
I. 서론

Nitric Oxide (NO)는 대식세포와 같은 면역세포에
의해 생성되어 각종 생리 및 병리적 과정에 있어 중
요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다1). NO는 각종
의 조직에 존재하는 nitric oxide synthase (NOS)에
의해 L-arginine으로부터 생성된다2). Neuronal NOS,
endothelial NOS, 그리고 inducible NOS (iNOS) 등 3
종의 NOS가 존재하며2), 이 중 NOS-2라고도 불리는
iNOS는 세균 감염 시 세균내독소와 각종 염증성 싸
이토카인 등의 염증성 자극에 의해 대식세포를 포함
한 다양한 세포에서 발현된다3,4). iNOS가 일단 발현
되면 장기간 다량의 NO가 생성되어 염증 시의 세포
독성에 관여하는 것으로 여겨진다1). 

NO는 새로운 유형의 염증 매개물질로 주목받고
있다1). NOS 활성과 NO 생성을 억제함으로써 골관
절염, 사구체 신염, 그리고 대장염 등 염증성 질환의
진행과 심도를 억제할 수 있음이 밝혀진 바도 있다
5,6). NO는 다른 염증성 질환에서와 마찬가지로 염증
성 치주질환에 있어서도 중요한 역할을 하는 것으로
여겨진다. 치주질환 시 NO의 생성이 증가하며7), 치

주질환 병인균주의 하나인 Actinobacillus actino-
micetemcomitrans의 세균내독소가 대식세포에서
NO의 생성을 유발함이 보고된 바 있다8,9). 또한, 치
주질환 병인균주인 Prevotella intermedia와
Prevotella nigrescens의 세균내독소는 대식세포에서
NO 생성과 iNOS의 발현을 유발하 다10,11).한편, 만
성치주염에 이환된 치은조직 내에는 iNOS 단백질과
mRNA가 건강한 치주조직에 비해 고농도로 존재하
며12-15), 치주조직 내에서의 iNOS의 주 공급원으로는
대식세포, 다형핵 백혈구, 섬유아세포, 그리고 혈관
내피세포 등을 들 수 있다12-15). 

Interleukin-6 (IL-6)는 조직손상과 감염에 대한 숙
주의 반응에 있어 중요한 역할을 한다16,17). IL-6는 골
흡수의 촉진 등 다양한 생물학적 활성을 가지고 있
으며18), 치주염을 포함한 다양한 염증성 질환의 발병
에 있어 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다19).
실제로, 치주질환 시 IL-6의 생성이 증가되며20), 치주
질환 병인균주에 의한 자극에 의해 치은섬유아세포
에서 IL-6의 생성이 유발된다21).

NO와 IL-6 등의 염증 매개물질의 생성을 억제함으
로써 치주질환과 같은 염증성 질환의 처치가 가능할
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수 있다. 본 연구에서는, 염증성 치주질환의 처치에
있어 괴화의 활용 가능성을 평가하기 위해, 괴화 추
출물이 대식세포에서의 NO와 IL-6의 생성에 미치는

향 등을 분석하여 다소의 지견을 얻었기에 이를
보고하는 바이다. 

II. 연구재료및방법

1. 괴화추출물의준비

부산광역시 소재 광명당에서 건조된 괴화 (꽃봉오
리)를 구입하여, 100% 메탄올로 3회 추출하고, 4℃ 이
하에서 감압 하에 증발시킨 후, -20℃ 에 보관하 다.

2. 균주및배양조건

Prevotella intermedia ATCC 25611을 통법에 따라
1㎍/ml menadione과 5㎍/ml hemin을 포함하고 있
는 enriched trypticase soy agar 또는 GAM broth
(Nissui, Tokyo, Japan)를 이용하여 37℃ 의 혐기성
조건 (5% H2/5% CO2/90% N2)에서 배양하 다. 액
체배지에서 24시간 배양한 early stationary phase의
균주를 4℃ 에서 12,000 x g로 20분 원심분리하여 회
수하고, phosphate buffered saline (PBS, pH 7.2)으
로 3회 세척한 후 동결건조 하 다. 

