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핑거루트(Boesenbergia pandurata) 추출물의 고지방 식이를
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Abstract

Boesenbergia pandurata (Roxb.) Schltr. has been reported to possess anti-oxidative and anti-inflammatory
properties. The aim of this study was to investigate the effect of Boesenbergia pandurata extract (BPE) in a
high-fat diet (HFD)-induced obese mice model. C57BL/6J mice were fed with either the high-fat diet or a 0.5%
BPE-supplemented HFD for 8 weeks. The BPE-containing HFD significantly reduced body weight gain and
the accumulation of visceral fat mass in mice model without altering the amount of food intake. Moreover, mice
fed with BPE-containing HFD had lower concentrations of lipids in their blood, lower hepatic lipid accumulation,
and lower serum leptin levels compared with the HFD-fed mice. RT-PCR analysis showed that the expression
levels of peroxisome proliferators-activated receptor γ2 (PPARγ2) and CCAT/enhancer binding protein α
(C/EBPα) genes in the epididymal fat tissue of mice fed the BPE-containing HFD increased 1.16- and 1.30-fold,
respectively, compared to mice fed HFD only. In conclusion, BPE attenuated visceral fat accumulation and im-
proved dyslipidemia in a mice model with HFD-induced obesity.
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서 론

비만은 오랜 기간에 걸쳐 에너지 소비량에 비해 영양소를

과다 섭취할 경우 에너지 불균형에 의해서 유발된다. 비만은

산업화됨에 따라 전 세계적으로 급격히 증가하고 있는 가장

심각한 대사 질환 중의 하나이며, 체내지방 축적, 특히 내장

지방의 축적은 이상 지질혈증, 포도당 대사장애, 인슐린 항

상성, 고혈압 등과 같은 대사이상과 밀접한 관련이 있다(1).

보통 에너지 섭취를 조절하고 적당한 운동을 병행하는 등의

일반적인 생활 습관 개선 이외에도 약물을 통해 비만을 치료

하기도 하는데, 비만 치료에 사용되는 약물은 식욕억제제와

지방의 흡수를 저해하는 약으로 나눌 수 있다. 하지만 일반

적으로 이러한 약들은 장기간 사용 시 부작용이 우려되는

단점이 있어 최근 안전한 식품소재를 이용한 연구가 활발히

진행되고 있다. 이러한 연구의 결과로 천연물 소재로는

Garcinia cambogia(2), Ilex paraquariensis 추출물(3),

Eucommia leaf(4) 등과 같은 천연 추출물들이 고지방식이

(high-fat diet, HFD)로 비만이 유도된 설치류에서 항비만

효과 및 내장지방의 축적 억제에 효과가 있다고 보고되었다.

핑거루트[Boesenbergia pandurata(Roxb.) Schltr.(syn.

Kaempferia pandurata(Roxb.)]는 인도네시아, 태국, 미얀마

등 열대 아시아 국가들에서 향신료나 근육통, 감기, 관절염,

충치, 위장장애 등의 질병치료에 민간요법으로 사용되었다.

또한 핑거루트는 항균, 항염증, 항산화 등의 다양한 생리활

성을 갖고 있다고 보고되었다(5-7). 또한 국내에서도 산화방

지제나 피부 보습제, 구강청결제 등의 형태로 제품에 이용되

고 있고, 식품공전에는 등록되어 있지 않으나 식용이 가능한

것으로 알려져 있으며, 동남아시아에서는 이미 식용경험이

풍부한 상태였다. 최근에 고지방식이로 비만을 유도한 쥐에

서 핑거루트의 활성성분 중 하나인 panduratin A가 AMP-

activated protein kinase(AMPK)의 활성화를 통하여 항비

만 효과를 나타내는 것으로 보고되었다(8). 본 연구에서는

핑거루트 추출물(BPE)의 체중증가 예방효과를 in vitro 및

in vivo에서 확인하고 분자생물학적 작용기전을 밝히고자

수행하였다.
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Table 1. Composition of experimental diets

