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Cancers are the largest cause of mortality and morbidity all over the world. Cordycepin, an adenosine 
analog, is a major functional component of the Cordyceps species, which has been widely used in tradi-
tional Oriental medicine. Over the last decade, this compound has been reported to possess many 
pharmacological properties, such as an ability to enhance immune function, as well as anti-in-
flammatory, antioxidant and anti-cancer effects. Recently, numerous studies have reported interesting 
properties of cordycepin as a chemopreventive agent as well. There is an accumulating body of ex-
perimental evidences suggesting that cordycepin impedes cancer progression by promoting apoptosis, 
inducing cell cycle arrest, modulating intracellular signaling pathways, and inhibiting invasion and 
metastasis of cancer cells. In many cancer cell lines, cordycepin inhibits growth and cell cycle pro-
gression by inducing arrest of the G2/M phase, resulting from the inhibition of retinoblastoma protein 
phosphorylation and induction of cyclin-dependent kinase inhibitors. To induce apoptosis, cordycepin 
activates the extrinsic and intrinsic pathways, which promotes reactive oxygen species generation and 
the downstream activation of kinase cascades. Cordycepin also can activate alternative pathways to 
cell death such autophagy. In addition, cordycepin can inhibit the pro-metastatic processes of cancer 
cell detachment, migration, and invasion through a variety of mechanisms, including the nuclear fac-
tor-kappa B and activated protein-1 signaling pathways. In this review, we summarized the variety 
of action mechanisms by which cordycepin may mediate chemopreventive effects on cancer and dis-
cussed the potential of this natural product as a promising therapeutic inhibitor of cancer 
development.
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서   론

동충하초(冬蟲夏草)란 겨울에는 곤충의 체내에 서식하면서 

양분을 흡수하여 숙주를 파괴시킨 후, 여름이 되면 곤충의 몸 

밖으로 자실체가 자라나는 모습에서 그 명칭이 유래되었다. 

즉, 동충하초균의 포자 또는 균사가 곤충의 몸에 침입하여 기

주 안에 내생균핵을 만든 다음, 밖으로 자실체를 형성하는 것

이 바로 동충하초 버섯이다. 분류학상 동충하초는 자낭균강

(Ascomycota), 맥각균목(Clavicipitales), 맥각균과(Clavicipi-

taceae)에 속하며, 전세계적으로 현재까지 약 800여종이 알려

져 있고, 이 중 국내에서 채집 및 분류된 것은 약 80여종이다

[18]. 동충하초가 학술적으로 효능이 확인된 것은 맥각균과의 

코디셉스속에 해당되는 밀리타리스 동충하초(Cordyceps mili-

taris)와 시넨시스 동충하초(C. sinensis)로서, 이들은 예로부터 

결핵, 천식, 평활근 억제 및 혈압강하 등의 작용이 있는 것으로 

알려져 왔고, 임상적으로 허약증상, 만성기관지염, 거담과 천

식, 폐결핵, 빈혈 및 병후 허약 등에 치료에 처방되어 왔다[33, 

62]. 

Cordycepin (3’-deoxyadenosine, Fig. 1)은 1950년 Cun-

ningham 등에 의해 C. militaris에서 처음 분리되었으며[4], 구

조적으로 deoxyadenosine과 매우 유사한 adenosine nucleo-

side의 ribose 3번 탄소에 산소가 없는 adenosine analogue로

서 분자량은 251.24, M.P. 230~231℃이다[4]. Cordycepin의 효

능은 1970년대 핵산 합성(특히 폴리아데닐화 억제) 억제 효과

에 대해 알려지면서 활발히 진행되어 왔으며, 암을 포함한 다

양한 인체질환의 예방 및 치료제로서의 발굴 가능성을 보여 

주고 있다. 본 총설에서는 cordycepin의 항암활성에 대한 최근 

연구들의 결과를 소개하고자 한다.