3. 세균내독소의분리

Westphal과 Jann22)의 hot phenol-water 방법에 의
거하여 동결건조한 균주로부터 세균내독소를 추출
하 다. 간략히 소개하면, 균주를 소독된 증류수에
녹인 후 90% phenol을 가하고, 68℃에서 20분간 2회
추출하여 냉각한 후, 7,000 x g에서 15분간 원심분리
하여 aqueous phase를 수집하고, 4℃에서 증류수로
철저히 투석하 다. 투석 후 105,000 x g에서 3시간
원심분리하여 동결건조한 세균내독소를 0.1 M Tris
(pH 8.0)에 녹인 DNase (25 μ g/ml; Sigma
Chemical, St. Louis, Mo, USA)와 RNase (25 μg/ml;
Sigma)로 37℃에서 밤새 배양하여 핵산을 제거하

으며, proteinase K (50 μg/ml)를 첨가하여 60℃ 에
서 1시간 가열하고 37℃ 에서 밤새 배양하여 오염된
단백질을 제거하 다. 순수분리한 세균내독소의 단
백질 함량은 Markwell 등23)의 방법에 의해 측정한
바에 의하면 0.1% 미만이었다. 또한, sodium dode-
cyl sulfate (SDS)-polyacrylamide gel에 과량의 분리
한 세균내독소를 가하여 전기 동한 후 Coomassie
blue로 염색한 결과 단백질 밴드는 보이지 않았다
(자료제시 않함). 

4. RAW 264.7 세포의배양

마우스의 macrophage-like cell line인 RAW264.7
(American Type Culture Collection, Rockville, MD.)
을 37℃ 의 5% CO2/95% air 배양기에서 10% [v/v]
heat-inactivated fetal bovine serum (FBS), 100 U/ml
penicillin, 100 μg/ml streptomycin, 10 mM HEPES, 2
mM L-glutamine, 0.2% NaHCO3, 그리고 1 mM sodi-
um pyruvate이 포함된 Dulbecco's modified Eagle's
medium (DMEM)으로 배양하 다. Confluence 상태
에서 배지와 비부착세포를 제거하고 새로운 배지를
가하여 24시간 배양한 후, rubber policeman으로 세
포를 모아 3회 수세하고, 생존세포의 수를 세었다.
Well 당 1×106의 세포수로 24 well에 분주한 후, 2시
간 이상 배양하여 plate에 세포가 부착되도록 하 다.
그 후 1 μg/ml의 세균내독소와 다양한 농도의 괴화
추출물을 가하여 24시간 배양하고, 상층액을 수집하
여 NO 및 IL-6 의 정량을 위해 -70℃ 에 보관하 다. 

5. 세포독성의분석

괴화 추출물의 세포독성을 MTT assay를 이용하여
분석하 다. 이 assay는 mitochondrial dehydroge-
nases에 의해 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-
diphenyltetrazolium bromide (MTT)가 formazan으
로 전환되는 것에 의거한다. 세포를 1 μg/ml의 세균
내독소와 다양한 농도의 괴화 추출물을 가하여 24시
간 배양하고, 최종 농도가 0.5 mg/ml가 되도록 MTT
를 배양액에 가하 다. 37℃ 의 5% CO2에서 2시간
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배양한 후, 상층액을 제거하고 세포를 dimethyl sul-
foxide (DMSO)로 용해하 다. 그 후 Spectra Max
250 ELISA Reader (Molecular Devices, USA)를 이용
하여 570 nm에서의 흡광도를 측정하여 MTT가 for-
mazan로 전환되는 정도를 정량하 다. 세포의 생존
도는 대조군에 대한 백분율을 구하여 평가하 다. 

6. NO의정량

NO의 농도는 배양 상층액 내의 nitrite (NO2-) 농도
를 측정하여 결정하 다24). 간략히 소개하면, 96-
well flat-bottomed microtiter plate에서 배양 상층액
100 μl와 동일 부피의 Griess reagent (1% sulfanil-
amide, 0.1% naphthylethylene diamine dihydrochlo-
ride, and 2.5% phosphoric acid) (Sigma)를 혼합한
후 실온에서 10분간 방치하고, Spectra Max 250
ELISA Reader (Molecular Devices, USA)를 이용하여
540 nm에서 흡광도를 측정하 다. Nitrite의 농도는
배양액으로 연속 희석한 NaNO2 (Sigma)로 제작한
표준 곡선을 이용하여 결정하 다.

