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창출이 제 2형 당뇨병 흰쥐에 미치는 영향
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The effects of Atractylodes japonica Koidz. on type 2 diabetic rats
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Objectives: Type 2 diabetes mellitus is a metabolic disease characterized by insulin resistance and high blood glucose 
level from progressive insulin secretory defect. The rhizome of Atractylodes japonica Koidz. (AJ) has been used for 
treatment of retention of water in oriental medicine. The aim of this study is to examine the effects of AJ on type 
2 diabetes rats. 
Methods: Type 2 diabetes was induced by 60% high fat diet and low dose streptozotocin. Rats were divided into 
4 groups (n = 6); Nor (normal control group), Con (diabetic group treated with vehicle), Met (diabetic group treated 
with 200 mg/kg metformin) and AJ (diabetic group treated with 100 mg/kg AJ). The body weights and food intakes 
were measured during the treatment period. After 4 weeks treatment, blood glucose level, HOMA-IR, and protein 
expressions of IRS-1, p-IRS-1, PPAR-γ, and GLUT4 were measured, and histopathological examination of beta cell 
was performed.
Results: Compared with the control group, blood glucose level and HOMA-IR were reduced in rats treated with AJ. 
Impaired beta cells in pancreas of rats were recovered and phosphorylation of IRS-1 was increased in rats treated 
with AJ. And also, protein expressions of PPAR-γ and GLUT4 were increased by treatment of AJ. 
Conclusions: The results suggest that Atractylodes japonica Koidz. may have anti-diabetic effect on type 2 diabetic 
rats through regulation of blood glucose level and insulin resistance. Therefore Atractylodes japonica Koidz. may have 
positive effects on patients with type 2 diabetes.
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최근 생활방식의 변화로 생긴 서구화된 식습관, 
운동량 감소 등으로 인해 비만, 당뇨병 등의 대사성 

질환이 늘어가고 있다1). 2000년대 초반 세계적으로 

1억 7천만 명 이상이 당뇨병 환자로 진단받았고 이 

수치는 2030년 3억 6천만 명 이상이 될 것으로 예

측된다2). 질병관리본부와 보건복지부의 조사결과에 

따르면 2010년 한국의 성인 10명 중 1명이 당뇨병 

환자(유병률 10.1%)이고 성인 10명 중 2명이 당뇨

병 전 단계인 공복혈당장애(유병률 19.9%)라고 보

고되었다3). 이는 성인 10명 중 3명이 당뇨병 및 잠

재적 당뇨병으로 분류된다는 것을 의미한다. 또한 

2050년도 우리나라 당뇨병 환자의 수는 약 600만 

명일 것으로 추정된다3). 이처럼 당뇨병의 유병률은 

나날이 증가하고 있으며 이에 따라 당뇨병 치료에 

서 론
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대한 관심이 점차 증가하고 있다. 
대표적인 대사성 질환 중 하나인 당뇨병은 인슐

린 부족이나 조직의 인슐린 민감도가 떨어져서 생기

게 되는 고혈당과 이에 수반되는 대사 장애가 특징

인 질환으로 제 1형 당뇨병과 제 2형 당뇨병으로 구

분된다4). 제 1형 당뇨병의 기전은 췌장의 β세포 파

괴로 인슐린을 전혀 생성하지 못하게 되는 것이고, 
제 2형 당뇨병은 인슐린 저항성으로 인해 간, 근육, 
지방 세포 등에서 인슐린 작용이 저하돼 포도당을 

