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Abstract

Purpose: This study examined the effects of α-lipoic acid in diluted solvents on cell growth in 3T3-L1 cells according to

the treated concentration and times. Methods: Adipocyte 3T3-L1 cell were cultured. Confluent cells underwent starvation

with SFM for 1 day and then were cultured in a medium containing various concentrations 0, 100, 200, and 400 μmol/L

of α-lipoic acid. The cell viability was measured using the EZ Cytox assay kit. In addition, the effect of α-lipoic acid of diluted

solvents on the cell growth in 3T3-L1cells was examined according to the treated concentration and times. Results: The α-

lipoic acid diluted ethanol inhibited cell proliferation in a dose and time dependent manner. The α-lipoic acid diluted ethanol

induced adipocyte 3T3-L1 cells proliferation with an adipocyte inducer. In addition, α-lipoic acid inhibited adipocyte 3T3-

L1 growth in a dose and time dependent manner (p<0.05). Conclusion: This study showed that a treatment with α-lipoic

acid diluted ethanol inhibits cell growth of, adipocyte 3T3-L1 cells induced with an adipocyte inducer, (200 μmol/L of α-

lipoic acid) treated for 48 hr.

Key Words: α-Lipoic acid, cell growth, 3T3-L1, treatment condition

I. 서 론

α-Lipoic acid(1,2-dithiolane-3-pentanoic acid)는 두 개의

황 원자를 함유하는(Snell et al. 1937) 물질로, 일부 육류의

간과 신장에 존재하며, 시금치, 토마토, 싹눈양배추, 브로콜

리, 감자 등의 식물에 미량 존재한다고 보고되고 있다(Gleiter

et al. 1996; Teichert et al. 1998; Breithaupt-Grgler et al.

1999). α-Lipoic acid는 항산화 기능과 체내 합성량 부족으로

비타민 유사물질로 분류되고 있고(Reed1957; Rosenberg et

al. 1959), 체내 미토콘드리아에서 octanoic acid와 sulfur 물

질로부터 일부 합성된다고 알려져 있다(Jordan et al. 1997;

Wada et al. 1997). 또한, 피루브산이나 α-케토글루타르산과

탈수소효소복합체를 형성하여 아세틸전이효소 합성에도 관

여한다. α-Lipoic acid의 대표적인 효과로는 체내 활성산소

종 (SOD)을 제거하여, 세포의 산화적 손상으로부터 재생을

돕는 항산화 작용에 대한 효과 연구가 가장 많이 보고되고

있으며(Maliska & Winiarska 2005), 그 외 당뇨병 환자의

상승된 혈당을 저하시키고, 간에서 글리코겐 합성, 인슐린,

C-peptide를 개선시켜 탄수화물 대사에도 관여하는 것으로

보고되고 있다(Lee et al. 2005). 그 외 식욕을 억제하고, 에

너지 소비를 증가시키는 작용을 하며(Kim et al. 2004), 체

내 저장 지방량을 낮추고, 간에서 중성지방의 축적을 감소시

키며(Yi et al. 2013), 지방 합성과 very low density

lipoprotein (VLDL) 분비를 낮추는 등의 지질 대사에도 관여

하는 것으로 알려져 있다(Saengsirisuwan et al. 2004).

비만은 한국인의 주요 사망원인인 암, 심혈관질환, 고혈압,

제2형 당뇨병 등의 만성퇴행성 질환의 위험성을 증가시키는

심각한 영양적인 문제이다(Kim et al. 2005). 특히, 2009년

35.6%였던 한국 성인 남성의 비만율은 매년 꾸준히 증가하

여 2015년 기준 40% 이상으로 성인 남성의 10명 중 4명이

비만인인 것으로 진단되고 있다. 생리학적 측면으로 비만은

체내 지방조직(adipose tissue)의 과잉 축적으로 정의할 수 있
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으며, 지방 조직은 일부 세포로부터 분화되어 형성 된다

