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분화된 3T3-L1 세포에서 수세미오이 메탄올 추출물의 지방분해 효과
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Abstract

The effect of methanol extract from Luffa cylindrica (LCM) on lipid metabolism and underlying mechanisms 
of lipolysis in mature 3T3-L1 adipocytes were investigated. The intracellular lipid droplets were stained with 
Oil Red O dye and quantified. Compared to the control, lipid accumulation was significantly decreased by 19.4% 
with the treatment of LCM at the concentration of 1000 μg/mL. Intracellular triglyceride (TG) level was also 
reduced by 21% at the concentration of 1000 μg/mL. To determine the mechanism for the reduction in TG content, 
levels of glucose uptake and glycerol release were measured. Incubation of the 3T3-L1 adipocytes with LCM 
did not affect the cellular uptake of glucose. However, the level of free glycerol released into the cultured medium 
drastically increased by 24.3% with the treatment of LCM. In subsequent measurements using quantitative 
real-time PCR, mRNA levels of hormone-sensitive lipase (HSL) and adipose triglyceride lipase (ATGL) except 
lipoprotein lipase (LPL) were significantly elevated at higher concentration. These results suggest that LCM 
partially stimulates the lipolysis through the induction of HSL and/or ATGL gene expression, resulting in the 
reduced lipid accumulation and increased glycerol release.
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서   론

  

비만은 지방의 축적과 에너지 저장을 위한 조절과정에서 

주로 발생하게 된다(1). 지방세포 내에 과도한 지방의 축적

은 당뇨병, 고혈압, 심혈관 질환을 포함한 만성질병을 유발

하게 되는 원인으로 알려져 있다(2,3). 따라서 세포 내 지방

의 축적을 예방하거나 축적된 지방을 분해하도록 자극하는 

방안에 대한 연구가 최근 많은 관심을 끌고 있다. 지방세포 

내의 지방구(lipid droplet)는 지질의 대사 및 조절에 중요한 

역할을 하는 것으로 알려져 있으며 지방구 내에 주로 존재하

고 있는 triglyceride의 분해와 이로 인한 glycerol의 유출은 

세포 내 지방의 축적을 조절하는 중요한 기전으로 여겨져 

왔다(4). 특히 lipase, TNF-α, perilipin A 등은 triglyceride 

분해 과정의 조절에 중요한 역할을 담당하고 있다(5-7).

Hormone-sensitive lipase(HSL)는 지방분해 과정에서 매

우 중요한 lipase로 인식되어져 왔으며 insulin과 epinephrine 

등의 호르몬 조절을 받는다. 분자생물학적 기전보고에 따르

면, triglyceride의 분해는 protein kinase A(PKA) 또는 G 

protein-coupled receptors와 cyclic AMP-activated extra-

cellular signal-regulated kinase(ERK)에 의한 HSL의 인산

화 과정에 의한 것으로 알려져 있다(5). TNF-α는 주로 염증 

관련 기전에 관여하는 것으로 알려져 있으며 NF-kB의 활성

화를 통해 유전자의 발현을 조절하는 것으로 알려져 있다

(6). NF-kB의 활성화는 비만의 유도와도 관련이 있을 것으

로 추론되기도 하지만 일부 사람과 동물을 대상으로 하는 

실험에서 지방의 분해를 증가시킨다고 확인된바 있다(8). 최
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근에는 adipose triglyceride lipase(ATGL)이 triglyceride에 

특이적으로 작용하는 지방분해효소로 밝혀졌는데 지방분해 

첫 번째 단계인 디글리세라이드의 생성에 작용하는 효소로 

여겨지고 있다(9). 지방구의 막부위에 존재하고 있는 perilipin 

A 단백질은 지방분해를 억제하는 것으로 생각되고 있는데 

그 기전으로는 HSL과 ATGL 등의 지방분해효소의 지방구

에 대한 접근을 방해함으로써 효소와 기질의 작용을 억제하

는 것으로 인식되고 있다(7).

