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Inhibition of gene associated with Dyslipidemia and Antioxidative Effect 
of Artemisia iwayomogi, Curcumae Radix and Raphani Semen(ACR) on 

HepG2 cell model
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Objectives: We performed this study to evaluate the antioxidative and hypolipidemic effect of Artemisia iwayomogi 
(韓茵蔯), Curcuma longa L. (鬱金) and Raphanus sativus L. (蘿葍子) (ACR). 
Method: We enriched Artemisiae Capillaris, Curcumae Longae and Raphani Semen compound with alcohol. ACR 
extract is treated to HepG2 cell. Cell groups are devided into 3 groups: normal, control and ACR treated group. We 
measured polyphenol, flavonoids, DPPH and ABTS radical scavenging activity, ROS, glutathione, GSH peroxidase, 
GSH reductase, SOD, catalase, free fatty acid, lipid peroxidation and suppression of ACAT1 and HMG-CoA reductase 
expression on mRNA level.
Results: 
1. ACR contained polyphenol and flavonoids and increased GSH significantly in HepG2 cell. 
2. ACR increased GPx, GR, and catalase activity significantly in HepG2 cell. 
3. ACR increased DPPH and ABTS radical scavenging activity significantly in HepG2 cell and decreased ROS.  
4. ACR decreased free fatty acid and MDA significantly in HepG2 cell. 
5. ACR suppressed ACAT1 and HMG-CoA reductase expression on mRNA level in HepG2 cell.
Conclusion: This study suggests that ACR has antioxidative and hypolipidemic effect and might be effective in 
prevention and treatment of dyslipidemia.
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최근 8년간 우리나라의 사망원인 1순위는 암, 2

순위는 뇌혈관질환, 3순위는 심장질환으로, 순환기

계 질환인 심뇌혈관질환을 아우르면 사망률은 2015

년 기준 인구 10만명 당 116.9명에 달한다.1) 관상동

맥질환 및 뇌혈관 질환의 직접적인 원인으로 꼽히는 

죽상동맥경화증은 혈관 내벽에 LDL-cholesterol 

(LDL-C) 등이 침투하여 산화작용을 거쳐 혈관벽의 

만성적인 염증상태를 유발하여 혈관 내벽을 좁히고 

서 론
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plaque를 형성하는 질환으로, 고혈압, 당뇨병, 이상

지질혈증 등의 대사증후군으로 유발되는 경우가 많

다,2) 이 중 고혈압과 당뇨병의 유병률은 2005년 이

후 큰 변동을 보이지 않았으나, 식습관의 서구화의 

영향으로 이상지질혈증의 유병률(만 30세이상, 표준

화)은 2005년 이후 점점 증가하여 2010년 이후 

13-14% 수준을 유지하고 있어3) 심뇌혈관계질환의 

예방을 위한 이상지질혈증의 개선 필요성이 주목받

고 있다. 

한의학에서는 ≪靈樞·衛氣失常論≫에 “人有肥, 

有膏, 有肉”이라 기술하여4) 영양과다로 인한 비만에 

대해 언급하였으며, 膏梁厚味 섭취의 과다 및 肝의 

疏泄기능과 脾의 運化실조로 穢濁之氣가 血脈과 肌

肉에 저류되어 痰飮, 瘀血이 쌓여 비만과 여러 합병

증이 생긴다고 하였다.5) 이상지질혈증 역시 같은 범

주로 보아 渗濕, 活血, 消導하는 약물을 치료제로 사

용하였으며, 최근에는 다양한 한약 추출물의 이상지

질혈증 개선 효과를 전통 한의학 및 현대 약리학적 

관점에서 분석한 연구가 진행 중이다.5-7)

그 중 한인진(韓茵蔯, Artemisia iwayomogi)은 淸

熱袪濕 하는 한약재로 scopoletin 성분에 의해 항염

증8), 항산화9) 및 간독성 보호 효과10, 11)가 있으며, 

울금(鬱金, Curcumae Radix)은 活血祛瘀 하여 血行

이 정체되어 나타나는 증상에 쓰여온 약물로 비만 

환자의 혈중 지질농도 개선12, 13) 및 항염증 작용14)

에 효과가 있다고 알려져 있다. 최근에는 항산화 및 

이상지질혈증의 개선에 한인진, 울금 복합물이 갖는 

효능에 대한 연구가 활발하게 이뤄지고 있으며, 한

인진과 울금 복합물을 이용한 이6) 등의 연구 와 한

인진, 울금에 산사(山査, Crataegi Fructus)를 추가한 

김5) 등의 연구 등이 보고되어있다. 

본 연구에서는 한인진, 울금에 나복자(蘿蔔子, 

Raphani Semen)를 더해 항산화 및 이상지질혈증 개

선 가능성을 확인해보고자 하였다. 나복자는 한의학

적으로 消導之劑이면서 化痰하는 작용이 뛰어나며 

항염증15) 및 항산화16), 신경보호작용17)이 있는 alkaloid

와 항암18, 19) 및 항균효과20)가 있는 isothiocyanates

를 갖고 있다. 최근에는 나복자 추출물의 total 

Cholesterol, triglyceride, LDL-C의 감소 및 HDL-C

의 증가효과를 보고한 동물모델 연구가 보고되었으

나21-23) 앞서 보고된 한인진, 울금과 함께 사용한 복

합추출물로서의 효과에 대해서는 아직 보고된 바가 

없었다. 이에 한인진, 울금, 나복자 복합추출물의 이

상지질혈증 개선 효과를 확인하고자 본 연구를 진행

하였다.

이를 위해 한인진, 울금, 나복자를 배합한 복합추

출물(ACR)을 인간 간암유래세포인 HepG2 cell에 

처리하여 항산화 물질의 함량, 항산화 효소의 활성

도, 활성산소 소거능과 생성량 등을 측정하여 항산

화 효과를 평가하였다. 또한 ACR 처리를 한 HepG2 

cell에서 free fatty acid, MDA 및 이상지질혈증 관

련 유전자 억제 효능을 평가하였으며, 본 연구에서 

유의성 있는 결과를 얻었기에 보고하는 바이다.

1. 재료 

1) 약재

한인진(Artemisia iwayomogi), 울금(Curcumae 

Radix), 나복자(Raphani Semen)는 ㈜옴니허브에서 

구입하여 사용하였다. 세 약재를 1:1:1의 비율로 각

각 10g씩 배합하여 한인진, 울금, 나복자 복합물

(Artemisia iwayomogi, Curcumae Radix and 

Raphani Semen complex extract 이하, ACR로 표기)

을 만들었다.

