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ABSTRACT

Epigallocatechin gallate (EGCG), or epigallocatechin 3-gallate, is the ester of epigallocatechin and gallic acid, and is 
a type of catechin. EGCG may be therapeutic for many disorders including diabetics and some types of cancer. Howev-
er it is unknown whether EGCG can induce transdifferentiation of pancreatic cells in pancreatitis. The aim of this 
study was to investigate the effects of EGCG on the expression of pancreatic regenerating related markers in pancreatic 
AR42J cells, a model of pancreatic progenitor cells. AR42J cells, differentiated with betacellulin and activin A, were 
cultured with/without EGCG in a time-dependent manner. Cell growth rate, levels of mRNA, and protein expression 
were examined with the MTT assay, quantitative PCR, and Western blots, respectively. The results showed that AR42J 
cell growth rates were inhibited by EGCG in a dose-dependent manner. mRNA and protein expression of amylase, in-
sulin and neurogenin 3 (ngn 3) increased in AR42J cells treated with EGCG. Additionally, we demonstrated that the 
signal transduction pathway of mitogen-activated protein (MAP) kinase is active in EGCG-treated AR42J cells. ERK 
and JNK phosphorylation decreased in cells treated with EGCG but not p38 phosphorylation. Activation of the p38 
MAP kinase pathway was confirmed by specific MAP kinase pathways inhibitors: U0126 for ERK, SP600126 for 
JNK, and SB203580 for p38. Activated p38 phosphorylation was inhibited by the specific p38 inhibitor SB203580 but 
p38 phosphorylation was inhibited with increased EGCG treatment. The ERK and JNK MAP kinase pathways were 
not affected by EGCG treatment. Although further studies are needed, these results suggest that EGCG affects the in-
duction of pancreatic cell regeneration by increasing the ngn 3 protein and mRNA expression and activating the p38 MAP 
kinase pathway. (Korean J Nutr 2011; 44(3): 196 ~ 202)  
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서    론

EGCG (Epigallro Catechine Gallate)는 녹차의 생리활성 

성분으로 알려진 폴리페놀 물질1,2) 성분으로 항암, 항 혈전, 

항산화, 항염증 작용을 사람과 동물 그리고 실험관내 실험에

서 연구보고 되고 있다.2-4) 급·만성 췌장염는 알코올, 흡연, 

노화 등의 많은 물리적 요인5-11)의 지속적인 노출은 스트레

스, 비만 등과 연관되어 제2형 당뇨병의 중요한 발병원인으로 

알려져 있다. 또한 당뇨병 발병에 매우 중요한 요인 중의 하나

로 인슐린을 생성하는 베타 세포수의 감소이다. 그러나 EG- 
CG의 항 당뇨 생리기능의 촛점이 혈당, 항산화 및 체지방조

절 등에 있었고 보다 근본적인 췌장 세포수의 증가, 즉 췌장 

선 세포 (acinar cell)의 분화 및 당뇨병 유발과 관련한 급·만

성췌장염, 췌장암으로 인한 췌장세포의 기능 상실 및 급격히 

감소된 세포 수에 미치는 영향의 연구는 여전히 미흡하다. 
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최근 췌장 acinar 세포는 췌장 islet조직 또는 duct조직으

로 transdifferntiation 할 수 있다는 연구보고가 있었고 이와 

밀접한 표식 유전자로 뉴로기닌 3 (Neurogenin 3, ngn 3)의 

발현과 매우 밀접한 관련이 있는 것으로 보고되어12-16) 있지

만 그 기전에 대한 연구 또한 부족하다. 

Ngn 3는 세포의 운명을 결정하는 전사조절 단백질인 ba-
sic Helix-loop-helix (bHLH) superfamily 단백질중 하나로 

췌장 랑게르한스의 islet 세포 분화에 관련되어져 있다고 보

고되어 있다.13,15) 다른 연구보고에 따르면 췌장세포에서의 

ngn 3 발현의 억제 및 감소는 모든 islet 세포들 (alpha-, beta-, 
delta- islet 세포, pancreatic polypeptide 세포)의 결여를 초

래한다고 보고한다.17) 췌장 선세포의 분화 전사조절 인자인 

ngn 3 발현을 위한 세포내 전사신호전달 기전의 확인을 위

해 세포내 세포신호 전달 기전들 중 특히 유전자 발현 (gene 

expression), 유사분열 (mitosis), 세포 분화 (differentiation), 

성장 (proliferation)과 세포 생존 (survival)/사멸 (apoptosis)

