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RBL-2H3 세포에서 Hesperidin의 Th2 사이토카인 발현 억제 효과
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Suppressive Effects of Hesperidin on Th2-associated Cytokines 

Expression in RBL-2H3 Cells
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Abstract − Hesperidin (HES), a flavonone glycoside isolated from the citrus fruits such as lemons and oranges, has been

reported to have many biological properties including antiinflammatory, antioxidant, and antiallergy activities. In this study, we

focused on the action of HES modulating Th2-associated cytokines such as IL-4 and IL-13 expression in PMA/ionomycin (PI)-

stimulated rat basophilic leukemia (RBL-2H3) cells. The production of IL-4 and IL-13 was quantified by ELISA and the

mRNA expression was detected by using RT-PCR assay. In addition, western blot analysis was performed to determine the tran-

scription factors involved in the cytokine expression. We found that HES significantly decreased PI-induced IL-4 and IL-13

productions and also decreased the level of mRNA in a dose-dependent manner. Furthermore, western blot analysis of the tran-

scription factors implied that HES down-regulated the protein level of c-Jun and c-Fos, which are the activating protein 1 (AP-

1) family and nuclear factor-kappaB (NF-κB) characterized as a transcription factors related to the Th2-associated cytokine

expression. Taken together, our data showed that the action of HES responsible for antiallergy activities is based on suppression

of Th2-associated cytokines through inhibition of AP-1 and NF-κB transcription factors.

Key words − Hesperidin, Antiallergy, RBL-2H3, IL-4, IL-13

천식, 아토피 질환, 알레르기성 비염 등을 포함하는 알레

르기 반응은 가장 흔한 면역계통의 질환으로, 국내의 경우

인구의 10%, 약 600만 명이 알레르기환자로 추정되고, 소

아알레르기학회 통계에 따르면 초등학교 1~5학년 어린이의

25~30%가 알레르기 관련 질환을 앓고 있는 것으로 추정된

다.
1)
 알레르기 반응이 일어나는 과정은 다음과 같다. 우선

체내에 알레르기를 일으키는 알레르겐이 침입함에 따라 이

에 대한 반응으로 IgE 항체가 생산되어 순환계로 이동해 비

만세포의 표면에 존재하는 Fc 수용체와 결합한다. 그리고

비만세포의 표면을 둘러싼 IgE 항체에 침입한 알레르겐이

결합하면서 비만세포를 활성화하여, 세포의 과립 내에 저장

되어 있던 히스타민, 류코트리엔류 대사물질 및 염증반응을

일으키는 사이토카인을 분비한다.
2)
 알레르기 반응에 관여하

는 세포는 주로 비만세포와 호염구로, 호염구는 비만세포와

같이 표면에 Fc 수용체를 갖고 있어 알레르기 반응을 일으

킨다. 특히 RBL-2H3 세포는 세포 표면의 IgE 수용체의 발

현과 면역반응을 유발하는 사이토카인의 발현, 히스타민의

분비 등 비만세포와 유사한 특징들을 나타낸다. 따라서 RBL-

2H3 세포는 비만세포와 함께 Type-2 helper T cell(Th2)의

면역반응에 관여하는 약물 효과를 연구하는데 좋은 실험모

델로 알려져 있다.
3,4)

알레르기 반응 초기에 활성화 된 Th2가 분비하는 두 종

류의 사이토카인, 인터루킨-4(Interleukin-4, IL-4)와 IL-13이

B림프구를 자극하여 IgE를 생산하는 형질세포로 전환시킨

다. IL-4는 B세포의 성장인자로서, 면역글로불린의 Ig 중쇄

를 IgE 동형으로 전환하도록 자극하는 역할을 한다. 반면

IL-13은 기관지 상피세포나 기관지 평활근세포를 자극하여

이오탁신(eotaxin)의 분비를 증가시키고, 호산구 화학주성을

유발하는 강력한 인자로 알려져 있다.
5)

 IL-13은 IL-4와 수

용체를 공유하여 IL-4와 유사 작용을 나타낸다고 알려져 왔

으나, 최근 IL-13이 IL-4와 별개로도 면역반응을 일으킬 수

있음이 발견되었다.
6-8)

 현재까지 여러 연구에 의해 Th2 세
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포에서 생성되는 IL-4와 IL-13이 직접, 간접적으로 알레르

