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ABSTRACT
Objectives : This study investigated cellular-protective effects of Nardotidis seu Sulculii Concha water extract (NSCE) 

against oxidative stress induced by arachidonic acid (AA)+iron or tert-butylhydroperoxide (tBHP).
Methods : In vitro, MTT assay was assessed for cell viability, and immunoblotting analysis was performed to detect 

expression of AMP-activated kinase (AMPK) signaling pathway and autophagy related proteins. In vivo, mice were orally 
administrated with the aqueous extract of NSCE of 500 mg/kg for 3 days, and then injected with CCl4 0.5 mg/kg body 
weight to induce acute damage. The level of liver damage was measured by serum aspartate aminotransferase (AST), 
alanine aminotransferase (ALT) and lactate dehydrogenase (LDH) analysis.
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Results : Treatment with NSCE inhibited cell death induced by AA+iron and tBHP. NSCE induced the phosphorylation of 
AMPK, and this compound also induced the phosphorylation of LKB1, an upstream kinase of AMPK, and Acetyl-CoA 
carboxylase (ACC), a primary downstream target of AMPK. NSCE increased the protein levels of autophagic markers 
(LC3II and beclin-1) and decreased the phosphorylation of mammalian target of rapamycin (mTOR) and simultaneously 
increased the phosphorylation of unc-51-like kinase-1 (ULK-1) in time-dependent manner. 

Conclusions : NSCE has the ability 1) to protect cells against oxidative stress induced by AA+iron or tBHP. NSCE 2) to 
activate AMP-activated protein kinase (AMPK), and 3) to regulate autophagy, an important regulator in cell survival. 

Key words : Nardotidis seu Sulculii Concha, oxidative stress, cell injury, cellular-protective effect.

Ⅰ. 서론1)

  간은 다양한 물질대사가 이루어지는 매우 중요한 
장기이며, 간세포의 소기관 중 하나인 미토콘드리아
는 체내에 들어온 영양소들을 분해하여 대사에 필요
한 에너지를 만들어 제공한다. 그리고 간은 약물이나 
독성물질을 해독하는 과정에서 생성되는 여러 가지 
물질 및 활성산소가 단백질과 DNA의 변형을 유도하
여 독성에 대한 감수성을 증가시킨다. 또한, 만성적
인 간 손상에서는 반복되는 손상과 회복의 과정을 통
해 염증반응이 나타나고, 다양한 염증 인자들에 의해 
세포사멸이 일어난다1-5). 그 중 산화적 스트레스가 
원인이 된 간세포의 손상은 염증, 간경화, 간암 등의 
간 질환의 발생과 진행에 관여한다고 알려져 있다
6-8). 따라서 간에서의 산화적 스트레스는 지방간, 간
염, 간경화, 간암과 같은 만성 간질환을 유발하는 원
인 중 하나라고 할 수 있다.
  그리고 AMP-activated protein kinase (AMPK)
는 지질과 포도당 대사의 조절인자로 세린/트레오닌 
계열의 단백질 인산화 효소이다9). AMPK는 비활성 
상태로 있다가 AMP/ATP 비율을 증가시키는 고강도 
운동이나 저혈당, 저산소증 등의 신호전달 기전과 세
포의 산화적 스트레스에 의해 활성화된다. 또한, 
AMPK 하위 인자인 acetyl CoA carboxylase (ACC)

