
Inflammation is a protective mechanism against various stimuli, 

such as infection, tissue damage, and lipopolysaccharide (LPS). 

LPS is an endotoxin mainly found in the cell walls of Gram- 

negative bacteria. It is recognized by toll-like receptor 4 (TLR4) 

of macrophages and plays important roles in secreting pro- 

inflammatory cytokines to protect host cells. However, an 

excessive inflammation causes damage to cells or tissues, 

leading to inflammatory diseases. To discover novel inflammatory 

regulators derived from natural product, native plant extract 

libraries existing in Asia were screened, and found Stephania 

brachyandra (S. brachyandra) as a candidate. Although S. 

brachyandra has traditionally been known to have anti- 

inflammatory and antioxidant effects in Asia, there is no 

scientific evidence. In this study, we confirmed the anti- 

inflammatory effect and signaling mechanism of S. brachyandra 

extract in the inflammation induced by LPS. LPS-induced 

expression of pro-inflammatory mediators, such as interleukin-1β 

(IL-1β), interleukin-6 (IL-6), inducible nitric oxide synthase 

(iNOS) and cyclooxygenase-2 (COX-2) was inhibited by S. 

brachyandra extract in the macrophage cell line RAW264.7. 

Furthermore, the inhibitory effect of S. brachyandra extract on 

pro-inflammatory cytokine expression was accompanied by 

inhibiting the activities of nuclear factor-kappa B (NF-κB) and 

nuclear factor of activated T-cell (NFAT) transcription factors. 

Therefore, we suggest that S. brachyandra has the possibility 

of future development as a natural product candidate for 

regulating inflammation.
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Lipopolysaccharide (LPS)는 그람 음성균의 세포벽에서 가

장 풍부한 성분으로, 다양한 세포에서 염증성 사이토카인의 

분비를 자극하여 염증 반응을 유발한다(Sweet and Hume, 

1996; Ngkelo et al., 2012). LPS는 인터루킨(interleukin)-1β, 

IL-6 및 종양 괴사 인자(tumor necrosis factor)-α와 같은 염증

성 사이토카인 및 염증 매개 단백질의 염증 연구 모델에서 광

범위하게 사용된다. LPS는 toll-like receptor 4 (TLR4)에 결합

하여 전사 인자인 nuclear factor of activated T-cell (NFAT)와 

nuclear factor-kappa B (NF-κB)를 활성화시킨다(Liu et al., 

2017). 특히, NF-κB는 염증 반응과 관련된 유전자의 발현을 조

절하는데 있어서 매우 중요한 역할을 하는 것이 알려져 있다

(Lawrence, 2009). 

염증 반응은 병원체에 의한 감염과 상처에 의해 활성화되

어 다양한 염증성 사이토카인을 분비함으로써 신체를 보호

하는 방어 기전이다(Zamora et al., 2000). 특히, 대식 세포는 

외부에서 침입한 세균, 바이러스에 의해 활성화되어 다양한 

염증성 사이토카인을 분비함으로써 초기 염증 반응에 매우 

중요한 역할을 한다. 활성화된 대식 세포는 IL-1β, IL-6, TNF-α, 

과립구 대식구 집락 자극 인자(granulocyte macrophagecolony 
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stimulating factors; GM-CSF) 및 활성산소종(reactive oxygen 

species)과 같은 염증 매개 물질을 분비하여 염증 반응을 유발

한다(Fu et al., 1990; Salvemini et al., 1990). 이러한 염증 반응

을 통해서 병원성 물질을 제거하고 항상성을 유지하지만, 과도

하고 만성적인 염증 반응은 다양한 만성 염증 질환을 유발하는 

원인이 된다(Kindt et al., 2007). 따라서 대식 세포에서 분비되

는 염증성 사이토카인의 발현을 억제하는 것이 만성 염증 질환

의 치료 방법으로 여겨지고 있다(Guzik et al., 2003). 최근에는 

부작용이 적은 천연물로부터 유래된 염증성 사이토카인의 분

비를 감소시키는 항염증 제제와 보조치료제 개발을 위한 연구

가 활발히 진행되고 있다. 본 연구실에서는 아시아권에서 존재

하는 자생식물 라이브러리를 활용하여 항염 효능이 있는 새로

운 물질을 발굴하고자 하였고, 그 결과 Stephania brachyandra 

(S. brachyandra)가 그 후보 물질로 가능성이 있음을 문헌을 

통해 예측하였다.

