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BBBaaaccckkkgggrrrooouuunnnddd:Oxidativestressishigherinobesediabeticthaninnon-diabetic
subjects.Dietarycaloricrestriction(CR)withoutmalnutritioniseffectiveonboth
thecontrolofbody weightand reducing oxidativestressin obesediabetic
patients.Thisexperimentsweresubjected toCR and ad libitum feeding to
evaluatetheireffectsonoxidativestressintheliverandskeletalmuscleof
experimentalanimals.

MMMeeettthhhooodddsss : The 20 weeks old rats were studied: Otsuka Long-Evans
TokushimaFatty(OLETF)rats,asananimalmodeloftype2diabetes,and
controlLong-EvansTokushimaOtsuka(LETO)rats.Theexperimentalanimals
weresubjectedto30% CRandadlibitum feedingfor3weeks.Theantioxidant
enzymeactivitiesinliverandskeletalmuscleweremeasured.



RRReeesssuuulllttt :CR was effective in reducing body weight and blood glucose
concentrations(allp<0.01)bothinOLET ratsandLETO rats.TheTBARS
concentrationinliverwasdecreasedsignificantlybyCR inbothOLETF and
LETO rats.Theactivitiesofcatalaseand superoxidedismutase(SOD)were
increasedbyCR inliverofLETO rats.However,thechangesofantioxidant
enzymesactivitiesby CR in liverofOLETF ratswerenotsignificant.In
skeletalmuscle,CR didnotproduceanysignificanteffectontheantioxidant
enzymeactivities inbothOLETFandLETOrats.

CCCooonnncccllluuusssiiiooonnnsss:::TheseresultsdemonstratethatCR ismoreeffectivetoreduce
oxidativestressinnon-diabeticthandiabeticanimalsespeciallyinliver.

KKKeeeyyyWWWooorrrdddsss:dietaryrestriction,diabetes,antioxidantenzyme



ⅠⅠⅠ...서서서론론론

비만은 대사증후군의 한 요소로 지방층에서 유래된 지방세포가 대사증후군 발생
과 관련됨이 밝혀지고 있으나 이로서 모든 기전이 확실히 밝혀지지는 않았다(1-3).
호기성 세포의 산소 대사 과정중 발생되는 유리 산소는 생체막의 불포화지방을
과산화 시키고 단백질이나 DNA 손상을 유발하여 산화적 세포손상을 초래한다.생
체는 superoxidedismutase(SOD),catalase(CAT),glutathioneperoxidase(GSHPx)
등의 유리산소를 소거하는 항산화효소를 통해 HO같은 더 강한 유리기 형성을 막
아 유리기의 생성계와 소거계의 평형을 유지시켜 생체의 항상성을 유지하고 있다
(4).유리산소는 산화적 세포손상을 유발하여 세포 노화시 중요한 요인으로 작용하
며 암이나 동맥경화증,신경계 질환등 다양한 질환의 발생과 관련된다(5-6).비만 또
한 유리 산소 증가와 관련되고 이는 대사증후군 발생기전중 중요한 역할을 한다는
여러 보고들이 있다(7-9).
당뇨병 또한 대사증후군의 중요한 요소로 점차 유병율이 증가되고 있다.혈중 포
도당 증가는 유리 산소와 항산화효소 방어계간의 불균형을 초래하며 이로인한 산
화적 세포손상은 근육과 지방조직으로의 포도당 흡수를 저해하고 췌도 베타세포로
부터 인슐린 분비를 감소시킨다(10-12).또한 당뇨병은 여러 조직의 심각한 대사적 불
균형 및 병리학적 변화를 초래하는데 산화적 세포손상은 이러한 조직에서의 합병
증 발생에 중요한 역할을 담당하여 당뇨병성 망막병증,신증 및 신경병증등 당뇨병
의 이차 합병증의 원인이 된다(11,13-14).
항산화효소 활성도의 변화 및 산화적 세포손상의 정도가 당뇨병 실험모델 동물의
여러 장기에서 연구되어져 왔다.당뇨병 실험모델 동물로는 제1형 당뇨병 모델은
streptozocin이나 alloxan을 이용하여 췌도 베타세포를 파괴한 non-obese
diabetic(NOD)생쥐,BioBreeding(BB)흰쥐가 알려져 있고,제2형 당뇨병 모델은
Goto-Kakizaki(GK)흰쥐,OtsukaLongEvansTokushimafatty(OLETF)흰쥐가
알려져 있다(15-17).
Streptozocin유발성 당뇨쥐의 적혈구 glutathioneperoxidase(GSHPx)활성도가