Cordycepin에 의한 암세포의 세포주기 진행 억제 효능

세포주기는 각 시기에 요구되는 양성조절자인 cyclins 및 

cyclin-dependent kinases (Cdks)와 음성조절자로 알려진 

Cdk inhibitors (CKIs)에 의하여 조절된다[42, 56]. 세포가 G1

- Review -
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Fig. 1. The chemical structure of cordycepin and a schematic 

representation of the recently discovered cordycepin's 

molecular targets.

Fig. 2. A simplified schematic model of the influence of cordycepin on cell cycle progress in human cancer cells.

기로 접어들게 되면 D-type cyclin (cyclin D1, D2 및 D3)의 발현

이 증가되어 Cdk4 및 Cdk6와 복합체를 형성하면서 G1기의 

조절을 담당하며, G1기 후반에는 cyclin E와 Cdk2가 복합체를 

형성하여 S기로의 진입에 관여한다[5, 20, 40]. Cyclin A는 G1

기 후반에 발현이 증가하여 Cdk2와 결합함으로서 S기와 G2기

의 조절에 관여하며, B-type cyclin의 경우에는 Cdc2와 결합하

여 G2기와 M기의 조절에 관여하는 것으로 알려져 있다[6, 41, 

46]. 세포주기 조절에 있어서 중요한 역할을 하는 Cdks는 다양

한 세포증식 억제 신호들에 의해 유도되는 CKIs에 의하여 활

성이 억제 된다. CKIs는 p21, p27 및 p57과 같은 CIP/KIP fam-

ily와 p15, p16 및 p18과 같은 INK4 family로 나누어지며, 이들 

CKIs는 Cdks와 결합을 함으로서 cyclins/Cdks의 복합체 형성

을 억제함으로써 세포주기 진행을 억제하는 것으로 알려져 

있다[3, 48]. 또한, 세포주기 조절에 있어서 또 다른 중요한 조

절자로 알려진 retinoblastoma protein (pRB) family 단백질은 

종양억제인자로서 인산화의 정도에 따라 전사조절인자 E2F 

family와의 결합을 통해 E2F 인자들의 전사 활성을 조절하는

데, 인산화되지 않은 pRB는 histone deacetylase (HDAC) 1과 

복합체를 이루고 염색질의 구조 변형(염색질을 밀집시켜 전사

인자의 접근을 막는 역할)을 유도하여 전사 작용을 억제하는 

것으로 알려졌다. 다양한 cyclin/Cdk 복합체에 의하여 pRB가 

인산화되면 E2F family와의 결합이 억제되어 자유로워진 E2F

가 유리되며, 유리된 E2F 전사인자는 S기로의 세포주기에 관

여하는 유전자들의 발현을 유발하는 것으로 알려져 있다[38, 

39, 61]. 이러한 과정을 통한 세포 증식의 조절은 세포주기 조

절관련 유전자 외에도 다양한 유전자 산물들의 상호작용이 

관여할 수 있으며, 특정 물질의 항암기전 해석 및 항암제 개발

을 위해 세포주기 조절 및 세포성장과 연관된 유전자들의 발

현 정도를 정확하게 평가하는 것이 가장 기초적인 과정으로 

인식되고 있다.

최근 세포주기 조절관련 cordycepin의 연구결과에 의하면, 

구강암세포(OEC-MI)에서 cordycepin은 세포주기의 G2/M기 

전이를 차단하면서 apoptosis를 유도한다고 보고된 바 있으며

[59], 방광암세포(5637 및 T24)에서는 p21 발현 증가를 통한 

cyclin B/Cdc 복합체 형성 억제를 통해 G2/M기 전이를 억제

함이 보고된 바 있다[28]. 대장암세포(HCT116)에서도 cordy-

cepin에 의한 apoptosis는 세포주기 G2/M기 진행 차단과 연

관되어 있음이 보고된 바 있으며[29], cordycepin은 자궁내막

증세포(11z)에서 p38 mitogen-activated protein kinase 

(MAPK)와 pRB의 인산화 촉진과 연관된 p21의 발현 증가와 

cyclin D1 발현 감소를 통하여 세포증식을 억제함이 보고된 

바 있다[11]. 이상의 결과들에서 cordycepin은 아마도 암세포

의 증식을 세포주기 G2/M기에서 억제함과 동시에 apoptosis

를 유발함으로써 항암 활성을 보이는 것 같다. 
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Fig. 3. The potential molecular targets of cordycepin for the induction of apoptosis in human cancer cells.

