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氣虛, 血虛 동물모델에서의 활성산소 및 항산화력 연구

전선우·김윤범

경희대학교 한의과대학 안이비인후피부과학 교실

A Study on Active Oxygen and Antioxidant capacity of 

Qi Deficiency and Blood Deficiency Animal Model

Sun-Woo Jeon ․ Yoon-Bum Kim

  Background and Objective : There are a lot of theories that explained the aging process, and the 

oxidative stress is one of the important theory that explained the aging process. The aim of this study was 

to investigate active oxygen and antioxidant capacity of Qi deficiency and Blood deficiency animal models. 

  Material and Methods : Sprague-Dawley rats were divided into three groups: normal group, Qi deficiency 

group and Blood deficiency group. The Qi deficiency animal model was induced through restriction of food 

(12g/㎏/day) for 20 days. Blood deficiency animal model was induced by bleeding from tail vein(0.4㎖/time) 

8 times. The normal animal model was kept without any intervention. 

The oxidative stress was observed by measuring the active oxygen and antioxidant capacity. 

  Results and Conclusion :

         1. Active oxygen was significantly increased in the Qi deficiency group and Blood deficiency 

group. (P=0.061)

         2. Antioxidant capacity was increased in the Qi deficiency group and Blood deficiency group. But 

there is no significant difference. (P=0.113)

Key words : Qi Deficiency, Blood Deficiency, animal Model, oxidative stress, active oxygen, antioxidant 

capacity

Ⅰ. 서  론

  노화란 생명체가 스트레스와 손상, 질병 등에 

항하는 능력이 점차적으로 감소하는 과정을 말

한다. 노화 현상에 해서도 수많은 이론들이 제기

되고는 있지만, 노화의 속도와 현상들이 왜 개인 
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간에 차이가 나는지에 해서는 불분명한 실정이

다. 수많은 노화에 관한 이론 중 산화적 스트레스 

이론은 그 중 유력한 노화이론으로 받아들여지고 

있다. 산화적 스트레스 이론은 세포 호흡 과정 중

에 생성된 자유 라디칼(free radical)이 지방, 단백

질, DNA 등을 손상시켜 노화를 가속시키고 질병

의 위험성을 증가시킨다고 설명하고 있다1-4)
.

  한편, 생체 내에는 이러한 자유 라디칼들을 제

거하는 항산화 체계가 존재하는데, 항산화체계에는 

catalase, glutathione peroxidase, superoxide 

dismutase를 포함하는 항산화 효소와 비타민 E, 

C, glutathione, uric acid 등을 포함하는 비효소 

항산화제로 구분된다5,6)
.

  하지만 자유 라디칼 생성과 항산화 체계가 불균

형을 이룰 때 산화적 스트레스는 축적되게 되고 

노화와 각종 질병을 유발하게 된다5,7)
. 노화가 진

행될수록 산화적 스트레스는 축적되는 반면에, 이

에 한 체내 방어 시스템인 항산화 능력은 감소

되는 것으로 보고되고 있다2,8-12)
.

  한의학에서 노화는 陰精의 衰竭로 나타나는 일

반적인 노화와 氣虛, 血虛로 인한 虛勞의 상태로 

인해 나타나는 노화로 나눌 수 있다. 일반적인 노

화의 경우에는 陰精의 衰竭을 바탕으로 해서 氣虛, 

血虛의 상태를 야기하고 虛勞의 경우 氣虛, 血虛의 

상태가 陰精의 虛損을 유발하는 차이가 있지만 이

미 병이 발현하고 난 다음에는 虛勞의 치료법과 

일반적인 노화에 한 치료법은 그 맥락을 같이 

하는 등 그 병기와 병증을 유사하게 보고 있다13)
.

  이전 신14)
 등의 연구에서 氣虛, 血虛 동물모델의 

일반 특성 및 피부 특성에 관하여 다루었으나, 노

화의 지표 중 하나인 활성산소 및 항산화력에 관

해서는 다루어지지 않았다. 이에 본 연구에서 이전 

신 등의 변증 모델을 참고로 하여 氣虛, 血虛 동물

모델을 유발하고 각 모델에서의 활성산소 및 항산

화력을 측정하여 두 모델간의 차이를 살펴보고자 

하 다.

