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Abstract : The irradiation of radioactive γ-ray induces apoptosis of radiosensitive organs for homeostasis.

In this study, we investigated the repair mechanisms for homeostasis in the small intestine after cell damage

by 60Co γ-ray irradiation. The apoptosis was most frequently observed in the crypt cells of the small intestine

after four and six hours by radioactive γ-ray irradiation, and the frequency of apoptosis was proportional

to the amount of irradiation. Also, the number of apoptotic cells was coincident with expression pattern

of p53. Interestingly, PCNA (proliferating cell nuclear antigen) which is engaged in DNA replication and

repair was expressed in apoptotic cells of small intestinal crypts. Also, it was observed that cell-cycle

regulator p21 which is known to induce cell-cycle arrest is co-expressed in the same apoptotic cells of

irradiated small intestinal crypt cells. These findings suggest that the co-expression of PCNA and p21

proteins, which may lead to resistance to DNA damage through cell-cycle arrest is closely associated with

repair of damaged gastrointestinal cells after γ-ray irradiation.
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서 론

방사선 조사는 세포에 DNA 손상을 유발하여 결국 세

포사에 이르게 한다. 세포사에는 서로 다른 기전을 가지

는 apoptosis와 necrosis가 있다 [8]. Apoptosis와 necrosis

는 유전학적, 생화학적, 형태학적으로 다른 형태의 세포

사로서 necrosis는 조직에서의 염증과 관련이 있는 반면

에 apoptosis는 활성화된 세포사의 과정에서 일어나는 생

리학적 현상이며 정상 조직의 항상성 유지에 중요한 역

할을 한다 [16]. 이처럼 방사선에 의한 DNA 손상 후에

세포는 apoptosis를 유도하고, apoptosis를 통해 손상된

세포를 제거함으로써 방사선 민감 표적 장기의 항상성

을 유지하려고 한다.

방사선 민감 장기에서 항상성을 유지하기 위하여 진

행되는 apoptosis에는 많은 인자들이 관여하고 있으며 특

히 p53의 관련성에 대해서는 많은 보고가 있다. 특히 소

장 음와세포 등의 in vivo계와 조혈세포, human lympho-

blastoid cell line 등 다양한 세포주의 in vivo계에서

apoptosis 유도에 p53이 요구된다는 사실이 보고되었다

[4, 5, 22]. 그리고 p53이 결여된 마우스에서 방사선 조
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사시 소장 음와세포와 type A spermatogonia에서 apop-

tosis가 발생하지 않음이 보고되었다 [3, 12]. 이와 같이

DNA 손상을 받은 세포는 p53의 조절에 의해 유도된

apoptosis를 통해 유전적 안정성을 유지한다는 제안이 널

리 받아들여지고 있다 [4].

일반적으로 DNA 손상 후 유전적 안정성을 유지하기

위하여 여러 과정으로 DNA 수복이 일어난다. DNA 수

복 과정은 여러 인자와 관련되는데, 그 중 proliferating

cell nuclear antigen(PCNA)는 DNA polymerase δ 보조

효소로서 DNA 복제와 핵산절제(nucleotide excision)에

관여한다고 알려져 있다 [30]. 그리고 DNA polymerase

δ가 세포주기 조절 단백질에 의해 조절된다는 사실로

인해 세포주기 조절에 있어서 PCNA의 역할이 제안되

었으며 [10], PCNA가 cyclin-dependent kinase(CDK)-

cyclin 복합체와 상호 작용함이 알려져 있다 [1, 20, 27].

따라서 PCNA는 복제, 수복, 재조합 및 세포주기 조절

에 관계된 여러 단백질들과 상호 작용하는 역할을 담

당하는 것으로 보고되었다 [12]. 세포주기 조절에 있어

서 PCNA와 복합체를 형성하여 세포주기를 조절할 수

있는 단백질로는 cyclin D, CDK와 cyclin depedent kinase

inhibitor(CDK inhibitors: CKI)의 일종인 p21이 알려져

있다 [23].

세포주기의 조절에 관련된 단백질들이 안정적으로 세

포주기를 조절하기 위해서는 검사점(checkpoint)이 중요

한 역할을 한다. 세포주기의 일련의 과정은 한 과정이

완전히 종료될 때까지 다음 과정으로의 진행이 통제되

는 엄격한 순서로 이루어져 있는 조절 기전에 의해 일

어나며, 한 세포주기에서의 통제는 다른 과정의 종료에

의존하여 나타나는데 이것을 검사점이라 한다 [7, 11].

