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Antioxidative Effect of So-Dang-Tang in Streptozotocin-Induced Diabetic Rats
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In this study, we investigated the antioxidative effects of So-Dang-Tang (SDT) on streptozotocin
(STZ)-induced diabetic rats. Diabetes was induced by intraperitoneal injection of STZ (45 mg/kg body
weight) into Sprague-Dawley rats. The SDT (200 mg/kg) and the reference drug, glibenclimide (1
mg/kg), were orally administered once a day for 28 days in STZ-induced diabetic rats. The activity
of antioxidant enzymes, including those of superoxide dismutase (SOD) and catalase, and the levels
of glutathione (GSH) and production of malondialdehyde (MDA) were measured in the liver, kidney,
and pancreas of diabetic rats. Treatment with SDT in STZ-induced diabetic rats significantly increased
the activities of antioxidant enzymes and GSH levels in the liver, kidney, and pancreas when com-
pared to those of the STZ-control group. SDT also significantly decreased lipid peroxidation product
and MDA levels in STZ-induced diabetic rats. These results indicate that SDT has an antioxidative
action in STZ-induced diabetic rats.
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서 론

당뇨병은 췌장에 있는 베타세포에서 인슐린 분비장애 또는

인슐린 작용의 결함에 의해 나타나는 고혈당을 특징으로 하는

대사성질환으로 장기간 지속되면 혈중 포도당이 체내로 이동

하지 못하고 장기 내 글리코겐이 분해되어 당질, 단백질, 지방

의 에너지 대사에 이상을 초래하게 되어 당뇨성 망막증, 뇌졸

중, 심근경색, 만성신부전, 말초신경증 및 고지혈증 등의 합병

증을 동반하게 된다[4,8].

당뇨병은 산화적 스트레스에 대한 감수성이 매우 높은 질병

으로 당뇨병 환자는 활성산소종(ROS) 생성계가 정상인에 비

해 더욱 촉진되어 지질과산화 산물 등이 대량 생산되므로 단

백질 파괴, 염색체 이상, 적혈구 파괴 등의 세포기능 저하를

유발하는 것으로 알려져 있다[2]. 따라서 최근에는 superoxide

dismutase (SOD), catalase와 같은 항산화효소 및 glutathion

peroxidase (GSH-Px), glutathione (GSH) 등과 같은 내인성

제거제와 식품 중에 많은 vitamine A, C, E, flavonoid 계열,

폴리페놀(poly phenol)류 등의 생리활성물질들이 ROS에 의한

조직손상을 막아주는 것으로 알려지면서 산화적 스트레스에

의한 조직손상을 막고 체내 항산화 방어체계를 증가시켜 주는

보조제나 식품에 대한 관심이 증가되고 있다[1,13]. 또한 ROS

의 생성을 억제하는 항산화물질을 이용해서 당뇨병과 같은

만성 난치성 질환의 예방 및 치료제 개발을 위해 우수한 천연

항산화제 개발을 위한 연구가 많이 이루어지고 있다.

