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출 성 쇼크로 인한 성 폐손상의 발병기 과 아스피린의 효과*

구가톨릭 학교 의과 학 생리학교실

박윤엽, 이 만

Effects of Aspirin on the Pathogenesis of Acute Lung Injury in Rats 
Subjected to Hemorrhage

Yoon-yub Park, M.D., Young Man Lee, M.D.

Department of Physiology, Catholic University of Daegu, Daegu, Korea

Background : For unknown reasons, the serum ferritin concentrations are higher in patients with acute lung injury. 

A pretreatment with aspirin reduces the acute lung injury in rats subjected severe hemorrhage, and increases the rate 

of ferritin synthesis in vitro. This study investigated the effect of aspirin on the serum ferritin changes in rats subjected 

to severe hemorrhage.

Methods : Hemorrhagic shock was induced by withdrawing blood (20 ml/kg of B.W.) through the femoral artery for 

5 min. The rats were pretreated with aspirin (10 mg/kg, i.v.) 30 min before hemorrhage.

Results : The protein content and leukocyte count in the bronchoalveolar lavage fluid, lung tissue myeloperoxidase 

activities were significantly higher after hemorrhage. The aspirin pretreatment prevented these changes. The serum and 

lavage fluid ferritin concentrations were elevated higher after hemorrhage. These were also attenuated by the aspirin 

pretreatment.

Conclusion : The changes in the serum and lung lavage ferritin level might be closely related to the severity of 

hemorrhage‐induced acute lung injury. Therefore, the serum and lavage ferritin concentrations can be a useful biomarker 

for patients with precipitating conditions. (Tuberc Respir Dis 2006; 60: 83-91)
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서 론

Ferritin은 체내 철(iron) 함량을 조 하는데 요

한 역할을 한다1,2. Ferritin은 철 결합능력이 매우 높

아서 철에 의한 독성을 제거하고 세포성장에 필수

인 철을 장할 수 있는 두 가지 기능을 가지고 있다. 

Ferritin과 같은 단백질과 결합하지 않은 유리 철(free 

iron)은 Fenton 반응을 통해 활성 산소기를 발생을 

진시켜서 산화성스트 스(oxidative stress)를 악화

시킨다3.

여러 실험에서 ferritin의 산화성스트 스 차단작용

이 보고되었는데, Balla 등4은 heme에 의해 내피

세포에서 ferritin이 생성되어 세포 보호작용을 나타

낸다고 하 으며, Hybertson 등5은 xanthine oxidase

와 purine으로 유발된 폐손상이 ferritin 투여로 억제

된다고 하 다. Park 등6,7은 출 성 쇼크로 유발된 

성 폐손상시 장 ferritin이 증가하 는데, 철이 결핍

된 식이를 한 쥐에서는 폐손상과 ferritin 증가가 억제

되었다는 보고를 하여 ferritin이 성 폐손상에 요

한 역할을 할 것으로 보고하 다. 임상 으로도 유사

한 결과가 보고된 바 있는데, 성호흡곤란증후군

(acute respiratory distress syndrome, ARDS)이 발

생할 가능성이 있는 환자의 장 ferritin을 측정한 결

과 나 에 실제로ARDS가 발생한 환자의 ferritin치

가 ARDS가 발생하지 않은 군에 비해 크게 높아서 

ARDS를 측할 수 있는 생체지표로 활용될 수 있다

고 하 다8,9.

최근 Pham 등10은 ferritin이 활성 산소기 발생을 

억제하는 작용이 있어서 NF-kB가 가지고 있는 항산

화작용  세포자멸사(apoptosis)를 억제하는 기 에 
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요하게 작용한다고 보고하 다. 그러므로, 염증반

응 시 항산호작용과 련있는 생체 내 ferritin의 변화

를 알아보는 것은 매우 의미 있다고 생각한다.

