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Thedriedrootof LeveilleetVaniot( )
isoneofthesourceplantsofAchyranthisroot.Thecrudedrug isan
orientalmedicineusedfordiureties,tonicsandasaremedyforbloodstasis
sucharthralgia.PlantofthegenusAREEknowntocontainphytoecdysones,
and rich in oleanolic acid glycosides.This study was performed to
investigatetheeffectsofethanolextractofAchyranthisradix(AREE)on
antioxidantcapacity,lipidmetabolism andantithrombogeniccapacity

TTThhheeerrreeesssuuullltttsssooobbbtttaaaiiinnneeedddwwweeerrreeeaaasssfffooollllllooowwwsss:::

EEExxxpppeeerrriiimmmeeennnttt111:::
---BBBiiioooccchhheeemmmiiicccaaalllcccooommmpppooonnneeennntttsssooofffAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrroooooottt

ThebiochemicalcomponentsofAchyranthisrootweremeasured.The



crude protein(18.27%), crude fat(2.99%), moisture(16.26%) and
carbohydrate(48.48%)werefound.Fructosewasmajorinfreesugars,
lysineinaminoacids,linoleicacidinfattyacids,oxalicacidinorganic
acids,calcium inminerals,potassium ioninactionsandchlorideionin
anions,respectively.

EEExxxpppeeerrriiimmmeeennnttt222:::
---AAAnnntttiiioooxxxiiidddaaannnttteeeffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEE aaannnddd

1.AREEwasfractionatedbythefollowingsolvents:n-hexane,chloroform,
ethylacetateandn-butanol. ,antioxidantindexofthen-butanol
fraction wasthehighestamong fractionsofelectrondonating activity,
RancimattestandactivityofnitritescavengingwerethehighestatpH
1.2and theperoxidevalueforlinoleicacid wasincreased during the
storage.

2.Thescavengingeffectsofoxygenfreeradicalsgeneratedintheethanol-
induced hepatotoxicity in the liver of rats were investigated.
Sprague-Dawleyweighing100～150gweredividedinto6groups:normal
group(NOR),ethanol(35%)treatedgroup(CON),AREE200mg/kgtreated
group(AR-1),AREE 400mg/kgtreatedgroup(AR-2),AREE 200mg/kg
and alcoholtreated group(AR-C1),and AREE 400mg/kg and alcohol
treatedgroup(AR-C2).
① Thegrowthrateoftheratwasdecreasedbyethanoladministration,
however,wasgradually increased to a littlelowerlevelthan the
normalgroupbyadministeringAREE.

② It was also observed that the activities of xanthin oxidase(XO),
superoxidedismutase(SOD),catalaseandglutathionperoxidase(GSH-Px)



inliverthatwereincreasedbyethanolweremarkedlydecreasedinthe
AREE administered groups as compared with the CON group.The
glutathione(GSH)contentinliverwasdecreasedbyethanoladminstration,
however,increasedafteradministeringAREE.Inaddition,thevalueof
thiobarbituricacidreactivesubstances(TBARS)significantlyincreased
inCON group,ontheotherhand,theadministrationofAREEreduced
TBARSvalueinliver.

EEExxxpppeeerrriiimmmeeennnttt333:::
---EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEEooonnnllliiipppiiidddmmmeeetttaaabbbooollliiisssmmm aaannnddd

1.AntioxidativeactivityofAREEagainstoxidationofLDLwasinvestigated.
OxidationproductsofLDLweredeterminedbymeasuringTBARSvalue.
AsrevealedthroughTBARSvalues,n-butanolfractionshowedstrongest
amongfractionsanddecreasedLDLoxidationinducedbycopperionby
70.6% incomparisonwithnoadditiongroup.

2.AREE(200mg/kg and 400mg/kg b.w.,p.o.)wasadministered torats
alongwithfedhighcholesteroldietfor6weeksandevaluatedonlipid
metabolism inserum,liverandadiposetissue.Wedividedinto6groups:
normalgroup(NOR),highcholesteroldiettreatedgroup(CON),AREE200
mg/kg treated group(AR-1),AREE 400 mg/kg treated group(AR-2),
AREE 200mg/kgandhighcholesteroldiettreatedgroup(AR-C1),and
AREE400mg/kgandhighcholesteroldiettreatedgroup(AR-C2).
① Thegrowthrateofthehyperlipidemicgroup(CON group)washigher
thanthenormalgroup,whereasthegroupsadministeredAREE were
decreased.Thefeed efficiency ratio(FER)and liverweightin CON
groupweresignificantlyhigherthanthatofNOR group,butthatof



CON groupwithAREEadministrationwaslowerthanCONgroup.
② Therewasasignigicantincreaseintheactivitiesofserum alanine
aminotransferase(ALT),asparate aminotransferase(AST)and alkaline
phosphatase(ALP) in the CON group. On the other hand, the
administrationofAREE decreasedALT,AST andALP activitiesin
serum.

③ TheCON groupwasincreasedserum triglyceride,totalcholesterol,free
cholesterolandLDL-cholesterollevels,anddecreasedHDL-cholesterol
and phospholipid levels as compared with NOR group. AREE
administratedgroupswereincreasedHDL-cholesterolandphospholipid
levels, and decreased serum triglyceride, total cholesterol, free
cholesterol,ratioofcholesterylesterand LDL-cholesterollevelsas
comparedwith CON group.AREE increasedHDL-C/T-C ratioand
loweredatherogenicindex.Thehepaticandadiposetissuecontentsof
totallipid,totalcholesteroland triglyceride were also lowered in
AREEadministratedgroupsthanCONgroup.

④ TheactivitiesofHR-LPLandTE-LPLinmesentericandepididymal
adiposetissueswereincreasedinCON groupascomparedwithNOR
andadministratedAREEgroups.CON groupalsoshowedhigherLPL
mRNA abundanceinbothmesentericandepididymaladiposetissues
thanNORandadministratedAREEgroups.

⑤ TheLPL activityinadiposetissuewaspositivecorrelatedwiththe
triglyceride concentration in serum,but negative correlated with
HDL-cholesterolconcentrationinserum.



EEExxxpppeeerrriiimmmeeennnttt444:::
---AAAnnntttiiittthhhrrrooommmbbbooogggeeennniiiccceeeffffffeeeccctttsssooofffAAARRREEEEEE aaannnddd

1.AREEwasfoundtohavefibrinolyticactivity .
2.TheantithrombogeniceffectsofAREEonpulmonaryembolism bycollagen
andepinephrineinmiceandcoagulationparametersinendotoxin-induced
disseminatedintravascularcoagulationrats werealsoinvestigated.
① AREE administeredgroupspreventeddeathduetotheformationof
pulmonaryenbolism bycollagenandepinephrineinmice.

② The prothrombin time,activated partialthromboplastine time and
blood clotting time in rats were significantly shortened in AREE
administered groups as compared with CON group. AREE
administeredgroupsincreasedfibrinogenlevelandhematocritvalueas
comparedwithCONgroupinthrombusmodelinducedbyendotoxin.

Inconclusion,theseresultssuggestthatAREEhasapossiblepositiveeffect
on the liverfunction in hepatotoxicity-induced rats.In addition,AREE is
believed tobeapossibleprotectiveorcurativeeffectsforfatty liverand
hyperlipidemia-induced by a high cholesteroldietand is also suppressive
activityforabloodcoagulationsystem.



제제제111장장장 서서서 론론론

우슬(AchyranthisRadix)은 비름과( )에 속하는 다년생 식물로
쇠무릅( LeveilleetVaniot)의 뿌리를 지칭하는 생약이다.
우리나라 각지의 들판이나 길가에서 자생되고 있으며 일본과 중국에도 분포하
고 있다.키는 60～150cm 정도 자라고 줄기는 녹자색으로 모난 4각형을 이루
며 그 마디 부위가 특별히 굵고 소의 무릎 같은 형태를 이루고 있다.또한 꽃
은 양성화로 8월 중순경에 가지 끝에 조 이삭 모양으로 피고 종자는 광택이 있
는 다갈색의 포과로 타원형이며 꽃받침에 둘러싸여 있다(1).
예로부터 한약제로 진통,혈압강하(2),류머티스 및 관절통의 울혈제거,이뇨

및 간장해 등 민간요법으로 널리 쓰여 져 왔으며(3),어린순은 나물로 먹기도
하였다.현재 약용식물과 식용식물의 연구는 이들 성분 중 널리 존재하는 페놀
성 화합물인 phenolichydroxyl(OH)기가 단백질 및 기타 고분자들과 쉽게 결합
하여,항산화,항암 등의 다양한 생리활성을 나타낸다는 결과들이 주종을 이루
고 있다.쇠무릎에 관한 연구로는 이 등(4)이 울릉도산 쇠무릎의 잎과 씨에서
polyphenol과 flavonoids함량을 조사하여 에서 항산화 효과를 확인하였
으며,그 외 우슬의 성분으로 olieanolic계 및 glycoside계 saponin(5,6)과 caffeic
acid,polysaccharides,rubrosterone,K-succinate,K-oxalate,γ-aminobutyric
acid,betainhydrate및 해충 방제에 이용될 수 있는 곤충의 탈피를 촉진하는
호르몬인 nokosterone,ecdysterone,ponasterosied A 등이 보고되었다(7,8).
Polyphenoliccompound인 caffeicacid는 혈청 중 콜레스테롤 함량을 낮추고 심
장병과 발암의 위험도를 감소시키며(9),triterpenoid화합물인 oleanolicacid는
생물학적 활성 때문에 치료제로 항진균(10),항염증(11),anti-HIV(12),이뇨제
(13),혈당저하(14),항암효과(15)및 화학적 간손상에 대한 보호효과(16)등 효
능이 보고되었다.



또한 사포닌은 당부(glycone)와 비당부(aglycone)로 구성된 배당체로서 식물계
에 널리 분포하고 있고(17),분자내 친수성과 소수성 부분을 포함하고 있어 강한
계면활성 작용을 일으키며 기포성과 유화성도 강하다.이 물질은 시험관 내에서
는 적혈구에 대한 용혈작용을 일으키지만 경구적으로 투여했을 때는 소화 과정
에서 당이 분리되어 용혈성을 잃거나 그대로 배설되기 때문에 실제로 제품을 식
용할 경우 별 문제가 없다(18).최근에는 식물체 내 존재하는 사포닌이 인체내에
서 항지혈 작용(19),항산화 작용(20),항고콜레스테롤혈증 작용으로 세포 내에서
끊임없이 생성되는 과산화지질의 형성을 억제함으로써 동맥경화증(21)을 비롯한
노화 현상과 노인 치매 예방(22)에도 도움을 주는 것으로 알려졌다.
우슬의 생리 활성에 관한 연구로 에서는 우슬 추출물이 cytochromeP450
약물대사 효소에 대한 억제작용(23),우슬의 면역 조절작용(24),항돌연변이(25),급
성 아급성 염증에 대한 항염증효과가 알려져 있으며(26),치아 및 치주질환에 미치
는 영향(27),humancancercoloncell에서의 cisplantin에 의한 세포독성을 증가시
켜 항암효과(28),노인성 치매 등의 발병에 존재하는 cathepsinB에 대한 저해 효과
(29)와 연구에서는 CCl4로 유발된 흰쥐의 간세포 보호효과(30),류머티스 관
절염(31)에 관한 연구가 보고되었다.또한 약리 활성물질과 관련된 연구가 활발하
게 진행되어 강한 알레르기 및 항종양 활성이 증명되었으며, A
methylester는 HCT-116및 B16-F10에 대해 강한 세포독성 활성(32)을 나타
내는 것으로 보고 하였다.이와 같이 우슬에는 다양한 생리 활성 물질들이 함
유되어 있는 것으로 알려져 있으나,이들 각각의 활성물질들이 인체 내 효능에
대한 연구뿐 만 아니라 복용 시 발생할 수 있는 약물상호작용의 가능성에 대한
연구는 아직까지 미흡한 실정이다.이에 본 연구는 이러한 여러 문헌을 토대로
우슬의 항산화 효과,고지혈증 예방효과 및 항혈전 효과로 나누어 우슬 에탄올
추출물의 생리활성 효능을 와 를 통해 검토하였다.
최근 경제 성장에 따른 식생활의 변화로 각종 만성퇴행성 질환의 발병과 사

망률이 증가하는 추세이다(33).또한 흡연,과음 및 스트레스와 같은 간접적 인



자들의 억제 또는 예방 및 치료를 위한 건강기능성식품에 대한 연구가 활발히
이루어지고 있다(34).그 중 생체 내의 정상적인 대사 과정 및 극심한 운동,노
화,중금속 오염 등의 요인에 의해 생성될 수 있는 자유기 및 활성산소종 들은
DNA,단백질 그리고 지질에 산화적 손상을 일으키는데,이것은 암,노화 및 심
혈관계질환 등과 밀접한 연관이 있다(35).
모든 생물체들은 생체 내에 에너지 생산을 위한 산소이용과정에서 활성산소가 생
성된다.이들 활성산소는 생체 내 superoxidedismutase(SOD),catalase,xanthin
oxidase(XO),glutathioneperoixidase(GSH-Px)등의 저분자로써 항산화제 혹은
freeradicalscavenger역할을 하는 것으로 vitaminE,β-cartotene,vitaminC및
glutathione등과 같은 물질에 의한 기작에 의해 대부분이 소멸되지만 과량의 활성
산소나 지속적인 활성산소 생성으로 항산화 방어계의 균형이 깨지게 되면 각종 질
환을 일으키게 된다.유해산소로 알려져 있는 활성산소는 가장 안정한 형태인
3O2가 환원되면서 superoxide radical(․O2), 과산화수소(H2O2), hydroxy
radical(․OH),지질 peroxide(ROOH)이나 여기에서 생기는 free radical(RO
O․,RO․)등의 과산화지질로서 이러한 활성산소의 과산화지질이 정상적으로
소거되지 않았을 때 freeradical로 인한 산화적 스트레스가 생체 내에서 생기
게 된다.이러한 산화적 스트레스는 생체막의 필수 구성성분인 불포화지방산의
탄소사슬을 공격하여 microsome,mitochondria,ribosome의 막을 손상시키고,
이로 인해 과산화물이 생성된다(36,37).신체는 이러한 산화적 스트레스로부터
세포막과 세포내 물질을 보호하기 위한 항산화 기전이 존재하는데 그 중 하나
는 항산화 효소에 의한 효소적 방법이고 나머지는 생체 내 여러 가지 항산화
물질과 식이를 통하여 공급되는 항산화 비타민이나 polylphenol류와 같은 항산
화제에 의한 비효소적 방법이다.그러나 신체가 항산화 방어체계를 구축하여
스스로를 보호하지만 항산화 체계가 약화되거나 산화적 스트레스가 가해질 때
증가되는 활성산소종에 대항하기는 역부족 상태에 놓이게 된다.따라서 항산화
성분의 섭취나 항산화 효소 활성 증가 등으로 체내 항산화 효능을 증진시키는



것은 누적되는 산화적 손상에 대항하기 위해서 매우 중요한것으로 보고되고 있
으며,더불어 항산화 물질을 함유한 천연 자원에 대한 관심도 증가되고 있다
(38-48).
일반적으로 화학물질 및 xenobioties로 인한 질병과 노화는 세포 내에서 이들

물질의 중간 대사산물과 이들 물질의 trigger현상으로 생성된 freeradical에
의해 야기됨은 주지의 사실이다(49).인간이 섭취하는 알코올 역시 다른 식품과
는 달리 조직 내에 저장되지 못하는 xenobiotics이며,체내에서 알코올의 중간
대사물에 의하여 세포상해가 초래된다고 보고되어있다(50).간에서 알코올의 대
사율은 alcoholdehydrogenase(ADH)와 aldehyeddehydrogenase(ALDH)의 활
성에 영향을 주는 요인들에 의해 조절되며(51),이 외에도 microsome의
ethanol산화계와 peroxisome의 catalase에 의해서도 대사되고 있다.급성이나
소량으로 섭취할 경우에 ADH나 cytochromeP-450효소계에 의해 대사되어
acetaldehyde를 생성하고,만성적 혹은 과량으로 섭취하게 되면 microsomal
ethanoloxidizing system(MEOS)에 의해 acetaldehyde의 생성량이 증가되어
간세포에 장애를 초래할 뿐만 아니라 다른 중요한 기관인 위장관,췌장,뇌신
경,내분비 기관,조혈 기관 및 면역계에도 치명적인 영향을 미칠 수 있다(52).
또한 이 효소들에 의해 NAD+(nicotinamideadeninedinucleotide)의 소모가 증
가되고 이에 수반하여 NADH(nicotiamideadeninedinucleotidephosphate)의
과잉 생성을 초래하여 지방산의 β-oxidation감소와 2-glycerolphosphate함량
증가로 중성지방이 축적되고,NADH oxidase활성 증가로 인해 과산화수소의
생성량이 증가하여 지질과산화 반응이 촉진된다(53-57).특히 알코올의 최소 대
사산물인 acetaldehyde는 강력한 독성물질로서 알코올에 비해 반응성이 매우 높고
독성이 강한 알코올성 간장해의 주 원인 물질로,생체 내 활성 아민류들과 축합
반응을 거쳐 tetrahydroisoquinone을 생성하게 되는데 이 물질은 알코올 만성중독
을 초래하게 된다(58,59).또한 acetaldehyde는 XO에 의해 분해되는데 XO는 산
소를 전자수용체로 이용하여 부산물로 유리산소를 생성한다.그러므로 알코올



에 의한 간손상은 알코올이 대사되는 과정에서 생성된 유리산소에 의해 지질과
산화가 촉진되어 간조직의 손상을 유도하거나,acetaldehyde의 축적으로 미토콘
드리아의 호흡에 지장을 주어 기능을 저하시킴으로써 유발된다(60).
따라서 본 연구에서는 에서 우슬 에탄올 추출물 분획분에 대한

DPPH radical소거능,Rancimattest,아질산염 소거작용,지질과산화 억제효
과,linoleicacid에 대한 항산화 효과 등 다양한 항산화 활성 검토와 에
서 6주간 에탄올에 의해 유발된 간독성에 우슬 에탄올 추출물을 경구 투여 후
항산화 효소인 catalase,GSH-Px,SOD와 glutathione 함량 및 간조직의
TBARS를 측정하여 간보호와 관련된 우슬의 기능성을 평가하였다.
생활수준의 향상에 의해 지방질의 과다 섭취는 심장 및 혈관계 질환의 급격

한 증가를 가져오게 되었고(61),삶의 질에 대한 관심이 집중되는 요즘 이들 질
환과 관계있는 혈 중 지질 수준과 혈소판 응집과 같은 직접 인자와 예방 및 치
료를 위한 건강기능성식품에 대한 연구가 활발히 이루어지고 있다(62,63).심혈
관계 질환의 발생 원인으로는 유전,흡연,고혈압,혈 중 콜레스테롤,비만 그리
고 당뇨병 등 환경적 영향과 동맥의 내벽에 죽종이라는 지질과 결합조직,평활
근 세포의 증식,혈관내벽 손상,혈관손상부위에서 혈소판 접착과 응집,
혈관내벽에 지질과 지단백질 축적, 혈전형성, 세포외의 collagen과
glycosaminoglycan의 축적,혈관내벽에 지질과 지단백질 축적 등의 원인 등으
로 인한 동맥경화증의 합병증으로 생긴다(64).특히 고지혈증의 원인으로는 축
적된 저밀도 지단백질(low densitylipoprotein,LDL)내의 콜레스테롤이 적절
히 제거되지 않는 죽상경화증으로 발전하게 되는 것과 중성지방 증가,지단백
질 증가,고밀도 지단백질(highdensitylipoprotein,HDL)-콜레스테롤 감소 등
을 들 수 있으며,이중 LDL-콜레스테롤의 증가는 동맥경화와 심근경색 발생의
주요 위험인자일지도 모른다는 가정 하에 많은 연구들이 시도되고 있다(65).
체내 콜레스테롤은 주로 LDL-콜레스테롤에 의해 운반되고 있으며,운반된

LDL-콜레스테롤은 주로 LDLreceptorpathway에 의해 체내로 유입된다고 알



려져 있다(66).이외에도 동맥벽에 존재하는 대식세포를 통한 scavenger
pathway에 의해서도 LDL-콜레스테롤이 유입되는데 이 경로는 LDLreceptor
pathway와는 독립적으로 작용하며,세포 내의 콜레스테롤 함량이 증가함에도
불구하고 계속적으로 에스테르화된 콜레스테롤을 세포 내로 끌어들이고,화학
적으로 변이된 LDL을 인식하므로 결과적으로 변이된 LDL이 동맥벽 세포내에
과잉으로 축적되게 된다(67,68).또한 LDL은 내피 세포의 lipoxygenase에 의해
식품을 통하여 들어온 과산화지질에 의하여 산화 LDL로 산화되는 것으로 밝혀
졌다(69).이렇게 산화적 스트레스에 의해 생성된 산화 LDL은 세포 독성이 있
는 지질과산화물을 가지고 있으며 세포조직에 확산되어 독성을 나타내고 내피
세포에 염증을 일으켜 동맥경화를 유발한다(70).즉 산화 LDL은 단핵세포와
macrophage에 의하여 동맥혈관에 쉽게 이행되며 혈관 내에서 콜레스테롤 및
콜레스테릴 에스테르로 축적되어 거품세포(foam cells)를 형성하게 되는 것이다
(71,72).결국 동맥경화의 원인을 예방하기 위해서는 항산화제에 의해 LDL의
산화를 방지해야 하며,이와 같이 동맥경화를 일으키는 산화 LDL의 생성을 억
제하는 물질이 동맥경화를 예방하는 물질이라고 할 수 있다.생체 내에서는 항
산화 효소와 함께 vitaminE,vitaminC,glutathione,ubiquinol,요산 등과 같
은 항산화 영양소 및 항산화 물질이 존재하여 생체를 보호하고 있다(73-75).
또한 혈장 콜레스테롤 함량을 정상으로 유지하는 것은 매우 중요한 일로 이

것이 심혈관계질환의 발생위험인자를 감소시키는 주요한 임상학적 지표가 되고
있다.이와 같이 동맥경화와 이와 관련된 심혈관계질환에 대한 콜레스테롤의
역기능에 관심이 고조되면서(76,77)콜레스테롤의 함량을 저하시키기 위한 식이
요법,약물요법,생활요법 등 많은 방법이 개발되고 실용화되어 왔으나 효능과
부작용의 문제가 해결되지 않아 새로운 혈청 콜레스테롤 함량저하 약제 개발의
중요성이 계속 대두되고 있는 실정이다.인체에 필요한 콜레스테롤은 음식을
통하여 섭취,흡수되는 외인성과 간장을 비롯한 신체에서 합성되는 내인성 콜
레스테롤이 있으며 이중 필요량의 대부분은 체내에서 생합성을 통하여 충당하



고 있고,이는 섭취되는 콜레스테롤 량이나 열량에 따라 다르며 feedback
mechanism에 의해 조절됨으로서 체내 콜레스테롤량은 일정하게 유지된다(78).
동맥경화를 예방하기 위한 바람직한 혈중 지질 수준으로 총콜레스테롤과 중

성지방은 200mg/dL미만,LDL-콜레스테롤은 130mg/dL미만,그리고 HDL-
콜레스테롤은 35mg/dL이상을 권장하고 있다.LDL의 경우 그 함량뿐 아니라
크기도 매우 중요하고 입자가 작은 것이 큰 것보다 손상된 혈관에 더 빨리 침
착 된다고 보고된다.또한 동맥경화에 대한 방어효과를 지닌 HDL-콜레스테롤
은 간으로 운반하면 간에서 콜레스테롤을 체외로 내보내게 되므로 혈청 콜레스
테롤 함량보다 총콜레스테롤에 대한 HDL-콜레스테롤 함량의 비율이나 HDL-
콜레스테롤에 대한 LDL-콜레스테롤 함량비가 동맥경화의 발병을 예견할 수 있
는 좋은 지표가 된다.동맥경화와 관련된 연구는 주로 혈액 내 콜레스테롤에
관한 것으로 혈액 내 총콜레스테롤,중성지방,인지질 및 총지질 함량에 관한
연구가 주로 이루어져 왔으나,최근에는 혈액 내 지질함량에 관한 연구보다는
HDL-콜레스테롤이나 LDL-콜레스테롤 같은 지단백질에 관한 연구가 활발해
지고 있다.
동맥경화 발병에 lipoproteinlipase(LPL)가 영향을 미치는 것으로 나타나,최

근 토끼와 사람의 동맥 내 동맥경화 병변 부위에서 LPL활성이 증가됨이 보고
되었고,선천적으로 LPL의 활성이 저하되었거나 결손 시에는 고지단백혈증을
유발하는 것으로 알려졌으며,고지단백혈증인 경우 동맥경화증에 걸릴 위험이
높은 것으로 알려졌다(79).LPL은 혈관내피세포에 존재하면서 chymicron이나
초저밀도 지단백질(verylow-densitylipoprotein,VLDL)과 같은 중성지방을 대
부분 함유한 지단백질의 중성지방을 가수분해하여 monoglyceride와 유리지방산
(freefattyacid)을 형성하여,유리지방산은 지방조직으로 흡수되어 지방 합성
을 위해 사용되거나,심장이나 근육 등으로 흡수되어 에너지원으로 이용되고,
이로 인해 지방조직의 경우 LPL이 지방 축적의 중요 인자로 알려져 있다(81).
혈액 내 순환하고 있는 LDL은 VLDL이 LPL에 의해 가수분해되어진 후 생성



