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ABSTRACT

Objectives : The objective of this study was to investigate the effect of Myrrh 80% ethanol extract on adipocyte 

differentiation and adipogenesis in 3T3-L1 cell.

Methods : Myrrh was prepared by extracting with 80% ethanol. Cell viability was assessed by MTT assay using 

3T3-L1 cells. Anti-obesity activity was measured in lipid droplets and triglyceride (TG) accumulation in 3T3-L1 

cells. We also analyzed the expression of C/EBPβ, C/EBPα, PPARγ, SREBP1c, and aP2 by reverse transcriptase 

polymerase chain reaction (RT-PCR). In addition, we observed the production of fatty acid, acetyl-CoA carboxylase 

and Oil-red O staining

Results : No cytotoxicity from Myrrh 80% ethanol extracts was observed at the concentration of 1, 10, 100 (㎍/㎖) 

in 3T3-L1 cells. Treatment with Myrrh significantly suppressed the terminal differentiation of 3T3-L1 in a 

dose-dependent manner, as confirmed by a decrease in triglyceride and Fatty acid and Acetyl-CoA carboxylase. Also, 

Myrrh exhibited potential adipogenesis inhibition and downregulated the expression of pro-adipogenic transcription 

factors, such as sterol regulatory element binding protein-1c (SREBP-1c), peroxisome proliferator-activated 

receptor-γ (PPARγ), CCAAT/enhancer binding proteins α (C/EBPα) and C/EBPβ, and adipocyte expressed genes, 

such as adipocyte fatty acid binding protein (aP2) and Fas. In addition, lipid accumulation determined by Oil-red O 

staining showed that Myrrh extract had inhibitory effects on lipid accumulation in 3T3-L1 cells.

Conclusions : These results suggest that Myrrh suppresses obesity factors in 3T3-L1 cells. Myrrh may be a useful 

medical herbs for attenuating metabolic diseases such as obesity.
1)
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Ⅰ. 서   론 

肥滿(obesity)은 세계적으로 급속하게 증가하고 있어 중요

한 건강문제로 대두되고 있다. 세계보건기구 (WHO)는 2015

년에 세계 성인 인구의 약 23억 명이 과체중이 될 것이며, 비

만인은 7억 명 이상에 달할 것이라고 예상하였다1). 최근 우리

나라도 생활 여건 향상에 따른 식습관의 서구화와 운동부족, 

각종 정신적 스트레스 등으로 비만 환자가 증가하고 있다. 

비만이란 장기간 에너지 섭취량이 소비량을 초과하여 과잉

의 에너지가 지방으로 전환되어 피하와 복부에 축적되어 대사 

장애를 유발하며, 이로 인해 당뇨병, 심혈관장애, 폐쇄성 수

면 무호흡증, 뇌졸중, 암 뿐만 아니라2-4) 파킨슨질환5)과 알츠
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하이머질환6)과 같은 신경퇴행성 질환의 발병율을 증가시키는 

위험 인자로도 알려져 있다. 

비만 치료는 일반적으로 식이요법과 운동요법을 통해 개선

시키고 있으나, 필요시 약물요법과 수술요법 등을 활용하고 

있다7). 그러나 현재 양방에서 비만 치료를 위해 활용되고 있

는 Sibutramine과 Osristat은 심혈관계 및 소화기 장애 등의 

부작용을 유발할 수 있어 장기적인 사용은 금하고 있다8). 

한의학에서 肥滿은 ≪內經≫7)에 “膕肉堅皮滿者肥”로 최초

로 언급된 이래 肥7), 肥人7), 肥白人8), 肌膚盛9), 肥貴人10,11), 

肥胖12-14) 표현되어 왔으며, 先天稟賦, 飮食失調, 久臥久坐, 

活動減少, 外感濕邪, 內傷七情 등으로 인한 氣虛, 氣滯, 痰濁, 

水濕, 血瘀 등이 병인, 병기로 인식되었다8-10,13,15-17). 이에 

대한 실험적 연구로  防己黃芪湯18,19), 枸杞子19), 消脹飮子20), 

五苓散, 五苓散加蒼朮21), 體感薏苡仁湯22), 大柴胡湯23), 加味

黃連地黃湯24) 등과 사상처방 중 太陰調胃湯25), 十二味寬中湯26), 

凉膈散火湯27), 淸肺瀉肝湯28) 등의 항비만 효능이 검증된 바 

있다. 

