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서   론

눈은 건강한 삶을 살기 위해 매우 중요하게 여겨야 하는 

감각 기관으로, 빛에 의한 손상에 취약한 기관이다. 눈은 끊

임없이 다양한 종류의 빛에 노출되는데, 가시광선(400~700 

nm), UV-A(320~400 nm), UV-B(295~320 nm) 등의 빛

들이 존재한다. 이 중 파장이 짧을수록 에너지가 커져 안구 

손상 가능성이 높은데, 청색광은 가시광선 영역 중에 가장 

짧은 파장영역으로 주 발생 요인은 햇빛이다(Lee 등, 2023). 

청색광은 세기가 강해 망막 세포를 손상하고 광화학 반응

을 촉진할 수 있다(Cuthbertson 등, 2009). 빛 노출에 의한 

시각회로 조절 장애와 과도한 산화적 광분해로 인해 생성되

는 독성 대사산물은 일반적으로 망막에 악영향을 주는 것으

로 알려져 있으며(Algvere 등, 2006; Hammond 등, 2019), 

그중 활성산소종(reactive oxygen species, ROS)은 광수

용체에서 과도한 빛에 노출되었을 때 발생하는 세포사멸

(apoptosis)에 중요한 역할을 하는 것으로(Beatty 등, 

2000; Kortuem 등, 2000), 다수의 동물실험 연구 결과로 

알려져 있다(Contín 등, 2013; Hafezi 등, 1999; LaVail 등, 

1999; Organisciak 등, 1999). 광수용체와 망막색소상피의 
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ABSTRACT This study examined the modulatory effects of a marigold flower ethanol extract (MFE) on the anti-
oxidant enzymes and macular pigments in the macula and serum of Sprague-Dawley rats. Thirty animals, divided 
into five groups of six animals each, were used in this research. The animals in Groups 1 and 2 were the normal 
and diseased control group. The MFE was administered to groups 3, 4, and 5 (low, medium, and high) at doses 
of 2.57 mg/kg, 5.15 mg/kg, and 10.3 mg/kg body weight, respectively. After pre-treatment, blue light-induced retinal 
damage in rats was induced by irradiating blue light (10,000 lux) with the vehicle and MFE for two weeks in all 
groups instead of the normal control. After treatment, blood was taken for histopathological analysis. The clinical 
symptoms were observed throughout the study, and there was no mortality. The treatment groups and animals induced 
with blue light (the pathological control group) did not exhibit significant changes in feed intake and body weight. 
Regarding the biochemical parameters, the groups given the MFE showed significant improvement in the total anti-
oxidant capacity, superoxide dismudase, catalase, and glutathione peroxidase activities. The plasma lipofuscin concen-
tration decreased significantly, and the lutein and zeaxanthin concentrations increased. In addition the central macular 
thickness and retinal cell layer thickness reached normal levels. The MFE has dose-dependent antioxidant activity 
that offer macular protection against the effects of blue-light.
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기능장애는 리포푸신 성분인 N-retinyl-N-retinylidene 

ethanolamine(A2E)(Hammond 등, 2014; Ueda 등, 2016; 

Wu 등, 2010)과 같이 빛에 의해 유발되는 독성 부산물의 

과잉 생산으로 인해 악화한다. 망막색소상피 기능장애로 인

해 망막색소변성이 유발되는데 이는 망막 광수용체세포의 

세포사멸로 인해 망막변성이 일어나 종국에는 실명을 초래

하는 위험한 질환으로(Van Soest 등, 1999), 국내 발생률은 

100,000명당 약 1.63~1.64명으로 알려져 있다(Hwang 등, 

2022).

