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ABSTRACT
Objectives : The present study aimed to find out the effect of Sagunja-tang on the prevention and treatment of 

inflammatory bowel disease using mice with TNBS-induced inflammatory bowel disease.

Methods : Mice with TNBS-induced inflammatory bowel disease were medicated with Sagunja-tang, and the weight 
changes, colon length, lipid peroxidation, and myeloperoxidase activity were observed. Levels of the inflammatory markers 
interleukin (IL)-1β and cyclooxygenase-2 (COX-2), its transcription factor activation, phospho-NF-κB (pp65), in the colon 
by enzyme-linked immunosorbent assay and immunoblot analysis were also measured. Finally, the activation of fecal bacterial 
enzyme, β-glucuronidase and degradation activation of fecal glycosaminoglycan (GAG) and hyaluronic acid were observed. 

Results : We found that oral administration of Sagunja-tang inhibited TNBS-induced colon shortening and also inhibited 
myeloperoxidase activity in the colon of mice as well as IL-1β and COX-2 expression. Sagunja-tang also inhibited TNBS- 
induced lipid peroxidation and pp65 activation in the colon of mice. In addition, Sagunja-tang inhibited β-glucuronidase 
activation and fecal hyaluronic acid degradation activation.

Conclusions : It is supposed that Sagunja-tang has a potential therapeutic effect on inflammatory bowel disease through 
the inhibition of both NF-κB activation and lipid peroxidation, and the improvement of intestinal conditions.

Key words : Sagunja-tang, Inflammatory Bowel Disease, 2,4,6-trinitrobenzene sulfonic acid(TNBS)

Ⅰ. 서 론

염증성 장질환(inflammatory bowel disease, IBD)

이란 장에 만성 인 원인불명의 염증을 일으키는 

질환으로 궤양성 장염과 크론병을 지칭한다
1
. 이 

가운데 궤양성 장염은 장 막 표면을 침범하

는 특발성 염증성 병변으로 미란과 출 을 야기하

는 염증 는 궤양이 직장에서 시작하여 연속 으

로 근 부로 진행하여 잦은 액 성 설사, 복통, 

발열, 빈  등을 주증상으로 나타낸다2. 지 까지 

궤양성 장염은 육식을 주로 하는 서구에서 많이 

발생하는 질환으로 알려져 왔는데, 최근에 우리나

라에서도 생활양식이 서구화되기 시작하면서 발생

빈도가 꾸 히 증가하고 있다3. 

궤양성 장염의 원인은 아직 명확하게 밝 지

지 않았으며, 다만 유  소인, 환경  요인, 장의 

면역기능 이상, 장내 미생물의 감염, 정신  요인 

등이 추정되고 있다. 하지만 최근의 여러 연구에서 

유 으로 발병하기 쉬운 개체에서 환경 인 인

자들이 장내 정상세균총을 변화시킴으로써 장 막
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면역계가 장내 유해미생물에 한 내성을 상실하

고 비정상 으로 활성화됨으로써 장 막 조직에 

염증반응을 발생시키게 된다고 보고되었다
4
.

의학에서는 염증  면역 반응을 반 으

로 억제하는 치료법이 사용되고 있으나 아직 원인

이 밝 지지 않아 근본 인 치료는 이루어지지 못

하고 있으며 장기간 사용에 의한 부작용, 빈번한 

재발, 발암화가 문제시 되고 있다
2
. 따라서 궤양성 

장염을 치료하는데 있어서 부작용을 낮추고 효

과 인 치료법을 찾기 해 biological agents, 

leukocytapheresis(LCAP), 기생충의 면역반응 억제력, 

probiotics 등의 다양한 치료방법에 해 연구하고 있

으며
3
, 최근에는 장에 유익한 유산균이라고 할 수 있

는 probiotics가 유망한 치료제로 부상하고 있다.

한의학계에서도 궤양성 장염에 한 많은 연

구가 이루어져 임상연구로는 芍藥湯加味方
6
, 托裏

消毒飮
7
, 補腸健脾湯加減方

8
의 증례보고가 발표된 

바 있으며, 실험  보고로는 黃連解毒湯
9
, 赤地楡

湯
10
, 茵蔯五苓散

11
, 赤 豆當歸散

12
 등의 祛邪法 

주 처방의 연구가 보고되었다. 그러나 최근 의

학의 여러 연구에서 주목하고 있는 장 내 면역기

능은 한의학에서 衛氣의 작용과 련성이 있으며, 

이는 한의학의 치료법  扶正法에 가깝다 할 수 

있다. 이러한 扶正治法에 다용되는 補氣劑의 표

방으로 人蔘, 白朮, 白茯苓, 甘草로 구성된 四君子

湯을 들 수 있다. 재까지 四君子湯과 면역과의 

상 성을 연구한 보고가 있었으나
13
 궤양성 장염

에 하여 미치는 향을 연구한 보고는 없었다.

이에 자는 四君子湯이 궤양성 장염의 방

이나 치료에도 효과가 있을 것으로 사료되어, 그 

효능을 밝히기 하여 생쥐를 이용해 TNBS로 염

증성 장질환을 유발하여 四君子湯을 투여하여 생쥐

의 체 변화, 장 막의 육안형태변화, 장길이, 

조직학  염색소견, 장 막 효소활성, immunoblot

을 이용한 생화학  지표, enzyme linked immunosorbent 

assay(ELISA)를 이용한 생화학  지표  분변 

 세균성 효소활성  glycosaminoglycan(GAG) 

분해활성에 한 효과를 찰하여 유의한 결과를 

얻었기에 보고하는 바이다.

Ⅱ. 실 험

1. 재 료

1) 시 료

Dulbecco`s modified Eagle`s medium(DMEM), 

tetramethyl benzidine, 2,4,6-trinitrobenzene sulfonic 

acid(TNBS), hexadecyl trimethyl ammonium 

bromide, p-nitrophenyl-β-D-glucuronide, hyaluronic 

acid, L-α-phosphatidylcholine, radio-immunoprecipitation 

assay(RIPA) lysis 완충액은 Sigma Co.(St Louis, 

MO, USA)로부터 구입했다. Microtomb을 사용한 

Cryo-section  Hematoxyline-Eosin staining에 쓰

인 Cryout Microtome-CM1850은 Leica Microsystems 

(Nussloch GmbH, Germany)에서 구입했고, Optimal 

Cutting Temperature(OCT) compound는 Sakura 

Finetek(CA 90501, U.S.A)에서 구입했다.

Protease inhibitor cocktail은 Roche Applied 

Science(Mannheim, Germany)로부터 구입했다. Enzyme 

-linked immunosorbent assay(=ELISA) kit은 Pierce 

Biotechnology Inc.(Rockford, IL, USA)로부터 구

입했다. 항체는 Santa Cruz Biotechnology(Santa Cruz, 

CA, USA)로부터 구입했다. Enhanced chemiluminescence 

(=ECL) immunoblot system은 Pierce Co.(Rockford, 

IL, USA)로부터 구입했다.

2) 동 물 

5주령 ICR계 수컷 생쥐(24-28g)는 Orient Experimental 

Animal Breeding Center에서 공 되었다. 20-22℃, 

50±10％ 습도 조건에서 표  실험실 먹이(삼양사, 

서울, 한국)와 물을 임의로 먹도록 하여 1주일간 

실험실 환경에 응시킨 후에 사용하 다. 

모든 과정에서 동물과 동물의 사육과 련된 

차는 국제 가이드라인 ‘Principles of Laboratory 

Animals Care’(NIH publication no. 85-23 revised 

1985)에 따랐다.
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3) 약 재

이 실험에 사용한 약재는 경희의료원 한방병원 

약제과에서 구입 정선한 후 사용하 고, 四君子湯의 

내용과 분량은 陳
14
의 太平惠民和劑局方에 하 으

며, 구성약재와 1첩의 분량은 다음과 같다(Table 1).

처방 500g을 2.5L의 물에 넣어 水浴 상에서 2시

간 환류추출한 후 여과하 다. 그 여액을 rotatory 

evaporator를 이용하여 감압농축한 후 동결건조하

여 얻은 실험재료를 냉장보 하 다가 생쥐에게 경

구투여하기 직 에 생리식염수에 용해시켜 검액으로 

사용하 다. 얻어진 추출물의 수율은 20.1%이었다.

Herbal name Scientific name Amount(g)

Ginseng Radix
Panax Ginseng C. A. 

