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서  언

내분비교란물질(endocrine disrupting chemicals)은 사람

을 포함하여 내분비계를 가진 모든 생물에서 생식, 발생, 대사, 

면역 등에 관여하는 각종 생체호르몬의 합성, 저장, 분비, 체내 

수송, 결합 및 대사 과정에 개입할 수 있는 외인성 화학물질을 

말한다(Kavlock et al., 1996). 내분비교란물질이라는 용어 외

에 환경호르몬이라 불리기도 하는데 이는 특정 호르몬 수용체

에 직접적으로 결합하여 호르몬과 유사한 역할을 하거나 혹은 

내부호르몬이 제 역할을 하지 못하도록 하는 화학물질이기 때

문이다(Kretschmer and Baldwin, 2005). 체내에서 분비되는 

호르몬은 인체의 필요에 의하여 정교하게 내부적으로 조절되

며, 인체에 필요한 기능을 적시적소에서 수행하며, 그 후에는 

분해되어 체외로 대사되지만 내분비교란물질들은 부적절한 시

점에 부적절한 용량으로 인체에 다양한 영향을 미치게 된다

(Diamanti-Kandarakis et al., 2009).

내분비교란물질로 널리 알려진 비스페놀A(BPA)는 에스트로

겐 수용체에 결합하는 것으로 잘 알려져 있으며, 또한, 항안드

로겐성 유사물질이다(Vandenberg et al., 2009). 또한, 비만을 
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야기할 수 있는 화학물질인 environmental obesogens 중 하나

이다. 이 화학물질들은 지방세포로의 분화촉진, 대사항상성의 

set point 변화, 식욕중추 자극, 미토콘드리아 기능저하 등 다양

한 기전을 통하여 체중증가를 야기하는 것으로 알려져 있다

(Baillie-Hamilton, 2002; Grun and Blumberg, 2006). 또한, 

BPA는 제2형 당뇨병의 발병기전과도 관련 있는 것으로 보고되

고 있다(Lee, 2012).

인삼(Panax ginseng C.A. Meyer)은 역사적으로 수천 년 동

안 한국, 중국, 일본에서 각종 질병을 치료하는 데 사용된 인기 

있는 허브 의약품이다. 현대의 약리학 연구에서는 진제노사이

드 같은 인삼의 생리 활성 성분을 밝혀내고(Hwang et al., 

2009; Lee et al., 2012a; Quan et al., 2012), 인삼 및 홍삼이 

과도한 칼로리 섭취로 인한 체중 증가를 억제하는 효과를 가지

며(Lee et al., 2009; Lee et al., 2012b), 간 손상 억제 효과가 

있는 것(Ki et al., 2013)을 동물 모델에서 밝혀냈다. 백삼에 많

이 존재하는 말로닐 진제노사이드(malonyl-ginsenoside)는 홍

삼으로 가공하는 증숙과정에서 말로닐기가 분리되면서 G-Rg3, 

GRg2, G-Rh2, G-Rs1, G-Rs2, Rh4와 같은 특이적 사포닌으

로 변하는데, 이것으로 인해 혈액순환개선효과, 암발생 억제력, 

감염방어 작용 등 약리적 효능을 증가하는 것으로 알려져 있다

(Kim et al., 2008; Park et al., 2010). 홍삼은 알코올성 간 질환

의 마우스 모델에서 면역 능력에 초점을 맞추어 간 보호 효과가 

있음을 보고 하였고(Bang et al., 2014), 면역 질환, 신진 대사 

및 신경 퇴행성 장애, 및 종양의 치료에 유익한 효과를 갖는다고 

보고하였다(Heo et al., 2011; Kaneko and Nakanishi, 2004; 

Seo and Kim, 2011). 또한, 실험용 생쥐에 홍삼 추출물의 투여

는 생쥐의 비장과 흉선의 무게를 증가시키고, 비장세포내의 B

세포 와 T세포를 증가 시키며, 혈청내 IFN-γ, TNF-α, IL-2, 

IL-6 및 IL-12의 분비량을 증가 시킨다고 보고하였다. 이는 홍

삼이 면역 반응계 전반을 활성화 시키는 것을 의미한다(Sohn et 

al., 2012).

이번 연구에서는 내분비교란물질로 널리 알려진 BPA를 세포

와 실험동물에 처리하여 독성을 유도하고 이를 수삼 추출물

(WGE), 백삼 추출물(DGE), 홍삼 추출물(RGE)이 BPA로 유도된 

독성에 어떠한 영향을 미칠 것인지 살펴보고자 한다.

