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Background: The biochemical properties of green tea ex-
tracts can generally be divided into 4 aspects: antioxidative, 
anticarcinogenic, anti-inflammatory and antiradiation activities. 
Green tea extracts have 20-fold more antioxidative activity 
than vitamin C and also have a wide range of anti-in-
flammatory activity. Therefore, it is presumed that it would 
play a role in the treatment of chronic inflammatory 
disorders. Pathophysiology of immunologic disorders in-
volves overexpression of proinflammatory mediators, includ-
ing nitric oxide (NO) and prostaglandin E2 (PGE2). 
Methods: After the treatment of different concentrations for 
Green Tea Cell Water in lipopolysaccharide (LPS)-treated 
Raw 264.7 cells, the levels of NO and PGE2 were measured 

in the media. Furthermore, we analyzed the expression lev-
els of inducible NO synthase (iNOS) and cyclooxygenase-2 
(COX-2), and phosphorylation of inhibitory kappa Bα using 
western blot. 
Results: Green Tea Cell Water suppressed the LPS-induced 
expression of iNOS and COX-2 in a concentration-depend-
ent manner. Phosphorylation of the inhibitory-κB was also 
inhibited. 
Conclusion: Our results suggest that Green Tea Cell Water 
may be a significant inflammatory factor and can be used 
a therapeutic modality in managing chronic inflammatory 
diseases. (Korean J Asthma Allergy Clin Immunol 2012; 
32:115-121)
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서      론

녹차는 동백나무과(Theaceae) 동백나무속(Camellia)의 식물로 

그 잎을 우려내어 차의 형태로 오랫 동안 약용으로 음용되었

다. 최근 많은 연구에서 녹차의 효과가 알려지면서 차의 성

분과 그 약리 효과에 대한 연구가 이루어지고 있다.1) 차 잎에

는 카테킨과 플라보노이드 등의 폴리페놀 성분이 포함되어 

있으며, 특히 플라보노이드가 가장 강력한 항산화 기능을 하

는 것으로 알려져 있다.2) 또한 녹차 내의 페놀성 물질은 항

암,3) 항알레르기,4) 심장질환 예방,5) 당뇨병 예방6)에 효과가 

있는 것으로 보고되고 있으며, 그 중에서도 카테킨은 혈압강

하,7) 혈소판응집저해활성,8) 항산화,9,10) liquid radical에 의한 

DNA 손상을 억제하는 효능11)을 가지는 등의 다양한 생리활

성이 연구되어 있다. 녹차와 관련된 연구는 과거 녹차 추출

물에만 국한되어 있었으나 최근에는 녹차 추출물 이외에도 

녹차세포수에 대한 관심이 점점 커지고 있다. 녹차 추출물과 

녹차세포수가 가지는 대표적인 항염증기능은 면역세포의 활

성을 조절하는 기전에 의해 발생한다고 알려져 있다.12,13) 

대식세포 및 단핵구는 대표적인 면역세포인데, 외부에서 

침입한 세균들에서 유래된 성분들이나 체내 다른 면역세포

에서 분비한 사이토카인에 의해 활성화된다.14) 내독소로 잘 

알려져 있으며 그람-음성균의 외막 성분인 lipopolysaccharide 

(LPS)의 자극은 Raw 264.7과 같은 대식세포 또는 단핵구에서 

tumor necrosis factor-α, interleukin (IL)-6, IL-1β와 같은 염증유

도 사이토카인과 nitric oxide (NO), prostaglandin E2 (PGE2)와 

같은 염증성 매개물질을 분비시킨다. 이러한 염증성 매개물
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질은 효과적인 염증반응을 유도하며 생체나 조직에서 물리

적이거나 화학적 물질에 의한 자극이나 세균 감염 등에 의한 

다양한 기질 변화에 대응하기 위한 숙주의 방어작용으로 빠

르게 활성화된다. 하지만 이러한 숙주에서의 면역반응이 적

절하지 못할 경우, 특정 기능에 장애를 초래할 수 있는 염증

성 질환이 발생할 수 있다.15-19)

포유 동물에서의 nitric oxide synthase (NOS)는 Type I, II, III

의 3 종류가 화학적 성상에 따라 동종 효소로 나누어진다. 