Stephania brachyandra는 중국과 미얀마, 베트남에 걸쳐 분

포한다. Stephania brachyandra이 속한 Stephania (함박이) 속

은 Menispermaceae (방기과)에 속하며 아시아와 아프리카의 

열대 및 아열대 지역에 분포하는 것으로 알려져 있으며 일부 

종은 오세아니아에서도 발견된다(Christenhusz and Byng, 

2016). 함박이 속에 속하는 일부 식물의 덩이줄기와 잎, 뿌리 등

에는 tetrahydropalmatine (THP), stepharine, roemerine (ROE), 

cycleanine과 같은 다양한 알칼로이드(alkaloid)가 함유되어

있어, 혈압안정, 천식, 결핵, 이질, 고혈당, 말라리아 및 암과 같

은 다양한 질병을 치료하기 위해 전통 의학에서 오랫동안 사

용되어져 왔다(Martínez et al., 1998; Xie et al., 2015; Chinh et 

al., 2019). 그러나, S. brachyandra의 항염효과에 관한 과학적

인 연구는 전무한 실정이다.

본 연구에서는 RAW264.7 대식 세포에 LPS를 처리하여 염

증 반응을 유도하고, S. brachyandra 추출물이 이러한 염증 반

응을 어떻게 조절하는 지를 과학적인 증거를 통해 제시하였다.

재료 및 방법

실험재료: S. brachyandra의 잎을 99.9% 메탄올로 45°C에서 3

일 동안 2시간씩 15분씩 초음파 처리하였다. 추출물은 여과한 

후 회전증발기(N-1000S WD, EYELA)로 45°C에서 농축하였

다. 농축된 시료는 동결 건조하였다. 추출과정은 한국생명공

학연구원 해외생물소재센터에서 수행하였고, 분양 받은 추

출물을 DMSO에 녹여 실험에 사용하였다(분양번호 FBMI 

168-001). DMSO를 처리한 군을 대조군으로 모든 실험을 수

행하였다.

세포배양: ATCC에서 구입한 RAW264.7 세포주는 1% strep-

tomycin, penicillin (Gibco) 및 10% fetal bovine serum (FBS) 

(Gibco)이 첨가된 DMEM (Gibco) 배지를 37°C, 5% CO2 incubator

에서 배양하였다.

Cell viability assay: S. brachyandra를 농도(0, 20, 50, 100, 200 

μg/ml)로 처리하거나 시간(0, 3, 6, 12, 24 h)에 의존적으로 

RAW264.7 세포주에 처리했을 때 생존율을 Trypan blue dye 

(Sigma-Aldrich)로 염색하여 확인하였다. 이 후 hemocytometer

로 살아있는 세포의 수를 확인하고, 단위 부피 당 세포의 수를 

계산하였다.

Western blot: RAW264.7 세포주에 LPS (100 ng/ml)와 S. 

brachyandra (20, 100 µg/ml)을 6시간 처리한다. 이 후 얻어진 

세포를 PBS로 세척하고, lysis buffer (10 mM NaF, 150 mM 

NaCl, 1 µg/ml leupeptin, 1% Nonidet P-40, 1 mM Na3VO4, 20 

mM Tris-Cl; pH 7.9, 0.2 mM phenylmethylsulfonyl fluoride, 1 

mM EGTA and 10% glycerol and 1 µg/ml aprotinin)를 이용하

여 세포를 lysis하였다. Cell lysate는 Bradford assay 방법을 이

용하여 단백질을 정량한 다음 SDS-PAGE와 Western blot을 

수행하였다. COX-2, phospho-STAT3, phospho-IκBα (Cell 

Signaling Technology), mouse IL-1β/IL-1F2 (R&D systems), 

β-actin (Santa Cruz Biotechnology)에 대한 항체를 이용하여 

단백질 발현 정도를 확인하였다.

Reporter gene assay: RAW264.7 세포주에 NFAT luciferase 

reporter vector 또는 NF-κB luciferase reporter vector을 

renilla reporter vector와 함께 transfection하고 24시간 이후 

LPS (100 ng/ml)와 S. brachyandra (20, 100 µg/ml)을 6시간 처

리하였다. 이 후 세포를 lysis하여 luciferase 측정 kit (Promega)

를 이용하여 promoter 활성을 확인하였다.

