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Abstract

This study examined the protective effects of ginger and processed (Beopje) ginger extracts on gastritis in-
duced by HCl-ethanol in SD-rats. Beopje (or Poje) is a branch of herbal medicines processed using a Korean
traditional method to achieve specific pharmacological effects. Gastric lesions were induced in the rats by a
treatment of 1 mL of HCl-ethanol (60% ethanol＋150 mM HCl). The rats were divided into seven groups: Normal
(1 mL of saline without HCl-ethanol treated group), Control (HCl-ethanol treated group), GL (35 mg/kg of
ginger treated group), BGL (35 mg/kg of Beopje ginger treated group), GH (350 mg/kg of ginger treated group),
BGH (350 mg/kg of Beopje ginger treated group) and Cimetidine (80 mg/kg of cimetidine treated group). The
gastric injury inhibition rate was 40.2% and 64.9% in GL and BGL and 68.4% and 99.6% in GH and BGH re-
spectively, showing significantly lower rates than the control (p<0.05). The level of gastric juice secretion
decreased significantly in all ginger administered groups. The pH of the gastric juices of BGH increased and
the acidity of BGH and cimetidine decreased significantly (p<0.05) compared to the other groups. Beopje ginger
had stronger inhibitory effects on gastritis than ginger without the Beopje process. The protective effect on
gastritis by the ginger and Beopje ginger extracts increased in a dose-dependent manner (p<0.05). These results
suggest that ginger has inhibitory effects on HCl-ethanol induced gastritis in rats that can be improved through
the Beopje process.
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서 론

생강은 Zingiber officinale Rosc.(Zingiberaceae, 생강과)

의 근경으로서 항균작용, 항산화작용, 항암작용, 항치주질환

작용, 항진해작용, 해독작용, 진정작용, 피부질환 및 노화억

제작용 등의 다양한 약리적인 특성이 인식되면서 한방식품,

한방의약품, 한방화장품, 한방비누, 한방치약 등의 새로운

소재개발에 사용되고 있다(1-3). 또한 한방에서 생강(生薑),

건강(乾薑), 포강(砲腔), 생강즙(生薑汁), 생강피(生薑皮), 외

강(煨薑)의 형태로 사용되며 약성이 맵고 따뜻하여 폐, 비,

위경에 작용하고, 진토제, 구풍제, 건위제로 사용되며 소화

기계의 복통이나 소화불량 등에 이용할 수 있다고 알려져

있다(4). 생강에는 gingerol류 등의 페놀성 화합물과 fla-

vonoids, terpennoids와 같은 화합물이 존재하며 이들 화합

물이 다양한 생리활성을 나타내는 것으로 보고되어 있다

(5-8).

한약재는 자연계에 존재하는 식물, 동물 및 광물 등의 천

연물질을 정제하거나 가공을 거쳐 한의학적인 이론에 의해

질병을 진단, 치료 및 예방하기 위해 사용되는 약물을 말한

다(9). 한약재를 한의학 이론에 근거해 가공처리하여 독성의

경감, 효능 개선 또는 보관 등에 편리하게 변형시키는 한방

제제 기술을 수치(修治), 포제(炮製) 또는 법제(法製)라고 한

다(10). 한의학의 경우 자연계에서 채취한 약물은 법제과정

을 거치치 않고는 사용할 수 없을 뿐만 아니라 약효를 충분

히 발휘할 수 없다. 따라서 여러 가지 약성과 치료의 수요에

의해 다중의 포제 방법을 개발하게 되었다(11). 이러한 한약

재의 가공처리 방법은 한약의 효능이나 독성 및 안전성을

변하게 하므로 예로부터 중시되어온 과정이다. 한약재의 생

품을 가공 처리하여 사용한 기록은 이미 신농본초경(神農本

草經)에서부터 볼 수 있으며, 기원전 1, 2세기경에 쓰여진
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Fig. 1. Preparative procedures of Beopje ginger and ginger.

