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ABSTRACT 

 

Panax ginseng C.A. Meyer (Panax ginseng) has been used for several thousand years to prolong longevity in Asian 
countries. Ginsenosides are the most active components isolated from ginseng and belong to damarane saponin which 
are separated into protopanaxadiol and protopanaxtriol. To evaluate the complex effect of ginsenoside in apo E null 
mice, ginseng extract were intraperioneally (i.p.) injected and provided high-cholesterol diet for 12 weeks. Ginseng 
extract came from were i.p. injected with dose of 100 mg/kg/day for 4 weeks in the last experimental duration. Ginseng 
extract used experiment was abundant Rb1, Rc, Re, and Rg1 and PD：PT ratio was 1.2. The high-cholesterol diet in-
duced liver damage was significantly reduced by ginseng extract. Results from plasma lipid profiles and atherogenic index 
were improved by ginseng extracts. The GE group significantly decreased plasma TG and TC by 73% and 61% compared 
to apo E (-/-) group. Also ginseng extract tend to decrease lipid profiles and lipidperoxidation contents in liver and 
heart. Ginseng extract with an abundant amount of Rg1 significantly suppressed the apoptosis induction of cardiac tissue. 
In conclusion, ginseng extract (PD：PT = 1) was improved lipid profiles and anti-oxidant effects. (Korean J Nutr 2008; 
41(7): 594 ~ 601) 
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서     론 
 

심혈관계 질환 (cardiovascular disease, CVD)은 당뇨

와 관련된 사망률과 이환율의 주요 원인이며, 이상지혈증은 

심혈관계 질환의 주요 위험요인 중 하나이다.1) 우리나라에

서도 산업화로 인한 전반적인 생활수준 향상과 함께 식습

관의 서구화와 생활양식 변화로 인해 체내 대사 이상으로 

인한 만성질환 (고혈압, 비만, 당뇨, 이상지혈증) 발병률이 

증가함에 따라서 건강 향상을 목적으로 기능성 식품에 대

한 관심이 급증하고 있다. 

Panax ginseng C.A. Meyer (Panax ginseng, Korean 

ginseng)는 아시아에서 수 천 년 이상 수명연장과 만병통

치약으로 사용되었다.2) 서양에서도 인삼은 신체기능 증강, 

생리적 스트레스 반응에 대한 적응력 향상 등 면역반응을 

증가시켜주는 자양강장제로써 건강을 향상시키기 위한 보

조식품으로 많이 사용된다.3,4) 인삼은 단백질과 핵산 합성을 

촉진시키고 간 기능 회복 및 항진, 운동수행력 증대, 항피

로 작용, 면역 증강, 항암 및 항산화 효과가 있으며, 체내 지

방 대사를 촉진시키는 기능성 식품으로 잘 알려져 있다.5,6) 

Panax ginseng은 종양억제 및 혈관계 질환 등에 다른 인

삼종과는 다른 기전으로 생리활성에 차이를 나타낸다.7,8) 이

와 같이 인삼은 종류별, 생산지별, 부위별, 연근별, 가공처

리 방법에 따라서 생리활성이 다르게 나타난다. 인삼에 존

재하는 활성성분 중에서 가장 큰 생리활성을 지닌 ginseno-
side는 항염증, 항산화, 항암효과 등 여러 가지 유익한 영향

을 다양하게 나타내는 것으로 알려져 있다.9-11) Ginsenoside
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는 인삼속 식물에만 존재하는 특유의 트리테르페노이드 계

