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ABSTRACT

Objectives : There is a pressing need to determine the clinical and scientific validity of herbal therapies for animal 

model with atopic dermatitis since some differences in systemic cytokine polarization between in animal model and in 

patients with atopic dermatitis has been reported. New studies for tang, medicinal herb itself or effective ingradients 

of medicinal herb showing anti-atopic dermatitis effectiveness are reviewed in terms of cytokine regulation. 

Methods : Those herbal therapies used to treat atopic dermatitis in animal model were introduced and the 

expression pattern of cytokine and the activity of mast cell were compared in both animal model and patients 

with atopic dermatitis.  

Results : In case of atopic dermatitis in human, there is a biphasic pattern of cytokine expression in atopic 

dermatitis, with acute skin inflammation associated with a predominance of IL-4 and IL-13 expression from 

Th2 cells, and chronic inflammation associated with increased IL-5 from Th2-cells and IFN-γ from Th1-cells. 

However, a pattern of cytokine expression in animal model with atopic dermatitis is not matched well to the 

biphasic pattern of cytokine expression in patients with atopic dermatitis. In addition, a kind of cytokine is 

different by animal model with atopic dermatitis. These differences would make herbal medicines, showing their 

effectiveness on atopic dermatitis, difficult to apply to patients with atopic dermatitis.        

Conclusion : The pattern of local cytokine expression plays an important role in modulating tissue inflammation, 

and in atopic dermatitis  this pattern depends on the acuity or duration of the skin lesion. Thus, in order to 

develop medicinal herb itself or effective ingradients of medicinal herb showing anti-atopic dermatitis effectiveness,  

biphasic pattern of cytokine expression should be considered in animal model with atopic dermatitis.  
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서  론

일반적으로 다른 사람들에게 별로 해가 없는 외부물질(항

원)에 대한 신체의 과민반응을 알레르기(allergy)이라고 한

다. Atopy(또는 atopic syndrome)는 고알레르기성
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(hyperallergic) 특성에 유발되는 증후군이다1,2). Atopy를 가

진 환자라고 함은 아토피성 피부염(atopic dermatitis, AD), 

아토피성 천식, 아토피성 비염, 알레르기성 결막염 중에서 

1-2개 질환을 가진 환자를 의미한다3). 따라서 아토피피부염

은 아토피의 여러 질환 중의 하나이며 atopy가 동반된 피부

질환이다. 이와 같이 아토피피부염은 면역학적 이상

(immunologic aberration) 증후군으로 대단히 복잡한 유전

자형 특이체질(diathesis)에 기인하는 피부질환이다. 아토피

피부염에 대한 명칭이 지난 100여년 동안 20종류 이상으로 

변천되어 온 것을 보면 이해할 수 있듯이 20여 종류의 유전

자의 문제와 관련되어 다양한 임상적, 유전적, 면역학적 특성

을 가지고 있다4).이러한 근본적인 이유는 아토피피부염 발생 

및 진행과 관련하여 여전히 면역병리학적 network을 이해하

는데 어려움이 있기 때문이다5,6).

아토피피부염의 면역병리학적 특징 중의 하나가 염증 유발

과 밀접한 관계가 있는 cytokine의 발현 형태이다. 아토피피

부염에서 이들 cytokine은 Th1세포와 Th2세포의 활성에 기

인하는데 미분화 T-세포(native T-cell, 또는 Th0)는 알러

젠(allergen, 항원) 노출 시 Th2세포(helper type2 T cell,  

제2형 보조 T 세포) 또는 Th1(helper type1 T cell,  제1형 

보조 T 세포)로 분화되어 면역반응을 유발한다. 일반적으로 

아토피피부염은 Th2세포의 지배적인 환경이 조성되는 Th2세

포-분극성 질환(Th2-polarized disease)으로 잘 알려졌다
7,8). 아토피피부염을 Th2세포-분극성 질환으로 분류하는 가

장 중요한 기준은 IgE 혈청농도의 증가이다7). 그러나 Th1세

포와 Th2세포의 활성은 아토피피부염의 발생부터 시작하여 

진행되는 시간의 병기에 따라 다르다는 것이 제시되고 있다9). 

예를 들어 아토피피부염에서도 아토피피부염이 발병(onset)과 

급성병기(acute phase)의 피부조직에서는 Th2세포의 지배적

인 환경이지만 만성병기(chronic phase)에서는 Th1세포의 

지배적인 환경이 조성된다. 또한 이와 같이 병기에 따른 T-

세포의 활성과 더불어 cytokine발현의 양면적 형태(biphasic 

pattern)도 확인되고 있으며 아토피피부염의 급성 및 만성 병

변에 따라 피부 염증을 유발하는 주요 원인으로 제시되고 있

다10-12). 이러한 cytokine 발현의 양면적 형태는 아토피피부

염의 치료에 어려움을 주는 요인이 된다. 이외에도 T-세포의 

활성에 따른 비만세포(mast cell)의 활성 변화도 아토피피부

염의 증상 유발에 중요한 역할을 한다9).

오늘날 한의학 분야에서도 과거의 피부질환에 응용된 다양한 

처방이 아토피피부염의 서양의학적 이론과 연관하여 아토피피

부염 치료약물이 아토피피부염 동물모델을 통해 개발되고 있다
13,14). 일반적으로 아토피피부염의 동물모델은 주로 마우스가 

이용되는데 NC/Nga 마우스 모델, hapten-유발 모델이 널리 

이용되고 있다15). 이 외에도 Tape-stripping/epicutaneous OVA 

sensitization, 집먼지 진드기-페치 모델, 유전자의 형질전환 

및 유전자 제거의 유전자 조절을 통한 아토피피부염 모델이 있

다16). 이러한 아토피피부염의 다양한 동물모델을 통해 나타나

는 면연학적 변화가 사람에게 발생하는 것과 유사한  바탕이 

된 접근이 무엇보다도 중요하다. 그러나 아토피피부염의 약물 

개발에 이용되는 동물모델이 사람에게 아토피피부염의 면역병

리학적 특성을 반영하지 못하고 있으며 한약을 이용한 약물의 

개발에서도 이러한 단점을 가지고 있다. 특히 사람의 아토피피

부염에서 나타나는 cytokine 발현의 biphasic pattern를 비롯

하여 비만세포의 활성에 대한 이해를 바탕으로 접근하기 위하

여 기존의 단점을 극복하고 보다 더 효능이 있는 약물을 개발

하는 것이 중요하다. 따라서 본 연구에서는 사람의 아토피피부

염에서 cytokine의 biphasic pattern과 비만세포의 활성에 대

한 이해를 바탕으로 동물모델에서 일부 한약재 및 처방이 아토

피피부염의 효능과 임상적 응용에 대한 연구를 분석하여 고찰 

하였다.

연구방법
아토피피부염 및 한약의 항아토피피부염 효능과 관련된 문

헌고찰은 2010년부터 약 1년에 걸쳐 ScienceDirect 

(http://www.sciencedirect.com)와 미국 국립생물공학정보센터 

(National Center for Biotechnology Information, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed)의 Data base를 

주로 이용하였다. 

