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서 론

제 2형 당뇨병은 전 세계적으로 급속히 증가하고 있을 뿐

만 아니라 당뇨 합병증의 위험성 때문에 당뇨병과 당뇨 합

병증의 예방과 치료에 대한 관심이 증대되고 있다.1 The

International Diabetes Federation (IDF)의 자료에 따르면

전 세계 인류 중에서 약 3억 8천 명이 당뇨병을 앓고 있다고

보고하였으며, 2035년에는 약 2억 명의 환자가 증가하여 약

5억 8천 명이 될 것이라고 예측하였다.2 또한 대한당뇨학회

의 2013년 자료에 따르면 대한민국 성인 중 당뇨병 환자는

약 400만 명으로 10명 중 1.2명 정도로 추정된다.3,4 당뇨병

은 8~12시간 금식 후 측정한 혈당이 126 mg/dL이상이거나

경구 당 부하 검사에서 포도당 섭취 2시간 후 혈당이 200

mg/dL 이상으로 측정될 때 진단된다. 당뇨 환자의 경우 당

뇨병으로 인한 합병증 발병이 큰 문제가 되며, 합병증으로

는 당뇨망막증, 당뇨신경병증, 당뇨콩팥질환, 관상동맥질

환, 뇌혈관질환, 그리고 말초신경질환 등이 알려져 있다.5-9

당뇨 합병증을 일으키는 원인으로 산화적 스트레스가

잘 알려져 있다.10,11 산화적 스트레스란 인체 내에서 발생

하는 활성산소의 제거기능이 저하되거나 환경적인 요인

으로 활성산소 생성이 급격하게 증가되어 일어나는 반응

을 일컫는다. 당뇨 환자의 경우 고혈당에 의해 산화적 스트

레스가 상승하여 인슐린 저항성을 증가시키고 혈관, 신장,

망막 등의 세포 손상을 발생시킨다고 알려져 있다.11,12 이
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뿐만 아니라 산화적 스트레스로 인하여 생성되는 최종당

화산물 (advanced glycation end products, AGEs)은 당뇨

합병증의 주요한 원인이 되고 있다. 당화 반응은 혈액이나

세포액에 존재하는 당류의 aldehyde group과 세포 내외의

단백질의 amino group 사이의 비효소적 반응이다.13 당화

반응은 당과 단백질이 반응하여 초기당화산물이 생성되

고 이 초기당화산물이 분해되지 않고 재배열 된 후 다른 단

백질과 교차 결합하여 AGEs를 생성하는 일련의 반응을

일컫는다.14 당화 반응으로 생성된 AGEs는 노화, 당뇨합병

증, 동맥경화와 같은 질병의 원인 물질로 알려져 있다.15-19

당뇨 합병증을 예방하기 위해서 산화적 스트레스를 막

는 역할을 하는 항산화제의 섭취가 권장되며 당뇨 합병증

의 주원인인 AGEs의 생성 억제제로 aminoguanidine (AG)