7. IL-6의정량

Mouse IL-6 ELISA set (BD Biosciences
Pharmingen, San Diego, CA)을 이용하여 배양액 상
층액 내의 IL-6농도를 결정하 다. 제조자의 지시에
의거하여 monoclonal antibody로 microtiter plate를
coating하고, quantitative solid-phase sandwich
enzyme immunoassay를 시행하여, 배양액 ml 당 IL-
6의 양을 결정하 다. 

8. iNOS의 immunoblot 분석

Plate당 5×106의 세포수로 T-25 culture plate에 세
포를 분주하여, 1 μg/ml의 세균내독소와 다양한 농도
의 괴화 추출물을 가하여 24 시간 배양하 다. 그 후,
세포를 PBS로 3번 세척하고, protease 억제제 (1 mM
PMSF, 5 mg/ml aprotinin, 5 mg/ml pepstatin A, 그리
고 5 mg/ml leupeptin)를 포함하고 있는 lysis buffer

(50 mM Tris-Cl [pH 8.0], 150 mM NaCl, 0.002% sodi-
um azide, 0.1% SDS, 1% Nonidet P-40) 200 μl를 가하
여 얼음 중탕 하에 30분간 배양하여 세포를 용해시켰
다. 불용성 물질을 제거하기 위해 10,000 x g에서 10분
간 원심분리하 고, 단백질 농도는 bicinchoninic acid
(BCA) protein assay reagents (Pierce, USA)를 이용하
여 제조사의 지시에 따라 측정되었다. Cell lysate 내의
단백질들을 SDS-PAGE에 의해 분리하고, nitrocellu-
lose paper에 transfer하 다. 5% skim milk (in PBS-
Tween-20)에서 1시간 동안 membrane을 blocking한
후 anti-iNOS antibody (Santa Cruz Biotechnology,
Santa Cruz, CA, USA)와 배양하 다. 그 후 PBS-
Tween-20으로 3회 세척하고, 2,000배로 희석한 horse-
radish peroxidase-conjugated goat anti-rabbit sec-
ondary antibody (Santa Cruz Biotechnology)와 30분
배양한 후, enhanced chemiluminescence detection
system (ECL) (Amersham Pharmacia Biotech, USA)을
이용하여 antibody-specific protein을 관찰하 다.
Protein-specific band의 강도는 densitometric software
를 이용하여 평가하 다.

9. Reverse Transcriptase-Polymerase
Chain Reaction과PCR product의분석

세포 (2×107 cells/dish)를 100 mm tissue culture
dish에 분주하고, 1 μg/ml의 세균내독소와 다양한
농도의 괴화 추출물을 가하여 24 시간 배양하 다.
배양 후 세포를 PBS로 2회 수세하고, 원심분리하여
회수하 다. 제조사의 지시에 따라 RNeasy Mini Kit
(Qiagen, Valencia, CA, USA)을 활용하여 total RNA
를 분리하 다. AccuPower RT/PCR Premix kit
(Bioneer, Korea)과 thermal cycler (GeneAmp PCR
system 2400; PE Applied Biosystems, USA)를 이용하
여, 추출한 RNA로부터 cDNA를 합성하고, reverse
transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR)을
수행하여 cDNA를 증폭하 다25). Internal control로
는 β-actin을 활용하 다. Nonsaturating PCR condi-
tion을 위한 cycle 수는 예비실험을 통해 결정하 다.
iNOS와 IL-6를 위한 PCR 증폭은 95℃ 에서 1분간, 62
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℃ 에서 1분간, 그리고 72℃ 에서 1분간, 35 cycle로
수행되었다. 사용된 oligonucleotide primer는 다음
과 같다: iNOS, 5、-CACTGGGACAGCACAGAAT-3、
(sense) and 5、-TGTGTCTGCAGATGTGCTGA-3、
(antisense) (corresponding to positions 348-367 and
857-838, respectively, of the published mouse iNOS
mRNA sequence), yielding a 510-bp product; IL-6,
5'-AGAGGAGACTTCACAGAGGA-3、(sense) and
5、-ATCTCTCTGAAGGACTCTGG-3、(antisense)
(corresponding to positions 82-101 and 423-404,
respectively, of the published mouse IL-6 mRNA
sequence), yielding a 342-bp product.; β-actin, 5、-
TCCTTCGTTGCCGGTCCACA-3、(sense) and 5、-
CGTCTCCGGAGTCCATCACA-3、(antisense) (corre-
sponding to positions 44-63 and 553-534, respective-
ly, of the published mouse iNOS mRNA sequence),
yielding a 508-bp product. 증폭된 PCR 산물을
ethidium bromide를 포함하고 있는 1.5% agarose
gel에서 전기 동하여 자외선 하에서 관찰하 다.

