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IFN-γ와 LPS로 자극된 쥐의 복강 대식세포에서 구척 메탄올 추출물의 

항염증 효과
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Abstract − The rhizome of Cibotium barometz has been used for variety of bone disease as a traditional medicine. In the

present study, we examined the antioxidant and anti-inflammatory activities of 85% methanol extract of C. barometz. C.

barometz exhibited potent scavenging effect on 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH) radical, superoxide radical and nitric

oxide radical. In IFN-γ/LPS-stimulated mouse peritoneal macrophage model, C. barometz suppressed nitric oxide production

and IL-6 secretion dose-dependently. Moreover, C. barometz showed decreased iNOS and COX-2 expression without notable

cytotoxicity. These results suggest that C. barometz may be an useful agent as an antioxidant and anti-inflammatory agent.
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염증 (inflammation)은 외래의 자극원이나 다른 질병에 대

한 생체의 방어 반응으로, 다양한 세포와 cytokine들이 관여

하는 일련의 과정이다. 이러한 과정은 lipopolysaccharide

(LPS)와 같은 외부 자극이나 arachidonic acid 대사물과 같

은 내부 자극을 매개로 하여 대식세포 (macrophage)나 과

립구 (granulocyte) 등의 염증 관련 세포들의 염증 부위로의

유입과 축적을 주요 특징으로 한다.
1,2)

 특히 활성화된 대식

세포는 cytokine 뿐만 아니라 nitric oxide (NO)나 prostaglandin

E2 (PGE2)를 과도하게 생성하여 염증 과정에 큰 역할을 담

당한다는 사실이 보고되고 있다.
3,4)

대식세포는 숙주의 방어 및 항상성 유지에 중요한 역할을

하는 면역세포로서 염증반응 시에는 활성산소종 및 IL-6 등

의 cytokine을 생산하여 감염초기에 관여한다고 보고되고

있다. 특히 대식세포가 탐식된 이물질을 분해시킬 때 생성

되는 NO는 숙주에 치명적인 결과를 초래할 수 있는 것으

로 알려져 있다.
5-9)

 

NO는 NO synthase (NOS)에 의해 L-arginine으로부터 생

합성되며, 신경전달, 혈액응고 및 혈압조절 등의 다양한 생

리적 역할을 한다. 그러나 세포외 자극으로 활성화되어

inducible NOS (iNOS)에 의해 대량으로 합성된 NO는 대식

세포의 cytotoxicity에 중추적인 역할을 할뿐만 아니라 염증

반응에 관여하여 조직의 손상, 유전자 변이 및 신경 손상,

septic shock, 순환부전 등을 포함한 systemic한 damage를

유발하는 것으로 알려져 있다.
10-12)

Cyclooxygenase-2 (COX-2) 역시 대식세포에서 발현되는

단백질로서 arachidonic acid로부터 PGE2를 생합성하는데

관여하여 염증과 암 등의 각종 퇴행성 질환에 중요한 역할

을 한다. 대표적인 염증성 cytokine인 interleukin-6 (IL-6)는

염증반응을 매개하는 cytokine으로, B cell의 항체 생성을

촉진시키고 T cell의 분화를 유도하며,
13-15)

 염증부위에서 항

상 증가하는 것으로 보고되고 있다.
16)

 

세포내 대사 과정 중에 생성되는 free radical인 ·O2
-
, H2O2,

·OH 등의 활성산소종 (reactive oxygen species; ROS)이나

NO, HNO2, NO2, ONOO
-
 등의 활성질소종 (reactive

nitrogen species; RNS)은 강력한 산화력을 가지고 있어서
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생체에 유해한 영향을 미치며 특히 만성 염증반응시 다량

생성되어 단백질이나 DNA 등의 손상을 일으킨다. 따라서

ROS와 RNS를 제거할 수 있는 항산화제나 염증매개인자 저

해물질은 염증반응의 억제에 효과적으로 사용될 수 있다.

