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Abstract

The effect of plum wine on lipid metabolism and lipid peroxidation in rats with chronic ethanol consumption 
was evaluated. Sprague-Dawley rats were randomly divided into the following 4 groups; water (NC), alcohol 
control (AC), low concentration plum wine (LP) and plum wine (P). The alcohol content of experimental drink-
ing water of AC, LP and P were 6%, 6% and 12%, respectively. Animals were fed AIN-76 diet and experimental 
drinking water for 4 weeks. LP group showed significantly decreased liver weight per 100 g body weight, 
the levels of total cholesterol and atherogenic index in plasma whereas the ratio of HDL-cholesterol to total 
cholesterol was significantly increased in comparison to that of AC group. LP and P groups showed sig-
nificantly decreased total lipid, total cholesterol in liver tissue, AST and ALT activities of plasma as compared 
with that of AC group. LP and P groups showed a significant decrease in the level of plasma lipid peroxidation 
products and LP group showed a significant decrease in the level of liver lipid peroxidation products as com-
pared with that of AC group. These results suggest that supplementation of low concentration plum wine 
may exert more beneficial effects than pure alcohol beverage on lipid metabolism and lipid peroxidation prod-
ucts in chronically alcohol-treated animals by improving lipid profiles in plasma and liver tissues and decreas-
ing plasma and hepatic lipid peroxidation product.
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서   론

자두는 신라시대 때부터 재배되고 있는 오래된 과실로 장

미과 벚나무속 자두아속에 속하여, 원산지에 따라 동양계 

자두(Prunus salicina), 유럽계 자두(Prunus domestica) 및 

북미원산의 미국 자두(Prunus americana)로 나눌 수 있다

(1). 한국의 자두는 동양계 자두(2)로서 추위에 강하고 물기

가 많고 단맛이 높으며, 미국이나 유럽의 자두와는 달리 맛

이 좋고 유효성분을 많이 함유하고 있어(1,3,4) 생식에 적당

하며 가공용으로도 널리 사용되고 있다. 

자두의 화학성분 조성은 품종과 재배환경에 따라 다소 차

이가 있지만 100 g 중 수분 85%, 섬유 1.1%, 당질 12.6%, 

칼슘 8 mg, 인 11 mg, 철 1.3 mg, 비타민 C 5 mg, 비타민 

B1 0.02 mg, 비타민 B2 0.03 mg로 이루어져 있고, 각종 비타

민과 사과산, 구연산 등의 유기산 및 과당을 비교적 많이 

함유하고 있다고 한다(1). 또한 자두에는 neochlorogenic 

acid, rutin 및 anthocyanin 등의 페놀성 phytochemical이 풍

부하게 존재하는 것으로 알려져 있는데(5-7), 자두의 페놀성 

phytochemical은 사과의 4.4배에 달하는 높은 항산화능을 

가진다고 보고되어 있다(8). 페놀성 phytochemical들은 항

산화, 항암, 항균, 항알러지, 항변이원성 및 항염증 효과가 

있는 것으로 알려졌으며(9-13), 페놀성 phytochemical이 많

은 식품을 꾸준히 섭취하면 심혈관질환 및 심장병의 위험도

를 감소시킨다는 임상 보고도 있다(14,15). 

자두는 생식하거나 건과, 통조림, 과실주, 잼, 젤리 등으로 

가공되어 이용되고 한방에서는 소화기능 촉진, 스트레스 해

소, 변비, 빈혈예방, 숙취해소, 풍치·충치 치료효과, 여성호르

몬 형성, 정혈작용 및 피로회복에 탁월한 효과가 있는 것으

로 보고되어 있다(1,16). 또한, 칼슘 함량이 타 과실에 비해 

2～4배 높아 어린아이의 발육이나 노인들의 골다공증 예방

에 좋다고 알려져 있다(17). 그러나 국산 자두의 생리활성에 

관한 연구로는 Ham 등(18)의 재래종 적색 자두 효소갈변반

응 생성물의 돌연변이 억제작용, Lee 등(19)의 생육시기에 

따른 자두의 식중독 균에 대한 저해효과, Lee 등(20)의 자두
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성분이 N-nitrosodimethylamine 생성억제에 미치는 영향, 