루테인과 지아잔틴을 포함한 카로티노이드가 풍부한 식

품은 근시 망막병증, 나이 관련 황반변성과 같은 망막 질환의 

치료 또는 예방 목적으로 제안되어 오고 있다(Fernández- 

Albarral 등, 2020; Jia 등, 2017; Ma 등, 2016; Sepahi 등, 

2021; Wilson 등, 2021). 망막 내 광독성과 산화 스트레스

로부터 보호하는 catalase(CAT), superoxide dismutase 

(SOD) 및 glutathione peroxidase(GSH-Px)와 같은 항산

화 효소와 루테인, 지아잔틴, 비타민 C, 비타민 E와 같은 

항산화제를 적절한 수준으로 유지하고(Zarbin, 2004), 혈액

이나 조직 내 ROS를 제거하는 능력인 총 항산화능(total an-

tioxidant capacity, T-AOC)을 유지하는 것은 매우 중요하

다(Bartosz, 2003). 

마리골드 꽃(Tagetes erecta)은 루테인과 지아잔틴의 가

장 좋은 상업적 공급원 중 하나이다(Jia 등, 2017). Tagetes 

속은 국화과에 속하며 일반적으로 마리골드라고 불리고, 훌

륭한 약리적 및 관상적 가치로 인해 전 세계적으로 재배된

다. Tagetes 추출물은 주로 항균, 항염, 항산화 및 상처 치유

와 같은 다양한 약리적 효과를 나타낸다. 또한 이 종은 루테

인, 지아잔틴 및 카로티노이드와 같은 잠재적인 치료적 활성 

화합물을 포함하는 것으로 알려져 있다(Gupta, 2014; Park 

등, 2017; Vasudevan 등, 1997). 루테인과 지아잔틴은 다

수의 설치류 동물시험에서 경구투여 시, 혈청 내 항산화 효

소(CAT, SOD, GSH-Px) 농도를 증가시키며, 망막 조직 내 

세포사멸 인자(Bcl-2, Bax, caspase-3)와 로돕신 발현이 

증가하여 망막 내 황반 기능에 도움을 주는 것으로 알려져 

있으며(Sahin 등, 2019; Sahin 등, 2023; Wang 등, 2014), 

인체 적용 시험에서 황반색소 밀도를 개선하는 것으로 확인

되었다(Stringham 등, 2016; Stringham 등, 2017). 그러나 

광 손상에 의한 망막의 구조 및 조직학적 변화에 관한 관찰 

결과 등이 부족한 실정이다.

따라서 본 연구에서는 마리골드꽃 주정 추출물이 청색광

으로 인해 망막 손상이 유발된 Sprague-Dawley rat 모델

에서 항산화 효소 증가로 인한 총항산화력 개선에 대한 효과

와 리포푸신 억제를 통한 망막의 구조 및 조직학적 변화를 

확인하고자 하였다.

재료 및 방법

마리골드꽃 주정 추출물 제조

마리골드꽃 주정 추출물(marigold flower extract, MFE)

은 인도산 건조 마리골드꽃(Tagetes erecta)을 주정으로 

추출하여 검화 및 결정화한 후 해바라기유와 혼합하여 제조

한 것으로 루테인과 지아잔틴 비율 5:1(루테인 200 mg/g, 

지아잔틴 40 mg/g)로 표준화된 원료로 Ingex Botanicals 

Pvt., Ltd.로부터 제공받았다.

실험동물  

8~10주령의 수컷 Sprague-Dawley rat을 KCC BIO- 

LABS Pvt., Ltd.에서 구입하였고 적응 및 연구 기간에 물과 

사료를 충분히 공급하였다. 사료(chow diet) 표준식이를 급

여하여 적정환경(온도 22±3°C, 상대 습도 30~70%)에서 

사육하였다. 멸균 옥수수 속대를 깔짚으로 사용하였고 매일 

교체하였다(KCC BIO-LABS Pvt., Ltd. 등록 번호: 2066/ 

PO/RcBiBt-S/Bt-L/19/CPCSEA). 본 연구는 Radiant Re-

search Services Pvt., Ltd.의 기관 동물윤리위원회(IAEC)

에서 승인하였으며, 동물실험 통제 및 감독 위원회의 지침에 

따라 수행하였다(CCSEA 등록 번호: 1803/PO/RcBi/S/ 

2015/CCSEA). 불편함, 통증을 보이는 부작용 발생 즉시 

수의사와 연구책임자에 보고하도록 하였다. 