이 개발되었다.20 AG는 nitric oxide synthase의 발생을 억

제하여 당화 단백질들의 교차결합을 막는다고 보고되었

다.21 당뇨병 질환 동물 모델을 이용한 연구에서 AG가 당

뇨 합병증 예방제로서의 가능성이 보고되었으나, 제 2형

당뇨병 환자를 대상으로 한 3상 임상 연구에서 신장병 등

의 부작용이 나타났다.20,22 따라서 당뇨 합병증을 예방하

는 안전한 천연물을 기능성 식품 및 신약으로 개발하기 위

한 연구에 많은 관심이 대두되고 있다.23

우엉 (Burdock, Arctium lappa L.)은 국화과에 속한 2년

생 초본으로서 우리나라를 포함한 아시아 지역에서 식용

및 약용으로 오랫동안 사용되어 왔다.『신농본초경』에서

“우엉은 염증, 종기, 안면부종, 어지럼증을 치료하며, 해소

와 당뇨에도 효과가 있다.”라고 제시되어있다. 최근 여러

연구는 우엉의 항산화, 항염증, 항암 등 다양한 생리활성

기능을 보고하였다. 우엉에 함유된 chlorogenic acid, lignin

종류 중 하나인 arctigenin, 그리고 caffeoylquinic acid 등

이 우엉의 생리활성에 중요한 성분으로 밝혀졌다.24-29 우

엉은 오랫동안 식재료로 널리 사용되어 왔기 때문에 안전

성이 확보되어 있고 항산화 능력이 우수하여 산화적 스트

레스와 관련된 질병의 예방 및 치료에 도움이 될 것으로 여

겨진다. 최근 당뇨 합병증을 막으며 안전성이 확보된 천연

물에서 유래한 새로운 물질을 규명하는 연구동향에도 우

엉의 당뇨 합병증 예방과 관련된 연구는 전무하다. 그러므

로 본 연구에서는 우엉 뿌리 추출물이 당뇨 합병증의 주요

원인인 AGEs 생성을 저해할 것이라는 가설을 세우고 이

를 검증하고자 한다.

연구방법

재료

Bovine serum albumin (BSA)은 Amresco (Solon, OH,

USA)에서, D-(-)-glucose, aminoguanidine (AG), sodium

azide, nitro blue tetrozolium (NBT), sodium formate,

girard-T solution, glyoxal과 그 외 시약은 Sigma-Aldrich

Co. (St. Louis, MO, USA)에서 구입하였다.

우엉 뿌리 추출물의 제조

우엉 뿌리는 경산시에서 2015년 6월에 구입하여 사용하

였다. 우엉 뿌리는 수세하여 이물질을 제거한 후 2 mm의 크

기로 절단하여 6회 덖음을 실시하고 사용하기 전까지 -20oC

에서 보관하였다. 우엉 뿌리 추출물 (1%, w/v)은 Autoclave

(VS-1321-80, Vision Scientific Co., Gyeonggi, Korea)를

이용하여 121oC에서 20분 동안 추출하였고 여과와 원심분

리 후 상등액을 분리하여 제조하였다. 우엉 뿌리 추출물을

동결 건조하여 -20oC에서 보관하였으며 동결 건조된 우엉

뿌리 추출물을 1, 2, 4 g/mL의 농도로 증류수에 녹여 최종

처리 농도보다 1,000배 높은 수준으로 stock solution을 조

제하였다. 

