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글루타메이트에 의해 산화적 스트레스를 받은 HT22 세포에서

핑거루트의 신경세포 보호활성
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Abstract − Excessive glutamate causes oxidative stress in neuronal cells, which can cause degenerative neurological disorders.

We tried to find medicinal plant showed neuroprotective activity by using glutamate-injured HT22 cell as a model system. In

this study, we found that Boesenbergia rotunda methanol extract showed neuroprotective activity against glutamate induced

neurotoxicity in mouse hippocampal HT22 cells. B. rotunda methanol extract suppressed the formation of reactive oxygen spe-

cies and decreased intracellular Ca2+concentration. Also, B. rotunda made mitochondrial membrane potential maintain to nor-

mal levels. In addition, B. rotunda increased total glutathione amount and activated antioxidative enzyme such as glutathione

reductase and glutathione peroxidase compared to glutamate-treated groups. These results suggested that B. rotunda decreased

neuronal cell death damaged by high concentrations of glutamate treatment, via antioxidative mechanism and might be one of

candidate of development of new drug to treat neurodegenerative disease such as Alzheimer’s disease. 
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최근 과학기술과 의학기술의 발달은 인간의 수명을 증가

시켰으며 이에 사회는 고령화 사회로 진입하였다. 이런 고

령화 사회에서는 퇴행성 신경질환이 심각한 의료문제 중 하

나로 나타났다. 퇴행성 신경질환 중 하나인 치매는 일상생

활에 영향을 줄 정도로 심각한 인지능력 저하의 총칭이다.

치매 중 알츠하이머는 전체 사례의 약 4분의 3을 차지할 정

도로 흔하다. 치매의 원인은 그 메커니즘이 명확하게 알려

져 있지 않다. 그러나 이전에 많은 연구를 통해 밝혀진 공

통적인 원인으로는 아밀로이드 베타의 축적, 타우 단백질의

과인산화, 아세틸콜린의 결핍, 흥분성 신경독성 등이 있다.1)

글루타메이트는 신경전달물질이지만 그 농도가 높으면 흥

분성 신경독성을 일으켜 세포 내에서 산화 스트레스를 유

발한다. 글루타메이트가 축적이 되면 시스테인/글루타메이

트 수송 시스템을 통한 시스테인의 흡수를 억제하고 이는

산화적 손상을 유발해 세포 내 항산화제인 글루타치온의 고

갈을 유발한다. 글루타치온의 고갈은 활성산소종(reactive

oxygen species, ROS)의 축적을 유발해 세포 내 산화 스트

레스를 나타내어 세포가 사멸에 이르게 한다.2) 과도한 글루

타메이트에 의한 활성산소의 증가와 신경세포의 사멸은 칼

슘이온(Ca2+) 유입 증가에도 기여한다.3) Ca2+가 증가하게 되

면 미토콘드리아의 기능 장애를 일으키고 결과적으로 세포

사멸을 야기한다. 또한 세포 사멸에 의한 활성산소의 추가

적인 생성이 이 과정을 더욱 가속시킨다.4) 미토콘드리아에

서 Ca2+의 증가와 세포 사멸은 미토콘드리아에서 세포질로

사이토크롬 C의 방출을 증가시키고 미토콘드리아의 막전위

를 붕괴시킨다.5,6) 마우스 해마 유래 세포인 HT22세포는 글

루타메이트에 의하여 유도된 신경 세포의 독성 메커니즘을
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이트에 의하여 발생하는 산화적인 스트레스에 의한 독성으

로 작용하여 이로 인해 유발된 세포 사멸을 연구하기에 매

우 적합한 실험모델이다. 따라서 본 연구에서는 글루타메이

트에 의하여 산화적인 스트레스를 유발한 HT22세포를 활

성 검색계로 사용하여 핑거루트의 신경세포 보호 활성을 평

가하는 연구를 수행하였다.2) 

핑거루트(Boesenbergia rotunda)는 말레이시아, 태국, 인

도네시아, 중국과 같은 많은 아시아 국가에서 류마티스, 근

육통, 발열, 통풍, 위장 장애, 헛배부름, 구풍, 복통, 소화불

량 및 소화성 궤양에 사용한 전통 약재이다.7) 핑거루트는

flavanones, flavones, chalcones, prenylated flavonoid류를

포함하고 있다. 핑거루트의 추출물과 flavonoid는 항산화, 항

염, 항균, 항종양, 항노화, 피부미백, 항궤양 및 항비만 활성

을 가지는 것으로 나타났다.8) 

본 연구에서 80% 메탄올을 이용하여 추출한 핑거루트 메

탄올 추출물이 신경세포에 미치는 영향에 대해 알아보기 위

하여 HT22 세포에 글루타메이트에 의한 신경독성을 가한

후 세포의 생존율과 산화 스트레스 관련 신경세포 보호 작

용에 대한 연구를 수행하였다. 