즉 다음 과정으로의 진행을 위해 세포주기의 검사점에

서는 세포주기 조절인자들의 발현이 필수적이며, 세포

주기 조절인자들에는 여러 cyclins과 CDK가 관여하게

된다. 세포주기 내에는 G1-S기와 G2-M기의 검사점이

존재하는데, 이로써 세포의 외부자극에 대한 세포주기

의 진행을 통제하는데 관여하는 것으로 알려져 있다

[11]. 즉, 수복되지 못한 DNA 손상시에 세포주기의 정

지를 유도함으로써 세포 복제 과정에서 잘못된 유전정

보의 전달을 통제할 것으로 생각된다. 이처럼 세포주기

진행이 멈추어진 상태를 세포주기 정지(cell cycle arrest)

라고 한다. CDK inhibitor로서 알려진 p21 [2, 25]은

CDK 뿐만 아니라 PCNA와 결합함으로써 세포주기의

진행을 통제하는 것으로 알려져 있다 [30]. 따라서, PCNA

는 여러 세포주기 인자들과 상호작용하여 과발현된 p21

과 더불어 G1과 G2기에서 세포주기 정지를 유도한다 [1].

따라서 본 연구에서는 마우스 소장 음와세포에서 방

사선에 의해 유도된 p53 단백 증가에 의존적인 apoptosis

의 과정에서 생체내 항상성 유지를 위한 재생기전을 알

아보기 위해 DNA 수복과정에 관련하는 PCNA와 세포

주기의 정지와 관련해서 PCNA와 복합체를 형성하는

p21의 발현양상에 관하여 알아보았다.

재료 및 방법

실험동물과 60Co 감마선의 조사

본 실험에 사용된 7-8주령의 BALB/c mice는 KCCH

(division of experimental animal care and management)에

서 구입하였다. BALB/c mice의 방사선 조사는 이전에

보고 되었던 Kastan 등 [14]의 방법에 따라 close-fitting

perspex box(22×11×4 cm)를 사용하여 60Co 감마선(제

주대학교 방사선 응용과학연구소)을 조사하였다. 감사선

의 조사량은 30cGy/min로서 각 군에 따라 0.25 Gy, 0.5

Gy, 0.75 Gy, 1 Gy 2 Gy, 4 Gy 그리고 8 Gy의 60Co 감

마선을 조사하였다.

마우스 소장의 음와에서 apoptotic cell의 확인

방사선 조사 후 시간 경과에 따른 세포 손상의 정도

를 알아보기 위해 2 Gy의 방사선을 조사한 후 4시간, 6

시간, 12시간, 24시간, 48시간 그리고 72시간에 각각 부

검하였다. 체내 실질장기의 피폭 정도를 예측할 수 있는

척도로 이용하고 있는 소장의 음와 세포에서의 apoptosis

를 관찰하기 위해 소장 조직을 채취한 후 10% 중성 포

르말린에 고정하고, 각 마우스 당 8개의 소장 절편을 만

들었다. 그리고 통상적인 방법에 따라 파라핀 포매하고,

절편을 만들어 hematoxylin-eosin(H&E) 염색을 하였다.

또한 방사선의 증가에 따른 세포 손상의 정도를 알아보

기 위해 0.25 Gy, 0.5 Gy, 0.75 Gy, 1 Gy 2 Gy, 4 Gy 그

리고 8 Gy의 방사선을 조사 후 6시간에 부검하였고, 상

기와 동일한 방법으로 절편을 만들어 염색을 실시하였

다. 방사선 조사 마우스의 소장 음와 세포에서 유도된

apoptosis는 핵의 위축, 염색질의 응축과 변연화 그리고

세포성 분절 같은 형태학적 특징을 증거로 판별하였다

[15]. 또한 이를 확인하기 위하여 ApopTag in situ apoptosis

detection Kit(Oncor, USA)을 사용하여 Terminal deoxyribo-

nucleotidyl transferase-mediated d-Uridine 5' triphosphate

Nick End Labelling(TUNEL) assay를 통해 양성반응을

보인 세포의 수를 관찰하였다. 세포의 oligonucleosome

크기로 분절된 DNA fragment의 3’-OH 끝에 terminal

transferase를 사용하여 digoxigenin-dUTP를 붙였다. Anti-

digoxigenin-peroxidase conjugate를 처리한 뒤 0.05%

diaminobenzidine(DAB)로 발색하여 양성반응을 확인하

였고, 0.5% methyl green으로 대조 염색하였다. 이와 같

은 근거로 H&E 염색상에서 나타난 apoptotic cell과
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TUNNEL assay 결과 양성 반응을 보인 세포의 수를 세

었다.

