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(-)-Epigallocatechin-3-Gallate의 3T3-L1 세포에서 항산화 
효소 활성 및 지방세포 분화 억제 효과
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Antioxidant Enzyme Activity and Anti-Adipogenic Effects of
(-)-Epigallocatechin-3-Gallate in 3T3-L1 Cells
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ABSTRACT Obesity contributes to the development of diseases, such as type Ⅱ diabetes, hypertension, coronary 
heart disease, and cancer. In addition, oxidative stress caused by reactive oxygen species (ROS) is recognized widely 
as a contributing factor in the development of chronic diseases. This study was examined the antioxidant and anti-adipo-
genic activities of epigallocatechin-3-gallate (EGCG) in 3T3-L1 preadipocytes. 3T3-L1 cells were differentiated with 
or without EGCG for 6 days. The production of glutathione (GSH) and the activities of the antioxidant enzymes, 
such as glutathione reductase (GR), glutathione peroxidase (GPx), catalase (CAT), and superoxide dismutase (SOD) 
were measured. EGCG inhibited significantly the lipid accumulation and the expression of adipogenic specific proteins 
including CCAAT/enhancer binding protein α and adipocyte fatty acid binding protein. The production of intracellular 
ROS was decreased significantly by EGCG in 3T3-L1 cells. EGCG increased the GSH production and the activities 
of GPx, GR, CAT, and SOD. Moreover, EGCG increased the protein expression of glutamate-cysteine ligase and 
heme oxygenase-1 in 3T3-L1 cells. These results suggest that EGCG increased the activity and expression of antioxidant 
enzymes and suppressed the lipid accumulation in 3T3-L1 cells. Therefore, the use of phytochemicals that can maintain 
the GSH redox balance in adipose tissue could be promising for reducing obesity.
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서   론

비만은 우리가 섭취한 에너지와 그 소비의 불균형으로 인

한 지방의 과도한 체내 축적 상태를 일컫는다. 비만은 전 

세계적으로 중요한 건강 문제로 인식되고 있으며, 특히 심혈

관 질환, 제2형 당뇨병, 동맥경화 등의 대사성증후군의 발병

과 관련이 있는 것으로 알려져 있다(1,2). 지방세포 분화에 

따른 지방축적은 비만의 발생과 관련이 있으며, 이 과정에서 

다양한 전사인자와 호르몬이 관여한다. 지방세포 분화 초기

에는 CCAAT/enhancer-binding proteins β(C/EBPβ), C/ 

EBPδ, sterol regulatory element binding protein-1c 

(SREBP-1c) 등이 발현되어 지방구가 형성되며, 이를 세포 

안에 축적하게 된다(3,4). 최근 연구 결과에 따르면 비만은 

산화적 스트레스를 유발하여 체내 활성산소종(reactive 

oxygen species, ROS)을 증가시키는 것으로 보고되어 있

다(5,6). 인체는 다양한 요인에 의해 발생한 ROS에 대한 방

어기작으로 복합 항산화 효소 시스템을 가지고 있는데, 특히 

항산화 효소의 발현은 체내 ROS의 제거에 있어 매우 중요한 

역할을 한다(7). 체내 항산화 효소 시스템 중 superoxide 

dismutase(SOD)는 초과산화물을 과산화수소와 산소를 전

환시키는 반응을 촉매하는 효소로, SOD에 의해서 유기된 과

산화수소는 catalase(CAT), glutathione peroxidase(GPx) 

등에 의해 물 분자와 산소 분자로 분해됨으로써 형성된 ROS

를 제거하는 데 기여한다(8). 반면 비효소적 항산화 시스템

은 항산화 물질인 비타민 C, 비타민 E, β-carotene, gluta-

thione(GSH), 다양한 flavonoid를 포함한다(9).

체내 항산화 작용과 관련된 효소 중 heme oxygenase-1 

(HO-1)과 catalytic subunits of glutamate-cysteine li-

gase(GCLC), modifier subunits of glutamate-cysteine 

ligase(GCLM)와 같은 phase Ⅱ enzyme은 ROS로부터 세

포를 보호하는 것으로 알려져 있다(10). 이들 효소의 발현은 

nuclear factor erythroid 2-related factor 2(Nrf2)에 의

해 조절되며, 산화적 스트레스에 대해 Nrf2는 phase Ⅱ en-

zyme의 발현을 증가시킴으로써 세포손상을 방지한다(11).