재료 및 방법

수삼, 백삼, 홍삼

본 연구에 사용한 시료는 두릅나무과에 속하는 인삼(Panax 

ginseng C. A. Meyer)의 뿌리로 한국인삼공사와 증평농협이 보

증하는 재료이다. 수삼과 백삼(각 4년근)은 증평농협(증평, 대

한민국)에서, 홍삼(6년근)은 (주)한국인삼공사(정관장, 대전, 

대한민국)에서 각각 구입하였다.

수삼, 백삼 및 홍삼의 에탄올 추출

수삼은 동결건조기에서 건조한 후 분쇄하고, 백삼과 홍삼은 

분쇄하여 각 시료무게의 3배 부피로 70% 에탄올로 80℃, 3시간

씩 3번 환류추출 하였다. 추출이 끝난 후 실온에서 냉각 후 No. 4 

filter paper를 이용하여 여과 하고, 45℃에서 감압농축한 후 동

결건조하여 얻은 분말을 사용하였다.

WGE, DGE, RGE의 DPPH 라디컬 소거 활성 측정

항산화 활성은 1,1-diphenyl-2-picryhydrazyl (DPPH)을 

이용하여 시료의 자유라디칼 소거 활성을 측정하는 Blois의 방

법(Blois, 1958)을 일부 응용하여 측정하였다. WGE, DGE 및 

RGE를 농도별(0.25, 0.5, 1, 2, 4 ㎎/㎖)로 처리 (400 ㎕)하고, 

에탄올 280 ㎕ 와 0.4 mM DPPH 용액 800 ㎕를 가하여 실온에서 

20분간 반응한 후 microplate reader (Bio-Rad, Hercules, 

model 680, CA (USA))를 사용하여 517 ㎚에서 흡광도를 측정하

였다. 추출물의 DPPH 라디칼 소거 활성은 시료를 첨가하지 않

은 대조구(Ac)와 시료구(As)의 흡광도를 측정하여 다음과 같이 

계산하였다.

DPPH 라디컬 소거능(%) = [1－(As/Ac)]×100

HepG2 세포주에 BPA 처리로 세포독성 유도

BPA에 의한 간암세포주 HepG2의 생존율을 MTT assay로 평

가하였다. HepG2 세포를 96-well plate에 2×104 cells/well 농

도로 98 well plate에 분주한 후, 10% FBS와 1% penicillin-

streptomycin이 첨가된 α-DMEM 배지에 BPA를 각각 100, 

200, 300, 500 μM 농도로 처리하여 24시간 배양하였다. 그 후 

MTT 용액 첨가하여 5% CO2, 37℃ incubator에서 2시간 동안 반

응시킨 뒤 DMSO를 150 ㎕ 처리 및 실온에서 20분간 방치하여 

microplate reader에서 540 ㎚로 흡광도를 측정하였다.

BPA를 처리한 HepG2 세포주에서 WGE, DGE, RGE에 의한 

생존율 평가

HepG2 세포를 96-well plate에 2×104 cells/well 농도로 분

주하였다. 10% FBS와 1% penicillin-streptomycin 이 첨가된 
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α-DMEM 배지에 BPA (100, 200 μM)와 각각의 WGE, DGE, 

RGE를 50, 100, 250 ㎍/㎖의 농도로 처리 후 24시간 반응, 그 

후 MTT 첨가하여 5 % CO2, 37 ℃ incubator에서 2시간 동안 반응

시킨 뒤 DMSO를 150 ㎕ 처리하고 실온에서 20분간 방치, 

microplate reader를 이용하여 540 ㎚에서 흡광도를 측정하였다.

실험동물의 사육 환경 및 식이 투여

실험동물은 특정병원체부재(specific pathogen free, SPF) 

상태의 수컷 5주령 ICR 생쥐를 대한바이오링크(음성, 대한민

국)에서 구입하여 1주일간 적응시켰다. 그런 다음 각 실험군마

다 평균 체중이 약 34±2 g이 되도록 각 군당 7마리씩 나누어 분

리 사육 하였다. 실험동물 사육실의 온도는 22±2℃, 상대습도

는 50±5 %로 유지하였으며 명암은 12시간 주기로 조절하였다. 

사료는 실험동물용 고형사료이며 필터 및 자외선 살균기로 여

과 살균된 정제수를 자유로이 섭취하도록 하였고 식이는 매일 

공급하였다.

