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This study is designed to investigate cytoprotective effects of Platycodon grandiflorus (Jacq.) A.DC on C6 glioma

cell apoptosis by oxidative stress. Experimental C6 glioma cells were classified into four groups as follows: normal

group, PGE group, chemical groups, PGE+chemical groups. Oxidative stress that caused by chemicals in the C6

glioma cell, check the impact to Chemical group was administered normal group. Apoptotic effect protecting in order

to observe the chemical group was administered PGE. We to observe effects of PGE on SOD inhibition, total

glutathione production in C6 glioma cells were administered PGE. In case of administration PGE, apoptosis induced

by Paraquat was significantly decreased. In case of administration PGE, apoptosis induced by SNP was significantly

decreased. In case of administration PGE, apoptosis induced by H2O2 was significantly decreased. In case of

administration PGE, apoptosis induced by Rotenone was decreased, but the statistical significance was not. In case

of administration PGE, SOD inhibition activities significantly decreased. In case of administration PGE, Total

glutathione did not affect the content. These results suggest that PGE is able to treat a disease caused by oxidative

stress and prevent a aging. These results suggest that PGE is a disease caused by oxidative stress and aging, the

prevention and treatment of food shall be able to be applied.
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서 론

65세 이상 노인 인구가 증가하면서 노화와 각종 성인병의

원인이 되고 있는 활성산소종(reactive oxygen species, ROS)에

대한 관심이 높아지고 있다. 생체 내 정상 세포대사 과정이나 여

러 환경오염 및 화학물질의 노출 등에 의해 생성된 superoxide

anion radical, hydrogen peroxide, hydroxyl radicals 등은 체내

에서 세포막 손상, DNA 변성, 지질 산화, 단백질 분해 등을 초래

하여 뇌혈관 질환, 암 및 심혈관계 질환 등과 같은 만성질환의

발생 위험성을 증가시키고 있다1-3). 이러한 활성산소종에 대한 방

어 기작으로 생물들은 superoxide dismutase(SOD), catalase,

glutathione peroxidase와 같은 항산화 효소체계를 가지고 있는

데, 효소적 방어기작에서 superoxide dismutase는 superoxide

anion radical을 과산화수소(H2O2)로 변환시키고, 생성된 H2O2

는 catalase에 의해 물과 산소 분자로 분해된다4). 생체 내에서 일

어나는 이러한 반응을 제어하기 위해 생리 활성 소재를 개발하

기 위한 여러 연구가 많이 이루어지고 있다5,6).

길경은 한국, 중국 및 일본 등지에 널리 자생하는 다년생 초

본인 초롱꽃목 초롱꽃과(Campanulaceae)에 속한 여러해살이풀

인 도라지(Platycodon grandiflorus (Jacq.) A.DC.)의 뿌리를 건조

한 것으로 性은 平하고 味는 苦辛하며 效能은 宣肺解表, 利氣散
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結, 祛痰平喘, 排膿消癰, 利咽, 宣肺利水이다7). 또한 동물실험에

서 진해, 거담작용8), 혈당강하작용9), 콜레스테롤 대사 개선작용
10), 항암효과11) 등이 있는 것으로 밝혀져 있으며, 길경이 배합되

어 있는 한약 처방은 동의보감에 287건, 방약합편에 49건이 수록

될 정도로 다양한 약리작용을 갖고 있다12). 하지만 아직까지 신

경교종세포인 C6 glioma cell의 산화스트레스에 대한 보호효과

에 대한 실험적 연구는 없었다.

이에 저자는 C6 glioma cell에 각종 산화적인 스트레스를 유

발하고 이에 대한 길경 추출물의 세포사멸 방지효과 및 SOD활

성과 Total glutathione 함량을 관찰한 결과 유의성을 얻었기에

보고하는 바이다.

재료 및 방법

1. 재료

1) 세포주

세포주는 흰쥐에서 발생한 종양을 배양시킨 신경교세포주인

C6 glioma cell을 사용하였으며, 전문배양회사인 한국세포주은행

에서 동결 상태로 구입하여 사용하였다.

2) 약재

본 실험에서 사용한 길경(P. grandiflorus의 건조한 뿌리)은

동신대학교 부속 광주한방병원에서 구입한 후 정선하여 사용하

였다.

