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  요  약 : 헤스페리딘(Hesperidin, HD)은 다양한 식물체에 존재하는, 강한 항산화 기능을 가진 대표적인 
flavonoid의 일종이다. 본 연구에서는 수용성 HD인 Hesperidin glucoside(HDG)가 가지는 세포손상 회복, 
항염증 인자억제 및 melanin 생성억제 활성을 세포수준에서 비교하였다. HDG는 HD에 당전이 효소반응
으로 제조되었으며, HD에 비해 20,000배 이상 수용해도가 증가되었다. HaCaT 세포주에 대한 세포독성은 
HDG가 HD에 비해 월등히 낮았다. HD와 HDG는 모두 자외선 조사된 HaCaT 세포에서 세포생존율 회
복효과를 나타내었다. 또한 HD와 HDG는 세포내 산화질소(NO), 종양괴사인자-α(TNF-α) 및 인터루킨
-6(IL-6)과 같은 염증 매개체 및 cytokine을 감소시켰으며, HD 보다는 HDG의 효과가 다소 우수하였다. 
Melanoma B16F10 세포주를 이용한 melanin 형성능과 tyrosinase 저해활성을 측정한 결과, HD와 HDG 
모두 효과를 나타내었으며 HDG가 약간 우수한 결과를 보였다. 결론적으로, HD의 당전이체인 HDG는 
HD에 비해 동등이상의 세포손상 회복, 염증성 매개체 및 cytokine 억제능과 melanin 형성억제능을 나타내
었으며, HDG의 높은 수용성과 낮은 세포독성 등의 특성은 다양한 분야에서의 용도를 확대시킬 수 있을 
것으로 보인다. 

주제어 : 헤스페리딘 글루코사이드, 수용성, 세포손상회복, 항염증, melanin생성억제

  Abstract : Hesperidin(HD) is a a potent antioxidant flavonoid found in various plants. In this study, 
the recovery of cell death, anti-inflammatory, and melanogenesis inhibitory activities of Hesperidin 
glucoside (HDG), a water-soluble HD, were compared with HD in vitro. HDG was prepared by an 
enzymatic glycosylation reaction from HD, and the water solubility of HDG was increased by more  
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than 20,000 times compared to HD. Cell toxicity was significantly lower for HDG than HD. Both HD 
and HDG increase cell viability in UV damaged HaCaT cells. HD and HDG also reduced an 
inflammatory mediator such as nitric oxide (NO), and pro-inflammatory cytokines such as tumor 
necrosis factor-α (TNF-α) and interleukin-6 (IL-6) in the cells irradiated with UV, and the 
reducing effect of HDG was slightly higher than that of HD. In the melanogenesis inhibition assay 
using the Melanoma B16F10 cells, HDG showed a superior inhibitory activity compared to HD. In 
conclusion, HDG, a glucosylated product of HD with high water solubility showed more than equal 
ability of cell recovery and anti-inflammatory potential, and higher melanogenesis inhibition activity 
compared to HD in vitro. 

Keywords : Hesperidin glucoside, Water soluble, Cell viability, Ant-inflammatory, Melanogenesis 
inhibition

1. 서 론

  Flavonoid는 다양한 식물에 널리 분포된 폴리
페놀류 2차 대사산물의 일종이다[1]. 헤스페리딘
(Hesperidin, HD)은 비당체인 Hesperetin과 α
-L-rhamnosyl-D-glucose (rutinoside)로 구성된 
flavanone glycoside로서, 레몬, 라임, 오렌지와 
같은 감귤류 과일에서 풍부하게 발견된다. HD와 
그 대사산물인 Hesperetin의 흡수, 생체이용률 및 
약동학적 특성에 대해서는 많은 연구가 수행되어 
왔으며, 이러한 연구는 인체에서 경구 섭취된 
HD가 장내 미생물 효소에 의해 rutinoside가 제
거된 후 비당체 Hesperetin의 형태로 흡수되고, 
Hesperetin는 다시 glucuronidated 또는 sulfated 
metabolites로 전환된다는 것을 보여주었다[2,3]. 
HD와 그 대사체, 유도체들은 항염증, 항균, 항혈
전 및 항암 활성을 포함한 광범위한 약리학적 특
성을 갖는 것으로 보고되었으며, 최근에는 코로나 
바이러스에 대한 억제활성도 연구되었다[4-10]. 
그러나 HD는 낮은 용해도 때문에 제약, 식품 및 
화장품 분야의 산업적 응용을 확장하는데 한계가 
있으며, 이러한 낮은 용해도를 개선하고 생물학적 
효과를 향상시키기 위해서 다양한 연구가 수행되
어 왔다. 예로서, 올리고당류와 혼합된 HD에서 
수용성 및 항산화 활성의 개선이 보고되었으며
[11], HD를 함유한 다양한 나노 입자가 HD의 
용해도 및 생체이용률을 향상시키기 위해 제조되
었다[12]. 또 HD의 구조에서 구성당 부분의 변
화에 따른 효과가 광범위하게 연구되었으며, 특히 
당전이(glycosylation) 방법은 수용성 및 생체이용
률을 증가시키는 효율적인 방법 중 하나로 연구

