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디엠프리(녹차추출물)에 의한 나균 감염 중간엽줄기세포의

IL-6 생산 억제
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Abstract

Previous reports revealed that DMfree (green tea extract) inhibited expression of the IL-6 gene in Mycobacterium leprae- 
infected MSCs (mesenchymal stem cells). This study aimed to measure IL-6, IL-1β, TNF-α and PGE2 production in M. 
leprae-infected MSCs using ELISA. To confirm the effect of DMfree on IL-6 and signal transduction, a western blotting 
test was performed. DMfree inhibited the expression of IL-6 in the MSCs and the heterodimer of STAT3, which also affects 
the expression of multiple genes. Though DMfree pre-treatment of control MSCs produced a baseline level of IL-6, it 
significantly inhibited the production of IL-6 in M. leprae-infected MSCs. There was no significant difference in IL-6 
production between 1 and 7 day treatment groups. M. leprae-infected MSCs produced more IL-1β, TNF-α and PGE2, but 
DMfree could not inhibit their production at a physiological concentration. This is different from other reports that used 
higher concentration of EGCG treatment, resulting in significant inhibition of the cytokines. The inhibition appears to be 
related to the concentration of EGCG. These results indicate that DMfree can alleviate inflammation involving IL-6. 
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서 론   

전통 음료인 녹차의 건강효과에 대한 많은 연구가 보고되

고 있다. 암 발생의 빈도를 낮추고(Nunea-Sanchez 등 2015), 
혈중 콜레스테롤을 낮추어 심혈관질환의 위험을 억제한다고 

한다(Chacko 등 2010). 또한 녹차의 주성분인 15개의 폴리페

놀이 체내의 작용부위에 대한 경로 역시 연구 발표되었다(Zhang 
등 2015). 연구자는 시판한 바 있었던 국내산 보성녹차의 추

출물인 디엠프리Ⓡ(DMfreeⓇ)를 이용하여 폴리페놀 량과 항산

화 능력에 대한 연구를 이미 보고하였다(Park RS 2014). 아울

러 분자유전학적으로 디엠프리 투여가 중간엽줄기세포(mesen-
chymal stem cell, MSCs)의 유전자 발현에 미치는 영향을 분

석하기 위하여 임의로 친염증(proinflammatory) 사이토카인과 

항염증(antiinflammatory) 사이토카인, 핵전사인자(nuclear tran-
scription factor) 등을 포함한 14개의 유전자 array를 이용하여 

연구한 결과, 세포생존율을 저해하지 않는 농도의 디엠프리

(1 μg/mL)의 투여는 대조군에 비하여 MSCs의 유전자 발현의 

유의한 변화가 없었다(Park RS 2014). 그러나 MSCs에 편성세

균(intracellular obligatory)인 나균을 감염시키면 IL-6(interleukin-6) 
유전자 발현이 유의하게 증가하지만, 디엠프리로 전처치한 

MSCs에서는 나균 감염에도 불구하고, IL-6 유전자 발현이 증

가하지 않았다. 즉, 디엠프리가 감염 관련 사이토카인인 IL-6
의 유전자 발현을 억제한다는 사실을 발표하였다(Park RS 2014). 
IL-6는 대식세포와 림프구가 주로 생산하며(Kishimoto T 2010), 
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염증성 장(腸) 질환의 병적 변화를 억제하는 역할이 알려진 

바 있었다(Barnett 등 2013).  
선행연구에서 밝힌 유전자 발현의 증감이 구체적으로 각 

사이토카인 생산과 연관되는지 규명하기 위하여 첫째, 디엠

프리 투여가 항염증 사이토카인인 IL-6 단백질 생산의 감소를 

유도하는지 정량적으로 측정하고, 둘째, 디엠프리 투여기간에 

따라 1일, 7일 사이에 경시적, 정량적 차이가 있는지 확인하였

다. 셋째, 나균 탐식세포가 생산하는 IL-1β, TNF-α, PGE2에 대
한 디엠프리의 억제효과가 있는지 ELISA 방법으로 측정하

였다. 넷째, 디엠프리에 의한 IL-6 생산의 감소가 MSCs의 신

호전달계 중 어느 경로를 통하여 핵의 전사인자에 영향을 주

는지 알기 위하여 기존에 보고된 gp130 경로(Ahmed 등 2008)보
다 하부에 있는 STAT3(signal transduction and activator of 
transcription 3) 단백질의 변화를 웨스턴 블로팅으로 확인하였

다. 마지막으로 디엠프리에 의한 나균 감염 MSCs의 IL-6 유전

자의 발현억제가 나균 감염에 특이한 것인지, 아니면 일반적 

염증 관련 인자인 감마인터페론과 LPS로 자극한 MSCs에서

도 관찰할 수 있는 현상인지 확인하였다. 이와 같은 연구를 

통하여 녹차 추출물인 디엠프리의 항염증 작용을 분자수준에

서 규명하고자 하였다. 

