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Abstract

The objective of this study was to investigate the protective effect of extracts from Canavalia gladiata (CGE)
on gastric inflammation induced by alcohol treatment in SD rats. Rats were divided into four groups: G1 (normal
group), G2 (gastric inflammation induced by alcohol), G3 (gastric inflammation induced by alcohol with lansopra-
zole pretreatment), G4 (gastric inflammation induced by alcohol with 250 mg/kg b.w. CGE pretreatment), G5
(gastric inflammation induced by alcohol with 500 mg/kg b.w. CGE pretreatment). After the oral administration
of 40% alcohol and samples for seven days, acute gastritis was induced with 70% alcohol and 0.15 M HCl.
After 1 h of alcohol administration, the animals were sacrificed. Groups pretreated with lansoprazole or CGE
showed an attenuation of gastric mucosal injury, including decreases in sub-epithelial loss, hemorrhages, and
gastric juice secretion induced by administration of alcohol. The oral administration of CGE (500 mg/kg b.w.)
significantly decreased the levels of TBARS. To examine molecular factors that regulate inflammation, the pro-
tein expression of NF-κB and COX-2 were measured through immuno-histochemistry. Compared with the nor-
mal group (G1), the expression of NF-κB and COX-2 were clearly increased in G2. COX-2 and NF-κB were
expressed even higher in groups pretreated with CGE compared to G2. In conclusion, our data show that
Canavalia gladiata has inhibitory and protective effects on gastric inflammation induced by alcohol treatment
in SD rats.
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서 론

위염은 위 점막 염증성 질환을 총칭하는 것으로 Helico-

bacter pylori균 감염, NSAID(non-steroid anti-inflamma-

tory drugs), 스트레스, 알코올 등에 의해 위 점막을 보호하

는 방어인자와 손상시키는 공격인자 사이의 균형이 깨져 발

생이 된다(1,2). 위 점막을 손상시키는 공격인자의 하나인

알코올 과다 섭취는 위장의 출혈과 염증발생을 유발시켜 급

성위염을 일으킬 수 있다(3). 이러한 알코올의 급성위염 발

병은 알코올 농도 의존적으로 병변을 일으키며 위장에 직접

적인 손상을 일으키게 된다. 따라서 높은 농도의 알코올 처

리는 동물을 이용한 위염 및 위 점막 손상 유발 모델에서

널리 사용되고 있다(4,5).

알코올성 위염은 위 점막 보호물질 감소, 산화적 스트레

스, 히스타민 분비의 증가 등에 의한 위 손상이 염증을 악화

시킨다고 알려져 있다(6). 하지만 아직 알코올에 의한 위염

발생의 분자학적인 기전에 대해서는 정확하게 규명이 되지

않았으며, 이에 따라 특이적 치료방법도 없는 실정이다. 많

은 연구에서 활성산소종(reactive oxygen species, ROS)이

알코올성 위염의 발병에서 중요한 역할을 한다고 보고되고

있다(7). 과다한 활성산소종의 증가는 세포의 과산화지질 형

성 증가로 인하여 세포벽의 손상을 일으켜 위 점막의 손상을

유발시킨다(8,9). 또한 활성산소종은 세포내 NF-κB의 발현

을 자극시켜 cyclooxygenase-2(COX-2)와 사이토카인의

증가를 유발시켜 염증반응을 일어나게 한다(10-12). 그러므

로 세포내의 항산화 작용의 증가는 알코올성 위염의 발병을

감소시킬 수 있으며 위 점막을 보호하는 역할을 할 수 있다

(13).

