
Anti-Fibrotic Effects by Moringa Root Extract in Rat Kidney Fibroblast

Su-Hyun Park
1,2
and Young-Chae Chang

1,2
*

1Research Institute of Biomedical Engineering and 2Department of Medicine, Catholic University of Daegu School of Medicine, Daegu 705-718,
Korea

Received August 13, 2012 /Revised September 16, 2012 /Accepted October 5, 2012

Fibrosis in kidney by internal and external factors causes progressive loss of renal function. Renal fib-
rosis is the inevitable consequence of an excessive accumulation of the extracellular matrix. TGF-β 
plays an important role in the process of renal fibrosis and stimulates the synthesis of profibrotic fac-
tors, including collagens, fibronectin, and plasminogen activator inhibitor (PAI-1). We examined the
effect of Moringa oleifera Lam (moringa) extracts in a rat kidney fibrosis model. We found that moringa
root extract suppresses protein expression/mRNA levels of Type І collagen, fibronectin, and PAI-1 in-
duced by TGF-β in renal fibroblasts. Moringa root extract selectively inhibited phosphorylation of
TGF-β-induced TβRІІ and the downstream signaling pathway (e.g., Smad4), and phospho-ERK, but
not JNK, p38, or PI3K/AKT. These results suggest that moringa root extract can act against TGF-β
-induced renal fibrosis in rat kidney fibroblast cells by a mechanism related to its antifibrotic activity,
which regulates expression of fibronectin, Type І collagen, and PAI-1 through TβRІІ–Smad2/3–
Smad4 and ERK. Therefore, moringa root extract is an effective substance for fibrosis therapy and pro-
vides a new therapeutic strategy for diseases associated with elevated profibrotic factor synthesis.
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서 론

섬유화는 우리 몸의 장기 조직이 외부적 또는 내부적 자극

을 받은 경우 조직에 염증이 생기고 손상되어 두꺼워지는 병

리학적 현상으로 심장, 폐, 간, 신장을 포함한 대부분 장기에

발생될 수 있으며[6], 다양한 사이토카인에 의한 섬유아세포의

활성화, 염증반응에 기인한 단핵세포와 대식세포 침투에 의한

조직손상 및 세포자살 등으로부터 유도된다[24]. 섬유화를 유

도하는 대표적 인자로는 IL-1 (interleukin-1), TGF-β 

(transforming growth factor-β), TNF-α (tumor necrosis fac-

tor-α) 등이 있으며, 이 중 TGF-β는 다기능적 사이토카인으로

세포증식 및 분화, 세포자살에 작용하고, 세포 외 기질 단백질

분해를 억제하는 PAI-1 (plasminogen activator inhibitor-1)

활성과 fibronectin, Type І collagen과 같은 세포 외 기질 단백

질 축적을 증가 시켜 섬유화 유도에 핵심인자로 작용한다

[12,22].

TGF는 작용수용체인 TGF-β type І receptor (TβRІ)와 TGF-

β type ІІ receptor (TβRІІ)와 결합하여 serine/threonine kin-

ase를 활성화 시키고[15], 하위기전인 Smad의 인산화를 유도

한다[2]. TGF-β 신호기전에 의해 활성화 되는 Smad는 r-Smad

(receptor-regulated Smads), i-Smad (inhibitory Smads),

co-Smad (common-mediator Smad)로 나누어지며, r-Smads

(Smads 1, -2, -3, -5, -8,-9)는 TβRІ에 의해 직접적으로 인산화

되어 상호작용하는 co-Smad인 Smad4와 결합, 핵으로 이동하

여 섬유화 유도 기전을 활성화 시킨다[2,22,35]. i-Smad

(Smad-6,7)는 TβRІ과 상호작용하여 r-Smad와 co-Smad의 활

성을 저해시켜 TGF-β 신호전달 기전을 억제-조절한다고 알려

져 있다[14,18,23,31,37]. TGF-β 신호 기전은 Smad 기전뿐만

아니라 MEK/ERK와 phosphoinositide 3-kinase (PI3K)를 활

성화 시키며[2,7], 최근 연구 결과에서는 TGF-β에 의해 활성화

된 TAK1이 하위의 JNK와 p38, NF-κB를 활성화시켜 신장섬유

화를 조절한다는 연구결과도 발표된 바 있다[27].

