene 
Ther 16: 437-440.

(15) Park E, Lee MS, Baik SM, Cho EB, Son GH, Seong JY, Lee KH, Kim K 
(2009) Nova-1 mediates glucocorticoid-induced inhibition of pre-mRNA 
splicing of gonadotropin-releasing hormone transcripts. J Biol Chem 284: 
12792-12800. 

나. 학술대회 발표
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Cho K
제3회 한·영 
신경과학 
심포지움

서울 08.11.27 Neuronal calcium sensor and synaptic 
plasticity 

Jo J &
Son GH

제3회 한·영 
신경과학 
심포지움

서울 08.11.27 Muscarinic receptors and synaptic 
plasticity in the hippocampus

Dargan S
제3회 한·영 
신경과학 
심포지움

서울 08.11.27
Role of kainate receptors and mGluRs in 
hippocampal mossy fibre LTP: 
simultaneous 2-photon calcium imaging 
and electrophysiology

다. 특허
(1) 혈청반응성 프로모터를 가진 리포터 아데노바이러스를 이용한 고속생리활성 물질

의 검색 방법 (Reporter adenovirus having serum responsive element (SRE) 
promoter for high throughout screening system for G protein-coupled receptor 
(GPCR) modulators). 대한민국. 특허등록. 10-0844581. (2008-07)

(2) 씨포스 전암유전자의 프로모터를 가진 리포터 아데노바이러스를 이용한 고속생리
활성 물질의 검색 방법 (Reporter adenovirus having c-fos promoter for high 
throughout screening system for G protein-coupled receptor (GPCR) 
modulators). 대한민국. 특허등록. 10-0847149. (2008-07)

(3) 고리모양 에이엠피 반응성 프로모터를 가진 리포터 아데노바이러스를 이용한 고속
생리활성 물질의 검색 방법 (Reporter adenovirus having cAMP responsive 
element (CRE) promoter for high throughout screening system for G 
protein-coupled receptor (GPCR) modulators). 대한민국. 특허등록. 
10-0847150. (2008-07)

(4) 핵인자카파-비 반응성 프로모터를 가진 리포터 아데노바이러스를 이용한 고속생
리활성 물질의 검색 방법 (Reporter adenovirus having NFkB responsive 
promoter for high throughout screening system for G protein-coupled receptor 
(GPCR) modulators). 대한민국. 특허등록. 10-0847151. (2008-07)

(5) 생체시계 분자 네트워크에 기반한 부신 스테로이드 합성 제어 기술의 분자 표적 
발굴 및 스크리닝 시스템 개발 (Identification of molecular target and 
development of screening system on molecular clock machinery-based control 
of adrenal steroid synthesis). 대한민국. 특허출원. 10-2008-0128114. 
(2008-12)
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제2절 활용계획 및 기대효과
1. 국제 공동 연구, 해외 연수 프로그램을 추진하여 국제 협력 연구의 기반을 

공고히 함으로써 사업단의 연구 능력 향상 및 선진 뇌연구 기술 이전 등의 
시너지 효과가 기대된다. 

2. 영국 현지에 한·영 현지 협력 센터를 설치, 운영함으로써 세계적인 뇌신경과
학 분야를 선도하는 맨체스터 대학 및 브리스톨 대학과의 안정적인 정보 교
류, 파견 연구 및 행정 지원 등 양국 간의 협력 연구의 효율 극대화를 통해 
본 사업단의 연구 목표인 뇌질환 치료 신약후보물질 발굴에 기여할 것이다.

3. 해외 전문가 초청, 국내외 교육 워크샵 개최, 저명 국제학술대회를 통한 우
수 연구 결과의 발표 등 국제 학술 교류 지원은 본 사업단 연구 결과의 국
제적 인지도를 높이는데 기여할 것으로 기대된다.

4. 뇌기능 연구 및 산업화 관련 해외 기술 및 시장 동향 조사는 국내 뇌과학 
연구에 있어 유용한 활용 자료가 될 뿐 아니라 향후 지향해야할 지표로 사
용 가능할 것으로 사료된다. 

5. 특히 3단계 연구기간에는 신경세포 이미징 및 동력학 센터를 독립적인 뇌연
구 인프라 과제로 분리, 운영함으로써 국제 협력 연구뿐만 아니라 참여 연구
자를 포함한 국내 일반 연구자에게도 문호를 개방하여 국내 뇌연구 수준 향
상에 기여할 것으로 기대된다.  

6. 아울러 신경세포 이미징 및 동력학 센터의 첨단 기기는 기초연구뿐만 아니
라 이에 기반한 새로운 뉴로툴의 개발에 기여할 것이다. 



주 의

 1. 이 보고서는 교육과학기술부에서 시행한 21세기 론티어

연구개발사업 뇌기능활용 뇌질환치료기술개발연구사업의 

연구보고서입니다.

 2. 이 보고서 내용을 발표하는 때에는 반드시 교육과학기술

부에서 시행한   21세기 론티어연구개발사업 뇌기능활용

뇌질환치료기술개발연구사업사업의 연구결과임을 밝 야 

합니다.

 3. 국가과학기술 기 유지에 필요한 내용은 외 으로 발표 

는 공개하여서는 아니됩니다.
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