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ABSTRACT

Objectives : Terminalia chebula (TC) has been used as a traditional remedy to treat gastrointestinal infectious and 

inflammatory diseases. However, its protective effects and mechanisms against skin inflammation have not been 

well-elucidated. Thus, the aim of this study is to evaluate the protective effects of the TC water extract and also to 

suggest a putative mechanism of TC against skin injury on human keratinocytes, HaCaT cells. 

Methods : HaCaT cells were pre-treated with TC for 1 h and then stimulated with tumor necrosis factor-alpha 

(TNF-α) and interferon-gamma (IFN-γ) (10 ng/mL each) to induce skin inflammation and injury. After 24 h, the 

cells were harvested to evaluate the expression of Th2 chemokines, such as C-C motif chemokine ligand 5 (CCL5, also 

known as RANTES), C-C chemokine ligand 17 (CCL17, also known as TARC) and C-C chemokine ligand 22 (CCL22, 

also known as MDC). To investigate the regulatory mechanisms of TC, we also assessed the phosphorylation of signal 

transducer and activator of transcription 1 (STAT1) signaling pathways in HaCaT cells. 

Results : Treatment of TC decreased the mRNA levels of RANTES, TARC and MDC with a concentration dependent 

manner against co-stimulation of TNF-α and IFN-γ. In addition, TC significantly reduced TNF-α and IFN-γ induced 

phosphorylation of STAT1.

Conclusions : In summary, we propose that TC may be a promising candidate for anti-inflammatory skin protector 

through the inhibition of chemokines via STAT1 deactivation.   1)
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Ⅰ. 서   론

피부는 외부환경으로부터 보호 장벽 역할을 수행하며 물리·

화학적인 자극으로부터 체내를 보호한다. 가장 바깥층인 표피는 

외부환경에 직접 노출되어있으며, 특히 각질층은 표피세포의 

형성과 분화 및 탈각 과정을 반복함으로서 항상성을 유지한다1). 

표피를 구성하는 각질형성세포는 수많은 항원에 접촉하며, 스

트레스 환경에 노출되면 다양한 사이토카인(cytokine)과 케모

카인(chemokine) 등 염증 매개 인자를 생성하여 염증 및 면역

반응에 관여한다. 지속적인 피부 손상으로 사이토카인 및 케모

카인이 만성적으로 생성되면 피부 염증과 건조를 유발시켜 피

부염, 건선, 아토피 피부염 등의 만성 염증성 피부질환이 유도 
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된다2). 케모카인은 염증 또는 감염 부위로 면역 세포의 침투에 

관여 한다3,4). 피부의 염증은 Th2 케모카인 생성과 밀접하게 

관련되어 있다5). 전염증성 사이토카인인 tumor necrosis 

factor-α (TNF-α) 및 interferon-gamma (IFN-γ)로 자극

된 피부각질형성세포는 thymus and activation-regulated 

chemokine (TARC/CCL17)과 macrophage-deraived 

chemokine (MDC/CCL22), regulated upon activation, 

normal T cell expressed and secreted (RANTES/CCL5) 

및 interleukin-8 (IL-8)를 포함한 케모카인을 생성한다6-8). 

각질형성세포에서 생성된 이러한 케모카인은 C-C chemokine 

receptor type 4+ (CCR4+) Th2 세포에 결합 후 염증 조직으로 

이동 및 침윤에 관여한다8). 

Signal transducer and activator of transcription 

(STAT)은 Janus kinase(JAK)에 의해 활성화되는 전사 인자 

단백질이며 성장, 생존, 증식 및 분화를 비롯한 다양한 세포 

과정에 관여한다. STAT 패밀리 단백질 중 STAT1은 1차 염증 

반응의 조절에 중요한 역할을 한다9,10). 피부각질형성세포에서 

STAT1은 TNF-α 및 IFN-γ 자극 면역 반응의 중추 조절자

이며11–14), TARC, MDC 및 RANTES를 포함한 케모카인 생

성을 자극한다15,16). 따라서 STAT1은 아토피 피부염을 비롯한 

피부의 염증성 질환 연구에 중요한 분자로 간주된다.

