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ABSTRACT

Objectives : In this study, we compared the anti-oxidant and anti-inflammatory activities of 

Curcumae longae Radix (CLRa) and Curcumae longae Rhizoma (CLRh).

Methods : We performed 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH) radical and 2,2-azinobis-3-ethyl- 

benzothiazoline-6-sulfonic acid (ABTS) cation scavenging assays, and determined total polyphenolic 

content to examine the anti-oxidant effects of CLRa and CLRh. We also evaluated the anti-oxidant 

effects of CLRa and CLRh against hydrogen peroxide (H2O2)-induced toxicity in PC12 cells using 

thiazolyl blue tetrazolium bromide (MTT) and reactive oxygen species (ROS) assays. Next, to 

compare the anti-inflammatory effects of CLRa and CLRh against lipopolysaccharide (LPS)-induced 

inflammation in microglia BV2 cells, we measured nitric oxide (NO) assay and inducible nitrite 

synthase (iNOS) using Western blotting analysis.

Results : CLRa showed higher activity in DPPH and ABTS assays and lower total polyphenolic 

contents compared with CLRh. In PC12 cells, CLRa and CLRh showed no difference in 

H2O2-induced cell toxicity and ROS overproduction. In BV2 cells, CLRa showed higher effect than 

CLRh in NO and iNOS production induced by LPS. 

Conclusions : These results demonstrate that CLRa has higher radical scavenging activities and 

anti-inflammatory effect in BV2 cells comparing CLRh. However, CLRa and CLRh have no effect 

and no difference in H2O2-induced toxicity.

Key words : Curcumae longae Radix, Curcumae longae Rhizoma, anti-oxidant, anti-inflammatory, 

hydrogen peroxide, lipopolysaccharide 

서 론

鬱金과 薑黃은 ≪대한약전≫(KP)에 수록되어 있는 약

재로 生薑과(Zingiberaceae)에 속하는 다년생 본초인 강

황(薑黃)Curcuma longa L.을 약용으로 한다1). 울금(Curcumae

longae Radix)은 강황의 덩이뿌리를 그대로 또는 주피를 제

거하고 쪄서 말린 것을, 강황(Curcumae longae Rhizoma)은

C. longa L의 뿌리줄기를 약용으로 한다1).
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형태학적으로 강황의 덩이뿌리(塊根)를 사용하는 울금

은 방추형으로 양끝이 뾰족한 형태를 가지며 바깥면은

회갈색 혹은 회황색이고 단면은 등황색을 띠며 질은 매

우 단단하다. 반면 뿌리줄기(根莖)를 약용으로 하는 강황

은 고르지 않은 난원형∼원주형 또는 방추형이고 대개는

구부러져 있고 분지를 띄는 것이 많으며, 바깥면은 짙은

황색으로 거칠며 둥근 가지줄기와 수염뿌리의 자국이 있

는 등의 울금과 형태학적인 차이점을 가지고 있다2).

울금과 강황이 함유하고 있는 성분으로는 turmerone,

zingiberene, phellandrene, 1, 8-cineole, sabinene, borneol

등의 정유성분과 황색색소 성분인 curcumin, coumaroyl,

그리고 ar-turmerone, caryophyllene, curlone, 백당, 과당,

포도당, 전분, 지방유 등이 있다3,4).

울금과 강황은 본초학적으로 活血祛瘀藥에 속해 있으

나 울금의 性은 寒하고 味는 辛, 苦하고 活血止痛, 行氣

解鬱, 淸熱涼血, 淸心開竅, 利膽退黃시키는 효능이 있어

氣滯血瘀의 痛症, 血熱瘀滯, 神志不淸證, 濕熱黃疸 등을

치료하는 데 반해, 강황의 性은 溫하며 味는 辛, 苦하고

破血行氣, 通經止痛의 효능을 가지고 있어 脇痛, 月經腹

痛 등을 치료하는 데 사용되어 왔다5).

