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  Helicobacter pylori are related to gastric cancer. After screening of antimicrobial 

activities from various plants methanol extracts against H. pylori KCTC2948, we found 

Reynoutria elliptica methanol extract and further fractions have significant antibacterial 

effects especially hexane fr. and CHCl3 fr. The growth inhibition effects on the gastric 

cancer cell lines such as KatoIII and AGS cells were investigated with MTT. After 48 

hr treatments R. elliptica extracts and fractions were shown growth inhibition upto 70～

80% at 0.4～1 mg/ml concentrations. The growth inhibition effects was higher AGS than 

KATO III. We applied comet assay to measure the DNA damage in the individual cells 

and exposed time course at IC50. All fractions have shown to time dependent on DNA 

damage and these fractions also observed higher than 80% in DNA strand breaks. These 

DNA strand breaks were transient, reaching a maximum level after 2 hr of exposure. 

In conclusion, we found that R. elliptica has in vitro growth-inhibiting and apoptosis- 

inducing effects on gastric cancer cells. 
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서      론

  위암(胃癌)은 우리나라에서 발생되는 전체 암의 

21.3%를 차지해 발생빈도 1위로 보고되고 있고
1)

 

사람에서의 위암의 발생원인은 확실히 규명되지 

않았으나 현재는 만성 표층성 위염에서 흔히 검

출되는 Helicobacter pylori (H. pylori)가 밀접한 관
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련이 있다고 알려지고 있으며, 이 균은 1994년 

WHO에 의해 발암성이 확실한 carcinogen I으로 

분류되었다.
2)

  그러나 현재까지 H. pylori에 의한 위암의 발생

과정은 정확히 밝혀져 있지는 않았지만 최근의 

보고에 의하면, H. pylori에 감염된 경우 위점막 

상피세포의 증식 능력이 H. pylori에 감염되지 않

은 군에 비해 현저히 증가되어 있고, 발암과 관련 

있는 단백질이 과잉 생산되면 점막세포 손상 후 

세포 재생 과정에 유전자의 mismatch repair를 야

기하고, 그 과정 중에 H. pylori의 활성산소 라디

칼, 질소 화합물 등이 복합적으로 작용하여 위암

이 발생한다고 한다.3) 또한 H. pylori 감염에 의해 

일어나는 염증반응과 대식세포 작용에 의해 생성

되는 반응성이 높은 유리산소에 의해 표피세포의 

DNA를 손상시켜 위암 발생이 야기될 수도 있

고,4) 위상피세포는 H. pylori와 반응하여 interlukin 

(IL)-8과 같은 chemokine과 cyclooxygenase-2 (COX-2)

와 같은 일련의 친염증성 매개체를 활성화시키고, 

최종적으로 apoptosis 과정을 밟게 된다.5～7) 그리

고 사람 호중구와 림프구에서도 H. pylori 감염에 

의해 친염증성 cytokine이 발현될 수 있음이 증명

된 바 있어8～11) 이 균의 감염과 면역매체계(im-

mune mediator) 및 위암과의 관계에 대한 연구들

이 진행되고 있다.

  우리나라의 성인의 약 80% 정도가 H. pylori에 

감염되었으나 임상증상을 나타내지 않고 있다가 

어떠한 발병촉진 인자의 영향으로 위염, 위궤양, 

만성적인 위 십이지장 궤양, 나아가서는 위암을 

유발한다는 보고
12,13)

 등을 감안하여, 위암의 치료

방법도 종양 자체에 대한 연구에 H. pylori에 대한 

연구와 접목을 시켜 보다 근본적인 예방이나 치

료를 위한 새로운 방법이 시도될 필요가 있다. 지

금까지 많은 항생제들이 H. pylori에 대해 우수한 

항균효과가 있음에도 불구하고 단일 항생제 및 

복합치료 성공하지 못하고 있고, 항생제 투여에 

의한 내성 균주 출현 및 위내에서의 약물의 침투

성과 치료 후에 성장이 억제되었던 균의 재증식14) 

등의 문제가 존재하므로 위암의 새로운 치료법 

접근을 위해서 H. pylori에 대한 항균력이 있으면

서 위암세포에 대한 항종양효과를 가지는 천연성

분들의 생리적 효능에 대한 과학적인 연구들이 

필요하다. 

