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BALB/c 마우스에서 Ovalbumin으로 유발된 아토피피부염 양 병변에 
Dehydroepiandrosterone의 경구투여가 미치는 영향
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Effect of DHEA Ingestion on Atopic Dermatitis-like Lesion in BALB/c Mice Sensitized by Ovalbumin

June-Ho Won1, Seong-Jin Kim1, Inseon S. Choi2 and Young-Ho Won1

Departments of 1Dermatology, 2Allergy, Chonnam National University Medical School, Gwangju, Korea

Background: Atopic dermatitis (AD) is a chronic cutaneous 
inflammatory disorder. Dehydroepiandrosterone (DHEA) is 
a sex hormone normally secreted from the adrenal gland 
and is used to treat various disorders. It decreases in the 
serum of AD patients and is known to attenuate dust mite- 
induced airway allergic responses associated with reduced 
Th2 cytokine. 
Objective: The authors attempted investigate the effect of 
DHEA on AD-like skin lesions by reviewing the cytokine 
profile and specific IgE production in BALB/c mice 
sensitized with ovalbumin (OVA). 
Method: Mice were sensitized by intraperitoneal injection 
of OVA, followed by epicutaneous sensitization for 5 
weeks. DHEA was given by the oral route. After all mice 

were sacrificed at the end of the experiment, skin, spleen 
tissue and blood were harvested.
Result: Gross and histological examinations of skin lesions 
showed inflammation. The severity was mild or absent in 
DHEA-ingested mice and the number of inflammatory cells 
was significantly reduced. The IL-5 levels in the cultured 
splenocytes significantly decreased in the sensitized mice 
than in the control group. The IFN-γ/IL-5 ratio signifi-
cantly increased in the sensitized mice.
Conclusion: DHEA ingestion may suppress OVA-induced 
AD-like skin lesions and prevents the cytokine production 
of Th2 cells. (Korean J Asthma Allergy Clin Immunol 
2009;29:269-276)
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서      론

  아토피피부염은 심한 가려움증을 동반하는 만성 재발성 

피부염증 질환이다. 그리고 면역기전과 관련된 습진성 질환

으로 간주되지만, 피부장벽기능의 장애, 알레르기 반응, 유전

학적 경향이 관련된 복합적인 질환이다. 그러나 아토피피부

염에 대한 근본적인 원인과 치료는 아직 확실치 않으며, 특

히 아토피피부염에 대한 다양한 치료가 개발되고 있지만, 아

직 어떠한 것도 만족스러운 것은 없다.
1) 

  Dehydroepiandrosterone (DHEA)은 부신에서 분비되는 성 호

르몬으로서 말초에서 androgen과 estrogen으로 변하여 작용하

여 노화, 만성질환, 골다공증 등에 이로운 효과를 보인다.
2,3)

 

이 외에도 DHEA는 T helper (Th) 1과 Th2 림프구 관련 사이토

카인의 생산에 관여하여 알레르기, 자가면역질환에서도 질

병의 발생과 악화를 억제 또는 방어 한다는 많은 보고가 있

다.
3-7)

 일부에서는 아토피피부염과 천식, 만성 담마진 환자 

등에서 DHEA의 혈중 농도가 저하되어 있다는 보고도 있

다.
8,9) 

  대표적 알레르기 질환인 천식의 동물실험에서 Yu 등
6)은 

집먼지 진드기에 의해 유발된 호흡기 알레르기 반응이 

DHEA에 의하여 완화되며 그 정도는 Th2 사이토카인 감소에 

비례한다고 하였다. 또 다른 최근의 연구는 BALB/c 쥐에서 

BCG와 DHEA의 처치에 의해 기관지 과민성이 감소하며 감

소 정도에 비례하여 Th2 사이토카인의 생성이 억제됨을 관

찰하였다.
10) 그러나 아토피피부염을 대상으로 DHEA에 대한 

연구는 매우 적으며, 제한되어있다. Sudo 등
11)은 환경의 변화

에 의하여 아토피피부염이 유발되는 NC/Nga 마우스에서 
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Fig. 1. Schematic representation of the study design and 

schedule. OVA = ovalbumin; DHEA = dehydroepiandrosterone.