는 이러한 AMPK의 활성화를 통해 억제되어 지방 합
성과 관련된 체내 지질 대사를 조절하거나 포도당 신
생합성의 억제를 통해 포도당 대사를 조절하고, ATP
의 생성을 증가시키며 ATP를 소모하는 세포의 성장 
및 증식을 억제하여 세포 내 에너지 항상성을 유지시
킨다10-12). AMPK의 상위 인산화효소(upstream kinase) 
중 하나인 liver kinase B1 (LKB1)은 AMP의 γ 소
단위 부착을 강화시킴으로써 세포가 증식되는 것을 
조절하고 종양이 억제되는 효과를 가진다고 알려져 
있다9,12,13).
  Autophagy는 영양이 부족한 상태이거나 불필요 
또는 손상이 있는 소기관의 저하를 포함한 여러 가지 
중요한 대사작용과 관련이 있으며14), 영양 부족, 소
포체(endoplasmicreticulum, ER)스트레스, 감염, 저
산소증 등에 대항하여 간세포의 항상성을 유지하는 
세포 보호와 관련된 중요한 작용을 하고 있기에 간 
질환 치료제 연구의 대상이 될 수 있다15). 이전 연구
에 따르면 autophagy의 기능이 향상되면 체내 지방
축적, 인슐린 저항성 및 비알코올성 간질환 (non- 
alcoholic fatty liver disease)을 감소시키는 효과가 
있으며16), autophagy 작용이 비정상적일 경우 간세
포의 암 생성이 증가되었다. 그러므로 간세포에서 
autophagy 작용을 강화시키면 간암을 포함한 여러 
가지 간 질환에 대한 치료 기전이 될 수 있다17).
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  석결명은 전복과 동물의 조개껍질로 만든 약재로 
두통, 현기증, 갑작스런 인체 경련 등에 쓰인다18). 석
결명에 대한 이전 연구로는 자외선으로 손상된 피부 
세포에 대한 항산화 및 항노화 효과에 대한 연구와
19,20), 인삼 모상근의 성장과 Ginsenoside 성분들의 
생합성에 미치는 석결명의 영향에 대한 연구가 있다
21). 
  하지만 위의 연구들에서도 산화적 스트레스로 유도
된 간 손상에 대한 석결명의 효과에 대한 연구결과는 
아직 보고된 것이 없다. 따라서 석결명의 간 보호 효
과를 평가하기 위해 HepG2 세포에 AA+iron 또는 
tBHP를 처리하여 유도된 세포 독성 모델에서 석결명
의 효과를 in vitro에서 평가하였고, 또한 CCl4에 의
해 유발되는 mouse의 급성 간 손상 모델에 대한 석
결명의 간 보호 효과를 in vivo에서 평가하였다.

Ⅱ. 재료 및 방법
1. 실험재료
  anti-phospho acetyl-CoA carboxylase (p-ACC), 
anti-phospho AMP-activated protein kinase 
(p-AMPK), anti-phospho liver kinase B1 (p-LKB1), 
anti-phospho mammalian target of rapamycin 
(mTOR), anti-phospho unc-51-like kinase-1 
(ULK-1), horseradish per-oxidase-conjugated goat 
anti-mouse IgG는 Cell Signaling Technology (Beverly, 
MA)에서 구입하였고, horseradish peroxidase-conjugated 
goat anti-rabbit IgG는 Thermo (Rockford, IL, 
USA)에서 구입하였다. 그리고 Arachidonic acid 
(AA)는 Calbiochem (San Diego, CA, USA)에서 구
입하였으며, Fetal bovine serum과 antibiotics는 
Gibco/BRL(Eggenstein, Germany)에서 구입하였
고, NC paper는 Schleicher & Schuell (Dassel, 
Germany)사의 것을 사용하였다. 그 외 tBHP, 
3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetra
zoleum (MTT), ferric nitrilotriacetic acid (Fe-NTA), 
β-actin 항체 등 다른 시약들은 Sigma (St. Louis, 
MO, USA)에서 구입하였다.

2. 추출물 제조
  석결명은 대원약업사 (Daegu, Korea)에서 구입하
여 석결명 200g을 3차 증류수로 실온에서 열수 추출

하였다. 열수 추출한 농축액은 0.2 ㎛ filter를 이용
하여 여과한 뒤 동결건조하여 실험에 사용하였다. 

