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아그배나무(Malus sieboldii)의 IgE 매개성 알레르기 반응 
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조소영·김영미*

덕성여자대학교 약학대학
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Activation through Inhibition of Syk Kinase

So Young Jo and Young Mi Kim*

College of Pharmacy, Duksung Women’s University, Seoul 01369, Korea

Abstract − Malus sieboldii is a dicotyledonous plant that grows widely in Jeju Island and Ganghwa Island in Korea. Malus

sieboldii has been known as a detoxifying and antioxidant plant, but study on allergic diseases is not known. In this study, we

investigated the effect of Malus sieboldii extract (MSE) on the activation of mast cells, which is well known to be a critical

causative cell to induce allergic diseases. As a result of our experiments, MSE inhibited the degranulation and inflammatory

cytokine secretion from mast cells by antigen stimulation. As the mechanism of MSE in mast cells, it inhibited the activation

of Syk kinase, a essential signaling protein activated by antigen, and further inhibited activation of PLCγ and MAP kinase(P38,

ERK1/2, and JNK). Furthermore, in vivo animal studies showed that MSE significantly inhibited IgE-mediated passive cuta-

neous anaphylaxis and passive systemic anaphylaxis in a dose-dependent manner. Taken together, the results of this study

showed for the first time that MSE inhibited IgE-mediated allergic responses by suppressing Syk kinase in mast cells. There-

fore, it could be considered that MSE is worth developing as an anti-allergic material.
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최근 서구화된 식습관, 황사, 대기오염 등의 증가로 알레

르기 질환 환자의 수가 급증하고 있다. 국민건강보험공단

자료를 이용한 국내 알레르기 질환 추이를 연구한 내용을

보면, 2003년 알레르기성 비염 외래 유병자수가 609,489 명

에서 2011년 1,478,788명으로 243% 증가했고, 천식 외래

유병자수가 2003년에 2,907,912명에서 2011년 3,659,586명

으로 126% 증가했다.
1)

외부로부터 항원(allergen)이 몸속으로 침입하면, 항원제시

세포(antigen-presenting cell)에 의해 endocytosis된 후 탈과

립된다. Peptide로 분해된 항원은, 항원제시세포의 MHC를

통해 CD4+ helper T세포에 인식되며 T세포는 Th2 세포로

분화하여 IL-4 cytokine을 분비해 B cell이 항체 IgE를 합

성하도록 유도한다. IgE는 비만세포 표면의 IgE 고 친화성

수용체(FcεRI, high-affinity receptor for IgE)에 결합하게 된

다.
2)
 그 후 2차적으로 몸 밖에서 동일한 항원(allergen)이 다

시 들어오면 항원-항체 반응에 의해 비만세포가 활성화되며

알레르기 면역반응이 시작된다.

비만세포는 세포 내 과립을 가지고 있는 과립구 중 하나

로 항원-IgE-FcεRI의 결합에 의해 과립이 세포 외부로 분비

된다. 과립 내에는 염증반응을 매개하는 histamine, serotonin,

tryptase 및 다양한 효소들을 포함하고 있다. 그 중 histamine

은 대표적인 알레르기 매개 물질로 잘 알려져 있다. 그리고

알레르기 환경이 지속됨에 따라 비만세포는 IL-4 그리고

TNF-α와 같은 pro-inflammatory cytokine들을 추가로 분비

하여 후기 알레르기반응의 원인이 된다.
3,4)

 비만세포 표면에는 IgE 고 친화성 수용체(FcεRI)가 존재

하며 α-chain, β-chain과 2개의 γ-chain의 subunit으로 구성

되어있다.
5)

 이 중 α subunit은 IgE와 결합하고, β, γ-subunit

은 세포 내 신호전달에 관여한다.
2,6) 
항원이 IgE와 교차결합

하면 FcεRI의 β, γ-subunit에 있는 immuno receptor-based

activation mitif(ITAM)이 Src-kinase인 Lyn에 의해 인산화
*교신저자(E-mail) :kym123@duksung.ac.kr

