
서      론

우리나라에서 가장 문제가 되고 있는 질병 중 하나인 암은 

2010년 원인별 사망자수 결과 1위를 차지하였다.1) 그 중 유방

암은 2008년 발병율이 여성의 경우 갑상선암에 이어 2위를 차

지할 정도로 우리 사회 심각한 건강 문제 중 하나이다.2) 1999

년부터 2008년까지 10만 명 당 유방암 발병율은 연간 6.5%씩 

증가되고 있으며, 이후에도 꾸준히 증가되고 있다.3) 수많은 의

학 연구에서 유방암은 다른 종류의 암과 비교하여 식사성 원

인과 매우 밀접한 관련성을 보고하고 있다.4) 여러 역학조사 및 

case control study에 따르면 식품 성분들이 암의 발생 및 예방

에 중요하게 작용하고 있으며 특히, 고지방과 고단백질 식사는 

유방암의 발병을 증가시키고 채소와 과일의 섭취 증가는 유방

암 발병을 예방한다고 하였다.5) 식품 성분 중 유방암 예방에 효

과가 있는 것은 콩의 제니스테인,6) EPA (eicosapentaenoic acid), 

DHA (docosahexaenoic acid)7) 등이 보고되고 있다. 암의 치

료 방법 중 화학요법은 종양세포 이외에 정상세포까지 손상시

키며 오심, 구토 등의 여러 부작용이 보고되고 있어 최근에는 

부작용이 없는 천연물의 항암 효과에 대해 많은 연구가 활발

히 진행되고 있다.8,9)

색이 진한 과일이나 채소 등에 함유되어 있는 색소 성분들

이 여러 질병 예방과 치료에 효과가 있다고 보고되면서 색소 

성분이 포함된 과일이나 채소의 소비가 증가되고 있다.10,11) 그 
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ABSTRACT

Breast cancer is the most common malignancy in women, both in the developed and developing countries. Anthocya-
nins are natural coloring of a multitude of foods, such as berries, grapes or cherries. Glycosides of the aglycons  delphin-
idin represent the most abundant anthocyanins in fruits. Delphinidin has recently been reported to inhibit the growth of 
human tumor cell line. Also, delphinidin is a powerful antioxidant that reportedly exerts beneficial effects in patients with 
advanced cancer by reducing the level of reactive oxygen species and increasing glutathion peroxidase activity. This study 
investigates the effects of delphinidin on protein ErbB2, ErbB3 and Akt expressions associated with cell proliferation 
and Bcl-2, Bax protein associated with cell apoptosis in MDA-MB-231 human breast cancer cell line. MDA-MB-231 cells 
were cultured with various concentrations (0, 5, 10, and 20 μmol/L) of delphinidin. Delphinidin inhibited breast cancer 
cell growth in a dose dependent manner (p ＜ 0.05). ErbB2 and ErbB3 expressions were markdly lower 5 μmol/L delph-
inidin (p ＜ 0.05). In addition, total Akt and phosphorylated Akt levels were decreased dose-dependently in cells treated 
with delphinidin (p ＜ 0.05). Futher, Bcl-2 levels were dose-dependently decreased and Bax expression was significantly 
increased in cells treated with delphinidin (p ＜ 0.05). In conclusion, I have shown that delphinidin inhibits cell growth, 
proliferation and induces apoptosis in MDA-MB-231 human breast cancer cell lines. (J Nutr Health 2013; 46(6): 503 ~ 510) 
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중 anthocyanin은 flavonoid 중 하나로 색이 진한 청색, 보라

색, 적색을 띠는 색소 성분이며 식품에는 베리류, 적포도, 체리, 

적색 감자와 적색 양배추 등에 많이 함유되어 있다.10) Antho-
cyanin은 탁월한 항산화력이 보고되고 있으며, 지질과산화를 

억제하고 활성산소종 (SOD) 생성을 감소시키는 효과가 있다.12) 

