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Sarcopenia, a condition characterized by the insidious loss of skeletal muscle mass and strength, repre-
sents a significant and growing healthcare challenge, impacting the mobility and quality of life of 
aging populations worldwide. This study investigated the therapeutic potential of soybean leaf extract 
(SL) for dexamethasone (Dexa)-induced muscle atrophy in vitro and in an in vivo model. In vitro 
experiments showed that SL significantly alleviated Dexa-induced atrophy in C2C12 myotube cells, 
as evidenced by preserved myotube morphology, density, and size. Moreover, SL treatment sig-
nificantly reduced the mRNA and protein levels of muscle RING-finger protein-1 (MuRF1) and muscle 
atrophy F-box (MAFbx), key factors regulating muscle atrophy. In a Dexa-induced atrophy mouse 
model, SL administration significantly inhibited Dexa-induced weight loss and muscle wasting, preserv-
ing the mass of the gastrocnemius and tibialis anterior muscles. Furthermore, mice treated with SL 
exhibited significant improvements in muscle function compared to their counterparts suffering from 
Dexa-induced muscle atrophy, as evidenced by a notable increase in grip strength and extended endur-
ance on treadmill tests. Moreover, SL suppressed the expression of muscle atrophy–related proteins 
in skeletal muscle, highlighting its protective role against Dexa-induced muscle atrophy. These results 
suggest that SL has potential as a natural treatment for muscle-wasting conditions, such as sarcopenia.
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서 론

근위축은 노화, 질병, 비활동적 생활 방식 및 글루코코

르티코이드의 장기간 사용과 같은 다양한 조건에서 발생

하는 복잡한 생리학적 과정이다[6, 10, 22]. 노화에 따른 

자연스러운 과정인 근감소증(sarcopenia)은 근육 질량과 

기능의 감소를 특징으로 하며, 이는 노인 인구에서 신체

적 기능 저하, 독립성 상실, 증가된 사망률 및 의료비 부담

과 연관되어 있다[7, 22, 24]. 스테로이드 호르몬인 덱사메

타손(Dexa)은 다양한 임상적 이점에도 불구하고 장기간 

사용 시 근위축을 유발하는 부작용이 있으며, 이는 근육 

단백질 분해를 증가시켜 근육 손상을 초래한다[19, 25]. 
근육의 구조적 무결성과 기능적 보전은 개인의 독립성 

및 삶의 질을 유지하는 데 필수적이다. 
근육량의 감소는 근감소증(sarcopenia)과 노약(frailty)과 

같은 증상을 유발하는 주요한 원인으로, 특히 노화 과정

과 밀접한 관련이 있다[27]. 이러한 근육량 감소의 메커니

즘은 아직 완전히 규명되지 않았으나, 미토콘드리아 기능 

장애, 인슐린 저항성, 만성 염증, 산화 스트레스의 증가, 
신경근 손상, 그리고 지방 조직의 침윤과 같은 다양한 생

리적 변화가 근감소의 주요 원인으로 보고되었다[4, 8, 13, 
14, 20, 21]. 또한, 노화와 연관된 만성질환들이 이러한 근

육량 감소를 촉진시키며, 이 과정에서 E3 유비퀴틴 리가

제인 MuRF1 및 MAFbx는 유비퀴틴-프로테아좀 경로를 

활성화하여 근위축에서 중추적인 역할을 하며, 이는 근육 

섬유의 단백질 분해를 촉진하여 근육 소모를 유발한다[1, 
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9]. 따라서 이들의 활성을 억제하는 것이 근육량을 유지하