수세미오이(Luffa cylindrica)는 박과식물로서 덩굴성 1년

생 초본이며 줄기는 오각형으로서 고온다습하고 보수력이 

좋은 곳에서 자란다. 산업적으로는 세척용 수세미의 원료로

서 여름철 줄기를 채취하여 건조시켜 사용하고 있으며 감 

기, 천식, 비염 등에 효능이 있는 것으로 알려져 있다(10). 

주요 유효성분으로는 saponin, coumaric acid, α-spinasterol, 

stigmasterol 등을 포함하고 있으며 현재까지 항균성, 면역

조절 능력 등에 대한 연구가 진행된 바 있다. 본 연구에서는 

아직까지 수행된 바가 없는 수세미오이의 항비만 효과를 평

가하기 위하여 인체적용시험에 앞서 in vitro 3T3-L1 지방

세포에서의 작용기전과 효능을 검증하고자 하였다.

재료 및 방법

재료 및 시약

수세미오이 동결건조 분말은 전라남도 장성군에서 수집

하여 물로 깨끗이 세척하고 얇게 썰어 freezer에서 -70
oC까

지 급속 냉동시킨 후 동결건조기(freeze-dryer, Bondiro 

DC1316 Ilshin Lab Co., LTD., Yangju, Korea)에서 72시간 

동안 건조하여 100 mesh 체로 입자를 고르게 하여 수세미오

이 분말을 제조하였다. 제조된 수세미오이 분말은 para film

으로 밀봉하여 -20oC에 냉동 보관하면서 사용하였다. Oil- 

Red O 염색시약, 글리세롤 측정 키트, MTT 시약은 Sigma 

Co.(St. Louis, MO, USA)에서 구입하였고, 세포 내 triglyc-

eride 함량측정을 위한 AdipoRed Assay kit는 Cambrex 

Bioscience(Walkersville, MA, USA)에서, RNA 분리를 위

한 RNeasy mini kit, Taqman 중합효소는 Qiagen(Valencia, 

CA, USA)에서 구입하여 사용하였다. 3T3-L1 미분화된 지

방세포는 American Type Culture Collection(ATCC CL- 

173, Manassas, VA, USA)로부터 구입하였고 지방세포의 분

화에 사용된 시약인 insulin, dexamethasone, 1-methyl 3- 

isobutylxanthin은 Sigma Co.로부터 구입하여 실험하였다.

수세미오이 메탄올 추출물의 제조

수세미오이 동결건조 분말 100 g을 메탄올 2 L와 섞어 

교반기를 통해 상온에서 16시간 동안 침출하여 3,000 rpm에

서 20분간 원심분리한 후 Watman filter paper(No. 2)로 추

출액을 여과하였다. 이렇게 하여 얻어진 추출물을 회전 감압

증발기(Eyela, Tokyo Rikakikai Co., Tokyo, Japan)로 메탄

올을 증발시켜 감압농축한 후 다시 동결건조 하여 실험 때까

지 -20
oC에 보관하였다. 메탄올 추출을 통해 얻어진 수세미

오이의 수득율은 약 9%로 나타났다.

3T3-L1 세포배양과 분화

3T3-L1 지방전세포의 배양과 유지는 10% bovine calf 

serum(FCS)을 넣은 Dulbecco's modified Eagle's medium 

(DMEM) 배지로 5% CO2, 37
oC에서 60% 세포가 자랐을 때 

계대배양을 하도록 하였다. 세포의 분화는 6-well plate에 

well 당 1×106 세포를 분주하여 세포가 100% 밀집되게 배양

하였다(11). 2일 후 10% fetal bovine serum(FBS)와 MDI 

solution(0.5 mM IBMX, 0.5 μM dexamethasone, 10 μg/mL 

insulin)을 포함한 DMEM 배지를 3일 동안 처리하였고 다시 

10% FBS와 10 μg/mL insulin을 포함한 DMEM을 3일 동안 

처리하였고 그 이후는 10% FBS를 포함한 DMEM으로 배양

하며 세포 내 지방구의 형성을 근거하여 지방세포로 분화시

켰다. 모두 12일 동안의 분화를 통해 80% 이상의 세포가 

분화되었음을 확인하였다.

