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어성초 추출물이 지질다당질과 인터페론감마로 활성화된 
Raw 264.7 Cells에서의 항염증 효과
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Background: Houttuynia cordata has long been used in tra-
ditional oriental medicine for the treatment of inflammatory 
disease. In the present study, we investigated the anti-in-
flammatory effect of Houttuynia cordata extracts on Raw 
264.7 cells, which is activated with lipopolysaccharide (LPS) 
and interferon-γ (IFN-γ).
Methods: We treated LPS-and IFN-γ-activated murine 
macrophage Raw 264.7 cells with extracts of Houttuynia 
cordata and measured the production of nitric oxide (NO) 
and prostaglandin E2 (PGE2), and the expression of inducible 
nitric oxide synthase (iNOS), cyclooxygenase (COX)-2, and 
pro-inflammatory cytokines (Interleukin [IL]-1α, IL-1β, 
IL-4, IL-6, IL-10, IL-12, tumor necrosis factor-α, regulated 
on activation normal T-cell expressed and secreted) in acti-
vated Raw 264.7 cells after treatment with Houttuynia cor-
data extracts. 

Results: NO formation by activated Raw 264.7 cells was re-
duced in response to Houttuynia Cordata in a dose-dependent 
manner. Formation of PGE2, a final product of the COX path-
way was reduced by Houttuynia cordata extracts and reduction 
in COX-2 expression was proportional to the reduction in PGE2. 
The expression of proteins, iNOS and COX-2 decreased with 
increasing concentration of Houttuynia cordata extracts. The re-
lated pro-inflammatory cytokines did not decrease in the cells 
treated with Houttuynia cordata extracts. 
Conclusion: Houttuynia Cordata extracts suppressed the 
production of NO and PGE2 and decreased the expression 
of iNOS and COX-2. It has potential for the treatment of 
inflammatory diseases. Further studies are needed to eluci-
date the effects of Houttuynia Cordata extracts on the pro-
duction of inflammatory cytokines. (Korean J Asthma 
Allergy Clin Immunol 2012;32:43-50)
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서      론

어성초(Houttuynia Cordata Thunb)는 우리나라에서는 삼백초

과(Saururaceae)에 속한 다년생 본초인 약모밀의 개화기 지상

부를 말하며 잎에서 생선 비린내가 나기 때문에 붙여진 이름

이다. 어성초에는 decanoyl acetaldehyde, methyl-nonyl ketone, 

myrcene, lauric aldehyde, capric aldehyde, capric acid, linalool, 

camphene, d-limonene, α-pinene 등이 함유되어 있다.1,2) 현재까

지의 연구에 의하면 어성초의 추출물은 항균작용, 항바이러

스작용, 항염증작용 및 항알레르기작용, 항산화작용 등이 있

음이 밝혀졌다. 또한 임상적으로 한의학에서는 기관지염, 폐

렴, 편도선염 등의 호흡기 염증성 질환 및 만성 피부질환에 

사용되고, 이뇨, 소염 등의 목적으로 사용되기도 한다.3-6) 

대식세포는 외부 자극에 의한 염증반응에서 종양괴사인

자 알파(tumor necrosis factor-α), 인터루킨-6, 인터루킨-1베타

와 같은 염증성 시토카인의 발현이 유도되고, 유발가능 산화

질소합성효소(inducible nitric oxide synthase)와 시클로옥시게나

아제-2(cyclooxygenase-2)에 영향을 받는 유전자의 발현을 자극
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하여 산화질소 및 프로스타글란딘 E2 (prostaglandin E2) 등의 

염증인자를 생성한다.7-11)

일반적으로 유발가능 산화질소합성효소에 의해 생성된 

산화질소는 박테리아를 죽이거나 종양을 제거하고 혈압을 

조절하거나 신경 전달을 매개하는 등 다양한 역할을 한다. 

