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Background: Defective skin barrier function is a well recognized feature in atopic dermatitis (AD) and causes 

symptoms such as xerosis, pruritus and erythematous lesions. Since moisturizers can strengthen a defective skin 

barrier and reduce the usage of corticosteroid cream, the choice of moisturizer is very significant for AD patients.

Objective: This study was done to compare the steroid-sparing effects of a ceramide-containing moisturizer, 

APDDR-0801, with a control moisturizer without ceramide, for relieving symptoms associated with AD.

Methods: A randomized, controlled, double-blinded 6-week study was conducted. Patients with mild to moderate 

AD topically applied APDDR-0801 or the control moisturizer on the whole body for 6 weeks. They also applied 

corticosteroid cream (ZemadermⓇ) on the lesion twice daily for 6 weeks. The amount of corticosteroid used was 

measured by weighing the tubes. Disease severity was evaluated by eczema severity, area index (EASI), and 

investigator global assessment (IGA). Transepidermal water loss (TEWL) and skin capacitance were also measured.

Results: Of the 40 patients enrolled, 32 completed the protocol. The mean age was (12.95±1.92) and the average 

baseline EASI score was (10.45±1.17). EASI score, IGA, TEWL and skin capacitance improved in both groups at 

3 weeks and 6 weeks. Compared to the control group, the amount of steroid cream used at 3 weeks and 6 weeks 

decreased by 0.14 g (−18.78%) and 0.76 g (−7.46%), respectively, in the test group. The difference was larger in 

patients with moderate AD. The consumption of steroids was lower in the test group at 3 weeks [2.65 g (−34.64%)] 

and at 6 weeks [2.60 g (−19.38%)], respectively.

Conclusion: The moisturizer APDDR-0801 (Atobarrier creamⓇ) which contains physiologic lipid granules including 

ceramide, has superior steroid-sparing effects than moisturizers without ceramide. (Korean J Dermatol 2011;49(3): 

227∼233)
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서    론

아토피피부염은 만성적으로 재발하는 흔한 습진성 병변

으로 전 인구의 약 10∼20% 정도에서 나타나며, 유소아기

에 특히 높은 발생 빈도를 보인다. 아토피피부염은 피부 

장벽 기능이 파괴되어 피부 수분 손실량이 증가하고 각질

의 지질 구조도 파괴되어 피부에서 염증성 면역 반응이 증

가하여 발생하며, 파괴된 피부 장벽을 통해 자극물질이나 

알레르겐이 쉽게 피부를 통과하여 피부 염증반응을 유도
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한다. 아토피피부염의 치료는 염증과 소양증의 조절, 2차 

병변 발생 방지가 목적인데 피부 보습은 피부 수분 손실을 

막아주고 각질의 지질 구조도 재건시켜줌으로써 외부 감

염인자의 유입을 막아주고 가려움을 완화시켜준다. 이렇듯 

보습제는 아토피피부염 환자의 피부를 관리하는 일차적인 

필수품이다.

본 연구에 사용된 APDDR-0801 보습제는 경증의 아토

피피부염 환자 도포 시 아토피피부염을 개선하고 비교적 

안전한 제품임을 이전 임상 시험을 통하여 확인하였다1. 

아토피피부염이 심한 환자를 치료하기 위해 스테로이드가 

처방되는데 특히 어린이의 경우 장기 사용 시 피부 두께가 

얇아지고 피부 장벽이 파괴되어 피부 내 수분 손실량이 증

가하고 미생물이나 알레르기 물질에 대한 피부 투과를 증

가시켜 피부가 민감해진다. 이러한 아토피피부염 환자의 

피부 장벽을 재건하고 피부 지질 합성을 도와주는 보습제

를 사용함으로써 스테로이드 사용을 감소시켜 환자의 삶

을 더욱 윤택하게 할 수 있다. 또한 아토피 치료 후 증상이 

없을 때도 아토피 발생을 예방하기 위해 보습제를 지속적

으로 발라주어야 한다.

본 연구는 아토피 환자에서 보습제 병용을 통해서 스테

로이드 외용제제의 사용 절감 효능에 대하여 알아보고자 

하였다.

