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알츠하이머성 치매는 연령이 증가함에 따라 발생율과 유

병율이 증가하며 전체 치매의 약 5 0 %정도를 차지하고, 여

성에서 1 . 5배 내지 3배정도 더 많은 것으로 알려져 있

다.1 , 2 의학의 발달로 평균 수명이 연장되면서 알츠하이머성

치매의 유병율도 증가하고 있으며, 96년 통계청자료에 의

하면, 전체 치매환자가 9 7년에는 2 4만명 정도이고 고령화

사회로 접어드는 2 0 2 0년에는 약 6 2만명 정도로 급증할

것으로 보고하였다. 따라서 우리나라에서도 치매가 점차 심

각한 사회문제로 대두될 것으로 생각된다.

알츠하이머성 치매를 일으키는 원인으로는 알츠하이머성

치매환자의 뇌 조직에서 특징적으로 관찰되는 노인반

(senile plaque)의 주요 구성성분인, β-아밀로이드 펩티

드가 가장 관련 깊은 것으로 받아들여지고 있다.3 가족적으

로 발생하는 알츠하이머 치매의 경우에서도, 환자의 A P P

(amyloid precursor protein)나 PS1 (presenilin 1),

P S 2의 유전자 이상에 의해 비정상적으로 β-아밀로이드 생

성이 과다한 것으로 밝혀졌다.3

여성에게서 폐경기 이후에 치매의 발생빈도가 높고, 에

스트로젠 (estrogen) 치료를 받은 여성에서 치매의 발병

율이 4 0 %정도 감소하는 것으로 보아 에스트로젠이 알츠하

이머성 치매와 관련이 있다는 사실은 잘 알려져 있고,4 - 6 실

험적으로 에스트로젠 (estrogen) 이 β-아밀로이드 펩티드

의 독성에 대해 보호기능이 있다는 사실도 보고되어7 알츠

하이머성 치매에 대한 에스트로젠의 긍정적인 효과가 더욱

명백하게 인정되었다.2 , 5 , 8 - 1 0 , 1 1 - 1 3

그러나 에스트로젠은 오심, 구토, 식욕부진, 편두통 및

발암과 같은 심각한 부작용이 있으므로, 치매 예방을 위해

오랫동안 투여하는데는 어려운 점이 있다. 반면 동양에서

오랫동안 대중적인 건강증진제로 알려져온 인삼의 사포닌
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Background : Ginseng extracts, known to enhance bodily functions including learning and memory, were reported
to have in vitro neuroprotective activity in vitro. Here We demonstrate the possible therapeutic effects of ginsenosides
on the cell culture model of Alzheimer’s Disease (AD). We tested whether Rb1 or Rg1, major components of ginseng
saphonins, protects neuronal cells from the toxic effect of ß-amyloid (Aß), which is regarded to be the main neurotoxic
substrate in the AD. Methods : B103 cells, rat brain-derived neuronal cells, were cultured and the extent of neuropro-
tective effects of ginsenosides on the cytotoxicity induced by exogenous Aß25-35 was were measured by MTT assay.
Results : Treatment of Rb1 and Rg1 at various concentrations (l0nM, 50nM, and 1µM, respectively) in B103 cells did
not show any dose-dependent neurotoxic effects. Rg1 (1µM) significantly blocked the neurotoxic effect of Aß2 5 - 3 5

(50µM)(P<0.05). Rb1 at concentration of 1µM also had some neuroprotective effects, but not as effective as Rg1. These
neuroprotective effects are comparable to the one of estrogen (1.8nM). Conclusions : This experiment suggests the
potential beneficial effects of ginseng in the treatment of AD.
J Kor Neurol Ass 17(5):688~693, 1999

Key Words : Alzheimer’s disease, ß-amyloid toxicity, Saphonin(Rb1, Rg1) Protective effect

원 저

Manuscript received April 14, 1999.

Accepted in final form June 29, 1999.

* Address for correspondence

In Soo Joo, M.D.
Department of Neurology, School of medicine,

Ajou University, Woncheon-dong San 5, Paldal-ku,

Suwon, Kyungki-do, 442-749, Korea

Tel : +82-331-219-5175,    Fax : +82-331-219-5178

E-mail : ISJOO@HOTMAIL.COM



성분은 에스트로젠과 기본적인 구조의 유사성이 있으며, 동

물실험에서 기억력과 학습능력을 증진시킬뿐만 아니라, 노

화와 허혈성 신경손상에 의한 신경보호효과가 있는 것으로

알려졌다.1 0 , 1 4 - 1 7

그러나 인삼이 특정 퇴행성 신경질환의 모델에서 그 효과

가 검증된 연구는 부재하여 저자들은 인삼의 주된 구성 성

분인 R b1과 R g1 사포닌이 β-아밀로이드 펩티드의 독성에

대해 보호기능이 있는 지 여부를 알아보고자 쥐 (rat) 의

뇌에서 유래한 신경세포인 B103 세포를 이용해 연구하였

다.

