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키토산이 Th1과 Th2 사이토카인 생성에 미치는 효과
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Effects of Chitosan on the Production of Th1 and Th2 Cytokines in Mice. Kwang Hyuk Kim*. 
Department of Microbiology, Institute for Medicine, Kosin University College of Medicine, Busan 602-703, 
Korea - Chitosan is derived from chitin by a process of controlled deacetylation. In the present study, 
we investigated the effects of chitosan on the production of cytokines such as interleukin-2 (IL-2), in-
terferon-γ (IFN-γ), interleukin-4 (IL-4), and interleukin-10 (IL-10) in mice. The culture supernatants of 
splenocytes exposed with chitosan alone or chitosan plus cell stimulants, lipopolysaccharide (LPS), 
concanavalin A (Con A), and phytohemagglutinin-P (PHA-P) were harvested to assay IL-2, IFN-γ, 
IL-4, and IL-10 production. IL-2, IFN-γ, and IL-4 from splenocytes exposed to chitosan showed a great-
er increase compared to the PBS control group. IL-2 and IFN-γ levels in the culture supernatants from 
splenocytes exposed to LPS+chitosan were higher than those of the groups exposed to LPS alone. IL-4 
and IL-10 levels in the culture supernatants from splenocytes exposed to LPS+chitosan were lower 
than those of the groups exposed to LPS only. These findings demonstrate that chitosan upregulates 
the immune responses by Th1 cytokines (IL-2 and IFN-γ) and downregulates those by Th2 cytokines 
(IL-4 and IL-10) in LPS-associated immunity. These results show the potential of its usefulness for bal-
ancing the Th1/Th2 immune response, if more research results were accumulated. 
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서   론

키틴과 키토산은 자연에 풍부하게 존재하는 다당류이며 

acetylglucosamine과 glucosamine을 함유하는 중합체이다. 

키틴은 게, 새우 등의 갑각류 껍질, 연체류의 껍질과 근육, 곤

충류, 버섯류, 그리고 일부 미생물의 세포벽 등에 널리 분포하

고 있으며 알카리 가수분해 되어 키토산으로 바뀐다[12]. 키토

산이 식품에 첨가되었을 때 음식에 포함된 지질과의 결합능으

로 인하여 키토산은 혈장내의 콜레스테롤과 트리글리세리드

를 낮추는 효과를 보인다[12]. 키토산의 항균작용은 직접 적용

되었을 때 상처부위의 감염을 차단하는 데에 이용되기도 하며

[6,7,20,21,23] 면역반응을 증가시킴으로서 항암활성을 나타내

기도 한다[3-5,8-11,16-19,22,24,28]. 

T세포중의 T helper (Th) 세포에는 Th1세포와 Th2세포가 

있으며 Th1 세포는 interleukin-2 (IL-2), interferon-γ (IFN-γ) 
등의 사이토카인을, Th2 세포는 interleukin-4 (IL-4), inter-

leukin-10 (IL-10) 등을 주로 생성한다. 전자들은 지연형 과민

반응에 깊게 관여하고 후자들은 항체생성에 관여한다. Th1 

세포와 Th2 세포는 서로 배타적으로 작용하며 면역반응에서 

이들이 생성하는 사이토카인이 중요한 역할을 담당하게 된

다[15]. 

IL-2는 세포독성을 나타내는 T림프구를 상당기간 성장 유

지시킬 수 있기 때문에 림프구배양액에 존재하는 T세포성장

인자(T cell growth factor, TCGF)로 불리었다. 그 후 유전자 

재조합으로 만든 IL-2를 이용하여 T세포를 비롯하여 자연살해

세포(natural killer cell, NK cell), lymphocyte-activated killer 

(LAK)세포, B세포성장인자, 단구계열세포의 자극인자 등의 

활성을 보인다는 것이 밝혀지게 되었다[15]. 