3. 세포 배양 및 처리
  인간 간암세포주인 HepG2 세포를 10% fetal bovine 
serum (FBS)과 1% penicillin/streptomycin을 첨가
한 Dulbecco's modified Eagle's medium (DMEM) 
배지를 사용하여, 37℃, 5% CO2 조건에서 24시간 배
양하였다. 그리고 FBS가 첨가되지 않은 DMEM 배지
로 교체하여 12시간 serum-starvation 시킨 다음, 
AA+iron 실험에서는 30~1000 μg/mL 농도의 NSCE
와 30 μM AA를 동시 처치하여 12시간 배양한 후, 5 
μM iron (Fe-NTA)을 추가로 2시간 처리하였고,  
tBHP 실험에서는 30~1000 μg/mL 농도의 NSCE를 
처치하고 1시간 뒤 200 μM의 tBHP를 처치한 후에 
24시간 배양하였다.

4. 세포 생존률 측정 (MTT assay)
  HepG2 세포를 24-well plate에 2×105 cells/well
로 24시간 배양하여 AA+iron 실험에서는 0, 30, 
100, 300, 1000 μg/mL의 NSCE와 30 μM AA를 12
시간 처리한 후, 5 μM iron을 2시간 더 처리하였고, 
tBHP 실험에서는 0, 30, 100, 300, 1000 μg/mL의 
NSCE를 처치하고 1시간 후 200 μM의 tBHP를 처치
하여 24시간 동안 배양하였다. 
  그리고 3-(4,5-dimethylthiazol)-2,5-diphenyltetrazolium 
bromide (MTT) 시약을 처리하여 37℃에서 2시간 반
응시킨 후, 살아있는 세포가 시약과 반응하여 생성된 
formazan crystal을 dimethylsulfoxide(DMSO)로 용
해시키고, microplate 측정기(Tecan InfiniteⓇ M200 
PRO, USA)를 이용하여 570 nm에서 흡광도를 측정
하였다.

5. Immunoblot analysis
  HepG2 세포를 6-well plate에 배양하고, NSCE 
300 μg/mL을 0.1~6시간 처리한 후 분석을 실시하
였다. phosphate buffered saline (PBS)로 2회 
washing한 다음, lysis buffer (Thermo, Rockford, 
IL, USA)를 첨가하여, scrapper로 세포를 모아 tube
에 넣고 세포를 균질화하였다. 그리고 얼음 위에서 
Buffer와 cell이 들어 있는 tube를 vortex한 후, 
15,000×g로 4℃에서 30분간 원심분리하여 상층액만 
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취하고, bicinchoninic acid (BCA) protein assay 
kit (Pierce, Rockford, IL, USA)로 단백질 정량을 
실시하였다.  세포에서 추출한 단백질을 전기영동하
고 enhanced chemiluminoscent system (Amersham, 
Buckinghamshire, UK)을 사용하여 image analyzing 
system (Ultra-Violet Products Ltd., Upland, CA, 
USA) 또는 X-ray 필름에 감광하였고, Image J 
1.42 software (NIH Bethesda, USA)를 이용하여 정
량하였다.

6. 실험동물의 사육 및 처치
  실험동물은 6주령 수컷 흰쥐(180-200 g)를 1주일
간 환경에 적응시킨 다음 실험에 사용하였으며, 온도 
20-23℃, 습도 60%, 12시간 light/dark cycle을 유
지하면서 사료 (Nestle Purina Petcare Korea, 
Seoul, Korea)와 물은 제한 없이 섭취하도록 하였다 
(승인번호: D-16-015). 
  아무런 처리를 하지 않은 군을 대조군(N=8)으로 
하고 간손상을 유도하는 CCl4만을 투여한 군을 CCl4
군으로 하였으며, CCl4와 NSCE를 500 mg/kg로 투
여한 CCl4+NSCE군, NSCE 500 mg/kg을 단독으로 
투여한 NSCE군으로 나누어 실시하였다. NSCE는 
500 mg/kg의 농도로 총 3일 동안 경구 투여하였으
며, 3일 동안은 1일 1회씩 사료와 물을 자유롭게 공
급하면서 NSCE를 경구투여하였고, 마지막 NSCE를 
투여하고 2시간 경과 후 CCl4 0.5 mg/kg씩 복강으
로 주사하여 급성 간 손상을 유발하였다. 전체 실험 
기간 중 대조군과 CCl4 투여군에는 NSCE 투여량과 
동일한 양의 생리식염수를 경구 투여하였다.

