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            초록
          
        

        
          Obesity is associated with adipose tissue expansion and chronic low-grade inflammation, contributing to insulin resistance and metabolic disorders. Polygonum cuspidatum root contains bioactive compounds with reported anti-inflammatory and metabolic regulatory effects, but its impact on adipocyte differentiation remains unclear. This study evaluated the effects of P. cuspidatum root extract (PCE) on adipogenesis and inflammation in OP9 cells. OP9 cells were differentiated into adipocytes and treated with PCE at non-cytotoxic concentrations. Lipid accumulation was assessed by Oil Red O staining. Expression of adipogenic markers (PPARγ, C/EBPα), lipogenic enzyme (ACC), and phosphorylated AMPK was measured by qRT-PCR and Western blot. NF-κB phosphorylation and pro-inflammatory cytokines (TNF-α, IL-6) were also analyzed. PCE significantly reduced lipid accumulation and decreased expression of PPARγ, C/EBPα, and ACC, while increasing AMPK phosphorylation. PCE also inhibited NF-κB activation and reduced TNF-α and IL-6 expression and secretion, indicating concurrent anti-adipogenic and anti-inflammatory effects. PCE may be associated with decreased adipocyte differentiation and lipid accumulation through the PPARγ–C/EBPα–ACC pathway and may reduce inflammation through NF-κB–TNF-α/IL-6–related signaling. These dual actions suggest PCE as a promising functional food ingredient or therapeutic adjuvant for obesity and related metabolic disorders, warranting further in vivo study.
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      서 론
      비만은 전 세계적으로 유병률이 급격히 증가하고 있는 대표적인 만성질환으로, 이에 따른 사회적·경제적 부담 또한 지속적으로 커지고 있다. 과체중과 비만은 전 세계 사망 원인 상위에 해당하며, 제2형 당뇨병, 고혈압, 심혈관 질환 등 주요 대사질환뿐만 아니라 골관절염, 수면무호흡증, 뇌졸중, 일부 암종 등 다양한 합병증의 위험을 높이는 것으로 알려져 있다1,2). 이러한 비만은 유전적, 환경적 및 생활 습관적 요인 등이 복합적으로 작용하여 에너지 불균형이 만성적으로 지속될 때 지방조직의 비대 및 증식이 유발됨으로써 발생 한다3,4).

      지방조직은 단순한 에너지 저장 공간을 넘어 내분비 기관으로서 에너지 항상성과 대사 균형을 조절한다. 그러나 비만 상태에서는 친염증성 아디포카인이 과다 분비와 지방조직 내 대식페포의 침윤이 증가하여 전신 염증, 인슐린 저항성 및 대사질환으로 이어진다4,5). 특히 M1/M2 대식세포의 비율 변화는 비만 관련 염증 반응에 핵심적인 역할을 하며, M1 대식세포가 생성하는 친염증성 사이토카인은 염증을 악화시키는 반면, M2 대식세포는 항염증성 인자를 분비하여 이를 조절한다5,6). 이러한 만성 염증 반응은 인슐린 저항성과 밀접한 관련을 보이며, 비만이 대사질환 발생의 중요한 위험 인자임을 뒷받침한다.

      현재 비만 치료에는 약물요법 및 외과적 치료가 주로 사용되지만, 부작용과 높은 재발률이라는 한계를 지니고 있다1). 이에 따라 부작용이 적고 생리 활성 물질이 우수한 천연물 추출물 기반 소재에 대한 관심이 높아지고 있으며, 항염증, 항산화 성분 등을 통해 비만 억제 효과를 나타내는 것으로 보고되고 있다7,8).

