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Abstract

Anti-inflammatory Effect of Chijagamchosi-tang Extract through 

Endocannabinoid system Control in Atopic Dermatitis

Ahn Sang Hyun1  Kim Ki Bong2,3,*

1Dept. of anatomy, College of Korean Medicine, Semyung University 
2School of Korean Medicine, Pusan National University 

3Dept. of Pediatrics, Pusan National University Korean Medicine Hospital

Objective
This study aimed to confirm the effect of Chijagamchosi-tang extract on skin damage recovery and inflammation 

relief in atopic dermatitis-induced mice through Endocannabinoid system (ECS) control.

Methods
In this study, we used 4-week-old NC/Nga mice which were divided into four groups: control, atopic dermatitis 

elicitated (ADEG), palmitoylethanolamide (PEA) treated after atopic dermatitis elicitation (PETG), and 

Chijagamchosi-tang extract treatment groups after atopic dermatitis elicitation (3GTG). Each group was assigned 10 

animals. After drug administration for 3 weeks following lipid barrier elimination, cannabinoid receptor (CBR) 1, 

CBR 2, 8-hydroxydeoxyguanosine (8-OXdG), cluster of differentiation (CD) 68, matrix metalloproteinase (MMP)-9, 

Fc ε receptor and substance P were observed to confirm the regulation of the ECS, macrophage and mast cell 

activities. 

Results
We found that CBR1, CBR2, and GPR55 showed higher positive reactions in the 3GTG group than in the 

ADEG and PETG. 8-OHdG, CD68, and MMP-9 positive reactions were significantly lower in the 3GTG group 

than in ADEG and PETG groups. Both the Fc ε receptor and substance P showed lower positive reactions in the 

3GTG compared to the ADEG and PETG. 

Conclusion
It was confirmed that the Chijagamchosi-tang extract can reduce the inflammation of atopic dermatitis by 

restoring the structural damage of the skin lipid barrier through ECS activity.
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Ⅰ. Introduction

피부는 인체 내부를 보호하고, 항원이나 감염원 같

은 외부의 위험인자 침입에 대한 방어기능을 담당한다
1,2). 표피는 각질세포, 각질세포외막, 각질세포간 지질

막, 각질교소체로 구성되며, 이를 통해 보호 장벽 기능

을 담당한다3). 각질세포의 단백질외막은 involucrin, 

loricrin, trichohyalin 같은 단백질 결합으로 형성되었으

며, 물리적 방어벽의 역할을 한다4,5). 각질세포의 지질

외막은 각질세포 사이 지질이 여러겹의 층상 구조를 

형성할 수 있도록 한다. 이러한 외막들이 완전한 피부 

장벽을 형성한다6).

아토피피부염 (Atopic Dermatitis)은 만성 염증성 피

부질환이며, 다양한 원인들이 복합적으로 작용하여 발

생한다7). 아토피피부염의 80% 이상이 대부분 5세 미

만의 소아에서 발병하여 소아의 유병률이 매우 높은 

질환이다8). 아토피피부염은 소아 때 발병하여 알레르

기 비염이나 천식 같은 알레르기 질환으로 발전되는 

경향이 높다. 따라서 발병초기에 치료, 관리, 위험인자

에 대한 회피 등이 중요하다. 

한의학에서는 태열 (胎熱)이 제대로 제거되지 못하

여 아토피피부염이 발생한다고 보았다9). 태열은 임산

부의 잘못된 식사나 생활습관으로 인해 신체 내에 축

적된 열이 태아에게 전달되어 생긴다. 출생 후 이 열이 

체표로 뿜어져나오면서 홍반이나 발진, 가려움 같은 

증상들을 일으킨다10). 따라서 아토피피부염 치료에는 

청열 효과가 있는 처방이나 한약재들이 임상 현장에서 

많이 사용된다11).

치자감초시탕 (Chijagamchosi-tang)은 치자 (Gardenia 

jasminoides Ellis), 감초 (Glycyrrhiza uralensis Fischer), 두

시 (Glycine max (L.) Merr.)로 구성되어져 있다. 치자시

탕에 감초를 추가한 처방이다. 치자시탕은 삼초 (三焦)

의 화사 (火邪)를 청해 (淸解)하고, 양혈 (凉血), 지혈 

(止血), 해독 (解毒)하는 효과가 있다. 여기에 감초를 추

가하여 치자시탕 증상과 함께 소기 (少氣)를 개선한다. 