Type I인 neuronal NOS, Type II인 endothelial NOS는 세포 내에 

항상 존재하지만, Type III인 inducible NOS (iNOS)는 일부 세

포에서 LPS, cytokines 및 박테리아 독소 같은 자극들에 노출

되는 경우에만 발현된다.20,21) NO는 NOS 중 iNOS에 의한 생

성이 절대적으로 많으며 NO의 형성은 박테리아를 죽이거나 

종양을 제거하고 신호전달기능, 신경독성, 혈관확장 등 다양

한 생리기능을 가지고 있다.22,23) 염증상태에서의 과도한 NO 

생성은 염증반응을 촉진시킬 뿐만 아니라 염증매개체의 생

합성을 촉진하고 염증을 심화시켜 조직의 손상, 유전자 변이 

및 신경손상 등을 일으킨다.24,25) 

다른 염증인자인 cyclooxygenase (COX)는 arachidonic acid를 

prostaglandins로 전환하는 효소로 COX-1과 COX-2로 나뉘어

지는데, 이는 다양한 세포에서 다른 발현 경향을 나타낸다. 

COX-1은 정상적인 생체기능에 작용하지만, COX-2는 염증반

응 부위에서 발현이 된다. COX-2에 의해 생성되는 PGE2는 

통증, 발열에 관여하는 염증 매개체로서 염증반응, 면역반응

에 관여하고 혈관신생(angiogenesis)을 촉진시키는 등 암 발생

에도 깊이 관여하고 있는 것으로 알려져 있다.26-29) 이러한 

proinflammatory gene들의 유도는 전사인자의 활성화에 의해 

일어나게 되며, nuclear transcription factor-kappa-B (NF-κB)는 

세포의 부착, 분화 및 염증반응에 관련된 유전자들의 발현에 

중요한 역할을 하는 대표적인 전사인자이다. Inhibitory 

protein-κB (I-κB)와 복합체를 이루어 세포질 내에 존재하는 

NF-κB는 활성화되면 I-κB가 인산화되고 분리되면서 시작

된다. 활성화된 NF-κB는 핵 내로 전이되어 promoter region에 

있는 κB 결합자리에 결합하여 여러 염증 매개물질의 전사를 

촉진한다.30,31)

본 연구는 차의 효소를 불활성화시킨 생엽에서 분리한 즙

액의 수분과 향기성분을 얻고 정제한 투명한 액체인 녹차세

포수(Green Tea Cell Water)의 염증성 질환에 대한 활용 가능성

을 확인하기 위하여 LPS에 의해 활성화된 Raw 264.7 세포에서 

염증 작용에 영향을 주는 염증관련인자 PGE2와 NO의 생성

량을 확인하였으며 염증 반응이 일어날 때 세포 내에서 생성

되는 iNOS, COX-2 및 NF-κB와 phosphorylated IκBα (p-IκBα) 

발현에 미치는 영향을 조사하였다. 

대상 및 방법

1. 시료의 추출

실험에 사용한 녹차세포수는 아모레퍼시픽에서 제조, 공

급 받아 사용하였다. 자세한 공정은 다음과 같다. 녹차는 제

주 설록차 옥록2번을 사용하였으며, 차나무로부터 생엽을 채

취한 즉시 증열 과정을 거쳐 차의 효소를 실활하였고 1차 조

분쇄 과정을 한 다음 착즙액과 고형분으로 분리하였다. 이 

과정에서 얻은 착즙액을 증류하여 층류액 분리를 하였고 특

수 여과과정을 거친 후 살균과정까지 완료하여 최종산물을 

추출하였다.

2. 시약 

Dulbecco’s modified eagle’s medium (DMEM)은 WELGENE 

(Daegu, Korea)에서 구입하였고, fetal bovine serum (FBS), penicillin, 

streptomycin은 GibcoBRL (Eggenstein, Germany)을 사용하였다. 

Escherichia coli LPS, 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl- 

tetrazolium bromide (MTT), Dimethyl sulfoxide (DMSO), Sodium 

nitrite, Griess reagent, Phenylmethylsulfonylfluride는 Sigma 

Chemical Co. (Louis, MO, USA)에서 구입하였으며, PGE2 ELISA 

Kit는 R&D system Inc. (Minneapolis, MN, USA), COX-2, NF-κB 

p65 antibody는 Santa Cruz biotechnology, Inc. (Santa Cruz, CA, 

USA), iNOS antibody는 BD biosciences (San Jose, CA, USA), p-Iκ

Bα antibody는 Cell Signaling Technology (Beverly, MA, USA), Iκ

Bα antibody는 Abcam (Cambridge, MA, USA)을 사용하였다. 

