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국문요약  

 

대두식이대두식이대두식이대두식이가가가가    당뇨병성당뇨병성당뇨병성당뇨병성    신경병신경병신경병신경병증증증증에에에에    미치는미치는미치는미치는    영향영향영향영향    

 

<지도교수 김 승 민> 

연세대학교 대학원 의학과 

조 정 희 

 

당뇨병성 신경병증은 당뇨 환자에서 이환율과 사망률을 증가시키는 

심각한 합병증으로 병리학적으로 신경섬유의 축삭 위축이 진행하여 

결국 신경섬유의 소실이 일어난다. 이 연구는 형태계측기를 이용하여 

대두가 당뇨병성 신경병증에 미치는 영향을 살펴보기 위해서 

Sprague-Dawley 흰쥐를 정상 대조군, 당뇨군, 대두식이 당뇨군으로 

나누어 각각 4주와 8주에 실험을 실시하였다. 각 군의 혈당 및 

HbA1c를 측정하고 유수초 신경섬유의 수를 세고 신경섬유 크기에 따

른 분포를 평가하였으며, 광학현미경 및 전자현미경 소견을 비교하였

다. 대두식이 당뇨군의 혈당은 실험 4주에는 정상 대조군과 당뇨군 

사이로 조절되었고 8주에는 인슐린을 투여하지 않은 당뇨군에 비해 
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현저하게 감소하여 정상 대조군 수준으로 조절되었다. 유수초 신경섬

유의 수는 4주에는 실험군 간에 차이가 없으나 8주에는 인슐린을 투

여하지 않은 당뇨군은 정상 대조군에 비해 유의하게 감소하여 당뇨병

성 신경병증에서의 축삭 소실을 나타내고 대두식이 당뇨군은 인슐린

을 투여하지 않은 당뇨군에 비해 유수초 신경섬유의 수가 유의하게 

많고 정상 대조군과는 차이를 보이지 않았다. 인슐린을 투여한 당뇨

군과 투여하지 않은 당뇨군 간에 유수초 신경섬유의 수는 통계적으로 

유의한 차이가 없었다. 신경섬유의 크기에 따른 분포를 살펴보면 당

뇨군과 대두식이 당뇨군은 정상 대조군에 비해 크기가 작은 섬유의 

비율이 더 많았다. 전자현미경 소견상 인슐린을 투여하지 않은 당뇨

군은 유수초 신경 및 무수초 신경의 변성이 뚜렷하나 대두식이 당뇨

군과 인슐린을 투여한 당뇨군은 정상 대조군과 마찬가지로 이러한 변

성이 관찰되지 않았다. 이상의 결과를 종합할 때 대두식이가 당뇨병

에서 혈당의 조절 및 당뇨병성 신경병증의 예방에 도움이 될 것으로 

보인다. 

 

 

                                                                   

핵심되는 말 : 당뇨병성 신경병증, 대두 
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<지도교수 김 승 민> 

연세대학교 대학원 의학과 

조 정 희 

 

ⅠⅠⅠⅠ. . . . 서론서론서론서론            

당뇨병성 신경병증은 당뇨 환자의 3분의 1이상에서 동반되는 합병증

으로1 이환율뿐만 아니라 사망률을 증가시키고2  족부궤양 및 하지절

단의 위험요인이기도 하다3, 4. 엄격한 혈당조절만으로도 거의 50%정

도의 당뇨 환자에서 당뇨병성 신경병증을 예방할 수 있으나5-7 혈당의 

정상화는 많은 환자에서 어려운 목표이고 혈당 조절이 증상을 완화시

키고 신경기능을 향상시키기 위해서는 수년이 걸릴 수 있고5, 8 혈당 

조절만으로는 이미 발생한 당뇨병성 신경병증에 효과가 없을 수도 있

다. 또한 엄격한 혈당관리에도 불구하고 15-21%에서 신경병증이 발

생하므로9  혈당관리 외에 당뇨병성 신경병증의 치료제가 필요하다. 

