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Ginkgo biloba extract (EGb 761) is a standardized extract of Ginkgo biloba leaves and has anti- atherosclerosis 
properties. Many patients with atherosclerosis disorders take Ginkgo biloba extracts to supplement current therapy. In 
addition, normal healthy individuals also take Ginkgo biloba extracts for prophylactic purposes. However, it is unknown 
whether supplementation of Gingko biloba extracts in healthy individuals offer a benefit. In this study, we assessed 
whether EGb 761 could provide beneficial effects on serum cholesterol levels in normal mice. Wild-type C56Bl/6 mice 
were orally administered EGb 761 at 25 mg/kg (Group 3) or 50 mg/kg (Group 4) every other day for 40 days. We found 
that the serum levels of HDL-cholesterol (HDL-C) were significantly increased in EGb 761 and lovastatin treated groups. 
Treatment with EGb 761 and lovastatin resulted in reduced serum total cholesterol and LDL-cholesterol (LDL-C) 
compared to control group. Serum lecithin cholesterol acyltransferase (LCAT) levels were higher in EGb 761 and 
lovastatin treated group compared to the control group. However, no difference was observed in serum APO A-I levels 
between the control group and treatment group. These results suggest that EGb 761 can increase HDL-C resulting in 
increased serum LCAT levels. 
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서  론 

 
최근 고지방, 고단백 등 동물성 식품의 섭취가 증가된 

식생활의 불균형과 환경 변화 및 스트레스 등 복합적 요
인으로 인하여 심장병이나 동맥경화 및 고혈압 등 순환

기계 관련 질병이 많이 발생하고 있다(Black and Garbutt, 
2002). 고지방의 과잉 섭취로 인한 혈액 내 콜레스테롤 농
도의 증가와 지방운반을 담당하는 low density lipoprotein 
(LDL)의 혈관 벽 내 축적은 동맥경화를 유발하는 원인

으로 밝혀졌다(Holvoet et al., 1998). 그러나 high density 
lipoprotein (HDL)은 LDL 산화 억제와 reverse cholesterol 
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transport를 통해 동맥혈관 벽의 잉여 콜레스테롤을 제거

하고 혈관의 플라그 생성을 억제하는 것으로 알려졌다

(Cockerill et al., 2001; Ishikawa et al., 1992; Parthasarathy et al., 
1990). 이러한 이유에 혈액 내 LDL 농도 저하 및 HDL 
농도 증가의 유도는 동맥경화를 예방하는 하나의 방법이 
될 수 있다(O'Conell and Genest, 2001). 혈액 내 LDL 및 
HDL 농도는 식이요법으로 조절될 수 있지만 식이요법으

로 콜레스테롤의 대사과정을 제어하는 것에는 개개인의 
많은 노력과 시간이 필요하고 동맥경화의 개선 여부도 불
확실하다는 한계가 있다. 그래서 천연물질의 지속적인 섭
취나 약물 투여를 통하여 혈중 콜레스테롤을 낮추거나 
HDL 농도를 높여 지질의 과산화를 방지하려는 연구가 
다양하게 진행되었다. 녹차와 새 송이 버섯의 천연추출

물은 혈중 콜레스테롤 농도를 낮추는 항동맥경화 효과가 
있는 것으로 보고되었다(Muramatsu et al., 1986; Mori et al., 
2008). 약물로써는 statin계 약물이 HMG-CoA reductase를 
억제시켜 혈중 콜레스테롤의 농도를 억제하기에 콜레스테

롤 혈중 환자에서 치료의 목적으로 사용되고 있다(Li et 
al., 2016; Yamashita et al., 2010). 

Ginkgo biloba extract (EGb 761)은 표준화된 은행잎의 
추출물로서 24%의 flavonoid glycosides와 6%의 terpene 
lactone 등을 함유하고 있으며(Wang et al., 2017) 암, 심장과 
뇌의 허혈성 손상 및 AIDS 등의 예방 및 치료에 이용하

기 위한 연구가 활발히 진행되었다(Tchantchou et al., 2007; 
Liu et al., 2005). EGb 761에 포함된 flavonoid 계열의 화합

