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The red radish (Raphanus sativus L.; RR) sprout is a plant of the cruciferous family. In this study, we 
elucidated the effect of the water extract of RR sprout (RRSE) against α-amylase, α-glucosidase, and 
pancreatic lipase enzyme activity and adipogenesis in 3T3-L1 preadipocytes. α-amylase, α- glucosidase, 
and pancreatic lipase enzyme activity was inhibited in a concentration-dependent manner by RRSE 
treatment. RSSE also abolished adipocyte differentiation and lipid and triglyceride accumulation with-
out cytotoxicity in 3T3-L1 adipocytes. In addition, RRSE modulated the expression of the proteins re-
lated to adipogenic transcription factors: peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR)γ, sterol 
regulatory element-binding protein 1 (SREBP-1), and CCAT/enhancer binding protein (C/EBP)α. 
RRSE also suppressed expression of the proteins responsible for lipid synthesis, transport, and storage: 
adiponectin, fatty acid synthesis (FAS), perilipin, and fatty acid bind protein-4 (FABP4). This study 
showed that RRS treatment has the potential to inhibit obesity by controlling the expression of adipo-
genic transcription factors and adipogenic proteins.
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서   론

식생활의 서구화로 인해 비만인구는 전 세계적으로 폭발적

인 증가를 보이고 있다. 일반적으로 체질량지수(BMI) 25 이상

을 과체중, 30 이상이면 비만으로 정의하지만 일본이나 우리

나라의 경우에는 25 이상을 비만으로 정의하고 있다. 이 기준

을 적용할 경우 2012년 국민 건강 영양 조사 결과에 의하면 

한국에서 성인 3명중 1명이 비만이다. 1980년과 2013년 사이 

비만과 과체중은 성인에서 28%, 아동에서 47%까지 증가되었

고, 1980년 BMI 25 이상인 인구의 수가 8억 5,700만 명에 달했

던데 비해 2013년에는 21억 명까지 증가했다[19]. 비만은 고혈

압, 고지혈증, 당뇨병, 심혈관질환, 호흡기계통의 질환(천식), 

근골격계통의 질환(관절염), 기타 암을 포함하는 여러 가지 건

강상 문제의 위험인자로 알려져 있다. 

비만은 지방전구세포의 분화 및 지방생성과정에 의하여 지

방세포의 세포내 중성지방(triglyceride, TG)의 축적으로 발생

하며 이러한 지방생성기전을 조절하는 것이 비만 억제의 효과

적인 치료방법으로 알려져 있다[5, 7]. Pancreatic lipase는 

co-lipsase와 함께 triglyceride를 2-monoacylglycerol과 fatty 

acid로 분해한다. Pancreatic lipase 억제시 triglyceride는 in-

testine에서 흡수되지 않고 체외로 배출된다. 대표적인 pan-

creatic lipase 저해제는 현재 비만 치료제로 시판중인 lipstatin 

유도체인 tetrahydropipstatin (Orlistat)로서 lipase inhibitor

로서는 가장 우수하지만 위장장애, 과민증, 담즙분비장애, 지

용성 비타민 흡수억제 등의 부작용이 있다[7, 8]. 

비만의 발생은 지방전구 세포의 분화 및 adipogenesis 과정

에 의하여 지방세포내의 triglyceride 축적으로 발생되며, 지방

세포의 형성과정에 관여하는 주요 전사인자로는 CCAAT-en-

hancer-binding protein α (C/EBPα)와 peroxisome pro-

liferator activated receptor γ (PPARγ)가 있다[3, 21]. C/EBPα

는 preadipocytes의 mitosis를 억제하는 것으로 알려져 있고, 

PPARγ는 preadipocytes는 물론 myoblasts, C3H10T1/2 stem 

cells의 adipocyte differentiation을 유발하는 것으로 알려져 

있다[3, 4, 16]. PPARγ와 직접 혹은 간접적으로 상호작용하는 

또 다른 전사인자로서 Adipocyte determination and differ-

entiation-dependent factor 1/sterol response element bind-

ing protein 1 (ADD1/SREBP1)은 지방세포내의 지방합성을 

촉진시키는 유전자이다[22]. SREBP1c는 지방과 간 조직의 fat-

ty acid와 cholesterol 대사에 매우 중요한 역할을 가지는 전사

인자이며 지방세포에서 PPARγ의 발현을 유도하고 PPARγ의 

lignad-binding domain의 활성화와 ligand 생산을 촉진시킨

다[9, 14]. 이들 전사인자들은 지방세포의 분화 시 발현되어 

상호작용을 통해 adiponectin, fatty acid synthetase (FAS), 
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perilipin, fatty acid binding protein 4 (FABP4) 등의 지방분화 

마커 유전자들의 발현을 증가시킨다[1]. 

