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Desmodium heterocarpon is one of vines belongs to Fabaceae family, mainly distributed in Asian coun-
tries such as Korea and Japan. This study was conducted to explore new nutraceutical resources from 
the plant kingdom possessing biological activities. To fulfill this purpose, the anti-oxidative and an-
ti-inflammatory activities of D. heterocarpon ethanol extract (DHEE) were evaluated by 1,1-diphenyl-2- 
picryl hydrazyl (DPPH) radical scavenging activity assay, reactive oxygen species (ROS) scavenging 
activity assay, nitric oxide (NO) inhibitory activity assay, and the analysis of related protein ex-
pressions by Western blot hybridization. DHEE exhibited potent anti-oxidative activity as confirmed 
by DPPH radical scavenging capacity against DPPH similar with ascorbic acid, a well-known anti-oxi-
dative agent, used as a positive control. DHEE also effectively suppressed hydrogen peroxide (H2O2)- 
induced ROS on RAW 264.7 murine macrophage cells. Furthermore, DHEE induced the expression of 
the anti-oxidative enzyme heme oxygenase 1 (HO-1), and its upstream transcription factor, nuclear 
factor-E2-related factor 2 (Nrf2) as a dose dependent manner. DHEE inhibited lipopolysaccharide (LPS) 
induced nitric oxide (NO) formation as a consequence of inducible NO synthase (iNOS) down regulation. 
Taken together, these results suggest that DHEE has anti-oxidative and anti-inflammatory activities 
and thus appears to be useful sources as potential anti-oxidant and anti-inflammatory agents. The 
identification of active compounds that confer biological activities of DHEE might be needed.
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서   론

우리 몸은 산화촉진물질과 산화억제물질이 균형을 이뤄 생

체 내 항상성을 유지하고 있으나 여러 가지 요인들에 의하여 

이런 균형상태가 불균형을 이루게 되고 산화촉진 쪽으로 기울

게 되면 산화적 스트레스가 유발된다[33]. 특히 생명체의 대사

과정에서 끊임없이 발생하는 활성산소종(reactive oxygen spe-

cies, ROS)은 매우 강력한 산화력을 가지고 있기 때문에 인체 

내에서 제거되지 못하면 산화적 스트레스를 유발하여 세포손

상을 일으킬 뿐 아니라, 세포 내 주요 염증 유발 인자를 활성화

시킴으로써 염증을 초래한다[7]. 이러한 산화적 스트레스는 

암, 뇌질환, 심장질환, 동맥경화, 당뇨병 등 생체 내에서 발생

하는 수 많은 질환의 원인이 될 뿐 아니라, 노화를 일으키는 

직․간접적인 원인물질로 작용한다[4, 5, 12, 26, 28].

Heme oxygenase-1 (HO-1)은 heme을 분해하여 담록소, 일

산화탄소 및 2가 철 이온 등을 생성하는데 관여하는 속도 조절 

효소로서 산화적 스트레스에 대한 보호작용을 하고, 세포와 

조직의 항염증성 활성에 기여한다[19]. HO-1이 매개하는 세포

보호 작용은 산화적인 스트레스에 민감한 조직에 결정적인 

역할을 한다[30]. HO-1의 산물인 빌리루빈은 부종형성, 백혈

구의 흡착과 이동을 억제하고 염증성 사이토카인(inflammat- 

ory cytokines)의 생성을 감소시키는 것으로 보고되었다[22].

HO-1의 발현은 일차적으로 전사단계에서 조절되며 전사인

자 nuclear factor-E2-related factor 2 (Nrf2)에 의해 이루어진

다고 알려져 있다[31]. 전사인자로서의 Nrf2는 HO-1과 같은 

항산화 단백질 유전자에 존재하는 antioxidant response ele-

ment (ARE)에 결합하여 이들 유전자의 발현과 단백질 생성을 

항진시킴으로써 산화적 스트레스에 대한 생체방어기전의 핵

심적 역할을 담당한다[3, 9].

