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감마선 조사된 Apigenin의 H1975 인체 비소폐암세포에서의 Apoptosis 유발 효과
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ABSTRACT The objective of this study was to evaluate the anticancer effects of gamma-irradiated apigenin against 
various human cancer cells. Structural changes were analyzed by high pressure liquid chromatography. Gamma-irradiated 
apigenin showed a new peak distinguished from the main peak of apigenin (non-irradiated). Cytotoxic effects in human 
normal cells (HS68) were not observed upon gamma-irradiated and non-irradiated apigenin treatment. However, gam-
ma-irradiated apigenin treatment significantly increased cytotoxicity against non-small lung cancer cells. For apoptosis 
induction activity tested by Annexin V/PI staining, gamma-irradiated apigenin showed a stronger effect than non-irradi-
ated apigenin, and the level of reactive oxygen species was apparently elevated by gamma-irradiated apigenin treatment. 
These results suggest that gamma irradiation could be an effective method for development of a new physiological 
compound from an original compound by inducing structural changes.
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서   론

최근 삶의 질 향상으로 건강에 대한 관심이 높아지고 있으

나 세계보건기구의 통계자료에 따르면 전 세계적으로 암으

로 인한 사망률이 계속 증가할 것으로 보이며, 가까운 미래

에 1,000만 명 이상이 암으로 인해 사망할 것으로 추정하고 

있다(1). 우리나라의 경우 암은 남녀 사망원인 1위를 차지하

고 있으며, 2000년 101,772명에서 2010년 202,053명으로 

10년 동안 약 100% 증가한 것으로 보고된 바 있다(2,3). 

이는 지나치게 서구화된 식문화 및 식습관으로 인하여 비만 

인구의 증가 및 심혈관계 질환 등 만성질환의 증가로 볼 수 

있다. 다시 말해 암은 현대의학의 발전에도 불구하고 발생률

과 사망률이 계속 증가하고 있는 실정이다. 지금까지 암 발

생의 원인으로는 유전적 요인과 면역학적 요인, 호르몬 요

인, 개인적 스트레스, 담배, 직업성 발암물질, 환경오염 등 

다양한 요인들이 관련되어 있다고 알려져 있다(4,5). 

최근에는 이러한 암에 대한 예방 및 치료할 수 있는 물질

을 식품 중에서 찾는 노력이 많이 이루어지고 있으며, 특히 

연구자는 부작용을 최소화하면서 암을 예방 및 치료할 수 

있는 새로운 천연물 유래 의약품이나 기능성 식품을 개발하

기 위해 항산화, 항염, 항암 등 다양한 생리활성을 갖는 플라

보노이드 성분들을 연구하고 있다(6-8). 아피제닌(apige-

nin)은 flavonoid 계열의 폴리페놀로써 파슬리, 박하, 레몬, 

들깨, 딸기 및 다양한 과일에 다량 함유되어 있는 천연 고 

기능성 성분이다(9). Apigenin의 대표적인 생리활성으로는 

활성산소종의 발생을 억제하여 높은 항산화 효과를 나타낸

다는 보고가 있으며, 그 밖에도 항염, 항고혈압, 항비만 등의 

다양한 생리활성을 갖는 것으로 보고되고 있다(10-12).

한편 방사선 조사는 비가열 멸균 처리 방법으로 열변성에 

취약한 식품 및 보건의료 제품의 위생학적인 안전성을 높이

는 데 주로 사용되며, 최근에는 방사선의 높은 에너지를 생

물소재에 적용하여 유효 성분의 추출율 개선 및 유효성분의 

구조 변화에 따른 생리활성 증가로 인한 고부가가치 생물소

재 개발에 관한 연구가 진행된 바 있다(13,14). 다당류(pol-

ysaccharide)에 방사선을 조사할 경우 당(glucose)과 당 사

이를 연결해주는 글리코시드 결합(glycosidic bond)의 절단

에 의해 다당류의 저분자화가 유도되고 이렇게 저분자화된 
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         Fig. 1. Molecular structure of apigenin.

다당류들은 소장에서 흡수가 증가되어 높은 생리활성을 나

타낸다고 보고되고 있으며, 효소 및 산 가수분해에 의한 저

분자화 방법에 비해 매우 효율이 높은 것으로 알려져 있다

(15,16). 또한 단백질의 경우 방사선 조사에 의해 구조가 

변형되어 알레르기원성이 감소되며, 독성 단백질의 경우 그 

독성이 감소되는 것으로 알려져 있다(17,18). 그러나 방사

선 조사에 따른 폴리페놀 성분의 구조 변환 연구에 관해서는 

아직까지 많은 연구가 진행되지 않았다. 