7. 혈액생화학적 검사
  실험동물의 복대정맥으로부터 3 ml 이상의 혈액을 
채혈한 후 원심분리기를 사용하여 4℃에서 10분간 
3000×g로 혈청을 분리하였다. 혈청 중 alanine 
aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase 
(AST) lactate dehydrogenase (LDH)는 Analysis 

kits (Pointe Scientific Inc., Canton, MI, USA)와 
Automated blood chemistry analyzer (Photometer 
5010, Robert Riele GmbH & Co KG, Berlin, 
Germany)를 사용하여 분석하였다.

8. 통계 처리
  실험 결과는 mean ± S.D. 로 나타내었고, t-test 
및 one way ANOVA로 통계적 유의성을 검정하였고, 
p<0.01 또는 p<0.05의 유의성을 검증하였다.

Ⅲ. 결과
1. AA+iron 또는 tBHP로 유도된 산화적 스트레스에 

대한 NSCE의 세포 보호 효과
  산화적 스트레스에 대한 NSCE의 간세포 보호 효
과를 평가하였다 (Figure. 1). 
  30, 100, 300, 1000 μg/ml의 NSCE와 30 μM의 
AA를 동시에 처리하여 12시간 동안 배양한 다음, 5 
μM의 iron을 2시간 더 처리하였으며 그 결과, 
AA+iron 단독 처리군은 아무 처치도 하지 않은 대조
군에 비해 세포 생존율이 현저하게 감소하였다(Figure 
1A). 하지만 NSCE 처리군은 농도 의존적으로 세포 
생존율이 증가했으며, AA+iron 단독 처리군과 비교
하였을 때, NSCE 30~1000 μg/ml의 모든 농도에서 
통계적으로 유의하게 증가하였다(Figure 1A).
  그리고 NSCE가 tBHP에 의해 유도된 세포 독성에 
대한 효과를 관찰하고자 NSCE를 30, 100, 300, 
1000 μg/ml의 농도로 처치하고, 1시간 후 tBHP를 
200 μM로 24시간 처치하였다. tBHP 단독 처리군에
서는 세포 생존률이 현저하게 감소하였지만 NSCE 
처리군에서 농도 의존적으로 세포 생존률이 유의하게 
증가하는 것을 확인하였다(Figure 1B).
  특히 두 실험에서 모두 NSCE 300 μg/ml에서 세
포 생존률이 뚜렷하게 증가하는 것으로 나타나 이후 
실험에서는 NSCE 300 μg/ml의 농도를 사용하였다.
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Figure 1. Effects of Nardotidis seu Sulculii Concha water extract (NSCE) on cell viability of HepG2 
cells. (A) Cell viability of NSCE in AA+Fe-treated HepG2 cells. Cells were pretreated with 
various concentrations (30–1000 μg/ml) of NSCE for 1 h and then treated with 30 μM 
arachidonic acid (AA) for 12 h, followed by treatment of 5 μM iron for 2 h. (B) Cell 
viability of NSCE in tBHP-treated HepG2 cells. Cells were pretreated with various 
concentrations (30–1000 μg/ml) of NSCE for 1 h and then followed by treated with 200 μM 
tBHP for 24 h. Cell viability was determined using a Cell Counting Kit-8. Cell viability is 
represented as the percentage relative absorbance compared with the controls. The results 
represent the mean ± standard error of the mean values of each cell in the same group. 
###p < 0.001 versus the control group, *p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001 versus the 
AA+iron or tBHP-treated group.