Ⅱ. 실험방법

1. 동물

  성숙한 체중 200g 내외의 Sprague-Dawley(SD)

계 Rat (생후 6주령, 암수 구분 없음) 9마리를 사

료(삼양사, 서울)와 물을 충분히 공급하면서 1 

cage 당 한 마리씩 분리하여 실험실 환경에 14일

간 적응시킨 후, 무작위법으로 3개 군(正常群, 氣

虛群, 血虛群)으로 구분하여 각각 3마리씩 총 9마

리를 실험에 사용하 다. 실험동물은 온도(20-25°C)

와 습도(40-45%)가 조절된 사육실에서 사육하 고, 

사료는 氣虛群을 제외한 군에서는 자유롭게 공급하

으며, 물은 수돗물을 자유롭게 공급하 다.

2. 辨證模型

1) 氣虛 動物模型14)

  실험 시작일부터 종료일까지 20일간 사료의 양

을 체중 1㎏당 1일 12g으로 제한하여 유지하 다.

2) 血虛 動物模型14)

  꼬리를 75% 에탄올 솜으로 문질러 혈관을 확장 

충혈 시키고, 꼬리의 첨단에서 0.4㎖ 출혈시켰다. 

실험 1, 4, 8, 10, 12, 14, 16, 19일째 시행하여 

총 8 회 시행하 다. 

3) 正常群

  사료와 물을 자유롭게 공급하고 다른 조작을 가

하지 않았다.

3. 활성산소(Active oxygen), 항산화력(Antioxidant 

capacity) 측정

  각 군의 실험 종료일에 채혈하 다. 실험동물을 

ethyl ether로 마취한 다음 꼬리채혈법으로 1㎖의 
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Group Normal QD BD P-value

FORD
(mmol/I Trolox) 0.9049±0.7192 1.3866±0.0963 1.7485±0.1416 0.113

Table Ⅱ. The Comparison of Antioxidant Capacity between Noraml, QD and BD Group

혈액을 채취하여 6㎕를 EDTA 처리 후 사용하

다. 활성산소와 항산화력의 측정은 Callegari 

S.P.A.(Parma Italy)에서 만든 FORM OX로 측정

하 다. 

4. 통계분석

  모든 측정값은 평균값±표준편차(Mean±S.D)로 

나타내었으며 data 분석은 세 군 간의 비모수적 

비교 방법인 Kruskal-Wallis 검정을 사용하 고 

사후분석은 Mann-Whitney 검정을 사용하 다. 유

의수준 p<0.1 인 것을 유의하다고 판단하 다.

Ⅲ. 실험결과

1. 활성산소

  正常群에 비해 氣虛群과 血虛群에서 활성산소가 

유의하게 높게 나타났다. 氣虛群과 血虛群 사이에

는 유의한 차이가 없었다(TableⅠ). 

Group Normal QD BD P-value

FORT
(mmol/I H2O2)

2.7193±0.3999
l

3.4983±0.4801
h

3.6177±0.3714
h

0.061*

* : Using Kruskal-Wallis test, p<0.1 

h, l : Posh Hoc test by Mann-Whitney, p<0.05

QD : The group of Qi Deficiency(氣虛) model mice.

BD : The group of Blood Deficiency(血虛) model mice.

Table Ⅰ. The Comparison of Active Oxygen between Noraml, QD and BD Group

  Using Kruskal-Wallis test

2. 항산화력

  氣虛群과 血虛群에서 正常群보다 높은 항산화력을 

보 으나 통계적으로는 유의하지 않았다(Table 2). 

Ⅳ. 고  찰

  활성산소15)는 Herman이 1956년에 생체 내에서 

생성되는 free radical에 의해 연속적인 유해반응의 

결과로 노화과정이 진행된다고 주장한 이래로 현

 노화연구에서 가장 많은 관심을 기울이고 있는 

부분이며 오늘날 노화에 관한 free radical설이 크

게 설득력을 얻고 있다16)
.

