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서 론

뇌에서 대식세포의 역할을 하는 미세아교세포 (microglial

cell)는 중추신경계 (central nervous system, CNS) 내 면역

반응을 조절하는 중요한 효과세포 (effector cell)이다. 이

들의 활성화는 약물이나 독소에 의한 이물질을 제거하고

신경 성장 인자를 분비하여 CNS의 항상성을 유지하는데

중요한 역할을 한다.1 그러나 손상된 뉴런으로부터 발생하

는 신호, 외부 자극에 의해 변형된 비정상적인 형태의 단백

질의 축적, 병원체의 침투와 같은 유해한 스트레스에 노출

되면 미세아교세포의 활성이 지나치게 증가되어 과도한

신경염증반응을 유도하게 되고 신경세포의 손상을 유발

함으로써 알츠하이머질환, 파킨슨질환, 다발성 경화증, 뇌

경색 등과 같은 신경퇴행성 질환들을 일으킬 수 있다.2-6

따라서, 신경세포 손상을 유도하는 신경염증반응의 제어

가 신경퇴행성 질환의 치료 및 예방의 주요 요인 중의 하나

로 인식되면서 미세아교세포의 과도한 활성 억제를 위한

소재 개발 연구가 다양하게 진행되고 있다. 포도잎에서 분

리한 quercetin-3-O-glucuronide7과 뽕나무에서 분리한

morin8은 신경염증반응을 억제하였고 녹차 유래 폴리페놀

인 epigallocatechin gallate (EGCG)9의 경우 신경염증반

응을 억제함과 동시에 신경세포 손상을 보호하는 효과를

ABSTRACT

Purpose: Neuroinflammation is mediated by activation of microglia implicated in the pathogenesis of neurodegenerative

disorders such as Alzheimer's disease and Parkinson's disease. Inhibition of neuroinflammation may be an effective solution

to treat these brain disorders. Petalonia binghamiae is known as a traditional food, based on multiple biological activities

such as anti-oxidant and anti-obesity. In present study, the anti-neuroinflammatory potential of Petalonia binghamiae was

investigated in LPS-stimulated BV2 microglial cells. Methods: Cell viability was measured by MTT assay. Production of

nitric oxide (NO) was examined using Griess reagent. Expression of inducible NO synthase (iNOS) and cyclooxygenase-2

(COX-2) was detected by Western blot analysis. Activation of nuclear factor κB (NF-κB) signaling was examined by nuclear

translocation of NF-κB p65 subunit and phosphorylation of IκB. Results: Extract of Petalonia binghamiae significantly

inhibited LPS-stimulated NO production and iNOS/COX-2 protein expression in a dose-dependent manner without

cytotoxicity. Pretreatment with Petalonia binghamiae suppressed LPS-induced NF-κB p65 nuclear translocation and

phosphorylation of IκB. Co-treatment with Petalonia binghamiae and pyrrolidine duthiocarbamate (PDTC), an NF-κB

inhibitor, reduced LPS-stimulated NO release compared to that in PB-treated or PDTC-treated cells. Conclusion: The

present results indicate that extract of Petalonia binghamiae exerts anti-neuroinflammation activities, partly through

inhibition of NF-κB signaling. These findings suggest that Petalonia binghamiae might have therapeutic potential in relation

to neuroinflammation and neurodegenerative diseases.
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나타내었고 미세아교세포의 과도한 활성으로 인한 식균

활성 (phagocytic activity) 또한 억제됨을 보여주어 신경

퇴행성 질환의 제어 가능성을 제시하였다.10

미세아교세포의 과도한 활성화는 lipopolysccharides

(LPS), β-amyloid related proteins, human immunodeficiency

virus (HIV)의 외부 단백질인 gp120과 같은 물질들에 의

해 일어나는 것으로 알려져 있으며, nitric oxide (NO),

prostaglandin E2 (PGE2), interleukin-1β (IL-1β), interleukin-6

(IL-6), tumor necrosis factor-α (TNF-α) 등과 같은 염증성

매개 인자 및 활성산소종 (reactive oxygen species, ROS)