DHEA가 혈중 총 IgE와 IL-6의 증가를 완화시킨다고 하였으

나, 아직까지 경피 감작으로 유발된 아토피피부염을 대상으

로 DHEA의 효과가 연구된 바는 없다. 아토피피부염의 동물

실험 방법은 다양하지만, 특징적인 Th2 면역반응과 습진양 

병변을 일으킬 수 있는 간편한 방법 중 가장 적합한 것은 경

피 감작법이다.
12) 따라서 저자들은 BALB/c 생쥐를 이용하여 

유발된 아토피피부염에서, DHEA가 피부 병변 발생에 미치

는 효과 및 Th1과 Th2 사이토카인, 그리고 특이 IgE의 생산에 

미치는 효과를 보고자 연구를 시행하였다. 

대상 및 방법

1. 실험동물과 DHEA의 투여 

  생후 6주된 암컷 BALB/c 마우스(대한 BioLink, 음성, 한국)

를 구입하여, 전남대학교 의과학연구소 동물 사육실에서, 전

남대학교 의과학연구소 연구심의회의 규정에 따라 사육하여 

연구에 사용하였다. 실험동물은 3개의 집단으로 구분하였다. 

즉 대조군, 피부염 유발군, 피부염 유발군에서 DHEA 복용한 

3군으로 구분하고 각 집단에 5마리씩 분배하였다. DHEA 복

용은 다음과 같이 하였다. 표준사료에 DHEA (Sigma-Aldrich, 

St. Louis, USA)를 혼합하여 복용 시켰으며, 농도는 이전 실험

의 결과에 근거하여, DHEA 0.01% (w/w)로 하였다.
10) 예비실

험에서 대조군과 DHEA 투여군 모두 1일 먹는 사료의 양이 

평균 3.53 g으로 차이가 없었으며, 대상 동물의 평균 체중은 

17.8 g이었고 0.01% DHEA 투여군의 DHEA 1일 섭취량은 약 

20 mg/kg이었다. 그리고 표준사료에 혼합된 DHEA를 섭취한 

집단과 그렇지 않은 집단 사이에 몸무게의 유의한 차이가 없

었다. 

2. Ovalbumin (OVA)와 경피 감작에 의한 피부염 유발  

  Ovalbumin에 의한 피부감작은 복강 내 주사와 병용하여 실

험 종료 시까지 시행하였으며, 전반적인 감작일정은 Fig. 1과 

같다(Fig. 1). Ovalbumin (Grade V; Sigma-Aldrich, St. Louis, USA) 

20μg과 2.25 mg aluminum hydroxide (Imject Alum; Pierce 

Biotechnology, Rockford, USA)을 포함한 200μg 수용액을 3군

의 쥐에 1주 간격으로 3차례 복강 내에 주사하였다. 이후 5주

간 Wang 등
12)의 방법에 따라 피부감작을 시행하였다. 약술하

면, 전기면도기로 쥐 등쪽의 피부털을 깎은 후에 면도한 부

위에 항원이 잘 흡수되도록 Durapore
Ⓡ (3M, Maplewood, USA)

로 3회 스트립핑하여 잔털을 제거하고 손상을 만들었다. 위

의 과정을 거친 마우스의 등 피부에, 정상 생리식염수 100 

μL 당 100 mg OVA을 녹여서 20 mM OVA 용액을 흡수시킨 

1×1 cm
2 크기의 소독된 거즈를 TegadermⓇ (Johnson and 

Johnson Medical Inc., Arlington, USA)을 이용하여 부착시켰다. 

이 과정을 1주에 2차례씩 시행하였다. 

3. 피부의 육안 및 조직학적 연구 

  실험의 종료 시점에 모든 쥐를 ethyl ether (Mallinckrodt 

Baker, Phillipsburg, USA)로 흡입 마취를 시킨 후 육안 관찰을 

위해 사진촬영을 하고 피부조직 시료를 2군데에서 채취한 

후 심장 천자를 통해 채혈하여 희생시켰다. 피부 조직 채취

는 등의 첩포 부착 부위와 첩포 부위 가장자리에서 5 cm 이

상 거리가 있는 정상 피부에서 각각 시행하였다. 사진을 이

용하여 2명의 평가자가 피부염의 중등도에 대해 평가하였으

며 일치하지 않을 때에는 제3의 평가자에게 의뢰하였다. 채

취한 조직은 10% buffered formalin에 고정하고, 파라핀에 포매

(embedding)하였다. 4μm 두께로 절편을 만들고 hematoxylin & 

eosin (H&E) 염색을 시행하였다. 염증세포 침윤의 정도를 측

정하기 위하여 400배율에서 5군데를 선정하여 모든 염증세

포를 세어, 필드 당 세포 수(cells/HPF)를 평균과 표준편차로 

표현하였다. 