구척은 구척과 (Dicksoniaceae)에 속하는 다년생 초본인

금모구척 (Cibotium barometz)의 근경으로, 補益藥에 속하

며 補肝腎, 强腰膝, 祛風濕의 효능이 있어 腎虛의 腰痛脊强,

腎氣不固의 小便不禁, 白帶過多의 치료에 쓰이며, 주로 뼈

와 관절 질환의 치료에 효능이 있는 것으로 알려져 왔다.
17)

구척에는 onitin, onitin 4-O-β-D-glucopyranoside, pterosin

R, woodwardinic acid, tannin 등의 성분이 함유되어 있으

며,
18,19)

 약리작용에 대한 연구로는 평활근 이완작용,
20)

 신경

세포의 재생 및 회복,
21)

 흰쥐의 장골 길이의 성장
22)

 등이 보

고되고 있다. 그러나 구척의 항산화 및 항염증에 대한 연구

는 많이 미흡한 실정이다.

이에 본 연구에서는 구척의 항산화 활성을 확인하기 위

해 DPPH radical, superoxide radical 및 Nitric oxide 소거

능 등을 실험하였으며, 항염증 기전을 알아보기 위해서 구

척이 rIFN-γ와 LPS로 자극된 대식세포에서의 NO 생성 및

iNOS, COX-2, IL-6의 발현에 어떠한 영향을 미치는지 조

사하였다.

재료 및 방법

실험재료 −본 실험에 사용된 구척 (Cibotium barometz)

은 2005년 9월 옴니허브에서 구입하여 사용하였으며 voucher

specimen (WME019)은 우석대학교 약학대학에 보관되어 있

다. 

기기 및 시약 −실험에 사용한 시약은 Dulbecco's

modified Eagle's medium (DMEM), penicillin-streptomycin,

Dulbecco's phosphate buffered saline, sodium dodecyl

sulfate (SDS), fetal bovine serum (FBS), trypsin은 Gibco

Co.에서 anti-mouse iNOS는 Santa Cruz에서 구입한 것을 사

용하였다. L-ascorbic acid, 1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl

(DPPH), xanthine, xanthine oxidase, nitroblue tetrazolium

(NBT), sodium nitroprusside (SNP), lipopolysaccharide

(LPS), anti-rabbit actin, 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl) -2,5-

diphenyltetrazolium (MTT)은 Sigma Co.에서 기타 시약은

cell culture용 및 1급 시약을 사용하였다. 사용기구는 culture

flask (Nunc), 24 well plate (Costar), CO2 incubator

(Vision scientific Co.), inverted fluoromicroscope (Zeiss

Co.), electrophoresis system (Bio-Rad), XAR-5 X-ray film

(Kodak), microplate reader (Tecan) 등을 사용하였다.

시료의 추출 −구척 300 g을 85% 메탄올 5000 ml로 2 시

간 씩, 2회 초음파 추출하였으며, 여과한 여액을 rotary

evaporator로 감압 농축하였다. 농축액은 freeze dryer를 이

용하여 동결건조 하였으며, 사용 시까지 -20
o
C에서 보관하

였다. 구척 추출물의 수율은 11.9%였으며 본 실험에서는

5% dimethylsulfoxide (DMSO)에 녹인 다음 filtering 한 것

을 사용하였다.

DPPH radical 소거활성 측정 −DPPH radical에 대한 구

척의 영향을 관찰하기 위해 Gyamfi 등의 방법
23)
을 응용하

여 실험하였다. 0.25 mM DPPH (dissolved absolute

ethanol) 495 µl와 여러 농도의 구척 추출물 5 µl를 암실에서

20분동안 교반한 후 microplate reader (GENios, Tecan,

Austria)를 이용하여 520 nm에서 흡광도를 측정하였다. 양

성 대조군으로는 L-ascorbic acid를 사용하였으며, DPPH

radical의 소거능은 % inhibition으로 환산하여 표기하였다. 

