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Quercetin is one of bio-flavonoids which are abundant in fruits and vegetables and has been reported 
to have various pharmacological potentials such as anti-oxidation, anti-inflammation, anti-cancer, and 
anti-virus effects. In the present study, the anti-inflammatory effects and its working molecular mecha-
nism of quercetin were investigated in mouse macrophage RAW264.7 cells. Quercetin significantly 
inhibited nitric oxide (NO) production in a dose-dependent manner without affecting cell viability 
and decreased inducible nitric oxide synthase (iNOS) and cyclooxygenase-2 (COX-2) expression in 
LPS-stimulated RAW264.7 cells. In addition, quercetin decreased phosphorylation of p38, JNK, and 
ERK, and inhibited phosphorylation of NF-κB p65 protein and its inhibitor IκBα indicating that querce-
tin has the anti-inflammatory effects via regulation of MAPKs and NF-κB signaling pathway. We 
also detected expression changes of four kinds of pro-inflammatory cytokine genes (CSF2, IL-1β, 
IL-6, and TNF-α) with quantitative real-time PCR. The results showed that quercetin decreased the 
expression of four pro-inflammatory genes in LPS-stimulated RAW264.7 cells. Overall, our results 
showed that quercetin effectively suppressed inflammation responses induced by LPS in RAW264.7 
cells via regulating MAPK and NF-κB pathway and down-regulating the expression of pro-in-
flammatory cytokine genes. 
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서 론

채소, 과일, 약용식물 등 식물에는 파이토케미칼을 비

롯한 다양한 천연물이 함유되어 있다. 파이토케미칼은 식

물이 생산하는 2차 대사 산물이며 비 영양성 생리활성물

질이다[1]. 파이토케미칼은 항산화[7, 28], 항염증[9, 13], 
항암[10, 18] 등 다양한 생리활성을 가지고 있으며, 이러한 

파이토케미칼의 생리활성은 다양한 세포 신호전달 경로 

조절을 통해 이루어진다[8]. 
본 연구진은 이전 연구에서 어성초와 야관문의 메탄올 

추출물의 기능성 성분 분석과 항산화, 항고혈압, 및 항당

뇨 활성을 보고하였다[16]. 어성초 메탄올 추출물의 ethyl 
acetate 분획물에서 확인된 총 12개의 플라보노이드 중 

quercetin은 약 2.35%의 비율인 0.554±0.005 mg/g으로 확인

되었다. 야관문의 경우 총 10개의 플라보노이드가 확인되

었으며 야관문 메탄올 추출물의 ethyl acetate 분획물에서 

quercetin의 함량은 약 0.022%의 비율인 0.014±0.001 mg/g
으로 확인되었다. 본 연구에서는 두 약용작물에 공통적으

로 함유되어 있는 플라보노이드 중 quercetin의 항염증 활

성 및 작용기전을 연구하고자 하였다.
파이토케미칼 quercetin은 과일이나 채소에서 발견되는 

플라보노이드의 일종으로서 플라보놀(flavonol)에 속한

다. Quercetin에 의한 항산화[24], 항염증[15], 항암[17], 항
바이러스 활성[5] 등 다양한 생리활성과 작용 기전에 대한 

총설들이 보고되었다. 또한, quercetin을 비롯한 다양한 파이

토케미칼들이 TLRs (Toll-like receptors) 활성화를 억제함으

로써 암예방, 항염증, 및 항산화 활성을 가진다는 연구가 

보고되었으며[2], quercetin이 TNF-α로 유도된 HUVECs 
(human umbilical vein endothelial cells)의 세포사멸과 염증