질병과 노화의 원인이 되는 활성산소종을 제거하는 항산

화제의 기능성에 대한 연구가 활발하게 진행되고 있으며,
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특히 항산화 기능성 물질에 관한 연구와 새로운 천연 항산화

제 개발에 대한 관심이 증가하고 있다(14). 최근 연구되고

있는 식물로부터 유래된 천연 항산화제들은 페놀성 화합물

들로서 항산화 활성을 포함한 여러 생물학적 기능성을 가진

다고 보고되고 있다(15). 이러한 천연 항산화제 개발의 일환

으로 국내에서 재배되는 작두콩(Canavalia gladiata)의 항산

화 효능에 대해 연구된 바 있으며 특히 작두콩 추출물에는

페놀성 화합물인 플라보노이드의 함량이 다른 콩과 식물에

비하여 높게 나타났다는 연구결과가 있다(16). 작두콩은 콩

과의 한해살이 덩굴성식물로서 남쪽지방에 잘 자라며 한방

에서는 도두(刀豆) 또는 협검두(挾劍豆)라고 한다. 중국의

<본초강목>이나 <본초비요> 같은 의학책에는 장, 위를 보

하고 속을 따뜻하게 하며 신장의 기능을 돕고 원기를 보하는

약효가 있다고 기록되어 있다(17,18). 이러한 작두콩의 위장

보호에 대한 기록과 항산화 관련 연구를 통하여 알코올성

위염으로부터 위장 보호 효과를 나타낼 수 있을 것으로 기대

할 수 있다.

따라서 본 연구는 국내에서 재배되는 작두콩 추출물의 투

여가 알코올 처리로 유발된 위염 동물모델에서 위 점막 손

상, 위액 분비, 염증성 인자 발현의 변화에 미치는 영향을

관찰하여 위장 보호 효과의 기능성을 평가하고자 하였다.

재료 및 방법

실험재료 및 추출

광주광역시에서 재배한 작두콩의 이물질을 제거한 후 동

결건조기로 건조하여 분말화하였다. 분말시료 50 g에 1 L의

80% 알코올을 가하여 250
o
C에서 3시간 동안 reflux하여 추

출하였다. 추출물은 여과지(whatman filter paper No. 6,

Whatman, Newton, MA, USA)로 여과한 후, 회전진공농축

기로 감압농축 하여 동결건조 한 다음 -20
o
C에 보관하며 실

험에 사용하였다.

실험동물 및 처치

㈜오리엔트바이오(Seongnam, Korea)로부터 공급 받은

250 g 내외의 7주령 SD rat 수컷을 일주일 동안 설치류 사육

실에서 적응시킨 후 적응기간 중 일반 상태를 관찰하여 건강

한 개체만 실험에 사용하였다. 사육환경은 온도 23±3°C, 습
도 50±5%에서 light cycle은 12시간으로 유지하였다. 순화

기간 중 건강하다고 판정된 동물에 대하여 체중을 측정하고

평균체중에 가까운 개체를 선택하여 무작위법을 이용하여

군 분리를 실시하였다.

군 분리는 정상 대조군(G1), 알코올성 위염 유발 시험대조

군(G2), 양성대조군(lansoprazole 30 mg/kg)(G3), 작두콩

80% 알코올 추출물(80% alcohol extract of Canavalia glad-

iata(CGE)) 250 mg/kg 투여군(G4), 작두콩 80% 알코올 추

출물 500 mg/kg 투여군(G5), 총 5군으로 군당 SD rat 10

마리씩 구성하여 실험을 진행하였다. G1과 G2 그룹은 0.5%

carboxymethyl cellulose(CMC)를, G3, G4, G5 그룹은 시험

물질을 각각 매일 1회씩 총 7일 동안 경구투여 한 후, 7일

동안 시험물질과 40% 알코올을 1 mL씩 경구투여 하여 알코

올성 위염을 유발시켰다. 마지막 날 시험물질 투여 2시간

후, G2, G3, G4, G5 그룹에 급성 알코올성 위염 유발을 위하

여 70% 알코올에 150 mM HCl을 첨가하여 1 mL씩 경구투

여한 후 1시간 뒤 희생시켰다.