본론 및 고찰

1. 아토피피부염의 Th2세포-분극질환과 병기에 

따른 cytokine의 biphasic pattern 

아토피피부염의 발병원인측면에서 아토피피부염은 Th2-분

극성 질환(Th2-polarized disease)이다. 이는 Th1세포와 

Th2세포에서 분비되는 사이토카인의 불균형으로 Th2세포

/Th1세포의 비가 높아진다는 것과 IgE 혈청농도의 증가를 의

미한다7,8). Cytokine의 불균형은 이들 세포에서 분비되는 

cytokine에 의한 상호 활성저해 때문이다17). Fig. 1에서처럼 

Th2세포는 IL-4, IL-5, IL-10, IL-13의 cytokine을 분비

하며 Th1세포는 TNF-β, IFN-γ, IL-2의 cytokine을 분

비한다. 아토피피부염에서 IgE는 Th2세포에서 분비되는 

IL-4와 IL-13의 자극에 의하여 B-세포에서 생성된다. Th1

세포에서 분비되는 INF-γ는 IL-4와 IL-13의 분비를 저해

하는데 Th1세포 활성과 INF-γ 농도가 아토피피부염에서 감

소되기 때문에 IL-4와 IL-13에 의한 B-세포로부터의 IgE 

생성은 더욱 증가된다. 또한 Th2세포에서 분비된 IL-5는 호

산구(eosinophil) 활성을 유도하여 호산구과다증

(eosinophilla)을 유발한다. 호산구과다증은 알레르기성 과민

반응 유도에 직접적인 원인이 된다. 
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Fig. 1. Mechanism of Immune control for balance of Th1 cell and 
Th2 cells.  APC=antigen-presenting cell, Th=T helper cell, 
Th1=type 1 Th, B=B lymphocyte, M=macrophage, APC=antigen 
-presenting cell, Th=T helper cell, Th1=type 1 Th, B=B 
lymphocyte, Mφ=macrophage, Eo=eosinophil, Th2= type 2 Th, 
Mc/B=mast cell/basophil, IFN=interferon, TNF=tumor necrosis 
factor, IL=interleukin. (Adapted from Romagnani)

그러나 아토피피부염이 Th2세포-분극성 질환이지만 T-세

포의 활성은 아토피피부염의 진행 즉, 발병기, 급성병기 그리

고 만성병기에 따라 차이가 있다. 예를 들어 아토피피부염 발

병기 및 급성병기에서는 Th2세포의 활성, 만성병기에서는 

Th1세포 활성이 증가한다는 것이다10-12). 또한 T-세포 활성

에 따라 cytokine의 발현도 발병기와 급성병기에서는 Th2세

포-유래 cytokine이 증가하고 만성병기에서는 Th1세포-유래 

cytokine이 증가하는 biphasic pattern로 추정되고 되고 있

다. 이러한 병기에 따른 cytokine 발현의 biphasic pattern

은 사람에서 분리된 피부조직을 이용한 여러 연구를 통해 확

인되었다10-12,18,19). Fig. 2는 사람의 아토피피부염 병기에 따

른 cytokine 발현의 biphasic pattern과 cytokine의 종류가 

정상인과 아토피피부염을 가진 환자의 피부조직으로부터 분리

된 cytokine mRNA 측정을 통해 확인된 것이다20). 일반적으

로 정상인의 정상조직, 아토피피부염을 가진 환자의 비병변조

직(uninvolved tissue), 급성병기를 가진 조직(acute tissue, 

발생 3일 이내의 홍반성 아토피피부염의 조직), 만성병기를 

가진 조직(chronic tissue, 발생 2주 이상)에서 cytokine의 

mRNA가 비교되었다. 아토피피부염의 가진 환자의 uninvolved 

skin에서는 normal skin에서보다 모든 cytokine을 분비하는 

세포가 다소 증가한다. 급성병기의 acute skin에서는 

uninvolved skin과 normal skin에서 보다 IL-4, IL-13 

mRNA을 가진 세포가 상당히 많이 증가하지만  IL-5 mRN

를 가진 세포는 미미하게 증가한다. 반면에 acute skin에서 

IFN-γ과 IL-12 mRNA를 가진 세포는 상대적으로 크게 증

가하지 않았다. 그러나 acute skin에서 이들 cytokine를 가

진 세포가 chronic skin에서는 반대적인 양상을 나타낸다. 

Chronic skin에서는 acute skin에서 크게 증가된 IL-4와 

IL-13을 발현하는 세포가 감소하며 미비하게 증가된 IL-5, 

IFN-γ과 IL-12를 발현하는 세포의 수가 크게 증가되었다. 

Fig 2. Biphasic cytokine expression in atopic dermatitis. Acute 
skin lesions are rich in TH2 (IL-4 and IL-13) cytokine expression. 
Chronic skin lesions show increased expression of IL-5 and IFN-
γ and IL-12, with significant decrease in IL-4 and IL-13 as 
compared with acute lesions.(Adapted from Donald)

이와 같이 정상인 및 아토피피부염을 가진 환자의 비병변

부위와 병변부위에서의  cytokine의 mRNA를 발현하는 세포

의 수가 차이가 있는 것이 확인되었다. 특히 이들 세포수는 

아토피피부염의 병기에 따라 차이가 있으며 이들은 Th2세포

와 Th1세포로 추정된다. Acute skin에서 IL-4, IL-13 

mRNA을 가진 세포수가 증가된다는 것은 Th2세포의 증가이

며, chronic skin에서의 IFN-γ mRNA를 가진 세포수의 증

가는 Th1세포의 증가로 추정할 수 있다. 그러나 Th2세포에

서 분비되는 IL-5를 분비하는 세포의 수가 IL-4와 IL-13과

는 다르게 acute skin이 아니라 chronic skin에서 증가되었

다. 이는 IL-5를 분비하는 Th2세포의 증가하였다는 것을 의

미하는 것으로 아토피피부염의 만성병기에서는 Th2세포의 활

성이 저하되고 Th1세포 활성이 증가된다는 아토피피부염의 

면역학적 특성과는 차이가 있다. 따라서 IL-5는 Th2세포에

서 분비되는 cytokine이기 때문에 chronic skin에서도 Th2

세포의 활성이 이루어지는 것으로 추정된다. Chronic skin에

서는 IL-5와 더불어 IL-12 mRNA를 분비하는 세포의 수도 

증가되었다. IL-12는 대식세포 또는 수지상세포에서 분비되

며 Th1세포의 분화를 유도한다. IL-12에 의한 Th1세포의 

분화는 IL-12에 대한 수용체가 Th1세포의 막에는 있지만 

Th2세포의 막에는 없다19). IL-12 수용체 발현은 IL-12와 

IFN-γ에 의해 유도되며 IL-4에 의해 저해된다. 이는 

chronic skin에서 Th1세포의 수가 증가하는 것은 대식세포 

활성 증가와 Th2세포의 활성 감소에 기인하는 것으로 추정된

다12). 또한 병기에 따른 T-세포 활성 측면과 더불어 이들 

cytokine의 biphasic pattern이 중요한 요인은 아토피피부염

의 급성 및 만성 병변에서 염증 유발의 원인과 밀접한 관계로 

설명되고 있다21). 아토피피부염에서 급성 피부염증(acute 

skin inflammation) 발생은 IL-4와 IL-13 발현, 그리고 만

성 피부염증(chronic skin inflammation)은 IL-5와  IFN-

γ 발현과 밀접한 관계가 있다20). 

