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ABSTRACT
Objective: The purpose of this study was to investigate the effect of cinnamon on the treatment of Parkinson's disease (PD)

and to introduce its use in Korea.
Method: We searched the experimental studies in electronic databases (PubMed, CNKI, Wanfang, CiNii, J-STAGE, Science

ON, and OASIS) using the key search terms “cinnamic acid", “cinnamon", “cinnamomum", “Parkinson's disease", “Parkinson
disease", “Parkinsonism", and “dopamine". This study only involved experimental studies (in vivo and in vitro) that adopted
cinnamon as a single administration and measured indicators relating to Parkinson's disease, including parkin, tyrosine hydroxylase
(TH), and dopamine.
Results: A Total of 11 literature studies were selected, and they all showed that treatment with cinnamon has a neuroprotective

effect. Cinnamon activated neuroprotective factors and restored neurotransmitters and it reduced the rate of oxidative stress
and inflammation in neurons. As a result, cell viability was upregulated, while cell apoptosis and neurodegeneration were
downregulated. Five in vivo studies, through behavioral tests, also confirmed that cinnamon recovers locomotor function in PD models.
Conclusion: We identified that cinnamon is an effective neural protector and improves motor performance in behavioral testing

in the experimental PD studies.
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Ⅰ. 서 론

파킨슨병은 안정시 떨림, 서동증, 경직, 자세 불

안정의 4가지 주요 징후를 특징적으로 발생시키는

병으로, 치매, 뇌졸중과 더불어 3대 노인성 질환에

속한다1. 2019년 기준 국내의 파킨슨병 환자는

110,147명으로 10년 전과 비교해 약 1.8배 증가하였

다2. 인구 고령화의 급속한 진행추세를 고려하면

앞으로 더욱 증가할 것으로 추산된다. 파킨슨병은

중뇌 흑색 치밀부의 도파민 신경세포의 손상 혹은
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소실로 인해 선조체에 도파민이 결핍되어 나타난

다. 하지만 현재까지는 신경 세포를 재생시키거나

소실을 정지시킬 수 있는 치료방법은 존재하지 않

으며3, 도파민 전구 물질이나 도파민 작용제 등을

투여하는 방법들이 주로 사용되고 있다3,4. 그러나

치료의 핵심적인 약물로 사용되는 레보도파는 장

기간 복용하면 운동기복 증상(motor fluctuation)이

나 이상운동증(dyskinesia) 등이 나타나는 한계가

있다. 이를 대체하기 위한 새로운 약물들이 개발되

고 있지만, 약물 이상반응이나 효과기간이 점점 짧
아지는 등의 문제가 남아 있다4.

이에 다양한 보완치료에 대한 수요와 기대가 이

어지고 있으며, 한의 임상에서도 補腎養肝息風方,

補腎活血顆粒, 抑肝散. 六君子湯 등의 처방을 이용

한 연구가 소개되고 있고5,6 침 치료와 봉독약침 등

다양한 치료 방법이 사용되고 있다. 여러 연구들을

통해 한방치료의 병행 투여에서 양방 치료약 단독

투여에 비해 통증 및 운동증상 개선효과가 유의하

게 증가됨이 확인되어7-10 보완 치료로서도 의미가

있음이 보고되고 있다.

한편 최근 들어, 한의학의 주요 약재 중 하나인

육계의 주성분이 파킨슨병 모델의 도파민 신경세포

에서 신경보호효과를 나타내며, 운동 증상의 개선에

도 유효하다는 실험 연구 결과가 지속적으로 보고

되고 있다11-17. 이에 저자는 육계를 이용한 파킨슨병

관련 실험 연구들을 대상으로 문헌고찰을 통해 다

음과 같은 결과를 얻었기에 이를 보고하고자 한다.