Seo 등(21)의 자두 침출주 및 발효주 생리가능성에 관한 연

구, Jung 등(22)의 자두의 화학적 특성 및 자두의 생리활성

에 관한 연구 등이 보고되어 있을 뿐이다. 또한, 자두를 이용

한 가공식품이 가지는 생리활성에 대한 연구는 전무한 실정

이다. 과량의 알코올 음용은 알코올성 지방간을 비롯한 간질

환 및 고지혈증 등을 유발하나 적정수준의 알코올 음용은 

혈액 내 HDL-콜레스테롤의 농도를 높여 동맥경화를 예방

하는 것으로 알려져 있다(23). 

본 연구에서는 항산화작용이 강한 페놀성 phytochemical

들을 포함한 자두를 이용한 자두와인의 만성적 음용과 일반 

알코올의 만성적 음용을 비교하여 자두와인의 섭취가 흰쥐

의 혈액 및 간 조직 내 지질패턴, 간조직과 혈장의 과산화지

질 형성에 미치는 영향 및 간 손상에 미치는 영향을 조사하

였다.

재료 및 방법

실험동물 및 식이

4주령 된 Sprague-Dawley종 수컷 흰쥐(Biogenimics Com, 

Korea)를 pellet형 고형사료(Jeil animal feed Co., Korea)로 

1주 동안 체중 200 g정도의 성숙 쥐로 성장할 때까지 사육한 

다음 AIN-76 diet로 1주간 적응시켰다.  실험군의 분류는 정

상대조군(NC), 알코올대조군(AC), 저알코올자두와인군(LP), 

자두와인군(P)으로 하여 40마리의 실험동물의 평균 체중이 

유사하도록 10마리씩 4군으로 나누었다. 실험식이 급여기간

은 4주였고 실험 전기간 동안 식이와 음용수는 제한 없이 

섭취하도록 하였다. 본 실험에 사용한 AIN-76식이의 조성

은 Table 1과 같으며 음용수로 정상대조군은 물, 알코올대조

Table 1.  Composition of diet 

Ingredients Control diet (g/100 g diet)

Cornstarch
Sucrose
Casein
Corn oil
Cellulose
AIN 76 vitamin mix1)

AIN 76 mineral mix2)

Choline chloide
DL-Methionine

15.00
50.00
20.00
 5.00
 5.00
 1.00
 3.50
 0.20
 0.30

1)AIN-76 vitamin mix (g/kg mix): thiamin․HCl 0.6, riboflavin 
0.6, pyridoxine HCl 0.7, nicotinic acid 3, D-calcium pan-
tothenate 1.6, folic acid 0.2, cyanocobalamin 0.001, retinyl pal-
mitate 0.8 (500,000 IU/g), DL-α-tocopherol acetate 20 (2501 
IU/g), cholecalciferol 0.0025, menaquinone 0.005, sucrose to 
make 1 kg.

2)AIN-76 mineral mix (g/kg mix): calcium phosphate dibasic 
500, sodium chloride 74, potassium citrate monohydrate 220, 
potassium sulfate 52, magnesiumoxide 24, manganous carbo-
hydrate 3.5, ferric citrate 6, zinc carbonate 1.6, cupric carbo-
nate 0.3, potassium iodate 0.01, sodium selenite 0.01, chro-
mium potassium sulfate 0.55, sucrose to make 1 kg.

군은 6% 에탄올, 저알코올 자두와인은 6% 알코올 함량의 

자두와인, 자두와인군은 12% 알코올 함량의 자두와인을 공

급하였다. 자두와인은 국내산 피자두를 원료로 김천대학 향

토식품연구소에서 제조한 것이며, 저알코올 자두와인은 100 

mL의 자두와인을 78°C로 가열하여 94 mL가 되는 즉시 가열

을 중지하여 얻었다. 알코올대조군과 저알코올 자두와인의 

알코올 함량을 6%로 정한 것은 12%의 와인만을 음용수로 

정하는 것은 일반적으로 사람들의 식이패턴과 비교할 때 모

든 음용수를 술로 하는 것과 같아 현실적으로 적절하지 않으

므로 식후 와인 한잔과 물 한잔 정도를 마신다는 가정으로 

농도를 조절한 것이다. 