소당탕(消糖湯)은 황련(黃連, Coptis japonica Makino)과 산

약(山藥, Dioscorea batatas Decne)으로 구성된 복합약물로 황련

은 미나리아재비과(Ranunculaceae)에 속하는 초본식물로 한방

에서는 근경(根莖)을 사용하는데 청열조습(淸熱燥濕), 청심제

번(淸心除煩), 사화해독(瀉火解毒)의 효능이 있어서 설사, 이

질, 구토, 협통, 열로 인한 코피, 토혈, 빈혈, 열로 인한 의식불

명, 종기, 각종 염증에 활용되고 있다[19]. 황련에 대한 실험연

구로는 주요 성분인 베르베린(berberine)의 항균, 항염증, 지혈

작용, 혈압강하, 항암, 중추신경억제, 기관지평활근 확장 및

혈당강하 등의 효과가 보고되고 있다[15,18,23]. 또한 산약은

마과(Dioscoreaceae)에 속한 다년생 전요초본(纏繞草本)인 마

(Dioscorea batatas Decne.)와 참마(D. japonica Thub.)의 주피(周

皮)를 제거한 근경(根莖)으로 한방에서는 보비양위(補脾養胃),

생진익폐(生津益肺), 보신삽정(補腎澀精) 등의 효능이 있어 소

화불량, 위장장애, 당뇨병, 기침, 폐질환 등에 사용하며, 신장

기능을 튼튼하게 하는 작용이 있어 예로부터 약용으로 널리

이용 돼 왔다[20]. 산약에 대한 실험연구로는 당뇨병 흰쥐에서

의 혈당강하효과, nerve growth factor (NGF) 유도 신경병증

에 대한 예방효과[11], 위액분비 촉진[7], 면역증강[25], 항염

[12], 항암[6] 및 골다공증 개선효과[24]가 보고되어 있다. 또한

황련, 산약, 돼지췌장으로 구성된 소당환(消糖丸)의 streptozo-

tocin(STZ)에 의해 당뇨병이 유발된 흰쥐에서의 혈당강하 효

과와 이를 통한 당뇨병 개선효과가 보고되었다[9].

따라서, 본 연구에서는 황련과 산약으로 구성된 소당탕의

당뇨병 개선효과를 확인하기 위해서 STZ에 의해 당뇨병이 유

발된 흰쥐의 간, 췌장, 신장 조직에서의 소당탕의 항산화 효과

를 조사하였다.
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재료 및 방법

재료

본 실험에 사용된 소당탕(modified So-Dang-Tang; SDT)의

구성 한약재인 황련과 산약은 (주)광명당제약(울산, 한국)으로

부터 구입하였으며, 동국대학교 한의과대학 본초학교실에서

검정하고 정선하여 사용하였다. 실험동물은 평균 200 g, 8주령

의 Sprague-Dawley 계열의 수컷 흰쥐를 코아텍(경기도, 한국)

으로부터 구입하였으며, 전 실험 기간 동안 일반 실험동물용

고형사료(삼양유지사료, 서울, 한국)와 물을 충분히 공급하고,

실내온도 22±2
o
C, 습도는 55±5%, 명암은 12시간(Day light

06:00～18:00)을 주기로 실험종료 시까지 일정한 사육조건을

유지시켰다.

실험에 사용된 시약으로 streptozotocin (STZ), N-tri-

tyl-1,3-propanediamine acetate, sulfanilamide, nitro blue tet-

razolium salt (NBT), phenazine methosulfate (PMS), sulpha-

nilic acid, thiobarbituric acid, trichloroacetic acid, N-(1-

Naphthyl)ethylene diamine dihydrochloride, guanidine hy-

drochloride, ethylenediamine tetraacetic acid, 2-vinyl

Pyridine, 5,5’-dithiobis-(2-nitro benzoic acid) (DTNB)는

Sigma Chemicals Co. (St. Louis, MO, USA)로부터 구입하였

으며, superoxide dismutase, catalase, thiobarbituric acid re-

active substances (TBARS)의 assay kits는 Cayman Chemical

Co. (Ann Arbor, MG, USA), GLU-Lq Reagent는 아산제약

(Asan Pharmaceutical Co., Seoul, South Korea), total gluta-

thione quantification kit는 EMD4 Biosciences (Gibbstown,

NJ, USA)로부터 구입하여 사용하였다. 실험에 사용된 기기로

는 회전식 감압기(Eyela, Japan), thermal cycler (BioRad

Labolatories Inc.), UV-VIS spectrophotometer (Shimazu,

Japan), 형광현미경(Olympus Imaging America Inc., Center

Valley, PA, USA) 등이다.

약물제조

SDT는 황련(20 g)과 산약(100 g)을 0.2:1의 비율로 구성하여

2 l 정제수와 함께 추출기에서 5시간 동안 전탕하였다. 이를

2겹 거즈와 와트만 여과지(Whatman paper No. 1)로 흡입여과

한 후 회전식증발기로 감압농축하고 동결건조 하였다. 이때

SDT의 총 회수양은 22.36 g이었으며, 수득율은 18.63%였다.

당뇨유발 및 실험군 설정

STZ를 0.01 M citrate buffer (pH 4.5)에 녹여서 45 mg/kg

용량으로 체중 100 g 당 0.1 ml을 단회 복강투여 하였다. 당뇨

유발 정도를 확인하기 위해 STZ 주사 72시간 후 12시간 절식

시킨 다음 꼬리로부터 혈액을 채집하여 혈당 농도가 300

mg/dl 이상 되는 동물들만 선별하여 실험에 사용하였다.

