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서   론1)

당뇨병은 고혈당으로 인하여 여러 기전에 의해 과산소

(superoxide) 음이온과 같은 활성 산소족이 과다 생산될 수 
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에 의하여 수행되었음

있다[1]. 과산소 음이온, 과산화수소, 지질과산화물과 같이 

반응성이 큰 화학종들로부터 반응성이 더 큰 수산화라디칼

(․OH)이 생성되며 이 라디칼은 산화, 분해 및 교차결합 반

응을 통해 생체 거대분자에 손상을 줄 수 있다. 당뇨병에서

는 산화적 공격의 증가 또는 항산화 능력의 감소로 인해 발

생하는 활성 산소족의 생산과 처리(scavenging)의 불균형에 

의해 세포와 조직에 손상이 올 수 있으므로, 증가된 산화 스

트레스는 당뇨병 만성 합병증의 발생에 중요한 역할을 하리

라 여겨진다[2~4].
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ABSTRACT

Background: An increase in oxidative stress is postulated to contribute to the development of diabetic 

complications and the use of antioxidant therapy could be protective against these processes. This study was 

performed to investigate the role of the antioxidant S-allylcysteine (SAC), a water-soluble component of aged 

garlic, for reducing levels of oxidative stress that occurs in diabetic rats.

Methods: SAC (100 mg/head/day) was administered orally to streptozotocin-induced diabetic rats for eight 

weeks. The effects of SAC on the levels of markers of oxidative stress (malondialdehyde and glutathione) and  

mRNA expression of antioxidant enzymes were measured in the liver and kidney.

Results: SAC-fed rats showed lower cholesterol and triacylglyceride levels than untreated diabetic rats. 

Malondialdehyde levels were increased in the liver and kidney of diabetic rats and SAC administration lowered 

the levels in both organs. Glutathione levels were lower in the liver and kidney of diabetic rats, and SAC 

administration restored the glutathione to a level similar in non-diabetic rats. In the liver and kidney of 

untreated diabetic rats, mRNA expression of catalase, superoxide dismutase and glutathione reductase were 

down regulated, and administration of SAC increased expression of these enzymes.

Conclusion: Our results have shown that administration of SAC to diabetic rats can lower blood lipid levels 

and alleviate oxidative stress in the diabetic tissues, suggesting that SAC might have beneficial effects in a 

prevention trial for diabetic complications. (J Korean Endocr Soc 23:129~136, 2008)
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세포에는 이러한 활성 산소족들의 폐해로부터 세포를 방

어하는 항산화 방어체계가 있는데, 그 중 효소적인 것으로 

superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione 

peroxidase (Gpx), glutathione reductase (Gred) 등의 항산

화 효소가 있다[5]. 이들은 활성 산소족에 의한 연쇄반응의 

개시를 저해한다. SOD는 과산소 음이온을 과산화수소로 바

꾸어주고, CAT는 과산화수소를 분해함으로써 과산소 음이

온의 작용으로부터 세포를 보호한다. Gpx는 Gred와 함께 

작용하여 과산화수소를 물과 산소로 분해 시킨다. 즉, Gpx

는 과산화수소와 환원형 glutathione (GSH)으로부터 물과 

산화형 glutathione (GSSG)을 만들고, Gred는 GSSG를 다

시 GSH로 환원시킨다.

마늘(Allium sativum L.)은 오래전부터 각종 질병 치료

와 예방 목적으로 널리 사용되어왔다[6]. 오늘날에도 의약

품에 사용되어지고 있으며, 혈중지질감소, 동맥경화방지, 

혈당저하, 항응고제, 항고혈압제, 항균제, 항암제, 중금속으

로 인한 독성 해독제, 간장보호, 면역조절에 효과가 있다고 

보고 되었다[7~8]. 그러나 어떠한 기전으로 이러한 효능들

이 나타나는지는 아직 잘 알려지지 않고 있다.

마늘에는 특이한 냄새와 향을 가지며 생물학적 유효성이 

있는 유기황(organosulfur) 화합물들이 포함되어 있다[6]. 