새싹 채소는 성채에 비해서 비타민, 무기질, 미네랄, 효소 

등 유용 영양소가 풍부한 것으로 알려져 있다. 그 중에서 브로

커리 새싹은 항암물질인 sulforaphane의 함량이 성채에 비해 

50배 이상, vitamin A는 40배 이상, 녹두 새싹은 씨앗에는 없는 

vitamin C가 13.2 mg/100 g을 함유하고, vitamin B군은 발아 

시작 후 4~16배 증가한다고 알려져 있다[6]. 적무(red radish, 

Raphanus sativus L.)는 십자화과 식물로 씨앗은 밝은 갈색의 

둥근 모양이다. 적무의 새싹은 일반 무 새싹과 달리 줄기가 

붉은 색을 띤다. 줄기의 배축색에 따라 적무(red), 홍무(pink), 

적양무(violet)로 구분된다. 적무는 항산화효능이 우수한 것으

로 알려져 있다. 주성분으로는 적무의 색소성분인 pelargoni-

din-type anthocyanins과 phenol성 compounds, phenolic 

acids 함량이 높고 kaempferol 같은 flavonoids 성분에 대해 

보고되었다[15]. 지금까지 적무 새싹의 효능은 연구된 바가 없

고 무 새싹의 항산화 활성과 주요성분에 대한 결과가 보고된 

바 있다[23]. 

본 연구에서는 적무 새싹 추출물이 pancreatic lipase와 α- 

glucosidase 활성을 저해하고, 3T3-L1 지방 전구세포에서 중성

지방 축적과 지방생성에 대한 억제 효능을 확인하였다. 이는 

adipogenenic transcription factor의 조절에 의한 결과임을 보

고하고자 한다.

재료 및 방법

추출물 제조

실험에 사용한 적무 새싹(red radish sprout, RRS)은 전라북

도 진안군 진안읍 영농조합법인 애농으로부터 공급받았다. 건

조된 새싹은 분말화한 뒤 10 g을 칭량하여 증류수 100 ml을 

혼합하여 90℃에서 3시간 동안 중탕하였다. 추출 완료 후 2,500 

rpm에서 20분간 원심분리하여 상등액만 취하고 0.45 μm 필터

로 여과한 후 동결건조기(FDU-2100, EYELA, Japan)로 건조하

여 분말형태로 회수하였다. 회수한 추출물(RRSE)을 -20℃에서 

보관하면서 사용하였다. 추출물은 DMSO (dimethyl sulf-

oxide)에 녹여서 사용하였다.

α-Amylase 저해 활성 측정

α-Amylase 저해 활성은 Ali [2] 등의 방법을 변형하여 측정

하였다. 추출물 25 μl와 α-amylase 용액(20 mM phospahte 

buffer, pH 6.9, 0.5 mg/ml) 25 μl를 혼합하여 25℃에서 10분간 

incubation 하였다. 10분 후 25 μl의 1% starch 용액(20 mM 

phosphate buffer, pH 6.9)을 첨가하여 25℃에서 10분간 추가 

incubation하였다. 50 μl 3,5-dinitrosalicylic acid (DNS, 

Sigma-Aldrich) 용액을 넣어 반응을 종결하고 100℃에서 5분

간 incubation한 뒤 상온으로 냉각하여 540 nm에서 흡광도를 

측정하였다. IC50을 도출하기 위한 RRSE의 농도범위는 0.0001 

~100 μg/ml로 설정하였고, 9개의 농도로 나누어 분석하였다.

