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There is an increasing interest in the potential of isoflavone in reducing the risk of cardiovascular dis-
ease and cancer, however, although several effects of isoflavone as a component of soy protein are
well established, the hypolipidemic and antioxidant effects of purified isoflavone are still controversial.
This study was to investigate the effects of isoflavone on serum lipid profiles and antioxidant status
in rats. 7-week old male Sprague Dawley rats were fed one of the following diets for 8 weeks: basal
diet (B), basal+0.3% isoflavone (BI), basal+0.5% cholesterol (BC), or basal+0.3% isoflavone +0.5% cho-
lesterol (BIC). Two-way ANOVA was used to test the effects of dietary isoflavone and cholesterol sup-
plementation and their interaction on variables. Serum lipid profiles and total antioxidant status (TAS)
were examined spectrophotometrically. Degree of serum lipid peroxidation was measured by ma-
londialdehyde (MDA) assay. The activities of serum antioxidant enzymes (GSH-Px, total-SOD) was
determined. Levels of serum total cholesterol, VLDL+LDL-cholesterol and Atherogenic index were sig-
nificantly lower in BI than those levels in group B (p=0.0002, p<0.0001, and p=0.0042, respectively).
Serum total antioxidant status (TAS) levels were significantly higher, in both isoflavone supplemented
groups (BI, BIC) compared to those levels in each control group (B, BC) (p<0.0001). Activity of to-
tal-SOD was significantly higher in BI compared to the activities in group B (p=0.0317). There was
no interaction between isoflavone and cholesterol supplementation. In conclusion, isoflavone supple-
mentation showed positive effects on the serum lipid profiles and total antioxidant activities in both
conditions, either when fed a diet with or without cholesterol. These effects of isoflavone were in-
dependent of cholesterol supplementation.
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서 론

서구 사회에서 전립선암, 유방암, 골다공증 및 심혈관계 질

환 등 호르몬 관련 질환의 유병률 이 콩의 섭취량이 많은 아시

아인에 비해 현저히 높은 것으로 여러 역학조사에서 밝혀짐에

따라 콩 섭취에 대한 관심이 고조되고 있다[4,16,42]. 콩은 수

천년 동안 여러 아시아 지역에서 단백질의 중요한 급원 식품

으로 공급되어 왔고[9,28,40] 또한 대두 단백질과 더불어 콩에

다량 함유된 isoflavone은 폐경기 증상을 완화시키고, 심혈관

질환, 골다공증 및 암의 위험을 감소시킨다는 연구들이 많이

보고되었다[6,17,26].

대두 파이토에스트로겐(phytoestrogen)의 심혈관계 보호

효과에 대해서 많은 연구가 진행되어 왔는데Anderson등에 따

르면[2] 25-50 mg의 대두 단백질을 섭취한 폐경기 여성에서

총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤은 감소하고, HDL 콜레스테

롤은 증가했으나 어떤 성분에 의한 영향인지는 명확하지 않다

고 보고된 바 있으나 대두의 이러한 인체 유용성은 대두에

다량 함유되어 있는 파이토에스트로겐 의 일종인 이소플라본

(isoflavones)에 의한 것으로 보는 견해가 매우 유력하다[17].

대두에서 주로 발견되는 이소플라본은 불활성인glycosides

형태(genistin, daidzin)로 존재하지만 체내 흡수 시에는 장에

있는 -glucosidase에 의해 활성형인 aglycones 형태(genistein,

daidzein)로 전환되며. 에스트로겐과 유사 구조를 보이는

aglycone 형태는 에스트로겐 수용체와 상호작용하여 질병 예

방효과가 있는 것으로 알려졌다[8]. 평균적으로 soy food에 존

재하는 genistein은 1-2 mg/g protein 정도이다. 아시아 지역

에서 식이로 섭취되는 양은 하루 평균 20-80 mg인 반면, 서구

사회에서는 하루 평균 1-3 mg 정도만이 섭취되고 있다[26].

