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Antioxidant Effect of Filipendula glaberrima Nakai Extract in HepG2 Cells 
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The imbalance of oxidative stress due to the excessive production of reactive oxygen species (ROS) leads to the 

pathogenesis of liver disease. To prevent this, the role of antioxidant mechanisms is important. Antioxidant studies have 

been reported on the Filipendula glaberrima Nakai. However, studies applied to HepG2 cells, which are human liver 

cells, have not yet been conducted. In this study, 70% ethanol extract of Filipendula glaberrima Nakai (FGE) was prepared 

and antioxidant activity was investigated. It was confirmed whether FGE pretreatment could reduce hydrogen peroxide-

induced oxidative stress in HepG2 cells. The increase in gene expression of antioxidant biomarkers and the scavenging 

ability of ROS were measured, and Hoechst 33342 staining was used to know the inhibitory effect of the apoptosis. As 

a result, FGE significantly increased SOD (2.6-fold), CAT (4.4-fold), MT-1A (3.1-fold), GPx (4-fold), and G6PD (2.4)-

fold compared to the H2O2-treated group. FGE directly inhibited ROS production from 13.4 to 3.6 (the fluorescence mean 

of DCF-DA) and also reduced apoptotic cells from 45% to 10% (Hoechst 33342 staining) at 2.5 μg/mL. These results 

demonstrate the excellent antioxidant activity of FGE and show that it can be used as a functional food to prevent liver 

disease. 
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서  론 
 

활성산소종(reactive oxygen species, ROS)의 과도한 생성

은 심혈관계 질환, 당뇨병, 고혈압, 간질환과 같은 만성질

환과 자가면역질환 등의 다양한 질병을 유발한다(Valko 

et al., 2007). ROS는 superoxide anion (O2), hydroxy radical 

(-OH), hydrogen peroxide (H2O2) 등을 말하며 미토콘드리아 

호흡의 부산물로 생성된다. 인체의 적당한 ROS는 세포 

신호 전달, 신경 전달에 중요한 역할을 하며 또한 정상 

조직에서 항상성 유지에 관여한다(Kwak and Lee, 2014). 

그러나 인체가 과도하게 산화적 스트레스를 받을 경우 

과잉의 ROS가 생성되고 이는 단백질, 지질, 핵산(DNA, 

RNA)과 같은 세포 구성 요소를 손상 및 파괴시킨다

(Zhang et al., 2016). 특히 H2O2는 다른 활성산소종보다 

반감기가 길고 파괴적인 free radical 중 하나인 hydroxy 

radical (-OH)로의 변형이 쉽기 때문에 산화 손상의 주요 

원인이 된다(Clarkson and Thompson, 2000). 따라서 활성

산소종의 제거를 통한 질병의 예방 및 관리가 필요한 실

정이며 만성질환의 예방과 노화 억제 등 생체 조절 기능

이나 생체 방어능력을 지닌 일부 성분들을 이용한 기능

성 식품에 대한 연구가 활발히 진행되고 있다(Chang et al., 

2013; Cho et al., 2014). 

간은 유해물질을 처리하기 위한 효소들을 생산하여 유

해물질을 처리하는 일차적인 해독 작용을 하는 장기다

(Kim et al., 2019). ROS 과잉 생성으로 인한 산화적 스트레
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스의 불균형은 간 체내의 주위 간세포, 내피세포 그리고 

간성상 세포(Hepatic stellate cell)에 영향을 주고 간섬유화

를 촉진시킨다(Gandhi, 2012; Cichoz-Lach and Michalak, 

2014). 이는 간 염증, 간경변증, 간세포암과 같은 간질환

으로 이어질 수 있으며 이를 예방해 줄 수 있는 항산화

제(antioxidant)가 생리활성 물질로서 크게 각광받고 있다

(Leem et al., 2011; Marí et al., 2013). 