지금까지 울금과 강황이 전통적으로 많이 사용되어 왔

고, 이와 함께 울금과 강황이 지닌 여러 가지 효능에 대

해 과학적 실험으로 많은 연구가 진행되어 왔다. 울금에

관한 연구보고는, 낫토균으로 발효한 발효 울금과 울금

에탄올 추출물의 사염화탄소로 간 손상을 일으킨 마우스

및 랫트에서 간 손상 개선효과6,7), 발효 울금의 고지방 식

이로 유도된 마우스에서 혈중 지질 개선효과6)가 있다. 또

한 울금의 추출 조건에 따른 항산화 효과와 미백효과8),

울금 물 추출물에서 분리된 anti-oxidant protein (TAP)

의 항산화 활성 등이 보고되었고9), 80% 메탄올로 추출한

울금이 강제수영검사 등의 행동실험과 혈중 corticosterone

의 측정 결과에서 항우울 효과 등이 보고된 바 있다10).

강황에 관한 연구로는 강황의 물 추출물의 glioma,

cervical, prostate cancer 세포에서 항암효과11), 80% 에탄

올 강황 추출물의 고환절제 후에 testosterone의 투여로

유발된 전립선비대증에 대한 효과12), 고콜레스테롤 식이에

의한 동맥경화증 모델에서 강황 물추출물의 산화스트레스

감소 효과13), 그리고 신경아세포(SK-N-MC neuroblastoma

cells)에서 과산화수소의 세포사멸에 대한 강황의 보호

작용14) 등이 보고된 바 있다.

울금과 강황은 기원식물은 같으나 다른 부위를 약용으

로 하며, 본초학적으로 울금은 寒한 성질로 淸熱, 淸心,

行氣解鬱, 凉血消瘀의 효능에 血중의 氣약으로 주로 사용

되어 왔고, 강황은 溫한 성질로 밖으로는 寒濕을 제거하

고 안으로는 瘀血을 破하는 효능에 보다 많이 사용되어

왔다. 이와 같이 두 약물은 성미와 효능이 달라 본초학적

적용범위가 다름에도 불구하고 실험적으로는 두 약물의

공통 성분인 curcumin 위주의 연구 결과들이 주로 보고

되어 왔으나15-18), 실제 두 약물 간의 효능 비교에 관한

연구는 아직까지 보고된 바 없다. 따라서 본 연구에서는

울금과 강황 물 추출물의 항산화 및 항염증 활성에 관한

비교 연구를 수행하고자 하였다.

재료 및 방법

1. 재료

1) 약재

본 실험에서 사용한 울금(Curcumae longae Radix;

CLRa)과 강황(Curcumae longae Rizoma; CLRh)은 정도

약업사(Seoul, Korea)에서 구입하였다. 잡질을 제거한 후

10배의 증류수를 가하여 2시간 동안 환류추출한 후 감압

여과(Whatman No. 2)하였다. 여과액을 -60℃ 이하에서

얼려 동결건조 하였고(FDU-550R; Eyela Co, Japan), 동

결건조 후의 수득율은 각각 4.72, 10.98%였다. -20℃에

보관 후 매 실험 시 용매에 녹여 사용하였다.

2) 시약

세포배양에 필요한 Dulbecco’s modified Eagle’s medium

(DMEM), Roswell Park Memorial Institute (RPMI) 1640

medium, fetal bovine serum (FBS), Horse serum, penicillin/

streptomycin은 Hyclone (Auckland, New Zealnad)에서

구입하여 사용하였다. 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH),

potassuim persulfate, 2,2'-azino-bis (3-ethylbenzthiazoline-

6-sulphonic acid)(ABTS), folin ciocalteu’s reagent, tannic

acid, dimethyl sulfoxide (DMSO), sodium nitrite, collagen,

glycine, phosphoric acid, naphthyethylene diamide,

sulfanilamide, sodium chloride, hydrogen peroxide

(H2O2), lipopolysaccharide (LPS), 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-

2,5-diphenyltetrazolium bromide (MTT), phosphate buffer

saline (PBS), trizma base, sodium dodesyl sulfate (SDS),

2,7-dichlorodihydrofluorescein diacetate (H2DCF-DA) 등

은 Sigma-Aldrich사(St Louis, CA USA)에서 구입하였

다. TEMED, protein standards dual color, western view

marker, protein assay, tween 20, protein extraction

solution, acrylamide, ammonium persulfate, skim milk,

ECL reagent 등은 Bio-Rad Laboratories (Hercules, CA,

USA)에서 구입하였고, nitrocellulose membrane는 Amersham

Bioscience (Pittsburgh, PA, USA)에서 구입하여 사용하

였다. 일차항체인 rabbit anti-inducible nitric oxide synthase

(iNOS)는 Chemicon사(Temecula, USA)에서 구입하였고,

Anti-rabbit-horseradish peroxidase (HRP)와 rabbit anti-β-

actin 항체는 Assay Designs Inc. (Ann Arbor, MI, USA)

