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차나무(Camellia sinensis) 추출물이 아급성 알코올 투여 마우스의 
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Abstract

This study was conducted to investigate the effects of four kinds of tea (Camellia sinensis) extracts on 
the antioxidant defense systems as well as the activities of alcohol dehydrogenase (ADH) and acetaldehyde 
dehydrogenase (ALDH) in ethanol administered ICR mice. According to the results, treatment with puerh tea 
significantly increased the superoxide dismutase activity and glutathion reductase activity in liver. In addition, 
the group treated with oolong tea exhibited higher superoxide dismutase activity and glutathion reductase 
activity in serum than those of puerh tea,  green tea and black tea treated groups. The oolong tea and puerh 
tea also reduced malondealdehyde contents in both liver and serum. These results suggested that puerh tea 
and oolong tea were the most effective against alcohol⁃induced oxidative damage among the Camellia sinensis 
teas. On the other hand, in the measurement of alcohol break⁃down enzyme activities, the group treated with 
green tea exhibited the highest hepatic ADH and ALDH activities, suggesting that the group treated with 
green tea might be useful for alcohol down ⁃regulation. 
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서   론

알코올은 acetaldehyde, hydroxyethyl 자유기 등의 알코

올 대사 물질을 생성시켜 간에서 면역반응을 일으킨다. 면역

계에 radical로 인한 지질과산화 물질이 생성되면 단백질 변

성을 가져오며, 알코올성 간질환은 알코올 섭취로 인해 생성

되는 지질과산화물인 malondealdehyde(MDA)에 의한 산화

적 손상이 주요 요인으로 알려져 있다(1). 또한 알코올 및 

염증반응은 생체 내에서 산소를 superoxide radical, hy-

droxyl radical, hydrogen peroxide, singlet oxygen과 같은 

활성산소(active oxygen)로 과량 전환시켜 생체에 독성을 

일으키며 심장질환, 암 등의 만성 질병을 야기시킬 수 있다. 

따라서 우리의 몸에는 이러한 산화적 스트레스에 대항하기 

위한 다양한 형태의 항산화 방어 체계가 구축되어 있다(2).

알코올은 생체 내에서 30분 내에 위에서 25%가 흡수되고, 

공복 시에는 2시간 안에 소장으로 운반되어 90% 이상 흡수

된다. 이처럼 소장에서 흡수되어진 알코올은 주로 간에서 

대사되고, 흡수되지 않은 일부는 폐 또는 소변 및 땀으로 

배출된다(3). 흡수된 알코올은 저장되지 않고 체내에서 대사

되며 알코올이 대사되는 주된 경로로는 alcohol dehydro-

genase(ADH)에 의해서 NAD+가 NADH로 환원되면서 

acetaldehyde가 되는 과정이다. 생성된 acetaldehyde는 ace-

taldehyde dehydrogenase(ALDH)에 의해 acetone으로 대

사되는데 이 때 대사 장애가 일어나면 acetaldehyde가 축적

되고 이는 변이원성, 발암성을 나타낸다(4). 

이와 같은 여러 알코올 관련 독성으로 인한 숙취 해소를 

위한 소재 중 차는 음용이 편리하고 경제적이며 숙취 해소 

이외에도 항암, 중금속 해독, 항비만의 여러 가지 활성이 밝

혀져 주목을 받고 있다(5-7). 차는 제조과정에서의 발효 여

부에 따라 녹차, 홍차, 우롱차로 나뉜다. 차나무(Camellia 

sinensis)의 새로 돋은 가지에서 딴 어린잎을 사용하며, 녹차

를 제조하기 위해서는 가열하여 산화효소를 파괴하고 건조

하여 제조한다(8). 녹차의 효능은 혈소판 응집(9,10), 항산화

(11), 항변이원(12), 항암(13), 동맥경화예방효과(14) 등이 알
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려져 있다. 우롱차는 6～8월 사이에 난 새싹을 사용하는데, 