비스테로이드성 항염증제로 리 사용되고 있는 

아스피린은 산화성스트 스로 발생하는 과산화수소

로부터 세포를 보호하는 효과가 있는데, 세포질내의 

독성을 나타내는 철 이온을 제거하여 산화성스트

스에 한 내피세포의 항성을 증가시킨다고 

한다
11,12
. 여러 실험조건에서는 아스피린이 폐손상을 

방지 는 감소시킨다고 한다
12-15
. 그러나, 아스피린

과 그 유도체인 살리실산은 동일하게 nuclear factor- 

kappa B (NF-κB)를 억제시켜서 항산화 효과를 나타

내지만 이부 로펜은 그런 효과가 없었으며
16,17
, Ei-

sele 등
18
은 이 가운데 아스피린만 내피세포에서 

ferritin 생성을 증가시키는 작용이 있어서 더 큰 항산

화  보호 효과를 나타낸다고 하 다. 그러므로 

다른 비스테로이드성 항염증제와 다른 특성을 가진 

아스피린이 생체 내에서 ferritin 생성에 어떤 향을 

미치는 지를 알아보는 것도 아스피린의 작용을 이해

하는데 도움을  것으로 생각된다.

기존의 실험을 통하여 아스피린이 출 성 쇼크로 

나타나는 성 폐손상을 억제하는 효과가 있다는 결

과를 보고
15
하 는데, 출 성 쇼크 후 장 ferritin이 

어떻게 변화하는지 기존에 보고된 mepacrine 처치시

의 ferritin 변화에 한 결과
7
와 비교해보면 아스피린

의 항염증작용을 이해하는데 도움이 될 것으로 생각

되어 본 연구를 시행하 다.

상  방법

실험동물은 체  350g 내외의 Sprague-Dawley 종 

흰쥐를 사용하 다. 실험동물은 ketamin (80 mg/kg)

과 xylazine (16 mg/kg)을 복강내 주사하여 마취하

고, 압측정  출 을 시키기 하여 헤 린 처리한 

생리  식염수(heparin: 100 U/ml)을 채운 polyethy-

lene catheter (PE-50, Clay-Adams)를 양쪽 퇴동

맥에 삽입하 다. 수술 후 catheter를 pressure trans-

ducer (model P23)에 연결한 후 polygraph (model 

79, Grass Instruments) 상에서 평균동맥압(mean ar-

terial pressure; MAP)을 기록하 다.

실험군은 sham 군, 출 군(Hemo), mepacrine 

(Mepa+Hemo)  아스피린(ASA+Hemo) 처치 후 

출 군으로 분류하 다. Sham 군은 출 군과 동일하

게 수술하고 출 은 시키지 않았으며 나머지 과정은 

출 군과 동일하게 처리하 다. 출  30분  me-

pacrine (60mg/kg; Sigma) 처치군은 복강내로 약물

을 주입하 고, 아스피린 (10mg/kg; Sigma) 처치군

은 퇴정맥으로 약물을 주입하 으며 출 군은 체

 당 동일한 양의 생리  식염수를 주입하 다. 

출 은 withdrawal pump (model 22, Harvard Ap-

paratus)를 이용하 으며, 분당 4 ml/kg의 속도로 5

분간 총 체  kg 당 20 ml의 액을 퇴동맥에 연결

한 catheter를 통하여 출 시켰다.

이상의 처치 후 장 ferritin 농도를 측정하기 하

여 출    출  후 30분 간격으로 100㎕의 동맥

을 채취 하 으며, 출 후의 폐손상 정도와 mepac-

rine  아스피린이 이에 미치는 효과를 알아보기 

하여 다음의 지표들을 측정하 다.

폐세척액내 단백함량과 백 구의 산정

 내피세포의 손상에 따른 단백질  백 구의 

유출 확인과 ferritin 정량을 하여 기 지 폐포세척

액(bronchoalveolar lavage fluid)을 채취하 다. 폐세

척은 8 ml의 생리  식염수를 기도로 주입하고 흡인

하는 과정을 3회 반복하여 약 6 ml의 폐세척액을 얻

었다. 이 폐세척액을 1500 rpm에서 10분간 원심분리

하여 세포성분을 가라앉히고, 상등액은 Brown 등19

의 방법에 따라 bicinchoninic acid (Sigma)를 이용하

여 단백함량을 정량하 다. 세포층은 0.2 ml의 생리

 식염수에 부유시키고 hemocytometer를 이용하여 

백 구 수를 산정하 다.

