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고지방 식이로 유도된 비만 흰쥐의 간에서 식이섬유와 

녹차혼합물의 항산화 및 항염증 효과
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ABSTRACT: This study was conducted to investigate anti-oxidative and inflammatory inhibition effects of green tea and

dietary fiber mixture on liver of high fat diet-induced obese rats. 21 male rats were divided into 3 dietary groups and control

group (A), high fat diet-induced group (B), and high fat (HF) diet-induced + EQ diet-S® diet group (C). Immunoblotting and

RT-PCR analysis revealed protein expression, and anti-oxidant analysis revealed MDA (malondialdehyde), GSH (glu-

tathione), and free DPPH radical. As a results, Body weight and food consumption were not significantly different between

groups. The levels of MDA and GSH were lower in HF + EQS® group than in HF group. Also, the EQS® demonstrated to be

more effective than HF group for a DPPH radicals scavenging activities. In addition, protein and mRNA level of TNF-α in

HF + EQS® group showed relatively more potent pro-inflammatory activity inhibition compared to HF group. These results

suggest that green tea mixture (EQ diet-S®) provide positive effects on anti-oxidative and inflammatory inhibition effects on

obese animal model or obesity related diseases.
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서 언

오늘날 현대 사회는 급속한 산업화, 자동화에 따라 편리함

을 누리게 되었으나 이에 따른 환경 파괴와 스트레스 등에 의

해 성인병 및 합병증 등이 나타나고 있다. 특히, 과다 영양

섭취 및 운동 부족 등에 의해 야기되는 비만증은 현대 사회의

심각한 병으로 대두되고 있다. 비만으로 인한 과체중은 섭취

한 에너지 중 체내에서의 대사 활동으로 소비하고 남은 것이

지방조직에서 중성지방으로 전환되어 축적되어 발생하는데 일

상생활에 지장을 초래하기도 하고, 동맥경화, 고혈압 및 당뇨

병 등 여러 합병증의 발생이 최대 문제이다 (Kim et al.,

1986; Wald and Law, 1995; Chua et al., 1997). 

비만 억제를 위한 주된 노력은 체중 억제 효과를 갖는 약물

과 보조 식품의 섭취에 초점이 맞춰져 있는 실정이다. 의약품

으로 복용하는 경우 부작용이 있을 수 있다는 점에서, 안전성

이 있는 천연물 및 소재에 대한 개발이 계속해서 요구되어 오

고 있다. 

비만에 대한 선행연구 결과들에 의하면, 지질과산화물 형성

을 촉진시켜 전체적으로 체내 항산화 시스템의 불균형에 이르

는 과정과 밀접한 관련이 있다고 보고되고 있다 (Carantoni et

al., 1998; Hirai et al., 2000; Hirashima et al., 2000). 체내

산화스트레스 (oxidative stress)는 활성 산화물 (oxidants)과

항산화물질 (antioxidants) 간의 불균형을 초래하고, 생체에서

발생하는 free radical의 이차 생성물인 ROS (reactive oxygen

species, 활성 산소종)가 세포막 투과성의 변화를 초래하여

DNA, 단백질, 탄수화물, 지질의 손상으로 이르게 된다

(Gutteridge et al., 1994). 다중 불포화 지방산이나 체내 각종

지질성분은 활성 산소에 의한 지질 과산화로 인하여,
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malondialdehyde (MDA)와 같은 지질과산화물로 전환되며, 활

성 산소종의 증가는 항산화 효소 활성저하나 GSH 등의 항산

화제 함량 감소를 초래함으로써 지질과산화 생성을 촉진시킨

다 (Kim et al., 1998; Lee et al., 1999). 이렇게 생성되는

지질과산화물을 비롯한 여러 가지 체내 과산화물은 세포에 대

한 산화적 파괴로 인해 각종 기능장애를 야기함으로써 노화,

동맥경화, 암 등 질병발생의 주요한 원인물질로 인식되고 있

다 (Yobimoto et al., 2000). 