Gel 사진 상의 PCR band의 강도는 densitometry를
이용하여 평가하 다. 

10. 통계분석

통계 분석은 Student's paired t-test에 의거하 다.
자료는 4회의 독립적인 실험의 평균과 표준편차로
표시하 다. 

III. 연구결과

1. 괴화추출물이NO 생성에미치는 향

1 μg/ml의 P. intermedia 세균내독소와 다양한 농
도의 괴화 추출물을 가하여 24시간 RAW264.7 세포
를 배양하고, 배양 상층액 내의 NO 농도를 측정하
다. 괴화 추출물은 20 μg/ml에서 400 μg/ml의 농도
범주에서 세균내독소에 의한 대식세포에서의 NO 생
성을 농도 의존적으로 억제하여, 200 μg/ml과 400 μ
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Figure 1. Effect of methanol extract of Sophorae Flos on P. intermedia LPS-induced NO production from
RAW264.7 cells. Cells were treated with LPS (1 μg/ml) and indicated concentrations of methanol
extract of Sophorae Flos for 24 h, after which culture supernatants were collected and assayed for
NO
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g/ml로 괴화 추출물을 첨가하 을 때 NO 생성이 약
74%와 91% 각각 억제되었다 (Figure 1). 괴화 추출물
은 세포독성을 초래하지는 않았다 (자료 제시 않함). 

2. 괴화 추출물이 iNOS 단백질 발현에 미치는
향

NO 생성에 대한 괴화 추출물의 억제효과가 iNOS
단백질 발현의 억제에 의한 것인지를 확인하기 위하
여, 괴화 추출물이 세균내독소에 의한 iNOS 단백질의
발현에 미치는 향을 평가하 다. 세균내독소를 가
하지 않은 RAW264.7 세포는 iNOS 단백질을 발현하
지 않았다. 1 μg/ml의 세균내독소로 자극된 대식세
포에서는 iNOS에 대한 특이 항체와 반응하는 약 130
kDa의 단백질이 발현되었다 (Figure 2). 그러나, 괴화
추출물은 20 μg/ml에서 400 μg/ml의 농도 범주에서
세균내독소에 의한 대식세포에서의 iNOS 단백질의
발현을 농도 의존적으로 억제하여, 400 μg/ml로 괴화
추출물을 첨가하 을 때 iNOS의 발현이 약 81% 억제

되었다 (Figure 2). 

3. 괴화 추출물이 iNOS mRNA 발현에 미치는
향

괴화 추출물이 세균내독소에 의한 iNOS 전사와
iNOS mRNA의 발현에 미치는 향을 RT-PCR에 의해
확인하 다. RAW264.7 세포를 1 μg/ml의 세균내독
소에 노출시켰을 때 iNOS mRNA가 발현되었다
(Figure 3). 그러나, 괴화 추출물은 20 μg/ml에서 400
μg/ml의 농도 범주에서 세균내독소에 의한 대식세포
에서의 iNOS mRNA의 발현을 억제하여, 400 μg/ml
로 괴화 추출물을 첨가하 을 때 iNOS mRNA의 발현
이 약 79% 억제되었다 (Figure 3).

4. 괴화추출물이 IL-6 생성에미치는 향

1 μg/ml의 세균내독소와 다양한 농도의 괴화 추
출물을 가하여 24시간 RAW264.7 세포를 배양하고,
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Figure 2. Effect of methanol extract of Sophorae Flos on iNOS protein expression in RAW264.7 cells stimulat-
ed with P. intermedia LPS. Cells were treated with LPS (1 μg/ml) and indicated concentrations of
methanol extract of Sophorae Flos for 24 h. iNOS protein synthesis was measured by immunoblot
analysis of cell lysates using iNOS-specific antibody, and iNOS protein levels were quantified by
densitometry
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배양 상층액 내의 IL-6 농도를 측정하 다. 괴화 추출
물은 20 μg/ml에서 400 μg/ml의 농도 범주에서 세
균내독소에 의한 대식세포에서의 IL-6 생성을 농도
의존적으로 억제하여, 괴화 추출물을 200 μg/ml과
400 μg/ml로 첨가하 을 때 IL-6의 생성이 약 26%와
41% 각각 억제되었다 (Figure 4). 