BSA 당화 반응

당의 종류에 따른 AGEs의 생성량을 비교하기 위하여

glucose군, fructose군, galactose군을 최종농도 25 mM로 준

비하여 각각 BSA (42 g/L) 용액과 1:1 비율로 혼합한 후

37oC에서 배양하였다. 배양은 혈액 내 BSA 단백질의 반감

기인 20일을 기준으로 3주간 실시하였다. 당과 BSA 용액

은 20 mM phosphate buffer saline (pH 7.4)에 준비하였고

배양 중 변질을 방지하기 위하여 0.06% (w/v) sodium

azide를 첨가하였다. 또한 glucose 농도별 AGEs의 생성량

을 비교하기 위하여 5.6, 11, 25 mM의 glucose를 위와 동일

하게 준비하여 배양하였다. 본 실험에서 사용한 glucose의

농도는 경구 당 부하 검사농도 (oral glucose tolerance test,

OGTT)를 기준으로 하여, 정상인의 공복 시 혈중 glucose

의 농도인 5.6 mM, 정상인의 식후 혈중 glucose의 농도인

11 mM, 당뇨 환자의 식후 혈중 glucose의 농도인 25 mM

로 설정하였다. 우엉 뿌리 추출물의 BSA 당화 반응 저해

능을 측정하기 위하여 최종처리 농도보다 1,000배 농축된

우엉 뿌리 추출물을 최종농도 1, 2, 4 mg/mL의 농도로 첨

가하였다. 우엉 뿌리 추출물의 농도는 시중에서 평균적으

로 판매되는 우엉 추출물의 농도인 2 mg/mL를 기준으로

하였다. AGEs의 생성 억제제인 AG를 1 M 농도로 증류수

에 녹여 준비하여 최종농도 1 mM의 농도로 첨가하여

BSA 당화반응 억제군을 준비하였다. 각 실험은 시료의 형

광도를 매주 측정하고 분액하여 -20oC에 보관한 뒤 3주간

의 배양기간이 끝난 후 fructosamine 및 α-dicarbonyl

compounds 함량을 측정하였다. 우엉 뿌리 추출물과 AG
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의 BSA 당화 반응 저해능은 다음의 식을 이용하여 계산

하였다.

Inhibition (%)

= (1 − Absorbancesample / Absorbancecontrol) × 100

AGEs 생성량 측정

AGEs 중 일부가 형광을 띄는 특성을 이용한 Wu 등의 실

험방법을 통해 AGEs 생성량을 측정하였다.30 Flourescent

microplate reader (VICTOR X3, Perkin Elmer, Turku,

Singapore)를 이용하여 excitation 파장 355 nm와 emission

파장 460 nm에서 형광도를 측정하였다. AGEs 생성량은

arbritrary unit (AU)으로 나타내었다. 

Fructosamine 분석

Fructosamine은 혈액 내 당화 BSA를 반영하는 지표이

며, fructosamine 함량을 측정하기 위해 Wu 등의 실험방법

을 수정하여 다음과 같이 NBT assay를 실시하였다.30

NBT 용액은 100 mM sodium carbonate buffer (pH 10.35)

에 녹여 300 µM의 농도로 준비하고 4oC에 보관하여 사용

하였다. 시료 40 µL와 NBT 용액 160 µL를 혼합하여 30분

간 실온에서 반응시킨 후 microplate spectrophotometer

(Epoch, Bio-Tek, Winooski, Vermont, USA)를 이용하여

530 nm에서 흡광도를 측정하였다. 

α-Dicarbonyl compounds 함량 분석

AGEs 생성의 중간 산물인 α-dicarbonyl compounds 함

량을 측정하기 위하여 Wells-Knecht의 실험방법을 수정하

여 Girard-T test를 시행하였다.31 시료 200 µL를 1,700 µL

의 500 mM sodium formate (pH 2.9)와 500 mM Girard-T

용액 100 µL에 혼합한 후 25oC에서 1시간 동안 반응시켰

다. 반응 후 용액의 흡광도를 Ultraviolet–Visible spectro-

photometer (U-2900, Hitachi, Tokyo, Japan)를 사용하여

290 nm에서 측정하였다. 다양한 농도 (0~5 mM)의 glyoxal

(GO)을 동일한 방식으로 처리하여 표준곡선을 작성하였

다. GO 표준곡선을 이용하여 α-dicarbonyl compounds 함

량을 계산하고 mg GO/mL 단위로 나타내었다. 

통계처리

본 실험에서 측정한 모든 수치는 평균 ± 표준편차로 나

타내었다. 실험 군 간의 통계학적 분석은 SAS program

(version 9.4, Cary, NC, USA)을 이용하여 one-way analysis

of variance (ANOVA) 분석을 실시한 후 Bonferroni’s

multiple comparison test로 α = 0.05의 수준에서 통계학적

유의성을 검정하였다.

결 과

당의 종류에 따른 AGEs 형성 및 우엉 뿌리 추출물의

AGEs 형성 저해 능력

당의 종류에 따른 당화 반응의 정도를 비교하기 위하여

단당류인 glucose, fructose, 그리고 galactose를 각각

bovine serum albumin (BSA)과 3주간 배양하여 최종당화

생성물 (advanced glycation end products, AGEs)의 생성

량을 측정하였다. 형광도 및 fructosamine 생성량 측정 결

과 AGEs의 생성량이 3주간 증가하는 추세를 보였다 (Fig.