α-Glucosidase 저해 활성 측정

α-Glucosidase 저해 활성을 측정하기 위하여 Tibbot 등의 

방법[24]에 따라 반응 혼합액은 50 mM sodium succinate buf-

fer (pH 4.2)에 ρ-nitrophenol-α-D-glucopyranoside (PNPG)를 

용해시켜 1 mg/ml의 농도로 기질을 만들었다. 기질 50 μl 와 

효소액 25 μl를 혼합하고 대조구에는 시료를 녹인 용매(DMSO, 

vehicle) 25 μl, 반응구에는 시료(0.1 mg/ml) 25 μl 을 넣어 37℃

에서 30분간 반응시킨 후 1N-NaOH 25 μl 를 첨가하여 발색시

켰다. 이때 생성된 ρ-nitrophenol (PNP)은 400 nm에서 흡광도

를 측정하였으며, 그 양은 표준물질 PNP로부터 작성한 표준

곡선으로부터 구하여 아래의 식으로 저해율을 구하였다. IC50

을 도출하기 위한 RRSE의 농도범위는 α-amlyase 저해활성과 

같은 범위로 설정하였다. Acarbose (1.0 mg/ml)을 양성 대조

구로 사용하였다. 

Inhibition (%)=(1-반응군의 PNP 생성량/대조군의 PNP 생

성량) ×100

Pancreatic lipase 효소 활성 저해능

Pancreatic lipase 저해활성은 Gomes 등의 방법[11]을 변형

하여 측정하였다. 먼저 96 well microplate에 0.05 M sodium 

acetate buffer (pH 5.6), 4% (v/v) triton X-100에 녹인 2.5 mM 

4-nitrophenyl butyrate (PNPB) 기질에 0.25 M Tris (pH 7.7)에 

녹인 pancreatic lipase (Sigma-Aldrich, USA)와 시료를 넣어 

37℃에서 15분간 반응시켰다. 반응 완료 후 20% sodium do-

decyl sulfate (SDS)를 첨가하여 반응을 종료하였다. 반응액을 

4℃, 12,000 rpm에서 20분간 원심분리한 뒤 상층액을 96-well 

plate에 분주하고 405 nm에서 흡광도를 측정하여 시료를 넣지 

않은 대조구 대비 백분율로 나타내었다. Orlistat를 양성 대조

구로 사용하였다.

3T3-L1 preadiocyte 분화

3T3-L1 preadipocytes는 ATCC (American Type Culture 

Collection, USA)에서 구입하여 사용하였다. 세포는 10% 

NBCS (New born calf serum, Thermo Scientific, USA), anti-

biotic-antimycotic를 함유한 DMEM (Dulbecco's Modified 

Eagle Medium, Thermo Scientific)에서 37℃, 5% CO2 조건으

로 배양하였다. 분화를 위해 세포주를 100% confluence 시킨 

후 MDI (Isobutylmethylxanthine 0.5 mM, dexametason 1 μM, 

insulin 10 μg/ml)와 10% FBS (fetal bovine serum, Thermo 

Scientific)를 함유한 DMEM 배지를 사용하여 2일간 배양하였

다. 2일 후(D-2) insulin 10 μg/ml 만을 첨가한 DMEM 

(containing 10% FBS)으로 교체하여 2일 추가 배양한 뒤, D-6

일째부터 10% FBS만을 포함한 DMEM 배지로 교체하여 D-8
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Table 1. Effects of water extract of red radish sprout (RRSE) 

on α-amlyase and α-glucosidase activity 

Extraction yield (%) α-Amylase* α-Glucosidase*

28.8 48.93±3.93** 117.04±6.01**

*IC50 value in the concentration (μg/ml) of sample required for 

50% inhibition.
**Each value represents mean ± SD (n=3).

이 되는 시점까지 배양하였다. 시료는 분화 배지 교환 시 매번 

동일 농도로 처리하였다.

Oil Red O staining 및 triglyceride (TG) 생성 저해능 분석 

3T3-L1 preadipocyte의 세포분화 및 지방축적에 미치는 영

향을 비교하기 위하여 분화가 종료된 후 10% formalin 수용액

으로 고정하고 Oil Red O working solution (Oil Red O : DW 

= 3:2)으로 지방을 염색하였다. 염색된 Oil Red O는 100% iso-

propanol을 이용하여 추출 후 ELISA (Perkin Elmer, Victor2 

1420, Multilabel Counter)를 이용하여 490 nm에서 흡광도를 

측정하였다. TG 생성 저해능은 TG assay kit (Asanpharm, 

Korea)를 사용하여 측정하였다.