따라서 본 연구에서는 폴리페놀류의 방사선 조사에 따른 

구조 변화 및 생리활성 변화를 관찰하기 위하여 flavonoid 

계열의 폴리페놀인 apigenin에 방사선을 조사하여 다양한 

암세포에 관한 항암 효과에 관하여 평가하였으며, 나아가 

방사선 구조 변환 연구를 통해 방사선을 이용한 새로운 신약 

개발 가능성을 제시하는 기초자료를 제공하고자 실험을 진

행하였다. 

재료 및 방법

실험재료 및 감마선 조사 

본 실험에 사용된 apigenin(Sigma-Aldrich Co., St. 

Louis, MO, USA)은 순도 99.9% 이상을 구매하여 사용하였

다(Fig. 1). 

시료의 감마선 조사는 선원 11.1 pBq, Co-60 동위원소

를 사용하는 감마선 조사시설(IR-221 gamma irradiator, 

MDS Nordion, Ottawa, Canada)을 이용하여 실온(20±2oC)

에서 시간당 10 kGy의 선량률로 조사하여 흡수선량이 각각 

30, 50 및 100 kGy가 되도록 하였으며 흡수선량 확인은 방

사선 선량계(Ceric-Cerous Dosimeter, Bruker Instru-

ments, Rheinstetten, Germany)를 사용하여 총 흡수선량 

오차를 계산하였다. Dosimeter 시스템은 국제원자력기구

(IAEA)의 규격에 준용하여 표준화한 후 사용하였으며, 총 

흡수선량의 오차는 ±5% 이내였다. 

Apigenin의 HPLC 분석

감마선 조사된 apigenin의 구조 변화에 관하여 분석하기 

위하여 HPLC system을 이용하였다. 사용한 HPLC(Alliance 

HPLC system, Mo. 2690, Milford, MA, USA) 장치의 DAD 

(Diode Array Detector)를 사용하였으며, 칼럼은 Agilent 

Eclipse XDB-C18(4.6 mm×150 mm, 5 µM)을 사용하였

다. 이동상은 A : B=methanol : 0.1% formic acid를 사용하

였으며, 온도는 35oC를 유지한 상태에서 유속 0.8 mL/min

으로 하였다. 이동상 용매로는 MeOH(100%)에서 0.1% 

formic acid(100%)의 조성으로 45분간 변화시켜 분석하였

다.

Apigenin의 정상세포 독성 및 암세포 독성 평가 

감마선 조사된 apigenin의 정상세포주 및 다양한 암세포

주에 대한 세포 독성을 확인하기 위하여 정상세포주로는 인

체유래 섬유육종세포(HS68)를, 암세포주로는 혈구암(THP- 

1), 직장암(SW 480R), 유방암(MDA MB 231), 위암(AGS), 

대장암[HCT 116+(p55 wild type and p53 mutant)] 및 

폐암(PC 9 and H1975) 세포주를 한국세포주은행(KCLB, 

Seoul, Korea)으로부터 분양받아 실험에 사용하였다. HS 

68 세포는 100 unit/mL의 penicillin-streptomycin(Gibco, 

Gaithersburg, MD, USA) 항생제와 10% fetal bovine se-

rum(FBS, Hyclone, Logan, UT, USA)이 함유된 RPMI 

1640, DMEM(Gibco)을 사용하여 37°C, 5% CO2 incubator

에서 배양하면서 사용하였다. 인체유래 6종 암세포주의 경

우 10% FBS, 1% antibiotic(100 unit/mL penicillin, 100 

µg/mL streptomycin)을 첨가한 RPMI 1640 또는 DMEM 

배지를 이용하여 37°C, 5% CO2 incubator에서 배양하였

다. 세포 독성을 평가하기 위하여 정상세포주 및 다양한 조직 

기원의 암세포주를 96-well plate(Corning Inc., Lowell, 

MA, USA)에 2×104 cell/mL가 되도록 90 µL씩 분주하여 

4시간 동안 완전히 부착시킨 후, 50 kGy 조사된 apigenin을 

각각 12.5, 25, 50 및 100 µg/mL의 농도로 처리하여 37°C, 

5% CO2 incubator에서 24시간 동안 배양한 다음 세포 독성

을 확인하였다. 세포 독성의 확인은 Carmichael 등(19)의 

방법을 응용하여 측정하였다. 각각의 정상세포주 및 암세포

주를 시료와 함께 24시간 배양한 후 각 well에 3-(4,5-di-

methylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyl tetrazolium bromide 

