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Abstract

This study examined the protective effects of an ethanol extract of Youngia denticulata leaf (YDL) and Youngia
denticulata root (YDR), and Youngia sonchifolia leaf (YSL) and Youngia sonchifolia root (YSR) on acute etha-
nol-intoxicated rat. The rats were pretreated with an ethanol extract of YDL, YDR, YSL and YSR for 4 weeks
before being exposed to ethanol (5 g ethanol, po/kg BW). The biochemical indices (hepatic alcohol metabolic
enzymes and serum ALT activities, and hepatic and serum lipid profiles) were examined to evaluate the protective
effects. The hepatic ADH activities in all experimental groups were not changed significantly by acute ethanol
after a pretreatment with the YS and YD ethanol extracts. In contrast, the ALDH activity in EC (ethanol control)
was higher than that of NC (normal control); these activities in the YDL and YSL groups were significantly
higher than that of the EC group. On the other hand, acute ethanol exposure resulted in a significant increase
in the serum TG, total cholesterol, LDL-cholesterol, hepatic TG, total lipid and cholesterol levels, and serum
ALT activity, and a decrease in the serum HDL-cholesterol. A pretreatment with the YS and YD ethanol extracts
dramatically attenuated these adverse effects. In particular, the YDL pretreatment markedly suppressed the etha-
nol-induced increase in the serum and hepatic TG and total cholesterol levels. Furthermore, serum ethanol was
decreased by a pretreatment with YSL, YSR, YDL, or YDR. Overall, YD and YS ethanol extracts attenuate
acute ethanol-induced hyperlipidemia and fatty liver significantly. Nevertheless, further study will be needed.
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서 론

최근 경제성장과 국민소득의 향상으로 주류의 소비가 날

로 증가하고 있으며 생활습관병과 더불어 국민의 건강에 심

각한 영향을 미치는 것으로 알려지고 있어 사회문제를 야기

하고 있다. 급․만성 에탄올의 섭취는 간, 신장 및 뇌 등 여러

장기에 손상을 유발하며 특히 알코올성 간염과 간경화를 유

도해 사망을 초래하는 것으로 보고되고 있다(1-3). 일반적으

로 섭취된 에탄올은 신속하게 흡수되어 주로 간에서 alcohol

dehydrogenase(ADH)에 의해 acetaldehyde로, 다시 alde-

hyde dehydrogenase(ALDH)에 의해 acetic acid로 산화되

어 energy를 생산하며 일부는 호흡기를 통해 에탄올 자체로

배설된다(4-6). 에탄올에 의한 장기 조직의 손상은 다양하고

복잡한 기전을 통하여 야기되는 것으로 알려져 있으며 알코

올의 대사과정 중에 ADH와 ALDH에 의해 과잉으로 생성된

NADH에 의한 NADH/NAD의 비율 증가와 고젖산혈증으

로 인한 체액의 산성화 및 과잉의 NADH를 이용한 지방산의

합성 증가에 기인된 지방간이 생성(1,7-11)된다고 한다. 그리

고 그 외 에탄올의 대사에 관여하는 microsome의 CYP2E1

(5,12-14)과 mitochondria 전자전달계(15)에서 생성되는

superoxide와 같은 reactive oxygen species(ROS)와 에탄올

의 중간대사산물인 acetaldehyde에 의해 조직의 손상이 유
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Table 1. Experimental groups and composition of experimental diets (%, w/w)

Compositions
Experimental groups

NC EC YDL YDR YSL YSR

5L79 diets of PMI Nutrition
1)

Youngia denticulata leaf (YDL)
Youngia denticulata root (YDR)
Youngia sonchifolia leaf (YSL)
Youngia sonchifolia root (YSR)

100
－
－
－
－

100
－
－
－
－

99.5
0.5
－
－
－

99.5
－
0.5
－
－

99.5
－
－
0.5
－

99.5
－
－
－
0.5

1)The diets for animal experiments manufactures in the PMI Nutrition, LLC, Brentwood, MO, USA. Guaranteed analysis: crude
protein, 18%; crude fat, 5%; crude fiber, 5%; ash, 8%.

발되는 것으로 알려져 있다(16-19).

