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3T3-L1 지방세포에서 Bacillus subtilis KC-3 발효두유의 항비만 효과
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Abstract

The antiobesity effect of soymilks fermented with Bacillus subtilis KC-3 (KCCM 42923) from cheonggukjang
was compared with other sources of B. subtilis KCCM 11316 and B. subtilis MYCO. The antiobesity effect
was investigated by measuring the release of leptin, Oil red O staining, glycerol secretions and adipogenic tran-
scription factor by reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR) in the 3T3-L1 adipocytes.
Fermented soymilk with B. subtilis KC-3 (F-KC) led to decrease levels of leptin secretion and increase levels
of glycerol secretion in the cells. In addition, F-KC reduced contents of Oil red O dye in the 3T3-L1 adipocytes.
Also, mRNA expression levels of both SREBP-1c (sterol regulatory element-binding protein 1-c) and PPAR-γ
(peroxisome proliferator-activated receptor-γ), which are adipogenic transcription factor, in cells treated with
F-KC were markedly down regulated. These results demonstrate that the Bacillus subtillis fermented soymilk
(F-KC) decreased lipid content in 3T3-L1 adipocytes by inhibiting lipogenesis. All B. subtilis fermented soymilks
had shown antiobesity activities, however, F-KC exhibited the strongest antiobesity effect in the 3T3-L1
adipocytes. Our study suggests that especially F-KC increased the potential of antiobesity effects.
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서 론

최근 비만 인구가 급격히 증가하고 있으며 이러한 비만

현상은 독립적으로 또는 다른 질병과 관련지어 많은 건강상

의 문제점을 일으킨다(1). 고도비만은 당뇨, 심혈관질환, 고

혈압, 고지혈증 등 심각한 성인병을 유발시기도 하고, 각종

암의 발생빈도를 증가시키므로 비만은 수명단축의 중요지

표가 될 수 있다(2).

항비만 기능성식품에 관한 연구는 최근 전 세계적으로 활

발히 진행되고 있으며, 우리나라에서도 전통식품인 된장, 청

국장, 고추장과 같은 발효식품의 항비만 효과에 대한 관심이

급증하고 있다. 특히 청국장은 골다공증 억제, 동맥경화, 심

장병, 당뇨병 예방 효과와 항암효과 및 각종 성인병을 예방

하는 효과가 있다고 알려져 있다(3,4). 청국장의 원료인 콩에

존재하는 isoflavones, saponin 등의 활성물질이 Bacillus

subtilis와 반응하여 생성된 발효산물 등에 의해서 다양한

기능성을 갖게 된다(5). 특히 isoflavones은 여성호르몬인 에

스트로겐과 유사한 구조를 가지고 있으며 에스트로겐 수용

체와 결합하여 항산화, 항염증 효과를 갖으며 전립선암과

유방암, 심혈관계 질환을 예방한다고 알려져 있다(6-8).

이런 다양한 기능성 때문에 콩에 대한 연구는 활발히 진행

되고 있고, 장소와 시간에 관계없이 간편하게 마실 수 있는

두유에 대한 연구 또한 증가하고 있다. 하지만 발효 두유에

대한 연구는 아직 미약한 편이고, 그중 두유에 Lactobacillus

acidophilus, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus bul-

garicus를 접종하여 발효시킨 두유에 대한 연구는 다수 보고

되고 있다(9). 하지만 청국장의 대표 균주인 Bacillus sub-

tilis를 접종하여 발효시킨 두유에 대한 연구는 거의 보고되

지 않고 있다. 최근 들어 두유와 청국장의 항비만 효과에

대한 정보가 널리 알려지면서 많은 사람들이 체중을 줄이기

위해 청국장 환을 먹기도 하고 두유에 청국장 가루를 타서

마시기도 한다.

본 연구에서는 콩을 갈아서 만든 콩 물인 두유의 기능성과

청국장의 기능성을 함께 가지면서 두유에 청국장 가루를 타
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먹는 번거로움을 줄이기 위하여 전남 순창지역의 기능성이

높은 청국장에서 대표적인 균을 분리하고 동정된 Bacillus

subtilis KC-3(KCCM 42923)를(10) 이용하여 발효두유 제

조에 사용하였다. 그리고 다른 Bacillus subtilis균과 항비만

활성을 비교하기 위하여 상업적으로 사용하고 있는 MYCO

(Innobiz, Myco, Gyeongju, Korea)와 KCCM(KCCM 11316,

Seoul, Korea)균을 이용하여 발효두유를 제조하고 3T3-L1

비만세포에 처리하여 이들 B. subtilis 균들에 의해 발효된

발효두유의 항비만 효과를 비교해 보았다.