  인체가 섭취한 산소의 약 95% 이상은 세포의 

사과정에서 생성되는 전자와 결합하여 물로 환

원되지만 2∼3%의 일부 산소가 불완전 환원으로 

전자를 흡수하려는 활성적 반응(free radical) 과정

에서 세포의 파괴 작용을 초래하는데 이를 활성산

소(active oxygen)라고 한다17,18)
. 인체가 활동을 하

고 호흡을 하는 결과, 우리 몸에서 생성되는 활성
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산소는 세포막의 불포화 지방산과 반응하여 새로

운 라디칼인 과산화 라디칼(peroxyradical)을 형성

한다. 이때 산소가 있으면 과산화 라디칼은 연쇄반

응을 일으키는데 이를 지질 과산화라고 부른다. 세

포막을 구성하고 있는 지질의 과산화는 세포막의 

액체성을 감소시켜 세포막의 투과성을 증 시킨다. 

지질 과산화로 인한 유해성은 지질 과산화가 일어

나는 부위뿐만 아니라 지질 과산화가 이루어진 곳

으로부터 멀리 떨어진 부위에서도 나타나는데, 이

는 과산화 라디칼이 혈액을 타고 이동하여 다른 

부위의 과산화를 유발할 수 있기 때문이다. 이와 

같은 지질 과산화는 노화 및 암, 동맥경화증 같은 

퇴행성 질환을 일으키는데 핵심적인 작용을 하는 

것으로 보인다19)
.

  활성산소종들은 세포내의 단백질들을 무작위적

으로 산화로 인한 해를 입히는 것 이외에도 산화․
환원에 민감한 trans-acting factor들을 선택적으로 

불활성화 시켜서 세포기능에 해로운 향을 미치

는 것으로 알려져 있다20,21)
.

  활성산소는 흡연, 스트레스, 과도한 운동, 피부

병, 바이러스 감염 및 자외선 등 우리의 건강을 

위협하는 여러 인자들 뿐 아니라, 생명을 유지하는

데 필수적인 호흡과 소화의 과정 중에서도 발생한

다. 그러므로 인간은 지속적으로 활성산소의 위협

에 노출되어 있는 것이고,  따라서 우리 몸에는 

활성산소로 인한 상해에 한 반응으로 다양한 항

산화성 기전이 있어 다양한 방법으로 세포를 보호

한다. 이러한 기전은 효소에 의한 방어기전과 비효

소성 항산화기전으로 나누어져있다. 우선, 효소에 

의한 방어기전에서 중요한 항산화 효소에는 

SOD(superoxide dismutase), CAT(catalase), GPX 

(glutathione peroxidase)등이 있다. 활성산소가 극

히 국한된 곳에서 생성되며 수명이 짧기 때문에 

항산화효소는 서로 보완하여 활성산소를 제거할 

수 있도록 분포되어 있다. 이 효소들은 우리 몸에

서 스스로 생성되는 것으로 외부에서의 공급이 어

렵기 때문에 체내의 자체 생산을 극 화 시킬 수 

있는 방법이 모색되고 있다. 다음, 비효소적 방어

기전에서 비효소적 항산화성 방어기전은 주로 

vitamin E, C, β-카로틴, 글루타티온(GSH)으로 

구성되어 있다. 최근에 나오는 자료에서 이와 같은 

양소들이 암과 심혈관계 질환을 포함하는 여러 

가지 퇴행성 질환이 생기는 것과 관련이 있는 활

성산소로 인한 심한 손상으로부터 인체를 보호할 

수 있음이 시사되고 있다. 우리 몸 안에 자체 효

소인 SOD, CAT, GPX 등과는 다르게 비효소적 

방어기전에 해당하는 물질들은 외부에서 체내로 

공급이 가능하기 때문에 현 의 항노화 요법에서 

중요한 연구 상이 되고 있다22)
.

  피부는 개개인의 노화정도를 알아보는 첫 번째 

지표가 되는데, 거의 항상 노출되어 있고 표정근이 

분포되어 있는 얼굴이 가장 노화에 민감하게 반응

한다. 노화의 시작이라고 말할 수 있는 특정 현상

이 없다는 점을 감안할 때, 얼굴 피부의 변화가 

개인의 노화를 느끼는 첫 번째 시점이 된다. 피부

노화에 한 연구는 위와 같은 외형적인 문제뿐만 

아니라, 피부가 내부 장기의 상태를 반 하는 거울

이라는 점에서도 의미가 있다23)
.