(Hirsch & Batchelor 1976). 비만 효과연구에는 영양소 섭취

비율의 조절이나 식품 성분을 이용한 연구가 많이 진행되고

있으며, 특히 식품의 기능성 성분인 파이토케미컬(phytochemicals)

을 이용한 식욕 억제 기전에 관여하는 호르몬이나 조절단백

질의 변화를 통한 차단, 활성도 저하 효과 등을 통해 검증되

고 있다. 임상 실험으로는 체지방량 감소나 비만과 관련된

생화학적 지표 변화로 효과를 보고하고 있다. 그러나 α-

Lipoic acid의 기능적 효능의 임상 연구에서 처치 기준이 되

어야 할 in vitro 실험의 진행은 매우 제한적이며, 특히 비만

과 관련된 연구의 기초가 되어야 할 지방세포 내에서 α-

Lipoic acid 처리 농도, 처리 시간, 그 성분의 희석 용매별

효과 차이는 따로 보고된 바 없었다. 이에, 본 연구에서는 비

타민 유사물질인 α-lipoic acid를 다양한 용매로 희석하여 지

방세포로 특화된 3T3-L1 세포에 지방분화유도물질을 처리하

여 지방세포로 분화시킨 후 다양한 조건에서 세포 성장에 미

치는 효과를 관찰해보고자 하였다.

II. 연구내용 및 방법

1. 실험재료 및 세포 배양

실험에 사용된 α-Lipoic acid (Sigma, St. Louis, MO,

USA)는 3차 증류수로 100 mM, ethyl alcohol (Sigma)로

500 mM, dimethyl sulfoxide (DMSO) (Sigma)에 100 mM

로 희석하여 stock을 만들어 냉동 보관하여 각 실험마다 배

양액에 희석하여 사용하였다. 실험에 사용된 세포는 mouse

fibroblast 3T3-L1 preadipocyte는 American Type Culture

Collection (ATCC, Rockville, MD, USA)에서 구입하였다.

세포는 37oC, 5% CO2 incubator에서 Dulbecco’s modified

Eagle’s medium (DMEM, WelGENE, Daegu, Korea),

10% bovine calf serum (BCS) (WelGENE), 100 μg/mL

penicillin, 100 μg/mL streptomycin (WelGENE)이 포함된

배양액에서 배양하였다(Green & Kehinde 1975). 세포가

70-80% 정도 confluent되면 phosphatate buffered saline

solution (PBS)로 2번 씻어내고 trypsin-EDTA (WelGENE)

를 처리하여 세포를 모은 후 계대 배양하였고, 배양액은 1-2

일마다 교환하여 정상적인 세포 상태를 유지하였다(Lee et

al. 2006).

2. 지방세포분화 유도

계대 배양한 세포는 지방세포로 분화를 유도하기 위해

3T3-L1세포에 10% fetal bovine serum (FBS, WelGENE),

10 μg/mL insulin (Sigma, St Louis, MO, USA), 1 μmol

dexamethasone (Dex) (Sigma), 0.5mM isobuthylmethylxanthine

(IBMX) (Sigma), 100units/mL penicillin, 100μg/mL streptomycin

을 넣은 배양액으로 교체하여 지방세포분화를 유도하였다.

지방세포로의 분화 후에는 10% BCS, 100 units/mL

penicillin, 100 μg/mL streptomycin을 넣은 DMEM 배양액

으로 분화 상태를 유지하였다(Seo 2015). 세포 분화 후 α-

lipoic acid (Sigma)는 배양액에 농도별, 시간별로 용매를 달

리해 희석한 α-lipoic acid를 각각 처리하여 지방세포 성장에

미치는 효과를 관찰해보았다.