앞에서 언급한 바와 같이 TGF-β로 유도되는 인자인 PAI-1

은 특이적으로 신장에서는 발현되지 않으나 섬유화 진행 시

과발현 되어 급성 또는 만성적인 신장질환을 유도하고 TGF-β

를 비롯한 IL-1, TNF-α와 같은 염증관련 사이토카인에 의해

활성화 된다[9,29,33,40]. TGF-β로 활성화 되는 PAI-1은 대표

적으로 EGFR/pp60c-src/MEK/ERK 기전을 통해 조절되며

[21], Rho/ROCK에 의존적인 Smad2 작용을 통해 유도된다

[7,34]. 그러나 TGF-β의 다기능적인 작용으로 최근에도 TGF-β

와 PAI-1과의 발현조절기전 연구가 계속되고 있다. 또한 정상

조직에서 세포골격을 구성하고 세포 migration을 통해 상처

치료에 중요한 역할을 하는 fibronectin은 과발현시 조직경화

를 유발하며[5,17,20] 상피세포에서 TGF-β에 의해 JNK와

ERK1/2에 의존적으로, Smad 신호기전에 비의존적으로 조절

되어 섬유아세포의 분화를 유도한다[16,19]. Type І collagen은

세포 외 기질의 중요한 구성요소로서 fibronectin과 같이 세포



1372 생명과학회지 2012, Vol. 22. No. 10

외 기질에서 과다축적이나 과다합성 될 경우 섬유화를 포함한

다양한 질병을 유발한다[39]. 폐 섬유화 모델에서 Type І colla-

gen은 MAPK 신호기전에 의존적으로 유도되며[32], IL-4와

IL-13으로 유도되는 피부 섬유화에서는 ERK를 통하여 조절된

다고 알려져 있다[4].

Moringa oleifera Lam은 moringaceae의 한 종류로 높이가

5-10 m에 이르는 나무이다[1]. 모링가는 아시아, 아프리카, 아

라비아 등에서 재배되며 단백질과 비타민이 풍부해 영양가가

높고, 의약적으로 과혈당증과 항염증, 항암 등 다양한 약리작

용을 가지고 있다[1,3,11,28]. 모링가의 다양한 부위들 중 음식

으로 주로 이용되는 모링가 잎은 β-카로틴, 단백질, 비타민

C, 칼슘 등이 풍부해 항산화제로 이용되며[36], 모링가 씨 추출

물은 flavonoid와 isothiocyanates, glucosinolates, thio-

carbamates와 같은 생리활성물질을 포함하고 있다[11]. 또한

모링가 씨 추출물이 간 기능 보호에 효과가 있는 것으로 확인

되었으며[13], 암세포의 세포자살과 항증식 효과가 있다는 것

이 밝혀진 바 있다[38]. 그러나 모링가의 이러한 효과들에 대한

정확한 기전이 규명되어 있지 않다.

따라서 본 연구에서는 신장섬유화를 연구모델로 하여 모링

가 추출물들을 신장섬유화 유도 세포에 처리하여 PAI-1과

Type І collagen, fibronectin의 발현확인을 통해 모링가 추출

물의 항섬유화 효과를 확인하였으며, 이들 발현에 대한 모링

가 추출물의 조절 기전을 연구하였다.

재료 및 방법

모링가 추출물 제조 및 세포배양

신장 섬유아 세포주(rat kidney fibroblast cell, NRK-49F)는

American type culture collection으로부터 구입하였다. 신장

섬유아세포는 10% 혈청(fetal bovine serum,FBS) (Gibco-BRL,

Grand Island, NY)과 1% 항생제(Gibco)를 함유한 DMEM-

low glucose (Dulbecco’s modified Eagle’s medium)(Gibco)

배지에서 37℃, 5% CO2 조건 하에 배양하였다. TGF-β, PAI-1,

Type І collagen, Smad4, p-ERK, p-JNK, p-p38, p-AKT,

p-PI3K, β-actin은 Santa Cruz biotechnology (Santa Cruz,

USA)에서 구입하여 사용하였다. 본 실험에 사용한 모링가는

스리랑카에서 구입하여 부위별로 분말화 된 시료를 주식회사

유림물산(대구시 달서구 월암동 1-83)에서 제공받아 사용하였

다. 시료 무게의 10배(w/v)의 80% 메탄올에 가하여 24시간

동안 정치하여 총 3회 반복 추출하였다. 추출액을 여과하여

rotary vacuum evaporator (R-3000, Büchì Switzerland)로 55℃

에서 농축한 다음 건조하여 사용하였다.

