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Sarcopenia, a geriatric and multifactorial syndrome characterized by progressive systemic skeletal mus-
cle disorder, may be associated with many comorbidities. Sarcopenia caused by a decrease in muscle 
mass and muscle strength is accompanied by the aggravation of various pathological conditions, and 
as life expectancy increases, its prevalence will continue to increase in the future. During the aging 
process, chronic oxidative stress and increased inflammatory responses act as major contributors to 
skeletal muscle loss. In addition, disruption of autophagy and apoptosis signals associated with dysfunc-
tion of mitochondria, which are essential for energy metabolism, accelerates the loss of muscle proteins. 
The pharmacological effect of cordycepin, a major physiologically active substance in the genus 
Cordyceps, which has been widely used for the prevention and treatment of various diseases for a 
long time, is directly related to its antioxidant and anti-inflammatory actions. In this review, we present 
the correlation between apoptosis, autophagy, protein catabolism, and satellite cell activity important 
for muscle regeneration using cordycepin for the prevention and treatment of sarcopenia. Although 
there have been few studies so far on the use of cordycepin for sarcopenia, previous studies suggest 
that cordycepin may contribute to inhibiting the age-related weakening of mitochondrial function and 
blocking the breakdown of muscle proteins. In addition, the protective effect of cordycepin on muscle 
cell damage is considered to be closely related to its antioxidant and anti-inflammatory activities. 
Therefore, it is considered that more continuous basic research is needed, focusing on the molecular 
biological mechanism of cordycepin, which is involved in the anti-aging of muscle cells.
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서 론

근감소증(sarcopenia)은 노화에 따라 근육의 양이 줄어

들고 기능이 저하되는 질환을 총칭한다. 특히, 근감소증

은 고령화에 따른 신체구성 성분 변화 및 기능 저하로 

낙상과 골절의 위험을 증가시키고 삶의 질 저하와 함께 

심혈관질환과 대사장애 등을 증가시켜 다양한 질환의 이

완율과 사망률을 증가시킨다. 아울러 세계적인 고령화 추

세로 근감소증의 발병율은 점진적으로 증가하고 있으며, 

이로 인한 경제적 부담은 개인이나 국가적 차원에서 증대

되고 있다. 
근육은 체중의 절반을 차지하는 신체에서 가장 큰 장기

이며, 인체의 근육은 약 600개 이상으로 이루어져 있다

[65]. 근육은 움직임, 힘쓰기, 호흡, 균형 잡기, 체중조절 

그리고 체단백질의 중요한 저장고로 생명유지에 중요한 

역할을 한다[55]. 근육은 고령화와 함께 신체의 어느 장기

보다도 가장 큰 변화를 일으키는 신체구성 요소임에도 

불구하고 그동안 근감소증에 관한 의학적 관심과 연구는 

크게 주목을 받지 못하였다. 1989년 Rosenberg 연구 그룹

에 의하여 처음으로 노화에 동반되는 근육의 변화에 대해 

의학적 관심이 표명되었고, “sarcopenia”는 Sarx (flesh)와 

penia (loss)라는 용어를 합성하여 노화와 관련된 근육의 

감소에 대해 근감소증 즉, sarcopenia라는 용어를 처음으

로 사용하였다[61]. 최근에는 근감소증이 노화에 따른 근

육 양의 감소뿐만 아니라 근육 기능의 소실이라는 개념을 

포함하는 포괄적 의미의 용어로도 사용되고 있다[11]. 

- Review -
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2016년 11월 미국 질병통제예방센터(Centers for Disease 
Control and Prevention)는 근감소증에 대한 적극적인 치료

와 예방에 대한 중요성을 인식하여 근감소증에 대해 질병

코드(International Classification of Diseases, Tenth Revision, 
Clinical Modification Code)인 M62.84를 부여하여 근감소

증을 독자적인 질병으로 분류하여 관련 연구들이 확대되

고 있다[5]. 
동충하초(冬蟲夏草)는 예로부터 노화 방지 및 영양 공

급을 위한 강장제를 포함한 다양한 질병의 예방 및 치료

를 위해 동아시아 지역 국가에서 널리 사용되는 식용버섯

이다[27, 38]. 분류학적으로 동충하초는 자낭균강(Asco-
mycota), 맥각균목(Clavicipitales), 맥각균과(Clavicipitaceae)
에 속하며[34, 43], 그 이름의 유래는 겨울에는 동충하초 