2. 방법

1) 시료의 제조

길경 100 g을 증류수 1,500 ㏄에 넣고 전기약탕기(대웅, 한

국)로 2시간 동안 전탕하여 얻어진 추출액을 거즈로 거른 다음,

원심분리기(eppendrof, Germany)를 이용하여 5,000 rpm에서 15

분간 원심 분리하여 찌꺼기를 버리고 상층액을 얻은 후 감압 농

축기(EYELA, Japan)를 이용하여 100 ㎖로 감압 농축한 다음, 동

결 건조하여 최종적으로 39.9 g의 시료를 얻었으며 이를 증류수

에 희석하여 농도별로 투여하였다.

2) 세포 배양

C6 glioma cell을 배양하기 위해 RPMI 배지에 10% (v/v)

Fetal Bovine Serum (FBS, Gibco)과 항생제 (Antibiotic

antimycotic)를 첨가한 후 37℃, 5% CO2의 배양기를 사용하여 배

양하였고, 이들 세포가 T-75 플라스크의 80% 정도 자랐을 때

PBS (인산완충액, Phosphate buffered saline)로 가볍게 세척한

다음 Trypsin-EDTA (Sigma, USA)을 처리한 후, 37℃에서 5분간

방치하였다가 채집하였고 평균 2.5일에 1회씩 계대 배양을 시행

하였다.

3) 세포 증식율 측정

농도별 길경 투여에 따른 C6 glioma cell의 증식율은 MTT

assay13)를 통해 측정하였다. C6 glioma cell을 96 well plate에

5×103 cell/well의 농도로 분주하여 37℃, 5% CO2 의 배양기에서

24시간 동안 pre-incubation시킨 후 0, 62.5, 125, 250, 500, 1000

㎍/㎖의 농도로 약물을 처리하여 24시간 배양하였다. 이후

3-(4,5-dimethylthiazol-2yl)-2,5- diphenyl-2H-tetrazo ium

bromide 를 처리하여 4시간을 배양하고 각 well에 생성된

formazan 결정을 DMSO를 첨가하여 녹이고, Microplate Reader

(Molecular Device, USA)를 이용하여 540 ㎚에서 흡광도를 측정

하였다.

4) 산화스트레스에 의한 세포 사멸 보호효과 측정

산화스트레스에 의한 세포 사멸 보호효과를 관찰하기 위하

여 C6 glioma cell에 500 ㎍/㎖의 길경추출액(PGE)을 전처치하

고, paraquat, SNP, rotenone, hydrogen peroxide (H2O2)로 산화

스트레스를 유발하여 길경의 세포 사멸 방지 효과를 관찰하였다.

이를 위해 먼저 C6 세포주를 96-well plate에 well 당 1×104개씩

분주한 후, 37℃, 5% CO2가 지속적으로 공급되는 환경에서 4시

간동안 방치하여 부착을 시행하고 세포의 부착을 끝낸 후, 길경

을 처리하고 동일한 환경에서 24시간 동안 방치하였다. 24시간의

배양이 끝난 후, 100mM의 paraquat, 1mM의 rotenone, 1mM의

sodium nitroprusside (SNP) 그리고, 0.5mM의 과산화수소

(hydrogen peroxide, H2O2)를 각각 처리하고 37℃, 5% CO2의 배

양기에서 4시간 동안 배양시킨 후, 배양액을 제거하고 각 well에

생성된 formazan결정을 녹인 후 Microplate Reader (Molecular

Device, USA)를 이용하여 540 ㎚에서 광도를 측정하였다.

5) 실험군설정

실험군 설정은 다음 Table 1과 같다.

Table 1. Classification of each Groups

Group Explanation

Normal군 C6 glioma cell에 37°C, 5% CO2가 지속적으로 공급되는 
환경에서 4시간동안 방치한 군

PGE군 Normal군에 500 ㎍/㎖의 길경 추출액을 처리하고 동일 
환경에서 24시간동안 방치한 군

Chemical 
군

Paraquat군 Normal군에 100mM의 paraquat을 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

SNP군 Normal군에 1mM의 SNP를 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

Rotenone군 Normal군에 1mM의 rotenone을 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

H2O2군 Normal군에 0.5mM의 H2O2를 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