그러나 최근 연구에 의하면 혈관 평활근세포에서 cordyce-

pin은 Ras/extracellular signal-regulated kinase 1 (ERK1) 세

포신호전달 경로 활성과 연계된 p27의 발현 증가가 cyclin/ 

Cdk 복합체의 형성을 억제시킴으로써 G1기에서 S기로의 전

이를 차단함이 밝혀진 바 있으며[17], 혈구암세포(MB-4 및 

U937)에서 cordycepin은 ERK 경로 활성을 통하여 cyclin 

E/Cdk2 복합체 형성을 억제하여 S기에서 G2기로의 진행을 

억제한다고 보고된 바 있다[35]. 비록 암세포의 종류에 따라 

약간의 차이는 있으나, cordycepin은 대체로 세포주기의 

G2/M기에서 G1기로의 전이를 억제하는 것으로 판단된다. 그

러나, G2/M기 중에서 G2 또는 M기에 대한 정확한 조절상의 

위치에 대한 구체적인 연구는 더 진행이 되어야 하며, G2/M

기 상위 조절계에 대한 정보도 여전히 부족한 실정이며 이에 

대한 추가적인 연구가 진행되어야 할 것이다.

Cordycepin에 의한 암세포의 apoptosis 유발 효능

Apoptosis는 프로그램화된 자발적 세포 죽음을 유도하는 

생체 기전으로서 세포질 및 염색질의 응축, DNA 단편화, 세포 

표면에 phosphatidyl-serine의 발현 및 세포막의 수포화 현상

이 수반되는 것이 특징이다. 이러한 apoptosis 기전에는 죽음

수용체인 death receptor (DR)를 매개하는 외인적 경로

(extrinsic pathway)와 미토콘드리아를 매개하는 내인적 경로

(intrinsic pathway)로 구분된다[10]. Extrinsic pathway의 경

우에는 세포막에 존재하는 DR에 특정 ligand가 결합함으로써 

initiator caspase인 caspase-8의 활성화를 유발하며, 활성화된 

caspase-8은 effector caspase인 caspase-3/-7를 직접 활성화시

킴으로써 poly(ADP-ribose) polymerase (PARP)과 같은 기질 

단백질들의 분해를 통해 DNA 단편화를 동반함으로써 apop-

tosis를 유발하는 것으로 알려져 있다[22]. 하지만 몇몇 세포의 

경우에는 활성화된 caspase-8이 직접적으로 caspase-3를 활성

화 시키는 것이 아니라 Bcl-2 homology 3 (BH3)-only protein

인 Bid의 단편화(truncation, tBid)를 통해 intrinsic pathway를 

경유하여 apoptosis를 유발하기도 한다[37]. 또 다른 apoptosis 

과정인 intrinsic pathway는 미토콘드리아의 기능 이상과 연

관이 있으며[32], 이는 caspase-9를 활성화시키고 활성화된 

caspase-9은 다시 caspase-3/-7를 활성화시켜 apoptosis를 일

으키게 된다[7]. 이외에도 apoptosis에 관여하는 여러 인자들 

중에서 inhibitor of apoptosis proteins (IAPs) family에 속하

는 단백질들은 외부 신호에 의한 세포 내 anti-apoptotic 활성

을 지닌다. 이들 중 몇몇 IAPs는 caspase와의 직접적인 결합을 

통하여 그들의 apoptotic 활성을 억제할 수 있는 것으로 알려

져 있다[9, 47]. 