2. NSCE가 AMPK pathway 활성화에 미치는 영향
  NSCE 세포 보호의 분자기전으로서 AMPK pathway와
의 연관성을 규명하고자 HepG2 세포에 300 μg/mL 
NSCE를 시간 의존적으로 10분에서 6시간까지 처리
해본 결과, NSCE는 AMPK의 인산화를 1시간에서 3

시간까지 증가시켰다(Figure 2A,2B). 그리고 이와 
더불어 AMPK 상위 인산화효소(upstream kinase)인 
LKB1과 AMPK의 하위 기질인 ACC의 인산화도 함께 
증가하는 경향을 보였다(Figure 2A).

Figure 2. Effects of Nardotidis seu Sulculii Concha water extract (NSCE) on AMPK signaling 
pathway. (A) Effects of NSCE on AMPK, ACC and LKB1 expression in HepG2 cells. 
Phosphorylated form of AMPK, ACC and LKB1 were immunoblotted in the whole cell 
lysates treated with 300 μg/ml of NSCE for the indicated time. (B) Fold change of 
p-AMPKα protein expression was analysed by β-actin loading control. The results 
represent the mean ± standard error of the mean values of each mouse in the same 
group. * p < 0.05 versus the control group. 
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3. NSCE가 autophagy 관련 단백질 발현에 미치는 영향
  세포 보호 기전 중 하나인 autophagy 작용에 
NSCE가 미치는 영향을 규명하고자 HepG2 세포에 
NSCE를 처리한 후 western blot 분석을 통해 
autophagy 관련 단백질을 확인하였다. HepG2 세포
에 300 μg/mL NSCE를 시간 의존적으로 10분에서 6

시간까지 처리해본 결과, NSCE의 처리 시간에 따라 
autophagy와 관련된 LC3B-I, LC3B-II 및 Beclin-1 단
백질의 발현 정도가 6시간까지 증가하는 것을 확인하
였다(Figure 3). 또한 NSCE를 시간에 따라 처리하였
을 때 mTOR의 인산화를 억제시켰으며, 동시에 ULK1의 
인산화는 증가시키는 것을 확인하였다(Figure 3).

Figure 3. Effects of Nardotidis seu Sulculii Concha water extract (NSCE) on autophagy-related 
protein expression. Effects of NSCE on LC3B, Beclin-1, p-mTOR and p-ULK1 expression 
in HepG2 cells. Protein expression of LC3B, Beclin-1, p-mTOR and p-ULK1 were 
immunoblotted in the whole cell lysates treated with 300 μg/ml of NSCE for the indicated time.

4. NSCE가 CCl4로 유도된 간 손상에 미치는 영향
 생체 내에서 CCl4에 의해 유도된 급성 간 손상에 대
해 NSCE가 미치는 영향을 알아보기 위해 혈청 내 
AST, ALT 및 LDH를 측정하였다. 먼저 NSCE를 단
독으로 투여한 NSCE군에서는 AST, ALT, LDH의 유
의한 증가가 관찰되지 않았고, CCl4 투여로 인한 간

의 손상 정도를 확인하기 위한 CCl4 투여군에서는 혈
청 AST, ALT, LDH가 아무 처치도 하지 않은 대조
군에 비하여 현저히 증가하였으며, NSCE를 미리 경
구 투여했던 NSCE+CCl4군에서는 CCl4를 투여해도 
수치가 유의하게 감소하는 것을 확인하였다(figure 
4A,4B,4C).

Figure 4. Effects of Nardotidis seu Sulculii Concha water extract (NSCE) on CCl4-induced hepatic 
damage in mice. (A) Effects of NSCE on serum AST level. (B) Effects of NSCE on serum 
ALT level. (C) Effects of NSCE on serum LDH level. The results represent the mean ± 
standard error of the mean values of each mouse in the same group. ###p < 0.001 versus 
the control group,  ***p < 0.001 versus the CCl4 alone.
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Ⅳ. 고찰
  간은 대사작용에 필수적인 철이 저장되는 곳으로 
철이 과도하게 축적되면 지질 과산화를 촉진하고, 활
성화된 phospholipase A2가 아라키돈산 (arachidonic 
acid, AA)의 분비를 자극하여 산화적 스트레스 또는 
염증을 유발한다22-24). 그리고 세포가 산화적 스트레
스를 과도하게 받으면 지방산의 산화 및 세포막의 변
형이 촉진되고, phospholipase가 활성화되어 ω-6 
다가불포화 지방산인 AA의 유리가 세포 내외에서 증
가된다23). 또한 iron이 AA와 함께 처치되면 AA에 의
해 활성산소가 생성되고, 미토콘드리아 막 전위가 저
하되어 더 강한 세포 독성을 유발할 수 있다고 보고
되었다24). 

