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μMT knockout mice are genetically deficient in the transmembrane domain of mu chain of the immunoglobulin M 
(IgM) heavy chain, resulting in the absence of mature B cells. μMT knockout mice is an in vivo model system used to 
clarify the role of B cells in various diseases. Enteropathogenic Escherichia coli (EPEC) induces acute and chronic 
diarrheal disease, especially in children of developing countries. The formation of attaching and effacing (A/E) lesion is 
a prominent pathogenic factor in the intestinal epithelium of EPEC infection. The A/E lesion is modulated by genes located 
on the pathogenic island locus of enterocyte effacement (LEE) which encode a type III secretion system (T3SS) and A/E 
lesion-related effector proteins. Citrobacter rodentium is a murine pathogen utilized in studying the pathogenic mechanisms 
of EPEC in human infections. Citrobacter rodentium produce A/E lesion to attach to intestinal epithelium, thus providing 
a murine model pathogen to study EPEC. Several studies have investigated the pathogenesis of Citrobacter rodentium 
in the μMT knockout mice. In this review, we introduce the μMT murine model in the context of C. rodentium 
pathogenesis and describe in detail the role of B cells and antibodies in this disease. 
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서  론 

 
지난 30년 동안, 설사로 인한 사망률은 전 세계적으로 

감소하였지만, 설사는 여전히 5세 이하의 소아에서 감염

으로 인한 사망원인 중 두 번째로 높은 원인으로 알려져 
있다(Lanata et al., 2013). 5세 이하의 소아 사망률은 선진국

보다 개발도상국에서 사망률이 높은 실정이다(Lanata et al., 
2013). 설사를 야기하는 병원체는 여러 종류가 있으나, 그 
중에서도 enteropathogenic Escherichia coli (EPEC)이 주요

한 원인균으로 보고된 바 있다(Ochoa and Contreras, 2011). 
EPEC 감염 경로는 주로 오염된 음수 및 식품을 통해 전
파된다고 알려져 있다(Clements et al., 2012). EPEC 감염증

의 대표적인 임상 증상으로는 설사 뿐만 아니라, 발열, 복

통, 구토 등이 흔하게 동반되며, EPEC 감염증의 약 10%
에서는 혈액이 포함된 설사를 동반한다고 알려져 있다

(Ochoa and Contreras, 2011). 소아에서의 심한 설사는 전해

질 불균형 및 수분 손실에 의해 적절한 치료를 받지 못하

면 심각한 합병증 및 사망을 초래할 수 있기 때문에 설사 
증상의 지속성 유무에 따라 항생제를 추가적으로 처방하

기도 하며, 기본적으로는 수분 및 전해질 치료를 수행한

다고 알려져 있다(Behiry et al., 2011). 
5세 이하 소아에서, 나이가 어릴수록 EPEC 감염증에 

의해 임상 증상이 심하게 나타난다고 알려져 있다(Lanata 
et al., 2013). 소아는 약 4~5세가 되어야 체내에서 항체를 
만들어 내기 시작하기 때문에, 산모의 태반으로부터 공급

받은 모체의 항체 보호가 생후 6개월까지만 지속된다. 그
러므로, 생후 6개월부터 항체를 만들어내는 시기 사이의 
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기간이 EPEC과 같은 외부 미생물 감염으로부터 취약한 
것으로 알려져 있다(Lanata et al., 2013). 불완전한 면역체계

를 가진 5세 이하 소아에게서 EPEC에 의해 유발되는 설
사의 발병 기전을 이해하고, 효과적으로 치료하기 위해 
현재까지 미생물, 세포 및 실험 동물을 이용한 연구가 전
세계적으로 활발히 진행 중에 있다(Croxen and Finlay, 2010). 
여러 연구 결과들 중에서도 병원성과 관련된 EPEC의 미
생물적 특징, EPEC 감염증을 연구하기 위해 사용되고 있
는 대체 미생물-동물 모델 및 항체를 분비하는 면역세포

인 B 림프구가 결핍된 마우스를 이용한 동물 실험 결과

에 초점을 맞추어 살펴보고자 한다. 
 