반응을 NF-κB와 AP-1 신호경로를 통해 저해한다는 보고

가 있었다[3]. 그리고, quercetin이 다양한 암을 대상으로 

세포 주기 억제, 세포 사멸 촉진, angiogenesis와 metastasis 
과정 억제 등 다양한 작용기전으로 항암 활성을 가진다는 

총설이 보고되었다[22]. 또한 quercetin의 자가면역 질환인 

류마티스 관절염, 궤양성 대장염, 다발성 경화증에 대한 

치료효과[20]와 신경 퇴행성 질환과 당뇨에 대한 치료효

- Note -
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과[4] 등에 대한 총설들이 보고되었다.
본 연구에서는 LPS로 염증이 유도된 마우스 대식세포 

RAW264.7에서 플라보노이드 quercetin에 의한 항염증 활

성과 MAPK와 NF-κB 경로의 신호전달에 미치는 영향 및 

염증 관련 cytokine 유전자의 발현에 미치는 영향을 분석

함으로써 quercetin의 항염증 활성 및 작용기전에 대해 연

구하였다. 

재료 및 방법

마우스 대식세포 RAW264.7 배양 및 염증 유도

본 연구에서 사용된 세포주는 마우스 대식세포 RAW 
264.7이며 Korean Type Culture Collection (KTCC, Korea)에
서 구입하였다. RAW264.7 세포의 배양은 DMEM (Dul-
becco’s Modified Eagle Medium, Gibco, Grand Island, NY, 
USA)에 10% FBS (Fetal Bovine Serum, Gibco, USA)와 1% 
Penicillin-Streptomycin (WelGene, Korea)을 첨가하여 배양

하였다. 염증 반응은 그람 음성세균의 세포벽 성분인 LPS 
(Lipopolysaccharide, Sigma, St. Louis, MO, USA)로 유도하

였다. Quercetin은 Sigma사(USA)로부터 구입하였으며, di-
methyl sulfoxide (DMSO)에 녹여 사용하였다.  

Nitric oxide (NO) 생산 분석

Quercetin이 LPS로 염증 반응이 유도된 RAW264.7 세포

에서 nitric oxide (NO) 생산에 미치는 영향을 확인하기 위

해 Griess assay를 수행하였다. Griess assay는 RAW264.7 
세포를 96-well plate에 well 당 1×105 세포로 분주한 후, 
19 시간 동안 배양하였다. 그 후 0.2 μg/ml LPS를 1 시간 

동안 처리하고, quercetin을 농도별(5, 10, 20 μM)로 처리하

여 16 시간 동안 배양하였다. NO의 생산은 40 mg/ml 
Griess reagent (1% sulfanilamide, 0.1% naphthylethylenedi-
amine in 2.5% phosphoric acid)를 사용하여 측정하였다. 
Griess assay는 세포의 상층액 100 μl와 Griess reagent 100 
μl를 혼합하여 96-well plate에서 20 분간 반응시키고 Nano 
Quant Plate™ (Tecan Trading AG, Switzerland)로 540 nm의 

파장에서 측정하였다. 실험 결과는 독립적인 3개의 well
에서 시행된 값을 sigma plot 10.0 program을 사용하여 분

석한 후 mean ± SD 값을 그래프로 나타내었다.

세포 생존율 연구

Quercetin이 RAW264.7 세포주의 생존에 미치는 영향을 

확인하기 위해 MTS assay를 수행하였다. MTS assay는 

RAW264.7 세포를 96-well plate에 well 당 1×105 세포로 

분주한 후, 19 시간 동안 배양하였다. 그 후 0.2 μg/ml LPS
를 1 시간 동안 처리하고 quercetin을 농도별(5, 10, 20 μM)
로 처리하여 24 시간 동안 배양하였다. 세포 생존율은 

Celltiter 96® AQueous Non-Radioative Cell Proliferation 
Assay kit (Promega, Madison, WI, USA)를 사용하여 측정

하였다. MTS assay는 96-well plate의 well 당 용액을 20 
μl씩 첨가하고 4시간 동안 배양 후, NanoQuant Plate™ 
(Tecan Trading AG, Switzerland)로 480 nm의 파장에서 측

정하였다. 실험 결과는 독립적인 3개의 well에서 시행된 

값을 sigma plot 10.0 program으로 분석한 후 mean ± SD 
값을 그래프로 나타내었다.