가자 (訶子, Terminalia chebula Retzins, TC)는 사군자과

(Cambretaceae)에 속하는 성숙한 과실을 건조한 것을 사용

한다. 가자는 新修本草에 처음 收載되었으며, 임상에서는 降火

利咽, 斂肺, 澀腸의 효능이 있어 久瀉, 脫肛, 便血, 崩漏, 帶下, 

遺精, 尿頻數, 久咳失音의 증상을 치료하는데 사용된다17). 가

자의 성분으로는 chebulic acid, chebulagic acid, gallic acid, 

tannin 등이 함유되어 있으며18), 항균 효과19), 항암 효과20), 

항염 및 항산화 효과21), 항당뇨 효과22)가 보고되어 있으나, 

피부 염증 보호효과에 대한 보고는 되어 있지 않다. 

기존의 연구에서 가자의 항균19), 항산화효과21)를 빗대어 

보면 피부 염증 보호에도 가자는 우수한 효과가 있을 것으로 

판단되어, 이에 본 연구에서는 피부각질형성세포인 HaCaT 

세포에서 TNF-α 및 IFN-γ로 유도된 피부 손상 및 염증 환경

에서 가자를 처리하였을 때 RANTES, TARC, MDC등 케모

카인의 활성 억제 효과 및 그 기전을 확인하고자 하였다.    

Ⅱ. 재료 및 방법

1. 재료

1) 시료 추출

본 연구에 사용한 가자 추출물은 광명당 제약(울산, 대한민

국)에서 구입하여 정선 후 사용하였다. 가자 추출물은 가자 

100 g에 증류수 1 L를 이용하여 100℃에서 150분 동안 열수 

추출한 후 –80℃에서 하루동안 동결하였으며, 동결된 가자 추

출물을 동결 건조기(IlShinBioBase, Dongducheon, Korea)를 

이용하여 –50℃에서 4mTorr 압력으로 7일 동안 동결 건조하

였다. 동결 건조된 가자 추출물 파우더는 3차 증류수에 녹이고, 

0.22 μm filter를 이용하여 여과하여 사용하였다. 동결 건조 

후 수득한 분말은 18.69 g으로 수율은 18.69%였다.

2) 시약

본 연구에 사용된 RPMI 1640 medium, Fetal bovine 

serum (FBS), Penicillin Streptomycin, Tryple Express는 

GibcoBRL (Waltham, MA, USA)에서 구입하여 사용하였으

며, dimethyl sulfoxide (DMSO), Iso-propanol, 3-(4,5- 

dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium bromide 

(MTT)는 Sigma Aldrich (Saint Louis, MO, USA)에서 구입

하였다. easy-BLUE 용액은 iNtRON Biotechnology 

(Daejeon, South Korea)에서 구입하였으며, ReverTra Ace 

qPCR RT Kit는 Toyobo (Osaka, Japan)에서 구입하였다. 

Power SYBR Green Master Mix, MicroAmp Fast 96-well 

Reaction Plate는 Applied Biosystems (Waltham, MA, 

USA)에서 구입하여 사용하였다. 20X PBS buffer, 1.5M Tris 

Buffer (pH 8.8), 0.5M Tris Buffer (pH 6.8), 10% SDS 

Solution, Tween 20, Xpert Phosphatase Inhibitor Cocktail 

(100X), Protease Inhibitor Cocktail Solution (100X) 및 

Diethyl pyrocarbonate (DEPC) 용액은 GenDEPOT (TX, 

USA)에서 구입하여 사용하였다. Power Blotter 1-Step 

Transfer Buffer (5X)는 Invitrogen (Carlsbad, CA, USA)

에서 구입하였으며, Western Blotting Filter Paper는 Thermo 

Scientific (Waltham, MA, USA)에서 구입하여 사용하였다. 