RNA 분리 및 quantitative real-time PCR: RAW264.7 세포주

에서 배지를 제거하고 TRIzol reagent (Invitrogen) 1 ml을 처

리하여 RNA를 분리하였다. ReverTra Ace qPCR RT Master 

Mix with gDNA Remover (TOYOBO)를 이용하여 cDNA를 

합성하고 quantitative PCR을 수행하였다. Quantitative PCR

은 SYBR Green real-time PCR master mix (TOYOBO)를 사용

하여, AriaMx Real-time PCR System (Agilent Technologies)

에서 수행하였다. 데이터는 β-actin을 이용하여 normalization 

하였다. 사용한 primer는 다음과 같다. β-actin forward: 5'-AGA 

GGGAAATCGTGCGTGAC-3', β-actin reverse: 5'-CGATAGT 

GATGACCTGACCGT-3'; IL-6 forward: 5'-AGTTGCCTTCT 

TGGGACTGA-3', IL-6 reverse: 5'-TTCTGCAAGTGCATCA 

TCGT-3'; iNOS forward: 5'-ATCATGGACCACCACACAG 
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C-3', iNOS reverse: 5'-GGTGTTGAAGGCGTAGCT-GA-3'; 

IL-1β forward: 5'-CCTCACAAGCAGAGCACAAG-3', IL-1β 

reverse: 5'-TGTCTTGGC-CGAGGACTAAG-3'.

통계처리: 실험의 모든 결과는 3회 반복 실험하여 평균(mean) 

± 표준 편차(SD)로 나타냈고, unpaired student’s t-test를 통해 

p < 0.05인 경우에만 유의적인 것으로 판정하였다.

결  과

Stephania brachyandra 추출물의 세포독성 확인

염증 반응의 주요 조절 세포인 대식 세포에서 S. brachyandra 

추출물이 세포독성을 나타내는 농도와 시간을 확인하고자 하

였다. RAW264.7 세포주에 S. brachyandra 추출물을 농도별

로(0, 20, 50, 100, 200 μg/ml) 처리하고, 12시간 후 Trypan blue 

dye exclusion을 이용하여 세포생존율을 확인하였다. 그 결과, 

20 μg/ml의 농도에서 99.5%, 50 μg/ml의 농도에서 98%, 100 

μg/ml의 농도에서 96.5%, 200 μg/ml의 농도에서 94.5%의 생

존율을 보였다(Fig. 1A). 

다음으로 RAW264.7 세포주에 S. brachyandra 추출물의 

농도를 100 μg/ml로 고정하고, 시간을 다르게 처리하여 세포생

존율을 확인하였다(0, 3, 6, 12, 24시간). 그 결과, 3시간에서는 

99.95%, 6시간에서는 98.5%, 12시간에서는 96.5%, 24시간에

서는 95%의 생존율을 보였다(Fig. 1B). S. brachyandra 추출물

은 RAW264.7 세포주에서 크게 독성을 나타내지 않는 것을 확

인하였다. 따라서 이후의 실험에서는 S. brachyandra 추출물

의 처리 농도를 20, 100 µg/ml로 사용하고, LPS에 의한 염증 반

응 유도시간을 고려하여 처리시간은 6시간으로 고정하였다.

Stephania brachyandra 추출물에 의한 염증 매개 단백질 

발현 조절 효과

LPS는 대식 세포에서 TLR4 신호전달기전을 통해 다양한 

염증성 사이토카인과 염증 매개 단백질의 발현을 유도함이 알

려져 있다. Stephania brachyandra 추출물의 항염 효능을 확

인하기 위해 염증성 사이토카인과 염증 매개 단백질의 발현

량을 확인하였다. RAW264.7 세포주에 LPS (100 ng/ml)와 S. 

brachyandra 추출물(20, 100 µg/ml)을 처리하고 6시간 후 세

포를 lysis 하여 Western blot을 통해 COX-2와 IL-1β의 단백질 

발현량을 확인하였다. 그 결과 LPS에 의해 증가했던 COX-2

와 IL-1β의 단백질 발현이 S. brachyandra 추출물에 의해 농

도 의존적으로 감소됨을 확인하였다(Fig. 2A–C). 따라서, S. 

brachyandra 추출물은 염증매개 COX-2와 IL-1β의 단백질 발

현량을 감소를 통해 염증 반응을 억제할 수 있음을 확인하였다.