의 분비를 촉진하여 신경독성을 유발한다.11,12 LPS에 의

한 신경염증반응은 Toll-like receptor 4 (TLR 4) 신호전달

경로의 활성화에 의해 조절되거나 독성물질로 작용하는

NO나 PG의 생성에 영향을 미치는 inducible nitric oxide

synthase (iNOS), cyclooxygenase-2 (COX-2)에 의해 조절

되기도 하는데 이러한 일련의 과정은 nuclear fator (NF)-

κB와 activator protein (AP)-1의 신호전달 조절 기전과 밀

접한 연관성이 있는 것으로 알려져 있다.9,13

비타민, 미네랄, 식이섬유 등이 풍부하여 예로부터

medicinal herb로 사용되어 온 해조류는 제주도 연안에 약

520여종이 분포하는 것으로 보고되어 있다.14 특히, 갈조류

의 경우 fucoidan과 laminarin이라는 성분을 다량 가지고

있으며15,16 이는 항암과 항염증 등의 생리활성 뿐 아니라

DNA 손상 및 신경세포 손상을 보호하는 효과를 가지는 것

으로 보고되어 있다.17 최근 많은 연구자들에 의해 갈조류

에 대한 기능성이 알려지면서 기능성 식품으로서의 관심이

점차 증가되었고 생리적 기전에 대한 연구가 활발히 진행

되고 있다. 갈조류중의 하나인 감태 (Ecklonia cava) 분획물

은 항산화 및 암세포 증식을 억제하는 효과가 입증되었고18

비틀대모자반 (Sargassum sagamianum)의 farnesylacetone

유도체는 치매 예방 효능을 보여주었다.19 톳이나 꽈배기

모자반 (Sargassum siliquastrum) 추출물 및 셀만모자반

(Sargassum kjellmanianum)에서 분리한 phlorotannin의

경우 과산화 지질 생성 억제 효과가 있는 것으로 보고되어

져 있다.20,21

미역쇠 (Petalonia binghamiae, PB)는 너비 20~30 mm, 길

이 250 mm 정도의 잎을 가지고 있는 미역과 (Alariaceae)

에 속하는 갈조류이다. 조간대 바위에서 군락을 이루어 서

식하며 한국과 일본 등 태평양 연안에 주로 분포한다.14 미

역쇠는 예로부터 민간에서 당뇨나 염증성 관련 질환에 긍

정적인 효과가 있는 것으로 전해져 오면서 다양한 먹거리

로 사용되어 왔으나 최근에 들어서 그 효능이 검증되기 시

작하였고 이를 천연물 소재로 활용하기 위해 많은 연구들

이 진행되고 있다. Kang 등22,23의 연구에 따르면 미역쇠는

비만을 저해할 뿐 아니라 지방세포의 분화를 억제하여 당

뇨와 같은 대사성 질환을 조절하는데 중요한 작용을 하는

것으로 보고되었으나 아직까지 염증 유도성 뇌신경혈관

계 질환의 효능에 관련된 미역쇠의 생리활성 연구는 매우

미흡한 실정이다. 그 외, 미역쇠는 항산화 작용과 함께 타

이로시네이즈의 활성을 조절하여 미백 활성을 가지는 것

으로 보고되어 있다.24 따라서 본 연구에서는 염증성 관련

퇴행성 뇌질환에 미치는 미역쇠의 효능을 알아보고자 뇌

신경혈관계를 구성하는 미세아교세포인 BV2 세포를 이

용하여 LPS에 의한 미세아교세포의 활성화를 유도하여

미역쇠 추출물이 신경염증에 미치는 효능 및 조절 기전을

조사하였다. 

연구방법

시료

연구에 사용된 미역쇠는 제주 조간대에서 채취하여 흐

르는 물로 씻어 염분을 제거한 후 동결건조 및 분쇄하였다.

