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Abstract — In this present study, we determined the immunoregulatory activity of ginsenoside Rd extract from Panax gin-

seng. To determine the activity, we tested Rd against CD4+Th cells in a murine model of type 1 diabetes, which involves

Th1-dominant immunity. The type 1 diabetes was caused by streptozotocin (STZ) and the severity of the diabetes was eval-

uated by measuring the degree of hyperglycemia, a major symptom of diabetes. The data resulting from experiments

showed that ginsenoside Rd induced a greater level of Th1 type cytokines [IFN-γ & IL-2] than Th2 type [IL-4 & IL-10]

(P<0.05), which was determined by cytokine profile analysis. In the animal model of diabetes, the depletion of CD4+ Th

cells by a treatment of anti-CD4 mAb resulted in considerably lower values of blood-glucose levels than those of the mAb-

untreated mice, which indicates that the Th1 immune response from CD4+ Th cells are responsible for diabetes. Based

on these observations, the effect of Rd on diabetes was examined in the same animal model. Results showed that Rd-treated

mice groups had increased levels of blood glucose compared to Rd-untreated mice groups that were used as a negative con-

trol (P<0.05). In other words, Rd aggravated the diabetes via the Th1 immune response. In conclusion, ginsenoside Rd had

an immunoregulatory activity of Th1-dominant immunity.
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획득면역계(Acquired immune system)는 일반적으로 세포매개

성 면역(Cell mediated immunity)과 체액면역(Humoral immunity)

으로 분류되는데, 이 양대 면역에서 중요한 면역세포는 CD4+

T helper lymphocyte(Th 세포)이라고 해도 과언이 아닐 정도로

숙주의 면역반응 발현과 조절에 중요한 역할을 하는 것으로 알

려져 있다.1) Th 세포는 숙주 내 조건이나 환경에 의해서 Th1

(T-helper 1 cell), Th2(T-helper 2 cell) 두 가지 종류로 분화하

여 cytokines 분비와 기능에 있어서 차이를 보이며, 이 subtype

의 조화는 면역 반응의 조절에 있어 중요한 이론으로 대두

되고 있다.2) Th1 세포는 IFN-γ를 특이적으로 분비하며 주로

macrophage의 활성화를 통한 세포매개성 면역반응을 유도하여

염증반응을 일으키는 반면에, Th2는 IL-4, IL-10 등의 사이토카

인을 분비하여 체액성 면역반응을 유도하며 서로 상대 면역반응

을 억제한다.3) 이 상반되는 면역반응의 상호비교를 통해서 Th1

은 세포매개성 면역력을 주로 발현하며 Th2는 체액면역 발현에

관여하는 것은 이미 보편화된 내용이라고 할 정도이다. 질환발

생의 측면에서 예를 들자면, Th1 면역유도성이 과도하게 발현하

면 비정상적인 세포매개성 면역의 발현으로 인한 CTL(cytotoxic

T-lymphocyte)이 정상 이상으로 작동하여 이로 인한 세포와 조

직의 파괴를 초래하여 자가 면역질환을 야기하기도 한다.4) 그래

서 최근의 타 연구자들의 연구결과들을 고찰해 보면, 특정한 질

환에서 Th1-Th2 중 어느 한 쪽의 면역반응이 우세하게 발현됨

이 보고되고 있다.3) 이런 점을 이용하면 자가 면역질환에 대한

특정물질(예: 천연물 성분)의 면역조절 작용기전을 검색해 볼 수

있을 것이다. 문헌에 의하면, 자가 면역반응 질환에서 cytokine

들이 핵심적인 역할을 하는데, Th1 type의 cytokine인 IFN-γ,
TNF-α, IL-2, IL-17 등은 자가 면역반응을 촉진하지만 Th2 type

의 cytokine인 IL-4, IL-10, TGF-β 등은 자가 면역반응을 억제
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하는 것으로 규명된 바 있다.4,5) 그러므로 자가 면역 질환인 제1

형 당뇨병에서는 Th1 면역반응이 우세하다고 할 수 있다.