  위와 같은 이전 연구들에 의하면, AA+iron 처치는 
간세포 손상과 관련된 기전 연구에서 세포 내 활성산
소를 증가시키는 산화적 스트레스를 유도하는 물질로 
이용될 수 있어 간세포 보호 및 항산화 물질의 효능
을 평가하는 지표로 이용되었다6). 따라서 본 연구에
서도 간세포에 AA+iron의 처치로 유도된 산화적 스
트레스로 세포 독성을 유발하여, NSCE의 간 보호 효
과에 대해 알아보았다. 먼저, 세포 생존율을 MTT 
assay로 측정하였고, 그 결과 AA+iron으로 유도된 
세포 손상이 NSCE 농도 의존적으로 억제되는 것으
로 보아, NSCE는 세포를 보호하는 효과를 가진다고 
생각할 수 있었다. 그리고 tert-butylhydroperoxide(tBHP)
는 강력한 산화제로 hydroperoxide 유사체이며 미토
콘드리아 막 전위 손실을 일으켜 세포 ATP 생성을 
억제시킴으로써 세포사멸을 유도하고25), 미토콘드리아 
단백 sulfhydryl기를 산화시킨다고 알려져 있다26). 

  이러한 선행 연구에 따라 tBHP는 산화적 스트레스
로 세포사멸을 유발하는 물질로서 항산화를 통한 세
포 보호 물질의 탐색 연구에 이용될 수 있다. 따라서 
본 연구에서는 NSCE가 tBHP에 의한 세포 손상에 대
해 세포보호 작용을 할 수 있는가를 알아보기 위해 
NSCE가 세포 생존율에 미치는 영향을 MTT assay로 
평가하였다. 그 결과 NSCE는 tBHP에 의해 유도된 
세포 손상을 통계적으로 유의하게 억제시킨 것을 확
인할 수 있었고, 이는 tBHP가 유도한 산화적 스트레
스에 의한 세포 독성을 NSCE가 유효하게 억제함을 

의미한다. 

  활성화된 AMPK는 인산화되어 세포 내 효소를 조
절한다는 연구결과를 바탕으로6,24), 산화적 스트레스
로부터 NSCE의 세포 보호 효과의 기전 연구로서 
AMPK pathway를 확인하였다. 본 연구에서 NSCE를 
처리한 시간을 달리하여 immunoblot assay를 수행
하였고, AMPK의 인산화가 시간 의존적으로 증가함
을 확인하였으며, 또한 이전의 연구들에서 autophagy 작
용이 영양 부족, 소포체 손상 및 조직의 감염 등 여
러 가지 원인으로 인해 손상되었거나 필요 없어진 세
포 소기관 또는 단백질을 제거하는 작용을 통해 세포
의 생존 기전으로서 작용한다는 것을 보여주었다14). 
본 연구에서도 역식 AMPK의 상위 인자인 LKB1과 
하위 인자인 ACC의 인산화도 증가되는 것을 관찰할 수 
있었다. 그리고 NSCE의 처리 시간에 따라 autophagy와 
관련된 LC3B-I, LC3B-II 및 Beclin-1 단백질 발현
의 증가가 관찰되었고, mTOR의 인산화를 억제시켰
으며 동시에 ULK1의 인산화는 증가시키는 것을 확인
할 수 있었다. 이러한 결과들로 NSCE가 HepG2 세
포에서 AMPK pathway를 활성화시키고, autophagy
를 유도한다는 것을 알 수 있었다.