RGE에 의한 BPA로 유도된 마우스 간 독성 저해

정상군을 제외한 나머지 군에 BPA 20 ㎎/㎏을 마우스 복강 

내 주사하였다. 1일 후부터 RGE 100, 300 ㎎/㎏과 legarone 200 

㎎/㎏을 7일간 매일 경구용 주사기를 이용하여 매일 일정한 시

간대(오전 10시)에 경구 투여 하였다. 정상군과 BPA만 처리한 

군에는 같은 양의 saline을 투여하였다(Fig. 4). 본 동물실험은 

건국대학교 실험동물윤리위원회 승인(승인번호 KU15095)을 

받고 진행하였다.

BPA를 처리한 마우스의 혈중 Immunoglobulin E (IgE), 

aspartate aminotrans-ferase (AST), alanine aminotrans-

ferase (ALT) 측정

실험동물의 희생 후 혈청 내 IgE 측정은 Reitman-Frankel 

방법을 응용한 IgE샌드위치 ELISA kit (BD Biosciences, San 

Jose, CA, USA)를 사용하여 측정하였다. IgE의 농도를 측정하

기 위해 마이크로웰 플레이트에 anti-mouse IgE를 코팅하고 4 ℃

에서 하룻밤 배양하였다. anti-mouse IgE가 준비된 후 제조사

의 방법에 따라 IgE를 측정하였다. 또한 혈청 분석용 kit (Asan 

Phar-maceutical, Seoul, Korea)를 사용하여 AST, ALT 수준

을 측정하였다.

BPA를 처리한 마우스의 형태조직학적 관찰

동물실험한 마우스의 희생 후 적출된 간조직은 4% parafor-

maldehyde 용액에서 7일간 고정한 후 통상적인 방법에 따라 파

라핀 포매하였다. 조직 표본을 5 ㎛ 두께로 절삭 한 후, 절삭된 

조직 절편을 매 5장마다 1장씩 무작위로 취하여 Hematoxylin-

eosin (H-E)과 Goldner’s masson trichrome을 시행하였다. 조

직계측학적 관찰에 의한 간 조직내 중심정맥, 염증세포, 섬유성 

경화 등이 포함된 모든 이미지를 광학현미경(DMR, Leica, 

Nussloch, Germany)으로 관찰하였다.

통계학적 분석

본 연구의 모든 데이터는 평균±표준편차로 나타내었다. 통

계적 유의성은 일원분산분석(one-way ANOVA)의 Tukey 다중 

비교에 의해 결정하였다. p 값이 <0.05인 것을 통계적으로 유의

한 것으로 간주하였다.

결과 및 고찰

WGE, DGE, GRE의 항산화능

항산화능이 높은 추출물이나 물질이 세포나 동물 실험에서 

염증의 억제 효과를 가진다는 것은 많이 알려져 있다. 그러므로 

인삼의 추출물들로 항산화능을 살펴보았다. 검사한 결과, 

WGE, DGE, GRE는 DPPH 소거능 실험에서 높은 항산화 활성을 

나타내었다. 특히 RGE 그룹에서 높은 항산화능을 보였다(Fig. 1). 

이는 2,2-azobis (2-amidinopropane) dihydrochloride (AAPH)

로 발생한 활성산소를 홍삼 추출물의 처리 농도에 비례하여 저

해 하였으며, H2O2-CuSO4를 사용하여 유도한 활성산소를 홍삼 

추출물이 농도에 비례하여 저해하여, 홍삼 추출물은 항산화 활

성이 우수하다는 Lee et al. (2008)의 결과와 동일한 경향이었

Fig. 1. DPPH radical scavenging activity due to the 

concentration of ginseng extracts. WGE, fresh ginseng extract; 

DGE, white ginseng extract; RGE, red ginseng extract. ***P < 

0.001 as compared to BHT, respectively.
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다. 홍삼 추출물은 폴리페놀 화합물의 함유량이 높아 항산화능

을 가진다고 보고하였다(Lee et al., 2008). 또한, 홍경천-홍삼 

혼합 발효물에서 DPPH 소거활성이 유의적으로 증가한 보고는 

GRE에 의해 DPPH 소거 활성이 좋았던 이번 실험 결과와 유사

한 경향이었다(Sung et al., 2013). 간 섬유화의 중요기전은 간

성상세포(hepatic stellate cell)의 활성화이다. 활성화된 간성

상세포는 세포질내에 지방이 감소하고, -smooth muscle 

actin을 발현하며, extracellular matrix 구성 단백을 합성한다. 