Stephania brachyandra 추출물에 의한 염증성 사이토카인

의 mRNA 발현 억제 효과

Stephania brachyandra 추출물에 의한 염증성 사이토카인

과 염증 매개 단백질의 발현량 감소가 mRNA 수준에서 나타나

는 현상인지 확인하기 위해 quantitative real-time PCR을 수행

하였다. RAW264.7 세포주에 LPS (100 ng/ml)와 S. brachyandra 

추출물(20, 100 µg/ml)을 6시간 처리한 후, RNA를 분리하여 

quantitative real-time PCR을 수행하였다. 그 결과, LPS에 의

한 염증 반응 과정의 매개 분자인 IL-6, inducible nitric oxide 

synthase (iNOS), IL-1β의 mRNA 발현량이 S. brachyandra 추

출물에 의해 농도의존적으로 감소하는 것을 확인하였다(Fig. 

3A–C). 따라서 S. brachyandra 추출물은 LPS에 의해 유도되

는 염증 매개 단백질의 발현을 mRNA 수준에서 감소시킴을 

확인할 수 있었다.

Stephania brachyandra 추출물에 의한 NF-κB와 NFAT의 

전사활성 억제

LPS에 의한 염증성 사이토카인과 염증 매개 단백질의 발현

이 S. brachyandra 추출물에 의해 전사수준에서 억제되는 것

(A)

(B)

Fig. 1. Dose- and time-dependent cytotoxicity of Stephania brachyandra 

extract. (A) RAW264.7 cells were treated with different concentrations of 

S. brachyandra extract for 12 h. The cell viability was measured using the 

Trypan blue dye exclusion assay. (B) RAW264.7 cells were treated for 

different times of S. brachyandra extract (100 μg/ml), and the cell viability 

was measured using the Trypan blue dye exclusion assay. The graphs are 

presented as the means ± SD of three independent experiments. n.s., 

nonsignificant.
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을 확인하였으므로, 이들 유전자의 전사를 유도하는 것으로 

알려진 염증 전사 인자의 활성을 확인하였다. LPS에 의한 염

증성 사이토카인과 염증 매개 단백질의 발현은 전사 인자인 

NF-κB와 NFAT와 의해 조절될 수 있다(Liu et al., 2017). 먼저, 

NF-κB의 활성화를 측정하기 위하여 IκB의 인산화 수준을 

Western blot을 통해 확인하였다(Fig. 4A and B). IκB의 인산

화는 NF-κB를 핵으로 이동하도록 하여 전사를 유도하게 한다. 

LPS를 처리하면 IκB의 인산화는 증가되고 S. brachyandra 추

출물은 농도 의존적으로 LPS에 의해 증가된 IκB의 인산화를 

감소시킴을 확인할 수 있었다(Fig. 4A and B). NF-κB의 유전

자 발현 조절을 직접 확인하기 위해 NF-κB 의존적인 luciferase 

reporter 활성을 측정하였다(Fig. 4C). NF-κB 의존적인 luciferase 

reporter를 transfection한 RAW264.7 세포주에 LPS (100 ng/ml)

와 S. brachyandra 추출물(20, 100 µg/ml)을 6시간 처리하였

다. Reporter analysis 결과, LPS에 의해 증가했던 NF-κB의 전

사 활성이 S. brachyandra 추출물에 크게 감소함을 확인하였

다(Fig. 4C). 또한, NFAT 의존적인 luciferase reporter 활성을 

동일한 방법을 통해 측정하였을 때도, S. brachyandra 추출물

에 의해 전사 활성이 크게 감소됨을 확인하였다(Fig. 4D). 종합

적으로 S. brachyandra 추출물이 전사 인자인 NFAT와 NF-κB 

활성을 억제함으로써 LPS에 의해 유도되는 염증매개 유전자

의 mRNA발현을 감소시키는 기전을 통해 염증 단백질의 발현

을 조절함을 확인할 수 있었다(Fig. 5). 

(A)

(B)

(C)

Fig. 2. The effects of Stephania brachyandra extract in the protein expression 

of LPS-induced pro-inflammatory mediators. (A) RAW264.7 cells were 

treated with S. brachyandra extract (20 or 100 µg/ml) in the presence of 

LPS (100 ng/ml) for 6 h. COX-2, IL-1β and β-actin protein levels were 

analyzed by Western blot analysis. (B–E) The relative levels of protein 

bands were measured by densitometry. The results are presented as the 

means ± SD of three independent experiments. **p < 0.01.