햇볕에서 시들게 하여 실내에서 발효시키고 볶아서 효소작

용을 멈추게 한 후 건조시켜 제조한다(8). 우롱차는 항 박테

리아 효능을 가지며(15), 고혈압(16) 및 통풍예방(17), 항염

증 및 항산화(18) 효과를 가진다고 보고되어져있다. 홍차는 

찻잎을 발효시키고, 볶고, 체로 치는 순으로 제조하는데, 이 

때 잎이 산발효를 일으켜 검게 변하며 홍차 특유의 방향물질

을 생성한다(8). 홍차 잎 속에는 카페인, 단백질, 지방질, 당

질, 섬유소, 회분, 비타민 A, B1, C, 니코틴산, 무기질 등이 

함유되어있고, 이것이 차의 풍미를 이루고 안정제 역할을 

하며, 체중감소에 효과가 있다고 보고되어져있다(19). 보이

차는 발효한 흑차의 일종으로 대체로 운남성 대엽종 찻잎으

로 만들어진다(20). 예로부터 몸에 해로운 기름기를 제거하

고 장을 씻어준다고 중국의 본초강목십유(本草綱目拾遺)에 

기록되어 있으며 ｢운남성지｣, ｢물리소지｣, ｢백화경｣ 등에도 

기록에 보이차에 관한 약리적 특징이 기록되어 있다. 또한 

최근에 보이차가 인체의 지방질 및 콜레스테롤의 함량을 낮

추며(21) 혈중 및 호기중의 알코올 농도를 감소시킨다고(22) 

보고되는 등 보이차의 여러 효능이 알려지면서 그 수요가 

증가 추세에 있다.

본 실험의 목적은 녹차, 우롱차, 홍차, 보이차에 대한 알코

올을 투여한 mouse의 혈액과 간에서의 항산화적 활성 및 

알코올 분해 효소활성에 미치는 효과를 측정하고 비교, 검정

함으로써 알코올로 인한 독성에 가장 효과적으로 대응할 수 

있는 우수활성자원을 선발하고자 하였다.

재료 및 방법

실험재료

본 실험에 사용한 녹차(green tea)는 ㈜쌍계제다(한국)의 

대작을, 우롱차(oolongtea)는 ㈜Teazen(한국)의 중국 고산

차를 구입하여 사용하였다. 홍차(black tea)는 ㈜Fortnum & 

Mason(영국)의 오렌지 페코 제품을 구입하여 사용하였고 

보이차(puerh tea)는 ㈜코리아컨피던스(한국)에서 제공받

아 사용하였으며 알코올은 22% 에탄올을 실험에 사용하였다.

실험동물 

본 연구에 사용된 동물은 체중 31～33 g의 8주령 수컷 

ICR mouse를 ㈜오리엔트(한국)로부터 구입하여 사용하였

다. 고형사료와 물을 충분히 공급하면서 2주일간 실험실 환

경에 적응시킨 후 실험을 실시하였고 실험기간 중 동물사육

실 온도는 24±2oC였으며, 습도는 40～50%, 명암은 12시간 

주기로 전환하였다.

시료의 추출 

녹차, 우롱차, 홍차, 보이차 각 5 g을 100 mL의 증류수에 

70～80oC에서 5분간 교반하여 5%(w/w) 추출액을 제조하고 

시료로 사용하였다. 

아급성 알코올 실험 

실험 동물을 각각 8마리씩 normal(D.W.), control(D.W. 

＋alcohol), GT(녹차＋alcohol), OT (우롱차＋alcohol), BT

(홍차＋alcohol), PT(보이차＋alcohol) 투여군으로 나누었

다. 실험시료는 일일 1회, 3주간 경구투여하였고, 알코올 대

사 유도를 위해 22% 알코올(2 g/kg)을 실험물질투여 30분 

후 경구로 투여하였다. 3주 후 24시간 절식시키고, ether로 

마취 후 심장에서 전혈을 채취하였고, 간은 생리식염수로 

lysis하여 적출하고 항산화 활성과 알코올분해효소 활성측

정을 위해 효소액으로 제조하였다.

Protein assay

효소액 100 μL와 bradford시약 100 μL를 섞고 10분간 실

온 방치 후 595 nm에서 흡광도를 측정하였다. Protein의 정

량은 표준물질인 BSA(bovine serum albumin)를 이용한 

standard curve에 적용하여 mg/mL로 나타내었다(23). 

Superoxide dismutase(SOD) 활성 측정 

효소액을 10 μL와 sodium carbonate buffer(0.05 M, pH 

10.2, 0.1 mM EDTA포함) 970 μL를 섞은 후 30 mM epi-

nephrine을 넣고 4분 후 480 nm에서 흡광도를 측정하였다. 