3. 세포 성장

α-Lipoic acid의 희석 용매, 첨가 농도, 처리 시간에 따른

세포 증식 효과를 알아보기 위해 96 well plate에 0.5×104

cells/mL의 농도로 plating 하고, 48시간 후에 confluence 되

면 BCS가 포함된 regular medium (RM)에 5μg/mL transferrin,

5 ng/mL selenium, 1,000 units/mL penicillin, 1,000 μg/mL

streptomycin, WelGENE)으로 배양액을 교환하였다(Kim et

al. 2005).실험에 사용된 처리 물질인 α-Lipoic acid는 3차

증류수, DMSO, ethanol 등 각각 다른 용매에 희석하여

stock (1 mg/mL)을 만들어 실험하였다. α-Lipoic acid는 화

학적 성질상 소수성을 띄고 있어, 대표적인 유기용매인

DMSO, ethanol에는 입자 없이 완전히 용해되었다. 그러나,

친수성 용매인 3차 증류수에는 α-lipoic acid가 완전히 용해

되지 않아, 용매를 water bath 37oC에서 3분간 데워 용해하

였으며, 37oC, 24시간 동안 voltexing하여 α-lipoic acid의

입자가 완전히 용해된 것을 확인한 후 실험에 사용하였다.

각 용매별 α-lipoic acid는 동일한 조건으로 배양된 3T3-L1

세포에 0, 100, 200, 400 μmol/L로 처리하였으며, 0, 24,

48, 96시간마다 살아있는 세포를 염색하여 흡광도를 측정하

였다. RM에 α-lipoic acid을 희석용매별, 처리농도별, 처리

시간별로 세포에 첨가하여 배양액을 교체하였다. 조건별 α-

lipic acid는 세포에 첨가한 후 24시간마다 같은 조건의 배양

액으로 교체한 후 시간 경과에 따라 Cell viability 측정은

EZ-Cytox cell viability assay kit (Daeil Lab, Seoul, Korea)

을 이용 하였다. EZ-Cytox solution 을 처리한 후, 3시간 후

490 nm에서spectrophotometer (Tecan, Austria GmbH, USA)

를 이용하여 흡광도를 측정하였다(Yeh et al. 1995). 모든 실

험은 독립적으로 3번 이상 같은 조건에서 실험하였으며, 3번

의 독립적인 결과를 통계 처리하여 관찰하였다.

실험 (1) α-lipoic acid 희석 용매: 3차 증류수, dimethyl

sulphoxide (DMSO) (Sigma Chemical Co., St. Louis,

MO, USA), ethanol (Sigma)에 각각 희석하여 처리하였다.

실험 (2) α-Lipoic acid의 처리 농도별: 세포는 serum

starvation 후 SFM에 α-lipoic acid을 0, 2.5, 7.5, 10 μg/

mL, 0, 5, 10, 20 μg/mL, 0, 25, 50, 100 μg/mL 농도로 처

리하였다.

실험 (3) α-Lipoic acid의 처리 시간별: SFM에 α-lipoic

acid을 0, 6, 12, 24시간, 0, 12, 24, 48시간, 0, 24, 48, 96

시간 동안 처리하였다.
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4. 통계 처리

본 연구의 실험으로 얻어진 결과는 독립적으로 3번 이상 실

시하였으며 얻어진 결과를 SAS 9.1 (SAS Institute, Cary,

NC, USA) 프로그램을 이용하여 통계처리 하였다. 여러 조건

으로 진행한 실험의 결과는 대조군과 실험군의 평균값과 표

준편차를 계산하여 사용하였고, 각 군 간의 차이는 one-way

analysis of variance (ANOVA) 분석 후 α=0.05 수준에서

Duncan’s multiple range test를 실시하여 유의성을 검증하였다.