Western blot analysis와 Image 분석

염증 관련 단백질 발현과 MAPK와 NF-κB 신호경로 단

백질의 인산화를 확인하기 위하여 western blot analysis를 

수행하였다. 즉, RAW264.7 세포를 6-well plate에 well 당 

5.0×105 세포를 분주한 뒤 20 시간 동안 배양하였다. 그 

후 LPS를 0.2 μg/ml 농도로 1 시간 동안 처리하고 quercetin
을 농도별(5, 10, 20 μM)로 처리한 후 24 시간 동안 배양하

였다. MAPK 경로와 NF-κB 경로 단백질의 경우, quercetin
을 농도별(5, 10, 20 μM)로 4 시간 동안 처리한 후 LPS를 

0.2 μg/ml 농도로 30분 동안 처리하였다. 세포는 수확한 

후 sonication하여 lysis를 진행하였으며, 3,000 rpm으로 15 
분 동안 원심분리한 후, 상층액을 분리하여 단백질을 확

보하였다. 추출된 단백질은 Bradford (Bio-Rad, Hercules, 
CA, USA)를 이용하여 정량하였다. 시료 당 30 μg의 단백

질을 4%~12% SDS-polyacrylamide gel (Invitrogen, 
Carlsbad, CA, USA)에서 전기영동 하였으며, 그 후 0.2 μm 
nitrocellulose membrane (GE healthcare, USA)으로 전기적

으로 전달한 후 5% skim milk로 1 시간 동안 blocking 하였

다. 1차 항체를 overnight 처리 후 membrane을 Tris buffered 
saline with tween 20 (TBS-T, Sigma, USA)로 5 분 동안 

3 번 세척하였다. 그 후, 2차 항체를 1 시간 동안 배양 

후, TBS-T로 5 분 마다 3 번 세척하였다. 최종적으로 단백

질 발현은 ECL Prime Western Blotting Detection Reagent 
(Cytiva, USA)를 사용하여 탐지되었다. 1차 항체로는 an-
ti-iNOS, anti-COX-2, anti-p38, anti-p-p38, anti-ERK, an-
ti-p-ERK, anti-JNK, anti-p-JNK, anti-p65, anti-p-p65, anti-Iκ
Bα, anti-p-IκBα, 및 anti-Actin을 사용하였으며, 2차 항체로

는 HRP-conjugated rabbit 항체 및 HRP-conjugated mouse 
항체를 사용하였다. Actin과 HRP-conjugated rabbit 항체는 

Santa Cruz (Santa Cruz, CA, USA)사에서 구입하였으며, 
그 외 1차 항체와 HRP-conjugated mouse 항체는 Cell sig-
naling (Beverly, MA, USA)사에서 구입하였다. 

Western blot analysis을 통해 측정된 단백질 발현 정도를 

정량화하기 위하여 image studio (Li-cor, USA)를 이용하여 

단백질 band의 intensity를 측정하였다. 분석은 LPS만 처리

한 단백질 발현을 기준으로 하였으며, 실험군 단백질의 

발현 수준을 그래프로 나타내었다.
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Table 1. Primer Sequences used for real-time PCR 

Gene name Transcript ID Gene sequence

CSF2 NM_009969.4 F : 5'-GCTCACTGGCCCCATGTATAG-3’
R : 5'-CTGGGCTCACTGCAAAAGAG-3’

IL-1β NM_008361.4 F : 5’-GCCACCTTTTGACAGTGATGAG-3’
R : 5’-GACAGCCCAGGTCAAAGGTT-3’

IL-6 NM_001314054.1 F : 5’-GACAAAGCCAGAGTCCTTCAGA-3’
R : 5’-TGTGACTCCAGCTTATCTCTTGG-3’

TNF-α NM_001278601.1 F : 5'-GATCGGTCCCCAAAGGGATG-3’
R : 5'-CCACTTGGTGGTTTGTGAGTG-3’