沒藥은 橄欖科 (감람나무 : Burseraceae)에 속한 低矮灌木 

혹은 喬木인 몰약나무와 애륜모 몰약나무의 幹枝에서 얻은 樹

脂로, 內服하면 活血祛瘀, 止痛, 消瘡癰疽하고 外用하면 消腫

生肌한다고 알려져 있다29). 沒藥의 국내 연구결과 효능으로는 

항암30), 혈관 신생억제31), 살균32), 피부재생33), 진통34), 소염35), 

항염증36), 항산화 및 화장품 약리 활성37) 등이 보고되었으나 

비만에 대한 연구 결과는 아직까지 이루어지지 않았다.

이에 본 저자는 비만의 병기 중 하나인 어혈을 제거하는 沒

藥의 효능에 착안하여 지방 전구 세포인 3T3-L1 세포를 이

용하여 비만 유발 인자, 유전자 발현량 및 Oil red-O 염색 등

을 통한 항비만 효능을 확인하였으며,  유의적인 결과를 얻었

기에 보고하는 바이다. 

Ⅱ. 재료 및 방법

1. 시약 및 기기

사용된 시약은 gel red (Sigma Co., U.S.A.), Oil red O 

(Sigma Co., U.S.A.), dulbecco's phosphate buffered 

saline (D-PBS : Welgene, Korea), bovine calf serum 

(BCS : Gibco BRL Co., U.S.A.), Dulbecco's Modified 

Eagle's Medium (DMEM : Gibco BRL Co., U.S.A.), 우태

아혈청 (fetal bovine serum: FBS, Invitrogen Co., 

U.S.A.), lipopolysaccharide (LPS : Sigma Co., U.S.A.), cell 

viability assay kit (Daeillab sevice, Korea), dimethyl 

sulfoxide (DMSO : Sigma Co., U.S.A.), penicillin (Hyclone, 

Co., U.S.A.), streptomycin (Hyclone Co., U.S.A.), 

agarose (FMC Co., U.S.A.), total RNA prep kit (Intronbio., 

Korea),  Fatty acid detection kit (Genbio Co., U.S.A.), ACC 

detection kit (Sigma Co., USA)을 사용하였으며, 기기는 

rotary vacuum evaporator (Büchi B-480 Co., Switzerland), 

freeze dryer (EYELA FDU-540 Co., Japan), CO2 incubator 

(Forma scientific Co., U.S.A.), clean bench (Vision 

scientific Co., Korea), deep-freezer (Sanyo Co., Japan), 

thermocycler system (MWG Biotech Co., Germany), 

ELISA reader (Molecular Devices Co., U.S.A.) 등을 사용

하였다.

2. 시료의 조제 

본 연구에 사용한 沒藥 (Myrrh)은 ㈜옴니허브에서 구입하

였고 대전대학교 TBRC-RIC에서 정선 후 사용하였다. 沒藥 

100 g에 80% 에탄올 1,000 ㎖을 넣고 2시간 동안 환류추출 

후 여과액을 얻어 rotary vacuum evaporator에서 감압 농축

하였다. 농축된 용액을 freeze dryer로 동결 건조하여 13.5 

g의 분말을 얻었다 (수득률 13.5%). 얻어진 분말은 초저온 냉

동고 (-80℃)에서 보관하면서 실험에 따라 필요한 농도로 증

류수에 희석하여 사용하였다. 

3. 세포 배양 및 세포 분화

실험에 사용된 3T3-L1 세포는 한국 세포주 은행에서 구입

하였다. 동결된 3T3-L1 세포를 해동시킨 후 50 ㎖ 튜브에 

옮기고, PBS 9 ㎖을 넣어 세포를 부유시킨 뒤 1,200 rpm에

서 5분간 원심분리 하여 상등액을 제거하였다. 세포가 있는 

튜브에 10% bovine calf serum (BSA)와 1% penicillin으로 

조성된 DMEM 배지 1 ㎖을 넣어 부유시켰다. 100 ㎜ dish에 

9 ㎖의 배지를 넣고, 부유시킨 세포 1 ㎖을 넣어 세포배양기 

(37℃, 5% CO2)에서 배양하였다. 계대배양 횟수는 5회 이상

으로 하였고, 시료들을 처리하기 전에 24시간을 적응시켰다. 

