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백지(Angelica dahurica) 추출물의 Helicobacter pylori에 대한 항균력 및 

H. pylori로 유도한 염증반응에 대한 항염 효과
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Abstract − The aim of this study was to evaluate the anti-helicobacter activity and anti-inflammatory activity of Angelica

dahurica (AD). The minimum inhibitory concentration(MIC) of AD against Helicobacter pylori(H. pylori), expression of the

H. pylori cagA gene in the presence of AD was determined. Inhibition of H. pylori urease by AD, inhibition of nitric oxide

(NO) production in AGS cells was measured. IL-8 mRNA expression in AGS cells which were infected with H. pylori and

IL-8 level was measured. The MIC of MeOH Ex. of AD was 250 µg/mL and the expression of cagA gene was decreased about

88% in the presence of AD. The activity of H. pylori urease was inhibited 70% by AD. mRNA expression of IL-8 and the

production of NO and IL-8 were significantly decreased in the presence of AD. In conclusion, AD showed anti-Helicobacter

activity and has potent anti-inflammatory effect on H. pylori-induced inflammation in human gastric epithelial AGS cells. 
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Helicobacter pylori(H. pylori)는 그람음성 나선 간균으로

미호기적 환경에서 서식한다. 인체내 위장관의 위 유문부

점막에서 서식하는 이 균은 40세 이상의 한국인의 경우 70%

이상의 감염율을 보이고 있으며,
1)

 선진국 보다는 개발도상

국에서 감염의 빈도가 더 높다. 이 균에 의해 발생되는 질

병으로는 만성 위염, 위궤양 및 십이지장 궤양, 위암, MALT

림프종 등이 있고
2)

 따라서 국제 암 연구소(IARC)에서는 H.

pylori를 1급 발암물질로 분류하고 있다. 

H. pylori의 주요 병인 요소에는 cytotoxin associated gene

A(cagA), vacuolating cytotoxin A(vacA), 요소분해효소

(urease)와 부착인자(adhesin) 등이 있다. CagA는 cag

pathogenicity island(cagPAI)에 암호화 되어있는 분자량 120-

140 kDa의 단백질이며
3)

 서양인에서 분리된 균주의 경우 약

60%가 cagA 양성균주이나 동아시아에서 분리된 균주의 경

우 대부분이 cagA 유전자를 가지고 있다.
2)
 CagA 단백질을

생성하는 균주는 생성하지 않는 균주보다 심한 염증반응을

유발하며 궤양이나 위암발생의 위험이 높다.
4,5)

 VacA는 위

상피세포에 공포(vacuolation)를 생성하는 독소 단백질로 독

소 생성량의 차이를 나타내는 유전형의 다양성은 있으나 모

든 균주에 존재한다.
6)

 요소분해효소(urease)는 요소를 암모

니아로 분해시켜 위산을 중화하여 H. pylori가 강한 산성 환

경인 위에서 살아남을 수 있게 하고 그 결과 위 점막세포로

침투하여 염증반응 등의 병변을 일으키도록 한다.
7,8)

 이 과

정에서 전염증 cytokine인 interleukin 8(IL-8)과 NO등이 생

성되고 그 결과 위상피세포에 세포 독성이 나타나고 이에

따른 각종 병변이 진행된다.

H. pylori 치료에 관한 표준 가이드라인은 삼제요법을 사

용하도록 권장하고 있다.
9)
 삼제요법은 proton pump inhibitor

(PPI)를 기초로 하여 amoxicillin과 levofloxacin 또는 clarith-

romycin을 7-14일 정도 투여하는 것이다. 하지만 삼제요법

을 실시하였을 때 환자의 약제 부적응, 질병의 재발 및 내

성균주의 출현 등의 문제가 발생하고 있어 전체 환자의 20%

정도가 제균에 실패하는 것으로 알려져 있다.
10)
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제요법을 대체 할 다른 치료법들이 요구되고 있으며 천연

물 유래 항 헬리코박터 성분,
11)

 probiotics 등이 대안으로 등

장하고 있다.
12) 

