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ABSTRACT

KoJung-hun
Advisor:Prof.ChungByoung-soo,M.D.,Ph.D.
DepartmentofMedicine,
GraduateSchoolofChosunUniversity

Itis wellestablished thatUV-induced DNA damage is involved in the
mutation of oncogenes and tumor suppressor genes, and subsequent
developmentofskincancers.Morerecently,itisalsoacceptedthatUV-induced
immunosuppression contributesto theUV related carcinogenesis.Langerhans
cells(LC)are thoughtto play an importantrole in presentation oftumor
antigensfortheinductionofanti-tumorimmunity.Cytokinesmayhaveakey
roleintheUV-inducedmodulationoftheskinimmunesystem.
Skin biopsiesfrom 10melanocyticnevi,taken from partially covered and

irradiated part with a defined UV dose, were examined using
immunohistologicaltechnicqueforthequantitativedistribution ofLC andthe
expressionofcytokineswhicharerelatedtoLCmigrationandmaturation(TNF-
α andGM-CSF),Th1response(IL-12),andTh2response(IL-10).
LCnumberwasincreasedinnon-irradiatedneoplasticepithelium comparedto

controlskin.In UV-exposed nevi,LC density decreased significantly buta
constantnumberwasstillmaintained.TNF-α andGM-CSFwerepredominently
expressedinlesionalepithelium andsomenevuscells2daysafterirradiation.
GM-CSFexpressionwasmaintainedinnevuscellsuptoday7afterexposure.



IL-10wasexpressedinepidermis2daysafterexposure.IL-12wasweakly
positive in unexposed lesional epidermis and this IL-12 expression was
disappearedby2daysafterexposurebutitwasreappearedby7daysafter
exposure.These findings suggests thatLC may have a functionalrole in
immunesurveillanceagainstUV-inducedcarcinogenesis.



I. I. I. I. 서   서   서   서   론론론론

  세포의 성장을 조절하는 유전자에는 종양유전자(oncogene)와 종양억제유전자가 

있으며, 종양유전자는 세포의 성장을 촉진시키고, 종양억제유전자는 세포의 과도

한 성장을 억제하는 작용을 한다. 피부에 조사된 자외선은 종양유전자의 돌연변

이, 과도한 생산과 활성화를 초래하여 종양 발생에 관여할 수 있으며, 또한 종양

억제유전자의 돌연변이를 가져와 세포의 과도한 성장을 조절하지 못해 종양이 발

생될 수 있다
1
. 최근에는 자외선 조사에 의한 면역억제도 피부암 발생에 관여하는 

것으로 알려지고 있다
2,3
. 피부 면역계에서 항원제시세포로서 중요한 역할을 담당

하고 있는 랑게르한스 세포는 표피를 구성하는 세포의 약 3-8%를 차지하고 있으

며, 골수에서 기원하여 표피나 편평 상피 조직에 위치한다
4
. 이러한 랑게르한스 세

포는 종양 면역에서도 종양 항원을 국소 림프절로 운반하여 특이 T세포에 제시함

으로서 면역감시 기능을 수행하는 것으로 생각되고 있다
5
. 자외선 치료

6
, 

7,12-dimethylbenz anthracene 국소도포
7
, 전신 스테로이드 투여

8
 등으로 인한 표

피 랑게르한스 세포의 억제가 피부 종양의 발생 빈도를 증가시키는 것으로 알려져 

있으며, 이는 랑게르한스 세포의 면역감시 기능이 표피 악성종양 발생과 밀접한 

관계가 있음을 시사한다.    