3. 세포의 배양

Murine macrophage Raw 264.7 세포는 penicillin/streptomycin 

100 unit/mL와 10% FBS가 함유된 DMEM 배지에서 37oC, 5% 

CO2 배양기에서 배양했으며, 3일에 한 번씩 계대 배양을 시

행하였다. Raw 264.7 세포를 12 well plate에 각각 분주하고 24

시간 배양한 후 serum free 배지로 교환하였다. 그 후 LPS 100 

ng/mL와 interferon-gamma (IFN-γ) 10 ng/mL를 녹차세포수 50, 

100, 200 μL/mL의 농도와 함께 처리하여 24시간 동안 배양

하였다. 

4. 세포독성 측정 

Raw 264.7 세포의 생존율을 측정하기 위해 MTT 분석법으

로 세포독성을 측정하였다. 녹차세포수를 농도별로 처리하

고 세포 배양 24시간이 지난 후 5 mg/mL 농도의 MTT 용액을 

처리한 뒤 37oC 배양기에서 4시간 동안 추가 배양시켰다. 배

양 후 상등액을 제거하고 MTT 환원에 의해 형성된 formazan

에 DMSO를 첨가하여 세포를 용해시킨 후 ELISA microplate 
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Fig. 1. The cytotoxicity of Green Tea Cell Water on Raw 264.7 

cells. Raw 264.7 cells were treated with different concentrations of 

Green Tea Cell Water for 24 hours. Cell viability was determined 

using the 2,5-diphenyl-tetrazolium bromide assay. 

reader (SoftMax Pro5, Molecular Devices, San Francisco, CA, USA)

를 이용하여 570 nm에서 흡광도를 측정하였다. 

5. NO와 PGE2 생성 저해능 측정

Raw 264.7 세포로부터 생성된 NO의 양은 Griess reagent를 

이용하여 세포 배양액 중 존재하는 NO2의 형태로 측정하였

다. Raw 264.7 세포를 12 well plate에 접종하고, 녹차세포수 

50, 100, 200 μL/mL 농도와 LPS 100 ng/mL, IFN-γ 10 ng/mL를 

동시에 처리하여 24시간 배양하였다. 96 well plate에 세포 배

양 상등액과 Griess reagent를 1 : 1로 혼합하여 넣고 10분 동안 

반응시킨 후 ELISA microplate reader를 이용하여 540 nm에서 

흡광도를 측정하였다. 

PGE2의 측정은 세포배양액을 취해 PGE2 ELISA Kit를 사용

하여 R&D kit의 지시에 따라 정량하였다.

6. Immunoblot analysis 

Raw 264.7 세포에 24시간 전 배양을 하고, LPS와 IFN-γ와 

함께 녹차세포수를 동시 처리하여 24시간 배양하였다. 배양

이 끝난 후, 처리한 세포 및 대조군을 수집하여 SDS-PAGE 

분석방법을 통해 단백질 분석을 수행하였다. 세포를 2~3회 

Hank's Buffered Salt Solution로 세척 후 완충용액을 사용하여 

세포를 용해시킨 후, 세포용해액을 15,000 RPM으로 4oC에서 

30분 동안 원심분리하였고 잔해 물질을 제거한 뒤 상등액인 

단백질 추출액을 얻었다. 단백질을 Bio-Rad 시약으로 정량하

여 10% SDS-PAGE에 전기영동시킨 후 PVDF membrane으로 

gel의 단백질을 blot시켰다. 5% skim milk로 blocking 후 iNOS, 

COX-2, (p)-IκBα와 IκBα 1차 항체와 반응시킨 후 2차 항체

인 rabbit, goat와 mouse secondary antibody를 반응시키고 ECL 

detection reagents (Thermo Scientific, Pierce Biotechnology, 

Waltham, MA, USA)를 사용하여 단백질의 발현 정도를 확인

하였다.

7. 통계학적 분석 

실험치의 값은 mean±standard deviation으로 그래프를 표시

하였으며 Students t-test를 시행하여 P＜0.05 미만의 경우 유

의성이 있는 것으로 판단하였다. 각 데이터는 n=3으로 진행

한 독립 실험을 세 번 실시하여 얻어진 값을 평균±표준편차

(mean±standard error of the mean)로 나타냈다. 

