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ABSTRACT
Objectives: This study investigated the anti-inflammatory effects of Jageum-jung extract on Dextran sulfate sodium (DSS-induced)

ulcerative colitis in mice.
Methods: Ulcerative colitis was induced by DSS in Balb/C male mice. Ten mice were assigned to each of four groups: Ctrl

(control), UE (ulcerative colitis-induced), PT (treated with pentasaccharide after induction of ulcerative colitis), and JT (treated
with Jageum-jung extract after induction of ulcerative colitis). The effects of Jageum-jung extract were measured by restoration
of the length of the intestine, degree of mucosal damage as seen with histochemistry, and changes of p-IkB, iNOS, COX-2, and
caspase-3 determined by immunohistochemistry.
Results: The recovered intestinal length of the JT group was longer than that of the UE group. In the colon mucosa of

JT group, hemorrhagic lesions were reduced, and the mucus barrier was recovered. This group also showed inhibited production
of inflammatory enzymes (iNOS, COX-2) through regulation of proinflammatory enzyme (NF-kB, p65) activity in the colon.
In addition, caspase 3 activation induced apoptosis. By GC/MS analysis, azetidine was identified.
Conclusions: This study confirmed the anti-inflammatory effects of jageum-jung extract, and suggests the possibility of

using Jageum-jung extract to treat ulcerative colitis. Further experiments and research on the mechanism of Jageum-jung effects
are needed.
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Ⅰ. 서 론

궤양성 대장염(ulcerative colitis, UC)은 주로 대

장 점막이나 점막하층에 염증이 있는 원인불명의

만성 염증성 장질환이다. 혈변, 설사, 대변급박감

(urgency), 복통을 주증상으로 하며, 호전과 악화를

반복한다1. 유전적인 요인과 환경적 요인이 복합적
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으로 작용하며, 북미와 유럽에서 가장 호발하는 것

으로 알려져 있다. 동양인에서는 비교적 드문 질환

이었으나2, 최근 우리나라를 포함하는 아시아 국가

에서 환자가 점점 더 늘어나고 있다3,4. 국내 궤양

성 대장염 유병률은 인구 100,000명당 30.87명 정도

로 추정되며5, 발병연령은 20-40대의 연령에서 가

장 빈도가 높다6,7.

궤양성 대장염의 치료목표는 점막의 염증을 호

전시키고 관해를 유도하여 환자의 삶의 질을 높이

는 것이다8. 적절한 치료가 시행되지 않으면 혈변,

설사, 복통과 같은 증상이 지속되기 때문에 치료를

시행하는 것이 우선되어야 한다9. 오늘날 표준 약물

치료제로 스테로이드, 면역조절약물, 5-aminosalicylic

acid(5-ASA) 제제가 사용되며, 환자의 20~40%는

약물치료가 실패하거나 부작용으로 대장절제술을

받게 된다10. 이러한 이유로 최근 부작용을 줄이면

서 대장염 치료에 보다 효과적인 치료약물을 개발

하려는 시도가 많다11.

한의학에서 궤양성 대장염이 혈변, 복통, 설사가

지속적이기에 便血, 腸風, 腸毒, 腸澼, 腹痛, 積聚,

休息痢, 久痢, 久瀉 등의 범주에 해당한다고 볼 수

있다12. 국내에서 궤양성 대장염의 한의학적 치료에

대하여 DSS(Dextran Sulfate Sodium)로 유발된 대

장염 동물모델에서의 실험논문은 발표된 바 있으

나11,12, 후속연구가 부족하며 치료제 개발도 미진한

상태이다.

자금정(紫金錠)는 만병해독단(萬病解毒丹)이라고

도 알려져 있으며, 해독지통(解毒止痛)하여 균, 충

독(蟲毒), 산람장기(山嵐瘴氣) 등을 치료한다13. 중

국에서는 약물중독과 충독에 걸린 환자들의 임상 치

료에 자금정을 사용하여 항균효과를 증명하였다14.

자금정은 오배자(五倍子), 산자고(山茨菰), 대극

(大戟), 속수자(續隨子), 사향(麝香)으로 구성되며,

본 연구에서는 침향(沈香)을 추가하였다. 오배자는

P. aeruginosa, E. coli, C. albicans, S. aereus 등의

세균에 항균 효과15와 COX 억제작용으로 인한 항

염 효과16가 보고되었으며, 대극과 사향도 항염 효

과가 보고되었다17,18. 이러한 자금정의 항염, 항균

작용은 궤양성 대장염 치료에 유효한 효과를 보일

것으로 생각된다.