체내의 염증반응은 외부로부터 침입한 병원성 물질이나 조

직의 손상에 대한 방어작용으로 나타나는데, 이는 정상적인 

조직의 구조와 기능을 회복하기 위해 필수적으로 일어나는 

반응으로 정상적인 염증반응은 시간이 지남에 따라 염증 촉진

성 매개체의 생성은 감소되고, 항염증성 매개체는 증가됨으로

써 스스로 염증반응이 제한되는 조절과정을 가지고 있다[15]. 
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그러나 염증반응 조절과정에 이상이 생겨 만성적인 염증상태

가 유지될 경우 조직손상을 촉진하여 식도, 위, 대장, 방광 그

리고 전립선암으로의 진행을 유도하게 된다[8]. 

체내의 면역반응에 관여하는 세포 중 하나인 대식세포

(macrophage)는 염증반응에서 중요한 역할을 하고 있다. 대식

세포는 염증 촉진성 사이토카인과 그람 음성 세균의 세포외막 

성분인 lipopolysaccharides (LPS) 등의 자극에 노출됨으로써 

활성화된다[34]. 대식세포가 활성화되면 염증성 사이토카인을 

방출하게 되고, inducible nitric oxide synthase (iNOS)와 cy-

clooxygenase-2 (COX-2)의 발현을 유도하며 nitric oxide (NO) 

및 prostaglandin E2 (PGE2)와 같은 염증성 인자가 생성됨으

로써 염증반응이 매개된다. 이 과정에서 iNOS에 의한 과다한 

NO 생성은 그 자체로 염증유발과 조직손상을 일으킬 뿐만 

아니라, 활성산소와 결합하게 되면 보다 반응성이 강한 형태

로 전환되어 생체조직의 괴사를 야기할 수 있다[2, 17, 27].

Desmodium heterocarpon (L.) DC.는 콩과(Fabaceae)의 반관

목으로 잔디갈고리라고도 불리며, 제주한라산 남쪽지역과 일

본, 동남아시아에 분포한다. 높이 약 10 cm 전후로 자라는데, 

줄기는 밑에서 가지가 많이 갈라져서 비스듬히 자라고 줄기와 

잎의 뒷면에는 누운털이 있으며 9-10월에 홍자색의 꽃을 피운

다. D. heterocarpon 메탄올 추출물의 항균, 항산화 활성[1]이 

보고된 바 있으며, 동일한 콩과인 D. podocarpum의 석유 에테

르 분획물의 항진통, 항염증, 해열활성에 대한 연구가 보고되

었다[35]. 그러나 D. heterocarpon의 에탄올 추출물의 구체적인 

효능에 대해서 알려진 바가 없으며, 특히 항산화 및 항염증 

효과에 대해서는 전혀 알려진 것이 없다.

최근 천연물, 한약재를 포함한 다양한 약용식물들에서 생리

활성 물질들을 찾는 연구가 활발하게 진행되고 있으며, 특히 

전 세계적으로 식물자원에서 항암, 항산화 및 항염 등에 효과

가 있는 기능성 물질을 다량 함유하는 자원을 선발하는 연구

가 다양한 각도에서 진행되고 있다[13]. 이에 본 연구에서는 

천연에서 유래한 생리활성 보유 신소재 개발의 일환으로 D. 

heterocarpon의 에탄올 추출물이 보유한 항산화 및 항염증 활성

을 분석함으로써 기능성 소재로서의 활용 가능성을 확인해 

보고자 하였다.

재료 및 방법

D. heterocarpon 추출물의 제조

본 연구에서 사용한 D. heterocarpon 95% 에탄올 추출물(이

하 DHEE)은 한국생명공학연구원, 해외생물소재허브센터에

서 구입(분양번호 FBM123-026)하여 사용하였으며 그 추출 과

정은 다음과 같다. 건조 및 분쇄한 DHEE를 95% 에탄올을 이

용하여 45℃에서 15분간 초음파 추출(sonication) 후 2시간 정

치시키는 과정을 하루 10회씩 반복하여 총 3일간 추출을 수행

하였다. 추출이 끝난 시료를 여과지에 걸러 고형물을 없애고 

45℃에서 감압농축(N-1000SW, EYELA, Tokyo, Japan)한 후 

동결 건조(FDU2100, EYELA, Tokyo, Japan)하여 사용 전까지 

4℃에 보관하였다.