또한 anthocyanin은 암의 진행 단계에서도 생리적인 억제 효

과가 있으며, 다양한 선종 세포 (carcinoma cell)의 기능을 둔

화시킨다.13,14)고 하였다. Anthocyanin을 가수분해하면 당 부

분 (단당류, 소당류)과 비당 부분인 anthocyanidin으로 분해

된다.15) 당 부분인 anthocyanidin은 약 20종으로 구분되는데 

그 중에서도 delphinidin과 cyanidin은 우수한 항산화력을 보

고하고 있다.16) 이전 연구에서 anthocyanin 중 cyanidin이 인

체 유방암 세포 MDA-MB-231 세포의 암 전이 과정 중 이동성

과 침윤성의 효과가 관찰되었다.17) 대부분의 연구에서는 적색 

과일이나 채소에서 색소를 추출하여 사용하였으며,18,19) 유방암

에서의 암세포 증식과 성장, 세포 사멸에 미치는 영향에 대한 

연구는 매우 제한적으로 보고되고 있다. 그러므로, 본 연구에

서는 anthocyanin 중에서 항산화력이 뛰어난 delphinidin을 

처리하였을 때 전이성인 강한 유방암 세포인 MDA-MB-231 
cell의 암세포 성장과 세포사멸에 미치는 영향을 알아보고자 

하였다.

연 구 방 법

세포 배양

실험에 사용된 인체 유방암 세포 MDA-MB-231 cell은 Ame-
rican Type Culture Collection (ATCC, Rockville, MD, USA)

에서 구입하였다. 세포는 습윤한 5% CO2, 37℃ incubator에서 

Dulbecco’s modified Eagle’s medium/Nutrient Mixture Ham’s 

F12 (DMEM/F12, Gibco/BRL. Gaithersburg, MD, USA), 10% 

FBS, 100 units/ml penicillin, 100 μg/mL streptomycin (Gib-
co/BRL)이 포함되도록 medium을 만들어 배양하였다.17) 세포

가 80~90% 정도 dish를 덮으면 phosphatate buffered saline 

solution (PBS)으로 2번 씻어내고 trypsin-EDTA (Gibco/BRL)
를 처리하여 세포를 모은 후 계대 배양하고 medium은 2~3일

마다 교환하였다.20) Delphinidin (Roth, Karlsruhe, Germany)

은 dimethyl sulphoxide (DMSO, Fisher scientific)에 100 mM

로 stock을 만들어 냉동 보관하여 사용하였고, 대조군을 포함

하여 모든 well에는 DMSO의 농도가 동일하게 포함되도록 하

였다. 

세포 증식 

Delphinidin의 첨가 농도 증가에 따른 세포의 성장을 알아

보기 위해 24 well plate에 2.5 × 104 cells/mL의 농도로 plat-
ing 하고, 48시간 후에 fetal bovine serum (FBS)을 첨가하지 

않은 serum free medium (SFM, 0.1% BSA, 5 μg/mL trans-
ferrin, 5 ng/mL selenium, 1,000 units/mL penicillin, 1,000 

μg/mL streptomycin, Gibco)으로 medium을 교환하였다. 24

시간 serum starvation 시킨 후, SFM에 delphinidin을 0, 5, 

10, 20 μmol/L로 처리하여 medium을 교환하였다. Treatment 

후 0, 24, 96시간이 경과한 후 MTT assay 방법으로 세포 증

식 정도를 측정하였다. MTT [3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-
diphenyl tetrazolium bromide, Sigma]를 1 mg/mL의 농도

로 well 당 1 mL씩 넣고 37℃, 5% CO2 incubator에서 3시간 

incubation시킨 후 iso-propanol 0.5 mL에 용해시킨 다음 

490 nm에서 microplate reader를 이용하여 흡광도를 측정하

였다.21,22)

단백질 발현

세포 성장, 세포 사멸과 관련된 단백질 발현을 알아보기 위

해 western blot을 실시하였다. MDA-MB-231 cell을 5 × 105 
cells/mL의 농도로 100 mm dish에 분주하고 48시간 후에 SFM

으로 교환하여 세포를 starvation하였다. 24시간 후 SFM에 

delphinidin을 0, 5, 10, 20 μmol/L로 농도로 첨가하여 treat-
ment하였다. 48시간 후에 새로운 treatment 용액으로 교환하

