
영남의대학술지 제24권 제2호 부록 □ 원저 □
Yeungnam University. J. of Med.
Vol.24 No.2 Suppl. p.S580-590, Dec. 2007

S 580

   

책임저자：김정희, 대구광역시 남구 대명동 317-1,  영남대학교 의과대학 생화학·분자생물학교실

          Tel: (053) 620-4341, Fax: (053) 654-6651, E-mail: jhykim@ynu.ac.kr

사람 유방암세포들에서 Gleditsin의 항암효과

고현숙․강경원․김정희

영남대학교 의과대학 생화학ㆍ분자생물학교실

Anticancer Effects of Gleditsin in Human Mammary Cancer Cells

Hyun Sook Ko, Kyung Won Kang, Jung Hye Kim

Department of Biochemistry and Molecular Biology,

College of Medicine, Yeungnam University, Daegu, Korea

－Abstract－

Background：Gleditsin is a herb medicine from extracted by Gleditschia spina. In oder to 

investigate anticancer effects of gleditsin in human various breast cancer cells, we tested 

with gleditsin on cytotoxicity of materials, observed to cell survival and cell cycle 

progression, and analyzed in starvation condition. 

Materials and Methods：The cytoxicity and cell cycle progression were analyzed in human 

breast cells, MCF-10A and human breast cancer cell lines, MDA-MB-231, MDA-MB-361, 

and MDA-MB-435. IC50s of breast cancer cell lines were measured by MTT assay. The cell 

cycle were showed by flow cytometric analysis in cells treated with gleditsin. We analyzed  

DNA content of sub-Go/G1 phase, it was detected apoptosis. 1) 

Results：Cell survivals were decreased in a dose-dependent manner by the treatment of cells 

with gleditsin. IC50s were 4.11-fold higher in MDA-MB-435, 2.53-fold higher in MDA- 

MB-231, and 2.55-fold higher in MDA-MB-361 than in normal breast cells. Flow cytometric 

analysis showed that sub-G0/G1 fractions in cancer cells treated with gleditsin were higher 

than that normal cells, suggesting that increases in cytotoxicity of cancer cells by gleditsin 

were resulted from apoptosis. Cell cycle progression was also changed by the treatment of 

gleditsin. The treatments of gleditsin resulted in a decrease in G1 phase and an increase 

in G2/M phase in normal breast cells as well as cancer cell lines. Apoptotic cell death was 
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서    론

Gleditsin은 조각자나무(Gleditschia spina)로

부터 추출한 생약성분이다. 조각자나무는 원

산지가 중국인 콩과 식물에 속하는 낙엽교목

으로, 우리나라에서는 관상용이나 약용으로 

들여와 경북 중남부 지방에 식재하는 귀화식

물이다. 중국본초도감(1994)에 과실인 조엽, 

종자인 조각자, 각인 조각자와 수피, 엽 등에 

관하여 그 부위별 효능이 기록되어 있다. 성분

은 phytopolysaccharide, 아미노산, 플라보노이

드, 다당류, 페놀류 등이 있다.1) 각 부위별로 

사용되고 있지만 주성분은 gleditsin으로서 항

암 및 항균효과가 있다고 알려져 있다.
2)
 생쥐

의 복강내로 sarcoma-180 세포를 주입한 후, 

Gleditsin을 처리한 경우 세포수가 현저히 감소

하여 항암효과가 있는 것으로 보고되었으며, 

포도상구균, 살모넬라균 등에 대하여 항균작용

이 있는 것으로 알려져 있다.3, 4)

세포의 성장과 분화는 여러 성장인자들의 

신호전달에 의해 조절되고 있다. 세포외부의 

성장인자는 세포막에 존재하는 이들 수용체와 

결합함으로써 세포 내에 이차신호전달물질을 

생성하게 된다. 이차 신호전달물질들은 각종 

인산화효소인 protein kinase A(PKA), protein 

kinase C(PKC), calcium/calmodulin-dependent 

protein kinase, casein kinase, MAP kinase들

을 활성화시킨 후 이차 표적단백질(target protein)

을 인산화시켜 그 신호를 전달한다. 이후 일련

의 전달과정을 거쳐 핵내로 그 신호가 전달되

면 세포 증식에 필요한 여러 유전자들이 합성

되고 세포주기(cell cycle) 등의 생리활동이 조

절되어 세포성장이 이루어진다.5) 