된 최종산물로,지단백질이 LPL에 의해 가수분해되는 동안 중성지방이 풍부한
지단백질내의 지질이나 apoprotein들이 HDL3로 전이되어 동맥경화에 예방효과
가 더 크다고 알려진 밀도가 낮은 HDL2를 생성하며,또한 최근에는 고중성지
방혈증이 관상동맥질환을 포함한 동맥경화증의 위험인자로 주목받고 있어(82)
이러한 일련의 과정으로 LPL은 지단백질 대사에도 중요한 역할을 하는 것으로
알려져 있다.따라서 본 연구는 에서 사람의 혈청에서 LDL을 분리 후
우슬 에탄올 추출물의 계통별 분획들이 LDL산화에 미치는 영향을 조사하였으
며, 에서는 고콜레스테롤혈증을 유발한 흰쥐에게 우슬 에탄올 추출물을
흰쥐의 체중 당 200mg/kg과 400mg/kg경구 투여하면서 혈청 및 간의 지질
대사 개선효과와 더불어 지방 조직의 LPL활성과 LPLmRNA 유전자발현에 미
치는 영향을 구명하였다.
관상동맥질환과 관계가 깊은 혈전은 생체의 손상된 혈관 주변에서 혈액을 응

고시켜 과다한 출혈을 방지하고 상처의 복구를 하는 것으로 생체 내 혈액은 응
고와 용해작용이 항상 평형을 이루고 있으며 정상적으로 순환하고 있는 동안에
는 혈전이 생성되지 않는다.그러나 여러 가지 원인으로 균형이 깨져 혈전이
형성되면 혈관을 막게 되고 혈액 순환이 방해되어 조직으로의 영양분 및 산소
공급이 중단되게 된다.혈소판 응집 작용은 상처에 대한 방어기작으로 작용하
지만 이처럼 비정상적인 혈소판 응집은 혈관 내 혈전형성을 야기하여 심근경
색,심장발작,동맥경화 등의 큰 원인이 된다.이처럼 혈류 중의 fibrinogen이
활성화된 thrombin에 의해서 fibrin으로 전환되어 불용성의 중합체를 형성함으
로써 생성되는 혈전이 혈관을 막아 일어나는 병을 통틀어 혈전증이라 한다(83).
특히 생체 내 지질대사와 깊은 관련이 있는 동맥경화증은 심장 및 순환계질

환의 대표적인 경우로 혈청 내 지질함량의 증가뿐 아니라 혈관의 기능이 약화
되고 유연성도 감소하여 약한 자극에도 쉽게 파열(rupture)될 수 있으며,평소
의 혈소판은 부착성이 없으나 혈관벽이 손상되면 혈관 내벽의 collagne이
fibrin과 혈소판 저장립으로부터 유래된 adenosinediphosphate(ADP),응집작용



에 의해 생성되는 thrombin등에 의해 혈액 중의 혈소판이 점착,활성화,응집
되고 혈액 응고계를 활성화하여 급속한 혈전을 형성하게 된다.따라서 이들을
예방하기 위해서는 혈중 콜레스테롤 저하,혈소판 활성 및 혈액응고 활성의 억
제,혈관 평활근세포의 증식억제성이 요구되고 있다.따라서 혈관계질환의 높은
발생율과 사망률 때문에 의학적으로 많은 관심과 연구가 진행되고 있으며(84),
혈전성질환의 예방과 치료로 혈전용해제(streptokinase,urokinase,aminocaproic
등),항혈소판제(aspirin,dipytidamole,ticlopidine 등) 항응고제(heparin,wafarin,
dicumarol등)등이 보편적으로 쓰이고 있으나,heparin의 경우 출혈이 나타나
용량의 조절과 환자의 국한된 선정이 문제시되고 있다.Urokinase는 혈전이 생
성된 부위에만 특이적으로 작용하는 것이 아니므로 전체적인 항상성
(hemostasis)에 영향을 줄 수 있어,소아 혹은 치유 도중인 상처,외상이나 악
성 종양을 가진 환자에게 사용을 금기하는 등의 강한 활성과 고가의 가격으로
문제가 되고 있다.
최근 이들 질환이 식생활과 연관성이 높다는 가정하에 일상적으로 섭취하고

있는 식품의 항혈전성을 밝히는 많은 연구들이 수행되고 있다(85-87).본 연구
에는 고콜레스테롤식이와 우슬을 용량별로 투여하여 혈청과 간장 중의 지방 함
량을 측정한 것을 기초로 하여 우슬 투여 용량을 결정하였고,실험적 혈전증
유발로 항혈전색전증형성을 유발하는 collagen에 의한 모형과,파종성혈관내응고증
(disseminatedintravascularcoagulation;DIC)을 유발하는 병태 모형으로 가장
널리 응용되고 있는 endotoxin유발 혈전증 모형을 사용하였다(88).Collagen에
의한 인체 혈전형성 기전은 혈관이 손상을 입어 혈관벽의 내피세포가 파괴되
고,노출된 collagen에 혈소판이 부착되어 응집을 일으키며,또한 부착된 혈소
판은 파괴되면서 ADP를 유리시키고,이 유리된 ADP는 serotonin,Ca2+및 K+

와 함께 혈소판 응고 요소가 되는데,혈액응고과정에서 ADP는 다른 혈소판을
잡아끌어 혈소판 덩어리를 구축하여 지혈마개를 형성하는 역할을 한다.또한
epinephrine은 혈소판 응집단계에서 혈소판막에 있는 α-및 β-epinephrinetype



의 receptor에 작용하여 혈소판 응집을 일으킨다(89).Endotoxin의 경우 gram
음성 세균에서 생성되는 내독소로서 세균의 사멸에 의해 유리되고 주성분은
protein-lipopolysaccharide(LPS)의 복합체로 LPS가 체내로 주입되면 혈장에서
LPS결합단백질과 함께 백혈구나 내피세포의 CD14receptor에 부착되어 세포
손상을 초래하며,이들 세포로 하여금 혈액응고계에 직접 영향을 미쳐 platelet
activity factor를 활성화시켜 혈액응고와 prostaglandin, leukotriene 등의
cytokine을 유리시키거나,complement등의 혈장 단백질을 활성화시키게 되는
데 이러한 인자들은 심근 억제,응고계의 활성화,혈관확장,여러 기관의 기능
부전 등을 초래하게 된다.여기에서 LPS에 의해 응고계가 광범위하게 활성화
되는 것은 LPS가 내피세포와 혈장 단핵구를 자극하여 tissuefactor를 유리시
킴으로써 외인계를 활성화시키는 것이 주된 기전으로 알려져 있다(90).
따라서 본 연구에서는 흰쥐에서 항혈전 효과를 관찰하고자 에서

fibrin용해능에 미치는 효과와 혈장응고시간을 측정한 뒤 에서 collagen
과 epinephrine을 투여하여 혈전 유발에 대한 우슬 에탄올 추출물의 효과와
endotoxin에 의한 prothrombintime(PT),activatedpartialthromboplastin(APTT),
bloodclottingtime,fibrinogen량 및 hematocrit치를 측정하였으며 이를 통하여 항
혈전제로의 개발 가능성을 검토하고자 하였다.



제제제222장장장 재재재료료료 및및및 방방방법법법

제제제111절절절 실실실험험험재재재료료료

실험에 사용한 우슬은 2004년 한약재료상에서 건조된 국산을 구입하였다.

제제제222절절절 성성성분분분분분분석석석

111...일일일반반반성성성분분분

A.O.A.C.(AssociationofOfficialAnalyticalChemists)방법(91)에 준하여,수
분은 105℃ 상압가열건조법,조단백질은 micro-kjeldahl법,조지방은 soxhlet추
출법 및 조회분은 회화법으로 분석하였고,탄수화물은 100에서 수분,조단백질,
조지방 및 조회분량을 감하였으며 측정치는 3회 반복하여 측정한 수치의 평균
값으로 하였다.

222...유유유리리리당당당

시료 1g에 80% ethanol50mL를 가하여 heatingmentle에서 75℃로 5시간
가열한 다음 Whatmanfilterpaper(No.2)로 여과하고 여액을 rotaryvacuum
evaporator에서 감압․농축 후 10mL로 정용하여 ionchromatography(DX-600,
Dionex,USA)로 분석하였으며,분석조건은 Table1과 같다.



333...아아아미미미노노노산산산

분해관에 시료 0.5g과 6N HCl3mL를 취하여 탈기하고 121℃에서 24시간
가수분해한 다음 여액을 rotaryvacuum evaporator로 감압 농축하여 sodium
buffer(4종)10mL로 정용하였다.용액 1mL를 취하고 membranefilter(0.2 μ

M)로 여과한 다음 아미노산자동분석기(Biochrom 20,PhamaciaUK)로 분석하
였으며,분석조건은 Table2와 같다.

444...지지지방방방산산산 분분분석석석

시료 5g에 메탄올과 디에틸에테르를 가하여 교반하면서 침출시킨 후 100
mL로 정용하여 얻은 지질 분획을 10mL 취하여 용매를 완전히 제거한 후
Wungaarden의 방법(92)에 따라 BF3-methanol을 이용하여 methylester로 조
제한 후 분석용 시료로 하였다.즉,지방질 시료에 0.5N methanolicsodium
hydroxide2mL를 가하고 5분간 환류가열 하였다.그 후 14% BF3-methanol2
mL를 가해 2분간,또 n-hexane4 mL를 가해 2∼3분간 가열하고,여기에
sodium chloride포화용액을 충분히 가하여 방치한 후,상층에서 일부를 취하여
무수 Na2SO4로 수분을 제거한 후 gaschromatography로 분석하였다.분석조건
은 Table3과 같다.

555...비비비타타타민민민 AAA 와와와 비비비타타타민민민 EEE

시료 0.5g,vitaminC0.1g및 ethanol5mL를 취하여 80℃에서 10분간 가
열한 후 50% KOH용액 0.25mL을 첨가하고 20분간 가열한 다음 증류수 24
mL와 5mLhexane을 가하여 1,150×g에서 20분간 원심분리 하였다.상징액을
분리 후 40mLhexane을 가하고 원심분리하여 상징액을 분리한 다음 증류수



를 가해 10분간 방치 후 하층을 제거하였다.이 과정을 3회 반복한 후 전용액
을 합하여 무수 Na2SO4로 탈수하고 rotaryvacuum evaporator로 hexane을 3
mL까지 감압․농축한 후 highperfomanceliquidchromatography(LC-10AVP,
Shimadzu,Japan)로 분석하였으며 분석조건은 Table4와 같다.

666...유유유기기기산산산

시료 1g에 증류수 50mL를 가하여 80℃ 수조에서 4시간 가열한 다음
Whatmanfilterpaper(No.2)로 여과하고,여액을 rotaryvacuum evaporator로
감압․농축한 후 증류수로 10mL로 정용하여 ion chromatography(DX-600,
Dionex,USA)로 분석하였으며,분석조건은 Table5와 같다.

777...양양양․․․음음음이이이온온온

시료 5g을 증발접시에 취하여 회화로에서 24시간 회화한 후 30분간 방냉시
키고 HCl:증류수=0.5:3.5인 용액 4mL와 증류수 10mL를 가하여 가온하
면서 용해하였다.상기 용액을 증류수로 100mL로 정용하여 ionchromatography
(DX-600,Dionex,USA)로 분석하였으며,분석조건은 Table6,7과 같다.

888...무무무기기기질질질

시료 0.5g,20% 질산 10mL및 60% HClO43mL를 취하여 투명해 질 때
까지 가열한 후 0.5M 질산으로 50mL로 정용하였다.분석항목별 표준용액을
혼합 후 다른 vial에 8mL씩 취하여 표준용액으로 하였고,0.5M 질산을 대조
구로 하여 원자흡수분광광도계(AA-6501GS,Shimadzu,Janpan)로 분석하였으
며,분석조건은 Table8과 같다.



TTTaaabbbllleee111...OOOpppeeerrraaatttiiinnngggcccooonnndddiiitttiiiooonnnooofffiiiooonnnccchhhrrrooommmaaatttooogggrrraaappphhhyyyfffooorrrfffrrreeeeeesssuuugggaaarrrsss

IIIttteeemmm CCCooonnndddiiitttiiiooonnn
Instrument DX-600(Dionex,USA)
Column CarboPacTM-PA10analytical(4×250mm)
Guard CarboPacTM-PA10(4×50mm)
EluentA 200mM NaOH/1L
EluentB 18mM NaOH/1L
Flow rate 1.0mL/min
Inj.volume 20μL
Detection ED50intergratedamperometry

TTTaaabbbllleee222...OOOpppeeerrraaatttiiinnngggcccooonnndddiiitttiiiooonnnooofffaaammmiiinnnoooaaaccciiidddaaauuutttoooaaannnaaalllyyyzzzeeerrrfffooorrraaammmiiinnnoooaaaccciiidddsss

IIIttteeemmm CCCooonnndddiiitttiiiooonnn

Instrument Biochrom 20(PhamaciaUK)

Buffersolution Sodium buffer(4종,Phamacia)
Reagent Ninhydrin(Phamacia)

Inj.volume 20μL



TTTaaabbbllleee333...OOOpppeeerrraaatttiiinnngggcccooonnndddiiitttiiiooonnnooofffgggaaasssccchhhrrrooommmaaatttooogggrrraaappphhhyyyfffooorrrfffaaattttttyyyaaaccciiidddsss

TTTaaabbbllleee444...OOOpppeeerrraaatttiiinnngggcccooonnndddiiitttiiiooonnnooofffhhhiiiggghhhpppeeerrrfffooommmaaannnccceeellliiiqqquuuiiidddccchhhrrrooommmaaatttooogggrrraaappphhhyyy
fffooorrrvvviiitttaaammmiiinnnAAAaaannndddEEE

IIIttteeemmm CCCooonnndddiiitttiiiooonnn
Instrument LC-10AVP(Shimadzu,Japan)
Column Shim-packGLC-ODS(M)25cm
Eluent acetonitrile:isopropanol=95:5
Flow rate 1mL/min
Inj.volume 10μL
Detection Retinol:UV254(SPD-10A,Shimadzu,Japan)

Tocopherol:RF-10A(SpectrofluorometricDetector)
EX(290nm),EM(330nm)

IIIttteeemmmsss CCCooonnndddiiitttiiiooonnnsss

Instrument 5890Series-Ⅱ GC(HewlettPackardCo.USA)
Detector Flameionizationdetector(FID)

Column HP-Inwax(CrosslinkedPolyethtleneGlycol)
(50m ×0.2mm I.D)HPPartNO.19091N-205.USA

Carriergas N2
Oventemp. 180℃ (5min)→2℃/min→220℃ (10min)
Injectiontemp. 220℃
Detectortemp. 250℃
Injectionvolume 1.0㎕
Splitratio 1:50



TTTaaabbbllleee555...OOOpppeeerrraaatttiiinnngggcccooonnndddiiitttiiiooonnnooofffiiiooonnnccchhhrrrooommmaaatttooogggrrraaappphhhyyyfffooorrrooorrrgggaaannniiicccaaaccciiidddsss

IIIttteeemmm CCCooonnndddiiitttiiiooonnn
Instrument DX-600(Dionex,USA)
Column IonPacICE-AS6analytical

Eluent 0.4mM heptafluorobutyricacid/1L

Regenerant 5.0mM tetrabutylammonium hydroxide/4L

Flow rate 1.0mL/min

Inj.volume 50μL

Detection Surpressedconductivity,AMMS-ICEⅡ 

TTTaaabbbllleee666...OOOpppeeerrraaatttiiinnngggcccooonnndddiiitttiiiooonnnooofffiiiooonnnccchhhrrrooommmaaatttooogggrrraaappphhhyyyfffooorrrcccaaatttiiiooonnnsss

IIIttteeemmm CCCooonnndddiiitttiiiooonnn
Instrument DX-600ICsystem
Column IonPacCS-12A(4×250mm)
Guard IonPacCG-12A(4×50mm)
Eluent 22mNSulfuricacid/1L
Flow rate 1.0mL/min
Inj.volume 20μL
Detection Surpressedconductivity,CSRS-ultra4-mm
AnalyticalTime 25min/1sample



TTTaaabbbllleee777...OOOpppeeerrraaatttiiinnngggcccooonnndddiiitttiiiooonnnooofffiiiooonnnccchhhrrrooommmaaatttooogggrrraaappphhhyyyfffooorrraaannniiiooonnnsss

IIIttteeemmm CCCooonnndddiiitttiiiooonnn
Instrument DX-600ICsystem
Column IonPacAS14Analytical,4-mm
Guard IonPacAG14Guard,4-mm
Eluent 3.5Mm Na2CO3+1mM NaHCO3/1L
Flow rate 1.2mL/min
Inj.volume 20uL
Detection SuppressedConductivity,ASRS-ULTRA 4-mm
AnalyticalTime 15min/1sample

TTTaaabbbllleee888...OOOpppeeerrraaatttiiinnnggg cccooonnndddiiitttiiiooonnn ooofffaaatttooommmiiicccaaabbbsssooorrrppptttiiiooonnn ssspppeeeccctttrrroooppphhhoootttooommmeeettteeerrr
fffooorrrmmmiiinnneeerrraaalllsss

IIIttteeemmm CCCooonnndddiiitttiiiooonnn

Instrument AA-6501GS(Shimadzu,Japan)

Lamp Item Ca Fe K Mg Mn Cu Na Zn

Wave
length(nm) 422.7 248.3 766.5 285.2 279.5 324.8 330.2 213.9

Current(mA) 10 12 10 8 10 6 10 8

SlitWidth(nm) 0.5 0.2 0.5 0.5 0.2 0.5 0.2 0.5

LightingMode BGC-D2 BGC-D2 BGC-D2 BGC-D2 BGC-D2 BGC-D2 Non-BGC BGC-D2



제제제333절절절 시시시약약약,,,기기기기기기 및및및 시시시료료료 추추추출출출

111...시시시약약약 및및및 실실실험험험기기기기기기

본 실험에 사용된 시약은 특급 및 일급 시약으로 xanthineoxidase,xanthine,
cytochrome C, glutathione reductase, reduced glutathione(GSH), oxidized
glutathione(GSSG)reducednicotinamideadeninedinucleotide(NADH),nicotinamide
adenine dinucleotide(NAD),glycine,sodium pyrophosphate,semicarbazide
hydrochloride, sodium azide, reduced nicotinamide adenine dinucleotide
phosphate(NADPH),α-l-antitrypsin,perchloricacid,sulfosalicylicacid(SSA),
bovine serum albumin, potassium ferricyanide(KCN), ethylene diamine
tetraacetic acid(EDTA), Tris-HCl, sucrose, 5,5'-dithio-bis-2-nitrobenzoic
acid(DTNB),sodium phosphate(monobasic,dibasic),phenolreagent,NaNO2,
1.1-diphenyl-2-picrylhydrazyl,sulfanylic acid,naphthylamine,linoleic acid,
boric acid,phosphatidylcholine,heparin,glycerol,sucrose dexoycholate,
gentamycin sulfate ,fibrinogen,collagen,epinephrine,endotoxin,aspirin,
plasmin등은 Sigma사(Sigma-AldrichCo.,USA),3H triolein은 Amersham사
(Amersham Co.,UK),M199(meium M199)는 Gibco사(Gibco BRL,Grand
Island, NY), ethanol, n-hexane, chloroform, ethylacetate, heptane 및
n-butanol은 HPLC grade로 Tedia사(Tedia Co., USA) trichloroacetic
acid(TCA)는 Aldrich(Sigma-Aldrich Co.,USA)사 및 유지(soybean oil)는
Sigma사에서 구입하여 사용하였다.
본 실험에 사용한 실험 기기는 다음과 같다.
-Centrifuge:Eppendorf5810R,Germany
-Evaporator:Eyela,Rotaryvacuum evaporator,Japan
-Spectrophotometer:ShimadzuUV-1601PC,Kyoto,Japan



-Deepfreezer:MDF-U52VSanyo,Japan
-UltraTurax:IKA MT-25Janke& Kunkel,Germany
-Shakingwaterbath:JEIO-TEK SWBO3,Korea
-Rancimat679:Metrohm Ltd.,CH-9101Herisau,Switzerland
-FreezeDryer:ED8512.Ilshin,Korea.
-Ultrasonicpreocessor:VCX-750,USA
-Coagulationanalyzer:Techrom Ⅳ,Germany
-Hematologyanalyzer:MEK-6318,NihonKhden,Japan
-pH meter:Denvermodel15,USA
-GasChromatography:GC-10A,Shimadzu,Japan
-Aminoacidautoanalyzer:Biochrom 20,Phamacia,UK
-IonChromatography:DX-600,Dionex,USA
-Highperfomanceliquidchromatography:LC-10AVP,Shimadzu,Japan
-Ionchromatography:DX-600,Dionex,USA
-Atomicabsorptionspectrophotometer:AA-6501GS,Shimadzu,Japan
-Electrophoresispowersupply:EPS301,USA
-CO2incubator:MCO-18A/CSanyo,Japan
-Liquidscintillationcounter:PackardTri-carb3170TR/SL,USA



222...시시시료료료추추추출출출

가가가...우우우슬슬슬 에에에탄탄탄올올올 추추추출출출

우슬 100g을 80% 에탄올 500mL에 넣어 blender(Braun.MR350CA)로 조분
쇄하고 65℃에서 환류냉각기를 부착하여 3시간씩 3회 추출한 후 Whatmanfilter
paper(No.2)로 여과하였다.여액을 40℃ 수욕상에서 rotaryvacuum evaporator로
용매를 제거하고 감압․농축한 후 시료의 산화방지를 위해 -70℃에 냉동 보관하면
서 시료로 사용하였다.

나나나...다다다용용용매매매 분분분획획획

우슬 에탄올 추출물을 Fig.1과 같이 separatingfunnel에 의한 용매별 분획
으로 n-hexane,chloroform,ethylacetate및 n-butanol로 연속 추출(93)한 후
각 분획을 농축하여 Table9와 같이 수율을 계산하고 항산화활성 측정용 시료
로 사용하였다.

TTTaaabbbllleee 999...YYYiiieeelllddd ooofffAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisss rrraaadddiiixxx eeettthhhaaannnooollleeexxxtttrrraaacccttt(((AAARRREEEEEE)))aaannnddd iiitttsss
sssooolllvvveeennntttfffrrraaaccctttiiiooonnnfffrrrooommm dddrrriiieeedddAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx

FFFrrraaaccctttiiiooonnn YYYiiieeelllddd(((ggg///111000000ggg))) YYYiiieeelllddd(((%%%)))
Ethanolext. 29.58 -
Hexane 4.81 16.26
Chloroform 3.32 11.23
Ethylacetate 2.14 7.23
Butanol 2.37 8.01
Water 5.83 19.70



DriedAchyranthisradix
extractedwith80% ethanol
concentratedtosmallvolumeinvacuum
ethanolextract

waterandn-hexane(1:1)

n-hexanefraction

aqueouslayer

chloroform

chloroform fraction

aqueouslayer
ethylacetate

ethylacetatefraction

aqueouslayer

n-butanol

n-butanolfraction

H2Ofraction

FFFiiiggg...111...PPPrrroooccceeeddduuurrreee fffooorrr eeexxxtttrrraaaccctttiiiooonnn aaannnddd fffrrraaaccctttiiiooonnnaaatttiiiooonnn ooofffAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisss
rrraaadddiiixxxbbbyyyvvvaaarrriiiooouuussssssooolllvvveeennntttsss...



제제제444절절절 항항항산산산화화화 활활활성성성 실실실험험험

111... 에에에서서서 항항항산산산화화화 활활활성성성 측측측정정정

가가가...DDDPPPPPPHHH rrraaadddiiicccaaalll소소소거거거 활활활성성성

시료의 전자공여능 측정은 Blois(94)의 방법에 준하여 우슬 에탄올 추출물 분
획들과 합성항산화제인 butylated hydroxy toluene(BHT)가 1.1-diphenyl-2-
picrylhydrazyl(DPPH)에 대한 수소공여 효과로 측정하였다.즉,일정 함량의 시
료 2mL에 2×10-4M DPPH 용액(dissolvedin99% ethanol)을 1mL가하고,
vortexmixing하여 37℃에서 30분간 반응시켰다.이 반응액을 흡수분광광도계
를 사용하여 517nm에서 흡광도를 측정 하였다.각 분획의 억제강도는 대조군
에 비해 DPPH freeradical을 50% 억제 하는데 요구되는 함량(IC50)과 비교 하
였다.3회 반복 실험하여 얻은 결과를 평균한 값으로 나타내었다.