2) 시료 추출

ACR (30 g)에 80% 주정 500 ㎖를 넣어 3시간 

동안 환류추출을 한 후 여과액을 rotary vacuum 

evaporator로 감압 농축하였다. 농축된 용액을 

freeze dryer로 동결 건조하여 얻어낸 분말 2.128 g 

(최종수율 7.09%)을 초저온 냉동고 (-80℃)에서 보

관하며 실험에 필요한 농도로 증류수에 희석해 사용

하였다.

3) HepG2 cell 배양 

재료 및 방법
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HepG2 cell은 10% fetal bovine serum (FBS)와 

1% antibiotic-antimycotic으로 조성된 DMEM 배지

를 사용하여 37℃, 5% CO2 조건이 유지되는 세포배

양기에서 배양하였으며, 2-3일 주기로 계대배양하여 

실험을 진행하였다.

2. 중금속 검사

ACR 0.5 ｇ을 전처리용 vessel 에 담아, HNO3 

10 ㎖을 넣은 뒤, 후드 안에 정치시켜 한 시간 정도 

예비분해를 실시한 후, 자동전처리 장치를 이용해 

고온 고압 상태에서 유기물 분해를 진행하고 상온에

서 식혔다. 분해액은 여과지로 여과하여 용량플라스

크에 넣고 증류수를 넣어 50 ㎖ 눈금까지 맞춘 뒤 

검액으로 사용하였다. 따로 HNO3 10 ㎖을 넣은 

vessel도 검액 조제와 같은 방법으로 조작하여 공시

험액으로 사용하였다. 준비된 검액, 표준액 및 공시

험액을 가지고 유도결합플라즈마-원자방출분광계 

(ICP-AES, (Shimadzu, Co., Japan))를 이용하여 검

량선을 작성하고 공시험액으로 보정하여 검액을 측

정하였다.  수은 분석의 경우 ACR 50 ㎎을 정확하

게 달아 특별한 전처리 과정 없이 자동수은분석기

(TELEDYNE Leeman Labs, U.S.A.)를 이용하여 측

정하였다.

3. 세포 생존율 측정 

HepG2 cell은 48 well plate에 5×105 cells/well로 

분주하여 24시간 동안 배양 하였다. 실험을 하기 전

에 새로운 배양액으로 교체하고, ACR 추출물을 각

각 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하여 다시 24시

간 동안 배양하였다. 배양 후 10 ㎕의 CCK-8 용액

을 첨가하여 37℃, 5% CO2 조건이 유지되는 세포배

양기에서 30분간 반응시켰다. 반응 후 450 ㎚에서 

흡광도의 변화를 측정하여 정상군에 대한 세포 생존

율을 백분율로 표시 하였다. 그리고 위와 동일한 방

법으로 ACR 추출물을 다양한 농도별로 처리하여 

IC50을 산출하였다.

4. 항산화 효능평가

1) 항산화 물질 함량 측정

 (1) 총 polyphenol 및 flavonoids 함량 측정

총 polyphenol 함량은 Gutfinger의 방법24)을 응용

하여 측정했으며 총 flavonoid 함량은 Nieva Moreno 

등의 방법25)을 응용하여 측정했다. 

(2) 세포 내 glutathione (GSH) 함량 측정

Glutathione assay kit(Sigma Co., U.S.A.)를 이용

하여 다음과 같이 측정했다. HepG2 cell을 6 well 

plate에 106 cells/well로 분주하여 24시간 동안 배양

하였다. 배양 후 새로운 배양액으로 교체하였고 

ACR 추출물을 각각 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 1 

mM H2O2와 함께 처리하여 다시 24시간 동안 배양

하였다. 시료가 처리된 HepG2 cell을 PBS로 1회 세

척한 뒤 5% 5-sulfosalicylic acid (SSA)를 60 ㎕씩 

넣어준 후 sonication 방법으로 3분 동안 lysis하였

다. 용해시킨 시료를 10,000 g에서 10분 동안 원심 

분리하여 얻어낸 상청액을 단백질 정량 후 실험에 

사용하였다. 96 well plate에 상청액 10 ㎕와 working 

mix solution 150 ㎕를 넣어주었다. 실온에서 5분 동

안 반응시킨 후 NADPH (0.16 ㎎/㎖)를 50 ㎕씩 넣

어준 뒤 412 ㎚ 파장에서 5분 동안 1분 간격으로 흡

광도를 측정하였다. GSH 농도를 표준용액의 정량곡

선을 기준으로 계산하였다. 

2) 항산화 효소 활성 평가

HepG2 cell을 6 well plate에 106 cells/well로 분

주하여 24시간 동안 배양하였다. 배양 후 새로운 배

양액으로 교체하였고 ACR 추출물을 각각 1, 10, 

100 (㎍/㎖)의 농도로 1 mM H2O2와 함께 처리하여 

다시 24시간 동안 배양하였다. 이렇게 시료처리 된 

HepG2 cell로 다음과 같이 실험을 진행했다.

(1) 세포 내 GSH peroxidase (GPx) 활성 측정

Glutathione Peroxidase Activity Colorimetric Assay 

Kit(BioVision Co., U.S.A.)를 이용했다. 시료가 처

리된 HepG2 cell을 PBS로 1회 세척한 뒤 assay 
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GPx Activity (mU/㎖)  =  (
B

) × Sample dilution factor
△T(T2-T1) × V

* B is the NADPH amount that was decreased between T1 and T2; △T is time of reaction; V is Sample volume added into the reaction well

GR Activity (mU/㎖) = (
B

) × Sample dilution factor
△T(T2-T1) × 0.9 × V

* B is the TNB amout from TNB standard Curve; △T is time of reaction; V is Sample volume added into the reaction well 

(264)

buffer 150 ㎕를 넣은 후 sonication 방법으로 3분 동

안 균질화 시킨 후 10,000 g, 4℃에서 15분 동안 원

심 분리하여 얻어낸 상등액을 단백질 정량하여 실험

에 사용하였다. 96 well plate에 assay buffer를 40 

㎕씩 분주한 후 시료 10 ㎕와 reaction mix (Assay 

buffer 33 ㎕, 40 mM NADPH solution 3 ㎕, GR 

solution 2 ㎕, GSH solution 2 ㎕/well) 40 ㎕씩 넣

고 실온에서 15분 동안 반응시킨 뒤 340 ㎚ 파장에

서 흡광도를 1차 측정한다. Cumene hydroperoxide 

solution을 10 ㎕씩 넣은 후 실온에서 5분 동안 반응 

시킨 뒤 340 ㎚ 파장에서 흡광도를 2차 측정한다. 