균이 곤충의 유충, 번데기 또는 성충의 체내에 서식하면

서 숙주의 양분을 흡수하여 내생 균핵을 형성한 후, 여름

에 식용 자실체를 숙주 밖으로 자라게 하여 겨울에는 곤

충이고 여름에는 풀 모양의 버섯(자실체) 모양이란 의미

에서 유래되었다. 동충하초의 종류는 전 세계적으로 100
속 750여 종이 분포하고 있는 것으로 알려져 있다. 또한, 
일본에서는 약 350여 종이, 우리나라에서는 약 80여 종의 

동충하초가 자생함이 보고되었다[1, 6]. 동충하초의 주요 

성분은 평균적으로 단백질이 25~32%, 지방 8.4% (포화지

방산 13%, 불포화지방산 82%), 조섬유 19%, 탄수화물 29% 
및 회분 4% 정도이다. 아울러 동충하초에 포함된 아미노

산은 글루타민산, 페닐알라닌, 프롤린, 히스티딘, 발린, 옥
시발린, 아르기닌 및 알라닌 등으로 확인되었다[36]. 

다양한 종류의 동충하초 중에서, 가장 많은 연구가 이

루어졌으며 학술적으로 효능이 확인된 것은 맥각균과의 

코디셉스속(Cordyceps spp.)에 속하는 밀리타리스 동충하

초(C. militaris)와 시넨시스 동충하초(C. sinensis)이다[40]. 
동충하초의 주요성분인 cordycepin (3’-deoxyadenosine)은 

1950년 Cunningham et al. [12]에 의해 C. militaris에서 처음 

분리되었으며, 구조적으로 deoxyadenosine과 매우 유사한 

adenosine nucleoside의 ribose 3번 탄소에 산소가 없는 ad-
enosine analogue (251.24, M.P. 230~231℃)이다[12, 54]. 그
동안의 연구에 의하면 cordycepin은 항노화 효능[2]뿐만 

아니라, 항산화제[67], 항염증제[26], 항당뇨병제[52], 신
경 보호 효과[66, 78] 및 항종양[15, 37]과 같은 다양한 약

리학적 효능이 있음이 밝혀졌다. 최근 cordycepin이 다양

한 근육 조직에서 유익한 효능이 있음이 보고되고 있으며

[75, 35], 본 총설에서는 cordycepin의 항노화 활성에 대해, 
특히 근감소증 억제에 미치는 기전 중심으로 연구 동향을 

소개하고자 한다. 

본 론

근육의 구조와 기능

근육은 뼈 사이를 연결해 주는 골격근(skeletal muscle), 
심장에 존재하는 심장근(cardiac muscle), 내장에 주로 분

포하는 내장근(visceral muscles)으로 분류되며, 기능에 따

라 의식적으로 움직임을 조절할 수 있는 수의근(voluntary 
muscle)과 그렇지 않은 불수의근(involuntary muscle), 그리

고 형태에 따라 가로무늬근(striated muscle, 횡문근)과 민

무늬근(smooth muscle, 평활근)으로 나눈다[62]. 심장근은 

심장벽을 형성하고, 심장에서만 볼 수 있는 근육으로 구

조로는 골격근과 같이 가로무늬근이지만 기능으로 보면 

자율신경에 의해 조절되는 불수의근으로 골격근육과 내

장근의 특징을 동시에 가진다. 내장근은 소화기 내부 장

기들의 벽을 구성하고 있는 근육으로 민무늬근이며 자율

신경에 의해 조절되기 때문에 불수의근이다. 그리고, 골
격근은 건(tendon)으로 골격에 부착되어 있고 체중의 40% 
이상 차지하며 뼈에 붙어서 움직일 수 있게 해주며 근육 

