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목적: 점안마취제 성분인 proparacaine hydrochloride (PPC)에 의한 결막세포주의 세포자연사와 이에 대한 epigallocatechin-

gallate (EGCG)의 보호효과를 알아보고자 하였다. 방법: 동일한 조건으로 배양된 결막세포주에 Alcaine® 0.5%, PPC

0.5%, 그리고 0.01% benzalkonium chloride (BAC)을 각각 15분간 처리한 후, 추가적으로 12시간과 24시간 배양한 후

세 군으로 나누어 MTT assay와 LDH assay를 실시하였다. 배양된 결막세포주에 EGCG를 10 µM의 농도로 3시간 동안

전 처리한 후 0.5% PPC를 15분간 추가 배양한 다음 유세포분석기를 이용한 세포자연사 정도를 측정하였다. 결과:

Alcaine® 0.5%, PPC 0.5%, BAC 0.01%를 15분 동안 처리한 직후와 다시 12시간과 24시간 추가 배양한 결과 모든 군에

서 세포생존율이 증가하지 않았다(p<0.05). 0.5% PPC 단독처리군(32.2±2.0%)에 비해 10 µM의 EGCG 3시간 전 처리

하고 PPC 0.5% 후 처리한 군(68.2%)에서 세포 생존율은 더 높아졌다. 또한 PPC 0.5% 처리한 군에서 유도된 세포자연

사는 EGCG 첨가로 감소되었다. 결론: 점안마취제인 PPC에 EGCG를 전처리함으로써 세포생존율을 증가시키고, 세포

자연사를 억제함으로서 EGCG는 세포보호 효과가 있는 것으로 나타났다.

주제어: Conjunctival cell line, Proparacaine hydrochloride (PPC), Epigallocatechin-gallate (EGCG)
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서 론

점안 마취제로 널리 사용되고 있는 Alcaine®은 마취제인

proparacaine hydrochloride (PPC) 0.5%와 보존제로 benzal-

konium chloride (BAC) 0.01%를 함유하고 있다. PPC는 0.5%

용액과 0.25% sodium fluoracaine의 복합제가 있으며, sodium

fluoracaine이 없는 용액이 일반적으로 점안 마취제로 널리 사

용 된다.[1] PPC의 마취는 비교적 빠른 20초 이내에 효과가 나

타나며 지속시간은 10-15분 정도이다.[2] 점안 마취제는 각막

부종을 일으킬 수 있고, 각막 상피의 탈피화,[3,4] 각막 내피 세

포의 대사 억제[5] 및 각막 내피 세포에서 Na+-K+ pump의 기

능에 변화[6]를 가져올 수 있다. 점안마취제 중 cocaine은 가장

심한 각막상피 독성을 나타내며, PPC, tetracaine과 cocaine은

각막 상피의 상처 치유를 지연시키므로 장기간 사용은 반드

시 피해야 한다. 알레르기 반응은 각막과 결막에 마취제를 점

안한 후 5~10분 후에 실질에 부종이 나타나고, 결막 충혈과

부종, 눈꺼풀 부종과 눈물 분비 등의 증상을 나타내었다.[7]

녹차(camellia sinensis)에 함유된 성분은 주로 폴리페놀

(polyphenol)이며 이는 카테킨(catechin)으로 흔히 알려져

있다. 카테킨은 epicatechin 형태로서 여러 flavanol, flavandiol,

flavonoid, phenolic acid를 포함한 폴리페놀성 화합물로서,

에피카테킨(epicatechin; EC), 에피카테킨갈레이트(epicate-

chingallate; ECG), 에피갈로카테킨(epigallocatechin; EGC)

및 에피갈로카테킨갈레이트(epigallocatechingallate; EGCG)

가 있으며[8,9] 이 중 EGCG가 67%를 차지한다.[10] 이러한 카

테킨은 항산화성,[11] 항발암성,[12] 항균성,[13] 항돌연변이유발

물질(antimutagenic), 항염증성, 혈중 콜레스테롤 저하작용,[14]

혈압강하작용,[15] 혈당강하효과,[16] 혈소판 응집억제,[17] 새로

운 혈관형성 억제작용,[18] 충치예방[19] 등의 약리작용이 보고

되고 있어서 그 활용에 대한 관심이 증가되고 있다.[20] 그럼

에도 불구하고 눈과 관련된 세포보호 작용에 대한 연구는

드문 실정이어서 본 연구에서 결막세포주를 대상으로 점안

마취제인 PPC로 유발되는 세포독성에 대해 녹차 폴리페놀

의 하나인 EGCG의 보호효과에 대해서 알아보고자 하였다.

