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Abstract

Objectives : The author aimed to evaluate the effect of BuOH fraction(ST) from Schizonepeta

tenuifolia on osteoblast proliferation in murine calvarial cells.

Methods : The osteoblast separated from murine calvariae was cultivated for 10 days and evaluated

the cell function. After the addition of ST on the culture medium, we determined the effect of ST on the

cell proliferation, protein synthesis, alkaline phosphatase activity, collagen synthesis, and apoptosis of the

osteoblast.

Results :

1. ST increased the proliferation of osteoblast, and restored the decreased cell number in glucocorticoid

(GC)-treated osteoblast.

2. ST increased protein synthesis of osteoblast, and restored the decreased protein synthesis in GC-treated

osteoblast.

3. ST increased ALP activity of osteoblast, and restored the decreased enzyme activity in GC-treated

osteoblast.

4. ST increased collagen synthesis of osteoblast, and restored the decreased collagen synthesis in

GC-treated osteoblast.

5. ST did not change the survival rate of osteoblast, but increased the survival rate in GC-treated

osteoblast.
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Conclusions : It is concluded that ST might reduce the osteoporosis resulted from augumentation of

osteoblast proliferation.

Key words：Schizonepeta tenuifolia (ST), Osteoblast, Osteoporosis, Glucocorticoid(GC)

I. 서 론
골량은 골을 형성하는 조골세포(osteoblast)

와 골을 흡수하는 파골세포(osteoclast)의 균형

으로 항상성을 유지한다. 그러나, 골 형성이 골

흡수보다 상대적으로 저하되면 골다공증이 유

발된다. 골다공증의 원인으로는 폐경으로 인한

에스트로겐 감소, 신체노화, 부갑상선 호르몬 증

가, 비타민 D 섭취 부족, 스테로이드성 약물등

다양한 원인등이 알려져 있는데, 이들은 파골

세포의 기능 활성화나 조골세포 기능 억제를 통

해서 골다공증을 유발한다.1-2)

골을 형성하는 조골세포는 골수의 mesenchy-

mal stem cell에서 유래하며, TGF(transforming

growth factor), IGF-I(insulin-like growth factor),

BMPs(bone morphogenetic proteins), VEGF

(vascular endothelial growth factor) 등에 의해

분화가 촉진된다.3-4) 조골세포의 분화가 촉진

되고 기능이 활성화되면 골을 구성하는 단백질

인 collagen(type I)이 합성되며, β-glycerol pho-

sphate를 가수분해하여 골에 칼슘이 침착되는

석회화를 촉진하는 ALP(alkaline phosphatase)

의 활성도 증가한다.5-6)

한의학에서 골은 <素門․五臟生成論>에 “腎

의 合은 骨이다.”고 하였고, <素門ㆍ宣明五氣

論>에는 “五臟은 각기 그 주관하는 바가 있는

데, 腎은 骨을 주관한다.”고 하였으며 <素門ㆍ

六節臧象論>은 “腎은 그 충만함이 骨에 있다.”

고 하여 腎과 骨과의 밀접한 관계를 말해왔다.

또 <素門ㆍ逆調論>에선 “腎者水也, 而生于骨,

腎不生卽髓不能滿”이라고 하여, 腎水가 骨을 만

드는데 그렇지 못하면 骨髓가 채워질 수 없다

고 하였다. 결국 腎이 骨髓를 충족하면 骨格이

强壯하지만, 腎이 虛損하여 骨髓의 化源이 부

족하면 骨格이 충분히 영양을 받을 수 없다. 따

라서, 腎이 虛弱해지면 骨과 骨髓도 약해지며

골다공증이 유발되는 것으로 볼 수 있다. 이와

는 별도로, 骨의 병은 대개 風濕, 瘀血, 痰飮,

熱邪, 先天不足, 痰攻 등으로 병발되어 진행된

다고 한다.7)