최근 웰빙(well-being)에 대한 관심이 높아짐에 따라 건

강에 이로운 작용이 많다고 알려진 녹차는 그 소비가 꾸준히 
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증가하고 있다. 녹차의 주요 성분으로는 gallocatechin(GC), 

epicatechin(EC), epigallocatechin(EGC), epicatechin-

gallate(ECG), epigallocatechin-3-gallate(EGCG) 등이 

있으며, 이 중 특히 EGCG는 비만과 당뇨병에 효과가 있다

고 보고되어 있다(12,13). 수많은 연구에서 EGCG의 항비만 

및 항산화 효과에 대한 작용을 보고하였으나, 지방세포 분화 

억제 작용에서 EGCG에 의한 항산화 효소 활성과 항산화 

작용에 대한 연구는 보고된 바가 없다. 따라서 본 연구에서

는 EGCG의 지방세포 분화 억제 과정에서 항산화 작용을 

알아보기 위하여 3T3-L1 세포에서 지방세포 분화 전사인

자인 C/EBPα 및 aP2의 발현과 세포 내 항산화 효소의 활성

을 알아보고자 하였다. 또한, ROS의 형성과 항산화 효소 관

련 단백질의 발현을 연구하여 지방세포 분화에서 EGCG의 

항산화 작용으로 인한 영향을 평가하고자 하였다.

재료 및 방법

재료 및 시약

EGCG, dexamethasone(Dex), dimethyl sulfoxide 

(DMSO), insulin, isobutylmethylxanthine(IBMX), 3-(4, 

5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bro-

mide(MTT) 및 Oil Red-O(ORO)는 Sigma-Aldrich Co.(St. 

Louis, MO, USA)에서 구입하였다. 세포 배양과 관련한 bo-

vine serum(BS), Dulbecco’s modified Eagle’s medium 

(DMEM), fetal bovine serum(FBS), Hank’s balanced 

salt solution(HBSS), penicillin-streptomycin 및 tryp-

sin-EDTA는 Gibco(Gaithersburg, MD, USA)에서 구입하

여 사용하였다. Western blotting에 사용된 β-actin, HO- 

1, GCLC 1차 항체와 anti-mouse IgG, anti-rabbit IgG 2차 

항체는 Santa Cruz Biotechnology(Santa Cruz, CA, USA)

에서 구입하였다. ECL 시약은 Amersham Pharmacia Bio-

tech(Piscataway, NJ, USA)로부터 구입하였고, 그 밖에 사

용된 추출용매 및 시약은 analytical 및 HPLC 등급을 사용

하였다.

3T3-L1 세포의 분화 유도

3T3-L1 세포는 ATCC(CL-193, Manassas, VA, USA)

에서 분양받아 5% CO2와 37°C가 유지되는 배양기(MCO- 

18AIC, Sanyo, Osaka, Japan)에서 배양하였다. 세포 배양

에 사용한 배지는 10% BS, 100 units/mL penicillin과 100 

μg/mL streptomycin을 함유한 DMEM을 사용하였다. 1× 

105개의 3T3-L1 세포를 6-well plate에 seeding 한 후 세

포가 confluent stage에 도달하면 1 μg/mL insulin, 0.5 mM 

IBMX, 1 μM Dex를 함유한 10% FBS DMEM으로 갈아주어 

지방세포로의 분화를 유도하였다(day0). 이들 세포의 배지

는 2일 후 1 μg/mL의 insulin을 함유한 10% FBS DMEM으

로 교체하였으며(day2), 2일이 더 지난 후(day4) 10% FBS 

DMEM으로 갈아주어 성숙한 지방세포가 형성되도록 하였

다(day6).

세포 독성 측정

3T3-L1 세포에서 EGCG의 세포독성을 판단하기 위해 

MTT assay를 실시하였다. Day0에서 3T3-L1 세포를 지

방세포로 분화 유도할 때 EGCG를 농도별(12.5, 25, 50, 

100 μM)로 처리하였으며 24시간이 지난 후 MTT assay를 

실시하였다. MTT 시약은 미토콘드리아의 효소에 의해 for-

mazan을 형성하므로 그 생성량을 측정하여 세포의 생존율

을 평가한다. EGCG를 처리한 후 6일째 3T3-L1 세포에서 

MTT assay를 진행하여 대조군과 비교하여 EGCG를 처리

한 실험군의 생존율을 계산하였다.