계산법은 SOD(superoxide dismutase)를 이용한 standard

에 적용하여 mM/mg protein로 나타내었다(24). 

Catalase(CAT)의 활성 측정

100 μL 효소액과 10 μL ethanol을 섞어 ice bath에 30분간 

방치한 후 TritonX-100RS 10 μL에 위 반응액을 10 μL 넣고 

sodium phosphate buffer(0.05 M, pH 10.2, 0.01 mM EDTA

포함) 240 μL, 0.066 M H2O2 250 μL를 넣은 후 1분후 240 

nm에서 흡광도를 측정하였으며, control군을 100%로 하여 

활성수치를 계산하였다(25). 

Glutathione peroxide(GSH-PX)의 활성 측정 

Flohe와 Gunzler(26)의 방법을 수정하여 측정하였다. 효

소액 50 μL에 650 μL sodium phosphate buffer(0.05 M, pH 

10.2, 0.1 mM EDTA포함), 100 μL 0.01 M GSH, 100 μL 

1.5 mM NADPH, 100 μL 0.24 U GR, 12 mM t-butylhy-

droperoxide 50 μL를 넣고 3분 후 340 nm에서 흡광도를 측

정하였으며, control군을 100%로 하여 활성수치를 계산하였다.

Glutathione reductase(GR)의 활성 측정

HPLC를 이용한 Farris와 Reed(27)의 방법을 보완하여 측

정하였다. Potassium phosphate buffer(0.5 M, pH 7.0, 0.2 

mM EDTA포함)에 GSSG(oxidized glutathion)를 20 mM로 

녹인 후 50 μL 취하여 potassium phosphate buffer 850 μL를 

넣고 2 mM NADPH 50 μL와 효소액 50 μL를 가하였다. 

3분후 340 nm에서 흡광도를 측정하여, control군을 100%로 

설정하고 비교활성수치를 계산하였다.
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Malondealdehyde(MDA) 생성량 측정 

효소액 100 μL와 8% SDS 50 μL를 충분히 혼합한 후 실온

에서 10분간 방치하였다. 지질과산화물을 생성하기 위해 

20% acetic acid와 0.6% thiobarbituric acid(TBA)를 첨가하

여 boiling water에 60분간 가열하고 실온에서 냉각시켰다. 

이 후 증류수 250 μL와 buthanol, pyridine 혼합액을 1.25 

mL 첨가 후 1000 rpm에서 5분간 원심분리하였다. 원심분리 

후 얻은 상등액을 취한 후 532 nm에서 흡광도를 측정하고 

1,1,3,3-tetraethoxypropane을 이용하여 standard curve에 

의해 정량하여 mM/mg protein로 나타내었다(28).

Alcohol dehydrogenase(ADH) 활성 측정

적출한 간은 4oC에서 무게의 7배액의 0.25 M sucrose 

buffer(pH 7.4)로 homogenization하였다. Homogenate는 

700 rpm에서 10분간, 4,000 rpm에서 10분간 원심분리하여 

그 상등액을 취하였고, 다시 50,000 rpm에서 1시간 동안 원

심분리하여 상등액을 cytosolic ADH(alcohol dehydrogen-

ase) 효소원으로 사용하였다. ADH효소 활성의 측정은 

Lebsaek 등(29)과 Shin 등(30)의 방법에 준하여 340 nm에서 

NADH 생성속도를 지표로 설정하였다. ADH 활성은 37oC

에서 기질을 가하여 측정하였으며, control을 100%로 하여 

비교수치로 나타내었다. 반응액의 조성은 0.1 M Tris-HCl 

buffer(pH 8.5) 2.6 mL, 0.2 M ethanol 0.1 mL, 0.05 M semi-

carbazide HCl 0.1 mL, 0.1 M NAD(in 0.01 M HCl) 0.02 

mL의 혼합액과 효소원 0.1 mL를 넣고 inhibitor인 rotenone

을 첨가하여 총 3 mL가 되도록 하였고 기질만을 제거한 측

정치를 제한 값을 효소활성으로 설정하였다.