Meyer
5.00

Atractylodis 
Macrocephalae 

Rhizoma

Atractylodes 
macrocephala 
Koidzumi

5.00

Hoelen Poria cocos Wolff 5.00

Glycyrrhizae 
Radix

Glycyrrhiza uralensis 
Fischer et. De Candolle

5.00

Total amount 20.00

Table 1. Prescription of Sagunja-tang

2. 방 법

1) 동물모형 제작  검액투여

생쥐에 장염을 유발하기 해 에테르로 가볍

게 마취된 생쥐에 존 를 항문으로 3.5-4㎝ 삽입하

여 2.5%(w/v) TNBS 함유 50% 에탄올 용액을 0.1

㎖ 주입하 으며, 주입후 30 간 꼬리를 로 들어

서 주입된 약물이 항문을 통해 흘러나오지 않도록 

하여 최 한 직장내로 약물이 흡수되도록 하 다. 

생쥐의 95%는 TNBS 장을 유지했으나 혼합액이 

흘러나온 경우는 실험에서 제외시켰다. 

정상군은 멸균식염수만 주었고, 장염 유발 

조군은 3일째에 TNBS로 장염을 유발시켰다. 

장염 유발 2일 부터 유발후 2일까지 총 5일간 四

君子湯을 투여하여 방효과와 치료효과를 찰한 

실험군으로 四君子湯 20㎎/㎏를 투여한 실험군(以

下 SGJ20×5)과 50㎎/㎏를 투여한 실험군(以下 

SGJ50×5)과 장염 유발한 후 3일간 四君子湯을 

투여하여 치료효과를 찰한 실험군으로 四君子湯 

20㎎/㎏를 투여한 실험군(以下 SGJ20×3)과 50㎎/㎏

를 투여한 실험군(以下 SGJ50×3)으로 나 었다. 

양약 조군으로 sulfasalazine 50㎎/㎏를 장염 

유발 2일 부터 유발후 2일까지 총 5일간 투약한 

군(以下 Ss50×5)의 7개 그룹으로 나 었고, 생쥐는 

무작 로 선정했으며, 각 그룹은 5마리의 생쥐로 

구성하 다. 검액의 투여는 매일 오  10시에 1회 

투여하 다. 체  측정은 실험 시작일, 3일, 5일째

에 시행하 다.

Fig. 1. The schematic schedule of the experimental protocol showing.

        TNBS-induced colitis and Sagunja-tang treatments.
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2) 부검후 육안  형태변화 소견  장의 길

이 측정

에테르 마취하에 동물을 희생하여 복부를 정

개하고, 항문에서 회맹부(ileocecal junction)까지

의 장을 출하여 맹장으로부터 장 끝까지 길

이를 측정하고, 장을 가른 후 장 내용물을 제거하

고 PBS(phosphate-buffered saline)로 세척하여 직

장에서부터 맹장까지 궤양과 미란 등의 병변이 있

는지 두 명의 실험자가 찰한 후 장병변의 정

도를 Table 2의 기 로 분류하 다
15
.

Grade Description
0 no ulcer, no inflammation
1 no ulcer, local hyperemia
2 ulceration without hyperemia
3 ulceration and inflammation at one site only
4 two or more sites of ulceration and inflammation
5 ulceration extending more than 2㎝

Table 2. Grading Criteria for Macroscopic Damage 
Score of Intestine

일부는 장 막을 분리하여 myeloperoxidase(MPO) 

효소활성, 염증 련효소와 인자, cytokine들의 발

량을 측정하는데 사용하 다. 일부는 조직검사를 

해 10％ 완충된 포르말린으로 고정하 다.

3) 조직학  염색소견에 한 찰

조직을 4% PFA(para-formaldehyde)에 담궈 고

정시킨다. 다음날 PBS로 3번(1hr/each time) 씻어

내고 15% sucrose에 2번(1hr/each time) 씻어서 

30% sucrose에 8시간동안 담궈 탈수시킨다. 3일째 

되는 날 블록틀에 넣고 -25℃에서 OCT compound

로 section용 block을 만들어 5㎛로 조직 section을 

한다. 슬라이드 라스에 5㎛ 편을 붙이고 슬라

이드에 붙어있는 OCT compound를 PBS로 2분간 

씻어낸다. HE(hematoxylin-eosin)염색은 hematoxylin

에 30-45 , PBS로 30-45  씻어낸 후에 eosin에 3

분, 90% EtOH에 2분, 99% EtOH에 2분, xylene에 

2분간 담근 뒤에 커버 라스로 마운  후 미경

으로 찰하 다.

4) 장 막의 효소활성 측정

 (1) 장 막 처리

장을 해부하여 장내 내용물을 제거하고 생리

식염수로 세척하여 장 막을 분리한 후 장 을 

ice-cold 류 용액(0.15M KCl, 2mM EDTA, pH 7.4)

으로 류하고 50mM 트리스 염산 완충액(Tris-Hcl 

buffer, pH 7.4)에서 homogenation해서 균질화했다. 

4℃, 10000×g로 30분동안 원심분리한 후 상층액은 

산화방지제 방어체계의 측정에 사용하 다.

 (2) Myeloperoxidase(MPO) 활성 측정

Mullane 등16에 따라 50㎕의 장 상층액에 

1.6mM의 tetramethyl benzidine과 0.1mM의 H2O2를 

加해서 37℃로 유지하여 650nm에서 흡 도를 비색

법으로 측정하 다. MPO 활성은 37℃에서 1μmol/

㎖의 peroxide를 하시키는 효소의 수량으로 규정

하고 단백질 ㎎당 MPO unit(U)로 표시하 다. 단

백질 량은 bradford 방법에 의해 분석하 다17.

 (3) Lipid peroxidation(LPO) 활성 측정

지질과산화는 Ohkawa 등
18
에 의해 기술된 것처

럼 장의 균등액에서 측정하 다. 50mM 트리스 

염산 완충액(Tris-Hcl buffer, pH 7.4), 500μM tert- 

butyl hydroperoxide(BHP) 에탄올 용액과 1mM 

염화제일철을 포함하는 반응혼합물을 37℃에서 90

분간 배양하 다. 0.2㎖ 8% sodium dodecyl sulfate 

(SDS)와 1.5㎖ 20% acetic acid(pH 3.5)를 넣어 반

응을 정지시켰다. Malondialdehyde(MDA)의 양은 

1.5％ thiobarbituric acid(TBA)를 추가하고 95℃에

서 45분간 가열해서 평가하 다. 냉각한 후 샘 은 

원심분리기로 분리하여 상층액의 TBA 반응 물질

(TBA reactive substances=TBARS)은 532nm에서 

흡 도를 비색법으로 측정하 다. 지질과산화의 정

도는 단백질 ㎎당 90분간 반응시켜 생성된 TBARS 

nmol로 표시하 다. 

 (4) Reduced Glutathione 정량

조직 혼탁액의 환원형 glutathione 양은 Pagalia

와 Valentine의 방법19에 따라 측정하 다. 장조

직상층액 0. 2ml에 25% trichloroacetic acid 0.5 ml

을 넣고 10,000rpm에서 20분동안 원심분리하고 상
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층액 300ul을 취하고 1mM DTNB 2.7ml을 넣은 후 

상온에서 20분동안 방치한 후 412nm에서 흡 도를 

비색법으로 측정하 다.

 (5) Liposome 비와 지질과산화 억제 활동 분석

Liposome 비를 해 0.1g의 L-α-phosphatidylcholine 

(type Ⅳ-S; Form soybean)을 10㎖의 디에틸에테

르에 용해하고 0.6㎖ 증류수를 추가하 다. 

혼합물은 ultrasonic disrupter(Eyeler Co., Tokyo, 

日本)로 음  처리하여 동결건조하 다. 추출물

은 30㎖ 0.1M N-(2-acetamido)-imidinodiacetic acid 

(ADA) 나트륨 완충액(pH 6.7)에 부유시켜 15분간 

음  처리하고 4℃에서 1500×g로 10분간 원심분

리하 다. 상층액은 리포솜 탁액으로 이용되었다.

지질과산화 억제 활성을 분석하기 해 리포솜 

탁액(100㎕)은 berberine이나 장내세균이 있고 

없는 상태에서 37℃에 1시간동안 1.5㎖ 50mM 나트

륨 인산염 완충액, 100㎕ 2mM 염화제일철(ferrous 

chloride), 100㎕ 4mM ascorbic acid에서 배양되었다.

반응 혼합물의 지질과산화물은 이 에 보고된 

것처럼 TBARS로 측정하 다
20
.

5) Enzyme-linked immunosorbent assay(ELISA)를 

이용한 생화학  분석

Interleukin-1β(IL-1β)의 ELISA를 해 장 

조직을 1％ protease inhibitor cocktail과 1％ 

phosphatase inhibitor cocktail이 포함된 ice-cold 

RIPA 융해 완충액 1㎖를 넣어 균질화하 다. 용해

물은 4℃ 15000×g로 15분간 원심분리하여 상층액

을 96-well ELISA plates에 옮겼다. IL-1β 농도는 

상업용 ELISA kits(Pierce Biotechnology Inc., 

Rockford, IL, USA)를 이용하여 측정하 다.