4. 사이토카인 및 OVA 특이 IgE 측정

  실험 종료 시에 채취한 혈액에서 분리한 혈청과, 비장을 

적출하여 얻은 염증세포에서 사이토카인 분비를 측정하였

다. 비장 조직은 Rosewell Park Memorial Institute-1640 (Bio-

Whittaker, Walkersville, USA), 10% fetal bovine serum (FBS; 

BioWhittaker), 1% penicillin-streptomycin-amphotericin B mixture 

(BioWhittaker)로 이루어진 배양액에서 조직을 수술용 칼로 

찢어 채취하였다. 이 조직을 세포농도가 1×10
6 cell/mL가 되도

록 배양한 후 concanavalin A (Sigma-Aldrich) 2.5μg/mL로 자극

한 다음 48시간 배양시켰다. 이 상층액을 −70oC에서 보관 

후 ELISA kit (BioSource International, Camarillo, USA)를 이용하

여 IFN-γ, IL-4, IL-5를 정량하였다. 

  혈청의 OVA 특이 IgE의 측정을 위해 실험종료 시기에 채

취한 혈액을 2,000 rpm으로 약 10분간 원심 분리한 다음 혈청

을 얻어 −20oC 이하에서 냉동보관 하였다. ELISA Plate 

(Maxisorp
TM; Nunc, Roskilde, Denmark)에 20μg/mL 농도로 
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Fig. 2. Photographs of the mice at the end of experiment. Oozing and crusted skin lesion were formed on the patch area in all mice 

of group B (dermatitis induced group), however the skin lesions were mild or absent in both group C (DHEA ingested group) and normal 

control (group A).
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Fig. 3. Histopathology of the mice skin at the end of experiment (H&E ×40). (A, D) Normal control, (B, E) Dermatitis induced group, 

(C, F) DHEA ingested group. Specimens from patch applied area showed acanthosis and hyperkratosis in the epidermis, dense 

inflammatory cell infiltrate and extravasated red blood cells in the dermis (A∼C). Severe inflammatory signs were observed in the sensitized 

skins (B) which it is significantly decreased in DHEA ingested mice skin (C). The skin biopsy taken from outside of the patch (D∼F) 

showed milder inflammatory findings compared to the sensitized sites (A∼C). 

OVA을 녹인 carbonate/bicarbonate 완충액(pH 9.5)을 100μL씩 

분주하여 4
oC에서 12시간 이상 부착시켰다. 그 후 phosphate 

buffered solution with tween 20 (PBST)로 3회 세척한 다음, 혈청

을 PBST에 1：20으로 희석하여 micro-ELISA plate의 각 well에 

100μL씩 분주하여 36oC에서 2시간 반응시켰다. 다시 plate를 

꺼내서 PBST로 3회 세척 후 PBS에 1：100으로 희석된 

peroxidase conjugated anti-mouse IgE (Sigma-Aldrich)를 micro- 

ELISA plate의 각 well에 100μL씩 분주한 후, 37oC에서 2시간 

반응시켰다. 그 후 다시 PBST로 3회 세척한 다음 ortho-

phenylene-diamine (Sigma-Aldrich)을 기질로 하여 20분 발색시

킨 후 2.5 M 황산으로 발색반응을 정지시켜 ELISA reader 

(Thermo; Molecular Devices, Menlo Park, USA)로 492 nm 흡광도

를 측정하였다. 각 쥐에서의 OVA 특이 IgE 값은 ELISA 단위 

(EU/mL)로 나타냈는데, 표준혈청은 5마리의 BALB/c 생쥐를 

대상으로 하여 OVA 20μg과 aluminum hydroxide 2.25 mg을 

0, 3, 6주째 3회 피하주사하고 7주째에 생쥐의 혈청을 얻어 

측정한 OVA 특이 IgE 흡광도 값을 임의로 2,000 EU/mL로 정

하였으며, 이 값과 비교하여 각 쥐에서의 OVA 특이 IgE 값을 

계산하였다.