세포외부로부터의 신호전달에 의한 세포성

장은 여러 가지 원인에 의해 조절이 되며 그 

균형이 깨어지게 되면 정상세포는 통제가 불가

능한 암세포로 전이된다. 이러한 작용 기전은 

세포증식 과정인 세포주기의 진행을 조절하는 

인자들의 기능을 밝혀야 할 것이다.6, 7) 최근 들

어 세포주기 조절에 관여하는 많은 유전자들이 

발견되고 그들의 특성이 일부 밝혀지면서 cyclin- 

dependent kinase (cdk)와 pRb (retinoblastoma), 

p53등의 암억제유전자(tumor supressor gene)

들이 세포주기의 진행에 중추적 역할을 한다는 

사실이 밝혀졌다.8, 9) Cdk 억제인자 중 Waf1 

(p21)과 Kip1 (p27)은 모든 cdk에 작용하여 pRb 

인산화를 저해하며, CDKN2(p16)는 cdk4와 cdk6

에만 작용하여 억제효과를 나타낸다. 많은 암

세포주들에서 cdk 억제인자가 결손되어 있음

이 밝혀졌으며.
10)
 이로 인하여 G1기의 진행을 

통제하는 기능이 소실되어 암으로의 진행과정

이 유도되는 것으로 추측되고 있다. 또한 pRb

의 발현이 소실되거나 cyclin D가 과발현되어 

cdk의 활성이 지속되면 과다한 세포분열이 초

synergistically increased by cell starvation and gleditsin treatments in cancer cells. MDA- 

MB-435 cells were more sensitive to apoptotic cell death by gleditsin than other cells.

Conclusion：An anti-tumor effect of gleditsin was selectively higher in hman breast cancer 

cells than in normal human breast cells, and was mediated by apoptotic cell death.  

Key Words : Gleditsin, Apoptosis, Cell Cycle Progression
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래되어 암화 과정이 유발된다고 한다.
11)
 이와 

같이 G1 check point의 기능손실이나 과잉활

성은 세포주기의 정상적인 기능을 마비시켜 암

으로 진행되는 것으로 추측하고 있다.
12, 13)

본 연구는 조각자나무의 주성분인 gleditsin

에 의한 유방암세포에 미치는 항암작용의 관찰

과 세포주기 분석을 통하여 세포사멸 정도와 

세포주기에 미치는 영향을 분석하였다.

재료 및 방법

재료

정상 사람 유방세포 MCF-10A와 유방암 세

포 MDA-MB-231과 MDA-MB-361, MDA- 

MB-435는 ATCC사 (USA)로부터 구입하였다. 

Fetal calf serum (FCS)은 Hyclone사(Australia), 

penicillin/streptomycin, RPMI 1640 배양액은 

Life Technologies사 (USA)로부터 구입하여 

사용하였다. 

조각자나무로부터 추출한 gleditsin은 Bio-Tech

사로부터 추출한 것을 공급받았다.

방법

세포배양

유방암 세포주들은 10% fetal calf serum과 

1% penicillin/streptomycin이 섞인 RPMI1640 

배양액으로 36℃, 5% 이산화탄소 배양기에서 

배양한다. 

조각자 추출물의 조제

조각자 100g을 reflux condenser가 달린 round 

bottle flask에 넣고 증류수 1000 ml를 가하여 

5시간 동안 환류 추출하였다. 추출물을 여과한 

후, 회전증발기를 이요하여 농축하고, 동결건조

기에서 완전히 건조시켰다. 건조된 분말을 증

류수에 녹인 후, 0.2um 여과지를 통과시켜 사

용하였다.

Gleditsin의 준비 및 처치

Gleditsin을 20 mg/ml 농도로 증류수에 녹

인 후 -20℃ 냉동고에 보관하였다. 실험에 따라

서 원하는 최종 농도가 되도록 gleditsin을 첨가

하고 16∼24시간 배양하였다. 장시간 배양 시에

는 매 24시간마다 배양액을 교환하고 gleditsin

을 새로 처리하였다.

3-(4,5-dimethyl-thiazol-2-yl)-2,5-diphenylt

etrazolium bromide (MTT)법

Gleditsin에 의한 세포의 독성정도는 MTT 

assay로 조사하였다. 유방암 세포들을 96 well 

plate에 5000개로 분주한 후 24시간 배양하였

다. Gleditsin을 농도별로 각각 처리한 후 24, 

48, 72, 96시간 동안 배양하고 3-(4,5-dimethyl- 

thiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide 

(MTT)용액 (50 mM in PBS) 50 ㎕를 각 

well에 첨가한 후 이산화탄소 배양기에서 3시

간 반응하였다. 상청액을 조심스럽게 제거하고 

DMSO 200 ㎕를 첨가한 후 microplate reader 

(Biorad사, USA)를 사용하여 570 nm에서 흡

광도를 측정하였다.