6) Immunoblot을 이용한 생화학  분석

Cyclooxygenase-2(COX-2), phospho-nuclear factor 

-κB(phospho-NF-κB, pp65), β-actin의 immunoblot 

분석을 해, 탁된 생존 세포를 획득하기 해 

장조직으로부터 얻어진 막을 1％ protease inhibitor 

cocktail과 1％ phosphatase inhibitor cocktail이 포

함된 RIPA 융해 완충액 1㎖內에 주의깊게 균질화

시켰다. 원심분리 후에 상층액은 immunoblot 분석

에 사용되었다. 모은 세포 단백질은 8-10％ sodium 

dodecyl sulfate-polyacrylamide gel 에서 기

동을 해서 니트로셀룰로스막으로 옮겼다. COX-2, 

pp65, β-actin의 벨은 이 에 기술한 것처럼 분

석되었다
21
. 면역검출은 enhanced chemiluminescence 

detection kit(Pierce Biotechnology Inc., Rockford, 

IL, USA)을 이용하여 수행했다.

7) 분변 中 세균성 효소활성  glycosaminoglycan 

분해활성 측정

 (1) 분변처리  장내총균 조효소액의 제조

TNBS를 투여한 후 생쥐의 신선한 분변( 는 

장내용물)을 무작 으로 모아서 약 1g을 20㎖의 

멸균 cold 생리식염수에 탁하여 500rpm에서 5분

간 원심분리한 후 섬유질과 기타 불순물을 제거한 

상징액을 8000rpm에서 30분간 원심분리하 다. 여

기서 얻은 침 물을 10배의 20mM phosphate 완충

액에 탁하여 조효소액으로 사용하 다.

 (2) β-Glucuronidase 활성 측정

분변 침 물로 조제한 조효소액 100㎕, 0.1M 

potassium phosphate 완충액(pH 7.0) 380㎕, 기질

(10mM p-nitrophenyl-β-glucuronide) 20㎕를 60분

간 37℃에서 반응시킨 후 반응 정지액으로 0.5N 

NaOH 500㎕를 加한 후 3000rpm에서 원심분리하

여 405nm에서 흡 도를 비색법으로 측정하 다
15
.

 (3) Hyaluronic acid 분해활성 측정

0.2㎖ hyaluronic acid(1.0㎎/㎖)와 0.6㎖ 분변 조

효소액을 37℃에서 1시간동안 배양하여 4℃에서 

3000rpm로 원심분리하 다. 500㎕의 상청액에 0.1

㎖ 0.4M NaOH과 0.1㎖ 0.4M 칼륨 붕산염을 넣어 

5분간 끓여서 실온으로 냉각하여 3㎖ 67mM 

p-dimethylaminobenzaldehyde를 추가하여 585nm

에서 흡 도를 비색법으로 측정하 다.

3. 통계분석

모든 데이터는 평균±표 편차로 표시하 으며, 

통계 유의성 평가는 student t-test로 했으며, 각 실
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험군 간의 비교 평가는 one-way ANOVA로 했다. 

정상군과의 비교시 유의성은 p<0.05는 #, p<0.01은 

##, p<0.001은 ###으로 표시하 으며, 조군과 

비교시 유의성은 p<0.05는 *, p<0.01은 **, p<0.001

은 ***으로 표시했다.

Ⅲ. 결 과

1. 체 의 변화

실험 3일째에 TNBS를 직장내에 주입하여 야기

된 장염과 련하여 실험동물의 체 변화를 

찰하 다. 모든 군에서 장염을 유발한 후에도 체

은 증가하 다. 다만 정상군과 SGJ20×3군, SGJ50×3

군은 체 증가정도가 장염 유도 후에 비슷하

으나 나머지 다른 군에서는 증가정도가 감소하

다(Fig. 2).

Fig. 2. Body weight changes during 5 days.

        NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS and 
sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

2. 육안  형태변화 소견  장 길이에 한 효과

1) 장 길이에 한 효과

생쥐를 희생한 후 장을 출하여 外形을 살펴

보았을 때 조군의 장 길이가 단축되고 약간의 

충 도 찰되었다. 맹장부터 장 끝까지의 길이를 

측정한 결과, 정상군의 7.14±0.15㎝에 比해 조군은 

6.7±0.19㎝로 단축되어 염증성 장질환 동물모형을 

확립하는데 유효함을 확인할 수 있었다(p<0.01).

양약 조군으로 설정한 Ss50×5群은 7.04±0.23㎝

로 조군과 비교했을 때 통계 으로 유의하게 단

축을 억제하 다(p<0.05). 그리고, SGJ50×5群은 7.12 

±0.26㎝로 조군과 비교하여 통계 으로 유의하게 

장 길이 단축을 억제하 다(p<0.05). 그러나 나

머지 四君子湯 투여군의 장 길이는 조군에 비

하여 길었으나 통계  유의성은 없었다.

Fig. 3. The effects of Sagunja-tang on colon length 
in colitic mice induced by TNBS.

        The colon lengths were measured on 3th day 
after the TNBS injection into the rectum of 
mice. Values of colon lengths indicate the mean 
±S.D.(n=5)
# Significantly different from normal group(## 
p<0.01).
* Significantly different from control group(* 
p<0.05).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS and 
sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.
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2) 장 육안 형태 변화에 한 효과

장의 육안  손상 정도를 객 화하여 수치로 

나타내기 해 Hollenbach의 기
15
(Table 2)을 이

용하여 장 손상의 정도를 분석하 다. 

조군의 장 손상 정도는 3±0.7로 정상군의 0.4 

±0.55에 비해 통계 으로 유의성있게 높았다(p<0.001).

조군의 장 손상 수에 비해 Ss50×5群은 1.4 

±0.89로 통계 으로 유의성있게 낮게 나왔다(p<0.05). 

SGJ50×3群은 1.2±0.45(p<0.01), SGJ50×5群은 0.8±0.45 

(p<0.01)로 조군에 비해 통계 으로 유의성있게 

낮게 나왔고, 양약 조군보다 육안  형태 손상 

수가 낮았다.

SGJ20×3群은 1.8±1.30, SGJ20×5群은 1.6±1.14로 

조군에 비해서 수치는 낮았으나 통계  유의성

은 없었다.

Fig. 4. Macroscopic scores in the experimental 
groups, control group, and normal group.

         Values of macroscopic scores indicate the mean 
±S.D.(n=5).
# Significantly different from normal group 
(### p<0.001).
* Significantly different from control group(* 
p<0.05, ** p<0.01).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS and 
sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS and 

Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS and 
Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

3. 조직학  염색 소견에 한 효과

출한 장을 고정 한 후 hematoxylin-eosin으

로 염색한 조직을 미경으로 찰한 결과 정상군

은 腺窩, 상피세포, 액세포가 잘 발달되어 있으

며 검푸른색으로 염색된 성 액질을 분비하는 

술잔세포와 보라색으로 염색된 산성 액질을 분

비하는 술잔세포를 확인할 수 있었다.

조군에서는 표면 상피세포가 탈락되고 腺窩가 

짓물러진 모습과 막층에 많은 염증세포들이 모이

고 두 종류의 술잔세포 모두 정상군에 비해 어들

었고 막하층의 부종 상을 찰할 수 있었다.

Ss50×5群은 조군에 비하여 상피의 재생 상을 

찰할 수 있었고 재생된 腺窩의 표면에 액질을 

함유한 술잔 세포의 재생을 찰할 수 있었다. 

막하층의 부종과 염증세포들도 게 찰되었다.

SGJ50×3群, SGJ50×5群도 조군에 비하여 상피

의 재생이 찰되었고 막하층의 부종과 염증세

포도 게 찰되었다. SGJ20×3群, SGJ20×5群는 

SGJ50×3群, SGJ50×5群에 비해서는 상피의 재생 

 막하층의 염증반응 회복이 미흡하 다(Fig. 5).

4. 장 막의 염증성 지표 측정

1) Myeloperoxidase 활성에 한 억제 효과

장 조직의 염증정도를 확인하기 해 호 구의 

침윤을 반 하는 MPO 활성 정도를 측정하 다.

조군에서 MPO 활성수치는 정상군에 비해 통

계 으로 유의성있게 증가하 다(p<0.01).

그러나 Ss50×5(p<0.05)群과 四君子湯을 투여한 

모든 실험군(SGJ20×3群(p<0.001), SGJ50×3群(p<0.001), 

SGJ20×5群(p<0.01), SGJ50×5群(p<0.01))에서 조

군과 비교했을 때 통계 으로 유의하게 감소하

다. 그리고 SGJ50×3群(ab)은 양약 조군(c)보다 

MPO 활성을 통계 으로 유의성있게 더욱 억제하

다(Fig. 6).
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Fig. 5. The histological microphotograph of experimental 
group mice, normal mice(NOR), TNBS induced 
colitis in mice(CON).