에서 구입하여 사용하였다. 실험에 사용된 모든 시약은

분석용 등급 이상으로 사용하였다.
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2. 방법

1) DPPH radical 소거작용측정

Blois의 방법
19)
을 응용하여 DPPH free radical에 대한

소거활성을 측정하였다. 0.2 mM DPPH solution 100 μL

와 울금과 강황 추출물 100 μL를 농도별로 혼합하여 상온

에서 30분간 반응시킨 후 517 nm에서 spectrophotometer

(Versamax microplatereader; Molecular Device, Sunnyvale,

CA, USA)로 흡광도를 측정하였다. DPPH inhibition (%)

= {control-(sample-blank)}/control × 100으로 하였고, half

maximal inhibiting concentration (IC50)을 함께 구하였다.

2) ABTS cation 소거작용측정

7.4 mM ABTS와 2.45 mM potassium persulfate를 최

종 농도로 혼합하여 실온인 암소에서 24시간 동안 반응

하였다. ABTS+을 형성시키고 PBS로 희석하여 732 nm

에서 흡광도 값이 0.70 ± 0.02이 되게 하였다. 희석된 용

액 950 μL에 울금과 강황 추출물 50 μL를 가하여 상온에

서 5분 동안 방치한 후 spectrophotometer로 732 nm에서

흡광도를 측정하였다. ABTS Inhibition (%) = (control-

sample)/control × 100으로 하였고, IC50을 함께 구하였다.

3) 총 폴리페놀 함량측정

총 폴리페놀 함량은 Folin-Denis법20)을 응용하여 총

폴리페놀 함량을 측정하였다. 10 mg/mL 농도의 울금 및

강황 추출물 2 mL와 2 N folin 200 μL를 혼합하여 3 분간

방치시킨 후 10% Na2CO3 2 mL를 섞은 후 1시간 동안 암

실에서 방치시켰다. 반응을 마친 후 spectrophotometer 725

nm에서 흡광도를 측정하였다. 총 폴리페놀의 표준 곡선

은 tannic acid를 사용하였다.

4) PC12 세포에서 H2O2에 대한 세포 보호효과측정

(1) 세포배양

Rat의 pheochromocytoma인 PC12 세포는 한국세포주

은행(Seoul, Korea)에서 분양받아 사용하였다. 세포배양

은 37℃의 5% CO2, 95% air 조건에서 10% horse serum,

5% FBS, 1% penicillin/streptomycin을 포함하는 high-

glucose RPMI1640 배지를 사용하였다.

(2) 세포생존율 측정

96-well plate에 PC12 cell을 3.0×104/well로 분주하고

24시간 후, 울금과 강황 1, 10, 100 μg/mL 농도별로 24시

간 동안 처리하였다. 약물처리 및 반응 종료 후 상층액을

제거하고 MTT 1 mg/mL을 처리하여 2시간 동안 반응시킨

후, DMSO를 이용해 decrystalize시켜 spectrophotometer로

570 nm에서 흡광도를 측정하였다. 세포 생존율을 대조군

에 대한 백분율로 표시하였다.

(3) H2O2에 대한 세포보호 효과측정

96-well plate에 PC12 cell을 3.0×10
4
/well로 seeding하

고 37℃의 5% CO2, 95% air에서 24시간 배양하였다. 울금

및 강황 1, 10, 100 μg/mL를 1시간 처리 후 H2O2(75μM)

를 23시간 더 처리하였다. 약물과 H2O2의 반응 종료 후

상층액을 제거하고 MTT 1 mg/mL를 처리하여 2시간

동안 반응시킨 후, DMSO를 이용해 decrystalize시켜

spectrophotometer로 570 nm에서 흡광도를 측정하였다.

세포 생존율을 대조군에 대한 백분율로 표시하였다.

(4) H2O2에 의한 reactive oxygen species 생성에 관

한 영향측정

Reactive oxygen species (ROS) 측정은 HzDCF-DA를

사용해 fluorescence를 측정하는 방법을 이용하였다. 96-

well black plate에 PC12 cell을 3.0×104/well로 seeding하

고 37℃의 5% CO2, 95% air에서 24시간 배양하였다. 울

금 및 강황 1, 10, 100 μg/mL를 1시간 전처리하고 H2O2

(75μM)를 30분간 반응시켰다. 약물과 독성 반응 후 20 μM

HzDCF-DA를 30분간 반응시키고 fluorescence excitation

495 nm, emission 530 nm로 측정하였다.