  in vivo 모델에서 사용된 CCl4는 생체 내에서 
tricholoromethyl radical을 생성하고, 여기서 생성된 
CCl3는 O2와 결합하여 trichloromethyl peroxyradical
을 만들며, 세포막의 인지질에서 지질의 과산화를 일
으키는 대표적인 간독성 유발물질이다. 그리고 이러
한 지질 과산화는 미토콘드리아나 DNA, 세포막과 같
은 세포의 주요 기관에 영향을 주어 간세포의 괴사를 
유발하고, 활성산소 생성 및 세포사멸로 인해 알코올
성 또는 비알콜성 지방간염, 간 독성 및 혈색소증 등
의 간 질환을 유발한다27).

  그리고 ALT는 간세포의 변성이나 괴사를 민감하게 
반영하여 ALT의 상승은 간 손상의 여부를 매우 의미
있게 나타내므로, 간 손상에 대한 예측치가 매우 높
아 ALT는 간 손상의 정도를 평가하는 이상적인 지표
로 보고되고 있으며28), AST는 ALT와 함께 심근, 간, 
골격근 등의 여러 장기 및 조직에 많이 존재하고, 혈
중에 존재하는 양은 극히 미량이다. 따라서 혈액 내
의 AST와 ALT가 상승하면 AST와 ALT가 다량 존재
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하고 있는 장기에서의 세포 변성 및 괴사를 의미하
며, 특히 간 질환 또는 심장 질환의 지표로 이용되고 
있다. LDH 또한 체내의 여러 조직에 존재하고, 
AST, ALT와 같이 간세포로부터 빠져나와 급성 간염
에서 수치가 상승되는 것을 보여준다29).

  따라서 본 연구에서도 NSCE의 간 보호 효과를 동
물실험에서 평가하기 위하여 CCl4로 유도된 간 독성 
모델에서 혈액 내 AST, ALT, LDH를 평가하였다. 
이전의 연구결과와 마찬가지로 CCl4는 간 손상의 혈
액학적 지표인 AST, ALT, LDH의 유의적인 증가를 
유도하였고, 500mg/kg의 NSCE 투여는 이러한 간 
손상 지표들을 유의하게 억제하였으며, 이는 NSCE가 
CCl4로 유도된 산화적 스트레스에 의한 간 독성을 억
제하여 간 보호 작용을 한다는 것을 나타낸다. 이러
한 결과를 종합해 보면 본 연구에서는 NSCE는 
AA+iron, tBHP 그리고 CCl4 같은 산화적 스트레스 
물질에 대해 간세포 및 간의 보호 작용을 나타낸다는 
것을 알 수 있었다.

Ⅴ. 결론
  본 연구에서는 석결명추출물 (NSCE)의 간 보호 효
과를 알아보기 위하여 HepG2 세포와 AA+iron 및 
tBHP를 활용한 in vitro 모델, 그리고 mouse와 
CCl4를 이용한 간 손상 in vivo 모델에서의 효능을 
살펴본 결과 다음과 같은 결론을 얻었다. 
1. NSCE는 AA+iron에 의해 유도된 세포 손상으로부

터 세포를 보호한다.
2. NSCE는 AMPK의 활성화 효과를 가진다.
3. NSCE는 autophagy 조절 작용 효과를 가진다.
4. NSCE는 CCl4에 의해 유도된 급성 간 손상에서 

간 보호 효과를 가진다.

  이러한 결과에 따라 석결명이 in vitro 및 in vivo 
모델에서 산화적 스트레스로 인한 손상에 대해 세포
와 간 보호 효과가 있음을 알 수 있었으며, 간을 보
호하는 유효한 약물 후보로서 석결명이 AMPK 활성
화 및 autophagy 조절에 관여하는 다양한 분자 기전
과 석결명의 활성 성분에 대한 지속적인 연구가 필요
할 것으로 생각된다.
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