본  론 

Enteropathogenic E. coli (EPEC)의 임상적 중요성 

Escherichia coli는 일반적으로 사람의 장내에 거주하는 
무해한 상재균으로 알려져 있으나, 특정 병원성 대장균은 
사람에게 복막염, 요로감염 및 설사와 같은 감염증을 유
발하는 능력을 가지고 있다(Nataro and Kaper, 1998; Croxen 
and Finlay, 2010). 많이 연구된 8개의 병원성 대장균 중에

서도, EPEC은 유아에서 치명적인 설사를 일으키는 것으로 
알려져 있으며, 다른 임상적 증상으로는 구토, 열, 탈수가 
동반된다(Goosney et al., 2000; Jenkins et al., 2003). 이때까

지 EPEC은 개발도상국에서 주로 어린이들에 대해 보건학

적인 문제를 일으키는 원인균으로 주목 받아 왔으나, 북
아메리카와 유럽에서 어린이들을 돌봐주는 탁아 시설에

서 집단으로 유발하는 설사와 양의 상관관계가 있다고 임
상 연구에서 보고된 바 있다(Turner, 2011; MacDonald et al., 
2014; Fruth et al., 2015). 

Enteropathogenic E. coli (EPEC)의 미생물적 특징 및 

한계점 

EPEC은 장 상피세포의 표면에서 받침대와 같은 구별되

는 구조를 형성하는 병리적 특성을 가지고 있는 세포 외 
병원균 중에 하나로 알려져 있다(Goosney et al., 2000). 이
와 같은 특징적 병변은 attaching and effacing (A/E) lesion
이라고 명명되며, EPEC에 감염된 개체의 장내 상피세포

가 가진 actin의 운동성이 EPEC 세균이 가진 translocated 
intimin receptor (Tir)라는 병원성 인자를 통해, 조절받으면

서 나타나는 숙주 내 조직에서 야기되는 병변으로 알려진 
바 있다(Goosney et al., 2000). EPEC은 일반적으로 비침습적 
장내 병원균이며, EPEC 세균의 장 상피세포의 표면에 대

한 근접한 결합은 A/E lesion을 통해 이루어지며, 이는 
EPEC 감염의 큰 특징으로 알려져 있다(Chen and Frankel, 
2005). 또한, EPEC 세균 외막에 존재하는 Tir 단백질이 분
비되는 형태로 작용하여 A/E lesion을 유발하는 것으로 알
려져 있다(Chen and Frankel, 2005). EPEC의 effector 단백

질은 type III secretion system (T3SS)을 통하여 장 상피세포

로 전달된다. T3SS는 locus of enterocyte effacement (LEE)라
는 세균의 유전자 부위로, 병원성 island에 존재한다고 알
려져 있다(Mcdaniel et al., 1995). LEE는 모든 A/E lesion을 
유발하는 미생물에서 발견되는 유전자 부위이며, A/E 과
정을 통해 병원성을 야기하는 세균의 감염증의 발병 기전

에서 필수적이라고 알려져 있다(Kenny, 2002). LEE 유전자 
부위를 통해 만들어지는 단백질들은 T3SS을 구성하는 단
백질뿐만 아니라, 조절 인자들, 분비되는 형태로 알려진 
7개의 effector 단백질, 분비되는 effector 단백질들과 관련

된 chaperones으로 구성되어 있다(Frankel et al., 1998; Deng 
et al., 2004). Tir말고도, T3SS는 일부 effector 단백질들을 숙
주세포로 이동시켜주는 역할을 한다고 알려져 있으며, 이 
과정을 통해 숙주세포의 세포생물학적 경로들이 A/E lesion
을 촉진하도록 조절한다고 연구된 바 있다(Frankel et al., 
1998; Croxen and Finlay, 2010; Wong et al., 2011). 

