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（Ｓｕｐｐｌ２）：Ｓ５９Ｓ６４．
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　　Ａｂｓｔｒａｃｔ：ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ　Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅ（ＥＧＣＧ）
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３０ｍｉｎｌａｔｅｒ，ｒｏｔｅｎｏｎｅ２５ｎｍｏｌ·Ｌ－１ｗａｓａｄｄｅｄａｎｄｔｈｅｎｃｏｉｎｃｕｂａｔｅｄｆｏｒ２４ｈ．Ｔｈｅｃｅｌｌｖｉａｂｉｌｉｔｙｗａｓ
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（Ｐ＜０．０１）．Ｃｏｍｐａｒｓｉｏｎｗｉｔｈ３０．６％ ｉｎｒｏｔｅｎｏｎｅｇｒｏｕｐ，ｉｎＥＧＣＧ１，５ａｎｄ１０μｍｏｌ·Ｌ－１ａｐｏｐｔｏ
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