Ⅱ. 대상 및 방법

1. 검색 엔진 선택 및 검색 방법

검색엔진은 국내 논문 검색에서는 한의학연구원에

서 제공하는 Oriental Medicine Advanced Searching

Integrated System(OASIS, https://oasis.kiom.re.kr)

와 Science ON(https://scienceon.kisti.re.kr)의 검

색엔진을 사용하였다. 영어권에서는 PubMed(https://

www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed)를 이용하였으며, 중

국에서는 China National Knowledge Infrastructure

(CNKI, http://cnki.net), Wanfang(万方数据, http://

www.wanfangdata.com)를 이용하였고, 일본에서는

Japan Science and Technology information Aggregator,

Electronic(J-STAGE, https://www.jstage.jst.go.jp)

와 CiNii article(http://ci.nii.ac.jp)를 사용하였다.

국내 검색 엔진 키워드는 ‘육계’, ‘계지’, ‘계피’,

‘cinnamic acid’, ‘cinnamon’, ‘cinnamomum’, ‘파킨슨병’,

‘Parkinson’s disease’, ‘Parkinson disease’, ‘Parkinsonism’

및 ‘dopamine’이었고, 영어권 검색 엔진 키워드는
‘cinnamic acid’, ‘cinnamon’, ‘cinnamomum’, ‘Parkinson’s

disease’, ‘Parkinson disease’, ‘Parkinsonism’, ‘dopamine’

이었다. 중국 검색 엔진 키워드는 ‘肉桂’, ‘桂枝’, ‘桂

皮’, ‘cinnamic acid’, ‘cinnamon’, ‘cinnamomum’, ‘帕

金森氏病’, ‘帕金森’, ‘震颤性麻痹’, ‘震颤麻痹’, ‘多巴胺’,

‘Parkinson’s disease’, ‘Parkinson disease’, ‘Parkinsonism’,

‘dopamine’이었다. 일본 검색 엔진 키워드는 ‘肉桂’,

‘桂皮’, ‘桂枝’, ‘パーキンソン病’, ‘ドパミン’을 사용

하였다.

검색은 2020년 9월 10일에 시행하였으며, 검색기

간은 검색 엔진이 지원하는 개시 시점부터 검색

시점까지를 범위로 하였다. 문헌의 언어 제한은 두

지 않았다.

2. 선정기준과 제외기준

1) 선정 기준

(1) 동물이나 세포를 대상으로 한 실험연구

(2) cinnamomum 분말, 추출물, 정유 또는

cinnamomum이 인체 내에서 대사되는 형태의 물

질을 단독으로 이용한 경우

(3) 파킨슨병 치료 효능을 나타내는 지표를 측

정한 경우

2) 배제 기준

(1) 다른 성분 및 약물과 병용한 경우
(2) 파킨슨병에 특이적인 지표가 포함되지 않

은 경우
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3. 자료 선정 및 분석

국내외 검색엔진에서 검색된 문헌을 취합한 후

먼저 논문 제목, 출판연도, 저자를 참고하여 중복

문헌을 제거하였다. 문헌의 선정기준과 제외기준에

따라 제목(title)과 초록(abstract)을 토대로 1차 선

별과정이 이루어졌다. 이후 두 명의 검토자(HH,

HJ)가 1차 선정 문헌을 대상으로 문헌의 전문을

검토하는 2차 선별과정을 거쳐, 파킨슨병에의 육계

응용 가능성에 대한 실험 연구 여부를 판단하여

최종 문헌 선정 및 분석을 진행하였다.

4. 데이터 추출

본 연구에서는 연구디자인 분석을 위하여 최종

적으로 포함된 문헌들 각각의 전문을 확인하여 연

구 기본 정보, 표본 정보(종, 수), 중재기간, 시험군

의 중재(투여약물 및 방법), 대조군의 중재(투여약

물 및 방법), 평가 도구 및 결과 값 등에 대한 자

료를 추출하였다. 추출한 자료를 바탕으로 각 문헌

들의 특성에 대하여 고찰을 시행하였다.

Ⅲ. 결 과

1. 문헌 선별

최초 245개 문헌이 검색되었으며, 108개 중복

문헌을 제외하여 1차적으로 137개 문헌이 선정되

었다. 선정 및 제외기준에 따라 문헌의 제목과 초

록을 검토하여 육계나 파킨슨병에 관련 없는 117개

의 문헌을 배제하였다, 2차 스크리닝 단계에서는

전문 읽기를 통해 타 약물과 병용 투여(加味桂枝

加葛根湯)된 문헌 1개, cinnamon 화합물을 사용한

문헌 2개, 실험논문이 아닌 문헌 6개를 배제하여

11개 문헌이 최종선택 되었다(Fig. 1).