최근에는, LEE 유전자 이외의 부분에서 만들어지는 
effector 단백질들도 보고된 바 있으며, 이에 대한 연구가 
관련 분야에서 큰 관심을 받고 있는 실정이다(Royan et 
al., 2010). 예를 들면, prototype 형태의 EPEC 균주인 E2348 
/69은 23개의 effector 단백질들을 생산해낸다고 알려져 
있으며, 반면에 특정 혈청형을 가진 enterohemorrhagic E. 
coli (EHEC)은 최대 41개까지 생산한다고 확인된 바 있다

(Iguchi et al., 2009; Deng et al., 2012). 이와 같이 EPEC 세균

이 A/E 과정을 통해 감염된 개체의 장 세포에 결합하여 
질환을 유발하기 위해서는 effector 단백질들의 도움이 필
수적이라고 알려져 있다. EPEC와 관련한 집단 설사 및 보
건학적인 문제를 해결하기 위해 많은 연구자들에 의해 기
초 및 임상 연구가 진행되고 있는 실정이긴 하나, EPEC
는 사람에게만 병을 유발하는 장내 병원균으로 알려져 있
고, 실험실 감염을 이유로 높은 안전 등급을 갖춘 연구기

관에서만 사용할 수 있으며, 위 EPEC 균주에 의해 감염

되면 병리 증상이 뚜렷하게 나타나므로, 이에 대해 높은 
수준의 연구 윤리 및 신고 절차가 요구된다고 알려져 있
다(Katouli et al., 1990). 
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Enteropathogenic E. coli (EPEC) 기초 연구를 위한 

Citrobacter rodentium 

EPEC는 숙주에 대한 특이성이 높은 편이며, 주로 사람

에 감염하는 병원균으로 인식되고 있지만, 마우스 EPEC 
감염 모델이 보고된 바 있다(Goosney et al., 2000). Hecht 
그룹에 의해 발표된 연구에서는, C57BL/6 마우스에 EPEC
를 감염시키면, EPEC의 우점화(colonization)가 야기되며, 
장 상피세포에 EPEC가 결합할 뿐만 아니라, 장 상피세포

의 미세융모(microvilli) 구조 왜곡 및 손실을 관찰한 바 
있다(Savkovic et al., 2005). 마우스를 이용한 다른 연구에 
의하면, EPEC 감염에 의해 마우스의 장 상피세포의 장벽

의 기능 및 밀착연접(tight junction)의 형태 변화를 야기하

였으며, 염증반응 또한 같이 수반되었다고 보고된 바 있
다(Zhang et al., 2012). 하지만, 이와 반대로, 몇몇 EPEC 균
주들은 Swiss NIH 마우스에서는 우점화가 불가능하다고 
보고된 바 있으며(Frankel et al., 1996), Williams 그룹에 의해 
진행된 연구에 의하면, EPEC은 C57BL/6 마우스에 감염시

켜주어도, 빠르게 장에서 제거되며 A/E 병변의 형성도 관
찰되지 않는다고 보고한 바 있다(Klapproth et al., 2005). 
이와 유사하게도, C3H/HeJ 마우스와 C57BL/6 마우스에

서 EPEC의 우점화를 비교한 논문에서도 장내 병리를 유
발하는 명백한 실험 결과를 얻을 수 없다고 보고된 바 있
다(Mundy et al., 2006). 이렇게 일관되지 못한 마우스에서

의 EPEC 감염과 동물 실험의 재현 및 그 결과들 때문에 
EPEC를 연구하고자 하는 연구자들에게 연구에 대한 접근

성을 떨어트리고 있다. 이와 같은 실험적 배경 때문에, 많
은 연구자들은 EPEC와 같이 A/E 병변을 야기하지만, 사

람에게서 장염 및 설사를 유발하지 않으며 마우스에 특이

적으로 감염되어 질병을 야기하는 Citrobacter rodentium을 
사용하고 있는 실정이다(Mundy et al., 2006). C. rodentium이 
가진 LEE는 EPEC와 유사하며, 마우스의 장 상피세포에서 
A/E 병변을 야기하는 LEE가 필요하다고 연구된 바 있다

