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ABSTRACT The objective of this study was to evaluate the whitening effect of green tea seed shell as an industrial 
byproduct. Green tea seed shell extract (GTSE) was obtained by ethanol extraction, and the yield was 1.24%. 1,1- 
Diphenyl-2-picrylhydrazyl radical scavenging and tyrosinase inhibitory activity of GTSE increased dose-dependently. 
To estimate inhibition of melanin synthesis, viability was tested in B16BL6 melanoma cells. GTSE treatment induced 
cytotoxicity at a concentration higher than 125 μg/mL but did not induce cytoxicity lower than 62.5 μg/mL. Thus, 
we fixed the optimal concentration at 62.5 μg/mL. Using this optimal concentration, melanin synthesis inhibition was 
measured, and GTSE treatment significantly reduced melanin synthesis induced by α-melanin stimulating hormone. 
Therefore, the results indicate that green tea seed shell extracts may have potential melanin synthesis inhibitory activity 
and may be useful for development of whitening material as a natural ingredient. 
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서   론

인간은 성장하면서 서서히 노화과정을 겪게 되는데 이러

한 노화과정은 다양한 인자들을 통해서 이루어지며 또한 가

속화된다. 그중 자외선은 인간의 피부노화를 가속화시키는 

대표적인 인자이다. 자외선 노출에 의한 일어나는 피부노화

를 광노화라 하며, 광노화의 대표적인 현상은 피부의 mela-

nocyte가 자외선과 같은 외부자극으로부터 피부를 보호하

기 위해 melanin 합성을 유도하는 것에 의해서 발생한다(1- 

3). 이러한 melanin 합성 유도과정에서 tyrosinase는 피부

의 melanocytes에서 melanin 생성을 촉진하는 중요한 역

할을 수행하는 효소이다(4). 즉 tyrosinase에 의해 아미노산

인 tyrosine이 L-DOPA로 산화되고, dopaquinone, dop-

achrome을 거쳐 결국 melanin을 생성한다(5,6)

미백기능을 갖는 대표적인 물질로는 ascorbic acid, koj-

ic acid, arbutin 등이 있으며, 이 물질들은 tyrosinase의 

작용을 억제함으로써 미백 효과를 일으키는 것으로 보고된

다(7,8). 그러나 kojic acid의 경우 알레르기 유발 가능성이 

있어 화장품 원료로 사용이 어렵고, ascorbic acid의 경우 

쉽게 파괴된다는 단점을 가지고 있다(9). Arbutin은 hydro-

quinone이 결합한 형태로 월귤나무, 소맥, 서양 배나무 잎 

같은 식물에 존재하는 천연물질로 화장품 성분으로 널리 사

용되고 있다. 그러나 자극성 피부염과 색소침착 등의 부작용

을 일으킬 수 있기 때문에 최근 화장품 업계에서는 부작용이 

없는 천연물질을 찾는 연구가 활발히 진행되고 있으며, 현재 

tyrosinase 억제능이 밝혀진 천연물로는 매생이, 백복령 등

이 있다(10,11).

녹차는 주로 잎을 가공하여 기능성 식품과 음료, 화장품 

등의 다양한 제품을 제조하며, 특히 녹차 잎의 플라보놀 성

분은 항산화, 항암, 항당뇨, 항비만, 미백 등에 매우 효과가 

높은 것으로 보고된다(12-16). 이처럼 녹차에 대한 다양한 

효능이 밝혀지면서 녹차 잎의 수요는 꾸준히 증가하는 추세

이지만 그 부산물인 녹차씨의 처리가 경제적인 측면에서 문

제되고 있다(17). 최근 이러한 녹차 부산물의 부가적인 가치

를 높이기 위하여 활발한 연구가 진행되고 있다. 녹차씨 껍

질 추출물은 항염 작용이 뛰어나며, 녹차씨에서 추출한 오일

은 모발 손상 방지 효과가 있고, 탈지 녹차씨박 추출물은 

항암 작용이 높은 것으로 보고되고 있다(18-20). 그러나 녹

차씨 추출물에 관한 미백 활성에 관한 연구는 아직까지 전무

후무한 실정이다. 

따라서 본 연구에서는 녹차씨 껍질 에탄올 추출물의 미백 

활성에 관하여 알아보기 위하여 라디칼 소거능, tyrosinase 

억제 활성 및 B16BL6 melanoma를 사용하여 melanin 합성 
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Fig. 1. Green tea seed (A) and green tea seed shell (B).

