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무모쥐에서 자외선에 의한 피부 장벽 손상에 미치는 커큐민의 보호 효과
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Beneficial Effect of Curcumin on Epidermal Permeability
Barrier Function in Hairless Rat
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Abstract Recent research has shown that curcumin has beneficial effects in a variety of skin diseases, including
scleroderma, psoriasis, and skin cancer. In this study, we assessed the effects of curcumin on epidermal permeability barrier
function in vivo and in vitro. In order to evaluate the effects of curcumin on epidermal permeability barrier function in

vivo, hairless rats were exposed to UVB irradiation, and curcumin was administered orally at a dosage of 150 mg/kg per
day for 8 weeks. Transepidermal water loss (TEWL) and epidermal thickness were measured at the end of the experiment.
The expression of filaggrin, a marker of keratinocyte differentiation, and serine palmitoyltransferase (SPT), a marker of the
formation of the stratum corneum lipid barrier, in human HaCat keratinocytes were analyzed. The in vivo results showed
that an 8 week administration of curcumin markedly prevented the UVB-induced increase in TEWL. The UV-induced
increase in epidermal thickness was also reduced significantly by curcumin treatment. The in vitro results demonstrated the
concentration-dependent effects of curcumin on the expression of both filaggrin and SPT in HaCat cells, reflecting the
notion that curcumin can induce epidermal keratinocyte differentiation and can improve the recovery of skin barrier
functions. These results show that curcumin is a promising candidate for the improvement of epidermal permeability
barrier function.
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서 론

최근 들어 피부 미용에 효과가 있는 미용기능식품에 대한 관

심이 높아지면서 다양한 세포 실험 및 동물 실험, 임상 실험을

통하여 피부 효능을 갖는 미용기능식품 소재를 발굴하기 위한 연

구가 활발히 이루어지고 있다. 여러 논문을 통하여 녹차 카테킨,

베타카로틴, 아이소플라본 등의 천연소재가 주름 개선, 보습 증

진, 탄력 증가와 같은 특정 피부 효능을 나타내는 것이 보고된

바 있고 그 외에도 다양한 천연 소재가 피부 효능의 식이 소재

로서 탐색되고 연구되고 있다(1). 현재 연구되고 활용되고 있는

대부분의 미용식품소재의 피부 미용 효과는 주로 항산화 작용으

로부터 기인하는 것으로 밝혀져 있으며 그 외 다른 작용기전 및

새로운 바이오 마커를 찾으려는 노력이 기울여지고 있다. 따라서

본 연구에서는 강력한 항산화 효능뿐 아니라 항암, 항염증 등에

탁월한 효능으로 주목 받고 있는 커큐민(curcumin) 소재를 이용

하여 경구 섭취에 따른 피부 효능을 평가해 보았다.

커큐민은 강황(Curcuma longa Linn.)에 함유되어있는 폴리페놀

성분의 노란색 향신료로써 식품첨가물에서는 노란색 색소로 사

용되며 향신료로 이용되고 있다. 커큐민이 항염증과 치매 예방, 암

예방에 탁월한 효능을 보인다는 사실이 많은 연구 결과를 통하

여 밝혀지면서 커큐민에 대한 관심은 지속적으로 증가하고 있다.

뿐만 아니라, 커큐민이 피부 경화증, 건선, 피부암을 예방하고 치

유하는데 효능이 있다는 것이 최근 연구를 통하여 밝혀지면서 커

큐민의 피부 효능에 대한 연구 역시 활발히 이루어지고 있다(2-

4). 그간 커큐민의 피부 효능에 대한 연구는 커큐민의 항산화, 항

염증 효능을 근간으로 피부암을 예방하고 상처 치유를 촉진하는

것에 대한 기전 연구가 주로 이루어져왔다. 뛰어난 항산화 효능

과 nuclear factor-κB 등의 염증인자 조절을 통한 항염증 작용을

통하여 피부암을 예방하고, TGF-β를 유도함으로써 angiogenesis

를 촉진하고 extracellular matrix의 구조적 형성을 도움으로써 상

처치유를 촉진시키는 것이 커큐민의 피부 효능 기전임이 여러 연

구를 통해 보고되었다(5-7). 이처럼 커큐민의 피부 효능 연구의

대부분은 병리적인 관점에서 효능 기전에 중점을 두고 연구되었

으며 일반적인 in vivo 노화모델에서 경구 섭취에 따른 피부 효

능에 대해 연구된 예는 거의 없다.