MTT assay

배양 및 분화과정에서 생존하고 있는 세포의 수는 미토콘

드리아의 MTT(3-[4,5-2-yl]-2,5-diphenyl tetrazolium bro-

mide)를 formazan dye로 전환하는 능력을 간접적으로 이용

하여 확인하였다(12). 우선 3T3-L1 세포를 12-well plate에

서 분화시킨 후 추가로 48시간 동안 배양하여 Hank's bal-

anced salt solution에 용해시킨 50 mg/mL MTT 용액을 첨

가하여 37
oC에서 4시간 더 배양하고 상층액을 2번 PBS로 

세척한 후 1 mL DMSO를 첨가하여 염색을 유출시킨 다음 

570 nm(reference wavelength; 665 nm)에서 흡광도를 측정

하였다.

Oil-Red O 염색과 triglyceride 함량의 측정

60-mm culture dish에서 분화된 3T3-L1 세포를 0, 100, 

200, 400, 600, 1000 μg/mL 농도로 처리하여 48시간 동안 

배양한 후 PBS로 2회 세척하고 1%(v/v) calcium chloride를 

첨가시킨 4% formaldehyde로 세포를 30분간 상온에서 고정

시켰다. 고정된 세포를 건조시킨 후 absolute alcohol에 포화

시켜 0.4 μm filter로 여과한 Oil-Red O 염색시약을 세포에 

40분간 처리한 후 PBS로 Oil-Red O 염색시약을 3번에 걸쳐 

충분히 세척하였고 DMSO로 염색된 지방구를 유출시킨 후 

560 nm에서 흡광도를 측정하였다.

세포 내 triglyceride 함량은 AdipoRed assay kit에 지시되

어 있는 정량법에 따라 수행하였는데 이 방법은 Nile Red 

염색법으로서 triglyceride에 특이성이 높은 것으로 알려져 

있다(12). 우선 분화된 3T3-L1 세포를 48시간 동안 수세미

오이 메탄올 추출물을 농도별로 처리한 후 PBS로 2회 세척

하고 20 μL의 AdipoRed 시약을 첨가하여 20분간 추가로 상

온에서 배양하였고 excitation 485 nm와 emission 572 nm에

서 형광신호를 측정하여 결과를 얻었다.
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Table 1. Sequences for primer set for lipase amplification by RT-PCR

Forward primer (5'→ 3') Reverse prime (5'→ 3')

GAPDH
HSL 
ATGL
LPL

CCATGAGAAGTATGACAACAGCC
ACCGAGACAGGCCTCAGTGTG
AACACCAGCATCCAGTTCAA
ACTCGCTCTCAGATGCCCTA

TGGCAGGTTTTTCTAGACGG
GAATCGGCCACCGGTAAAGAG
GGTTCAGTAGGCCATTCCTC
TTGTGTTGCTTGCCATTCTC

Free glycerol의 측정

분화된 3T3-L1 세포에 시료를 처리한 후 48시간 배양한 

배지를 eppendorf tube에 넣고 70oC에서 10분간 가열하여 

세포로부터 유리된 효소들을 불활성화 시켰다. 50 μL의 배

지를 glycerol reagent에 첨가하여 1분간 반응시킨 후 1-mL 

cuvette에 옮겨 넣고 흡광도를 540 nm에서 측정하였다. 이

때 단백질량을 Bradford 방법으로 정량하여 세포수를 보정

하였다.