저해 효과에 관하여 관찰하였다.

재료 및 방법

녹차씨 껍질 추출물의 제조

본 실험에 사용된 녹차씨는 전라남도 보성군에서 구입하

여 사용하였다. 실험에 사용된 녹차씨 껍질은 녹차씨를 둘러

싼 가장 바깥 부분의 껍질을 분리하여 사용하였고, Fig. 1에 

나타내었다. 분리된 녹차씨 껍질을 증류수로 깨끗하게 세척

한 다음 25°C 상온에서 24시간 건조한 후, 분쇄기를 사용하

여 분쇄하였다. 녹차씨 껍질 분말 100 g에 95% ethanol 

1 L를 넣고 상온에서 24시간 동안 교반하면서 추출하였다. 

상등액을 Filter paper No. 4(WhatmanⓇ, Kent, UK)를 사

용하여 감압 여과한 후 rotary evaporator(Heidolph In-

struments, Schwabach, Germany)를 이용하여 농축 후 동

결건조 하여 본 실험에 사용하였다.

1,1-Diphenyl-2-picrylhydrazyl(DPPH) 라디칼 소거능 

측정

녹차씨 껍질 추출물의 DPPH(Sigma-Aldrich Co., St. 

Louis, MO, USA) 라디칼 소거능은 Blois(21)의 방법에 따

라 측정되었다. 에탄올에 용해된 농도별(7.8, 15.6, 31.2, 

62.5, 125 및 250 μg/mL) 녹차씨 껍질 추출물 0.1 mL를 

동량의 0.2 mM의 DPPH 용액과 혼합하여 37oC에서 15분

간 반응시킨 후 분광광도계(UV-1600 PC, Shimadzu, To-

kyo, Japan)를 이용하여 517 nm의 영역에서 흡광도를 측정

하였다. 라디칼 소거능은 다음 식에 의하여 계산되었다. 

Scavenging 

activity (%)
= (1－

Asample－Ablank

)×100
Ablind－Aethanol

여기에서 Asample은 농도별 녹차씨 껍질 추출물과 DPPH 용

액 혼합액의 흡광도를 의미하며, Ablank는 농도별 녹차씨 껍

질 추출물의 흡광도를 나타낸다. 또한 Ablind는 DPPH 용액 

단독의 흡광도를 나타내며, Aethanol은 sample을 녹인 용매의 

흡광도를 나타낸다.

Tyrosinase inhibition assay

Tyrosinase 억제 활성은 tyrosinase와 L-DOPA의 작용 

결과 생성되는 dopachrome을 비색법을 이용하여 정량하는 

방법으로 측정하였다(22). Mushroom tyrosinase(100 

unit/mL, Sigma-Aldrich Co.) 0.2 mL와 기질로서 L-di-

hydroxyphenylalanine(DOPA, Sigma-Aldrich Co.) 0.4 

mL, 0.1 M potassium phosphate buffer(pH 6.8) 0.2 mL

의 혼합액에 농도별(0.3125, 0.625, 0.125, 0.25, 0.5, 1, 

2.5, 5 mg/mL) 녹차씨 껍질 추출물 각각 0.2 mL를 혼합한 

후 37oC에서 15분간 반응시켜 475 nm에서 흡광도를 측정

하고, 생성된 dopachrome의 색을 저해능으로 환산하였다. 

Tyrosinase 저해능은 다음의 환산식에 의하여 계산되었다. 

저해능(%)=(1－
A－B

)×100
C－D          

A: 시료와 효소 흡광도, B: 시료와 완충액 흡광도

C: 공시료와 효소 흡광도, D: 공시료와 완충액 흡광도

Melanoma 세포배양

B16BL6 melanoma 세포는 10% fetal bovine serum과 

penicillin, streptomycin(100 IU/mL, 100 μg/mL)을 함유

한 Dulbecco's modified Eagle's medium(DMEM) 용액으

로 37oC로 유지되는 5% CO2 배양기에서 배양하였다. 

Melanoma 세포독성 평가

녹차씨 껍질 추출물의 세포독성에 관하여 알아보기 위하

여 마우스 유래의 melanocyte인 B16BL6 cell line을 한국

세포주은행(Seoul, Korea)으로부터 구입하여 사용하였다. 

