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요  약  본 연구에서 목단피로부터 분리한 gallic acid(GA)의 항암 활성을 평가하 다. 목단피로부터 GA는 스펙트로 분석법

(ESI-MS, 
1
H-NMR, and 

13
C-NMR)에 의해 구조를 밝혔으며, 항암활성은 마우스에 결장암을 유도시킨 후 하루에 한번 gallic 

acid(GA; 20, 100 mg/kg p.o)을 14일 동안 투여 한 후 암세포 크기를 측정하 다. 한 GA투여 후 체 변화, 성독성, 간과 

비장의 무게 변화와 간의 생화학  지표를 측정하 다. 결과로써 GA 처리군의 경우 체  변화  성 독성 없이 항암제 

처리군과 비슷하게 암의 크기가 유의 으로 감소하 다(p<0.05). 한 암의 유도에 의해 증가된 간과 비장의 무게  GSH, 

ALT, AST는 GA 처리에 의해 유의 으로 감소하 으며, 암의 유도에 의해 감소된 GSH는 GA 투여에 의해 유의 으로 증가

하 다(p<0.05). 이상의 연구 결과를 통해 GA는 항암제 개발을 한 후보군으로 활용 가능하리라 사료된다.

Abstract  This study examined the anti-cancer activity of gallic acid(GA) isolated from P. suffruticosa. was analyzed
by ESI-MS, 1H-NMR, and 13C-NMR. The anti-cancer activity was evaluated by measuring the cancer size in CT-26 
cancer-allograft mice treated with GA(100 ㎎/㎏ p.o) for 14 days. The change in body weight, acute toxicity, weight
change of the liver and spleen and biomaker of the liver were evaluated in the mice after the GA treatment. As a
result, the cancer size of the CT-26 cancer-allograft mice treated with GA decreased significantly compared to that 
of the cancer mice without significant changes in weight loss (p<0.05) and acute toxicity. The weight of the liver 
and spleen and ALT, AST and LPO levels increased by cancer were decreased significantly after the GA treatment, 
and the GSH levels decreased by cancer were increased significantly with the GA treatment (p<0.05). Therefore, GA
could be an attractive lead for the development of anticancer agents.
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1. 서론               

암은 유 인자, 환경인자 등과 같은 매우다양한 요인

에 의해 발 되며, 최근까지 암의 발생 빈도나 사망률 역

시 증가 추세를 나타내고 있다[1]. 우리나라에서도 산업 

 경제의 발달로 인하여 식습 과 환경오염에 의해 유

발되는 암의 사망률이 증가하고 있다[2].

재 암은 수술, 약물요법, 방사선에 의해 치료되고 있

으며 약물 에서 5-fluorouracil(5-FU)은 물에 용해되는 

피리미딘 유도체로써 가장 리 사용되는 제제이다[3]. 

5-FU는 간, , 결장, 췌장, 유방암과 같은 다양한 고형암 

치료에 가장 리 사용되는 항암제로써 10-20분의 라

즈마 반감기를 가지며 액을 순환하면서 빠르게 흡수되

는 특성이 있다[4]. 그러나 이러한 짧은 반감기 때문에 높
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은 용량을 복용하여  골수침하, 장  반응, 백 구 감

소, 구 감소증과 같은 다양한 부작용을 유발한다[5]. 따

라서 이러한 부작용에 한 문제 을 해결하기 한 새

로운 항암제 개발에 한 요구가 증가되고 있다.

목단피(Moutan Cortex Radicis)는 미나리아재비과

(Ranunculaceae)에 속하며 모란(Paeonia suffruticosa 

Andrews)의 근피를 건조한 것으로 paeonol, paeoniflorin, 

paeonoside, paeonollide, apiopaeonoside, oxypaeoniflorin, 

benzoyloxypaeoniflorin, benzoylpaeoniflorin, 

paeoniflorigenone, benzoic acid, resacetophenone, β

-sitosterol, betulinic acid, oleanoic acid, quercetin, β

-sitosterol, betulinic acid, β-sitosterol-β-D-glucoside, 

trans-caffeic acid stearylester, mudanpinoic acid A, 

mudanoside B 등의 다양한 화합물을 함유하고 있다[6]. 

