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The objective of this study was to observe the effect of -linolenic acid rich in perillaα

oil on colonic mucosal cell proliferation and fatty acid compositon of phosphatidyl

inositol (PI) and the levels of 1,2-diacylglycerol (DAG), TXB2 and PGE2 which were

known as biomarkers for colon cancer. Eighty male Sprague Dawley rats, at 7 weeks

old, were divided into two groups (saline for control and DMH treatment) and each group

was again subdivided into two groups of fat (corn oil or perilla oil). Each rat was

intramusculary injected with saline or 1,2-dimethylhydrazine (DMH) for 6 weeks(total

dose of 180 mg/kg body weight) and simultaneously fed the experimental diet for 20

weeks containing dietary fat (corn oil or perilla oil) at 15% by weight.

DMH treatment, regardless of the type of dietary fat, significantly increased cell

proliferation by enlarging proliferative zone, labeling index and crypt length and

increased colonic mucosal levels of DAG and PI arachidonic acid distribution. Compared

to corn oil, perilla oil significantly reduced cell proliferation by decreasing labeling index,

proliferative zone and crypt length in colonic mucosa and also reduced colonic mucosal

levels of DAG, TXB2, PGE2 and PI arachidonic acid distribution. Therefore, n-3 α

-linolenic acid rich in perilla oil could be very important source in reducing the risk factor

for colon cancer and it is suggested to use more perilla oil for meal preparation.
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서 론

역학적실험적 연구결과들은 식이지방의․ 섭취가 증

가하면 대장암의 발생률이 높아졌다고 보고하였다.
1 3)～ 그러나 식이지방이 대장암 발생에 미치는 영향

이 항상 일관성있게 일치되지는 않았는데4,5) 이것은

식이지방의 종류에 따라 대장암 발생에 미치는 효

과가 다를 수 있기 때문이다 동물실험에 의하면.

쇠기름이나 에 많이 함유되어있는 포화지방산과lard

이나 에 다량 함유된 계열corn oil safflower oil n6

의 불포화지방산 (polyunsaturated fatty acid;

은 일반적으로 대장암 발생을 촉진시켰지만PUFA)

들기름이나 어유에 다량으로 존재하는 계열의n3

는 종양발생을 촉진시키지 않았거나 혹은 억PUFA

제시키는 효과가 있었다.3,6 8)～ 지금까지의 연구결과

에 의하면 식이지방은 직접적인 발암물질이기 보다

는 종양의 생성이나 성장에 좀 더 적합한 환경을

제공하여 암의 발달과정에 영향을 주는 것으로 보

고 되었다.

식이지방이 종양발생에 영향을 미치는 기전중의

하나로 대장점막의 지방산 조성을 들 수 있는데 대

장점막의 지방산조성은 식이지방의 조성에 의해 영

향을 받는 것으로 보고되었다.7,9) 동물실험에 의하

면 세포막의 지방산조성의 변화는 탄소수 개인20

지방산에서 생성된 대사산물인 즉eicosanoid ,

thromboxane, prosta 등의 합glandin, prostacyclin

성에 영향을 미친다고 하였다.10,11) 종양조직이나 종

양주변의 정상세포에서는 arachidonic acid (AA)

수준이 증가하였고 thromboxane A2 (TXA2 나)

prostaglandin E2 (PGE2 의 합성이 증가되었으며)

phospha 의 분해산물인tidyl inositol (PI)

1,2-diacylgly 함량이 증가된 것이 관찰되cerol (DAG)

었다.12,13) 그러므로 식이지방은 세포막의 지방산조

성에 영향을 미치며 세포막의 지방산조성의 변화,

는 TXA2나 PGE2와 의 함량 등에 변화를 가져DAG

와 에 미치는 것으로 보인다cell proliferation . Cell

의 증가는 암 발생의 개시 촉진 진전proliferation , ,

과정에서 필수적으로 일어나는 현상으로 cell

prolifera 을 촉진시키는 요인은 대장암 발생을tion

촉진시키는 인자롤 간주할 수 있다고 하였다.14)

한국인이 섭취하고 있는 들기름은 n3 -linoα -

를 이상 함유하고 있는데lenic acid(C18 3) 60%：

어유에 있는 eicosapentaenoic acid(EPA, C20 5)：

나 docosahex 보다 불포aenoic acid(DHA, C22 6)：

화도가 훨씬 낮다는 잇점이 있다 그러나 들기름의.