WST-1 assay

6 시간과 12 시간 동안 모링가 추출물을 처리한 신장 섬유아

세포에 WST-1 reagent를 4 시간 동안 처리한 후 분광광도계를

이용하여 세포 증식 수치를 측정하였다.

Western blot analysis

신장 섬유아세포를 3×10
5
/100 mm dish에 배양배지로

85-90% 정도의 밀도가 되도록 배양하였다. 기존의 배양액을

제거하고, 무혈청 배양액에 모링가 추출물 처리 30 분 전 유도

물질인 TGF-β 2 ng/ml을 처리하여 모링가 추출물과 함께 6

시간 동안 배양하였다. 배양 후 배양액을 제거하고 세포를 스

크래퍼로 긁어 모아 4℃, 12,000 rpm으로 10 분 간 원심분리하

여 상등액을 제거하고 IPH lysis buffer (50 mM pH 8.0, Tris

150 mM NaCl, 5 mM EDTA, 0.5% NP40, 100 mM PMSF,

leupeptin 1 mg/ml, aprotinin 1 mg/ml, and 1 M DTT)로

현탁 시켰다. 4℃에서 20 분 동안 현탁 시키고 12000 RPM에서

20 분 동안 원심분리한 후, 세포 추출물로부터 단백질을 분리

하였다. 추출한 단백질은 정량하여 DTT가 첨가된 2×SDS-

loading buffer (100 mM pH 6.8 Tris-Cl, glycerol 20%, bromo-

phenol blue 0.2%, SDS 4%, dithiothreitol 200 mM)와 섞어

98℃에서 5 분간 열을 가한 후 10% SDS-PAGE gel에 전기

영동하여 Immobilon-P-membrane (Whatman, Germany)에

이동시켰다. Membrane은 일차항체 anti-p-TβRII, anti-Smad4,

anti-p-ERK, anti-p-p38, anti-p-AKT, anti-p-PI3K, anti-p-JNK

와 반응시키고 이차항체와 각각 반응시켰다. 항체들에 대한

발현분석은 Horseradish Peroxidase-Linked 이차항체에 의해

발현되는 ECL Western Blot Analysis 시스템을 이용하여 결과

를 분석하였다.

Reverse Transcriptase Polymerase chain reaction

(RT-PCR)

RNA 분리는 Trizol reagent (Invitrogen, Carlsbad, CA)를

이용하였으며 1 μg의 RNA를 사용하여 Moloney murin leuke-

mia virus reverse transcriptase (Promega, Meadison, WI)로

역전사 반응을 시켜 cDNA를 합성하였다. 합성된 cDNA를 이

용하여 PAI-1과 Type І collagen, fibronectin의 primer를 이용

하여 PCR을 수행하였고, 생성된 결과물은 1% agarose gel로

전기 영동하여 ethidium bromide와 결합시켜 가시화하여 결

과를 확인하였다. PCR을 위한 primer 염기서열은 다음과 같

다. PAI-1: forward 5’-TGTCCTCGGTGCTGGCTATGCTG-3’

and reverse 5’-TCAGACTTGTGGAACAGGCGCTG-3’; fi-

bronectin: forward 5’- GCATCAGGGCAGGGAAAGCAA-3’

and reverse 5’-GTTGGTTGGGGGAGACAGCGG-3’; Type І 

collagen: forward 5’-TGGGGCAAGACAGTCATCGAATAC

A-3’) and reverse 5’-GGCAGCATTTGGGGTATCATAAG-3’.

β-actin forward 5’-AGGGTGTGATGGGTATGGG-3’ and re-

verse 5’-CAGGATCTTCATGAGGTAGTC-3’

통계적 분석

모든 실험결과에 대한 통계처리는 각 실험 군별로 표준차이
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가 있는가를 검증하기 위해 분산분석을 수행하였으며 다양성

분석은 Duncan’s test로 분석하였다. 통계처리 후 p값이 0.05

미만일 경우(p<0.05) 통계적인 유의성이 있다고 판정하였다.

결 과

신장 섬유아세포 증식에 대한 모링가 추출물의 작용

신장 섬유아세포를 1×10
4
/ml로 96 wells에서 1 일 동안 배

양한 후, 모링가 뿌리, 씨, 열매, 잎 추출물을 각각 50, 100, 200,

400 μg/ml로 6 시간과 12 시간 동안 처리한 뒤 WST-1 reagent

를 4 시간 동안 반응시켜 모링가 추출물이 세포증식에 미치는

영향을 확인하였다.