(Schauer and Falkow, 1993; Deng et al., 2001). EPEC와 비교

하여, C. rodentium은 Tir과 intimin 단백질이 기능적으로 잘 
보존되어 있으므로, C. rodentium-마우스 모델은 사람에서 
EPEC에 감염되었을 때의 질병 발병 기전을 이해하고 치
료하기 위한 물질을 평가하는데, 연구적 유용성 및 편리

성을 제공하였을 뿐만 아니라, 실험자의 안전도 지킬 수 
있는 EPEC를 연구할 대체 세균으로 인식되어 왔다. 하지

만, EPEC에 감염된 사람의 주요 증상으로는, 설사가 대표

적인 반면에, C. rodentium은 장내 염증 및 과증식을 주로 

유도하는 차이점이 있기 때문에(Barthold et al., 1978), 사람

에게서 병을 야기하는 EPEC 균주를 이용하여 만성 감염

이 가능한 마우스 모델을 구축하려는 실험적 연구 결과도 
보고된 바 있다. 예를 들자면 최근 발표된 다른 연구 결과

에서는 나이가 어린 마우스에서 감염된 EPEC 세균 수가 
비교적 잘 유지되는 편이며, 고령의 마우스는 EPEC 감염

에 대한 감수성이 달라진다고 보고된 바 있다(Dupont et 
al., 2016). 

μMT knockout mice 

B 림프구가 결핍되어 있는 마우스로 μMT knockout 
mice, CD19- mice, JH

- mice 등이 있다. 가장 보편적으로 사
용되고 있는 μMT knockout mice는 IgM의 heavy chain인 
μ chain의 transmembrane 부분의 유전자 결손으로 만들어

지는 유전자 변형 마우스이다(Kitamura and Rajewsky, 1992). 
이러한 μMT knockout mice는 성숙한 B 림프구가 결핍되

어 있다고 알려져 있다. 그 이유를 알기 위해 우선 B 림
프구의 성숙 과정을 간단하게 살펴보도록 하겠다. 우선 B 
림프구의 성숙 과정은 pre-pro B cell → pro B cell → pre 
B cell → immature B cell → mature B cell과 같은 과정으

로 진행된다. 이러한 B 림프구의 성숙은 골수에서부터 비
장과 같은 2차 림프기관에서 이루어진다(Nagasawa, 2006). 
특히 pre B cell의 경우에는 large pre B cell과 small pre B 
cell로 나누어 지는데, 각각의 B 림프구 성숙 과정에서는 
특이적인 표면 marker가 나타나게 된다(Hardy et al., 2000). 
발현되는 marker들을 각각의 단계에 따라 살펴보면, pre-
pro B cell의 경우 B220의 발현은 낮으며 다른 marker인 
CD19, CD2, IgM, IgD 모두 발현되어 있지 않다. Pro B cell
에서는 CD19가 발현되며, large pre B cell의 경우에는 CD19
와 더불어 μ heavy chain과 surrogate light chain으로 이루어

진 pre B cell receptor가 surface maker로 나타나게 된다. 
Small pre B cell에서부터는 B220과 CD2 marker가 나타나며 
immature B cell에서는 IgM이, mature B cell에서는 IgM과 
IgD 모두 B cell의 표면에 나타나게 된다(Melchers et al., 
2000). 이러한 B cell의 성숙 과정 중 μMT knockout mice의 
특징인 성숙한 B cell의 결핍을 초래하는 단계는 large pre 
B cell 단계이다. B 림프구가 성숙해 나아가기 위해서는 
각 단계별로 나타나는 표면 marker가 제대로 형성이 되어

야 하는데, μMT knockout mice는 IgM의 heavy chain인 μ 

chain의 transmembrane 부분의 유전자 결손이 야기된 마우

스이다. 따라서 large pre B cell 표면에 surrogate light chain
과 함께 μ chain이 발현되지 못하게 되면서 μMT knockout 
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mice에서는 large pre B cell 단계에서 세포자멸(apoptosis)
이 일어나게 된다. 결국 μMT knockout mice에는 미성숙한 
B 림프구 분화 초기 단계의 세포는 존재하지만 성숙한 B 
림프구가 존재하지 않게 된다(Kitamura et al., 1991). 

