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Abstract

Objectives : 

We investigated the effects of Sopungsungi-won(Shufengshunqiyuan) (SSEx1, SSEx2) to 

treat the metabolic syndrome by the molecular mechanism of regulation of PPAR　 and 

modulation of mitochondrial MCAD, VLCAD mRNA expression.

Methods : 

Mouse NMu2Li liver cells and C2C12 skeletal muscle myogenic progenital cells were 

transiently transfected with expression plasmids for PPAR(PPARα, PPARδ), a luciferase 

reporter gene construct containing 3 copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene 

and β-galactosidase gene. Cells were treated with several concentrated kinds of SSEx1, 

SSEx2 at the initial time of culture and analyzed PPARα, PPARδ reporter gene activity 

using spectrophotometer (405 nm). Total RNA was extracted from SSEx1, SSEx2 and 

measured mRNA levels of mitochondrial MCAD, VLCAD. Representative RT-PCR bands are 

shown.
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R esults : 

1. SSEx1 increased the expression of PPARα reporter gene activities at 0.1 μg/ml (p<0.01) 

and 10 μg/ml (p<0.05), SSEx2 at 0.1 μg/ml (p<0.01) and 1 μg/ml (p<0.05) significantly in 

NMu2Li liver cell lines. 

2. SSEx1 increased the expression of PPARα reporter gene activities at 1 μg/ml  (p<0.01), 

SSEx2 at 0.1 μg/ml (p<0.01) significantly in C2C12 skeletal muscle cells.

3. SSEx1, SSEx2 both showed no significant changes of the expression of PPARδ reporter 

gene activities in C2C12 skeletal muscle cells.

4. SSEx1 increased the modulation of mitochondrial MCAD mRNA expression (p<0.05) 

significantly in NMu2Li liver cell lines. 

5. SSEx1, SSEx2 both increased the modulation of mitochondrial MCAD mRNA expression 

(p<0.05) significantly in C2C12 skeletal muscle cells.

Conclusions : 

These results show the SSEx1, SSEx2 can be used as therapeutic agent for metabolic 

syndrome and it's molecular mechanisms of PPAR more contribute to the activation of 

PPARα then PPARδ reporter gene activities  and it's total RNA more contribute to the 

modulation of mitochondrial MCAD then VLCAD mRNA expression.
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Ⅰ. 서  론

대사증후군 (metabolic syndrome)이란 과거 인

슐린 저항성 증후군이라 불린 비만, 내당능장애, 

고지혈증, 고혈압 등을 특징적으로 보이는 상태

로
1)
, 현재 NCEP-ATPⅢ (National Cholesterol 

Education Program Adult Treatment Panel Ⅲ)

에서는 복부비만, 고혈압, 내당능장애나 당뇨병, 

고중성지방혈증, 저HDL-cholesterol혈증의 다섯 

가지 위험요소 중 3개 이상을 가지고 있는 경우

로 정의하고 있다2). 국내 대사증후군의 유병률

은 2001년 국민건강영양조사에서 남녀 각각 

22.5%, 24.1%이지만, 연령증가에 따라 현저히 

증가하는 것으로 나타나 60세 이상 노인에서

는 약 30～70%로 매우 높다3).

대사증후군의 존재는 죽상경화증으로 인한 

심혈관질환, 관상동맥질환, 뇌혈관 및 말초혈

관질환의 발병위험을 2～3배 증가시키고, 복부

비만과 같은 내장지방의 누적을 야기하며, 적

절한 치료 없이 장기간 방치할 경우 제2형 당

뇨병, 고혈압, 고지혈증 등 각종 퇴행성질환을 

초래하여 조기사망을 일으키는 직․간접적인 

원인으로 작용하는 것으로 알려지고 있다
4)

.

과도한 에너지의 섭취로 energy 

homeostasis가 깨지게 되면 비만, 동맥경화증, 

제 2형 당뇨병과 같은 대사이상을 일으키는데, 

지난 수년간 orphan receptor인 PPAR 

(peroxisome proliferator-activated receptor)가 

energy balance를 조절하는 중요한 인자로 밝
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한약명 Ingredient %

大黃酒蒸 Radix et Rhizoma Rhei Praeparata 21

車前子炒 Semen Plantaginis Praeparata 11

郁李仁 Semen Pruni 8

檳榔 Semen Arecae 8

麻子仁微炒 Fructus Cannabis Praeparata 8

兎絲子酒製 Semen Cuscutae Praeparata 8

牛膝酒洗
Radix Achyranthis Bidentatae 

Praeparata
8

山藥 Rhizoma Dioscoreae 8

山茱萸 Fructus Corni 8

枳殼 Fructus Citri Aurantii 4

防風 Radix Saposhnikoviae 4

獨活 Radix Angelicae Pubescentis 4

Total amounts 100(%)

T a bl e  Ⅰ.  T h e  C o m p o s i t i o n  o f  S S E x 1

혀짐으로써 이 분야에 대한 연구가 활발하게 

이루어지고 있다5,6).

한의학적으로 대사증후군은 질병의 전단계

인 未病의 개념과 유사한데, 확실한 치료법 없

이 체중감량 등으로 증상의 호전을 목표로 하

기에7), ‘治未病’의 개념에서 접근할 수 있겠다. 

『黃帝內經․素問』
8)
과 『難經』

9)
에서 “上工

治未病, 中工治已病.”이라 하여 未病의 치료를 

중요시하였고, 최근 현대의학에서도 未病은 질

병의 전단계, 반건강 상태, 질환의 전변악화 

전 상태 등을 포괄하는 개념으로 이해되며10), 

未病에 대한 양생법과 예방적 치료를 중요하

게 생각하고 있다
11)

.