  통계학적 처리는 마이크로소프트사 엑셀 프로그램을 이용

하여 평균과 표준편차를 구하였으며, student t-test를 시행하

여, 유의수준을 P<0.05로 하였다. 
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Fig. 4. The graph for IFN-γ/IL-5 ratio in the supernatants of 

cultured splenocytes. Group A = normal control; Group B = der-

matitis induced group; Group C = DHEA ingested group; *P< 

0.05 compared with group A; 
†
P<0.05 compared with group B.

Table 1. Number of inflammatory cells in the biopsy specimen

Group A Group B Group C

Patch area 225.5±49  342.7±60*  220.7±50
†

Outside of patch 134.3±19 145.5±56 163.8±19

Cells per 400× field, Mean±SE; Group A = normal control; Group 

B = dermatitis induced; Group C = DHEA ingested. *P<0.05 

compared with group A; 
†
P<0.05 compared with group B.

Fig. 5. The graph of ovalbumin- specific IgE concentration 

(EU/mL) in group A (normal control), group B (dermatitis induced 

group), and group C (DHEA ingested group). *P<0.05 compared 

with B.

결      과

1. 육안적 관찰 

  정상군(Fig. 2A)에서는 육안적으로 보이는 피부염은 관찰

되지 않았으며, 피부염 유발군(Fig. 2B)은 항원 첩포 부착 부

위에 삼출물과 딱지가 덮여있었으며, 일부에서는 미란 또는 

표재성 궤양을 보였다. 반면에 DHEA 0.01%를 섭취하면서 

감작을 일으킨 DHEA 섭취군에서는 4개의 실험 동물의 첩포 

부위에서 유의한 피부염 소견을 관찰하지 못했으며 1개의 

개체에서는 피부염 유발군에 비해 현저히 감소된 피부의 염

증 소견을 보였다(Fig. 2C). 

2. 조직학적 양상

  피부염 유발군의 쥐들에서 경피 감작을 시행한 첩포 부위

의 피부생검 조직은 심한 염증 소견을 보였다(Fig. 3). 상피에

서 극세포증(acanthosis)과 과각화증이 현저한 만성 피부염의 

소견과 표피 내 세포침윤과 해면화(spongiosis)가 현저한 급성 

피부염의 소견이 모두 관찰되었다. 진피 역시 혈관의 확장, 

부종, 적혈구 삼출(extravasation), 다양한 정도의 염증세포 침

윤을 보였다. 염증세포는 주로 단핵구로 구성되어 있었으며, 

심한 경우에 섬유화도 관찰되었다(Fig. 3B). DHEA 섭취군에

서는 유의하게 저하된 염증 소견을 보였다(Fig. 3C). 400배 현

미경으로 집계한 평균 염증세포의 수는, 정상군이 225.5±49 

cells/ HPF인 반면에 피부염 유발군에서는 342.7±60 cells/HPF

로 유의한 증가를 보였다. 그리고 DHEA 섭취군에서는 

220.7±50 cells/HPF로 염증세포의 침윤이 의의 있는 감소를 

보였다(Table 1).

  첩포가 부착된 주변부의 생검에서는 전반적으로 염증세포

가 크게 감소되어 있었다. 피부염 유발군의 일부에서는 심한 

진피 혈관의 확장 및 부종 소견을 보였다. 염증세포의 수는 

정상군(134.3±19)보다 피부염 유발군(145.5±56)과 DHEA 섭

취군(163.8±19)에서 각각 평균값의 증가를 보였으나, 통계적

인 차이를 보이지는 않았다. 

3. 사이토카인 생산과 혈청 OVA 특이 IgE 측정

  비장세포의 배양에 concanavalin A (2.5μg/mL)자극 후 측정

한 INF-γ는 정상군이 649.1±31.1 pg/mL인데 반하여 피부염 

유발군(413.3±65.1 pg/mL)과 DHEA 섭취군(406.4±46.9 pg/mL)

에서 각각 유의한 감소를 보였다. 