상  방법

1. 연구 상

신촌 세브란스 병원에서 Hanifin과 Rajka의 진단 기준에 

따라 아토피피부염으로 진단 받은 만 3세 이상의 환자 중 

EASI score 범위가 5 이상 20 이하인 환자를 대상으로 하

였다. 아토피피부염으로 최근 2주일 이내에 경구 면역 억

제제, 면역 조절제, 국소 스테로이드로 치료를 받았거나 최

근 1주일 이내에 항히스타민제로 치료 받은 경우 및 연구 

책임자의 판단으로 연구 수행이 곤란하다고 판단되는 경

우에는 이 시험에서 제외하였다. 임상 시험은 신촌 세브란

스 병원의 임상시험심사위원회(institutional review board)

의 승인을 받았으며 서면으로 된 연구 동의서를 받은 후 

시행하였다.

2. 연구방법

1) 시험 약제

시험약은 세라마이드를 포함한 보습제로서 아토베리어 

크림(제조원: 태평양제약, 코드명: APDDR-0801)을 사용하

였고, 대조약으로는 세라마이드 없는 글리세린 포함한 보

습제를 사용하였다. 스테로이드 외용제제로는 제마덤(0.25% 

prednicarbate, 제조원: 태평양제약)을 사용하였다. 

2) 환자 배당  연구

본 연구는 무작위 배정, 이중 맹검, 위약대조 임상시험

으로 세라마이드가 포함된 시험약으로 치료할 시험군과 

위약으로 치료할 대조군으로 나누어 총 6주에 걸쳐 연구 

진행하였다. 선정 기준에 맞는 모집된 피험자 순으로 무작

위 배정코드로 암호화된 제품 순서에 따라서 무작위로 시

험약 또는 위약을 제공하며, 제마덤 로션의 경우에는 

open-label된 시판 제품으로 동일하게 제공하였다. 또한 시

험약 또는 위약의 무작위 배정을 위해 의뢰자가 해당 임상

품의 무작위 배정 코드를 부여하여 임상연구자 및 피험자

가 모르도록 이중맹검을 실시하였다.

3) 연고  보습제 도포 방법

선정기준에 의해 선정된 피험자는 무작위배정을 통해 

시험약 또는 위약을 처방받아 1일 2회 아침 세안 후와 저

녁 취침 전 매일 2회 전신에 6주 동안 전신에 충분히 도포

하고, 얼굴을 제외한 병변 부위에는 제마덤을 하루에 한번 

지단 단위(1 finger tip unit: 두 번째 손가락 끝마디 길이만

큼 짠 연고 양(약 0.5 g)으로 어른의 두 손바닥 넓이의 환

부에 바르는 양)로 바르다가 피부염이 없어지면 이틀에 한

번 또는 일주일에 한, 두 번 등으로 도포 양을 줄인다.

4) 임상  찰  평가

(1) 제마덤 사용량 비교: 0주, 3주와 6주째에 제마덤 로

션 무게를 측정하였다.

(2) Investigator’s global assessment (IGA): 제

품의 도포 완료 시점인 6주째에 연구자 평가에 의해 시험 

개시 방문과 비교하여 개선 정도를 평가하였다.

(3) 습진 면 과 증도 인덱스(EASI score) 평가: 0

주, 3주와 6주째에 측정하였다. 측정방법은 머리/목, 상지, 

몸통과 하지로 나누어 네 곳의 신체부위의 침범된 면적 점

수와 네 곳의 신체부위의 타겟 병소에 대한 홍반, 부종/경

결/구진, 찰상, 태선화 등의 정도를 점수화한 후 신체 부위

별 병변 면적 점수를 곱하여 계산하였다.

(4) 경피 수분 손실량(transepidermal water loss, 

TEWL): 0주, 3주와 6주째에 측정하며, evaporimeter인 

Tewameter TM 210Ⓡ (Courage-Khazaha, Koln, Germany)을 

사용하여 양쪽 전주와(용이하지 않을 때는 슬와부위) 병변

에서 2분내로 기기 제조사의 권고사항에 따라 피부표면과 

직각이 되도록 피부 위에 기기를 올려놓고 경피수분손실

량을 측정하였다.