현재 우리 주변에서 접할 수 있는 천연 항산화제로는 

비타민 C, 플라보노이드류, 카로티노이드류, 탄닌, 안토시

아닌, 토코페놀 등이 있으며 생체 내 노화를 억제하고 

질병의 예방에 효과적인 것으로 알려져 있다(Atoui et al., 

2005; Suh et al., 2019). 항산화제 중에서도 BHT (butylated 

hydroxytoluene)과 BHA (butylated hydroxyanisole)와 같은 

합성 항산화제는 저렴하고 우수한 활성 효과를 가지지만 

발암성 및 안전성에 대한 문제가 제기되면서 근래에는 합

성 항산화제의 단점을 보완한 천연유래 항산화제 연구가 

꾸준하게 진행되고 있다(Kim et al., 2009; Na et al., 2016; 

Cha et al., 2017). 그러나 천연 항산화제의 경우, 합성 항산

화제에 비해 생체 이용률이 낮기 때문에 비교적 낮은 항

산화 활성을 보인다(Jeong et al., 2006). 항산화제의 이런 단

점들을 보완하기 위해, 인체에 무해하면서 생체 이용률이 

높아 항산화 효능이 우수한 천연 항산화제에 대한 지속

적인 개발이 요구되어진다. 

터리풀(Filipendula glaberrima Nakai, FG)은 깊은 산속에

서 자라는 장미과 속의 여러해살이 식물이다. 본 속 식물

의 대부분의 종이 한국, 일본, 만주 등 동북아시아에 자

생하는데, 특히 FG는 한반도에만 분포하는 특산종으로 

알려져 있다(Yeo et al., 1992). 또한 터리풀이 소염, 진통, 

통풍의 치료 목적으로 사용되었다는 보고와 우수한 항산

화 활성능을 가진 플라보노이드 계열 중 하나인 카테킨 

성분을 포함한다는 보고가 있다(Yeo et al., 1992b; Lee et al., 

2020). 지금까지 터리풀을 소재로 한 항산화 연구가 진행

되어 왔으나 인체 간세포에 적용한 연구는 아직 진행된 

바가 없다. 따라서 인체 간세포에 터리풀 추출물을 이용

한 항산화 활성연구는 천연 항산화제로서의 고부가치가 

있을 것으로 사료된다. 

본 연구에서는 천연물 소재인 터리풀 에탄올 추출물

(ethanol extract of Filipendula glaberrima Nakai, FGE)의 항

산화 효과를 평가하기 위해 인간 간암세포주인 HepG2에 

H2O2로 유발된 산화적 스트레스에 대항하여 이들 추출물

이 세포를 보호할 수 있는지 알아보았다. 본 시료의 항산

화 활성을 측정함으로써 간질환을 예방할 수 있는 건강

기능식품이나 천연생물자원의 소재로의 활용가능성을 보

고자 하였다. 

 

재료 및 방법 

시료의 추출방법 

FGE은 경기도 경제과학진흥원 바이오센터(Suwon, Korea)

에서 구입했다. FG의 지상부 부분(55.5 g)을 실온에서 하

루 동안 70% 수성 에탄올(1 L)로 추출하였다. 이후 추출

물을 여과하고(Advantec No.2) 40℃의 온도로 감압농축한 

뒤(EYELA rotary evaporator, Tokyo, Japan) 동결 건조하여 잔

류물 7.55 g을 얻었다. 건조된 추출물을 DMSO에 100 mg/ 

mL 농도로 녹이고 증류수로 적절히 희석하여 실험에 사

용하였다. 

세포배양 

본 실험에 사용된 세포는 인간 간암세포주인 HepG2

로 한국 세포주 은행(Korean Cell Line Bank, Seoul, Korea)

에서 분양 받았다. 세포는 10% fetal bovine serum (FBS; 

Life Technologies, Grand Island, NY, USA)과 1% penicillin- 

streptomycin (P/S; GenDEPOT, Katy, TX, USA)을 함유한 

Dulbecco's modified Eagle's medium (DMEM; HyClone, San 

Angelo, TX, USA)을 사용하여 37℃, 5% CO2 조건의 배양

기에서 배양하였다. 

HepG2 세포의 세포독성 측정 

FGE의 HepG2 세포에 대한 안전성을 측정하기 위해 

HepG2 cell (5×105 cell/mL)를 96 well plate에 200 μL씩 분

주하고 16~20시간 정도 5% CO2 incubator (37℃)에서 안정

화하였다. FGE (0.625~2.5 μg/mL)로 24시간 처리하고 세포

에 산화적 스트레스를 유발하기 위해 400 μM의 H2O2를 

9시간 처리하였다. 