가 암발생에 미치는 영향에 대한-linolenic acidα

생화학적인 기전에 대해서는 아직까지 많은 연구가

이루어져 있지 않았으며 특히 대장암의 주요

로 알려진 함량이나biomarker DAG cell

에 미치는 영향에 대해서는 연구가 거proliferation

의 이루어지지 않았다 그러므로 본 연구에서는 들.

기름이 대장조직 의 지방산조성과 햠량에 미PI DAG

치는 영향과 이들의 변화가 cell prolif 에 미eration

치는 영향을 관찰하고자 대장암의 발생을 촉진시키

는 것으로 보고된 의 함량이 많은n6 linolenic acid

옥수수 기름과 비교하여 암 발생과의 연관성을 살

펴보고자 하였다.

실험재료 및 방법

1) 실험 계획

종 수컷 흰쥐 마리를 생후Sprague Dawley 80 7

주까지 고형사료로 사육하여 체중에 따른 난괴법에

의해 군 즉 식이지방 종류에 의해 크게 두 군4 ,

과 군 으로 나누고(corn oil perilla oil ) 이를 다시 발

암처리군과 대조군으로 나누어 20주간 실험식이를

투여하였다 실험식이는. 에서와 같이 탄수화Table 1

물은 식이무게의 단백질은 지방은54%, 22%,

즉 총 열량의 로 식이지방 종류만15%(w/w), 30%

을 다르게 하였다 식이지방은 의. n6 linoleic acid

급원으로 옥수수유를 급원으로n3 -linolenic acidα

는 들기름을 선택하였다.

발암원으로는 1,2-dimethylhydrazineHCI (DMH,․
을99%, Aldrich Chemical Co., Milwaukee, Wis)

사용하여 체중 당 씩 주 회 주간 총kg 15 mg 2 6

을180 mg/kg 근육주사하였다 이때 대조군은 같은.

방법으로 을 주사하였으며 모든 군에서 실험saline ,

식이를 주사와 동시에 투여하였다.

2) 시료 준비

실험기간이 끝나는 날 공복상태에서 diethyl ether

로 마취시켜 대장을 분리하여 길이로 절개한 후 점

막을 saline (4o 에 적신 탈지면으로 가볍게 닦아C)

내고 점막층에서 를mucosa spe 로 분리하여tula

-70o 에 보관하였다C .
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3) 생화학적 분석

(1) In vivo cell proliferation (BrdU test): 대장조

직에서 을 검증하기 위해 쥐는 정cell proliferation

확하게 희생시키기 시간 전에 체중 당 의1 kg 5 mg

5- 을bromo-2'-deoxyuridine (BrdU) phosphate

buffer 에 용해시켜 복강주사하였다saline (pH 7.4) .

쥐를 희생시킨 후 대장의 distal 부분에서 잘1 cm

라 펴서 고정하여 Carnoy's so 에 저장하였다가lution

통상적인 을 만들고 조직을 로paraffin block 4 mμ

절편 후 면역조직학적 방법15)에 의해 가BrdU DNA

에 결합된 정도를 관찰하였다.

(2) 대장점막 phosphatidyl inositol의 지방산조성:

대장점막의 일정량을 취하여 와 방법Bligh Dyer 16)으

로 지질을 추출하였으며 이때 지방산의 분해를 막

기위해 추출용매에 을butylated hydroxytolucene

되게 첨가하였다 추출한 지질은 질소 가0.005% .

