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잣기름 성분분석 및 비만 예방효과 연구
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Analysis of Pine Nut Oil Composition and Its Effects on Obesity

Kyoung Kon Kim1,†, Yun Hwan Kang2,†, Dae Jung Kim2, Tae Woo Kim2, and Myeon Choe1,2,*

1Department of Bio-Health Technology, Kangwon National University
2Well-being Bioproducts RIC, Kangwon National University

Abstract Pine nut oil (PNO) is well known to impart beneficial effects in overweight individuals, but the mechanisms
underlying PNO-mediated weight loss remain unclear. To investigate how PNO promotes weight loss, its composition was
determined by gas chromatography coupled with mass spectrometry (GC-MS). In addition, the effects of PNO on
cytotoxicity, lipid accumulation, expression of lipid metabolism-related biomarkers, and leptin secretion were assessed in
3T3-L1 cells. GC-MS analyses revealed that PNO contains several components, including linoleic acid, oleic acid, palmitic
acid, and stearic acid. Moreover, PNO did not have a cytotoxic effect on 3T3-L1 cells. However, it inhibited the
expression of peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) and adipocyte protein 2 (aP2). Finally, PNO significantly
increased leptin secretion in a dose-dependent manner. Taken together, these results support the notion that PNO is useful
for weight management in overweight individuals.

Keywords: pine nut oil, fatty acid synthesis, overweight, leptin, food material

서 론

잣나무(Pinus koraiensis)는 홍송(紅松)이라고도 하며 한국, 일본,

중국, 러시아의 해안지방에 분포한다(1). 높이 30 m, 지름 1 m에

달하는 커다란 나무로 열매는 구과(毬果)로 긴 달걀 모양이며 종

자는 삼각형이나 난형으로 다음해 10월에 익으며 길이 12-18 mm,

지름 10 mm로서 식용 또는 약용으로 한다(1,2). 잣의 일반성분을

보면 지방질 70%, 단백질 15%, 탄수화물 5%가 들어 있으며 자

양강장 효과가 있다(2). 잣의 지방유는 palmitic acid, stearic acid,

oleic acid, linoleic acid, eicosenoic acid, pinolenic acid 등의 성

분이 함유된 것으로 알려져 있다(3). 대부분은 불포화 지방산인

oleic acid와 linoleic acid로 이루어져 있으며 oleic acid는 상처치

료, 면역 및 염증 질환과 암에 효과가 있는 것으로 알려져 있으

며 linoleic acid는 항염증작용이 잘 알려져 있다(4,5). 잣기름(pine

nut oil, PNO)은 특이하게 pinolenic acid를 다량 함유하고 있는데

그 기능적 특징으로 low-density lipoprotein (LDL) receptor의 활

성을 통한 LDL 감소와 항암효과가 보고되어있다(6,7).

최근 연구에서 PNO 섭취에 의한 항비만 효과가 보고되고 있

지만(3,8) 아직 그 작용기전에 대한 자료는 부족한 상황이다(9,10).

비만억제를 위해 가장 먼저 진행되어야 할 부분은 음식의 섭취

를 제어하는 것이며 그 다음단계는 소화된 탄수화물이 지방으로

축적되지 않도록 하는 것이다.

음식섭취를 제어하기 위해서는 공복감을 해소하는 다양한 호

르몬의 분비를 촉진하는 것이 효과적인 것으로 보고되어있다. 그

중 leptin은 지방세포에서 분비되는 adipokine으로 leptin receptor

와 결합하여 식욕억제하고 에너지소비를 증가시키는 작용을 하

는 것으로 알려져 있다(11). 또한, 지방축적 억제를 위해서는 지

방합성 억제와 함께 생성된 지방의 지방세포 내 전달을 억제하

거나 지방 세포내 축적된 지방을 에너지대사를 통해 소진하는 것

이 효과적인 항비만 효과를 유도하는 방법으로 알려져 있다(12-14).

