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  요  약 : 산화적 스트레스는 세포 및 조직 손상을 통해 피부의 탄력 및 보습 기능 저하, 피부 노화 촉진
을 비롯한 다양한 피부질환을 일으킨다. 본 연구의 목적은 인간 피부각질세포 (HaCaT keratinocyte)에서 
산화적 스트레스에 대한 붉은 토끼풀 추출물의 효능을 검토하여, 피부에 효과적으로 사용할 수 있는 기능
성 소재로서의 활용 여부를 확인하고자 하였다. 본 연구에서는 붉은 토끼풀 추출물이 인간 피부각질세포에
서 산화적 스트레스에 따른 세포사를 억제시키는 것을 확인하여, 이를 조절하는 보호기전을 규명하였다. 
이는 붉은 토끼풀 추출물이 Caspase-3 비활성, 세포사 촉진단백질 Bax 발현 억제, 세포생존 촉진단백질 
Bcl-2 발현 증가 및 MAPK 신호전달계 단백질의 인산화 억제를 통해 H2O2에 의해 유도된 산화적 스트레
스를 보호할 수 있다는 것을 확인하였다. 따라서 붉은 토끼풀 추출물은 피부의 산화적 손상을 감소시키는 
유용한 소재로 평가되며, 이는 피부보호 및 미용을 위한 다양한 제품 및 산업에 활용 가능성이 높은 것으로 
판단된다. 
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  Abstract : Oxidative stress plays a significant role in the pathogenesis of various skin conditions, 
resulting in cellular and tissue damage that can contribute to the development of skin tone unevenness, 
roughness and wrinkles. In this study, we found that Trifolium pratense L. extract (TE) attenuated 
oxidative-induced damage in HaCaT cells and elucidated the underlying molecular mechanism. Our 
finding demonstrated that TE effectively protected HaCaT cells against H2O2-induced cell death by 
inhibiting caspase-3 activation, downregulating Bax and upregulating Bcl-2, and attenuating the 
activation of three mitogen-activated protein kinases (MAPKs). Our results suggest that TE has 
remarkable cytoprotective properties against oxidative damage in HaCaT cells and could serve as a 
complementary or alternative approach to prevent and treat skin damage.

Keywords : Trifolium pratense L , hydrogen peroxide, human keratinocyte cell line, oxidative stress, 
skin damage.

1. 서 론
  
  피부는 인간 신체 구조 중 최외각에 위치하고 
있으며 표피층, 진피층, 피하지방층으로 구성되어
있다. 인체의 항상성을 유지해 몸을 보호할 뿐 
아니라 화학적, 물리적, 생물학적 기능으로 체내 
보호 외에도 에너지 저장, 땀과 피지의 분비, 비
타민 D 합성 작용, 체온유지 등 많은 역할을 수
행하고 있다 [1, 2]. 특히 피부 표피층인 각질형
성세포(keratinocytes)는 태양광선 및 잘못된 식습
관, 외부자극 및 산업화에 따른 환경오염 등과 
같은 외부환경으로부터 직접적으로 노출되어 있
다. 이러한 요인들에 지속적으로 노출되면 피부에 
산화적 스트레스(oxidative stress)와 활성산소
(reactive oxygen species, ROS)를 발생시킨다 
[3]. 이러한 산화적 스트레스(oxidative stress)와 
활성산소(reactive oxygen species, ROS)는 신체
의 항상성 시스템을 약화시키고 피부조직 및 세
포의 손상과 유전정보 교란, 단백질 변성을 유도
하여 생체 손상으로 이어지며 피부의 보습 및 탄력 
기능의 저하와 노화촉진, 비만 등을 유발한다 [4].
  활성산소종(reactive oxygen species) 중 
Superoxide(O2-), Hydroxyl radical(OH), 
Hydrogen peroxide(H2O2), 일중항산소(1O2)는 
생체의 대사과정에서 생성되기도 하며 외부자극
에 지속적으로 노출되어 생체 내에서 산화 생성
물을 합성한다. 이렇게 생성된 활성산소종은 피부 
손상에 있어서 막대한 영향을 미친다 [5]. 이들은 
생체 내 단백질의 아미노산을 산화시켜 단백질의 