열의 담마란계 사포닌으로, 비당부분에 붙어있는 수산기의 

수에 따라서 protopanaxadiols (PDs; Rb1, Rb2, Rc, Rd, 

Rg3, Rh2)와 protopanaxtriols (PTs; Rg1, Rg2, Re, Rf, 

Rh1)로 분류되며, 지금까지 약 30여종의 ginsenoside가 

분리되었다. Rb1과 Rb2는 세포내 콜레스테롤 감소효과 및 

간 손상에 대한 보호 작용,12) Rd의 경우에는 항암 및 항비

만 작용과 부신피질호르몬 촉진작용,13) Rg1의 경우 NO와 

NOS 생성을 통해 심혈관계질환에 대한 보호효과 및 항노

화 효과와 기억력 향상에 효과적이라는 연구들이 발표되었

다.14) 이처럼 최근까지 연구된 인삼의 생리활성은 대부분 

단일 ginsenoside 중심으로, 인삼에 존재하는 ginsenoside

의 혼합효과에 관한 연구는 거의 이루어 지지 않았다. 따라

서 본 연구에서는 동맥경화 동물 모델인 apo E null mice

에게 고콜레스테롤 식이를 공급한 뒤 인삼추출물 (PD：PT 

= 1)을 복강 내로 투여하여 ginsenoside의 혼합효과가 체

내에 미치는 지질수치 개선 및 항산화 효과와 같은 생리활

성 효과에 대해서 알아보고자 한다. 

 

재료 및 방법 
 

실험동물 및 식이 
실험동물은 apo E 유전자를 가지고 있는 C57BL/6계와 

apo E 유전자를 가지고 있지 않은 apo E null mice를 Japan 

SLC Inc.에서 10주령 (25 g)을 공급받아 처음 1주일 동안

은 AIN-76 diet (Dyets Inc)로 적응 사육하였다. Apo E 

null mice는 저지방 식이를 공급하여도 동맥경화 발병과 함

께 중증의 고콜레스테롤 혈증이 나타나는 동물모델이다.15) 

적응기간 후 무작위로 8마리씩 wild-type 대조군 (C57-
BL/6계열) , apo E(-/-)군, apo E(-/-) + ginseng ex-
tract (GE)군, 총 3군으로 나누어 12주간 고콜레스테롤 식

이(1.25% cholesterol, 7.5% cocoa butter)16)를 공급하

여 사육하였다 (Table 1). 사육기간의 마지막 4주 동안은 

wild-type 대조군과 apo E(-/-)군에게는 생리식염수를 

복강으로 투여하였고, GE군은 100 mg/kg/day 농도로 인

삼추출물을 복강 투여하였다. 동물사육실의 조건은 온도 21.4 

± 1℃와 습도 55 ± 1%를 유지하였으며, 12시간 dark-li-
ght cycle (8：00~20：00)으로 명암을 조절하였다. 
 

시료의 수집 및 처리 
12주간의 사육기간 후 12시간 이상 절식시킨 다음 caro-

tid artery에서 혈액을 채취하였다. 채취한 혈액은 EDTA 

tube에 담아 2,000 rpm에서 10분간 원심분리하여 혈청을 

취한 후 -80℃에서 보관하면서 분석용으로 사용하였다. 채

혈 후 개복한 뒤에, 심장 조직과 간 조직을 적출하였다. 심장 

조직은 혈액을 제거한 뒤, 포르말린을 주입하여 4℃에서 하

루 보관한 후에 주변 근육 및 지방조직을 제거하여 TUNEL 

assay에 필요한 시료로 사용하였다. 간 조직은 액체 질소가

스로 급속 냉동시켜 -80℃에 보관하여 실험에 사용하였다. 
 

인삼추출물 준비 
인삼추출물은 한국식품연구원에서 제공받아 사용하였다. 

추출방법은 4년근 백삼을 부위별로 분류하여 60℃에서 7

일간 열풍 건조하여 mixer (Gold HM-5000, (주)현대가

전업)로 분쇄한 다음 30 mesh 체에 통과시킨 후, 80% 에

탄올을 사용하여 추출한 뒤, 65 brix 이상을 시료로 사용

하였다.17) 실험에 사용된 인삼추출물의 성분 분석을 위해서 

건조 인삼분말 2 g에 80% methanol을 100 mL를 첨가하

고, 환류냉각 추출기로 추출하여 감압농축 하였다. 농축물

을 물포화 n-부탄올 20 mL을 이용하여 추출한 뒤 5 mL 

methanol로 녹여 0.45 μm membrane filter (MFS-13, 

advantec MFS, Inc. Tokyo. Japan)로 여과시켜 HPLC 

분석에 시료로 사용하였다 (Table 2, 3, Fig. 1). 
 