체내 estrogen의 농도, 성이나 폐경 상태와 같은 개인별 특성

에 따라 이소플라본은 에스트로겐 수용체와 반응하여 agonist

와 antagonist의 특성을 나타낸다. 파이토에스트로겐 의 한 종

류인 이소플라본은 에스트로겐 수용체와의 결합 친화력이

100배 더 높은 농도로 존재한다. 이소플라본의 항에스트로겐

반응은 에스트로겐 수용체에 대하여 endogenous 17β

-estradiol과 경쟁하는 것으로 설명되고 있다. 따라서 이소플라
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Table 1. Composition of experimental diets1

Ingredient (g/kg) B BI BC BIC

Carbohydrate
2

(62En %)

Protein (17En%)

Fat (21En%)

Mineral Mixture
3

Vitamin Mixture
4

CMC5

Cholesterol

Isoflavone
6

650

180

100

40

10

20

-

-

650

180

100

40

10

20

-

3

650

180

100

40

10

20

5

-

650

180

100

40

10

20

5

3
1B (basal diet), BI (+0.3% isoflavone), BC (+0.5% cholesterol), BIC (BI diet+0.5% cholesterol)
2
Starch:Sucrose=80:20

3
AIN-76 mineral mixture (g/kg of mix): CaHPO4, 500; NaCl, 74; K2H6O7H20, 220; K2SO4, 52; MgO, 24; MnCO3, 3.5; FeC6H5O7,

6CuCO3, 0.3; Na2SeO3·5H2O, 0.01; KIO3, 0.01; CrK(SO4)2·12H2O, 0.55; sucrose, finely powdered, 118.03.
4
AIN-76 vitamin mixtrue (g/kg of mix): Thiamin HCl 0.6, Riboflavin 0.6, Pyridoxine HCl 0.7, Nicotine acid 3, D-Ca pantothenate

1.6, Folic acid 0.2, D-B+Iotin premix (1%) 2, cyanocobalamin (0.1%) 1, Retinyl palmitate premix (250,000 IU/mg) 1, DL- -tocopherol

acetate 100, Cholecalciferol (400,000 IU/g) 0.25, Menaquinone 0.05, Sucrose 990.
5
Carboxylmethyl cellulose sodium salt

6
Isoflavone concentrations: 2.39 mg/g pt_ 18 g pt/100 g diet 100/15 (total isoflavones 15%)=286.8 mg/100 g≒300 mg/100 g (=3 g/kg)

본은 수용체와 반응하는 체내 estradiol 수준이 낮은 환경에서

는 agonist 특성을 보이며, 반대로 estradiol 수준이 높은 환경

에서는 항에스트로겐 특성을 보이는 것을 알 수 있다[15].

이소플라본이 콜레스테롤을 저하시키고, 혈관벽을 보호함

으로써 동맥경화와 관상동맥심장질환을 예방하는 다양한 기

전이 보고되었다. 이소플라본은 간 대사에 영향을 주어 담즙

산 분비를 증가시며, LDL receptor 활성을 증가하여 LDL 콜레

스테롤 농도가 감소되며 또한, 대두 단백질은 갑상선 호르몬

을 증가시켜 체내 대사를 활발하게 하고, 콜레스테롤 흡수를

방해함으로써 콜레스테롤을 감소시킨다[35]. 다른 기전으로는

tyrosine kinase inhibitor로 작용하여 동맥경화로 진행되는 경

로를 차단하고[41], LDL 콜레스테롤 크기를 감소시켜 과산화

물질로부터 보호함으로써 산화를 방지하여 동맥경화로의 발

전 경로를 차단하며 smooth muscle cells의 migration과 pro-

liferation을 차단하고, 혈소판이 활성화되어 응집되는 반응을

억제함으로써 심혈관 질환을 예방한다고 보고하였다[44].

이소플라본의 항산화 효과에 대해서는 in vitro에서 세포 내

산화적 스트레스에 대한 방어효과를 보고하였고[23,36], in

vivo에서는 혈중 지질 과산화물 저하와 간세포에서의 catalase

활성 증가 등이 보고되었으나[20,45] 이소플라본의 항산화 작

용에 대한 메커니즘은 아직 확실히 규명되지 않고 있는 실정

이다[22].