그러나 과도하게 생성된 산화질소는 염증을 유발시켜 조직

의 손상, 유전자 변이, 신경 손상 등을 유발하고, 혈관 투과성

을 증가시켜 부종 등의 염증반응을 촉진시킬 뿐만 아니라 염

증 매개체의 생성을 촉진하여 염증을 악화시킨다.12,13) 또 다

른 염증인자인 프로스타글란딘 E2는 통증과 발열에 주로 관

여하는 염증 매개체로서 염증반응과 면역 반응에 관여하며, 혈

관신생을 촉진하는 등 암 발생에도 관여하고 있다. 이러한 역

할을 가진 프로스타글란딘 E2는 염증반응이 시작되면서 생성

되는 시클로옥시게나아제-2에 의해 발현된다.14)

염증반응에 관여하는 매개 물질은 많은 화학적 반응과 흡

연, 음주, 대기오염 등 외적인 요인에 의해 생성되며, 이는 

세포 내에서 분화, 성장, 생존, 노화에 영향을 준다. 따라서 

최근 많은 연구자들에 의해 새로운 천연물의 항산화 및 항염

증 효과에 대한 연구가 이루어지고 있다.15-18)

이에 저자들은 어성초 추출물의 염증성 질환에 대한 활용 

가능성을 확인하기 위하여 지질다당질(lipopolysaccharide)과 

인터페론감마로 자극된 대식세포주인 Raw 264.7 cell에서 염

증 지표인 산화질소 및 프로스타글란딘 E2의 생성과 그 생성 

효소인 유발가능 산화질소합성효소, 시클로옥시게나아제-2

의 단백질과 리보핵산 발현 및 종양괴사인자 알파, 인터루킨

-1, 인터루킨-6 등의 염증성 시토카인 분비에 미치는 영향을 

살펴보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 어성초 추출물 제조 및 세포 배양

어성초는 어두운 곳에서 수분이 제거될 때까지 건조하였

다. 건조된 어성초 잎과 줄기 100 g을 70% 에탄올을 이용하

여 24시간 동안 두 번 추출하였다. 70% 에탄올로부터 추출된 

추출물은 여과지를 이용하여 여과한 후 60oC에서 에탄올을 

증발시켜 6% 수율로 추출물을 얻었다.

Raw 264.7 cell은 Penicillin/streptomycin 100 unit/mL와 10% 

소태아 혈청(fetal bovine serum)이 함유된 Dulbecco’s modified 

eagle’s medium 배지(WelGENE Inc., Daegu, Korea)를 사용하여 

37oC, 5% CO2 항온기에서 배양하였으며, 3일에 한 번씩 계대 

배양을 시행하였다. Raw 264.7 cell을 1×106/mL 농도로 24 well 

plate에 각각 분주하고 무혈청 배지로 교환한 후, 지질다당질 

100 ng/mL, 인터페론감마 10 ng/mL (Sigma-Aldrich Co. LLC., St. 

Louis, MO, USA)와 어성초 추출물을 1, 5, 10, 25, 50 μg/mL의 

농도로 처리하여 24시간 동안 배양하였다. 

2. 산화질소 생성 측정

배양액에서의 산화질소 생성은 산화질소의 산화물인 아질산

의 측정을 통해 평가하였다. Griess 분석 방법을 이용하였는데, 

Raw 264.7 cell에 어성초 추출물을 1, 5, 10, 25, 50 μg/mL 농도로 

처리하고 96 well plate에 세포 배양 상등액과 Griess 시약(1% 설

파닐아마이드, 5% 인산, 0.1% N-(1-naphthyl)ethylenediamine 혼합 

용액)을 1 : 1로 혼합하여 넣고 상온에서 5분 동안 반응시킨 

후 ELISA microplate reader (SoftMax Pro5, Molecular Devices, 

Sunnyvale, CA, USA)를 이용하여 540 nm에서 흡광도를 측정하

였다.

3. 세포독성 측정

어성초 추출물의 세포에 대한 독성의 측정은 MTT 

(3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl tetrazolium bromide) (Sigma- 

Aldrich Co. LLC.) 측정으로 분석하였다. 이는 MTT가 미토콘

드리아에 있는 환원효소에 의해 환원되어 포르마잔(formazan) 

결정체로 전환되는 것을 측정하는 것으로, 시료를 농도별로 

처리하고 세포 배양 24시간이 지난 후 5 mg/mL 농도의 MTT 

시약을 넣고 4시간 동안 배양하였다. 배양 후 상등액을 제거

하고 아질산나트륨(Sodium nitrite), 디메틸설폭시드(Dimethyl 

sulfoxide)를 첨가하여 세포를 용해시킨 후 MTT 환원에 의해 

생성된 포르마잔을 ELISA microplate reader를 이용하여 570 

nm에서 흡광도를 측정하였다.

