
동의생리병리학회지 제 25권 1호 Korean J. Oriental Physiology & Pathology 25(1):71∼77, 2011

- 71 -

大黃이 흰쥐의 위점막 손상에 미치는 영향
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Effects of Rhei Rhizoma on Gastric Ulcer in Sprague-Dawley Rats
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Gastric ulcer has multifactorial etiology, and the development of ulcer is known to be caused by gastric acidity,

pepsin secretion, gastric motility and gastric mucosal blood flow. The ulcer results from the tissue necrosis and apoptotic

cell death triggered by mucosal ischemia, free radical formation and cessation of nutrient delivery. The gastric mucosa

is usually exposed to a wide range of aggressive insults, and has developed efficient mechanisms to repair tissue injury.

The apoptotic process of gastric mucosa is triggered by the induction of such proapoptotic gene expression, such as

BAX. The Bcl-2 family of proteins plays a pivotal role in the regulation of apoptosis. The maintenance of gastric mucosa

integrity depends upon the ratio between cell proliferation and cell death. Stress-inducing factors may affect Bcl-2/BAX

ratio and thus the rate of apoptosis through modulation of the expression of both proteins depends upon the

experimental model. In addition to the regulation of apoptosis, new vessels have to be generated in order to ensure an

adequate supply of oxygen and nutrients to the healing gastric mucosa. This events are regulated by several factors.

Among them, such polypeptide growth factors, such as vascular endothelial growth factor (VEGF) regulates essential cell

functions involved in tissue healing including cell proliferation and differentiation. The purpose of this study was carried

to investigate whether Rhei Rhizoma administration might protect apoptotic cell death and promote angiogenesis in

gastric mucosa. Sprague-Dawley rats were randomly divided into 4 groups; normal, saline, cimetidine and Rhei

Rhizoma-treated group. The saline, cimetidine and Rhei Rhizoma extracts were orally administrated to each group and

gastric ulcer was induced by HCl-EtOH solution. After 1 hour, the stomachs were collected for histological observation

and immunohistochemistry. In results, Rhei Rhizoma proves to promote to heal wound in gastric ulcer in conclusion and

the significant changes of BAX, Bcl-2 and VEGF quantity in gastric mucosa were observed. These results suggest that

Rhei Rhizoma extract may promote incision wound healing and has protective effects on gastric ulcer in rats.
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서 론

위점막은 지속적으로 수많은 독성물질과 인자들에 노출되

어 있다. 위점막 손상(gastric mucosal injury)은 위점막을 보호

하는 방어인자와 위점막을 손상시키는 공격인자 사이의 균형이

깨어져 위염 및 소화성 궤양이 유발되는 것을 말한다1,2). 소화성

궤양은 상복부 동통, 흉통, 위산과다, 위장관 출혈, 경련, 압박감

등의 증상이 나타나며 가끔 오심, 구토, 식욕부진, 체중감소 등

을 초래하는 질환으로, 주요 발병원인으로는 Helicobacter

pylori 감염, 소염제 등 약물의 과다복용, 불규칙한 식습관, 음

주, 정신적·육체적 스트레스 및 위 연동운동의 증가, 위액의 과

다분비 및 위점막의 혈류장애 등이 있다2). 한의학에서는 胃脘

痛, 腹痛, 心痛에 해당되고
3)

, 증상에 따라 脾胃虛寒, 肝胃不和,

胃陰不足, 脾胃濕熱, 瘀血阻絡 등으로 변증하며4) 특히, 알코올로

인한 위점막 손상은 한의학에서 ‘酒傷’이라고 하여 음주과도로

인한 내상으로 정의한다
5)

.

대황은 마디풀과(Polygonaceae)에 속한 다년생 초목인 장엽

대황(Rheum palmatum L.), 당고특대황(Rheum tanguticum

Maximowicz), 혹은 약용대황(Rheum officinale Baillon)의 뿌리
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줄기로 瀉熱通腸, 凉血解毒, 逐瘀通經하는 효능이 있어 積聚腹

痛, 血熱吐衄, 跌打損傷, 상부소화기 출혈 등에 사용할 수 있다6).