장  폐세척액의 ferritin 정량

실험에서 얻은 폐세척액  장의 ferritin은 

RAMCO Laboratories 사(Houston, TX)의 sandwich 

ELISA kit을 이용하여 정량하 다.
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Figure 1. Changes in mean arterial pressure follo-
wing hemorrhage. Each point is the mean±SEM for 
the number of determinations shown in parentheses.

Figure 2. Two hours after hemorhage, the hemo-
rrhaged rats had increased bronchoalveolar lavage 
leukocyte numbers compared to sham-treated rats. 
Pretreatment with mepacrine (Mepa) or aspirin (ASA) 
decreased the leukocyte counts. The data shown is 
the mean±SEM for the number of determinations 
shown in parentheses.
**p<0.01, ***p<0.001 compared to Sham.
##p<0.01, ###p<0.001 compared to Hemo.

폐장내 myeloperoxidase 활성도의 측정

호 구의 폐장내 침윤 정도를 알아보기 하여 

Goldblum 등20의 방법에 따라 myeloperoxidase 

(MPO) 활성도를 측정하 다. 좌측폐장을 제거한 후 

MPO 측정 까지 -70℃에 보 하 다가 MPO 측정

시 4.0 ml의 potassium phosphate 완충용액(20mM, 

pH7.4)에 조직을 녹이고 Polytron PT 1200 homoge-

nizer (Kinematica AG, Switzerland)를 이용하여 조

직을 분쇄한 뒤 4℃에서 18,000 rpm (Beckman, J2- 

M1 high speed centrifuge, USA)으로 30분간 원심분

리하 다. 상등액을 버리고 침 물을 4.0 ml의 0.5% 

hexadecyltrimethylammonium bromide (50 mM po-

tassium phosphate, pH 6.0)에 다시 부유시킨 후 90

간 sonication 하 다. 이후 60℃의 항온수조에서 2시

간 반응시켜 조직내 MPO 분해효소를 불활성화 시키

고 폐장 분쇄액을 4℃, 20,000 rpm에서 2분간 원심분

리하여 상등액을 분리하 다. 상등액 0.1 ml를 취하

여 o-dianisidine (0.168 g)이 함유된 과산화수소 용액

(500 μM) 2.9 ml와 반응시키고 시간의 변화에 따른 

흡 도의 변화를 측정하여 기울기를 구하고 여기에 

13.5를 곱한 값에 폐장의 무게로 나 어 MPO 활성도

(단 : U/g of wet lung)를 계산하 다.

통계 처리

모든 실험결과는 평균±표 오차로 나타내었고, 각 

성 의 유의성은 ANOVA test 후에 Student-New-

man-Keuls multiple comparison test를 이용하여 p

값이 0.05보다 작은 경우를 통계 으로 유의하다고 

정하 다.

결   과

1. 출  후 평균동맥압의 변화

평균동맥압 (mean arterial pressure, MAP)은 출

군 (Hemo)은 출   101±3 mmHg에서 출  후 38± 

2 mmHg로 감소되었다. Mepacrine 처치군 (Mepa+ 

Hemo)은 출   100±4 mmHg에서 출  후 38±3 

mmHg로, 아스피린 처치군 (ASA+Hemo)은 출   

111±6 mmHg에서 출  후 40±3 mmHg로 감소되었

는데 각 군 간에 유의한 차이는 없었다. 평균동맥압은 

출  후 차 으로 회복되었으며 출  2시간 후 출

군은 69±2 mmHg, mepacrine 처치군은 76±4 

mmHg, 아스피린 처치군은 79±6 mmHg로 회복되는 

정도도 각 군이 비슷하 다 (Figure 1).

2. 아스피린이 성 폐손상에 미치는 효과

출  후 성 폐손상을 확인하기 하여 폐세척액 

내 백 구수를 측정한 결과 출 을 시키지 않은 조

군(Sham)의 0.50±0.05 (millions/two lungs)에 비해 

출 군은 1.10±0.15 (millions/two lungs)로 증가하
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Figure 3. Rats subjected to hemorrhage had increa-
sed lung tissue myeloperoxidase (MPO) activities 
compared to Sham rats. These changes were atte-
nuated by pretreatment with mepacrine (Mepa) or 
aspirin (ASA). The data shown is the mean±SEM for 
the number of determinations shown in parentheses.
*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 compared to Sham.
#p<0.05, ##p<0.01 compared to Hemo.