이런 유기황 화합물들은 마늘 처리 방법에 따라 다른 형

태로 나타난다[9]. 이 중 효능이 많은 Aged Garlic Extract 

(AGE)는 실온에서 마늘을 20개월 이상 15~20% 알코올

에 숙성시켜 얻게 되는데[10,11]. 이 과정에서 불안정하

고 강한 냄새를 가진 물질들이 안정되고 냄새가 없는 수

용성인 물질로 변화된다[12]. AGE에 가장 많이 존재하

는 S-allylcysteine (SAC)은 항산화 효과가 있으며 자유

라디칼의 제거제(scavenger)로 보고되었다[13~18] (Fig. 

1). 

마늘이 갖는 여러 이로운 효능들이 마늘의 성분들 중 주

로 SAC에 의한다고 보고된 바 있다[19]. SAC는 과산화수

소를 제거(scavenge)하는 작용을 하므로[13,17] 과산화수소

에 의한 세포손상과 지질 과산화 등을 감소시킨다[12]. 또한 

SAC를 포함한 마늘 성분의 몇몇 유기황 화합물들은 저밀도

지단백-콜레스테롤의 당화 및 산화를 감소시키는데 이러한 

작용이 마늘의 심혈관계 질환으로부터의 보호효과에 기여할 

것이라는 보고가 있다[20].

SAC가 많은 관심을 받는 이유는 높은 수용성과 무취, 안

정성, 마늘로부터 생성된 다른 물질(allicin, diallyl-disulfide 

등)에 비해 낮은 독성과 높은 LD50[11], 높은 생물학적 유

효성(bioavailability)과 비교적 간단하고 저렴하게 합성되기 

때문이다[21,22]. 이러한 SAC가 당뇨병에도 효과가 있다

는 몇몇 연구 결과가 보고된 바 있다. 비효소적 단백질 

당화의 증가로 생성되는 당과 단백질의 복합체인 최종 

당화산물(Advanced Glycation End products)의 축적은 

당뇨병 합병증 발생에 영향을 주며 자유 라디칼에 의한 

당과 단백질의 자동산화를 촉진시키는데, SAC은 생체 내

에서 최종 당화산물의 생성을 감소시키고 자유 라디칼을 제

거하는 것으로 관찰되었다[23,24]. 또한 당뇨병 환자에서 이

미 진행된 저밀도지단백-콜레스테롤의 산화 및 당화가 SAC 

투여로 감소되었고, 이들 환자의 혈장에서 저하된 CAT 및 

Gpx의 활성은 증가되었다[25].

본 연구에서는 이와 같이 항산화 효과가 있다고 알려진 

SAC를 스트렙토조토신(streptozotocin, STZ)에 의해 유발된 

당뇨병 백서에 투여하여 당뇨병 동물의 조직에서 변화된 산

화 스트레스 지표와 항산화 효소의 발현에 어떤 영향을 미

치는지 알아보고자 하였다. 

재료 및 방법  

1. 실험재료

S-allylcysteine (SAC)은 TCI Organic Chemical (Tokyo, 

Japan)에서, GSH, STZ, GSSG reductase, NADPH, TBA는 

Sigma사(St.Louis, MO)에서, Protein assay kit은 BioRad사

(Hercules, CA)에서 구입하였고, Trizol reagent, DEPC, 

GADPH, RNAlater는 QIAGEN사(Hilden, Germany)의 제

품을 사용하였다.

2. 쥐 사육 및 관리

Sprague-Dawley 백서 5주령 수컷을 구입하여(샘타코, 한

국) 10일 동안 사료(샘타코, 한국)와 물을 자율적으로(ad 

libitum) 주며 환경에 대한 적응을 시킨 후 평균 체중이 300 

g인 백서들을 비당뇨군, 당뇨군, SAC 투여 당뇨군의 세 군

으로 나누어 당뇨군들에는 5 mM citrate buffer (pH 4.5)에 

녹인 STZ을 체중 kg당 60 mg의 용량으로 복강 내에 주사

하여 당뇨병을 유발하였고 비당뇨 대조군에도 같은 부피의 

citrate buffer를 주사하였다.