GAPDH NM_001289726.2 F : 5'-AGGAGAGTGTTTCCTCGTCC-3’
R : 5'-TGAGGTCAATGAAGGGGTCG-3’

Total RNA 추출 및 정량적 real-time PCR

RAW264.7을 6-well plate에 well 당 5.0×105 세포를 분주

한 뒤 20 시간 동안 배양하였다. 그 후 LPS를 0.2 μg/ml 
농도로 1 시간 동안 처리하고 quercetin을 농도별(5, 10, 
20 μM)로 처리하여 24 시간 동안 배양하였다. 수확한 세

포로부터 RNA 추출은 RNeasy Mini Kit (Qiagen, Valencia, 
CA, USA)를 이용하여 제조사의 매뉴얼에 따라 수행하였

다. 추출된 total RNA를 NanoQuant Plate™를 이용하여 정

량한 후 실험에 사용하였다. 
정량적 real-time PCR 수행을 위하여 total RNA를 주형

으로 cDNA를 합성하였다. cDNA 합성은 PrimeScript™ 1st 
strand cDNA Synthesis Kit (Takara, Japan)를 이용하여 제조

사의 메뉴얼에 따라 수행되었다. 즉, 3 μg total RNA에 oli-
go dT (2.5 mM)와 dNTP mixture (10 mM)를 1 μl씩 첨가한 

뒤 D.W로 최종 부피를 10 μl로 하여 95℃에서 5 분 동안 

반응시켰다. 그 후 5×PrimeScript buffer 4 μl, RNase Inhibi-
tor (40 units/μl) 0.5 μl, PrimeScript RTase 0.5 μl 및 RNase 
free DW 5 μl를 넣어주고 50℃에서 30 분 동안 합성하였

다. 이후, 정량적 real-time PCR은 cDNA 300 ng을 주형으

로 사용하였으며, SYBR Green (ThermoFisher Scientific, 
USA)을 이용하여 50℃에서 2 분, 95℃에서 10 분 동안 

진행한 후 95℃에서 15 초, 60℃에서 30 초, 72℃에서 30 
초를 40 cycles 진행하였다. 정량적 real-time PCR은 

Applied Biosystems 7500 Real-time PCR Instrument system 
(Life Technologies, USA)을 사용하였으며, 각 유전자의 특

이적인 primer는 Table 1에 나타내었다.

통계처리

모든 실험은 최소 3회 이상 반복 실험을 실시하였으며 

실험 결과는 Average ± STDEV로 나타냈다. 또한, 실험 

결과의 유의성 검토는 시료가 포함되지 않은 대조구인 

LPS와 비교하여 student’s t-test에 의해 결정되었으며, 
p<0.05일 때 유의성이 있다고 판단하였다.