당뇨병성 신경병증의 병인은 아직 명확히 밝혀지지 않았으나 여러 가

지 기전이 복합적으로 관여하는 것으로 생각되고 주로 대사장애와 미



 2 

세순환장애로 요약된다10, 11. 현재 당뇨병성 신경병증은 근본적인 치료

보다는 대부분 증상 완화 차원에서 이루어지고 있으며 병인에 근거한 

여러 치료가 시도되었고 일부 유효하다는 보고가 있었지만 그 기능이 

제한적이고 약제의 부작용으로 인해서 새로운 치료제의 개발이 필요

한 실정이다.  

대두가 심혈관질환, 골다공증, 유방암과 전립선암 등에 유익하다는 연

구결과가 보고되었고12 동물13-15 및 임상실험16, 17에서 혈당을 개선시

키는 효과가 입증되었다. 대두가 당뇨 자체에 미치는 영향에 대해서

는 비교적 잘 알려져 있으나 그 합병증에 미치는 영향에 대해서는 연

구가 많지 않다. 최근에 당뇨병성 신장질환18-20과 안질환21의 예방에 

효과가 있다는 보고가 있으나 아직 당뇨병성 신경병증에 미치는 영향

에 대한 보고는 없다.     

대두가 당뇨 뿐만 아니라 당뇨병성 신경병증의 예방에 도움이 될 수 

있다는 가설 하에 당뇨병성 신경병증을 유발시킨 Spraque-Dawley계 

수컷 흰쥐의 말초신경의 조직 소견을 통해 대두가 당뇨병성 신경병에 

미치는 영향에 대해서 살펴보고자 한다. 

 

ⅡⅡⅡⅡ. . . . 재료재료재료재료    및및및및    방법방법방법방법        

1. 실험동물 및 식이 

실험동물은 체중 250 g내외의 Spague-Dawley계 수컷 흰쥐로 실험
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군당 10마리를 사용하였다. 사료는 샘타코의 마우스용 배합사료(탄수

화물 48.3%, 단백질 23.5%, 지질 5.9%, 회분 5.9%, 섬유 3.9%, 비

타민, 미네랄)를 사용하였고 사료와 물을 자유롭게 먹도록 하였다. 대

두식이는 메주콩을 12시간 이상 물에 불려서 준비하였고 여기에는 탄

수화물 22.6%, 단백질 41.3% . 지질 17.6% . 회분5.8%, 섬유 3.5% .

비타민, 미네랄이 포함되어 있다. 실험군은 사육기간별로 4주와 8주

로 나누고 다시 식이에 따라서 일반식이를 급여한 정상 대조군, 당뇨 

유발 후 일반식이를 급여한 당뇨군, 당뇨 유발 후 대두를 급여한 대

두식이 당뇨군으로 구분하였다. 그리고 8주 모델에서 일반식이 당뇨

군은 다시 인슐린을 투여한 군과 그렇지 않은 군으로 나누었다. 

2. Streptozotocin에 의한 당뇨쥐 유발 

당뇨를 유발하기 위하여 STZ 50mg/kg을 1회 복강 주사하였다. STZ

을 주사한 후 일주일 후에 공복 상태에서 꼬리정맥으로부터 채혈하여 

혈당 측정계를 이용한 혈당 농도가 350 mg/dL 이상인 것만을 당뇨병

이 유발된 것으로 간주하여 실험에서 사용하였다.  

3. 인슐린 투여 

실험군에서 인슐린의 투여는 당뇨 유발이 확인된 후 휴물린-N(한국

릴리주식회사. 서울)을 체중 100 g 당 1unit씩 실험일까지 피하 투여

하였다.  

4. 체중 변화 및 혈당 분석 
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체중은 전 실험 기간을 통하여 일주일 간격으로 일정한 시간에 측정

하였으며, 혈당은 동일시간에 매주 한번 실험동물을 12시간 절식시킨 

후 꼬리정맥에서 혈액을 채취하여 혈당계로 혈당을 측정하였으며, 마

취 후 대동맥으로부터 혈액을 채취하여 혈당 및 HbA1c를 측정하였다. 