실험재료

본 실험에 사용된 루테인, 지아잔틴은 Sigma Aldrich 표

준품에 따라 검증된 내부 표준품이며, Dulbecco’s phos-

phate buffer saline, 메탄올, 트리에틸아민, 포름산, 아세토

니트릴은 Merck Life Science Pvt., Ltd.에서 구입하여 사

용하였다. 오르토인산은 Qualigens Pvt., Ltd.에서 구입하

였으며, 카르복시메틸 셀룰로오스는 Loba Chemi Pvt., 

Ltd.에서 구입하여 사용하였다. Davidson 용액 제조에 사용

된 포름알데히드와 빙초산은 SD Fine Chem Ltd.에서 구입

하였고, 에탄올은 RCP Distilleries Pvt., Ltd.에서 구입하여 

사용하였다.

실험설계

일주일 적응 후, 30마리의 동물을 무작위로 6마리씩 5개

의 군으로 나누었다. G1(정상군, 0.5% carboxy methyl 

cellulose(CMC) 10 mL/kg), G2(대조군, 망막 손상 유발

+0.5% CMC 10 mL/kg), G3(저농도시험군, 망막 손상 유발

+2.57 mg/kg BW MFE), G4(중농도시험군, 망막 손상 유

발+5.15 mg/kg BW MFE), G5(고농도시험군, 망막 손상 

유발+10.3 mg/kg BW MFE)로, 7일 동안 경구투여하였다. 

이후, 2주간 시험물질 경구투여와 함께 청색광(10,000 lux, 

SPI-24124003, HATCO Ind)을 조사하여 망막 손상을 유

도하였다. MFE는 청색광 조사 30분 전에 투여하였다. 청색

광을 하루에 1번 1시간 동안 조사하였고, 조사하는 동안 암

실 조건을 24시간 동안 유지하였다. 청색광 조사 후, MFE를 

2주 동안 경구투여하였다. 이소플루란 마취하에 혈액을 채

취하고, 모든 랫트에게 CO2 가스로 마취시켜 안구를 제거하
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여 조직병리학적 평가에 사용하였고, 황반 균질물을 사용하

여 루테인과 지아잔틴의 총 수준을 평가하였다.

관찰

연구 기간에 동물을 하루에 두 번 관찰하여 비정상적인 

행동이나 모습, 빈사 상태 또는 사망한 동물을 확인하였다. 

투여 후 예상되는 효과의 피크 주기를 고려하여 임상적 징후

를 매일 같은 시간에 관찰하였다. 사망률을 포함한 모든 독

성 지표가 기록되었으며, 지속적인 이상행동과 장기간의 분

만 징후도 기록되었다. 체중은 분만 시, 무작위 배정 당일, 

첫 번째 투여 전, 일주일에 한 번, 마지막 날에 기록하였다. 

사료 섭취량은 연구 기간 매주 계산되어 보고되었다. 이소플

루란 마취제를 사용하여 처리 기간이 끝날 때 각 동물을 희

생시켰다. 또한, 루테인과 지아잔틴 수준을 측정하기 위해 

한쪽 눈의 황반을 사용하였고, 나머지 눈은 조직학적 검사를 

위해 사용하였다. 연구 기간이 끝날 때 모든 동물의 혈액은 

생화학적 매개변수 측정을 위해 사용하였다. 