DPPH 라디칼 소거 활성 측정을 통한 DHEE의 항산화능 

분석

DPPH 라디칼 소거능은 화학적으로 안정화된 자유 라디칼

인 DPPH를 소거시키는 항산화 물질의 활성을 측정하는 것으

로 짙은 자색을 띄는 DPPH 라디칼이 방향족 아민류 등에 의

해 환원되어 색이 탈색되는 것을 이용하여 항산화 물질을 검

색하는데 이용되고 있다[16]. DPPH 라디칼 소거 활성 측정을 

위해 DHEE를 농도별(0.1024-12.8 μg/ml)로 메탄올에 녹여 준

비하고 96 well plate에 메탄올에 용해된 1.5×10-4 M DPPH 

40 μl와 각 시료 160 μl를 분주한 혼합액을 실온에서 30분간 

반응시킨 후, multi-plate reader (Paradigm, Beckman, Brea, 

CA, USA)를 이용하여 520 nm에서 흡광도를 측정하였다. 시

료를 첨가하지 않은 음성 대조군과 대비하여 자유라디칼 소거 

정도를 백분율로 나타내고, 50% 소거 농도(Inhibitory Con-

centration, IC50)를 계산하였다. 대표적인 항산화제로 DPPH 

라디칼 소거능 측정 시 양성 대조군으로 주로 사용되는 아스

코르빈산을 함께 비교 분석하였으며 측정값은 3회 반복 실험

의 평균값으로 나타내었다.

RAW 264.7 세포주의 배양 및 DHEE의 세포독성 분석

항산화 및 항염증 활성의 세포 실험 모델계로 쥐 대식세포

주인 RAW 264.7을 American Type Tissue Collection (ATCC®, 

TIB-71TM, Manassas, VA, USA)로부터 구입하여 10% 우태아

혈청(fetal bovine serum, FBS, Invitrogen Corporation, Carls-

bad, CA, USA) 및 penicillin/streptomycin이 포함된 DMEM 

배지를 사용하여 37℃, 5% CO2 하에서 배양하였다.

활성 분석 수행 전 시료가 지닌 세포독성의 유무 확인과 

함께 이후 실험 농도의 결정을 위해 RAW 264.7 세포주를 24- 

well tissue culture plate에 well 당 3.0×105 개씩 분주하여 부

착시킨 후 DHEE에 의한 세포 독성 유발 유무를 WST assay를 

통해 분석하였다. DHEE 처리 24시간 후 WST 시약(Daeil Lab 

Service, Dasjeon, South Korea)이 든 배지로 교체하여 한 시간 

동안 반응시키고 multi-plate reader를 이용하여 450 nm에서 

흡광도를 측정하였다. 측정값은 3회 반복 실험의 평균값으로 

나타내었으며 독성을 유발하지 않는 농도 범위에서 이후 실험

을 수행하였다.

DHEE의 활성산소종(ROS) 소거능 분석

ROS는 과량 생산 시 DNA, 단백질, 지질 등 생체 내 고분자

에 산화적인 변형을 유발하여 다양한 질병의 원인이 되므로 

ROS 소거능은 항산화력의 중요한 지표로 활용된다[18]. H2O2

는 대표적인 ROS 중 하나로 소재의 항산화능을 규명하기 위
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한 많은 연구에서 ROS 유도제로 사용되고 있다[25, 26, 29]. 

본 연구에서는 DHEE가 보유한 항산화능을 H2O2로 유도한 

ROS 생성에 시료가 미치는 영향을 통해 분석하였다. 이를 위

해 RAW 264.7 세포주에 세포 침투성 형광 염료인 50 μM의 

2',7'-dichlorofluorescein diacetate (DCFH-DA, Sigma-Aldrich, 

St. Louis, MO, USA)를 2시간 동안 전 처리한 후 제거하고 

0.5 mM의 H2O2와 농도 별 시료를 함께 처리한 후 시료의 ROS 

생성 억제능의 정도를 multi-plate reader를 이용한 형광 측정

을 통해 분석하였다. 측정값은 3회 반복 실험의 평균값으로 

나타내었다.