(Tel): +82-2-901-8455



Vol. 49, No. 4, 2018 299

된다. γ-subunit의 ITAM이 인산화되면 Src-homology 2

(SH2) domain을 갖는 Syk kinase의 결합부위를 제공하여

Syk kinase를 활성화 시키고 그 후 linker for activation of T

cells(LAT), phospholipase(PL) Cγ 등의 하위신호전달을 활

성화시켜 신호전달을 유도한다.
7,8)

 활성화된 PLCγ는 세포막

에서 Phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate(PIP2)를 diacyl-

glycerol(DAG)와 inositol 1,4,5-trisphosphate(IP3)로 가수분

해한다. IP3는 활면소포체의 IP3 sensitive Ca
2+

 channel에 결

합하여 세포 질 내의 칼슘농도를 증가시키고, 이로 인한 세

포 골격구조에 변화로 비만세포의 탈과립이 진행된다. 또한

ERK1/2(Extracellular signal-regulated kinase), JNK(c-Jun

N-terminal kinase), p38(p38 mitogen activated protein

kinase)을 포함하는 MAPK(mitogen-activated protein kinases)

도 FcεRI 신호전달에 영향을 받는다. 활성화된 MAPK는 핵

안의 NFκB, AP-1, AP-2, NFAT와 같은 전사조절인자를 활

성화시켜 TNF-α, IL-4와 같은 pro-inflammatory cytokines

을 분비하여 알레르기 반응을 유도한다.
9,10)

 아그배나무(Malus sieboldii(Regel) Rehder, Rosaceae)는

우리나라, 중국 및 일본에서 자생하는 장미과 식물이다. 예

전부터 꽃과 열매가 아름다워 관상용으로 많이 활용되고,

나무껍질은 염료로 이용되었다. 최근 연구에 따르면 아그배

나무 추출물은 lipopolysaccharide(LPS)로 활성화된 RAW

264.7세포에서 NO2의 생성을 억제하였다.
11) 
또한, 아그배나

무 추출물은 항염활성 및 항균활성을 보여 화장품 염료 조

성물의 원료로 사용되고 있다.
12,13) 
그러나 아그배나무의 IgE

매개 알레르기에 대한 억제 연구는 아직까지 보고된 바 없다.

본 연구에서는 아그배나무 추출물의 비만세포에서 알레

르기 활성화 억제실험과 IgE-매개성 알레르기 동물모델 억

제 실험을 통해 항 알레르기효능 및 그 기전을 알아보고자

하였다.

재료 및 방법

실험재료 − Dinitrophenol(DNP)-specific IgE, DNP-bovine

serum albumin(BSA)는 Sigma-Aldrich Co.(St. Louis, MO,

USA)에서 구입하였다. 4-Amino-5-(4-chlorophenyl)-7-(dime-

thylethyl)pyrazolo[3,4-d]pyrimidine(PP2)는 Calbiochem에서

구입하였다(La Jolla, CA, USA). 비만세포 배양을 위해

RPMI-1640 및 minimal essential medium(MEM) 배양액에

첨가되는 glutamine과 그 외 세포배양 시약은 GIBCO

Technologies Inc.(Rockville, MD, USA)에서 구입하였다.

Western blot에 사용되는 phospho-Syk, phospho-LAT,

phospho-Erk1/2, phospho-JNK, Phospho-p38에 대한 각각의

항체는 Cell signalling technology(Danvers, MA, USA)에서

구입하였으며 actin을 검출하기 위한 항체는 Millipore

(Billerica, MA, USA)에서 구입하여 사용하였다.

