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생약 조성물의 알코올 분해 및 항염증 효과
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Abstract

These studies were conducted to investigate the effects an herbal extract composition(MHE) containing Hovenia dulcis 
T., Artemisa capillaris T., Pueraria thunbergiana B., Polygonatum falcatum A., Agastache rugosa O., Silybum marianum 
L. and Glycyrrhiza uralensis F. in alcohol administered mice. Prophylactic administration of different doses of MHE(20～100 
㎎/㎏) had beneficial actions toward alcohol degradation in acute alcohol treated mice. In addition, intraperitoneal administration 
of the MHE showed anti-inflammatory effects in inhibition tests of vascular permeability produced by acetic acid. MHE 
also reduced the concentrations of nitric oxide(NO) and tumor necrosis factor(TNF)-α in macrophages that were activated 

by LPS. These results demonstrate that MHE possesses the potential to stimulate alcohol degradation and inhibit inflammatory 
effects in mice.  
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서 론   

현대인은 여러 가지 이유로 알코올을 섭취하고 있고, 이러

한 음주문화는 여러 요인의 스트레스와 밀접한 관계를 지닌

다고 보고 있다. 알코올 섭취의 문제는 일정량 이하의 섭취 

문제가 아니고 일정량 이상의 섭취에 의한 여러 가지 문제를 

들을 수 있다. 알코올은 주로 위장과 소장에서 흡수되어 간으

로 옮겨져 대사된다. 과음에 의한 가장 일반적인 문제는 숙취

이다. 음주 후 나타나는 숙취는 알코올 자체뿐만 아니라 알코

올의 분해과정 중 생성되는 아세트알데히드에 의한 뇌와 간

을 포함한 소화기관의 독성으로 인해 나타나는 현상이다(Wang 

등 2010). 숙취는 알코올 섭취 후 두통이 나타나고, 장기적으

로는 위궤양을 포함하여 간손상에 의한 췌장염 및 심근경색 

등의 중증병증을 유발할 수 있다(Day CP 2006). 간에 도달한 

알코올의 대부분은 알코올 탈수소효소(alcohol dehydrogenase; 

ADH)에 의하여 아세트알데히드(acetaldehyde)로 산화된 후, 아

세트알데히드 탈수소효소(acetaldehyde dehydrogenase; ALDH)

에 의하여 아세트산(acetic acid)과 이산화탄소로 전환된다(Cho 

등 2007; Chae HB 2009). 알코올 대사 중에 생성되는 아세트

알데히드는 반응성이 높은 화합물이므로 생체의 여러 가지 

다른 물질들과 반응하여 간세포에 대한 독성 및 괴사, 미세혈

관의 변화, 간세포의 미토콘드리아의 구조와 기능변화 및 지

질의 과산화를 증가시킨다(Mansouri 등 2001; Thurman 등 1997). 

따라서 알코올의 지나친 섭취는 지방간 및 간경화 등의 간경

변을 유발하게 되며, 이러한 간경변은 free-radical-mediated 

oxidative stress에 의하여 더욱 심해진다(Day CP 2006). 알코

올에 의한 산화적 스트레스(oidative stress)는 간세포가 생산

하는 ROS에 의하여 야기되며, 이러한 반응성물질(free radicals)

은 세포막을 구성하는 단백질 지질 및 DNA 등의 세포 성분

에 손상을 주게 된다(Albano E 2008). 산화적 손상을 방어하

기 위하여 생체는 여러 가지 항산화 기전을 유발하게 되며, 

이러한 항산화 기전은 세포의 손상을 억제하게 된다. 혈관에 
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들어간 산소는 세포에 직접 작용하여 ROS로부터 세포를 방

어하거나 항산화 효소의 생산을 촉진시키는 역할을 하게 된

다(Xin 등 2005). 즉, 알코올의 대사과정에서 생성되는 유리

산소잔기(free radicals)는 산화력이 강하기에 생체에서 산화

적 스트레스를 유발하게 된다(Cho 등 2007). 과량의 유리산소

잔기는 주로 카탈라아제(catalase), 슈퍼옥사이드 디스뮤타제

(superoxide dismutase; SOD), 글타치온 퍼옥시다아제(glutathione 

peroxidase)와 같은 항산화 효소에 의하여 제거되는데, 유리산

소잔기의 생성이 항산화 방어기전을 넘어서면 지질과산화물

을 형성하고 간손상 즉, 간세포의 자멸사 혹은 괴사 등의 간

세포 파괴 및 섬유화를 유발하게 된다(Cho 등 2007; Choi 등 

2006). 또한, 아세트알데히드는 acetaldehyde-protein adducts를 

생성하여 면역반응을 유도함으로 간손상을 유발하게 한다(Lee 

등 2006). 또한 만성적인 알코올의 섭취는 메티오닌(methionine)