세포주에 대한 세포독성은 각각의 세포주를 1×104 cells/ 

well씩 96 well plate(SPL, Pocheon, Korea)에 90 μL씩 

분주하여 농도별(31.25, 62.5 및 125 μg/mL) 녹차씨 껍질 

추출물을 10 μL씩 처리하고, 37oC, 5% CO2 조건 하에서 

72시간 동안 배양하여 3-(4,5-dimethyl-2-thiazolyl)- 

2,5-diphenyl-2H-tetrazolium bromide(MTT, Sigma- 

Aldrich Co.) 분석을 통해 세포독성을 산출하였다. MTT 

assay는 MTT 용액(5 mg/mL)을 30 μL씩 각각 well에 첨가

하여 2시간 동안 배양한 후 배양 상등액를 제거하고 생성된 

formazan crystal을 dimethyl sulfoxide(DMSO, Sigma- 

Aldrich Co.)에 녹여 540 nm에서 흡광도를 측정하였다.

Melanin 생성 억제능 

B16BL6 세포를 이용한 melanin 합성 생성 억제능을 평

가하기 위하여 phenol red가 없는 DMEM 배지를 사용하여 

6 well plate(SPL)에 3×104 cells/mL로 분주하고 2시간이 

지난 후 세포가 plate에 완전히 부착된 것을 확인한 다음 

녹차씨 껍질 추출물을 농도별(31.25, 62.5 및 125 μg/mL)

로 처리하였다. 12시간 후 melanin 생성을 촉진하기 위하여 

1 μM α-melanocyte stimulating hormone(MSH, Sigma- 

Aldrich Co.)을 처리하여 melanin 생성 반응을 촉진시켰다. 

72시간 배양 후 1% Triton X-100(Sigma-Aldrich Co.)을 
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Fig. 2. DPPH radical scavenging activity of green tea seed shell 
extract (GTSE). Each experiment was conducted in triplicates, 
and the results are expressed as mean±SD. Statistical analysis 
was performed using Duncan's multiple range test with a sig-
nificance level of P<0.05. Different letters (a-f) above the bars 
indicate a significant difference.

함유한 10 mM phosphate buffer(pH 6.8)를 100 μL 가하

고 5분간 교반한 후 원심분리 하여 cell pellet을 멜라닌 정

량에 사용하였다. 분리된 pellet에 1 N NaOH 100 μL와 증

류수 200 μL를 가하고 60oC에서 1시간 반응하여 완전히 

녹인 후 405 nm에서 흡광도를 측정하였다.

통계처리

이상의 실험에서 얻어진 결과는 Statistical Package for 

Social Sciences(SPSS, ver 10.0, IBM, Chicago, IL, USA)

를 이용하여 one way ANOVA test로 분석하였으며, 시료 

간의 유의성은 Duncan's multiple range test로 P<0.05 수

준에서 비교하였고, Student's t-tests로 *P<0.05, **P< 

0.01, ***P<0.001 수준에서 비교하였다. 

결과 및 고찰 

Green tea seed shell extract(GTSE) 추출 수율 

녹차씨로부터 껍질 부분을 분리한 후 녹차씨 껍질 100 

g을 ethanol을 이용하여 24시간 동안 추출한 다음, 회전식 

감압 농축기(rotary evaporator, EYELA, Tokyo, Japan)

로 농축하여 동결건조 한 후의 추출물의 무게를 확인한 결과 

1.24 g의 녹차씨 껍질 에탄올 추출물을 얻을 수 있었다. 이

는 건조 녹차씨 껍질과 건조 중량 대비 1.24%의 수율을 나

타내는 수치이다. Noh 등(18)의 연구에 의하면 녹차씨 껍질 

에탄올 추출물의 경우 녹차 잎보다는 총 페놀 함량이 낮지만 

5.89±0.16 mg으로 다소 높게 나타난다고 보고하고 있으

며, 이는 버려지는 부산물을 사용하여 추출을 하기 때문에 

매우 경제성이 있다고 보고하고 있다. Lim 등(23)의 연구에 

의하면 녹차씨의 catechin류 함량을 HPLC로 분석한 결과 

녹차씨 메탄올 추출물에서 ECG 821±95 μg/g, gallate 

112±72 μg/g, caffeine 155±42 μg/g, EGC 116±72 μg/g, 

EGCG 108±32 μg/g, EC 37±40 μg/g 등의 다양한 cate-

chin이 검출되었다고 보고하고 있으며, 이와 유사하게 Noh 

등(18)의 연구에서 녹차씨 아세트알데히드(EtOAC) 층에서

도 녹차에서 발견되는 모든 종류의 catechin이 검출되었다

고 보고하고 있다. 따라서 본 연구에서도 녹차씨 추출물의 

미백 활성을 알아보기 위하여 추출한 녹차씨 껍질 에탄올 

추출물의 경우도 이와 같은 다양한 녹차 catechin을 포함할 

것으로 사료된다. 