증가되고 신장 및 적혈구에서 superoxidedismutase(SOD)활성도는 감소되며 췌장
catalase와 SOD활성도가 유의하게 증가되었고 제 1형 당뇨병 환자의 적혈구 SOD
활성도 감소등이 보고되어 당뇨병에서의 항산화효소 활성도의 변화를 뒷받침해준
다(18-20).
식이섭취 제한은 비만한 당뇨병 환자에서 체중감소를 통해 인슐린 감수성 및 혈
당조절을 향상시킨다(21,22).또한 체중감소에 따른 혈중 포도당 농도 감소와 수축기
혈압 감소 및 콜레스테롤 감소가 보고되었고(23),Skrha등(24)은 비만한 환자에서 단
기간 식이섭취 제한이 산화적 세포손상을 감소시킴을 보고하였고 실험동물에서 식
이제한에 의해 여러 장기의 항산화효소의 활성도에 변화가 유발됨이 알려져왔다.
그러나 당뇨병에서 식이제한에 의한 항산화효소의 활성도 변화에 대한 실험보고는
많지 않다.
따라서 본 연구에서는 제2형 당뇨병 모델인 Otsuka Long EvansTokushima
fatty(OLETF)흰쥐를 이용하여 당뇨병에서 식이제한에 의한 항산화효소 활성도의
변화를 간과 근육에서 측정하여 식이제한에 따른 그 변화를 관찰하였다.



ⅡⅡⅡ...방방방법법법

111...실실실험험험동동동물물물의의의 사사사육육육
실험동물은 생후 20주령의 LongEvansTokushimaOtsuka(LETO)흰쥐와 제2형
당뇨병 모델인 OtsukaLongEvansTokushimafatty(OLETF)흰쥐를 사용하였다.
실험군은 Long Evans Tokushima Otsuka(LETO) 흰쥐를 정상 대조군으로,
OtsukaLongEvansTokushimafatty(OLETF)흰쥐에서 혈당이 150mg/dL이상인
흰쥐를 당뇨군으로 하였다.실험은 LETO종과 OLETF종을 식이 급여량 30% 로
제한하여 사육하면서 시간 경과에 따라서 3일,7일,14일,21일후에 체중과 혈당을
측정하고,실험쥐를 희생시켜 간과 둔부의 근육을 적출하여 실험에 사용하였다.

222...시시시료료료의의의 조조조제제제
흰쥐는 ether마취후 간장과 둔부의 근육을 적출하였다.적출된 간장과 둔부의 근
육은 즉시 dryice-ethanol혼합액으로 냉동시켜서 -80℃에서 보관하였다.조직 일
부를 절제하여 20배 용량(w/v)의 50mM phosphatebuffer(pH 7.0)를 가한후 ice
jacket상태에서 polytronhomogenizer로 12000rpm에서 15초씩 3회 반복하여 균
질화시켜 4℃에서 10000×g로 15분간 원심분리한 후 상층액을 SOD,catalase및
GSHPx활성도 측정의 조효소액으로 사용하였다.

333...SSSuuupppeeerrroooxxxiiidddeeedddiiisssmmmuuutttaaassseee활활활성성성도도도 측측측정정정
SOD 활성도는 Crapo 등(25)의 방법에 의해서 측정했다.즉 시험관에 0.1mM
EDTA와 0.2mM KCN를 함유한 100mM phosphatebuffer(pH 7.8)2.3mL에 0.5
mM xanthine0.3mL와 0.1mM cytochromeC0.3mL를 넣고 혼합한후 25℃에서
3분동안 방치한 후 cuvette으로 옮겨 xanthine oxidase 용액을 가하여
UV-spectrophotometer(Gilford2000)로 550nm에서 1분간 변화되는 흡광도를 측정
하여 흡광도의 증가 속도가 매분당 0.020이 되게 xanthineoxidase량을 조절하였다.
효소의 활성도는 상기 조건에서 조효소액 0.01mL를 가하고 흡광도 변화를 측정하



였으며,cytochromeC환원속도를 50% 억제하는 효소량을 1unit로 표시하였다.

