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구절초 추출물이 전층피부손상 마우스의 피부 재생에 미치는 영향

정규진
한남대학교 문화예술대학원 향장미용학과

Effect of Gujeolcho Extract on Skin Regeneration in Mice with 
Full-thickness Skin Damage

Kyu-Jin Chung
Division of Cosmetic Beauty, Graduate School of Culture and Arts, Hannam University

요  약  조직 재생은 상처 치유 과정에서 필수적인 단계로 세포 이동, 증식, 신생혈관 형성, 그리고 기질 재형성을 포함한
다. 본 연구는 구절초 추출물이 조직 재생에 미치는 영향을 평가하기 위한 것이다. 쥐의 등 부위에 상처를 유발한 후,
구절초 추출물 (CD, CE)를 다양한 농도(200, 400)로 경구 투여하였다. 이후 상처 부위의 피부 조직에서 재생 관련 인자
들의 유전자 발현량과 조직학적 변화를 평가하였다. CTGF와 TGF-β1은 CD 400과 CD 200, 400에서 대조군과 비해 
발현량이 증가했고, 조직 내 VEGF 발현량은 CD와 CE 모든 투여군에서 유의하게 증가하였고, IGF-1 발현량과 
TIMP-1은 저농도(CD 200, CE 200) 투여군은 대조군에 비해 감소했으나, 고농도(CD 400, CE 400) 투여군에서 유의
미하게 증가했다. MMP-2 발현량은 CD 400, CE 400에서, MMP-9는 CD 200, 400에서 유의미하게 감소했다. H&E 
염색 결과 대조군에 비해 CD와 CE 투여군에서 염증세포 침윤이 적고 신생혈관과 피지선이 증가된 것을 확인했다. 결론
적으로 구절초 추출물은 CTGF, VEGF, TGF-β1, IGF-1, TIMP-1 의 발현을 증가시키고, MMP-2와 MMP-9의 발현을
억제하였으며 조직학적 분석 결과에서도 조직의 재생이 잘 이루어지고 있음을 확인하였다. 

Abstract  Tissue regeneration is a vital phase in wound healing, involving cell migration, proliferation,
neovascularization, and matrix remodeling. This study evaluated the effects of Gujeolcho extract on 
tissue regeneration. After inducing wounds on rats' backs, Gujeolcho extract (CD, CE) was orally 
administered at 200 and 400 mg/kg. Gene expression of regeneration-related factors and histological 
changes were assessed. Results showed increased expression of connective tissue growth factor (CTGF) 
and transforming growth factor beta 1 (TGF-β1) in the CD 400 and CE 200 and 400 groups. Vascular 
endothelial growth factor (VEGF) expression significantly increased in all treatment groups, while 
insulin-like growth factor-1 (IGF-1) and tissue inhibitor of metalloproteinases-1 (TIMP-1) levels 
decreased in the CD 200 and CE 200 groups but increased in the CD 400 and CE 400 groups. Matrix
metalloproteinase 2 (MMP-2) expression significantly decreased in the CD 400 and CE 400 groups, and 
MMP-9 expression decreased in the CD 200 and 400 groups. Histological analysis revealed reduced 
inflammatory cell infiltration but increased neovascularization and sebaceous gland formation in the CD
and CE groups. In conclusion, Gujeolcho extract enhanced the expression of CTGF, VEGF, TGF-β1, 
IGF-1, and TIMP-1, but suppressed MMP-2 and MMP-9 expression, and effectively promoted tissue 
regeneration, as confirmed by histological analysis. 
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1. 서론

피부는 외부 자극 및 병원체의 침투로부터 신체를 보
호하는 장벽 역할을 하며, 이 외에도 수분과 체온 유지, 
감각 전달 등 다양한 생리적 기능을 담당한다. 인체 어떤 
조직보다도 각종 해로운 요소들에 가장 많이 노출되어 
다양한 손상의 가능성이 있으며, 실제로 크고 작은 물리
화학적 손상을 입는다. 표피의 복구 기전에 따라 대체로 
빠르게 회복하나 손상 범위가 넓거나 손상 복구가 지연
되면 피부의 다양한 기능이 정상적으로 기능하지 않을 
뿐만 아니라 감염과 합병증 등으로 미용상의 문제를 넘
어 생명을 위협할 수 있다. 