급․만성 에탄올 섭취에 의한 독작용을 예방하기 위해서

는 섭취된 에탄올의 대사과정을 촉진시킴과 동시에 이의 대

사과정에서 조직의 손상에 관여하는 ROS의 생성을 저해 혹

은 제거시킴으로써 숙취해소와 조직 손상을 경감시킬 수 있

다. 오래 전부터 알코올에 의한 숙취의 해소와 장기손상을

경감 또는 예방하기 위한 다양한 의약품과 건강기능식품이

국내외적으로 개발·판매되고 있으나 알코올 섭취에 의한 체

내 장기들의 손상 기전이 매우 다양하고 복잡(1,7-11,16-19)

하기 때문에 효과를 인정하기에는 부족한 상태이다.

한편, 국화과에 속하는 고들빼기(Youngia sonchifolia

Maximowicz 혹은 Ixeris sonchifolia Hance)와 이고들빼기

(Youngia denticulata)는 우리나라의 산야에 자생하는 다년

생 초본으로 민간에서는 야생종을 채취하여 식용이나 약용

으로 이용하고 있다. 고들빼기는 민간에서 전초를 건위, 진

통, 해열, 소종 및 항암의 목적으로 이용한 것으로 기록되어

있다(20,21). Choi(22) 및 Kim 등(23)은 고들빼기 메탄올 추

출물의 항암효과를, Young 등(24)은 혈중 콜레스테롤 감소

효과를, Bae 등(25)은 사염화탄소에 의한 간 손상 경감효과

를 보고하였다. 그러나 이고들빼기의 생물학적 효과에 대한

연구 보고는 없다. 특히 민간에서 자주 이용되는 이고들빼기

및 고들빼기를 대상으로 한 에탄올 급․만성 독성의 예방

및 경감에 대한 연구는 대단히 미흡한 실정이다.

이에 본 연구에서는 민간에서 간질환의 예방과 치료에 널리

이용하고 있는 고들빼기와 이고들빼기의 에탄올 추출물이 급

성 알코올 투여에 의한 간 조직 알코올 대사효소 활성 변동

및 혈청과 간 조직 지질의 함량 변동 미치는 영향을 검토함으로

써 건강 기능 식품의 개발을 위한 기초자료를 제시코자 한다.

재료 및 방법

재료

실험에 사용한 이고들빼기(Youngia denticulata)와 고들

빼기(Youngia sonchifolia Maximowicz)는 대구약령시장에

서 구입하여 잎(이고들빼기 잎: YDL, 고들빼기 잎: YSL)과

뿌리(이고들빼기 뿌리: YDR, 고들빼기 뿌리: YSR)로 나눈

다음 40oC에서 충분히 건조시킨 후 분말로 만들어 70% 에탄

올 용액으로 추출한 후 40
o
C, 감압 하에서 에탄올을 유거시

킨 후 동결건조 하여 실험에 사용하였다.

실험동물과 실험식이의 조제

실험식이는 실험동물용 5L79 diet(PMI Nutrition, Brent-

wood, MO, USA)를 기본으로 하여 이고들빼기 및 고들빼기

잎과 뿌리의 에탄올추출 분말을 각각 0.5%씩 첨가하였다.

실험군에 따른 식이조성은 Table 1과 같다. 실험동물은 5주

령의 평균체중이 140±10 g인 Sprague-Dawley계 SPF/VAF
outbred rats(Orient Ltd., Seongnam, Korea)를 1주일간 환

경에 적응시킨 후 정상대조군(NC), 알코올 대조군(EC), 이

고들빼기 잎 에탄올추출물 0.5% 첨가식이군(YDL), 이고들

빼기 뿌리 에탄올추출물 0.5% 첨가식이군(YDR), 고들빼기

잎 에탄올추출물 0.5% 첨가식이군(YSL), 고들빼기 뿌리 에

탄올추출물 0.5% 첨가식이군(YSR) 등 6군(7마리/군)으로

나누어 4주간 사육하였다. 4주간 사육한 실험동물은 Khanal

등(26)의 방법에 따라 공복 상태에서 1일 1회 2일간 50%

에탄올 용액을 체중 kg당 5 g씩 경구투여 하였으며, 마지막

투여 후 12시간이 경과한 다음 처치하였다. 사육장은 stain-

less steel cage를 사용하고, 온도 및 습도는 23±2oC, 60± 
5%로 조정하고, 명암주기는 12시간 간격으로 설정하고, 물

과 사료는 자유 섭취시켰다.