2. 아토피피부염에서 비만세포의 역할    

아토피피부염의 소양증을 유발하는 주요 원인인 비만세포
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(mast cell)도 아토피피부염의 발생 및 진행의 시기에 중요한 

역할을 한다9,22). 특히 아토피피부염의 급성병기 비만세포도 

Th2세포와 같이 IL-4와 IL-13을 분비하여 Th2세포를 자극

하여 Th2세포-지배적인 환경을 조성하는데 기여한다.9,23) 또

한 비만세포는 이들 사이토카인의 분비를 통해 아토피피부염

의 가장 중요한 특징인 IgE를 B-세포로부터 합성을 유도한

다24-27). 비만세포는 골수의 조혈모세포(hematopoietic Stem 

Cell 혹은 Hematopoietic Progenitor Cell)로부터 유래하는 

조혈세포이다. 비만세포의 조혈모세포는 순환계에 진입하여 

최종 목적지의 조직에 도착하여 성숙된다. 아토피피부염에서 

활성화된 비만세포는 Fig. 3에서처럼 3종류의 다양한 물질을 

분비하여 Th2세포의 활성 외에도 피부염증반응과 소양증을 

유발한다9). 비만세포에서 분비되는 물질의 첫 번째 종류로는 

단일물질 또는 단백질성 매개체(mediators)인 histamine, 

serotonin, heparin, chondroitin sulfates, proteases, 

major basic protein, acid hydrolases, cathepsin이 있다. 

두 번째 종류로는  지질성 매개체인 prostaglandins, 

leukotrienes와 platelet-activating factor(PAF)이 있다. 

세 번째 종류로는 성장인자를 비롯하여 사이토카인 및 케모킨

인 TNF-α, TGF-β, MIP-1α, MCP-1, VEGF, IFN-α

/β/γ, GM–CSF, IL-1α/β, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, 

IL-6, IL-8, IL-9, IL-10, IL-11, IL-12, IL-13, 

IL-15, IL-16, IL-18와 IL-25 등이 있다. 비만세포에서 

분비되는 이러한 매개체 및 사이토카인은 면역반응을 변화시

키는 신호전달물질로 작용한다. 비만세포로부터의 이들 물질 

분비는 비만세포의 표면에 존재하는 IgE-고친화 수용체 발현 

때문이다25,28). 항원에 노출되어  IgE-고친화 수용체에 IgE가 

결합하게 되면 수용체가 합치거나 서로 연결되어 비만세포의 

활성이 이루어진다.  

    

 

Fig. 3. Roles of mast cells in atopic dermatitis. CRTH2: 
chemoattractant receptor homologous molecule expressed on Th2, 
cells), PGD2:prostaglandin D2 (Adapted from Kawakami). 

3. 아토피피부염 동물모델에서 일부 한약 및 처

방의 cytokine 과 비만세포에 대한 영향

이와 같이 사람의 아토피피부염 병기에 따라 cytokine의 

발현을 비롯하여 비만세포의 활성 변화가 유도된다. 물론 이

러한 변화가 모든 아토피피부염을 가진 사람들에게 동일하게 

적용할 수 있을 정도로 면역병리학적 기준을 설정하는 것은 

쉽지가 않다. 특히 사람의 아토피피부염은 IgE 혈청농도에 따

라 내인성 아토피피부염와 외인성 아토피피부염이 있다.7) 외

인성 아토피피부염은 외부의 알러젠에 의해 유발되며 성인 환

자의 70-80%에서 IgE 혈청농도가 증가하는 특성을 가지고 

있다29,30). 반면에 내인성 아토피피부염은 성인 환자의 

20-30% 정도에서 확인되고 있으며 낮은 IgE 혈청농도를 보

이는 특성이 있다. IgE 혈청농도가 T-세포와 비만세포에서 

분비되는 cytokine에 의해 영향을 받는 다는 점을 고려하면 

아토피피부염의 병기에 따라 cytokine의 발현의 biphasic 

pattern을 적용하기 어려운 점이 있다. 그러나 IgE가 증가하

는 외인성 아토피피부염이 발생과 진행하는데 cytokine의 

biphasic pattern 발현이 이루어지기 때문에 환자의 

70-80%에서는 cytokine의 biphasic pattern 발현을 예측할 

수 있다.   

한약의 아토피피부염 효능은 한약재 및 특정 성분, 그리고 

처방의 도포와 경구투여를 통해 아토피피부염-유도 동물모델

에서 확인되고 있다. 아토피피부염의 동물모델은 다양한데 이

들에서 발생하는 임상증상과 면연학적 변화가 사람에게 발생

하는 것과 유사성이 한약을 이용한 아토피피부염 치료제 개발

에 중요하다. 특히 아토피피부염이 유도된 동물모델에서 병기

에 따른 사람과 유사한 cytokine과 비만세포 변화에 대한 한

약의 효능은 사람에 대한 아토피피부염 치료제로써 가능성이 

더욱 높다고 할 수 있다. 

아토피피부염의 동물모델은 1997년 NC/Nga 마우스로부터 

아토피피부염-유사 피부병변이 제시된 후 다양하게 개발되어

왔다13-16). 일반적으로 아토피피부염 모델을 위한 동물은 주

로 마우스가 이용되는데 다음과 같은 2가지 모델인 ① 자연

발생적으로 피부병변이 발생하는 NC/Nga 마우스 모델 ② 단

일 또는 복합 알러젠의 피내 투여에 의한 감작(sensitization, 

일차 면역반응을 유발하거나 과민성반응을 유도하기 위한 알

러젠 또는 항원 투여)과 야기(challenge, 감작된 동물에 동일

한 항원을 재투여하여 면역세포의 기억기능에 의해 유발되는 

면역반응)의 hapten-유발 모델이 널리 이용되고 있다. 이 외

에도 Tape-stripping/epicutaneous OVA sensitization, 집

먼지 진드기-페치 모델, 유전자의 형질전환 및 유전자 제거

의 유전자 조절을 통한 아토피피부염 모델이 있다. Table 1

는 아토피피부염의 NC/Nga 마우스 모델과 hapten-유발 모

델에 대한 특성을 나타낸 것이다.15) 비록 아토피피부염의 동

물 모델이 사람에서 발생하는 유사한 병변과 특성을 나타내지

만 재현성, 반복적인 투여 그리고 질환이 유발하기까지의 장

기간의 전구단계 등에서 단점이 있다. 특히 사람에의 아토피

피부염 유발과 관련되어 약 20 여 종류의 유전자 결함이 확

인되고 있다는 측면에서 이들 동물 모델은 사람의 아토피피부

염 특성을 반영하기에는 어려움이 있다.  
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Table 1. Comparison of mouse models for atopic dermatitis