이러한 연구결과에 근거하여 자금정이 만성 복

통, 설사를 주된 증상으로 하는 궤양성 대장염에

효과가 있을 것으로 생각되나, DSS로 유발된 궤양성

대장염 동물모델을 이용한 연구가 부족한 실정이

다. 따라서 본 연구에서는 자금정이 궤양성 대장염

치료에 활용될 수 있는 근거를 마련하기 위해 자

금정의 염증효소(iNOS, COX-2) 생성 억제 효과

및 점막 손상 완화 효과를 관찰하여 유의한 결과

를 얻었기에 보고하는 바이다.

Ⅱ. 재료와 방법

1. 실험 재료

1) 실험동물

오리엔트(한국)에서 분양받은 태령 8주된 C57BL/6

수컷 생쥐를 무균사육장치내에서 2주일 동안 적응

시킨 후 체중 30 g된 생쥐를 선별하여 사용하였다.

대조군(Ctrl군), DDS로 궤양성 대장염 유발군(UE

군), DDS로 궤양성 대장염 유발 후 펜타사 처리군

(PT군), DDS로 궤양성 대장염 유발 후 자금정 추

출물 처리군(JT군)으로 나누었으며, 각 군에 각 10마

리씩 배정하였다. 본 연구과정은 부산대학교 IACUC

승인을 받아 시행되었으며(IACUC number: PNU-

2017-1707), 실험실 동물의 관리와 사용에 대해서

는 NIH 가이드라인에 따라 시행되었다.

2) 자금정 추출물의 제조

자금정은 대구 청신한약방에서 만들었다. 오배자

(五倍子, Rhois Galla, 대구약령제약)는 벌레집을

제거하고 깨끗하게 세척한 후 건조하여 사용하였다.

산자고(山茨菰, Cremastrae seu Pleiones Pseudobulbus,
대구약령제약)는 덩이뿌리를 깨끗하게 세척한 후 건

조하여 사용하였다. 대극(大戟, Euphorbiae Pekinensis
Radix, 대구약령제약)은 뿌리를 세척한 후에 뿌리

의 심을 제거하고 남은 뿌리껍질을 건조하여 사용
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하였다. 속수자(續隨子, Euphorbiae Lathyridis Semen,
대구약령제약)는 껍질을 제거하고 광목천으로 감

싼 후에 압착을 하여 기름을 제거한 후 사용하였

다. 이러한 과정을 거친 오배자 120 g, 산자고 80 g,

대극 60 g, 속수자 40 g에 침향(沈香, Aquilariae
Agallochae Lignum Resinatum, 대구약령제약) 40 g

을 추가한 후에 막자를 이용하여 고운 분말을 만들

었다. 만들어진 혼합분말에 사향(麝香, Moschus, 한
국수출입산업) 12 g을 첨가한 후 발아된 현미를 사

용한 반죽풀 50 g을 사용하여 반죽하였다. 최종적

으로 개당 1 g 정도로 400개의 자금정을 만들었다.

자금정 20 g를 증류수 100 ml에 넣고 3시간 동안

전탕한 후 여과하였다. 그 여액을 rotary evaporator

를 이용하여 감압, 농축 후 동결 건조하여 추출물

(수득률 5.4%)을 얻었다.

3) 자금정 GC/MS 분석

자금정의 염증조절 성분을 분석하기 위한 GC/MS

로는 6890N GC/5975i MS(Agilent, USA)를 사용하

였다. GC/MS 분석을 위한 컬럼은 DB-5MS UI

(30 m, 0.25 mm, 0.25 mm)을 사용하였다. 오븐 온

도는 처음 80 ℃에서 2분 동안 머물게 한 후 1분당

10 ℃씩 올려 300 ℃까지 올리고 5분 동안 머물게

하였다. 시료 2 μL를 분할(split) 주입법을 사용하

여 주입하였으며, 유속은 1.0 mL/min으로 흘려주

었다. 시료 주입구의 온도, 연결부분의 온도, 이온

원의 온도는 각각 280 ℃, 230 ℃ 및 150 ℃로 맞추

었다. 질량분석범위 50~800 m/z를 가지는 이온들

을 순차적으로 반복 검출하는 방법(scan monitoring)

을 사용하여 분석하였다. 자금정의 분석은 RT(retention

time)에 대하여 Wiley 7 library를 기준으로 library

검색하였다.