세포독성을 측정하기 위해 상층액을 제거하고 SFM 

(Serum Free Media)에 녹인 10% EZ cytox (DoGenBio, Seoul, 

Korea) 100 μL를 첨가하였다. 30분 후 450 nm에서 흡광도

를 측정하였다. 상대 세포 생존율(%)은 음성 대조군에 대

한 백분율로 표시되었다. 세포 형태는 도립현미경(CKX53, 

OYMPUS, Tokyo, Japan)을 사용하여 관찰하였다. 

정량적 실시간 중합효소 연쇄 반응(qRT-PCR) 

HepG2 세포 (5×105 cell/mL)를 24 well plate에 500 μL씩 

분주하고 16~20시간 정도 5% CO2 incubator (37℃)에서 
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안정화하였다. 그리고 FGE (0.625~2.5 μg/mL)로 24시간 처

리하고 세포에 산화적 스트레스를 유발하기 위해 400 μM

의 H2O2를 9시간 처리하였다. mRNA 수준에서 유전자

의 발현 정도를 확인하기 위해 Total RNA Extraction Kit 

(iNtRON BIOTECHNOLOGY, Daejeon, Korea)를 사용하여 

RNA를 분리하였다. 분리된 RNA는 ReverTra AceTM qPCR 

RT Master Mix (TOYOBO, Osaka, Japan)를 사용하여 cDNA

로 역전사 시킨 후 qPCR은 Magnetic Induction Cycler PCR 

Machine (biomolecular systems, Coomera, Australia)을 사용하

여 SYBR® Green Realtime PCR Master Mix 시약(TOYOBO, 

Osaka, Japan)에 의해 진행하였다. 본 실험에 사용된 primer

의 염기서열은 Table 1에 나타내었으며, mRNA의 발현 변

화는 2-ΔΔCt method 방법을 사용하여 GAPDH 대조군을 

1로 설정하여 표현하였다(Livak and Schmittgen, 2001). 

활성산소종(Reactive oxygen species, ROS) 소거능 측정 

HepG2 세포에 FGE를 처리하였을 때 ROS의 소거능

을 보기 위하여 2,7-dichlorofluorescein diacetate (DCF-DA; 

Sigma-Aldrich Co. St. Louis, U.S.A)를 사용하여 Fluorescence 

Activated Cell Sorter (FACS; BD FACSAriaTM II Cell Sorter)로 

측정하였다. HepG2 세포를 6 well plate에 5×105 cell/mL의 

최종 농도가 되도록 세포 용액을 분주한 후 37℃, 5% CO2 

배양기에서 24시간 동안 배양한 뒤, FGE (0.625~2.5 μg/ 

mL)로 24시간 처리하고 400 μM의 H2O2를 12시간 처리

하여 산화적 스트레스를 유발하였다. 배양 후 phosphate-

buffered saline (PBS)으로 1회 세척하고 20 μM의 DCF-DA

를 처리하였다. 20분 뒤 PBS로 세척한 다음 trypsin-EDTA

를 이용하여 세포를 회수하고 excitation 485 nm, emission 

535 nm의 조건에서 FACS로 측정하였다. 

 

 

Hoechst 33342 염색 

HepG2 세포를 cell culture slide에 5×104 cell/mL의 최종 

농도가 되도록 세포 용액을 분주한 후 배양기에서 24시

간 동안 배양한 뒤, FGE (0.625~2.5 μg/mL)로 24시간 처리

하고 400 μM의 H2O2를 12시간 반응시켰다. PBS로 2회 세

척 후, 10% formalin을 처리하여 1시간 고정시킨 뒤 PBS

로 세척하고 Hoechst 33342 (Sigma-Aldrich Co. St. Louis, 

U.S.A)로 30분 동안 염색시키고, 염색 후 세척하여 형광 

현미경 하에서 400배로 관찰하였다. 