물은 생체 내 지질 과산화 억제하고, 동맥경화 및 고지

혈증에 대한 예방 효과가 있는 것으로 밝혀졌다(Liu et 
al., 2006). 최근 우리는 EGb 761이 대장염에 효과가 있고

(Rhee et al., 2014) type I과 type II 당뇨병 모델에서 EGb 
761의 투여가 중성지방의 양을 효과적으로 감소시키는 
결과를 보고하였다(Rhee et al., 2015). 이러한 효과를 갖는 
EGb 761은 혈액 순환 개선을 위해 상품화 되었고 장기간 
섭취하는 경우가 많다. 그러나 EGb 761의 투여가 혈중 콜
레스테롤의 농도에 미치는 영향에 관해서는 상이한 결과

가 있다. Al-Attar (2012)와 Drieu et al. (2000)은 EGb 761의 
투여가 혈중 콜레스테롤의 농도에는 영향을 미치지 않는 
것으로 보고하였다. 하지만 우리의 예비실험에서는 EGb 
761의 투여가 마우스 혈중의 콜레스테롤의 농도를 낮추는 
것으로 나타났다. 

본 연구에서는 혈중 콜레스테롤의 농도에 대한 EGb 
761의 효과를 명확히 하고자 하였다. 질병 모델이 아닌 정
상의 마우스를 사용하였고 지속적인 EGb 761의 투여가 

유도하는 혈중 콜레스테롤의 변화를 lovastatin의 효과와 
비교 분석하였다. 또한 혈중 콜레스테롤의 농도 감소에 대
한 기전을 알아보기 위하여 HDL의 주성분이고 콜레스테

롤을 간으로 수송하여 대사를 촉진하는 단백질인 apoli- 
poprotein A-I (Apo A-I)과 lecithin cholesterol acyltransferase 
(LCAT)의 농도를 ELISA법을 이용하여 측정하였다. 또한 
간에서 지질 과립의 변화와 혈중 지방산의 변화를 측정하

였다. 
 

재료 및 방법 

실험동물 및 연구재료 

본 실험에 사용된 EGb 761은 powder 형태로 독일 
Schwabe Pharmaceuticals에서 친절하게 공급 받았으며, 
lovastatin은 Sigma-Aldrich (St. Louis, MO, USA)에서 구입하

였다. 시료를 각각 농도에 맞춰 각 마우스 당 0.2 ml의 
saline에 희석하여 경구 투여하였다. 마우스는 평균체중이 
25 ± 0.7 g인 28마리의 C57Bl/6를 Nara Biotech (Daejeon, 
Korea)에서 구입하여 1주일 간 적응시켰으며 7마리씩 4군
으로 나누어 사육하였다. 물과 사료(EEGJ30060; Cargill 
Agri Purina, Seongnam, Korea)는 자유롭게 섭취할 수 있도

록 하였다(강원대학교 동물실험윤리위원회 승인번호, KW-
161001-2). 격일로 디지털 계량기를 이용하여 체중을 측

정하고 일정한 시간에 saline, lovastatin 그리고 EGb 761을 
이틀에 한번 총 20회 경구 투여하였다. 사육실의 온도

(18±1℃)와 명암(09:00~21:00)은 12시간 cycle 조명으로 
최적상태를 유지시켰다. 사육 40일 간의 최종 일에는 12시
간 절식시켰고 마지막으로 체중을 측정하였다. 에테르 마
취 후 심장에서 채혈하고 간을 적출하여 무게를 측정하였

다. 조직 염색을 위한 간은 포름알데하이드에 보관하고 
western blot analysis를 위한 조직은 액체질소로 냉동시킨 
후 -80℃에서 보관하였다. 생화학적 검사를 위한 혈액은 
약 1시간 정도 냉장 보관하여 혈액을 응고시켰다. 그 후 
1,500 rpm에서 20분간 원심분리한 후 혈청을 취하여 실험

에 사용하였다. 

혈청 중 glucose 및 insulin 농도 분석 

Glucose의 양은 ACCU-CHEK Go (Roche Diagnostics Inc., 
Korea)를 사용하여 측정하였다. Insulin의 농도는 ELISA 
kit (Shinbayagi Co., Shinbukawa, Gunma, Japan)로 450 nm에

서 측정하였다. 
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혈청 중 triglyceride (TG), free fatty acid (FFA), 콜레스

테롤(total cholesterol), LDL 그리고 HDL의 농도 분석 

중성지방은 AceChem TG Kit (YD Diagnostics Inc., Korea)
을 이용하여 측정하였다. 혈청 10 μl를 원심분리기용 튜브

에 넣고 효소용액 1.0 ml와 혼합하여 실온에서 5분간 방
치한 후 96 well plate에 옮겨 1시간 이내에 standard 시약

을 대조로 하여 600 nm에서 흡광도를 측정하였다. 콜레

스테롤은 혈청 10 μl를 원심분리기용 튜브에 넣고 total 
cholesterol kit (YD Diagnostics Inc., Korea) 1.0 ml와 혼합하