위 점막 손상 면적 측정

급성 알코올성 위염을 유발한 후 1시간 뒤 희생시킨 후

개복하여 방혈한 다음 위를 적출하였다. 적출한 위는 대만부

를 따라 절개를 한 후 내용물을 제거하고 식염수에 씻어 면

봉으로 잘 펴서 핀으로 고정한 뒤 사진 촬영을 하였다. 촬영

한 사진은 이미지 프로그램(AxioVs V 4.8.2., Axiovision,

Carl Zeiss, Germany)을 이용하여 위 손상 부위 및 위 전체

면적을 측정하였고 Ulcer index(%)=손상면적/전체면적

×100으로 계산하였다.

위액 분비량 측정

적출한 위를 사진 촬영 전 유문부를 조금 절개하여 15 mL

튜브에 위액을 수집하여 3,000 rpm에 20분 centrifuge한 후

상층액을 수집하여 위액량(mL)을 측정하였다.

위 조직의 병리학적 관찰

위조직의 일부를 분리하여 10% 중성 포르말린에 고정시

킨 다음 일반적인 조직처리 과정을 거쳐 파라핀 포매하여

조직절편기(RM2125, Leica, Wetzlar, Germany)를 이용하

여 4 μm의 두께로 절단한 다음 polylysine으로 coating된

slide에 붙였다. 조직절편은 xylene을 이용하여 파라핀을 제

거하고 알코올과 증류수로 10분간 함수시켜 증류수로 세척

한 후, 위조직의 변화양상을 관찰하기 위하여 H&E(Hema-

toxylin & Eosin)염색을 실시하여 광학현미경으로 관찰하였

다. 병리학적 관찰에 대한 소견을 점수화하기 위하여 Park

등(19)의 논문을 참고하여 Table 1과 같은 지표를 사용하여

모든 개체의 위장 병변을 점수화하여 그룹간의 차이를 비교

하였다.

산화적 손상 측정

산화적 스트레스에 의한 지질과산화 생성을 측정하기 위

하여 Erdelmeier법을 사용하여 TBARS(thiobarbituric acid

reactive substance)를 측정함으로써 산화적 손상을 관찰하

였다. 위 조직을 절취하여 tris-HCl buffer를 사용하여 균질

화시켜 12,000 rpm에서 20분간 centrifuge 시킨 후 그 상등액

을 300 μL 취하였다. 그 상등액에 동량의 TCA를 처리하여

원심분리 후 상등액을 취하여 2-thiobarbituric acid(TBA)

500 μL를 넣어 반응하도록 95°C에서 20분간 가열시켰다.

TBA 반응산물을 532 nm에서 흡광도를 측정하였다.

위 점막 내 염증관련 단백질 발현량 변화 관찰

위 점막의 NF-κB와 COX-2의 분포 변화를 조사하기 위
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Table 1. Histopatological score index of gastric inflammation

Score 0 No inflammatory response in mucosa and submucosa.

Score 1 Mild infiltration of neutrophils in submucosa and lower mucosa but no gastric epithelial change.

Score 2
Moderate infiltration of neutrophils and macrophages in mucosa as well as submucosa and focal necrosis of gastric
epithelia.

Score 3
Severe infiltration of neutrophils and macrophages in mucosa and submucosa, and multifocal necrosis of gastric
epithelia.

Score 4
Severe infiltration of neutrophils and macrophages in mucosa and submucosa, and massive necrosis of the great
part of gastric epithelia.

Score 5
Severe infiltration of neutrophils and macrophages in mucosa, submucosa, and muscle layer, massive necrosis of
all part of gastric epithelia, and presence of edema, erosion, and ulcer.

G1

G2

G3

G4

G5

Fig. 1. Effect of Canavalia gladiata extracts (CGE) on gastric mucosal damage in rats submitted gastric inflammation induced
by acute alcohol treatment. G1 (normal group), G2 (gastric inflammation induced by alcohol), G3 (gastric inflammation induced by
alcohol and pretreatment of lansoprazole 30 mg/kg b.w), G4 (gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment of CGE 250
mg/kg b.w), G5 (gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment of CGE 500 mg/kg b.w) groups.