기능 저하와 세포소기관의 손상을 야기하기도 하
며 [6, 7], DNA에도 손상을 주어 각질형성세포
의 보습 기능 및 탄력의 저하로 인한 노화의 촉
진, 그리고 피부세포의 염증과 괴사 등을 유발한
다 [8, 9]. 따라서, 피부세포를 보호하고 노화, 비
만을 지연시키기 위해서는 생체 내 뿐 아니라 피
부의 과잉 활성산소 발생을 억제하는 체내 항산
화 방어 시스템을 향상시키는 것이 중요하다 
[10]. 피부를 개선시키는 화합물의 발굴 및 연구
는 지속적으로 이루어지고 있으나, 화합물의 경우 
독성과 부작용을 함유한 경우가 많아 이를 보완
한 천연물 소재와 관련된 연구가 주목받고 있다.
  붉은 토끼풀(Trifolium pratense L., Red 
clover)은 전 세계적으로 분포해 있으며 북미와 
유럽에서 60여 년 전 한국으로 도입된 여러해살
이 초본종이다 [11]. 토끼풀속(Trifolium)은 꽃의 
색에 따라 분류할 수 있으며 민간요법으로도 널
리 사용되어왔다 [12]. 붉은 토끼풀은 다량의 
phenolic compound을 포함하고 있어 체내에서 
다양한 생리대사에 영향을 끼치는 것으로 보고되
었다. 또한, 감기, 해열, 천식, 지혈 및 염증 완화 
효능이 있다고도 알려져 뛰어난 항염증 효과를 
가진 것으로 확인되었다 [13, 14]. 선행연구들에
서 붉은 토끼풀의 항염증, 항산화와 같은 다양한 
연구가 진행되었으나, 피부에서 붉은 토끼풀의 기
능성을 평가한 연구는 아직 보고된 바가 없었다. 
이에 본 연구에서는 인간 피부각질세포 (HaCaT 
keratinocyte)에서 산화적 스트레스에 대한 붉은 
토끼풀 추출물의 효능을 알아보고자 하였다.
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2. 실 험

2.1. 시료준비

  실험에 사용한 붉은 토끼풀 (Trifolium 
pratense L.) 메탄올 추출물(Code number : 
KPM028-036)는 한국식물추출물은행 (Daejeon, 
Republic of Korea)에서 분양받아 Dimethyl 
Sulfoxide (DMSO, Sigma-Aldrich, St Louis, 
MO)에 녹여 사용하였다.

2.2. 세포배양

  본 실험에 사용된 인간 epithelial keratinocyte
인 HaCaT 세포주는 Addexobio (San Diego, 
CA)로부터 분양받아 사용하였다. HaCaT cells의 
배지로는 10% fetal bovine serum (FBS, Gibco, 
Grand Island, NY)과 1% 항생제(50 g/mL 
streptomycin과 50 U/mL penicillin)가 첨가된 
Dulbecco Modified Eagle Medium (DMEM, 
Welgene Inc., Gyeongsan, Republic of Korea)을 
사용하였으며 37 ℃, 5% CO₂조건의 incubator
에서 배양하였다. 모든 실험과정에서 세포는 
80~90%의 confluence 범위에 도달하도록 배양하
여 사용하였고 2 ~ 3일에 한 번씩 배양함과 동
시에 배양액을 교체해주었다. 계대배양 시 배양액 
제거 후, Phosphate-buffered saline (PBS)로 세
척 후 0.25% trypsin- ethylene-EDTA를 이용하
여 세포를 cell culture dish에서 분리하여 진행하
였다. 추출물 효능 평가를 위해, 배양된 세포주에 
붉은 토끼풀 추출물을 다양한 농도 (50, 100, 
150, 200 μg/mL)로 18시간 동안 선처리 한 뒤, 
배지를 제거하고 PBS로 2회 세척 후 H2O2 
1mM를 12시간 동안 반응시켰다.

