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ABSTRACT

Objectives : Allium Hookeri (AH) is a traditional herb to treat inflammatory diseases in India and Myanmar. 

Recently, AH cultivation was succeeded in South Korea. This study was performed to evaluate the 

anti-inflammatory effects of Korean AH in RAW264.7 cells, mouse macrophage cell line.

Methods : To evaluate the anti-inflammatory effects of root of AH, we prepared the 70% ethanol extract, then 

we examined the productions of nitrite, and pro-inflammatory cytokines. To examine the nitrite, and cytokines, 

the RAW264.7 cells were treated with AH, then stimulated with lipopolysaccharide (LPS, 500 ng/ml) for 24 h. 

Then the cells were harvested for griess assay, ELISA and real-time reverse transcription polymerase chain 

reaction (RT-PCR). Also to detect the ability of AH to induce heme oxygenase-1 (HO-1), we examined the HO-1 

expression using real time RT-PCR and western blot. Furthermore, we examined the mitogen activated-protein 

kinases (MAPKs) and nuclear factor kappa B (NF-ĸB) activation to find out the underlying mechanisms.

Results : AH ethanol extract significantly inhibited the productions of nitrite and interleukin (IL)-1β. AH 

treatment increased the HO-1 expression dramatically at 1 h, then peaked at 3 h. When the HO-1 was 

inhibited by tin (Sn) protoporphryin-IX (SnPP), the anti-inflammatory action of AH was reversed. AH treatment 

inhibited the activation of p38, but not extracelluar signal-regulated kinase (ERK 1/2) and c-Jun NH2-terminal 

kinase (JNK) and also the degradation of inhibitory kappa B a (Ik-Bα) in the LPS-stimulated RAW 264.7 cells.

Conclusions : These data could suggest that AH exerts anti-inflammatory influences through up-regulation of 

HO-1 and deactivation of p38.
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서 론1)2)

염증은 병원균 침입이나 조직 손상에 의해 일어나는 선천

적 면역 반응으로, 다양한 면역 세포에 의해 진행되는 복합적

인 과정이다1,2). 염증 과정 중에는 대식세포와 같은 면역 세

포가 병원균 침입에 반응하여 식작용(phagocytosis)을 하거나 

사이토카인과 같은 염증성 인자들을 분비하여 병원균을 제거

하는 과정이 포함된다3). 만약 이러한 염증 반응이 조절되지 

못하면, 다량 분비되는 염증성 인자들로 인해 다양한 질병 및 

사망에 이를 수 있기 때문에 염증에 대한 이해가 더 필요하다
4,5). 실제로 박테리아 침입 시 일어나는 과도한 염증에 일어

나는 패혈증과 같은 전신 염증의 경우는 30~60 %으로 높은 

사망률을 보이고, 이러한 높은 사망률의 원인은 염증으로 인

한 장기의 기능 손실로 인한 장기 부전이다6,7).

Heme oxygenase-1 (HO-1)는 heme을 biliverdin/bilirubin, 

carbon monoxide, 와 free iron으로 전환시키는 효소이다8). 
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이렇게 전환된 세 가지 형태의 생성물들과 HO-1 그 자체는 

세포손상 및 사멸의 억제, 항염증 및 항산화 작용을 하는 것

으로 알려져 있으며, 특히 최근에는 HO-1의 발현이 항염증 

작용을 통하여 세포 손상을 억제한다는 연구 결과가 보고 되

었다9). 실제로 활성화된 대식세포에서 HO-1이 증가하면 

interleukin (IL)-1β, tumor necrosis factor (TNF)-α등

과 같은 전염증성 사이토카인들을 억제함이 보고되었다10,11). 

삼채 (三菜, Allium hookeri)는 뿌리 부추라고도 부르며, 히

말라야 해발 1400m 이상 초고랭지에서 자생하며, 미얀마, 인

도 등지에서 주로 섭취하고 있는 채소이다. 현지에서는 쥬밋

(juumyit)이라고도 부르며, 현지에서 우리나라의 파, 마늘처

럼 쉽게 애용되는 채소이다. 단맛, 쓴맛, 매운맛이 난다고 하

여 삼채(三菜)라고 부르기도 하며, 인삼 맛이 난다고 하며 삼

채(蔘菜)라고 부르기도 한다. 현지에서는 민간처방으로 다양한 

염증 질환과 암 질환 등에 사용하였으며, 미얀마 의학사전에

는 삼채에는 다량의 식이유황이 포함되어 있어, 그 효능이 식

이유황에서 기인한 것이 아닌가라는 추측이 있다. 이러한 삼

채를 최근 한국에 들여와, 한국산 삼채로 국내에 맞게 재배에 

성공하여, 그 성분 및 효능에 대한 관심이 집중되고 있다. 하

지만 아직 국내산 삼채에 대한 연구는 활발히 이루어지고 있

지 않은 실정이다. 이 연구는 국내산 삼채에 대한 첫 번째 연

구로, 그 기전 및 효능 연구에 초점을 두고 진행하였다.