4. 프로스타글란딘 E2 및 염증성 시토카인 측정 

대식세포에서 생성되는 프로스타글란딘 E2의 양은 프로스

타글란딘 E2 ELISA kit (R&D system, Inc., Minneapolis, MN, USA)

를 이용하여 측정하고 항염증효과를 확인하였다. 프로스타

글란딘 E2 표준물질은 0, 39, 78, 156, 312, 625, 1,250, 2,500 

pg/mL를 이용하였고, 실험군과 대조군은 보정 완충제(calibration 

buffer)를 이용하여 1/3로 희석해서 사용하였다. 준비된 표준

물질과 실험군, 대조군을 96 well plate에 150 μL씩 분주하고, 

프로스타글란딘 E2 마우스 단세포군 항체를 50 μL씩 첨가

하여 상온에서 1시간 동안 반응하였다. 1시간 동안 반응 후, 

프로스타글란딘 E2 접합체(conjugate) 50 μL를 첨가하여 상온

에서 2시간 동안 반응하고, 세척 완충제(wash buffer) 400 μL

를 이용하여 4번 세척하였다. 기질용액(substrate solution) 200 

μL를 첨가하여 빛을 차단하고 상온에서 30분 동안 반응하

고 정지용액(stop solution) 50 μL를 첨가하여 540 nm에서 흡

광도를 측정하였다. 

염증성 시토카인의 측정은 BeadlyteⓇ mouse Multi-Cytokine 

Detection System (Millipore, St. Charles, MO, USA)을 이용한 
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Luminex 200 system (Luminex, Austin, TX, USA)을 통해서 확인

하였다. MiraiBioⓇ (MiraiBio, Alameda, CA, USA)의 MasterPlex 

CTTM과 MasterPlex QTTM 프로그램으로 median fluorescent 

intensity와 calculate 농도를 모아서 이용하였다. 측정한 시토

카인은 인터루킨-1알파(6.9∼5,000 pg/mL), 인터루킨-1베타

(8.2∼6,000 pg/mL), 인터루킨-4 (8.2∼6,000 pg/mL), 인터루킨

-6 (9.6∼7,000 pg/mL), 인터루킨-10 (6.9∼5,000 pg/mL), 인터루

킨-12 (p40) (11∼8,000 pg/mL), 종양괴사인자 알파(6.9∼5,000 

pg/mL), regulated on activation normal T-cell expressed and 

secreted, 4.1∼3,000 pg/mL)이다. 모든 시약과 프로토콜은 이 

프로그램에서 제공되는 것으로 사용하였다. 희석배율 3으로 

연속적으로 희석한 7가지의 표준물질을 이용하여 MasterPlex 

QTTM에서 5-parameters로 표준곡선을 작성하였다.

5. 역전사-중합효소 연쇄반응

Raw 264.7 cell에 어성초 추출물을 1, 5, 10, 25, 50 μg/mL 

농도로 처리하고 용해 완충제(lysis buffer)를 이용하여 세포로

부터 총 리보핵산을 준비하였다. 총 리보핵산은 흡광도 260 

nm에서 정량하여 5 μg 사용하여 상보성 데옥시리보핵산(cDNA)

을 합성하였다. 상보성 데옥시리보핵산은 변성된(denaturation) 

총 리보핵산(5 μg)을 oilgo-dT, 역전사효소(reverse transcriptase), 

염화마그네슘, 염화칼륨, 리보핵산 가수분해효소 억제제, 디

옥시리보뉴클레오티드가 포함되어 있는 완충제에 넣어서 총 

20 uL이 되도록 하고 42oC, 1시간 동안 배양하였다. 상보성 

데옥시리보핵산은 특정 유전자에 대한 primer인 glycer-

aldehyde-3-phosphate dehydrogenase (sense: 5'-GCCAAAAGGGTC 

ATCATCTC-3', anti-sense: 5'-GGTCCTCAGTGTAGCCCAAG-3'), 

유발가능 산화질소합성효소(iNOS, sense: 5'-CATGGCTTGCCC 

CTGGAAGTTTCTCTTCAAAG-3', anti-sense: 5'-GCAGCATCCC 

CTCTGATGGTGCCATCG-3'), 시클로옥시게나아제-2 (sense: 

5'-GGAGAGACTATCAAGATAGTGATC-3', anti-sense: 5'-A TGGT 

CAGTAGACTTTTACAGCTC-3')를 이용하여 중합효소 연쇄반

응을 시행하였다. Taq 데옥시리보핵산 중합효소(Takara Bio 

Inc., Tokyo, Japan)를 이용하여 총 30주기를 시행하였고, 각 

주기는 94oC에서 30초, 60oC에서 1분, 72oC에서 30초로 구성

하였다. 총 리보핵산의 양은 RNeasy Kit (Quiagen Co., Hilden, 

Germany)을 이용하여 준비하였고 260 nm에서의 흡광도를 통

해 확인하였다.