2.3. MTT assay를 통한 세포 생존율 측정

  인간 피부각질세포 (HaCaT keratinocyte)에서 
붉은 토끼풀 추출물 및 H2O2 처리에 따른 증식 
변화 정도를 확인하기 위해서 MTT assay 원리
를 이용하였다. 이를 위해 HaCaT cells를 
96-well plate에 6×10⁴cells/well의 농도로 100 
μL씩 접종하여 24시간 배양한 후 붉은 토끼풀 
추출물을 다양한 농도로 (50, 100, 150, 200, 
300 μg/mL) 24시간 처리하였다. 배지를 제거하
고 MTT (Sigma-Aldrich, St Louis, MO)를 0.5 
mg/mL 농도로 희석하여 100 μl씩 분주하고 3
7℃에서 1시간 동안 다시 반응시켰다. 반응이 끝
난 다음 MTT 시약을 제거하고 DMSO 를 200 

μl씩 분주하여 각 well에 생성된 formazin을 모
두 녹인 후 microplate reader (Bio-Rad 
Laboratories, Hercules, CA)를 이용하여 540nm
에서 흡광도를 측정하였고. 각 세포에 대한 독성
은 각각의 대조군의 평균 흡광도 값을 구하여 평
균 흡광도 값에 대한 백분율로 나타내었다.

2.4. Western blot analysis에 의한 특정 

단백질 발현 분석

  인간 피부각질세포인 HaCaT cells의 단백질은 
적당량의 lysis buffer [Protease inhibitor, 
radioimmunoprecipitation assay(RIPA) buffer 
(50mM Tris-HCl (pH 8.0), 150mM NaCl, 
2mM EDTA, 1% sodium orthovanadate, 1% 
Triton X-100, 0.5% deoxycholate, 0.1% SDS)]
로 추출하였다.
  Bradford assay (Bio-Rad Laboratories, 
Hercules, CA)로 단백질을 정량한 다음 동량의 
sample buffer와 혼합하여 sodium dodecyl sulfate 
polyacrylamide gel electrophoresis (SDS-PAGE)
을 이용하여 전기영동을 실시하였다. 분리된 단백
질들을 Nitrocellulose(NC) membrane에 옮긴 후 
3% Bovine serum albumin (BSA)를 포함한 
Tris-buffered saline (TBS)로 상온에서 1시간 
blocking하였고 각각의 1차 항체를 처리한 뒤 4 
℃에서 over night 반응시켰다. 이후  TBS-T로 
세척한 다음 Horseradish peroxidase(HRP)가 결
합되어 있는 2차 항체와 상온에서 1시간 반응시
키고 30분간 세척 후, chemiluminescence 
detection kit로 band를 검출하였다. 본 실험에서 
사용된 항체들은 cleaved caspase-3, Bax, Bcl-2, 
p38, P-p38, ERK 1/2, P-ERK 1/2, JNK 1/2, 
P-JNK 1/2, GAPDH는 Cell Signaling 
Technology Inc. (Danvers, MA)에서 구입하여 
사용하였다.

2.5. 통계분석

  본 실험의 결과는 3회 이상 반복으로 이루어졌
으며, 실험결과는 Mean ± Standard Error of the 
Mean (SEM)으로 값을 표시하였다. Origin 8.0 프
로그램 (OriginLab Corporation, Northampton, 
MA)의 one way analysis of variance를 이용하
여 p < 0.05 미만일 때 통계적 유의성을 검증하
였다.
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3. 결과 및 고찰

3.1. 붉은 토끼풀 추출물이 HaCaT cells 생존

율에 미치는 영향

  붉은 토끼풀 추출물의 세포 보호 효과를 규명
하기에 앞서 HaCaT cells에 대한 붉은 토끼풀 
추출물의 세포독성을 확인하기 위해 MTT assay
를 통해 세포 생존율을 측정하였다. MTT assay
는 살아있는 세포의 미토콘드리아에 있는 탈수소
효소 작용으로 인해 노란색의 수용성 MTT 
terazolium이 청자색을 띠는 비수용성 MTT 
formazan으로 환원되는 정도를 이용하여 측정하
는 검사법으로 540nm에서 측정된 흡광도는 살아
있는 정상기능의 세포 농도를 반영하는 것으로 
알려져 있다 [15]. 붉은 토끼풀 추출물을 50, 
100, 150, 200, 300 μg/mL의 농도별로 처리하
여 세포 독성을 조사하였다. 그 결과, 농도 50 μ
g/mL에서 200 μg/mL까지는 대조군과 큰 차이
가 없는 세포 생존율을 나타내었으나, 300 μ
g/mL 농도에서는 대조군에 비해 70% 이하의 세
포 생존율을 나타냈다 (Fig. 1A). 이를 바탕으로, 
HaCaT cells에서 붉은 토끼풀 추출물의 세포 보
호 효과 효능검증을 위한 처리 농도는 200 μ
g/mL 이하로 설정하여 농도 의존적으로 실험을 
진행하였다.

