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ABSTRACT

Background: Glycyrrhiza uralensis Radix (GR) is a crude drugs used in Asian countries that has been reported to prevent the pro-
gression of neurodegenerative diseases such as Alzheimer’s disease. The present study examined whether GR and its active com-
pounds, glycyrrhizic acid (GA) and isoliquiritigenin (IL), exerted protective effects on H2O2-induced oxidative damage in C6 glial
cells.
Methods and Results: We exposed C6 glial cells to hydrogen peroxide (H2O2) for 24 h and investigated the cellular response to GR
and its active compounds by evaluating cell viability, reactivie oxygen species (ROS) production, and apoptosis-related protein
expression. GR successfully mitigated the reduced cell viability and ROS production induced by H2O2 in C6 glial cells, IL and GA
significantly increased the cell viability and decreased ROS production. In addition, IL and GA down-regulated apoptotic Bax-
dependent caspase-3 activation, but each compound exerted different mechanisms, i.e., IL dose-dependently decreased ROS produc-
tion and, GA up-regulated anti-apoptotic Bcl-2 expression.
Conclusions: These results demonstrated that GR and its active components, IL and GA, exhibit potential for use as natural neuro-
degenerative agents for the modulation of apoptosis in C6 glial cells.
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서 언

전 세계적으로 평균 수명이 연장됨에 따라 신경퇴행성 질환

의 발병율이 증가하고 있으며, 신경퇴행성 질환의 대부분을 차

지하고 있는 알츠하이머 질환 (Alzheimer’s disease, AD)은

amyloid beta protein의 축적, 산화적 스트레스 (oxidative

stress)로 인한 신경세포 기능 장애, 뇌신경세포 사멸 등의 원

인으로 인해 발병하는 것으로 보고되었으며, 이는 인지능력 및

기억력 손상 등의 증상을 나타낸다 (Finkel and Holbrook,

2000; Hardy and Selkoe, 2002; Smith et al., 2000).

AD의 다양한 발병원인 중 산화적 스트레스는 과량의 활성산

소종 (reactive oxygen species, ROS)의 생성으로 인해 체내

산화/항산화 체계의 불균형이 초래되어 발생하는 것으로, ROS

의 일종인 hydroxyl radical (•OH), superoxide radical (O2
−),

hydrogen peroxide (H2O2) 등이 DNA, 단백질, 지질, 탄수화물

등의 체내 구성요소를 파괴시켜 염증반응 (inflammation), 세포
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사멸 (apoptosis) 등을 일으키며, 특히 뇌에서 과다한 ROS의

생성으로 인한 뇌신경세포의 사멸은 인지능력 및 기억력 손상

의 대표적인 원인으로 알려져 있다 (Finkel and Holbrook,

2000; Warner, 1994). 뿐만 아니라 뇌의 신경교세포 (glial cell)

는 뇌신경세포의 기능을 유지하는데 중요한 역할을 하는데, 신

경교세포에서 ROS의 축적은 신경세포의 기능 손상 및 세포사

로 인한 세포독성을 유발하게 된다 (de Bernardo et al., 2004;

Qian et al., 2005). 그러므로, 신경교세포의 보호는 신경퇴행성

질환의 예방 및 치료 요소로써 작용한다.

인지능력 및 기억력 개선을 위한 다양한 치료제가 개발되었

으나, 구역질, 구토 등의 체내 부작용이 보고됨에 따라 섭취

시 독성과 부작용이 적은 천연물 및 식품 유래 소재에 대한

연구가 활발히 이루어지고 있다 (Giacobini, 2000; Lim et

al., 2001). 특히 항산화 활성을 지닌 Ginkgo biloba,

curcumin 등의 천연물 소재는 산화적 손상 시 ROS의 독성에

대한 보호 작용, ROS 생성 시 중간 대사물의 제거 및 변환

등을 통해 손상된 뇌신경세포를 보호하는 것이 밝혀짐에 따라,

인지능력 및 기억력 개선 소재로써의 관심이 증가하고 있다

(Lim et al., 2001; Oyama et al., 1996; Sen, 1995).