PGE군+Ch
emical군

PGE군+Paraq
uat군

PGE군에 100mM의 paraquat을 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

PGE군+SNP군 PGE군에 1mM의 SNP를 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

PGE군+Roten
one군

PGE군에 1mM의 rotenone을 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

PGE군+H2O2
군

PGE군에 0.5mM의 H2O2를 처리하고 
동일환경에서 4시간동안 배양시킨군

6) SOD 활성 측정

SOD 활성 측정을 위해서 SOD assay kit (Dojindo, Japan)을

이용하였다. 이를 위해 100 mm dish에 각각 1×106 개의 세포를

분주하고 37℃, 5% CO2를 유지하며 24시간 동안 pre-incubation

시키고 500 ㎍/㎖ 농도의 약물을 처리한 후 24시간 동안 배양하

였다. 24시간의 배양이 끝나면 세포를 수집한 다음 -20℃에서 20

분간 냉동 후 항온 수조를 이용하여 37℃에서 10분간 방치하기

를 2회 반복 하여 세포를 파쇄하며 세포 파쇄가 끝난 후에는

3,000 rpm에서 10분간 원심분리하여 상층액을 기질로 사용한다.
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측정 과정은 kit 제조사(Dojindo)에서 제공한 manual에 따라 진

행하였으며 측정된 Optical density (OD) 값으로부터 SOD 활성

도를 계산하였으며 공식은 아래와 같다.

SOD activity
(inhibition rate %) =

(Ablank1-Ablank3)-(Asample-Ablank2)
×100

(Ablank1-Ablank3)
Ablank1: slope of enzyme blank, Ablank2: slope of sample blank, Ablank3: slope of
blank, Asample: slope of Samples

7) Total glutathione 함량 측정

Total glutathione 함량 측정을 위해서 Total glutathione

Quantification Kit (Dojindo, Japan)을 이용하였다. SOD 활성 측

정과 동일한 방법으로 기질을 제조한 다음, Pseudo-end point

method를 이용하여 glutathione 함량을 측정하였으며, 측정 과

정은 kit 제조사에서 제시한 메뉴얼에 따라 진행하였으며 내용은

아래와 같다.

Total gluthione = (O.D.samlpe - O.D.blank)

3. 통계처리

통계처리는 통계프로그램 IBM SPSS Statistics 21을 활용하

였으며, group이 3개 이상인 것은 one-way ANOVA 후 유의한

경우 사후검정은 Tukey 방법을 시행하였고 2개 군간의 평균비교

는 independent sample t-test를 사용하였으며, p-value가 0.05 미

만인 경우에만 유의하다고 인정하였다.

결 과

1. 세포 증식율에 미치는 영향

PGE 투여가 C6 glioma cell의 증식율에 미치는 영향을 살펴

보기 위하여 C6 glioma cell에 농도별로 투여하고 24시간 후, 세

포 증식율을 측정한 결과 250 ㎍/㎖이상 95.95%로 기저치보다

유의하게 감소하였다(Fig. 1).

Fig. 1. Effects of PGE on proliferation rates of C6 glioma cells in

vitro. C6 Cells were attached 96-well plate, and added PGE as indicated

concentrations respectively. After 24 hr incubation, proliferation rates were

measured using MTT methods. Result are presented as mean±SE. ** :

Statistically significance compared with O ㎍/㎖ group (** ; P<0.01).

2. 산화스트레스에 의한 세포 사멸

Paraquat, SNP, rotenone, hydrogen peroxide에 의한 산화

스트레스가 C6 glioma cell에 미치는 영향을 확인하기 위하여 아

무런 처치를 하지 않은 군을 normal 군으로 설정하고, Paraquat

100mM, SNP 1mM, rotenone 1mM, H2O2 0.5 mM 을 투여한 후

이를 비교해 볼 결과 아래와 같이 산화스트레스에 의해 C6

glioma cell이 유의하게 감소되었다(Fig. 2).

Fig. 2. Decrease of C6 glioma cells on oxidative stress induced by

various chemicals. Normal : non-treated group ** : Statistically significance

compared with Normal (** ; P<0.01).

3. Paraquat에 의해 발생한 세포사멸 방지효과

PGE 투여가 paraquat의 산화스트레스에서 발생한 C6

glioma cell의 사멸을 방지하는 효과를 관찰한 결과

PGE+Paraquat군은 73.54%로 Paraquat군 50.47%보다 유의한 세

포 사멸 보호 효과가 관찰되었다(Fig. 3).

