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Fatty acid transporter protein 1 (FATP1) is highly expressed in skeletal muscle and modulates fatty 
acid uptake and metabolism. However, the influence of insulin-like growth factor-I (IGF-I), a master 
regulator of skeletal muscle cells, on FATP1 in skeletal muscle cells has not been demonstrated. To in-
vestigate the effect of IGF-I on FATP1 and the expression of the IGFBP5 protein, differentiated C2C12 
murine skeletal muscle cells were treated with 20 ng/ml of IGF-I at different time points. The results 
showed that IGF-I increased FATP1 and IGFBP5 protein expression in a time-dependent manner. To 
determine whether this induction of FATP1 by the IGF-I treatment was regulated pretranslationally, 
the mRNA level of FATP1 was measured by real-time quantitative PCR. The IGF-I treatment resulted 
in very rapid induction of the FATP1 mRNA transcript in C2C12 myotubes. FATP1 mRNA increased 
169% and 132% after 24 and 48 h of the IGF-I treatment, respectively, and it returned to control levels 
after 72 h of the treatment, suggesting that the FATP1 gene is regulated pretranslationally by IGF-I 
in skeletal muscle cells. This is the first evidence that IGF-I can regulate the expression of FATP1. In 
conclusion, IGF-I induced rapid transcriptional modification of the FATP1 gene in C2C12 skeletal mus-
cle cells and had modulating effects on fatty acid uptake proteins and oxidative proteins. 
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서   론

비만과, 제 2형 당뇨병으로 대표되는 대사증후군(metabolic 

syndrome)은 고인슐린혈증(hyperinsulinemia), 고지혈증

(hyperglycemia), 이상지혈증(dyslipidemia), 고혈압(hyper-

tension) 등을 함께 포괄하는 개념으로, 위와 같은 질병들에 

있어 공통적으로 나타나는 전형적 특징이 인슐린 저항성

(insulin resistance)이다[23]. 인슐린 저항성을 유도하는 원인

에는 여러 기전이 존재하는 것으로 알려져 있으며, 그 중 혈장 

내 긴사슬지방산(long-chain fatty acid, LCFA) 농도의 증가와 

저장(uptake)의 과도한 증가, 근육세포 내 중성지방(intramyo-

cellular triacylglycerol, IMTG)의 축적이 주요 원인 중 하나로 

밝혀져 있다[2, 17, 19]. 

골격근에서 LCFA의 저장량이 증가하고, 이를 에너지원으

로 소비하는 정도가 손상되는 불균형한 대사 시스템이 지속 

될 경우 세포 내에서는 지방산 대사산물들(i.e., fatty acyl- 

CoA, diacylglycerol)의 축적이 일어나고[14, 22], 그 결과 인슐

린 신호체계가 손상되어 인슐린 저항성이 야기된다[26, 27]. 

따라서 골격근 세포가 LCFA 수준의 균형을 적정 수준으로 

유지하는 것은 매우 중요한 능력이며, 이러한 LCFA의 저장과 

사용 정도의 균형을 조절하는데 중심적인 역할을 하는 것이 

지방산 수송체(fatty acid transporter proteins, FATPs)이다[2, 

25].

FATPs는 사람의 경우 FATP 1-6까지 6개, 쥐의 경우 1-5 

까지 5개의 유사한 형태가 발견되어 있으며[9, 24], 과발현 되

었을 때 지방산의 저장을 증가시킨다고 보고되어있다[9, 14]. 

최초로 FATPs의 역할이 밝혀진 것은 쥐의 지방세포의 cDNA 

library로부터 발현 클로닝(expression cloning)을 통해 지방세

포에서 FATPs를 과발현 시켰을 때 지방산의 흡수가 촉진되었

음이 관찰되면서 시작되었다[24]. 이후 뇌, 골격근, 심장, 신장 

등에서도 동일한 현상이 관찰되었고[11], 나아가 지방산을 에

너지원으로 사용하는 관련된 모든 조직에서 발현되는 것으로 

밝혀졌다[15]. 이들은 insulin 등과 같은 호르몬뿐만 아니라 내

독소(endotoxin), TNF-α, IL-1, PPAR (activators of perox-

isome proliferator activatedreceptor) α, γ 등과 같은 염증관련 

인자들에 의해서도 조절되는 것으로 알려져 있다[9, 18].