이에 본 연구는 PNO의 항비만 효능을 검증하기 위해 구성성

분을 분석하고 지방세포로 분화가 가능한 3T3-L1 세포를 이용하

여 PNO의 섭취가 유도할 수 있는 비만억제의 유익한 기능에 대

한 기초자료를 확보하고자 실험을 진행하였으며, 이를 통해 확보

된 기초자료들은 PNO의 기능을 이용한 다양한 제품의 생산 및

적용에 근거자료로 이용될 것이다.

재료 및 방법

잣기름(PNO) 제조

PNO는 잣 550 g에 n-hexane 700 mL을 혼합 후 30분 동안 초

음파 추출한 후 그대로 24시간 침지 시킨 후 0.45 µm filter로 여

과하여 감압농축 후 분석시료로 사용하였다.

GC 분석용 시료 준비

GC 분석을 위한 PNO 샘플의 fatty acid methyl ester화는 Wat-

kins 등(15)의 방법을 이용하였다. PNO 25 mg을 cap tube에 칭량
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하고 0.5 N methanolic NaOH 1.5 mL을 가한 뒤 약 100oC의

heating block에 5분간 가열하였다. 식물성 유지에는 트리글리세

라이드의 양이 적어 비누화로 메틸레이션을 촉진시켰다. 가열된

시료를 30-40oC의 수욕상에서 1-2분간 냉각된 시료에 촉매역할을

위해 14% BF3-methanol (Supelco Inc, Bellefonte, PA, USA) 2

mL을 가한 후 vortex하여 충분히 혼합하고 약 100oC heating

block에서 약 2분간 가열하였다. 이후 30-40oC 수욕상에서 1-2분

방치하여 완전히 냉각시켰다. 냉각된 PNO에 isooctane 2 mL와 층

분리를 잘 되게 하기 위하여 saturated NaCl 1 mL를 가하고, 이

후 충분히 vortex하여 1-2분간 방치한 뒤 상층액을 회수하고

sodium sulfate를 이용하여 여과, 탈수 한 뒤 gas chromatography

(Agilent 6890N GC/FID, Agilent Technologies, Beijing, China)로

분석 하였다.

PNO 성분 분석방법

시료 중 지방산의 분석은 식품공전의 일반분석법 중 “1.1.5.4

지방산”(16)에 기초하여 gas chromatography를 이용하여 지방산을

분석하였다. 지방산 표준용액은 지방산멜틸에스터 혼합(37종) 표

준품 FAME Mix C4-C24 (Supelco Inc, Bellefonte, PA, USA)

100 mg을 isooctane 1 mL에 녹여 조제하였다. 지방산의 정량을 위

해 gas chromatography (Agilent 6890N GC/FID, Agilent Tech-

nologies, Beijing, China)를 이용하였으며 지방산 37종의 머무름

순서를 확인하기 위해 GC/MSD (Agilent 5975C, Agilent Tech-

nologies, Santa Clara, CA, USA)를 이용하였다. 분석조건은 Table

1과 같다.

3T3-L1 세포배양 및 지방적 측정

3T3-L1세포는 10% calf serum을 포함하는 Dulbecco’s modified

Eagle’s medium (DMEM, Gibco/BRL, Grand Island, NY, USA)

에 100 U/mL penicillin과 100 µg/mL streptomycin을 첨가하여

5% CO2, 37oC에서 배양, 유지하였다. 3T3-L1 지방전구세포의 지

방 세포로의 분화를 위해 6 well plate에 5×105 cell/well의 세포를

분주하여 세포가 충분히 밀집되게 배양하였다. 2일 후 0.5 mM

isobutylmethylxanthine (IBMX), 1 µM dexamethasone, 10 µg/mL

insulin (MDI solution), 및 10% FBS 을 포함하는 DMEM에서 2

일 동안 배양함으로써 분화를 개시한 다음, 10 µg/mL insulin 및

10% FBS (fetal bovine serum)를 포함하는 DMEM으로 교환하여

3일 동안 분화를 진행시켰다. 그 이후로는 10% FBS만을 포함하

는 DMEM에서 배양함으로써 세포 내 지방적(lipid droplet)을 형

성하는 지방세포로 분화시켰으며(17,18), 지방적의 양은 Oil Red

O를 사용하여 확인하였다(19).

