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Abstract—Many reports indicate that 18β-glycyrrhetinic acid (18β-GA) from Glycyrrhizae Radix has anti-inflammatory

and immunoregulatory activities, whereas reports regarding anticancer activity of the compound are few. In present study,

we investigated antitumor effect of 18β-GA on tumor caused by A549 cancer cell in mice. Data resulting from the cyto-

toxicity assay showed that 18β-GA caused killing of A549 cells. LD50 values of 18β-GA were app. 180 µM and 80 µM, cor-

responding to 48 hr- and 72 hr-treatments, displaying that the killing activity was more effective as the 18β-GA treatment

was prolonged. Based on these data, antitumor effect of 18β-GA was tested in nude mice. For induction of the tumor, A549

(3×106 cells/mouse) was injected subcutaneously into the lateral abdomen of nude mice (Balb/c nu/nu). To determine the

antitumor effect, nude mice with tumor were given 18β-GA (1 mg/200 µl/mouse) intraperitoneally every three days for four

times. Tumor-sizes were measured with a caliper for a period of 24 days. Results showed that the 18β-GA treatment

reduced the tumor-sizes (P<0.05) as compared with negative control nude mice that received diluent (DPBS). The reduc-

tion degree was greater than reduction degree by doxorubicin (60 µg/mouse), and the pattern of reduction was almost sus-

tained during the entire period of the observation. In conclusion, our studies demonstrate that 18β-GA has antitumor

activity to the A549 cancer cell-caused tumor.
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최근에 들어서 난치병 치료를 위해 약용식물을 적용하는 경우

가 빈번해지고 있다. 이미 서지학적으로 알려진 약용식물의 효능

을 임상에 응용하는 것이 매우 보편적인 것으로 간주되고 있지만,

이들 식물에서 분리된 각 단일성분의 구체적인 약물효능에 대한

체계적 연구가 시작하게 된 때는 그리 오래 전의 일이 아니다. 그

래서 새로운 성분의 발견도 중요하겠으나, 이미 규명된 성분의 난

치병에 대한 효과를 규명하는 연구도 이에 못지않게 중요한 것으

로 인식된다. 이런 관점에서 본 연구실에서는, 동양의학에서 빈도

가 높게 사용되고 있는 감초(Glycyrrhizae Radix, A Family of

Leguminosae)에 대해 집중적인 연구를 진행해 오고 있다.

감초는 고대 그리스나 로마제국 시절부터 많이 사용된 약초로

기록 돼있다.1) 오늘날에는 아시아, 유럽, 중동 등에서 널리 재배

되고 있으며 식품산업 분야에서는 감미료로 사용되고 있다.2) 이

처럼 수세기 동안 약품과 식품으로 사용되어온 감초는 청열해독

(熱解毒)의 효과가 있는 약재로서, 염증성 질환과 진해, 거담, 해

독 등의 효능과3) 항산화효과,4) 간보호효과5) 등이 알려져 있다.

감초에는 다양한 성분이 함유되어 있다. 그 중에서 지표성분

으로 알려진 glycyrrhizin은 β-amyrin 계열에 속하는 pentacyclic

triterpene 배당체로서 비당부분(aglycone)인 18β-glycyrrhetinic

acid(Fig. 1)와 이 모핵의 C-3 위치에 2분자의 glucuronic acid로

구성 되어 있다. 18β-GA의 주요 약물학적 효능은 항궤양, 항간

독성 등의 항염증효과와 면역조절효과 등의 생리활성에 대한 보

고가 있다.6-8) 본 연구실의 기 연구에서는 18β-GA의 항 감염성

관절염에 효과와9) 항체생성을 증진하는 면역보조제로써의 효과

를10) 보고한 바 있다. 이 연구결과의 주요점은 18β-GA의 농도

조절에 따라서 T lymphoctye의 증식억제효과가 있고, 초기 면

역력 발현에 의한 CD4+T helper cell 분화에 따른 Th1과 Th2

면역반응 유도성의 조절이 가능하다는 것이다.9,10) 즉, 암의 억제
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에는 세포매개성 면역반응을 유도하는 Th1 성이 유리하기 때문

에, 18β-GA의 Th1/Th2의 면역반응조절의 구체적인 기전을

규명한다면 암 치료를 효과적으로 증진시킬 것으로 추정이

된다.11,12) 이에 수반하는 연구의 일환으로 본 연구에서는 우선

18β-GA의 암세포에 대한 효능을 조사하였다.