사람의 피부는 자외선, 환경오염 등의 외적 요인과 연령의 증

가, 정신적 스트레스 등의 내적 요인에 의해 진행되는 노화로 인

하여 피부가 지닌 정상적인 기능이 저하된다. 이중에서도 특히

자외선에 의해서 피부의 주름 생성, 탄력 저하, 색소 침착과 더

불어 피부 장벽 손상으로 인한 피부 수분량 감소가 나타나게 되
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는데, 자외선에 의한 피부 손상으로 피부 표면 수분량이 감소하

게 되면 피부 표면 각질층의 유연성이 상실되고 건성 피부나 거

친 피부가 생기게 된다(8-10). 따라서 건강한 피부를 유지하기 위

해서는 피부의 수분량, 즉 피부 보습력을 유지하는 것이 매우 중

요하다. 더욱이 여드름, 건선과 더불어 3대 피부병 가운데 하나

인 아토피가 미용건강식품의 주요 타겟이 됨에 따라 피부 미용

식품 소재의 피부 장벽 기능 조절 효능에 대한 관심이 점차 높

아지고 있다(11).

본 연구에서는 커큐민이 피부 장벽 기능에 미치는 영향을 평

가해 보고자 하였으며, 이를 위하여 UVB 스트레스를 이용하여

피부 장벽 기능의 손상을 유발한 동물 모델에서 커큐민의 경구

섭취에 의한 피부 장벽 기능 보호 작용을 평가하였다. 또한, 각

질형성세포주(HaCat cell)를 이용하여 커큐민이 피부 장벽 조절인

자에 미치는 영향을 탐색하여 커큐민의 피부 장벽 기능 보호 작

용 기전을 규명함으로써 새로운 미용 소재로서의 이용 가능성을

검토하였다.

재료 및 방법

실험 재료

본 실험에서 사용한 커큐민은 순도 95% 이상의 식품용 원료

를 Phytotech Extract Pvt. Ltd.(Bangalore, India)로부터 구입하여

사용하였으며, 실험에 사용한 나머지 시약은 모두 HPLC 급 또

는 특급을 사용하였다. 

In vivo 피부 장벽 손상 방어 효능 평가

실험 동물, 식이 및 실험군: 실험 동물은 평균 체중 200-250 g

의 9-10주령의 암컷 무모쥐(HWY/Slc hairless rats)를 SLC

Inc.(Shizuoka, Japan)으로부터 구입하여 사용하였다. 동물 입수 후

검역과 일주일간의 순화 기간을 거치도록 하였으며, 시험 실시

하루 전 각각 5마리씩 3그룹으로 나누어 각각 정상군(NC), UVB

대조군(UVC)과 커큐민 처리군(UV-Cu)으로 군분리를 시행하였다.

실험 동물의 사육환경은 온도(23±2oC), 습도(55±10%), 그리고 12

시간 light/dark cycle을 유지하도록 하였다.

커큐민의 처리는 고형 배합 사료를 급여하는 방법으로 하였으

며 커큐민의 처리 농도는 선행 연구 자료를 참고하여 식이 중

0.15%가 포함될 수 있도록 하였다(12). 커큐민 시료를 배합한 고

형 배합 사료는 피드랩 코리아(Feedlab Korea, Seoul, Korea)에 위

탁하여 제조하였으며 이는 미세한 입자로 분쇄한 일반 사료와 커

큐민 시료를 커큐민의 농도가 0.15%가 되도록 균일하게 혼합한

후 실험 동물의 먹이로 알맞은 형태로 펠렛화하는 방법으로 제

조하였다. 8주간의 전 실험 기간 동안 정상군과 UVB 대조군은

고형 배합 사료를 만들기 위하여 사용한 것과 동일한 일반 사료

를 급여하고 커큐민 처리군은 커큐민 시료를 배합한 고형 배합

사료를 급여하여 사육하였다. 5마리의 각 군의 실험동물은 한

cage에서 사육하였으며 식이와 물은 자유롭게 먹도록 하였다. 전

실험기간 중 일주일에 3회, 2일 간격으로 실험 동물의 임상증상

과 빈사 및 폐사동물의 유무를 관찰하고 체중을 측정하였으며,

사료 섭취량은 체중 측정과 동일한 시간에 측정하여 군별 평균

치를 산출하여 식이 섭취량을 구하였다.