형개(Schizonepeta tenuifolia)의 성미는 性溫

無毒하고 辛味하다소 알려져 있다. 주성분은

정유성분으로 d-menthone, dl-menthone과 소

량의 d-limonehe이 있으며, 그 밖에 heperidine,

ursolic acid, luteolin, daucesterol 등이 보고되

었다. 한의학에서는 發表, 散風, 透疹, 理血의

효능이 있어, 감기발열, 두통, 癰腫, 인후 부종

및 동통, 중풍으로 인한 開口不能, 吐血, 鼻出

血, 血便, 子宮出血, 産後血暈, 瘡疥, 瘰癧 등을

치료하는데 사용되었다.8) 최근, 형개 추출물의

항히스타민 작용과 항소양증 작용이보고되었

으며,9-10) 주성분인 필수지방에 의한 항충작용

및 항진균 작용도 보고되었다.11)

본 논문에서는 한약을 이용하여 골다공증에

효과적인 약물을 개발하고자 형개 추출물 분

획을 이용한 조골세포 기능향상을 평가하고자

하였으며, 이를 위해 형개의 부탄올 추출물 분

획이 조골세포의 증식, 조골세포에서 단백질

생합성, alkaline phosphatase 활성 및 collagen

생합성에 미치는 영향, 골세포 생존율에 미치

는 영향을 평가하였다.
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II. 실험재료 및 방법
1. 실험재료

1) 실험동물

실험동물은 임신한 암컷 S.D. 랫드를 대한

바이오링크에서 구입하여 실험실에 2～3일 적

응시킨 후 사용하였다. 실험기간동안 고형사료

와 물을 충분히 공급하여 자유롭게 섭취하도

록 하였다.

2) 약재

약재는 경원대학교 한방병원에서 구입한 형개

(Schizonepeta tenuifolia)를 사용하였다.

2. 방법

1) 검액제조

형개(ST) 100g에 MeOH 1,000ml를 가하고

6시간 이상 가열하여 환류추출하였다. 여과지

를 이용하여 여과한 다음, 여액을 Evaporator

(EYERA, Japan)로 감압 농축한 다음 건조 시

켰다. 여기에 증류수를 넣어 현탁시켰다. 이 후

클로르포름과 butanol로 차례로 분획을 실시하

였으며, 이중 butanol층을 동결 건조하여 실험

대상에 적용할 때까지 냉동보관하였다. 실험시

검액(BuOH 추출분획 분말)을 배지에 녹인 후

pore size 0.45μm의 여과지에 통과시킨 후 사

용하였다.

2) 약물처리

실험은 6개군, 즉 (1) 정상군(NC), (2) 정상

군에 1μg/ml의 ST를 첨가한 군(ST1), (3) 정

상군에 10μg/ml의 ST를 첨가한 군(ST10), (4)

정상군에 10uM prednisolone을 처리한 군(OC),

(5) (4)군에 1μg/ml의 ST를 첨가한 군(ST1-d),

(6) (4)군에 10μg/ml의 ST를 첨가한 군(ST10-d)

으로 나누어 시행하였다.

3) 태자 두개골세포(FCS) 배양

임신 21일 된 쥐의 자궁을 절개하여 fetus를

꺼낸후, 후두부를 절개하고 calvarie를 적출하

였다. calvarie에 붙어있는 결체조직을 제거하고,

HBSS로 세척했다. calvarie를 1.5ml의 colla-

genase, trypsin, 0.5mM EDTA 용액에 넣어

37oC에서 반응시켰다. 상등액을 취하여 500rpm

에서 원심분리하여 침전된 calvarial cell을 얻

었다. PBS에 재현탁하여 1500rpm에서 원심분

리하여 세척한 후, 이를 DMEM 배지에 넣어

현탁한 후 37oC, 5% CO2에서 배양하였다. 상

등액을 제거하고 남은 calvarie에 다시 1.5ml의

효소를 넣고, 상기 반응을 수회 반복하였다. 세

포의 배지는 3일에 한 번씩 교환하였다. 배양

한 세포는 2주 후 trypsin 처리하여 세포수를

측정한 후 실험에 사용하였다.