GTSE의 DPPH 라디칼 소거능

DPPH는 생체 내에 존재하는 라디칼은 아니지만 그 자체

가 홀수 전자를 갖고 있어 보라색을 나타내고 517 nm에서 

강한 흡광도를 보인다. 이러한 DPPH 라디칼은 항산화능이 

있는 물질과 반응하게 되면 안정한 형태로 돌아가면서 색을 

잃고 흡광도 값이 감소하게 된다. 이러한 라디칼의 성질을 

이용하여 다양한 종류의 물질들에 대하여 항산화 활성을 평

가할 수 있다. 본 연구에서도 녹차씨 껍질로부터 추출한 

GTSE의 DPPH 라디칼 소거능에 관하여 알아본 결과 GTSE

의 농도(7.8, 15.6, 31.2, 62.5, 125 및 250 μg/mL)가 증가

할수록 DPPH 라디칼 소거능이 유의적으로(P<0.05) 증가

하는 것으로 관찰되었다(Fig. 2). 대부분의 식물 유래의 항

산화능을 갖는 물질들은 폴리페놀(polyphenol)류 및 플라

보노이드(flavonoid) 계통의 화합물로 보고되어 있으며, 특

히 식물계에는 대부분 페놀류의 화합물로 밝혀져 있다(24). 

녹차에 함유되어 있는 대표적인 생리활성 물질인 catechin

류는 녹차 전체의 총 폴리페놀 화합물 중 75% 이상을 차지

하며, 주요 catechin류로는 (-)-epicatechin(EC), (-)-ep-

icatechin gallate(ECG), (-)-epigallocatechin(EGC), (-)- 

epigallocatechin gallate(EGCG), gallocatechin(GC) 등이 

있으며, 그밖에 caffeine 성분도 다수 포함한다고 보고된다

(23,24). 물이나 알코올 등 다양한 추출 방법에 의해 추출된 

녹차의 catechin 성분은 항산화 작용이 매우 강한 것으로 

밝혀지고 있는데, Choi와 Choi(24)의 연구에 의하면 다양한 

종류의 차에서 catechin의 함량을 비교해 본 결과 녹차에서 

catechin의 함량이 가장 높다고 보고하고 있다. 또한 녹차의 

다양한 catechin류 중에서 EGCG의 다양한 약리적 효능이 

밝혀졌으며, 항산화 효과 또한 높은 것으로 보고된다(25,26). 

따라서 본 연구에서도 녹차씨 껍질 추출물의 DPPH 라디칼 

소거능이 증가된 것은 녹차씨 껍질 추출물 내의 다양한 유효

성분의 영향에 따른 것이라 사료된다. 

GTSE의 tyrosinase 저해 능력

Melanin 색소는 인간의 피부색을 결정하는 가장 주요한 

인자 중 하나로서 동식물계에 걸쳐 존재하는 고분자 물질이

며, 피부의 melanin 생성세포(melanocyte)에 의해 합성되

고 각질형성세포(keratinocyte)로 수송되어 각질형성세포

의 핵을 보호하고, 각화과정에 의해 피부 바깥층으로 이동하

여 마지막으로 피부색을 결정하는 인자로 작용한다(27). 
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Fig. 3. Tyrosinase inhibition activity of green tea seed shell ex-
tract (GTSE). Each experiment was conducted in triplicates, and
the results are expressed as mean±SD. Statistical analysis was 
performed using Duncan's multiple range test with a significance
level of P<0.05. Different letters (a-f) above the bars indicate
a significant difference.

Fig. 4. Cell viability of green tea seed shell extract (GTSE) in 
B16BL6 melanoma cells. Each experiment was conducted in 
triplicates, and the results are expressed as mean±SD. Statistical 
significance (*P<0.05, **P<0.01, and ***P<0.001) is indicated for
treatments versus control (Con).