유세포 분석

Gleditsin을 처리한 세포를 trypsin으로 처리

하여 수확한 후 PBS로 3회 세척하였다. 90% 

ethanol 1ml를 첨가하고 4℃에서 1시간 동안 

반응시켜 세포를 고정하였다. 원침한 후 상청

액을 제거하고 1 mg/ml RNase A와 100 ㎍

/ml propidium iodide가 포함된 PBS 1 ml을 
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가한 다음 빛에 노출되지 않도록 하여 37℃에

서 1시간 방치하였다. 각 세포의 DNA양을 

flow cytometer (FACS, Becton Dickson사)를 

이용하여 측정하였다.

Apoptosis의 측정을 위해서는 정상 유방세

포와 암세포들을 각각 0.5 mg/ml gleditsin을 

처리한 군과 처리하지 않은 군을 구분하여 72

시간 배양한 후 세포사멸 정도를 측정하였고 

세포주기 분석을 위해서는 각 세포를 serum 

starvation 시킨 후 각각의 세포에 농도 의존

적으로 0.1 mg/ml에서 1.0 mg/ml로, 시간 의

존적으로 12, 48, 72, 96시간에 세포주기분포를 

각각 관찰하여 cell cycle progression을 관찰

하였다.

성    적

유방암세포들에서 Gleditsin에 의한 세포 독
성 효과

정상 유방세포와 유방암 세포에 대한 gleditstin

의 세포독성 효과를 MTT법으로 조사하였다. 

유방암세포 MDA-MB-231, MDA-MB-361, 

MDA-MB- 435와 정상유방세포 MCF-10A에 

gleditsin 0, 0.005, 0.01, 0.02, 0.05, 0.1, 0.2 

mg/ml농도로 72시간 처리한 후, 세포생존율을 

측정하였다.

각 세포들에 대한 IC50 값을 측정하여 Table 1

에 도시하였다. 정상유방세포 MCF-10A의 IC50 

값이 0.288 mg/ml 인데 비해 유방암세포  MDA- 

MB-231이 0.114 mg/ml이며, MDA-MB-361이 

0.113 mg/ml, MDA-MB-435가 0.07 mg/ml이

었다. 정상 세포와 비교했을 때 gleditsin에 의

한 세포 독성이 MDA-MB-435가 4.11로 가장 높

았고 MDA-MB-231과 MDA-MB-361은 2.53

과 2.55로 관찰되었다. 이상의 결과로부터 정상

세포에 비해 유방암세포에서 gleditsin에 의해 

세포 독성이 더 높게 나타남을 알 수 있었다.

Gledtsin에 의한 세포사멸
유방암세포들에 대한 gleditsin의 독성효과가 

세포사멸과정을 통해서 나타나는지를 관찰하기 

위하여 유세포 분석을 통하여 세포사멸에서 특

징적으로 나타나는 sub-G0/G1 세포 분획을 

조사하였다. Gleditsin을 0.1 mg/ml를 72시간 

처리 한 후, 세포를 수확하여 유세포 분석을 

시행하였다. 그 결과 정상 유방세포 MCF-10A

에서는 sub-G0/G1 세포 분획이 6.22%, 유방암

세포에서는 MDA-MB-231이 15.75%, MDA- 

MB-361이 32.3%로 높게 관찰되었다(Fig.1). 

MDA-MB-435는 figure에는 도시하지 않았으

나 gleditsin을 처리한 군에서는 48시간 때에 

96.97%였고 72시간에는 98.3%로 관찰되었다. 

이상의결과 유방암세포들에서 gleditsin의 처리

에 의해 유도되는 세포독성은 세포사멸에 의한 

것으로 생각된다.