면역조직화학 염색

방사선을 조사한 마우스의 소장 조직에서 PCNA와

p21의 분포 및 발현 양상을 관찰하기 위해 면역조직화

학 염색을 실시하였다. 면역조직화학 염색은 avidin-biotin

complex Elite kit(Vector, USA)를 이용하였다. 조직절편

은 파라핀을 제거한 후 0.3% 과산화수소에서 침적하여

내인성 peroxidase를 제거하였다. 그 후 비특이적 면역

반응을 방지하기 위해 blocking horse serum을 반응시켰

다. 조직 내 PCNA와 p21 발현을 확인하기 위해 PCNA

항체(1 : 100; Santa Cruz, USA)와 p21 항체(1 : 50; Santa

Cruz, USA)를 실온에서 1시간 반응시킨 후 biotinylated

anti-mouse IgG를 실온에서 45분간 반응시켰다. 이어서

avidin-biotin peroxidase conjugate로 실온에서 45분간 반

응시켰으며, 면역반응이 끝난 조직은 3, 3’-diaminobe-

nzidine(DAB)용액에서 발색시켰다. 각 단계 사이에는

PBS로 충분히 세척하였다. 양성반응을 나타낸 조직을

hematoxylin 용액으로 대조염색하고, ethanol과 xylene의

탈수 및 투명화 과정을 거친 후 봉입하여 광학현미경하

에서 관찰하였다.

결 과

방사선 조사량에 따른 소장 음와세포에서의 apop-

tosis의 경향성

방사선에 의한 손상의 정도는 세포와 장기의 종류에

따라 다르며, 특히 소장은 방사선 감수성이 매우 높은

장기이다. 실험적으로 60Co 감마선을 조사하여 apoptosis

를 유도한 마우스 소장조직에 대해 H&E 염색을 실시하

였다. 방사선 조사 후 소장 음와세포에서의 핵의 위축,

염색질의 응축과 세포성 분절 같은 형태학적 변화 [22]

로 apoptosis가 일어났음을 판정할 수 있었다(Fig. 1A).

또한 apoptotic fragment를 확정하기 위하여 In situ DNA-

end labeling을 이용한 TUNNEL assay를 실시하여 소장

의 음와세포에서 양성반응을 확인할 수 있었다(Fig. 1B).

이상의 H&E 염색과 TUNNEL assay의 결과에서 방사

선 조사 후 유도된 apoptosis는 소장 음와세포에서 가장

민감하게 나타났다. 
60Co 감마선 2 Gy를 조사한 후 시간에 따른 apoptosis

유도 경향을 관찰하기 위해 소장 음와에서 apoptotic cell

의 수를 관찰한 결과 방사선 조사 후 4시간과 6시간에

서 가장 많은 apoptotic cell을 확인할 수 있었다(Fig. 2A).

또한 방사선량 증가에 따른 세포손상의 정도를 알아보

기 위하여 각각 0.25, 0.5, 0.75, 1, 2, 4 그리고 8 Gy의

방사선을 조사한 후 apoptosis가 가장 빈번하게 관찰되

었던 6시간 후에 부검하여 소장 음와에서 apoptotic cell

의 수를 확인한 결과 방사선 조사량이 증가함에 따라

apoptosis가 증가되는 것을 관찰하였다(Fig. 2B).

이상의 결과로부터 방사선 조사선량의 증가와 apoptotic

cell의 수적 증가는 밀접한 상관관계가 있는 것으로 생

각된다.

방사선 조사량에 따른 소장에서의 p53 발현양상

방사선 조사 후 경과된 시간과 방사선의 선량의 증가

에 따른 소장에서 apoptosis 유도에 영향을 미치는 인자

로서 p53의 발현양상을 western blot analysis를 이용해

관찰하였다. 방사선 조사 후 시간경과에 따른 p53의 발

현양상은 방사선을 조사하지 않은 소장조직에서는 p53

의 발현이 미약하였고(Fig. 3A, Lane 1), 방사선 조사 후

에는 급격히 증가하여 4시간(Fig. 3A, Lane 2)과 6시간

(Fig. 3A, Lane 3)에 최고치를 보였으며, 시간이 경과함

에 따라 점차 감소하여(Fig. 3A, lanes 4-6) 72시간에는

Fig. 1. Morphological classification of typical apoptotic

fragments(arrows) in the crypt cells. Fig. 1A presents

typical apoptotic fragments stained with H&E. Fig. 1B

presents apoptotic fragments with TUNEL-positive nuclei

by TUNEL assay. Scale bar = 30 µm.
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현저히 감소하였다(Fig. 3A, lane 7). 그리고 선량의 증