STZ을 투여한 당뇨군들에 대하여 다음 날부터 Glucotest 

stick을 이용하여 요당 검사를 실시하였고, 꼬리정맥에서 

정맥혈을 취하여 Glucometer로 혈당을 측정하여 300 

mg/dL 이상인 경우 당뇨병이 유발된 것으로 판정하였다. 

당뇨병이 유발된 후부터 SAC 투여 당뇨군에는 물에 용

해된 SAC를 마리당 100 mg/day씩 8주간 경구 투여하였

다. 사육실의 온도는 22~25℃를 유지하며 40~50%의 습

도 조건에서 12시간의 일광조건으로 설정하였다. Fig. 1. Structure of S-allylcysteine (SAC).
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3. 실험방법

1) 조직 채취

STZ 투여 8주 후 에테르로 마취하에 정맥혈을 채혈하여 

4℃에서 3000 rpm으로 10분간 원심 분리하여 침전된 적혈

구와 혈장을 -70℃에 보관하였다. 간 및 양측 신장은 적출하

여 차가운 생리식염수에 세척 후 조각을 내어 -70℃에 보관

하였고, 일부는 RNAlater에 넣어 -20℃에 보관하였다.

2) 단백질 농도 결정

BioRad사의 Protein assay kit를 이용하였다.

3) 혈당, 당화 헤모글로빈(HbA1c), 콜레스테롤과 중성

지방 정량 

Sigma사의 diagnosis kits을 이용하였다. 

4) Malondialdehyde (MDA) 농도 측정

지질의 과산화 정도를 나타내는 지표의 하나로 지질 분해

산물인 MDA의 농도를 thionbarbituric acid reactive 

substance (TBARS) 방법으로 측정하였다[26]. MDA (OHC 

-CH2-CHO)가 thionbarbituric acid (TBA)와 반응하여 분홍

색의 발색 복합체인 MDA-(TBA)2를 형성하는 것을 간과 신

장에서 분광광도기로 측정하였다. 각 조직으로부터 4℃에서 

10% (w/v) homogenate (in cold 1.15% KCl)를 만든 후 

15,000 rpm에서 5분간 원심 분리하여 상등액의 단백질 농

도를 측정하였다. 이 상등액 200 μL (단백질 2,000 ug 포함)

과 50 μL의 0.56 M SDS, 500 μL의 5.0 M acetic acid (pH 

3.5), 750 μL의 0.8% TBA, 500 μL의 증류수를 섞어 95℃

로 1시간동안 가열하였다. 실온으로 식힌 혼합액에 0.5 ml

의 증류수와 15:1 (v/v)의 n-butanol/pyridine을 2.5 mL 가한 

후 상하로 5분간 흔든 다음 4,000 rpm에서 10분간 원심 분

리하여 상등액에서 분광광도기를 이용하여 532 nm에서의 

흡광도를 측정하였다(ℇmax532 = 1.56 × 105 M-1cm-1). 

5) Glutathione (GSH) 정량

각 조직 g수의 5배에 해당하는 5% 5-sulfosalicylic acid

를 넣고 조직 균질액을 만들어 4℃에서 5분간 원심 분리한 

후 상등액을 취하였다. 총 GSH 정량을 위하여 700 μL의 

NADPH (0.248 mg/ml)와 100 μL의 6 mM DTNB, 180 

μL의 증류수를 섞어 미리 30℃로 온도를 맞춰놓고 위의 상

등액 20 μL와 10 μL의 GSSG reductase (266 unit/mL)를 

첨가하여 반응을 시작하였다. ELISA reader를 이용하여 10

초 간격으로 3분간 흡광도 변화를 읽어 기울기를 구하고 

100 mM GSH 표준용액과 기울기를 비교하여 정량하였다[27].