Melanin의 생합성에 있어서 가장 중요한 역할을 수행하는 

것은 tyrosinase이다. Tyrosinase는 생체 내에서 tyrosine

을 3,4-dihydroxyphenylalanine(DOPA)으로 변환시키고 

DOPA를 산화시켜 DOPA quinone으로 변환시키며, 결국 

붉은 계열의 eumelanin과 갈색 계열의 pheomelanin을 합

성시킨다. 이렇게 형성된 melanin은 각질형성세포로 이동

되어 자외선 등 다양한 피부노화 인자들에 자극을 받아 이들

로부터 피부의 광노화를 억제하는 긍정적인 기능을 가지고 

있는 반면, 이 현상이 과도하게 일어날 경우 피부에 다량의 

melanin 색소가 침착되어 기미, 주근깨 등을 형성하며, 이와 

같은 병변이 지속될 경우 피부암의 원인이 되기도 한다(28, 

29).

본 연구에서는 녹차씨 껍질 추출물의 미백 활성에 관하여 

알아보기 위하여 GTSE의 tyrosinase 저해능에 관하여 평

가하였다(Fig. 3). 양성대조군은 kojic acid를 사용하였다. 

GTSE를 농도별로 처리하여 tyrosinase의 억제 활성에 관

하여 평가한 결과 0.62 mg/mL에서 31.0±2.5%, 1.25 mg/ 

mL에서 37.0±3.9%, 2.5 mg/mL에서 43.08±3.1%, 5 mg/ 

mL에서 62.3±3.6%의 저해능이 나타났다. GTSE의 처리 

농도가 증가함에 따라 유의적으로 tyrosinase를 억제시키

는 것으로 관찰되었다. 따라서 GTSE의 처리는 melanin 형

성에 직접적으로 관여하는 tyrosinase 효소 활성을 억제함

으로써 미백 활성에 기여하는 것으로 사료된다.

GTSE의 세포(B16BL6) 생존율 측정

상기 실험에서 GTSE의 미백 활성이 melanocyte에서 유

지되는지 알아보기 위하여 melanoma 세포인 B16BL6 세포

를 이용하여 세포 내 melanin 합성에 관하여 알아보기에 

앞서 세포생존율에 미치는 영향에 관하여 평가하였다. 세포

생존율의 측정은 세포의 대사 과정에서 미토콘드리아의 탈

수소 효소와 MTT tetrazolium이 반응하면 MTT formazan

이 형성되고 이를 다시 DMSO로 재수화시키면 보라색으로 

나타나는 MTT 시약의 원리를 이용하여 비색법으로 측정하

였다(30). 본 연구에서 B16BL6에 다양한 농도(32.25, 

62.5, 125, 250 및 500 μg/mL)의 GTSE를 처리하였을 때 

나타나는 세포생존율의 변화에 관하여 알아본 결과 125 μg/ 

mL 이상의 처리 농도에서는 세포독성이 일어나는 것을 관

찰할 수 있었다(Fig. 4). 따라서 B16BL6 melanoma 세포를 

이용한 melanin 생성 억제에 관한 실험에서 GTSE의 최적 

처리 농도는 62.5 μg/mL 이하라고 사료되어 추후 실험에서 

최적 농도인 62.5 μg/mL 이하에서 세포 실험을 진행하였다. 

Melanogenesis 억제를 통한 melanin 합성 억제 효과

세포 내 melanin의 합성은 뇌하수체 및 피부를 포함한 

여러 protein-1(TRP-1), tyrosinase related protein-2 

(TRP-2), cyclic adenosine monophosphate(cAMP), ad-

renocorticotropic hormone(ACTH), forskolin 및 α-mel-

anocyte stimulating hormone(α-MSH) 등의 다양한 인자

들에 의해서 조절된다(31,32). 이러한 인자들 중에서 α- 

MSH는 뇌하수체 및 피부를 포함한 여러 가지 말초조직에서 

분비되는 pleiotropic molecule로 세포막 수용체(melano-

cortin receptor 1, MC1R)와 결합하여 gamma G protein

을 활성화시키고, 이차적으로 adenylate cyclase 활성에 의

한 cAMP가 증가되고 연속적으로 protein kinase A(PKA), 

tyrosinase 활성 등을 통하여 melanin 생성을 촉진시키며, 

microphthalmia-associated transcription factor(MITF) 