최근 녹차에 함유된 여러 성분들의 약리학적인 기작이 점차

밝혀지면서 차에 대한 가치가 재인식되고 있으며, 녹차에 있어

서 주성분 중 하나인 catechin류 (epicatechin, epigallocatechin,

epicatechingallate, epigallocatechingallate)의 혈압강화작용

(Hara et al., 1987), 항산화작용 (Matsuzaki et al., 1985),

항암활성 (Xu et al., 1992; Hayatsu et al., 1992; Sakagami

et al., 1992), 혈소판응집저해활성 (Yayabe et al., 1989;

Sagesaka-Mitane et al., 1990) 등에 대해 다양한 생리활성이

연구되고 있다. Catechin 성분은 폴리페놀화합물로서 항산화

작용과 프리라디칼 소거작용이 큰 물질로 구조적 특징과 항산

화능이 관련이 있는 것으로 알려져 있다 (Macrae et al.,

1993). 또한 산화촉진제 (pro-oxidant) 효소의 억제를 통해 반

응성 산소화합물 (ROS)의 생성을 감소시켜 암이나 심혈관질

환과 같은 만성적인 질환의 발병을 감소시키는 강력한 항산화

제의 역할을 하는 것으로 많이 연구되고 있다 (Hollman et

al., 1999; Row and Jin, 2006). 더불어 catechin 중 EGCG

(epigallocatechin gallate)의 효과는 지방세포의 기능을 억제하

거나 호르몬 자극에 의한 세포의 분열증식과 분화를 조절하여

지방조직을 조정하고 관련 효소 활성을 억제함으로써 항비만

효과를 나타낸다고 보고되었다 (Watanabe et al., 1998; Erba

et al., 2005).

산화적 스트레스가 지방 축적과 밀접한 관계를 가짐으로 인

해 지방조직의 leptin과 같은 아디포사이토카인 (adipocytokine)

에 분비 이상을 초래하는 것으로 알려져 있다 (Furukawa et

al., 2004). 이 사이토카인은 지방대사, 항상성을 조절하는 여

러 생리학적 효과를 가지는데 특히, TNF-α와 같은 염증 반응

사이토카인은 지방조직에서 증가되는 산화적 스트레스와 관련

되며, 직접적으로 에너지 대사에 영향을 주므로 여러 질병을

증가시키는 역할을 하는 것으로 나타났다 (Sowers et al.,

2003). 

이상의 내용을 정리해 보면, 비만은 체지방 축적의 원인이

되며, 간의 글루코스 생성을 억제하게 되어 여러 질병 발생의

원인이 되기 때문에, 비만에서 비롯된 간 기능의 저하로 인하

여 간 조직에서의 활성산소 생성 증가와 항산화 방어기전의

이상과 관련한 항산화 효소, 즉 CAT (catalase), SOD

(superoxide dismutase), GPX (glutathion peroxidase), GRD

(glutathion reductase) 등의 연구에 대해 시도가 많이 이루어지

고 있다. 이로 인하여 비만을 유도한 동물 모델의 간에서 항산

화 체계에 관한 연구가 활발히 진행되고 있다 (Oakes et al.,

1997; Yagi et al., 1992). 또한, 항산화 효과를 가지고 있으며,

식품구성 성분의 생체조절기능에 대한 효과를 병행하는 방법으

로 천연물이나 기능성 소재에서의 항산화제 개발에 집중이 이

루어지고 있다 (Bailey et al., 1989; Hikino et al., 1988).

이에 본 연구에서는 항산화 효능을 가지고 있는 녹차에 식

이섬유를 첨가시킨 Easy Quick diet-S®(EQS®)가 High fat

동물모델에서 항산화 효과 및 염증반응 cytokine 조절에 미치

는 영향에 대해 알아보고자 하였다. 

재료 및 방법

1. 재 료 

실험에 사용된 녹차혼합물은 식이섬유가 함유된 건강기능식

품 EQ diet-S® (Easy Quick diet-S, EQS®)로, 주된 영양소는

녹차 추출물, 식이섬유 (폴리덱스트로스), 비타민 C 이다. 녹

차추출물에 더해 식이섬유와 비타민을 추가하여, 고지방 식이

로 유도된 비만 흰쥐의 간에서 녹차성분의 항산화 및 항염증

활성 효과에 대해 연구하고자 녹차혼합물 (EQS®)을 사용하였

으며 조성은 Table 1에 나타내었다. 