아그배나무 추출물의 제조 −아그배나무 추출물(#023-069)

은 한국추출물은행(KRIBB, Daejeon, Korea)으로부터 구입

하여 사용하였다. 아그배나무 추출물은 건조된 아그배나무

줄기 100 g을 50
o
C 메탄올 1 L에서 초음파 추출기를 이용

하여 추출하였다. 그 추출물은 스피드백을 이용하여 40
o
C에

서 24시간 건조하였다. In vitro 실험을 위해 dimethyl

sulfoxide(DMSO)에 1000배로 농축하여 용해 후 표시된 농

도로 최종 buffer에 희석하여 사용하였다. 

골수유래 비만세포(BMMC)의 분리 및 배양 −생쥐의 골

수에서 유래한 비만세포(BMMC, bone marrow-derived

mast cells)는 6주령의 수컷 C57BL 마우스의 골수로부터 보

고된 방법에 따라 채취하였다.
14) 
비만세포는 RPMI배지(RPMI

1640, 10% FBS, 0.1 mM non-essesntial amino acid 및 2

mM L-glutamine)에 IL-3(10 ng/ml)이 포함된 배양액을 사용

하여 4주 이상 배양 후 사용하였다. 

Reverse Transcription-Polymerase Chain Reaction

(RT-PCR) −항원 자극에 의해 세포내에서 만들어진 TNF-

α와 IL-4의 mRNA 양을 측정하기 위해 RT-PCR을 진행하

였다. IgE에 감작한 BMMC을 Tyrode buffer(20 mM

HEPES, pH 7.4, 135 mM NaCl, 5 mM KCl, 1.8 mM

CaCl2, 1mM MgCl2, 5.6 mM glucose, and 0.05% BSA)로

씻어 준 후 아그배나무 추출물을 농도별로 30분간 처리한

후 항원으로 자극하였다. Trizol Reagent(Invitro gen,

Carlsbad, CA)로 세포를 파쇄한 후 프로토콜을 따라 mRNA

를 얻었다. PCR은 94
o
C에서 45초, 55

o
C에서 45초 그리고

72
o
C에서 60초를 30회 반복하였다. PCR을 위한 Primer로

rat TNF-α forward는 5'-CTCCCAGGTTCTCTTCAAGG-

3', reverse는 5'-TGGAAGACTCCTCCCAGGTA-3', rat IL-

4 forward는 5'-TCACTGACGGCACAGAGCTA-3', reverse

는 5'-AGTGTTCTCATGGAGCTGCA-3' rat GAPDH

forward는 5'-ACTTTGTCAAGCTCATTTCC-3', reverse는

5'-TGCAGCGAACTTTATTGATG-3'을 사용하였다.

비만세포의 탈과립 측정 −비만세포 탈과립의 마커로 비

만세포 과립내 β-hexosaminidase의 세포 밖으로의 분비량을

측정하였다.
3)

 IgE에 감작한 BMMC을 Tyrode buffer로 씻

어 준 후 아그배나무 추출물을 농도별로 30분간 처리한 후

항원으로 자극하였다. 탈과립 된 β-hexosaminidase은 p-

nitrophenyl-N-acetyl-β-D-glucosaminide과 반응시킨 후 분광

광도계로 405 nm 흡광도에서 측정하였다.

세포독성 측정 −세포독성의 지표인 세포호흡은 물에 녹

는 formazan양을 측정함으로 확인하였다.
15)

 BMMC에

100 μg/ml 아그배나무 추출물을 처리한 후 4시간, 12시간

반응시켰다. 그 후 CCK-8을 각각 처리하여 1시간 동안 반

응시켰다. 세포독성을 확인하기 위해 분광광도계로 450 nm

에서 흡광도를 측정하였다.