여 실온에서 5분간 방치한 후 96 well plate에 옮겨 1시간 
이내에 standard 시약을 대조로 하여 600 nm에서 흡광도를 
측정하였다. LDL은 혈청 10 μl를 원심분리기용 튜브에 넣
고 효소용액(LDL-cholesterol kit, no. A308-L, YD Diagnostics 
Inc., Korea) 1.0 ml와 혼합하여 실온에서 5분간 방치한 후 
96 well plate에 옮겨 1시간 이내에 표준시약을 대조로 하
여 600 nm에서 흡광도를 측정하였다. HDL은 혈청 10 μl를 
원심분리기용 튜브에 넣고 효소용액(HDL-cholesterol kit 
no. A308-H, YD Diagnostics Inc., Korea) 1.0 ml와 혼합하여 
실온에서 5분간 방치한 후 96 well plate에 옮겨 1시간 이
내에 표준시약을 대조로 하여 546 nm에서 흡광도를 측정

하였다. Free fatty acid (FFA)는 Free Fatty Acid Quantification 
kit (Biovision Inc., CA, USA)를 사용하여 측정하였다. 

간 내 지방과립 변화 

간은 부검 시 절제하여 4℃ 포름알데하이드에 하루 동
안 보관 후 지방과립 관찰을 위해 cryostat을 사용하여 5 
μm 두께로 냉동 박절하였다. 함수-탈수 처리를 거쳐 파
라핀 블록을 제작하여 4 μm 두께의 미세절편을 만들어 슬
라이드글라스에 부착시켰다. 제작된 슬라이드는 hemato- 
xylin and eosin (H&E) 염색을 시행하여 광학현미경으로 
관찰하였다(Emamat et al., 2016) 

혈청 중 LCAT, APO A-I 농도 분석 

LCAT의 농도는 ELISA kit (Cell Biolabs, CA, USA)를 이
용하여 450 nm에서 농도를 측정하였다. APO A-I의 농도

는 ELISA kit (Uscn Life Sciences, Wuhan, China)를 이용하여 
450 nm에서 농도를 측정하였다. 

통계처리 

모든 실험 결과는 mean ± S.D로 나타내었으며, SPSS v 
2.2의 ANOVA test의 통계처리 방법으로 통계적 유의성 검

정을 조사하였다. 유의수준은 P < 0.05로 하였다. 
 

결  과 

체중 변화 

마우스의 40 일간의 체중 변화를 Fig. 1에 나타내었다. 
생리식염수를 투여한 saline군과 비교하여 lovastatin 30 mg 
/kg 투여군과 EGb 761 25 mg/kg 또는 50 mg/kg 투여군에

서 유의적인 체중 변화는 나타나지 않았다(Fig. 1A). 체중 
대비 간의 무게를 비율로 나타냈다(Fig. 1B). Saline군과 비
교하여 lovastatin 투여군과 EGb 761 투여군에서 변화는 
나타나지 않았다. 

혈청 내 TG, FFA 농도 

혈청 내 TG, FFA 수치는 Fig. 2A, 2B에 나타냈다. Saline 

Fig. 1. Body weight change and liver/body weight ratio. (A)
Body weight change of mice administered with saline, lovastatin
(30 mg/kg), EGb 761 (25 mg/kg) or EGb 761 (50 mg/kg) for 40
days. (B) Liver/body weight ratios of mice administered with saline,
lovastatin (30 mg/kg), EGb 761 (25 mg/kg) or EGb 761 (50 mg/kg)
for 40 days. Values are expressed as mean ± SEM of 7 mice per
group. Statistical analyses were performed with one-way ANOVA
test. No statistically significant changes in body weight and liver/
body weight ratio were observed. 

A

B
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투여군(198.4±12.2 mg/dl)과 비교하였을 때 lovastatin 투
여군(194.8±8.6 mg/dl), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군(194.9±
8.7 mg/dl), EGb 761 (50 mg/kg) 투여군(193.2±6.8 mg/dl) 모
두에서 TG 수치 변화는 관찰되지 않았다(Fig. 2A). FFA 
경우도 saline군(1.4±0.4 nmol/μl)과 비교하였을 때 lova- 
statin 투여군(1.4±0.2 nmol/μl), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군

(1.3±0.2 nmol/μl), EGb 761 (50 mg/kg) 투여군(1.1±0.3 nmol 

/μl) 모두에서 변화가 없었다(Fig. 2B). 