피부 장벽 손상을 유발하기 위해서 광노화 실험 모델에서 일

반적으로 사용되는 UVB 자외선 조사를 실시하였다. UV 대조군

및 커큐민 처리군에 1 최소홍반량(minimal erythemal dose)에 해

당하는 97 mJ/cm2의 광량으로 UVB를 이틀 간격으로 주 3회, 8

주간 조사하였다. 자외선의 조사는 무모쥐의 등에서부터 30 cm

되는 거리에 광원(Waldmann UV800; 파장: 285-350 nm, 최고파장:

310-315 nm, Waldmann Lichttechnik GmbH, Villingen-Schwen-

ninger, Germany)을 설치하였으며, 정확한 자외선량의 조사를 위

하여 자외선 측정기(Waldmann Lichttechnik GmbH)를 이용하여

광량을 측정하였다.

경표피 수분 손실량(transepidermal water loss, TEWL) 측정:

시험을 시작한지 8주 후에 마지막 자외선 조사 48시간 후, 각 시

험군의 무모쥐의 등 부위 피부에서 Delfin vapometer wireless

(SWL 4102, Delfin Technologies Ltd., Kuopio, Finland)를 이용하

여 경표피 수분 손실량을 측정하였다. 측정 당시 환경 조건은 상

대 습도 60±5%, 온도 25.5±0.5oC이었다. 각 개체별 측정 부위는

동일한 곳으로 하였으며, 측정면은 항상 평행하게 하고, 탐침의

측정면에 대한 압력을 강하지 않게 일정하게 유지하였다.

조직학적 관찰 및 표피 두께(epidermal thickness) 측정: 경표

피 수분 손실량을 측정한 직후, 각 시험군의 무모쥐의 등 부위

피부에서 자외선 조사 부위를 피부조직 생검하여 광학현미경 표

본을 제작하였다. 적출해 낸 피부 조직을 10% 포르말린에서 고

정시킨 뒤, 수세로써 조직 내에 남아있는 포르말린을 제거하였

다. 이후 파라핀 포매 과정을 거쳐 2-4 µm두께로 절편하여 슬라

이드를 제작하고 Masson's trichrome 염색한 후 광학현미경으로

관찰하고 표피 두께를 측정하였다. 각 실험 동물의 표피의 두께

는 각 표본으로부터 5번의 측정 평균치를 이용하여 평가하였다.

In vitro 피부 장벽 기능 조절 인자 발현 평가

각질형성세포주 배양: 실험에 사용한 각질형성세포주(Human

kerationocyte HaCat cell line)는 독일암연구센터의 Dr. Fusenig로

부터 분양받아 사용하였다. 분양받은 세포주는 DMEM 배지에

10% fetal bovine serum(FBS; Hyclone, TX, USA), 1% penicil-

lin-streptomycin(Sigma Co., St. Luois, MO, USA)을 첨가하여

37oC, 5% CO
2
 조건 하에서 배양하여 사용하였다. 세포를 35 mm

plate에 1×105개로 분주하고 약 80%의 confluency에 도달할 때까

지 1일간 배양하였다. 시료 처리 전에 배지를 제거한 후 phosphate

buffered saline(PBS)로 세척하여 배지 내 serum 성분을 제거한 다

음 FBS를 첨가하지 않은 DMEM 배지에 0.01, 0.1, 1 µM 농도의

커큐민 시료를 처리하여 CO
2
 배양기에서 24시간 배양하였다. 대

조군은 상기와 동일한 배지에서 시험 물질을 첨가하지 않은 상

태로 배양한 것을 이용하였다.

Filaggrin 발현 분석: Filaggrin의 발현을 평가하기 위하여 상기

의 방법으로 배양 및 시험한 세포로부터 트리졸(Trizol, Gibco

Laboratories, Grand Island, NY, USA)을 이용하여 total RNA를

추출한 다음, one step RNA PCR kit(AMV)(Takara Bio Inc.,

Otsu, Japan)에서 제공되는 방법에 준하여 reverse transcriptase

polymerase chain reaction(RT-PCR) 분석을 시행하였다. PCR

amplification은 GeneAmp®PCR System 2700(Applied Biosystems,

Foster City, CA, USA)을 이용하여 94oC에서 30초 동안 denatur-

ation을 시킨 후, 60oC에서 30초 동안 annealing을 하고, 72oC에서

75초 동안 extension이 되도록 하였다. 이때 amplification products

는 filaggrin과 β-액틴(actin)이 각기 약 400 bp와 300 bp이다. PCR

products는 SYBR Safe DNA gel stain(Invitrogen, Carlsbad, CA,

USA)을 이용하여 염색한 1% agarose gel에 전기영동시킨 후 band

를 확인하였다. 이때, 프라이머(primer)로는 filaggrin에 대한 프라

이머(Bioneer Corp., Daejeon, Korea, 5'-GGTAGATAGATCTGGA-
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CACTCAGGG-3')를 사용하였으며, internal control으로는 β-액틴

을 이용하여 발현량을 비교하였다.