Ingredients
Diet (g/kg diet)

ND HFD HFD-BPE

Casein
D, L-methionine
Corn starch
Sucrose
Cellulose powder
Corn oil
Lard
Mineral mixture

1)

Vitamin mixture
2)

Choline bitartrate
Cholesterol
Tert-Buthylhydroquinone

200
3
150
500
50
50
－
35
10
2
－
0.01

200
3
111
370
50
30
170
42
12
2
10
0.04

200
3
106
370
50
30
170
42
12
2
10
0.04

BPE
3)

－ － 5

Total kcal/g 16,439 19,315 19,315
1)
AIN-76 vitamin mixture.
2)AIN-76 mineral mixture.
3)Boersenbergia pandurata extract.

재료 및 방법

핑거루트 추출물(BPE)의 제조

핑거루트의 근경(rhizome)은 인도네시아 자카르타에서

구입하였다. 핑거루트의 근경 1 kg을 건조 분쇄한 후 4 L의

95% 에탄올을 첨가하고 2일간 상온에서 침지하였다. 침지

한 추출물을 여과하고 감압 증류장치(evaporator)을 이용하

여 농축시킨 후 핑거루트 에탄올추출물(BPE)을 제조하였

다. BPE가 HFD로 비만을 유도한 쥐에서 AMPK의 활성화

를 통해 체중을 감소시킨다고 보고된 기능성 지표성분인

panduratin A를 함유하고 있는지 확인하기 위해 기존의 방

법에 따라 panduratin A를 추출하고 그 함량을 분석하였다

(9). 최종적으로 BPE에는 panduratin A가 8% 함유되어 있

음을 확인하였다.

세포 배양과 adipocyte의 분화 억제

3T3-L1 세포는 American Type Culture Collection(ATCC,

Manassas, VA, USA)으로부터 구입하여 사용하였다. 먼저

3T3-L1을 10% fetal bovine serum(FBS, GibcoⓇ, Carlsbad,

CA, USA)을 포함한 DMEM 배지를 이용하여 24 well plate

에 10
6
cells/well이 되도록 fibroblast 상태(preadipocyte)의

세포를 배양하였다. 분화를 유도하기 위해서 배지를 10%의

FBS, 0.5 μM의 isobutylmethylxanthine(IBMX, Sigma

Chemical Co., St. Louis, MO, USA)과 1 μM의 dexamen-

thasone(Sigma Chemical Co.), 10 μg/mL의 bovine in-

sulin(Sigma Chemical Co.)이 함유된 분화유도 배지로 치환

하였다. 이때 BPE를 각 well에 10, 50, 100 μg/mL 농도로

함께 처리하였다. 이틀간 분화를 유도한 후 분화유도 배지를

10% FBS와 10 μg/mL의 insulin을 함유한 DMEM 배지로

치환하여 배양하였다. 이 경우에는 BPE를 첨가하지 않았으

며, 배지는 이틀에 한번 교환해주었다. 지방세포에서의 지방

축적은 AdipoRed reagent(Lonza GmbH, Cologne, Ger-

many)를 통해서 염색하여 확인하였다. 분화된 세포의 배지

를 버리고 well 당 1 mL의 PBS(phosphate buffered saline)

로 조심스럽게 배지를 헹구어 냈다. 이후 well을 1 mL의 PBS

로 채우고 30 μL의 AdipoRed reagent를 첨가하여 상온에서

10분간 반응시켰다. 지방축적 정도는 세포 내의 지방과 반응

하는 AdipoRed reagent의 형광 정도로 분석하는데 excita-

tion은 485 nm에서, emission은 572 nm에서 측정하였다.

BPE를 무처리하고 분화시킨 well을 대조구(100%)로 하고,

분화시키지 않은 fibroblast well의 형광값을 blank로 하여

분화정도를 백분위로 표시하였다.