Glycyrrhizin의 비당부인 18β-GA의 항암효과에 대한 연구보고

는 극소수에 불과하다. 최초의 18β-GA의 항암효과에 대한 보고

에 의하면, 이 성분은 B16 melanoma 세포에 독성효과가 있다는

것이다. 이를 효시로 하여,13) 독성 화학물질인 TPA(tetradecanoyl-

phorbol-13-acetate)로 유발된 암세포에 대한 증식억제효과와14,15)

백혈병세포인 HL60 암세포의 세포사멸(apoptosis) 유도에 의한

항암효과가 보고된바 있다.16) 그러나 암세포를 생체 내에 이식

하여 종양을 형성시킨 후에 18β-GA의 치료효과에 대한 연구결

과는 문헌고찰에 의하면 현재까지 없었다.

이에 본 연구에서는 A549(human lung adenocarcinoma) 암세

포를 nude mice에 접종하는 소위 이종이식(xenograft transfer) 방

법으로 생쥐의 생체에서 형성된 종양에 대한 18β-GA의 항암효과

를 검색하였다. 먼저, 약물(18β-GA)과 암세포간의 상호접촉의 지

속성(sustainability)에 따른 효능을 규명하기 위해서, 동일 용량에

서 18β-GA를 A549 암세포에 투여 한 후에 처리기간의 차이에 따

른 이 성분의 세포독성효과의 유효성 차이점을 조사하였다. 그리

고 다양한 18β-GA 농도 하에서 생성된 이 성분의 세포독성효과

를 비교 분석하여 LD50을 산출하였다. 이 결과를 동일한 측정조

건에서 산출된 기존의 항암제인 doxorubicin(=Adriamycin)의 세

포독성효과와 비교하여 18β-GA의 유효성 정도를 평가하였다. 이

평가결과를 바탕으로 하여 상기에 언급한 바와 같이 A549 암세

포로 형성된 종양에 18β-GA의 in-vivo 항종양효과(antitumor

effect)를 검색하였다.

재료 및 실험방법

실험동물

본 실험에 사용된 생쥐는 대략 6~7 주령의 nude mice(Balb/

c nu/nu; Orient Inc.-Charles River Lab, Seoul)를 사용하였다.

구입된 생쥐는 멸균된 filter-top cage에서 멸균된 물과 사료를 자

유롭게 먹게 하고, 온도 20±2oC, 습도 50±10%의 실험실 환경

에서 1주일간 적응시킨 후 실험하였다. 모든 실험에 사용된 동

물은 동덕여자대학교 동물관리규정에 따라 관리하였다.

18β-glycyrrhetinic acid (18β-GA)

18β-GA는 Sigma(St. Louis, MO, USA)에서 구입하였으며, 실

험에 사용하기 위해서 DPBS(Dulbecco's phosphate saline

solution; Sigma)에 용해한 다음에 여과멸균(pore size=0.2 µm;

Sartorius Stedim Biotech., Germany)하여 사용하였다. 한편,

18β-GA에 endotoxin 오염 가능성을 확인하기 위해서 LAL

(Limulus Ameobocyte Lysate) 시험 Kit을 Sigma에서 구입하여

18β-GA를 실험에 사용하기 전에 검색하였다. 이 검색결과 구입

한 18β-GA에는 endotoxin 오염은 없는 것으로 판정되었다. 또

한, 18β-GA 내의 균의 오염 가능성을 조사하기 위해 blood agar

배지를 사용하여 검색한 후에 본 실험에 사용하였다.