실험 결과 무처리구와 비교하였을 때, 6 시간과 12 시간 모

두 뿌리와 씨 추출물에 대한 세포 증식은 큰 영향이 없었으나,

열매와 잎을 처리한 경우 농도 의존적으로 60% 미만으로 세포

증식을 감소시키는 것으로 확인되었다(Fig. 1). 결과적으로 이

후 실험에서의 약물 처리 농도는 신장 섬유아세포 증식에 영

향이 없는 100 μg/ml 이하 범위에서 진행하였다.

Fig. 1. Effect of moringa on the proliferation of the rat kidney

fibroblasts. Rat kidney fibroblast cells (1×104 cells/ml)

were treated with various moringa extracts in the ab-

sence of serum for 6 hr (A) and 12 hr (B). Cell pro-

liferation was determined by WST-1 assay. Results

shown are means ± SE of three separate experiments.

모링가 추출물에 의한 섬유화 관련 인자의 발현 저해 효과

TGF-β에 의한 신장 섬유아세포의 섬유화 유도 유무와 모링

가 추출물에 의한 섬유화 억제 효과를 확인하고자 섬유화 유

도 유전자인 PAI-1과 Type І collagen의 단백질과 mRNA 발

현 정도를 확인하였다.

TGF-β에 의해 증가된 PAI-1과 Type І collagen의 단백질

발현이 모링가 씨와 뿌리추출물에 의해 감소되었다(Fig. 2A).

그러나 전사단계에서의 PAI-1과 Type І collagen mRNA 발

현에 대한 모링가 추출물의 영향을 확인한 실험에서 TGF-β

에 의해 증가된 PAI-1과 Type І collagen의 mRNA 발현이

모링가 뿌리추출물에 의해서만 감소 되었다(Fig. 2B). 따라서

섬유화 유도인자들의 단백질 및 mRNA 발현 감소가 모링가

씨와 뿌리추출물 처리에 의한 것임을 예상할 수 있다. 그리

고 PAI-1, Type І collagen의 mRNA발현은 모링가 뿌리추출

물에 의해서만 감소되어 이후 실험은 섬유화 유도 인자 발현

에 가장 영향이 있는 모링가 뿌리추출물을 이용하여 진행하

였다.

Fig. 2. Regulation of profibrotic gene expression by various mor-

inga extracts. Rat kidney fibroblast cells (3×105/100 mm)

were incubated with 2 ng/ml TGF-β for 30 min, followed

by treatment with various moringa extracts for 6 hr. The

protein expression (A) and mRNA expression (B) were

analyzed by western blot and RT-PCR. β-actin ex-

pression was included as an internal control. A repre-

sentative of three independent experiments in shown.
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모링가 뿌리추출물 처리에 의한 신장 섬유아세포의 mRNA

발현 저해

신장 섬유아세포에 TGF-β를 처리하여 섬유화를 유도한 뒤

모링가 뿌리추출물을 농도 별로 처리하여 섬유화 유도 인자인

PAI-1과 Type І collagen, fibronectin의 mRNA 발현에 대한

모링가 뿌리추출물의 영향을 확인하였다.

실험 결과, TGF-β 처리에 의해 증가된 섬유화 유도 인자들

의 mRNA 발현이 모링가 뿌리추출물 처리에 의해 농도의존적

으로 감소하는 것을 확인하였으며, 특히 모링가 뿌리추출물에

의해 PAI-1의 발현이 가장 많이 감소함을 확인할 수 있었다

(Fig. 3). 따라서 이 결과로 모링가 뿌리추출물이 섬유화 유도

인자들 중 PAI-1의 mRNA 발현조절에 가장 영향이 있음을

예상할 수 있다.

모링가 뿌리추출물에 의한 TGF-β1 신호전달 기전의 인산

화 저해 및 발현 억제

PAI-1을 비롯한 섬유화 유도인자들은 TGF-β 신호기전에

의해 활성화 되며[10], TGF-β/Smad 신호 기전은 MAPK kin-

ase 신호전달 기전을 비롯한 PI3K/AKT 신호기전을 활성화

시킨다고 알려져 있다[41].