세포 분화는 3T3-L1 세포의 밀도가 80%가 된 것을 확인 후 

differentiation media (DM, 10% FBS, 10 ㎍/㎖ insulin, 

1 μM dexamethasone, 0.5 mM IBMX)으로 교체 하여 몰

약 추출물을 각각 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하고 2일

간 배양하였다. 이후 Differentiation maintain media 

(DMM, 10% FBS, 10 ㎍/㎖ insulin)으로 교체하고 몰약 추

출물을 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하였으며, 2일 간격

으로 DMM과 몰약 추출물을 교체하여 7일 동안 배양하였다.

4. 세포독성 측정

3T3-L1 세포는 10% bovine calf serum (BCS)과 1% 

antibiotics (A/A)로 조성된 DMEM으로 37℃, 5% CO2 조

건으로 배양하였으며, 96 well plate에 104 cells/well씩 분

주하여 24시간 동안 배양하였다. 몰약 추출물을 각각 1, 10, 

100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하여 다시 24시간 동안 배양하였

다. 배양 후 10 ㎕의 WST solution을 첨가하여 30분간 반응

시킨 후 450㎚에서 흡광도의 변화를 측정하여 대조군에 대한 

세포 생존율을 백분율로 표시 하였다.

5. Triglyceride (TG) 측정

Triglyceride를 측정하기 위해서 triglyceride detection 

kit을 사용하였다. 분화된 3T3-L1 세포를 PBS로 세척하였고, 

lipid extraction buffer 100 ㎕를 넣은 후 30분 동안 90∼

100℃에 두었다. 아이스박스에 옮긴 뒤 1분 동안 shake 하였다. 
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96 well plate에 50 ㎕씩 옮긴 뒤 lipase solution 2 ㎕를 넣고 

10분 동안 상온에 두었다. kit의 master mix를 50 ㎕ 씩 넣고 

상온에서 30분 동안 암소에 두었다. 과정 후 570 ㎚에서 흡

광도를 측정하였다. 

6. 유전자 발현량 측정

실험종료 후 분리한 비장조직을 동결시킨 뒤 total RNA 

prep kit을 이용하여 RNA를 추출하였다. 역전사 반응은 추

출한 RNA를 RT premix kit의 mixture를 사용하여 

first-strand cDNA를 합성하였으며 M-MLV RT를 불활성

화시킨 후 합성이 완료된 cDNA를 polymerase chain 

reaction(PCR)에 사용하였다. RT-PCR은 DNA polymerase 

1U/tube에 250 mM dNTPs mix, RT buffer (10 mM 

Tris-HCl, pH 9.0, 30 mM KCl, 1.5 mM MHCl2)를 포함

한 mixture에 각 샘플과 primer를 넣고 PCR을 시행하였다. 

사용된 primer는 아래와 같다(Table 1). 1% agarose gel에 

전기영동 후 유전자발현의 여부를 UV로 촬영하여 각 그룹별

로 band를 확인하고, RNA 발현을 나타내었다.