  피부는 거의 항상 노출되어 있고 표정근이 분포

되어 있는 얼굴이 가장 노화에 민감하게 반응한다. 

노화의 시작이라고 말할 수 있는 특정 현상이 없

다는 점을 감안할 때, 얼굴 피부의 변화가 개인이 

노화를 느끼는 첫 번째 시점이 된다. 피부노화의 

임상적 특징은 크게 주름, 피부건조, 탄력감소, 색

소침착 등이 있다. 주름은 피부 노화에서 가장 두

드러지는 특징 중의 하나로, 주름이 생겼다는 것은 

피부노화가 시작되었다는 증거가 되고, 노화 방지

가 필요하다는 신호이기도 하다24,25)
. 또한 노화된 

피부는 피지선 및 한선의 감소와 더불어 심부조직

에서 수분 증발이 증가되므로 피부건조를 일으키

게 된다26)
. 그리고 노인에서 진피는 약 20% 소실

되고 세포 충실성과 혈관이 감소하며, 연령이 증가
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함에 따라 탄력섬유가 소실되고 혈관이 더욱 감소

하며 혈관벽이 얇아지고, 교원질 역시 감소하면서 

피부는 경직되고 탄력성이 없어지게 된다27)
. 마지

막으로 피부의 색은 멜라닌 색소가 가장 주된 역

할을 하여 좌우되는데 활동적인 멜라닌 세포의 수

는 10년마다 10-20%씩 감소하여 자외선에 한 

방어능력이 점차 떨어지고, 표피 멜라닌 형성세포

의 색소확산능의 감소로 피부색소침착이 유발되기도 

하고 전체적으로는 멜라닌 형성세포의 기능감소와 

혈액공급 감소로 창백증이 나타나기도 한다27-29)
.

  특히 피부노화에 향을 미치는 활성산소의 

향은 매우 크다. 병원성 박테리아, 바이러스, 곰팡

이의 피부침투는 호중구와 마크로파지를 염증이 

일어난 부위로 모이게 하고 이들 세포들은 호흡 

급증을 통해 염증부위에 활성산소를 방출시킨다. 

자외선 노출도 활성산소 생성을 유발하는 매우 큰 

원인 중 하나이다. 염증에서세포막에서의 아라키돈

산 방출과 아라키돈산 cascade의 개시는 또다른 

활성산소의 공급원이 된다. 이 밖에도 공기, 흡연, 

오존, 환경오염물질 및 정상적인 사작용 등에 의

해 우리 몸은 항상 반응성 산소라디칼에 노출되어 

있고, 이러한 활성산소에 의한 손상이 피부노화의 

주요한 원인이 되고 있다.

  활성산소에 의한 피부세포의 손상은 첫째, 활성

산소가 피부의 항산화제를 파괴한다는 것이다. 지

나치게 많은 활성산소의 양은 체내의 항산화 방어

계를 무너뜨리고 그로인해 결과적으로 단백질, 지

질, DNA와 같은 세포성분이 손상받게 되어 세포

기능이 변질되어 궁극적으로 피부노화가 촉진된다. 

Rhie 등30)의 실험에서 노인의 진피에서 항산화 효

소 중의 하나인 catalase가 특히 감소되어 있음이 

관찰되었고, 노화된 피부세포에서는 젊은세포에 비

해 H2O2의 양이 증가되어 있음을 관찰하 는데, 

이는 catalase의 감소 때문인 것으로 여겨지고 있

다. 항산화물질인 Vit E, Vit C도 노인의 표피와 

진피에서 모두 감소되어 있었다. 둘째, 활성산소는 

세포 구성 성분을 산화시킨다. 피부노화의 주원인

인 1
O2(혹은․OH)는 피부세포막의 지질 또는 세포 

구성 성분들의 자동 산화반응을 개시시킨다. 지질 

과산화 반응은 1
O2(혹은․OH)에 의해 개시될 수 있

다. 이렇게 증폭된 지질 과산화 반응에 의해 수용

효소나 수용체의 시스템기능을 손상시킬 수 있다. 