재료 및 방법

1. 실험 재료

실험에 사용한 세포는 사람의 결막세포주인 clone 1-5c-

4를 한국 세포주 은행(Korean cell line bank, Korea)으로부터

*Corresponding author: Eun-Sun Seo, TEL: +82-61-330-3550, E-mail: eunsun111@hanmail.net

<초청논문>



526 서 은 선

Vol. 18, No. 4, December 2013 J Korean Oph Opt Soc

분양 받아 사용하였다. 10%의 fetal bovine serum (FBS;

Cambrex, USA)와 fungizone 및 antibiotics를 함유한 RPMI

1640 (Gibco, USA) 배양액을 사용하였다. 점안마취제는

PPC (5.0 mg/ml)와 benzalkonium chloride (BAC, 0.1 mg/ml)

로 조제된 Alcaine® (Alcon, USA)을 사용하였고, PPC와

BAC 그리고 EGCG ((-)-epigallocatechin-3-gallate, (2R,3R)-2-

(3,4,5-trihydroxyphenyl)-3,4-dihydro-1(2H)-benzopyran-

3,5,7-triol 3-(3,4,5-trihydroxybenzoate))는 Sigma-Aldrich (USA)

에서 구입하였다. EGCG의 화학식은 C22H18O11이고, 분자량

은 FW 458.4 이며 구조식은 Fig. 1과 같다(Fig. 1).

2. 세포배양 및 처리

세포 배양은 75 cm2의 배양용 플라스크(Nunc, USA)에

일정량의 배양액을 넣어 37oC, 5% CO2로 조정된 CO2 항

온기(Forma Scientific, USA)에서 배양하였다. 배양된 세

포는 0.25% trypsin-EDTA (ethylene diamine tetraacetic

acid)로 부유 시킨 후 0.4% trypan-blue로 염색하여 혈구계

산기로 세포수를 산정하였다. 세포생존율 실험은 배양된

세포를 96 well plate (Nunc, USA)에 1×106 cells/well의 세

포 부유액을 200 µl씩 분주하여 24시간 배양한 후 실험에

사용하였다. 96 well plate에 배양된 결막세포주를 Alcaine®

0.5%, 배양액의 용적에 대해 PPC 0.5% 와 BAC 0.01% 농

도로 15분 처리한 군, 15분 처리 후 phophate buffered

saline (1×, pH 7.2)로 헹군 후 새로운 배양액을 넣고 12시

간과 24시간 추가 배양한 군으로 구분하였다. 대조군은 세

포배양 후 아무것도 처리하지 않았다. 배양세포의 형태학

적 변화를 관찰하기 위해 6 well plate에 멸균된 plastic

Thermanox® coverslips (Nunc, USA)를 넣은 후 5×104 cell/

well 세포를 24시간 배양하였다. 배양된 세포는 EGCG 3

시간 처리군, 0.5% PPC 15분 처리군, 그리고 EGCG 3시

간 처리 후 0.5% PPC 15분 처리군으로 구분하였다. 

3. 세포 생존율 측정

1) MTT assay

MTT assay는 Mosmann 방법에 따라 시행하였다.[21]

MTT (3-[4,5-dimethylthiazol-2-yl]-2, 5-diphenyl tetrazolium

bromide:Sigma, USA) assay는 세포소기관 중 미토콘드리

아 효소의 활성도를 측정하여 세포사 진행과정의 초기 세

포의 생존율을 측정하는 방법이다. 세포 배양액을 MTT

200 µg/ml가 포함된 배양액으로 교환하고 3시간 반응시킨

후 배양액을 DMSO 200 µl/well로 교체하여 5분간 실온

방치시켰다. 그런 다음 formazan을 용해시켜 microplate

spectrophotometer (Bio-Tech, USA)를 이용하여 570 nm에

서 흡광도를 측정하였다.

