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PJ10) 염증 환경에서의 복령추출물의 뇌세포보호효과
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1. 서론

복령(Poria cocos Wolf.)은 소나무를 벌채한 후, 4∼5년이 경과한 뒤 땅속의 뿌리에서 기생하는 다공균과

(구멍버섯과)에 속한 진균인 복령의 균핵이다. 복령의 주성분은 전분 및 탄수화물, 수분, 지방, 단백질 및 무

기질이며, 만성위염과 복통, 이뇨작용, 혈당강하작용, 혈허(血虛) 등에 효과가 있다고 하여 한약 재료 및 생약

재료로 많이 이용되고 있다.  

본 연구에서는 mouse microglia BV2 세포에 lipopolysaccharide (LPS)를 이용하여 인위적인 활성화 및 염

증반응을 일으킨 후 복령추출물이 염증 저해 활성을 보이는지 조사하였다.

2. 재료 및 방법

본 실험에 사용한 복령은 2015년 8월 중순에 강원도 평창군에 자생하는 수종을 대상으로 부위별로 시료를 

채취하였다. 잡질을 제거 후 10배의 70% 에탄올을 가하여 24시간 침출한 후 동결건조하여 8.25%의 추출물

(PCE)을 수득하였다. -20℃에서 보관 후 실험 시 용매에 녹여 사용하였으며, 96-well plate에 BV2 cell은 

0.7×104/well로 seeding하고 12시간 배양한 후, 복령추출물 50, 100 μg/mL 농도별로 1시간 동안 전처리 후 23

시간 LPS를 함께 처리하였고, MTT 1 mg/mL을 처리 후 흡광도를 측정하였다. 또한 상징액을 회수하여 

mouse PEG2 ELISA kit를 이용하여 매뉴얼에 따라 PEG2의 양을 측정하였고, Brand-Williams 등의 방법을 변

형한 DPPH 및 Jeong 등의 방법을 변형한 ABTS 법을 통해 항산화능 테스트 농도별로 확인하였다.

3. 결과 및 고찰

복령추출물의 경우, 세포의 생존율에 영향을 미치지 않는 농도에서 복령추출물을 처리하여 배양한 후, 

LPS에 의한 NO의 생성이 55.08 μg/mL로 증가하였으며, PCE 처리에 의해 NO의 과생성이 감소하였으며, 특

히 100 μg/mL 농도에서 36.45 μg/mL로 유의하게 억제되었다. 또한 LPS에 의하여 PEG2의 생성이 대조군에 

비해 1420.26%로 증가하였으며, PCE 처리에 의해 PEG2의 과생성이 감소하였으며, 특히, 100 μg/mL 농도에

서 1149.07%로 유의하게 억제되었다. 따라서, green tea, 복령추출물의 농도별 DPPH radical 소거 작용 측정

하였으며, 농도의 증가에 따라 DPPH radical의 소거 작용도 증가되는 것으로 나타났다. 뿐만 아니라, ABTS 

cation 소거 작용 측정의 결과, 농도의 증가에 따라 ABTS cation의 소거 작용도 증가되는 것으로 나타났다. 

이상의 결과에서 복령추출물은 LPS 신경독성에 의한 신경염증모델에서 NO, PEG2의 발현량을 감소시켰으며, 

강한 항산화효과가 있음을 확인하였으며, 염증성 퇴행성 뇌질환의 치료약물소재로 이용될 수 있는 가능성을 

시사한다.
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