Fig. 1. PRISMA flow diagram for process of literature search.

The numbers of articles are as follows and the numbers contain duplicate data: PubMed=48, CNKI=105,
Wangfang=62, J-STAGE=25, CiNii=2, OASIS=0 and ScienceON=0
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2. 문헌 분석

1) 선정 문헌의 특성

11건의 실험 연구 중 in vivo 논문이 5편11,14,16,18,19

in vitro 논문이 5편이었으며12,15,17,20,21 in vivo와 in
vitro 실험을 동시에 진행한 논문도 1편13 있었다. 6

편은 미국에서 보고되었고, 나머지 5편은 한국, 중

국, 이란, 이스라엘, 호주에서 각각 1편씩 보고되어

세계 각국에서 다양하게 이루어지고 있다는 것을

알 수 있었다.

2) 실험 대상에 대한 분석
in vivo 실험 6건에서는 유전자 이식된 A53T

mice를 대상으로 한 연구가 1건11, C57BL/6 mice가

4건13,14,16,18, 초파리를 이용한 연구가 1건19 있었다. 6

건의 in vitro 실험에서는 PC-12 cell과 SH-SY5Y

cell이 각각 2건12,17, 1건15씩 이용되었고, 쥐나 태아

로부터 분리한 신경세포 및 아교세포를 이용한 실

험은 3건13,20,21이었다.

아울러, 11개의 논문에서 파킨슨병 양상을 야기하기

위한 목적으로 사용한 방법은 다양하였으나 MPTP

(MPTP-HCl, MPP+ 포함)주입법이 5편13,14,16,18,21으로

가장 많이 사용되었고, 6-OHDA 주입이 2편12,17에서

사용되었다. transgenic11, H2O2
15, crossing system19방법

이 각각 1번씩 이용되었다. Khasnavis20의 연구에서

는 파킨슨병 양상을 일으키지 않고 treatment 이후

정상세포에서의 파킨슨병 관련 인자들의 변화를

확인하였다.

3) 중재내용 분석

본 연구에서 종합한 문헌들은 정상 모델과 파킨

슨병 형태를 인위적으로 일으킨 모델에 육계의 다

양한 형태를 투여하거나, 혹은 육계를 투여한 군과

투여하지 않은 대조군에 동일한 파킨슨병 유발과

정을 시행하여 그 결과를 비교하는 방식으로 진행

되었다.

실험마다 사용된 육계의 형태는 다양했는데, 동
물모델을 대상으로 한 연구들에서 가장 높은 빈도

로 이용된 형태는 기본상태의 powder 형태로 3건
11,13,18의 실험에서 모두 100 mg/kg만큼 투여되었다.

다음으로 NaB(Sodium Benzoate)가 두 연구에서

각 100 mg/kg13, 50 mg/kg18으로 사용되었다. 그 외에

cinnamic acid 100 mg/kg14, cinnamaldehyde 10 mg/kg16,

CEppt 0.75 mg/mL19가 사용되었다.

세포단위 연구에서는 NaB가 가장 많이 사용되

었는데 각 0.2513, 0.520, 121 mM의 양으로 이용되었

고, cinnamaldehyde는 2건에서각 0.1 μM15, 5, 10 μM12

사용되었다. Ramazani12의 연구에서는 cinnamaldehyde

외에도 essential oil과 extracts을 20 μg/mL 사용하

였으며, cinnamon flavonoid 40, 60, 80 μg/mL 사용
한 문헌도 1편17 있었다.

cinnamon 투여는 복강내주사 1건16을 제외하고

는, 모든 동물 모델에게 oral 혹은 needle을 이용해

gavage 형태로 투여되었다11,13,14,18,19.

cinnamomum의 종을 언급한 5개의 논문 중에서 C.
cassia와 C. verum을 모두 사용한 1개의 논문12 제

외하고는, 모두 C. verum을 사용하였다고 보고하

였다11,12,13,18.