상처에 대한 조직의 반응을 크게 3단계로 구분하면, 
염증, 증식, 재형성 단계를 거친다[1]. 상처를 입은 즉시 
시작되는 염증 단계에서는 상처 부위의 혈관이 수축하
고, 혈소판이 응집해 형성된 혈전이 출혈을 멈추게 하고, 
개방된 상처 부위를 덮는다[1]. 이후 염증 세포들이 상처 
부위로 이동하여 추가적인 감염을 막고 손상 부위의 세
균과 이물질을 제거하는 염증 반응이 일어난다[2]. 증식 
단계에서는 섬유모세포 등의 세포 이동과 증식으로 육아
조직과 세포외기질, 신생혈관이 생성된다[3]. 새롭게 생
성된 결합 조직은 신생혈관을 통해 영양분과 산소를 공
급받으며 상처 부위의 결손을 메운다. 재형성 단계에서
는 증식 단계에서 생성된 일차 조직이 원 조직에 가깝게 
최적화되는 개선 과정이 일어나는데, 수개월에서 수년이 
걸린다. 

상처 치유 과정은 단계별로 조화롭게 진행되어야 하
나, 상처 조직에서 반응하는 세포들의 유입과 상호작용
을 조절하는 성장인자가 이상 발현되면 정상적인 상처 
치유 과정을 지연시켜 만성 창상을 초래한다[4]. 상처가 
아물지 않으면, 외부 자극이나 감염 등 이차적인 합병증
의 우려가 높아짐과 동시에 치유 후에도 흉터가 남을 가
능성이 높기 때문에 상처 조직의 재생은 상처 치료 전반
에 있어 매우 중요한 과제다[5]. 

상처 치유에 일반적으로 사용되는 합성 의약품은 정상
세포의 기능 저하[6], 반흔 및 조직 유착을 형성하는 등
의 부작용이 보고[7,8]되고 있다. 합성 의약품의 부작용
에 대한 우려는 식물 소재 개발에 대한 요구로 이어지며, 
전통적으로 사용된 약용식물들의 경험적 효능을 과학적
으로 검증하려는 연구가 활발하다. 천연물은 다양한 생
리활성 물질을 다량 함유하고 있어 복잡한 과정이 연쇄
적으로 일어나는 상처 치유에 유용하게 작용할 수 있으
며, 동시에 안전하고 부작용이 적다는 장점이 있다. 

국화과에 속하는 구절초는 국내 자생하는 다년생 초본
으로, 민간에서 다양한 염증 질환에 사용해 왔다. 구절초
에 함유된 주요 약리효능 성분으로 리나린(linarin). 퀴
논(quinoid compounds), 아카세틴(acacetin)이 보고
되었다[9-11]. 리나린은 항산화 및 항염 효과가 뛰어난 
플라보노이드로 TXNIP/NLRP3와 NF-κB 경로를 조절
하여 염증 반응을 완화하며[12] 퀴논은 항암, 항염, 항산
화 작용을 하는 생리활성 물질로, 세포 내 산화 스트레스
를 줄이고 암세포의 성장을 억제하는 것[13]으로 보고된 
바 있다. 아카세틴 역시 항산화 및 항염 작용을 통해 염
증 매개 물질의 발현을 억제하여 염증 조절에 중요한 역
할을 하는 것으로 보고[14]되었다. 이들 주요 성분들의 
종합적인 효과로 항산화, 항염, 항암, 간 보호, 항비만, 
미백 활성이 보고되었다[11,15-18]. 다수의 연구에서 구
절초의 항산화와 항염 활성이 우수한 것으로 평가되어 
상처 치유에 효과가 있을 것으로 예측되지만 실제로 상
처 치유에 미치는 영향에 관한 연구는 아직 부족한 실정
이다. 특히 경구용 상처 치료제로서의 가능성을 평가한 
연구는 거의 없다. 