이 연구에서는 국내산 삼채 뿌리의 효능에 초점을 맞추어, 국

내산 삼채 뿌리의 항염증 효과를 관찰하였다. 효과를 규명하기 

위해서, 대식세포주인 RAW264.7 세포에 lipopolysaccharide 

(LPS)로 염증을 유도하였을 때, nitrite와 IL-1β, IL-6, tumor 

necrosis factor (TNF)-α와 같은 염증성 인자들을 조사하였고, 

그 조절 기전으로 HO-1과 mitogen activated-protein 

kinases (MAPKs), nuclear factor kappa B (NF-ĸB)의 

변화를 관찰하였다.

재료 및 방법

1. 실험 재료

실험에 사용한 삼채는 (주)삼채, 순천만 삼채 농장에서 채

집하였으며, 삼채 추출물의 제조 방법은 국내산 삼채 뿌리 

10 g을 300 ml의 70 %에탄올을 사용하여 가열 환류추출한 

후 여과하고 여액을 감압 농축하여 삼채 70 % 에탄올 추출물 

(5.6 g, 수득율 56 %)을 얻었다.

2) 시약 
Fetal bovine serum (FBS), RPMI-1640, penicillin 

-streptomycin등의 세포 배양용 시약들은 Gibco BRL 

(Grand Island, USA)사에서 배양조는 Corning (Rochester, 

USA)사에서 구입하였다. 실험에 사용된 시약 중 HEPES, 

sodium dodesyl sulfate (SDS), acrylamide, bisacrylamide, 

LPS, Tris-HCl 등은 SIGMA (St. Louis, USA)사에서 구입

하였으며, 실험에 사용된 항체인 anti-phospho-extracelluar 

signal-regulated kinase (ERK 1/2), anti-phospho 

-c-Jun NH2-terminal kinase (JNK), anti-phospho 

-p38, anti-(inhibitory) Iĸ-Bα, anti-HO-1은 Cell 

signaling사 (Beverly, MA, USA)에서 구입하였다. ELISA 

kit for mouse IL-1β, IL-6, TNF-α는 R & D Systems 

(Minneapolis, MN, USA)에서 구입했다. 실험에 사용된 모

든 시약은 분석용 등급이상으로 사용하였다.

2. 방법

1) 세포배양 
RAW264.7 대식세포는 ATCC에서 동결상태로 구입하였다. 

RAW264.7 대식세포는 FBS (10 %)과 penicillin (100 

U/ml)와 streptomycin sulfate (100 ㎍/ml)가 함유된 

PRMI1640배지에서 습한 조건의 37℃, 5 % CO2 Incubator

에서 배양하였다. Confluent를 70 %로 유지해주었고, 2일에 

한번 씩 개대 배양을 하였다. Passage 3회 이상에서 실험에 

사용하였고, 8회 이상이 되었을 때는 폐기하였다.

2) 세포 독성 분석
RAW264.7 세포의 생존율은 밀집세포의 미토콘드리아 탈

수소 효소에 의해 자줏빛 formazan 생성물로 변하는 MTT환

원을 바탕으로 MTT분석법으로 측정했다. 간단히 설명하면 

지수성장을 하는 세포들은 RPMI-1640배지에서 동일한 밀도

로 현탁하였고, 여러 가지 농도로 삼채를 처리하였다. 24시간 

동안 배양한 뒤 5 mg/ml의 농도로 배양하기 위해서 MTT용

액을 첨가하고 다시 30분 동안 배양하였다. MTT-formazan 

생성물은 DMSO를 첨가함으로써 용해했다. formazan의 양

은 용해액을 96-well plate에 loading한 후, 540 nm에 흡

수되는 양을 측정함으로서 결정했다.