      Polygonum cuspidatum은 한국, 일본, 중국 등 동아시아에 널리 분포하는 다년생 식물로, 이 식물의 뿌리는 전통적으로 월경이상, 화상, 담석증, 간염, 염증성 질환, 골수염, 암 및 비만과 같은 다양한 질환의 치료에 사용되어 왔다8-10). 특히 뿌리에서 추출되는 주요 생리활성 물질인 resveratrol, lignan sulfate, piceid, emodin 등은 항염증, 항산화 및 대사 개선 효과와 관련된 것으로 보고되고 있다11-13). 그럼에도 불구하고, P. cuspidatum이 지방세포의 증식과 분화를 조절하는 과정에서 어떠한 신호전달경로가 관여하는지에 대해서는 명확히 밝혀진 바가 없는 실정이다.

      이에 본 연구에서는 P. cuspidatum 뿌리 추출물이 Mouse 대식세포에서 유래된 배아줄기 세포인 OP9 세포를 지방세포로 분화시켜 항염증 및 항비만 효과를 평가함으로써 기능성 식품 소재 또는 잠재적인 치료 전략으로서의 가능성을 확인하고자 하였다.

    

    

  
    
      재료 및 방법
      
        1. P. cuspidatum 뿌리 추출물 제조
        P. cuspidatum의 뿌리는 2023년 4월 경동시장(서울, 한국)에서 구입하였다. 간략하게, P. cuspidatum 뿌리(1 kg)를 충분히 건조한 후 실온에서 48시간 동안 70% 에탄올로 추출한 다음 여과하였다(Whatman 여과지 No. 2). 여과된 추출물은 rotary evaporator를 이용해 용매를 감압 농축하였다. 농축된 잔류물은 동결 건조하여 분말 형태의 최종 추출물(110 g)을 얻었으며, 이후 실험에 사용하였다.

      

      
        2. 세포 배양 및 지방 분화 유도
        Macrophage colony-stimulating factor (M-CSF) 결핍 mouse의 골수 간질(stroma)에서 유래된 배아 줄기 세포인 OP9 세포는 American Type Culture Collection(ATCC; Rockville, MD, USA)에서 구입하였다. 세포주는 MEM-α 배지(Gibco BRL, Gaithersburg, MD, USA)에 20% fetal bovine serum (FBS; Gibco)와 penicillin 및 streptomycin(100 U/ml) (Gibco)이 함유된 배지에서 37°C와 5% CO2 조건에서 배양하였다. 지방 분화를 유도하기 위해 OP9 세포에 10% FBS, 175 nM insulin, 0.25 μM dexamethasone, 0.5 mM 3-isobutyl-1-methylxanthine, 2 mM L-glutamine (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA), penicillin 및 streptomycin(100 U/ml)을 함유한 MEM-α 배지로 교체한 후 3일 동안 배양하였다. 시료의 처리는 분화 유도과정 중에 함께 처리하였다.

      

      
        3. 세포 생존률 검사
        P. cuspidatum 뿌리 추출물(PCE)에 세포 독성을 평가하기 위해, water soluble tetrazolium salt (WST)-1 검사(ITSBio, Seoul, Korea)를 사용하여 측정하였다. OP9 세포(2 X 104/well)를 96 well 플레이트에 분주하고 24시간 후, PCE (25, 50, 100, 200, 500 μg/ml)를 24시간 동안 처리하고 microplate reader (Tecan Trading AG, Switzerland)를 이용하여 450 nm에서 흡광도를 측정하였다. 세포생존율은 다음과 같이 계산하여 백분율(%)로 나타내었다.

        Cell viability (%) = (OD450 of treated cells/OD450 of control cells) × 100

      

      
        4. Oil Red O 염색
        PCE의 지방 분화 억제능을 평가하기 위해, Oil Red O 염색을 시행하였다. 간략하게, 지방 분화유도 중인 세포에 PCE를 농도별로 처리한 OP9 세포의 배지를 제거한 후 1X phosphate buffered saline (PBS)로 2회 세척한 후 4% formaldehyde (Sigma-Aldrich)로 20분간 상온에 방치한 후 1시간 동안 재 교체하여 세포를 고정하였다. 그 후, 60% isopropanol을 사용하여 1분간 2회 세척하고 Oil Red O solution (Sigma-Aldrich)을 처리하여 10분간 염색하였다. 정량 평가를 위해, isopropanol을 처리하여 염색된 시약을 용출시켜 microplate reader를 사용하여 520 nm에서 흡광도 값을 측정하였다.