변수 NC/Nga 마우스 모델 Hapten-유도 모델

아토피피부염-유사 

병변 발생률
 약 50% 100%

아토피피부염 병변 

유도를 위한 

추가 도포

진드기추출물, 

황색포도상구균(Staphylococcal 

aureus)에서 분비되는 

enterotoxin B, Hapten

없음

발병시기 8-17 주
Hapten 도포 후 

30일

재현성
미약에서 높은 재현성의 다양한 

범위
좋음

필요한 사육 환경
외부 환경의 공기가 이동이 

가능한 사육실
없음

유용성
제한적: Th2세포- 및 

IgE-비의존성 피부염 병변

마우스와 hapten 

변경을 통해 다양함

  

(Adapted from Shiohara)

1) 홍삼(Red ginseng)
홍삼열수추출물(Korean red ginseng, KRG, Panax 

ginseng C.A. Meyer)의 경구투여를 통해 아토피피부염을 가

진 NC/Nga 마우스에서 효능이 확인되었다31). NC/Nga 마우

스의 아토피피부염 유발은 1주 동안 5% TNCB-배부위의 1

회 감작과 2주 동안 1% TNCB-등부위 및 귀부위의 2회에 

걸쳐 이루어졌다. 양성대조군은 substance P(통각을 유도하

는 물질)의 길항제인 aprepitant와 아토피피부염 치료제로 사

용되고 있는 비스테로이드성 항염증 치료제 pimecrolimus연

고이며 홍삼추출물의 효능과 비교하었다. 감작을 유도하기 2

주 전부터 주당 6회에 걸쳐 6주 동안 홍삼추출물(200 

mg/kg KRG)과 aprepitant는 경구투여, pimecrolimus연고

는 국소병변 도포되었다. Fig. 4의 A)에서처럼 외인성 아토피

피부염에서 증가하는 IgE 혈청농도에 대한 홍삼추출물의 영

향을 나타낸 것이다. 아토피피부염에 의해 증가된 IgE 혈청농

도가 홍삼추출물에 의해 거의 정상대조군 수준으로 감소되었

다. 양성대조물질인 aprepitant와 pimecrolimus연고에 의해

서도 IgE 혈청농도가 감소되었다. 따라서 홍삼추출물은 아토

피피부염의 전형적인 지표인 IgE 혈청농도를 감소시키는 것

으로 추정된다. 

이와 같이 홍삼추출물의 경구투여에 의해 아토피피부염 증

상과 IgE 혈청농도가 감소되었다. 이와 더불어 Th1과 Th2세

포에서 분비되는 사이토카인에 대한 홍삼추출물의 영향을 확

인하기 위하여 귀부위의 조직에서 TNF-α와 IFN-γ와 

IL-4의 mRNA 농도가 측정되었다. Fig. 4의 B), C)와 D)는 

아토피피부염 유도로 홍삼추출물과 양성대조물질의 TNF-α

와 IFN-γ와 IL-4의 mRNA 농도에 대한 영향을 나타낸 것

이다. Fig. 4의 B)에서처럼 아토피피부염 유도에 의해 정상대

조군보다 Th2세포에 분비되는 IL-4 mRNA 농도가 유의하게 

증가되었다. 그러나 홍삼추출물과 aprepitant에 의해서 IL-4 

mRNA 농도에 영향은 없지만 pimecrolimus연고는 유의하게 

감소되었다. Fig. 4의 C)와 D)에서처럼 아토피피부염 유도에 

의해 Th1의 사이토카인인 TNF-α와 IFN-γ의 mRNA 농

도가 유의하게 증가하였고 홍삼추출물과 pimecrolimus연고에 

의해 유의하게 감소되었다. 반면에 aprepitant에 의한 이들 

사이토카인의 mRNA 농도에 대한 영향이 없었다. 따라서 홍

삼추출물은 아토피피부염이 유도된 귀조직에서 Th2세포에서 

분비되는 IL-4 mRNA 농도에는 영향이 없지만 Th1세포에서 

분비되는 TNF-α와 IFN-γ의 mRNA 농도 감소를 유도한

다. 아토피피부염 유도로 IgG 혈청농도가 증가되는 것은 사

람에서는 외인성 아토피피부염으로 규정할 수 있다. 이러한 

IgE의 감소는 홍삼이 아토피피부염에 대한 효능이 있는 것으

로 추정된다. 사람에서 아토피피부염의 병기를 고려할 때 본 

연구에서 유도된 아토피피부염은 Th2세포의 IL-4와 Th1세

포의 TNF-α와 IFN-γ cytokine이 모두 증가하였기 때문

에 급성병기와 만성병기가 혼재한 병기라고 할 수 있다. 홍삼

추출물에 의해 Th2세포의 cytokine에는 영향이 없고 Th1세

포의 cytokine에 대해서는 감소를 유도하였다. 이는 아토피피

부염 유도에 의해 증가된 IgE 혈청농도가 홍삼추출물에 의해 

감소되는 이유가 Th1세포 활성 억제에 기인하는 것으로 추정

되는 근거가 된다. 일반적으로 아토피피부염에서 IgE의 증가

는 Th2세포에서 분비되는 IL-4에 의해 활성화된 B-세포에 

기인한다7,8). 이러한 점을 고려할 때 홍삼추출물에 의한 Th1

세포 활성 억제를 통한 IgE 감소과정에 관한 설명이 필요할 

것으로 사료된다.  

Fig. 4. Effects of Red ginseng-extracts treatment or aprepitant 
treatment on serum IgE, and on mRNA expression of IL-4, TNF-
α, IFN-γ production induced by TNCB in NC/Nga mice. 
(Adapted from Lee Ji Hyun)

2) 지황(Rehmannia glutinosa)
집먼지 진드기인 Dermatophagoides farinae로부터 유래

된 추출물 연고로 유도된 아토피피부염을 가진 NC/Nga 마우

스를 통해 지황추출물(Rehmannia glutinosa extract)의 아

토피피부염 효능이 확인되었다32). 지황은 70% ethanol로 추

출되어 국소도포를 할 수 있는 연고로 조제되었다. 마우스의 

아토피피부염은 집먼지 진드기 연고를 주당 2회로 3주 동안 

6회 도포하여 유도되었다. 또한 0.1% tacrolimus 연고가 양

성대조물질로 이용되었다. Tacrolimus는 조직이식 시에 발생

하는 면역반응을 감소시키는 면역억제제의 일종이다. 지황연

고와 tacrolimus연고는 집먼지 진드기 연고를 4회 도포한 후 

1회/1일 23일 동안 아토피피부염 병변에 도포되었다. 