  최근 들어 많이 사용되고 있는 comet assay라고 

불리는 alkaline single cell gel electrophoresis (SCGE) 

assay는 음이온으로 전리된 파괴된 DNA가 전장

을 걸어주었을 때 agarose gel 안에서 양극으로 이

동하는 원리로,
15)

 in vivo와 in vitro system에서 각 

세포단위에서 DNA의 파괴를 신속하고 간단하며 

경제적이고, 민감하게 측정할 수 있어 많은 화학

적, 생물학적 인자에 의한 DNA 손상을 확인할 수 

있는 유용한 기법이다.16) Comet assay는 apoptosis

가 일어날 때 개개의 세포에서 DNA 단일 가닥 

절단과 초기 DNA 파괴를 측정하는데 매우 유용

하므로 초기의 apotosis단계를 예민하게 진단하기

에 아주 뛰어난 장점을 가지고 있어17) 방사선 조

사식품의 방사선 검지 실험, 유전독성 및 세포사

멸 연구, DNA 손상에 미치는 free radical의 영항

이나 식품 항산화제의 DNA 손상 방어 효과에 대

한 연구 등에 많이 사용되고 있다.
18)

  한편, 다양한 천연물 소재들을 이용한 H. pylori

에 대한 항균실험이 몇몇 시도되어 향신료인 백

리향(白里香), 녹차, 유산균, 그리고 소목 등 몇 가

지 약용식물로부터의 항균성이 보고되었다.19～22) 

그러나 천연 약용식물 중에서 위장질환에 효과가 

있다고 알려진 한국산 약용식물자원 중 호장근의 

H. pylori에 대한 항균효과는 아직 보고 된 바 없다.

  호장근(Reynoutria elliptica)은 우리나라 산야에

서 자라는 마디풀과의 다년초 식물로 한국․일

본․타이완 및 중국 등지에 분포하고 어릴 때 줄

기가 호피같이 생겨서 호장근이라는 이름이 붙여

져 있으며, 한방에서 뿌리는 천식, 고혈압, 암, 동

맥경화 등 여러 가지 질병의 치료제로 이용되었

고, 민간에서도 이뇨, 통경제 및 진정제로 예로부

터 사용되어왔다.
23,24)

 최근 호장근은 resveratrol, 

lignan sulfate, piceid, emodin 등과 같은 중요한 생

리활성을 가진 물질이 함유되어 있고,25) 또한 호

장근 methanol 추출물의 항염증효과, 항산화효과

가 보고되었으며 고혈압, 동맥경화 등 여러 질병

의 예방 및 치료에 대한 연구도 이루어지고 있으

나 위질환과 관련된 연구는 아직 보고 되지 않았다. 

  따라서 본 연구에서는 예부터 위장질환에 효과

가 있다고 알려진 한국산 약용식물 자원 추출물 

중 호장근 methanol 추출물 및 분획물을 제조한 
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Fig. 1. Flow diagram for extraction and fractionation of 

R. elliptica.

다음 H. pylori에 대한 항균활성을 조사하고 나아

가 위암세포주에 대한 생육저해 효과를 MTT로 

확인하고 comet assay를 통하여 호장근의 위암세

포에 대한 apoptosis 효과를 확인하고자 하였다.

재료 및 방법

    1) 시료 및 시료조제

  본 실험에 사용한 호장근은 대구광역시 약령시

장에서 건조상태인 것을 구입하여 건조된 시료 

100 g을 10배 용량의 80% methanol과 혼합하여 

24시간 동안 정치 추출하고, 이를 3회 반복 추출

하였다. 추출액은 여과지(Whatman No. 3, Eng-

land)로 여과한 다음 rotary evaporator (Buchi R- 

3000, Japan)로 농축한 후 동결건조하여 methanol 

추출물로 사용하였다. 호장근 methanol 추출물은 

Fig. 1에서와 같이 다시 20배(w/v)의 증류수를 가

하여 현탁시킨 후 동량의 n-hexane을 가하여 진탕

하고 방치한 다음 분획한 후 농축하여 n-hexane 

분획을 얻었고, 수용성 층은 다시 chloroform, ehtyl 

acetate 및 n-butanol을 각각 첨가하여 순차 분획한 

후 농축하고 남은 수용성 층도 농축하여 water 분

획물을 제조하였다. 위 시료들은 -20oC에 보관하

면서 사용하였다.