3.2. 붉은 토끼풀 추출물이 H2O2로 유도된 산

화스트레스로 인한 HaCaT 세포생존율에 

미치는 영향

  ROS의 한 종류인 H2O2는 HaCaT cells에서 
산화적 스트레스의 주된 유발인자 중 하나로 널
리 알려져 있다 [16, 17]. 따라서, 붉은 토끼풀 
추출물의 피부 보호 효과를 조사하기 위해 
HaCaT cells에서 H2O2에 의해 유도된 산화적 
스트레스 세포 모델을 사용하여 실험을 진행하였
다. HaCaT cells에 H2O2와 붉은 토끼풀 추출물 
50, 100, 150, 200μg/mL을 농도 의존적으로 처
리하여 MTT assay를 실시한 결과, H2O2 단독처
리군에서 현저히 감소하였던 세포 생존율이, 붉은 
토끼풀 추출물 100, 150, 200μg/mL 선처리군에
서는 세포 생존율이 유의미하게 증가되는 것을 
관찰할 수 있었다. (Fig. 1B). 이는 붉은 토끼풀 
추출물이 HaCaT cells에서 H2O2에 의해 유도된 
산화적 스트레스에서 기인한 세포 독성에 대한 
보호 효과가 있다는 것을 의미하며, 피부의 산화
적 손상을 감소시켜 줄 수 있는 유용한 소재로서

의 가능성으로 평가된다.

3.3. 붉은 토끼풀 추출물이 H2O2로 유도된 산

화스트레스로 인한 HaCaT cells의 

Caspase-3 활성화에 미치는 영향

  H2O2는 산화스트레스의 주된 발생물질로서 세
포사의 매개체 역할을 함으로써 Cysteine aspartic 
acid protease (caspase) cascade의 활성을 통해 
피부세포 내 세포사를 유발할 수 있다 [18-21]. 
H2O2에 의해 유도된 산화적 스트레스에 대한 붉
은 토끼풀 추출물의 보호 효과가 Caspase 
cascade의 저해에 의한 것인지 확인하기 위해, 주
요 effector로서 세포사를 활성하는 것으로 알려
진 caspase-3의 활성 저해 여부를 확인하고자 하
였다. 따라서, Caspase-3의 활성화 형태인 
cleaved caspase-3의 단백질 양을 측정하기 위해 
Western blot assay를 수행하였다. H2O2 단독처
리군에서 cleaved caspase-3 단백질 양이 대조군
에 비해 증가하는 모습을 관찰할 수 있었고, 붉
은 토끼풀 추출물 50, 100, 150, 200μg/mL 선
처리군에서는 cleaved caspase-3의 단백질 양이 
유의하게 감소하는 것을 확인할 수 있었다 (Fig. 
2A,2B). 이는 붉은 토끼풀 추출물이 caspase 활
성 의존적 세포사 경로를 조절함으로써, HaCaT 
cells에서 H2O2에 의해 유도된 산화적 스트레스
에서 기인한 세포 독성에 대한 보호 효과가 있다
는 것을 의미한다.

3.4. 붉은 토끼풀 추출물이 H2O2로 유도된 산

화스트레스로 인한 HaCaT cells의 Bax 

및 Bcl-2 발현에 미치는 영향

  다음으로, 세포사 관련 유전자인 Bcl-2 family 
member에 속하는 세포사 촉진단백질(pro- 
apoptosis)인 Bax와 세포생존 촉진단백질 (anti- 
apoptosis)인 Bcl-2의 발현량을 측정하여 H2O2에 
의해 유도된 산화적 스트레스에 대한 붉은 토끼
풀 추출물의 보호 기전을 추가로 확인하고자 
Western blot assay를 수행하였다. H2O2 단독처
리군에서 세포사 촉진단백질인 Bax의 발현량이 
증가한 반면, 세포생존 촉진단백질 Bcl-2의 발현
량은 대조군에 비해 감소하였다. 그러나 붉은 토
끼풀 추출물을 선처리한 세포에서는 H2O2에 의
해 증가한 Bax 단백질의 발현이 농도 의존적으로 
감소하였고, H2O2에 의해 감소된 Bcl-2 단백질
의 발현은 농도 의존적으로 증가하였다. (Fig. 
3A, 3B). 이 결과는, 붉은 토끼풀 추출물이 세포
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Fig. 1. Effects of Trifolium pratense L. extract (TE) on cell viability in HaCaT cells. 
(A) Cytotoxicity of TE on HaCaT cells. HaCaT cells were treated with different concentrations of 
TE (50, 100, 150, 200, 300 μg/mL). ***P < 0.005, significantly different from the control group. 
(B) Effect of TE on the hydrogen peroxide (H2O2)-induced oxidative stress in HaCaT cells. Cell 
viability was evaluated using a MTT assay. The bar graph represents the mean ± S.E.M of at 
least three independent experiments. Statistical analysis was performed, with *P < 0.05, **P < 0.01, 
and ***P < 0.005 indicating significant differences from the H2O2 group, and ###P < 0.005 
indicating significant differences from the control group.