Acetaldehyde dehydrogenase(ALDH) 활성 측정

ADH 활성측정 과정에서 제조된 간의 4,000 rpm 원심분

리 후 얻어진 pellet을 sucrose buffer 15 mL로 2회 세척하고, 

간 중량 2배 용량의 1.15% KCl로 현탁한 후 다시 간 중량 

1 g당 1 mL씩의 0.3% sodium deoxycholerate를 가하여 

50,000 rpm에서 1시간 동안 원심분리하고 그 상등액을 mi-

tochondrial ALDH(acetaldehyde dehydrogenase) 효소원으

로 사용하였다. ALDH에 대한 활성도 검사는 ADH 활성측

정과 마찬가지로 NADH 생성량을 340 nm에서 측정하여 지

표로 설정하였다. ALDH 활성은 25oC에서 propionaldehyde

를 기질로 가하여 반응을 개시하였으며, ALDH 반응액의 

조성은 0.2 M-tris HCl buffer(pH 8.3) 1.25 mL, 1 M KCl 

0.1 mL, 0.1 M pyrazole 0.02 mL, 1 M 2-mercaptoethanol 

0.02 mL, 0.1 M propionaldehyde 0.06 mL, 0.1 M NAD(in 

0.01 M HCl) 0.1 mL 및 제조된 효소원 0.1 mL를 가하고 

inhibitor를 첨가하였다. 기질만을 제거한 측정치를 제한 값

을 효소활성으로 하였고 효소 단백질의 정량은 Lowry 등

(23)의 방법에 의하여 실시하였다.

통계처리

모든 실험 결과는 SAS(statistical analysis system) 통계 

프로그램을 이용하여 분석하였다. 각 시료의 활성수치는 

ANOVA로 분석하였으며, 군 간의 유의성은 Duncan's 

multiple range test를 이용하여 p<0.05에서 유의성을 검증

하였다(31).

결과 및 고찰

Superoxide dismutase(SOD) 활성 측정

SOD는 산화적 스트레스로부터 세포를 방어하는 역할을 

한다(32-34). 4종류의 차를 각기 투여한 알코올 섭취 mouse

의 간과 혈액에서의 SOD 측정결과는 Table 1에 나타내었

다. 간과 혈액에서의 SOD활성은 normal군보다 control군이 

낮은 활성을 보였으며 시료를 투여한 군의 간에서의 SOD 

활성은 보이차군(0.029 mg/mL)이 가장 높았고, 우롱차군

(0.028 mg/mL) 역시 높은 활성을 보였다. 또한 녹차군(0.022 

mg/mL)과 홍차군(0.022 mg/mL)도 정상군보다 SOD활성

을 증가시켰으나 보이차보다 유의적으로 낮은 활성을 보였

다(p<0.05). 혈액에서의 SOD활성은 우롱차군(0.014 mg/ 

mL)이 가장 높았으며, 다음으로 보이차(0.012 mg/mL), 녹

차(0.011 mg/mL), 홍차군(0.009 mg/mL)의 순이었다. 

Catalase(CAT) 활성 측정

간과 혈액에서의 CAT의 활성측정결과는 Table 2에 나타

내었다. Husain 등(35)의 보고에 의하면 알코올을 6.5주간 

Table 1.  Effects of four kinds of tea on SOD activities in 
subacute alcohol⁃treated mice liver and serum

Samples1)
SOD (mM/mg protein)2)

Liver Serum

Control 
group

Normal
Control

0.020±0.004c3)
0.012±0.002c

0.011±0.005bc
0.009±0.004c

Sample 
group

Green tea
Oolong tea
Black tea
Puerh tea

0.022±0.003b
0.028±0.004a
0.022±0.003b
0.029±0.004a

0.011±0.005bc
0.014±0.007a
0.009±0.004dc
0.012±0.006ab

1)Samples were administrated before 30 min from ethanol 
injection. The concentration of each tea sample was 5% 
(w/w).
2)All values are mean±SD. 
3)Means with the different alphabets in the same column are 
significant at p<0.05.

Table 2.  Effects of four kinds of tea on CAT activities in 
subacute alcohol⁃treated mice liver and serum

Samples1)
CAT (%)2)

 Liver Serum

 Control 
group

Normal
Control

100.55±0.15a3)
100.00±0.16b

101.31±0.02a
100.00±0.01ab

 Sample 
group

Green tea
Oolong tea
Black tea
Puerh tea

100.32±0.23b
100.63±0.86a
100.54±0.41b
101.83±2.77a

100.12±0.01ab
100.21±0.01b
98.73±0.03b
99.83±0.00ab 

1～3)Table foot notes were same as Table 1.
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rat에 투여한 후 CAT활성이 투여 전에 비하여 더 낮아졌다

고 보고하였으며, 본 실험 결과 간과 혈액에서의 CAT활성

이 normal군보다 control군에서 더 떨어져 이와 일치하는 

경향을 나타내었다. 차 시료투여결과 유의적인 차이는 없었

으나 간에서의 CAT의 활성은 보이차군(101.83%)이 가장 

우수하였고 혈액에서는 우롱차군(100.21%)이 가장 우수하

였다. 또한 전체적으로 혈액에서보다 간에서의 CAT활성이 

높았다. 