당뇨병은 인슐린 의존성 제1형 당뇨병과 인슐린 비의존성 제

2형 당뇨병으로 구분된다.6) 제1형 당뇨병은 자가 면역질환의 일

종으로 췌장의 인슐린 분비세포(pancreatic β-islet cell)의 선택

적 파괴로 인한 인슐린 분비의 저하에 기인하는 것으로 알려져

있다.4) 그러므로 당뇨병 치료의 기본 방안은 혈당을 정상수준으

로 유지하는 것이다. 정상혈당 유지를 위해서 식이요법, 인슐린

주사, 경구혈당강하제 복용 등의 치료법이 주로 사용되며7) 최근

에는 췌장 세포 이식,8,9) 유전자 치료,10-12) 줄기세포 이식13,14)과

같은 방법을 적용해서 당뇨병의 진행을 지연하거나 완치할 수 있

는 치료법에도 연구가 집중되고 있다. 또한, 당뇨병 예방에도 연

구가 활발하여 당뇨병 예방과 치료에 효과가 있는 천연물성분의

발견에 이어서 이들의 작용기전 규명이 뒤 따르고 있음을 알 수

가 있다.15-17) 당뇨병 혈당 조절기전은 여러 측면에서 접근할 수

있다. 그 중에서도 제1형 당뇨병이 자가 면역질환임에 근거하면,

면역반응조절에 의한 혈당조절을 고려 해볼 수가 있다. 이런 관

점에서 볼 때, 면역반응 조절에 중추적 역할을 담당하는 Th cell

의 면역반응성 여부에 따라 당뇨병치료의 가능성도 예측되지만,

이를 입증할 보고는 거의 전무하다.

상기에 언급한 바와 같이 본 연구의 목적을 위해서, 천연물 성

분으로 인삼에 함유된 인삼배당체(ginsenosides)를 선정 하였다.

인삼배당체는 인삼의 주요성분으로서 스테로이드 화학구조를 모

핵(moiety)으로 하고 치환기에 붙은 당(glucose)의 구조에 따라

다양한 종류로 존재하는데 이를 protopanaxatriol(PT)군과

protopanaxadiol(PD)군 두 가지로 분류하며,18) 각 군은 약리효능에

있어서 서로 차이가 있는 것으로 알려져 있다. 혈당조절에 관련해

서 타 연구자의 연구결과를 비교해보면, 인삼배당체의 혼합물이라

고 할 수 있는 인삼 추출물이 제1형 당뇨병 동물모델에 있어 고

혈당을 낮춘다고 보고된 바 있다.19) 하지만, 각각의 단일성분의 당

뇨병에 대한 효과를 보면 protopanaxadiol에 속하는 인삼배당체 중

에서 Rd와 Rc는 항 당뇨효과인 고혈당을 낮추는 활성이 없다.20,21)

본 연구에서는 자가 면역질환의 일종인 제1형 당뇨병 동물 모

델을 사용하여 인삼배당체 Rd(Fig. 1)의 면역조절 작용기전을 연

구 조사하였다. 부수적으로 산출된 연구결과는 당뇨병에 대한 면

역학적 치료법의 가능성도 포함될 것으로 여겨진다.

재료 및 실험방법

동물

실험에 사용한 동물 5주령의 암컷 생쥐(BALB/C)를 중앙실험

동물(Central Lab. Animal Inc., Korea)에서 구입하여 멸균된

filter-top cage에서 멸균된 사료와 물을 자유롭게 섭취하도록 사

육하여 실험하였다. 동물실의 환경은 온도 20±2oC, 습도

50±10%가 유지되도록 하였으며 조명은 12시간 간격으로 주야

를 자동으로 조절하였다. 동물관리는 동덕여자대학교 동물관리

규정에 따라 취급하였다.

Ginsenoside Rd

Ginsenoside Rd는 기 연구에서 사용한 방법을 적용하여 추출

분리하였다.22) 이 방법을 간략히 요약하면 다음과 같다. 인삼

(Panax ginseng) 추출액을 HSCCC-ELSD 분리법으로 먼저 정제

한 후, Diaion-HP-20 컬럼을 사용하여 메탄올과 물의 다양한 비

율에 따라 protopanaxadiol과 protopanaxatriol을 각각 분획하고

각 분획물을 HSCCC-ELSD로 정제하였는데, 이때 사용한 용출

용매는 chloroform/methanol/water/isopropanol 혼합 용매를

4 : 3 : 2 : 1 비율로 혼합하여 사용하였다. 이 방법으로 수집한 분

획물을 건조하여 본 실험에 사용하였다.