통계 처리 

Windows용 SPSS 버전 12.0 (SPSS, Chicago, IL, USA)을 

사용하여 통계 처리를 진행하였다. 모든 실험 결과는 실

험의 평균 ± SD로 표시하였다. 각 그룹간 차이의 통계적 

유의성은 일원배치 분산분석(one-way ANOVA)을 사용하

였고 P < 0.05 수준에서 검증하였다. 

 

결  과 

FGE의 HepG2 세포 세포독성 

본 실험에서는 FGE이 HepG2 세포의 증식에 미치는 영

향을 알아보기 위해 HepG2 세포에 대한 독성을 확인하

였다(Fig. 1). 음성 대조군을 제외한 모든 군에 400 μM의 

H2O2를 처리하여 산화적 스트레스를 유도하였고, 400 μM

의 H2O2 단독 처리군에서는 음성 대조군 대비 유의적인 

세포 생존율 감소(약 20%)를 나타냈다. 반면에 FGE의 

0.625~2.5 μg/mL의 농도에서는 농도 유의적으로 증가된 

세포 생존율을 보였으며 모든 농도에서 세포독성은 나타

나지 않았다. 따라서 HepG2 세포에 FGE이 세포 생존율

에 영향을 크게 미치지 않는 농도 범위에서 후속 실험을 

Table 1. Primer list 

 Gene Forward Reverse 

SOD1 5'-AAG GCC GTG TGC GTG CTG AA-3' 5'-CAG GTC TCC AAC ATG CCT CT-3' 

CAT 5'-AAG GTT TGG CCT CAC AAG G-3' 5'-CGG CAA TGT TCT CAC ACA G-3' 

MT-1A 5'-CTC GAA ATG GAC CCC AACT-3' 5'-ATA TCT TCG AGC AGG GCT GTC-3' 

GPx 5'-GTG TAT GCC TTC TCG GCG CG-3' 5'-CGT TGC GAC ACA CCG GAG AC-3' 

G6PD 5'-CCG GAT CGA CCA CTA CCT GGG CAAG-3' 5'-GTT CCC CAC GTA CTG GCC CAG GAC CA-3' 

GAPDH 5'-ATG GTG AAG GTC GGT GTG AAC-3' 5'-TTG ATG TTA GTG GGG TCT CGC-3' 

*Abbreviations: superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), metallothioneins (MT-1A), glutathione peroxidase (GPx), glucose-6-phosphate
dehydrogenase (G6PD), glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase (GAPDH) 
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진행하였다. 

FGE의 항산화 활성 효과 

본 연구에서는 RT-PCR을 이용하여 FGE의 항산화 방

어 시스템인 3개의 주요 효소 및 단백질(SOD, CAT, MT-

1A)과 glutathione 대사에 관여하는 효소들(GPx, G6PD)의 

mRNA 발현양을 확인하였다(Fig. 2, Fig. 3). H2O2로 산화적 

스트레스가 유도된 HepG2 세포에서 FGE는 모두 통계적

으로 유의한 항산화 효과를 나타내었다. 

FGE의 최고 농도인 2.5 μg/mL에서 H2O2 단독 처리군 

대비 SOD (2.6배), CAT (4.4배), MT-1A (3.1배), GPx (4배), 

G6PD (2.4)배로 mRNA 수준이 모두 유의적으로 증가하였

다. 따라서 FGE는 mRNA 수준에서 모두 농도 의존적으

로 항산화 활성 효과를 보인 것을 알 수 있다. 

세포 내 ROS 소거 효과 

HepG2 세포에 H2O2에 의해 유도된 세포 내 ROS 생성

에 대한 FGE의 영향을 확인하고자 FACS를 이용해 DCF-

DA을 검출하여 ROS 생성량을 측정하였다(Fig. 4). 이를 

정량분석 한 결과, H2O2 단독 처리군과 비교했을 때 평균 

DCF-DA 형광 값이 FGE의 최고 농도인 2.5 μg/mL에서 

13.4에서 3.6으로 3배 이상 감소 한 것을 볼 수 있다(Fig. 