IFN-γ는 산에 불안정한 인터페론인 II형 인터페론으로서 산

에 안정된 인터페론인 I형 인터페론과는 구분되며 I형 인터페

론은 α와 β가 포함된다. IFN-γ의 생성은 T세포와 NK세포가 

마이토젠, 항체, 혹은 항원에 의해서 자극을 받음으로서 나타

난다. IFN-γ는 MHC항원 발현, 대식세포활성화, NK세포활성

화, IgG 아이소타이프의 조절, 항바이러스활성, nitric oxide 

synthase (NOS) 유도 등에 관여한다[15].

IL-4는 B림프구의 DNA합성을 자극할 수 있는 분자로 동정

됨으로서 B 세포성장인자(B cell growth factor, BCGF)로 명명

되었으나 IL-4분자가 휴지상태의 B세포의 MHC class II분자

의 발현을 증가시킴이 발견되어 B세포자극인자-1(B cell stim-

ulatory factor-1, BCF-1)로서 제의되기도 하였다. IL-4는 주로 

T림프구, 비만세포, 호염기성세포에서 생성된다. IL-4는 B세

포에서 여러 가지 표면분자발현, B세포증식, B세포분화, T세

포활성의 조절 등의 다양한 활성을 보인다[15].

IL-10은 Th2 세포에서 생성되어 Th1 세포의 사이토카인 

생성을 방해한다. 그래서 초기에는 이 분자를 사이토카인생

성억제인자(cytokine synthesis inhibitory factor, CSIF)라 하

였다. 그러나 유전자 재조합 IL-10에 의해서 다양한 활성들이 
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추가로 밝혀지게 되었다. IL-10은 Th2 세포, 대식세포, 활성

화T세포, 비만세포 등 비교적 여러 세포들에서 생성되고 있

다. 기능 또한 여러 가지 억제성활성과 자극성활성을 보여주

고 있다[15]. 

본 연구에서는 키토산이 면역세포에 미치는 효과를 보기위

하여 마우스 비장세포에 키토산을 작용시켰을 때 Th1 사이토

카인인 IL-2와 IFN-γ, 그리고 Th2 사이토카인인 IL-4와 IL-10

의 생성을 알아보고자 하였다. 또한 lipopolysaccharide (LPS), 

concanavalin A (Con A), phytohemagglutinin P (PHA-P)와 

같은 세포자극물과 키토산의 중복 노출에 따른 이들 사이토카

인의 생성의 변화를 관찰하고자 하였다. 

재료 및 방법

실험동물과 시약 

암컷 Balb/C 마우스로서 생후 8주 내외, 체중 25 g 내외의 

것을 대한바이오링크(충청북도 음성군)로부터 구입하여 실험에 

사용하였다. 키토산은 수용성 고분자 키토산(우리바이오텍사, 

경기도 포천)를 사용하였고, LPS는 Escherichia coli (serotype 

026:B6)에서 분리 정제된 표품(Sigma-Aldrich Corp., St. 

Louis, Mo, USA)을 사용하였고 Con A는 Pharmacia사 제품

(Pharmacia Fine Chemicals, Code 17-0450-01, Sweden)을, 

PHA-P는 CSL사 제품(CSL, Cat. 7471001, Australia)을 사용하

였다. IL-2, IFN-γ, IL-4, IL-10을 측정하기 위한 시약은 Mouse 

IL-2, IFN-γ, IL-4, IL-10 ELISA kit (eBioscience, San Diego, 

CA, USA)을 이용하였다.

비장세포배양 상층액

비장세포배양 상층액 준비는 미리 준비된 비장세포 부유

액을 10% 가 되게 소 태아혈청을 가한 RPMI 1640 (Gibco 

BRL., Grand Island, NY, USA) 배지로 ml 당 2×106 세포가 

되도록 조절하여, 24 wells tissue culture plate (Costar, 

Cambridge, MA, USA)에 1 ml 씩 분주한 후 키토산 3.0, 10.0, 

30.0 μg을 각각 작용시켜 37oC, 5% CO2 배양기에 배양하였다. 