결      과

1. 녹차세포수의 Raw 264.7 세포에 대한 독성

Raw 264.7 세포에 대한 녹차세포수의 세포독성을 측정하

기 위하여 MTT 분석법을 수행하였다. 녹차세포수를 50, 100, 

200 μL/mL의 농도로 처리하여 24시간 후에 세포 생존율을 

확인한 결과 녹차세포수에 대해 독성을 나타내지 않았다(Fig. 

1). 

2. 녹차세포수의 NO 생성 억제 효과 

녹차세포수가 항염증효과에 미치는 영향을 조사하기 위

하여 먼저 녹차세포수가 Raw 264.7 세포에서 LPS로 유도된 

NO 생성에 미치는 영향을 조사하였다. 세포에 LPS와 IFN-γ

를 처리한 군에서는 대조군과 비교하여 NO 생성이 증가하

였으며, 이에 200 μL/mL 녹차세포수를 처리한 실험군에서는 

통계적으로 유의하게 NO 생성이 감소하였음을 확인할 수 

있었다(Fig. 2).

3. 녹차세포수의 PGE2 생성 억제 효과 

녹차세포수가 항염증효과에 미치는 영향을 조사하기 위

해 ELISA kit를 이용하여 PGE2 생성억제효과를 측정하였다. 

본 실험에서 LPS에 의해 Raw 264.7 세포에서 PGE2의 생성이 

뚜렷하게 증가하였으며 녹차세포수를 처리한 군과 LPS와 

IFN-γ를 처리한 군을 비교하였을 때 농도 의존적으로 유의

성 있게 감소시키는 것을 확인할 수 있었다(Fig. 3).

4. 녹차세포수의 iNOS 및 COX-2 단백질 발현 저해 

효과 

녹차세포수에 의한 염증인자 NO와 PGE2의 억제와 iNOS

와 COX-2 단백질 발현의 상관성을 알아보기 위하여 

immunoblot analysis를 이용하여 세포질 내에서의 iNOS와 

COX-2 발현을 확인하였다. LPS와 IFN-γ에 의해 iNOS의 발

현이 뚜렷하게 증가하였으며, 녹차세포수의 농도가 증가할

수록 iNOS의 발현이 유의성 있게 감소함을 확인할 수 있었



118  천식 및 알레르기 제32권 제2호 

Fig. 2. Inhibitory effect of Green Tea Cell Water on 

lipopolysaccharide (LPS), interferon-γ (IFN-γ)-induced nitric oxide 

(NO) production in Raw 264.7 Cells. Raw 264.7 Cells were treated 

with LPS (100 ng/mL), IFN-γ (10 ng/mL) and different 

concentrations (50, 100, 200 μL/mL) of Green Tea Cell Water. 

After it was incubated for 24 hours, NO synthesis in the 

supernatant was measured by Griess reagent as described in 

Material and Methods. Values represent mean±standard deviation 

of three independent experiments (*P＜0.005). 

Fig. 3. Inhibitory effect of Green Tea Cell Water on lip-

opolysaccharide (LPS), interferon-γ (IFN-γ)-induced prostaglandin 

E2 (PGE2) production in Raw 264.7 Cells. When Green Tea Cell 

Water at different concentrations (50, 100, 200 μL/mL) added to 

LPS (100 ng/mL), IFN-γ (10 ng/mL)-activated Raw 264.7 Cells, 

production of PGE2 in the cells was measured. Supernatants were 

then collected after 24 hours and PGE2 concentration from 

supernatants was measured by R&D system, Inc. The experiment 

was performed as described in the menufacturer’s instruction (*P

＜0.005). 

Fig. 4. Inhibitory effect of Green Tea Cell Water on lipopolysaccharide (LPS), interferon-γ (IFN-γ)-induced inducible nitric oxide synthase 

(iNOS) and cyclooxygenase-2 (COX-2) expressions in Raw 264.7 Cells. Raw 264.7 Cells were treated with LPS (100 ng/mL), IFN-γ (10 

ng/mL) and defferent concentrations (50, 100, 200 μL/mL) of Green Tea Cell Water at the same times. (A) iNOS protein expression and 

(B) COX-2 protein expression were determined using immunoblotting method. *P＜0.05 represent significant difference compared to 

LPS-treated group.
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Fig. 5. Inhibitory effect of Green Tea Cell Water on lip-

opolysaccharide (LPS), interferon-γ (IFN-γ)-induced phosphor-

ylation of inhibitory protein-κB α (IκBα) in Raw 264.7 Cells. Raw 

264.7 Cells were pre-incubated for 10 minutes with indicated con-

centration of Green Tea Cell Water and activated for 15 minutes by 

LPS (100 ng/mL) and IFN-γ (10 ng/mL). Phosphorylation of IκBα 

expression were determined using immunoblotting method. p-IκBα 

= phosphorylated IκBα. *P＜0.05 represent significant difference 

compared to LPS-treated group.