Fig. 2. Effect of Trifolium pratense L. extract (TE) H2O2-induced caspase-3 activation in 
           HaCaT cells.
(A) Protein extracts from HaCaT cells treated with the indicated concentrations of TE in the 
presence of H2O2 were subjected to Western Blot analysis to measure the level of cleaved 
caspase-3. GAPDH protein was utilized as a loading control protein.(B) The bar graph represents 
the relative band intensity of cleaved caspase-3 normalized to GAPDH. Statistical analysis was 
performed, with *P < 0.05, **P < 0.01, and ***P < 0.005 indicating significant differences from the 
H2O2 group, and ###P < 0.005 indicating significant differences from the control group.
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Fig. 3. Effect of Trifolium pratense L. extract (TE) on Bax and Bcl-2 expression in 
              HaCaT cells exposed to H2O2.
(A) Protein extracts from HaCaT cells treated with the indicated concentrations of TE in the 
presence of H2O2 were subjected to Western Blot analysis to measure the expression levels of Bax 
and Bcl-2 proteins. GAPDH protein was utilized as a loading control protein. (B) The bar graph 
represents the relative band intensity of Bax normalized to GAPDH. (C) The bar graph represents 
the relative band intensity of Bcl-2 normalized to GAPDH, as determined by densitometric analysis. 
Statistical analysis was performed, with *P < 0.05, **P < 0.01, and ***P < 0.005 indicating 
significant differences from the H2O2 group, and ###P < 0.005 indicating significant differences from 
the control group.

사 촉진단백질 Bax의 발현을 억제시키고, 세포생
존 촉진단백질 Bcl-2의 발현 증가를 통해, 산화
적 스트레스에 의한 세포사 유도를 억제하였음을 
의미한다.

3.5. 붉은 토끼풀 추출물이 H2O2로 유도된 산

화스트레스로 인한 HaCaT cells의 

MAPK 신호전달계에 미치는 영향

  The mitogen-activated protein kinase 
(MAPK) 신호전달체계는 외부환경 스트레스와 
면역, 항염증, 세포사 활성화에 중요한 역할을 한
다 [22]. MAPKs 계열에 속하는 단백질로는 p38, 

ERK1/2, JNK1/2가 있으며 p38 및 ERK1/2 인
산화는 pro-inflammator cytokine의 생성과 방출
에 관여하며, JNK1/2 인산화는 iNOS, COX-2
와 같은 염증성 단백질의 발현에 관여한다고 알
려져 있다 [23]. H2O2 유도 산화 스트레스가 
MAPK 신호전달체계의 활성화에 의해 세포사가 
유발될 수 있다는 많은 선행연구를 바탕으로 
[24-26], 붉은 토끼풀 추출물의 세포사 억제기전
을 이해하고자 MAPKs 신호전달계 단백질의 발
현량과 인산화 여부를 Western blot assay 통해 
확인하였다. H2O2 단독처리군에서, 처리되지 않
은 대조군에 비해 p38, ERK1/2, JNK1/2의 인산
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Fig. 4. Effect of Trifolium pratense L. extract (TE) on the p38, ERK 1/2 and 
                JNK 1/2 in HaCaT cells exposed to H2O2.
(A) Western blot bands corresponding to p38, Phospho-p38 (P-p38), ERK1/2, Phospho-ERK 1/2 
(P-ERK 1/2), JNK1/2, and Phospho-JNK 1/2 (P-JNK 1/2). GAPDH was used as the loading 
control. (B) Relative band intensity of P-p38 normalized to total p38 protein expression (C) 
Relative band intensity of P-ERK 1/2 normalized to total ERK 1/2 protein expression (D) 
Relative band intensity of P-JNK 1/2 normalized to total JNK 1/2 protein expression. Statistical 
analysis was performed, with *P < 0.05, **P < 0.01, and ***P < 0.005 indicating significant 
differences from the H2O2 group, and ###P < 0.005 indicating significant differences from the 

control group.