실험에 사용된 疏風順氣元은 『世醫得效方』
12)에 ‘順氣圓’으로 나와 있으며， “治三十六種

風, 七十二般氣, 上熱下冷, 腰脚疼痛, 四肢無力, 

惡瘡下疰, 大腸秘澁, 眞良方也......久服, 自然精神

强健, 百病不生.”이라 하였고, 처방구성은 『東

醫寶鑑․大便門』
13)

의 疏風順氣元과 동일하나 

용량에 약간의 차이가 있다． 구성약물 중 가

감한 麻子仁은 老人이나 體虛 및 出産 後에 津

枯血少로 인한 腸燥便秘에 要藥으로
14)

， rat의 

혈중 TG, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, 

LPO (lipid peroxide) 등을 개선시켜 고지혈증 

치료 효능이 있다는 보고가 있으나
15）

, 환각성

분인 tetrahydrocannabinol (THC) 등을 함유하

여 한의학 전문가에 의해 주의 깊게 사용되어

져야 한다
16-18)

. 疏風順氣元에 관한 연구로는, 

정19)은 중풍환자의 便秘에 사용할 수 있다고 

보고하였고, 이20) 등은 공복 및 비공복시 혈당, 

당화혈색소, 중성지방의 농도, 소장의 

glucosidase 활성 억제, 근육조직의 GLUT4 

mRNA양의 감소를 보고하였다. 배21)는 혈당강

하, 체중증가 감소, 총 cholesterol수치 감소, 

TG 감소 등의 효과가 있다고 발표하였다.

이에 저자는 임상에서 빈용되고 있는 疏風順

氣元 (SSEx1)과 疏風順氣元去麻子仁  (SSEx2)이 

대사증후군의 예방과 치료에 미치는 효과와 작

용기전을 실험적으로 연구하였다. 이를 위해 에

너지대사가 활발한 NMu2Li 간세포와 C2C12 

골격근세포에서 지방대사와 관련된 bio marker

인 PPARs의 조절을 측정하고, MCAD (medium 

chain acyl-CoA dehydrogenase）와  VLCAD 

（very long chain acyl-CoA dehydrogenase）

의 mRNA 수준을 측정하여, 다소의 지견을 얻

어 이에 보고하는 바이다.

Ⅱ. 실험재료 및 연구방법

1. 실험약물

실험약물은 『東醫寶鑑』13)에 수재된 疏風順

氣元 (SSEx1, SSEx2)을 사용하였으며, 그 구성

약물은 화림제약 (Busan, South Korea)에서 구

입하고, 동의대학교 한의과대학 방제학교실에서 

정선한 뒤 분말하고 이 분말을 DW 3000 

(South Korea, 대우사)을 이용하여 에탄올 30%

의 용매로 95℃에서 22시간 추출한 뒤에 동결 

건조하여 실험에 사용하였다 (Table Ⅰ, Ⅱ).
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한약명 Ingredient %

大黃酒蒸
Radix et Rhizoma Rhei 

Praeparata
22

車前子炒 Semen Plantaginis Praeparata 10.5

郁李仁 Semen Pruni 9

檳榔 Semen Arecae 9

兎絲子酒

製
Semen Cuscutae Praeparata 9

牛膝酒洗
Radix Achyranthis Bidentatae 

Praeparata
9

山藥 Rhizoma Dioscoreae 9

山茱萸 Fructus Corni 9

枳殼 Fructus Citri Aurantii 4.5

防風 Radix Saposhnikoviae 4.5

獨活 Radix Angelicae Pubescentis 4.5

Total amounts 100(%)

T a bl e  Ⅱ.  T h e  C o m p o s i t i o n  o f  S S E x 2

Name Species
Source/

Application
Morphology

Growth 

Mode

NMu2Li mouse liver epithelial adherent

C2C12 mouse muscle fibroblast adherent

2. Cel l  cul ture

간세포주인 NMu2Li 세포와 골격근세포주인 

C2C12 세포를 사용하였다 (Table Ⅲ). 모든 세포

주는 10% fetal bovine serum (Gibco-Brl, Grand 

Island, NY, USA), penicillin G (100 Uml
-1

), 

streptomycin sulfate (100 ㎍ml-1), amphotericin 

B (0.25 ㎍ml-1), 그리고 2-mercaptoethanol (50 

㎛)이 포함되어 있는 DMEM 배지에서 배양하며, 

37℃ 온도와 5% CO2가 공급되는 습윤한 조건을 

유지시킨 후, transfection 24 시간 전에 6-well 

tissue culture plate에 well 당 2.7 X 10
5
개의 세포

수로 seeding 하였다.

T a bl e  Ⅲ.  C e l l  Li n e s  U s e d  f o r  T r a n s i e n t  

T r a n s f e c t i o n  As s a y s

3. Transi ent transfecti on assay

모든 transfection의 경우 well 당 각각 200 ng

의 plasmid가 사용되고, lipofectamine (Life 

technologies, Rockville, MD)을 사용하여 제조사

의 지시에 따라 transfection하였다. 반응 6시간 

후 신선한 배지 (1 ml)를 첨가하고, 해당 화학물인 

SSEx1, SSEx2를 처리하며, 처리한지 24시간 후 배

지를 제거하고 배양한 세포를 수확하였다.

Luciferase와 β-galactosidase 활성은 kit 

(Promega, Madison, WI, USA)를 사용하여 제조

사의 지시에 따라서 측정하며, 간략히 설명하면 

다음과 같다. β-galactosidase와 luciferase 분석에 

사용되는 시약들은 냉동실에서 꺼내어 녹인 후 내

용물이 잘 섞이도록 흔들어 사용하였다. 6-well의 

세포들은 배지를 제거한 후 PBS를 이용해서 2회 

세척하며, 각각의 plate에 1 X reporter lysis buffer 

(300 ㎕)를 넣고 상온에서 15분간 방치해서 세포

를 용해시켰다. 세포가 완전히 용해되면 plate로

부터 세포들을 모으며, 완전히 용해된 세포를 원

심분리 (12,000 rpm, 4℃, 5분)하여 용해성 단백질

을 포함한 상층액을 분리하였다. Luciferase 활성

은 luciferase assay system을 이용하여 분석하며, 

luciferase를 포함한 상등액 (20 ㎕)과 substrate 

(30 ㎕)를 혼합하여 luminometer로 측정하였다. 