2. 시 약

Trichloroacetic acid, acetic acid volumetric standard (0.1N

solution in water), 5,5'-dithiobis(2-nitrobenzoic acid), L-

glutathione reduced는 Sigma사 제품을 이용했으며 sodium

phosphate dibasic dodecahydrate (Na2HPO4·12H2O)는 Fluka

사 제품을 potassium phosphate monobasic (KH2PO4), sodium

chloride (NaCl)는 Daejung사 제품을 TEP (1,1,3,3-tetraethoxy-

propane)는 Sigma사 제품을 malonaldehyde bis-(dimetyl acetal)

99%는 Aldrich사 제품을 4,6-digydroxy-2-mercaptopyrimidine,

98%는 Lancaster사 제품을 각각 이용하였다. 

Table 1. Formulation of EQS® (Easy Quick diet-S®).

Items Compositon (%) Weight (㎖)

Green Tea (leaching) 0.560 1.568

Polydextrose
(more than dietary fiber 85%)

2.600 7.280

Water solubility
Hydroxy Citric Acid

0.001 0.003

Green tea incense 0.050 0.140

Plant Mixed extracts 0.010 0.028

Vitamin C 0.030 0.084

Sodium bicarbonate 0.025 0.070

Purified water 96.724 270.827

Total 100 280



김종대·이병일·전윤희·박종필·김해란·임병우

226

3. 동물 및 식이 및 비만 유발

생후 4주령의 수컷 Sprague-Dawley rat을 동물 사육실 (실

내온도 22 ± 2℃, 상대습도 55 ± 5%, 12 hour light-dark cycle)

에서 일주일간 적응시킨 후 체중에 따라 난괴법 (randomized

complete block design)으로 그룹당 7마리씩 무 첨가군

(control), 고지방 유도군(HF), 고지방 유도군에 녹차혼합물 투

여군(HF + EQS®)의 3군으로 분리하였다. 식이조성은 Table 2

에 나타내었다. 녹차추출물의 투여는 일주일에 5회 (1일 2회)

경구로 4주간 투여하였다. 이는 한국인 표준 체중표를 참조

(20~29세의 여성(159㎝, 51.6㎏))하여 Rat의 체중 약 300 g

에 대한 35㎍의 식이섬유를 투여하였다. 4주간 실험 종료 후

실험동물은 14시간 이상 절식 시킨 후 ether로 마취시키고 장

기를 적출 하였다. 적출한 간 조직은 냉장 생리식염수로 세척

하여 무게를 측정하고 액체질소에 급냉시킨 후 실험 전 까지

−70℃의 deep freezer에 보관하였다. 

4. MDA(malondialdehyde) 함량측정

MDA (malondialdehyde)의 함량측정은 Ohkawa 등의 방법

을 응용하여 실시하였다 (Ohkawa et al., 1979). 간 조직을

sonicate homogenizer (60W with 0.5 second intervals for

1 min)를 이용하여 균질화한 뒤 균질액의 총 volume을 측정하

였다. 조직 균질액 0.1㎖를 15㎖ tube에 옮긴 뒤 8.1%

SDS 0.2㎖, 30% acetic acid (pH 3.5) 1.5㎖, 0.8% TBA

1.5㎖ 그리고 멸균 증류수 0.7㎖를 넣은 뒤, 잘 혼합하고 95

℃에서 75분간 반응시킨 후 얼음에 5분 동안 넣고 식혔다.

0.9%의 차가운 NaCl 1㎖와 n-butanol 5㎖를 넣고 10분간

교반 후 15분간 원심분리 (3000 g, 4℃)하여 상층액 200㎕씩

취하여 96 well plate에 옮겨 담아 microplate reader (TECAN,

Austria)를 이용하여 532㎚에서 흡광도를 측정하였다.

standard로는 TEP (1,1,3,3 tetraethoxypropane, Sigma-Aldrich

Co.)를 사용하였다. 