세포 생존률 및 지방 분해 효능

BPE가 세포의 생존률에 미치는 영향을 확인하였다. 세포

생존률은 Roche Applied Science(Indianapolis, IN, USA)의

cell proliferation kit I을 이용하여 측정하였다. 3T3-L1 세포

를 지방전구세포(preadipocyte) 혹은 분화된 지방세포(ma-

tured adipocytes) 상태로 96 well plate에 배양하였다. 다양

한 농도의 BPE를 처리하고 24시간 동안 반응시킨 후 세포

생존률을 측정하였다. 지방 분해 효능은 지방세포에 BPE를

처리하고 분해되어 세포 밖으로 분비된 glycerol의 양을 측

정하여 평가하였다. 24 well plate에 배양하여 분화를 유도한

3T3-L1 세포에 다양한 농도의 BPE를 처리하고 24시간 동

안 반응시킨 후 Zenbio Co.(Research Triangle Park, NC,

USA)의 glycerol kit를 이용하여 세포 밖으로 분비된 glyc-

erol의 농도를 측정하였다.

실험동물 및 식이

실험에 사용한 C57BL/6J 마우스(male)는 15～20 g 사이인

개체를 일본 SLC(Shizuoka)로부터 구입하여 사용하였다. 실

험동물은 개별적으로 스테인리스 스틸 케이지에서 사육되

었으며, 사육실 온도는 22
o
C로 항온항습이 유지되었고 명암

은 12시간 주기로 자동 조절되었다. 본 동물실험은 한국야쿠

르트 동물실험윤리위원회(IACUC)의 승인을 받아 수행하였

다. 1주간의 적응기간을 거쳐 실험동물은 정상식이군(ND,

AIN-76, Dyets, Bethlehem, PA, USA)과 고지방식이군으로

구분하였다. 고지방식이군은 무작위적으로 고지방식이 음

성대조군(HFD)과 고지방식이에 BPE를 첨가한 BPE 보충군

(0.5%, HFD-BPE)으로 구분하였다. 자세한 실험동물의 식

이조성은 Table 1과 같다. 실험동물은 시험기간 동안 물과

사료를 자유롭게 섭취하였으며, 식이섭취량과 체중변화량은

일주일에 두 번씩 측정하였다. 8주 후, 마우스는 12시간 동안

금식시키고 zoletil을 이용하여 마취하였다. 혈액 시료는 하

대정맥을 통해 채혈되어 EDTA가 코팅된 튜브에 보관하였

다. 4oC, 1,000×g에서 15분간 원심분리 하여 혈장 및 혈청을

분리하였다. 모든 시료는 분석 전까지 -80oC에 보관하였다.

지방조직의 무게 측정 및 조직 구조

간과 내장지방조직을 조심스럽게 적출하여 PBS로 세척
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Table 2. Primer sequences

Accession No. Gene description Primer Sequence (5'-3')

NM007678 C/EBPα
F
R

GAGGGACTGGAGTTATGACA
GTGAAGAGTCTCAGTTTGGC

NM011146 PPARγ2 F
R

ACCACAGTTGATTTCTCCAG
TGTTGTAGAGCTGGGTCTTT

NM008084 GAPDH
F
R

GTCGTGGAGTCTACTGGTGT
TGCTGACAATCTTGAGTGAG

하였다. 각 조직의 무게를 칭량하고 사용 전까지 -80
o
C에

보관하였다. 조직학적 분석을 위해 부고환지방 및 간조직은

4%의 완충포르말린 용액에 고정하였고, 파라핀에 포매하였

다. 4 μm 두께로 절편을 잘라 hematoxylin과 eosin(H&E)으

로 염색하여 광학현미경(Carl Ziess, Oberkochen, Ger-

many)으로 관찰하였다. 400배의 배율에서 촬영한 후 Axio-

Vision Rel. 4.6(Carl Ziess)을 이용하여 조직의 세포 크기를

비교하였다.