6) Real time RT-PCR을 이용한 조직에서의 항산화

효소 mRNA 발현

각 조직에서 Trizol reagent를 이용하여 RNA를 분리하였

고, M-MLV 역전사효소, 총 RNA 1 μg 및 CAT, SOD, Gpx 

와 Gred에 대한 각각의 primer를 넣어 RNA/primer 혼합물을 

준비하였다(Table 1). 위 혼합물을 ExicyclerTM Quantitative 

Thermal Block (Bioneer, Deajeon, Korea)에 넣어 95℃에서 

15분간 1순환, 94℃에서 5초, 50℃에서 15초 그리고 72℃에

서 10초씩 45 순환하여 real time RT-PCR로 분석을 하였다. 

GADPH로 표준화하여 상대적 정량을 하였다.

4. 통계처리

데이터는 평균 ± 표준편차로 나타내었다. 데이터 분석은 

MedCalc program (Mariakerke, Belgium)를 이용하여 두 

집단에 대한 분산(F-검정)과 유의성 여부(t-검정)를 상호 비

교하여 나타내었고, 통계적 유의성은 P < 0.05로 하였다.

결   과

1. 백서의 체중 변화 및 사료 소비량

총 8주간 체중을 일주일 단위로 측정한 결과 비당뇨군은 

체중이 꾸준히 증가하여 40% 증가하였고 당뇨군과 SAC 투

여 당뇨군은 체중이 각각 14%, 10% 감소하였다(Table 2). 

백서 마리당 일일 평균 사료 소비량을 일주일 단위로 측정

한 결과, 비당뇨군은 사료 소비량이 거의 일정한 반면, 당뇨

군과 SAC 투여 당뇨군은 비당뇨군에 비해 각각 43%, 41%

의 사료를 더 소비하였다(Table 2).

2. 혈당과 당화혈색소

당뇨군에서는 비당뇨군보다 혈당이 현저히 높았고, SAC 

투여 당뇨군은 당뇨군보다 혈당이 13% 낮았다(P < 0.02, 

Table 3). 당화혈색소는 당뇨군의 경우 비당뇨 대조군보다 

77% 높았고, SAC 투여 당뇨군은 당뇨군에 비해 11% 낮았

으나 통계적으로 유의하지는 않았다(Table 3).

Table 1. Primers used for antioxidant enzymes

Forward Reverse

CAT CTC AGC TTT TCA TTC AGA GG TGT ACG TAG GTG TGA ATT GC

SOD GCA GGA CCT CAT TTT AAT CC AGT CAT CTT GTT TCT CGT GG

Gpx GAG GTG AAT GGT GAG AAG G GAC CAA ATG ATG TAG TTG GG

Gred GAC GTC TCT TAT GAT CAG GC TTT GGA GAA GTA TTC CTT GC



― 대한내분비학회지: 제23 권 제 2 호 2008 ―

- 132 -

3. 콜레스테롤과 중성지방 정량

당뇨군에서는 비당뇨군에 비해 콜레스테롤의 농도가 

63% 높았고, SAC 투여 당뇨군에서는 당뇨군보다 63% 낮

아(P < 0.002) 비당뇨군과 유사하였다. 중성지방은 당뇨군

에서는 비당뇨군보다 4.3배로 높았고, SAC 투여 당뇨군에

서는 비당뇨군보다 1.6배 높아 당뇨군보다 유의하게 낮았다

(P < 0.002, Table 3).  

4. MDA 농도 정량

간에서 MDA의 농도는 당뇨군에서는 비당뇨군보다 41% 

높았고, SAC 투여 당뇨군에서는 당뇨군보다 18% 낮았다(P 

< 0.02). 신장에서는 당뇨군에서 비당뇨군보다 MDA의 농

도가 66% 높았고, SAC 투여 당뇨군에서는 당뇨군보다 

25% 낮았다(P < 0.05, Table 4).