1). 배양 3주차 시료의 형광도 측정 결과에 따르면 다른 두

군에 비해 fructose군이 유의적으로 높은 AGEs 생성을 보였

다 (Fig. 1A). Fructosamine 함량을 3주차에 측정하였을 때,

fructose군, galactose군, glucose군의 순서대로 fructosamine

함량이 높게 나타났다 (Fig. 1B).

우엉 뿌리 추출물의 AGEs 생성 저해능을 알아보기 위

해서 형광물질 생성량과 fructosamine 함량을 측정하였으

며 저해능은 AGEs 생성 억제제로 알려진 aminoguanidine

(AG)의 저해능과 비교하였다 (Table 1). 대조군의 형광도

와 비교하였을 때, 우엉 뿌리 추출물의 저해율은 glucose군

에서 69.76 ± 8.08%로 galactose군의 저해율인 49.93 ±

7.11%보다 유의적으로 높게 측정되었다. 우엉 뿌리 추출

물의 fructosamine 생성 저해율은 glucose군에서 58.08 ±

0.63%로 나타났으며 fructose군과 galactose군에서는 저해

능이 각각 44.45 ± 1.63과 39.42 ± 3.98%이었다. Glucose

군에서 우엉 뿌리 추출물의 fructosamine 생성 저해율은

AG 처리군에 비해 유의적으로 높았다. 본 실험을 통해 우

엉 뿌리 추출물이 glucose, fructose 또는 galactose에 의해

BSA가 당화되는 반응을 억제하는 능력이 있음을 확인하

였다. 

Glucose의 농도에 따른 AGEs 형성 및 우엉 뿌리 추

출물의 AGEs 형성 저해 능력

혈중 glucose의 농도는 식사 전후로 급격한 변화를 보이

며 당뇨병 환자의 경우 정상인에 비해 상대적으로 높은 혈

중 glucose 농도를 보인다. 그러므로 당뇨병 환자 혈액에

서 관찰되는 혈중 glucose 농도에 따른 AGEs 형성 정도를

알아보고자 다양한 농도 (5.6, 11, 25 mM)의 glucose를

BSA와 배양하여 관찰하였다. 형광물질의 함량은 glucose

의 농도 및 배양기간에 비례하여 증가하였다 (Fig. 2). 배

양 3주차에 형광물질의 생성량을 비교하였을 때, 25 mM의

glucose군에서 5.6 mM의 glucose군보다 2배가량 높은
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Table. 1. Inhibitory effect of burdock root extract on advanced glycation end products (AGEs) and fructosamine formation from incu-

bation of bovine serum albumin (BSA) with three different monosaccharides at 3 weeks of incubation

Treatment Conc.1)

AGEs Fructosamine

Formation Inhibition Formation Inhibition 

(AU)2) (%) (AU) (%)

Glucose

Control  5,084 ± 1,821a 0 ± 3.54 0.35 ± 0.01ab 0 ± 2.51

Burdock 2 mg/mL 1,576 ± 1,204b 69.76 ± 8.08 0.15 ± 0.01b 58.08 ± 0.63

AG3) 1 mM 2,434 ± 112b 52.52 ± 2.39 0.21 ± 0.02b 39.94 ± 1.99

Fructose

Control  6,527 ± 459a 0 ± 1.24 0.52 ± 0.02a 0 ± 3.45

Burdock 2 mg/mL 3,263 ± 263b 50.13 ± 3.98 0.29 ± 0.02b 44.45 ± 1.63

AG 1 mM 4,046 ± 202b 38.88 ± 3.00 0.34 ± 0.09b 34.11 ± 6.69

Galactose

Control  5,755 ± 294a 0 ± 2.41 0.42 ± 0.01a 0 ± 5.64

Burdock 2 mg/mL 2,935 ± 1,092c 49.93 ± 7.11 0.26 ± 0.03b 39.42 ± 3.98

AG 1 mM 3,683 ± 1,145b 36.76 ± 7.40 0.32 ± 0.08ab 23.60 ± 5.77

All data were obtained from at least 3 independent experiments. 