3) Nitrite Assay
NO의 기질인 L-알기닌은 L-시트룰린과 NO로 변하는데, 

이는 빠르게 안정된 이산화질소, 아질산염, 질산염으로 변한

다. 그리스 시약 (Griess reagent: 0.5%의 sulphanilamide, 

2.5%의 phosphoric acid 및 0.5%의 

naphtylethylendiamide)은 아질산염과 화학 반응하여 보라

색의 아조염을 형성하고 이것은 NO의 농도와 일치하기 때문

에, 아조염의 농도로부터 아질산염의 농도를 측정하여 540 

nm에서 흡광도를 측정하였다.

세포들은 RPMI-1640배지에서 2 x 105/well의 밀도로 현

탁하였고, 여러 가지 농도로 삼채를 처리하였다. LPS (500 

ng/ml)로 자극한 후 24시간 동안 배양한 뒤, 세포 상층액을 

취해 96-well plate에 loading하였다. 100 ㎕의 그리스 시

약을 첨가하고, 그 혼합물의 흡광도를 측정하였다. 흡광도는 

spectrometer로 540 nm에서 측정하였다. NO의 농도는 아

질산염의 표준커브로부터 계산하였다.

4) Cytokine(IL-1β, IL-6, TNF-α) 측정
LPS (500 ng/ml)로 RAW 264.7 cell을 자극하기 전 삼채

를 3시간동안 전 처리 하였다. Pro-inflammatory cytokine

의 생성에 미치는 약물의 효과를 검증하기 위해서 LPS로 자

극한 후 24시간 뒤 이들 전염증성 사이토카인을 세포 상층액

에서 ELISA법으로 정량하였다. ELISA는 Mouse ELISA kit 

for IL-1β, IL-6, TNF-α를 구입하여 시행하였다.
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5) 정량 중합 효소 반응 real-time reverse transcription 

polymerase chain reaction (RT-PCR)
Total RNA는 TRIzol 시약 (invitrogen, USA)을 이용하

여 추출하였다. 먼저 배양한 세포에 삼채를 전 처리한 뒤 

LPS로 자극한 후 24시간 배양한 세포를 PBS로 2회 씻은 다

음 PBS 1 ㎖씩 가해 세포를 포집한 후, 원심분리를 하여 위

에 PBS는 버리고 바닥에 남은 세포를 TRIzol 용액을 1 ml 

넣어서 세포를 용해시킨 후 100 ㎕의 chloroform 용액을 가

하고 두 세 번 잘 섞어준 뒤 15,000 rpm에서 15분간 원심 

분리하여 맨 위의 상층액을 취한다. 그 후 2-propanol과 

1:1로 섞은 뒤 15,000 rpm에서 10분간 원심 분리하여 위에 

상층액은 버리고 남은 침전물에 80% ethanol로 2회 씻고 침

전물을 건조시켰다. 그리고 침전물에 DEPC 처리한 증류수를 

15 ㎕씩 넣어 RNA를 용해시키고 정량 한다.mRNA의 발현

을 정량적으로 표현하기 위해 정량 중합 효소 반응을 측정하

였다. 합성된 cDNA 1 ㎕, Real time PCR master mix 4 

㎕ (Roche), pimer 및 probe를 넣고 PCR 조건으로 반응 시

켰다. PCR 조건은 92˚C에서 30초, 60˚C에서 45초, 그 후

에 72˚C에서 30초를 40cycle로 하였다. 정량 중합 효소 반

응에 쓰인 Forward (f)와 reverse (r) primer 및 TaqMan 

probe는 Applied Biosystems (CA, USA)에서 합성하였다. 

6) Western blot analysis
RAW 264.7 cell을 60 mm culture dish에 5 x 106 

cells/dish로 세포를 배양하고 serum free media (RPMI 

1640)로 12시간 starvation 시킨 후 삼채 (500 ㎍/ml)를 전

처리 하고 3시간 뒤에 LPS (500 ng/ml)로 15분 자극하여 

cold PBS로 3회 세척한 후 농도별로 cell을 harvest하여 

cell을 얻은 뒤 원심분리 (5,000 rpm, 5 min)하여 그 상층

액을 버리고 cell pellet을 수거하였다. RIPA lysis buffer 

(RIPA buffer 1 ml + phosphotase inhibitor 10 ㎕ + 

protase inhibitor 10 ㎕)를 넣어 단백질을 lysis 시켜서 원

심분리 (15,000 rpm, 20 min)하여 찌꺼기를 가라앉히고 단

백질 정량하였다. 동일한 양의 단백질을 샘플링 버퍼 (4 X)를 

같이 넣어 섞은 다음 그 샘플을 10 % SDS-PAGE에 전기영

동 한 후 5 % skim milk로 2 시간 blocking 하였다. ERK, 

p38, JNK의 phosphorylation과 Iκ-Bα, HO-1을 ECL 

detection 용액 (Amersham)으로 확인하였다.