(5) 각질층 수분 상태: 0주, 3주와 6주째에 측정하며, 

corneometer CM 820 (Courage & Khazaka, Cologne, Ger-

many)을 사용하여 양쪽 전주와(용이하지 않을 때는 슬와

부위) 병변 부위에 기기를 올려놓고 각질층 내 수분함유량

을 측정하였다.

5) 통계  분석

모든 통계분석은 SPSS Package Window 10.0의 통계 

software에 의해 처리하며 최초 방문 시, 3주, 6주 사용 후

로 분리하여 6가지 관찰항목을 수집하였고, 분석적 통계로 

분산분석 또는 paired t-test (또는 Wilcoxon signed ranks 

test)을 실시하여 평가하였다.

최종 결과 판정 시 중도탈락자를 제외한 6주 실험을 모

두 마친 자원자의 결과만을 가지고 기기측정 및 문진 등으

로 얻어진 사용 전, 3주, 6주 후의 측정치를 근거로 하여 
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Table 1. Demographic data and clinical characteristics at base-

line

Characteristics
APDDR-0801

(n=20)

Control

(n=20)
p-value

Gender

  Female  8  9 0.7566

  Male 12 11

Age, years

  Mean±SE 12.95±1.92 15.70±2.54 0.3929

  Min.∼Max. 4∼29 3∼38

Atopic period, years

  Mean±SE  5.26±1.36  3.12±0.60 0.1612

EASI score

  Mean±SE 10.45±1.17  9.51±1.02 0.5518

Fig. 1. Consumption of corticosteroids in the two study group. 

(A) Total patients. (B) Patients with moderate AD (EASI 9.1

∼20). (C) Patients with mild AD (EASI 5∼9)

통계적 방법을 사용하여 보습제 도포군과 대조물질 도포

군의 수치를 비교 평가하였다. 두 그룹간 차이에 대한 통

계적 검정 후 p값이 0.05 이하면 유의하다고 판단하였다.

결    과

1. 임상  찰

시험군과 대조군 각각 아토피피부염 환자 20명씩 총 40

명이 모집되었으나, 시험군에서 5명이 탈락하였고, 대조군

에서 3명이 탈락되었는데 실험 프로토콜을 준수하지 않거

나 측정 오류로 인하여 본 실험에서 제외되어 최종적으로 

시험군은 15명, 대조군은 17명이 본 연구를 마쳤다.

시험 초기 시험군과 대조군 간 성별, 나이, 아토피 유병

기간, EASI score는 통계학적으로 모두 차이가 없었다

(Table 1).

2. 제마덤 사용량

아토피 환자 전체에서(EASI 5∼20) 보습제 도포 3, 6주 후 

시험군이 대조군보다 스테로이드를 각각 1.2 g (−18.78%), 

0.76 g (−7.46%) 적게 사용하였다. 환자를 다시 경증

(EASI 5∼9)과 중등도(EASI 9.1∼20)로 구분하여 스테로

이드 사용량을 확인한 결과 경증 환자에서 보습제 도포 3, 

6주 후 시험군이 대조군보다 스테로이드를 각각 0.14 g 

(2.59%), 0.53 g (7.14%) 많이 사용하였지만, 중등도 환자
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Table 2. Investigator global assessment after application of 

moisturizers

Investigator global 

assessment

APDDR-0801 Control

Patients % Patients %

Worsened greatly 0 0 0 0

Worsened moderately 0 0 0 0

Worsened slightly 0 0 0 0

No change 1 6.67 2 11.76

Improved slightly 4 26.67 2 11.76

Improved moderately 4 26.67 3 17.65

Improved greatly 6 40 10 58.82

Fig. 2. Evolution of EASI scores in the two study groups. *p＜
0.0005, †p＜0.0001, paired t-test vs week 0

Fig. 3. Evolution of TEWL in the two study groups. *p＜
0.001 by paired t-test vs week 0

Fig. 4. Evolution of skin capacitance in the two study groups. 

*p＜0.01, †p＜0.0001 by paired t-test vs week 0

에서는 보습제 도포 3, 6주 후 시험군이 대조군보다 스테

로이드를 각각 2.65 g (−34.64%), 2.60 g (−19.38%) 적게 

사용하였다(Fig. 1).