Fig. 5는 아토피피부염 유발 후 histamine과 IgE의 혈청

농도를 측정한 것이다. Histamine은 비만세포의 과립이 탈과

립하면서 방출되어 알레르기 염증을 유도하거나 혈관확장, 혈
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관투과성, 홍반, 기관지 및 위장관 수축, 점액분비를 유도한

다33,34). Fig. 5의 A)에서처럼 아토피피부염 유발로 

histamine 혈청농도가 증가되었지만 지황연고와 tacrolimus

의 도포는 감소되었다. 진드기연고 도포로 NC/Nga 마우스의 

아토피피부염 모델을 이용한 대부분의 연구에서 IgE 혈청농

도가 증가된다. Fig. 5의 B)에서처럼 진드기연고에 의해 IgE 

혈청농도가 증가되었다. 그러나 진드기연고 도포에 의해 증가

된 IgE 혈청농도가 지황연고와 tacrolimus연고에 의해 오히

려 증가되었다. 지황연고 도포로 귀조직의 아토피피부염의 병

변이 완화된 것을 고려할 때 이러한 결과는 지황연고와 

tacrolimus연고의 진드기연고-유도 아토피피부염에 대한 효

능인 IgE와는 독립적으로 이루어진다는 것을 의미한다.   

Fig. 5. Effects of Rehmannia glutinosa extract on serum histamine 
and total IgE levels
(Adapted from Sung Yoon-Young). 

일반적으로 IgE 증가는 Th2세포에서 분비되는 IL-4의 자

극으로 B-세포에서 합성되어 분비된다.7,8) 따라서 아토피피부

염 유도에 의해서 IgE가 증가되었기 때문에 IL-4 농도가 귀

조직에서 증가되어야 한다. Fig. 6의 A)에서처럼 진드기연고 

도포에 의해 귀조직에서 IL-4의 mRNA가 유의하게 증가되었

다. 또한 지황연고에 의해서 IL-4의 mRNA가 유의하게 감소

되었다. 따라서 지황연고는 Th2세포에서 IL-4 분비를 저하

시키는 것으로 이해된다. 이러한 결과로 볼 때 지황연고에 의

해 IL-4가 감소되어 IgE 혈청농도도 감소되어야 하는 것이 

당연하지만 지황연고에 오히려 IgE가 증가되었다. 이는 귀조

직에서는 비록 지황연고에 의해 IL-4가 감소되었지만 귀와 

같은 국소적인 부위의 감소가 전신혈관의 IgE 혈청농도에 영

향을 주지 않는 것으로 설명되었다32). 지황연고는 또한 Th1

세포의 활성을 감소시키는 것으로 확인되었다. Fig. 6의 B)에

서처럼 아토피피부염에 의해 귀조직의 TNF-α mRNA가 유

의하게 증가되었으나 지황연고에 의해 감소되었다. TNF-α

는 Th1세포에서 분비되는 INF-γ의 자극에 의해 대식세포에

서 분비된다17). 따라서 지황연고에 의한 TNF-α의 감소는 

Th1세포의 활성 억제에 기인하는 것으로 추정된다. 지황추출

물로 인한 histamine 감소는 IL-4 감소를 통해 설명된다. 

일반적으로 비만세포의 histamine 방출은 Th2세포의 활성에 

의한 IL-4와 IgE에 기인한다25,28). 특히 IgE는 비만세포의 

활성에 의해 증가되는 막표면의 IgE-고친화 수용체에 결합하

여 histamine 방출을 유도한다. 즉 지황추출물로 IL-4는 감

소되었지만 IgE는 증가되었다. 따라서 지황추출물로 인한 

histamine 혈청농도의 감소는 Th2활성 억제로 IL-4가 감소

되는 것으로 추정된다. 그러나 IgE 혈청농도의 증가는 귀조직

에서의 아토피피부염 유도가 전신혈관계에 반영에 반영되지 

않고 histamine 혈청농도 감소는 지황추출물의 영향으로 해

석하는 것은 다소 논리적으로 맞지 않는 모순이 있다. 그러나 

지황에 의한 아토피피부염에 의한 효능은 Th2세포 및 Th1세

포 활성 억제 때문으로 추정된다. 

 

Fig. 6. Effects of RGE on DfE-induced mRNA expression levels of 
cytokines, IL-4 and TNF-α in the ear lesions of NC/Nga mice. 
DfE: Extracts from Dermatophagoides farinae (Adapted from Sung 
Yoon-Young)

3) 소풍양제탕
소풍양제탕은 생지황, 목단피, 당귀, 백강잠, 천궁, 감초, 

방풍, 형개, 적작약, 금은화, 연교, 부평초, 서각, 황금과 박

하로 구성된 탕제이다. 소풍양제탕은 전통적으로 소양증 치료

를 위한 처방전으로 이용되었다. 소풍양제탕의 아토피피부염 

효능 확인을 위해서 소풍양제탕의 분말을 만들어 20, 40, 60 

mg을 물로 희석하여 마우스의 경구로 투여되었다35). 아토피

피부염 유도는 NC/Nga 마우스의 등부위에 0.1% DNCB를 

주 3회 10주 동안 도포하여 이루어졌다. Fig. 7의 A)는 아토

피피부염을 가진 NC/Nga 마우스의 IgE 혈청농도에 소풍양

제탕의 영향을 나타낸 것이다. 아토피피부염 유도로 IgE 혈청

농도가 유의하게 증가되었으며 소풍양제탕 20mg 및 40mg 

투여를 통해 IgE 혈청농도가 감소되었다. IgE 혈청농도의 감

소는 소풍영제탕이 IgE 생성을 촉진하는 Th2세포의 활성을 

억제하여 아토피피부염 효능을 나타내는 것으로 추정된다. 이

와 같은 추정은 Th2세포에서 분비되는 케모킨의 일종인 

TARC(thymus- and activation-regulated chemokine, 흉

선 및 활성-조절 케모킨)에 대한 소풍양제탕의 영향을 통해 

확인된다. 외인성 아토피피부염에서 랑게르한스세포

((Langerhans cell)가 TARC를 분비하여 Th2세포와 호산구

의 침윤을 촉진하며 이는 외인성 아토피피부염에서 Th2세포 

활성이 지배적인 환경을 유도하는 기전이다7). Fig. 7의 B)는 

사람의 각질형성세포인 HaCaT세포에서 분비되는 TARC 농

도에 대한 소풍영제탕의 영향을 나타낸 것이다35). HaCaT세

포에 TARC 유도물질인 TNF-α와 INF-γ를 처리한 후 소

풍양제탕을 투여하여 1,000 μg/ml 투여군에서 TARC 농도

가 유의하게 감소되었다. 이는 Th2세포에서도 소풍양제탕이 

TARC의 분비를 억제할 수 있기 때문에 Th2세포의 활성 억

제로 추정할 수 있다. 따라서 소풍양제탕은 DNCB-유도 아

토피피부염을 가진 NC/Nga 마우스에서의 IgE 혈청농도 증

가는 소풍양제탕이 Th2세포의 활성을 억제하는 것으로 추정

된다.   
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Fig. 7. Effects of Sopungyangjae-Tang on the serum IgE levels in 
DNCB-applied Nc/Nga mice (A), and on the TNF-α/INF-γ
-induced production of TARC in the HaCaT cells (B). TARC: 
thymus- and activation-regulated chemokine (Adapted from 
Pokharel) 