FATPs의 하위 형태들은 각기 다른 조직들에서 필요로 하는 

대사 활동을 특이적으로 수행한다[9]. 이 중 FATP1은 지방 조

직과 골격근에서 특이적으로 높게 발현되는 것으로 보고 되어

있다[9, 12]. 골격근은 글루코스를 비롯한 지방산의 저장 및 

산화가 유기적으로 일어남으로써 에너지 항상성을 유지하는 

대표적인 조직이다. 그러나 골격근에서 지방산 저장 및 사용

에 중요한 역할을 하는 FATP1의 발현을 조절하는 인자들에 
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Table 1. Primer sequences for real-time RT-PCR

Gene Forward primer Reverse primer

FATP1

GAPDH

5'-AGGTGAAATCTGCCGCTACC-3'

5‘-ATGACAATGAATACGGCTACAGCAA-3'

5'-GAACTCCTCCCAGATGGCTG-3'

5‘-GCAGCGAACTTTATTGAT GGTATT-3'

대한 이해는 매우 부족한 실정이다. 비록 최근 들어 운동이 

FATP1의 발현을 어떻게 조절하는지에 관한 연구 결과들이 

보고되고 있고, 트레이닝의 상태에 따라 골격근에서 LCFA 수

송체의 mRNA 또는 단백질 발현이 변화하고, 운동 강도에 따

라 조절된다는 보고들도 이루어지고 있지만[16, 26], 상반된 

실험 결과들을 종합하여 결론을 내리기 위한 후속 연구가 필

요한 실정이다.

IGF-I (insulin-like growth factor-I)은 인슐린과의 구조적 

유사성 때문에 인슐린 유사 성장인자로도 불리며, 특히 골격

근 세포의 성장 및 분화(differentiation)에 매우 중요한 매개체

로 알려져 있다[1, 6]. 골격근에서 IGF-I의 역할에 관한 연구들

은 주로 근육 관련 전사 인자(transcription factor)들의 발현을 

증가시키고, 근단백질 합성을 증가시켜 골격근의 발달, 성장, 

회복, 그리고 근 부피 유지 및 증대에 필수적인 요소임을 밝혀

내는데 집중되어왔다. 그러나 인슐린 결핍에 의한 당뇨, 또는 

고인슐린혈증에 있어 IGF-I은 심혈관계에 중요한 매개체로 작

용하며, 고 혈당상태의 조직에서도 IGF-I의 발현이 민감하게 

조절되는 등[4, 5], 대사 관련 인자들에 미치는 다양한 생리적 

효과에 대한 연구들이 꾸준히 이루어지고 있다. 

이와 같이 근육조직 및 세포에서 IGF-I에 의한 근육관련 

유전자 발현뿐만 아니라 근육 대사 체계에 미치는 영향에 대

한 연구가 활발히 이루어지고 있으나, 골격근 에너지 대사에 

필수적인 역할을 하는 지방 대사에 있어 IGF-I이 어떠한 영향

을 미치는가에 관한 이해는 매우 부족한 실정이다. 따라서 본 

연구에서는 골격근 세포에서 지방산의 저장과 산화를 통한 

에너지 대사의 균형을 유지하는데 있어 중심적인 역할을 하는 

FATP1의 발현 조절에 IGF-I이 미치는 영향을 알아보고자 하

였다. 