이러한 화합물 에서 paeonol, paeoniflorin, glycoside, 

pentagalloyl-glucose가 주요한 생리활성 성분으로 알려

져 있으며, 약리  실험연구로는 목단피(牧丹皮) 메탄올

추출물과 에틸아세테이트 분획물의 항균효과, 메탄올추

출물의 당강하효과, 사람의 내피세포로부터 eotaxin 분

비 억제효과, 아 로이드 베타에 의해 유도된 신경세포 

독성에 한 억제효과가 보고되어 있다[7-12]. 

한편 gallic acid(GA)와 그 유도체들은 다양한 암세포

에서 높은 항암활성을 나타내었다[13-15]. GA는 사람 

골수구백 (promyelocytic leukemia) HL-60세포에서 

apoptosis를 유도한다고 보고하 고, 사람 leukemia 

63(HK-63)세포에서 세포독성을 나타낸다고 보고하 다

[16,17]. 그러나 마우스 결장암 세포주인 CT-26에 한 

목단피의 GA를 이용한 항암활성에 한 연구는 보고된 

바 없다. 

따라서 본 연구에서 목단피로부터 분리한 GA가 마우

스 결장암 세포주에서 항암활성 효과와 그 작용기 을 

조사하기 하여 항암 세포에서의 세포독성과 암이 유도

된 마우스에서 암 용 과 체  변화, 성독성, 간의 생화

학  지표, 간과 비장의 무게변화를 조사하 다.

2. 재료 및 방법

2.1 실험약재 및 시약

본 실험에 사용된 한약재 목단피는 남 강진에서 생

산된 제품을 서울의 보은한약건재약업사에서 구입하여 

정선된 것을 사용하 다. 5-Fluorouracil(5-FU)은 일동

제약(Ildong Pharmaceutical, Seocho-Gu, Seoul, Korea)]

에서 구매하 다.

 

2.2 실험동물

실험동물은 마우스 6주령 암컷 Balb/c 100 마리를 

앙실험동물(Central Laboratory Animal, Seoul, Korea)에

서 구매하 다. 마우스들은 표 화된 상태(온도 22±1°C, 

습도 55±1%)에서 유지하 으며, 한국생명공학연구원 동

물보호 원회의 규정에 의해 연구하 다.

2.3 약재 추출과 분리

분쇄한 목단피 1 kg을 70% 에탄올 2 L에 침지하여 실

온에서 3일에 한 번씩 2회 추출하여 여과한 후 감압 농축

하여 에탄올 추출물 75 g을 얻었다. 이것을 hexane, ethyl 

acetate, butanol 순으로 분획하여 각 분획물 11 g, 25 g, 

19 g을 얻었다. 목단피 에탄올 추출물  이들 용매 분획

물의 항산화활성을 검색한 결과 butanol 분획물은 IC50 

값이 13 μg/mL로써 강한 DPPH radical 소거활성을 나타

내어 이 butanol분획물을 메탄올-물 [MeOH-water(0:1

→1:0)]을 이동상으로 하여 YMC gel column 

chromatography를 실시하여 8개의 소분획(Fr. 1- Fr. 8)

을 얻었다. 각각의 소분획에 하여 DPPH radical 소거

활성을 검색한 결과, Fr. 2  분획(3.8 g)이 50 μg/mL의 농

도에서 50%이상 강한 radical 소거활성을 나타내었으므

로, 이것을 클로로포름-메탄올-물 [CHCl3-MeOH-H2O 

(70:30:5)]로 silicagel column chromatography하여 5개의 

소분획(Fr. 2-1- Fr. 2-5)을 얻었고, 이  Fr. 2-3(1.9 g)에 

하여 prep. HPLC [column: YMC-Pack ODS-A(20*250 

mm, YMC), mobile phase; CH3CN-H2O(20:80), flow 

rate: 3 ml/min, 254 nm]를 실시하여 다시 2개의 분획(Fr. 

2-3-1 and Fr.2-3-2)으로 나 었다. Fr. 2-3-1(0.8 g)을 

이동상 10% 아세토나이트릴(CH3CN)로 prep. HPLC 

[column: YMC-Pack ODS-A(20 × 250 mm, YMC), 

mobile phase; CH3CN-H2O (10:90), flow rate: 3 

mL/min, 254 nm]를 실시하여 분리한 결과, tR이 12.42분 

정도에 나타나는 백색의 무정형 분말 0.046 g을 얻었다.

2.4 암 용적 및 체중 측정

90마리의 마우스에 결장암을 유도하기 해서 2 × 106 

CT-26세포를 200 μL PBS에 부유시켜 구리에 주입시
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킨 후 14일에 같은 크기의 암세포가 유도된 마우스들을 

선별하여 각 그룹당 10마리씩 4그룹과 정상 마우스 1그

룹 총 5그룹으로 나 었다(Table 1).