2) Lactate dehydrogenase (LDH) leakage assay

세포막 손상에 따라 배지로 유출된 LDH의 함량을 측정

하는 방법으로 LDH kit (Inwha pharm, Korea)을 이용하여

사용 방법에 따라 처리한 후 분광광도계(Bio-Tech, USA)

로 570 nm 에서 흡광도를 측정하였다.[22]

3) EGCG의 세포독성 측정

EGCG의 세포독성을 확인하기 위해 배양액에 40 µM,

60 µM, 80 µM, 100 µM, 120 µM, 140 µM, 160 µM, 180

µM, 200 µM 첨가한 결막세포주를 24시간 배양하여 MTT

assay를 실시하였다.

4. 세포주기 분석에 의한 세포자연사 판정

배양된 결막세포주의 세포주기 분석을 위해 유세포 분

석기를 이용하여 세포의 핵 내 DNA양을 측정하는 Seifer

등[23]의 방법을 이용하였다. Culture dish로부터 수확한 세

포에 hypotonic fluorochrome solution을 첨가하여 4oC에서

6시간 동안 염색하였다. 유세포 분석에 방해가 되는 세포

덩어리를 제거하기 위해 35 µm nylon mesh로 여과한 후,

argon 레이저의 488 nm 파장에서 발기하여 610 nm의 파

장으로 여기 되는 propidium iodide의 형광성에 따라

DNA양을 측정하였다.

유세포 분석기의 histogram에서 Ao (Go/G1보다 DNA

형광성이 낮은 구역의 세포군집), Go/G1 (DNA합성전기),

S (DNA 합성기), G2/M (DNA 합성 후 유사분열기)의 각각

의 구역을 얻은 후, 세포분석 프로그램(Coulter)을 이용하여

계산하였다. DNA 검사에 요구되는 정확한 alignment를 위

해 calibrated fluorescent bead standard (DNA-CHECK Coulter

cytometry, Hialeah, FL)를 이용하여 50% peak height에서

coefficient of variation 값을 1.9% 이하로 유지하였다.

5. 통계학적 분석

결과값의 분석은 one-way ANOVA 방법에 따라 실시하

였으며, 유의수준 p<0.05 의 범위 내에서 그 결과들은 평

균에 대한 표준 편차로 분석하였다.

Fig. 1. Chemical structure of EGCG.
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결 과

1. 점안마취제의 세포독성 평가 

1) MTT assay

Alcaine® 0.5%, PPC 0.5%, BAC 0.01%를 작용시간인

15분 동안 처리한 직후와 다시 PBS로 헹군 후 새로운 배

양액을 넣고 12시간과 24시간 추가 배양하여 회복효과를

조사한 결과 Alcaine® 0.5%를 15분 처리 후 세포 생존율

은 대조군 대비 16.6%였으며, 12시간, 24시간 추가 배양

한 후에는 각각 12.5%, 11.7%였다(p<0.05)(Fig. 2). PPC

0.5%를 15분 동안 처리한 후에 세포 생존율은 대조군 대

비 32.2%였고, 추가 배양한 후 세포 생존율은 12시간에서

는 30.1%, 24시간 추가 배양한 군에서는 19.7%였다

(p<0.05). 그리고 BAC 0.01%를 15분 처리한 군에서는 대조

군 대비 31.5%, 12시간, 24시간 추가 배양한 군에서는 각각

11.1%, 9.6%의 세포 생존율을 보였다(p<0.05)(Fig. 2).

2) LDH assay

세포질 내의 효소인 lactate dehydrogenase가 세포막의 손

상에 의해 배양액으로 유출되는 정도로 세포 독성을 비교한

결과, Alcaine® 0.5%를 시간별(15분, 15분 처리 후 12시간 배

양, 15분 처리 후 24시간 배양)로 처리하였을 때 대조군과

비교하여 LDH 유출 정도가 3.98배(p<0.05) 이상으로 나타났

으며, 12시간, 24시간 추가 배양한 군에서는 대조군의 1.88

배(p<0.05)로 나타났다(Fig. 3). PPC 0.5%를 15분 처리한 군

에서는 대조군과 거의 유사하였고, 15분 처리 후 추가 배양

군에서는 대조군과 비교해서 LDH 유출 정도가 1.49배로 나

타났으며(p<0.05), BAC 0.01%를 15분 처리한 군에서는 대

조군에 비해 2.36배, 추가 배양한 군에서는 3.78배(p<0.05)

정도 높은 LDH 유출율을 보였다(Fig. 3).