기 반응에 밀접한 관계가 있다고 보고되어 있다. IL-4가 결

핍된 마우스에서 천식 발병이 억제되었으며, 마우스의 기도

에 IL-4 수용체 길항제를 지속적으로 주입하였을 때, IL-4

로 유도된 기도과민반응과 기도 호산구 증가증이 감소했다

는 보고가 있다.
9,10)

 또한 아토피와 아토피 천식 환자에서 과

도한 IL-13의 생산되었고, IL-13 프로모터와 코팅 영역의 다

형성이 천식과 밀접하게 관련되어있다고 보고되어 있다.
11)

 

Hesperidin(HES, Fig. 1)은 감귤류의 과피인 진피에 존재

하는 flavonone glycoside로, 지금까지 항산화 작용,
12)

 항염

증 작용,
13)

 항암작용,
14,15)

 관절염 완화 작용
16)

 등 다양한 생

리활성이 확인되었다. 최근에는 쥐의 당뇨 모델에 HES를

투여했을 때 당뇨망막변증의 유발을 줄일 수 있으며, HES

가 항암제인 cisplatin으로 유도된 신장 손상을 보호할 수 있

다는 연구가 보고되었다.
17,18)

HES의 항알레르기 작용에 대한 기존의 연구들에서, HES

가 OVA로 감작된 생쥐의 증가한 호산구 수치와 기도과민

반응을 정상수준 이하로 감소시켰으며, 혈중 IgE의 농도와

Th2 관련 사이토카인의 양을 유의적으로 감소시켰다는 보

고가 있다.
19,20)

 또한 생쥐에 HES를 경구투여했을 때 전신

성 과민반응이 억제되고 귀 부종을 억제해 항알레르기의 효

과를 가진다는 보고가 있다.
21,22)

 그러나 면역반응에 관여하

는 주요한 세포인 호염구에서 HES가 Th2 관련 사이토카인

의 발현에 미치는 영향과 기전은 아직 보고되지 않은 상태

이다.

본 연구자는 PMA/ionomycin으로 자극된 RBL-2H3 세포

를 이용하여 HES에 의한 IL-4와 IL-13의 생성과 유전자 발

현의 변화 및 Th2 관련 사이토카인의 발현에 관여하는 전

사인자의 활성 정도를 살펴 HES의 Th2관련 사이토카인 발

현억제 작용을 세포 분자적 수준에서 이해함으로써, 알레르

기 질환 예방을 위한 기능성 소재로서 HES의 개발 가능성

을 알아보고자 한다. 

재료 및 방법

실험재료 및 시약 − Hesperidin은 Sigma사에서 구입하였

으며, EMEM 배지와 FBS는 Lonza사, PMA, ionomycin,

cyclosporine A(CsA) 및 기타시약은 Sigma사에서 구입하였

다. MTT시약은 Amresco사에서 구입하였고, ELISA 실험에

사용된 Rat IL-4와 Rat IL-13 ELISA kit는 각각 BD사와

Invitrogen사에서 구입하였으며, PCR분리 실험에 사용된

Trizol은 Ambion사, polymerase는 Intron사, western blot 실

험에 사용된 핵분리 kit는 Active Motif사, c-Jun, c-Fos, 및

NF-κB 단백질은 Santacruz사에서 각각 구입하였다.

세포 배양 − RBL-2H3 세포주는 American Type Culture

Collection(ATCC)사에서 구입하였으며, Antibiotic-Antimycotic

을 함유한 15% FBS-EMEM을 첨가하여 37
o
C, 5% CO2에

서 배양하였다.

세포생존율 측정 − HES가 세포생존율에 미치는 영향을

알아보기 위하여 RBL-2H3 세포(7×10
5
cells/ml)를 96 well

plate에 100 µl/well로 분주하여 16시간 부착시킨 후 0, 1.57,

3.13, 6.25, 12.5, 25, 50, 100 µM의 HES를 처리하여 37
o
C,

5% CO2에서 24시간 배양하였다. 이 후 50 µl의 MTT 시약

(3 mg/ml)을 넣고 37
o
C에서 4시간 동안 배양하여 crystal

violet을 형성하게 하였고, 배양이 끝난 후 배지를 제거하고

50 µl의 DMSO로 formazan을 용해시킨 뒤 ELISA microplate

reader를 이용하여 540 nm의 파장에서 흡광도를 측정하였다.