에탄올 혈중 농도 측정

4주간 실험식이를 급여한 각 군의 실험동물 3 마리씩을

12시간 절식시킨 후 50% 에탄올 용액을 조제하여 체중 kg당

2 g을 경구투여하고 에테르 마취 하에서 30분 간격으로 4시

간 동안 꼬리동맥으로부터 채혈한 다음 혈청을 분리하여

Beutler(27)의 방법에 따라 NAD+ 존재 하에서 yeast alcohol

dehydrogenase(ADH)가 에탄올을 산화시키는 동안 생성시

킨 NADH의 양을 측정하여 에탄올의 함량으로 산정하였다.

혈중 에탄올의 혈중 농도는 mg/dL로 나타내었다.

체중, 식이섭취량 및 음용수 섭취량

체중, 식이 및 음용수 섭취량은 전 실험 기간을 통하여 매

일 일정한 시간에 측정하였다. 식이효율(food efficiency ra-

tio, FER)은 같은 기간 동안의 체중증가량을 동일 기간의

식이 섭취량으로 나눈 값으로 하였다.

분석시료의 채취

4주간 실험식이를 급여한 흰쥐를 물만 주고 24시간 동안

금식시킨 후 에테르 마취 하에서 복부 대동맥으로부터 채혈

한 다음, 4oC의 생리식염수로 간을 관류하고 장기를 적출한
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Table 2. Changes of food intakes, water intakes, weight gain and FER in rats fed Youngia denticulata or Youngia sonchifolia
ethanol extracts for 4 weeks

Groups1) Food intake (g/day) Water intake (g/day) Weight gain (g/day) FER2)

NC
EC
YDL
YDR
YSL
YSR

4.58±0.31NS3)
4.37±0.27
4.04±0.25
4.09±0.29
3.94±0.27
4.55±0.14

45.52±5.22NS
46.71±3.45
42.33±4.21
45.27±4.78
45.03±3.54
49.88±2.79

4.46±1.18NS
3.13±1.36
3.23±0.61
3.63±0.90
1.78±0.54
3.71±1.17

0.97±0.31NS
0.72±0.01
0.80±0.15
0.89±0.19
0.71±0.17
0.81±0.23

1)
See Table 1.
2)Food efficiency ratio: daily weight gain/daily food intake.
3)
Values are mean±SD of 7 rats. NS: not significant.

후 습기를 제거하여 무게를 측정하였다. 채취한 혈액은 실온

에서 응고시킨 다음, 2,500 rpm으로 15분간 원심분리 하여

혈청을 분리한 후 -70oC에 두면서 분석용 시료로 사용하였다.

혈청 지질함량 측정

혈청의 중성지질(TG), total cholesterol, HDL-cholester-

ol의 함량은 kit 시약(AM 157S-K, AM 202-K, AM 203-K,

Asanpharm Co., Seoul, Korea)으로 측정하였고, LDL-cho-

lesterol 함량은 Friedewald 등(28)의 방법에 준하여 계산하

였다.

간조직 지질함량 측정

Folch와 Less(29)의 방법에 따라 chloroform과 meth-

anol(2:1) 혼합액에 간조직 마쇄액 일정량을 가해 잘 혼합한

다음 방치하여 분리된 유기용매 부분 일정량 취해 질소가스

존재 하에서 휘발시킨 후 혈청 중성지질(TG) 측정용 kit시

약(AM 157S-K, Asanpharm Co.), total cholesterol 측정용

kit시약(AM 202-K, Asanpharm Co.)으로 측정하였고, total

lipid 함량을 Frings 등(30)의 방법에 따라 측정하였다.

간조직의 효소활성 측정

적출한 동물의 간 조직 일정량에 4배량의 4
o
C의 0.25 M

sucrose 용액을 가하여 균질화한 다음 1,000×g에서 10분간

원심분리 하여 핵 및 미마쇄 부분을 제거한 supernatant를

다시 10,000×g에서 20분간 원심분리 하여 나온 postmito-

chondrial supernatant fraction(PMF) 및 사립체 분획을 얻

어 이하의 효소원으로 이용하였다. Alcohol dehydrogenase

(ADH)의 활성은 Koivula 등(31)의 방법에 따라 기질인 에탄

올과 NAD
+
를 첨가하여 반응시키는 동안 생성된 NADH의

함량을 파장 340 nm에서 측정하였으며, 활성도는 분당 단백

1 mg이 생성시킨 NADH의 양을 nmole로 나타내었다.

