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Abstract : Green tea extracts contain many biologically-active materials, including catechins.
The major water extractable component is epigallocatechin gallate (EGCG). (-)-Catechin at a
higher concentration (50 μM) is also reported to be beneficial against obesity, by increasing
adiponectin secretion from adipocytes. However, readily-achievable dose of EGCG in human
blood after regular daily oral ingestion is around 1 μM, and (-)-catechin concentration is known
to be further less than EGCG. Therefore, this study was designed to see whether they are real
positive effecters against obesity at physiological blood levels, using a mouse adipocyte cell line,
3T3-L1. 

3T3-L1 preadipocytes in Dulbecco's modified Eagles's medium (DMEM) media were

differentiated by a serial 2-day addition method of isobutylmethylxanthine (IBMX),

dexamethasone and insulin solution (Day 1 & 2) and insulin solution (Day 3 & 4). Each EGCG and

(-)-catechins at concentrations between 0.1-10 μM was applied everyday from Day 1. Mitotic

clonal expansion and expression level of C/EBPβwere measured at day 2, 2 days after the MDI

treatment. Oil red-O staining was performed at Day 7, 8, 11. Adiponectin secretion measurement

and Western blot for adiponectin and PPARγwere done at Day 8.

EGCG and (-)-catechins were not influential in clonal expansion and C/EBPβprotein



서 론

녹차는 다양한 생리활성물질들을 포함하고 있

으며, 그중에는 다양한 폴리페놀류, 카페인, 비타민

C와 카로텐 등이 있다. 폴리페놀류 중에서는

catechin 성분이 30%로써 가장 많으며, (-)-

catechin, (-)-epicatechin (EC), (-)-

epigallocatechin (EGC), (-)-epicatechin

gallate (ECG), (-)-epigallocatechin gallate

(EGCG) 등이 대표적이다. 

EGCG는 녹차성분 중 가장 많은 카테킨으로서

녹차의 생물학적 효과를 대변한다고 할 수 있다. 그

중 최근까지 녹차는 항암효과[1], 항산화효과[2]

그리고 항균효과[3, 4] 뿐만 아니라 혈중 콜레스테

롤의 감소[5,6], 체중감량[7,8] 및 지방감소 효과

[9], 혈중 포도당의 감소효과[10,11]가 주장되고

있어, 대사성 질환의 예방에 도움을 줄 것으로 기대

되어 관심이 증가되고 있다. 그러나 녹차 복용이 당

뇨병이나 비만의 예방 및 치료에 있어, 유익하다는

명백한 증거가 특히 사람에서는 없는 실정이다. 그

이유는 실험 방법의 다양성, 실험 동물간의 위장관

흡수율의 차이[12] 및 실험해석의 차이에서 일부

비롯될 수도 있다. 실험 방법에 있어 녹차 또는

EGCG의 투여 농도나 투여 경로가 녹차의 효능을

증명하는데 문제가 될 수도 있다. 생쥐(mice)에 있

어 EGCG의 위장관 흡수율은 25% 정도로 높지만

[13], 쥐(rat)에서는 0.1%로 생체이용률이 상당히

낮다[14]. 사람에서 EGCG의 위장관 흡수율은 쥐

에서의 EGCG 위장관 흡수율과 비슷할 것으로 생

각되며[15,16], EGCG 단독 투여 시 보다 녹차 전

체를 복용하였을 때 혈중 EGCG의 제거율에도 변

화가 온다[16]. 이렇듯 다양한 실험방법의 동원에

도 불구하고, 일치된 실험결과가 현재까지 나오지

않고 있어 녹차의 여러 성분들의 다양한 생물학적

효과가 기대되며, 국민건강 증진을 위해서도 질병

별 녹차의 효능에 대해서 상세한 연구가 필요하다

고 하겠다. 