PNO의 3T3-L1 세포에 대한 독성

PNO의 세포독성은 Cell Counting Kit (CCK)-8 (Dojindo,

Kumamoto, Japan)을 이용하여 Lee 등(20)의 방법을 응용하여 확

인하였다. 3T3-L1 세포를 96 well에 1.5×105 cell/well로 분주한 후

24시간 부착시킨다. FBS가 첨가되지 않은 배지에서 PNO를 0.01-

0.4 mg/mL의 농도로 처리하여 24시간 동안 37oC에서 배양 하였

다. 24시간 후 배양중인 배지(200 µL)에 CCK-8 reagent를 20 µL

씩 가해주고 3시간 동안 37oC에서 배양한 후 microplate reader

(EL808; BioTek, Winooski, VT, USA)로 450 nm에서 흡광도를 측

정하였다. 대조군(control)의 흡광도 값을 기준으로 세포독성을 비

교하였다.

mRNA 추출 및 RT-PCR

mRNA 추출과 RT-PCR은 Baek 등(21)의 실험방법을 변형하여

사용하였다. 3T3-L1을 6-well plates에서 분화유도한 후 PNO 0.1

mg/mL을 처리하여 24시간 동안 배양하였다. PNO가 함유된 배

지를 제거한 후 QIAzol lysis reagent (Qiagen, Hilden, Germany)

를 각 wells에 1 mL씩 분주하여 세포를 lysis하였다. Lysate는

chloroform 200 µL를 분주하여 15초간 섞었다. 그 후 12,000×g에

서 15분간 원심분리 하여 상층액을 isopropanol 500 µL이 들어 있

는 튜브에 옮겨 섞었다. 다시 12,000×g에서 10분간 원심분리 하

였고, 그 상층액을 제거한 후 100% ethanol과 0.1% diethyl pyro-

carbonate water (DEPC)를 75:25로 섞어 만든 75% ethanol를 각

튜브에 1 mL씩 분주하여 12,000×g에서 5분간 원심분리한 뒤 상

층액을 제거하고 실온에서 건조시켰다. Nuclease free water를

40 µL씩 분주하여 녹인 후 260 nm에서 흡광 측정하여 total RNA

양을 정량하였다.

First strand cDNA는 AmfiRiert Platinum cDNA Synthesis

Master Mix (GenDEPOT, Barker, TX, USA)를 이용하여 합성하였

다. 추출한 RNA (2 µg)와 RNase free water로 9 µL을 맞추고

70oC에서 5분간 반응시킨 후 2× cDNA synthesis 완충용액 10 µL,

cDNA synthesis enzyme mix 1 µL, 를 섞어 11 µL씩 각 PCR

tube에 더한 후 25oC에서 5분, 42oC에서 60분, 70oC에서 15분간

반응시켜 cDNA를 합성하였다.

PPARγ (peroxisome proliferator-activated receptor γ) 및 aP2

(adipocyte protein 2)의 mRNA 발현량 측정은 Go Tag Green

Master (Promega, Madison, WI, USA)를 이용하여 준비된 cDNA

를 manual에 따라 RT-PCR하여 진행하였다. 실험에 사용한 primer

sequence는 Table 2와 같다. PCR 산물은 0.002% ethidium bro-

mide가 첨가된 1.0% agarose gel에 100 V에서 30분간 전기영동

후 UV 광으로 유전자 발현 정도를 알아보았다. 그 밴드의 강도

Table 1. Analysis condition of GC and GC/MSD

Item
Condition

GC GC/MSD

Column
Supelco SP-2560 (US)

 (100 m × 0.25 mm I.D, 0.20 µm film) 
Supelco SP-2560 (US)

(100 m x× 0.25 mm I.D, 0.20 µm Film)

Detector FID, 260 -

Oven 100oC (3 min)→3oC/min→240oC (20 min) 100oC (3 min)→3oC/min →240oC (15 min) 

Injector 225oC 240oC

Split ratio 100:1 10:1

Injection Volume 1 µL 0.2 µL 

Mobile phase He, 0.8 mL/min He, 0.75 mL/min
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를 Image J (National institutes of health, Bethesda, MD, USA)

소프트웨어를 이용하여 분석 정량하였다.