2. EGCG의 세포독성 

배양된 결막세포주를 96 well plate에서 24시간 배양한

후 EGCG를 처리하여 24시간 재배양한 결과, 100 µM 이

하의 EGCG 농도에서는 70% 이상의 세포생존율을 보였

고, 100 µM에서는 74.8±6.6%, 200 µM에서는 53.5±0.7%의

세포생존율을 보였다(Fig. 4).

3. PPC 세포독성에 대한 EGCG의 보호효과

배양된 결막세포주를 96 well plate에서 24시간 동안 배

양한 후 0.5% PPC를 처리하기 전에 10-100 µM의 EGCG

를 3시간 전 처리하고, 0.5% PPC를 후 처리한 다음 15분

추가 배양 후 세포 생존율을 측정한 결과, 무처리 대조군

Fig. 2. Cytotoxicity of Alcaine®, PPC, BAC on clone 1-5c-4 cell

line assessed with the MTT assay. *p<0.05; significantly

different compare to control, Con; control, PPC;

proparacaine hydrochloride, BAC; benzalkonium

chloride

Fig. 3. Cytotoxicity of Alcaine®, PPC, BAC on clone 1-5c-4 cell

line assessed with the LDH assay. *p<0.05; significantly

different compare to control, Con; control, PPC;

proparacaine hydrochloride, BAC; benzalkonium chloride

Fig. 4. Effects of concentration of EGCG on the viability of

clone 1-5c-4 cell line assessed with the MTT assay at

24hrs. Con; control, EGCG; epigallocatechin-gallate
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의 세포 생존율을 100%로 보았을 때 전 처리하지 않은 실

험군은 38.2±2.0%, EGCG 10, 50, 100 µM 처리 실험군

에서는 농도별로 각각 68.2±10.86%, 64.3±3.76%, 51.2±

4.78% 생존율을 나타내어 고농도 보다 저농도에서 더 많

은 세포생존율이 증가되었다(Fig. 5).

4. 세포주기 분석에 의한 세포자연사 관찰

배양된 결막세포주에 10-100 µM의 EGCG를 3시간 전

처리하고, 0.5% PPC를 후 처리한 다음 15분 추가 배양 후

에 수확한 세포들의 주기를 분석한 결과, 세포핵이

propidium iodide에 약하게 염색되어 세포자연사를 보이는

A0기의 경우 대조군에서는 2.44%로 나타났고, EGCG 10

µM 처리한 군과 PPC 0.5% 단독 처리했을 때 각각 2.17%

와 40.15%로 나타났다. EGCG 10 µM를 3시간 전 처리하

고 PPC 0.5%를 후 처리한 군에서는 11.20%로 나타났다

(Fig. 6).