Primer F/R Sequences

aP2
F GTGGGAACCTGGAAGCTTGT

R TGCTCTTCACCTTCCTGTCG

C/EBPα
F GGTGCTGGAGTTGACCAGTG

R CGGAATCTCCTAGTCCTGGC

C/EBPβ
F CCTTATAAACCTCCCGCTCG

R TCCAGGTAGGGGCTGAAGTC

FAS
F GTTCGACCTGGTCCTCAACT

R GACTCCATCACGAATGCCAG

PPARγ
F GAGCCGTGACCACTGACAAC

R TTGGCTGGTGCCAGTAAGAG

SREBP1c
F GTGTGCACCGTAGTTCTGGG

R CAGGTCAGCTTGTTTGCGAT

β-actin
F TCATGAAGTGTGACGTTGACATCCGT

R CCTAGAAGCACTTGCGGTGCACGATG

Table 2. The Sequences of Primers 

7. Fatty acid 측정

Fatty acid를 측정하기 위하여 fatty acid detection kit을 

사용하였다. 3T3-L1 세포를 96 well plate에 104 

cells/well로 분주하여 2일간 37℃, 5% CO2의 조건으로 배양

하였다. 세포의 밀도가 80%이 된 것을 확인 후 DM으로 교체

하여 몰약 추출물을 각각 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리

하고 2일간 배양하였다. PBS로 세척한 후 DMM으로 교체하

여 몰약 추출물을 각각 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하

였으며, 2일 간격으로 DMM과 몰약 추출물을 교체하여 7일 

동안 배양하였다. 배양 후 free fatty acid (FFA) reagent A 

solution 100 ㎕를 넣고 37℃에서 10분 동안 반응 후 FFA 

reagent B solution 50 ㎕를 넣고 다시 37℃에서 10분 동안 

반응하였다. 이를 상온에서 5분 동안 둔 후 plate reader로 

540㎚에서 흡광도를 측정하였다. 

8. Assay for Acetyl-coenzyme A Carboxylase 

(ACC) 측정

3T3-L1 세포를 96 well plate에 104 cells/well로 분주하여 

2일간 37℃, 5% CO2의 조건으로 배양하였다. 세포의 밀도가 

80%이 된 것을 확인 후 DM으로 교체하여 몰약 추출물을 각

각 1, 10, 100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하고 2일간 배양하였다. 

PBS로 세척한 후 DMM으로 교체하여 몰약 추출물을 각각 1, 10, 

100 (㎍/㎖)의 농도로 처리하였으며, 2일 간격으로 DMM과 

몰약 추출물을 교체하여 7일 동안 배양하였다. 배양 후 ACC 

detection kit을 이용하여 ACC를 측정하였으며, ACC의 양은 

대조군의 값에 대한 백분율로 나타내었다. 

9. Oil red O 염색

몰약 추출물이 3T3-L1 세포의 분화를 억제하는지 여부를 

확인하기 위하여 분화된 3T3-L1 세포에서 형성되는 중성지

방을 특이적으로 염색하는 Oil red O 염색법을 시행하였다. 

배양된 세포의 배양액을 제거하고 PBS로 세척한 후 10% 

formalin용액을 넣은 뒤 1시간 동안 고정 시켰다. 고정액을 

제거하고 증류수로 세척한 후 Oil red O 염색약을 넣고 2시

간 동안 염색하였다. 염색 후 증류수로 세척하고, 염색된 세

포를 현미경을 이용하여 관찰하였다.  

10. 통계처리

본 연구에서 얻어진 결과는 평균±표준편차로 나타내었으

며, 평균값 사이에 대한 유의성은 SPSS 11.0의 unpaired 

student's t-test를 사용하여 p<0.001, p<0.01 및 p<0.05의 

신뢰수준에서 유의성을 검증하였다.

Ш. 결   과 

1. 세포 독성

대조군을 100.0±5.9%로 하였을 때, 몰약 추출물 1 ㎍/㎖ 

농도 처리군은 98.1±4.6%, 10 ㎍/㎖ 농도 처리군은 99.2± 

4.4%, 100 ㎍/㎖ 농도 처리군은 99.5±6.9%로 나타나, 모든 

농도에서 세포 독성이 나타나지 않았다(Fig. 1).

2. Triglyceride의 생성에 미치는 영향

대조군을 100.0±1.6%로 하였을 때, 몰약 추출물 1 ㎍/㎖ 

농도 처리군은 87.9±1.4% (* : p<0.05), 10 ㎍/㎖ 농도 처

리군은 81.5±4.8% (** : p<0.01), 100 ㎍/㎖ 농도 처리군

은 78.8±2.7% (** : p<0.01)로 감소하여, 농도 의존적으로 

유의성 있는 결과가 나타났다(Fig. 2).

3. 지방세포 분화에 관련된 전사인자에 미치는 영향

지방세포 분화와 관련된 전사인자인 C/EBPβ, C/EBPα, 

PPARγ, SREBP1c, aP2, fas의 유전자 발현량을 측정한 결과, 
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몰약 추출물 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농도에서 모두 현저한 감소

가 나타났다(Fig. 3).

Fig. 1. Effects of Myrrh extract on the cell viability in 3T3-L1 cells. 
The cells were treated with 1 ㎍/㎖, 10 ㎍/㎖ and 100 µg/㎖ of 
Myrrh for 24hr. Cell viability was measured using an MTT assay. 
The results were expressed as mean ± S.D. from three 
independent experiments.

