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ABSTRACT

  Oryeongsan (ORS), a formula composed of five herbal medicines, has long been used to treat impairments of the 

regulation of body fluid homeostasis. The purpose of this study was to determine the antihypertensive and renal 

protective effects of ORS in rats with hypertension. Spontaneously hypertensive rats (SHR) were divided into two 

groups with similar mean baseline systolic blood pressure (SBP). Then, 1 mL/kg of vehicle (distilled water) or 1.5, 3 

g/kg of ORS extract were administered orally once a day for 4 weeks. SBP and diastolic blood pressure (DBP) were 

measured at weeks 1, 2, 3 and 4. At the end of the experiment, blood was collected, and heart were removed for 

histology. By the 2 weeks after initiation of treatment, the ORS treated group had significantly lower SBP than SHR 

rats. The ORS treatment significantly improved blood pressure and echocardiogram parameters compared to 

hypertensive rats. Additionally, the left ventricular (LV) remodeling and LV dysfunction were significantly improved in 

ORS treated group hypertensive rats. Furthermore, an increase in fibrotic area has been observed in SHR rats 

compared with Wistar-Kyoto rats (WKY). Furthermore, administration of ORS significantly attenuated cardiac fibrosis in 

hypertensive rats. Therefore, these findings suggest that ORS has a protective effect on heart failure by alleviating 

hypertensive heart disease and cardiovascular dysfunction in SHR.
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Ⅰ. 서론1)

