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Plants are an invaluable source of potential new anti-cancer drugs. Sasa quelpaertensis Nakai (Korean
name, Jeju-Joritdae) is one of these plants with medical value, which is a bamboo grass widely dis-
tributed in Mt. Halla on Jeju Island, Korea. Here, we investigated the apoptotic effects of S. quel-
paertensis leaf extracts in six human cancer cell lines (A549, MCF-7, HepG-2, Hela, HCT116 and A375).
MTT assay signified the antiproliferative nature of S. quelpaertensis extracts against all tested cancer
cells: S. quelpaertensis displayed slight cytotoxicity against A549, MCF-7 and HepG-2 cells, whereas it
was exclusively cytotoxic to Hela, HCT116 and A375 cells. Apoptotic cells were evaluated using PI
staining of DNA fragmentation by flow cytometry (sub-G1 peak). PI staining indicated increasing ac-
cumulation of Hela, HCT116 and A375 cells at sub-G1 phase. Further events like generation of nitric
oxide (NO•) were accompanied in the S. quelpaertensis Nakai-induced apoptosis. Augmented NO•

generation resulted in the DNA fragmentation of Hela, HCT116 and A375 cells by treatment with S.
quelpaertensis leaf extracts. These results suggest that S. quelpaertensis may be a potential natural re-
source for treating cancer cell. To identify the exact mechanisms of molecular mechanism of S. quel-
paertensis induced apoptosis awaits further investigation.
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서 론

Apoptosis는 체계적인 신호전달 과정을 통해 일어나는 능

동적인 세포사로 여러 가지 형태학적, 생화학적 변화를 동반

하게 되는데, 조직 손상 및 감염에 의한 apoptosis의 실패는 

암을 비롯한 각종 질환의 원인이 되는 것으로 밝혀져 있다.

최근 연구 결과에 따르면 몇몇 chemopreventive 및 chemo-

therapeutic agent가 암세포의 파괴된 apoptosis 기전을 수복

하거나 분화를 유도하는 것으로 알려져 이를 응용한 새로운 

암 치료제 연구개발이 활기를 띠고 있다[17, 26].

Nitric oxide (NO
•

)는 3가지 nitric oxide synthase (NOS):

neuronal NOS (nNOS), inducible NOS (iNOS), endothelial

NOS (eNOS)로 부터 합성되는 물질로 생체 내에서 항상성을 

조절하고 신경계와 면역계의 주요매개인자로 작용한다. 뿐만 

아니라 NO
•는 그 발생량에 apoptosis를 항진시키거나 저해

하는데[3, 25], superoxide dismutase (SOD), catalase (CTA),

glutathione peroxidase (GPx) 등과 같은 체내 항산화계에 의

해 reactive nitrogen species (RNS)가 소거되지 않을 때 NO
•

의 과다 축적으로 야기되는 nitrosative stress는 mitochondria

의 기능 상실, 핵의 응축, DNA 단편화 등을 초래하며 암세포

의 세포 사멸을 유도하는 역할을 한다[9, 10].

암세포의 apoptosis 유발은 복합적 과정이기 때문에, 세포

주기의 교란과 저해를 통한 암화과정 및 종양진행의 억제는 

새로운 항암제 발굴에 있어 매우 중요한 의의를 갖는다. 세포

주기의 전환은 cyclin과 cyclin dependent kinase (CDK)의 상

호작용에 의해 조절되며, 이러한 cyclin과 CDK의 발현 장애는 

비정상적인 세포의 증식과 암의 변성을 유발한다. Cyclin/

CDK 복합체는 세포주기의 각 기에서의 활성이 순간적으로 

증폭되며, DNA 합성이 개시되는 G0/G1기에서는 cyclin D,

E와 CDK2, 4, 6가, DNA가 합성되는 S기에서는 Cyclin A와 

CDK2, Cyclin B1은 CDK2와 복합체를 형성하며 G2/M기의 

주요조절자로 작용하고 이들의 지속적인 순환에 의해 세포 

증식이 이루어진다. 일반적으로 암세포는 정상세포보다 활발

하게 세포주기가 진행되며, 세포분열이 이행되기에 앞서 세포

주기의 정체로 발생되는 mitotic arrest는 새로운 세포주기의 

진입을 저지하여 암세포의 apoptosis를 유발하는 것으로 알려

져 있다. 아울러 유방암, 식도암, 대장암, 폐암 세포 등에서 

cyclin/ CDK 복합체의 과발현 및 cyclin/CDK 복합체의 활성

을 억제하는 p16, p21, p27 등의 변이가 관찰되고 이를 차단함

으로써 궁극적으로 암세포의 선택적 궤사를 유도할 수 있다는 

실험적 증거가 보고되어[5, 16, 29], 암을 제어할 수 있는 유용

- Note -
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한 단계로써 연구의 필요성이 강조되고 있다.