고, 24시간 후에 차가운 rinse buffer (PBS, 1 mM PMSF, 1 

mM sodium orthovanadate)를 이용하여 세척하고 cell을 모

아 1,000 rpm에서 5분간 원심분리하였다. 차가운 lysis buffer 

(137 mM NaCl, 20 mM Tris-Cl, 1% triton X-100, 10% glyc-
erol, 1 mM sodium orthovanadate, 1 mM PMSF, 20 μg/mL 

aprotinin, 10 μg/mL antipain, 10 μg/mL leupeptin, 80 μg/

mL benzamidine HCl)를 넣어 세포를 파괴한 후, 12,000 rpm

에서 10분간 원심분리하여, 상층액을 모아 시료로 사용하였

다. 단백질을 정량하고 4~20% gradient sodium dodecyl sul-
fate polyacrylamide gel electrophoresis (SDS-PAGE)에서 단

백질을 분리한 후, immobilonTM-P membrane (Millipore, Bed-
ford, MA, USA)에 4℃, overnight으로 transfer하였다. Mem-
brane은 5% milk/TBST (20 mM Tris-HCl, 137 mM NaCl, 
0.1% Tween 20, pH 7.4)로 실온에서 1시간 incubation 한 후 

알아보고자하는 단백질의 antibody (EerB2, EerB3, Akt, pAkt, 

Bcl-2, Bax; Santacruz, USA)를 사용하여 incubation시켰다. 

TBST로 씻어낸 후 다시 anti-mouse 1 g horseradish peroxi-
dase/TBST 또는 anti-rabbit 1 g horseradish peroxidase/TBST 
(Amersham Buckinghamshire, England)으로 incubation시

켰고, SupersignalR West Dura extended Duration Substrate 

(Pierce, lL, USA) 사용하여 발색시킨 후 X-Omat film (Ko-
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dak)으로 현상하여 high molecular weight marker (Amers-
ham, England)로 분자량을 비교하여 분석하였다. 각 밴드는 

imaging program인 Image J Launcher (Provided by NCBI)

를 이용하여 밀도를 측정하였으며, control군의 발현 정도를 

100%로 나타낸 후 delphinidin을 처리한 농도별로 control군

에 대비하여 결과를 정리하였다. 실험은 독립적으로 3번 반복

하여 통계처리하였다.21)

통계 처리 

본 연구의 실험으로 얻어진 결과는 SAS 프로그램을 이용

하여 각 실험군의 평균과표준 편차로 계산되었고, 각 군 간의 

차이는 ANOVA 분석 후 α = 0.05 수준에서 Duncan’s multi-
ple range test를 실시하여 유의성을 검증하였다.17)

결      과

세포 성장 억제 효과 (MTT assay)

인체 유방암 세포인 MDA-MB-231에 delphinidin을 0, 5, 10, 
20 μmol/L로 처리하고 0, 24, 96시간 후에 살아있는 세포를 염

색하여 흡광도를 측정하였다. 그 결과 delphinidin을 처리한 후 

24시간에는 세포 증식에 delphinidin이 영향을 주지 않았으

나, 96시간 후에는 처리 농도가 증가할수록 세포 증식이 억제

되었다. Delphinidin을 처리한 96시간 후에는 처리 농도 5, 10, 

20 μmol/L 농도에서 control에 비해 8.4%, 20%, 28%로 세포 

증식이 유의적으로 억제되었다(p ＜ 0.05)(Fig. 1).

세포 증식과 관련된 단백질 발현 (Western blot)

세포 증식 신호를 전달하는 EGFR (Epidemal growth fac-
tor receptor) heterodimer를 이루어 신호를 받아 전달하는 

ErbB2와 ErbB3의 발현으로delphinidin이 세포 증식에 영향

을 미치는지 알아보고자 하였다. ErbB2 단백질의 발현에 del-
phinidin의 처리 농도가 20 μmol/L에서 유의적인 감소를 보

였다.

Delphinidin을 20 μmol/L로 처리하였을 때 control에 비

해 약 30% 정도 발현이 감소되었다 (p ＜ 0.05)(Fig. 2).