재료 및 방법

세포 배양 및 시약 처리

본 연구에서 사용한 C2C12 골격근 세포는 American Type 

of Culture Collection (ATCC, USA)으로부터 구입하였으며, 

10% fetal bovine serum (FBS) (Hyclone, Logan, UT), 100 

U/ml의 penicillin G, 100 μg/ml의 streptomycin sulfate 

(Welgene, KOREA)를 함유하고 있는 Dulbecco’s modified 

Eagle’s medium (DMEM) (Welgene, KOREA)으로 37°C, 5% 

CO2 의 환경에서 배양하였다. 세포는 35 mm plate에 2.5×105 

개씩 분주하고 90% 이상 자라면, 배지를 제거하고 2% horse 

serum (HS) (Hyclone, Logan, UT)이 함유된 분화 배지, IGF-I

을 함유한 분화배지로 각각 교체하여 배양하였다. FATP1의 

mRNA와 단백질 발현 및 IGFBP 단백질 발현의 변화를 알아

보기 위하여 20 ng/ml의 IGF-I (Sigma Aldrich, St. Louis, 

MO)을 시간별로 처리하였다.

RNA 추출 및 cDNA 합성

RNA 추출은 TRIzol 용액(Invitrogen Life Technologies, 

Carlsbad, CA)을 이용한 phenol-chloroform 기법을 사용하였

다. TRIzol 용액을 well 당 각 600 μl 씩 넣고, 150 μl의 chloro-

form을 처리하여 섞어준 뒤 4°C, 13,000 rpm에서 15 분간 원심

분리를 하였다. 상층액을 분리하여 isoprophanol과 1:1 비율로 

섞어준 뒤, 4°C, 12,000 rpm에서 10분간 원심분리를 하였다. 

생성된 pellet을 DEPC 용액으로 희석한 75% ETOH을 첨가하

여 씻어내고, 4°C, 12,000 rpm에서 5분간 원심분리를 하였다. 

최종 추출된 pellet을 상온에서 10분간 완전히 말린 뒤 ultra 

pure water 30 μl에 녹인 후, UV 흡광도 260 nm에서 농도를 

측정하였다. 1 μg/μl의 RNA를 cDNA master mix (Invitrogen 

Life Technologies, Carlsbad, CA)와 혼합하여 25°C에서 10 분, 

42°C에서 60분, 그리고 95°C에서 5분간 PCR을 이용해 cDNA

를 합성하였다. 

Real-time RT-PCR 

FATP1의 mRNA 발현을 측정하기 위하여 double-stranded 

DNA dye인 SYBR Green PCR master mix (Finnzyme, Espoo, 

Finland)를 이용하여 real-time RT-PCR (ABI PRISM 7700 sys-

tem) (Applied Biosystems Inc., Foster City, CA)을 실시하였

다. 사용한 primer sequence 는 Table 1에 제시하였으며, 모든 

Primer는 코스모사(Cosmo Genetech, KOREA)에서 제작 및 

구입하여 사용하였다. 모든 샘플은 3회 반복 실험하여 합성시

킨 cDNA를 2회 이상 반복 측정하였다. 95℃ 15초, 60℃ 30 

초간 40 cycle 을 측정하여 CT 값을 얻어내고, 융해 곡선 확인

을 위해 40 cycle 이후 dissociation stage를 2회 반복하였다. 

반응이 완료된 후 증폭곡선과 CT 값의 추출 지점을 확인하고, 

단일 증폭 곡선을 확인한 뒤 최종적으로 CT 값을 데이터 처리 

하였다. 결과는 단순 CT 값 비교 분석 방법을 사용하였으며, 

mRNA 발현양은 glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase 

(GAPDH)의 CT 값으로 상대 정량 하여 보정하였다. 

면역 형광 염색

분화배지 또는 IGF-I을 처리한 C2C12 세포를 PBS로 한번 

씻어낸 뒤, plate에 고정시키기 위하여 1 ml의 4% form-
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Fig. 1. FATP1 mRNA levels determined by real-time RT-PCR 

in C2C12 myotubes. FATP1 mRNA were time depend-

ently expressed on differentiation medium (A). 