이렇듯 대두 단백질이 심혈관 질환을 완화시키는 영향에

관해 많은 연구 결과가 보고되었고, 특히 이소플라본의 효과

로 보는 견해가 유력하지만, 이소플라본의 보호 효과에 대해

일치하지 않는 부정적인 결과[38,46]도 보고되어 질병 예방차

원에서의 이소플라본의 효과에 대한 다각도의 계속적인 연구

가 요구된다. 이에 본 연구에서는 이소플라본 첨가 식이가 고

콜레스테롤 식이를 섭취하는 흰쥐와 일반식이를 섭취하는 흰

쥐의 지질 패턴과 MDA 및 항산화 체계에 미치는 영향을 알아

보고자 하였다.

재료 및 방법

실험동물 및 조건

생후 7주령 Sprague Dawley 수컷 흰쥐를 사용하였으며,

네 개의 실험군당 각 10마리씩 총 40 마리를 8주간 사육하였

다. 각 실험동물은 열흘간 기본 사료를 주어 환경에 적응시킨

후, 실험식이로 사육하였다. 실험동물 사육실 조건은 온도가

22oC, 습도 18%, 조명주기는 12시간(light: 06:00~18:00시)으로

조절하였고, 실험식이와 식수는 양에 제한없이 공급하였다.

식이 섭취량은 매일 측정하였고, 몸무게는 일주일에 1회 일정

한 시간에 측정하였으며, 식수는 매일 갈아주었다.

실험식이 조성

실험식이는 Table 1과 같이 탄수화물:단백질:지방질의 비율

을 중량을 기준으로 65:18:10으로 구성하였다. 실험군은 대조

군(basal diet, B), 이소플라본 보충군(B+Isoflavone, BI) 고콜레

스테롤군(B+cholesterol, BC) 및 고콜레스테롤-이소플라본 보

충군(BC+Isoflavone, BIC)으로 구성하였다.

실험에 사용된 콜레스테롤의 양은 대두단백질이 0.5% 고콜

레스테롤 식이를 섭취 시킨 암컷 흰쥐에 미치는 영향을 알아

본 김 등[21]의 논문을 참고하였다. 본 실험에 사용된 이소플라

본은 순도 15% glycone으로 (주)태평양에서 제공받았고, 이소

플라본의 첨가량은 Anderson 등[1]이 이소플라본의 항산화

효능에 관한 실험에서 유의적인 결과를 얻어낸 2.39 mg/g

protein을 참고하여, 실험식이에 15% 이소플라본을 3 g/kg을

첨가하였다.
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Table 2. FER, Weight gain, food intake of rats fed different diets for 8 weeks*

　 Diets ANOVA (P)

　 B BI BC BIC Iso Chol Iso x Chol

FER

Weight gain (g/8 wk)

Food intake (g/day)

Liver (g)

0.15±0.02

160.8±15.7

18.67±0.63

9.22±0.51

0.14±0.03

151.1±11.34

19.90±0.67

9.01±0.25

0.17±0.01

177.1±4.94

18.30±0.20

10.68±0.30‡

0.13±0.02

149.0±11.08

19.89±0.31

10.69±0.25‡

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

< 0.0001

NS

NS

NS

NS

*values are means±standard error of the mean (n=10 rats/groups).
‡p<0.05, cholesterol supplementation versus no supplementation.

식이효율

각 실험동물은 실험식이 섭취 후부터 일주일에 1회 같은

시각에 체중을 측정하였고, 사육기간 동안 평균 식이 섭취량

과 체중 증가량을 계산하여 각 실험군의 식이효율(food effi-

ciency ratio, FER)을 계산하였다.

FER=
Body weight gain for experimental period (g)

Food intake for experimental period (g)

시료 채취 및 분석

혈청 분리

실험동물은 8주간의 실험기간이 종료된 후, 12시간 절식시

키고 diethyl ether로 마취시켜 복부 대동맥에서 혈액을 채취

하였다. 혈액은 실온에 30분간 방치한 후 2,000× g, 4
o
C에서

30분간 원심 분리하여 혈청을 얻었으며, 분석이 이루어질 때

까지 -70oC에서 보관하였다.

혈청 지질농도 분석

총 콜레스테롤, 중성지방, HDL-콜레스테롤을 kit (Shinyang

chemical co., Ltd.)를 이용하여 비색정량하였고, VLDL+LDL-

콜레스테롤은 총 콜레스테롤에서 HDL-콜레스테롤을 뺀 값으

로 계산하였다. Atherogenic index는 동맥경화의 위험율을 예

측할 수 있는 변인으로 산출방법[19]은 다음과 같다.