세포생존율 측정(MTT assay)

새싹 추출물이 지방세포의 세포생존에 미치는 영향을 확인

하기 위하여 96 well microplate에 1×104 cells이 되도록 분주

하여 24시간 동안 배양하였다. 3T3-L1 cell에 추출물을 처리하

고 48시간 후 5 mg/ml의 3-[4,5-dimethylthiazol-2-yl]-2,5-di-

phenyltetrazolium bromide (MTT) 용액 10 μl를 첨가하고 4 

시간 추가 배양 후 침전물을 DMSO (dimethyl sulfoxide)에 

용해시킨 뒤 ELISA를 이용하여 540 nm에서 흡광도를 측정하

였다. 대조구의 흡광도를 기준으로 생존율을 산출하였다. 또

한, 지방생성 유도 시킨 후 세포생존율을 비교하였다.

Immunoblotting을 통한 지방분화관련 단백질 발현 조절

능 분석

분화된 3T3-L1 cells을 PBS 1회 세척하고 ice-cold RIPA 

buffer (10 mM Tris-HCl, pH 7.5, 0.1% NP-40, 0.5% sodium 

deoxycholate, 0.1% SDS, 1 mM sodium orthovandate, 120 

mM sodium chloride, 1 mM phenylmethylsulfonyl floride, 

10 μg/ml leupeptin, 1 μg/ml aprotonin)을 넣어 lysis 시킨 

후 10,000 × g에서 10분간 원심분리하여 상층액을 얻었다. 동

일한 양의 단백질(20 μg/ml)을 SDS-polyacrylamide gel을 사

용하여 전기영동 후 PVDF membrane (Bio-Rad Lab., 

Hercules, CA, USA)에 transfer 하였다. 5% skim milk (0.1% 

Tween 20 containing PBS, PBST) 용액에서 1시간 동안 non- 

specific binding site를 blocking한 뒤 1차 항체[anti-C/EBPɑ, 
anti-SREBP-1, anti-PPARγ, anti-adiponectin, anti-perilipin, 

anti-FABP4, anti-FAS, anti-β-actin (1:2, 500), Cell Signaling 

Technology, USA]로 상온에서 1시간 30분간 incubation하고 

2차 항체(anti-rabbit IgG or anti-mouse IgG linked with 

horseradish peroxidase, SantaCruz Biotechnology, Inc. USA)

로 상온에서 1시간 incubation 하였다. ECL solution을 이용하

여 antibody-bound protein을 detection하고 relative protein 

expression은 Image J software로 정량하였다.

통계처리 

모든 실험은 3회 반복 측정하여 평균±표준편차로 나타내었

다. 통계적 분석은 SigmaPlot program (v10. 0, San Jose, CA, 

USA)를 이용하였고, 유의성 검정은 one-way-ANOVA와 Stu-

dent´s t-test 로 분석하여 p<0.05일 경우 유의한 것으로 판정하

였다.

결과 및 고찰

적무 새싹 추출물(RRSE)의 α-amlyase, α-glucosidase 

저해활성

건조한 적무 새싹(RRS) 10 g으로부터 증류수 추출을 통해 

2.88 g의 추출물을 확보하였다(yield, 28.8%). RRSE의 α- 

amlyase 와 α-glucosidase 효소 활성억제 효능 분석결과 α- 

amlyase는 IC50 117.04 μg/ml, α-glucosidase는 IC50 48.93 μg/ 

ml에서 억제 효능을 나타냈다(Table 1). 탄수화물의 소화과정

에 관여하는 효소 중 α-amlyase는 타액 및 췌장에서 분비되는 

효소로 starches나 glycogen의 α-glycogen을 glucose나 maltose

로 분해하고, 소장 상피세포에 있는 α-glucosidase는 탄수화물 

소화의 중추적인 효소이다. 두 효소의 활성을 저해시킴으로써 

탄수화물 소화 속도를 지연시키며 식후 혈당 상승을 억제할 

수 있다[12]. Starches의 소화 흡수를 저해하는 저해제는 당뇨

병, 비만증, 과혈당증 등의 전분 흡수와 관련된 질병 치료제로 

이용될 수 있다. 