나나나...항항항산산산화화화지지지수수수(((aaaccctttiiivvveeeoooxxxyyygggeeennnmmmeeettthhhooo,,,AAAOOOMMM---RRRaaannnccciiimmmaaattt)))

각 분획에 포함된 용매를 완전히 제거한 후 각 분획의 함량이 600ppm이 되
도록 soybeanoil(SgmaCo.,USA)에 첨가하고,초음파를 이용하여 시료 추출물
과 유지가 잘 혼합되도록 하였다.Rancimat의 측정조건은 시료 3.0g을 반응용
기(reactionvessel)에 취하고 증류수 70mL을 측정용기(measuringvessel)에 넣
은 후 110℃에서 airflow rate20L/hr로 하여 산화안정성을 비교하였다(95).
항산화지수(antioxidantindex,AI)는 분획을 첨가한 실험구의 유도시간을 분획
을 첨가하지 않은 대조구의 유도시간으로 나눈 값을 구하였고,모든 측정치는
3회 반복 시험하여 얻은 값의 평균치로 표시하였다.기존의 상업용 항산화제인
BHT를 유지에 대해 첨가하여 비교 실험하였다.



다다다...아아아질질질산산산염염염 소소소거거거능능능(((nnniiitttrrriiittteeessscccaaavvveeennngggiiinnngggaaabbbiiillliiitttyyy,,,NNNSSSAAA)))

Kato등(96)의 방법에 준하여 1mM NaNO2용액 2mL에 분획물 각각의
600ppm 용액 1mL를 가하고 0.1N HCl(pH 1.2),0.2M citratephosphate
buffer(pH 4.2,pH 6.0)으로 각각 pH를 보정한 다음 반응액의 부피를 10mL로
정용하였다.용액을 37℃에서 1시간 반응시킨 후 1mL씩 취하고 2% 초산 5
mL와 30% 초산에 용해한 Griess시약(1% sulfanylicacid:1% naphthylamine
=1:1)0.4mL를 가하여 15분간 방치한 다음 520nm에서 흡광도를 측정하였
다.대조구는 증류수 0.4mL를 가하여 상기와 동일한 방법으로 측정하여 잔존
하는 아질산 양을 구하였으며,아질산염 소거능은 분획을 첨가하기 전과 후의
아질산염 백분율(%)로 표시하였다.실험결과는 3회 반복 시험하였다.

N(%)=1- ×100

N:Nitritescavengingability
A :Absorbanceof1mM NaNO2addedsampleafterstandingfor1hour
B:Absorbanceof1mM NaNO2
C:Absorbanceofcontrol

라라라...지지지질질질과과과산산산화화화 억억억제제제효효효과과과(((ttthhhiiiooobbbaaarrrbbbiiitttuuurrriiicccaaaccciiidddvvvaaallluuueee)))

기질용액은 0.1M phosphatebuffer(pH 7.0)와 ethanol을 4:1로 혼합한 용매
에 linoleicacid를 0.03M이 되도록 첨가하였다.이 기질 용액(2mL)에 0.1M
phosphatebuffer(pH 7.0)19.2mL와 각 분획별 시료가 600ppm이 되도록 0.8
mL를 첨가한 후 40℃ 항온기에서 진탕하면서 경시적으로 혼합액 2.0mL을 취
하여 분석하였다.위 혼합액 2.0mL에 35% tricholroaceticacid(TCA)1.0mL



와 0.75% thiobarbutricacid(TBA)2.0mL를 가한 다음 30초 동안 95℃ 진탕수
욕상(shakingwaterbath)에서 40분 동안 반응 시켰다.이 반응액을 실온에서
냉각시켜 aceticacid10mL와 chloroform 2mL을 가하여 진탕 시킨 다음
4,500×g에서 5분 동안 원심분리하여 상징액의 흡광도를 6일 동안 1일 후,4일
후,6일 후에 각각 532nm에서 측정하였다(97).

마마마...LLLiiinnnooollleeeiiicccaaaccciiiddd에에에 대대대한한한 항항항산산산화화화 효효효과과과

Linoleicacid1mL,에탄올 20mL,분획별 추출물 600ppm이 되도록 0.1
mL및 0.2M phosphatebuffer(pH 7.4)25mL를 취하여 50℃에서 일정 기간
동안(3,5,7일)저장한 후 반응액을 분획여두에 옮겨 chloroform을 가하고 3회
반복 추출하였다.Chloroform추출액에 aceticacid25mL및 포화 KI용액 1
mL를 가하고 암소에 5분간 방치한 다음 증류수 50mL를 가한 후 가용성 전분
을 지시약으로 하여 0.01NNa2S2O3용액으로 적정하였다(98).

222... 에에에서서서 항항항산산산화화화 효효효능능능 실실실험험험

가가가...실실실험험험동동동물물물 사사사육육육

실험동물은 SpragueDawley계 5주령 웅성 흰쥐 60마리를 조선대학교 실험
동물센터에서 1주일 동안 기본식이로 적응시킨 후 평균 체중 80～100g인 것을
난괴법(randomizedblockdesign)에 따라 각 처리 당 10마리씩 6군으로 나누어
플라스틱 케이지에 1마리씩 분리 사육하여 물과 식이는 제한 없이 공급하였고,
사육실 온도는 18±2℃로 유지하였으며 조명은 12시간 주기(08:00～20:00)로 조
절하였다.실험기간 중 동물의 상태를 관찰하면서 체중은 1주일 간격으로 측정
하였고,최종 체중에서 실험개시 전의 체중을 감하여 실험개시 전의 체중으로



나누어 체중증가율로 표시하였다.식이섭취량은 2일 간격으로 측정하였으며,사
육기간의 체중증가량을 동일 기간의 식이섭취량으로 나누어 각 실험군의 식이
효율(feedefficiencyratio,FER)을 구하였다.

나나나...실실실험험험설설설계계계 및및및 실실실험험험식식식이이이

우슬 에탄올 추출물은 예비 실험을 토대로 흰쥐체중 kg당 200mg과 400
mg이 함유되도록 생리식염수에 조제한 시료 1mL,알코올은 Fujji등(99)의 방
법에 준하여 조제된 알코올 1mL 및 정상군은 동일한 양의 생리식염수를
magensonde를 이용하여 경구 투여하였다.실험군은 Table10과 같이 정상군
(NOR),35% 에탄올 투여 군(CON),저용량 우슬 에탄올 추출물 투여 군
(AR-1),고용량 우슬 에탄올 추출물 투여군(AR-2),저용량 우슬 에탄올 추출
물 및 알코올 병합 투여군(AR-E1),고용량 우슬 에탄올 추출물 및 알코올 병
합 투여군(AR-E2)을 나누어 실시 하였다.

다다다...실실실험험험동동동물물물 처처처치치치

실험동물은 처치 전 16시간 동안 절식시킨 후 CO2로 가볍게 마취한 다음 개
복하여 복부 대동맥에서 채혈하여 실온에서 1시간 이상 방치 후 4,500×g에서
20분간 원심분리 후 혈청을 분리하여 혈청 alanineaminotransferase(ALT),
asparateaminotransferase(AST),alkalinephosphatase(ALP)활성 측정에 사용
하였으며,간 적출 하여 0.9% 생리식염수로 남아 있는 혈액 및 기타 부착물질
을 제거하고 여지로 수분을 제거한 후 효소 활성 저하를 예방하기 위해 급속
동결하여 -70℃의 deepfreezer에 보관하면서 효소 활성 측정에 사용하였다.



TTTaaabbbllleee111000...EEExxxpppeeerrriiimmmeeennntttaaallldddeeesssiiigggnnnooofffaaannntttiiioooxxxiiidddaaannnttt

GGGrrrooouuupppsss DDDiiieeetttcccooommmpppooosssiiitttiiiooonnn
NOR Basaldiet1)

CON Basaldiet+EtOH2)

AR-1 Basaldiet+ARL3)

AR-2 Basaldiet+ARH4)

AR-E1 Basaldiet+EtOH +ARL
AR-E2 Basaldiet+EtOH +ARH

1)AccordingtoAIN-93dietcomposition:Casein 200.0,,,L-methionine3.0,Beef
tallow 100.0,Cholinechloride2.0,Cornstarch448.0,Sucrose150.0,Cellulise50.0,Cholicacid
2.0, Mineral Mix 35, Vitamin Mix10

MineralMix(AIN-93-MX)(g/kgmixture):Potassium phosphatemonobasic(22.76% P,28.73%
K) 250.00, Potassium citrate, Tripotassium monohyerate(36.16% K) 28.00, Sodium
sulfate(39.34%,60.66% Cl)74.00,Potassium sulfate(44.87%,18.39% S)46.60,Magnesium
oxide(60.32% Mg)24.00,Ferriccitrate(16.5% Fe)6.06,Zinccitrate(52.14% Zn)1.65,Sodium
meta-silicate H2O(9.88% Si) 1.45, Mamgamous carbonate(44.79% Mn) 0.63, Cupric
carbonate(57.47% Cu) 0.30,Chromium potassium sulfate 2H2O(10.42% Cr) 0.275,Boric
acic(17.5% B)0.0815,Sodium fluoride(42.25% F)0.0635,Nicklecarbonate(45% Ni)0.0318,
Lithium chloride(16.83% Li)0.0174,Sodiunselenateanhydrous(41.79% Se)0.01025,Potassium
iodate(59.3% I) 0.010,Ammonium paramolybdate․H2O(54.34% Mo) 0.00795,Ammonium
vanadate(43.55% V)0.0066,Powderedsucrose209.806
Vitamin Mix(AIN-93-VX)(g/kg mixture) : Nicotinic acid 3,000, Capantothenate 1,600,
Pyridoxin-HCl700,Thiamin-HCl600,Riboflavin 600,Folic acid 200,Biotin 20,Vitamin
B12(cyanocobalamin)(0.1% in manitol)2,500,Vitamin E(all-rac-tocopherylacetate)(500IU/g)
15,000,VitaminD3(cholecalciferol)(400,000IU/g)800,VitaminK(phylloquinone)75,Powdered
sucrose974.665
2)EtOH:35% ethanol10mL/kgofb.w./day
3)ARL:AREE200mg/kgofb.w./day
4)ARH :AREE400mg/kgofb.w./day



라라라...혈혈혈청청청 중중중 AAASSSTTT,,,AAALLLTTT 및및및 AAALLLPPP활활활성성성 측측측정정정

Aminotransferase활성은 Reitman과 Frankel(100)의 방법에 의하여 조제된
혈청 transaminase측정용 kit(신양화학)를 사용하여 ALT 및 AST 활성을 측
정하였고 단위는 혈청 mL당 karmenunit로 표시하였다.ALP활성은 조제된
kit시약(영동제약)을 사용하여 측정하였고 단위는 kingarmstrongunit로 표시
하였다.

마마마...간간간 조조조직직직 중중중 효효효소소소활활활성성성 측측측정정정

(1)효소원 조제

간 조직 1g당 4배량의 0.25M sucrosebuffer(pH 7.5)를 가하고 빙냉하에서
UltraTuraxHomogenizer(Janke& Kunkel,Germany)로 10,000×g에서 2분간
마쇄하였다.마쇄액의 일부는 thiobarbituricacidreactivesubstances(TBARS)
함량 측정에 사용하였고,나머지는 4℃,600×g에서 10분간 원심분리 하여 핵
및 미마쇄 부분을 제거한 후 상징액을 15,000×g에서 20분간 원심분리 하여 얻
은 상징액은 XO,SOD,catalase,GSH-Px활성 측정의 효소원 및 단백질함량
측정에 사용하였다.또한 간 조직 0.1g에 5%(W/V)sulfosalicylicacid(SSA)2
mL를 가하고 마쇄 후 10,000 ×g에서 10분간 원심분리 하여 상징액을
glutathione(GSH)함량 측정에 사용하였다.



(2)XO활성

Downey(101)의 방법에 의하여 측정하였다.50 mM phosphatebuffer(pH
7.8)2.8mL에 10mM EDTA(ethylenediaminetetraaceticacid)0.03mL,5
mM xanthine0.03mL을 가하여 혼합한 다음 25℃에서 3분간 방치하고 효소원
0.1mL를 가하여 290nm에서 3분 동안 변화되는 흡광도를 측정하였다.효소
활성은 요산의 흡광계수를 10.03L․mmol-1․cm-1로 간주해 계산하였으며,효
소량 mU/gprotein을 1unit로 표시하였다.

(3)SOD활성

Crapo등(102)의 방법에 의하여 xanthine,XO 및 cytochromec를 이용하여
측정하였다.즉 시험관에 100mM phosphatebuffer(pH 7.8)2.3mL에 0.5
mM xanthine0.3mL와 0.1mM cytochromeC0.3mL를 가하고 혼합하여 흡
광도의 증가 속도가 매분 당 0.02이 되도록 XO용액을 첨가한 후 550nm에서
1분간 변화되는 흡광도를 측정하였다.효소 활성은 상기 조건에서 효소원을 가
하여 증가되는 흡광도를 측정하였고,cytochromeC 환원속도를 50% 억제
하는 효소량 ㎛ol/min/mgprotein을 1unit로 표시하였다

(4)Catalase활성

Aebi(103)의 방법에 의하여 소모되는 H2O2양으로 측정하였다.25mM H2O2
를 포함한 50mM phosphatebuffer(pH 7.0)3.0mL에 효소원 10 μL를 가하여
혼합한 후 240nm에서 60초간 변화되는 흡광도를 측정하였으며,효소의 활성
도는 1분 동안에 1 mM의 H2O2를 분해시키는 효소량(decreased H2O2 ㎛
ol/min/mgprotein)을 1unit로 표시하였다.



(5)GSH-Px활성

Flohe(104)등의 방법에 의하여 측정하였다.10mM phosphatebuffer(pH
7.0)2.5mL에 3mM GSH,20mM NaN3,glutathionereductase0.72U,
NADPH 0.45mM과 효소원을 넣고 0.45mM H2O2를 가하여 340nm에서 3분
간 흡광도의 변화를 측정하였다.비효소적 반응은 상기와 같은 조건에서 단지
0.45mM H2O2를 가하지 않고 흡광도의 변화를 측정하였으며,효소 활성은 비
효소적 반응에 의한 흡광도 변화를 제한 값을 다음 식에 의해서 계산하여 효소
량 (decreasedNADPH ㎛ol/min/mgprotein)을 1unit로 표시하였다.

A =0.868(〔NADPH〕/[GSH]0t)(Vi/Vs)
A :효소 활성도
[NADPH〕:NADPH 함량 변화
[GSH]0:GSH의 처음 함량
t:반응시간
Vi:반응액 용량
Vs:효소액 용량

(6)TBARS함량

TBARS함량은 Buege와 Aust의 방법(105)에 의하여 측정하였다.TBA 시약
(0.375% TBA in0.25N HCl)1.0mL에 BHT를 최종함량이 0.01%가 되게 가
하고 균질액 1.0mL를 가하여 잘 혼합한 후 98℃로 15분간 가열하였다.즉시
냉각시켜 1,500×g로 15분간 원심분리하고 535nm에서 상징액의 흡광도를 측
정하였다.Malondialdehyde(MDA)의 몰 흡광계수 1.56× 102 L․mmol-1․
cm-1를 이용하여 계산하였다.



(7)GSH 함량

GSH 함량은 Tietze의 방법(106)으로 측정하였다.시험관에 workingbuffer
700 μL,5,5'-dithio-bis-2-nitrobenzoicacid(DTNB)100 μL,시료액 20 μL및
증류수 180 μL를 가하여 30℃에서 3분간 방치한 후 GSSG 5 μL를 첨가하고
412nm에서 1분 동안 변화되는 흡광도를 측정하였다.GSH함량은 GSH표준액
1,2,3및 4μM을 상기와 같은 방법으로 측정하여 계산하였다.

(8)단백질 정량

단백질 정량은 Lowry등의 방법(107)에 의하여 bovineserum albumin을 표
준물질로 하여 측정하였다.간세포 획분 20 μL를 취하고,여기에 1.0% SDS용
액 16 μL를 혼합하고,증류수로 최종 부피가 124 μL가 되도록 희석한다.희석
된 용액 15및 20μL룰 취해 증류수로 80및 85μL넣고 희석시켰다.여기에 반
응시약(0.5% coppersulfatesolution:1.0% sodium tartratesolution:2.0%
sodium carbonatesolution=0.5:0.5:49,v/v/v)을 1.0mL씩 첨가하여 10
초간 혼합 후 실온에서 20분간 방치시켰다.이후 발색시약으로서 1N Folin시
약 0.1mL씩 첨가하여 5초간 혼합하고 실온에서 30분간 방치한 다음,분광광도
계를 사용하여 525nm에서 흡광도를 측정하여 표준 검량선에 의하여 단백질
함량을 정량 하였다.

바바바...통통통계계계처처처리리리

본 실험에서 얻은 결과는 SPSS 10.1(Statisticalpackage for the social
science)P/C package를 이용하여 실험군당 평균과 표준오차를 계산하였고,일원
배치 분산분석(one-wayANOVA)를 실시하였으며,사후검정은 Tukey(T)-test에
의하여 실행하였다.본 연구에 이용된 통계적 유의성 검증은 α<0.05수준에서 이
루어 졌다.



제제제555절절절 고고고지지지혈혈혈증증증 억억억제제제 효효효능능능 실실실험험험

111... 에에에서서서 고고고지지지혈혈혈증증증 억억억제제제 효효효과과과 측측측정정정

가가가...LLLDDDLLL분분분리리리

우슬 추출물의 용량별 LDL산화억제 효과는 사람의 혈장에서 LDL을 분리하
여 측정하였다.LDL(1.019<d<1.063)은 건강한 사람의 혈액을 4℃에서 3시간
방치 후 450×g,4℃에서 20분간 원심분리 하여 상층부의 혈장을 취한 다음,
gentamycinsulfate1mg/25mL을 첨가하여 46,000×g에서 24시간 원심분리
하여 얻었다.이를 0.15M NaCl,0.01% EDTA가 함유된 0.01M phosphate
buffer(pH7.4)에서 20시간 투석하여 LDL을 분리하여 냉동 건조하여 사용하였다
(108).

나나나...LLLDDDLLL산산산화화화 및및및 측측측정정정

LDL의 산화 유발을 위해 65 μgLDL/mL,16 μM CuSO4에 전체 부피가 1
mL가 되도록 posphatebuffer(pH7.4)를 섞은 뒤,37℃에서 2시간 동안 반응시킨
후 EDTA(1mM)를 20 μL를 첨가하여 산화를 중지 시켰다.LDL내의 산화지질
량(MDA의 양)은 TBARS함량으로 측정하였다.각 분획 30 μg/mL에서 2시간
후 TBARS함량 변화를 측정하여 LDL산화에 미치는 우슬 분획의 항산화 효
과를 실험하였다.EDTA 첨가로 산화가 중지된 LDL용액에 TCA-TBA-HCl
정지액(15% tirchloroaceticacid:0.375% thiobarbituricacid:0.25N HCl)3mL
를 가한 후,95℃에서 30분간 중탕한다.냉각시킨 뒤 4,500×g에서 10분간 원심
분리 시킨 후 상등액을 취하여 생성된 MDA 함량을 532nm에서 측정하였다
(109).



222... 에에에서서서 고고고지지지혈혈혈증증증 억억억제제제 효효효능능능 실실실험험험

가가가...실실실험험험동동동물물물 사사사육육육

실험동물은 SpragueDawley계 5주령 웅성 흰쥐 60마리를 조선대학교 실험
동물센터에서 1주일 동안 기본식이로 적응시킨 후 평균 체중 80～100g인 것을
난괴법에 따라 각 처리군당 10마리씩 6군으로 나누어 플라스틱 케이지에 1마리
씩 분리 사육하여 물과 식이는 제한 없이 공급하였고,사육실 온도는 18±2℃로
유지하였으며 조명은 12시간 주기(08:00～20:00)로 조절하였다.실험기간 중 동
물의 상태를 관찰하면서 체중은 1주일 간격으로 측정하고,최종 체중에서 실험
개시 전의 체중을 감하여 실험개시 전의 체중으로 나누어 체중증가율로 표시하
였다.식이섭취량은 2일 간격으로 측정하였고,사육기간의 체중증가량을 동일
기간의 식이섭취량으로 나누어 각 실험군의 식이효율을 구하였다.

나나나...실실실험험험식식식이이이 및및및 실실실험험험설설설계계계

Table11과 같이 식이를 조성하였으며,Table12와 같이 실험군을 나누었다.
식이군은 정상군(NOR),고콜레스테롤식이급여군(대조군,CON),저용량 우슬 에탄
올 추출물 투여군(AR-1),고용량 우슬 에탄올 추출물 투여군(AR-2),저용량 우슬
에탄올 추출물 및 고콜레스테롤식이병합 투여군(AR-C1),고용량 우슬 에탄올 추출
물 및 고콜레스테롤식이병합 투여군(AR-C2)으로 나누어 실시하였다.고콜레스테
롤혈증 유발식이는 AIN-93(110)을 기준으로 1% 콜레스테롤과 0.25% sodium
cholate을 첨가하여 조제하였다.



TTTaaabbbllleee111111...CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnnooofffeeexxxpppeeerrriiimmmeeennntttaaallldddiiieeetttssscccooonnntttaaaiiinnniiinnnggghhhiiiggghhhccchhhooollleeesssttteeerrrooolll
fffooorrrhhhyyypppeeerrrllliiipppiiidddeeemmmiiiaaa

(((ggg///kkkggg)))

DDDiiieeetttcccooommmpppooosssiiitttiiiooonnn BBBaaasssaaallldddiiieeettt HHHiiiggghhh---ccchhhooollleeesssttteeerrrooollldddiiieeettt
Casein 200.0 200.0
L-methionine 3.0 3.0
Beeftallow 100.0 100.0
Cholinechloride 2.0 2.0
Cornstarch 448.0 443.0
Sucrose 150.0 150.0
Cellulose 50.0 50.0
Cholicacid 2.0 2.0
Vitaminmixture(AIN 93)1) 10.0 10.0
Mineralmixture(AIN 93)2) 35.0 35.0
Cholesterol 0.0 5.0

1) MineralMix(AIN-93-MX)(g/kg mixture): Potassium phosphate monobasic(22.76% P,
28.73% K)250.00,Potassium citrate,Tripotassium monohyerate(36.16% K)28.00,Sodium
sulfate(39.34%,60.66% Cl)74.00,Potassium sulfate(44.87%,18.39% S)46.60,Magnesium
oxide(60.32% Mg)24.00,Ferriccitrate(16.5% Fe)6.06,Zinccitrate(52.14% Zn)1.65,Sodium
meta-silicate H2O(9.88% Si) 1.45, Mamgamous carbonate(44.79% Mn) 0.63, Cupric
carbonate(57.47% Cu) 0.30,Chromium potassium sulfate 2H2O(10.42% Cr) 0.275,Boric
acic(17.5% B)0.0815,Sodium fluoride(42.25% F)0.0635,Nicklecarbonate(45% Ni)0.0318,
Lithium chloride(16.83% Li)0.0174,Sodiunselenateanhydrous(41.79% Se)0.01025,Potassium
iodate(59.3% I) 0.010,Ammonium paramolybdate․H2O(54.34% Mo) 0.00795,Ammonium
vanadate(43.55% V)0.0066,Powderedsucrose209.806
2)Vitamin Mix(AIN-93-VX)(g/kg mixture):Nicotinic acid 3,000,Capantothenate 1,600,
Pyridoxin-HCl700,Thiamin-HCl600,Riboflavin 600,Folic acid 200,Biotin 20,Vitamin
B12(cyanocobalamin)(0.1% in manitol)2,500,Vitamin E(all-rac-tocopherylacetate)(500IU/g)
15,000,VitaminD3(cholecalciferol)(400,000IU/g)800,VitaminK(phylloquinone)75,Powdered
sucrose974.665



TTTaaabbbllleee111222...EEExxxpppeeerrriiimmmeeennntttaaallldddeeesssiiigggnnnooofffhhhyyypppeeerrrllliiipppiiidddeeemmmiiiaaa

GGGrrrooouuupppsss CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnn
NOR Basaldiet1)

CON High-cholesteroldiet2)

AR-1 Basaldiet+ARL3)

AR-2 Basaldiet+ARH4)

AR-C1 High-cholesterol+ARL
AR-C2 High-cholesterol+ARH

1),2)SeetheTable11.
3)ARL:AREE200mg/kgofb.w./day
4)ARH :AREE400mg/kgofb.w./day

다다다...실실실험험험동동동물물물의의의 처처처치치치

흰쥐를 16시간 절식시킨 후 CO2로 가볍게 마취하고 개복 한 다음 복부대동
맥에서 채혈하여 실온에서 30분간 방치하였다.1,150×g에서 20분간 원심분리
후 혈청을 분리하여 혈청 지질 측정용 시료로 사용하였다.즉시 해부하여 간,
내장지방 및 부고환 지방조직을 분리하였다.분리한 각각의 지방조직은 적출
후 즉시 냉장 생리 식염수(0.9% NaCl)로 세척하고,여과지로 표면의 수분을 제
거하여 중량을 측정한 후,LPL활성 측정을 위해서 약 20～50mg정도의 지방
무게를 측정한 다음 효소 활성이 떨어지지 않도록 methanol을 함유한 dryice
에 넣어 급속 동결시켜 분석 전까지 혈청과 함께 -70℃에 냉동 보관하였다가
분석에 이용하였다.