Table 1. The composition of ingredients in high-cholesterol diet 
used for this study 

Ingredients Grams/kg Kcal/kg 

Casein 0075.00 0268.50 
Sucrose 0579.35 2371.40 
Cornstarch 0150.00 0540.00 
DL-Methionine 0001.15 0004.60 
Cellulose 0050.00 0000.00 
Cocoa Butter 0075.00 0675.00 
Corn Oil 0005.00 0045.00 
Mineral Mix #2000001) 0035.00 0016.45 
Vitamin Mix #3000502) 0010.00 0039.20 
Cholesterol 0012.50 0000.00 
Sodium Cholate 0005.00 0000.00 
Choline Bitrate 0002.00 0000.00 
Total 1000.00 3906.15 
 

1)Dyets #200000 AIN-76A Mineral Mix (g/kg, use at 35g/kg diet)
Calcium Phosphate Dibasic 500.00; Sodium Chloride 74.00; Po-
tassuim Citrate H2O 220.00; Potassuim Sulfate 52.00; Magnesium 
Oxide 24.00; Manganous Carbonate 3.50; Ferric Citrate U.S.P. 
6.00; Zinc Carbonate 1.60; Cupric Carbonate 0.30; Potassuim lo-
date 0.01; Sodium Selenite 0.01; Chromium Potassuim Sulfate 
12H2O 0.55; Sucrose, finely powdered 118.03 
2)Dyets #300050 AIN-76A Vitamin Mixture (g/kg, use at 10 g/kg 
diet) Thiamine HCl 0.60; Riboflavin 0.60; Pyridoxine HCl 0.70;
Niacin 3.00; Calcium Pantothenate 1.60; Folic Acid 0.20; Biotin 
0.02; Vitamin B12 (0.1%) 1.00; Vitamin A Palmitate (500,000 IU/g)
0.80; Vitamin D3 (400,000 IU/g) 0.25; Vitamin E Acetate (500 IU/
g) 10.00; Menadione Sodium Bisulfate 0.08; Sucrose finely pow-
dered 981.15 
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생화학적 분석 
간 기능 정도를 측정하기 위해서 혈청에서 glutamate py-

ruvate transaminase (GPT)와 glutamic oxaloacetic tra-
nsaminase (GOT) 효소활성을 decreasing kinetic method 

(IFCC, ASSEL S.r.l., Guidna, Italy)를 사용하여 확인하

였다. 각 조직에서 지질 수치와 지질과산화물 함량을 측정

하였다. Total cholesterol (TC), triglyceride (TG) 농도 

(ASSEL S.r.l., Guidna, Italy)18)와 high density lipopro-
tein cholesterol (HDL) 농도 (Daiichi Pure Chemicals Co., 

Ltd. Tokyo, Japan)19)는 효소비색법을 사용하여 측정하였

다. 지질과산화물 (lipidperoxidation, LPO) 함량은 micro-
plate assay kit (# fr22; Oxford Biochemical Research, 

Oxford, MI, USA)로 측정하였으며, 4-hydroxynonenal 

(4-HNE) 함량은 total LPO 함량에서 malondialdehyde 

(MDA) 함량의 차이로 계산하였다.20) 
 

TUNEL assay 
심장 조직을 파라핀 블록으로 준비하여 8 μm의 절편으

로 만들어 terminal deoxynucleotidyl transferase-me-
diated dUTP nick end labeling (TUNEL) 검사로 apop-
tosis 유도를 관찰하였다. TUNEL 염색은 In situ Apop-
tosis Detection Kit (TaKaRa Shuzo Co., Ltd. Japan)을 

사용하였다. 4% paraformaldehyde로 고정한 심장절편을 

슬라이드 글라스에 부착시키고 1주일간 실온에서 건조시켰

다. 심장절편을 세척액 (0.1 M PBS, pH 7.4)으로 세척하

고 실온에서 20분간 proteinase K (20 μg/mL) 처리 후 

다시 PBS으로 세척 후 peroxidase의 활성을 억제하기 위

하여 실온에서 5분간 3% H2O2로 내인성 peroxidase 활

성을 차단하였다. 세척 후 얼음 위에서 2~5분간 세포막 투

과 완충액 (permeabilisation buffer)을 처리한 후 Fluore-
scein-dUTP (TdT+ Labeling safe buffer)로 37℃ 배

양기에서 90분간 labeling 하였다. 세척 후 Anti-FITC 

HRP conjugate를 37℃ 배양기에서 30분간 항체 반응 후 

DAB (5 mg/mL, in Tris buffer, pH 7.0)로 실온에서 10~ 

15분간 발색하여 광학현미경으로 관찰하였다. 
 