5. 괴화추출물이IL-6 mRNA 발현에미치는 향

괴화 추출물이 세균내독소에 의한 IL-6 mRNA의
발현에 미치는 향을 RT-PCR에 의해 확인하 다.
RAW264.7 세포를 1 μg/ml의 세균내독소에 노출시
켰을 때 IL-6 mRNA가 발현되었다(Figure 5). 그러나,
괴화 추출물은 20 μg/ml에서 400 μg/ml의 농도 범
주에서 세균내독소에 의한 대식세포에서의 IL-6
mRNA의 발현을 억제하여, 400 μg/ml로 괴화 추출
물을 첨가하 을 때 IL-6 mRNA의 발현이 약 62% 억

제되었다 (Figure 5).

IV. 고찰

치주질환은 숙주와 병원균 간의 상호 작용의 결과
이다. 치주질환 병인균주는 직접적으로 조직파괴를
초래하거나, 숙주의 반응을 조절하여 간접적으로 병
리작용을 발휘한다. 전통적인 치주처치는 각종의 비
외과적 및 외과적 방법에 의한 치태 및 치태 축적 촉
진 요소의 제거 즉, 항균요법에 중점을 두어왔다. 그
러나, 이러한 처치 방식은 해부학적으로 복잡한 부위
에서의 접근의 문제 등으로 인한 불완전한 처치로
질환의 재발을 초래하기도 한다. 이러한 점을 보완
하기 위해 각종의 항균제가 보조적으로 사용되어 왔
으나, 이 중 항생제는 내성균주의 출현 및 과민반응
의 가능성 등으로 인한 문제점이 있으며26),
chlorhexidine 같은 합성제재는 장기간 사용 시 몇몇
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Figure 3. Effect of methanol extract of Sophorae Flos on iNOS mRNA expression in RAW264.7 cells stimulat-
ed with P. intermedia LPS. Cells were treated with LPS (1 μg/ml) and indicated concentrations of
methanol extract of Sophorae Flos for 24 h. See Materials and methods for further details
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Figure 4. Effect of methanol extract of Sophorae Flos on P. intermedia LPS-induced IL-6 production from
RAW264.7 cells. Cells were treated with LPS (1 μg/ml) and indicated concentrations of methanol
extract of Sophorae Flos for 24 h, after which culture supernatants were collected and assayed for
IL-6

12

9

6

control 0 20 50
Sophorae Flos (µg/ml)

100 200 300 400

3

0

IL
-6

 (n
g/

m
l)

Figure 5. Effect of methanol extract of Sophorae Flos on IL-6 mRNA expression in RAW264.7 cells stimulated
with P. intermedia LPS. Cells were treated with LPS (1 μg/ml) and indicated concentrations of
methanol extract of Sophorae Flos for 24 h. See Materials and methods for further details
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합병증을 초래하기도 한다27-29). 
한편, 숙주의 염증반응을 조절하는 것은 치주질환

의 처치에 있어 유용한 방법이 될 수 있다. 이는 치주
질환 병인균주에 대한 숙주의 염증반응을 조절함으
로써 치주질환의 빈도와 심도를 변화시킬 수 있기
때문이다. 이러한 점에서 비스테로이드성 소염제의
활용은 치주질환의 처치에 있어 유용할 수 있는데,
이는 이 약제가 arachidonic acid의 대사를 차단하여
염증을 억제하고, 치주질환과 관련된 치조골 파괴 등
을 억제하여 치주조직을 강화시킬 수 있기 때문이다
30-34). 

치주질환의 처치에 있어 전신적 또는 국소적 보조
요법으로 유용할 수 있는 것으로 이미 보고된 약제
로는 flurbiprofen, ibuprofen, mefenamic acid, 그리
고 naproxen 등이 있으나, 이들의 장기적 사용과 관
련하여 몇몇 문제점들이 제시되고 있다35,36). 그러나,
천연생약 제재의 소염제의 경우에는 이러한 문제점
들이 최소일 수 있다는 장점이 있다. 이에 약물의 구
강 내 사용과 관련하여, 우수한 소염효과를 가지면서
도 여타의 합성약제에서 흔히 발생하는 부작용이 없
어, 치주질환의 처치 및 예방에 있어 유용할 수 있는
천연생약제의 개발 필요성이 있다. 