Amersham Hybond PVDF blotting menbrane은 Amersham 

(Buckinghamshire, UK)에서 구입하였다. Human TNF-α 

(hTNF-α), hIFN-γ recombinant는 R&D Systems 

(Minneapolis, MN, USA)에서 구입하여 사용하였으며, 

pSTAT1 항체는 Cell Signaling Technology (Beverly, MA, 

USA)에서 구입하였으며, STAT1, β-actin 항체는 Santa Cruz 

Biotechnology (Dallas, TX, USA)의 제품을 사용하였다.

2. 방법

1) 세포 배양

인체 유래 피부각질형성세포인 HaCaT (Human Adult low 

Calcium High Temperature) 세포주를 RPMI 1640 medium 

에 10% FBS와 1% Penicillin 첨가 후 37℃, 5% CO2의 조건

에서 배양하였으며, 계대배양은 2∼3일 간격으로 유지하였다. 

2) 세포 독성 평가

HaCaT 세포에서 가자의 세포독성평가를 위하여 MTT 분석 

방법을 이용하였다. HaCaT 세포를 24 well plate에 1×105 

cells/mL로 분주하여 37℃, 5% CO2 조건에서 3시간 동안 안

정화 하였으며, 그 후 각 well에 가자 추출물을 0.05, 0.1, 1, 

2, 5, 10, 20 및 50 mg/mL의 농도로 처리하여 24시간 동안 

인큐베이터에서 배양하였다. 배양 후 각 well에 5 mg/mL 농

도의 MTT 용액을 가한 뒤 5% CO2 조건에서 37℃로 30분간 

배양하였다. 그 후, 상등액을 제거하였으며, DMSO 200 μL를 

넣어 formazan 결정체를 용해시켜 96 well plate에 90 μL/ 

well씩 분주하여 Spectrometer (Molecular Devices, San 

jose, CA, USA)로 540 nm 파장에서 흡광도를 측정하였다.
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3) Total RNA 추출 및 mRNA 발현 측정

HaCaT 세포를 6 well plate에 5×105 cells/mL로 분주하

여 37℃, 5% CO2 조건에서 3시간 동안 안정화 하였다. 그 후, 

가자 추출물을 1, 2 및 5 mg/mL 농도로 1시간 동안 전 처리

하였다. 그 후, TNF-α (10 ng/mL) 및 IFN-γ (10 ng/mL)

를 처리하여 세포를 24시간 동안 자극하였다. Cold PBS로 2회 

세척하여 세포만 남긴 후, 각 well당 1 mL의 Easy-BLUE 

용액을 넣어 세포막을 용해시킨 후 Total RNA를 추출하였다. 

1 μg의 RNA를 Rever Tra Ace qPCR RT Kit를 사용하여 

cDNA를 합성하였으며, SYBR Green Master Mix와 

StepOne™ RealTime PCR system (Applied Biosystem)을 

사용하여 Realtime reverse transcription-polymerase 

chain reaction (realtime RT-PCR)을 수행하였고, 

Housekeeping 유전자(GAPDH)를 이용하여 RNA 양을 보정

하였다. 표적 유전자는 특이적인 Primer를 주문제작하여 사용

하였다 (Table 1.)

Genes Direction Sequence (5′-3′) Annealing temperature (℃)

RANTES/CCL5 
Forward GAG TAT TTC TAC ACC AGT GGC AAG

63℃
Reverse TCC CGA ACC CAT TTC TTC TCT

GAPDH
Forward TGA TGA CAT CAA GAA GGT GGT GAA G

63℃
Reverse TCC TTG GAG GCC ATG TGG GCC AT

TARC/CCL17 
Forward ACT GCA CTC CTG GTT GTC CT

60℃
Reverse AAG GTT AGC AAC ACC ACG CC

MDC/CCL22 
Forward CAG CAC GAG GGA CCA ATG TG

60℃
Reverse CTT GGG GTC CGA ACA GAT GG

18S
Forward AAC CCG TTG AAC CCC ATT

60℃
Reverse CCA TCC AAT CGG TAG TAG CG

Table 1. Sequences of realtime RT-PCR primers.