대황에 대한 실험적 연구로는 항어혈
7)
및 항혈전

8)
에 대한 효능,

혈중 지질9) 및 관련 효소활성과 고지혈증10)에 대해 미치는 영향

등에 대한 연구결과가 있었으며, 대황이 위점막 손상에 미치는

영향에 대한 연구로는 위궤양을 유발시킨 흰쥐에서 대황성분이

방어효과가 있는 것으로 보고되었으나11), 그 기전에 대해서는 연

구가 미흡한 실정이다.

위궤양을 포함한 위점막 손상은 조직 괴사(tissue necrosis)

와 점막허혈(mucosal ischemia), 자유기 형성(free radical

formation) 및 영양분 공급의 장애에 의해 유발된 세포자연사

(apoptotic cell death)에 의해 일어나는 것으로 알려져 있다
12)

. 세

포자연사에 의한 세포사멸에 있어서는 Bcl-2 family의 역할이 중

요한데, pro-apoptosis 단백질인 BAX가 세포자연사를 유발하는

반면, anti-apoptosis 단백질인 Bcl-2는 세포자연사를 억제하는 것

으로 알려졌다13). 또한, 소화성 궤양의 치유과정에는 epithelial

cell migration and proliferation, matrix remodeling,

angiogenesis 등의 과정이 포함되는 것으로 알려져 있는데, 궤양

의 회복은 여러 가지 성장인자들에 의해 조정되는 복잡한 과정

을 거치게 된다14). 또한, 궤양회복과정에 있어 신생혈관형성

(angiogenesis)이 중요한 요소인데, 상처부위로 산소와 영양분을

공급해주기 때문이다15). 이러한 신생혈관형성은 vascular

endothelial growth factor (VEGF)와 같은 proangiogenic factor

의 역할이 중요하다
16)

.

이에 본 연구에서는 흰쥐에 실험적으로 위점막 손상을 유발

시킨 후, 대황추출물의 보호효과에 대해 검증하고 위점막손상이

진행되고 회복되는 기전에서의 대황의 영향에 대해 알아보고자

하였다.

재료 및 방법

1. 실험동물

본 연구에서는 (주)샘타코 (경기도, 대한민국)에서 구입한 10

주령, 약 300 g전후의 Sprague-Dawley계 수컷 흰쥐 40마리를 사

용하였다. 흰쥐는 온도 21∼23℃, 습도 40∼60%, 조명 12시간 명

/암이 자동적으로 유지되는 사육실에서 무균 음수와 사료를 자

유롭게 공급하여 사육하고, 실험실 환경에 1주 이상 적응시킨 후

사용하였다.

2. 약물의 제조와 실험군의 분리

大黃 200 g을 증류수 2 L와 함께 round flask에 담고 냉각기

를 부착한 전탕기에서 2시간 동안 전탕한 다음 여과액을 감압농

축하여 동결건조시켜 물추출엑기스 42.1 g을 얻었다. 투여량은

흰쥐 체중 100 g당 10.7 mg을 음용수에 녹여 경구 투여하였으며,

양성 대조약물로는 cimetidine(100 mg/kg, 1 mL)을 사용하였다.

실험군의 분리는 흰쥐를 무작위로 10마리씩 나누어 HCl ·

EtOH를 주입하기 30분전 大黃 추출물을 경구 투여한 Rhei

Rhizoma군과, 동일량의 생리식염수을 투여한 Control군,

cimetidine을 투여한 Cimetidine군, 그리고 아무런 처치도 가하

지 않고 생리식염수을 경구 투여한 Normal군으로 분리하였다.