5. GSH(Glutathione) 함량측정 

Glutathione의 함량측정은 Griffith의 방법을 응용하여 실시

하였다 (Griffith et al., 1980). 간 조직을 sonicate homo-

genizer (60W with 0.5 second intervals for 1 min)를 이용

하여 균질화한 뒤 10분 동안 centrifuge (3000 g, 4℃)한 후

상층액의 총 volume을 측정하였다. 상층액 0.1㎖를 15㎖

tube에 옮긴 뒤 0.3 M의 Phosphate buffer (pH 8.4) 2.0㎖,

double distilled water (DW) 0.4㎖, 0.75 mM의 DTNB

(5,5'-dithiobis (2-nitrobenzoic acid)) 0.5㎖를 넣고 4분간 상

온에서 반응 후 microplate reader (TECAN, Austria)를 이용

하여 412㎚에서 흡광도를 측정하였다. 

6. DPPH 함량측정 

항산화 활성은 DPPH법 (Brand et al., 1995)을 응용하여

시료의 라디칼 소거능을 측정하였다. DPPH는 짙은 자주색을

나타내며 그 자체가 질소 중심의 라디칼로서, 라디칼 전자의

비 편재화에 의해 안정화된 상태로 존재한다. 메탄올에 용해

된 DPPH는 517㎚에서 최대 흡광도를 나타내며 시료의 환원

력에 의해서 시료 첨가와 함께 흡광도가 감소한다. 0.3 mM

DPPH 에탄올 용액 1㎖에 표준시료로서 식이섬유를 함유한

EQS®를 첨가하여 에탄올로 3㎖ 맞춘 후 microplate reader

(TECAN, Austria)를 이용하여 517㎚에서 최종농도 0.1 mM

DPPH에 대한 흡광도의 감소를 측정하였다. 

7. Immunoblotting을 이용한 cytokines 측정

간 조직 100㎎을 잘라 lysis buffer를 가한 후 혼합하여 4

℃, 12000 rpm, 10분간 원심 분리하여 세포막 성분 등이 제거

된 상층액을 새로운 1.5㎖ tube로 옮겼다. 단백질 농도는

Bradford protein assay에 의해 정량하였다. 20~30㎍의 lysate

를 12~15% mini gel SDS-PAGE로 변성 분리하여, PVDF

membrane (Millipore Corporation, MA, USA)에 300 mA로

60분간 transfer 하였다. 그리고 membrane은 5% skim milk

가 포함된 blocking buffer에 1시간 동안 antibody의 비 특이

적 결합 (non-specific binding)을 억제 시킨 후, 1차 항체로

4℃에서 12시간 동안 반응시켰다. 1X TBS-T로 5분간 각각 6

번 씻어내고, horseradish peroxidase가 결합된 2차 항체를 실

온에서 1시간 반응시킨 후, 다시 1X TBS-T로 5분간 각각 6

번 씻어내었다. 그 후, ECL kit에 반응시키고, 현상 및 분석

하였다 (Burnette et al., 1981).

Table 2. Diet composition.

Ingredients  AIN-93G  H·F

   (g/㎏ diet) 

Casein  200  200

Corn starch  397.5  393.4014

Dyetrose  132  132

Sucrose  100  100

Cellulose  50  50

Soybean oil  70  70

t-Butylhydroquinone  0.014  0.014

Salt mix  35  35

Vitamin mix  10  10

L-Cystine  3  3

Choline bitartrate  2.5  2.5

Garcinia cambogia extract −  1.518

soy peptide  −  2.53

L-Carnitine  −  0.0506

Total (g)   1,000  1,000
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8. RT-PCR을 이용한 TNF-α 측정

RNA를 분리하기 위해 TRIZOL reagent (Invitrogen Life

Technologies, USA)를 이용하여 total RNA를 분리하였다.