RRSE의 pancreatic lipase 저해활성

Pancreatic lipase는 triglyceride를 가수분해시켜 glycerol과 

fatty acid으로 분해한다. 섭취한 지방은 lipase의 작용에 의해 

주로 monoglyceride와 fatty acid로 분해되어 bile acid와 mi-

celle을 형성해서 흡수된다. 흡수된 지방산은 소장상피세포에

서 triglyceride로 재합성되어 순환혈액 속에 들어가고 간장, 

지방조직, 근육 등으로 보내져 사용되고 남은 triglyceride는 

각 조직에 축적된다. 이때 지방의 축적이 과도하면 비만을 초

래할 수 있다. 지방 흡수의 중요한 역할을 하는 lipase의 활성

저해를 통해 지방이 체내에 소화, 흡수 되지 않고 체외로 배설

되게 함으로 지방의 축척을 막을 수 있다[8].

RRSE의 pancreatic lipase 저해 활성을 비교한 결과는 그림 

Fig. 1에서 나타내었다. RRSE는 50~400 μg/ml 농도범위에서 

처리하여 분석하였으며, Orlistat를 positive control로 사용하
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Fig. 1. Effect of red radish sprout extract (RRSE) on pancreatic 

lipase activation. Data represent the mean ± SD (n=3 per 

group) of at least three independent experiments. Vehicle 

refers to the solvent for dissolving the RRSE (dimethyl 

sulfoxide, DMSO). 
*, p<0.001 versus vehicle.

Fig. 2. Effect of RRS extract on 3T3-L1 adipogenesis and morphological change (A), lipid accumulation (B), triglyceride (TG) content 

(C), cellular cytotoxicity (D). (A) Oil Red O stains for lipids in 3T3-L1 cells in the presence or absence of RRSE (x200 magnifica-

tion). (B) Total lipid content relative to NBCS control (C) TG contents in cell lysates (D) Cytotoxicity evaluated by MTT 

assay after exposure of 3T3-L1 preadipocytes to increasing concentration of RRSE for 48 hr. (E) Cytotoxicity after exposure 

of 3T3-L1 to RRSE for 48 hr after differentiation. Data represent the mean ± SD (n=3-8 per group) of at least three independent 

experiments. 
*, p<0.001 versus NBCS or MDI, **, p<0.05 versus MDI.

였다. 결과 Positive control인 orlistat (24.6±0.4%)에 비해 pan-

creatic lipase 저해활성이 우수하지는 않았으나, RRSE 처리 

농도 중 가장 낮은 농도인 50 μg/ml (57.1±2.5%)에서부터 통계

적으로 유의한 억제 효능을 보였으며 농도가 증가할 수로 차

츰 억제 효능이 증가하는 경향이 있었으나 농도범위간 유의성

은 없었다. 