Superoxide anion 소거활성 측정 − Superoxide anion

(·O2
-
)에 대한 소거능 (SOD mimic activity)은 Hisham 등의

방법
24)
을 일부 수정하여 사용하였다. 먼저 Reaction mixture

(1.6 mM xanthine in PBS, pH 8.0)와 여러 농도의 구척 추

출물 5 µl를 잘 섞은 다음 37
o
C에서 5분간 정치하였다. 1 ml

의 xanthine oxidase (0.05 U/ml)을 첨가하여 반응을 시작하

였으며, 37
o
C에서 20분간 반응시킨 후 2 ml의 SDS (69

mM)을 첨가하여 반응을 종료시켰다. 대조군은 시료 대신

D.W를 넣어 실험하였고 570 nm에서 흡광도를 측정하여

NBT의 감소량을 확인하였다.

Nitric oxide 소거활성 측정 − SNP (5 mM) 495 µl와 여러

농도의 구척 추출물 5 µl를 잘 섞은 다음 실온에서 2시간

30분 동안 반응시켰다. SNP에 의해 생성된 NO에 대한 구

척의 효과는 Griess reagent (1% sulphanilamide and 0.1%

naphthyletylenediamine dihydrochloride in 2.5% H3PO4)와

반응시켜 540 nm에서 흡광도를 측정하여 비교하였으며, 결

과는 % inhibition으로 환산하여 표기하였다.

복강 대식세포의 분리 및 세포배양 −쥐의 복강 대식세

포는, C57BL/6 6주령 male에 TG 2.5 ml을 주사하여 3일

후 cell을 분리하였다. 분리한 대식세포는 10% FBS와 100

unit/ml의 penicillin/streptomycin을 1% 첨가한 DMEM 배지

에 배양 하였으며, 37
o
C의 포화 습도가 유지되는 5% CO2

incubator에서 배양하였다.

세포생존도 측정 −쥐의 복강 대식세포를 24 well plate에

3×10
5
 cells/well이 되도록 분주한 다음, 구척을 농도별로 처

치하여 세포의 생존도를 측정하였다. 세포에 0.01, 0.1, 1

mg/ml의 농도로 구척을 처리하고 37
o
C, 5% CO2에서 24시

간 동안 배양하였다. 24시간 후 세포에 0.5 mg/ml의 MTT

용액을 50 µl를 처리하고 3시간 동안 배양한 후, 배지를 제

거하고 생성된 formazan crystal을 DMSO에 녹여

microplate reader를 이용하여 570 nm에서 흡광도를 측정하

였다.

Nitric Oxide 생성량 분석 − rIFN-와 LPS에 의해 생성되

는 NO의 양은 세포배양액에 존재하는 NO2

-
의 형태로서
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Griess 시약을 이용하여 측정하였다. 복강 대식세포를

3×10
5
cells/well 이 되도록 24 well plate에 분주한 다음 구

척을 처리 하고, rIFN-γ 10
5
 U/ml와 LPS 0.1 mg/ml을 5 µl

씩 처리하여 48시간동안 배양하였다. 배양후 세포배양액과

Griess 시약을 각각 100 µl씩 혼합하여 37
o
C에서 10분 동안

배양한 다음 micro plate reader를 이용하여 540 nm에서 흡

광도를 측정하였으며, NO2
-
의 농도는 NaNO2의 검량선에 의

해 환산하였다.

Immunoblot analysis −포집된 세포는 40 mM Tris-

HCl, 10 mM EDTA, 1 mM dithiothreitol, 120 mM NaCl,,

1 mM PMSF, 1 mM NaF, 0.1% noniodet P-40, 1 mM

Na3VO4, P1 cocktail이 포함된 lysis buffer에 4에서 1시간

동안 반응시킨 다음 sample buffer와 혼합하여 100
o
C에서 3

분 동안 가열하여 단백질 변성을 유도하였다. 완성된 cell

lysate는 10% SDS-polyacrylamide gel을 이용하여 전기영동

한 다음 분리된 gel의 단백질을 nitrocellulose membrane으

로 electroblotting에 의해 transfer하였고, membrane은 5%

skim milk에 반응시켜 비특이적 단백질을 blocking 하였다.

