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It is noted that chalcone derivatives have characteristic 
diverse pharmacological properties, and that precise 
evidence has been growing that they could regulate a tumor 
necrosis factor-α (TNF-α) induced insulin resistance. The 
purpose of the present investigation is to elucidate the effects 
of the identified chalcone derivatives on adipogenesis, and to 
find the underlying mechanism of action in that case. 
Consequently, we first investigated whether the chalcone 
derivatives could affect the identified PPARγ-induced 
transcriptional activity on the proliferator-activated receptor 
response elements (PPRE) at target promoters, and find that 
trans-chalcone most significantly increased the PPARγ
-induced transcriptional activity. Additionally, we confirmed 
that there were up-regulatory effects of trans-chalcone 
during the adipogenesis and lipid accumulation, and on the 
mRNA of adipogenic factors in 3T3-L1 cells. Next, we 
examined the effect of trans-chalcone on the inhibition 
induced by TNF-α on adipogenesis. To that end, we noted 
that the treatment with trans-chalcone attenuated the effect of 
TNF-α mediated secretion of various adipokines that are 
involved in insulin sensitivity. For this reason, we noted that 

this study clearly demonstrates that trans-chalcone enhanced 
adipogenesis, in part, by its potent effect on PPARγ 
activation and by its reverse effect on TNF-α. 
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서 론

Chalcone은 과일이나 야채를 비롯한 수많은 식물과 종

에 풍부한 천연성분의 구성요소로써 두 개의 방향족 고리

를 갖고 세 개의 탄소로 연결된 열린-사슬 플라보노이드

를 총칭한다[1,2]. Chalcone유도체들은 항암, 항염증을 비

롯한 다양한 약리학적 기능을 가지고 있다[3-5]. 하지만 

유도체들 사이에 존재하는 높은 구조적 유사성에도 불구

하고 각각의 chalcone 유도체는 상이하고 다양한 생리활

성을 가지고 있다[6]. 한 가지 예로, 암이 생성되는 과정

은 chalone유도체들은 억제하는데, 서로 다른 종류의 

chalcone 유도체들은 암 생성 초기, 진행, 혈관신생, 침투, 
전이를 비롯한 각기 다른 단계를 조절하는 것으로 알려져 

있다[2,7]. 하지만 이러한, chalcone유도체들의 다양한 약

리학적 활성에 대한 보고에도 불구하고 아직까지 지방생

성과 활성 조절에 관한 연구에 대한 규명은 잘 이루어지

지 않고 있다.
비만은 흔하게 발생할 수 있는 대사성 질환으로, 체내

에 정상이상의 과잉의 지방을 함유하고 있는 것으로, 건
강 상태를 악화시킬 수 있으며 제2형 당뇨병을 유발할 수 

있는 강력한 위험 인자이다. 제2형 당뇨병의 가장 중요한 

원인 중의 하나는 지방조직, 골격근, 그리고 간에서 인슐

린의 기능이상과 인슐린 저항성을 극복할 수 없을 정도의 
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분비의 장애로 발생한다[8-10]. 비만 상태에서는 tumor 
necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-6 (IL-6), plasminogen 
activator inhibitor-1 (PAI-1), monocyte chemotactic protein-1 
(MCP-1)를 비롯한 다양한 adipokine들이 지방조직에서 

높게 발현되어 인슐린 저항성을 증가시킨다[11]. 반면

Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) γ는 지방

세포 분화에 있어 가장 중요한 전사인자로써 지방과 관련

된 유전자의 발현과 지질대사를 조절하는 역학을 한다. 
thiazolidinedione계열 유도체인 rosiglitazone, pioglitazone, 
troglitazone와 같은 PPARγ 작용제는 adiponectin을 생산하