Luciferase 활성을 보정하기 위해 β-galactosidase 

활성을 조사하였다 (Promega's β-galactosidase 

enzyme assay system). 96 well plate에 분리된 상

층액과 2 X assay buffer를 20 ㎕씩 동량으로 분주

하여 37℃에서 1시간 반응시킨 후, 반응색이 노랗

게 변하면 1 M sodium carbonate (50 ㎕)를 넣고 

반응을 정지시켜 spectrophotometer (405 nm)로 

흡광도를 측정하였다.

4. C2C12 differentiati on

Mouse myogenic C2C12 cell을 10% fetal 

bovine serum (Gibco-BRL, Grand Island, 

NY), penicillin G (100 U/ml), streptomycin 

sulfate (100 μg/ml), amphotericin B (0.25 μ

g/ml)과 2-mercaptoethanol (50 μM)이 포함된 
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Genes
Gene

Bank
Primer sequences

Size

(bp)

VLCAD
AF

017176

Forward:5´­

cgtcagaggtgtactttgatgg­3´
263

Reverse:5´­

catggactcagtcacatactgc­3´

MCAD
NM

007382

Forward:5´­

gacatttggaaagctgctagtg­3´
321

Reverse:5´­

tcacgagctatgatcagcctctg­3´

β-actin
J

00691

Forward:5´­

tggaatcctgtggcatccatgaaa­3´
350

Reverse:5´­

taaaacgcagctcagtaacagtcc­3

DMEM medium에서 배양하였다. C2C12 cell

의 분화를 유도하기 위하여 cell이 70% 

confluence에 도달하였을 때 10% fetal bovine 

serum을 2% horse serum으로 교체하였다. 4

일간 배양 후 cell들은 다핵성 myotube로 분화

되었으며, SSEx1, SSEx2 등의 chemical 처리 

후 RNA isolation을 위해 사용되었다.

5. Total  RNA 분리

Total RNA는 Trizol (Invitrogen, Avenue 

Carlsbad, USA)을 사용하여 간, 지방, 근육조직으

로부터 추출하며, 간단히 설명하면 다음과 같다. 

Total RNA을 추출하기 위해서 Trizol 1 ml에 조

직 100 mg을 넣고 homogenizer를 이용하여 20초 

동안 조직을 갈며, 균질화된 용액을 상온에서 5분

간 방치하였다. 여기에 chloroform (Sigma, USA) 

200 ㎕를 첨가한 후에 chloroform이 전체적으로 

잘 섞이도록 15초 동안 혼합하며, 상온에서 3분간 

방치한 후 원심분리 (13,000 rpm, 4℃, 15분) 하였

다. 원심분리 된 용액에서 맑은 상층액 만을 새로

운 튜브에 분리하고 여기에 동량의 isopropanol 

(Sigma, USA)을 첨가하여 상온에서 10분간 방치

한 후 원심분리 (13,000 rpm, 4℃, 10분) 하였다. 

원심분리로 튜브 바닥에 형성된 RNA pellet에 

70% ethanol 1 ml을 첨가하여 2회 세척하였으며 

(4,500 rpm, 4℃, 5분), RNA pellet이 완전히 건조

되면 0.01% DEPC로 처리된 증류수를 150 ㎕ 첨

가하여 RNA pellet을 용해시켰다.

6. Reverse transcripti on-pol ymerase chai n  

reacti on

Reverse transcription-polymerase chain 

reaction (RT-PCR)을 이용하여 mRNA의 양을 측

정하였다. Complementary DNA는 total RNA 2 

㎍과 reverse primer 0.5 ㎍을 혼합하여 최종 양 

14 ㎕를 준비하여 75℃에서 15분 동안 열처리 

(heating)한 후, 5분 동안 얼음 속에 보관하였다. 

여기에 5X M-MLV reaction buffer, 10 mM 

dNTP mixture, 200 units M-MLV RT (Promega, 

Madison, WI, USA)를 첨가하여 최종 양이 25 ㎕

가 되게 한 후, 42℃에서 1시간 동안 반응시켰다. 

RT reaction 5 ㎕에 10X reaction buffer (Mg2+포

함), 10 mM dNTP, 5 unites Taq polymerase 

(Solgent, Taejon, South Korea), 그리고 10 μM 

primer를 첨가하여 최종 50 ㎕가 되게 한 후, 

PTC-100TM Programmable Thermal Controller 

(MJ Research, Inc., Waltham, MA, USA)를 이용

하여 PCR을 실시하였다. Table Ⅳ는 RT-PCR에 

사용된 primer와 product size이다.

T a bl e  Ⅳ.  S e q u e n c e s  o f  P r i m e r s  U s e d  f o r  t h e  

RT -P C R As s a y s

7. Expression pl asmids

Expression vector로 사용한 pSG5-mPPARα

와 PPRE3-tk-luc reporter 유전자는 Dr. Frank 

J. Gonzalez (National Cancer Institute, NIH, 

Bethesda, MD, USA)로 부터 얻어 사용하였다.

8. 통계분석

모든 값은 mean ± standard deviation (SD)으

로 표시하며, SigmaPlot 2001 (SPSS Inc, Chicago, 

IL)의 unpaired, student's t-test를 이용하여 통계

적 유의성을 검증하였다.
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Ⅲ. 실험 결과

1. NMu2Li 간세포에서 PPARα reporter gene 발현

Mouse 간세포주인 NMu2Li 세포에 rat 

acyl-CoA oxidase 유전자의 PPRE를 포함하고 

있는 luciferase reporter 발현벡터 

(PPRE3-tk-luc)에 PPARα와 PPARα parter인 

RXRα 발현벡터를 co-transfection 시켰다.

SSEx1 처리군은 0.1 μg/ml과 10 μg/ml 농

도에서 PPARα reporter 유전자 발현을 유의하

게 증가시켰는데, 각각 43% (p<0.01), 42% 

(p<0.05)의 증가율을 나타냈다 (Fig. 1).

SSEx2 처리의 경우, 0.1 μg/ml과 1 μg/ml 

농도에서 유의하게 증가시켰으며, 증가정도는 

각각 46% (p<0.01)와 34% (p<0.05)였다 (Fig. 

2).

F i g .  1.  Re g u l a t i o n  o f  P P ARα r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 1 i n  N M u 2Li  l i v e r  c e l l s .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARα, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx1 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.