Immunoblotting 분석 − IgE에 감작한 BMMC에 아그배
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나무 추출물을 농도별로 30분간 처리 후 20 ng/ml의 항원으

로 10분 자극하고 얼음 위에서 진행 중인 반응을 정지시켰

다. Lysis buffer(20 mM HEPES, pH7.5, 150 mM NaCl,

1% Nonidet P-40, 10% glycerol, 60mM octyl β-glucoside,

10 mM NaF, 1 mM Na3VO4, 1 mM phenyl-methyl-sulfonyl

fluoride(PMSF), 2.5 mM nitro-phenyl-phosphate, 0.7 µg/mL

pepstatin, and a protease-inhibitor cocktail tablet)로 세포를

파쇄 후 13,000 rpm, 10분간 4
o
C에서 원심분리기를 이용하

여 상등액을 분리하였다. 각 실험 그룹별 상등액을 단백질

정량 후 동일량의 단백질을 이용하여 95
o
C에서 3×Laemmli

buffer로 약 5분간 끓여 단백질을 변성시켰다. 그 후 SDS-

PAGE(sodium dodecyl suMSate-polyacrylamide gel electro-

phoresis) 상에서 분리 후 polyvinylidene fluoride(PVDF)

membrane으로 transfer하였고 5% BSA를 포함한 TBS-T(10

mM Tris-HCl, pH 7.5, 150 mM NaCl, 0.05% Tween 20)

완충액으로 1시간 blocking을 진행하였다. 이후 분석하고자

하는 단백질에 대한 1차 항체를 4
o
C에서 overnight로 반응

시킨 후 2차 항체로 1시간 상온에서 반응시켰다. 최종 단백

질 밴드는 Fluor Chem E(San Jose, CA, USA)을 이용하여

확인하였다.

수동 피부 감작 알레르기 동물모델 −수동 피부 감작 알

레르기 반응을 유도하기 위해, 6주령 수컷 BALB/c 마우스

등피부에 50 ng IgE를 피내에 주입 하였다. 12시간 후

100 mg/kg, 300 mg/kg, 1000 mg/kg의 아그배나무 추출물과

20 mg/kg 세트리진을 경구 투여하고 1시간 후, 5 mg/ml 에

반스블루 용액에 희석한 100 μg 항원을 250 μL를 꼬리정맥

주사하였다. 30분 후 마우스를 안락사하고 마우스 등피부

조직을 분리해내어 1 ml 포름아마이드에서 63
o
C, 12시간 동

안 추출하였다. 알레르기 반응에 의해 등피부로 삼출된 에

반스블루는 분광광도계로 620 nm에서 흡광도를 측정하였다.

수동 전신 감작 알레르기 동물모델 −전신 감작 알레르

기 반응을 유도하기 위해, 6주령 암컷 C57BL 마우스에

200 μl PBS로 희석한 3 μg IgE를 꼬리정맥 주사하였다. 12

시간 후 100 mg/kg, 300 mg/kg, 1000 mg/kg 아그배나무 추

출과 20 mg/kg 세트리진을 경구투여 하였다. 1시간 후

100 μg 항원을 PBS 200 μl에 희석하여 꼬리 정맥 주사하였

다. 그 후 10분 간격으로 직장을 통해 체온의 변화를 측정

하였다.

통계학적 분석 −모든 실험은 최소 3번 반복하여 그 결과

를 mean ± S.E.M.로 표시하였다. 이 실험결과 값을 one-

way ANOVA 및 Dunnet’s test를 이용해 통계적 유의성을

측정하였다.

결 과

세포독성 − BMMC에 100 μg/ml으로 아그배나무 추출물

을 4시간 혹은 12시간 동안 전처리 후, CCK-8 assay를 실

시했다. Fig. 1에서 보여 지는 바와 같이 아그배나무 추출물

100 μg/ml을 처리할 때 그 조건에서 세포독성이 전혀 나타

나지 않는 것을 확인할 수 있다. 