  자외선에 의해 피부 면역계에 변화가 초래되는 주요인자는 사이토카인으로 알려

져 있다. 자외선 B는 직접 또는 간접적으로 피부 조직에서 사이토카인의 분비를 

유도하여 여러 세포들의 유입과 유출에 관여한다. 각질형성세포에서 분비되는 

interleukin(IL)-1β와 tumor necrosis factor(TNF)-α는 랑게르한스 세포가 피부

로 부터 이주하는데 관여하며
9
, granulocyte macrophage colony stimulating 

factor(GM-CSF)는 랑게르한스 세포의 기능적인 성숙과 이주에 관여하고
10
, IL-10은 

세포의 이주에 관여하지만 이주를 촉진
11
 시키는지 또는 억제

12
하는지 확실하지는 

않다. 자외선에 노출된 피부는 IL-4와 IL-10 분비로 T helper 2(Th2)세포 발달에 

유리한 환경을 조성하여 T helper 1(Th1)세포의 활성을 억제하며
13,14

, 또한 자외선

은 Th1세포의 활성에 중요한 IL-12 생산을 억제하는 것으로 알려져 있다
15
. 따라서 

자외선에 노출된 피부에서 발생되는 전체적인 사이토카인 환경은 Th1을 억제하여 

랑게르한스 세포를 포함한 세포 매개 면역반응이 억제되는 방향으로 조성된다.  



  양성과 악성의 피부 종양에서 랑게르한스 세포 수의 변화에 관한 연구는 연구자 

마다 세포 수를 계산하는 기준이 서로 다르기 때문에 서로 다른 결과를 보고하고 

있는 실정이다
4,16-18. 저자들은 양성 후천성 멜라닌세포성 모반에서 랑게르한스 세

포 수와 자외선에 노출된 후 세포 수의 변화를 조사하고, 또한 랑게르한스 세포의 

이주 그리고 Th1세포와 Th2세포 활성에 관여하는 사이토카인들인 TNF-α, GM-CSF, 

IL-10, IL-12의 발현에 관하여 알아보고자 하였다.  



II. II. II. II. 대상 대상 대상 대상 및 및 및 및 방법방법방법방법

A. A. A. A. 대상 대상 대상 대상 

  건강한 성인 10명에서 햇빛 노출이 적은 체간과 상지에 발생된 지름 5mm 이상의 

멜라닌세포성 모반을 연구 대상으로 하였다. 모든 예에서 임상적으로 최근 1년간 

색깔, 크기, 형태의 변화는 없었다. 병리조직학적으로 멜라닌세포성 모반의 소견

을 확인하였으며, 정상과의 비교를 위한 대조군으로 염증반응이 없는 체간의 정상 

피부 5예를 사용하였다(Table 1).

B. B. B. B. 광원광원광원광원

  최소 홍반량 (minimal erythema dose, MED)을 대상자의 등에서 측정하였고, 광

원은 295nm-400nm 파장의 자외선 B(FSC20T12-UVB, USA)를 사용하였다. 광원의 노

출은 피부에서 30cm 거리에서 시행하였고, 멜라닌세포성 모반의 절반을 검정색 테

이프로 가려 자외선에 노출 되지 않게 하였으며, 나머지 절반은 4 MED을 1회 조사

하였다. 자외선 조사 후 5예는 2일 뒤 그리고 나머지 5예는 7일 뒤에 절제 생검하

였으며, 표본은 포르말린에 고정한 후 통상의 조직처리를 거쳐 파라핀에 포매하였

다.