생화학적 분석

혈장 포도당 함량은 Amplex Red glucose kit(Invitrogen,

Grand Island, NY, USA)를 이용하여 측정하였다. 혈장 in-

sulin은 mouse insulin kit(SIBAYAGI, Shibukawa, Japan)

를 이용하여 측정하였다. 혈장의 총콜레스테롤 함량은 V-

cholesterol kit(Asan Pharmaceutical, Seoul, Korea)를 이용

하여 측정하였다. 고밀도 지단백(HDL)-콜레스테롤은 HDL-

cholesterol kit(Asan Pharmaceutical)로 측정하였다. 저밀

도 지단백(LDL)-콜레스테롤은 총콜레스테롤에서 HDL-콜

레스테롤과 중성지질(triglyceride)을 5로 나눈 값을 빼준 것

으로 결정하였다(10). 혈장 중성지질 함량은 Asan pharma-

ceutical에서 구입한 시약을 활용하여 효소적인 방법으로 측

정하였다. Leptin 농도는 mouse leptin ELISA(enzyme-

linked immunosorbent assay) kit(Biovendor, Brno, Czech)

을 이용하여 측정하였다. 간지질 분석을 위해, 간조직을 20

mM potassium phosphate buffer(pH 7.4)에 넣고 분쇄한 후

클로로포름과 메탄올을 혼합한 용액(1:1, v/v)을 넣어 지질

을 추출하였다. 간 조직 내의 총콜레스테롤과 중성지질 함량

은 혈청 분석과 동일한 방법으로 측정하였다.

Real-time RT-PCR 분석

부고환지방 조직 내 adipogenesis와 관련된 C/EBPα와

PPARγ2 유전자의 발현을 분석하였다. 부고환지방에서는

RNAqueous(Ambion
Ⓡ
, Grand Island, NY, USA)를 이용하

여 RNA를 분리하였고, Superscript II kit(Invitrogen)를 이

용하여 cDNA를 합성하였다. 관련된 template의 GenBank

accession number 및 forward(F)와 reverse(R) primer의 염

기서열은 Table 2와 같다. Real-time PCR을 통해 얻어진 결

과는 glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase(GAPDH)

의 발현수준과 비교하여 보정하였고, comparative cycle

threshold method를 이용하여 분석하였다. 또한 각각의 PCR

reaction의 melting curve를 통해 증폭된 유전자의 순도를

확인하였다.

통계분석

모든 결과는 평균과 표준오차를 계산하였다. 실험군 사이

의 차이는 one-way ANOVA를 실시한 후, p<0.05의 유의수

준에서 Duncan’s test를 실시하여 유의성을 검증하였다.

결과 및 고찰

BPE의 지방세포 분화억제 효과 및 지방전구세포의 생존

률에 미치는 영향

BPE의 지방세포 분화 억제효능을 평가하기 위해 분화유

도배지에 다양한 농도(10, 50, 100 μg/mL)의 BPE를 처리하

였다. AdipoRed reagent로 세포 내의 지방축적 정도를 관찰

하였으며, 지방전구세포 상태에서의 지방축적 정도를 blank

로, BPE를 처리하지 않고 분화유도를 하여 성숙한 상태의

지방세포를 대조구(100%)로 하여 백분위로 표시하였다. 그

결과, BPE의 처리를 통해 지방축적이 농도 의존적으로 감소

하였음을 확인하였다(Fig. 1A). 또한 BPE는 3T3-L1 지방전

구세포의 증식을 억제하는 것을 확인할 수 있었다(Fig. 1B).

지방전구세포에 BPE를 24시간 동안 처리하였을 때, 10 μg/

mL의 경우 91.7%, 100 μg/mL의 경우 39.9%로 농도 의존적

으로 정상세포의 수가 감소함을 확인할 수 있었다. BPE와

마찬가지로 지방전구세포의 생존력을 감소시키는 천연물은

이미 여러 종류가 보고된 바 있다. 특히 항산화 활성을 갖고

있는 천연물들이 지방전구세포의 증식을 억제하고 세포사

멸을 유도한다는 연구 결과들이 보고된 바 있는데 다양한

flavonoid, resveratrol, naringin, 그리고 quercetin은 항산화

물질인 동시에 preadipocyte의 증식을 억제하며 비만 억제

에도 도움이 된다는 보고가 있다(11,12). 그리고 BPE의 유용

성 지표물질인 panduratin A도 항산화 효능을 가지고 있다

는 것이 확인되었다(13,14).