4) 억간산
억간산은 창출, 복령, 천궁, 당귀, 시호, 감초, 조구등으로 

구성된 산제이다. 아토피피부염의 유도는 NC/Nga 마우스를 

약 12주 동안 사회적 격리를 통해 이루어졌다36). 사회적 격

리에 의한 아토피피부염 유도는 개체마다 마우스의 공간 격리

로 호르몬 변화가 발생한다. 사회적 격리와 동시에 억간산을 

분말하여 0.5%와 1.0%을 식이와 혼합하여 투여하였다. 약 

12주의 사회적 격리를 시켜 아토피피부염에 대한 영향을 확

인하였다. 사회적 격리에 의해 발생하는 아토피피부염은 일반

적으로 hapten이나 진드기추출물 항원의 도포에 의한 병변과 

다소 차이가 있어 아토피피부염-유사 피부염으로 불리기도 

한다37,38). 아토피피부염-유사 피부염 발생은 스트레스에 의

한 호르몬 분비로 설명되고 있다39,40). 스트레스는 corticotropin 

-releasing hormone활성을 유도한다. 시상하부에서 분비된 

corticotropin-releasing hormone는 뇌하수체에서 ACTH 

(adrenal corticotropic hormone)의 분비뿐 아니라 ACTH에 

의한 부신피질을 자극하여 corticosterone과 같은 17-OH 

corticoid(cortisone, cortisol 등) 분비를 유도한다. Corticotropin 

-releasing hormone과 corticosterone은 비만세포의 침윤과 

탈과립화를 촉진하게 된다. 따라서 스트레스에 의한 corticotropin 

-releasing hormone 분비는 사회적 격리된 마우스에서 염

증반응을 유도하는데 결정적인 역할을 한다. Fig. 8의 A)에서

처럼 12주 동안 사회적 격리를 통해 NC/Nga에서 

corticosterone이 증가하였으며 1% 억간산 투여로 유의하게 

감소되었다. 또한 Fig. 8의 B)에서처럼 사회적 격리 12주 후 

피부에 침윤된 비만세포와 호산구가 증가하였지만 1% 억간산

의 침윤이 유의하게 감소되었다. 따라서 억간산에 의한 아토

피피부염-유사 피부염효능은 시상하부에서의 corticotropin 

-releasing hormone 분비 억제를 통해 피부에서의 염증반응

을 유발하는 비만세포의 증식과 침윤 억제 때문으로 추정된다. 

Fig. 8. Effects of  Eokgansan on serum corticosterone levels and 
immune cells in the NC/Nga mice. (Adapted from Jiang).    

이와 같이 사회적 격리를 통해 유도된 아토피피부염-유사 

증상을 가진 군에서 비만세포가 증가되는 것이 확인되었다. 

이는 Th2세포에 의해 비만세포가 활성화된다는 측면에서 시

회적 격리에 의한 아토피피부염은 IgE가 증가하는 외인성 아

토피피부염으로 추정된다. 또한 비만세포의 증가는 Th2세포

가 지배적인 환경을 조성한다.9,23) 따라서 억간산에 의한 비만

세포의 수 감소는 Th2세포 활성 저해 또는 Th1세포 활성 증

가에 기인하는 것으로 추정된다.  

5) 동충하초 

노랑다발 동충하초(Cordyceps bassiana)의 자실체

(fruiting body, 균류의 포자형성체로 버섯의 다른 용어)를 

에탄올로 추출 후 다시 n-butanol 분획에 의한 Cordyceps 

bassiana의 n-butanol 분획물(CBBF, n-butanol fraction 

of Cordyceps bassiana)이 아토피피부염에 대한 효능이 확

인되었다41). 동충하초추출물은 동결건조를 통해 분말하여 바

셀린(vaseline)과 함께 5, 10과 20 ㎎/g 농도로 피부에 1일 

2회의 12일 동안 아토피피부염 부위에 국소적으로 도포되었

다. 아토피피부염은 일반 환경에서 사육된 NC/Nga 마우스에 

0.2% DNFB(2,4-dinitrofluorobenzene) 150 ㎕을 주당 2

회의 4주 동안 등부위 도포를 통해 유도되었다. 일반적으로 

아토피피부염에서 비만세포는 활성화되어 다양한 물질을 분비

하여 면역세포의 활성에 의한 피부염증반응과 소양증을 유발

한다9). DNFB에 의해 유도된 아토피피부염에서의 비만세포의 

침윤이 확인되었는데 Fig. 9에서처럼 정상군과 비교하여 아토

피피부염에서 비만세포가 이동 또는 증식되어 침윤이 증가되

었다. 그러나 이러한 비만세포의 침윤은 동충하초분획물에 의

해 유의하게 감소되었다. 따라서 동충하초분획물은 아토피피

부염에서 비만세포의 침윤을 억제하는 것으로 추정된다. 비만

세포 내에는 과립이 존재하며 자극에 의해 탈과립화가 되면 

histamine이 방출되며 방출된 히스타민은 정맥이나 모세혈관

에서 국소적인 종창을 유발하게 된다42,43). 또한 비만세포 내

에는 cyclooyxgenase와 lipooxygenase가 존재하여 arachidonic 

acid로부터 염증매개물질과 알레르기 증상 유발물질의 생성을 

촉진하게 된다. Fig. 9에서처럼 동충하초추출물은 아토피피부

염-유도군에서 증식된 비만세포의 수를 유의하게 감소시키는 

것을 확인되었다. 또한 비만세포의 증식과 자극에 의해 아토

피피부염-유도군에서 histamine 혈청농도가 증가되었지만 동

충하초분획물에 의해 유의하게 감소되었다. 동충하초추출물에 

의한 histamine 감소는 비만세포의 감소 때문으로 추정된다. 
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Fig. 9. Effects of CBBF on the serum histamine level and mast 
cell infiltration in the skin lesions of DNFB-treated NC/Nga mice. 
(Adapted from Wu)

Th2세포의 활성이 지배적인 아토피피부염에서 비만세포는 

두 경로를 통해 자극과 증식된다. Th2세포는 IL-4, IL-10

과 IL-13의 사이토카인을 분비하는데 두 경로는 IL-4와 

IL-10에 의한 비만세포의 직접적인 자극과 B-세포에서 생성

되는 IgE의 결합을 통한 경로로 요약된다. 자극된 B-세포는 

IgE를 분비하여 비만세포의 감작을 유도한다. Fig. 10의 A)

에서처럼 아토피피부염에 의해서 IgE 혈청농도가 증가하였고 

동초하초분획물 10 및 20 mg/g 투여용량에서 유의하게 감소

되었다. Fig. 10의 B)는 IL-4 양성반응-Th2세포(IL-4 

positive Th2-cell)의 염색을 나타낸 것이다. IL-4 양성반응

-Th2세포란 Th2세포가 IL-4를 함유하고 있기 때문에 IL-4 

염색을 통해 Th2세포의 존재 또는 침윤된 Th2세포를 의미한

다. 아토피피부염 병변에서 IL-4 양성반응-Th2세포가 증가

하고 동초하초분획물에 의해 감소되었다. 따라서 동충초분획

물은 아토피피부염에서 IgE 혈청농도의 감소를 유도하는데 

이는 Th2세포 활성 저해와 이에 의한 IL-4 생성 억제에 기

인하는 것으로 추정된다.   