Fig. 6. The Effects of Sagunja-tang on colonic 
myeloperoxidase activities in colitis mice 
induced by TNBS.

         The enzyme activities were measured on the 
3th day after the TNBS injection into the 
rectum of mice. Values of enzyme activities 
indicate the mean±S.D.(n=3). 
# Significantly different from normal group 
(## p<0.01). 
* Significantly different from control group(* 
p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS and 
sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

2) Immunoblot을 이용한 생화학  지표에 한 

효과

Phospho-NF-κB(pp65), COX-2의 단백질 발

을 immunoblot으로 측정한 결과, pp65, COX-2에

서 정상군에 비해 조군에서 항원항체반응이 높

게 나타났으며, pp65에서는 모든 실험군에서 조

군에 비해 단백질 발 이 억제되어 효과 이었고, 

SGJ50×5群과 Ss50×5群에서 더욱 두드러지게 억제

되었다. COX-2에서는 SGJ20×5群과 Ss50×5群을 제

외한 모든 실험군에서 조군에 비해 단백질 발

이 억제되어 효과 이었다.
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pp65

COX-2

    NOR  CON  SGJ50×3 SGJ20×3 SGJ50×5 SGJ20×5 Ss50×5

Fig. 7. The Effects of Sagunja-tang on protein 
expression of pp65, COX-2 in mice colons 
stimulated by TNBS.

         NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS and 
sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

3) ELISA를 이용한 생화학  지표에 한 효과

Proinflammatory cytokine들  IL-1β의 발 량

을 ELISA 방법으로 정량측정한 결과 조군에서 

정상군에 비해 통계 으로 유의성있게 증가했다

(p<0.01). 모든 실험군에서 조군에 비해 통계

으로 유의성있게 감소하 다(p<0.01).

Fig. 8. The Effects of Sagunja-tang on protein 
expression of inflammatory cytokines 
IL-1β in TNBS-induced colitis in mice.

         The enzyme activities were measured on the 
3th day after the TNBS injection into the 

rectum of mice. Values of cytokine production 
indicate the mean±S.D.(n=2). 
# Significantly different from normal group 
(## p<0.01). 
* Significantly different from control group(** 
p<0.01).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS and 
sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

5. 장 막의 지질과산화 측정

1) Malondialdehyde 활성에 한 억제 효과

지질과산화의 마지막 분해산물인 MDA는 조

군에서 2.5±0.7μmol/㎎으로 정상군에 비해 통계

으로 유의성있게 높게 나왔다(p<0.05).

조군과 비교해서 SGJ50×5群을 제외한 모든 

실험군에서 통계 으로 유의성있게 MDA 수치가 

낮게 나와 지질과산화가 감소했음을 알 수 있었다

(p<0.05, p<0.01).

SGJ50×5群은 조군과 비교해서 MDA 수치가 

낮게 나왔으나 통계  유의성은 없었다(Fig. 9).

2) Glutathione 회복에 한 효과

산화  스트 스와 염증반응 時 세포내의 glutathione 

함량이 낮아져 세포 손상과 독성에 한 민감도가 

높아진다.

조군에서 정상군에 비해 glutathione 함량이 

통계 으로 유의성있게 감소했다(p<0.05). 모든 실

험군에서는 조군에 비해서 glutathione 함량이 

통계 으로 유의성있게 회복되었다(p<0.05, p<0.01). 

그리고 SGJ50×3群에서 양약 조군보다 더욱 회복

되었다(Fig. 10).
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Fig. 9. The Effects of Sagunja-tang on colonic 
malondialdehyde activities in TNBS-induced 
colitis in mice.

         The enzyme activities were measured on the 
3th day after the TNBS injection into the 
rectum of mice. Values of enzyme activities 
indicate the mean±S.D.(n=4). 
# Significantly different from normal group(# 
p<0.05). 
* Significantly different from control group(* 
p<0.05, ** p<0.01 ).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS and 
sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

Fig. 10. The Effect of Sagunja-tang on colonic 
glutathione activities in TNBS-induced 
colitis in mice.

          The enzyme activities were measured on the 
3th day after the TNBS injection into the 
rectum of mice. Values of enzyme activities 

indicate the mean±S.D.(n=4). 
# Significantly different from normal group 
(# p<0.05). 
* Significantly different from control group(* 
p<0.05, ** p<0.01).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS 
and sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

3) 지질항산화효과

四君子湯의 지질항산화 효과를 알아보기 하여 

표 인 합성 항산화제인 butylated hydroxytoluene 

(BHT) 30㎍/㎖ 투여군과 비교하 다. 四君子湯 

투여군은 농도의존 으로 지질항산화 효과를 나타

냈는데, 四君子湯 300㎍/㎖ 농도에서 butylated 

hydroxytoluene(BHT) 30㎍/㎖의 반가량의 지질

항산화 효과를 나타냈다.

Fig. 11. The comparison of the lipid peroxidation 
inhibition of the Sagunja-tang and BHT.

         BHT 30㎍/㎖: Test group provided with 
butylated hydroxytoluene(BHT) 30㎍/㎖ treatment.
SGJ 70㎍/㎖ : Test group provided with 
Sagunja-tang 70㎍/㎖ treatment.
SGJ 150㎍/㎖ : Test group provided with 
Sagunja-tang 150㎍/㎖ treatment.
SGJ 300㎍/㎖ : Test group provided with 
Sagunja-tang 300㎍/㎖ treatment.
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6. 분변 中 세균성 효소 활성  Glycosaminoglycan 

분해활성에 한 효과

1) β-glucuronidase 활성 변화

사람의 장내미생물로부터 분리한 유해세균인 E. 

coli HGU-3 균주가 생산하는 유해효소인 β- 

glucuronidase 효소활성은 조군에서 정상군에 비

해 통계 으로 유의성있게 증가하 다(p<0.01).

모든 실험군에서 β-glucuronidase 효소활성이 조

군에 비해 통계 인 유의성있게 감소하 다(p<0.05, 

p<0.01).

Fig. 12. The Effects of Sagunja-tang on fecal β

-glucuronidase activities in TNBS-induced 
colitis mice.

          The enzyme activities were measured on the 
3th day after the TNBS injection into the 
rectum of mice. Values of enzyme activities 
indicate the mean±S.D.(n=4). 
# Significantly different from normal group 
(## p<0.01). 
* Significantly different from control group(* 
p<0.05, ** p<0.01).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS 
and sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

2) hyaluronic acid 분해활성 변화

Hyaluronic acid 분해활성은 조군에서 정상군에 

비해 통계 으로 유의성있게 높아졌으며(p<0.001), 

SGJ50×3群을 제외한 모든 실험군에서 조군에 비

해 통계 으로 유의성있게 낮아졌다(p<0.01).

Fig. 13. The Effects of Sagunja-tang on fecal 
hyaluronic acid degradation activities in 
TNBS-induced colitis mice.

          Hyaluronic acid degradation activities were 
measured on the 3th day after the TNBS 
injection into the rectum of mice. Values of 
hyaluronic acid degradation activities indicate 
the mean±S.D.(n=4). 
# Significantly different from normal group 
(### p<0.001). 
* Significantly different from control group 
(** p<0.01).
NOR : Normal group without any treatment.
CON : Control group provided with only TNBS 
treatment.
Ss50×5 : Test group provided with TNBS 
and sulfasalazine(50㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ20×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ50×3 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 3 days.
SGJ20×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(20㎎/kg) treatment for 5 days.
SGJ50×5 : Test group provided with TNBS 
and Sagunja-tang(50㎎/kg) treatment for 5 days.

Ⅳ. 고 찰

염증성 장질환이란 넓은 의미에서 세균성 장염, 
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아메바성 이질이나 결핵성 장염, 베체트 장염, 허

성 장염, 방사선 조사 후 장염 등이 모두 장에 

발생하는 염증성 질환이며 감별진단의 상으로 

이들을 고려해야겠지만 일반  의미에서 염증성 

장질환이라 할 때는 통상 궤양성 장염과 크론병

을 말한다
1
. 이 가운데 궤양성 장염은 원인불명

의 만성 염증성 장질환으로서 장의 막에 국한

된 염증을 특징으로 하며
4
, 泄瀉와 血便이 표

인 임상증상이며, 그밖에 粘液便, 後重, 排便緊急, 

便失禁, 腹痛 등이 동반되기도 하고, 신 인 증

상으로서 食慾不振, 惡心, 嘔吐, 疲勞感, 體重減 , 

發熱 등이 나타나기도 한다
23
.