제주조릿대는 한라산 일대에 군락을 이루어 분포하고 있으

며 기후변화 등의 요인으로 자생지역이 급격히 확산되고 있는 

추세로 한라산 식생의 생물다양성을 교란하는 위협적인 존재

로 부각되고 있다. 제주조릿대를 인위적으로 제거하는 것은 

현실적인 어려움이 있어, 이를 효과적으로 자원화하고 높은 

부가가치를 창출하기 위해 식품, 의약품, 향장품 등으로의 산

업화가 대안으로 제시되고 있지만 현재까지의 연구개발은 미

흡한 실정이다. 지금까지 이루어진 연구 결과로는 조릿대의 

혈당강하능, 항균 활성 등에 국한되어 있지만 항산화 기능을 

하는 것으로 알려진 유효성분이 다량 함유되어 있다는 사실과 

대식세포의 종양억제작용을 증강시키는 등 일부 항암 효과가 

제시되면서 제주조릿대의 항암 소재로써의 개발 가능성을 시

사하는 중요한 요인이 되고 있다[12, 27].

이 밖에도 항암제의 정상 세포에 대한 독성 및 유해성 여부

가 여전히 논란이 되고 있어 안정성과 관능상 문제가 적은 

천연 자원을 소재로 한 항암제 및 항암보조제의 연구개발이 

각광받고 있으며, 이에 본 연구에서도 제주조릿대의 항암 제

제로써의 가능성을 검증하여 지역산업 발전을 도모하고 효율

적인 자원화 방안을 마련하고자 한다.

재료 및 방법

시료준비

본 연구에 사용된 제주조릿대는 증류수로 세척하여 24시간 

동안 동결건조 후 분쇄하였다. 건조된 제주조릿대에 1 g/10

ml의 농도가 되도록 70% ethanol을 첨가하여 25℃, 150 rpm으

로 6시간 동안 3회 반복하여 유효성분을 추출하였다. 추출액

을 1500 rpm 에서 15분간 원심분리 시키고 0.45 μm의 여과 

필터로 걸러내어 부유성분을 제거하였으며, 감압 농축을 통해 

얻어낸 고형성분을 다시 동결 건조시켜 보관하였다. 실험 시

에는 dimethyl sulfoxide (Amresco, Solon, Ohio, USA)를 이용

하여 200 mg/ml의 농도로 stock solution을 만든 다음 적정 

농도로 배지에 희석하여 사용하였다.

실험재료

세포 배양에 사용된 Ham’s F-12와 Dulbecco's modified ea-

gle medium는 Lonza (Walkersville, MD, US), McCoy’s 5A

medium는 Gibco-BRL (Grand Island, NY, USA), minimum

essential medium eagle은 Sigma (St. Louis, MO, USA)에서 

각각 구입하였으며, 세포생존율 측정에 이용된 cell pro-

liferation kit I은 Roche (Indianapolis, IN, USA)에서 구입하였

다. 또한 세포주기 분석을 위해 필요한 RNase는 Amresco

(Solon, Ohio, USA)에서, propidium iodide와 DNA 분절 검사

에 이용된 genelute
TM

mammalian genomic DNA miniprep

kit 및 ethidium bromide, nitrite 생성량 측정을 위한 griess

reagent는 Sigma에서 구입하여 사용하였다.

세포배양

본 실험에 사용된 A549 (인간폐암세포)는 Ham’s F-12,

HCT116 (인간대장암세포)는 McCoy’s 5A medium, HepG-2

(인간간암세포)는 minimum essential medium eagle, MCF-7

(인간유방암세포), Hela (인간자궁경부암세포) 및 A375 (인간

흑색종세포)는 Dulbecco's modified eagle medium 배지에 

10% heat-inactivated fetal bovine serum (FBS), 100 units/ml

penicillin, 100 μg/ml streptomycin과 L-glutamine을 첨가하

여 37℃ 습윤한 CO2 incubator (5% CO2/95% air)에서 배양하

였다. 세포가 배양용기의 80% 정도 증식하였을 때 적정수의 

세포를 유지하기 위하여 phosphate-buffered saline (PBS)으로 

세척한 후 0.25% trypsin-EDTA를 처리하여 계대 배양하였고 

배양액은 3-4일마다 교환하였다.