체중변화 측정

실험식 투여 시작일을 0 day로 하여 1주마다 동물저울로 

체중을 달아 실험 종료일까지 체중 변화 상태를 측정하였다. 

채혈 및 조직의 채취

희생전 12시간 절식시킨 후 1% ketamin hydrochloride 

용액을 0.2 mL/100 g BW로 복강내 주사하여 마취시켜 개복

하고 heparin(100 units/mL) 처리가 된 주사기로 복부 대정

맥에서 혈액을 채취하였다. 혈액은 3,000 rpm에서 20분간 

원심분리하여 혈장을 분리하여 -70
oC에 냉동 보관하였다. 

혈액채취 후 간과 신장조직을 적출하여 생리식염수에 헹군 

후 수분을 제거하고 칭량하였다.

혈장지질의 분석

혈장 중성지방(tryglyceride; TG)은 Muller방법(24)에 준

한 효소법에 의한 kit(아산제약, 한국)를 사용하여 550 nm에

서 그 흡광도를 측정하여 정량하였으며, 혈장 총 콜레스테롤

(total cholesterol; TC)은 Richmond방법(25)에 준한 효소법

에 의한 kit(아산제약, 한국)를 사용하여 500 nm에서 흡광도

를 측정하여 정량하였다. HDL-콜레스테롤(HDL-C)은 

Finley 등의 방법(26)에 준한 효소법에 의한 kit(아산제약, 

한국)를 사용하여 혈청내 HDL-C을 제외한 콜레스테롤을 

침전시켜 제거한 후 상층액을 검체로 하여 500 nm에서 그 

흡광도를 측정하여 콜레스테롤을 정량하였다. 동맥경화지

수(Atherogenic index, AI)는 측정된 TC와 HDL-C로부터 

산출하였다(27).

TC에 대한 HDL-C의 비율

 HDL-C/Total-C (%)＝(HDL-C/Total-C)×100

동맥경화지수

Atherogenic index＝[(Total-C)－(HDL-C)] / HDL-C

간지질의 분석

간 조직 중 총 지질은 Folch 등의 방법(28)에 의해 추출하

였다. 중성지방의 정량은 Sidney와 Bernald의 방법(29)에 의

해 측정하였으며 총 콜레스테롤의 정량은 Sale 등의 방법

(30)으로 측정하였다.
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Table 2. Effects of supplementation of plum wine on food intake, water intake, weight gain, food efficiency and organ weight 
in rats 

Group1)
Food 

intake (g)
Water 

intake (g)
Weight 
gain

Food 
efficiency

Liver weight
(g/100 g BW)

 Kidney weight
(g/100 g BW)

NC
AC
LP
P

20.03±0.402)A3)

19.05±0.30A

16.86±0.67B

19.50±0.55A

22.90±0.60NS

24.39±0.74
22.91±0.83
22.73±0.47

184.44±4.96A

190.00±3.41A

165.63±8.37B

173.13±7.07AB

0.35±0.01A

0.35±0.01A

0.38±0.01A

0.31±0.01B

5.26±0.18B

5.71±0.11A

5.20±0.10B

5.58±0.12AB

0.80±0.01NS

0.82±0.02
0.81±0.02
0.77±0.02

1)NC: normal control, AC: alcohol control, LP: low concentration plum wine, P: plum wine.
2)Mean±SE (n=8).
3)Different capital superscripts in the same column indicate significant difference (p<0.05) among 4 groups by Duncan's multiple 
comparison test.

NSNot significantly different among 4 groups (p<0.05).

혈중 AST, ALT 활성

혈장 중 AST, ALT 활성도 측정은 Reitman-Frankel 방

법(31)에 의한 kit(아산제약, 한국)를 사용하였다.

