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Cordycepin (3'-deoxyadenosine), a nucleoside derivative isolated from Cordyceps militaris, is reported
to have antitumor effects. However, neither its molecular mechanism nor its molecular targets are well
understood. In the present study, molecular mechanisms for the anti-tumor effects of cordycepin were
investigated in human prostate cancer PC-3 cells. The MTT assay was used to detect cell viability.
Annexin V/FITC assay, reactive oxygen species (ROS) production, mitochondrial membrane potential
(MMP), and Ca2+ flux were used to assess for the presence of apoptosis. Western blot analysis was
used to detect protein expression. Treatment of cordycepin resulted in significantly decreased cell via-
bility of PC-3 cells in a dose- and time-dependent manner. A dose-dependent apoptotic cell death was
also measured by flow cytometery analysis. Molecular mechanistic studies of apoptosis unraveled cor-
dycepin treatment resulted in significant mitochondrial dysfunction, ROS production, and elevation of
Ca2+ concentrations. These phenomena were followed activation of caspase-3, subsequently leading to
PARP cleavage and cell apoptosis. Taken together, cordycepin induces apoptosis in PC-3 cells through
regulation of a mitochondrial mediated pathway.
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서   론

전립선암은 북미나 서구 유럽 등에서 가장 흔한 암으로, 미

국 암 협회(American Cancer Society)의 보고에 따르면 2010

년 기준으로 전체 암환자 중 발병률 1위, 암 관련 사망률 2위를 

차지하고 있다[11]. 우리나라의 경우도 서구화 된 식습관과 생

활습관의 변화 및 고령화로 인해 발생빈도가 빠르게 증가하고 

있는 추세이며, 현재 국내 암 발병률 5위, 증가율 1위를 차지하

고 있다[3]. 전립선암은 나이, 인종, 국가, 가족력, 유전자, 식이,

비만 및 전립선에의 염증 및 감염 등으로 인해 발병할 수 있다

고 알려져 있으나 정확한 메커니즘은 밝혀져 있지 않다[1]. 발

병 초기 전립선암 치료를 위해 androgen을 제거하는 방법을 

기초로 하여 화학, 방사선 및 외과적 요법을 병행 하지만 부작

용이 따를 뿐만 아니라 androgen 비의존성 암 환자의 경우 

치료하기가 아주 힘들기 때문에 근본적인 치료책으로는 사용

되지 못하고 있다. 이에 최근에는 천연물을 이용한 생물학적 

치료를 통해 암의 세포사멸을 유도하는 연구가 많이 이루어지

고 있다[21,25].

동충하초(genus Cordyceps)는 자낭균아문, 맥각균강, 맥각

균목, 맥각균과에 속하고, 일반적으로 곤충의 몸을 숙주로 사

용하여 내생균핵을 만든 다음 밖으로 자실체를 형성하는 것으

로 알려져 있다[19,26]. 이러한 동충하초는 전통 한약제로서 

면역력 증강, 항산화 효과, 호흡기질환 그리고 자양강장 등에 

사용되었으며, 최근 연구에 따르면 동충하초의 한 종류인 C.

militaris와 C. sinensis로부터 항암 및 항염증 효과, 면역 조절 

및 항산화 효과 그리고 혈중 콜레스테롤 수치의 감소에 관한 

효과에 대한 연구가 수행되었다[6,8,14,15,20,24]. 또한 동충하

초에는 cordycepin, ergosterol, myriocin, polysaccharide 및 

glycoprotein 등 다양한 생리활성 물질들이 함유되어 있다. 특

히 cordycepin (3’-deoxyadenosine)은 동충하초에 함유된 주

요 생리활성 물질로서, 아데노신 리보오스 잔기의 3번째 탄소

에 산소가 결핍된 구조로(Fig. 1A), 다양한 암세포에서 세포사

멸 유도에 관한 활성이 보고되어 있다[4,12,18,23].

본 연구에서는 cordycepin이 인간 전립선암 세포주인 PC-3

와 LNCaP 세포에 대하여 세포독성을 확인하고, 호르몬 의존

성 세포주보다 항암 치료가 힘들다고 알려진 호르몬 비의존성 

PC-3 세포에 대하여 세포사멸 기전을 조사하여 얻어진 결과를 

보고하고자 한다.
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Fig. 1. Chemical structure of cordycepin and its inhibition on proliferation in prostate cancer cells. A. The structure of cordycepin

(3’-deoxyadenosine), B, PC-3 cells; C, LNCaP (androgen -); D, LNCaP (androgen +). Cell viability was determined using

the MTT assay as described in Materials and Methods. Data are presented as mean±SD (n=3 in each group). #p<0.05, ¶p<0.01,
*p<0.001 vs. the control group.