고 근감소증의 진행을 늦추는 데 도움이 될 수 있다. 
근위축에 대한 치료법 개발은 많은 연구에서 집중적으

로 다루어져 왔으며, 최근의 연구는 특히 천연 물질의 치

료 잠재력에 주목하고 있다. 콩잎 추출물(Soybean Leaf 
Extracts, SL)은 항산화, 항염, 항암 등의 다양한 생리활성 

효과가 있는 것으로 알려져 있다[17, 18]. SL의 이러한 생

물학적 활성은 근육 섬유의 보호 및 근위축 조절 기전에

서의 역할을 암시한다. 그러나 SL이 근위축과 관련된 분

자 경로에 미치는 영향에 대한 연구는 아직 미비한 상태

이다. 
근위축의 분자적 메커니즘을 이해하는 것은 치료적 중

재를 위한 타겟 발굴에 중요하다. 본 연구는 SL의 근위축

에 대한 치료적 효과와 관련된 분자적 타겟을 규명하고, 
이를 통해 근위축 관련 질환의 치료 전략을 제시하고자 

한다. 근위축 억제 효능을 평가하기 위하여 덱사메타손으

로 유도된 근위축 세포 모델에서 근위축 억제 효과를 조

사하였다. 또한, 덱사메타손으로 유도된 근위축 마우스 

모델에서 근위축에 대한 SL의 억제 효능을 평가하고, 그 

기전을 연구함으로써 SL의 근육 소모와 관련된 질환의 

자연 치료제로서의 잠재력을 평가하는 데 기초를 마련할 

것이다.

재료 및 방법

콩잎 추출물(Soybean leaf extracts, SL) 제조

콩잎 추출물(Soybean Leaf Extracts, SL)은 표준화된 방

법에 따라 제조되었다. 건조한 콩잎 200 g을 정제수 5 L에 

첨가하고, 이 혼합물을 95-100℃에서 60분 동안 가열하여 

추출하였다. 추출물은 상온에서 냉각된 후, 200메쉬 크기

의 여과기를 사용하여 첫 번째 여과 과정을 거쳤으며, 여
과된 액체는 5,000 × rpm에서 10분간 원심 분리되어 상등

액을 분리하였고, 상등액은 진공회전증발농축기(EYELA, 
JAPAN)를 이용하여 60℃에서 농축되었다. 농축된 추출물

은 90℃에서 20분간 살균 처리한 후 동결 건조하였다. 최
종적으로, 건조된 콩잎 추출물은 60메쉬 크기로 분쇄하여 

실험에 사용하기 위해 준비되었다.

세포 배양, 근관세포 분화 및 근위축(atrophy) 유도

마우스 유래 근아세포(myoblast)인 C2C12 세포주는 

American Type Culture Collection (ATCC, CRL-1772; 
Manassas, VA, USA)으로부터 구입하여 사용하였다. C2C12 
세포는 Dulbecco's modified Eagle's medium (DMEM; Thermo 
Fisher Scientific, Inc., Waltham, MA, USA)에 10%(v/v) 
Fetal Bovine Serum (FBS; Thermo Fisher Scientific, Inc.)과 

1% penicillin–streptomycin (Thermo Fisher Scientific, Inc.)
을 첨가한 성장 배지(growth medium, GM)에서 배양되었

다. 세포는 습윤 인큐베이터에서 37℃, 5% CO2로 유지되

었다. 세포는 2일마다 신선한 배지로 교체되었고, 80~90% 
confluent 상태가 되면 계대배양하여 실험에 사용하였다. 

C2C12 근아세포는 80-90%의 밀도에 도달하면 GM을 

2% horse serum (HS; Thermo Fisher Scientific, Inc.)으로 

구성된 분화 배지(differentiation medium, DM)로 교체하여 

근관세포로의 분화를 시작하였다. 세포는 DM을 2일마다 

교체하며 6일간 근관세포(myotube)로 분화를 유도하였다.
근위축 유도를 위해, 6일간 분화된 성숙한 근섬유에 1 

μM 덱사메타손과 SL을 48시간 처리하여 단백질 분해 경

로를 활성화시켜 위축을 모방하였다. 처리 후 세포는 형

태학적 변화를 분석하였고, 근위축의 마커인 MuRF1과 

MAFbx의 발현을 웨스턴 블로팅과 정량적 역전사 중합효

소 연쇄 반응(qRT-PCR)을 통해 평가하여 근위축 상태의 

유도를 확인하였다.

세포 생존율 측정

C2C12 세포는 24-well 플레이트에 5×104 cell/well의 밀

도로 분주하였다. 세포가 부착된 후, SL을 0, 50, 100, 200, 
500, 1,000 μg/ml의 농도로 처리하였다. 일정 시간 경과 

후 Cell Counting Kit-8 (CCK-8; Dojindo Laboratories, 
Kumamoto, Japan)을 사용하여 세포 생존율을 평가하였다. 
각 웰에 CCK-8 용액 10 μl를 추가한 후, 37℃에서 1시간 

동안 추가로 배양하고, 생성된 formazan의 흡광도를 450 
nm에서 microplate reader (VersaMax; Molecular Devices, 
Sunnyvale, CA, USA)를 사용하여 측정하였다. 생존율은 

처리군의 흡광도를 대조군의 흡광도로 나눈 값에 100을 

곱하여 백분율로 나타내었다.