세포생존율 측정

제주조릿대의 세포독성은 cell proliferation kit I을 이용하

여 측정하였는데, 96 well plate에 5×10
4

cells/well이 되도록 

세포를 분주하고 제주조릿대를 0-200 μg/ml의 농도로 24-72

시간 동안 처리하여 550 nm에서의 흡광도를 packard EL340

microplate reader (Bio-Tek instruments, Winooski, VT, US)

로 측정하였다.

Cell cycle 분석

Cell cycle 분석은 Li 등[24]의 방법에 따라 분석하였다. 시험 

세포주(2×10
6

cells/well)에 제주조릿대를 48시간 동안 처리하

여 회수한 뒤 70% ethanol로 고정하였다. 고정된 세포는 1%

FBS가 포함된 PBS로 2-3회 세척하였으며, 500 μg/ml의 propi-

dium iodide로 염색하여 10 μg/μl의 RNase가 포함된 PBS

(1% FBS)에 넣고 37℃에서 30분간 반응시킨 다음 BD FACS

calibur
TM

flow cytometer (BD biosciences, San Jose, CA, US)

를 이용하여 세포주기를 분석하였다.

DNA 분절 검사

준비된 세포를 수집하여 geneluteTM mammalian genomic

DNA miniprep kit로 DNA를 분리하여 1.8% agarose gel에서 

60-120분(50 V) 동안 전기영동한 뒤 ethidium bromide로 염색

하고 UV transilluminator 하에서 DNA 단편화 현상을 관찰하

였다.

Nitrite 생성량 측정

Nitrite 생성량은 Green 등[8]의 방법에 따라, 위와 동일한 

조건의 배양용기에서 100 μl 씩의 배지를 취하여 동량의 griess

reagent를 첨가하고 이를 10분간 실온에서 반응시켜 oxida-

tion product인 NO2
- 생성 정도를 540 nm 파장에서 측정하였
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Fig. 1. Growth inhibition of various human cancer cells after treatment with Sasa quelpaertensis Nakai. The cells were treated with

indicated concentration (0-200 μg/ml) of Sasa quelpaertensis Nakai for 24-72 hr and cell proliferation was determined by the

MTT assay. Each point is the mean ± SD of three experiments.

으며, 이때 NO2
- 농도에 대한 표준곡선은 NaNO2를 사용하여 

작성하였다.

통계 처리

본 실험의 결과는 평균 ± 표준편차로 표시하였으며, 통계처

리는 student’s t-test에 의해 p<0.05인 경우 유의한 것으로 판

정하였다.

결과 및 고찰

제주조릿대의 항암 활성

제주조릿대의 항암 활성을 알아보기 위하여 다양한 인간암

세포종(A549: 인간폐암세포, MCF-7: 인간유방암세포, HepG-

2: 인간간암세포, Hela: 인간자궁경부암세포, HCT116: 인간대

장암세포, A375: 인간흑색종세포)을 대상으로 증식억제 효과

를 탐색하였다. 제주조릿대를 농도별(0-200 μg/ml)로 처리하

였을 때 시간이 경과함에 따라 암세포주의 생존율이 비례적으

로 감소함을 보였으며, 72시간 배양한 결과 A375세포의 성장

을 50% 억제하는 농도(IC50) 값이 35.36 μg/ml, Hela와 HCT

116 세포의 IC50이 각각 40.32와 36.93 μg/ml로 우수한 세포독

성 효과를 보인 반면, MCF-7 (139.51 μg/ml), A549 (102.398

μg/ml), HepG-2 (177.31 μg/ml) 세포는 미비한 활성을 나타내

었다(Fig. 1).