Reverse-transcriptase polymerase chain reaction

세포 내 총 RNA를 추출하고 정량하기 위하여 RNeasy 

Mini kit를 이용하였다. 1 μg의 총 RNA를 oligo(dT) primer

와 superscript II 역전사효소와 함께 반응시켜 1차 cDNA를 

제작하였다. PCR 반응은 1 μg의 cDNA를 Gold Taq poly-

merase를 첨가하여 32 cycles로 PCR 반응시킨 다음 1.5% 

agarose gel에 전기영동한 후 EtBr로 염색하여 UV에서 

DNA를 확인하였고 DNA의 정량적 분석은 Applied Bio-

system Inc.(Foster city, CA, USA)에서 제공된 7500 

Systems SD software version 3.1.을 이용하여 측정하였다. 

PCR에 사용된 primer set은 Table 1에 나타내었다.

통계처리

실험결과는 평균(mean)±표준편차(SD)로 나타내었고 통

계적 유의성은 Duncan's multiple range test와 Student's 

t-test를 이용하여 그룹간의 차이를 통계처리한 후 p<0.05 

수준에서 유의성을 검정하였다. 

Fig. 1. Cell viability of mature 3T3-L1 adipocytes, deter-
mined by MTT reagent, with treatment of Luffa cylindrica  
methanol extract at various concentrations. Significant differ-
ences were determined by Duncan's multiple range test at p<0.05.

결과 및 고찰

세포독성시험

수세미오이 메탄올 추출물의 세포독성 범위를 분화된 

3T3-L1 지방세포를 이용하여 MTT 시험법에 의해 측정하

였다(Fig. 1). 0 μg/mL에서 1200 μg/mL 농도범위 내에서 

측정한 결과 1200 μg/mL의 농도까지 세포의 생장에 영향을 

미치지 못하였다. 따라서 이후의 모든 실험에서는 보다 안전

한 농도 범위인 1000 μg/mL까지 사용하였다. 하지만 수세미

오이 메탄올 추출물의 경우 다른 천연물 또는 식품의 메탄올 

추출물을 연구한 보고와 비교해볼 때(13-15) 유효범위가 대

체로 넓게 나타나고 있어 비교적 세포독성이 낮은 것으로 

생각된다.