가에 따른 p53의 발현양상은 선량이 증가함에 따라 점

차 증가하는 경향을 보였으며, 0.25, 0.5 그리고 0.75 Gy

를 조사한 소장조직에서는 미약한 증가가 관찰되었다

(Fig. 3B, lanes 2-4). 그리고 1 Gy(Fig. 3B, lane 5)와 2

Gy(Fig. 3B, lane 6)에서 점차 증가하여 4 Gy(Fig. 3B,

lane 7)를 조사한 소장조직에서는 현저한 p53의 발현양

의 증가를 관찰할 수 있었다.

따라서 방사선에 의한 세포 손상 시에 증가되는 단

백질로 알려진 p53의 발현양상을 관찰한 바 시간경과

와 선량증가에 따른 apoptotic cell의 수적 변화와 p53

의 발현양상의 변화가 일치하는 결과를 관찰할 수 있

었다.

방사선에 의해 유도된 소장 음와의 apoptotic cell

에서의 PCNA의 발현

PCNA는 DNA 복제와 수복에 관여하는 인자로서, 여

러 세포주기 인자들과 상호작용을 하는 것으로 알려져

있다 [30]. 방사선에 의한 손상에 대한 DNA 수복에 관

여하는 PCNA의 발현양상을 관찰하기 위하여 0, 0.25,

1, 2, 4 및 8 Gy의 방사선을 조사한 마우스 소장 조직에

서 PCNA에 대하여 면역조직화학 염색을 실시하였다.

방사선을 조사하지 않은 마우스의 소장조직에서는 다수

의 융모 상피세포와 음와세포에서 양성반응이 관찰되었

다. 그리고 0.25, 1, 2 및 4 Gy의 저선량이나 중등도의

선량의 방사선을 조사한 소장조직에서는 방사선을 조사

하지 않은 소장조직과 동일하게 융모 상피세포, 음와세

포와 소수의 점막 고유판의 결합조직 세포에서 양성반

응을 나타내었지만, 흥미롭게도 apoptosis가 유도된 음와

의 apoptotic cell에서 PCNA에 대한 양성반응을 나타냈

다(Figs. 4A, B). 한편, 8 Gy의 고선량을 조사한 소장 음

와에서 나타난 apoptotic cell에서 PCNA에 대한 양성 반

응은 저선량이나 중등도의 선량에서 보다 현저히 미약

한 양성반응을 보였다.

이상의 결과로부터 세포에 치명적인 손상을 주지 않

는 저선량이나 중등도의 선량의 방사선을 조사한 마우

스 소장 조직에서는 소장 음와의 apoptotic cell에서

PCNA 양성반응이 증가했음을 알 수 있었다.

방사선에 의해 유도된 소장 음와의 apoptotic cell

에서의 p21의 발현

손상된 세포의 수복을 위해 세포주기의 진행을 통제

하기 위해 CDK 뿐만 아니라 PCNA와 결합함으로써 세

포주기 정지를 유도하는 단백질인 p21 [30]의 발현양상

을 면역조직화학 염색을 실시하여 관찰하였다. 그 결과

PCNA에 대한 면역염색의 결과와 유사하게 0.25, 1, 2와

4 Gy의 저선량과 중등도의 선량의 방사선을 조사한 소

장 음와의 apoptotic cell에서 p21에 대한 양성반응을 관

Fig. 2. Time (A)- and dose (B)-dependent apoptosis induc-

tion in mice crypt cells after 60Co γ-ray irradiation. (A)

Animals were exposed the 0.75 Gy of 60Co γ-ray maintained

up to 72 hours post-irradiation. (B) Animals were sacrificed

6 hours after irradiation, having reached a maximum yield

of apoptotic fragments. The error bars represent the

standard deviations.

