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Objectives : The purpose of this study is to investigate the effect of Ulmi Cortex(UC) on the 

cisplatin-induced cell death. 

Materials and Methods : I examined several kinds of cell populations such as CD4+ T cells, 

CD8
+

 T cells, macrophages and dendritic cells in spleen. 

Result : When cisplatin was injected to mice, UC recovered total number of cells in spleen and 

also the number of T cells, macrophages and dendritic cells. UC also effected the activation of 

CD4
+

 and CD8
+

 T cells such as CD25
+

, CD69
+

 cells. To further investigate the effect of UC on 

the cisplatin-induced cell death, I examined the death of splenocyte and total T cells. UC 

inhibited cisplatin-induced cell death.

Conclusion : Taken together, my results suggest that UC may be a beneficial oriental medicine 

for side effects during anti-tumor therapy.
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Ⅰ. 緖  論

 

癌은 정상세포가 여러 가지 자극으로 인해 유

전 형질전환이 발생하여 세포의 형태학, 생물학, 

화학, 물리학, 면역학적인 행동이 변한 변형세포가 

유전적으로 무절제한 증식을 하여 형성된 변형된 

세포 집단을 말하는 것
1-5)

으로 이러한 癌의 발생

기전과 종류는 매우 다양하며 手術療法, 放射線療

法, 化學療法 및 免疫療法을 병행하여 치료하고 

있다
6)

. 

그 중 化學療法은 전신 요법으로 수술 전 일차 

치료로 미세 전이 병소를 조기에 제거하고, 국소 

종양의 크기를 축소 또는 소실시켜 수술이나 방사

선요법의 효과를 극대화시키거나, 癌의 근치적 수

술 후 잔류 세포암이나 미세전이 암세포의 완전한 

파괴, 사멸을 위해 사용되고 있다
7)

. 그러나 화학요

법에 사용되는 약물은 암세포에만 선택적으로 작

용하는 것이 아니라 세포분열이 활발한 정상세포

에도 손상을 입히기 때문에 골수기능저하, 간장기

능장애, 신장 기능장애, 위장장애, 탈모증 등 여러 

부작용을 일으킨다
6,8)

.

이러한 화학요법의 대표적인 약물로 알려진 시

스플라틴은 두면부, 목, 난소, 정자 등에 발생하는 

다양한 악성 종양에 널리 사용되는 효과적인 항암

제로 세포분열을 저해하고 세포고사를 유도하여 

항암작용을 나타내는 약물로 알려져 있다
9,10)

. 그러

나 그 효능만큼 다양한 부작용이 있는데 그 중에 

가장 많은 부분을 차지하는 것이 신장독성이다
11)

.

시스플라틴을 투여한 환자 중 25～30%의 환자

가 신장독성을 보이고 있는데12) 시스플라틴에 의

한 신장 독성은 활성산소13), caspase의 활성14), 

DNA 손상 및 미토콘드리아의 손상15)에 의해 나

타난다는 보고가 있다. 따라서 시스플라틴에 의한 

신장 독성은 세포고사, 세포괴사 및 염증이 중요

한 기전으로 인식되고 있다16,17). 

韓醫學에서 癌은 病程의 발생과 진행과정에 따

라 昔瘤, 腸覃, 石瘕. 積聚, 癥瘕, 噎膈, 反胃 등의 

다양한 病症으로 표현되어 왔으며, 癌의 發病要因

에 대하여 <素問 評熱病論>에 “邪氣所湊 其氣必

虛”18), <素問 刺法論>에 “正氣在內 邪不可干”18)이

라 하여 邪氣의 침입에 대한 正氣의 抗病能力에 

따라 疾病의 발생과 진행이 결정된다고 인식하였

다. 암치료시에는 發病機轉을 氣滯血瘀, 痰結濕聚, 

臟腑失調, 氣血虧虛 등으로 인식하였으며 邪實과 

正虛의 단계에 따라 養血, 助陽, 益氣 등의 扶正法

과 淸熱, 解毒, 化痰 등의 祛邪法을 함께 배합하여 

사용하였다.7)