해 면역 조직 화학적 염색을 실시하였다. 파라핀 블록을 만

든 후 ABC(avidin-biotin-peroxidase complex) 방법을 사

용하였으며 COX-2(1:400 dilution, Santa Cruz Biotechnol-

ogy, Santa Cruz, CA, USA)와 NF-κB(1:150 dilution, Santa

Cruz Biotechnology) 항체를 사용하여 일차 항체와 반응하

도록 하였다. 변화된 발색을 광학현미경으로 관찰하여 비교

하였다.

통계처리

본 실험결과는 SPSS(Statistical Package for the Social

Science) version 20.0 프로그램(SPSS Inc., Chicago, IL,

USA)을 이용하여 분석하였다. 모든 측정 항목의 결과는 평

균(mean)±표준편차(standard deviation, SD)로 표시하였고

실험군간 평균의 차이는 one-way ANOVA로 유의성을 확

인한 후 Duncan's multiple range test를 이용하여 사후 검증

하였으며 p<0.05 수준에서 유의성의 여부를 검증하였다.

결 과

위 점막 손상 및 형태학적 변화

위 점막 손상에 대한 형태학적인 변화를 살펴본 결과 정상

대조군(G1)에서는 위 점막 손상이 관찰되지 않은 반면, 알코

올성 위염을 유발시킨 시험대조군(G2)에서는 위 점막의 손

상과 점막출혈을 관찰할 수 있었다(Fig. 1). 이에 따라 알코

올성 위염을 유발시킨 그룹(G2)에서의 위 점막 손상면적은

전체 면적의 5.40±1.88% 차지하였다(Fig. 2). 대조물질 lan-

soprazole 30 mg/kg 투여한 G3그룹에서 점막 손상 부위의

면적이 현저히 감소하였음을 관찰하였고(Fig. 1) 위 손상면
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Fig. 2. Effect of Canavalia gladiata extracts (CGE) on ulcer
index (%, gastric lesion/total area×100) in rats submitted
gastric inflammation induced by acute alcohol treatment. G1
(normal group), G2 (gastric inflammation induced by alcohol), G3
(gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment of lan-
soprazole 30 mg/kg b.w), G4 (gastric inflammation induced by
alcohol and pretreatment of CGE 250 mg/kg b.w), G5 (gastric
inflammation induced by alcohol and pretreatment of CGE 500
mg/kg b.w) groups. The results were presented means±SD.
Different letters show a significantly difference at p<0.05 as de-
termined by Duncan's multiple range test.
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Fig. 3. Effect of Canavalia gladiata extracts (CGE) on gastric
acid volume in rats submitted gastric inflammation induced
by acute alcohol treatment. G1 (normal group), G2 (gastric in-
flammation induced by alcohol), G3 (gastric inflammation induced
by alcohol and pretreatment of lansoprazole 30 mg/kg b.w), G4
(gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment of
CGE 250 mg/kg b.w), G5 (gastric inflammation induced by alco-
hol and pretreatment of CGE 500 mg/kg b.w) groups. The results
were presented means±SD. Different letters show a significantly
difference at p<0.05 as determined by Duncan's multiple range
test.

                  G1                  G2                  G3                 G4                 G5

Fig. 4. Effect of Canavalia gladiata extracts (CGE) on histological observation by H&E staining in rats submitted gastric
inflammation induced by acute alcohol treatment. G1 (normal group), G2 (gastric inflammation induced by alcohol), G3 (gastric
inflammation induced by alcohol and pretreatment of lansoprazole 30 mg/kg b.w), G4 (gastric inflammation induced by alcohol and
pretreatment of CGE 250 mg/kg b.w), G5 (gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment of CGE 500 mg/kg b.w) groups.