4) 골세포의 분열능 측정

FCS를 1.0-3.0 ×105/well로 seeding 하였으며,

배양한 세포수를 세기 위하여 배지를 제거하고,

HBSS로 세포를 세척하였다. 이후 collagenase,

trypsin, 0.5mM EDTA를 가하여 세포를 culture

plate로부터 분리하였다. 세포를 Isoton-2 solution

을 이용하여 20배 희석한 후 세포계수기(Sysmax

F-820)로 세포의 수를 측정하였다.

5) ALP(alkaline phosphatase) 활성 측정

Cell을 배양한 plate를 냉각한 PBS로 세척한

후 cell을 scraper로 긁어 내어 leupeptin이 함유된

냉각된 PBS에 현탁하였다. 이 현탁액을 냉각상태

에서 ultrasonicator로 sonication한 후 3000rpm

에서 10분간 원심분리하였다. 원심분리후 상등액

을 취하여 0.56M 2-amino-2-methy l-propanol,

1mM MgCl2, 10mM p-nitrophenylphosphate를

함유한 반응액과 37
o
C에서 10분간 반응시켰다.
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0.2N NaOH 1ml를 가하여 반응을 중단시킨 후

405nm에서 흡광도를 측정하였다.

6) Collagen 합성량 측정

세포를 배양한 plate를 PBS로 세척한 후 cell

scraper를 이용해 세포를 긁어내었다. 이를 5mM

dithiothreitol이 함유된 50mM Tris buffer에

현탁시킨 후 ultrasonicator로 sonication 시켰다.

이후, 100,000 × g에서 30분간 원심분리하여 상

등액을 제거한 후 pellet에 6N HCl을 가하여

24시간 동안 100oC에서 가수분해하였다. 이를

조심스럽게 6N NaOH로 중화시킨 후, 물을 이

용하여 적정한 농도로 희석하였다. Hydroxy-

proline(OH-P)은 amino acid analyzer를 이용

하여 정량하였다.

3. 통계 분석

각 군과의 유의성 검증을 위하여 Student's

t-test를 실시하고, p값이 0.01 및 0.05보다 작

은 경우 유의성이 있는 것으로 인정하였다.

III. 결 과
1. 조골세포 분열능에 미치는 영향

랫드 태자의 두개골로부터 분리한 골세포를

10일간 배양한 결과, 정상세포군은 23.67 × 10
5
/

well이었으며, 1μg/ml의 ST를 처리한 경우에는

34.83 × 10
5
/well로서 증가를 나타내었다. 10μg/

ml의 ST를 처리한 경우에는 33.83× 10
5
/well로

서 정상에 비해 증가하였다. OC군의 두개골

세포가 11.17 × 10
5
/well로서, 정상군에 비해 현

저히 저하하는 것으로 나타났다. OC군의 감소

한 두개골 세포의 분열능은 1μg/ml의 ST를

처리한 경우에는 23 × 10
5
/well로서 증가를 나

타내었다. 10μg/ml의 ST를 처리한 경우에도

30.17 × 10
5
/well로서 역시 감소되었던 분열능이

유의하게 증가되었다.

2. 단백질 합성에 미치는 영향

랫드 태자의 두개골로부터 분리한 골세포를

10일간 배양한 결과, 정상세포군이 생성하는 단

백질량은 3.40μg/ml이었으며, 1μg/ml의 ST를

처리한 경우에는 3.28μg/ml로서 약간 감소했

다. 10μg/ml의 ST를 처리한 경우에는 3.87μg/

ml로서 정상에 비해 유의한 증가를 나타내었

다. OC군의 두개골 세포에서 단백질 총량은

2.65μg/ml로서, 정상군에 비해 현저히 저하되

었다. OC군의 감소한 두개골 세포의 기능 억

제는 1μg/ml의 ST를 처리한 경우에서의 단백

질 생합성량이 3.32μg/ml로서 증가를 나타내었

다. 또한, 10μg/ml의 ST를 처리한 경우에는

3.73μg/ml로서 역시 OC군의 감소된 단백질 생

합성량을 유의하게 증가시켰다.

