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서    론

세포에서의 에 지 생산에서는 미토콘드리아 호흡에 의

한 부산물인 반응성 산소기(ROS, reactive oxygen species)

의 생성이 수반되며 이것은 단백질, 지방  핵산에 손상을 

가져온다. 이러한 손상으로부터 세포 자체를 보호하기 해 

세포 내의 방어체계가 작동을 하지만 유리 라디칼의 생성과 

항산화 체계의 균형이 깨어지면 산화스트 스가 세포에 작

용하게 된다
1). 산화 스트 스의 원인으로는 나이에 따른 변

화와 만성 질병들을 들 수 있다
2-7). 당뇨병은 심각한 사불

균형으로 인해 여러 조직에 비정상 인 변화가 래되는 병

INS-1 세포에서 항산화 효과를 통한 Quercetin의 세포 보호 효과
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 Abstract

Background: Oxidative stress is induced under diabetic conditions and causes various forms of tissue 

damages in the patients with diabetes. Recently, pancreatic beta cells are regarded as a putative target of 

oxidative stress-induced tissue damage, and this seems to explain in part the progressive deterioration of 

beta cell function in type 2 diabetes. The aim of this study was to examine the potential of Quercetin (QE) 

to protect INS-1 cells from the H2O2-induced oxidative stress and the effects of QE on the glucose-stimulated 

insulin secretion in INS-1 cells.

Methods: To study the cell viability, cells were incubated with H2O2 and/or QE at the various 

concentrations. To confirm the protective effect by QE in response to H2O2, the levels of antioxidant enzymes 

were assessed by RT-PCR and Western blot, and glutathione peroxidase activities were quantified by 

spectrophotometrical method. Glucose-stimulated insulin secretion (GSIS) was measured by ELISA.

Results: Cell incubations were performed with 80 μM of H2O2 for 5 hours to induce 40 - 50% of cell death. 

QE gradually showed protective effect (IC50 = 50 μM) in dose-dependent manner. Superoxide dismutase 

(SOD) mRNA level in H2O2 + QE group was increased as compared to H2O2 group, but catalase did not 

changed. And the QE recruited glutathione peroxidase activity against H2O2-induced oxidative injuries in 

INS-1 cells. 

Conclusion: In conclusion, these findings suggest that QE might have protective effect on beta cells by 

ameliorating oxidative stress and preserving insulin secretory function. (J Kor Diabetes Assoc 31:383~390, 2007)
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 상태로 산화 스트 스가 병태생리의 주요 부분을 차지한

다
8). 췌장 베타세포는 유리 산소 라디칼을 제거하는 효소가 

부족하여 산화 스트 스에 특히 더 취약하다고 알려져 있다
9). 

Ihara 등10)은 당뇨병 쥐에서 산화 스트 스의 표지자를 평

가하여 췌장세포에서 반응성 산소기가 증가한 것을 확인하

다. 고 당 상태에서는 한 소비톨과 폴리올의 증가로 

인해 NADPH/NADP
+ 비가 감소하고 산화 스트 스가 유

발된다
11).

유리 라디칼 제거제와 항산화 효과를 가지는 화학물질들

이 당뇨병 유발 모델에 사용하는 스트렙토조토신이나 알록

산과 같은 물질들에 의한 췌장 세포에의 세포 독성을 방

하 다는 것을 생체 내 실험으로 증명한 결과도 있다
12).

라보노이드는 채소, 과일, 차와 와인과 같은 음료에 천연

으로 존재하는 폴리페놀 항산화제이다. 이러한 라보노이

드의 일종인 Quercetin (QE, 3,5,7,3,4-pentahydroxyflavone)

은 강력한 항산화제로 직 으로 유리 라디칼을 제거하고13), 

xanthine oxidase와 lipid peroxidation을 억제하여
14,15) 항산

화 방어 체계를 향상시킨다. 세포 내 항산화 방어기 의 상

태가 산화 스트 스에 의한 세포 손상의 정도를 결정할 수 

있기에 이러한 물질을 사용한 방어기 의 증강은 산화 스트

스로부터 세포를 보호할 수 있을 것으로 측할 수 있다. 

당뇨병에서의 산화 스트 스에 의한 손상을 방하기 한 

천연 항산화제에 한 심이 최근 높아지고 있으며 산화 

스트 스로 야기된 당뇨병의 만성합병증들에는 그 효과가 

이미 부분 으로 입증되어 있다
16,17).