하지만 이렇듯 성숙한 B 림프구가 결핍되어 있다고 알
려져 있는 μMT knockout mice에서도 항체는 생성이 된다

고 알려져 있다(Macpherson et al., 2001). 항체에는 IgM, 
IgA, IgE, IgG, IgD와 같이 다섯 가지의 종류가 있으며 각
각의 항체는 아형(subtype)을 가지고 있다(Hoffman et al., 
2016). Macpherson 등에 따르면 C57BL/6 기반의 μMT 
knockout mice의 혈청을 이용하여 ELISA 실험을 통해 각
각의 항체의 양을 검사한 결과에서는 IgM, IgE, IgG, IgD는 
검출이 되지 않았지만 IgA는 검출이 되었다. 하지만 검출

된 IgA의 양은 모든 μMT knockout mice가 유사한 양으로 
가지고 있는 것이 아니라 검출한도 미만부터 wild-type 
mice 혈청의 IgA 양과 유사한 102 μg/mL까지 각 개체마다 
양적 차이가 나타났다. 특히 이러한 μMT knockout mice에
서의 IgA는 μMT knockout mice의 젖먹이가 끝나는 시점

부터 그 양이 증가하며, 장의 Peyer's patch에서 다량 존재

한다고 알려져 있다(Macpherson et al., 2001). 이러한 μMT 
knockout mice는 각각의 감염성 질병에 대한 B 림프구의 
면역반응 또는 항체의 생성 및 역할과 관련된 연구에 
주로 사용되고 있다(Shen et al., 2014; Wang et al., 2015; 
Pylayeva-Gupta et al., 2016; Tang et al., 2016). 

Citrobacter rodentium 감염과 B 림프구 

C. rodentium에 의해 발생되는 장염에서의 B 림프구 또
는 항체의 역할을 밝히기 위해 B 림프구가 결핍되었다고 
알려져 있는 μMT knockout mice를 이용하여 C. rodentium 
감염으로 유발되는 장염에 대한 연구가 진행된 바 있다. C. 
rodentium에 대한 장내 면역반응에는 CD4+ T cell이 특징

적이라고 알려져 있다(Spahn et al., 2008). 하지만 TCR-β-/- 
mice와 CD4-/- mice에서 보다 B 림프구가 결핍되어 있는 
μMT knockout mice에서 C. rodentium의 구강 내 감염으로 
인해 유도되는 대장염이 치명적이라고 보고된 바 있다

(Bry and Brenner, 2004). Maaser 그룹에 의한 연구에서는 
3×109 CFU의 C. rodentium을 μMT knockout mice와 wild-
type mice에 감염시켰을 때, μMT knockout mice의 대변

(feces)에서의 C. rodentium 수가 약 1×109 CFU로 6주까지 
높게 유지되는 것을 확인한 반면 C. rodentium이 감염된 
wild-type mice의 대변에서는 감염 1주차에는 μMT knock- 
out mice와 마찬가지로 1×109 CFU가 검출되었지만 시간

이 지날수록 C. rodentium의 수가 점차 감소하여, 감염 
6주차에는 최소한으로 검출할 수 있는 수치인 1×103 CFU 
미만으로 C. rodentium의 CFU가 감소하는 것을 확인했다. 
또한 염색을 통해 조직학적으로 확인한 결과 C. rodentium
을 감염시킨 μMT knockout mice에서 wild-type mice보다 
crypt의 길이가 증가해 있었으며. 염증 부위에 침윤되어 
있는 면역세포의 수 또한 증가해 있을 뿐만 아니라 비
장에서 wild-type mice의 경우 marginal zone과 단핵세포

(mononuclear cells)의 증가를 확인할 수 있었으며 호중구

(neutrophils) 수의 변화는 나타나지 않았다. 반면 μMT 
knockout mice의 경우에는 wild-type mice와 같은 증상이 
6주까지 진행되며, 호중구의 수가 증가하고, neutrophilic 
microabscesses를 확인하였다(Maaser et al., 2004). 