4) Protein 추출 및 Western blot 분석

HaCaT 세포를 6 cm dish에 25×105 cells/mL로 분주하여 

37℃, 5% CO2 조건에서 3시간 동안 안정화 하였다. 그 후, 

가자 추출물을 1, 2 및 5 mg/mL 농도로 1시간 전처리하고 

TNF-α (10 ng/mL) 및 IFN-γ (10 ng/mL)로 세포를 15분 

동안 자극하였다. 그리고, Cold PBS로 2회 세척하여 세포만 

남긴 후, RIPA lysis buffe (1X RIPA buffer + Protease 

inhibitor, Phosphatase inhibitor)를 넣은 뒤 세포를 

harvest 하였다. 세포 단백질 추출을 위하여 4℃에서 2시간 

동안 Lysis 후, 원심분리하여 상층액을 이용하여 Bradford법

으로 단백질을 정량하였다. 동량의 단백질에 Sample buffer를 

넣은 뒤 98℃ Heating block에서 5분간 끓인 다음 샘플을 보

관하였다. 단백질 샘플을 8% SDS PAGE에 전기 영동한 후 

Membrane으로 옮겨 5% Skim milk가 함유된 PBST 

(PBS-Tween 20) 용액으로 상온에서 2시간 동안 Blocking 

하였다. phospho-STAT1 및 STAT1 분석을 위하여 1, 2차 

항체를 반응시켰다. 그리고 ECL detection 용액의 반응을 이

용하여 Chemidoc (Bio-rad, Hercules, CA, USA) 기기로 

단백질 발현 정도를 확인하였다.

5) 통계처리

모든 실험은 3회 이상 실시하였으며, SPSS 22.0 프로그램을 

사용하여 평균값과 표준편차 (Mean ± Standard deviation 

(S.D.))를 계산하였고, one-way ANOVA 분석을 실시하여 p

< 0.05에서 유의성이 있는 것으로 검증하였다.

Ⅲ. 결   과

1. 가자의 HaCaT 세포에 대한 세포독성

HaCaT 세포에서 가자의 세포독성 평가를 위하여 MTT 분

석법을 수행한 결과는 다음과 같다. 가자 추출물을 0.05, 

0.1, 1, 2, 5, 10, 20 및 50 mg/mL의 농도로 처리하여 24

시간 동안 배양 후, 세포 생존율을 관찰하였다. 가자 추출물의 

세포독성 평가 결과 10, 20, 50 mg/mL에서 유의성 있는 세포 

독성이 관찰되었으며(p < 0.05), 0.05, 0.1, 1, 2 및 5 mg/mL 

농도에서는 유의성 있는 세포 독성이 관찰되지 않았다(Fig. 1). 

따라서 이후 실험은 독성이 없는 상기 농도 범위에서 수행하

였다.

Fig. 1. Cytotoxic effects of Terminalia chebula (TC) in HaCaT cells. 
The cell viability was measured by MTT assay. HaCaT cells were
incubated with or without TC as indicated doses (0.05, 0.1, 1, 2, 
5, 10, 20 or 50 mg/mL) for 24 h. #p < 0.05 versus normal. The 
values are means ± S.D. of three independent experiments.
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2. 가자의 RANTES 생성에 미치는 영향

HaCaT 세포의 mRNA 수준에서 RANTES 생성에 대한 분석 

결과는 다음과 같다. 정상군과 비교하여 TNF-α 및 IFN-γ로 

자극한 대조군에서 유의성 있는 RANTES 생성이 증가하였다

(p < 0.05). 반면에 대조군과 비교하여 가자 추출물 1, 2 및 5 

mg/mL 처리 시 가자 농도 의존적으로 유의성 있게 감소하였

다(p < 0.05) (Fig. 2).