본 실험에서는, 모링가 뿌리추출물에 의한 섬유화 유도 인

자의 발현억제에 TβR와 MAPK의 인산화 정도에 영향이 있는

지를 확인 하였다. 신장 섬유아세포에 TGF-β를 처리하여 섬유

화를 유도시킨 뒤 모링가 뿌리 추출물을 농도 별로 처리하여

TβRІІ, Smad4, ERK의 발현과 인산화를 확인하였다. 실험결과

TGF-β에 의해 증가된 TβRІІ의 인산화가 모링가 뿌리추출물

에 의해 감소되는 것으로 나타났으며, 그 하위의 신호기전인

ERK와 Smad4의 인산화 또한 감소하였다. 그러나 모링가 뿌

Fig. 3. Suppression of TGF-β-induced profibrotic factors by

moringa root extract. Rat kidney fibroblast cells

(3×105/100 mm) were incubated with 2 ng/ml TGF-β 

for 30 min, followed by treatment with moringa root

extract for 6 h. mRNA expression was analyzed by

RT-PCR. β-actin expression was included as an internal

control. A representative of three independent experi-

ments in shown.

리추출물을 농도 별로 처리한 경우, JNK와 p38 MAP kinase의

인산화에는 영향이 없었으며, PI3K와 그 하위의 AKT의 인산

화에도 영향이 없었다. 이 결과는 TGF-β가 ERK 신호기전을

통하여 PAI-1의 발현을 조절하지만 p38 MAP kinase를 통해

서는 조절되지 않는다는 연구결과와 일치함을 알 수 있다[7].

결과적으로 모링가 뿌리추출물에 의한 PAI-1과 Type І col-

lagen, fibronectin의 발현은 ERK와 TβRІІ/Smad4의 발현 및

인산화 저해를 통해 조절 되는 것으로 예상된다.

고 찰

섬유화는 사이토카인의 일종인 TGF-β에 의해 유도되며,

TGF-β는 세포 외 기질의 축적 및 collagen 합성을 증가시켜

조직 경화를 유도한다[22]. 또한 TGF-β에 의해 활성화되는 섬

유화 유도 유전자인 PAI-1은 대식세포나 근섬유아 세포에서

발현이 증가하며 신장 섬유화 유도인자로 작용한다[8,26].

모링가는 씨, 뿌리, 잎, 꽃, 껍질 등이 화장품이나 의약품

등의 소재로 이용되고, 항염증 및 항암, 항산화제 등의 다양한

기능이 검증되고 있어[1,3,11,28], 본 연구에서는 TGF-β를 처

리한 신장섬유화 모델에 다양한 모링가 추출물을 처리하여

신장섬유화를 비롯한 섬유화 유도 유전자들에 대한 발현 및

조절기전을 확인하였다.

TGF-β를 처리한 신장섬유화 모델에 다양한 모링가 추출물

Fig. 4. Suppression of TβRІІ and its downstream signaling path-

way by moringa root extract. Rat kidney fibroblast cells

(3×105/100 mm) were incubated with 2 ng/ml TGF-β for

30 min, followed by treatment with moringa root extract

for 6 h. Expression of cellular proteins were analyzed by

western blot. β-actin expression was included as an in-

ternal control. A representative of three independent ex-

periments in shown.
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들을 처리한 결과 PAI-1과 Type І collagen의 mRNA와 단백

질 발현이 감소함을 확인하였으며, 그 중 모링가 뿌리추출물

에 의해 가장 많이 감소되었다(Fig. 2). 본 결과를 재확인하기

위해 모링가 뿌리추출물을 농도 별로 처리한 경우에도 PAI-1,

Type І collagen, fibronectin의 발현이 농도 의존적으로 감소

하였다(Fig. 3). 이 결과는 최근 확인된 모링가 씨 추출물이

간경화 완화를 통한 간 기능 보호 연구결과와 일치하며 모링

가 추출물들이 섬유화 억제 및 보호 효과가 있음을 확인할

수 있다[13].

또한 모링가 뿌리추출물에 의한 섬유화 유도 인자의 조절기

전을 규명하기 위해 TGF-β 관련 신호 기전의 인산화 정도를

확인한 실험에서 모링가 뿌리추출물 처리 시 TβRІІ와 그 하위

의 신호기전인 ERK, Smad4의 인산화 및 발현이 저해되었으

며 JNK와 p38, PI3K/AKT의 인산화에는 영향이 없었다(Fig.

4). 최근 TGF-β가 처리된 신장 섬유아세포에서 Smad2 활성

저해는 세포 외 기질 분해를 억제하며, p38과 ERK1/2 활성에

의해 세포 외 기질의 축적이 증가된다는 연구결과가 보고된

바 있다[42]. 또한 TGF-β 신호기전에서 Smad가 ERK1/2의 활

성에 필수적이지만, p38의 활성에는 비의존적이라고 알려져

있어[7,30], 모링가 뿌리추출물이 Smad4와 ERK에 의존적으로

Fig. 5. Schematic model for suppression of profibrotic factor ex-

pression in rat kidney fibroblasts by moringa root extract.