루테인, 지아잔틴, 리포푸신 함량 및 항산화 효소 활성 분석

루테인과 지아잔틴의 함량을 분석하기 위해 망막의 황반 

조직과 혈장 샘플을 사용하였다. 멸균상태에서 채취된 황반 

조직 100 mg을 phosphate buffer saline 2 mL에 넣고 균질

기(RQ-127 A/D, Remi Sales&Engineering Ltd.)를 사용

하여 2,000 rpm, 2~4°C에서 균질화한 후, 3,835×g에서 

10~15분간 원심분리하여 상층액을 취하였다. 혈장 샘플은 

고체상 추출법(solid phase extraction)을 사용하여 제조하

였다. 혈장 샘플의 단백질을 침전시켜 불순물을 제거하여 

정확도를 높이고자(Baek과 Emil, 1993), 혈장 샘플 500 µL

에 아세토니트릴에 0.1% 포름산 1,500 µL를 별도로 마이크

로튜브(Eppendorf)에 넣고 2분간 진탕한 후 1,254×g에서 

5분간 원심분리하였다. 표준 용액은 루테인과 지아잔틴 각

각 5 mg을 정밀히 칭량하여 5 mL 메스 플라스크에 넣고, 

메탄올 2 mL를 가하여 초음파 분쇄기(2KR112428, Life- 

Care Equipments Pvt., Ltd.)로 혼합물을 용해한 후 메탄올

로 정용하여 제조하였다. 완충 용액은 정확하게 측정한 

MilliQ water(Direct-Q®3, Merck)를 1,000 mL 비커에 옮

기고 트리에틸아민 5 mL를 넣어 동일한 양으로 부피를 채운 

다음, 오르토인산으로 pH 4.0으로 조절하여 제조하였다. 완

충 용액은 분석에 사용하기 전에 여과하였다. 본 분석에서 

High Performance Liquid Chromatography(HPLC; 2696 

PDA detector, Waters Co.)를 사용하였으며 HPLC 분석 

조건은 Table 1과 같다. 

T-AOC와 항산화 효소인 SOD, CAT, GSH-Px 활성, 리

포푸신(lipofucin) 함량은 ELISA kit(BT Lab)을 이용하여 

측정하였다.

조직병리학적 분석

망막 조직을 Hematoxylin & Eosin(H&E) 방법으로 염색

하여 조직병리학적 변화를 평가하였다. 망막색소상피의 미

세구조는 FE-SEM(Zeiss FESEM SIGMA VP 360, Zeiss 

Sigma)을 사용하여 측정하였다. 평균 중심황반두께(cen-

tral macular thickness)와 망막상피세포층(retinal epi-

thelial cell layer) 두께는 소프트웨어(​Zeiss software 

(Edax-INCA))를 통해 측정하였고, 단위는 픽셀에서 마이

크로미터로 변환하였다. 

통계분석

Graph-Pad Prism Software(ver 5.01)를 사용하여 체

중, 사료 섭취량, 임상 화학 및 바이오마커를 포함한 모든 

데이터를 유의수준 P<0.05로 설정하여 판단하였다. 모든 결

과는 평균±표준편차로 나타내었고, 사후검정은 Turkey’s 

test를 사용하여 대조군과 시험군 간의 유의미한 차이를 확

인하였다. 

결과 및 고찰

임상증상 및 체중, 사료 섭취량

정상군을 제외한 모든 군은 망막변성을 유발하기 위해 2

주 동안 청색광을 조사하였다. 연구 기간에 어떤 군에서도 

사망한 동물은 없었으며, 유의미한 임상적 증상이나 행동 

패턴이 관찰되지 않았다. 체중과 사료 섭취량은 정상군에서 

대조군 대비 통계적으로 유의적인 차이가 나타났지만 유의

미한 차이는 아니었다. 체중은 대조군(G2)과 모든 시험군

(G3, G4, G5) 간 유의적인 차이는 없었다(Table 2). 사료 

섭취량 또한 대조군(G2)과 모든 시험군(G3, G4, G5) 간 유

의적인 차이는 없었다(Table 3). 