되었다[13,14]. 
  피부는 인체 항상성에 필수적인 보호 외피를 
제공하여 중요한 환경적 방어 역할을 하는 가장 
큰 신체 기관이다. 따라서, 인간의 피부는 많은 
산화 스트레스와 염증에 일상적이고 병리학적으
로 노출될 수 있으며, 특히 자외선은 다양한 활
성산소(reactive oxygen species, ROS)의 강력한 
유발인자로서 피부에 손상을 입혀 일광화상, 피부 
노화 및 암을 유발할 수 있다[15,16]. 이러한 자
외선 손상의 예방, 치료를 위해 다양한 항산화 
및 산화적 손상의 회복에 대한 연구가 진행되어 
왔다. 대표적인 식물 flavonoid인 HD는 섭취에 
의해 항산화, 항염증 기능 등을 나타낸다는 것이 
연구되었으며, 피부도포에 의해서도 이러한 기능
이 나타날 수 있는 것으로 연구되었다[17,18]. 본 
연구에서는 난용성인 헤스페리딘을 대상으로 수
용성이 증가된 당전이체인 HDG을 제조하고, 
HDG가 가지는 세포손상 회복능, 항염증 및 
melanin 형성억제능 등을 HD와 비교하여 in 
vitro에서 조사하였다. 본 연구의 대상 시료인 
HD와 HDG의 구조는 Fig. 1에 나타내었다.

2. 실 험 

2.1. 실험재료

  HDG 제조를 위한 HD(>95%)는 주식회사 
IBT(한국, 군포)에서 입수하였으며, 표준 HD는 
Sigma-Aldrich Co.(St. Louis, MO, USA)에서 
구입하였다. HDG 제조를 위한 당전이효소인 
cyclodextrin glucanotransferase(CGTase, Toruzyme)
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                             (a)                                (b)

Fig. 1. Structure of hesperidin and hesperidin glucoside.
(a) Hesperidin    (b) Hesperidin glucoside

과 가수분해효소인 glucoamylase(AMG)는 
Novozymes사(Gladsaxe, Denmark)에서 구입하였
다. Dextrin은 Sigma-Aldrich Co.(St. Louis, 
MO, USA)에서, 다공성 resin(Amberlite XAD-7)
은 Dow Chem.(Midland, MI, USA) 제품을 사
용하였다. 세포시험용 Dulbecco’s modified 
eagle’s medium(DMEM) 및 fetal bovine serum 
(FBS)은 Cytiva사(Logan, UT, USA)에서 구입하
였다. 3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5- 
diphenyltrazolium bromide(MTT), penicillin/ 
streptomycin 용액, dimethyl sulfoxide(DMSO), 
melanocyte stimulating hormone(α-MSH), 
L-3,4-dihydroxyphenylalanine(L-DOPA) 등은 
Sigma Chemical Co.(St. Louis, MO, USA)에서 
구입하였다. 산화질소(NO) 검출 키트는 iNtRON 
Biotechnology(한국, 성남)의 제품이었고 tumor 
necrosis factor alpha(TNF-α) and interleukin- 
6(IL-6)에 대한 ELISA 키트는 Thermo Fisher 
Scientific에서 구입하였다. 기타 모든 시약은 1등
급 이상의 시약을 사용하였다.

2.2. 실험방법

  2.2.1. HDG의 제조
  HD로부터 당전이된 HDG는 Choi 등[19]의 
연구에 기술된 방법에 따라 제조되었다. 즉, HD 
분말을 0.1 N NaOH 용액에 1%(w/v) 농도로 
용해시킨 직후 pH를 7.0으로 맞춘 후 dextrin을 
HD의 4배 비율로 첨가하고 CGTase 5%(w/v)와 
glucoamylase 1%(w/v)를 단계별로 반응하여 
HDG를 제조하였다. 반응물은 흡착수지로 채워진 
컬럼에 로딩하고 60% 에탄올로 용리한 후 감압

농축시키고 냉각시켜 형성된 침전물을 수확하고 
건조시켰다. 