이에 본 연구에서는 사용상의 편리함과 전신적 효과가 
있으며 나아가 장기 내부 손상 치료 등에도 활용될 수 있
는 다양한 이점이 있는 경구용 상처 치료제로서 구절초
의 활용 가치를 확인하고자 하였다. 이를 위해 피부에 상
처를 유도한 뒤, 구절초 전초 추출물을 경구 투여한 동물
모델의 조직에서 재생 관련 유전자의 발현량을 관찰하였
고, 조직병리검사를 통해 조직 재생 정도를 파악하였다. 

2. 실험재료 및 연구방법

2.1 시료 추출
주식회사 옴니허브에서 구입한 구절초를 증류수 및 

80% 에탄올로 각각 추출하였으며, 이 과정에서 얻은 여
과액을 감압 농축한 후 동결건조하여 –80℃ 냉동고에서 
보관하였다. 실험 시 필요 농도로 증류수에 희석하여 사
용하였다. 

2.2 실험동물 및 상처 유발
동물은 6주령의 수컷 SD-rat(Sprague Dawley rat, 

170~200 g)을 ㈜샘타코에서 구입하였고, 적절한 환경
(온도 22±2℃, 습도 55±5%, 12h(light)-12h(dark) 
cycle)에서 1주일간 적응시킨 후 사용하였다. 안정기를 
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거친 7주령의 rat을 Zoletil 50으로 마취한 뒤 등 피부를 
제모하고 피하층까지 상처를 유발하였다. 동물실험 윤리 
위원회의 승인을 받았으며, 동물 윤리 규정에 맞게 실험
하였다(DJUARB 2017-003). 

2.3 실험군 분류 및 시료 처리 
상처를 입히지 않은 정상군과 상처 유발 후 증류수를 

경구투여 한 대조군, 추출물을 농도별로 경구투여 한 실
험군(CD 200, 400 ㎎/㎏/day, CE 200, 400 ㎎/㎏
/day)으로 총 6개 군으로 나누었으며, 각 군 당 6마리의 
쥐를 배정하였다. 3주간 매일 정해진 시각에 대조군과 
실험군에 2 ㎖씩 경구 투여하였다. 투여량은 성인 체중 
60 kg에 1회 분량으로 하여 rat 평균 체중을 300 g으로 
기준으로 계산하였다. 

2.4 피부 조직 내 유전자 발현량
동물실험 종료 후에 채취한 등 피부조직 0.1 g을 파쇄

하여 total RNA prep kit을 사용하여 RNA를 추출하였
다. 역전사 반응은 RT premix kit의 mixture를 사용하
여 first-strand cDNA를 합성하였으며, M-MLV RT를 
불활성화시킨 후 합성이 완료된 cDNA를 PCR에 사용하
였다. PCR은 DNA polymerase 1U/tube에 250mM 
dNTPs mix, PCR buffer를 포함한 PCR premix에 
primer와 각 샘플을 넣고 시행하였다. 94℃에서 5분 동
안 1 cycle을 진행한 다음 94℃에서 15초, 각 primer의 
annealing 온도에서 30초, 72℃에서 15초를 30~40 
cycle 진행하였고 마지막으로 72℃에서 5분 후 서서히 
온도가 내려가 4℃가 되었을 때 증폭이 완료된 DNA 샘
플을 얻었다. 증폭된 DNA는 1% agarose gel에 전기영
동 하여 유전자 발현의 여부를 측정하였다. UV로 촬영하
여 각 그룹별로 band를 확인하였고 사용된 primer의 
sequence와 annealing 온도는 Table 1과 같다.

2.5 조직병리학적 관찰
동물실험 종료 후 각 실험군 별로 상처 피부 조직을 

채취하여 10% 중성 포르말린에 48시간 고정한 뒤 케이
피앤티 (Korea)에 haematoxylin and eosin (H&E) 염
색을 의뢰한 뒤 염색된 조직을 수령하여 광학현미경을 
통해 조직 변화를 확인하였다.