3. HCl · EtOH에 의한 위손상 유발

흰쥐를 24시간 절식시킨 후 Mizui 등17)의 방법으로 실험하

였다. 즉, 大黃추출물, 생리식염수, cimetidine 약물을 각각 경구

투여하고 30분 뒤에 HCl · EtOH (60% EtOH + 150 mM HCl)

1 ml을 경구 투여하여 위손상을 유발하였다.

4. 위손상의 평가

위손상을 유발시킨 흰쥐를 절식, 절수 하에 1시간 동안 방치

한 뒤 ether로 치사시켜 위를 적출하였다. 적출된 위는 유문부를

결찰하고 위내에 2% formalin 용액 10 mL을 넣어 10분간 고정

한 후 대만부를 절개하여 PBS로 위내 잔류물을 제거한 후 육안

으로 관찰하였다. 전체 손상의 길이(total lesion length)는 광학현

미경 하에서 실험동물의 위손상 부위의 전체길이를 mm단위로

표시하였다18).

5. 위염 및 위궤양의 억제율

각 시료의 위염 및 위궤양에 대한 억제효과는 유발실험에서

측정된 손상길이를 다음과 같은 식으로 계산하여 억제율(%)로

나타냈다19).

억제율(%)=
control군의 손상길이-sample군의 손상길이

×100
control군의 손상길이

6. 해부조직학적 관찰

위장 내부를 육안으로 관찰한 후, 일정한 부위를 떼어내어

일부는 homogenize하여 사용하였다. 나머지 부위는 해부조직학

적 염색을 위해 4% formalin에 48시간 동안 고정시키고 50, 80,

95 및 99.9%의 EtOH에 순차적으로 담궈서 탈수시킨 후, xylene

으로 헹구고 paraffin으로 포매하였다. 5 ㎛ 두께로 자르고

hematoxylin-eosin으로 염색한 후, 현미경으로 통해 관찰하였다.

7. Superoxidase dismutase(SOD) 활성

SOD 활성은 SOD determination kit (Fluka, 19160, St.

Louis, MO)를 사용하여 spectrophotometer로 측정하였다. SOD

활성은 xanthine oxidase와 novel color reagent를 이용한

indirect assay의 방법으로 측정하였다. SOD의 활성은 480 nm에

서 색의 변화를 관찰하였는데, 이 방법은 adrenaline의

adrenochrome으로의 autoxidation을 저해하는 SOD의 capacity

를 측정하는 것이다. 효소의 한 단위는 26℃에서 epinephrine

autoxidation의 비율을 50% 감소시키는데 필요한 효소의 양으로

정의한다. 효소반응은 epinephrine 17 ㎕을 첨가하여 유발시켰으

며, 효소활성은 Unit(U)/mg protein으로 표현하였다.

8. Immunohistochemistry

면역조직화학염색방법은 자유부유법(free-floating)을 사용하
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였다. Primary antibody는 anti-BAX (ab7977, 1:200 dilution,

rabbit polyclonal; ABcam), anti-Bcl-2 (sc-783, 1:200 dilution,

rabbit polyclonal; Santacruz) 및 anti-VEGF (ab46154-100, 1:100

dilution, rabbit polyclonal; ABcam)로 PBS와 Triton X-100을 섞

은 용액으로 희석한 후 4℃에서 12시간 반응시켰다. 이후 조직을

PBS로 씻어내고, abidin-biotin immunoperoxidase의 방법 (ABC

Vectastain Kit)에 따라 각각 1시간씩 반응시켰다.

9. 통계학적 분석

측정된 모든 자료는 student's t-test를 사용하여 P<0.01 및

P<0.05의 유의수준으로 검증하였다.

결 과

1. 위손상의 육안적 평가

위 대만부를 절개하여 위점막을 육안으로 관찰한 결과, HCl

· EtOH를 경구투여한 Control군에서 위점막 손상을 확인할 수

있었는데, 검붉은 출혈성 점막손상이 뚜렷이 관찰되었다(Fig. 1C

arrow). 반면에 Cimetidine군과 Rhei Rhizoma군에서는 출혈성 점

막손상이 현저히 감소되었다(Fig. 1E, G).