라라라...혈혈혈청청청 중중중 효효효소소소 활활활성성성 측측측정정정

Aminotransferase활성은 Reitman과 Frankel(100)의 방법에 의하여 조제된
혈청 transaminase측정용 kit(신양화학)를 사용하여 ALT 및 AST 활성을 측
정하고 단위는 혈청 mL당 karmenunit로 표시하였다.ALP활성은 조제된 kit
시약(영동제약)을 사용하여 측정하였고 kingarmstrongunit로 표시하였다.

마마마...혈혈혈청청청 지지지질질질 함함함량량량 측측측정정정

혈청 중 중성지방 함량은 McGowan 등의 방법(111)에 준하여 조제된
kit(AM157S-K.Asan),총콜레스테롤 함량은 Richmond의 효소법(112)에 준하
여 조제된 kit(AM202-K,Asan),인지질 함량은 Eng와 Noble(113)의 방법으로
조제된 kit(WakoCo.,Japan)를 사용하였고,유리콜레스테롤 함량은 (G-HH54,
Shinyang)kit를 사용하여 측정하였다.HDL-콜레스테롤 함량은 Noma등의 효
소법(114)에 준하여 조제된 kit(AM203-K,Asan),LDL-콜레스테롤 함량은
Friedwald식 {총콜레스테롤-(HDL-콜레스테롤+중성지방/5)}(115)에 의하여 계
산하였다.HDL-콜레스테롤의 총콜레스테롤에 대한 비율은 HDL-콜레스테롤
을 총콜레스테롤로 나누어 계산하였으며,콜레스테릴 에스테르 함량은 총콜레
스테롤 함량에서 유리콜레스테롤 함량을 감하여 구하였다.심혈관계질환의 위
험도 판정에 이용되는 동맥경화지수(atherogenicindex,AI)는 {(총콜레스테롤-
HDL-콜레스테롤)/HDL-콜레스테롤}(116)공식에 의거하여 계산하였다.

바바바...조조조직직직의의의 지지지질질질 함함함량량량 측측측정정정

간장 및 지방조직(부고환지방 및 내장지방)의 총지질 함량은 Folch법(117)에
준하여 실시하였는데,적출한 0.5 g 정도의 간과 지방조직에 chloroform



-methanol(2:1,v/v)과 H2O를 첨가하여 vortex시킨 다음 4,500×g에서 20분
간 원심분리하여 지질을 추출한 다음 총지질 함량을 계산하였다.추출한 지질을
이용하여 총콜레스테롤 함량 분석은 Zlatkis와 Zak(118)방법에 의하여 550nm에
서 측정하였고,중성지방 함량 분석은 Biggs등(119)의 방법으로 410nm에서 측
정하였다.

사사사...LLLPPPLLL활활활성성성 측측측정정정

LPL은 지방조직의 세포내액 및 세포외액 모두에 존재하는 효소이다.따라서
지방조직 부위별 LPL활성 및 LPL이 지방조직 내에 어떻게 분포되어 있는지
를 알아보기 위하여 다음과 같은 두 가지 방법에 의하여 측정하였다.

(((111)))HHHeeepppaaarrriiinnn---rrreeellleeeaaasssaaabbbllleeeLLLPPPLLL(((HHHRRR---LLLPPPLLL)))활활활성성성

세포외액에 존재하는 LPL 활성은 Nilsson-Ehle와 Schotz방법(120)을 응용
한 Fried와 Zechner방법(121)에 의하여 측정하였다.지방조직(약 20～40mg)
을 1% BSA와 heparin(10mU/mL)를 함유한 0.5mLMI99(Hankssalts)에 넣
은 후 진탕 수욕조 24℃에서 45분간 배양하여 효소분석용 시료를 만들었다.
효소 활성을 위한 기질은 3H-triolein에 phosphatidylcholine과 triolein을 넣고
냄새가 없어질 때 까지 질소가스를 용액 표면에 쐬어준 후,glycerol을 첨가하
여 6분 정도 sonication시켜 제조했다.효소반응은 배양시킨 효소분석용 시료
150 μL와 3H-trioleinemulsion을 기초로 만든 기질 150 μL를 함께 넣은 다음
37℃에서 1시간 동안 배양시켜 수행하였고,이때 생성된 유리지방산(freefatty
acid)의 radioactivity를 β-counter를 이용하여 측정한 다음 HR-LPL활성을 계
산하였다.



(((222)))TTToootttaaallleeexxxtttrrraaaccctttaaabbbllleeeLLLPPPLLL(((TTTEEE---LLLPPPLLL)))활활활성성성

지방조직의 LPL은 세포외액 뿐만 아니라 세포내액에도 함유되어 있는데,
microsome안에 있는 잠재적인 LPL을 포함한 총체적인 LPL활성을 측정하는
것이 TE-LPL활성 측정 방법이다.TE-LPL활성 측정은 lverius와 Brunzell의
방법(122)에 의해 실시하였으며,detergent인 deoxycholate로 LPL을 추출한 다음
측정하였다. 지방조직(약 50 mg)은 0.5% deoxycholate을 함유한 ice-cold
buffer(0.5% deoxycholate,0.2M Tris,0.25M sucrose,1% BSA,10U/mL
heparin,0.02% nonidetP40,pH8.3)0.2～0.3mL를 첨가하여 glasshomogenizer
로 균질화한 후 짧게 sonication시킨 다음 microcentrifuge를 이용하여 18,000
×g에서 15분간 (4℃)원심분리 하였다.LDL활성 측정을 위해 하층액을 사용하
였으며,하층액은 deoxycholate를 함유하지 않은 ice-coldbuffer와 1:5로 희석
하였다.희석액 150μL에 효소 활성을 측정하기 위해 제조한 기질 150μL를 첨
가하여 37℃에서 1시간 동안 배양시킨 후 HR-LPL활성 측정 방법과 동일한
방법으로 radioactivity를 측정하여 계산하였다.

아아아...LLLPPPLLLmmmRRRNNNAAA 분분분석석석

Northernblotting을 이용하여 지방조직의 LPL유전자 발현량을 측정하였다.
지방조직은 guanidinium isothiocynatebuffer에 넣어 homogenize한 후 3,750
×g에서 20분간 원심분리 하여 지방부위를 제거시킨 다음 RNA를 추출하였는데
Chomzczynski와 Sacchi(123)의 방법을 변형하여 실시하였다.LPL유전자 발현
양을 측정하기 위한 Northern blotting은 6% formaldehyde를 함유한 1%
agarosegel에 5 μgRNA를 loading하여 전기영동한 후,nylonmembarne에
RNA를 blot시켰다(124).Blot은 42℃에서 8～24시간 동안 prehybridization시킨
다음 Random PrimerMethod(Amersham사 Kit)를 이용하여 32P-deoxycytosine



으로 labelling된 humanLPLcDNA를 함유한 hybridization용액에서 42℃에서
20시간 hybridization하였다.55℃에서 15분간 1% SDS와 1×SSC 용액을 가지
고 세 번 정도 blots은 씻어준 후,X-rayfilm에 blots을 exposure시켰다.대조
구로는 28sribosomalRNA(rRNA)를 사용하였다.

자자자...통통통계계계처처처리리리

본 실험에서 얻은 결과는 SPSS 10.1(statisticalpackage for the social
science)P/Cpackage를 이용하여 실험군당 평균과 표준오차를 계산하였고,일원배
치 분산분석(one-wayANOVA)를 실시하였으며,사후검정은 Tukey(T)-test에 의
하여 실행하였다.HDL-콜레스테롤과 중성지방이 LPL과의 상관관계를 보기 위하
여 Pearsoncorrelationcoefficient를 구하였으며,본 연구에 이용된 통계적 유의
성 검증은 α<0.05수준에서 이루어 졌다.



제제제666절절절 항항항혈혈혈전전전 효효효능능능 실실실험험험

111... 에에에서서서 혈혈혈소소소판판판 응응응집집집 억억억제제제능능능 측측측정정정

가가가...FFFiiibbbrrriiinnn용용용해해해능능능(((fffiiibbbrrriiinnnooolllyyytttiiicccaaaccctttiiivvviiitttyyy)))

Fibrin분해 활성 측정(fibrinplateassay)은 Haverkate-Trass(125)의 fibrin
plate법에 따라 2% gelatin용액에 녹인 0.7% (w/v)fibrinogen용액 10mL와
0.05N barbitalbuffer(pH7.5)에 녹인 thrombin(100units)50 μL을 잘 석은 후
이를 petridish에 부어 fibrin막을 만든 disk를 심고 우슬 에탄올 추출물 200
mg/mL과 400mg/mL각각 0.03mL를 disk위에 점적하였다.대조구로는 혈전
용해제인 약물대조군 urokinase(40000units/mL)60 μg/mL로 0.03mL사용하
였고,urokinase효소 활성에 우슬 에탄올 추출물이 미치는 효과를 측정하기 위
해 urokinase(40000units/mL)60μg/mL의 0.03mL과 우슬 에탄올 추출물 400
mg/mL를 0.03mL씩 취하여 disk에 가하였다(126).18시간 동안 37℃에서 배양
방치 후 용해되어 생긴 원의 지름을 측정하여 활성을 비교하였다.

나나나...혈혈혈장장장 응응응고고고 시시시간간간(((ppplllaaasssmmmaaarrreeecccaaalllccciiifffiiicccaaatttiiiooonnntttiiimmmeee)))

약물처리 하지 않는 정상쥐를 마취시킨 후 심장에서 혈액을 채취하여,항응고
제(3.13% sodium citrate,Na3C6H6O․2H2O)와의 비율을 9:1로 맞춘 다음,4,500
×g에서 25분 동안 원심분리하여 혈장을 얻었다.플라스틱 시험관을 37.5℃ 수욕
상에 담그고 혈장 100 μL,시료 50 μL를 가하여 섞은 후,3분 동안 배양 하였
다.50mM CaCl250 μL를 가하여 섞은 후 가만히 흔들어 주면서 CaCl2를 가한
후부터 혈장이 응고(하얀 실타래 모양)되기까지의 시간을 측정하여 평가하였다.
이때 대조군은 생리 식염수 용액을 사용하였다.시료 투여군의 응고시간을 대조
군의 응고시간으로 나누어 지연시간 비율(Tr)을 계산하였다(127).



222... 에에에서서서 항항항혈혈혈전전전 효효효능능능 실실실험험험

가가가...CCCooollllllaaagggeeennn유유유발발발 혈혈혈전전전증증증

(((111)))실실실험험험동동동물물물 및및및 재재재료료료

사용된 실험동물은 몸무게 약 20～25g정도의 수컷 ICR생쥐(mouse)를 사
용하였다.사육환경은 온도 22±2℃,습도 53.3±3% 및 밤낮을 12시간씩 조절하
여 물과 사료(SamyangCo.,Korea)를 충분히 공급하면서 1주간 실험실에 적응
시킨 다음 사용하였다.

(((222)))검검검액액액 조조조제제제 및및및 실실실험험험군군군 설설설정정정

실험적 혈전 유도는 Dimino(128)등의 실험 방법에 준하여 Table13과 같이
실시하였다.혈전 유발은 혈소판 응집시약인 collagen과 epinephrine을 생쥐 꼬
리 정맥에 주사하여 미소혈관 내에 혈전이 생기도록 하였으며,사용된 응집시
약은 15 μgcollagen과 400 μM epinephrine이 생리식염수 100 μL의 용량으로
몸무게 20g당 200 μL용량을 사용하였다.우슬 에탄올 추출물의 항혈전 효과
를 알아보기 위하여 혈소판 응집시약을 정맥주사하기 1시간 전에 우슬 에탄올
추출물 200mg/kg과 400mg/kg두 용량으로 생쥐에 경구 투여하였고,대조군
으로는 생리식염수를 동일 용량으로 투여했으며,양성 대조약물로는 aspirin
100mg/kg을 경구투여 하였다.항혈전 효과는 혈소판 응집시약의 주사로 인하
여 발생하는 생쥐 뒷다리의 마비나 죽음으로부터 보호된 실험동물의 숫자를 백
분율로 계산하였으며,여기서 마비는 15분 이상 뒷다리의 기능을 상실하거나
떨림의 상태가 지속될 때를 기준으로 하였다.



TTTaaabbbllleee111333...CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnnooofffeeexxxpppeeerrriiimmmeeennntttaaalllgggrrrooouuupppsssfffooorrrpppuuulllmmmooonnnaaarrryyyeeemmmbbbooollliiisssmmm

GGGrrrooouuupppsss CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnn

NOR Salinetreatedgroup

CON 15μgcollagenand400μM epinephrinei.v.treatedgroup
(negativecontrol)

ASP Administrationofaspirin100mg/kg/mLafter15μgcollagenand
400μM epinephrinei.v.treatedgroup(positivecontrol)

AR-A1 AdministrationofAREE200mg/kg/mLafter15μgcollagenand400μM epinephrinei.v.treatedgroup

AR-A2 AdministrationAREE400mg/kg/mLafter15μgcollagenand400μM epinephrinei.v.treatedgroup

TTTaaabbbllleee111444...CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnnooofffeeexxxpppeeerrriiimmmeeennntttaaalllgggrrrooouuupppsssfffooorrreeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddd
dddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeedddiiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrrcccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnn

GGGrrrooouuupppsss CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnn
NOR Salinetreatedgroup

CON Saline treated group after endotoxin 0.5 mg/kg/mL i.v.
treatedgroup(negativecontrol)

URO Urokinase(40000U/kg)60μg/kg/mLi.v.treatedgroupafter
endotoxin0.5mg/kg/mLi.v.treatedgroup(positivecontrol)

AR-D1 AdministrationofAREE200mg/kg/mLtreatedgroup
afterendotoxin0.5mg/kg/mLi.v.treatedgroup

AR-D2 AdministrationofAREE400mg/kg/mLtreatedgroup
afterendotoxin0.5mg/kg/mLi.v.treatedgroup



나나나...EEEnnndddoootttoooxxxiiinnn유유유발발발 혈혈혈전전전증증증

(((111)))실실실험험험동동동물물물 및및및 재재재료료료

실험동물은 수컷 흰쥐(Sprague-Dawley)를 분양 받아 온도 22±2℃,습도
53.3±3% 및 밤낮을 12시간씩 조절하여 물과 사료(SamyangCo.,Korea)를 충분
히 공급하면서 1주간 실험실에 적응시킨 다음 체중 200～220g을 선정하여 사용
하였다.

(((222)))검검검액액액 조조조제제제 및및및 실실실험험험군군군 설설설정정정

흰쥐 5마리를 1군으로 정상군(NOR),대조군(CON),약물 양성 대조군(URO),
우슬 저함량 실험군(AR-D1),우슬 고함량 실험군(AR-D2)으로 각각 나누어
Table14와 같이 실시하였다.정상군은 8일간 생리식염수 1mL를 1일 1회 경
구투여 하였으며,최종 투여 후 12시간 절식시킨 다음 생리식염수 0.2mL를 미
정맥내 투여하고 4시간 후에 채혈하였으며,대조군(CON)은 혈전증 병태 모형
으로 8일간 증류수 1mL를 1일 1회 경구투여 하였으며,최종 투여 후 12시간
절식시킨 후 Westphal(129)법에 의하여 정제한 endotoxin(

serotype055,B5SigmaCo.)을 Schoendorf등(130)의 방법에 준
하여 투여량이 0.5mg/kg/mL이 되도록 생리식염수로 용해한 액 0.2mL를 미
정맥내 투여하고 4시간 후에 채혈하였다.약물 양성대조군(URO)은 8일간 생리
식염수 1mL를 최종 투여 후 12시간 절식시킨 다음 urokinase(40000U/kg)60
μg/kg/mL를 미정맥내 투여하고 1시간 후 대조군과 같은 처치를 하였다.우슬 저함
량 투여군(AR-D1)은 8일간 우슬 에탄올 추출물 200mg/kg을 1일 1회 각각 경
구투여 하였고,우슬 고함량 투여군(AR-D2)은 8일간 우슬 에탄올 추출물 400
mg/kg을 1일 1회 경구투여 하였으며,최종 투여 후에는 대조군과 같은 처치를
하였다.검액의 투여량은 체중비로 계산하여 흰쥐용 zonde로 경구투여 하였다.



(((333)))채채채혈혈혈 및및및 혈혈혈청청청 분분분리리리

채혈은 endotoxin을 주사하고서 4시간 경과한 후 CO2로 가볍게 마취하고 1
회용 주사기(23Gx1¼,SamwooCo,Korea)로 심장 천자하여 6～7mL의 혈액을
취하였다.EDTA-2K tube에 분주하여 전혈응고 측정 및 hematocrit치 측정에
이용하였고,3mL는 0.38%의 sodium citrate0.3mL가 들어있는 centrifuge
tube에 넣어 4,500×g으로 15분간 원심분리 한 다음 상층의 혈청을 serum
separator(녹십자)에 취한 후 fibrinogen함량과 자동 혈액응고 측정기(Techrom,
Germany)를 이용하여 prothrombin time(PT),actived partialthromboplastine
time(APTT)을 측정하였다.

(((444)))PPPTTT 측측측정정정

PT(prothrombintime)측정은 PT kit를 CoatronⅣ Plus(TecoCo.,Germany)
로 사용하여 측정하였다.

(((555)))FFFiiibbbrrriiinnnooogggeeennn함함함량량량 측측측정정정

혈장내의 fibrinogen함량 측정은 임상병리검사법 중 fibrinogen측정법을 사
용하여,완충액으로 10배 희석한 혈장 검체를 0.2mL취하고,37℃에서 3분간
가온 한 후 thrombin시약 0.1mL를 가하여 응고하는데 걸리는 시간을 측정하
였으며,표준 검량선을 작성하여 fibirinogen함량을 계산하였다(131).

(((666)))AAAPPPTTTTTT 측측측정정정

APTT(activedpartialthromboplastinetime)측정은 APPT Kit인 CoatronⅣ
Plus(Tecoco.,Germany)로 사용하여 측정하였다.



(((777)))출출출혈혈혈시시시간간간(((bbbllleeeeeedddiiinnngggtttiiimmmeee)))측측측정정정

출혈시간은 Hornstra방법(132)에 따라서 측정하였다.Sprague-Dawley수컷
흰쥐에게 1일 1회 연속 8일간 우슬 에탄올 추출물을 200mg/kg과 400mg/kg
의 용량으로 경구투여하였다.다음날 마취 후 꼬리부분에서 5mm되는 곳을 잘
라 꼬리의 5cm되는 곳까지 37.5℃로 유지된 생리식염수 용액에 넣은 후 지혈
될 때까지의 시간(sec)을 측정했다.출혈시간은 꼬리를 자른 직후부터 지혈될
때까지의 시간(sec)을 측정하여 평가하였다.

(((888)))출출출혈혈혈량량량(((OOODDDvvvaaallluuueee)))측측측정정정

출혈시간을 측정 하는 동안 37.5℃로 유지된 생리식염수액이 담긴 용기에 모
여진 혈액의 양을 측정하였다.출혈이 멈춘 직후 꼬리를 뺀 후 시험관의 식염
수와 혈액을 vortex로 5초간 섞어준 후 UV-spectrophotometer(Simadzu,
Japan)를 사용하여 540nm에서 혈액에 담긴 시험간의 흡광도를 측정하였다.이
때 대조군은 37.5℃로 유지된 식염수액으로 하였다.흡광도 값의 증가는 출혈양
의 증가를 의미하는 것으로 판정하였다(133).

(((999)))혈혈혈장장장 응응응고고고시시시간간간(((ppplllaaasssmmmaaarrreeecccaaalllccciiifffiiicccaaatttiiiooonnntttiiimmmeee)))측측측정정정

출혈량 증가 측정 실험에서 얻은 혈액 일부를 4,500×g에서 25분 동안 원심
분리 하여 혈장을 얻었다.각 군의 혈장 100 μL과 50mM CaCl250 μL를 가하
여 섞은 후 가만히 들어 주면서 CaCl2가한 후부터 혈장이 응고(하얀 실타래
모양)되기까지의 시간(sec)를 측정하여 평가하였다(134).



(((111000)))전전전혈혈혈 응응응고고고시시시간간간(((wwwhhhooollleeebbbllloooooodddiiinnngggtttiiimmmeee)))측측측정정정

흰쥐를 마취시키고 0.38% sodium citrate0.5mL를 미리 넣은 플라스틱 주사
기로 채취한 혈액 1mL을 유리시험관에 넣고 1.7% CaCl2․2H2O 200 μL를 가
하여 실온에서 서서히 흔들어 주면서 혈액 응고물(redthrombus)이 생길 때까
지 시간(sec)을 측정하였다(135).

(((111111)))HHHeeemmmaaatttooocccrrriiittt측측측정정정

채취한 전혈을 Hematology Analyzer(Nihon Khden,Japan)을 이용하여
hematocrit치를 측정하였다.

다다다...통통통계계계처처처리리리

본 실험에서 얻은 결과는 SPSS 10.1(Statisticalpackage for the social
science)P/Cpackage를 이용하여 실험군당 평균과 표준오차를 계산하였고,일원배
치 분산분석(one-way,ANOVA)를 실시하였으며,사후검정은 Tukey(T)-test에 의
하여 실행하였다.본 연구에 이용된 통계적 유의성 검증은 α<0.05수준에서 이루
어 졌다.



제제제333장장장 실실실험험험결결결과과과 및및및 고고고찰찰찰

제제제111절절절 성성성분분분분분분석석석

111...일일일반반반성성성분분분

본 실험에 사용된 우슬에 함유된 일반성분 함량은 Tabel15와 같다.우슬의
각 일반성분 함량은 수분 16.26%,조단백 18.27%,조지방 2.99%,조회분
14.01% 및 탄수화물은 48.48%였다.이(30)등도 우슬의 일반성분이 조회분
7.63%,조단백 9.84%,조지방 1.32% 및 탄수화물 20.65%로 보고하였다.

TTTaaabbbllleee111555...PPPrrroooxxxiiimmmaaattteeecccooommmpppooosssiiitttiiiooonnnsssooofffAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(%,drybasis)

IIIttteeemmmsss CCCooonnnttteeennntttsss

Moisture 16.26

Crudeprotein 18.27

Crudefat 2.99

Crudash 14.01

Carbohydrate 48.48



222...유유유리리리당당당 함함함량량량

우슬에 함유된 유리당 함량은 Table 16과 같이,fructose 0.935 mg%와
mannose0.558mg%의 함량이 많았고,glucose,manitol,galactose순으로 소
량의 당이 검출되었다.

TTTaaabbbllleee111666...CCCooonnnttteeennntttsssoooffffffrrreeeeeesssuuugggaaarrrsssiiinnnAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(mg%)

CCCooonnnttteeennnttt
Manitol 0.029
Fucose -
Rhamnose -
Galactose 0.004
Glucose 0.540
Mannose 0.558
Fructose 0.935
Ribose -

333...구구구성성성아아아미미미노노노산산산 함함함량량량

우슬의 아미노산 조성은 Table17과 같다.16종의 아미노산이 검출되었으며,
총 아미노산 함량은 8,908.27mg%였다.구성 아미노산의 경우 lysine,aspartic
acid,glutamicacid,arginine,tyrosine및 methionine순으로 검출되었다.필수
아미노산 함량은 lysine,arginine,methionineisoleucinethreonine,histidine,
valine순으로 총 아미노산에 대한 필수아미노산의 비율은 45.75%였다.



TTTaaabbbllleee111777...CCCooonnnttteeennntttsssoooffftttoootttaaalllaaammmiiinnnoooaaaccciiidddsssiiinnnAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(mg%)

AAAmmmiiinnnoooaaaccciiidddsss CCCooonnnttteeennnttt
Asparticacid 954.37
Threonine 456.19
Serine 605.38
Glutamicacid 841.36
Proline 526.18
Glycine 200.61
Alanine 81.76
Valine 25.66
Methionine 717.27
Isoleucine 559.05
Leucine 646.05
Tyrosine 723.06
Phenylalanine 420.95
Histidine 398.08
Lysine 989.08
Arginine 763.22
TotalA.A. 8,908.27
TotalE.A.A. 4232.61
E.A.A.% 45.75

444...지지지방방방산산산 조조조성성성
우슬의 지방산 조성은 Table18과 같이 포화지방산량은 palmiticacid(C16:0)

43.12%로 가장 높았고,Stearicacid(C18:0)40.73%,Oleicacid (C18:1n9c)12.22%,
myristoleicacid(C14:1)0.65% 불포화지방산은 linoleicacid(C18:2n6c)2.39%로
가장 많았다.