GPx의 활성은 ΔOD 값(2차 측정-1차 측정)으로 kit 

상의 NADPH standard 검량선에 따라 계산되었다.

 

(2) 세포 내 GSH reductase (GR) 활성 측정

Glutathione Reductase Activity Colorimetric Assay 

Kit(BioVision Co., U.S.A.)를 이용했다. 시료가 처

리된 HepG2 cell을 PBS로 1회 세척한 뒤 assay 

buffer 150 ㎕를 넣은 후 sonication 방법으로 3분 동

안 균질화 시킨 후 10,000 g, 4℃에서 15분 동안 원

심 분리하여 얻어낸 상등액을 단백질 정량하여 실험

에 사용하였다. 시료 100 ㎕에 3% H2O2를 5 ㎕ 넣

은 후 실온에서 5분 동안 반응시킨 다음 catalase를 

5 ㎕ 넣고 실온에서 5분 동안 반응시킨다. Assay 

buffer 30 ㎕를 96well plate에 분주한 후 반응액 20 

㎕와 reaction mix (GR assay buffer 40 ㎕, DTNB 

solution 2 ㎕, NADPH-GNERATTM solution 2 ㎕, 

GSSG solution 6 ㎕/well) 50 ㎕를 넣고 405 ㎚ 파

장에서 흡광도를 1차 측정 후 10분 후에 2차 측정하

였다. GR의 활성은 ΔOD 값(2차 측정-1차 측정)으로 

kit 상의 TNB standard 검량선에 따라 계산되었다.

(3) 세포 내 Superoxide dismutase (SOD) 활성 측정

SOD assay kit(Cayman Chemical Company, 

U.S.A)를 이용했다. 시료가 처리된 HepG2 cell을 

PBS로 1회 세척한 뒤 차가운 HEPES beffer (pH 

7.2, containing 1 mM EGTA, 210 mM mannitol, 

and 70 mM sucrose) 5 ㎖에 넣은 후 sonication 방

법으로 3분 동안 균질화하였다. 균질화 된 시료를 

1,500 g에서 5분 동안 원심 분리하여 상등액을 제거

한 후 남은 pellet을 sample buffer 200 ㎕씩 넣어 녹

여 단백질 정량 후 실험에 사용하였다. 96 well 

plate에 radical detector를 200 ㎕씩 분주한 뒤 시료 

10 ㎕와 xanthine oxidase 20 ㎕를 넣은 후 30분 동

안 실온에서 shaking하여 반응시킨 후 450 ㎚ 파장

에서 흡광도를 측정하였다. SOD 활성은 superoxide 

radical을 50% dismutation 하는데 필요한 SOD량을 

1 unit으로 하여 분당 활성정도 (U/min/㎖)로 나타내

었다. 

 

(4) 세포 내 Catalase 활성 측정

Catalase activity colorimetric/fluorometric assay 

kit(BioVision Co., U.S.A.)를 이용했다. 시료가 처리

된 HepG2 cell을 PBS로 1회 세척한 뒤 assay buffer 

150 ㎕를 넣은 후 sonication 방법으로 균질화 시킨 

후 10,000 g에서 15분 동안 원심 분리하여 얻어낸 

상등액을 단백질 정량 후 실험에 사용하였다. 96 

well plate에 assay buffer를 68 ㎕씩 분주한 후 상등
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소거능 (%)  =  (
대조군의 흡광도 - 시료 첨가군의 흡광도

) × 100
대조군의 흡광도

소거능 (%)  =  (1  -
시료 첨가군의 흡광도

)× 100
대조군의 흡광도

(265)

액을 high control 부분을 포함하여 동일하게 10 ㎕

씩 넣어주었다. High control 부분만 stop solution을 

10 ㎕씩 넣은 후 H2O2 (1 mM)을 상등액과 high 

control 부분 모두 12 ㎕씩 넣고 실온에서 30분 동안 

반응시킨다. High control 부분을 제외한 곳에 stop 

solution을 10 ㎕씩 넣어준 후 develop mix (assay 

buffer 46 ㎕, oxired 2 ㎕, HRP 2 ㎕/well)를 50 ㎕

씩 넣어주었다. 실온에서 10분 동안 반응시킨 후 

570 ㎚ 파장에서 흡광도를 측정하였다. Catalase 활

성은 1 nmol의 formaldehyde를 생성하는데 필요한 

catalase의 양을 1 nmol로 하여 분당 활성정도

(nmol/min/㎖)를 나타내었다. 

3) 항산화 시스템 평가

(1) DPPH radical 소거능 측정

DPPH radical 소거능 측정은 ACR 추출물의 최

종 농도가 1, 10, 100, 1,000 (㎍/㎖), ascorbic acid의 

최종 농도가 1.95, 7.81, 31.25 (㎍/㎖)의 농도로 될 

수 있게 희석시켰으며, 에탄올에 용해시킨 0.2 mM

의 DPPH 용액(Sigma Co., U.S.A.) 150 ㎕와 ACR 

추출물, ascorbic acid를 각각 100 ㎕씩 혼합하여 3

7℃에서 30분간 반응 시켰다. 반응 후 517 ㎚에서 

흡광도를 측정하였다. 시료액의 대조군은 증류수를 

넣었으며, DPPH 용액의 대조군으로써는 에탄올을 

넣어 보정값을 얻었다. DPPH 자유라디칼 소거능은 

아래의 식에 따라 계산하였다.

(2) ABTS radical 소거능 측정

ABTS radical 소거능 측정은 ACR 추출물의 최

종 농도가 1, 10, 100, 1,000 (㎍/㎖), ascorbic acid의 

최종 농도가 1.95, 7.81, 31.25 (㎍/㎖)의 농도로 될 

수 있게 희석시켰으며, ABTS 용액(Sigma Co., U.S.A.)

은 7.4 mM ABTS (2,2–azino–bis-(3-ethylbenzothiazoline 

-6-sulfonic acid))와 2.6 mM potassium persulphate

를 제조한 후, 암소에 하루 동안 방치하여 양이온 

(ABTS·+)을 형성시킨 다음 732 ㎚에서 흡광도를 측

정하여 흡광도 값이 1.5 이하가 나오도록 희석하고, 

희석된 ABTS·+ 용액 150 ㎕와 ACR 추출물, ascorbic 

acid를 각각 5 ㎕ 혼합하고, 실온에서 10분간 반응

시킨 후, 732 ㎚에서 흡광도를 측정하였다. 항산화

능은 증류수를 대조군으로 하여 대조군에 대한 

ABTS 라디칼 소거능을 백분율로 나타내었다.