단백질, DNA도 산화에 의한 손상을 받는데 DNA 

손상은 피부노화의 기전을 이해하는데 매우 중요

하다31)
. 셋째, 산소라디칼은 결합조직을 손상시킨

다. 특히 광노화에서 결합조직을 파괴시킬 수 있는 

MMPs(matrix metaloproteinases)의 생성에 활성

산소종이 관여한다는 사실이 밝혀지면서32)
 이에 

한 관심이 급증하게 되었다. 활성산소는 교원질

사에 작용하여 직접적으로 교원질을 파괴시킬 뿐 

아니라 콜라겐의 결핍을 초래하게 된다33)
. 활성산

소는 히알루론산 사슬도 절단하는데 히알루론산의 

생물학적 역할 중 하나는 세포들 사이의 공간에서 

많은 양의 물을 함유하는 능력을 가지고 있어, 이

로 인해 피부는 점탄성을 나타내며 충격을 흡수하

는 역할을 가지게 된다. 히알루론산이 활성산소종

에 계속 노출되면 사슬절단이 일어나서 분자량이 

10,000 이하로 떨어지게 되고 이와 함께 점도도 

떨어져 고유성질인 점탄성을 잃게 된다. 피부의 탄

력은 콜라겐, 엘라스틴과 함께 히아론산의 점탄성

에 크게 의존하고 있으므로 히알루론산 사슬의 절

단은 피부 탄력 감소와 피부 수분 감소, 그리고 

피부노화를 가속화 시키게 된다.

  본 연구에서 氣虛 동물모델로 신14)
 등의 연구에

서와 같이 섭식량 제한 모델을 채택하 고, 血虛 

동물모델도 신 등의 연구에서와 같이 꼬리를 75% 

에탄올 솜으로 문질러 혈관을 확장시킨 후 꼬리 

첨단에서 出血 시키는 실혈법 모델을 채택하 다. 

단, 실험 시작일부터 종료일까지 사료 양을 개체당 

1일 12g으로 제한하여 신14)
 등의 연구에서 1일 

75g과 차이를 두었고, 출혈양은 총 8회 0.4㎖/회로 

하여, 신14)
 등의 연구에서 0.3㎖/회와 차이를 두어 
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이전 신14)
 등의 연구보다 정상군과의 차이가 분명

한 氣虛, 血虛 병태 동물모델을 유발하고자 하

다. 이와 같이 氣虛, 血虛 병태 동물모델을 유발하

여 활성산소 및 항산화력을 측정하 다.

  실험결과 활성산소는 正常群에 비해 氣虛群과 

血虛群에서 유의하게 높게 나타났고, 항산화력은 

氣虛群과 血虛群에서 正常群보다 높은 항산화력을 

보 으나 통계적으로는 유의하지 않았다. 

  활성산소와 항산화력은 노화와 관련한 측정지표

이다. 본 연구는 자연스러운 노화과정을 겪고 있는 

동물모델을 통한 측정이 아닌, 인위적으로 氣虛, 

血虛를 유발한 동물모델을 가지고 측정을 하 다. 

  한의학에서 노화는 크게 두 가지로 나누어 볼 

수 있다. 하나는 陰精이 나이를 먹으면서 점점 고

갈되어 나타나는 일반적인 노화이고, 다른 하나는 

氣虛, 血虛 등으로 인한 虛勞의 상태로 몸의 노쇠

를 들 수 있다. 龔廷賢의 <萬病回春>에 나오는 虛

勞에 한 논술을 살펴보면, “虛怯症者 , 皆人元氣

不足, 心腎有虧, 惑勞傷氣血, 惑酒色過度, 漸至眞陰

虧損, 相火隨旺, 則銷鑠眞陰, 而爲嗽爲喘爲痰爲熱, 

爲吐血衄血, 爲盜汗遺精, 爲上盛下虛, 脚手心熱皮

焦, 午後怕寒, 夜間發熱,․․․飽悶作瀉, 痞塊虛驚, 面白

脣紅, 頭目眩暈, 腰背酸痛, 四肢倦困無力, 小水赤色, 

脈來數大, 惑虛細弦急, 怪症多端,․․․皆是陰虛火動.” 