GA와 5-FU는 하루에 1회 정해진 시간에 투여하 고, 

실험은 14일 동안 진행되었다. 실험 기간 동안 2일에 1번

씩 체 과 암의 용 을 측정하 다. 암의 용 은 

Alessandria G. 등이 이용한 방법인 caliper를 사용하여 

측정하 으며, 다음 공식에 따라 계산하 다[18].

암의 용  (mm3) = 길이 × 비2 × 0.5

 

[Table 1] Group of mice treated with gallic acid

Group Administration

I Normal control

Ⅱ Negative control

Ⅲ 5-fluorouracil(20 ㎎/㎏ i.p.)

Ⅳ Gallic acid(20 ㎎/㎏ p.o.)

Ⅴ Gallic acid(100 ㎎/㎏ p.o.)

2.5 급성 독성 측정

세포독성은 GA의 성 독성 연구는 Aravind SR. 등

의 방법에 의해 수행하 다[19]. 즉, PBS에 용해된 GA를 

500 ㎎/㎏, 2,000 ㎎/㎏을 5마리 마우스에 투여한 후 마우

스의 행동 변화  무게에 한 찰은 10분, 30분, 60분, 

120분, 4시간, 6시간, 24시간 간격으로 찰하여 기록하

다. 실험 종료 후 마우스의 사망률을 기록하 으며, LD50

은 고려되어졌다.

2.6 간과 비장 무게 측정

항암제  GA 투여에 의한 마우스의 간과 비장 무게 

변화에 한 향을 살펴보기 해서 실험 종료 후 마우

스로부터 간과 비장의 무게를 측정하 다.

2.7 생화학적 지표 평가

GA 투여에 의한 마우스 간의 생화학  지표인 

alanine aminotransferase(ALT), aspartate aminotrans- 

ferase(AST), lipid peroxidation(LPO), glutathione(GSH)

는 실험종료 후에 평가되어졌다. 

LPO는 Ohkawa의 방법에 따라 thoobarbituric acid 반

응에 의해 측정하 다[20]. 간 homogenate는 thoobarbituric 

acid 용액 [SDS(8.1%, 0.2 mL), thiobarbituric acid(0.67%, 

1.5 mL), acetic acid(pH 3.5, 1.5 mL), water(0.6 mL)]에 

넣은 후 95°C에서 1시간 반응시킨 다음 실온에서 방치하

며 온도를 내렸다. 이어서 n-buthanol 5 mL을 첨가하여 

10분 동안 4,000 revolutions per minute(rpm)에서 원심

분리하고, organic layer의 흡 도는 532 nm에서 측정하

다. 표 물질로 Tetraethoxypropane를 사용하 다.

간의 GSH는 효소 재순환 방법(enzymatic recycling 

method)에 의해 평가하 다[21]. 즉, 간은 HClO4(1 mol, 

8 mL include 2 mmol EDTA)에서 polytron에 의해 분쇄

하 다. 그 homogenate는 5,000 revolutions per minute 

(rpm)에서 5분 동안 원심분리 한 후 그 상등액을 분리하

다. 그리고, Semi-microcuvette에 phosphate buffer 

(phosphate 0.125 mmol, EDTA 6.3 mmol, pH 7.5), 

NADPH (0.3 mmol, 0.7 mL), 5,5-dithio-bis- 

(2-nitrobenzoic acid)(6 mmol, 0.1 mL)을 넣고 혼합한 뒤 

실온에서 4분 방치하 다. glutathione reductase (50 

units/mL)을 첨가한 후 412 nm에서 측정하 다.

청 AST와 ALT는 Reitman과 Frankel (1957)의 방

법에 의해 측정하 다[22]. 청과 기질 반응액을 첨가하

여 37°C에서 1시간 반응시킨 후 2,4-DNPH를 첨가하여 

실온에서 20분 반응시킨 다음 NaOH 용액을 넣어 30분 

정치시킨 후 520 nm에서 흡 도를 측정하 다.

2.8 통계 처리

모든 결과 값은 세 번의 독립 인 실험에 의해 얻어진 

값들의 평균 ± 표 편차로 나타내었다. 조군과 실험군 

사이의 통계학  유의성 검정은 Tukey test를 사용하면

서 ANOVA검정을 용하 으며, p<0.05 수 에서 유의

성 검정을 실시하 다.

