
< 초록 작성 양식 >
1. [bookmark: _GoBack]발표논문 초록은 MS 워드파일을 사용하여 제목, 저자, 소속, 초록, Key words를 모두 영문으로 작성한 후, 학회 홈페이지(www.isgm.kr)에서 제출한다. 
2. 초록 분량 - 초록 220단어 이하(제목, 저자, 소속, 초록, Key words 포함하여 200-250 단어로 작성)－250 단어를 초과하는 내용은 삭제되므로 반드시 첨부된 예문 규격 내에서 작성한다.
3. 글자체, 글자크기 예문참조
4. 문단모양 －정렬방식: 양쪽혼합, 줄간격: 1.5줄
5. 기타사항 
▸제목: 전치사, 관사, 접속사, 고유명사를 제외한 단어의 첫머리를 대문자로 쓴다.
       단어 중, 하이픈(-)으로 연결된 단어는 첫단어의 첫머리만 대문자로 작성.
       EX) One-step
▸저자명: 교신저자명 오른쪽에 (*)모양의 윗첨자로 표기(예문 참조),
공동 주저자는 십자가(†) 모양의 윗첨자로 표기하고, 
               소속 아래에“†Authors contributed equally.”를 이탤릭체로 기입한다(예문 참조).  
▸소속 : 소속은 학과(부서), 학교(기관명), 도시명, 5자리 우편번호, 국명 순으로 이탤릭체로 표기. 성명의 오른쪽과 소속의 왼쪽에 숫자 윗첨자로 구분하여 표기.
▸초록 본문: 한 문단으로 작성. 
괄호 사용 시, 영문 단어와 한 칸 띄워 작성. 
단위 작성법: %와 ℃를 제외한 모든 단위는 숫자와 한 칸 띄어쓰기.
             시간표기는“hr”로 기입. ml, μl 등등 소문자로 기입하기.
초록 작성 시 사사는 표기하지 않고, 입력을 원할 경우 포스터에 표기.
▸Key words: A, B, C순으로 나열, 첫 단어의 첫 알파벳만 대문자로 표기하고, 
나머지는 소문자로 표기(예문 참조, 고유명사 제외).
▸ 초록 본문은 제목, 저자, 소속과 한 줄 띄우고 다음 줄에 작성.
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Peptide A, Derived from Abalone, Has Anti-inflammatory Effects on LPS-stimulated RAW264.7 Cells through Inhibiting 
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The peptide A, derived from ablone, has showed several bioactivities such as anti-angiogenic and anti-cancer activity in previous researches. In this study, we investigated anti-inflammatory properties of peptide A in LPS-stimulated RAW264.7 macrophages. Although peptide A had no significant effect on cell viability in RAW264.7 cells it decreased production of pro-inflammatory mediators, NO and PGE2 production in LPS-stimulated RAW264.7 cells. Moreover, peptide A regulated expression of iNOS and COX-2 and decreased transcriptional level of pro-inflammatory cytokines including TNF-α, IL-1β and IL-6 compared to LPS only-treated cells. In MAPKs, only phosphorylation of ERK1/2 was suppressed in presence of peptide A, but not those of p38 and JNK/SAPK in LPS-stimulated RAW264.7 cells. Moreover, phosphorylation of NF-κB was inhibited and translocation of both p-ERK1/2 and NF-κB to nucleus was inhibited by peptide A-treatment. Phosphorylation and degradation of IκBα was suppressed in peptide A -treated RAW264.7 cells. Therefore, attenuated phosphorylation of ERK and NF-κB by peptide A treatment can result in decreased expression of pro-inflammatory mediators such as NO, PGE2 and pro-inflammatory cytokines in LPS-stimulated RAW264.7 cells. Consequently, we suggest that peptide A possesses abilities to inhibit inflammatory responses in LPS-stimulated RAW264.7 macrophages.
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