의 대사 이상을 초래함으로서 항산화 작용을 나타내는 글루

타치온(glutathione)의 생산을 억제할 뿐 아니라 혈중 중성지

방(triglyceride; TG)의 농도를 높임으로 지방간으로 유발하게 

된다(Choi 등 2006; Wheeler 등 2001). 또한 알코올 간질환에

서 염증을 일으킴으로서 쿠퍼세포(Kuffer cell)로 부터 TNF-

α, TGF-β, IL-1 및 IL-6 등의 염증성 cytokines 생성되고, 이

들은 간세포의 콜라겐의 침착을 유도하여 간세포의 섬유화

를 촉진하게 된다(Wheeler 등 2001; McClain 등 2004; Chae 

HB 2009). 따라서 급성 및 만성 알콜대사를 증진시키는 성

분의 발굴은 인간의 건강증진 및 사회경제적 손실을 줄일 

수 있는 매우 중요한 역할을 할 것으로 기대한다. 이러한 측

면에서 본 연구는 한의서 및 민간에서 전통적으로 숙취와 

관련이 있는 것으로 알려진 약용식물을 이용한 혼합복합추

출물에 의한 항염증 및 알코올 분해능과 관련된 실험을 진

행하였다.

재료 및 방법

1. 실험동물

생후 6～7주령의 웅성 ICR 마우스를 (주)나라에서 분양 받

아 유한대학 실험동물장에서 사육하였다. 마우스는 사육조에 

5～10마리씩 넣어 정수된 물과 실험동물용 펠렛사료(Sam-

yang Co. Ltd., Incheon, Korea)를 자유 공급하였고, 온도 23±

2℃, 습도 55±4%와 명암은 12시간 간격으로 자동 조명되는 

상태에서 스트레스를 받지 않도록 주의하여 사육하였다. 분

양받은 마우스는 처음 1주일간의 적응기간을 거친 후 무작위

로 5마리씩 4개의 군으로 나뉘어 사육하면 실험에 적용하였

다. 

2. 생약의 종류 및 시료의 추출

본 실험에 사용한 생약 원료인 지구자, 인진쑥, 칡, 둥글레, 

배초향, 엉겅퀴 및 감초는 서울 경동 한약재 시장내의 대웅당

(Seoul, Korea)에서 구입하여 사용하였다. 지구자, 인진쑥 및 

칡은 20%를, 둥글레, 배초향, 엉겅퀴 및 감초는 각각 10%를 

혼합하여 총 1 ㎏에 10 ℓ의 증류수를 가하여 100℃에서 5시

간 추출하였다. 추출물은 감압 증류장치(Lab extreme, Inc., 

Kent city, MI, USA)로 50 brix까지 농축 후, 동결 건조기

(IlShin Lab Co. Ltd., Nanyangju, Korea)를 이용하여 동결 건조 

된 혼합약용식물 추출물(mixed herb extracts; MHE)을 제조하

였고, PBS를 이용하여 100 ㎎/㎖로 조정 후, 4℃에서 보관하

며 사용하였다. 

3. 알코올 분해능 측정

MHE 투여가 혈중 알코올 함량에 미치는 효과는 기 발표

된 논문에 준하여 실시하였다(Yoon & Jo 2010). 약술하면, 식

이에 의한 알코올 흡수와 분해의 차이를 없애기 위해서 마우

스(ICR, 웅성, 25 g)를 2시간 절식시키고, 각 군당 5마리의 마

우스에 4, 20, 100 ㎎/㎏의 시료 및 대조군으로 증류수를 경구

투여하였다. 투여 1시간 후 각 마우스에 40%의 알코올을 체

중 ㎏당 7 g 수준으로 1회 경구투여하고 1시간 후에 에테르

로 마취시킨 후 혈액을 채혈하였다. 혈청 알코올 농도측정은 

Quantichrom Ethanol assay kit(Roche, Hayward, CA, USA) 이용

하여 540 nm의 흡광도를 측정 후, kit 내의 표준 알코올 시료

를 분석하여 얻은 표준곡선에 실험 결과를 대입하여 알코올

의 함량을 측정하였다. 