항산화 효소 HO-1 및 상위전사인자 Nrf2의 발현 조절능 

분석

DHEE가 보유한 항산화능의 작용 기작을 알아보기 위해 

대표적인 항산화 효소인 HO-1과 그 상위전사인자인 Nrf2의 

시료 처리에 의한 단백질 발현 변화를 Western blot hybrid-

ization으로 분석하였다. HO-1의 일차항체는 Cell Signaling 

Technology (Danvers, MA, USA)로부터 구입하였고, Nrf2와 

actin의 일차항체와 anti-goat, anti-rabbit 등의 이차항체는 

Santa Cruz Biotechnology (Paso Robles, CA, USA)에서 구입

하여 사용하였다. 시료 처리가 끝난 배양 세포에서 단백질을 

추출하여 Bradford assay로 단백질 농도를 결정한 후, 50 μg의 

단백질을 10% sodium dodecyl sulfate-polyacrylamide gel 

electrophoresis (SDS-PAGE)로 전기영동하고 nitrocellulose 

membrane에 전사한 후 1:1,000-5,000으로 희석한 대상 단백질

의 일차항체와 혼성화하였다. Membrane 수세 후 horse rad-

ish peroxidase (HRP)가 부착된 이차항체(1:1,000)로 한 시간 

동안 반응시키고 화학발광검출법(chemiluminescence de-

tection system, FluoChem® FC2, AlphaInnotech, San Jose, 

CA, USA)을 이용하여 단백질 발현을 분석하였다. 3회 반복 

실험을 통해 유의적인 단백질 발현 변화를 확인한 후 데이터

를 제시하였다.

DHEE의 NO 생성 억제능 분석

대표적인 자유 라디칼 중 하나인 NO는 생체 내에서 중요한 

세포신호전달물질로서 작용하나 과잉 생산시 산화적 스트레

스의 유발을 통해 염증 및 세포 손상의 원인이 된다[11]. 이러

한 NO 생성 억제능의 분석은 Park 등[25]의 방법을 변형하여 

수행하였다. RAW 264.7 세포주를 24-well tissue culture plate

에 well 당 3.0×105 개씩 분주하여 부착시킨 후 1 μg/ml의 LPS

를 처리하여 NO 생성을 유도하고 DHEE에 의한 NO 생성 

저해능을 Griess reaction을 통해 분석하였으며 측정값은 3회 

반복 실험의 평균값으로 나타내었다. 실험에 사용한 시약은 

모두 Sigma-Aldrich (St. Louis, MO, USA)에서 구입하여 사용

하였다.

DHEE의 항염증 활성 관련 단백질 발현 조절능 분석

iNOS는 세균의 내독소 및 염증성 사이토카인에 의해 강하

게 유도된다[6]. 병리적인 조건 하에서 iNOS에 의한 NO의 현

저한 증가는 다른 염증성 매개체들과 함께 과도한 염증을 유

발하게 되고 조직의 손상을 유발하는 것으로 알려져 있어 염

증성 손상의 주요 매개체로 인식되고 있다[23]. DHEE의 항염

증 활성 기전을 밝히기 위해 NO 생성의 핵심 단백질인 iNOS

의 단백질 발현을 Western blot hybridization으로 분석하였

다. iNOS의 일차항체는 Cell Signaling Technology로부터 구

입하였고, Actin의 일차항체와 anti-goat와 anti-rabbit 등의 이

차항체는 Santa Cruz Biotechnology에서 구입하여 사용하였

다. 시료 처리가 끝난 배양 세포에서 단백질을 추출하여 Brad-

ford assay로 단백질 농도를 결정한 후, 50 μg의 단백질을 10% 

SDS-PAGE로 전기영동하고 nitrocellulose membrane에 blot-

ting한 후 1:1,000-5,000으로 희석한 대상 단백질의 일차항체와 

혼성화하였다. Membrane 수세 후 HRP가 부착된 이차항체

(1:1,000)로 한 시간 동안 반응시키고 화학발광검출법을 이용

하여 단백질 발현을 분석하였다. 3회 반복 실험을 통해 유의적

인 단백질 발현 변화를 확인한 후 데이터를 제시하였다.