(MTT, Sigma-Aldrich Co.) 시약(5 mg/mL)을 30 μL씩 넣

고 2시간 동안 CO2 incubator에서 반응시키고 배양 상등액

을 제거하였다. MTT 시약의 첨가에 의해 형성된 formazan

의 녹이기 위하여 각 well에 dimethyl sulfoxide(DMSO, 

Sigma-Aldrich Co.) 100 μL를 첨가하고 30분 후 517 nm

에서 흡광도를 측정하였다.

Annexin V/PI 이중염색을 통한 형광의 관찰

비소폐암세포 H1975(2×106 cells/well)를 96 well cell 

culture plate에 분주하고 24시간 동안 안정화시킨 후 50 

kGy로 방사선 조사된 apigenin을 25 및 50 µM 처리하여 

24시간 동안 배양하였다. Cell을 trypsin-EDTA 처리하여 

conical tube에 모은 뒤 FACS용 PBS로 두 번 washing 하

고 원심분리 하였다. 생성된 pellet을 1×binding buffer를 

이용해 풀어준 뒤 annexin V-FITC와 PI 시약으로 실온의 

암소에서 15분간 staining 하고 형광을 관찰하였다.
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Fig. 2. HPLC chromatogram of UV spectrum, apigenin was de-
tected by Agilent Eclipse XDB-C18 (4.6 mm×150 mm, 5 µM)
and the mobile phase consisted of 0.1% formic acid water. The
flow rate was 1 mL/min and the detection wavelength was set 
at 200 to 340 nm.

Fig. 3. Chemical structure of apigenin used in the study. Struc-
tural analysis of gamma-irradiated and non-irradiated apigenin.
Apigenin was gamma-irradiated at the doses of 0 kGy, 30 kGy,
50 kGy, and 100 kGy, respectively, and structural change was
detected by HPLC gamma-irradiated apigenin was detected by
Agilent Eclipse XDB-C18 (4.6 mm×150 mm, 5 µM) and the mo-
bile phase consisted of 0.1% formic acid water. The flow rate
was 1 mL/min and the detection wavelength was set at 280 nm.

폐암세포 내 활성산소종(ROS, reactive oxygen species) 

측정

비소폐암세포(H1975) 내 활성산소종은 2',7'-dichloro-

fluorescin diacetate(DCFH-DA) assay로 측정하였다(20). 

DCFH-DA(Sigma-Aldrich Co.)는 세포 내 활성산소와 반

응하여 형광물질(dichlorofluorescein, DCF)을 만들어 내

는 것으로, 이 시약을 세포에 처리하여 발생하는 형광을 측

정함으로써 세포 내 활성산소종을 측정할 수 있다. 세포를 

96 well plate에 2×104 cell/mL의 농도로 분주하여 24시간 

배양하고 PBS로 3회 세척한 다음, 20 µM DCFH-DA를 각 

well에 분주하여 37°C, 5% CO2 incubator에서 1시간 배양

한 후 상등액을 제거하고 PBS로 3회 세척한 후 50 µM H2O2

를 처리하여 시간대별 DCF fluorescence를 측정하였다. 

Control군은 apigenin 대신 PBS를 처리하였으며, 실험군은 

50 kGy로 방사선 조사된 apigenin을 각각 25 및 50 µM 

처리하고 2, 4, 6시간에 각각 ROS 생성 유무를 관찰하였다. 

통계처리

모든 실험은 3번 이상 반복하여 평균값과 오차를 결과로 

나타내었고, 이상의 실험에서 얻어진 결과는 Statistical 

Package for Social Science(Ver. 18.0, SPSS Inc., Chi-

cago, IL, USA)를 이용하여 one way ANOVA test로 분석

하였으며, 시료 간의 유의성은 Student's two tailed t-test

로 P<0.05 수준에서 비교하였다. 