이러한 현상은 급성 림프구성 백혈병세포 Jurkat, Molt-4와 

혈구암세포 HL60에 대나무 추출물을 처리하였을 때 농도가 

증가함에 따라 암 세포의 생존율을 감소시키고[2, 23], 유방암

세포 MCF-7/ADR에 조릿대 추출물을 첨가하였을 때 (-)-sy-

ringaresinol, tricin과 같은 성분이 세포독성을 유발한다는 결

과와 유사한 것으로 보인다[15]. 그러나 조릿대 추출물이 간암

세포 HepG-2의 생장을 저해한다는 보고와는 판이하게 나타

났는데[28], 이는 조릿대와 제주조릿대 간의 활성성분차에 기

인한 것으로 추측된다.

제주조릿대의 apoptosis 유발

여러 암종에 대한 제주조릿대의 증식 억제 작용에 apopto-

sis가 수반되는지 파악하기 위하여 우수한 항암 활성을 보인 

A375, Hela, HCT116 세포를 대상으로 sub-G1 발생빈도와 

DNA 분절 형성 유무를 조사하였다. 제주조릿대 추출물이 나

타내는 세포사멸 작용을 0-200 μg/ml의 농도까지 검색하였을 

때, sub-G1의 발생빈도가 농도의존적으로 증가하였고, 최고농

도(200 μg/ml)에서 A375 세포(30.9%)가 Hela (24.2%)와 

HCT116 (22.8%) 세포에 비해 높게 나타났다(Fig. 2). 또한 이와 
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Fig. 2. Dose effect of Sasa quelpaertensis Nakai induced apoptosis

in A375, Hela and HCT116 cells. Cells were treated with

indicated concentration (0-200 μg/ml) of Sasa quel-
paertensis Nakai for 48 hr, stained with PI, and analyzed

for cell cycle using flow cytometry. Results are expressed

as mean ± SD from three separated experiments. *p<0.05

compared with control.

A375 Hela HCT116

0 50 100 200 0 50 100 200 0 50 100 200µg/ml

Fig. 3. Internucleosomal DNA fragmentation induced in A375,

Hela and HCT116 cells Sasa quelpaertensis Nakai. Cells

were exposed with S. quelpaertensis at different concen-

tration (0-200 μg/ml) for 48 hr. To analyze the DNA

fragmentation, the genomic DNAs were extracted, elec-

trophoresed in a 1.8% agarose gel and then visualized

by ethidium bromide staining.

Table 1. Does effect of Sasa quelpaertensis on nitrite production

in A375, Hela and HCT116 cells

μg/ml
Nitrite (μM/10

6
cells)

A375 Hela HCT116

0

50

100

200

2.94±0.118

5.35±0.0595*

6.96±0.319
*

9.47±0.1597*

2.09±0.019

2.63±0.086

3.61±0.024*

5.37±0.039*

2.92±0.079

4.27±0.371

4.74±0.174

5.26±0.244*

The results are shown as the mean ± SD. *p< 0.05 compared

with control.

같은 경향으로 DNA 분절 현상이 농도의존적으로 뚜렷하게 

증가하는 것을 확인할 수 있었다(Fig. 3).

여타 선행 연구 결과에 의하면 대나무 잎 추출물이 cas-

pase-3를 활성화시킴으로써 백혈병세포 CMK-7과 대장암세

포 Colo320 DM의 생장을 저해하고[22], 죽여는 reactive oxy-

gen species (ROS)에 의한 NF-κB 경로를 차단하여 섬유육종 

HT1080 세포의 apoptosis를 유도하는 것으로 보고된 바 있다

[18]. 이 외에도 제주조릿대의 p-coumaric acid가 tyrosinase의 

활성을 현저히 감소시켜 흑색종 세포의 악성화를 억제한다는 

연구결과가 발표되어[1] 본 연구에서도 제주조릿대에 함유되

어 있는 다양한 활성물질이 여러 암종의 apoptosis를 유발하

였을 것으로 예상된다.

제주조릿대의 NO
•

생성

NO
•는 cell cycle arrest 및 apoptosis 유발 과정에 핵심적인 

역할을 하며, 과도한 NO•의 축적은 세포내 산화적 스트레스 

증가에 따른 DNA 손상을 야기할 뿐만 아니라 미토콘드리아

의 기능을 파괴함으로써 intrinsic pathway에 의한 apoptosis

를 항진시키는 작용을 한다[31, 33]. Janganathan 등[14]에 따

르면 제주조릿대에 함유되어 있는 p-coumaric acid 성분에 의

해 발생된 NO
•와 ROS가 대장암 HCT-15와 HT-29 세포의 

생장을 저해하고, Park 등[21]은 조릿대 추출물에 의한 백혈병

세포 HL60와 L1210의 사멸작용에 NO•와 ROS가 연관되어 

있음을 발표하였다.