화가 현저하게 증가하는 모습을 관찰할 수 있었
다 (Fig. 4A). 그러나, 붉은 토끼풀 추출물 100, 
150, 200μg/mL 선처리군에서는  ERK 1/2 인
산화와 JNK 1/2 인산화가 감소되었으며 (Fig. 
4C and 4D), 특히  p38 인산화의 경우 붉은 토
끼풀 추출물 50, 100, 150, 200μg/mL 선처리군
에서 모두 농도 의존적으로 감소되었다 (Fig. 

4B). MAPKs (p38, ERK 1/2, JNK 1/2) 단백질 
발현량은 H2O2 단독처리군과 붉은 토끼풀 추출
물 선처리군에서 모두 차이가 나타나지 않았다. 
이 결과는 붉은 토끼풀 추출물이 MAPK 신호전
달계 단백질의 인산화 수준 감소를 통해 H2O2 
유도 산화스트레스로부터 HaCaT cells를 보호할 
수 있음을 의미한다.
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 4. 결 론

  산화스트레스는 신체의 항상성 시스템 약화, 
피부조직 및 세포의 손상, 유전정보 교란 그리고 
단백질 변성을 유도하여 생체 손상으로 이어지며 
피부의 보습 및 탄력 기능저하와 노화 촉진을 유
발한다. H2O2는 산화적 스트레스의 주요 유발인
자 중 하나로 널리 알려져 있으며,[27] 인간 피부
각질세포를 포함한 대부분의 세포에서 산화적 스
트레스에 의한 미토콘드리아 기능 장애와 DNA 
손상이 세포사를 유도하여 피부질환을 야기시키
는 것으로 보고되었다 [28, 29]. 따라서 본 연구
에서는 인간 피부각질세포 HaCaT keratinocyte
에서 산화적 스트레스에 대한 붉은 토끼풀 추출
물의 효능을 관찰한 결과 다음과 같은 결론을 얻
었다.

  1) 인간 피부각질세포에서 붉은 토끼풀 추출물
을 처리하여 MTT assay를 통해 세포 생존율을 
평가한 결과 200 μg/mL까지 유의성 있는 세포
독성은 관찰되지 않았다.
  2) 붉은 토끼풀 추출물은 H2O2 유도 산화스트
레스로 감소된 세포 생존율을 농도 의존적으로 
증가시켰다.
  3) 붉은 토끼풀 추출물은 H2O2 유도 산화스트
레스로 증가된 cleaved caspase-3의 단백질 양을 
농도 의존적으로 감소시켰다.
  4) 붉은 토끼풀 추출물은 H2O2 유도 산화스트
레스로 증가한 세포사 촉진단백질 Bax의 발현량
을 감소시켰고, 감소한 세포생존 촉진단백질 
Bcl-2의 발현량은 증가시켰다.
  5) 붉은 토끼풀 추출물은 H2O2 유도 산화스트
레스로 증가한 MAPKs (p38, ERK 1/2, JNK 
1/2) 단백질의 인산화를 농도 의존적으로 감소시
켰다.

  종합하자면, 붉은 토끼풀 추출물이 인간 피부
각질세포에서 H2O2에 의해 유도된 산화적 스트
레스에서 기인한 세포 독성에 대한 보호 효과가 
있다는 것을 나타내며, 이러한 보호기작은 적어도 
Caspase-3 비활성, 세포사 촉진단백질 Bax 발현 
억제, 세포생존 촉진단백질 Bcl-2 발현 증가 및 
MAPK 신호전달계 단백질의 인산화 억제를 통해 
이루어짐을 의미한다. 이와 같은 결과를 바탕으
로, 붉은 토끼풀 추출물은 피부의 산화적 손상을 
감소시켜 줄 수 있는 유용한 소재로 평가되며, 

이는 피부보호 및 미용을 위한 다양한 제품 및 
산업에 활용 가능성이 높은 것으로 사료된다. 또
한, 본 연구 결과는 추후에 붉은 토끼풀을 이용
하여 피부에서의 다양한 효능 및 기전을 연구하
는데 기초적인 자료가 될 것으로 판단된다.
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