Oil-Red O 염색에 의한 세포 내 지방구와 triglyceride 

함량 측정

분화된 3T3-L1 지방세포에 수세미오이 메탄올 추출물을 

0 μg/mL에서 1000 μg/mL까지 처리한 후 생성되었던 지방

구에 미치는 영향을 확인하기 위해 Oil-Red O 시약으로 염

색한 결과 600 μg/mL과 1000 μg/mL에서 각각 9.7%와 19.4%

의 감소를 나타내었다(Fig. 2). 특이한 점은 200 μg/mL에서 

유의적인 상승이 나타났으나 600 μg/mL과 1000 μg/mL에서 

다시 유의적인 감소가 나타났다. 200 μg/mL에서 일시적으

로 유의적인 증가를 보인 것이 농도에 따른 두 가지 효능이 

나타나는 것으로 생각되지는 않는데 그 이유는 Fig. 3의 

triglyceride의 함량이 농도에 따라 변화가 나타나지 않았기 

때문이다. 따라서 저농도에서 나타난 일시적인 증가는 실험

적인 오차에 의한 것으로 판단된다. 이와는 달리 600 μg/mL 

이상의 고농도에서 나타난 세포 내 지방축적의 억제는 

Oil-Red O 염색에 대한 현미경적 관찰에서도 동일한 결과로 

확인되었다(Fig. 2). 대부분의 지방구는 triglyceride와 per-

ilipin A와 같은 단백질로 구성되어 있기 때문에 지방구의 

감소를 보다 세밀하게 확인하기 위해 triglyceride의 함량을 

형광염색법에 의해 측정하였다(Fig. 3)(16). Oil-Red O 염색 

결과와 마찬가지로 600 μg/mL와 1000 μg/mL의 농도에서 

지방구 내의 triglyceride의 함량이 각각 13.5%와 21% 감소

하는 것으로 나타났다. 지방구에 존재하는 triglyceride는 

3T3-L1 지방전세포로부터 지방세포로 분화하는 단계에서 

3가지 과정에 의해 생성된다. 첫째로 세포 내로 유입되는 포

도당의 대사과정, 둘째로 lipoprotein lipase에 의해 분해되어 

유입된 모노글리세롤과 지방산, 그리고 세포 내 de novo 지
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Fig. 2. Inhibitory effect of Luffa cylindrica methanol extract 
on the lipid accumulation in 3T3-L1 adipocytes. The intra-
cellular lipid accumulation was quantified by Oil Red O staining 
and also optically observed by an inverted microscope (×100; A: 
undifferentiated control, B: differentiated control or 0 μg/mL, C: 
200 μg/mL, D: 400 μg/mL, E: 600 μg/mL, and F: 1000 μg/mL). 
Values are expressed as the mean±SD of at least three in-
dependent experiments, each performed in triplicate (n＝3). Sig-
nificant differences were determined by Duncan's multiple range 
test at p<0.05.

Fig. 3. Inhibitory effect of Luffa cylindrica methanol extract 
on intracellular triglyceride (TG) content in 3T3-L1 adi-
pocytes. The intracellular TG content was fluorescently quanti-
fied by AipoRed assay kit. Values are expressed as the mean±SD 
of at least three independent experiments, each performed in trip-
licate (n＝3). 

*
Significant difference compared to control group 

at p<0.05.

방산 합성과정 등으로 인해 종합적으로 세포 내에 trigly-

ceride가 생성되어 분화 마지막 단계까지 계속적으로 지방

구는 형성되게 되는데 시간이 지날수록 지방구끼리 결합하

여 그 크기가 점점 증가하게 된다. 본 연구에서는 수세미오

이 메탄올 추출물의 지방구 감소효과를 검증하기 위하여 형

성된 지방구를 분해 또는 감소시킬 수 있는 지 여부를 측정

한 것으로 다소 고농도인 600 μg/mL와 1000 μg/mL에서 그 

효과가 입증되었다. 따라서 지방구의 감소에 대한 작용기작

을 두 가지 측면에서 고려하였는데 첫째, 지방구의 분해로 

인한 감소와 둘째, glucose 유입 억제로 인한 지방구 합성의 

감소 측면에서 검토하였다. 

Glycerol release 측정

지방세포 내 축적된 지방구에 존재하는 triglyceride가 분

해되면 glycerol과 지방산으로 나누어지는데 인체의 경우 

glycerol은 세포 외 혈액으로 유리되어 간으로 이송되게 된

다(17). 마찬가지로 3T3-L1 지방세포계에서는 유리된 gly-

cerol의 함량이 지방구 내 triglyceride의 분해 정도를 간접적

으로 나타내는 측도가 된다. 본 연구에서 수세미오이 메탄올 

추출물 0 μg/mL에서 1000 μg/mL에서 처리한 결과 1000 μg/ 

mL에서 유리된 glycerol의 정도가 24.3% 증가한 것을 확인

하였는데 이는 triglyceride의 분해로 인한 것으로 생각된다

(Fig. 4). 지방세포에서 triglyceride의 분해는 insulin res-

ponsive lipase인 HSL에 의해 주로 매개되어지는 것으로 알

려져 있는데 세포 내 지방의 함량을 조절하는 중요한 단계로 

여겨지고 있다. 본 연구에서는 유리된 glycerol이 HSL 등의 

지방분해효소에 의한 것인지 판단하기 위해 mRNA의 발현

과 지방세포로 유입된 glucose의 양을 측정하였다.