궤양성 장염은 서구에서 흔한 질환으로 알려

져 있으나 1980년  후반부터 우리나라에서도 식

생활이 서구화되는 등 사회환경이 변하면서 발생

빈도가 꾸 히 증가하고 있다
1,3
. 여러 원인 에서 

음식물 섭취양상도 염증성 장질환의 발생과 

한 련이 있다. 동물성 단백질과 지방의 함량이 

높은 식사를 하는 서양인이 야채섭취가 많은 동양

인보다 염증성 장질환 발생율이 높은 이유는 장내

세균의 역할로 인한 것으로 보고되고 있다
24
. 음식

물의 차이로 인해 장내 세균총의 구성이 변화하

는데, 섬유소의 섭취가 고 육류섭취가 많아지면 

유익균에 비해 유해균이 많아지게 되고 유해균이 

분비하는 유해효소나 독성물질이 궤양성 장염의 

발생에 향을 미치게 된다
25
. 이외에도 섬유소를 

많이 섭취하게 되면 음식물이 장을 통과하는 시간

과 양을 증가시킴으로써 장내의 여러 구성요소를 

희석하며 변으로의 담즙산 배설을 증가시키고 

장내의 pH를 낮추는 등 장내환경을 변화시킴으로

써 염증성 장질환 발생을 억제하는 효과가 있다
26
.

재 궤양성 장염에 한 원인과 병태생리는 

아직 정확히 모르는 상태로 정체를 모르는 항원에 

의한 조직반응과 손상이 만성 으로 지속되는 것

이 궤양성 장염의 병태생리로 이해되고 있다
1
. 

따라서 궤양성 장염에 한 근본 인 치료는 불

가능한 실정으로 해를 유발시키고 그 해를 유

지시키는데에 목표를 두고 있다
27
.

궤양성 장염의 약물요법 에서 경미하거나 

등도의 염증성 장질환의 해  해 유지를 

해 가장 흔히 사용되는 약제는 Sulfasalazine이다
28
. 

Sulfasalazine은 염증성 장질환의 염증매개체인 

prostaglandin의 생성을 억제함으로써 치료효과를 

나타내는 것으로 알려져 있으며, 처음에는 류마티

스 염의 치료제로 개발된 약이나 염증성 장질

환에서 효능이 입증되어 재 이 질환의 치료에 

표 인 약물이 되었다
1
.

그러나 이러한 항생제의 사용은 질병을 약하게 

하 고, 특히 성기 염증에 효과 이었지만 장기

간의 치료 성 은 만족스럽지 않고 여러 가지 부

작용을 유발하여 문제가 되고 있다
2
. Sulfasalazine

의 부작용으로 消化不良, 惡心, 食慾不振, 頭痛, 알

르기 반응, 肺炎, 肝炎, 膵臟炎, 神經病 등의 다양

한 과민반응과 溶血, 好中球 減 症, 無顆粒球症 

등의 액학  부작용, 남성에서 可 的 不姙, 葉

酸吸收 障碍 등이 나타날 수 있다
29
. 

앞서 언 한 염증성 장질환의 여러 원인들 에

서 장내세균은 오래 부터 만성 염증성 장질환에

서 요한 역할을 할 것으로 생각되어졌고, 한 

최근의 무균상태의 생쥐에서는 만성 염증이 생기

지 않는다는 것
30
, 장에 염증을 지닌 환자에서 막 

內 세균 수가 정상 조군에 비해 매우 높았고, 

막 세균의 농도는 염증의 정도에 비례한다는 것
31
, 

항생제나 probiotics, prebiotics에 의한 염증성 장질

환의 치료효과에 한 보고
32
 등의 논문들을 통하

여서도 장내세균과 궤양성 장염의 상호연 성을 

알 수 있다.

장내세균은 크게 숙주에게 유익한 작용을 하는 

균과 유해한 작용을 하는 균으로 나  수 있다. 유

익균은 젖산, 산과 같은 유기산을 생성하여 장내 

pH를 낮추거나 有用 항생물질을 생성하므로써 유

해균의 성장을 억제한다. 한 숙주의 면역체계를 

자극하거나 면역반응의 보조인자로 작용하여 감염

에 한 항성을 강화시켜주는 것으로 알려져 있
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다. 한편 유해균은 단백질, 담즙산, 콜 스테롤로부

터 발암성 사산물을 생성하거나 장내 유해효소

들을 생성하여 독성물질이나 돌연변이원 등을 생

성한다
33
.

장내의 유익균으로서 건강에 도움이 되는 probiotics

의 표 인 것으로 유산균을 들 수 있다. 장내에

서 유산균의 먹이를 제공하면 유산균이 증가하게 

되고 이것들이 부분의 세균성 염증의 원인이 되

는 G(-) 균주를 자라지 못하게 한다.

그래서 장내세균과 연 된 질환에서 유해균을 

억제할 때 모든 균을 다 죽이는 항균력을 가진 항

생제를 사용하는 것보다 유산균을 사용하는 것이 

더 큰 장 을 가지고 있다. 이러한 유산균을 체

할 수 있는 prebiotics는 만성 인 경과를 가지는 

궤양성 장염의 치료에 있어서 양약의 부작용을 

억제하면서 염증을 치료하는 치료법이 될 수 있다.

이러한 장내 세균과 연 된 면역은 한의학에서 

氣의 범주에서 설명할 수 있다. 氣란 일반 으로 

인체의 각 계통의 생리  기능을 뜻하며 氣虛란 

이러한 기능의 하를 의미한다. 氣의 종류 에서 

외부에서 들어오는 여러 병인에 하여 항력을 

형성하는 것이 衛氣이며 이러한 衛氣의 작용은 체

외로부터 침입하는 미생물, 동종의 조직이나 체내

에 생긴 불필요한 산물 등을 非自己的인 항원으로 

인식하여 이를 제거함으로써 그 개체의 항상성을 

유지하는 면역이론
34
과 한 련이 있으며 이때 

扶正祛邪시켜 인체의 항력을 높이고 질병이 자

연히 제거되게 하는 補氣劑가 필요하다. 

補氣劑의 표 인 처방으로 四君子湯을 들 수 

있는데, 이는 宋代의 陳
14
에 의해 편찬된 太平惠民

和劑局方에 처음으로 수록된 처방으로 人蔘 白朮 

白茯苓 甘草로 구성되어 氣虛證을 치료하는 표

인 補氣劑로 응용되어 왔으며, 특히 장  질환

에 많이 응용되어 왔다. 한 만성 인 질환으로 

正氣가 虛해진 경우에 四君子湯은 補氣 즉, 扶正祛

邪시킴으로써 질병을 방하고 치료하는 면에서 

의 면역이론과 한 상 성이 있으며, 궤양

성 장염에 있어서도 활동기의 염증을 억제시키

고 동시에 장내세균에 향을 미쳐 유산균과 같은 

유익균은 성장을 진시키고 유해균은 억제시켜 

장내환경을 개선시킴으로써 궤양성 장염의 증상 

호 에 도움을  수 있을 것으로 기 된다
13,35

.

재까지 四君子湯에 한 실험  연구로는 柳
27

가 장암 동물모델에서 四君子湯 合 四味軟 湯

의 뛰어난 항암효과  장내세균 유해효소 억제효

과 등을 보고하 으나, 아직까지 궤양성 장염에 

하여 미치는 향을 연구한 보고는 없었다.

이에 자는 四君子湯이 궤양성 장염의 방

이나 치료에 효과가 있을 것으로 생각되어 이 연

구를 시행하 다.

본 실험에서 궤양성 장염의 동물모형을 만드

는 데는 Dextran sodium sulfate(DSS)를 음용시키거

나, 산(acetic acid)을 장시키거나, TNBS(2,4,6 

-trinitrobenzene sulfonic acid)를 복강내주사하는 

등 여러 가지 방법이 있는데, 이 에서 TNBS와 

DSS가 많이 사용되어 진다. DSS는 음용수 신 

2-5%의 희석액을 만들어 물과 함께 먹이는 방법을 

사용하며 투여후 5일에서 1주일 정도 경과하면 

장염이 유발되고 보통 10일이면 쥐가 죽게 된다. 

반면에 TNBS는 장으로 막바로 투여해 동물모형

을 만드는데 바로 장염이 유발되어 치료효과를 

바로 측정할 수 있는 장 이 있다. 이 외에도 에탄

올에 의한 성 인 막 손상이 나타나고 hapten

의 일종인 TNBS에 의해 면역반응이 유도되어 만

성 염증이 지속되는데, 이것은 사람에서의 염증성 

장염과 유사한 유발기 과 병태생리를 나타내므

로 TNBS는 염증성 장질환의 동물모형으로 많이 

이용되고 있다
36
.