재료 및 방법

사용시약

3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bro-

mide (MTT), propidium iodide (PI), 2',7'-dichlorodihydro-

fluorescein diacetate (DCFH-DA), 3,3-dihexylox-

acarbocyanine (DiOC6), Fluo-3/AM 그리고 N-acetyl-L-cys-

tein (NAC)은 Sigma Chemical Co. (St. Louis, MO, USA)

에서 구입하였다. 1,2-bis-(ο-Aminophenoxy) ethane-tetra-

acetic acid tetra-(acetoxymethyl) ester (BAPTA/AM)는 

Calbiochem (Merck, Darmstadt, Germany)에서 구입하였으

며, Annexin-V-Fluo Staining Kits는 BD Bioscience (San

Jose, CA, USA)에서 구입하여 사용하였다. Western blot-

ting에 사용한 antibody로 Bax, Caspase-3, PARP 그리고 β

-Actin은 Santa Cruz Biotechnology (Santa Cruz, Ca, USA)

에서 구입하였고, Bcl-2는 Cell Signaling (Beverly, MS,

USA)에서 구입하였다.

본 실험에서 사용한 cordycepin은 Sigma Chemical Co. (St.

Louis, MO, USA)에서 구입하여, methanol로 50 mM의 농도

로 녹여 -20℃에서 보관하여 실험에 사용하였다.

세포의 배양

인간 전립선 암세포주인 PC-3와 LNCaP cell은 각각 

American Type Culture Collection (ATCC, Manassas, VA,

USA)과 Korea Cell Line Bank (KCLB, Seoul, Korea)로부터 

분양 받아 10% fetal bovine serum (FBS) (WelGene Inc.,

Korea)과 100 U/ml penicillin, 100 μg/ml streptomycin

(WelGene Inc., Korea)이 함유된 Dulbecco’s modified Eagle’s

medium (DMEM)과 RPMI1640 (WelGene Inc., Korea) 배지에

서 5%의 CO2가 포함된 37℃ 배양기에서 배양하였다. 모든 실

험에서 항산화제인 NAC와 Ca2+ chelator인 BAPTA/AM은 

cordycepin을 처리하기 1시간 전에 전처리하였다.

MTT assay를 이용한 세포독성의 측정

세포 배양용 48-well plate를 이용하여 1×104 cells/well의 

농도로 전립선 암세포주인 PC-3와 LNCaP 세포를 분주하고 

24시간 동안 안정화시킨 후, cordycepin을 다양한 농도로 24

또는 48 시간 동안 처리하였다. 이후 0.5 mg/ml 농도가 되게 
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MTT 시약을 처리하여 37℃에서 4 시간 반응하였다. 생성된 

보라색의 formazan을 dimethyl sulfoxide (DMSO)로 녹인 후 

ELISA reader (VERSAMAX microplate reader, Molecular

Devices, Toronto, Canada)로 570 nm에서 흡광도를 측정하였

다[10]. 이 흡광도는 MTT가 세포에 의해서 환원된 양으로, 각 

well에 존재하는 세포의 생존 수와 비례한다.

Annexin V / PI assay를 이용한 apoptosis 유도 세포

의 측정

PC-3 세포에서 cordycepin의 apoptosis 유도 여부를 확인

하기 위하여 FITC Annexin-V Apoptosis Detection kit를 이용

하여 측정하였다[22]. PC-3 세포를 1×105이 되도록 6-well

plate에서 24 시간 동안 안정화시킨 후, cordycepin을 적정 농

도로 24 시간 동안 처리한 후, 세포를 분리하여 phosphate buf-

fered saline (PBS, pH 7.4)으로 세척하고, cell pellet을 

Annexin-V/PI 시약과 1× binding buffer를 이용하여 조심스

럽게 현탁 후, 상온에서 15 분간 염색하였다. 염색된 세포는 

flow cytometry (FACS Calibur, BD Biosciences)를 이용하여 

측정하였고, Cell Quest software (Becton Dickinson Co.)를 

이용하여 apoptosis가 유도된 세포를 분석하였다.