감초 (Glycyrrhiza uralensis Radix)는 콩과 (Legumiosae)의

다년생 초본으로 예로부터 진해, 염증, 약물 중독 등을 치료하

기 위해 한방에서 널리 사용되어 왔으며, 최근에는 항산화, 항

암, 항바이러스, 간 보호 등의 효능이 보고되었다 (Gong et

al., 2015; Jung et al., 2015; Park et al., 2011; Um et

al., 2009; Yang et al., 2013). 이전 연구에 의하면, 감초는

AD의 원인 중 하나인 acetylcholinesterase 효소를 저해시킬

뿐만 아니라, AD 동물 모델에서 인지능력 개선 효과를 나타

내어 AD 예방 가능성을 보여주었다 (Ahn et al., 2006; Um

et al., 2013). 또한, 감초의 활성물질에는 단맛을 내는 주요

성분인 glycyrrhizic acid (GA) 등의 glycyrrhizin 계열 화합

물과 liquiritin, liquiritigenin, isoliquiritigenin (IL) 등의

flavonoids 및 isoflavonoids 계열의 항산화 활성이 우수한 성

분을 함유하는 것으로 알려져 있다 (Asl and Hosseinzadeh,

2008; Um et al., 2009).

그러나, 감초 및 감초 활성물질의 신경교세포에서 세포사멸

에 대한 보호 효과 관련 연구는 부족한 실정이다. 따라서 본

연구에서 H2O2로 산화적 손상을 통해 세포사멸을 유도한 신

경교세포에 있어서 감초 및 감초 활성물질의 신경세포의 보호

효과 및 작용기전에 대해 살펴보고자 한다.

재료 및 방법

1. 시료

실험에 사용된 감초 (Glycyrrhiza uralensis Radix)는 제천

에서 재배 증식된 2 년생 감초를 2014년 11월 28일에 채종하

였다. 식물체 일부는 정확한 동정을 위해 표본으로 제작 후,

한국약용자원표본관 (KMRH)에 검증표본으로 보관하고 있다.

감초 뿌리 886 g을 세척 및 건조였으며 건조된 505 g의 감초

뿌리를 50% 에탄올로 실온에서 침전 72 시간 후 추출하여

얻은 5.5 g의 감초 추출물 (수율 1.09%)을 실험에 사용하였다

(Han et al., 2013). 감초의 활성물질인 isoliquiritigenin (IL,

순도 98.00% 이상)과 glycyrrhizic acid (GA, 순도 90.00%

이상)는 Sigma-Aldrich (St. Louis, MO, USA)에서 구매하여

실험에 사용하였다.

2. 세포 종류 및 시약

C6 신경교세포는 한국세포주은행 (KCLB, Korea Cell Line

Bank, Seoul, Korea)에서 분양 받아 실험에 사용하였으며, 배

양을 위해 필요한 100 units/㎖의 penicillin streptomycin,

10% fetal bovine serum (FBS), Dulbecco’s modified Eagle

medium (DMEM), trypsin-ethylenediaminetetraacetic acid

(EDTA) 시약은 WelGENE (Gyeongsan, Korea)에서 구입하여

사용하였다. 산화적 스트레스를 유발하기 위한 H2O2는 Junsei

Chemical (Tokyo, Japan)사의 제품을, 세포 생존율과 ROS 소

거능 측정을 위해 사용한 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-

diphenyltetrazolium bromide (MTT)는 Bio Basic (Markham,

Canada)사에서, dimethyl sulfoxide (DMSO)는 Bio Pure

(Burlington, Ontario, Canada)사에서, dichlorofluorescein

diacetate (DCF-DA)는 Sigma-Aldrich (St. Louis, MO,

USA)사 제품을 구매하여 사용하였다. RIPA cell lysis buffer

는 Elpis Biotech (Daejeon, Korea)에서 구입하였고, 1 차 항

체로 사용한 Bcl-2-associated X protein (Bax), B-cell

lymphoma-2 (Bcl-2)는 Santa Cruz Biotechnology (Dallas,

TX, USA)에서, caspase 3와 2 차 항체로 사용한 anti-rabbit

IgG HRP-linked antibody는 Cell Signaling Technology

(Danvers, MA, USA)에서 구입하여 사용하였다.