사이토카인 생성 저해능 측정 − HES의 사이토카인 생성

저해능을 알아보기 위하여 ELISA를 수행하였다. RBL-2H3

세포(3×10
5
cells/ml)를 48 well plate에 250 µl/well로 분주하

여 4시간 부착시킨 후 0.5 µM의 cyclosporin A(CsA) 또는

25, 50, 100 µM의 HES를 처리하고, 1시간 뒤 PMA(50 ng/

ml)와 ionomycin(0.5 µM)을 가하여 37
o
C, 5% CO2에서 16

시간 배양하였다. 이 후 상등액만 취해 상등액 중의 사이토

카인(IL-4, IL-13)을 ELISA kit를 이용하여 그 농도를 측정

하였다.

RNA 분리 및 RT-PCR 분석 − RBL-2H3 세포(3×10
5

cells/ml)를 6 well plate에 2 ml/well로 분주하여 16시간 부

착시킨 후 0.5 µM의 CsA 또는 25, 50, 100 µM의 HES를

처리하고, 1시간 뒤 PMA(50 ng/ml)와 ionomycin(0.5 µM)을

가하여 37
o
C, 5% CO2에서 6시간 배양하였다. 배양액을 제

거하고 500 µl의 TRIzol 시약을 가하여 세포를 얻은 다음

200 µl의 CHCl3 를 가한 뒤 원심분리하여 수층 200 µl를 취

하였고, 동량의 iso-propanol 을 가한 후 원심분리하여 미색

Fig. 1. The structure of hesperidin.

Table I. The primers used for RT-PCR 

Gene 5' to 3' direction Size

IL-4
F ATGGGTCTCAACCCCCAGC

346
R GCTCTTTACGCTTTCCAGGAAGTC

IL-13
F GGAGCTGAGCAACATCACACA

213
R GGTCCTGTAGATGGTGGCATTGCA

β-actin
F ACCGTGAAAAGATGACCCAG

200
R TGTCAGCTGTGGTGGTGAAG

F; forward, R; reverse
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침전의 RNA를 얻었다. RNA는 Maxime RT PreMix kit에

용해시킨 후 45
o
C에서 1시간, 95

o
C에서 5분 간 반응시켜

cDNA로 전환하였다. cDNA 는 primer(Table I), polymerase

와 반응시켜 PCR thermal cycler에서 DNA를 증폭시켰다

(β-actin, IL-4 : 95
o
C-30초, 57

o
C-45초, 72

o
C-30초 32cycles,

IL-13 : 95
o
C-30초, 52

o
C-40초, 72

o
C-30초 40cycles). 증폭된

DNA를 1% agarose gel(0.01% ethidium bromide 포함)에

전개시켜 DNA image로 특정 band를 확인함으로써 mRNA

발현정도를 측정하였다.

핵 단백질 분리 및 Western Blot 분석 − RBL-2H3 세포

(4×10
5
cells/ml)를 60 mm dish에 4 ml/well로 분주하여 16시

간 부착시킨 후 0.5 µM의 CsA와 100 µM의 HES를 처리하

고 1시간 뒤 PMA(50 ng/ml)와 ionomycin(0.5 µM)을 가하

여 37
o
C, 5% CO2에서 3시간 배양하였다. 배양액을 제거하

고 500 µl의 차가운 PBS용액으로 세포를 세척 한 후, 핵 분

리 kit를 이용해 핵 단백질을 분리하였다. Hypotonic 용액을

넣고 현탁한 후 원심분리하여 상등액을 제거하고, protease

inhibitor cocktail이 포함된 lysis 용액을 가해 30분 동안 혼

합하여 4
o
C에서 10분간 24,000 g로 원심분리한 상등액을 얻

었다. 핵 단백질은BCA 단백질 정량법으로 정량하여 10%

SDS page gel에 110V에서 1시간 30분 동안 전기영동한 뒤,

PVDF membrane에 transfer 하였다. Transfer된 membrane

은 2% 탈지분유를 함유한 PBS/T 용액에 실온에서 1시간

동안 반응시킨 다음, 1,000배 희석된 일차항체와 2,000배 희

석된 이차항체를 적당한 시간 동안 처리하고, ECL 시약을

사용하여 핵 단백질의 활성을 확인하였다.

통계처리 −본 실험에서 얻은 실험결과는 mean±S.D. 값

으로 표시하였고, 실험군 간의 데이터는 student’s t-test로 분

석하여 유의성을 검정하였으며, p값이 0.05 이하인 것만을

통계적으로 유의성이 있는 것으로 간주하였다.