스로 완전히 건조시켜 일정량의 에 용해chloroform

시킨 후 silica gel 를 이용하여TLC H plate Skipski

등의 방법17)에 의해 를 분리하였다 분리한 는PI . PI

에 용해시켜 전 보고서chloroform 18)와 동일한 방법

으로 지방산 조성을 검토하였다.

(3) 대장점막의 diacylglycerol의 함량 의 함: DAG

량을 측정하기 위해 와 동일한 방법으로 대장점PI

막에서 지질을 추출하여 질소 가스로 완전히 건조

시켰고 이를 에 용해시켜 이전보고서, chloroform 18)

와 동일한 방법으로 함량을 산출하였다DAG .

(4) 대장점막의 TXB2와 PGE2 함량: TXB2 및 PGE2

의 분석을 위해 대장점막의 일정량을 취해서

내에서 잘게 쪼갠 혼합액을0.05M Tris-buffer

37o 에 분간 방치하였다가C shaking water bath 30

을 첨가하고 여기에0.35 ml ice cold ethanol 1M

의 를 첨가하여 의 산성상태로citric acid pH 3 3.5～

만든 후 원심분리하였다 분 상층액을(4000 g, 15 ).

취하여 C-18 solid phase ex 에traction column

하여 처리한 후loading methyl for 를 통과시켜mate

얻은 추출액을 수집하여 질소가스로 건조시킨 뒤

에 용해시켜ethanol TXB2와 PGE2를 각각 [125I]TXB2

와kit [125I]PGE2 kit (DuPont/NEN Research

를 사용하여Product, Boston, MA) radioimmu-

하였다noassay .

3) 통계처리

모든 실험결과의 통계처리는 통Statgraphics 계

pro 을 이용하였으며 결과는 과gram mean standard

표준오차 로 표시하였다 식이error (SE, ) . 지방의 종류

와 화학적 발암원의 상호작용을 검증하기 위해 2

로 분석하여 유의성을 검증하였다way- ANOVA (p

0.05).＜

결 과

1) Cell kinetic index

은 암화과정의 과Cell proliferation promotion

progres 단계에서 필수적으로 일어나는 현상으sion

로 을 촉진시키는 요인은 대장암cell proliferation

발생을 촉진시키는 인자로 간주할 수 있다 식이지.

방이 대장점막의 에 미치는 영향을cell proliferation

살펴보면 와 같다 와Table 2 . Crypt length crypt

로부터 계산된 당 총 세포수는circumference crypt

대조군과 처리군 모두 식이지방에 의한 영향DMH

이 뚜렸하여 군이 군에 비해 유의성 있게 적PO CO

었다(p 0.05), Pro＜ 정도를 나타내는liferation

와labeling index prolifera 도 식이지방tive zone(PZ)

에 의한 영향이 뚜렷하여 군에서 유의성 있게PO

낮았다.

처리는 군과 군 모두에 영향을 미쳐DMH CO PO

의 증가와 나 가 확대crypt length labeling index PZ

되어 을 촉진시키는 것으로 나타났다cell proliferation

(Fig. 당 총 세포수는 대조군에서는 개1). Crypt 550

에서 개의 범위였으나 처리후에는 개에640 DMH 770

서 개 범위로 증가되었으며 특히 군에서는1,020 CO

약 가 증가되어 의 증가에 그친 군과60% 40% PO

유의성있는 차이를 보였다.

각 를 등분하여 밑에서부터 씩crypt 4 1/4 quarter

나누어 각각 라고 명명하여 각Q1, Q2, Q3, Q4

에서 를 관찰해 봄으로써quarter labeling index cell

prolif 의 경향을 살펴볼 수 있는데 발암원을eration

투여하지 않았을 때는 군과 군 모두 과CO PO Q1

에 해당되는 부분에서만 된 세포가 관찰되Q2 label

었으나 처리에 의해서는 가 확장되어 범DMH PZ Q3

위에서 된 세포가 관찰되었다 식이label (Table 3).

지방은 의 확장범위에도 영향을 미쳐 에서PZ Q3

된 세포가 군은 인 반면 군은label PO 11.6% CO

로 군보다 약 배정도 높았다33.8% PO 3 .