2. 실험 방법

1) 궤양성 대장염 유발과 자금정 추출물 투여

궤양성 대장염을 유발하기 위해 5일 동안 5%

(wt/vol) Dextran sulfate sodium(DSS, with a

molecular weight of 40,000, ICN, Aurora, OH)을

voluntary administration 시켰다.

2) 자금정 추출물과 펜티사 투여

생리식염수에 희석된 펜타사(Pentasa SR Tab,

한국페링제약)는 PT군에 궤양성 대장염 유발 후 5일

동안 40 mg/kg/day량으로 100 μl 구강투여 하였다.

생리식염수에 희석된 자금정 추출물은 JT군에 궤

양성 대장염 유발 후 5일 동안 20 mg/kg/day량으

로 100 μl 구강투여 하였다. Ctrl과 UE군에 생리식

염수 100 μl/day량으로 구강투여 하였다.

3) 조직표본제작

DSS 처리 5일 후 sodium pentobarbital 용액으

로 마취한 후 vascular rinse와 10% 중성 포르말린

용액(neutral buffered formalin, NBF)으로 심장관

류고정을 실시하였다. 맹장에서 내림주름창자까지

적출하여 길이를 측정하고 내림결장만 따로 분리

한 후 실온에서 24시간 동안 10% NBF에 고정하

였다. 고정된 조직은 통상적인 방법으로 paraffin에

포매한 후 5 μm 두께의 연속절편으로 제작되었다.

4) 조직화학

점막손상 변화는 Masson trichrome 염색을 통해

조사되었다. 우선 50-60 ℃ Bouin 용액에서 1시간

동안 매염 처리한 다음 70% 에탄올에서 picric acid

를 제거하였다. Weigert iron hematoxylin에서 10분

동안 반응시켜 핵 염색하고, Biebrich scalet-acid

fuchsin와 phosphomolybdic-phosphotungstic acid에

서 각각 15분간, aniline blue에 5분간 처리한 후 관

찰하였다.

점액장벽을 형성하는 중성점액질(neutral mucin)

을 분비하는 점액분비세포의 변화를 조사하기 위

해서 periodic acid-schiff reaction(PAS) stain을 실

시하였는데, 우선 periodic acid에서 5분간 반응시

킨 후 Schiff reagent에서 15분 동안 처리하였다. 그

런 다음 sulfurous rinse에서 각 2분씩 3회 세척한

후 Hematoxylin에서 1분 동안 대조염색하였다.

5) 면역조직화학

내림결장 점막내 염증 변화를 조사하기 위해 결장

조직을 proteinase K(20 μg/ml)에 5분 동안 proteolysis
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과정을 거친 후 blocking serum인 10% normal goat

serum에 4시간 동안 실온에서 반응시켰다. 1차 항

체인 mouse anti-p-IkB(1:500, Santa Cruz Biotec,

USA), mouse anti-iNOS(1:250, Santa Cruz Biotec),

mouse anti-COX-2(1:100, Santa Cruz Biotec), mouse

anti-COX-2(1:100, Santa Cruz Biotec)에 4 ℃ humidified

chamber에서 72시간 동안 반응시켰다. 그런 다음 2

차 항체인 biotinylated goat anti-mouse IgG1(1:100,

Santa Cruz Biotec)에 실온에서 24시간 동안 반응

하였고, avidin biotin complex kit(Vector Lab, USA)

를 이용하여 1시간 동안 실온에서 반응시켰다. 0.05%

3,3'-diaminobenzidine과 0.01% HCl이 포함된 0.05

M tris-HCl 완충용액(pH 7.4)에서 발색시킨 후,

hematoxylin으로 대조염색하였다.

6) 영상분석

면역조직화학의 결과는 image Pro Plus(Media

cybernetics, USA)를 이용한 영상분석을 통해 수치

화(means±standard error)했다. 각 군의 표본에서

임의로 선정된 점막을 ×400 배율에서 촬영한 다음

positive pixels/20,000,000 pixels로 영상 분석하였다.