지질과산화물의 측정

혈장의 thiobarbituric acid-reactive substances(TBARS) 

측정은 Taladgis 등의 방법(32)에 의하였다. Tetramethoxy-

propane을 가수분해하여 조제한 malondialdehyde(MDA) 

표준용액을 혈장과 동일한 조건에서 반응시켜 535 nm에서 

흡광도를 측정하여 TBA-MDA chromopore의 표준곡선을 

얻고 이 곡선으로부터 TBARS의 양을 산출하였다. 간과 신

장조직 중 TBARS 측정은 Uchiyama와 Mihara의 방법(33)

에 의하였으며 535 nm에서 흡광도를 측정하여 조직 wet 

weight g당 함량으로 계산하였다.

통계처리

본 실험 결과는 SPSS package program(version 12.0)을 

이용하여 가장 높은 값과 가장 낮은 값을 제외하고 평균치와 

표준오차를 구하였으며 각 군의 평균치간의 차이에 대한 유

의성은 one-way ANOVA(analysis of variance)와 Duncan's 

multiple comparison test에 의해 p<0.05 수준에서 검증하였다.

결과 및 고찰

체중변화, 식이효율 및 장기 무게

실험식을 4주간 투여한 후 측정한 실험동물의 식이섭취

량, 체중증가량 및 식이효율은 Table 2와 같다. 식이섭취량

은 저알코올 자두와인군(LP)이 적었으며, 음용수 섭취량은 

군들 간의 유의한 차이가 나지 않았고, 체중증가량은 저알코

올 자두와인군이 낮았으며 식이효율은 자두와인군이 가장 

낮았다. 

알코올대조군과 저알코올 자두와인군은 알코올의 농도가 

6%로 알코올로 인한 체중증가량 감소와 식이효율의 감소가 

일어나지 않아 비슷한 양의 알코올을 음용시킨 Jeong 등의 

연구(34)와 그 결과와 일치한다. 그러나 자두와인군은 체중

감소는 두드러지지는 않았으나 식이효율의 유의한 감소가 

있어 알코올 함량이 높은 군의 식이효율이 감소함을 볼 수 

있었다. 알코올을 장기간 음용할 경우 알코올이 간과 소화관 

점막에 손상을 일으켜 영양소의 소화, 흡수율을 떨어뜨리고 

영양소 배설을 증가시키며 뼈와 장기의 이화작용, 알코올과 

지방대사의 비정상적 상호작용을 일으키고(35) 장기간의 알

코올 섭취는 ATP는 생성하지 않고 열발생 반응만을 일으켜 

체중이 감소한다고 보고되었다(36). 이러한 연구보고들은 6

주에서 7주에 걸칠 연구의 결과이나 4주경에서부터 식이효

율의 감소가 있어(36) 본 실험의 결과와 유사하며 이에서 

식이효율 감소의 원인을 유추해 볼 수 있다. 

체중 100 g 당 간과 신장의 중량에 미치는 영향은 Table 

2와 같다. 알코올대조군과 자두와인군의 체중 100 g당 간무

게는 정상대조군과 저알코올 자두와인군에 비해 유의적으

로 높게 나타났다. 알코올 투여 동물에서 체중대비 상대적인 

간무게가 높은 것은 간세포질에서의 중성지질, cholesteryl 

ester, 단백질, 수분 함량 등의 증가에 기인하는 것으로 알려

져 있다(37). 알코올대조군과 자두와인군의 체중 100 g당 간

무게는 유의한 차이가 없으나 간조직의 지질함량 중 총 지질 

함량과 총콜레스테롤의 유의한 차이가 있어 실험기간이 보

다 장기간에 걸쳐 이루어질 때 알코올대조군에 비한 자두와

인군의 간비대 억제 효과는 보다 뚜렷하게 나타날 가능성이 

있다고 본다. 체중 100 g당 신장무게는 모든 군들 사이에서 

유의한 차이가 없었다.