등의 다양한 세포활동 조절과 밀접한 MAP Kinase (mitogen-
activated protein kinases)기전인12,15-17) ERK, p38, JNK MAP 

Kinase 기전에 미치는 EGCG의 영향을 알아보았다. 따라서 

본 연구에서는 최근 당뇨병 치료 및 예방에 있어 췌장 베타

세포나 선세포의 분화를 유도하는 치료방법이 대두되고18-22) 

있어 췌장에서 모종의 역할을 하는 유전자로 알려져 있는 

ngn 3의 발현17)에 EGCG가 미치는 영향과 그 세포내 전사전

달 신호기전을 알아보고자 본 실험을 수행하였다.

연 구 방 법

세포배양 및 기타시약
본 실험에 사용한 흰쥐 췌장종양 세포인 AR42J 세포는 

ATCC (American Type Culture Collection, USA)에서 구입

하여 사용하였다. 세포배양은 F-12K 배지 (Gibco BRL, USA)

에 20% fetal bovine serum (FBS, Gibco BRL, Grand Island, 

NY, USA), 세포의 분화를 위해 betacellulin과 activin A를 

첨가하여 37℃, 5% CO2 조건 하에서 배양하였다. MAP Ki-
nase 기전 저해제들, U0126, SP600126, SB203586은 Sigma 

Chemical Company (St. Louis, MO, USA), activin A, beta-
cellulin는 R&D System (Minneapolis, MN, USA)에서 각

각 구입하여 본 실험에 사용하였다. 나머지 실험에 사용된 시

약들은 Sigma Chemical Company (St. Louis, MO, USA)에

서 구입하여 사용하였다.

세포증식 실험
본 실험에 사용한 AR42J 세포는 F12-K 배지에 betacel-

lulin과 activin A를 첨가하여 37℃, 5% CO2 조건 하에서 세

포 배양하여 다양한 농도의 녹차 카테킨을 처리하여 48시간 

배양 후 배지를 제거하고 tetrazolium bromide salt (MTT, 

Amresco, Solon, OH, USA)를 0.5 mg/mL 농도가 되게 배

지로 희석하여 2 mL씩 분주하고 3시간 동안 CO2 incubator

에서 배양시킨 다음 MTT 시약을 깨끗하게 제거하고 DMSO

를 1 mL씩 분주하여 well에 생성된 formazin을 모두 녹인 

후 96 well plate에 200 μL씩 옮겨서 ELISA reader (Mo-
lecular Devices, Sunnyvale, CA, USA)로 540  nm에서 흡

광도를 측정하였다. 측정은 모두 세 번의 독립적인 실험으로 

하였으며, 그에 대한 평균값과 표준 오차를 Statistical anal-
ysis system (SAS) 프로그램 (v 9.0)으로 구하였다.

RT-PCR
세포증식 실험결과를 바탕으로 EGCG가 AR42J 세포사

멸 (nesrosis, apoptosis) 유도로 인한 세포수의 감소가 없는 

1uM EGCG 농도를 시간 의존적으로 처리한 후 PBS로 세척

하고 TRIzol reagent (Invitrogen)를 4℃에서 1시간 동안 처

리하여 total RNA를 분리하였다. 분리된 RNA를 정량한 후, 

oligo dT primer와 AMV reverse transcriptase (RT)를 이

용하여 2 μg의 RNA에서 cDNA를 합성하였다. 만들어진 RT 

product (template cDNA)에 2.5 mm dNTP, 10X buffer, 

DEPC water, premixed primer (GenoTech, Korea) 및 Taq 

DNA polymerase를 넣고 Mastercycler gradient (Eppen-
dorf, Hamburg, Germany)를 이용하여 polymerase chain 

reaction (PCR) 방법으로 증폭하였다. RT-PCR을 이용하여 

분석을 시도한 유전자의 종류는 Table 1에 나타난 바와 같으

며, 이때 housekeeping 유전자인 glycealdehyde-3-phos-
phate dehydrogenase (GAPDH) 유전자를 포함하여 inter-
nal control로 사용하였다. 각 PCR 산물들의 양적 차이를 