결 과

HES가 RBL-2H3 세포의 생존율에 미치는 영향 − HES

를 다양한 농도로 RBL-2H3 세포에 24시간 처리하고 MTT

assay를 실시해 세포 생존율을 살펴보았다. 정상 세포군을

대조군으로 하여 생존율을 100%로 나타냈을 때, HES

1.56~100 µM 농도 사이에서 HES는 세포 생존율에 큰 영향

을 미치지 않았다(Table II) .

HES가 PI로 유도된 RBL-2H3 세포의 IL-4와 IL-13 생

성에 미치는 영향 − HES가 RBL-2H3 세포에서 PI의 유도

에 의한 IL-4와 IL-13 생성에 미치는 영향에 대해 알아보기

위하여, RBL-2H3 세포에 CsA, HES를 1시간 동안 전처리

한 다음, PI를 처리하여 16시간 반응시킨 후 상등액에 분비

된 IL-4와 IL-13을 ELISA 방법으로 측정하였다. 그 결과,

정상 세포군에 비해 PI 처리군의 IL-4와 IL-13 생성량이 각

각 2,284.3 pg/ml와 2,188.4 pg/ml 로 크게 증가하였고, CsA

처리군에서 IL-4와 IL-13 생성량은 각각 6.1 pg/ml와 0.7 pg/

ml로 PI에 의해 증가한 IL-4와 IL-13의 생성이 억제되었다.

HES 처리군에서 IL-4와 IL-13 생성은 농도의존적으로 억제

Fig. 2. Suppressive effects of HES on (A) IL-4 and (B) IL-13

cytokine production in RBL-2H3 cells RBL-2H3 cells were

pre-treated with various concentrations of HES or 0.5 µM of

CsA for 1 h, and then stimulated with PI for 16 h. The levels

of IL-4 and IL-13 in RBL-2H3 cells were determined by

ELISA. Values are expressed as means ± SD from three-

independent experiments. (##: p<0.01, ###: p<0.001 vs. normal

group. *:p<0.05, **:p<0.01 vs. PI-treated group)

Table II. Effects of HES on cell viability of RBL-2H3 cells

Concentration (µM) Cell viability (%)

0 100 ± 1.0

1.56 102.2 ± 2.7

3.13 100.8 ± 1.0

6.25 109.1 ± 3.7*

12.5 103.8 ± 2.3*

25 102.9 ± 3.0

50 103.2 ± 2.3*

100 096.4 ± 0.9***

RBL-2H3 cells were treated with various concentration of
hesperidin for 24 h, and then cell viability was measured by
MTT assay. Relative cell viability was calculated by
comparing with the hesperidin non-treated group. Values are
expressed as means±SD from three-independent experiments.
(*:p<0.05, ***:p<0.001)
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되었으며 PI에 의해 증가한 IL-4, IL-13의 수치와 비교했을

때, HES 100 µM 처리군에서 IL-4와 IL-13의 생성은 1,069.1

pg/mL와 1,376.4 pg/ml로 각각 약 53%와 37% 억제되었다

(Fig. 2).

HES가 PI로 유도된 RBL-2H3 세포의 IL-4와 IL-13 유

전자 발현에 미치는 영향 − HES가 RBL-2H3 세포에서 PI

의 유도에 의한 IL-4와 IL-13 유전자 발현에 미치는 영향에

대해 알아보기 위하여, RBL-2H3 세포에 CsA, HES를 1시

간 동안 전처리 한 다음, PI를 처리하여 6시간 반응시킨 후

세포를 얻어 RNA를 분리하고 cDNA를 제조하여 RT-PCR

방법으로 mRNA 발현 정도를 측정하였다. 그 결과, 정상 세

포군에 비해 PI 처리군에서 IL-4와 IL-13의 mRNA 발현량

이 크게 증가하였고, CsA가 PI에 의해 증가한 IL-4와 IL-13

의 발현을 억제하였다. HES 처리군에서 IL-4와 IL-13 발현

은 농도의존적으로 억제되었으며 PI에 의해 증가한 IL-4,

IL-13의 수치와 비교했을 때, HES 100 µM 처리군에서 IL-

4와 IL-13의 발현은 각각 약 25%와 40% 억제되었다(Fig. 3).