TTTaaabbbllleee111888...CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnnoooffffffaaattttttyyyaaaccciiidddsssooofffAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx

FFFaaattttttyyyaaaccciiiddd CCCooommmpppooosssiiitttiiiooonnn(((%%%)))
ButyricAcidMethylEster(C4:0) 0.00
CaproicAcidMethylEster(C6:0) 0.00
Capricacid(C10:0) 0.00
Undecanoicacid(C11:0) 0.00
Lauricacid(C12:0) 0.00
Tridecanoicacid(C13:0) 0.00
Myristicacid(C14:0) 0.00
Pentadecanoicacid(C15:0) 0.00
Palmiticacid(C16:0) 43.12
Heptadecanoicacid(C17:0) 0.00
Stearicacid(C18:0) 40.73
Arachidicacid(C20:0) 0.00
Heneicosanoicacid(C21:0) 0.00
Behenicacid(C22:0) 0.00
Tricosanoicacid(C23:0) 0.00
LLLiiigggnnnoooccceeerrriiicccaaaccciiiddd(((CCC222444:::000))) 000...000000
Saturates 83.85
Myristoleicacid(C14:1) 0.65
cis-10-Pentadecenoicacid(C15:1) 0.00
Palmitoleicacid(C16:1) 0.00
cis-10-Heptadecenoicacid(C17:1) 0.00
Elaidicacid(C18:1n9t) 0.00
Oleicacid(C18:1n9c) 12.22
cis-11-Eicosenoicacid(C20:1) 0.00
Erucicacid(C22:1n9) 0.00
NNNeeerrrvvvooonnniiicccaaaccciiiddd(((CCC222444:::111))) 000...000000
Monoenes 12.87
Linolelaidicacid(C18:2n6t) 0.00
Linoleicacid(C18:2n6c) 2.39
cis-11,14-Eicosadienoicacid(C20:2) 0.00
cis-13.16-Docosadienoicacid(C22:2) 0.00
r-Linolenicacid(C18:3n6) 0.00
Linolenicacid(C18:3n3) 0.89
cis-8,11,14-Eicosatrienoicacid(C20:3n6) 0.00
cis-11,14-Eicosatienoicacid(C20:3n3) 0.00
Arachidonicacid(C20:4n6) 0.00
EPA (C20:5n3) 0.00
DDDHHHAAA (((CCC222222:::666nnn333))) 000...000000
PPPooolllyyyeeennneeesss 3.28

Total 100.00



555...비비비타타타민민민 AAA 및및및 EEE함함함량량량

우슬의 비타민 A와 비타민 E는 Table19에 나타난 바와 같이 비타민 A 함
량은 0.0187mg%과 비타민 E함량은 0.0004mg%였다.

TTTaaabbbllleee111999...CCCooonnnttteeennntttsssooofffvvviiitttaaammmiiinnnAAA aaannndddEEEiiinnnAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(mg%)

VVViiitttaaammmiiinnn CCCooonnnttteeennnttt
A 0.0187
E 0.0004

666...유유유기기기산산산 함함함량량량

우슬의 유기산 함량은 Table20과 같이,oxalicacid가 1.049mg%로 가장 많
았고,malicacid는 0.058mg%였으며 tartaricacid와 citricacid는 검출되지
않았다.

TTTaaabbbllleee222000...CCCooonnnttteeennntttsssooofffooorrrgggaaannniiicccaaaccciiidddsssiiinnnAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(mg%)

OOOrrraaagggnnniiicccAAAccciiiddd CCCooonnnttteeennnttt

Oxalicacid 1.049
Malicacid 0.058
Formicacid 0.002
Succinicacid 0.001
Furmaricacid 0.001



777...양양양․․․음음음이이이온온온의의의 함함함량량량

우슬의 양․음이온 함량은 나타낸 결과는 Table21과 22와 같이,양이온의 경우
potassium(K+)0.613mg%로 가장 많았으며,sodium(Na+)0.031mg% 많았다.
음이온의 경우 nitrate(NO3-)가 0.613 mg%로 가장 높았고,sulfate(SO42-),
phosphate(PO43-),,,ccchloride(Cl-)순이었으며 fluoride(F-)는 검출되지 않았다.

TTTaaabbbllleee222111...CCCooonnnttteeennntttsssooofffcccaaatttiiiooonnnsssiiinnnAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(mg%)

CCCaaatttiiiooonnn CCCooonnnttteeennnttt
Lithium(Li+) 0.001
Sodium(Na+) 0.031
Ammonium(NH4+) 0.003
Potassium(K+) 0.613
Mgnesium(Mg2+) 0.001
Calcium(Ca2+) 0.001

TTTaaabbbllleee222222...CCCooonnnttteeennntttsssooofffaaannniiiooonnnsssiiinnnAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(mg%)

AAAnnniiiooonnn CCCooonnnttteeennnttt
Fluoride(F-) -
Bromine(Br-) 0.002
Chloride(Cl-) 0.065
Nitrite(NO2-) 0.005
Nitrate(NO3-) 0.343
Phosphate(PO43-) 0.148
Sulfate(SO42-) 0.259



888...무무무기기기질질질 함함함량량량

우슬의 무기질 함량은 Table23과 같이,K의 함량이 가장 높았고 Mg,Ca
순이었다.이(30)등의 연구와 유사하게 무기질 중 K이 가장 많이 함유되어 있
었으며,Ca과 P순이 였으나 본 조사에서는 P은 검출되지 않았고,미량의 원
소로 Al과 Na,Br순으로 함유되어 있다고 보고되어 있다.김(136)등이 보고
한 바에 의하면 사양토보다는 양토에서,무피복 재배보다는 흑색비빌 피복재배
에서,수확시기가 빠른 것보다 12월 중순 정도로 늦어질수록,재배 연수가 1년
보다는 2년 재배 시 무기질 함량이 더 높게 나타난다는 보고가 있다.이에 본
실험에서 사용한 우슬의 무기질 함량과는 다소 차이가 있는데 재배조건에 따라
차이가 있는 것으로 생각되어진다.

TTTaaabbbllleee222333...CCCooonnnttteeennntttsssooofffmmmiiinnneeerrraaalllsssiiinnnAAAccchhhyyyrrraaannnttthhhiiisssrrraaadddiiixxx
(mg%)

MMMiiinnneeerrraaalll CCCooonnnttteeennnttt
Ca 275.26
Fe 119.44
K 2588.00
Mg 281.30
Mn 10.43
Cu 0.75
Na 37.75
Zn 3.11



제제제222절절절 항항항산산산화화화 효효효능능능

111... 에에에서서서 항항항산산산화화화 활활활성성성

가가가...DDDPPPPPPHHH rrraaadddiiicccaaalll소소소거거거작작작용용용

DPPH에 의한 항산화 활성 측정은 화합물이 DPPHradical에 전자를 공여함으로
써 자유기를 소거하는 활성을 측정한 것으로(94)우슬 에탄올 추출물의 분획별 소
거능을 BHT를 600ppm의 함량으로 비교하여 측정 결과는 Table24와 같다.
DPPH는 자신이 가지고 있는 홀수 전자 때문에 518nm에서 강한 흡수 band를 보
이나 phenolic화합물과 같이 수소에 전자를 제공해주는 전자공여체와 반응을 하게
되면 전자나 hydrogenradical을 받아 phenoxyradical을 생성하게 된다.따라서 흡
수 band도 사라지게 되고 안정된 분자가 된다.또한 공여된 전자는 비가역적으로
결합하여 그 수에 비례하여 진보라색의 DPPH의 색깔은 점점 옅어지게 되고 흡광
도도 감소하게 된다.
본 실험의 DPPH radical소거능 IC50은 n-butanol분획이 31.09 μg/mL,

ethylacetate 분획이 55.61 μg/mL,chloroform분획이 83.13 μg/mL로 특히,
n-butanol분획이 가장 뛰어난 것으로 나타났다.유(137)의 연구에서 우슬의
n-butanol분획은 silicagelcolumnchromatography로 활성성분을 분리한 결
과 oleanolicacid계 saponin인 chikusetsusaponinⅠVa을 동정되었다.인삼을
비롯한 대두,팥 등에 다량 함유된 saponin은 항산화 효과가 뛰어난 물질로 알
려져 있다(20).따라서 우슬의 n-butanol분획이 항산화 효과가 가장 뛰어난 것
으로 생각되어 진다.그러나 n-hexane분획과 water분획은 DPPH freeradical
소거능이 100 μg/mL이상의 높은 농도에서도 소거능이 거의 없는 것으로 나타났
다.활성산소는 인체내에서 질병과 노화를 일으키는 원인물질로서,활성산소의 항산
화력 및 노화억제 작용의 척도로 평가할 수 있는데(138),우술 분획별 추출물의



DPPH freeradical소거 활성은 n-butanol과 ethylacetate분획에 의한 것임을 알
수 있으며 그 활성 성분들은 비교적 극성이 큰 화합물임을 추정할 수 있다

나나나...항항항산산산화화화지지지수수수(((aaaccctttiiivvveeeoooxxxyyygggeeennnmmmeeettthhhoooddd---AAAOOOMMM)))

우슬 에탄올 추출물 분획의 농도가 600ppm이 되도록 soybeanoil(sigma
Co.)에 가하고 공기에 의한 지질 산패도를 측정하는 Rancimat(Metrohm model
679)으로 항산화지수를 측정한 결과는 Table25와 같다.각 시료를 첨가한 실
험군에서 유지의 복잡한 산화과정 중 유도기간 마지막에 상당량의 저 분자량
휘발성 카보닐산이 유리되는 양을 측정한 것으로(139),유도기간이 n-butanol
분획이 10.03시간 이였으며,AI는 1.43이였다.유도기간이 ethylacetate분획은
8.59시간,chloroform 분획은 7.33시간 순으로 DPPH freeradiacal소거능과 비
슷한 경향을 나타내었으며 따라서 n-butanol분획에 항산화물질이 많이 이행
된 것으로 생각된다.

다다다...아아아질질질산산산염염염 소소소거거거작작작용용용

산도를 pH 1.2,4.2,6.0으로 달리하여 우슬 분획 600ppm 투여군과 대조군의
아질산염 소거작용을 측정하였는데 대조군으로는 합성항산화제인 BHT 600
ppm를 사용하였으며 결과는 Fig.2와 같다.
각각의 pH 조건에서 아질산염 소거능은 전반적으로 비극성 용매의 추출물 보
다는 극성 용매인 n-butanol분획과 ethylacetate분획에서 높았다.pH 1.2에서
대조군에 비해 n-butanol분획은 48.66%로 높은 소거능을 나타내었다.이는 합
성 항산화제인 BHT와 비슷한 결과였다.pH 증가에 따라 각 분획의 소거능이
감소하였는데,이는 nitrosamine생성은 pH 의존적이며 아질산염 소거능 역시
강산성에서 높으며 pH가 높아질수록 감소하는 것으로 보인다는 보고와 유사한



경향 이었다(140,141).실험에 제시된 pH 범위는 인체 내 위의 pH 변화를 고려
한 것이다. 이는 식품 중에 존재하는 amine류와 반응하여 발암물질인
nitrosamine을 생성하는데 이 과정은 pH가 낮은 조건에서 쉽게 일어나는 것으
로 알려져 있으며(142),니트로화에 영향을 주는 nitrite는 nitrousacid(HNO2)를
형성하기 위해서 산성화되고 HNO2는 H2NO2+으로 proton화되어 선택적으로
amide와 반응하여 nitrosamine를 형성한다.이러한 산성화 과정 때문에 니트로
화반응은 주로 생체 내 위에서 발생한다.연구 결과에 의하면 아질산염 소거능
이 인체의 위내 pH 조건과 비슷한 pH 1.2에서 가장 우수한 것으로 측정되어
우슬 n-butanol분획은 생체 내에서도 효과적인 아질산염 소거작용을 통해
nitrosamine생성을 억제 할 것으로 생각되어지며,이상의 결과를 통해 아질산
염이 많은 채소류와 가공식품을 함께 섭취함으로써 체내 니트로사민 생성을 감
소시킬 수 있으리라 사료된다(143).
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TTTaaabbbllleee222444...SSScccaaavvveeennngggiiinnngggeeeffffffeeeccctttsssooofffAAARRREEEEEEfffrrraaaccctttiiiooonnnsssooonnnDDDPPPPPPHHH rrraaadddiiicccaaalll

FFFrrraaaccctttiiiooonnn IIICCC555000(((μμμμggg///mmmlll)))111)))
Control 0.00
n-Hexane >100
Chloroform 83.13
Ethylacetate 55.61
n-Butanol 31.09
Water >100
BHT2) 15.38

1)Inhibitory activity was expressed as the mean of 50% inhibitory
concentration of triplicate determines, obtained by interpolation of
concentration-inhibitioncurve.

2)BHT:butylatedhydroxytoluene

TTTaaabbbllleee222555...AAAnnntttiiioooxxxiiidddaaatttiiivvveeeaaaccctttiiivvviiitttiiieeesssooofffAAARRREEEEEEfffrrraaaccctttiiiooonnnsssooonnnsssoooyyybbbeeeaaannnoooiiilll

FFFrrraaaccctttiiiooonnn111))) IIIPPP222))) AAAIII333)))

Control 7.01 1.00
n-Hexane 7.13 1.02
Chloroform 7.33 1.05
Ethylacetate 8.59 1.26
n-Butanol 10.03 1.43
Water 7.21 1.03
BHT 12.11 1.70

1)Fractionswereseparatedbyseparatoryfunnel.
2)Inductionperiod(IP)ofoilwasdeterminedbyRancimat'stestat110℃.
3)Aantioxidantindex(AI)wasexpressedasIPofoilcontainingvariousfraction/IP
ofsoybeanoil.



라라라...지지지질질질과과과산산산화화화 억억억제제제작작작용용용

우슬 에탄올 추출물 분획 25 μg/mL과 대조군인 BHT 25 μg/mL의 지질과산
화물에 대한 억제작용은 Fig.3과 같다.Linoleicacid에 각각의 분획을 40℃에
서 6일간 첨가한 후 TBA값 변화를 532nm에서 측정하였다.대조구는 4일과 6
일에 0.532와 0.554이었고,합성 항산화제인 BHT 25 μg/mL은 0.121와 0.123으
로 대조구에 비해 각각 77.25%와 77.79% 감소함을 알 수 있었다.우슬 분획의
함량을 25μg/mL로 첨가하였을 때 전자공여능에서 가장 좋은 소거능을 보여주
었던 n-butanol분획의 경우 4일과 6일 후 0.301과 0.445로 다른 분획과 비교
시 지질과산화억제효과는 나타났으나,BHT에 비해서는 훨씬 떨어지는 것으로
나타났다.이는 전자 공여능이 크다고 해서 반드시 지질과산화억제 활성이 높
지 않음을 의미하는데,이는 정(144)등의 연구 결과와 일치하였다.
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마마마...LLLiiinnnooollleeeiiicccaaaccciiiddd에에에 대대대한한한 항항항산산산화화화 작작작용용용

우슬 분획을 600ppm 첨가하여 linoleicacid50℃에서 일정기간 동안(3,5,7,
10일)저장시킨 후 생성된 과산화물가(peroxidevalue,POV)를 측정헌 결과는
Fig.4와 같다.인체에서 불포화지방산이 산화되면 과산화물이 생성되고,이 과
산화물은 자동산화기구를 촉진하여 반응성이 큰 freeradical을 생성하는데 영
향을 미친다(145).생약 추출물에 의한 합성 항산화제의 대체 가능성을 제시하기
위해서는 시료에 함유된 복잡하고 다양한 성분들의 상호작용이나 항산화 활성의 발
현은 여러 반응계의 서로 다른 조건의 영향에 따라 변화 될 것으로 예상되기 때문
에 기질의 종류 및 불포화도에 따른 적절한 항산화제 등의 다양한 조건의 항산화
활성 측정법을 병행하면서 평가해야 한다.
Linoleicacid를 기질로 한 항산화 활성을 측정한 결과 3일간 저장한 우슬 에
탄올 추출물 분획의 과산화물가는 n-butanol분획은 214meq/kg,ethylacetate
분획은 224meq/kg,water분획은 320meq/kg이었다.5일,7일 10일간 저장한
경우에는 분획별 과산화물가 생성 순위는 3일간 저장한 경우와 유사한 경향을
보였다.이러한 결과는 본 실험의 측정 방법이 다른 DPPHradical소거작용에서도
동일하게 나타냈으며,DPPH radical소거 활성이 강할수록 항산화 효과가 높다는
이전의 연구결과 들과도 유사한 결과였다(146,147).
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222... 에에에서서서 항항항산산산화화화 효효효능능능

가가가...체체체중중중증증증가가가율율율,,,식식식이이이효효효율율율 및및및 간간간무무무게게게

우슬 에탄올 추출물과 알코올을 6주간 경구투여하여 측정한 흰쥐의 체중증가율
및 식이효율은 Fig.5,6과 같다.
6주간의 체중증가율은 대조군이 정상군에 비하여 현저히 감소되었고,알코올과
우슬 에탄올 소량(200mg/kg)및 다량 병합 투여군(400mg/kg)은 알코올투여로
감소된 체중을 정상군에 근접토록 유의하게 증가시켰으나 투여량에 따른 변화는 나
타나지 않았다.식이효율은 대조군이 0.092±0.014로 정상군 0.137±0.005에 비하여 유
의적으로 저하되었으나,우슬 에탄올 단독 혹은 병합 투여한 군들은 정상군의 식이
효율에 유사하게 증가되었다.그러나 우슬 에탄올 추출물 용량별 병합 투여 시 알
코올 단독투여로 인한 식이섭취의 감소와 체중증가 감소 영향을 완화시킴을 알 수
있었다.이러한 결과는 쥐에게 7% 알코올을 음용수에 첨가시켜 섭취시킨 결과 체
중이 대조군에 비해 유의하게 감소하였다고 한 Rothwell과 Stock(148)의 연구 결과
와 다량의 알코올을 만성적으로 섭취한 환자를 대상으로 한 실험에서 알코올 섭취
시식이 섭취량의 감소와 여러 영양소의 흡수장애로 체중감소를 초래했다는 Liber와
Decarli(149)의 보고와도 일치하였다.또한 알코올군의 체중감소는 식이 섭취량의
감소뿐만 아니라 알코올 자체의 독성효과로 인한 소화율 감소,영양소의 흡수 장애,
그리고 고농도의 에탄올 섭취로 인한 에너지 소모가 증가했기 때문인 것으로 사료
된다(150).
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나나나...혈혈혈청청청 AAALLLTTT,,,AAASSSTTT 및및및 AAALLLPPP활활활성성성

각 실험군의 혈청 ALT 활성 변화는 Fig.7과 같다.혈청 ALT 활성은 우슬
에탄올 추출물 단독 투여군인 AR-1군과 AR-2군은 정상군과 비교시 차이가
없었으나,에탄올 단독 투여한 대조군은 정상군에 비해 77.34% 증가 하였다.
에탄올과 우슬 에탄올 추출물의 병합 투여한 군은 대조군에 비하여 혈청 ALT
활성은 감소하는 경향을 나타냈으나 유의적인 차이는 없었다.
혈청 AST 활성은 Fig.8에 나타난 바와 같이 대조군(167.28±12.59)은 정상군

(123.56±11.08)에 비해 26% 증가되었고,우슬 에탄올 추출물을 병합 투여 한
AR-E1군(145.28±16.08)과 AR-E2군(139.32±15.09)은 대조군에 비해 각각 13%와
16.7% 감소되었다.특히 우슬 에탄올 고용량 투여군에서 유의적으로 저하되어 용
량별 차이를 알 수 있었다.
ALP활성은 Fig.9와 같이 대조군은 정상군에 비해 22.07% 증가되었으며,

AR-E1군과 AR-E2군은 대조군에 비하여 각각 9.4%와 11.24% 감소되었다.
간조직 손상의 지표로 이용되고(151)있는 혈청 중 AST,ALT 및 ALP활성

이 에탄올 단독 투여로 정상군에 비하여 활성 증가를 나타낸 결과는 안(152)
등의 연구 결과와 동일하며,이 결과는 에탄올이 간의 대사과정에 작용하여 대
사 이상을 초래함으로서 간세포 손상이 증가되었음을 알 수 있으며,에탄올에
의한 간세포 손상이 우슬 에탄올 추출물 투여로 점차 회복되어 가는 것으로 생
각되어진다.
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다다다...간간간조조조직직직의의의 항항항산산산화화화효효효소소소 활활활성성성

(((111)))XXXOOO활활활성성성

Xanthine을 기질로 하여 요산을 생성하는 과정에서 superoxideradical을 생
성하는 효소로 알려진 XO활성을 간조직에서 측정한 결과는 Fig.10과 같다.
XO는 생체내에서 퓨린대사에 관여하는 효소로서 xanthine또는 hypoxanthin

으로부터 요산를 형성하며,요산이 혈장내 증가되면 골절에 축적되므로 통증을
동반하는 통풍을 일으키는 효소로 잘 알려져 있다(153,154).간조직 XO 활성은
알코올을 단독 투여한 대조군(36.41±3.69)이 정상군(23.55±1.65)과 우슬만을 단
독 투여한 군인 AR-1군(22.11±1.44)및 AR-2군(23.52±1.63)에 비해 XO활성이
64.68% 정도 증가되는 경향을 보였으며,이는 에탄올을 실험동물에 만성적으로
투여 시 XO활성이 증가된다는 보고와 일치하였다(155).또한 대조군의 알코올
투여로 증가된 XO 활성은 알코올과 우슬 병합 투여 후 감소되는 경향을 보였
으며,특히 우슬 고용량 투여군인 AR-E2군에서 대조군에 비해 29.7%의 유의
적인 활성 감소가 있었다.이는 알코올을 실험동물에 만성적으로 섭취시킬 때
XO 활성의 증가로 oxygenfreeradical생성되었으며,우슬 에탄올 추출물 투
여 후 freeradical의 생성을 감소시킨 것으로 생각된다.
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(((222)))간간간조조조직직직의의의 SSSOOODDD,,,cccaaatttaaalllaaassseee및및및 GGGSSSHHH---PPPxxx활활활성성성

우슬 에탄올 추출물이 유해산소 해독에 관여하는 생체 내 항산화체계 효소인
SOD,catalase및 GSH-pX 활성을 측정한 결과는 Fig.11-13과 같다.생체 내
항산화 방어기구인 항산화체계 효소들은 hydrogenion과 superoxideradical을
H2O2로 전환되는 반응을 촉매하며 산소독 으로부터 생체를 보호한다(156-160).간
조직의 SOD은 정상군(65.23±4.51units/mg protein)에 비해 대조군(118.96±10.42
units/mgprotein)은 알코올 투여로 인하여 54.83% 증가되었다.대조군에 비해 우
슬 에탄올 추출물을 병합 투여시 SOD 활성이 감소되었으나 유의적인 차이는
없었다.에탄올 투여시 체내 SOD는 구성성분인 Cu,Mn및 Zn등 미량원소의
고갈에 의해 활성이 감소된다는 연구 결과도 있지만(161),에탄올을 급성 또는
만성 투여 후 mitochondriasuperoxide의 증가로 인하여 SOD 활성이 증가된
것으로 사료된다(162).이는 SOD가 활성산소(O2-)를 H2O2와 O2로 전환시켜 활
성산소에 의해 생긴 산화적 손상을 일차적 방어에 관여하며 비정상적으로 증가
된 활성산소를 제거하기 위해 그 할성도가 높아진다는 Crapo(163,164)등의 보
고와 일치 하였다.
조직의 catalase는 대사과정 중 발생하는 활성산소종의 유리기를 제거할 뿐만

아니라,이들 활성산소에 의해 그 활성이 비가역적으로 불활성화 될 수 있다고
알려져 있다(165).Catalase는 세포내 소포체에서 합성되며,골지체로 이동 부착
되어 세포내 peroxisome에 존재하고,체내에서 지방의 자동산화 및 유기물의
산화로 생성된 H2O2를 분해 및 소거하여 무독화 시키는 효소로 H2O2의 농도가
높을 때 주로 작용하며 SOD에 비해 산화적 손상에 다소 민감하게 반응하는
것으로 보고되어 있다. Catalase 활성은 알코올을 단독 투여한 대조군
(402.30±21.45units/mgprotein)이 정상군(241.03±18.56units/mgprotein)에 비해
59.9% 증가되었으며,이는 SOD의 작용에 의해 생성된 H2O2를 분해하기 위해
catalase의 활성이 증가된 것으로 생각된다(21).우슬 에탄올 추출물의 병합 투



여한 군인 AR-E1군(381.45±19.21units/mg protein)과 AR-E2군(366.25±16.01
units/mgprotein)은 감소되었으나 유의적인 차이는 보이지 않았다.
GSH-px는 H2O2와 환원형 GSH의 반응에 관여하여 산화형 GSSG을 생성하