보통 녹차 잎으로 우려낸 차 한 잔을 마셨을

때, 포함되는 EGCG의 함량은 약 100 mg이며, 인

체의 혈중으로 흡수되는 EGCG의 농도는 약 100

nM이다[15]. 그러므로 공복에 차 서너잔, 식후에

차 10잔을 마시면, 1 μM의 EGCG 혈중농도에 도

달할 수 있다. 그러나 대부분의 실험은 혈중농도

10 μM이상의 EGCG를 실험동물 또는 세포배양액

에 투여해 그 효과를 관찰한 결과이므로 생리학적

인 의미가 약하다. EGC와 EGCG가 α-amylase나

sucrase 같은 위장관계 효소의 활성을 감소시켜,

포도당의 위장관 흡수율을 떨어뜨려 녹차가 비만과

당뇨 억제효과가 있다는 보고가 있으나[17] 이는

일반적으로 복용하는 녹차 양의 수십 배에서 나타

나는 효과이므로, 실제 일상 생활에서의 음용량으

로 나타나는 효과로 보기는 어렵다. 이러한 위장관

내에서의 녹차효과와 혈중으로 흡수된 후 EGCG가

각 조직에 미치는 효과가 함께 표현되어 실험 해석

에 어려움이 있는 것도 사실이다. 더욱이, 녹차가

혈중에 도달한 후 특히 지방세포에 미치는 직접적

인 작용에 대해서는 알려진 바가 드문 실정이다. 최

근 EGCG가 아닌 (-)-catechin이 고농도(50 μ
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expression. Triglyceride accumulation in mature adipocytes tended to increase in EGCG-treated

group, but not in (-)-catechins group. Adiponectin secretion was not modified in EGCG and (-)-

catechin-treated groups. In addition, the two catechins did not significantly change the protein

expression level of adiponectin and PPARγ.

These may suggest that there is no direct evidence that EGCG has a mechanism in adipocytes,

applicable to preventing from obesity by a daily regular consumption.

Key Words : Adipocytes, Adiponectin, Epigallocatechin gallate, Obesity, PPARγ



M)에서 지방세포 유래 호르몬이며, 인슐린 저항성

을 개선하는 것으로 알려진 adiponectin 분비 증가

를 유도한다는 보고가 있으나[18] 이 또한 농도가

생리적 내성 범위를 벗어난다.  

백색 지방 조직(white adipose tissue, WAT)

은 인체의 중요한 에너지 저장소로서 다량의 중성

지방(triglyceride, TG)을 저장하고 있다가 필요

시 TG를 지방산으로 분해하여 혈중으로 유리한다.

최근 WAT의 체중 대비 현저한 증가를 특징으로

하는 비만 환자가 증가되고 있는 바, 이는 지방세포

수의 증가 및 지방세포 크기의 증가로 나타난다. 비

만은 다양한 성인병과 연결되어 있음이 밝혀졌으며

[19,20], 대표적으로 제2형 당뇨병, 고혈압[21],

악성 종양[22,23], 담낭관련 질환[24], 동맥경화

[25] 등이 있다. 지방세포 증식과 함께 지방조직의

면역학적 염증 반응도 다양한 지방세포 유래 호르

몬(adipokine)들의 분비체계를 변화시키며, 이것

이 체내에서 다양한 질환을 유발[26]하는 것으로

나타난다. 그러므로 성인 지방조직에서도 발생하는

지방전구세포(preadipocyte)의 성숙지방세포로의

분화과정을 연구하고, 이때 나타나는 지방적(fat

droplet)의 축적정도 및 관련되는 분자생물학적 현

상을 관찰하는 것은 의미있는 일이라 하겠다. 또한

이런 연구가 부작용의 가능성을 되도록 줄이는 일

상 녹차 복용의 수준에서 조사되는 것이 필요하다.

따라서 본 연구에서는 녹차의 주성분인 EGCG

와 최근 고농도에서 인슐린 저항성 개선에 효과가

있을 것으로 알려진 (-)-catechin이 비만을 비롯

한 대사성 질환에 효과가 있는지를 보기 위하여,

3T3-L1 지방세포주를 이용하여 실제 음용시의

농도인 생리학적 범위의 농도(0.1-10 μM)에서 지

방세포분화 및 증식에 미치는 영향에 대하여 연구

하였다.