자들은 본 연구에서 포도당의 농도에 따라 인슐린분비

가 증가하는 췌장 베타세포 모델인 INS-1 cell line에서 QE

의 항산화 효과를 통한 세포보호 효과를 확인하고자 하 다.

재료  방법

1. 세포 배양

INS-1 세포
18)는 37℃, 95% 공기와 5% CO2 상태에서 

10% 우태아 청, 11 mM 포도당, 10 mM HEPES, pH 

7.4, 50 μM 2-mercaptoethanol을 포함하는 RPMI 1640 배

지에서 배양하 고, passage 30 - 40의 세포를 이용하 다.

2. 산화 스트 스 환경 설정

과산화수소에 의해 50%의 세포 사멸을 보이는 산화 스

트 스의 조건(IC50)을 설정하기 하여 안정화된 INS-1 세

포에 10 μM에서 100 μM의 다양한 농도의 과산화수소가 

포함된 배지로 교환하여 5시간 뒤 MTT법(Amresco, Ohio, 

USA)으로 세포 생존율을 측정하 다.

3. QE에 의한 세포 생존능 평가

산화 스트 스 조건(IC50)에서 세포 손상을 억제하기 

한 QE (Sigma, Missouri)의 농도를 결정하기 해 5시간 

동안 과산화수소와 0 μM에서 100 μM의 다양한 농도의 QE

이 포함된 배지에 배양한 후 MTT법으로 세포 생존율을 확

인하 다. 세포 생존율의 당한 조건으로 향후의 실험들을 

계획하 다.

4. 항산화 효소 활성도 측정

1) QE의 SOD (Superoxide Dismutase)와 Catalase에 

한 효과

INS-1 세포에서 산화 스트 스에 한 QE의 항산화 효

과를 확인하기 해 5시간 동안 80 μM의 과산화수소나 30 

μM의 QE을 첨가한 각각의 군에 항산화 효소인 SOD와 

catalase의 mRNA와 단백질을 semi-quantitative RT-PCR과 

Western blot 방법으로 측정하 다.

조군, 과산화수소만을 첨가한 군과 QE을 함께 첨가한 

군 모두에 TRIzol을 사용하여 RNA를 분리하고 AccuPower 

RT/PCR premix (Bioneer, Daejeon, Korea)로 라이머들

(Table 1)을 사용하여 RT-PCR을 시행하 다. 42℃에서 1분

간, 94℃에서 2분간 비 변성시킨 후 94℃에서 30  변성, 

48℃에서 1분 결합, 그리고 68℃에서 1분 신장의 총 30회를 

반복하고 68℃에서 7분간 신장 반응하 다. 증폭산물은 1.5% 

아가로즈 겔상에서 기 동하고 ethidium bromide로 염색

하여 UV하에서 밴드를 찰하고, GelDoc densitometry로 

반정량 측정하 다.

각각의 군의 세포에서 추출한 단백질 5분간 끓여 변성시

키고 8% SDS-polyacrylamide 겔에서 기 동을 시행한 

후 nitrocellulose (Amersham, Arlington Heights, IL)막으

로 이동시켰다. 항체와 단백질간의 비특이 인 결합을 방지

하기 해 1시간 동안 상온에서 5% 탈지분유가 포함된 

Table 1. Primers used for RT-PCR

Gene (bp) Forward (5' → 3') Reverse (5' →3 ')

Catalase (395) 5'-GTGAGAACATTGCCAACCAC-3' 5'-CTCGGGAAATGTCATCAAAAG-3' 

Cu/Zn-SOD (383) 5'-GCCGTGTGCGTGCTGAA-3' 5'-TTTCCACCTTTGCCCAAGTCA-3' 

Mn-SOD (385) 5'-GACCTGCCTTACGACTATGG-3' 5'-GACCTTGCTCCTTATTGAAGC-3' 

GAPDH (308) 5'-TCCCTCAAGATTGTCAGCAA-3' 5'-AGATCCACAACGGATACATT-3' 
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TTBS (20 mM Tris-HCl, pH 7.4, 500 mM NaCl, 0.1% 

Tween 20) 용액에 반응시켰다. 이후 1차 항체를 4℃에서 

밤 동안 반응시킨 후 2차 항체를 실온에서 한 시간 반응시

켰다. Alkaline phosphatase-conjugated secondary antibody

로 목표 단백질의 존재를 확인하 다. 한 각 실험군에서 

동량의 단백질로 Western blot을 시행한 것을 확인하기 

하여 β-actin항체를 사용하 다.