다(Fig. 4A). COX-2의 단백질 발현은 LPS와 IFN-γ 처리 시에 

COX-2의 발현이 뚜렷하게 증가하였고, 녹차세포수를 처리

한 실험군에서 COX-2 발현이 억제되었음을 확인할 수 있었

다(Fig. 4B). 

5. 녹차세포수의 IκBα 인산화 억제 효과 

녹차세포수를 LPS와 IFN-γ에 의해 유도된 Raw 264.7 세포

에 처리하여 IκBα의 인산화를 Western blot으로 확인하였다. 

LPS와 IFN-γ에 의해 자극된 15분 배양 대조군에서 IκBα의 

인산화가 되었음을 확인하였고, 200 μL/mL의 녹차세포수를 

처리하였을 때 15분 배양 실험군에서 IκBα 인산화 과정의 

저해경향을 확인할 수 있었다(Fig. 5).

고      찰

염증성 질환에서 스테로이드나 비스테로이드성 항염증제

(non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs)는 주된 치료제

로 많이 사용되고 있다. 하지만 NSAID는 합병증으로 위벽을 

자극하여 위벽 두께를 감소시키기 때문에 위장관의 상부는 

물론 하부에도 오히려 염증을 유발시킬 수도 있다. 또한 이

러한 NSAID는 만성 염증성 질환의 경우 장기간 고용량으로 

사용해야 하는 경우가 많아서 급성 염증성 질환에 비해 부작

용 발생률이 높다. 따라서 최근 이러한 제제들을 대체할 수 

있는 성분을 개발하기 위한 노력의 일환으로 biologics들이 출

시되었으나 기존 NSAID에 비해 약제 비용이 수백 배에서 수

천 배 가량 높아 아직까지 널리 처방되지는 못하고 있다. 그

러나 최근에는 각종 천연물로부터 유효 성분을 얻으려는 시

도가 계속되고 있고, 천연식물을 이용한 식이요법이나 건강

보조식품의 중요성이 상대적으로 높아지면서 점차 천연물에 

대한 관심 또한 늘어나고 있다.32,33) 

대식세포는 면역반응에서 매우 중요한 역할을 하며 NO, 

PGE2 그리고 pro-inflammatory cytokines을 포함한 다양한 염증 

매개물질을 조절한다.34) 이 중 NO는 NO 합성효소에 의해 

L-arginin으로부터 생성되고 염증반응을 조절하는 인자 중 하

나로 알려져 있으며 혈관확장, 신경전달체계, 항균물질, 면역

조절 등 생체 내 작용에 관여하는 것으로 알려져 있다.35-37) 