Oil Red-O 염색

3T3-L1 세포의 지방세포 분화 유도 6일 후(day6) 배지

를 제거하여 ORO 염색을 실시하였다. 배지를 제거한 세포

는 phosphate buffered saline(PBS)으로 2회 세척하였으

며 10% formalin 용액을 첨가하여 세포를 고정하였다. 세포 

고정 후 ORO 시약을 이용하여 지방세포로 분화된 3T3-L1 

세포 내의 지방구를 염색하였다. 염색된 지방구는 현미경을 

이용하여 사진을 찍었으며, isopropanol로 세포 내 지방구

에 염색된 ORO 시약을 재용해하였다. 재용해된 ORO 용액

은 500 nm에서 흡광도를 측정하여 대조군의 흡광도와 비교

하여 지방구의 생성량을 정량화하였다.

세포 내 활성산소종 측정

EGCG를 처리한 지방세포에서 형성된 ROS는 2’,7’-di-

chlorodihydrofluorescein diacetate(DCFH-DA)를 이용

하여 형광측정기로 측정하였다(14). 96-well black plate

에 3T3-L1 세포를 분주한 후 37oC, 5% CO2 배양기에서 

배양하여 IBMX, Dex, insulin을 처리하여 지방세포로 분화

를 유도하였다. EGCG를 함께 처리한 day6의 세포는 PBS

로 3번 세척하였으며, 세척 후 25 μM DCFH-DA를 함유한 

serum-free 배지를 처리하였다. 1시간이 지난 후 세포는 

다시 PBS로 3회 세척하였으며 HBSS를 처리하였다. 세포 

내 ROS와 DCFH-DA가 반응하여 형성된 형광의 양은 형광

측정기(LS 55, Perkin-Elmer, Norwalk, CT, USA)를 이용

하여(excitation 485 nm, emission 530 nm) 측정하였다.

항산화 효소 활성 측정

3T3-L1 세포에서 GSH와 항산화 효소의 활성은 분화 유

도 6일째 세포를 모아 측정하였다. 모아진 세포는 PBS에 

담아 Vibra-Cell VCX 750 sonicator(Sonics & Materials, 

Inc., Newtown, CT, USA)를 이용하여 sonication 하였으

며, 4oC에서 14,000×g로 원심분리 하여 상등액을 얻어 실험

에 사용하였다. 세포 내 GSH의 활성은 DTNB/GSSG reduc-

tase recycling assay법에 따라 진행하였다(15). GR과 GPx

의 활성은 Smith 등(16)이 보고한 방법과 Flohe와 Gunzler 
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(17)가 보고한 방법을 응용하여 측정하였다. CAT의 활성은 

Fossati 등(18)이 보고한 방법에 따라 실험을 진행하였다.

Western blot

C/EBPα, aP2, HO-1, GCLC의 발현을 알아보기 위하여 

지방세포로 분화가 유도된 day6의 3T3-L1 세포를 모았다. 

세포는 PBS로 3회 세척한 후 원심분리 하였고 얼음 위에서 

lysis buffer(iNtRON Biotech, Seongnam, Korea)에 30분

간 방치한 후, 14,000×g로 30분 동안 원심분리 하였다. 상

등액은 BCA protein assay kit(Thermo Scientific, Rock-

ford, IL, USA)을 사용하여 단백질을 정량하였다. 얻어진 

단백질은 sample buffer와 섞어 100oC에서 10분간 불활성

화하였으며, 50 μg의 단백질을 10% SDS polyacrylamide 

gel에 전기 영동하였다. 전기 영동된 SDS polyacrylamide 

gel은 nitrocellulose membrane으로 transfer 한 후 5% 

non-fat dry milk에서 1시간 동안 blocking 하였다. 1차 

항체는 1:1,000의 비율로 상온에서 1시간 부착시켰으며 그 

후 Tween-20/Tris buffered saline(TTBS buffer)으로 

10분간 3번 세척하였다. 세척한 membrane은 1:5,000의 

비율로 희석한 2차 항체로 상온에서 1시간 동안 부착시킨 

후 TTBS buffer로 10분간 3번 washing 하였다. 그 후 

ECL(Amersham Pharmacia Biotech)을 처리한 mem-

brane은 암실에서 X-ray film에 감광시켜 현상하였다. 얻

어진 단백질 band는 Image J software(NIH, Bethesda, 

MD, USA)를 사용하여 density를 정량화하였다.