8) 통계처리
모든 실험 결과는 3회 이상 실시하여 그 평균값을 기초로 

Mean ± SE 로 나타나었으며, 실험결과에 대한 통계처리는 

SPSS를 이용하여 Two-way ANOVA에 준하였고 p-value

가 0.05 미만일 경우 유의한 것으로 판정하였다. 

결 과

1. 삼채가 세포 독성에 미치는 영향

삼채 뿌리 70%에탄올 추출물의 대식세포 독성에 관해 알

아보기 위하여 RAW 264.7 세포에 삼채 추출물을 여러 농도

로 처리하여 24 시간 후에 세포의 생존율을 측정하였다. 그 

결과 삼채 추출물을 처리한 실험군은 DMSO를 처리한 대조

군에 비해 세포 생존율을 저하시키지 않았다. 즉, 삼채는 

RAW 264.7 세포에 독성을 나타내지 않았다 (Fig. 1).

Fig. 1. Effect of AH 70% ethanol extract on cell viability in RAW 
264.7 cells. RAW 264.7 cells were incubated with or without AH 
as indicated concentration. After 24 h, cell viability was measured 
by MTT assay as described in materials and methods. Data 
represents mean ±SE of three independent experiments.

2. 삼채가 nitrite 생성에 미치는 영향

삼채의 항염증 작용을 알아보기 위하여 RAW 264.7 세포

에서 LPS 자극에 의한 NO 생성에 미치는 영향을 조사하였

다. 삼채를 다양한 농도로 3시간 전처리하고 LPS (500 

ng/ml)로 자극하였다. 24 시간 후 세포 상층액에서 NO의 생

성을 측정한 결과 LPS 자극은 대식세포에서 NO의 생성을 증

가 시켰다. 삼채를 전처리한 실험군에서는 nitrite의 생성이 

유의하게 억제되었다(Fig. 2).

Fig. 2. The inhibitory effects of AH 70% ethanol extract on 
LPS-induced nitrite production. The cells were pre-treated with 
AH as indicated concentration for 3 hr, and then incubated with 
or without  LPS (500 ng/㎖) for 24 h. Nitrite release was 
measured by Griess assay. *P < 0.05 : significant as compared 
to DMSO, †P < 0.05 : significant as compared to LPS alone. 
Data represents mean ±SE of three independent experiments.

3. 삼채가 IL-1β, IL-6, TNF-α 생성에 미

치는 영향 

RAW 264.7 세포에서 전염증성 사이토카인의 발현에 대한 

삼채의 효과를 조사하기 위하여, 삼채를 다양한 농도로 전처

리하고 LPS로 자극하였다. 24 시간 후 세포 상층액에서 
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IL-1β, IL-6, TNF-α를 측정한 결과 LPS 자극은 대식세

포에서 IL-1β, IL-6, TNF-α 발현을 유의성있게 증가시

켰다. 삼채를 전처리한 실험군에서는 IL-1β생성이 유의성있

게 억제되었으나, IL-6, TNF-α은 유의성있게 억제되지 않

았다 (Fig. 3).

Fig. 3. Effect of AH 70% ethanol extract on the production of IL-1
β, IL-6 and TNF-α in RAW 264.7 cells. The cells were 
pre-treated with AH as indicated concentrations for 3 hr, and 
then incubated with or without LPS (500 ng/㎖) for 24 h. *P < 
0.05 : significant as compared to DMSO, †P < 0.05 : significant 
as compared to LPS alone. Data represents mean ±SE of three 
independent experiments.

4. 삼채가 IL-1β, IL-6, TNF-α의 mRNA 

발현에 미치는 영향

삼채가 RAW 264.7 세포에서 전염증성 인자를 단백질 수

준에서 억제하였음에 착안하여 (Fig. 3), mRNA수준에서도 

전염증성 인자들을 억제하는지 알아보기로 하였다. 삼채를 다

양한 농도로 전 처리한 후 LPS로 자극하였다. 24시간 후 

IL-1β, IL-6, TNF-α의 mRNA를 측정한 결과 LPS 자극

은 mRNA의 발현을 유의성있게 증가시켰다. 삼채를 전처리한 

실험군에서는 IL-1β mRNA발현이 유의성있게 억제되었으

나, IL-6, TNF-α 발현은 유의성있게 억제되지 않았다 

(Fig. 4).