  * p<0.05, ** p<0.01 Significantly different from vehicle.

F i g .  2.  Re g u l a t i o n  o f  P P ARα r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 2 i n  N M u 2Li  l i v e r  c e l l s .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARα, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx2 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.

  * p<0.05, ** p<0.01 Significantly different from vehicle.

2. C2C12 골격근세포에서 PPARα reporter gene  

발현

Mouse 골격근 전구세포주인 C2C12 세포에 

PPARα와 RXRα expression construct 그리고 rat 

ACOX 유전자의 PPRE luciferase reporter 

construct (PPRE3-tk-luc)를 transfection 시킨 후 

PPARα reporter 유전자 발현을 측정하였다.

SSEx1 처리군은 1 μg/ml에서 luciferase 

activity를 유의하게 증가시켰으며, 증가정도는 

69% (p<0.01)였다 (Fig. 3).

SSEx2 처리의 경우 0.1 μg/ml 농도에서 유

의하게 증가시켰으며, reporter gene activity의 

증가정도는 65% (p<0.01)였다 (Fig. 4).
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F i g .  3 .  Re g u l a t i o n  o f  P P ARα r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 1 i n  C 2C 12 c e l l s ,  a  s k e l e t a l  

m u s c l e  m y o g e n i c  p r o g e n i t a l  c e l l  l i n e .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARα, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx1 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.

  * p<0.01 Significantly different from vehicle.

F i g .  4 .  Re g u l a t i o n  o f  P P ARα r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 2 i n  C 2C 12 c e l l s ,  a  s k e l e t a l  

m u s c l e  m y o g e n i c  p r o g e n i t a l  c e l l  l i n e .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARα, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx2 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.

  * p<0.01 Significantly different from vehicle.

3. NMu2Li 간세포에서 PPARδ reporter gene 발현

간세포주인 NMu2Li 세포에 PPARδ와 RXRα 

expression construct 그리고 rat ACOX 유전자의 

PPRE luciferase reporter construct 

(PPRE3-tk-luc)를 transfection 시킨 후 PPARδ 

reporter 유전자 발현을 측정하였다.

SSEx1과 SSEx2 모두 PPARδ reporter 유전

자 발현에 유의성 있는 영향을 주지 못하였으

나, 10 μg/ml SSEx1 과 0.1 μg/ml SSEx2는 

각각 19%와 33%씩 luciferase activity를 증가

시켰다 (Fig. 5, 6).

F i g .  5 .  Re g u l a t i o n  o f  P P ARδ r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 1 i n  N M u 2Li  l i v e r  c e l l s .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARδ, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx1 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.
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F i g .  6.  Re g u l a t i o n  o f  P P ARδ r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 2 i n  N M u 2Li  l i v e r  c e l l s .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARδ, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx2 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.

4. C2C12 골격근세포에서 PPARδ reporter gene  

발현

Mouse 골격근 전구세포주인 C2C12 세포에 

PPARδ와 RXRα expression construct 그리고 rat 

ACOX 유전자의 PPRE luciferase reporter 

construct (PPRE3-tk-luc)를 transfection 시킨 후 

PPARδ reporter 유전자 발현을 측정하였다.

SSEx1, SSEx2 처리군의 PPARδ reporter 

gene 발현이 유의성 있는 변화를 보이지 않았

다 (Fig. 7, 8).

F i g .  7.  Re g u l a t i o n  o f  P P ARδ r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 1 i n  C 2C 12 c e l l s ,  a  s k e l e t a l  

m u s c l e  m y o g e n i c  p r o g e n i t a l  c e l l  l i n e .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARδ, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx1 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.

F i g .  8 .  Re g u l a t i o n  o f  P P ARδ r e p o r t e r  g e n e  

e x p r e s s i o n  by  S S E x 2 i n  C 2C 12 c e l l s ,  a  s k e l e t a l  

m u s c l e  m y o g e n i c  p r o g e n i t a l  c e l l  l i n e .

  Cells were transiently transfected with expression plasmids 

for PPARδ, a luciferase reporter gene construct containing 3 

copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase gene and 

β-galactosidase gene. Cells were treated with several kinds 

of SSEx2 at the initial time of culture. Following incubation for 

24 h, cells were harvested, lysed and were subsequently 

assayed for luciferase and β-galactosidase activities. All 

values are expressed as the mean ± SD of relative luciferase 

units/β-galactosidase activity. Experiments were performed 

at least three times.
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5. NMu2Li 간세포에서 미토콘드리아 MCAD  

mRNA 발현

간세포주인 NMu2Li 세포에 PPARα와 RXR

α expression construct 그리고 rat  ACOX 유

전자의 PPRE luciferase reporter construct 

(PPRE3-tk-luc)를 transfection 시킨 후 SSEx1, 

SSEx2를 각각 처리한 후, total RNA를 분리하

고 RT-PCR을 이용하여 mRNA 수준을 정량하

였다.

PPARα의 강력한 activator인 Wy14,643은 

MCAD mRNA를 69% (p<0.05)증가시켰으며, 

SSEx1은 MCAD mRNA를 28% (p<0.05)정도 

유의하게 상승시켰으나, SSEx2는 MCAD 

mRNA 발현에 특별한 변화를 나타내지 않았

다 (Fig. 9).

F i g .  9.  M o d u l a t i o n  o f  m i t o c h o n d r i a l  M C AD  m RN A 

e x p r e s s i o n  by  S S E x  i n  N M u 2Li  c e l l s .

  (A) Cells were transiently transfected with expression 

plasmids for PPARα and a luciferase reporter gene construct 

containing 3 copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase 

gene. Cells were treated with SSEx at the initial time of culture. 

Following incubation for 24 h, cells were harvested and 

subsequently processed for RNA extraction. mRNA levels of 

mitochondrial MCAD and β-actin were measured as 

described in Materials and Methods. All values are expressed 

as mean ± SD of R.D.U. (relative density units) using β-actin 

as a reference.

  (B) Representative RT-PCR bands from one of three 

independent experiments are shown.