 

재료 및 방법

시약 및 재료 – Glutamic acid, 3-(4,5-dimethylthiazol-2-

yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide(MTT) solution, Trolox,

NADPH, DTNB, GSSG-R(Glutathione disulfide reductase),

GSSG oxidase, GSH(L-glutathione reduced), 2,7-dichlorofluorecin

diacetate(DCF-DA), Fura-2AM, Rhodamin 123, Triton X-100,

penicillin/streptomycin은 Sigma(St. Louis, MO, USA)에서

구입하였다. Dulbecco’s modified eagle medium(DMEM),

fetal bovine serum(FBS)는 Gibco(Carlsbad, CA, USA)에서

구입하였다. Dimethyl sulfoxide(DMSO)는 대정화금㈜에서

구입하였다. 

식물 재료 – 핑거루트는 경동시장에서 구입하여 사용하

였다. 100 g의 핑거루트를 초음파 추출장치(Bransonic

Ultrasonic Bath, Branson ultrasonic Co., CT, USA)를 이용

하여 500 ml의 80% 메탄올을 추출용매로 하여 2시간 동안

상온에서 3회 추출하였다. 추출된 추출물은 회전식 감압 농

축기(Rotary Vacuum Evaporator N-N series, EYELA,

Rikakikai Co., Tokyo, Japan)를 이용하여 농축하였다. 추출

수율은 12.3%로 계산되었다. 

HT22 세포 배양 – HT22 세포는 10% FBS, 1% penicillin/

streptomycin을 포함한 DMEM을 사용하여 배양하였다. 배

양은 온도 37oC, 5% CO2를 공급하는 CO2 incubator에서 진

행하였다. 시료와 독성물질을 처리하기 전까지 2-3일 마다

한 번씩 계대 배양을 진행하였다.

뇌신경세포 보호 활성 측정 – 뇌신경세포 보호 활성은

MTT assay를 이용하여 측정하였다. 배양한 HT22 세포를

48 well plate에 1.9 × 104 cells/well 농도로 seeding하였다.

37oC, 5% CO2 조건으로 24시간 배양 후 control 그룹과

negative control 그룹에는 배지만 더해주고, positive control

그룹에는 50 µM trolox, 시료 그룹에는 핑거루트 추출물을

1 µg/ml, 5 µg/ml, 10 µg/ml, 20 µg/ml의 농도로 처리하였

다. 약 1시간 배양 후 control을 제외한 모든 그룹에 글루타

메이트를 2.5 mM 농도로 투여해 산화 스트레스를 유발하

였다. 모든 처리량은 30 µl/well로 진행하였다. 24시간 배양

후 모든 그룹에 MTT solution(1 mg/ml in PBS) 150 µl을

가하였다. 3시간 배양 후 각 그룹의 배지를 모두 제거하고

DMSO solution을 300 µl/well로 처리 후 빛을 차단한 상태

에서 30분간 formazan crystal을 충분히 녹여주었다. 이

solution을 96 well plate에 200 µl/well로 옮겨 ELISA reader

를 이용해 540 nm에서 흡광도를 측정하였다. 실험은 같은

조건에서 3회 반복했으며, 얻은 결과값을 통계처리 하였다.

세포 내 ROS 측정 – 배양한 세포에서의 활성산소 양을

상대적으로 보기 위해 Goodman과 Mattson의 방법을 이용

하였다.9) 라디칼에 민감하게 반응하는 화합물인 2, 7-

dichlorofluorescein diacetate(H2-DCF-DA)를 이용하여 활성을

측정하였다. 48 well plate에서 배양한 HT22 세포에 핑거루

트 메탄올 추출물 시료를 투여하고 1시간 뒤 6mM의 글루

타메이트를 처리하였다. 8시간 배양한 후 10 µM의 DCF-

DA처리하고 1시간 방치 후 phosphate-buffered saline(PBS)로

세포를 washing한 다음 1% Triton X-100으로 추출하였다.

산화된 DCF 형광은 485 nm와 528 nm에서 측정하였다. 실

험 결과는 3회 반복 실험 후 얻은 결과값을 통계처리 하였다.