이에 자는 四君子湯의 효능을 동물실험으로 

객 으로 규명하기 하여 사람에서의 염증성 

장질환과 유사한 유발기 과 병태생리를 나타내는 

TNBS로 유도한 염증성 장질환 동물모형을 이용하

여, 육안  형태변화 소견, 체 의 변화, 장 막의 

조직학  염색소견, 장 막 효소활성, immunoblot
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을 이용한 생화학  지표, ELISA를 이용한 생화학

 지표  분변 中 세균성 효소활성에 한 효과

를 찰하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

본 실험에서 궤양성 장염의 유발  치료효과

를 알아보기 하여 육안조직학  소견으로써 체

의 변화, 장 길이의 변화, 육안  형태변화 소

견, 조직학  염색소견에 하여 알아보았다.

실험 3일째에 TNBS를 직장내에 주입하여 야기

된 장염과 련하여 실험동물의 체 을 실험 시

작일, 3일, 5일째에 측정한 결과(Fig. 2), 모든 群에

서 장염을 유발한 후에도 체 은 증가하 다. 이

는 궤양성 장염의 病程에 있어서 체 감소는 악

화기에 나타나며 한 실험기간이 짧은 것과 성장

기에 있어서 체 이 상승하는 것이 한 요인으로 

작용하 다고 생각된다.

육안조직학  소견 에서 장 길이의 변화는 

가장 객 이고 손쉬운 지표로서 다른 지표보다 

더욱 요하다고 할 수 있다. 장 길이 변화를 보

면, 정상군에 비해서 조군의 길이가 통계 으로 

유의하게 짧아져서 장염 유발을 확인할 수 있었

다(p<0.01). 

양약 조군으로 설정한 Ss50×5群은 7.04±0.23㎝

로, SGJ50×5群은 7.12±0.26㎝로 조군과 비교했을 

때 통계 으로 유의하게 단축을 억제하 다(p<0.05). 

그러나 나머지 四君子湯 투여군의 장 길이는 

조군에 비하여 길었으나 통계  유의성은 없었다.

그리고 四君子湯을 5일간 투여한 群(SGJ20×5群

(7.00±0.25㎝), SGJ50×5群(7.12±0.26㎝))에서 四君

子湯을 3일간 투여한 群(SGJ20×3群(6.78±0.32㎝), 

SGJ50×3群(6.94±0.15㎝))보다 장의 길이가 더 길

었다. 그리고 四君子湯 50㎎/㎏을 투여한 群(SGJ50 

×3群(6.94±0.15㎝), SGJ50×5群(7.12±0.26㎝))에서 四

君子湯 20㎎/㎏을 투여한 群(SGJ20×3群(6.78±0.32

㎝), SGJ20×5群(7.00±0.25㎝))보다 장의 길이가 

더 길었다(Fig. 3).

육안  형태 손상에 한 수는 조군이 정상

군에 비해 통계 으로 유의하게 상승하여 장의 

염증 유발을 확인할 수 있었다(p<0.001). 조군에 

비해 수치가 통계 으로 유의하게 감소한 것으로 나

타난 四君子湯이나 약물 투여군은 Ss50×5群(p<0.05), 

SGJ50×3群(p<0.01), SGJ50×5群(p<0.01)이었다. 그

리고 SGJ20×3群과 SGJ20×5群도 조군에 비해 육

안  형태 손상 수가 낮았으나 통계  유의성은 

없었다.

그리고 四君子湯 50㎎/㎏을 투여한 群(SGJ50×3

群, SGJ50×5群)에서 四君子湯 20㎎/㎏을 투여한 

群(SGJ20×3群, SGJ20×5群)보다 육안  형태 손상 

수가 낮았다(Fig. 4).

장 의 막은 산이나 효소, 세균 그리고 독소

와 같은 잠재 인 장 내 해물질에 한 防壁의 

역할을 한다. 이러한 障壁의 괴는 염증성 장질환

이나 소화성 궤양과 같은 질환를 일으키게 된다. 

장 내에는 여러 가지 일반  혹은 특수한 방어요

소들이 존재하여 障壁의 기능을 유지시키는 것으로 

생각된다. 그 에서도 술잔세포는 소장이나 장의 

표면 상피세포에 리 분포하고 있으며, 막방어에 

요한 역할을 담당하는 것으로 알려져 있다
37
.

조직학  염색소견을 보면 조군에서 상피세포

의 탈락, 짓물러진 腺窩, 염증세포, 술잔세포의 감

소, 막하층의 부종 상을 찰할 수 있었다. 이

에 반해 Ss50×5群은 조군에 비하여 상피세포와 

술잔세포의 재생  염증세포와 막하층 부종의 

감소로써 궤양성 장염의 치료를 확인할 수 있었

다. 그리고 四君子湯 투여군에 있어서 고용량군에

서 상피의 재생이 더욱 찰되었고, 막하층의 부

종과 염증세포도 고용량군에서 더 게 찰되었

다(Fig. 5).

본 실험에서 궤양성 장염의 유발  치료효과

를 알아보기 하여 장 막의 염증성 지표 로서 

MPO 활성, Immunoblot을 이용한 생화학  지표, 

ELISA를 이용한 생화학  지표를 측정하 다. 

MPO는 호 구의 과립에서 주로 발견되는 효소

로서 호 구 침윤에 한 지표가 되며 이는 염증

활성의 지표로서 궤양성 장염의 장손상과 상
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계를 갖는다. 즉 장 막의 MPO 활성 증가는 염

증반응으로 인한 granulocytes의 유입을 뜻한다. 염

증과정 에서 자극된 호 구는 세포 손상을 야기할 

수 있는 superoxide  반응성이 높은 다른 oxygen 

product를 생산한다
38
. 자극된 호 구는 한 세포

손상을 야기하는 lysosome 효소를 함유하는 과립

의 유리도 야기한다. 

본 연구에서 MPO 활성을 측정한 결과(Fig. 6), 

정상군에 비해 조군의 수치가 통계 으로 유의하

게 상승해 장염 유발을 확인할 수 있었다(p<0.01). 

그리고 Ss50×5群(p<0.05)과 四君子湯을 투여한 모

든 실험군(SGJ20×3(p<0.001), SGJ50×3(p<0.01), 

SGJ20×5(p<0.01), SGJ50×5(p<0.01))에서 조군과 

비교했을 때 통계 으로 유의하게 감소하 다. 그

리고 SGJ50×3群(ab)은 양약 조군(c)보다 MPO 

활성을 통계 으로 유의성있게 더욱 억제하 다.

궤양성 장염 환자의 장  막에는 무수한 임

구가 활성화되어 식세포와 공동으로 IL-1β, 

IL-2R, IL-4, IL-6, IL-8, IL-12, IL-15 그리고 TNF-α, 

colony stimulating factor(GM-CSF), interferon-γ, 

MIP-1 등을 장  막 內에 과잉으로 생산하며, 

이 게 과잉 생산된 cytokine은 다른 염증세포, 

내피세포, 섬유아세포 등을 활성화시키고 염증을 

진한다
39
. 즉, TNF-α와 IL-1β는 염증반응을 매

개하는 cytokine으로, 성  만성 장염의 시

와 지속단계에서 염증을 유발시키는 인자로 작용

한다
40
. 

이외에 염증지표로 표 인 것이 cyclooxygenase 

(COX)이 있는데, 이 COX가 생산하는 Prostaglandin 

(PG)은 다양한 생리활성을 갖는 불포화지방산으

로 炎症  痛症 傳達, 血管擴張, 子宮收縮, 體溫調

節, 催眠, 胃液分泌 促進 등 우리 몸에서 국소  호

르몬 는 세포 기능 조 인자로 작용한다. PG의 

생합성에 여하는 요한 효소인 cyclooxygenase 

(COX)는 2가지 형태로 존재하는데, COX-1은 정

상 세포의 생리기능 유지에 요한 house-keeping 

효소임에 反해, COX-2는 염증을 유발할 수 있는 

외부 자극에 의해 일시 으로 발 되는 유도성 효

소이다
41
.

이와 같이 COX-2는 염증 자극, 성장 인자, 종양

괴사인자  여러 cytokine에 의해 유도되는데, 이러

한 과정에 NF-κB가 사조 인자로서 여한다
42
.

이러한 기 들이 반복되어 만성염증을 나타내고 

이 기 의 단계 에서 NF-κB의 활성을 억제하는 

sulfasalazine, mesalazine, corticosteroids 등의 약들

이 염증성 장질환을 치료하는데 사용되고 있다
43
.

본 연구에서 Immunoblot을 이용하여 Phospho- 

NF-κB(pp65), COX-2의 단백질 발 을 측정한 결

과, pp65, COX-2에서 정상군에 비해 조군에서 

항원항체반응이 높게 나타났다. pp65에서는 모든 

실험군에서 조군에 비해 단백질 발 이 억제되

어 효과 이었고, SGJ50×5群과 Ss50×5群에서 더욱 

두드러지게 억제되었다. COX-2에서는 SGJ20×5群

과 Ss50×5群을 제외한 모든 실험군에서 조군에 

비해 단백질 발 이 억제되어 효과 이었다.