통계분석 
본 실험에서 얻은 결과는 SPSS 14.0을 이용하여 분석하였

다. 각 군의 % of wild-type 대조군 값의 평균과 표준편차를 

구하였으며 군 간의 통계적 유의성은 t-test로 분석하였다. 

Table 2. HPLC condition for the analysis of ginsenosides in Ginseng
extract 

Instrument JASCO HPLC system 

Column oven CO-965 (temp. 25-30℃) 
Detector 
 

Intelligent UV/VIS Detector : UV-975 
(abs 203 nm) 

Pump Intellugent HPLC Pump: PU-980 
Detection LC - Net /ADCⅡ  
Column μ-Bondapak C18 300 mm×3.9 mm I.D. Waters 
Mobile phase (A) Water (B) Acetonitrile 
Flow rate 1.0 mL/min 
Injection volumn 20μL 

 
Table 3. Distribution of ginsenosides in ginseng extract using HPLC
analysis (%) 

% % 
PD ginsenosides 

GE 
PT ginsenosides 

GE 

Rb1 22.73 Re 18.79 
Rb2+Rb3 09.59 Rf 05.55 
Rc 17.57 Rg1 18.54 
Rd 04.98 Rg2+Rh1 01.67 
Rg3 (S+R) 00.11   
Rh2 00.46   

Total 55.44 Total 44.56 
 
PD/PT ratio = 1.2 
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Fig. 1. Ginsenosides profiles of the
ginseng extract used in this study. 
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결     과 
 

간 기능 개선 효과 
고콜레스테롤 식이는 apo E (-/-)군의 GPT와 GOT 

활성을 증가시켰지만 GE군에서는 증가된 효소 활성을 감

소시켜 주었고, 특히 GOT 효소활성을 apo E (-/-)군 보

다 GE군이 82% 수준까지 감소시켜 (p < 0.05) 간 손상에 

대한 보호효과를 나타낸 것을 확인하였다 (Table 4). 
 

혈청 지질수치와 과산화물 함량 
본 연구에서 사용한 고콜레스테롤 식이는 apo E (-/-)

군과 GE군의 혈중 지질수치를 증가시켰다 (Table 4). GE

군은 apo E (-/-)군보다 혈중 TG와 TC 농도를 73%와 

61% 수준까지 감소시켰다 (p < 0.05).  

HDL 농도는 apo E (-/-)군 보다 GE군이 142% 수준

까지 증가시켰으며 (p < 0.001), 동맥경화지수와 TG/HDL, 

TC/HDL 비율 역시 모두 유의하게 감소시켜주어서 혈중 

지질수치 개선에 인삼추출물 투여가 효과적임을 확인하였

다. 조직과 세포에서 산화 스트레스 지표로 사용되는 지질과

산화물 (lipid peroxidation, LPO)을 혈장에서 측정하였다 

(Table 4). 지질과산화물 함량 역시 고콜레스테롤 식이에 

의해 증가되는 것을 확인하였다. 인삼추출물 투여는 고콜

레스테롤 식이에 의해 증가된 지질과산화물 함량을 감소시

켜주는 경향을 나타냈으며, 특히 total LPO와 MDA 함량

은 apo E (-/-)군에 보다 GE군이 84%와 86% 수준까

지 감소시켜 (p < 0.05) 인삼추출물이 지질과산화물에 의

한 산화적 손상에 대한 보호효과를 나타내는 것을 확인하

였다. 
 

조직의 지질수치와 과산화물 함량 
간 조직과 심장 조직에서도 지질수치와 지질과산화물 생

성을 측정하였다 (Fig. 2). 혈청에서의 결과와 마찬가지로 

고콜레스테롤 식이에 의해서 조직의 지질 수치 및 지질과

산화물은 증가하는 경향을 나타냈으며, 인삼추출물 투여는 

이렇게 증가된 각 수치들을 감소시키는 경향을 보였다. 하

지만 간 조직의 TC 농도는 고콜레스테롤 식이와 인삼추출

물 투여에 큰 영향을 보이지 않았으나, TG 농도를 GE군

이 apo E (-/-)군 보다 77% 수준까지 감소시켰다 (p < 

0.05). 심장 조직의 TG와 TC 농도는 각각 apo E (-/-)

군 보다 GE군이 62%와 56% 수준으로 감소시키는 경향

이 나타났지만 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다. 