확인하기 위하여 1X TAE buffer로 1% agarose gel을 만들

고 well 당 각각의 primer에 해당하는 PCR 산물에 DNA 

gel loading solution (5X, Quality Biological Inc.)을 섞어서 

loading 한 후 100 V 하에서 확인하여 Kodak Picture works’ 

photo enhancer를 이용하여 사진 촬영 하여 그 차이를 확

Table 1. Primers sequences used for the PCR study with AR42J 
cells

Primer Sequence (5’-3’)
Neurogenin 3 Forward-CAGTCACCCACTTCTGCTTC

Reverse-GAGTCGGGAGAACTAGGATG
Amylase Forward-TTCTCCCAAGGAAGCAGACCT

Reverse-GCCATTCCACTTGCGGATA
Insulin Forward-CGAGGCTTCTTCTACACACC

Reverse-GAGGGAGCAGATGCTGGT
GAPDH Forward-CGGAGTCAACGGATTTGGTCGTAT

Reverse-AGCCTTCTCCATGGTGGTGAAGAC
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인 하였다. 모든 실험은 3회 반복 실험하였다.

단백질발현
mRNA 발현량 조사를 위한 실험과 동일한 조건인 세포사

멸 유도가 없는 1 uM EGCG 농도로 처리된 AR42J 세포들

을 0, 24, 48시간에 각각 PBS로 씻어내고 0.05% trypsin-
EDTA로 부유시킨 다음 원심 분리하여 세포를 모았다. 이렇

게 모아진 세포에 단백질 lysis buffer를 첨가하여 4℃에서 1 

시간 반응시킨 후 원심 분리하여 그 상층액의 단백질 농도를 

Bio-Rad 단백질 정량 시약 (Bio-Rad, Hercules, CA, USA)
으로 정량하여 동량의 Laemmli sample buffer (Bio-Rad)를 
섞어서 단백질 시료를 만들었다. 이렇게 만든 단백질을 12% 

SDS-폴리아크릴아마이드 겔을 이용하여 전기영동으로 분리

하였다. 분리된 단백질을 함유한 겔을 나일론 막 (Schleicher 

and Schuell, Keene, NH, USA)에 전이시킨 후, 10% skim 

milk를 함유한 PBS-T (0.1% Tween 20 in PBS)에 담구어 상

온에서 2시간 정도 반응시켜 비 특이적인 단백질들에 대한 

blocking을 실시하고 PBS-T로 15분 세척하였다. 준비된 막

에 1차 antibody [neurogenin 3, insulin (Santa Cruz, CA, 

USA), pERK, pJNK, pP38 MAP Kinase (Cell signaling, 

Danvers, MA, USA), α-amlyase, β-actin (Sigma, St. Lou-
is, MO, USA)]를 각각 처리하여 상온에서 1시간 또는 4℃에

서 overnight 반응 시킨 다음 PBS-T로 세척하고 처리된 1차 

antibody에 맞는 2차 antibody를 사용하여 상온에서 1시간 

반응시켰다. 다시 PBS-T로 세척하고 enhanced chemilu-
minoesence (ECL) 용액(Amersham Life ScienceCorp. 

Arlington Heights, IL, USA)을 적용시킨 다음 암실에서 X-
ray film에 감광시켜 특정 단백질의 양을 분석하였다. 단백

질 발현양은 L Process (Version 2.01, Fujifilm, Stanford)

와 Multi Gauge software (Version 2.01, Fujifilm)를 이용하

였고 internal control과 background로 normalize했다. 모

든 실험은 각각 3회 독립적인 실험을 하였다.

통계처리
본 연구의 모든 실험은 독립적으로 3번 이상 실시하였다. 실

험결과는 SAS 프로그램 (v. 9.1)으로 각 실험군의 평균과 편차

를 계산하여 표시하였고 유의성을 p ＜ 0.05 수준에서 Stu-
dent’s t-test를 실시하여 대조군에 대한 유의성을 검정하였다.

결    과

녹차 카테킨 (EGCG)의 췌장종양 선세포 AR42J 
증식에 미치는 영향
Rat 췌장종양 선세포 AR42J의 성장에 미치는 EGCG의 

영향을 조사하기 위해 MTT assay를 실시한 결과 (Fig. 1) 

EGCG 처리 농도 의존적으로 증식이 억제 되었으며, LC50

의 농도는 10 μM 전후였다. 본 실험에서 EGCG가 췌장세포

수 감소, 즉 세포사멸 (necrosis, apoptosis)유도를 유의적으

로 일으키지 않는 농도인 1 μM EGCG를 0, 24, 48시간 의존

적으로 실험하여 췌장 progenitor 세포 모델인 AR42J 세포

에서 EGCG의 영향을 알아본다.