  2.2.2. HPLC 분석 
  HD과 HDG 분석은 HPLC에 의해 분석하였
다. 분석컬럼으로는 Amide 컬럼(TSKgel Amide- 
80, Tosoh Corp., Tokyo, Japan)을 사용하였으
며, 이동상은 acetonitrile:water의 gradient로서, 
0분(80%:20%), 15분(65%:35%), 30분(60%:40%), 
37분(80%:20%), 50분(80%:20%)이었고. 유속은 
0.8 mL/min, 컬럼 온도는 25℃로 유지되었고 검
출 파장은 280 nm에서 분석하였다. 

  2.2.3. LC-MS에 의한 분석
  효소 반응을 통해 얻은 HDG는 LC-MS 
spectra에서의 fragmentation을 분석하여 확인하
였다. 기술된 HPLC 분석 방법에 기반하여 
HPLC 시스템(LC-20AD, Shimadzu, Japan)에서 
수행되었으며, LC/MS 검출은 positive mode에서 
Q-TOF Premierometer(Waters, Milford, MA, 
USA) 시스템에서 수행되었다. 

  2.2.4. 용해도 측정
  용해도 테스트는 25℃(298 K)에서 수행되었다
[20]. 과량의 HD 또는 HDG를 증류수 용해시킨
후 0.2 µm 필터를 통해 여과하고 여액을 HPLC
로 분석하였다. 가용화 계수(SCS)는 물에 첨가된 
총 HD의 양에 대한 HDG의 양으로 계산하였다.

  2.2.5. 세포 배양조건 및 세포 손상회복 측정
  세포독성 및 염증성 cytokine에 대한 실험은 
keratinocyte인 HaCaT 세포를 ㈜마크로케어에서 
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분양받아 수행되었다. 세포는 10% FBS 및 1% 
penicillin/streptomycin 용액을 포함하는 DMEM
에서 배양되었으며, 세포독성은 MTT assay[21]
에 의해 측정되었다. HD 및 HDG에 의한 영향
을 확인하기위해, 세포는 96-well에서 약 4×104 
cell/well의 농도로 분주한 다음 5% CO2 인큐베
이터에서 24시간 동안 배양한 후, 각기 다른 농
도의 HD 및 HDG를 well에 첨가하고 37℃에서 
24시간 동안 배양하였다. 배지를 제거한 후, 
MTT 용액 100 μL를 각 well에 첨가하고 37℃
에서 2시간 동안 유지하였다. 이어서 DMSO를 
첨가하고 microplate reader(Epoch2, Bio Tek, 
Winousski, VT, USA)를 사용하여 540 nm에서 
흡광도를 측정하였다. 세포 생존율은 대조군과 샘
플 그룹 간의 흡광도 차이를 백분율로 계산하였
다. 별도로 자외선 손상에 대한 세포생존율 회복
은 상기와 동일한 조건에서 HD 및 HDG를 첨가
한 후, 자외선 조사기(UV Crosslinker CL- 
1000M, UVP, Upland, CA, USA)를 이용하여 
302nm의 자외선을 70 mJ/cm2 세기로 조사하고 
37℃에서 24시간 동안 배양하여 측정하였다. 

  2.2.6. NO에 대한 영향 측정
  HD 및 HDG로 처리/처리되지 않은 세포에서 
생성된 NO level을 측정하였다. 세포를 96-well
에서 2×104 cell/well의 농도로 사전 배양하고 
다양한 농도의 HD 및 HDG로 처리하였다. 자외
선에 의한 영향은 자외선 조사기를 이용하여 자
외선을 10 mJ/cm2 세기로 조사하고 37℃에서 
24시간 동안 배양하였다. 생성된 NO level은 
NO 검출 kit를 사용하여 제조사의 프로토콜에 
따라 측정하였다. 흡광도는 microplate reader를 
사용하여 540 nm에서 측정하였다.