백지는 미나리과의 구릿대 식물의 뿌리를 말린 것으로,

고대 중국에서 주로 폐, 비장, 위를 치료하는데 환의 형태

로 복용되어 왔다. Kwon 등의 연구에 따르면
13)

 백지의

coumarin 성분중 psoralen, ferulic acid, byakangelicin 및

scopoletin등이 세균 및 곰팡이에 대한 항균력이 있는 것으

로 보고되었으며 falcarindiol은 황색포도알균에 항균력이 있

는 것으로 확인되었다.
14)

 백지의 유효성분 중 furanocoumarin

성분인 byakangelicol(BYAK)은 항염 효능이 우수한 것으로

알려져 있으며
15)

 일반적으로 천연물 유래 coumarin 성분들

중 구조특이성에 따라 H. pylori에 대한 항균력이 우수한 것

으로 보고 되어 있다.
16)

 따라서 본 연구에서는 백지 추출물

의 H. pylori에 대한 항균활성 및 균의 주요 병독성 인자 억

제능을 보고자 하였다.

재료 및 방법

실험재료 −본 실험에서 사용한 시료인 백지(Angelica

dahurica, AD)는 경동한약재시장에서 구입하여 임동술 교

수가 검증한 후 85
o
C, 4시간 메탄올 추출한 추출물 [MeOH

extracts of Angelica dahurica(MeOHEx)]은 임동술 교수 연

구실에서 지원받았으며(수율 24.5%), byakangelicol(BYAK)

과 scopoletin(SCOP)은 Corescience(Seoul, Korea)에서 구입

하였다. AGS cell(KCLB #21739)은 Korean Cell Line

Bank(KCLB)에서 구입하여 보관중인 것을 사용하였으며, H.

pylori 26695(ATCC 700392)와 H. pylori KCTC 12083

(ATCC 43504)는 본 연구실에 보관중인 균주를 사용하였다. 

세포 배양 − AGS cell은 RPMI1640 배지(Sigma Co. St.

Louis, USA)에 fetal bovine serum(FBS, Sigma Co. St.

Louis, USA) 10%, glutamine(300 mg/L), 25 mM HEPES

(Sigma Co. St. Louis, USA), 25 mM NaHCO3 및 penicillin/

streptomycin을 첨가하여 37
o
C, 5% CO2의 환경에서 배양하

였으며, 2일 간격으로 계대배양 하였다. H. pylori 26695는

7% horse serum(Sigma Co. St. Louis, USA), 0.4% isovitalex

(BBL, Sparks, MD, USA)를 첨가한 Brain Heart Infusion

배지(BHI, Difco, Spark, MD, USA)에 접종하여 37
o
C, 5%

CO2의 미호기적 환경에서 3일 간격으로 계대 배양하였다.

AGS cell에 H. pylori를 감염시킬 때는 AGS:H. pylori가

1:300이 되도록 접종비율을 조정하였다.