세포 내 Ca2+ 농도 측정 – HT22세포에서 Ca2+의 상대

적인 양을 보기 위해 형광물질인 Fura-2AM을 사용하였다.

48 well plate에서 배양한 HT22세포에 핑거루트 메탄올 추

출물 시료를 투여한 후 2.5 mM의 글루타메이트를 처리하

였다. 6시간동안 배양한 다음 20 µM의 Fura-2AM을 투여

하고 2시간 방치 후 형광을 측정하였다. 형광은 340 nm와

380 nm에서 측정하였다. 실험 결과는 3회 반복 실험 후 얻은

결과값을 통계처리 하였다.

미토콘드리아 막전위 손상 억제 효과 측정 – HT22세포

에 trolox와 핑거루트(5 µg/ml, 10 µg/ml, 20 µg/ml)를 처리

하고 1시간 후 2.5 mM의 글루타메이트를 처리하여 세포 사

멸을 유도하였다. 그 후 24시간 배양한 다음 10 µM의

rhodamine 123(Rho 123)을 처리하였다. 37oC에서 30분 배

양 후 PBS로 3회 세척한 다음 형광을 측정하였다. 형광은

excitation wavelength은 480 nm에서, emission wavelength는

525 nm에서 두 번 측정하여 비교하였고, 실험 결과는 3번

반복한 다음 통계처리 하였다.

글루타치온 총 함량 및 항산화 효소 활성 측정 – 6 well

plate에 HT22 세포를 3.4 × 104 cells/well로 1 ml씩 seeding
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후 24시간 배양하였다. 그 후 핑거루트(5 µg/ml, 10 µg/ml,

20 µg/ml)와 양성 대조군에는 trolox를 각각 처리하고 1시간

뒤 2.5 mM의 글루타메이트를 처리하였다. 24시간 배양 후

PBS로 2회 세척한 다음 3,000 g, 4oC 조건 하에 30분간 원

심분리를 하였다. 그 후 배지를 제거하고 170 µl의 상층액

을 이용하여 항산화 효소와 글루타치온의 양을 측정하였다.

글루타치온 총 함량은 Frank Tietze가 사용한 방법을 이용

하여 측정하였다.10) 상등액에 0.3 mM NADPH, 0.6 mM

DTNB(5,5’-dithiobis-2-nitrobenzoic acid, Ellman’s reagent)와

5 unit/ml의 glutathione disulfide reductase(GSSG-R)를 처리

하고 37oC에서 30초간 반응시켰다. 흡광도는 312 nm에서

측정하였다. 글루타치온 퍼옥시디아제(GPx) 활성은 과산화

수소(H2O2)를 기질로 하는 Flohe와 Gunzler의 방법을 이용

하여 측정하였다.11) 상등액에 0.4 mM NADPH, 0.2 mM

H2O2, 1 mM 환원형 L-glutathione(GSH), 1 unit/ml의 glutathione

disulfide reductase(GSSG-R)를 처리하고 1분간 반응시킨 후

340 nm에서 흡광도를 측정하였다. 글루타치온 리덕타아제

(GR)의 활성은 Carlberg와 Mannervik의 방법을 응용하여 측

정하였다.12) 상등액에 0.1 mM NADPH와 1 mM 산화형

glutathione(GSSG)을 처리한 후 2분간 반응시켰다. 흡광도

는 340 nm에서 측정하였다. 실험결과는 3번 반복 실험 후

얻은 값을 가지고 통계처리 하였다.