Fig. 1. Photomicrographs of HCl · EtOH induced gastric injury. The
rats of Control group showed homrrahages with loss of mucosa exposing the

muscularis mucosa(C, D). whereas, the hemorrhages induced by HCl · EtOH

solution were markedly reduced(E), and mucosal layer which is peeled off with

lesions was recovered almost th the normal condition in the Cimetidine group(F).

The rats of Rhei Rhizoma group also showed increased epithelial regeneration(G,
H). scale bar = 1 cm. Magnification(B, D, F, H): 40X

2. 위점막 손상길이

손상길이의 측정에서도 Control군은 8.4±0.7 mm,

Cimetidine군은 5.4±0.7 mm, 그리고 Rhei Rhizoma군은 6.3±0.6

mm로 Cimetidine군과 Rhei Rhizoma군 모두 Control군에 비해

유의성 있는 감소를 나타내었는데, Cimetidine군이 Rhei Rhizoma

군에 비해 감소율이 더 높았다. 위의 측정된 값으로 억제율을 계

산해보면 Cimetidine군은 35.7%, Rhei Rhizoma군은 25.0%의 억제

율을 나타내었다(Fig. 2).

3. Superoxidase dismutase(SOD) 활성 측정

위조직에서의 SOD을 측정한 결과, Normal군에서는

33.6±2.1 U/mg protein이었으나 Control군에서는 17.5±1.6

U/mg protein로 SOD 활성이 급격히 감소됨이 관찰되었다. 그

러나, Cimetidine군은 27.2±1.7 U/mg protein, Rhei Rhizoma군은

23.3±1.7 U/mg protein으로 Cimetidine군은 Control군에 비해

약 55.4%의 증가율을, Rhei Rhizoma군은 약 33.1%의 증가율을 나

타내어 Cimetidine군과 Rhei Rhizoma군 모두 Control군에 비해

유의성 있는 증가를 나타내었다(Fig. 3).

Fig. 2. Total lesion length induced by HCl · EtOH solution. The total
lesion length of each group after gastric injury induced by HCl-EtOH solution. The

lesion lengths of Cimetidine and Rhei Rhizoma group were significantly decreased
compared with Control group. Mean±S.E. (*; P < 0.05 vs. Control, **; P < 0.01

vs. .Control)

Fig. 3. Changes of superoxide dismutase (SOD) activity after gastric

injury. SOD activities in stomach sample of different groups were exprerssed as
U/mg protein. SOD activity of Control group was decrease compared with Normal

group. Whreas, SOD activities of Cimetidine and Rhei Rhizoma group were
significantly recovered. Mean±S.E. (*; P < 0.05 vs. Control, **; P < 0.01 vs.

.Control)

4. 조직학적 관찰

H&E 염색을 통한 위장의 조직학적 검사에서는 Control군의

경우 전체적으로 muscularis mucosa에 가깝게 점막이 손상되었

다(Fig. 4D). 반면에, Cimetidine군과 Rhei Rhizoma군에서는 점막

상피의 손상이 감소되었는데, Cimetidine군이 Rhei Rhizoma군에

비해 점막손상이 적은 편이었다(Fig. 4F, H).

5. 면역조직화학적 염색

1) BAX

Normal군에서는 BAX 단백질의 발현이 관찰되지 않았으며,

Control군에서는 위 점막 부위에서 BAX의 발현이 뚜렷이 관찰

되었다(Fig. 4A). 반면, Cimetidine군과 Rhei Rhizoma군에서는

Control군에 비해 상대적으로 감소된 양상이었는데, Cimetidine
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군에서의 감소가 더욱 뚜렷하였다(Fig. 4B, C).