Th1 대 Th2 면역성 검색

Ginsenoside Rd(50 mg/kg of body-weight)를 복강(i.p.) 경로

로 생쥐에 6일간 이틀 간격으로 3회 주사한 다음에 마지막 주사

후 5일 째에 생쥐의 꼬리 동맥에서 채혈하여 혈청을 수집하였다.

Rd는 본 실험에 사용하기 전에 인산완충용액(DPBS: Dulbecco's

phosphate buffer solution, Sigma)에 용해한 다음에 원하는 농도

로 희석하여 사용하였다. 음성대조군 생쥐에게는 Rd 대신에 DPBS

만을 동일한 투여경로 주사하였다. 수집한 혈청에 함유한 cytokine

profile을 검색하기 위해서 상업용 ELISA kit(DuoSet mouse

IFN-γ, IL-2, IL-4, IL-10, R&D System)을 사용하여 검색하였다.

Cytokine profile 관련문헌에 따라4) Th1 cytokine으로 IFN-γ와
IL-2를 선정하였고, Th2 cytokine으로는 IL-4와 IL-10를 선정하

였다. cytokine profile은 양 면역반응의 분비정도에 따라 우세성

을 평가하였다.

제1형 당뇨병 유도

타 연구자들이 보고한 방법을 적용하였다.23) 이 방법을 간략
Fig. 1 − Chemical structures of ginsenosides Rd. Rd has a moiety of

a steroid structure.
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히 기술하면 다음과 같다. 제1형 당뇨병을 유발시키기 위하여

streptozotocin(STZ; Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA)을 40

mg/kg of body-weight 농도가 되도록 하여 차가운 0.1 M sodium

citrate buffer(pH 4.5)에 동물(생쥐)에 복강으로 주사하기 직전에

용해하여 사용하였다. STZ는 5일 동안 매일 동일한 농도를 동일

한 경로를 통해 생쥐들에게 주사하였다. 마지막 STZ 주사 후 2

주 뒤에 STZ로 처리된 생쥐의 꼬리정맥에서 채혈하여 혈당측정

기(The Freestyle Freedom, Abbott Co. USA)를 사용하여 혈당

을 측정하였다. 혈당시험지도 혈당측정기를 구입한 계열회사

(Abbott Diabetes Care Ltd. Lot# 1277742, UK)에서 구입하여

사용하였다. 당뇨유발의 평가여부는 본 연구에서 인용한 참고문

헌23)에 기술한 바에 따라 고혈당 기준으로 200 mg/dl 이상인 생

쥐를 제 1형의 당뇨병이 유도된 것으로 간주하였다. 또 다른 문

헌24)에서도 200 mg/dl 이상을 고혈당 기준으로 설정한 것을 역

시 하였다.

당부하 검사(Glucose Tolerance Test: GTT)

당부하 검사는 생쥐에 마지막 STZ를 투여한 다음에 2주일 후

에 시행하였는데, 타 연구자의 기 보고된 연구방법25)에 따라 STZ

로 전 처리한 생쥐 16시간 동안 금식시킨 후 glucose 용액 2 g/

kg(Difco Dextrose, lot# 7262498, BD, France)을 복강으로 투

여하였다. glucose 용액은 멸균된 DPBS에 용해하여 0.2 ml 부

피에 2 g의 glucose가 함유되도록 조제하여 사용하였다. 비교를

위해서 glucose 투여 직전 생쥐의 꼬리 정맥으로부터 혈당을 측

정하였고(Time 0) 투여 후 30분, 60분, 120분 후 꼬리 정맥에서

혈당을 재차 측정하였다.

Anti-CD4+ 단항체의 당뇨에 미치는 효과 검색

CD4+ Th 임파구의 Th1 면역반응을 선호하는 당뇨병의 발현

에 미치는 영향을 조사하기위해서, 본 실험방법에서는 anti-CD4

단항체를 생쥐에 복강으로 투여하여 Th 임파구를 제거한 후 당

뇨병의 발현 유무를 검사하였다. anti-CD4 항체는 300 µl/mouse

용량으로 DPBS 0.5 ml에 제조하여 총 4회 복강주사 하였다. 주

사는 3일 간격으로 하였으며 투여군은 STZ 주사 전 2회 및 주

사와 동시에 2회 투여하였으며, 대조군생쥐에게는 실험생쥐 군

에 사용한 동일한 접종계획(injection schedule)에 따라, 항체대

신에 항체희석에 사용한 DPBS(0.5 ml)만을 주사하였다. 당부하

검사는 상기 기술한 바와 같이 STZ 마지막 주사일로부터 2주일

후에 시행하였다. anti-CD4 단항체는 GK1.5 Class로 Rat에서 생

성된 IgG2b 항체인데 Sigma에서 구입하여 본 연구에 사용하였다.