재료 및 방법

1. 재료
IL-1β, IL-6, TNF-α, PGE2 Quantikine ELISA Kit(R&D Systems, 

minneapolis, MN, USA), IL-6 rabbit polyconal Ab(Abcam, Cam-
bridge, UK), STAT3(F-2)mouse monoclonal Ab와 β-actin(C-2) 
mouse monoclonal Ab(Santa Cruz Biotechnology, Santa Cruz, 
CA, USA) 등을 구입하여 사용하였다. 특별히 명기하지 않은 
시약은 Sigma Chemical Co(St. Louis, MO, USA) 제품을 사용

하였다. 

2. MSCs와 디엠프리Ⓡ(DMfreeⓇ)의 농도
누드마우스의 골수에서 분리하여 가톨릭의대에 보관 중인 

MSCs를 사용하였다(Kang 등 2004). 녹차추출물은 보성산 녹

차에서 분리한 디엠프리Ⓡ(DMfreeⓇ) 캡슐을 원액으로 하고, 
Park RS(2014)의 방법에 따라 MSCs의 증식과 생존율에 영향

을 주지 않은 농도인 1 μg/mL를 사용하였다.

3. 나균 감염 MSCs와 감마인터페론자극 MSCs의비교
만성염증의 원인균의 하나이며 편성미생물이고, 클린벤치

에서 쉽게 사용할 수 있는 나균(M. leprae)을 MSCs에 1:25로 

감염시키고, 세포외에 존재하는 나균은 수세로 제거하였다. 
나균은 가톨릭의대 한센병연구소에서 제공받았다. 염증관련 

사이토카인 유전자 발현을 연구한 지난 실험에서와 같이

(Park RS 2014), 각 군은 1) 대조군(MSCs, M), 2) 디엠프리 전

처치군(D+M), 3) 나균 처치군(M+ML), 4) 디엠프리 전처치후 

나균 감염군(D+M+ML) 등 4군이다. 또한, 이번 실험에서는 

나균 감염 후 IL-6 생산이 대조 MSCs와 활성화 MSCs 사이에 

차이가 있는지 밝히기 위해, MSCs에 LPS(lipopolysaccharide 
500 ng/mL)와 인터페론 감마(500 U/mL)로 유도한(induced) 
iMSCs군, D+iM군, iM+ML군, D+iM+ML군으로 나눈 다음, 
24시간에 1회 또는 1주일 동안 3회 1 μg/mL DMfree로 전처치

한 다음 IL-6, IL-1β, PGE2, TNF-α의 생산을 측정하였다. 

4. 사이토카인 생산의 정량적 측정
각각의 실험군의 상청액을 모으고, 1,200 rpm 10분간 원침하

여 얻은 상청액을 이용하여 염증에 관련된 단백질(IL-1β, IL-6, 
PGE2, TNF-α)의 생산을 Quantikine ELISA Kit(R&D Systems)
을 사용하여 triplicate로 측정하였다.

5. IL-6 및 STAT3 감소 확인을 위한 western blotting 
각 군의 MSCs에 0.25% Trypsin-EDTA 처리하여 세포를 분

리하여 모으고, DPBS로 2회 수세한 후 cell pellet을 모았다. 
1 mM PMSF, protein inhibitors, 1 mM Na3VO4가 첨가된 lysis 
buffer를 넣고 30분간 얼음에 방치한 후, 14,000 rpm 10분간 원

침한 후 각각의 상청 단백질을 Nanodrop 1000 분광계(Thermo 
Scientific Ltd, Waltham, MA, USA)에서 측정한 후 electrophoresis 
buffer와 5× loading buffer로 동일한 양의 단백질이 되도록 조

정한 후 끓는 물에서 10분간 변성시키고, 10% SDS-PAGE gel
에서 120 volt 1시간 동안 loading하였다. 단백질을 PVDF 막
으로 transfer하기 위하여 막을 무수 메탄올에서 30초간 잠겨 