Simmons 그룹에 의한 연구에서는 RAG1-/- mice, μMT 
knockout mice, wild-type mice 각각에 3×109 CFU의 C. 
rodentium을 감염시켜주었을 때, RAG1-/- mice와 μMT knock- 
out mice의 feces에서 C. rodentium 수가 약 1×109 CFU로 
30일까지 유지되는 것을 확인하였다(Simmons et al., 2003). 
이러한 결과를 통해 C. rodentium의 우점화는 T 림프구보

다는 B 림프구에 의해 감소되는 것을 알 수 있다. 또한 
wild-type mice와는 달리 μMT knockout mice의 경우에는 
비장과 간에서도 약 1×103 CFU 이하의 C. rodentium이 검
출되었다(Bry and Brenner, 2004). 그 후 C. rodentium 감염

에 있어 항체가 주요한 역할을 하는지 확인하기 위해 과
거 C. rodentium에 노출되었었던 wild-type mice의 혈청을 
μMT knockout mice에 넣어주었을 때, 비장과 간에서는 C. 
rodentium 수가 약 100배 정도 감소하였지만 대장의 C. 
rodentium 수에는 변화가 나타나지 않았다(Simmons et al., 
2003). 반면, wild-type mouse 내에 활성화되는 면역세포들 
중에서 naïve B 림프구가 아닌 C. rodentium에 노출된 적
이 있던 immune B 림프구를 C. rodentium에 감염된 μMT 
knockout mice에 이식을 해주게 되면, μMT knockout mice
의 C. rodentium에 대한 면역성이 높아졌다는(Maaser et al., 
2004) 연구 결과가 있다. 이러한 연구 결과를 바탕으로 
Maaser 그룹 등에 의한 연구에서는 CD4+ T 림프구 뿐만 
아니라 B 림프구 또한 C. rodentium에 대한 숙주의 면역에 
기여한다고 말하고 있다. 

Citrobacter rodentium 감염과 항체 

면역반응에서 B 림프구의 주된 역할에는 항원제시세포

(antigen presenting cell)로서의 역할과 항원 특이성을 갖는 
항체 생성이 있다. 보통 장내에서의 주된 항체는 Immuno- 
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globulin A (IgA)라고 알려져 있으며(Hooper and Macpherson, 
2010), 따라서 장내에 병원성 세균이 감염될 경우 여러 종
류의 항체 중 IgA의 분비가 증가하게 되는데(Cerutti et 
al., 2011; Gutzeit et al., 2014) C. rodentium에 감염되었을 때
에도 마찬가지로 장액 속에 IgA의 양이 증가하게 된다

(Harrington et al., 2008). Wild-type C57BL/6 mouse에 C. 
rodentium을 감염시켜주게 되면, 1주 후에 마우스의 대장과 
분변에서 가장 높은 수치의 C. rodentium 수가 나타나며, 
3~4주 후에는 C. rodentium이 마우스의 대장과 분변에서 
발견되지 않는다고 하였다(Simmons et al., 2003). 하지만 
Maaser 그룹에 의한 연구에 따르면 IgA 또는 분비형의 
IgM이 결핍된 마우스와 생성된 항체를 장의 내강에 전달

(transcytosis)하기 위해 필요한 막단백질인 polymeric Ig 
receptor (pIgR)가 결핍된 마우스에 C. rodentium을 감염시켰

을 때에는 wild-type mice에 C. rodentium을 감염시켜주었

을 때와 같은 결과를 확인하였다. 따라서 IgA와 분비형의 
IgM은 C. rodentium 감염에서 주된 면역작용을 하지 않는

다고 생각된다(Maaser et al., 2004). 반면 μMT knockout 
mice에 C. rodentium을 감염시켜주었을 경우에는 초기 반
응의 경우 wild-type mice에 C. rodentium을 감염시켜주었을 
때와 유사하지만 세균의 수가 감염 후 6주까지도 높은 
수로 유지되며, 감염 2주 후에도 장염이 지속되었으며, 따
라서 C. rodentium 감염에 대한 면역반응에는 IgA 또는 분
비형의 IgM 보다는, B 림프구 자체가 주된 역할을 한다