4. 모세혈관 투과 억제 실험

혼합약용식물 추출물안 MHE에 의한 혈액의 모세혈관 투

과 억제도 실험은 Olajide’s 방법(Olajide 등 2000)을 변형하여 

측정하였다. 즉, ICR계 마우스에 시료를 복강내 주사(1.25, 5, 

20 ㎎/㎏)하고 30분 후에 생리 식염수에 희석된 0.7% 아세트

산을 제조하여 체중 ㎏당 10 ㎖를 복강내 주사하였다. 30분 

후 생리식염수에 녹여 제조한 4% pontamine sky blue를 0.1 

㎖ 용량으로 꼬리정맥에 주사하고, 30분 후 경추 탈골법으로 

실험동물을 희생시켰다. 그 후 복강내로 5 ㎖의 생리식염수

를 복강에 가하고 복부를 가볍게 흔들어준 후, 복강세척액을 

수집하였다. 복강세척액의 pontamine sky blue의 양은 590 nm

에서 흡광도를 측정하였다. 

5. 염증성 성분의 생산 억제에 미치는 효과

RAW 264.7 세포를 24 well plate의 각 well에 1.5×106/well

이 되도록 분주하고, 24시간 후에 lipopolysaccharide(LPS; 500 

ng/㎖, E. coli 026:B6, Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) 및 

MHE의 최종농도가 15.6～1,000 ㎍/㎖가 되도록 조정하여 첨
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가한 다음 24시간 배양하였다. Nitric oxide(NO)의 함량은 안

정된 NO 산화물인 NO2(nitrite)를 Griess 반응을 이용하여 측

정하였다(Lin 등 2008). 약술하면, 대식세포 배양 상등액 0.1 

㎖를 96 well plate에 넣고 여기에 Griess 시약(Sigma-Aldrich)

을 동량 첨가하여 10분간 반응시킨 후, 570 nm에서 흡광도

를 측정하였다. Nitrite의 농도는 sodium nitrite를 이용하여 얻

은 표준곡선과 비교하여 표현하였다. 동시에 시험물질과 

LPS가 혼합된 대식세포 배양액을 회수 후, 각 배양 상등액에 

생산된 TNF-α의 함량을 sandwith ELISA 방법을 이용하는 

각 cytokine kit(BD pharmingen, SanDiego, CA, USA)로 정량

하였다.

6. 통계처리

대조군에 대한 실험군 간의 통계적 유의성은 Student‘s 

two-tailed t-test로 분석하였다.

결과 및 고찰

1. 혼합약용식물 추출물의 혈중 알코올 농도에 미치는

효과

혼합약용식물 추출물인 MHE 및 MHE를 구성하는 각 생약 

추출물의 알코올 분해 효과를 검토하였다. 본 실험에 적용한 

시료인 지구자(Hovenia dulcis T)(Cha 등 2004) 및 칡(Yang 등 

2004)은 이전 연구에서 알코올 분해 효과 및 항산화 작용이 

보고된 바 있고, 엉겅퀴(Lee 등 2003) 및 인진쑥(Han 등 2009)