혈청 내 glucose 및 insulin 농도 

혈청 내 glucose 함량은 Fig. 2C에 나타내었다. Glucose의 
수치는 saline 투여군(133.1±5.5 mg/dl)에 비하여 lovastatin 
투여군(135.2±4.6 mg/dl), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군(136.8
±5.2mg/dl), EGb 761 (50 mg/kg) 투여군(130.7±3.2 mg/dl) 

Fig. 2. Effect of EGb 761 treatment on serum levels of triglyceride, free fatty acid, glucose, insulin, total cholesterol, LDL-C and 
HDL-C. Mice were administered with saline, lovastatin (30 mg/kg), EGb 761 (25 mg/kg) or EGb 761 (50 mg/kg) for 40 days. (A), triglyceride
(TG), (B) free fatty acid, (C) glucose, (D) insulin, (E) total cholesterol, (F) low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), (G) high-density 
lipoprotein cholesterol (HDL-C). Statistical analyses were performed with one-way ANOVA test. Values are expressed as mean ± SEM 
of 7 mice per group. **P<0.01. 

A B

C D

E F

G 
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모두에서 유의적인 변화는 관찰되지 않았다(Fig. 2C). 혈청 
insulin 함량은 Fig. 2D에 나타내었다. Insulin의 혈청 수치

는 saline군(4.5±0.8 mg/dl)에 비하여 비하여 lovastatin 투여

군(4.3±0.6 mg/dl), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군(4.6±0.7 mg/ 
dl), EGb 761 (50 mg/kg) 투여군(4.0±0.7 mg/dl) 모두에서 유
의적인 변화는 관찰되지 않았다. 

혈청 내 TC, LDL, 그리고 HDL 농도 

TC의 변화는 Fig. 2E에 나타냈다. Saline 투여군(248.2±
47.8 mg/dl)에 비교하여 lovastatin 투여군(163.6±10.4 mg/ 
dl), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군(158.3±17.4 mg/dl), EGb 761 
(50 mg/kg) 투여군(152.5±14 mg/dl) 모두 유의적으로 감소

하였다. EGb 761의 저농도 투여군(25 mg/kg)과 고농도 투
여군(50 mg/kg)에서 농도 의존적 감소는 나타나지 않았다. 
LDL의 변화는 Fig. 2F에 기록하였다. LDL의 경우 saline 
투여군(50.9±6.8 mg/dl)에 비하여 lovastatin 투여군(34.6±
4.5 mg/dl), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군(32.7±6.6 mg/dl), 

EGb 761 (50 mg/kg) 투여군(29.1±3.1 mg/dl) 모두 유의적

으로 감소하였다. HDL의 변화는 Fig. 2G에서 나타냈다. 
HDL 혈청 수치는 control 군(41.7±4.1 mg/dl)에 비하여 
lovastatin 투여군(59.4±3.7 mg/dl), EGb 761 (25 mg/kg) 투여

군(60.5±5.8 mg/dl), EGb 761 (50 mg/kg) 투여군(61.1±4 mg/ 
dl) 모두 유의적으로 증가하였다(Fig. 2G). LDL과 HDL의 
농도에 대한 EGb 761의 투여는 lovastatin의 투여와 비교

하여 비슷한 수준의 효과를 보였으나, EGb 761 저농도와 
고농도 투여군 간의 농도 의존적 효과는 나타나지 않았다. 

간 내 지방과립 변화 

간조직의 지방과립의 변화를 관찰한 결과는 Fig. 3에 나
타냈다. Saline 투여군(Fig. 3A)과 비교하여 lovastatin 투여

군(Fig. 3B), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군(Fig. 3C), EGb 761 
(50 mg/kg) 투여군(Fig. 3D) 모두에서 지방과립의 변화는 
없었다(Thoolen et al., 2010). 

Fig. 3. Histology of liver section. Mice were administered with saline, lovastatin (30 mg/kg), EGb 761 (25 mg/kg) or EGb 761 (50 mg/kg)
for 40 days. The liver was excised, sectioned and stained with hematoxylin-eosin. (A) saline, (B) lovastatin, (C) EGb 761 (25 mg/kg), (D)
EGb 761 (50 mg/kg). Representative images are shown. ×100 magnification.) 