라고 하고 있다. 이를 통해 人元氣不足, 勞傷氣血, 

面白, 四肢倦困無力 등과 같은 氣虛, 勞傷氣血, 夜

間發熱, 脣紅 등과 같은 血虛의 상태가 虛勞를 유

발한다고 볼 수 있다.  

  노인병과 虛勞의 차이를 살펴보면, 노인병은 陰

精의 衰竭을 바탕으로 해서 氣血의 쇠약이 야기되

어 이루어지는데 비하여, 虛勞는 氣血의 쇠약이 과

도해져 이 상태가 陰精의 허손을 유발하여 발생하

는 것이다. 노인병이나 虛勞가 모두 陰精의 衰竭이 

병정의 밑바탕이고 그 병기는 上盛下虛의 상태에

서 虛熱이 뜨는 것이지만, 노인병은 시간의 흐름 

속에 자연스럽게 이루어지는 것인데 비하여, 虛勞

는 섭생의 소홀로 인하여 급작스럽게 일어난 과도

한 氣血의 소모가 陰精의 손상을 초래하여 일으킨 

것으로 발병과정에 차이가 있다. 하지만 노인병과 

虛勞는 그 병이 이루어지는 과정상에 차이는 있지

만, 이미 병이 발현하고 난 다음에는 虛勞의 치료

법과 노인병의 치료법은 그 맥락을 같이 하는 등 

虛勞와 노인병은 그 병기와 병증을 유사하게 보고 

있다13)
.

  따라서 氣虛, 血虛 모델에서 모두 正常群과 비교

하여 활성산소가 유의하게 높게 나타난 것은 활성

산소가 노화의 측정지표가 되고, 노인병과 虛勞가 

서로 상통한다는 것과 연관하여 생각할 수 있다. 

항산화력 측정결과는 血虛群, 氣虛群, 正常群 순으

로 나타났는데 통계학적으로는 유의하지 않았다. 

이는 활성산소가 血虛群, 氣虛群에서 유의하게 증

가하 으나, 늘어난 활성산소를 처리할 만한 항산

화력은 부족함을 나타낸다고 볼 수 있다. 氣虛, 血

虛 상태가 해결되지 않고 지속이 된다면 축적된 

활성산소로 인해 虛勞에서 노인병으로의 과정으로 

이어질 수 있다고 생각할 수 있다.

  본 연구에서는 섭식량 제한을 통해 氣虛 모델14)

을 유발하고 인위적으로 실혈시켜 血虛 모델14)을 

유발하여 활성산소 및 항산화력을 측정하 다. 이

러한 음식섭취 부족 및 실혈로 인해 유발된 氣虛, 

血虛 모델 외에도 다양한 stress, 疲勞 등 다양한 

형식으로 유발 된 氣虛, 血虛 모델 및 氣虛와 血虛

를 동반하는 경우나 瘀血과 같은 다른 病理를 동

반하는 경우 등 보다 다양하고 세분화된 모델을 

통한 활성산소 및 항산화력에 한 연구가 필요할 

것으로 사료된다. 

Ⅴ. 결  론

  본 연구에서는 SD Rat에서 氣虛, 血虛 動物模

型을 실험적으로 유발하고, 각 변증 모형들의 활성
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산소, 항산화력을 측정하여 다음과 같은 결론을 얻

었다.

1. 활성산소 측정결과 正常群에 비해 氣虛群과 血

虛群에서 활성산소가 유의하게 높게 나타났다. 

氣虛群과 血虛群 사이에는 유의한 차이가 없었

다.

2. 항산화력 측정결과 氣虛群과 血虛群에서 正常群

보다 높은 항산화력을 보 으나 통계적으로는 

유의하지 않았다. 

  이상의 결과로 볼 때 한의학적 虛勞상태로 볼 

수 있는 血虛群, 氣虛群에서 활성산소가 유의하게 

증가하 으나, 늘어난 활성산소를 처리할 만한 항

산화력은 이를 따라가지 못한다고 볼 수 있다. 氣

虛, 血虛의 상태가 해결되지 않고 지속이 된다면 

축적된 활성산소로 인해 虛勞에서 老化의 과정으

로 이어질 수 있다고 볼 수 있다.
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