  현 사회에서 고혈압 (hypertension)은 주요 사망원

인으로 그 중 심혈관 손상이 주요 위험 요소로 작용한

다1). 혈압의 상승은 혈관의 이상을 초래하는데, 혈관내

경 및 혈관 구조를 변화시키는 크게 구조적인 변화와, 

심혈관의 기능장애가 나타나는 기능적인 변화로 나눌 

수 있다2). 예를 들어, 고혈압이 유발되면 혈관내경 및 

혈관 구조를 변화시키고 심장의 콜라겐 함량의 증가로 

인해 심근 섬유증 (fibrosis)을 유발하는 병리학적 변화

로 좌심실비  (left ventricle hypertrophy)가 일어나 

심부전을 유발하는 등의 구조적인 변화가 나타나며3), 

죽상경화증을 유발하여 내피세포의 장벽 기능에 한 

손상으로 인하여 심혈관 기능 장애를 유발하는 염증 반

응을 더욱 증가시켜 기능적인 장애를 야기시킨다4,5). 염

증 (inflammation)은 말기 장기 손상의 중요한 위험 요

소이며, 고혈압과 관련이 있다6,7). 염증성 사이토카인은 

심혈관 질환의 병리 생리학에서 필수적인 역할을 한다
8). 내피세포의 장벽 기능에 한 손상은 심혈관 기능 

장애를 유발하는 염증 반응을 더욱 증가시킨다9). 혈관 

내피는 혈관조직을 총체적으로 유지하는데 중요한 조직

으로 혈관내피세포의 기능이 상실되면 결과적으로 혈관

손상이 일어나게 된다10). 혈관내피세포는 endothelium- 

drived relaxing factor (EDRF)인 혈관 이완 인자 

nitric oxide (NO)를 생성하여 endothelin-1 (ET-1), 

angiotensin II (Ang-II)와 같은 혈관 수축 인자와 균형

을 이루게 된다11). 심혈관계에서 NO는 혈관 이완 작용

이 중요하며 혈관 평활근 세포의 증식과 이동의 억제작

용을 한다고 알려져 있다12,13). 이러한 NO는 L-arginine 으

로부터 nitric oxide synthase (NOS)에 의해 합성되는 

물질로 때로는 독소로 작용할 수 있는 특이한 물질이다
14). endothelial NOS (eNOS) 는 내피 세포에서 첫 번

째로 확인되었고, 상피세포, 평활근세포, T림프구세포에

서도 나타난다15,16). Chou 등은 본태성 고혈압 흰쥐 

(spontaneously hypertensive rats, SHR)의 동 맥에서 

eNOS의 활성과 단백질이 감소되는 반면, inducible 

NOS (iNOS)의 활성과 단백질이 증가된다고 하였고, 

고혈압 발병에 산화질소와 NOS가 관련이 있다고 하였

다17). 따라서 혈관 내피에서 eNOS는 혈관 이완 및 혈

압의 변화에 중요한 영향을 미친다. 또한 여러 연구에

서 혈관 확장제인 NO가 항고혈압제, 항비후제 및 신

장보호제로서의 역할을 한다고 밝혀졌다18). NO는 혈압 

조절에 기여할 뿐만 아니라19) 레닌⁻안지오텐신 시스템
20), 교감신경계21) 및 황화수소22)와 같은 기타 기체 전

달체와 같은 다른 시스템과 매개함으로써 고혈압 환자

에서 신기능 보호 역할 또한 한다고 알려져 있다. 따라

서 혈압과 체액의 관계는 연계가 있다는 것을 알 수 있다. 

  한의학에서 심혈관계 질환에 있어서 특성, 병의 경

중, 증상 및 병인에 따라 분류되어지고 있으며 침구 및 

약물로 예방과 치료를 하였고 치료에 사용된 약물 및 

처방은 다양하다23). 표적인 고혈압 치료제로써 이뇨

제 (diuretics)를 사용하여 혈액 중의 나트륨을 소변을 

통해 배설함으로써 혈압을 떨어뜨리는 효과가 있고24), 

이는 체액 조절로 인하여 고혈압을 치료할 수 있기에 

오령산(Oryeongsan; ORS)의 체액 개선 효과로 인한 

고혈압의 개선 효과를 확인하는 것은 의미가 크다고 볼 

수 있다. 본 연구에서 사용된 오령산(五苓散)은 택사

(澤瀉), 저령(猪苓), 복령(赤茯), 백출(白朮), 계지(桂枝) 

5가지 한약재로 이루어진 방제이다. 상한태양병(傷寒太
陽病) 때 열이 속으로 들어가 머리가 아프고 열이 나며 

가슴이 답답하고 갈증이 나면서 소변이 잘 나오지 않는 

증상과 몸이 붓고 무거우며 소변이 잘 나오지 않을 때 

사용하는 처방으로 알려져 있다25). 또한, 급·만성 신염, 

신장 질환, 급성 방광염 등에 쓰인다고 보고 되고 있다
26). 따라서 오령산이 소변 배설에 의한 체액 조절과 혈

압 개선에 연관이 있는 것으로 착안하여 본 연구를 수

행하게 되었다.

Ⅱ. 재료 및 방법

1. 오령산 시료

  본 연구에서 사용된 오령산(五苓散)은 택사(澤瀉), 
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저령(猪苓), 복령(赤茯), 백출(白朮),  계지(桂枝)로 5가

지 한약재로 이루어진 방제이다. 이 오령산 추출물(=오

령산료)은 한풍제약 (Hanpoong Pharm & Foods Co., 

Wanju, Korea)에서 일반의약품으로 판매되고 있는 제

품으로써 본 연구를 위해 제공 받았다. 오령산료는 담

갈색의 과립제로 목마름, 요량감소, 구역, 구토, 복통 

등 어느 것을 수반하는 다음 증상에 물설사, 급성 위장

염, 더위먹음, 두통, 부종에 사용된다고 명시되어 있다. 