韓醫學에서 癌治療는 癌에 대한 인체의 방어능

력을 강조하여 인체의 내적 환경과 조건을 변화시

킴으로써 癌을 억제할 수 있으나 치료효과가 완만

하고 病所部位를 제거하기 어려우며 癌細胞 살해

능력이 강하지 않는 결점이 있다. 반면에 西洋醫

學의 수술, 방사선, 화학요법 등은 癌의 病所를 제

거해 癌의 진행을 제어할 수 있으나, 癌細胞를 제

거함과 동시에 수술후유증, 면역기능억제, 정상세

포독성, 다른 癌種 유발 등의 부작용을 야기할 수 

있다. 따라서 인체의 면역력을 강화시키는 동시에 

암세포에 대한 직접적인 치료효과를 높이면서, 서

양의학의 부작용인 정상세포나 조직에 대한 독성
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은 거의 보이지 않는 새로운 치료법을 韓醫學에서 

모색하는 연구가 시도되고 있다.
19)

楡根皮는 祛邪 작용이 强한 항암 약물로서 利水, 

通淋, 消癰腫, 滲濕熱, 行津液 등의 효과가 있어
18)

 

임상에서 癌治療에 많이 응용되고 있다.楡根皮에 

대한 실험적 연구로 항암효과
21-24)

, 항산화효과
25,26)

, 

면역증진
27)

, 진통
28)

, 항염증
27-30)

, 항균효과
31-34)

 등에 

대한 연구가 진행되어 왔다.

본 연구에서는 한양방협진에 의한 항암효과를 

구명하기 위한 실험의 일환으로 위에서 언급한 楡

根皮의 효과가 시스플라틴에 의한 세포 고사에 어

떠한 영향을 끼치는지 알아보기 위해 楡根皮 추출

물을 마우스에 경구 투여한 후 세포수의 변화와 

세포 활성도를 조사한 in vivo 실험과 楡根皮의 

농도를 각각 다르게 전처리한 세포에 시스플라틴

을 처리하여 楡根皮의 농도에 따른 세포고사의 정

도를 조사한 in vitro 실험을 시행하여 유의한 결

과를 얻었기에 보고하는 바이다.

Ⅱ. 實驗材料 및 方法

1. 材  料

1) 藥  材

실험에 사용한 楡根皮는 옴니허브(경북, 영천)

에서 구입하여 물 1L에 100g을 넣고 2시간 동안 

전탕한 액을 동결 건조하여 3차 증류수에 녹여서 

필터한 후 사용하였다.

2) 시  약

Anti-mouse CD4, CD8, CD25, CD44, CD69, 

CD62L, Mac-1, CD11c Ab은 BD Pharmingen 

(San Diego, CA)에서 구입하였다. 그 외의 시약들

은 SIGMA(St. Louis, USA)에서 구입하였다. 

3) 실험 동물

C57BL/6 6주령 암컷을 오리엔트에서 구입하여 

사용하였다.

2. 方  法

1) 楡根皮의 투여 및 in vivo, in vitro 실험 모델

In vivo 실험의 경우, 楡根皮를 구강으로 각각 

100㎎/㎏, 500㎎/㎏을 5일간 투여한 후, 시스플라

틴을 복강으로 10㎎/㎏을 주사하고 3일 후 비장을 

추출하여 실험하였다.

In vitro 실험의 경우, 비장 세포를 단일 세포로 

만든 후 10% FBS media 1시간 동안 배양한 후 

楡根皮를 각각 0.1㎎/㎖, 0.5㎎/㎖, 1㎎/㎖ 전처리 

한 후 시스플라틴을 각각 2µM, 20µM, 200µM 주

입하였다.