효과적으로 연소하지 못해 발생하게 된다5). 
당뇨병환자의 대부분(85.9%)은 의학적 치료를 시

행하고 있으며, 이들 중 대다수(75.4%)가 경구혈당

강하제를 이용한 치료를 받고 있다3). 현재 사용되고 

있는 경구혈당강하제의 종류로는 sulfonylurea계 약

물, meglitinide계 약물, biguanide계 약물, α

-glucosidase 억제계통 약물, thiazolidinedion계 약

물, DPP-4 억제 약물 등이 있다6). 그러나 이런 약들

은 저혈당, 체중 증가, 소화기 장애, 부종 등 다양한 

부작용이 동반되는 것으로 보고되고 있다7). 따라서 

현재 기존 약제의 치료 효과를 유지하면서 부작용이 

없는 치료제 연구가 필요한 상황이다. 이에 따라 부

작용이 덜하고 개발 가능성이 높은 한약재에 대한 

관심이 높아지고 있다. 
한의학에서는 당뇨병을 多飮, 多渴, 多尿의 三多

증상이 있는 消渴의 범주로 본다8). <黃帝內徑 素門 

· 脈要精微論>에서 消渴은 ‘癉謂濕熱也 熱積於內故

變爲消中也 消中之症 善食而瘦’라 하여 消渴의 원인

으로 濕熱이 안에 쌓여서 생긴다고 하였다9). 또한 

<黃帝內經>에서는 ‘肥滿은 內熱하게 만들고 甘味는 

中滿하게 만들기 때문에 그 氣가 위로 넘치게 되어 

消渴이 된다.’고 했는데, 이것은 제 2형 당뇨병이 현

대생활에서 식습관의 변화에 따른 칼로리의 과다한 

섭취로 인해 肥滿한 사람에게 발병률이 높다는 서양

의학적 기전과 유사하다10).
蒼朮은 국화과(菊花科: Compositae)에 속한 多年

生 本草인 삽주(Atractylodes japonica)의 根莖으로 

봄과 가을에 채취하여 햇볕에 말린 것이다12). 한의

학적으로 蒼朮의 性味는 溫 辛苦하며 燥濕健脾, 祛

風散寒, 明目 등의 효능이 있다13). <東醫寶鑑>에서

는 蒼朮을 ‘上中下焦의 濕을 제거하고 寬中, 發汗해

주며, 痰飮, 痃癖, 氣塊, 山嵐瘴氣 등을 없애고, 風寒

濕痹를 치료하며, 癨亂을 잡고 水腫과 脹滿을 없애

주는 약재’로 설명한다14). 蒼朮의 대표적인 성분으

로 atractylon, sesquiterpenoids, diacetylatractylodil 
등이 알려져 있다15). 최근 연구를 통하여 蒼朮의 항

산화 효과 및 항염증 효과, 항비만 효과, 위장관 보

호 효과 등 다양한 약리학적 효과들을 발견하였다
16). 이 밖에도 혈청 중 cholesterol 감소 효과, 혈압강

하효과 등의 약리적 효과가 보고되었다17).
하지만 蒼朮의 당뇨병 개선 효과에 대한 연구는 

아직 보고되지 않았다. 따라서 본 연구에서는 蒼朮

을 투여하여 제 2형 당뇨병이 유발된 흰쥐에 미치는 

영향을 알아보았다. 

1. 시료 조제

200 g의 蒼朮(Atractylodes japonica Koidz.)을 플

라스크에 넣어 2000 ml의 30% 에탄올과 함께 24시

간 냉침하고 추출액을 여과지로 여과하였다. 걸러진 

여과액은 회전식 감압농축기를 통해 농축한 후 동결

건조하여 30.16 g (수득율 15.08%)의 추출물을 얻었

다. 시험약물은 냉동보관하면서 농도에 맞추어 증류

수에 희석하여 사용하였다.

2. 동물

실험동물은 웅성 Sprague-Dawley계 5주령 흰쥐

(150-180 g)를 라온바이오(Youngin, Korea)에서 구

입하여 사용하였다. 사육실 온도는 22 ± 2 ℃, 습도

는 50 ± 10%를 유지하였고, 조명은 12시간 주기로 

밤낮이 교대되었다. 물과 사료는 제약없이 섭취하게 

하였으며 모든 실험동물은 1주일의 적응기를 거친 

후 실험에 사용하였다. 본 실험은 경희대학교 동물 

실험 윤리 규정을 준수하여 시행하였다(KHUASP 
(SE)-13-037).

실험방법
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3. 실험 모델 유발

제 2형 당뇨 실험 모델 유발은 Chen의 방법을 따

라 시행되었다19). 실험동물은 1주일의 적응기가 끝난 
후 군당 6마리씩 4군으로 나누었다. 정상군(normal 
group)으로 설정된 6마리를 제외한 실험동물은 실험

기간동안 60% 고지방식이(fat 60%, carbohydrate 
28%, protein 14% 포함)를 섭취하였고, 정상군은 일

반식이를 섭취하였다. 제 2형 당뇨 유발을 위해 4주

간의 고지방식이 섭취 후 저농도의 streptozotocin 
(STZ, Sigma Aldrich, S1030, USA)을 투여하였다. 
16시간 절식 후 35 mg/kg b.w.의 STZ을 0.1 M 
citrate buffer (pH 4.5)에 희석하여 복강 주사하였으