재료 및 방법

발효 두유의 제조

발효 두유의 제조를 위해 사용한 두유는 (주)동화식품

(Yangsan, Korea)에서 구입한 것으로 국산 콩을 원료로 첨

가물이 들어가지 않은 순수두유이다. 구입한 두유는 Bacil-

lus subtilis가 발효에 이용할 수 있도록 1%(v/w)의 glucose

를 첨가하고, 발효 전 살균처리를 위해 121oC에서 15분간

가열 처리하여 멸균한 후 냉각하였다. 발효 시 사용한 균주

는 순창 지역의 K 청국장에서 분리 동정한 B. subtilis

KC-3(KCCM 42923)(10), 미생물 전문 기업인 MYCO에서

생산되는 B. subtilis MYCO 10001과 한국미생물보존센터에

서 B. subtilis(KCCM 11316)를 분양받아 발효에 사용하였

다. 두유의 발효에 사용한 B. subtilis는 nutrient broth 배지

를 이용해 37oC에서 24시간 2번 계대 배양한 후 두유에 배양

된 균의 수가 1 g당 10
7
～10

8
이 되도록 1%(w/w)로 접종하고

37oC에서 pH 5.5가 될 때까지 발효하였다(11).

두유와 발효 두유 추출물의 제조

두유와 발효두유는 deep freezer(-80
o
C)에서 24시간 보관

후 동결건조 하였다. 동결건조가 끝난 시료는 마쇄한 후에

시료에 20배(v/v)의 메탄올을 첨가하고 24시간 동안 교반을

3회 반복한 후 여과하였다. 여과물은 회전식 진공농축기

(R-114, EYELA Tokyo Rikakikai Co., Tokyo, Japan)로 농

축해 메탄올 추출물을 얻고 dimethyl sulfoxide(DMSO)에

녹여 1 mg/mL의 농도로 각각 지방세포에 처리하였다.

3T3-L1 adipocyte의 배양

3T3-L1 cell은 ATCC(American Type Culture Collection,

Manassas, VA, USA)로부터 구입하였다. 세포는 10% fetal

bovine serum(FBS, GIBCO, Rockville, MD, USA)이 포함

된 Dulbecco's modified Eagle medium(DMEM, GIBCO)을

사용하여 25 T-flask에서 95% air, 5% CO2, 37
o
C incubator

(model 3154, Forma Scientific Inc, Marietta, OH, USA)에

서 배양하였다. 3～4일 후 세포가 confluent 하게 되면 0.05%

Trypin/0.53 mM EDTA를 처리하여 세포를 분리하고 원심

분리기(150×g, 5 min)에서 세포를 모은 후 세포 밀도가

1×104 cell/mL인 suspension 용액을 만들어 6-well plate에

2 mL씩 plating 하여 배양하였다. 2일에 한번씩 10% FBS가

포함된 새로운 DMEM 배양액으로 바꿔주었다.

3～4일 후 세포가 confluent 하게 되면 이틀 후에 DMEM

배양액에 5 mg/mL insulin, 0.25 mM dexamethasone, 0.5

mM IBMX가 첨가된 differentiation medium을 처리하여 분

화를 유도하였다. 2일 후에는 5 mg/mL의 insulin만 포함된

배양액인 feeding medium(FM)으로 교환하고 이틀에 한번

씩 FM 배양액을 갈아 주면서 분화를 유도하였다(12,13). 6일

째에는 insulin이 함유되어 있지 않은 배양액으로 세포를 배

양한 후 7일째에 시료를 처리하고 24시간 후에 배지를 수거

하여 원심분리(150×g, 5 min)한 후 상층액을 렙틴과 글리세

롤 측정에 사용하였다. 그리고 세포에서 RNA를 분리하여

유전자 발현 변화를 측정하였다.