적은 전체 면적의 1.13±0.80%로 시험대조군(G2)과 비교하

여 통계적으로 유의적인 감소를 보였다(p<0.05)(Fig. 2). 또

한 작두콩 80% 알코올 추출물을 투여한 그룹(G4, G5)에서

도 G2그룹에 비하여 위 점막 손상과 출혈이 감소하였음을

관찰하였다(Fig. 1). 위 손상면적은 작두콩 80% 알코올 추출

물 250 mg/kg 투여한 G4그룹에서 3.34±1.93%, 작두콩 80%

알코올 추출물 500 mg/kg 투여한 G5그룹에서는 2.44± 
2.11%로 나타났으며 농도 의존적인 결과는 나타나지 않았

으나, 알코올성 위염 유발군인 G2그룹과 비교하여 유의적으

로 감소시켰다(p<0.05)(Fig. 2).

위액 분비량 변화

위액 분비량 측정 결과 정상 대조군(G1)에서는 0.06±0.06
mL로 위액이 거의 분비되지 않았으나 알코올성 위염을 유

발시킨 시험대조군(G2)에서는 위 점막손상으로 위액 분비

량이 증가하여 1.93±0.54 mL로 측정되었다. 이는 정상 대조

군과 비교하여 통계적으로 유의적인 차이를 보였다(p<

0.05). 대조물질 lansoprazole 30 mg/kg 투여한 G3그룹의 위

액분비량은 0.38±0.25 mL로 시험대조군(G2)에 비해 통계

적으로 유의성 있게 위액 분비량을 감소시켰다(p<0.05). 작

두콩 80% 알코올 추출물 250 mg/kg을 투여한 G4그룹의

위액분비량은 1.02±0.40 mL, 작두콩 80% 알코올 추출물

500 mg/kg을 투여한 G5그룹은 0.76±0.47 mL로 측정되었

다. 따라서 이러한 결과로 작두콩 80% 알코올 추출물이 농

도 의존적으로 위액 분비량을 감소시켰음을 확인할 수 있었

다(p<0.05)(Fig. 3).

위 조직의 병리학적 변화

Hematoxylin & Eosin 염색을 통하여 위조직의 병리학적

인 관찰을 실시한 결과, 알코올성 위염을 유발한 군(G2)에서

위 점막조직의 손상이 깊게 발생하였으며 표면 상피세포들

의 소실이 크게 진행되었음을 확인할 수 있었다. 반면 대조

물질 lansoprazole 30 mg/kg 투여한 G3그룹에서는 이러한

손상이 현저하게 줄어들었으며, 작두콩 80% 알코올 추출물

250 및 500 mg/kg 투여한 군들에서는 양성대조군 정도는

아니지만 G2그룹과 비교하였을 때 손상과 표면 상피세포의

소실이 크지 않았음을 확인할 수 있었다. 하지만 이는 농도

에 의존적인 현상으로는 관찰되지 않았다(Fig. 4).

또한 이러한 병리학적 이상소견을 점수화한 결과에서 정

상 대조군(G1)에서는 특이할 만한 조직병리학적 소견은 관



694 김옥경․남다은․유양희․전우진․이정민

Table 2. Effect of Canavalia gladiata extracts (CGE) on his-
topathological score of gastric inflammation in rats submitted
gastric inflammation induced by acute alcohol treatment

Group Drug and dose Score

G1
G2
G3
G4
G5

0.5% CMC
0.5% CMC
Lansoprazole 30 mg/kg b.w
CGE 250 mg/kg b.w
CGE 500 mg/kg b.w

0
3.75±0.96a
1.50±1.29b
3.00±0.82ab
2.50±0.58ab

G1 (normal group), G2 (gastric inflammation induced by alco-
hol), G3 (gastric inflammation induced by alcohol and pretreat-
ment of lansoprazole 30 mg/kg b.w), G4 (gastric inflammation
induced by alcohol and pretreatment of CGE 250 mg/kg b.w),
G5 (gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment
of CGE 500 mg/kg b.w) groups. The results were presented
means±SD. Different letters show a significantly difference at
p<0.05 as determined by Duncan's multiple range test.