5. Glutathione (GSH)의 정량

간과 신장에서의 GSH 양은 당뇨군에서 비당뇨군에 비해 

유의하게 감소되어 있었고, SAC 투여 당뇨군은 당뇨군에 

비해 유의하게 높아 비당뇨군 수준을 보였다(Table 5). 

6. 조직의 항산화 효소 mRNA 발현 측정

산화스트레스로 인해 활성산소가 많아지면 항산화 효소

의 mRNA 발현에도 영향을 미치게 된다. 간에서의 CAT, 

SOD, Gpx 및 Gred의 mRNA 발현은 당뇨군에서 비당뇨군

에 비해 모두 유의하게 감소되었고, SAC 투여 당뇨군은 당

뇨군에 비해 모두 유의하게 증가되었다(Fig. 2). 신장에서의 

항산화 효소 mRNA 발현은 CAT, SOD 및 Gred의 경우 당

뇨군에서 비당뇨군에 비해 유의하게 감소되었고, SAC 투여 

당뇨군은 당뇨군에 비해 유의하게 증가되었다(Fig. 2). 신장

에서의 Gpx의 발현은 군 간에 유의한 차이는 없었다. 

Table 3. Plasma glucose, cholesterol, triacylglyceride and HbA1c levels

Group N
Plasma glucose

(mg/dL)

Plasma cholesterol

(mg/dL)

Plasma triacylglyceride

(mg/dL)
HbA1c(%)

Control  9 156.5 ± 31.8 122.7 ± 42.5 101.8 ±  46.3 3.5 ± 0.2

Diabetic 10 583.7 ± 68.1
* 200.3 ± 30.5† 437.8 ± 172.7† 6.2  ± 0.3*

Diabetic + SAC 10 508.3 ± 63.5
‡

126.3 ± 35.4
§

163.4 ± 83.3
§

5.5 ± 0.7

Values are means ± SD. * P < 0.001 vs. control. †P < 0.002 vs. control. ‡P < 0.02 vs. diabetic. § P < 0.002 vs. diabetic.

Table 2. Body weight changes and daily food consumption

Group N

Body weight (g) Daily food consumption(g/day)

0 wk 8 wk 0 wk 8 wk

Control  9 304.3 ± 3.2 426.3 ± 9.8 24.7 ± 2.9 28.0 ± 3.2

Diabetic 10 301.9 ± 3.5 259.0 ± 32.2
*

25.5 ± 2.1 47.9 ± 6.1
*

Diabetic + SAC 10 302.4 ± 9.0  73.6 ± 21.0* 25.1 ± 2.7 47.8 ± 6.0*

Values are means ± SD. * P < 0.01 vs. control.

Table 4. MDA (malondialdehyde) levels in the liver and kidney

Group N
MDA (nmol/mg protein) 

Liver Kidney 

Control  9 0.27 ±  0.05 1.0 ±  0.3

Diabetic 10 0.38 ± 0.07
* 1.6 ± 0.3†

Diabetic + SAC 10 0.31 ± 0.04‡ 1.2 ± 0.4§

Values are means ± SD. * P < 0.002 vs. control. †P < 0.001 vs. control. ‡P < 0.02 vs. diabetic. § P < 0.05 vs. diabetic.

Table 5. GSH (glutathione) levels in the liver and kidney 

Group N
GSH (nmol/g)

Liver Kidney

Control  9 30.6 ±  7.1 0.9 ±  0.2

Diabetic 10 21.5 ± 4.8
* 0.6 ± 0.1†

Diabetic  + SAC 10 31.8 ± 6.0‡ 1.0 ± 0.1§

Values are means ± SD. * P < 0.001 vs. control. †P < 0.005 vs. control. ‡P < 0.005 vs. diabetic. § P < 0.001 vs. diabetic. 
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고   찰

당뇨병에서는 고혈당으로 인해 연속적인 당화와 단백질

의 당화적 산화 등으로 단백질과 교차결합 된 복합체의 형

성이 가속화되어 조직 등에 손상을 입히게 된다. 이러한 손

상이 항산화 방어체계에도 영향을 주어 산화스트레스가 증

가하게 되는데 이는 당뇨병 합병증의 발생에 기여할 수 있

다. 따라서 당뇨병에서 합병증을 줄이기 위해서는 일차적으

로 혈당을 철저히 조절하여야 하고 한편으로는 고혈당으로 

인한 활성산소족의 생성을 억제 또는 제거하는 것이 도움이 

될 것이다.