Aldehyde dehydrogenase(ALDH)의 활성은 Koivula 등(31)

의 방법에 따라 기질인 acetaldehyde와 NAD
+
를 첨가하여

반응시키는 동안 생성된 NADH의 함량을 파장 340 nm에서

측정하였으며, 활성도는 분당 단백 1 mg이 생성시킨 NADH

의 양을 nmole로 나타내었다.

혈청 ALT활성 측정

혈청 ALT(alanine aminotransferase) 활성도는 kit시약

(Asanpharm Co.)을 사용하여 측정하였으며 활성도는 혈청

1 mL당 Karmen unit로 나타내었다(32).

단백질함량 측정

간 조직의 단백질 함량은 bovine serum albumin을 표준용

액으로 하여 Lowry 등(33)의 방법으로 측정하였다.

통계처리

데이터는 실험동물 7마리에 대한 평균치와 표준편차로 나

타내었다. 유의성 검증은 SPSS(Statistical Package for

Social Sciences, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) software

package program을 이용하여 Duncan's multiple range test

를 행하였다.

결과 및 고찰

체중증가량, 식이섭취량 및 식이효율

4주간 실험식이를 급여하는 동안 체중증가량, 식이섭취량

및 식이효율을 측정한 결과가 Table 2이다. 정상대조군과

모든 실험식이군 간의 체중증가량, 식이섭취량 및 식이효율

은 유의한 차이를 관찰할 수 없었다. 이러한 결과는 본 실험

의 조건 하에서는 이고들빼기와 고들빼기 에탄올추출물 첨

가식이가 정상실험동물에서 유의할만한 독성 또는 부작용

을 유발하지 않는다는 것을 암시하고 있다.

장기중량

4주간 실험식이를 급여한 다음 급성적으로 에탄올을 투여

한 실험동물의 장기무게 변동을 관찰한 결과가 Table 3이다.

체중당 간 중량(%)은 에탄올 급성투여 대조군인 EC군의 경

우 약간 증가하였고, YSL의 경우에는 약간 감소하였으나,

그 외 모든 실험군 간에는 유의한 변동을 관찰할 수 없었으

며 신장, 심장 및 고환의 중량도 모든 실험군에서 유의한

변동이 관찰되지 않았다. 급성에탄올 투여에 의해 일반적으

로 간 중량이 현저히 증가하는 것으로 알려져 있으나, 본

실험 조건 하에서 유의한 변동이 나타나지 않은 것은 급성적

인 에탄올 투여에 의해서도 간조직의 손상이 경미하게 나타

난 결과로 생각된다.
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Table 3. Changes of organs weight in rats fed Youngia denticulata or Youngia sonchifolia ethanol extracts for 4 weeks
(% body weight)

Groups
1)

Liver Heart Kidney Testis

NC
EC
YDL
YDR
YSL
YSR

2.60±0.21NS2)
2.98±0.40
2.65±0.14
2.58±0.21
2.48±0.21
2.72±0.17

0.30±0.04NS
0.29±0.02
0.31±0.02
0.28±0.02
0.29±0.02
0.30±0.01

0.62±0.03NS
0.63±0.04
0.63±0.05
0.64±0.04
0.62±0.04
0.67±0.06

0.72±0.10NS
0.80±0.08
0.88±0.11
0.79±0.05
0.88±0.15
0.77±0.09

1)See Table 1.
2)
NS: Not significant. Values are mean±SD of 7 rats.
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Fig. 1. Changes of content of serum lipid profile in rats fed Youngia denticulata or Youngia sonchifolia ethanol extracts for
4 weeks. Abbreviations: See Table 1. Values are mean±standard deviations (n=7). Different superscripts on the bars (a-d) indicate
significant differences (p<0.05).

혈청 지질함량

4주간 실험식이를 급여한 실험동물에 급성적으로 에탄올

을 투여한 다음 혈청 TG, total cholesterol, HDL- 및 LDL-

cholesterol의 함량변동을 관찰한 결과가 Fig. 1이다. 혈청

TG, total cholesterol 및 LDL-cholesterol의 함량은 에탄올

을 급성적으로 투여한 EC군의 경우 NC군에 비해 현저히

증가하였고 HDL-cholesterol의 함량은 감소하였다. 한편,

에탄올만 투여한 EC군에 비해 TG와 total cholesterol의 함

량은 모든 실험식이 투여군에서 유의하게 감소하였고, LDL-

cholesterol의 함량은 YSR군을 제외한 모든 실험식이군에

서 유의하게 감소하였다. 그리고 HDL-cholesterol의 함량은

EC군에 비해 YSR군에서만 유의하게 증가하였고 그 외 모

든 실험식이군에서는 에탄올 투여에 의한 HDL-cholesterol

의 감소현상을 예방하지 못하였다.