2.6 통계처리
본 연구의 실험 결과는 평균값±표준 편차(mean±S.D.)

로 표시하였다. 각 처리군의 비교는 one-way analysis 
of variance (ANOVA) 방법을 이용하였고, Student’s 
t-test를 사용하여 통계적 유의성을 검증하였다 (p<0.05, 
p<0.01, p<0.001).

Table 1. The Sequences of Primers in Used Wound 
Skin

Primer F/R Sequences Annealing 
temp.(℃)

CTGF
F ACC TGT GCC TGC CAT TAC AA

55.7
R CTC ACT TCG GTG GGG TGT TT

VEGF
F CCA CCA TGC CAA GTG GTG AA

50.0
R TAG TGA CGT TGC TCT CCG AC

TGF-β1
F GGC CAG ATC CTG TCC AAA CT

61.7
R CGT GTT GCT CCA CAG TTG AC

IGF-1
F AAT GTG CGG TTC TGT GGG AG

55.7
R CTC ATC CAC AAT GCC CGT CT

TIMP-1
F GGA CAT TTA TTC TCC ACC GCC

57.6
R CAG CGT CGA ATC CTT TGA GC

MMP-2
F GGT GGC AAT GGA GAT GGA CA

55.7
R CCC GGT CAT AAT CCT CGG TG

MMP-9
F AAA CCT CCA ACC TCA CGG AC

55.7
R GGC CTT TAG TGT CTC GCT GT

β-actin
F CAC CCG CGA GTA CAA CCT TC

60.4
R CCC ATA CCC ACC ATC ACA CC

3. 연구 결과 

3.1 피부 조직 내 재생 관련 유전자 발현량
3.1.1 CTGF

Fig. 1. Effect of CD and CE on CTGF mRNA 
expressions in wound tissues of 
wound-induced rats. 
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조직 내 CTGF 유전자 발현량을 측정한 결과, Fig. 1
에서 보는 바와 같이 대조군을 100.0±6.2%로 나타냈을 
때, 정상군은 117.3±6.7%로 나타났다. 반면, CD 200, 
400은 79.2±3.2%, 124.4±9.7%로 나타났으며, CE 
200, 400은 125.4±8.5%, 151.7±5.6%로 나타나, CD 
400, CE 200, 400 투여군에서 대조군에 비해 유의성 있
는 (* : p<0.05, *** : p<0.001) 증가가 나타났다.

3.1.2 VEGF
조직 내 VEGF 유전자 발현량을 측정한 결과, Fig. 2

에서 보는 바와 같이 대조군을 100.0±8.6%로 나타냈을 
때, 정상군은 68.9±5.2%로 나타났다. 반면, CD 200, 
400은 134.0±14.1%, 144.3±18.8%로 나타났으며, 
CE 200, 400은 126.1±10.5%, 146.4±9.3%로 나타
나, CD와 CE 투여군에서 대조군에 비해 유의성 있는 (** 
: p<0.01, *** : p<0.001) 증가가 나타났다.

Fig. 2. Effect of CD and CE on VEGF mRNA 
expressions in wound tissues of 
wound-induced rats.

3.1.3 TGF-β1
조직 내 TGF-β1 유전자 발현량을 측정한 결과, Fig. 

3에서 보는 바와 같이 대조군을 100.0±8.3%로 나타냈
을 때, 정상군은 61.6±15.8%로 나타났다. 반면, CD 
200, 400은 66.6±8.4%, 108.4±14.7%로 나타났으며, 
CE 200, 400은 117.1±7.9%, 134.6±8.6%로 나타나, 
CE 400 투여군에서 대조군에 비해 유의성 있는 (*** : 
p<0.001) 증가가 나타났다.

Fig. 3. Effect of CD and CE on TGF-β1 mRNA 
expressions in wound tissues of 
wound-induced rats.