치자와 두시는 청열해독하는 효과가 있어 피부의 염증

질환에 다양하게 연구되고 있다12,13). 

본 연구는 치자감초시탕 추출물의 Endocannabinoid 

system (ECS) 조절을 확인하고자 cannabinoid receptor 

(CBR) 1, CBR2, G protein-coupled receptors (GPR) 55를 

관찰하였다. 또한 염증 조절을 확인하고자 8-hydrox-

ydeoxyguanosine (8-OXdG), Cluster of Differentiation (CD) 

68, Matrix Metalloproteinase (MMP)-9을 관찰하였고, 

Mast cell 활성 조절을 확인하자 Fc ε Receptor, substance 

P를 관찰하였다. 이를 통해 치자감초시탕 추출물이 아

토피피부염의 염증을 완화시킬 수 있는 가능성을 보였

기에 보고하는 바이다.

Ⅱ. Materials and Methods

1. Materials

1) 실험동물

자바이오(대한민국)에서 분양 받은 태령 4주 Nc/ 

Nga계 수컷 생쥐를 무균사육장치내에서 2주일동안 적

응시킨 후 체중 15 ± 1 g 된 생쥐를 선별하여 사용하였

다. 대조군 (Ctrl), 아토피 피부염 유발군 (atopic derma-

titis elicitated group, ADEG), 아토피 피부염 유발 후 

palmitoylethanolamide (PEA) 투여군 (PEA treated group 

after atopic dermatitis elicitation, PETG), 아토피 피부염 

유발 후 치자감초시탕 투여군 (Chijagamchosi-tang (3G) 

treated group after atopy dermatitis elicitation, 3GTG)으

로 나누었으며, 각 군에 각 10마리씩 배정하였다. 동물

실험은 세명대학교 동물실험윤리위원회의 승인 (IACUC 

No. smecae–22-12-01) 후 실시되었고, 실험실 동물의 

관리와 사용에 대해서는 NIH 가이드라인에 따라 시행

되었다.

2) 치자감초시탕 추출물

치자감초시탕 36 g (치자 (Gardenia jasminoides Ellis) 

12 g, 감초 (Glycyrrhiza uralensis Fischer) 8 g, 두시 (Glycine 

max (L.) Merr.) 16 g)을 증류수 1000 ㎖에 넣고 3시간 

동안 전탕한 후 여과하였다. 그 여액을 rotary evaporator 

(Eyela, Tokyo, Japan)를 이용하여 50 ㎖으로 감압 ·농축

한 후 동결 건조하여 추출물 5.64 g (수득률 15.7%) 획

득하였다.

3GTG는 치자감초시탕 추출물 0.94 ㎎/㎏을 생리식

염수에 녹인 후 0.2 ㎖씩 3GTG에 아토피피부염 유발 

후 3주 동안 경구투여하였다. PETG는 대조약물로 사

용된 PEA (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO) 10 ㎎/㎏을 생

리식염수에 녹인 후 0.1 ㎖씩 아토피피부염 유발 후 3

주 동안 경구투여하였다.
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2. Methods

1) 아토피 피부염 유발과 치료약물 투여

생쥐 등쪽 부위 피부를 면도한 다음 계면활성제 

(surfactant)인 5% sodium dodecyl sulfate (SDS : Sigma, 

USA) 1 ㎖을 면봉으로 20회 문질러서 각질층의 lipid 

lamella를 제거한 후 D. pteronyssinus crude extract striper 

(100 ㎎, Biostir, Japan)를 3주 동안 주 3회씩 도포하여 

유발하였다.

2) 면역조직화학

피부는 vascular rinse와 10% 중성 포르말린용액 (neutral 

buffered formalin, NBF)으로 심장관류고정을 실시하였

다. 얻어진 등쪽 피부를 10% NBF에 실온에서 24시간 

동안 고정한 후 통상적인 방법으로 paraffin에 포매하고 

5 ㎛ 두께로 연속절편을 만들었다.