2. 실험 동물

  실험은 수컷 본태성 고혈압 쥐(SHRs, 7주)와 본 연

구에 사용된 Wistar-Kyoto 쥐(WKY, 7주)를 상으로 

하였으며, 동물보호실에서 표준광(12시간 명/암), 온도

(22±2℃) 및 습도(40±10%) 하에서 유지했다. 총 5 

그룹으로 실험군을 나누었으며  각 그룹은 7마리씩 순

서는 다음과 같다. 1) WKY (wistar-kyoto rats, 정상

조군), 2) SHR (spontaneously hypertensive rats, SHR, 

본태성고혈압흰쥐, 음성 조군), 3) SHR + LOS 

(losartan, 선택적 안지오텐신 II(Ang II) 유형 1(AT1) 

수용체 길항제, 20 mg/kg/day, 양성 조군), 4) SHR 

+ ORS 저농도(오령산, oryeongsan, 1.5 g/kg/day), 5) 

SHR + ORS 고농도(ORS 3 g/kg/day)로 나눴으며 4

주 동안 매일 경구 투여하였다. 본 연구에 기술된 실험

은 미국생리학회의 동물보호 및 이용에 한 지침의 원

칙에 따라 수행되었다. 모든 실험동물은 원광 학교의 

기관 동물 관리 및 사용 위원회(WKU20-26)의 승인을 

받았다. 

3. 수축기 혈압 측정

  일주일 동안 안정화시킨 후 모든 동물 그룹에서 

tail-cuff CODA™ High Throughput System (Kent 

Scientific Corporation, Torrington, CT, USA)로 주 1

회 측정하였다. 먼저 실험동물을 36℃에서 15~20분간 

안정시킨 후 cuff를 꼬리에 부착하고 수축기 혈압을 측

정하였다.

4. 혈액생화학분석

  실험동물을 희생시켜 나온 혈액은 1 mg/ml 

ethylenediamine tetra acetic acid (EDTA) 튜브에 수

집하였다 수집한 혈액은 3000 rpm, 15분, 4℃에서 원

심분리하여 혈청만 분리해 lactate dehydrogenase 

(LDH)의 혈장 수준은 자동화된 임상 화학 분석기

(FUJI DRI-CHEM NX700, FUJIFILM Corporation, 

Tokyo, JAPAN)를 사용하여 측정하였다.

5. 심초음파측정

  14 MHz의 주파수로 설정된 18LS probe (VINNO6, 

Vinno Corporation, China)가 있는 초음파 장치를 사

용하여 4주 후 심장초음파를 수행했다. 동물은 산소와 

혼합된 4% 이소플루란에서 마취하였다. M-모드를 통

해 각 쥐에 Ejection fraction (EF), fractional shorting 

(FS)를 측정하였다. 

6. 조직검사

  광학 현미경적 검사를 위해 심장과 혈관을 10% 중

성 포르말린 용액으로 고정 후 절단하였다. 통상의 방

법에 따라 수세, 파라핀 포매과정을 거쳐 5 μM의 연

속 절편을 만든 후 슬라이드에 부착했다.

7. Masson’s trichrome staining 염색

  적출된 혈관, 심장 조직을 5% 포르말린 (pH 7.4)에 

7 일 고정시킨 후, 수세로써 조직 내에 남아있는 포르

말린을 제거하였다. 50% 알코올에서부터 100% 알코올

까지 농도 상승 순으로 탈수하고 xylene으로 치환하였

다. 파라핀 침투과정을 거친 후 포매하여 블록을 제작

하였다. 그리고 심장 섬유증을 평가하기 위해 Masson’s 

trichrome staining 염색 키트(BBC Biochemical, USA)

의 protocol을 이용하여 심장 조직을 염색하였다.

8. 통계분석

  실험 군 간의 유의성은 SigmaPlot (Saint Louis, 

Missouri, USA) 프로그램을 이용하여 Students t-test 

를 통하 여 p가 0.05 이하인 경우 유의한 차이로 판정

하였다.

Ⅲ. 결과

1. ORS가 쥐의 혈압과 심박수에 미치는 영향

  SHR 의 수축기 혈압(systolic blood pressure, SBP)

은 4주 동안 유의한 변화가 없었다. 반면 ORS 투여군

에서는 투여 1주 부터 4주 동안 유의적으로 감소하였

다(Figure 1A). LOS 군 또한 감소한 것으로 나타났다. 