는 지방세포의 분화를 증가시키고 인슐린 감수성을 저해

하는 TNF-α, IL-6와 다른 adipokine들을 억제하여 당뇨병 

치료제로 사용되어 왔다[12-14]. Rosiglitazone은 1999년 

Food and Drug Administration (FDA)에 승인을 받아 제2형 

당뇨병 치료제로 사용되어 왔으나 심각한 심부전을 일으

키거나 하는 다양한 부작용으로 인해 현재는 사용이 제한

되고 있다[15]. 비록 pioglitazone이 현재 임상에서 사용이 

되고 있지만 구조적인 유사성 때문에 안전성에 대한 우려

가 여전히 남아있는 실정이다[16]. 따라서 PPARγ 를 타겟

으로 하여 제2형 당뇨병을 예방하고 치료할 수 있는 안전

성을 갖춘 약물의 개발이 필요하다.
기존에 발표된 의약화학 보고에서 구조-활성 분석을 통

해 분석한 결과, chalcone유도체들은 rosiglitazone에 비해 

높은 포도당 조절활성을 보였으며 이는 chalcone유도체의 

당뇨병 치료제로써 개발 가능성을 암시한다[17]. 본 연구

는 작은 분자구조를 가지고 있는 다양한chalcone유도체들 

(trans-chalcone, 4-methoxychalcone, hesperidin-methyl chalcone, 
2-hydroxychalcone, Fig. 1A)의 지방세포 분화 조절 효과와 

대사성 증후군에 대해 미치는 효과에 대해 조사하였다. 
추가적으로, 가장 우수한 효능을 보인 trans-chalcone을 이

용하여 지방세포 분화과정에서 지방세포의 활성 조절 능

력에 대한 작용 기전을 밝히는데 중점을 두었다. 

Fig. 1. Structure of chalcone derivatives and effect of trans-chalcone on PPARγ induced transcriptional activity. (A) chalcone, 
trans-chalcone (TC), 4-methoxychalcone (4-MC), hesperidin-methyl chalcone (HMC), and 2-hydroxychalcone (2-HC). (B) 3T3-L1 
cells were transfected with the PPRE-Luc reporter alone, or with PPARγ. After 24 h of transfection, the cells were cultured with 
vehicle (DMSO), 5 μM of rosiglitazone (Rosi), trans-chalcone (TC), 4-methoxychalcone (4-MC), hesperidin-methyl chalcone 
(HMC), or hydroxychalcone (2-HC) for 12 h. (C) 3T3-L1 cells were transfected with the PPRE-Luc reporter alone or with PPARγ. 
After 24 h of transfection, the cells were cultured with vehicle (DMSO), 1 and 5 μM of rosiglitazone (Rosi), or 0.2, 1, and 5 µM of 
trans-chalcone (TC) for 12 h, respectively. Luciferase activity was measured after 36 h. The bars represent the mean ± SEM. *P < 
0.05, **P < 0.01 compared to PPARγ transfected group, n = 3.
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재료  방법

세포 배양과 지방세포 분화 유도
쥐에서 유래한 예비지방세포인 3T3-L1은 37°C, 5% 

CO2 환경에서 10% bovine calf serum (BCS)와 1% 
antibiotic–antimycotic항생제가 첨가된 Dulbecco’s modified 
Eagle’s medium (DMEM)에서 배양하였다. 지방세포 분화 

유도를 위해 0.5 mM 3-isobutyl-1-methylxanthine, 1 μM 
dexamethasone, and 10 μg/mL insulin (MDI)의 혼합물이 사

용되었다. 3T3-L1 세포를 24-well 플레이트에서 이틀간 세

포가 가득 찰 때까지 배양하였고 세포 배양 배지는 10% 
fetal bovine serum (FBS)와 MDI가 들어있는 DMEM으로 

교체한 뒤 이틀간 trans-chalcone을 처리한 것과 처리하지 

않은 것으로 나눠 배양하였다 (0일). 그리고 다음 10% 
FBS와 10 μg/mL insulin이 포함된 DMEM로 교체하고 역

시 trans-chalcone을 처리한 것과 처리하지 않은 것으로 나

눠 배양하였다 (2일). 그리고 2일 마다 배지를 교체하고 

지방 방울이 형성될 때까지 세포를 배양한 뒤 추가적인 

실험을 진행하였다. 

항체와 시약
C/EBPβ 항체 (04-1153, Upstate Biotechnologies, Lake 

Placid, NY, USA), PPARγ 항체 (MAB3872, Chemicon 
International Inc., Temecula, CA, USA), HA 항체(12CA5, 
Roche Applied Science, Basel, Switzerland), α-tubulin 항체 

(sc-53646, Santa Cruz Biotechnology, Dallas, TX, USA)가 

사용되었다. Insulin (I2643), dexamethasone (D4902), 
3-isobutyl-1-methylxanthine (I5879), rosiglitazone (R2408), 
trans-chalcone (TC, 136123), 4-methoxychalcone (4-MC, 
S456748), hesperidin-methyl chalcone (HMC, H5006)는 