7) 통 계

SPSS software(SPSS 23, SPSS Inc., USA)를 이

루어졌으며, one-way ANOVA 시행을 통해 유의성

(P<0.05)을검증하고 Least significant difference(LSD)

로 사후 검증하였다.

Ⅲ. 결 과

1. 자금정 GC/MS 결과

염증억제능이 있는 Azetidine(RT 5.974/Area 10%)

을 확인하였다(Fig. 1).

Fig. 1. The GC/MS of component in Jageum-jung.

2. 대장 길이 회복

Ctrl군의 맹장에서 내림주름창자까지의 길이는

101±1.4 mm였지만, UE군에서는 Ctrl군에 비해 26%

감소한 75±0.7 mm로 측정되었다. PT군은 UE군에

비해 11% 증가한 83±0.6 mm로 측정되었다. JT군

에서는 UE군에 비해 19% 증가한 89±0.6 mm로 측

정되었다(Fig. 2).



항염증조절을 통한 자금정의 DSS 유도 궤양성 대장염 완화 효과

948

Fig. 2. The repair effects of colonic length by Pentasa and Jageum-jung.

Left : photograph of colon, Right : graph for changes of colonic length, Ctrl : no treated mouse, UE : Ulcerative
colitis elicited mouse, PT : Pentasa treated mouse after Ulcerative colitis elicitation, JT : Jageum-jung treated
mouse after Ulcerative colitis elicitation, * : P<0.05 compared with UE, # : P<0.05 compared with JT

3. 점막 손상 완화

Masson trichrome 염색을 통해 점막 변화를 관

찰하였다. UE군의 점막의 많은 부분에서 창자세포와

창자샘이 유실된 출혈성 침식(hemorrhagic erosion)

이 관찰되었는데, 많은 수의 림프구, 섬유모세포,

과립백혈구 등 염증관여세포의 침윤(infiltration)이

점막고유층에서 관찰되었다. 일부 창자에서는 창자

점막에서 일어난 출혈성 침식은 점막근층(muscularis

mucosae)을 지나 점막밑층(submucosa)까지 확대된

것을 확인 할 수 있었다. 이에 비해 PT군과 JT군

에서는 UE군에 비해서는 출혈성 침식이 완화된

것으로 나타났으며, 점막고유층에서도 염증관여세

포의 침식 감소가 확인되었다(Fig. 3).

PAS 염색을 통해서 점액분비세포의 분포 변화를

관찰하였다. UE군의 표면상피 상층부(apical surface)

에 위치한 PAS 양성반응의 창자세포는 거의 손상

된 형태로 나타났고, 솔모양 가장자리는 관찰되지

않았다. PT군과 JT군의 일부 표면상피 상층부를

제외하고는 정상적인 창자세포의 배열을 확인 할

수 있었으며, 솔모양 가장자리도 관찰되었다(Fig. 3).

Fig. 3. The mitigative effects of ulcerative colitis in mouse by Pentasa and Jageum-jung.

M/T : Masson trichrome stain, PAS : periodic acid-schiff reaction (PAS) stain, Bar size : 100 μm, arrow :
hemorrhagic erosion
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4. 항염증작용
전염증효소인 NF-kB의 활성에 관여하는 p-IkB

양성반응을 점막고유층(lamina propria)내 변화를
조사하기 위해 mouse anti-p-IKB를 이용한 면역
조직화학적 염색을 실시하였다. UE군에서는 p-IkB
양성반응은 점막 고유층에 증가하였으며, 양성반응
세포의 핵막 가장자리에서 강하게 양성반응을 보
였다. UE군은 대조군에 비해 양성반응이 298% 증
가하였다. 이에 반해 PT군에서는 UE군에 비해 양
성반응이 23%, JT군에서는 UE군에 비해 양성반응
이 49% 감소하였다(Fig. 4).
점막내 염증효소인 iNOS 생성 변화를 조사하기

위해 mouse anti-iNOS를 이용한 면역조직화학적 염
색을 실시하였다. UE군에서는 iNOS 양성반응은 점
막 고유층에 증가하였으며, 양성반응세포의 세포질
에서 강하게 양성반응을 보였다. UE군은 대조군에
비해 양성반응이 204% 증가하였다. 이에 반해 PT군
에서는 UE군에 비해 양성반응이 37%, JT군에서는