혈장 지질 농도

혈장 지질 농도에 미치는 영향은 Table 3과 같다. 중성지

질 수준은 알코올 음용군들이 정상대조군에 비하여 유의적

으로 높았으며 알코올 음용군들 사이에서는 유의적 차이는 

없었으나 저알코올 자두와인군, 알코올대조군, 자두와인군

의 순서로 높았다. 총콜레스레롤 수준은 알코올 음용군들이 

정상대조군에 비하여 전반적으로 높은 경향을 보였으며 저

알코올 자두와인군은 알코올 음용군들 사이에서 유의적으

로 낮은 값을 보여 정상대조군과 같은 수준을 보였다. HDL-

콜레스테롤 수준은 정상대조군에 비해 알코올 음용군들이 

유의적으로 높았으며 자두와인군이 유의하지는 않으나 가

장 낮았다. 총콜레스테롤에서 HDL-콜레스테롤의 차지하는 

비율(%)을 살펴보면 저알코올 자두와인군이 알코올대조군
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Table 3.  Effects of supplementation of plum wine on plasma lipid contents and atherogenic index (AI) in rats

Group1) Triglyceride (mg/dL) Total cholesterol (mg/dL) HDL-cholesterol (mg/dL) HDL-C / TC (%)4) AI5)

NC
AC
LP
P

 97.21±5.972)B3)

121.24±6.00A

117.37±5.13A

129.23±2.79A

 97.89±9.25B

147.31±5.81A

101.27±4.84B

145.33±3.95A

32.69±0.68C

37.45±0.49A

36.69±0.70AB

34.84±0.68B

34.19±2.00AB

32.43±0.80B

37.72±0.88A

35.01±1.45AB

1.81±0.14B

2.43±0.31A

1.80±0.12B

1.97±0.12AB

1)Groups are the same as in Table 2.
2)Mean±SE (n=8).
3)Different capital superscripts in the same column indicate significant difference (p<0.05) among 4 groups by Duncan's multiple 
comparison test.

4)HDL-C/TC (%): HDL-cholesterol / Total cholesterol×100.
5)AI: Atherogenic index＝(Total cholesterol－HDL-cholesterol) / HDL-cholesterol.

에 비해 유의하게 높으며 자두와인군도 유의하지는 않으나 

알코올대조군에 비해 높음을 볼 수 있다. 동맥경화지수(AI)

는 알코올대조군이 유의하게 높은 값을 보였으며 저알코올 

자두와인군의 값이 유의하게 가장 낮음을 볼 수 있으나 알코

올 음용군들 사이의 유의한 차이는 없었다.

급성 혹은 만성적인 알코올의 음용은 hyperlipidemia를 

일으키며(38) 이로 인하여 각종 심혈관계 질환을 유발한다. 

Karsenty 등(39)에 의하면 알코올을 4주간 섭취하게 한 쥐

의 중성지질이 5배까지 증가한다고 하였으며, 이는 알코올

의 음용에 의해 간에서의 중성지질 합성이 증가하기 때문이

라고 알려져 있다(40). 본 실험에서도 알코올을 음용한 쥐의 

중성지방이 20～33% 정도 증가함을 볼 수 있다. Parkes 등

(41)은 알코올을 만성적으로 음용시킨 흰쥐 혈장의 HDL-콜

레스테롤 수준이 상승한다고 하였으며 인간을 대상으로 한 

Bottiger 등(42)의 연구에서도 적절한 알코올의 섭취와 혈장 

HDL-콜레스테롤은 양의 상관관계가 있음이 밝혀졌다. 저

알코올 자두와인군의 혈장 중성지질과 HDL-콜레스테롤 수

준을 살펴보면 저알코올 자두와인군은 알코올 음용으로 인

한 혈장 중성지질 및 총콜레스테롤의 상승은 가장 낮으면서 

HDL-콜레스테롤 수준의 상승은 높아 총콜레스테롤에 대한 

HDL-콜레스테롤의 비가 가장 높으며 동맥경화지수가 가장 

낮음을 볼 수 있다. 자두와인군의 동맥경화지수는 알코올 

함량이 알코올대조군에 비해 2배나 높음에도 불구하고 더 

낮은 값을 보였다. 이는 자두와인이 심혈관계 질환의 위험을 

알코올을 섭취하지 않는 경우보다 더 낮추지는 않으나 순수

한 알코올을 음용하는 것보다는 심혈관계 질환의 위험을 줄

일 수 있는 것으로 볼 수 있다.