444...CCCaaatttaaalllaaassseee활활활성성성도도도 측측측정정정
Catalase 활성도는 Aebi(26)의 방법에 따라 측정하였다.즉 50 mM phosphate
buffer(pH 7.0)2.0mL에 조효소액 0.05mL를 가하여 혼합한 후 25℃에서 3분동안
방치한 후 10mM H2O2용액 1.0mL를 가하여 혼합하고 즉시 240nm에서 15초간
변화되는 흡광도를 측정했다.효소의 활성도는 1분동안에 1uM의 H2O2를 분해시
키는 효소량을 1unit로 하였다.

555...GGGllluuutttaaattthhhiiiooonnneeepppeeerrroooxxxiiidddeee활활활성성성도도도 측측측정정정
GSHPx 활성도는 Flohe등(27)의 방법으로 측정하였다.즉 100mM potassium
phosphatebuffer(pH 7.0)2.5mL에 100mM EDTA 0.03mL,100mM GSH 0.03
mL및 45/mLglutathionereductase0.03mL를 넣고 37℃에서 5분간 방치한후 15
mM NADPH 0.03mL와 45mM H2O2를 최종 농도가 0.01mM이 되게 가한 후 조
효소 용액 10uL를 가하여 340nm에서 3분동안 변화되는 흡광도를 측정하였다.비
효소적 반응은 상기와 같은 조건에서 단지 효소액을 가하지 않고 반응시켜 흡광도
의 변화를 측정하였고,효소활성도는 비효소적 반응에 의한 흡광도 변화를 감한 값
을 다음 식에 의해서 계산하였다.

A=0.868([NADPH]/[GSH]0t)(Vi/Vs)
여기서 A =효소 활성도,[NADPH]:NADPH 농도변화,[GSH]0:GSH의 처음농
도,t:반응시간,Vi:반응액의 용량 및 Vs:효소액의 용량이다.

666...혈혈혈당당당측측측정정정
혈당의 측정은 hexokinase(HK)와 glucose6-phosphatedehydrogenase(G6PDH)를
사용하여 생화학 자동분석기(Hitachi717,Japan)를 이용하여 측정하였다.



ⅢⅢⅢ...결결결과과과

111...식식식이이이제제제한한한에에에 의의의한한한 체체체중중중변변변화화화
체중은 에너지 섭취량과 에너지 소모량의 균형에 의해 유지되며 식이 제한은 체
중에 직접적인 영향을 미칠 수 있다.본 실험에서 체중 512.50±27.80g인 LETO흰
쥐를 식이 급여량을 30% 제한하여 사육결과 21일후 체중이 469.30±19.70g으로 실
험시작때의 체중에 비하여 8.4% 감소(p<0.01)되었다.또한 체중 562.80±29.70g인
OLETF흰쥐는 식이 급여를 30% 제한하여 사육결과 21일후 체중이 501.40±24.20
g으로 실험 시작때의 체중에 비하여 10.9% 감소(p<0.01)하였다(그림 1).

222...식식식이이이제제제한한한에에에 의의의한한한 혈혈혈당당당변변변화화화
LETO 흰쥐는 실험 시작때의 12시간 공복후 혈당 89.50±7.90mg/dL에서 21일후
82.60±6.10mg/dL으로 7.7% 감소(p<0.01)를 보였으며 OLETF흰쥐는 실험시작때
의 12시간 공복후 혈당 156.70±12.40mg/dL에서 21일후 121.50±11.00md/dL로
22.4%의 감소(p<0.01)를 보였다(그림 2).