마지막 4 주차 결과로 SHR군은 178.5 ± 8.6 mmHg

로 나타내었고 ORS 고농도 114.01 ± 7.5 mmHg, 
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LOS 122.0 ± 3.4 mmHg로 SHR군에 비해 유의적으

로 감소된 것을 확인하였다 (Figure 1B). 이러한 결과 

ORS 치료에 의해 혈압강하 효과가 나타났다.

2. ORS의 혈관 이완 효과에 미치는 영향

  WKY, SHR 및 투여군을 4주간 투여하여 마지막 날 

내피 비의존성 혈관 이완성은 내피세포를 제거한 흉

동맥을 수축시킨 후 SNP를 최종 농도 5.5M이 되도록 

누적 투여하여 관찰하다. ORS과 SHR 사이의 유의한 

차이가 관찰되지 않았다(Figure 2A). 내피세포가 건재

한 흉 동맥을 수축시킨 후 acetylcholin (Ach)를 최종 

농도 5.5 M이 되도록 누적 투여하여 이완효과를 관찰

한 결과 ORS 와 LOS의 투여 용량이 많을수록 혈관이

완 효과가 증가하는 결과를 보였다(Figure 2B). 또한, 

혈장에서 고혈압 매개변수 LDH 분비는 고혈압 쥐에서 

증가했지만 ORS 치료에 의해 감소하였다(Figure 2C).

3. ORS의 심장기능에 보호 효과에 미치는 영향

  ORS 치료 4주 후 심장 기능에 영향을 미치는지 확

인하기 위해 M-모드 심장초음파를 사용했다(Figure 

3A). EF 및 FS를 측정한 결과 EF는 WKY군은 91.2 

± 1.6%로 나타내었고 SHR은 72.3 ± 3.6 %로 유의

적으로 감소한 것을 확인하였다. LOS군 89.9 ± 2.4 

% ORS군 저농도 81.4 ± 1.9%, 고농도 85.8 ± 

0.8%로 ORS의 치료는 고혈압으로 인한 손상된 좌심실

의 EF를 유희하게 개선하였다(Figure 3B). 또한, FS는 

WKY군 56.2 ± 2.8% 측정되었고 SHR 37.9 ± 

2.6%, LOS 53.3 ± 3.6% 약물군인 ORS군은 저농도 

47.2 ± 2.7%, 고농도 50.0 ± 1.0%로 유의하게 개선

하였다(Figure 3C). 이러한 결과는 ORS 의 사용이 심

장 리모델링 및 기능을 개선할 수 있음을 확인하였다.

4. ORS의 투여에 의한 몸무게, 심장에 미치는 영향

  심장 비 에 한 ORS 투여 후 무게를 측정한 결과 

실험동물 희생 후 심장 무게를 몸무게로 나눈 결과 비

율은 SHR 3.95 ± 0.06 g/kg과 WKY는 2.97 ± 0.05 

g/kg과 비교했을 때 유의하게 증가하였다. 또한, LOS 

3.53 ± 0.05 g/kg과 ORS 고농도 3.47 ± 0.08g/kg 

군은 SHR군에 비해 유의하게 감소하였다(Figure 

4A,B). 좌심실 무게를 몸무게로 나눈 결과 비율은 

SHR 2.47 ± 0.05 g/kg 그룹에 비해 ORS 고농도 

2.15 ± 0.10 g/kg에 의해 감소하였으며, 이는 SHR 

그룹에서 증가하고 ORS 의해 감소한 것을 확인하였다.