조직의 대부분을 차지한다[24]. 골격근은 가로무늬근이며 

수의근이고 수많은 근섬유(muscle fiber, 근세포)로 구성되

어 있다. 이들 3가지 형태의 근육들은 뚜렷한 차이가 있으

나 근력을 생산하는 기전은 유사하다. 
골격근은 수축을 통하여 움직임을 조절하는 것이 주 

기능이지만, 자세 유지와 뼈의 보호 및 열 발생(thermogen-
esis), 혈류의 이동(vascular pump)에도 중심적인 기능을 수

행한다. 따라서 골격근은 신장성, 탄력성, 흥분성, 전도성 

및 수축성의 특징을 동시에 가진다. 골격근은 구조적으로 

가장 안쪽에 근육의 가장 작은 구조적 단위인 근원섬유

(myofibril) 다발로 이루어진 근섬유를 근섬유막(sarcolem-
ma)이 감싸고 있고, 근다발막(perimysium)은 근섬유 다발

로 이루어져 있으며, 근막(fascia)은 근육다발을 둘러싸면

서 근육의 유지한다. 골격근의 분화를 위한 배아근육발생

(embryonic myogenesis)에서 근육발생 전구세포가 증식되

고 길어지며 근모세포(myoblast)로 분화로 분화된 후, 근
육세포(myocyte)가 되고 근육세포끼리 융합되어 다핵세

포인 근관세포(myotube)를 생성한다. 근관세포는 두 종류

의 근세사(myofilament)를 합성하여 근육이 된다. 굵은 my-
osin 필라멘트와 가는 actin 필라멘트가 모여 원통형 다발

인 근원섬유(myofibril) 구성하고 근위성세포(myosatellite 
cell)는 세포분열을 할 수 있어 각 근섬유의 세포막, 즉 

근형질막(sarcolemma: 근(筋)초: 근섬유를 싸고 있는 엷은 

막) 가까이에 평생 동안 남아 있는 세포이다[19]. 그러나 

노화가 진행될수록 근위성세포의 숫자가 줄어들면서 근

육 분화가 잘되지 않아 근감소증이 유발될 수 있다.

근감소증

근육의 양과 강도는 골밀도와 동일하게 20~30대에 최

대가 되고, 40~50대 이후부터 지속적인 근육의 감소가 일

어나며 근육 강도 또한 유의적 감소를 보인다. 70대 후반 

이후가 되면 근육의 양과 강도 모두 감소되어 근육 양은 
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Table 1. EWGSOP conceptual stage of sarcopenia

Stage Muscle
mass

Muscle 
strength Performance

Presarcopenia
Sarcopenia
Severe sarcopenia

↓
↓
↓

↓
↓

or ↓
↓

Table 2. Multifactorial causes of the sarcopenia

Age-related Disuse Endocrine Neurodegenerative 
disease

Malnutrition/
Malabsorption

References
[5, 10, 46, 60, 80] [8, 16, 47, 48, 55, 80] [11, 17, 31, 51, 53, 63, 71, 76] [3, 44, 45, 47] [9, 10, 11, 49, 56, 59]

• Sex hormones
• Apoptosis
• Autophagy
• Mitochondrial 

dysfunction

• Immobility 
• Physical activity 
• Zero gravity 

• Corticosteroid, IGF-1, Growth 
hormone

• Abnormal thyroid
• Insulin resistance
• Protein degradation

• Motor neuron 
loss

• Vitamin D
• Calorie restriction
• Cachexia

Fig. 1. Factors exacerbating age-related sarcopenia. 
50% 정도가 감소된다[16, 21]. 근육의 감소는 급성과 만성

으로 나누며 이를 그 원인에 따라 세분하고 이중에서 노

화(aging/senescence)에 의한 경우에 한하여 근감소증이라

는 용어를 적용한다. 따라서 근감소증은 노화 그 자체로 

인해 발생되는 일차성인 원발성 근감소증과 질병, 신체적 

비활동성, 와상상태, 영양상태 및 흡수불량 등으로 발생

하는 이차성인 속발성 근감소증으로 그 원인에 따라 구분

되는 다인성증후군(multifactorial syndrome)이다. 근감소

증의 측정 가능 변수는 근육 양, 근력, 신체 활동능력 등이

다. European Working Group on Sarcopenia in Old People 
(EWGSOP)에서는 근감소증을 지속적이고, 전신적인 골