333...식식식이이이제제제한한한이이이 흰흰흰쥐쥐쥐의의의 간간간의의의 항항항산산산화화화효효효소소소 활활활성성성도도도에에에 미미미치치치는는는 영영영향향향
간의 catalase활성도는 LETO 흰쥐에서 실험 시작때의 19.10±1.80U/mgprotein
에서 30% 식이 제한을 시행한 21일후 24.40±0.93U/mgprotein으로 27.7%의 유의
한 상승(p<0.01)이 관찰되었고 OLETF흰쥐에서는 실험시작때의 24.00±1.60U/mg
protein에서 식이제한 21일후 25.20±2.10U/mgprotein으로 5%의 상승을 보였으나
유의하지는 않았다(표 1).간의 SOD 활성도는 30% 식이제한 결과 LETO 흰쥐에
서 11.20±0.40 U/mg protein에서 식이제한 21일후 16.70±1.41 U/mg protein로
32.9%의 유의한 상승(p<0.01)을 보였고 OLETF흰쥐는 11.10±0.84U/mgprotein에
서 식이제한 21일후 13.14±1.10U/mgprotein으로 15.5%의 상승을 보였으나 통계
적 유의성은 없었다(표 2).간의 GPX 활성도는 LETO 흰쥐에서 5.85±0.21U/mg
protein에서 식이제한 21일후 6.45±0.51 U/mg protein로 9.3%의 상승을 보였고



OLETF 휜쥐의 경우 6.33±0.39 U/mg protein에서 식이제한 21일후 6.12±0.72
U/mgprotein로 3.3%의 상승을 보였으나 모두 유의하지는 않았다(표 3).

444...식식식이이이제제제한한한이이이 흰흰흰쥐쥐쥐의의의 근근근육육육 항항항상상상화화화효효효소소소 활활활성성성도도도에에에 미미미치치치는는는 영영영향향향
30% 식이 제한을 시행한 21일후 근육의 catalase활성도는 LETO흰쥐에서 실험시
작때의 1.59±0.16U/mgprotein에서 1.67±0.15U/mgprotein로 4.7%의 상승을 보였
고 OLETF 흰쥐에서는 실험시작때의 1.18±0.13 U/mg protein에서 1.45±0.17
U/mgprotein로 18.6%의 상승이 관찰되었으나 통계적으로 유의하지는 않았다(표
4).근육의 SOD활성도는 LETO 흰쥐에서 1.92±0.08U/mgprotein에서 식이제한
21일후 1.97±0.15U/mgprotein로 2.5%가 상승되었고 OLETF흰쥐에서 1.91±0.11
U/mgprotein에서 식이제한 21일후 2.04±0.17U/mgprotein로 6.3%로 상승되었으
나 유의하지는 않았다(표 5).근육의 GPX활성도는 LETO 흰쥐의 경우 1.61±0.18
U/mgprotein에서 식이제한 21일후 1.71±0.19U/mgprotein로 5.8%의 상승을 보였
고 OLETF 흰쥐에서는 1.73±0.09U/mg protein에서 식이제한 21일후 1.81±0.17
U/mgprotein로 4.4%의 상승을 보여 유의한 변화는 없었다(표 6).



ⅣⅣⅣ...고고고찰찰찰 및및및 결결결론론론

에너지 섭취량과 소모량의 균형에 의해서 체중은 유지되며 에너지 섭취량이 소모
량보다 더 많으면 체중이 증가하고 소모량이 더 많으면 체중은 감소한다.따라서
식이섭취 제한은 체중에 직접적인 영향을 미칠 수 있다.Park등(28)의 실험결과에
의하면 흰쥐에서 100% 식이를 제한한 결과 체중이 2일 경과후부터 감소하기 시작
하여 7일째는 27%가 감소한다고 보고하였다.식이제한이 당뇨흰쥐의 체중에 미치
는 영향을 알아보기 위하여 본 실험에서는 30% 식이제한을 시행하였다.그 결과
식이제한 21일후 LETO 흰쥐는 체중이 512.50±27.80g에서 469.30±19.70g로 8.4%
(p<0.01)의 유의한 감소를 보였고 OLETF흰쥐에서도 체중이 562.80±29.70g에서
501.40±24.20g로 10.9% (p<0.01)의 유의한 감소를 보여 식이제한이 체중감소에 영
향을 미친다는 것을 알 수 있었다.
비만한 당뇨병 환자에서 체중감소는 인슐린 감수성 및 혈당조절을 향상시키며 여
러 장기의 항산화효소의 활성도에 변화가 유발됨이 알려져왔다(21,22).본 실험에서
체중 감소에 따른 식이제한 21일후 12시간 공복시 혈당은 LETO 흰쥐에서
89.50±7.90 mg/dL에서 82.60±6.10 mg/dL으로 7.7%의 유의한 감소를 보였고
OLETF흰쥐에서도 156.70±12.40mg/dL에서 121.50±11.00md/dL로 22.4%의 유의
한 감소를 보였다.비만형 당뇨병 환자에서 체중의 감소는 인슐린의 감수성을 증가
시킬 수 있으므로 제 2형 당뇨병 흰쥐인 OLETF종 당뇨군에서 식이제한 30% 급
여에 따른 체중 감소는 체중 증가로 인한 인슐린 반응성 감소를 방지할 수 있을
것 으로 생각된다.
산소 유리기(oxigenfreeradical)은 생체물질의 자가산화나 paraquat같은 화학물
질등에 의해서 생성되며 불포화지방산에 작용하여 지질 과산화를 유발하고 단백질
의 thiol기를 산화시키거나 교차결합을 일으켜 단백질을 불활성화시키고 DNA를 손
상시키는 독성이 큰 물질이다(5).유리기에 의한 세포손상은 유리기의 생성량 증가