4B). 이것은 HepG2 세포에 H2O2로 유발된 ROS를 FGE

가 소거시켰음을 나타내며 본 결과에 따라 FGE가 유의한 

 

Fig. 2. Effect of FGE on the expression of (A) SOD, (B) CAT 
and (C) MT-1A genes in H2O2-induced HepG2 cells. HepG2 
cells were treated with FGE (0.625, 1.25 and 2.5 μg/mL) for 24 h 
and then 400 μM H2O2 induced oxidative stress for a further 9 h. 
The mRNA expressions were analyzed by qRT-PCR. The cells were 
collected and (A) SOD, (B) CAT and (C) MT-1A mRNA level were 
estimated NC was treated with only the SFM (Serum Free Media). 
The present data were expressed mean ± SD. Different superscripts 
mean a significant difference among groups (P<0.05) based on 
one-way ANOVA and Duncan's multiple range test. FGE, ethanol 
extract of Filipendula glaberrima Nakai; NC, Negative control; 
Asc, Ascorbic acid. 

Fig. 1. Cytotoxic effects of FGE against H2O2-induced oxidative
stress in HepG2 cells. HepG2 cells were treated with FGE (0.625,
1.25 and 2.5 μg/mL) for 24 h and then 400 μM H2O2 induced oxi-
dative stress for a further 9 h. The cell viability was measured using
EZ cytox. The present data were expressed mean ± SD. Different 
superscripts mean a significant difference among groups (P<0.05) 
based on one-way ANOVA and Duncan's multiple range test. FGE,
ethanol extract of Filipendula glaberrima Nakai; NC, Negative 
control; Asc, Ascorbic acid. 
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ROS 소거능이 있음을 확인하였다. 

Apoptosis 억제 효과(Hoechst 33342) 

H2O2 유도에 대한 FGE의 세포 보호 효과를 평가하기 

위해 Hoechst 33342 염색을 수행하였다(Fig. 5). H2O2 단독 

처리군에서는 생존 세포 수가 적으면서 세포 사멸이 진행

되어 핵의 응축 및 분열 형태를 보이는 전형적인 apoptosis 

특징을 나타내었다(Fig. 5A). 반면에, FGE를 농도 별로 처

리한 군에서는 농도 의존적으로 정상적으로 온전한 핵 

형태를 보이는 세포가 증가하였다. 이를 정량분석 한 결

Fig. 3. Effect of FGE on the expression of (A) GPx, (B) G6PD genes in H2O2-induced HepG2 cells. HepG2 cells were treated with FGE
(0.625, 1.25 and 2.5 μg/mL) for 24 h and then 400 μM H2O2 induced oxidative stress for a further 9 h. The mRNA expressions were analyzed
by qRT-PCR. The cells were collected and (A) GPx, (B) G6PD mRNA level were estimated NC was treated with only the SFM (Serum 
Free Media). The present data were expressed mean ± SD. Different superscripts mean a significant difference among groups (P<0.05)
based on one-way ANOVA and Duncan's multiple range test. FGE, ethanol extract of Filipendula glaberrima Nakai; NC, Negative control;
Asc, Ascorbic acid. 

Fig. 4. Effect of FGE on the contents of ROS in H2O2-induced HepG2 cells. The cells were treated with FGE and then stimulated with 
400 μM H2O2 for 12 h. (A) ROS was determined by FACS and (B) analysis of statistical results of FACS detection. The present data were 
expressed mean ± SD. Different superscripts mean a significant difference among groups (P<0.05) based on one-way ANOVA and Duncan's
multiple range test. FGE, ethanol extract of Filipendula glaberrima Nakai; NC, Negative control; Asc, Ascorbic acid. 
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과, apoptotic cell은 대조군(5%)와 비교했을 때 H2O2 단독 

처리군에서 45%로 크게 증가하였지만 FGE를 함께 처

리했을 때, apoptotic cell이 30.0%, 17.5%, 10.0%로 농도 의

존적으로 감소하였다(Fig. 5B). 따라서 본 결과에 따르면, 

FGE는 HepG2 세포에 작용하여 항산화 활성을 증진시킴

으로써 H2O2에 의한 산화적 손상을 보호할 수 있음을 형

태학적으로 확인하였다. 