또한 기전을 파악하기 위하여, 의심경로의 중간매

개체를 결핍시킨 상태와 정상상태를 비교하는 연구

설계도 2편13,14에서 이루어졌으며, 다른 compounds와

비교하는 형태15도 있었다.

4) 평가 도구

평가 변수들은 항산화 및 도파민 관련세포의 생

존 등 보호효과를 나타내는 지표와 세포 독성 및

산화 등의 손상을 나타내는 지표, 혹은 도파민 호

르몬 자체의 수치로 대별될 수 있다.

Intervention의 진행과 함께 상승하는 지표에는

tyrosine hydroxylase(TH)13,14,16,17, Parkin, DJ-111,18,20,

cell viability, survivin12,14, superoxide dismutase(SOD)17,

glial cell line-derived neurotrophic factor(GDNF)13,

(PARK1, 2를 제외한) PARK gene20, p6216이 있었

다. 이와 함께, 도파민 관련 물질 Dopamine, 3,4-

dihydroxyphenlacetic(DOPAC), homovanillic acid
(HVA)14,18이있다. 반대로, 감소하는지표로는 α-synuclein

(α-syn)11,19,20, p-syn11, Inducible nitric oxide synthase

(iNOS)11,18,21, ROS12, glial fibrillary acidic protein
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(GFAP)11,18, BCL-2 associated X protein(BAX)17,

caspase-916, cytochorme(cyt-c)12, poly-ADP ribose-

polymerase-1(PARP-1) cleavage15, IBA 111, light

chain 3(LC3)16, apoptosis/DNA damage17, cluster

of diffferentiation molecule 11B/C(CD11b)21이 사

용되었다.

대다수의 문헌에서 intervention에 의해서 수치

가 상승하는 지표와 하강하는 지표를 복합적으로

사용하였고11,12,15,17,20, 3건에서는 상승하는 지표만을
13,14,18, 그 외 2건에서는 하강하는 지표만을 측정하

였다19,21.

Study
ID

Model Intervention.
Administration
(duration)
: capacity

Outcomes
measures.

Behavior
test.

Result

Raha
(2020)11

Transgenic
A53T mice
(n=5)

1) Standard
2) A53T+0.5% MC
3) A53T+cinnamon

Oral (60 d)
: 100 mg/kg

DJ-1, Parkin,
α-syn, p-syn,
GFAP, iNOS,

IBA1

Barnes maze
open field,

Pole,
rotarod

⋅Neuroprotective proteins were
increased. (↑)

⋅Locomotor functions were restored.
(↑)

⋅neuroinflammation, α/p-syn were
reduced. (↓)

Patel
(2019)13

C57BL/6
mice
(n=5)

1) Standard
2) Standard+NaB
4) Standard+NaFO

Oral (10 d)
: 100 mg/kg GDNF - ⋅GDNF level was increased even

in normal model.

C57BL/6
mice
(n=5)

1) Standard+saline
2) MPTP+0.5% MC
3) MPTP+NaB
4) MPTP+cinnamon

Oral (7 d)
: 100 mg/kg GDNF, TH

Rotarod,
open field

⋅TH, GDNF level were increased.
(↑)

⋅Locomotor function was improved.
(↑)

Prorok
(2019)14

C57BL/6
mice
(n=5)

1) Standard
2) MPTP
3) MPTP+0.1% MC
4) MPTP+cinnamic

acid

Gavage
needle (7 d)
: 100 mg/kg

TH, dopamine,
DOPAC, HVA

Rotarod,
open field

⋅TH, Neurotransmitters were protected.
(↑)

⋅Locomotor function was improved.
(↑)

C57BL/6
mice
(n=5)

1) MPTP
2) MPTP+PPARβ (-)
+cinnamic acid

3) MPTP+PPARα (-)
+cinnamic acid

Oral (7 d)
: 100 mg/kg

TH, dopamine,
DOPAC, HVA

Rotarod,
open field

⋅In the study aimed at mechanism
investigation, PPARα was identified
as the main route.