3. 결과 및 고찰

3.1 CT-26 세포 암 유발 마우스에서 암 용적

에 대한 영향 

Fig. 1은 마우스에 결장암을 유도시킨 후 하루에 한 번 

GA(20, 100 ㎎/㎏ p.o)를 14일 동안 투여 한 후 암세포 용

을 측정한 결과이다. 항암제나 GA를 처리하지 않은 암 

그룹( 조군) 마우스는 시일이 지남에 따라 암의 용 이 

계속 증가하는 것으로 나타났다. 항암제인 5-FU를 처리

한 그룹의 경우 그 암의 크기가 조군에 비해 시간이 지
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남에 따라 감소하 으며, 22일 이후 유의 인 차이를 나

타났다(p<0.05). GA 20 ㎎/㎏ 처리군의 경우 조군과 

약간의 암의 용 의 차이를 나타냈지만 항암제 그룹에 

비해 암의 크기가 큰 것으로 나타났으며, 조군과 유의

인 차이를 나타내지 않았다. GA 100 ㎎/㎏ 처리군의 

경우 항암제 처리군과 비슷하게 암의 용 이 어드는 

것을 알 수 있었으며, 22일 이후 조군에 비해 유의 인 

차이를 나타내었다(p<0.05).

항암에 한 의 연구에서 GA는 HL-60(human 

promyelocytic leukemia cells)세포에 해 300 μmol의 

IC50 값을 나타내었고, HeLa(human epitheloid carcinoma 

cervix cells) 세포에 해 358 μmol의 IC50 값을 나타내었

다[23-25]. 한 A549(carcinomic human alveolar basal 

epithelial) 세포에서는 100-200 μmol의 IC50 값을 나타내

었다[26]. 

[Fig. 1] Anti-cancer activity of gallic acid in cancer 
bearing Balb/C mice. CT-26 cells were 
inoculated in Balb/C mice and then after 2 
weeks the mice orally administered with 20 
and 100 ㎎/㎏ of gallic acid once daily for 14 
days. Cancer size was determined once per 2 
days during tested period(a). Morphology of 
mice after ending of test(b). 5-FU, 20 ㎎/㎏ 

5-fluorouracil; 20 ㎎/㎏; GA 20, 20 ㎎/㎏ 

gallic acid; GA 100, 100 ㎎/㎏ gallic acid. 
*Significantly different from cancer group 
(p<0.05).

         (a) Cancer size (b) Morphology of mice after 
ending of test

본 연구에서 마우스에 결장암을 유도시킨 후 하루에 

한 번 GA(20, 100 mg/kg p.o)을 14일 동안 투여 한 후 암

세포 크기를 측정한 결과 항암제와 GA를 처리하지 않은 

암 그룹( 조군)의 마우스는 시일이 지남에 따라 암의 크

기가 계속 증가하 으나 GA 100 mg/kg 처리군의 경우 

항암제 처리군과 비슷하게 암의 크기가 어드는 것을 

알 수 있었다. 한 GA 100 mg/kg 처리군의 암 크기는 

암이 유도된 그룹의 암 크기에 비하여 22일 이후 유의

인 차이를 나타내면서 감소하 다(p<0.05).

3.2 마우스 체중에 대한 GA의 영향

정상 인 마우스의 경우 실험종료일인 28일까지 체

이 증가하 다. 암이 유발된 마우스의 경우도 마찬가지

로 실험종료일까지 체 이 약간 증가하 다. GA를 투여

하는 실험기간 동안 정상 마우스의 체 은 시일이 지남

에 따라 증가하 다[Fig. 2]. 한 암이 유도된 마우스 그

룹과 항암제 투여 그룹, GA를 투여한 4 그룹에서도 시일

이 지남에 따라 그룹간의 큰 차이 없이 마우스의 체 은 

증가하 다.

[Fig. 2] Body weight in Balb/C mice applied gallic acid 
orally. 5-FU, 20 ㎎/㎏ 5-fluorouracil; GA20, 20 
㎎/㎏ gallic acid; GA100, 100 ㎎/㎏ gallic acid.