항원 자극 된 비만세포의 탈과립억제 효과 −항원으로 자

극 된 비만세포는 histamine 및 serotonin과 같은 과립에 저

장되어 있는 물질들을 분비한다. 이러한 물질들은 알레르기

반응을 유도하는 것으로 잘 알려져 있다.
4,16)

 비만세포에서

탈과립이 일어날 때 β-hexosaminidase은 다양한 세포 내 물

질들과 함께 분비되는 효소로써 탈과립을 측정하는 지표 단

백질로 잘 알려져 있다.
17) 
비만세포의 탈과립의 양을 측정

하기 위해서 본 실험에서는 세포과립 내 β-hexosaminidase

의 세포 밖 분비를 측정하였다. 아그배나무 추출물은 항원

으로 자극 된 비만세포의 탈과립을 농도 의존적으로 억제

함을 확인할 수 있었다(Fig. 2).

항원 자극 된 비만세포의 신호전달경로 활성화에 대한

아그배나무 추출물의 억제효과 −비만세포 표면 수용체

FcεRI의 항원에 의한 자극은 세포신호전달 경로를 시작하

게 한다.
19)

 항원에 의해 FcεRI 수용체가 응집되면, β, γ-chain

의 ITAM은 Lyn에 의해 인산화 되며 인산화 된 ITAM은

Syk에 결합부위를 제공한다. ITAM에 결합된 Syk은 충분히

활성화된 Syk은 LAT 과 PLCγ를 인산화 시켜 활성화 시킨

다.
20)

 본 연구에서는 아그배나무 추출물이 Syk의 인산화를

억제함으로 세포내 신호전달에 영향을 주는지 확인하였다.

아그배나무 추출물은 Syk의 인산화를 억제하였고, 항원 자

극 된 비만세포 탈과립에 영향을 주는 PLCγ의 인산화 또한

억제하였다(Fig. 3). 더 나아가 싸이토카인의 생성에 관여하

Fig. 1. Effect of MSE on cell viability of BMMC. BMMC

cell were incubated with 100 µg/ml in complete medium for

4 hr or 12 hr. It was measured by cell-counting kit solution.

The optical density was measured at 450 nm wave length using

microplate reader.
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는 신호전달인 단백질들인 ERK1/2, JNK, p38의 인산화를

아그배나무 추출물 농도 의존적으로 억제하는 것을 확인할

수 있었다(Fig. 3).

항원 자극 된 비만세포로부터 TNF-α 및 IL-4 생산 억

제 효과 −항원 자극된 비만세포는 TNF-α, IL-4와 같은 염

증성 싸이토카인을 생성 및 분비 한다.
18)

 따라서 본 연구에

서는 아그배나무 추출물이 TNF-α, IL-4의 발현을 억제하는

지 확인하였다. 아그배나무 추출물은 항원 자극된 비만세포

의 TNF-α 및 IL-4 생산을 농도 의존적으로 억제하였다(Fig.

4).

아그배나무 추출물의 국소피부자극 알레르기 반응의 억

제 효과 −아그배나무 추출물의 in vivo상에서 항 알레르기

억제효과를 확인하기 위해 IgE-매개 국소피부 자극 알레르

기 마우스 모델을 사용하였다.
21)

 마우스 등피부에 IgE를 피

내 주사한 후 overnight한 후에 아그배나무 추출물과 세티

리진을 각각 경구투여 하였다. 한 시간 뒤 에반스블루에 희

석한 항원을 꼬리정맥주사를 통해 주입하였다. 아그배나무

추출물은 알레르기 반응을 농도 의존적으로 억제하였다(Fig.

5A, 5B).

아그배나무 추출물의 수동 전신 감작 알레르기 반응의

억제 효과 −전신적으로 일어난 아나필락시스는 저혈압, 기

도 폐색 및 저 체온증 등을 유발한다.
22)

 아그배나무 추출물

의 in vivo상에서 항 알레르기 억제효과를 확인하기 위해

IgE-매개 전신 감작 알레르기 마우스 모델을 사용하였다. 아

그배나무 추출물(1000 mg/kg)은 항원에 의한 체온의 하강을

억제하였다(Fig. 6).