5) BV2 세포에서의 LPS에 대한 항염증 효과측정

(1) 세포배양

BV2 세포는 김선여 교수 연구실(Kyung Hee University,

Korea)에서 분양받아 사용하였다. 세포배양은 37℃의 5%

CO2, 95% air 조건에서 10% FBS, 1% penicillin/streptomycin을

포함하는 high-glucose DMEM 배지를 사용하였다.

(2) 세포생존율 측정

96-well plate에 BV2 cell을 2.0×10
4
/well로 분주하고

24시간 후, 울금과 강황 1, 10, 100 μg/mL 농도별로 24시

간 동안 처리하였다. LPS로 유도된 독성에 대한 세포 생

존율 측정은 울금과 강황을 1시간 전처리하고 100 ng/mL

의 LPS를 23시간 더 처리하였다. 약물처리 및 LPS와 반응

이 종료된 후 상층액을 제거하고 MTT 1 mg/mL를 처리하

여 2시간 동안 반응시킨 후, DMSO를 이용해 decrystalize시

켜 spectrophotometer로 570 nm에서 흡광도를 측정하였

다. 세포 생존율을 대조군에 대한 백분율로 표시하였다.

(3) LPS에 의한 nitric oxide 생성에 관한 영향측정

Nitric oxide (NO)의 농도는 배양액 내의 nitrite농도를

Griess reagent를 이용하여 측정하였다. BV2 세포에 울

금과 강황 1, 10, 100 μg/mL을 1시간 전처리 후 100

ng/mL LPS를 23시간 더 처리하였다. 배양액을 회수하여

Griess reagent를 동량으로 반응시켜 spectrophotometer로

540 nm에서 흡광도를 측정하였다. Sodium nitrite를 이용

해 표준곡선을 그려 nitrite 농도를 결정하였고 결과값은

대조군에 대한 백분율로 표시하였다.

(4) LPS에 의한 iNOS 생성에 관한 영향측정

60 mm dish에 BV2 세포를 1.0×106/dish로 seeding하

고 37℃의 5% CO2, 95% air에서 24시간 배양하였다. 울
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금과 강황 100 μg/mL를 각각 1시간 전처리하고 LPS 100

ng/mL를 넣고 23시간 더 반응시켰다. 반응이 끝난 세포

를 스크랩퍼를 이용하여 모은 후 lysis시켜 일정량의 단

백질을 얻었다. 단백질 정량 후 전기영동장치를 이용하여

10% SDS-acrylamide gel에 로딩하고 membrane에 이동

시킨 후 1차 항체로 iNOS(1 : 5,000), β-actin(1 : 5,000),

2차 항체로 anti-rabbit HRP-conjugated (1 : 2,000)를 각

각 반응시켰다. 각 과정마다 멤브레인을 TBST로 15분간 4번

씩 세척하였다. 항체반응을 마친 멤브레인은 ECL detection

kit를 이용하여 LAS-4000 mini system (Fujifilm Corporation,

Tokyo, Japan)을 통해 노출되도록 하였다.

3. 통계처리

모든 측정값은 mean±SEM으로 표시하였다. 본 연구의

통계처리는 SPSS 12.0K for Windows 프로그램을 사용

하였으며, one way ANOVA와 t-test를 이용하여 평균값

의 유의성을 5% 미만의 한계로 조사하였다.

결 과

1. DPPH radical과 ABTS cation 소거

활성 비교

DPPH radical과 ABTS cation 소거능력은 시료의 흡

Fig. 1. Radical scavenging activity of CLRa and CLRh

DPPH free radical (A) and ABTS radical cation (B) scavenging 
activities at concentrations of 1∼1,000 μg/mL. Values are indicated 
as the mean±SEM. §§§ p <0.001, § p <0.05 compared with the 
each concentration between the CLRa and CLRh groups.  