결과 및 고찰

MTT assay를 통한 뇌신경세포 보호 활성 측정 – 다양한

천연물 추출물을 대상으로 글루타메이트를 처리한 HT22세

포를 활성검색계로 하여 고농도로 처리한 글루타메이트에

의하여 발생하는 신경세포의 사멸에 대한 보호 정도를 평

가한 결과, 핑거루트의 메탄올 추출물이 유의성 있는 신경

세포 보호 활성이 있음을 확인할 수 있었다. 핑거루트는 중

국생강이라고도 불리며 주로 중국 및 아시아지역에서 흔히

볼 수 있는 약용 및 식용 식물이다. 수 년간의 연구를 통하

여 다양한 종류의 생리활성물질이 분리 보고되었고, 분리

보고된 화합물에는 flavonoid 유도체, chalcone 유도체, ester,

terpenoind 류 등이 포함되어 있다. 이들 화합물들은 다양한

약리활성을 나타내고 있고 이에 대한 보다 자세한 연구가

필요할 것으로 생각한다. 핑거루트의 신경세포 보호 활성을

더욱 자세히 평가하기 위하여 농도를 세분화하여 핑거루트

메탄올 추출물의 신경세포 보호활성을 MTT assay를 진행

하여 측정하였다. 실험결과, 5 µg/ml의 농도에서 상대적인

보호활성이 15.8%, 10 µg/ml에서는 82.6%, 20 µg/ml에서는

80.3%의 활성으로 글루타메이트에 의하여 손상된 신경세포

를 보호하여 주었다(Fig. 1). 이런 실험결과를 통해 핑거루

트 메탄올 추출물이 글루타메이트에 의한 신경세포의 손상

에 대해 충분히 보호활성이 있다고 할 수 있다. 이러한 핑

거루트 메탄올 추출물의 신경세포 보호 활성이 어떠한 작

용 기전을 거쳐서 나타나는지 규명하기 위하여 세포 내 활

성산소(ROS) 생산량, Ca2+ 농도, 미토콘드리아 막전위 차이,

글루타치온의 양과 항산화 효소 활성을 측정하였다.

핑거루트가 ROS 생성에 미치는 영향 – 신경세포에 고

농도의 글루타메이트를 처리하면 세포 내에 활성산소의 생

성을 증가시켜 산화적인 스트레스를 유발하게 된다. 이러한

활성산소는 세포 내로 다량의 Ca2+를 유입시켜 Ca2+에 의하

여 신경세포의 사멸과 관련된 다양한 효소의 활성화를 촉

진시켜 결과적으로 신경세포가 사멸하게 된다. 핑거루트 메

탄올 추출물의 신경세포 보호 활성이 글루타메이트에 의해

생성된 활성산소를 감소시켜 나타나는 것인지 확인하기 위

하여 ROS의 발생을 평가하는데 주로 사용되는 DCF-DA 형

광 염료를 사용하여 활성산소 생성량을 측정하였다. 실험

Fig. 1. Effect of B. rotunda methanol extract (1, 5, 10 and 20 μg/ml) on glutamate-induced death of HT22 cells. Data are means ±

S.D. *p < 0.05, **p < 0.01, and ***p < 0.001 versus the glutamate-treated group.
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결과, 글루타메이트 처리군에서는 대조군보다 활성산소의

생성을 136.5%로 증가시켰고 핑거루트 메탄올 추출물을 농

도에 따라 전처리 한 후 글루타메이트에 의하여 독성을 주

었을 때, 각각 5 µg/ml의 농도에서 120.5%, 10 µg/ml에서

114.9%, 20 µg/ml에서 108.9%로 활성 산소종의 생성을 감

소시켰다(Fig. 2). 이런 결과를 통하여 핑거루트 메탄올 추

출물은 항산화 활성을 효과적으로 나타내어 신경세포 보호

활성을 나타낼 수 있음을 의미한다.

핑거루트가 세포 내 Ca2+ 농도와 미토콘드리아 막전위에

미치는 영향 – 글루타메이트를 과량으로 HT22세포에 투여

하게 되면 산화적인 스트레스에 의하여 신경 독성이 나타

나게 되는데 이와 함께 세포 내 Ca2+ 농도가 현저히 증가하

는 것으로 알려져 있다. 이러한 Ca2+의 농도의 증가로 인하

여 미토콘드리아가 손상을 입게 되고 미토콘드리아의 정상

적인 기능이 불가능하게 된다. 또한, 산화반응에 의한

apoptosis의 초기 단계에서도 미토콘드리아가 손상을 입어

막전위가 감소하게 된다. 핑거루트가 글루타메이트에 의해

손상된 신경세포에서 Ca2+의 농도에 어떠한 영향을 주는지

살펴보기 위해 Fura-2AM 형광염료를 사용하여 Ca2+ 농도

를 측정하였다. 또한 미토콘드리아 막전위 변화에 어떤 영

향을 미치는지 확인하기 위하여 Rho 123 형광염료를 사용

하였다. 핑거루트 메탄올 추출물을 처리한 실험군에서 글루

Fig. 2. Effect of B. rotunda methanol extract (5, 10 and 20 μg/ml) on reactive oxygen species (ROS) production against glutamate

induced neurotoxicity in HT22 cell. Data are means ± S.D. *p < 0.05, **p < 0.01, and ***p < 0.001 versus the glutamate-treated

group.