항균력 측정 − H. pylori 26695에 대한 백지의 항균력은

Clinical Laboratory Standard Institute(CLSI)
17)
의 가이드라인

을 따라 microdilution 법으로 실시하였다. 실험물질의 최고

농도를 MeOHEx는 1000 μg/mL에서, BYAK, SCOP은 400

μg/mL에서 2배씩 희석하고 H. pylori를 10
7 

CFU/mL로 각

well에 접종하고, 37
o
C, 미호기적 조건에서 3일간 배양 후

H. pylori가 자라지 못한 최저 농도를 minimum inhibitory

concentration(MIC)로 하였고, 해당 배양액을 잘 섞어 항생

제가 첨가되지 않은 BHI 고체배지에 10 μL씩 접종하여 3

일간 배양하여 H. pylori가 배양되지 않은 최소 농도를

minimum bactericidal concentration(MBC)로 하였다. 실험의

정도 관리를 위해 표준 항생제로는 amoxicillin을 사용하여,

H. pylori ATCC 43504에 대한 항균력을 측정하였다.

요소분해효소(Urease) 활성 억제능 측정 − H. pylori에서

urease를 얻기 위해 3일간 배양한 균 고체배지 1개당 PBS

3 mL로 현탁하였다. 초음파 파쇄기로 세포를 파쇄 후 12,000

rpm에서 20분간 원심분리 후 상등액을 UV-Spectrophotometry

법으로 단백질 정량을 한 후 최종 단백질 농도 0.3 µg/mL

로 희석하여 조효소액으로 사용하였다. MeOHEx, BYAK,

SCOP의 urease 활성 억제능을 측정하기 위해 phenol-

hypochlorite 법을 사용하였다.
18)

 억제능의 기준은 thiourea

0.1 M에 의해 억제되는 것을 100% 억제로 기준을 삼았다.

표준물질로는 대표적인 urease인 Jack Bean Urease(JBU,

Sigma-Aldrich St. Louis, USA )를 사용하여 비교하였다.

효소활성은 다음의 식으로 계산하였다: [1 − (As − As')/(Ac

− Ac')] × 100, As는 실험물질을 첨가한 군의 흡광도 값, As'

는 thiourea 를 첨가한 군의 흡광도값, Ac는 PBS를 첨가한

군의 흡광도값, Ac'는 thiourea를 첨가한 군의 흡광도 값

cagA mRNA 발현억제능 − H. pylori의 대표적인 병인 유

전자인 cagA 유전자의 발현 억제능을 확인하였다. H. pylori

를 BHI 액체배지에 접종 후 37
o
C, 미호기적 조건에서 배양

후 새로운 배지에 옮긴 후 각 시료의 MIC 값의 1/5되는 농

도의 시료를 가하고 6시간 더 배양하였다. 이후 GeneAll

Hybrid-R
TM

reagent(GeneAll, Seoul, Korea)를 사용하여 total

RNA를 분리 후 200 ng의 RNA를 사용하여 AccuPower

CycleScript RT premix(dN12)(Bioneer, 대전)를 이용하여 c-

DNA를 합성하였다. cagA 유전자 발현을 정량적으로 비교

하기 위해 csyS 유전자를 house keeping유전자로 real-time

PCR을 실시하였다. 본 실험에 사용한 primer는 제노텍

(Genotech, 대전)에서 합성하였으며 그 염기서열은 Table I

에 나타내었다. Real-time PCR은 Power SYBR Green PCR

Master Mix(Life Technologies, Carlsbad, CA,)를 사용하였

으며 장비는 Step-One Plus Real-Time PCR System(Life-

Technologies, Carlsbad, CA, USA) 를 사용하여 ddCt 분석

을 하여 비교 정량하였다.

세포독성 측정 −실험물질의 세포독성을 확인하기 위하여

AGS cell을 96 well에 5×10
5
cells/well로 처리하고 각 시료

는 MeOHEx 1000 μg/mL, BYAK 및 SCOP 400 μg/mL를

최고농도로 하여 2배씩 희석하여 처리하였다. 시료 처리 24

시간 후 상등액 제거 하고 PBS로 3번 세척하였다. 5 mg/mL

농도의 3-(4,5-dimethylthiazol–2-yl)-2,5-diphenylte-terazoliu-
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mbromide(MTT)(Sigma Co. St. Louis, USA)시약을 100 μL/

well로 가하고 37
o
C, 5% CO2에서 4시간 더 배양하였다. 상

등액을 제거 후 PBS로 3번 세척한 후, DMSO를 처리하여

37
o
C, 15분 shaking incubation 후 생성된 formazan을 녹인

후 540 nm에서 흡광도를 측정하였다.

NO 생성 억제능 측정 −백지 성분에 의한 NO 생성 억

제능을 확인하기 위하여 AGS cell을 6 well에 1×10
6 

cells/

well로 접종 후 37
o
C, 5% CO2 조건으로 24 hrs 배양하였다.