3. 세포 배양

실험에 사용한 신경교세포는 10%의 FBS와 1%의 penicillin

streptomycin이 포함된 DMEM 배지를 사용하여 37℃, 5%

CO2 조건에서 배양하였다. 배양된 세포는 2 - 3일 마다 배양액

을 바꾸어 주었으며, 세포 분화가 최대에 도달하였을 때

phosphate buffered saline (PBS, pH 7.4)로 세포를 세척 후,

0.05% trypsin과 0.02% EDTA 혼합액으로 부착된 세포를 분

리하여 원심 분리를 통해 집적 시켰다. 집적된 세포는 피펫을

이용하여 세포가 골고루 분산되도록 잘 혼합하여 계대 배양하

면서 실험에 사용하였다.
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4. 세포 생존율 측정

Confluence 상태가 된 신경교세포를 96 well plate에 well

당 5 × 104cells/㎖로 seeding하여 37℃에서 4 시간 배양 후,

세포가 잘 부착되면 시료를 각각의 농도별로 처리하여 37℃에

서 2 시간 배양하였다. 그 뒤, 산화적 스트레스를 유발하기 위

하여 300 µM의 H2O2를 처리하여 배양하였다. 24 시간 뒤,

5㎎/㎖의 MTT solution을 각 well에 주입하여 4 시간 배양

후 생성된 보라색의 formazan 결정을 DMSO에 녹여 540㎚

에서 흡광도를 측정하였다 (Mosmann, 1983).

5. ROS 소거능 측정

신경교세포가 confluence 상태가 되면 96 well black plate

에 well당 5 × 104cells/㎖로 seeding하여 37℃에서 4 시간 배

양하여 세포가 잘 부착되면, 시료를 각각의 농도별로 처리하여

2 시간 배양 후 1 mM의 H2O2를 처리하여 배양하였다. 24 시

간 뒤, DCF-DA reagent (10 µM)를 각 well에 주입 후, ROS

생성량을 확인하기 위해 FLUOstar OPTIMA (BMG labtech.,

Ortenberg, Germany) excitation-480㎚, emission-535㎚를 이

용하여 형광을 측정 후 정량하였다 (Marchesi et al., 1999).

6. Western Blot Analysis

단백질 발현을 확인하기 위하여 신경교세포를 harvest한 뒤,

RIPA buffer를 첨가하여 4℃에서 1 시간 동안 반응시킨 후,

12,000 rpm에서 30 분간 원심 분리하여 상층액의 단백질을

분리하였다. 분리한 단백질은 단백질 정량 시약인 Bio-Rad

protein assay kit을 이용하여 정량하고, Laemmli sample

buffer (Bio-Rad, Hercules, CA, USA)와 혼합하여 실험에 사

용하였다. 동량의 sample을 10% sodium dodecyl sulphate

(SDS)-polyacrylamide gel을 이용하여 전기영동으로 분리한 후,

polyvinylidene difluoride (PVDF) membrane에 transfer하여

5% skim milk에서 1 시간 동안 blocking 하였다. 1 차 항

체를 처리하여 4℃에서 overnight 반응시킨 후, 2 차 항체와

상온에서 1 시간 반응 시켰다. 이후 PBS-T로 세척 후

enhanced chemiluminescence (ECL) solution과 반응시킨 후

Chemiliuminescence image system (Davinch-ChemiTM,

Davinchi-K, Seoul, Korea)을 이용하여 특정 단백질의 발현을

확인하였다.

7. 통계분석

모든 실험 결과는 평균 ± 표준편차 (means ± SD)로 나타내

었으며, 통계 프로그램인 Statistical Package for the Social

Sciences (version 12.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA)를

이용하여 분산분석 (ANOVA)으로 각 실험군 간의 차이를

Duncan’s Multiple Range Test (DMRT)를 이용하여 p <

0.05 수준에서 각 군의 유의성을 검정하였다.

결과 및 고찰

체내에서 과잉 생성되는 H2O2는 세포 독성을 일으킬 뿐만

아니라, 산화적 손상을 일으키는 •OH 등으로 전환되며, 체내

여러 조직 및 기관에 산화적 스트레스를 일으킨다 (Oda et

al., 2010). 특히, 뇌는 다른 조직에 비해서 산화적 손상에 대

해 매우 민감하며, 뇌신경세포에 H2O2와 같은 ROS가 작용

시 지질과산화, 염증반응, 세포사멸 등을 통한 생리학적, 병리

학적 문제를 일으켜 신경퇴행성 질환의 원인이 되는 것으로

보고되어 있다 (Behl et al., 1994; Desagher et al., 1996). 