Fig. 4. Effect of AH 70% ethanol extract on the mRNA expression 
of IL-1β, IL-6 and TNF-α in RAW 264.7 cells. The cells were 
pre-treated with AH as indicated concentrations for 3 hr, and 
then incubated with or without LPS (500 ng/㎖) for 24 h. *P < 
0.05 : significant as compared to DMSO, †P < 0.05 : significant 
as compared to LPS alone. Data represents mean ±SE of three 
independent experiments.

5. 삼채가 HO-1 발현에 미치는 영향

삼채가 HO-1 발현에 미치는 영향을 알아보기 위하여, 삼

채 (500 ㎍/ml)을 처리하여 시간별로 HO-1의 발현을 관찰

하였다. 그 결과, 삼채를 처리한 후 1시간부터 HO-1의 발현

이 mRNA 수준 및 단백질 수준에서 증가하였다 (Fig. 5A 

and B). 그리고 나서 3시간에 정점을 이루었고, 그러한 효과

가 거의 24시간 까지 지속이 되었다. 이러한 효과는 삼채 농

도 의존적으로 나타남에 따라 (Fig. 5C and D), 삼채의

HO-1 유도능이 있음을 알 수 있었다.

Fig. 5. Effects of AH on HO-1 expression in RAW264.7 cells. (A 
and B) Cells were incubated for indicated times with AH (500 ㎍
/ml). (C and D) Cell were incubated with indicated doses for 3 h. 
(A and C) Real time RT-PCR for mRNA level of HO-1 expression. 
(B and D) Western blot analysis for protein level of HO-1 
expression. *P < 0.05 : significant as compared to DMSO, †P < 
0.05 : significant as compared to LPS alone. Data represents 
mean ±SE of three independent experiments.

6. 삼채로 유도된 HO-1의 역할

삼채에서 유도된 HO-1이 과연 삼채의 항염증 작용에서 

주요한 작용을 하는지 알아보기 위해, 삼채를 처리하기 전에, 

HO-1 억제제인, tin (Sn) protoporphryin-IX (SnPP)를 처

리하였다. SnPP를 처리하고, 삼채를 처리하여 HO-1의 발현

이 억제된 후, 삼채가 억제했던 IL-1β의 변화를 관찰한 결

과, 삼채의 IL-1β억제 효과가 없어졌다 (Fig. 6). 이는 삼

채로부터 나오는 HO-1이 삼채의 항염증 작용에 주요한 역할

을 하면 보여준다.

Fig. 6. The role of HO-1 on AH’s anti-inflammatory action in 
RAW264.7 cells. Cell were incubated with SnPP (10 μM) for 1 h, 
then treated with AH for 3 h. Then the cells were stimulated with 
LPS for 24 h. (A) The protein level and (B) mRNA levels of IL-1
β were measured by ELISA and real time RT-PCR. *P < 0.05 : 
significant as compared to saline, †P < 0.05 : significant as 
compared to LPS alone. Data represents mean ±SE of three 
independent experiments.
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7. 삼채가 MAPKs와 NF-ĸB 활성에 미치는 

영향

삼채가 RAW 264.7 세포에서 LPS로 유도된 염증 억제 기

전을 알아보기 위해 MAPK family인 ERK, JNK, p38의 활

성화 정도를 알아보기로 하였다. MAPKs의 활성화는 각각의 

인산화를 통해 이루어진다. 삼채를 다양한 농도로 전처리한 

후 LPS로 자극하였다. 15분 후 인산화 정도를 측정한 결과 

LPS로 자극한 RAW 264.7 세포에서는 ERK, JNK, p38의 

활성과 Iĸ-Bα의 분해가 증가하였다. 삼채를 전처리한 실험

군에서는 p38의 활성만이 억제되었다(Fig. 7).

Fig. 7. Effects of AH on the activation of MAPKs and degradation 
of Iĸ-Bα on LPS-stimulated RAW 264.7 cells. The cells were 
pre-treated with AH as indicated doses for 3 hr, and then 
incubated with or without LPS (500 ng/ml) for 15 min. The 
activation of MAPKs and degradation of Iĸ-Bα were measured 
by western blot. Data represents mean ±SE of three independent 
experiments.