상층액을 제거 후 PBS로 3회 세척하였다. 항생제를 넣지 않

은 RPMI1640 배지에 각 시료를 MeOHEx 125, 100 μg/

mL, BYAK 12.5, 6.25 μg/mL, SCOP 50, 25 μg/mL 농도로

처리한 후, 37
o
C, 5% CO2에서 30 min 배양하였다. AGS

cell:H. pylori의 비율이 1:300이 되도록 H. pylori 접종한 후

37
o
C, 5% CO2에서 24 hrs 배양하였다. Griess 시약(Sigma

Co. St. Louis, USA)을 처리 후 NaNO2를 표준물질로 540 nm

에서 흡광도를 측정하였다.

IL-8 mRNA 발현 억제능 −백지 성분에 의한 전염증 인

자 IL-8 유전자 발현 억제능을 확인하였다. AGS cell을

6 well에 1×10
6 

cells/well 로 접종 후 37
o
C, 5% CO2 조건으

로 24 hrs 배양하였다. 상층액을 제거 후 PBS로 3회 세척 후

항생제를 넣지 않은 RPMI1640 배지에 각 시료를 MeOHEx

125, 100 μg/mL, BYAK 12.5, 6.25 μg/mL, SCOP 50, 25

μg/mL 농도로 처리한 후, 37
o
C, 5% CO2에서 30 min 배양하

였다. H. pylori를 접종시켜(1:300) 37
o
C, 5% CO2에서 6시

간 배양 후 상등액을 제거하였다. AGS cell을 PBS로 3번 세

척 후 mRNA 분리는 GeneAll Hybrid-R
TM

reagent (GeneAll,

Seoul, Korea)를 사용하였다. total RNA 200 ng을 AccuPower
®

CycleScript RT PreMix(dT20)(Bioneer, Taejeon, Korea)를

사용하여 cDNA를 합성하였다. IL-8 발현을 정량분석하기

위해 house keeping gene으로 β-actin을 사용하여 Power-

SYBR Green PCR Mastermix(Life Technologies Pty Ltd,

NY, USA)시약을 사용하고, StepOne realtime PCR system

(Life Technologies Pty Ltd, NY, USA) 기기를 사용하여

ddCt 분석하였다. 본 실험에 사용한 primer는 제노텍

(Genotech, 대전)에서 합성하였으며 그 서열은 Table I에 나

타내었다.

ELISA를 이용한 IL-8 농도 측정 − AGS cell을 1×10
6

cells/well 농도로 6 well plate에 접종한 후 24시간 배양하

였다. PBS로 세포를 세척 후 각 실험물질 MeOHEx 125,

100 μg/mL, BYAK 12.5, 6.25 μg/mL, SCOP 50, 25 μg/mL

농도로 AGS cell에 30분 처리후 1:300 비율로 H. pylori를

접종시킨 후 24 hrs 배양 후 상등액을 모아 2,000 rpm에서

10분간 원심분리 시킨 후, 잔해를 제거하였다. 상등액중 IL-

8 농도는 ab214030-Human IL-8 SimpleStep ELISA
®
Kit

(abcam)를 사용하여 분석하였다. H. pylori만 감염된 AGS

cell을 양성대조군으로 사용하였으며 표준품 IL-8을 250 pg/

mL을 최고농도로 하여 계열 희석하여 검량선 작성을 하였

다. Sample diluent에 5배 희석한 상등액과 standard를 plate

(human IL-8 specific mouse monoclonal antibody coating)

에 50 µL 씩 넣고 antibody coctail 50 µL를 넣어 1 hr 동안

실온에 방치하였다. 3번 세척하고 TMB solution 100 µL 넣

고 10분간 빛을 차단하고 반응시킨 후 stop solution 100 µL

를 넣고 1분간 섞어주고 450 nm에서 흡광도를 측정하였다.

통계분석 −각 군간의 통계처리는 GraphPad PRISM
®

Version 7.04(GraphPad Software, USA)를 사용하였다.