 

고  찰 
 

미토콘드리아의 정상적인 호흡 대사과정에서 활성산소

는 소량씩 생성되고 세포의 기능 유지에 필수적인 물질

이다(Kwak and Lee, 2014). 그러나 활성산소종 생성의 불

균형으로 인한 과도한 산화적 스트레스는 노화 및 각종 

질환들의 발병기전과 미토콘드리아의 기능 장애를 촉진

시킨다(Maxwell, 1995). 산화적 스트레스는 간 염증, 간경

화를 비롯한 다양한 간질환의 발병을 유발하는 주요 원인

이 되며 간에 매우 취약하다고 알려져 있다(Sanchez-Valle 

et al., 2012). 

본 연구는 in vitro에서 H2O2에 의해 유발된 산화 스트

레스로부터 FGE의 HepG2 cell 보호 효과를 확인하기 위

해 수행되었다. 간은 생체 내에서 해독 및 생화학적 대사

 

Fig. 5. Protective effect of FGE against H2O2-induced 
apoptosis in HepG2 cells. The cells were treated with FGE 
and then stimulated with 400 μM H2O2 for 12 h. Fixed cells 
were stained with Hoechst 33342 and examined by fluores-
cence microscope (Magnification×400). Apoptotic HepG2 
cells are indicated by arrows. (A) The morphology of cell 
nucleus and (B) analysis of statistical results of apoptotic 
cells. FGE, ethanol extract of Filipendula glaberrima Nakai;
NC, Negative control; Asc, Ascorbic acid. 
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와 같은 중요한 기능을 수행하는 중심적인 기관으로 간

세포가 산화스트레스에 대항하여 보호 효과를 관찰하기 

위해 적합하다고 판단했고, 본 연구에서는 인간 간암세포

주인 HepG2 세포주를 사용하였다(Gao et al., 2016). 일반적

으로 HepG2 세포에 H2O2로 산화적 스트레스를 유발시키

기 위해 100~1,000 μM의 농도가 선택되어지는데, 본 연

구에서는 세포에 약 20% 정도의 유의적인 독성을 유발

하는 농도인 400 μM을 선택하여 실험을 진행하였다. FGE

는 0.625~2.5 μg/mL의 농도에서 세포에 독성을 나타내지 

않는 농도 범위에서 실험을 진행했다. 

ROS는 생체 내 신체의 구성물질과 강한 반응성을 보

이며 산화적 스트레스를 유발하는 물질로 세포의 산화과

정을 일으키는 주원인이다(Choi et al., 2012). 그러나 인체 

내에서 ROS의 지속적인 생성은 불가피하며, 그만큼 ROS

의 소거를 통한 인체 내 대사의 균형이 중요하다. FGE의 

직접적인 ROS 소거능을 보고자 H2O2를 처리하여 생성된 

과도한 ROS 생성을 유발하여 DCF-DA를 처리해 FACS 

분석을 실시하였다. 본 연구에서 FGE가 H2O2에 의해 과

도하게 생성된 ROS를 효과적으로 감소시키는 것을 확인

하였다. 따라서 FGE의 ROS 소거능을 측정해 산화적 손

상을 억제하는 효과를 검증하였다. 

H2O2는 세포막 통과가 용이하며 산화적 스트레스를 증

가시킴에 따라 미토콘드리아 막전위를 감소시켜 결국 

apoptosis를 유발시키는 것으로 알려져 있다(Youn et al., 

2015). Apoptosis가 진행되면 세포는 면역 반응을 일으켜, 

핵의 응축 및 DNA가 조각나는 형태학적 특징을 보인다. 