A 

C D

B
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혈청 LCAT 농도 

혈청 LCAT 함량은 Fig. 4A에 나타내었다. LCAT의 혈청 
내 농도는 saline 투여군(3.18±0.46 ng/ml)에 비하여 lova- 
statin 투여군(5.06±0.33 ng/ml), EGb 761 (25 mg/kg) 투여군

(4.80±0.43 mg/dl), EGb 761 (50 mg/kg) 투여군(4.84±0.45 ng 
/ml)에서 모두 통계적 유의성을 갖는 증가가 나타났다. 

혈청 내 APO A-I 농도 

혈청 APO A-I 함량은 Fig. 4B에 나타내었다. APO A-I의 
혈청 내 농도는 saline 투여군(18.51±4.63 ng/ml)에 비교하

여 lovastatin 투여군(18.28±3.17 ng/ml), EGb 761 (25 mg/ 
kg) 투여군(19.24±4.55 mg/dl), EGb 761 (50 mg/kg) 투여군

(19.24±2.17 ng/ml) 모두에서 통계적 유의성을 갖는 변화

는 나타나지 않았다. 
 

고  찰 

 
본 연구에서 정상상태의 마우스에 이틀에 한 번, 총 

20회의 지속적인 EGb 761 경구 투여는 혈액 내 TC의 농
도와 LDL의 농도를 유의적으로 감소시키고 HDL의 농도

는 유의적으로 증가시키는 것으로 밝혀졌다. 이들의 혈액 
내 농도에 대한 EGb 761 저농도 투여군(25 mg/kg)과 고농

도 투여군(50 mg/kg) 간의 농도 의존적 효과 차이는 나타

나지 않았다. EGb 761 투여의 효과는 lovastatin 30 mg/kg 

투여 효과와 비교하였다. Lovastatin은 혈중 TC와 LDL를 
감소시키는 효과가 있다(Li et al., 2016; Yamashita et al., 
2010). Lovastatin를 30 mg/kg의 농도로 이틀에 한 번, 총 
20회 경구 투여한 결과 혈액 내 TC와 LDL의 농도를 감
소시켰다. 이것은 EGb 761 투여군의 효과와 매우 유사한 
결과로 정상적인 상태의 마우스에서 EGb 761과 lovastatin
의 지속적인 경구 투여는 TC와 LDL의 혈액 내 농도를 
충분히 감소시킬 수 있음을 나타낸다. 

본 실험의 결과에서는 EGb 761과 lovastatin의 지속적인 
경구 투여로 혈액 내 HDL 농도가 증가될 수 있다는 것이 
증명되었다. HDL이 관여하는 reverse cholesterol transport
는 동맥혈관 벽의 잉여 콜레스테롤을 제거하여 혈관의 플
라그 형성을 억제함으로써 혈장 콜레스테롤 제거율을 증
가시킨다(Badimon et al., 1990; Holvoet et al., 1998; Rifai et al., 
1999). 최근 연구에 따르면 HDL은 reverse cholesterol trans- 
port 이외에도 항산화 작용과 항염증 작용으로 혈관내피

세포 보호하여 관상동맥질병의 예방에 효능이 있다고 알
려져 있다(Assmann and Gotto, 2004; Asztalos et al., 2007; 
Cockerill et al., 2001; Parthasarathy et al., 1990). 이러한 사실

로 EGb 761의 경구 투여에 HDL의 증가는 TC의 감소와 
밀접한 관련이 있는 것으로 판단된다. 우리의 결과에서 
lovastatin의 지속적인 투여도 HDL의 증가를 가져왔다. 하
지만 lovastatin 또는 statin 계열의 약제 투여가 HDL 농도

에 영향을 미치지 않는다는 보고도 있다(Li et al., 2016; 
Yamashita et al., 2010). 우리의 결과는 정상상태에서 EGb 

Fig. 4. Effect of EGb 761 on serum levels of LCAT and APO A-I. Mice were administered with saline, lovastatin (30 mg/kg), EGb 761
(25 mg/kg) or EGb 761 (50 mg/kg) for 40 days. (A) lecithin cholesterol acyltransferase (LCAT) and (B) apolipoprotein A-I (APO A-I).
Values are expressed as mean ± SEM of 7 mice per group. Statistical analyses were performed with one-way ANOVA test. Values are
expressed as mean ± SEM of 7 mice per group. **P<0.01. 

A B
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761와 lovastatin의 지속적인 경구 투여는 마우스의 혈액 
내 HDL의 농도를 증가시킬 수 있다는 것을 나타내는 새
로운 결과로 생각된다. 