나 소거량 감소에 의해서 초래될 수 있는데 이는 항산화효소인 SOD,catalase및
GSHPx의 활성도 변화에 의해서 일어날 수 있다(10).SOD는 superoxideanion(O2)
을 과산화수소로 전환시키는 효소이며,catalase와 peroxidase는 과산화수소를 소거
하는 효소로 유리기의 생성계와 소거계의 평형유지는 생체의 항상성 유지에 매우
중요하다(5).
식이섭취 제한은 항산화계 효소의 활성도에 변화를 유발하게 된다.Rao등(29)은
생후 21개월 및 28개월된 흰쥐에서 40% 부분절식결과 간의 SOD,catalase및
GSHPx활성도가 증가되고 특히 catalase가 가장 큰 효소활성도 증가를 나타냈다
고 하였고,Xia등(30)은 16개월 및 26개월된 흰쥐의 40% 부분절식시킨 간 및 신장
SOD, catalase 및 GSHPx 활성도는 모두 증가된다고 하였다. 그러나
Lammi-Keefe 등(31)은 생후 41일된 흰쥐를 2일간 완전절식시킨 결과 근육의
catalase활성도는 2배정도 증가되었으나 SOD활성도는 변화가 없었고 심장에서의
catalase,SOD 모두 효소 활성도에 변화가 없다고 하였다.이는 식이 제한에 의한
효소 활성도 변화는 실험동물의 연령,식이제한의 정도 및 기간과 장기에 따라서
다르다는 것을 보여준다.
또한 당뇨병 환자에서 적혈구 SOD 및 GSHPx활성도의 감소 및 실험적으로 당
뇨병을 유발시킨 동물의 여러장기에서 SOD,catalase.GSHPx활성도 및 지질과산
화물의 양의 변화들이 보고되면서 당뇨병은 항산화계의 변화가 초래되는 질환으로
알려져 있다.Matkovics등(32)은 streptozocin유도성 당뇨쥐의 간,신장 및 적혈구에
서 CuZn-SOD의 활성도가 감소됨을 보고하였으며,Gruno등(33)은 소아당뇨병 환자
에서 적혈구 CuZn-SOD와 GSHPx의 활성도가 의의있게 감소됨을 보고하였고,
Saleh등(34)은 streptozocin유도성 당뇨쥐의 췌장에서 catalase활성도가 의의있게 증
가함을 보고하였다.이러한 보고들은 항산화계의 변화가 당뇨병의 병태와 관련된
중요한 소인임을 뒷받침해준다.
본 실험에서는 당뇨병에서 식이제한에 의한 항산화효소 활성도의 변화를 관찰하
기 위하여 제2형 당뇨병 모델인 OtsukaLongEvansTokushimafatty(OLETF)흰
쥐를 이용하여 간과 근육에서 항산화효소 활성도를 측정하여 식이제한에 따른 그
변화를 관찰하였다.실험결과 정상 대조군인 LETO 흰쥐에서 30% 식이 제한 21일