C. C. C. C. 방법방법방법방법

1. 면역조직화학적 염색

  사용된 일차 항체는 mouse anti-human CD1a(Immunotech, France), mouse 

anti-human TNF-α(Abcam, UK), mouse anti-human GM-CSF(Abcam, UK), rat 

anti-human IL-10(Biolegend, USA), mouse anti-human IL-12(Biolegend, USA)이었

다. 면역조직화학적 염색은 ABC(avidin-biotin complex)염색법을 이용하였다. 5㎛ 

두께의 파파핀 절편을 탈파라핀과 함수 과정을 거친 다음, 조직 중의 항원을 노출 

(unmasking)시키기 위하여 95℃의 항원복구용액 (Dako A/S. Denmark)에 5분 동안 

처리하였으며, 3% 과산화수소에 30분 동안 전처리하였다. 일차 항체인 CD1a, TNF-

α, GM-CSF, IL-10, IL-12은 각각 실온에서 3시간 반응시켰으며, biotinylated 



horse anti-mouse IgG와 biotinylated goat anti-rat IgG  (1:200 in PBS, 

Vector, CA, USA)에 30분간, 그리고 avidin-biotin-peroxidase complex (1:200 in 

PBS, Vector, CA, USA)에 30분간 반응시킨 후 3-3-diaminobenzidine으로 발색시키

고, hematoxylin으로 대조염색하였다. 

2. 염색 평가 방법

  멜라닌세포성 모반의 상부 표피에서 CD1a에 양성인 세포 수를 조사하였으며,

주로 기저층 상층부에서 양성으로 염색된 수지상세포 수를 세었다. 표본은 각각 3

부위를 선정하여 표피의 단위 길이(1mm)당 양성인 세포 수를 평균하였다. 

  TNF-α, GM-CSF, IL-10, IL-12는 일차 항체에 피부 조직내 양성으로 염색되는 

염증세포 등을 내부양성 대조군으로 정하고 광학현미경 하에 염색 결과를 판독하

였다. 내부양성 대조군과 비슷한 정도를 양성, 그보다 약하게 염색된 경우 약양성

으로 하였다. 

3. 통계

  정상 피부와 멜라닌세포성 모반에서 CD1a에 양성인 세포 수의 비교와 자외선에 

노출된 모반과 노출되지 않은 모반의 CD1a 양성 세포 수의 비교는 Mann-Whitney 

test를 이용하였다.     



III. III. III. III. 결   결   결   결   과과과과

A. A. A. A. CD1a CD1a CD1a CD1a 염색 염색 염색 염색 결과결과결과결과 

  정상 피부에서 표피 내 랑게르한스 세포 수는 3.6/mm였다. 2일 뒤에 생검한 

군에서 자외선 조사를 받지 않은 부위의 랑게르한스 세포 수 평균은 13.4/mm 

그리고 자외선 조사한 경우는 3.8/mm이었다. 7일 뒤에 생검한 군에서는 자외선에 

조사하지 않은 부위와 자외선 조사한 부위는 각각 7.8/mm와 3.2/mm이었다. 자외선 

조사를 받지 않은 부위의 랑게르한스 세포에서는 잘 발달된 수지상 돌기가 

관찰되었으나 자외선이 조사된 부위에서는 세포의 감소와 함께 수지상 돌기의 

현저한 위축이나 감소를 보였다(Table 1, Fig. 1).

B. B. B. B. 사이토카인 사이토카인 사이토카인 사이토카인 염색 염색 염색 염색 결과결과결과결과 

  TNF-α는 2일 뒤에 생검한 5예에서 자외선 조사 부위의 모반 표피에서 양성으로 

발현되었고, 이들 중 4예에서는 모반세포에서도 양성으로 발현되었다. 7일 뒤의 

경우 1예에서만 표피와 모반세포가 약양성으로 염색되었고, 나머지는 발현되지 

않았다(Fig. 2). GM-CSF는 자외선 조사 2일 뒤에 5예 모두에서 표피와 

모반세포에서 양성으로 염색되었고, 7일 뒤에 생검한 경우 4예에서 자외선 조사 

부위의 표피에서 약양성 그리고 모반세포에서 양성으로 발현이 지속되었으며, 

자외선이 조사되지 않은 부위에서도 2예에서 약양성으로 염색되었다(Fig. 

3)(Table 2).   

  IL-10은 자외선 조사 2일 뒤의 표피에서 5예 모두 양성으로 발현되었으며, 

자외선 조사 7일 뒤 표피에서 약양성으로 염색된 2예를 제외하고 발현되지 

않았다(Fig. 4). IL-12는 자외선이 차단된 부위의 표피에서 약양성으로 

발현되었으나 자외선 조사 2일 뒤 발현이 소실되었고, 7일 뒤 4예의 표피에서 

다시 약양성으로 발현되는 양상을 보였다(Fig. 5)(Table 2).