Glutathione reductase(GR)의 활성 측정

간과 혈액에서의 GR의 활성을 측정한 결과 간에서는 보

이차군(163.03%)이 혈액에서는 녹차군(105.69%)이 우수한 

활성을 나타내었으며, 간에서는 시료 간 유의적인 차이를 

보이지 않았으나 혈액에서는 녹차군(100.96%)이 우롱차

(70.71%)와 보이차군(65.84%)에 비해 p<0.05에서 유의적인 

차이를 보였다(Table 3).

Glutathione peroxidase(GSH-PX)의 활성 측정 

GSH-PX의 활성은 간과 혈액 모두 normal군보다 control

군에서 활성이 낮게 나타났으며, 이는 알코올을 6.5주간 rat

에 투여하기 전보다 투여한 후의 GSH-PX활성이 더 낮았다

는 Husain 등(35)의 보고와 일치한다. 시료를 투여한 군에서

는 간과 혈액에서 모두 우롱차(간: 114.23%, 혈액: 129.50%)

군이 가장 우수한 활성을 나타내었다(Table 4). 또한 GSH- 

PX와 GR의 관계에서 GSH-PX의 활성이 감소되면 GR의 

활성은 높아진다고 발표되어져 있으나(36) 본 연구결과에서

는 각 실험군별 GSH-PX와 GR의 명확한 상관관계를 찾아 

볼 수 없었고 전체적으로 GSH-PX보다는 GR의 활성도가 

Table 3.  Effects of four kinds of tea on GR activities in 
subacute alcohol⁃treated mice liver and serum

Samples
1) GR (%)2)

 Liver Serum

Control 
group

Normal
Control

117.93±8.14c3)
100.00±7.89c

 95.85±5.94a
100.00±1.63a

Sample 
group

Green tea
Oolong tea
Black tea
Puerh tea

105.69±10.03c
148.62±18.06b
128.66±10.12b
163.03±5.08a

100.96±15.26a
 70.71±5.12c
 83.80±3.98bc
 65.84±4.33c

1～3)
Table foot notes were same as Table 1. 

Table 4.  Effects of four kinds of tea on GPX ⁃PX activities 
in subacute alcohol⁃treated mice liver and serum

Samples1)
GSH-PX (%)2)

 Liver Serum

Control 
group

Normal
Control

 105.26±1.57b3)
100.00±3.30b

110.78±12.28b
100.00±0.00b

Sample 
group

Green tea
Oolong tea
Black tea
Puerh tea

 105.75±15.39b
 114.23±15.44a
 105.92±4.63ab
 107.00±6.60ab

113.90±1.30b
129.50±2.34a
 99.01±4.69c
106.52±7.14b

1～3)Table foot notes were same as Table 1. 

높은 경향을 나타내었다.

Malondealdehyde(MDA) 생성량 측정

MDA는 지질과산화의 마지막 산물로서 세포막에서 유리 

라디칼에 의해 손상된 정도를 나타내는 지표(37)이며, 차의 

성분인 EGCG가 chelating 활성을 갖는 것으로 선행 연구된

바 있다(38). 본 연구의 결과 간과 혈액 중의 MDA생성량은 

control군보다 차 추출물 투여군에서 모두 낮았으며, 간에서

는 보이차(0.259 mM/mg) 투여군이, 혈액에서는 우롱차

(0.057 mM/mg) 투여군에서 MDA 생성량이 가장 낮았다

(Table 5).