Atherogenic index

=(Total cholesterol-HDL cholesterol)/HDL cholesterol

Total antioxidant status (TAS) 측정

TAS는 혈청 안에 존재하는 총 항산화능을 나타내며

Commercial kit (Randox Laboratories Ltd.)를 이용하여 혈액

자동 분석기기(Autoanalyzer. Chiron Co.)로 분석하였다. 분

석 원리는 ABTS
®

(2,2'-Azino-di-[3-ethylB+Inzthiazoline

sulphonate])를 peroxidase 및 H2O2와 배양시키면 ABTS® 양

이온기를 생성하는데 이는 매우 안정한 청록색 분자로 600

nm에서 측정된다. 검체 중에 존재하는 항산화제에 의해 발색

이 억제되고, 그 정도는 항산화제 농도에 비례한다. 정상 anti-

oxidant level은 1.30-1.77 mmol/l이다[29].

Glutathione peroxidase (GSH-Px) 활성 측정

GSH-Px 활성은 Paglia [32]와 Deagen [13]의 방법을 수정하

여, 과산화수소를 기질로 이용한 coupled enzyme 법으로 측

정하였다. 효소활성 단위는 혈청 1 ml당 1분 동안 산화된

NADPH의 nmoles로 나타내었다.

Superoxide dismutase (SOD) 활성 측정

Marklund [27]와 Sheri [39]의 방법을 이용하였으며, py-

rogallol의 autoxidation을 SOD가 억제하는 정도를 통하여 측

정하였다. 효소활성 단위는 pyrogaroll autoxidation 50% 방해

하는데 필요한 효소의 양으로서 산출하였다.

혈청의 malondialdehyde 농도 측정

Yagi [47]의 방법과 Buckingham [7]의 방법을 수정하여 이

용하였다. luminescence spectrophotometer (Amico Bowman

series)를 이용하여 excitation 500 nm, emission 553 nm에서

fluorescence intensity를 측정한 후 표준용액과 비교하여 비색

정량 하였다.

통계처리

자료의 통계분석은 SAS (Statistical analysis system/STAT

Version 6, SAS Institute Inc. Cary, NC, USA)를 이용하였다.

Two-way ANOVA (analysis of variance) test를 실시하여 이

소플라본과 콜레스테롤 보충효과 및 각 변수에 대한 두 요인

간의 상호작용을 검증하였다. F 값이 유의한 경우 각 실험군

간의 평균값의 차이는 Duncan's multiple range test에 의해

유의수준 p<0.05에서 유의성 여부를 검증하였다.

결 과

체중 및 식이효율

이소플라본과 콜레스테롤 섭취에 따른 체중증가율(weight

gain), 식이섭취량(food intake), 식이효율(FER)은 군간에 유의

적인 차이가 없었다. 즉 고지방식 섭취로 인한 고지혈증 유발

단계에서 이소플라본 보충 식이는 식이섭취와 체중 증가에

영향을 미치지 않았다. 그러나, 간 무게(liver weight)는 콜레

스테롤 첨가군(BC, BIC)이 비첨가군(B, BI)보다 유의하게 높았

다(p<0.0001)(Table 2).
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Table 3. Serum lipid profiles of rats fed different diets for 8 weeks* (unit: mg/dl)

　 Diets ANOVA (P)

　 B BI BC BIC Iso Chol Iso x Chol

Total cholesterol

Triglyceride

HDL

VLDL+LDL
**

Atherogenic index
#

92.59±4.25

44.49±3.01

38.73±2.78

53.86±2.87

1.45±0.13

70.33±2.93
†

45.62±2.82

41.60±2.84

28.72±1.75
†

0.73±0.07†

99.51±4.81

53.70±2.89

25.05±2.15
‡

74.46±4.02
‡

3.19±0.36‡

88.20±3.60‡

41.88±2.50

29.21±2.68‡

58.98±3.73†‡

2.27±0.37‡

0.0002

NS

NS

< 0.0001

0.0042

0.0038

NS

< 0.0001

< 0.0001

< 0.0001

NS

NS

NS

NS

NS

*values are means±standard error of the mean (n=10 rats/groups).
†p<0.05, isoflavon supplementation versus no supplementation.
‡p<0.05, cholesterol supplementation versus no supplementation.