Table1.Langerhanscellnumberperepidermallengthintheoverlying
epidermisofmelnocyticnevi

__________________________________________________________________________
MeanLCnumber Number
permm ineachgroup

__________________________________________________________________________
Controlskin 3.6 5
__________________________________________________________________________
2daysafterUVR
NIRN 13.4(a)(b) 5
IRN 3.8 5
__________________________________________________________________________
7daysafterUVR
NIRN 7.8(b) 5
IRN 3.2 5
__________________________________________________________________________
NIRN:nonirradiatedpart,IRN:irradiatedpart
Mann-Whitneytest:NIRN vscontrolskin(a)andNIRN vsIRN(b):p<0.05



Table2.CytokineexpressionafterUV exposure
____________________________________________________________________________

positivelocus(positivecases)
_________________________________________________

Number TNF-α         GM-CSF IL-10 IL-12
ineachgroup

____________________________________________________________________________
2days
afterUVR
NIRN 5 0 0 0 EK(±5)
IRN 5 EK(+5),MN(+4) EK(+5),MN(+5) EK(+5) 0

____________________________________________________________________________
7days
afterUVR
NIRN 5 0 EK(±2),MN(±2) 0 EK(±5)
IRN 5 EK(±1),MN(±1) EK(±4),MN(+4) EK(±2) EK(±4)

____________________________________________________________________________
+:positive,±:weaklypositive,NIRN:nonirradiatedpart,IRN:irradiatedpart
EK:epidermalkeratinocyte,MN:melanocyticnevuscell



IV. IV. IV. IV. 고   고   고   고   찰찰찰찰

  랑게르한스 세포는 종양에 대해 방어적인 면역 기능을 활성화 시키는 것으로 알

려져 있다. 항원제시세포로서 종양 항원을 국소 림프절로 운반하여 T세포에 제시

하고, 종양항원 특이성을 갖는 림프구의 증식을 자극하여 면역감시 기능을 수행할 

수 있을 것으로 생각되고 있다
4
. 양성과 악성 피부종양에서 랑게르한스 세포의 수

와 분포는 연구자들에 따라 서로 다른 결과를 보고하고 있다. Lisi
16
는 기저세포암

에서 랑게르한스 세포 수는 의의 있는 정도는 아니지만 약간 증가하였고, 편평세

포암에서는 감소, 각화극세포종은 특히 병변의 주변에서 증가되었다고 보고하였

다. Fernandez-Bussy 등
17
은 양성과 악성 피부종양의 경우 종양 내에서는 그 수가 

감소되었으나 종양의 위쪽 표피에서는 증가되었다고 하였다. Gatter 등
18
은 편평세

포암에서 랑게르한스세포 수의 변화가 없었고, 기저세포암은 종양 내에서는 감소

되었으나 표피에서 증가하였으며, 각화극세포종은 감소를 보였다고 하였다. 

  편평세포암
16,17, 기저세포암

17,18, 각화극세포종
18
에서 랑게르한스 세포의 수가 감

소된 것으로 보고한 연구들은 대부분 단위 면적을 기준으로 조사한 것으로 이런 

경우에는 표피 두께의 증가를 보이는 병변에서는 랑게르한스 세포 수가 상대적으

로 감소된 것으로 계측될 수 있다. Halliday 등
19
은 실제 랑게르한스 세포의 수의 

큰 변화가 없음에도 불구하고 표피 두께의 증가로 인해 표피 면적이 증가된 경우 

단위 면적 당 랑게르한스 세포의 수가 감소된 것으로 나타날 수 있다고 하였다. 