Glucose uptake의 측정

지방세포에서 glucose uptake는 인슐린의 신호전달체계

에 의해 세포질에서 세포막으로 이동하는 glucose trans-

porter-4(Glut-4)에 의해 이루어진다(18,19). 지방세포와 근

육조직에서 Glut isoform인 Glut-1과 Glut-4가 주로 작용하

여 glucose uptake에 관여한다. Glut-1은 지방세포, 근육세

포, 그리고 많은 다른 세포에도 존재하는데 인슐린의 존재에 

Fig. 4. Stimulatory effect of Luffa cylindrica methanol ex-
tract on glycerol release in 3T3-L1 adipocytes.  The values 
were calculated as a percentage of free glycerol content of the 
differentiated control cells not treated with Luffa cylindrica meth-
anol extract. Values are expressed as the mean±SD of at least 
three independent experiments, each performed in triplicate (n＝3). 
*
Significant difference compared to control group at p<0.05.
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Fig. 5. Inhibitory effect of Luffa cylindrica methanol extract 
on glucose uptake in 3T3-L1 adipocytes. The glucose uptake 
was fluorescently quantified by using 2-NBDG in the media con-
taining no phenol red and glucose. Values are expressed as the 
mean±SD of at least three independent experiments, each per-
formed in triplicate (n＝3).

관계없이 세포막에 존재한다. 이와 달리 Glut-4는 세포질에 

분포되어 있다가 인슐린의 존재 시 세포막으로 이동하여 

glucose uptake를 용이하게 하는 것으로 알려져 있다(20-24). 

지방세포로 유입된 포도당은 해당과정을 통해 triglyceride

의 전구물질인 glyceraldehyde-3-phosphate를 생성하게 되

고 다시 dihydroxyacetone-phosphate를 거쳐 glycerol로 전

환하게 되며 이것은 지방산과 결합하여 triglyceride로 합성

되어 지방구를 형성하게 된다. 따라서 지방세포 내로 포도당

의 유입은 지방세포의 분화와 세포내 지방의 축적에 중요한 

역할을 한다고 하겠다. 본 연구에서 수세미오이 메탄올 추출

물의 지방대사에 미치는 영향을 확인하기 위해 실험한 결과 

분화된 3T3-L1 지방세포에서 세포 내 포도당의 유입은 농

도에 따라 전혀 변화가 나타나지 않았다(Fig. 5). 특히 1000 

μg/mL에서 감소하는 경향을 나타내었지만 통계적 유의성

은 나타나지 않았다. 이러한 결과는 수세미오이 메탄올 추출

물이 포도당의 대사와는 상관없는 다른 과정을 통해 세포 

내 지방의 축적을 억제한 것으로 판단된다. 특히 포도당이 

정상적으로 세포 내로 유입되는 과정을 통해 지방이 합성됨

에도 불구하고 지방의 축적이 감소하였다는 것은 세포 내 

지방의 분해속도가 합성속도보다 높은 경우에 해당된다고 

하겠다. 따라서 세포 내 지방분해에 관여하는 효소의 발현을 

확인하고자 하였다.

지방분해 효소의 mRNA 발현

지방대사에 관여하는 지방분해 효소는 LPL, HSL, 그리고 

ATGL의 3가지 정도로 알려져 있다. LPL은 주로 지방조직, 

심장조직, 그리고 골격근 주위의 모세혈관에 주로 분포하고 

있는 세포 외 효소로서 chylomicron에 있는 triglyceride를 

분해하여 monoglyceride와 두 사슬의 지방산으로 분리된 후 

세포 내로 유입이 용이하게 함으로서 지방세포의 trigly-

ceride 재생산에 도움을 주는 효소이다(25). 이와 반면 HSL

Fig. 6. Effect of Luffa cylindrica methanol extract on mRNA 
expressions of lipases in 3T3-L1 adipocytes. The values were 
calculated as a percentage of lipase mRNA expression versus 
GAPDH as an internal control. Values are expressed as the mean 

±SD of at least three independent experiments, each performed 
in triplicate (n＝3). 

*
Significant difference compared to control 

group at p<0.05.