3. Alkaline phosphatase(ALP)의

활성에 미치는 영향

랫드 태자의 두개골로부터 분리한 골세포를

10일간 배양한 결과, 정상세포군에서의 ALP 활

성은 12.33unit/ml이었으며, 1μg/ml의 ST를 처

리한 경우에는 16.83unit/ml로서 유의적인 증가

를 나타내었다. 10μg/ml의 ST를 처리한 경우에

도 17.5unit/ml로서 정상에 비해 증가하였다. OC

군의 두개골 세포에서 ALP 활성은 6.12unit/ml

로서, 정상군에 비해 현저히 저하되었다. OC군

에서 저하된 ALP 활성은 1μg/ml의 ST를 처

리한 경우에는 13.17unit/ml, 10μg/ml의 ST를

처리한 경우에는 17.5unit/ml로서 감소한 ALP

활성을 유의하게 증가시켰다(p<0.01).
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Fig. 1 Effect of ST on proliferation of murine calvarial cell. Cells were counted in 10th day after ST

treatment. Each bars represents the mean±S.D. of 6wells.

N : vehicle

ST 1 : 1μg/ml of ST

ST10 : 10μg/ml of ST

Nd : vehicle + prednisolone

STd1 : vehicle + prednisolone +1μg/ml of ST

STd10 : vehicle + prednisolone +10μg/ml of ST

*
: p < 0.05 vs N,

**
: p < 0.01 vs N

#
: p < 0.05 vs Nd

##
: p < 0.01 vs Nd

4. Collagen 생합성에 미치는 영향

랫드 태자의 두개골로부터 분리한 골세포를

10일간 배양한 결과, 정상세포군의 collagen 생

합성량은 2.0μg/well이었으며, 1μg/ml의 ST를

처리한 경우에는 2.15μg/well로서 약간 증가하

는 경향을 나타내었다. 10μg/ml의 ST를 처리한

경우에는 2.5μg/well로서 유의한 변화를 나타냈

다. OC군의 두개골 세포에서 collagen 합성량은

1.02μg/well로서, 정상군에 비해 현저히 저하되었

다. OC군의 감소한 두개골 세포의 collagen 합성

량은 1μg/ml의 ST를 처리한 경우에는 1.43μg/

well, 10μg/ml의 ST를 처리한 경우에는 2.02μg/

well로서 collagen 합성량을 증가시켰다(p<0.01).

5. Cell Apoptosis에 미치는 영향

랫드 태자의 두개골로부터 분리한 골세포를

10일간 배양한 결과, 정상세포군의 생존율은

0.535이었으며, 1μg/ml의 ST를 처리한 경우에는

0.51로서 약간의 감소를 나타내었다. 10μg/ml

의 ST를 처리한 경우에는 0.54로서 정상에 비
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Fig. 2 Effect of ST on protein synthesis of murine calvarial cell. Total protein were measured in 10th

day after ST treatment. Each bars represent the mean±S.D. of 6wells.

NC : vehicle

ST 1 : 1μg/ml of ST

ST10 : 10μg/ml of ST

NCd : vehicle + prednisolone

STd1 : vehicle + prednisolone +1μg/ml of ST

STd10 : vehicle + prednisolone +10μg/ml of ST

* : p < 0.05 vs NC ** : p < 0.01 vs NC
#

: p < 0.05 vs NCd
##

: p < 0.01 vs NCd

해 약간 증가하였다. OC군의 두개골 세포에서

의 생존율은 0.41로서, 정상군에 비해 현저히

저하됨이 관찰되어 조골세포의 기능을 억제된

것으로 나타났다. OC군의 감소한 두개골 세포

생존율은 1μg/ml의 ST를 처리한 경우에는 0.49,

10μg/ml의 ST를 처리한 경우에는 0.52로서 생

존율을 유의하게 증가시켰다(p<0.01).