Fig. 3. Effect of B. rotunda methanol extract (5, 10 and 20 μg/ml) on intracellular Ca2+ concentration against glutamate induced

neurotoxicity in HT22 cells. Data are means ± S.D. *p < 0.05, **p < 0.01, and ***p < 0.001 versus the glutamate-treated group.
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타메이트에 의해 증가한 Ca2+의 농도(136.5%)가 감소한 것

으로 나타났다. 핑거루트 메탄올 추출물 5 µg/ml에서는

120.5%, 10 µg/ml에서는 114.9%, 20 µg/ml에서는 108.9%

로 낮춰 주었다(Fig. 3). 핑거루트 메탄올 추출물은 미토콘

드리아 막전위 손상을 유의성 있게 정상 수준으로 회복시

켜 주었다. 농도에 따른 생리활성은 각각 핑거루트 추출물

5 µg/ml의 농도에서 85.0%, 10 µg/ml에서 93.5%, 20 µg/ml

에서 92.7%로 나타났다(Fig. 4). 이러한 실험 결과는 핑거

루트 메탄올 추출물이 글루타메이트에 의해 증가한 Ca2+의

농도를 정상수준으로 낮추어 주었으며, 미토콘드리아의 막

전위 손상을 막아 신경세포 보호 활성을 나타낸다는 것을

의미할 수 있겠다. 

핑거루트가 글루타치온 함량과 항산화 효소의 활성에 미

치는 영향 – 핑거루트 메탄올 추출물이 글루타메이트에 의

하여 감소한 세포 내 항산화 물질인 글루타치온의 생성량과

글루타치온 생합성과 관련있는 효소(glutathione peroxidase,

glutathione reductase)의 활성에 미치는 영향을 평가하고자

하였다. 핑거루트 메탄올 추출물을 5 µg/ml, 10 µg/ml, 20 µg/

ml로 투여했을 때 글루타메이트에 의해 감소한 글루타치온의

양이 얼마나 증가하는지 평가하였다. 핑거루트 메탄올 추출물

10 µg/ml과 20 µg/ml에서 글루타메이트에 의해 64.8%로 감

소한 글루타치온의 생성량을 각각 83.0%, 85.6%까지 증가

Fig. 4. Effect of B. rotunda methanol extract (5, 10 and 20 μg/ml) on mitochondria membrane potential in glutamate injured HT22

cells. Data are means ± S.D. *p < 0.05, **p < 0.01, and ***p < 0.001 versus the glutamate-treated group.

Fig. 5. Effect of B. rotunda methanol extract (5, 10 and 20 μg/ml) on total glutathione amount in glutamate injured HT22 cells.

Data are means ± S.D. *p < 0.05, **p < 0.01, and ***p < 0.001 versus the glutamate-treated group.
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시킴을 확인할 수 있었다(Fig. 5). Glutathione peroxidase는

과산화수소를 물과 산소로 또는 알코올과 산소로 환원시켜

주고 세포의 생물학적 손상으로부터 보호하여 주는 역할을

하는 중요한 효소이다. 신경세포에서 핑거루트 메탄올 추출

물이 글루타메이트에 의하여 발생하는 신경세포의 손상을

보호하는 과정 중에 glutathione peroxidase의 활성에 어떠

한 영향을 주는 지 평가하고자 하였다. 핑거루투 추출물을

농도별로 투여한 후, 과량의 글루타메이트를 처리하고

glutathione peroxidase의 활성을 평가한 결과, 각각 5 µg/ml,

10 µg/ml, 20 µg/ml의 농도에서 농도가 강해질수록 glutathione

peroxidase의 활성이 각각 55.6%, 71.0%, 75.0%로 증가함을 확

인할 수 있었다(Fig. 6). 마지막으로 glutathione reductase는

세포 내에서 글루타치온을 환원형으로 존재하게 하는 효소

로 글루타치온의 항산화 활성에 매우 중요한 역할을 하는

것으로 알려져 있다. 핑거루트 메탄올 추출물을 5 µg/ml, 10

µg/ml, 20 µg/ml로 투여했을 때 글루타메이트에 의해 손상

된 신경세포에서 감소된 glutathione reductase의 활성에 어

떠한 영향을 주는지 평가하였다. 핑거루트 추출물 처리군에서

글루타메이트에 의해 54.3%로 감소한 glutathione reductase의

활성이 각각 5 µg/ml의 농도에서 60.2%, 10 µg/ml에서 76.9%,

20 µg/ml에서 79.6%로 증가하였다(Fig. 7). 위의 실험 결과를

종합해보면, HT22세포에서 글루타메이트를 처리하여 세포

Fig. 6. Effect of B. rotunda methanol extract (5, 10 and 20 μg/ml) on glutathione peroxidase activity in glutamate injured HT22

cells. Data are means ± S.D. *p < 0.05, **p < 0.01, and ***p < 0.001 versus the glutamate-treated group.