대상 및 방법

1. 시약 및 재료

쥐의 신경모세포종 cell line인 B 1 0 3세포를 연구재료로

이용하였다. 이 세포는 막의 흥분성이 있고, 아세틸콜린과

글루타메이트 수용체가 존재하며, 신경원세포에만 존재하

는 단백질이 있는 등, 신경원세포의 특징을 보일 뿐만 아니

라, 세포 자체로는 극히 소량의 APP (amyloid precur-

sor protein) 만을 발현하기 때문에 외부에서 투여한 Aβ

2 5 - 3 5의 영향이 세포 자체에서 생산되는 베타아밀로이드의

효과에 의한 혼란을 일으킬 변수가 없다는 장점이 있다.1 8

사포닌 Rb1 (분자량;1,108) 과 R g1 (분자량,800) 은

6년근 홍삼 (Korean red ginseng) 으로부터 순수 분리

한 것으로 한국인삼연초연구소로부터 제공받았다. Rb1과

R g1은 물에 잘 녹기 때문에 멸균된 증류수를 이용하여

s t o c k농도가 1 0 m M이 되도록 하였다. 농도에 따른 R b1

과 R g1의 독성 및 신경보호 효과의 차이를 보기 위해 멸균

된 증류수로 희석하여 1μM, 50nM, 10nM 농도를 만들

었다. Aβ2 5 - 3 5 (K Biology. U.S.A.) 는 물에 잘 녹지 않

아 D M S O용액을 사용하여 10mM 농도의 s t o c k을 만들어

- 2 0℃에 보관하였고, Aβ2 5 - 3 5의 응집력을 높이기 위하여 인

삼염 완충용액 (PBS) 으로 희석하여 사용하였다.

B 1 0 3세포 배지 ( D u l b e c c o’s modified Eagle’s

m e d i u m에 10% fetal bovine serum을 첨가) 는 4℃

에 보관하였고, 사용직전에 3 7℃ water bath에 두었다

가 사용하였다. 혈청 (serum) 은 Aβ2 5 - 3 5의 독성을 차단하

는 효과가 있으므로, 혈청이 없는 N2 배지를 사용하였다.

세포활성의 측정을 위해서는 MTT 검사법을 이용하기로

하였으며 그 원리는 다음과 같다. MTT<3-(4,5-

dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl tetrazolium

bromide> 는 수용액 속에서는 무색인데 살아있는 세포의

미토콘드리아 안의 효소에 의해서 물에 녹지 않는 보라색

색소로 변환한다. 10% SDS/50% dimethylformamide

로 이것을 용해시킨 후 이 색소의 강도를 S p e c t r o p h o -

t o m e t e r에서 파장 5 7 0㎚~ 6 3 0㎚로 O D를 측정하여 세포

활성 정도를 아는 방법이다. MTT 용액은 5㎍/㎖ in PBS

의 농도로 만들어 냉장보관 하였다.

배양에 사용된 p l a t e s은 96 well (Falcon) 을 사용하

였으며 모든 작업은 무균벤취에서 시행하였다.