Leptin 분비량 측정

지방세포에서 분비되어 배지에 함유된 leptin의 양은 Feng 등

(22)의 실험조건을 응용하여 진행하였다. 방법은 commercial kit

(Quantikine & Immunoassay kit, R&D System, Minneapolis,

MN, USA)에서 제공하는 ELISA protocol에 따라 분석하였다.

Leptin 항체가 부착되어 있는 96-well plate에 배지 sample 100

µL씩을 넣어 1시간 동안 배양하였다. PBS-T (phosphate buffered

saline-tween 20)로 3차례 세척한 후 100 µL의 biotinylated rabbit

anti-mouse leptin IgG (200 ng/mL, R&D System, Minneapolis,

MN, USA)을 넣고 1시간 동안 상온에서 배양한 후 다시 PBS-T

로 3번 세척하였다. 각 well에 100 µL의 TMB (3,3',5,5'-Tetrameth-

ylbenzidine)를 넣고 30분 동안 빛이 들어가지 않는 상태에서 반

응시켰다. 이 반응은 well 당 50 µL의 2 M H2SO4를 첨가함으로

써 종료시켰다. 반응 종료 후 microplate reader (EL808; BioTek,

Winooski, VT, USA)로 450 nm에서 흡광도를 측정하였다. Leptin

분비량은 대조군과 비교하여 상대적인 값으로 나타내었다.

통계처리

실험에서 얻어진 결과의 통계적 유의성은 SPSS (statistical

package for social sciences, Version 10.0, Chicago, IL, USA)

program을 이용하여 mean±SD로 표시하였고, one-way ANOVA

test에 의해 p<0.05 수준에서 각 실험군 간의 유의성을 검증하였다.

결과 및 고찰

GC분석을 통한 PNO의 지방산조성

PNO는 지방산 표준용액의 retardation time을 기준으로 그 구성

성분을 분석하였다. PNO에 함유된 성분을 분석한 결과는 Table

3에 나타내었다. Acheampong 등(23)은 oleic acid 24%, linoleic

acid 48.4%, pinolenic acid 14.9%, palmitic acid 4.2%의 분석결

과를 보고한 바 있다. 본 분석실험 결과 oleic acid 25.7%, linoleic

acid 43.4%, palmitic acid 5.2%가 분석되었으며, 분석결과와 보고

된 논문자료를 바탕으로 pinolenic acid로 예측되는 11번 unknown

peak는 12.8%의 함량이 확인되었다(23,24). 함량계산은 내부표준

물질 undecanoic acid의 함량을 기준으로 계산하였다.

PNO의 세포독성

PNO는 dimethyl sulfoxide (DMSO)를 용매로 하여 본 실험에

사용되었으므로 PNO의 3T3-L1 세포에서의 독성실험은 DMSO

용매단독 처리군과 비교하여 확인하였다(Fig. 1). PNO는 농도에

따라 0.01, 0.05, 0.1, 0.2 mg/mL 그리고 0.4 mg/mL을 처리하였으

며 최고농도인 0.4 mg/mL에서 독성이 관찰되었다. 그러나 DMSO

용매단독 처리군에서도 PNO 독성실험과 동일한 결과를 확인할

수 있었다. 이는 실험에서 관찰된 PNO의 세포독성이 oil성분이

아닌 DMSO의 농도에 따른 것임을 알 수 있었다. 이 결과를 바

탕으로 이후의 실험에서는 PNO 0.2 mg/mL 농도 이하에서 수행

하였다.