미역쇠 분말 중량의 10배에 해당하는 80% 에탄올을 첨가

하여 48시간 상온에서 침출한 후 Whatmann paper (No. 2)

로 여과하여 불순물을 제거하였고 위 과정을 2회 반복하였

다. 회수된 80% 에탄올 추출물은 회전농축기 (Buchi

Labortechnik, Flawil, Switzerland)를 이용하여 감압 농축

한 후 동결 건조하여 사용하였다. 

세포배양

 Mouse microglial BV2 세포는 제주의대 생리학 연구실

에서 분양받아 사용하였다. 10% fetal bovine serum (FBS)와

1% penicillin/streptomycin이 첨가된 Dulbecco's modified

eagle's medium (DMEM, Gibco, Carlsbad, CA, USA) 배

지를 사용하여 37oC, 5% CO2 조건하에서 배양하였다.

MTT assay

세포 독성을 확인하기 위해 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-

2,5-diphenyltetrazolium bromide (MTT)를 이용하여 세포

생존율을 측정하였다. 24 well plate에서 12시간 배양한 세

포 (2 × 105 cells/mL)에 LPS 또는 농도별로 희석한 미역쇠

추출물을 처리하고 24시간 배양한 다음, MTT 용액을 각

well에 0.4 mg/mL의 농도로 처리하였다. 4시간 반응시킨

후, dimethyl sulfoxide (DMSO)로 formazan crystals을 녹

여 ELISA reader (Molecular devices, sunnyvale, CA,

USA)를 이용하여 540 nm에서 흡광도를 측정하였다.
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Nitric oxide (NO) assay

NO 생성량은 griess reagent (1% sulfanilamide, 0.1%

naphthlethylene diamine, 2.5% phosphoric acid)를 이용하

여 측정하였다. 2 × 105 cells/mL의 밀도로 심은 세포에 각

농도별 미역쇠 추출물을 30분 전처리한 후 100 ng/mL의

LPS를 처리하였다. 24시간 배양 후, 배지의 상층액 100 μL

와 Griess 시약 100 μL를 혼합하여 10분 동안 반응시킨 후

540 nm에서 ELISA reader를 이용하여 흡광도를 측정하였

다. 생성된 NO의 양은 sodium nitrite (NaNO2)를 이용하여

측정한 표준곡선과 비교하여 분석하였다.

Western blot analysis

세포 단백질을 추출하기 위해 phosphate buffered saline

(pH 7.4)으로 수세한 세포에 protease inhibitor가 첨가된

RIPA buffer (1 M Tris HCl (pH 7.4), 1 M Nacl, 0.5 M

EDTA, 100% NP-40, 20% SDS)를 이용하여 30분간 반응

하였고 14,000 rpm에서 15분간 원심 분리하여 단백질을

얻었다. 세포의 핵 내에 존재하는 핵단백질의 분리는 NE-

PER nuclear and cytoplasmic extraction reagents

(Thermo scientific, Rockford, IL, USA)를 이용하였다.

PBS로 수세한 세포를 cytoplasmic extraction reagent

(CER) I에서 10분, CERⅡ에서 1분간 반응한 후 15,000

rpm에서 5분간 원심분리하여 얻은 상층액은 세포질 분획

으로 사용하였다. 남은 cell pellet은 nuclear extraction

reagent (NER)을 넣어 40분 동안 반응하여 15분간 원심분

리 (4oC, 15,000 rpm)를 통해 핵 분획 단백질을 추출하였

다. 얻어진 단백질은 Bradford assay를 통해 정량화하였

고 30 μg의 단백질은 10% SDS-polyacrylamide gel에서

전기영동하여 nitrocellulose membrane에 전이시킨 후

anti-mouse COX-2 (BD biosciences, Franklin, NJ, USA),

anti-rabbit iNOS (Santa Cruz Biotech, Dallas, TA, USA),

anti-rabbit phospho Iκ-B, anti-rabbit NF-κB (Cell signaling,

Danvers, MA, USA), anti-mouse β-actin (Sigma, St.