May-Grunwald 및 Giemsa 염색

분화된 근섬유 세포는 인산 완충 식염수(PBS)로 세척

하고 100% 메탄올로 고정하였다. 세포는 인산염 완충액(1 
mM NaH2PO4·H2O 및 1 mM Na2HPO4, pH 6.0)에 1:3으로 

희석한 May-Grunwald 용액으로 5분 동안 염색하였다. 증
류수로 잠시 헹군 후, 세포는 증류수에 1:10으로 희석한 

Giemsa 용액으로 10분 동안 염색하였다. 염색된 세포는 

임의로 4개의 구획을 나누어 카메라가 장착된 현미경으

로 이미지를 얻었다(Eclipse 80i; Nikon, Tokyo, Japan). NIS 
Elements software (NIS-Elements Advanced Research, 
Melville, NY, USA)를 사용하여 각 구획의 세포를 무작위

로 선택하여 근관의 폭을 측정하였다.

RNA 분리 및 정량적 역전사 중합효소 연쇄 반응(qRT-

PCR)

C2C12 근관세포는 차가운 PBS로 두 번 세척하고 

TRIzol 시약(Invitrogen, Carlsbad, CA, USA)을 사용하여 총 

RNA를 분리하였다. 추출한 RNA는 iScript cDNA 합성 키
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트(Bio-Rad Laboratories, Hercules, CA, USA)를 사용하여 

역전사하였다. mRNA 발현은 TaqMan 분석을 사용하여 

ViiATM7 Real-Time PCR 시스템(Applied Biosystems Inc., 
Waltham, MA, USA)으로 평가하였다. 증폭 설정은 다음과 

같다: 초기 변성은 95℃에서 10분 동안 수행한 후, 95℃에

서 15초, 60℃에서 60초의 40주기로 PCR을 수행하였다. 
MAFbx (Mm00499523_m1; Applied Biosystems Inc.)와 

MuRF1 (Mm01185221_m1; Applied Biosystem Inc.) 및 gly-
ceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase (GAPDH; Mm9999 
9915_g1; Applied Biosystem Inc.)에 대한 primer와 probe를 

사용하였다.

웨스턴 블롯

준비된 세포와 마우스 근육 조직은 인산 완충 식염수

(PBS)로 세척하고 단백질 분해효소 억제제(Santa Cruz 
Biotechnology Inc., Santa Cruz, CA, USA)가 첨가된 RIPA 
버퍼(10 mM Tris-Cl, pH 7.4, 150 mM NaCl, 1 mM EDTA, 
1% Triton X-100, 1% sodium deoxycholate, 0.1% SDS)를 

사용하여 용해하였다. 초음파 분쇄기를 이용하여 균질화 

한 후 4℃에서 15분 동안 13,000 × g로 원심 분리한 후 

단백질 농도는 BCA Protein Assay Kit (Pierce, Rockford, 
IL, USA)를 사용하여 결정하였다. 동일한 양의 단백질은 

4× laemmli sample buffer (Bio-Rad Laboratories)와 혼합하

여 끓인 다음, 10% SDS polyacrylamide gel에서 전기영동

하고 니트로셀룰로오스 막으로 옮겼다. 5% skim milk 
(Difco, Detroit, MI, USA)가 첨가된 Tris-buffered saline 
with 0.05% Tween 20 (TBST) 완충액으로 1시간 실온에서 

blocking 하고, MuRF1 (Santa Cruz Biotechnology Inc.), 
MAFbx (Santa Cruz Biotechnology Inc.) 및 β-actin 
(Sigma-Adrich, St Louis, MO, USA)을 포함한 일차 항체와 

함께 배양하였다. 하룻밤 배양 후, 막은 TBST로 세척하고 

퍼옥시다아제 결합 이차 항체와 함께 배양하였다. 단백질 

밴드는 Clarity Western ECL Substrate (Bio-Rad 
Laboratories)를 사용하여 시각화 하였고 이미지는 

ChemiDocTM Touch Imaging System (Bio-Rad Laboratories)
을 사용하여 캡처하였다.