간성상세포의 활성화를 유도하는 자극으로는 싸이토카인, 

eicosanoids, 산소유도 자유 라디칼 등이다. 이 중 산화적 스트

레스는 nuclear factor-κB (NF-κB) 신호전달과정을 자극하

며 c-myb과 같은 전사인자들의 발현을 증가시키며, 직접적으

로 α-smooth muscle actin의 발현을 증가시키는데 이들은 모

두 간섬유화에 중요한 단계이다(Di Sario et al., 2002; Olaso 

and Friedman, 1998; Xu et al., 1996). 간성상세포는 산소유도 

자유 라디칼이나 산화적 스트레스에 의해 활성화된다. 더불어, 

산화적 스트레스가 다양한 형태의 만성 간질환에서 간섬유화를 

일으킨다는 보고들이 있다(Jenkins et al., 1985; Svegliati Baroni 

et al., 1998). 이러한 사실에 기초하여 항산화는 간성상세포 활

성화를 억제하는 중요한 요소이며, 간 섬유화를 억제하는데 깊

이 관여한다.

RGE가 BPA가 처리된 간암세포주 HepG2의 생존에 미치는 

영향

BPA를 간암세포주 HepG2에 농도별로 처리하여 생존율을 

확인하였다. BPA를 100 μM을 처리하였을 때는 세포독성이 거

의 없었으나 200 μM를 처리한 군에서는 약 60%의 생존율을 보

였고, 300 μM를 처리한 군에서 30%의 세포 생존율을 보였다 

(Fig. 2). 이를 기초로 간암세포주 HepG2에 BPA를 200 μM과 

함께 WGE, DGE, RGE를 농도별로 처리하여 세포의 생존율을 

확인하였다. 그 결과, 간암세포주 HepG2에 BPA를 200 μM을 

Fig. 2. Cell viability of HepG2 treated with the bisphenol A 

concentration. ***P < 0.001 as compared to Con, respectively.

(a)

(b)

(c)

Fig. 3. Effects of cytotoxicity inhibition of ginseng extracts in 

the bisphenol A treated HepG2 cell. (1) Cytotoxicity inhibition 

of fresh ginseng extract. BPA100, bisphenol A 100 μM 

treated in HepG2 cell medium; BPA200, bisphenol A 200 μ

M treated in HeG2 cell medium; WGE, fresh ginseng extract. 

(2) Cytotoxicity inhibition of white ginseng extract. DGE, 

white ginseng extract. (3) Cytotoxicity inhibition of red 

ginseng extract. RGE, red ginseng extract. ###P < 0.001 as 

compared to Con. *P < 0.05 as compared to BPA 200 μM/㎖ 

treatment.
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처리한 후 RGE 처리 그룹과 DGE를 처리 그룹에서 세포 생존율

을 높이고 있음을 확인하였다(Fig. 3). 이 결과는 인삼에서 분리

한 진제노사이드가 BPA로 유도된 세포 사멸을 억제하며 세포의 

생존과 세포 골격의 변화 증가 및 보호효과가 있다는 연구결과

와 비슷하였다(Wang et al., 2012). Wang et al. (2012)은 인삼

에서 분리한 물질인 진제노사이드는 ERK1/2 MAPK 신호 전달 

매개 항산화 방어를 기본 메커니즘으로 BPA의 독성으로부터 세

포보호 효과를 가져온다고 설명하였다.

BPA를 투여한 마우스에서 RGE에 의한 간 기능 회복

내분비교란물질로 널리 알려진 BPA에 실험동물이 노출되었

을 때 독성이 나타나는지 관찰하고 이를 RGE 투여로 독성이 저

해되는지 관찰 하였다. BPA를 20 ㎎/㎏ i.p.로 투여한 마우스에 

7일간 RGE를 경구 투여하였다(Fig. 4). 이 실험 모델로 BPA에 

실험동물이 노출 된 후 RGE에 의해 실험동물의 간 기능이 회복

되는지 살펴보았다.

실험 기간 동안 실험동물의 몸무게 변화는 대조군을 제외한 

모든 실험그룹에서 체중이 감소되었다. BPA의 투여로 환경호

르몬에 의한 스트레스가 체내에 발생한 후 RGE와 positive 

control인 legarone의 처리는 조직 내의 생화학적 회복은 어느 

정도 이루어졌으나 몸무게가 증가될 만큼의 회복은 이루어지지 

않았다고 판단된다(Fig. 5). 혈중 IgE는 BPA만 처리한 그룹에 

비해 RGE 100 ㎎/㎏ 투여군이 약 70%, RGE 300 ㎎/㎏ 투여군은 

약 90% 감소되었다. 특히 RGE 100 ㎎/㎏ 투여군 대비 RGE 300 

㎎/㎏ 투여군이 약 70% 비율의 감소를 보였다(Fig. 6).

