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The stems of Dendrobium moniliforme are used in traditional Oriental medicine as a Yin tonic to 
nourish the stomach, promote the production of body fluid, and reduce fever. This study investigated 
the effects of the aqueous extract of D. moniliforme stems (DME) on mast cell degranulation and 
the expression of tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-4 (IL-4), and histamine-synthesizing 
enzyme histidine decarboxylase (HDC). We used rat mast cell line RBL-2H3 cells and stimulated 
them with PMA plus calcium ionophore (PMACI). Pretreatment with DME significantly inhibited 
PMACI-induced β-hexosaminidase release and the expression of TNF-α, IL-4, and HDC. Furthermore, 
DME suppressed PMACI-induced nuclear translocation of the nuclear factor kappa-light-chain-en-
hancer of activated B cells (NF-κB) and activator protein 1 (AP-1). In addition, HDC expression 
was inhibited by SP600125 (JNK inhibitor), PD98059 (ERK inhibitor), and SB203580 (p38 kinase 
inhibitor). Finally, the phosphorylation of p38 kinase, extracellular signal-regulated kinase 1/2 (ERK1/ 
2), and c-Jun N-terminal kinase (JNK) was inhibited by pretreatment with DME. These results suggest 
that DME has inhibitory effects against degranulation, cytokine (TNF-α and IL-4) and HDC expression, 
and that HDC expression is mediated by MAPK signaling. These findings suggest that DME may 
have therapeutic potential in the treatment of hypersensitive and inflammatory diseases.
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서 론

비만세포(mast cell)는 제 1형 과민반응(알러지 반응)을 

유발하는 대표적인 세포로 알려져 있다. 비만세포의 세포

막에는 면역글로불린 E (IgE)에 대한 수용체가 존재하는

데, 이 수용체에 IgE가 결합한 후 수용체에 결합한 IgE에 

항원이 결합하면 비만세포가 활성화되어 세포내로 신호

전달 과정이 일어난다[5, 7]. 신호전달 과정의 대표적인 

예로 세포내 유리 칼슘이 증가하게 되고 이로 인해 세포

질에 있는 과립(그래뉼)이 세포막과 융합하여 그래뉼내 

물질을 분비하는 탈과립화(degranulation)가 일어난다. 이 

탈과립화에 의해 히스타민, 사이토카인, 케모카인, 프로

테아제, 프로스타글란딘, 류코트리엔 등의 염증 매개 물

질이 분비되고, 알러지 반응이 촉발되거나 심화된다[5, 7]. 
히스타민은 수용성 아민으로서 히스티딘 탈탄산효소

[histidine decarboxylase (HDC)]에 의해 아미노산인 L-히스

티딘으로부터 만들어진다. 히스타민은 혈관을 이완시키

고, 혈관투과성을 증가시키며, 기관지를 수축시키고, 점
액 분비를 촉진하는 등의 알러지 반응을 유발한다. 또한 

위에서 위액의 분비를 촉진하며, 중추신경계에서 신경조

절물질의 분비를 조절하고, 호염기구, 단핵구세포 등에 

작용하여 천식, 장염, 피부염, 관절염 등의 염증반응을 촉

진하기도 한다[20]. 
석곡(Dendrobium moniliforme)의 줄기는 동양의학에서 

예로부터 위를 보하고, 진액을 보충하며, 해열, 진통 작용

과 혈압을 내리는 작용을 하며, 소화 촉진, 변비 치료 등에 

사용되어 왔다[1]. 석곡은 alkaloids, sesquiterpens, phe-
nanthrens와 같은 이차 대사산물을 함유하고 있는 것으로 

알려져 있다[4, 18, 23, 28, 29]. 석곡은 대식세포의 탐식 

기능을 향상시키며, 염증반응을 억제하는 것으로 보고되

었다[1, 17]. 그러나 알러지 반응이나 비만세포 활성화에 

대한 효과는 잘 알려지지 않았다. 따라서 본 연구에서는 

석곡이 비만세포의 활성화에 어떠한 영향을 미치는지 알

아보고 그 조절 기전을 밝히고자 한다. 
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재료 및 방법

석곡 추출액(DME) 준비

마른 석곡은 광명당(광주)으로부터 구입하였다. 석곡

(300 g)을 증류수에 넣고 100℃에서 4시간 동안 끓이고 

식힌 후 0.45 μm 필터로 거르고 동결건조 하여 8 g을 얻어 

냉장보관 하였다. 동결건조된 석곡 가루를 PBS (phosphate 
buffered saline)에서 녹이고 0.22 μm 필터로 걸러 사용하였

다. 