Fig. 3. Time (A)- and dose (B)-dependent p53 expression

after 60Co γ-ray irradiation. At each time and dose point,

small intestine tissues of two mice were processed for the

analysis. (A) Western blot analysis of p53 after 2 Gy 60Co

γ-ray irradiation. (B) Western blot analysis of p53 6 hours

post irradiation. Zero hour and 0 Gy means non-irradiated

control animals.



방사선을 조사한 마우스의 소장 음와세포에서 DNA 수복을 위한 PCNA와 p21의 발현 양상 461

찰할 수 있었다(Figs. 4C, D). 그리고 방사선을 조사하지

않거나 8 Gy의 고선량의 방사선을 조사한 소장 음와의

apoptotic cell에서 p21에 대한 양성반응은 현저히 감소

하였다. 따라서 p21에 대한 양성반응은 DNA 수복이 가

능한 저선량이나 중등도의 선량의 방사선을 조사한 소

장 음와의 apoptotic cell에서 현저히 증가했음을 알 수

있었다.

그리고 apoptotic cell에서 세포주기 정지에 관여하는

PCNA와 p21의 관계를 알아보기 위해 2 Gy와 4 Gy의

방사선을 조사한 소장 조직의 연속절편에서 PCNA와

p21에 대하여 각각 면역조직화학 염색을 실시하였다.

그 결과 PCNA와 p21의 발현은 동일한 apoptotic cell

에서 관찰되었다(Figs. 4E, F). 이상의 결과에서 방사

선 조사 후 소장 음와의 동일한 apoptotic cell에서 관

찰된 PCNA와 p21의 과발현은 세포주기 정지를 유도

하여 DNA 손상에 따른 잘못된 유전정보의 전달을 방

Fig. 4. Immunostaining for PCNA and p21 in the irradiated mouse intestinal tissues. (A) Arrows indicated the PCNA-

positive cells in irradiated intestinal crypt cells. (B) Higher magnification of Fig. 4A. (C) Arrows indicated the p21-positive

cells in irradiated intestinal crypt cells. (D) Higher magnification of Fig. 4C. Immunostaining for PCNA (E) and p21 (F)

in serial sections of irradiated intestinal tissues. PCNA and p21 were localized in same apoptotic cells. Counterstained

with hematoxylin. Scale bar = 60 µm (A, C, E, F) ; 30 µm (B, D).
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지하고, DNA 수복 시간을 획득하는 역할을 할 것으

로 사료된다.

고 찰

in vivo에서 방사선에 의한 손상의 수복 기전에 관한

연구는 많이 이루어져 왔다 [4, 7, 13]. 저선량의 방사선

에 의해 유도된 apoptosis는 세포내 항상성을 유지하기

위한 기전으로 알려져 있으며, 이는 p53 인자와 밀접하

게 관련이 있다 [3-5, 26]. 최근 연구에 따르면 방사선에

의해 유도된 apoptosis는 p53에 의존적인 경로뿐만 아니

라 비의존적 경로가 보고되었다 [6]. 본 연구에서는 60Co

감마선을 조사한 마우스 소장에서 p53과 apoptosis의 유

도가 밀접한 관련성이 있음을 확인하였다. 그리고, 방사

선 조사에 의한 소장 음와세포에서 유도되는 apoptosis

의 빈도는 방사선 선량의 증가에 비례함을 관찰할 수 있

었다. 또한 p53의 발현은 선량의 증가에 의존적으로 증

가되었다. 이상의 결과로써 방사선에 의해 유도된 소장

음와세포에서 apoptosis의 빈도는 p53의 조절을 받는 것

을 알 수 있었다.

p53은 DNA 손상 후에 항상성을 유지하기 위한

apoptosis의 유도 그리고 수복시간을 획득하기 위한 세

포주기 정지의 두 가지 기전을 조절하는 중요한 인자이

다. p53은 세포주기 정지를 통해 수복되지 않는 DNA의

손상에 대하여 apoptosis를 유도하는 것으로 알려져 있

다. p53에 의존적인 p21의 과발현은 세포주기 정지를 유

도하여 DNA 손상을 수복할 시간을 획득하기도 하는 반

면 Bax의 발현에 의해서는 apoptosis가 유도되기도 한다

[29]. 이 과정의 선택은 여러 세포주기 관련 인자들과 연

관성이 있다. 그 중 세포주기 정지에 관여하는 인자로서

널리 알려져 있는 p21은 PCNA, CDK-cyclin 등과 결합

할 수 있는 기능적 잔기를 가지고 있고 [19-21], 이들 분

자들과 결합하여 세포주기 진행을 억제하는 것으로 알

려져 있다 [9, 26]. DNA 수복에 중요한 인자인 PCNA

는 p21과 결합함으로써 세포주기 조절에도 관여한다.