BPE의 지방 분해 효과 및 지방세포의 생존력에 미치는

영향

분화된 지방세포에 BPE를 처리한 경우 지방 분해가 촉진

되는 것을 확인할 수 있었다. 지방세포에 BPE를 처리하고

지방이 분해되어 세포 밖으로 분비된 glycerol의 발생량을

측정하였다. 이때 BPE의 농도 의존적으로 glycerol 발생량
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Fig. 1. Effects of BPE on preadipocyte. (A) Differentiation and
(B) cell proliferation of preadipocytes with BPE treatments. Results
are expressed as mean±SD from three independent experiments.
a,bMeans not sharing a common superscript are significantly dif-
ferent (p<0.05).
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Fig. 2. Effects of BPE on matured adipocyte. (A) Glycerol re-
lease and (B) cell proliferation of adipocytes with BPE treatments.
Results are expressed as mean±SD from three independent ex-
periments. a,bMeans not sharing a common superscript are sig-
nificantly different (p<0.05).

이 증가하였다(Fig. 2A). 또한 BPE는 성숙한 지방세포의 생

존력에도 영향을 주어 BPE 처리 농도에 의존적으로 세포사

멸이 유도되는 것을 확인하였는데(Fig. 2B), 이와 같이 천연

물이 adipocyte의 사멸을 유도하는 경우, lipid mobilization

에 의해서 일어날 수 있는 체지방 감소보다도 더 지속적인

효과를 가질 수 있는 것으로 보고된 바 있다(15).

BPE의 항비만 효과

지방세포에 대한 BPE의 효능을 확인하기 위해 고지방식

이로 유도된 비만 동물 모델에서 BPE의 항비만 효과를 시험

하였다. BPE 보충군의 각 마우스들은 8주 동안 하루에 약

18.6 mg의 BPE(620 mg/kg/day)를 섭취하였으며, 이전에

연구되었던 panduratin A의 함량으로는 24.8 mg/kg/day와

동일한 함량이었다(8). 음성대조군인 고지방식이군과 비교

하여 BPE 보충군에서 체중증가량이 유의적으로 감소하였

다(Table 3). 실험이 완료되었을 때 고지방식이군 대비 BPE

를 투여한 쥐의 체중은 9.3%, 체중증가량은 23.8% 감소하였

다(p<0.05). 식이섭취량에 있어서 군간의 차이는 없었으며,

BPE 보충군의 사료효율(food efficiency ratio, FER)은 고지

방식이군 대비 유의적으로 감소하였다(p<0.05). BPE에 의

한 체중증가량 감소가 각 조직의 지방 축적 감소에 의한 것

인지 알아보기 위해 동물 희생 후 지방조직의 무게를 확인하

였다. 총 내장지방의 무게는 정상식이를 급여한 쥐와 비교하

여 고지방식이군에서 98.8%가 증가하였다(p<0.05). 반면에

BPE 보충군에서는 고지방식이군 대비 총 내장지방의 무게

가 28.1% 감소하였다. BPE 보충군에서는 고지방식이군 대

비 부고환지방(26.8%), 후복강지방(37.0%), 신주위지방

(39.2%), 장간막지방(19.0%), 피하지방(28.8%) 각각에서 지

방조직의 무게가 감소하였다. 부고환지방의 조직학적 검사

를 통해서 지방 세포의 크기가 감소하고 이에 따라 지방조직

의 무게가 감소하였음을 확인할 수 있었다(Fig. 3A, 3C).