2) Glutathione 련 효소 활성도(GPx (Glutathione 

Peroxidase) activity)

Glutathione 련 효소 활성도를 측정하기 하여 각 군의 

세포를 분쇄하여 4℃에서 10분간 12000 × g에 원심 분리하여 

상층액을 사용하 다. Glutathione 련 효소 활성도를 측정하

기 해 Total Glutathione Quantification Kit (Calbiochem, 

Germany)를 사용하 다.

5. 포도당 자극에 의한 인슐린분비능(GSIS, Glucose 

Stimulated Insulin Secretion)의 측정

포도당 자극에 의한 인슐린분비능은 각각의 실험 환경에

서 Krebs-Ringer buffer (119 mM NaCl, 4.75 mM KCl, 

2.54 mM CaCl2, 1.2 mM MgSO4, 1.2 mM KH2PO4, 5 

mM NaHCO3, 20 mM HEPES, pH 7.4)이 포함된 4 mM 

포도당과 16 mM 포도당에 1시간 배양 후 배지를 Rat/ 

Mouse Insulin ELISA kit (LINCO Research, Missouri)로 

측정하 다.

6. 통계  분석

실험결과는 평균 ± 표 편차로 표시하 으며 조군과 

실험군들 사이의 비교는 Student t-test를 사용하 으며 통

계 인 유의 수 은 P값이 0.05 미만인 경우로 하 다.

결    과

1. 산화스트 스의 세포독성과 QE의 세포보호 효과

INS-1 세포에 10 μM에서 100 μM의 다양한 농도의 과

산화수소가 포함된 배지로 교환하여 5 시간 뒤 세포 생존율

을 측정한 결과 50% 이상의 세포 사멸을 보이는 80 μM의 

과산화수소 농도(IC50)를 산화스트 스의 조건으로 설정하

다(Fig. 1, P = 0.0004). 이 산화스트 스 조건에서 다양

한 농도의 QE이 포함된 배지에 배양하여 측정한 결과 QE 

농도에 비례하여 세포 보호 효과가 나타났으며 50 μM의 

QE 농도에서 50% 이상의 세포 보호 효과를 보 다(Fig. 2, 

P = 0.0478). 조군, 80 μM의 과산화수소만 첨가한 군과 

80 μM의 과산화수소에 30 μM의 QE을 같이 첨가한 군 각

각의 INS-1 세포의 모양을 학 미경으로 찰하 다(200

배, Fig. 3). 정상 인 조군의 세포 모양은 족돌기를 가지

며 배양 에 견고하게 붙어 있는 형상을 보이나 과산화수소

만 첨가한 군에서는 족돌기가 사라져 둥근 모양으로 변하며 

세포 수도 감소한 것을 직  찰할 수 있었다. QE을 같이 

첨가한 군에서는 조군과 유사하게 형태도 보존되어 있는 

것을 확인하 다.

2. 항산화 효소의 활성도

1) QE의 SOD와 Catalase에 한 효과

RT-PCR의 결과(Fig. 4A)에서 Mn-SOD mRNA은 조

군에 비해 과산화수소군에서 낮게 측정되었으며(P = 

0.0003) QE 첨가군에서는 조군과 유사한 정도로 증가하

다(P = 0.0107). 하지만 Cu/Zn SOD는 Mn-SOD보다는 

유의도가 떨어지기는 하 지만 QE 첨가군에서는 과산화수

소군에 비해 증가하 다(P = 0.0220). Catalase는 SOD와 

비슷한 추세를 보 으나 통계 으로 유의하지는 않았다(P = 

0%

20%
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80%

100%

120%

C 10uM 20uM 50uM 80uM 100uM

P = 0.0004

Fig. 1. H2O2-induced cytotoxicity in INS-1 cells. INS-1 

cells exposed to various concentrations of H2O2(0, 10, 

20, 50, 80 and 100 μM) for 5 hours, and then, cell 

viability was measured by MTT method.