활성화시키고, transfer box에 setting하여 500 mA로 1시간 동안 

transfer하였다. 0.1% TTBS에 5% skim milk가 포함된 blocking 
액에 넣고, 실온에서 1시간 동안 반응시키고, primary antibody
를 1:200의 비율로 희석한 0.1% TTBS에 5% skim milk가 들어

있는 bag에 막을 넣고 밀봉한 다음 4℃냉장고에서 overnight
하였다. 다음날 0.1% TTBS에서 10분씩 3회 수세하고, secondary 
antibody를 1:2,000의 비율로 5% skim milk가 들어있는 액에

서 1시간 동안 반응시켰다. 다시 0.1% TTBS에서 10분간 3회 

수세하고, ECL 액에 5분간 노출한 후 암실에서 X-ray film에 

노출하여 확인하였다.

6. 통계처리
각 실험은 triplicate 하였으며, 각 군의 결과는 student t test 

로 유의성을 검정하였다.

결과 및 고찰
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1. 디엠프리 전처리에 의한 나균 감염 MSCs의 IL-1β, 
IL-6, TNF-α, PGE2 생산 변화

1) 디엠프리 전처치에 의한 IL-6 생산량
대조군 MSCs 및 디엠프리 전처치 MSCs(D+MSCs)군은 1

일 또는 7일에서 IL-6 생산이 거의 없었다. 이로써 디엠프리

가 정상적 상태의 MSCs의 사이토카인 분비를 촉진하지는 않

고 있음을 알 수 있다. 그러나 세균 감염 상태나 면역계의 변화 

등을 모방하여 감마인터페론과 LPS로 자극한 MSCs(iMSCs)군
은 1일(Fig. 1A) 및 7일(Fig. 1B)에서 모두 1,400 pg 이상의 IL-6
를 분비하였다. 나균을 감염시킨 경우는 1일, 7일의 MSCs, 
iMSCs 모두 IL-6 생산이 증가하였다. 특이한 것은 디엠프리

를 전처치한 군에서는 IL-6 생산이 유의하게(P<0.01, P<0.05) 
감소하고 있어서, 디엠프리가 iMSCs와 나균 감염 MSCs 및 

iMSCs의 IL-6 생산을 억제하고 있음을 확인하였다(Fig. 1 A, 
B). 이는 디엠프리의 상시 복용은 정상 상태에서는 특별한 변

화를 나타내지 않지만, 염증 발생 시에는 친염증성 사이토카

인의 하나인 IL-6 분비를 억제하여 염증을 경감시키는 작용

이 있음을 알 수 있었다. 
디엠프리 처치 1일군이 7일군을 비교해 보면, 두 군 모두 디

엠프리 전 처치가 IL-6 감소를 일으키는 경향은 일치하지만, 
처치 기간이 길다고 IL-6 분비량이 더 높아지지는 않았으며, 
오히려 1일 처치군이 IL-6 분비량이 더 높음을 알 수 있었다. 

Fig. 1. Effect of DMFree pre-treatment for 1 day (A) and 
7 days (B) on IL-6 production of MSCs. Control MSCs (CONT) 
and DMFree treated MSCs (D+MSCs) showed baseline 
production of IL-6, but activated MSCs (iMSCs) produced 
higher IL-6 than that of non activated groups. However, M. 
leprae infection groups (ML, D+ML, iM+ML, and D+iM+ML) 
revealed increased amount of IL-6. DMFree pre-treatment 
among the aforementioned groups induced significant inhibition 
of IL-6 production. * means P<0.05, ** for P<0.01.