본 연구에서는, 감초 (Glycyrrhiza uralensis Radix) 추출물

과 감초의 활성성분이 H2O2로 유발시킨 신경교세포에서의 산

화적 손상에 대한 보호 효과에 대해 살펴보았다.

감초 추출물의 신경세포 보호 효과를 살펴보기 위해 MTT

reduction assay를 이용하여 세포 생존율을 측정한 결과

(Fig. 1), H2O2를 처리하여 산화적 스트레스를 유도한 대조군

의 경우, 아무것도 처리하지 않은 정상군에 비해 59.39%로 감

소함으로써 H2O2에 의한 산화적 손상이 관찰되었다. 반면, 감

초를 5, 10, 25㎍/㎖의 농도로 각각 처리했을 경우, H2O2만

을 처리한 control군에 비해 유의적으로 높은 수치를 나타내어

산화적 손상에 대한 신경세포 보호 효과를 확인하였다. 감초

50% EtOH 추출물을 처리하여 세포 실험을 진행한 이전 연구

에서 50㎍/㎖의 농도에서 세포 독성이 없는 것으로 보고되

었으며 (Han et al., 2013), 사전 연구를 통해 C6 신경교세포

에 감초 추출물을 농도별로 처리하여 세포 생존율에 영향을

미치지 않는 최대 농도를 확인 후 실험을 진행하였다 (Data

Fig. 1. Effects of ethanol extract from Glycyrrhizae
uralensis Radix (GR) on cell viability of C6 glial
cells treated with H2O2. Mean values ± SD from
triplicate separated experiments are shown.
*Means within a column followed by the same
letter are not significant based on the DMRT (p<
0.05).
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not shown). 농도 유의적 차이를 보고자 5, 10, 25㎍/㎖의

농도로 실험을 진행하였으며, 그 결과 감초 추출물의 세포 생

존율은 농도 의존적이지는 않으나 세포 보호 효과에 대한 통

계적 유의성이 있는 것으로 확인되었다.

DCF-DA assay는 세포 내 ROS의 존재 시 DCFH와 반응

하여 형광물질로 전환되는 원리를 이용한 방법으로, cellular

system에서 ROS 소거능 측정에 널리 사용되는 방법이다

(Jang and Surh, 2001; Marchesi et al., 1999). DCF-DA

assay를 통해 감초 추출물의 ROS 소거능을 살펴 본 결과,

H2O2를 1 mM의 농도로 신경교세포에 처리하였을 때 시간이

지남에 따라 ROS 생성율이 증가함을 확인하였다 (Fig. 2A).

H2O2 만을 처리한 control군의 ROS 생성율을 100%라고 하였

을 때, 아무것도 처리하지 않은 normal군은 74.88%의 수치를

나타내어 control군이 산화적 손상으로 인해 ROS 생성율이 증

가함을 확인하였다 (Fig. 2B). 반면 감초 추출물을 농도별로

처리한 결과, 5㎍/㎖와 10㎍/㎖의 농도에서 control군에 비

해 유의적으로 낮은 수치를 나타내었으며, 농도 유의적이지는

않으나 산화적 손상 시 ROS 생성의 감소를 통해 신경세포에

서 산화적 손상에 대한 보호 효과를 나타냄을 확인하였다. 이

전 연구에 의하면 Fe3+-EDTA/H2O2계에서 생성된 ROS가

50% 감소되는데 필요한 감초 추출물의 농도는 1㎍/㎖로써,

감초 추출물은 낮은 농도에서 우수한 ROS 소거능을 나타내

었다 (Han et al., 2013). 따라서 감초 추출물은 저농도에서

산화적 손상에 대한 보호 효과가 우수한 것으로 생각되며 고

농도에서의 보호 효과와 관련한 보다 깊은 연구가 수행되어야

할 것으로 사료된다.

Fig. 2. Effects of ethanol extract from Glycyrrhizae
uralensis Radix (GR) on level of reactive oxygen
species in C6 glial cell treated with H2O2. Mean
values ± SD from triplicate separated experiments
are shown. *Means within a column followed by
the same letter are not significant based on the
DMRT (p< 0.05).

Fig. 3. Effects of isoliquiritigenin (IL) and glycyrrhizic
acid (GA) on cell viability of C6 glial cells
treated with H2O2. Mean values ± SD from
triplicate separated experiments are shown.
*Means within a column followed by the same
letter are not significant based on the DMRT (p<
0.05).