장염에서 염증반응을 매개하는 cytokine으로 

TNF-α, IL-1β가 있는데, 장염이 발생하 을 때 

TNF-α가 3배정도 증가하는 반면 IL-1β는 5-10배 

정도 증가한다. 즉, IL-1β가 장염을 만들었을 때

의 유도율이 높아 본 실험에서는 proinflammatory 

cytokine들  IL-1β의 발 량을 ELISA 방법으로 

정량측정하 다.

IL-1β의 발 량 결과를 보면, IL-1β가 정상군에 

비해 조군에서 통계 으로 유의하게 상승하여 

염증반응이 유도되었음을 알 수 있다(p<0.05). 그

리고 모든 四君子湯이나 약물 투여군에서 IL-1β의 

수치가 조군에 비해서 통계 으로 유의성있게 

감소했음을 알 수 있다(Fig. 7).

이상의 결과를 종합하면, 四君子湯이 염증 련 

사 조  인자와 cytokine의 발 을 억제하는 것

을 알 수 있다. 특히, NF-κB와 련된 경로를 억

제하여 염증성 장질환을 억제하는 것으로 추정된

다. 그리고, 모든 염증성 지표 결과에서 四君子湯

이 궤양성 장염에 하여 통계 으로 유의성있
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게 효과를 나타냄을 확인할 수 있었고, 한 MPO 

활성 결과 에서 SGJ50×3群은 통계 으로 유의하

게 양약 조군인 sulfasalazine보다 좋은 효과를 

나타냄을 찰할 수 있었다.

본 실험에서 장 막의 지질과산화 효과를 측정

하기 하여 MDA 수치와 Glutathione 수치, 합성 

항산화제인 BHT와의 비교수치를 알아보았다.

우리 몸을 이루고 있는 세포는 산패되기 쉬운 

불포화지방산을 필수성분으로 함유하는 막조직으

로 구성되어 있어 장염이 발생하면 지질과산화

가 일어난다. 즉, 염증세포가 모이면 radical을 생

산하게 되고 지방  세포막에 산패를 일으켜 세

포의 막조직이 손상된다. 이 과정에서 free radical

이 생성될 때 지질과산화에 의해서 세포막 속의 불

포화지방산을 공격하고, 지방산이 괴되면 hydro 

carbon gas(ethane & pentane)와 aldehyde가 생성

된다
44
. MDA는 지질과산화의 마지막 분해산물로

80
 

free radical이 증가하면 MDA가 과량생산되게 된다.

이처럼 지질과산화는 궤양성 장염의 주요요인

의 하나로 인식되어 본 실험에서 궤양성 장염

의 치료정도를 알아보기 하여 지질과산화를 측

정하 다.

보통 항산화효과를 측정시 radical을 얼마나 소

거하 는지를 측정한다. 그런데 free radical은 짧은 

존재기간으로 측정이 어려운 반면, MDA는 free 

radical에 비해 안정 이어서 산화  스트 스의 

표지자로 알려져 있으며, 염증성 장질환에서 하나

의 지표가 된다
45
. 이에 따라 본 실험에서는 장간막

에서의 지질과산화 평가를 해 MDA 양을 측정

하 다.

MDA 양의 측정 결과 정상군에 비해 조군의 

수치가 통계 으로 유의하게 상승하여 지질과산화

가 이루어진 것을 확인할 수 있었다(p<0.05). 한, 

조군과 비교해서 SGJ50×5群을 제외한 모든 실험

군에서 통계 으로 유의성있게 MDA 수치가 낮게 

나와 지질과산화가 억제되었음을 확인할 수 있었

다(p<0.05, p<0.01)(Fig. 9).

에 지 생성을 해 산소를 필요로 하는 호기성 

생물에서는 산소 사과정 中에 superoxide radical, 

hydroxyl radical, hydrogen peroxide  singlet 

oxygen 등의 독성물질이 생성될 수 있다. 흰쥐 

장 막에 TNBS를 넣었을 때 superoxide와 O2 생

성이 의미있게 증가하는데, 생체내의 ascorbate와 

환원된 glutathione 등의 물질과 TNBS가 작용하는 

에 생성되는 reactive oxygen metabolite가 TNBS

의 병변 유발 기 의 하나로 작용하리라 추측되고 

있다
36
. 본 실험에서는 superoxide radical을 측정하지 

않고 신 oxygen radical을 제거시켜 생물체를 보호

하는 효소인 glutathione을 측정했다. 이 glutathione

은 산화  스트 스와 염증 반응 時 세포내의 함

량이 낮아져, 세포 손상과 독성에 한 민감도가 

높아진다.

glutathione 수치 측정 결과 정상군에 비해 조

군의 glutathione 수치가 통계 으로 유의하게 감

소해 반응성 산소 사물이 증가했음을 알 수 있다

(p<0.05). 그리고 모든 四君子湯이나 약물 투여군에

서 조군에 비해 통계  유의성 있는 glutathione 

회복이 찰되었다(p<0.05, p<0.01)(Fig. 10). 

산화방지에 쓰이는 물질은 천연 유래의 것과 천

연물의 화학구조와 유사한 것을 화학 으로 합성

한 산화방지제가 사용되고 있다. 합성 항산화제로서 

리 쓰이고 있는 것은 butylated hydroxy anisol 

(BHA)과 butylated hydroxy toluene(BHT)이며, 

천연의 항산화제는 tocopherol과 ascorbic acid이다.

본 실험에 쓰인 四君子湯 熱水抽出物의 경우 

Fig. 11.에서와 같이 10배 농도로 쓸 경우 합성 항

산화제인 BHT의 반정도의 항산화효과를 나타내

는 것으로 나타났다. 

이상에서와 같이 지질과산화작용이 염증성 장질

환의 주요요인 中 하나로 보이며, 四君子湯의 지질

항산화작용이 장염을 억제하는데 일정부분 여

하는 것으로 추정된다.

본 실험에서 궤양성 장염의 유발  치료효과

를 알아보기 하여 β-glucuronidase 효소활성과 
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hyaluronic acid 분해활성을 측정하 다.

궤양성 장염은 일반 으로 국소 이지만 병변

의 범 가 넓고 오랜 기간 이환된 경우 진단 후 

8-10년 정도 경과하면 장암 발생 험성이 증가

하기 시작하여 연간 발병률이 0.5-1%에 이르게 된

다
3
. β-Glucuronidase는 발암유도효소로서 장암이 

유발될 경우 효소활성이 증가한다. β-Glucuronidase

는 glucuronic acid에서 β형태의 1번 탄소에 붙은 

末端 glucuronide unit의 가수분해반응을 매하는 

효소로써 미생물, 식물은 물론 포유동물의 肝, 血

液, 胎盤 등에 리 분포되어 있다
46
. 체내에서 유

해한 물질로부터 스스로를 보호하는 방법으로 독

성물질을 glucuronic acid conjugates로 포합시켜 무

독화시킨 후 뇨로 배설시키거나 는 장내로 배

설함으로써 detoxification하는 과정을 지니고 있다. 

그러나 장 이나 뇨로에 서식하는 장내미생물이 

분비하는 β-glucuronidase의 작용을 받게 되면 포

합체가 가수분해되어 다시 독성을 나타내게 된다
47
. 

최근의 실험에서 DSS 유발 장염 모델군에서 β

-glucuronidase 수치가 상승한 것을 보아 β

-glucuronidase의 증가와 β-glucuronidase 생산균주

가 장염을 악화시키는 요인으로 작용할 것으로 

추정된다
35
. 

이번 실험에서도 Fig. 12.의 결과처럼 사람의 장

내미생물로부터 분리한 유해세균인 E. coli HGU-3 

균주가 생산하는 유해효소인 β-glucuronidase 효소

활성은 정상군에 비해 조군에서 통계 으로 유

의성있게 증가한 것을 알 수 있다(p<0.01). 모든 四

君子湯이나 약물 투여군에서는 조군에 비해 통

계 으로 유의하게 감소되었음을 확인할 수 있었

다(p<0.05, p<0.01). 이 결과로부터 四君子湯은 prebiotics

로 작용하여 사람의 장내세균총  산의 생산이 

많은 유산균과 같은 유익균은 성장을 진시키고 

유해균은 억제시켜 장내환경을 개선하는 것으로 

생각된다.