  IL-5는 정상군의 54.5±20.6 pg/mL와 비교할 때 피부염 유발

군에서 104.6±35.2 pg/mL로 통계적 유의한 증가를 보였다(P< 

0.05). DHEA 섭취군에서는 50.9±23.2 pg/mL로 정상군과 유사

한 수치를 보였으며, 피부염 유발군에 비하여 의미있는 감소

를 보여 DHEA가 IL-5의 감소에 관여함을 시사하였다.

  IL-5에 대한 IFN-γ의 비는 정상 대조군(10.73±2.9)에 비해 

피부염 유발군(2.57±0.7)에서 의미있게 감소되어 있었다(Fig. 

4). DHEA 섭취군에서는 6.61±2.6으로 피부염 유발군에 비해 

IFN-γ/IL-5의 값이 감소되어 있었다. Concanavalin A 자극 전

의 상층액과 혈청 내의 사이토카인은 지나치게 소량이어서 
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정량하지 못하였다.

  혈청의 OVA 특이 IgE (Fig. 5)는 정상에서 125.9±40 EU/mL

인데 반하여, 피부염 유발군에서 165.9±23 EU/mL로, 증가소

견을 보였으나, 의미 있는 차이는 아니었다. DHEA 섭취군은 

98.7±27 EU/mL로 피부염 유발군에 대하여만 유의하게 감소

하였다.

 고      찰

  습진의 대표적 질환인 아토피 피부염은 병인 및 예후가 불

분명하며 치료결과 역시 만족스럽지 못하다.
1,13)

 DHEA와 그 

활성 대사물인 DHEA sulfate (DHEAS)는 약한 androgenic 활성

도를 띄며, 혈중에서 가장 높은 농도의 부신 호르몬이다.
3) 이

들이 작용하는 조직의 말초에는 각각의 고유한 전환효소와 

수용체가 존재하여 각각 특이적인 생물학적 효과를 보이며 

피부의 다양한 조직들도 호르몬에 따라서 구조 및 생리적인 

변화가 서로 다르게 나타난다.
14,17)

  사람에서 DHEA 투여 시 얻어지는 효과는 다양하게 연구

되어 보고되어 있으며 현재에도 지속적으로 연구되고 있

다.
15,16,18) 최근 연구에서 Matsuda 등19)은 DHEA 전처치를 시행

한 동물실험에서 패혈증으로 억제된 toll-like receptor (TLR)-2

와 TLR-4 발현이 정상적으로 복구되는 것을 관찰하여, 

DHEA가 선천면역의 증강에도 관여 할 것이라고 주장하였

다. 이와 같이 DHEA와 DHEAS의 임상적 기능은 다양하게 

알려져 있지만 정확한 작용기전은 아직은 확실치 않다.
20)

  DHEA를 비롯한 성호르몬은 면역기능과 염증에 중요한 역

할을 하지만, 면역세포들의 사이토카인 분비와 면역반응에 

미치는 효과 및 기전은 아직도 많은 연구가 이루어지고 있는 

분야이다. 생리적으로 분비되는 수준의 적은 양의 gucocor-

ticoids는 마우스 T세포의 IL-4의 분비를 항진시키고 IL-2의 분

비를 감소시키는 Th2 사이토카인 유도작용을 하지만, 고농

도의 DHEA 또는 DHEAS 투여는 항원이나 mitogen에 대한 림

프구의 IL-2의 분비를 증가시켜 glucocorticoid에 의한 IL-2 분

비 억제를 정상화 시킨다.
7,21)

 사람의 말초혈액 단핵구의 사

이토카인의 분비도 호르몬의 영향을 받으며, 특히 IFN-γ의 

분비는 DHEAS의 농도와 밀접한 관련을 보인다.
8) 

  본 실험과 같은 BALB/C 마우스를 이용한 실험에서 Araghi 

등
22)은 DHEA가 leukemia retrovirus 감염 쥐에서, IL-2와 IFN-γ 

감소를 방지하고, IL-6와 TNFα의 분비를 억제하는 등 비정

상적인 사이토카인 분비를 예방하며, 정상에서도 IL-2와 

IFN-γ의 생산을 항진 시킨다고 하였다. 이러한 결과는 피부

염을 유발한 군보다 DHEA를 복용한 군에서 IFN-γ의 감소

폭이 줄어든 본 실험의 결과와 유사하다.