재료 및 방법

1. 실험 재료 및 시약

지방세포 배양에 사용된 Dulbecco's Modified

Eagles 배양액(DMEM), fetal calf serum (FCS),

fetal bovine serum (FBS)과 penicill in

/streptomycin 항생제 용액은 GibcoBRL사

(Carlsbad, CA, USA)의 제품이었으며, 그 외 시

약들은 Sigma사(St. Louis, MO, USA)의 제품을

사용하였다. 분화유도를 위한 MDI 배양액은 0.5

mM IBMX 용액, 5 μg/mL 인슐린, 0.5 μM의

dexamethasone을 혼합하여 제조하였으며, 인슐

린 배양액은 5 μg/mL 인슐린으로 제조되었다. 

2. 3T3-L1 지방세포주의 배양과 분화 유도

3T3-L1 지방전구세포(ATCC: American

Type Culture Collection, Manassas, VA, USA)

는 10% fetal calf serum (FCS)이 첨가된 DMEM

배양액이 든 T75 flask내에서 5% CO2, 37℃ 세포

배양기에서 배양하였다. 배양액을 이틀에 한번씩

교환하였으며, 70% 이하의 세포밀도를 유지하였

다. Passage는 1:10의 세포농도로 분주하였다. 성

숙 지방세포로 분화시키기 위해 10% FCS와

DMEM이 첨가된 60 mm plate에 9 x 104 세포를

깔고, 이틀간 증식시켰다 (Fig. 1). 분화 1일째, 배

양액에 분화유도 물질인 MDI 배양액을 첨가하고

이틀간 유지하였다. 분화 3일째, 인슐린 배양액만

을 첨가하고, 이틀간 유지하였다. 분화 5일째, fetal

bovine serum (FBS)과 DMEM 배양액으로 교체

하고, 이틀에 한번씩 배양액을 교환하였다. EGCG

와 (-)-catechin 군은 mitotic clonal expansion

(MCE)을 보기위해서 분화 1일째부터 이틀간 매일

주었고, 분화관련성을 보기위해서 분화 3일째부터

매일 배양액에 투여하였다. 대조군, EGCG와 (-

)-catechin 군은 분화 3일째와 4일째에만 인슐린

배양액을, 인슐린 대조군은 계속적으로 인슐린 배

양액을 공급하였다.

3. 세포 생존율 측정

세포 생존율은 cell count assay와 MTT (3-

(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl-

tetrazolium bromide, Thiazolyl Blue
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Tetrazolium Bromide) cell assay로 측정하였다.

570 nm 흡광도에서 ELISA법으로 측정하였다.

4. 지방세포내 지질 저장량(지방적 크기)의 비교

지방세포내 지방적의 크기는 Oil red-O

(ORO)로 염색 후 측정하였다. 지방세포가 든 배양

액을 제거하고, 10% 포르말린을 첨가한 후 실온에

서 5분간 반응시켰다. 포르말린으로 한번 더 세척

을 하고, 1시간 이상 반응시켰다. 작은 transfer

pipette으로 포르말린을 제거한 후 60%의

isopropanol을 2 mL 첨가하고, 완전히 건조시켰

다. ORO 용액 1 mL를 첨가 후 10분 기다리고, 이

후 ORO 제거 후 즉시 dH2O를 첨가하고, 증류수로

2-3회 더 세척을 하였다. 완전히 건조시킨 후,

100% isopropanol 3 mL를 첨가하여 ORO를 다시

씻고, 10분간 방치하였다. 흡광도는 500 nm에서

0.5초간 읽었으며, blank로는 100% isopropanol

을 사용하였다.

5. Adiponectin 분비량

Mouse Adiponectin Immunoassay Kit (R&D

Systems, Minneapolis, USA)를 사용하여, 제조

사의 protocol에 따라 ELISA법으로 측정하였다.