은 항산화 작용을, 둥글레는 과산화지질 억제 활성(Kim & 

Yang 2002)이, 배초향은 항염증 활성(Oh 등 2005)이 보고된 

바 있다. 특히, 이들 MHE를 구성하는 생약 소재들은 한의서

에서 모두 간경 및 위경에 작용하는 기능이 있어 지방간, 알

코올 성 간염, 간경화 등에 효과가 있다고 알려져 있다. 시료

의 알코올 대사에 미치는 효과 검토를 위하여 마우스는 식이

에 의한 알코올 흡수와 분해의 차이를 없애기 위해서 2시간 

절식시켰다. MHE 및 각 구성 생약 추출물은 마우스(5마리/

군)에 각각 20 ㎎/㎏ 씩 경구투여 하였다. 1시간 후 마우스 체

중 ㎏당 12.5 ㎖의 알코올(99.9%)을 경구투여하고, 1시간 후

에 마우스의 혈중 알코올 함량을 분석하였다. 실험결과, 알코

올 대조군 마우스의 혈중 알코올 함량은 0.499±0.031%인 결

과를 보였으며, MHE를 구성하는 생약인 엉겅퀴 및 지구자를 

투여한 마우스는 각각 0.435±0.041%와 0.426±0.032%의 혈중 

알코올 함량을 보임으로서 엉컹퀴 및 지구자는 마우스에서 

알코올의 대사를 촉진하는 기능이 있는 결과를 보였다. 한편, 

혼합 약용식물 추출물인 MHE가 투여된 마우스의 알코올 함

량은 0.409±0.026%를 보임으로서 엉겅퀴(p value=0.097) 및 

지구자(p value=0.045)에 비하여 높은 유의성(p value=0.017)

Fig. 1. Effect of MHE and its gradients on blood alcohol 

concentration in ethanol-treated mice. Data are means±S.D.

of 5 mice. *p<0.05. 

을 보임으로 여러 생약을 혼합하여 제조한 MHE는 각 생약에 

비하여 높은 알코올 분해활성이 있는 결과를 보였다. 이러한 

결과는 복합물의 추출시 알코올 대사 촉진을 촉진하는 기능

을 가지는 새로운 지표물질의 생산 가능성을 암시되었고, 

MHE의 정확한 작동기전을 조사하기 위하여 주 활성물질의 

동정 등의 지표물질 선정을 위한 연구가 필요할 것으로 사료

되었다(Yang 등 2004).  

알코올 분해 활성을 가지는 MHE의 최적 농도 결정 및 알

코올 투여 후 시간의 흐름에 따른 혈중 알코올의 변화를 측정

하였다. Fig. 2에 제시한 바와 같이 각 군의 마우스에 MHE를 

각각 4, 20, 100 ㎎/㎏으로 경구투여하고, 1시간 후에 알코올이 

투여된 마우스의 혈중 시간 경과에 따른 혈중 알코올 함량을 

조사한 결과, MHE 용량에서 농도 의존적인 알코올 분해 활

성을 보였으며, 알코올 대사를 촉진하는 MHE의 최적 농도는 

20～100 ㎎/㎏인 결과를 보였다. 따라서 MHE를 20 ㎎/㎏을 

투여한 마우스의 시간 경과에 따른 혈중 알코올 함량을 측정

Fig. 2. Dosage and time course analysis of MHE on blood 

ethanol concentration in mice. Data are means±S.D. of 5 

mice. *p<0.05.
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하였다. 그 결과, MHE가 투여된 마우스의 경우, 혈중 알코올 

농도는 알코올 투여 1시간 후부터 알코올 처리 대조군에 비

하여 유의한 혈중 알코올함량이 감소한 결과(p<0.05)를 보였

고, 이 결과는 알코올 투여 5시간까지 유의하게 유지(p<0.05)

되었다. 알코올 섭취에 의한 숙취의 원인은 주로 아세트알데

히드의 축적에 의한다(Yang 등 2004). 아세트알데히드는 뇌

로 전해져 많은 유해화합물로 전환되어 맥박 증가, 오심, 구

토 등의 숙취현상을 초래하고, 만성적 축적은 체내에 유리라

디칼을 생성함으로써 산화적 스트레스를 유발하여 간조직을 

손상시키게 된다(Mansouri 등 2001; Yang 등 2004; Choi 등 

2006). 앞으로 MHE를 숙취 제거 혹은 나아가 간기능 개선활

성을 가진 기능성 식품으로 개발하기 위하여 급성 및 만성 

알코올 투여에 의한 알코올 대사에 직접 관여하는 효소 및 

항산화 활성에 미치는 효과를 검토해야 할 것이다(Yang 등 

2004; Choi 등 2006). 