III. 결과 및 고찰

1. α-Lipoic acid의 희석 용매별 세포 증식

실험 결과, 3차 증류수로 희석한 α-lipoic acid를 농도별로

처리한 실험군에서는 대조군에 비교하여 세포 증식에는 아

무런 영향을 미치지 않는 것이 관찰되었다<Figure 1>

(p<0.05). α-Lipoic acid를 처리하지 않은 대조군에 비해 3차

증류수로 희석한 α-lipoic acid를 처리한 군에서도 시간에 따

른 세포 성장은 관찰되었으나, 실험군간의 세포 성장은 전혀

영향을 미치지 않는 것으로 관찰되었다.

DMSO 용매로 희석된 α-Lipoic acid를 처리한 군에서는

처리시간 24시간까지는 대조군과 실험군간의 성장의 차이는

나타내지 않았으나, 처리시간 48시간 후부터는 세포의 성장

에 심각한 영향을 미쳐 생존하는 세포가 매우 적다고 판단

되었다. 96시간 이후는 대조군과 모든 실험군에서 세포의 생

존이 매우 미비한 것이 관찰되었다<Figure 2> (p<0.05). 대

조군과 실험군 간의 유의적인 차이도 관찰되지 않았으며, 이

러한 결과는 α-lipoic acid의 처리에 의한 차이가 아니라, 용

매로 사용한 DMSO가 3T3-L1세포에 성장에 치명적인 손상

을 입혀 세포가 사망하는 것으로 사료된다. 처리시간 96시간

후에는 이러한 현상이 더욱 심해졌으며, 실험 첫 단계에 24

well plate 각 well에 동일한 수로 plating 한 세포의 수보다

더 적은 수의 세포만 생존되는 것이 관찰되었다. 그러므로

이러한 결과는 실험에서 사용된 3T3-L1 세포의 생육조건에

는 유기용매인 DMSO가 적당하지 않으며, 이는 결과적으로

DMSO의 농도가 높을수록 세포의 성장에는 치명적인 결과

를 준다는 것이 관찰되었다. Ethanol 용매로 희석한 α-

Lipoic acid를 처리한 세포에서는 α-lipoic acid의 농도와 처

리시간에 따라 세포 성장을 유의적으로 억제되는 것이 관찰

되었다<Figure 3> (p<0.05). α-Lipoic acid를 처리한 24시간

후부터 400 μmol/L로 처리한 실험군에서 유의적으로 성장

이 억제되었다. 또한, 48, 96시간 후부터는 α-lipoic acid를

처리한 모든 실험군에서 세포의 성장이 유의적으로 억제되

는 것이 관찰되었다. 지방세포 3T3-L1에 비타민 유사물질인

α-lipoic acid를 ethanol로 희석하여 0, 100, 200, 400

μmol/L로 처리하고, 처리시간을 0, 24, 48, 96시간으로 하였

을 때 α-lipoic acid를 처리한 48시간, 400 μmol/L로 처리한

실험군에서 유의적으로 세포의 성장이 억제되는 것을 관찰

되었고, 처리한 지 96시간 이후부터는 α-lipoic acid를 200,

400 μmol/L 처리한 실험군에서도 대조군에 비해 세포의 성

장이 유의적으로 억제되었다. Davis et al.(2009)에 따르면,

mouse skin fibroblast cell에 100 μmol DL-α-lipoic acid를

처리한 후 γ-방사선 양(dose)을 달리하여 조사한 후, MTT

assay를 실시하여 생존력(viability) 을 알아본 결과, 방사선의

양과 생존력(viability)은 음의 상관관계를 나타냈으며, Koh

et al.(2005)은 뼈의 파골세포에 α-lipoic acid를 처리한 결

과, 파골 전구 세포에 직접 작용하여 파골세포 형성과 성장

이 억제되었다고 하였다. Artwohl et al.(2007)도 human

endothelial cell에 α-lipoic acid를 0, 1, 50, 500, 1000

μmol로 처리한 후 세포 증식을 알아본 결과, α-lipoic acid를

50 μmol 이상으로 처리하였을 때 세포 증식을 유의적으로

<Figure 1> Effect of α-Lipoic acid diluted distilled water on cell pro-

liferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar

<Figure 2> Effect of α-Lipoic acid diluted DMSO on cell prolifera-

tion in 3T3-L1 cells. 