전립선암

남성에서 가장 흔하게 발생하는 암으로 미국에서는 남성의 

암 사망요인 중 2번째 순위에 해당한다[13]. 최근 본 연구실의 

결과에 의하면 cordycepin은 전립선암 세포(PC3)에서 세포증

식을 유의적으로 억제시켰으며, 이는 pro-apoptotic 인자들의 

발현 증가와 anti-apoptotic 유전자 산물들의 발현감소가 동반

되었으며, 활성산소종(reactive oxygen species, ROS)의 생성

과 미토콘드리아 막 전위의 붕괴를 통해 apoptosis가 유도됨

을 보고하였다[26]. 또한, 본 연구실에서는 LNCaP 전립선 암

세포에서 cordycepin은 Fas/DR5의 활성을 통해 extrinsic 

pathway를 활성화시킴과 동시에 Bid의 truncation을 통한 in-

trinsic pathway를 촉진시켜 caspase 의존적 apoptosis를 유발
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Fig. 4. A proposed schematic model for cordycepin-mediated cancer cell migration and invasion in human cancer cells.

하며, 이 과정에 autophagy가 동반되었음을 밝힌바 있다[25]. 

특히 LNCaP 세포에서 cordycepin의 autophagy 유도는 apop-

tosis에 대응하기 위한 생존 전략임을 확인한 바 있다. 이는 

autophagy가 항암제의 활성 증가를 위한 억제 수단으로 암세

포의 증식을 제어할 수 있음을 보여 주는 중요한 의미를 가지

는 결과이다. 

대장암

세계적으로 가장 치명적인 악성종양으로 조기 진단과 최적

의 수술적 접근, 그리고 화학요법의 발전에도 불구하고, 진행

성 대장암의 임상적 관리는 효과적인 보조 요법제를 필요로 

한다[31]. 최근 cordycepin에 대한 대장암세포(HT-29)에서의 

연구결과에 의하면 DR 중의 하나인 DR3 경로를 통하여 cas-

pase-8 및 -9의 활성을 모두 증가시켰으며, 이에 따른 cas-

pase-3의 활성증가에 의해 기질단백질인 PARP의 분해를 동

반하여 apoptosis가 유발됨이 보고된 바 있다[30]. 이러한 두 

경로의 동시 활성화에는 mitochondria의 기능 소실과 Bax 및 

tBid의 발현 증가가 관여함을 알 수 있었다[30]. 또한, He et. 

al. [8]에 의하면 cordycepin은 SW480 및 SW620 세포에서 

c-Jun NH2 terminal kinase (JNK) 및 p38 MAPK의 활성증가

와 세포사멸에 관여하는 단백질들(Bax, Bid, caspase-3/-9)의 

발현 증가 및 활성화가 동반되어 apoptosis가 일어 났음을 알 

수 있었다[8]. 

간암

세계적으로 5번째로 많이 발생하고 암 사망요인 중 3번째로 

높은 암[1]으로서, 간암세포에 대한 cordycepin의 연구로는 

Wang et al. [57]에 의하여 Hep3B 및 HepG2 세포에서 apopto-

sis가 유발될 수 있음을 밝힌 후, BEL-7402 세포에서도 유사한 

현상 관찰학적 결과 및 대사관련 단백질들의 발현 조절에 관

련 연구가 이루어 진 바 있다[50]. 그 후 본 연구실에는 tumor 

necrosis factor-related apoptosisinducing ligand (TRAIL)에 

저항성을 가지는 간암세포에서 cordycepin이 TRAIL에 의하

여 매개되는 apoptosis를 cordycepin이 촉진시킬 수 있으며, 

이는 caspase 의존적 JNK 경로를 통하여 이루어짐을 확인한 

바 있다[24]. 특히 cordycepin의 암세포 TRAIL 저항성 획득 

극복은 많은 항암제의 독성을 낮추면서 효과적인 항암치료 

방법의 대안을 제시할 수 잇는 계기가 된 것으로 평가된다. 