RRSE의 3T3-L1 preadipocyte 분화 억제 활성

3T3-L1 preadipocytes에 IBMX, dexamethasone, insulin을 

처리하여 지방분화를 유도하였으며 지방분화 저해활성을 측

정하기 위해 RRSE를 50~400 μg/ml의 농도범위에서 처리한 

후 Oil Red O를 이용하여 생성된 지방의 양을 측정함으로써 

지방분화에 미치는 시료의 효능을 판단하였다. 그 결과 MDI 

(339.3±0.07%)만 처리한 대조군에 비해 RRSE를 처리한 군에

서 농도가 증가할수록 lipid droplet 생성이 현저히 억제되는 

것을 현미경으로 확인하였으며(Fig. 2A) 염색된 Oil red-O를 

isopropyl alcohol로 추출하여 정량한 결과에서도 유의한 억제 

효능을 확인하였다(Fig. 2B). 고농도인 400 μg/ml(172.7± 

5.0%)을 처리한 군은 positive control로 사용한 orlistat (186.6 

±18.1%)와도 유사한 억제 효능을 보였다. Lipid droplet은 pre-

adipocytes의 분화과정에서 생성되며 phospholipid mono-

layer에 둘러싸인 중성지방으로 구성되어 있으며, 중성지방인 

triglyceride (TG)는 중요한 에너지원이나 과도하게 생성된 

triglyceride는 지방세포에 흡수되고 저장되어 비만의 원인으

로 작용한다[5, 7]. RRSE를 처리하여 생성된 TG 함량을 측정

한 결과 100 μg/ml 이상의 농도범위에서 30% 이상 감소되는 

것을 확인하였으며 최대 처리 농도인 400 μg/ml(9.8±0.9 μg/ 

mg)에서는 positive control인 orlistat (9.5±0.8 μg/mg)와 유사

한 감소효과를 나타내었다(Fig. 2C). 이러한 지방생성 억제 효

능이 지방세포에 대한 독성에 의한 것인지를 검토하기 위하여 

MTT assay를 통하여 분화전과 분화후의 세포 생존율을 비교
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Fig. 3. Effect of RRSE on adipogenic transcription factors expression. (A) Modulation of adipogenic transcription factors by RRSE 

was evaluated by Western blot analysis. (B) The ratio to β-actin of the densitometerc assay is presented. Data represent 

the mean ± SD (n=3 per group) of at least three independent experiments. 
*, #, †, p<0.001 versus NBCS, **, ##, ‡, p<0.05 

versus MDI.

하였다. 결과 분화 억제를 보인 농도를 포함한 모든 처리 농도

에서 세포 생존율에는 영향을 미치지 않았다(Fig. 2D, 2E). 

RRSE의 adipogenic transcription factor 발현 조절 효능

Preadipocytes에서 adipocytes로 분화되는 adipogenesis 과

정은 많은 종류의 adipogenic transcription factor들의 regu-

lation에 의하여 유도되는 것으로 알려져 있으며 이러한 분화

과정에서 가장 중추적인 역할을 하는 transcription factors는 

CCAT-enhancer binding protein (C/EBP)α, Peroxisome pro-

liferator-activated receptor (PPAR)γ, Sterol regulatory ele-

ment binding protein (SREBP)이다. 이러한 transcription fac-

tor는 지질 생합성 조절, 세포내 지질의 축적 조절, glucose 

흡수 조절 등의 기능을 하는데 필요한 유전자들의 발현을 조

절하여 분화를 유도한다[1, 3, 4, 16]. C/EBPα, PPARγ, SREBP

의 발현은 상호작용을 통하여 세포내 lipid droplet 생성 및 

세포 비대 등과 같은 형태적 변형과 더불어 FABP4, FAS, per-

ilipin, adiponectin 등의 adipocytokine과 adipogenic protein 

발현에 중요한 역할을 한다[1]. 지방세포 분화 과정에서 RRSE

를 처리한 뒤 지방 세포에서 지방의 분화와 관련되는 유전자

의 발현을 Western blot analysis를 통하여 분석하였다. 그 결

과 RRSE 처리 농도 200 μg/ml 이상에서는 C/EBPα, PPARγ, 
SREBP-1의 발현 증가를 유의하게 억제하였고, PPARγ의 발현

은 가장 낮은 농도인 50 μg/ml에서부터 억제 효능을 보였다

(Fig. 3). 따라서 적무 새싹은 지방분화 유전자의 조절을 통하

여 지방 생성 억제 효능을 나타낸 것으로 사료된다.

RRSE의 adipogenic protein 발현 조절 효능

지방세포 분화시 발현되는 transcription factor에 의해 유도

되는 down stream signaling 단백질로는 adiponectine, FAS, 

perilipin, FABP4 등이 있다.  Adiponectin은 지방조직에서만 

발현되는 것으로 알려져 왔으나, 최근 연구에 의하면 골수, 

조골세포, 태아 조직, 근육세포, 심근세포, 타액선상피세포에

서도 일부 발현되는 것으로 보고되고 있다. 하지만 성인에서 

adiponectin이 가장 많이 생성되는 곳은 지방세포이다[17, 20]. 