본 연구에서는 저선량 또는 중등도의 선량을 조사한

소장 융모의 상피세포와 더불어 음와의 apoptotic cell에

서 PCNA의 발현을 관찰할 수 있었으나, 고선량에서는

PCNA의 발현을 관찰할 수 없었다. 몇몇 보고에 의하면

p53이 결여된 세포에서 PCNA의 발현이 증가하면 DNA

복제가 일어나는 반면에 p53의 존재하에 PCNA가 높은

수준으로 유지된다면 DNA 수복이 일어나지만 PCNA가

없거나 낮은 수준으로 존재시 apoptosis가 유도된다고 한

다 [17, 18]. 이들 결과로부터 p53의 발현이 증가된 소

장에서 저선량 또는 중등도의 선량을 조사하였을 때에

는 PCNA의 발현에 의해 세포 손상의 수복이 일어날 것

으로 생각되지만, 고선량을 조사하였을 때에는 PCNA의

발현의 감소와 함께 세포 손상의 수복도 어려울 것으로

사료된다. 따라서 방사선 조사에 의한 마우스 소장에서

apoptosis의 유도는 세포내 PCNA의 발현 양상과 상관관

계가 있을 것으로 생각된다. 그리고 본 연구에서는 세포

주기 정지를 유도하는 인자로 알려진 p21이 PCNA에 양

성반응을 보인 apoptotic cell에서 동시에 발현함을 관찰

하였다. 따라서 방사선에 의하여 손상 받은 apoptotic cell

에서의 DNA의 수복과 관련이 있는 PCNA의 발현 양의

증가와 함께 유전적 안전성을 위해 세포주기 정지를 유

도하는 p21의 발현은 매우 중요할 것으로 생각되며,

PCNA와 p21의 상호작용에 대해 고려하여야 할 것이다.

또한 본 연구에서 동일한 apoptotic cell에서 PCNA와 p21

의 양성반응이 나타남으로써, 세포주기 정지를 유도할

것으로 생각되는 p21이 PCNA와 CDK-cyclin 분자들과

직접적으로 관련성이 있는지에 대해서는 추가적인 연구

가 더 필요하다.

이러한 결과로부터 방사선의 조사에 의해 증가된 p53

의 발현에 의존한 소장 음와의 apoptotic cell에서의

PCNA와 p21의 발현은 손상 받은 DNA의 수복과 세포

주기의 정지를 통한 유전적 안정성을 확보하여 세포 손

상의 수복에 매우 중요한 역할을 할 것으로 사료된다.

결 론

방사선 조사에 의해 유도된 방사선 민감 장기에서의

apoptosis는 방사선에 의한 세포 손상 후에 항상성 유지

를 위해 매우 중요한 것으로 알려져 있다. 본 연구에서

는 방사선 민감 장기인 소장조직에서 60Co 감마선 조사

에 의해 유도된 세포 손상에 대한 수복기전을 알아보고

자 하였다. 방사선을 조사한 마우스 소장에서 4시간과

6시간 후에 음와세포에서 apoptosis가 가장 빈번하게 관

찰되었으며, apoptosis의 빈도는 방사선 조사선량의 증가

에 비례하였다. 또한 이들 apoptotic cell의 수는 p53의

발현 양상의 변화와 일치하였다. 흥미롭게도 DNA 복제

와 수복에 관여하는 인자인 PCNA에 대한 면역조직화

학 염색을 실시한 결과 저선량과 중등도의 방사선을 조

사한 소장 음와의 apoptotic cell에서 발현되었다. 또한

여러 세포주기 조절인자들과 상호 작용하는 것으로 알

려져 있는 PCNA와 더불어 세포주기 조절인자인 p21이

소장 음와의 동일한 apoptotic cell에서 발현함을 관찰할

수 있었다.

이러한 결과로부터 DNA 수복에 관여하는 PCNA와

세포주기 정지 유도를 위해 PCNA와 복합체를 형성하

는 것으로 알려진 p21이 방사선에 의해 apoptosis가 유

도된 음와세포에서 동시에 발현됨은 방사선에 의한 세
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포 손상 시에 항상성 유지를 위한 apoptosis의 유도와 더

불어 손상된 DNA 수복을 위해 세포주기의 진행을 통

제하는 것으로 사료된다.
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