ErbB3 발현의 경우 delphinidin의 처리 농도가 5 μmol/L에

서부터 유의적인 감소가 관찰되었다 (p ＜ 0.05)(Fig. 3). 

EGFR의 신호를 전달받아 세포 증식에 관여하는 Akt 단백

질의 발현의 경우 delphinidin의 농도가 5 μmol/L에서부터 유

의적으로 발현이 억제되었다. Akt 단백질 발현의 경우 control

에 비해 5, 10, 20 μmol/L 농도에서 81%, 63%, 34%로 발현이 

억제되었다(p ＜ 0.05)(Fig. 4). Akt의 활성형인 p-Akt 역시 de-
lphinidin의 처리 농도가 증가할수록 발현이 감소되는 것을 관

찰할 수 있었다. p-Akt 단백질의 경우 delphnidin을 20 μmol/

L로 처리한 군에서 control에 비해 약 35% 정도 발현이 억제되

었다 (p ＜ 0.05)(Fig. 5).

세포 사멸 관련 단백질 발현 (Western blot)

세포사멸을 억제하는 단백질인 Bcl-2의 발현은 delphinidin

의 처리 농도가 10 μmol/L에서부터 유의적인 감소를 보였으

Fig. 1. Effect of delphinidin on cell proliferation in MDA-MB-231 cells. 
MDA-MB-231 cells were plated at a density of 2.5 × 104 cells/ml in 
24 well plate with DMEM/F12 supplemented with 10% FBS for 48 
hour, the monolayers were serum-starved with DMEM/F12 supple-
mented with 5 μg/mL transferrin, 5 μg/mL selenium, and 1 mg/mL 
bovine serum albumin for 24 hour. After serum starvation, the mo-
nolayer were incubated in serum free medium with 0, 5, 10, 20 μ
M delphinidin. Viable cell numbers were estimated by the MTT as-
say. Each bar represents the mean ± SE from three independent 
experiments. Comparison among different concentrations of del-
phinidin that yielded significant differences (p ＜ 0.05) are indicat-
ed by different letters above each bar.
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Fig. 2. Effects of delphinidin on ErbB2 expression in MDA-MB-231 
cells. Cell lysates were subjected to immunoblotting with an an-
tibody against ErbB2 and β-actin. A: The photographs of chemi-
luminescent detection of the blots, which were representative of 
three independent experiments are shown. B: Quantitative anal-
ysis of immunoblots. The relative abundance of each band was 
estimated by densitometric scanning of the exposed films. Each 
bar represents the mean ± SE (n = 3). Comparisons between 
groups that yielded significant differences (p ＜ 0.05) are indicat-
ed by different letters above each bar.
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나(p ＜ 0.05)(Fig. 6), 세포사멸을 유도하는 단백질인 Bax는 

delphinidin의 처리에 유의적인 차이가 관찰되지 않았다 (p ＜ 

0.05)(Fig. 7). 그러나, 세포사멸의 지표로 많이 이용되고 있는 

Bcl-2/Bax ratio로 살펴보면 20 μmol/L에서부터 유의적으로 

감소되었으며, control에 비해 50% 이하로 감소되었다 (p ＜ 

0.05)(Fig. 8).

고      찰

최근 여러 연구에서 천연 식품 성분을 이용하여 선종 단계에

서 암 진행 억제 효과 연구가 활발히 진행되고 있다. 본 연구에

서도 과일과 채소에 함유된 천연 색소 성분인 anthocyanin계 

delphinidin을 이용하여 전이성이 강한 유방암 세포 MDA-MB- 
231의 세포 증식과 세포사멸 효과를 관찰해보고자 하였다. 