격근육 양과 근력의 감소로 정의하였다. 이는 근력이 근

육 양으로만 설명되지 않으며, 근력과 근육 양이 선형적 

관계가 아니기 때문에 근육 양과 근육 기능에 관한 각각

의 진단기준을 적용해야 하고, 근감소증 진단에는 근육 

양의 감소와 근육기능(근력 또는 신체활동능력) 감소를 

함께 포함되어야 한다고 정의한다[40]. 이러한 사항들을 

고려하여 근감소증 전단계(Presarcopenia)는 근육 양의 감

소만 있는 경우, 근감소증은 근육 양의 감소와 더불어 근

력의 저하 또는 신체수행 기능이 저하된 경우이고, 중증 

근감소증(Severe sarcopenia)은 근육 양, 근력 및 신체수행

기능이 모두 저하된 경우로 구분한다(Table 1).
현대사회는 의료기술의 발전 및 경제성장의 향상에 따

라 기대수명은 증가하였으나 건강수명은 그에 비해 차이

가 크다. 연장된 기대수명에서 고령층의 삶의 질을 떨어

뜨릴 뿐만 아니라 병적 상태 및 사망률을 증가시키는 원

인으로 노화 과정을 통한 근육질량의 감소와 더불어 근육 

강도의 손실(dynapenia)에 대한 중요성이 증대되고 있다. 
다인성 증후군인 근감소증의 기전(Fig. 1 & Table 2)은 첫 

번째, 노화에 따른 성호르몬의 감소, 세포의 사멸, 그리고 

미토콘드리아 기능 이상[80], 두 번째, 신체의 비활동상태

로 신체적 장애나 무중력상태[47], 세 번째, 내분비와 관련

하여 corticosteroid, 성장호르몬(growth hormone, GH) 및 
insulin like growth factor-1 (IGF-1) 등의 부족 및 갑상선의 

비정상적 기능과 인슐린(insulin) 저항성[60], 네 번째, 신
경퇴행성질환으로 인한 운동신경의 손실[44], 다섯 번째, 
암이나 말기 질환 등에 의한 악액질(cachexy) 그리고 영양

부족 및 흡수 장애 등을 구분된다[69]. 또한 노화의 진행에 

따른 전염증성 사이토카인(pro-inflammatory cytokines)의 

지속적인 증가에 의한 염증 자극은 근육분해를 촉진하여 

근위축(muscular atrophy) 및 근감소를 초래할 수 있다[56]. 
노화로 인한 근섬유의 크기 감소는 근육 양의 감소인 양

적 변화와 근 강도의 질적 변화를 초래하고, 근육 양과 

기능의 감소는 신체활동의 감소를 초래하여 총에너지 소

모가 감소하여 체중증가 및 비만을 초래하게 된다. 이렇

게 근육 내 또는 근육간 지방조직이 증가함으로써 근육 

강도가 약해지고, 미토콘드리아의 수가 감소하며 기능 이

상을 보인다. 이러한 결과는 폐기능의 감소, 심혈관 및 

대사질환을 유발하고 감정적으로 우울증이 초래될 수도 

있음이 보고된 바 있다. 결국, 에너지 대사에 핵심적인 

미토콘드리아의 기능 장애와 자가포식과 연계된 세포사

멸 신호의 활성화와, 산화적 및 염증성 스트레스에 따른 

근단백질 분해의 가속화가 근감소증 발병 기전의 중요한 

측면으로 고려될 수 있다. 

Cordycepin

동충하초의 주요 약리 성분인 cordycepin (Fig. 2)은 다
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Fig. 2. The chemical structure of cordycepin, or 3'-deoxyad-
enosine, is a derivative of the nucleoside adenosine, 
differing from the latter by the replacement of the hy-
droxy group in the 3' position with a hydrogen (Chemi-
cal structure and description referenced from Wikipe-
dia).

양한 생리활성을 나타내는 것으로 알려져 있으며, 이는 

cordycepin의 강력한 항산화 활성과 연관이 있다[70]. 최근 

노년 인구의 증가에 따라 뇌 질환이 암 및 순환기질환 

다음으로 높은 사망 원인을 자치하고 있으며, 단일장기 

질환으로 가장 높은 사망의 원인이 되었다. 대표적인 뇌 

질환으로 알츠하이머, 다발성 경화증, 파킨슨병, 뇌졸중, 
대뇌 허혈질환 등이 포함되며, 이런 노인성 뇌 질환은 뇌

세포 내에서의 자유 라디칼(free radical) 형성을 수반하는 

산화적 스트레스가 주요한 병인에 해당한다[45]. 산화적 

스트레스는 세포나 조직이 유해한 자유 라디칼에 의해 

손상되는 것을 의미하며 산화적 스트레스에 의한 신경 

손상은 정상적인 노화 과정 중에 발생하는 뇌세포의 손상

과 퇴행성 신경 질환에 관련하는 것으로 알려져 있다. 즉, 
퇴행성 뇌신경 질환의 주요 원인은 활성산소(reactive oxy-
gen species, ROS)의 축적에 의한 산화적 스트레스라고 할 