Fig. 7. Effect of B. rotunda methanol extract (5, 10 and 20 μg/ml) on glutathione reductase activity in glutamate injured HT22

cells. Data are means ± S.D. *p < 0.05, **p < 0.01, and ***p < 0.001 versus the glutamate-treated group.
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사멸을 유도하였을 때 감소하였던 글루타치온의 생성량과

항산화와 관련된 효소인 glutathione peroxidase, glutathione

reductase의 활성을 핑거루트 메탄올 추출물이 효과적으로

글루타치온의 생성량을 증가시키고, 글루타치온의 대사와

관련된 효소들의 활성을 증가시킴을 확인할 수 있었고, 이

를 통하여 핑거루트 메탄올 추출물이 글루타메이트에 의하

여 손상되고 사멸한 HT22 신경세포를 항산화 활성을 통하

여 유효하게 보호한다는 사실을 제시할 수 있겠다.

핑거루트는 오래전부터 식용 및 약용으로 사용해 온 식물로

이의 약리활성에 대한 연구는 매우 활발하게 진행되어 오

고 있다. 최근 연구결과에 따르면 핑거루트는 위염을 유발

하는 헬리코박터균에 대하여 생리활성을 나타내어 위암이

나 대장암 등의 치료에 유효할 것으로 보여지고 있다.13) 구

강 병균의 biofilm의 형성을 효과적으로 억제하여 구강 내

감염을 막을 수 있을 것으로 보고되어 있고, Candida

albicans에 대한 항균작용이 보고된 바가 있다.14,15) 또한 항

궤양, 항비만, 항돌연변이, 항암, 항종양, 항염 및 상처 치유

효과 등이 연구되어 활성이 보고되어 있다.16-22) 또한 핑거

루트는 진통 및 마취효과도 보고가 되었는데 이는 글루타

메이트 수용체와 관계가 있다고 알려져 있으나 본 실험에

사용한 HT22 세포의 경우 글루타메이트 수용체가 작용하

지 않는 세포주로서 이에 대한 효과는 평가할 수 없었다. 이

처럼 다양한 활성이 연구되어 보고가 되어 있지만 치매나

알츠하이머병 치료에 대한 핑거루트의 효과를 연구한 논문

은 발견할 수 없었다. 하지만, 핑거루트는 항산화 활성이 있

는 것으로 알려져 있는데, 핑거루트의 항산화 활성에 의하

여 본 연구에서 언급한 신경세포 보호 활성을 나타내는 실

험결과를 얻을 수 있었다고 생각된다. 이러한 연구결과 및

기 보고된 연구 내용을 종합하여 향후 핑거루트의 신경세

포 보호활성에 중요한 역할을 하는 약리활성 물질이 무엇

인지에 대한 연구가 진행되어야 할 것이고, 또한 기억력 및

인지능 개선과 관련한 동물 행동실험을 통하여 핑거루트가

알츠하이머 병의 치료제 및 예방제로서의 가능성을 살펴보

아야 할 것이다. 

결 론

핑거루트 메탄올 추출물은 HT22 세포에서 과량의 글루

타메이트 처리에 따른 산화적인 스트레스에 의한 신경 세

포 독성을 유의적으로 보호하였다. 이는 고농도의 글루타메

이트에 의하여 증가한 ROS의 생성을 억제시키고, 세포 내

Ca2+의 농도를 낮추었으며, 미토콘드리아의 막전위를 정상

수준으로 회복시켜 나타난 결과임을 확인할 수 있었다. 또

한 세포 내 항산화제 역할을 하는 glutathione의 생성을 증

가시켰으며, glutathione 생합성과 연관 있는 효소 glutathione

peroxidase, glutathione reductase의 활성을 증가시켜 항산화

활성을 나타내었다. 이러한 결과를 종합하여, 핑거루트 메

탄올 추출물은 항산화 기전을 바탕으로 글루타메이트에 의

한 신경독성을 막아 세포 사멸을 막아주는 것으로 생각되

며, 향후 핑거루트의 활성 성분에 대해 더 자세한 연구가 진

행되어야 할 필요가 있고, 동물 행동 실험을 진행하여 알츠

하이머 병과 같은 퇴행성 신경질환 치료제로 개발을 진행

할 가치가 있을 것으로 생각된다.
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