며 정상군에는 0.1 M citrate buffer (pH 4.5)만 복강 

주사하였다. 당뇨 유발을 확인하기 위해 72시간 후 

16시간 동안 절식시키고 꼬리에서 혈액을 채취하여 

혈당측정검사지(Accu-chek, Roche Diagnostics, 
Germany)를 이용해 혈당을 측정하였다. 이 때 공복

혈당이 200 mg/dL이상인 동물을 당뇨가 유발된 것

으로 보고 선별하여 실험에 사용하였다.

4. 실험군 분류 및 약물 투여

실험군은 6마리씩 정상군, 음성 대조군(control 
group), 양성 대조군(metformin group), 창출 투여군

(AJ group)으로 나누었다. 약물 투여는 STZ을 주사

한지 1주일 후부터 투여하기 시작하여 총 4주간 진

행되었다. 정상군과 음성 대조군에는 식염수를, 양

성 대조군에는 metformin (200 mg/kg b.w.)을, 창출 

투여군에는 蒼朮(100 mg/kg b.w.)를 매일 1회 경구 

투여하였다. 모든 실험동물의 체중과 식이 섭취량은 

주 3회 주기적으로 측정되었다.

5. 혈당 측정

실험의 마지막에 모든 실험동물들은 16시간 절식

하였고 심장천자법(cardiac puncture)를 통해 혈액을 

수집하였다. 수집된 혈액에서 혈당측정검사지를 이

용해 혈당을 측정하였고, 나머지는 14,000 rpm에 30
분간 원심분리하여 혈청을 분리한 후 –80 ℃에 보관

하면서 혈청분석을 위해 사용되었다.

6. 혈청 인슐린 및 HOMA-IR 측정

인슐린은 채취된 혈청을 ultra sensitive rat insulin 
ELISA kit (Morinaga Institute of Biological 
Science, Yokohama, Japan)를 사용하여 측정하였다.

HOMA-IR (homeostasis model assessment of 
insulin resistance)은 인슐린 저항성을 나타내는 지

표로 대사증후군의 예후관리에 널리 활용된다20). 
HOMA-IR은 다음과 같은 공식으로 계산하였다21).

HOMA-IR = [fasting glucose (mmol/L) × fasting 
insulin (μU/mL)] / 22.5

7. Western blot 분석

인슐린 저항성의 개선 효과를 확인하기 위하여 

흰쥐의 간과 대퇴사두근을 채취하여 단백질 발현양

을 확인하였다. 각 조직은 protease inhibitor가 포함

된 RIPA buffer를 10 mg당 1 mL 넣어 homogenizer
를 이용하여 단백질을 추출하였다. 

그 다음 각 sample에 대한 단백질은 Bradford 정
량법을 이용해 40 μg 단백질을 western blot 분석에 
사용하였다. 정량한 단백질은 10% SDS-polyacrylamide 
gel 상에서 전기영동 시킨 후 PVDF membrane 
(Bio-Rad, Hercules, CA, USA)에 전기이동시켰다. 
membrane을 washing한 후 blocking buffer로 blocking
하고 primary antibody(1:1000; Cell signaling, USA)
를 정해진 비율로 희석하여 4 ℃에서 하룻밤 반응시

켰다. 그 다음 membrane을 washing하고 anti-rabbit 
IgG (Santa Cruz Biotechnology, USA) 또는 

anti-rabbit IgG (Santa Cruz Biotechnology, USA) 
secondary antibody를 상온에서 1시간동안 반응시켰

다. membrane에 부착된 단백질은 enhanced 
chemiluminescence (ECL) detection reagent 
(Amersham Pharmacia, Piscataway, NJ, USA)을 사

용하여 시각화하였다.

8. 병리조직학적 검사
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Fig. 1. Time change on body weight, food intake in diabetic rats. Each value is expressed as mean ± S.E.M. (n = 6). a, 
p＜0.05 when compared to the normal control. b, p＜0.05 when compared to the negative control.