2. 세포배양 및 준비

B 1 0 3세포는 8% CO2 i n c u b a t o r에서 배양을 시켜 세

포수가 페트리 접시의 80% 정도가 되면 배양된 세포를

i n c u b a t o r에서 꺼내어 B 1 0 3세포 배지를 제거한 후,

CMF-PBS 5㎖로 한 번 씻어준 후, 다시 CMF-PBS 5㎖

를 넣고 3 - 5분을 기다려 페트리 접시에 붙어 있는 세포들

이 분리되도록 하였다. CMF-PBS를 제거하고 세포들이 좀

더 잘 분리될 수 있도록 페트리 접시를 가위 등으로 1분

정도 가볍게 친 후, 현미경으로 세포들의 분리된 모습을 확

인하였다. 다시 B 1 0 3세포 배지 1 0㎖를 넣고 세포들이 고

르게 분리되도록 피펫으로 여러 번 흡입과 배출을 반복하여

혈구 계산판 (hemocytometer) 으로 배지 1㎖안에 존재

하는 세포 수를 현미경으로 세었다. 96 well plate에

w e l l당 세포수가 5K (5,000/㎣) 가 되도록 분주한 후 총

배지의 용량이 1 0 0㎕ 되도록 B 1 0 3세포 배지를 첨가하였

다. 이 세포를 8% CO2 i n c u b a t o r에서 1시간 동안 배양

하여 세포들이 w e l l에 잘 붙었는지 현미경으로 확인하였

다. 1시간 후, 마이크로 피펫을 이용하여 w e l l에서 세포가

빨려나오지 않게 조심해서 B 1 0 3세포 배지를 완전히 제거

한 후, 총 배지 량이 5 0㎕되도록 N2 배지와 여러 가지 시

약을 첨가하였다.

3. 시약의 투여 및 MTT 검사법

대조군과 Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 신경독성을 검사할 곳을 제외

한 w e l l에 R b 1과 R g 1을 10nM, 50nM, 1μM 농도로,

그리고 positive control 대조군으로 에스트로젠 ( E 2 ,

1 7 -β-estradiol, Sigma) 농도가 1.8nM 되도록 각각

두 열 (column) 의 w e l l에 시약을 투여하고 다시 1시간

동안 8% CO2 i n c u b a t o r에서 배양하였다. 1시간 배양

후, 마지막 농도가 5 0μM이 되도록 Aβ2 5 - 3 5 (1mM) 를

넣어 전체 배지의 양이 5 0㎕되게 하고, 다시 2 4시간 동

안 배양하였다. 배양 후, MTT 용액을 각 w e l l당 1 5㎕씩

넣고, 3~4시간 동안 배양한 후, solubilization

buffer 용액 (50% Dimethylformamide, 10%

SDS) 을 각 w e l l당 1 0 0㎕씩 넣고 하룻밤 동안 둔 후 세

포 활성도를 측정하였다.

4. 세포활성도의 측정

M T T분석법을 이용하여 S p e c t r o p h o t o m e t e r에서 파장

5 7 0㎚와 6 3 0㎚로 O D를 측정하여 그 차이값을 구하였다.

5. 통계처리

M T T분석법을 이용하여 얻은 결과의 통계처리는 T K C T

(Turkey-Kramer Multiple Comparisons Test) 를

이용하여 분석하였으며 통계적 유의성은 p값이 0.05 미만

으로 하였다.

결 과

S a m p l e수는 각 농도별로 4개로, 10회 반복실험을 하

였고, 10회 모두 유의한 다음의 결과를 보였다.

B103 세포에서 베타아밀로이드(25-35) 독성에 대한 Ginsenoside Rb1과 R g1의 보호효과
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1. Rb1이나 R g1이 그 자체의 신경독성이나 신경친화성

이 있는 지 여부를 알아보기 위하여 Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 와

R b1과 R g1을 각각 10nM, 50nM, 1μM 농도에서 비교해

본 결과, Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 은 5 3 %의 세포사를 유도한 반

면, Rb1과 R g1은 각 농도에서 9% 미만의 세포사가 일어

나, Rb1이나 R g1 자체에 의한 의미있는 신경독성 및 신경

친화성은 관찰되지 않았다 (Fig. 1).

2. Rg1은 10nM, 50nM 농도에서 Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 의

신경독성을 50~60% 차단하는 효과가 관찰되었으나, 평

균값은 각각 54.9%, 58.5%로 통계적인 유의성은 없었고

(P>0.05), 1μM 농도에서는 5 5 ~ 7 0 %의 차단효과를 보이

고 평균값은 6 7 . 5 %로 통계적인 유의성이 있었다

(p<0.05)  (Fig. 2).

3. Rb1은 10nM, 50nM 농도에서 Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 의

신경독성을 50~58% 차단하는 효과를 보였으나 통계적인

유의성이 없었고 ( P > 0 . 0 5 ) , 1μM 농도에서는 5 0 ~ 7 0 %의

차단효과를 보이고 평균값은 6 4 . 3 %로 역시 통계적인 유

의성이 없었다 (Fig. 3).