Fig. 10. Effects of CBBF on the serum IgE level and cytokine 
immunoreactivity in the skin lesions of DNFB-treated NC/Nga 
mice.  NC; normal control, AC: DNFB: DNFB-induced atopic 
dermatitis, CBBF: n-butanol fraction of Cordyceps bassiana. 
(Adapted from Wu) 

이외에도 동충하초분획물은 IFN-γ 감소를 유도하였는데 

이는 Th1세포의 활성도 동총하초추출물에 의해 감소된다는 

것을 의미한다. NC/Nga 마우스에 약 2주 동안의 DNFB 도

포를 통해 유도된 아토피피부염에서 IgE 혈청농도가 증가된

다는 것은 Th2세포 지배적인 환경의 아토피피부염으로 추정

된다. 그러나 IFN-γ의 증가는 약 2주의 동초화초분획물의 

투여 기간을 통해 Th2세포의 지배환경에서 Th1세포의 지배 

환경으로 전환 때문이다. 이와 같이 NC/Nga 마우스에서 

DNFB-유도 아토피피부염의 병변을 완화시키는 효능이 동충

하초분획물에서 확인되었다. 동초화초분획물의 효능은 Th2세

포 활성 억제를 통한 IL-4 생성 저해 때문이다. 특히 IL-4 

생성 저해는 B-세포에서의 IgE 생성을 저해하여 비만세포 

감작 저해에 의한 이동 및 침윤의 감소를 유도한다. 또한 동

충하초분획물은 Th1세포 활성도 저해하기 때문에 아토피피부

염 효능은 Th2세포뿐 아니라 Th1세포 활성 저해로 추정된

다. 특히 Th2세포 및 Th1세포 모두 증가하기 때문에 사람의 

경우 아토피피부염의 급성병기에서 만성병기로 전환되는 병기 

해당되는 것으로 추정된다. 

6) 생강나무 
생강나무(Lindera obtusiloba)는 생강 냄새가 난다고 하여 

붙여진 이름으로 가지를 말린 것을 황매목이라고 한다. 주로 

신경통, 어혈동통, 질타손상 등에 치료제로 이용되어 왔다44). 

생강나무의 열수추출물(Lindera obtusiloba water-extract, 

LOWE)을 분말하여 분말도포를 통해 집먼지 진드기연고에 의

해 유도된 아토피피부염에 생강나무의 효능이 확인되었다.45) 

아토피피부염 유도는 BALB/c 마우스의 귀에 hapten인 1% 

DNCB(dinitrochlorobenzene)를 도포하여 감작 유도 7일 후 

DNCB 및 진드기연고 도포로 이루어졌다. DNCB 및 진드기

연고는 주 1회로 4주 동안 도포되었다. 생강나무추출물은 감

작 7일과 야기 7일 후인 2주부터 매일 3주간 도포되여(Fig. 

11) IgE 혈청농도 변화를 나타낸 것이다. 도포된 생각나무추

출물은 1%와 5%의 투여군으로 이루어졌다. 아토피피부염에 

의해 IgE 혈청농도가 시간 경과에 따라 증가하였다. 아토피피

부염 유도 7일에서보다 21일에서 IgE 혈청농도가 크게 증가

하였는데 이는 아토피피부염의 병기 측면에서 Th2세포-지배

적인 환경의 급성병기가 지속적으로 유지되었다는 것을 의미

한다. 증가된 IgE 혈청농도는 5% 생강나무추출물에 의해 유

의하게 감소되었는데 생강나무추출물은 아토피피부염이 유도

된 BALB/c 마우스의 IgE 혈청농도를 감소시키는 것으로 추

정된다. 이 연구에서는 아토피피부염 유도에 의해 비만세포의 

수와 histamine 혈청농도가 증가하였지만 생강나무추출물에 

의해 감소되었다. 아토피피부염에서 IgE를 분비하는 B-세포

와 histamine을 분비하는 비만세포는 Th2세포에서 분비되는 

IL-4와 IL-13 사이토카인에 기인한다. 

Fig. 11. Effects of Lindera obtusiloba water-extract on serum total 
IgE. 
* LOWE: Lindera obtusiloba water-extract. (Adapted from Eun-Ju 
Choi) 



동물모델에서 cytokine 조율을 통한 한약의 항아토피피부염 효능과 임상적 응용에 대한 고찰 41

Fig. 12에서처럼 아토피피부염에 의해 IL-4와 IL-13뿐 

아니라 IL-31 mRNA가 증가되었지만 생강나무추출물에서 

의해서 이들 mRNA가 용량-의존적으로 귀조직에서 감소되었

다. 따라서 생강나무추출물에 의한 IgE와 histamine 혈청농

도 감소는 Th2세포에 의한  사이토카인 분비 억제 때문이다. 

그러나 염증유발 사이토카인인 TNF-α도 생강나무추출물에 

의해 유의하게 감소되었다. 이는 아토피피부염 유도에 의해 

Th2세포와 Th1세포 모두가 활성이 이루어지는 급성병기와 

만성병기가 혼재한 상황으로 이해된다. 따라서 생강나무추출

물에 의한 항아토피피부염 효능은 Th1세포 및 Th2세포 모두

의 활성 억제 때문으로 추정된다.   

Fig. 12. Effects of Lindera obtusiloba extracts on the expression of 
cytokines in ear. 
* LOWE: Lindera obtusiloba water-extract. (Adapted from Eun-Ju 
Choi) 

요약 및 결론

아토피피부염을 가진 다양한 동물모델에서 일부 한약재및 

처방인 지황, 소풍양제탕, 억간산, 동충하초 그리고 생강나무 

등의 추출물이 아토피피부염에 효능이 있는 것으로 확인되었

다. 대부분의 동물모델에서는 IgE가 증가되었는데 이는 IgE 

혈청농도의 증가 유무에 따라 결정되는 외인성 또는 내인성 

아토피피부염 중 외인성 아토피피부염에 해당된다. 따라서 이

들 한약은 외인성 아토피피부염에 효능이 있는 것으로 추정된

다. 그러나 사람의 아토피피부염에서 cytokine 발현은 질환의 

병기에 따라 biphasic pattern이 확인되고 있어 이들 한약과 

biphasic pattern의 이해가 무엇보다도 필요할 것으로 사료

된다. 