고 찰

점안마취제 중에서 자극이 제일 적다고 알려져 있는

PPC의 독성을 세포수준에서는 아직 연구가 거의 되고 있

지 않다. 인간의 각막 세포에 PPC 독성을 조사한 결과

0.1%에서는 37%, 0.25%에서는 18%의 세포 생존이 나타

났으며, 도립위상차 현미경으로 형태 관찰 시 0.1%와

0.25%에서 가장 심한 세포독성을 나타냈는데,[24] 본 연구

결과 PPC 0.5%를 15분 동안 처리한 후에서는 32.2% 세

포 생존율을 보였다. 세포막 손상에 따라 배지로 유출된

LDH량을 측정하였더니 15분 처리한 군에서는 대조군과

거의 유사하였으며, 15분 처리 후 추가 배양시에는 LDH

유출 정도가 1.5배를 넘지 않는 것으로 조사되었다. 각막

세포주 보다 본 연구에 사용된 결막세포주에서 덜 민감하

게 나타났다. Alcaine®과 PPC, BAC 처리군에서도 마찬가

지로 세포에 세포자연사나 세포괴사와 같은 조직의 손상

을 유도할 수도 있다. 세포자연사는 유전적으로 프로그램

된 세포사멸의 과정으로 정상세포의 생리학적, 발생학적,

면역학적 과정에 중요한 역할을 한다. 각막에서도 세포자

연사가 각막의 구조를 유지하는데 중요한 역할을 하는 것

으로 알려지고 있다. 탈락과 재생을 반복하는 상피 세포에

서 비정상적인 세포사멸이 일어나면 실질에 영향을 미치

게 되어 각막의 구조에 변화가 올 수 있다. Seo 등[25]의 연

구결과에서 세포괴사의 현상은 Alcaine® (0.25, 0.5%)의 높

은 농도와 BAC 0.01%에서 일어났으며, 저농도 Alcaine®

처리군과 PPC, BAC 저농도에서는 세포자연사의 경로를

취한다는 것을 알 수 있었다. 이러한 독성은 보존제가 포함

된 마취제나 점안제의 장기적인 사용이 눈의 표면에 손상을

준다는 것을 의미한다. Nam 등[26]은 PPC과 oxybuprocaine

점안 5분 후 중심 각막 두께 변화를 측정한 결과 중심 각

막 두께의 불안정성이 관찰되었고, 향후 중심 각막 두께

측정시 마취제 점안으로 인한 중심 각막 두께의 변화에

대해 고려해 볼 필요가 있다고 하였다.

본 연구결과와 마찬가지로 Park 등[27]의 연구에서도 결

막세포주에 EGCG 자체의 세포독성을 측정한 결과 100

µM 이하의 EGCG 농도에서는 세포증식 저해가 30%를

Fig. 5. Protective effects of EGCG on against PPC induced

cytotoxicity of clone 1-5c-4 cell line. Cells were

incubated with EGCG 0, 10, 50, 100 µM for 3 hrs.

After incubation, cells were treated with 0.5% PPC for

15 mins. Con; control, EGCG; epigallocatechin-gallate,

PPC; proparacaine hydrochloride

Fig. 6. DNA histogram from cultured clone 1-5c-4 cell line

treated with EGCG and PPC. A: Control, B: Cells were

incubated with EGCG 10 µM for 3 hrs, C: Cells were

incubated with 0.5% PPC for 15 mins, D: Cells were

incubated with EGCG 10 µM for 3 hrs + after incubation,

cells were treated with 0.5% PPC for 15 mins, EGCG;

epigallocatechin-gallate, PPC; proparacaine hydrochloride
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넘지 않는 것으로 나타났으며, 100 µM에서는 74.8%의 세

포 생존율로 EGCG 처리농도가 높을수록 세포 독성이 더

강해지는 것을 보여주었다. EGCG의 보호효과를 알아보

기 위해 EGCG를 농도별로 전 처리한 결과 EGCG의 처리

농도가 높을수록 세포생존율이 증가하였고, H2O2의 단독

처리군인 58%의 생존율을 비교했을 때, H2O2로 유도된

세포손상에 대하여 보호효과를 나타냈으나,[27] 본 연구결

과에서는 PPC만 단독으로 처리시 38.2% 세포생존율을 나

타낸 반면, EGCG를 10, 50, 100 µM 농도로 전 처리시 각

각 68.2, 64.3, 51.2% 생존율을 나타내어 고농도 보다 저

농도에서 더 많은 세포생존율이 증가되었음을 알 수 있었

다. 인유두종 바이러스 E6/E7 유전자를 발현하는 TC-1 세

포주에서 시스플라틴, GTP, EGCG의 농도가 증가함에 따

라 세포성장 억제 비율이 증가됨을 확인하였다.[28] EGCG

는 농도 의존적으로 A549 세포의 생존율을 현저하게 감

소시켰으며, 이 세포사멸은 DNA 분절 현상으로 확인된

세포자연사 신호전달기전에 의해서 매개됨을 확인할 수

있었다.[29] 유세포 분석기에 의해 세포 주기의 분석 결과,

Ao기는 세포자연사에 의해 propidium iodide에 대한 세포

핵의 약한 염색성을 보이는 시기인데 대조군에서는

2.44%를 차지하여 세포자연사가 거의 일어나지 않았음을

관찰 할 수 있었다. EGCG와 PPC를 단독 처리시 Ao기의

세포가 2.17%, 40.15%로 나타났으나, EGCG 전 처리하고

PPC를 후 처리한 군에서는 11.20%로 오히려 감소됨을 관

찰할 수 있었다. 정상세포와 암세포에 미치는 효과를 비교

한 보고에서는 정상조직에 손상을 입히지 않고 직장암[30]