4. estrogen은 1 . 8 n M에서 Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 의 신경독

성을 유의하게 차단하였다 (66.8%). 이는 이미 문헌에 보

고된 바와 같이 e s t r o g e n이 Aβ에 대한 보호효과가 있다는

사실과 일치되는 것이다. Rb1과 R g1의 효과를 e s t r o g e n

과 비교하여 본 결과, Rg1 ( 1μM) 이 Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 에

의한 신경독성을 유의하게 차단하는 효과 (67.6%) 는

estrogen (1.8nM) 이 Aβ2 5 - 3 5 ( 5 0μM) 에 대한 신경독성

을 차단하는 효과 (66.8%) 에 뒤지지 않았다. 반면 R b 1

( 1μM) 의 차단효과 (64.3%) 는 통계적인 유의성이 없었

다 (Fig. 4).

고 찰

알츠하이머성 치매의 병리학적인 변화는 a m y l o i d가 축

적되어지는 neuritic plaque (senile plaque), neu-

rofibrillary tangle, 그리고 g r a n u l o v a c u o l a r

d e g e n e r a t i o n등이 특징적으로 나타난다. 이러한 변화 중

1차적인 원인으로 생각되어지고 있는 것은 senile plaque

의 발생이며, 이 성분을 분석한 결과 p l a q u e의 25% 정도

가 단백질로 이루어져있고, 그 중 7 0 ~ 8 0 %가 β- a m y l o i d

( Aβ) 라는 단백질이라는 사실이 밝혀졌다.3 , 1 9 이러한 사실

들로 보아 Aβ가 진행성 퇴행성질환인 알츠하이머성 치매를

일으키는 원인 물질로 작용하리라고 생각되며, 실제 몇몇

연구에 의해 Aβ를 주입한 후 세포의 변성과 n e u r i t e의 이

형 (dystrophy) 이 발생된 사실이 보고되었다.3 , 1 9 Aβ는

아밀로이드 전구단백질 (Amyloid precursor protein;

APP) 이 단백 분해되어 생기는 부산물로서 이것의 신경독

성은 응집력의 여부에 달려있다. 즉 정상적인 단백질로서

용해되는 형은 오히려 세포성장과 n e u r i t e의 성장을 촉진

시키는 반면 병적인 단백질로서 응집하는 형만이 신경독성

이은아 주인수 허 균 묵인희
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Figure 1. There is no dose-dependent neurotoxic effect.

Figure 2. Rg1 (1μM) significantly blocked the neurotoxic
effect against Aβ25-35 (50μM) neurotoxicity (p<0.05).

Figure 3. Rb1 (1μM) showed some, but not significant neuro -
protective effect against Aβ25-35 (50μM) neurotoxicity.

Figure 4. These neuroprotective effects are comparable to the
one of estrogen (1.8nM).



을 갖고있다. Aβ의 독성이 발현되는 기전은 아직 확실하게

밝혀지지는 않았지만 칼슘의 항상성을 차단하여 세포손상

을 입히거나, 또는 신경세포의 a p o p t o s i s를 유발하는 것

으로 생각하고 있다.3

A P P의 유전자는 염색체 2 1번의 장완에 위치하며 이 유

전자의 돌연변이가 발생하게되면 A P P가 비정상적으로 많이

생산되고, 또한 단백 분해되는 위치도 변화가 되어 신경독

성을 갖는 Aβ가 많이 생성되게 된다.2 0 , 2 1 실제로 전체 알츠

하이머성 치매의 약 5 ~ 1 0 %를 차지하고 있는 가족성 알츠

하이머성 치매의 일부에서 염색체 2 1번의 돌연변이가 발견

되고, 21번 염색체가 하나 더 있는 몽고리즘 ( D o w n

syndrome) 환자에서 알츠하이머성 치매의 발생율이 높아

지는 사실 등이 이러한 이론을 뒷받침해주고 있다.2 0 , 2 1 그

이외에 가족성 알츠하이머성 치매를 나타내는 염색체 1번과

1 4번에 위치한 presenilin 1과 presenilin 2의 돌연변이

도 궁극적으로 Aβ의 생성을 증가시키는 것으로 밝혀졌다.3

이러한 사실들을 볼 때 알츠하이머성 치매의 예방이나

치료로서 가장 이상적인 방법은 Aβ의 독성을 차단하여 퇴

행성 신경질환의 시작을 봉쇄하거나, 또는 세포손상을 막아

병의 진행을 멈추게 하는 것이다. 현재 알츠하이머성 치매

의 치료제로 보편적으로 사용되는 약물은 c h o l i n e

esterase inhibitor로서 알츠하이머성 치매에서 아세틸콜

린이 감소되는 것에 대한 치료로 이용되나 근본적인 병의

진행은 막을 수 없다는 결정적인 한계를 가지고 있다.