0%
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40%

60%

80%

100%

120%

140%

C 0uM 10uM 25uM 50uM 100uM

P = 0.0478

Fig. 2. Effect of quercetin on INS-1 cells. INS-1 cells 

were treated with 80 μM of H2O2(IC50) and various 

concentration of quercetin (0, 10, 25, 50 and 100 μM) 

for 5 hours, and then, cell viability was measured with 

MTT method.
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0.1401).

Western blotting 결과(Fig. 4B)에서도 Mn-SOD는 조

군에 비해 과산화수소군에서 낮게 측정되었으며(P = 0.0013) 

QE 첨가군에서는 유의하게 증가하 다(P = 0.0003). Catalase

도 RT-PCR의 결과와 비슷하게 통계 으로 유의하지 않음

을 확인하 다(P = 0.5659).

2) Glutathion 련 효소 활성도(GPx activity) 

과산화수소군에서 GPx activity는 조군에 비해 55%이

상 감소하 고(P = 0.0037) QE 첨가군에서는 76%로 활성

도가 증가하 다(P = 0.0462)(Fig. 5). 이는 QE 첨가군에서 

과산화수소군에 비해  활성도가 상 으로(38%) 높음을 

보여 다. 

3. 포도당 자극에 의한 인슐린분비능

INS-1 세포는 포도당 농도에 따라 인슐린분비가 증가하

는 세포종으로 조군에서는 이러한 반응이 찰되었으나(P 

= 0.0278) 과산화수소군에서는 찰되지 않았고(P = 

0.2140) QE 첨가군에서는 반응이 보존되어 있음을 확인하

다(P = 0.0098) (Fig. 6). 

고    찰

고 당이 당뇨병의 만성 합병증의 주요 원인이라는 사실

     

A

    

B

Fig. 4. The effect of quercetin on SOD and catalase expression in INS-1 cells. A, SOD and catalase mRNA expression 

in INS-1 cells of control and treated with H2O2 and/or Quercetin for 5 hours was evaluated by RT-PCR; B, Expression 

of SOD and catalase in INS-1 cells of all groups was detected by western blotting. C, control; QE, quercetin; WB, 

western blotting. * P < 0.05. 

A B C

Fig. 3. The effects of quercetin (QE) on H2O2-induced cell damage in INS-1 cells. Morphology of INS-1 cells of control 

(A) and treated with 80 μM H2O2 (B) or 80 μM H2O2 + 50 μM QE (C) for 5 hours was observed by optical microscope 

(× 200).



권민정 외 19인 : INS-1 세포에서 항산화 효과를 통한 Quercetin의 세포 보호 효과

387

은 잘 알려져 있으며 고 당으로 인한 반응성 산소기 생성

의 증가  불충분한 제거로 인해 야기된 산화스트 스가 

심 인 역할을 한다는 여러 보고가 있다. 이러한 만성

인 고 당에 의한 독성은  내피, 신경, 신장 세포에 작용

을 할 뿐만 아니라 췌장 세포에도 직 인 작용을 한다
16,19). 

Robertson 등
20)은 HIT-T15 세포를 6개월간 11.1 mM의 포

도당에서 배양하 을 때에는 인슐린 mRNA와 포도당 자극

에 의한 인슐린분비능이 사라졌지만 6개월간 0.8 mM의 포

도당에서 배양하 을 때는 그 기능이 보존되어 있음을 확인

하여 포도당 독성에 한 개념을 제시하 다. 포도당 독성

과 산화스트 스에 한 연 성으로 Wolff 등
21)에 의하면 

당뇨병으로 인한 포도당의 산화와 그로 인한 반응성 산소기

의 생성을 제시하 으며 Hunt 등
22)은 포도당 산화가 수산기 

라디칼을 생성하고 수산기 라디칼 제거인자가 고 당으로 

인한 단백질의 분해를 보호할 수 있다고 제시하 다. 

Grankvist 등
8)은 췌장 소도에 Cu/Zn SOD, Mn SOD, 

catalase와 glutathione peroxidase 등의 항산화 효소가 다른 

조직에 비해 게 존재한다고 보고하여 췌장 세포의 산화스

트 스 취약성을 제시하 다. 한 췌장 베타세포는 항산화 

효소의 상 인 부족뿐만 아니라 미토콘드리아 호흡에 

련된 에 지 생산에 에서도 산화스트 스에 취약하다. 