HMG-CoA reductase는 콜레스테롤 합성 속도를 조절

하는데 EGb 761과 lovastatin은 HMG-CoA reductase의 in- 
hibitor의 역할을 하는 것으로 알려져 있다(Xie et al., 2009). 
LCAT는 간에서 합성되어 혈장으로 방출되며 이것이 증
가하면 LDL의 농도가 감소하게 된다(Assmann and Gotto, 
2004). 동맥경화는 혈관벽 평활근 세포의 증식에 의한 내
막의 비대화와 혈액의 콜레스테롤 양과 깊은 관계가 있다. 
특히 혈액 내 LDL 분해의 이상이 발생하여 LDL이 동맥

의 대식세포와 내피세포에 축적되면 거대 거품세포(foam 
cell)가 형성되고 이 과정에서 이들 세포에는 apoptosis가 
일어난다. 이 거품세포가 많아지면서 동맥벽에 지방이 축

적되어 동맥경화가 일어나게 된다(Ishikawa et al., 1992). 우
리의 결과에서 EGb 761과 lovastatin의 지속적인 경구 투여

는 혈액 내 LCAT의 양을 유의성 있게 증가시켰다. 이것

은 EGb 761과 lovastatin의 투여는 LCAT의 양을 증가시켜 
혈액 내 LDL의 농도를 감소시키는 것으로 판단된다. 

Apolipoprotein은 지질의 운반과 지질단백질 구조 유지 
그리고 지질이 간, 혈관 벽, 지방조직에서 대사되는데 필
요한 성분이다(Durstine et al., 2002). 그 중 Apo A는 LCAT
을 활성화하여 말초조직 또는 혈관 내의 콜레스테롤을 
콜레스테롤 에스테르로 전환시켜 간으로 수송한다. 전환

된 콜레스테롤 에스테르는 HDL로 이동하여 HDL로 하여

금 콜레스테롤을 제거하게 만드는 역할을 한다(Assmann 
and Gotto, 2004; Miller et al., 1979). 특히 APO A-I의 증가는 
항동맥경화증의 역할을 하는 HDL의 증가와 비례하는 것
으로 알려져 있다(Taskinen et al., 1992). 본 실험의 결과에

서는 EGb 761와 lovastatin의 지속적인 경구 투여는 APO 
A-I의 단백질 농도에는 영향을 미치지 않는 것으로 나타

났다. Cholesteryl ester transfer protein (CETP)는 reverse chole- 
sterol transport의 주요 조절인자로 간에서 생성되어 혈중

으로 분비되는데 이는 HDL와 결합하게 된다(Tall, 1993). 
CETP는 콜레스테롤 에스테르를 HDL로부터 VLDL/LDL
로 이동을 시키고 TG를 VLDL/LDL로부터 HDL로 이동

시키는 작용을 한다(Barter et al., 2003). 하지만 CETP의 
경우 mouse나 rat에서는 선천적으로 결핍되어 있으므로

(Hogarth et al., 2003) 본 실험에서는 CETP의 농도 변화는 
측정하지 않았다. 앞으로 EGb 761의 투여가 미치는 혈액 
내 HDL 농도 상승에 대한 기전 연구는 더 필요하다고 생
각된다. 

본 연구자들은 type I과 type II 당뇨병 모델에서 EGb 
761의 투여가 혈중 TG의 농도를 낮추는 효과가 있었다고 
보고하였다(Rhee et al., 2015). 이 효과는 EGb 761의 지속적 
투여가 type I과 type II 당뇨병의 상태에 의해 유도된 간장 
내 LPL의 감소를 억제하였기 때문이었다. 본 연구에서는 
정상적인 상태에서 EGb 761과 lovastatin의 지속적 경구 
투여가 미치는 지방산의 변화를 살펴보고자 혈액 내 TG
의 농도, FFA의 농도, 그리고 간에서의 지방산의 변화를 
살펴보았다. 40일간 이틀에 한 번 EGb 761 투여는 TG의 
농도, FFA의 농도, 그리고 간에서의 지방산의 변화에 어
떤 영향을 미치지 않았다. 결론적으로 본 연구를 통하여 
마우스에 40일간 이틀에 한 번 EGb 761 투여는 혈액 내 
LCAT의 양을 증가시켜 LDL의 농도를 감소시키고 또한 
HDL의 농도를 증가시켜 TC 농도를 감소시키는 것으로 
판단되며 이러한 효과는 lovastatin의 투여 효과와 유사한 
것으로 생각된다. 
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