    2) 호장근 추출물 및 분획물의 Helicobacter 

pylori에 대한 항균 효과

  사용한 H. pylori KCTC 2948 (ATCC 43504) 균

주는 생명공학원 유전자은행으로부터 분양받아 

사용하였으며 배양은 10% (v/v)의 calf serum (Gib-

co BRL, USA)을 함유하는 brucella broth (Difco, 

USA)에 H. pylori를 2% (v/v) 접종하여 10% CO2, 

95% 이상의 습도가 유지되는 37
o
C CO2 incubator

에서 배양하였다.

  H. pylori에 대한 호장근 메탄올 추출물 및 분획

물의 생육억제 활성은 inhibition zone diameter test

로 조사하였다. 즉 brucella broth에 18시간씩 3회 

계대 배양된 H. pylori를 108～109 CFU/mL의 농도

로 한천배지에 도말한 후 멸균된 cylinder (inner 

diameter 6 mm)를 올려놓았다. 이때 각종 추출물

은 membrane filter (0.45μm)로 여과하고 cylinder

의 최종농도가 2.5, 5, 10, 20 mg/mL가 되도록 

cylinder에 첨가하여 37oC의 CO2 incubator에서 48

시간 배양 후 cylinder 주위에 생성된 inhibition 

zone의 유무 확인 및 직경을 측정하여 항균 활성

을 나타내었다.

    3) 호장근 추출물 및 분획물의 위암세포 성장 

저해효과

  본 실험에 사용한 human gastric cancer cell인 

AGS와 KatoIII는 경상대학교 식품공학과에서 분

양받아 사용하였으며, RPMI 1640배지(Gibco BRL, 

USA)에 10% (v/v) FBS와 1% (v/v) antibiotic-anti-

mycotic (Gibco BRL, USA)을 첨가하여 37
o
C의 5% 

CO2 배양기에서 2～3일 마다 계대 배양하면서 실

험에 사용하였다.

  시료의 cytotoxicity를 측정하기 위하여 Green 등
26)

의 방법에 따라 MTT assay를 실시하였다. 먼저 

배양한 cell을 0.4% trypan blue으로 염색하여 세포

를 계측한 후 5×10
4
 cells/mL로 조정하여 실험에 

사용하였다. 호장근 추출물과 분획물을 각각 적당

한 농도로 용매에 희석한 후 0.22μm membrane 

filter로 여과한 후 사용하였다. 96 well microtiter 

plate에 준비된 cell을 180μl씩 첨가하고 각 농도

의 시료를 0.2～1 mg/ml 범위로 20μl씩 첨가하고, 

대조군은 시료 대신 10% DMSO를 첨가하여 37
o
C

의 5% CO2 incubator에서 48 hr 배양하였다.

  배양 후 MTT (5 mg/ml, Amresco Co. USA) 시

약 10μl를 각 well에 첨가한 후 4시간 배양하였

다. 배양 종료 시 1,000 rpm에서 10분간 원심분리

한 후 상등액을 제거하고 DMSO를 100μl씩 첨가

하여 생성된 formazan 결정을 용해시켜 microplate 
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Table 1. Antibacterial activities of Reynoutria elliptica 
extract and fractions against Helicobacter pylori
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Concentration (mg/ml)
     ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Reynoutria
  0 2.5 5 10 20
  elliptica
      ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Inhibition zone diameter (mm)*
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Ampicillin 6 20 21 24 -

BuOH fr. 6 6 6 6 6

CHCl3 fr. 6 12 13 15 17

EtOAc fr. 6 6 6 6 13

Hexane fr. 6 15 18 20 24

MeOH ext. 6 6 6 10 14

Water fr. 6 6 6 6 6
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
*Cylinder diameter (6.0 mm) was included

reader (Molecular divices Co., U.S.A)로 550 nm에

서 측정한 흡광도로부터 다음과 같이 cytotoxicity

를 구하여 세포 성장 억제 효과를 나타내었다.