3.1.4 IGF-1
조직 내 IGF-1 유전자 발현량을 측정한 결과, Fig. 4

에서 보는 바와 같이 대조군을 100.0±12.7%로 나타냈
을 때, 정상군은 113.1±13.2%로 나타났다. 반면, CD 
200, 400은 65.6±17.5%, 299.1±15.2%로 나타났으
며, CE 200, 400은 87.9±14.6%, 316.4±17.9%로 나
타나, CD 400, CE 400 투여군에서 대조군에 비해 유의
성 있는 (*** : p<0.001) 증가가 나타났다.

3.1.5 TIMP-1

Fig. 4. Effect of CD and CE on IGF-1 mRNA 
expressions in wound tissues of 
wound-induced rats.
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조직 내 TIMP-1 유전자 발현량을 측정한 결과, Fig. 
5에서 보는 바와 같이 대조군을 100.0±13.9%로 나타
냈을 때, 정상군은 71.5±14.8%로 나타났다. 반면, CD 
200, 400은 94.3±7.5%, 210.9±16.2%로 나타났으며, 
CE 200, 400은 82.5±13.8%, 171.9±15.2%로 나타
나, CD 400, CE 400 투여군에서 대조군에 비해 유의성 
있는 (*** : p<0.001) 증가가 나타났다.

3.1.6 MMP-2
조직 내 MMP-2 유전자 발현량을 측정한 결과, Fig. 

6에서 보는 바와 같이 대조군을 100.0±12.7%로 나타
냈을 때, 정상군은 29.6±12.2%로 나타났다. 반면, CD 
200, 400은 104.7±16.9%, 62.3±12.1%로 나타났으
며, CE 200, 400은 110.9±12.5%, 47.1±9.5%로 나타
나, CD 400, CE 400 투여군에서 대조군에 비해 유의성 
있는 (** : p<0.01, *** : p<0.001) 감소가 나타났다.

3.1.7 MMP-9
조직 내 MMP-9 유전자 발현량을 측정한 결과, Fig. 

7에서 보는 바와 같이 대조군을 100.0±12.7%로 나타
냈을 때, 정상군은 59.3±12.3%로 나타났다. 반면, CD 
200, 400은 77.4±7.7%, 67.1±6.8%로 나타났으며, 
CE 200, 400은 99.0±10.5%, 95.4±12.5%로 나타나, 
CD 200, 400 투여군에서 대조군에 비해 유의성 있는 (* 
: p<0.05, ** : p<0.01) 감소가 나타났다.

3.2 조직 염색 
상처 부위 조직을 H&E 염색한 결과는 Fig. 8에서 보

는 바와 같다. 

Fig. 5. Effect of CD and CE on TIMP-1 mRNA 
expressions in wound tissues of 
wound-induced rats. 

Fig. 6. Effect of CD and CE on MMP-2 mRNA 
expressions in wound tissues of 
wound-induced rats. 

Fig. 7. Effect of CD and CE on MMP-9 mRNA 
expressions in wound tissues of 
wound-induced rats. 

Fig. 8. Histopathological findings of wound tissues 
section in wound-induced SD-rats administerd 
CD or CE orally. The wound tissue section of 
rat was stained with Hematoxylin & Eosin. 
The dermis was observed using a visible-light 
microscope at a magnification of 200×. G ; 
sebaceous gland, V ; blood vessel, I ; 
inflammatory cells.
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4. 고찰 

상처가 장시간 노출되면 감염 위험이 증가하고 치유를 
지연시키며 추가적인 합병증을 유발할 수 있다. 따라서 
상처를 신속하게 치유하여 이러한 위험을 최소화하는 것
이 상처 관리의 중요한 목표 중 하나다. 이를 위해서는 
조직 재생 인자들의 기능과 상호작용을 이해하는 것이 
필수적이다.

정상적인 치유 과정에서는 염증 단계 초기에 염증 세
포의 이동과 세포 외 기질 분해를 촉진하는 성장 인자들
의 발현이 증가하며, 증식기와 재형성기 동안에는 세포 
증식, 신생혈관 형성, 세포 외 기질 생성 및 안정화를 촉
진하는 성장 인자들의 발현이 증가한다. 즉, 각 성장 인
자들의 발현량이 단계별로 변화를 겪으며, 각각의 역할
에 맞추어 조절된다. 