며 이 GSSG는 GSSG reductase의 도움으로 NADPH에 의해 다시 GSH로 환
원되는데 catalase와 기능은 비슷하지만 생체내 분포 부위가 다르다(166,167).
간조직 중 H2O2농도가 낮을 때에도 작용하며,Se을 함유하는 항산화 효소로
비타민 E와 함께 과산화물을 제거함으로써 세포막의 손실을 방어한다.간조직의
GSH-Px 활성(168)은 대조군이 130.56±15.82 units로 정상군의 88.61±10.23
units에 비하여 64.49% 증가 되었고,우슬 에탄올 추출물을 단독 투여한
AR-E1군은 121.04±14.27units,AR-E2군은 97.31±13.20units대조군에 비해
감소하였다.특히 고용량 투여군은 25.5%로 유의적인 감소를 나타내었다.이러
한 결과는 일반적으로 만성 에탄올 투여시 GSH-Px활성이 증가된다는 고 등
의(169)연구와 같으며,이는 GSH-Px가 체내 물질 대사 중 발생되는 과산화물
을 환원하는 항산화 효소로서 에탄올의 산화작용으로 인해 증가되는 산화물들
을 환원하기 위한 것으로 보고 되어있으며(170),이러한 결과는 알코올의 섭취
가 간조직 내 GSH의 단백질 양을 감소시키고,이차적으로 freeradical생성에
의한 지질과산화 반응을 일으킨다는 보고(171-173)와 관련됨을 보여준다.따라
서 간조직 내 과산화물 생성이 감소되는 것으로 확인되었으며 우슬 에탄올 추
출물이 체내 산화적 손상을 예방하는 항산화 효과를 갖을 것이라 사료된다.
알코올 투여시 산화적 스트레스에 의한 freeradical발생이 증가함에 따라

세포의 환경을 보호하기 위하여 각 효소들 활성이 증가되었다고 사료되며,증
가된 효소의 활성이 우슬을 병합 투여한 군들인 AR-E1군과 AR-E2군은 대조
군에 비하여 유의적 감소효과를 나타내어 항산화제로의 활용성과 간보호 기능
으로서의 가능성을 기대해 본다.
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라라라...간간간조조조직직직의의의 과과과산산산화화화지지지질질질 함함함량량량

우슬 에탄올 추출물 200mg/kg과 400mg/kg및 알코올을 6주간 단독 혹은
병합 투여 후 흰 쥐 간조직의 과산화지질 함량은 Fig.14와 같다.
지질과산화 반응은 생리 조건이 정상인 상태에서는 방어체계의 조절에 의하

여 freefadical의 생성과 억제의 균형이 유지되어 지질과산화 반응으로 기인된
손상은 일어나지 않지만(174),세포내 산화적 자극이 증가하여 freeradical의
생성 증가나 항산화 방어체계 능력의 감소가 일어났을 때는 생체에 심각한 독
성을 나타내게 된다.일반적으로 지질과산화물의 생성은 병태생리 현상이나 조
직의 손상 정도를 나타내는 지표로 생체막 구성 성분인 인지질의 불포화지방산
은 활성 산소종과 같은 freeradical에 의해 과산화반응이 시작되어 연쇄적으로
진행되며,지질과산화 반응은 세포막의 투과성을 항진시킬 뿐만 아니라 전반적
인 세포독성을 나타내며 노화 현상이나 이에 따른 여러 가지 질환의 병리 현상
을 초래하는 것으로 알려져 있으며 해독 기구의 작용으로 무독화 된다고 한다.
본 실험에서 지질과산화 반응 물질인 MDA를 나타내는 TBARS함량은 알코올
단독 투여한 대조군(10.06±0.57 μm/gliver)이 정상군(6.36±0.32 μm/gliver)에 비하
여 40% 증가되었다.또한 우슬 에탄올 추출물 고용량 투여군은 (8.95±0.62 μ

m/gliver)로 알코올 투여로 증가된 간조직 중의 과산화지질 함량을 대조군에 비
해 11% 감소시켰다.이는 급성 혹은 만성적인 알코올 투여로 알코올 부산물인
acetaldehyde와 다양한 freeradical생성 증가에 의한 것으로 acetaldehyde가
세포질내에서 XO와 작용하여 부산물로 superoxide생성을 증가시키고 증가된
superoxide가 세포막의 불포화지방산과 결합하여 지질과산화물이 증가한다는
보고(175,176)와 일치하였다.Yoon과 Rhee(177)는 체내 항산화 물질인 GSH 함
량이 증가되는 등 방어기구가 강화되어 과산화지질 함량은 감소된다고 하였으
며 본 연구에서도 에탄올과 우슬 병합 투여군이 에탄올 단독 투여군보다 과산
화지질 함량이 감소되었다.
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마마마...간간간 조조조직직직 중중중 GGGSSSHHH 함함함량량량

GSH는 cytochromec의 환원 속도를 저하시켜 O2-에 대하여 소거효과를 발현
하며,noneproteinthiols의 대부분을 차지하며,비교적 안정한 thiolradical(GS-)
을 생성시켜서 유리기를 제거하는 외에도 이물질과의 포합형성,과산화지질 형성
과정 중 생성되는 hydroperoxide의 제거 작용을 한다(178).Free radical의
scanvager로 GSH-Px의 기질이 되며,많은 세포에서 높은 함량으로 존재함으
로써 방어에 도움을 주고 높은 산소 농도에 노출이 됨으로써 활성이 없어지는
효소를 재생시킬 수 있는 것으로 세포내 항산화제들 중에서도 가장 중요한 역
할을 담당하고 있다.또한 조직이 과량의 H2O2또는 hydroxylradical에 노출되
면 GSH/GSSG의 비율이 정상적인 높은 수치를 유지하지 못하고 GSSG가 축
적된다.GSSG는 많은 효소들의 -SH와 결합하여 효소들을 불활성화 시키게 된
다(179).
에탄올을 투여한 간조직의 GSH 함량은 Fig.15와 같이,대조군이 20.14±

2.47nmole/mgprotein에비해 정상군의 36.482±2.35nmole/mgprotein과 시료
단독 투여군인 AR-1군의 34.04±2.47nmole/mgprotein과 AR-2군의 33.71±1.58
nmole/mgprotein비해 44.79% 감소되었다.에탄올은 epinephrine,corticisteroide,
glucagon등의 호르몬 분비를 촉진하여 간으로부터 GSH의 유출을 증가시키므로
조직 내 GSH감소가 일어나며,이차적으로는 freeradical에 의한 지질과산화 반
응을 유도하는 것으로 알려져 있다(180).Speisky등(171)의 연구에 의하면 간조
직 중에서 GSH 고갈이 가능한 기전으로는 항산화 작용으로 소모되는 것 이외
에도 acetaldehyde와 GSH가 결합한다고 설명하였다.에탄올과 우슬 에탄올 추
출물을 병합 투여한 군들인 AR-E1군(24.02±3.01nmole/mgprotein)과 AR-E2
군(28.33±1.22nmole/mgprotein)은 대조군에 비해 각각 16.15%와 28.90% 증
가되었다.본 실험결과 GSH 함량은 에탄올 투여로 감소되어지고 간조직의
GSH-Px활성은 가장 높았는데 간손상 시 GSH-Px활성이 증가하여 GSH의



방출이 많이 지므로 조직의 GSH 함량이 감소한다는 Lee등의(181)보고와 일
치한다.또한 에탄올 단독 투여군보다 에탄올과 우슬 병합 투여군인 AR-E1군
과 AR-E2군의 GSH 함량이 증가된 것은 우슬 에탄올 추출물 투여가 에탄올
에 의해 생성된 H2O2등의 freeradical(182)을 소거하여 GSH-Px소모가 줄어
듦으로써 GSH 소모량도 줄어들어 나타난 결과로 사료되어지며(183-185),이
는 간조직의 보호에 도움을 줄 수 있는 가능성을 제시해 준다.
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제제제333절절절 고고고지지지혈혈혈증증증 억억억제제제 효효효능능능

111... 에에에서서서 고고고지지지혈혈혈증증증 억억억제제제 효효효과과과

가가가...LLLDDDLLL에에에 대대대한한한 항항항산산산화화화 효효효과과과

산화된 LDL(oxidizedLDL)에 대한 우슬 에탄올 추출물 분획별 항산화 효과
는 Fig.16과 같다.산화된 LDL에 대한 항산화 효능은 TBARS함량 측정을
통해 실시하였다.TBARS함량은 대조군이 26.8nmoleMDA/mgprotein였으
며,우슬 에탄올 추출물 계통별 분획들은 n-hexane 분획은 24.2 nmole
MDA/mg protein, chloroform 분획은 22.1 nmole MDA/mg protein,
ethylacetate분획은 20.6 nmoleMDA/mg protein,n-butanol분획은 18.94
nmoleMDA/mgprotein및 water분획은 24.37nmoleMDA/mgprotein으로
대조군에 비해 저하되었다.분획 중 n-butanol분획의 TBARS함량은 대조군
에 비해 26.82% 억제되었다.혈장의 산화된 LDL과 같은 지질과산화물은 혈관
내피 세포를 손상시키고 그에 따라 유리되는 여러 인자들에 의해 혈소판이 활
성화 되는 것으로,본 실험에서 우슬 에탄올 추출물의 계통별 분획의 항산화
활성이 산화된 LDL내의 지질과산화 물질의 축적으로 일어나는 각종 연쇄반응
을 억제함으로서 세포 의존성 동맥경화의 초기단계를 예방할 수 있는 기능성
물질로 이용할 수 있음을 시사해 주고 있다.
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FFFiiiggg...111666...IIInnnhhhiiibbbiiitttooorrryyy aaaccctttiiivvviiitttyyy ooonnn hhhuuummmaaannn lllooowww dddeeennnsssiiitttyyy llliiipppoooppprrrooottteeeiiinnn(((LLLDDDLLL)))
oooxxxiiidddaaatttiiiooonnnooofffAAARRREEEEEEfffrrraaaccctttiiiooonnnsssooonnnLLLDDDLLLoooxxxiiidddaaatttiiiooonnn
LDLwasincubatedwith16 μM Cu2+at37℃ underairfor2hrs
inthepresenceof30 μg/mL concentrationsoffractionsofAREE.
The reaction mixture was stopped by adding 3 mL of
TBA-TCA-HClsolution,andthenthesolutionwasheatedat95℃
for30min.Aftercentrifugation toclarify thesolution,thepeak
absorbanceat532nm wasusedtocalculateTBARSusingandis
expressed as nmolmalondialdehyde equivalents/mL.Values are
mean±S.E.of10ratspereachgroupanddifferentsuperscript
lettersindicatesignificantdifferencesatp<0.05byTukey(T)-test.



222... 에에에서서서 고고고지지지혈혈혈증증증 억억억제제제 효효효능능능

가가가...체체체중중중증증증가가가율율율,,,식식식이이이효효효율율율,,,간간간장장장///체체체중중중 비비비율율율 및및및 지지지방방방조조조직직직 무무무게게게

고콜레스테롤 식이로 유도된 고지혈증 흰쥐에게 우슬 에탄올 추출물의 용량
별 차이를 두어 6주간 투여한 후 체중증가량,식이효율,간장 및 체중 비율과
지방조직 무게를 비교한 결과는 Fig.17～19와 같다.
체중증가량은 고지혈증 유발식이를 급여한 대조군(345.9±8.91 g)은 정상군
(203.8±7.83g)에 비해 현저히 체중이 증가되었다.우슬을 단독 투여한 AR-1군과
AR-2군은 정상군과 비교 시 체중증가량의 차이가 없었다.고콜레스테롤식이와 우
슬을 병합 투여 한 AR-C1군과 AR-C2군은 실험 개시 후 4주까지는 고콜레스테롤
만을 단독 급여한 대조군과 체중증가율이 비슷하였지만 4주 후부터는 대조군에 비
해 체중증가율이 억제됨을 확인하였다.특히 5주부터는 우슬 고용량 병합 투여 한
AR-C2군은 정상군과 비슷한 체중증가 현상을 보였다.
식이섭취량은 고지혈증 유발 식이군인 대조군이 가장 높았으며,우슬 병합 투여
한 AR-C1군과 AR-C2군은 대조군과 비교 시 유의적인 차이는 보이지 않았지만
다소 낮은 경향이었다.고콜레스테롤과 우슬 에탄올 추출물을 병합 투여 한
AR-C1군과 AR-C2군은 실험기간이 경과할수록 식이효율이 낮아지는 경향을 보였
는데 이는 고콜레스테롤 식이에 대한 적응으로 사료된다.
체중 당 간조직의 무게 비는 대조군이 다른 실험군에 비해 가장 높았는데,

이는 체중증가량을 반영한 것으로 생각되어 진다.식이로 섭취한 과량의 콜레
스테롤은 체외로 정상적으로 배출되지 못하고 간장 내에 축적되어 간장이 비대
해 진다고 한다(186).이처럼 과량의 콜레스테롤을 식이에 첨가하였을 때 흰쥐
장기 무게에 영향을 미친다는 보고가(187)다양하게 수행되었는데,Turley등
(188)도 고콜레스테롤을 장기간 급여 시 간비대증을 유발한다고 하였다.본 연
구에서도 장기간 고지혈증을 유도하기 위해 식이에 첨가한 고콜레스테롤로 인



하여 체중과 간장의 무게가 증가되었고,간 무게가 체중에 차지하는 비율을 비
교 시 간비대 현상이 나타났다.체중 당 간조직 무게 비는 대조군에 비해 우슬
을 고용량 병합 투여 한 AR-C2군에서 유의적으로 감소되었고,이와 같이 대조
군에 비해 AR-C1군과 AR-C2군의 간 무게가 감소된 것은 우슬 에탄올 추출물
병합 투여로 간조직으로의 지방축적이 억제되었을 것으로 생각되어 진다.
부고환 지방 및 내장지방조직 무게도 간조직의 무게와 마찬가지로 고지혈증

유발 식이를 급여한 대조군이 정상군에 비해 증가되었으며,우슬 에탄올 추출
물 병합 투여한 AR-C1군과 AR-C2군은 대조군에 비해 저하되었다.지방조직
무게도 간조직 무게와 마찬가지로 체중증가량이 반영되어 전 실험기간 동안 체
중증가량이 가장 높았던 대조군이 지방조직의 무게도 가장 많이 증가하였다.

0000

1111

2222

3333

4444

1111 2222 3333 4444 5555 6666

WeeksWeeksWeeksWeeks

G
ro

w
th

 r
a
te

(W
/W

o
)

G
ro

w
th

 r
a
te

(W
/W

o
)

G
ro

w
th

 r
a
te

(W
/W

o
)

G
ro

w
th

 r
a
te

(W
/W

o
)

NORNORNORNOR

CONCONCONCON

AR-1AR-1AR-1AR-1

AR-2AR-2AR-2AR-2

AR-C1AR-C1AR-C1AR-C1

AR-C2AR-C2AR-C2AR-C2

FFFiiiggg...111777...CCChhhaaannngggeeeooofffgggrrrooowwwttthhhrrraaattteeeooofffttthhheeerrraaatttsssfffeeedddhhhiiiggghhhccchhhooollleeesssttteeerrrooollldddiiieeettt
wwwiiittthhhAAARRREEEEEE
Abbreviations:Growthrate(W1/W0):Ratioofthebodyweight
(W1)toinitialbodyweight(W0).SeethelegendofTable12.
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Abbreviations:FER(feed efficiency ratio):Thetotalamountof
weightincreased/thetotalintakeoffood.SeethelegendofTable
12.Values are mean ± S.E.of10 ratspereach group and
differentsuperscriptlettersindicatesignificantdifferencesatp<0.05
byTukey(T)-test.
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of10ratspereachgroupanddifferentsuperscriptlettersindicate
significantdifferencesatp<0.05byTukey(T)-test.



나나나...혈혈혈청청청 중중중 AAALLLTTT,,,AAASSSTTT 및및및 AAALLLPPP활활활성성성

우슬 에탄올 추출물을 고콜레스테롤 식이를 급여한 흰쥐에게 6주간 투여 후
혈청 ALT,AST및 ALP활성을 측정한 결과는 Fig.21～23과 같다.
고지혈증을 유발시킨 대조군은 정상군에 비하여 혈청 ALT 활성이 유의하게

증가하였다.대조군의 혈청 ALT 활성은 81.73±9.53units로 우슬 에탄올 병합
투여 한 AR-C1군의 70.33±3.49units와 AR-C2군의 69.04±3.82units와 비교
시 각각 13%와 15%로 유의적인 차이는 없었으나 약간 증가되었다.혈청 AST
활성도 대조군의 경우 166.08±14.02units로 활성이 가장 높았으나 우슬 에탄올
추출물 병합 투여한 AR-C1군은 145.28±13.08units와 AR-C2군은 144.01±11.38
units로 대조군에 비해 각각 13% 정도 씩 감소되었다.그러나 우슬 병합 혹은
단독 투여 시 용량 간 차이는 볼 수 없었다.혈청 ALP 활성도 정상군
(18.05±1.8units)에 비하여 대조군(30.32±4.56units)이 유의하게 증가 하였으며,
특히 우슬을 고용량 병합 투여 한 AR-C2군의 경우 23.33±2.39units로 대조군
에 비해 약 30% 정도 유의하게 감소하였다.Plaa등(189)의 의하면 혈청 AST
와 ALT 활성 증가는 간세포의 괴사와 간조직의 파괴가 진행됨을 의미하며 고
지방식이,고콜레스테롤식이,알코올 등으로 간세포의 독성이 생기면 간 실질세포
의 장해가 발생하여 간세포가 파괴되고 혈 중으로 이들 효소의 방출이 항진되어 활
성이 증가한다고 하였다.혈청 ALP(190)은 신체 각 조직에 존재하는 효소로 간
염,간경변증 등의 진단과 예후를 관찰하는데 이용되어지는데 특히 담도계 폐
색 또는 간질환 등에 의해 ALP활성 수치가 증가되어 진다.급성 신부전증,고
지혈증,폐경색증이 있을 때 간세포 장애가 고도로 진행되면 혈청 ALT,AST
및 ALP활성 수치가 동시에 높아져 간장의 담즙산 배설장애가 생기고 이로 인
해 혈청 콜레스테롤 함량이 상승되는 것으로 알려져 있다.본 연구에서 고콜레
스테롤식이로 증가된 AST,AST 및 ALT 활성은 우슬 투여로 저하되었음은
우슬이 간세포 손상과 예방 치료에 이용 가능성을 보여주었다.
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Abbreviations:SeethelegendofTable12.Valuesaremean±S.
E.of10 rats pereach group and differentsuperscriptletters
indicatesignificantdifferencesatp<0.05byTukey(T)-test.
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Abbreviations:SeethelegendofTable12.Valuesaremean±S.
E.of10 rats pereach group and differentsuperscriptletters
indicatesignificantdifferencesatp<0.05byTukey(T)-test.
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다다다...혈혈혈청청청 중중중 중중중성성성지지지방방방,,,총총총콜콜콜레레레스스스테테테롤롤롤 및및및 인인인지지지질질질 함함함량량량

고콜레스테롤식이와 우슬 에탄올 추출물의 용량을 달리하여 6주간 투여한 흰
쥐의 혈청 중성지방,총콜레스테롤 및 인지질 함량 변화는 Fig.24～26과 같다.
혈청 중성지방 함량은 대조군은 152.47±8.36mg/dL로 정상군의 85.61±6.21

mg/dL에 비해 56% 정도 높았다.AR-C1군은 122.12±12.3 mg/dL 이었고,
AR-C2군은 111.04±5.63mg/dL으로 대조군에 비해 우슬 에탄올 병합 투여 시
혈청 중성지방 함량은 각각 20%와 25% 감소하였다.우슬 에탄올 추출물의 용
량별 단독 혹은 병합 투여에 따른 유의적인 차이는 나타나지 않았다.우슬 투
여로 혈청 중성지방 함량의 감소는 모세혈관 벽의 LPL에 의해 중성지방의 주
요 운반체 지단백질인 chylomicron과 VLDL의 분해가 촉진되어 나타난 결과로
생각되어진다(192).따라서 본 연구는 LPL활성 측정이 중요하기 때문에 LPL
활성도 측정하여 뒤에 그 결과를 나타내었다.
혈청 총콜레스테롤 함량은 대조군이 정상군의 비해 39% 증가되었다.고콜레

스테롤 식이에 의해 증가된 혈청 총콜레스테롤 함량은 우슬 에탄올 추출물 병
합 투여(AR-C1군과 AR-C2군)로 감소되었으나 유의적인 차이는 보이지 않았
다.고콜레스테롤식이 급여군의 혈청 총콜레스테롤 함량이 정상군에 비해 현저
히 높은 것은 식이 콜레스테롤에 의한 간장 내 유리콜레스테롤 및 콜레스테롤
에스테르 축적이 일어났기 때문으로 보여진다(192).
고지방식이로 인한 지방간 발병의 주된 원인은 인지질 합성의 감소로 보고되

었는데(193),혈청 인지질 함량은 고콜레스테롤 급여로 대조군이 정상군에 비해
37% 감소되었다.고콜레스테롤식이와 우슬 고용량 병합 투여 한 AR-C2군은
대조군에 비해 22% 증가하였다.우슬 투여 시 혈청 인지질 함량 증가는 우슬
이 알코올성 지방간 진행을 억제할 뿐만 아니라 예방 할 수 있는 가능성도 제
시하였다.
혈액 내 콜레스테롤과 중성지방 함량이 증가하고 인지질 함량이 저하되면 고



지혈증 및 동맥경화증 유발의 원인이 된다(194).고콜레스테롤식이로 증가된 혈
중 콜레스테롤과 중성지방 함량과 감소된 인지질 함량은 우슬 투여로 콜레스테
롤과 중성지방 함량은 저하되었고 인지질 함량은 증가되었다.따라서 고중성지
방혈증이 많은 우리나라 실정을 고려해 볼 때 우슬 투여로 혈중 지질 개선효과
를 기대할 수 있을 것으로 본다.
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라라라...혈혈혈청청청 중중중 유유유리리리 콜콜콜레레레스스스테테테롤롤롤 함함함량량량,,,콜콜콜레레레스스스테테테릴릴릴 에에에스스스테테테르르르 함함함량량량 및및및
콜콜콜레레레스스스테테테릴릴릴 에에에스스스테테테르르르 비비비율율율

고콜레스테롤식이와 우슬의 함량을 달리하여 투여한 흰쥐의 혈청 유리콜레스
테롤 함량,콜레스테릴 에스테르 함량 및 콜레스테릴 에스테르의 비율을 측정
한 결과는 Fig.27～29과 같다.
혈청 유리 콜레스테롤 함량은 대조군은 41.44±4.33 mg/dL로 정상군의

20.13±2.82mg/dL에 비해 51% 증가되었으며,우슬 에탄올 추출물 병합 투여
한 AR-C1군과 AR-C2군의 유리콜레스테롤 함량은 각각 36.56±3.01mg/dL와
36.14±2.15mg/dL로 고콜레스테롤 식이만을 급여한 대조군에 비하여 각각 11%
로 감소되었다.
혈청 콜레스테릴 에스테르 함량은 정상군에 비해 대조군이 48% 증가하였다.