대조군의 흡광도-

시료처리군의 흡광도
  Cytotoxicity (%)= ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ×100

대조군의 흡광도

     4) Comet assay에 의한 호장근 추출물 및 분

획물의 위암세포 DNA 손상 측정

  시료 처리의 농도범위는 MTT assay로 IC50을 

설정하여 cell이 배양되어 있는 24 well에 10% 

DMSO 포함한 배지에 희석하여 처리하였고, 대조

군은 10% DMSO를 같은 조건으로 처리하여 37oC 

CO2 incubator에서 1, 2, 4, 및 8 hr 동안 반응시켰

다. 각 반응시간이 지난 후 well을 PBS로 두 번 

세척 한 다음, 0.25% trypsin-EDTA 100μl를 처리

하여 cell을 수집한 후 500μl PBS에 현탁시켜 

mirocentrifuge tube에 옮겨 원심 분리하였다.

  두 번의 원침세척 후 세포의 DNA 손상을 측정

하기 위해 Bojana 등
27)

의 방법을 참고로 하여 

comet assay를 실시하였다. 1% Normal melting 

point agarose (NMPA)가 precoating된 fully frosted 

slide 위에 현탁된 cell과 0.6% Low melting point 

agarose (LMPA)를 골고루 섞은 후 100μl loading 

하여 cover glass로 덮고 4oC 냉장고에 넣어 굳힌 

후 cover glass를 벗기고 그위에 다시 0.6% LMPA 

용액 100μl를 올려 굳힌 뒤, lysing solution (2.5 M 

NaCl, 100 mM EDTA, 10 mM Tris, 1% Triton 

X-100, 10% DMSO)에 slide를 담가 저온, 암실에

서 1시간 동안 침지시켜 lysis시켰다. 그 후 slide를 

electrophoresis tank에 배열하고 4oC buffer (10 N 

NaOH, 200 mM EDTA)를 채워 25분 동안 unwind-

ing한 후 25 V/300 mA의 전압을 걸어 25분간 전

기영동을 실시하고 전기영동이 끝난 slide는 neu-

tralization buffer (0.4 M Tris, pH7.5)로 15분씩 세

척하였다.

  DNA damage 정도를 분석하기 위해 ethidium 

bromide (20μg/ml, Sigma Co.)로 nuclotide를 염색

하여 형광현미경(Leica DMLB, Germany)에서 관

찰하고 CCD camera를 통해 보내진 각각의 세포

핵 image를 comet image analyzing program인 Ko-

met 5 (Kinetic Imaging Co. UK)로 컴퓨터 상에서 

분석하였다. DNA damage 정도는 tail DNA (%)로 

측정하여 나타냈으며, 각 처리구당 2개의 slide를 

제작하여 그 중에서 100개의 세포를 관찰하여 측

정하였고 각 처리구는 최소 2회 반복 실험하였다.

    5) 통계처리

  실험결과의 통계분석은 SAS program을 이용한 

분산분석법을 실시하여 Duncan's multiple range 

test에 의해 시료간의 유의적 차이를 검정하였다.

결과 및 고찰

    1) 호장근의 Helicobacter pylori에 대한 항균

활성 

  호장근 methanol 추출물 및 분획물의 H. pylori에 

대한 항균 활성을 조사하기 위하여, 각각 0, 2.5, 

5, 10, 20 mg/ml의 농도로 첨가하고 이때 양성 대

조군은 항생제인 ampicillin을 사용하여 37oC의 

incubator에서 48 hr 배양 후 항균력을 측정하였다. 

그 결과 Table 1에서와 같이 methanol 추출물 보

다는 극성이 낮은 용매 분획물에서 항균활성이 

보다 증가하였다. 그 중 hexane fr.에서 농도 의존

적으로 inhibition zone diameter (mm)의 크기가 가

장 크게 나타났고 다음으로 CHCl3 fr.이 우수한 

것으로 나타났다. 그러나 BuOH fr. 및 water fr.에

서는 항균활성이 나타나지 않았는데 이는 순차적
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Table 2. The effects of R. elliptica methanol extracts and fractions on growth inhibition of AGS cells
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Inhibition (%)
Time mg/ml ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

BuOH fr. CHCl3 fr. EtOAc fr. Hexane fr. MeOH ext. Water fr.
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
24 hr 0.2 10.2 6.1 15.0 33.2 29.2 7.7

0.4 39.9 11.3 50.9 50.1 44.9 16.1

0.6 57.7 16.2 61.9 55.2 54.5 34.8

0.8 63.4 42.1 67.5 61.3 62.0 56.4

1.0 64.2 64.1 73.6 68.8 63.5 62.6

48 hr 0.2 10.1 20.4 48.1 61.8 57.1 27.1

0.4 67.8 52.5 52.7 78.7 71.5 59.8

0.6 77.4 62.9 67.3 79.9 75.0 72.6

0.8 77.3 78.7 73.9 82.6 79.5 75.7

1.0 86.2 81.0 76.0 86.5 82.9 80.3
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