혈장 내 항산화 효소 및 리포푸신 농도 변화

황반은 눈에서 ROS 생성에 가장 취약한 부위이며, 손상

은 주로 외부 손상에 장기간 노출되어 발생한다(Beatty 등, 

2000; Cai 등, 2000). CAT, SOD, GSH-Px와 같은 항산화 

효소는 망막색소상피세포와 광수용체에 대한 산화 스트레

스 관련 손상을 예방하는 데 필수적이다(Frank 등, 1999; 

Tokarz 등, 2013). 본 연구에서는 T-AOC와 주요 항산화 

효소인 SOD, CAT, GSH-Px의 활성을 측정하였다(Table 

4). 청색광이 조사된 대조군은 정상군과 비교했을 때 혈장에

서 T-AOC의 수준이 유의적으로 감소하였고(P<0.0001), 

SOD, CAT, GSH-Px의 활성도 유의적으로 감소하였다(P< 

Table 1. HPLC condition for lutein and zeaxanthin analysis
Lutein and zeaxanthin

Instrument
Column

Injection volume
Column oven temp.

Flow rate
Mobile phase

HPLC (2696 PDA detector)
C18 (150×4.6 mm, 5 μm)

10 μL
Ambient

0.5 mL/min
0.5% triethylamine : acetonitrile (70:30)
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0.0001). MFE를 경구투여한 시험군(G3, G4, G5) 모두에서 

T-AOC, SOD, CAT, GSH-Px 활성이 대조군 대비 유의적

으로 증가하였다(P<0.001). 고농도시험군(G5)의 경우 대조

군 대비 T-AOC 29.14%, CAT 38.20%, SOD 46.52%, 

GSH-Px 57.82% 증가하였음을 확인할 수 있었다. 본 연구 

결과는 Sahin 등(2023)과 Sahin 등(2019)에 의해 발표된 

마리골드꽃 추출물의 광조사로 망막변성이 유발된 설치류 

모델에서의 혈청 내 항산화 효소(SOD, CAT, GSH-Px) 증

가 결과와 동일하며, 이를 통해 루테인과 지아잔틴을 함유한 

MFE는 청색광으로 인한 망막의 산화 스트레스를 개선하는 

데 훌륭한 보충제로 작용할 수 있음을 재확인할 수 있었다.

리포푸신은 세포 분열이 끝난 세포인 심근세포와 뉴런과 

같은 세포에서 흔히 발견되며 망막 상피세포에서 그 잔여물

인 드루젠을 형성 및 축적하여 황반변성을 유발하는 것으로 

알려져 있다. 혈장 내 리포푸신 함량은 중･고농도시험군

(G4, G5)에서 대조군 대비 용량 의존적으로 유의하게 감소

하였고(P<0.001), 특히 고농도군(G5)에서 약 1.9배 감소한 

것으로 나타났다(P<0.0001). 이러한 결과는 MFE가 광산화

에 의해 유도되는 리포푸신 축적으로 단백질 손상과 그 잔여

물의 축적을 억제함으로써 황반변성 유발을 저해하는 것으

로 판단된다. 

Table 2. Effect of marigold flower ethanol extract on animal body weights (unit: g)
Group Week 0 Week 1 Week 2 Week 3 Week 4 Week 5

G1
G2
G3
G4
G5

212.77±1.53
216.07±1.20
218.33±1.60
216.57±2.19
213.98±1.82

216.25±1.96**

219.69±1.32
221.67±1.55
220.45±2.05
218.19±2.38

222.24±2.23**

226.73±1.57
227.38±2.35
228.03±1.08
225.06±2.61

227.02±2.02**

231.40±1.37
232.47±2.44
233.39±1.51
229.75±2.48

231.69±1.99*

235.41±1.28
236.09±2.60
238.04±1.37
234.60±2.55

238.00±1.75
238.48±2.55
242.07±3.00
243.50±1.46
239.85±3.31

All results were expressed as the mean±standard deviation (n=6).
Statistical significances are compared between pathological control (G2) versus other groups (G1, G3, G4, & G5) (*P<0.05, **P<0.001).
G1: normal control (0.5% CMC), G2: pathological control (blue light induced＋0.5% CMC), G3: treatment low dose (blue light 
induced＋2.57 mg/kg bw/d MFE), G4: treatment medium dose (blue light induced＋5.15 mg/kg bw/d MFE), G5: treatment high 
dose (blue light induced＋10.3 mg/kg bw/d MFE).
CMC: carboxy methyl cellulose, MFE: marigold flower extract.