광도가 감소되는 정도에 따라 나타내는 것으로 울금과강

황의 농도별 DPPH free radical과 ABTS cation 소거활

성을 Fig. 1에 나타내었다. 울금 1∼1,000 μg/mL의 농도

에서 DPPH radical 소거 활성은 8.79∼89.24%, ABTS

cation 소거 활성은 1.16∼86.40%로 나타났다. 강황 추출

물은 1∼1,000 μg/mL의 농도에서 DPPH radical 소거 활

성은 6.61∼26.24%, ABTS cation 소거 활성은 6.41∼

90.73%로 나타났다. 울금 및 강황 약물 농도와 free

radical 및 cation 소거활성에 따른 분석결과 DPPH 실험

에서 50%의 소거활성에 필요한 농도는 울금과 강황 각

각 123.73, 221.50 μg/mL였고 ABTS 실험에서의 50%의

소거활성에 필요한 농도는 각각 66.25, 141.63 μg/mL였다

(Table 1). IC50 값과 함께 약물 농도 100 μg/mL에서 두

약물간 비교했을 때, 울금이 강황보다 라디칼 소거능이

우수함을 확인할 수 있었다.

Table 1. IC50 Numeric Values in DPPH and ABTS Assays,
and Determination of Total Polyphenol Contents

CLRa (μg/mL) CLRh (μg/mL)

DPPH IC50 123.73±8.68 221.50±25.26§

ABTS IC50 66.25±1.42 141.63±1.39§§§

TPC 142.34±0.52 152.75±0.91§§

Values are indicated as the mean±SEM. §§§ p <0.001, §§ p <0.01, 
§ p <0.05 compared with the CLRa group.

2. 총 폴리페놀 함량 비교

울금과 강황 10 mg/mL에서 tannic acid의 검량선으로

부터 폴리페놀 함량을 구한 결과 각각 142.34와 152.75

μg/mL의 tannic acid가 포함되어 있었다(Table 1). 총 폴

리페놀 함량에서는 강황 추출물이 울금 추출물보다 높은

함량을 보였다.

3. PC12 세포에서 울금과 강황의 H2O2로

유도된 세포독성에 미치는 영향 비교

울금과 강황이 PC12 세포에 미치는 영향을 알아보기

위하여 MTT assay로 세포 생존율을 측정하였다. 울금과

강황의 농도별 약물처리에 따른 세포 생존률과 H2O2에

대한 세포보호 효과를 측정해 본 결과는 Fig. 2와 같다.

PC12 세포에 울금과 강황 1∼100 μg/mL만을 처리한 경

우에는 대조군과 비교하여 세포 생존율에 영향을 미치지

않는 것으로 나타났다(Fig. 2A). 반면 H2O2 독성에 대한

울금과 강황의 보호 효과를 측정한 결과, H2O2에 의하여

세포 생존율이 대조군 대비 56.56%로 감소하였고(p

<0.001), 울금과 강황(1∼100 μg/mL)의 전처리에 의하여

각각 55.47∼54.34%, 57.72∼53.79%의 생존율을 나타내어

H2O2로 유도된 세포독성에 대한 두 약물 간의 보호 효과

에는 유의한 차이를 보이지 않았다(Fig. 2B).
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Fig. 2. Effect of CLRa and CLRh on H2O2-induced toxicity
in PC12 cells

The cells were treated with CLRa and CLRh for 24 h (A). The cells 
were treated with 75 μM H2O2 for 23 h after pretreatment with 
CLRa and CLRh for 1 h (B). Cell viability were measured using the 
MTT assay and were expressed as a percentage of the control. 
Values are given as the mean±SEM. *** p < 0.001 compared with 
the control group

4. PC12 세포에서 울금과 강황의 H2O2에

의한 ROS 생성에 관한 영향 비교

PC12 세포에 울금과 강황을 농도별로 전처리하고 H2O2

에 대하여 유도되는 ROS의 영향을 측정하였다. H2O2 처

Fig. 3. Effect of CLRa and CLRh on the H2O2-induced
ROS production in PC12 cells

The cells were pre-treated with CLRa and CLRh for 1 h before 
stimulation with 75 μM H2O2. ROS generation was measured by the 
fluorescence intensity of DCFH DA after  H2O2 stimulation for 30 
min. Values are given as the mean±SEM. *** p < 0.001 compared 
with the control group. ### p < 0.001 compared with the H2O2-only 
treated group.  

리에 의하여 ROS 유의하게 생성되었고(p <0.001), 이에

대하여 울금과 강황 100 μg/mL 농도에서 ROS 생성이

억제되는 것을 확인하였다. 100 μg/mL 농도에서 두 약물

간의 ROS 생성 억제활성을 비교해 보았을 때 울금과 강

황의 억제활성에는 차이가 나타나지 않았다(Fig. 3).