5. ORS의 투여에 의한 혈관 비대 및 섬유증에 대한 

효과

  Masson’s trichrome staining을 사용한 쥐는 ORS 치

료로 인한 흉부 동맥 비  억제를 확인하였다(Figure 

5A). 결과적으로, 흉부 동맥 조직은 혈관 평활근 세

포에서 비 가 발생함을 보여주었다. ORS 치료로 인한 

흉부 동맥 비  억제를 확인하였다(Figure 5A). 또한, 

혈관의 섬유화 정도를 확인하기 위하여 Masson’s 

trichrome staining 염색을 시행하였다. 그 결과 SHR군

에서 26 ± 0.5%로 섬유화를 확인할 수 있었으며 

ORS 고농도 17.1 ± 0.3 %로 ORS 처리한 군에서 섬

유화가 감소하였음을 확인하였다(Figure 5C).

6. ORS의 투여에 의한 심장 섬유증에 대한 효과

  심장의 섬유화 정도를 확인하기 위하여 LV의 표적

인 현미경 사진은 Masson’s trichrome staining을 시행

하였다(Figure 6A). 그 결과 SHR 19.1 ± 0.4% 섬유

화가 증가를 확인할 수 있었다. LOS군에서 8.6 ± 

0.2%로 감소하였다. 또한, ORS 고농도 6.6 ± 0.3% 

처리한 군에서 섬유화가 감소하였음을 확인하였다. 이

러한 결과는 ORS 투여가 심장 섬유화를 개선하였다

(Figure 6B).

Ⅳ. 고찰

  고혈압은 심혈관 손상과 밀접한 관련이 있으며, 좌심

실비  및 심부전을 동반한 고혈압은 심혈관 관련 이환

율 및 사망률에 한 중요한 위험 요소로 작용한다27). 

또한 고혈압은 좌심실비 , 좌심방비 , 좌심실 수축기 

및 이완기 기능의 손상과 같은 심장의 구조적 및 기능

적 변화에 기인한다28). 전신순환장애의 일종인 SHR의 

경우 보통 유전, 나이, 성별, 비만, 기저질환, 흡연, 음

주, 식습관 등에 의해서 발병한다29). 발생 병태로는 말

초혈관의 탄력성감소나 말초저항의 증 , 신장의 기능

이상으로 인한 나트륨 체내 저류 등 체액의 이상으로 

인하여 고혈압이 일어난다고 보고되고 있다30). 따라서, 

본 연구는 자발적인 고혈압 쥐에서 체액 조절에 효과적

인 오령산이 심혈관계 질환에도 효과가 있는지 확인하

고, 이때 혈압강하 효과와 심혈관 리모델링 개선 효과

에 관하여 조사하기 위해 고안되었다. 



장윤재 외 5인 : 오령산(五苓散)의 본태성 고혈압 동물모델에서 혈압강하 및 혈관 이완 효과
Jang et al., Effect of Oryeongsan on Spontaneously Hypertensive Rat decrease of Blood Pressure and Vasodilatory

127

  고혈압 유발로 인하여 나타날 수 있는 합병증으로 

심장 비 나 심장기능 상실을 들 수 있다. 이러한 인간

의 선천성 고혈압과 유사한 동물모델인 자발적인 고혈

압 쥐(spontaneously hypertensive rats, SHR)31) 즉, 

SHR쥐를 사용하여 본 연구를 수행하게 되었다. SHR

쥐는 고혈압의 기전과 효과적인 치료 전략을 이해하기 

위해 활용되는 표적인 고혈압 동물모델이며32), 심근

으로 인한 심혈관 리모델링을 포함한 생리적 변화와 관

련되어 좌심실 비 를 초래하는 특징을 가지고 있다33). 