후 간의 catalase활성도가 실험시작때의 19.10±1.80 U/mg protein에 비하여
24.40±0.93U/mgprotein로 27.7%의 유의한 상승(p<0.01)을 보였고 간의 SOD 활
성도가 실험시작때의 11.20±0.40 U/mg protein에서 16.70±1.41 U/mg protein로
32.9%의 유의한 상승(p<0.01)을 보였다.반면 당뇨군인 OLETF흰쥐의 경우 간의
catalase및 SOD 의 활성도는 유의한 상승을 보이지 않았다.간의 GSHPx의 활성
도는 정상대조군인 LETO 흰쥐와 당뇨군인 OLETF흰쥐 모두에서 유의한 상승을
보이지 않았다.30% 식이제한을 시행한 21일후 근육에서 측정한 SOD,catalase및
GSHPx의 활성도는 LETO흰쥐,OLETF흰쥐 모두에서 유의한 상승을 보이지 않
았다.이는 식이제한에 의한 항산화 효소의 활성도의 변화가 장기의 종류나 효소의
종류에 따라서 차이가 있다는 실험결과(33)와 유사하다.
이상의 결과 간의 항산화효소 활성도가 가장 큰 변화를 나타내어 식이제한이 간
의 효소에 가장 큰 영향을 주는 것으로 보이며 근육조직에 미치는 영향은 적을것
으로 사료된다.또한 식이제한에 의한 항산화효소 활성도의 증가효과가 정상 대조
군인 LETO흰쥐에 비하여 당뇨군인 OLETF흰쥐에서 더 적게 나타나 식이제한에
의한 항산화반응의 변화가 당뇨병 형태에는 영향이 더 적은것으로 추측된다.



ⅤⅤⅤ...요요요약약약

연연연구구구배배배경경경:호기성 세포의 산소대사 과정중 발생되는 유리산소는 산화적 세포손
상을 초래하며 이는 당뇨병의 만성합병증,비만,노화와 관련된다고 생각되어진다.
생체는 유리산소를 소거하는 superoxide dismutase(SOD), catalase(CAT),
glutathioneperoxidase(GSHPx)등의 항산화효소를 통하여 유리기의 생성계와 소거
계의 평형을 유지시켜 생체의 항상성을 유지하고 있다.제2형 당뇨병 모델인
Otsuka Long EvansTokushima fatty(OLETF)흰쥐와 정상 대조군으로 Long
EvansTokushimaOtsuka(LETO)흰쥐를 이용하여 식이제한에 따른 체중 및 혈당
의 변화정도와 간과 근육에서의 항산화효소의 활성도를 측정하여 식이제한이 당뇨
병에 미치는 영향을 관찰하고자 하였다.
방방방법법법:제2형 당뇨병 모델인 OtsukaLongEvansTokushimafatty(OLETF)흰쥐
와 정상 대조군으로 LongEvansTokushimaOtsuka(LETO)흰쥐를 30%로 식이
를 제한하여 사육하면서 시간경과에 따라서 3일,7일,14일,21일후에 체중과 혈당
을 측정하고, 실험쥐를 희생시켜 간과 둔부의 근육을 적출하여 superoxide
dismutase(SOD),catalase(CAT),glutathioneperoxidase(GSHPx)의 활성도를 측정
하였다.
결결결과과과:30% 식이제한 21일후 LETO 흰쥐는 실험시작때의 체중 512.50±27.80g에
비하여 469.30±19.70g로 8.4%의 유의한 감소(p<0.01)를 보였고 체중 562.80±29.70
g인 OLETF흰쥐는 501.40±24.20g로 10.9%의 유의한 감소(p<0.01)를 보였다.또
한 12시간 공복후 혈당은 실험시작때와 비교하여 30% 식이제한 21일후 LETO 흰
쥐에서는 혈당 89.50±7.90mg/dL에서 82.60±6.10mg/dL으로 7.7%의 유의한 감소
(p<0.01)를 보였고 OLETF흰쥐에서는 혈당 156.70±12.40mg/dL에서 121.50±11.00