간기능 판정의 지표로 이용되는 효소로 AST, ALT 가 대표적

인데, 이는 혈액검사로 수치화 된다. ALT는 주로 간에 들어 있

고 AST는 간 이외에 심장, 신장, 뇌, 근육 등에도 있다. 간에 염

증이 생기거나 다른 이유로 간세포가 많이 파괴되면 혈액 속에 

AST, ALT 수치가 올라가게 된다. 특히 급성 간 손상 시에 간세

포 외로 다량 유출되어 혈액으로 유입됨으로써 이 수치가 증가

된다(Hwang, 2013).

Fig. 5. Body weight changes for 7 days in experimental 

animals. BPA, Bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip treated group; BPA+

RGE100, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then red ginseng extract 100 

㎎/㎏/day p.o. group; BPA+RGE300, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip 

then red ginseng extract 300 ㎎/㎏/day p.o. group; BPA+Leg, 

bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then legarone 200 ㎎/㎏/day p.o. 

group.

Fig. 6. IgE immunoglobulin concentrations in mice treated 

with BPA. BPA, Bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip treated group; 

BPA+RGE100, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then red ginseng 

extract 100 ㎎/㎏/day p.o. group; BPA+RGE300, bisphenol A 

20 ㎎/㎏ ip then red ginseng extract 300 ㎎/㎏/day p.o. group; 

BPA+Leg, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then legarone 200 ㎎/㎏ /day 

p.o. group. ***P < 0.001 as compared to BPA, ##P < 0.01 as 

compared to BPA+GRE100, respectively.

Fig. 4. Animal experimental model of liver damage by BPA. 

BPA, Bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip treated group, BPA+RGE100, 

bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then red ginseng extract 100 ㎎/㎏

/day p.o. group; BPA+RGE300, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then 

red ginseng extract 300 ㎎/㎏/day p.o. group; BPA+Leg, 

bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then legarone 200 ㎎/㎏/day p.o. 

group.
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BPA를 처리한 실험동물의 혈중 ALT는 BPA만 처리한 군에 

비해 RGE 300 ㎎/㎏ 투여군이 약 45% 감소, 혈중 AST 역시 BPA

만 처리한 군에 비해 RGE 100 ㎎/㎏ 투여군은 약 45%, RGE 300 

㎎/㎏ 투여군은 약 60% 감소를 보였다(Fig. 7). 간 손상 생화학

적 지표가 BPA 처리군에 비하여 RGE 투여군이 유의성 있게 낮

아진 것은 BPA에 대한 간세포보호 효과가 있음을 의미한다. 

Abdel-Wahhab et al. (2010)은 동물실험을 통해 RGE가 Fumo-

nisins와 mycotoxin aflaxocin B1에 의해 유도된 간 독성을 유

의적으로 낮춘다고 보고하였다. 간 독성 유도 후 RGE를 처리하

여 간 독성혈청 분석지표인 ALT, AST를 유의적으로 낮추었음

을 보고하였다(Abdel-Wahhab et al., 2010). 이 연구결과는 

RGE가 BPA에 의해 손상된 간 조직을 개선시킬 수 있음을 시사

한다.

BPA를 투여한 마우스에서 RGE에 의한 간 섬유화 개선

BPA에 대한 RGE의 간 보호 효과를 확인하기 위해 실험동물 

간의 조직학적 검사를 실시했다. 정상군은 간 조직 사진에 병리

학적 변화가 없었다(Fig. 8.(1), (2)A). 하지만, BPA 투여한 마우

(a)

(b)

Fig. 7. Serum ALT and AST concentrations in mice treated 

with BPA. (1) Serum ALT concentrations. (2) Serum AST 

concentrations. BPA, Bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip treated group; 

BPA+RGE100, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then red ginseng 

extract 100 ㎎/㎏/day p.o. group; BPA+RGE300, bisphenol A 

20 ㎎/㎏ ip then red ginseng extract 300 ㎎/㎏/day p.o. group; 

BPA+Leg, bisphenol A 20mg/kg ip then legarone 200 ㎎/㎏

/day p.o. group. *P < 0.05 as compared to BPA, **P < 0.01 as 

compared to BPA, ***P < 0.001 as compared to BPA, #P < 

0.05 as compared to RGE100, respectively.