결과 및 고찰

감마선 조사된 apigenin의 구조 변화

감마선 조사에 따른 apigenin의 구조 변화를 확인하기 위

하여 감마선 조사된(30, 50, 100 kGy) apigenin과 비조사

된(0 kGy) apigenin의 HPLC peak를 비교하여 Fig. 2에 

나타내었다. Apigenin에 대한 최적 분석파장을 선택하기 위

해서 200 nm에서 400 nm까지 HPLC-DAD로 스캔한 결과 

280 nm가 최대 흡수파장으로 확인되어 이를 최적 분석파장

으로 선택하였다(Fig. 2). 비조사된(0 kGy) apigenin의 경

우 단일 main peak를 확인할 수 있어 apigenin의 순도가 

실험에 사용되기에 적절한 것으로 판단되었다(Fig. 3). 30 

kGy 감마선 조사구의 경우 radiolysis peak들이 확인되었

으나 100 kGy 선량으로 조사된 실험구의 경우 감마선 조사

에 의해 대부분 분해되어 peak를 확인할 수 없었다. 반면 

50 kGy 선량으로 조사된 apigenin의 경우 감마선 조사에 

의해 3개의 새로운 peak들이 생성되는 것을 알 수 있었다. 

이는 감마선 조사에 의해 apigenin의 구조(Fig. 1) 상 이중 

결합을 갖고 있는 부분의 한 곳에 methyl가 치환된 것으로 

사료되었으며, H-NMR 및 C-NMR을 통해 명확한 구조분

석이 필요할 것으로 판단하였다. 이러한 결과는 Sung 등

(21)의 연구에서 아이소플라본 화합물 중 하나인 genistein

에 감마선(50, 100, 150 kGy)을 조사하여 radiolytic peak

를 확인한 연구 결과와 비슷한 경향을 보였다. 또한 감마선 

조사된 genistein의 radiolysis 화합물을 분획하여 항산화 

활성을 평가한 결과 비조사 실험구에 비해 높은 활성을 보였

다는 연구가 보고된 바 있다(22). 따라서 apigenin에 감마선

을 조사할 경우 감마선 조사선량에 의존적으로 apigenin의 

main peak가 점점 사라지면서 새로운 radiolytic peak가 
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Fig. 4. Cytotoxic effects of non-irradiated apigenin (A) and irra-
diated apigenin (IA) in methanol on the proliferation of human
skin-derived primary fibroblast cell. HS68 cells were treated 
with non-irradiated (12.5, 25, 50, and 100 µM) and irradiated
apigenin (12.5, 25, 50, and 100 µM) for 24 h, and the cell via-
bility was determined by MTT assay as described in Methods.
Significant differences between control and gamma-irradiated
apigenin groups were evaluated by unpaired Student's t-test. n.s.
denotes no significance.

Fig. 5. Cytotoxic effects of non-irradiated 
apigenin (A) and irradiated apigenin (IA) in 
methanol on the proliferation of various hu-
man carcinoma cells such as THP-1, SW 
408R, MDA MB 231, AGS, HCT 116+ (wild 
type), AGS HCT 116+ (mutant type), PC9 
and H1975. All cells were treated with non- 
irradiated (12.5, 25, 50, and 100 µM) and 
irradiated apigenin (12.5, 25, 50, and 100 
µM) for 24 h, and the cell viability was de-
termined by MTT assay as described in Me-
thods. The results are expressed as mean±
SEM (n=3). *P<0.05 vs control by unpaired 
Student's t-test.

증가하는 것을 알 수 있었고, 50 kGy의 선량으로 조사된 

apigenin의 경우에서 radiolytic peak의 양이 가장 크게 증

가하였다. 따라서 radiolytic peak의 생성에 따른 항암 활성

의 변화에 대해 관찰하기 위하여 비조사구(0 kGy)와 50 

kGy apigenin에 의하여 나타나는 항암 활성의 변화에 대한 

연구를 진행하였다.