RNA의 정량은 50배 희석한 후 UV/vis 분광광도계를 이용하

여 260㎚에서 흡광도를 측정하였다. RT-PCR premix

(Bioneer, Korea)와 sense primer와 antisense primer (Bioneer,

Korea), RNA, DEPC 처리된 증류수를 넣어 최종부피가 50

㎕가 되도록 한 후 RT-PCR을 수행하였다. RT-PCR은 cDNA

합성; 42℃, 60분, predenaturation; 95℃, 5분, denaturation;

95℃, 1분, annealing; 55~65℃, 1분, elongation; 72℃, 1분을

31 cycles 한 다음 인 0.5㎍/㎖ 농도의 ethidium bromide

(EtBr; Sigma Chemical Co, USA)이 포함된 1% agarose

gel을 사용하여 50 volt에서 40분간 전기영동하여 UV에서 관

찰하였다. TNF-α의 유전자 증폭을 위하여 Forward primer:

5'GCGACGTGGAACTGGCCAGAAG-3', Reverse primer: 5'-

TCCATGCCGTTGGCCAGGAGG-3' (156 bp, Bioneer, Korea)

를 사용하였다.

9. 통계학적 분석 

본 연구의 실험결과는 mean ± SD로 나타냈으며, 각 그룹간

의 통계처리는 Duncan's multiple range test를 이용하였다. 

결과 및 고찰

1. 체중 및 장기무게의 변화

식이 및 EQ diet-S®(EQD®) 섭취에 따른 흰쥐의 체중의 변

화는 Table 3과 같다. 실험 시작하는 시점의 동물의 체중과 4

주후 실험 종료 시 동물을 희생하기 전 체중을 각각 측정하였

다. Control군에 비하여 고지방 사료로 유도한 군의 (HF) 체

중이 유의적으로 증사하였다. 이는 고지방 사료에 의한 비만

유도가 잘 되었음을 보여준다. 장기무게의 변화는 Table 4에

명시하였다. HF군에서는 증가하였다가 EQD®를 섭취한 군에

서 control군 수준으로 감소하였다. 

2. 지질과산화물 함량 변화

고지방으로 유도된 비만흰쥐의 산화적 스트레스로 인해 발

생하는 산화물인 지질과산화물의 농도 변화를 알아보기 위해

EQS® 투여후 malondialdehyde (MDA)를 측정한 결과는 Fig.

1에 나타내었다. HF군은 MDA의 수치가 control군의 수치인

133.76㎍/g보다 훨씬 높은 1294.0㎍/g으로 급격하게 증가하

였다. 이는 비만이 간세포의 산화적 스트레스를 유발함을 유

추 할 수 있다. EQS®를 투여한 군은 HF에 비해 MDA 수치

가 유의적으로 감소하였다. 하지만 HF로 유도하지 않은

control군 수준으로 지질과산물이 떨어지지 않았다. 이러한 현

상은 실험기간이 짧아서 생긴 결과로 사료된다. 이 결과로

EQS®의 섭취가 비만으로 유도된 MDA 수치를 감소시키는데

효능이 있음을 시사한다. 지질과산화는 활성산소 매개체가 세

포 자체의 국소적인 방어 작용을 초과함으로써 발생되는 세포

손상의 주된 형태로서, O2
−, H2O2, OH− 등이 지질과산화를

유발시키며 (Fridovich et al., 1986), SOD, CAT 등 산소 라

디칼을 제거하는 효소 활성이 증가하면 지질 과산화가 결국

감소된다. 세포막의 인지질은 free radical의 공격에 의하여

oxygen centered lipid peroxyl radical을 거쳐 carbon centered

Table 3. Body weight values in HF and HF + EQS® treated rat.

 Body Weight (g)

Initial Final

Control 113 ± 8.75c 278.5 ± 21.5c*

HF 118 ± 5.00b 426.6 ± 44.6a

HF + EQS® 120 ± 5.00a 412.0 ± 42.0b

*Values are the means ± SD (n = 7). Those with different superscript
letters are significantly at p < 0.05.
†Control: normal diet group, HF: high fat diet induced group,
HF + EQS®: high fat diet induced + EQ diet-S® diet group 

Table 4. Organ weight values in HF and HF + EQS® treated rat.