따라서 단위 면적 보다는 표피의 단위 길이를 기준으로 한 조사 방법을 사용하면  

표피의 다양한 두께에 관계 없이 보다 정확한 랑게르한스 세포의 실제 증감을 나

타낸다고 주장하였다. 

  McArdle 등
4
은 표피의 단위 길이를 기준으로 조사한 연구에서 편평세포암

(11.98/mm), 기저세포암(9.97/mm), 각화극세포종(13.09/mm), 보웬병(8.97/mm), 광

선각화증(5.65)의 피부 암전구증과 악성종양의 종양 상피에서는 정상 피부

(1.61-2.65/mm)에 비하여 랑게르한스 세포의 수가 증가된 것으로 보고하였다. 저



자들도 표피의 단위 길이를 기준으로 조사한 결과 멜라닌세포성 모반의 2일과 7일 

뒤 생검한 자외선 차단 부위의 랑게르한스 세포 수는 각각 13.4/mm와 7.8/mm로 정

상 피부 3.6/mm에 비하여 증가하였으며, 자외선 조사 부위에서는 각각 3.8/mm와 

3.2/mm로 자외선 차단 부위에 비해 현저히 감소된 결과를 보였지만 정상 대조군과 

비슷한 세포 수를 유지하였다. 같은 자외선 차단 부위지만 2일 뒤에 비하여 7일 

뒤 랑게르한스 세포 수가 감소된 것은 바로 인접한 자외선 노출 부위에서 발생한 

면역억제를 초래하는 복잡한 미세환경의 변화에 영향을 받았을 가능성이 있는 것

으로 생각하였다. Gatter 등18
도    악성 종양들과 함께 양성의 멜라닌세포성 모반에

서 랑게르한스 세포 분포를 조사하였으며, 모반의 표피에서 랑게르한스 세포가 증

가되었다고 보고하여 저자들의 실험 결과와 일치하였다. 

  정상 피부에서 표피의 랑게르한스 세포는 비교적 미성숙된 상태이며, T세포를 

활성화 시키기 위한 보조신호를 제공하기 어려운 상태이다. 면역반응을 일으키기 

위해서는 특정 항원에 노출되어 성숙되어야 하고 국소 림프절로 이동하여야 한다. 

이러한 랑게르한스 세포의 성숙과 이주는 동시에 일어나는 반응인지 또는 서로 독

립된 것인지는 명확하지 않지만 피부에서 생산되는 다양한 사이토카인이 랑게르한

스 세포의 성숙과 이주에 관여하는 것으로 알려져 있다. 면역조직화학적 염색법은 

생체 내 특정 사이토카인을 표현하는 세포를 찾아내고, 세포질 내에 사이토카인의 

존재를 증명하는 좋은 방법의 하나로 알려져 있다
20
.

  TNF-α와 GM-CSF는 랑게르한스 세포의 성숙과 이주에 관여하는 대표적인 사이토

카인이다. TNF-α는 대식세포를 포함한 다양한 세포에서 분비되며, 내독소나 자외

선과 같은 자극에 의해 각질형성세포에서도 생성되고
21
, 자외선에 조사된 표피에서 

일광화상세포 형성에 중요한 역할을 한다
22
. TNF-α는 랑게르한스 세포가 피부로 

부터 국소 림프절로 이주를 유도하지만 세포의 MHC class II 발현의 소실을 가져

와 기능적인 세포의 성숙을 억제하여 항원제시 기능을 방해한다
23
. GM-CSF는 각질

형성세포에서 분비되고, 특히 항원, 자외선과 같은 자극이나 염증성 피부질환에서 

생성이 증가되며, 랑게르한스 세포의 생존을 돕고, 랑게르한스 세포의 기능에 변



화를 초래하여 세포의 성숙에 관여한다
10. 