5. 말초신경 표본제작 

실험동물을 에테르 마취하에서 saline으로 일단 모든 혈액을 씻어 낸 

후 1% glutaraldehyde와 1% paraformaldehyde in 0.1M phosphate 

완충용액 (pH 7.4)으로 심장을 통하여 관류 고정한 뒤 장딴지 신경

(sural nerve)를 적출하여 고정액에 1일간 고정한 후 1% osmium 

tetroxide에 2차 고정한다. 고정된 신경을 epon에 포매한 후 광학현

미경 관찰을 위하여 1 um 두께의 절편을 제작하여 toluidine blue로 

염색하여 400배의 광학현미경 하에서 사진을 촬영한 후 신경섬유의 

수를 세고 Image-Pro PLUS(media cybernetics, U.S.A.)를 이용하여 

신경다발과 신경섬유 및 축삭의 면적을 잰다. 전자현미경 관찰을 위

하여는 epon에 포매한 신경을 초박절편으로 작성하여 uranyl acetate

와 lead citrate로 염색한 후 Philips 500 전자현미경으로 관찰한다. 

6. 통계처리 

실험결과는 각 실험군당 평균치와 표준편차로 표시하였고, 각 군의 

평균차의 통계적 유의성은 SPSS 프로그램을 이용하여 one-way 

ANOVA로 통계 처리한 후, LSD 방법으로 각 실험군 간의 유의도를 
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분석하였고 p<0.05 수준에서 검증하였다.  

 

ⅢⅢⅢⅢ. . . . 결과결과결과결과        

1. 체중, 혈당 및 HbA1c의 비교 

인슐린을 투여하지 않은 당뇨군과 대두식이 당뇨군은 4주와 8주 모두 

정상 대조군보다 체중이 작았으며 두 군간에 유의한 차이는 관찰되지 

않았고 인슐린을 투여한 당뇨군은 8주에 정상 대조군과 유사한 체중

을 보였다.  

각 실험군의 공복시 혈당을 비교해 보면 4주에는 대두식이 당뇨군과 

일반식이 당뇨군 모두 정상 대조군에 비해서 혈당이 유의하게 높고 

두 군간에는 차이가 없었고 8주에는 인슐린을 투여하지 않은 당뇨군

이 다른 군보다 혈당이 유의하게 높고 정상 대조군을 포함한 세 군간

에는 차이를 보이지 않았다.  

HbA1c는 장기적인 혈당을 반영하는 것으로써 4주에는 대두식이 당

뇨군은 정상 대조군보다 높으나 당뇨군보다는 낮았다. 8주에는 인슐

린을 투여하지 않은 당뇨군과 비교하여 정상대조군, 인슐린을 투여한 

당뇨군, 대두식이 당뇨군의 HbA1c가 낮았고 각 군간에 통계학적인 

차이는 없었다(표 1).  
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표 1. 체중, 혈당 및 HbA1c의 비교 

Groups Body weight (gm) Glucose(mg/dl) HbA1c(%) 

Control 394.3±10.5 135.7±8.3 3.6±0.1 

DM 324.4±74.6* 364.1±124.9† 8.2±0.3‡ 

4wk 

DMS 325.0±39.2* 388.4±104.2† 7.0±0.8‡§ 

Control 378.6±33.5 177.4±20.7 4.0±0.3 

DM 295.6±53.1∥ 482.5±192.4¶ 7.5±2.3** 

DMI 395.0±51.7†† 193.2±90.1‡‡ 4.6±0.3*** 

8wk 

DMS 274.4±45.1∥ 234.3±60.1‡‡ 4.0±0.4††† 

DM, diabetic group with red chow diet; DMS, diabetic group with 

soybean diet; DMI, insulin-administered diabetic group with red chow 

diet. *P<0.02 vs control; †P<0.001 vs control; ‡P<0.001 vs control; §

P<0.02 vs DM; ∥P<0.001 vs control; ¶P<0.001 vs control;**P<0.003 

vs control; ††P<0.001 vs DM; ‡‡P<0.001 vs DM; ***P<0.03 vs DM; †††

P<0.001 vs DM. 