장 막의 세포외간질인 glycosaminoglycan(GAG)

은 화학 , 생화학 , 면역조직화학 으로 염증성 

장질환과 연 되어지는데, 궤양성 장염에서 분해

된 GAG이 증가하고 GAG의 생합성도 증가하게 

된다. 장 막의 불완 한 GAG는 방어벽의 능력을 

상실하여 내독성물질, 해로운 효소를 생산하는 장의 

微細機構, 병원균을 막기는 어려워진다. Chondroitin 

sulfates와 hyaluronic acid는 장에서 발견되는 가

장 흔한 형식의 GAG로 장내균총의 chondroitinase나 

hyaluronidase라는 분해효소에 의해 單量體로 분해된

다. 이러한 二糖類는 β-glucuronidase와 acetylase에 

의해 iuronic acid, D-uronic acid나 D-glucuronic 

acid나 D-galactosamine 는 D-glucosamine으로 

분해된다. D-galactosamine, D-glucosamine은 in 

vitro 실험에서 장세포에 한 세포 독성과 TNBS

에 의한 세포 독성을 증가시키는 것으로 나타나서 

장내균총이 생산하는 GAG 사산물이 장손상을 

유발하고 장염을 악화시키는 것으로 추정된다. GAG 

분해 세균이 장염을 악화시키므로 이러한 세균 성

장을 억제하면 질병의 진행을 늦출 수 있을 것으

로 보고 있다
48
.

이번 실험에서는 분변 中의 표  GAG인 

hyaluronic acid 분해활성을 측정하여 이를 소화시키

는 장내세균  사산물의 생성을 추정하 다. Fig. 

13을 보면 정상군에 비해 조군에서 hyaluronic 

acid 분해활성이 통계 으로 유의성 있게 높아졌음

을 확인하 다(p<0.001). hyaluronic acid 분해활성

이 SGJ50×3群을 제외한 모든 四君子湯이나 약물 

투여군에서 조군에 비해 통계 으로 유의하게 

낮아졌음을 확인하 다. 이로써 hyaluronic acid 분

해 세균 성장이 억제되고 분해 산물의 생성도 억

제되어 장염을 억제하는 것으로 추정된다.

이상에서와 같이, 장내세균에 의해 생산되는 독

성효소  세균효소에 의해 독성물질로 환될 수 

있는 물질을 四君子湯의 prebiotics 작용과 장 막 

면역불균형 개선작용을 통해 조 하여 염증성 장

질환을 개선시키는 것으로 추정된다.

결론 으로 TNBS로 생쥐에서 장염을 유발하

면 泄瀉, 便血이 유발되며 체 증가율이 감소하고 
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장의 길이가 짧아지고 장 막은 조직손상이 

일어난다. 염증 생성시 생화학  지표인 MPO의 활

성이 증가하고 염증을 진시키는 인자들인 IL-1β, 

COX-2, NF-κB의 발 도 증가한다. 지질산화 최

종산물인 MDA수치는 증가하고 산화를 억제하는 

glutathione 수치는 감소한다. 장내 환경과 련해서 

장 막의 세포외간질인 glycosaminoglycan(GAG)의 

일종인 hyaluronic acid의 장내 분포는 증가하고 장

암 유발을 진하는 장내세균 효소인 β-glucuronidase

의 수치도 증가한다.

이에 반해 四君子湯는 NF-κB가 연계된 염증 경

로를 억제하여 염증 련 cytokine의 발 을 막고 

COX-2를 억제하여 염증을 억제하는 것으로 보인

다. 한, 四君子湯의 지질항산화 작용도 염증을 억제

하는 요 요인으로 생각되며, 四君子湯이 prebiotics

의 효과를 가져 장내환경개선을 통해 장 막 면역

계의 균형 회복을 돕는 작용도 염증 억제에 여

하는 것으로 생각된다. 이로써 四君子湯이 궤양성 

장염에 하여 유효한 치료효과를 가지고 있을 

것으로 생각된다.

그리고 四君子湯의 방  치료효과를 알아본 

실험에서 四君子湯을 5일 투여한 群에서 3일 투여

한 群보다 장 길이 측정, 육안  형태 변화, IL-1

β의 발 량, hyaluronic acid 분해활성의 성 에 있

어서 더 좋은 수치를 보 다. 한 용량의존  치

료효과를 알아본 실험에서 四君子湯을 50㎎/㎏ 투

여한 群에서 20㎎/㎏ 투여한 群보다 장 길이, 

장 육안 형태 변화, 조직학  염색 소견, MPO 효

소 활성, Immunoblot을 이용한 생화학  지표  

pp65와 COX-2의 단백질 발 , IL-1β의 발 량, 

glutathione 회복 실험에서 더 좋은 수치를 보 다.

양약 조약물인 sulfasalazine 투여군과 비교하

을 때 장 육안 형태 변화와 MPO 효소 활성, 

Malondialdehyde 활성, glutathione 회복, β

-glucuronidase 활성 실험에서 四君子湯이 더 좋은 

수치를 보 으나, MPO 활성 결과 에서 SGJ50×3

群만이 통계 으로 유의하게 양약 조군보다 좋

은 효과를 나타냄을 찰할 수 있었다.

그리고 四君子湯이 궤양성 장염의 치료에 유

효한 효과가 실험 으로 인정되어 실제 임상에 사

용하여도 좋은 효과가 있을 것으로 기 되며, 추후

에 四君子湯을 구성하고 있는 개별 약재 별로 실

험하여 그 효능을 연구할 필요성이 있다고 사료되

며, 한 검액 추출도 물 뿐만 아니라 다른 용매로 

추출하여 실험할 필요성이 있다고 사료된다.

Ⅴ. 결 론

궤양성 장염에 한 四君子湯의 효능을 연구

하기 하여 생쥐에 2.5% TNBS 함유 50% 에탄올 

용액을 장하여 장염을 유발시키고 검액을 투

여한 후 생쥐의 체 변화, 장길이, 장 막의 

육안형태변화, 조직학  염색소견, 장 막 효소활

성, immunoblot을 이용한 생화학  지표, ELISA를 

이용한 생화학  지표  분변 中 세균성 효소활

성  GAG 분해활성에 한 효과를 찰하여 다

음과 같은 결과를 얻었다.

1. 장염을 유발한 後에 모든 四君子湯 투여군의 

체 은 증가하 다. 다만 정상군과 SGJ20×3群, 

SGJ50×3群은 체 증가정도가 장염 유도 후

에 비슷하 으나 나머지 다른 群에서는 증가정

도가 감소하 다.

2. 장의 길이는 SGJ20×3群을 제외한 모든 四君

子湯 투여군에서 조군에 비해 통계 으로 유

의성있게 단축이 억제되었다.

3. 장의 육안  형태손상 지수는 SGJ20×3群과 

SGJ20×5群을 제외한 모든 四君子湯 투여군에서 

조군에 비해 통계 으로 유의성있게 감소했다.

4. 조직학  찰 결과, SGJ50×5群과 SGJ50×3群들

에서 조군에 비해 명확하게 상피세포의 재생, 

腺窩의 재생이 일어나고 염증세포의 침착  부

종이 억제되었음을 알 수 있었다. 

5. 장 막에서 MPO 활성정도를 측정한 결과, 모
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든 四君子湯 투여군에서 조군에 비해 통계

으로 유의하게 감소하 다. 그리고 SGJ50×3群은 

양약 조군보다 MPO 활성을 통계 으로 유의

성있게 더욱 억제하 다.

6. Immunoblot으로 pp65, COX-2의 단백질 발 을 

비교한 결과, pp65에서는 모든 실험군에서 조

군에 비해 단백질 발 이 억제되어 효과 이었

고, COX-2에서는 SGJ20×5群을 제외한 모든 실

험군에서 조군에 비해 단백질 발 이 억제되

어 효과 이었다.

7. ELISA로 IL-1β의 발 량을 정량측정한 결과, 

모든 四君子湯 투여군에서 조군에 비해 통계

으로 유의하게 감소되었다.

8. 장 막에서 MDA, glutathione 수치를 측정한 

결과, 지질 사산물인 MDA는 SGJ50×5群을 제

외한 모든 四君子湯 투여군에서 조군에 비해 

통계 으로 유의하게 억제되었다.

9. 항산화물질인 glutathione 수치는 모든 四君子湯 

투여군에서 조군에 비해 통계 으로 유의성있

게 회복되었다.

10. 분변 中 장내세균 유해효소 中 β-glucuronidase

는 모든 四君子湯 투여군에서 조군에 비해 

통계 으로 유의하게 활성이 억제되었다.

11. 분변 中의 표 인 GAG인 hyaluronic acid 분

해활성은 SGJ50×3群을 제외한 모든 四君子湯 

투여군에서 조군에 비해 통계 으로 유의하

게 낮아졌다.

의 실험 결과로 볼 때, 四君子湯은 염증성 장

질환에 유효한 치료효과를 가지고 있을 것으로 사

료된다.
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