3. 임상  개선의 평가

1) 습진 면 과 등도 인덱스

피부염증 정도를 평가하기 위해 EASI score 측정한 결과 

보습제 도포 3주째부터 통계적으로 유의하게 나타났다. 시

험군은 치료 전 10.45±1.17의 EASI score가 치료 3주째, 6

주째 각각 6.65±0.96, 3.83±2.67로 36.38%, 63.37% 개선되

었다. 대조군은 치료 전 9.51±1.02의 EASI score가 치료 3

주째, 6주째 각각 5.99±1.01, 2.45±0.86으로 36.98%, 

74.27% 개선되었다(Fig. 2).

2) TEWL

피부 장벽 기능 변화를 평가하기 위하여 TEWL 정도를 

측정하였다. 측정 부위는 주로 전주와에서 측정하였고, 슬

와, 목 부위에서 왼쪽과 오른쪽을 측정하였다. 시험군은 치

료 3주, 6주 후 각각 31.25%, 30.72% 개선되었고, 대조군은 

치료 3주, 6주 후 각각 34.45%, 26.28% 개선되었다(Fig. 3).

3) 각질층 수분함유량(skin capacitance)

피부 각질층 내 수분 함유량의 변화를 평가하기 위하여 

skin capacitance를 측정하였다. 시험군은 치료 3주, 6주 후 

각각 62.93%, 93.86% 개선되었고, 대조군은 치료 3주, 6주 

후 각각 38.04%, 49.41% 개선되었다(Fig. 4).

4) 연구자 평가(Investigator Global Assessment, 

IGA)

시험군과 대조군 도포 완료 후 6주째에 연구자의 판단

에 의한 아토피피부염 환자의 개선 정도를 IGA로 평가한 

결과 시험군은 아토피피부염 환자의 93.33%가 약간 개선 

이상으로 개선되었으며, 대조군은 아토피피부염 환자의 

88.2%가 약간 개선 이상으로 개선되었다(Table 2).
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Fig. 5. Clinical photography of patients with AD in the two study groups. APDDR-0801: (A) Patient A at week 0, (B) Patient A 

at week 3, (C) Patient A at week 6, (D) Patient B at week 0, (E) Patient B at week 3, (F) Patient B at week 6. Control: (G) 

Patient C at week 0, (H) Patient C at week 3, (I) Patient C at week 6, (J) Patient D at week 0, (K) Patient D at week 3, (L) 

Patient D at week 6

고    찰

아토피피부염의 병인은 오랜 기간 면역 반응의 이상에 

의해 발생한다고 알려져 있었다. 면역 반응의 이상을 조절

하기 위해 아토피피부염의 치료는 경구 스테로이드제의 

복용이나, 면역 조절제로서 cyclosporine의 복용이 있으며, 

국소적으로는 스테로이드제의 도포와 calcineurin inhibitor

의 도포가 있다. 스테로이드의 도포와 복용은 국소적인 기

회 감염의 증가와 다양한 전신적인 부작용이 동반되어 사

용이 제한되며, 국소 스테로이드제 도포 또한 장기간 사용

시 피부가 얇아지고 감염이 증가하는 등의 부작용을 일으

킬 수 있다. 국소 calcineurin inhibitor인 tacrolimus, pime-

crolimus가 스테로이드제 도포의 부작용을 막을 수 있어 

최근에 많이 사용되고 있으나 장기간 사용 시 면역력 저하

로 인한 부작용이 유발될 가능성이 제기되었고, 최근 미국 

식품의약품안전청(FDA)에서 2세 이하의 영, 유아를 대상

으로 한 처방을 금지한 바 있다.

아토피피부염의 병인이 밝혀짐에 따라 최근에는 면역반

응의 이상보다는 유전학적 원인 등에 의한 피부 장벽의 손

상이 선행한 후에, 면역 반응 활성화에 의해 면역 반응의 

이상이 나타난다고 보고되고 있다(outside to inside theory)2,3. 