렙틴 농도 측정

지방세포에서 분비되어 배지에 함유된 렙틴의 양은 ELISA

방법을 이용하여 측정하였다. 방법은 R&D Systems에서 제

공하는 ELISA protocol을 따랐다. 먼저 100 μL의 rabbit

anti-mouse leptin IgG(2 mg/mL)를 96 well plate(Nunc,

Rochester, NY, USA)에 넣어 overnight incubation 시킨 후

PBS-T(0.05%의 Tween 20을 포함하는 PBS)로 3차례 세척

한 후 standard leptin 혹은 sample 100 μL씩을 넣어 1시간

동안 배양하였다. 다시 PBS-T로 3차례 세척한 후 100 μL의

biotinylated rabbit anti-mouse leptin IgG(200 ng/mL)을 넣

고 1시간 동안 상온에서 배양한 후 다시 PBS-T로 3번 세척

하였다. Extravidin-horse radish peroxidase(1:2000)를 상

온에서 1시간 동안 incubation 시키고 3번 세척한 후 각 well

에 100 mL의 TMB를 넣고 30분 동안 빛이 들어가지 않는

상태에서 반응시킨다. 이 반응은 well 당 50 μL의 2 M H2SO4

를 첨가함으로써 종료시킨다. 반응 종료 후 ELISA reader

(model 680, Bio-Rad, Hercules, CA, USA)를 사용하여 450

nm에서 OD 값을 측정하였다. 렙틴 분비량은 대조군과 비교

하여 상대적인 값으로 나타내었다.

Oil red O 염색

세포 배양액을 버리고 세포를 고정시키기 위해 10% form-

aldehyde를 500 μL씩 각 well에 넣고 4oC에서 1시간 동안

배양하였다. 그 후에 formaldehyde를 버리고 PBS로 세 번

씻어낸 후 Oil-red O 염색약(Sigma, St. Louis, MO, USA)

(Oil-red O 0.25 g을 isopropyl alcohol 50 mL에 녹인 용액을

증류수와 3:2의 비율로 섞은 후 0.45 μm filter로 여과한 용

액)을 500 mL씩 넣고 다시 상온에서 1시간 동안 염색한 후

PBS로 3번 씻어내었다. 염색이 된 세포는 현미경(CK2,

Olympus, Tokyo, Japan)으로 관찰하였으며 지방에 염색된

염색시약을 isopropyl alcohol로 추출하여 spectrophoto-

meter로 595 nm에서 OD 값을 측정하였다(14).

글리세롤 정량

글리세롤 정량은 효소 반응법을 이용하여 free glycerol
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reagent를 반응시켜 측정하였다. Free glycerol reagent는

Sigma에서 구입하였고 protocol을 따라 37oC로 pre-warmed

된 free glycerol reagent 1 mL에 측정할 배지 10 mL를 넣어

37
o
C에서 5분간 incubation 시켰다. 글리세롤의 정량을 위해

서는 Standard glycerol solution(Sigma)을 위와 동일한 방

법으로 반응시켰다. 반응 후 ELISA reader(model 680,

Bio-Rad)로 540 nm에서 흡광도를 측정하였다.

RT-PCR

시료를 처리한 3T3-L1 adipocytes의 배양액을 제거한 후

Trizol reagent(Invitrogen, Carlsbad, CA, USA)를 사용하

여 total RNA를 분리하였다. 분리된 RNA를 정량한 후,

Oligo dT primer와 AMV reverse transcriptase를 이용하여

2 μg의 RNA에서 cDNA를 합성하였다. 합성된 cDNA를

template로 사용하여 PPAR-γ, SREBP-1c 유전자를 poly-

merase chain reaction(PCR) 방법으로 증폭하였다. 각 PCR

산물들은 1% agarose gel을 이용하여 전기영동하고 ethi-

dium bromide(EtBr, Sigma)를 이용하여 염색한 후 UV 하

에서 발현 정도를 확인하였다. PCR에 사용한 primer의 염기

서열은 아래와 같다.

PPAR-γ(sense) 5'-TCG CTG ATG CAC TGC CTA
TG-3' and (antisense) 5'-GAG AGG TCC ACA GAG CTG

ATT-3'; SREBP-1c (sense) 5'-AGC AGC CCC ATG

AAC AAA CAC-3' and (antisense) 5'-CAG CAG TAG

GTC TGC CTT GAT-3'; GAPDH (sense) 5'-CGG-AGT-

CAACGG-ATT-TGG-TCG-TAT-3' and (antisense) 5'-

AGC-CTT-CTC-CAT-GGT-GGT-GAA-GAC-3'.

통계분석

대조군과 각 시료로부터 얻은 실험 결과들의 유의성을 검

정하기 위하여 분산분석(ANOVA)을 행한 후 p<0.05 수준

에서 Duncan's multiple range test를 실시하였으며, 그 결과

는 평균(mean)±표준편차(standard deviation)로 표시하였

다. 모든 통계분석은 Statistic Analysis System(v9.1 SAS

Institute Inc., Cary, NC, USA) 통계프로그램을 이용하여

처리하였다.