뇌공포자론(雷公炮炙論)은 최초의 포제(炮製) 전문서적이

다. 근대 한의학에서 포제학은 현대과학과 포제의 전통기술

을 연구하고, 개선하여 새로운 제조기법을 발전시켰으며, 동

서의학의 결합과 발전의 실현을 위해서 중요한 의의를 가지

고 있다(9).

본 연구에서는 전통적으로 위장질환에 자주 사용되어온

생강을 주재료로 하여 동물실험을 통한 생강 및 법제에 의한

생강의 위염억제 증진 효과를 알아보고자 하였다. 이에 따라

생강은 일반생강과 이를 가공과정을 거쳐 법제생강을 제조

하여 급성위염을 유발한 흰쥐에 투여하고 이들이 위염에 대

한 보호효과를 가지는지 여부에 대해 조사하였다.

재료 및 방법

실험 재료 및 추출물의 조제

본 실험에 사용된 생강과 법제생강은 (주)가화웰푸드(용

인, Korea)에서 제공받아 실험에 사용하였다. 법제생강은

(주)가화웰푸드에서 증제법과 초제법(11)을 병행하여 조제

하였다. 즉 구입한 생강(국내산)을 씻어 60oC 건조기에서 건

조하고 수세한 후 4분간 스팀에 찐 후 그늘에 방냉하였다.

이를 3분간 약한 불에서 볶은 후 그늘에서 2시간 동안 건조

시키고, 다시 스팀으로 찌고 볶는 과정을 3번 반복한 후 60oC

건조기에서 건조시켜 법제생강을 제조하였다(Fig. 1).

생강과 법제생강은 분말로 하여 100 g씩 70% ethanol

1,000 mL를 넣고 water bath 내에서 추출 온도 80oC, 추출시

간 6시간으로 3회 반복 추출하였다. 생강 추출액은 여과장치

를 사용하여 고형분을 제거하고, 여기서 얻은 생강 추출액은

회전식 진공 증발기(rotary vaccum evaporator, EYELA,

Tokyo Rikakikai., Tokyo, Japan)로 60
o
C에서 감압농축 건

조하여 생강 추출물(24.9 g), 법제생강 추출물(32.3 g)을 얻

었으며 이 추출물을 실험에 사용하였다.

실험동물

동물은 5주령 Sprague-Dawley계 수컷 흰쥐로 체중이 200

g 전후의 것을 구입하였다((주)샘타코, Osan, Korea). 흰쥐

는 부산대학교 동물 사육 실험실에서 12시간 dark-light cy-

cle로 조절한 micro ventilation cage system(온도 23±2oC,
습도 50±5%) 내에서 사육하였다. 1주일간 표준사료(SAM

#3 쥐사료, (주)샘타코)로 사육하여 적응시켰으며, 물과 사료

는 충분한 양을 공급하였다.

시료의 투여 및 위염 유발

실험군은 정상군(Normal), 대조군(Control), 생강 저농도

(생강 추출물 35 mg/kg, GL), 법제생강 저농도(법제생강 추

출물 35 mg/kg, BGL), 생강 고농도(생강 추출물 350 mg/kg,

GH), 법제생강 고농도(법제생강 추출물 350 mg/kg, BGH),

양성대조군(Cimetidine 80 mg/kg, Cimetidine)의 7군으로

분류하였다.

시료는 법제생강과 건조생강의 추출물을 증류수에 희석

하여 사용하였고, 1일 1회 2 mL씩 7일간 경구 투여하였으며,

Normal군과 Control군의 경우 생리식염수를 투여하였다. 7

일간의 투여가 끝난 후 흰쥐를 24시간 절식시키고 150 mM

HCl-60% ethanol 1 mL를 경구투여하고, 절식․절수 하에

서 1시간 동안 방치하여 급성 위염을 유발하였다(12). 이 실

험은 부산대학교 동물실험 윤리위원회 허가를 받아 진행하

였다(PNU-2011-000409).