혈당수치의 평균값을 맞추어 정상 대조군(saline-control;

n=6), STZ 대조군(STZ control; n=6), SDT 투여군(STZ+SDT

200 mg/kg BW; n=6) 및 대조약물인 glibenclamide 투여군

(G1; glibenclamide 1 mg/kg; n=6)으로 실험군을 설정하였고,

약물의 투여는 하루에 한번 28일 동안 경구 투여하였으며, 정

상대조군과 STZ 대조군은 체중 100 g 당 0.1 ml의 생리식염수

를 동일한 방법으로 투여하였다.

조직샘플 수집

28일 동안 약물을 투여한 후 최종 부검 일에 모든 동물들을

Rompun
®

(xylazine hydro chlroride) 0.2 mg/kg을 복강에 주

사하여 진정시키고 Ketalar
®

(ketamine hydrochlroride) 1

mg/kg을 복강 투여하여 마취시킨 후 개복하여 실험에 사용할

간, 신장 및 췌장 조직을 수집하였다.

항산화효소 활성도 측정

SOD 활성도 측정을 위해 간, 신장, 췌장 조직 각 1 g을 0.25

M sucrose, 0.5 mM EDTA, 5 mM HEPES 용액으로 마쇄한

후 조직 균질액을 10,000 rpm에서 20분간 원심분리하여 상층

액을 회수하였다. 상층액 2 ml을 다시 12,000 rpm에서 30분간

원심분리하여 그 상층액 1 ml에 ethanol 0.25 ml, chloroform

0.15 ml을 넣고 1분간 혼합한 후 다시 12,000 rpm에서 30분간

원심분리하여 상층액을 수거하였다. 상층액 1 ml을 이용하여

SOD의 활성도를 SOD assay kit를 이용하여 측정하였다[9].

한편, catalase의 활성도 측정을 위해 각 조직 1 g에 1.15%

KCl 용액에 넣고 마쇄한 후 조직 균질액을 15,000 rpm에서

5분간 원심분리하여 상층액을 분리하였다. 1.5 ml 상층액에

1 ml 0.01 M phosphate buffer (pH 7.0), 0.4 ml 2 M H2O2를

넣고 재빨리 섞은 후 catalase assay kit를 이용하여 측정하였

다[16].

Malondialdehyde (MDA) 측정

조직 내 지질 과산화 산물인 MDA 농도는 TBARS assay

kit를 이용하여 측정하였다. 즉, 각 조직 1 g에 1.15% KCl 용액

에 넣어 조직 균질액을 만든 후 15,000 rpm에서 5분간 원심분

리한 후 상층액을 분리하였다. 상층액 0.1 ml에 0.2 ml 8.1%

SDS, 1.5 ml 20% glacial acetic acid, 1.5 ml 0.8% TBA를 넣고

시험관 혼합기로 섞은 후 95
o
C에서 1시간 동안 반응시켰다.

이를 실온으로 식힌 다음 혼합액에 1 ml 증류수, n-buta-

nol/pyridine (15:1, v/v) 5 ml을 넣고 잘 흔들어 준 다음 5,000

rpm에서 10분간 원심분리하여 상층액을 분리하였다. 상층액

의 흡광도를 spectrophoromter의 532 nm에서 측정하였다.

Glutathione (GSH) 측정

조직 내 항산화물질인 GSH 농도를 측정하기 위해서 각 조

직 1 g에 1.15% KCl 용액에 넣어 조직 균질액을 만든 후 15,000

rpm에서 5분간 원심분리한 후 상층액을 분리하였다. 상층액
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0.1 ml에 1 ml 0.2 M Tris buffer (pH 8.0), 0.1 ml 0.01 M DTNB,

4 ml methanol을 넣고 실온에서 15분간 반응시킨 후 15,000

rpm에서 5분간 원심분리였으며 상층액의 흡광도를 spec-

trophoromter의 412 nm에서 측정하였다[3].

통계처리

모든 실험결과는 3회 반복실험에 대한 평균(mean)±표준오

차(standard deviation; SD)로 나타내었으며, 통계학적 분석은

GraphPad Prism program의 LSD-test를 수행하여 p값이 0.05

이하인 경우를 유의성이 있는 것으로 판정하였다.