덱사메타손-유도 근위축 마우스 모델

본 연구는 경상대학교 동물실험윤리위원회의 승인

(GNU-230526-M0104) 하에 수행되었으며, 실험에 사용된 

6주령 수컷 C57BL/6 마우스는 (주)코아텍(Seoul, Korea)에
서 구입하였다. 마우스들은 24±2℃의 온도, 40~60%의 상

대습도, 150-300 lux의 조도를 갖춘 환경에서 12시간 간격

의 명암 주기를 유지하며 1주일간 적응시킨 후 실험에 

사용되었다. 실험군은 정상군(Control), 덱사메타손 처리 

대조군(Dexa), 그리고 덱사메타손과 SL (250, 500 mg/kg)
를 병용 처리한 실험군(D + SL 250, D + SL 500) 네 그룹으

로 나누었다. 근위축 유도를 위해 매일 오전 10~11시 사이

에 덱사메타손 10 mg/kg을 3주간 매일 복강에 투여 하였

다. SL 투여군은 덱사메타손 투여 1주일 전부터 실험 종료 

일까지 250 mg/kg과 500 mg/kg의 복용량으로 매일 1회 

경구 투여하였다. 같은 기간 동안 정상군과 대조군에는 

생리식염수를 경구 투여하였다. 체중은 덱사메타손 투여 

전과 투여 후 7일, 14일, 21일에 측정하였다. 

조직학 분석

실험 종료 시점에 안락사 시킨 후, 대조군과 실험군 마

우스로부터 전경골근(tibialis anterior muscle)과 비복근

(gastrocnemius muscle)을 채취하고, 이를 동결절편용 포매

제인 OCT compound (Lab-Tek; Miles Laboratories, Inc., 
Naperville, IL, USA)에 포매하여 급속 냉동시켰다. 이후, 
냉동절편기(Leica CM 1950; Heidelberg, Germany)를 사용

하여 5 μm 두께의 조직 슬라이드를 준비했다. Wheat germ 
agglutinin (W11261; ThermoFisher Scientific Inc.)에 결합된 

Alexa Fluor488 형광 표지 단백질로 4℃에서 밤새 염색한 

뒤, 형광현미경(Nikon Eclipse NI DSRi2; Nikon, Tokyo, 
Japan)을 통해 표본을 관찰하고 이미지를 취득했다. 근섬

유의 단면적(cross-sectional area, CSA)은 MyoVision v1.0 
소프트웨어를 활용하여 측정하였다[19].

지구력 측정

지구력 측정은 이전 논문의 방법을 참조하여 실시하였

다[5]. 트레드밀(Panlab, Barcelona, Spain)을 사용한 러닝 

테스트를 실시하여 마우스의 지구력을 평가하였다. 모든 

마우스는 3분간 10 cm/sec의 속도로 적응 달리기를 하였

고, 이후 4분마다 속도를 4 cm/sec씩 증가시켜 지칠 때까

지 달리도록 하였다. 트레드밀의 속도는 소프트웨어

(SeDaCom v2.0.02; Panlab, Barcelona, Spain)를 사용하여 

조절하였다. 모든 실험 군에 대해 이 적응 보행 속도와 

증속 조건을 동일하게 적용하였으며, 트레드밀의 각 레일 

뒤에서는 1.1 mA의 전기 자극을 주어 마우스가 지속적으

로 달리도록 유도하였다. 마우스가 지칠 때까지 걸리는 

시간(time to exhaustion)을 기록하여, 이를 통해 개체 별 

운동 능력을 평가하였다. 지침(exhaustion)이 발생한 시간

은 앞다리가 레일에 놓이고 뒷다리는 3초 동안 전기 장치

에 놓여있는 시간으로 정의하였다.