흰쥐의 췌장을 적출하여 10% formalin 용액에 고

정한 다음 자동조직과정 처리기를 이용하여 탈수하

였다. 파라핀 포매기를 이용하여 파라핀 블록을 제

작하고 이를 조직절편기(microtome)으로 박절하여 

5 μm 두께의 절편을 제작하였다. 제작된 절편은 

다시 xylene과 alcohol을 이용하여 탈파라핀 및 탈수 

과정을 거친 다음 hematoxylin & eosin (H&E) 염색

하고 함수시킨 후 광학현미경으로 관찰하였다.

9. 통계분석 

본 실험에서 측정된 모든 실험 결과는 GraphPad 
PRISM 5 program (ver 2.00, Graphpad software 
inc., San Diego, USA)를 이용하여 Mean ± S.E.M.
으로 계산하였다. 각 군 간의 비교는 one-way 
analysis of variance (ANOVA)를 시행하였으며, p < 
0.05 수준에서 Tukey’s test로 사후 검정하였다.

1. 체중 및 식이섭취량 변화

제 2형 당뇨 유발 흰쥐에서 체중 변화를 관찰한 

결과, 당뇨가 유발되지 않은 정상군에서는 4주간 지

속적으로 체중이 증가한 반면, 당뇨가 유발된 음성

대조군에서는 체중이 지속적으로 감소하였고 2-4주

에서 통계적으로 유의한 차이를 나타내었다(p＜ 

0.05). 양성대조군은 실험 시작 전보다 체중이 약간 

감소하였고 뚜렷한 차이는 나타나지 않았다. 창출 

투여군은 초기에 체중이 약간 감소하였다가 다시 증

가하여 결과적으로 실험 시작 전보다 체중이 증가하

였고, 2주와 4주에서 통계학적 유의한 차이를 나타

내었다(p＜0.05; Fig. 1A).
4주간의 식이섭취량을 측정한 결과, 음성 대조군

에서 정상군에 비해 통계적으로 유의한 차이로 감소

결 과
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Fig. 2. Blood glucose level in diabetic rats. Each value is 
expressed as mean ± S.E.M. (n = 6). a, p＜0.05 
when compared to the normal control. b, p＜0.05 
when compared to the negative control.

Fig. 3. Homeostatic model assessment-insulin resistance 
(HOMA-IR) in diabetic rats. The results were 
calculated with following formula: fasting blood 
glucose (mmol/L) × insulin (µU/mL) / 22.5. Each 
value is expressed as mean ± S.E.M. (n = 6). 

하는 것으로 관찰되었다(p＜0.05). 그리고 양성 대조

군과 창출 투여군에서는 음성 대조군에 대비하여 식

이섭취량이 증가하는 것을 관찰할 수 있었고, 통계적

으로 유의한 차이를 나타내었다(p＜0.05; Fig. 1B).

2. 혈당 변화

4주간의 실험이 끝난 후 제 2형 당뇨 유발 흰쥐

의 공복혈당을 측정하였다. 혈당 측정 결과, 음성 대

조군의 혈당은 334.8±36.3 mg/dL로 정상군의 72.5 
±5 mg/dL에 비해 유의하게 증가하였다(p＜0.05). 그
리고 창출 투여군에서는 213.5±35.6 mg/dL로 음성 

대조군보다 통계적으로 유의하게 감소하였다(p
＜0.05; Fig. 2). 양성 대조군에서는 279.7±37.6 mg/ 
dL로 창출 대조군에 비해 적은 혈당 감소를 보였으

나 역시 통계적으로 유의한 차이를 보였다(p＜0.05).  

3. 인슐린 저항성 지표(HOMA-IR) 변화

혈당과 인슐린을 근거하여 인슐린 저항성 지표인 

HOMA-IR 확인하기 위하여 일원분산배치한 결과 

통계적으로 유의한 차이가 있었다. Tukey의 사후검

정을 실시한 결과, 음성 대조군에서 HOMA-IR이 정

상군에 비해 55.4% 증가하였고, 양성 대조군과 창

출 투여군에서는 음성대조군에 비해 각각 25.2%, 
40.2% 감소한 것을 관찰하였다(Fig. 3). 특히 창출 

투여군에서는 양성 대조군에 비해 25.2% 감소한 것

으로 나타났다.