Fig. 3. Protective effects of PGE on oxidative stress induced by

paraquat in C6 glioma cells. C6 Cells were attached 96-well plate, and added

500 ㎍/㎖ of PGE for 24 hr. After 24 hr incubation, indicated concentration of

paraquat was treated for 4 hr. ; Normal : non-treated ; PGE : only PGE treated

; Paraquat : only paraquat treated ; PGE + Paraquat : PGE pre-treated then

paraquat treated. ; ** : Statistical significance between groups (** ; P<0.01).

4. SNP에 의해 발생한 세포사멸 방지효과

PGE 투여가 SNP의 산화스트레스에서 발생한 C6 glioma

cell의 사멸을 방지하는 효과를 관찰한 결과 PGE+SNP군은

33.52%로 SNP군 21.17%보다 유의한 세포 사멸 보호 효과가 관

찰되었다(Fig. 4)

5. Rotenone에 의해 발생한 세포사멸의 방지효과

PGE 투여가 rotenone의 산화스트레스에서 발생한 C6

glioma cell의 사멸을 방지하는 효과를 관찰한 결과
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PGE+Rotenone군은 67.42%로 Rotenone군 59.02% 보다 세포사

멸 효과가 보였으나 유의성은 없었다(Fig. 5).

Fig. 4. Protective effects of PGE on oxidative stress induced by

SNP in C6 glioma cells. SNP : only paraquat treated ; PGE + SNP : PGE

pre-treated then SNP treated. ; ** : Statistical significance between groups (** ;

P<0.01).

Fig. 5. Protective effects of PGE on oxidative stress induced by

rotenone in C6 glioma cells. Rotenone : only rotenone treated ; PGE +

Rotenone : PGE pre-treated then rotenone treated. ;** : Statistical significance

between groups (** ; P<0.01).

6. Hydrogen peroxide에 의해 발생한 세포사멸의 방지효과

PGE 투여가 H2O2의 산화스트레스에서 발생한 C6 glioma

cell의 사멸을 방지하는 효과를 관찰한 결과 PGE+H2O2군은

60.90%로H2O2군 42.61%보다 유의한 세포 사멸 보호 효과가 관

찰되었다(Fig. 6).

Fig. 6. Protective effects of PGE on oxidative stress induced by

hydrogen peroxide in C6 glioma cells. H2O2 : only H2O2 treated ; PGE +

hydrogen peroxid : PGE pre-treated thenhydrogen peroxid treated. ; ** : Statistical

significance between groups (** ; P<0.01).

7. SOD 활성에 미치는 영향

C6 glioma cell에 500 ㎍/㎖의 PGE를 처치한 후, SOD 활성

도를 측정한 결과 SOD 저해 활성도가 96.74%로 유의하게 감소

되었다(Fig. 7).

Fig. 7. Effects of PGE on SOD inhibition activities in C6 glioma

cells. C6 Cells were attached 100 mm plate, and added 500 ㎍/㎖ of PGE for

24 hr.* : Statistical significance between groups (* ; P<0.05).

8. Total glutathione 함량에 미치는 영향

PGE 투여가 Total glutathione 함량에 미치는 영향을 관찰하

기 위하여 C6세포에 500 ㎍/㎖의 PGE을 처치한 후, Total

glutathione 함량을 측정한 결과 67.08%로 나타나 유의성은 없었

다(Fig. 8).

Fig. 8. Effects of PGE on production levels of total glutathione in C6

glioma cells.

고 찰

현대과학 및 의학의 발달로 인간의 평균수명이 증가하면서

2013년 우리나라는 총인구에서 65세 이상 고령자가 차지하는 비

율은 12.2%로 1970년 3.1%에서 지속적으로 증가하여 2030년

24.3%, 2050년 37.4% 수준에 이를 것으로 전망되며 특히, 85세

이상 초고령인구 비율은 2013년 0.9%에서 2030년 2.5%, 2050년

7.7%로 크게 증가할 것으로 전망된다14). 인간의 수명이 연장되기

는 하였지만 이러한 수명의 연장은 위생의 개선과 생활환경의

변화로 이루어진 결과이며 전적으로 노화의 방지 혹은 예방에

의한 결과라고 보기는 힘들다. 서구 의학적 관점으로도 생물학적

기능이 스트레스나 기타 요인에 치명적인 영향을 받는 것이 사

실이나 노인의 기능 소실을 유발하는 결정적 요인은 질병자체라
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고 생각하고 있다. 따라서 건강한 노인은 같은 연령대의 다른 사

람보다 활동적인 생활이 가능하며 현시대의 65세의 노인들은 과

거 조상들 보다 훨씬 건강한 상태에 있다15).