3.3 마우스의 급성 독성 평가

마우스에 GA 500 ㎎/㎏과 2,000 ㎎/㎏의 투여는 행동

의 변화나 체 의 변화 없이 독성을 일으키지 않는 것으

로 나타났으며, 따라서 LD50 값은 사망한 마우스가 없기 

때문에 계산할 수 없었다[Fig. 3]. 
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[Fig. 3] Effect of gallic acid on survival in mice. CT 
26 cells were inoculated in Balb/C mice and 
then after 2 weeks the mice orally 
administered with 20 and 100 ㎎/㎏ of gallic 
acid once daily for 14 days.  Survival of the 
mice was observed. 5-FU, 20 ㎎/㎏ 

5-fluorouracil; GA20, 20 ㎎/㎏ gallic acid; 
GA100, 100 ㎎/㎏ gallic acid. 

3.4 GA의 마우스의 간과 비장 무게 변화분석

암이 유도된 마우스에 GA를 14일 동안 투여하고 실험

이 종료된 후에 마우스의 간과 비장의 무게 변화를 측정

하 다[Table 2]. 그 결과 정상 마우스의 간의 무게는 

0.95 g이 으며 암이 유도된 마우스는 1.05 g으로 약간 

증가하 으나 두 그룹간의 유의성 차이는 없었다. 5-FU 

투여시 간의 무게는 0.97 g이 고, GA 20 ㎎/㎏과 100 ㎎

/㎏ 투여시 간의 무게는 0.96 g을 나타내었다. 한 5-FU

나 GA 투여시 간의 무게 변화는 암 그룹에 비해 유의성 

차이는 없었다. 

[Table 2] Effect of gallic acid on liver and spleen 
weight in mice

Group Liver(g) Spleen(g)

Normal 0.95 ± 0.05 0.09 ± 0.01

Cancer 1.05 ± 0.01 0.33 ± 0.01*

5-FU 0.97 ± 0.02 0.30 ± 0.02

GA20 0.96 ± 0.01 0.29 ± 0.05

GA100 0.96 ± 0.04 0.11 ± 0.02**

Each value represents the mean ± S.D.(n=10). *Significantly 

different from normal group(p<0.05). **Significantly different 

from cancer group(p<0.05). 5-FU, 20 ㎎/㎏ 5-fluorouracil;  GA20, 

20 ㎎/㎏ gallic acid; GA100, 100 ㎎/㎏ gallic acid.

정상 마우스의 비장 무게는 0.09 g이 고, 암이 유발된 

마우스는 0.33 g으로 유의 인 차이를 나타내었다

(p<0.05). 항암제인 5-FU 투여시 비장의 무게가 0.30 g이

고, GA 20 ㎎/㎏ 투여시 비장의 무게가 0.25 g을 나타

내었으나 암 그룹에 비해 유의 인 차이는 없었다. GA 

100 ㎎/㎏ 투여시 비장의 무게가 0.11 g으로 암 그룹에 

비해서 유의 으로 감소하 다[Table 2].

간은 다양한 내외부 화합물에 한 사를 한 주요

한 장기 의 하나이기 때문에 독성 물질의 일차 인 타

겟이 된다[27]. 본 연구에서 암에 의해서 간의 무게는 약

간 증가하 으나 GA를 투여했을 때 약간 감소하는 것을 

알 수 있었다. 한 비장의 무게도 암 유발에 의해 유의

으로 증가하 으나 GA 100 mg/kg을 투여했을 때 유

의 으로 감소하는 것을 알 수 있었다. 한 성 독성 

평가에서 GA의 고농도인 2,000 mg/kg을 투여했을 때 마

우스의 행동이나 체  변화 없이 사망률도 나타나지 않

았다. 그러므로 GA는 성 독성을 나타내지 않으면서 암

이 유도된 마우스의 간과 비장의 무게 변화에 정 인 

향을 주는 것으로 생각된다.