Bae
(2018)16

C57BL/6
mice
(n=5)

1) Standard
2) MPTP
3) MPTP+

cinnamaldehyde

I,p, inj. (7 d)
: 10 mg/kg

TH,
p62 protein
LC3 puncta

- ⋅autophagy, Loss of dopamine neuron
fiber were reduced. (↓)

Khasnavis
(2014)18

C57BL/6
mice
(n=4)

1) Standard
2) MPTP
3) MPTP+MC
4) MPTP+cinnamon

Gavage
needle (7 d)
: 100 mg/kg

TH, Parkin,
DJ-1,

dopamine
iNOS, GFAP

Rotorod,
open field

⋅neurotransmitter, neuroprotective
proteins, TH were protected. (↑)

⋅Locomotor function was improved.
(↑)

⋅Neuroinflammation was reduced.
(↓)

5) MPTP+NaFO
6) MPTP+NaB : 50 mg/kg

Table 1. Summary of Animal Model in Studies (in vivo)
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Study ID Model Intervention Duration
: capacity

Outcomes
measures Result

Ramazani
(2020)12 PC12 cell

1) Standard
2) 6-OHDA (100 μM)
3) 6-OHDA+essential oil

of cinnamon
4) 6-OHDA+extracts of

cinnamon

24h :
20 μg/mL ROS, cyt-c,

Survivin, P-p44/42,
p44/42

⋅Cyt-c was decreased. (↓)
: EO>Extracts>cinnamaldehyde
⋅Survivin was increased. (↑)

: EO, Extracts
⋅P-p44/42, p44/42 were decreased.

(↓) : EO5) 6-OHDA+
cinnamaldehyde 5, 10 μM

Patel
(2019)13

Human
astrocytes

1) control siRNA+NaB
2) CREB (-) siRNA+NaB

4h :
250 μM GDNF

⋅In a study aimed at mechanism
investigation CREB was identified
as the main route.

Maiolo
(2018)15

SH-SY5Y cells
transfected with
human TH
isoform1

1) Standard
2) H2O2 (150 μm)
3) H2O2+cur/caff/pic
4) H2O2+cinnamaldehyde

1h :
100 nM

Cell viability,
PARP-1 cleavage ⋅Cell viability was increased. (↑)

Zeng
(2017)17 PC12 cell

1) Standard
2) 6-OHDA (100 μM)+

vitamin C
3) 6-OHDA+cinnamon

flavonoids

40, 60,
80 μg/mL

SOD, cl Caspase-9,
MDA, DNA

damage, Bax/Bcl-2,
apoptosis

⋅Cell viability, SOD were increased.
(↑)
⋅Apoptosis, DNA damage,

Bax/Bcl-2 rate, cl Caspase-9,
MDA were decreased. (↓)

Khasnavis
(2012)20

Primary neurons
from fetal brain

1) Standard
2) Standard+NaFO
3) Standard+NaB

24h :
0.5 mM DJ-1 ⋅DJ-1 was increased. (↑)

primary
astrocytes
of SJL/J
mice (F)

6h :
0.5 mM

DJ-1, Parkin,
PINK1, LRRK2,
HtrA2, α-syn

⋅DJ-1, Parkin, PINK1, LRRK2,
HtrA2 were. increased (↑)
⋅α-syn was decreased. (↓)

Brahmachari
(2009)21

Primary
microglia
of mouse

1) Standard
2) MPP+ (1 μM)
3) MPP++ NaFO
4) MPP++ NaB

6h :
1.0 mM

Surface marker
(CD11b/c, CD68),

iNOS

⋅Expression of iNOS and surface
molecules were decreased. (↓)