Louis, MO, USA) 항체를 이용하여 반응하였고 enhanced

chemiluminescence kit (ECL) 방법으로 각 단백질의 발현

정도를 분석하였다.

통계처리

모든 실험의 결과는 3회 이상 반복하여 평균치와 표준편

차 (mean ± SD)로 나타내었고 SPSS (statistical package

for social science, ver. 18)를 이용하여 통계처리 하였다.

각 실험군 간의 비교는 one-way ANOVA로 분석 한 후 p <

0.05 수준에서 Duncan’s multiple range test로 검증하였다.

결 과

미역쇠 추출물의 세포독성

BV2 미세아교세포에서 미역쇠 추출물의 독성 정도를

확인하기 위해 MTT assay를 수행하였다. 2 × 105 cells/mL

의 세포에 미역쇠 에탄올 추출물을 10~200 μg/mL 농도로

24시간 처리하여 세포 생존율을 확인 한 결과, 농도가 증가

하더라도 90% 이상의 생존율을 나타내어 세포 독성이 없

음을 확인하였다 (Fig. 1).

미역쇠 추출물의 항신경염증 효과 
미역쇠 추출물이 미세아교세포의 활성화에 의한 신경염

증에 미치는 효능을 알아보기 위해 LPS로 미세아교세포

의 활성화를 유도한 후 염증반응의 표지 인자로 사용되는

NO의 생성량과 iNOS 및 COX-2 단백질의 발현양상을 분

석하였다. 먼저, 미역쇠 추출물이 NO 생성에 미치는 효과

를 확인하기 위해 100 ng/mL의 LPS로 활성화된 BV-2 미

세아교세포에 세포독성이 나타나지 않는 범위의 미역쇠

추출물을 농도별 (10~200 μg/mL)로 처리하여 분비되는

NO 양을 측정하였다. LPS 처리군의 경우 대조군에 비해

약 3배 정도 NO 생성량이 증가되었고 미역쇠 추출물 처리

군에서는 농도 의존적으로 NO 분비량이 유의적으로 감소

되는 것을 확인하였다 (Fig. 2A). 미역쇠 추출물이 NO 및

PG의 분비를 조절하는 효소 단백질 발현에 미치는 영향을

확인하기 위해 iNOS와 COX-2의 발현양상을 western blot

으로 분석하였다. Fig. 2B에서 보는 바와 같이 LPS 처리에

의해 증가된 iNOS와 COX-2 단백질의 발현은 미역쇠 추

출물에 의해 농도 의존적으로 감소하는 양상을 나타내었

다. 이는 미역쇠 추출물의 NO 생성 억제 효과와 일치되는

Fig. 1. Effect of Petalonia binghamiae (PB) on the viability of BV-2

microglial cells. Cells were incubated with the indicated concen-

trations of PB for 24 h and cytotoxicity of PB was examined by MTT

assay. Data are represented as mean ± SD of three independent

experiments. 
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결과로 미역쇠 추출물이 항신경염증 활성을 가지는 것으

로 확인 할 수 있었다. 