The data represent the means ± SD (n = 6). Means sharing the same letter are not significantly different at the 5% significant level. 

1) Conc.: concentration 2) AU: arbitrary unit 3) AG: aminoguanidine

Fig. 1. Measurement of advanced glycation end products (AGEs)

production from incubation of bovine serum albumin (BSA) with

three different sugars including glucose, fructose, and galactose.

BSA (42 g/L) was incubated with 25 mM glucose, 25 mM fructose,

or 25 mM galactose in 20 mM phosphate buffer saline (pH 7.4) at

37oC for 3 weeks. (A) In order to measure AGE production, fluores-

cence intensity was detected using excitation at 355 nm and

emission at 460 nm every week. (B) Fructosamine formation was

estimated using NBT test described in material and method sec-

tion. All data were obtained from at least 3 independent experi-

ments. The data represent the means ± SD (n = 6) and values are

expressed as arbitrary unit (AU). For each incubation time, means

sharing the same letter are not significantly different at 5% level.

Fig. 2. The effects of glucose concentration on advanced glyca-

tion end products (AGEs) generation in bovine serum albumin

(BSA)/glucose system. In order to estimate the effect of glucose

concentrations on formation of AGEs, BSA (42 g/L) was incubated

with different concentrations (5.6, 11, and 25 mM) of glucose in 20

mM phosphate buffer saline (pH 7.4) at 37oC for 3 weeks. (A) Fluo-

rescence intensity of AGEs was measured using excitation at 355

nm and emission at 460 nm each week. (B) Fructosamine forma-

tion was characterized by absorbance at 530 nm every week. The

data represent the means ± SD (n = 6) and values are expressed

as arbitrary unit (AU). For each incubation time, means sharing the

same letter are not significantly different at 5% level.
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AGEs 생성량을 확인할 수 있었다 (Fig. 2A). Fructosamine

생성량 또한 형광물질의 생성량 결과와 동일하게 1주차에

서 생성되는 양은 농도별로 유의적인 차이가 없었으며 3주

차에 농도 의존적으로 AGEs 생성량이 유의적으로 증가하

였다 (Fig. 2B).

우엉 뿌리 추출물의 glucose 농도별 AGEs 생성 저해능을

평가하기 위하여 배양 3주차 시료의 형광도와 fructosamine

및 α-dicarbonyl compounds 함량을 측정하였다. AG와 우

엉 뿌리 추출물은 25 mM glucose 농도에서 가장 우수한

AGEs 저해력을 보였다 (Fig. 3). 우엉 뿌리 추출물 (2 mg/

mL)을 25 mM의 glucose군에 첨가하였을 때 형광도로 측

정한 AGEs 저해능은 69.76 ± 8.08%로 나타났다 (Fig. 3A).

모든 glucose 농도에서 우엉 뿌리 추출물이 AG보다 AGEs

생성 저해능이 유의적으로 높은 것으로 나타났다 (Fig.

3A). 우엉 뿌리 추출물의 fructosamine 생성을 저해하는

능력은 5.6 mM의 glucose군에서 58.46 ± 3.94%, 11 mM의

glucose군에서 63.84 ± 7.24%, 25 mM의 glucose군에서 약

58.08 ± 0.63%로 측정되었다 (Fig. 3B). 모든 glucose 농도군

에서 우엉 뿌리 추출물이 AG보다 fructosamine 생성을 유

의적으로 억제하였다 (Fig. 3B). α-Dicarbonyl compounds

함량은 25 mM의 glucose 농도일 때 대조군, AG 첨가군, 우

엉 뿌리 추출물 첨가군에서 1.0 ± 0.27, 0.7 ± 0.34, 0.6 ±

0.19 mg GO/mL로 각각 측정되었다 (Fig. 3C). 대조군에

비해 2 mg/mL의 우엉 뿌리 추출물 첨가군이 α-dicarbonyl

compounds 생성을 55.28 ± 0.08% 억제함을 확인하였다.