피부내 Endocannabinoid system (ECS)의 변화와 기전

은 항 CBR1, 항 CBR2, 항 GPR55을 이용하였으며, 산

화적 스트레스 유도 손상 조절은 항 8-OHdG, 대식세

포 활성 조절은 항 CD68, 부종유발변화는 항 Matrix 

Metalloproteinase (MMP)-9, 비만세포 활성은 항 Fc ε 

Receptor, 긁기행동 조절은 항 substance P 등의 항체를 

이용하여 면역조직화학적 염색을 실시하였다.

우선 피부절편을 proteinase K (20 ㎍ /㎖, Agilent 

Dako, Santa Clara, CA)에 5분 동안 proteolysis 과정을 

거친 후 1% fetal bovine serum (Sigma-Aldrich, St. Louis, 

MO)이 포함된 10% normal goat serum (Vector Lab, 

Burlingame, CA)에서 2시간 동안 blocking 반응시켰다. 

1차 항체인 mouse anti-CBR1 (1:100, Santa Cruz Biotec, 

Dallas, TX), mouse anti-CBR2 (1:50, Santa Cruz Biotec), 

mouse anti-GPR 55 (1:50, Abcam, USA), mouse an-

ti-8-OXdG (1:100, Santa Cruz Biotec), mouse anti-CD68 

(1:100, Santa Cruz Biotec), mouse anti-MMP9 (1:200, 

Santa Cruz Biotec), mouse anti-Fc ε Receptor (1:100, 

Santa Cruz Biotec), mouse anti-substance P (1:100, Santa 

Cruz Biotec)에 4 ℃ humidified chamber에서 72시간 동

안 반응시켰다. 2차 항체인 biotinylated goat anti-mouse 

IgG (1:100, Abcam)에 실온에서 24시간 link 하였고, 

avidin biotin complex kit (Vector Lab)에 1시간 동안 실

온에서 반응시켰다. 0.05% 3,3'-diaminobenzidine과 

0.01% HCl이 포함된 0.05 M tris-HCl 완충용액 (pH 

7.4)에서 발색시킨 후, hematoxylin으로 대조염색하

였다.

3) 영상분석

면역조직화학의 결과는 image Pro 10 (Media cy-

bernetics, Rockville, MD)를 이용한 영상분석을 통해 수

치화 (means ± standard error) 되었다. 각 군의 피부표본 

10개를 임의로 선정한 후 x200 배율에서 촬영한 다음 

positive pixels (intensity 80~100) /20,000,000 pixels로 

영상분석하였다.

4) 통계

통계는 SPSS software (SPSS 25, SPSS Inc., Chicago, 

IL)를 이루어졌으며, one-way ANOVA 시행을 통해 유

의성 (p < 0.05)을 검증하고, 사후 검증은 Tukey HSD를 

실시하였다. 

Ⅲ. Results

1. ECS 조절

아토피 피부염내 ECS 활성 변화는 면역조직화학적으

로 관찰하였다. CBR1은 아토피 피부염 유발 후 Ctrl 

(4,524 ± 234 / 20,000,000 pixel)에 비해 ADEG, PETG, 

3GTG 모두에서 CBR1 양성반응이 증가하였다. ADEG는 

Ctrl에 비해 370% 증가한 21,253 ± 1,216 / 20,000,000 

pixel로, PETG는 Ctrl에 비해 715% 증가한 36,892 ± 

1,362 / 20,000,000 pixel로, 3GTG는 Ctrl에 비해 

1,048% 증가한 51,920 ± 592 / 20,000,000 pixel로 측정

되었다. 3GTG의 CBR1 양성반응은 ADEG에 비해 

144%, PETG에 비해 41% 유의성 있게 증가하였다 

(Figure 1).