Fig. 4. Effects of isoliquiritigenin (IL) and glycyrrhizic
acid (GA) on level of reactive oxygen species in
C6 glial cell treated with H2O2. Mean values ±
SD from triplicate separated experiments are
shown. *Means within a column followed by the
same letter are not significant based on the
DMRT (p< 0.05).
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감초의 신경세포 보호 효과 관련 작용 기전을 구체적으로

확인하기 위해, 감초의 대표적인 활성성분인 glycyrrhizic acid

(GA)와 isoliquiritigenin (IL)의 신경세포 보호 효과를 확인하

였다. 사전 연구에서 감초 추출물 중의 활성성분 함량을

HPLC를 통해 측정한 결과, IL은 0.32 ± 0.01 g/㎏ (0.0003%),

GA는 31.22 ± 0.76 g/㎏ (0.03%)의 함량을 나타내어, 감초 추

출물 25㎍/㎖에는 IL의 함량이 0.0075㎍, GA의 함량이

0.75㎍ 함유되어 있음을 확인하였다. 따라서 1 µM의 IL의 함

량이 각각 0.26㎍/㎖, GA의 경우 0.84㎍/㎖임을 미루어 보

았을 때, 감초 추출물 25㎍/㎖에는 IL이 약 0.03 µM, GA가

0.89 μM (약 1 µM)의 함량을 나타냄을 알 수 있었다. 따라서

IL과 GA의 최소 농도로 1 µM의 농도를 설정하였으며, IL과

GA를 처리하여 신경교세포에 세포 독성이 나타나지 않은 10

µM의 농도를 최대 농도로 설정하여 (Data not shown, Kao

et al., 2009; Yang et al., 2013), 신경세포 보호 효과에 대한

연구를 진행하였다. 

H2O2로 산화적 손상을 유도한 신경교세포에 감초 활성물질

을 처리하여 세포 생존율을 측정한 결과 (Fig. 3), control군의

경우 49.62%의 낮은 세포 생존율을 나타내었으나, IL과 GA

를 1, 5, 10 µM의 농도로 각각 처리 시 농도 유의적으로 세

포 생존율의 수치가 증가하였으며, 특히 GA를 10 µM의 농도

로 처리 시 68.37%의 높은 수치를 나타내어 H2O2로 손상을

유도한 신경교세포에서의 보호 효과를 확인하였다.

활성물질의 ROS 소거 활성을 확인한 결과 (Fig. 4), 감초

활성물질을 농도별로 처리했을 때 GA에 비해 IL을 처리한 군

에서 농도 의존적으로 ROS 생성이 감소함을 확인하였으며,

특히 IL을 10 µM의 농도로 처리한 경우 83.04%의 가장 낮은

수치를 나타내어 IL의 우수한 ROS 소거 활성을 확인하였다. 이

전 연구에 의하면, amyloid beta, glutamate, 6-hydroxydopamine

등으로 산화적 손상 및 세포사멸을 유도한 뇌신경세포에서 감

초로부터 분리한 IL은 ROS 및 nitric oxide 생성 억제를 통

한 항산화 활성 증가로 인해 신경세포 보호 효과를 나타낸 것

으로 보고되었다 (Hwang and chun, 2012; Lee et al.,

2012; Yang et al., 2012). 따라서 감초 활성물질 중

isoflavonoids 계열의 IL이 ROS 소거 활성을 통해 신경세포를

보호하는 것으로 사료된다.