6. Immunoblot analysis

62.5 mM Tris-HCl (pH 6.8), 2% SDS, 5% β-mercaptoethanol, 

2 mM phenyl-methylsulfonyl fluoride, protease inhibitors (completeTM, 

Roche, Manngeim, Germany), 1 mM Na3VO4, 50 mM NaF과 10 

mM ethylenediaminetetraacetic acid를 함유하는 완충제를 사용

하여 세포를 용해시켰다. 세포 용해액을 15,000 Xg로 4oC에

서 30분간 원심 분리하여 잔해 물질을 제거하였다. 정량한 

단백질 10 μg을 취하여 10% SDS-PAGE에 전기영동시킨 후 

폴리비닐리덴 불화물(polyvinylidene fluoride) 막으로 이동시켰

다. 차단 후 유발가능 산화질소합성효소(BD biosciences, San 

Jose, CA, USA), 시클로옥시게나아제-2 (Santa Cruz bio-

technology, Inc., Santa Cruz, CA, USA) 1차 항체와 반응시킨 후 

2차 항체인 horseradish peroxidase-conjugated anti-rabbit IgG를 

반응시키고 증강 화학발광기법(Enhanced chemiluminescence) 검

출 시약(Thermo Scientific, Pierce Biotechnology, USA)을 사용하

여 단백질의 발현 정도를 확인하였다. 

7. 통계적 검증

모든 실험은 3회 이상 반복으로 이루어졌으며, 실험결과

는 각 항목에 따라 mean±standard deviation을 그래프로 표시하

였고, ANOVA test를 통해 95% 수준(P＜0.05)에서 통계적 유

의성을 검정하였다.

결      과

1. 산화질소 생성 감소

지질다당질과 인터페론감마로 유도된 Raw 264.7 cell에서 

시료의 산화질소 생성을 확인하기 위하여 어성초 추출물을 

1, 5, 10, 25, 50 μg/mL의 농도로 세포에 처리하여 각 농도별

로 생성되는 산화질소의 양을 24시간 반응하여 측정하였다. 

세포에 지질다당질과 인터페론감마를 처리한 군에서는 대조

군에 비교하여 산화질소의 생성이 증가하였으며, 어성초 추

출물을 처리한 실험군은 농도가 증가함에 따라 통계적으로 

유의하게 산화질소 생성의 저하를 나타내었다(Fig. 1).

2. Raw 264.7 cell에 대한 세포독성

지질다당질과 인터페론감마로 유도된 Raw 264.7 cell에서 

산화질소 생성의 감소가 시료의 세포독성으로 인한 것인지

를 확인하기 위하여 어성초 추출물을 같은 농도로 처리하고 

24시간 후 MTT assay로 세포 생존을 확인하였다. 실험 결과 

실험군에서 첨가한 시료의 농도가 증가해도 대조군에 비해 

세포의 생존에 차이를 보이지 않았다(Fig. 2).

3. 프로스타글란딘 E2 생성 저해능

대식세포에 의해 생성되는 프로스타글란딘 E2를 측정한 

결과 대조군에 비교하여 지질다당질과 인터페론감마를 처리

한 실험군 중 어성초 추출물을 첨가하지 않은 군에서 프로스

타글란딘 E2의 생성이 증가되는 것을 확인하였다. 어성초 추

출물을 농도별로 처리한 실험군 중 10 μg/mL 이상의 농도에
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Fig. 1. Inhibitory effect of Houttuynia Cordata extracts at different 

concentrations for production of Nitric oxide. The values represent 

mean±standard deviation of three independent experiments 

(*P＜0.001). LPS = lipopolysaccharide; IFN-γ = interferon-γ.

Fig. 2. The cell viability of Houttuynia Cordata extracts at different 

concentrations. Values represent mean±standard deviation of 

three independent experiments (*P＜0.05). LPS = lipopoly-

saccharide; IFN-γ = interferon-γ.