간조직의 지질 함량에 미치는 영향

간조직의 지질 함량에 미치는 영향은 Table 4와 같다. 간

조직 중 총 지질 함량은 저알코올 자두와인군과 자두와인군

이 알코올대조군에 비해 유의하게 낮아 정상대조군과 같은 

수준이었다. 간조직의 중성지질 수준은 알코올대조군이 저

알코올 자두와인군에 비해 유의하게 높았으며 간조직의 총

콜레스테롤 수준은 알코올대조군이 저알코올 자두와인군, 

자두와인군에 비해 유의하게 높았다. 

에탄올을 만성적으로 섭취할 경우 NADH/NAD
+의 비가 

Table 4. Effects of supplementation of plum wine on hepatic 
lipid concentrations in rats

Group1)
Total lipid 

(mg/g tissue)
Triglyceride 
(mg/g tissue)

Total cholesterol
(mg/g tissue)

NC
AC
LP
P

109.23±3.712)B3)

144.68±7.30A

111.64±6.48B

119.69±4.58B

 98.89±3.56B

133.50±7.84A

110.25±3.70B

128.50±7.46A

27.79±2.23C

56.87±2.49A

40.28±2.43B

43.50±2.11B

1)Groups are the same as in Table 2.
2)Mean±SE (n=8).
3)Different capital superscripts in the same column indicate 
significant difference (p<0.05) among 4 groups by Duncan's 
multiple comparison test.

높아져 glycerol phosphate, 중성지질합성 효소의 활성도가 

증가하여, 지방산 합성이 촉진되므로 혈액 중 지질농도가 

높아지며 알코올성 지방간이 발달하는 것으로 알려져 있다

(43). Anila와 Vijayalakshmi(44)는 항산화물질인 flavonoid

류가 NADH의 공급을 감소시켜 NADH/NAD＋비를 감소

시켜 지방산 합성을 감소시켰으며, Seo 등(45)도 항산화물

질인 flavonoid류의 일종인 naringin이 에탄올을 투여한 쥐

의 지질 대사에도 효과가 있는 것으로 보고하였다. 본 연구

에서 저알코올 와인군 및 자두와인군의 간조직 중 총지질, 

중성지질, 총콜레스테롤의 값이 알코올대조군에 비해 낮은 

것은 자두와인에 함유된 페놀성 phytochemical 때문이라고 

유추할 수 있다. 

혈중 AST, ALT의 측정

혈중 AST, ALT에 미치는 영향은 Table 5와 같다. AST 

활성은 알코올 음용군들이 정상대조군에 비해 높았으나 저

Table 5. Effects of supplementation of plum wine on plasma 
AST and ALT in rats

Group1) AST (karmen/mL) ALT (karmen/mL)

NC
AC
LP
P

 5.47±0.922)C3)

13.02±1.23A

 4.87±0.93C

 9.23±0.88B

 7.50±0.64B

13.00±1.17A

10.03±0.60B

 8.43±0.85B

1)Groups are the same as in Table 2.
2)Mean±SE (n=8).
3)Different capital superscripts in the same column indicate 
significant difference (p<0.05) among 4 groups by Duncan's 
multiple comparison test.
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알코올 자두와인군은 정상대조군과 같은 수준이었으며, 자

두와인군의 AST 활성은 알코올대조군보다 낮았다. ALT 

활성은 알코올 음용군들이 정상대조군에 비해 높았다. 그러

나 저알코올 자두와인군과 자두와인군의 ALT 활성은 알코

올대조군에 비해 낮았으며 정상대조군과 같은 수준이었다. 

과도한 알코올 섭취는 지방간을 유발하여 간조직이 세포를 

손상시켜 AST와 ALT 활성을 증가시킨다(46). 저알코올 자

두와인군은 알코올대조군과 알코올 함량은 같으나 AST와 

ALT 활성이 알코올대조군보다 낮았으며 정상대조군과 같

은 수준이었다. 자두와인군은 알코올 함량은 알코올대조군

의 두 배에 이르나 AST와 ALT 활성은 낮았다. 이는 자두와

인이 순수한 알코올을 음용하는 것보다 간조직 손상을 줄일 

수 있다는 가능성을 보여준다.