일반적으로 에탄올의 급성적인 섭취에 의해 혈청 및 간조

직 TG의 함량이 현저히 증가하며(26,34,35) 혈청 total cho-

lesterol의 함량이 증가한다고 알려져 있다(36,37). 그리고 급

성에탄올 투여결과 total-cholesterol과 LDL-cholesterol의

함량은 증가하였으나, HDL-cholesterol의 함량이 감소한 것

은 급성적 에탄올 투여로 이들 혈청 lipoprotein의 변동을

관찰한 연구 보고가 없어 정확한 기전은 알 수 없으나, 낮은

농도의 에탄올을 아급성 및 만성적으로 투여하였을 때 혈청

total-cholesterol 및 LDL-cholesterol은 증가하지만 HDL-

cholesterol은 감소한다(38,39)는 결과들을 종합해 볼 때 과

잉의 에탄올을 급성적으로 투여함으로써 유도되는 간 조직

손상으로 인하여 lipoprotein의 대사 장애가 초래되어 나타
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Fig. 2. Changes of content of hepatic lipid profile and activities of serum ALT in rats fed Youngia denticulata or Youngia
sonchifolia ethanol extracts for 4 weeks. Abbreviations: See Table 1. Values are mean±standard deviations (n=7). Different super-
scripts on the bars (a-c) indicate significant differences (p<0.05).

난 결과로 생각된다. 한편 이고들빼기 및 고들빼기 추출물

첨가식이를 전 처치함으로써 급성 에탄올 투여에 의해 나타

나는 혈청 지질의 변동이 완화되는 것으로 보아 이들 성분들

이 알코올에 의한 간 손상을 예방시켜 줌으로써 나타난 결과

로 판단된다. 그러나 YSR군에서 HDL-cholesterol과 LDL-

cholesterol의 함량이 모두 증가한 것은 본 실험의 결과만으

로는 설명할 수가 없고 추후 계속적인 연구 검토가 필요하

다.

간조직 지질함량 및 혈청 ALT의 활성 변동

4주간 실험식이를 급여한 실험동물에 급성적으로 에탄올

을 투여한 다음 간 조직 TG, cholesterol과 total lipid의 함량

및 혈청 ALT의 활성 변동을 관찰한 결과가 Fig. 2이다.

에탄올만 급성적으로 경구투여한 알코올 대조군인 EC군

에서는 NC군에 비해 간 조직 TG의 함량이 약 2배 정도 현저

히 증가하였으나 실험식이를 전처치함으로써 YDL군은 NC

군 수준으로 회복되었고, YDR 및 YSL군에서도 정도의 차

이는 있으나 EC군에 비해 유의하게 감소하였으며, YSR군

에서도 감소하는 경향을 나타내었다. 그리고 간조직 choles-

terol의 함량은 NC군에 비해 EC군에서 약 20% 정도 증가하

였으며, YDL군에서는 NC군 수준 이하로 현저히 감소하였

고, 그 외 실험식이군에서는 EC군과 별다른 차이를 관찰할

수 없었다. 한편, total lipid의 함량은 NC군에 비해 EC군에

서 약 20% 정도 유의하게 증가하였으며, 모든 실험식이군에

서 EC군에 비해 유의하게 감소하였고 특히, YDL군의 경우

에는 NC군 수준 이하로 현저히 감소하였다. 한편 간 손상의

지표로 이용되고 있는 혈청 ALT의 활성은 에탄올만 투여한

EC군에서는 NC군에 비해 현저하게 증가하였다. 그러나 모

든 실험식이군에서는 에탄올에 의해 증가되었던 혈청 ALT

의 활성이 NC군 수준으로 회복되었다.

에탄올 급․만성 섭취로 간 조직의 TG 합성은 증가하나,

VLDL의 apolipoprotein 결핍으로 인하여 간 조직에 TG가

축적되어 지방간을 야기하는 것으로 알려져 있다(1,5,6,8).