과 유방암[31]의 성장을 억제하며 강력한 화학적 예방효과

를 나타낸다고 보고된 반면 신경변성질환이나 피부질환에

서는 오히려 해로운 외부자극들에 의한 세포자연사를 방

지하는 것으로 보고되어있다.[32-34] 이러한 상반된 현상은

EGCG가 세포종류와 그 농도에 따라 정반대의 생물학적

인 효과를 나타내기 때문인 것으로 생각되고 있다. EGCG

가 PI3K/Akt 체계를 변화시켜 세포의 세포자연사를 억제

한다는 것이 몇몇 연구들에서 알려져 왔다.[32-34] 결막세포

주에서 H2O2에 의한 EGCG의 보호효과를 알아보고자 농

도별 EGCG를 처리하였더니 세포고사를 억제시키는 bcl-

2와 bcl-xL의 mRNA은 발현이 증가되었으나, 이와 반대로

항진시키는 bax mRNA의 발현은 감소하였다.[27]

일반적으로 사용되고 있는 PPC 점안 마취제에는 0.01%

BAC라고 하는 방부제라고 하는 보존제를 포함하고 있으

며, 눈물층에 불안정성을 유발할 수 있다고 조사되었으

며,[35,36] BAC를 생쥐 섬유모세포인 L929 세포주에 세포

독성을 검정한 결과 0.01%에서는 65%의 독성이 나타났으

며, DNA 분절화 현상과 Ao기의 세포가 대조군인 5.06%

에서 27.1%로 증가하였고, Hoechst 33342 형광염색에서

는 거의 모든 세포에서 작은 조각으로 응축되어 쪼개진

세포자연사의 전형적인 모양이 관찰되었다.[37]

본 연구결과는 결막세포주에 점안마취제 성분인 PPC에

EGCG를 추가함으로 세포자연사가 억제하여 세포생존율

을 증가시키는 효과를 확인하였고, 천연보존제로서의

EGCG 활용을 위해 의미있는 자료를 제시하였다고 사료

된다.

결 론

1. Alcaine® 0.5%, PPC 0.5%, BAC 0.01%를 마취제 작

용시간인 15분 동안 처리한 직후와 다시 새로운 배양액을

넣고 12시간과 24시간 추가 배양하여 회복효과를 조사한

결과 세포 생존율은 증가하지 않았다.

2. 10 µM의 EGCG를 3시간 전 처리하고, 0.5% PPC를

후 처리한 다음 15분 추가 배양 후 세포 생존율은 PPC 단

독처리시보다 36% 증가하였다.

3. 세포주기 분석에 의한 세포자연사는 EGCG 10 µM

처리한 군과 PPC 0.5% 단독 처리시 Ao기의 세포가 2.17%,

40.15%로 나타났으나, EGCG 10 µM를 3시간 전 처리하

고 PPC 0.5%를 후 처리한 군에서는 11.20%로 오히려 감

소함을 관찰할 수 있었다.
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Study on the Protective Effect of EGCG Against the Cytotoxicity
Induced by Topical Anesthetic Proparacaine Hydrochloride
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Purpose: To identify the apoptosis caused by Proparacaine hydrochloride (PPC), a topical anesthesia, applied to

conjunctival cell lines and determine whether pigallocatechin-gallate (EGCG), has protective effects on. Methods:

The conjunctival cell lines were treated with 0.5% of Alcaine®, 0.5% of PPC and 0.01% of Benzalkonium

chloride (BAC) for 15 minutes, respectively in order to investigate the effects of topical anesthesia on cells, and

followed by cultured for 12 and 24 hours. The recovery effects were investigated by measuring level of cellular

proliferation inhibiting using MTT assay and LDH assay. The conjunctival cell lines were pre-treated with EGCG

10 µM for 3 hrs and post-treated with 0.5% PPC for 15 mins in order to investigate whether EGCG has

protective effects, flow cytometry were performed in order to observe apoptosis. Results: A result of the

additional culture of 12 and 24 hours and again immediately after the treatment for 15 minutes 0.5% of Alcaine®,

0.5% of PPC, the 0.01% of BAC, cell viability was not increased in all groups (p<0.05). The cell viabilities were

higher than in cells 3 hours post-treated with 10 µM of EGCG and pre-treated PPC 0.5% (68.2%), compared to

cells (32.2±2.0%) treated only with 0.5% of PPC. PPC 0.5% also induced apoptosis in the treated group was

reduced by the addition of EGCG. Conclusions: It is considered that the EGCG has cell protective effects when

it is added to PPC, a topical anesthesia, by improving cell viability and inhibiting apoptosis.

Key words: Conjunctival cell line, Proparacaine hydrochloride (PPC), Epigallocatechin-gallate (EGCG)