결과 및 고찰

지방생성 억제 효과

지방생성 억제능은 지방세포의 렙틴생성량을 이용하여

측정하였다. 발효하지 않은 두유(S)와 상업용 Bacillus 균

(F-MYCO, F-KCCM), 청국장에서 분리한 Bacillus KC-3

균을 이용한 발효두유(F-KC)의 지방 생성 억제 효과를 살

펴보기 위하여 지방세포에 시료를 처리한 후 배지에 분비된

렙틴의 양을 측정하였다(Fig. 1). 렙틴은 지방세포에서 주로

분비되는 단백질로서 in vivo에서는 중추신경계에 작용하여

식욕을 억제하고 에너지 소비를 촉진시키며 에너지 항상성

Fig. 1. Effect of soybean milk fermented with different
Bacillus subtilis on leptin secretion. C: Adipocytes were treated
for 24 hr at day 8 after inducing differentiation with vehicle alone,
S: soymilk, F-PNU: fermented soymilk by Bacillus subtilis from
cheonggukjang (KC-3), F-MYCO: fermented soymilk by Bacillus
subtilis from INNOBIZ MYCO, F-KCCM: fermented soymilk by
Bacillus subtilis 11316 from KCCM. Data are expressed as mean
±SD. Means with different letters are significantly different (p<
0.05) by Duncan's multiple range test.

을 유지시키는 호르몬이다(15,16). 비만인은 혈중 렙틴의 농

도가 정상인에 비해 높으며 in vitro에서도 지방세포의 지방

축적에 비례하여 렙틴의 분비가 증가하게 된다고 알려져 있

다(17-19). 그러므로 렙틴은 in vitro에서 지방축적의 정도를

알 수 있는 중요 지표라고 볼 수 있다. 지방세포에 각각의

시료를 처리한 결과 발효하지 않은 두유(S)와 B. subtilis

KCCM 11316 발효두유(F-KCCM)는 17%, 12% 증가하였고

반면에 B. subtilis MYCO 10001 발효두유(F-MYCO)는

12%, B. subtilis KC-3 발효두유(F-KC)는 20% 감소하였다.

이와 같은 결과를 통하여 F-MYCO과 F-KC가 지방의 축적

을 감소시키는 효과가 있다고 보이고, 그중 F-KC의 렙틴

수치가 다른 발효 두유보다 유의적으로 감소한 것을 확인함

으로써 높은 지방생성 억제 효과를 가진다는 사실을 알 수

있었다.

지방 생성 억제 효과가 중성지방의 축적 정도와도 관련이

있는지 알아보기 위하여 중성지방만을 붉은색으로 염색하

는 Oil red O 염색법을 통해 중성지방의 양을 측정하였다.

이때 두유와 발효두유 메탄올 추출물을 지방세포에 각각 1

mg/mL의 농도로 24시간 처리하는 동안에 세포 사멸이나

부착된 세포가 변형되는 형태학적인 변화 및 세포 독성은

관찰되지 않았다. Fig. 2A는 염색된 지방구를 관찰한 것으로

control을 제외한 모든 군에서 지방구의 크기가 감소하였다.

Fig. 2B는 지방구에 염색된 염색액을 추출하여 OD값을 측

정한 것으로 발효하지 않은 두유와 발효한 각각의 두유를

지방세포에 1 mg/mL의 농도로 처리했을 때 S(두유), F-

MYCO, F-KCCM의 염색된 지방의 양은 대조군에 비하여

각각 4%, 9%, 9%, F-KC는 19% 감소하였다(p<0.05). 따라

서 F-KC는 지방 축적을 유의적으로 감소시키고 지방의 생

성이 억제됨으로써 지방세포에서 분비하는 단백질인 렙틴
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Fig. 2. Effect of soybean milk fermented with different
Bacillus subtilis on the lipid content in 3T3-L1 adipocytes.
C: Adipocytes were treated for 24 hr at day 8 after inducing dif-
ferentiation with vehicle alone, S: soymilk, F-PNU: fermented
soymilk by Bacillus subtilis from K cheonggukjang (KC-3), F-
MYCO: fermented soymilk by Bacillus subtilis from INNOBIZ
MYCO, F-KCCM: fermented soymilk by Bacillus subtilis 11316
from KCCM. (A) Morphology of Oil red O strained adipocytes.
Magnification, 100×. (B) OD values of extracted Oil red O dye
(n=5). Data are expressed as mean±SD. Means with different
letters are significantly different (p<0.05) by Duncan's multiple
range test.