2) Bcl-2

BAX 단백질과 마찬가지로 Bcl-2 단백질은 Normal군에서는

발현을 관찰할 수 없었으나, Control군, Cimetidine군과 Rhei

Rhizoma군에서는 발현이 관찰되었다. Control군에서는 발현이

아주 미약하였으며(Fig. 4D), Cimetidine군과 Rhei Rhizoma군에

서는 상대적으로 발현이 증가하였는데 Cimetidine군에서 더욱

뚜렷이 관찰되었다(Fig. 4E, F).

3) VEGF

위장의 점막하 혈관(submucosal vessel)에서의 VEGF의 발

현을 관찰한 결과, Normal군에서는 발현이 거의 관찰되지 않았

으며, Control군에서는 발현이 아주 미약하였다(Fig. 5A). 반면,

Cimetidine군과 Rhei Rhizoma군에서는 VEGF의 발현이 현저히

증가하였는데, Rhei Rhizoma군에서 Cimetidine군보다 상대적으

로 발현이 뚜렷하게 관찰되었다(Fig. 5B, C).

Fig. 4. Effects of Rhei Rhizoma on expression of BAX and Bcl-2

proteins in the rat gastric mucosa. The increased level of BAX protein was
observed in the Control group(A arrows). Whreas, the expressions of BAX protein

in Cimetidine and Rhei Rhizoma group were decreased to compared with Control
group(B, C). Bcl-2 expression of Control group was hardly observed(D) and the

expressions of Bcl-2 protein in Cimetidine and Rhei Rhizoma group were
increased to compared with Control group(E, F). Magnification: 100X

Fig. 5. Effects of Rhei Rhizoma on expression of VEGF protein in

submucosal vessel. The expressions of VEGF in submucosal vessel were
slightly observed in the Control group(A). The increased levels of VEGF protein

were observed in Cimetidine and Rhei Rhizoma group(B, C arrow). VEGF

expressions of Rhei Rhizoma group were more significant than those of

Cimetidine group. Magnification: 100X

고 찰

본 실험에서 급성적인 위점막 손상 유발물질로 HCl · EtOH

을 사용한 것은 무수 EtOH를 산성화함으로써 위손상의 정도를

높이기 위함이었으며, 60% EtOH을 사용하였을 때 가장 손상이

크다는 보고가 있었기 때문이다
20)

. HCl · EtOH으로 유발되는 위

손상은 위점막 장벽(gastric mucosal barrier)의 직접적인 자극에

의해 발생하는 것으로 알려져 있다21). 동물실험 모델에서 HCl과

EtOH을 함께 투여하면, 위벽에 출혈을 동반한 손상이 나타나며

위점막의 지질과산화 반응을 촉진시키는 것으로 알려졌다22). 동

물 및 사람의 위점막 손상에 영향을 주는 인자로서 산화작용의

관련성이 보고된 바 있으며
23)

, 세포 밖에 존재하는 산소 대사체

가 위 점막 세포자체에 영향을 준다는 보고가 있다24). 본 실험에

서 생리식염수, 대황추출물, 그리고 cimetidine 약물을 각각 전처

리하고 HCl · EtOH를 경구투여한 후, 위점막을 육안으로 관찰

한 결과, Control군에서 검붉은 출혈성 점막손상이 뚜렷이 관찰

되었다(Fig. 1C arrow). 그러나, Rhei Rhizoma군에서는 출혈성 점

막손상이 현저히 감소되었으며, 손상길이에서도 Control군에 비

해 유의성 있는 감소를 나타내었다. 또한 H&E 염색을 통한 조직

학적 검사에서도 Rhei Rhizoma군에서는 점막상피의 손상이

Control군에 비해 현저히 감소되었다. 이러한 결과는 대황이 위

점막 손상에 방어작용을 가지고 있음을 나타내는 것이라 할 수

있다.