악력 측정

모든 실험 동물의 악력 측정은 실험 종료일에 이전 논

문을 참조하여 실시하였다[2]. Bioseb Grip Strength Test 
(BIO-GS3; BIOScience and Experimental Biology, Florida, 
USA) 장비를 활용하여 실험동물의 악력을 그램 단위로 

측정하였다. 이를 위해 스테인리스 스틸 T-bar를 게이지

에 부착하고, 실험동물이 T-bar를 양측 전지로 잡도록 한 
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Fig. 1. Mitigating effects of Soybean Leaf Extracts (SL) on Dexamethasone (Dexa)-induced atrophy in C2C12 myotubes. (A) 
Phase-contrast microscopy captured the morphology of undifferentiated C2C12 myoblasts 24 hr after treatment with varying 
concentrations of SL (0, 50, 100, 200, 500, and 1,000 μg/ml) at 100× magnification. (B) Cell viability was assessed 
quantitatively using the CCK-8 assay. (C) Differentiated C2C12 myotubes were treated with SL in the presence or absence 
of 1 μM Dexa, followed by Giemsa and May-Grunwald staining to evaluate myotube morphology and density. (D) The 
diameter of myotubes was measured, and the results were graphically presented, highlighting the influence of SL on 
myotube size and differentiation. Statistical significance is denoted by **p<0.01 and ****p<0.0001 vs. the control group; 
##p<0.01 and ####p<0.0001 vs. the Dexa-only group.

다음, 꼬리를 일정한 속도(2 cm/초)로 잡아당겨 악력이 해

제될 때까지의 세기를 측정하였다. 각 실험동물에 대해 

5번의 시도를 실시하고 이들의 평균값을 도출하여 악력

의 강도를 결정하였다.

통계분석

통계 분석은 그래프패드 프리즘 소프트웨어(버전 5.01; 
GraphPad Software, San Diego, CA, USA)를 사용하여 수행

하였다. 세포 실험은 세 번 반복 수행하였으며 결과는 평

균±표준편차로 표시하였으며, 동물 모델의 결과는 각 그

룹의 평균±표준오차로 표시하였다. 그룹 간 차이를 분석

하기 위해 one-way ANOVA를 통해 통계적 유의성을 5% 
수준에서 분석하였고, 사후검정으로 Mann-Whitney test를 

수행하였다.

결과 및 고찰

C2C12 근관세포 근위축에서 SL의 근위축 억제 효과

SL의 덱사메타손 유도 근위축 억제 효능을 연구하기 

위해, SL의 적정 농도 범위를 알아보고자 C2C12 근육세

포에 SL을 50-1,000 μg/ml의 다양한 농도로 24시간 동안 

처리하여 세포 생존율을 측정하였다. SL 500 μg/ml과 

1,000 μg/ml의 농도에서 유의미한 형태학적 변화가 관찰

되었으며(Fig. 1A), 세포 생존율도 농도 의존적으로 감소

하여 형태학적인 관찰과 일치하는 세포 독성이 나타났다

(Fig. 1B). 따라서 이후 실험에서는 SL을 최대 500 μg/ml까
지 사용하여 연구를 진행하였다.

다음으로, 덱사메타손 유도 근위축을 가진 근관세포에

서 SL의 근위축 억제 효능을 평가하기 위해 분화 및 성숙

된 근관세포에 SL을 덱사메타손과 함께 처리한 후, 
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Fig. 2. SL-mediated attenuation of muscle atrophy regulatory proteins. (A-B) The expression levels of MuRF1 and MAFbx, 
key ubiquitin ligases involved in muscle atrophy, were quantified by qPCR in C2C12 myotubes treated with SL in the 
presence of Dexa. Results were normalized to a reference gene and are shown relative to the untreated control. (C) 
Western blot analysis presents the protein expressions of MuRF1 and MAFbx following treatment with SL and Dexa. 
(D) Densitometric quantification of the Western blot signals is depicted in bar graph format, indicating changes in protein 
levels after treatments. Statistical annotations are as follows: ****p<0.0001 compared to control group (CTL); #p<0.05, 
####p<0.0001 compared to the Dexa-alone treated group.

May-Grunwald와 Giemsa 염색을 수행하여 근관세포의 근

관 직경을 측정하였다. SL 처리는 근위축 효과를 감소시

키는 것으로 나타났으며, 형태학적인 관찰에서 이러한 경

향이 명확하게 관찰되었다(Fig. 1C). 더욱이, 근섬유의 직

경 측정 결과, SL이 근섬유의 크기와 분화에 긍정적인 영

향을 미친다는 것을 보여주었다(Fig. 1D). 이러한 결과는 

SL 처리가 덱사메타손에 의해 유도된 근위축을 억제함을 

보여주며, 근위축 방지에 있어 유망한 천연 물질로서의 

가능성을 시사한다.   