또한 LPS 2.0 μg이나 Con A 2.0 μg 혹은 PHA-P 1.0 μg과의 

복합작용도 함께 시험하였다. 대조군은 PBS액을 사용하였다. 

배양시간은 상기의 조건에 24시간과 72시간으로 하였다. 배

양이 끝난 후 전량 배양액을 수거한 다음 300× g에서 10분간, 

10,000× g에서 30분간 원침 시킨 후 그 상층액을 수거하여 

-70oC에 보관하였다.

IL-2, IFN-γ, IL-4, IL-10 측정 

미리 96 wells microplate에 mouse IL-2, IFN-γ, IL-4, IL-10

에 대한 capture 항체를 coating buffer에 희석하여 100 μl 씩을 

분주한 후 4oC에서 하룻밤 방치하였다. 다음 날 plate를 세척

용 완충액으로 5번 세척한 후 assay diluent 250 μl 씩을 분주한 

후 실온에서 1시간동안 방치하였다. 세척용 완충액으로 5번 

세척한 후 plate의 각 well에 시료 100 μl 씩 을 적하하여 실온

에서 2시간 동안 방치하였다. 이때 시료는 IL-2와 IFN-γ의 경

우에는 72시간 배양 상층액을, IL-4와 IL-10의 경우에는 24시

간 배양 상층액을 적용하였다. 세척용 완충액으로 5번 세척한 

후 detection 항체 100 μl 씩을 분주한 후 실온에서 1시간 동안 

방치하였다. 세척용 완충액으로 5번 세척한 후 avidin-horse-

radish peroxidase 액 100 μl 씩을 적하하여 다시 실온에서 30

분 동안 방치하였다. 세척용 완충액으로 7 번 세척한 후 tetra-

methylbenzidine이 포함된 기질액 100 μl 씩을 적하하여 실온

에서 15분 동안 방치한 후 stop액 50 μl 씩을 가하여 반응을 

정지시켰다. Optical density는 microplate reader (Model 550 

microplate reader, Bio-Rad, Richmond, USA)를 이용하여 450 

nm에서 측정하였다.

통계학적 분석 

실험성적은 평균 또는 평균±표준편차로 나타냈으며 각 군 

간의 통계학적 검정에는 Student's t-test를 사용하고 P값이 

0.05 미만일 때 의의 있는 차로 간주하였다.