Superoxidase dismutase(SOD)는 superoxidase anion

radical에 의해 발생되는 산화적 손상에 대한 세포의 방어에 일

차적으로 관여하며, 위점막 손상에 대해 직접적인 억제작용이 있

는 것으로 알려져 있다
25)

. 본 실험에서 위조직에서의 SOD을 측

정한 결과, Rhei Rhizoma군에서 Control군에 비해 유의성 있는

증가를 나타내었다. 이러한 결과는 HCl · EtOH로 인해 손상된

위조직에서 생성된 free radical의 지질 과산화에 대한 大黃의 방

어작용으로 증가된 것으로 생각된다.

위점막이 정상적인 기능을 유지하기 위해서는 세포증식과

세포사멸의 비율이 일정하게 조절되어져야 한다. Apoptosis에

의한 세포사멸에 있어 Bcl-2 family의 역할이 중요한데,

pro-apoptosis 단백질인 BAX가 apotosis를 유발하는 반면,

anti-apoptosis 단백질인 Bcl-2는 apoptosis를 억제하는 것으로 알

려졌다13). 즉, apoptosis의 조절에 있어 Bcl-2와 BAX 단백질의 비

율이 중요한데, 실험연구를 통해 stress를 유발하는 조건들에 의

해 Bcl-2와 BAX의 비율이 영향을 받게 되고 apoptosis가 유발되

는 것으로 밝혀졌다26). 위점막 손상의 치유에 있어서도 위점막의

Bcl-2 발현증가에 의해 apoptosis가 약화되면서 회복이 촉진이

되었음이 관찰되었다
13)

.

본 실험에서 BAX와 Bcl-2 단백질의 발현을 면역조직화학염

색법으로 관찰한 결과, Control군에서 위 점막 부위의 BAX 발현

이 뚜렷이 관찰되었으나 Bcl-2의 발현은 미약하였다. 반면, Rhei

Rhizoma군에서는 BAX의 발현이 Control군에 비해 상대적으로

감소되었으며, Bcl-2의 발현은 증가하였다. 이러한 결과는 대황의

위점막 보호효과가 BAX/Bcl-2 비율의 조절을 통한 apoptosis의

과정의 억제에 의한 것임을 나타내는 것이라 할 수 있다.

한편, 위점막은 일반적으로 광범위한 외부적인 손상에 항상

노출되어 있으며 조직회복을 위한 효과적인 방어기전을 보유하

고 있다. 위점막손상의 회복은 2가지 기전에 의해 일어난다. 첫

째, 손상부위를 둘러싸고 있는 상피세포의 이동에 의해 점막의

회복 또는 재상피화가 빠르게 일어나며, 세포 분화에 의해 손실
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된 세포들이 대체된다. 둘째, 위점막 손상 치료의 또 다른 기전은

점막의 혈류증가와 관련이 있는데, 점막의 혈류는 손상에 대한

점막의 보호에 있어 중요한 역할을 담당한다
27)

.

이전 연구를 통해 위장에 적절한 혈류가 유지되는 한 유해

한 환경에 노출되어도 위점막은 손상을 거의 입지 않는 것으로

밝혀졌다
28)

. 반면에, 위점막 혈류감소는 심각한 위손상으로 이어

졌다. 즉, 상피조직구조의 회복과 더불어 새로운 혈관이 생성되

어 위점막과 결합조직세포 등의 복구를 위해 충분한 산소와 영

양분을 공급해야 한다.

이러한 복잡한 과정은 각기 다른 세포들 사이의 긴밀한 협

조가 요구되며 여러 가지 인자들에 의해 조절된다. 특히 근래 성

장인자의 역할에 대한 연구가 주목받고 있다. 성장인자는 세포의

증식, 이동, 분화를 포함하는 조직의 회복과정에서 필수적인 세

포기능을 조절하는 능력이 있는 것으로 알려져 있으며, 많은 연

구를 통해 궤양치료의 과정 중에 성장인자의 그 수용체들이 발

현됨이 관찰되었고 외부적인 성장인자의 투여가 회복기전을 촉

진하는 것으로 밝혀졌다29).