고콜레스테롤 식이로 증가된 대조군의 혈청 콜레스테릴 에스테르 함량은 우슬
에탄올 추출물 병합 투여 한 AR-C1군과 AR-C2군은 대조군에 비해 각각 15%
와 25% 감소하였다.우슬 에탄올 추출물을 단독 혹은 병합 투여 시 혈청 콜레
스테릴 에스테르 함량에는 용량별 유의적 차이는 없었다.
콜레스테롤은 인지질과 함께 세포막의 주요 성분으로 혈 중에는 지방산과 에

스테르결합을 한 콜레스테롤 에스테르형이 70%이고 나머지 30%는 유리형으로
존재한다.사람의 경우 총콜레스테롤에 대한 콜레스테릴 에스테르 비는 약
70% 전후가 정상적이고 콜레스테롤 에스테르 비의 저하는 간질환 진단의 지표
이며 고콜레스테롤혈증일 때 상승되는 것으로 알려져 있다(195).콜레스테롤의
흡수는 소장 상부에서 일어나며 콜레스테롤 에스테르의 형태로 점막세포로 들
어가게 되는데 외인성 콜레스테롤은 혈중 유리 콜레스테롤 및 콜레스테롤 에스
테르 함량을 상승시킨다고 보고되어 있다.따라서 고콜레스테롤을 급여한 대조
군은 콜레스테롤 에스테르 함량비가 높게 나타났으나,우슬 투여로 저하되었다.
이상의 결과 우슬 에탄올 추출물은 식이로 혈 중 유리 콜레스테롤 및 콜레스테
롤 에스테르 함량 저하 효과가 있는 것으로 보여 진다.
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마마마...혈혈혈청청청 중중중 LLLDDDLLL---콜콜콜레레레스스스테테테롤롤롤 함함함량량량,,,HHHDDDLLL---콜콜콜레레레스스스테테테롤롤롤 함함함량량량,,,심심심혈혈혈
관관관 위위위험험험지지지수수수 및및및 동동동맥맥맥경경경화화화지지지수수수

우슬 에탄올 추출물과 고지혈증 유발식이를 흰쥐에게 6주간 급여 후 혈청의
LDL-콜레스테롤 함량,HDL-콜레스테롤 함량,심혈관 위험지수 및 동맥경화지
수에 미치는 영향을 나타낸 결과는 Fig.30～33과 같다.
고콜레스테롤식이를 급여한 대조군의 혈청 LDL-콜레스테롤 함량은

127.66±12.66mg/dL로 정상군에 비해 56% 증가하였다.우슬 고용량 병합 투여
군(AR-C2)은 대조군에 비해 32% 정도 유의적인 감소효과를 나타내었다.
혈청 내인성 콜레스테롤을 주 구성성분으로 하는 LDL-콜레스테롤은 콜레스

테롤의 주된 운반형으로 동맥벽이나 말초조직으로 콜레스테롤을 운반하는데 이
들 함량이 혈액 내 정상치 보다 증가하게 되면 동맥 평활근에 축적되어 동맥경
화를 촉진시키는 인자로 보고되어 있다(196).LDL-콜레스테롤 함량 증가는 혈
액으로부터 LDL-콜레스테롤 제거 속도의 감소뿐만 아니라 혈액 내
intermediate density lipoprotein(IDL)함량이 증가함으로써 더 많은 IDL이
LDL로 전환되기 때문이라는 보고가 있다(197).
고콜레스테롤식이로 콜레스테롤의 섭취량이 많아지면 LDL-콜레스테롤이 혈

관 내에서 순환되는 시간이 길어지므로 혈관 내피세포에서 산화적 스트레스를
받을 기회가 많아지게 된다.이때 산화된 LDL은 죽상동맥경화증의 초기 변병
인 fattysteak을 일으켜 혈관 내피세포를 손상시키고 혈소판을 응집하게 된다.
그러므로 혈중 LDL함량과 LDL산화는 죽상동맥경화 유발의 주요 지표가 된
다.따라서 혈중 LDL산화를 예방하는 것이 매우 중요한데 연구를 통
해 이미 우슬 투여로 혈장 LDL산화가 억제되었음도 확인하였다.본 실험 결
과 우슬 투여 시 에서는 혈청 LDL-콜레스테롤 함량을 저하시키고

에서는 LDL-콜레스테롤 산화를 억제하였다.
동맥경화 예방 효과가 있다고 알려진 혈청 HDL-콜레스테롤 함량은 정상군



의 42.56±3.48mg/dL에 비해 대조군이 30.12±3.88mg/dL로 29% 정도 감소하
였다.우슬을 병합 투여 한 AR-C1군과 AR-C2군의 함량은 34.23±1.32mg/dL
과 38.52±3.63mg/dL으로 대조군에 비해 HDL-콜레스테롤 함량이 높았으나 유
의차는 없었다.고콜레스테롤식이를 섭취한 동물은 식이콜레스테롤의 장내 이
용률 감소로 인해 이화작용과 배설을 위해 말초조직으로부터 간으로 운반이 촉
진되어 혈 중 총콜레스테롤 함량은 증가하고 HDL-콜레스테롤 함량은 감소하
는 것으로 보고되어 있다(198).HDL-콜레스테롤은 말초조직의 콜레스테롤을
간으로 운반하고 간에서 콜레스테롤로부터 담즙산이 합성되어 지고 장으로 배
설시키기 때문에 HDL-콜레스테롤은 동맥경화 예방효과가 있다(199).
심혈관 위험지수는 HDL-콜레스테롤에 대한 총콜레스테롤의 함량비를 대표

하는 값으로 동맥경화지수와 더불어 심혈관계 질환에 대한 위험 신호로 사용되
고 있으며,임상에서는 7.0이상의 수치를 나타낼 때 위험 신호로 인지된다
(200).심혈관 위험지수는 대조군(6.25±1.07)이 정상군(2.71±0.84)에 비해 43%
증가하였다.우슬 에탄올 추출물을 병합 투여 한 AR-C1군(4.69±0.49)과
AR-C2군(3.97±0.95)의 심혈관 위험지수는 대조군에 비해 유의하게 저하하였다.
특히 우슬 고용량 병합 투여군(AR-C2)에서 심혈관 위험지수가 유의적으로 감
소하였다.
동맥경화지수는 체내 HDL-콜레스테롤에 대한 중성지방의 함량비를 대표하

는 값으로 미국의 NationalInstitute of Health Consensus Development
Conference(NIH)의 기준에 따르면 임상에서 3.0이상의 값을 나타낼 때 동맥경
화에 대한 위험 신호로서 사용하고 있다(201).고지혈증 유도식이를 급여 한 대
조군의 동맥경화지수는 5.25±1.01로 동맥경화의 위험성이 매우 높은 상태임을
알 수 있었다.우슬 에탄올 추출물을 병합 투여 한 AR-C1군(3.96±0.47)과
AR-C2군(2.97±0.061)은 동맥경화지수가 대조군에 비해 현저히 저하되었다.따
라서 우슬 에탄올 추출물 투여 시 동맥경화 위험도를 낮추는 것으로 판단되어
진다.



이상의 결과 우슬 투여로 LDL-콜레스테롤 함량,심혈관 위험지수 및 동맥경
화지수가 감소되었고,HDL-콜레스테롤 함량은 증가되어진 것으로 보아 우슬이
동맥경화 예방 및 치료에 도움을 줄 것으로 생각된다.
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고콜레스테롤식이와 우슬 함량을 달리하여 투여한 흰쥐 간조직의 총지질,총
콜레스테롤 및 중성지방 함량은 Fig.34～36과 같다.
간장의 총지질 함량은 대조군(150.18±20.41mg/g)이 정상군(87.98±6.98mg/g)에
비해 약 58% 증가되었다.우슬을 단독 투여 한 AR-1군(86.96±20.41mg/g)과
AR-2군(87.36±7.44mg/g)은 정상군과 비교 시 간조직의 총지질 함량은 유의차가
없었다.우슬을 병합 투여 한 AR-C1군(124.12±6.95mg/g)과 AR-C2군(98.65±7.11
mg/g)은 대조군에 비해 각각 17%와 34%로 간조직의 총지질 함량이 감소되었다.
이는 우슬 에탄올 추출물이 간으로의 지질 축적을 어느 정도 예방할 수 있으며,
이로 인한 지방간 유발도 어느 정도 억제 할 수 있을 것으로 여겨진다.
간장의 총콜레스테롤의 함량은 대조군이 정상군에 비하여 45% 증가하였으며,

우슬을 고용량 병합 투여 한 AR-C2군이 대조군에 비해 27% 감소효과를 보았
으나,저용량 투여한 AR-C1군에서는 증가된 콜레스테롤 함량을 감소시키지 못
했다.간장의 중성지방 함량은 대조군(84.36±6.51mg/g)에 비하여 우슬을 병합
투여 한 AR-C1군(70.35±8.13mg/g)과 AR-C2군(67.44±5.69mg/g)은 감소되었으
나 유의적인 차이는 없었다.중성지방은 총콜레스테롤 함량에 영향을 받으며,체
내 총콜레스테롤 함량을 증가시켰을 때 간에서 지방산의 합성과 함께
중성지방의 합성을 증가시키는 반면,지방산의 β-oxidation은 현저히 감소시켰다
는 보고가 있다(202-204).강 등(205)은 고콜레스테롤을 급여한 흰쥐의 경우 혈
장 내 중성지방과 콜레스테롤 함량이 증가하면 간의 중성지방과 콜레스테롤 함
량도 증가하는 경향을 보였는데 이는 본 연구 결과와 일치하였다.우슬 에탄올
추출물은 고콜레스테롤식이와 병합 투여 시 간조직의 총지질,총콜레스테롤 및
중성지방 함량을 저하시켰다.따라서 우슬 투여 시 간조직의 지질대사에 영향을
미치는 것을 알 수 있었으며,간조직의 중성지방이나 콜레스테롤 함량을 낮추어
고질혈증이나 허혈성 심장질환 개선에 도움을 줄 것으로 추정한다.
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고콜레스테롤식이와 우슬의 용량별 수준을 달리하여 6주간 투여 후 측정한
흰쥐의 부고환과 내장지방조직의 총지질,총콜레스테롤 및 중성지방 함량을 측
정한 결과는 Fig.37～42와 같다.
지방조직 부위에 따라 지질대사가 다르다는 연구 결과가 있어 두 군데 지방

조직인 부고환과 내장지방조직의 지질 함량을 측정하였다(206,207).특히 내장
지방이 많을수록 인슐린 저항성 및 동맥경화의 위험이 높아지며 심혈관질환의
이환율에 직접 영향을 끼친다고 한다(208).따라서 고지혈증과 같은 심혈관질환
은 간,혈액 및 지방조직의 지방 함량뿐만 아니라 복부 내 지방분포에 따라서
도 영향을 받는 것으로 보여 진다.
부고환지방조직의 총지질 함량은 고지혈증 유발식이를 급여한 대조군은 정상

군에 비해 유의적으로 증가하였다.고지혈증식이와 우슬 병합 투여 한 AR-C1
군과 AR-C2군은 대조군에 비하여 부고환지방조직의 총지질 함량이 감소되었
다.부고환지방조직의 총콜레스테롤과 중성지방의 함량도 총지질과 유사한 경
향을 보여 대조군이 다른 실험군에 비해 유의하게 높은 경향이었다.
각 실험군의 내장지방조직의 총지질,총콜레스테롤 및 중성지방 함량도 부고

환지방조직과 유사한 경향을 보여 고콜레스테롤를 급여 한 대조군이 다른 실험
군에 비해 유의하게 높았다.이상과 같이 고콜레스테롤식이를 급여한 대조군의
증가된 총지질,총콜레스테롤 및 중성지방 함량은(206)우슬 병합 투여로 현저
하게 감소되어 짐을 알 수 있었다.
이상의 결과 부고환과 내장지방조직의 중성지방과 콜레스테롤 함량은 우슬

투여로 저하되었으며 혈중 중성지방 및 콜레스테롤 함량과는 정의 상관관계를
나타내었다.
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아아아...지지지방방방조조조직직직 LLLPPPLLL활활활성성성

우슬 에탄올 추출물이 부고환 및 내장지방조직의 HR-LPL과 TE-LPL활성에 미
치는 영향은 Table26,27과 같다.
LPL은 중성지방이 풍부한 lipoprotein을 monoacylglycerol과 지방산으로 가수분해
하는 주된 효소로 지방세포에서 합성되고 분비되어 모세혈관의 내피세포로 수
송되어 중성지방을 가수분해 한다.LPL활성은 식이섭취 후 증가하여,지방의
대사에 관여하며 과잉의 에너지를 지방세포에 중성지방의 형태로 저장하게 된
다(209).또한 LPL은 동맥내벽 세포에서 LDL receptor결합력과 콜레스테롤
흡수를 촉진한다고 알려졌다(210).LPL결핍에 의한 지단백질의 가수분해가 저
하되어 VLDL을 증가시키고 HDL을 감소시킴으로써 동맥경화증을 유발한다는
사실로 미루어 보아(211)간 및 혈청 내 콜레스테롤 함량과 더불어 LPL활성
측정은 고지혈증 및 고콜레스테롤혈증과 관련한 중요한 기초 자료를 제공해 줄
수 있다.
부고환지방조직의 HR-LPL활성은 우슬 단독으로 투여한 AR-1군과 AR-2군

은 정상군과 비슷한 활성을 보였으며,고지혈증유발식이를 급여한 대조군은 정
상군에 비해 27% 증가 되었다.고콜레스테롤 식이와 함께 우슬을 병합 투여
한 AR-C1군과 AR-C2군은 각각 12%와 16%로 대조군에 비해 감소되었으며
용량별 차이는 없었다.내장지방조직의 HR-LPL활성 역시 대조군이 정상군에
비해 29% 증가되었으며,우슬을 병합 투여 한 AR-C1군과 AR-C2군은 대조군
에 비해 7%와 25%로 각각 감소되었으나,AR-C2군 만이 유의하게 감소하였다.
부고환지방조직의 TE-LPL활성은 정상군에 비해 고지혈증 식이를 급여한

대조군이 27% 증가하였으며,대조군에 비해 우슬을 병합 투여 한 AR-C1군은
12%와 AR-C2군은 16%로 각각 감소되었다.내장지방조직도 마찬가지로 우슬
을 단독 투여 한 AR-1군과 AR-C군은 정상군과 비슷한 TE-LPL활성을 나
타내었다.대조군은 정상군에 비해 TE-LPL활성이 31% 증가 되었으며,대조



군에 비해 AR-C1군과 AR-C2군은 각각 7%와 14%로 TE-LPL활성이 감소
되었다.
이와 같이 간 및 혈청 내 콜레스테롤 함량이 높았던 고콜레스테롤을 급여한

대조군이 우슬 병합 투여군(AR-C1군과 AR-C2군)들에 비해 부고환 및 내장지
방조직의 HR-LPL및 TE-LPL활성이 모두 높게 나타났으며,우슬을 단독 투
여한 군들은 정상군과 비슷한 LPL활성을 보여 고지혈증과 동맥경화 예방효과
의 가능성을 제시하였다.
또한 지방부위에 따라 LPL활성이 다르기 때문에(211,212)지방부위에 따른

활성도의 차이를 조사하였는데, 부고환지방조직이 내장지방조직에 비해
HR-LPL활성뿐만 아니라 TE-LPL활성도 높았다.사람을 비롯한 실험동물의
경우에도 지방조직의 부위에 따라서 LPL대사가 다르게 나타나는 것으로 알려
졌는데(211,212),흰쥐의 경우 부고환과 등지방조직 같은 내부지방조직은 피하
지방조직보다 LPL활성이 높고,내장지방조직은 내부지방조직과 피하지방조직
사이의 중간 정도의 LPL활성을 가지고 있다고 한다(211).이들 지방조직 부위
별 LPL대사 조절 기전이 다른 이유는 지방세포의 크기,지방조직의 insulin민감
도,glucocorticoid혹은 estrogenreceptor수의 차이에 의해 기인된다는 여러 연
구결과가 있다(213).특히 피하지방조직은 부고환지방조직보다 glucocorticoid
receptor수가 적다고 보고되었다(214).그러나 본 연구는 이들 조사항목에 관한
연구가 수행되지 않았기 때문에 부고환지방조직과 내방지방조직 부위에 따라
LPL활성이 어떤 기전의 의해 차이가 나타나는지는 알 수 없었다.
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자자자...지지지방방방조조조직직직 LLLPPPLLLmmmRRRNNNAAA 유유유전전전자자자 발발발현현현

대조군에 비해 우슬 병합 투여군(AR-C1군과 AR-C2군)이 부고환 및 내장지방
조직 내 HR-LPL과 TE-LPL활성 감소효과를 보였기에 LPL유전자 발현 감소로
기인되는지를 알아보기 위해 Fig.46,47와 같이 부고환 및 내장지방조직의 LPL
mRNA 발현양을 조사하였다.부고환지방조직의 LPLmRNA 수준은 우슬을 단
독 투여 한 AR-1군과 AR-2군은 정상군과 마찬가지로 비슷한 경향이었다.고
콜레스테롤를 단독으로 급여한 대조군은 정상군에 비해 LPLmRNA 수준이 현
저하게 증가되었다.우슬을 저용량 병합 투여 한 AR-C1군은 대조군과 유사한
LPLmRNA 수준을 보였으나,고용량 병합 투여 한 AR-C2군은 대조군에 비해
mRNA 수준이 저하되었다.
내장지방조직의 LPL mRNA 수준도 부고환 지방조직과 유사하게 대조군이

다른 실험군에 비해 유의하게 증가하였다.우슬을 단독(AR-1군과 AR-2군)혹
은 병합(AR-C1군과 AR-C2군)투여한 군들은 모두 정상군과 비슷한 mRNA
수준을 보였다.
이와 같이 우슬 투여로 인한 지방조직의 LPL활성 저하는 LPLmRNA 유전

자 발현 저하로 기인되는 것으로 사료된다.우슬 투여는 고콜레스테롤식이로
증가되어진 혈청 및 지방조직의 중성지방 및 콜레스테롤 함량 감소와 더불어
지방조직 LPL활성 및 LPLmRNA 수준도 감소시켰다.즉 우슬은 혈청 및 지
방조직의 지질조성을 개선시키고 지방조직의 LPL활성을 조절시켜 고콜레스테
롤식이로 인한 고지혈증 및 고콜레스테롤혈증,비만 등의 예방 및 지질대사 개
선에 이용 가능성이 기대된다.



차차차...주주주요요요 pppaaarrraaammmeeettteeerrr들들들 간간간의의의 상상상관관관관관관계계계

본 실험의 주요 parameter들 간의 상호관련성은 Table26과 같다.지단백질
중 chylomicron과 VLDL에 함유된 대부분 중성지방은 LPL에 의해 가수분해
되어 지면서 지단백질 및 apoprotein의 구성 성분의 일부가 방출되어 HDL-콜
레스테롤로 전이된다(215).지방조직 LPL활성은 혈액 중성지방 함량뿐만 아니
라 HDL-콜레스테롤 함량에도 영향을 미치는 것으로 알려졌다(216).따라서 지
방조직 LPL활성과 혈청 중성지방 및 HDL-콜레스테롤 함량간의 상관관계를
조사하였다.혈청 중성지방 함량과 지방조직 LPL 활성간에는 유의적인 정의
상관관계를 보였다.이러한 결과는 우슬 투여로 인한 LPL활성 저하로 지방조
직으로 유입되는 유리지방산 양이 감소되었기 때문으로 사료되며,Cruz와
Williamson(217)의 와 에서도 혈청 중성지방 함량과 지방조직
LPL활성과는 정의 상관관계를 나타내었다. 혈청 HDL-콜레스테롤 함량과 지
방조직 LPL활성간에는 HDL-콜레스테롤 함량이 높을수록 LPL활성은 낮아지
는 유의적인 음의 상관관계를 보였다.혈청 중성지방 함량과 지방조직 HDL-콜
레스테롤 함량간의 상관관계도 조사하였는데 유의적인 음의 상관관계를 나타내
었다.이는 혈청 중성지방 함량과 HDL-콜레스테롤 함량간에는 서로 상반되는
경향을 보인다는 Despres등(216)의 연구 결과와도 일치한다.

TTTaaabbbllleee222666...CCCooorrrrrreeeaaalllaaatttiiiooonnncccoooeeeffffffiiiccciiieeennntttsssbbbeeetttwwweeeeeennnbbbllloooooodddmmmeeeaaasssuuurrreeemmmeeennntttsssaaannnddd
LLLPPPLLLaaaccctttiiivvviiitttiiieeesssiiinnnfffeeedddhhhiiiggghhh---ccchhhooollleeesssttteeerrrooollldddiiieeetttooofffrrraaatttsss

Variations HDL-C Triglyceride
Triglyceride -0.987***

HR-LPL
epididymalfatfads -0.991*** 0.987***

mesentericfatfads -0.992*** 0.983***

TE-LPL
epididymalfatfads -0.993*** 0.996***

mesentericfatfads -0.959* 0.961*



제제제444절절절 항항항혈혈혈전전전 효효효능능능

111... 에에에서서서 항항항혈혈혈전전전 효효효과과과

가가가...FFFiiibbbrrriiinnn용용용해해해 효효효과과과

혈액응고에 의해 생긴 fibrin에 대한 용해능은 fibrinplate를 용해시키는 반경
으로 측정하였는데 결과는 Table27과 Fig.48과 같다.
Urokinase는 plasminogen을 plasmin으로 변환시켜 fibrin을 용해하여 혈전을

용해하는 물질로 현재 급성심근경색 등 응급질환에 사용되고 있다(219,220).대
조군은 혈전용해제인 urokinase를 사용하였으며 실험군은 우슬 추출물로 200
mg/kg/mL과 400mg/kg/mL으로 용량을 달리하였다.혈액응고에 의해 생긴
fibrin에 대한 용해능은 용해되어진 wholewell의 크기로 측정한 결과 우슬 에
탄올 추출물 점적 시 용량별 간에는 유의적 차이가 없었으며,urokinase를 점적
한 대조군에선 0.9cm,urokinase와 고용량 우슬 에탄올 추출물(400mg/kg)을
함께 점적한 군은 1.1cm 정도로 혈전을 용해 시켰다.이는 우슬 에탄올 추출
물이 체내 존재하는 urokinase활성을 증가시켜서 혈관 내 혈전생성 억제 및
생성된 혈전의 제거 효과가 있을 것으로 사료된다.

TTTaaabbbllleee222777...FFFiiibbbrrriiinnnooolllyyytttiiicccaaaccctttiiivvviiitttiiieeesssooofffuuurrroookkkiiinnnaaassseeeaaannnddd dddiiiffffffeeerrreeennntttdddooossseeeooofff
AAARRREEEEEE,,,aaasssaaasssssseeesssssseeedddbbbyyysssiiizzzeeeooofffcccllleeeaaarrrzzzooonnneeesssooonnnfffiiibbbrrriiinnnppplllaaattteeesss

GGGrrrooouuupppsss CCCooonnnccceeennntttrrraaatttiiiooonnn FFFiiibbbrrriiinnnooolllyyysssiiissssssiiizzzeeepppeeerrr
DDDiiillluuutttiiiooonnnsss(((mmmmmm)))

AR-200(A) 200mg/kg/mL 2
AR-400(B) 400mg/kg/mL 2
Urokinase(C) 60μg/kg/mL 9
AR-400+URO(D) 11



FFFiiiggg...444888...FFFiiibbbrrriiinnnooolllyyytttiiiccc aaaccctttiiivvviiitttiiieeesss ooofffuuurrroookkkiiinnnaaassseee aaannnddd dddiiiffffffeeerrreeennntttdddooossseeesss ooofff
AAARRREEEEEE,,,aaasssaaasssssseeesssssseeedddbbbyyysssiiizzzeeeooofffcccllleeeaaarrrzzzooonnneeesssooonnnfffiiibbbrrriiinnnppplllaaattteeesss...
TenmLof0.7% fibrinogensolutioninafibrinplatebufferwas
pouredintosterilepetri-dishand50 μLofthrombinsolutionwas
slowlymixedindish.themixtureaslettosolidifyof1hrat
room temperature.0.3mLoftestsamplewasdroppedontothefibrin
plateandtheplatewasincubatedfor17hrat37℃.Diameterof
hydrolyzedclearzonewasmeasured.A:200mg/kg/mLofAREE,B:
400mg/kg/mLofAREE,C:Urokinase(40000units/mL)60μg/kg/mL,
D:400mg/mLAREE+Urokinase(40000units/mL)60μg/kg/mL



나나나...혈혈혈장장장 응응응고고고시시시간간간 지지지연연연 효효효과과과

우슬 추출물이 에서 혈장응고 지연 시간을 측정한 결과는 Table28
과 같다.우슬 추출물 200mg/mL과 400mg/mL을 생리식염수로 희석하여 50
μL를 넣어 혈장응고 시간을 측정한 결과 생리식염수만을 넣은 대조군은
105.7±19.2(sec),약물 대조군은 134.5±10.5(sec),우슬 에탄올 추출물 저용량 투
여군인 AR-200군은 117.3±15.7(sec),우슬 에탄올 추출물 고용량 투여군
AR-400군은 117.9±17.3(sec)로 처리군 간에 유의적 차이가 없었으나 대조군에
비해 우슬 에탄올 추출물 투여군이 혈장응고 시간이 지연되었으며,urokinase를
약물 대조군으로 사용 한 군이 가장 긴 혈장응고 지연 시간을 보여주었다.

TTTaaabbbllleee222888...EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEEooonnnppplllaaasssmmmaaarrreeecccaaalllccciiifffiiicccaaatttiiiooonnneeeffffffeeecccttt

GGGrrrooouuupppsss RRReeecccaaalllccciiifffiiicccaaatttiiiooonnn
TTTiiimmmeee(((ssseeeccc))) TTTrrr111)))

Control 105.7±19.2 0
Urokinase(40000U/kg)60μg/mL 134.5±10.5 1.27
AR-200 117.3±11.7 1.11
AR-400 118.9±11.3 1.11

1) Tr=Clottingtimeratioofsample(Ts)versuscontrol(Tc)



222... 에에에서서서 항항항혈혈혈전전전 효효효능능능

가가가...CCCooollllllaaagggeeennn유유유발발발 혈혈혈전전전증증증에에에 대대대한한한 효효효능능능

생쥐에게 collagen과 epinephrine을 병용 투여하여 폐색전을 유발시킨 다음
항혈전 효과를 본 실험 결과는 Table29와 같다.혈소판 응집작용을 하는
collagen은 혈소판에서 ADP을 유출시켜 응집을 일으키고,epinephrine은 혈소
판 응집단계에서 혈소판 막에 있는 α-및 β-epinephrinetype의 receptor에 작
용하여 혈소판 응집을 일으킨다.이렇게 급격한 혈소판 전색이 발생될 경우 혈
액 순환 장애로 인한 경련이나 사망 등의 증상이 나타난다(218).우슬 에탄올
추출물과 대조군으로 aspirin100㎎/kg을 경구투여 한 후 생쥐 뒷다리가 5분 이
상 마비나 죽음으로부터 보호된 생쥐의 숫자를 백분율로 하여 항혈전 효과를
살펴본 결과 대조군은 혈전증이 유도되어 5마리 중 4마리가 죽거나 5분 이상
마비가 지속되었는데 비하여 aspirin을 투여 한 대조군은 100% 보호효과를 나
타내었다.우슬 에탄올 추출물 투여군의 경우 용량별간 유의차가 없었으며,
AR-200군과 AR-400군에서 모두 5마리 중 3마리 죽어 40%의 보호효과를 나타
내었다.