      

      
        5. RNA 추출 및 Quantitative Real-Time PCR(qRT-PCR) 분석
        간략하게, TRIzol 시약(Invitrogen, Carlsbad, CA, USA)을 사용하여 total RNA를 추출하였다. 추출된 RNA (1 μg)는 제조사의 방법에 따라 PrimeScript™ RT 시약 키트(TaKaRa Bio, Shiga, Japan)를 이용하여 역전사를 수행하였다. SYBR Green PCR Master Mix (Applied Biosystems, Foster City, CA, USA) 및 ABI Prism 7900 Sequence Detection System (Applied Biosystems)을 사용하여 qRT-PCR에 수행하였다. 각 유전자의 상대적 mRNA 발현양은 ΔΔCt 방식으로 분석하였으며, GAPDH를 대조군으로 사용하였다. qRT-PCR에 사용된 primer sequence는 Table 1에 제시하였다.

        
          Table 1. 
				
          

          
            Primer sequences used for qRT-PCR
          
          

        

        
          
            
              	Gene
              	Primer sequences
              	Accession no.
            

          
          
            	Pparg
(PPARγ)
            	Forward: 5′-CCGCTGATGCACTGCCTATG-3′
Reverse: 5′-GAGAGGTCCACAGAGCTGATT-3′
            	NM_011146.4
          

          
            	Cebpa
(C/EBPα)
            	Forward: 5′-GCAAAGCCAAGAAGTCGGTGGA-3′
Reverse: 5′-CCTTCTGTTGCGTCTCCACGTT-3′
            	NM_001287514.1
          

          
            	Acaca
(ACC)
            	Forward: 5′-GTTCTGTTGGACAACGCCTTCAC-3′
Reverse: 5′-GGAGTCACAGAAGCAGCCCATT-3′
            	NM_133360.3
          

          
            	Tnf
(TNF-α)
            	Forward: 5′-CCCTCACACTCAGATCATCTTCT-3′
Reverse: 5′-GCTACGACGTGGGCTACAG-3′
            	NM_013693.3
          

          
            	Il6
(IL-6)
            	Forward: 5′-ACAGTGGCCACCTACAAAGG-3′
Reverse: 5′-CCGAGATGGGGTTGATAATG-3′
            	NM_031168.2
          

          
            	GAPDH
            	Forward: 5′-TGTGTCCGTCGTGGATCTGA-3′
Reverse: 5′-TTGCTGTTGAAGTCGCAGGAG-3′
            	NM_008084.4
          

        

        

      

      
        6. Western blot
        단백질은 protease & phosphatase inhibitor cocktail (Millipore, Darstadt, Germany)이 포함된 RIPA lysis buffer로 추출하였다. 분리된 단백질은 Bradford 검사법을 사용하여 정량하였다. 이후 20-30 μg의 단백질을 SDS-PAGE로 분리하고 PVDF membrane으로 전이시켰다. Membrane은 5% skim milk 또는 5% BSA가 포함된 TBS-T (20 mM Tris-HCl, pH 7.6, 150 mM NaCl, 0.05% Tween-20) 버퍼로 1시간 동안 차단시킨 후, 1차 항체를 결합시켰다. Western blot에 사용된 1차 항체는 다음과 같다: PPARγ (Cell Signaling Technology, Beverly, MA, USA), C/EBPα (Cell Signaling), ACC (Acetyl-CoA carboxylase; Cell Signaling), AMPK (Cell Signaling), p-AMPK (Cell Signaling), TNF-α (Abcam, Cambridge, UK), IL-6 (Abcam), NF-κB (Abcam), p-NF-κB (Abcam) 및 β-actin (Sigma-Aldrich). 세척 후, HRP-conjugated 2차 항체로 실온에서 1시간 동안 반응시킨 뒤, ECL kit (Millipore)와 C-Digit western scanner (LI-COR, Lincoln, NE, USA)를 사용하여 단백질을 검출하고 이미지화하였다.