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 
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억제하였으며, 세포에 vascular epidemial growth factor

(VEGF)를 처리하여 세포의 성장을 유도한 후 α-lipoic acid

를 같은 농도로 처리했을 때도 50 μmol 이상으로 처리하였

을 때 세포 증식을 유의적으로 억제한 것으로 보고하였다.

따라서 본 연구 <Figure 3> 결과 같이 분화 유도 후 2일째

부터 α-lipoic acid를 400 μmol/L 이상으로 처리하였을 때

지방 세포의 성장을 억제하는 것이 관찰되었다. 또한 위에서

비교한 여러 연구들에서도 α-lipoic acid를 희석하는 용매로

는 ethanol을 가장 많이 이용하였으며, 이러한 결과는

ethanol 용매로 희석한 α-lipoic acid가 3T3-L1 세포에 처리

하였을 때 다른 용매를 사용한 방법보다 세포의 성장이 유

의적으로 억제된다는 것이 관찰되었다.

2. α-Lipoic acid의 처리 농도에 따른 세포 증식

α-Lipoic acid의 처리 농도별 세포 성장에 미치는 효과를

관찰해보기 위해 다양한 처리 농도 세포에 α-lipoic acid 처

리하였다. 처리농도 0, 0.5, 1, 2 μmol/L 로 실험을 진행하였

을 때의 결과는 처리 시간 0, 24, 48, 96시간의 조건에도

3T3-L1의 세포 성장에는 아무런 영향을 미치지 않았다

<Figure 4> (p<0.05). α-Lipoic acid의 처리농도를 10배로

증가시켜 처리한 0, 5, 10, 20 μmol/L 실험에서도 처리농도

에 관계없이 성장에 변화를 나타내지 않았다<Figure 5>

(p<0.05). 그러나, 처리 농도를 증가시켜 0, 50, 100, 200

μmol/L로 처리하고, 96시간 후 200 μmol/L로 처리한 실험군

에서는 대조군에 비해 73.3%로 세포의 성장이 유의적으로

낮아졌다<Figure 6> (p<0.05). α-Lipoic acid의 200 μmol/L

<Figure 3> Effect of α-Lipoic acid diluted ethanol on cell prolifera-

tion in 3T3-L1 cells. 

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 

<Figure 4> Effect of treated 0, 0.5, 1 and 2 μmol/L α-Lipoic acid on

cell proliferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 

<Figure 5> Effect of treated 0, 5, 10 and 20 μmol/L α-Lipoic acid on

cell proliferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 

<Figure 6> Effect of treated 0, 50, 100 and 200 μmol/L α-Lipoic

acid on cell proliferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar.
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로 처리한 실험군에서 유의적으로 성장이 억제된 것이 관찰