COX-2

NF-κB

        G1               G2                G3               G4               G5

Fig. 6. Effect of Canavalia gladiata extracts (CGE) on expression of COX-2 and NF-κB in rats submitted gastric inflammation
induced by acute alcohol treatment. G1 (normal group), G2 (gastric inflammation induced by alcohol), G3 (gastric inflammation induced
by alcohol and pretreatment of lansoprazole 30 mg/kg b.w), G4 (gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment of CGE
250 mg/kg b.w), G5 (gastric inflammation induced by alcohol and pretreatment of CGE 500 mg/kg b.w) groups.
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Fig. 5. Effect of Canavalia gladiata extracts (CGE) on TBARS
levels of gastric mucosa in rats submitted gastric inflamma-
tion induced by acute alcohol treatment. G1 (normal group),
G2 (gastric inflammation induced by alcohol), G3 (gastric in-
flammation induced by alcohol and pretreatment of lansoprazole
30 mg/kg b.w), G4 (gastric inflammation induced by alcohol and
pretreatment of CGE 250 mg/kg b.w), G5 (gastric inflammation
induced by alcohol and pretreatment of CGE 500 mg/kg b.w)
groups. The results were presented means±SD. Different letters
show a significantly difference at p<0.05 as determined by Dun-
can's multiple range test.

찰되지 않았으나 알코올성 위염을 유발시킨 시험대조군

(G2)은 3.75±0.96으로 유의적으로 가장 높았다(p<0.05). 양

성대조군(G3)은 1.50±1.29로 G2그룹과 비교하여 유의적으

로 감소되었고, 또한 작두콩 80% 알코올 추출물 250 및 500

mg/kg 투여한 군은 각각 3.00±0.82 및 2.50±0.58로 측정되

었다. 이는 G2그룹과 비교하였을 때 감소하는 경향은 관찰

할 수 있었으나 통계적으로 유의적인 감소를 보이지는 않았

다(p<0.05)(Table 2).

산화적 손상 변화

산화적 손상 정도를 확인하기 위해 측정한 TBARS 양은

정상 대조군(G1) 2.43±0.392 nmol/g, 시험대조군(G2) 6.62

±0.44 nmol/g으로 정상 대조군(G1)에 비해 알코올성 위염

을 유발시킨 시험대조군의 TBARS 양이 통계적으로 유의성

있는 증가를 보였다(p<0.05). Lansoprazole 30 mg/kg 투여

한 그룹(G3)은 3.52±1.28 nmol/g으로 시험대조군에 비해

유의적으로 감소하였음을 확인할 수 있었으며 이는 정상 대

조군과 유의적인 차이를 보이지 않았다(p<0.05). 반면 작두

콩 80% 알코올 추출물 250 mg/kg을 투여한 G4 그룹은

6.36±2.22 nmol/g으로 시험대조군과 유의적인 차이를 보이

지 않았으나 500 mg/kg을 투여한 G5그룹은 4.06±0.78 mol/
g으로 대조물질 lansoprazole 30 mg/kg 투여군과 유의적인

차이가 없는 정도로 시험대조군에 비하여 감소되었음을 확

인하였다(p<0.05)(Fig. 5).

위 점막 내 염증관련 단백질 발현 변화

위 점막 내에서 COX-2와 NF-κB의 발현의 분포와 정도

를 비교하기 위하여 면역 조직 화학적 염색을 실시하였다.

그 결과 알코올성 위염을 유발시킨 시험대조군(G2)에서 정

상대조군(G1)보다 COX-2와 NF-κB의 발현이 확연하게 증

가하는 것을 확인할 수 있었다. 대조물질 lansoprazole 30

mg/kg 투여한 G3그룹에서는 COX-2와 NF-κB의 발현이

모두 감소하는 것을 확인할 수 있었으나 작두콩 80% 알코올

추출물을 투여한 G4, G5군에서는 시험대조군(G2)에 비해
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미비한 감소를 보였다(Fig. 6).