통계분석

실험 결과의 유의성을 검정하기 위하여 SAS, version 

9.0(SAS Institute Inc., Cary, NC, USA)을 사용하여 분산

분석(ANOVA)을 행한 후 P<0.05 수준에서 Duncan’s mul-

tiple range test를 실시하였다.

결과 및 고찰

지방축적 및 지방세포 분화 억제 효과

EGCG에 의한 세포독성은 EGCG를 농도별로 처리하여 

24시간이 지난 후 MTT assay를 실시하여 평가하였다. 세

포독성을 측정한 결과 실험에 사용된 모든 농도(0~100 μM)

는 독성을 나타내지 않았다(Fig. 1A). 또한, EGCG에 의한 

지방구의 축적을 측정하기 위하여 ORO 시약으로 지방세포 

내의 lipid droplet을 염색하였다. 염색된 ORO를 iso-

propanol에 재용해하여 정량한 결과 EGCG의 농도가 증가

함에 따라 염색된 지방구의 양이 감소한 것을 확인하였다

(Fig. 1B). 실험에 사용된 가장 낮은 농도인 12.5 μM의 

EGCG는 대조군과 비교하여 지방구의 형성에 차이가 나지 

않았으나, 가장 높은 농도인 100 μM에서는 지방구의 형성

이 대조군에 비하여 약 55% 억제된 것으로 나타났다.

C/EBPα는 지방세포의 분화를 조절하는 전사인자 중 하

나로 지방구 형성과정에서 매우 중요한 역할을 한다. 본 연

구에서는 EGCG에 의한 지방세포 분화과정에서 C/EBPα의 

발현을 알아보았다. 지방세포 분화 6일째 세포에서 C/EBPα

의 발현을 측정한 결과는 Fig. 1C에 나타내었다. 실험 결과 

EGCG의 가장 높은 농도인 100 μM을 처리한 군은 대조군에 

비해 C/EBPα의 발현을 유의적으로 억제하였다. 또한, 본 

연구에서는 EGCG에 의한 aP2의 발현을 함께 측정하였으

며, day6의 분화가 완료된 3T3-L1 세포에서 aP2 단백질의 

발현 또한 감소한 것을 나타내었다(Fig. 1D). 3T3-L1은 여

러 호르몬과 다양한 전사인자들에 의해 지방세포로 분화된

다. 3T3-L1 세포가 지방세포를 형성하는 과정에 관여하는 

중요한 인자는 C/EBPα 외에도 PPARγ 등이 있으며, 분화 

초기, 중기, 후기에 발현되는 각각의 전사인자들의 복잡한 상

호작용으로 지방세포로 분화된다. 분화가 완료된 3T3-L1 

세포는 백색 지방세포처럼 중성지방의 축적과 PPARγ, FAS, 

SREBP-1c, lipoprotein lipase 및 aP2 등과 같은 지방세포 

특이적인 유전자의 발현이 증가하는 생화학적 특징을 가진

다(19). 선행 연구에서도 EGCG는 PPARγ 단백질의 발현을 

감소시키는 것으로 보고한 바가 있으며(20), 본 결과는 이전 

EGCG를 이용한 연구와 일치하는 경향을 나타내었다. 또한, 

EGCG는 지방세포 분화 억제와 지방세포의 apoptosis를 유

도하여 항비만 효과를 나타내는 것으로 알려져 있다(21, 

22). 이 결과 EGCG는 지방세포 분화 시 C/EBPα 및 aP2의 

발현을 효과적으로 억제하는 것을 확인할 수 있었으며, 다음 

실험에서는 지방세포 분화 억제 시 EGCG에 의한 ROS의 

생성에 대한 영향을 알아보았다.