  * p<0.05 compared with vehicle. MCAD, medium chain 

acyl-CoA dehydrogenase. 

6. NMu2Li  간세포에서 미토콘드리아 VLCAD  

mRNA 발현

간세포주인 NMu2Li 세포에 PPARα와 RXR

α expression construct 그리고 rat  ACOX 유

전자의 PPRE luciferase reporter construct 

(PPRE3-tk-luc)를 transfection 시킨 후 SSEx1, 

SSEx2를 각각 처리한 후, total RNA를 분리하

고 RT-PCR을 이용하여 mRNA 수준을 정량하

였다.

Wy14,643은 15%. SSEx1은 10% VLCAD 

mRNA를 증가시켰으나 유의성은 없었고, 

SSEx2는 VLCAD mRNA 발현에 특별한 변화

를 나타내지 않았다 (Fig. 10).

F i g .  10.  M o d u l a t i o n  o f  m i t o c h o n d r i a l  V LC AD  

m RN A e x p r e s s i o n  by  S S E x  i n  N M u 2Li  c e l l s .

  (A) Cells were transiently transfected with expression 

plasmids for PPARα and a luciferase reporter gene construct 

containing 3 copies of the PPRE from the rat acyl-CoA oxidase 

gene. Cells were treated with SSEx at the initial time of culture. 

Following incubation for 24 h, cells were harvested and 

subsequently processed for RNA extraction. mRNA levels of 

mitochondrial VLCAD and β-actin were measured as 

described in Materials and Methods. All values are expressed 

as mean ± SD of R.D.U. (relative density units) using β-actin 

as a reference.

  (B) Representative RT-PCR bands from one of three 

independent experiments are shown. VLCAD, very long chain 

acyl-CoA dehydrogenase. 
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7. C2C12 골격근세포에서 미토콘드리아 MCAD  

mRNA 발현

골격근 전구세포주인 C2C12 myoblast를 

myotube로 분화시켜 SSEx1, SSEx2를 처리하

여 MCAD mRNA 발현을 측정한 결과, 각각 

Wy14,643은 86% (p<0.05), SSEx1은 126% 

(p<0.05), SSEx2는 106% (p<0.05)로 유의하게 

증가시켰다 (Fig. 11).

F i g .  11.  M o d u l a t i o n  o f  m i t o c h o n d r i a l  M C AD  m RN A 

e x p r e s s i o n  by  S S E x  i n  d i f f e r e n t i a t e d  C 2C 12 c e l l s .

  (A) C2C12 myoblasts were differentiated into myotubes and 

then myotubes were treated with SSEx for 24 h. RNA was 

extracted from differentiated cells and mRNA levels of 

mitochondrial MCAD and β-actin were measured as 

described in Materials and Methods. All values are expressed 

as mean ± SD of R.D.U. (relative density units) using β-actin 

as a reference.

  (B) Representative RT-PCR bands from one of three 

independent experiments are shown.

  * p<0.05 compared with vehicle. MCAD, medium chain 

acyl-CoA dehydrogenase. 

8. C2C12 골격근세포에서 미토콘드리아 VLCAD  

mRNA 발현

골격근 전구세포주인 C2C12 myoblast를 

myotube로 분화시켜, SSEx1, SSEx2를 처리하여 

VLCAD mRNA 발현을 측정한 결과, 각각 

Wy14,643는 28%, SSEx1은  13% 증가하는 경향을 

나타냈으며, SSEx2는 감소하는 경향이 나타났지

만, SSEx1, SSEx2 모두 유의성은 없었다 (Fig. 12).

F i g .  12.  M o d u l a t i o n  o f  m i t o c h o n d r i a l  V LC AD  

m RN A e x p r e s s i o n  by  S S E x  i n  d i f f e r e n t i a t e d  

C 2C 12 c e l l s .

  (A) C2C12 myoblasts were differentiated into myotubes and 

then myotubes were treated with SSEx for 24 h. RNA was 

extracted from differentiated cells and mRNA levels of 

mitochondrial VLCAD and β-actin were measured as 

described in Materials and Methods. All values are expressed 

as mean ± SD of R.D.U. (relative density units) using β-actin 

as a reference.

  (B) Representative RT-PCR bands from one of three 

independent experiments are shown. VLCAD, very long chain 

acyl-CoA dehydrogenase. 

Ⅳ. 고  찰

의학의 발달과 함께, 뇌졸중과 같은 순환기

질환으로 인한 사망률은 감소하였으나, 환자 

수는 오히려 늘고 있는 추세이며, 이로 인하여 

자신의 건강을 스스로 지키려는 예방의학적 

태도가 사회전체에서 인지되고 있다. 동양의 

예방의학적 개념은 기공, 요가 등을 포괄하는 

養生論으로 잘 확립되어 있는데10), 『黃帝內

經․素問』
8)
에서는 “聖人不治已病, 治未病”이

라는 기록이 있고, 『難經』9)에는 “上工治未

病, 中工治已病”이란 개념으로, 질병의 이전 

단계, 未病 상태에서의 예방적 치료를 중요시

해온 것을 알 수 있다.
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未病의 현대의학적 개념으로 有地滋는 장기

와 관련된 未病, 면역유전학적, 유전대사학적 

질환의 未病을 들었으며, 翁維良은 ‘반건강의 

예방과 치료’의 개념에서 ‘건강상태에서 생리

기능 감퇴, 단일증상 출현, 여러 증상의 출현 

또는 특정 해부학적 부위 또는 장기의 증상 

출현, 자각 및 타각 증상의 동시출현, 특정 질

병상태로 진행’의 순으로 未病의 역동적 단계

를 설명하였다. 永田勝太郞은 ‘건강, 기능적 병

태(제 1상), 기질적 병태(제 2상), 치사적 병태

(제 3상), 죽음’ 등의 순서에서 현대의학은 제 

2상에서 역할을 하고 있으나, 1상과 3상에서는 

무기력함을 주장하였고,   Balint는 “의료 현장

에서 의사의 가장 중요한 역할은 병이 아직 

병리학적으로 미완성 상태에서 진단 치료할 

필요가 있다”고 하였으며, 本多勝一은 未病을 

‘죽음으로 이르는 길, 또는 건강의 길로 가는 

병’으로 양면성이 있음을 말하였다11).