6-OHDA : 6-Hydroxydopamine, ROS : reactive oxygen species, cyt-c : cytochrome c, EO : essential oil, CREB :
cyclic AMP response element-binding protein, H2O2 : hydrogen peroxide, cur : Curcumin, caff : Caffeoyltyramide, pic :
Picceatannolglucoside, PARP : Poly-ADP ribose-polymerase, Bax : BCL-2 associated X protein, Bcl-2 : B-cell lymphoma
2, SOD : superoxide dismutase, MDA : Malondialdehyde, cl Caspase-9 : cleaved Caspase-9, PINK : PTEN-induced
kinase 1, LRRK : Leucine-rich repeat kinase, HtrA : PARK13, MPP+ : 1-methyl-4-phenylpyridinium, CD11b/c :
cluster of differentiation molecule 11B/C, CD68 : cluster of differentiation 68

Table 2. Summary of Cell Model in Studies (in vitro)

Shaltiel-
Karyo
(2012)19

Drosophila
(n=50)

1) Standard
2) Standard+cinnamon
3) α-syn A53T
4) α-syn A53T+

cinnamon

Medium (19 d)
: 0.75 mg/mL

α-syn Climbing

⋅Locomotor function was improved.
(↑)

⋅Accumulation of α-syn was reduced.
(↓)

* In all experiments, MPTP was administered within the range of 18-20 mg/kg.
MC : methyl cellulose, α-syn : α-synuclein, p-syn : phospho α-synuclein, GFAP : glial fibrillary acidic protein, iNOS : inducible
nitric oxide synthase, NaB : sodium benzoate, NaFO : sodium formate, MPTP : 1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine,
GDNF : glial cell line-derived neurotrophic factor, TH : tyrosine hydroxylase, DOPAC : 3,4-dihydroxyphenlacetic acid,
HVA : homovanillic acid, PPARα/β : peroxisome proliferator activated receptor α/β, I.P. : intraperitoneal, LC3 : light chain
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3. 연구결과 및 기전

1) 연구결과

문헌들을 종합해 본 결과, 육계와 그 대사물질들

의 투여는 파킨슨병 유발과정과의 전후순서에 상

관없이 흑색질 속에서 직접적으로 생물학적인 작

용을 나타낸다는 것을 알 수 있었다. 육계의 투여

는 총 11개의 모든 문헌에서 다양한 파킨슨병 관련

인자들을 정상화하는 방향으로 조절하였다. 다양한

지표들이 사용되었지만, 뇌 내 세포의 생존률 증가,

사멸과 손상 감소, 운동능력 개선의 작용으로 대별
할 수 있다.

(1) 뇌 내 세포의 생존률 증가11-18,20

신경세포 보호 효과는 DJ-1, Parkin 등과 같은

산화 스트레스로부터 신경세포들을 보호하는 인자

들의 활성화11,12,15,17,18,20 및 도파민 작용성 세포들을

영양⋅보호하는 GDNF의 증가를 통해 확인할 수

있다13. 이외에도 도파민성 신경세포의 대표적 표지

로서 파킨슨병환자에게서 필연적으로 감소되는 TH

역시 정상수치에 근사하게 보호되었고13,14,16,18, 선조

체 내의 dopamine의 복구도 야기되었다14,18.

(2) 사멸과 손상 감소11,12,16-21

반면에 iNOS, Caspase-9 등의 염증반응 및 신경

퇴화 유도물질의 발현은 억제되었다11,12,16-18,20,21. 파

킨슨병 환자의 뇌에는 α-syn이 응집된 루이소체가

특징적으로 축적되는데, 여러 실험에서 육계가 α

-syn의 축적과 응집 자체를 저해하며11,19,20 인산화

된 구조까지도 억제하는 것을 확인할 수 있었다11.

(3) 운동능력 개선11,13,14,18,19

Barnes maze, open field test, Pole test, rotarod

test, climbing test 등의 행동시험이 이루어진 총 5건

in vivo의 실험에서 파킨슨병이 유발된 실험동물의

운동성 장애가 대조군에 비해 명백하게 호전된 것

이 확인되었다.

2) 기 전
신경보호 기전을 찾기 위한 실험을 추가적으로 진

행한 2편의 문헌에서 각각, 유전자의 전사를 조절하

는 세포전사인자인 cAMP response element-binding

protein(CREB)13과 유전자 발현을 조절하는 핵수

용체인 Peroxisome proliferator activated receptor α

(PPARα)14의 존재가 육계의 신경세포 보호효과

발현에 필수적인 것으로 나타났다.