  피부 종양에 침윤된 랑게르한스 세포는 종양에 의해 생성된 다양한 사이토카인

에 의한 것으로 알려져 있으나 실제 종양 조직 내에서 사이토카인의 생산과 랑게

르한스 세포의 침윤에 관한 보고는 드문 실정이다. GM-CSF와 TNF-α는 랑게르한스 

세포의 종양면역 기능에 중요한 역할을 담당하며, 종양에서 생성되는 이러한 사이

토카인들이 항종양면역에 관여하는 랑게르한스 세포의 기능에 큰 영향을 미칠 것

으로 생각되고 있다. 종양항원에 대한 효과적인 감작이 GM-CSF에 의해 크게 증가

되고, GM-CSF에 의한 종양내 랑게르한스 세포 침윤이 증가되는 것으로 미루어 

GM-CSF가 종양의 면역감시기능에 관여하는 것으로 생각되고 있다
24
. 그리고 이러한 

GM-CSF의 종양 면역에 대한 기능은 TNF-α에 의하여 소실되는 것으로 알려져 있다

25
. 그러나 Rubel 등

26
은 퇴행하는 종양 보다는 증식하는 종양에서 많은 랑게르한스 

세포의 침윤이 관찰되는 이유를 다음과 같이 설명하였다. 이는 퇴행하는 종양에서 

생산된 TNF-α가 종양으로 부터 랑게르한스 세포의 이주를 도와 종양에서의 세포 

침윤을 감소시키고, 림프절로 이주된 랑게르한스 세포에 의한 항종양면역이 활성

화되기 때문이며, GM-CSF는 랑게르한스 세포 수의 변화나 종양의 증식과는 상관 

관계가 없다고 보고하였다. 많은 랑게르한스 세포의 침윤은 좋은 예후와 관련이 

있으나 종양의 퇴행에는 큰 역할을 못한다는 보고
27
도 있으며, 랑게르한스 세포는 

주로 항종양면역의 발생 시작에 관여할 수 있으나 보다 진행된 종양에서는 그 기

능에 대해 논란이 되고 있다
28. 

  본 연구에서 TNF-α는 자외선 조사 부위의 표피와 모반세포에서도 양성으로 발

현되었으며, 이러한 TNF-α가 랑게르한스 세포의 이주를 돕고, 자외선 조사로 인

한 랑게르한스 세포 수의 감소와 관련이 있는 것으로 생각되었다. GM-CSF도 자외

선에 노출된 2일 뒤의 표피와 모반세포에서 양성으로 염색되었으나 TNF-α와 달리 

7일 뒤에도 특히 모반세포에서  발현이 지속되었다. 랑게르한스 세포 수가 자외선 

조사 7일 뒤 현저히 감소된 결과를 보였지만 정상 피부 3.6/mm과 비교하여 3.2/mm

로 비교적 높은 세포 수를 유지한 것이 이러한 GM-CSF 발현의 지속과 관련이 있는 



것으로 생각되었다. 따라서 기능적인 성숙을 유도하는 GM-CSF는 랑게르한스 세포

의 화학주성으로 작용할 수 있는 사이토카인으로 생각되었다. 