CTGF (Connective Tissue Growth Factor, 결합 
조직 성장 인자)는 섬유아세포의 증식과 세포외기질 합
성을 촉진하는 주요 성장 인자다[19]. CTGF 발현량 증
가는 세포외기질의 합성 증가를 유도[20]하여 상처 부위
의 조직 재생을 촉진하지만, CTGF 발현이 지속되면 과
도한 섬유화를 유발해 비후성 반흔이 형성될 수 있다. 따
라서 CTGF 발현 조절은 정상적인 상처 치유에 필수적이
다[21]. 한편, CTGF 발현은 TGF-β1이 유도하는 것으
로 알려져 있는데[22], 본 연구에서도 시료 농도에 따라 
나타난 TGF-β1과 CTGF의 발현양상이 유사했다. 

TGF-β1 (Transforming Growth Factor Beta 1, 
형질전환 성장 인자 베타 1)은 다기능을 하는 사이토카
인으로 상처 치유의 모든 과정, 즉 염증세포에 대한 화학
주성[23], 신생혈관생성[24], 세포외기질 합성, 육아조직 
형성에 관여해 조직 재생에 중요한 역할을 하는 것으로 
알려져 있다. TGF-β1의 과발현이 반흔을 감소시키며, 
콜라겐 합성을 촉진하여[25] 상처 치유를 빠르게 한다는 
것이 보고된 바 있다[26]. 본 연구에서 TGF-β1와 
CTGF의 발현량이 CD 400과 CE 200, 400에서 증가했
는데, 이는 CD와 CE가 섬유화 작용을 통해 조직 재생 
촉진 활성이 있으며 동시에 과발현 양상이 지속되면 흉
터가 생길 수 있다는 점을 시사한다. 

증식 단계에서는 섬유아세포, 각질세포, 내피세포 등
이 상처 부위로 이동하여 새로운 혈관이 형성된다. 이 과
정에서 세포 이동과 증식이 활발하게 일어나며 VEGF와 
IGF-1과 같은 성장 인자가 중요한 역할을 한다. 조직 내 
VEGF 발현량은 CD와 CE 모든 투여군에서 유의하게 증
가하였고, IGF-1 발현량은 저농도( CD 200, CE 200) 

투여군에서 대조군에 비해 감소한 결과가 나타났다. 반
면 고농도(CD 400, CE 400) 투여군에서는 유의미하게 
증가하여 농도 의존적인 발현량 변화를 확인했다. 

IGF-1 (Insulin-like Growth Factor, 인슐린 유사 
성장인자 1)은 성장 호르몬에 의해 합성이 촉진되는데, 
주로 간에서 생성된다[27,28]. IGF-1은 섬유모세포와 
각질세포의 증식과 이동을 촉진하며, 진피의 주요 구성 
성분인 type I collagen의 합성을 유도하여 상처 부위의 
구조적 완전성을 갖추고 상처 치유를 가속화하는 것으로 
보고되었다[29]. 상처 부위에 생성된 육아조직에 산소와 
영양이 공급되어야 하는데, VEGF (Vascular Endothelial 
Growth Factor, 혈관 내피세포 성장인자)는 혈관 내피
세포의 이동과 분화를 촉진해[30,31] 신생혈관 형성에 
핵심적인 역할을 한다. 조직 내 VEGF와 IGF-1의 발현
량의 농도 의존적 증가는 CD와 CE가 조직의 증식과 복
구에 긍정적 영향을 미칠 수 있음을 시사한다. 