Ⅳ. 고찰 및 결론

파킨슨병은 신경전달물질인 도파민을 생성하는

도파민 신경세포 소실로 인해 운동성 및 비운동성

증상이 나타나는 신경퇴행성 질환이다. 알츠하이머

치매 다음으로 흔한 신경퇴행성 질환이며22 다양한

치료 약물이 개발되어 있으나, 아직까지 약물 이상

반응이나 수반되는 다양한 증상을 치료하는데 한

계가 있는 실정이다.

최근 육계의 주요 성분이 파킨슨병 실험 연구에

서 신경 보호 효과가 있음을 시사하는 연구들이

지속적으로 발표되고 있다. 이에 본 연구는 파킨슨

병 치료에 대한 육계의 활용 가능성을 확인하기

위하여 문헌검색을 통해 얻어진 실험 연구들을 분

석하였다.

Cinnamon은 녹나무과의 육계나무 Cinnamomum
cassia 또는 기타 동속 근연식물을 사용하는 약재

이다. 한의학에서는 육계와 계지로 사용되며, 일상

생활에서는 계피 혹은 시나몬이라는 이름의 향신

료로서 많이 사용된다. 국내에서 사용되는 육계 또

는 시나몬은 Cinnamomum의 대표적인 두 종인 실

론계피나무 C. verum과 육계나무 C. cassia이며,

세계적으로 유통량을 조사해보면 육계가 훨씬 많

이 사용되고 있다.
스리랑카와 인도남부가 원산지인 C. verum(시

나몬)는 甘味가 강하고 향미가 부드러우며, 어린

수피를 채취하여 사용하는 경우가 흔한 반면, 중국

남부와 베트남이 원산지인 C. cassia(육계)는 辛味

가 강하며, 여러 해를 지난 두꺼운 수피를 채취하여

香味가 강한 것을 주로 사용하는 특징이 있다. 그러

나 성분에 있어서는 공통적으로 cinnamaldehyde를

주성분으로 가지고 있어24 전체적인 작용 또한 동
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일하며, 효능의의 차이는 미미하다는 실험결과도

보고되었다12.

한편 C. cassia는 1 g 당 약 3~5 mg의 Coumarin

성분을 함유하고 있어, 다량을 장기간 투여할 경우

에는 간독성의 우려가 있으므로 주의해야 한다31.

육계는 전통적으로는 溫裏祛寒의 작용이 뛰어나

腎陽을 補하는 목적으로 주로 사용되어 왔고, 최근

에는 항염증 및 항불안 효과 등의 효능도 가진다

고 보고되고 있다23.

육계의 주요 구성성분은 cinnamaldehyde로 산화
작용에 의해서 cinnamic acid로 전환된다. cinnamic

acid는 간에서 β-oxidize되어 체내에서는 NaB로

존재한다24. NaB는 BBB를 통과할 수 있기 때문에

표적대상인 흑색질에서도 효과적으로 작용할 수

있다. 이 NaB는 글라이신 대사 장애와 간 대사 장

애의 치료약으로서 FDA 승인을 받았다25,26. 객관적

이고 엄격한 기준 하에서 안정성이 입증되었다는

사실을 알 수 있다. 최근에는 공황장애, 우울증, 다

발성 경화증 등에서 증상개선 효과가 관찰되어 연

구가 지속되고 있으며, 다양한 방면에서 잠재성을

확인할 수 있다. 게다가 체내에 축적되지 않고 24

시간 이내 소변을 통해 배설되므로 부작용에 대한

우려가 비교적 적은 물질이다27. 그렇기에 본 연구

에서 수집한 실험들에서는 cinnamon powder 형태

와 cinnamaldehyde, cinnamic acid의 성분 형태만

이 아니라 체내에서 대사된 형태인 NaB를 이용하

여 육계의 효능을 알아보았다.