Fig 2. Inhibitory effect of Myrrh on the triglyceride (TG) accumulation
in 3T3-L1 cells.
The rates of TG accumulation were analyzed by ELISA reader. The
results were expressed as mean ± S.D. from three independent 
experiments. (Significance of results, * : p<0.05, ** : p<0.01 
compare to control).

Fig 3. Effect of myrrh on the mRNA expression of adipogenic 
transcription factors.
C/EBPβ, C/EBPα, PPARγ, SREBP1c, aP2 and FAS. Total RNA 
was isolated and reverse-transcribed. The β-actin was used 
as an internal control.

4.  Fatty acid의 생성에 미치는 영향

대조군은 149.1±7.3 μM 생성을 나타낸 반면, 몰약 추출물 

1 ㎍/㎖ 농도 처리군은 141.1±6.4 μM, 10 ㎍/㎖ 농도 처

리군은 137.7±5.8 μM, 100 ㎍/㎖ 농도 처리군은 130.1± 

3.4 μM (* : p<0.05)로 감소하여, 100 ㎍/㎖ 농도에서만 

유의성 있는 결과가 나타났다(Fig. 4).

Fig 4. Effect of Myrrh on the fatty acid production in differentiated
3T3-L1 cells.
The cells were treated with different concentrations of the Myrrh 
for 9 day after initiation with DMM. The rates of fatty acid production
were analyzed by ELISA reader. The results were expressed as 
mean ± S.D. from three independent experiments. (Significance 
of results, * : p<0.05 compare to control).

5. Acetyl-CoA carboxylase (ACC)의 생성에

미치는 영향

대조군을 100.0±3.1%로 하였을 때, 몰약 추출물 1 ㎍/㎖ 

농도 처리군은 95.8±3.0%, 10 ㎍/㎖ 농도 처리군은 87.4± 

2.5%, 100 ㎍/㎖ 농도 처리군은 79.0±5.6% (* : p<0.05)로 

감소하여, 100 ㎍/㎖ 농도에서만 유의성 있는 결과가 나타났

다(Fig. 5).

Fig 5. Effect of Myrrh on the Acetyl-CoA carboxylase production
by differentiated 3T3-L1 cells.
The cells were treated with different concentrations of Myrrh for 
9 day after initiation with DMM. The rates of ACC production 
were analyzed by ELISA reader. The results were expressed as 
mean ± S.D. from three independent experiments. (Significance 
of results, *** : p<0.001 compare to control).
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6. Oil red O 염색에 의한 세포내 지방구 함량에 

미치는 영향

Oil red-O 염색에 의한 몰약 추출물이 세포내 지방구 함량

에 미치는 영향을 확인한 결과, 대조군과 비교하였을 때, 몰

약 추출물을 처리한 군에서 농도 의존적으로 지방구가 감소하

는 것을 육안으로 확인 할 수 있었다(Fig. 6).

Fig 6. Inhibitory effect of Myrrh on the lipid droplet formation in 
3T3-L1 cells. 
The intracellular lipid droplets were detected by Oil red O staining
and optically observed by an inverted microscope (×2.5).

Ⅳ. 고   찰 

肥滿은 음식의 섭취와 소비 사이의 에너지 불균형 상태를 

의미한다. 현재까지 肥滿에 대한 원인으로는 유전적, 환경적, 

심리적 요인과 에너지 대사의 불균형 등으로 초래되며, 당뇨

병, 이상 지질혈증, 고혈압, 골관절염 등의 질병의 위험도를 

증가시킬 수 있다고 알려져 있어 안전하고 효과적인 비만 치

료제의 연구가 활발히 진행되고 있다.