인체 유방암 세포인 MDA-MB-231에 delphinidin을 0, 5, 
10, 20 μmol/L로 처리한 후 96시간 이후에 세포의 성장이 유

의적으로 억제되었다(Fig. 1). Katsube 등14)에 따르면 bilberry

를 추출하여 인체 promyelocytic leukemia HL-6 세포와 대

장암 세포인 HCT-116세포에 bilberry 추출물을 처리한 결과 

강력한 성장 억제 효과가 관찰되었으며, Meiers 등23)도 in vitro 

실험으로 인체 종양세포에 anthocyanin과 anthocyanidin을 처

리하였을 때 종양 세포의 성장이 둔화되었다고 하였다. Zhang 

등24)은 인체 유방암 세포인 MCF-7에 delphinidin을 처리한 후 

MTT assay를 실시한 결과 48시간 후에 50 μM 농도에서 세포

의 성장이 억제된 것을 관찰하였고, delphinidin은 MCF-7 인
체 유방암 세포의 성장에 강력한 효과가 있다고 보고하였다. 
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Fig. 3. Effects of delphinidin on ErbB3 expression in MDA-MB-231 
cells. MDA-MB-231 cells were treated with delphinidin for 48 hr as 
described in Fig. 1. Cell lysates were subjected to immunoblotting 
with an antibody against ErbB3 and β-actin. A: The photographs 
of chemiluminescent detection of the blots, which were represen-
tative of three independent experiments are shown. B: Quanti-
tative analysis of immunoblots. The relative abundance of each 
band was estimated by densitometric scanning of the exposed 
films. Each bar represents the mean ± SE (n = 3). Comparisons 
between groups that yielded significant differences (p ＜ 0.05) are 
indicated by different letters above each bar.
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Fig. 4. Effects of delphinidin on Akt expression in MDA-MB-231 cells. 
Cells were treated as described in Fig. 1 and protein samples were 
analyzed by immunoblotting with anti-Akt protein antiboby or β- 
actin. A: The photographs of chemiluminescent detection of the 
blots, which are representative of three independent experiments, 
are shown. B: Quantitative analysis of immunoblots. The relative 
change in Akt band on Western blots was quantitated by densi-
tometric analysis. Each bar represents the mean ± SE (n = 3). Com-
parisons between groups that yielded significant differences (p ＜ 
0.05) are indicated by different letters above each bar.
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Fig. 5. Effects of delphinidin on p-Akt expression in MDA-MB-231 
cells. Cells were treated as described in Fig. 1 and protein sam-
ples were analyzed by immunoblotting with antiphospho-Akt pro-
tein or β-actin antiboby. A: The photographs of chemiluminescent 
detection of the blots, which were representative of three inde-
pendent experiments, are shown. B: Quantitative analysis of im-
munoblots. The relative change in p-Akt band on western blots was 
quantitated by densitometric analysis. Each bar represents the 
mean ± SE (n = 3). Comparisons between groups that yielded 
significant differences (p ＜ 0.05) are indicated by different let-
ters above each bar.
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또한, Martin 등25)과 Koide 등26)의 연구에서도 delphinidin은 

암세포의 성장을 억제하였으며 세포 주기의 진행이 delphini-
din의 처리 농도에 따라 억제되었다고 하였다. 인체 embryonic 

fibroblast cell을 기질로 하여 세포 주기 중 S 단계에서 delph-
inidin을 처리하였을 때 다음 단계인 G2 단계로의 진행이 완

전히 차단되었다고 하였다. Marko 등27)은 anthocyanidin 중 

delphinidin, malvidin, cyanidin, peonidin을 처리하여 IC50 

을 측정한 결과 각 처리 물질의 농도가 35~90 μM에서 종양세

포의 성장이 억제되었다고 보고하였다. 이러한 많은 연구 결과

들과 본 연구 결과로 볼 때 delphinidin은 암세포의 세포 성장 

억제에 강력한 효과가 있는 것으로 보여진다.

Epidermal growth factor receptor (EGFR) 과발현은 암의 

증후가 악화되었을 때표현되는 지표로 암 예방과 치료에 중요

한 목표 중 하나이다.28,29) EGFR family에는 ErbB1, ErbB2, 

ErbB3, ErbB4가 있으며, 인산화되면서 성장신호를 전달하여 

tyrosine kinase가 활성화된다. 인체 유방암 환자의 약 67%에

서 EGFR family 중 하나 또는 그 이상의 유전자 부호의 과발

현이나 변형이 관찰되었으며,30) 인체 유방암의 20~30%에서 EG- 
FR1과 EGFR2의 과발현이 관찰되었고, EGFR1의 과발현은 

estrogen 작용이 낮아지는 것과 높은 관련성이 있다고 하였

다.31-33) De Potter 등34)과 Gusterson 등35)에 따르면 암 발전에 종

양을 더 악화시키는 데에는 epidermal growth factor (EGF)