(A)

(C)

(B)

Fig. 3. The effects of Stephania brachyandra extract in the mRNA expression 

of LPS-induced pro-inflammatory mediators. RAW264.7 cells were treated 

with S. brachyandra extract (20 or 100 µg/ml) in the presence of LPS (100 

ng/ml) for 6 h. The mRNA levels of IL-6 (A), iNOS (B), and IL-1β (C) 

were determined by qRT-PCR. The results are presented as the means ± 

SD of three independent experiments. *p < 0.05.
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고  찰

염증 반응은 세균이나 바이러스 등의 병원체에 의한 감염 또

는 상처로부터 신체를 보호하기 위한 주요 방어작용으로 선천

면역 및 후천면역에서 중요한 역할을 한다(Lawrence and Fong, 

2010). 정상적인 상황에서는 면역계가 염증 신호전달 경로를 억

제함으로써 염증 반응을 조절한다(Bonizzi and Karin, 2004). 하

지만, 과도하고 만성적인 염증 반응은 오히려 조직에 손상을 유

발하고 항상성을 무너뜨림으로써 당뇨병, 자가면역질환, 심혈

관질환, 암과 같은 질병의 유병률을 증가시키는 것으로 알려져 

있다(Furman et al., 2019). 특히 감염에 의해 사이토카인이 과

도하게 분비되어 정상세포를 공격하는 현상인 사이토카인 폭

풍(cytokine storm)은 패혈증(sepsis)와 패혈증 쇼크(septic 

shock)을 유발하게 되므로 과도하게 증가된 염증 반응을 조절

하는 것은 이를 예방하기 위한 방법이 될 수 있다(Noori et al., 

2020). 다양한 면역세포와 마우스에서 LPS에 의해 유도되는 강

한 염증 반응 모델은 염증 반응 신호전달 기전을 밝히기 위한 연

구와 이를 조절하기 위한 약물을 찾는 연구에서 널리 사용되고 

있다. 최근에는 세포독성과 부작용이 적은 천연물 추출물에서 

항염 효능을 밝히는 연구가 활발하게 이루어지고 있다.

염증 반응에 관여하는 다양한 면역세포들 중에서도 대식 

세포는 염증 반응을 시작하고 증폭시키는 초기 면역반응에 중

요한 역할을 한다(Chae et al., 2009). 염증 반응에서 대식 세포

는 병원체에 의해 활성화되어 IL-1β, IL-6 등의 염증성 사이토

(A) (B)

(C) (D)

Fig. 4. The effect of Stephania brachyandra extract in LPS-induced gene transcriptional activation. (A) RAW264.7 cells were treated with S. brachyandra

extract (20 or 100 µg/ml) in the presence of LPS (100 ng/ml) for 6 h. Phospho-IκB and β-actin protein levels were analyzed by Western blot analysis. (B) The 

relative levels of protein bands were measured by densitometry. (C, D) The NF-κB-luciferase (C) or the NFAT-luciferase (D) reporter vector was transfected 

into RAW264.7 cells. After 24 h, cells were incubated with the S. brachyandra extract (20 or 100 µg/ml) in the presence of LPS (100 ng/ml) for 6 h. Cell 

lysates were analyzed for luciferase activity. The results are presented as the means ±SD of three independent experiments. *p < 0.05, **p < 0.01.

Fig. 5. A model of Stephania brachyandra extract in the suppression of 

LPS-induced inflammatory responses. Stephania brachyandra extract 

exerts anti-inflammatory effects by inhibiting NF-κB and NFAT gene 

transcriptional activation in macrophages.
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카인뿐만 아니라 TNF-α, COX-2와 같은 염증 매개 단백질을 

생성하여 염증 반응을 유발한다(Storck et al., 1994).

LPS는 그람 음성균의 세포벽 구성 성분으로 병원체 관련 분

자 패턴(pathogen-associated molecular pattern, PAMP)로서 

TLR4에 의해 인지된다(Guijarro-Muñoz et al., 2014). TLR4는 

단핵구, 대식 세포, 수지상세포, T세포에서 발견된다. TLR4는 전

사 인자인 NF-κB의 활성화를 통해 신호전달 경로를 증폭시킨다

(Vaure and Liu, 2014). 이외에도 LPS는 대식 세포의 NFAT3와 

4의 활성화를 유도할 수 있음이 알려져 있으며 LPS에 의한 IL-1

β의 발현에 STAT3 활성화가 중요하다는 것이 최근 연구에서 보

고된 바 있다(Balic et al., 2020; Manabe et al., 2021). 