통계 분석

실험의 결과는 평균(mean)±표준편차(standard deviation, 

SD)로 나타내었고, 각 데이터의 통계 분석은 SPSS 20.0 soft-

ware를 이용한 unpaired Student’s t-test를 통해 p 값이 0.05 

미만(p<0.05)인 경우 유의성이 있는 것으로 판단하였다.

결과 및 고찰

DHEE의 라디칼 소거 활성 측정을 통한 항산화능 분석

항산화 작용의 주요 기전 중 하나인 전자공여능은 인체 내

에서 생성되는 활성라디칼의 전자를 공여함으로써 활성라디

칼에 의한 노화와 질병을 억제한다[20]. 따라서 전자공여능은 

항산화 작용의 지표로서 사용되고 있으며 특히 식물 추출물의 

항산화능 측정에 많이 사용되고 있다[21]. 먼저 DHEE의 항산

화능 보유 유무 및 그 정도를 알아보기 위해 항산화능의 주요 

지표 중 하나인 DPPH 라디칼 소거능을 분석하였다. 그 결과 

0.1024, 0.512, 2.56, 12.8 μg/ml의 DHEE에 의해 DPPH 라디칼 

소거능의 정도가 각각 22.02, 30.03, 60.27, 96.09%로 나타나 

DHEE가 농도의존적인 강한 항산화능을 보유함을 확인하였

다(Table 1). DHEE에 의한 50% 라디칼 소거 농도를 나타내는 

IC50 값은 1.59 μg/ml로 양성 대조구로 사용한 아스코르빈산

의 IC50 값인 1.09 μg/ml와 유사한 정도의 활성을 보였다. 한편 

Hasan 등[1]이 수행한 선행연구에서 D. heterocarpon 메탄올 

추출물의 DPPH 라디칼 소거능의 IC50 값은 19.14 μg/ml로 

본 연구에서 분석한 DHEE에 비해 매우 낮게 나타나, DHEE가 

보유한 항산화능이 높다는 것을 확인할 수 있었다. 이에 
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Table 1. DPPH radical scavenging activity of DHEE

Reagent
Concentration 

(μg/ml)

Scavenging activity 

(%)

DHEE

0.1024

0.512

2.56

12.8

22.02±0.20

30.03±0.35

60.27±0.16

96.09±0.09

Ascorbic acid

(Positive control)

0.512

2.56

12.8

26.17±0.26

92.11±0.38

96.91±0.09

Fig. 1. Effect of DHEE on cell viability in RAW 264.7 cells. Cells 

were treated with the indicated concentration of DHEE 

for 24 hr and viability was determined by WST assay. 

Values are represented as the mean ± SD (n=3).

Fig. 2. ROS scavenging activity of DHEE in RAW 264.7 cells. 

ROS scavenging activity of DHEE against H2O2 was ana-

lyzed using a cell permeable probe, DCF-DA. Values are 

represented as the mean ± SD (n=3). *, #Significantly dif-

ferent from the vehicle control (-/-) and H2O2- induced 

control (-/+), respectively (p<0.05).

Fig. 3. Modulation of the representative anti-oxidative enzyme, 

HO-1 and its upstream transcription factor Nrf2 protein 

expression in RAW 264.7 cells by DHEE. Protein ex-

pression was analyzed by Western blot hybridization. 

Actin was used as an internal control.

DHEE가 보유한 항산화능의 정도 및 기전을 세포 수준에서 

확인하고자 하였다.

DHEE가 RAW 264.7 세포 생존율에 미치는 영향

DHEE가 보유한 항산화능을 세포 수준에서 확인하기 위해 

DHEE가 세포 실험 모델계인 RAW 264.7 세포 생존율에 미치

는 영향을 살펴보았다. DHEE를 농도별(0, 10, 25, 50 μg/ml)로 

24시간 처리한 결과, 모든 농도에서 세포 독성을 유발하지 않

는 것을 확인하였다(Fig. 1). 이후 진행된 항산화능 기전분석에

서는 10-50 μg/ml까지의 농도를 사용하였다.  