2. 모세혈관 투과도 억제실험

알코올은 섭취는 위염증을 유발하며 결국 위궤양을 유발

하게 된다(Liu & Cho 2000; Dokmeci 등 2005). 알코올은 높은 

지질 용해성으로 위점막에 들어감으로서 모세혈관에 손상을 

주고 염증을 유도한다(Mitsuyama 등 2006). 알코올에 의한 염

증은 혈관 확장에 의하여 국소부위로 혈액 내용물이 유출되

는 현상이며, 알코올에 의한 위염증의 유발은 알코올에 의하

여 자극받은 위장관의 모세혈관의 확장을 유발한다(Piotrowski 

등 1997; Mitsuyama 등 2006). 따라서 MHE의 염증 억제에 대

한 활성을 조사하기 위하여 시료에 의한 염증 억제 활성과 

관련하여 아세트산에 의하여 유발되는 모세혈관의 투과성을 

실시하였다. 시료의 항염증 활성에 대한 실험으로 시료인 

MHE를 마우스에 각각 1.25, 5 및 20 ㎎/㎏을 복강 주사하고, 

아세트산을 혈관 주사하였다. 그 결과, MHE의 투여는 아세

트산 단독 투여 대조군에 비하여 모세혈관 투과도를 MHE 농

도 의존적으로 억제함으로써 염증을 억제하는 기능이 있음

이 확인되었다(Fig. 3). 아세트산에 의하여 유도되는 모세혈

관 투과성의 증진은 prostaglandins와 같은 염증매개물질에 의

한 급성염증반응으로서 혈관의 팽창에 의하여 유도된다(Jung 

등 2007; Wang 등 2009). 또한 알코올에 의한 위염증의 경우

도 장관점막세포(gastric mucosal cell)의 prostagradin의 분비 

및 지방의 과산화 등과 직접 관련이 있다(Liu & Cho 2000). 

지방의 과산화는 염증부위로 이동한 혈액내 백혈구 중 하나

인 호중구(neutrophil)가 생산하는 prostaglandin이 영향을 받

으며, 이들은 유리산소잔기 매개의 지방과산화(oxygen radical- 

mediated lipid peroxidation)를 유도함으로써 간기능의 손상을 

유도하게 된다(Zhao 등 2009). 이러한 염증반응은 국소부위

로 이동하는 단핵구 등의 염증세포가 생산하는 여러 가지 염

Fig. 3. Effects of MHE on vascular permeability induced by

acetic acid in mice. Data are means±S.D. of 5 mice. *p<0.05.

증성 cytokine의 영양을 받기에(Wang 등 2009, Piotrowski 등 

1997), MHE의 투여에 의한 항염증 효과 즉, 혈관 투과성 억

제기능을 해석하기 위하여 MHE의 염증성 cytokine 및 염증

유발 물질의 생산에 미치는 효과의 검토가 요구되었다.

3. 세포독성 및 염증성 물질의 생산 억제 효과

MHE의 대식세포에 대한 세포독성 효과를 검토함으로써 

세포실험에 사용될 농도범위를 결정하였다. MHE는 대식세

포에 대하여 약 300 ㎍/㎖ 이하의 농도는 in vitro에서 대식세

포에 생존에 영향을 미치지 않는 결과를 보였다(Fig. 4). 따라

서 염증성 물질의 생산 억제에 미치는 효과는 MHE의 대식세

포에 대하여 직접 독성 효과를 가지지 않는 농도에서 실시하

였다. MHE의 항염증 반응을 조사하기 위하여 LPS에 의하여 

생산되는 산화질소(nitric oxide)의 생산 및 염증성 cytokine의 

생산에 미치는 효과를 조사하였다(Fig. 5). 알코올을 만성적

으로 섭취하면 고지혈증, 지방간 등의 질환뿐 아니라 면역계

의 변화를 초래함으로써 감염에 대한 감수성을 증진시킨다

고 보고되고 있다(Lee 등 2006; McClain 등 2004). 또한, 알코

올의 섭취는 염증성 cytokine의 생산을 증진시킴으로써 생체

의 염증반응을 촉진한다고 보고하였다(McClain 등 2004; Chae 

HB 2009; Lee 등 2006). 또한 알코올은 위염뿐 아니라 간손상

은 염증반응이 관련되며, 이러한 강한 염증반응은 간의 기능

을 무력화시키기도 한다(Ahn 등 2006; Nagy LE 2004). 실험 

결과, MHE는 NO 및 대표적인 염증성 cytokine들인 TNF-α를 

농도 의존적으로 억제한 결과를 보였다(Fig. 4). 본 연구에서 

염증매개물질로 사용한 LPS는 그람 음성균의 외막 구성성분

으로 대식세포와 같은 염증세포와 반응하여 nitric oxide(NO), 

hydrogen peroxide(H2O2)와 같은 프리라디칼 및 IL-1, TNF-α 

및 IL-6와 같은 염증매개물질을 분비하는 작용이 있는 대표
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Fig. 4. Cytotoxic activity of MHE on macrophages. Data 

are means±S.D.