세포 내 Ca2+ 농도의 측정

Cordycepin에 의한 Ca2+ 이온 농도 변화를 Fluo-3/AM 형

광 염색법을 이용하여 측정하였다[9]. PC-3 세포를 1×105이 

되도록 6-well plate에서 24 시간 동안 안정화시킨 후, cordyce-

pin을 200 μM의 농도로 6 시간 동안 처리하였다. 세포를 분리

하여 PBS (pH 7.4)로 세척한 뒤, 5 μM Fluo-3/AM을 처리하여 

37℃에서 30 분간 염색하였다. 염색된 세포는 flow cytometry

를 이용하여 측정하였고, Cell Quest software를 이용하여 

Ca
2+ 농도의 변화를 분석하였다.

세포 내 reactive oxygen species (ROS) 생성 측정

Cordycepin에 의한 세포 내 ROS의 생성을 DCFH-DA 형광 

염색법을 이용하여 측정하였다[2]. PC-3 세포를 1×105이 되도

록 6-well plate에서 24 시간 동안 안정화시킨 후, cordycepin

을 200 μM의 농도로 다양한 시간 동안 처리하였다. 세포를 

분리하여 PBS (pH 7.4)로 세척한 뒤, 10 μM의 DCFH-DA를 

처리하여 37℃에서 30 분간 염색하였다. 염색된 세포는 flow

cytometry를 이용하여 측정하였고, Cell Quest software를 이

용하여 ROS 생성을 분석하였다.

Mitochondrial membrane potential (MMP)의 측정

Cordycepin에 의한 MMP의 변화를 DiOC6 형광 염색법을 

이용하여 측정하였다[7]. PC-3 세포를 1×105이 되도록 6-well

plate에서 24 시간 동안 안정화시킨 후, cordycepin을 200 μM

의 농도로 다양한 시간 동안 처리하였다. 세포를 분리하여 

PBS (pH 7.4)로 세척한 뒤, 100 nM의 DiOC6를 처리하여 37℃

에서 30 분간 염색하였다. 염색된 세포는 flow cytometry를 

이용하여 측정하였고, Cell Quest software를 이용하여 MMP

의 변화를 분석하였다.

Western blotting을 이용한 단백질의 분석

Cordycepin에 의한 PC-3의 apoptosis 유도 기전을 알아보

기 위하여 western blotting을 이용하여 단백질의 발현변화를 

관찰하였다. PC-3 세포를 1×105이 되도록 6-well plate에서 24

시간 안정화시킨 후, cordycepin을 적정 농도로 24 시간 동안 

처리하였다. 세포를 분리하여 PBS (pH 7.4)로 세척하였고 ly-

sis buffer [150 mM NaCl, 10 mM Tris (pH 7.4), 5 mM EDTA

(pH 8.0), 1%-Triton X-100, 1mM PMSF, 20 mg/ml aprotinin,

50 μg/ml leupeptin, 1 mM benzaidine, 1 mg/ml pepstatin]를 

이용하여 분해하였다. Bradford 법을 이용하여 정량 한 뒤,

40 μg의 protein은 12-15%의 sodium dodecyl sulfate – poly-

acrylamide gel electrophoresis (SDS-PAGE)를 이용하여 분리

하였다. 분리된 protein을 polyvinylidence fluofide (PVDF)

membrane으로 transfer 하여 5% skim milk가 함유 된 TBS-T

buffer [20 mM Tris (pH 7.4), 150 mM NaCl, 0.1% Tween-20]

를 이용하여 실온에서 1 시간 동안 blocking 하였고 primary

antibody와 horseradish peroxidase (HRP)가 결합 된 secon-

dary antibody를 이용하여 target protein에 결합하였다. 이후,

Enhanced Chemiluminescence (ECL) western blotting de-

tection 시약을 이용하여 발색하고, fluorescence scanner

(LAS-3000, Fuji Film, Tokyo, Japan)을 이용하여 확인 하였으

며, Multi Gauge V3.0 software를 이용하여 분석하였다.

통계처리

모든 실험의 표시된 결과는 3번 수행하였으며, 통계분석은 

mean±S.D로 표시하였고, ANOVA에 의해 분석하였다. 통계

적 유의성은 p≤0.05로 판정하였다.