고 찰

알코올성 위염은 임상에서 흔하게 접하는 질환이지만 정

확한 분자 생물학적 기전에 대하여 규명되어 있지 못하고

있다. 이전 보고들에 따르면 알코올의 과다한 섭취는 급성

및 만성 위염의 원인이 되며 위장의 출혈과 미란을 유발하고

위 점막 상피세포의 손실을 일으켜 위 손상을 야기한다고

한다. 또한 위액의 분비를 증가시켜 위장의 공격인자로 작용

하여 위 점막을 보호하는 방어체계가 깨져 병변을 일으켜

위 손상을 약화시킨다고 알려져 있다(20,21). 이번 연구를

통한 결과에서도 알코올성 위염을 유발시킨 그룹이 정상 대

조군과 비교하였을 때 확연한 위 점막 손상을 일으켰음을

확인할 수 있었다. 알코올을 처리한 동물 위벽의 출혈과 증

가된 위 점막 손상 면적을 관찰할 수 있었으며, 위액분비량

이 유의적으로 높아졌음을 알 수 있었다. 또한 조직 병리학

적인 관찰을 통해 위 점막 상피세포의 손실이 크게 증가되었

음을 발견하였다. 이러한 결과들은 이전 연구 내용들과 동일

한 결과로 보인다. 이번 연구에서 양성대조군으로 사용한

위염에 사용되고 있는 약물인 lansoprazole을 처리한 동물의

위 손상은 알코올성 위염 유발군과 비교하여 확연하게 감소

되었음을 형태학적, 병리학적 관찰에서 확인할 수 있었다.

또한 이번 연구에서 사용한 작두콩의 처리는 위 점막의 손상

을 감소시키고 농도 의존적으로 위액 분비량을 감소시켜,

높은 농도의 작두콩 처리가 알코올로 증가된 위 점막 손상과

위액 분비량을 감소시켰음을 관찰하였다.

최근 여러 연구에서 산화적 손상이 알코올에 의한 위 병변

을 일으키는 중요한 인자로 작용한다고 보고되고 있다. 산화

적 손상은 비정상적으로 높아진 활성산소종에 의하여 세포

내에서 항산화 방어체계가 손상되어 일어난다(22). 증가된

활성산소종은 세포에서 과산화지질을 형성하여 세포막을

손상시켜 결과적으로 세포사멸을 일으키게 된다. 그러므로

항산화 기능이 위 조직의 손상을 치료하고 보호하는데 중요

한 역할은 한다고 보고되어 있다(23,24). 이번 연구에서 산화

적 손상을 확인하기 위해 과산화지질에 의하여 생성되는

TBARS의 농도를 측정하여 비교하였다. 그 결과 알코올성

위염을 유발시킨 동물 위 조직의 TBARS의 농도가 정상 대

조군에 비하여 유의적으로 높아져 알코올이 산화적 손상을

일으켰음을 관찰하여 이전 연구와 동일하였음을 확인하였

다. 반면 lansoprazole과 고농도의 작두콩 80% 알코올 추출

물의 처리가 정상대조군과 유의적인 차이가 없을 정도로 증

가된 TBARS의 농도를 낮췄다. 하지만 저농도의 작두콩

80% 알코올 추출물의 처리는 알코올성 위염을 일으킨 군과

의 유의적인 차이가 없었다.

알코올에 의해 과도하게 증가된 활성산소종은 면역관련

인자들을 발현시키는 중요한 역할을 하는 NF-κB의 발현을

자극시킨다(25). NF-κB의 발현 증가는 COX-2의 발현을 증

가시켜 염증뿐만 아니라 각종 퇴행성 질환의 발병과 진행을

일으키게 한다(26,27). 따라서 활성산소종을 감소시켜 NF-κ

B의 활성 억제를 통하여 COX-2의 발현을 억제함으로써 항

염증 효능을 나타낼 수 있다(28). 이번 연구에서 알코올 처리

로 인하여 위조직의 NF-κB와 COX-2의 발현이 확연하게

증가되어 염증반응이 일어났음을 관찰하였다. 작두콩 80%

알코올 추출물의 처리는 NF-κB와 COX-2의 발현의 미비한

감소를 일으킨 것으로 관찰되었다.