고 찰

본 연구에서는 국내산 삼채 뿌리를 70% 에탄올로 추출하

여 추출물의 항염증 효과를 관찰하였다. 항염증 효과를 관찰

하기 위하여, nitrite의 생성량과 전염증성 사이토카인 분비를 

측정하였고, 그 조절기전으로 HO-1과 MAPKs, Iĸ-Bα를 

관찰하였다. 삼채 추출물은 nitrite 생성과 IL-1β의 생성을 

유의성있게 억제함으로서 염증 억제 효과를 보여주었다. 게다

가 삼채 추출물은 HO-1을 유도하였고, 삼채의 HO-1 유도 

능력이 삼채의 항염증 효과에 기여함을 보여주었다. 그리고 

사이토카인 억제에 따른 염증 억제 기전으로 p38의 활성을 

억제하였다.

염증반응은 인체가 불특정 원인에 의해 손상 받았을 때 그 

손상 부위를 회복, 재생하려는 면역학적 방어기전이다12). 염

증반응이 일어나면 항원은 효과적으로 제거되지만 그 반응이 

오히려 과도하게 나타나거나 지속적으로 나타나게 되면 급성 

또는 만성 염증질환의 발병 원인이 되기도 하고, 이는 추후 

다발성 경화증, 파킨슨병, 알츠하이머병, 대장암과 같은 질환

의 병인이 될 수도 있다13,14). 그렇기 때문에 과도한 염증반응

에 의한 조직손상을 억제하기 위한 목적으로 항염제 사용이 

필요하게 된다. 현재 사용되는 가장 강력한 항염제 중 하나인 

스테로이드는 신속한 염증 억제를 기대할 수 있으나, 감염, 

골다공증, 혈압상승, 쿠싱 증후군 등의 심각한 부작용으로 인

해 장기적인 사용은 바람직하지 않다15). 또한 가장 널리 사용

되고 있는 항염제 중 하나인 NSAIDs는 위장관 합병증 빈도

가 높고, 이를 극복하기 위해 개발된 COX-2 선택적 길항제

도 혈전증의 위험이 있는 환자의 경우, 뇌졸중, 심근경색증 

등 심혈관계 부작용을 초래할 수 있음이 밝혀지면서 최근 큰 

문제로 대두된 바 있다16,17). 따라서 기존의 항염제가 지닌 부

작용을 극복하고 장기적으로 안전하게 사용할 수 있는 항염 

약물의 개발이 요구된다.

최근 들어 천연물을 이용한 항염증 제제개발 및 보고가 많

다18-23). 하지만 이러한 보고 및 연구가 지속되지 못하고 있

는 실정이다. 천연물에 대한 추가적인 성분 분석 및 성분의 

활성이 기대에 못 미치기 때문에 항염증 제제개발에까지 못 

미치는 것이다. 하지만 이번 연구에서 사용된 삼채에는 다량

의 식이유황이 포함되어 있는 것으로 알려져 있다. 실제로 

MBC와 경남농업과학 기술원에서 발표한 자료에 의하면, 삼

채 뿌리에는 7 g/kg, 삼채 잎에는 10.7 g/kg 의 식이유황이 

함유되어 있음을 알 수 있었다. 이는 삼채 뿌리와 비교해보

면, 국내산 마늘에 비해 6배, 양파에 비해 2배, 미얀마산 삼

채 뿌리에 비해 2배 정도의 식이유황이 포함되어 있는 것이

다. 이 식이유황은 methyl sulfonyl methane (MSM)이라고

도 하며, MSM의 항염증 효과, 관절염 치료효과, 항암 효과, 

운동 후 피로 개선 효과 등이 다수 보고되어 있다24-28). 이

를 비추어 보면, 삼채에 포함된 식이 유황이 모든 효과를 보

여준다고 단정 지을 수 없지만, 삼채의 포함된 다량의 식이 

유황이 삼채의 항염증 효과에 일부분 기여하지 않을 까하고 

사료된다.

HO-1은 감염이나 병원균 침입을 통한 전신성 염증인 패혈

증 시, 인체의 항성을 유지하는 데 아주 중요한 분자이다29). 