본 논문에서는 S. brachyandra 추출물이 NF-κB와 NFAT 

신호전달 기전을 억제함으로써 염증성 사이토카인과 염증 매

개 단백질의 발현을 mRNA 수준에서 감소시키는 강력한 항염 

효능을 확인하였다. 현재까지 S. brachyandra의 효능성분을 

분석한 연구결과는 보고된 바 없으나, S. brachyandra이 속한 

다른 함박이속 식물들의 추출물을 분석한 연구들에서 THP, 

stepharine, roemerine, cycleanine, palmatine (PAL), jatrorrhizine

과 같은 다양한 알칼로이드(alkaloid)가 발견되었다(Bory et 

al., 2013; Dary et al., 2017). Stepharine의 경우 천연 알칼로

이드로 TLR4와 직접 결합하여 그 작용을 억제하는 TLR4 

inhibitor로써 알려져 있으며, BV2 세포에서 LPS에 의해 유도

되는 염증매개 인자들의 mRNA와 단백질 발현량을 효과적

으로 감소시키고 IκB의 인산화와 NF-κB의 핵으로의 이동을 

억제할 수 있는 것이 보고되었다(Hao et al., 2020). THP의 경

우 몇 가지 동물모델에서 TLR4와 TNF-receptor associated 

factor-6 (TRAF-6)의 mRNA와 단백질 발현을 억제하거나 활

성산소를 감소시킴으로써 항염 효능과 세포 보호 효능을 나타

내는 것이 보고된 바 있다(Yu et al., 2016; Sun et al., 2018). 본 

논문에서 확인된 S. brachyandra 추출물의 항염 효능은 NF-κ

B와 NFAT 신호전달 기전을 모두 억제하였으므로 stepharine

과 THP에 의한 TLR4 억제기전에 의한 효과일 가능성이 있으

나 향후 성분분석에 대한 연구가 수반되어야 할 것이다.

본 논문에서는 LPS에 의해 유도되는 염증 반응에서 S. 

brachyandra 추출물의 항염 효능을 처음으로 확인하였고, 잠

재적으로 만성적인 염증 반응을 억제하는 치료제로서의 개발 

가능성을 제시한다.

적  요

염증 반응은 감염, 조직손상 및 lipopolysaccharide (LPS)와 

같은 다양한 자극으로부터 보호하는 방어 기전이다. LPS는 지

질다당류로 그람 음성균의 세포벽에서 주로 발견되는 내독소

이다. 특히, 대식 세포의 toll-like receptor 4 (TLR4)에 의해 인

지되어 염증성 사이토카인을 분비하는데 매우 중요한 역할을 

하지만, 과도한 염증 반응은 세포나 조직의 손상을 유발하여 

염증 질환을 유발한다. 천연물 유래 신규 염증 반응 조절 물질

을 발굴하기 위하여 아시아권에서 존재하는 자생식물 라이브

러리를 스크리닝 하였고, 그 결과 Stephania brachyandra (S. 

brachyandra)가 항염 효능을 가지는 것을 확인하였다. Stephania 

brachyandra는 아시아권에서 전통적으로 항산화 효능 및 항

염 효능이 있는 것으로 알려져 있으나, 과학적인 증거는 없는 

상태이다. 본 논문에서는 LPS에 의해 염증 반응을 유도하였

을 때 S. brachyandra 추출물의 항염 효과를 실제로 검증하였

고, 또한 그 신호전달 기전을 확인하였다. LPS를 대식 세포

주인 RAW264.7에 처리하였을 때 유도되는 IL-1β, IL-6 및 

COX-2와 같은 염증성 사이토카인의 발현이 S. brachyandra 

추출물에 의해 억제되었다. 이러한 염증 반응의 억제효과는 S. 

brachyandra 추출물이 전사 인자인 NF-κB와 NFAT의 활성을 

억제함으로써 나타났다. 따라서 본 연구를 통해 S. brachyandra 

추출물이 항염 효과를 유도하는 과학적인 결과를 처음으로 확

인하였고, 향후 염증 제어 조절 천연물 후보로 개발할 가능성

을 제시하였다.
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