조직에서 측정한 MDA 함량을 확인해보면, 간 조직에서는 

인삼추출물 투여의 큰 영향을 보이지 않았으며 심장 조직

에서는 오히려 인삼추출물 투여 시 증가되는 것을 확인하

였다. 간 조직의 total LPO와 4-HNE 함량은 apo E (-

/-)군 보다 GE군이 55%와 22% 수준으로 감소시켰으며, 

심장 조직에서는 85%와 78% 수준으로 감소시켰으나 표

준편차 범위가 매우 커서 통계적으로 유의한 차이를 보이

지 않았다. 따라서 지질과산화물 생성을 측정하는 sensiti-
ve biomarker가 필요할 것으로 생각된다. 
 

심장 조직에서 인삼추출물이 TUNEL 양성세포 발현에 미치
는 효과 

인삼추출물이 고콜레스테롤 식이를 제공한 apo E null 

mice에서의 TUNEL 양성 세포 발현에 미치는 효과를 확

인하였다 (Fig. 3A, B). 

이때 TUNEL 양성세포는 진한 암갈색의 핵을 갖고 있는 

것으로 관찰되었으며, apoptosis를 나타낸다. 이번 실험에 

사용된 apo E null mice는 일반적으로 동맥경화동물 모델

로 사용되어지는데, 12주간의 고콜레스테롤 식이는 대조군 

보다 apo E (-/-)군에서 심장세포에 apoptosis 유도를 현

저히 증가시켰다. GE군은 apo E (-/-)군보다 심장세포의 

apoptosis 유도를 억제시켜 정상세포 수준을 증가시키는 

Table 4. Changes in plasma lipid profiles and lipid peroxides con-
tents in high-cholesterol diet fed apo E null mice 

 % of wild-type control (C57BL/6)1) 

 apo E(-/-) apo E(-/-) + GE 
p-value 

Liver function    
GPT 233.4 ± 033.62) 206.4 ± 03.1 NS3) 
GOT 240.2 ± 034.1 197.5 ± 14.7 *4) 

Lipid profile    
TG 498.0 ± 086.0 365.4 ± 41.0 * 
TC 599.2 ± 111.8 362.7 ± 19.4 * 
HDL 228.4 ± 015.8 323.4 ± 31.3 ** 

Atherogenic indices   
AI 264.3 ± 066.8 103.6 ± 14.9 * 
TC/HDL 241.6 ± 057.6 103.1 ± 12.9 * 
TG/HDL 185.0 ± 026.8 096.8 ± 14.3 ** 

Lipidperxidation    
Total LPO 373.0 ± 041.8 312.5 ± 30.4 * 
MDA 443.1 ± 033.1 382.7 ± 28.3 * 
4-HNE 302.7 ± 033.0 242.2 ± 39.5 NS 

 
1)Wild-type control: saline injection, apo E(-/-): saline injection, 
apo E(-/-) + GE: ginseng injection (100 mg/kg/day), GPT: glu-
tamate pyruvate transaminase, GOT: glutamic oxaloacetic trans-
aminase, TG: triglyceride, TC: total choletserol, HDL: high-den-
sity cholesterol, AI: (TC-HDL)/HDL, total LPO: total lipid peroxi-
dation, MDA: malondialdehyde, 4-HNE: 4-hydroxynonenal 
2)Values are expressed as means ± SD 
3)NS: not significant 
4)Statical significance, *: p<0.05, **: p<0.001 compare with apo
E(-/-) group 
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데 효과적인 것을 확인하여, 인삼추출물이 지질대사 개선 

및 항산화 효과를 통해 심혈관질환에 대해서도 예방작용을 

나타낼 수 있음을 확인하였다. 