주간 실험식이를 먹이 후 식이지방과 발암원의20
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투여 여부가 에 미치는 영향을 종cell kinetic index

합해 보면 식이지방에 의한 효과가 뚜렷하여 군CO

이 군 보다 모든 가 높은 것으PO cell kinetic index

로 나타났으며 처리는 식이지방의 종류와 관계DMH

없이 를 유의성있게 증가시켰다cell kinetic index .

2) 대장점막 phosphatidyl inositol의 지방산 조

성

서로 다른 종류의 식이지방이 대장점막 의 지PI

방산 조성에 미치는 영향을 살펴보면 식(Table 4),

이를 구성하는 지방산이 잘 반영된 것을 관찰할 수

있다 대조군에서는 와 함량이. n6 C18 2 C20 4： ：

군에서 높았으나 유의성은 없었으며CO n3 C18 3：

은 군에서는 검출이 되지 않은 반면 군에서CO PO

는 약 정도로 높게 나와 식이지방에 의한 효과18%

가 뚜렷하였다 발암원인 처리에 의해서는 두. DMH

군 모두 의 함량이 증가하였는데 군에서C20 4 PO：

는 에0.15% 서 로 약 배 증가한 반면0.23% 1.5 CO

군에서는 에서 로 배나 증가하였0.19% 2.19% 11.5

고 군에서는 이 유의성 있게 감소하였, PO C18 3：

다.

3) 대장점막의 DAG 함량

대장점막 함량을 살펴보면 에서1,2-DAG Fig. 2

와 같이 식이지방과 에 의해 뚜렷한 차이를 나DMH

타내었다 식이지방에 의한 차이를 살펴보면 군. CO

이 군에 비해 의 함량이 유의성 있게PO 1,2-DAG

높았으며 처리에 의해서는 두 군 모두 유의성DMH

있게 증가하였으며 특히 군은 군의 배수준, CO PO 2

으로 증가하여 뚜렷한 차이를 보였다.

4) 대장점막 TXB2 및 PGE2 수준

식이지방이 생성에 미치는 영향을eicosanoid Fig.

에서 살펴보면 대조군에서는3 PGE2는 두 군간에

큰 차이를 보이지 않은 반면 TXB2는 군이 군CO PO

보다 배 이상 높았다 처리 후에는 군2.5 . DMH CO

에서는 PGE2가 크게 증가하여 약 배 증가하였1.9

고 군에서는PO TXB2가 배 증가하여 전체적으로1.7

보면 군이 군에 비해 이 함량이PO CO eicosanoid

낮았다.

고 찰

역학 연구에 의하면 지방의 섭취량 증가할수록,

대장암 발생률이 증가하였다.19,20) 동물실험에서도

저지방식이에 비해 고지방식이는 종양의 발생을 촉

진하였으나 어유에 많이 함유된 계 지방산에 의n3

해서는 대장암을 억제하는 효과가 있었으나,21,22) 들

기름의 는 세포내에서-linolenic acidα

나eicosaenoeic acid (EPA) docosahexaenoic acid

로 전환되어 어유와 유사하게 대장암 발생을(DHA)

억제하는 효과를 보였다.23,24) 식이지방은 직접적인

발암물질이기보다는 종양의 생성이나 성장에 좀 더

적합한 환경을 제공하여 암의 발달과정에 영향을

준다고 하였으나 그 기전에 대해서는 아직 확실하

게 밝혀지지 않았지만 대장점막의 지방산 조성에

영향을 미쳐 종양생성에 영향을 주는 것으로 보인

다.

대장점막 의 지방산조성을 살펴보면PI (Table 2)

계열의 와 함량은 군에서 높n6 C18 2 C20 4 CO： ：

았고 계열의 은 군에서는 검출이 되지n3 C18 3 CO：

않은 반면 군에서는 약 정도로 높게 나와PO 18%

식이지방에 의한 효과가 뚜렸하였다 따라서 식이.