위손상 면적 측정

급성 위염을 유발시킨 흰쥐를 ether로 마취하여 위를 적출

하고, 적출한 위를 1% formalin 용액에 10분간 담궈 고정시

킨 후 위의 대만부를 절개하여 손상정도를 확인하였다. 또한

Image J program(Wayne Rasband, National Institutes of

Health, Bethesada, MD, USA)을 이용하여 발생된 손상면적

(mm
2
)을 측정하여 총합을 위손상지수로 하였다. 위손상 억

제율은 다음 식에 의하여 계산하였다(13).

Inhibition ratio (%)＝[{Control lesion index (mm
2
)－

Sample lesion index (mm
2
)}/Control lesion index (mm

2
)]×100

위액의 pH, 위액분비량, 유리산도 측정

HCl-ethanol 급성위염을 유발한 수컷 흰쥐를 ether로 가

볍게 마취한 후 위를 적출하여 주사기로 위액을 채취하였다.

채취한 위액을 3,000 rpm에서 15분간 원심분리 시킨 다음

상등액을 수거하여, 위액량(mL), pH 및 유리산도(mEq/L)

를 측정하였다. 유리산도는 상등액 1 mL를 비커에 취하여

0.5% dimethylaminoazobenzene alcohol 용액을 지시약으로

하여 0.1 N NaOH 용액을 첨가하여 황색이 나타날 때까지의

적정값을 측정하였다(13).

통계처리

대조군과 각 시료로부터 얻은 실험 결과들의 유의성을 검
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Table 1. Effect of ginger extracts on the changes of gastric
injury in HCl-ethanol induced SD-rats

Treatment
Dose
(mg/kg)

Gastric injury
(mm

2
)

Inhibition rate
(%)

Normal
Contol
GL
BGL
GH
BGH
Cimetidine

35
35
350
350
80

0.0±0.0d1)
6.89±2.35a
4.12±2.18b
2.42±1.32bc
2.18±1.37c
0.03±0.07d
1.73±1.04cd

100
0
40.2
64.9
68.4
99.6
74.9

Normal: Group received saline without HCl-ethanol.
Control: Group induced gastritis by HCl-ethanol.
GL: Group received 35 mg/kg of ginger extract and induced
gastritis by HCl-ethanol, BGL: Group received 35 mg/kg of
Beopje ginger extract and induced gastritis by HCl-ethanol,
GH: Group received 350 mg/kg of ginger extract and induced
gastritis by HCl-ethanol, BGH: Group received 350 mg/kg of
Beopje ginger extract and induced gastritis by HCl-ethanol,
Cimetidine: Group received 80 mg/kg of cimetidine dissolved
in distilled water and induced gastritis by HCl-ethanol.
1)
Values are mean±SD, n=7. a-dMeans with the different letters
in the column are significantly different (p<0.05) by Duncan's
multiple range test.

Normal* Control

GL BGL

GH BGH cimetidine

Fig. 2. Effect of ginger extracts on stomach appearance in
HCl-ethanol induced SD-rats.

*
The abbreviations are same as

shown in footnotes of Table 1.

정하기 위하여 분산분석(ANOVA)을 행한 후 p<0.05 수준

에서 Duncan's multiple range test를 실시하였으며, 그 결과

는 평균(mean)±표준편차(standard deviation, SD)로 표시

하였다. 모든 통계 분석은 SPSS(18.0, SPSS Inc., Chicago,

IL, USA) 통계프로그램을 이용하여 처리하였다. p값이 5%

미만일 때 유의성이 있다고 판정하였다.