이 결과를 통해 우엉 뿌리 추출물이 당뇨병 환자에서 관찰

되는 혈당 범위에서 AGEs 생성을 억제할 수 있음을 유추

할 수 있다. 

우엉 뿌리 추출물의 농도에 따른 AGEs 형성 및 저해

능력

우엉 뿌리 추출물의 농도 (1, 2, 4 mg/mL)에 따른 AGEs

생성 저해능을 3주간 배양하며 비교하였다. 우엉 뿌리 추

출물이 농도 의존적으로 AGEs 생성을 억제함을 확인하

였다 (Fig. 4). 배양 3주차에서 낮은 농도 (1 mg/mL)의 우

엉 뿌리 추출물은 AGEs 생성량을 약 2배 저해하였고 특

히 가장 높은 농도 (4 mg/mL)의 우엉 뿌리 추출물은

AGEs의 생성을 완전히 억제하였다 (Fig. 4A). 우엉 뿌리

추출물의 AGEs 생성을 50% 억제하는 농도 (The half

maximal inhibitory concentration, IC50)를 계산하였을 때

IC50은 1.534 mg/mL이었다. Fructosamine의 생성량 또한

우엉 뿌리 추출물의 농도에 비례하여 억제능이 높았다

(Fig. 4B). 배양 3주차에서 4 mg/mL 농도의 우엉 뿌리 추

출물은 대조군에 비하여 fructosamine 생성량을 약 3배 저

해하여 1 mM AG 보다 유의적으로 높은 저해능을 보였다

(Fig. 4B). 배양 3주차에서 α-dicarbonyl compounds 생성

량은 우엉 뿌리 추출물을 1, 2, 4 mg/mL의 농도로 첨가하

였을 때 약 0.7, 0.6, 0.1 mg GO/mL로 각각 측정되었다

(Table 2). 이를 저해능으로 나타내면 35.40 ± 0.05, 55.28

± 0.08, 90.95 ± 0.05%로 농도 의존적으로 저해함을 관찰

하였다. 이를 통해 우엉 뿌리 추출물이 BSA-glucose 당화

반응에 의한 AGEs 생성을 농도 의존적으로 저해함을 알

수 있었다.

Fig. 3. Inhibitory effect of burdock root extract on advanced gly-

cation end products (AGEs) production from incubation of

bovine serum albumin (BSA) with different concentrations of glu-

cose. In order to examine the effect of burdock root extract on

BSA (42 g/L) glycation with different concentrations (5.6, 11, and

25 mM) of glucose in 20 mM phosphate buffer saline (pH 7.4), 2

mg/mL concentration of burdock root extract was incubated

with BSA-glucose system at 37oC for 3 weeks. Aminoguanidine (1

mM) was used as a positive control. Inhibition of AGE formation by

burdock root extract was determined at 3 weeks of incubation by

fluorimetric (A), NBT (B), and Girard-T (C) assays. All data were

obtained from at least 3 independent experiments. The data rep-

resent the means ± SD (n = 6). For each glucose concentration,

means sharing the same letter are not significantly different. 
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고 찰