**VLDL+LDL Cholesterol=Total Cholesterol-HDL Cholesterol

#Atherogenic index=(Total Cholesterol-HDL Cholesterol)/HDL Cholesterol

Table 4. Serum lipid peroxidation and antioxidant system of rats fed different diets for 8 weeks* (unit**)

　 Diets ANOVA (P)

　 B BI BC BIC Iso Chol Iso x Chol

MDA

GSH-Px

T-SOD

GSH-Px/SOD

TAS

2.30±0.29

8.67±0.24

0.32±0.04

28.94±3.31

0.10±0.02

2.29±0.37

9.37±0.86

0.45±0.04†

23.20±3.04

0.22±0.03†

2.26±0.26

8.38±0.32

0.45±0.05

20.87±2.59

0.11±0.02

1.80±0.11

8.96±0.65

0.59±0.07‡

17.54±3.15

0.25±0.02†

NS

NS

0.0317

NS

< 0.0001

NS

NS

0.0233

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

*values are means±standard error of the mean (n=10 rats/groups).

**Unit: MDA (nmol/l plasma), GSH-Px (nmolNADPH/min/mg protein), T-SOD (Unit/mg protein), TAS (mmol/l)
†p<0.05, isoflavone supplementation versus no supplementation.
‡p<0.05, cholesterol supplementation versus no supplementation.

혈청 지방질 농도 및 비율

혈청 총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤 농도, VLDL +LDL

및 atherogenic index의 결과는 다음과 같다(Table 3).

Isoflavone 효과

중성지방과 HDL 콜레스테롤은 농도는 이소플라본 첨가군

(BI, BIC)과 비첨가군(B, BC) 간에 유의한 차이를 보이지 않았

다. 총 콜레스테롤, VLDL+LDL 콜레스테롤, atherogenic in-

dex는 콜레스테롤 비첨가 군 중에서(B, BI) 이소플라본 첨가군

(BI)이 비첨가군(B)보다 유의하게 낮았고(각각 p=0.0002,

p<0.0001, p=0.0042), 콜레스테롤 첨가군(BC, BIC)을 비교했을

때는 VLDL+LDL 농도만이 이소플라본 첨가시(BIC) 유의하게

낮았다(p<0.0001).

Cholesterol 효과

중성지방의 농도는 콜레스테롤 첨가군(BC, BIC)과 비첨가

군(B, BI) 간에 유의한 차이가 없었다. 총 콜레스테롤 농도는

이소플라본 첨가군 중에서(BI, BIC) 콜레스테롤 첨가군(BIC)

이 비첨가군(BI)보다 유의하게 높았고(p=0.038), VLDL+LDL

콜레스테롤과 Atherogenic index는 콜레스테롤 첨가군이(BC,

BIC) 각 각의 비첨가군(B, BI)보다 유의하게 높게 나타났다(각

각 p<0.0001, p<0.0001). HDL 콜레스테롤 농도 역시 콜레스테

롤 첨가군이(BC, BIC) 각 각의 비첨가군(B, BI)보다 유의적으

로 낮게 나타났다(p<0.0001).

Isoflavone과 cholesterol의 상호작용

혈청 지방질 농도에 영향을 미치는 이소플라본과 콜레스테

롤의 효과가 독립적인 효과인지를 검증하기 위하여 이들의

상호작용을 살펴본 결과 각 변수에 미치는 각 각의 첨가로

인한 효과는 독립적인 것으로 나타났다.

혈청 지질과산화, 총 항산화능, 항산화 효소 활성

혈청 malondialdehyde (MDA), glutathione peroxidase

(GSH-Px), total superoxide dismutase (T-SOD), GSH-Px/

SOD, total antioxidant status (TAS)는 다음과 같다(Table 4).

Isoflavone 효과

MDA, GSH-Px, GSH-Px/SOD는 이소플라본 첨가군(BI,

BIC)과 비첨가군(B, BC) 간에 유의적인 차이를 보이지 않았다.