EGCG의 활성산소종 생성 억제 효과

3T3-L1 세포의 지방세포로의 분화 유도 과정에서 EGCG

에 의한 세포 내 활성산소종의 생성을 알아보기 위하여 

DCFH-DA assay를 실시하였다. Fig. 2에 나타낸 바와 같이 

EGCG는 3T3-L1 세포에서 ROS의 형성을 억제하였으며, 

실험에 사용한 가장 높은 농도(100 μM)의 EGCG는 ROS의 

형성을 대조군에 비하여 약 30% 억제시켰다. 선행 연구에 

따르면 3T3-L1 세포에서 지방세포로의 분화 초기에는 ROS

의 형성이 증가한다는 보고가 있다(23). ROS 형성의 증가는 

지방축적을 촉진할 뿐 아니라 혈액 내 산화적 스트레스를 

유도하여 동맥과 간에 부정적인 결과를 초래한다고 한다

(24). 그러므로 지방세포 분화과정에서 ROS의 형성 억제는 

항비만 작용에 밀접한 관련이 있는 것으로 판단된다. 본 연

구 결과에서 EGCG는 지방세포 분화과정 중 ROS의 형성을 

억제하는 것을 보여주었다. 따라서 다음 실험에서는 지방세

포 분화과정에서 EGCG에 의한 항산화 작용에 대한 영향을 

평가하기 위하여 GSH의 생성과 항산화 효소의 활성을 측정

해보았다.

EGCG의 GSH 생성과 항산화 효소 활성에 대한 영향

지방세포로 분화를 유도한 6일째 3T3-L1 세포 내 GSH
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Fig. 1. Effects of epigallocatechin-3-gallate (EGCG) on cell viability (A) and lipid accumulation (B), C/EBPα (C) and aP2 (D)
in differentiated 3T3-L1 cells on day 6. Each value is expressed as a mean±standard error (n=3). Means with different letters (a-d)
above the bars are significantly different (P<0.05) compared to control.

의 생성량은 Fig. 3에 나타내었다. GSH의 생성량은 EGCG

에 의하여 농도 의존적인 증가를 보여주었다. GSH는 간에

서 생성되는 산화적 스트레스에 대항하여 생성되는 세포 내 

항산화 물질이다. 세포 내 산화/환원의 불균형은 당뇨와 비

만 등의 대사성 질환의 발생과 밀접한 관련이 있다고 보고되

어 있다(25). Vigilanza 등(26)의 보고에 의하면 3T3-L1 

세포에서 지방세포로의 분화는 GSH의 감소를 유발한다고 

보고하였다. 그뿐만 아니라 지방분화를 억제하는 resvera-

trol의 처리는 GSH의 증가를 유도하였다고 보고되어 있다

(26). 따라서 EGCG에 의한 GSH의 생성 증가는 지방세포 

분화 억제와 밀접한 관련이 있는 것으로 보인다.

세포 내 항산화 효소인 GPx, GR, CAT 및 SOD는 산화적 

스트레스에 대한 체내 방어기작에서 중요한 역할을 한다. 

SOD는 산화로 인해 형성된 superoxide anion을 과산화수

소로 전환하는 반응을 촉매하고, 이는 체내 CAT와 GPx에 

의해 생성된 과산화수소를 인체에 무해한 물 분자와 산소 

분자로 전환해 활성산소로부터 인체를 보호한다. 3T3-L1 

세포에서 EGCG에 의한 항산화 효소에 대한 영향은 Table 

1에 나타내었다. EGCG를 처리한 그룹은 모든 항산화 효소

의 활성이 대조군에 비하여 유의적으로 증가하였다. 항산화 

효소의 활성은 비만 상태에서 감소한다는 보고가 있으며

(24), 지방세포로의 분화가 억제되는 물질에 의해서는 항산
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Table 1. Effect of EGCG on antioxidant enzyme activities in 3T3-L1 cells
EGCG (μM) GR GPx CAT SOD 

Control
12.5
25
50
100

2.80±0.72c

3.72±0.26b

3.92±0.17ab

3.58±0.54bc

4.59±0.35a

11.56±2.45c

11.55±3.37c

13.16±2.90bc

18.64±3.69b

35.91±6.97a

 8.34±2.02bc

 7.03±0.30c

 7.69±0.67c

 9.91±0.83ab

10.88±1.20a

189.58±30.79cd

145.04±7.87d

197.86±5.23c

265.98±5.53b

435.64±44.81a

Antioxidant enzyme activity of glutathione reductase (GR, μmol/min/mg protein), glutathione peroxidase (GPx, nmol/min/mg protein), 
catalase (CAT, mmol/min/mg protein), and superoxide dismutase (SOD, unit/min/mg protein) was evaluated in 3T3-L1 cells. 
Values are the mean±standard error (n=3). 
Different letters (a-d) within the same column indicate significant differences (P<0.05) by Duncan’s multiple range test.