결과 및 고찰

PC-3 세포에 대한 cordycepin의 세포독성 효과

사람 전립선암 세포주인 PC-3와 LNCaP 세포에 대한 cor-

dycepin의 세포독성을 알아보기 위하여 시간 및 농도별로 

cordycepin을 처리하여 MTT assay를 실시하였다. 그 결과,

농도 및 시간 의존적으로 cordycepin에 의해 유의적으로 세포

독성이 증가하였으며, IC50 (50% 저해농도) 값은 200 μM로 관

찰되었다(Fig. 1B). 또한, 호르몬 의존성 세포주인 LNCaP의 

경우, dihydrotestosterone (DHT)를 첨가하지 않고 배양한 

LNCaP 세포가 DHT를 첨가하여 배양한 세포보다 높은 세포

독성을 나타내었다(Fig. 1C, D). 게다가 호르몬 비의존성 PC-3

세포와 호르몬 의존성 LNCaP 세포의 생존율을 비교하였을 
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때, PC-3 세포가 LNCaP 세포보다 cordycepin에 대한 저항성

이 높음을 알 수 있었다(Fig. 1B, C, D). 따라서 cordycepin이 

전립선 암세포주인 PC-3와 LNCaP 세포의 증식을 억제하는 

것을 확인하였고, 세포증식에서 호르몬이 영향을 미치는 것을 

확인하였다. 이후 실험에서는 호르몬 비의존성 세포인 PC-3

세포를 사용하여 다양한 apoptosis 유도 기전에 대해 탐색을 

하였다.

PC-3 세포에 대한 cordycepin의 apoptosis 유발

Cordycepin의 PC-3 세포에 대한 세포독성이 apoptosis 유

도에 의한 것임을 Annexin-V/PI 염색을 통해 확인하였다.

Cordycepin을 50-400 μM의 농도로 24 시간 처리한 뒤, FITC

Annexin-V Apoptosis Detection kit를 이용하여 apoptosis를 

정량화 하였다. Annexin-V가 염색된 부분인 초기 apoptosis와 

annexin-V와 PI가 함께 염색된 부분인 후기 apoptosis 세포가 

농도 의존적으로 증가하는 것을 확인 하였다. 특히 200 μM

cordycepin 을 24 시간 처리하였을 때 28.36%로 유의적으로 

증가하였다(Fig. 2A). 이상의 결과는 cordycepin에 의한 세포

독성이 PC-3 세포의 apoptosis 유도에 기인함을 알 수 있었다.

PC-3 세포에서 cordycepin의 Bcl-2 family 발현과 

caspase-3 및 poly (ADP-ribose) polymerase (PARP)

의 활성화

Apoptosis의 유도는 세포 내의 apoptosis 관련 단백질의 발

현에 영향을 주게 되는데 Bcl-2 familiy, caspase-9, caspase-3

그리고 PARP 등이 가장 잘 알려져 있다. 그 중 Bcl-2 familiy는 

Bax, Bak 그리고 Bim 등과 같은 apoptosis 유도 단백질

(pro-apoptotic protein)과 Bcl-2, Bcl-x 등과 같은 apoptosis 억

제 단백질(anti-apoptotic protein)으로 구성되어 있다[13]. 두 

구성성분들은 평소 세포 내에서 일정하게 균형을 유지하고 

있으나 ROS, UV 및 호르몬 등의 자극으로 인해 불균형이 유

발 됨으로써 세포를 apoptosis 기전으로 유도시킨다. 또한,

Bax나 Bak 등은 막이 붕괴된 미토콘드리아 내부로 유입되어 

cytochrome c를 방출하게 되고, 방출된 cytochrome c는 cas-

pase-9을 활성화시키며, 활성화된 caspase-9은 caspase-3를 활

성화 시키고, caspase-3는 PARP를 분절시킴으로써 apoptosis

신호가 전달되게 된다[23]. 따라서 PC-3세포에서 cordycepin

의 apoptosis 유도경로를 확인하기 위해 Bax, Bcl-2, caspase-3

그리고 PARP의 발현양을 western blotting을 통해 확인한 결

과, cordycepin의 농도 의존적으로 Bax의 발현양 증가와 Bcl-2

의 감소를 확인 할 수 있었으며, Bax와 Bcl-2의 비율이 200

μM에서 6.25배까지 증가하는 것을 확인하였다(Fig. 3A). Total

caspase-3의 발현양도 농도 의존적으로 감소하였고, caspase-3

의 기질인 PARP의 분절형태가 200 μM에서 1.6배 증가하는 

것을 확인하였다(Fig. 3B). 이상의 결과는 cordycepin이 Bcl-2

family 단백질의 변화를 초래하고, caspase-3 의존적 경로를 

Fig. 2. Induction of apoptosis by cordycepin in PC-3 cells. A,

Annexin-V/propidium iodide (PI) double staining assay

detected by flow cytometry. B, The percentage of apop-

totic cell for each treatment group. Data are presented

as mean±SD (n=3 in each group).
#p<0.05 vs. the control

group.