수 있으며, cordycepin은 산화적 스트레스 억제를 통해 신

경세포를 보호하여 신경 질환 예방 또는 치료 효과를 가

질 수 있다[6, 68]. Radhi et al. [58]에 의한 2021년 2월 1일
까지 발표된 1,200여 편의 cordycepin 관련 논문을 분석한 

결과에서도 이를 잘 뒷받침하고 있다. 그러나 노화, 다양

한 암, 대사성질환, 패폐혈증 및 후천성 면역 결핍증

(acquired immune deficiency syndrome, AIDS) 등의 원인에 

의해 발생되는 근위축 및 근감소증에 대한 cordycepin의 

관련 연구는 아직 초기 단계 수준이다. 따라서 본 총설에

서는 cordycepin의 항노화 활성의 잠재성에 대해, 특히 근

감소증의 발생 기전을 중심으로 한 예방 및 치료적 연구

의 필요성을 제안하고자 한다.

근감소증 발생에 대한 cordycepin의 영향

골격근 단백질의 이화작용

골격근은 인슐린을 통해 섭취한 포도당의 약 2/3를 흡

수하여 에너지원으로 사용하는 중요한 조직으로 신진대

사와 항상성을 유지하는데 결정적인 역할을 한다[22]. 골

격근은 근섬유로 구성되어 있고 근섬유의 type은 myosin 
heavy chain (MyHC)의 isoform에 의해 결정되며, 느리게 

수축하는 Type l인 느린 근섬유와 빠르게 수축하는 Type 
ll의 빠른 근섬유로 분류된다[64]. 노화에 의해 점진적으

로 근육 양과 근력의 감소 현상은 Type ll 근섬유에서 더 

빠르게 진행되며 회복은 어렵다고 알려져 있다[44]. 골격

근은 우리 몸의 가장 많은 단백질 저장 부위로 골격근 

양은 근섬유의 단백질량에 의해 결정되며 근섬유 단백질

량은 골격근에서 단백질의 합성과 분해 작용의 균형에 

의해 결정된다. 근육 단백질의 분해 경로는 ubiquitin–pro-
teasome system [25], calpain 경로[53], caspase 경로[14] 및 

자가포식(autophagy) 현상[23] 등으로 분류할 수 있다. 예
를 들어, Dong et al. [17]은 cordycepin이 proteasome의 pol-
yadenylation를 차단하여 단백질 분해 효소복합체와 ubiq-
uitin 효소 발현을 억제하였음을 보고한 바 있다. 

한편, Yao et al. [75]은 cordycepin이 비복근(musculus 
gastrocnemius)의 근력을 향상시키면서 피로 개선 효능이 

있음을 제안한 바 있다. 또한, streptozotocin으로 유도된 

1형 당뇨병 마우스에서 간 단백질 발현에 대한 cordycepin
의 대사 영향에 대한 연구 결과에서, cordycepin은 에너지 

대사와 단백질 대사 항상성 유지를 통해 대사 기능 장애

를 조절할 수 있음이 제안된 바 있다[52]. 이는 cordycepin
이 대사 활성 향상을 통해 제1형 당뇨병 치료에 잠재적 

치료제가 될 수 있음을 나타낸다. 노화로 인한 골격근의 

감소에는 인슐린 저항성이 동반되고, 높아진 인슐린 저항

성은 체내 동화작용 수행을 제대로 이루어지지 못하게 

되어 근육의 이화작용이 더욱 촉진되어 근육의 감소가 

가속화되기 때문에 cordycepin은 근육 단백질의 합성과 분

해를 조절하여 근감소증과 인슐린 저항성 회복에 동시에 

영향을 끼칠 것으로 사료된다. 한편, 자가포식은 영양결

핍 상태에서 세포가 생존을 위해 세포 내 단백질을 분해

하거나 불필요한 세포 성분을 스스로 제거해 에너지를 

얻는 활동으로 lysosome의 가수분해효소가 관여한다[46]. 
예를 들어, 아미노산을 제한한 배지를 이용하여 근육세포

를 배양한 실험에서 관찰된 단백질 분해 작용은 주로 자

가포식 작용 현상에 의한 것이었다[2]. 좀 더 세부적으로, 
Zuo et al. [81]의 연구 결과에 의하면, cordycepin은 lyso-
some 기능 장애를 개선하고 AMP-activated protein kinase 
(AMPK)-mammalian target of rapamycin (mTOR) 경로의 활