일차 항체인 iNOS와 COX-2를 skim milk에 각각 1:500,

1:5000으로 희석하고, 2시간 동안 각각 항원 항체 반응을 시

킨 다음 5분간 3번 PBS-T로 씻어내고 이차 항체인 anti-

mouse IgG, anti-Rabbit IgG conjugated HRP를 1시간 30분

동안 반응시킨 후 ECL kit를 사용하여 X-ray film에 감광시

켜 발현된 단백질의 양을 분석하였다. 

IL-6 분비량 분석 − IL-6를 측정하기 위하여 24 well plate

에 쥐의 복강 대식세포를 well당 3×10
5
개씩 분주하고, 구척

추출물을 0.01, 0.1, 1 mg/ml의 농도로 처리하였다. 30분 뒤

rIFN-γ 10
3
 U/ml를 처리하고, 6시간 뒤 LPS 0.1 mg/ml 처

리한 다음, 24시간 동안 incubator에서 배양하였고, 배양액

을 수거하여 -20
o
C에서 보관하였다. IL-6는 ELISA Kit

(Pharmigen, CA, USA)를 사용하여 측정하였으며, 실험 방

법은 manufacturer's instruction에 따랐다.

통계처리 −본 실험에서 얻은 실험군 간의 데이터는

student's t-test로 분석하였으며 대조군과 비교하여 p < 0.001

일 때 유의성이 있는 것으로 간주하였다

결과 및 고찰

Superoxide radical (·O2

-
), hydrogen peroxide (H2O2),

hydroxyl radical (·OH) 등의 활성산소종 (reactive oxygen

species; ROS)은 높은 반응성으로 인해 생체에 산화적 스트

레스를 유발하는 것으로 알려져 있으며, 지질, 단백질 및

DNA와 같은 분자들을 산화시켜 염증을 유발하고 세포 내

여러 조직을 손상시킨다. 또한 ROS는 암, 노화, 동맥경화,

류마티스 관절염, 과민반응 등의 여러 퇴행성 및 만성 질환

과 관련되어 있다고 보고되고 있으며 이들 질환은 모두 염

증반응과 깊은 관련이 있다고 알려져 있다.
25-28)

 따라서 염

증반응 억제와 관련하여, ROS를 소거하는 항산화 물질을

찾기 위한 노력이 요구되고 있는 실정이며 이에 본 실험에

서는 구척의 85% 메탄올 추출물을 이용하여 항산화 활성

을 검토하였다.

먼저 구척의 항산화 효과를 확인하기 위해 구척의 DPPH

에 대한 전자공여능을 측정하였다. 구척의 항산화능은 항산

화제로 잘 알려진 ascorbic acid를 대조군으로 하여 비교하

였으며, 실험결과 구척의 농도의존적인 DPPH radical 소거

활성을 관찰할 수 있었다 (Table I). 다음으로 nitroblue

tetrazolium (NBT)의 환원능을 통해 xanthine/xanthine

oxidase에 의한 superoxide anion의 생성에 미치는 구척의

영향을 확인하였다. 대표적인 ROS의 일종인 superoxide

anion (·O2
-
)은 정상적으로는 superoxide dismutase (SOD)에

의해 hydrogen peroxide로 전환되고 catalase나 peroxidase

등에 의해서 생체에 무해한 물과 산소로 분해되면서 반응

이 종결된다. 그러나 이러한 과정 중에 superoxide anion이

hydroxyl radical과 같은 다른 ROS 로 전환되어 세포 손상

을 일으키며, 이로 인해서 세포에 직접 또는 간접적인 손상

을 일으키는 것으로 알려져 있다. 구척은 농도의존적으로

강한 superoxide 소거 활성을 보였으며, 1 mg/ml의 농도에

서는 ascorbic acid와 효력이 유사하게 나타나는 강한 소거

능이 관찰되었다 (Table I). 