결과 및 고찰

키토산에 의한 IL-2 생성의 변화

정상마우스의 비장에서 분리된 세포부유액에 키토산을 작

용시켰을 때 생성되는 IL-2의 량을 측정하였다. 키토산, 3 μg 

/ml을 작용시켰을 때 IL-2가 127.52 pg/ml로 대조군의 114.57 

pg/ml 보다 높게 나타나 유의한 증가효과를 보였으며, 10 μg 

/ml을 작용시켰을 때는 80.28 pg/ml을 나타내어 유의한 감소

효과를 나타냈고 30 μg/ml을 작용시켰을 때에도 89.04 pg/ml

을 나타내어 유의한 감소효과를 나타냈다(Fig. 1). 마우스 비장

세포에 LPS를 2.0 μg을 작용시켰을 때 IL-2의 생성은 198.74 

pg/ml을 나타내어 대조군에 비하여 큰 상승을 보였으며 LPS 

2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 작용시켰을 때는 247.15 

pg/ml으로 나타나 LPS 단독 작용시보다 유의하게 증가하였

다(Table 1). 마우스 비장세포에 Con A를 2.0 μg을 작용시켰을 

때 IL-2의 생성은 297.76 pg/ml을 나타내어 대조군에 비하여 

큰 증가를 보였으며 Con A 2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 

작용시켰을 때는 287.83 pg/ml으로 나타나 Con A 단독 작용

시와 유사하였다(Table 2). 마우스 비장세포에 PHA-P를 1.0 

μg을 작용시켰을 때 IL-2의 생성은 71.65 pg/ml을 나타내어 

대조군에 비하여 감소를 보였으며 PHA-P 1.0 μg과 키토산 

10.0 μg을 함께 작용시켰을 때는 105.90 pg/ml으로 나타나 

PHA-P 단독 작용시보다 유의하게 증가하였다(Table 3). 따라

서 정상의 비장세포가 배지속의 성분들에 의해서도 자극을 

받아 IL-2의 생성을 유도하였으며 배지 속에 키토산을 작용시

켰을 시 낮은 농도에서 IL-2의 생성이 증가됨을 알 수 있고 
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Fig. 1. Production of IL-2 (A) and IFN-γ (B) by mice splenocytes exposed to chitosan. Splenocytes were cultivated with 3.0, 10.0, 

30.0 μg for 72 hr respectively. Control was exposed to PBS. Data shown are mean±SD. **p<0.01 compared to the PBS control.

Table 1. Production of IL-2, IFN-γ, IL-4, and IL-10 in mice splenocytes exposed to LPS and chitosan

IL-2 (pg/ml) IFN-γ (pg/ml) IL-4 (pg/ml) IL-10 (pg/ml)

Chitosan

LPS

LPS+Chitosan

Control

 80.28±0.28

198.74±4.00

247.15±7.44
**

114.57±1.38

  1.15±0.15

125.83±0.45

153.42±2.73**

  0.84±0.15

0.28±0.09

0.51±0.23

0.17±0.08

0.23±0.16

ND

3.07±0.40

2.51±0.40

ND

Splenocytes were cultivated with 10 μg/ml of chitosan and 2 μg/ml of lipopolysaccharide (LPS) for 24 (for IL-4 and IL-10) or 

72 (for IL-2 and IFN-γ) hr. Control was exposed to PBS. Culture supernatants were harvested. Data shown are Mean±SD. ND, 

not detected. **P<0.01 compared to the LPS group.

Table 2. Production of IL-2, IFN-γ, IL-4, and IL-10 in mice splenocytes exposed to Con A and chitosan

IL-2 (pg/ml) IFN-γ (pg/ml) IL-4 (pg/ml) IL-10 (pg/ml)

Chitosan

Con A

Con A+Chitosan

Control

 80.28±0.28

297.76±6.55

287.83±0.21

114.57±1.38

  1.15±0.15

318.42±0.45

319.10±0.07

  0.84±0.15

 0.28±0.09

55.47±3.88

54.25±2.90

 0.23±0.16

ND

4.19±0.39

5.30±0.40
*

ND

Splenocytes were cultivated with 10 μg/ml of chitosan and 2 μg/ml of concanavalin A (Con A) for 24 (for IL-4 and IL-10) or 

72 (for IL-2 and IFN-γ) hr. Control was exposed to PBS. Culture supernatants were harvested. Data shown are Mean±SD. ND, 

not detected. 
*
P<0.05 compared to the Con A group.

Table 3. Production of IL-2, IFN-γ, IL-4, and IL-10 in mice splenocytes exposed to PHA-P and chitosan

IL-2 (pg/ml) IFN-γ (pg/ml) IL-4 (pg/ml) IL-10 (pg/ml)

Chitosan

PHA-P

PHA-P+Chitosan

Control

 80.28±0.28

 71.65±1.73

105.90±4.41
**

114.57±1.38

1.15±0.15

0.63±0.15

1.93±0.07**

0.84±0.15

0.28±0.09

0.40±0.08

0.17±0.08

0.23±0.16

ND

ND

ND

ND

Splenocytes were cultivated with 10 μg/ml of chitosan and 1 μg/ml of phytohemagglutinin-P (PHA-P) for 24 (for IL-4 and IL-10) 

or 72 (for IL-2 and IFN-γ) hr. Control was exposed to PBS. Culture supernatants were harvested. Data shown are Mean±SD. ND, 

not detected. **P<0.01 compared to the PHA-P group. 