SHR은 생후 6~7주에 혈압이 상승하여 안정적인 고혈

압 수준에 도달한 후 진행성 심장 비 , 심근 섬유증 

및 심부전이 발생한다34,35). 따라서 오령산의 효과를 확

인하기에 적절한 동물모델로 판단, 본 연구를 위하여 

선정했다. 본 연구에서 양성 조군으로 사용된 

losartan은 안지오텐신 수용체 차단제로서 주로 고혈압 

치료에 사용되어 혈압을 낮추는 효과가 있다고 알려져 

있기에36) 양성 조군으로 선택하게 되었다37). 또 다른 

연구에서, 안지오텐신 전환 효소 억제제 또는 안지오텐

신 II 1형 수용체 길항제를 사용하여 고혈압 쥐에게 

losartan을 치료하면 고혈압과 이에 수반되는 좌심실 

비 가 완전히 예방된다고 보고되었다38). 우리의 기존 

연구 결과에 따르면 오령산이 안지오텐신 II 수용체를 

경유하여 신장에 영향39)을 주는 것으로 확인 되었기에 

losartan과 같이 고혈압과 이에 수반되는 좌심실 비

에 효과적일 수 있다고 판단됨에 따라 오령산의 효과를 

연구하는데 의의가 있다고 보았다. 우리는 혈압 변화를 

살펴보기 위하여 매주 tail-cuff 방법으로 자발적 고혈

압 쥐의 수축기 동맥압을 측정한 결과, 기존의 연구 결

과와 같이 수축기 동맥압 증가하였으며 고혈압이 유발

되었음을 확인할 수 있었으며, 오령산의 투여로 인해 

혈압 강하 효과가 나타나는 것으로 확인됐다.

  고혈압 모델인 SHR에서 심장 기능과 심장 벽 두께

에 영향을 미치는지 여부를 평가하기 위하여 심장초음

파 검사를 수행했다. 심장 초음파는 별도의 수술 없이 

실시간으로 심장내부의 심방과 심실의 크기와 모양, 판

막의 움직임, 동맥의 크기 등 심장의 구조를 확인하

여 각종 심장 질환을 진단하고 기능을 평가 할 수 있

어 동물실험에도 유용하게 쓰인다40). 특히 좌심실 기능

의 측정치로 좌심실구혈률 (Ejection fraction, EF)과 분

획단축률 (fractional shorting, FS)이 있다. Escudero 

등41)은 SHR에서 심초음파를 통해 좌심실 수축기 기능 

지표로 EF 와 FS가 감소되는 것으로 좌심실 기능 이상

이 나타남을 확인했다고 밝혔다. 우리의 결과에서도 마

찬가지로 SHR군에서 WKY군에 비하여 현저하게 감소

되었던 좌심실 기능이 오령산의 투여로 회복되는 것을 

확인할 수 있었다. 

  고혈압은 혈관 및 심근의 병태생리학적 변화를 통해 

내피 기능 장애, 비 성 심장 기능 장애, 섬유증 증가 

및 염증성 변화와 같은 심혈관 기능 장애를 유발한다
42,43). 고혈압의 주요 병리학적 변화는 좌심실 비 로44) 