기존의 치료의 한계와 함께 피부 장벽의 손상이 아토피피

부염의 중요한 기전으로 밝혀짐에 따라 피부 장벽을 보충

하는 치료의 필요성이 제기되었으며, 이러한 치료의 일환

으로 보습제의 역할이 아토피피부염의 예방과 치료에 중

요하게 대두되었다.

피부 장벽은 피부 각질층에 존재하여 각질세포들과 이 

세포들 사이의 층판 모양의 물질로 구성되어 있다. 세포 

사이의 층판은 세라마이드, 콜레스테롤과 지방산 등의 지

질로 구성되어, 이러한 소수성 지방이 피부의 수분이 밖으

로 빠져나가는 현상을 막는 기능을 하게 된다. 보습제는 

이러한 지질을 보충하여 피부 장벽의 회복에 도움을 준다

고 알려져 있다. Petrolatum, beeswax, long-chain esters, 

lanolin, 지방산과 mono-, di, 그리고 triglycerides가 함유된 

보습제는 경피 수분 손실을 줄여준다4,5는 보고들이 있으

며, 임상적으로는 보습제의 사용이 습진 병변을 완화시켜 
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주며6, 치료가 끝난 이후에도 병변의 재발을 억제하는 효

과가 있다
7는 보고들이 있다. 또한, Grimalt 등8은 173명의 

아토피피부염을 지닌 영아에서 보습제를 사용한 군이 대

조군보다 고역가의 스테로이드 제제를 42% 적게 사용하였

다고 보고하였다. 드물게, 보습제의 사용이 오히려 피부 장

벽 기능을 손상시킨다는 보고9도 있지만, 이것은 적절하지 

못한 성분을 함유한 보습제를 사용함으로써 기인한 것으

로 생각되며, 따라서 보습제의 성분은 보습제를 선택하는

데 있어 매우 중요한 문제라 할 수 있다.

보습제의 성분 중에 비생리학적인 지질은 도포 후에 피

부 각질층에만 국한되어 존재하는 반면에 생리학적 지질

은 피부의 유핵 세포 층으로 들어가서 층판 소체 생성에 

관여하여 장벽 회복 기능을 한다는 보고가 있다10
. 특히 피

부의 생리학적 지질 중에서 세라마이드가 아토피피부염 

환자의 피부에서 부족하다는 소견11-13과 세라마이드를 첨

가한 보습제가 아토피피부염을 완화시킨다는 보고14-17
가 

발표된 바 있어 세라마이드를 함유한 보습제가 아토피피

부염에 있어 중요하게 인식되고 있다.

이 임상연구에 사용된 APDDR-0801 (Atobarrier Cream) 

보습제는 세라마이드를 함유한 보습제로서, 본 연구는 아

토피피부염 환자에서 세라마이드를 함유한 보습제와 세라

마이드를 포함하지 않은 다른 보습제의 효능을 비교한 첫 

연구이다. 대조군은 글리세린을 함유한 보습제를 사용하

여, 두 군에서 스테로이드 사용량을 줄이는 효과와 다른 

임상적 지표에 어떠한 차이가 있는지를 살펴보았다. 통계

학적으로 유의한 결과는 아니었지만, 대조군에 비하여 

APDDR-0801을 사용한 군에서는 스테로이드의 사용량을 

줄이는 효과가 있었으며, 특히 경증 환자보다는 중등도 이

상에서 스테로이드 사용량을 줄이는 효과를 보였다.

다른 임상적 평가 항목인 습진 면적과 중증도 인덱스, 

경피 수분 손실량, 각질층 수분 함유량, 환자의 주관적인 

소양감과 수면 장애에 대한 평가에서는 각각의 군에서 치

료 시작 전보다 치료 시작 후에 모두 개선된 결과를 보였

지만 실험군과 대조군 간 차이는 명확하지 않았다. 실험군

과 대조군 모두 스테로이드 도포제를 같이 사용하였고, 각 

군의 스테로이드 사용량이 서로 다르기 때문에 보습제와 

스테로이드 도포제가 임상적 지표의 개선에 각각 어느 정

도로 관여하였는지 분석하는 것은 어려우며, 각 군의 임상

적 지표의 차이를 보습제 성분의 차이라고 결론짓기도 어

렵다. 하지만, 세라마이드를 함유한 보습제를 사용한 실험

군이 대조군보다 스테로이드를 적게 사용하였다.