 

(3) 세포 내 reactive oxygen species (ROS) 생성 

측정

2′,7′-dichlorofluorescin diacetate (DCF-DA (Sigma 

Co., U.S.A.))를 이용했다. HepG2 cell을 5×105 

cells/well이 되게 6 well plate에 분주하여 24시간 

동안 배양 후 새로운 배양액으로 교체하였으며, 

ACR 추출물 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도와 1 mM 

H2O2을 함께 처리한 후, 다시 24시간 동안 37℃, 

5% CO2 조건이 유지되는 세포배양기에서 배양했

다. 배양 후, 300 g에서 5분간 원심 분리하여 모은 

세포를 차가운 PBS로 2회 세척하고, DCF-DA은 10 

µM이 되도록 첨가하여 15분 동안 암소, 상온에 두

었다. 염색 후 차가운 PBS를 넣어 300 g에서 5분간 

원심분리 한 다음 상청액을 제거하고 다시 PBS 400 

㎕를 부유시켜 유세포 분석기를 이용하여 형광강도

의 세기에 따른 변화를 분석하였다.

5. 이상지질혈증 개선 효과 평가

1) 지질 산화에 미치는 영향 평가

(1) 세포 내 free fatty acid 함량 측정
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Free Fatty Acid Quantitation Kit(Sigma Co., 

U.S.A.)를 이용하여 측정했다. HepG2 cell을 6 well 

plate에 106 cells/well로 분주하여 24시간 동안 배양

하였다. 배양 후 normal을 제외한 모든 well에 0.5 

mM FAs (Palmitate:Oleic acid, 6:4)26)가 포함된 새

로운 배양액으로 교체하였고 ACR 추출물을 각각 1, 

10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하여 다시 24시간 동

안 배양하였다. 시료가 처리된 HepG2 cell은 1% 

TritonX-100이 포함된 chloroform 200 ㎕를 넣어 균

질화 시킨 후 13,000 g에서 10분 동안 원심분리 한 

뒤 상등액을 사용하였다. 상등액을 50℃에서 건조하

여 chloroform을 완전히 제거한 후 fatty acid assay 

buffer 200 ㎕를 넣어 남아 있는 건조된 지방을 완

전히 녹여 시료로 실험에 사용하였다. 시료 50 ㎕에 

ACS reagent 2 ㎕를 넣은 후 37℃에서 30분 동안 

반응시켰다. 반응액에 Master Reaction Mix (Fatty 

Acid Assay Buffer 44 ㎕, Fatty Acid Probe 2 ㎕, 

Enzyme Mix 2 ㎕, Enhancer 2 ㎕/well) 50 ㎕를 넣

어준 후 37℃에서 30분 동안 반응시켰다. 반응액의 

흡광도를 570 ㎚ 파장에서 측정하였다. Free fatty 

acid 함량은 kit에 포함된 palmitic acid 표준용액의 

정량곡선을 기준으로 계산하였다. 

(2) 세포 내 lipid peroxidation (Malondialdehyde, 

MDA) 측정

lipid peroxidation (MDA) kit(BioVision Co., 

U.S.A.)를 이용했다.  HepG2 cell을 6 well plate에 

106 cells/well로 분주하여 24시간 동안 배양 후 새로

운 배양액으로 교체하였고 ACR 추출물을 각각 1, 

10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 1 mM H2O2와 함께 처리

하여 다시 24시간 동안 배양하였다. 시료가 처리된 

HepG2 cell을 PBS로 1회 세척한 뒤 MDA lysis 

buffer 300 ㎕와 butylated hydroxytoluene (BHT) 10 

㎕를 넣고 세포를 모아준 후 sonication 방법으로 

lysis하였다. Lysis된 세포를 13,000 g에서 15분 동

안 원심 분리하여 상등액을 단백질 정량 후 실험에 

사용하였다. 상등액 200 ㎕와 TBA reagent 600 ㎕

를 넣은 후 95℃에서 1시간 동안 반응시켰다. 반응

액을 ice에서 10분 동안 식힌 뒤 96 well plate에 

200 ㎕씩 옮긴 후 532 ㎚ 파장에서 흡광도를 측정하

였다. MDA 농도를 표준용액의 정량곡선을 기준으

로 계산하였다. 

2) mRNA 수준의 이상지질혈증 개선 효과 평가

 (1) 세포 내 mRNA 발현 수준 확인

세포 내 ACAT1, HMG-CoA reductase 발현 수준

을 다음과 같이 측정하였다. HepG2 cell을 6 well 

plate에 106 cells/well로 분주하여 24시간 동안 배양

하였다. 배양 후 normal을 제외한 모든 well에 0.5 

mM FAs (Palmitate:Oleic acid, 6:4)26)가 포함된 새

로운 배양액으로 교체하였고 ACR 추출물을 각각 1, 

10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하여 다시 24시간 동

안 배양하였다. 

① RNA 추출

시료가 처리된 HepG2 cell을는 Total RNA 

extraction kit를 이용하여 total RNA를 추출하였다. 

HepG2 cell을 PBS로 2회 씻어준 뒤 easy blue 1㎖

와 chloroform 200㎕를 넣고 vortexing 해준 후 

16,000 g, 4℃에서 10분 동안 원심분리 해준다. 상

청액 400 ㎕와 binding buffer 400 ㎕를 실온에서 1

분 동안 반응시킨 뒤 반응액 700 ㎕를 column에 주

입하여 16,000 g에서 30초 동안 원심분리한다. 

Column에 washing buffer A를 700 ㎕ 넣고 16,000 

g에서 30초 동안 원심분리 후 washing buffer B를 

700 ㎕ 넣고 동일하게 원심분리 한다. Column 하단

을 Ep tube로 교체한 후 column에 elution buffer를 

50 ㎕ 넣고 1분 동안 반응시킨 뒤 16,000 g에서 1분 

동안 원심분리하여 추출된 total RNA를 모아준다.