5. BV2 세포에서 울금과 강황의 LPS로

유도된 세포독성에 미치는 영향 비교

울금과 강황이 BV2 세포에 미치는 영향을 측정하기

위하여 MTT assay를 수행하였다. 울금과 강황의 농도별

약물처리와 LPS에 독성에 대한 세포 생존율을 측정한

결과는 다음 Fig. 4와 같다. BV2 세포에 울금과 강황 1

∼100 μg/mL만을 처리한 결과에서는 대조군 대비 세포

생존율에 영향을 미치지 않았다(Fig. 4A). BV2 세포에

LPS를 처리한 후의 세포 생존율은 대조군과 대비하여

95.96 %로 감소하였지만(p <0.01), 염증유발에는 영향을

미치지 않을 정도였으며, 울금과 강황의 전처리 1 μg/mL

농도를 제외하고 BV2 세포 생존율에 아무런 영향을 미

치지 않았다(Fig. 4B).

Fig. 4. Effect of CLRa and CLRh on LPS-induced toxicity in
BV2 cells

The cells were treated with CLRa and CLRh for 24 h (A). The cells 
were treated with 100 ng.mL LPS  for 23 h after pretreatment with 
CLRa and CLRh for 1 h (B). Cell viability were measured using the 
MTT assay and were expressed as a percentage of the control. 
Values are given as the mean±SEM. * p < 0.05, ** p < 0.01 
compared with the control group.
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6. BV2 세포에서 울금과 강황의 LPS에

의한 NO 생성에 미치는 영향 비교

BV2 세포에 울금과 강황을 농도별로 처리하고 1시간

후 LPS 100 ng/mL을 23시간 더 처리하여 LPS에 의해 유

도되는 NO의 생성량을 측정하였다. LPS에 의하여 NO의

생성이 대조군 대비 879.63% 증가하였으며(p <0.001), 울

금과 강황 전처리에 의해 농도 의존적으로 NO의 과생성

이 억제되었다. 특히, 약물농도 100 μg/mL에서 울금과

강황의 NO 생성 억제는 대조군 대비하여 각각 237.39와

475.86 %로 두 약물 모두 우수한 NO 억제효과를 보였으

며 같은 농도에서 울금이 강황보다 LPS에 의해 유도된

NO의 억제효과가 뛰어남을 확인할 수 있었다(Fig. 5)

Fig. 5. Effect of CLRa and CLRh on the LPS-induced
production of NO in BV2 cells

The cells were pre-treated with CLRa and CLRh for 1 h before 
stimulation with 100 ng/mL LPS. NO generation was determined by 
the nitrite level in the supernatant using the Griess reagent 
colorimetric reaction. Values are given as the mean±SEM. *** p < 
0.001 compared with the control group. ### p < 0.001, ## p < 0.01 
compared with the LPS-only treated group. §§§ p < 0.001, §§ p < 
0.01 compared with the each concentration between the CLRa and 
CLRh groups.

7. BV2 세포에서 울금과 강황의 LPS에

의한 iNOS 생성에 미치는 영향 비교

울금과 강황의 LPS로 유도된 NO생성 억제 효과를 확

인한 후 iNOS에 대한 영향을 알아보기 위하여 western

blotting 방법으로 iNOS를 측정하였다. BV2 세포에 울금

과 강황을 농도별로 처리하고 1시간 후 LPS 100 ng/mL

을 23 시간 더 처리하여 LPS에 의해 iNOS를 유도하였

다. LPS에 의하여 iNOS의 발현이 유의하게 증가하였고,

울금 100 μg/mL 전처리에 의해서 iNOS 발현이 감소하

였다. 하지만, 강황 100 μg/mL 전처리에 의한 iNOS 생

성 억제효과가 미미하였으며, NO 결과와 유사하게 울금

이 강황보다 iNOS 억제효과는 더 좋았지만 통계적으로

유의하지는 않았다(Fig. 6).

Fig. 6. Effect of CLRa and CLRh on the LPS-induced
production of iNOS in BV2 cells

The cells were pre-treated with CLRa and CLRh for 1 h before 
stimulation with 100 ng/mL LPS. iNOS protein was detected by 
Western blotting using iNOS primary antibody. β-Actin was included 
as a control. Values are given as the mean±SEM. * p < 0.05 
compared with the control group. # p < 0.05 compared with the 
LPS-only treated group.  