SPT 발현 분석: SPT의 mRNA level은 Dorfman과 Lichtenstein

의 방법(18)에 따라 real-time PCR로 분석하였다. 상기의 방법으

로 배양 및 시험한 세포로부터 트리졸을 이용하여 total RNA를

추출하고, First strand cDNA synthesis kit(Fermentas, Hanover,

MD, USA)에서 제공되는 방법에 준하여 cDNA를 합성하였다.

Real-time PCR은 1 µL template, 10 µL PCR master mix(Qiagen,

Valencia, CA, USA), 1 µL SPT primer(TaqMan® Probe ID

212543, Applied biosystems, CA, USA), 1 µL human GAPDH

(Part No. 4326317E, Applied biosystems)와 7 µL 증류수로 총 부

피를 20 µL로 한 PCR mix로 PCR을 수행(Rotor-gene 3000, Cor-

bett Resesrch, Sydney, Austrailia)하였다. 그때의 조건은 dena-

ture(95oC, 15초), annealing, extension(60oC, 60초)으로 45 cycle을

수행하였으며 mRNA의 양은 comparative CT method를 이용하여

분석하였다. 대조군의 cDNA를 control template로 하여 각각 1,

0.1, 0.01배로 희석하여 검량곡선을 도출해 내었고 이를 이용하여

각각의 template의 변이에 기인하는 증폭양을 normalization하였고,

또한 house keeping gene인 GAPDH를 각 유전자의 기준으로 정

하여 정량을 유도해 내었고, 대조사료에서의 각 유전자를 calibrator

로 정하여 상대적인 정량을 하였다.

통계처리

모든 실험 결과의 통계 분석은 SPSS(statistical package social

science, version 12.0, SPSS Inc, Chicago, IL, USA)를 이용하였

다. 모든 결과는 각 실험군의 평균±표준 편차로 표시하였으며,

각 군의 유의성은 p<0.05 수준으로 ANOVA와 LSD test에 의해

검정하였다.

결과 및 고찰

커큐민이 in vivo 피부 장벽 손상에 미치는 영향

피부가 자외선에 노출되면 피부 조직 내에 물리적 생화학적 성

상의 변화가 유발되어 상피 세포의 증식, 과색소 침착, 과도한 활

성 산소의 형성을 통한 DNA 손상, 각종 효소와 단백질의 비정

상적 활성화 등이 초래된다(13). 이러한 피부 조직 내 변화는 외

부 물질의 피부 흡수 및 수분 증발을 조절하는 정상적인 피부 장

벽 기능에 손상을 입힌다. 표피 수분 손실 정도는 피부 장벽 기

능, 피부 장벽 손상 후의 회복, 자외선과 같은 자극에 대한 피부

보호 효과 등을 판정하는데 쓰이는 지표이다. 경표피 수분 손실

량, 즉 TEWL 수치는 피부로부터 발산되는 수분량으로서 이 수

치가 높을수록 피부의 보습 기능이 떨어져 있음을 의미하며, 동

시에 피부 고유의 장벽 기능이 손상되었음을 알 수 있다(14,15).

실험이 진행되는 동안 UVB 처리에 의한 홍반 현상과 같은 피

부 손상 이외의 이상 현상은 관찰되지 않았으며 실험 동물의 식

이량과 체중 변화량의 군간의 유의적인 차이는 없었다. Fig. 1를

통해 UVB 조사에 의해 피부 장벽이 손상되어 경표피수분손실량

이 28.4 g/m2/hr인 정상군에 비하여 33.7 g/m2/hr로 유의적으로 증

가하였음을 확인할 수 있었고 커큐민을 섭취한 군은 섭취하지 않

은 UV 대조군에 비하여 평균 경표 피수 분손실량이 23.7 g/m2/hr

로 유의적으로 감소함을 관찰할 수 있었다(p<0.05).