4. 췌장 β세포의 병리조직학적 변화

H&E 염색을 통하여 제 2형 당뇨 유발 흰쥐에서

의 췌장의 β세포 변화와 약물 투여로 인한 개선 효

과를 관찰하였다. 정상군의 췌장에서는 비교적 원형

의 β세포가 관찰되었다. 하지만 음성 대조군의 췌

장에서는 β세포이 손상되어 크기가 작아지고 모양

이 훼손된 것을 확인하였다. 양성 대조군과 창출 투

여군에서는 β세포이 회복되어 원형 모양을 유지하

고 크기도 정상군과 비슷하게 증가하였음이 관찰되

었다(Fig. 4).

5. 인슐린 저항성의 변화

인슐린 저항성의 변화를 관찰하기 위하여 간에서 

IRS-1, p-IRS-1의 단백질 발현량을 관찰하였다. 제 

2형 당뇨 유발로 인하여 음성 대조군이 정상군에 비

해 IRS-1의 인산화가 감소하였다. 양성 대조군과 창

출 투여군에서는 음성 대조군보다 통계적으로 유의

한 차이를 보이며 발현되었다(p＜0.05; Fig. 5).
PPAR-γ, GLUT4의 단백질 발현량을 관찰하기 

위하여 대퇴사두근을 채취하여 분석하였다. PPAR-
γ은 정상군에 비해 음성 대조군에서 약간 감소하는 
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Fig. 4. Histological examination of β-islet in rat pancreas. (A) normal rats, (B) diabetic rats treated with vehicle, (C) 
diabetic rats treated with metformin, (D) diabetic rats treated with AJ. The magnification was × 400.

경향을 보였고, 양성 대조군에서는 약간 증가하였

다. 창출 투여군은 음성 대조군에 비해 통계적으로 

유의하게 증가하였다(p＜0.05; Fig. 6). GLUT4는 제 

2형 당뇨 유발군에서 모두 감소하였다. 음성 대조군

은 정상군에 비해 통계적으로 유의한 차이로 감소하

였고(p＜0.05), 창출 투여군은 음성 대조군에 비해 

증가하는 경향을 보였다(Fig. 6).

본 실험은 흰쥐에게 4주간 고지방 식이를 섭취시

키고 저농도 STZ을 투여하여 제 2형 당뇨병을 유발

시킨 이후 진행되었다. 본 실험에서 사용된 STZ는 

췌장 β세포만 선택적으로 파괴하여 인슐린 분비저

하를 유도해 고혈당 상태를 유발하는 약물이다22). 
또한 본 실험에서 양성대조군으로 사용된 metformin

은 biguanide계 약물 중 대표적으로 사용되는 약으

로 인슐린 저항성을 낮추는 용도로 사용된다. 그러

나 식욕감퇴, 오심, 복부팽만, 설사 등의 소화기 장

애 및 드물게 젖산산증 등의 부작용이 있으며 이를 

지속적으로 복용하거나 복용량을 점차 늘렸을 때 부

작용의 발생 빈도 역시 증가한다는 보고가 있다7). 
당뇨병의 평가에 있어서 중요한 것은 혈당, 인슐린 

저항성, 췌장 β세포의 상태 등이다23). 따라서 본 연

구에서는 제 2형 당뇨병이 유발된 흰쥐에서 체중 및 

식이섭취량 변화, 혈당 변화, 인슐린 저항성 지표

(HOMA-IR) 변화, 췌장 β세포의 병리조직학적 변

화, 인슐린 저항성 변화를 통해 제 2형 당뇨병에 관

한 蒼朮의 효과를 평가하였다. 
제 2형 당뇨병이 유발된 흰쥐는 많은 에너지 섭

취에도 불구하고, 인슐린 저항성과 인슐린 결핍으로 

발생하게 된 지방과 단백질의 과다한 이화작용으로 

고 찰
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Fig. 5. Effects of AJ on IRS-1 and p-IRS-1 in the liver of diabetic rats. The expression of IRS-1 and phospholyrated IRS-1 
were determined by western blot analysis. a, p＜0.05 when compared to the normal control. b, p＜0.05 when 
compared to the negative control.

Fig. 6. Effects of AJ on GLUT4 and PPAR-γ in the skeletal muscle of diabetic rats. The expression of PPAR-γ and GLUT4 
were determined by western blot analysis. a, p＜0.05 when compared to the normal control. b, p＜0.05 when 
compared to the negative control.