Regulation of FATP1 by IGF-I in C2C12 myotubes for 

24 hr (B), 48 hr (C), 72 hr (D), or 96 hr (E) in the absence 

(DF) or presence of IGF-I (20 ng/ml). Target mRNA val-

ues are shown normalized to the GAPDH mRNA level 

for each sample. Samples were analyzed in duplicate in 

parallel with GAPDH. Values are means ± SE from three 

independent experiments. *p<0.05 vs. control.

aldehyde를 상온에서 20분간 처리한 뒤 TBS로 2회 씻어내고, 

0.2% triton X-100을 함유한 TBS (0.2% TBST)로 5분간 상온에

서 permeabilizing 하였다. 그 다음 0.1% TBST로 5분간 3번 

씻어낸 후 5% BSA 를 함유한 0.1% TBST로 상온에서 1시간 

동안 blocking 하였다. 이후 TBS로 1회 씻어낸 뒤 3% BSA를 

함유한 TBS에 FATP1 polyclonal rabbit antibody, IGFBP5 

polyclonal rabbit antibody (Abcam, Cambridge, UK)를 각 

1:500으로 희석하여 4°C에서 12시간 동안 반응시켰다. 그 후, 

0.1% TBST로 5분간 3회 세척한 뒤 alexa 568-conjugated goat 

anti-rabbit IgG secondary antibody (Invitrogen Life 

Technologies, Carlsbad, CA)를 3% BSA에 1:250으로 희석하

여 상온에서 20분간 반응시킨 후 0.1% TBST로 5분간 3번 씻어

내었다. 세포 사진은 digital imaging system이 갖춰진 

Axiovert 200 fluorescence microscope (Carl Zeiss, Germany)

로 촬영하였다.

자료처리

IGF-I 처리에 따른 C2C12 세포에서의 FATP1 유전자 mRNA 

발현의 유의성 검증을 위하여 SPSS 18.0 for window를 이용하

여 일원배치분산분석(one-way ANOVA)을 실시하였다(p< 

0.05).

결   과

mRNA 발현 

C2C12 골격근 세포가 myotube로 분화하는 과정에 있어 

FATP1 유전자의 mRNA 발현에 어떠한 변화가 나타나는지 

측정해 본 결과 Fig. 1A에 제시된 바와 같이 FATP1의 mRNA 

발현이 시간 의존적으로 증가하였음을 알 수 있었다. myotube

로의 분화를 유도한지 24시간이 지난 상태를 기준으로 48시간 

동안 분화를 유도하였을 때 FATP1의 mRNA 발현이 약 5% 

가량 증가하였으나 통계적으로 유의하지 않았으며, 72시간이 

지나자 약 63%(p<0.05), 그리고 96시간이 경과하였을 때는 약 

114% 유의하게 증가하였다(p<0.05). 이후 시간 별(24, 48, 72, 

96 시간)로 분화배지와, IGF-I 20 ng/ml를 함유한 분화배지를 

각각 처리하여 IGF-I이 FATP1의 mRNA 발현에 미치는 영향

을 알아보았다. 그 결과 Fig. 1B에 제시된 바와 같이 24시간 

동안 IGF-I을 처리하자 약 169%(p<0.05), 48시간에서는 약 

132%(p<0.05) (Fig. 1C)로 유의하게 증가하였으며, 72시간에서

는 약 13%(Fig. 1D) 가량 발현이 증가하였으나 통계적으로 유

의하지 않았다. 한편, 96시간에서는 발현이 감소하는 상반되

는 경향을 나타내었다(Fig. 1E).