 

2. 신경섬유의 형태학적인 분석 

신경섬유의 수를 비교했을 때 4주에는 정상 대조군, 당뇨군 및 대두

식이 당뇨군 간에 차이를 보이지 않았으나 8주에는 인슐린을 투여하

지 않은 당뇨군은 정상 대조군보다 유의하게 적었다. 인슐린을 투여

한 당뇨군은 투여하지 않은 당뇨군과 차이가 없었으나 대두식이 당뇨

군은 인슐린을 투여하지 않은 당뇨군에 비해서는 그 수가 많고 정상 

대조군과는 유의한 차이가 없었다. 신경다발의 면적 및 신경섬유의 

밀도는 4주와 8주 모두 각 군간에 차이가 없었다(표 2). 
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표 2. 장딴지 신경의 유수초 신경에서 형태학적인 분석 

Group Fiber No Area(um2) Density(#/mm2) 

Control 991.0±87.2 66491.6±19063.6 15699.1±4185.6 

DM 992.8±133.2 53304.0±2558.8 18569.7±1639.3 

4wk 

DMS 1056.3±41.8 54480.4±9763.1 19750.4±2817.5 

Control 951.7±110.3 51453.1±12373.6 18674.0±3536.6 

DM 857.9±109.1* 46220.6±10829.5 19247.2±3585.1 

DMI 910.0±24.9 42479.6±7538.4 21869.1±3373.1 

8wk 

DMS 953.0±54.0† 45169.4±8923.4 21592.9±3028.4 

DM, diabetic group with red chow diet; DMS, diabetic group with 

soybean diet; DMI, insulin-administered diabetic group with red chow 

diet. *P<0.03 vs control; †P<0.03 vs DM 

 

신경섬유 수의 차이를 보인 8주 모델에서 각 군간의 장딴지 신경의 

semithin section을 광학 현미경으로 관찰한 결과 인슐린을 투여하지 

않은 당뇨군의 경우 유수초 신경섬유의 변성이 현저한 반면 대두식이 

당뇨군 및 인슐린은 투여한 당뇨군은 정상 대조군과 별다른 차이를 

보이지 않았고(그림 1) 신경섬유 크기의 평균은 정상 대조군은 35.1

±22.4 um2, 인슐린을 투여하지 않은 당뇨군은 28.7±17.7 um2, 인슐

린을 투여한 당뇨군은 27.6±17.9 um2, 대두식이 당뇨군은 24.1±

15.5 um2으로 당뇨군은 정상 대조군에 비해 유수초 신경섬유 크기의 

평균이 작았고 대두식이 당뇨군은 정상 대조군 뿐만 아니라 당뇨군에 

비해서도 평균이 작았다. 유수초 신경섬유의 크기에 따른 분포를 보
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면 정상 대조군에 비해 당뇨군과 대두식이 당뇨군은 크기가 작은 신

경섬유의 비율이 높았다(그림 2). 

 

그림 1. 장딴지 신경의 가로단면. 정상 대조군(A), 인슐린을 투여하지 않

은 당뇨군(B), 인슐린을 투여한 당뇨군(C), 대두식이 당뇨군(D) (x400)  
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그림 2. 장딴지 신경의 유수초 신경섬유 크기에 따른 빈도 
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3. 전자현미경 소견 

장딴지 신경을 전자현미경으로 관찰한 결과 당뇨 대조군에서는 유수

초 신경섬유의 수초의 손상이 현저하고 무수초 신경섬유의 변성에 의

한 공포가 형성되어 있는 반면 대두식이 당뇨군과 인슐린을 투여한 

당뇨군은 정상 대조군과 마찬가지로 유수초 및 무수초 신경섬유의 모

양이 정상적으로 유지되어 있었다. (그림 3) 
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그림 3. 유수초 신경섬유 및 무수초 신경섬유의 전자현미경 사진, 

정상 대조군(A), 인슐린을 투여하지 않은 당뇨군(B), 인슐린을 투여

한 당뇨군(C), 대두식이 당뇨군(D) (x8,000)  
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ⅣⅣⅣⅣ. . . . 고찰고찰고찰고찰        

당뇨병성 신경병증은 흔한 당뇨의 만성 합병증으로 제1형 및 제2형 

당뇨에서 모두 유발되며 말초 신경병증의 가장 흔한 원인이기도 하다. 

증상은 없으나 전기생리학적인 검사에서 신경손상이 확인되는 

무증상의 환자에서 경미한 저림이나 심한 통증을 호소하는 환자까지 

다양한 임상양상을 보일 수 있고22, 23 족부궤양이나 하지절단의 

위험요인이기도 하다23, 24. 