혈장 및 간조직 중 지질과산화물의 함량

혈장 및 간조직 중 과산화지질의 함량에 미치는 영향은 

Table 6과 같다. 알코올대조군의 혈장 지질과산화물은 다른 

군들에 비해 유의하게 가장 높은 수준을 보였으며 저알코올 

자두와인군과 자두와인군은 정상대조군과 같은 수준을 보

였으며 저알코올 자두와인군이 가장 낮은 값을 보였다. 간조

직 중 지질과산화물의 수준은 알코올대조군이 정상대조군

에 비해 유의하게 높았으며 알코올 음용군들 중 저알코올 

자두와인군이 유의하게 가장 낮은 값을 보였다. 자두와인군

이 음용한 자두와인의 알코올 함량은 알코올대조군의 2배에 

이르나 혈장 및 간조직의 지질과산화물의 수준은 오히려 낮

아 자두와인의 음용이 순수한 알코올을 음용하는 것보다 혈

장 및 간조직 중의 지질과산화가 적은 것으로 나타났으며 

페놀 구조를 가진 phytochemical이 지질과산화를 억제하여 

산화적 손상을 감소시킨다는 연구 보고(47)가 이러한 결과

를 뒷받침한다. 

알코올 대사과정에서 생성되는 유리라디칼은 지질과산화

반응을 촉진시켜 간조직을 손상시킬 수 있으며(48), 지질과

산화에 의해 생성된 물질이 항원으로 작용하여 알코올성 간 

질환과 관련된 면역반응을 일으켜 간 질환을 유발할 수 있는 

것으로도 보고되고 있다(49). 따라서 지질과산화를 억제할 

경우 알코올로 인한 간 질환을 예방할 수 있을 것으로 유추

할 수 있다. 

Table 6. Effects of supplementation of plum wine on TBA- 
reactive substances in rats 

Group1) Plasma (nM/L) Liver (nM/g tissue)

NC
AC
LP
P

1.30±0.142)B3)

2.52±0.14A

0.98±0.08B

1.41±0.21B

13.82±1.13C

20.18±1.14A

15.40±0.86BC

18.00±1.81AB

1)Groups are the same as in Table 2.
2)Mean±SE (n=8).
3)Different capital superscripts in the same column indicate sig-
nificant difference (p<0.05) among 4 groups by Duncan's 
multiple comparison test.

요   약

자두와인이 지질대사 및 지질과산화에 미치는 영향을 측

정한 결과는 다음과 같다. 4주간의 식이공급 후 알코올대조

군과 저알코올 자두와인의 식이효율은 정상대조군에 비해 

감소하지 않았으나 자두와인의 식이효율은 감소하였다. 저

알코올 자두와인의 체중 100 g당 간무게, 혈장 내 총콜레스

테롤 및 동맥경화지수가 알코올대조군에 비해 유의하게 낮

았으며 총콜레스테롤에 대한 HDL-콜레스테롤의 비는 알코

올대조군에 비해 유의하게 증가하였다. 저알코올 자두와인

과 자두와인의 간조직 중 총지질, 중성지질, 총콜레스테롤 

및 혈장 AST, ALT 활성은 알코올대조군에 비해 유의하게 

낮았다. 혈장 및 간조직의 지질과산화물 수준은 저알코올 

자두와인이 알코올대조군에 비해 유의하게 낮았으며 자두

와인의 혈장 및 간조직의 지질과산화물 수준은 저알코올 자

두와인보다는 높고 알코올대조군보다는 낮은 수준이었다. 

본 연구의 결과, 자두와인을 적정량 음용할 경우 순수한 알

코올을 음용하는 것에 비해 혈장 및 간의 지질대사에 긍정적

인 영향을 주며 혈장 및 조직의 지질과산화물 생성을 억제하

는 것으로 사료된다.
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