고 찰

본 연구에서는 울금과 강황 물 추출물의 PC12 및

BV2 세포에서의 H2O2와 LPS로 유발한 독성에 대한 항

산화 및 항염증 효능의 비교 연구를 수행하였다.

산화스트레스와 염증반응은 뇌질환 및 심혈관계 질환

을 비롯하여 주요 질환의 병인으로 작용하고 있다
21-23)
.

산화스트레스는 세포내에서 hydroxy radical 등의 활성산

소 생성과 이를 방어하는 항산화 메커니즘의 균형이 깨

지면서 발생하는 것으로 활성산소의 증가로 인한 라디칼

의 생성이 세포 내 미토콘드리아의 파괴, 단백질 및

DNA 변형, 지질과산화를 일으켜 세포손상을 준다
24)
. 염

증반응은 대식세포 및 마이크로글리아 세포의 활성으로

인한 염증인자의 증가로 나타나는 것으로, 정상적인 상태

에서는 항원인식으로 인한 항원항체 반응으로 제거하는

역할을 하지만 과활성이 되면 병인으로 작용하게 된다
25)
.

염증반응과 관련이 깊은 마이크로글리아 세포는 대식작

용(phagocytosis), 항원표식작용(antigen presentation), 사

이토카인(cytokine)과 ROS 또는 NO와 같은 염증매개인

자의 분비 역할을 하는 것으로 알려져 있다
26)
.

첫 번째로 울금과 강황의 라디칼 소거능을 알아보기

위해 DPPH radical과 ABTS radical cation의 소거능, 그

리고 총 폴리페놀 함량을 측정하였다. DPPH assay는 안

정화된 free radical을 가지고 있는 수용성 물질인 DPPH

가 전자나 수소를 받아 안정한 분자를 이루고 자색이 탈
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색이 되는 원리를 이용한 시험법27)으로 울금과 강황의 IC50

이 각각 123.73, 328.10 μg/mL를 나타내어 울금이 강황보

다 라디칼 소거능이 높음을 알 수 있었다. Potassium

persulfate의 존재하에 H2O2나 peroxidase 등과 반응하여

양이온을 형성함으로써 지용성과 수용성의 항산화물에

모두 반응을 할 수 있는 ABTS 실험28)에서 울금과 강황

의 IC50 = 66.25, 141.63 μg/mL로 DPPH와 유사하게 울금

이 더 높은 소거능을 보였다(Fig 1, Table 1). 폴리페놀은

천연식물에 널리 분포되어 항산화 물질로 대표적으로 녹차

의 catechin과 검은콩의 안토시안 등이 알려져 있다. 울금과

강황의 폴리페놀 함량은 각각 142.34와 152.75 μg/mL를 포

함하고 있었고 강황의 함량이 울금보다 높았다(Table 1).

두 번째로, H2O2에 대한 세포보호 효과를 비교하기 위

하여 PC12 세포에서 MTT와 ROS assay를 수행하였다.

MTT assay는 MTT 물질이 살아있는 세포의 미토콘드

리아에 존재하는 succinate dehydrogenase와 반응하여

나타나는 색의 변화로서 미토콘드리아의 활성을 통해 세

포 생존율을 측정할 수 있는 방법이다. 본 실험에서 울금

과 강황의 전처리는 H2O2로 유도된 세포독성에 대해 보

호 효과의 차이를 나타내지 않았다(Fig 2). H2O2는 산화

스트레스를 유도하는 독성물질로 ROS를 생성하며, ROS

는 세포를 산화스트레스 상태에 이르게 하는 주요 물질

로 세포의 산화적 손상을 야기한다29). ROS 측정 실험 결

과에서 H2O2에 의해 ROS 생성이 증가하였으며 이에 울

금과 강황 100 μg/mL에서 억제 효과를 보였지만 두 약

물 간에 활성에는 차이가 없었다(Fig 3).