으로 분획 시 극성을 띄게 될수록 항균효과가 떨

어지는 것으로 보여진다. 이 등22)의 보고에서 황

련(Coptis japonica Makino) 분획물 중 BuOH fr. 및 

CHCl3 fr.은 H. pylori KS 51 및 H. pylori ATCC 

43504에 대하여 각각 강한 항균활성을 나타내었

으나, EtOAc fr.은 H. pylori KS 51 균주에는 항균

활성이 보이지 않은 결과와 비교하였을 때 호장

근 추출물 및 분획물에 따라 항균 활성이 차이가 

나는 것으로 보여진다. Tabak 등
19)

은 백리향 4.5 

mg/mL에서 24 mm 정도의 clear zone을 얻어 H. 

pylori에 대한 항균활성을 보고하였고, Diker와 

Hascelik
20)

은 차 추출물로부터 16～21 mm의 clear 

zone을 얻은 것으로 보고하였다. 이로 미루어 볼 

때 호장근 분획물에서도 H. pylori에 대한 항균활

성이 있음을 확인하였다.

  현재 여러 가지 위암 발생설 중 H. pylori로 인

해 중중구가 다량 침윤되며 다량의 활성산소 라

디칼, nitric oxide 및 세포손상물질 등을 내게 되

어 이로 인해 위 상피세포 손상이 발생하고 이러

한 염증 반응은 반복적으로 지속되어 세포 위축

이 발생되고 위산을 분비하는 위선(gastric gland)

이 손실되면서 위 내의 산도가 저하되며 장상피

화생으로 진행된 후, 위 내 박테리아의 과다 증가

가 오며
28,29)

 만성화 된 경우는 반복적인 퇴행성 

변화와 점막 상피세포의 재생성 증식이 유도되어 

암으로 진행되기도 하므로,30～32) 호장근 추출물 

및 분획물의 H. pylori에 대한 높은 항균력은 알려

지고 있는 발암기전3～11)과 아울러 위질환에 대한 

새로운 해석을 할 수 있을 것이다. 

    2) 호장근의 위암 세포에 대한 성장 저해효과

  H. pylori에 대한 항균활성을 보이는 호장근 

methanol 추출물 및 각 분획물이 인간유래 위암세

포주의 성장에 미치는 영향을 조사하였다. 먼저 

human gastric cancer cell line 중 AGS에 대하여 시

료를 각각 0.2～1.0 mg/mL의 농도로 24시간 및 48

시간 처리한 결과, Table 2와 같이 시료 처리 후 

시간이 경과할수록 더 큰 위암 세포주 저해율을 

보였다. 24시간 처리 시 호장근 CHCl3 fr.과 water 

fr.을 제외한 나머지 분획물은 0.6 mg/mL에서도 

55% 이상의 저해율을 보였고, 1 mg/mL 농도에서

는 모든 분획물에서 63～74% 정도의 저해율을 보

였다. 그리고 48시간 처리 시 가장 낮은 농도인 

0.2 mg/mL에서도 methanol 추출물과 hexan fr.에서 

57～62% 정도의 비교적 높은 저해활성을 보였고, 

0.6 mg/mL 이상의 농도에서는 대부분의 시료 처

리군에서 70% 이상의 높은 저해 활성을 나타내었

다. 특히 hexan fr.과 BuOH fr.은 1 mg/mL에서 가

장 큰 86%의 저해 활성을 보였다. 이는 시료 처리 

후 시간이 경과할수록 암세포주에 대한 저해율이 

크게 증가되었고, H. pylori에 대한 항균력의 결과

와 유사하게 methanol 추출물, EtOAc fr. 및 hexan 
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Fig. 2. Changes of comet images by time course of sample treatment to AGS cells.