본 연구에서는 Table 1에 나타난 바와 같이 A375, Hela,

HCT116 세포에 제주조릿대 처리시 nitrite 생성량이 농도의존

적으로 증가하는 것으로 나타났는데(200 μg/ml에서 1.8-3.2배 

증가), 이는 제주조릿대 등에 존재하는 기능성 성분이 NO•를 

증가시켜 암세포의 생장을 저해한다는 보고[11]와 부합된다.

하지만 다양한 식물 소재에 의해 NO
•가 억제되어 대장암,

유방암, 폐암 등이 사멸한다는[19, 32] 상반된 결과들도 나오고 

있어 제주조릿대에 의해 유도된 apoptosis와 NO
•의 상관관

계 기전규명 등 더 많은 연구들이 필요한 것으로 사료된다.

제주조릿대의 세포주기 교란

다음으로 제주조릿대의 항종양효과가 세포주기 기능 제어

에 의한 현상인지 확인하기 위해 선정된 3가지 암종(A375,

Hela, HCT116)의 세포주기를 검토한 결과 암종마다 각기 상

이하게 조절되는 것을 관찰할 수 있었다(Table 2). 좀 더 자세

히 살펴보자면 A375세포는 세포주기 중 G0/G1기가 점차 증

가되는 전형적인 G0/G1 arrest를 나타냈는데 이는 Interleu-

kin-1 (IL-1)에 의해 발생된 G0/G1기의 지연이 흑색종 세포의 

증식을 저해한다는 기존 연구와 함께, 세포주기 교란과 관련

되어 보고된 많은 천연물 추출물의 G0/G1기 지체에 따른 암

세포 자멸사 유도와 유사한 결과이다. 특히 차가버섯 추출물

은 신경교모세포종 U-87 MG에서 cyclin/CDK의 결합을 방해
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Table 2. Sasa quelpaertensis induced cell cycle arrest in A375, Hela and HCT116 cells

μg/ml
% of cells

G0/G1 S G2/M

A375

0

50

100

200

60.5±0.200

69.98±0.402

63.5±4.15

71.6±0.07

7.02±0.379

7.4±0.18*

9.2±2.26*

7.7±0.66*

32.5±0.18

22.6±0.58

27.3±1.89*

20.7±0.59

Hela

0

50

100

200

58.9±2.48

46.3±0.66

50.8±2.58*

51.2±1.000*

15.6±1.53

26.3±1.35

23.9±0.76

22.3±0.61

25.5±0.94

27.4±0.69*

25.3±1.82*

26.5±1.61*

HCT116

0

50

100

200

79.98±0.087

71.4±0.42

52.5±3.695

47.6±2.38

10.8±0.18

15.7±0.68

14.5±0.702

15.7±0.33

9.2±0.27

12.9±0.26

32.9±2.99

36.7±2.72

The results are shown as the mean ± SD. * p<0.05 compared with control.

하여 세포주기의 이행을 효과적으로 정지시킴과 동시에 위암

세포 SNU-484와 자궁경부암 Hela S3 등에서도 효능이 있음이 

제시되었고[4, 13, 30], 유자, 탱자 및 천년초 선인장 추출물은 

유방암 세포 MCF-7의 G0/G1기를 지체시킴으로써 세포생존

율을 저하하는 등 폭 넓은 연구가 이루어지고 있다[7, 20]. 하지

만 Hela는 예상과 달리 S기의 미약한 증가 외에 뚜렷한 경향성

을 보이지 않아 단정할 순 없으나 세포주기 조절과 무관한 

것으로 추정되며, HCT116의 경우 G2/M기의 차단에 따른 mi-

totic arrest에 의해 분열이 중단됨을 알 수 있었다. 이러한 작용

은 flavonoid 성분이 HCT116 세포에서 ROS에 의해 유도된 

MAPK14 pathway를 항진시켜 mitotic arrest에 따른 사멸을 

유도한다는 연구 결과를 뒷받침함과 동시에 flavonoid에 의한 

HCT116의 G2/M기 억제 작용이 약 15% 전후였던 반면 제주

조릿대는 약 25%로 더 뛰어난 효력을 지님을 예측할 수 있다[6].