당뇨병성 신경병증을 일으키는 기전은 아직 명확히 밝혀지지는 

않았으나 고혈당증으로 인한 대사장애와 미세혈관의 이상이 

복합적으로 작용하는 것으로 보인다10, 11. Sorbitol의 축적25, 26, 

phosphoinositide 대사의 변화27, myo-inositol의 결핍28, Na+/K+-

ATPase 활성도의 감소29, 내피의 nitric oxide synthase (eNOS)의 

감소30, NAD-redox의 불균형31, 지방산 대사와 신경 성장인자의 

변화32-36와 같은 대사성 변화가 산화 스트레스를 유발하고 

미토콘드리아의 기능을 손상시켜서 뉴론과 슈반세포의 세포자멸을 

야기하고 내피 모세혈관의 허혈성 미세혈관 손상은33-36 신경섬유의 

비가역적인 구조 손상을 일으킨다. 

STZ-당뇨 유발 쥐는 가장 흔하게 사용되는 제1형 당뇨모델로써 

신경의 기능적인 이상과 생화학적인 변화 뿐만 아니라 형태학적인 

변화를 보여준다37, 38. 축삭의 위축과 신경섬유의 소실 및 변성, 

BBBB    CCCC    

DDDD    
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부분적인 탈수초와 재수초형성, 혈관변화 등이 당뇨병성 신경병증의 

주요 형태학적인 변화이다39-41. 본 연구에서 당뇨군의 유수초 

신경섬유의 수는 4주까지는 변화가 없으나 8주에 감소하여 STZ-

당뇨 유발 흰쥐에서 당뇨병성 신경병증에 의한 축삭 소실을 관찰하기 

위해서는 8주이상의 실험기간이 필요할 것으로 생각된다. 

당뇨병성 신경병증은 엄격한 혈당조절만으로도 거의 50%정도의 당뇨 

환자에서 예방이 가능하다고 하나5-7 엄격한 혈당관리에도 불구하고 

15-21%에서 신경병증이 발생하고9 혈당의 정상화는 많은 환자에서 

어려운 목표이므로 혈당관리 외에 병인에 근거한 치료제가 필요하다. 

Aldose 환원효소의 억제제가 동물모델에서의 좋은 결과에도 

불구하고42, 43 임상연구에서 확실한 효과를 입증하지 못했고44, 45 

신경성장인자도 예비결과는 좋았지만 대규모 3상 연구에서 효과를 

입증하지 못했고46 혈관내피의 성장인자가 동물실험에서 최근 좋은 

결과를 보였지만47 증식성 망막증과 말초부종을 유발할 수 있으므로 

임상적으로 적용하는 데 한계가 있다. 이렇듯 병인에 근거한 여러 

치료가 시도되었으나 혈당관리 외에 그 효과를 확실하게 입증한 

치료가 없는 실정이고 현재 당뇨병성 신경병증은 근본적인 

치료보다는 대부분 증상 완화 차원에서 이루어지고 있다. 

대두가 심혈관질환, 골다공증, 유방암과 전립선암 등에 유익하다는 

연구결과가 보고되어12 최근 각광을 받고 있으며 대두의 혈당강하 
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효과는 동물실험13-15과 임상연구16, 17를 통해 입증되었고 기전으로 

장에서의 당의 흡수를 억제하고 alpha-glucosidase를 억제하며48, 49 

인슐린 저항성을 향상시킨다는 것50이 제시되었다. 본 연구에서도 

장기간의 혈당 조절의 지표인 HbA1c가 당뇨군에서 대두식이를 한 

경우 일반식이에 비해서 4주와 8주 모두 의미있게 감소하여 대두의 

혈당강하 효과를 확인하였다. 또한 HbA1c가 4주에는 정상대조군 

보다 높았으나 8주에는 정상 대조군 및 인슐린을 투여한 당뇨군과도 

차이가 없어 장기적인 대두식이가 지속적이고 효과적으로 혈당을 

조절할 수 있음을 의미한다.  