Alcohol dehydrogenase(ADH) 활성 측정

간에서의 ADH활성은 녹차(154.42%) 투여군이 가장 높은 

활성을 나타내었다(Table 6). Luczaj와 Skrzydlewska(39)

의 보고에 의하면 vitamin C 및 비 효소 항산화제가 간에서

의 알코올 대사중의 무독화에 좋은 효능을 가진다고 제시되

었으며 녹차가 다른 차에 비해 vitamin C의 함량이 많은 것

이 높은 ADH활성을 보이는 한 요인으로 추측된다. 또한 알

코올 대사에 중요한 작용을 하는 ADH의 활성이 normal군

(122.05%)에 비하여 control(100.71%)군에서 활성이 낮아진 

것으로 보아 알코올 섭취 후 간에서 ADH가 작용하였음을 

알 수 있었으며, normal군보다 보이차를 제외한 녹차, 우롱

차, 홍차추출물 군에서 ADH활성이 증가하여 ADH가 관여

하는 대사에 positive적으로 작용한 것으로 판단된다.

Acetaldehyde dehydrogenase(ALDH) 활성 측정

간에서의 ALDH의 활성은 normal군(124.43%)보다 con-

Table 5. Effects of four kinds of tea on MDA concentration 
in subacute alcohol⁃treated mice liver and serum

Samples
1) MDA (mM/mg protein)2)

Liver Serum

Control 
group

Normal
Control

 0.343±0.011a3)
0.455±0.010a

0.086±0.002ab
0.128±0.002a

Sample 
group

Green tea
Oolong tea
Black tea
Puerh tea

0.288±0.007b
0.306±0.006b
0.340±0.001a
0.259±0.005c

0.116±0.002a
0.057±0.008c
0.066±0.003c
0.080±0.012c

1～3)
Table foot notes were same as Table 1. 

Table 6.  Effects of four kinds of tea on hepatic ADH and 
ALDH activities in subacute alcohol⁃treated mice

Samples1)
ADH 

activities (%)2)
ALDH 

activities (%) 

Control 
group

Normal
Control

122.05±2.47b3)
100.71±2.63c

124.43±16.24b
100.00±2.77c

Sample 
group

Green tea
Oolong tea
Black tea
Puerh tea

154.42±25.90a
124.38±2.47b
122.31±2.91b
109.03±4.11c

181.61±14.64a
138.54±13.38b
 90.93±1.53c
149.12±15.61b

1～3)Table foot notes were same as Table 1. 
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trol군(100.00%)에서 활성이 떨어진 것으로 보아 알코올 섭

취 후 간에서 ALDH가 작용하였음을 알 수 있었으며, 알코

올성 간질환 환자 및 간 손상 환자의 ALDH의 활성이 감소

하는 것으로 보고된 바와 일치하였다(40). 차 추출물을 투여

한 결과 녹차 투여 시 가장 우수한 ALDH의 활성(181.61%)

을 나타냈으며, control군보다는 차 추출물 투여군이 대체적

으로 ALDH활성이 높게 나타났으나, 홍차(90.93%) 투여군

에서는 낮게 나타났다(Table 6). 따라서 홍차를 제외한 3종

의 차 추출물은 ALDH가 관여하는 대사에 positive적으로 

작용하는 것으로 판단된다.

요   약

Mouse에 알코올을 투여한 결과 항산화 효소의 활성이 감

소하는 것을 볼 수 있으며 ADH 및 ALDH활성도 모두 감소

하였다. 녹차, 홍차, 우롱차 및 보이차의 알코올 섭취 mouse

에서의 항산화 및 알코올 분해효소에 미치는 영향을 측정하

여 비교한 결과 네 가지 차 모두에서 투여하지 않은 군에 

비하여 항산화 및 알코올 분해 촉진효과를 나타내었으며 그 

중 보이차가 간에서의 SOD 및 GR활성을 크게 증가시켰고 

MDA함량을 감소시켰다. 또한 우롱차는 혈액에서의 SOD 

및 GSH-PX활성을 크게 증가시켰고 MDA함량을 감소시켰

으며 녹차와 홍차의 항산화 효과는 이들에 비하여 비교적 

낮았다. 또한 알코올 분해에 관여하는 효소인 ADH, ALDH 

활성은 녹차를 투여한 군에서 매우 높게 나타났으며 녹차 

다음으로는 우롱차가 ADH 활성측정에서, 보이차가 ALDH 

활성측정에서 높은 수치를 보였고 홍차 투여 군에서 가장 

낮았다. 따라서 네 가지 차 중 우롱차와 보이차를 섭취하였

을 때 높은 항산화 효과를 기대할 수 있으며 알코올 분해에

는 녹차의 섭취가 가장 효율적일 것으로 사료된다. 
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