md/dL로 22.4%의 유의한 감소(p<0.01)를 보였다.항산화효소 활성도의 경우
LETO흰쥐의 간에서 catalase의 활성도는 실험 시작때의 19.10±1.80U/mgprotein
에서 30% 식이 제한을 시행한 21일후 24.40±0.93U/mgprotein으로 27.7%의 유의
한 상승(p<0.01)을 보였고 간의 SOD 활성도 또한 11.20±0.40U/mgprotein에서
16.70±1.41U/mgprotein로 32.9%의 유의한 상승(p<0.01)이 관찰되었으나 OLETF
흰쥐의 경우 유의한 상승을 보이지 않았다.간의 GSHPx의 활성도는 LETO 흰쥐
와 OLETF흰쥐 모두 유의한 상승을 보이지 않았다.근육에서의 SOD,catalase및
GSHPx의 활성도는 LETO 흰쥐와 OLETF흰쥐 모두 유의한 상승을 보이지 않았
다.
결결결론론론:식이제한에 의한 항산화효소 활성도의 변화는 장기의 종류나 효소의 종류에
따라서 차이가 있는 것으로 보인다.간에서 항산화효소 활성도의 가장 큰 변화를
나타내어 식이제한이 간의 효소에 가장 큰 영향을 주는 것으로 보이며 근육조직에
미치는 영향은 적을것으로 생각된다.또한 식이제한에 의한 항산화효소 활성도의
증가효과가 정상 대조군인 LETO흰쥐에 비하여 당뇨군인 OLETF흰쥐에서 더 적
게 나타나 식이제한에 의한 항산화반응의 변화가 당뇨병 형태에는 영향이 더 적은
것으로 추측된다.



표표표 111...EEEffffffeeeccctttsssooofffdddiiieeetttaaarrryyyrrreeessstttrrriiiccctttiiiooonnnooonnnttthhheeeaaaccctttiiivvviiitttiiieeesss
ooofffcccaaatttaaalllaaassseeeiiinnnllliiivvveeerrrooofffcccooonnntttrrrooolll(((LLLEEETTTOOO)))aaannnddd
dddiiiaaabbbeeetttiiiccc(((OOOLLLEEETTTFFF)))rrraaatttsss

Days Catalase(U/mgprotein)
LETO OLETF

0day 19.10±1.80 24.00±1.60
3day 19.60±0.40 23.60±1.10
7day 20.30±2.20 21.50±1.40
14day 23.10±1.10 24.10±1.50
21day 24.40±0.93* 25.20±2.10

Valuesaremean±SD,n=7.
*p<0.01vseachcontroldietgroup
LETO:LongEvansTokushimaOtsuka,
OLETF:OtsukaLongEvansTokushimafatty



표표표 222...EEEffffffeeeccctttsssooofffdddiiieeetttaaarrryyyrrreeessstttrrriiiccctttiiiooonnnooonnnttthhheeeaaaccctttiiivvviiitttiiieeesss
ooofffsssuuupppeeerrroooxxxiiidddeeedddiiisssmmmuuutttaaassseeeiiinnnllliiivvveeerrrooofff
cccooonnntttrrrooolll(((LLLEEETTTOOO)))aaannnddddddiiiaaabbbeeetttiiiccc(((OOOLLLEEETTTFFF)))rrraaatttsss

Days Superoxidedismutase(U/mgprotein)
LETO OLETF

0day 11.20±0.40 11.10±0.84
3day 12.20±1.10 11.21±0.87
7day 13.10±1.20 10.81±0.85
14day 15.80±1.61 12.47±0.48
21day 16.70±1.41* 13.14±1.10

Valuesaremean±SD,n=7.
*p<0.01vseachcontroldietgroup
LETO:LongEvansTokushimaOtsuka,
OLETF:OtsukaLongEvansTokushimafatty



표표표 333...EEEffffffeeeccctttsssooofffdddiiieeetttaaarrryyyrrreeessstttrrriiiccctttiiiooonnnooonnnttthhheeeaaaccctttiiivvviiitttiiieeesss
ooofffgggllluuutttaaattthhhiiiooonnneeepppeeerrroooxxxiiidddaaassseeeiiinnnllliiivvveeerrrooofff
cccooonnntttrrrooolll(((LLLEEETTTOOO)))aaannnddddddiiiaaabbbeeetttiiiccc(((OOOLLLEEETTTFFF)))rrraaatttsss

Days Glutathioneperoxidase(U/mgprotein)
LETO OLETF

0day 5.85±0.21 6.33±0.39
3day 5.82±0.33 6.51±0.60
7day 5.94±0.42 6.78±0.42
14day 6.66±0.48 6.84±0.45
21day 6.45±0.51 6.12±0.72