녹차 카테킨 (EGCG)의 ngn 3, α-amylase, insulin의
mRNA 수준과 단백질 발현에 미치는 영향 
Ngn 3, α-amylase, insulin mRNA 수준은 RT-PCR을 이

용하였고 단백질 발현은 단백질간 특이적 항원항체 반응을 

이용하여 각각 조사 하였다 (Fig. 2. A-F). 췌장조직 재생에 

영향을 미치는 것으로 알려진 ngn 3의 mRNA와 단백질 발

현는 EGCG처리 세포에서 시간 의존적으로 유의적 증가를 

보였다 (Fig. 2. A, B). 췌장 선 세포의 췌장 islet 세포와 duct 

세포 분화 정도를 알아 볼 수 있는 지표인 α-amylase, insu-
lin의 mRNA량과 단백질 발현을 조사하였다 (Fig. 2. C-F). 
EGCG 처리세포에서 α-amylase, insulin의 mRNA량이 시

간 의존적으로 유의적으로 증가 되었으며 단백질 발현도 동

일한 경향으로 그 발현량이 증가하였다. 따라서 이러한 결과

는 녹차의 주요 생리활성 성분인 EGCG가 췌장 선 세포의 

췌장 islet 세포분화와 내분비 세포로의 기능 회복에 영향을 

미치는 것으로 사료된다. 

녹차 카테킨 (EGCG)의 MAP Kinase 세포신호 
전달기전의 인산화에 미치는 영향
1 μM EGCG 농도를 AR42J 세포에 시간 의존적으로 처

리한 후 췌장 선세 분화의 전사조절인자인 ngn 3의 발현에 

영향을 미치는 세포내 전사신호 전달기전들을 조사 하였다. 

세포의 다양한 활동 중 세포 분화와 성장에 밀접한 세포 신

호전달기전인 MAP Kinase 관련 기전들인 ERK, JNK 그리

Fig. 1. The inhibition of rat pancreatic tumor cell line, AR42J cells 
after treatment with EGCG. Cells were plated at 1 × 105 cells 
per 60 mm culture plate, and incubated for 24 hr. The cells were 
treated with various concentrations of EGCG for 48 hr. The 
growth inhibition was measured by the metabolic-dye-based 
MTT assay. Results are expressed as the means ± S.E. of three in-
dependent experiments. 
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고 p38 MAP Kinase 기전 인산화에 미치는 EGCG 영향을 

실험하였다. 그 결과 EGCG 처리한 세포에서 비처리 세포에 

비해 ERK (Fig. 3A, p ＜ 0.05)와 JNK (Fig. 3B)의 인산화

가 처리시간 의존적으로 억제되었다. 그러나 1 μM EGCG 농

도에서 p38 (Fig. 3C, p ＜ 0.05)의 인산화가 활성 하였다. 이

러한 결과는 3가지 MAP Kinase 세포신호전달 기전 중 p38 

기전의 활성화로 ngn 3 발현을 위한 전사신호 전달이 일어

나는 것으로 사료되어진다. 본 실험 결과를 재확인 하기위해 

p38 MAP Kinase 기전 저해제인 SB203580과 다른 기전 저

해제인 U0126 (ERK MAP Kinase 기전 저해제), SP600126 

(JNK MAP Kinase 기전 저해제)을 각각 세포에 처리하여 

세포신호전달 기전을 다시 확인하였다 (Fig. 3D). 그 결과 

SB203580 처리세포에서 p38의 인산화가 유의적으로 억제되

었고 다른 기전 저해제 처리 세포에서도 역시 그 활성의 억

제를 보였다. 한편 각각의 저해제와 EGCG를 함께 처리한 결

과 p38 MAP Kinase 기전 인산화가 회복되어 활성의 증가

를 보인 반면, EGCG와 함께 처리한 ERK, JNK 기전 저해

제 처리 세포에서는 그 활성의 억제가 지속되었다. 따라서 

AR42J 세포에서 EGCG 처리 시 췌장 선세포의 분화 전사조

절 인자인 ngn 3의 발현을 위한 전사신호전달 기전은 세포

내 p38 MAP Kinase 기전의 활성화를 통하여 이루어지는 

것을 재확인하였다. 