성과 연관된 자가포식 조절을 통하여 세포 노화를 억제하

였다. AMPK/mTOR 경로를 통한 cordycepin의 자가포식 

유도는 암세포의 세포사멸(apoptosis, programed cell death) 
과정에서도 관찰되며 이는 세포의 운명 조절에 결정적인 

역할을 할 것으로 추정된다[8]. 그러나 현재까지 골격근에

서 cordycepin에 의한 lysosome-매개 자가포식 반응 조절

기전은 거의 밝혀진 바 없으며, 이 분야는 향후 금감소증 

관련 흥미로운 연구 주제의 영역이 될 것이다. 잘 밝혀진 
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Fig. 3. Predictive schematic diagram showing the proposed 
therapeutic potential roles of cordycepin in skeletal 
muscle.

바와 같이, 단백질 합성은 적절한 양질의 단백질 섭취와 

호르몬 작용에 의해서 조절된다. 식품 섭취 시 분비되는 

인슐린은 동화호르몬으로 매우 중요한 역할을 한다. 인슐

린은 IGF-1 생성을 유도하고 증가된 IGF-1은 phosphatidy-
linositol 3-kinase (PI3K)-Akt-mTOR 경로를 활성화시켜 근

육 성장을 유도하는 한편 단백질 합성과 위성세포의 분화

를 촉진하고 단백질 분해를 억제한다[42, 76]. 그리고, 근
육과 당뇨병의 관련성 측면에서, 고령층의 단백질 합성 

저하는 인슐린 감수성의 저하가 그 원인으로 보고된 바가 

있으며, 이는 혈관 내피 기능 부전과 연관이 있다[67]. 따
라서 cordycepin은 골격근에서의 단백질 합성 관련 자가포

식 신호전달계의 활성화에 기여하여 근감소증 억제에 기

여할 것으로 기대된다. 

근육세포의 사멸

세포사멸은 모든 살아있는 유기체의 기본적 생리과정

으로 해당 세포가 준비된 프로그램에 따라 능동적으로 

자살하는 과정이다[11]. 수동적 세포사인 세포괴사(nec-
rosis)는 세포환경의 급격한 변화로 세포 팽창과 이온 농

도 변화 등의 외적 요인에 의한 세포의 죽음이며, 이와 

달리 세포사멸은 능동적이며 자발적인 세포의 사멸기전

으로 미토콘드리아에서 세포질로의 cytochrome c의 방출

과 caspase cascade의 활성, DNA의 절단과 염색질 농축

(chromatin condensation) 및 세포사멸체(apoptotic body) 형
성과 같은 형태학적 특징을 동반한다[20, 50]. 고령층에서 

관찰되는 근육세포의 세포사멸 가속화 원인으로 만성염

증, 산화적 스트레스, 인슐린 저항성, 활동 저하 등이 알려

져 있으나 여전히 분자생물학적 기전은 명확히 밝혀져 

있지 않다. 그리고 다핵세포인 근육세포의 세포사멸은 근

핵 세포자멸사(myonuclear apoptosis)의 특징으로 세포가 

사멸하지 않은 상태에서 근육세포 핵들이 응축되고, 그 

수가 감소되는 것을 특징으로 한다. 본 연구실의 선행 결

과에 의하면, cordycepin은 세포사멸의 caspase 의존적 외

인성 및 내인성 경로를 동시에 활성화시키면서 미토콘드

리아 기능 손상을 초래하였고, 이는 PI3K-Akt 신호 전달 

경로의 억제와 연관성이 있었다[33]. 이 결과는 Li et al. 
[39] 및 Liu et al. [41]이 보고한 cordycepin의 항암 활성 

효능을 잘 지지해준다. 자가포식의 조절 장애는 암 및 뉴

런, 면역 및 신장 질환과 관련이 있지만, cordycepin의 자가

포식 유도에 관한 검토가 자세히 이루어진 적은 아직 없

는 실정이다[32]. 따라서 자가포식 유도 기전에 대한 포괄

적인 이해는 근감소증을 포함한 cordycepin의 건강 증진 

효과에 대한 새로운 통찰력을 제공할 것이다.