되어 α-lipoic acid를 고농도(250, 500, 1000 μmol/L)로 처

리하여 다시 실험하였다. 결과는 세포에 처리한 24시간 후에

는 처리농도에 따라 대조군과 실험군간의 차이가 관찰되지

않았으나, 처리시간 48시간 이후부터는 500, 1000 μmol/L

실험군에서 대조군에 비해 96%→91%로 성장이 유의적으로

억제되었다<Figure 7> (p<0.05). 그러나, 처리시간 96시간

이후부터 α-lipoic acid를 500, 1000 μmol/L로 처리한 실험

군에서 생존한 세포의 수가 급격히 감소되었다. 이러한 결과

는 α-lipoic acid를 고농도로 3T3-L1세포에 처리하였을 때와

α-lipoic acid를 희석하는 용매로 DMSO를 사용한 결과와 유

사하게 관찰되었으며, 이는 α-lipoic acid를 고농도로 3T3-L1

세포에 처리하면 세포 손상을 주어, 세포가 사망하는 것으로

사료된다. α-Lipoic acid(ALA)는 양쪽성 물질(water and fat

soluble)로 blood brain barrier와 세포막을 쉽게 통과할 수

있으며, 중금속과 쉽게 결합하는 능력을 가지고 있으며 세포

내에서 항상 존재하는 효소에 의해 dihydrolipoic acid로 환

원되어, 비타민 C, 비타민 E, coenzyme A10, ubiquinone과

같은 다른 항산화제의 순환을 도와주는 역할을 한다(Han et

al. 1997). 섭취된 α-lipoic acid는 항산화 작용에 의해 자유

기가 관여하는 중금속중독, 간질환, 방사능 중독, 당뇨병, 당

뇨병성 neuropathy, 신경퇴행성 질병, HIV 감염, 동맥경화증

과 같은 질병의 치료와 노화방지에 효과가 있다고 보고되고

있다(Ghibu et al. 2008; Brooks et al. 1984). 체내에서는

미토콘드리아 내에서 lipoic acid synthase의 촉매작용에 의

해 합성되어지는데, 미토콘드리아 내에서는 pyruvate

<Figure 7> Effect of treated 0, 250, 500 and 1000 μmol/L α-Lipoic

acid on cell proliferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 

<Figure 8> Effect of treated α-Lipoic acid for 0, 6, 12 and 24 hr on

cell proliferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 

<Figure 9> Effect of treated α-Lipoic acid for 0,12, 24 and 48 hr on

cell proliferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 

<Figure 10> Effect of treated α-Lipoic acid for 0,24, 48 and 72 hr

on cell proliferation in 3T3-L1 cells.

Each bar represents the mean±SD from three independent

experiments. Comparisons among different concentration of α-lipoic

acid that yielded significant difference (p<0.05) are indicated by

different letters above each bar. 
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dehydrogenase와 α-ketoglutarate dehydrogenase의 보조인자

로 작용한다(Pari & Murugavel 2004). 그 외에도 동물 실험

에서 lipoic acid를 식이에 보충하였을 때 다양한 생리적 활

성이 변화되었다고 하였다. 식이를 통한 lipoic acid는 drug,

고과당식사(high fructose diet), 노화, 육체적인 운동 등에 의

한 산화적 스트레스를 효과적으로 개선시켰으며, 포도당 대

사 조절로 인슐린 저항성과 제2형 당뇨병을 개선하였고, 저

지혈증(hypolipidemia)을 개선시키는 데에도 효과를 나타냈

다(Packer 2009). 이러한 연구들과 결과를 비교해 볼 때, α-

lipoic acid는 본 실험에 사용한 지방세포외에 질병을 유발하

는 여러 대사적인 조건들을 항산화 능력을 통해 효과적으로

회복시키고, 지방세포의 경우 세포의 성장을 저해하여 비만

으로의 진행을 차단하는 효과가 있는 것으로 사료된다.

3. α-Lipoic acid의 처리 시간에 따른 세포 증식

3T3-L1에 α-lipoic acid를 처리하는 시간에 따라 세포 성

장에 미치는 효과도 관찰해보았다. α-lipoic acid의 농도를 0,

100, 200, 400 μmol/L로 처리하고, 0, 6, 12, 24시간 동안

세포에 α-lipoic acid를 처리하였을 때 처리시간에 따라 세포

의 성장에는 아무런 변화가 일어나지 않았다<Figure 8>

(p<0.05). 그렇지만, α-Lipoic acid의 처리 농도를 동일하게

한 후, 처리시간을 0, 12, 24, 48시간 후 세포성장을 관찰한

결과, 처리시간 48시간, 처리농도 400 μmol/L에서 대조군에

비해 세포의 성장이 억제되는 것을 관찰하였고<Figure 9>

(p<0.05), 0, 24, 48, 72시간 처리하였을 때에는 48시간, 400

μmol/L 실험군에서 대조군에 비해 80.4% 성장이 유의적으

로 억제되는 것이 관찰되었다. 처리시간을 72시간, 200

μmol/L 실험군에서 78.4%, 400 μmol/L 군에서는 68.2%로

대조군에 비해 세포의 성장이 유의적으로 낮아졌다<Figure

10> (p<0.05).