결 과

SDT에 의한 조직 내 SOD 활성 증가

STZ 유도 당뇨병 백서에 4주 동안 생리식염수, SDT (200

mg/kg) 또는 Glibenclamide (1 mg/kg)을 투여한 후, 간, 신장,

췌장을 수집하여 SOD의 활성을 측정한 결과(Fig. 1), 간에서의

SOD 변화(units=50% NBT reduction/min/mg protein)는 정

상대조군(Normal)이 24.02±1.52, STZ 대조군(STZ-C)이 18.57

±1.52, SDT 투여군(SDT-200)이 26.79±1.19, glibenclamide 투

여군(G1)이 27.71±1.92로 측정되어, SDT와 glibenclamide 투

여군 모두 STZ 대조군에 비해 유의적으로(p<0.05) SOD 활성

이 증가하였다. 또한 신장에서는 정상대조군이 31.02±l.25,

STZ 대조군이 23.87±1.69, SDT 투여군이 28.23±1.44, gliben-

clamide 투여군이 28.68±2.87로 SDT와 glibenclamide 투여군

에서 유의적으로(p<0.05) SOD 활성이 증가되었다. 췌장에서

도 정상대조군이 31.90±1.36, STZ 대조군이 17.98±2.64, SDT

투여군이 30.02±0.85, glibenclamide 투여군이 28.88±2.71로 측

정되어 SDT와 glibenclamide 투여군이 유의적으로(p<0.05)

Fig. 1. Effect of modified So-Dang-Tang extract on liver, kidney

and pancreatic superoxide dismutase (SOD) activity in

normal and experimental rats. SOD activity was de-

termined by colorimertirc assay kit. Values are mean±

SD (n=6).
a
compared with normal group;

b
compared

with STZ-C group. *p<0.05, **p<0.01 and ***p<0.001.

Normal, normal group; STZ-C, STZ-induced diabetic

group; SDT, SDT-treated STZ group; and G1, glibencli-

mide-treated STZ group.

SOD 활성을 증가시켰다.

SDT에 의한 조직 내 catalase 활성 감소

STZ 유도 당뇨병 백서에 4주 동안 생리식염수, SDT (200

mg/kg) 및 Glibenclamide (1 mg/kg)을 투여한 후, 간, 신장,

췌장을 수집하여 catalase의 활성을 측정한 결과(Fig. 2), 간에

서의 SOD 변화(Units=μM H2O2 decomposed/min/mg of

protein)는 정상대조군(Normal)이 88.56±2.29, STZ 대조군

(STZ-C)이 93.27±3.679, SDT 투여군(SDT-200)이 88.57±4.043,

glibenclamide 투여군(G1)이 93.63±4.982로 측정되어, 모든 군

에서 유의적인 변화가 관찰되지 않았다. 그러나 신장에서는

정상대조군이 177.28±8.04, STZ 대조군이 178.49±16.42, SDT

투여군이 175.74±8.21, glibenclamide 투여군이 155.12±10.58

로 glibenclamide 투여군에서만 유의적으로(p<0.05) catalase

의 활성이 감소되었다. 한편, 췌장에서는 정상대조군이 85.66

±10.22, STZ 대조군이 154.08±2.84, SDT 투여군이 111.23±

7.80, glibenclamide 투여군이 118.62±6.454로 SDT와 gliben-

clamide 투여군이 모두 유의적으로(p<0.05) catalase의 활성이

감소되었다.

SDT에 의한 조직 내 MDA 생성 감소

STZ 유도 당뇨병 백서에 4주 동안 생리식염수, SDT (200

mg/kg) 및 Glibenclamide (1 mg/kg)을 투여한 후, 간, 신장,

췌장을 수집하여 MDA 농도를 측정한 결과(Fig. 3), 간에서의

MDA의 생성(nmol MDA/g of tissue)은 정상대조군(Normal)

이 0.93±0.12, STZ 대조군(STZ-C)이 2.10±0.008, SDT 투여군

(SDT-200)이 1.12±0.19, glibenclamide 투여군(G1)이 1.06±

0.12로 측정되어 SDT와 glibenclamide 투여군 모두 STZ 대조

군에 비해 유의적으로(p<0.05) MDA 농도가 감소되었다. 신장

에서는 정상대조군이 3.08±0.08, STZ 대조군이 3.82±0.24, SDT

Fig. 2. Effect of modified So-Dang-Tang extract on liver, kidney

and pancreatic catalase (CAT) activity in normal and ex-

perimental rats. CAT activity was determined by color-

imertirc assay kit. Values are mean±SD (n=6). acompared

with normal group;
b
compared with STZ-C group.