UE군에 비해 양성반응이 43% 감소하였다(Fig. 4).
점막내 염증효소인 COX-2 생성 변화를 조사하기

위해 mouse anti-COX-2를 이용한 면역조직화학적
염색을 실시하였다. UE군에서는 COX-2 양성반응은
점막 고유층에 증가하였으며, 양성반응세포의 세포질
에서 강하게 양성반응을 보였다. UE군은 대조군에
비해 양성반응이 273% 증가하였다. 이에 반해 PT군
에서는 UE군에 비해 양성반응이 34%, JT군에서는
UE군에 비해 양성반응이 55% 감소하였다(Fig. 4).
염증세포의 apoptosis에 관여하는 Caspase-3 변

화를 조사하기 위해 mouse anti-caspase 3를 이용
한 면역조직화학적 염색을 실시하였다. UE군에서
는 Caspase-3 양성반응은 점막 고유층에 증가하였
으며, 양성반응세포의 핵막 주변세포질에서 강하게
양성반응을 보였다. UE군은 대조군에 비해 양성반
응이 499% 증가하였다. PT군에서는 UE군에 비해
양성반응이 32% 감소하였고, JT군에서는 UE군에
비해 양성반응이 34% 증가하였다(Fig. 4).

Fig. 4. The anti-inflammation effect of ulcerative colitis in mouse by Pentasa and Jageum-jung.

p-IkB : phospho-IkB, iNOS : inducible nitric oxide synthase, COX-2 : cycloygenase-2, Bar size : 100 μm,
arrow : positive reaction, MU : colonic mucosa, SM : submucosa, EM : muscularis externa
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Ⅳ. 고 찰

한국인의 식생활 습관이 서구화 되면서 궤양성

대장염(ulcerative colitis, UC)이나 크론병(Crohn's

disease, CD)과 같은 염증성 장질환(inflammatory

bowel disease, IBD)이 증가하고 있다. 이러한 IBD

와 관련하여 다양한 연구가 진행중이며, 최근 염증

반응을 조절하여 치료에 활용하는 다양한 방법들

이 시도되고 있다19-21.

궤양성 대장염의 주증상은 염증 및 궤양, 직장길

이 감소이며, 조직학적으로는 환부에 염증세포의

침윤이 나타난다. 장기간 약물치료를 받을 경우 구

역, 구토, 식욕부진, 소화불량, 두통과 같은 부작용

이 발생하기도 하며, 내성이 초래되기도 한다22. 이

러한 이유로 인해 유효성과 안전성이 높은 궤양성

대장염 치료제 개발이 필요한 실정이다23.

자금정은 ≪의학입문(醫學入門)≫에 기재되어 있

으며, 옥추단(玉樞丹), 태을자금단(太乙紫金丹)이라

고도 한다. 처방내용 및 용량에는 문헌에 따라 차

이가 있으며, ≪동의보감(東醫寶鑑)≫에서는 옥추

단(玉樞丹)을 태을자금단(太乙紫金丹)에 석웅황(石

雄黃)과 주사(朱砂)를 가한 것이라고 말하고 있다.

자금정의 효능은 해제독료제창(解諸毒療諸瘡), 지통

(止痛), 이관규(利關竅)하여 악균(惡菌), 서분(鼠奔),

충독(蟲毒), 호리(狐狸), 하돈(河豚), 산람장기(山嵐

瘴氣), 사우마육독(死牛馬肉毒) 및 백충(百蟲), 초

목(草木), 금석(金石) 등을 해독(解毒)하며, 특히

내복하면 벽예통규(辟穢通竅)하고 외용하면 해독

소종(解毒消腫), 연견산결(軟堅散結)한다13.

자금정의 GC/MS 검사결과 염증억제능이 있는

Azetidine(RT 5.974/Area 10%)을 확인하였다. Azetidine

는 대사 및 염증질환에 효과가 있는 것으로 알려져

있다24. 자금정에 Azetidine이 함유되어 있다는 검

사 결과는 자금정이 실제로 궤양성 대장염에서 염

증을 억제시킬 수 있는 가능성을 제시하여 준다.