CBR2은 아토피 피부염 유발 후 Ctrl (7,407 ± 191 

/ 20,000,000 pixel)에 비해 ADEG, PETG, 3GTG 모두

에서 양성반응이 증가하였다. ADEG는 Ctrl에 비해 279% 

증가한 28,072 ± 1,059 / 20,000,000 pixel로, PETG는 Ctrl

에 비해 476% 증가한 42,699 ± 699 / 20,000,000 pixel

로, 3GTG는 Ctrl에 비해 653% 증가한 55,799 ± 1,329 

/ 20,000,000 pixel로 측정되었다. 3GTG의 CBR2 양성

반응은 ADEG에 비해 99%, PETG에 비해 31% 유의성 

있게 증가하였다 (Figure 1).

GPR55은 아토피 피부염 유발 후 Ctrl (5,307 ± 203 

/ 20,000,000 pixel)에 비해 ADEG, PETG, 3GTG 모두

에서 양성반응이 증가하였다. ADEG는 Ctrl에 비해 
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295% 증가한 20,940 ± 1,097 / 20,000,000 pixel로, 

PETG는 Ctrl에 비해 666% 증가한 40,669 ± 728 / 

20,000,000 pixel로, 3GTG는 Ctrl에 비해 874% 증가한 

51,664 ± 643 / 20,000,000 pixel로 측정되었다. 3GTG

의 GPR55 양성반응은 ADEG에 비해 147%, PETG에 

비해 27% 유의성 있게 증가하였다 (Figure 1).

2. 염증 조절

아토피 피부염내 염증 조절변화를 면역조직화학적

으로 관찰하였다. 8-OXdG는 Ctrl (4,365 ± 171 / 

20,000,000 pixel)에 비해 ADEG, PETG, 3GTG 모두에

서 양성반응이 증가하였다. ADEG는 Ctrl에 비해 

1,319% 증가한 61,942 ± 1,520 / 20,000,000 pixel로, 

PETG는 Ctrl에 비해 908% 증가한 44,013 ± 1,142 / 

20,000,000 pixel로, 3GTG는 Ctrl에 비해 735% 증가한 

36,449 ± 1,042 / 20,000,000 pixel로 측정되었다. 3GTG

의 8-OXdG 양성반응은 ADEG에 비해 41%, PETG에 

비해 17% 유의성 있게 덜 증가하였다 (Figure 2).

CD68는 Ctrl (4,984 ± 136 / 20,000,000 pixel)에 비

해 ADEG, PETG, 3GTG 모두에서 양성반응이 증가하

였다. ADEG는 Ctrl에 비해 912% 증가한 50,423 ± 854 

/ 20,000,000 pixel로, PETG는 Ctrl에 비해 712% 증가

한 40,480 ± 618 / 20,000,000 pixel로, 3GTG는 Ctrl에 

비해 473% 증가한 28,569 ± 532 / 20,000,000 pixel로 

측정되었다. 3GTG의 CD68 양성반응은 ADEG에 비해 

43%, PETG에 비해 29% 유의하게 덜 증가하였다 

(Figure 2).

MMP9는 Ctrl (7,897 ± 176 / 20,000,000 pixel)에 비

해 ADEG, PETG, 3GTG 모두에서 양성반응이 증가하

였다. ADEG는 Ctrl에 비해 1,047% 증가한 90,540 ± 

1,285 / 20,000,000 pixel로, PETG는 Ctrl에 비해 719% 

증가한 64,699 ± 970 / 20,000,000 pixel로, 3GTG는 

Ctrl에 비해 394% 증가한 39,044 ± 812 / 20,000,000 

pixel로 측정되었다. 3GTG의 MMP9 양성반응은 ADEG

에 비해 57%, PETG에 비해 40% 유의하게 덜 증가하

였다 (Figure 2).

3. Mast cell 활성 조절

아토피 피부염내 긁기 조절 변화를 Fc ε Receptor와 

substance P 항체를 이용한 면역조직화학적으로 관찰하

였다. 비만세포 활성 지표인 Fc ε Receptor 양성반응은 

Ctrl (7,053 ± 220 / 20,000,000 pixel)에 비해 ADEG, 

PETG, 3GTG 모두에서 증가하였다. ADEG는 Ctrl에 

비해 1,206% 증가한 92,132 ± 1,467 / 20,000,000 pixel

Figure 1. The activation of endocannabinoid system (ECS) in atopic dermatitis by palmitoylethanolamide (PEA)

and Chijagamchosi-tang (3G).