 

② cDNA 합성 

Total RNA를 nanodrop을 이용하여 정량한 뒤 

Maxime RT PreMix에 total RNA 2 ㎕와 DEPC-DW 

18㎕를 넣은 후 TD-360(Thermal Dynamic, U.S.A)

를 이용하여 45℃에서 60분 반응시킨 후 95℃에서 

5분 반응시켜서 cDNA를 합성하였다. 
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Table 1. The Sequences of Primers in This Study

Primer F/R Sequences Cycle Annealing (℃)

ACAT1
F 5'-AGCAGAGGCAGAGGAATTGA-3'

35 60
R 5'-GCACACCTGGCAAGATGGAG-3'

HMG-CoA 
reductase

F 5'-TTCGGTGGCCTCTAGTGAGA-3'
38 60

R 5'-TGTGAGTTGGAACTGAGGGC-3'

β-actin
F 5'-TGTCACCAACTGGGACGATA-3'

35 56
R 5'-GGGGTGTTGAAGGTCTCAAA-3'

Fig. 1. Cell viability of HepG2 cells treated ACR extract. 
Cell viability was calculated as percentage versus normal. The result were 
presented by the mean ± S.D from three independent experiments

(267)

③ 유전자 발현 측정

합성된 cDAN 2㎕와 primer F 1 ㎕, primer R 1 

㎕, DEPC-DW 16 ㎕를 AccuPower® Hotstart PCR 

PreMix에 넣고 Table 1와 같은 조건으로 PCR을 수

행하였다. 생성된 product를 1.5% agarose gel에서 

100V로 30분 동안 전기영동한 후 Fusion Quick Guide

를 이용하여 UV촬영을 통해 결과를 확인하였다. 

6. 통계처리

실험 결과는 SPSS 11.0의 unpaired student's 

T-test와 ANOVA를 사용하여 통계처리 하였고 

p<0.05, p<0.01 및 p<0.001 수준에서 그 유의성을 

검정하였다.

1. 중금속 검사

중금속 함량을 측정한 결과, ACR은 납 0.91㎎/㎏ 

(permissive density 5㎎/㎏), 카드뮴 0.06㎎/㎏ 

(permissive density 0.3㎎/㎏)이 검출되었으나 기준

치 이하로 검출되었다. 비소, 수은의 경우는 검출되

지 않았다.

2. 세포생존율 측정

HepG2 cell에서 ACR 추출물 처리에 의한 세포생

존율을 측정한 결과, 정상군을 100.00±7.26%로 나

타냈을 때, ACR 추출물 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농도에

서 각각 107.08±3.20%, 106.57±2.56%, 106.63±2.82%

로 나타났으며, 15 mg/ml 농도에서 49.87±1.17%로 

나타나 ACR 추출물의 IC50은 14.98 mg/ml으로 나

타났다 (Fig. 1).

3. 항산화 효능평가

1) 항산화 물질 함량 측정

Gallic acid를 표준물질로 하여 ACR 추출물에 존

재하는 총 polyphenol 함량을 측정한 결과, 314.49 

±5.20 ㎎/ｇ으로 나타났다. Quercetin을 표준물질로 

하여 ACR 추출물에 존재하는 총 flavonoids 함량을 

측정한 결과, 22.69±1.30 ㎎/ｇ으로 나타났다. 세포 

내 GSH 함량을 측정한 결과, ACR 추출물 1, 10, 

100 (㎍/㎖) 농도에서 정상군 대비 유의성 있는 

(***: p<0.001) 증가가 나타났다(Fig. 2).

2) 항산화 효소 활성 평가

세포 내 GPx 와 GR 활성을 측정한 결과, ACR 

추출물 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농도에서 정상군 대비 유

의성 있는 (***: p<0.001) 증가가 나타났다. 또한 세

결 과
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Fig. 2. Effect of ACR extract on total GSH contents in 
HepG2 cells. 

Total GSH contents were calculated using GSH standard curve. The 
result were presented by the mean ± S.D from three independent 
experiments (Significance of results, ***: p<0.001 compare to control).
Normal; non-treated HepG2 cells. Control; 1 mM H2O2-treated 
HepG2 cells.

(268)

포 내 catalase 활성을 측정한 결과, ACR 추출물 10, 

100 (㎍/㎖) 농도에서 정상군보다 유의성 있는 (**: 

p<0.01, ***: p<0.001) 증가가 나타났다. 그러나 세

포 내 SOD 활성 측정 결과는 ACR 추출물 처리를 

했을 때 정상군과 대조군에 비해 의미있는 증가를 

나타내지 않았다. (Fig. 3).

3) 항산화 시스템 평가

ACR 추출물의 1, 10, 100, 1,000 (㎍/㎖) 농도에

서 DPPH radical 소거능 및 ABTS radical 소거능을 

측정한 결과, 모두 농도 의존적으로 소거능의 증가

가 나타났다. 또한 세포 내 ROS를 측정한 결과, 

ACR 추출물 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농도에서 정상군 대

비 유의성 있는 (***: p<0.001) 감소가 나타났다

(Fig. 4).

4. 이상지질혈증 개선 효과 평가

1) 지질 산화에 미치는 영향 평가

세포 내 free fatty acid 함량을 측정한 결과, ACR 

추출물 1, 10 (㎍/㎖) 농도에서 정상군 대비 유의성 

있는 (**: p<0.01, ***: p<0.001) 감소가 나타났다. 

세포 내 MDA는 ACR 추출물 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농

도에서 정상군보다 유의성 있는 (***: p<0.001) 감

소가 나타났다(Fig. 5).

2) mRNA 수준의 이상지질혈증 개선 효과 평가

세포 내 ACAT1과 HMG-CoA reductase mRNA 

발현 수준을 확인한 결과, 정상군에 비해 대조군에

서 증가가 나타났으며, ACR 추출물 1, 10, 100 (㎍/

㎖) 농도에서 ACAT1과 HMG-CoA reductase 

mRNA 발현량의 감소가 나타났다(Fig. 6).

고혈압, 당뇨병, 이상지질혈증은 심뇌혈관질환의 

가장 큰 위험인자이며 이 중 고혈압과 당뇨병의 유

병률은 2005년 이후 큰 변동을 보이지 않았다. 그러

나 이상지질혈증의 유병률(만 30세이상, 표준화)은 

2005년 8.0%에서 2010년 13.5%로 5.5%p 증가한 

이후 2014년까지 13-14% 수준을 유지 중이다. 이는 

식습관의 서구화로 에너지 섭취량에 대한 지방의 기

여율이 1998년 17.9%에서 2014년 21.6%로 크게 상

승하였고3), 지방의 공급원으로 육류 등의 동물성 지

방질을 주로 섭취하기 때문이라 생각된다. 