단백질의 발현을 증가시켜 tyrosinase 유전자의 발현을 촉

진하는 것으로 알려져 있다(33). 본 연구에서는 B16BL6 

melanoma 세포에 α-MSH를 처리하여 melanin의 형성을 

촉진시키는 melanogenesis 과정을 유도한 후 녹차껍질 추

출물인 GTSE를 처리하여 GTSE의 처리가 melanin 생성과

정에 미치는 변화를 관찰하였다(Fig. 5). 먼저 아무것도 처

리하지 않은 control 그룹과 α-MSH 단독 처리 그룹의 

melanin 형성을 비교하여 볼 때 α-MSH 처리 그룹에서 



1474 송하연 ․ 성낙윤 ․ 정필문 ․ 강민수 ․ 박원종 ․ 변의홍

Fig. 5. Melanin synthesis inhibition of green tea seed shell ex-
tract (GTSE) in B16BL6 melanoma cells treated with α-melano-
cyte stimulating hormone (MSH; 1 μM). Arbutin was used as
a positive control. Each experiment was conducted in triplicates,
and the results are expressed as mean±SD. Statistical signifi-
cance (*P<0.05 and **P<0.01) is indicated for treatments versus
only α-MSH treated group.

melanin의 형성이 높게 증가된 것으로 보아 α-MSH에 의하

여 melanogenesis가 성공적으로 유도되었음을 나타내고, 

양성대조구로 사용한 arbutin 처리 그룹에서 melanin의 함

량이 유의적(P<0.01)으로 감소하는 것으로 관찰되었다. 또

한 상기 세포독성 실험에서 세포독성이 나타나지 않는 농도

인 15.62, 31.2, 62.5 μg/mL로 GTSE를 처리한 그룹에서 

농도가 증가함에 따라 melanin의 함량이 유의적으로 감소

하는 것으로 나타났다. No 등(34)의 연구에서 녹차의 주요 

카테킨 성분인 EC, ECG, EGC, EGCG, GC 및 caffeine에 

관하여 미백 활성을 실험한 결과 6종의 모든 녹차 카테킨 

성분에서 높은 미백 활성이 나타났으며, 그중 ECG, EGC 

및 EGCG에서 가장 높게 나타났는데 이러한 이유는 ECG, 

EGC 및 EGCG 카테킨이 공통적으로 가지고 있는 구조인 

B링의 수산기가 크게 영향을 미치는 것으로 보고하고 있어 

본 연구 결과를 뒷받침한다. 따라서 본 연구에서 GTSE의 

처리는 tyrosinase의 억제뿐만 아니라 melanocyte에서 α

-MSH로 유도하는 melanogenesis를 효과적으로 억제한다

는 사실을 알 수 있었고, 이러한 이유로는 GTSE에 포함되어 

있는 녹차의 유효성분인 ECG, EGC 및 EGCG뿐만 아니라 

EC, GC 및 caffeine의 여러 가지 복합적인 성분의 영향인 

것으로 사료된다.

요   약

본 연구는 산업 부산물의 이용성 향상을 위하여 폐자원인 

녹차씨 껍질 추출물의 미백 활성을 평가하기 위하여 수행되

었다. 녹차씨 껍질로부터 유용성 성분을 얻기 위하여 에탄올 

추출을 한 결과 건조중량 대비 1.24%의 추출물의 수율을 

얻을 수 있었고, DPPH 라디칼 소거능 및 tyrosinase 억제능

을 관찰한 결과 녹차씨 껍질 추출물의 농도가 증가할수록 

활성이 유의적으로 증가하는 것으로 나타났다. 또한 이러한 

미백 효과가 세포 내에서도 일어나는지에 관하여 알아보기 

위하여 melanoma 세포인 B16BL6에 α-MSH를 처리하여 

melanin의 형성을 촉진시키는 melanogenesis 과정을 유도

한 후 녹차씨 껍질 추출물을 처리한 결과 농도 의존적으로 

melanin의 형성이 감소되는 것을 알 수 있었다. 이상의 결과

로 녹차씨 껍질 추출물의 미백 활성을 확인할 수 있었으며, 

이를 활용하여 식품 및 화장품의 기능성 소재로 이용한다면 

산업 부산물인 녹차씨 껍질을 활용하는 차원에서 그 경제적 

가치가 매우 클 것으로 사료된다. 
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