      

      
        7. Enzyme-Linked Immunosorbent (ELISA) 검사
        염증성 사이토카인 분석을 위해, 위에서 설명한 것과 동일한 실험 조건에서 처리한 OP9 세포의 배양 상층액을 수집하였다. 수집한 배양 상층액 내 TNF-α와 IL-6의 농도는 TNF-α와 IL-6 ELISA kit (Invitrogen)를 사용하여 제조사의 프로토콜에 따라 측정하였다.

      

      
        8. 통계학적 분석
        모든 실험 결과는 평균치 ± 표준편차로 표시하고 Student’s t-test (Excel, Microsoft, USA)를 사용하여 분석하였다. 결과 값은 그룹 당 최소 3개의 독립적인 실험의 평균을 나타냅니다. p < 0.05는 통계적으로 유의한 것으로 간주하였다.

      

    

    

  
    
      결 과
      
        1. OP9 세포 생존율 및 지방세포 분화에 대한 P. cuspidatum 뿌리 추출물(PCE)의 억제 효과
        OP9 세포에서 PCE의 세포독성을 평가하기 위해 25, 50, 100, 200, 500 μg/mL 농도로 처리한 후 WST-1 검사를 수행하였다. 그 결과, PCE 처리군의 세포생존율은 각각 25 μg/mL에서 99.2 ± 1.4%, 50 μg/mL에서 99.1 ± 1.9%, 100 μg/mL에서 98.2 ± 0.7%, 200 μg/mL에서 83.6 ± 1.8%, 500 μg/mL에서 74.4 ± 1.3%로 나타났다(Fig. 1A). 이러한 결과를 바탕으로, PCE는 100 μg/mL 이하에서는 세포독성이 없는 것으로 간주하였으며, 후속 실험에서는 최고 농도로 100 μg/mL를 설정하였다. 다음으로 OP9 세포를 지방세포로 분화시키고 PCE를 다양한 농도로 처리한 후 Oil Red O 염색을 수행하였다. 그 결과, PCE는 농도 의존적으로 지질 축적을 유의하게 감소시켰으며, 100 μg/mL 처리군에서는 대조군 대비 지질 축적이 약 31% 감소하였다(Fig. 1B). 이러한 결과는 PCE가 OP9 세포의 지방세포 분화를 억제하는 효과가 있음을 시사한다.

        
          
          

          Fig. 1. 
				
          

          
            Effect of PCE on cell viability in OP9 cells and lipid accumulation in OP9 adipocytes. (A) Cell viability was measured using the WST-1 assay after 24 hours of treatment with varying concentrations of PCE (*P<0.05; **P<0.01). (B) The adipogenic differentiation of OP9 cells was stained with Oil Red O. The stained reagent was eluted and quantitatively evaluated at 520 nm using a microplate reader (*P<0.05, **P<0.01 vs. control (Diff. Adi.) group).
          
          

          

        

      