유방암

여성의 대표적인 암에 해당하는 유방암에 대한 cordycepin

의 apoptosis 유도 효과는 MCF-7 세포에서 Thomadaki et al. 

[53] 및 Wu et al. [59]에 의해 처음 알려진 후, Choi et al. [2]에 

의하여 분자생물학적 접근 연구가 시도되었다. 그들의 결과에 

의하면, cordycepin은 MDA-MB-231 세포에서 에스트로겐 수

용체와는 무관하게 pro-apoptotic Bax의 미토콘드리아로의 전

이에 의한 cytochrome c의 방출-caspase-9 및 caspase-3의 활

성에 연결된 caspase cascade가 관여함이 밝혀졌고, MCF-7 

세포에서는 autophagy가 연관되어 있음이 보고된 바 있다. 

그들의 결과에 의하면 cordycepin에 의한 autophagy 유발은 

세포 죽음의 촉진 과정인 것으로 나타나 LNCaP 전립선 암세

포에서와는 상반된 결과였다. 최근 Lee et al. [27]은 cordyce-

pin 민감성 유방암세포에서 ATM (ataxia telangiectasia mu-

tated) 및 ATR (ataxia telangiectasia and Rad3-related) 그리

고 histone γH2AX의 인산화를 포함하는 DNA 손상 반응과 

연계된 RNA 합성을 저해 현상과 apoptosis 유도가 연계되어 

있음을 보고한 바 있다. 

혈구암

Cordycepin에 의한 apoptosis 유도 현상 연구가 비교적 초
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기에 이루어진 것이 백혈병세포를 대상으로 한 연구였으며

[19], 약 10년 후 골수성백혈병세포 HL-60에서 칼슘 의존적으

로 eryptosis를 유발됨이 보고된 바 있다[36]. 유사한 시기에, 

cordycepin에 의한 백혈병세포 apoptosis 유발이 polyadeny-

lation과 연계되어 있음이 알려졌다[53]. 본 연구실에서는 단핵

구 백혈병 세포(U937 및 THP-1)에서 cordycepin에 의한 ROS 

생성의 증가가 미토콘드리아의 기능 손상을 야기함으로써 

caspase의존적 apoptosis를 일으킴을 보고한 바 있다[16]. 최

근 또한 본 연구실에서는 cordycepin에 의한 백혈병세포에서

의 apoptosis 유도가 telomere 길이 연장의 핵심인자인 hu-

man telomerase reverse transcriptase (hTERT) 발현 억제에 

의한 telomerase 활성의 감소가 연계되어 있음을 밝힌바 있다

[12]. 특히 cordycepin에 의한 hTERT의 전사활성 억제는 전사

조절인자인 c-Myc와 Sp1의 하향조절 및 phosphoinosi-

tide-3-kinase (PI3K)/Akt 경로 억제와 연관성이 있음을 밝혀 

telomere 표적 약물로서 cordycepin의 효능을 제시한 바 있다

[12]. 

Cordycepin에 의한 암세포의 전이 억제 효능

종양세포의 기저막의 붕괴는 암 전이(metastasis)를 개시하

는 침윤(invasion)의 주요한 단계이며, 암세포의 전이는 암에 

의한 사망률을 높이는 가장 치명적인 경로이다. 기저막은 콜라

겐, 라민 등으로 구성된다. 종양세포의 침윤은 종양세포가 기

저막에 부착하고, 이 간격으로 종양세포가 이동하는 세 가지 

단계를 거쳐 이루어진다[21]. 이때 matrix metalloproteinases 

(MMPs)와 같은 금속 의존성 기질분해효소가 종양세포의 침

윤과 원발 병소 부위로 이동하는데 중요한 역할을 한다[34]. 