α-Lipoic acid를 3T3-L1 세포에 처리 농도를 다르게 처리

하였을 때에도 α-lipoic acid는 세포 성장을 억제하였다. α-

Lipoic acid를 세포에 처리한 후 48시간 후, 처리농도를 400

μmol/L로 처리한 실험군은 대조군에 비해 유의적으로 세포

의 성장이 억제되었다. Hahm et al.(2014)의 연구에서도 α-

lipoic acid를 3T3-L1세포에 처리하엿을 때 지방 세포로의 분

화가 희석되었으며, 세포 내 지방 축적이 유의적으로 억제되

었다고 하였다. 또한 Prieto-Hontoria et al.(2013)의 연구에

서는 lipoic acid를 처리한 후 48시간 이후부터 지방세포에서

분비되는 adiponectine 생성을 효과적 억제하였다고 하였다.

본 연구 결과에서도 다른 연구들과 유사하게 α-lipoic acid는

지방세포로의 분화와 지방 세포 성장을 효과적으로 억제하

였으며, 이는 비만을 유도하는 여러 과정 중 가장 기초적인

단계에서 α-lipoic acid는 지방세포 성장을 분명히 억제하는

효과가 있다고 하겠다.

V. 요약 및 결론

본 연구에서는 항염증, 항암, 항산화 효과 등이 보고되고

있는 비타민 유사물질 α-Lipoic acid를 지방세포인 3T3-L1

에 희석용매별, 처리농도별와 처리시간별로 세포 성장에 미

치는 영향에 대해 관찰해보고자 실시하였다. α-Lipoic acid

를 지방세포인 3T3-L1에 희석용매별로 처리하였을 때

ethanol로 희석한 α-lipoic acid를 400 μmol/L로 48시간 이

상 처리하였을 때 대조군에 비해 유의적으로 성장이 억제되

었다. 처리 농도에 따른 세포성장에 미치는 영향은 α-lipoic

acid가 100 μmol/L 이하의 낮은 농도에서는 유의적인 성장

억제를 관찰할 수 없었으며, 500 μmol/L 이상의 높은 농도

에서는 세포의 생존이 불가능하여 세포가 사망되는 것이 관

찰되었다. 또한, 처리시간을 달리한 실험에서는 α-lipoic acid

를 세포에 처리한 지 48시간 후부터 유의적으로 세포의 성

장이 감소되는 것을 관찰할 수 있었다. 여러 결과들을 종합

해볼 때, 비타민 유사물질인 α-lipoic acid는 지방세포 3T3-

L1에서 세포의 성장을 유의적으로 억제하였으며, α-lipoic

acid의 희석 용매로는 ethanol을 사용하고, 처리농도 200

μmol/L 이상, 처리시간 48시간 후부터 세포의 성장이 유의

적으로 감소되는 것이 확인되었다. 그러므로, α-lipoic acid는

비만과 관련된 많은 질병을 치료하거나 억제하는 예방적인

차원에서의 기능성 식품이나 비만 치료제로의 개발 가능성

이 관찰되었으며, 이를 위해서 동물과 인체를 대상으로 더

깊이 있고 폭넓은 임상 연구와 독성에 대한 안정성 연구가

진행되어질 것이 요구되어진다. 또한 본 실험 결과는 α-

lipoic acid를 이용한 많은 in vitro실험에서 실험 조건을 정

하는 과정에서 상당히 활용도가 높을 것이라 사료되며, 본

연구는 여러 in vitro 실험 과정에서 기초 자료로 이용되어질

것을 기대해본다.
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