SL에 의한 MuRF1과 MAFbx 발현 조절

유비퀴틴-프로테아좀 경로는 단백질 분해를 담당하며 

근육량 조절에 중요한 역할을 한다. MuRF1과 MAFbx는 

이 조절 과정에서 핵심적인 역할을 하는 구성 요소이다

[1]. 이에 SL이 근위축 조절 인자인 MuRF1과 MAFbx의 

발현에 미치는 영향을 연구하였다. qPCR 분석 결과, 덱사

메타손으로 처리한 C2C12 근관세포에 SL을 다양한 농도

로 처리했을 때, MuRF1과 MAFbx의 mRNA 수준이 농도 

의존적으로 감소하는 것을 확인하였다(Fig. 2A, 2B). 이러

한 감소는 SL이 근위축 관련 유전자의 조절에 효과적임을 

시사한다. 웨스턴 블롯 분석 결과, SL 처리에 의해 MuRF1
과 MAFbx 단백질 수준이 현저하게 감소한 것을 확인할 

수 있었다(Fig. 2C). 또한, 밀도계 분석으로 얻은 단백질의 

상대적 풍부도를 막대 그래프로 나타낸 결과, 덱사메타손

과 SL을 함께 처리한 군에서 단백질 수준이 유의미하게 

감소한 것을 확인할 수 있었다(Fig. 2D). 근육 위축 조절인

자인 MuRF1과 MAFbx의 mRNA와 단백질 수준 간에 관찰

된 불일치는 전사 후 조절 메커니즘에 기인할 수 있다. 
또한, 낮은 농도(50 및 100 µg/ml)에 비해 높은 SL 농도

(200 및 500 µg/ml)에서 단백질 수치가 유의미한 경향을 

보이지 않는 것은 역치 농도에서 최대 효능이 달성되고 

그 이상에서는 더 이상의 활성 향상이 관찰되지 않는 포

화 효과의 가능성을 시사한다. 이러한 결과는 SL이 유비

퀴틴-프로테아좀 경로를 조절하여 MuRF1과 MAFbx의 발

현을 억제함으로써 근위축을 방지하는 가능성 있는 치료

적 역할을 수행할 수 있음을 시사한다.

근위축 마우스 모델에서 SL의 근육량 보호 효과

다양한 의학적 상태가 근위축을 초래할 수 있는데, 이
는 패혈증, 악액질, 기아, 대사성 산증, 그리고 심각한 인
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Fig. 3. SL attenuates Dexa-induced weight loss and muscle wasting in a mouse model. (A) Graphical representation of body 
weight alterations in mice experiencing Dexa-induced weight loss, treated with SL at concentrations of 250 and 500 
μg/ml. The results depict SL's capacity to alleviate Dexa's impact on weight reduction throughout the course of the 
study. (B) The gastrocnemius muscle (GA) weight measured at study completion suggests that SL conserved muscle 
mass in contrast to the Dexa-only treated group. (C) Similarly, the tibialis anterior muscle (TA) mass evaluation demon-
strates SL's protective effect on muscle mass, analogous to that observed in the GA. Statistical significance is denoted 
as **p<0.01, ****p<0.0001 vs. control group (CTL); #p<0.05, ##p<0.01, ####p<0.0001 vs. the Dexa-only treated group.