고    찰

다양한 생리활성을 가진 천연 물질중 하나인 녹차 폴리페

놀성분인 카테킨 (-)-Epigqllocatechin-3-gallate (EGCG)는 
암, 심·혈관계질환, 자가 면역반응 질환, 퇴행성질환 그리고 

간질환과 관련한 지속적인 연구자들의 관심을 모으고 있다.23) 

녹차는 전 세계적으로 가장 많이 음용하는 음료중 하나일 

뿐 만 아니라 몇몇 연구에서는 EGCG가 토코페롤, 아스코르

빅산 보다 더 강력한 항 산화력이 있다고 보고 되어지고 있
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Fig. 3. Expression levels of MAP Kinase signaling pathway, pERK, 
pp38 and pJNK in AR42J cells treated with EGCG for 24, 48 hrs.
A, B, C: after 24, 48 hr incubation with/without EGCG, total pro-
teins were lysed and then cellular proteins were separated by 
SDS-ployacrylamide gels and transferred onto nitrocellulose 
membranes. The membranes were probed with proper anti-
bodies. Proteins were visualized using an ECL detection system. 
β-actin was used as internal control. Band intensities in the im-
munoblots were quantified by densitometry using L Process 
(Version 2.01, Fujifilm, Stanford) and Multi Gauge software (Ver-
sion 2.02, Fujifilm). Band intensities were normalized relative to 
the internal control and background. Multiple experiments were 
combined and data was expressed as % of the control (set as 
100%). Statistical Analysis was performed using Student’s T-test; 
significance was set at p < 0.05. D: after cells were incubated 
with/without EGCG for 48 hrs, U0126, SB203580, SP600126 inhibi-
ters were treated for 15 mins. Effects of MAP Kinase pathway 
were monitored by use of proper antibodies. Proteins were visu-
alized using an ECL detection system. β-actin was used as inter-
nal control.
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and revers-transcribed. The resulting cDNAs were subjected to 
PCR with the incubated primers and reaction products were 
subjected to electophoresis in a 1% agarose gel and visualized 
by EtBr staining. GAPDH was used as internal control. B, D, F: The 
cells were lysed and then cellular proteins were separated by 
SDS-ployacrylamide gels and transferred onto nitrocellulose 
membranes. The membranes were probed with proper anti-
bodies. Proteins were visualized using an ECL detection system. 
β-actin was used as internal control. 
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다.24-26) 뿐 만 아니라 항 당뇨기전에 대한 EGCG의 영향에 

대한 연구도 많은 연구자들에 의해 지속적으로 수행되어 보

고되고 있다.27-30) 그러나 본 연구에서는 흰쥐 췌장 선세포에 

인위적 발암을 유도한 췌장종양 세포인 AR42J 세포에 EGCG 

처리가 췌장 선세포의 분화를 유도하는 전사조절인자 ngn 3

의 발현에 영향을 미치는지를 알아보고 이와 관련한 세포내 

전사신호 전달기전들 중 특히, 세포의 성장, 분화와 밀접한 

관련이 있는 MAP Kinase 기전인 ERK, JNK와 p38 MAP 

Kinase 기전들과의 관련성을 알아보았다. 실험에 사용한 흰쥐 

췌장종양 세포인 AR42J 세포는 췌장 progenitor 세포모델로 

이미 다수의 연구자들이 췌장분화 관여 물질 연구의 모델로 

사용되어 본 실험에서 항 당뇨 생리활성이 보고된 EGCG의 

췌장 세포 분화에 미치는 영향을 확인하기의해 세포모델로 

적합하다고 사료되어 본 연구에 사용하였다.32-34) 췌장 선 세

포에서 췌장 재생지표로 고려되어지고 있는 ngn 315,35-37)의 

mRNA, 단백질 발현 증가에 EGCG의 유의적인 영향을 나

타내었다. 췌장 종양세포의 기능회복 및 분화 간접지표인 α-
amylase insulin의 mRNA와 단백질 발현이 EGCG 처리세

포에서 유의적으로 증가하였다. 특히 α-amylase 증가는 급·

만성 췌장염 또는 알코올성 췌장염으로 인한 세포 섬유화38-41)