Fig. 2. Effects of EGCG on cellular reactive oxygen species
(ROS) generation in differentiated 3T3-L1 cells. Each value is
expressed as a mean±standard error (n=3). Means with different
letters (a-c) above the bars are significantly different (P<0.05)
compared to control.

Fig. 3. Effects of EGCG on the glutathione (GSH) production
in 3T3-L1 cells. Each value is expressed as the mean±standard
error (n=3). Means with different letters (a-c) are significantly 
different (P<0.05) compared to control.

화 효소의 발현이 증가한다고 한다(5). 따라서 본 연구 결과

에서 보여준 EGCG에 의한 항산화 효소의 활성 증가는 지방

세포로의 분화 억제와 관련이 있는 것으로 판단된다.

EGCG에 의한 HO-1 및 GCLC의 발현 유도

EGCG는 GSH의 생성과 GPx, GR, CAT 및 SOD 등의 

항산화 효소의 활성을 증가시켰으므로, 다음 실험에서는 

EGCG에 의한 지방세포 분화과정에서 항산화 효소와 관련

이 깊은 단백질의 발현을 알아보았다. 본 연구에서는 EGCG

에 의한 HO-1과 GCLC 단백질 발현에 미치는 영향을 알아

보았으며, EGCG는 HO-1과 GCLC 단백질의 발현을 대조

군에 비하여 유의적으로 증가시켰다(Fig. 4A, Fig. 4B). 

GCLC는 GSH metabolism에 관여하는 주요 효소이다. 특

히 GCLC는 phase Ⅱ 효소의 일종인 HO-1 등의 유도와 관

련 깊은 전사인자인 Nrf2에 의해 조절된다(27). Kusunoki 

등(28)의 연구에 의하면 omega-3 불포화 지방산은 Nrf2에 

의한 HO-1의 발현을 조절하여 지방세포로의 분화를 억제

한다고 하였다. 또한, esculetin 및 carnosic acid 등의 천연 

항산화 물질은 3T3-L1 세포에서 GCLC의 유도를 통해 지

방세포로의 분화를 억제한다고 한다(29,30). 그러므로 본 

연구 결과를 통해 EGCG에 의해 HO-1 및 GCLC의 발현이 

증가하는 것을 확인할 수 있었으며, 이는 항산화 효소의 활

성 증가를 유도하며 지방세포로의 분화를 억제한 것을 알 

수 있었다.

요   약

Epigallocatechin-3-gallate(EGCG)는 녹차에 함유된 fla-

vonoid 계열 화합물로, 녹차의 대표적인 유효성분으로 알려

져 있다. 본 연구는 3T3-L1 세포에서 EGCG의 항비만 작용 

및 항산화 효소 활성을 평가하였다. EGCG는 지방세포 분화

를 유의적으로 억제하였으며, 지방세포 분화와 관련된 단백

질인 C/EBPα와 aP2의 발현을 감소시켰다. 동시에 EGCG는 

GSH의 활성을 유도하였으며, 항산화 효소인 SOD, CAT, 

GPx 및 GR의 활성을 증가시켰다. EGCG는 지방세포 분화 

동안 활성산소종의 형성을 감소시켰다. 체내 phase Ⅱ 효소

인 HO-1과 GCLC는 EGCG에 의해 발현이 유도되었다. 따

라서 EGCG는 3T3-L1 세포에서 항산화 효소의 활성화를 

유도하며 동시에 지방세포로의 분화를 억제하는 것으로 나

타났다. 또한, EGCG는 활성산소종의 생성을 억제하였으며, 

이는 EGCG의 항산화 작용에 의한 지방세포 분화 억제 작용

이 관련이 있는 것으로 판단된다. EGCG에 의한 항비만 효
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Fig. 4. Effects of EGCG on heme oxygenase-1 (HO-1) (A) and catalytic subunits of glutamate-cysteine ligase (GCLC) (B) protein 
expression in differentiated 3T3-L1 cells. Each value is expressed as a mean±standard error (n=3). Means with different letters
(a-d) above the bars are significantly different (P<0.05) compared to control.

과와 항산화 작용을 연구한 본 연구는 녹차를 활용한 체지방 

감소 효능을 지닌 식품 개발에 기초 자료로 활용될 수 있을 

것으로 생각된다.
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