최근에 LPS로 유도한 염증에서 HO-1의 유익한 효과는 다수 

발표되고 있는 실정이다30,31). 보고에 따르면 HO-1의 발현이 

증가하면 다수의 사이토카인과 염증성 인자들이 감소하고, 그

에 따라 염증이 억제된다고 하였다30,31). 그렇기 때문에 

HO-1을 유도하는 것은 추후 염증 조절에서 주요한 인자라고 

할 수 있다. 이 연구에서 국내산 삼채의 뿌리를 70%에탄올로 

추출하여, 그 추출물로 HO-1의 발현을 관찰한 결과, HO-1

의 발현이 비교적 이른 시간(1시간)에 빠르게 일어남을 알 수 

있었다. HO-1의 발현이 염증성 인자들을 억제하여 항염증 

효과가 있음에 착안하면, 삼채의 HO-1의 유도가 궁극적으로 

삼채의 nitrite와 IL-1β생성 억제에 크게 기여했다고 추측할 

수 있다. 그리고 정말로 HO-1이 삼채의 염증 억제효과에 주

요하게 작용하는 지 알아보기 위해, HO-1억제제를 처리하였

다. HO-1억제제를 처리하면 삼채의 HO-1 유도 능력이 감

소할 것이고, HO-1 유도능력이 감소하면 염증 억제효과가 

감소할 것이라는 가정하에 연구를 진행한 결과, 예상대로 

HO-1억제제를 처리 시 삼채의 항염증 효과가 감소하였다. 

이는 삼채의 주요한 항염증 기전은 HO-1임을 보여준다.

MAPKs와 NF-ĸB는 세포 증식, 분화, 생존과 사멸 등을 

포함하는 다양한 생물학적 기능을 조절한다고 알려져 있으며, 

염증성 사이토카인 및 염증 매개 인자들의 생성에 관여한다32). 

대식세포에 LPS로 염증 유도 시, MAPKs와 NF-ĸB은 활성

화되고 이에 따라 다량의 염증 인자들이 분비되고, 이에 따라 



60 大 韓 本 草 學 會 誌 ― Vol. 27 No. 6, 2012

세포는 활성화되어 조직 및 인체에 손상을 주게 된다32). 하지

만 이 연구에서는 결과적으로 삼채의 항염 효과는 NF-ĸB가 

아닌 MAPK p38의 직접적인 영향으로 생각할 수 있다. 이전

의 보고에서도 말하길, MAPKs와 NF-ĸB는 서로 독립적으

로 염증성 매개 인자들을 조절 할 수도 있다는 보고도 있다. 

특히 p38은 NF-ĸB와 독립적으로 사이토카인을 조절할 수 

있음이 알려져 있다33,34). 또한 p38 억제제인 SB239063 을 

이용하여 사이토카인의 발현을 억제한 논문이 다수 발표되어 

있으며35,36), p38 억제를 통한 사이토카인의 발현을 억제하는 

기전이 삼채의 주요한 기전이라고 결론지을 수 있다.

이상의 결과를 종합해 보면, 삼채 70% 에탄올 추출물은 

대식세포에서 HO-1을 유도하고, p38의 활성을 억제하여 

nitrite와 IL-1β의 생성을 억제함을 보여주었다. 삼채의 이

와 같은 작용은 천식, 아토피, 관절염과 같은 자가 면역질환 

뿐 문아니라, 소화기 염증질환, 피부염증 질환 등에도 응용이 

가능할 것으로 생각된다. 향후 삼채 뿌리 뿐만 아니라 삼채 잎

을 통해서도 연구가 이루어지고, 삼채 추출 용매를 변경하고 

성분 분석을 하는 등 다양한 연구가 진행되어져야 할 것이다.

결 론

삼채 70% 에탄올 추출물의 항염증 효과를 관찰한 결과 다

음과 같은 결론을 얻었다.

1. 삼채 70% 에탄올 추출물은 대식세포에서 세포 독성을 보

이지 않았다. 

2. 삼채 70% 에탄올 추출물은 nitrite와 IL-1β의 생성을 

유의성 있게 억제하였다.

3. 삼채 70% 에탄올 추출물은 HO-1을 유도하였다.

4. 삼채 70% 에탄올 추출물은 p38의 활성화를 억제하였다.

이상의 결과, 삼채 70% 에탄올 추출물은 대식세포에서 

HO-1을 유도하고, p38의 활성을 억제하여 nitrite와 IL-1

β의 생성을 억제하였으며, 추후 염증 질환 억제에 탁월한 효

과를 보일 것으로 사료된다.
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