또한 혈청 ALT의 활성은 간 조직 손상에 의해 증가하는 것

으로 잘 알려져 있어 임상에서 간 조직 손상의 지표로 널리

이용되고 있다(40). 그러므로 EC군에서 간조직 TG의 함량

이 증가된 것은 에탄올의 급성 독성에 의해 나타난 것으로

사료된다. 이상의 실험 결과들을 종합해 볼 때, 이고들빼기와

고들빼기 추출물들은 에탄올의 급성 독성을 예방 혹은 경감

시켜줄 것으로 생각되며, 이러한 효과는 뿌리 추출물보다는

잎 추출물에서 더 효과적으로 나타나는 것으로 판단된다.

간 조직 세포질성 ADH와 사립체 분획 ALDH 활성

4주간 실험식이를 급여한 실험동물에 체중 kg당 5 g에

해당하는 50% 에탄올을 2회 경구투여한 다음 처치하여 간

조직 세포질성 ADH 및 사립체 분획 ALDH의 활성 변동을
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Fig. 3. Changes of hepatic PMF ADH and hepatic mitochondrial ALDH activities in rats fed Youngia denticulata or Youngia
sonchifolia ethanol extracts for 4 weeks. Abbreviations: See Table 1. Values are mean±standard deviations (n=7). Different super-
scripts on the bars (a-c) indicate significant differences (p<0.05). NS: not significant. ADH and ALDH activity: NADH nmole/min/mg
protein.
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after 50% ethanol administration. Abbreviations: See Table 1.
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관찰한 결과가 Fig. 3이다. 에탄올의 급성 경구투여에 의해

간조직 ADH의 활성은 NC군에 비해 EC군에서는 감소하는

경향을 나타내었고, YSR군을 제외한 모든 실험식이군에서

는 EC군에 비해 증가하는 경향을 나타내었으나 모든 실험군

에서 유의한 변동은 관찰되지 않았다. 한편, acetaldehyde의

주 대사효소인 간조직 사립체 분획 ALDH 활성은 NC군에

비해 EC군에서 유의하게 감소하였으나, YDL 및 YSL군에

서는 EC군에 비해 현저히 증가하였고 YDR 및 YSR군에서

는 증가하는 경향을 나타내었다. 일반적으로 섭취된 에탄올

은 ADH에 의해 acetaldehyde로 산화되며, ALDH에 의해

다시 acetic acid로 산화되어 최종적으로 acetyl CoA로 전환

되어 energy를 생산하는 것으로 알려져 있다(1,4-6). 또한

에탄올의 중간대사산물인 acetaldehyde는 간조직 손상을 유

발시키는 것으로 보고되고 있다(19).

이상의 실험결과로 보아 이고들빼기와 고들빼기 잎 추출

물들 ALDH의 활성을 증가시켜 독성물질인 acetaldehyde를

신속하게 처리함으로써 간 손상을 예방하여 지질의 대사를

원활히 조절함으로써 혈청 및 간 조직의 지질 함량 변동을

완화시킨 것으로 생각한다.

혈청 에탄올 농도

4주간 실험식이를 급여한 실험동물에 체중 kg당 2 g에

해당하는 50% 에탄올을 1회 경구 투여한 다음 시간별로 혈

청 에탄올의 함량 변동을 관찰한 결과가 Fig. 4이다. EC군의

경우 에탄올 경구투여 60분에 최고 농도에 도달한 다음, 이

후 서서히 감소하여 4시간 경과 후에 70% 정도로 감소하였

다. 한편 모든 실험식이군에서 에탄올의 혈중 농도가 EC군

에 비해 현저히 감소하였다. 에탄올의 혈중 농도 제거 속도

는 YDL>YSL>YSR>YDR군 순으로 나타났으며 잎추출물

첨가식이군인 YDL 및 YSL군에서 혈중 에탄올 농도가 대조

군에 비하여 현저하게 감소하였다.