키토산의 농도를 증가시켰을 때는 그 생성이 억제되었다. 세

균독소인 LPS를 비장세포에 작용시켰을 때는 예상대로 IL-2

의 생성이 크게 증가함을 볼 수 있었고 LPS와 키토산을 함께 

작용시키면 IL-2의 생성은 더욱 증가됨을 알 수 있다. 그러나 

Con A의 경우에는 키토산에 의해서 변화를 보이지 않았으나 

PHA-P의 경우에는 키토산에 의해서 IL-2의 생성이 증가됨을 

알 수 있었다. 즉, 자극물의 종류에 따른 차이로 보여 진다. 

이러한 결과는 Baek 등[2]이 시도한 연구 결과와도 유사점을 
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보인다. 즉, 임상시험으로서 사람에게 키토산을 8주 동안 투여

한 후 혈청 내에서의 IL-2를 측정하였을 때 증가를 보였으나 

다른 생화학적 수치는 유의한 변화를 보이지 않아 안전성 면

에서 아무런 문제가 발생되지 않았음을 보고하였다. Akbuga 

등[1]은 IL-2를 발현하는 플라스미드가 키토산이 추가됨으로

서 IL-2생성이 증가됨을 보고하였고 Li 등[13]은 마우스의 실

험에서 키토산 나노입자가 포함된 시료의 투여에 의해서 마우

스 IL-2 유전자 발현이 증가되고 면역 수준이 올라가 대장균 

감염에 대한 저항성이 증가될 수 있음을 보고하였다. 키토산

에 의한 Th1 사이토카인인 IL-2 생성의 증가는 IL-2와 관련을 

갖는 대식세포나 자연살해세포 등의 성장과 활성에 지대한 

영향을 미칠 것으로 생각된다. 

키토산에 의한 IFN-γ  생성의 변화

비장세포부유액에 키토산을 작용시켰을 때 생성되는 IFN-γ
의 량을 측정하였다. 키토산, 3 μg/ml을 작용시켰을 때 IFN-γ
가 15.91 pg/ml로 대조군의 0.84 pg/ml 보다 높게 나타나 유