이상지질혈증은 고지혈증, 고콜레스테롤혈증, 고

중성지방혈증을 포괄하는 질환으로 혈청 내 total 

cholesterol, LDL-cholesterol(LDL-C), triglyceride의 

상승 또는 HDL-cholesterol(HDL-C)의 감소를 특징

으로 한다. 혈중 농도가 높아진 LDL-C는 혈관내벽

에 침투하여 산화되고, 산화된 LDL을 탐식한 대식

세포가 활성화되어 cytokine과 활성 산소를 생성하

여 혈관벽의 염증을 유발하고 vascular cell adhesion 

molecule-1, intracellular adhesion molecule-1, 

monocyte chemoattractant protein-1 등의 세포부착

물질을 발현시킨다. 이 때문에 혈관 내벽은 단핵구

가 더 많이 유입되어 지속적으로 cytokine을 분비하

는 만성적인 염증상태가 되어, 결과적으로 혈관내막

에 평활근 세포가 증식하면서 plaque를 형성해 죽상

동맥경화증을 일으킨다.27,28) 이상지질혈증으로 인한 

동맥경화는 특히 관상동맥에서 일어나기 쉬워 심혈

고 찰
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Fig. 3. Effect of ACR extract on GPx, GR, SOD and Catalase activity in HepG2 cells.
        (A) GPx activity was calculated using NADPH standard curve. 
        (B) GR activity was calculated using TNB standard curve. 
        (C) SOD activity was calculated using SOD standard curve. 
        (D) Catalase activity was calculated using H2O2 standard curve. 
        The result were presented by the mean ± S.D from three independent experiments (Significance of results, **: p<0.01, 

***: p<0.001 compare to control). Normal; non-treated HepG2 cells. Control; 1 mM H2O2-treated HepG2 cells.

(269)

관계 질환의 주요 원인이 된다.2)

이상지질혈증의 치료에는 식이요법과 운동요법, 

금연 등 생활요법이 중요하며 환자의 심혈관질환 위

험도와 LDL-C 수치를 종합적으로 판단하여 약물치

료 여부를 결정한다. 약물치료는 1차적으로 LDL-C

를 감소시키는 것이 원칙이며, 2차적으로는 non 

LDL-C 감소 약물을 사용한다. 1차 선택약제로 스타

틴 계열 약물이 가장 널리 쓰이며, 2차 선택약제로 

처방되는 피브리산 유도체, 오메가-3 지방산, 에제티

미브, 니코틴산 등은 단독투여로는 스타틴에 필적하

는 효과를 나타내지 못하여 동일 효과 대비 스타틴 

투여용량을 줄이기 위한 목적으로 보조적 처방을 하

는 경우가 많다. 스타틴은 체내 콜레스테롤 생합성 

과정에 작용하는 HMG-CoA reductase의 억제제로서 

혈청 내 LDL-C를 감소시키는 작용을 한다. 또한 지

질 중간 대사물 합성을 억제하고 PPARα(peroxisome 

proliferator-activated receptor alpha)의 인산화를 억

제하여 HDL-C을 높이는 효과가 있다.29) 그러나 스

타틴 복용환자의 약 10%는 근육통, 위약감을 약 

4%는 소화기 장애를 보이며 드물게 당뇨, 간독성, 

근육손상, 급성신부전 등의 심각한 부작용을 일으키

기도하여30), 최근에는 기존의 약물치료를 대체 또는 

보완할 수 있는 제재의 연구가 활발하게 이뤄지고 

있다. 

또한 산화적 스트레스, 혈관 내피세포의 활성, 염

증반응 및 내벽에 생성된 plaque의 안정성 역시 동
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Fig. 4. DPPH and ABTS radical scavenging activity of ACR extract and effect of ACR extract on ROS 
production in HepG2 cells.

        (A) DPPH radical scavenging activity of ACR extract comparing to ascorbic acid. 
        (B) ABTS radical scavenging activity of ACR extract comparing to ascorbic acid.
        (C) Effect of ACR extract on ROS production in HepG2 cells. Level of ROS was calculated as percentage versus control. Normal; 

non-treated HepG2 cells. Control; 1 mM H2O2-treated HepG2 cells. 
        The result were presented by the mean ± S.D from three independent experiments (Significance of results, ***: p<0.001 

compare to control).

(270)

맥경화증의 위험인자이다. 이 때문에 혈관 내벽에서 

LDL-C의 산화를 막아 동맥의 죽상경화증의 진행을 

방지하는 보조적 용법으로서 항산화제의 사용이 주

목 받고 있으며, 많은 연구에서 이상지질혈증으로 

인한 동맥경화증 위험도의 개선 효능평가를 위해서 

항산화 효능을 함께 평가하고있다.31)    
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Fig. 5. Effect of ACR extract on free fatty acid contents and MDA in HepG2 cells.
        (A) Free fatty acid contents were calculated using palmitate standard curve. Normal ; non-treated HepG2 cells, Control ; 0.5 

mM FAs (palmitate;oleic acid, 6:4)-treated HepG2 cells.
        (B) Lipid peroxidation (MDA) was calculated using MDA standard curve. Normal ; non-treated HepG2 cells, Control ; 1 mM 

H2O2-treated HepG2 cells.
        The result were presented by the mean ± S.D from three independent experiments (Significance of results, **: p<0.01, 

***: p<0.001 compare to control).

Fig. 6. Effect of ACR extract on ACAT1 and HMG-CoA 
reductase mRNA expression in HepG2 cells. 

ACAT1, HMG-CoA reductase and β-actin mRNA expression were 
determined using RT-PCR. Normal ; non-treated HepG2 cells, Control ;0.5 
mM FAs (palmitate:oleic acid, 6:4)-treated HepG2 cells.
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한의학에서는 이상지질혈증을 痰濁, 氣, 血이 血

脈에 저류된 것으로 보아, 膏粱厚味의 과잉섭취와 

肝脾腎의 기능실조로 인해 체내에 濕熱과 穢濁之氣

가 쌓여 血脈에 痰飮과 瘀血이 정류되고 氣血의 흐

름을 막은 것으로 생각한다.2) 이에 한의학에서는 이

상지질혈증 환자에게 渗濕, 活血, 消導하는 약물을 

사용하였으며 다양한 처방 및 약재의 효과에 대해 

많은 연구들이 보고되어 있다6,9,12,16,23).

이에 한의학계에서도 복합처방 및 단방으로 이상

지질혈증의 개선을 나타내는 약물에 대한 연구가 다

양하게 진행 중이다. 한약 처방 중 방풍통성산32), 인

진위령탕33), 삼황사심탕34) 등과 의이인(薏苡仁, Coicis 

Semen)35), 죽엽(竹葉, Phyllostachys Folium)7) 등의 

단일약재 추출물에 대한 기존 연구들이 한약으로 이

상지질혈증의 개선에 유의한 효과를 확인할 수 있음

을 밝혔다. 