(a)

(b)

(c)

Fig. 8. The representative histological profiles of the liver 

sections. (1) The liver sections were stained with hematoxylin 

and eosin (H&E) in mice treated with vehicle. X100. (2) X400. 

(3) Accumulated collagen in liver sections was stained by 

Masson’s trichrome staining. X100. BPA, Bisphenol A 20 ㎎/

㎏ ip treated group; BPA+RGE100, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip 

then red ginseng extract 100 ㎎/㎏/day p.o. group; BPA+RGE

300, bisphenol A 20 ㎎/㎏ ip then red ginseng extract 300 ㎎/

㎏/day p.o. group; BPA+Leg, bisphenol A 20mg/kg ip then 

legarone 200 ㎎/㎏/day p.o. group.
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스의 간 조직은 대부분이 swollen hepatocytes를 보이고, 

hepatic sinusoid의 형태를 관찰이 어려웠다. 더불어, 정상조직

에 비해 BPA 투여한 마우스의 간 조직에서 cytoplasmic hepato-

cellular vacuolization이 관찰되었다. 이것은 BPA 투여가 실험

동물의 간 조직 손상을 유발하였음을 보여준다(Fig. 8.(1), (2)B). 

하지만, RGE 300 ㎎/㎏을 투여군에서 간세포 손상 후 간세포 

증식이 현저하게 증가됨을 확인 할 수 있다(Fig. 8.(1), (2)D). 또

한, RGE 300 ㎎/㎏을 투여군에서 간 미세구조의 문맥공간과 중

심정맥의 주위의 간 섬유화가 관찰되지 않았다(Fig. 8.(3)D). 조

직학적 검사 결과를 종합하면, RGE는 BPA에 의해 유도되는 간 

섬유화, 간 조직의 변성, 콜라겐 축적을 효과적으로 저해시켰으

며, 더불어 간 조직의 재생을 증가 시켰다. 이 결과는 RGE가 사

염화탄소에 의해 유도된 실험동물의 간 섬유화, 간세포 변성과 

콜라겐 축적을 억제 한 결과(Ki et al., 2013)와 동일한 경향이었

다. Ki et al. (2013)은 RGE가 실험동물의 간 조직에서 transforming 

growth factor beta 1과 plasminogen activator inhibitor-1의 

발현을 저해하고 hepatic stellate cells에서 alpha-smooth 

muscle actin을 활성화시켰기 때문이라 설명하였다.

적  요

BPA는 내분비교란물질로 널리 알려져 있다. BPA를 세포와 

실험동물에 처리하여 독성을 유도하고 이를 인삼 추출물들이 

BPA로 유도된 독성에 어떠한 영향을 미칠 것인지 살펴보았다. 

WGE, DGE, RGE에 대한 항산화능을 DPPH 분석법으로 측정하

였다. DGE 및 RGE는 DPPH 소거 항산화 활성을 증가시켰다. 간

암세포주 HepG2에 BPA 처리하여 세포독성을 유도하고, 이를 

인삼추출물에 의해 세포생존이 증가되는지 MTT법으로 측정하

였다. BPA 200 μM 처리하여 유도된 세포독성에 DGE 및 RGE

는 세포 생존 능력을 증가시켰다. 실험동물에 BPA를 처리하여 

독성을 유도하고 이를 인삼추출물들이 방어하는지 살펴보았다. 

혈청에서 간 손상 생화학적 마커인 AST와 ALT가 RGE 투여군에

서 증가했다. 또한, 손상된 간세포 재생및 증식이 RGE 투여군

에서 현저하게 증가하였다. 또한, RGE 주변 영역 및 간 미세 구

조의 중심 정맥의 문맥에서 간 섬유화를 억제하였다. 이상의 결

과를 종합하면 RGE가 간 세포주에서 BPA로 유도된 세포독성을 

유의적으로 저해하였으며, 동물실험을 통하여 BPA에 의해 손

상된 간에서 RGE가 간의 보호와 간 조직 재생이 발생하는 것을 

확인하였다. 이 결과는 RGE가 외부에서 유입된 화학물질에 대

한 간 손상 개선제로 사용될 수 있음을 보여준다. 그러므로, 

RGE는 환경 독성 물질로 인한 질환 치료 약물에 대한 잠재적인 

후보가 될 수 있을 것이라 사료된다.
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