Suarez-Pinzon 등
23)은 췌장 소도에서 DNA 장애를 일으키

는 반응성 산소기와 nitric oxide (NO)  NO의 억제로 사

이토카인, 4-HNE, hexanal, MDA 등을 억제할 수 없는 것

을 제시하고 췌장 소도 기능 장애에 있어 반응성 산소기의 

요성을 확인하 다. 김 등
24)은 과산화수소를 췌장 소도에 

직  주입하여 포도당 자극에 의한 인슐린분비가 감소함을 

확인하 다. 은 등25)은 INS-1 세포, HIT-T15 세포  백서 

췌도 세포에서 배양 배지에 고농도 포도당을 첨가한 경우와 

과산화수소를 첨가한 경우 모두에서 세포 내 peroxide가 증

가하고 인슐린 mRNA  포도당 자극에 의한 인슐린분비

능이 감소함을 확인하 다.

고 당에 의한 산화스트 스의 기 으로 포도당의 자가

산화, protein kinase C의 활성화, methylglyoxal 형성과 

glycation, 소비톨 형성, 헥소아민 사와 산화 인산화 등 포

도당 사에 여하는 부분의 경로에서 반응성 산소기가 생

성되어 췌장 소도 세포에 손상을 다고 알려져 있으며
26) 항산

화효소의 과발 이나
13,27-29) 항산화제로 이러한 손상을 보호한

다는 여러 증거가 발표되고 있다. 항산화제의 사용의 로 

ZDF 쥐와 HIT-T15 세포에 Tanaka 등30)이 N-Acetylcysteine

을 사용하여 산화스트 스에 한 보호 효과를 입증하 으

며 Kaneto 등
31)은 N-Acetylcysteine으로 db/db 생쥐에서 확

인하 다. Ihara 등
32)은 비타민 E를 사용하여 GK 쥐에서 

당 조 의 효과를 확인하 다.

본 실험에 사용된 QE
33)은 식물에 풍부한 폴리페놀 구조

물을 포함하는 강력한 항산화물질로 베리류
34,35), 포도주, 

사과, 양
36), 루이보스 차37) 등에 함유되어 있다고 알려져 

있다. QE과 같은 폴리페놀 구조물들을 가진 flavonoid 들은 

유리 산소기를 직 으로 상쇄시키는 제거자(scavenger)  

반응성 산소의 생성을 억제시킬 뿐만 아니라
8,38) 항산화 효

소들을 활성화하여 항산화 효과를 나타낼 수 있다39,40). QE

은 소수성(hydrophobic)을 띠며 세포막에 많이 존재한다. 

일반 인 음식으로의 섭취량은 매일 약 20~1000 mg 정도

이며 체내 반감기는 11~28시간으로 길고 반복 으로 섭취

하면  효과를 볼 수 있다
41). 50 mg의 QE으로 0.75~1.5 

μM/L의  농도를 낼 수 있으나42,43) 음식으로 섭취하는 

경우 장내 흡수가 조  떨어지는 단 이 있다. 하지만 소수

성으로 체내 비교  오래 잔존하고 효과가 있어 실험의 

농도인 30 μM의 농도를 얻기 해서는 QE 풍부한 음식의 

반복 인 섭취로 어느 정도의 효과를 나타낼 수 있을 것이
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P = 0.0037 P = 0.0462

Fig. 5. The effect of quercetin (QE) on GPx activity. 

The GPx activity in contol, H2O2 and H2O2 + QE group 

was measured by Total Glutathione Quantification Kit 

and determined the change in absorbance per minute. C, 

control; GPx, Glutathione peroxidase; QE, quercetin.

P = 0.0278 P = 0.0098

Fig. 6. GSIS in Contol, H2O2 and H2O2 + QE Group.

Insulin secretion depended on glucose concentration was 

detected by ELISA in INS-1 cells of control and treated 

with H2O2 and/or Quercetin for 5 hours. C, control; 

GSIS, glucose-stimulated insulin secretion; QE, quercetin.
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다.

Vessal 등
44)과 Coskun 등45)은 streptozotocin으로 유발된 

당뇨병 쥐 모델에서 QE을 이용하여 산화스트 스 감소에 

의한 당뇨병에 한 보호 효과에 한 in vivo 결과를 발표

하 다. 이는 자들의 in vitro 결과와 일치하는 내용으로 

QE에 의한 당뇨병의 보호 효과가 QE의 사용에 따른 다른 

요인들에 의한 것이라기 보다 췌장 소도 세포에 작용한 직

인 항산화 효과에 의할 것이라고 추측할 수 있다.  