역학적인 연구에서 알츠하이머성 치매의 발병율을 감소

시키는 것으로 알려진 에스트로젠은 신경성장인자 ( n e r v e

growth factor) 와 신경영양인자 (neurotrophin) 들과

상호 작용을 하여 성장단계의 신경원 뿐 아니라 성숙된 신

경원의 조직화에 영향을 미치고 축삭 (neurite) 의 성장과

시납스 형성에도 영향을 미치는 것으로 알려져 있다.2 2 그

외 아세틸콜린이나 다른 신경전달물질과도 상호작용을 하

며 Aβ형성을 억제하며,1 2 apolipoprotein E (Apo E) 를

낮게 하고, 항산화 효과 (antioxidant effect) 도 있으

며, 뇌혈류를 증가시키고 뇌에서 당 이용율을 높이기도 한

다.8 , 1 2 , 2 2 이러한 효과 중 어느 것이 정확하게 알츠하이머

치매의 진행과 발병에 효과가 있는 지는 논란이 많았으나

1 9 9 7년 M o o k등은 e s t r o g e n이 Aβ1 - 4 2에 의한 신경세포

의 축삭을 확장시키며 신경독성을 차단하는 효과가 있음을

증명하였다.7 그러나 에스트로젠도 위장기능장애, 피부발

진, 암형성 등 부작용이 있어 아직 증상이 없는 환자에게서

예방 적으로 투여하는 것에 대한 논란이 많다.

반면에 인삼은 동양에서 가장 널리 사용되어온 건강촉진

생약으로, 미국에서도 식품보조제로 연간 약 3억 달러 이

상의 소비가 이루어진다고 한다.1 1 인삼은 약 2 0여 개 이상

의 사포닌성분으로 이루어져있으며1 3 다량 복용한 경우에

신경과민, 불면증, 설사 등의 증상을 제외하고는 큰 문제가

되는 부작용은 아직 보고된 바 없어 매우 안전한 건강 증진

제 라고 할 수 있다. 사포닌은 인삼에서 추출하여 정제된

성분이며 에스트로젠과 마찬가지로 탄수화물을 함유하고

있는 스테로이드성 유도체이다.2 3 그 중 중요 성분인 R b1

과 R g1 사포닌의 효과는 특히 뇌기능과 관련하여 몇몇 긍

정적인 효과가 보고되어 졌다. 박등1은 미성숙랫드에 대한

반복적인 저산소증 유도후에 사포닌 R b1을 처리하여 저산

소증으로 인한 뇌손상 및 기억장애등이 유의하게 개선된 결

과를 보고하였으며, Lim 등1 6은 뇌허혈후에 R b1 사포닌을

뇌실 안에 주입함으로써 해마의 C A1 신경원에 대한 보호효

과를 입증하여 뇌혈관 질환에 사포닌이 이용될 수 있는 가

능성을 제시하기도 하였다. 이외에도 뇌허혈과 관련된 사포

닌에 대한 효과로 사포닌이 허혈상태에서 국소적인 당의 이

용률을 낮추고,1 5 글루타메이트에 의해 유도된 세포 팽윤을

방지하고,2 5 혈관의 이완을 증가시킨다는 문헌 보고들이 있

다.2 1 또한 N a h2 6에 의하면 인삼의 추출물이 전압 의존성

칼슘 통로 (voltage-dependent Ca2＋ channel) 를 차

단하며, 통증을 차단하는 효과도 있다고 한다. 퇴행성질환

과 관련된 인삼의 효과에 관한 몇몇 문헌 보고에 의하면 사

포닌 R b1과 R g1이 세포내 칼슘의 농도를 낮게 함으로써

항 노화 효과가 있고,1 7 랫드에 인삼 추출물을 경구투여한

후 적당한 양을 투여한 랫드에서 학습 및 기억력이 증가한

사실이2 7 보고 되어지기도 하였다.

저자들은 사포닌이 중추신경계에 긍정적인 영향을 나타

낸다는 문헌보고들과 에스트로젠과 유사한 구조를 갖고 있

는 스테로이드 유도체임에 착안하여 B 1 0 3세포에서 Aβ2 5 -

3 5의 신경독성에 대한 차단효과가 있는 지 여부를 알고자,

예비적으로 주요한 구성성분인 R b1과 R g1 사포닌을 대상

으로 연구하였다. Rb1과 R g1 사포닌은 대부분 장내 세균

에 의해 분해되어 약리작용을 나타내고 흡수된 양의 약 1 -

2 %가 분해되지 않고 2 6시간 후에 소변으로 배설되며,1 , 2 9

A k a o2등은 R b1 사포닌의 대사산물인 c o m p o u n d - K를

효소면역분석법 (Enzyme immunoassay) 으로 측정하

는 방법을 보고하였다.