*p<0.05, **p<0.01 and ***p<0.001. Normal, normal group;

STZ-C, STZ-induced diabetic group; SDT, SDT-treated

STZ group; and G1, glibenclimide-treated STZ group.
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Fig. 3. Effect of modified So-Dang-Tang extract on liver, kidney

and pancreatic malondialdehyde (MDA) levels in normal

and experimental rats. Malondialdehyde levels were de-

termined by TBARS assay kit. Values are mean±SD

(n=6). acompared with normal group; bcompared with

STZ-C group.
*p<0.05,

**p<0.01 and
***p<0.001. Normal,

normal group; STZ-C, STZ-induced diabetic group; SDT,

SDT-treated STZ group; and G1, glibenclimide-treated

STZ group.

투여군이 3.33±0.38, glibenclamide 투여군이 4.07±0.10로 SDT

투여군에서만 유의적인으로(p<0.05) MDA 농도가 감소하였

으며 glibenclamide 투여군은 STZ 대조군에 비해 오히려

MDA 농도가 증가되었다. 췌장에서는 정상대조군이 2.92±

0.07, STZ 대조군이 3.82±0.05, SDT 투여군이 2.19±0.46, gli-

benclamide 투여군이 1.43±0.32으로 SDT와 glibenclamide 투

여군 모두 유의적으로(p<0.05) MDA 농도가 감소하였다.

SDT에 의한 조직 내 GSH 농도 증가

STZ 유도 당뇨병 백서에 4주 동안 생리식염수, SDT (200

mg/kg) 및 Glibenclamide (1 mg/kg)을 투여한 후, 간, 신장,

췌장을 수집하여 GSH 농도를 측정한 결과(Fig. 4), 간 조직에

Fig. 4. Effect of modified So-Dang-Tang extract on liver, kidney

and pancreatic reduced glutathione levels in normal and

experimental rats. Values are mean±SD (n=6). acompared

with normal group;
b
compared with STZ-C group.

*p<0.05, **p<0.01 and ***p<0.001. Normal, normal group;

STZ-C, STZ-induced diabetic group; SDT, SDT-treated

STZ group; and G1, glibenclimide-treated STZ group.

서의 GSH 농도(nmol/mg of protein)는 정상대조군(Normal)

이 50.22±0.15, STZ 대조군(STZ-C)이 34.77±1.28, SDT200 투여

군이 40.27±0.68, glibenclamide 투여군(G1)이 48.33±0.97로 측

정되어 SDT와 glibenclamide 투여군이 STZ 대조군에 비해 유

의적으로(p<0.05) GSH 농도를 증가시켰다. 신장조직에서는

정상대조군이 28.46±1.99, STZ 대조군이 21.65±0.46, SDT 투여

군이 27.86±0.25, glibenclamide 투여군이 34.83±1.89로 SDT와

glibenclamide 투여군이 STZ 대조군에 비해 유의적으로

(p<0.05) GSH 농도를 증가시켰다. 췌장조직에서도 정상대조

군이 40.35±1.89, STZ 대조군이 23.53±1.17, SDT 투여군이

30.04±1.21, glibenclamide 투여군이 42.19±0.62으로 SDT와

glibenclamide 투여군 모두 유의적으로(p<0.05) GSH 농도를

증가시켰다.

고 찰

최근 노령인구의 증가와 현대인의 건강에 대한 관심이 증가

됨에 스트레스나 노화와 관련된 각 종 질병의 발병이 산화적

스트레스와 활성산소로부터 비롯된다는 보고로부터 항산화

활성물질을 통한 노화억제 및 질병예방에 관한 연구가 많이

이루어지고 있다. 현재 당뇨병은 당뇨합병증과 연관하여 각종

활성산소들에 의한 peritubular microcirculation의 변화와 en-

dothelial dysfunction 등이 중요한 발병인자로 보고되고 있다

[4]. 생체 내에서 산소의 불완전 환원으로 인해서 발생되는 초

과산화물(O2
-
), 과산화수소(H2O2), 하이드록시래디칼(OH·)과

싱글레트 옥시젠(
1
O2) 등 여러 종류의 활성산소들은 포도당의

자체산화(auto-oxidation)에 의해 생성되거나 사구체의 혈관

내피세포, 신세뇨관 세포 등에서 생성되어 세포독성을 통해

신장기능을 악화시키는 것으로 알려져 있다[17,21,22]. 최근 연

구에 의하면 지속적인 고혈당에 의해 생성되는 활성산소들이

사구체 혈관 및 신세뇨관에 손상을 초래하여 당뇨병성 신증을

유발하는 하나의 요인으로 알려져 있다[17].