2) T 세포의 분리

마우스에서 비장을 채취하여 단일세포로 만든 

후, RBC를 제거하였다. 이 세포를 MHC-Class II, 

NK-1.1, CD11c, CD11b, CD19 microbead를 이용

하여 negative sorting하여 FACs flow로 T 세포의 

순도를 조사하였다. 실험에 사용한 T 세포의 순도

는 98% 이상이었다.

3) 유식세포 분석

비장 세포를 단일 세포로 만든 후에 항체를 이

용하여 염색하였다. 먼저 비장 세포를 4℃에서 20

분간 염색한 후 세척하였다. 세포 분석은 FACs 

flow을 이용하였으며 CellQuestPro 프로그램을 이

용하여 분석하였다.

4) 통계처리

모든 실험결과는 평균±표준편차로 나타냈으며. 

Student's t test를 이용하여 유의성을 평가하였고. 

p-value가 0.05 미만인 경우 유의한 것으로 판정하

였다. 

Ⅲ. 實驗結果

1. 楡根皮가 시스플라틴 유도성 비장 세포의 

고사에 미치는 영향(in vivo)

楡根皮를 구강으로 각각 100㎎/㎏, 500㎎/㎏을 

5일간 투여한 후, 시스플라틴을 복강으로 10㎎/㎏
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을 주사하고 3일 후 비장을 추출하여 전체 비장 

세포의 수를 조사하였다. 대조군으로는 생리식염

수 투여한 마우스의 비장 세포와 시스플라틴 10㎎

/㎏을 주사한 마우스의 비장 세포를 사용하였다.

시스플라틴을 주사한 마우스의 비장은 현저하

게 비장 세포가 감소하였으나, 楡根皮를 5일간 경

구 투여한 후 시스플라틴을 복강 주입한 실험군에

서는 정상 수준으로 비장 세포수가 회복되었다

(Fig. 1).

Fig. 1. UC inhibited Cisplatin-induced spleen cell 
death.

UC was orally given to mice (n=6 per group) at 100 
mg/kg and 500 mg/kg for 5 day. The spleen were 
taken from the mice at 3 day after i.p. injection of 
cisplatin (10 mg/kg). The number of total spleen cells 
was measured. Data represent the mean ± SEM of two 
separate experiments performed in duplicate. (*p<0.05)

2. 楡根皮가 시스플라틴 유도성  T 세포의 고

사에 미치는 영향

비장에는 다양한 세포들이 존재한다. 그 중에서

도 T 세포는 면역 조절 및 암세포의 고사를 유도

하는데 중요한 의미를 갖기 때문에 본 실험에서도 

T 세포의 수를 조사하였다. 시스플라틴만 주사한 

집단에서는 T 세포수가 현저하게 감소하였으나, 

楡根皮를 경구 투여한 후 시스플라틴을 주사한 집

단에서는 농도 의존적으로 T 세포수가 회복되는 

양상을 보였다(Fig. 2A).

다음은 CD4+ T 세포와 CD8+ T 세포의 수를 

조사하였다. 시스플라틴만 주사한 집단에서는 

CD4
+

 T 세포와 CD8
+

 T 세포 수가 감소하였으

나, 楡根皮를 투여한 집단에서는 모두 농도 의존

적으로 회복되었다(Fig. 2B, C).

Fig. 2. UC inhibited Cisplatin-induced T cells 
death.

UC was orally given to mice (n=6 per group) at 100 
mg/kg and 500 mg/kg for 5 day. The spleen were 
taken from the mice at 3 day after i.p injection of 
cisplatin (10 mg/kg). The cells from spleen were 
analysed by Flow cytometer. The numbers of (A) total 
T cells, (B) CD4+ and (C) CD8+ T cells were measured. 
Data represent the mean ± SEM of two separate 
experiments performed in duplicate.(*p<0.05)
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3. 楡根皮가 시스플라틴 유도성  T 세포의 활

성에 미치는 영향

다음은 CD4
+

 T 세포와 CD8
+

 T 세포의 활성

화에 미치는 영향을 조사하기 위하여 T 세포의 

활성화 수용체들을 분석하였다. Fig. 3에서 보는 

바와 같이 시스플라틴은 CD4
+

 T 세포를 활성화시

켜 CD25
+

, CD69
+

 T 세포의 비율을 증가시켰으나, 

楡根皮를 투여한 집단에서는 정상 수준으로 활성

화가 억제되었다(Fig. 3). 또한 CD8
+

 T 세포의 활

성화 정도를 조사한 결과 楡根皮를 투여한 집단에

서 CD8
+

 T 세포의 활성화가 억제되었다(Fig. 3). 