Table 3. Effect of the marigold flower ethanol extract on animal feed consumption (unit: g)
Groups Week 1 Week 2 Week 3 Week 4 Week 5

G1
G2
G3
G4
G5

110.26±4.58
116.24±8.66
115.47±8.89
118.76±5.55
115.89±10.04

102.69±6.11
108.59±5.27
111.16±12.54
116.94±13.23
118.21±15.93

103.16±3.54*

114.04±9.54
118.51±4.83
110.54±6.36
118.89±8.27

109.30±6.65
105.66±4.08
107.73±4.41
105.69±8.14
112.64±5.64

107.74±5.60
108.39±6.88
103.01±8.93
108.60±4.61
106.31±10.82

All results were expressed as the mean±standard deviation (n=6).
Statistical significances are compared between pathological control (G2) versus other groups (G1, G3, G4, & G5) (*P<0.05).
G1: normal control (0.5% CMC), G2: pathological control (blue light induced＋0.5% CMC), G3: treatment low dose (blue light 
induced＋2.57 mg/kg bw/d MFE), G4: treatment medium dose (blue light induced＋5.15 mg/kg bw/d MFE), G5: treatment high 
dose (blue light induced＋10.3 mg/kg bw/d MFE).
CMC: carboxy methyl cellulose, MFE: marigold flower extract.

Table 4. Effect of the marigold flower ethanol extract on biomarker parameter
Groups T-AOC (mM) SOD (ng/mL) Catalase (ng/mL) GSH-Px (ng/mL) Lipofuscin (ng/mL)

G1
G2
G3
G4
G5

1.171±0.10***

0.929±0.04
1.148±0.07**

1.155±0.08***

1.311±0.13***

8.36±1.03***

5.00±1.03
6.64±0.68**

7.26±0.33***

9.35±0.76***

164.81±8.89***

 85.55±8.75
 87.13±12.53
112.68±4.83***

138.42±3.94***

 87.59±2.55***

 33.98±5.28
 44.33±3.72***

53.292±3.12***

 78.43±4.60***

3.44±0.70***

6.84±0.94
5.74±1.01
5.07±0.56**

3.56±0.53***

All results were expressed as the mean±standard deviation (n=6).
Statistical significances are compared between pathological control (G2) versus other groups (G1, G3, G4, & G5) (**P<0.001, 
***P<0.0001).
G1: normal control (0.5% CMC), G2: pathological control (blue light induced＋0.5% CMC), G3: treatment low dose (blue light 
induced＋2.57 mg/kg bw/d MFE), G4: treatment medium dose (blue light induced＋5.15 mg/kg bw/d MFE), G5: treatment high 
dose (blue light induced＋10.3 mg/kg bw/d MFE).
T-AOC: total antioxidant capacity, SOD: superoxide dismutase, GSH-Px: glutathione peroxidase, CMC: carboxy methyl cellulose, 
MFE: marigold flower extract.



마리골드꽃 주정 추출물의 망막 내 황반 보호 효과에 관한 연구 485

혈장 및 망막 내 루테인, 지아잔틴 농도

황반 색소의 주요 성분인 루테인과 지아잔틴은 망막의 형

태학적 및 기능적으로 중요한 역할을 한다(Ma 등, 2012). 