본 연구에서는 다양한 단당류, glucose, fructose와

galactose에 의한 BSA의 당화를 3주간 배양하며 advanced

glycation end products (AGEs) 생성량을 확인하였고 그

결과 AGEs 생성은 배양 시간에 비례하였다. 이는 BSA와

fructose를 함께 배양하였을 때 AGEs의 생성량이 시간에

비례하여 증가하는 추세를 보고한 Yeboah 등의 연구 결과

와 같은 경향을 보였다.32 당 종류에 따른 AGEs 생성능을

비교하였을 때 본 연구에서는 AGEs의 생성능이 fructose,

galactose, glucose 순으로 높은 경향이 관찰되었으나 군간

유의적인 차이는 관찰되지 않았다. 그러나 Münch 등은

fructose, glactose, glucose의 순으로 AGEs가 생성됨을 보

고하였다.33,34 우엉 뿌리 추출물 (2 mg/mL)은 glucose,

fructose와 galactose에 의한 BSA의 당화 반응을 유의적으

로 저해함을 관찰하였다. BSA와 25 mM glucose를 함께 3

주간 배양하였을 때 우엉 뿌리 추출물은 AGEs 생성을

69.76 ± 8.08% 저해함을 보였다.

AGEs 생성량은 glucose의 농도에 비례하여 증가하는 경

향을 보이며 25 mM glucose에 우엉 뿌리 추출물을 첨가하

였을 때 AGEs 생성 저해능이 가장 높았다. Glucose 농도

25 mM (450 mg/dL)은 당뇨병 환자에서 관찰될 수 있는 식

후 혈당으로 우엉 뿌리 추출물이 25 mM glucose 농도에서

AGEs의 생성을 효과적으로 저해한다는 점은 우엉 뿌리

추출물이 당뇨 합병증 억제제로 가능성이 있음을 시사한

다. 최근에 본 연구와 같이 올리브 잎, 허브 티, 채소 및 과일

등 다양한 천연물에서 AGEs 생성을 억제하는 생리활성

효능을 밝히고자 다양한 연구가 수행되고 있다.35-38 그러

나 이러한 선행 연구에서는 BSA 당화 반응에 사용된

glucose 농도가 200 mM로 연구 결과를 in vivo 시스템에서

적용하기에 어려움이 있다고 사료된다. 본 연구에서는 우

엉 뿌리 추출물의 AGEs 생성 억제능을 생리학적 glucose

농도에서 확인한 바 의미가 있다 할 수 있다. 

우엉 뿌리 추출물의 첨가 농도가 높을수록 AGEs 생성이

더욱 억제되었으며 3주차 배양 시 4 mg/mL의 농도에서는

약 80% 이상의 저해를 보였다. 배양 3주차에서 농도 2 mg/

mL 이상의 우엉 뿌리 추출물은 1 mM aminoguanidine

(AG) 보다 높은 AGEs 생성 저해능을 나타내었다. 이는 기

존 AGEs의 저해제로 잘 알려져 있는 AG보다 우엉 뿌리

추출물이 우수한 AGEs 저해제임을 보여준다. AGEs의 생

성은 산화 반응이기 때문에 항산화제의 첨가로 이를 효과

적으로 막을 수 있다. 이 점에서 우엉 뿌리 추출물의 AGEs

저해능은 기존 연구에서 보고된 우엉 뿌리의 항산화력에

기인하는 것으로 판단된다. 우엉 뿌리의 생리활성물질 중

가장 높은 함량을 가지는 chlorogenic acid는 높은 항산화

력을 가지며 최근 Kim 등의 연구는 chlorogenic acid가

AGEs 형성을 억제한다고 보고하였다.39,40 Gugliucci 등의

Fig. 4. Anti-glycation activity of different concentrations of bur-

dock root extract during 3 weeks of incubation. BSA (42 g/L) was

incubated with 25 mM glucose in the absence (which is a control

in the figure) and presence of different concentrations (1, 2, and

4 mg/mL) of burdock root extract at 37oC for 3 weeks. Amino-

guanidine (1 mM) was used as a positive control. Fluorescence

intensity (A) and fructosamine formation (B) were analyzed. All

data were obtained from at least 3 independent experiments. For

each incubation time, means sharing the same letter are not sig-

nificantly different determined by Bonferroni’s multiple compari-

son test (p > 0.05).