혈장 및 간지질 대사에 대한 BPE 효과

비만과 내장지방의 축적은 혈중 지질 함량을 변화시키고

지방조직에서의 adipocytokine의 분비에 영향을 준다. 그리

고 adipocytokine의 분비 변화는 인슐린 저항성 및 비알콜성

지방간 등에 영향을 줄 수 있다(16). 따라서 BPE 보충에 따

른 혈장 지질 및 adipocytokine의 함량을 측정한 결과(Table

4), 혈장 중의 중성지질 농도는 고지방식이군 대비 BPE 보충

군에서 24.4%나 낮아졌지만 유의적인 변화는 관찰되지 않

았다. 또한 혈장 중 총콜레스테롤 함량 및 LDL-콜레스테롤

함량에는 크게 영향을 주지 않았으며, 혈장 중 포도당 및

인슐린 함량도 고지방식이나 BPE 섭취를 통해 크게 변화하

지 않았다. 그러나 고지방식이를 통해 상승한 렙틴의 농도는

BPE의 급여를 통해 46.0% 정도 급격히 감소하였다(p<0.05).

BPE의 급여는 고지방식이 대비 간무게에는 크게 영향을 주
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Table 3. Weight gain and visceral fat-pad weight of mice fed experimental diets

ND HFD HFD-BPE

Weight (g)
Weight gain (g/day)
Food intake (g/day)
FER

1)

28.21±1.55c
0.10±0.02c
3.64±0.22
1.51

c

34.04±2.67a
0.21±0.04a
3.59±0.19
3.08

a

30.87±2.44b
0.16±0.04b
3.72±0.37
2.22

b

Visceral fat pad weights (g/100 g BW)
Epididymal
Perirenal
Mesenteric
Retroperitoneal
Subcutaneous
Scapular brown fat
Scapular white fat

2.33±0.43c
0.26±0.09b
0.88±0.18b
0.68±0.19c
1.28±0.31b
0.36±0.07b
0.70±0.32c

4.89±0.78a
0.54±0.11a
1.35±0.27a
1.47±0.16a
2.36±0.53a
0.46±0.06a
1.84±0.67a

3.58±0.71b
0.34±0.08b
0.82±0.21b
1.19±0.22b
1.68±0.35b
0.41±0.05ab
1.27±0.44b

Total 6.51±1.36c 12.94±1.85a 9.30±1.67b
Liver (g)
Kidney (g)

0.94±0.09b
0.31±0.02

1.29±0.10a
0.31±0.01

1.35±0.13a
0.31±0.02

1)Food efficiency ratio.
Values are expressed as means±SD (n=8). a-cMeans in a row with superscripts without a common letter differ, p<0.05.
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Fig. 3. Histology of epididymal adipose tissue and liver tissue of mice fed on the experimental diet for 8 weeks. Representative
photomicrographs of the epididymal adipose tissue (A) and liver tissue (B). All sections were stained with H&E; magnification, ×400.
Histological analyses of adipose tissue and liver tissue showed that BPE reduced the cell size (C). Results are expressed as mean±SD
(n=8, p<0.05).

a-c
Means not sharing a common superscript are significantly different (p<0.05).

Table 4. Plasma and hepatic biochemistry of mice fed experimental diets

ND HFD HFD-BPE

Plasma
Triglyceride (mg/dL)
Total cholesterol (mg/dL)
HDL cholesterol (mg/dL)
LDL cholesterol (mg/dL)
Free fatty acid (mM)
Glucose (mg/dL)
Insulin (ng/mL)
Leptin (ng/mL)
Adiponectin (μg/mL)

68.0±16.0
117.5±16.5b
9.99±2.64b
93.9±17.3b
0.21±0.06
131.6±31.4
0.29±0.14
3.65±3.35c
15.28±1.43a

62.2±25.4
167.7±28.7a
16.49±6.30a
133.9±22.7a
0.19±0.05
126.1±21.8
0.38±0.23
17.13±7.38a
13.99±1.90a

47.02±16.0
174.7±35.5a
21.32±4.98a
148.7±18.4a
0.18±0.07
119.2±13.0
0.30±0.10
9.24±3.86b
11.61±1.65b

Liver
Triglyceride (mg/g liver)
Total cholesterol (mg/g liver)

11.09±2.65c
1.82±0.55b

16.45±1.54a
2.60±0.42a

14.25±1.17b
2.67±0.20a

Values are expressed as means±SD (n=8). a-cMeans in a row with superscripts without a common letter differ, p<0.05.