HES가 PI로 유도된 RBL-2H3 세포의 AP-1 발현에 미

치는 영향 − HES가 RBL-2H3 세포에서 PI의 유도에 의한

AP-1의 발현에 미치는 영향에 대해 알아보기 위하여, RBL-

2H3 세포에 CsA, HES를 1시간 동안 전처리 한 다음, PI를

처리하여 3시간 반응시킨 후 세포를 얻어 핵 단백질을 분

리하고 western blot 방법으로 c-Jun과 c-Fos의 활성 정도를

측정하였다. 그 결과, 정상 세포군에 비해 PI 처리군에서 c-

Jun과 c-Fos의 활성이 크게 증가하였고, CsA와 HES 처리

군에서 각각 PI에 의해 증가한 c-Jun과 c-Fos의 활성이 억

제되었다. PI에 의해 증가한 c-Jun과 c-Fos의 활성과 비교했

을 때, HES 100 µM 처리군에서 c-Jun과 c-Fos의 활성은 각

각 약 60%와 43% 억제되었다(Fig. 4).

HES가 PI로 유도된 RBL-2H3 세포의 NF-κB 발현에

미치는 영향 − HES가 RBL-2H3 세포에서 PI의 유도에 의

Fig. 3. Inhibitory effects of HES on (A) IL-4 and (B) IL-13

mRNA expression in RBL-2H3 cells RBL-2H3 cells were pre-

treated with various concentrations of HES or 0.5 µM of CsA

for 1 h, and then stimulated with PI for 6 h. Cellular RNA

from each treatment was extracted and the mRNA expression

for cytokine in RBL-2H3 cells was analyzed by RT-PCR. (##:

p<0.01, ###: p<0.001 vs. normal group, *: p<0.05, **: p

<0.01, ***: p<0.001 vs. control group)

Fig. 4. Suppressive effects of HES on PI-induced activation of

transcription factors (A) c-Jun, (B) c-Fos in RBL-2H3 cells

RBL-2H3 cells were pre-treated with 100 µM of HES or

0.5 µM of CsA for 1 h, and then stimulated with PI for 3 h.

Nuclear extracts were isolated and separated by SDS-PAGE.

The level of each transcription factors was determined by

western blot analysis using specific antibody. YY-1 was used

as a loading control. The data presented are representative of

three independent experiments.

Fig. 5. Suppressive effects of HES on PI-induced activation of

NF-κB in RBL-2H3 cells RBL-2H3 cells were pre-treated with

100 µM of HES or 0.5 µM of CsA for 1 h, and then stimulated

with PI for 3 h. Nuclear extracts were isolated and separated

by SDS-PAGE. The level of NF-κB was determined by

Western blot analysis using specific antibody. YY-1 was used

as a loading control. The data presented are representative of

three independent experiments.
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한 NF-κB의 발현에 미치는 영향에 대해 알아보기 위하여,

RBL-2H3 세포에 CsA, HES를 1시간 동안 전처리 한 다음,

PI를 처리하여 3시간 반응시킨 후 세포를 얻어 핵 단백질을

분리하고 western blot 방법으로 NF-κB의 활성 정도를 측

정하였다. 그 결과, 정상 세포군에 비해 PI 처리군에서 NF-

κB의 활성이 크게 증가하였고, CsA와 HES 처리군에서 PI

에 의해 증가한 NF-κB의 활성이 억제되었다. PI에 의해 증

가한 NF-κB의 활성과 비교했을 때, HES 100 µM 처리군에

서 NF-κB의 활성은 약 28% 억제되었다(Fig. 5).

고 찰

최근에는 천연물을 이용해 선천면역계를 조절함으로써 알

레르기 질병을 예방 또는 치료하려는 연구가 활발하게 이

루어지고 있다. 현재 알레르기에 대한 치료제로는 항히스타

민제, 스테로이드제, 면역억제제인 tacrolimus, cyclosporin

등이 사용되고 있으나, 그 효과가 일시적이고 제한적이어서

근본적인 치료가 미흡하고 장기적으로 사용할 경우 성장지

연, 백내장, 고혈압, 신기능 장애 등 부작용이 문제되고 있

기 때문이다.
23-25)

 따라서 인체에 대한 안전성이 보장되어 있

고, 주위에서 쉽게 접할 수 있는 천연물을 대상으로 알레르

기 질환을 예방할 수 있는 유효 물질을 찾아내는 것이 중요

하다. 