Sigma-Aldrich (St. Louis, MO, USA)에서 구매하였으며, 
TNF-α (GF027, recombinant mouse protein)은 Merck Millipore 
(Darmstadt, Germany)에서 구매하였다. Rosiglitazone, trans 

-chalcone, 4-methoxychalcone, hesperidin-methyl chalcone, 
2-hydroxychalcone 은 DMSO를 용매로 하여 사용하였고, 
TNF-α는 멸균된 증류수에 녹여 사용하였다. 모든 실험에

서 음성대조군은 0.1%의 DMSO를 사용하였다.

일시적 형질주입과 발광효소 분석법
일시적 형질주입을 위해서 polyethyleneimine (PEI; 

Polysciences, Warrington, PA, USA)를 이용하여 각 well당 

0.5 μg의 DNA가 사용되었다. 전체 DNA양은 공 vector에 

의해 동일하게 맞춰주었다. 3T3-L1 세포는 24-well plates
에 형질주입 하루전 2 × 104cells/well의 수로 배양하였다. 

세포는 CMV promoter-driven β-galactosidase reporter 
(pCMV-β-gal), luciferase reporter와 표시된 플라스미드의 

조합으로 형질주입하였고, 24시간 뒤에 표시된 시약을 

처리하였다. 활성을 측정하기 위해 Luciferase Reporter 
Assay kit (Promega)를 사용하였으면 모든 실험은 세 개의 

실험 샘플과 세 차례의 반복으로 이루어 졌다.

Oil red O 염색법
약 8일이 지나고 지방세포의 분화가 끝나면, 분화된 

3T3-L1세포를 phosphate-buffered saline (PBS)로 두 번 세

척한다. 10% formalin을 이용하여 30분동안 세포를 고정

시킨 뒤 oil red O (0.5% oil red O, 6:4 isopropanol:water) 
시약을 이용하여 30분 동안 상온에서 염색한다. 다시 3번 

PBS로 세척한 뒤 공기 중에 세포를 자연 건조 시키고 현

미경으로 염색된 세포를 관찰 및 촬영한다. 염색된 세포

는 isopropanol에 용출시키고, 최종적으로 지질의 함량을 

분광광도계를 이용하여 530 nm의 파장에서 흡광도를 통

해 측정한다. 

mRNA 발현 분석
전체 RNA는 RNAiso Plus Total RNA extraction reagent 

(Takara)를 이용해 추출되었다. Oligo (dT) primers와 reverse 

Table 1. Sequences of primers used for PCR
Gene Primer sequence (5‘→3’)

adiponectin
(F) 5′-CCC AGG ACA TCC TGG CCA CAA-3′

(R) 5′-CCT TCA GCT CCT GTC ATT CCA-3′

aP2
(F) 5′-CAC CGC AGA CGA CAG GAA G-3′

(R) 5′-GCA CCT GCA CCA GGG C-3′

Fas

(F) 5′-GCT ATG CAG ATG GCT GTC TCT CCC 
AG-3′

(R) 5′-GCA GCG CTG TTT ACA TTC CTC CCA 
GG-3′

Glut1
(F) 5′-TCA ACA CGG CCT TCA CTG-3′

(R) 5′-CAC GAT GCT CAG ATA GGA CAT C-3′

Glut4
(F) 5′-GTA ACT TCA TTG TCG GCA TGG-3′

(R) 5′-AGC TGA GAT CTG GTC AAA CG-3′

Pparγ
(F) 5′-GCC CTT TGG TGA CTT TAT GGA-3′

(R) 5′-GCA GCA GGT TGT CTT GGA TG-3′

Il-6

(F) 5′-GCT ACC AAA CTG GAT ATA ATC AGG 
A-3′

(R) 5′-CCA GGT AGC TAT GGT ACT CCA 
GAA-3′

Pai-1
(F) 5′-AGG ATC GAG GTA AAC GAG AGC-3′

(R) 5′-GCG GGC TGA GAT GAC AAA-3′

Gapdh
(F) 5′-AGG TCG GTG TGA ACG GAT TTG-3′

(R) 5′-GGG GTC GTT GAT GGC AAC A-3′
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transcriptase (Promega)는 cDNA를 합성하기 위해 사용되