Table 2. PCR primer sets used in the experiment

Primer Sequence (5'→3') PCR product size

PPAR γ
Sense GGTGAAACTCTGGGAGA

195 bp
Antisense CAACCATTGGGTCAGC

aP2
Sense GTGGGAACCTGGAAGCTTGT

191 bp
Antisense ACGCCCAGTTTGAAGGAAAT

β-Actin
Sense GGAGCCAAAAGGGTCATCAT

203 bp
Antisense GTGATGGCATGGACTGTGGT

Table 3. Fatty acid profiles of pine nut oil (PNO)

Peak # Name (acid methyl esters) Retention time (min) Area Area %

1 undecanoic acid methyl ester1) 29.12 24.22669 3.26383

2 Unknown 30.777 2.68434 0.36164

3 Unknown 34.246 5.53568 0.74577

4 palmitic acid methyl ester 41.602 38.72523 5.21709

5 stearic acid methyl ester 45.898 20.39443 2.74755

6 oleic acid methyl ester 47.332 190.9287 25.72204

7 Unknown 47.495 3.15317 0.4248

8 Unknown 48.364 15.67828 2.11219

9 linoleic acid methyl ester 49.365 322.3197 43.42312

10 arachidic acid methyl ester 49.844 2.72693 0.36737

11 Unknown 50.435 95.6045 12.8799

12 cis-11-eicosanoic acid methyl ester 51.187 8.68117 1.16953

13 cis-11,14-eicosadienoic acid methyl ester 53.193 4.24217 0.57151

14 Unknown 54.369 7.37578 0.99367

1)Undecanoic acid (C 11:0, 29.065 min) was used as a internal standard.
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PNO 처리에 의한 지방축적량 변화 측정

PNO의 항비만 효과는 3T3-L1의 지방축적 저해효과를 관찰하

는 것으로부터 연구를 시작할 수 있다. 3T3-L1은 지방세포로의

분화가 가능하며 분화가 완료된 세포에서는 지방의 합성과 분해

에 관련되는 다양한 메커니즘의 연구가 가능하다(21,22). 본 실험

에서는 PNO 처리가 3T3-L1 adipocyte의 지방적(lipid droplet) 형

성을 얼마나 저해할 수 있는지 Oil Red O staining을 통해 확인

하였으며 그 결과는 Fig. 2와 같다. Pre-adipocyte에서 adipocyte로

분화가 완료된 MDI control 그룹과 adipocyte에 PNO 0.05,

0.1 mg/mL을 처리한 그룹을 비교한 결과 MDI control (100%) 대

비 약 56, 57%까지 지방적의 형성을 억제하는 것이 관찰되었다.

그러나 농도의존적인 지방적 억제효과는 관찰되지 않았다. 이 결

과는 Le 등(9)의 연구결과에서 보고한 PNO의 skeletal muscle에

서의 지방 에너지대사 촉진과 함께 PNO의 항비만 효과를 확인

한 또 다른 결과라 할 수 있을 것이다.

PPARγ 및 aP2의 발현억제활성 측정

3T3-L1 분화유도세포에서 지방적 형성이 저해되는 것을 관찰

하고 그 이유를 찾기 위해 지방의 합성과 축적에 관련되는

biomarker의 발현을 mRNA 수준에서 관찰하였다. 그 결과 Fig. 3

과 같이 PPARγ와 aP2의 발현이 감소하는 것을 확인할 수 있었

다. 지방세포의 분화와 지방축적에 영향을 미치는 transcription

factor는 다수가 알려져 있다. 그중 sterol regulatory element bind-

Fig. 1. Concentration-dependent effect of pine nut oil (PNO) on
3T3-L1 cell growth. Cell viability (0.01-0.4 mg/mL) was analyzed
using the CCK-8 assay kit. Each bar is the mean±SD from three
independent experiments. ***indicates a significant difference
(p<0.001) by one-way ANOVA. 