또한 Fig. 4에서 보는 바와 같이 T 세포의 활성

화 marker인 CD44, CD62L 수용체의 발현에는 영

향을 미치지 못했다(Fig. 4).

      

Fig. 3. UC inhibited Cisplatin-induced T cells activation. 

UC was orally given to mice (n=6 per group) at 100 
mg/kg and 500 mg/kg for 5 day. The spleen were 
taken from the mice at 3 day after i.p injection of  
cisplatin (10 mg/kg). T cells from spleen were stained 
with FITC-CD4 Ab, APC-CD8, PE-CD25, and 
PerCP-CD69 and then analysed by Flow cytometer.  
Data represent the mean ± SEM of two separate 
experiments performed in duplicate.

       

Fig. 4. UC inhibited Cisplatin-induced T cells 
activation.

UC was orally given to mice (n=6 per group) at 100 
mg/kg and 500 mg/kg for 5 day. The spleen were 
taken from the mice at 3 day after i.p injection of  
cisplatin (10 mg/kg). T cells from spleen were stained 
with FITC-CD4 Ab, APC-CD8, PE-CD44, and 
PerCP-CD62L and then analysed by Flow cytometer. 
Data represent the mean ± SEM of two separate 
experiments performed in duplicate.
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4. 楡根皮가 시스플라틴 유도성 항원제시세포

의 고사에 미치는 영향 

시스플라틴을 투여한 마우스의 비장 세포와 T 

세포의 수는 현저하게 감소하였으므로 다음 실험

에서 T 세포의 활성화에 중요한 역할을 하는 항

원제시세포의 수를 분석하였다. 항원제시세포를 

분석하기 위하여 5일간 楡根皮를 경구 투여한 후 

시스플라틴을 복강에 주입하고 3일 후 비장에서 

대식 세포와 수지상 세포를 분석하여 그 수를 조

사하였다.

Fig. 5와 같이 楡根皮를 투여한 집단이 시스플

라틴에 의한 대식 세포와 수지상 세포의 고사를 

억제시켰음을 보여주고 있다. 수지상 세포의 경우 

농도 의존적으로 고사가 억제되었으나 대식세포의 

경우 50㎎/㎖가 투여된 것이 100㎎/㎖ 투여된 것

보다 억제효과가 적었다(Fig. 5).

Fig. 5. UC recovered Cisplatin-induced antigen 
presenting cells death.

UC was orally given to mice (n=6 per group) at 100 
mg/kg and 500 mg/kg for 5 day. The spleen were 

taken from the mice at 3 day after i.p injection of 
cisplatin (10 mg/kg). The total cell number of 
macrophages and dendritic cells from spleen was 
analysed by Flow cytometer. Data represent the mean 
± SEM of two separate experiments performed in 
duplicate.(*p<0.05)

5. 楡根皮의 시스플라틴 유도성 비장 세포의 

고사에 미치는 영향(in vitro)

비장 세포에 楡根皮를 각각 0.1㎎/㎖, 0.5㎎/㎖, 

1㎎/㎖ 전처리하고 1시간 후에 시스플라틴을 2µM, 

20µM 처리하였다. 楡根皮와 시스플라틴을 처리한 

비장 세포를 24시간 배양한 후 비장 세포의 고사

를 조사하였다. Fig. 6에서 볼 수 있듯이 楡根皮는 

0.1㎎/㎖, 0.5㎎/㎖에서는 농도 의존적으로 시스플

라틴에 의한 세포고사를 억제하였으나, 1㎎/㎖에

서는 시스플라틴 단독 처리한 것보다 더 많은 세

포고사를 보였다. 즉, 고농도에서는 楡根皮가 세포 

독성을 보였음을 알 수 있다(Fig. 6).