었다. adiponectin, aP2, FAS, GluT1, GluT4, PPARγ, IL-6, 
PAI-1, MCP-1의 mRNA발현은 SYBR Premix Ex Taq kit 
(TaKaRa Bio, Japan)와 CFX96 real-time PCR System을 이

용하여 실시간 중합효소연쇄반응(real-time PCR)로 측정하

였다. PCR mix는 다음의 온도 조건에 따라 증폭되었다: 
95 °C, 30초; 40 cycles (95 °C, 5초; 60 °C, 30 초). GAPDH 
(Glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase)는 일정하게 발

현 되는 항존유전자(housekeeping gene)로 다른 유전자의 

발현을 정규화 하기 위해 사용되었다. PCR에 사용한 프

라이머 서열은 Table 1에 표시되어 있다. 

통계분석
결과는 평균 ± 평균의 표준 오차로 나타냈다. 우리는 

Sigma plot 프로그램을 이용하여 서로 다른 그룹간의 통계

적 유의성을 단일비교에서는, two-tailed unpaired Student’s 
t-test of the means를 이용하였고 다수 비교에서는, one-way 
analysis of variance (ANOVA) with the Bonferroni post hoc 
test를 이용하였다. 통계적 유의성은 p < 0.05로 규정 되었

으며, 모든 실험은 3차례의 반복 실험을 통해 진행되었다. 
그 중에 대표적인 결과를 보여주고 있다.

결 과

trans-chalcone은 PPARγ에 의한 전사활성을 더욱 증
가시킨다

chalcone유도체들의 PPARγ에 유도된 전사활성에 미치

는 효과를 알아보기 위해 PPARγ가 결합하는 PPRE 프로

모터를 이용하여 실험을 진행하였다. 3T3-L1 세포에 
PPRE-Luc와 PPARγ를 일시적으로 형질주입 시킨 뒤, 
rosiglitazone를 비롯한 다양한 chalcone유도체를 약 12시

간 동안 처리하였다. trans-chalcone, 4-methoxychalcone, 
2-hydroxychalcone와 같은 chalcone유도체는 PPARγ에 의해 

유도된 전사활성을 증가시키는 강한 효능을 보였다. 그 중

에서도 trans-chalcone이 가장 우수한 효능을 보였다. (Fig. 
1B). 추가로 다양한 농도 범위에서 trans-chalcone의 효능을 

확인해본 결과, rosiglitazone과 비교하여 낮은 농도에서도 

우수한 효능을 보였다 (Fig. 1C). 효능을 나타내는 농도범

위에서 trans-chalcone 의한 심각한 세포 독성은 나타나지 

않았다 (data not shown). 따라서 가장 높은 효능을 보인 

trans-chalcone을 이용하여 추가 실험을 진행하였다. 

trans-chalcone는 3T3-L1세포의 지방세포 분화 과
정 동안 PPARγ 의 활성을 통해 지질 축적을 촉진한다

trans-chalcone가 3T3-L1세포의 분화를 조절하는 지를 

Fig. 2. Effect of trans-chalcone on differentiation of 3T3-L1 
preadipocytes. (A) Preadipocyte 3T3-L1 cells were differentiated 
using standard differentiation hormones with vehicle (DMSO) or 
increasing amounts of trans-chalcone (1 and 5 μM). After 8 days 
of differentiation, lipid accumulation was detected by oil red O 
staining. (B) Quantification of lipid content in transfected 3T3-L1 
cells after adipogenic differentiation. The bars represent the mean 
± SEM. *P < 0.05, **P < 0.01 compared to the vehicle group; 
Mann–Whitney U-test, n = 3.

추가로 확인해 보았다. 3T3-L1 예비지방세포는 trans- 
chalcone를 처리하지 않은 것과 처리한 것으로 나눠 MDI 
를 통해 지방세포 분화를 유도한 뒤 현미경 분석을 진행

하였다. 지질의 축적 정도는 oil red O 염색법을 통해 최

종적으로 흡광도를 통해 확인하였다. 실험을 통해 확인해 

본 결과, 지방세포의 분화 정도가 trans-chalcone에 의해 

농도 의존적으로 증가하는 결과를 보였다 (Fig. 2). 이것은 

trans-chalcone가 3T3-L1 세포의 지방세포 분화능을 양성

적으로 조절한다는 것을 의미한다.