본 연구에서 저자는 진피의 flavonone glycoside 성분인

HES가 호염구에서 Th2 사이토카인의 발현을 억제하는 효

과를 확인해, 항알레르기 소재로서 HES의 가능성을 평가하

였다. 그 결과, PI로 활성화 된 호염구에서 분비된 Th2 면

역반응을 유발하는 사이토카인 IL-4와 IL-13의 발현이 HES

에 의해 농도의존적으로 억제되는 것을 확인하였다. PMA

및 ionomycine 은 호염구를 자극하여 세포 내 Ca
2+ 
유입과

증가를 유도하는 역할을 하며, 증가된 Ca
2+
은 호염구를 활

성화시키는 필수적인 매개인자로 여겨지고 있다.
26)

 HES에

의한 IL-4와 IL-13의 생성억제는 OVA로 자극된 비장 세포

와 기관지폐포세척액(BALF)을 이용한 실험 및 LPS로 자극

된 BALF를 이용한 실험 등에서 얻은 결과와 일치한다.
27,28)

또한 HES가 OVA 특이적인 IgE의 생성을 감소시켰으며,

OVA가 감작된 생쥐의 기도반응과 폐의 염증 증상을 완화

시켰음이 보고되었다.
19)

 

반면, 세포의 탈과립을 나타내는 지표인 히스타민과 β-

hexosaminidase 분비량을 측정한 여러 실험에서, HES는

RBL-2H3세포에서 IgE로 유도된 히스타민과 β-hexosa-

minidase 분비를 억제하지 못했다고 보고되었다.
22,29)

 

비만세포를 활성화시키는 신호전달 체계 중 mitogen-

activated protein kinase (MAPK)는 NF-κB, AP-1,

activating transcription factor-2, cAMP- responsive element

binding protein을 포함한 다양한 전사인자들의 세포 내 반

응을 조절하여 인터루킨과 같은 사이토카인의 발현을 조절

하고 세포 외 신호를 세포 내로 전달하는 역할을 한다. 이

중 c-Jun과 c-Fos로 구성된 AP-1과 NF-κB는 활성화 되어

핵 안으로 이동해 사이토카인의 발현에 관여하는 promoter

또는 enhancer 부위에 결합하여 유전자의 전사를 유도하는

것으로 알려져 있다.
30,31)

 본 연구에서는 PI로 활성화된 호

염구의 HES 처리군에서 AP-1과 NF-κB의 활성이 억제되

는 것을 확인하였으며, 따라서 HES가 AP-1과 NF-κB의 활

성을 억제시킴으로써 Th2 면역반응을 유발하는 사이토카인

의 발현을 조절하여 알레르기 반응을 감소시킴을 확인하였

다. 이는 LPS로 활성화된 폐 조직과 TNF-α 또는 IL-1β로

활성화된 폐암 상피세포, A549 세포에 HES를 처리했을 때,

AP-1과 NF-κB의 활성이 억제되어 HES가 면역 반응에 작

용한다는 보고와 일치한다.
28)

 이 외에도 HES가 GATA-3의

억제를 통해 IL-5, 이오탁신 및 OVA-특이 IgE의 생성을 억

제하고, serine-threonine kinase(Akt)의 인산화를 억제함으로

써 항알레르기 작용을 갖는다는 보고가 있다.
27, 32)

 

따라서, 본 연구 결과를 통해 HES가 호염구에서 AP-1과

NF-κB의 활성을 억제함으로써 IL-4 및 IL-13의 생성과 유

전자 발현을 하향 조절하여 알레르기 반응을 감소시킬 수

있음을 확인하였다.

결 론

본 연구에서는 HES의 Th2 관련 사이토카인의 발현 억제

작용을 알아보기 위해 PI로 자극된 RBL-2H3 세포에 HES

를 농도별로 처리하여 HES에 의한 IL-4와 IL-13의 발현 억

제 능력을 평가하였다. 먼저, IL-4와 IL-13의 생성 억제 정

도와 mRNA의 발현 정도를 살펴본 결과, HES의 처리 농도

에 따른 뚜렷한 IL-4와 IL-13의 생성 억제와 mRNA의 발

현 억제 효과를 확인하였다. 또한 AP-1과 NF-κB 활성을 확

인한 결과, HES 처리군에서 c-Jun과 c-Fos 및 NF-κB의 억

제 효과를 확인하였다. 이를 바탕으로 HES가 호염구에서

AP-1과 NF-κB의 활성을 조절함으로써 Th2 면역반응을 유

발하는 사이토카인의 발현을 억제해 알레르기 예방과 치료

에 효과적으로 작용할 것으로 기대되며, 추후 기능성 소재

로 개발하기 위한 기전 연구가 필요하다고 사료된다.
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