특히 암세포의 MMP-2와 MMP-9는 기저막의 분해에 핵심적

인 역할을 하며, 이들의 억제인자인 tissue inhibitors of matrix 

metalloproteinases (TIMPs)는 MMPs에 의한 기저막 파괴 및 

세포외기질 분해 작용을 조절한다[51]. 따라서 MMP-2와 

MMP-9의 활성을 억제하는 것이 암세포의 침윤을 매개하는 

세포외기질의 파괴를 막기 위해 필수적이라고 과정이라고 할 

수 있다. 한편 암세포의 침윤이나 전이를 포함한 다양한 병리·

생리학적 반응에서 세포와 세포 사이의 몇 가지 junction 중 

tight junction (TJ) 중요성이 최근 대두되고 있다[43, 52]. 최근 

TJ 구성 단백질인 claudin family 단백질은 막단백질로 인접세

포의 claudin 단백질군의 세포 외 영역과 서로 인접되어있다

[52]. 현재 21 종류의 transmembrane 단백질을 포함하는 clau-

din family는 TJ strand의 중요한 구성요소로 큰 범위에서 TJ

의 투과도 특성(permeability characteristics)을 결정하는 것으

로 알려져 있다[55, 58]. 또한 TJ는 세포막의 apical과 basso-

lateral 사이에 지방과 단백질의 이동을 막는 연속적인 circum-

ferential “fence”를 형성하므로 세포 극성의 형성과 유지에도 

중요한 역할을 한다[48]. 따라서 이러한 TJ 단백질인 claudin의 

부조로 인한 TJ의 구조적 변화는 암세포의 초기 침윤과 전이에 

관련되어 있다는 명백한 증거로 이므로, TJ 단백질(claudin, 

Zo-1 및 occludin) 및 TJ 관련 단백질(E-cadherin 등)과 그들의 

전사활성에 관여하는 다양한 인자들에 대한 연구의 중요성이 

강조되고 있다[54, 58]. 

Cordycepin에 의한 암세포의 이동 및 침윤 억제의 상관관

계에 대한 본 연구실의 결과에 의하면 cordycepin은 전립선암

세포(LNCaP)에서 Akt의 불활성화를 통해서 MMP-2 및 MMP- 

9의 활성을 저해함으로써 TJ 조절단백질들의 발현 억제에 의

해 침윤성이 억제됨을 밝힌 바 있으며, 이는 TJ의 tightening 

견고성에 의한 것임을 대변하는 transepithelial electrical re-

sistance (TER)의 증가와 연관성이 있었으며[15], 대장암세포

(HCT116)에서도 유사한 결과를 재확인한 바 있다[14]. 아울러 

방광암세포(5637 및 T24)에서 tumor necrosis factor (TNF)-α

에 의해 유도된 세포이동 및 침윤은 전사조절 인자인 nuclear 

factor-kappa B (NF-kB) 및 activated protein-1 (AP-1)의 전사

활성 억제에 의한 MMP-9 발현 차단과 연관성이 있음이 밝혀

진 바 있고[23]. 또한 이와 유사하게 유방암세포(MCF-7)에서

도 cordycepin은 MAPK/AP-1 경로를 차단함으로써 12-O-tet-

radecanoylpho-bol-13-acetate (TPA)에 의해 유도된 MMP-9

의 발현 및 활성을 저해함이 보고되었다[45]. 또한 cordycepin

에 의한 B16-F1 흑색종 세포의 hematogenic 전이에 대한 억제

효과는 생체 내 ADP에 의한 혈소판 응집의 차단을 통해 이루

어 진다고 보고된 바 있다[60]. 이와 유사하게 Nakamura et. 

al. [44]에 의한 결과에서도 마우스의 루이스 폐암종 및 B16 

흑색종세포의 hematogenic 전이는 cordycepin에 의해 억제되

어짐이 알려진 바 있다[44]. 