TTTaaabbbllleee222999...EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEE ooonnnpppuuulllmmmooonnnaaarrryyyeeemmmbbbooollliiisssmmm mmmooodddeeelllbbbyyycccooollllllaaagggeeennn
aaannndddeeepppiiinnneeeppphhhrrriiinnneeeiiinnnmmmiiiccceee

GGGrrrooouuuppp DDDooossseee NNNooo...ooofffkkkiiilllllleeedddooorrrpppaaarrraaalllyyyzzzeeeddd///
NNNooo...ooofffaaannniiimmmaaalllttteeesssttteeeddd PPPrrrooottteeeccctttiiiooonnn(((%%%)))

Control Saline 5/5 0
Aspirin 100mg/kg 1/5 80.0
AR-200 200mg/kg 3/5 40.0
AR-400 400mg/kg 3/5 40.0

Abbreviations:SeethelegendofTable13.



나나나...EEEnnndddoootttoooxxxiiinnn유유유발발발 혈혈혈전전전증증증에에에 대대대한한한 효효효능능능

(((111)))FFFiiibbbrrriiinnnooogggeeennn함함함량량량

흰쥐에게 우슬 에탄올 추출물을 경구 투여한 후 endotoxin에 의해 혈전증을
유발시킨 다음 혈장 fibrinogen함량을 측정한 결과는 Table30과 같다.혈장의
fibrinogen함량은 정상군이 257±15.9(mg/dL)로 대조군의 113.5±11.8(mg/dL)에
비해 43% 감소되었다. 우슬 에탄올 추출물을 투여 한 AR-D1군
(161.9±9.6mg/dL)과 AR-D2군(177.5±11.9mg/dL)은 대조군에 비하여 증가되었
다.Endotoxin에 의해 감소된 fibrinogen함량이 우슬 에탄올 추출물 투여로 증
가하였으며,특히 AR-D2군은 양성 약물 대조군인 urokinase(185.1±10.8mg/dL)
에 근접한 fibrinogen함량 증가현상을 보였다.
혈액 내 fibrinogen은 혈액 응고과정의 최종단계에 중요한 인자로 간에서 생

합성되고 혈중으로 방출되어 혈장 중에 존재하는 응고 인자로 thrombin에 의해
분해되어 fibrin으로 전환되어 지혈인자 또는 창상국소의 fibrinmatrix의 재료
가 된다.이는 염증,악성종양,신장질환,당뇨병 등과 같은 질환에서 증가하는
경우가 많으며,선천성 무 및 저 fibrinogen,혈 중 다종성혈관내응고증을 포함
전신성 또는 장기 혈관내 응고 전후군,거대혈전증,대량출혈,fibrinogen생성
장애를 보이는 중증 간장해 발병 시 감소한다(221).따라서 fibrinogen은 심근경
색,간질환,괴저성 손상 및 출혈증과 같은 질병의 예측 및 치료에 유용하게 응
용되고 있다.



TTTaaabbbllleee333000...EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEEooonnnfffiiibbbrrriiinnnooogggeeennniiinnneeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddddddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeeddd
iiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrrcccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnnrrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg)))
NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss

FFFiiibbbrrriiinnnooogggeeennn(((mmmggg///dddLLL)))

Normal Saline/kg/mL 5 252.7±15.9a)

Control Endotoxin0.5mg/kg/0.2mL 5 113.5±11.8b)

URO Urokinase(40000U/mg)60μg/kg/mL 5 185.1±10.8c)

AR-D1 200mg/kg/mL 5 161.9±9.6cd)

AR-D2 400mg/kg/mL 5 177.5±11.9cd)

Abbreviations:SeethelegendofTable14.

TTTaaabbbllleee333111...EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEE ooonnnPPPTTT iiinnneeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddddddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeeddd
iiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrrcccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnnrrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss111))) DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg))) NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss PPPTTT(((ssseeeccc)))

Normal Saline/kg/mL 5 15.52±0.71a)
Control Endotoxin0.5mg/kg/mL 5 19.41±1.71b)

URO Urokinase(40000U/mg)60μg/kg/mL 5 17.94±1.30b)

AR-D1 200mg/kg/mL 5 17.02±0.81b)

AR-D2 400mg/kg/mL 5 16.80±0.92ab)

Abbreviations:SeethelegendofTable14.



(((222)))PPPTTT

PT는 혈장에 조직 thromboplastin과 calcium을 첨가하면 fibrin으로 석출될
때까지의 시간을 말하는 것으로,혈액 응고계의 외인계 및 공통 경로의 이상을
평가하는 방법이다.따라서 우슬 에탄올 추출물이 endotoxin에 의해 혈전증이
유발된 흰쥐의 혈장 내 PT에 미치는 영향을 연구한 결과는 Table31과 같다.
혈장 PT는 정상군이 15.52±0.71(sec)로 대조군의 19.41±1.71(sec)에 비해 연장
되었으나,urokinase를 투여한 양성 대조군은 17.94±1.30(sec)로 PT가 단축되었
다.이에 비해 우슬 에탄올 추출물 병합 투여한 AR-D1과 AR-D2군은 각각
17.02±0.81(sec)와 16.80±0.92(sec)로 대조군에 비하여 PT가 단축되었다.
PT의 단축은 임상적으로 의미가 없으며,외인계 인자의 생산 저하나 질적

이상,소비항진 및 외인성 응고과정에 대한 병적인 inhibitor의 출현 등으로 초
래되는 PT의 연장이 임상적으로 의미가 있다.그러므로 PT 측정은 각종 출혈
성 질환의 진단 및 치료에 있어서 중요한 역할을 할 뿐만 아니라 간장해의 종
류 및 정도,활달의 감별 진단,vitaminK 부족 또는 흡수장애의 유무 판정 등
에 적용되어 최근 항응혈약 요법의 약제 투여량의 조절에도 유용하게 활용되고
있다(222).

(((333)))AAAPPPTTTTTT

우슬 에탄올 추출물이 endotoxin에 의해 혈전증이 유발된 흰쥐의 혈장 내
APTT에 미치는 영향을 연구한 결과는 Table32와 같다.APTT의 결과는 PT
의 결과와 유사한 경향을 보여 정상군의 APTT는 29.94±2.17(sec)인데 비하여
대조군은 37.64±3.46(sec)로 연장되었고,urokinase투여군은 27.72±1.13(sec)로
감소되었다.AR-D1군은 33.98±2.14(sec)였고,AR-D2군은 31.64±3.04(sec)로 우
슬의 고용량 투여군은 저용량 투여군보다 APTT연장 억제가 확인되었다.



혈장 내의 APTT는 혈액 응고계의 내인계 및 공통 경로 이상을 평가하는데
사용하는 검사 항목으로 혈장 내 인지질를 첨가하여 응고시간을 측정하는 것이
다(223).또한 혈우병에서와 같이 선천적으로 단일 응고인자가 결핍되거나 또는
간장 질환,vitaminK 결핍증 등 후천적으로 여러 응고 인자가 결핍되었을 때
증가된다.본 연구에서 PT 및 APTT가 정상군에 비해서 endotoxin을 투여한
대조군 및 실험군에서 정상군에 비해 연장 된 것은 endotoxin에 의한 파종성혈
관내응고증 기전으로 인해 공통경로 응고 인자인 fibrinogen의 소모성 감소가
초래되어 나타난 결과로 사료된다.또한 유의적인 차이는 없었으나 우슬 에탄
올 추출물 투여군에서 대조군에 비해 PT 및 APTT의 연장 억제가 나타난 것
은 우슬 에탄올 추출물군에서 fibrinogen함량이 대조군에 비해 증가되었기에
나타난 결과라고 사료된다.

TTTaaabbbllleee333222...EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEE ooonnnAAAPPPTTTTTT iiinnneeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddddddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeeddd
iiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrrcccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnnrrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg))) NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss AAAPPPPPPTTT(((ssseeeccc)))

Normal Saline/kg/mL 5 29.94±2.17a)

Control Endotoxin0.5mg/kg/mL 5 37.64±3.46b)

URO Urokinase(40000U/mg)60μg/kg/mL 5 29.72±1.13a)

AR-D1 200mg/kg/mL 5 33.98±2.14ac)

AR-D2 400mg/kg/mL 5 31.64±3.04ac)

Abbreviations:SeethelegendofTable14.



(((444)))출출출혈혈혈시시시간간간 (((BBBllleeeeeedddiiinnngggtttiiimmmeee)))

시료의 출혈시간 측정은 혈액응고와 관련한 항혈전 작용 연구에 있어서 하나
의 측정 변수가 되고 있으며 출혈 시간이 길다는 것은 혈액이 맑고 깨끗함을
나타내는 것이다.따라서 우슬 에탄올 추출물을 경구 투여하였을 때 흰쥐의 출
혈시간 지연에 효과가 있는지를 관찰하기 위하여 실시하였는데 그 결과는
Table33과 같다.출혈시간은 대조군이 정상군에 비해 51% 단축되었으며,우슬
에탄올 추출물인 AR-D1과 AR-D2군은 대조군에 비해 각각 8%와 19%의 지연
효과를 보였다.이러한 결과는 우슬 에탄올 추출물이 혈 중 혈액 응고를 방지
할 수 있을 것으로 사료된다.

TTTaaabbbllleee 333333... EEEffffffeeecccttt ooofff AAARRREEEEEE ooonnn bbbllleeeeeedddiiinnnggg tttiiimmmeee ppprrrooolllooonnngggaaatttiiiooonnn iiinnn
eeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddddddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeedddiiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrrcccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnn
rrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg))) NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss

BBBllleeeeeedddiiinnnggg
tttiiimmmeee(((ssseeeccc)))

Normal Saline/kg/mL 5 117±10.94a)

Control Endotoxin0.5mg/kg/mL 5 57±6.98b)

URO Urokinase(40000U/mg)60μg/kg/mL 5 98±10.04a)

AR-D1 200mg/kg/mL 5 62±7.88b)

AR-D2 400mg/kg/mL 5 71±5.96b)

Abbreviations:SeethelegendofTable14.



(((555)))출출출혈혈혈량량량(((OOODDDVVVaaallluuueee)))

우슬이 출혈에 미치는 효과를 측정하기 위한 또 다른 방법은 UV
spectrometer를 이용하여 540nm에서 흡광도(opticladensity,OD)값을 측정하
는 것으로 출혈시간이 길어질수록 출혈량이 증가된다.이는 출혈량 측정법이
출혈시간 지연효과를 측정하는데 있어서 효과적인 방법임을 시사하는 것으로
본 실험에 적용하였는데 결과는 Table34와 같다.출혈량은 대조군이 다른 실
험군에 비해 가장 적었으며,우슬 에탄올 추출물을 투여 한 AR-D1군과
AR-D2군은 대조군에 비해 증가하였다.

TTTaaabbbllleee333444...EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEEooonnnbbbllleeeeeedddiiinnngggtttiiimmmeeeeeeffffffeeeccctttsssOOO...DDD...vvvaaallluuueeeaaattt555444000nnnmmm
bbbyyy bbbllleeeeeedddiiinnnggg tttiiimmmeee ppprrrooolllooonnngggaaatttiiiooonnn eeeffffffeeeccctttsss iiinnn eeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddd
dddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeedddiiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrrcccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnnrrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg))) NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss OOODDDvvvaaallluuueee

Normal Saline/kg/mL 5 0.42
Control Endotoxin0.5mg/kg/mL 5 0.20

URO Urokinase(40000U/mg)60μg/kg/mL 5 0.36

AR-D1 200mg/kg/mL 5 0.26

AR-D2 400mg/kg/mL 5 0.26

Abbreviations:SeethelegendofTable14.



(((666)))혈혈혈장장장응응응고고고시시시간간간(((ppplllaaasssmmmaaaccclllooottttttiiinnngggtttiiimmmeee)))

혈장응고 지연시간의 측정은 prothrombin을 thrombin으로 전환시키는 과정
에서 작용하는 Ca++이온의 저해효과를 혈장 응고시간으로 측정한 것이다.우슬
에탄올 추출물이 혈장 응고 지연시간에 미치는 영향은 Table35와 같다.혈장
응고 시간은 정상군이 184.5±19.3(sec)로 대조군의 105.7±19.2(sec)에 비해 43%
감소하였다.우슬 에탄올 추출물을 투여한 AR-D1군은 167.3±15.7(sec)고,
AR-D2군은 169.9±17.3(sec)로 약물 대조군인 urokinase 투여군의
173.1±10.5(sec)정도까지 혈장 응고 지연시간을 회복시키는 효과가 있는 것으
로 확인되었다.

TTTaaabbbllleee 333555... EEEffffffeeecccttt ooofff AAARRREEEEEE ooonnn ppplllaaasssmmmaaa rrreeecccaaalllccciiifffiiicccaaatttiiiooonnn eeeffffffeeeccctttsss iiinnn
eeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddd dddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeeddd iiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrr cccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnn
rrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss111))) DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg))) NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss

RRReeecccaaalllccciiifffiiicccaaatttiiiooonnn
TTTiiimmmeee(((ssseeeccc))) TTTrrr222)))

Normal Saline/kg/mL 5 184.5±19.3a) 1.75

Control Endotoxin0.5mg/kg/mL 5 105.7±19.2b) 0

URO Urokinase(40000U/mg)60μg/kg/mL 5 173.1±10.5a) 1.64

AR-D1 200mg/kg/mL 5 167.3±15.7a) 1.58

AR-D2 400mg/kg/mL 5 169.9±17.3a) 1.61

Abbreviations:Seethetable14,Tr=Clotting timeratioofsample(Ts)
versuscontrol(Tc)



(((777)))전전전혈혈혈 응응응고고고시시시간간간(((wwwhhhooollleeebbbllloooooodddiiinnngggtttiiimmmeee)))

출혈시간은 혈관,혈소판 및 혈액응고계의 항혈전 작용효과를 모두 관찰 할
수 있으며 전혈 응고 시간은 혈소판과 혈액응고계의 항혈전 작용효과를 관찰할
수 있다.전혈 응고 시간을 측정한 결과는 Table36과 같다.전혈 응고 시간은
대조군은 98.1±9.63(sec), AR-D1군은 109.3±9.41(sec), AR-D2군은
112.5±8.93(sec)로 대조군에 비해 우슬 에탄올 추출물을 투여 시 증가하였으며,
약물 대조군인 urokinase에서는 123.5±8.96(sec)로 나타났다.

TTTaaabbbllleee 333666... EEEffffffeeecccttt ooofff AAARRREEEEEE ooonnn wwwhhhooollleee bbbllleeeeeedddiiinnnggg tttiiimmmeee eeeffffffeeeccctttsss iiinnn
eeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddd dddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeeddd iiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrr cccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnn
rrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss111))) DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg))) NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss

WWWhhhooollleeebbbllleeeeeedddiiinnnggg
tttiiimmmeee(((ssseeeccc)))

Normal Saline/kg/mL 5 137.8±10.53a)

Control endotoxin0.5mg/kg/mL 5 98.1±9.63b)

URO Urokinase(40000U/mg)60μg/kg/mL 5 123.5±8.96a)

AR-D1 200mg/kg/mL 5 109.3±9.41b)

AR-D2 400mg/kg/mL 5 112.5±8.93b)

Abbreviations:SeethelegendofTable14.



(((888)))HHHeeemmmaaatttooocccrrriiittt치치치

우슬 투여가 hematocrit치에 미치는 효과는 Table37과 같다.Hematocrit치
는 정상군이 36.9±50%인데 비하여 대조군은 31.8±1.42%로 감소되었으며,우슬
추출물을 투여 한 AR-D1군과 AR-D2군은 각각 34.6±2.07%와 34.8±1.13%로
대조군에 비하여 증가하였으나 유의차는 없었다.

TTTaaabbbllleee 333777...EEEffffffeeeccctttooofffAAARRREEEEEE ooonnn hhheeemmmaaatttooocccrrriiitttvvvaaallluuueee iiinnn eeennndddoootttoooxxxiiinnn---iiinnnddduuuccceeeddd
dddiiisssssseeemmmiiinnnaaattteeedddiiinnntttrrraaavvvaaassscccuuulllaaarrrcccoooaaaggguuulllaaatttiiiooonnnrrraaatttsss

GGGrrrooouuupppsss111)))DDDooossseee(((mmmggg///kkkggg))) NNNooo...ooofff
aaannniiimmmaaalllsss

HHHeeemmmaaatttooocccrrriiittt
vvvaaallluuueee(((%%%)))

Normal Saline/kg/mL 5 38.2±1.78a)

Control Endotoxin0.5mg/kg/mL 5 31.8±1.42b)

URO Urokinase(40000U/mg)20μg/kg/mL 5 36.1±1.34a)

AR-D1 200mg/kg/mL 5 34.6±2.07b)

AR-D2 400mg/kg/mL 5 34.8±1.13b)

Abbreviations:SeethelegendofTable14.



제제제444장장장 요요요 약약약

우슬의 생리활성 효과를 구명하기 위하여 첫째,우슬의 일반 및 영양성분을
분석하였고,둘째,항산화 효과를 보기 위해 에서 우슬 각 분획별 항산
화력을 측정하였고, 에서 에탄올에 의한 간의 산화적 세포 손상에 작용
하는 활성산소의 소거효과를 보았고,셋째,고지혈증 예방효과를 보기 위해

에서 LDL산화 억제능을 측정하였고, 에서는 고콜레스테롤식이
로 유발된 고지혈증 억제 효능에 관하여 연구하였고,넷째,항혈전 효과를 보기
위해 에서 fibrin용해능과 혈장 응고 연장시간을 측정하였고,
에서는 endotoxin에 의해 유발된 혈전증의 예방효과를 연구하였다.우슬의 생
리활성 효과를 측정하여 검토한 결과는 다음과 같다.

1.우슬의 아미노산은 lysine,유기산은 oxalicacid함량이 가장 많았고,무기질
은 K,양이온은 K+이 많았으며,음이온은 NO32-가 검출되었다.

2. 에서 우슬 에탄올 추출물을 계통 분획하여 DPPH radical에 대한
자유기 소거능,Rancimat로 측정한 항산화지수,아질산염 소거능,지질과산
화물 생성 억제와 linoleicacid에 대한 효과 등을 측정한 결과 분획 중
n-butanol의 항산화력이 가장 우수하였고 아질산염 소거능은 pH 1.2에서 우
수하였으며 과산화물가는 저장기간이 경과함에 따라 많이 증가하였다.

3. 에서 알코올에 의한 간의 산화적 세포손상에 작용하는 oxygenfree
radical의 소거효과에서
① 6주간의 체중 증가율과 식이효율은 대조군이 정상군에 비하여 현저히 감
소되었으나 우슬 에탄올 추출물과 알코올 병합 투여군은 알코올 투여로
감소된 체중을 정상군에 근접토록 유의하게 증가시켰으며 우슬 투여량에
따른 유의차가 보였다.



② 유리기 생성계인 간조직의 XO 활성은 대조군이 정상군에 비하여 유의하
게 증가되었고 우슬 에탄올 추출물 투여 시 알코올 투여로 증가된 활성을
감소시켰다.우슬이 간조직의 유리기 해독계 효소들의 활성에 미치는 영
향은 SOD 활성은 대조군이 정상군에 비하여 현저히 증가되었으며 이는
알코올 투여로 생성된 활성산소를 소거하려는 생리 적응 현상이었으며,우
슬 에탄올 추출물 투여로 그 활성은 유의적으로 감소되었다.Catalase활
성은 알코올 투여로 정상군에 비하여 많이 증가되었으나 우슬 에탄올 추
출물 투여로 증가된 활성을 유의적으로 감소시켰다.GSH-Px활성은 알
코올 투여로 정상군에 비하여 증가되었으나 우슬 에탄올 추출물 투여로
증가된 활성을 유의적으로 감소시켰다.

③ 간조직 중 과산화지질 함량은,대조군이 정상군에 비하여 유의하게 증가
되었다.우슬 에탄올 추출물 소량 투여군은 알코올 투여로 증가된 간 조
직 중의 과산화지질 함량을 대조군에 비해 감소시켰으며 다량 투여군의
경우 소량 투여군에 비하여 더 효과가 컸다.GSH 함량은 우슬 에탄올 추
출물만을 투여한 군은 정상군에 비하여 큰 변화를 나타내지 않았으나,알
코올 투여한 대조군의 GSH 함량은 정상군에 비하여 유의적으로 감소되
었다.그러나 우슬 에탄올 추출물 다량 투여군은 알코올 투여로 감소된
GSH함량을 정상군에 근접토록 증가시켰다.

4. 에서 LDL산화 억제 효과를 측정한 결과 우슬 분획 중 n-butanol에
서 그 효과가 가장 우수하였다.

5. 에서 고콜레스테롤 식이로 유발된 고지혈증 억제 효과는
① 고콜레스테롤식이만을 급여한 군(대조군)은 정상군에 비하여 높은 체중증
가율을 보였다.우슬 에탄올 추출물 병합 투여 시 대조군에 비하여 감소
되는 경향이었으나 특히 우슬 에탄올 추출물 다량 투여군의 체중증가율이
대조군에 비하여 유의적으로 감소되었다.간장/체중 비율은 대조군은 정상
군에 비하여 유의하게 증가되었다.



② 우슬 에탄올 추출물 투여는 고콜레스테롤식이 섭취로 증가된 혈청 AST,
ALT 및 ALP활성을 감소시켰다.

③ 혈청 중 지질 함량은 대조군이 정상군에 비하여 혈청 중성지방과 총콜레
스테롤 함량이 유의하게 증가되었으나,고콜레스테롤식이와 우슬 에탄올
추출물을 병합 투여한군은 중성지방 함량은 대조군에 비하여 유의적으로
감소하였으며,총콜레스테롤 함량은 정상군보다는 높았으나 고콜레스테롤
식이로 증가된 콜레스테롤 함량을 유의하게 감소시켰다.혈청 인지질 함
량도 고콜레스테롤식이를 급여한 대조군은 정상군에 비해 감소되었으나
우슬 에탄올 추출물 병합 투여한 군은 정상군에 근접하도록 증가되었다.

④ 혈청 중 유리콜레스테롤 함량은 우슬 에탄올 추출물 투여군이 정상군에
비해 감소하였으나 유의적인 효과는 나타나지 않았으나,콜레스테릴 에스
테르 함량은 현저하게 감소하였다.특히 우슬 에탄올 추출물 다량 투여군
은 대조군에 비하여 약 36% 정도 감소되었다.

⑤ 우슬 에탄올 추출물 투여한 군들은 HDL-콜레스테롤 함량이 대조군에 비
하여 증가하였으며 HDL-C/TC의 비도 유의적으로 증가하였다.또한 동맥
경화 발병 위험을 나타내는 동맥경화지수는 우슬 에탄올 추출물 투여한
군들은 고콜레스테롤식이를 급여한 대조군에 비해 감소되었다.

⑥ 부고환과 내장 지방조직의 HR-LPL및 TE-LPL활성은 정상군에 비해
고콜레스테롤식이를 급여한 군이 증가하였고,우슬 추출물 병합 투여한
군들은 대조군에 비해 감소되었다.부고환과 내장지방 조직의LPL유전자
발현 역시 우슬 추출물 병합 투여로 감소되었다.

⑦ 간 및 지방조직 총콜레스테롤과 중성지방 함량은 고콜레스테롤식를 급여
한 대조군이 정상군에 비하여 증가되었으나 유의차는 없었다.

6. 에서 우슬이 fibrin용해능에 미치는 효과는 urokinase처럼 유의하
게 혈전 용해능을 보이지는 않았으나,urokinase활성 증가에 도움을 주었
다.



7. 에서 항혈전능 연구 결과는
① Collagen과 epinephrine에 의해 유도된 폐색전이 연구에서 대조군에 비해
우슬 에탄올 추출물 투여 시 우슬 에탄올 추출물 함량이 증가함에 따라
폐색전 예방 효과을 보였다.

② Endotoxin에 의해 유도된 혈전증은 fibrinogen함량,PT,APTT,출혈시
간,혈장응고 지연시간,전혈응고 시간 및 hematocrit치 모두 대조군에 비
해 우슬 에탄올 추출물 투여로 항혈전 효과를 나타내었으며,우슬 투여 용
량별 차이가 있었다.

이상의 연구 결과 우슬의 항산화 작용은 유리기 해독계 효소인 SOD와
catalase활성을 억제시키고,비효소적 항산화 작용을 나타내는 GSH 함량을 증
가시켜 그로 인한 지질과산화물에 대한 방어력이 증가되어 나타나는 것으로 판
단되어진다.또한 우슬 투여는 고콜레스테롤식이를 급여로 증가된 혈청 총콜레
스테롤,LDL-콜레스테롤 및 중성지방 함량을 감소시켰으며,감소되어진 HDL-
콜레스테롤 및 인지질 함량은 증가시켰으며,간과 지방조직의 총지질,총콜레스
테롤과 중성지방 함량도 우슬 투여로 감소되었다.또한 고콜레스테롤식이로 증
가된 지방조직의 LPL활성과 LPLmRNA 수준도 저하되었다.아울러 폐색전
및 혈전유발 연구에서 우슬 투여로 항혈전 효과를 보였다.따라서 우슬의 항산
화,고지혈증 예방 및 항혈전 효과를 통해 지질대사 개선효과를 보았고 이로
인해 지방간 및 동맥경화의 예방과 치료의 가능성을 제시하였다.
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