Fig. 6. UC prevented Cisplatin-induced cell death. 

Splenocyte was treated cisplatin with or without UC 
for 24 hrs. The cells were analyzed using flow cytomer. 
Live and dead cells were distinguished with FSC and 
SSC. Data represent the mean ± SEM of two separate 
experiments performed in duplicate.

또한 비장에서 T 세포만을 추출하여 위와 같은 
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방법으로 각각 楡根皮를 0.05㎎/㎖, 0.1㎎/㎖, 0.5㎎

/㎖ 전처리하고 시스플라틴을 2µM, 20µM, 200µM 

처리하여 T 세포의 고사를 조사한 결과, 시스플라

틴을 2µM, 200µM 투여한 집단에서 농도 의존적

으로 세포고사가 억제되었다(Fig. 7).

Fig. 7. UC prevented Cisplatin-induced T cells death.

T cells were treated cisplatin with or without UC for 24 hrs. The cells were analyzed using flow cytomer. Live and 
dead cells were distinguished with FSC and SSC. Data represent the mean ± SEM of two separate experiments 
performed in duplicate.

Ⅳ. 考  察

癌의 서양의학적 治療法은 外科的 處治法, 放射

線 處治法, 化學療法 및 免疫療法 등이 대표적인

데 이러한 治療法들은 癌種에 따른 감수성, 治療 

후의 경과와 부작용이 각기 다르며 이에 따른 많

은 문제점이 있다
35-38)

.

그 중 化學療法은 암세포의 각종 대사경로에 

침입하여 주로 DNA와 직접 작용하고 DNA 복제, 

전사, 번역과정을 차단하거나 핵산의 합성을 방해

하고, 세포분열을 저해하여 나타나는 항암세포에 

대한 세포독성을 이용하는 것이다. 그러나 化學療

法에 쓰이는 약제는 정상세포에도 영향을 주어 정

상세포에 대한 세포독성이나 골수억제, 오심, 구

토, 구내염, 탈모증, 신장 독성 등의 부작용이 보

고되고 있는 실정이다39,40). 

이러한 化學療法의 부작용을 억제하면서 암세

포에 대해서는 항암제의 독성을 유지시키거나 증

가시킬 수 있는 약제에 대한 연구가 진행되고 있

으며41-43), 이에 대한 연구는 매우 의미 있는 일이

라 하겠다. 

대표적인 항암제인 시스플라틴은 고환암, 난소

암, 방광암, 자궁암, 전립선암등의 치료제로서 널

리 사용되고 있으나44-46) 이독성, 신장 독성, 골수

독성, 위장관 장애 및 알러지 등의 부작용 때문에 

임상적 활용이 제한을 받고 있다47).

시스플라틴에 의한 신장 독성은 세포고사 또는 

세포괴사 및 활성 산소에 의한 것으로 알려져 있
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으며
13,16)

 시스플라틴에 의한 신장 독성을 염증성 

측면에서 접근할 때 adhension molecule, TNF-a 

등의 염증성 물질들이 관여하는 것으로 보고되고 

있다
48-52)

. 신장 독성을 비롯한 시스플라틴의 이러

한 부작용에 대해 억제효과를 가지고 있는 약제에 

대한 연구가 활발히 진행되고 있으나
53-56)

 아직은 

미흡한 실정이다.

韓醫學에서는 癌이란 體內에 발현되는 腫塊, 表

面高低不平, 質의 堅硬, 腫氣등을 총 지칭하는 것

으로
57-59)

, ‘積聚’, ‘腫瘍’, ‘腫瘤’, ‘癥瘕’, ‘腸覃’, ‘痃

癖’, ‘痞愧’, ‘石瘕’, ‘血蠱’, ‘反胃’, ‘石疽’, ‘石癰’, ‘骨

疽’, ‘瘴毒’ 과 연관된 질환으로 인식되고 있다
60-64)

.