따라서 향후 실험에서는 디엠프리 전처치를 1일로 하였다.
대식세포가 세균을 탐식하게 되면 IL-1β, TNFα, PGE2 등

과 함께 IL-6를 분비된다. IL-6는 B림프구가 항체를 생산하는

데 중요한 역할을 하며, IL-6 수용체와 gp130을 통해 핵내로 

신호를 전달한다(Kishimoto T 2010). 디엠프리가 나균 감염 

MSCs의 IL-6 유전자 발현이 감소함은 이미 보고한 바 있으며

(Park RS 2014), 이번 연구는 디엠프리 전처치가 iMSCs 및 나

균 감염 MSCs, iMSCs의 IL-6 사이토카인 생산을 유의하게 

억제하고 있음을 단백질 수준에서 입증하였으며, 지난번 유

전자 발현 연구의 결과와 일치하는 바이다. 더 나아가 디엠프

리가 IL-6 생산을 감소시켜 염증의 진전을 억제할 수 있음을 

유추할 수 있다. 
실제 류마치스 관절염 동물모델 중 IL-6 유전자 결핍 마우

스는 관절염이 발생하지 않았다는 보고로 미루어 볼 때, IL-6
가 염증의 유발에 중요한 분자임을 알 수 있었다(Hirano 등 

1988). 류마치스 관절염 렛트에 녹차의 중요한 성분인 EGCG 
(epigallocatechin-3-gallate)를 투여하면 관절내 섬유모세포의 

IL-6 생산이 감소한다는 보고, 역시 본 연구의 결과와 잘 일

치하고 있다(Ahmed 등 2008; Riegsecker 등 2013). 

2) 디엠프리 전처치에 의한 IL-1β 생산량

대조군 MSCs나 염증상태를 모방한 iMSCs 모두 낮은 IL-1
β 분비를 보였으며, 디엠프리 전처치에도 양적인 변화는 없었

Fig. 2. Effect of DMFree on IL-1β secretion of MSCs 
and iMSCs. M. leprae infected (ML) groups showed IL-1β 

secretion. But pre-treatment of DMFree (D) didn't exert any 
inhibitory effect on the production of IL-1β in M. leprae 
infected groups (D+ML in MSCs, and D+ML in iMSCs). 
A means 1 day treatment of DMFree. 
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다(Fig. 2). 그리고 나균 감염시킨 네 개의 군에서는 대조군보

다 약 5배 많은 200 pg/mL 내외의 IL1-β 분비가 관찰되었지

만, 디엠프리 전처치가 IL1-β의 분비를 억제시키지 못하였다. 
이는 염증을 모방한 iMSCs에서는 IL-1β 분비가 거의 없었기 

때문에 나균 감염으로 인하여 분비가 된 것이다. 대식세포에 

나균을 감염시킨 경우, 친염증성 사이토카인인 IL-1β와 TNF-
α 생산이 증가하였다는 보고로 볼 때 증가의 원인은 나균 감

염이다(Kang & Chae 2011). 또한 다균나 환자의 혈중 IL-1β

의 양이 높았으며, 농도가 더 높아지면 나반응의 예후인자로 

작용한다는 보고도 있었다(Parida 등 1992). 
디엠프리 전처치가 MSCs의 IL-6 생산을 유의하게 억제하

였던 것과는 달리 IL-1β 생산을 억제하지 못한 것은 EGCG를 

복강내 주입한 류마티스 관절염 렛트에서 혈중 IL-6는 억제

하였지만, IL-1β 및 TNFα 치는 감소시키지 못했다는 연구와 

일치하고 있다(Ahmed 등 2008).  

3) 디엠프리 전처치와 나균 감염에 의한 PGE2 생산량
대조군 MSCs와 디엠프리를 전처치한 MSCs는 PGE2의 생

산량이 낮았지만, 나균을 감염시킨 MSCs군(M+ML, iM+ML) 
및 디엠프리 전처치 후 나균을 감염시킨 MSCs군(D+M+ML, 
D+iM+ML) 모두 대조군에 비하여 10배 이상의 PGE2를 생산

하였다(Fig. 3). 감마인터페론과 LPS로 유도한 MSCs에서 PGE2 
생산이 100 pg 이하인 점으로 볼 때, PGE2 생산의 증가는 전

적으로 나균 감염에 의한 것으로 보인다. PGE2는 혈관의 투

Fig 3. Effect of DMFree on PGE2 production MSCs. M. 
leprae infected groups showed higher amount of PGE2 than 
those of non-infected groups. Pre-treatment with DMFree could 
not inhibit PGE2 secretion than that of non-treated M. leprae 
infected groups. A means 1 day treatment of DMFree. 

과성을 증대시키고, 발열시키며 IL-12를 감소시켜 T 림프구

에 영향을 준다고 한다(Chizzolini & Brembilla 2009). 나균 감

염 누두마우스의 육아종 대식세포에서 PGE2 생산이 증가하

였다는 보고(Sibley & Krahenbuhl 1988)로 볼 때 MSCs의 PGE2 
생산 증가는 나균 감염 때문이라고 할 수 있다. 아울러 나균

으로 유도된 PGE2 생산 증가는 면역반응의 억제제로 작용할 

수 있다고 하였다(Adams 등 1997). 