Vascular endothelial growth factor (VEGF)는 6-kDa

homodimeric glycoprotein으로 angiogenesis의 가장 강력한 자

극인자이다30). VEGF는 macrophages, smooth muscle cells,

fibroblasts, megakaryocytes, neoplastic cell 등의 다양한 세포유

형으로부터 생성된다31). 이전의 연구를 통해 위점막 손상의 치유

에 있어서의 VEGF의 역할이 밝혀졌는데, 예를 들어 인간에서 위

궤양 주변부에 VEGF의 발현이 관찰되었으며
32)

, 흰쥐에서 위궤

양 치유를 촉진하는 성장인자에 노출된 fibroblast에서 VEGF의

발현이 증가되었다는 보고33)와 흰쥐에서 위궤양 유발 후에 신생

혈관생성의 증가와 동시에 VEGF의 발현이 관찰되었다는 보고가

있었다34).

즉, 위궤양에서의 VEGF의 치료효과는 신생혈관 생성과

granulation tissue의 형성을 자극함으로써 일어나는 것으로 알려

졌는데35), VEGF는 위점막의 보호과 손상회복에 있어 2가지 역할

을 하는 것으로 밝혀졌다. 하나는 혈관투과성(vascular

permeability)의 증가를 통해 위장관 독소를 희석시키고 출혈부

위를 감소시킴으로써 점막저항성을 증가시키는 것이고, 또 하나

는 다른 성장인자들과 함께 신생혈관 형성에 기여하는 것이다36).

본 실험에서는 VEGF의 발현을 위장의 점막하 혈관에서 관

찰한 결과, Control군에서는 발현이 아주 미약한 반면, Rhei

Rhizoma군에서는 VEGF의 발현이 현저히 증가하였다. 이러한 결

과는 대황이 apoptosis의 억제뿐 만 아니라 VEGF의 발현을 증가

시킴으로써 손상부위의 신생혈관형성을 자극하여 산소, 영양분

을 적절히 공급함으로써 위점막 손상의 회복을 촉진하는 것이라

할 수 있다. 여기서 주목할 만한 점은 SOD 활성의 증가나

BAX/Bcl-2의 비율조절이라는 면에서 Rhei Rhizoma군이

Cimetidine군에 비해 월등한 효과를 나타내지 못한 반면, VEGF

의 발현에 있어서는 Rhei Rhizoma군이 Cimetidine군에 비해 상대

적으로 발현이 증가되었다는 것이다. 다시 말해, 위점막 보호효

능에 있어서 대황이 Cimetidine에 비해 신생혈관형성이라는 점

에서는 더 유효한 효과를 발휘하는 약물이라 사료된다. 이러한

점은 대황의 逐瘀通經하는 효능과도 관련이 있다고 생각된다.

위의 결과들을 종합하면, 대황은 흰쥐에서 HCl · EtOH로

유발된 위점막 손상에 있어서 보호효과를 나타내는 것을 알 수

있다. 다만, 본 연구에서는 HCl · EtOH에 의한 손상의 단시간의

변화만을 관찰하였기 때문에 장기적인 위점막의 변화와 대황의

보호효과를 관찰하지는 못하였다. 이러한 부분은 추후 연구를 통

해 밝혀져야 되리라 사료된다.

결 론

흰쥐에 HCl · EtOH를 경구투여 하여 급성 위점막손상을 일

으키고 대황의 효과를 검증한 결과, 대황추출물을 경구투여한 실

험군에서 위점막 출혈증상과 조직학적 손상이 감소되었으며, 손

상길이도 유의성 있게 감소되었다. 또한, SOD의 유의성 있는 증

가가 관찰되었으며 면역조직화학적 검사 상 BAX/Bcl-2 단백질

의 비율 변화, 그리고 VEGF의 발현 증가가 관찰되었다. 이로써,

대황은 흰쥐에서 HCl · EtOH로 유발된 위점막 손상에 있어서

보호효과를 가진 것으로 사료된다.
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