Table 3. The effects of R. elliptica methanol extracts and fractions on growth inhibition of KatoIII cells
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Inhibition (%)
Time mg/ml ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

BuOH fr. CHCl3 fr. EtOAc fr. Hexane fr. MeOH ext. Water fr.
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
24 hr 0.2 4.4 8.5 13.3 2.7 22.3 5.7

0.4 10.3 17.8 14.8 32.4 33.2 15.0

0.6 37.6 27.0 26.7 46.1 50.9 25.6

0.8 51.1 30.6 36.3 50.0 55.1 34.2

1.0 58.5 35.7 42.8 65.4 63.4 39.5

48 hr 0.2 11.1 10.8 8.9 38.6 6.3 7.0

0.4 21.1 15.5 26.7 52.4 49.1 16.9

0.6 52.1 28.0 47.0 68.4 76.9 27.7

0.8 70.5 40.0 66.6 78.9 77.8 44.9

1.0 78.6 53.3 66.4 79.3 87.4 54.3
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
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Fig. 3. DNA damage induced by R. elliptica in AGS cells. Cells were exposed to IC50 of these fractions 

for 1, 2, 4, 8 hr and DNA damage was assessed by the comet assay. DNA damage is expressed as 

the percentage of DNA in the comet tails, which correlates with the number of DNA strand breaks. 

One hundred cells were analysed per experimental point. Significant difference of % tail DNA between 

treated cells and vehicle control (Different superscripts in the same group of exposed time indicate 

significant differences between fractions at p＜0.05 by Duncan's multiple comparison test).

fr.에서도 비교적 높은 저해율을 보였다. 또한 항

균력이 보이지 않았던 water fr.에서도 암세포 성

장 저해율이 높게 나타났으며, 특히 hexane fr.은 

항균활성 및 AGS에 대한 저해활성이 가장 높게 

나타났다.

  아울러, 인간유래 위암세포주 중 KatoIII에 대한 

성장 저해효과를 확인한 결과, Table 3과 같이 24

시간 처리 시 호장근 methanol 추출물과 hexan fr.

에서 가장 큰 저해능을 보였고, 48시간 처리 시에

는 역시 80% 정도의 높은 저해율을 보였으며, 주

로 hexan fr., BuOH fr. 및 EtOAc fr.에서 비교적 

높은 저해활성을 확인하였다. 그러나 AGS에 비해 

KatoIII에 대한 호장근의 추출물 및 분획물의 성

장 저해능이 적었는데, 이는 동일농도이지만 cell 

line에 따른 시료 효과의 차이가 다소 다른 것으

로 보여진다. 또한 KatoIII의 경우에서도 CHCl3 fr.

과 water fr.을 제외한 나머지 시료들이 비교적 높

은 저해율을 보였으며, H. pylori에 대한 항균활성 

결과와 유사하게 methanol 추출물, EtOAc fr. 및 

hexan fr.에서도 비교적 높은 저해율을 보였다. 그

리고 AGS의 경우 시간에 따른 큰 저해율은 나타

내지 않았으나 KatoIII의 경우 시간별 차이가 15%

이상 차이를 보였다. 

  H. pylori 감염 시 위점막 상피세포의 과다증식 

되고,33,34) 또한 H. pylori의 염증성 매개체의 하나

인 호중구의 침윤35) 증가로 위점막 상피세포의 증

식이 야기되어 악성 종양세포로 발전될 수 있다. 

그러므로 호장근 추출물 및 분획물들은 H. pylori

에 대한 항균력 뿐 아니라 암세포 성장저해 효과

가 존재하므로 앞으로 호장근의 위염, 위암에 대

한 보다 심도있는 연구가 진행되어야 하며, 특히 

H. pylori에 대한 항균 활성과 위암세포주에 대한 

성장 저해능의 연관성 있는 이러한 결과들을 바

탕으로 새로운 암 해석의 기초자료가 될 수 있는 

연구가 더 필요하다 하겠다. 

    3) Comet assay에 의한 호장근의 위암세포 

DNA 손상 유발

  호장근 추출물과 각각의 분획물에 대한 IC50 값

을 결정하여 시간별로 세포에 처리한 후 comet 

assay를 실시한 결과 comet image는 Fig. 2와 같다. 