NF-κB signaling에 미치는 미역쇠 추출물의 효과 
미역쇠 추출물의 iNOS의 발현 저해에 따른 NO 생성 억

제가 항염증 활성의 상위 신호전달 기전으로 작용하는

NF-κB 신호전달과 연관성이 있는지를 알아보기 위해 NF-

κB와 IκB의 활성정도를 분석하였다. NF-κB는 염증성 단백

질의 발현을 조절하는 전사인자로 핵으로의 translocation

과 IκB의 인산화를 통해 이들의 활성화가 조절된다.9-14 LPS

로 활성화된 BV2 cell에서 NF-κB 단백질의 translocation을

확인하기 위해 LPS와 미역쇠 추출물이 30분 동안 처리된

세포를 세포질 분획과 핵분획으로 나누어 NF-κB 단백질

의 발현량을 조사하였다. 세포질 분획의 경우, 대조군과 비

교하여 LPS 처리군에서는 NF-κB 발현량이 감소하였고

미역쇠 추출물 처리군에서는 LPS 처리군에 비해 NF-κB

발현량이 증가되는 양상을 보였다. 핵 분획의 경우, LPS의

처리는 핵으로의 translocation을 촉진하여 NF-κB의 발현

량 증가를 유도한 반면, 미역쇠 추출물은 LPS 처리군에 비

해 NF-κB 발현량이 감소되어 세포질 분획에서의 발현양

상과 상반되는 결과를 나타내었다 (Fig. 3A). 이러한 결과

는 미역쇠 추출물의 항신경염증 효능 조절이 LPS에 의해

유도되는 NF-κB의 핵으로의 translocaton을 억제함으로써

이루어지고 있음을 보여주는 것이다. NF-κB의 핵으로의

전이는 IκB의 인산화를 통해 조절되므로 IκB의 인산화에

미치는 미역쇠 추출물의 효과를 확인한 결과 LPS에 의해

유의적으로 증가한 IκB의 인산화는 미역쇠 추출물에 의해

억제되는 것으로 나타났다 (Fig. 3B).

미역쇠 추출물의 신경염증 저해 작용이 NF-κB 신호전

달 경로를 통해 일어나는지를 검증하기 위해 NF-κB

inhibitor인 pyrrolidine dithiocarbamate (PDTC)를 사용하

Fig. 2. Inhibitory effect of Petalonia binghamiae (PB) on LPS-

induced NO production (A) and iNOS/COX-2 protein expression

(B). The cells were incubated with the indicated concentrations

of PB for 30 min before treatment of LPS. Data are represented as

mean±SD of three independent experiments. Means with differ-

ent letter in superscript are significantly different (p < 0.05) by

ANOVA and Duncan’s multiple range test.

Fig. 3. Effect of Petalonia binghamiae (PB) on the LPS-induced

activation of NF-κB (p65) and IκB. The cells were treated with LPS

(100 ng/mL) for 30 min in the absence and/or presence of PB (100

μg/mL). The cytoplasmic (C) and nuclear (N) extracts were pre-

pared to determine translocation of NF-κB p65 and IκB activity

was measured by levels of phosphorylated IκB protein. 
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여 NO 생성에 미치는 효과를 확인하였다. 미역쇠 추출물

처리군과 PDTC 처리군에서 분비되는 NO의 양은 LPS에

의해 증가된 NO의 분비량과 비교해 볼 때 거의 유사하게

감소하였으며 이들을 동시에 처리하였을 경우 NO 분비량

이 현저히 감소하여 대조군과 유사한 NO 생성량을 확인

할 수 있었다 (Fig. 4A). 또한, 이들의 처리는 세포 생존율

에는 별다른 영향을 미치지 않았다 (Fig. 4B). 