UV 스트레스에 의한 비정상적인 각질 세포 증식으로 인한 각

질층의 비대현상 역시 커큐민 섭취에 의해 예방, 억제됨을 확인

할 수 있었다(Fig. 2). UV의해 손상된 각질 분화 기전으로 인해

세포의 생성과 사멸이 원활히 이루어지지 않고 과도한 각질세포

의 축적이 이루어지게 된다. 표피의 두께가 UVB 조사에 의해 정

상군에 비해 약 20% 증가한 것에 반해 커큐민을 섭취한 군의 표

피 두께는 정상군과 유사한 수준으로 유지되는 것으로 나타나 커

큐민의 경구 섭취가 UVB 스트레스에 의한 비정상적인 각질 세

포 증식을 억제하는 효능이 있음을 확인할 수 있었다. 이로부터

커큐민의 경구 섭취가 자외선에 의해 유발되는 피부 수분 손실

및 피부 장벽의 손상을 방지하고 피부 장벽기능이 정상적으로 작

용할 수 있도록 도움을 줄 수 있다고 판단할 수 있다.

커큐민이 이러한 효능을 나타내는 것은 UVB에 의해 유발되는

산화적 스트레스를 제거하는 커큐민의 강력한 항산화 효능과 산

화적 스트레스로부터 유발될 수 있는 과도한 염증반응을 조절하

는 항염증 효능에 기인한 것이라 추정할 수 있다. 이 밖에 커큐

Fig. 1 Effect of dietary curcumin on the UVB-induced skin

barrier function perturbation. At the end of an 8 week oral
administration of curcumin, TEWL was measured as a marker of the
skin barrier function. Each column represents the mean±SD. Values
not sharing the same letter are significantly different at p<0.05.

Fig. 2 Effect of dietary curcumin on the UVB-induced epidermal

thickening. At the end of an 8 week oral administration of curcumin,
skin biopsies were obtained from central dorsal skin to measure
epidermal thickness. (A) Each figure of histological section is
representative of each group of five rats (Masson-Trichrome stain:
X100 magnification). (B) Each column represents the mean±SD.
Values not sharing the same letter are significantly different at
p<0.05.
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민의 피부 장벽 기능 보호 작용 기전을 살펴보기 위하여 각질 형

성 세포주를 이용하여 커큐민이 피부 장벽 기능에 주요 표지자

로 활용되는 filaggrin 및 SPT의 발현에 미치는 영향을 평가하였다.

커큐민이 피부 장벽 조절 인자에 미치는 영향

커큐민이 피부 장벽 기능 조절인자에 미치는 영향을 알아보기

위해서 filaggrin의 발현을 reverse transcriptase PCR로 분석하였고

그 결과를 Fig. 3에 나타내었다. 또한 SPT의 mRNA level을 real-

time PCR로 분석하였으며 그 결과를 Fig. 4를 나타내었다. Fig. 3

에서 알 수 있는 바와 같이, 커큐민을 0.01, 0.1, 1µM로 처리하였

을 때에 농도 의존적으로 filaggrin의 발현양이 증가되는 것을 확

인할 수 있었다. 이로부터 커큐민은 0.01-1µM의 비교적 낮은 농

도로 처리하였을 때에도 유의적인 효능을 나타내며 1µM의 처리

농도에서는 음성대조군인 무처리군과 비교하였을 때 약 6.6배 정

도 filaggrin의 발현양을 증가시킴을 확인하였다. SPT의 발현양 역

시 0.01, 0.1, 1µM의 커큐민 처리에 따라 농도 의존적으로 증가

하는 것을 확인하였고 1µM의 처리 농도에서는 음성대조군인 무

처리군에 비해 약 6.2배의 발현량 증가를 관찰할 수 있었다(Fig. 4).

Filaggrin은 각질형성세포가 분화단계에서 발현시키는 여러 구

조 단백 중 하나로 표피의 기저층으로부터 각질층까지 분화가 이

루어지도록 하는 데에 관여한다(16). 각질형성세포(keratinocyte)의

분열 성장과 최종 분화단계를 조절하는 다양한 조절인자 중 하

나인 filaggrin은 involucrin과 함께 이러한 각질 분화과정의 주요

한 표지자로 활용된다(17,18). 뿐만 아니라 filaggrin은 피부 조직

의 수분 유지에 필수적인 천연 보습인자(natural moisturing factor,

NMF)의 주체를 이루기도 해 피부의 수분 유지 및 피부 막 기능

의 지표로 사용된다(19-21). 때문에 커큐민의 filaagrin 발현 증가

효능은 각질형성세포의 정상적인 분화(differentiation)를 촉진하고,

추후에 피부에서의 자연보습인자로 변환되는 filaggrin의 피부 내

발현을 촉진함으로써 피부 장벽 기능을 개선할 수 있음을 나타낸다.