Fig. 2. Effects of TC on mRNA expression of RANTES chemokine
in HaCaT cells. 
HaCaT cells were pre-treated with TC (1, 2 or 5 mg/mL) for 1 h 
and incubation with TNF-α and IFN-γ (10 ng/mL) for 24 h. The 
mRNA levels of RANTES were measured by realtime RT-PCR. 
#p < 0.05 versus normal. ⁎p < 0.05 versus TNF-α + IFN-γ alone.
The values are means ± S.D. of three independent experiments.

3. 가자의 TARC 및 MDC 생성에 미치는 영향

HaCaT 세포의 mRNA 수준에서 TARC 및 MDC 생성에 

대한 분석 결과는 다음과 같다. 정상군과 비교하여 TNF-α 및 

IFN-γ로 자극한 대조군에서 유의성 있는 TARC 생성이 증가

하였다(p < 0.05). 반면에 대조군과 비교하여 가자 추출물 1, 2 

및 5 mg/mL 처리시 가자 농도 의존적으로 유의성 있게 감소

하였다(p < 0.05). 또한, 정상군과 비교하여 TNF-α 및 IFN-γ 

로 자극한 대조군에서 유의성 있는 MDC 생성이 증가하였으며 

(p < 0.05), 대조군과 비교하여 가자 추출물 1, 2 및 5 mg/mL 

처리 시 가자 농도 의존적으로 유의성 있게 감소하였다(p < 0.05) 

(Fig. 3). 

4. 가자의 STAT1 활성에 미치는 영향 

HaCaT 세포의 단백질 수준에서 STAT1 신호 전달 기전의 

인산화(Phosphorylation)에 대한 분석 결과는 다음과 같다. 

정상군과 비교하여 TNF-α 및 IFN-γ로 자극한 대조군에서  

Phospho-STAT1 신호 전달 기전이 증가하였다, 반면에 대

조군과 비교하여 가자 추출물 1, 2 및 5 mg/mL 처리시 가자 

농도 의존적으로 Phospho-STAT1이 감소하였다 (Fig. 4).

Fig. 3. Effects of TC on mRNA expression of TARC and MDC chemokines in HaCaT cells.
HaCaT cells were pre-treated with TC (1, 2 or 5 mg/mL) for 1 h and incubation with TNF-α and IFN-γ (10 ng/mL) for 24 h. The mRNA 
levels of TARC and MDC were measured by realtime RT-PCR. #p < 0.05 versus normal. ⁎p < 0.05 versus TNF-α + IFN-γ alone. The values
are means ± S.D. of three independent experiments.

Fig. 4. Effects of TC on TNF-α and IFN-γ induced STAT1 
phosphorylation in HaCaT cells. 
HaCaT cells were pre-treated with TC (1, 2 or 5 mg/mL) for 1 h
and incubation with TNF-α and IFN-γ (10 ng/mL) for 15 min. 
Phosphorylated and total expression of STAT1 and β-actin were
detected by Western blot analysis using specific antibodies. The
similar results were obtained from three additional experiments. 

IV. 고   찰

가자는 한의학에서 收斂, 장출혈, 치루 출혈, 지혈, 만성 후

두염, 후두결핵, 만성자궁염, 대하, 이질 등의 치료에 다양하게 

쓰이고 있다17). 가자는 또한 tannin이 많아서 수렴, 지사작용

이 있으며, 녹농균, 디프테리아균, 황색 포도상구균, 용혈성 

연괘상구균에 억제작용을 일으킨다고 보고되어 있다23,24). 또한, 

가자 과실의 메탄올 추출물은 인간(MCF-7) 및 마우스(S115) 