Fig. 2. Effect of MSE on antigen-induced degranulation in

BMMC. BMMCs were incubated overnight in 24-well plates

(3.0×10
5
 cells per well) with 20 ng/ml DNP-specific IgE in a

complete growth medium. The media was replaced with

Tyrode buffer that contained the indicated concentration

(20 μg/ml, 50 μg/ml, 100 μg/ml) of MSE. The cell were stim-

ulated with 25 ng/ml antigen for 15 min and assayed for the

release of β-hexosaminidase (granule marker). PP2 is a gen-

eral Src-family kinase inhibitor. Data represents mean ±

S.E.M. from three independent experiments. Significant differ-

ence between MSE treated response and the non-treated

response: **p<0.01 

Fig. 3. Effect of MSE on activations of Syk and its down-

stream signaling proteins in BMMCs. IgE-primed BMMCs

were incubated in 6-well plates (3.0×10
6
 cells per well) with

DNP-specific IgE. The cells were incubated for 30 minutes

with or without MSE. And then BMMC cells were stimulated

with 25 ng/ml of antigen for 15 min. Phosphorylated forms of

Syk, PLCγ, and MAPK (ERK1/3, JNK, P38) were detected by

western blotting analysis. β-actin was used as a control pro-

tein. PP2, a Src-family kinase inhibitor.

Fig. 4. MSE inhibits the expression of TNF-α and IL-4.

BMMC cells were incubated overnight in 6-well plates with

DNP-specific IgE. Then, the cells were stimulated by 25 ng/

ml antigen with or without MSE for 15 min. TNF-α and IL-4

mRNA were analyzed by using RT-PCR. Polymerase chain

reaction was executed by using primers specific for TNF-α,

IL-4, or GAPDH. Images are shown from three independent

experiments. PP2, a Src-family kinase inhibitor.
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고 찰

비만세포는 피부와 소화기계의 결합조직, 호흡기계의 점

막조직, 그리고 복강을 포함하여 인체 대부분에 존재하는

면역세포이다. 비만세포가 가지고 있는 다양한 생리활성물

질들은 항상성, 조직수복, 신경계, 혈관형성, 선천성 면역 및

후천 면역에 관여하는 좋은 세포이다. 그러나 알레르기환경

에서 비만세포는 알레르기 질환을 유발하는 원인세포이기

도 하다.
23)

 비만세포는 급성 알레르기 반응과 후기 알레르

기 반응에 관여한다. 급성 알레르기 반응은 비만세포 내 존

재하는 histamine, serotonin, platelet activating factor(PAF)

등에 의해 혈관 투과성을 증가시켜, 피부 두드러기, 기도폐

쇄, 혈압강하, 체온하락 등의 아나필락시스를 일으킨다.
4)

 그

리고 세포내 지방대사를 통해 류코트리엔, 프로스타글란딘

의 생성으로 염증반응을 일으킨다.
24)

 그리고 항원자극으로

인해 활성화된 비만세포는 염증성 싸이토카인인 TNF-α, IL-

4 및 IL-6 등을 생성 및 분비하여 면역세포를 다시 조직으

로 불러들여 염증반응을 유도해 후기 알레르기 반응을 일

으킨다.
18,25)

 우리는 이번 연구에서 아그배나무 추출물이 비

만세포의 탈과립(Fig. 2) 뿐만 아니라 IL-4, TNF-α와 같은

염증성 싸이토카인의 생성(Fig. 4)을 억제함으로써 알레르

기 반응을 억제할 수 있음을 실험을 통해 확인하였다.