사람의 아토피피부염에서 cytokine의 biphasic pattern은 

사람의 피부병변에서 분리된 조직을 조사한 여러 연구의 분석

을 통해 확인되었다10-12,18,19). 급성병기에서 IL-4, IL-13 

cytokine이 증가하며 이를 분비하는 Th2세포 활성이 증가하

는 반면에 만성병기에서는 IFN-γ cytokine이 증가하며 이

를 분비하는 세포인 Th1세포 활성이 증가된다. 일반적으로 

Th1세포와 Th2세포에서 분비되는 cytokine의 불균형으로 아

토피피부염에서는 Th2세포/Th1세포의 비가 높아진다. 이러

한 측면에서 사람의 아토피피부염 급성병기에서는 Th2세포가 

분비하는 cytokine인 IL-4, IL-13이 증가되었기 때문에 

Th2세포가 지배적인 환경이 된다. 반면에 만성병기는 Th1세

포가 분비하는 IFN-γ가 증가하기 때문에 Th1세포의 지배적

인 환경이 조성된다고 할 수 있다. 그러나 만성병기에서 

IL-4, IL-13 cytokine는 급성병기에서보다 양적인 측면에서 

감소하지만 정상군보다 훨씬 높은 농도로 존재한다. 또한 

Th2세포에서 분비되는 IL-5 cytokine이 급성병기에서보다 

만성병기에서 유의하게 높기 때문에 만성병기는 단순히 Th1

세포의 지배적인 환경이 아니라 Th2세포와 Th1세포의 활성

이 혼재한 상황이라고 할 수 있다. 따라서 사람의 아토피피부

염에서 병기에 따라 cytokine 발현이 biphasic pattern을 나

타내지만 T-세포 활성은 급성병기에서는 Th2세포 활성이 지

배적이고 만성병기에서는 Th2세포와 Th1세포의 활성이 혼재

하는 환경으로 볼 수 있다. 

사람의 아토피피부염에서 cytokine의 biphasic pattern과 

병기에 따른 T-세포 활성에 대한 이해는 긍극적으로 효능이 

더 좋은 아토피피부염치료 약물을 개발할 수 있는 이론적 근

거가 된다. 한약의 효능을 확인하기 위해 Table 2에서처럼 

다양한 동물모델과 유도물질이 응용되었다. 또한 Th1세포와 

Th2세포에서 분비되는 cytokine를 비롯하여 IgE가 아토피피

부염이 유도된 동물모델에서 증가되었다. 그러나 사람의 병기

에 따른 cytokine의 biphasic pattern는 아토피피부염 유도

부터의 관찰이 필요하기 때문에 이들 연구에서 확인은 되지 

않았다. 일반적으로 사람의 아토피피부염에서 급성병기에

서 Th2세포에서 분비되는 IL-4와 IL-13 증가, 만성병기

에서 Th1세포에서 분비되는 IFN-γ, Th2세포에서 분비되

는 IL-5 증가라는 biphasic pattern과 비교했을 때 동물모

델에서의 cytokine은 Th1세포와 Th2세포의 활성이 혼재한 

상황이라고 할 수 있다. 그러나 이러한 혼재한 상황을 사

람의 아토피피부염을 만성병기로 분류하기에는 cytokine의 

발현에서 차이가 있다. 사람의 만성병기에서는 Th2세포에

서 분비되는 IL-4가 급격히 감소하며 IL-5가 증가한다. 

그러나 동물모델에서는 IL-4가 증가하고 IL-5는 거의 대

부분의 연구에서 측정되지 않았다. 따라서 사람의 아토피

피부염과 동물모델에서의 cytokine 변화는 차이가 있다고 

할 수 있다. 이러한 cytokine 발현의 차이에서는 T-세포

의 활성 측면에서도 이해할 수 있다. 동물모델에서는 Th2

세포와 Th1세포의 활성이 증가되지만 사람의 아토피피부

염에서는 급성병기에서는 Th2세포의 활성이 증가하지만 

만성병기에서는 Th2세포 활성이 감소하고 Th1세포 활성

이 증가된다고 할 수 있다. 특히 사람의 아토피피부염 만

성병기에서는 IL-12 cytokine이 분비되어 Th1세포의 지

배적인 환경이 조성된다.   

결론적으로 동물모델에서 cytokine 발현은 Th1세포와 

Th2세포의 활성에 의해 이루어지며 각종 한약재 및 처방의 

아토피피부염 효능은 Th1세포 및 Th2세포 활성의 억제에 기

인하는 것으로 추정된다. 그러나 한약재의 보다 더 좋은 효능

과 아토피피부염의 임상적 응용 및 치료율을 높이기 위해서는 

사람과 유사한 cytokine발현이 동물모델에서도 이루어 져야 

할 것으로 사료된다. 또한 사람의 아토피피부염에서 소양증을 

관리 및 치료할 수 있는 약물이나 어떠한 방안이 필요하다. 

일반적으로 사람의 아토피피부염에서 소양증이 비만세포의 

histamine 분비와 밀접한 관계가 있고 특히 비만세포는 아토

피피부염의 발생 및 진행의 시기에 중요한 역할을 한다9,22). 
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이러한 비만세포의 중요성에도 불구하고 Table 2에서처럼 비

만세포에 대한 한약의 연구는 상대적으로 상당히 부족하다. 

따라서 사람 아토피피부염에서의 cytokine 발현과 유사한 동

물모델을 활용한 연구와 비만세포에 대한 연구는 한약재 및 

처방을 이용한 아토피피부염치료 약물 개발에 무엇보다도 중

요하다고 할 수 있다.

Table 2. Comparison of herbal medicines in modulating 
cytokine and mast cell from atopic dermatitis-induced mouse

Herbal 
medicines

Animal 
model and 
Inducing 
substance

Increase of 
IgE and 

histamine 
serum 

concentration  

Cytokine and 
mast cell

Effects of 
herbal 

medicines 

Red ginseng
NC/Nga 
mice, TNCB

IgE

increase of 
IL-4, TNF-α 
and IFN-γ 
mRNA 

Decrease 
in all 
categories 
except 
IL-4

Rehmannia 
glutinosa

NC/Nga 
mice, house 
dust mite

IgE, 
Histamine

increase of 
IL-4, TNF-α  

Decrease 
in all 
categories

Sopungyangj
ae-Tang

NC/Nga 
mice, DNCB

IgE, 

increase of 
TARC 
(thymus- and 
activation-regu
lated 
chemokine, Th2

Decrease 
in all 
categories

Eokgansan
NC/Nga 
mice, social 
isolation

increase of 
corticosterone 

increase of 
mast cell

Decrease 
in all 
categories

Cordyceps 
bassiana

NC/Nga 
mice, DNFB

increase of 
IgE

increase of 
IL-4, IFN-γ  
mast cell

Decrease 
in all 
categories

Lindera 
obtusiloba

BALB/c 
mice, DNCB

IgE, 
histamine

increase of 
IL-4, IL-13. 
IL-31 

Decrease 
in all 
categories
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