3.5 마우스의 간에서 생화학적 지표 평가

암이 유도된 마우스에 GA 20 ㎎/㎏, 100 ㎎/㎏을 14일 

동안 투여하고 실험 종료 후에 마우스 간으로부터 생화

학  지표인 ALT, AST, LPO, GSH를 측정한 결과를 

Table 3에 나타내었다. 정상 마우스의 LPO는 46.4 

nmol/g이 으나 암이 유도된 마우스의 LPO는 82.5 

nmol/g을 증가하 으며, 두 그룹간의 유의 인 차이를 

나타내었다(p<0.05). 5-FU  GA 20 ㎎/㎏과 100 ㎎/㎏ 

투여시 LOP는 각각 66.2, 55.4, 50.3 nmol/g으로 감소하

으며, 암 그룹과 비교시 유의 인 감소를 나타내었다. 정

상 마우스의 GSH, ALT, AST는 각각 6.1 μmol/g, 206.2 

Unit/mL, 161.3 Unit/mL을 나타내었다. 암 마우스의 경

우 GSH, ALT, AST는 각각 3.1 μmol/g, 404.4 Unit/mL, 

379.1 Unit/mL으로 나타났고, GSH는 정상 마우스에 비

해서 유의 으로 감소하 으며, ALT와 AST는 정상 마

우스에 비해서 유의 으로 증가하 다(p<0.05). 5-FU와 

GA 20 ㎎/㎏ 투여시 GSH는 약간 증가하 으나 암 마우

스와 비교시 유의 인 차이는 나타나지 않았고, GA 100 

㎎/㎏ 투여시 암 마우스에 비해서 유의 인 차이를 나타

내면서 GHS를 높 다(p<0.05). 5-FU와 GA 20 ㎎/㎏, 

100 ㎎/㎏ 투여시 ALT와 AST를 암 마우스에 비해서 유

의 으로 감소시켰다(p<0.05).

활성 산소의 증가나 항산화 방어 시스템의 감소는 산

화  스트 스로 정의되며, 이러한 산화  스트 스는 

많은 질환의 원인이 되는 것으로 알려져 있다[28]. LPO
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는 유리 산소로 매개되는 조직 손상에 여하는 것으로 

알려져 있으며, GSH는 많은 자친화 인 화합물에 의

해 발생되는 손상에 해서 세포를 보호하는 요한 세

포내 항산화제로 알려져 있[29]. 따라서 GSH는 유리 라

디칼로 매개되는 지질과산화 손상의 마커로 리 사용되

고 있는 지표이다. 한 AST와 ALT는 간독성의 생화학

 마커로써 사용되고 있다[30]. 본 연구에서 암의 유도

에 의해 증가된 LPO는 GA 20 mg/kg과 100 mg/kg 투여

에 의해 유의 으로 감소하 으며(p<0.05), 암의 유도에 

의해 감소된 GSH는 GA 100 mg/kg 투여에 의해 유의

으로 증가하 다(p<0.05). 한 암에 의해 증가된 ALT

와 AST는 GA 20 mg/kg과 100 mg/kg 투여에 의해 유의

으로 감소하 다(p<0.05). 그러므로 GA는 암에 의해 

유도되는 간의 생화학  지표들을 정상 인 수 으로 유

도하는 역할을 하는 것으로 생각된다.

[Table 3] Effect of gallic acid on LPO, GSH, ALT and 
AST levels in liver of mice

Group
LPO

(nmol/g)

GSH

(mol/g)

ALT

(Unit/mL)

AST

(Unit/mL)

Normal 46.4 ± 1.4 6.1 ± 0.3 206.2 ± 4.5 161.3 ± 5.1

Cancer  82.5 ± 2.4*  3.1 ± 0.7* 404.4 ± 6.7*  379.1 ± 4.2*

5-FU 65.2 ± 6.8** 3.8 ± 0.4 314.3 ± 3.7** 270.4 ± 5.7**

GA20 55.4 ± 9.** 3.9 ± 0.9 207.6 ± 7.9** 201.1 ± 5.7**

GA100 50.3 ± 4.2** 5.9 ± 1.4** 215.9 ± 5.4** 196.3 ± 2.1**

Each value represents the mean ± S.D(n=10). *Significantly 

different from normal group(p<0.05). **Significantly different 

from cancer group(p<0.05). 5-FU, 20 ㎎/㎏ 5-fluorouracil; GA20, 

20 ㎎/㎏ gallic acid; GA100, 100 ㎎/㎏ gallic acid.

4. 결론

본 연구는 목단피로부터 분리한 GA의 암이 유도된 마

우스에서 GA 투여에 의한 암 용 과 체  변화, 간의 생

화학  지표를 조사하여 다음과 같은 결과를 얻었다. GA

는 결장암이 유도된 마우스의(CT26) 체 에 향을 주

지 않으며 암 성장을 억제하 으며, 마우스에 독성을 나

타내지 않았고, 간과 비장의 무게  간의 생화학  지표

들을 정  방향으로 유도하 다. 그러므로 GA는 결장

암 세포의 항암 활성을 증가시키고 있음을 시사하며 향

후 이 분야에 한 더 많은 임상 인 연구가 필요하다고 

사료된다.
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