단백질 발현

나아가 근원세포가 다핵의 myotube를 형성하며 골격근 세

포로 분화하는 과정에서 IGF-I이 FATP1과 IGFBP 단백질 발현

에 어떠한 영향을 미치는지 관찰하기 위해 24, 48, 72, 그리고 

96시간 동안 분화배지로 분화를 유도하고, 분화를 유도하는 

과정에서 20 ng/ml의 IGF-I을 처리하여 면역 형광 염색

(immunocytochemistry)을 실시 하였다. Fig. 2에 제시된 바와 

같이 24시간 동안 분화배지와 IGF-I을 각각 처리한 두 조건 

모두에서 myotube의 형태가 아닌 근원세포에 가까운 형태가 

관찰 되었으나, IGF-I을 처리하였을 때는 보다 많은 숫자의 

세포가 관찰 되었으며, 더욱 두드러진 FATP1의 발현을 관찰 

할 수 있었다. 이후, 동일한 조건으로 24시간을 더 관찰하여 

본 결과 48시간 동안 IGF-I을 처리하였을 때에는 myotube의 

형태가 조금 더 굵어진 형태를 볼 수 있었으며, FATP1의 단백

질이 보다 증가되었음이 관찰 되었다. 계속해서 72시간, 96시

간 동안 장시간 IGF-I을 처리하였을 때에는 앞서 24-48시간 

동안의 변화와 매우 다른 변화를 관찰 할 수 있었는데, 72시간 

동안 IGF-I을 처리하자 더 굵은 myotube의 형태뿐만 아니라 

FATP1이 myotube 전반에 걸쳐 더욱 뚜렷하게 나타났음을 
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24 hr

48 hr

72 hr

96 hr

Fig. 2. Immunocytochemistry image showing the effect of 

IGF-I-induced FATP1 expression in C2C12 myotubes. 

C2C12 cells were treated with 2% horse serum media 

(differentiation media, DM) containing 20 ng/ml of 

IGF-I for various periods of time (24-96 hr). FATP1 is 

stained fluorescent red (alexa 568).
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48 hr

72 hr
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Fig. 3. Immunocytochemistry image showing the effect of 

IGF-I-induced IGFBP5 expression in C2C12 myotubes. 

C2C12 cells were treated with 2% horse serum media 

(differentiation media, DM) containing 20 ng/ml of 

IGF-I for various periods of time (24-96 hr). IGFBP5 

is stained fluorescent red (alexa 568).

관찰할 수 있었다. 세포에 가혹 조건이라 할 수 있는 96 시간 

동안의 분화 조건은 그림에 나타난 대로 myotube의 형태를 

다소 선명하지 못하게 하였지만, 동시간 분화배지와 IGF-I을 

함께 처리하였을 때는 tube가 길쭉하고 FATP1 단백질이 선명

하게 나타나고 있음을 관찰 할 수 있었다. 동일한 조건으로 

IGFBP5 단백질의 발현을 관찰한 결과 Fig. 3에 제시된 바와 

같이 모든 시간대에 걸쳐 IGF-I을 처리한 세포가 분화배지만

으로 분화를 유도한 세포에 비해 IGFBP5 단백질이 보다 뚜렷

하게 관찰되었음을 확인할 수 있었다.  

이와 같이 C2C12 골격근 세포의 분화 과정에 있어 IGF-I은 

IGFBP5 단백질의 발현을 증가시킴과 동시에 FATP1 단백질의 

발현을 증가시켰음을 알 수 있었다. 

고   찰

생명체가 정상적으로 살아가기 위한 에너지 항상성을 유지

하기 위해서는 신체 각 조직에서 글루코스와 지방산등의 에너

지원을 저장하고, 필요한 조직으로 이동 및 분배 하는 역할을 

수행해야 한다. 대표적인 예로, 정상적인 탄수화물 대사 시스

템에 있어 글루코스가 필요한 각 조직으로 적절히 분배되는 

현상에는 여러 기전이 복합적으로 작용하지만, 특히 글루코스 

운반 수송체(glucose transporters, GLUTs)가 간, 뇌, 근육 등 

기타 여러 조직에서 각기 다른 형태로 특이적이게 발현되면

서, 인슐린의 활동에 의해 조절 받는 특성을 가지기 때문임은 

많은 연구들을 통해 밝혀져 왔다. 이와 마찬가지로 지방대사

에 있어서도 조직 특이적으로 LCFA의 저장 및 수송, 사용 조

절에 영향을 미치는 단백질이 존재한다.   