본 연구에서는 궤양성 대장염 유발을 위해 5%

DSS를 사용하였는데, DSS는 장막(intestinal flora)

에 변화를 주어 점막내 염증반응을 유도하고25, 궤

양성 대장염 초기에는 혈변이나 체중감소, 대장 길

이의 감소, 점막 궤양을 유발한다. 만성으로 진행

되면 점막에 다양한 면역물질이 증가하면서 장내

염증을 일으킨다26-28. DDS 처리로 궤양성 대장염

이 유도된 UE군에서는 Ctrl군에 비해 맹장에서 내

림주름창자까지의 길이가 감소하였으나, PT군은

UE군에 비해 11%, JT군에서는 19% 증가하였다.

이는 자금정이 창자 길이를 회복하는데 효과가 있

음을 의미한다.

소화기 점막상피는 일종의 방어체계이며, DSS 처

리는 이러한 체계의 연결 단백질 중 하나인 zonula

occludin(ZO)-1 분포를 감소시킨다. 이러한 감소는

점액상피세포사이에 있는 폐쇄띠(zonula occludens)

가 손상됨으로서 발생하게 된다. 폐쇄띠가 손상되

면 intestinal permeability가 증가하여 장내 염증이

발생하고 궤양성 대장염을 일으킨다29. 또한 표피

주위에 점액조직의 비대, 과립백혈구의 침윤, 궤양

형성, 조직벽의 심각한 부종이 나타난다30.

본 연구에서도 창자 점막의 일반적인 형태 변화

를 확인한 결과 UE군의 점막의 많은 부분에서 창자

세포와 창자샘이 유실된 출혈성 침식(hemorrhagic

erosion)이 관찰되었으며, 많은 수의 림프구, 섬유모

세포, 과립백혈구 등염증관여세포의침윤(infiltration)

이 점막고유층에서 관찰되었다. 일부 창자에서는 창

자점막에서 일어난출혈성침식은점막근층(muscularis

mucosae)을 지나 점막밑층(submucosa)까지 확대

된 것을 확인 할 수 있었다. 이에 비해 PT군과 JT

군에서는 UE군에 비해 출혈성 침식이 심하지 하

였으며, 점막고유층에서도 염증관여세포의 침식 감

소가 확인되었다.

또한 PAS 염색을 통해서 점액분비세포의 분포

변화를 관찰하였다. UE군의 표면상피 상층부(apical

surface)에 위치한 PAS 양성반응의 창자세포는 거

의 손상된 형태로 나타났고, 솔모양가장자리는 관

찰되지 않았다. PT군과 JT군의 일부 표면상피 상층

부를 제외하고는 정상적인 창자세포의 배열을 확인
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할 수 있었으며, 솔모양가장자리도 관찰되었다.

이러한 결과를 볼 때, 자금정이 폐쇄띠 손상을

줄이고 장내 투과성을 감소시켜 출혈성 침식 및 염

증관여세포의 침윤을 완화시키는 것으로 생각된다.

iNOS와 COX-2는 전염증 효소로서, nuclear factor

interleukin-6, fos/jun(AP-1), CCAAT/enhancer-binding

protein(C/EBP), nuclear factor-kappa B(NF-κB)

같은 전사인자에 의해 조절 된다31. 궤양성 대장염

에서는 NF-kB 활성으로 인하여 iNOS와 COX-2의

생성이 증가하고 이로 인해 심각한 염증을 유발한

다. 섬유모세포와 대식세포 등에서 발현되는 COX-2

는 성장인자와 mitogen에 유도되어 류마티스성 관

절염, Crohn's disease, 궤양성 대장염과 같은 다양

한 만성 염증성 질환을 유발한다32,33. 또한 NF-κB

는 IBD에서 산화적 스트레스에 의한 염증과 유전

자의 발현을 조절한다34,35.