Fig. 5. Efect of MHE on the production of NO and 

cytokines in LPS-treated RAW 264.7 macrophages. Data are 

means±S.D. (n=4), *p<0.01.

적인 염증유발 물질이다(Jung 등 2007; Lin 등 2008). 염증에 

의하여 생산되는 여러 가지 성분중 하나인 NO는 면역학적 

측면에서는 감염원을 일차적으로 제거하는 기능을 가지나, 

LPS 등의 강한 자극에 의하여 NO의 생산이 조절되지 못하고 

비정상적으로 생산될 경우 정상세포를 손상시킴으로 전신적 

혹은 국소적인 염증반응을 일으키는 중요한 요인 중의 하나

이다(Lin 등 2008; Yoon & Jo 2010). 감염 등의 자극에 의하여 

대식세포 등의 염증세포 등에서 분비되는 NO의 생산은 in-

ducible nitric oxide synthase(iNO)의 발현에 의하여 생산되는

데, 염증성 cytokine인 TNF-α 및 IL-6는 iNO의 발현을 자극

하는 것으로 보고되고 있다(Yang 등 2007). 염증성 cytokine인 

TNF-α 및 IL-6는 NO 뿐 아니라 prostaglandin, leukotrien 등의 

염증매개물질의 생산에도 관여하며(Jung 등 2007), 내피세포

의 intracellular adhesion molecule-1(ICAM-1)과 같은 접착분자

의 발현을 촉진시킴으로써 국소부위의 대식세포, 호중구와 

같은 염증세포의 수를 증가시켜 염증반응을 유도하는 인자

로 알려져 있다(Yang 등 2007). 따라서 MHE의 항염증 작용

은 주로 염증성 cytokine 및 염증매개물질인 NO의 생산을 억

제하는 기능에 의한 것으로 사료되었고(Jung 등 2007; Yang 

등 2007; Lin 등 2008), 이들 염증물질의 생산이 MHE에 의하

여 억제된 것은 MHE를 항염활성을 가진 염증억제제로서의 

기능이 있다는 것을 확인하였다. 따라서 MHE의 항염증 작용

은 주로 염증성 cytokine 및 염증매개물질인 NO의 생산을 억

제하는 기능에 의한 것으로 사료되었고, 이들 염증물질의 생

산이 MHE에 의하여 억제된 것은 MHE가 알코올에 의하여 

유도되는 여러 가지 염증과 관련된 질환을 억제하는 기능이 

있을 것으로 사료되었다. 이러한 항염증 효과는 결국 생체의 

여러 가지 항산화 효소의 활성에도 영향을 미칠 것으로 사료

되는 바, 앞으로 본 성분의 알코올 해독 작용에 대한 자세한 

검토를 위하여 항산화 활성에 대한 자세한 연구가 요구되었

다. 

요약 및 결론

마우스에서 혼합 약용식물추출물(MHE)의 투여에 의한 위

점막 손상 및 알코올대사에 미치는 효과를 조사하여 다음과 

같은 결과를 얻었다. MHE의 투여가 알코올 분해에 미치는 

효과를 검토하기 위하여 알코올 투여 후 혈중 알코올 함량을 

조사한 결과, MHE는 혈중 알코올 함량을 유의적으로 감소시

켰다. MHE의 모세혈관 투과도 증가에 대한 항염증 실험결과, 

MHE는 마우스에서 acetic acid에 의하여 유도되는 모세혈관 

투과성을 낮추는 항염증 효과를 나타냈다. 대식세포에 LPS와 

MHE를 동시 배양한 결과, NO 및 TNF-α의 생산을 억제하는 

기능이 있었다. 이상의 결과로 MHE는 알코올의 대사를 촉진

하고, 염증을 억제하는 항염증 활성이 있음을 확인하였다. 
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