  쥐의 비장에 DHEA를 처리한 후 in vitro로 관찰한 실험에

서는 mitogen에 의해 유발되는 IL-1과 IL-2, IFN-γ 등의 Th1 

사이토카인의 분비를 의의 있게 억제하며, 고농도에서 Th2 

사이토카인인 IL-10의 생산을 증가시켰으나 IL-4, TNF-α, 

IL-6 등에는 영향이 없었다.
24,25) 즉 DHEA는 일부 Th2 사이토

카인의 생산은 증가시키는 반면, Th1 반응과 전염증성 사이

토카인들은 억제 하였는데 본 실험의 IFN-γ/IL-5 값 감소와 

다른 결과를 보인 것이다. 이러한 차이는 in vitro로 고농도 

DHEA를 처리하여 시행한 실험이기 때문에 발생한 것으로 

보인다.

  다른 연구에서는 남성 아토피피부염 환자 47명에서 DHEA

의 혈청치가 같은 집단의 정상 남자에 비하여 의의 있게 감

소되었음을 확인하였고, DHEA 처치를 시행한 인간 말초혈

액의 단핵구에서 concanavalin-A에 의한 IL-4와 IL-5의 생산이 

억제됨을 보고하였다.
26,27) 즉, DHEA의 감소가 이들 아토피

피부염 환자에서 IgE의 생산과 호산구의 증식에 관여하는 중

요한 인자가 되었을 것으로 생각된다. 그렇기 때문에 DHEA

를 섭취한 감작된 쥐의 비장세포에서 concanavalin-A의 자극

에 의한 IL-5의 생산이 감작만을 시행한 실험군에 비해 크게 

억제되고 INFγ는 유의하게 증가한 것으로 보인다.

  아토피 질환은 면역병리기전에 있어서, 우세한 Th2 면역

반응의 결과로서 발생하며, 우세한 Th1 면역반응으로 발생

되는 tuberculin 양성반응이 높을수록 소아의 아토피 질환의 

발생빈도가 낮다.
28) 따라서 아토피 질환의 면역학적인 불균

형을 수정하기 위하여, Th1 림프구의 반응을 유도하는 

Mycobacterium 감염과 BCG (Bacillus Calmette-Guerin) 주사의 

유용성에 대한 여러 연구가 시행되었다. DHEA 역시 사이토

카인의 분비에 많은 영향을 주기 때문에, 아토피 질환에서 

그 유용성에 대한 연구가 많다. 암컷 BALB/c 마우스에서 집

먼지 진드기로 유발된 알레르기 천식 모델에서, DHEA가 

Th2 면역반응을 억제하고 천식을 완화시킨다고 하였다.
6) 최

근에 저자들도 BALB/c 마우스에서 난황의 피하주사로 천식

을 유도한 후에, 면역조절 작용을 가진 BCG와 DHEA를 각각 

투여하였을 때는 의미있는 억제작용을 발견하지 못하였으나 

동시에 투여할 때 기관지 과민성이 억제됨을 보고하였다.
29) 

  사람의 아토피피부염의 연구에는 BALB/c, NC/Nga, C3H/ 

HeJ, C57BL/6 마우스 등의 다양한 동물 모델들이 이용된

다.
19-22) 이들 동물에서 외부환경의 변화, 또는 난황, 집먼지진

드기 등의 항원, Glutathion S-transferase, CpG oligodeoxynu-

cleotide 등의 복강 내 또는 피하 주사로 유발된다. 본 실험에

서도 사용한 경피감작(epicutaneous sensitization)은 Wang 등
30) 

이 1996년 BALB/c 쥐에서 처음 기술하였는데, 단백항원을 직

접 피부에 도포하는 방법이다. 이 방법을 통해 복강이나 피

하주사 보다 현저한 특이 IgE항체의 생산과 림프구의 IL-4 생

산 증가와 INF-γ 감소를 보였다고 하였다.23) 최근에 동일한 
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방법으로 감작된 쥐의 피부병변에서 특징적 CD3+T세포, 호