생체 내 고농도의 NO 생성은 숙주세포의 파괴, 쇼크에 의한 

혈관확장, 염증반응 유발에 의한 조직의 상해를 초래할 수 

있는 것으로 알려져 있다.38,39) 이러한 사실에 기초하여 녹차

세포수가 Raw 264.7 세포에서 LPS에 의해 유도된 NO의 생성 

저해를 확인하기 위하여 녹차세포수를 농도별로 세포에 처

리하여 생성되는 NO의 양을 측정한 결과 LPS와 IFN-γ를 처

리한 군에서는 대조군과 비교하여 NO 생성이 증가하였으며, 

녹차세포수를 처리한 군에서는 농도가 증가함에 따라 유의

하게 NO 생성을 저해하였다(Fig. 2). 이 결과와 동일한 농도

로 녹차세포수를 처리하고 24시간 후 세포독성을 확인한 결

과 실험 농도 내에서 세포독성이 없었으며(Fig. 1), NO 생성

저해가 세포독성으로 인한 저해가 아님을 확인함으로써 세

포 생존율에 비교하여 NO에 대하여 통계적으로 유의한 생

성억제를 나타냈음을 확인할 수 있었다. 또한 Western blot으

로 분석한 결과 LPS와 IFN-γ를 처리한 경우 대조군에서 

iNOS 단백질 발현이 명확하게 증가되었으나, 녹차세포수를 

처리한 실험군에서 iNOS 단백질 발현이 농도에 따라 감소하

였다(Fig. 4). 녹차세포수의 의한 iNOS 단백질 발현억제는 NO 

형성 억제와 유사한 경향을 나타냄으로써 NO 형성억제는 

iNOS 단백질 발현저해를 경유한 것임을 알 수 있었다. 
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COX는 중요한 생물학적 매개체인 prostaglandins, prostacyclin, 

thromboxans 등을 포함하는 prostanoids 형성에 관여하는 효소

로써 COX-2는 염증반응 부위에서 염증반응을 매개하는 

prostaglandin 합성에 관여한다. 다수의 항염증제 약물들의 작

용기전은 prostaglandin 합성억제를 나타내며 이는 COX-2의 

생성 및 활성저해에 의한 것이다.40) 본 연구에서는 Raw 264.7 

세포에서 LPS와 IFN-γ에 의해 생성되는 PGE2의 생성을 확인

하였으며, 녹차세포수를 처리하였을 때 시료의 농도가 증가

함에 따라 PGE2의 생성이 통계적으로 유의하게 감소함을 확

인할 수 있었다(Fig. 3). 또한 Western blot을 이용하여 세포질 

내에서의 COX-2 단백질 발현을 확인한 결과 LPS, IFN-γ, 녹

차세포수를 동시에 처리하였을 때 COX-2 발현이 감소함을 

확인하였다(Fig. 4). 이 결과로부터 PGE2의 생성저해와 COX-2 

발현저하가 유사한 경향을 보였으며, 이는 PGE2 생성저해는 

COX-2 발현저하 기전을 경유한 것임을 확인할 수 있었다. 

여러 염증성 매개 물질들의 발현은 전사인자로 잘 알려진 

NF-κB가 promoter에 작용하여 중요한 조절인자로 작용한다. 

따라서 본 연구에서는 LPS와 IFN-γ로 유도된 Raw 264.7 세포

에서 IκBα의 인산화 정도를 측정하여 NF-κB 전사인자가 

핵 내로 전이되는 현상이 억제되는지에 대한 평가를 확인하

였다. 이는 IκBα의 인산화가 NF-κB (p50/p65)의 핵 내 전이 

과정에 있어서 필수적인 분자적 현상이라는 보고에 따른 것

이다. 그 결과 LPS로 유도된 IκBα의 인산화 과정을 녹차세

포수를 처리하였을 때 억제하는 것으로 확인할 수 있었다. 

이러한 실험 결과로 보아 녹차세포수가 Raw 264.7 세포에서 

IκBα의 인산화를 억제시킴으로써 NF-κB 유전자가 전사를 

위한 활성화를 감소시키고 NO와 PGE2의 생성저해에 영향을 

주었을 것이라 생각한다.

이러한 연구결과를 통하여 녹차세포수가 LPS와 IFN-γ로 

유도된 염증모델에서 NO, PGE2 생성 및 iNOS, COX-2 단백

질 발현저해 및 IκBα의 인산화 과정을 억제시킴으로써 유

의한 항염증 효과가 있다는 것을 확인하였다. 

결      론

녹차세포수는 기존의 녹차 추출물이 가지고 있는 항염증

기능과 항산화기능의 기전이 유사함을 본 연구를 통해 확인

할 수 있었다. 녹차세포수는 녹차 추출물에 비해 경제성이 

높기 때문에 대량생산이 용이하고, 기존에 잘 사용하지 않는 

소재를 활용한다는 측면에서 천연물 소재의 이용률을 높일 

수 있을 것으로 기대한다. 향후에는 기존에 녹차 추출물이 

가지고 있는 다양한 효능들에 대한 녹차세포수와의 비교평

가를 시행하여 효능과 안전성에 관한 자료를 더 확보해야 할 

것으로 생각한다. 또한 녹차 추출물이 가지는 다양한 생리학

적 활성에 대해서 녹차세포수도 이러한 활성을 가지는지 확

인한다면 좀 더 다양한 연구주제들을 도출시켜 다양한 학문

의 발전에도 이바지할 수 있을 것으로 기대한다. 
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