본 연구 결과는 대다수의 선행 연구 결과가 G1 arrest에 한

정되어 있다는 점에서 볼 때 중요한 기초자료가 될 것으로 

사료되며, 세포주기의 교란이 암세포의 자연사멸을 유도하는 

과정에 있어 매우 유용한 요소임을 고려하여 볼 때 이후 

HCT116 및 A375 세포주에 대해 더욱 심도있는 연구가 요구되

어진다.

결 론

현재까지 제시된 암의 치료법으로는 방사선요법, 화학요법 

및 외과적 절제술이 있으며, 이중 항암제를 이용한 화학요법

은 현대의학의 발전에도 불구하고 암세포에 대한 낮은 특이성

으로 여러 부작용을 유발하는 한계를 지니고 있다. 그러므로 

최근에는 기존 항암제보다 암세포에 대한 선택성이 높아 효율

적이고 안전성이 높은 천연물 유래의 소재 개발이 새로운 항

암치료제 발굴의 표적이 되고 있어 본 연구에서도 이러한 연

구개발의 일환으로 여러 암종을 대상으로 제주조릿대의 항암 

제제로써의 가치를 검증하였다. 기존 보고에 따르면 다양한 

약리작용을 하는 phytochemical이 제주조릿대에 다량 포함되

어 있다는 점에서 미루어보아 암의 예방과 치료에 유효할 것

으로 추정될 뿐 아니라, 이와 같은 의약품으로의 자원화가 궁

극적으로 제주지역의 한라산 식생 파괴 방지 대책이 될 수 

있을 것으로 기대된다.

상기의 결과를 종합하여 보면 제주조릿대의 여러 암종에 

대한 독성이 apoptosis 와 밀접한 연관성이 있으며, 일부 암종

에서 제주조릿대 처리시 NO• 발생이 동반되는 것으로 미루

어 보아 제주조릿대에 의한 apoptosis 유발 기전에 NO• path-

way가 관여하고 있다는 사실을 암시한다. 또한 추가적인 자료

를 확보하기 위하여 세포주기 분석을 진행한 결과 일부 암세

포주에서 G0/G1, G2/M기 교란 현상이 관찰되었으며 이는 

제주조릿대가 비정상적인 세포주기 이행에 따라 초래되는 암

세포의 과잉 생장을 방지함으로써 항종양 효과 가진다는 것을 

의미하는 결과로, NO• pathway 이외에 cell cycle 조절을 통

한 자연사멸 기전을 동반함을 잠정적으로 시사하는 것이다.

이에 대한 구체적인 분자생물학적 기전 분석이 이루어지지 

않은 상태에서 단정할 수 없으나 이상의 결과를 토대로 볼 

때 제주조릿대의 항암 제제로써의 개발 가능성이 입증되었으

며, 추가적인 기전 규명을 통해 더욱 경제적인 암세포 자연사

멸 유도 전략을 수립하는데 기여할 수 있을 것으로 예상된다.

또한 향후 암 치료제로서 제주조릿대를 활용하기 위해서는 

이에 따른 동물실험 및 임상실험을 수행해야 할 것으로 사료

된다.
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초록：제주조릿대의 인간 암세포 증식 저해와 자연사멸 효과

김지혜1․김민영1,2*
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1제주대학교 생명공학부 독성학 실험실,

2제주대학교 아열대농업생명과학연구소)

본 연구에서는 제주도 한라산에 광범위하게 자생하는 제주조릿대의 항암 제제로써의 이용 가능성을 평가하기 

위하여 6개 암세포(A549, MCF-7, HepG-2, Hela, HCT116, A375)를 대상으로 세포주기 교란 작용 및 자연사멸 효

과를 탐색하였다. MTT 분석 결과 제주조릿대가 다양한 암세포의 증식을 효과적으로 저해하였으며, sub-G1기의 

증가와 DNA 분절로 인한 자연사멸 증가에 산화질소가 연관성이 있었다. 이와 별개로 제주조릿대는 세포주기의 

장애를 야기하여 암세포의 생장을 억제하는 것으로 나타나 상기의 결과들로 예측하여 볼 때 제주조릿대를 항암 

활성을 지닌 소재로 활용 가능할 것이며, 향후 정확한 자연사멸기전 규명을 위한 연구가 진행되어야 할 것이다.
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