로 감소되어진 α-amylase분비가 EGCG 처리로 회복 되어질 

수 있음을 의미한다고 사료된다. 이러한 결과는 EGCG를 포

함하는 녹차의 섭취가 산화적 스트레스를 억제하여 cerulein

으로 유도된 심각한 급성 췌장염을 줄일 수 있다는 연구결과42)

와 흰쥐 췌장 stellate 세포에서 EGCG는 알코올로 유도된 

산화적 스트레스를 억제하여 만성 췌장염으로 인한 췌장의 

섬유화를 예방 할 수 있다는 결과26)들이 뒷받침 하듯이 본 

실험의 결과처럼 췌장세포의 재생에도 EGCG의 생리활성 

효과의 영향이 미치는 것으로 사료된다. 반면에 EGCG의 항 

당뇨 작용기전 연구보고는 EGCG가 소장 α-amylase 분비 

감소로 혈당을 저하시킨다고 보고도 있다.43)본 실험에서 

EGCG는 췌장발달에서 췌장 선세포에서 내분비 세포인 is-
let 세포분화 발달을 유도하는 것으로 알려져 있는 전사조절

인자 ngn 3 발현 증가를 유도하며 세포내 전사신호전달 과

정은 명확하게 EGCG의 p38 MAP Kinase 기전 활성으로 유

도되어짐을 p38 MAP Kinase 저해제 (SB203580) 처리실험

으로 재확인 하였다. 이와 같은 결과는 Ogihara 등16)이 보고

한 p38 MAP Kinase의 ngn 3 발현을 위한 세포 신호전달에 

매우 중요한 기전이라는 보고와 일치한다. 또한 Umezawa 

등40)은 AR42J 세포에 생약성분인 Conophylline을 처리하여 

췌도 기능 향상과 베타 세포 증가에 대한 연구에서 AR42J 

세포의 인슐린 생성 세포로의 분화에 p38 MAP Kinase 활

성 유도를 보고 하므로써 이 결과들은 본 연구 결과를 뒤받

침 해준다고 사료된다. 결론적으로, 녹차 카테킨인 EGCG를 

AR42J 세포에 처리하여 췌장세포 분화에 영향을 미치는 

ngn 3 발현 및 세포분비 기능개선에 대한 실험결과 EGCG

의 기존에 알려진 항 당뇨를 비롯한 다양한 생리활성 작용 

외에도 췌장조직의 선세포 분화 및 췌장 내분비 세포기능 개

선에 영향을 미치며 그 세포신호전달은 p38 MAP Kinase 

기전을 통해 이루어진다고 확인하였다. 그러나 EGCG의 췌

장세포 분화 및 재생에 미치는 영향에 대한 보다 면밀한 연

구가 앞으로 더 진행되어야 할 것으로 사료된다.

요    약

본 연구는 EGCG의 항 당뇨 활성기전으로 췌장종양 선세

포 AR42J의 분화 및 내분비기능 개선에 미치는 영향과 그 

세포 신호전달 기전을 확인하였다. 그 결과 첫째, AR42J 세포

에 EGCG 처리 시 췌장종양 선세포의 세포증식이 농도 의존

적으로 감소되었다. 둘째, 세포사멸 유도가 유의적으로 일어

나지 않는 농도인 1uM EGCG를 AR42J 세포에 처리한 결과 

ngn 3, α-amylase, insulin은 EGCG처리 24시간에 mRNA, 

단백질 발현증가를 나타내었고 48시간에 유의적 증가를 나

타내었다. 셋째, EGCG 처리 시 ERK, JNK MAP Kinase 기

전은 인산화 억제를 나타내었고 반면에 p38 기전의 인산화

는 48시간에 유의적 증가를 하였다. 넷째, p38기전 저해제인 

SB203580을 처리하여 EGCG가 MAP Kinase 기전중의 하

나인 p38 기전 인산화 활성의 회복을 나타내어 ngn 3 발현

을 위한 전사 신호전달 기전임을 다시 확인하였다. 따라서 녹

차 생리활성 성분인 EGCG의 췌장종양 선 세포 AR42J 처리 

결과 EGCG는 p38 MAP Kinase 기전 활성을 통해 췌장 선

세포의 분화지표인 ngn 3 발현을 증가시키며 췌장내분비 기

능 지표인 α-amylase, insulin 발현증가를 나타내어 세포의 

내분비기능 개선에도 영향을 미치는 것으로 사료된다.
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