Table 1. Fifty percent survival values (IC50) of 

human breast cancer cell lines by 

Gledistin treatment

Human Breast

Cell Lines

Survival Values

IC50 (mg/ml)

Sensitivity

fold

Normal cell

MCF-10A
0.288 1

Carcinoma cell

MDA 231 0.114 2.53

MDA 361 0.113 2.55

MDA 435 0.070 4.11

 MTT assay
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Gleditsin에 의한 세포주기 변화
유방암세포들에 대한 gleditsin에 의한 세포

주기 변화를 관찰하기 위하여 유세포분석을 이

용하여 세포주기를 분석하였다. 세포를 serum- 

free 배양액으로 48시간 배양하고, serum과 

gleditsin을 72시간 동안 처리한 후, 유세포 분

석을 시행하였다. 정상유방세포인 MCF-10A의 

경우 gleditsin을 처리하지 않았을 때는 G1기가 

73.9%, G2+M기가 25.7%인데 비하여 0.1 mg/ml

의 gleditsin을 처리하였을 때는 G1이 50.2%, 

G2+M기가 47.6%로 G1기의 감소와 G2+M기의 

증가를 관찰하였다. 유방암세포들의 경우, MDA- 

Fig. 1. Comparisons of apoptotic contents by cell cycle analysis in human breast MCF-10A and breast 

cancer MDA231 and MDA361 cells. The celld were treated with 0.1 mg/ml of Glediitsin for 72 

hour and harvested. Not was not treated with Glediitsin. Apoptotic peaks were expressed M2 in 

above figures.
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MB-231은 gleditsin을 처리하지 않았을 때 G1

기가 84.7%, G2+M기 11.5%였고, gleditsin을 

처리하였을 때 G1기가 66.5%, G2+M기 30.5%

였다. MDA-MB-361은 gleditsin을 처리하지 

않은 군에서 G1기가 80.7%, G2+M기 18.9%였

고, gleditsin을 처리하였을 때 G1기가 69.6%, 

Fig. 2. Comparisons of cell cycle analysis in human breast MCF-10A and breast cancer MDA231, 

MDA361 and MDA435 cells. The cells were treated gleditsin for 72 hour and harvested. NT 

was not treated gleditsin. The concentration of gleditisin were different, MCF10A, 0.1 mg/ml, 

DDA231 and 361, 0.02 mg/ml and MDA435, 0.01 mg/ml.

D N A  C o n t e n t s
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G2+M기 28.3%으로 두 세포가 비슷하게 G1기

의 감소와 G2+M기의 증가함을 관찰하였다.

MDA-MB-435의 경우 gleditsin을 처리하지 

않은 군에서 G1기가 58.5%, G2+M기 41.9%

였고, 0.1 mg/ml gleditsin을 처리하였을 때 

G1기가 54.0%, G2+M기 45.5%로 관찰되었다

(Fig. 2).

Gleditsin에 의한 시간에 따른 세포주기 변화 
유방암세포 중 gleditsin에 세포 독성효과가 

가장 높게 관찰된 MDA-MB-435를 대상으로 

gleditsin 처리 시간에 따른 세포주기 진행의 

변화를 관찰하였다. 

Gleditsin을 0.01 mg/ml 처리하였을 때 G1

기가 48, 72, 96시간에 각각 3.6, 10.5, 13.0%로 

감소하였으며 (Fig. 3A), S+G2/M기의 DNA는 

3.8, 10.5, 13.4%로 상승하였다 (Fig. 3B, Table 

2). G1기의 감소 정도는 96시간에 13% 였으나 

S기의 증가는 6.6% 였고, G2/M기의 증가는 

6.8%로 나타났다. 

Gleditsin에 의한 암세포들의 세포사멸 효과
유방암세포들에서 starvation과 gleditsin에 대

Fig. 3. Time dependent effect of cell cycle progression 

in human breast cancer MDA435. The cells 

were treated with 0.01 mg/ml of gleditsin 

and harvested at indicated time. NT was 

not treated gleditsin.

N T

G led its in

Table 2. Time dependent effect of cell cycle progression in human breast cancer MDA435. The cells were 

treated with 0.01 mg/ml of gleditsin and harvested at indicated time. NT was not treated 

gleditsin

Not Treatment Gleditsin Treatment

Time (Hour) 48 72 96 48 72 96

G1 phase DNA(%) 58.5 69.2 74.4 54.9 58.8 61.4

S phase DNA(%) 15.9 12.7 8.8 21.1 18.6 15.4

G2/M phase DNA(%) 26.0 18.5 17.0 24.6 23.1 23.8

Fig. 4. Synergistic apoptotic effect of gleditsin and 

starvation in human breast cancer MDA231, 

MDA361 and MDA435. The cells were 

pretreated with starvation for 48hour and 

treated with 0.1 mg/ml of gleditsin, and 

harvested at 96 hour. Control was not 

treated any other starvation and gleditsin.