Kim 등(16)은 콩과 식물인 작두콩, 대두, 서리태의 메탄올

추출물을 통하여 플라보노이드 함량을 비교하였으며 그 결

과 작두콩이 유의적으로 높았고 이에 따른 DPPH 라디칼

소거활성도 높게 나타났다고 보고하였다. 이로서 작두콩의

항산화 활성을 증명한 바 있으며 Cho 등(29)은 작두콩 추출

물의 부위별 및 추출 용매별 항균활성을 비교하여 기능성을

입증한 바 있다. 따라서 알코올로 위염을 유발시킨 동물에서

작두콩의 처리로 인하여 위 손상을 감소시킨 결과는 작두콩

의 항산화 활성으로 인한 결과로 예상된다. 작두콩의 높은

플라보노이드 함량으로 인한 항산화 효능이 알코올에 의해

증가된 활성산소종과 산화적 손상을 감소시켜 알코올에 의

한 위 점막 손상으로부터 보호하는 역할을 할 수 있었던 것

으로 보인다.

요 약

본 연구는 국내에서 재배되는 작두콩 추출물의 투여가 알

코올 처리로 유발된 위염 동물모델에서 위 점막 손상, 위액

분비, 염증성 인자 발현의 변화에 미치는 영향을 관찰한 후

위장 보호 효과의 기능성을 입증시켜 기능성 식품 개발의

기초자료를 제공하고자 하였다. 작두콩 80% 알코올 추출물

을 투여한 그룹에서 알코올성 위염을 유발시킨 그룹에 비하

여 위 점막 손상과 출혈이 감소하였음을 관찰하였으며 위

손상면적 또한 유의적으로 감소시켰다. 위액분비량을 비교

한 결과에서도 알코올성 위염으로 인하여 증가한 위액분비

량을 작두콩 80% 알코올 추출물이 농도 의존적으로 감소시

켰음을 확인할 수 있었다. 위 조직의 병리학적인 관찰을 통하

여 효과를 관찰한 결과 알코올성 위염을 유발한 군에서 위

점막조직의 손상과 표면 상피세포의 손실을 관찰할 수 있었

으나, 작두콩 80% 알코올 추출물 250 및 500 mg/kg 투여한

군들에서는 알코올성 위염 그룹과 비교하여 손상이 깊지 않

음을 확인할 수 있었다. TBARS 양으로 산화적 손상을 측정

한 결과에서는 작두콩 80% 알코올 추출물 500 mg/kg을 투

여한 그룹에서 알코올성 위염으로 인하여 증가된 산화적 손

상을 대조물질 lansoprazole 30 mg/kg 투여군과 유의적인

차이가 없는 정도로 감소시켰음을 확인하였다. 염증 관련인

자인 COX-2와 NF-κB의 발현을 비교한 결과, 알코올성 위

염을 유발시킨 시험대조군에서 정상대조군보다 COX-2와

NF-κB의 발현이 확연히 증가한 반면 대조물질 lansopra-
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zole 30 mg/kg 투여한 그룹에서는 발현이 감소하는 것을

확인할 수 있었으나 작두콩 80% 알코올 추출물을 투여한

군에서는 시험대조군에 비해 미비한 감소를 보였다. 따라서

작두콩 80% 알코올 추출물의 알코올성 위염 예방 효과는

형태학적 및 병리학적 관찰, 산화적 손상 억제, 염증억제효

과 등으로 확인한 결과, 알코올성 위염을 억제시켰으며 이는

저용량 보다는 고용량을 섭취하였을 때 그 보호효과가 크다

는 것을 확인하였다.
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