FAS는 acetyl-coenzyme A와 malonyl-coenzyme A로부터 

long-chain fatty acid를 생성하게 하는 효소이다. Perilipin은 

lipid droplets의 periphery에 localization되어 있고 lipid stor-

age에 주요한 역할을 한다. Chang [18] 연구팀은 perilipin 유

전자를 제거한 mouse는 지방을 축적하지 못하여 비만이 유발

되지 않음을 보고하였다. 이는 perilipin이 지방 세포내에 있는 

지방질 분해효소(hormone-sensitive lipase, HSL)을 억제하는 

작용에 의한 것임을 밝혔다. FABP4은 다양한 cellular path-

way에서 지방산 혹은 지질과 binding하여 transport되도록 한

다. 최근까지 발표된 결과는 FABPs가 지방산 대사조절에서 

핵심적인 역할을 할 수 있다는 사실을 보고하였다[10, 13]. 현

재까지 밝혀진 FABP family는 9개의 member가 있으며 이중 

adipocyte FABP family는 FABP4 (adipocyte protein 2, aP2)

이다. FABP4 유전자를 제거한 obese diabetic mice (ob/ob)에

서 blood glucose level 감소와 insulin sensitivity 증가 및 

plasma TG 와 cholesterol levels이 감소되었다고 보고되었다

[25].

3T3-L1 분화시 RRSE를 50~400 μg/ml의 농도로 처리한 뒤 

Western bolt analysis를 통하여 adiponectin, FAS, perilipin, 

FABP4의 발현 조절능을 비교하였다. 결과, adipogenic tran-

scription factor 발현 조절결과에서와 마찬가지로 200 μg/ml 

이상의  도에서 adipogenic protein 발현이 감소하였다(Fig. 

4). 

이상의 결과는 적무 새싹이 지방합성을 유도하는 tran-

scription factor와 transcription factor에 의해 조절되는 adi-

pogenic protein 발현을 감소시켜 지방 생성과 축적을 억제하

는 효능을 나타낸다고 할 수 있다. 이러한 결과를 바탕으로 

향후 적무 새싹을 이용한 기능적 특성을 함유하는 체중조절을 
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Fig. 4. Effect of RRSE on adipogenic protein expression. (A) Modulation of adipogenic protein expression by RRSE was evaluated 

by Western blot analysis. (B) The ratio to β-actin of the densitometerc assay is presented. Data represent the mean ± SD 

(n=3 per group) of at least three independent experiments. 
*, #, †,Υ, p<0.001 versus NBCS, **, ##, ‡, Ұ, p<0.05 versus MDI.

위한 식품소재로의 활용도가 높을 것으로 사료된다.
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초록：적무 새싹 추출물의 3T3-L1 지방전구세포에서 지방합성 억제 효과

김다혜1․김상준1․정승일1․천춘진2․김선영1* 

(1(재)전주생물소재연구소, 2영농조합법인 애농)

적무(Rahphanus sativus L.) 새싹은 십자화과 식물이다. 본 연구에서는 적무새싹 물 추출물의 α-amylase, α-glu-

cosidase, 췌장 리파아제 효소에 대한 활성 억제능과 3T3-L1 지방 전구세포를 이용하여 지방합성 억제 효능을 평

가하였다. 적무새싹 추출물을 처리한 결과 α-amylase, α-glucosidase, 췌장 리파아제 효소 활성을 농도 의존적으로 

억제하는 것을 확인하였다. 더욱이 적무새싹 추출물은 3T3-L1 지방 전구세포의 지방세포 분화, 지방 및 중성지방 

축적을 억제하였으며 세포독성은 나타나지 않았다. 적무새싹 추출물은 peroxisome proliferator-activated receptor 

(PPAR)γ, sterol regulatory element-binding protein 1 (SREBP-1) and CCAT/enhancer binding protein (C/EBP)α

와 같은 지방합성 전사 인자의 발현 조절을 통하여 지방합성을 억제하였다. 또한, 적무새싹 추추물은 지방합성과 

수송 저장에 관여하는 단백질인 adiponectin, fatty acid synthesis (FAS), perillipin, and fatty acid bind protein-4 

(FABP4)의 발현을 억제하였다. 이 연구는 적무새싹이 지방합성 전사인자는 물론 지방합성 단백질 발현의 제어를 

통해 비만을 억제할 수 있는 가능성을 보여주었다.
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