활성산소종은 생체 내 대사과정의 부산물로 지속적으로 생

성되며, 생체는 이러한 활성산소종의 독성을 방어하기 위하여 항

산화물질 및 항산화효소계로 구성된 항산화방어 시스템을 지니

고 있다. 그러나 활성산소종이 과다하게 생성되거나, 항산화방어

시스템이 정상적으로 작동하지 못할 경우, 활성산소종은 생체내

단백질, 지질, low-density lipoprotein 및 DNA 등의 산화적 손

상을 야기하게 된다16,17). 활성산소종에 대한 관심이 높아지고 항

산화에 대한 관심이 높아지는 가운데 최근 길경을 20년 이상 장

기 재배하는 방법이 개발됨에 따라 20년근 이상의 길경에 대한

각종 연구들도 활발히 진행되고 있다18).

길경은 宣肺解表, 利氣散結, 祛痰平喘, 排膿消癰, 利咽, 宣肺

利水의 효능이 있어서 咳嗽痰多 胸悶不暢, 氣喘, 肺癰, 咽喉失音,

水腫등을 치료한다7).

길경의 함유성분으로는 inulin 및 fructooligosaccaride등 탄

수화물이 전체추출물의95% 이상을 차지하고 있으며 이 외에

platycodigenin, polygalacic acid 등 oleanane계 triterpene 을

aglycone으로 한 200 여종의 사포닌 종들이 1-4%정도 함유 되어

있다고 알려져 있으며 이들 사포닌 성분들은 길경 추출물이 보

여주는 다양한 약리활성의 활성성분으로 주목받고 있다19). 길경

및 길경의 사포닌의 약리효능으로는 알레르기성 염증반응 억제

효과에 의한 喘息억제20), cytokines 발현억제에 의한 면역조절효

과21), 전자공여 작용에 의한 항산화효과19)등이 있다.

길경에 대한 한의학에서의 연구로는 형태의 연구22), 폐암세

포의 성장억제 기전 연구23), 면역활성 및 항암에 미치는 영향 연

구24), 혈중지질성분의 변화에 대한 연구25), 천식억제에 대한 연구
26) 등으로 다양하게 보고되고 있다. 하지만 신경교세포주인 C6

glioma cell의 보호효과 및 산화스트레스 억제에 대한 실험적 연

구는 없었다. 이에 저자는 길경 추출물(PGE)이 C6 glioma cell에

유의한 영향을 미칠 것으로 생각되어 C6 glioma cell의 보호효과

를 살펴보기 위하여 C6 glioma cell의 증식율, 산화스트레스에

의한 세포사멸 방지효과 및 SOD활성과 Total glutathione 함량

을 살펴보았다.

뇌 조직은 크게 신경세포(neuron)과 교세포(glial cell)로 구

성되어 있으며 그 비율은 대략 5:5 정도라 할 수 있다. 교세포는

다시 성상세포(astrocyte), 미세 교세포(microglial cell) 등으로 나

뉘게 된다. 교세포들은 신경세포의 활성물질을 조절하거나 각종

면역 반응에 관여하는 세포들로, 특히 C6 glioma cell은 교세포

를 기원으로 하는 세포주로 교세포의 특성을 연구하는 각종 연

구에 사용되고 있다27-29).

본 연구에서 PGE 투여로 인한 C6 glioma cell의 증식률은

250 ㎍/㎖ 이상에서 유의한 수준의 증식율 감소를 나타냈다(Fig. 1)

이는 길경의 排膿消癰 효능 떄문으로 보여지는데 이에 대한

추가적인 연구가 필요하리라 사료된다.