결과 및 고찰

Quercetin에 의한 nitric oxide 생산 저해 및 염증 관련

단백질 발현 억제

Quercetin이 LPS로 염증반응이 유도된 RAW264.7에서 

nitric oxide (NO) 생산과 세포 생존율에 미치는 영향을 연

구하였다. NO는 면역 및 염증 반응에 관여하는 다양한 

면역세포가 병원성 미생물에 대하여 신체의 방어적 반응

을 위하여 합성한다[14]. 본 연구 결과, Fig. 1A에서 보는 

바와 같이 quercetin의 농도별(5, 10, 20 μM) 처리에 의해 

RAW264.7의 세포 생존율에는 큰 영향이 없었다. 반면, 
LPS 처리에 의해 증가된 NO 생산은 quercetin의 처리에 

의해 농도 의존적으로 NO 생산이 감소되는 것을 확인하

였다(Fig. 1B). 즉, quercetin의 농도별 처리는 RAW264.7 
세포 생존율에는 영향을 미치지 않으면서, NO 생산을 농

도 의존적으로 감소시킴으로써 플라보노이드 quercetin이 

항염증 활성을 가지고 있음을 의미한다. 
Quercetin에 의해 NO 생산이 억제되는 작용 기전을 연

구하기 위해 iNOS와 COX-2의 단백질 발현을 연구하였

다. iNOS는 NADPH와 산소로 L-arginine을 citrulline으로 

전환시켜 NO를 생성하게 된다[12]. 또한 COX-2는 효소로 

PGE2를 생성하는 것을 촉매하며, PGE2는 사람에게 가장 

많은 prostaglandin으로 염증의 핵심 매개체로 알려져 있다

[26]. Fig. 2에서 보는 바와 같이 LPS 처리에 의해 현저하

게 증가된 iNOS와 COX-2의 단백질 발현이 quercetin 처리

에 의해 농도 의존적으로 iNOS와 COX-2의 발현을 감소

시켰다. 이러한 결과는 quercetin이 iNOS와 COX-2의 단백

질 발현을 감소시킴으로써 항염증 활성을 나타내는 것을 

의미한다.

Quercetin에 의한 MAPK 신호 저해

Quercetin의 항염증 활성과 세포 신호경로인 MAPK 경
로와의 관련성을 규명하기 위하여 MAPK 경로 단백질의 

인산화를 분석하였다. MAPK 경로는 수용체 TLR에 의해 



902 생명과학회지 2022, Vol. 32. No. 11

A B

  

Fig. 1. The effects of quercetin on cell viability and NO production in RAW264.7 cells. (A) LPS-stimulated mouse macrophage 
RAW264.7 cells were treated with quercetin (5, 10 and 20 μM) for 24 hr, and then cell viability was measured using 
MTS assay. (B) Nitric oxide production was measured using Griess assay. Significance was determined by t-test. 
***p<0.001 vs LPS.

A

B C

Fig. 2. Down-regulation of iNOS and COX-2 protein by quercetin. RAW264.7 macrophage was pre-treated with LPS (0.2 μg/ml) 
for 1 hr. And, cells were treated with quercetin (5, 10, and 20 μM) for 24 hr, and then cell lysates were prepared. 
(A) Western blot analysis was performed by using anti-iNOS, anti-COX-2, and anti-Actin antibodies. Protein expression 
was quantified with “image studio” program. (B) iNOS/Actin, (C) COX-2/Actin.

시작되어 TNF 및 IL-1β와 같은 염증성 cytokine의 생성을 

증가시킨다[6]. 본 연구 결과 LPS는 MAPK 경로 단백질인 

p38, JNK, ERK의 인산화 수준을 확연하게 증가시켰으며, 

증가된 인산화는 quercetin에 의해 농도 의존적으로 인산

화 수준이 감소되었다(Fig. 3). 먼저, p38의 경우 quercetin
은 농도 5, 10 μM의 경우 확연한 감소를 보여주진 않았지



Journal of Life Science 2022, Vol. 32. No. 11 903

A

B    

                     Quercetin (μM)

C     

                        Quercetin (μM)

 D     

                          Quercetin (μM)

Fig. 3. Suppression of MAPKs phosphorylation by quercetin. RAW264.7 cells were treated with quercetin (5, 10, and 20 μM) 
for 4 hr and then stimulated with LPS (0.2 μg/ml) for 30 min. After treatment, cell lysates were prepared and subjected 
to Western blot. (A) Western blot analysis was performed by using anti-p-p38, anti-p38, anti-p-JNK, anti-JNK, anti-p-ERK, 
anti-ERK and anti-Actin antibodies. Protein expression was quantified with “image studio” program. (B) p-p38/p38, (C) 
p-JNK/JNK, (D) p-ERK/ERK.