한의학에서의 질병 전단계, 반건강 상태, 질

환의 전변악화 전 상태 등의 未病 개념은 현

대의학에서의 비만, 당대사장애, 지질대사장애 

및 고혈압, 심혈관계 질환에  영향을 미쳐 총

체적 장기부전의 발생과 관련되는 대사증후군

과 유사한 점이 있을 것으로 생각되었다.

대사증후군 (metabolic syndrome)은 1988년 

Reaven1) 등이 인슐린 저항성, 고지혈증, 고혈

압이 한꺼번에 나타나는 경우를 ‘Syndrome X’

로, 1989년 DeFronzo에 의해 인슐린 저항성 

증후군, 1989년 Kaplan 등은 비만, 내당능장애, 

고지혈증, 고혈압이 있는 경우를 Deadly 

Quarter로 지칭된 후 1998년 이후부터 명명되

었다. NCEP-ATPⅢ (National Cholesterol 

Education Program Adult Treatment Panel 

Ⅲ)에서는 복부비만, 고혈압, 내당능장애나 당

뇨병, 고중성지방혈증, 저HDL-cholesterol혈증

의 다섯 가지 위험요소 중 3개 이상을 가지고 

있는 경우 대사증후군이라 정의하였다
2)

.

국내 대사증후군의 유병률은 2001년 국민건

강영양조사에서 남녀 각각 22.5%, 24.1%이지

만, 연령증가에 따라 현저히 증가하며, 60세 

이상 노인에서는 약 30～70%로 훨씬 높게 나

타났다3).

대사증후군을 확실히 치료할 수 있는 방법

은 아직 개발되지 않았으나, 비만한 사람의 체

중을 감소시키면 인슐린 저항성 및 이와 동반

된 당뇨병, 고혈압, 고지혈증 등이 호전되며, 

영양요법, 행동수정, 인지교정, 운동훈련을 병

행하여 심혈관기능을 호전시키는 한편 체지방 

분포를 유리한 방향으로 전환시킬 것을 권장

하고 있다
7)

.

Energy homeostasis는 흡수한 에너지와 소

비된 에너지 사이의 정밀한 균형을 나타낸다. 

그러나 과도한 에너지의 섭취로 이러한 균형

이 깨지게 되면 비만이나 동맥경화증, 그리고 

제 2형 당뇨병과 같은 대사이상을 일으키는데, 

지난 수년간 orphan receptor인 PPAR 

(peroxisome proliferator-activated receptor)가 

energy balance를 조절하는 중요한 인자로 밝

혀짐으로써 이 분야에 대한 연구가 활발하게 

이루어지고 있다5,6).

PPAR는 조직내 지질 전달, 지질 섭취, 지방

산 대사(acyl-CoA oxidase, acyl-CoA 

synthetase, long-chain acyl-CoA 

Dehydrogenase) 등의 광범위한 지질 대사에 

관여하는 유전자의 발현을 조절하는 것으로 

알려져 있는데22-25), 고지혈증 치료제인 fibrate

류, 당뇨병 치료제인 thiazolidinedione, 지방

산, 가소제, 화학 산업에서 사용되는 유기용매, 

살충제, 그리고 제초제 등과 같은 peroxisome 

proliferator (PP)에 의해 활성화되며26), PP에 

의해 활성화된 PPAR는 9-cis-retinoic acid 

receptor (RXR)와 heterodimer를 이룬 후, 

target gene들의 upstream에 있는 PPAR 

response elements (PPREs)에 결합하여 target 
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gene들의 발현을 조절한다
27)

. PPARα는 간과 

같이 지방산의 물질대사가 활발히 일어나는 

조직에서 주로 많이 발현되며, 이 외에도 신장, 

심장, 근육 등 다양한 조직에서 발견된다. 

PPARδ는 다양한 조직에서 분포되지만 주로 

장, 신장, 심장에서 발현된다. PPARα에 대한 

연구에서 고지혈증 치료제인 fibrate류의 화합

물들이 PPARα activator 임이 밝혀졌다. 

fibrate는 triglyceride (TG)의 혈중 농도를 낮

추고, 사람의 경우 high density lipoprotein 

(HDL)의 농도를 증가시키는 효과적인 약물로

써 심혈관질환  (cardiovascular disease)을 치

료하기 위해 점차 그 사용이 증가되고 있는데
28), 분자수준에서는 lipoprotein과 지방산 대사

에 관여하는 유전자를 조절하는 PPARα 

activator로써 작용한다
29)

. 그러나 triglyceride

와 cholesterol 대사에 이상이 있는 PPARα-KO 

mouse는 fibrate에 반응하지 못하고, target 

enzyme의 유전자들을 발현시키지 못하며, 궁

극적으로 시간이 지남에 따라 비만이 된다30). 

또한 당뇨병, 비만, 인슐린 저항성을 가진 실

험동물과 고지방식을 섭취한 C57BL/6 mouse

의 몸무게에 대한 fenofibrate의 효과가 보고됨

으로써, PPARα는 세포내 뿐만 아니라 세포외 

지방대사의 중요한 조절인자로 보고되고 있다
31-33).

다양한 조직에서 발현되는 PPARδ는 지방조

직, 태반, 피부, 소장과 같은 여러 조직의 발달

과 생리에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 

있다34-38). 최근들어 PPARδ synthetic ligand를 

이용한 연구를 기초로, 지질대사에서의 PPARδ

의 기능에 관한 연구가 활발하게 이루어지고 

있다. PPARδ agonist를 비만 mouse에 처리했

을 때 지방무게가 감소되고 인슐린민감성이 

향상되었으며, 비만형 당뇨동물의 혈당과 인슐

린 농도를 정상화시키고 고밀도지단백질의 농

도를 증가시켰다
39,40)

. 특히 PPARδ는 골격근육

과 갈색지방조직에서 지방산 산화를 촉진함으

로써 비만을 효과적으로 조절하는 것으로 보

인다. PPARδ는 골격근육에서 가장 많이 발현

되는 PPAR isotype이며 L6 myotube나 C2C12 

세포에 PPARδ agonist를 처리하면 지질대사에 

관련된 유전자들의 발현이 증가하고 지방산 

산화가 촉진된다
41,42)

. 또한 PPARδ는 갈색지방

조직에서 지방산 분해와 에너지 uncoupling을 

촉진시키고 지방무게를 감소시켰으며, 고지방

식에 의한 비만과 고지혈증을 억제하였다
40)

. 