DHEE의 ROS 소거능 분석

DPPH 라디칼 소거 활성에 의해 DHEE가 보유한 높은 항산

화능이 확인됨에 따라 그 작용 기전을 좀 더 자세히 알아보기 

위해 먼저 RAW 264.7 세포주에 대표적인 산화적 스트레스 

유도인자인 H2O2를 처리하여 DHEE에 의한 ROS 소거능을 

분석하였다. 세포 내에서 활성산소가 발생되면 DCF-DA가 에

스터라제 또는 산화적 가수분해에 의해 DCFH로 탈아세틸화 

되고, 비형광성인 DCFH는 활성산소에 의해 산화되어 2',7'- 

dichloro-fluorescein (DCF)로 전환되는데, 이때 강한 형광을 

나타낸다[23]. 이러한 원리를 이용하여 ROS 생성 정도를 측정

한 결과 H2O2에 의해 유도된 ROS 생성이 DHEE의 처리에 

의해 농도의존적으로 저해되었다(Fig. 2). 즉, DHEE가 H2O2에 

의해 유도된 산화적 스트레스를 효과적으로 감소시킴을 확인

할 수 있었다.

DHEE가 항산화 효소 HO-1 및 상위 전사인자 Nrf2의 발

현에 미치는 영향    

HO-1은 여러 세포 유형에서 생존이나 스트레스 반응과 관

련된 신호전달 경로를 통해서 전사인자인 Nrf2를 통해 발현이 

조절된다[32]. 정상적인 상태에서 Nrf2는 세포질에서 Kelch- 

like ECH-associated protein 1 (Keap1)에 결합되어 비활성화 

상태로 존재하지만, 세포가 활성화되면 Keap1으로부터 방출

되고 핵으로 이동하여 ARE에 결합함으로써 HO-1과 같은 항

산화 효소의 발현을 조절한다[24]. 상기 실험에서 DHEE에 의

해 ROS가 감소되는 것이 확인됨에 따라 DHEE가 보유한 항산

화능의 작용 기작을 알아보기 위해 HO-1 및 Nrf2의 발현 정도

를 Western blot hybridization을 통해 분석하였다. 10-50 μg/ 

ml의 시료를 6시간 동안 처리한 후 단백질의 발현을 분석한 

결과 Fig. 3에 제시된 바와 같이 HO-1의 발현이 농도의존적으
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A

B

C

Fig. 4. Effect of DHEE on cell viability (A), LPS-induced NO 

formation (B), and iNOS protein expression (C) in RAW 

264.7 cells. (A) Cells were treated with the indicated con-

centration of DHEE with or without LPS for 24 hr, and 

viability was determined by WST assay. (B) Modulation 

of LPS-induced NO formation by DHEE was analyzed 

by Griess reaction. (C) iNOS protein expression was ana-

lyzed by Western blot hybridization. (A, B) Values are 

represented as the mean ± SD (n=3). *, #Significantly 

different from the vehicle control (-/-) and LPS-induced 

control (-/+), respectively (p<0.05). (C) Actin was used 

as an internal control.

로 증가되었으며, 상위 전사 인자인 Nrf2의 단백질 발현 또한 

농도의존적으로 증가됨을 보여 HO-1의 발현 변화와 유사하게 

나타났다. 따라서 DHEE는 RAW 264.7 세포주에서 Nrf2를 전

사시켜 HO-1 단백질 발현을 유도함으로써 산화적 스트레스에 

대한 항산화 활성을 나타낼 가능성을 확인하였다. 한편 HO-1

의 발현 증가를 유도하는 전사인자 Nrf2의 상세 조절 기전은 

이후 Nrf2의 인산화 및 핵 내 이동 여부 등의 추가적인 연구를 

통해 규명해야 할 것으로 판단된다.