Figure 4. Two hours after hemorhage, the hemo-
rrhaged rats had increased bronchoalveolar lavage 
protein concentrations compared to sham-treated 
rats. These changes were prevented by pretreatment 
with mepacrine (Mepa) or aspirin (ASA). The data 
shown is the mean±SEM for the number of determi-
nations shown in parentheses. 
***p<0.001 compared to Sham.
###p<0.001 compared to Hemo.

Figure 5. Rats subjected to hemorrhage had increa-
sed bronchoalveolar lavage ferritin concentrations 
compared to sham-treated rats. Pretreatment with 
mepacrine (Mepa) or aspirin (ASA) decreased the 
increase of lavage ferritin concentrations. The data 
shown is the mean±SEM for the number of determi-
nations shown in parentheses.
*p<0.05 compared to Sham.
#p<0.05, ##p<0.01 compared to Hemo.

다 (p<0.001, Figure 2). Mepacrine 처치군과 아스피

린 처치군은 각각 0.20±0.02, 0.47±0.04 (millions/two 

lungs)로 출 군에 비해 백 구 증가가 유의하게 억

제되었다. 폐장 조직내 호 구 침윤정도를 알아보기 

하여 측정한 MPO 활성도의 결과도 유사한 결과를 

얻었는데, 출 군은 7.52±0.52 (U/g of wet lung)로 

조군의 2.85±0.43 (U/g of wet lung) 보다 증가하

다 (p<0.001, Figure 3). Mepacrine 처치군과 아스피

린 처치군은 조군보다는 증가하 으나 각각 5.10± 

0.73, 5.28±0.41 (U/g of wet lung)로 출 군에 비해 

유의하게 감소하 다.

출  후 2시간에서 폐세척액 내 체 단백함량을 

측정하 다 (Figure 4). 출 군은 129±10 (㎍/ml)으로 

조군의 56±5 (㎍/ml) 보다 크게 증가하 다 (p< 

0.001). Mepacrine 처치군과 아스피린 처치군은 각각 

55±4, 59±2(㎍/ml)로 조군에 비해 차이가 없었으

며, 출 군에 비해서는 단백함량 증가가 억제되었다 

(p<0.001).

3. 출  후 폐세척액  장 ferritin의 변화

그림 5는 폐세척액의 ferritin 농도를 나타낸 것이

다. 출 시키지 않은 조군에서는 ferritin 농도가 

75±3 (ng/ml)이었는데 출 군은 154±30 (ng/ml)으로 

두 배 이상 증가하 다 (p<0.05). 이는 mepacrine 처

치(75±4 ng/ml)와 아스피린 처치(52±8 ng/ml)로 완

히 차단되었다. 출   채 한 액의 ferritin 농

도는 각 군간의 유의한 차이는 없었으며, 조군은 2

시간 동안 유의한 변화가 나타나지 않았다 (Figure 

6). 출  군은 출   55±6 (ng/ml)에 비해 출  30
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Figure 6. The serum ferritin concentrations of Sham 
rats did not change through the 2-hour period fo-
llowing hemorrhage. In contrast, the serum ferritin 
concentrations of hemorrhaged rats increased prog-
ressively following hemorrhage. By comparison, the 
serum ferritin concentrations of mepacrine or aspi-
rin-treated hemorrhaged rats were decreased compa-
red to the values of hemorrhaged rats without pre-
treatment. Each point is the mean±SEM for the num-
ber of determinations shown in parentheses.
*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 compared to their 
pre-hemorrhage baseline values.

분 후부터 유의하게 증가하여(59±4 ng/ml) 2시간 후

에는 출  의 3배 이상으로 증가하 다(173±19 

ng/ml). Mepacrine 처치군과 아스피린 처치군은 

장 ferritin이 출  90분 후부터 출  에 비해 유의

하게 증가하는 양상을 보 으나, 출 군에 비해서는 

증가하는 정도가 크게 둔화되었으며 mepacrine 보다

는 아스피린 처치시 더욱 억제되었다.