섭취된 에탄올은 호흡기를 통해 일부 배설되며, 대부분은

간 ADH에 의해 산화되나 microsome의 CYP2E1 및 cata-

lase에 의해서도 acetaldehyde로 산화되는 것으로 알려져 있

다(5,6,12-14). 또한 에탄올의 산화는 소화관(gastrointestinal

tract)에서도 활발하게 일어난다는 보고(41-43)도 있다. 그

러므로 본 실험에서 이고들빼기 및 고들빼기 추출물 첨가식

이군에서 간조직 ADH의 활성이 유의한 증가를 나타내지

않았음에도 에탄올의 혈중 농도가 유의하게 감소한 것은,

가시오가피 추출물 투여에 의해 간 CYP2E1 의존성 micro-

somal ethanol oxidizing system의 활성이 증가하였고(37),

꽈리 추출물 투여로 CYP2E1에 의해 나타나는 aniline hy-

droxylase의 활성이 증가하였으며(44), 섭취된 ethanol의 2

∼10% 정도가 대사되지 않고 호흡기와 요 중으로 배설된다

(45)는 사실들을 고려해 볼 때, 이고들빼기 및 고들빼기 추출

물 성분에 의한 간 CYP2E1 및 위장관계의 ADH, CYP2E1

및 catalase 등과 같은 alcohol 대사효소들의 활성변동 및

배설과도 관련이 있을 것으로 사료되나 이점에 대해서는 추

후 계속적인 연구를 계획하고 있다.

이상의 모든 실험 결과와 문헌상의 지견을 종합해 볼 때,

이고들빼기 및 고들빼기 잎과 뿌리의 에탄올추출물을 첨가
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한 실험식이와 급성에탄올 투여에 의해 나타나는 간 지질대

사 손상에 의한 초기 지방간 및 고지혈증을 예방함으로써

간조직 TG 및 cholesterol의 축적을 경감시킴과 동시에 에탄

올의 혈중 농도를 감소시켜 줌으로써 급성 에탄올 투여에

의한 숙취를 예방해 줄 수 있을 것으로 생각된다. 그리고

이러한 결과가 이고들빼기 및 고들빼기의 어떤 성분의 작용

에 기인되어 나타나는 지를 검토하고자 추후 계속적인 연구

를 계획 중에 있다.

요 약

민간에서 널리 이용되고 있는 이고들빼기 및 고들빼기 성

분이 에탄올의 급성독성에 어떠한 영향을 미치는지 검토하

고자 실험동물을 정상대조군(NC), 알코올 대조군(EC), 이고

들빼기 잎 에탄올추출물 0.5% 첨가식이군(YDL), 이고들빼

기 뿌리 에탄올추출물 0.5% 첨가식이군(YDR), 고들빼기 잎

에탄올추출물 0.5% 첨가식이군(YSL), 고들빼기 뿌리 에탄

올추출물 0.5% 첨가식이군(YSR) 등 6군(7마리/군)으로 나

누어 4주간 사육한 다음, 급성적으로 에탄올을 경구투여 하

여 간 조직 ADH 및 ALDH의 활성 변동과 혈청 및 간조직

지질함량 변동 그리고 혈청 ALT의 활성 변동을 관찰하여

다음과 같은 결과를 확인하였다. 급성에탄올 경구투여에 의

해서도 간조직 ADH의 활성은 모든 실험군에서 유의한 변동

은 없었으나, ALDH의 활성은 에탄올에 의해 유의하게 감소

하였고, 잎 추출물 첨가식이군인 YDL 및 YSL군에서는 EC

군에 비해 유의하게 증가하였다. 그리고 YDL 및 YSL군에

서는 에탄올의 혈중 농도가 EC군에 비해 유의하게 감소하였

다. 또한 급성에탄올 투여로 증가하였던 혈청 TG와 total

cholesterol 함량은 모든 실험식이군에서 유의하게 감소하였

으며, 증가되었던 LDL-cholesterol의 함량은 YSR군을 제외

한 모든 실험식이군에서 유의하게 감소하였다. 그러나 감소

되었던 HDL-cholesterol의 함량은 YSR군에서만 EC군에

비해 유의하게 증가하였다. 한편, 간조직 TG 및 total lipid

함량은 모든 실험군에서 EC군에 비해 감소하였으나, 간조직

cholesterol의 함량은 YDL군에서만 EC군에 비해 유의하게

감소하였다. 그리고 간조직 손상의 지표인 혈청 ALT의 활

성은 급성에탄올 처치에 의해 현저하게 증가하였으나, 모든

실험식이군에서 대조군 수준으로 회복되었다. 이상의 실험

결과로 보아 이고들빼기 및 고들빼기 성분이 급성에탄올 독

성을 완화시켜줄 수 있을 것으로 생각되며, 이들 성분들을

이용한 기능성식품의 개발에 대한 기초자료로 활용할 수 있

을 것이다.
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