일산화질소 (NO)는 reactive nitrogen species (RNS)의 일

종으로 NOS에 의하여 l-arginine이 citrulline으로 산화될 때

Table I. Scavenging capacity of CB in different free radical scavenging tests

Treatment Concentration
Radical scavenging capacity

a
(%Inhibition)

DPPH X/XO/NBT Nitric oxide

Ascorbic acid
b
(mM) 1 85.94±0.75 94.59±4.54 97.97±0.11

CB (mg/ml) 0.01 5.48±3.78 7.23±3.78 26.22±1.11

 0.1 12.99±4.53 24.62±1.93 31.67±0.31

 1 52.95±1.85 92.38±1.88 64.76±0.48

a)
Each value in the table represents the mean±S.D. of three parallel measurements

b)
Ascorbic acid used as positive control
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생산되는 반응성이 높은 radical이다. NO는 EDRF

(endothelium-derived relaxing factor)로서 세포 내 cGMP의

생산을 유도하여 혈관내피 평활근의 이완을 일으킨다고 알

려져 있으며,
29)

 세균을 비롯한 감염성 병원체나 종양을 억

제한다고 보고되어
30)

 NO가 내재면역계에서 중요한 기능을

수행한다는 것이 밝혀졌다. 하지만 과도하게 생성된 NO는

toxic radical로 작용하여 세포나 조직의 손상을 일으키고,
31)

천식과 같은 염증 질환에 있어서 NO의 과다발현은 NO가

염증을 유발하는 인자로 생각되기도 한다. 이처럼 NO는 생

체내에서 중요한 역할을 하지만 양날의 검을 가진 물질로

파악되며 NO가 가진 기능의 다양성은 NO의 농도나 표적

세포의 활성화 여부 등에 의해 결정된다고 알려져 있다.
32)

 

본 실험에서는 NO에 대한 구척의 영향을 in vitro assay

와 macrophage model system을 이용하여 알아보았다. 먼저

NO radical에 대한 구척의 직접적인 소거능을 알아보기 위

해서 sodium nitroprusside (SNP)에 의해서 인공적으로 생

성된 NO를 Griess reaction을 통해 정량하였다. 실험결과,

구척은 SNP에 의해 생성된 NO radical을 유의성있게 소거

하는 것을 확인할 수 있었다 (Fig. 3). 다음으로 쥐의 복강

대식세포에서 구척의 NO 생성 억제 효과를 확인한 결과,

rIFN-γ와 LPS를 처리한 군은 아무것도 처리하지 않은 군에

비해 NO 생성이 유의성 있게 증가하였으며, 구척 투여군에

서는 rIFN-γ와 LPS에 의해 생성된 NO가 유의성 있게 감소

됨이 관찰되었다 (Fig. 1). 구척이 rIFN-γ와 LPS로 유도된

NO의 생성을 억제시킨 것이 구척의 세포독성에서 기인하

였는지 알아보기 위하여, 대식세포에 구척을 농도별로 처리

한 다음 MTT assay를 통하여 세포 생존도를 측정하였다.

실험결과 구척 투여에 의해 유의성 있는 세포독성은 확인

되지 않았으며 (Fig. 2), 이러한 결과는 구척의 NO 억제 효

과가 대식세포의 수적 감소에 기인하는 것이 아니라 구척

자체에 NO 생성 억제능이 있음을 의미한다. 

NO는 NO synthase (NOS)에 의해 생성되며, NOS는

neuronal NOS (nNOS, NOS1), inducible NOS (iNOS,

NOS2), endothelial NOS (eNOS, NOS3)의 3가지 종류가

존재한다. 이 가운데 nNOS와 eNOS는 constituent NOS

(cNOS)로 불리며 Ca
2+

 의존적으로 짧은 시간 동안 소량의

NO를 생성하여 세포의 정상적인 생리활동에 관여한다
33)

. 반

면에 iNOS는 Ca
2+

 비의존적으로 대식세포, 혈관 평활근세

포, 심근세포, 간세포 등의 세포에서 lipopolysaccharide

(LPS), interferon-γ (IFN-γ), IL-1, TNF-α 등의 자극에 의해

활성화되어 장시간 동안 대량의 NO의 생성과 관련이 있다.

Fig. 1. Dose-dependent inhibition effects of CB on NO

production in rIFN-γ/LPS treated peritoneal macrophages.