고 찰

염증은 유해물질이나 감염 등 외부자극에 대한 손상을

방어하려는 반응으로 대식세포가 분비하는 사이토카인이

나 염증매개 물질에 의해 조절된다.25 뇌에서의 대식세포

인 미세아교세포는 식세포작용을 통해 죽거나 손상 받은

세포를 제거함으로써 중추신경계를 보호하는 작용을 한

다.1 감염이나 손상으로 인해 미세아교세포는 활성화되고

세포내 신호전달을 조절하여 NO, COX-2, IL-1, IL-6 등

의 전염증 매개체를 분비하여 뇌경색과 같은 뇌손상을 보

호한다.2 그러나 과도하게 활성화된 미세아교세포로 인한

염증매개인자의 비정상적인 분비는 지속적으로 신경염증

을 유발하여 신경세포를 손상시킴으로써 오히려 퇴행성

신경질환을 일으킬 수 있다. 특히, 미세아교세포 활성화에

의해 과도하게 분비되는 NO의 경우 비정상적으로 작용하

여 뇌혈관장벽 (blood-brain barrier) 파괴를 촉진하고 산

화적 손상을 야기하기도 하여 뇌경색을 악화시키기도 한

다.26,27 알츠하이머 질환이나 파킨슨 질환을 가진 환자에

서 증가된 염증성 사이토카인들 (IL-1β, IL-6)이 발견되기

도 하고 파킨슨 질환의 뇌에서 정상보다 높은 iNOS가 발

현되기도 한다.28 또한, iNOS 발현을 억제하는 동물모델

은 dopaminergic neuron의 사멸을 억제하여 신경염증을

완화시켜줌으로써 파킨슨질환의 조절이 가능함을 보여

주었다.29 따라서 본 연구에서는 미세아교세포의 활성화

에 의한 과도한 신경염증반응을 억제하여 신경 퇴행성 질

환의 진행을 조절하는데 긍정적인 효과를 가지는 천연물

소재를 발굴하고자 예로부터 먹거리로 활용되는 갈조류

의 하나인 미역쇠의 효능과 그 작용기전을 분석하였다. 미

세아교세포의 활성화를 유도하는 것으로 알려진 LPS를

이용하여 BV2세포에서 과도한 신경염증을 유발하였고

미역쇠의 항신경염증 효능을 확인하기 위해 염증반응의

대표 지표물질인 NO의 생성량을 측정하였다. 정상적인

NO는 신경보호나 뇌발달에 있어서 매우 중요하다.30,31 선

택적인 NOS inhibitor인 L-NAME의 처리는 NO가 중재하

는 신경보호 효과를 저해하였고30 NO가 중재한 단백질의

s-nitrosylation 과정은 신경세포의 분화 및 성숙을 유도하

기도 한다.31 그러나 과도한 NO의 생성은 산화적 손상이

나 blood-brain-barrier 붕괴와 같은 다양한 과정을 통해

뇌신경 질환에 연관 되어져 있다. Fig. 2에서 제시한 바와

같이 미역쇠 추출물은 LPS에 의한 과도한 NO 생성을 현

저히 감소시켜 항신경염증 효능이 있음을 보여 주었고 이

는 염증 매개 물질인 iNOS와 COX-2의 발현 저해를 통해

이루어짐을 확인하였다. 이러한 결과는 뽕나무에서 분리

한 morin, 포도잎으로부터 분리한 quercetin, 녹차의 폴리

페놀에서 나타나는 항신경염증 효능7-9과 비교하여 볼 때

유사한 효능을 나타내었다. 또한, 미역쇠에 의한 iNOS의

억제는 iNOS 발현이 억제된 동물모델에서 신경염 완화

효과29가 나타나는 이전의 보고와 마찬가지로 뛰어난 항

신경염 활성을 가지는 미역쇠 추출물이 미세아교세포의

활성화를 억제하여 뇌신경질환을 제어할 수 있는 가능성

을 보여주는 것으로 생각된다.

LPS에 의한 신경염증반응은 세포막에 존재하는 LPS 특

Fig. 4. Involvement of NF-κB signaling on LPS-stimulated NO pro-

duction. The cells were treated with LPS (100 ng/mL) for 24 h after

treatment of PB (100 μg/mL) and/or PDTC (25 μM) for 30 min. Data

are represented as mean ± SD of three independent experiments.