유방암 세포주, 인간 골육종 세포주(HOS-1)를 포함한 여러 

악성 암세포주의 성장 억제 활성 효과가 보고되었으며25), 가

자를 포함한 약용식물 추출물에서 항산화 효과 및 당뇨병 마

우스 모델의 혈당 수치의 감소 효과가 보고되었다26). 이 외에도 
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헬리코박터 파일로리균에 대한 항균 활성 효과27)와 항충제로서 

충치 예방효과28) 등 다양한 생리활성 효과를 가지고 있는 것

으로 보고되어 있지만, TNF-α 및 IFN-γ로 자극한 피부 염증 

억제 효과에 대한 연구는 보고되어 있지 않았다. 이에 본 연구

에서는 사람 피부각질형성세포인 HaCaT 세포의 TNF-α 및 

IFN-γ로 자극한 피부 염증 반응에서 가자 추출물의 STAT1 

신호전달 경로를 통한 케모카인 억제 효과에 대한 연구를 진

행하였다.

본 연구에서는 먼저 가자 추출물의 세포독성이 없는 유효 

농도를 설정한 후 실험을 진행하였으며, TNF-α 및 IFN-γ로 

자극한 피부 염증 반응에서 Th2 케모카인의 생성 억제효과를 

확인하였다. 피부 면역 반응은 병원성 미생물에 대한 숙주 방

어에 매우 중요하며 피부 면역계의 붕괴는 염증성 피부 질환을 

유도할 수 있다29). 피부 염증과 관련된 여러 세포 유형 중에서 

각질형성세포는 면역학적 반응의 주요 유도인자 및 표적으로서 

작용하며30), 각질형성세포는 염증 유발 인자 중 특히 케모카

인을 생성하여 피부 염증을 유도한다31). 케모카인 RANTES, 

TARC 및 MDC는 아토피 피부염을 포함한 피부 염증 유도에 

작용하는 것으로 많은 연구를 통하여 보고되어 있다5–8). 이전 

보고서의 결과와 일관되게 본 연구 결과는 TNF-α 및 IFN-γ

에 의한 자극이 HaCaT 세포에서 RANTES, TARC 및 MDC

의 생성을 현저하게 증가시키는 것으로 나타났다32). 반면에, 

가자 추출물의 처리는 TNF-α 및 IFN-γ 처리 대조군과 비교

하여 이들 케모카인의 생성을 모두 유의미하게 감소시켰다 

(Fig. 2, 3). 

RANTES는 피부 염증 반응 중 생성되는 케모카인으로 내피

세포 표면에 호산구 및 T 림프구의 이동과 접착 유도에 관여

하여 염증을 유발하며, 피부 염증 환자에서 증가되어 나타나 

피부 염증 관련 연구에 중요한 표적 분자로 인식되고 있다33,34). 

따라서 HaCaT 세포에서 TNF-α 및 IFN-γ로 유도된 피부 

염증 반응에서 RANTES의 생성에 대한 가자 추출물의 효과를 

확인한 결과 대조군에 비하여 가자 추출물 처리군에서 

RANTES의 생성이 억제됨을 확인할 수 있었다. 피부 염증 반

응시 RANTES의 생성 억제는 염증성 세포들의 침윤으로부터 

피부를 보호하고, 염증반응으로 인한 손상을 억제할 수 있다. 