T-SOD는 콜레스테롤 비첨가 군 중에서(B, BI) 이소플라본 첨

가군(BI)이 비첨가군(B)보다 유의하게 높았고(각각 p=0.0317)

TAS는 콜레스테롤 첨가 여부와 관계 없이 이소플라본 첨가군

(BI, BIC)이 비첨가군(B, BC)보다 유의하게 높게 나타났다

(p<0.0001).
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Cholesterol 효과

MDA, GSH-Px, GSH-Px/SOD, TAS는 콜레스테롤 첨가군

(BC BIC)과 비첨가군(B, BI) 간에 유의한 차이를 보이지 않았

다. T-SOD는 이소플라본 첨가군 중에서(BI, BIC) 콜레스테롤

첨가군(BIC)이 비첨가군(BI)보다 유의하게 높았다(p=0.0233).

Isoflavone과cholesterol의 상호작용

혈청 지질과산화, 총 항산화능, 항산화 효소 활성에 영향을

미치는 이소플라본과 콜레스테롤의 효과가 독립적인 효과인

지를 검증하기 위하여 이들의 상호작용을 살펴본 결과 각 변

수에 미치는 각 각의 첨가로 인한 효과는 독립적인 것으로

나타났다.

고 찰

본 연구에서는 이소플라본 보충이 식이 섭취와 체중 증가에

영향을 미치지 않았으며 이는 수컷 Wistar rats을 이용하여

20% 대두단백질과 0.1% 콜레스테롤을 급여한 연구[25]와 고

지방 섭취 흰쥐에서 대두 이소플라본 섭취에 따른 항산화 효

소활성을 살펴본 연구결과[22]와 일치했다.

FDA는 대두 단백질과 콜레스테롤을 위한 food-labeling

health claim을 공표하여 25 g/day 대두 단백질을 섭취시 콜

레스테롤을 감소하고, 심장병의 위험도 감소한다고 하였다

[14]. 하지만 대두 단백질 및 이소플라본의 지질개선 효과 및

심장병 예방효과에 대한 많은 연구들은 연구조건 및 대상에

따라 다양한 결과들을 보고하고 있다. 본 연구에서는 이소플

라본 섭취가 HDL 콜레스테롤에 미치는 효과는 나타나지 않았

으나 총 콜레스테롤, VLDL+LDL 콜레스테롤, atherogenic in-

dex을 낮추는 효과가 있음을 알 수 있었다. 한편, 이소플라본

의 항산화 효능에 대한 연구[1]에서는 High genistein (2.39

mg isoflavon/g protein)군이 대조군에 비해 중성지방을 유의

적으로 낮췄고, 총콜레스테롤은 변화가 없었다는 결과를 보고

한바 있다. 그러나, 성장기 암컷 흰쥐에서 이소플라본 첨가

식이가 지질농도에 미치는 영향에 관한 연구에서[11] 혈청 중

성지질의 농도는 이소플라본 첨가군과 대조군 간에 유의한

차이가 없었고, 혈청 총 콜레스테롤 농도는 이소플라본을 첨

가한 군이 대조군 보다 유의하게 낮게 나타났다. 또한, non

HDL 콜레스테롤 농도는 이소플라본 첨가군에서 유의하게 낮

았다고 보고해 본 연구결과와 일치하였다.