산구, 호중구의 침윤이 관찰되었고 IL-1β, TNF-α, IL-4, 

IL-10, INF-γ의 mRNA 표현이 증가되는 특징적인 아토피피

부염 소견을 나타남이 보고되었다. 같은 방법으로 암컷 

BALB/c 마우스에서 난황의 경피감작 만으로 Th2 면역반응을 

보이는 천식과 피부염이 동시에 유도하였다.
31)

  본 실험에서는 실험 초기에는 경피감작만을 시행하였으나 

난황에 의한 피부 감작 보다 자극에 의한 피부염이 선행되어 

BALB/c 마우스에 처음 2주간의 복강 내 주사 후에, 경피감작

을 하여 비교적 조기에 감작을 유도할 수 있었다. 이와 같이 

빠른 감작이 필요 시 2가지를 병행하면 좋은 결과가 있을 것

으로 기대된다. 그리고 이들 마우스는, 난황 특이 IgE의 상승

과 IL-5 생산의 유의한 증가 그리고 IFN-γ의 감소를 보이는 

등의 아토피피부염의 특징적인 Th2 면역반응 소견을 보였

다. 조직학적인 침윤세포에 대한 분석은 시행하지 못하였지

만, 전형적인 피부염증을 확인하였다. DHEA의 처치에 의하

여 IL-5의 감소가 통계적으로 유의하게 억제되었으나, INF-

γ는 큰 변화를 보이지 않아 기존의 연구들과 약간 다른 결

과를 보였다. 그러나 Th1과 Th2의 상대적 비율을 중심으로 

본다면 DHEA 섭취가 난황으로 유발된 강한 Th2 반응 상태

에서 Th2와 Th1 반응의 균형적인 상태가 되도록 염증 반응을 

유도하였다. 즉 DHEA는 면역반응의 불균형 상태를 해소하

여 아토피피부염의 완화에 기여하는 것으로 보인다. 그리고 

육안 및 조직학적 관찰을 통해서도 DHEA가 난황에 의한 아

토피피부염 병변의 발생을 크게 완화시키는 것을 관찰하였

다. 

결      론

  본 연구는 DHEA의 경구 투여가 아토피피부염에 미치는 

영향을 알고자 시행하였다. 난황으로 감작을 시행한 피부염 

유도 집단의 마우스들은 항원 부착 부위에 심한 피부염 소견

을 보였으나 DHEA를 섭취한 쥐에서는 피부염이 억제되는 

것을 육안 및 조직학적 소견으로 확인할 수 있었다. 침윤된 

염증세포의 수는 정상군에 비해 피부염 유발군에서 통계적

으로 유의하게 증가하였으며 DHEA 섭취 후에는 의의 있게 

감소 소견을 보였다.

  비장세포의 배양에 concanavalin A 자극 후 측정한 INF-γ는 

피부염 유발군에서 정상군 보다 통계적으로 유의한 수준의 

감소를 보였다. 반면에 IL-5는 정상군에 비해 피부염 유발군

에서 현저한 증가를 보였으며 DHEA 섭취군에서는 피부염 

유발군에 비하여 의미있게 감소되었다. IL-5에 대한 IFN-γ

의 비율은 정상 대조군의 수치에 비하여 피부염 유발군은 크

게 감소된 전형적인 Th2 사이토카인 양상을 보였다. DHEA 

섭취군의 IL-5, IFN-γ 비율은 정상대조군과 피부염 유발군

의 값의 평균과 유사하였다.

  이 연구는 DHEA의 섭취가 아토피피부염 양 발진을 효과

적으로 억제하며, 또한 Th2 면역반응의 사이토카인의 생산

을 억제함을 보였으며 DHEA는 아토피피부염의 발생을 예방

하는데 역할을 할 것으로 기대된다. 본 실험의 한계점은 표

본 집단이 적다는 것인데, 추후 이를 보완하기 위한 추가 실

험이 필요할 것으로 판단된다. 그리고 DHEA의 정확한 작용

기전을 파악하기 위해 염증세포의 분석을 포함한 추가적 연

구가 진행되어야 할 것으로 생각된다. 
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