슐린 부족과 같은 조건에서 볼 수 있으며, 이들은 종종 

근위축을 촉진하는 호르몬인 혈중 글루코코르티코이드 

수치의 증가와 관련되어 있다[16]. 덱사메타손에 의해 유

발된 근위축 마우스 모델은 고정, 탈신경, 또는 불용성 

위축 모델과는 다르게, 인간의 근감소증(sarcopenia)에서 

나타나는 이형 근섬유 감소와 유사한 근섬유 유형의 변화

를 유발하는 것으로 보고되고 있다[26]. 본 연구는 선행 

연구를 기반으로 덱사메타손으로 유도된 근위축 마우스 

모델을 이용하여 SL의 근위축 억제 효과를 평가하였다

[12]. 연구 결과, SL 투여군은 덱사메타손에 의한 체중 감

소를 경감시키는 효과를 보여주었으며, 이는 투여된 두 

가지 농도(250 및 500 μg/ml)에서 모두 관찰되었다(Fig. 
3A). 실험 종료 시점에서 측정된 비복근의 무게는 덱사메

타손 처리군에 비해 SL 투여군에서 유의미한 증가를 보였

다(Fig. 3B). 전경골근의 무게도 SL 처리에 의한 근육량 

보존 효과를 나타내며, 이는 비복근에서 관찰된 보호 효

과와 유사하다(Fig. 3C). 이러한 결과는 SL이 덱사메타손 

유도 체중 감소 및 근위축에 대한 유효한 보호 효과를 

가짐을 보여준다.   

근위축 마우스 모델에서 SL의 근 섬유 보호 효과

근감소증은 일반적으로 근섬유의 수와 크기가 감소하

면서 근육량의 손실을 가져온다. 이러한 근육의 형태학적 

변화를 평가하기 위해, 비복근과 전경골근에서 근섬유의 

단면을 면역형광염색 후 형광 현미경으로 관찰하였다. 
100배 확대로 촬영된 이미지를 통해, SL 처리한 쥐의 근섬

유 단면적(CSA)이 덱사메타손 단독 처리군에 비해 유의

미하게 증가한 것을 확인할 수 있었다(Fig. 4A). 또한, SL 
처리군에서는 근섬유의 크기 변화와 분포가 덱사메타손 

처리군보다 더 넓은 범위에 걸쳐 나타났다(Fig. 4B). 이러

한 결과는 SL이 근위축을 방지하고 근섬유의 크기를 유지

하는데 효과적일 수 있음을 나타낸다. 더 나아가, 이러한 

결과는 SL이 생체 내에서 근위축에 대응하여 근섬유의 

구조적 무결성을 보존하는데 중요한 역할을 할 가능성이 

있음을 시사한다.

근위축 마우스 모델에서 SL의 근 기능 보호 효과

SL이 근육 기능에 미치는 영향을 조사하기 위해, 덱사

메타손으로 유도된 근위축이 있는 마우스에 SL을 처리하

고 근 기능을 평가하였다. 먼저, 그립 강도 테스트 결과, 
SL 처리군은 덱사메타손을 처리하지 않은 대조군에 비해 

평균 최대 힘이 유의미하게 증가했으며, 이는 SL이 근력

을 향상시킬 수 있음을 시사한다(Fig. 5A). 덱사메타손 유

도 근위축 마우스 모델로 시행한 트레드밀 운동 시 지칠 

때까지 걸리는 시간(time to exhaustion)을 비교한 실험에

서, SL을 처리한 마우스는 덱사메타손만 처리한 마우스에 

비해 지구력이 향상되었으며, 피로에 이르는 시간이 더 

길었다(Fig. 5B). 이러한 결과들은 SL이 근력과 지구력을 

포함한 근육 기능의 개선에 긍정적인 영향을 미칠 수 있

음을 나타내며, 근감소증을 포함한 근육 관련 질환을 가

진 환자들에게 SL이 유망한 치료 옵션이 될 수 있음을 

제시한다.

근위축 마우스 모델에서 SL의 MAFbx 발현 조절

끝으로 SL이 마우스 골격근의 근위축 관련 단백질 발

현에 미치는 영향을 평가하였다. 비복근과 전경골근의 

MuRF1 및 MAFbx 단백질 수준을 웨스턴 블롯을 통해 측

정한 결과, SL 처리군에서 덱사메타손 단독 처리군에 비

해 MAFbx의 발현이 유의하게 감소한 것을 확인하였다

(Fig. 6A, 6B).
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Fig. 4. SL prevents Dexa-induced muscle atrophy in mice. (A) Immunofluorescence staining of GA muscle fiber cross sections 
using fluorescence microscopy. Images were taken at 100× magnification. The graph on the right shows the cross-sectional 
area (CSA) distribution of GA muscle fibers. (B) Similar immunofluorescence staining of TA muscle fiber cross sections. 
The graph on the right presents CSA measurements of TA muscle showing changes in muscle fiber size under various 
treatment conditions.