 癌 發生의 氣機는 外感六淫, 七情內傷, 飮食不

節, 過勞 및 邪氣 등으로 개체의 臟腑機能과 氣血

循環이 失調되어 氣滯血瘀, 痰結濕聚, 熱毒蘊結, 

正氣虛弱, 經絡瘀阻의 病理 變化가 나타나고 이런 

變化가 慢性的으로 단독 혹은 相好錯雜하여 癌이 

形成된다
59,65-67)

.

또한 疾病의 發生과 發展이 모두 正․邪氣의 

消長으로 결정된다고 인식하고 있어 治療는 患者

의 狀態와 病程에 따라 ‘虛則補之 實則瀉之’, ‘補後

天之本 固先天之本’, ‘內治와 外治의 結合’, ‘扶正治

療와 祛邪治療’등을 치료원칙으로 한다. 따라서 治

療의 근본목표는 邪氣를 물리치고 正氣를 회복시

켜서 疾病을 치유되는 방향으로 전환시키는 것이

다
7,68)

.

扶正은 正氣를 扶助하는 藥物과 治療方法을 사

용하는 것으로 補法을 말한다. 扶正治療는 正氣가 

虛한 암환자에게 적용된다. 祛邪는 攻逐毒邪하는 

藥物과 治療方法을 사용하는 것으로 瀉法을 말한

다. 祛邪治療는 正氣가 盛한 암환자에게 적용된다. 

扶正과 祛邪는 相補相成의 관계에 있는데, 扶正은 

正氣를 강화하여 인체의 면역력을 강화시키고, 抗

毒, 抗癌을 도와 祛邪를 유리하게 하며 祛邪는 癌

細胞를 죽이거나 癌細胞의 성장을 억제해서 正氣

의 보존과 회복을 유리하게 한다
7)

.

楡根皮는 楡(根)白皮, 白楡皮, 楡皮 등으로 불

리며 느릅나무과에 속하는 비술나무의 코르크층을 

벗긴 樹皮 및 根皮를 건조한 것이다
20)

. 性味는 甘, 

平, 滑利, 無毒하고 效能은 <神農本草經>에서 “主

大小便通利, 利水道, 除邪氣”, <名醫別錄>에서 “主

腸胃邪熱氣, 消腫, 療小兒頭瘡”, <藥性論>에서 “主

利五淋, 治不眠, 療齁”, <本草綱目>에서 “利竅, 滲

濕熱, 行津液, 消癰腫”이라 했다
20,69-72)

. 

楡根皮에 대한 실험적 연구로는 항암효과
21-24)

, 

항산화효과
25,26)

, 면역증진
27)

, 진통
28)

, 항염증
27-30)

, 

항균효과
31-34)

 등에 대한 연구가 진행되어 왔고 이

러한 연구들을 통해 楡根皮가 항암, 항염, 항균에 

뛰어난 효과를 가지고 있음이 실험적으로 밝혀졌

다. 

본 연구에서는 이러한 효과가 있는 楡根皮가 

시스플라틴으로 유도된 세포의 고사에 어떠한 영

향을 미치는지 알아보았다.

楡根皮는 시스플라틴에 의해 유도된 비장 세포

의 고사를 억제시켰으며 특히 T 세포의 감소를 

억제하였다(Fig. 1, 2A). 이러한 T 세포의 고사에

는 여러 가지 인자가 작용하는데 지금까지 알려진 

경로는 시스플라틴에 의한 DNA의 직접적인 손상, 

caspase의 활성 유도로 인한 세포 고사, 세포고사

에 영향을 주는 인자의 발생에 의한 것 등이 있다
13-15,73,74)

. 상기의 실험 결과는 楡根皮가 위의 경로 

중 하나 이상을 억제하여 나타난 것일 가능성이 

있으며, 이와 관련된 실험이 楡根皮과 시스플라틴

의 실험적 연구에 많은 도움이 될 것으로 보인다. 