Peritoneal macrophages (3×10
5
 cells/well) were cultured with

various concentration CB. The peritoneal macrophages were

then stimulated with rIFN-γ (20 U/ml) and LPS (1 µg/ml).

After 48h culture, NO release was measured by the Griess

method (nitrite). NO released into the medium is presented as

the mean±S.D. of three independent experiments duplicate in

each run; **P < 0.001 compared to rIFN-γ + LPS.

Fig. 2. Effect of CB on the viability in rIFN-γ/LPS treated

peritoneal macrophages. Various concentrations of CB-treated

peritoneal macrophages (3×10
5
 cells/well) were primed for 6h

with rIFN-γ (20 U/ml). The peritoneal macrophages were then

stimulated with LPS (1 µg/ml) for 24 h. Cell viability was

evaluated by MTT colorimetric assay as described in the

method. The results are expressed as means±S.D. of three

independent experiments duplicate in each run.

Fig. 3. Effects of CB on the expression of iNOS and COX-2

by rIFN-γ/LPS treated peritoneal macrophages. Peritoneal

macrophages (5×10
6
 cells/well) were pretreated with CB (0.01,

0.1, 1 mg/ml) and then stimulated for 6 h with rIFN-γ (20 U/

ml). The peritoneal macrophages were then stimulated with

LPS (1 µg/ml) for 24 h. The protein extracts were prepared

and samples were analyzed for iNOS and COX-2 expression

by western blotting as described in the method. 
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iNOS에 의해 생성된 과량의 NO는 패혈성 쇼크 (septic

shock), 조직 손상, 류마티스 관절염 (rheumatoid arthritis) 등

의 염증 관련 질병을 유발하는 원인물질이라고 알려져 있

다.
34-36)

쥐의 복강 대식세포에서 구척의 NO 생성 억제가 iNOS

의 발현 감소에서 기인한 것인지 확인하기 위하여 Western

blotting을 통하여 세포질내 iNOS의 단백질 발현량을 조사

하였다. 아무것도 처리하지 않은 blank군에 비하여 rIFN-γ

와 LPS를 처리한 control군은 iNOS의 발현량이 현저히 증

가하였으며, rIFN-γ/LPS와 구척을 동시처리한 군에서는

iNOS의 발현량이 감소함을 확인할 수 있었다. 특히 1 mg/

ml의 농도에서는 iNOS의 발현이 거의 관찰되지 않았다 (Fig.

3). 이러한 결과를 통해서 구척의 대식세포에서의 NO 생성

저해가 NO radical에 대한 구척의 직접적인 소거능과 NO

생성에 관여하는 효소 활성을 억제하는 두가지 기전에 의

한 것임을 확인할 수 있었다.

한편, cyclooxygenase (COX)는 arachidonic acid로부터

prostaglandins (PGs)를 생합성 하는 효소로 constitutive

cyclooxygenase (COX-1)과 inducible cyclooxygenase (COX-

2)로 분류된다.
37,38)

 cNOS의 경우와 마찬가지로 COX-1은 체

내에서 혈소판의 형성, 위벽보호, 신장기능의 유지 등 체내

의 항상성 유지에 작용하며
39)

,
 
COX-2는 prooxidant나

proinflammatory stimuli (TPA, LPS, TNF-α, ROI 등)에 의

해 MEKK-1, NFB의 활성화를 경유하여 생성되고, 염증 매

개물질인 PGE2를 대량으로 생산하여 염증반응에 중추적인

역할을 하며.
40,41)

 혈관신생 (angiogenesis)을 촉진하는 등 암

발생에도 깊은 관련이 있는 것으로 보고되고 있다.
42)

 또한

단구 (monocyte)에서 COX-2의 발현은 IL-1β, TNF-α, LPS,

fibroblast growth factor 등에 의해서 현저히 증가한다. 따라

서 선택적인 COX-2 억제제의 개발은 염증 치료의 주요 표

적이 되고 있다.
43)

 본 실험에서 rIFN-γ와 LPS 처치시에는

blank 군에 비하여 COX-2가 강하게 발현됨을 확인하였고,

rIFN-γ/LPS와 구척을 병용투여 하였을 경우 COX-2의 발현

량이 농도의존적으로 감소함을 확인할 수 있었다 (Fig. 3).