계속해서 근육 손실과 단백질 조직 감소가 나타나게 

되고, 이로 인해 오히려 체중이 감소할 수 있다24). 
본 실험에서도 음성 대조군의 체중이 정상군에 비해 

감소한 것을 관찰할 수 있었다. 본 실험에서 체중 

변화를 관찰한 결과 蒼朮 투여군은 음성 대조군에 

비해 유의한 증가 효과를 보였다. 식이섭취량은 음

성 대조군이 정상 대조군에 비해 감소되었다. 양성 

대조군 및 蒼朮 투여군은 음성 대조군에 비해 식이

섭취량이 증가된 것을 관찰할 수 있었다. 이는 흰쥐

의 전반적 상태가 개선되면서 식이섭취량이 증가하

였고 이에 따라 체중이 증가한 것으로 보인다. 따라

서 蒼朮이 제 2형 당뇨병이 유발된 흰쥐의 체중 및 

식이섭취량 조절에 관여한다고 사료된다. 또한 제 2
형 당뇨병의 회복과 체중증가가 서로 연관되어 있을 

것이며 제 2형 당뇨병의 회복 효과 및 체중 증가에 

관해서 추가적 연구가 이루어질 필요가 있다. 
당뇨병 치료에서 가장 필요한 것은 혈당, 지질, 

혈압 등의 관리이며 이를 정상 수치로 유지해주는 

것이 당뇨병 치료의 목표이다25). 혈당, 지질, 혈압 

등이 제대로 관리되지 않으면 여러 가지 합병증을 

동반할 수 있는데 특히 혈당 조절이 제대로 되지 않

는다면 망막변증, 신증, 신경변증, 죽상경화증, 뇌혈

관질환, 관상동맥질환 등의 합병증 발병 가능성이 

높아지게 된다26). 따라서 당뇨병 관리 및 치료에 있

어 혈당 조절은 매우 중요한 역할을 한다27). 본 실험

에서는 제 2형 당뇨병을 유발함으로써 흰쥐의 혈당

이 상승한 것을 관찰할 수 있었다. 蒼朮 투여군은 

혈당 변화에 유의한 감소 효과를 보였다. 蒼朮의 혈
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당량 강하 작용은 당뇨병 치료에서 가장 중요한 증