가 관여한다고 하였다. 세포 외 성장 관련 리간드 (ligand)와 결

합하는 EGFR family는 세포 내 신호전달 경로와 연결되어 증

식, 분화, 세포의 이동성, 생존 등 여러 생물학적 작용을 조절

한다. 그 중 ErbB2는 ErbB3와 heterodimer를 이루어 인산화

되어 세포 내로 신호를 전달하게 된다.36-38) EGFR family의 과

발현이나 변형도 다양한 인체 종양의 발암 과정에 중요하게 
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Fig. 6. Effects of delphinidin on Bcl-2 expression in MDA-MB-231 
cells. Cells were treated as described in Fig. 1 and protein sam-
ples were analyzed by immunoblotting with an Bcl-2 or β-actin 
antiboby. A: photographs of chemiluminescent detection of the 
blots, which were representative of threeindependent experi-
ments, are shown. B: quantitative analysis of immunoblots. The rel-
ative abundance of each bar was estimated by densitometric 
scaning of the exposed films. Each bar represents the mean ± 
SE (n = 3). Comparisons between groups that yielded significant 
differences (p ＜ 0.05) are indicated by different letters above each 
bar.
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Fig. 7. Effects of delphinidin on Bax expression in MDA-MB-231 cells. 
Cells were treated as described in Fig. 1 and protein samples were 
analyzed by immunoblotting with an Bax or β-actin antiboby. A: 
photographs of chemiluminescent detection of the blots, which 
were representative of three independent experiments, are shown. 
B: quantitative analysis of immunoblots. The relative abundance 
of each bar was estimated by densitometric scaning of the ex-
posed films. Each bar represents the mean ± SE (n = 3). Compa-
risons between groups that yielded significant differences (p ＜ 
0.05) are indicated by different letters above each bar.
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groups that yielded significant differences (p ＜ 0.05) are indicat-
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작용하며, 암환자의 악화된 증상과 관련이 있다고 하였다.36)

Graus-Porta 등39)의 연구에서는 ErbB2와 결합하는 ErbB3

가 결여된 경우 이종 이성화 (heterodimerization)나 인산화 전

이과정이 활성화되지 못해 세포 내로의 신호전달이 원활하지 

못하였다고 보고하였다. Meiers 등23)에 따르면 anthocyanidin

인 cyanidin과 delphinidin는 EGFR의 tyrosine kinase 활성

에 강력한 억제자로 EGFR 감소는 연속적으로 신호전달을 받

는 MAPK (Mitogen-activated protein kinases)의 활성을 효

과적으로 둔화시킨다고 하였다. 그 외 다른 연구40)에서도 del-
phinidin을 뛰어난 EGFR의 억제제로 연속적 신호전달을 억

제하는 효과가 있다 하였고, 전사인자 Elk1의 인산화로 측정

된 MAPK 활성도 억제되었다고 하였다. 본 연구에서도 delph-
inidin의 처리 농도가 증가될수록 ErbB2, ErbB3의 발현이 대

조군에 비해 유의적으로 감소되었다. 또한, 세포성장 신호 경

로 중 EGFR 신호를 전달받는 Akt의 발현에서도 본 연구의 

delphinidin 처리 농도 중 가장 저농도인 5 μM에서 유의적으

로 발현이 억제된 것으로 볼 때, delphinidin은 유방암 세포성

장 중 EGFR의 발현을 억제하여 연속적인 신호 전달을 받는 

Akt의 발현과 신호 전달에 매우 강력한 억제제로 작용한다고 

할 수 있다.