세포배양

쥐(Rat) 비만세포주(RBL-2H3) 세포는 Dulbecco’s modi-
fied Eagle’s medium (DMEM)에 10% FBS를 첨가한 배양액

에서 37℃, 5% CO2 환경에서 배양하였다.

세포 생존도 측정

DME의 세포독성 효과를 microculture tetrazolium (MTT)- 
based colorimetric assay방법으로 분석하였다. 2×105 세포

를 24-well plate에 배양한 후 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)- 
2,5-diphenyltetrazolium bromide [MTT, Sigma Chemical Co. 
(St. Louis, MO)] 용액(최종 농도 62.5 μg/ml)을 넣고 37℃, 
5% CO2 환경에서 3시간 배양한다. 상층액을 버리고 세포

에 남아있는 formazan 결정을 150 μl의 DMSO로 녹인 후 

570 nm에서 흡광도를 측정하였다. 

β-Hexosaminidase 분비 측정

비만세포의 탈과립화를 측정하기 위해 비만세포의 그

래뉼에 존재하는 β-Hexosaminidase 의 분비를 측정하였

다. 2.5×104 세포를 96-well plate에 넣어 DME를 첨가하고 

1시간 배양하였다. 50 nM PMA와 1 mM A23187을 첨가하

고 1시간 더 배양한 후 세포배양 상층액을 덜어내고 남은 

세포에 0.5% Triton X-100 용액을 넣어 세포를 용해하였

다. 세포배양 상층액과 세포용해액 각 10 μl를 96-well plate
에 따로 넣어 5 mM p-nitrophenyl-N-acetyl-β-D-glucosamine 
(0.1 M sodium citrate buffer, pH 4.5 용액에 녹임) 용액 10 
μl를 첨가하고 37℃에서 40분간 배양하였다. 0.2 M Glycine, 
pH 10.7 용액 150 μl를 첨가하여 반응을 정지시키고 405 
nm에서 흡광도를 측정하였다. Hexosaminidase 의 분비는 

아래 식으로 계산하였다.  

세포배양상층액 흡광도 / (세포배양상층액 흡광도

+ 세포용해액 흡광도) ×100(%)

RT-PCR

세포의 전체RNA를 RNA-spin mini RNA isolation kits 
(GE Healthcare, USA)로 분리한 후 oligo-dT15-primers를 

이용하여 Maxime RT PreMix (Intron Biotechnology, Korea)

로 cDNA로 역전사시켰다. 다음의 primer를 이용하여 

TaKaRa PCR Thermal Cycler Dice (TaKaRa Bio Inc., Japan) 
기계로 PCR을 한 후 agarose 젤에 전기영동을 하였다.  
TNF-α-forward (5’-TTCTCATTCCTGCTTGTGGC-3’), TNF- 
α-reverse (5’-GTTTGCTACGACGTGGGCTA-3’), IL-4-for-
ward (5’-ACGAGGTCACAGGAGAAGGG-3’), IL-4-reverse 
(5’-AAGCCCGAAAGAGTCTCTGC-3’), GAPDH-forward 
(5’-AGGTGGTCTCCTCTGACTTC-3’), GAPDH-reverse (5’- 
TACCAGGAAATGAGCTTGAC-3’)

단백질 추출 및 Western blot 분석

세포질의 단백질은 세포용해버퍼(1% Triton X-100, 1% 
deoxycholate, PBS)를 이용하여 추출하였다. 세포핵 단백

질은 이전에 설명된 방법으로 추출하였다[2]. 세포를 PBS 
용액으로 3번 씻은 후 저장액(10 mM HEPES‑KOH, pH 7.9, 
1.5 mM MgCl2, 10 mM KCl, 0.5 mM dithiothreitol, 0.2 mM 
PMSF)에 4℃에서 15분간 배양하였다. NP-40 (0.1%)을 첨

가하고 4℃에서 1분간 배양한 후 1,700 g에서 1분간 원심

분리하여 상층액을 제거하였다. 침전물에 고장액(20 mM 
HEPES‑KOH, pH 7.9, 25% glycerol, 420 mM NaCl, 1.5 mM 
MgCl2, 0.2 mM EDTA, 0.5 mM dithiothreitol, 0.2 mM 
PMSF)을 넣고 4℃에서 30분간 가끔 흔들어 주면서 배양