감마선 조사된 apigenin의 정상세포 및 암세포 독성에 미치

는 영향

Apigenin의 감마선 유도 화합물이 가장 많이 생성되는 

선행연구 결과를 바탕으로 apigenin에 50 kGy 수준으로 감

마선을 조사한 후 이에 따른 HS68 정상세포의 세포 독성

(Fig. 4)과 다양한 암세포에 대한 독성평가 결과를 Fig. 5에 

나타내었다. HS68 정상세포에 감마선 조사 및 비조사된 

apigenin을 각각 12.5, 25, 50, 100 µM 농도로 처리한 후 

MTT assay를 통하여 세포 독성에 관하여 평가한 결과 모든 

실험구에서 유의적인 세포 독성이 나타나지 않았다. 따라서 

감마선 조사 및 비조사된 apigenin의 처리는 정상세포에 대
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Fig. 6. Visualizing confocal microscopy test of apoptosis in the 
non-small cell lung carcinoma (H1975) cell. Untreated (U), non- 
irradiated apigenin (A), irradiated apigenin (IA). H1975 cells 
were treated with non-irradiated (25 and 50 µM) and irradiated 
apigenin (25 and 50 µM) for 24 h, and the Annexin V/PI was 
determined by visualizing confocal microscopy test as described 
in Methods.

한 세포 독성을 일으키지 않는 것으로 판단하였다. 그러나 

향후 다양한 정상세포 및 동물실험을 통한 독성평가가 필요

할 것으로 사료되었다. 유방암(MDA MB 231), 위암(AGS), 

대장암[HCT 116+(p55 wild type and p53 mutant)] 및 

폐암(PC 9 and H1975) 등 기원 조직별 암세포에 감마선 

조사 및 비조사된 apigenin을 12.5, 25, 50, 100 µM 농도로 

처리하여 세포 독성에 관하여 평가한 결과(Fig. 4) 대장암

(HCT 116+p55 mutant type)세포에서 감마선 조사의 유

무와 상관없이 세포 독성이 증가되는 것을 확인할 수 있었다

(Fig. 5). Apigenin은 일반적으로 방향족 화합물의 하나로써 

파슬리, 양파, 오렌지, 차, 카모마일, 밀 등에 다량 함유되어 

있으며, 주로 과일과 같은 열매 부분에 다량 분포하는 특징을 

가지고 있고 대장암 등 여러 가지 인체 암세포의 세포성장 

저해, 세포주기 억제 및 세포자살(apoptosis)을 유도하는 것

으로 알려져 있다(23,24). 또한 인체 간암세포에서 apige-

nin에 의한 TRAIL 유도 apoptosis의 증진 효과 연구에서도 

항암 효과가 있는 것으로 보고된 바 있다(1). 본 연구에서도 

기존의 결과와 유사하게 대장암에 대한 세포 독성이 높게 

유지되는 것으로 나타났으나 감마선 조사 및 비조사구에 대

한 세포 독성의 차이는 나타나지 않았다. 반면 폐암(H1975)

세포주의 세포 독성 실험 결과의 경우 다른 암세포의 세포 

독성 결과와 비교해 볼 때 흥미로운 결과를 얻을 수 있었다. 

즉 감마선 조사된 apigenin의 처리가 비조사된 apigenin의 

처리보다 유의적(P<0.05)으로 높은 암세포 독성을 나타내

는 것으로 나타났다. 이는 항암 효과가 있는 apigenin에 감

마선 조사를 할 경우 H1975 세포주에 특이적으로 반응할 

수 있는 구조적 변화가 생기는 것으로 판단하였으며, 명확한 

구조분석을 위해 H-NMR 및 C-NMR 연구가 수행되어야 

할 것으로 사료되었다.

최근 방사선 조사가 식품/생물소재의 구조 변환, 불용/유

해물질 제거 및 기능성 향상 등 생물소재 활용 연구의 중요

한 기술로서 평가되어 방사선/생명 공학 융합 기술을 활용한 

천연 식의약품 소재 개발의 산업화가 빠르게 진행되고 있는 

것으로 비춰볼 때 의미 있는 결과로 판단하였다(13,14). 또

한 감마선 조사에 의해 apigenin의 암세포 독성이 증가되는 

것은 감마선 조사에 의한 apigenin의 구조 변화에 따른 영향

이라고 사료되었으며, 이러한 연구는 새로운 바이오 소재 

및 신약 개발 측면에서 방사선 조사기술의 가능성을 제시하

는 기초자료로 활용될 수 있을 것으로 판단하였다.