한인진은 肝膽 및 脾胃에 歸經하여 淸熱袪濕 利

膽退黃하는 약물이다.36) 약리학적으로는 scopoletin 

성분에 의해 항염증 작용8), 항산화 작용9) 및 간독성 

보호효과10,11)를 갖고 있는 것으로 알려져 있다. 울

금은 活血祛瘀 行氣解鬱하는 약물로 肝膽에 歸經하

며 특히 血行이 정체되어 나타나는 증상에 쓰여온 

약물이다.36) 최근에는 비만 환자의 혈중 지질농도 

개선12,13) 및 항염증 작용14)에 효과가 있음이 입증되

었다. 한인진, 울금 복합물의 항산화 효능 및 이상지

질혈증 개선 효과에 대해 최근 연구가 이뤄지고 있

으며, 백서 모델을 사용한 이6)의 연구 등 선행 연구

에서 유의한 효과를 갖는 것으로 보고되었다.  

본 연구에서는 기존 연구에서 이상지질혈증에 효

과가 있다고 보고된 한인진, 울금에 대표적인 消導

之劑인 나복자를 더하여 실험을 하였다. 나복자는 

消導之劑 중에서도 降氣 化痰하는 작용이 뛰어나 食

積이 정체된 증과 소화장애 및 喘證에 사용하는 약

물이다.36) 濕痰과 瘀血, 氣滯 및 脾 기능의 저하는 

이상지질혈증과 비만을 유발하므로, 나복자의 化痰, 
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降氣 작용은 이상지질혈증 개선의 효과가 있다.22) 

나복자의 약리성분 중 alkaloid는 항염증15) 및 항산

화16), 신경보호작용17), isothiocyanates는 항암18,19) 및 

항균효과20)가 있는 것으로 알려져 있으며, 비만 동

물모델에서 나복자 추출물의 투약이 total Cholesterol, 

triglyceride, LDL-C의 감소 및 HDL-C의 증가를 유

의성 있게 나타내는 것으로 보고21-23)되었다. 그러나 

선행연구에서 항산화 및 항고지혈 효과가 나타난 한

인진, 울금과 병용한 연구는 아직까지 보고되지 않

아, 본 저자는 한인진, 울금, 나복자를 동률로 배합

하여 항산화 및 이상지질혈증 관련 유전자의 발현 

억제효능을 확인해보았다.

HepG2 cell은 15세 백인 남성에게서 분리수립된 

인간의 간암유래 세포이다. 간 세포는 정상적 조건

에서 내인성 항산화제를 이용해 활성산소종을 소거

할 수 있으며9) 이 내인성 항산화 시스템이 제대로 

작동하지 못할 경우 산화적 스트레스가 간 세포를 

손상시키기 때문에 항산화 효능 연구에 HepG2 cell

이 다용된다.37) 이에 본 연구에서 한인진, 울금, 나

복자 복합추출물(ACR)의 항산화 및 항고지혈 효과 평

가를 위해 HepG2 cell을 사용해 실험을 진행하였다.

실험에 앞서 ACR 복합물의 안전성을 확인하기 

위해 시행한 중금속 검사에서 납과 카드뮴이 기준치 

이하로 검출되었으며 비소, 수은은 검출되지 않았

다. 또한 ACR을 처리한 HepG2 cell의 세포생존율

은 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농도에서 각각 107.08±3.20%, 

106.57±2.56%, 106.63±2.82%로(정상군 100.00±7.26%), 

세포생존율이 50% 이상 저해되는 농도인 IC50은 

14.98 mg/ml으로 나타났다. 따라서 실험이 진행된 

농도에서 ACR 추출물은 HepG2 cell 모델의 생존을 

저해할만한 독성을 갖지 않았다.

항산화 효능 평가를 위해 항산화 물질인 polyphenol, 

flavonoids 및 glutathione(GSH)의 함량을 측정하고, 

항산화 반응을 촉매하는 GSH peroxidase(GPx), 

GSH reductase(GR), Superoxide dismutase(SOD), 

catalase의 활성을 평가했다. 그리고 ACR이 HepG2 

cell의 항산화 시스템을 얼마나 활성화하는지 확인

하기 위해 DPPH radical 및 ABTS radical 소거능, 

ROS 생성을 측정하였다. 

또한 이상지질혈증의 개선효과를 평가하기 위해 

ACR 처리를 한 HepG2 cell의 free fatty acid 함량

과 지질의 산화 정도를 평가하기 위한 MDA를 확인

하고, 체내 콜레스테롤의 저장과 합성 과정에 작용

하는 효소인 ACAT1과 HMG CoA reductase의 

mRNA 발현 수준의 영향을 확인하여 이상지질혈증

의 개선에 미치는 영향을 살펴보았다.

식물에 다량 함유되어있는 유기화합물인 polyphenol

은 농도에 비례하여 광범위한 항산화 효능을 갖는 

것으로 알려져 있다.38,39) Flavonoids 또한 각종 식물

에 존재하는 항산화, 항염증 물질로 호중구의 활성

산소 생성 억제 및 직접적인 활성산소 소거능이 있

는 것으로 보고되었다.40) 본 실험에서 사용한 ACR 

추출물은 10mg/ml의 농도에서 각각 polyphenol 

314.49±5.20mg/g, flavonoids 22.69±1.30mg/g를 함

유하여, 항산화 효능을 갖는 생약 성분으로 의미가 

있음을 확인하였다. GSH는 항산화 물질의 하나로 

활성산소와 결합하여 GPx를 촉매로 활성산소를 환

원시키는 항산화 반응을 일으킨다.  1, 10, 100 (㎍/㎖)

의 농도로 희석한 ACR 추출물 처리를 한 HepG2 

cell에서는 대조군에 비해 GSH 함량이 유의미하게

(p<0.001) 증가하였다.

GPx, GR, SOD, catalase는 활성산소와의 항산화 

반응을 촉매하는 항산화 효소로, 이 중 SOD는 ACR 

추출물 처리 이후 대조군에 비해 의미 있게 활성도

가 증가하지 않았다. 그러나 ACR 추출물은 GPx, 

GR의 활성도를 유의성 있게(p<0.001) 향상시켰고 

catalase 또한 10, 100 (㎍/㎖) 농도에서 대조군에 비

해 활성도가 유의하게(10 ㎍/㎖: p<0.01, 100 ㎍/㎖: 

p<0.001) 증가하였다.