한의학에서 肥滿의 원인으로 氣虛, 濕, 痰, 瘀血, 七情內傷 

등이 있지만, 근본적인 병리 상태를 脾胃의 機能失調로 인해 

氣虛를 초래하게 되고, 痰, 濕, 瘀血 등은 그의 병리적인 산물

이라고 하는 견해가 있다. 또한 《血瘀論》에서 “濕濁, 痰飮

皆爲有形之物, 痰濁一旦深入血分, 一則阻滯脈絡氣機, 脈絡氣

機受阻, 則血必瘀滯 ; 二則痰濁與血相結, 形成痰瘀轇轕阻塞

脈絡, 血必瘀滯.”라고 하여 비만의 병리적인 산물인 痰과 瘀

血의 상관성을 제시한 바가 있다38). 증상에 따라 虛證과 實證

으로 나누며 虛證에는 健脾, 益氣, 補腎, 溫養, 養陰, 實證에는 

燥濕化痰, 利水, 消導, 活血化瘀 등의 치법을 많이 사용한다39).

본 연구에서 사용한 沒藥은 性味가 苦, 平 無毒하고 肝·脾로 

歸經하며, 內服하면 活血祛瘀, 止痛, 消瘡癰疽하고 外用하면 

消腫生肌한다40). 沒藥의 主治에 대해 『日華子本草』41)는 

“破癓結宿血 消腫毒”, 『本草綱目』42)은 “散血消腫 定痛生肌 

沒藥敗血 能止痛 消腫生肌”, 『本草述』43)은 “久服舒筋膜通血

脈”, 『本草衍義』44)는 “通滯血”, 『海藥本草』45)는 “推陳置新

能生好血”, 『藥性本草』46)는 “心腹血瘀 筋骨疼痛 痛不可忍”
이라 하였다. 

본 연구에 사용된 지방전구세포인 3T3-L1 세포는 

dexamethasone, IBMX, insulin 및 FBS에 의해 다양한 전

사인자들이 유도되면서 지방세포로 분화되는데, 이러한 지방

세포의 분화에는 peroxisome preliferator activated receptor 

(PPAR) δ, sterol regulatory element blindingprotein 

(SREBP)1c 등의 전사인자들이 작용하면서 진행된다. 이때, 

분화된 지방세포 내의 지방구 (lipid droplet)는 지질대사 및 

조절에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다47,48). 이러한 

전사인자들은 지방세포로 분화가 유도되는 중에 다른 시점에

서 발현되면서 서로의 상호작용을 통하여 여러 지방세포 특이 

유전자들의 발현이 조절되고, 지방대사의 활성화와 지방세포

로 형성이 이루어진다48).

Adipogenesis는 지방전구세포 (pre-adipocyte)가 지방세

포 (adipocyte)로 만들어지는 분화 과정으로서 세포형태, 다

양한 유전자 발현 및 호르몬 민감성 등의 변화를 동반하게 된

다49,50). 분화된 지방세포 내의 지방구 (lipid droplet)는 지질

대사 및 조절에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다. TG

는 TG-rich lipoprotein 의해 유도되고, 에너지 원료로 사용

되며, 후에 남은 TG는 지방세포에 저장된다49,50). 

Adipogenesis 과정에서는 peroxisome proliferator 

activated receptor-γ (PPAR-γ) 및 cytidine cytidine 

adenosine adenosine thymidine (CCAAT)/enhancer 

binding proteins (C/EBPα, C/EBPβ 및 C/EBPδ) 등과 같은 

분화유도인자가 작용하게 되는데, adipogenic transcription 

factor로써 이들을 조절하여 adipogenesis를 조절할 수 있다51). 

Adipogenesis 과정 중 C/EBP-β 및 C/EBP-δ가 최초로 

발현되면 이를 통해 지방 분화의 중추적인 역할을 하는 

C/EBP-α와 PPAR-γ의 발현이 유도되어 상호작용하면서 

상승효과를 일으켜 지질 대사에 나타나는 fatty acid 

synthase (FAS)와 fatty acid binding protein 4 (aP2) 등

의 지방분화 마커 유전자들의 발현을 촉진 시키게 된다52,53). 

이때 fatty acid는 지방세포가 분화되는 동안 PPAR-γ의 리

간드로 작용하여 활성화시키며, 더하여 지방의 축적은 

PPAR-γ를 더욱 활성화시키며54,55), adipocyte fatty acid- 

binding protein 라고도 불리는 adipocyte protein (aP) 2는 

지방세포를 비롯하여 대식세포에서 발현되는 단백질로 발현 

시 세포내 지방산의 수송과 대사에 영향을 주며, 세포막을 통

한 세포내 지방산의 유입과 유출, 확산에 관여하는 등 다양한 

세포 소기관으로의 지방산 이동을 조절한다. 