  IL-10은 Th2세포에서 생산되며, Th1세포의 사이토카인 분비를 억제한다. 이처럼 

Th1세포의 기능을 억제하여 특정 항원에 대한 세포매개 면역반응을 억제한다
29
. 정

상 각질형성세포에서 IL-10이 생산되는지에 대해서는 명확하지 않지만 접촉알레르

기항원과 같은 자극으로 활성화된 각질형성세포에서 합성되고 분비된다. 또한 자

외선B 조사에 의해 사람의 각질형성세포에서 IL-10이 생산되고, 자외선B 매개 전

신 면역억제에 관여하는 것으로 알려져 있다
30. IL-10은 랑게르한스 세포가 종양관

련 항원이나 동종항원을 Th1세포에 제시하는 기능을 억제하여 종양 면역의 저하를  

가져올 수 있다
31
. 그러나 아직 종양 병리학에서 IL-10의 정확한 역할에 대해서는 

명확히 밝혀져 있지 않은 실정이다. Halliday 등
11
은 세포주를 이용한 연구에서 증

식성 종양의 TGF-β는 랑게르한스 세포 이주를 억제하고, 퇴행하는 종양에서 

IL-10은 랑게르한스 세포 이주를 돕지만 TGF-β와 IL-10 모두 랑게르한스 세포의 

성숙을 억제시킨다고 보고하였다. 본 연구에서도 자외선 조사에 의해 IL-10이 모

반의 상부 표피에서 발현되었으며, 이러한 소견은 이주에 의한 랑게르한스 세포 

수 감소와 관련이 있는 것으로 생각되었다.  

  IL-12는 B세포, 대식세포 외에도 각질형성세포와 랑게르한스 세포에서도 생산되

며, T림프구, NK세포, LAK세포, 대식세포의 세포독성을 활성화 시키고, Th1 림프

구의 발달을 도와 Th1형의 면역반응을 통한 접촉과민반응의 감작과 시작에 중요한 

역할을 한다
32. IL-12는 IL-10에 대해 길항작용이 있기 때문에 자외선에 의해 발생

된 IL-10에 의한 면역억제를 회복시킬 수 있으며, 또한 자외선에 의한 면역관용을 

차단할 수 있는 것으로도 알려져 있다
33
. 또한 종양을 억제하는 기능도 보고된 바 

있다
34
. 본 연구에서 IL-12는 자외선이 차단된 부위의 표피에서 약양성으로 발현되

었으나 자외선 조사 2일 뒤 바로 발현이 소실되었고, 7일 뒤 표피에서 다시 약양

성으로 발현이 회복되는 양상을 보여 IL-10의 발현과 상반되는 결과를 보였다. 이

러한 IL-12가 다시 발현되는 것은 자외선에 노출된 피부에서 생산된 TNF-α나 



IL-10에 의한 랑게르한스 세포 이주와 Th1세포 기능 억제로 인한 세포매개 면역반

응 억제를 회복하기 위한 반응으로 생각되었다. 



V. V. V. V. 결   결   결   결   론론론론

   멜라닌세포성 모반의 상부 표피에서 표피의 단위 길이(1mm)당 랑게르한스 세포 

수는 평균 10.8로 정상 표피 3.6에 비해 증가하였으며. 자외선B를 조사한 결과 현

저히 감소되었으나 정상 피부와 비슷한 일정 수를 유지하였다. 자외선 B 조사 2일 

뒤 TNF-α와 IL-10의 발현 그리고 IL-12의 소실이 랑게르한스 세포 감소와 관련이 

있을 것으로 생각되며, 자외선 B 조사 7일 뒤 GM-CSF의 발현 지속과 IL-12의 발현 

회복이 자외선에 의한 감소된 랑게르한스 세포 수 유지와 면역감시 기능 회복에 

관련이 있을 것으로 생각되었다.  
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Fig.1.CD1a+ Langerhans cells in theepidermis overlying the melanocytic
nevus:increasein numberin unexposed part(A),and cellulardepletion and
alteration in shapewith areduction ofbranching dendritesin UV-irradiated
part(B)(X200).

Fig.2 TNF-α expression:no labeling in unexposed skin(A)and positive
labeling of lesionalepithelium and intradermalnevus cells 2 days after
UV-exposure(B)(X100).

Fig.3GM-CSFexpression:nolabelinginunexposedskin(A),intenselabeling
oflesionalepithelium andintradermalnevuscells2daysafterexposure(B)and
moderatelabelingmaintainedinnevuscellsuptoday7afterexposure(C)(X
100).

Fig.4 IL-10 expression:no labeling in unexposed skin(A) and positve
expressionbylesionalepithelium 2daysafterexposure(B)

Fig.5IL-12isweakly positivein unexposedlesionalepidermis(A)andthis
IL-12 expression is disappeared by 2 days after exposure(B) but it is
reappearedby7daysafterexposure(C).Nocounterstain(X100).
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