      
        2. 지방세포 분화 관련 mRNA 및 단백질 발현에 대한 PCE의 효과
        Fig. 1B에서 보여준 것처럼, PCE가 OP9 세포의 지방세포 분화와 관련이 있다는 것을 확인하였다. 따라서 우리는 OP9 세포의 지방세포 분화 관련 분자들의 발현을 qRT-PCR과 Western blot 방법으로 분석하였다. 그 결과, 지방세포 분화군에서 분화시키지 않은군과 비교하였을 때, 지방세포 분화 관련 유전자인 PPARγ, C/EBPα와 지방합성 관련 유전자인 ACC의 mRNA 발현이 현저히 높은 것을 확인하였고, PCE (100 μg/ml) 처리 군에서 PPARγ, C/EBPα와 ACC의 mRNA 발현이 지방세포 분화군(대조군)과 비교하였을 때 유의하게 감소하였다(Fig 2A). 또한, mRNA 발현과 유사하게 PPARγ, C/EBPα, ACC 단백질 발현이 감소하였고, p-AMPK 단백질 발현이 증가하는 것을 확인하였다(Fig 2B). 이러한 결과는 PCE가 지방세포 분화와 지방합성을 억제함을 시사하였다.

        
          
          

          Fig. 2. 
				
          

          
            PCE is associated with the expression of signaling molecules associated with adipogenic differentiation and lipid accumulation in OP9 adipocytes. (A) Quantitative reverse-transcription polymerase chain reaction was performed for PPARγ, C/EBPα, and ACC after PCE treatment in OP9 adipocytes (***P<0.005, vs. Pre. Adi. group; **P<0.01, vs. Diff. Adi. group) (B) Western blotting was performed for PPARγ, C/EBPα, ACC, and p-AMPK after PCE treatment in OP9 adipocytes. 
          
          

          

        

      

      
        3. 염증 관련 mRNA 및 단백질 발현에 대한 PCE의 효과
        우리는 이번 연구에서 OP9 세포에서 염증 및 비만 관련 분자들의 발현을 qRT-PCR과 Western blot으로 분석하였다. 그 결과, PCE (100 μg/ml) 처리 군에서 TNF-α 및 IL-6의 mRNA 발현이 대조군과 비교하였을 때 유의하게 감소하였다(Fig 3A). 또한, TNF-α, IL-6와 p-NF-κB 단백질 발현이 대조군에 비해 감소하는 것을 확인하였다(Fig 3B). 이 결과는 PCE가 지방세포 분화 억제뿐 아니라 염증관련 신호전달을 조절함으로써 항비만 효과를 보여줌을 제시하였다.

        
          
          

          Fig. 3. 
				
          

          
            PCE is associated with the expression of signaling molecules associated with inflammatory cytokines and mediator in OP9 adipocytes. (A) Quantitative reverse-transcription polymerase chain reaction was performed for TNF-α and IL-6 after PCE treatment in OP9 adipocytes (***P<0.005, vs. Pre. Adi. group; **P<0.01, vs. Diff. Adi. group) (B) Western blotting was performed for TNF-α, IL-6 and p-NF-κB after PCE treatment in OP9 adipocytes. 
          
          

          

        

      

      
        4. OP9 세포에서 TNF-α 및 IL-6 분비에 대한 PCE의 효과
        OP9 세포를 지방세포로 분화시키고 PCE가 TNF-α와 IL-6 분비에 미치는 영향을 ELISA 검사를 통해 확인하였다. PCE 처리군의 배양 상층액에서 TNF-α와 IL-6 수치는 각각 84.3 ± 5.1 pg/mL와 6.8 ± 0.4 pg/mL로 대조군(각각 127.7 ± 6.4 pg/mL, 10.5 ± 0.5 pg/mL)에 비해 유의하게 감소하여 항염 효과가 성공적으로 이루어졌음을 확인하였다(Fig 4A, B). 이러한 결과는 PCE가 지방세포에서 TNF-α와 IL-6 매개 염증 반응을 효과적으로 억제함을 보여주었다.

        
          
          

          Fig. 4. 
				
          

          
            The effect of PCE on cytokine levels in OP9 adipocytes. The collected media was analyzed for (A) TNF-α and (B) IL-6 levels using ELISA kits (***P<0.005, vs. Pre. Adi. group; **P<0.01, vs. Diff. Adi. group).
          