하였다. 1,700 g에서 5분간 원심분리하여 세포핵 단백질

이 있는 상층액을 -70℃에 보관하였다. 동일량의 단백질

을 10% polyacrylamide 젤에서 전기영동 [SDS-PAGE 
(sodium dodecyl sulfate-polyacrylamide gel electrophoresis)]
하고 0.45 μm nitrocellulose membrane으로 이동시켰다. 
Membrane을 α-HDC 항체(Eurodiagnostica, Sweden), α
-tubulin, α-p65, α- c-Fos, α-c-Jun, α-HDAC3, anti-JNK, α
-p38, α-ERK1/2 항체(Santa Cruz Biotechnology, CA, USA), 
α-phospho-JNK, α- phospho-p38, α-phospho-ERK1/2 anti-
body 항체(Cell Signaling Technology, USA)와 각각에 대한 

이차 항체로 배양하고 enhanced chemiluminescence de-
tection system (Amersham Co., USA)으로 검출하였다. 

면역형광 공초점현미경 관찰(immunofluorescence con-

focal microscopy)

세포를 cover-slip에 키운 후 -20℃ 메탄올로 10분간 고

정하고 1:100으로 희석한 항체를 16시간 처리하였다. PBS
로 씻은 후 fluorescein isothiocyanate (FITC)가 달려있는 

2차 항체를 상온에서 4시간 처리하였다. 세포핵을 1 mg/ 
ml 4’,6-diamidino-2-phenylindole (DAPI)로 염색하고 LSM 
510 Meta 공초점현미경[confocal microscope (Zeiss, Jena, 
Germany)]으로 관찰하였다.

통계 분석

모든 결과는 평균 ± 표준오차로 나타내었고, 각 실험은 
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A

B

Fig. 1. Effect of DME on mast cell degranulation. (A) Effect 
of DME on cell viability. RBL-2H3 cells were in-
cubated with various concentration of DME for 24 hr. 
Then cell viability was measured by MTT assay. (B) 
Effect of DME on degranulation. RBL-2H3 cells were 
incubated with various concentration of DME for 1 
hr and then treated with 50 nM PMA and 1 mM 
A23187 for 1 hr. Degranulation was measured by β- 
hexosaminidase release. *p<0.05 vs PMA plus A23187- 
treated group. 

세 번 이상 반복하였다. 통계 처리를 위해 Prism 7 소프트

웨어(GraphPad Software, inc., USA)를 이용하여 one-way 
analysis of variance (ANOVA) 분석을 하였고, 각 그룹을 

비교하기 위해 Tukey’s post hoc test을 사용하였다. p<0.05
인 경우 통계적으로 유의하다고 표시하였다.  

결과 및 고찰

비만세포 탈과립작용에 대한 DME의 효과

DME의 작용을 관찰하기에 앞서 DME가 세포독성이 

있는지를 MTT assay 방법으로 조사하였다. 쥐 비만세포

주인 RBL-2H3 세포에 DME를 처리했을 때 DME의 농도

에 무관하게 MTT 수준에 변화가 없었다(Fig. 1A). 따라서 

1,000 mg/ml 농도 범위에서는 DME가 세포독성을 나타내

지 않음을 알 수 있었으며, 이후 실험에 DME를 1,000 mg/ 
ml 농도까지 사용하였다.

IgE/항원 뿐 만 아니라 PMA와 Ca ionophore (A23187) 
병행 처리[PMA plus Calcium ionophore (PMACI)]가 비만

세포를 자극하여 신호전달 경로를 활성화시키는 것으로 

알려져 있고, PMACI를 이용하여 비만세포를 활성화시키

는 연구가 많이 발표되고 있다[5, 10]. 따라서 본 연구에서

는 PMACI를 처리하여 RBL-2H3 세포를 활성화시켰으며, 
비만세포의 탈과립은 과립(그래뉼)안에 들어있는 β-hex-
osaminidase가 분비되는 퍼센트로 나타내었다. Fig. 1B에
서 보듯이, PMACI에 의해 β-hexosaminidase의 분비가 증

가하는 반면 DME를 전처리 한 경우 PMACI에 의한 β- 
hexosaminidase의 분비가 농도의존적으로 억제됨을 관찰

하였다. 따라서 이 결과는 DME가 PMACI에 의한 비만세

포의 탈과립을 억제한다는 것을 시사한다.