     

Fig. 3. Inhibitory effect of Houttuynia Cordata extracts at different 

concentrations for synthesis of PGE2. The experiment was per-

formed as described in the manufacturer’s instruction and con-

ducted three times (*P＜0.001). PGE2 = prostaglandin E2; LPS = 

lipopolysaccharide; IFN-γ = interferon-γ.

서 통계적으로 유의하게 프로스타글란딘 E2가 저하되었다

(Fig. 3).

4. 염증성 시토카인의 생성 저해능

대조군에 비교하여 지질다당질과 인터페론감마를 처리한 

군에서는 인터루킨-1알파, 인터루킨-1베타, 인터루킨-6, 인터

루킨-10, RANTES, 종양괴사인자 알파의 생성이 유의하게 증

가하였고, 인터루킨-4, 인터루킨-12의 변화는 통계적 유의성

을 보이지 않았다. 인터루킨-1알파의 경우에는 10, 25 μg/mL

의 어성초 추출물을 처리하였을 때 지질다당질과 인터페론

감마로 유도된 인터루킨-1알파가 유의하게 감소되었다. 그

러나 인터루킨-1베타, 인터루킨-6, 인터루킨-10, RANTES, 종

양괴사인자 알파의 경우에는 유도된 시토카인의 감소가 관

찰되지 않았다(Fig. 4).

5. 유발가능 산화질소합성효소 및 시클로옥시게나아

제-2의 리보핵산과 단백질 발현 저해

지질다당질과 인터페론감마를 처리하고 시료를 농도 별

로 처리한 실험군에서 유발가능 산화질소합성효소와 시클로

옥시게나아제-2의 리보핵산의 발현은 어성초 추출물의 농도

가 증가함에 따라 감소하였다(Fig. 5A). 유발가능 산화질소합

성효소와 시클로옥시게나아제-2의 단백질 발현은 지질다당

질과 인터페론감마 처리 시에는 그 양이 증가되었으나, 어성

초 추출물을 농도별로 처리한 실험군에서 그 양이 감소하는 

것을 확인하였다(Fig. 5B). 이는 지질다당질과 인터페론감마

를 처리하였을 때 프로스타글란딘 E2의 생성이 감소된 결과

와 일치함을 확인할 수 있다.

고      찰

본 연구는 어성초로 출물이 지질다당질과 인터페론감마

로 활성화된 Raw 264.7 cell에서 나타나는 염증관련 지표들에 
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Fig. 4. Inhibitory effect of Houttuynia Cordata extracts at different concentrations on the LPS induced production of pro-inflammatory cyto-

kines including IL-1α, IL1β, IL-6 and TNF-α. Values represent mean±standard deviation of three independent experiments (*significant 

as compared to control, P＜0.05; †significant as compared to LPS with IFN-γ alone, P＜0.05). IL = interleukin; TNF-α = tumor necrosis 

factor-α; RANTES = regulated on activation normal T-cell expressed and secreted; LPS = lipopolysaccharide; IFN-γ = interferon-γ.
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Fig. 5. Inhibitory effect of Houttuynia Cordata extracts on the LPS-induced iNOS and COX-2 RNA and protein expressions in Raw 264.7 

cells. (A) The expression of iNOS RNA and COX-2 RNA was decreased with the elevation of Houttuynia Cordata extracts concentration. 

(B) The expression of iNOS and COX-2 proteins was decreased along with the elevated concentration of Houttuynia Cordata extracts. 

COX-2 = cyclooxygenase-2; iNOS = inducible nitric oxide synthase; GAPDH = glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase; con = control; 

LPS = lipopolysaccharide; IFN-γ = interferon-γ.

미치는 영향을 평가하여 어성초 추출물의 항염증효과와 면

역체계에 미치는 영향을 알아보았다.