지방은 대장점막 의 지방산조성에 직접적인 영향PI

을 미치는 것으로 사려된다 발암원인 처리에. DMH

의해서는 두 군 모두 의 함량이 증가하였는C20 4：

데 특히 군에서는 에서 로 높은 수CO 0.19% 2.19%

준으로 증가되었으며 군에서는(P 0.05), PO C18＜ ：

이 유의성 있게 감소하였다 등3 . Hirose 23)의 연구에

의하면 들기름의 는 나 로-linolenic acid EPA DHAα

전환되어 암의 발생을 억제하였을 것이라고 하였

다 그러나 본 연구에서는 대장점막 에서. PI α

의 로의 전환이 활발하게 일어-linolenic acid DHA

나지 않았는데 들기름의 -linoα 는lenic acid C20：

로 전환은 어느정도 되기는 하나 이후로5 C20 5：

의 전환은 매우 느려 체내 축적은 미약하였다고 사

료되며 가 와 와-linolenic acid linoleic acid 5α △ △

6-de 에 경쟁적으로 작용하여saturase linoleic

가 로 전환되는 것을 방해함으로서acid(LA) AA AA

의 생성을 억제한 것으로 보인다.

식이지방과 암발생과의 관계에 대한 등Lee 25)의

보고에 의하면 발암원으로 처리하지 않은 정상쥐에

게 쇠기름이나 옥수수기름을 투여했을 때 어유에

비해 대장점막 의 분포가 높았으며 동시에C20 4：

PGE2수준도 높게 나타났다 또한 종양발생의 전단.

계로 간주되는 cell pro 은 인지질이이나liferation
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의 와DAG AA PGE2 농도와 높은 정의 상관관계를

보였다 들기름을 투여하였을 때 간이나 혈액에서.

PGE2 농도가 감소되었다는 보고는 있었으나,23,26)

종양이 발생되는 대장점막에서 분석이 되어있지 않

아 본 연구에서는 종양발생을 예측하는 중요한

인biomarker TXB2와 PGE2 생성정도를 대장점막에

서 측정하여 세포막 의 지방산조성과 연관시켜PI

살펴보았다 식이의(Table 5). -linoα 함lenic acid

량은 의 와 역의 상관관계를 보였고PI C20 4 C1：

과 와는 높은 정의8 3 C20 5： ： 상관관계를 나타내었

다 의 는 대장점막. PI C20 4： TXB2와 유의성있는 정

의 상관관계를 보였으며 과 는C18 3 C20 5 TXB： ： 2

와 PGE2와 역의 상관관계를 보였다 그러므로 본.

연구결과를 살펴볼 때 들기름의 -liα 는nolenic acid

대장점막의 과 분포를 증가시켜C18 3 C20 5： ：

TXB2와 PGE2의 생성을 감소시킨 것으로 보이며,

대장점막 분포와 의 함량과 유의C18 3 eicosanoid：

성있는 역의 상관관계를 나타낸 것으로 보아 단순

히 이 대장점막에 유입된 분포를 억제하C18 3 AA：

는 것 이외에도 조직내에서 eicosa 생성에 직접noid

적인 영향을 미쳤을 가능성도 있는 것으로 사려된다.

식이지방은 인지질의 대사산물인 함량에도DAG

영향을 미쳤는데 는 를DAG protein kinase C (PKC)

활성화시켜 를 증가시킨다cell proliferation activity

고 하였다.27) 에서 식이지방이 의 함량Fig. 2 DAG

에 미치는 영향을 살펴보면 군은 군에 비해PO CO

함량이 유의성 있게 낮았으며 처리에 의DAG DMH

해서는 두 군 모두 유의성 있게 증가하였다. Choe

등28)은 고지방식이를 투여한 쥐에서 함량의 증DAG

가와 함께 의 활성이 증가된 것을 관찰하였으PKC

며, Fried 등man 29)도 종양조직을 배양한 실험에서

는 을 증가시켰다고 하였다DAG cell proliferation .