괴화 (Sophorae Flos)는 콩과 식물인 회화나무
(Sophora japonica L.)의 꽃봉오리로서, rutin과
quercetin 등의 flavonoid, sophoradiol 등의
isoflavonoid, 그리고 betulin 등의 triterpenoid 성분
을 포함하고 있다37). 괴화는 소염, 수렴, 지혈, 그리
고 이뇨 등의 효과가 있는 것으로 알려져 있다37). 

본 연구는 염증성 치주질환의 처치에 있어 괴화의
활용 가능성을 평가하기 위해 수행되었다. 본 연구
의 결과에 의하면, P. intermedia 세균내독소에 의한
대식세포에서의 NO 생성과 iNOS의 발현 그리고 IL-
6의 생성과 IL-6 mRNA의 발현이 괴화 추출물에 의
해 현저하게 억제되었다. 이는 괴화 추출물이, NO와
IL-6 등 염증 매개물질의 생성을 억제함으로써, 치주
질환을 포함한 염증성 질환의 처치에 있어 유용할
수 있음을 의미한다. 활성성분의 분리 및 생물학적
활성 분석, 활성성분이 실험적 치주질환에 미치는
향, 그리고 실제 치주처치에서의 활용 가능성 등에

대한 연구가 추후 수행되어야 할 것으로 사료된다. 

V. 결론

NO와 IL-6는 다른 염증성 질환에서와 마찬가지로
염증성 치주질환에 있어서도 중요한 역할을 하는 것
으로 여겨지며, NO와 IL-6 등의 염증 매개물질의 생
성을 억제함으로써 치주질환의 처치가 가능할 수 있
다. 본 연구는 염증성 치주질환의 처치에 있어 괴화
의 활용 가능성을 평가하기 위해 수행되었다. 본 연
구의 결과에 의하면, P. intermedia 세균내독소에 의
한 대식세포에서의 NO 생성과 iNOS의 발현 그리고
IL-6의 생성과 IL-6 mRNA의 발현이 괴화 추출물에
의해 현저하게 억제되었다. 이는 괴화 추출물이, NO
와 IL-6 등 염증 매개물질의 생성을 억제함으로써, 치
주질환을 포함한 염증성 질환의 처치에 있어 유용할
수 있음을 의미한다. 활성성분의 분리 및 생물학적
활성 분석, 활성성분이 실험적 치주질환에 미치는
향, 그리고 실제 치주처치에서의 활용 가능성 등에
대한 연구가 추후 수행되어야 할 것으로 사료된다. 
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-Abstract-

Suppression of nitric oxide and interleukin-6 production
by methanol extract of Sophorae Flos in macrophage cells 

Ji-Eun Lee1, Ju-Youn Lee1, Jeom-Il Choi1, Chong-Kwan Kim2, Sung-Jo Kim1

1Department of Periodontology, College of Dentistry, Pusan National University 
2Department of Periodontology, College of Dentistry, Yonsei University 

Both nitric oxide (NO) and interleukin-6 (IL-6) have been thought to have a role in the pathogenesis of
inflammatory periodontal disease as it does in other inflammatory diseases, and the inhibitors of NO and IL-6
production have been considered as potential anti-inflammatory agents. In this study, we evaluated methanol
extract of Sophorae Flos for inhibition of NO and IL-6 production in Prevotella intermedia LPS-induced mouse
macrophages RAW264.7 cells. Dried Sophorae Flos was sliced, and extracted with 100% methanol. LPS from
P. intermedia ATCC 25611 was prepared by the standard hot phenol-water method. NO production was
assayed by measuring the accumulation of nitrite in culture supernatants and IL-6 was measured using mouse
IL-6 ELISA kit. Western blot analysis of iNOS and analysis of reverse transcription (RT)-PCR products were car-
ried out. The methanol extract of Sophorae Flos concentration-dependently reduced the production of NO and
the expression of iNOS protein and mRNA in RAW264.7 cells treated with P. intermedia LPS. Sophorae Flos
also suppressed IL-6 production and the expression of IL-6 mRNA in RAW264.7 cells stimulated by P. interme-
dia LPS. The inhibition of NO and IL-6 production by Sophorae Flos may be useful in the therapy of inflamma-
tory diseases such as periodontitis. This hypothesis, however, remains to be tested.

Key words : Sophorae Flos, Prevotella intermedia LPS, RAW264.7 cells, nitric oxide, interleukin-6
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