이번 실험에서의 QE의 INS-1 세포에서의 항산화 효과의 

결과  Mn-SOD, Cu/Zn-SOD와 GPx 활성도는 통계 으

로 유의한 차이를 보인 반면 catalase에서는 반응 추세만 

찰할 수 있었다. 그 이유로 QE는 소수성이며 catalase의 등

이 5.4로 배지에서 음 하를 띠므로 반응이 었을 

가능성이 있다. 그리고 Mn-SOD는 미토콘드리아에 주로 존

재하고 Cu/Zn-SOD는 세포질에 존재하며 catalase는 페록시

솜(peroxisome)에 GPx는 세포질과 미토콘드리아에 모두 분

포하는 것을 고려해 볼 때 신장세포나 간세포 등에 비해 췌

장세포에 페록시솜이 부족하여 반응이 떨어졌음도 생각해 

볼 수 있다. 한 이번 실험의 결과만으로 QE의 항산화 효

과에 있어서 유리 산소기의 직 인 제거자의 역할이 

인지 항산화효소의 활성화의 증가로 인한 결과가 주된 역

할을 했는지 명백히 입증하기는 어렵다. 그러나 QE에 의한 

항산화효과는 이  다른 보고들과 같이 복합 으로 나타났

을 가능성이 높으며 배양 시간이 짧아 유리 산소기의 직

인 제거에 의한 효과가 우세하 을 가능성이 높다. 하지

만 어떤 기 이 우세하든 자들은 QE이 췌장 베타 세포에 

직 인 항산화 효과를 보임을 확인하 다. 규모의 역학 

조사와 계획 인 연구가 필요하겠지만 본 실험의 결과는 인

슐린 항성에 따른 이차 인 베타세포의 손실을 가져오는 

제2형 당뇨병과 당뇨병 단계에서 QE의 충분한 섭취가 당

뇨병 진행의 방에 도움이 될 것으로 기 한다.

요    약

배경: 고 당에 의한 산화 스트 스는 당뇨병환자에서 만

성합병증을 보이는 여러 조직 손상의 원인 의 하나로 알

려져 있다. 제1형 당뇨병뿐만 아니라 인슐린 항성을 심

으로 한 제2형 당뇨병 역시 결국 베타세포 기능의 장애로 

인해 발병한다. 최근 췌장베타 세포 자체에 한 산화 스트

스가 당뇨병 발병의 원인일 것이라는 연구가 보고되고 있

으며 항산화제의 당뇨병 방에 한 역할에 심이 기울여

지고 있다. 우리는 양 , 포도 등에 있는 강력한 항산화제의 

일종인 Quercetin (QE)을 사용하여 인슐린을 분비하는 베타

세포 모델(INS-1 cell)에서 보호효과를 알아보고자 하 다.

방법: H2O2로 산화스트 스를 주고 QE 첨가 정도에 따른 

세포 생존능을 MTT를 이용하여 측정하 다. 세포 보호에 

한 작용이 항산화 효과에 의한 것임을 확인하기 하여 

SOD와 catalase를 Western blot으로 확인하고 RT-PCR로 

mRNA를 측정하 으며 Total Glutathione Quantification 

Kit로 glutathione peroxidase 활성을 측정하 다. 기능 보존

을 알아보기 하여 고 당 자극에 의한 인슐린분비능을 

ELISA로 측정하여 확인하 다.

결과: 세포 생존능에 있어 QE은 농도에 비례하여 산화스

트 스에 한 보호 효과를 보 다. SOD는 QE 첨가군에서 

증가하 지만 catalase는 변화가 없었고 산화스트 스만 받

은 INS-1 cell에 비해 QE 첨가군에서 유의하게 glutathione 

peroxidase 활성의 개선을 보 다. 고 당 자극에 의한 인슐

린분비능 한 QE 첨가군에서 높게 나타났다. 

결론: QE은 INS-1 cell에서 강력한 항산화 효과를 나타

내었으며 이는 QE이 췌장 세포 손상에 의한 당뇨병 방에 

도움이 될 것임을 시사한다. 
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