  2.2.7 TNF-α 및 IL-6에 대한 영향 측정
  TNF-α 및 IL-6 분석에 대한 세포 배양 및 
실험 조건은 NO 분석에 사용된 조건과 동일하였
다. 즉 세포를 96-well에서 2×104 cell/well의 
농도로 사전 배양하고 다양한 농도의 HD 및 
HDG로 처리하였다. 자외선에 의한 영향은 자외
선 조사기를 이용하여 302nm의 자외선을 10 
mJ/cm2 세기로 조사하고 37℃에서 24시간 동안 
배양하였다. 생성된 TNF-α 및 IL-6의 양은 
TNF-α 및 IL-6 검출 ELISA kit를 사용하여 각

각의 프로토콜에 따라 측정하였다. 흡광도는 
microplate reader를 사용하여 450 nm에서 측정
하였다.

  2.2.8. Melanin 형성억제능 측정
  Melanin 형성에 미치는 HD 및 HDG의 영향
은 Melanoma B16F10세포주를 한국세포주은행
(한국, 서울)에서 구입하여 측정하였다. 세포는 
10% FBS 및 1% penicillin/streptomycin을 포함
하는 DMEM에서 37℃, 5% CO2 조건하에서 배
양하였다. Melanin 생성량 측정은 Hosoi 등[22]
의 방법을 일부분 변경하여 사용하였다. B16F10 
세포를 5×104 cell/well의 농도가 되도록 분주하
고 24시간 동안 세포를 배양한 후에 10 μM  
농도의 α-MSH와 HD 또는 HDG를 농도 별로 
처리하였다. 72 시간 동안 처리 후 배지를 제거
하고  PBS로 수세한 후, 1 N 농도의 NaOH 용
액 100 μL를 처리하여 60℃, 2 시간 동안 
melanin을 용해시키고 microplate reader를 사용
하여 흡광도(405 nm)를 측정하였다. 양성대조군
으로 100 μg/mL의 arbutin을 사용하였다. 
Melanin 색소의 생성 억제는 α-MSH 처리조건
에서 시료별 처리군의 melanin 생성량을 퍼센트
로 표시하였다. 

  2.2.9. Tyrosinase 저해 활성 측정
  Tyrosinase 저해 활성을 위한 세포배양은 상기 
melanin 형성억제능과 유사한 조건으로 수행하였
다. 즉, 세포를 배양한 후 PBS로 세척하고 1% 
Triton X-100이 함유된 PBS를 첨가하여 세포를 
용해시켰다. 상등액을 회수하고 10 mM의 
L-DOPA가 첨가된 PBS를 첨가하여 37℃에서 1
시간 동안 반응시킨 뒤 475 nm에서 흡광도를 측
정하였다. Tyrosinase 저해능은 시료용액의 첨가
구와 무첨가구의 흡광도 감소율로 나타내었다. 

  2.2.10. 통계분석
  대부분의 실험 절차는 3반복으로 수행되었으
며, 측정값은 평균 ± 표준 편차로 표현되었다. 
일원분산분석(ANOVA)은 SPSS 소프트웨어
(version 22, SPSS Inc., Chicago, IL, USA)를 사
용하여 수행되었다. 처리군 간의 유의한 차이는 
Duncan’s multiple range test를 사용하여 p < 
0.05 및 p < 0.01에서 검정되었다.
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Sample Solubilization coefficient(SC)

Hesperidin 1.0 ± 0.04

Hesperidin glucoside 21,352 ± 0.35

Table 1. Solutility of HD and HDG in water

Fig. 2. Mass spectrum of prepared HDG by LC-MS analysis. 

3. 결과 및 고찰

3.1. HDG의 제조 및 분석

  3.1.1. HDG의 효소 당전이 및 분석
  HDG의 효소적 합성은 dextrin을 포도당 공여
체로, 헤스페리딘을 수용체로 사용하여 수행하였
다[19]. CGTase에 의한 글리코실화 반응 및 정
제를 통해 얻어진 95% 이상의 고순도 HDG를 
수득하여 사용하였다. 효소적 당전이에 의해 얻어
진 HDG는 LC/MS 분석을 통해 확인하였다. 스
펙트럼에서 m/z 773에서 HDG의 양성자화된 분
자 이온은 glucose를 잃어 m/z 611에서 단편이
온을 생성하였고 다시 m/z 303에서 단편 이온을 
생성하였다(Fig. 2).  

  3.1.2. HDG의 용해도
  많은 연구에서 flavonoid의 용해도를 증가시킬 
경우 in vitro 및 in vivo 효능이 증가할 수 있음

이 보고되었다[23,24]. 본 실험에서 HD의 용해
도는 약 14.05 ㎍/mL 이었으나, 당전이체로서 
glucose가 부착된 HDG의 용해도는 급격히 증가
하여 300 mg/mL 이상으로 21,352배 이상의 용
해도를 나타내었다. HDG의 상대적 가용화 계수
(SC) 값은 Table 1에 표기하였다.