A549 암세포주와 배양조건

A549(Human Lung carcinoma)는 한국세포주은행(Korean

Cell Line Bank, Seoul)에서 분양받아 본 실험에 사용하였다. 세

포배양을 위해 RPMI1640 기본배지에 10% heat-inactivated

Fetal Bovine Serum(FBS; welGENE Inc, Seoul), 1% penicillin/

streptomycin(Sigma)을 첨가하여 사용하였으며, 세포수효 측정은

Trypan blue 용액과 혼합한 후에 hemocytometer(Marienfeld,

Germany)를 사용하여 측정하였다. 본 실험에서는 95% 이상의

생존율이 있는 경우에만 사용하였다.

18β-GA의 A549에 대한 세포독성 검색

본 연구실의 기 연구에서10,17-19) 세포독성을 측정하는 방법을

사용하여, 18β-GA의 A549 암세포에 대한 세포독성효과는 CCK-

8(Cell Counting Kit-8, Dojindo Lab., Japan) assay 방법을 이용

하여 측정하였다. CCK-8 reagent는 살아있는 세포의 탈수소효

소의 활성에 따라 수용성의 오렌지색 fromazan이 형성되고, 이

를 파장 450 nm 흡광도에서 측정하여 살아있는 세포의 생존율

을 측정하는 방법이다. 이 방법을 적용하여 A549 암세포의 생사

여부를 측정하여 18β-GA의 효과를 검색하였다. 실험방법은, 상

기 언급한 배양조건에서 배양한 A-549(human lung carcinoma

cell line)를 원심분리방법으로 세척하고 적정한 수효의 세포수가

되도록 serum free RPMI culture medium(welGENE Inc)로

희석하여 준비하였다. 준비된 A549 암세포를 96-well flat bottom

plate(Falcon, Becton Dickinson, NJ, USA)에 각각 1×104 cells/

well이 되도록 분주한 후에 37oC, 5%-CO2 배양기에서 48시간 또

는 72시간 배양하였다. 배양한 A549 암세포에 다양한 농도(12.5,

Fig. 1 − Chemical structure of 18β-glycyrrhetinic acid (18β-GA).
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25, 50, 100, 150, 200, 및 250 µM)의 18β-GA를 첨가하고

37oC-5% CO2 배양기에서 48시간 추가 배양한 다음에 CCK-8

용액을 각 well에 10 µl씩 넣고 동일한 배양조건에서 3시간 추가

배양하였다. 추가배양 후에 ELISA microplate reader를 이용하

여 450 nm에서 흡광도를 측정하였다. A549에 대한 18β-GA의

효과는 음성대조군(18β-GA로 처리되지 않은 A549)의 흡광도를

100%로 기준하여 상대적인 세포생존율(%)로 평가하였다.

타 실험에서는 18β-GA의 농도를 20 µM씩 세분하여 이때의

A549에 대한 세포독성효과를 1 µM의 doxorubicin 농도로 처리

된 A549 증식억제효과와 비교하여, 현재 임상에 사용하는 항암

제인 doxorubicin과의 효능정도를 분석평가 하였다. 이를 위한

실험방법 및 분석은 상기에 기술한 동일한 방법을 사용하였으며

이때의 약물의 처리기간은 72시간을 선택하였다.

18β-GA의 항종양효과 검색

18β-GA의 항종양효과를 확인하기 위하여 타 연구자가 제시한

방법을20,21) 사용하여 조사하였다. 실험조작 과정은 다음과 같다.

10% heat-inactivated FBS와 1% penicillin/streptomycin을 첨가

한 RPMI 1640 배지에 배양한 A549 암세포를 수집해서 serum-

free RPMI로 세척하고, 이어서 DPBS로 2번 더 세척하였다.