만, 20 μM의 농도에서 현저하게 감소되는 것을 확인할 

수 있었다(Fig. 3A, Fig. 3B). 그리고 JNK의 경우 quercetin
이 농도 의존적으로 JNK의 인산화를 감소시킨 것을 확인

할 수 있었다(Fig. 3A, Fig. 3C). 마지막으로 ERK의 경우 

quercetin이 농도 의존적으로 감소시켰지만, 5 μM 처리군

에서부터 현저하게 감소시킨 것을 확인할 수 있었다(Fig. 
3A, Fig. 3D). 이러한 연구결과는 quercetin이 LPS로 염증

이 유도된 RAW264.7 세포에서 MAPK 경로 억제를 통해 

염증반응을 저해할 수 있음을 의미한다.

Quercetin에 의한 NF-κB 신호 경로 저해

Quercetin의 항염증 활성과 세포 신호경로인 NF-κB 경
로와의 관련성을 규명하기 위해 NF-κB 경로 단백질의 발

현과 인산화를 분석하였다. NF-κB family는 p50, p52, p65 
(RelA), c-Rel 그리고 RelB의 subunit로 구성되어 있는 전사 

인자이며, IκB family의 결합에 의해 불활성화 된다[23]. 
이러한 IκB는 IKK에 의해 인산화 되어 ubiquitin protea-
some 경로를 통해 분해되며, 이때 NF-κB는 활성 상태가 

되어 핵으로 전위된 후 친 염증성 cytokines 유전자 발현의 

전사 인자로 작용한다[23]. 본 연구 결과, LPS는 NF-κB 
경로의 단백질인 p65와 IκBα의 인산화 수준을 확연히 증

가시킨 반면, quercetin은 농도 의존적으로 p65와 IκBα의 

인산화 수준을 감소시켰다(Fig. 4). 먼저, p65의 인산화 수

준은 농도 의존적으로 감소한 것을 확인하였지만 20 μM
의 농도에서는 현저한 감소가 확인되었다(Fig. 4B). 또한, 
IκBα의 인산화 수준은 농도 의존적으로 감소한 것을 확인

하였고, 20 μM의 농도에서는 vehicle (DMSO) 처리군과 

비슷한 수준으로 관찰되었다(Fig. 4C). 이러한 결과는 

quercetin이 NF-κB 경로를 저해함으로써 친 염증성 유전

자의 발현을 억제시키는 것으로 생각된다.
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Fig. 4. Inhibition of NF-κB signaling pathway by quercetin. RAW264.7 macrophage was treated with quercetin (5, 10, and 20 
μM) for 4 hr and then activated with LPS (0.2 μg/ml) for 30 min. After treatment, cell lysates were prepared and subjected 
to Western blot. (A) Western blot analysis was performed by using anti-p-p65, anti-p65, anti-p-IκBα, anti-IκBα and anti- 
Actin antibodies. Protein expression was quantified with “image studio” program. (B) p-p65/p65, (C) p-IκBα/IκBα. 