세라마이드가 아토피피부염에 효과적이라는 것이 알려

지면서, 세라마이드를 함유한 보습제가 많이 개발되었으

나, 세라마이드의 농도를 높이면 세라마이드끼리 뭉치는 

gelling 현상이 일어나 세라마이드를 다량으로 첨가하지 못

하였다18,19. 이 연구에서 사용된 APDDR-0801의 특징은 이

러한 gelling 현상을 해결하고자, 각질세포의 층판 소체의 

성분과 유사한 지질 과립을 만들 수 있는 유동박막코팅 기

술(DermaONⓇ)을 기반으로 하여 다량의 세라마이드, 콜레

스테롤, 지방산으로 생체층판지질과 동일한 물리학적 거동

을 지니면서, 세라마이드의 함량을 2% 정도로 높일 수 있

었다20,21.

세라마이드가 함유된 보습제가 피부 장벽을 회복하고, 

아토피피부염을 회복시키는 기전에 대해서는 정확히 밝혀

지지는 않았다. 최근의 보고에 의하면 아토피피부염의 환

자에서 세라마이드의 보충이 부족한 세라마이드를 보충하

여 단순히 피부 장벽의 회복시키는 기능 이외에도 hBD-2 

와 LL-37과 같은 antimicrobial peptide를 증가시킨다는 소

견14이 최근에 보고되었다. 또한 바르는 세라마이드만이 아

니라 경구로 복용하는 konjac 세라마이드도 아토피피부염

의 증상과 알레르기 반응을 완화시킨다고 보고된 바 있다22.

APDDR-0801은 Kaempferia pundarata Roxb라는 식물에

서 추출한 천연물인 panduratin A를 함유하고 있다. Pan-

duratin A는 in vitro에서 staphylococcal isolate에 대하여 

antimicrobial activity를 지닌다고 보고되고 있어23
, 세라마

이드 이외에도 이러한 천연물이 아토피피부염 증상의 완

화에 작용했을 것이라 생각할 수 있다.

아토피피부염은 한 가지 원인이 아닌 다양한 원인에 의

해 발생하는 질환으로써, 면역 조절제나 스테로이드 등의 

면역 이상에 대한 조절과 함께, 피부 장벽을 함께 보완하

는 것이 필요하다. 면역 조절제는 피부 장벽의 보완에 관

여하지 않는 것으로 보고되고 있고, 과도한 스테로이드의 

사용은 오히려 피부 장벽을 파괴한다고 알려져 있어 면역 

조절제와 스테로이드를 사용할 때는 보습제를 사용하여 

피부 장벽을 보호하는 것이 필수적이다.

보습제는 중증의 아토피피부염에서 스테로이드, 면역 

조절제를 사용하는 것이 필수적일 때 스테로이드의 사용

을 줄일 수 있으며, 경증이거나 혹은 증상이 호전되었을 

때는 증상의 악화를 막는 데 있어서 유지 요법으로 사용될 

수 있다. 특히, 아토피피부염의 호전된 상태를 유지하는데 

있어서는 면역 조절제와 스테로이드의 부작용을 우려하는 

환자와 가족에게 오랜 기간 약물을 사용하는 것보다는 인

체에 무해한 보습제를 사용하는 것이 수용하기 쉬운 방법

이 될 수 있을 것으로 생각된다.

결    론

본 연구에서 경증 및 중등도의 아토피 환자에서 스테로

이드 사용과 함께 보습제품으로 세라마이드를 주성분으로 

하는 시험군과 글리세린을 주성분으로 하는 대조군을 각

각 도포했을 때 두 군 모두 아토피 증상이 개선되었으며, 

시험군이 대조군보다 스테로이드를 더 적게 사용하는 경

향이 있었다. 즉, 아토피피부염 관리에 있어서 세라마이드

를 주성분으로 하는 보습제품인 APDDR-0801이 아토피 증

상 개선에 있어서 글리세린을 주성분으로 하는 보습제품

보다 장기간 사용시 스테로이드를 더 적게 사용하는 장점

이 있는 보습 제품이라고 생각한다.
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