결과 및 고찰

위손상에 대한 영향

생강과 법제생강의 추출물 35 mg/kg(저농도), 350 mg/

kg(고농도)을 각각 증류수에 희석하여 Sprague-Dawley계

흰쥐에 경구 투여하고 HCl-ethanol에 의한 위손상에 대한

억제효과를 관찰하였다. HCl-ethanol에 의한 위병변은 에탄

올이 위 점막을 직접적으로 자극하여 점막하근층에 부종을

유발하고 국소적으로 일시적인 허혈상태를 발생시킴으로써

미세혈액순환이 정체되어 급성위염이 유발되고, HCl이 위

운동을 항진시켜 급성위염을 더욱 악화시키는 것으로 보고

되어 있다(14). 생강 저농도와 법제생강 저농도의 위손상 억

제율은 40.2%, 64.9%, 생강 고농도와 법제생강 고농도의 위

손상 억제율은 68.4%, 99.6%(Table 1)로 모든 실험군에서

유의성 있는 위손상 억제효과를 나타내었다(p<0.05). 법제

생강에서 유의적으로 높은 위손상 억제율을 나타내었고, 생

강과 법제생강 투여용량이 증가함에 따라 위손상 억제효과

도 유의적으로 증가하였다(p<0.05). 특히 법제생강 고농도

의 위손상 억제효과는 대조약물인 cimetidine 74.9%보다 더

좋은 효과를 나타내었다. 생강 고농도와 cimetidine은 Yang

등(4)과 Kim(15)의 연구에서 H2O 분획층에서 생강과 cime-

tidine의 위손상 억제율과 비슷한 결과를 나타내었고, Yang

등(4)의 연구에서 생강 추출물이 대조군에 비하여 유의성

있는 위병변 억제효과를 보였다는 보고와 일치하였다.

위의 대만부를 절개하여 위 점막의 손상 정도를 육안으로

관찰하였다(Fig. 2). 대조군의 위의 모습은 위체부와 위저부

등에 선명한 선형의 hemorrhage가 심하게 나타나고 색상이

흐려진 것에 비하여 법제생강 고농도에서는 위 점막의 손상

이 거의 없었으며, 정상군과 비슷한 결과를 나타내었다. 법

제생강 추출물의 위 점막 손상 정도는 생강 추출물에서보다

적은 것을 관찰하였고, 투여용량이 증가함에 따라 위 점막의

손상정도가 감소하는 것을 확인할 수 있었다. 이러한 작용은

생강추출물이 위 점막 표면에 도말되어 HCl-ethanol의 위

점막에 대한 직접적인 자극을 차단하고 위 점막의 barrier를

보호함으로써 HCl에 의한 위운동 항진을 완화시켜 분비작

용이 억제되어 나타난 것으로 추정된다(16). Lee와 Kim(10)

은 생강이 법제 과정을 거치면 생강의 매운 맛과 열을 발산

시키는 능력은 감소되며, 속을 따뜻하게 하고 경맥을 따뜻하

게 하여 지혈효능은 증가되고, 법제된 생강(포강)의 경우,

특히 6-gingerol의 함량이 증가되었다고 하였다. 법제가공

은 조제(調製), 제제(製劑), 분쇄(粉碎)와 유효성분의 용출을

짧은 시간에 쉽게 하여 임상에서의 치료효과를 확보하는데

있다(11). 본 연구에서 일반생강과 법제한 생강의 추출량은

각각 24.9 g, 32.3 g으로 법제생강의 추출량이 많았다.

활성산소는 위 점막을 손상시키는 염산과 같은 역할을 하

며, 위점막에 허혈성 손상을 일으키고(17), 점막투과도의 증

가와 점막혈관의 혈류량 감소로 위장질환을 악화시키는 것

으로 보고되었다(18). Park 등(19)의 실험에서 항산화효과가

있는 해당근은 위조직에서의 활성산소 소거능을 나타내었

으며 위점막의 방어기전에 기여하는 것으로 나타났다. 생강

에는 DPPH radical 소거활성이 뛰어난 6-shogaol, 12-sho-

gaol을 비롯한 다수의 항산화 활성물질이 존재하고(20), 6-
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Table 2. Effect of ginger extracts on the changes of gastric
secretion volume in HCl-ethanol induced SD-rats

Treatment1) Dose (mg/kg) Volume (mL)

Normal
Control
GL
BGL
GH
BGH
Cimetidine

－
－
35
35
350
350
80

0.3±0e2)
4.60±0.47a
3.10±0.56b
2.69±0.28c
2.66±0.29c
0.32±0.21e
1.20±0.20d

1)The abbreviations are same as shown in footnotes of Table 1.
2)
Values are mean±SD, n=7.
a-eMeans with the different letters in the column are sig-
nificantly different (p<0.05) by Duncan's multiple range test.