따라서 핵 내 DNA에 특이적으로 결합하는 형광 염색체

인 Hoechst 33342를 사용하여 핵의 형태학적인 특징을 관

찰했다(Kim et al., 2010). 그 결과 HepG2 세포주에 H2O2 처

리군의 세포핵에서 핵 응축과 분열로 인한 apoptotic body

가 관찰된 반면, FGE를 농도 의존적으로 처리한 군에서

는 정상 세포군의 형태와 유사한 핵의 형태를 관찰할 수 

있었다. 이는 HepG2 세포에 FGE의 전처리가 H2O2로 유

발된 산화적 손상으로부터 보호하는 효과가 있음을 예측

해 볼 수 있다. 핵의 형태학적인 관찰을 통해 FGE의 산

화적 스트레스로부터의 세포 보호 효과를 가시적으로 확

인했다면 FGE의 우수한 항산화 활성을 검증하기 위해 항

산화의 대표적인 바이오 마커들을 측정하였다. 본 연구에

서는 주요 항산화 효소들의 유전자 발현양을 보기 위해 

RT-PCR을 이용하였다. 그 결과 SOD, CAT, GPx, G6PD, 

MT-1A과 같은 항산화 바이오 마커에서 H2O2 단독 처리

한 대조군에 비해 mRNA 발현이 유의적으로 증가하였다. 

우리 몸은 정상적으로 생체 기능을 유지하기 위해 다

양한 내 · 외부적 자극에 대한 자체적인 방어 메커니즘을 

가지고 있다. 대표적으로 SOD 및 CAT와 같은 항산화계 

효소, glutathione 대사계에 속하는 GPx, G6PD 그리고 다

목적 단백질로 간주되는 MT-1A과 같은 항산화 방어시스

템이 있다(Salla et al., 2016). 항산화계 효소인 SOD와 CAT

는 세포 내 과잉으로 생성되는 일차적인 radical의 과도한 

형성을 제거하는데 기여하고 GSH는 환원 형태인 GSH와 

산화 형태인 GSSG로 존재하며 GPx는 산화, 환원 반응을 

통해 산화 스트레스를 제거하는 능력을 보유하고 있다

(Clarkson and Thompson, 2000b; Zhang et al., 2009). 또한 

G6PD의 활성이 감소할 경우 NADPH와 같은 glutathione

을 환원형으로 유지시켜주는 보조인자의 생성을 저하시

켜 세포 내의 자유라디칼이나 과산화물을 효과적으로 해

독하지 못하게 된다(Kim et al., 2008). MT-1A은 중금속 이

온(Cu, Cd, Hg, Pb, Pt)과 높은 친화력을 보여 SOD와 같은 

항산화 효소에 대한 금속 보조인자를 제공함으로써 간접

적인 항산화제로서 기능을 할 수 있다(Álvarez-Barrios et al., 

2021). 즉, 인체의 정상적인 방어 메커니즘에 따른다면 인

체의 세포 내에서 산화 환원 상태를 조절하여 ROS 생성 

억제에 관여하지만, 이 시스템의 불균형은 과도한 ROS를 

생성시켜 산화적 스트레스를 초래하고 결국 만성질환의 

발병 기전으로서 영향을 미친다(Kim et al., 2012). 따라서, 

본 결과는 FGE가 항산화 바이오 마커들의 유전자 발현을 

증가시킴으로써 산화적 스트레스로부터 세포에 보호 효

과를 보였다고 볼 수 있다. 즉, FGE가 H2O2로 인해 유발

된 과도한 ROS의 생성으로 인해 HepG2 세포의 핵 응축 

및 분열과 같은 초기 apoptotic body에 대한 보호 효과를 

보인 것이 FGE의 항산화 방어 메커니즘 기작에 따른 것

임을 나타내고 있다. 

모든 결과를 종합하여 볼 때, FGE는 HepG2 간세포에 

H2O2로 인해 유도된 산화적 스트레스로부터 보호 효과를 

보였다. 이는 FGE의 우수한 항산화 효능을 증명하며 향

후 간 손상 보호 및 간 기능 개선 효과를 갖는 간 건강의 

기능성 소재로써 활용될 수 있을 것이라 사료된다. 반면, 

본 연구에서는 세포에 FGE의 단독 처리에 의한 항산화 

활성에 대한 영향을 조사하지 못했는데, 추후 FGE가 세

포 증식 또는 항산화 유전자 활성화에 기여했는지 추가

적인 검증이 필요할 것으로 사료된다. 또한, FGE에 의한 

항산화 효과가 미토콘드리아의 내인성 신호 전달 경로에 

어떻게 영향을 미치는지에 대한 추가적인 기전 연구가 더 

필요할 것으로 생각된다. 
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