체중을 비교한 결과 인슐린을 투여하지 않은 당뇨군은 정상 대조군에 

비해 체중이 의미있게 감소하였고 인슐린을 투여한 경우 체중감소가 

관찰되지 않았다. 그리고 대두식이 당뇨군에서도 체중감소가 

관찰되었으나 본 연구에서는 대두만으로 식이를 구성하여 대두의 

체중에 대한 영향을 분석하기는 어려울 것으로 보인다. 

최근에 대두단백이 당뇨병성 신장질환이 있는 환자에서 소변의 

요소질소 및 단백뇨를 감소시키고18, 20 사구체 여과율을 줄여서19 

당뇨병성 신장병에 도움이 되고 대두에서 분리한 피니톨이 

당뇨쥐에서 각막 부종 및 수정체 혼탁의 발생과 진행을 억제한다는 

보고21가 있었다. 본 연구에서는 대두가 당뇨병성 신경병증에 미치는 

영향을 알아보기 위해서 STZ로 당뇨를 유발한 흰쥐에서 신경섬유의 
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형태학적 계측을 시행하고 광학현미경 및 전자현미경으로 형태학적 

변화를 관찰하였다.  

신경섬유의 소실을 관찰하는 지표로서 유수초 신경섬유의 수를 

헤아렸고 4주에는 당뇨군에서 정상 대조군과 차이가 없어서 대두의 

효과를 알 수 없었으나 8주에는 당뇨군에서 평균 857.9개로 정상 

대조군의 평균 951.7개에 비해 유의하게 수가 감소하였고 대두식이를 

하였을 때 평균 953.0개로 신경섬유의 소실이 억제되었음을 알 수 

있다. 또한 인슐린을 투여한 당뇨군은 대두식이 당뇨군과 혈당이 

비슷한 수준으로 유지되었으나 신경섬유의 수가 인슐린을 투여하지 

않은 당뇨군과 차이가 없으므로 대두식이의 당뇨병성 신경병증에 

대한 효과는 혈당 조절 외에 다른 기전이 작용했을 것으로 생각된다.  

평균 유수초 신경섬유의 크기가 감소하고 유수초 신경섬유의 크기에 

대한 막대그래프가 작은 섬유쪽으로 편위된 것은 작은 유수초 

신경섬유의 증가를 의미한다51-53. 당뇨군에서 크기가 작은 신경섬유 

비율의 증가는 당뇨병성 신경병증에서 나타나는 신경섬유의 위축으로 

설명할 수 있으며51 그 기전은 아직 명확하지 않으나 체액의 요소나 

영양결핍으로 인한 정상적인 축삭의 성장 지연54-56, 세포간질의 

고농도에 의한 위축51, 신경미세섬유의 소실에 의한 축삭이동의 

결함54, 55 등이 제시되고 있다. 그러나 대두식이 당뇨군은 신경섬유의 

수가 정상 대조군과 유사하게 유지되면서 크기가 작은 신경섬유의 
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수가 정상 대조군 뿐만 아니라 당뇨군에 비해서 증가했고 이는 이전 

연구에서 acetyl-L-carnitine57이나 aldose reductase inhibitor58가 

당뇨병성 신경병증에서 보이던 효과와 동일하며 재생된 신경섬유의 

증가로 해석할 수 있다. 또한 당뇨병성 신경병증에서 신경섬유의 

재생이 결핍되었다는 연구59가 있으며 이에 따르면 당뇨 쥐에서 

신경을 손상시켰을 때 신경섬유 재생을 시작하는 데 필요한 초기 

유전자 반응의 이상이 있다고 한다. 그러므로 대두식이는 당뇨병성 

신경병증에서 신경섬유의 변성을 억제하는 동시에 신경재생을 

활성화시키는 것으로 생각된다. 

광학현미경 및 전자현미경으로 신경섬유의 형태를 관찰한 결과 

인슐린을 투여하지 않은 당뇨군에서는 유수초 신경섬유의 수초의 

손상과 축삭의 변성이 현저하고 무수초 신경섬유가 변성에 의한 

공포가 형성되어 있는 반면 대두식이 당뇨군과 인슐린을 투여한 

당뇨군은 정상 대조군과 유사하게 유수초 및 무수초 신경섬유의 

모양이 정상적으로 유지되어 있음을 알 수 있었다.  