3.2. HD 및 HDG의 세포효능

  3.2.1. HD 및 HDG의 세포독성
  HaCaT 세포에 대한 HD 및 HDG의 세포독성
을 평가한 결과, HDG는 HD에 비해 매우 적은 
세포 독성을 나타내었다(Fig. 3). HDG는 500 μ
M 농도에서도 유의미한 세포 사멸을 유도하지 
않은 반면, HD은 200 μM 농도에서 현저한 세
포독성을 나타내었다. 따라서 이후의 항염증 인자 
분석은 HD과 HDG 모두 100 μM의 농도까지 
수행하였다. 
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Fig. 3. Cytotoxicity of HD and HDG on HaCaT cells.  
Cells were treated with or without HD and HDG, respectively. Results were represented as mean 
± SD (n=3). Significant differences from the control(*p < 0.05; **p < 0.01). CTR; Control. 

Fig. 4. Effect of HD and HDG on HaCaT cell viability damaged by UV irradiation.  
Cells were treated with HD and HDG, respectively, and treated with UV(70 mJ/cm2 UVB). Results 
were represented as mean ± SD (n=3). Significant differences from the negative control (#p < 
0.01), Significant differences from the UV irradiated control(*p < 0.05). CTR-; Negative control, 
UVB; UV irradiated control. 

  3.2.2. HD 및 HDG의 자외선 손상에 대한 회복
  한편 자외선(UVB 302 nm)에 조사된 세포에 
대한 HD 및 HDG의 회복 효과를 HaCaT 세포
에서 평가하였다. 70 mJ/cm2의 세기로 자외선 
조사된 세포의 경우 40% 이하의 생존율을 나타

내었으나 HD 및 HDG를 처리한 경우는 50 μ
M 이상에서 유의미한 생존율 증가를 보였으며, 
이때 HDG를 처리한 군이 HD를 처리한 군보다 
약간 우수하였으나 차이가 크지는 않았다(Fig. 4). 
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                          (a)                                        (b)

(c)

Fig. 5. Effect of HD and HDG on the production of nitric oxide(NO), tumor necrosis factor-α
(TNF-α) and interleukin 6(IL-6) in HaCaT cells.  

Cells were treated with HD and HDG, respectively, and treated with UV(10 mJ/cm2 UVB). Results 
were represented as mean ± SD (n=3). Significant differences from the negative control (#p < 
0.01), Significant differences from the UV irradiated control(*p < 0.05; **p < 0.01). CTR-; 
Negative control, UVB; UV irradiated control. (a) Effect on NO levels, (b) Effect on TNF-α 
levels, (c) Effect on IL-6 levels. 

  3.2.3. NO 생성량에 미치는 영향
  NO는 잘 알려진 염증 매개체이며, 이의 과잉 
생산은 염증 과정에서 중요한 역할을 할 수 있다
[25]. 본 실험에서는 자외선에 위한 손상회복 실
험과는 달리 세포 사멸이 적고 NO 생성이 유도
되는 조건인 10 mJ/cm2의 세기로 자외선을 조사
하였다. 자외선을 조사한 세포는 처리되지 않은 
대조군과 비교하여 상당한 양의 NO 생성을 유도

하였다. HD 및 HDG를 처리한 경우 다소 차이
는 있으나 10 μM부터 NO 생성을 억제하기 시
작하여, 50 μM 이상의 농도에서 NO 생성을 현
저하게 감소시켰다(Fig 5. a).

  3.2.4. TNF-α 및 IL-6 생성량에 미치는 영향
  TNF-α 및 IL-6과 같은 염증성 cytokine을 
세포에서 정량화하였다. 자외선을 조사한 세포는 
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                          (a)                                        (b)
Fig. 6. Effect of HD and HDG on melanogenesis and tyrosinase inhibition.