TNF-α, IL-4, HDC 발현에 대한 DME의 억제 효과

비만세포가 활성화되면 TNF-α와 IL-4의 발현과 분비가 

증가되는 것으로 알려져 있다[5, 7]. RBL-2H3 세포에 

PMACI를 처리하여 TNF-α와 IL-4의 발현을 RT-PCR 방법

으로 관찰하였다. PMACI를 처리했을 때 TNF-α는 4시간에

서, IL-4는 3시간에서 mRNA양이 최고를 보이고(Fig. 2A), 
DME 전처리에 의해 그 발현이 현저히 줄어드는 것을 볼 

수 있었다(Fig. 2B). 또한, 히스티딘 생성 효소인 HDC의 

발현도 PMACI 처리에 의해 8시간에서 최고를 보이는 반

면(Fig. 2C), DME 전처리에 의해서는 그 발현이 현저히 

감소되었다(Fig. 2D). 따라서 DME가 비만세포가 활성화

될 때 분비되는 TNF-α와 IL-4의 발현을 억제하며, 또한 

HDC의 발현을 억제함으로써 히스타민 생성을 억제하여 

비만세포로 인한 알러지 반응이나 염증반응을 완화할 것

으로 추측된다. 

NF-κB 활성에 대한 DME의 효과

전사인자인 NF-κB에 의해 TNF-α와 IL-4의 발현이 조절

된다는 것이 알려져 있기 때문에[26] DME가 NF-κB p65의 

활성을 억제하는지 관찰하였다. NF-κB가 활성화되면 세

포핵으로 가기 때문에 세포핵 추출물에서 p65의 양을 조

사해 본 결과 PMACI에 의해서 증가된 p65가 DME에 의해 

현저히 감소됨을 볼 수 있었다(Fig. 3A). 또한 세포를 염색

하여 형광현미경으로 관찰하였을 때 세포질에 있던 p65
가 PMACI에 의해 핵으로 이동한 반면 DME 전처리를 한 

경우 세포질에 더 많이 남아있음을 볼 수 있었다(Fig. 3B). 
따라서 DME는 NF-κB의 활성을 억제함으로써 TNF-α와 

IL-4의 발현을 저해하는 것으로 추측된다. 

AP-1 활성에 대한 DME의 효과

인간 HDC의 발현이 전사인자인 AP-1에 의해 조절된다

는 보고[13]가 있었기 때문에 DME가 AP-1의 활성을 억제

하는지 관찰하였다. AP-1은 c-Jun과 c-Fos로 구성되고 활
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A B

C D

Fig. 2. Effect of DM on the expression of TNF-α, IL-4 and HDC. (A) RBL-2H3 cells were incubated with 50 nM PMA and 
1 mM A23187 for indicated time. (B) Cells were incubated with various concentrations of DME for 1 hr and then 
stimulated with 50 nM PMA and 1 mM A23187 for 4 hr. Total RNA was extracted and RT-PCR was performed. (C) 
RBL-2H3 cells were incubated with 50 nM PMA and 1 mM A23187 for indicated time. (D) Cells were incubated with 
various concentrations of DME for 1 hr and then stimulated with 50 nM PMA and 1 mM A23187 for 8 hr. Equal 
cytosolic extracts were analyzed by Western blotting with α-HDC antibody. Tubulin was estimated protein-loading control 
for each lane.

B

A

         

Fig. 3. Inhibitory effect of DME on nuclear translocation of NF-κB. RBL-2H3 cells were incubated with various concentrations 
of DME for 1 hr and then stimulated with 50 nM PMA and 1 mM A23187 for 30 min. (A) Nuclear extracts were 
analyzed by Western blotting with α-p65 antibody. HDAC3 was estimated protein- loading control for each lane. (B) 
The effects of DME (1,000 mg/ml) on nuclear accumulation of p65 were confirmed by confocal microscopy. 

성화되면 세포핵으로 가서 DNA에 결합한다. 세포핵 추출

물에서 c-Jun과 c-Fos의 양을 조사해 본 결과 PMACI에 

의해서 증가된 c-Jun 및 c-Fos가 DME에 의해 현저히 감소

됨을 볼 수 있었다(Fig. 4A). 또한 세포를 염색하여 형광현

미경으로 관찰하였을 때 세포질에 있던 c-Jun과 c-Fos가 

PMACI에 의해 핵으로 이동한 반면 DME 전처리를 한 경

우 핵으로 많이 이동하지 않음을 볼 수 있었다(Fig. 4B, 
Fig. 4C). 따라서 DME는 AP-1의 활성을 억제함으로써 

HDC의 발현을 저해하는 것으로 추측된다.   