The expression of cannabinoid receptor (CBR) 1, CBR2 and G protein-coupled receptors (GPR) (arrow indicates light brown particle) was

significantly increased in PETG and 3GTG as compared with ADEG, the data of image analysis showed the same results 

(immunohistochemistry). Abbreviations. Ctrl, normal; ADEG, atopy dermatitis (AD) elicitate group; PETG, palmitoylethanolamide (PEA)

treated group after AD elicitation; 3GTG, Chijagamchosi-tang (3G) treated group after AD elicitation; EP, epithelium; DE, Dermis; Bar

size, 50㎛; 
*
, p < 0.05 compared with ADEG; 

#
, p < 0.05 compared with PETG.
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로, PETG는 Ctrl에 비해 872% 증가한 68,588 ± 1,108 

/ 20,000,000 pixel로, 3GTG는 Ctrl에 비해 471% 증가한 

40,283 ± 788 / 20,000,000 pixel로 측정되었다. 3GTG의 

Fc ε Receptor 양성반응은 ADEG에 비해 56%, PETG에 

비해 41% 유의성 있게 덜 증가하였다 (Figure 3).

Substance P 양성반응은 Ctrl (4,412 ± 151 / 20,000,000 

pixel)에 비해 ADEG, PETG, 3GTG 모두에서 증가하였

다. ADEG는 Ctrl에 비해 1,676% 증가한 78,372 ± 

1,014 / 20,000,000 pixel로, PETG는 Ctrl에 비해 889% 

증가한 43,623 ± 1,018 / 20,000,000 pixel로, 3GTG는 

Ctrl에 비해 588% 증가한 30,366 ± 915 / 20,000,000 

pixel로 측정되었다. 3GTG의 substance P 양성반응은 

ADEG에 비해 61%, PETG에 비해 30% 유의성 있게 

덜 증가하였다 (Figure 3).

Ⅳ. Discussion

치자감초시탕은 치자, 감초, 두시로 구성되어져 있

다. 치자는 치자나무 (Gardenia jasminoides Ellis) 또는 동

속식물의 성숙한 과실로서, 사화제번 (瀉火除煩), 양혈

해독 (凉血解毒), 청열이뇨 (淸熱利尿)하는 효능이 있

Figure 3. The activation of scratching in atopic dermatitis by PEA and 3G.

The expression of Fc ε Receptor and substance P (arrow indicates light brown particle) was remarkably decreased in PETG and 3GTG

as compared with ADEG, the data of these image analysis showed the same results (Fc ε Receptor and substance P immunohistochemistry).

Abbreviations same as Figure 1.

Figure 2. The activation of inflammation in atopic dermatitis by PEA and 3G.

The expression of 8-OHdG, CD68 and MMP9 (arrow indicates light brown particle) was remarkably decreased in PETG and 3GTG as

compared with ADEG, the data of these image analysis showed the same results (8-OHdG, CD68 and MMP9 immunohistochemistry). 

Abbreviations same as Figure 1.
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어, 황달, 소변불리 등에 사용된다12). 치자의 주요 활성

성분으로 이리도이드 배당체 (iridoid glycoside)와 cro-

cin 등이 있으며, 대표 성분인 geniposide는 항염증, 면

역조절, 항산화, 항종양 및 신경 보호 등의 약리학적 

활성이 보고되었다14). 두시는 콩과에 속한 1년생 본초

인 콩 (大豆, Glycine max Merrill)의 성숙한 종자를 삶아

서 발효시킨 것으로, 해표 (解表), 제번 (除煩), 선발울

열 (宣發鬱熱)한다. 콩에 함유된 isoflavone 중 하나인 

genistein은 항산화, 항염증, 항세포사멸 효과가 있으며
15), 여러 연구들에서 Th2 면역 조절 효과를 통한 염증

성 알러지 질환의 치료 효과를 보고하였다13,16,17). 감초

는 甘平無毒한 성미 (性味)로 윤폐 (潤肺), 조화제약 

(調和諸藥), 해독 (解毒), 화중완급 (和中緩急)하며, 항

염증 및 항알러지 작용이 있다. 감초의 성분인 glycyr-

rhizin, liquiritin, liquiritigenin, isoliquiritigenin는 항균

효과가 있다18,19).