In vivo 실험에서 비장세포와 T 세포의 고사 

억제 작용은 100㎎/㎏보다 500㎎/㎏에서 더 강하

게 나타났으며(Fig. 1, 2A) CD4
+ 

T 세포와 CD8
+

 

T 세포에서도 같은 양상을 보였다(Fig. 2B, 2C). 

최근 보고에 따르면 CD4
+

 T 세포가 시스플라

틴에 의한 신장독성을 매개하는 중요한 역할을 하

고 있음이 밝혀졌다
75)

. 이에 따라 T 세포에서 유

래된 세포 활성물질 중에서 어떤 물질이 楡根皮에 

의해 활성화되는지 알아보고자 T 세포의 활성화

를 나타내는 표면 표지자인 CD25, CD69, CD62L, 



시스플라틴에 의한 세포고사에서 楡根皮의 효과 237

CD44 T 세포에 대한 영향을 조사하였다. 실험 결

과 CD25, CD69에서는 효과를 보였으나 CD62L, 

CD44는 영향을 미치지 않음을 알 수 있었다(Fig. 

3, 4). 이는 楡根皮가 T 세포 활성화 인자에 선택

적으로 영향을 줄 수도 있음을 나타내며, 추후 다

른 종류의 T 세포 활성화 물질에도 어떠한 영향

을 미치는지에 대한 연구가 필요할 것으로 보인

다.

楡根皮 자체의 세포독성에 대한 연구
23,24)

가 있

었으며, 시스플라틴에 의해 유도된 비장 세포와 T 

세포의 고사에서 楡根皮의 효과가 농도 의존적인 

경향을 보여 시스플라틴과 楡根皮의 농도변화에 

따른 세포고사 억제를 in vitro 실험을 통해 알아

보았다.

비장 세포에 楡根皮를 0.1㎎/㎖, 0.5㎎/㎖ 투여

하고 시스플라틴을 처리했을 때의 살아남은 세포

의 수는 시스플라틴을 단독 처리했을 때보다 더 

많았으나 1.0㎎/㎖을 처리했을 때는 시스플라틴을 

단독 처리했을 때보다 더 적어진 것을 볼 수 있었

다(Fig. 6). 좀 더 세밀한 실험을 위해 T 세포에 

0.5㎎/㎖ 이하의 농도로 0.05㎎/㎖, 0.1㎎/㎖, 0.5㎎

/㎖ 처리하고, 투여한 시스플라틴의 농도도 처음

의 2µM, 20µM에서 2µM, 20µM, 200µM로 세분화

하여 처리하였다. 그 결과, 시스플라틴을 단독 처

리한 집단에서는 시스플라틴의 농도에 의존적으로 

세포의 수가 감소하였고, 楡根皮를 전처리한 경우, 

시스플라틴을 2µM, 200µM 처리한 집단에서 楡根

皮 농도에 의존하여 세포고사가 억제되는 경향을 

보이고 있다(Fig. 7). 

이는 동일한 양의 시스플라틴을 처리한 경우, 

楡根皮의 투여량이 일정량 이상이면 시스플라틴과 

더불어 세포고사를 촉진하는 방향으로 진행되나, 

일정량 이하에서는 시스플라틴의 세포고사를 억제

하고 있음을 나타낸다. 또한 시스플라틴의 투여량

에 따라 세포고사의 억제 정도가 楡根皮의 농도에 

의존될 수도 있음을 알 수 있다. 이 것은 楡根皮

의 단독투여 했을 때의 종양 성장 억제 효과
23)

와 

楡根皮와 항암제를 병용투여 했을 때의 세포의 증

식 억제 효과
24)

에 대한 보고와도 그 결과가 일치

한다.