의한 증가효과를 보였으며, 10 μg/ml을 작용시켰을 때는 1.15 

pg/ml을 나타내었고 30 μg /ml을 작용시켰을 때에도 0.58 

pg/ml을 나타내어 대조군보다 감소하였다(Fig. 1). 마우스 비

장세포에 LPS를 2.0 μg을 작용시켰을 때 IFN-γ의 생성은 

125.83 pg/ml을 나타내어 대조군에 비하여 큰 상승을 보였으

며 LPS 2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 작용시켰을 때는 

153.42 pg/ml으로 나타나 LPS 단독 작용시보다 유의하게 증

가하였다(Table 1). 마우스 비장세포에 Con A를 2.0 μg을 작용

시켰을 때 IFN-γ의 생성은 318.42 pg/ml을 나타내어 대조군에 

비하여 큰 증가를 보였으며 Con A 2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 

함께 작용시켰을 때는 319.10 pg/ml으로 나타나 Con A 단독 

작용시와 유사하였다(Table 2). 마우스 비장세포에 PHA-P를 

1.0 μg을 작용시켰을 때 IFN-γ의 생성은 0.63 pg/ml을 나타내

어 대조군에 비하여 감소를 보였으며 PHA-P 1.0 μg과 키토산 

10.0 μg을 함께 작용시켰을 때는 1.93 pg/ml으로 나타나 

PHA-P 단독 작용시보다 유의하게 증가하였다(Table 3). 따라

서 배지 속에 키토산을 작용시켰을 시 높은 농도에서 보다 

낮은 농도에서 IFN-γ의 생성이 증가됨을 알 수 있다. 세균독소

인 LPS를 비장세포에 작용시켰을 때는 IFN-γ의 생성이 크게 

증가함을 볼 수 있었고 LPS와 키토산을 함께 작용시키면 IFN-

γ의 생성은 더욱 증가됨을 알 수 있다. Con A의 경우에는 IFN-

γ 생성의 가장 큰 상승을 보였으나 키토산의 추가 효과는 나타

나지 않았다. PHA-P의 경우에는 IFN-γ의 생성이 대조군보다 

감소하였지만 키토산에 의해서 IFN-γ의 생성이 증가됨을 알 

수 있었다. Xie 등[27]도 마우스 위점막에서 키토산이 항 헬리

코박터 작용을 보이며 IFN-γ 등의 사이토카인을 유의하게 증

가시켜 Th1 반응을 상승시킬 수 있음을 보고하였다. 키토산에 

의한 Th1 사이토카인인 IFN-γ 생성의 증가는 IFN-γ 관련 면역

반응을 증강시킬 것으로 보인다. 
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Fig. 2. Production of IL-4 by mice splenocytes exposed to 

chitosan. Splenocytes were cultivated with 3.0, 10.0, 30.0 

μg for 24 hr respectively. Control was exposed to PBS. 

Data shown are mean±SD.

키토산에 의한 IL-4 생성의 변화

비장세포부유액에 키토산을 작용시켰을 때 생성되는 IL-4

의 량을 측정하였다. 키토산, 3 μg/ml을 작용시켰을 때 IL-4가 

0.51 pg/ml로 대조군의 0.23 pg/ml 보다 높게 나타났으며, 

10 μg/ml을 작용시켰을 때는 0.28 pg/ml을 나타내었고 30 

μg/ml을 작용시켰을 때에도 0.40 pg/ml을 나타내어 대조군

보다는 증가하였다(Fig. 2). 마우스 비장세포에 LPS를 2.0 μg을 

작용시켰을 때 IL-4의 생성은 0.51 pg/ml을 나타내어 대조군

보다 높았으며 LPS 2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 작용시켰

을 때는 0.17 pg/ml으로 나타나 LPS 단독 작용시보다 감소하

였다(Table 1). 마우스 비장세포에 Con A를 2.0 μg을 작용시켰

을 때 IL-4의 생성은 55.47 pg/ml을 나타내어 대조군에 비하여 

큰 증가를 보였으며 Con A 2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 

작용시켰을 때는 54.25 pg/ml으로 나타나 Con A 단독 작용시

와 유사하였다(Table 2). 마우스 비장세포에 PHA-P를 1.0 μg

을 작용시켰을 때 IL-4의 생성은 0.40 pg/ml을 나타내어 대조

군보다 증가하였으며 PHA-P 1.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 

작용시켰을 때는 0.17 pg/ml으로 나타나 PHA-P 단독 작용시

보다 감소하였다(Table 3). 따라서 배지 속에 키토산을 작용시

켰을 시 높은 농도와 낮은 농도에서 IL-4의 생성이 큰 차이를 

보이지 않았다. 세균독소인 LPS를 비장세포에 작용시켰을 때

는 IFN-γ의 생성이 크게 증가함을 볼 수 없었고 LPS와 키토산

을 함께 작용시키면 IL-4의 생성이 오히려 감소하였다. Con 

A의 경우에는 IL-4 생성의 가장 큰 상승을 보였으나 키토산의 

추가 효과는 나타나지 않았다. PHA-P의 경우에는 IL-4의 생성

이 대조군보다 증가하였지만 키토산에 의해서 IL-4의 생성이 

감소됨을 알 수 있었다. Xie 등[26]과 Wu 등[25]의 실험이 in 

vivo이긴 하지만 IL-4의 생성이 키토산에 의해서 증가된다는 

결과와는 차이를 나타냈다. in vitro실험인 본 실험 결과로서는 

IL-4의 생성이 키토산 단독으로 작용되었을 때는 IL-4가 증가
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되지만 LPS 등과 같은 자극물과 함께 작용되었을 시 감소되는 

것을 보아서는 LPS 관련 Th2 반응이 저하될 가능성이 있다. 