최근에 마늘을 건강보조제로 사용하는 것에 관심이 많

은데 이는 주로 심혈관계 질환에 대한 보호 작용 때문이

다[28,29]. 특히 AGE가 높은 효능을 보이는데, AGE에 많

이 존재하는 SAC는 항산화 효과가 있으며 자유라디칼의 제

거제로 보고된 바 있고 마늘이 갖는 여러 효능들이 마늘의 

여러 성분들 중 주로 SAC에 의한다고 보고되었다[30]. 

SAC는 높은 수용성과 무취, 안정성, 매우 낮은 독성(높은 

LD50)을 갖고, 간단하고 저렴하게 합성된다는 장점이 있다. 

또한 SAC는 높은 생물학적 유효성(bioavailability)이 있어 

백서에 SAC를 경구투여 했을 때 위장관에서 신속히 흡수되

어 유효성이 98.2%였고 흡수된 SAC는 주로 혈장, 간과 신

장에 분포했다는 보고가 있다[31].

본 연구에서 마늘 추출물 SAC를 STZ으로 당뇨병이 유

발된 백서에 8주간 투여한 결과 SAC를 투여 당뇨군에서는 

당뇨군에 비해 혈당이 약간 낮았으나 당화혈색소에는 유의

한 차이는 없었다. Hsu 등[32]은 다회 저용량 STZ 유발 당

뇨병 마우스에서 4주간의 SAC 투여로 혈당이 약 20% 감소

됨을 관찰하였고 이는 SAC의 항산화 및 항염증 작용에 의

해 자가면역성 췌도염이 완화되기 때문으로 고찰한 바 있으

나, 고용량 STZ 유발 당뇨병 백서에서도 SAC 투여로 혈당

이 감소된다는 본 연구의 결과는 이 기전으로는 설명되지 

않는다. 본 연구에서 SAC는 당뇨군에서 증가된 콜레스테롤

과 중성지방을 비당뇨군 수준으로 현저히 낮추었다. 이러한 

SAC의 지질강하 작용이 기왕에 알려진 마늘의 심혈관계 질

환에 대한 보호작용에 기여하였을 가능성이 있겠다. 

STZ 유발 당뇨병 백서에서 지질과산화물 농도의 현저한 

증가는 고혈당으로 인한 포도당의 자가산화에 의한 자유라

디칼 생성의 증가 때문으로 여겨진다. 이와 같이 당뇨병에서 

증가된 산화 스트레스는 지질과산화를 초래하고 이는 당뇨

병의 만성 합병증 발생과도 연관이 있다고 알려져 있다. 

TBARS assay를 지질과산화의 지표로 사용한 이전 실험들

과 마찬가지로[33~35], 본 연구에서도 MDA 농도는 STZ  

유발 당뇨 백서의 간과 신장 모두에서 증가하였고, 간에 비

해 신장에서 당뇨병 상태에서 지질과산화가 더 뚜렷이 증가

하였다. SAC 투여 당뇨군은 당뇨군에 비해 간과 신장의 

MDA가 모두 유의하게 낮아 SAC의 항산화작용을 확인할 

수 있었다.  

Fig. 2. Messenger RNA expression levels of antioxidant enzymes in the liver and kidney. * P < 0.005 vs. 

control, †P < 0.05 vs. control. ‡P < 0.005 vs. diabetic. § P < 0.01 vs. diabetic.
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GSH는 세포막에서 단백질의 redox 상태를 조절함으로써 

산화적 손상으로부터 세포막을 보호한다[36,37]. 당뇨군의 

간과 신장에서 GSH 농도가 비당뇨군에 비하여 유의하게 낮

았는데, SAC 투여가 이를 비당뇨군 수준으로 높여주었다. 