활성산소들은 노화의 과정에 관여하고 있으며, 인체 내 단

백질, 지질, 핵산 모두 활성산소에 의해 손상을 받을 수 있어서

세포막 분해, 단백질 분해, 지질 산화, DNA 변성 등을 초래하

여 세포의 기능 장애를 유발하고 당뇨병 외 각 종 뇌질환과

심장질환, 동맥경화, 염증, 노화, 자가면역질환 등의 각종 질병

을 일으키는 것으로 알려져 있다[1,13]. 따라서 활성산소를 방

어하는 항산화 활성물질은 관심의 대상이 되고 있으며 최근에

는 다양한 한약재 소재로부터 보다 안전하고 생리활성이 우수

한 항산화제 개발을 위한 연구가 활발히 수행되고 있다.

소당탕의 구성약재인 황련은 예로부터 눈병이나 설사 약재

로 사용해 왔고, 진정과 염증약, 눈과 귀의 염증성 질환, 가슴

두근거림과 정신불안, 복통, 설사, 이질 등에 이용되고 있다

[19]. 또한 황련은 주요 성분인 베르베린(berberine)의 항균,

항염, 해열, 지혈, 혈압강하, 항암 작용, 이담제거, 진정, 기관지
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평활근 확장, 신장염 완화, 혈당강하 등의 효과가 보고되었다

[15,18,23]. 소당탕의 구성약재인 산약은 한방에서 어지러움,

두통, 진정, 체력보강, 담 제거 등 자양, 강장, 강정제로 이용해

왔으며, 최근 면역조절[25], 항염증[12], 종양증식 억제[6] 효과

가 보고되었다.

한편, 민간에서 돼지췌장은 산약을 함께 복용하면 인슐린

분비가 증가하고, 췌장 기능이 좋아져 당뇨병 개선에 효과가

있다고 알려져 있다[5,14]. 또한 이전연구에서 소당환의 STZ에

의해 당뇨병이 유발된 흰쥐에서의 혈당강하 효과와 이를 통한

당뇨병 개선효과가 보고된 바 있다[9]. 본 연구에서는 황련과

산약으로 구성된 소당탕을 제조하여 당뇨병의 발병과 진행에

관여하는 활성산소기 생성에 대한 소당탕의 항산화 생리활성

을 확인하고자 STZ-유도 당뇨병 흰쥐의 간, 신장, 췌장조직에

서 소당탕의 항산화 효과를 조사하였다. 즉, 소당탕을 28일

동안 투여한 당뇨병 흰쥐의 간, 신장, 췌장 조직에서 SOD, cat-

alase 등의 항산화효소들의 활성은 유의적으로 증가하였으며,

항산화물질인 GSH 농도 또한 증가하였다. 반면 소당탕을 투

여한 당뇨병 흰쥐의 간, 신장, 췌장 조직에서 활성산소기에

의해 생성되는 지질과산화 산물인 MDA의 농도는 유의적으

로 감소되었다. 또한 현재 당뇨병 치료제로 사용하고 있는 경

구용 혈당강하제(K
+

channel inhibitor)인 glibenclamide와 그

효과를 비교하였을 때 소당탕은 특히 신장조직에서 항산화물

질인 GSH의 농도를 현저히 증가시켰으며, MDA 농도는 감소

시키는 것으로 나타났다. 이는 glibenclamide가 장기복용 시

저혈당증, 간 기능장애 등의 부작용이 나타난다는 문제점을

고려할 때 소당탕은 부작용은 적으면서 항당뇨 효과는 우수한

천연약물이 될 수 있음을 의미한다.

결론적으로 소당탕은 당뇨병 흰쥐에서 항산화효과를 통해

활성산소기의 생성을 억제하고 항산화효소의 활성을 증가시

킴으로써 췌장, 간, 신장 등의 장기손상으로부터 조직을 보호

하는 것으로 나타났으며, 이는 소당탕이 당뇨병에서 나타나는

산화적 스트레스를 줄이고 각 종 장기들을 보호할 수 있는

약물로 활용될 수 있음을 시사한다.
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(동국대학교 한의과대학 본초학교실)
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