          

          

        

      

    

    

  
    
      고 찰
      이번 연구에서는 Polygonum cuspidatum 뿌리 추출물(PCE)이 OP9 세포에서 지방세포 분화 및 염증 반응에 미치는 영향을 평가하였다. 그 결과, PCE는 세포독성을 나타내지 않는 범위에서 OP9 세포의 지질 축적을 현저히 억제하였으며, 지방세포 분화(adipogenesis)와 지질 합성(lipogenesis)에 핵심적인 전사인자인 PPARγ, C/EBPα, 그리고 지방합성 관련 효소인 Acetyl-CoA Carboxylase (ACC)의 mRNA 및 단백질 발현을 모두 유의하게 감소시켰다. 또한, PCE는 염증 관련 전사인자인 NF-κB의 인산화와 사이토카인인 TNF-α, IL-6의 발현 및 분비를 억제함으로써 지방세포 유래 염증 반응이 효과적으로 감소됨을 확인하였다. 이러한 결과는 PCE가 지방세포 분화와 염증 신호 조절을 통해 항비만 및 항염 효과를 동시에 수행할 수 있음을 제시하였다.

      지방세포 분화 억제 측면에서, PPARγ와 C/EBPα는 지방세포 분화의 핵심 조절자로서 초기, 후기 분화 단계 모두에 필수적인 역할을 수행한다14,15). PCE 처리 시 PPARγ와 C/EBPα의 mRNA와 단백질 발현이 모두 감소한 결과는 PCE가 지방세포의 전반적인 분화 프로그램을 억제함을 강하게 시사하였다. PPARγ는 지방세포 전사 프로그램의 중심 조절자이며, C/EBPα는 PPARγ와 상호작용하여 분화 과정을 조율하는 핵심 전사인자이다. 이전 연구에서, C/EBPα는 PPARγ의 발현을 유도하고, 두 단백질은 단일 경로에서 협력하여 지방세포 유전자를 활성화한다고 보고하였다16). 또한, PPARγ와 C/EBPα의 상호작용은 게놈 전반에서 공동 결합을 통해 시너지 효과를 낸다는 보고도 있다17).

      다음으로, ACC는 지방산 합성(lipogenesis) 과정의 속도 제한 효소(rate-limiting enzyme)로, 비만 동물 모델이나 지방세포에서 ACC의 활성 억제는 지방 축적 감소와 연관되어 있다18,19). 본 연구에서 확인된 ACC 발현 감소는 PCE가 지질 합성을 억제함으로써 지질 축적을 줄이는 또 다른 기전임을 나타내었다. 더 나아가, PCE 처리군에서 관찰된 AMPK 인산화(p-AMPK)의 증가는 ACC 억제와 연계된 대표적 대사 경로이므로, 본 연구에서 관찰된 p-AMPK 증가 현상은 PCE가 AMPK–ACC 축을 통해 지질 축적을 억제하는 가능성을 제시하였다. 이러한 결과는 PCE가 지방세포 분화를 억제하는 경로를 통해 세포 수준에서 지질 축적을 효과적으로 낮추는 것으로 보이며, 이는 항비만 기능성 소재로서의 가능성을 제시하였다.

      비만은 지방조직의 비대 및 증식뿐 아니라 만성 저등급 염증(low-grade chronic inflammation)을 특징으로 한다. 특히 비만 상태에서 NF-κB 경로가 활성화되면 TNF-α, IL-6과 같은 친염증성 사이토카인이 분비되고 이는 인슐린 저항성과 대사질환을 유발하는 주요 요인으로 알려져 있다20-22). 본 연구는 PCE의 항염증 효과도 명확히 보여주었다. PCE는 NF-κB 인산화(p-NF-κB)의 발현 감소와 함께 TNF-α 및 IL-6의 발현 및 분비를 억제하였는데, 이는 기존에 보고된 P. cuspidatum 또는 P. cuspidatum의 생리활성 물질로 알려진 resveratrol의 NF-κB 조절을 통한 항염증 활성14,23)과 일치하는 결과를 보여주었다. 특히 OP9 세포는 지방세포 분화 과정에서 NF-κB 신호가 활성화되는 것으로 알려져 있는데, PCE 처리 시 분화와 염증 경로가 동시에 억제되었다는 점은 PCE가 지방세포의 기능적 성숙 과정에 직접적으로 영향을 미침을 시사하였다.