고   찰

본 실험을 통하여 출 성 쇼크 후 폐세척액내 백

구 수와 단백질 함량  폐장 MPO 활성도가 증가하

여 성 폐손상이 나타났음을 알 수 있었다. 성 폐

손상을 나타내주는 이런 결과들은 mepacrine과 아스

피린 처치로 효과 으로 억제되었다. 이는 이미 보

고된 결과들과 일치한다
15,21
. 출 성 쇼크는 성 폐

손상을 유발하는 주요 원인 의 하나인데
22,23
, cyto-

kine의 발 을 진하고 다양한 조직, 특히 간과 폐장

에 호 구를 침윤시켜 염증성 반응  장기손상을 유

발한다고 한다
24
. Jang 등

21
은 쥐에서 출 성 쇼크로 

인하여 내 호 구 침윤과 호 구 막의 과산화수

소 형성이 크게 증가하 는데, 이와 같은 산화성스트

스가 조직손상의 주된 원인이라고 하 다. 이 결과

와 더불어 본 실험에서 주목할 만 한 내용은 폐세척

액과 장의 ferritin 농도가 출  후 크게 증가하 으

며, 성 폐손상을 억제할 수 있는 처치를 한 경우

에는 ferritin 증가가 의미있게 둔화되었다는 사실이

다. 본 실험을 통한 결과로 보면 출  후 1시간 이내

에 장 ferritin이 증가하므로 ARDS 발병 가능성이 

높은 환자를 상으로 하는 조사를 해 볼 필요가 있

다고 생각한다.

ARDS는 최근까지의 연구로도 확실한 발병기 과 

치료법이 개발되지 않아 사망율이 매우 높은 질환이

다
25
. 그간 ARDS의 치료를 해 많은 연구가 있어왔

지만 아직 제 로 성공한 는 보고되지 않았다. 그 

이유는 발병원인이 다양한 데에도 있지만 조기진단

을 하기 어렵기 때문이라고 생각하고 있다
26
. ARDS

는 손상이 일어난 후 24시간 이내에 부분 발병하고, 

체 으로는 72시간 내에 발병한다고 한다
23,27,28

. 그

러므로 정확한 조기진단이 ARDS를 막을 수 있는 좋

은 기회를 제공해  수 있을 것으로 생각하고 많은 

연구가 진행되고 있다
26
.

최근 몇 건의 연구에서 장 ferritin치가 성 폐손

상의 조기진단에 가능성있는 표지인자로 활용할 수 

있을 것이라는 보고가 있었다. ARDS 환자의 장 

ferritin 농도는 정상인이나 ARDS 험은 있지만 발

병하지 않은 사람의 장 ferritin 농도보다 매우 높게 

나타났다고 하 다
8,9
. Park 등

7
은 동물실험을 통해서

도 동일한 결과를 얻었는데, 본 실험에서 사용한 것과 

동일한 방법으로 mepacrine을  처치한 후 출 을 

시켰을 경우에는 성 폐손상이 억제되었으며 폐세

척액  장 ferritin 농도의 증가도 둔화되었는데, 

본 실험에서도 동일한 결과를 얻었다. 이 결과의 의미

는 mepacrine이나 아스피린으로 성 폐손상의 발생

을 차단한 경우에는 이런 상이 차단 는 억제되므

로 성 폐손상의 조기진단에 유용하게 사용될 수 있

다는 것을 의미한다.

생체내에는 활성산소기를 제거할 수 있는 많은 종

류의 보호기 이 있지만 균형이 깨어지면 소  산화
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성스트 스를 유발하는데 유리된 활성 철이온은 이

를 더욱 악화시킨다
29,30
.　실험 으로도 세포내 철을 

고갈시키면 산화성스트 스로부터 보호된다고 보고

하 다
31,32
. Park 등

6
의 연구결과에 의하면 철이 결핍

된 식이를 한 쥐에서는 본 실험과 동일한 정도의 출

을 시켰을 때 장 ferritin의 증가도 없었고 성 

폐손상이 억제되어서 체내 활성 철이온이 성 폐손

상을 유발 는 악화시킬 수 있는 한 요인이 된다고 

보고하 다. 이런 반응은 transferrin 유 자가 결핍

된 마우스에서 산화성스트 스에 의한 폐손상이 

어들었다는 보고와도 일치한다
33
.