ACR 추출물의 항산화 효능을 평가를 위해 측정

한 DPPH와 ABTS radical 소거능은 모두 1, 10, 

100, 1000 (㎍/㎖) 농도에서 농도의존적으로 증가하

였고, 모든 농도에서 ROS 생성량이 대조군에 비해 

유의미하게(p<0.001) 감소하였다. 

실험결과를 종합할 때 HepG2 cell에서 ACR 추출

물이 대조군에 비해 실험군의 체내 항산화 물질 함
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량과 항산화 효소의 활성도를 증가시킴으로써, 항산

화 효능을 증가시키는 것을 확인했다. 또한 한인진, 

울금 복합물(ACE)의 항산화 및 항고지혈 효과를 평

가한 이6) 등의 선행연구에서는 ACE 복합물이 GSH 

함량, GR 및 SOD 활성도 증가 및 ROS 농도 감소 

효과는 유의성 있게 나타난 반면 GPx와 catalase 활

성도에는 유의성 있는 효과를 보이지 않았다는 것을 

고려할 때, 나복자의 배합이 한인진, 울금의 항산화 

효과를 증강하는 효과가 있을 것으로 사료된다.

Triglyceride의 분해 형태인 free fatty acid는 혈중 

농도가 높아질 경우 고지혈증을 유발하고, 혈관 내 

지질의 산화량이 늘어나면 죽상동맥경화증으로 진

행될 가능성이 증가하며 MDA는 지질 산화량을 시

사하는 지표이다. 이상지질혈증에 대한 평가를 위해 

ACR 추출물을 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 각각 

HepG2 cell에 처리해 대조군과 비교했을 때, free 

fatty acid의 함량과 MDA는 모든 농도에서 유의성 

있게(p<0.001) 감소하여 ACR 복합추출물이 지질의 

절대량 및 산화작용을 감소시키는 효과를 확인했다. 

HepG2 cell의 유전자발현수준 검사에서는 ACR 

추출물에서 ACAT1 및 HMG-CoA reductase의 

mRNA 발현량이 감소한 것이 확인되었다. ACAT1

은 음식으로 섭취한 cholesterol을 세포 내로 흡수 

및 저장하는 ester화(化) 반응을 촉진하는 효소이며, 

HMG-CoA reductase는 간 세포의 내인성 cholesterol 

합성단계에서 작용하는 효소이다. ACAT1 또는 

HMG-CoA reductase의 작용을 저해하거나 발현을 

억제하면 지질 농도를 낮춰 이상지질혈증의 치료 방

법이 될 수 있으며, 대표적인 고지혈증 치료제인 스

타틴 계열 약물 역시 HMG-CoA reductase inhibitor

이다.30) 본 실험에서 ACR 복합물은 mRNA 발현 단

계에서 상기 두 효소의 발현 유전자를 억제함으로

써, 체내 cholesterol 흡수와 생합성의 저해를 유도하

여 이상지질혈증의 개선효과가 있음을 시사했다. 

본 연구는 ACR 추출물이 심혈관계 질환의 주요 

원인인자인 이상지질혈증을 개선하는 효과를 평가

하기 위해, 이상지질혈증 관련 유전자 발현 억제 및 

항산화 효능을 평가하여 유의성 있는 효과를 확인하

였다. 그러나 본 연구는 세포 수준의 실험으로 지질

대사 효소 활성과 free fatty acid 함량만을 확인했기 

때문에, 향후 in vivo 실험 및 동물모델 실험에서 

total cholesterol, LDL-C, triglyceride의 감소 및 

HDL-C 증가를 확인하여 이상지질혈증의 개선효과

를 직접적으로 평가해야 할 것이다. 또한 이상지질

혈증 환자의 다수가 고혈압, 당뇨병, 비만 등 다른 

대사증후군 인자를 가지고 있다는 점을 고려하여 복

합적인 대사증후군 모델에서 추가 연구가 진행된다

면, 심혈관계질환의 한의학적 치료 근거 확립에 기

여할 것으로 사료된다. 

본 연구는 한인진, 울금, 나복자 복합물(ACR)의 

항산화 작용 및 이상지질혈증을 개선 효과를 알아보

기 위해 HepG2 cell에 ACR 복합 추출물을 처리하

여 효능평가를 시행하였다. 실험에 앞서 ACR의 안

전성 평가를 위해 중금속 검사, 세포생존율 검사 및 

IC50 값을 확인하였다. 항산화 효능의 평가를 위해 

항산화 물질(polyphenol, flavonoids, GSH) 함량 및 

항산화 효소(GPx, GR, SOD, catalase) 활성, DPPH 

radical 소거능, ABTS radical 소거능, ROS 생성을 

측정하였다. 또한 이상지질혈증 개선에 미치는 영향

을 확인하기 위해 free fatty acid 함량, MDA를 측정

하고 ACAT1과 HMG-CoA reductase의 mRNA 발

현 수준을 확인하여 다음의 결과를 얻었다. 

1. ACR 추출물은 기준치 이상의 중금속이 검출되지 

않았으며, 실험이 시행된 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농도

에서 HepG2 cell의 생존을 유의미하게 저해하지 

않았다.

2. ACR 추출물은 10mg/ml의 농도에서 항산화 물질

인 polyphenol 314.49±5.20mg/g과 flavonoids 

22.69±1.30mg/g를 함유하였으며, GSH 함량을 대

조군에 비해 유의성 있게 증가시켰다. 

3. ACR 추출물은 항산화 효소인 GPx, GR, catalase

의 활성도를 유의성 있게 증가시켰다. SOD의 경

결 론
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우 정상군보다 유의한 증가를 보이지 않았다.

4. ACR 추출물은 DPPH radical 소거능, ABTS 

radical 소거능을 유의성 있게 증가시켰으며 ROS 

생성량을 유의성 있게 감소시켰다. 

5. ACR 추출물은 free fatty acid 생성량과 MDA를 

유의성 있게 감소시켰다. 

6. ACR 추출물은 HepG2 cell의 mRNA 수준에서 

ACAT1 및 HMG-CoA reductase의 발현을 대조

군에 비해 억제했다.

위의 결과로 ACR 추출물은 세포 수준에서 항산

화 효능 및 이상지질혈증 관련 유전자의 발현 억제 

효과가 있으며, 향후 대사증후군 환자의 예방 및 치

료에 응용이 가능할 것이라 사료된다.
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