 

고     찰 
 

전 세계적으로 매년 17만 명의 사람들이 심장병이나 뇌졸

중과 같은 심혈관계 질환 (cardiovascular disease, CVD)

로 인해 사망하며, 당뇨병 역시 빠르게 발병률이 증가하고 

있다. 심장병이나 뇌졸중은 당뇨와 관련된 사망률과 이환

율의 주요 원인이며, 이상지혈증은 주요한 CVD의 위험요

인 이다.21) 

인삼에 존재하는 활성성분 중에서 가장 큰 생리활성을 지

닌 ginsenoside는 항염증, 항산화, 항암효과와 같은 여러 

가지 유익한 영향을 다양하게 나타낸다.9-11) Ginsenoside

는 인삼속 식물에만 존재하는 특유의 사포닌으로 protopa-
naxadiols (PDs; Rb1, Rb2, Rc, Rd, Rg3, Rh2)과 proto-
panaxtriols (PTs; Rg1, Rg2, Re, Rf, Rh1)로 계열로 분

류되며, 인삼의 종류에 따라서 ginsenoside는 구성성분은 

2~20% 정도 차이가 나타난다. 

본 연구에서는 동맥경화 동물 모델인 apo E null mice에

게 고콜레스테롤 식이를 공급한 뒤 인삼추출물 (PD：PT 

= 1)을 복강내로 투여하여 ginsenoside 혼합효과가 체내

에 미치는 지질수치 개선 및 항산화 효과와 같은 생리활성 

효과에 대해서 확인하였다. 

실험에 사용된 인삼추출물의 성분을 분석한 HPLC 결과

를 확인해보면, PD계열에서는 Rb1과 Rc 함량이 높았으며 

PT계열에서는 Re와 Rg1의 함량이 높게 나타났고 PD와 

Fig. 2. The changes in lipid profile and lipid peroxides (MDA, 4-
HNE) contents in liver (A) and heart (B) after ginseng extract
was injected in apo null mice. Statical significance, *: p < 0.05 
compare with apo E (-/-) group. (wild-type control: saline in-
jection, apo E (-/-): saline injection, apo E (-/-) + GE: gin-
seng injection (100 mg/kg/day), TG: triglyceride, TC: total cho-
letserol, HDL: high-density cholesterol, total LPO: total lipid pero-
xidation, MDA: malondialdehyde, 4-HNE: 4-hydroxynonenal). 
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Fig. 3. The effect of ginseng extract
(GE) on expression the of TUNEL-in-
duced apoptotic cells (arrow) (A)
and histogram illustrating the expre-
ssion of necrosis (B) in the cardio-
myocyte of high-cholesterol fed
apo E null mice. [wild-type control:
saline injection, apo E (-/-): sali-ne
injection, apo E (-/-) + GE: gin-
seng injection (100 mg/kg/day)]. 
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PT 비율은 1.2 정도로 나타났다 (Table 3). 일반적으로 

herbal plant에서 추출한 사포닌 종류는 용혈작용을 촉진

시키거나 간 독성을 나타내지만,22) 이번 실험에서 사용된 

100 mg/kg 농도의 인삼추출물의 복강내 투여는 간 독성

이나 용혈작용을 일으키지 않는 것을 알 수 있었다. Gum 

등은23) benzo[α]pyrene (BP)로 간 손상을 유도시키기 전

에 50 mg/kg 농도의 인삼추출물을 위 장관으로 투여한 결

과 혈중 GPT와 GOT 활성을 유의하게 감소시켰으며 간에 

독성효과를 나타내지 않았다고 하였다. 그러나 25 mg/kg 

농도의 Rb1을 구강으로 투여시 t-BHT로 유도시킨 간 독

성을 효과적으로 감소시켰으나, 복강으로 투여시에는 변화

가 나타나지 않았다고 보고하여,24) 본 연구에서 나타난 간 

보호효과는 인삼추출물에 높은 함량으로 존재하였던 Rb1

과 Rc의 효과라고 생각된다. 

고콜레스테롤혈증과 고중성지방혈증은 심장질환에 영향

을 주는 독립적인 위험요인이므로 혈중 지질 수치는 지질 

대사를 나타내는 좋은 지표이다. 이번 연구에서 인삼추출물

은 조직과 혈중 지질수치 개선에 효과적인 영향을 보여주

었으며, HDL 농도를 유의하게 증가시켰고 심혈관질환의 

위험도를 판정하는 동맥경화지수를 유의하게 감소시켰다. 