연구 결과 R g1 사포닌은 1μM 농도에서 신경독성 차단의

효과가 유의하게 관찰되었으며 그 차단 정도는 e s t r o g e n

(1.8nM) 이 Aβ2 5 - 3 5의 신경독성을 차단하는 효과와 비슷하

였다. 반면 R b1 사포닌은 1μM 농도에서 Aβ2 5 - 3 5의 신경독

성을 어느 정도는 차단하는 효과를 보였지만 유의한 효과는

없었다. 이 결과로 사포닌의 종류에 따라 차단하는 효과에

차이가 있을수 있다는 점을알 수 있었고, 이것은 천연적인

농축액 내의사포닌들의 농도가 모두일정치 않아서 인삼자

체와순수분리된 사포닌은 동일한효과를 보이지 않을수도

있음을 지적한 N a h2 6의 보고와 일치하는 것이다. 따라서 좀

더 많은종류의 사포닌을 대상으로연구를 해야할 것으로 생

각되었다. 또한 사포닌의 농도뿐 아니라 Aβ2 5 - 3 5의 농도의

변화에 따라서도 R b1과 R g1 사포닌의 차단효과에 차이가

있을 수 있다는 가정을 생각해 볼 수 있었고, 향후 다양한

농도에서 연구를 해야할 것으로 생각되었다.

R b1과 R g1 사포닌은 모두 10nM, 50nM 농도에서는

대조군과 유의한 차이가 없어 사포닌이 Aβ2 5 - 3 5의 신경독성

을 차단하는 효과는 사포닌의 양에 비례하는 것을 알 수 있

었다. 실제 칼슘통로를 차단하는 효과도 양에 비례하여 나

타난다는 보고가 있고2 6 또 Aβ의 독성이 칼슘의 항상성을
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저해하는 것과 관련이 있을 것이라는3 가설 등에 의해, 이

러한 사포닌의 보호 효과는 칼슘통로와 연관되었을 가능성

이 있다고 생각되었다. 또 다른 가능성으로는 인삼의 항산

화 효과에 의한 것으로, 인삼이 일산화질소 (NO) 의 분비

를 촉진시켜 혈관의 확장과 함꼐 산소 유리기 ( o x y g e n

free radical) 에 의한 손상을 예방한다고 하며,1 1 Z h a n g

등3 0은 인삼이 유리기를 제거하는 항산화제로서의 기능이

있다고 보고하였다.

이 예비적인 연구의 결과를 토대로, 이러한 물질들의 신

경보호 효과가 어떤 기전에 의한 것인지 보충적인 연구를

통해 정확히 밝힘으로써 알츠하이머성 치매의 치료에 새로

운 장을 열 수 있을 것으로 기대된다.

결 론

인삼의 주된 성분의 일종인 R b1과 R g1 사포닌이 베타아

밀로이드 펩티드의 독성에 대해 신경보호 기능이 있는 지

여부를 알아보고자 B103 세포를 이용하여 본 실험을 시행

하였다. 그 결과, 인삼의 성분중 특히 R g1은 1μM 농도에

서 Aβ2 5 - 3 5의 신경독성을 유의하게 차단하는 효과가 있고,

그 효과는 에스트로젠 (1.8nM) 에 의한 효과와 비슷한 정

도였다. 그리고 검사한 농도에서 그 자체에 의한 신경 독성

은 관찰되지 않았다. 따라서, Rg1이 향후 알츠하이머 치매

의 새로운 치료제로서 이용될 가능성을 보여 주었다. Rb1

은 Aβ2 5 - 3 5에 의한 신경독성을 어느 정도 차단은 하였지만

R g1의 차단효과 보다는 적은 정도여서 각 사포닌마다 차이

가 있음을 알 수 있었다.

본 연구는 전통적인 건강보조제의 개념을 넘어서, 병태

생리가 실제로 재현되는 퇴행성 신경질환의 실험모델에서

구체적인 약리 효과를 검증하여 인삼 효능의 과학적 규명을

시도한 것으로서, 향후 치매치료제 개발에 있어서 인삼 제

제의 응용 가능성을 제시하였다.
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