Trypan blue exclusion 방법으로 세포생존율이 90% 이상임을 확

인하고, 8주령의 암컷 nude mice(Balb/c nu/nu)의 복부 측면

(lateral abdomen) 부위에 A549 암세포를(3×106 cells/200 µl/

mouse) 피하로 주사하였다(Day 0). 이와 같이 A549 암세포를 이

종이식하고 24시간 후에 18β-GA(1 mg/mouse)를 복강으로 주사

하였다. 18β-GA 치료는 3일 간격으로 총 4회 투여하였다(Day

1, 4, 7, 10). 동일한 투여경로 및 투여회수에 따라 음성대조군 생

쥐그룹에는 DPBS를 주입하였고 양성대조군 생쥐그룹에는

doxorubicin(Sigma)을 60 µg/mouse 농도로 투여하였다. 이

doxorubicin의 용량은 타 연구자의 연구결과를 근거로 하였다.22)

종양의 크기는 caliper(Mitutoyo, Japan)를 사용하여 길이

(Length, L)와 너비(Width, W)를 3일에 한 번씩 측정하였고, 종

양의 부피(mm3)는 L×W2/2으로 계산하여 각 실험군 별로 평균

을 내었다.

통계 처리

실험결과는 평균±표준오차(Mean±S.E.)로 계산하였다. 각 군

간의 유의성 검증은 Student's t-test를 사용하였고 값이 5% 미

만일 때에 유의성이 있는 것으로 판정하였다.

결 과

18β-GA의 세포독성효과

감초의 주성분인 glycyrrhizin의 비당부인 18β-GA의 A549 암

세포 증식에 대한 효과를 먼저 검색하였다. 사용한 18β-GA 농

도는 12.5, 25, 50, 100, 150, 200, 250 µM 이었고, A549 증식억

제효과는 이 성분으로 48시간 또는 72시간 처리한 다음에 CCK-

8 용액을 사용하여 측정하였다. 실험결과에서 18β-GA로 48시간

처리한 경우, 50 µM까지의 저농도에서는 거의 세포독성효과가

없는 반면에 100 µM에서 150 µM의 범주에서는 약 20% 정도의

세포독성효과가 있었고 200 µM과 250 µM의 농도에서는 각각

63%와 82%의 세포독성효과가 검색되었다(Fig. 2A). 이 결과를

분석하면 LD50은 약 180 µM로 측정되었다. 그러나 24시간 더

처리한 경우(총 72시간 처리)에서는, 50 µM 이후에 급격한 세포

독성이 유발되어서 100 µM 이상의 18β-GA 농도에서 거의 90%

에 근접하는 증식억제효과가 검색되었다. 이때의 LD50은 약

80 µM로 측정되었다(Fig. 2B). 이 결과를 고찰해볼 때, 18β-GA

의 세포독성효과는 48시간 처리(48 hrs-treatment) 보다는 72시

간 처리 시 월등하게 효과적임을 알 수가 있다. 각 경우의 LD50

을 비교해보면 거의 100 µM 정도의 차이가 있어서 A549 암세

포와 18β-GA간의 상호작용기간이 길수록 세포독성효과가 증진

됨을 알 수가 있다. 일예로, 두 경우에서 200 µM의 18β-GA를

기준으로 하여 음성대조군 18β-GA로 처리되지 않은 그룹-과 비

교하면 통계적으로도 유의성(P<0.05)이 있음을 알 수 있었다.

18β-GA와 doxorubicin의 A549 세포독성효과 비교

18β-GA의 A549 암세포에 대한 세포독성효과를 비교하기 위

해서 임상에 사용되는 기존의 항암제인 doxorubicin을 선택하여

Fig. 2 − 18β-GA causes killing of A549 cancer cells by dose-

dependent manner. The cancer cells mixed with 18β-GA

were incubated for 48 or 72 hrs. Results showed that the

compound inhibited proliferation of the cancer cells, and

that the inhibitory activity appeared to be more efficient

when the 18β-GA treatment was prolonged. For instance,

at a dose of 18β-GA at 100 µM, there was app. 65%

inhibitory difference between 48 hr- and 72 hr-incubations

(P<0.05). Over all, resulting LD50 values from this

experiment were app. 180 µM and 80 µM corresponding to

48 hr- and 72 hr-treatments, respectively (P<0.05). Thus,

these data suggest that longer contact of the compound to

the cancer cells may be an important factor to control the

proliferation. Bar indicates SE.