결 과

백지 추출물의 H. pylori에 대한 항균력 − H. pylori

26695에 대한 각 시료의 MIC 값은 MeOHEx 250 µg/mL,

BYAK 100 µg/mL, SCOP 100 µg/mL이었으며 MBC 값은

MeOHEx 250 µg/mL, BYAK 100 µg/mL, SCOP 100 µg/

mL로 MIC와 동일한 값을 나타내었다(Table II).

백지 추출물의 Urease 활성 억제 −백지성분인 MeOHEx,

BYAK, SCOP의 H. pylori urease(HPU) 및 jack bean

urease(JBU)에 대한 활성억제효과를 측정하였다. JBU의 효

소활성은 MeOHEx 125, 100 µg/mL에서 41.3%, 29%,

BYAK 12.5, 6.25 µg/mL에서 13.3%, 1.3%, SCOP 50,

Table I. Primer sequences for qRT-PCR analysis

Gene Primer Sequence (5→3) Tm(
o

C)

H. pylori

26695

cysS
F AGACGCTATGGTGGGCATGATTGA 60.5

R CTTGCACCAAACCAARACGGCCAA 60.5

cagA
F CAATCGTTGATAAGAACGATAGGG 60.3

R CAAATTTCTGAAAGCTCTTTGTGG 60.1

AGS cell

β-actin
F ACCAACTGGGACGACATGGAG 61.8

R GTGAGGATCTTCATGAGGTAGTC 60.6

IL-8
F AACTTCTCCACAACCCTCTG 57.3

R TTGGCAACCTTCCTGATTTC 57.3
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25 µg/mL에서 27%, 9.3%억제되었다. HPU는 MeOHEx

125, 100 mg/mL에서 70%, 65%, BYAK 12.5, 6.25 mg/mL

에서 44%, 28%, SCOP 50, 25 mg/mL에서 64%, 52% 억

제됨을 확인하였다(Fig. 1).

백지 추출물의 cagA 유전자 발현 억제 효과 − MeOHEx,

BYAK와 SCOP이 H. pylori의 cagA 유전자 발현에 미치는

영향을 확인하였다. H. pylori만 처리한 대조군의 cagA

mRNA발현을 100%로 하였을 때 MeOHEx는 88%, BYAK

는 66%, SCOP는 87%까지 유전자 발현을 억제함을 확인

하였다(Fig. 2).

백지 추출물의 AGS 세포에 대한 독성 −각 시료의 AGS

cell에 대한 세포 독성을 확인하기 위해 MTT assay를 실시

한 결과, MeOHEx 250 µg/mL, BYAK 400 µg/mL, SCOP

400 µg/mL 농도까지 독성이 없었으며 이 값은 각 성분의

MIC 값보다 높은 값이다(Fig. 3).

백지 추출물의 NO 생성 억제 − H. pylori 26695에 의해

NO생성을 유도한 AGS cell에서 백지추출물의 NO 생산 억

제능을 측정한 결과 MeOHEx 125, 62.5 µg/mL에서 19%,

Table II. Minimum inhibitory concentration (MIC) and

Minimum bactericidal concentration (MBC) of MeOHEx,

BYAK and SCOP against H. pylori 26695

Samples
MIC 

(μg/mL)

MBC 

(μg/mL)

MeOHEx 250 250

BYAK 100 100

SCOP 100 100

Amoxicillin 

(against H. pylori ATCC43504)
<0.1 <0.1

MeOHEx: MeOH extracts of Angelica dahurica
BYAK: Byakangelicol
SCOP: Scopoletin

Fig. 1. Inhibition of urease activity by MeOHEx, BYAK and

SCOP. MeOHEx: MeOH extracts of Angelica dahurica,

BYAK: Byakangelicol, SCOP: Scopoletin

Fig. 2. Inhibition of H. pylori cagA mRNA expression in the

presence of MeOHEx, BYAK and SCOP. MeOHEx: MeOH

extracts of Angelica dahurica, BYAK: Byakangelicol, SCOP:

Scopoletin. *: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001 compared with

control. Statistics by ANOVA and Dunnett’s Multiple Com-

parison Test

Fig. 3. AGS Cell viability was measured after 24 hours of treatment with different concentrations of (A) MeOH extracts of Angel-

ica dahurica (MeOHEx), (B) byakangelicol (BYAK) and (C) scopoletin (SCOP).
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55% 감소하였고, BYAK과 SCOP에서는 NO 생성이 감소

하지 않았다(Fig. 4).