Valuesaremean±SD,n=7.
LETO:LongEvansTokushimaOtsuka,
OLETF:OtsukaLongEvansTokushimafatty



표표표 444...EEEffffffeeeccctttsssooofffdddiiieeetttaaarrryyyrrreeessstttrrriiiccctttiiiooonnnooonnnttthhheeeaaaccctttiiivvviiitttiiieeesss
ooofffcccaaatttaaalllaaassseeeiiinnnmmmuuussscccllleeeooofffcccooonnntttrrrooolll(((LLLEEETTTOOO)))aaannnddd
dddiiiaaabbbeeetttiiiccc(((OOOLLLEEETTTFFF)))rrraaatttsss

Days Catalase(U/mgprotein)
LETO OLETF

0day 1.59±0.16 1.18±0.13
3day 1.68±0.15 1.56±0.15
7day 1.39±0.11 1.58±0.17
14day 1.63±0.18 1.65±0.18
21day 1.67±0.15 1.45±0.17

Valuesaremean±SD,n=7.
LETO:LongEvansTokushimaOtsuka,
OLETF:OtsukaLongEvansTokushimafatty



표표표 555...EEEffffffeeeccctttsssooofffdddiiieeetttaaarrryyyrrreeessstttrrriiiccctttiiiooonnnooonnnttthhheeeaaaccctttiiivvviiitttiiieeesss
ooofffsssuuupppeeerrroooxxxiiidddeeedddiiisssmmmuuutttaaassseeeiiinnnmmmuuussscccllleeeooofff
cccooonnntttrrrooolll(((LLLEEETTTOOO)))aaannnddddddiiiaaabbbeeetttiiiccc(((OOOLLLEEETTTFFF)))rrraaatttsss

Days Superoxidedismutase(U/mgprotein)
LETO OLETF

0day 1.92±0.08 1.91±0.11
3day 1.85±0.10 1.95±0.09
7day 1.85±0.13 1.78±0.08
14day 1.94±0.18 1.87±0.16
21day 1.97±0.15 2.04±0.17

Valuesaremean±SD,n=7.
LETO:LongEvansTokushimaOtsuka,
OLETF:OtsukaLongEvansTokushimafatty



표표표 666...EEEffffffeeeccctttsssooofffdddiiieeetttaaarrryyyrrreeessstttrrriiiccctttiiiooonnnooonnnttthhheeeaaaccctttiiivvviiitttiiieeesss
ooofffgggllluuutttaaattthhhiiiooonnneeepppeeerrroooxxxiiidddaaassseeeiiinnnmmmuuussscccllleeeooofff
cccooonnntttrrrooolll(((LLLEEETTTOOO)))aaannnddddddiiiaaabbbeeetttiiiccc(((OOOLLLEEETTTFFF)))rrraaatttsss

Days Glutathioneperoxidase(U/mgprotein)
LETO OLETF

0day 1.61±0.18 1.73±0.09
3day 1.65±0.17 1.80±0.18
7day 1.80±0.14 1.58±0.04
14day 1.65±0.16 1.79±0.22
21day 1.71±0.19 1.81±0.17

Valuesaremean±SD,n=7.
LETO:LongEvansTokushimaOtsuka,
OLETF:OtsukaLongEvansTokushimafatty



그림 그림 그림 그림 1111.  .  .  .  Effects of caloric restriction on theEffects of caloric restriction on theEffects of caloric restriction on theEffects of caloric restriction on the
         body weight of control(LETO) and         body weight of control(LETO) and         body weight of control(LETO) and         body weight of control(LETO) and
         diabetic(OLETF) rats.         diabetic(OLETF) rats.         diabetic(OLETF) rats.         diabetic(OLETF) rats.
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그림 그림 그림 그림 2222.  .  .  .  Effects of caloric restriction on theEffects of caloric restriction on theEffects of caloric restriction on theEffects of caloric restriction on the
         12hr fasting blood glucose levels of         12hr fasting blood glucose levels of         12hr fasting blood glucose levels of         12hr fasting blood glucose levels of
         control(LETO) and diabetic(OLETF)         control(LETO) and diabetic(OLETF)         control(LETO) and diabetic(OLETF)         control(LETO) and diabetic(OLETF)

         rats.         rats.         rats.         rats.
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