42 김하얀·김송이·이주희·한용문

J. Pharm. Soc. Korea

그 효과를 비교하였다. 이 실험에서는 Fig. 2에서 사용한 18β-

GA의 농도보다 더 세분하여 doxorubicin 1 µM 농도 시의 A549

에 대한 세포독성효과와 비교하였다. 이 실험결과, 기존의 항암

제인 doxorubicin의 항암효과와 비교해 볼 때, 1 µM doxorubicin

의 항암효과는 대략 82%의 A549 암세포의 증식을 억제하였는

데, 이 억제효과는 효과는 18β-GA의 140 µM에서 160 µM 범주

의 농도에 속하는 것으로 검색되었다(Fig. 3). 반복 실험에서도

유사한 결과가 검색되었다. 한편, 이 실험에서도 18β-GA의 LD50

은 약 80 µM로 측정되어 Fig. 2B의 결과를 재확인 할 수 있었

다(Fig. 3).

18β-GA의 동물모델에서의 항종양효과

18β-GA의 동물모델에서 항종양효과를 확인하기 위하여, 암컷

nude mice(Balb/c nu/nu)에 A549 암세포를 피하로 주사한 후,

18β-GA(1 mg/time/mouse) 또는 doxorubicin(50 µg/time/

mouse)을 복강으로 3일 간격으로 총 4회 투여한 다음에 종양의

크기를 음성대조군의 생쥐그룹에서 형성된 종양의 크기와 비교

하였다. 분석결과, 18β-GA 또는 doxorubicin을 3회 투여하고 하

루 후인 Day 8에 종양의 크기를 음성대조군의 경우와 비교해 볼

때, 각각 53%, 42%의 종양의 크기가 감소되었으며(P<0.05), 마

지막(4회) 약물을 투여하고 7일 후인 Day 15일에도 상기의 종양

크기 감소율과 유사한 비율로 종양형성의 억제효과가 검색되었

다. 이러한 유형은 관측 24일째까지 지속되었지만 음성대조군의

경우는 물론이고 doxorubicin을 투여 받은 생쥐그룹이나 18β-GA

을 투여한 실험생쥐그룹에서 종양크기는 지속적으로 증가하였다.

이로보아 각 관찰일자에서 18β-GA는 doxorubicin에 비해서 더

높은 항종양억제 효과가 있음을 알 수 있었다(Fig. 4). 즉, 60 µg/

dose에서 doxorubicin의 항종양효과는 1 mg 18β-GA/dose의 항

종양효과보다 낮은 것으로 검색되어서 용량적으로 두 약물을 비

견해보면 4배 용량의 18β-GA가 doxorubicin의 항종양효과보다

는 다소 우세한 것으로 평가되었다.