Cho 등은25) STZ로 유도시킨 당뇨쥐에게 Re를 구강으로 

투여하였을 때 콜레스테롤 저하효과가가 농도에 의존해서 

나타났으며, 콜레스테롤 대사 이상과 함께 나타나는 혈중 

TG 농도 증가는 단기간 투여 시에는 감소효과가 없었으나 

장기간 투여 시에는 감소효과가 나타났다고 보고하여서 4

주 이상의 인삼추출물 투여 시 TG 농도를 더 효과적으로 

감소시킬 수 있을 것이라 생각된다. 또한 Rb1을 10 mg/kg 

농도로 복강 투여 시, 간의 TG 농도는 유의하게 감소시켜

준 반면에 혈중 지질수치에는 영향을 미치지 않았고 TG/ 

HDL 비율을 감소시키는 경향을 나타냈다고 보고하였다.22) 

이번 연구에서는 인삼추출물이 간의 TG 농도뿐만 아니라 

혈중지질수치와 AI를 유의하게 감소시켰는데, 인삼추출물

에 존재하는 다른 ginsenoside의 상호작용에 의한 것이라 

생각된다. Sung 등은 인삼추출물을 농도별로 경구 투여하

였을 때, TC 농도가 투여농도에 의존하여 감소하는 경향을 

나타냈으며, TG 농도는 1,000 mg/kg 농도에서 가장 큰 

감소효과를 나타냈다고 보고하였고,26) 고지방-고콜레스테

롤 식이를 먹인 쥐에게 n-부탄올로 추출한 인삼추출물을 

농도별로 구강으로 투여한 결과, 간조직과 혈중 지질수치를 

농도에 의존하여 감소시켰다는27) 연구결과를 통해서 조직

의 지질수치를 감소시키는 데에는 고농도의 인삼추출물 투

여가 효과적임을 알 수 있다. 

지질과산화물은 활성산소 (reactive oxygen species, 

ROS)에 의해 일어나는 생체 구성분자의 변화나 세포막의 

불포화 지방산과 일련의 연쇄반응을 일으켜 촉진된다. 지

질과산화물의 최종 산물인 MDA 함량 증가는 세포에 산화

적 손상을 가해 생리적 기능을 저하시켜 여러 질병의 원인

으로 작용하며, 내인성 LPO 지표로 사용된다.28-30) 이번연

구에서 인삼추출물 투여는 조직과 혈중의 지질과산화물 생

성을 감소시켜주는 경향을 보여주었다. BP 투여는 혈중 지

질과산화물 함량을 유의하게 증가시키는데, 인삼추출물 투

여는 혈중 total LPO 함량을 유의하게 감소시켜서 BP에 

의한 산화적인 손상에 보호효과가 나타낸다고 하였다.23) 이

번 연구에서고 고콜레스테롤 식이에 의해 증가된 혈중 to-
tal LPO와 MDA 함량을 인삼추출물이 유의하게 감소시켜 

산화스트레스에 대한 보호효과를 나타낸 것을 확인하였다. 

고지방식이와 함께 인삼 추출물을 농도별로 구강으로 투여 

시, 간 조직의 MDA 함량은 가장 낮은 투여 농도인 500 

mg/kg을 제외하고 모두 감소시켰으며 특히 3,000 mg/kg 

농도의 가장 높은 농도에서 유의하게 감소시킨다고 보고되

었다.31) 이를 통해서 지질수치와 마찬가지로 조직의 지질

과산화물 감소에도 고농도의 인삼추출물 투여가 더 효과적

이라는 것을 알 수 있으며, 향후 sensitive biomarker를 사

용한 연구가 필요할 것이라 생각된다. 