고 보고되었다(Maaser et al., 2004). 
하지만 최근의 연구에서는 C. rodentium 감염으로 유발

된 숙주의 면역반응에 있어, 항체가 중요한 역할을 한다

고 하였다(Eckmann and Stappenbeck, 2015). 장내의 주된 
항체는 IgA로 알려져 있지만, 최근 IgG의 일부가 장의 내
강으로 분비된다고 보고하였다(Kamada et al., 2015). 특히, 
장의 내강으로 분비된 IgG는 세균에 감염되었을 때, 장내 
세균이 장의 내강에 붙어 증식하는 것에 관여하는 A/E 
lesion에 결합하여 세균이 장 상피세포 표면에 우점화 하
는 것을 방해한다고 알려져 있으며, 이러한 IgG가 세균

의 A/E lesion에 분비되어, 세균에 결합하게 되면 호중구

(neu trophil)가 세균에 결합되어 있는 IgG를 인지하여 세
균이 제거된다고 연구된 바 있다(Cleary et al., 2004). C. 
rodentium 역시 장내 내강에서 군집(colony) 형성을 하기 
위해 A/E lesion을 생성한다고 알려져 있기 때문에, B 림프

구에서 생성되는 IgG가 C. rodentium 감염 시에 A/E lesion
에 분비 및 세균에 결합하여 C. rodentium의 장내 우점화

를 방해할 뿐만 아니라, 호중구에 의한 C. rodentium를 제

거하는 탐식작용을 촉진한다고 보고된 바 있으며, 따라서 
C. rodentium 감염으로 유도되는 숙주의 면역반응에는 B 
림프구 자체의 기능뿐만 아니라, 여러 항체 중 IgG가 주
된 역할을 한다고 여겨지고 있다(Eckmann and Stappenbeck, 
2015; Kamada et al., 2015). 

 
결  론 

 
B 림프구가 결핍되었다고 알려진 μMT knockout mice에 

C. rodentium을 이용하여 세균성 감염을 유도하면 wild-
type 마우스와 비교하여 μMT knockout mice의 장에서 세
균의 수가 높게 검출되며, 균의 제거 또한 지연된다고 밝
혀졌다(Maaser et al., 2004). 또한 CD4-/- mice에 C. rodentium
을 감염시켰을 때 보다 μMT knockout mice에 C. rodentium
을 감염시켰을 때, 장염의 정도가 심하게 나타나며 C. 
rodentium의 급성 감염에 의한 사망률 또한 높게 나타났다

(Bry and Brenner, 2004). 따라서 C. rodentium에 의한 장염에

서 B 림프구가 장염을 완화시키는데 필요하다는 것을 알 
수 있으며, B 림프구의 역할이 마우스가 살아남는데 있어 
중요하다고 사료된다. 

μMT knockout mice는 면역반응에 주요하다고 알려져 있
는 성숙한 B 림프구가 결핍되어 있는 마우스이다. 따라서 
μMT knockout mice는 특정 세균 혹은 특정 화학물질에 의
해 유발되는 질병에서의 B 림프구의 역할을 규명하는 것
에 있어 in vivo 모델로서 활용될 수 있을 것이라고 사료

된다. 뿐만 아니라 흉선이 없어 T 림프구의 성숙이 억제

된 nude 마우스와 같이 다른 면역세포가 결여되어 있다고 
알려진 마우스를 μMT knockout mice와 함께 실험에 이용

함으로써, 특정 질병에 있어 B 림프구와 T 림프구가 각 
질환에서 매개하는 효과 및 역할을 연구하는데 활용할 수 
있을 것이라고 사료된다. 

μMT knockout mice는 B 림프구의 결핍으로 memory B 
cell과 항원에 특이적인 항체를 스스로 생성하지 못한다. 
따라서 이러한 μMT knockout mice의 특징에 따라, μMT 
knockout mice는 백신과 같은 능동면역을 평가하기 위해 
활용되는 것 보다는 수동면역 즉, 특정 병원성 세균에 대
한 항체 치료제의 효용성 평가에 활용될 수 있을 것이라

고 사료된다. 
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