Organs weight (g)

Liver Spleen

Control 06.72 ± 2.42bc 0.29 ± 0.14c*

HF 07.55 ± 5.15a 0.41 ± 0.23a

HF + EQS® 06.93 ± 3.24b 0.37 ± 0.22b

*Values are the means ± SD (n = 7). Those with different superscript
letters are significantly at p < 0.05.
†Control: normal diet group, HF: high fat diet induced group, HF +
EQS®: high fat diet induced + EQ diet-S® diet group

Fig. 1. Effects of EQS® on lipid peroxide contents in the liver .
*The values are the mean ± SD (n = 7 for each group).
(A) Normal diet group, (B) High Fat (HF) diet induced
group, (C) High Fat(HF) diet induced + EQ diet-S® diet
group. †Significantly different from the normal diet group
and the HF diet induced group at p < 0.05.
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lipid endoperoxide로 된 후 분해되어 malondialdehyde (MDA)

를 생성하므로 지질과산화의 정도를 측정하는 지표가 된다.

Fig. 1에서와 같이 HF+EQS®군에서 MDA의 수치가 낮아진

것으로 보아 EQS®의 투여로 인해 간 조직내 지질과산화물의

생성을 감소시켜 세포 손상으로부터 보호될 것으로 사료된다.

3. Glutathione (GSH)의 함량 변화

고지방으로 유도된 비만흰쥐의 EQS® 섭취에 의한 농도 변

화를 알아보기 위해 GSH 활성을 측정한 결과는 Fig. 2에 나

타내었다. Control군에 비해 HF군에서 GSH의 농도가 증가하

였다. 또한, EQS®를 섭취한 HF군은 대조군과 유사한 수준으

로 감소하였다. 이는 비만이 유도되면 간 조직에 산화적 스트

레스가 발생하며, 이러한 스트레스를 중화하기 위하여 GSH의

농도가 증가하는 것으로 사료된다. EQS®가 비만으로 인한 산

화적 스트레스를 감소시킴으로써 GSH의 농도를 감소시키는

것으로 사료된다. Glutathione은 γ-glutamylcystine synthetase

와 GSH synthetase에 의해 cysteine과 glutamate로부터 합성

된 tripeptide로서 (Kimball et al., 1976), 여러 세포의

endogenous, exogenous 화합물의 해독에 관여하는 물질이다.

또한 GSH는 활성산소의 scavenger로서 H2O2 및 과산화지질

을 대사 시키는 GPX의 기질로 세포내 항산화제 중에서 가장

중요한 역할을 담당하고 있는데, 생체내에서 GSH의 결핍은

지질과산화 반응을 촉진시킨다 (Vendemiale et al., 1989).

GSH의 thiol기에 포합하여 해독화한 후 (Parke et al., 1993),

단백질이나 DNA 합성, γ-glutamyl amino acid 등과 같은 물

질의 이동, 효소 활성의 조정 및 활성 산소나 유리기에 의한

세포 손상 예방 등 생물학적으로 중요한 여러 반응에 관여한

다 (Meister et al., 1983). EQS®군이 HF군에 비해 GSH의

활성양이 현저히 감소된 것으로 보아 EQS®의 섭취가 GSH를

감소시키는데 효능이 있음을 확인할 수 있다.

4. 자유 라디칼 소거능 변화

전자공여능 (EDA; electron donating abilities)을 측정하기

위하여 자유라디칼인 DPPH (1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl)를

사용한 항산화 활성 측정방법을 이용하였다 (Xiong et al.,

1996; Brand et al., 1995). 고지방으로 유도된 비만흰쥐에서

EQS®의 항산화 활성을 EGCG (Epigallocatechin gallate), 카

테킨, 비타민 C와 비교하여 Table 6에 나타냈다. DPPH에 대

해 흡광도를 50% 감소시키는데 필요한 항산화 물질의 농도

(SC50)로 표현하였다. EGCG가 5.5 µM로 가장 낮고 catechin

이 14 µM, 비타민 C가 22 µM로서 가장 높은데, 중량으로 나

타내었을 경우 분자량의 차이로 인해 EGCG, catechin, 비타민

C가 각각 2.5㎎/L, 4.2㎎/L, 3.9㎎/L로 나타났다. 식이섬유

를 함유한 EQS®의 SC50 값을 이들 순수 항산화 물질과 비교

하는 경우 12.2㎎/L로서 가장 낮은 항산화 활성을 보였으나,

단일물질이 아닌 복합 추출물로 보았을 때 상당히 좋은 활성

을 보여준다. 따라서 EQS®가 DPPH에 미치는 Table 6의 결

과로 보아 항산화 활성에 효능이 있음을 확인할 수 있었다.