SPT는 denovo ceramide의 합성을 증가하여 sphingomyelin의 가

수분해를 가속화하는 메커니즘을 통하여 세라마이드의 합성을 촉

진시킴으로써 피부 막 기능 형성에 매우 중요한 역할을 하는 인

자이다(22,23). 각질층 지질은 세라마이드, 유리 지방산(free fatty

acid) 및 콜레스테롤 등으로 구성되어있는데, 이중 세라마이드가

강력한 수소 결합력을 가져 수분 유지 기능에 가장 중요한 역할

을 한다(24-26). 급성 피부 장벽 손상 모델에서 세라마이드 감소

로 인한 막기능의 저하와 수분 함유 저하를 보상하기 위하여 SPT

의 발현 증가와 활성화가 관찰됨에 따라 SPT는 세라마이드의 합

성을 조절함으로써 피부 장벽 기능 유지뿐 아니라 장벽 기능의

손상을 회복하는 데에도 매우 중요한 역할을 하는 것이 밝혀진

바 있다(27). 따라서 커큐민에 의한 SPT 발현 증가는 세포간 지

질의 일종인 세라마이드의 생성에 영향을 미칠 수 있음을 의미

한다. 즉, 커큐민이 SPT 발현을 증가시킴으로써 세라마이드 합성

을 촉진하여 피부 장벽 기능 보호 효능을 나타낼 수 있음을 추

정할 수 있다. 그러나 커큐민이 세라마이드의 합성에 실제적으로

어떠한 영향을 미치는 지에 대해서는 추가적으로 확인해 볼 필

요가 있을 것이다.

요 약

In vivo에서 8주간의 UVB 처리에 의해 유발되는 피부 장벽 기

능 손상에 대한 커큐민의 보호 효능을 관찰한 결과, UVB에 의

해 유도되는 경표피 수분손실량의 증가와 비정상적인 각질 세포

의 증식이 커큐민의 섭취에 의해 억제됨을 확인하여 커큐민이 피

부 장벽 손상을 방어하고 피부 장벽 기능이 정상적으로 작용할

수 있도록 도움을 주는 것을 알 수 있었다. 커큐민의 피부 장벽

기능 보호 작용 기전을 살펴보기 위하여 각질형성세포주를 이용

하여 피부 장벽 조절인자에 대한 커큐민의 작용을 평가한 결과

Fig. 3. Effect of curumin treatment on mRNA expression of

filaggrin in Human keratinocyte HaCat cell. Relative mRNA
expression level of filaggrin was measured by reverse transcriptase
(RT)-PCR. Total cellular RNA was isolated from Human
keratinocyte HaCat cell and reverse transcriptional-PCR was
performed with filaggrin and β-actin primer. PCR products were
separated on 1% agarose gel by gel electrophoresis. β-actin was used
as an internal control. (A) Eletrophoretic analysis of RT-PCR
products in the HaCat cell from control and curcumin treated groups.
(B) Semiquantitative analysis of mRNA levels. Relative density
levels are expressed as the ratio of 0.01, 0.1, or 1 µM of curcumin
treated group to β-actin, respectively. Data are expressed as the
mean±SD. *p<0.05, compared with controls.

Fig. 4. Effect of curumin treatment on mRNA expression of SPT
in Human keratinocyte HaCat cell. Relative mRNA expression
levels of SPT were measured by real time-PCR. Total cellular RNA
was isolated from Human keratinocyte HaCat cell and real time-
PCR was performed with SPT and GAPDH primer. Values represent
the ratio of the SPT/GAPDH of 0.01, 0.1, or 1 µM of curcumin
treated group to that of the normal control, where the value for
normal control was set at 1.0. Data are expressed as the mean±SD.
*p<0.05, compared with controls.
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커큐민은 filaggrin과 SPT의 발현을 농도 의존적으로 증가시킴을

확인하였으며, 이를 통하여 커큐민이 각질형성세포의 정상적인

분화를 촉진하고 세라마이드 합성에 영향을 미침으로써 피부 장

벽 기능을 강화하는 효능이 있음을 추정할 수 있었다. 이상의 결

과로부터 커큐민이 피부 장벽 보호 또는 개선 효능을 갖는 새로

운 미용 식품 소재로써 이용 가능성이 높음을 알 수 있다. 다만

식품 소재로써 커큐민을 활용하기 위해서는 그간 보고된 커큐민

의 낮은 bioavailability에 대한 연구를 참고하여 임상에서 유효한

용량을 설정하기 위한 연구가 더 이루어져야 할 것이다.
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