Quercetin에 의해 염증 관련 cytokine의 발현 억제

Quercetin의 처리에 의한 4종류의 친 염증성 cytokines의 

유전자(CSF2, IL-1β, IL-6, TNF-α) 발현 변화를 확인하기 

위하여 정량적 real-time PCR을 수행하였다. CSF2는 골수 

세포로부터 과립구나 대식세포 colony 형성을 자극하는 

조혈 성장 인자로 cytokines 생산을 유도하여 염증을 유발

하는 역할을 한다[19]. IL-1α와 IL-1β의 전사는 일반적으

로 NF-κB 계열의 전사 인자에 의해 활성화되고[27], IL-1α
와 IL-1β가 세포에서 배출되면 초기에는 국소 염증을 유

발하지만 결국 전신 염증을 유발한다[25]. IL-6는 항상성

을 유지하기 위한 cytokine으로 감염이나 조직 손상으로 

항상성이 손상되면 IL-6가 생성되어 긴급 스트레스에 대

한 숙주 방어에 기여한다[21]. 하지만, 과하고 지속적인 

IL-6 생성은 급성 전신 염증 반응 증후군 및 만성 면역 

매개 질환에 병리학적 영향을 미친다[21]. TNF-α는 다양

한 세포에 다면 발현 효과를 가지는 cytokine으로 염증 반

응의 주요 조절자로 확인되었으며, 일부 염증 및 자가면

역 질환의 발병기전에 관여하는 것으로 보고되었다[11]. 
이러한 4개의 친 염증성 cytokine의 유전자 발현 변화를 

확인한 결과 quercetin처리에 의해 CSF2, IL-1β, IL-6, 그리

고 TNF-α 유전자의 발현이 농도 의존적으로 감소되는 것

이 확인되었다(Fig. 5). CSF2는 5 μM quercetin 처리군부터 

유전자의 발현이 현저하게 감소되었으며 quercetin 처리 

농도 의존적으로 감소되는 것을 확인하였다(Fig. 5A). 
IL-1β의 경우 20 μM 처리군에서 현저하게 유전자의 발현

이 감소되는 것을 확인할 수 있었다(Fig. 5B). 또한 IL-6와 

TNF-α는 quercetin의 처리에 의해 농도 의존적으로 유전자

의 발현이 감소되는 것을 확인하였다(Fig. 5C, Fig. 5D). 이
러한 연구결과는 quercetin의 항염증 활성이 친 염증성 유

전자의 발현을 억제함으로써 작용한다는 것을 시사한다.  
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Fig. 5. Down-regulation of pro-inflammatory cytokine genes by quercetin. LPS-activated RAW264.7 macrophage was pre-treated 
with LPS (0.2 μg/ml) before quercetin treatment. And then, quercetin was incubated with quercetin (5, 10, and 20 μM). 
After 24 hr treatment of quercetin, total RNAs were prepared. The mRNA expression of (A) CSF2, (B) IL-1β, (C) IL-6, 
and (D) TNF-α was determined by quantitative real-time PCR.

종합적으로, 본 연구는 플라보노이드 quercetin이 LPS로 
유도된 RAW264.7 세포에서의 염증 반응을 MAPK 경로

와 NF-κB 경로를 억제함으로써 조절하고, 친 염증성 cyto-
kine의 발현을 저해함으로써 억제한다는 것을 제시한다.
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초록：마우스 대식세포 RAW264.7 세포에서 MAPK와 NF-κB 경로를 통한 quercetin의 염증

반응 저해 활성

원우영․김정태․김근호․황지영․정정욱․김종식*

(국립안동대학교 생명과학과)

Quercetin은 과일과 채소에 풍부한 플라보노이드 중의 하나로써, 항산화, 항염증, 항암, 항바이러스 활성 

등 다양한 약리학적 활성을 가지고 있는 것으로 알려져 있다. 본 연구에서는 in vitro 모델에서 quercetin의 

항염증 활성과 작용기전을 연구하였다. Quercetin은 LPS로 자극된 RAW264.7에서 세포 생존율에 영향 없이 

NO 생산을 농도 의존적으로 저해하였고, iNOS와 COX-2 단백질의 발현을 억제하였다. 게다가, quercetin은 

LPS로 유도된 p38, JNK, ERK의 인산화를 농도 의존적으로 저해하였고, NF-κB p65 단백질과 억제자인 

IκBα 단백질의 인산화를 저해하였다. 이러한 결과는 quercetin의 항염증 활성이 MAPK 경로와 NF-κB를 

조절함으로써 이루어진다는 것을 시사한다. Quercetin에 의해 4종류의 친 염증성 cytokine (CSF2, IL-1β, 
IL-6, TNF-α)의 발현 변화를 정량적 real-time PCR 방법으로 확인한 결과, 모든 cytokine 유전자의 발현이 

감소됨을 확인하였다. 종합적으로, 본 연구결과는 플라보노이드 quercetin이 RAW264.7 세포에서 LPS로 

유도된 염증반응을 MAPK 경로와 NF-κB경로를 통해 억제하고 친염증성 cytokine 유전자의 발현을 억제함으

로써 조절한다는 것을 제시한다. 