B16F10 Cells were treated with α-MSH and HD or HDG. Results were represented as mean ± 
SD (n=3). Significant differences from the negative control (#p < 0.01). Significant differences 
from the α-MSH(a) or Negative control(b) treated control(*p < 0.05, **p < 0.01). CTR-; 

Negative control. (a) Effect on melanogenesis (b) Effect on tyrosinase inhibition 

처리되지 않은 대조군과 비교하여 상당한 양의 
TNF-α 및 IL-6 생성을 유도하였다(Fig. 5. b, 
c). HD 및 HDG를 처리한 경우 50 μM 이상의 
농도에서 TNF-α 및 IL-6 생성을 각각 현저하
게 감소시켰으며, 두 cytokine 모두에서 HDG의 
감소효과가 HD에 비해 다소 큰 경향을 보였다.
  염증 및 산화 스트레스는 암, 신경퇴행성 질환 
및 심혈관 질환을 포함한 다양한 생명을 위협하
는 질병과 밀접한 관련이 있으며[26,27], 산화 스
트레스는 전염증성 cytokine[28]를 포함한 많은 
유전자의 발현을 유도하는 특정 전사 인자를 활
성화할 수 있다. Choi 등[19]의 연구에서 HD 및 
HDG는 항산화 기능과 함께 RAW264.7 세포에
서 염증성 cytokine을 농도 의존적 감소시키는 
것으로 보고되었으며, keratinocyte를 이용한 본 
연구에서도 HD와 HDG는 세포손상을 회복시키
고 염증성 cytokine을 감소시키는 효과를 나타내
었다. 또 HDG는 HD 보다 세포 독성이 훨씬 적
었을 뿐 아니라, 염증성 cytokine 들에 대한 억제 
효과도 HD에 비해 다소 높음을 확인하였다. 
Flavonoid와 같은 물질의 경우, 많은 연구에서 
상대적으로 hydrophilic 특성을 갖는 glycoside 
구조에 비해 hydrophobic 특징을 갖는 aglycone 
구조가 세포막과의 상호작용이나 투과성 등에 의
해 세포독성이 높고 기능성도 높을 수 있는 것으
로 보고되었으며[29,30], 본 연구에서도 HD가 

수용성이 높은 HDG에 비해 세포독성이 높은 것
으로 나타났다. 반면 염증성 cytokine 들에 대한 
억제 효과도 HDG는 HD에 비해 다소 높은 것으
로 나타났으며, 이는 세포배양액에서 HDG의 극
히 높은 수용성이 영향을 줄 수 있는 것으로 추
정되나, hydrophobicity와 같은 구조적 요소 이외
에도 용액내 안정성과 같은 여러 요소가 효능에 
영향을 줄 수 있을 것으로 연구된 바[31,32], 보
다 다양한 조건 및 in vivo에서의 효능 연구가 
필요할 것으로 사료된다.  

  3.2.5. Melanin 생성억제능 및 Tyrosinase 
저해 활성 

  B16F10 세포에서 HD 및 HDG에 의해 
melanin 색소 생성이 감소되는지를 알아보기 위
해 melanin 색소 생성률을 확인하였다. α-MSH
가 처리된 세포에서 melanin색소 생성량을 정량
화한 결과, HD 및 HDG을 처리할 때 melanin색
소의 생성이 대조군에 비해 현저하게 감소됨을 
확인할 수 있었다(Fig. 6, a). HDG가 HD에 비
해 다소 높은 melanin 저해능을 보였으며 10 μ
M에서부터 억제 효과가 나타나 이후 급격히 억
제효과가 증가하였다.  별도로 세포 추출액을 이
용하여 melanin 생성의 주요 단계인 tyrosinase 
활성이 저해되는지를 측정하였다(Fig. 6, b). 
melanin 생성억제와 유사하게 HDG가 다소 높은 
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저해활성을 보였으며 10 μM에서부터 생성억제
가 시작되어 50 μM 이상의 농도에서 양성 대조
군인 arbutin에 근접하는 우수한 저해효과를 나
타내었다.

4. 결 론

  기능성을 가진 flavonoid이나 난용성인 HD의 
적용성 확대를 위하여, 약 20,000배 이상의 수용
성을 가지는 당전이체인 HDG를 제조하여 세포
에서의 다양한 효능을 측정하였다. HD와 HDG
는 모두 자외선 처리된 HaCaT 세포에서의 세포
생존율 회복 및 염증성 cytokine의 생성억제 효
과를 나타내었으며, B16F10 세포에서 melanin 
형성억제 및 tyrosinase 활성저해 효과를 나타내
었다. 수용성이 높고 세포독성이 낮은 HDG의 
활성이 HD에 비해 동등 이상으로 우수하여, 
HDG가 보다 다양하게 활용이 가능할 것으로 기
대된다. 
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