C6 glioma cell에 대하여 산화스트레스를 유발한다고 알려

져 있는 4가지 chemical의 처치에 의해 발생하는 세포 사멸에 미

치는 영향을 살펴보았다. 먼저 Paraquat는 그라목손(Gramoxone)

으로 알려져 있는 강력한 제초제로 실험실에서 주로 각종 중독

작용, 산화스트레스에 의한 세포 손상을 일으키는 자극원으로 사

용된다30,31). 다음으로 생체 내에서 NO(nitric oxide)를 발생시켜

산화스트레스를 유발하는 SNP(sodium nitro-prusside)32), H2O2
33)

를 사용, 마지막으로 농약, 살충제 용도로 사용되며, 생체 내의

각종 세포에 산화적 손상을 통하여 apoptosis를 유발하는

Rotenone34,35)을 사용하였다.

실험결과 상기 4가지 chemical은 모두 C6 glioma cell의 생

존율을 유의한 수준으로 감소시켰다(Fig. 2)

C6 glioma cell에 500 ㎍/㎖의 길경의 항산화 효과를 보기

위해 PGE를 전처치하고, paraquat, SNP, rotenone, H2O2으로 산

화스트레스를 유발하여 PGE의 세포 사멸 방지 효과를 관찰해

본 결과 PGE+paraquat군은 73.54%로 paraquat군 50.47%에 비하

여 유의성 있는 증가를 나타냈고(Fig. 3), PGE+SNP군은 33.52%

로 SNP군 21.17%에 비하여 유의성 있는 증가를 나타냈고(Fig.

4), PGE+rotenone군은 67.42%로 rotenone군 59.02%에 비하여 증

가를 하였으나 통계적인 유의성은 없었다(Fig. 5).

PGE+H2O2군은 60.90%로 H2O2군 42.61%에 비하여 유의성

있는 증가를 나타냈다(Fig. 6).

이러한 결과로 미루어 보아 PGE는 paraquat, SNP, H2O2에

유의한 세포 사멸 보호 효과가 관찰되었다.

생체 내에서 가장 대표적 항산화 효소인 SOD(superoxide

dismutase)는 세포에 해로운 H2O2로 전환시키는 반응에 관여하

는 효소이며36), 30KDa 이상의 분자량을 가진 단백질 물질로 세

포막을 통과하지 못 한다37). 본 연구의 결과에서 PGE군에서

96.74%로 SOD 저해 활성도가 유의성 있게 감소하였다(Fig. 7).

Glutathione은 대표적인 항산화제로 free radical과 peroxide

와 같은 활성산소종으로 부터 세포를 보호해 주는 역할을 한다29).

Glutathione은 대부분 환원형으로 존재하며, 활성산소종에 의하

여 산화되면서 항산화 활성을 발휘하게 된다38). 산화된

Glutathione은 glutathione reductase에 의하여 다시 환원형으로

돌아간다39). 본 연구에서는 PGE는 67.08%로 total glutathione 함

량에 특별한 영향을 미치지는 않았다(Fig. 8). 추후 PGE의 항산

화 관련 연구를 통하여 재확인함과 동시에 명확한 기전을 밝혀

야 할 것으로 생각된다.

이상의 결과들을 종합해 보면, 500 ㎍/㎖ 농도의 PGE는

Paraquat, SNP, H2O2의 산화스트레스에 의한 세포 사멸을 유의

한 수준으로 방지하였고, 또한 유의한 수준으로 SOD활성을 증

가시킴을 알 수 있었다. 이를 토대로 앞으로 산화스트레스에 의

해 유발되는 질병들의 예방과 치료 및 노화에 응용 될 수 있으리

라 보여지며, 향후 그 작용기전에 대한 지속적인 연구가 진행되

어야 할 것으로 사료된다.

결 론

길경이 C6 glioma cell의 산화스트레스에 대한 세포사멸 보

호효과를 관찰한 결과 다음과 같은 결론을 얻었다.
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PGE군에 Paraquat, SNP, H2O2을 처리한 결과 세포 사멸이

유의하게 감소하였고, Rotenone을 처리한 결과 세포 사멸이 감

소하였으나 통계적인 유의성은 없었다.

PGE군에 SOD 저해활성도가 유의성 있게 감소하였으나,

total glutathione 함량에 특별한 영향을 미치지 않았다.
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