통해 apoptosis를 유도함을 확인하였다.

Cordycepin에 의한 PC-3 세포 내 Ca2+ 농도의 증가

Ca
2+의 항상성은 세포의 성장, 분화 및 세포사멸을 포함한 

다양한 세포 기능에서 매우 중요하다. 특히, 세포 내 Ca2+ 이온 

농도의 증가는 미토콘드리아 막의 이온 균형에 영향을 주게 

되어 세포벽의 파괴를 유발하게 되고, Bax나 Bak과 같은 

pro-apoptosis 단백질을 미토콘드리아 내로 유입시켜 apopto-

sis를 일으키게 한다[17]. 따라서 cordycepin에 의한 PC-3세포

에서 Ca2+ 이온의 변화를 확인하기 위해 Flou-3/AM 형광염색

법을 통해 측정하였다. 200 μM cordycepin을 6 시간 동안 처리

한 PC-3세포를 5 μM의 Flou-3/AM을 처리하여 30분간 염색 

후, flow cytometry를 이용하여 세포 내 Ca2+ 농도의 변화를 

확인한 결과, cordycepin은 PC-3세포에 대해 Ca2+의 농도를 

시간 의존적으로 증가시킴을 확인 할 수 있었고, 항산화제인 
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Fig. 4. Effects of NAC and BAPTA/AM on cordycepin-induced Ca
2+
flux in PC-3 cells. A, B. The intracellular Ca

2+
concentration

was determinded by the fluorescence of FLuo-3/AM by flow cytometry. PC-3 cells were treated with 200 μM cordycepin

in the absence or presence of 10 mM NAC and 200 μM BAPTA for 6 hr. C. The percentage of intracellular Ca2+ concentration.

Data are presented as mean±SD (n=3 in each group).
#p<0.05 vs. the control group.

Fig. 3. Effects of cordycepin on expression of Bcl-2 family, pro-

caspase-3 and PARP protein in PC-3 cells. A, The ex-

pression of Bax and Bcl-2 proteins and its ratio. The cell

was exposed to 50-200 μM of cordycepin for 24 hr. B,

The expression of procaspase-3 and PARP proteins. The

cell was exposed to 50-200 μM of cordycepin for 24 hr.

A and B were determined by Western blot.

NAC과 Ca2+ chelator 인 BAPTA/AM을 전처리 하였을 때,

46.9%까지 증가한 Ca2+ 농도가 각각 22.81%와 6.74%까지 감소

하는 것을 확인할 수 있었다(Fig. 4). 이상의 결과로 cordyce-

pin에 의한 세포 내 Ca2+의 증가가 PC-3 세포의 apoptosis 유

도 기전 중의 하나로 사료된다.

PC-3 세포에서 cordycepin의 reactive oxygen species 

(ROS) 생성 유도

ROS는 apoptosis를 유도하는 주요 인자 중 하나로 잘 알려

져 있다[16]. ROS는 DNA에 손상을 줄 뿐만 아니라 unfolding

protein response (UPR)을 일으켜 ER-stress의 원인이 되기도 

하고, 미토콘드리아의 기능을 저해하기도 한다. 또한 세포내

의 ROS 증가는 세포의 산화적 stress를 증가시켜 세포의 손상

을 유발시킨다. 따라서 cordycepin의 PC-3에 대한 apoptosis

유도에서 ROS 생성의 관여하는지 알아 보기 위해서 

DCFH-DA 형광 염색법을 이용하여 측정하였다. 200 μM의 

cordycepin을 15-720 분 동안 처리한 PC-3 세포를 수거하여 

10 μM의 DCFH-DA를 30 분간 처리하여 생성된 ROS를 flow

cytometry를 이용하여 측정하였다. 시간에 따른 ROS의 생성

을 확인한 결과, 1.86%에서 69.31%까지 시간 의존적으로 증가
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Fig. 5. Effect of cordycepin on ROS generation in PC-3 cells. A. The ROS generation was determinded by the fluorescence of DCFH-DA

by flow cytometry. PC-3 cells were treated with 200 μM cordycepin for 30-720 min. B. The percentage of ROS generation.

Data are presented as mean±SD (n=3 in each group). #p<0.05 vs. the control group.

Fig. 6. Effect of cordycepin on MMP in PC-3 cells. A. The MMP was determined by the fluorescence of DiOC6 by flow cytometry.