Table. 2. Inhibition of α-dicarbonyl compounds by different con-

centrations of burdock root extract at 3 weeks of incubation

Treatment Conc.1)
Inhibition of α-dicarbonyl

compound (%)

Control 0 ± 0.04e 

Burdock

1 mg/mL 35.40 ± 0.05d

2 mg/mL 55.28 ± 0.08b

4 mg/mL 90.95 ± 0.05a

AG2) 1 mM 43.58 ± 0.08c

All data were obtained from at least 3 independent experiments.

The data represent the means ± SD (n = 6). Means sharing the

same letter are not significantly different at the 5% significant

level. 

1) Conc.: concentration 2) AG: aminoguanidine
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연구는 사철 감 참나무 잎인 마테에서 추출한 caffeic acid

와 chlorogenic acid가 AGEs 생성을 억제함을 밝혔다.41 따

라서 본 연구에서 관찰된 우엉 뿌리 추출물의 AGEs 생성

억제효과는 우엉 뿌리 추출물에 함유되어 있는 chlorogenic

acid를 비롯한 다양한 생리활성 물질의 작용에 의한 것으

로 추정되며 AGEs 생성을 억제하는 주성분을 찾기 위한

추가 연구가 필요하다. 

이상의 결과를 통해 당뇨 합병증의 주요 원인이 되는

AGEs 생성은 우엉 뿌리 추출물의 첨가로 억제됨을 확인

할 수 있었다. 우엉 뿌리 추출물이 당뇨병 환자에게 관찰되

는 높은 포도당 농도 (25mM)에서 우수한 저해능을 보이

며 식품으로 오랫동안 이용되어 안전성이 확보되어 있다

는 점에서 당뇨 합병증 예방에 이용 가치가 있다고 여겨진

다. 그러나 우엉 뿌리 추출물의 당뇨 합병증 예방에 사용을

위해서는 향후 동물 모델을 이용한 in vivo 연구 및 메커니

즘 규명 등의 심도 있는 연구가 필요할 것으로 판단된다. 

요 약

항산화, 항암 및 항염증 효능 등의 생리 활성이 보고된

우엉 뿌리의 열수 추출물을 제조하여 advanced glycation

end products (AGEs) 형성 저해 효과를 확인하였다. AGEs

는 bovine serum albumin (BSA)과 단당류인 glucose,

fructose, galactose를 혼합하여 37oC에서 3주간 배양하여 생

성하였고 매주 형광도 측정, fructosamine 분석, α-dicarbonyl

compounds 함량 분석을 통해 AGEs의 생성량을 확인하였

다. 우엉 뿌리 추출물의 AGEs 생성 저해능을 AGEs 생성

억제제로 알려져 있는 aminoguanidine (AG)의 저해능과

비교하였다. 우엉 뿌리 추출물은 BSA와 단당류인 glucose,

fructose, galactose 각각의 당화반응을 억제하였으며 특

히 배양 3주차에서 BSA와 glucose의 당화반응 결과물인

AGEs 생성을 유의적으로 저해하였다. 농도 2 mg/mL 이상

의 우엉 뿌리 추출물은 1 mM AG보다 AGEs 생성 저해능

이 우수하였으며 농도 4 mg/mL의 우엉 뿌리 추출물은 배

양 3주차에서 AGEs 생성을 약 80% 이상 억제하는 효능을

나타냈다. 체내 혈당은 당뇨병과 같은 질환과 식이의 영향

을 받으므로 다양한 glucose 농도에서 우엉 뿌리 추출물의

AGEs 생성 억제능을 조사하였다. 그 결과 AGEs 생성은

glucose의 농도에 비례하여 증가하였으며 우엉 뿌리 추출

물은 당뇨환자의 식후에 관찰되는 혈당인 25 mM glucose

군에서 1 mM의 AG보다 높은 우수한 저해 효과를 확인하

였다. 본 연구 결과는 우엉 뿌리 추출물의 AGEs 생성 억제

라는 새로운 기능성을 밝히며 향후 당뇨 합병증 예방 효능

을 가진 기능성 식품으로의 개발 가능성을 제시한다.
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