Mitogen activated protein kinase (MAPK) 활성에 미

치는 DME의 효과

HDC 발현에 관여하는 신호전달 경로에 대해서 알려진 

바가 많지 않으나 c-Jun kinase (JNK), extracellular signal 
regulated kinase (ERK), p38 kinase 등과 같은 MAPK에 의

해 조절된다는 보고가 있다. 인간 HDC의 발현이 ERK와 

p38 kinase에 의해 조절되고 JNK와는 상관없다는 보고가 

발표된 반면[3, 12], 생쥐의 대식세포에서 LPS에 의한 

HDC 발현은 ERK와 JNK에 의해 조절된다는 보고가 있다
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A

B C
Fig. 4. Nuclear translocation of AP-1 is inhibited 

by DME. RBL-2H3 cells were incubated 
with various concentrations of DME for 
1 hr and then stimulated with 50 nM PMA 
and 1 mM A23187 for 30 min. (A) Nuclear 
extracts were analyzed by Western blot-
ting with α-c-Jun or α-c-Fos antibodies. 
HDAC3 was estimated protein-loading 
control for each lane. The effects of DME 
(1000 mg/ml) on nuclear accumulation of 
c-Jun (B) or c-Fos (C) were confirmed by 
confocal microscopy.

A

B

Fig. 5. Effect of DM on ERK, p38 and JNK activity. (A) RBL- 
2H3 cells were treated with SP600125 (10 mM), 
PD98059 (10 mM), or SB203580 (10 mM) for 30 min 
and stimulated with 50 nM PMA and 1 mM A23187 
for 8 hr. Equal cytosolic extracts were analyzed by 
Western blotting with α-HDC antibody. (B) Cells were 
treated with various concentrations of DM for 1 hr and 
stimulated with 50 nM PMA and 1 mM A23187 for 
15 min. Equal amount of cell extracts was analyzed 
by Western blotting with α-phospho-ERK1/2, α-phos-
pho-p38 or α-phospho-JNK antibody. Western blot de-
tection of non-phosphorylated kinases was estimated 
protein-loading control for each lane. 

[11]. 따라서, 쥐 비만세포에서 HDC 발현에 MAPK가 관여

하는지 확인하였다. RBL-2H3 세포에 SP600125 (JNK 저
해제), PD98059 (ERK 저해제), SB203580 (p38 kinase 저해

제) 등의 단백질 인산화효소 저해제를 전처리한 후 PMACI
를 처리하고 HDC 발현을 관찰한 결과 이들 인산화효소 

저해제에 의해 HDC의 발현이 현저히 억제되었다(Fig. 5A). 
이 결과는 p38 kinase, ERK, JNK가 PMACI에 의한 HDC 
발현에 주요한 신호전달경로로 작용함을 시사한다. 한편, 
각 MAPK 활성에 미치는 DME의 영향을 알아본 결과 

DME 전처리를 한 경우 p38 kinase, ERK, JNK의 활성이 

모두 감소하였고 특히 p38 kinase의 활성이 가장 현저히 

감소하였다(Fig. 5B). 이러한 결과들로 보아 DME가 MAPK 
활성을 억제함으로써 HDC의 발현을 저해할 것으로 추측

된다. 
본 연구에서 DME는 비만세포의 탈과립을 억제하고 히

스타민 생성 효소인 HDC의 발현을 억제하였다. 비만세포

가 탈과립 될 때 그래뉼 안에 이미 만들어져 있던 히스타

민, 헤파린, 단백분해 효소(비만세포-특이 프로테아제, 
chymase, tryptase)가 세포 밖으로 분비되는데, 이러한 탈

과립이 억제되면 히스타민에 의해 유도되는 혈관이완, 혈
관투과성 증가, 기도수축 등이 억제되고, 단백분해 효소

에 의해 유도되는 ILC2 (innate lymphoid cell 2)와 호산구 

활성화, 호중구 및 호산구 이동 등이 억제되어 염증이 감

소된다[5, 7]. 또한 TNF-α와 IL-4도 비만세포의 그래뉼에 

이미 만들어져 있다는 것이 밝혀졌는데[5], 본 연구에서는 

DME가 TNF-α와 IL-4의 발현을 저해하였다. 비만세포에

서 만들어진 TNF-α는 수지상세포(dendritic cell)를 활성화

시키고, IL-4는 비만세포와 호염기구의 분화를 촉진화시

키고 B 세포에서 IgE 생성을 촉진하며 Th2 반응을 유도한
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다고 알려져있다[7]. 따라서 DME는 TNF-α와 IL-4의 발현