다양한 염증성 질환에서 스테로이드와 비스테로이드성 

항염증제는 주된 치료제로 사용되어 왔다. 특히 스테로이드 

제제는 좋은 항염증 효과에도 불구하고 만성적인 염증성 질

환에서 부작용 발생의 가능성으로 인해 장기간의 사용이 제

한적이다. 최근 이러한 제제를 대체할 수 있는 성분을 개발

하기 위하여 천연물로부터 유효 성분을 얻으려는 노력들이 

시도되고 있다. 녹차, 고삼, 모려, 어성초 등 다양한 천연물이 

연구되고 있다. 본 연구에 사용된 어성초의 추출물은 항균작

용, 항염증작용, 항산화작용 및 항알레르기작용 등에 대하여 

연구된 바 있고 어성초의 퀘세틴(quercetin)이 항염효과를 나

타내는 주된 유효성분으로 알려져 있다.3-6,19,20) 기존에 보고

된 항염증작용에 대한 연구는 동물 모델에 염증반응을 일으

켜 어성초 추출물을 주사하여 염증의 호전 정도를 관찰하여 

항염효과를 확인하였다. 반면에 본 연구에서는 염증을 유발

하는 시토카인과 단백질을 생성하여 염증반응에서 중요한 

역할을 하는 대식세포를 이용하여 염증매개 시토카인과 단

백질을 직접적으로 확인하였다는 것이 기존의 연구와 차이

점이다.

Raw 264.7 cell은 쥐의 대식세포로 지질다당질과 인터페론

감마에 의해 유발가능 산화질소합성효소 유전자가 특징적으

로 활성화되어 유발가능 산화질소합성효소의 발현을 유도하

는 특징을 갖는다. 

산화질소는 산화질소합성효소(nitric oxide synthase)에 의해 

L-arginin으로부터 생성되는 염증반응 조절인자 중 하나로, 

중금속과 쉽게 반응하고 혈관확장, 신경전달체계, 항균물질, 

면역조절 등의 생체 내 작용에 관여하는 것으로 알려져 있

다.17) 산화질소합성효소는 세포 내에서 2차 신호전달자로서 

칼슘이나 칼모듈린(calmodulin)에 의존적인 형태인 구성 산화

질소합성효소와 칼슘에 비의존적으로 대식세포나 혈관내피

세포가 활성화되거나 지질다당질과 같은 세균의 내독소나 

다양한 시토카인에 의해 유도되는 유발가능 산화질소합성효

소가 있다. 유발가능 산화질소합성효소는 지질다당질, 인터

페론감마, 인터루킨-1 및 종양괴사인자 알파 등의 자극에 의

해 대식세포, 혈관평활근세포, 내피세포, 간세포, 심근세포 

등에서 다량의 산화질소를 생성한다.17,19) 생체 내 고농도의 

산화질소는 숙주세포의 파괴, 쇼크에 의한 혈관확장, 염증반

응 유발에 의한 조직의 상해를 초래할 수 있는 이중적 생물

학적 성질을 가지는 것으로 알려져 있다.18) 본 연구에서는 

Raw 264.7 cell에서 어성초 추출물의 산화질소 생성 저해를 

확인하기 위하여 1, 5, 10, 25, 50 μg/mL 농도로 세포에 처리

하여 생성되는 산화질소의 양을 측정하였다. 지질다당질과 

인터페론감마를 처리한 군에서는 대조군에 비교하여 산화질

소 생성량이 증가하였으며, 어성초 추출물을 처리한 군에서

는 유의하게 산화질소의 생성이 감소하였다. 또한 실험군에

서 유발가능 산화질소합성효소의 발현은 어성초 추출물의 

농도가 증가함에 따라 감소하였다.

시클로옥시게나아제는 중요한 생물학적 매개체인 프로스

타글란딘, 프로스타사이클린(prostacyclin), 트롬복산(thromboxane) 

등을 포함하는 프로스타노이드(prostanoid) 형성에 관여하는 효

소이다. 시클로옥시게나아제는 시클로옥시게나아제-1과 시클

로옥시게나아제-2로 분류된다. 시클로옥시게나아제-1은 체

내에서 혈소판의 형성, 위벽보호, 신장기능의 유지 등 정상

적인 생체기능에 작용한다. 염증반응에 있어서 시클로옥시

게나아제-2는 활성화된 대식세포에 발현되어 염증반응을 매

개하는 프로스타글란딘 합성에 관여한다.21,22) 다수의 염증 

억제 약물들의 작용기전은 프로스타글란딘 합성 억제를 나

타내며 이는 시클로옥시게나아제-2의 생성 및 활성 억제에 

의한 것이다.23) 프로스타글란딘 E2는 시클로옥시게나아제-2
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에 의해 생성되며 주로 비만세포나 대식세포에 의해 분비되

어 염증 부위의 부종, 통증, 감각 과민을 초래하는 히스타민, 

산화질소 등과 더불어 혈관 투과성을 증가시킨다.14) 본 연구

에서는 지질다당질과 인터페론감마 자극에 의한 Raw 264.7 

cell의 프로스타글란딘 E2 생성을 확인하였으며, 어성초 추출

물을 처리 하였을 때 10 μg/mL 이상의 농도에서 시료의 농

도가 증가함에 따라 프로스타글란딘 E2의 생성이 통계적으

로 유의 있게 감소하였다(Fig. 3). 또한 웨스턴블롯 검사를 시

행하였으며 세포질 내에서의 시클로옥시게나아제-2 단백질 

발현의 감소를 확인하였다(Fig. 5). 