본 연구에서도 함량이 에 미DAG cell proliferation

치는 영향을 관찰하기 위해 함량과DAG crypt

와의 상관관계를 살펴본 결과 정의 상관관계length

를 나타내었다(Fig. 4). 그러므로 본 연구에서다 다

른보고29)와 일치되게 함량의 증가는DAG cell

을 촉진시켰다proliferation .

대장암 발생과정에서 의 증가는cell proliferation

암발생의 개시 촉진 진전과정에서 필수적으로 일, ,

어나는 과정으로 을 촉진시키는 요cell proliferation

인은 대장암 발생을 촉진시키는 것으로 간주하였

다.14) 중 에 있는 세포수가 증Cell cycle S-phase

가하거나 의 기간이 늘어나면 합성이S-phase DNA

증가하고 세포분열이 활발히 일어나서 에서 생crypt

산되는 세포수가 대장관내로 탈락되는 세포수보다 증

가되어 의 크기가 비정상적으로 길고 넓어지며crypt

분화 및 성숙이 안되고 종양으로 진전된다 따라서.

이러한 세포증식의 상태가 대장암 발생을 예측하는

한 bio 로 사용되고 있다 송등marker . 30)의 보고에

의하면 발암원인 를 투여한 쥐에게 지방을MNU

수준으로 주었을 때 들기름에 비해 쇠16% (w/w)

기름에 의해서 종양발생 빈도가 높았으며 이 때,

도 쇠기름에 의해서 유의성있게 증가하crypt length

였다 이 연구. 30)에서 의 증가는 종양발crypt length

생과 밀접한 연관이 있으며 식이지방에 의해 영향

을 받는다는 것을 보여주었다 또한 등. Kim 31)의 보

고에 의하면 발암원으로 처리하지 않았을 때도 쇠

기름은 어유에 비해 를 더 많이 자극하여crypt

가 증가된 것을 관찰하였다 본 연구에crypt length .

서 식이지방의 종류가 에 미치는cell kinetic index

영향을 살펴보면 식이의 지방산 조성이(Table 2)

에 큰 영향을 미친 것으로 나타났cell kinetic index

다 대조군에서는 군과 군이 에. CO PO crypt length

유의성 있는 차이를 보이지 않았으며 처리군DMH

에서는 두 군 모두 유의성 있게 증가되었다. DMH

처리군에서 군은 대조군에 비해 가 증가한PO 21%

반면 군은 가 증가하여 군이 발암물질에CO 40% CO

의해서 더욱 민감한 반응을 나타낸 것으로 사려된

다 정도를 나타내는 와. Proliferation labeling index

prolif 도 군이 군에 비해 유의성erative zone CO PO

있게 높았으며 처리는 군과 군 모두에, DMH CO PO

영향을 미쳐 나 의 확대를 가져와labeling index PZ

cell pro 을 촉진시키는 것으로 나타났다liferation .

각 를 등분하여 각crypt 4 quar 에서ter labeling

를 관찰해 봄으로서 의 경향index cell proliferation

을 살펴볼 수 있는데 발암원을 투여하지 않았을 때

는 군과 군 모두 과 에 해당되는 부분CO PO Q1 Q2

에서만 된 세포가 관찰되었다 의label (Table 3). PZ

확장범위에서도 식이지방에 의한 영향을 관찰할 수

있었는데 처리에 의해 범위까지 가 확장DMH Q3 PZ

된 경우 된 세포가 군은 인 반면label PO 11.6% CO

군은 로 군보다 약 배정도 높았다33.8% PO 3 .