A B

Fig. 5. Enhancement of muscular strength and endurance by SL in an atrophy mouse model. (A) Results of the grip strength 
test in mice conducted to evaluate muscle function after SL treatment. Bars represent the average maximum force produced 
by mice in each group. (B) Results of a treadmill endurance test measuring physical stamina of SL-treated mice. Bars 
show the total time (in minutes) the mouse ran before reaching fatigue. Statistical significance is indicated as follows: 
**p<0.01, ****p<0.0001 vs. CTL; #p<0.05, ##p<0.01 vs. Dexa alone group.

결론적으로, SL이 in vitro 및 in vivo 근위축 모델 모두에

서 MAFbx의 발현을 억제함으로써 덱사메타손에 의해 유

발된 근위축을 보호하는 효능을 가진다는 것을 입증하였

다. 이는 SL이 근육 세포 내의 단백질 분해 경로를 조절함

으로써 근섬유의 손실을 방지할 수 있는 메커니즘을 가질 

가능성을 시사한다[15, 23]. 또한, SL은 근육의 회복 및 
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Fig. 6. Inhibition of MAFbx expression by SL in skeletal muscle atrophy. (A) Representative western blot bands for MuRF1 
and MAFbx proteins in gastrocnemius muscle, with densitometric analysis shown on the right. Treatment with SL demon-
strates decreased expression levels of MAFbx. (B) Similar western blot analysis for tibialis anterior muscle, with densito-
metric quantification to the right. Across both muscle types, SL treatment is associated with a reduction in atrophy-asso-
ciated protein expression, indicating its potential protective effect against Dexa-induced muscle atrophy. Data are normal-
ized to a loading control. Statistical significance is indicated as follows: **p<0.01 vs. CTL; #p<0.05 vs. the Dexa-only 
group.

재생에 긍정적인 영향을 미치는 것으로 나타났으며, 이는 

근육 소모성 질환의 치료뿐만 아니라 예방에 있어서도 

SL의 활용 가능성을 보여준다[3, 11]. 이러한 발견은 근육 

질환 치료 전략을 개발하는 데 있어 SL을 중심으로 한 

접근 방식에 중요한 정보를 제공하며, 근육 소모 방지 및 

회복 촉진에 SL이 어떻게 기여할 수 있는지에 대한 추가

적인 연구가 요구된다.
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초록：콩잎 추출물의 근위축 개선 효과

최혜영
1
․하영술

2
․지영호

3
․하준영

4
․배환희

4
․이동열

5
․정원민

5
․정동규

5
․유준일

3
․김상곤

5
*

(1경상국립대학교병원 영상의학과, 경상국립대학교 의과대학 의과학연구원, 2경상국립대학교병원 의
생명연구원, 3인하대학교병원 정형외과학교실, 4농촌진흥청 국립식량과학원, 5(재)경남항노화연구원)

골격근량과 근력의 점진적인 감소를 특징으로 하는 근감소증은 고령화 인구에서 중요한 문제이다. 본 

연구는 콩잎 추출물(Soybean Leaf extracts, SL)의 덱사메타손으로 유도된 근위축에 대한 치료적 가능성을 

세포 및 동물 모델에서 조사하였다. 세포 실험 결과, SL은 C2C12 근섬유의 형태, 밀도 및 크기가 보존되어 

통계적으로 유의미한 수준으로 덱사메타손에 의해 유발된 근위축을 완화하는 것으로 나타났다. 또한, SL 
처리는 주요 근육 위축 조절 인자인 muscle RING-finger protein-1 (MuRF1)과 muscle atrophy F-box (MAFbx)
의 발현을 mRNA 및 단백질 수준 모두에서 유의하게 하향 조절하였다. 마우스 모델에서 SL 투여는 특히 

덱사메타손으로 인한 체중 감소와 근육 소모를 상쇄하여 비복근과 전경골근의 근육량을 보존하는 것으로 

나타났다. 기능적으로도 SL을 투여한 마우스는 악력과 트레드밀 지구력이 향상되어 근육 성능이 개선되었

다. 또한 SL은 골격근에서 근위축 관련 단백질인 MAFbx의 발현을 억제하여 덱사메타손 유도 근위축에 

대한 보호 역할을 보여주었다. 이러한 연구 결과를 종합해 볼 때 SL은 근감소증과 같은 근육 소모 질환을 

개선할 수 있는 유망한 천연 치료제가 될 수 있음을 시사한다.