의 분비 또한 감소시킨다는 사실을 알 수 있다.

지방분해 효과

지방분해 효과는 지방세포에서 분비되는 글리세롤의 수

준을 통해 측정하였다(Fig. 3). 지방 생성 억제 효과를 관찰

한 결과에서 F-KC의 렙틴 분비량과 지방구 축적이 유의적

으로 감소하였고 이러한 지방축적의 감소가 발효두유에 의

한 지방분해에 의한 효과인지를 알아보고자 하였다. 중성지

방은 영양상태, 또는 다양한 호르몬(글루코콜티코이드, 에피

네프린, 글루카곤 등)의 자극에 의해 지방세포 내의 hormon

sensitive lipase(HSL)가 활성화되어 지방산과 글리세롤로

분해되어 분비되는데 이때 분비되는 지방산이나 글리세롤

의 수준으로 지방세포 분해 정도를 알 수 있다(20). 발효하지

않은 두유(S), F-MYCO, F-KCCM의 글리세롤 분비량은

control에 비해 4%, 29%, 20% 증가하였고 F-KC는 43% 유

의적으로 증가하였다(p<0.05). F-KC에서 글리세롤 분비량

이 유의적으로 증가함으로써 F-KC에 의해 일어난 지방 생

성과 축적의 감소가 부분적으로는 지방분해에 의한 것으로

보인다.

이와 같은 결과를 통해서 F-KC는 청국장에서 분리한

Bacillus subtilis의 발효산물과 각종 효소 등을 통해 지방세

포를 분해하는 효과를 갖게 된다고 사료된다. 지방 분해효소

Fig. 3. Effect of soybean milk fermented with different
Bacillus subtilis on glycerol secretion. C: Adipocytes were
treated for 24 hr at day 8 after inducing differentiation with ve-
hicle alone, S: soymilk, F-PNU: fermented soymilk by Bacillus
subtilis from K cheonggukjang (KC-3), F-MYCO: fermented
soymilk by Bacillus subtilis from INNOBIZ MYCO, F-KCCM:
fermented soymilk by Bacillus subtilis 11316 from KCCM. Data
are expressed as mean±SD. Means with different letters are sig-
nificantly different (p<0.05) by Duncan's multiple range test.

는 중성지방을 글리세롤과 지방산으로 분해하게 되는데 이

는 Bacillus subtilis가 중성 지방 분해효소를 생성한다고 보

고한 Jo 등(21)의 내용과도 일치한다.

발효두유가 PPARγ와 SREBP-1c의 발현에 미치는 영향
발효두유에 의한 지방축적의 감소가 지방생성의 억제로

부터 유도되는 지를 조사하기 위하여 각 시료들을 지방세포

에 1 mg/mL 농도로 처리한 후 지방생성과 관련된 유전자들

의 mRNA 발현을 검토하였다(Fig. 4). 지방 축적의 감소 기

전을 조사하기 위해 지방생성에 관여하는 유전자들의 전사

를 조절하는 전사인자인 PPARγ와 SREBP-1c를 살펴보았

다. PPARγ는 지방 전구세포에서 지방세포로의 분화에 있어

서 가장 핵심적인 기능을 담당한다고 알려져 있고 지방 전구

세포뿐만 아니라 상피세포에서도 지방세포의 분화를 촉진

하며(22) 지방분화와 관련된 여러 가지 enzyme들의 발현에

영향을 미친다고 알려져 있다(23). PPARγ의 발현은 발효

되지 않은 두유(S)에서는 14%가 증가하였고 F-MYCO과

F-KCCM은 각각 14%, 12% 감소하였고 F-KC는 34% 감소

되었다(p<0.05).

SREBP-1c는 지방과 간조직의 지방산과 cholesterol 대사

에 매우 중요한 역할을 가지는 전사인자이며(24) 지방세포

에서 PPARγ의 발현을 유도하고 PPARγ의 ligand-binding

domain을 활성화 시킬 뿐 아니라 PPARγ의 ligand의 생산

을 촉진시킨다(25). 또한 지방산 생성에 관여하는 효소인

FAS, ACC, Acyl-CoA synthetase(ACS) 등의 발현을 조절

하고 triglyceride 생성과 관련된 단백질의 발현에도 영향을

끼침으로써 인슐린 의존적인 지방 합성을 유도한다(26).