FcεRI signaling의 상위조절인자인 Syk은 LAT 및 PLCγ

를 인산화 시킨다.
20)

 따라서 Syk이 없을 경구 탈과립 및 싸

이토카인의 생성이 일어나지 않는다.
26)

 이러한 이유로 Syk

을 치료타겟으로 하는 알레르기 치료제 연구가 활발하다.
27)

본 연구에서는 아그배나무 추출물이 항원자극에 의한 비만

세포 활성화에서 Syk 및 PLCγ의 활성화를 억제함을 확인

하였다(Fig. 3). 또한 MAPK는 싸이토카인 생산에 중요한

신호전달경로를 활성화하는 단백질이다. 항원자극에 의한

TNF-α 세포내 생산은 NFκB, AP-1, AP-2 및 NFAT와 같은

전사인자에 의해 조절되며 이 전사인자들은 MAPK에 의해

Fig. 5. Effect of MSE on IgE-mediated Passive Cutaneous

Anaphylaxis. (A) BALB/c Female mice were injected intra-

dermal with 50 ng of anti-DNP-IgE in 10μl PBS on the

mouse dorsal skin. 16-24 hour later, the mice were injected

orally with 100, 300, 1000 mg/kg MSE or 20 mg/kg Cetrizine.

One hour later, the mice were injected iv with 100 μg DNP-

BSA in evans blue dye. (B) Measurement of the amounts of

Evans blue dye extracted from IgE-injected mice dorsal skin

was done at 620 nm with a spectrometer. Data represents the

mean ± S.E.M. from three independent experiments. Signifi-

cant difference between MSE treated group and the non-

treated control: *p<0.05, **p<0.01. Cetrizine was used as a

typical anti-histamine reference drug.

Fig. 6. Effect of MSE on IgE-mediated Passive Systemic Ana-

phylaxis (PSA). C57BL/6 (6w Female) mice were injected ip

with 3 μg of anti-DNP IgE in 100 μL PBS. 16-24 hour later,

the mice were injected po with 1000 mg/kg MSE or 20 mg/kg

Cetrizine. One hour later, the mice were injected iv with 100

μg DNP-BSA in 200 μL PBS. Rectal temperatures were mea-

sured every 10 minutes for 1 hour. Significant differences

between MSE treated group and the non-treated group were

presented: *p<0.05, **p<0.01. Cetrizine was used as a typical

anti-histamine reference drug. 
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조절된다.
9,10,28)

 우리는 본 실험을 통해 아그배나무 추출물

이 ERK1/2, p38 및 JNK의 인산화를 억제한 것을 확인하였

고(Fig. 3), 이를 통해 아그배나무 추출물이 Syk 및 MAP

kinase의 활성을 조절하여 비만세포의 탈과립 및 싸이토카

인의 생산을 조절할 수 있음을 추측케 하였다.

국소 수동 알레르기 반응 모델과 전신 수동 알레르기 반

응 모델은 IgE를 매개하는 비만세포의 활성에 의존한다.
29)

본 연구에서는 아그배나무 추출물은 국소(Fig. 5) 및 전신

(Fig. 6) 수동 알레르기 반응 모델을 통계적으로 유의하고

농도 의존적으로 억제하였다. 하지만 아그배나무 추출물의

질병 치료를 위한 유효 성분에 대한 연구는 보고된 바 없

다. 따라서 우리는 앞으로 알레르기 치료효과를 가지는 아

그배나무 추출물의 성분 분석을 통해 알레르기 치료 효과

가 있는 성분을 규명해 나갈 계획이다. 

결 론

비만 세포는 알레르기 질환 유발에 중요한 역할을 하는

것으로 알려져 있으며 본 연구에서는 비만 세포의 활성화

에 대한 아그배나무 추출물의 억제 효과를 알아보았다. 아

그배나무 추출물은 in vitro에서 비만세포의 억제 뿐 아니라

in vivo 동물모델에서 알레르기 반응을 억제하였다. 종합해

보면, 본 연구를 통해 아그배나무 추출물이 비만세포에서

항원 자극에 의한 Syk kinase의 활성화를 억제함으로 알레

르기 반응 억제 효과를 갖는 것을 확인 할 수 있었다. 따라

서 우리는 아그배나무 추출물이 알레르기 질환 치료제 후

보물질로서 개발 가치가 충분하다고 사료되며 환자에게 적

용하기 위해 독성 및 성분에 대한 추가 연구가 필요할 것으

로 생각된다.
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