근육세포의 만성 염증

노화로 인한 근육 양의 감소는 기초 대사량과 신체 활

동량의 저하로 총 에너지 소비의 감소와 내장 비만 등을 

초래하게 된다[28]. Narici et al. [48]은 낮은 신체 활동수준

이 근육세포의 사멸을 증가시키고, 근육세포에 대한 물리

적인 자극 감수성을 감소시켜 근섬유의 수와 크기의 감소

시키는데 영향을 주는 요소가 될 수 있다고 하였다. 노화

에 따른 근감소증은 신체 활동의 감소로 이어지며, 이렇

게 낮아진 신체 활동의 수준은 근감소증을 더욱 악화시키

게 된다. 낮은 근육 양과 신체 활동의 저하는 서로 악 순환

되며 총 에너지 소비량의 감소를 유발하여 근감소성 비만

(sarcopenic obesity)의 원인이 된다[9, 71]. 이러한 근감소

성 비만은 tumor necrosis factor alpha (TNF-α), interleukin 
1 beta (IL-1β) 및 IL-6와 같은 염증 유발 사이토카인의 분

비를 증가시켜 근원섬유 단백질(myofibrillar protein)의 분

해를 촉진하고 단백질 합성을 감소시켜 근육감소의 직접

적인 원인으로 작용한다[31]. Park et al. [51]은 마우스 근

아세포(myoblast)에서 dexamethasone은 ubiquitin-protea-
some 경로를 통하여 단백질 분해를 증가시키고 이와 관련

된 muscle specific ubiquitin ligases인 muscle atrophy F-box 
(MAFbx/atrogin-1) 및 muscle RING finger 1 (MuRF1)의 발

현 증가와 함께 근육 특이 전사인자인 myogenin 및 myo-
genic differentiation factor D (MyoD)의 발현 감소와 관련

이 있다는 것을 보고하였다. 또한 당뇨병, 암, 심부전, 
AIDS 및 패혈증 등의 병리적 상태에서 유발되는 산화적 

스트레스는 골격근의 위축과 관련이 있다. 이러한 산화적 

스트레스는 ROS 생성을 통하여 단백질 분해 촉진 및 my-
osin 발현의 억제를 유발하게 되고, 최종적으로 근위축을 

일으키는 것으로 보고되고 있다[8, 49, 63]. 많은 선행 결과

들에 의하면, cordycepin은 강력한 항산화[18, 29, 59], 면역 

증강[13, 72, 77] 및 항염증[1. 73, 74] 효능 등이 있는 것으

로 보고되어지고 있다. 본 연구실에서도 BV2 소교세포
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(microglial cells)에서 cordycepin이 산화적 스트레스성 염

증인자인 nitric oxide (NO) 및 prostaglandin E2 (PGE2)와 

염증성 사이토카인인 TNF-α 및 IL-1β의 생성 감소 효과가 

있음을 보고한 바 있다[30]. 비록 근위축 및 근감소증의 

병리상태에서 cordycepin 효능에 대한 연구는 미비한 수준

이지만 cordycepin의 항염증, 항산화, 항종양 및 항노화 활

성은 근위축 및 근감소증 예방 및 치료적 적용에 활용성

이 매우 높을 것으로 예측할 수 있다(Fig. 3). 

결 론

근감소증은 연령의 증가에 따라 동반되는 근육의 양과 

근력의 감소로 정의된다. 다양한 병리적 상태 및 자연적 

노화에 의한 항산화 균형의 교란과 염증성 자극은 근 단

백질 이화작용, 세포사멸, 근육 재생에 중요한 위성세포

의 활성 저하를 촉진하여 정상적인 노화 과정 중에 발생

하는 근육세포의 손상과 퇴행성 근수축 및 근감소증 유발

과 깊은 관련이 있다. 따라서 선행 연구들을 바탕으로 볼 

때 cordycepin의 항암, 항산화 및 항염증 작용을 통해 근육

세포에 대한 항노화 작용으로 근위축 및 근감소증 예방적 

치료효과에 대한 잠재성이 기대된다. 
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초록：동충하초(Cordyceps spp.)의 유효 생리활성 성분인 cordycepin의 근감소증 예방에 대한
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