지 않았다(Table 3). 그러나 조직학적 관찰을 통해 BPE가

고지방식이로 유도된 간조직 내의 지방 축적을 개선하고

(Fig. 3B), 중성지질 함량을 낮춰주는 것을 확인할 수 있었다

(Table 4).
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Fig. 4. Fold changes in gene expression as determined by
the real-time PCR analyses in the epididymal fat tissues of
mice fed on the experimental diets for 8 weeks. Each value
is shown as the mean±SD of triplicate analyses of RNA samples
pooled from 8 mice. Results were normalized to GAPDH mRNA
expression. a,bMeans not sharing a common superscript are sig-
nificantly different (p<0.05).

Adipogenesis 관련 유전자의 발현 수준에 대한 영향

부고환지방에서 얻어진 RNA를 real-time RT-PCR을 통

해 분석한 결과, 고지방식이군에서는 C/EBPα와 PPARγ2
유전자가 유의적으로 저발현(down-regulation) 되었음을

확인할 수 있었다. 고지방식이에 의한 지방 분해 관련 유전

자의 발현 수준 변화는 BPE 급여를 통해 모두 회복되었다

(Fig. 4). BPE 보충군에서 C/EBPα와 PPARγ2 발현양은

고지방식이군 대비 각각 1.30배와 1.16배로 유의적으로 증가

하였다(p<0.05). 앞선 두 종류의 유전자는 지방 조직에서 높

은 수준으로 발현되며, 지방세포 분화에 매우 중요한 역할을

하는 것으로 알려져 있다(17). PPARγ2는 PPARγ의

splicing isoform으로써 지방조직에서 선택적으로 발현되며

섬유아세포(fibroblast)로부터 지방세포로의 분화 및 증식을

촉진시키는데 영향을 주어 지방 축적을 증가시킨다(18).

C/EBPα는 preadipocyte의 최종 분화를 촉진해준다. 이번 연

구에서 고지방식이를 급여한 마우스의 내장지방에서 PPAR

γ2와 C/EBPα의 발현은 줄어들었다. 이것은 지방조직 내에

지방이 과도하게 축적되는 것을 방지하기 위한 적응반응의

일환이라는 보고가 있으며(2), panduratin A는 PPARα/δ의

활성인자이다(8). 특정 조건에서는 C/EBPα와 PPARγ의

활성인자들이 대사 장애 치료제로서 활용 가능성이 있다고

보고되고 있다(19). 결론적으로 BPE는 고지방식이에 의해

비만이 유도된 마우스에서 체중 증가를 억제하고, 지방간,

이상지질혈증, 고렙틴혈증을 개선하는데 있어 효과적인 소

재임을 확인할 수 있었다.

요 약

본 연구는 마우스에 고지방식이로 비만을 유도하면서 핑

거루트 추출물(BPE)의 비만 억제 효과를 평가하는 것이었

다. C57BL/6J 마우스를 두개의 실험군으로 나누어 8주 동안

각각 고지방식이와 고지방식이에 0.5%의 BPE를 보충한 식

이를 급여하였다. BPE는 식이섭취량에는 영향을 주지 않으

면서도 고지방식이군과 비교하여 유의적으로 체중증가를

줄이고, 내장지방의 축적을 억제하였다. 또한 BPE를 급여한

군은 고지방식이군과 비교하여 혈중 지질, 간지질의 축적,

혈중 렙틴 농도를 감소시켰다. RT-PCR 분석 결과, 부고환

지방내에서의 C/EBPα와 PPARγ2의 발현수준이 고지방식

이 대비 각각 1.30배와 1.16배 증가하였다. 결론적으로 BPE

는 고지방식이로 유도된 비만 마우스 모델에서 내장지방의

축적을 감소시키고, 이상지질혈증 개선을 통해 항비만 효과

를 나타내는 것으로 판단된다.
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