Control Starvation Gleditsin Starvation

+Gleditsin

A
p
o
p
to

ti
c
 C

o
n
te

n
t 
( %

)

120

100

80

60

40

20

0

MDA231

MDA361

MDA435



－사람 유방암세포들에서 Gleditsin의 항암효과－

S 587

한 효과를 관찰하기 위하여 48시간 starvation

한 세포와 gleditsin만 처치한 세포와 병행처리

한 세포들에서 세포사멸정도를 비교하였다. MDA- 

MB-231과 MDA-MB-361 세포에서 starvation

에 대한 세포사멸 효과가 13.9%와 10.04%였고, 

gleditsin처치로 17.7%와 15.66%로 경미한 상

승을 관찰하였다. 그러나 starvation 후에 gleditsin 

처치 시 48.11%와 83.39%로 아주 강한 세포사

멸 효과를 관찰하였다. MDA-MB-435에서는 

starvation 효과가 관찰되지 않았으나 0.1 mg/ml 

gleditsin 만 처치하여도 이미 98.97%의 세포사

멸을 보여주고 있으므로 starvation과 gleditsin

을 동시에 투여한 세포에서는 98.15%이었다. 

이는 MDA-MB-435는 gleditsin에 대한 세포 

독성이 매우 강하게 나타난 때문으로 생각된다

(Fig. 4).

고    찰

정상 세포에서는 DNA 손상시 세포 주기가 

G1/S 기 또는 G2/M 기에서 정체되어 손상된 

DNA를 수복할 수 있는 DNA 수복 기전이 존

재하고 있다. 그러나 과다한 DNA 손상이 야기

되어 DNA 수복이 어려워지게 되면 G1/S 또는 

G2/M check point에서 이를 감지하여 apoptosis

가 유도되어 게놈상의 안정성을 유지하고 있다. 

본 연구에서는 조각자 나무로부터 추출한 

gleditsin의 항암효과를 유방암 세포주들에서 

항암효과와 세포사멸의 유도를 관찰하였고 세

포주기의 변화를 조사하였다. 

정상유방암 세포 MCF-10A에 비해 유방암 

세포에서 항암효과가 더 강하게 관찰되었다. 

세가지 유방암세포 MD-MB-A231은 2.53배이

며 MDA-MB-361은 2.55배, MDA-MB-435는 

4.11배로 이들 중 MDA-MB-435가 가장 예민

하게 반응하였다.

세포주를 대상으로 유세포 분석을 통하여 

각 세포내의 DNA의 량을 조사한 후, 세포주

기 분포를 관찰하였을 때, 2n DNA 함량을 가

지는 세포는 G1기 세포로, 2n-4n 사이의 DNA 

함량을 가지는 세포는 S기 세포로, 4n DNA 

함량을 가지는 세포는 G2/M기의 세포로 간주

하였다. 유방암세포들 중 대조세포에 비해 MDA- 

MB-435세포가 gleditsin의 세포독성과 세포사

멸유도에 민감하게 작용하였으며 세포주기 변

화에서도 특히 G1기의 감소와 G2/M기의 증가

가 현저하였다.

세포주기는 여러 조절인자들의 영향을 받게 

되는데 이러한 조절 부위를 check point라 한

다. G1기의 진행을 조절하는 check point에는 

G1 cyclins, pRb와 p53 등의 암 억제유전자, 

p21(Waf1)과 p27(Kip1), CDKN2(p16INK4) 등의 

cdk 억제인자들이 관여한다.
14, 15)
 pRb는 전사 

조절인자인 E2F나 c-Abl등과 결합하여 이들을 

불활성화 시키지만 G1 cyclin에 의해 활성된 

cdk들에 의해 인산화되면 이들과의 결합이 저

해되어 결과적으로 E2F나 c-Abl 등의 전사활

성이 일어나고 세포분열에 필요한 유전자들의 

발현을 유도하여 G1기에서 S기로 진행되게 한

다.11, 16) p53은 방사선이나 자외선 조사, 발암물

질 등에 의해 DNA가 손상되면 발현 양이 증

가되어 CDK 저해제인 Waf1의 발현을 증가시

킨다.17, 18) Waf1은 CDKs와 결합하여 pRb 인

산화를 저해하여 G1 arrest를 유도함으로서 손

상된 DNA의 S주기 진입을 차단하거나, PCNA

와 결합하여 PCNA의 DNA 복제기능을 억제하

여 결과적으로 게놈의 돌연변이 축적을 최소화

하는 기능을 수행한다.
19)
 PCNA는 세포주기의 
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S기에서 DNA 합성에 관여하며 DNA polymerase