본 연구에서는 의 함량이 많은 옥수linoleic acid

수유와 의 함량이 풍부하면서 한국-linolenic acidα

인이 고유하게 섭취하고 있는 들기름을 장기간 투
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여 주 하면서 대조군과 발암물(20 ) 질 처리군에서 대

장점막의 지방산 조성과 의 함량 및DAG cell

의 변화를 관찰 한 결과들을 종합해 보proliferation

면 들기름에 함유된 는 대장점막- linolenic acidα

에서 지방산조성에 영향을 미쳐PI arachidonic acid

분포를 감소시키고 와 의 생성을 감eicosanoid DAG

소시켰으며 이로 인해 대장점막의 가 비정상적crypt

으로 길어지고 확장되는 것을 억제한 것으로 사려

되나 들기름이 암의 발생에 미치는 기전에 대해서,

는 앞으로 더 많은 연구가 이루어져야 할 것으로

본다 본 연구에서는 군은 처리군에서. CO DMH

나 의 생성이 군에 비해arachidonic acid DAG PO

큰 것으로 나타났으며 이로 인해 대장점(p 0.05),＜

막의 을 가져온 것으로 사려된다hyperproliferation .

따라서 식생활에서 옥수수유와 함께 들기름도 함께

사용하는 것이 대장암 발생을 억제하는데 도움이

될 것으로 사려되며 들깨나 들기름을 이용한 다양

한 조리법의 개발도 필요한 것으로 본다.

요약 및 결론

본 연구에서는 식이지방 조성과 발암물질 투여가

대장 암화과정의 주요 인 의 지방산조biomarker PI

성, PGE2, TXA2와 의 생성에 미치는 영향을DAG

살표보기 위해 가 풍부한n3 -linolenic acid perillaα

과 가 높은oil (PO) n6 linoleic acid corn oil

이 첨가된 식이를 주동안 먹여 식(CO)(C18 3) 20：

이지방 조성과 발암물질 투여 여부에 따른 효과를

관찰하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

식이지방에 의한 영향을 살펴보면 에 비해1) CO

에 의해서 대장점막의 세포증식을 유의하게 낮PO

추었으며 (labeling index, proliferating zone, crypt

의 함량length), PI C20 4 (%), DAG, TXB： 2, PGE2

의 농도가 더 낮았다 (p 0.05).＜

투여는 세포증식을 촉진시켰으며 의2) DMH PI

함량C20 4 (%), DAG, TXB： 2, PGE2의 농도를 유

의하게 증가시켰으며 에 비해 에서 더 뚜렷PO CO

하게 증가하였다.

결론적으로 들기름의 함유된 는-linolenic acidα

대장점막 에서 지방산조성에 영향을 미쳐PI

arachido 분포를 감소시켜고 와nic acid eicosanoid

의 생성을 감소시켜 대장점막의 가DAG crypt 비정상

적으로 길어지고 확장되는 것을 억제한 것으로 사려

된다 군은 처리군에서. CO DMH arachidonic acid

나 의 생성이 군에 비해 큰 것으로 나타났DAG PO

으며 이로 인해 대장점막의(p 0.05), cell＜

이 더욱 촉진된 것으로 사려된다 따라proliferation .

서 식생활에서 옥수수유와 함께 들기름도 함께 사

용하는 것이 대장암 발생을 억제하는데 도움이 될

것으로 사려되며 들깨나 들기름을 이용한 다양한 조

리법의 개발도 필요한 것으로 본다.
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Table 1. Composition of experimental diets
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Experimental diets
Ingredients ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Corn oil diet Perilla oil diet
-ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Corn starch 54.0 54.0

Casein 22.0 22.0

Fat corn oil 15.0 -

perilla oil - 15.0

-Celluloseα 3.5 3.5

DL-Methionine 0.3 0.3

Choline bitartrate 0.2 0.2

Vitamin mix1 1.0 1.0

Mineral mix2 4.0 4.0
-ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

1Vitamin A and E were provided at the levels of 4800 IU

and 180 IU per kg diet, respectively, 2AIN 76 mineral

mixture

Fig. 1. Effect of different fats and DMH treatment on cell

kinetic indices in distal colon. Mean±SE. bars

sharing the common alphabet are not significantly

different (p 0.05).＜

Fig. 2. Effect of DMH treatment on 1,2-diacylglycerol

level of colonic mucosal in rats fed different

dietary fats. Mean±SE. Bars sharing the common

alphabet are not significantly different (p 0.05).＜

Fig. 3. Effect of different dietary fats on colonic mucosal
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TXB2 and PGE2 in rats treated with or without