LDL 수용체에 미치는 이소플라본의 영향에 관해 많은 연구

[10,24,41]들이 진행되었는데 LDL 분해를 증가시키거나 수용

체의 활성을 증가 시키는 것과 같은 지질대사 과정을 변화시

킴으로써 혈중 지질패턴을 개선하는 것으로 보인다. Anthony

등은[3] 이소플라본을 포함한 대두와 이소플라본을 제거한 대

두 식이를 원숭이에게 주어서 비교 실험한 결과 이소플라본을

함유한 대두 식이군에서 atherosclerotic plaque가 유의적으로

감소하였음을 보였다. 최 등[12]의 연구에서도 폐경기 또는 폐

경기 가까운 여성에게 이소플라본을 하루 150 mg씩 섭취한

군에서는 총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤이 6주 후, 12주

후 유의적으로 감소하였고, 하루 200 mg씩 섭취한 군의 경우,

total, LDL 콜레스테롤, triglyceride가 6주 후, 12주 후 유의적

으로 감소하였다. 한편, 콜레스테롤이 정상이거나 낮은 성인

에 있어서 대두 단백질 섭취가 콜레스테롤 수치에 영향을 미

치지 않는다는 연구보고도 있다. Owen 등[31]은 폐경 여성

36명을 대상으로 placebo, 75 mg 이소플라본 섭취군, 150 mg

이소플라본 섭취군으로 나누어 3개월 섭취 후, 혈청 지질 패턴

을 분석한 결과, 총 콜레스테롤과 중성지방, HDL 콜레스테롤

에는 변화가 없었으며, LDL 콜레스테롤이 7% 감소하는 경향

을 보였으나, 섭취 수준에 따른 유의적인 차이는 없었다고 한

다. 또한, 평균적인 총 콜레스테롤 수치가 145 mg/dl인 성인

12명을 대상으로 한 연구에서 대두 단백질을 66-80 g을 섭취

시킨 결과, 혈청 지질에 변화가 없는 것으로 나타났다[18].

Sacks 등[37]은 대두 단백질 섭취시 콜레스테롤 수치가 129

mg/dl인 13명의 strict vegetarians에 혈청 지질에 변화가 없

다고 보고하였다.

혈청 지질 수치가 높은 성인을 대상으로 한 연구 결과, 대부

분의 연구에서는 대두 단백질을 포화지방과 콜레스테롤을 낮

춘 식단에 첨가 했을 때, 총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤이

감소하였다고 보고하였다. Bakhit 등[5]은 이소플라본을 함유

한 25 g/day 대두 단백질을 섭취시, 고콜레스테롤 성인 남자

에는 콜레스테롤을 낮추는 효과를 보였고, 정상인에서는 효과

를 보이지 않았다고 하였다.

혈중 총 콜레스테롤 농도가 심장질환의 주요 위험인자이긴

하나 최근에는 혈중 콜레스테롤을 운반하는 지단백질 간의

비율이 더욱 민감한 진단 기준이 되면서 혈청 총 콜레스테롤

농도에 대한 HDL-콜레스테롤의 농도비나, HDL-콜레스테롤

농도에 대한 LDL-콜레스테롤의 농도비 등이 심혈관 질환의

발병을 예견할 수 있는 좋은 지표가 되고 있다[35,45]. 이소플

라본이 혈중 총 콜레스테롤과 VLDL+LDL 콜레스테롤(non-

HDL Cholesterol), Atherogenic index을 유의적으로 감소시

켜 주었으므로 꾸준한 대두 식품의 섭취는 심혈관계 질환 예

방에 긍정적인 요인으로 작용할 수 있을 것으로 사료된다.

Total antioxidant status는 인종과 식사패턴, 지역과 유전인

자 등에 의해 다를 수 있으며 본 연구에서는 이소플라본을

첨가한 군에서 대조군에서 보다 유의하게 높게 나타났다. 총

SOD는 이소플라본 첨가군이 대조군보다 유의하게 높았고, 콜

레스테롤 식이에 이소플라본을 첨가한 군이 이소플라본만 첨

가한 군보다 유의하게 높았다. 총 SOD 효소활성은 이소플라

본이나 콜레스테롤 보충에 의해 모두 증가하였다. 항산화 효

과를 가진 이소플라본과 지질과산화를 유발하는 콜레스테롤

보충에 의해 총 SOD 효소활성이 동일하게 증가하였으며, 이

소플라본과 콜레스테롤을 함께 보충한 군에서 가장 높은 효소
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활성을 보였는데 이는 고콜레스테롤 섭취시 생성되는 다량의

유리기(free radical) 제거를 위해 이소플라본이 항산화제로 사

용된 후 산화촉진제 형태인 phenoxyl radicals로 전환되었기

때문으로 사료된다[33].

GSH-Px는 이소플라본 첨가군이 비 첨가군보다 높은 수치

를 보였으나, 유의한 차이는 없었고 이 결과는 Mohamedain

M. 등[30]의 연구에서 보여주는 항산화 효소 결과와 유사하

다. 1% Cholesterol diet와 Basal diet를 쥐에 섭취시켜 적혈구

에서 GSH-Px, SOD를 측정하였고 혈장에서 MDA를 측정하

였는데, 두 군간에는 유의적인 차이를 보이지 않았다. 그러나,

이연숙[22] 등에 따르면, 고지방 섭취 흰쥐에서 대두 이소플라

본 섭취가 catalase와 glutathione peroxidase, glutathione re-

ductase 활성도를 유의하게 증가시킨 것으로 보도된 바 있어

이소플라본이 항산화작용에 관여하는 것으로 사료된다. 이소

플라본을 비롯한 많은 종류의 phytochemical의 항산화작용에

대한 질병예방의 효과에 대해 집중적인 연구가 진행 중에 있

다[43].