Means sharing the same superscript letter are not are significantly

different (p < 0.05) by ANOVA and Duncan’s multiple range test.
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이 수용체인 TLR-4, MAPKs, NF-κB, AP-1 등의 신호전

달 경로의 활성화에 의해 조절된다. p50과 p65라는 2개의

단백질 이량체 형태로 되어 있는 NF-κB는 이들의 활성을

억제시키는 단백질인 IκB와 결합하여 비활성형 상태로 세

포질에 존재한다. 염증 반응이 일어나게 되면 IκB는 인산

화 되면서 NF-κB와의 결합이 떨어져 분해되며 활성화된

NF-κB는 세포질에서 핵 내부로 전이되어 염증성 매개인

자인 iNOS와 COX-2 등의 발현과 IL-1β, IL-6, TNF-α 등

의 사이토카인 발현을 유도하여 NO 생성을 조절한다.32-35

본 연구에서도 미역쇠의 신경염증 저해 작용이 IκB의 인

산화를 억제하여 NF-κB의 핵으로의 전이를 억제시키는

NF-κB의 활성화 조절을 통해 이루어짐을 확인하였다 (Fig.

3과 4). NF-κB의 활성 조절은 알츠하이머 질환을 유발하

는 신경염 진행과정에 중요한 역할을 수행한다.36 미역쇠

에 의한 NF-κB 활성의 적절한 조절은 염증으로 촉발되는

신경 질환 제어에 효율적으로 적용될 수 있을 것으로 생각

된다. 

미세아교세포의 지나친 활성화에 의한 신경염증 반응은

결국 신경세포 사멸을 유도하여 뇌손상과 같은 신경질환

으로 이어지게 되므로 신경염증반응의 저해는 뇌손상의

예방과 치료에 있어서 매우 중요한 일이다. 본 연구결과에

서 보여준 미역쇠 추출물의 항신경염 효과는 미역쇠가 미

세아교세포의 활성을 억제하여 신경염증반응을 효율적으

로 제어할 수 있는 활용 가능한 잠재적 후보로서의 가능성

을 제시하였다. 그러나 향후 보다 더 정확한 검증을 위해

알츠하이머질환이나 파킨슨질환, 뇌경색 등의 신경뇌질

환 동물모델을 이용한 미역쇠 추출물의 효능 검증과 그 작

용기전에 대한 추가 연구가 계속 진행되어야 할 것으로 사

료된다. 

요 약

 퇴행성 뇌신경 질환의 원인이 되는 것으로 알려진 미세

아교세포의 과도한 활성화에 의한 신경염증반응에 미치

는 미역쇠의 보호 효과를 알아보기 위해 LPS를 처리한

BV2 세포에서 미역쇠에서 얻은 에탄올 추출물을 이용하

여 실험을 수행하였다. 미세아교세포의 활성화를 유도하

는 LPS의 처리는 신경염증반응의 지표인 NO의 생성량과

이들을 조절하는 iNOS, COX-2의 발현을 증가시켰다. 미

역쇠 추출물의 처리는 LPS가 유도하는 NO의 생성량을 농

도 의존적으로 억제하였고 iNOS와 COX-2의 발현을 억제

하여 NO 생성량 저해와 유사한 양상의 결과를 나타내었

다. 미역쇠 추출물의 신경 염증반응 저해 효과가 NF-κB의

활성화 조절을 통해 일어나는지를 알아보기 위해 NF-κB

의 핵으로의 전이, IκB의 인산화, NF-κB 억제제인 PDTC

를 이용한 NO의 생성량에 미치는 효과를 확인하였다. 미

역쇠 추출물 처리에 의해 핵분획물에서의 NF-κB 발현은

현저히 감소하였고 IκB의 인산화를 억제하였으며 PDTC

의 처리로 NO의 생성량은 감소하였다. 이상의 결과는 미

세아교세포의 활성화로 인해 발생되는 신경염증반응에

미역쇠 추출물이 NF-κB의 활성 억제를 통해 NO의 생성을

저해함으로써 항신경염증 효과가 있음을 보여주는 것으

로 미역쇠 추출물이 신경염증 관련 뇌신경 질환의 제어하

는데 있어서 치료효과를 가지는 소재로서 이용 가능성에

대한 정보를 제공할 것으로 사료된다.
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