IV. 고 찰
골은 골형성세포인 조골세포(osteoblast)와 골

흡수세포인 파골세포(osteoclast) 및 골세포(oste-

ocyte)에 의해 끊임없이 형성되고 흡수되는 동

적인 조직(dynamic tissue)이다. 골다공증은 파

골세포의 기능 및 작용시간 증가 또는 조골세

포의 기능 및 작용시간 감소와 같이 골형성이

골흡수보다 상대적으로 저하되어 나타난다.4)

골다공증은 발병원인에 따라 에스트로겐 결

핍으로 인한 I형 골다공증, 노인성인 II형 골다

공증, 약물 및 기타 질병으로 인한 속발성 골다

공증으로 나눌 수 있다. 여성 폐경기 이후에 나

타나는 I형 골다공증에서는 에스트로겐 결핍으

로 파골세포에 대한 부갑상선 호르몬(PTH)의
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Fig. 3 Effect of ST on alkaline phosphatase activity of murine calvarial cell. Alkaline phosphatase

activity was determined in 8th day after ST treatment. Each bars represent the mean±S.D. of

6wells.

NC : vehicle

ST 1 : 1μg/ml of ST

ST10 : 10μg/ml of ST

NCd : vehicle + prednisolone

STd1 : vehicle + prednisolone +1μg/ml of ST

STd10 : vehicle + prednisolone +10 μg/ml of ST

*
: p < 0.05 vs NC

**
: p < 0.01 vs NC

# : p < 0.05 vs NCd ## : p < 0.01 vs NCd

작용이 증가되어 골 기질물질의 파괴와 칼슘

흡수가 증가된다. 이로 인해 높아진 혈중 칼슘

은 feedback 억제를 통해 PTH 유리가 억제하

고, 동시에 Vit D 활성형인 1,25(OH)2D3 감소와

장내 칼슘 흡수 감소를 가져온다. 한편, 노인성

골다공증인 II 형 골다공증의 원인으로는 신장에

서의 Iα-수산화효소 활성 감소와 Vit D의 활성

화 감소 및 그에 따른 장내 칼슘 흡수의 저하,

PTH 증가가 그 원인으로 알려져 있다.
1), 7), 11)

골다공증의 주요한 원인중 하나인 속발성인

경우, 주로 부신피질호르몬 투여로 나타나는

데,
8)

자가면역질환, 호흡기계 질환, 소화기계 질

환, 장기이식, 종양 환자 등 부신피질호르몬이

쓰이는 질병에서 골다공증이 지속적으로 증가

된 보고가 있다.
13), 14), 15), 16), 17)

부신피질호르몬

은 조골세포(osteoblast)에 작용하여 세포 증식

을 억제시키고 조골세포 분화를 감소시킨다.

또한, 부신피질호르몬은 골세포 증식능을 증가

시키는 growth factor인 IGF-I(insulin like

growth factor I), IGF-II(insulin like growth

factor II), PDGF(platelet derived growth

factor), IGFBP-5 등을 억제시키는 것으로 보고
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Fig. 4 Effect of ST on collagen synthesis of murine calvarial cell. Collagen synthesis was determined

in 10th day after ST treatment. Each bars represent the mean±S.D. of 6wells.

NC : vehicle

ST 1 : 1μg/ml of ST

ST10 : 10μg/ml of ST

NCd : vehicle + prednisolone

STd1 : vehicle + prednisolone +1μg/ml of ST

STd10 : vehicle + prednisolone +10μg/ml of ST

* : p < 0.05 vs NC ** : p < 0.01 vs NC
#

: p < 0.05 vs NCd
##

: p < 0.01 vs NCd

되었다.9), 10) 이 결과, 비교원질 단백질로 칼슘

과 결합하는 오스테오칼신(osteocalcin) 생합성

과 교원질인 콜라겐 합성 억제와 골형성이 저

하된다. 이와는 별도로, 부신피질호르몬은 파골

세포(osteoclast)에 작용하여 세포분화를 촉진하

고, 교원질 분해효소(collagenase)를 활성화시켜

골재흡수(bone resoprtion)를 증가시킨다. 또한,

부신피질호르몬은 Vit D 작용을 억제하고 PTH

분비를 촉진하여, 장관내 칼슘 흡수 억제, 신

세뇨관 칼슘 재흡수 억제, 뼈에 칼슘 침착을 억

제하여 골다공증을 유발할 수 있다.11), 16)