은 아드레날린계 호르몬의 작용에 의해 활성화된 protein 

kinase A(PKA)에 의해 인산화 됨으로써 활성화되어 세포 

내에 존재하는 triglyceride를 분해하고 지방산과 글리세롤

을 생성하는 효소로 알려져 있다(5). 이때 생성된 glycerol은 

세포 밖으로 유리되어진다. 최근 들어 ATGL 효소가 발견되

어 triglyceride의 분해 첫 단계인 diglyceride의 생성에 관여

하는 것으로 알려져 있다(26). 따라서 LPL, HSL 그리고 

ATGL 효소간의 작용에 따라 세포 내 지방 축적과 분해가 

일정 수준 조절을 받게 된다고 하겠다. 본 연구에서는 

3T3-L1 지방세포로부터 LPL mRNA의 발현을 확인한 결과 

수세미오이 메탄올 추출물의 처리에 따른 효과는 나타나지 

않았다(Fig. 6). 이에 반해 HSL은 600 μg/mL과 1000 μg/ 

mL 농도에서, 그리고 ATGL은 1000 μg/mL의 농도에서 

mRNA의 발현이 각각 13%, 37%와 24%로 유의적인 증가를 

나타내었다. 이러한 결과는 동일 농도인 1000 μg/mL에서 

HSL의 발현이 ATGL보다 더 많은 경향을 보여 영향성이 

높은 것으로 생각되며 수세미오이 메탄올 추출물이 trigly-

ceride에서 diglyceride로 분해되는 첫 단계에서 효과적으로 

작용하는 것을 의미한다. 결론적으로 분화된 3T3-L1 지방

세포에서 수세미오이 메탄올 추출물의 지방축적 억제효과

는 HSL과 ATGL 지방분해 효소의 발현 증가에 의한 것으로 

판단된다.

요   약

분화된 3T3-L1 지방세포에서 수세미오이의 메탄올 추출

물이 지방의 축적 및 분해에 미치는 영향을 확인하였다. 수

세미오이의 메탄올 추출물 안전범위(0～1000 μg/mL)에서 

지방대사 관련한 여러 과정을 확인한 결과 600 μg/mL 이상

의 농도에서 세포 내 지방축적이 억제되었고 특히 지방구 
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내의 triglyceride 함량이 억제되는 것으로 나타났다. 이러한 

결과에 대한 기전을 위해 포도당의 유입 억제로 인한 세포 

내 triglyceride의 합성감소와 지방분해효소의 활성화로 인

한 세포 내 triglyceride의 분해 증가의 두 가지로 확인하였

다. 우선적으로 수세미오이의 메탄올 추출물의 포도당 유입 

억제 효과를 실험하였지만 아무런 영향이 나타나지 않았다. 

하지만 지방분해효소 중 LPL을 제외한 HSL과 ATGL의 유

전자 발현이 증가됨에 따라 세포 내 triglyceride이 지방산과 

glycerol로 분해되었을 것으로 생각되며 이러한 결과는 세포 

외로 유리된 glycerol의 함량이 수세미오이의 메탄올 추출물 

1000 μg/mL의 농도에서 증가한 것을 통해 재확인할 수 있었

다. 하지만 600 μg/mL의 농도에서 triglyceride 분해는 촉진

되었으나 glycerol의 유리가 유의적으로 나타나지 않은 것은 

세포 내에서 분해된 glycerol의 일부가 세포 내 생합성에 재

사용되었을 것으로 생각되며 실제 세포 외로 유리된 양을 

확인하기 위해서는 보다 높은 농도가 필요한 것으로 여겨진

다. 전반적으로 본 실험에서는 수세미오이의 메탄올 추출물

이 분화된 3T3-L1 지방세포에서 지방구의 생성을 억제하였

으나 효과 농도가 다른 많은 천연물에 비해 다소 높게 나타

남으로써 제약으로서의 생산으로는 제한점이 있을 것으로 

생각되는 반면 식품으로서 꾸준히 사용될 경우 항비만 소재

로서의 가능성이 있을 것으로 생각된다.
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