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ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ） １３．００±０．４７
!

Ｈ２Ｏ２（１．２５ｍＭ） ９９．５０±０．５７
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．４ｍＭ） １３．５０±０．３３
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．５ｍＭ） １６．００±０．１６
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．６ｍＭ） ３３．００±０．３３
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．７ｍＭ） ９９．００±０．６７
!

ＤＥＣ（３００μｇ／ｍＬ）＋Ｈ２Ｏ２（０．７ｍＭ）＋ｖｉｔａｍｉｎＣ（２０μｇ／ｍＬ） ７０．００±０．６３
!

ＲＰＭＩ（Ｃｏｎｔｒｏｌ） ３．００±０．２３

　　
!
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