본 연구에서는 골다공증 예방 및 치료방법

을 개발하기 위하여, 부신피질호르몬에 의해 감

소되는 조골세포의 기능을 활성화시켜 골형성

을 증가시키는 약물을 찾고자 하였다. 이를 위

하여 랫드의 두개골로부터 분리 배양한 골세

포 및 GC(glucocorticoid)을 처리한 골세포에 각

각 형개 추출물 부탄올 분획을 투여한 후 조

골세포의 분열능과 골형성을 나타내는 생화학

적 지표에 미치는 영향을 측정하였다. 우선, 랫

드의 두개골로부터 조골세포를 배양하여 형개

추출물 분획(ST)이 세포에 미치는 영향을 평

가하고자 하였다. 연구지표로는 조골세포 분열

능에 미치는 영향, 골세포의 단백질 합성능에
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Fig. 5 The viability of murine calvarial cell in the presence of ST. Cell viability was measured by

MTT assay. Each bars represent the mean ± S.D. of 6 wells.

NC : vehicle

ST 1 : 1μg/ml of ST

ST10 : 10μg/ml of ST

NCd : vehicle + prednisolone

STd1 : vehicle + prednisolone +1μg/ml of ST

STd10 : vehicle + prednisolone +10μg/ml of ST

*
: p < 0.05 vs NC

**
: p < 0.01 vs NC

# : p < 0.05 vs NCd ## : p < 0.01 vs NCd

미치는 영향, 골 석회침착(calcification)에 관여

하는 골세포 표면의 ALP(alkaline phosphatase)

활성에 미치는 영향, 골세포의 교원질 생합성에

미치는 영향, 그리고 골세포의 자가사멸(apop-

tosis)에 미치는 영향을 선정하여 평가하였다.

배양된 골세포에 ST를 처리한 후 10일간 배양

한 결과, 정상적인 골세포와 GC(glucocorticoid)로

처리해 골세포 증식능이 현저히 감소한 실험군

에서 모두 대조군에 비해서 유의적인 증가를

나타내었다. ST는 대조군에 비해 유의적인 증

가를 나타냈으며, GC에 의해 감소한 두개골 세

포에서도 감소된 조골세포의 기능을 향상시키는

것으로 나타났다(Fig. 1). 이는 장기간 GC와 조

골세포를 배양했을 경우 세포의 생존능이 감소

한다는 보고와 일치한다. ST는 GC에 의한 조골

세포 생존능 감소를 억제하는 것으로 판단된다.

또한, 랫드 태자의 두개골로부터 분리한 골

세포를 10일 간 배양한 결과, ST를 처리한 경

우에는 정상 대조군 세포가 생성하는 단백질 량

에 비해 약간 감소되었으며, 10μg/ml의 ST를

처리한 경우에는 정상 대조군 세포가 생성하

는 단백질량에 비해 증가를 나타내었다. GC을

처리한 세포에서 단백질 생합성량은 정상군에

비해 현저히 저하되어, 조골세포에서 생성하는
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단백질의 합성 기능이 GC에 의해 억제됨을 알

수 있었다. 이는 세포의 생존능 결과와 비슷한

결과를 나타냈으며, ST는 GC에 의해 감소된 단

백질 합성을 증가시켜 GC에 의한 세포기능 억

제를 차단할 수 있을 것으로 판단되었다(Fig. 2).

ALP는 세포 외에서 β-glycerol phosphate

를 가수분해하고 PO4
-
농도를 증가시켜 골세

포의 칼슘 침착에 관여하는 효소로서 조골세

포 기능을 측정하는 지표성분이다. ALP의 활

성을 측정한 결과, 정상세포에 ST를 1μg/ml

농도로 처리한 경우와 ST를 10μg/ml 농도로

처리한 경우 모두 정상대조군에 비해 증가하

였다. 이는 세포의 분열과 함께 조골세포의 활

성을 증가시키는 것을 시사한다. GC를 처리한

두개골 세포에서의 ALP 활성은 정상군에 비

해 현저히 저하되어 GC이 조골세포의 기능을

억제하는 것으로 나타났다. 여기에 ST를 처리

한 경우 GC만을 처리했던 대조군보다 현저한

증가를 보여 GC에 의해 억제한 조골세포 가능

을 회복시키는 것으로 나타났다(Fig. 3).