이러한 결과는 楡根皮가 일정량 이상 투여될 

때 楡根皮의 항암, 항염증 효과가 발현되어 시스

플라틴의 세포고사를 촉진하여 나타난 것으로 보

이며, 楡根皮의 농도에 따른 시스플라틴의 세포고

사 억제 기전에 대한 세밀한 연구가 필요할 것으

로 사료된다. 또한 항암치료 중 化學療法 제재의 

부작용을 억제하기위해서 楡根皮와 같이 항암, 항

염증 효과가 있는 약물을 사용할 경우, 실험 및 

임상에 있어서 적정 용량을 찾아내는 연구가 반드

시 동반되어야 할 필요가 있음을 상기시키고 있

다.

이상의 실험 결과, 楡根皮는 시스플라틴 유도성 

비장 세포 및 CD4
+

, CD8
+

 T 세포, 항원제시세포

의 고사를 억제하였으며, 이에 따라 앞으로 楡根

皮가 시스플라틴에 의해 유도된 T 세포의 고사, 

시스플라틴 유도성 비장 세포 및 CD4
+

, CD8
+

 T 

세포, 항원제시세포의 고사를 어떻게 억제하는가

에 대한 기전의 연구 및 이를 통해 시스플라틴에 

의해 발생하는 신장 독성에 미치는 영향, 그리고 

楡根皮와 시스플라틴의 농도에 따른 세포고사 억

제 기전의 차이에 대해 더 많은 연구가 필요할 것

으로 사료된다. 

Ⅴ. 結  論

항암제로 널리 쓰이고 있는 시스플라틴에 의한 

세포고사에 楡根皮가 미치는 영향을 알아보기 위

해 楡根皮를 투여한 마우스에 시스플라틴을 주사

하여 비장 세포, CD4+ T 세포, CD8+ T 세포, 대

식 세포, 수지상 세포에 미치는 영향을 조사한 in 

vivo 실험과 비장 세포와 T 세포에 유근피를 농도

별로 전처리하고 시스플라틴을 투여하여 그 영향

을 조사한 in vitro 실험을 실시하여 다음과 같은 
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결과를 얻었다. 

1. 楡根皮는 시스플라틴으로 유도된 비장 세포의 

고사를 억제하였다.

2. 楡根皮는 시스플라틴으로 유도된 T 세포의 고

사를 억제하였다.

3. 楡根皮는 시스플라틴으로 유도된 항원 표지 세

포의 고사를 억제하였다.

4. 楡根皮는 시스플라틴으로 유도된 T 세포 활성

화 세포 중 CD 25
+

, CD 69
+

 T 세포에는 효과

를 보였으나 CD 44
+

, CD 62L
+ 

T 세포에는 효

과를 보이지 않았다.

5. 楡根皮는 시스플라틴으로 유도된 대식세포와 

수지상세포의 고사를 억제하였다. 수지상세포

의 경우 농도의존적으로 고사가 억제되었으나 

대식세포의 경우 500mg/ml가 투여된 것이 

100mg/ml가 투여된 것보다 억제효과가 적었

다.

6. 비장세포에 유근피를 전처리하고 1시간 후에 

시스플라틴을 처리한 결과 유근피는 0.1mg/ml, 

0.5mg/ml에서는 농도의존적으로 시스플라틴에 

의한 세포고사를 억제하였으나 대용량인 

1mg/ml에서는 시스플라틴을 단독처리한 것보

다 더 많은 세포고사를 보였다. T세포에서는 

농도의존적으로 세포고사가 억제되었다.

이상의 결과로 楡根皮가 시스플라틴으로 유도

된 세포의 고사를 억제할 수 있다는 것을 알 수 

있으며 추후 楡根皮가 세포고사를 억제하는 기전

에 대한 연구와 세포고사를 위한 楡根皮의 적정 

농도에 대한 임상 실험이 추가된다면 앞으로 化學

療法으로 인한 항암치료의 부작용을 억제하는 약

제 개발에 도움이 될 것으로 사료된다.
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