Fig. 2. Pine nut oil (PNO) inhibits lipid accumulation in 3T3-L1

cells. Adipocytes were incubated with two concentrations (0.05 and
0.1 mg/mL) of PNO and lipid accumulation was determined by Oil
Red O staining. Results are presented as mean±SD of three
independent experiments. **p<0.01, ***p<0.001 as compared to the
MDI control by one-way ANOVA.

Fig. 3. Effect of pine nut oil (PNO) (0.1 mg/mL) on peroxisome

proliferator-activated receptor γ (PPARγ) and adipocyte protein

2 (aP2) mRNA expressions in 3T3-L1 cells. Results are presented
as mean±SD of three independent experiments. ***p<0.001 as
compared to the control, ###p<0.001 as compared to the MDI control
by one-way ANOVA. 
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ing proteins (SREBPs), CAAAT/enhancer binding proteins (C/

EBPs), peroxisome proliferator-activated receptors γ (PPAR γ) 등

이 가장 잘 연구되어 있다(25). 본 실험에서는 PNO 0.1 mg/mL을

처리한 후 이들의 mRNA 발현을 RT-PCR을 통해 확인하였으며

(data not shown), 그 중 PPARγ가 분화 전(control)과 비교하여 분

화 후 (MDI control) 3배가량 발현이 증가하였다가 PNO 처리 후

MDI control 대비 약 55% 수준까지 감소시키는 것을 Fig. 3A에

서 확인 할 수 있었다. PPARγ는 mature adipocyte에서 발현되며

다양한 대사관련 유전자의 발현을 촉진하는 것으로 알려져 있고,

특히 glucokinase, perilipin, adipocyte protein 2 등의 대사 및 지

방축적에 관련된 인자 발현을 유도하는 것으로 알려져 있다(26,27).

PPARγ의 target 유전자들 중 adipocyte 대사작용에 관여되는 glu-

cokinase, phosphoenolpyruvate carboxykinase, perilipin, aP2의 발

현을 RT-PCR을 통해 확인한 결과(data not shown), aP2의 발현이

MDI control에서 증가하였다가 PNO 처리에 의해 유의한 수준으

로 감소하는 것을 Fig. 3B에서 관찰할 수 있었다. aP2는 fatty acid

binding protein 4로 알려져 있으며, adipocyte에서 fatty acid traf-

ficking에 관여하여 비만을 증가시키고 macrophage에서 염증반응

과 foam cell 형성 및 cholesterol의 방출을 조절하는 것으로 알려

져 있다(13). 이 실험결과를 통해 PNO의 처리에 의해 감소된

PPARγ에 의해 aP2의 발현이 감소하여 지방운반이 억제되어 3T3-

L1세포내 지방축적이 저해되었음을 예측할 수 있었으며, 항비만

소재로서의 가능성을 다시 한 번 확인할 수 있었다. 그러나 추가

적인 PPARγ의 단백질 발현과 세포핵으로의 localization 및 aP2의

단백질 발현과 함께 aP2 promoter와 PPARγ의 반응성이 PNO의

처리에 의해 어떻게 변화되는지에 대한 연구가 필요할 것으로 판

단된다.

PNO의 leptin 방출유도 효과

PNO의 섭취가 식욕을 억제한다는 보고는 Hughes 등(8)과 Pas-

man 등(10)의 연구를 통해 이루어졌으며, endogenous cholecysto-

kinin과 glucagon like peptide-1의 증가에 의한 것임을 규명하였

다. 본 실험에서는 3T3-L1세포를 이용하여 PNO 0.05, 0.1 mg/mL

을 처리하였을 때 방출되는 leptin의 함량을 배지에서 측정하였으

며 그 결과는 Fig. 4와 같다. 발출되는 leptin의 함량은 MDI con-

trol (100%)대비 농도 의존적으로 PNO 0.05 mg/mL에서 119.5%,

PNO 0.1 mg/mL에서 134.3% 증가하는 것을 확인할 수 있었다. 이

결과를 통해 PNO의 식욕억제에 관련된 또 다른 호르몬 leptin을

확인할 수 있었다. leptin은 지방세포에서 분비되는 주요 호르몬

중 하나로 순환계로 들어간 후 뇌로 전달되면 leptin 수용체와 결

합하여 신경을 통해 신호를 전달하게 되며 그로인해 음식섭취를

줄이고 에너지소비를 증가시키는 것으로 알려져 있다(11).