근육 세포 크기의 증가와 섬유화 및 혈관 재건을 특징

으로 한다45). 심장 비 는 고혈압 치료의 주요 목표로 

간주되며46), 좌심실 벽의 보상적 비후는 고혈압 쥐의 

벽 스트레스를 정상화하기 위해 존재한다47). 이전 연구

에서도 고혈압이 혈관 두께, 좌심실 내경 및 단면적 증

가로 인해 재형성되는 것으로 나타났다48,49). 따라서 심

장초음파 및 Masson's trichrome 염색 분석을 통해 오

령산의 투여가 고혈압 쥐의 심근 비 와 심장 재형성을 

약화시킴을 확인했다 (Figure. 6). 이 연구에서 우리는 

WKY에 비해 고혈압 쥐의 흉부 동맥에서 심장 섬유

증이 유도된다는 것을 발견했다. 반면 오령산의 치료는 

좌심실과 흉부 동맥 조직의 섬유증을 완화시켰다. 또

한, 아세틸콜린에 의해 유도된 동맥 고리 이완은 정

상 쥐에 비해 고혈압 쥐에서 유의하게 약화됐다 

(Figure 2). 이러한결과 혈관 내피 기능 장애가 고혈압 

쥐에서 발생했음을 나타낸다50). 또한, 오령산이 고혈압 

쥐에서 내피 기능의 개선을 통해 매개되는 항고혈압 효

과를 나타낸다. 따라서 결과적으로 오령산이 심혈관 리

모델링에 잠재적인 역할을 할 수 있으며 오령산 치료가 

고혈압 쥐의 혈압을 감소시키고 심장 기능장애를 유의

하게 개선함을 시사한다. 오령산의 효과를 생리학적 지

표를 통해 확인하였기에 후속연구로 분자생물학적 실험

을 통해 기전연구가 필요할 것으로 생각되어 진다. 

V. 결론

  본 연구에서 오령산의 자발적인 고혈압 쥐(SHR, 고

혈압 쥐)에서 항고혈압 및 심혈관 리모델링 개선 효과

가 있음을 입증했다. 또한, 우리의 결과는 오령산이 심

장 섬유증 및 고혈압을 예방하고 심혈관 기능 장애를 

개선하는 효과가 있다는 것을 확인할 수 있었다. 따라

서 오령산은 심혈관계 질환 개선 소재로 활용이 가능할 

것이라 사료된다. 
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Fig. 1. Effects of ORS on blood pressure and heart rate in rats. Systolic blood pressure (A). Final-Systolic 
blood pressure (B). The values represent the means ± standard error (n = 5 for each group). ***p < 
0.001 vs. WKY; ###p < 0.001 vs. SHRs.

Fig. 2. Effects of ORS on the endothelium-dependent relaxant effects of acetylcholine in phenylephrine 
contracted arteries from WKY or SHR. Concentration–response curves following sodium nitroprusside 
(SNP, A) and acetylcholin (Ach, B) treatments of WKY or SHRs aortic rings. This attenuated 
relaxation was sangdanghi improved by ORS-H treatment. The levels of plasma lactate dehydrogenase 
(LDH, C). The values represent the means ± standard error (n = 5 for each group). *p < 0.05, **p < 
0.01, ***p < 0.001 vs. WKY; #p < 0.05, and ##p < 0.005 vs. SHRs.
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Fig. 3. Effect of ORS decoction in the left ventricular function. Measurement has been taken by 

echocardiography. M-Mode echocardiogram images were represented from individual groups (A). The 

values of ejection fraction (EF, B) and fractional shortening (FS, C) were calculated by 

echocardiographic parameters. The values represent the means ± standard error (n = 5 for each 

group). ***p < 0.001 vs. WKY; #p < 0.05, and ###p < 0.001 vs. SHRs.
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Fig. 4. Effects of ORS on cardiac hypertrophy. Heart macroscopic images(A). heart weight (HW)/body weight 

(BW)(B) and Left ventricle (LV)/BW(C) ratios for the indicated groups. The values represent the means 

± standard error (n = 5 for each group). ***p < 0.001 vs. WKY; #p < 0.05, ##p < 0.005, and ###p < 

0.001 vs. SHRs.
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Fig. 5. Masson's trichrome staining in SHR  hypertension rats (Magnification x40)(A).  area(B) and fibrosis(C) 

in SHR hypertension rats. The values represent the means ± standard error (n = 3 for each group). 

***p < 0.001 vs. WKY; ###p < 0.001 vs. SHRs.



장윤재 외 5인 : 오령산(五苓散)의 본태성 고혈압 동물모델에서 혈압강하 및 혈관 이완 효과
Jang et al., Effect of Oryeongsan on Spontaneously Hypertensive Rat decrease of Blood Pressure and Vasodilatory

135

Fig. 6. Effect of ORS on histological changes in cardiac fibrosis. The detailed anatomy of the changes in 

Masson’s trichrome staining (A,B). The values represent the means ± standard error (n = 3 for each 

group). ***p < 0.001 vs. WKY;  ###p < 0.001 vs. SHRs.