장 ferritin은 염증반응 는 감염에 의해 acute- 

phase 단백질의 일종으로 장 ferritin치가 증가할 수 

있는 제한 이 있지만
34-36
 부분의 경우에서 체내 

철 함량을 잘 반 해 주는 지표로 사용되고 있다
37,38
.

본 실험에서  ferritin 농도는 출  후 30분부터 

증가하기 시작하여 2시간에는 출  보다 3 배 이상 

증가하 다. 이는 heme에 노출시킨 내피세포에

서 ferritin 생성이 증가하는데 1-2 시간 정도 걸린다

는 보고
4
와도 일치한다. 출  후에는 간질액의 유입 

등으로 장 단백질의 농도가 감소되는 희석효과가 

나타난다
7,39
. 그럼에도 불구하고 장 ferritin치는 크

게 증가하 으므로 실제 ferritin 증가는 희석효과를 

고려하면 더 많이 증가했다고 생각할 수 있다.  

ferritin은 산화성 스트 스에 의한 세포손상의 결과

로 증가할 수 있다
40
. 출 성 쇼크에서는 호 구에서 

속하게 활성산소가 만들어지고
41-44
 내피세포

를 손상시켜서 조직의 ferritin이 유리될 수 있으며
45
, 

다른 기 으로는 염증성 구물질인 TNF-α와 IL-1 

등이 증가하는데 이로인해서도 생체 보호기 의 일

종으로 ferritin 생성이 증가할 수 있다고 한다
34,46
.

출  후 폐세척액 내 단백질  ferritin 농도도 증

가하 는데, 폐세척액내 단백질은  상피세포의 

손상으로 장 단백질이 폐포내로 출된 것이다
47
. 

Park 등
7
의 보고에 따르면, 폐세척액내 체 단백질

에 한 ferritin의 비는 액보다 훨씬 높으며 폐세척

액내 ferritin 농도와  ferritin 농도 사이에는 상

계가 없다고 한다. ARDS 환자와 같이 폐에 성 

염증이 생기면 폐세척액 내에 TNF-α나 IL-1β와 같

은 cytokine이 증가하는데
48-50
, 이로 인해서도 ferritin

이 증가할 수 있다고 한다
51
. 그러므로 폐세척액의 fe-

rritin은 폐에서 분비된 것이거나 손상된 조직에서 유

리된 것으로 생각된다.

이와 같은 에서 본다면 mepacrine과 아스피린 

처치시  ferritin의 증가가 둔화된 것은 성 폐

손상  염증반응이 억제되었기 때문으로 생각할 수 

있으며, 이는  ferritin 농도와 손상정도가 일치한

다는 임상결과
8,9
와도 일치한다.

최근 Pham 등
10
은 염증성 반응으로 증가하는 NF-

κB의 항산화효과는 ferritin의 한 구성요소인 heavy 

chain의 증가를 통해서 나타난다고 하여 ferritin의 항

염증 작용을 보고하 다. 많은 실험결과들이 산화성 

스트 스로 증가한 ferritin이 철이온과 결합하여 항

산화 작용을 나타내는 효과가 있다고 하지만 다른 면

도 고려할 필요가 있다. 일반 으로는 ferritin과 결합

한 철이온이 잘 유리되지 않지만 ARDS에 흔히 동반

되는 사성 산증에서는 철이온이 유리될 수 있다고 

한다
52
. 본 실험과 같은 출 성 쇼크 후에도 ferritin에

서 철이온이 유리될 수 있으므로 ferritin의 정확한 효

과는 이 실험만으로는 단언하기 어렵고 추가 인 실

험으로 규명해야 할 이라고 생각한다.

ARDS 환자에서는 괴된 구에서 유리된 

색소가 활성 산소기 형성에 여하는 철이온의 주요 

공 원이 될 수 있다
45
. 이것은 철이온을 제거시키는 

deferoxamine을 처리하면  내피세포 손상을 방

지할 수 있었다는 여러 보고
53,54
가 있으므로 출  후 

증가된 ferritin이 철 이온을 제거하여 세포손상 방지

에 도움을  수 있을 것으로 여겨진다.