Endocannabinoid system (ECS)은 기억, 사고, 운동, 통

각, 면역 등을 조절하는 생물학적 시스템이다. Cannabinoid 

receptors (CBRs), CBRs의 endogenous ligands, CB의 합

성 및 분해에 관여하는 효소로 구성된다20). 주요 CBR

은 CBR1과 CBR2이며, 최근 GPR55가 새로운 CBR로 

추가되어졌다21). ECS의 활성과 변화는 질환이나 장애

의 진행을 지연시키거나 감소시킬 수 있다22). 이러한 

ECS의 변화는 뼈, 근육, 면역계, 위장관, 신장, 피부, 중

추신경계, 심혈관계 등의 인체조직과 연결되어져 있다
23). 따라서 ECS가 제대로 작동하지 않으면 아토피피부

염 같은 피부장벽 이상이라는 병리적 문제가 생긴다24).

ECS는 피부에서 나타나는 다양한 변화에 관여한

다25). 표피의 각질세포에서 CB1, CB2, CBR55가 활성

화되면 각질세포의 증식과 분화를 억제하고26), 염증을 

유발하고27), 세포사멸 (apoptosis)를 유도한다28). 또한 

CB1와 CB2 receptor의 활성은 염증발생과 면역세포 침

투를 감소시킨다29). 따라서 ECS는 가려움증 같은 증상

을 억제시키고30,31), 피부에서 염증 반응을 조절한다. 

이러한 ECS의 작용 때문에 최근 ECS와 관련된 다양한 

연구들이 진행되고 있고, 새로운 치료법으로 대두되고 

있다29.32).

본 연구에서는 3GTG의 CBR1의 양성반응은 ADEG

에 비해 144%, PETG에 비해 41% 유의하게 증가하였

고, CBR2의 양성반응은 ADEG에 비해 99%, PETG에 

비해 31% 유의하게 증가하였다. 이러한 결과는 치자감

초시탕 추출물이 CBR1, CBR2, GPR55와 같은 ECS 구

성 요소의 생성을 증가시킨다는 것을 의미한다. 치자

감초시탕 추출물이 ECS에 관여하여 아토피피부염의 

증상을 완화시킬 수 있는 가능성을 제시한다.

아토피피부염 환자는 IgE의 분비가 증가한다. IgE의 

분비는 mast cell의 탈과립화 (degranulate)를 유도하여 

탈과립세포의 침착을 증가시킨다. 비만세포는 세포 표

면에 Fc ε receptor를 발현하고, IgE와 항원들이 이 수용

체와 결합하면 비만세포가 활성화되면서 탈과립화가 

진행된다. 탈과립화가 되면 활성화된 비만세포는 hista-

mine, serotonin, substance P, matrix metalloproteinase 9 

(MMP-9) 등의 염증성 매개물질을 분비하여 염증반응

을 유도한다33). MMP-9은 cytokines과 같은 자극에 의하

여 합성되고 분비되어 세포구조를 변화시킨다34). 또한 

기저막을 파괴하여 염증과 관련된 세포들의 이주를 용

이하게 한다35,36). CD68은 대식세포 및 단핵구에서 발

현되는 단백질이며, 염증질환과 면역질환에서 면역세

포의 활성화와 염증 정도를 평가하는 지표이다. 아토

피피부염에서 나타나는 피부 염증은 각질세포의 증식

과 염증성 cytokine의 과발현으로 유발되며, 이는 CD68 

활성과 연관되어 있다37).

8-OXdG는 피부염유발로 인한 산화적 스트레스 손

상 정도를 보여주는데, 본 연구에서 8-OXdG 양성반응

은 3GTG가 ADEG와 PETG에 비해 유의하게 덜 증가

하였다. CD68와 MMP-9의 양성반응 역시 3GTG가 

ADEG와 PETG에 비해 유의하게 덜 증가하였다. 이러

한 결과들은 치자감초시탕 추출물이 ECS 조절을 통하

여 비만세포의 탈과립화를 억제시키고, 염증성 매개물

질의 분비를 조절하여 염증 발생을 감소시킬 수 있음

을 의미한다.