DMH. Mean±SE. Bars sharing the common al-

phabet are not significantly different (p 0.05).＜

Fig. 4. Correlation between 1,2-diacylglycerol and crypt

length of colonic mucosa in DMH-treated rats.
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Table 2. Effect of dietary fats on cell kinetic indices in distal colon of rats treated with or without DMH
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Experimental groups
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Corn oil diet Peilla oil diet
Cell kinetic indices ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

-DMH +DMH -DMH +DMH
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

cells cells

Crypt length 30.0±0.6a 42.0±0.9c 27.8±0.5a 34.0±0.7b

Circumference 21.5±0.4ab 24.5±0.4c 20.0±0.4a 22.8±0.4bc

Total cells/crypt 644.0±7.8b 1027.5±11.8d 557.0±16.4a 776.2±19.3c

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Mean±SE, N=6. Means sharing common superscripts in the same row are not significant at p 0.05.＜

Crypt length= total number of cells in each crypt

Total cells per crypt= crypt length×circumference

Table 3. Effect of dietary fats on the distribution of labeled cells in distal colon of rats treated with or without DMH
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Experimental groups
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Labeling index in
Corn oil diet Perilla oil diet

each quarter ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
-DMH +DMH -DMH +DMH

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
% % % %

Q1 25.0±3.9a 37.4±2.4c 37.8±2.7ab 33.8±2.4bc

Q2 38.6±1.4b 46.0±2.8c 20.2±3.1a 45.2±2.2bc

Q3 0 33.8±1.8b 0 11.6±0.4a

Q4 0 0 0 0

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Labeling index in each quarter of crypt was obsered at 20 weeks.

Mean±SE, N=6. Means sharing common supersciripts in the same row are not significant at p 0.05.＜

Table 4. Effect of dietary fats on fatty acid composition of phosphatidyl inositol of colonic mucosa in rats treated with
or without DMH

ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
Corn oil diet Perilla oil diet P-value

Fatty acids ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
-DMH +DMH -DMH +DMH Oil DMH DMHxOil

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
% % % %

C16 0： 27.22±0.58b 22.83±2.56a 20.14±0.58a 20.18±0.47a NS NS NS

C18 0： 20.97±2.11b 9.21±1.70a 8.21±1.21a 9.44±0.53a 0.003 0.003 0.001＜

C18 1n9： 26.40±3.20a 35.66±2.47b 35.30±0.89b 40.00±0.48b 0.001＜ 0.004 NS

C18 2n6： 18.35±1.60a 32.61±4.46b 14.43±0.76a 15.44±0.34a 0.006 0.001＜ 0.001＜

C18 3n3： ND ND 18.55±1.63b 12.63±0.70a 0.052 0.004 0.004

C18 4n3： ND ND 0.58±0.03b 0.36±0.09a 0.001＜ 0.043 0.043

C20 4n6： 0.19±0.08b 2.19±0.53c 0.15±0.07a 0.23±0.03b 0.004 0.001＜ 0.001

C20 5n3： ND ND 0.06±0.04a 0.88±0.21b 0.001＜ 0.002 0.002
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Expressed as relative % of total fatty acids. Values are Mean±SE. N=5.

ND: not detected, NS: not significant

Means with different superscripts in the same column are significant at p 0.05.＜
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Table 5. Correlation coefficient between phosphatidyl inositol fatty acids and colonic mucosal level of eicosanoids and
dietary fatty acids

ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
TXB2 PGE2 Diet C18 2： Diet C18 3：

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Phosphatidyl inositol

C18 2： -0.1516 -0.2307 0.8322* -0.0959

C18 3： -0.3993* -0.3352* -0.3554* 0.9478**

C20 4： 0.3322* 0.2419 -0.1058 -0.3437*

C20 5： -0.3654* -0.3261* -0.3019 0.8000**
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
*: Significant at p 0.05, **: Significant at p 0.01＜ ＜