본 연구에서는 전염증효소인 NF-kB의 활성에

관여하는 p-IkB 양성반응을 조사하기 위해 mouse

anti-p-IKB를 이용한 면역조직화학적 염색을 실시

하였다. UE군에서는 p-IkB 양성반응이 점막 고유

층에서 증가하였으며, 양성반응세포의 핵막 가장자

리에서 강한 양성반응을 보였다. UE군은 대조군에

비해 양성반응이 298% 증가하였으며, PT군에서는

UE군에 비해 양성반응이 23%, JT군에서는 UE군

에 비해 양성반응이 49% 감소하였다. 또한 mouse

anti-iNOS를 이용한 면역조직화학적 염색에서 UE

군에서는 iNOS 양성반응이 점막 고유층에서 증가

하였으며, 대조군에 비해 204% 증가하였다. 반면에

PT군에서는 UE군에 비해 양성반응이 37%, JT군

에서는 43% 감소하였다. 점막내 염증효소인 COX-2

생성 변화에서는 UE군에서는 COX-2 양성반응이

대조군에 비해 273% 증가하였다. PT군에서는 UE

군에 비해 양성반응이 34%, JT군에서는 55% 감소

하였다. 이러한 결과들은 자금정이 대식세포의 iNOS

와 COX-2 같은 전염증 효소의 생산을 억제하고

NF-κB과 같은 전사인자를 조절하여 염증 유발을

억제함으로써 염증 억제 효과에 대한 가능성을 제

시한다.

또한 본 연구에서는 염증세포의 apoptosis에 관여

하는 Caspase-3 변화를 조사하기 위해 항caspase 3

항체를 이용한 면역조직화학적 염색을 실시하였다.

Caspases는 apoptosis의 중재자 역할을 하며, 그 중에

서도 caspase-3는 가장 마지막에 활성화되는 caspase

로서, 많은 주요 세포 단백질의 특이적인 절단을 촉

매하여 사멸시키는 단백질이다36. 따라서, caspase-3

는 세포 apoptosis 과정에 필수적이다. UE군에서는

Caspase 3 양성반응은 점막 고유층에 증가하였으

며, 양성반응세포의 핵막 주변세포질에서 강하게

양성반응을 보였다. UE군은 대조군에 비해 양성반응

이 499% 증가한 반면에, PT군에서는 UE군에 비해

양성반응이 32% 감소하였고, JT군에서는 양성반

응이 34% 증가하였다. JT군에서 양성반응이 증가하

였다는 결과는 자금정의 항염증 효과가 apoptosis

를 증가를 통하여 나타나는 것으로 해석될 수 있

다. 그러한 기전에 근거한다면, 자금정은 궤양성

대장염의 초기 혹은 급성기에 효과적일 것으로 생

각되며, 이외에도 약물중독이나 독성물질의 자극에

응급약으로 활용될 수 있는 가능성이 있다. 과거

화상의 외용약이나 열성 종창의 해독약 등으로 사

용한 것37도 이러한 효과 때문이 아니었을까 생각

된다.

이상의 결과로 볼 때, 자금정은 항염증 효과 및

창자 점막 보호 효과를 가지며, 기존의 궤양성 대

장염 치료제인 펜타사에 비해 그 효과가 더 우수

한 것으로 나타났다. 이러한 결과는 자금정의 궤양

성 대장염 치료제로서의 가능성을 보여준다. 본 연

구는 향후 궤양성 대장염 치료의 근거를 제공할

수 있을 것으로 생각된다.

Ⅴ. 결 론

자금정의 궤양성 대장염에 대한 치료 효과를 조

사하기 위해 행해진 본 연구는 자금정 추출물이

DSS 처리를 통해 인위적으로 궤양성 대장염이 유
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발된 생쥐에서 창자점막 손상과 염증 변화를 관찰

하였다. 염증조절 효능을 가지고 있는 자금정을 투

여한 생쥐 결장에서는 전염증효소(NF-kB p65) 활

성 조절을 통한 염증효소(iNOS, COX-2)의 생성을

억제하였고, caspase-3 활성을 통한 apoptosis를 유

도하였다. 그 결과 낮은 점막의 출혈성 찰과와 궤

양 유발을 보였다. 또한 대조약물인 펜타사보다 나

은 치료효과를 보였다. 이상의 결과로 자금정은 과

도한 염증작용을 조절함으로서 궤양성 대장염으로

기인된 점막 손상을 완화시키는 것으로 생각된다.

이러한 결과는 자금정이 궤양성 대장염의 치료제

로서의 가능성을 제시한다. 향후 궤양성 대장염 환

자를 대상으로 한 임상연구가 필요할 것으로 생각

된다.
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