인삼배당체 Rd의 항 당뇨효과 검색

상기에 기술한 STZ로 유도한 제1형 당뇨병 생쥐모델에 따라

서 인삼배당체 Rd를 투여하여 고혈당에 미치는 영향을 검색하

였다. 당뇨병이 유도된 생쥐를 두 그룹으로 분류하여 실험군 생

쥐에는 인삼배당체 Rd(1 mg/mouse/0.2 ml) 용량으로 2일 간격으

로 총 6회 복강으로 주사하였고, 대조군 생쥐에는 희석액으로 사

용한 DPBS만을 0.2 ml 2일 간격으로 6회 동일한 경로로 주사하

였다. 마지막 약물주사 후 다음 날 16시간 금식시킨 다음에 상

기 기술한 방법으로 이들 생쥐에 대한 당부하 검사를 하였다.

통계

실험결과는 평균±표준오차(Mean±S.E.)로 계산하였다. 각 군

간의 유의성 검증은 Student's t-test를 사용하였으며, 평가치

(value)가 5% 미만일 경우 유의성이 있는 것으로 판정하였다.

실험결과

인삼배당체 Rd의 면역성

Ginsenoside Rd의 면역조절 효과를 평가하기 위해서 Rd로 처

리된 생쥐그룹에서 수집한 혈청과 음성대조군 생쥐들에게서 수

Fig. 2 − Ginsenoside Rd provokes Th1 immunity as analyzed by

cytokine profile. Mice were given ginsenoside Rd once a

day every other day via intraperitoneal (i.p.) route for a

total of 3 times. Five days after the last Rd injection, the

mice were bled from the tail artery, and the sera part was

collected. The sera was used to detect the presence of

cytokines. The presence of Rd produced enhancement of

induction of the cytokines. The comparison of the amounts

of cytokines, the Rd presence induced a greater amount of

Th1 type cytokines [IFN-γ & IL-2] (*) than Th2 type

cytokines [IL-4 & IL-10] (#). Difference between the two

groups were statistically significant (P<0.05). Error bar:

S.E.
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집한 혈청을 사용하여 cytokine profile을 조사하였다. 조사결과

를 평가하여 Th1 대 Th2의 면역성을 비교 평가하였다. 그 결과

Rd로 처리한 경우 음성대조군에 비해서 Th1 면역반응을 대표하

는 IFN-γ와 IL-2 생성이 거의 5배 이내로 증가한 반면에 Th2 면

역반응을 대표하는 IL-4와 IL-10의 생성도 음성대조군에 비해서

약 0.8배 정도로 증가한 것으로 검색 되었다(Fig. 2). 이 결과,

ginsenoside Rd는 Th2 면역반응 보다는 Th1 우세한 면역반응

을 유도하는 것으로 분석되었다.

Anti-CD4 단항체의 제 1형 당뇨병에 대한 효과

Anti-CD4 단항체를 주사하여 CD4+ T 임파구를 제거한 실험

생쥐군은 당부하 검색 결과에서 glucose 투여 후 30분에 혈당이

약 220 mg/dl이다가 60분에 약 155 mg/dl 정도로 감소되었지만

같은 시간대의 Anti-CD4 단항체로 처리하지 않은 대조군의 혈

당은 300에서 255 mg/dl 정도로 감소 경향은 보여서 120분의 관

측기간 동안에 실험군이 항상 더 높은 수치를 보였다(Fig. 3). 각

시각 때의 두 그룹간의 차이점은 통계학적으로 유의성 있다(P<

Fig. 3 − Treatment with anti-CD4 antibody reduces the blood

glucose in a murine model of type 1 diabetes caused by

streptozotocin (STZ). To evaluate the effect of CD4+ Th

cells on diabetes, anti-CD4 were administered i.p daily for

5 days. to mice before and after the animals were given

STZ. Two weeks after the last STZ-injection, the glucose

tolerance test (GTT) was done by checking levels of blood

glucose in the blood from the tail vein. Results showed that

the deletion of CD4+Th cells (*) reduced blood-glucose

levels compared to the control groups (#) given no anti-

CD4 throughout the entire of 2 hr-period. Difference

between the two groups at each time point were

statistically significant (P<0.05). This indicates that

CD4+Th cell plays an important role in the pathogenesis

of diabetes. Error bar: S.E.