와 결합하여 DNA의 합성을 조절하는 물질로 

알려져 있으며 세포의 증식정도와 조절에 중추

적 역할을 하는 것으로 보고되었다.
20)
 Lee 등

21)

은 비소세포암 환자에서 PCNA의 발현이 일부 

증가되었다고 하였으며 세포주기 변화로 인한 

수술 후의 예후인자로 유용할 것으로 추정하였

다. Lim 등22)은 한국인 위암세포주들에서 pRb

의 강한 발현과 세포주기조절 유전자들 중 cyclin 

A와 cyclin E가 과발현된 것을 관찰하였으며 

이는 세포주기의 G1에서 S기로의 이행이 촉진

된다고 하였다. 그러므로 암세포의 세포주기와 

관련인자들의 변화가 중요하며 이들에 의해 세

포주기 변화가 암세포의 증가에 중요한 역할을 

하리라 생각된다. 

본 연구에서 세가지 유방암 세포에 대하여 

starvation과 gleditsin 병행 처리에 의한 세포

사멸효과를 유세포 분석을 통하여 조사하였다. 

세포사멸은 starvation단독 처리시에는 MDA- 

MB-231과 MD-MB-A361에서 약간 관찰되었

으며, gleditsin 처치 시에도 약간 관찰되었으

나 starvation과 gleditsin을 동시에 처리하였을 

때 48%와 83%로 아주 높게 관찰되었다. MDA- 

MB-435에서는 gleditsin 단독으로도 아주 높

은 세포사멸이 관찰되어 gleditsin의 세포독성

효과가 아주 높음을 관찰할 수 있었다.

본 연구를 통하여 gleditsin은 정상 유방 세

포에 비해 유방암세포에서 세포 독성 효과가 

우수하며, 그 중에서 MDA-MB-435가 가장 높

은 세포 독성이 관찰되었다. Starvation을 병행

하였을 때 gleditsin의 세포독성효과는 더욱 증

가된다는 사실을 확인하였으며 향후 gleditsin

의 세포 독성효과에 대한 기전을 밝히는 좋은 

자료가 될 것이다.

요    약

유방암세포에서 조각자나무의 주성분인 gleditsin

에 의한 항암작용을 관찰하고, 세포주기 분석

을 통하여 세포사멸 정도와 세포주기에 미치는 

영향을 분석하였다. 

정상 유방세포와 유방암세포들에서 gleditsin

에 의한 세포 독성을 MTT법으로 조사한 결과 

세포생존율은 gleditsin의 농도 증가에 따라 세

포독성이 증가하였다. 각 세포들에 대한 IC50 

값을 정상유방세포와 비교하였을 때 MDA- 

MB-435가 4.11배 MD-MB-231과 MDA-MB- 

361은 2.53과 2.55배로 관찰되어, 유방암세포

가 정상세포에 비해 세포독성이 더 강하게 나

타났다. Gleditsin에 의한 유방암세포들에 대한 

gleditsin의 독성효과가 세포사멸과정을 통해서 

나타나는지를 관찰하기 위하여 유세포 분석을 

통하여 sub-G0/G1기의 세포분획을 조사하였

다. 그 결과 유방암세포들에서 정상 세포에 비

해 sub-G0/G1 분획이 현저히 증가하여 유방

암 세포에서 gleditsin에 의한 세포독성은 세포 

사멸에 의한 것임을 확인할 수 있었다. 유방암세

포들에서 starvation과 gleditsin을 병용 처리하

였을 때의 세포사멸 효과를 관찰하였다. MDA- 

MB-231과 MDA-MB-361 세포에서 gleditsin

처치로 경미한 상승을 관찰하였으나 starvation 

후에 gleditsin 처치 시 아주 강한 세포사멸 효과

를 관찰하였다. MDA-MB-435에서는 starvation 

효과가 관찰되지 않았으나 0.1 mg/ml gleditsin 

만 처치하여도 이미 98.97%의 세포사멸을 보

였으며, gleditsin에 훨씬 민감하게 작용하는 

것으로 나타났다
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