SREBP-1c의 발현을 조사한 결과 발효되지 않은 두유(S),

F-MYCO 및 F-KCCM에서 15%, 13%, 15% 감소하였고 F-

KC에서 39% 유의적으로 감소하였다(p<0.05).
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Fig. 4. Effect of soybean milk fermented with different
Bacillus subtilis on lipogenesis-related gene expressions in
3T3-L1 adipocytes. C: Adipocytes were treated for 24 hr at day
8 after inducing differentiation with vehicle alone, S: soymilk, F-
KC: fermented soymilk by Bacillus subtilis from K cheongguk-
jang (KC-3), F-MYCO: fermented soymilk by Bacillus subtilis
from INNOBIZ MYCO, F-KCCM: fermented soymilk by Bacillus
subtilis 11316 from KCCM. Data are expressed as mean±SD.
Means with different letters are significantly different (p<0.05)
by Duncan's multiple range test.

발효시킨 모든 두유는 발효하지 않은 두유보다 SREBP-

1c와 PPARγmRNA의 발현이 감소하였으며 이와 같은 결

과를 통해 Bacillus subtilis의 발효에 의해 지방산의 생성과

합성이 억제된다는 사실을 알 수 있었고 그중에서도 B.

subtilis KC-3에 의해 발효된 F-KC는 다른 B. subtilis 발효

두유보다도 지방 합성을 유의적으로 감소시킨다는 사실을

알 수 있었다.

Tsai 등(27)은 유산균을 이용해 두유를 발효시키고 시간

별로 유산균 발효두유의 genistin과 genistein의 농도를 측정

하였는데 발효 시간이 경과할수록 genistin은 감소하고

genistein은 증가하였다. 고콜레스테롤 식이를 섭취하는 햄

스터에게 유산균 발효 두유를 경구투여 한 후 간과 혈액 내

에서 콜레스테롤 수치를 측정한 결과 농도가 감소하였다.

이러한 결과를 바탕으로 F-KC 또한 청국장에서 분리한

Bacillus subtilis가 생성한 발효 산물과 성분 함량의 변화에

의해 SREBP-1c와 PPARγ mRNA의 발현을 down reg-

ulation 시킴으로써 지방 생성 억제에 영향을 끼친 것으로

사료된다.

요 약

3T3-L1 지방세포에서 상업용 Bacillus subtilis 균주와 순

창 민속마을 전통 청국장에서 분리한 Bacillus subtilis KC-

3(KCCM 42923) 균주를 이용해 두유를 발효시키고 이를 발

효하지 않는 두유와 지방 생성 억제 효과를 비교하였다. 렙틴

의 분비량은 B. subtilis MYCO 10001 발효두유(F-MYCO)

와 B. subtilis KC-3 발효두유(F-KC)에서 유의적으로 감소

하였다. 이러한 지방 생성 억제 효과가 지방의 축적과도 관

련이 있는지 알아보기 위하여 지방구를 관찰한 결과 두유와

발효두유 모두에서 축적된 지방의 양이 감소했고 그중

F-KC는 유의적으로 감소하여(p<0.05) 지방의 생성과 축적

이 억제된 것을 알 수 있었다. 지방축적의 감소가 지방 분해

와도 관련이 있는지 조사하기 위하여 글리세롤의 분비량을

측정하였는데 발효되지 않은 두유의 글리세롤 분비 정도는

control과 비슷하였으나 발효두유의 모든 군에서는 글리세

롤의 분비량이 증가하였고 특히 F-KC에서 글리세롤 분비

량이 유의적으로 증가하였다. 또한 F-KC의 지방 축적 감소

가 지방 생성 억 제로부터 기인된 것인지 조사하기 위하여

지방생성에 중추적 역할을 맡고 있는 전사인자인 PPARγ
와 SREBP-1c의 mRNA 발현을 확인한 결과 두유나 다른

발효두유에 비하여 F-KC에서 이들 유전자 발현이 감소한

것으로 나타났다. 따라서 B. subtilis KC-3에 의해 발효된

두유의 항비만 효과는 지방 생성의 중요한 전사인자인

PPARγ와 SREBP-1c의 발현 억제에 기인한 것으로서 그

결과 지방의 생성을 억제하고 지방 축적을 효과적으로 감소

시키는 것으로 보인다.
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