감마선 조사된 apigenin의 apoptosis 유도 관찰

감마선 조사에 의해 유도된 apigenin 화합물이 폐암(H 

1975)세포에서 apoptosis를 유도하는지를 알아보기 위해 

25, 50 µM 처리하여 24시간 후 Annexin V/PI 염색을 통해 

apoptosis 발현 결과를 Fig. 6에 나타내었다. 앞서 관찰되었

던 세포 활성의 결과와 동일하게 Annexin V/PI 염색에서도 

감마선 조사된 apigenin 처리구에서 apoptosis의 발현을 확

인할 수 있었다. 즉 세포사멸을 유발시키는 것이 괴사가 아

닌 apoptosis에 의한 것임을 본 연구에서 Annexin V/PI 염

색을 통하여 가능성을 확인하였으며, 감마선 조사된 apige-

nin 처리가 산화적 스트레스를 유발해 암세포의 apoptosis

를 발현시키는 것에 대한 추가 연구가 필요할 것으로 판단하

였다. 이상의 연구를 종합하여 볼 때 apigenin 유도 화합물

이 폐암세포에 대한 항암 효과를 나타내는 것은 화합물 속에 

있는 구조 변환된 apigenin 유도체일 것으로 사료되며 향후 

이물질을 정제하여 구조 분석하는 등 명확히 규명할 필요가 

있는 것으로 판단하였다. 

감마선 조사된 apigenin의 활성산소종 생성 관찰

감마선 조사에 의해 유도된 apigenin 화합물이 폐암(H 

1975)세포주 내 활성산소종 생성 효과에 대한 결과를 Fig. 

7에 나타내었다. 감마선 조사된 apigenin을 25, 50 µM 처리

한 후 2, 4, 6시간 후에 형광시킨 후 ROS 발현 유무를 확인
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Fig. 7. Effects of non-irradiated apigenin 
and irradiated apigenin on reactive oxy-
gen species in the non-small cell lung 
carcinoma (H1975) cell. Non-irradiated 
apigenin (A), irradiated apigenin (IA). 
H1975 cells were treated with non-irradi-
ated (25 and 50 µM) and irradiated api-
genin (25 and 50 µM) for 2, 4, and 6 h, 
and the reactive oxygen species (ROS) 
was determined by 2',7'-dichlorofluorescin 
diacetate (DCFH-DA) assay as described 
in Methods.

하였다. 감마선 비조사된 실험구의 경우 25 µM에서는 시간

에 관계없이 ROS 발현이 미미하였으나, 50 µM에서는 6시

간 후 ROS 생성을 관찰할 수 있었다. 반면 감마선 조사된 

실험구의 경우 4, 6시간 후에 농도 의존적으로 ROS가 발현

되는 것으로 나타나 apigenin 유도 화합물이 폐암세포주에 

항암 활성을 나타내는 것으로 사료되었다. ROS는 super-

oxide를 비롯하여 hydrogen peroxide, hydroxyl radical, 

알킬 과산화물 등을 포함하고 구조적으로 하나의 부대 전자

를 가지므로 반응성이 매우 크고 불안정한 화합물로 알려져 

있다(25). 또한 일반적으로 ROS는 정상세포에 손상을 주지

만 암세포 내에서는 apoptosis signaling kinase 1(ASK1)/ 

mitogen-activated protein kinase(MAPK) 신호경로를 통

하여 초기 apoptosis를 촉진하는 것으로 알려져 있다(26). 

따라서 이상의 연구 결과는 감마선을 이용하여 apigenin 유

래 새로운 유도 화합물 소재를 찾아내는 것으로 항폐암 연구

의 기초자료가 될 수 있을 것으로 판단하였다.  

요   약

본 연구는 감마선 조사에 의해 유도된 apigenin 화합물

(radiolysis products)이 인체유래 다양한 암세포에 처리했

을 때의 항암 효과를 알아보기 위하여 실험을 진행하였다. 

Apigenin을 50 kGy로 조사할 경우 유도 화합물이 생성됨을 

확인할 수 있었으며, radiolysis 화합물을 분획하여 인체유

래 섬유육종세포(HS68)에 대한 독성을 평가한 결과 독성이 

없는 것으로 나타났다. 다양한 암세포에 항암 활성을 평가한 

결과 폐암(H1975)세포주의 경우 다른 암세포에 비해 효과

가 높은 것으로 나타났다. Annexin V/PI 염색을 통해 감마

선 조사된 apigenin 처리구에서 apoptosis의 발현을 확인할 

수 있었으며, ROS(reactive oxygen species) 평가 결과에

서도 농도 의존적으로 발현을 확인할 수 있었다. 본 연구는 

방사선 구조 변환 연구를 통해 방사선을 이용한 새로운 신약 

개발 가능성을 제시하는 기초자료로 활용될 수 있을 것으로 

판단하였다. 
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