본 연구에서 망막의 루테인과 지아잔틴 수준은 대조군(G2), 

저･중농도시험군(G3, G4) 외 시험군에서는 검출한계 미만

으로 나타나 값을 측정할 수 없었다(Table 5). 고농도시험군

(G5)에서 루테인과 지아잔틴 농도가 대조군 대비 유의 개선

되어(P<0.0001) 정상군과 유사한 수준으로 나타났다. 이러

한 결과는 시험물질의 투여가 체내 루테인, 지아잔틴 정상 

수준의 농도를 유지하여 빛에 의한 망막 손상으로부터 눈을 

보호하고 황반부의 정상적 기능에 도움을 줄 수 있을 것으로 

사료된다.

조직병리학적 분석 

리포푸신은 노화로 인해 망막색소상피에 축적된다. 리포

푸신은 상당한 광반응성을 나타내어 망막 광 손상을 증가시

키고 황반변성에 기여한다(Różanowsk 등, 1998). 또한 리

포푸신의 축적과 광산화는 망막 내 바깥핵층(outer nuclear 

layer, ONL)의 광수용체 손상 및 사멸을 유도하여 ONL 및 

망막의 두께가 감소할 수 있다(Shin 등, 2023). 본 연구에서

는 청색광을 조사하여 망막변성을 유발한 랫드의 망막색소

상피의 미세구조를 H&E 염색과 FE-SEM을 촬영하여 평가

하였다. FE-SEM 관찰 결과 청색광 노출로 인해 대조군에

서 망막 내 리포푸신 과립(lipofuscin granule)의 다량 축적

이 확인됐지만, 정상군과 시험군(G3~G5)에서는 대조군보

다 축적량이 적은 것을 확인할 수 있었다(Fig. 1). 또한 고농

도시험군(G5)은 중심황반두께와 망막상피세포층두께가 대

조군 대비 유의적으로 증가하여(P<0.001) 정상군 수준에 

도달하였다(Table 6). H&E 염색을 통한 망막 조직의 구조

적 분석 결과, 망막의 ONL의 두께가 대조군은 정상군 대비 

얇아졌으나, 시험군(G3~G5)은 대조군 대비 두꺼운 것을 확

인할 수 있었고 중･고농도시험군은 정상군 수준의 ONL 두

께를 나타내어 MFE의 투여는 용량 의존적으로 ONL의 두께

를 회복시켰다(Fig. 2). 이와 같은 결과로 MFE 투여 시, 광

산화로 인해 유발되는 리포푸신 침착을 억제하고 망막 손상

을 보호하여 망막의 기능뿐만 아니라 구조적 변성을 억제할 

수 있을 것으로 판단된다.

요   약

눈은 건강에 해로운 생활 방식, 알코올 중독, 흡연, 자외선 

손상, 컴퓨터 및 모바일 기기에서 장시간의 청색광 노출, 당

뇨병 및 비만에 의해 시력 저하, 망막변성 등이 유발될 수 

있다. 특히 청색광은 망막 및 안구 산화 손상의 원인이며 

리포푸신 축적으로 인한 망막의 변화는 황반변성으로 이어

질 수 있다. 루테인과 지아잔틴은 황반에 축적되어 항산화제

로서 유익한 효과가 있는 것으로 알려져 있다. 본 연구에 

따르면 루테인과 지아잔틴을 함유한 마리골드꽃 주정 추출

물은 청색광으로 인한 망막변성이 유발된 랫드에서 체내 루

테인, 지아잔틴 수준과 항산화 효소(SOD, CAT, GSH-Px) 

Table 5. Effect of marigold flower ethanol extract on lutein and zeaxanthin concentration from macula and plasma by HPLC 
(unit: ng/mL)

Groups
Lutein concentration Zeaxanthin concentration

Macula Plasma Macula Plasma
G1
G2
G3
G4
G5

2,754.83±14.68***

 －1)