다음으로 BV2 세포에서 LPS에 의해 유도된 NO 증가

에 대한 영향을 알아보기 위하여 MTT assay 및 NO,

iNOS 측정 실험을 수행하였다. LPS는 마이크로글리아

세포의 활성을 유도하여 interferon-γ, tumor necrosis

factor-α, interleukin 1-β 등의 pro-inflammatory cytokine

을 생성하고 iNOS와 cyclooxygenase와 같은 enzyme의

과잉조절로 인해 세포의 염증반응과 세포사멸을 유발하게

된다23). NO는 ONOO-로 변화되어 세포 내 중요한 기능을

매개함과 동시에 과 발현시 신경세포 사멸의 원인으로 알

려져 있는 물질로 산화 스트레스 상태에서 증가하는 것으

로 알려져 있다26). 본 실험에서 울금과 강황 추출물은

BV2 세포 생존율에 영향을 미치지 않았고 LPS 의해 세포

생존율이 약간 감소하였지만 실험에는 영향을 미치지 않

았다(Fig 4). 반면 NO 실험 결과에서는 LPS에 의해 급격

히 증가한 NO의 생성이 울금과 강황 100 μg/mL 전처리

에 의해서 억제되었으며, 같은 농도에서 울금이 강황보다

NO 생성 억제능이 뛰어났다(Fig 5). iNOS는 NO를 생성

하는 전단계의 물질로 LPS에 의해 유도된다고 잘 알려져

있다. Western blotting 방법으로 iNOS의 발현정도를 측

정한 결과, LPS에 의해 iNOS가 유도되었고 울금 100 μ

g/mL 전처리에 의해서만 통계적으로 유의한 억제효과를

보였다. 하지만 강황 100 μg/mL 전처리에 의해서는 iNOS

가 억제되지 않았고, 강황과 울금 두 약물 간의 효과 차이

는 보였으나 통계적으로 유의하지는 않았다(Fig 6).

한의학적으로 염증은 外邪 또는 熱에 의해 氣血 등이

응체되어 나타나는 것으로 보고 寒의 성질이 있는 淸熱

藥에 속한 약물들로 치료를 해왔다30). 이에 溫의 성질을

가진 강황보다 寒의 성질을 가진 울금이 LPS로 유도된

발열 및 염증반응에 우수한 효과를 보인 것으로 여겨진

다. 또한 울금과 강황의 주성분으로 curcumin의 항염증

작용은 매우 우수하다고 보고가 되어 있지만16,17), 울금

물 추출물이 보다 황색을 띄는 강황에 비해 효과가 더

좋았던 점을 감안할 때 울금의 항염증 효과는 울금 자체

의 차가운 성질 및 curcumin과 더불어 포함되어 있는 여

러 성분의 복합작용에 기인한 것으로 보인다. 그리고 울

금의 寒한 성질이 心으로 歸經하여 淸心하는 효능을 가

지는데, iNOS 억제제가 NO의 과생성이 나타나는 심부전

에 효과가 있다는 보고21,31,32) 등으로부터 울금이 iNOS와

NO를 억제하는 것이 심혈관계 질환뿐만 아니라 염증반

응을 매개하는 질환에 효과적인 약물로 사용될 수 있다

고 본다. 본 연구의 결과, 울금이 강황보다 라디칼 소거

능과 항염증 활성이 우수함을 확인할 수 있었고, 산화 스

트레스 및 염증 작용에 의한 여러 가지 질환에 울금이

효과적으로 사용될 수 있다고 사료된다.

결 론

본 연구에서는 울금과 강황의 라디칼 소거능과 H2O2

와 LPS 독성을 이용하여 항산화 및 항염증 활성에 대하

여 비교 연구를 수행한 결과 다음과 같은 결론을 얻었다.

1. DPPH radical scavenging activity와 ABTS radical

cation decolorization activity를 측정한 결과, 울금

과 강황의 농도 의존적 소거능을 확인하였고, 울금

이 강황보다 높은 라디칼 소거능을 보였으며 총 폴

리페놀 함량은 강황이 울금보다 더 높았다.

2. PC12 세포에서 울금과 강황의 세포 생존율 실험 결

과 울금과 강황 1∼100 μg/mL 농도에서 생존율에

영향을 미치지 않았으며, H2O2에 의한 세포독성과

ROS 생성에 대해서는 울금과 강황의 세포보호 및

ROS 생성 억제 활성에 차이를 보이지 않았다.

3. BV2 세포에서 LPS에 의해 유도된 NO 및 iNOS 생

성이 울금과 강황에 의해 억제되었으며, 울금이 강

황보다 높은 NO 및 iNOS 억제 효과를 보였다.

이상의 결과에서 울금이 강황과 비교하여 라디칼 소거

능 및 항염증 효과가 더 우수함을 확인하였다.
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