      이번 연구에서 주목할 점은 PCE가 지방세포 분화 억제와 염증 신호 억제를 동시에 보였다는 것이다. 비만에서 지방세포의 비대, 분화 증가와 염증 반응 활성화는 서로 밀접히 연결되어 있으며, NF-κB-TNF-α/IL-6 축은 지방세포 분화를 촉진하는 동시에 인슐린 저항성을 악화시키는 것으로 알려져 있다24,25). 따라서 PCE가 두 경로를 동시에 억제한 것은 비만 및 대사질환 치료 소재로서의 가능성을 제시할 수 있다. 또한 P. cuspidatum의 주요 성분인 resveratrol, emodin, piceid 등은 AMPK 활성화, NF-κB 억제, 항산화 작용이 알려져 있어14,26,27), 본 연구에서 확인된 작용기전과도 일관성을 보인다. 이러한 결과는 PCE가 두 경로를 동시에 차단함으로써 항비만과 항염증 효과를 병행하는 복합 기능성 물질로서의 전략적 잠재력이 있음을 보여주었다.

      그럼에도 본 연구는 몇 가지 제한점을 지닌다. 먼저, OP9 세포는 마우스 유래 배아줄기세포 기반 지방세포 모델28)로, 실제 생체 내 지방조직과는 차이가 존재할 수 있다. 따라서 향후에는 3T3-L1 세포 또는 인간 유래 지방전구세포에서도 동일 효과가 재현되는지 확인할 필요가 있다. 또한, PCE는 복합 추출물이므로 어느 성분이 지방 분화와 염증관련 신호전달 경로를 직접적으로 조절하는지 규명하지 못하였다. 주요 유효 성분에 대한 분리, 동정 및 기전 분석이 후속 연구에서 필요하다. 마지막으로, 이번 연구는 in vitro 연구로 제한되어 있어 향후 동물 모델에서 PCE의 항비만 및 항염증 효과, 안전성, 최적 용량 등을 검증함으로써 기능성 소재 또는 치료 전략으로서의 실질적 가능성을 확인하기 위한 추가 연구가 필요하다.

      종합하면, 본 연구는 PCE가 지방세포 분화 및 염증 신호전달을 억제함으로써 항비만, 항염 효과를 나타냄을 보여주었다. 특히 PPARγ–C/EBPα–ACC 경로의 조절과 NF-κB–TNF-α/IL-6 축의 억제를 보여줌으로써 지방세포 분화와 염증 반응을 동시에 억제하였다는 점은 PCE가 기능성 식품 소재 또는 대사질환 치료 보조제로 활용될 수 있는 중요한 근거를 제공하였다.

    

    

  
    
      결 론
      본 연구의 Polygonum cuspidatum 뿌리 추출물(PCE)은 지방세포로 분화된 OP9 세포에서 지방세포 분화 억제, 지질 합성 감소, 그리고 NF-κB 신호 억제를 통한 염증 완화 효과를 동시에 보여주었다. 이러한 결과는 지방 분화 조절 경로(PPARγ–C/EBPα–ACC)와 염증 조절 경로(NF-κB–TNF-α/IL-6)를 통해 일어나는 것을 확인하였다. 따라서 PCE가 지방세포 분화와 염증 반응을 동시에 완화 할 수 있는 잠재적 기능성 식품 소재 또는 치료 보조제로 사용될 수 있음을 제시하였고, 이를 검증하기 위해 향후 동물실험 및 후속 기전 연구가 필요하다.
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