4) 디엠프리 전처치와 나균 감염에 의한 TNF-α 생산량

MSCs에 나균을 감염시킨 군의 TNF-α 생산량이 대조군에 

비하여 유의하게 높았으며(P<0.05), 디엠에프를 전처치한 iMSCs
에 비하여 나균을 감염시킨 군(D+iM+ML)에서 TNF-α 생산이 

유의하게 높았다(P<0.01)(Fig. 4). 대식세포에 나균의 감염비

를 높이면 TNF-α 생산이 증가하였다는 보고가 있었다(Kang 
등 2010). 따라서 TNF-α 생산은 나균 감염에 의하여 발생한 

것으로 보인다. 
선행연구에서 디엠프리의 전처치가 친염증성 IL-6 유전자

를 선택적으로 억제하고 있음을 보고한 바 있으며(Park RS 
2014), 이번 실험을 통하여 IL-6 단백질 생산도 선택적으로 

억제하고 있음을 밝혔다. 대식세포에 나균을 감염시키면 친

염증성 사이토카인인 IL-1β, TNF-α, IL-6와 PGE2가 증가됨은 

잘 알려진 사실이지만(Kang 등 2010; Kang & Chae 2011; Mattos 
등 2009), 나균을 탐식한 MSCs가 생산하는 친염증성 사이토

카인 IL-1β, TNF-α, IL-6와 PGE2 생산에 대해서는 알려진 바 

없었다. MSCs는 여러 세포로 변할 수 있는 줄기세포의 특성

Fig 4. Effect of DMFree on TNF-α production of MSCs. 
M. leprae infected groups showed more higher level of 
TNF-α, but not significant. A means 1 day treatment of 
DMFree. * means P<0.05, ** for P<0.01.
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대로 대식세포처럼 나균을 탐식하였고, 대식세포가 생산하는 

친염증성 사이토카인들과 PGE2를 생산하였다. 
이번에 측정한 사이토카인인 IL-1β, TNF-α, IL-6와 PGE2 

중에서 어느 것이 주된 작용을 하는지는 직접적으로 비교해 보

지는 못했지만, 사람 골관절염의 연골세포 역시 IL-1β, TNF-α, 
IL-6 등 친염증성 사이토카인을 생산한다고 알려져 있다. 이 

때 연골세포를 IL-1β로 자극하면 IL-6, IL-8, TNF-α 등의 ex-
pression이 증가하고, EGCG(10~100 μM) 처치가 이들의 expre-
ssion을 억제한다고 발표하였다(Akhtar & Haqqi 2011). 따라

서 IL-1β가 주된 역할을 하고 있음을 추론할 수 있다. 본 실험

에서는 이들과 달리 TNF-α 생산의 감소가 없었던 이유는 이

들이 정제된 EGCG를 10~100 μM이라는 많은 양을 사용하였

지만, 이번 실험은 녹차추출물인 디엠프리가 1 μg/mL의 소량

이고, 이중 EGCG 양은 더욱 소량이어서 이들과 다른 결과를 

보였다고 생각한다. 또한 소의 연골세포와 사람의 골관절염 

연골세포를 IL-1β로 자극하면 IL-6 expression의 증가가 있었

고, green tea extract는 이를 억제하였지만, PGE2 생산을 감소

시키지는 못하였다고 하였다(Comblain 등 2015). 

2. 디엠프리에 의한 IL-6의 억제 확인
ELISA 방법으로 MSCs가 생산하는 IL-6의 양을 측정하였

고, 이 단백질이 IL-6 단일 항체와 결합하는 진정한 IL-6이고, 
디엠프리가 이 단백질의 발현을 억제하는지 여부를 웨스턴 

블로팅으로 확인하였다(Fig. 5). 유도 MSCs보다 디엠프리를 

전처치한 군(Fig. 5, lane 2), 나균 감염 MSCs보다 디엠프리 

전처치한 나균 감염 MSCs(lane 4)에서 IL-6 단백질 발현이 감

소되어 있음을 알 수 있었다. 이로써 디엠프리가 IL-6 유전자 

발현을 감소시키고, 이는 IL-6 단백질의 감소로 연결되고, 최
종적으로 IL-6 생산량의 억제로 나타남을 확인하였다. 