본 연구에서 대두가 당뇨 쥐에서 당뇨병성 신경병증에 효과가 있음을 

증명하였는 데, 대두의 어떤 성분이 이러한 효과를 나타내는 지와 그 

기전에 대한 연구가 필요할 것으로 생각된다.  

    

VVVV. . . . 결론결론결론결론        
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Streptozotocin으로 당뇨를 유발한 Spraque-Dawley계 흰쥐에서 

일반식이 및 대두식이를 시행한 결과는 다음과 같다. 

1. 당뇨군과 대두식이 당뇨군은 정상 대조군에 비해 체중이 

감소하였고 두 군 간에 유의한 차이는 없었으며 인슐린을 투여한 

당뇨군은 체중 감소가 없었다.  

2. 대두식이 당뇨군의 혈당은 실험 4주에는 정상 대조군과 당뇨군 

사이로 조절되었고 8주에는 당뇨군에 비해 현저하게 감소하여 정상 

대조군 및 인슐린을 투여한 당뇨군 수준으로 조절되었다.  

3. 유수초 신경섬유의 수는 4주에는 실험군간에 차이가 없으나 

8주에는 당뇨군에서 정상 대조군에 비해 유의하게 감소하여 당뇨병성 

신경병증에서의 축삭 소실을 나타내었고 대두식이 당뇨군에서 

인슐린을 투여하지 않은 당뇨군에 비해 유수초 신경섬유의 수가 

유의하게 많고 정상 대조군과는 차이를 보이지 않아서 대두식이가 

당뇨병성 신경병증을 예방한 것으로 생각된다. 그러나 인슐린을 

투여한 당뇨군과 투여하지 않은 당뇨군 사이에는 신경섬유 수의 

차이를 보이지 않았다.  

4. 신경다발의 면적과 신경섬유의 밀도는 각 군간에 유의한 차이를 

보이지 않았다. 

5. 신경섬유의 크기에 따른 분포를 살펴보면 당뇨군과 대두식이 

당뇨군은 정상 대조군에 비해 크기가 작은 섬유의 비율이 더 많았다. 
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6. 전자현미경 소견상 인슐린을 투여하지 않은 당뇨군은 유수초 신경 

및 무수초 신경의 변성이 뚜렷하나 대두식이 당뇨군과 인슐린을 

투여한 당뇨군에서는 정상 대조군과 마찬가지로 이러한 변성이 

관찰되지 않았다.  

이상의 결과를 종합할 때 대두가 당뇨병에서 혈당의 조절 및 

당뇨병성 신경병증의 예방에 도움이 될 것으로 보인다.  
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diabetic neuropathy 
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Neuropathy is a serious and disabling complication that 

contributes to increased morbidity and mortality in diabetic 

patients. There is progressive distal to proximal axonal atrophy 

that ultimately leads to Wallerian degeneration. This study was 

performed to identify the effect of soy bean on diabetic 

neuropathy using morphometry. Male Sprague-Dawley rats were 

grouped into control, diabetic with red chow diet and diabetic with 
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soy bean diet. The myelinated nerve fibers were counted and fiber 

size distributions were evaluated in each group at 4 and 8 weeks 

respectively. Diabetic neuropathy didn’t develop in streptozotocin-

induced diabetic Sprague-Dawley rats at four weeks. At 8 weeks, 

the myelinated nerve fiber in diabetic with soy bean diet was 

larger in number than diabetic to which did not be administered 

insulin. The number of myelinated nerve fiber was not different 

between diabetic group with insulin and without insulin. Mean 

myelinated nerve fiber size was smaller in diabetic with soy bean 

diet than diabetic with red chow diet and control. Histogram of 

fiber size distribution was shifted to left in diabetic with red chow 

and soy bean diet groups compared to control. Light and electron 

microscopic findings showed marked degeneration of nerve fibers 

in diabetic with red chow diet but preservation in diabetic with soy 

bean diet. The level of glucose and HbA1c was lower in diabetic 

with soy bean diet than red chow diet. Soy bean could be effective 

in the protection of neuropathy induced by diabetes mellitus. 
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