시료들의 위암 세포주에 대한 DNA 손상효과는 

호장근 추출물과 분획물 모두 대조군에 비해 

DNA 손상을 유도하는 것으로 나타났다. 그리고 

현미경 상으로 보이는 image를 image analyze 

program인 Komet 5로 tatil length 및 tail DNA (%)

로 비교․분석하였다. Fig. 3과 같이, AGS에 대한 

각 시료의 처리시간별 DNA 손상효과를 살펴보
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Fig. 4. DNA damage induced by R. elliptica in KatoIII cells. Cells were exposed to IC50 of these fractions 

for 1, 2, 4, 8 hr and DNA damage was assessed by the comet assay. DNA damage is expressed as 

the percentage of DNA in the comet tails, which correlates with the number of DNA strand breaks. 

One hundred cells were analysed per experimental point. Significant difference of % tail DNA between 

treated cells and vehicle control (Different superscripts in the same group of exposed time indicate 

significant differences between fractions at p＜0.05 by Duncans multiple comparison test).

면, 각각의 추출물 및 분획물은 2시간 처리 시 대

조군과 비교하여 50% 이상의 DNA 손상효과를 

나타내었고, BuOH fr.을 제외한 나머지 추출물과 

분획물에서는 8시간 이내에 80% 이상의 높은 

DNA 손상을 유도하였다. 또한 KatoIII에서는 AGS

와 비교 시 더욱 높은 DNA 손상효과를 나타내었

으며 EtOAc fr.과 water fr.을 제외한 나머지 시료

에서 1시간 이내에 50% 이상의 높은 DNA 손상효

과를 나타내었다(Fig. 4). 두 종류 위암세포주에 

대해 모두 시간에 비례하여 우수한 손상효과를 

보이고, 분획물과 추출물에서도 역시 DNA 손상

효과가 높게 나타나므로 호장근의 위암세포에 대

한 저해활성을 가지는 성분은 어느 한 분획으로 

나누어지지 않고 무엇보다 단일 성분이 아닌 것

으로 생각된다. DNA 손상에 대한 결과는 MTT에 

의한 암세포 성장저해 결과와는 조금 다르게 

KatoIII 세포주에서 더 좋은 효과를 보였는데, 이

는 MTT에 의한 세포 성장저해효과와 DNA 손상 

유도와는 다른 차원의 해석이 필요할 것으로 생

각된다. 

  이상의 결과에서 호장근 추출물 및 분획물은 

H. pylori에 대한 항균 활성을 가지고, 두 종의 위

암 세포주에 대한 생육저해 활성 및 높은 DNA 

손상 유도가 확인되어 위암세포의 apoptosis 유도 

효과를 가지는 것으로 사료된다. 

결     론

  호장근 추출물과 분획물을 제조하여 H. pylori

에 대한 항균 활성, 인간 유래 위암세포주인 AGS

와 KatoIII에 대한 생육저해 활성 및 DNA 손상 

유도를 살펴본 결과, 먼저 호장근 hexane fr.에서 

항균활성이 가장 높았고 CHCl3 fr.도 우수한 것으

로 나타났으나, BuOH fr. 및 water fr.에서는 항균

활성이 나타나지 않았다. 위암세포주에 대한 호장

근의 세포성장의 저해효과는 48시간 시료 처리 

시 두 가지 cell에서 모두 70～80%의 높은 저해율

을 보였고, 특히 hexane fr.은 항균활성, AGS와 

KatoIII 세포주에 대한 저해활성이 가장 높았다. 

그러나 AGS에 비해 KatoIII에 대한 호장근의 추

출물 및 분획물의 성장 저해능은 작았다. 각 시료

의 IC50 농도로 시간별로 AGS와 KatoIII 세포주에 

처리한 후 DNA damage 정도를 comet assay를 수

행한 후 tail extent moment 및 tail DNA (%)로 나

타낸 결과, 두 가지 세포주 모두 시료처리 2시간

이내 % tail DNA량이 50% 이상으로 증가하여 각 

암세포주들의 DNA damage 유도 효과를 보였다. 

Butanol fr.을 제외한 나머지 시료들에서는 8시간



박정현 외 4인：호장근 추출물의 Helicobacter pylori에 대한 생육억제 및 인간 위암세포주에 대한 유전적 손상 유도  89

이내에 80% 이상의 높은 DNA 손상을 유도하였

다. 이상의 결과에서 호장근 추출물 및 분획물은 

H. pylori에 대한 항균 효과 및 두 종의 위암 세포

주에 대한 생육저해 활성 및 높은 DNA 손상 유

도가 확인되어 위암세포의 apoptosis 유도 효과를 

갖고 있음을 알 수 있었다.
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