이러한 결과로 미루어보아 구척은 COX-2에 의해 형성되는

주요 염증성 매개물질인 PGE2의 생성 억제에도 영향을 줄

것으로 추측된다.

IL-6는 T cell, B cell, 내피세포, monocyte 및 macrophage

를 포함하는 다양한 세포에서 분비되는 cytokine이며,
44,45)

 이

는 IL-1β, TNF-α, IFN-와 같은 cytokine이나 LPS와 같은

여러 가지 자극에 의해서 발현된다.
46-49)

 IL-6는 B cell의 항

체 생성을 촉진시키고, T cell의 분화를 유도하며 염증반응

을 심화시키는 것으로 알려져 있다.
13-15)

 본 실험에서 구척

은 rIFN-γ/LPS로 자극된 쥐의 복강 대식세포에서의 IL-6의

분비를 효과적으로 감소시켰으며, 구척은 이러한 염증성

cytokine의 분비 억제를 통해 염증성 신호 전달을 차단하여

결과적으로 염증반응을 억제할 것으로 생각된다.

이상의 연구결과를 종합해보면 구척은 DPPH radical,

superoxide anion, NO radical 등에 대한 소거능을 보여주었

다. 또한 항염증 효과를 알아보기 위해 사용된 쥐의 복강 대

식세포 모델에서 구척은 IFN-γ와 LPS에 의해 생성된 NO

를 유의성 있게 억제하였으며, 이는 iNOS 발현의 감소에서

기인함을 확인하였다. 구척은 COX-2의 발현 역시 농도의

존적으로 감소시켰으며 그로 인해 PGE2의 합성이 억제되었

을 것으로 추측된다. 이러한 연구결과를 통해 구척이 뛰어

난 항산화 및 항염증 활성을 가지고 있는 것을 확인할 수

있었으며, 구척이 류마티스 관절염이나 동맥경화 등의 만성

염증성 질환의 예방과 치료에 도움을 줄 수 있을것으로 사

료된다. 

결 론
 

구척 85% 메탄올 추출물의 항산화능을 측정하기 위해 in

vitro 상에서 DPPH radical, superoxide anion 및 nitric

oxide 소거 활성을 알아본 결과 세가지 종류 라디칼 모두에

서 뚜렷한 소거활성이 관찰되었다. 또한 구척의 항염증 활

성을 알아보기 위해 쥐의 복강 대식세포를 rIFN-γ/LPS로 활

성화시킨 후 NO의 생성량 및 iNOS와 COX-2의 발현량, IL-

6의 분비량에 구척 추출물이 미치는 영향을 살펴보았다. 구

척은 rIFN-γ/LPS에 의해 생성된 NO를 농도 의존적으로 감

소시켰으며 이는 구척의 세포독성에서 기인한 것이 아님을

확인하였다. 또한 구척에 의해 iNOS와 COX-2의 발현량 역

시 억제되는 것을 확인 하였고, 염증성 cytokine인 IL-6를

Fig. 4. Effects of CB on the secretion of IL-6 by rIFN-γ/LPS

treated peritoneal macrophages. Peritoneal macrophages (3×10
5

cells/well) were pretreated with CB (0.01, 0.1, 1 mg/ml) and

then stimulated for 6 h with rIFN-γ (20 U/ml). The peritoneal

macrophages were then stimulated with LPS (1 µg/ml) for

24 h. The amount of IL-6 secretion in mouse peritoneal

macrophages was measured by ELISA method. Data represent

mean±S.D. ** represent statistically differences from rIFN-γ/

LPS treated group (**P < 0.01).
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효과적으로 억제하였다. 이러한 결과로 보아, 구척의 메탄

올 추출물은 현저한 항산화 및 항염증 활성을 가진 것이 확

인되었으며 활성산소 등과 관련된 만성 염증성 질환의 예

방 또는 치료에 유용하게 사용될 수 있을 것으로 사료된다.
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