고찰 및 결론

감초에 함유된 주요성분인 18β-GA에 대한 다양한 약물학적

효과ㅡ주로 항염증효과와 면역보조효과ㅡ가 많이 보고되고 있지

만, 18β-GA의 암세포에 대해 알려진 효과는 많지 않다. 이미 서

론에서 언급하였듯이, 18β-GA는 B16 melanoma 암세포 항암효

과가 있다13)는 연구보고를 효시로 하여, 독성 화학물질인 TPA

로 유발된 암세포에 대한 증식억제효과,14,15) 그리고 백혈병세포

인 HL60 암세포의 세포사멸(apoptosis) 유도에 의한 항암효과

등이 보고된바 있다.16) 또한 이 성분의 암세포에 대한 연구도 대

부분이 in-vitro 상의 연구이고, 인체에 근접할 수 있는 동물모델

을 사용하여 18β-GA의 항암효과를 연구 조사한 보고는 거의 전

무한 것으로 사료되었다. 더욱이 암세포의 이종이식(xenograft

transfer)으로 형성한 종양에 대한 18β-GA의 효과에 관한 연구

결과는 보고된 바가 없어서, 임상적인 측면에 적용이 가능한 항

암효과에 대한 연구결과는 빈약하다. 이에 본 연구에서는 폐렴

Fig. 3 − The efficacy of 18β-GA efficacy at 150 µM appears to be

equivalent to efficacy of doxorubicin at 1 µM, in vitro. The

cytotoxicity of 18β-GA at various doses was measured,

which was compared with cytotoxicity of doxorubicin. The

18β-GA killed A549 cancer cells in dose-dependent

manner, and there was more than 90% killing of the cancer

cells as compared with 18β-GA-untreated (control) cancer

cells (P<0.05). However, the 18β-GA efficacy was

observed to be 150 times less than A549 cancer cell. Note

that the LD50 values observed from this experiment were

almost identical to LD50 values shown in Fig. 2B. Bar

indicates SE.

Fig. 4 − 18β-GA has antitumor activity against A549-caused tumors.

The 18β-GA treatment reduced the tumor-size as

compared with negative control mice groups that received

no 18β-GA. Difference between the two groups is

statistically significant (P<0.05). The antitumor effect by

18β-GA (1 mg/time/mouse) reveals more effective than

antitumor activity by doxorubicin (60 µg/time/mouse). This

experiment was repeated three times. Bar indicates SE.
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암세포인 A549를 이용하여 이종이식으로 형성된 암종양에 대한

18β-GA의 항암효과를 검색하였다. A549를 선정한 한 이유는 이

암세포에 대한 연구가 최근에 많이 집중되어 있다는 이유도 있

지만, A549에 대한 18β-GA의 효능을 검색한 연구가 지금까지

없다는 이유도 있었다.

본 실험에서는 일차적으로 18β-GA의 A549에 대한 세포독성

효과를 검색하였다. 이 실험결과를 음미해보면 암세포에 대한 약

물(18β-GA) 접촉기간이 연장될수록 세포독성효과, 즉 항암효과

가 더 유효함을 알 수 있었다. 연구결과에서 보듯이 48시간과 72

시간의 약물처리기간을 비교해보면 LD50이 거의 100 µM 정도

의 차이가 있어서, 암치료 시에 약물과 암세포간의 지속적 접촉

이 매우 중요한 요소(factor)인 것으로 사료가 된다. 이런 측면을

좀 더 고찰해보면, 일반적으로 항암제의 세포막 투과성(cell-

membrane permeability)은 매우 낮아서 약물의 흡수율이 떨어

질 수가 있다. 그래서 표적부위까지 일정량의 약물이 도달하기

위해서는 실제의 약물용량보다 과량의 양(dose)을 투여가 요구

된다. 이때, 과량의 약물은 신장독성 등의 문제점도 야기될 수가

있을 것이다. 그래서 가능하다면 적정 용량의 항암제가 투여 후

체내에 오래 머물도록 할 수 있다면 정상세포에 대한 세포독성

도 감소시킬 수 있을 것으로 추정된다. 이런 가능성을 도모하기

위해서 18β-GA의 제형화(예: liposomal encapsulation) 등을 고

려해볼 수가 있다. 본 연구에서는 이와 같은 목적을 염두에 두고

약물접촉시간의 효과를 조사하였는데, 이미 언급하였듯이 약물

접촉연장이 암세포의 살해효과를 증진하므로 이를 바탕으로 하

여 18β-GA를 포집한 리포솜제형에 대한 효과를 연구조사 중에

있다.