심장에서 발생하는 apoptosis는 ischemia나 ischemia-

reperfusion 과정동안 발생되며,32-37) ischemia 시작 후 2~ 

3시간 내에 일어나는 심장세포의 사멸에 대한 주요 개시형

태로 necrotic 세포사멸과 더불어 심근경색을 유리시킨다.38) 

이처럼 심장세포에서 발생하는 apotosis의 주요 원인물질

로는 ROS로 여겨지며,39-41) 세포지질막의 과산화를 초래한

다.41) 본 연구에서 apo E null mice에게 제공한 12주간의 

고콜레스테롤 식이는 심장 조직에 산화적 스트레스를 야기

시켜 ROS에 대한 노출이 증가되어 심장세포의 apoptosis

를 유도시켰다. 인삼추출물은 심장세포를 산화적 스트레스

로부터 보호하여 apoptosis를 효과적으로 억제시켰다. 인

삼의 항염증 작용은 잘 알려져 있으며,42) CVD에서도 효과

적인 영향을 나타낸다.43) 고콜레스테롤 식이를 먹인 토끼에

게 인삼을 투여하였을 때 혈중 지질수치를 감소시켜 죽상판 

예방에 명백한 도움을 주어 대동맥의 플라그 형성 감소와 

함께 심혈관질환 개선에 직접적인 효과가 있다고 보고하였

다.44) 인삼에 풍부하게 존재하는 Rg1은 NO 분비를 증가시

켜서 대동맥과 폐동맥을 이완시켜주며, 이에 따른 심혈관 보

호효과는 중요한 항산화제인 NO를 분비시킴으로써 발생한

다.45) 이번 연구에서도 Rb1, Rc, Re, Rg1이 풍부했던 인삼

추출물은 혈중 지질수치를 개선과 항산화 효과를 나타내 심

혈관계 질환에 효과적인 영향을 나타낼 것이라 생각된다. 
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요약 및 결론 
 

본 연구에서는 C57BL/6계열과 apo E null mice 수컷 

쥐에게 고콜레스테롤 식이 (1.25% cholesterol, 7.5% co-
coa butter)를 총 12주간 공급한 후, 마지막 실험 4주간

은 wild-type 대조군과 apo E (-/-)군에게는 생리식염

수를 GE군에게는 100 mg/kg 농도의 인삼추출물을 복강 

내로 투여하여, 인삼추출물에 존재하는 여러 종류의 ginse-
noside가 체내 지질조성과 항산화 효과에 미치는 영향에 

대해서 알아보았다. 

1) 본 실험에서 사용한 인삼추출물은 PD계열의 Rb1과 

Rc 함량이 높았으며 PT계열에서는 Re와 Rg1 함량이 높

게 나타났으며, PD와 PT의 비율은 1.2정도로 나타났다. 

2) 12주간의 고콜레스테롤 식이는 GPT와 GOT 효소활

성을 증가시켰고, GE군은 GOT 활성을 82% 수준으로 감

소시켰다 (p < 0.05). 

3) 각 조직에서 측정한 지질수치와 지질과산화물 함량 역

시 고콜레스테롤 식이에 의해서 증가되었다. GE군은 증가

된 지질수치와 지질과산화물 함량을 감소시키는 경향을 보

였으며, 특히 혈중 TC농도, 동맥경화지수와 total LPO, 

MDA 함량을 apo E(-/-)군보다 유의하게 감소시켰으며, 

HDL 농도는 유의하게 증가시켰다. 

4) apo E(-/-)군은 고콜레스테롤 식이에 의해서 심장

세포의 apoptosis를 유도시켰지만, Rg1 함량이 풍부한 인

삼추출물을 투여한 GE군에서는 고콜레스테롤 식이에 의한 

산화적 스트레스에 대한 보호하여 심장세포의 apoptosis를 

효과적으로 억제시켰다. 

전체적으로, 100 mg/kg 농도의 PD：PT = 1인 인삼추

출물을 apo E KO mice에게 복강투여는 간에 독성효과를 

나타내지 않았으며, 혈중 지질수치 개선 및 지질과산화물 

함량을 감소시키는데 효과적이었다. 그러나 조직의 지질수

치와 지질과산화물 감소에는 통계적으로 유의한 영향을 보

이지 않았는데, 이는 본 실험에서 사용한 인삼추출물의 투

여농도보다 더 높은 고농도의 투여와 4주 이상의 장기간 투

여 시 더욱 효과적인 영향을 나타낼 것이라고 생각된다. 하

지만, 인삼추출물 투여는 심장세포의 apoptosis를 효과적

으로 억제시켜 심혈관질환에 대한 보호 작용을 나타내는 것

을 확인하였다. 
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