trans-chalcone은 지방세포 분화과정 동안 adipogenic 
유전자의 발현을 증가시킨다 

지방세포 분화는 다양한 전사인자와 지방세포에서 발

현되는 특이적인 유전자의 발현에 의해 유기적으로 조절

되는 과정이다 [18]. 따라서 지방세포 분화 과정에서 중요

하게 작요하는 인자들인 PPARγ, fatty acid binding protein 
(aP2), fatty acid synthase (FAS), adiponectin, glucose 
transporter type 1 (GluT1), glucose transporter type 4 (GluT 
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4)의 mRNA발현을 확인해 보았다. trans-chalcone은 PPAR
γ을 비롯한 다양한 유전자의 발현을 대조군에 비해 증가

시키는 효능을 보였고 특히 adipoectin과 aP2의 발현이 높

게 증가되었다. 반면 지방세포 분화 과정과 관계없이 지

속적으로 발현되는GluT1의 발현에는 영향을 미치지 않는 

결과를 보였다 (Fig. 3). 이 결과는 trans-chalcone이 지방세

포 분화와 관련된 유전자들의 발현을 주로 조절한다는 것

을 의미한다. 

trans-chalcone은 TNF-α의 지방세포 분화 억제를 반
전시키는 효능을 갖는다

TNF-α는 인슐린 저항성의 증가와 관련이 깊은 adipocytokine 

Fig. 3. Effect of trans-chalcone on gene expression involved in adipogenesis. Post-confluent 3T3-L1 preadipocytes were cultured 
with vehicle (DMSO) or trans-chalcone (1 μM) for 8 days, and then quantitative real-time PCR was performed for the indicated 
genes. Expression of each gene was normalized to that of GAPDH. Data are expressed as a ratio relative to the DMSO treatment 
group (vehicle). *P < 0.05, **P < 0.01 compared to the vehicle group, n = 3. 

Fig. 4. Effect of trans-chalcone on TNF-α induced MCP-1 and IL-6 mRNA expression. Preadipocyte 3T3-L1 cells were 
differentiated using standard differentiation hormones with TNF-α (5 ng/mL) along with vehicle (DMSO), trans-chalcone (1 μM), or 
rosiglitazone (5 μM). After 8 days of differentiation, the expression level of indicated genes was measured by real-time PCR. The 
bars represent the mean ± SEM. *P < 0.05 compared to the vehicle group, #P < 0.05, ##P < 0.01 compared to TNF-α treated group; 
ANOVA–Bonferroni post hoc test, n = 3.
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중에 하나로, 지방세포 분화를 억제성으로 조절하는 인자

로 제2형 당뇨병 환자에게서 높게 발현되는 것으로 잘 알

려져 있다[19]. 특히 TNF-α는 다양한 염증 관련 adipokine
인 IL-6, PAI-1, MCP-1의 발현을 증가시키고, 비만 상태에

서는 인슐린을 통한 포도당의 uptake를 억제하는 것으로 

알려져 있다[20]. 이에 대한 trans-chalcone의 효과를 확인

해 본 결과, trans-chalcone는 TNF-α에 의해 증가된 MCP-1
과 IL-6의 mRNA 발현을 감소시켰다 (Fig. 4). 다음의 결과

들은 trans-chalcone가 TNF-α에 의한 효과를 억제함으로써 

지방세포의 분화 과정과 관련된 유전자의 발현에 영향을 

미친다는 것을 의미한다. 