Table 3. Effect of ginger extracts on the changes in pH and
acidity of gastric juice in HCl-ethanol induced SD-rats

Treatment1) Dose (mg/kg) pH Acidity (mEq/L)

Normal
Control
GL
BGL
GH
BGH
Cimetidine

－
－
35
35
350
350
80

2.13±0.08b2)
1.79±0.14b
2.01±0.23b
2.21±0.30b
2.25±0.50b
3.10±0.26a
2.89±0.52ab

－
37.50±9.75a
27.50±5.00ab
25.00±5.77b
24.00±8.94b
11.00±2.24c
18.75±8.54bc

1)The abbreviations are same as shown in footnotes of Table 1.
2)
Values are mean±SD, n=7.
a-cMeans with the different letters in the same column are sig-
nificantly different (p<0.05) by Duncan's multiple range test.

gingerol은 아스코르브산의 95% 정도에 해당하는 항산화 활

성(2), 항염증성 특성(21)과 COX-2 활성을 감소시키는 것으

로 나타났다(22). 6-shogaol은 TLR2, TLR3, TLR4 ago-

nists에 의해서 유도된 NF-κB 활성화와 COX-2 발현을 억

제한다(23).

위액분비량에 대한 영향

위액분비량은 Table 2에 나타내었다. 위액분비량은 생강

저농도, 법제생강 저농도, 생강 고농도, 법제생강 고농도에서

각각 3.23 mL, 2.69 mL, 2.66 mL, 0.32 mL로 대조군 4.60 mL

보다 낮은 위액분비량을 나타내었다(p<0.05). 법제생강 투

여군의 위액분비량이 생강 투여군보다 현저히 감소되었고,

생강과 법제생강 추출물 투여 용량이 증가함에 따라 위액분

비량은 유의적으로 감소하였다(p<0.05).

위염은 위 점막에 염증세포의 침윤이 있는 급성 또는 만성

염증의 상태로 노화, 다양한 외부 인자에 대한 비 특이적인

반응으로 나타나는 증상이다. HCl-ethanol 유발에 의한 급

성위염은 화학물질에 의한 급성손상으로 점막의 표층이 손

상되거나 궤양을 동반한다. 위 손상이 있는 경우 위액이 많

이 분비될수록 손상을 악화시키므로 위액분비량을 줄일 경

우 위 손상 개선에 도움이 되는 것으로 판단된다(13). 생강과

해당근의 항 위염효과에 대한 연구에서도 위액분비량이 적

을수록 위손상 억제 효과가 높게 나타났으며(4,19), HCl에

의한 위운동 항진을 완화시켜 위액 분비작용을 억제하는 것

은 주로 활성산소의 제거능에 기인한다고 알려져 있다(16).

위액의 pH 및 유리산도에 대한 영향

유리산도와 위액 pH를 측정한 결과는 Table 3에 나타내

었다. 법제생강 고농도의 위액 pH가 유의적으로 증가되었으

나(p<0.05), 생강 저농도, 법제생강 저농도, 생강 고농도에서

위액 pH는 대조군에 비해 약간의 증가 경향을 나타내었다.

유리산도는 법제생강 저농도, 생강 고농도, 법제생강 고농

도와 cimetidine에서 유의적으로 감소하였다(p<0.05). 유리

산도는 위액 중에 나타나 있는 산도로 산도가 낮을수록 위손

상 부위를 덜 악화시킨다고 알려져 있다(13). 본 실험에서도

위액의 pH가 증가함에 따라 유리산도가 감소되는 경향을

나타내었다. Yang 등(4), Cho 등(24)의 연구에서와 같이 본

실험에서도 위손상 억제의 효과가 높을수록 위액 pH는 높아

지고, 위산도와 위액분비량은 낮아지는 경향을 나타내었다.