6. Western blot

차가운 PBS buffer로 세척한 세포를 RIPA

buffer [150 mM NaCl, 1% NP40, 0.5%

deoxycholate,. 0.1% SDS, 50 mM Tris (pH

8.0)] 로 용해시켜 10분 동안 4℃에 방치한 후

12,000 rpm에서 15분 동안 원심분리하였다. 단백

질의 양을 90 μg으로 표준화하여 12% SDS-

PAGE로 전기영동 시킨 후, PVDF (Poly-

vinylidene Fluoride) transfer membrane으로

이동시켰다. 5% skim milk 용액으로 membrane

을 blocking한 후 일차 항체(PPARγ, C/EBPβ,

adiponectin; Cell Signaling Technology,

Danvers, MA, USA)를 12-16시간 동안 4℃에서

shaking incubation을 통해 비특이적 결합을 제한

하였다. 다음으로 PBS buffer로 4회 세척하여 이

차 항체(goat-anti-rabbit conjugate with

horseradish peroxidase; Santa Cruz

Biotechnology, Santa Cruz, CA, USA)를 2시간

동안 상온에서 부착시킨 후, Chemiluminescence

detection kit (ECL, Amersham, UK)을 사용하

여 암실에서 필름 현상하였다(Fig. 1).
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Fig. 1. 3T3-L1 adipocyte differentiation protocol. Mitotic clonal expansion (MCE) was
measured at day 3. FCS: fetal calf serum; FBS: fetal bovine serum.



7. 통계분석

실험의 유의성은 ANOVA를 시행하였고, p<
0.05 수준을 유의한 것으로 해석하였다.

성 적

1. Mitotic clonal expansion (MCE)

지방전구세포의 성숙지방세포로의 분화 초기

관찰되는 MCE에 미치는 EGCG와 (-)-catechin

의 영향을 보기 위해 이틀간 MDI 배양액 투여시의

세포 증식능을 관찰한 결과, EGCG나 (-)-

catechin 모두 10 μM 이하의 농도에서는 유의한

영향을 보여주지 않았다(Fig. 2). EGCG 농도 100

μM에서 MCE의 감소가 관찰되었으나 이것은 고농

도에 의한 세포독성으로 생리학적 의미는 없을 것

으로 보인다. Clonal expansion을 담당하는 것으

로 보이는 C/EBPβ단백의 발현정도를 Western

blot으로 관찰한 결과, EGCG에 의해서는 변화가

없었고, (-)-catechin에 의해서는 전 농도 범위에

서 약간의 감소 경향을 보였다(Fig. 3).

2. 지방적 축적 정도

각 군에서 분화 7일째, 8일째, 및 11일째에 관

찰된 지방적의 ORO 염색의 분석결과는 각각 Fig.

4, 5 및 6과 같으며, Fig. 7은 분화 8일째에서의

ORO 염색의 현미경 소견이다. 예상대로 인슐린 계

속 투여군에서는 일관적인 지방세포 분화 증가가

관찰되었으며, EGCG는 7일째부터 고농도 군에서,

11일째에는 모든 농도에서 지방적 증가가 관찰되

었다. 한편, (-)-catechin에 의해서는 7일째에 지

방적의 크기가 10 μM 농도에서 감소 경향을 보였

으나, 8일 이후에는 모든 농도에서 대조군과 큰 변

화없이 유지되었다.

3. 성숙 지방세포에서 PPARγ및 adiponectin

단백 발현

예상대로 인슐린 투여군에서는 adiponectin의

단백 발현이 감소하여, 인슐린이 adiponectin 발현

과 분비를 억제시킨다는 보고[27-29]와 일치하였
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Fig. 2. Mitotic clonal expansion during 3T3-L1
adipocyte differentiation. Cell count (Left
bars, n=4) and MTT assay (Right bars, n=4)
were performed at day 2. Each drug was
applied for 2 days. *p < 0.05 compared to
control. Data represent Mean ± SEM.

Fig. 3. Western blot of EGCG or (-)-catechin on
C/EBPβ‚ protein expression during 3T3-L1
adipocyte differentiation. Western blot was
performed at day 3.

Fig. 4. Effects of EGCG or (-)-catechin on
triglyceride accumulation during 3T3-L1
adipocyte differentiation. Oil red-O staining
was performed at day 7. *p < 0.05 compared
to control. Data represent Mean ± SEM.
n=3.