－
－

2,560.50±14.28***

2,261.50±19.98***

－
－
－

2,551.33±15.29***

1,154.00±48.10***

－
－
－

1,655.67±18.05***

－
－
－
－
－

All results were expressed as the mean±standard deviation (n=6).
Statistical significances are compared between pathological control (G2) versus other groups (G1, G3, G4, & G5) (***P<0.0001).
G1: normal control (0.5% CMC), G2: pathological control (blue light induced＋0.5% CMC), G3: treatment low dose (blue light 
induced＋2.57 mg/kg bw/d MFE), G4: treatment medium dose (blue light induced＋5.15 mg/kg bw/d MFE), G5: treatment high 
dose (blue light induced＋10.3 mg/kg bw/d MFE).
CMC: carboxy methyl cellulose, MFE: marigold flower extract.
1)Lutein and zeaxanthin levels in macula and plasma were found to be below limit of quantification (BLOQ) in G2, G3, G4 groups. 

Zeaxanthin levels in plasma were found to be BLOQ in all groups.

Table 6. Effect of marigold flower ethanol extract on central 
macular thickness (CMT) and retinal epithelial cell layer (RECL) 
thickness           (unit: μm; converted from pixel values)

Groups CMT RECL thickness
G1
G2
G3
G4
G5

368.50±7.42***

122.00±8.75
143.75±10.33
210.17±12.61***

301.50±38.63***

267.17±41.15***

109.80±15.56
124.83±10.57
142.50±21.85
165.61±20.60**

All results were expressed as the mean±standard deviation (n=6).
Statistical significances are compared between pathological con-
trol (G2) versus other groups (G1, G3, G4, & G5) (**P<0.001, 
***P<0.0001).
G1: normal control (0.5% CMC), G2: pathological control (blue 
light induced＋0.5% CMC), G3: treatment low dose (blue light 
induced＋2.57 mg/kg bw/d MFE), G4: treatment medium dose 
(blue light induced＋5.15 mg/kg bw/d MFE), G5: treatment 
high dose (blue light induced＋10.3 mg/kg bw/d MFE).
CMC: carboxy methyl cellulose, MFE: marigold flower extract.
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활성을 증가시킴으로써 총항산화력을 증가시켜 망막의 산

화 스트레스를 완화함을 확인하였다. 또한 혈액 내 리포푸신 

수준과 망막의 리포푸신 과립 축적을 감소시켜 망막 손상을 

억제하였으며, 또한 ONL과 중심황반 두께와 망막상피세포

층 두께를 증가시켜 정상군 수준으로 회복시켰다. 이러한 

결과는 마리골드꽃 주정 추출물의 항산화 기능으로 인한 망

G1

  

G2

G3

  

G4

  

G5

Fig. 1. Effect of marigold flower ethanol extract on eye histopathology by field emission scanning electron microscope (FE-SEM). 
G1, G2, G4: ultrastructure RPE retinal layer, FE-SEM images obtained as indicated, black arrows point to some lipofuscin granules, 
scale bar＝10 μm; G3, G5: retinal RPE region, FE-SEM images obtained as indicated black arrows point to some lipofuscin granules, 
scale bar＝10 μm. RPE: retinal pigment epithelium.

G1 G2

G3 G4 G5

Fig. 2. Effect of marigold flower ethanol extract on eye histopathology by H and E staining. G1: central macular layer thickness-normal 
(100×), black scale bar＝50 microns (μm); G2: central macular layer congestion with oedematous-mild 2+ (100×), black scale 
bar＝50 μm; G3: central macular layer thickness-normal (100×), black scale bar＝50 μm; G4: central macular layer thickness-normal 
(100×), black scale bar＝50 μm; G5: central macular layer thickness-normal (100×), black scale bar＝50 μm. RGC: retinal ganglion 
cells.
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막 보호 효과를 재입증했을 뿐만 아니라, 새롭게 확인된 중

심황반 두께와 망막상피세포층 두께 개선은 마리골드꽃 주

정 추출물이 망막의 구조적 변성을 예방할 수 있을 것으로 

사료된다. 
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