또한 본 연구에서는 18β-GA의 항암효과를 임상에서 사용하는

기존의 항암제인 doxorubicin의 항암효과와 비교하였다. 이때의

실험의 결과를 음미해보면, 본 실험이 비록 in-vitro 상에서의 결

과이지만 대략 150 µM 용량의 18β-GA의 세포독성효과가 1 µM

용량의 doxorubicin과 유사하다. 이를 달리 표현하면 doxorubicin

이 18β-GA보다 150배 정도의 효과가 있는 것으로 평가될 수도

있겠다. 하지만 이는 단순히 용량만을 산술적으로 비교한 것으

로, 이 실험방법이 in-vivo 상에서 수행되었다는 점을 고려할 때,

이는 체내투여 시에 항상 염두에 두어야 할 약물투과성이 전혀

반영되지 않은 것이기 때문에 두 약물간의 항암효과를 비교 평

가하기에는 다소 무리가 있다고 사료된다. 하지만, 적어도

doxorubicin이 18β-GA보다 항암효과가 우수하다는 점을 간과할

수는 없을 것이다.

상기와 같은 연구결과를 분석하여 본 연구의 목적인 18β-GA

의 항종양효과를 동물모델을 사용하여 검색하였다. A549는 인간

세포이기 때문에 종(species)이 다른 생쥐에게 이식하여 암종양

을 형성하는 소위 이종이식(xenograft transfer) 방법은 타 연구

자의 연구에서 제시된 방법을 사용하였다. 기초실험에서 암종양

은 nude mice의 복부 측면에 A549 암세포를 1회 주입 하였다.

주입 후 대략 5~6일 후에 암종양이 형성되었고, 약물치료가 없

는 경우에 외관으로 종양의 중심부에 혈관이 집중되며, 출혈과

함께 농(pus)이 분비되는 것을 알 수 있었다(data not shown).

이와 같은 암종양 형성의 가능성을 먼저 타진하고 본 실험을 수

행하였다. 18β-GA을 A549 암세포 주입 후 24시간 이후부터 3

일 간격으로 복강내로 총 4회 투여하였는데, 실험결과 음성대조

군에 비교해서 종양의 크기는 감소되었다. 그러나 24일간의 관

측결과, 감소비율은 유지 되었지만 전반적인 종양의 크기는 지

속적으로 확대되었고, 이러한 진행은 doxorubicin의 경우도 동일

하였다. 결론적으로, 양성 및 음성 대조군그룹의 생쥐들과 18β-

GA로 처리된 생쥐그룹과 상대적으로 평가해 볼 때, 이 감초 성

분은 A549에 기인된 암종양에 대해서 항종양효과가 있음을 확

인할 수 있었다. 한편, 18β-GA(1 mg dose)의 항종양효과는

doxorubicin(60 µg dose)보다 우세하였다. 이때의 두 약물의 비

교는 대략 16배 차이인데, 이 평가를 in-vitro 상에서 두 약물이

동등한 효능을 발현하기 위해서 150배(주: 72시간 약물처리로 기

준) 정도의 차이점(Fig. 3 참조)이 생기는 결과와 비교해보면 거

의 1/10 수준으로 감소가 되어서 18β-GA의 생체내의 약물흡수

율이 매우 우수한 것으로 사료된다.

끝으로, 본 연구의 결과를 종합해 보면, 한 가지 제안점은 18β-

GA를 기존의 항암제와 병용하는 소위 병용요법(combination)으

로 적용해 볼 수 있다는 것이다. 이는 항암제의 용량을 감소시킬

수 있으므로 그 사용에 따른 부작용을 줄이는데 매우 효과적일

것으로 사료된다. 일예로, 최근의 타 연구자의 연구에22) 의하면

doxorubicin과 효소를 병용투여 하여 doxorubicin의 용량을 줄이

면서도 항암효과를 극대화 할 수 있다는 보고가 있다.22-24) 이런

관점에서, 수세기 동안 사용되어온 감초에서 획득할 수 있는 18β-

GA와 항암제를 병용하였을 때 기존 항암제의 효과(efficacy)를

증진시킬 수 있을 것으로 사료된다. 그래서 이에 대한 후속 연구

가 본연구실에서 진행 중에 있다.
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