이상의 결과는 이소플라본의 심혈관계질환의 위험요소에

대한 개선 효과가 지질패턴 개선 외 및 항산화작용에 의해서

나타남을 보였다. 앞으로 이소플라본의 식이 첨가량을 여러

단계로 나누어 심혈관 질환에 가장 큰 효과를 갖는 적정량을

알아보는 연구 및 이소플라본과 대두 내 기타 생리활성물질을

함께 이용하여 심혈관 질환에 미치는 영향을 비교하는 연구등

이소플라본이 지질대사에 미치는 영향과 항산화작용기전에

대한 보다 심층적인 연구가 이루어져야 할 것이다.
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초록：고콜레스테롤 식이를 섭취한 흰쥐에서 이소플라본 보충이 혈청 지질패턴 및 항산화체계에 미치는

영향
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(1연세대학교 생활과학대학 식품영양과학연구소, 2연세대학교 생활과학대학 식품영양학과, 3강남대학교 교

양학부)

심혈관질환 및 암 등의 만성퇴행성 질환을 예방하는 식이성분 이소플라본에 대한 관심이 고조되고 있다. 그러

나 대두 단백질에 포함된 성분으로서의 이소플라본의 효과에 관해서는 많은 검증이 되어왔지만 정제된 이소플라

본 자체의 생리활성에 관해서는 아직 논란의 여지가 많이 있다. 특히 이소플라본의 지방감소 효과, 항산화작용등

에 관해서는 질병 예방의 효과와 관련하여 규명되어야 할 부분이다. 본 연구에서는 이소플라본 첨가 식이가 고콜

레스테롤 식이를 섭취하는 흰쥐와 일반식이를 섭취하는 흰쥐의 지질 패턴과 지질과산화 및 항산화 체계에 미치

는 영향을 알아보고자 하였다. 생후 7주령 Sprague Dawley 수컷 흰쥐를 사용하여 대조군(basal diet, B), 이소플라

본 보충군(B+Isoflavone, BI) 고콜레스테롤군(B+cholesterol, BC) 및 고콜레스테롤-이소플라본 보충군(BC+

Isoflavone, BIC)으로 나누어 8주간 사육하였다. Two-way ANOVA를 실시하여 이소플라본과 콜레스테롤 보충효

과 및 각 변수에 대한 두 요인간의 상호작용을 검증하였다 총 콜레스테롤, VLDL+LDL 콜레스테롤, atherogenic

index는 콜레스테롤 비첨가 군 중에서(B, BI) 이소플라본에 의해 유의하게 낮았지는 효과가 있었고(각 각

p=0.0002, p<0.0001, p=0.0042). 콜레스테롤 첨가군(BC, BIC)들을 비교했을 때는 VLDL+LDL 농도만이 이소플라본

첨가시(BIC) 유의하게 낮았다(p<0.0001). T-SOD는 콜레스테롤 비첨가 군 중에서(B, BI) 이소플라본 첨가군(BI)이

비첨가군(B)보다 유의하게 높았고(각 각 p=0.0317) TAS는 콜레스테롤 첨가 여부와 관계 없이 이소플라본 첨가군

(BI, BIC)이 비첨가군(B, BC)보다 유의하게 높게 나타났다(p<0.0001). 혈청 지질과산화, 총 항산화능, 항산화 효소

활성에 영향을 미치는 이소플라본과 콜레스테롤의 모든 효과는 각 각 독립적인 것으로 나타났다. 이소플라본이

혈청 지질패턴을 개선하고 항산화능을 증가시킴으로써 심혈관계질환을 비롯한 만성퇴행성 질환을 예방해 줄 수

있을 것으로 사료되며 이소플라본의 식이 첨가량에 따른 효과에 대해 보다 심층적인 연구가 지속되어야 할 것이다.