이러한 결과로 보아 PPARδ는 비만을 비롯한 

metabolic syndrome의 조절에 유용한 것으로 

보고되었다
43,44)

.

疏風順氣元은 『世醫得效方』12)에 ‘順氣圓’으

로 나와 있으며， “治三十六種風, 七十二般氣, 

上熱下冷, 腰脚疼痛, 四肢無力, 惡瘡下疰, 大腸

秘澁, 眞良方也......久服, 自然精神强健, 百病不

生.”이라 하였고, 처방구성은 『東醫寶鑑․大

便門』
13)

의 疏風順氣元과 동일하나 용량에 약

간의 차이가 있다. 또한 疏風順氣元은 『東醫

寶鑑․大便門』의 老人秘結과 『東醫寶鑑․風

門』의 風秘에는 疏風順氣元으로 『東醫寶

鑑․風門』의 手足癱瘓에는 秘方疏風順氣湯으

로 『東醫寶鑑․身形門』의 老人治法에는 疏

風順氣丸으로 『東醫寶鑑․風門』의 중풍전구

증상에서는 搜風順氣丸으로 이름을 달리하여 

기재되어 있으나 처방구성은 동일하다13). 구성

약물은 攻積, 瀉火, 逐瘀하는 大黃, 利水滲濕하

는 車前子, 潤燥滑腸, 下氣, 利水하는 郁李仁, 

殺蟲, 行氣, 消積, 利水하는 檳榔, 緩下通便, 滋

養補虛하는 麻子仁, 固精, 明目, 止瀉하는 兎絲

子, 活血去瘀, 引血下行하는 牛膝, 健脾, 補肺, 

固腎, 益精하는 山藥, 補益肝腎, 澁精固脫하는 

山茱萸, 行氣寬中하는 枳殼, 解表去風, 勝濕, 

止痛하는 防風, 去風除濕, 解表止痛하는 獨活

이다14). 疏風順氣元의 구성약물 중 麻子仁은 

老人이나 體虛 및 出産後에 津枯血少로 인한 
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腸燥便秘에 要藥으로
14)

, 구성 지방산 중에서 

strearic acid, docohexaenoic acid, linoleic 

acid, arachidonic acid는 체내에서 cholesterol

치를 저하시키므로 성인병 예방에 도움이 될 

것으로 생각된다45). 또한 rat의 혈중 TG, 

HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, LPO (lipid 

peroxide) 등을 개선시켜 고지혈증 치료 효능

이 있다는 보고가 있으나15), 대마에는 마취성

이나 환각작용을 일으키는 

tetrahydrocannabinol (THC), cannabinol, 

cannabidinol 등이 포함되어 의약전문가에 의

해 주의깊게 사용되어져야 한다16-18). 

疏風順氣元에 대한 연구를 살펴보면, 정
19)

은 

3일 이상의 대변불통을 호소하는 뇌졸중 환자

들의 변비에 복통이나 설사 등의 부작용이 적

고, 하루 최대 21g의 복용은 간이나 신장에 무

리를 주지 않아서 중풍환자의 便秘에 무난히 

사용할 수 있다고 보고하였다. 이20) 등은 疏風

順氣元이 db/db mouse의 포도당수송체를 증

가시켜 혈중 포도당 유입이 증가하고 그로 인

해 혈당치가 감소되는 기전으로 공복 및 비공

복시 혈당, 당화혈색소, 중성지방의 농도를 유

의하게 감소시키고, 소장의 glucosidase 활성억

제와 근육조직의 GLUT4 mRNA양의 감소를 

보고하였다. 배
21)

는 고지방식이로 고혈당을 유

발한 mouse에 疏風順氣元을 투여하여 혈당강

하, 체중증가 감소, 총 cholesterol수치 감소, 

TG 감소 등의 효과가 있다고 발표하였다.

이에 저자는 상기의 실험결과를 바탕으로 疏

風順氣元을 고혈당, 비만, 혈관병증, 지방대사 

장애 등을 보이는 대사증후군 치료제로 활용할 

수 있을 것으로 착안하여, 분자수준에서의 효율

과 작용기전에 대한 연구를 우선 시행하기로 

하였다. 또한 장복 시에 환각작용에 대한 우려

의 소지가 있는 麻子仁을 제거한 疏風順氣元의 

효능을 실험적으로 확인하고자 하였다.

본 실험에서는 대사가 활발하게 일어나는 

mouse 간세포주인 NMu2Li 세포에 rat 

acyl-CoA oxidase 유전자의 PPRE를 포함하고 

있는 luciferase reporter 발현벡터 

(PPRE3-tk-luc)와 PPARα와 PPARα parter인 

RXRα 발현벡터를 co-transfection 시킨 후, 

PPARα reporter 유전자 발현 정도를 측정하였

다.

SSEx1 실험군은 0.1 μg/ml과 10 μg/ml 농

도에서 PPARα reporter 유전자 발현을  각각 

43% (p<0.01), 42% (p<0.05) 유의하게 증가시

켰으며 (Fig. 1), SSEx2 실험군은 0.1 μg/ml와 

1 μg/ml 농도에서 유의하게 증가시켰으며 증

가 정도는 각각 46%  (p<0.01)와 34% (p<0.05)

였다 (Fig. 2).

또한 mouse 골격근 전구세포주인 C2C12 세

포에 PPARα와 RXRα expression construct 그리

고 rat ACOX 유전자의 PPRE luciferase reporter 

construct (PPRE3-tk-luc)를 transfection 시킨 후 

PPARα reporter 유전자 발현을 측정하였다.