DHEE가 NO 생성 및 iNOS 발현에 미치는 영향

NO는 L-arginine을 기질로 하여 NO 합성효소에 의해 생성

되는 무기 유리체로 지속적인 염증의 진행에 의한 종양형성촉

진, 면역반응, 혈관이완 등 여러 생물학적인 과정에 관여하는 

인자 중 하나로 인식되고 있다[14]. iNOS는 평소에는 세포 내

에 존재하지 않으나 LPS에 의해 유도되면 장시간 동안 다량의 

NO를 생성하며, 염증상태에서 iNOS에 의해 생성된 NO는 혈

관투과성, 부종 등의 염증반응을 촉진시킬 뿐만 아니라 염증

매개체의 생합성을 촉진한다. 이는 대식세포에서 LPS나 사이

토카인에 의해 염증성 매개물질들이 과잉 생산되는 중요한 

메커니즘이 된다[10]. DHEE가 강한 항산화 활성을 보유하고 

있음이 상기의 실험을 통해 밝혀짐에 따라 DHEE가 항염증 

활성 또한 나타내는지 알아보기 위해 NO 생성 저해능을 분석

하였다. 먼저 DHEE가 LPS로 자극을 유도한 RAW 264.7의 세

포생존율에 미치는 영향을 알아본 결과 10-200 μg/ml의 시료 

처리에 의해 세포독성을 유발하지 않았다(Fig. 4A). 다음으로 

LPS로 자극을 유도한 RAW 264.7 세포주에서 농도별 DHEE

의 처리에 따른 NO 생성과 iNOS 발현에 미치는 영향을 분석

한 결과 10-200 μg/ml의 시료 처리에 의해 농도의존적인 NO 

생성 저해활성과 함께 iNOS 발현이 저해됨을 확인하였다(Fig. 

4B, Fig. 4C). 한편 Zhu 등[35]이 수행한 선행연구에서 D. podo-

carpum의 에탄올 추출물로부터 얻은 petroleum ether fraction

의 항염증 효능을 분석하였으나, 본 연구의 결과와 직접적인 

비교에는 어려움이 있으며 본 연구의 결과를 통해 DHEE가 

iNOS의 발현을 억제함으로써 NO 생성을 조절할 수 있는 항

염증 활성을 보유함을 확인하였다.
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초록：RAW 264.7 세포에서 Desmodium heterocarpon 추출물의 항산화 및 항염증 활성

이수현1․진경숙1․손유리1,2․권현주1,2,3․김병우1,2,3*

(1동의대학교 블루바이오소재개발 및 실용화 지원센터, 2동의대학교 대학원 생명응용학과, 3동의대학교 공과대학 
바이오응용공학부)

Desmodium heterocarpon은 콩과에 속하는 덩굴식물로 주로 한국, 일본 등의 아시아 국가에 분포되어 있다. 본 

연구에서는 식물에 존재하는 신규 기능성 소재 개발의 일환으로 Desmodium heterocarpon 에탄올 추출물(DHEE)의 

항산화 및 항염증 생리활성을 DPPH 라디칼 소거능, ROS 소거능, NO 생성 억제능 및 관련 단백질 발현을 통해 

분석하였다. 먼저 DHEE의 항산화능을 DPPH 라디칼 소거능을 통해 분석한 결과 높은 소거활성을 보여 DHEE가 

매우 강한 항산화능을 보유함을 확인하였다. 또한 RAW 264.7 세포주에서 H2O2에 의해 유도된 ROS에 대한 DHEE

의 소거능을 분석한 결과 농도의존적인 강한 ROS 소거능을 보였다. 뿐만 아니라 대표적인 항산화 효소 중 하나로 

항산화능 보유 천연물에 의해 발현이 유도되는 HO-1 및 그 전사 인자인 Nrf2의 단백질 발현이 DHEE의 처리에 

의해 유의적으로 증가됨을 보였다. 한편 DHEE가 LPS에 의해 유도된 NO 생성에 미치는 영향을 분석한 결과 농도

의존적인 NO 생성 저해능을 보였으며 이는 NO 생성 단백질인 iNOS의 발현 저해에서 기인함을 확인하였다. 이

러한 결과를 통해 DHEE의 높은 항산화능과 항염증 활성을 확인하였으며 향후 잠재적인 기능성 소재로서 유용하

게 활용될 수 있을 것으로 판단된다. 추후 계속적인 연구를 통해 활성 물질의 규명이 필요할 것으로 보인다.