Lipogenesis에 영향을 미치는 sterol regulatory element 

binding protein-1c (SREBP1c)의 발현이 촉진되면 

SREBP1c는 C/EBP-α와 PPAR-γ와 협력하여 aP2와 

FAS의 발현을 상승시키는 역할을 한다56,57). SREBP1c의 발

현은 지방세포 분화뿐만 아니라 acetyl-CoA carboxylase 

(ACC)의 생성과도 관련이 되어져 있다고 알려져 있는데, 간

과 백색지방 조직에서 주로 발현되는 ACC는 malonyl-CoA

로 전환되어 carnitine palmitoyl transferase-1 (CPT-1)

의 발현을 저해하여 β-oxidation을 억제한다58). 이러한 이

유로 ACC의 억제는 대사성 질환과 관련된 비만, 당뇨 등의 

유효한 약제 개발을 위한 비만 지표로 유용하게 활용되고 있

다59). 본 연구결과 3T3-L1 지방 전구세포에서 沒藥은 독성

이 나타나지 않았으며, 100 ㎍/㎖의 농도에서 TG 생성과 지

방세포 분화에 관련된 전사인자 발현량, fatty acid와 ACC를 
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감소 시켰다.

이와 같이 沒藥이 비만 유관 인자에 효능을 보임에 따라 지

방의 분화를 얼마나 억제하는지를 확인하기 위하여 화합물을 

3T3-L1 세포에 처리한 후 지방만을 붉은색으로 염색하는 oil 

red-O 염색을 시행한 결과, 대조군에 비하여 농도 의존적으

로 지방구가 감소하는 것을 육안으로 확인할 수 있었다. 이와 

같은 결과는 앞선 3T3-L1 세포 실험결과와 부합되는 결과가 

도출되어 沒藥이 in-vitro 실험에서 항비만에 효능이 있음을 

증명함에 따라 추후 전임상 단계인 in-vivo 실험을 통해 효능

을 검증하고자 한다.

위의 결과를 종합해 보면, 沒藥은 지방전구세포의 독성 평

가를 통해 안전한 것으로 확인되었으며, 비만 유발 인자 및 

유전자 발현량의 감소 효과가 객관적으로 확인되어 비만에 대

한 효과적인 한약재로서의 가능성을 제시해 주고 있으며 향 

후 임상에서 임상 활용 제고와 더불어 보다 효과적인 비만 치

료제 개발을 위한 기초적 자료로써 활용될 수 있을 것으로 사

료된다.

Ⅴ. 결   론

본 연구에서는 沒藥의 다양한 효능을 객관적으로 검증하기 

위하여 지방전구세포인 3T3-L1 세포를 이용하여 세포 독성 

및 Triglyceride, 지방세포 분화에 관련된 전사인자,  fatty 

acid, acetyl-CoA carboxylase 생성량에 대한 연구를 진행

한 결과 다음과 같은 결론을 얻었다. 

1. 대조군에 비해 몰약 추출물은 98% 이상의 세포 생존

율을 나타내었다.

2. 대조군에 비해 몰약 추출물은 10, 100 (㎍/㎖) 농도

에서 Triglyceride 생성을 유의성 있게 감소시켰다.

3. 대조군에 비해 몰약 추출물은 1, 10, 100 (㎍/㎖) 농

도에서 지방세포 분화에 관련된 전사인자 생성을 감

소 시켰다.

4. 대조군에 비해 몰약 추출물은 100 ㎍/㎖ 농도에서 

fatty acid 생성을 유의성 있게 감소 시켰다.

5. 대조군에 비해 몰약 추출물은 100 ㎍/㎖ 농도에서 

Acetyl-CoA carboxylase 생성을 유의성 있게 감소 

시켰다.

이상의 결과들로 보아 沒藥 에탄올 추출물은 안전하고 항비

만 효능이 있음이 실험적으로 규명되었다. 이와 같은 유의적인 

결과는 폭넓은 질환에 대한 신규 치료제 개발에 기초적 자료를 

제공할 수 있을 것으로 보이며, 한의학적 관점에서는 객관적 

규명을 통한 EBM 구축에 일조할 수 있을 것으로 사료된다.
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