다. 그러나 EGCG 및 (-)-catechin군에서는 10 μ

M 이하 농도에서 adiponectin의 단백 발현의 증가

가 관찰되지 않았다(Fig. 8). PPARγ단백 발현은

인슐린에 의해서는 조금 증가되었으나, EGCG나

(-)-catechin에 의해서는 대조군에 비해 유의한

발현의 증가는 관찰되지 않았다.

4. Adiponectin 분비량

각 군의 지방세포에서 adiponectin의 분비량은

분 화 8일 째 에 측 정 하 였 다 . 모 든 군 에 서

adiponectin 분비량은 유의한 변화를 보이지 않았

다(Fig. 9).

고 찰

최근 비만의 증가로 비만 관련 질환들의 유병률

이 급격히 커지고 있다. 이에 따라 비만 예방 및 치

료를 위해 많은 연구가 진행되고 있으며, 특히 천연

물을 이용한 신약개발 연구가 급증하고 있다. 그러

므로 보다 정확한 정보가 국민 건강을 위해 필요하

며, 과장되거나 근거 없는 잘못된 정보가 사람들에

게 알려지고 있어 이는 사회적 문제라 할 수 있다.
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Fig. 5. Effects of EGCG or (-)-catechin on
triglyceride accumulation during 3T3-L1
adipocyte differentiation. Oil red-O staining
was performed at day 8. *p < 0.05 compared
to control. Data represent Mean ± SEM.
n=3.

Fig. 6. Effects of EGCG or (-)-catechin on
triglyceride accumulation during 3T3-L1
adipocyte differentiation. Oil red-O staining
was performed at day 11. *p < 0.05
compared to control. Data represent Mean
± SEM. n=3.

0.01 μM
(-)-catechin

0.1 μM
(-)-catechin

1 μM
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10 μM
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1 μM 
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Control

Insulin
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Fig. 7. Gross findings of EGCG or (-)-catechin on triglyceride accumulation during 3T3-L1 adipocyte
differentiation. Oil red-O staining was performed at day 8. Higher staining is seen by greater lipid storage.



이러한 시점에서 각종 천연물들의 특정 질병에 대

한 효과를 보다 정확하고 근거 있는 과학적 결과로

서 알리는 것은 의미가 있다. 

비만과 당뇨병은 현재 우리나라에서 급증하는

추세이므로 더욱 그렇다. 어떤 천연물이 특정 질환

에 효과가 있다고 해서, 모든 질환에 유익하다고 보

는 것은 잘못된 시각이다. 본 실험은 비만과 당뇨병

에 효과가 있다고 일반적으로 알려져 있는 녹차의

주 성분중의 하나인 EGCG와 (-)-catechin을 사

용하여[17] 지방세포의 분화과정에 미치는 영향을

조사하였다. 그 결과 사람이 상시적으로 음용하여

특별한 부작용 없이 혈중에 도달할 수 있는 농도범

위 안에서 EGCG는 지방전구세포로부터 지방세포

분화와 지방적 축적을 촉진시켰으며, 인슐린 저항

성 개선에 효과가 있다고 알려진 지방세포의

PPARγ발현증가나 adiponectin 발현증가의 효과

는 관찰되지 않았다. 이보다 더 높은 농도인 100 μ

M 농도에서는 지방세포수를 줄이는 반응을 나타내

었지만, 이 농도에서는 인체가 상당한 부작용을 느

낄 수 있는 농도임으로 생명을 위협하는 질환이 아

닌 한 이처럼 과다 복용하는 게 무리가 된다. 또한

(-)-catechin 역시 50 μM 농도에서 성숙 지방세

포로부터 adiponectin의 분비를 증가시킨다고 보

고되었으나[18], 본 실험에서 10 μM 이하에서는

그러한 효과가 관찰되지 아니하였다. (-)-

Catechin의 녹차내의 함량은 EGCG에 비해 극히

낮으므로, 50 μM 농도에서의 효과라는 것은 아무

런 의미가 없다. 이렇듯 in vitro 고농도에서만 보일

수 있는 효과를 일반 음용 시에도 나타날 수 있는

효과로 해석하는 것은 문제가 있다. 본 실험에서

adiponectin 분비가 EGCG 10 μM에서 증가하는

것으로 보이지만, 원래 인슐린이 adiponectin 분비

를 감소시키는 것으로 해석을 할 때, 이는 실험오차

범위 안에 있으며, 유의한 변화는 아니다. 이것은

adiponectin 단백 발현의 결과로도 추론이 가능하

다. 