Cordycepin의 임상적 적용 예

Cordycepin과 연관된 대표적인 임상시험의 예로는 1997년

과 2001년 사이에 이루어진 1단계 임상시험이 시초로서, cor-

dycepin을 pentostatin (deoxycoformycin)과 함께 난치성 급

성림프성 백혈병 또는 만성골수성 백혈병 환자에 처치되었으

며(NCT00003005), 2009년 1월에는 2단계 임상 시험이 완료되

었다(NCT00709215). 이러한 실험적 결과를 바탕으로 한 임상

실험에서 cordycepin은 현재 임상 적용에는 아직 제한적이지

만, 현재 항암제의 독성을 최소화하려는 병합 처리에 의한 항

암제 상승효과가 있을 것으로 여전히 기대를 모으고 있다.

결   론

동충하초의 주요 생리활성 물질인 cordycepin은 최근에 항

암활성에 대한 연구가 활발히 이루어졌고 이를 기본으로 한 

항암제 개발에 대한 관심이 집중되어왔다. 많은 실험적 연구

결과를 통하여 cordycepin는 면역활성, 암세포성장억제, 부착, 

침윤 및 전이억제 등을 보여주었고, 다양한 암세포에서 apop-

tosis 유발 및 약재내성 극복 가능성을 효능이 있음이 제시되
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고 있다. 특히 cordycepin은 다양한 세포 내 신호전달계의 조

절 및 단백질 인산화효소 등의 활성 변화를 통하여 세포주기 

조절인자, 종양억제인자, apoptosis 조절인자, 전이조절인자

들 등의 발현과 활성 변화를 유도함이 밝혀졌다. 본 총설에서

는 비록 cordycepin에 의한 세포주기, apoptosis 및 전이 억제 

관련 최근 연구 결과들만을 소개하였으나, 이러한 결과들은 

cordycepin의 항암활성의 생화학적 기전 해석을 이해하고 향

후 지속적인 연구를 위한 기초 자료로서 그 가치가 매우 높을 

것으로 생각된다.
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초록：동충하초 유래 cordycepin의 항암 활성 기전 최근 연구 동향

정진우1,2․최영현1,2*

(1동의대학교 한의과대학 생화학교실, 2항노화연구소 및 블루바이오소재개발센터)

암은 전 세계 사망률과 질병률의 가장 큰 원인이다. Cordycepin (3'-deoxyadenosine)은 동양의 전통의학에서 

널리 사용되고 있는 동충하초의 주요 기능성 구성요소이자 아데노신 유사체로 알려져 있다. 지난 10년간 cordyce-

pin은 in vitro 및 in vivo 모델에서 면역활성 기능뿐 만 아니라 항염증, 항산화 및 항암 등 다양한 약리학적 특성을 

가진다고 보고되어왔다. 최근 들어 많은 연구들은 cordycepin을 화학예방요법 작용제 측면에서 흥미로운 특성을 

보고하였고, 실험적인 증거들에 의해 세포사멸 촉진, 세포주기 정지 유도, 세포 내 신호 전달 경로 조절, 암세포의 

침윤 및 전이 억제를 통해 암의 증식을 지연시킨다고 보고되어 왔다. Cordycpin은 많은 암 세포에서 retino-

blastoma protein (RB)의 인산화를 막고 cyclin-dependent kinases (Cdks) inhibitors를 활성화시켜 G2/M기의 진

행을 막는 효력이 있음이 밝혀졌다. 또한, 세포 사멸을 유도하기 위해 세포 내/외부에 존재하는 경로를 활성화시

켜 활성 산소종을 생성하고 하위에 존재하는 kinase cascade 반응을 개시한다. 아울러 cordycepin은 또 다른 세포 

사멸인 autophagy와 같은 대체 경로를 활성화 시킬 수도 있으며, nuclear factor-kappa B 및 activated protein-1 

신호 경로를 포함한 다양한 기전을 통하여 암세포 분리, 이주, 침윤 및 전이 또한 억제 할 수 있다. 본 총설에서는 

cordycepin의 항암 작용 기전을 요약하고, 다양한 암 발생의 치료제로서 가능성을 논의하고자 한다. 
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