유리산도는 위액을 0.1 N NaOH로 적정하여 값을 나타내므

로 위액의 pH가 높을수록 유리산도는 낮아지는 결과를 나타

내었다.

대조약물인 cimetidine은 H2 수용체에 길항적으로 작용함

으로써 항궤양 효과를 나타내는 thiourea기가 없는 약한

imidizole 염기의 물질로서 위벽세포의 histamine 수용체에

직접 길항적으로 작용하여 위산분비를 억제하고 주간이나

야간의 기초위액분비를 억제시킬 뿐 아니라(25-28) 음식물,

가스트린, 저혈당 및 미주신경자극에 의한 위산분비도 억제

시킨다고 알려져 있다(29,30). 공격인자(위산)와 방어인자

(위벽세포)의 불균형이 심할 경우, 점막의 저항성 및 점막의

혈류장애 또는 점액분비감소 등 방어기능이 저하되거나 화

학전달물질인 acetylcholine, gastrin, histamine receptor가

위벽세포를 자극하여 위산분비를 촉진하게 된다(31). Pepsin

은 pH 1.8～2.0인 위산이나 이미 활성화된 pepsin에 의하여

자가촉매되어 강력한 단백질 분해 작용을 나타낸다. 이러한

pepsin은 공격인자로서의 역할도 중시되고 있으며, pH가 4

이상으로 상승하면 pepsin의 단백질 분해효과는 현저히 감

소된다(32). 위점막의 손상 억제효과가 가장 좋은 법제생강

고농도군의 위액 pH는 3.10, 위점막 손상이 가장 심한 대조

군의 위액 pH는 1.79로 이 경우 위내의 낮은 pH가 단백질

분해효소 pepsin과 함께 위점막 손상에 영향을 미쳤을 것으

로 생각된다. 본 실험에서는 생강과 법제생강의 투여로 공격

인자(위산 및 pepsin 등)의 작용이 둔화되어 흰쥐의 위손상

을 억제하는 효과가 나타났다고 사료된다.

요 약

본 연구에서는 한의학 이론에 근거한 법제(포제)의 가공

처리과정을 거친 생강과 일반생강의 위손상 억제효과를 알

아보고자 하였다. Sprague-Dawley계 수컷 흰쥐에 HCl-

ethanol로 급성위염을 유도하고, 이에 대한 위손상 억제효과

를 검토하였다. 생강과 법제생강을 70% ethanol로 열수 추
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출 및 농축하여 실험에 사용하였고, 생강과 법제생강 투여군

모두 유의적인 위손상 억제효과가 있는 것으로 나타났다

(p<0.05). 생강 저농도와 법제생강 저농도의 위손상 억제율

은 40.2%, 64.9%, 생강 고농도와 법제생강 고농도의 위손상

억제율은 68.4%, 99.6%로 법제생강 투여군이 생강 투여군보

다 위손상 억제효과가 증가되었다. 특히 법제생강 고농도의

위손상 억제율은 대조약물인 cimetidine의 74.9%보다 높은

99.6%를 나타내었다. 위액분비량은 생강과 법제생강을 투

여한 군 모두 유의적으로 감소하였고, 법제생강 투여군의

위액분비량(0.32 mL, 2.69 mL)이 생강 투여군(2.66 mL, 3.23

mL)보다 유의적으로 감소되었다(p<0.05). 위액 pH는 법제

생강 고농도가 유의성 있게 증가하였고, 유리산도는 cimeti-

dine과 법제생강 고농도에서 유의성 있게 감소되었다(p<

0.05). 생강과 법제생강의 투여 용량의 증가에 따라 위손상

억제효과가 증가하였으며, 특히 법제생강고농도는 대조약

물인 cimetidine보다도 높은 위손상 억제효과를 나타내었다.

이상의 결과로 생강은 위손상 억제효과가 있음을 확인하였

고, 법제의 가공과정에 의해 생강의 위손상 억제효과가 더

증가되었음을 확인할 수 있었다.
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