현재 골격근 세포에서 LCFA 저장 및 사용을 매개하는 단백

질로 FAT/CD36 (fatty acid translocase), FABPpm (plasma 

membrane-bound fatty acid binding protein), 그리고 FATP1 

이라는 3 가지 단백질들이 밝혀져 있다. 이들은 골격근에서 

LCFA의 저장 및 사용을 매개하는 공통점을 가지며, 인슐린 

등과 같은 호르몬의 자극뿐 만 아니라 운동에 의해서도 발현

이 변화하는 것으로 보고되고 있다[2, 7, 16]. 관련 연구에 따르

면 단발성 고강도 운동은 근막(sarcolemma)에서의 FAT/ 

CD36 함량을 증가시키고, 장시간 지구성 트레이닝은 근막의 

FABPpm의 함량을 증가시켰다고 보고하고 있다[10, 12, 14, 

20, 28]. 이러한 결과들을 바탕으로 본 연구에서는 골격근의 

성장 및 분화, 그리고 인슐린 신호 체계와 유사하게 조절되며 

대사에 있어 중요한 역할을 하는 IGF-I이 지방산 수송 및 산화

에 영향을 미치는 수송체 단백질 중 골격근에서 높은 발현을 

나타내는 FATP1 유전자 및 단백질 발현에 어떠한 영향을 미

치는지 알아보고자 하였다.

첫 번째로 본 연구에서는 C2C12 골격근 세포의 분화과정에

서 FATP1 유전자의 mRNA 발현이 보다 성숙한 myotube를 

형성함에 따라 더욱 증가하였음을 확인하였다. 지금까지 

C2C12 골격근 세포의 myotube 형성과 관련된 선행 연구들은 

대부분 세포주기의 변화, 근육 관련 전사 인자들의 발현 변화, 
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이로 인한 근비대와 근위축 기전을 규명하는데 집중되어 왔

다. 근육 조직에서 지방산을 에너지원으로 저장하고 산화시키

는 메커니즘에 대한 연구가 활발했던 반면 근육 세포가 분화

하는 과정에 있어 대사적 측면에 대한 이해, 더욱이 지방산 

수송에 관여하는 수송체에 관한 연구는 전무하였던 것이 사실

이다. 따라서 본 연구에서 C2C12 세포의 myotube로의 분화가 

FATP1의 발현을 촉진시켰다는 것을 처음으로 관찰 한 점에 

의의가 있겠다.

두 번째로, 본 연구에서는 IGF-I이 C2C12 골격근 세포의 

분화를 촉진하는 과정에서 FATP1 유전자의 mRNA 발현과 

단백질 발현을 조절하는 것으로 확인되었다. FATP1이 인슐린

의 자극에 의해 발현이 조절된다는 선행 연구 결과들에 미루

어 볼 때, 본 연구에서 IGF-I에 의한 FATP1 발현의 변화는 

IGF-I이 인슐린의 작용과 깊은 상관관계 및 유사한 신호전달 

체계를 가지기 때문일 것이라고 설명할 수 있을 것이다. 실제

로 심근세포, 골격근 세포에서 인슐린의 결핍에 의해 IGF-I의 

mRNA가 현저히 감소되었음이 보고된바 있다[5]. 또한, IGF-I

이 골격근에 중요한 영향을 미치는 인자임이 잘 밝혀져 있다

는 점에서 IGF-I이 FATP1의 발현을 조절하여 지방 대사를 촉

진하고, 이러한 과정을 통해 근육 세포의 성장 및 발달에 역할

을 할 수 있을 것이라는 추측도 가능 할 것이다. 비슷한 예로, 

IGF-I이 혈관의 형성과 혈압 조절 능력 등을 가지는데 있어, 

다양한 대사 관련 인자들이 영향을 미친다는 연구들도 이루어

진 바 있다[3, 5, 21].  