뇌에서 과다한 ROS의 생성은 산화적 손상 뿐만 아니라,

Bcl family와 caspase pathway의 발현의 조절을 통해 뇌 신

경세포 사멸이 일어나며, 이는 인지능력 및 기억력 손상으로

이어져 신경퇴행성질환의 원인이 된다 (Whittemore et al.,

1995). 세포사멸에 관여하는 Bcl family의 주요 인자 중 하나

인 Bax 단백질은 세포사멸을 촉진하는 인자로써, 세포의 손상

을 받을 시 증가하며 이는 cytochrome c를 방출하여 caspase

pathway를 활성화시켜 세포사멸을 일으키는 반면 Bcl-2는 항

세포사멸 인자로써 세포사멸에 대한 보호 기전으로 작용한다

(Oltvai et al., 1993). 세포사멸에 관여하는 단백질인 Bax와

Bcl-2의 발현을 확인한 결과 (Fig. 5), H2O2만을 처리한 control

군의 경우 아무것도 처리하지 않은 normal군에 비해 유의적으

로 Bax 발현의 증가와 Bcl-2 발현의 감소를 확인하였다. 그러

나 IL과 GA를 10 μM의 농도로 처리했을 경우, Bax 발현의

감소와 Bcl-2 발현의 증가를 나타내어 감초 활성성분인 IL과

GA의 세포사멸에 대한 보호 효과를 확인하였다. 특히 IL을 처

Fig. 5. Effects of 10 μM isoliquiritigenin (IL) and
glycyrrhizic acid (GA) on Bax and Bcl-2 protein
expressions in C6 glial cell treated with H2O2. β-
actin was used as a loading control. Mean values ±
SD from triplicate separated experiments are shown.
*Means within a column followed by the same letter
are not significant based on the DMRT (p< 0.05).

Fig. 6. Effects of 10 μM isoliquiritigenin (IL) and glycyrrhizic
acid (GA) on caspase 3 protein expressions in C6
glial cell treated with H2O2. β-actin was used as a
loading control. Mean values ± SD from triplicate
separated experiments are shown. *Means within a
column followed by the same letter are not significant
based on the DMRT (p< 0.05).
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리한 군에 비해 GA를 처리한 군에서 우수한 세포사멸에 대한

보호 활성을 나타내었다.

뇌신경세포 손상으로 인한 세포사멸 과정은, Bax 발현으로

인한 cytochrome c 발현의 증가는 caspase family의 일종인

caspase 9을 cleaved의 형태로 활성화시키고, 이는 caspase 3

를 활성화시켜 세포사멸을 일으킨다 (Vila and Przedborski,

2003). 세포사멸에 대한 보호 작용 기전을 확인하기 위해

caspase 3의 발현을 확인한 결과 (Fig. 6), 아무것도 처리하지

않은 normal군에 비해 산화적 손상을 유도한 control군에서

caspase 3의 활성이 증가하였으나, 감초 활성물질을 처리 시

control군에 비해 유의적으로 낮은 발현을 나타내어 세포사멸에

대한 보호 효과를 확인하였다. 또한, IL을 처리한 군에 비해

GA를 처리한 군에서 더 낮은 발현을 나타냄을 확인하였다. 이

전의 연구에서 세포사멸을 유도한 신경세포에 GA (12.5 µM)

를 처리하였을 경우 Bax/Bcl-2 및 cleaved caspase3의 조절을

통해 세포사멸에 대한 신경세포 보호 효과를 나타내어 본 연

구와 유사한 결과를 나타내었으며 (Wang et al., 2014), 산화적

손상을 받은 신경세포에 GA (25 µM)의 처리는 extracellular

signal-regulated kinase pathway 조절을 통한 항 세포사멸 활

성을 나타내어 GA는 신경세포에서의 세포사멸에 대한 보호

효과가 우수한 것으로 사료된다 (Teng et al., 2014). 뿐만 아

니라, 산화적 손상을 유도한 신경세포에 IL을 50 µM의 농도

로 처리하였을 시 Bcl-2/Bax 발현 조절을 통한 항 세포사멸

작용을 통한 신경세포 보호 효과를 확인하였다 (Yang et al.,

2013).

본 연구결과로부터, 감초가 H2O2로 인한 산화적 손상으로

유도되는 신경교세포의 세포사멸에 대한 보호 효과가 입증되

었다. 또한, 감초의 활성성분은 H2O2에 의해 감소된 신경교세

포의 생존율과 세포사 촉진 단백질인 Bax에 의존적으로 활성

화되는 caspase 3의 활성화를 서로 다른 작용기전에 의해 개

선하였다 (Fig. 7). IL는 농도 의존적으로 산화적 스트레스의

생성을 감소시켰으며, GA은 세포사멸 관련 단백질인 Bax와

Bcl-2의 발현 조절을 통해 H2O2에 의한 세포사멸로부터 신경

교세포를 보호하였다. 따라서, 감초와 감초의 활성성분은 신경

교세포의 세포사멸 억제활성을 통해 천연 신경 퇴행성 치료제

로써의 개발 가능성이 전망된다.
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