본 실험에서는 mepacrine과 아스피린 처치시 항

산화효과를 나타내는 ferritin 증가가 억제되었음에도 

불구하고 폐손상이 억제되었는데, ferritin 증가가 항

산화 작용을 나타내는 일부분이며 철이온을 흡수할 

수 있는 다른 요소들도 보호작용을 나타낸다는 Orino 

등
55
의 보고를 고려하면 이해될 수 있다. 

추가 으로 이 실험의 결과에서 발견한 특이한 

은 세포를 이용한 in vitro 실험에서는 아스피린이 

ferritin 생성을 증가시키지만
18,56
, 쥐를 상으로 한 

본 실험에서는 오히려 ferritin 증가가 억제되었는데 
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이는 시간 인 차이 때문인지 다른 조 기 이 복합

으로 작용된 결과인지는 이 결과만으로는 알 수 없

다. 한편 활성 철 이온의 제거로 세포보호 작용을 가

지는 ferritin 증가가 차단된다면 오히려 역효과를 가

져올 수도 있다고 생각할 수 있다. 이런 의문 들을 

해결하기 해서는 다양한 실험조건에서 더 많은 연

구가 필요할 것으로 생각된다.

이상의 결과를 종합하면 출 성 쇼크에 의해 성 

폐손상이 유발되며, 폐세척액  장 ferritin은 성 

폐손상 정도와 비례해서 증가하 다. 그리고 성 폐

손상을 억제시키는 효과를 가진 아스피린과 mepac-

rine으로 처치를 한 경우에는 ferritin 증가가 억제

되었다. 그러므로 ARDS가 유발될 가능성이 있는 환

자의 조기진단 목 으로 장  폐세척액의 ferritin 

치의 변화를 활용할 수 있을 것으로 여겨지며 이를 

해서 더 많은 연구가 필요할 것으로 생각된다.

요   약

연구배경 :  

아스피린이 출 성 쇼크시 나타나는 성 폐손상

에 미치는 효과와 장  폐세척액 내 ferritin 농도

변화를 알아보고자 본 연구를 시행하 다.

방  법 : 

실험동물은 체  350g 내외의 Sprague-Dawley 종 

흰쥐를 사용하 고, 압측정  출 을 시키기 하

여 catheter를 양쪽 퇴동맥에 삽입하 다. 수술 후 

polygraph를 이용하여 평균동맥압을 기록하 으며, 

출 은 withdrawal pump를 이용하여 5분간 체  kg 

당 20 ml의 액을 출 시켰다.

실험군은 조군, 출 군과 아스피린 처치군으로 

분류하 다. 조군은 출 군과 동일하게 수술하고 

출 은 시키지 않았으며 나머지 과정은 출 군과 동

일하게 처리하 다. 아스피린 처치군은 출  30분  

퇴정맥으로 아스피린(10mg/kg)을 주입하 고, 출

군은 체  당 동일한 양의 생리식염수를 주입하 다.

출  2시간 후의 폐손상 정도와 아스피린이 이에 

미치는 효과를 알아보기 하여 폐장내 myelopero-

xidase 활성도와 폐세척액 내의 단백함량과 백 구 

수  장 ferritin 농도와 폐세척액 내 ferritin 농도

를 측정하 다.

결  과 :  

폐장내 myeloperoxidase 활성도와 폐세척액 내의 

단백함량과 백 구수는 출  후 조군에 비해 유의

하게 증가하 다. 이러한 반응은 아스피린 처치에 

의하여 효과 으로 차단되었다. 장  폐세척액 내 

ferritin 농도는 출  후 크게 증가하 는데, 아스피린 

처치로 반응이 억제되었다.

결  론 : 

심한 출  후에 생기는 성 폐손상은 아스피린 

처치로 효과 으로 방될 수 있으며, 출  후 증가하

는 장  폐세척액 내 ferritin 농도는 성폐손상이 

나타날 수 있는 환자에서 조기진단을 한 생체지표

로 활용될 수 있다고 생각된다.
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