PC-3 cells were treated with 200 μM cordycepin for 6-24 hr. B. The percentage of MMP dysfunction. Data are presented

as mean±SD (n=3 in each group). #p<0.05 vs. the control group.

하는 것을 확인하였고, 특히 6시간 이후부터 유의적으로 증가

함을 확인하였다(Fig. 5). 하지만, 항산화제인 NAC이나 Ca2+

chelator 인 BAPTA/AM을 처리한 세포에서는 ROS의 변화가 

유의성을 보이지 않았다(data not shown).

PC-3 세포에서 cordycepin의 MMP 불균형의 유발

MMP의 변화는 apoptosis의 시작과 활성화에 관련이 있다.

이러한 MMP의 변화로 인해 미토콘드리아의 세포막이 파괴

되고 세포질에 있던 Bax나 Bak 등의 pro-apoptotosis 관련 단

백질들이 미토콘드리아 내부로 유입되게 되며, cytocrome c와 

같은 caspase 활성화 물질이 세포질로 분비되어 apoptosis가 

일어나게 된다[5]. 따라서 cordycepin에 의한 PC-3의 MMP 변

화를 측정하기 위해 DiOC6 염색법을 이용하여 확인하였다.

PC-3 세포에 200 μM cordycepin을 6-24 시간 동안 처리한 후,
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100 nM의 DiOC6 시약으로 30 분간 반응하여 flow cytometry

로 측정하였다. 이 결과에서 cordycepin에 노출된 PC-3의 

MMP는 시간 의존적으로 1.74%에서 32.45%로 과분극 되는 

것을 확인하였다(Fig. 6). 하지만 NAC과 BAPTA에 의한 MMP

불균형 저해는 큰 변화를 보이지 않았다(data not shown).

이상의 결과들은 cordycepin이 PC-3 세포에 apoptosis를 

유도하여 암세포의 증식을 농도 의존적으로 억제함을 나타낸

다. 특히 cordycepin은 apoptosis의 주요한 인자인 Bcl-2 fam-

ily 단백질 발현 변화에 의한 미토콘드리아의 막 전위의 변화 

유도와 caspase-3 활성 증가 및 PARP의 분절을 통해 apopto-

sis를 유도하는 것으로 사료된다. 또한 세포 내 Ca2+ 농도를 

증가시키고 이를 통해 ROS의 생산을 통해서 apoptosis가 조

절되는 것으로 사료된다. 본 연구를 통해 cordycepin이 전립선

암에 대한 apoptosis 기전을 밝혔으나 향후 암 예방 및 암 치료

제로서 cordycepin을 활용하기 위해서는 다양한 동물실험 및 

임상실험을 수행해야 할 것으로 사료된다.
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초록：전립선암 세포주인 PC-3에서 cordycepin에 의해 유도된 세포 내 칼슘농도 변화와 미토콘드리

아 기능 상실을 통한 세포사멸 유도
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21센터, 4부산대학교 의학연구소)

Cordycepin은 동충하초로부터 분리한 생리활성 물질로써 항암활성을 가진다고 보고되어 있다. 하지만 그 정

확한 항암 기전은 아직 확실하게 밝혀져 있지 않다. 이에 인간 전립선 암 세포주인 PC-3 세포를 이용하여 apopto-

sis와 그에 관련한 경로를 조사함으로써 cordycepin의 항암효과를 연구하였다. MTT assay를 통해 세포독성을 알

아보았고 Annexin-V/PI 염색과 Ca2+ 농도, ROS의 생성, MMP의 변화를 관찰하여 apoptosis 경로를 확인하였다.

뿐만 아니라 Western blot analysis를 이용하여 apoptosis와 관련된 단백질의 발현 정도를 확인하였다. 본 연구의 

결과에서 cordycepin은 apoptosis 관련 단백질의 발현을 조절함으로써 apoptosis와 관련이 있음을 확인할 수 있

었고, 미토콘드리아 관련 apoptosis 경로를 확인한 결과, ROS의 생성, Ca2+의 증가 그리고 미토콘드리아 막 전위

의 붕괴를 통해 apoptosis 기전이 유도됨을 알 수 있었다. 이상의 결과로부터 cordycepin은 PC-3 세포에 대하여 

ROS와 Ca2+의 농도 증가를 통해 MMP를 변화시켜 미토콘드리아 관련 apoptosis 기전을 거쳐 caspase의 활성을 

증가시킴으로써 apoptosis를 유도함을 알 수 있었다.
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