조골세포에 의해 생성되는 골기질 물질인 교

원질(collagen) 생합성에 미치는 영향을 측정한

결과 ST를 처리한 경우 정상에 비해 유의한

증가를 나타내었다. GC와 함께 처리한 ST의

영향을 측정한 결과, 정상세포에 GC를 함께 처

리한 두개골 세포에서의 collage 생합성량은

정상군에 비해 현저히 저하되어 조골세포의 기

능이 억제된 것으로 나타났고, 여기에 ST를 처

리한 경우 모두 GC에 의해 감소한 collagen

생합성량을 증가시켰다(Fig. 4).

또한, Cell survival rate에 미치는 ST의 영

향을 측정한 결과, 정상세포에 ST를 1μg/ml

농도로 처리한 경우 약간의 감소를 나타냈으며,

ST를 10 μg/ml 농도로 처리한 경우에는 생존

율이 약간 증가하였다. GC을 함께 처리한 경

우 정상 세포군보다 생존율이 현저히 감소하였

는데, 이는 GC 자체의 조골세포 가능억제와 관

련이 있다. 여기에 ST를 처리하였을 때 모두 GC

에 의해 감소한 생존율을 증가시켰다(Fig. 5).

이상의 결과, 형개는 정상세포에 작용했을 때,

조골세포 분열능을 증가시켰고, 단백질 합성도

고용량의 투여에서 유의한 증가를 보였으며 ALP

의 활성과 콜라겐 생합성을 증가시키는 것으

로 나타났다. 다만, 세포 생존율에는 커다란 변

화를 미치지 못했다. 형개를 1μg/ml 농도로 첨

가한 경우보다 10μg/ml 농도로 첨가한 경우

조골세포 분열능을 제외하고 약물의 효과가 증

가되었다. 또한, 형개 추출물의 부탄올 분획은

GC(glucocorticoid)로 처리된 골세포에서 감소한

조골세포의 세포증식과 분열능을 호전시킬 수

있는 것으로 평가되었다. 이와 함께 조골세포의

단백질 생합성, ALP의 활성 발현, collagen의 생

합성, 세포 생존율에도 긍정적인 효과를 나타

내었다.

결론적으로, 형개 추출물의 부탄올 분획(ST)

은 조골세포의 증식능 개선, 골 기질물질 생성

증가, 칼슘 침착 등을 증가시켜 골다공증에 효

과적일 것으로 판단되었다. 또한, glucocorticoid

(GC)로 인해 발생하는 골다공증의 치료 및 예

방에 응용할 수 있을 것으로 판단되었다.

V. 결 론
랫드의 두개골로부터 분리 배양한 조골세포

및 glucocorticoid(GC)를 처리한 조골세포에 각

각 형개 추출물 부탄올 분획(ST)을 첨가한 다

음 조골세포의 증식능과 골 형성을 나타내는 생

화학적 지표를 측정하여 다음의 결과를 얻었다.

1. ST는 정상 조골세포의 분열능을 증가시

켰으며, GC에 의한 세포 분열 감소를 억제하

였다.

2. ST는 정상 조골세포의 단백질 생합성량

을 증가시켰으며, GC에 의한 조골세포의 단백

질 생합성량 감소를 억제하였다.
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3. ST는 정상 조골세포의 ALP 활성을 증가

시켰으며, GC에 의한 ALP 활성감소를 억제하

였다.

4. ST는 정상 조골세포의 collagen 생합성량

을 증가시켰으며, GC에 의한 조골세포의 colla-

gen 생합성량 감소를 억제하였다.

5. ST는 정상 조골세포의 Apoptosis에는 별

영향을 주지 않았으나, GC에 의한 조골세포의

Apoptosis를 감소시켰다.

이상의 연구결과, ST는 조골세포의 증식능

을 증가시키고, 골기질 물질의 생합성을 증가

시켜 골형성을 증가시키는 것으로 나타났다.

따라서, ST는 골다공증의 치료 또는 예방에

응용될 수 있을 것으로 판단되었다.
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