가려움은 아토피피부염의 주요 증상 중 하나이며, 

환자가 가장 많이 호소하는 증상이다. 이 가려움은 IgE

에 의해 Mast cell의 탈과립화에서 시작된다38). 비만세

포 표면의 수용체에서 IgE와 항원이 결합하면 비만세

포가 활성화된다. 이 과정에 관여하는 물질 중 하나가 

Fc ε Receptor이다. 활성화된 비만세포는 염증성 매개

물질을 분비하여 염증반응을 일으킨다. Substance P는 

염증성 매개물질 중 하나로서, cytokine의 분비를 조절

한다. 또한 Substance P는 혈관을 이완시켜 투과성을 증

가시키고, histamin 분비를 유발하여 염증반응을 촉진

하고, 가려움을 유발한다. 따라서 Substance P는 염증이

나 가려움의 변화를 보는 연구에서 간접적인 지표로 

많이 활용된다.

본 연구에서는 치자감초시탕 추출물이 ECS 조절을 

통하여 비만세포의 활성을 억제함을 확인하고자 Fc ε 
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Receptor의 양성반응을 관찰하였다. Fc ε Receptor 양성

반응은 3GTG가 ADEG에 비해 56%, PETG에 비해 

41% 유의하게 덜 증가하였다. 또한 비만세포에서 방출

되는 염증 매개물질를 억제함을 확인하고자 Substance 

P의 양성반응을 관찰하였다. Substance P의 양성반응은 

3GTG가 ADEG에 비해 61%, PETG에 비해 30% 유의

하게 덜 증가하였다. 이러한 결과는 치자감초시탕 추

출물이 비만세포의 탈과립화를 억제시켜서 가려움 발

생을 감소시킬 수 있음을 의미한다.

결론적으로 본 연구에서 치자감초시탕 추출물은 

CBR1, CBR2, GPR55와 같은 ECS의 구성 인자들을 변

화시켰다. 치자감초시탕 추출물은 8-OXdG, CD68, 

MMP-9의 변화를 통해 염증반응을 억제시킬 수 있는 

가능성을 제시하였다. 또한 Fc ε Receptor, Substance P

의 변화를 통해 피부 가려움을 완화시킬 수 있는 가능

성도 보여주었다. 이러한 결과로 볼 때, 치자감초시탕 

추출물은 ECS 개입을 통해 아토피피부염 증상을 완화

시킬 수 있을 것으로 기대된다. 다만 이 연구는 동물실

험에서 제한적으로 진행된 연구이고, ECS 작용기전을 

명확하게 밝히지 못하였다. 따라서 우리는 향후 추가

적인 연구가 필요하다고 생각한다. 

Ⅴ. Conclusion

본 연구는 치자감초시탕 추출물의 CB1, CB2, GPR55

를 통한 ECS 조절과 8-OHdG, CD68, MMP-9 변화를 

통한 염증 조절, Fc ε receptor, Substance P 변화를 통한 

Mast cell 활성 조절을 관찰한 결과 다음과 같은 결과를 

얻었다.

1. CBR1의 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비해 

144%, PETG에 비해 41% 유의하게 증가하였다.

2. CBR2의 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비해 

99%, PETG에 비해 31% 유의하게 증가하였다.

3. GPR55의 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비해 

147%, PETG에 비해 27% 유의하게 증가하였다.

4. 8-OXdG 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비해 41%, 

PETG에 비해 17% 유의하게 덜 증가하였다.

5. CD68의 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비해 43%, 

PETG에 비해 29% 유의하게 덜 증가하였다.

6. MMP-9의 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비해 57%, 

PETG에 비해 40% 유의하게 덜 증가하였다.

7. Fc ε receptor의 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비

해 56%, PETG에 비해 41% 유의하게 덜 감소하

였다.

8. Substance P의 양성반응은 3GTG는 ADEG에 비해 

61%, PETG에 비해 30% 유의하게 덜 감소하였다.
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