Fig. 4 − Th1-inducing ginsenoside Rd aggravates pathogenesis of

diabetes. Ginsenoside Rd (50 mg/kg of body-weight) was

given to diabetic mice once daily every other day for a total

of 6 times. By GTT analysis, Rd-treated mice (*) had

higher blood glucose levels (BGLs) compared to untreated

mice (#) throughout the entire of 2 hr-period except at

time point 0. At time 30 min, there was significant

difference between Rd-treated (*) and Rd-untreated groups

(#) (P<0.05). These results confirm that ginsenoside Rd

has an immunoregulatory activity of Th1. Inset: BGLs

from normal mice groups given glucose. The glucose levels

at a peak (time point=30 min) were returned into the

normal range of BGLs (about 42 mg/dl) within 60 min.

BGLs of normal mice (control) that received no glucose

were maintaied at rnage from 39 to 43 mg/dl (data not

shown). Error bar: S.E.

0.05). 한편, glucose 투여 후 60분 후 실험군의 혈당은 본 실험

에서 설정한 고혈당 기준인 200 mg/dl 이하로 회복하여 거의 정

상에 가깝다고 할 수 있다. 반면 대조군은 정상치로의 회복이 지

연되는 것을 알 수가 있다(Fig. 3). 이 결과를 통해, CD4+ T 임

파구의 억제가 당뇨병 유발에 중요한 역할을 한다는 것을 확인

할 수가 있다. 이는 무흉선 생쥐(Athymic mouse)와 중증복합성

면역결핍 생쥐[severe combined immunodeficiency mouse

(SCID mous)]에서는 당뇨병이 발생하지 않는 다는 타 연구자의

결과에 부합 한다.26,27) 그렇다면, 반대로 Th1 면역반응을 우세

하게 발현한다면 당뇨병은 악화가 될 수 있을 것이다. 이런 관점

에서 ginsenoside Rd의 T 임파구에 대한 면역조절을 통한 당뇨

병에의 영향에 관해서 검색을 하였다.

인삼배당체 Rd 투여 군의 혈당 상승 작용

인삼배당체 Rd로 처리한 실험생쥐 그룹과 음성대조군 생쥐의

당부하 검색 결과를 상호 비교해 보면, Rd로 처리한 경우에 혈
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당상승이 공복 혈당(Time 0)을 제외하고는 음성대조군의 혈당상

승 보다 항상 높았다(Fig. 4). 일예로, 공복 30분 후 Rd를 투여

한 군의 혈당 평균 수치(values)는 공복 시 평균 수치보다 약 257

mg/dl 증가한 반면에, Rd를 투여하지 않은 음성대조군에서는 약

153 mg/dl 증가하여 대략 1.7배의 차이를 보였다(P<0.05)(Fig.

4). 한편, 정상생쥐에게 동일한 야의 glucose를 투여하고 혈당 평

균 수치를 측정한 결과, 투여 30분 후에 그 수치가 가장 높았으

며, 그 후 혈당 수치는 60분 이내에 정상수준으로 회복되었다

[Fig. 4(Inset)]. Glucose를 투여하지 생쥐의 혈당 평균 수치는 약

43 mg/dl을 유지 하였다. 이 결과를 통해 인삼배당체 Rd는 혈당

을 낮추는 '소위' 항 당뇨효과 대신에 오히려 혈당을 상승시켜서

고혈당증상을 유발하는 것을 알 수 있다.