고 찰

본 연구는 chalcone유도체가 3T3-L1 세포에서 adiponectin
의 생성을 증가시킨다는 기존의 연구를 기본으로 하였다 

[21]. 추가로, chalcone유도체는 TNF-α에 의해 유도되는 활

성을 억제하는 저해제로써 작용하며[22,23], 또한TNF-α의 

형성과 증가는 제2형 당뇨병의 발생과 깊은 연관성을 갖는

다는 연구를 기반으로 하였다[24]. 따라서 본 저자들은 

chalcone유도체는 지방세포 분화와 관련된 유전자의 발현 

및 활성을 조절하고 TNF-α에 의해 매개된 인슐린 저항성 

증가에 영향을 줄 수 있을 것이라고 가정하였다. 
실험을 통해 진행해 본 결과, trans-chalcone는 3T3-L1 

예비지방세포를 이용한 지방세포의 분화 과정을 전반적 

증가시키는 효능을 보였다. 특히 지방세포 분화의 가장 

중요한 전사인자로 알려진 PPARγ에 의해 유도된 전사활

성을 더욱더 증가시켰으며, adiponectin의 발현을 높은 수

준으로 향상시키는 결과를 보였다. PPARγ의 리간드인 

thiazolidinediones계열의 약물들은 PPARγ의 전사활성을 

증가시키고 지질 대사와 관련된 유전자들의 발현을 조절

함으로써 지방 조직의 기능을 향상시킨다[25]. 발광효소 

분석법(luciferase reporter gene assays)에서 trans-chalcone는 

PPARγ response elements (PPRE)를 포함한 프로모터에 대

해, PPARγ에 의해 유도된 전사활성을 증가시켰다 (Fig. 
1B). 다양한 지방세포 분화관련 유전자 중에서 adiponectin
의 발현은 PPARγ에 의해 조절되는데, adiponectin유전자

의 프로모터상에 존재하는 PPRE에 PPARγ가 직접 결합

하여 adiponectin의 발현을 조절한다[26]. trans-chalcone에 

의한 mRNA의 발현을 확인해 본 결과 다양한 유전자 중

에서 adiponectin의 발현이 가장 높은 수준으로 증가하였

으며 (Fig. 3), 이것은 trans-chalcone에 의한 PPARγ의 전사

활성 증가와 PPARγ에 의한 adiponectin의 발현 조절 과정

이 유기적으로 연결되어 나타난 결과라고 생각된다. 

다양한 chalcone유도체 중에서 trans-chalcone는 다른 유

도체들과 비교해서 가장 강력한 지방세포 분화 효능과 

PPARγ 전사 활성 증가능을 보였다. 4-methoxychalcone, 
2-hydroxychalcone의 화학 구조는 trans-chalcone에 각각 

methoxy, hydroxy가 결합된 것이다. 이것은 trans-chalcone
에 결합된 주변의 잔기가 PPARγ에 대한 전사 활성을 오

히려 억제하는 것으로 판단된다. 또한 hesperidin methyl 
chalcone에 의한 효과가 매우 낮게 나타나는 것으로 보아 

크기가 큰 잔기는 타깃으로의 접근성을 더욱 떨어뜨리는 

것으로 보인다. 
TNF-α는 지방세포의 대사과정 동안 지방산, 포도당대

사, 호르몬 신호 전달, 전사활성 등 다양한 부분의 조절에 

관여한다[27]. 지방 조직내의 TNF-α의 발현 증가는 비만

과 관련된 제2형 당뇨병의 발생과 깊은 연관성이 있다고 

알려져 있다[28]. 인슐린 저항성 증가와 관련해 TNF-α의 

발현이 증가된 경우 이것은 다시 다양한 adipokine들의 발

현에 영향을 미치게 된다[29]. 본 연구에서는 trans- 
chalcone가 TNF-α에 의해 증가한 MCP-1과 IL-6의 mRNA 
발현을 감소 시켰다 (Fig. 4). 또한 당뇨병 치료제로 사용

되어 왔던 rosiglitazone과 비교하여 trans-chalcone은 비슷

하거나 우수한 효능을 보였다. 이러한 결과들은 trans- 
chalcone가 인슐린 저항성과 관련되어 있는 다양한 

adipkine의 분비와 발현을 조절할 수 있으며, 당뇨병 치료

제로써 개발의 가능성이 있다는 것을 의미한다. 
본 연구를 통해, trans-chalcone는 지방세포 분화 관련 

유전자인 PPARγ, FAS, aP2, adiponectin의 발현을 증가시

킴으로써 3T3-L1 예비지방세포의 지방세포로의 분화를 

촉진한다는 것을 확인하였다. 또한 trans-chalcone는 PPAR
γ에 의해 유도되는 전사 활성을 더욱더 증가시키는 효능

을 보였으며, TNF-α에 의해 유도되는 인슐린 저항성과 

관련된 MCP-1, IL-6의 발현을 감소시켰다. 이상의 결과를 

종합하면, trans-chalcone는 당뇨를 비롯한 대사성 질환의 

예방과 치료를 목표로 개발될 가능성이 있음을 의미한다. 
물론 이에는 더욱더 자세한 trans-chalcone와 관련 질환에 

대한 분자, 약리, 병리학적인 추가적인 실험과 고찰이 필

요할 것으로 보인다. 
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