파킨슨병을 유발시킨 모델을 대상으로 한 in vivo

및 in vitro의 실험 결과, 육계 투여가 중뇌 흑질

신경세포에서의 손상 진행을 감속시키는 효과를

나타내는 것이 확인되어졌다. 아울러 정상모델에

육계를 투여한 후 파킨슨병 관련 지표들의 측정을

추가로 진행한 문헌들도 있었다. DJ-1, GDNF, α-syn

등의 지표가 사용된 2편의 문헌에서는13,20, 정상 모
델에서도 파킨슨병 모델에서와 유사한 변화가 나

타났다. 다만 육계를 투여한 정상 동물군에서의 행

동 및 운동 능력을 측정한 Shaltiel19의 연구에 따르

면, 그 변화가 뚜렷하지 않았다. 즉, 정상 신경세포

의 손상을 방지하는 효과가 있음을 유추할 수 있

기에, 예방차원에서의 cinnamon 복용은 신경세포

보호차원에서는 어느 정도 의미가 있을 수 있다.

그러나 정상범위의 운동능력을 향상시키기 위한

목적으로는 의미가 없다고 해석할 수 있다.

앞서 Patel13에서 육계의 신경세포 보호효과 발

현에 필수적인 것으로 나타난 CREB은 파킨슨병

과 관련된 TH, parkin, GDNF 등도 조절한다28.

Prorok14의 PPAR은 염증반응, 동맥경화증 진행과
관련 있다. 최근 이외의 여러 작용이 추가적으로

보고된 바 있으며29, 저자는 앞서 예상 주요 경로로

언급된 CREB을 증가시키는 작용에 주목하였다24.

즉, PPAR 본래의 항염증작용에서 그치는 것이 아

니라 파킨슨병에 특이적인 효과가 나타나는 것은

CREB 증가 때문이라고 생각한다. 이 두 논문은

독립적인 2가지 경로를 각각 발견해낸 것이 아니

라, PPARα라는 큰 경로 안의 핵심 궤도인 CREB

을 확인한 것이라 볼 수 있다. 이러한 기전 연구는

육계 투여에 앞서, 효능이 최대로 발현될 수 있는

조건들을 알려 준다. 향후 지속적인 연구로 추가적

인 경로들이 명확해진다면, 파킨슨병에 대한 육계

의 효용성이 더욱 높아질 것이다.

한편, Ramazani12의 연구에서는 육계의 essential

oil과 powder, cinnamaldehyde를 비교하여, 추출방

식에 따른 효과를 분석하였다. 그 결과, essential oil

이 세포 사멸 관련인자인 cyt-c를 가장 큰 폭으로

감소시켰으며, 세포 생존율 관련 인자인 survivin은

상승시키고, 세포 사멸과 관련된 P-p44/42, p44/42

levels은 감소시키는 작용도 나타냈다. 이 결과는

essential oil이 다양한 작용을 나타내며 효과적일

수 있음을 보여준다. 다만 육계 내의 essential oil은

그 함유량이 5%로 적은 편이다30. 그러므로 향후에

추출 및 투여방법에 대한 연구가 필요할 것으로
사료된다.

본 연구는 파킨슨병 관련인자들의 육계 및 주요

성분 투여 전후 변화를 측정하는 실험 논문들을
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분석하여, 파킨슨병 치료에 대한 적용 가능성을 검

토해보았다. 앞선 연구들에서 육계의 항산화, 항염

증 및 신경 보호효과가 확인되어, 파킨슨병을 비롯

한 신경퇴행성 질환에의 활용해 볼 가치가 있을

것이라고 생각된다. 또한 여러 행동검사를 통해 파

킨슨병 동물 모델에서의 운동능력 개선효과도 관

찰할 수 있었기에, 파킨슨병 환자들의 ‘신체활동

제한’에도 긍정적인 영향을 미칠 수도 있을 것으로

추정할 수 있다. 육계는 오랜 세월동안 다양한 지

역에서 식품과 향신료로 널리 사용되어왔기 때문
에, 안전성 면에서도 유리한 측면이 있다. 그러나

현재까지 진행된 대부분의 연구들이 모두 세포 모

델 혹은 동물 모델을 대상으로 하는 실험 연구 위

주로 진행되어, 추가적인 임상연구가 필요할 것으

로 사료된다.
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