본 연구에서는 IGF-I이 C2C12 myotube에서 FATP1 단백질

의 발현을 증가시켰음은 관찰 할 수 있었으나, 기존에 알려진 

대로 FATP1의 활성화 기전인 세포막으로의 이동을 확인하지

는 못하였다. 본래 FATP1 단백질은 세포 내에 위치하다가 활

성화되면 세포막으로 이동하며[9, 29], 이러한 단백질의 이동

은 지방산의 저장을 증가 시킨다고 알려져 있다. 그러나 

Garcia-Martinez 등[8]에 따르면, FATP1 단백질이 세포막으로 

이동하지 않았음에도 불구하고, 지방산 흡수를 저장 시켰다고 

보고하였다. 또한 본 연구에서는 IGF-I이 IGFBP5의 단백질 발

현을 증가시켰음을 함께 확인해보았다. IGFBPs는 IGF-I이 

IGF-IR와 결합 한 이후의 과정에서 생리적 역할을 다양하게 

조절하는 역할을 한다[3, 4]. 이 중 IGFBP5는 골격근의 성장 

및 발달에 있어 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있음과 

동시에 IGF-I 독립적으로도 작용하는 것으로 보고된바 있다

[13]. 비록 IGF-I에 의한 IGFBPs 단백질의 조절은 매우 잘 알려

져 있는 기전이기 때문에 이에 관한 논의는 큰 의미가 없겠지

만, IGF-I이 IGFBP5를 통해 FATP1의 발현을 촉진했을 것으로 

생각된다.

위와 같은 결과로 미루어 종합적으로 논의되어야 할 부분

은, 과연 IGF-I이 근육세포에서 FATP1의 발현을 증가시킴으

로써 지방산의 저장과 동시에 산화 능력을 증가시켰는지를 

확인해 볼 필요가 있다는 것이다. 최근 연구에서 FATP1의 발

현 패턴은 골격근에서의 산화 능력을 결정한다고 보고하였는

데, FATP1의 발현이 증가하자 지방산의 저장과 산화 능력이 

평행하게 증가하였다고 보고하였다[12, 20]. 나아가 지구성 종

목의 운동 선수들은 인슐린 민감성이 매우 높음에도 불구하고 

IMTG 수준이 높은 상태임을 보고하고 있는데, 이는 지구성 

운동선수들이 가지고 있는 높은 산화능력 때문에 지구성 운동

에 사용할 수 있는 LCFA을 높은 수준으로 저장하고 있기 때문

이라고 설명하였다[27, 28]. 심지어 과체중의 비만인 일반인들

에게 16주간의 유산소 운동을 처치하였을 때 인슐린 민감성과 

산화능력의 증가와 더불어 IMCL의 증가도 함께 관찰 되었음

이 보고된 바 있다[7, 14]. 이러한 결과는 운동에 의한 유산소 

능력, 즉 산화 능력이 증가하면서 지방산 저장 능력이 함께 

증가한다는 것을 의미하는 것으로 사료된다.

이러한 선행 연구들은 비록 FATP1의 발현 증가가 지방산 

흡수 및 저장을 촉진시킨다 할지라도, 이러한 현상이 in vivo 

에서는 다양한 다른 단백질들과의 상호 작용을 통해 대사산물

을 더욱 축적하거나, 오히려 산화를 증가시킬 수도 있을 것이

라는 추측을 가능하게 한다. 따라서 이러한 맥락에서 IGF-I에 

의한 FATP1의 발현 증가가 지방산의 저장을 증가시키는데 

있어, 그리고 산화시키는데 있어 조력자의 역할을 하는 기타 

매개체들과 어떠한 상호작용을 하는가에 대한 연구가 함께 

진행되어야 할 것이다.
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초록：C2C12 myotube에서 Insulin-like growth factor-I 이 FATP1 발현에 미치는 영향

김혜진․이원준*

(이화여자대학교 건강과학대학 체육과학과)

본 연구에서는 C2C12 근육 세포에서 IGF-I이 지방산 저장과 사용에 영향을 미치는 FATP1의 mRNA 및 단백질 

발현에 미치는 영향에 대해 알아보았다. 그 결과 IGF-I이 FATP1의 단백질과 mRNA 발현을 유의성 있게 조절하였

음을 알 수 있었다. 이는 골격근에서 IGF-I이 근육 관련 유전자들의 발현을 조절하여 근부피 유지 및 증대에 중심

적인 역할을 한다는 기존의 연구 패턴들에서 벗어나, IGF-I이 골격근 세포의 분화에 있어 지방산의 수송을 담당하

는 FATP1의 발현에도 영향을 미친다는 사실을 증명하였다는데 의의가 있다고 사료된다. 향후 IGF-I에 의한 

FATP1의 지방산 저장의 수준과 산화 과정에 있어 상호작용하는 기타 매개체들과의 관계에 대한 연구가 필요할 

것으로 사료된다. 