이러한 결과는 가자 추출물이 피부 염증 관련 케모카인인 

RANTES의 억제를 통하여 피부 염증 반응 유도에 관여하는 

T 림프구와 염증성 세포의 이동과 침윤 억제에도 관여하여 각

질형성세포를 보호할 수 있을 것으로 판단된다. 또한, 피부 

염증시 발현하는 대표적인 Th2 chemokine인 TARC 및 

MDC는 CCR4를 경유하여 염증 부위로 Th2 림프구의 이동과 

침윤을 유도하여 염증 반응을 촉진하는 역할을 하며35), 염증성 

피부 질환 환자의 혈청에서 TARC와 MDC의 발현이 증가되어 

있는 것으로 보고되어 있다36,37). HaCaT 세포에서 TNF-α 

및 IFN-γ로 유도된 피부 염증 반응에서 TARC 및 MDC의 

생성에 대한 가자 추출물의 효과를 확인한 결과 대조군에 비

하여 가자 추출물 처리군에서 TARC 및 MDC의 생성이 억제

됨을 확인할 수 있었다. 많은 연구에서 TARC와 MDC가 피부 

염증 병인에 주요한 역할을 하고 있으며, HaCaT 세포에서 

TARC와 MDC의 생산 감소는 피부 염증 치료의 효과적인 표

적이 될 수 있다고 보고하였다38,39). 이러한 결과는 가자 추출

물이 피부 염증 관련 케모카인인 TARC 및 MDC의 억제를 통

하여 Th2 림프구의 이동과 침윤을 제한하여 피부 각질형성세

포를 보호할 수 있을 것으로 판단된다. 

STAT1 신호 전달 기전은 TNF-α 및 IFN-γ와 같은 다양한 

염증 자극에 활성화되는 중요한 전사 인자이다. JAK/STAT 

신호 전달 기전의 활성화는 TNF-α 및 IFN-γ로 매개 된 

HaCaT 세포에서 케모카인 및 사이토카인의 생성을 유도한다

고 보고되어 있다40). 또한, RANTES와 MDC의 촉진 유전자는 

STAT 및 NF-κB 결합 부위를 포함하기 때문에, 케모카인의 

생성은 STAT 및 NF-κB 경로의 활성화를 통하여 조절될 수 

있다41). 따라서 HaCaT 세포에 TNF-α 및 IFN-γ 자극으로 

유도된 STAT1 신호 전달 기전의 인산화에 가자 추출물의 영

향을 확인한 결과, pSTAT1의 발현이 대조군에 비하여 가자 

추출물에서 감소됨을 확인할 수 있었다. 이러한 실험결과는 

TNF-α 및 IFN-γ 자극에 의한 가자 추출물의 케모카인 생성 

억제가 STAT1 신호 전달 기전의 인산화를 억제함으로서 매개

되는 것으로 판단된다.

본 연구의 실험 결과, 가자 추출물은 HaCaT 세포에서 

TNF-α 및 IFN-γ로 유도한 피부 염증 반응에서 케모카인인 

RANTES, TARC 및 MDC의 생성을 유의하게 억제함으로서 

피부 각질형성세포를 보호할 수 있었으며 이러한 효과는 STAT1 

신호 전달 경로의 활성화 억제를 통하여 나타나는 것으로 사료

된다.

Ⅴ. 결   론

본 연구에서는 TNF-α 및 IFN-γ로 유도된 피부 염증 반

응에서 가자의 케모카인의 생성 억제 효과와 그 기전에 대하

여 확인하였으며, 다음과 같은 결론을 얻었다. 

1. 가자 추출물은 HaCaT 세포에서 TNF-α 및 IFN-γ로 

유도된 피부 염증 관련 케모카인인 RANTES를 유의하게 

억제하였다.

2. 가자 추출물은 HaCaT 세포에서 TNF-α 및 IFN-γ로 

유도된 피부 염증 관련 케모카인인 TARC 및 MDC를 

유의하게 억제하였다.

3. 가자 추출물은 HaCaT 세포에서 TNF-α 및 IFN-γ로 

유도된 pSTAT1 신호 전달 기전을 유의하게 억제하였다.

종합적으로 가자 추출물이 TNF-α 및 IFN-γ로 유도된 피

부 염증 반응의 케모카인 생성 억제 효과는 STAT1 신호 전달 

기전의 인산화 억제를 통하여 나타난 것으로 사료되며, 가자는 

피부 염증 완화 효과를 가지는 천연물 원료로서, 항염증 소재

로서 활용이 가능할 것으로 예상된다. 
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