성인에서도 지방조직은 많은 수의 지방전구세

포를 가지고 있으며, 이들은 여러 가지 전사인자의

활성 변화에 의해서 지방적을 함유하는 성숙 지방

세포로 분화될 수 있다[30]. 그중 Pref-1의 하향

조절이 유발되면 전구지방세포의 증식이 멈추며 분

화를 시작하는 신호가 되고, 이어 C/EBP-β나

C/EBP-δ등에 의해 mitotic clonal expansion 과

정을 한번 더 거친다. 이어 C/EBP-α나 PPAR-γ

등의 전사 인자에 의해 지방분화가 촉진된다[31].

본 실험에서 지방분화 정도를 세포내 지방적의 크

기로 판단하였다. 그리고 (-)-catechin에 의해서

는 지방적의 증가가 대조군에 비해 유의하지 않았

지만 EGCG에서는 지방적이 유의하게 증가하였다.

그러나 이는 PPAR-γ단백 발현의 증가와는 동반

되지 않았다. 이는 EGCG가 지방적의 저장을 증가

시키는 다른 신호전달 기전을 촉발하거나, 지방 분

해기전을 억제하는 신호전달 경로를 자극할 것으로

추측되며, 여기에 대한 추후 실험이 진행되어야 할

것으로 보인다. 한편 EGCG는 성숙 지방세포로의

분화는 촉진되는데 비해 지방세포 호르몬인

adiponectin의 발현이나 분비는 증가시키지 않음
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Fig. 8. Western blot of EGCG and (-)-catechin on
PPARγand adiponectin protein expression
during 3T3-L1 adipocyte differentiation.
Western blot was performed at day 8.

Fig. 9. Changes in adiponectin secretion by EGCG
or (-)-catechin during 3T3-L1 adipocyte
differentiation. Sample collection was
performed at day 8.



으로써 비만 또는 대사장애 개선에 도움을 주는 것

으로는 생각하기가 힘들다. Adiponectin은 지방세

포에서 분비되는 호르몬으로서, 특이 수용체인

AdipoR1과 AdipoR2를 통해 AMPK를 활성화 시

켜 인슐린 저항성을 개선하고[32], 복부지방을 감

소시키며 HDL의 혈중농도를 증가시키는 것으로

알려져 있다[24,25]. 혈관을 확장시켜 혈압을 떨어

뜨리고[21], 근육의 지방 축적은 감소시키고[33],

포도당 이용률을 증가시킨다[34]. 심근의

ischemia/reperfusion injury를 감소시키며[35],

유방 상피세포의 암화과정을 억제하는 것으로 알려

져 있다[23]. 면역계의 효율도 증가시키는 것으로

생각되나 유일하게 뇌의 식욕중추에 작용하면 식욕

은 증가시키는 것으로 밝혀졌다[32]. 이와 연관되

어, 당뇨병이나 비만, 그리고 심혈관 질환 환자의

혈중 adiponectin이 감소하는 것은 특이한 사항이

다. Adiponectin 발현의 가장 큰 자극원이 PPAR

(peroxisome proliferator-activator

receptor)-γ의 활성증가인데[36-38], 본 실험에

서 EGCG나 (-)-catechin에 의해 PPAR-γ의 활

성증가가 뚜렷이 관찰되지 않았다. PPAR-γ는 유

전자의 발현을 조절하는 핵수용체 단백의 하나로서

내인성 리간드로서는 지방산이나 eicosanoids가

대표적이며, retinoid X receptor (RXR)와 결합하

여 특정 유전자 전사를 조절한다. 지방세포에서는

주로 지방세포 분화에 관련되는 유전자를 활성화

한다. 