3. IL-6 신호전달계 중 STAT3 단백질 억제 확인
EGCG가 IL-6 합성을 감소시키고, soluble gp130 생산을 증

가시켜서 IL-6 신호전달을 억제한다는 보고가 있었기 때문에

Fig. 5. DMFree pre-treatment (D, D+ML) inhibited expre-
ssion of IL-6 (21 kDa) in lane 2 and 4 than those of 
gamma interferon and LPS induced CONT, and M. leprae 
infected (ML) group. β-actin (42 kDa) is control. 

Fig 6. DMFree (D) pre-treatment groups (D, D+ML) 
inhibited expression of IL-6 transcriptional factor (STAT3) 
for nuclear trans-location than those of untreated CONT, 
and ML group. Heterodimer of STAT3 are STAT3α (91 
kDa) and STAT3β (86 kDa). β-actin (42 kDa) is control. 

(Ahmed 등 2008), 이보다 더 아래 경로에 있으며, 핵과 결합

하여 여러 가지 유전자를 활성화시키는 STAT3 발현을 관찰

하였다. 디엠프리 전처치는 IL-6 생산을 억제하였고, IL-6 신
호전달 경로 중 세포 내에 있는  STAT3의 dimer인 STAT3α
(91 kDa)와 STAT3β(86 kDa)의 발현을 웨스턴 블로팅한 결과, 
디엠프리 전 처치군에서 대조군에 비하여 band가 감소하고 

있음을 관찰하였다(Fig. 6). 이 결과는 자가면역 관절염 동물

에서 EGCG가 STAT3를 억제함으로써 증상을 완화시켰다는 

연구와 일치하고 있다(Yang 등 2014). STAT3의 억제는 다양

한 유전자 활성의 억제로 연결된다. 과거 류마티스 관절염 등

의 염증 치료제로 사용했던 땅두릎(Aralia continetalis)의 뿌리

에서 얻은 pimaradienoic acid 역시 IL-6로 유도한 STAT3 활성

을 억제한다는 보고도 있었다(Oh 등 2014).  

요약 및 결론

이상의 연구를 통하여 녹차추출물인 디엠프리Ⓡ(DMfreeⓇ)
로 전처치하면 resting 상태의 MSCs는 별 변화가 없지만 나균 

감염된 MSCs의 IL-6 유전자 발현이 유의하게 감소됨을 보고

한 바 있었다. 유전자 발현 감소가 실제로 IL-6 생산의 감소

로 연관되는지 밝히고, 디엠프리 전처치 기간이 1, 7일에 따

라 변화가 있는지 연구하였다. 아울러 나균 탐식 MSCs 및 감

마인터페론과 LPS로 자극한 MSCs가 생산하는 IL-1β, TNF-α, 
PGE2에 대한 디엠프리의 억제효과가 있는지 ELISA 방법으

로 측정하였다. 디엠프리에 의한 IL-6 생산의 감소가 신호전

달계 중 어느 경로를 통하여 핵의 전사인자에 영향을 주는지 

알기 위하여 STAT3 heterodimer 단백질의 변화를 웨스턴 블

로팅으로 확인하였다. 
디엠프리 전처치한 MSCs는 대조군과 마찬가지로 매우 낮

은 IL-6 양을 생산하였다. 그러나 나균 감염(1:25) MSCs와 유

도 MSCs는 모두 높은 양의 IL-6를 생산하였고, 디엠프리 전
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처치군에서는 나균 감염이 되어도 IL-6 생산이 유의하게 감

소되었다. 즉, 디엠프리는 IL-6 생산을 억제하였으며, 1일군

과 7일군 사이에 유의한 차이가 없었다. 나균 감염 MSCs는 

나균 감염 대식세포의 경우와 같이 IL-1β, TNF-α, PGE2 등의 

생산이 증가하였다. 그러나 디엠프리 전처치는 이들의 생산

을 억제하지 못하였다. 디엠프리 전처치하면 IL-6 생산이 감소

됨을 웨스턴 블로팅에서 확인하였으며, 신호전달계의 STAT3 
heterodimer 역시 디엠프리 전처치로 감소되었다. 본 실험을 

통하여 디엠프리의 단백질 수준에서의 기능 즉 IL-6 생산 억

제를 확인하였으며, 디엠프리의 건강증진 효과를 더 자세히 

연구하는데 도움이 될 것 자료를 제공하였다. 
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