고찰 및 결론

서론에서 언급하였듯이 자가 면역질환은 대부분 Th1 면역반

응의 과도한 발현으로 인한 CTL에 의한 정상세포의 파괴가 원

인 중의 하나로 알려져 있다.4) 그렇다고 Th1 면역성이 항상 숙

주에 해를 끼치는 것이 아니다. 이런 까닭에 특정물질의 면역조

절효과를 검사할 때는 항상 상대성을 염두에 두어야 한다. 숙주

의 면역계에서 Th1과 Th2의 수효의 조절은 현재까지의 보고에

의하면 Treg(CD4+CD25+ T cell)과 Th17의 상호조절에 기인

하는 것으로 알려져 있는데28) 이런 관점에서 본 연구실에서는

Treg와 같은 유사한 작용을 하는 천연물질을 규명하기 위해서 다

양한 인삼배당체들에 대한 효과를 검색해오고 있다. 타 연구자

의 보고에 의하면, 인삼배당체 Rd와 Rc는 혈당을 증가하여 항

당뇨효과가 없다는 결과를 발표했지만,20) 작용기전에 관해서는

확실하게 규명한 것이 없다. 이 점이 본 연구에서 Rd를 선정하

는 이유가 되었다. 사실, 본 연구실의 기 연구에서 인삼배당체는

탄수화물성 항원에 대한 항체생성 효과에 있어 기존의 면역보조

제(CFA: complete Freund's adjuvant) 보다 더 우수한 면역보조

제 효능을 가짐이 규명된바 있다.29) 이 결과를 고찰할 때, 인삼

배당체의 CD4+ T 임파구에 대한 다각적인 연구의 필요성이 있

다고 판단되었다. 그래서 본 연구에서는 이런 목적 하에 제1형

당뇨병 동물모델을 사용하여 인삼배당체 Rd의 면역조절효과를

조사하였다.

본 연구의 결과를 고찰해보면, anti-CD4 단항체로 숙주의 CD4+

T 임파구를 제거한 경우에 혈당이 감소하는 항 당뇨효과가 발현

되었다. 이 결과는 예상된 결과이기도 하다. 왜냐하면 CD4+ T

임파구의 제거는 Th1와 Th2 면역반응을 모두 차단하는 의미이

기 때문이다. 그렇다고 당뇨병 예방 또는 치료를 위해서 CD4+

T 임파구를 모두 제거 할 수가 없다. 간접적인 입증의 일예로, 다

른 자가 면역질환인 관절염치료에 anti-CD4 단항체 요법을 적용

한 적이 있는데,30) 면역계에 중추적인 역할을 하는 CD4+ T 임

파구의 제거는 많은 부작용을 야기하여 현재는 이 항체요법은 중

단된 상태이다. 이에, CD4+ T 임파구의 존재는 유지하되 면역

유도성의 조절을 통한 치료법이 유효할 것으로 사료된다.

이 점을 확실시하기 위해서, 본 연구에서는 Th-면역조절을 통

해서 당뇨병을 악화시킬 수 있는 물질을 확보하고자 하였다. 이

에, 인삼배당체 Rd의 Th 면역유도성을 규명한 바, 이 인삼배당

체는 Th1 사이토카인들(IFN-γ, IL-2)을 더 유도생성하고 반대로

Th2 사이토카인들(IL-4, IL-10)의 생성은 억제하는 Th1 우세성

면역반응을 발현하는 것을 검색하였고(Fig. 2) 후에, 이 결과를

근거로 하여 제 1형의 당뇨병이 유도된 동물모델에서 이 인삼배

당체는 혈당 상승시키는 결과를 초래함을 확인하였다. 이는 당

뇨병에 관해서만은 Rd에 대한 타 연구자의 보고에 부합하는 결

과이지만20) 지금까지 기술한 일편의 전 연구과정을 통해서 인삼

배당체 Rd는 확실한 면역조절효과가 있는 중요한 소재로 간주

된다. 예를 들면, Th2 면역발현 환경을 선호하는 병원균에 의한

감염 시 Rd는 감염질환치료에 효과적일 것으로 사료되지만, 확

실한 연구결과가 없어 단정하기는 어렵다. 이에 감염성 동물모

델(예: Candida albicans)을 사용하여 조사 중에 있다.

본 연구에서 부수적으로 획득된 당뇨병에 대한 연구결과를 토

대로 고찰해보면, 비록 인삼배당체 Rd는 당뇨병에 효과가 없지

만, 본 연구의 추론이 옳다면 Th2 반응을 유도하는 물질은 항

당뇨효과를 발현할 것으로 기대가 된다. 따라서 면역조절 작용

을 통해 자가 면역 질환인 제1형 당뇨병의 치료와 예방에 접근

한다면 후보 소재로서 개발이 가능한 천연물의 탐색이 이루어질

것이라 생각한다. 이런 일환으로, 현재 Th2의 면역성을 유도하

는 물질을 사용하여 항 당뇨효과를 검색 중에 있는데, 초기 연구

결과는 매우 고무적인 것으로 평가가 되고 있다.
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