이제까지 EGCG가 당뇨병이나 비만에 효과가

있다고 한 근거는 EGCG의 장관내 포도당 흡수율

저하 작용 때문이다[39]. 그리고 10 μM 정도의 고

농도에서는 장관내의 포도당 분해효소의 활성도 감

소시키는 것으로 관찰되었다. 이는 혈중으로의 포

도당 흡수율을 떨어뜨림으로써 식후 혈당의 상승을

억제할 수 있음을 암시한다. 그러나 EGCG가 결국

혈중으로 유입이 되었을 때에는 포도당을 주로 에

너지원으로 사용하는 조직의 포도당 이용율도 감소

시켜, 소위 세포들의 에너지 결핍현상을 초래할 수

있다[40,41]. 이 기전은 결국 혈중 포도당 농도 상

승으로 이어질 것임으로, 고농도의 혈중 EGCG는

바람직하지 못하다. 즉 EGCG는 지연성 고혈당을

유발할 가능성이 있다. 한편으로 EGCG는 수컷 쥐

의 Leidig cell의 포도당 흡수를 저해하여, 테스토

스테론 분비를 감소시키고, 고환 위축을 유발할 수

도 있다[7]. 테스토스테론의 감소는 물론 식욕도

억제하겠지만, 남성기능을 억제할 수 있으며, 이러

한 이유로 무분별한 고농도의 EGCG의 사용에 대

해 더욱더 많은 연구가 필요하다. 

요 약

녹차는 폴리페놀류, 카페인, 비타민 C와 카로텐

등의 다양한 생리활성물질들을 포함하고 있다. 최

근까지 녹차의 항암효과, 항산화효과 그리고 항균

효과에 이르기까지 많은 유익한 효과들이 보고되고

있다. 또한 생체 대사와 관련해서도 녹차의 음용은

혈중 콜레스테롤의 감소, 체중 및 체질량지수의 감

소, 체지방 및 혈중 포도당의 감소를 가능하게 한다

는 많은 주장이 있어 녹차의 소비가 최근 증가하는

대사성 질환의 예방에 도움을 줄 것으로 기대되고

있다. 그러나 녹차 복용이 실제 인체에 유익하다는

영양학적, 그리고 역학적 보고는 드물다. 특히 비만

과 관련하여 녹차가 효과적이라는 것은 명백한 증

거가 없는 실정이다. Epigallocatechin gallate

(EGCG)는 녹차성분 중 가장 많은 카테킨으로서

녹차의 생물학적 효과를 대변한다. 녹차 카테친 중

epigallocatechin (ECG)와 EGCG가 α-amylase

나 sucrase 같은 위장관계 효소의 활성을 감소시

켜, 포도당의 흡수율을 떨어뜨린다는 보고가 있으

나 이는 일반적으로 복용하는 녹차양의 수십배에서

나타나는 효과이므로, 실제 일상생활에서 나타나는

효과로 보기는 어렵다. (-)-Catechin은 고농도에

서는 지방 호르몬인 adiponectin의 분비를 촉진하

는 것으로 알려져 있다. 따라서 3T3-L1 지방세포

주를 사용하여 EGCG와 (-)-catechin이 일상 녹

차음용 시 나타날 수 있는 혈중 농도 범위에서, 비

만 같은 대사성 질환에 효과가 있는지를 알아보았

다.  지방세포주를 증식시키고 분화시키는 과정에

서 EGCG 또는 (-)-catechin을 투여하여, 이들이

지방세포의 분화와 증식에 미치는 영향을 관찰하였
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다. 

EGCG나 (-)-catechin의 첨가에 의해 지방세

포의 mitotic clonal expansion은 큰 변화를 보이

지 않았다. 그러나 Oil red-O staining에서 지방적

(lipid droplet)의 양이 EGCG에 농도의존적으로

증가하였다. 이때의 EGCG의 양은 일상적인 녹차

음용 시 인체 혈중에 도달할 수 있는 농도였다. 다

른 녹차 카테킨인 (-)-catechin에 의해서는 지방

적의 양적 변화가 미미하였다. 이 두 catechin들에

의해 PPARγ나 adiponectin 단백의 발현정도에는

변화가 없었다. 이로서 녹차 음용 시 도달 가능한

혈중 농도범위에서 EGCG는 지방세포를 통한 직접

적인 비만 예방 효과는 없는 것으로 보인다.
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