세포사멸 또는 계획된 세포 죽음은 종양 억제 및 치료에 중

요 기전이며, 일반적으로 세포성장과 세포사멸의 장애나 이상

으로 정상세포가 빠르게 preplastic 또는 neoplastic 세포로 

성장하여 암으로 발전하게 된다. 세포사멸 또는 세포 주기의 

제어는 인체를 선종으로 진행하거나 발전시키고 신생물 또는 

신생물로의 진행 전이나 손상으로부터 보호하는데 뛰어난 방

법이라 하였다.41-43) Bax와 Bcl-2유전자는 세포사멸 경로에서 중

요한 작용자로 고려되어지고 있다.44,45) Bcl-2는 Bcl-x family 
중 하나로 세포사멸로부터 세포를 억제하는 역할을 하며, 여러 

연구에서 세포사멸에서의 Bcl-2는 Bax에 의해 영향을 받는 것

으로 나타났다. Bcl-2는 homodimer로 세포사멸을 억제하는 

유전자이며, Bax는 세포사멸을 유도하는 유전자로 알려져 있

다. 이러한 두 유전자의 발현이 세포죽음이나 생존을 결정하

는데 중요하게 작용한다.46) Afaq 등46)은 HaCat 세포에 delph-
nidin을 처리하였을 때 세포사멸을 유도하는 Bax는 유의적

으로 감소하고, 세포사멸을 억제하는 Bcl-2는 증가하였으며, 

Bax/Bcl-2 비율은 세포사멸을 유도하지 않는 방향으로 변화

되었다고도 하였다. 그러나 대부분의 연구에서 anthocyanidin

의 처리는 세포사멸을 효과적으로 유도하는 것으로 나타났다. 

Lazzé 등47)은 자궁암 세포인 HeLa에 delphinidin을 100, 150, 

200 μM 농도로 처리하여 A.I. (apoptotic index)를 통해 세포

사멸을 측정한 결과, delphinidin의 농도가 증가함에 따라 각

각 25.4, 35.5, 40.6% 세포사멸이 유도되었다고 하였다. Katsu-

be 등23)도 인체 leukemia 세포 HL-60에 베리에서 추출한 an-
thocyanidin계 delphinidin을 처리한지 6시간 후, 세포사멸이 

유도되었고 하였고, Shih 등48)은 인체 adenocarcinoma 세포

인 AGS에 anthocyanidin 중 malvidin을 처리한 결과, 처리 농

도에 따라 Bax/Bcl-2 비율이 상승되었다고 하였다. 본 연구결

과에서도 delphnidin은 세포사멸을 억제하는 Bcl-2를 유의

적으로 억제하였고, Bcl-2/Bax 비율에서는 delphinidin을 20 

μmol/L로 처리하였을 때부터 유의적으로 감소된 것으로 볼 

때, anthocyanin계 delphinidin은 인체 유방암 세포인 MDA-
MB-231 세포의 세포사멸을 유도하는 것으로 사료된다.

이상의 결과들을 종합해보면, 인체 유방암 세포인 MDA-
MB-231에서 delphinidin은 암세포의 증식을 억제하고, 세포

사멸을 유도하는 것으로 사료되며, 이는 delphinidin 등의 색

소 성분을 이용한 기능성식품 개발 가능성을 제시하는 것으

로 앞으로 동물과 인체를 대상으로 하는 더 많은 연구 진행이 

요구되어진다. 

요약 및 결론

본 연구는 식물의 대표적인 색소 성분인 anthocyanin계 색

소 중 delphinidin이 인체 유방암 세포 MDA-MB-231에서 암

세포의 성장과 증식, 세포사멸에 미치는 영향을 알아보고자 실

시되었다. 실험 결과 delphinidin의 첨가량이 증가할수록 세포 

성장이 억제되었다. Delphinidin은 세포 증식 경로에 관여하

는 ErbB2 와 ErbB3의 발현을 억제하였고, 연속적인 신호 전

달을 받는 Akt의 발현이나 이들 유전자의 m RNA 수준에서

도 발현이 억제되었다. 또한 세포사멸에도 delphinidin은 유의

적으로 뚜렷하게 세포사멸을 유도하는 것이 관찰되었다. 결론

적으로, delphinidin은 인체 유방암 세포인 MDA-MB-231에서 

암세포의 증식을 억제하고 세포사멸을 유도하는 효과가 있는 

것으로 사료된다.
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