이러한 GSH 함량의 증가는 해로운 라디칼에 대한 감수성을 

줄임으로써 당뇨병과 관련된 조직 손상으로부터 보호할 것

이다. 

산화스트레스로 인해 활성산소가 많아지면 항산화 효소의 

mRNA 발현에도 영향을 미치게 된다. 당뇨병 상태에서 항산

화효소의 유전자 발현은 조직이나 당뇨병의 종류, 당뇨병 기

간 등에 따라 다양하게 보고되었고, STZ으로 당뇨병이 유도

된 백서에서도 항산화효소의 mRNA 발현은 조직 및 당뇨병 

기간 등에 따라 다양하게 보고 되었다[38~40]. 항산화효소의 

발현에 증가가 있는 경우는 보상유도(compensatory induction) 

과정 때문으로 설명되나, 본 연구에서는 간과 신장에서 당뇨

군에서 비당뇨군에 비해 항산화 효소들의 mRNA 발현이 낮

아 과도한 당뇨병 상태의 백서에서 보상유도 기전이 방해를 

받은 것으로 보인다. SAC 투여 당뇨군은 당뇨군에 비해 이

들 항산화 효소의 발현이 유의하게 증가되어, 이러한 기전이 

SAC의 항산화작용에 기여할 가능성을 시사하였다. 

결론적으로, 본 연구에서는 STZ-유발 당뇨병 백서에서 

SAC 경구 투여는 뚜렷한 지질강하효과와 함께 간과 신장 

조직에서 산화스트레스의 표지자들의 변화를 거의 정상화시

키는 항산화작용이 있음을 관찰하였다. 이러한 결과는 당뇨

병 환자에서 철저한 혈당조절 노력과 함께 SAC의 투여가 

지질강하효과 및 항산화작용을 통해 당뇨병의 만성 합병증

의 발생 및 진행의 예방에 유익할 가능성을 시사한다.

요   약

연구배경: 당뇨병에서 산화스트레스의 증가는 만성합병

증의 발생과 연관되어 있으며 항산화제 투여로 당뇨병의 합

병증이 예방되거나 진행이 지연될 가능성이 있다. 본 연구에

서는 숙성된 마늘의 수용성 성분으로 다양한 항산화작용이 

있다고 보고된 S-allylcysteine (SAC)이 당뇨병에서 증가된 

산화 스트레스에 미치는 영향을 알아보고자 하였다.

방법: streptozotocin (STZ)으로 당뇨 유발된 백서에 

SAC (100 mg/day)를 8주간 경구 투여한 후 혈당, HbA1c, 

혈장의 콜레스테롤 및 중성지방을 측정하였고 간과 신장에

서 MDA와 GSH 농도 및 항산화효소의 mRNA 발현을 측

정하여 비당뇨군 및 SAC를 처리하지 않은 당뇨군과 비교하

였다.

결과: SAC 투여 당뇨군은 비당뇨군에 비해 혈당이 13% 

낮았으나 HbA1c는 양 군 간 유의한 차이가 없었다. SAC 투

여 당뇨군은 당뇨군에 비해 콜레스테롤과 중성지방이 현저

히 낮았다. 당뇨군에서 비해 SAC 투여군에서 간과 신장 조

직 MDA 농도가 유의하게 낮았고, 반면에 간과 신장 조직 

GSH 농도는 유의하게 높았다. 간과 신장에서 항산화효소

(CAT, SOD, Gpx, Gred)의 발현은 당뇨군에서 비당뇨군에 

비해 낮았고, SAC 투여로 이들의 발현이 유의하게 증가되

었다. 

결론: 당뇨병 상태에서 SAC의 투여가 지질강하효과 및 

항산화작용을 통해 당뇨병의 만성 합병증의 발생 및 진행의 

예방에 유익할 수 있다.
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