을 억제함으로써 비만세포의 분화와 활성화를 억제하고 

Th2 반응을 억제할 수 있을 것으로 추측된다.
쥐의 전신에 알러젠을 투여하면 HDC 발현이 증가되며

[6], 알러지 증상을 보이는 비강 점막, 만성 두드러기, 아토

피 환자의 keratinocyte에서 HDC 발현이 증가되어 있다고 

보고되었다[9, 14, 15, 22]. HDC-knockout (HDC-KO) 생쥐

는 기도의 과민반응과 호산구 증가증을 낮추고 알러젠 

특이 IgE 양을 감소시킨다고 발표되었다[16]. 또한 HDC 
유전자 다형성(polymorphism) 중 특정 형태가 알러지 비

염 유발 위험을 높인다는 것이 발견되었다[8]. 더군다나 

HDC의 발현을 조절함으로써 과민반응을 낮출 수 있다는 

보고들이 발표되고 있다[10, 16, 19, 21, 24, 27]. 그러므로 

HDC의 발현이 알러지 비염이나 아토피, 두드러기 등의 

과민반응에 매우 중요하게 작용한다는 것을 알 수 있고, 
DME가 HDC 발현을 저해함으로써 이러한 과민반응을 억

제할 수 있을 것으로 추측할 수 있다. 또한 비만세포는 

과민반응뿐만 아니라 관절염, 다발성 경화증, 제 1형 당

뇨, 패혈증, 장염, 심혈관계 질환, 암 등 질환의 유발이나 

진행에 관여하는 것으로 알려져 있으므로[5, 7, 20, 25], 
비만세포 활성을 억제하는 DME는 이러한 다양한 질환들

을 예방하거나 경감시키는 효과적인 약물로 개발될 가능

성을 가지고 있다고 사료된다.
요약을 하면, DME는 비만세포의 탈과립을 억제하고 

TNF-α, IL-4, HDC 발현을 감소시켰으며, 신호전달 경로인 

MAPK 활성을 낮추고 NF-κB와 AP-1을 저해하였다. 이러

한 결과들로 보아 DME는 비만세포가 관여하는 과민반

응, 관절염, 다발성 경화증 등 다양한 질환들의 치료제로 

개발될 가능성을 가지는 것으로 사료된다. 후속 연구로 

DME의 이러한 질환들에 관련된 생체내(in vivo) 효과를 

검증할 필요가 있다고 사료된다.  
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초록：RBL-2H3 세포에서 탈과립과 histidine decarboxylase 발현에 미치는 석곡(Dendrobium

monilifrme)의 효과

이영지†․마디 이스칸데르†․김영희*

(부산대학교 자연과학대학 분자생물학과)

석곡의 줄기는 전통 동양의학에서 위를 보하고, 진액을 보충하며, 열을 내리는 것에 사용되어 왔다. 
본 연구에서는 RBL-2H3 세포에서 비만세포 탈과립과 TNF-α, IL-4, histidine decarboxylase (HDC) 발현에 

미치는 석곡 열수추출물(DME)의 효과를 조사하였다. DME는 PMA와 Calcium ionophore 병행처리(PMACI)
에 의해 유도되는 β-hexosaminidase 분비와 TNF-α, IL-4, HDC 발현을 현저히 억제하였다. 또한 PMACI에 

의해 유도되는 NF-κB, AP-1 활성과 p38 kinase, extracellular signal-regulated kinase 1/2 (ERK1/2)과 c-Jun 
N-terminal kinase (JNK)의 인산화가 DME 전처리에 의해 저해되었다. 이러한 결과들은DME가 비만세포 

탈과립을 억제하고, MAPKs/NF-κB/AP-1 신호전달 경로를 통해 TNF-α, IL-4, HDC 발현을 억제한다는 

것을 시사한다. 본 연구결과들로 보아 DME는 과민반응과 염증성 질환을 치료하는 약물로 개발될 가능
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