Moringa root extract selectively inhibited phosphor-

ylation of TGF-β-induced TβRs, and downstream signal-

ing pathway such as Smad4, and phospho-ERK, but not

JNK, p38, and PI3K/AKT. As a result, TGF-β-promoted

protein expression of Type І collagen, fibronectin, and

PAI-1 was inhibited by moringa root extract. Moringa

root extract blocks expression of profibrotic factors

through the TβRІІ-Smad2/3-Smad4, and ERK. See text

for detail.

작용함을 확인 할 수 있다. PI3K/AKT는 TGF-β-TβRs를 통해

직접적으로 활성화 되거나 receptor tyrosine kinase의

transactivation을 통해 간접적으로 활성화되며[37], 폐 섬유화

모델에서 ROS에 의한 섬유화 유도 시 collagen 축적에 주요하

게 작용하는 작용기전으로 PI3K/AKT 기전은 TGF-β 신호전

달 기전을 비롯한 다양한 인자들에 의해 활성화 된다[25]. 따라

서 Smad family와 MAPK, PI3K/AKT 신호전달 기전이 TGF-

β-TβR 기전을 통한 신장섬유화 유도 및 발현 조절에 중요한

기전인 것으로 확인되며[7], 이러한 다양한 신호전달 기전 가

운데 모링가 뿌리추출물이 Smad와 ERK의 활성 저해를 통해

섬유화 조절에 주요하게 작용하는 것으로 생각된다(Fig. 5).

결론적으로 TGF-β로 유도된 신장섬유화 세포에서 모링가

뿌리추출물이 ERK와 TβRІІ/Smad4의 신호기전 조절을 통해

PAI-1과 Type І collagen, fibronectin의 발현을 저해하며, 이

결과로 모링가 뿌리추출물이 신장섬유화 저해 물질로의 개발

이 가능함을 예상할 수 있다. 또한 본 연구결과는 모링가 뿌리

추출물뿐만 아니라 다양한 모링가 추출물이 섬유화에 관한

연구에 사용될 수 있음을 제시한다.
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초록：모링가 뿌리 추출물에 대한 신장섬유화 억제 효과

박수현1,2․장영채1,2*

(
1
대구가톨릭대학교 의용생체공학연구소,

2
대구가톨릭대학교 의과대학 의학과)

신장섬유화는 내 외부적인 요인들에 의해 발생하며, 그 요인들에 의해 염증이 생기고 지속적인 손상이 일어날

경우 신기능의 상실이 유발된다. 또한 신장섬유화는 세포 외 기질의 과다축적, TGF-β나, TNF-α, IL-1과 같은 사이

토카인에 의해 발생하며, TGF-β는 신장 섬유화의 과정과 Type І collagen과 fibronectin, PAI-1을 포함한 섬유화

관련 인자들의 발현 유도에 중요한 역할을 한다. 본 연구에서는 TGF-β를 처리한 신장섬유화 유도 모델에서

Moringa oleifera Lam 추출물에 대한 섬유화 관련 인자들의 영향을 확인하였다. 실험 결과 TGF-β로 유도된 신장

섬유화 세포에서 모링가 추출물이 fibronectin, Type І collagen과 PAI-1의 단백질 및 mRNA 발현을 저해하였으

며, 모링가 추출물 중 모링가 뿌리추출물이 가장 영향이 있는 것으로 확인 되었다. 모링가 뿌리추출물이 어떠한

기전을 통하여 섬유화 관련 인자들의 발현을 조절하는지 알아보기 위한 TGF-β로 유도된 TβRІІ 및 그 하위 기전

의 인산화 정도를 확인한 실험에서 모링가 뿌리추출물이 TGF-β로 유도된 TβRІІ과 그 하위기전의 Smad4, ERK의

인산화를 저해하였다. 그러나 TGF-β에 의해 유도된 JNK와 p38, PI3K/AKT의 인산화에는 영향이 없었다. 따라서

모링가 뿌리추출물이 TGF-β로 유도된 신장 섬유아세포에서 TβRІІ와 그 하위 기전인 Smad4, ERK를 통해서

Type І collagen 과 fibronectin, PAI-1의 발현을 조절하여 섬유화를 저해 한다는 것을 예상할 수 있다. 결론적으로

모링가 뿌리추출물이 섬유화 치료 및 완화에 좋은 물질이 될 수 있을 것으로 생각된다.
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