또한 DPPH가 앞서 살펴본 지질 과산화물과 자유 라디칼간의

상관관계로 미루어 EQS®는 비만으로 유도된 산화적 스트레스

를 효과적으로 제어한다. 

5. Pro-inflammatory cytokine 생성 억제 효과

TNF-α와 같은 pro-inflammatory cytokine은 정상 조직에서

발현될 뿐만 아니라 병변 과정에서 그 발현 정도가 증가되며,

암 촉진 과정에서 일어나는 염증에 중요한 역할을 한다

(Pociot et al., 1993). 또한 신호전달계도 활성화시켜 세포사멸

을 유도하며 다른 cytokine의 발현 세포분열, 세포분화 등 광

범위한 생리기능을 유도하는 중요한 cytokine이다 (Benjamini

Fig. 2. Effects of EQS® on glutathion contents in the liver. *The
values are the mean ± SD (n = 7 for each group). (A)
Normal diet group, (B) High Fat(HF) diet induced group,
(C) High Fat(HF) diet induced + EQ diet-S® diet group.
†Significantly different from the normal diet group and the
HF diet induced group at p < 0.05.

Table 5. The effect of experimental high fat diets on food intake.

Food intake (g)

Control 36.11 ± 10.48c*

HF 43.95 ± 20.61a

HF + EQS® 42.95 ± 15.62ab

*Values are the means ± SD (n = 7). Those with different superscript
letters are significantly at p < 0.05. 
†Control: normal diet group, HF: high fat diet induced group, HF +
EQS®: high fat diet induced + EQ diet-S® diet group 

Table 6. DPPH free radical scavenging activity of EQ diet-S®.

EGCG Catechin Vit. C EQD

SC50 (㎎/L) 2.5 4.2 3.9
12.2

 (µM) 5.5 14 22
†amount required for 50% reduction of DPPH.
‡EGCG: epigallocatechin gallate, EQD: EQ diet-S®
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and Leskowitz, 1991). 이러한 cytokine들은 인체의 지방조직

에서 분비되어 지방대사, 항상성, 에너지 균형 및 인슐린 저항

성을 조절하는 여러 생리학적 효과도 가지며 직접적으로 에너

지 대사에 영향을 미친다 (Fasshauer et al., 2002; Hulver et

al., 2002). 최근 비만을 만성적인 염증상태로 간주하고 있는

연구로 미루어 가장 중요한 pro-inflammatory cytokine의 하

나인 tumor necrosis factor-α (TNF-α) protein의 발현을

immunoblotting analysis와 RT-PCR 방법으로 확인하였다. 간

조직에서, TNF-α protein의 발현율은 HF군에서 높게 나타났

으며, HF+EQS® 군에서는 TNF-α protein의 발현이 낮게 나

타났다 (Fig. 3). TNF-α는 염증 작용에 관여하는 중요한

cytokine으로 활성화된 대식세포 및 다른 여러 세포에서 생성

되는데 이는 종양세포에 영향을 미치는 숙주 방어인자 및 염

증 매개물질로 알려져 있다. 따라서 EQS®는 TNF-α protein

의 발현을 억제하고 이로 인해 산화적 스트레스로부터 발생한

염증을 억제하는 역할을 한다. 

본 연구에서는 고지방 식이로 유도된 비만 흰쥐에서 녹차추

출물의 항산화 및 항염 효과에 대해서 알아보았다. 위의 결과

들은 종합해 볼 때 EQS®의 비만으로부터 발생하는 산화적 스

트레스에 대해 매우 의미 있는 항산화 효능을 확인하였다. 이

는 향후 EQS®가 비만에 의해 발생하는 질환과 간에서 지질과

산화, 자유 라디칼 소거능 및 관련 cytokine과 연관된 항산화

관련 질환의 예방 및 치료에 긍정적인 적용이 가능할 것으로

사료된다. 
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