요 약

본 연구에서는 성분분석을 통해 품질이 확인된 PNO의 항비만

효과를 세포수준에서 확인하고 기능성소재로서의 연구 가능성을

제시하고자 수행하였다. 그 결과 PNO는 기존에 알려진 바와 같

이 linoleic acid, oleic acid, pinolenic acid, 및 palmitic acid가 분

석되었으며 정량을 위한 표준물질인 undecanoic acid의 함량을 기

준으로 확인한 결과 linoleic acid 43.4%, oleic acid 25.7%, pino-

lenic acid로 예측되는 11번 unknown peak 12.8%, palmitic acid

5.2% 및 다수의 미량 성분을 함유하고 있었다. 세포독성 실험을

통해 0.2 mg/mL 농도 까지 독성이 관찰되지 않음을 확인하였으

며 그 이상의 농도에서도 PNO보다는 용매 DMSO에 의한 독성

이 관찰되었다. PNO를 이용하여 항비만 효과에 대한 잠재적 기

능 및 기전을 연구하기 위해 Oil Red O staining, PPARγ 및 aP2

mRNA 발현 확인 그리고 leptin의 분비량 측정을 진행하였다. 그

결과 PNO는 MDI solution 처리를 통해 분화가 유도된 mature

adipocyte에서 지방적(lipid droplet) 형성을 유의하게 억제하는 것

을 확인할 수 있었으며 이는 PNO가 항비만 활성에 잠재적으로

기능을 할 수 있음을 의미한다. 또한 PPARγ와 aP2 mRNA 발현

을 확인한 결과, 두 유전자가 유의한 수준으로 MDI control 대비

감소하는 반면 SREBP-1c, C/EBPα, glucokinase, phosphoe-

nolpyruvate carboxykinase 및 perilipin에는 영향이 없는 것을 확인

할 수 있었다(data not shown). RT-PCR 결과는 PNO의 처리가 지

방대사 및 축적을 단백질 및 유전자 발현조절 기전에 의해 억제

할 수 있음을 제시하여 주며, 추가적인 연구가 필요함을 시사한

다. 마지막으로 확인한 PNO의 leptin 방출유도 실험을 통해 leptin

이 PNO의 처리에 의해 농도 의존적으로 방출량이 증가됨을 확

인할 수 있었다. Leptin은 식욕억제 효과가 있는 호르몬으로 잘

알려져 있다. 이는 PNO가 기존에 알려진 cholecystokinin과 glu-

cagon like peptide-1 (GLP-1)의 분비증가를 통해 식욕을 억제할

뿐만 아니라 leptin의 방출을 유도하여 추가적인 식욕억제작용을

유도할 수 있음을 의미한다. 위의 연구결과를 종합하면 PNO는

불포화지방산이 다량 함유된 우수한 식물성유지이며 기능적으로

항비만 효능을 잠재적으로 가지는 우수한 소재임을 확인할 수 있

었다. 따라서 본 연구결과를 기초자료로 하여 효과적인 기능성

식품 및 소재의 개발을 위해 체계적이고 과학적인 연구가 필요

할 것으로 판단된다.
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Fig. 4. Pine nut oil (PNO) induces leptin secretion in 3T3-L1

cells. Adipocytes were incubated with two concentrations (0.05
and 0.1 mg/mL) of PNO. Leptin secretion was determined by
enzyme-linked immunosorbent assay(ELISA). Results are presented
as mean±SD of three independent experiments. ***p<0.001 as
compared to the MDI control by one-way ANOVA.
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