상을 완화시킨 것이라 볼 수 있으며 따라서 蒼朮은 

당뇨병의 치료 약재로 응용할 수 있을 것으로 사료

된다. 
HOMA-IR은 인슐린 수용체에 대한 항상성을 평

가하는 방법으로 현재 인슐린 민감도에 관한 추정치

로 널리 쓰이고 있다20). HOMA-IR 수치는 공복 인

슐린(µU/ml) × 공복혈당(mmol/l) / 22.5 로 계산한

다21). 최 등의 연구28)에서 HOMA 수치가 당뇨병 위

험도를 평가해 줄 수 있는 중요한 지표임을 보고하

였다. 본 실험에서 蒼朮 투여군의 HOMA-IR 수치는 

음성 대조군에 비해 감소된 것을 볼 수 있었다. 
HOMA-IR 수치의 감소는 인슐린 저항성이 감소했

다는 것을 의미하며 이는 蒼朮의 투여가 인슐린 저

항성을 감소시켜 이에 따른 항당뇨효과를 가지고 있

다고 사료된다. 
제 2형 당뇨병에서 β세포내 소포체가 과도하게 

활성화되면 β세포가 필요 이상의 인슐린을 생산하

게 되고, 이 과정에서 소포체 및 미토콘드리아에 산

화스트레스가 발생하게 되어 결국 β세포의 사멸을 

유도하게 된다29). β세포 사멸의 증가와 β세포분화

의 실패로 인해 β세포량 감소가 나타나게 되고 β

세포의 기능 저하 및 β세포량 감소로 인해 인슐린 

결핍이 생기게 된다30). 따라서 제 2형 당뇨병에서 

β세포의 손실을 막고 유지하는 것은 중요하다31). 
본 실험에서 蒼朮 투여군의 β세포 형태는 음성대조

군에 비해 비교적 원형을 유지하고 있었다. 이는 음

성 대조군에 비해 蒼朮 투여군의 β세포가 손상이 

덜 되었거나 손상된 이후 어느 정도 회복이 되었다

는 것을 알 수 있으며 이로 미루어 보았을 때 蒼朮

은 β세포의 손상을 막고 회복시키는 역할을 할 수 

있을 것이라 생각된다.
IRS-1은 인슐린 신호전달계에서 핵심적인 역할을 

수행하는 분자이고, 인슐린 수용체에서 인슐린의 자

극을 받아 PI3K를 활성화시키는 역할을 해주고 있

다32). IRS-1에 의해 활성화된 PI3K는 다시 PKB를 

활성화시켜 GLUT4 운반체를 세포막 표면으로 이동

시켜 포도당 흡수를 촉진시킨다33). 따라서 IRS-1과 

PI3K의 활성화는 인슐린 저항성 개선에 매우 중요

한 역할을 하고 있다34). 본 실험에서는 인슐린 민감

도를 확인하기 위하여 IRS-1과 p-IRS-1의 비율을 

관찰하였다. 蒼朮 투여군의 비율은 음성 대조군에 

비해 유의한 증가 효과를 나타내었다. 이것은 蒼朮

이 IRS-1의 인산화를 통하여 인슐린 저항성을 개선

시켰다는 것을 확인할 수 있으며 나아가 蒼朮이 인

슐린 저항성을 조절함으로써 당뇨병 치료의 약재로 

응용할 수 있을 것이라 사료된다.
PPAR-γ는 지방세포 분화, 인슐린 저항성, 염증 

등의 조절에 중요한 역할을 하는 핵전사입자이다35). 
GLUT4는 인슐린에 반응하여 세포 내에서 포도당을 

내보내는 인자로 세포 내 포도당 흡수율을 낮춰주는

데 중요한 인자이다36). Cline 등의 연구37)에서 포도

당 인산화에 비해 인슐린 자극으로 생기는 포도당 

흡수율의 감소가 제 2형 당뇨병 환자의 골격근 내 

포도당 사용에 제어 반응이 될 수 있다는 사실을 확

인하였다. 따라서 GLUT4의 상승은 포도당 흡수율

을 감소시키는 효과가 있으며 이는 당뇨병 치료 기

전과 밀접한 연관이 있다38). 이에 본 실험에서는 

PPAR-γ 및 GLUT4의 발현량을 관찰하였다. 蒼朮 

투여군의 PPAR-γ 발현량은 음성 대조군에 비해 

유의하게 증가 하였다. GLUT4 역시 蒼朮 투여군이 

음성 대조군에 비해 증가하는 경향을 보였다. 따라

서 蒼朮은 PPAR-γ의 발현량을 증가시켜 이를 통

해 인슐린 저항성을 낮추었을 것이라 사료된다.
이상의 결과를 통해 蒼朮의 혈당량 감소, 

HOMA-IR 감소, β세포 손상 방지 및 회복, 인슐린 

저항성 감소 등을 통한 제 2형 당뇨병 개선 효과를 

관찰하였다. 또한 IRS-1의 인산화를 증가시켰으며 

PPAR-γ의 발현 역시 증가시켰다. 결론적으로 蒼朮

은 인슐린 저항성, 혈당량 등을 개선하는 천연물 항 

당뇨제로 응용할 가치가 있다고 평가된다. 따라서 

용량별 효능 평가 및 투여 기간에 따른 효능에 관하

여 추가적인 연구가 필요할 것으로 사료된다. 

결 론
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蒼朮이 제 2형 당뇨병 흰쥐의 체중 및 식이섭취

량 변화, 혈당 변화, 인슐린 저항성 지표(HOMA-IR) 
변화, 췌장 β세포의 병리조직학적 변화, IRS-1와 

p-IRS-1, PPAR-γ, GLUT4를 통한 인슐린 저항성 

변화에 미치는 효과를 관찰하여 다음과 같은 결론을 

얻었다.
1. 蒼朮은 음성대조군에 비하여 혈당량을 유의하게 

감소시켰다.
2. 蒼朮은 인슐린 저항성 지표인 HOMA-IR의 감소

를 나타내었다.
3. 蒼朮은 췌장 β세포의 손상을 개선시켰다. 
4. 蒼朮은 인슐린 저항성을 조절해주는 인자인 

PPAR-γ의 발현을 증가시켰다. 
5. 蒼朮은 인슐린 신호전달계에서 핵심적 역할을 수

행하는 분자인 IRS-1의 인산화를 증가시켰다.
따라서 蒼朮은 인슐린 저항성, 혈당량 등을 개선

하는 효능을 나타내었으며 천연물 항 당뇨제로 응용

할 수 있을 것이라 사료된다.
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