백지 추출물의 IL-8 mRNA 발현 억제 − AGS cell에 H.

pylori를 감염하여 IL-8 mRNA 발현량을 유도 후 백지추출

물에 의한 억제능을 비교한 결과, MeOHEx 125, 100 µg/

mL에서 49%, 17%, SCOP 50, 25 µg/mL에서 각각 71%,

51%까지 IL-8 mRNA의 발현이 감소하였고, BYAK 12.5 µg/

mL에서 8% 감소하였다(Fig. 5).

백지 추출물의 IL-8 생성 억제 − AGS cell에 H. pylori

26695만 감염 시킨것을 대조군(100%)로, 상등액에 포함된

IL-8의 농도를 측정한 결과, BYAK 12.5 µg/mL에서는 40%,

SCOP 50, 25 µg/mL에서 각각 28%, 38%의 IL-8이 생성이

감소하였다(Fig. 6).

고 찰

Helicobacter pylori(H. pylori)는 전 세계적으로 50% 이상

의 인구에 존재하며 균종에 따라 다양한 위장 병변을 일으

킨다.
19-21)

 삼제요법이 H. pylori의 표준 치료법으로 적용되

고 있으나
22,23)

 내성균의 발달, 환자의 부적응등의 문제가 있

어 항생제 치료법외의 다른 치료법에 대한 필요가 증가하

고 있으며 probiotics, 천연물 및 광역동학적 치료법등이 대

두되고 있다.
24-26)

 백지는 항 알러지 효능,
15)

 항산화 효능,
27,28)

신경독성 억제능
29)
등의 효능이 있는 것으로 보고되고 있다.

몇몇 백지 성분의 경우 헬리코박터는 아닌지만 일반세균 및

곰팡이에 대한 항균효능도 보고되어 있다.
13)

 백지 성분인

byakangelicol의 항염작용이 알려져 있으며,
30)

 H. pylori 감

염된 마우스에 Angelica keiskei 를 처리하였을 때 염증매개

인자의 발현이 억제됨을 확인하였다.
31)

 따라서 본 연구에서

는, 백지(Angelica dahuricae) 추출물을 이용하여 H. pylori

에 대한 항균력 및 여러 독성인자에 대한 억제능을 확인하

였다. MeOHEx, BYAK, SCOP의 H. pylori에 대한 MIC와

MBC는 각각 250, 100, 100 µg/mL이었다(Table II). 이는 일

반 항생제의 MIC값과 비교하면 높은 농도이나 이 농도에

서 세포 독성이 없었으며(Fig. 3) 천연물임을 고려할 때 의

미 있는 값이라 할 수 있다. 특히 Kawase 등의 연구 결과

에 따르면
16)

 coumarin의 6,7 위치의 hydroxyl기가 anti-

helicobacter activity에 필수적인 그룹으로 설명하고 있으며

4번 위치의 methyl기가 항균력을 증가시키는 것으로 설명하

고 있다. Scopoletin은 7번 위치에 hydroxyl기가 있는 구조

Fig. 4. Effects of MeOHEx, BYAK and SCOP on H. pylori

induced NO production in AGS cells. Changes in NO pro-

duction are presented as percentage of the control. MeOHEx:

MeOH extracts of Angelica dahurica, BYAK: Byakangelicol,

SCOP: Scopoletin. *: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001 com-

pared with control. Statistics by ANOVA and Dunnett’s Mul-

tiple Comparison Test

Fig. 5. Effects of MeOHEx, BYAK and SCOP on the IL-8

mRNA expression in the H. pylori infected AGS cell. MeO-

HEx: MeOH extracts of Angelica dahurica, BYAK: Bya-

kangelicol, SCOP: Scopoletin

Fig. 6. Effects of MeOHEx, BYAK and SCOP on H. pylori

induced IL-8 production in AGS cells. Changes in IL-8

production are represented as percentage of the control. MeO-

HEx: MeOH extracts of Angelica dahurica, BYAK: Bya-

kangelicol, SCOP: Scopoletin
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로 항균력을 나타낼 조건을 일부 갖추고 있으며 furano-

coumarin 구조의 byakangelicol도 항균력을 보이는 것으로

확인되었다. H. pylori의 urease 억제능은 MeOHEx에서 65-

70%까지 억제되었으며 특히 대표적인 요소분해 효소인 jack

bean urease의 활성도 40% 정도 억제되어 백지추출물은 요

소분해 효소 억제능이 우수한 성분임을 알 수 있었다(Fig.

1). 두 효소 사이의 억제능의 차이는 효소 농도차이에 기인

한 것으로 볼 수 있으며 jack bean urease에 대한 효능을 확

인한 것은 대표적 요소분해 효소에 대한 백지 추출물의 효

능을 담보하기 위해서였다. 일반적으로 coumarin 유도체는

요소분해 효소 억제능이 우수한 것으로 알려져 있어 백지

추출물의 요소 분해효소 억제능은 백지성분중 coumarin 성

분이 기인한 것으로 사료된다.
32)

 H. pylori의 대표적인 병인

인자인 cagA 유전자 발현은 백지추출물에 의해 66-88%까

지 유의적으로 감소하였다(Fig. 2). H. pylori를 감염시킨

AGS cell에서 NO 생성을 측정한 결과, 대조군에 비해

MeOHEx는 NO 생성이 최대 55%까지 감소하였으나 BYAK

및 SCOP에서는 NO 생성이 억제되지 않았다. 염증이 심할

경우, NO 생성은 염증을 심화시킬 수 있지만, NO의 또 다

른 작용은 혈관 확장 등의 효과도 있으므로
 
NO의 생성억제

효과가 없는 것을 부정적으로만 해석할 필요는 없을 것으

로 사료된다. H. pylori에 감염된 AGS cell의 IL-8 mRNA

발현은 MeOHEx와 SCOP에서 유의적으로 감소하였으며

(Fig. 5) 특히 SCOP의 경우 최대 71% 까지 발현이 억제되

었다. 이는 H. pylori의 cagA 발현이 백지 추출물에 의해 억

제되는 것에 기인한 것으로 사료된다. IL-8 단백질 농도를

측정한 결과 MeOHEx에서는 유의적인 감소는 확인되지 않

았으나 BYAK과 SCOP에서 대조군과 비교시 IL-8 농도가

30-40%까지 감소하였다(Fig. 6). BYAK에서 IL-8 mRNA 발

현억제능이 관찰되지 않았지만 IL-8 단백질 농도는 유의적

으로 감소한 것으로 보아 mRNA에서 단백질로 해독하는 과

정에 BYAK이 개입하여 억제하는 것으로 사료된다. 결론적

으로 백지 추출물은 H. pylori에 대하여 항균력이 우수하였

으며, cagA 유전자 발현억제 및 그에 따른 IL-8 생성억제에

기인한 항염작용이 있음을 확인할 수 있었다. 

결 론

본 연구는 백지(Angelica dahuricae) 추출물이 H. pylori

에 대한 항균 및 H. pylori에 감염된 AGS cell에 미치는 항

염효과를 관찰하였다. 백지 추출물은 H. pylori에 대한 항균

효과가 있었으며, H. pylori의 cagA 유전자를 유의하게 감

소시켰고, urease 효소활성을 최대 70%까지 억제하였다. 백

지 추출물은 H. pylori에 감염된 AGS cell에서 IL-8 유전자

의 발현을 유의적으로 감소하였으며, 전염증인자인 IL-8 생

성을 유의적으로 억제함을 확인할 수 있었다. 이상의 연구

를 통해 백지 추출물은 H. pylori에 대한 우수한 항염, 항균

효과가 있음을 확인하였다.
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