SSEx1 실험군은, 1 μg/ml농도에서 69% 

(p<0.01) 유의하게 증가시켰으며 (Fig. 3), 

SSEx2 실험군은, 0.1 μg/ml농도에서 65% 

(p<0.01) 유의하게 증가시켰다 (Fig. 4).

Mouse NMu2Li 간세포와 C2C12 골격근세

포에 각각 PPARδ와 RXRα expression construct 

그리고 rat ACOX 유전자의 PPRE luciferase 

reporter construct (PPRE3-tk-luc)를 transfection 

시키고, PPARδ reporter 유전자 발현을 측정하

였다. 

NMu2Li 간세포에서 10 μg/ml SSEx1과 0.1 

μg/ml SSEx2 실험군에서 각각 19%와 33%씩 

luciferase activity를 증가시켰으나 (Fig. 5, 6), 

유의성은 없었고, C2C12 골격근세포에서는 

SSEx1, SSEx2 실험군 모두 PPARδ reporter 

gene 발현에 영향을 주지 않았다 (Fig. 7, 8).

 Mouse NMu2Li 간세포와 C2C12 골격근세

포에서 SSEx1, SSEx2가 PPARα 표적 유전자 
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발현에 어떠한 영향을 나타내는지 알아보고자 

미토콘드리아에서 fatty acid-β oxidation을 촉

진하는 PPARα 표적유전자인 medium chain 

acyl-CoA dehydrogenase (MCAD)와 very 

long chain acyl-CoA dehydrogenase 

(VLCAD)의 mRNA 수준을 측정하였다.

간세포주인 NMu2Li 세포에 PPARα와 RXRα 

expression construct 그리고 rat ACOX 유전자의 

PPRE luciferase reporter construct 

(PPRE3-tk-luc)를 transfection 시킨 후 SSEx를 처

리하였으며, total RNA를 분리한 후 RT-PCR을 

이용하여 mRNA 수준을 정량하였다.

MCAD mRNA의 경우 SSEx1 처리군은 28% 

(p<0.05) 유의하게 증가하였으나, SSEx2는 별다

른 변화를 나타내지 않았다 (Fig. 9). VLCAD 

mRNA의 경우 SSEx1 처리군은 10% 증가하였

으나, 유의성은 없었고, SSEx2는 별다른 변화

를 나타내지 않았다 (Fig. 10).

골격근세포에서 SSEx에 의한 PPARα target 

mRNA 발현을 조사하고자 mouse 골격근 전

구세포주인 C2C12 myoblast를 myotube로 분

화시켜 사용하였다. 분화된 C2C12 세포는 3종

류의 PPAR 모두를 발현하는 것으로 알려져 

있으므로 PPARα expression plasmid를 

transfection 시키지 않은 상태에서 분화된 

myotube에 직접 SSEx1, SSEx2를 처리하여 

MCAD와 VLCAD의 mRNA 발현을 조사하였

다.

MCAD mRNA의 경우 SSEx1, SSEx2 처리

군 모두 유의하게 증가하였으며 증가 정도는 

각각 126% (p<0.05)와 106% (p<0.05)였다 (Fig. 

11). VLCAD mRNA의 경우 SSEx1 처리군은 

13% 증가하였으나, 유의성은 없었다 (Fig. 12).

이상의 결과를 총괄하면 SSEx1과 SSEx2는 

mouse 간세포와 골격근세포에서 PPARα 활성

화를 촉진하고, PPARδ 활성화에는 영향을 주

지 않는 것을 확인하였다. SSEx1은 간세포와 

골격근세포 모두에서 MCAD, VLCAD의 

mRNA 발현을 증가시켰으며, SSEx2는 골격근

세포에서 MCAD의 mRNA 발현을 증가시키는 

것으로 보였다. 따라서 SSEx1은 SSEx2와 비교

하여 지방산 산화를 좀 더 효율적으로 촉진할 

것으로 생각된다. 그러므로, 疏風順氣元은 궁극

적으로 지방대사와 비만 등을 포함하는 대사증후

군에 치료적 효용이 있을 것으로 사료되며, 향후 

더 자세한 기전에 대한 분석과 임상연구가 필요

하리라 생각 된다.

Ⅴ. 결  론

대사증후군에서 疏風順氣元(SSEx1)과 疏風順

氣元去麻子仁(SSEx2)의 활용가능성과 작용 기

전을 규명하기 위하여, mouse NMu2Li 간세

포와 C2C12 골격근세포에서 PPARα reporter 

gene, PPARδ reporter gene의 발현과, MCAD 

mRNA, VLCAD mRNA 발현을 측정한 결과 

다음의 결론을 얻었다.

1. NMu2Li 간세포에서 SSEx1 처리군은 0.1 μ

g/ml에서 43%, 10 μg/ml에서 42% PPARα 

reporter 유전자 발현을 유의하게 증가시켰

다. SSEx2 처리군은 0.1 μg/ml와 1 μg/ml 

농도에서 각각 46%와 34% 유의하게 증가

시켰다.

2. C2C12 골격근세포에서 PPARα reporter 

gene 발현을 측정한 결과, SSEx1 처리의 경

우, 1 μg/ml 농도에서 luciferase activity를 

69% 유의하게 증가시켰으며, SSEx2의 경우, 

0.1 μg/ml 농도에서 65% 유의하게 증가시

켰다.
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3. NMu2Li 간세포와 C2C12 골격근세포에서 

PPARδ reporter gene 발현을 측정한 결과, 

SSEx1과 SSEx2는 모두 유의성 있는 영향을 

주지 못했다.

4. NMu2Li 간세포에서 미토콘드리아 MCAD 

mRNA 발현을 측정한 결과,  SSEx1은 28% 

정도 유의하게 증가시켰다.

5. C2C12 골격근세포에서 미토콘드리아 

MCAD mRNA 발현을 측정한 결과, SSEx1

은 126%, SSEx2는 106%로 유의하게 증가시

켰다. 

이상의 결과로 미루어 보아 疏風順氣元이 

지방대사와 비만 등을 포함한 대사증후군 치

료에 활용할 수 있는 실험적 근거를 제시한다

고 사료된다.
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