또한 본 연구에서는 염증반응에 관여하는 다양한 염증성 

시토카인의 발현을 알아보았는데 지질다당질과 인터페론감

마는 염증 매개성 시토카인의 수치를 유의하게 증가시켰으

나 어성초 추출물을 처리하였을 때 인터루킨-1알파를 제외

한 다른 시토카인의 생성 억제에 대한 효과는 관찰할 수 없

었다. 이러한 결과를 바탕으로 어성초 추출물의 인터루킨-1

알파에 대한 선택적 억제가 항염증 효과의 기전 중 하나로 

생각해 볼 수 있을 것이다. 또한 본 연구에서 어성초 추출물

이 세포독성을 나타내지 않는 낮은 농도까지(25 μg/mL) 처리

한 Raw 264.7 cell에서 시토카인 분석이 시행되었으므로, 세포 

독성을 나타내지 않는 25 μg/mL 이상의 고농도 어성초 추출

물을 처리하였을 때 나타나는 항염증 효과에 대한 연구가 추

가적으로 시행되어야 할 것으로 생각한다.

본 연구의 결과를 통하여 어성초 추출물이 지질다당질과 

인터페론감마로 유도된 염증 모델에서 산화질소, 프로스타

글란딘 E2 생성 및 유발가능 산화질소합성효소, 시클로옥시

게나아제-2 단백질 발현을 저해함으로써 유의한 항염증 효

과가 있음을 확인하였다. 최근에 보고된 한 연구에서 지질다

당질에 의해 유도된 쥐의 복강의 대식세포를 이용하여 어성

초 추출물의 시클로옥시게나아제-2 리보핵산 발현 억제와 

항염증 효과를 확인한 바 있으나,24) 이에 추가적으로 프로스

타글란딘 E2의 생성 억제와 유발가능 산화질소합성효소 리

보핵산 발현 억제에 따른 산화질소의 형성 억제를 확인하였

고, 염증성 시토카인의 변화도 평가하였다는 것이 이전 연구

와 차이점이다. 그러나 염증반응과 관련된 사토카인의 억제 

능력 검증에 있어서는 인터루킨-1알파 이외의 시토카인은 

통계적으로 유의한 억제반응을 보이지 않아 추가적인 연구

가 필요할 것으로 생각한다.

어성초에 대한 연구는 여러 분야에 있어서 활발히 이루어

지고 있다. 하지만 많은 종류의 물질이 함유되어 있는 어성

초의 각 성분에 대한 효과는 자세히 연구되지 않았다. 본 연

구는 기존에 시행되어 왔던 섬유아세포나 암세포주를 중심

으로 이루어져 왔던 연구들에6,25) 비해 더 진보된 형태의 혈

구 내 성분인 대식세포주에서 항염증 효과를 확인하였다. 이

는 한방이나 민간요법에서 여러 염증성 질환에서 경험적으

로 사용되고 있는 어성초 추출물의 항염증 효과를 실험적으

로 확인하였다는 것에 의의가 있으며, 향후 본 연구에서 사

용한 대식세포뿐만 아니라 인체의 다양한 세포주에 대한 연

구를 통해 어성초의 다양한 의학적인 활용 가능성을 모색할 

수 있을 것이다.

결      론

본 연구에서는 어성초 추출물의 항염증 효과를 알아보기 

위하여 다양한 실험을 진행하였다. 실험결과 유효 농도인 1 

μg/mL부터 50 μg/mL까지 세포 독성을 보이지 않음을 생체 

외(in vitro)에서 확인하였다. 또한 어성초 추출물 처리에 따른 

유발가능 산화질소합성효소, 시클로옥시게나아제-2의 발현 

감소와 함께 산화질소, 프로스타그란딘 E2의 생성이 억제되

었다. 
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