키토산에 의한 IL-10 생성의 변화

비장세포부유액에 키토산을 작용시켰을 때 생성되는 IL-10

의 량을 측정하였다. 키토산, 3, 10, 30 μg/ml을 작용시켰을 

때 모두 그리고 대조군에서 IL-10이 검색되지 않았다. 마우스 

비장세포에 LPS를 2.0 μg을 작용시켰을 때 IL-10의 생성은 

3.07 pg/ml을 나타냈으며 LPS 2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 

작용시켰을 때는 2.51 pg/ml으로 나타나 LPS 단독 작용시보

다 감소하였다(Table 1). 마우스 비장세포에 Con A를 2.0 μg을 

작용시켰을 때 IL-10의 생성은 4.19 pg/ml을 나타내어 대조군

에 비하여 증가를 보였으며 Con A 2.0 μg과 키토산 10.0 μg을 

함께 작용시켰을 때는 5.30 pg/ml으로 나타나 Con A 단독 

작용시보다 증가하였다(Table 2). 마우스 비장세포에 PHA-P

를 1.0 μg을 작용시켰을 때 IL-10의 생성은 대조군과 마찬가지

로 검색되지 않았으며 PHA-P 1.0 μg과 키토산 10.0 μg을 함께 

작용시켰을 때에도 검색되지 않았다(Table 3). McNeela 등[14]

은 디프테리아 독소를 키토산과 함께 기니아픽의 코에 투여하

였을 시 키토산에 의해서 Th2 반응이 상승됨을 보고한 바 있으

나 이는 실험조건에 따른 차이로 보이며 본 실험의 결과에서

는 LPS 등과 같은 자극물과 함께 작용되었을 시 감소되는 것

을 보아서는 LPS 관련 Th2 반응이 저하될 가능성이 있다.

요   약

본 연구에서는 키토산이 마우스에서 Th1과 Th2 사이토카

인의 생성에 미치는 효과를 보기 위하여 키토산에 의한 IL-2 

생성의 변화, 키토산에 의한 IFN-γ 생성의 변화, 그리고 키토

산에 의한 IL-4 생성의 변화, 키토산에 의한 IL-10 생성의 변화

를 시험관내에서 시험하였다. 또한 LPS, Con A, PHA-P와 같

은 세포자극물과 키토산이 함께 작용되었을 때 상기 사이토카

인의 생성의 변화를 관찰하였다. 키토산을 비장세포에 노출시

켰을 때 Th1 사이토카인인 IL-2와 IFN-γ의 생성이 크게 증가하

였지만 고농도의 키토산에 의해서는 오히려 대조군에 비하여 

감소하였다. LPS와 같은 세균독소, Con A와 같은 세포자극물

을 비장세포에 노출시켰을 때 IL-2와 IFN-γ의 생성은 큰 상승

을 나타냈으며 LPS의 경우 키토산에 의해서 IL-2와 IFN-γ의 

생성이 증폭되었다. 키토산을 비장세포에 노출시켰을 때 Th2 

사이토카인인 IL-4와 IL-10의 생성은 큰 증가를 보이지 않았

다. LPS와 같은 세균독소에 의한 IL-4와 IL-10의 상승이 키토

산에 의해서 억제되었다. 따라서 이러한 결과들로 부터 키토

산이 LPS와 같은 세균독소가 존재하는 가운데 Th1 사이토카

인을 증가시키고 Th2 사이토카인을 감소시킴에 따른 면역반

응 환경이 이루어질 가능성이 높다 하겠다. 앞으로 키토산에 

대한 더 많은 자료의 축적이 이루어지게 되면 임상에서 

Th1/Th2 면역반응의 균형을 유지하는데 이용될 가능성도 있

다 하겠다. 
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