MMPs (Matrix Metalloproteinases, 기질 금속단백
분해효소)는 아연을 포함한 endopeptidase의 일종으
로, 단백질 분해를 통해 세포 이동, 신생혈관 형성, 상처 
치유 등에 중요한 역할을 한다[32]. MMP-2와 MMP-9
는 기저막의 주요 성분인 젤라틴을 분해하는 효소로서
[33] 상처 치유 초기 염증 단계에서 이 효소들의 발현이 
급격히 증가하여 손상된 기질을 분해하여 염증세포의 이
동과 침윤을 촉진한다[34]. 이후 증식 및 수축 단계에서
는 MMP-2와 MMP-9의 발현량이 점차 감소하는 것으
로 보고된다[35]. 특히, 반흔이 없는 성인의 창상에서 
MMP-2의 감소가 관찰된 바 있으며, 이는 콜라겐 축적
이 줄어들고 세포 이동에 적합한 액상 기질이 만들어져 
반흔이 남지 않는 성공적인 상처 치유 과정으로 이해된
다 [36]. 그러나 만성 창상에서는 MMP-2와 MMP-9 발
현량이 높은 농도로 지속되는데[37], MMP-2와 MMP-9
가 세포외기질 성분을 분해해 세포 이동에 적합하지 않
은 세포외기질이 만들어지고, 궁극적으로 육아조직의 형
성이 실패하기 때문이다[38]. 따라서 MMPs의 작용은 적
절히 조절되어야 하는데, MMPs의 조절에는 TIMP-1이 
중요한 역할을 한다. TIMP-1 (Tissue Inhibitor of 
Metalloproteinases, 조직 금속단백분해효소 억제제)은 
활성화된 MMP-2, MMP-9와 1:1로 결합하여 이들의 단
백질 분해 작용을 억제하며, 세포외기질의 과도한 분해
를 방지하고 조직의 통합성을 유지한다[39]. 상처 부위에
서 TIMP-1 발현이 증가하면 상처 부위에서 기질 형성이 
촉진되며, 이와 동시에 MMPs의 발현이 감소하는 경향
이 나타난다[40]. TIMP-1의 발현 증가로 MMPs의 활성
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이 적절히 조절될 때 세포외기질의 보존과 재형성이 원
활하게 이루어질 수 있다. 본 연구에서 조직 내 MMP-2
와 MMP-9의 유전자 발현량을 조사한 결과, MMP-2는 
CD 400, CE 400에서 유의미하게 감소하였고, MMP-9
는 CD 200, 400에서 유의미하게 감소한 것으로 나타났
다. 반면, TIMP-1 발현량은 CD 400과 CE 400에서 유
의미하게 증가하여 시료를 고농도로 처리한 군에서 육아
조직의 형성과 세포외기질의 재형성이 효과적으로 이루
어질 것으로 추측할 수 있다. 

상처 피부 조직을 Hematoxylin & Eosin 염색을 통
해 관찰한 결과, 대조군에서는 염증세포의 침윤이 관찰
되었고, 동시에 자연적으로 피부 회복에 따른 신생혈관
과 피지선 형성을 관찰하였다. CD와 CE 투여군에서는 
대조군에 비해 염증세포의 침윤 정도가 낮고, 신생혈관
과 피지선이 더 많이 생성되었다. 

5. 결론

본 연구에서는 구절초 추출물(CD, CE)이 상처 치유에 
미치는 영향을 분석하기 위해 쥐 모델을 이용하여 재생 
관련 유전자 발현 양상과 조직 변화를 관찰하였다. CD와 
CE의 고농도 투여군(CD 400, CE 400)에서 CTGF, 
TGF-β1, VEGF, IGF-1, TIMP-1의 발현이 증가하고, 
MMP-2, MMP-9 발현이 감소하는 결과를 확인했다. 

이러한 결과는 구절초 추출물이 조직 재생과 신생혈관 
형성을 촉진하며, 세포외기질의 안정성을 유지하여 상처 
치유를 가속화시킬 수 있음을 시사한다. 

다만, 추출물 농도에 따른 활성 변화를 명확히 규명하
여 최적의 사용 조건을 설정하고, 성분 분석 및 작용 기
전 연구가 더 필요할 것으로 사료된다. 

본 연구의 결과가 향후 화장품 및 의약품 분야에서 국
산 식물자원 활용을 위한 기초 자료로 활용될 수 있기를 
기대한다. 
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