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서     론

허혈 재관류 손상 (ischemia-reperfusion injury)은 허혈 

후 혈류가 재관류 되면서 발생하는 것으로 사고 또는 외과

적 수술 과정에서 흔하게 발생한다 [1]. 또한 급성 혈관 폐

색으로 인한 뇌졸중, 심근경색증, 사지 허혈 후에도 국소

적인 조직 손상이 유발된다 [2]. 질병과 사망의 원인이 되

기도 하는 허혈 재관류 손상의 주요 원인은 염증반응이다 

[3]. 염증반응을 촉진 또는 가중시키는 매개물질은 과산화

음이온 (superoxide anion), 과산화수소, 초산소기 (peroxyl 
radical), 수산기 (hydroxyl radical) 등과 같은 활성산소기 

(reactive oxygen species)와 활성화된 백혈구이다 [1,4]. 활
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간추림 : 허혈 재관류 손상은 허혈이 이루어진 후 재관류되면서 일어난다. 허혈 재관류 손상의 주요 원인은 활성산

소기와 활성화된 면역세포가 분비하는 cytokine이다. Cytokine은 감염이나 면역반응, 염증 등의 반응을 조절하는 세

포 사이의 신호전달물질로, 염증반응을 증가시키는 것을 친염증성 cytokine이라 한다. 본 실험에서 저자들은 허혈 

후 재관류 경과에 따른 친염증성 cytokine인 IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, eotaxin, MCP-1, MDC, MIP-1α, 
RANTES, TARC, IFNγ의 변화를 알아보았다.

12주령의 수컷 생쥐를 이용하여 정상대조군과 2시간 허혈군, 4시간 허혈군, 6시간 허혈군으로 구분하였고, 총 96마

리의 생쥐를 사용하였다. 허혈처치는 왼온엉덩동맥을 혈관집게를 이용하여 차단하였고, 각 허혈군은 재관류 경과에 

따라 0시간, 2시간, 4시간, 8시간, 16시간으로 재분류하였다. 재관류 시간에 따라 생쥐를 마취시킨 후 심장에서 혈액

을 채취하였다. 혈청을 분리한 후 ELISA 분석방법을 이용하여 IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, eotaxin, MCP-1, 
MDC, MIP-1α, RANTES, TARC, IFNγ의 농도를 측정하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

13개의 cytokine 농도는 허혈시간에 따라 그리고 재관류 시간에 따라 유의한 차이가 있었다. 허혈 2시간군에서 

IL-1α와 IL-3는 정상대조군보다 유의성 있게 증가되었고, 재관류 후 MIP-1α를 제외한 모든 cytokine들은 증가하였

으며, MCP-1과 TARC은 재관류 16시간에 가장 높은 농도로 관찰되었다. 허혈 4시간군에서 TARC만이 정상대조군

보다 유의성 있게 증가되었으며, 재관류 후 모든 cytokine들은 재관류 4시간 이후에 감소하는 경향으로 관찰되었다. 
허혈 6시간군에서 IL-2, IL-3, MCP-1, TARC은 정상대조군보다 유의성 있게 증가되었고, 재관류 16시간에 IL-3와 

MCP-1이 유의성 있게 증가되었다.
이상의 결과를 종합하면, 허혈은 친염증성 cytokine을 정상대조군보다 증가시키는 것을 알 수 있었고, 특히 2시간

과 6시간 허혈군에서 관찰된 IL-1α, IL-3, MCP-1, TARC은 재관류 후기까지 비교적 높은 농도로 유지되는 것을 알 

수 있었다.
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성화된 백혈구는 면역반응에 관여하는 세포들을 자극하여 

cytokine을 분비하게 한다 [5].
Cytokine은 세포 표면에 있는 수용체와 상호작용하

여 세포의 특수 반응을 이끌어내는 폴리펩타이드 분자

로 [6], 염증반응과 면역반응을 조절한다 [7]. 친염증성  

cytokine (pro-inflammatory cytokine)은 염증반응을 촉진

시켜 질병을 악화시키는 데 영향을 주는 반면 항염증성 

cyto kine (anti-inflammatory cytokine)은 염증을 감소시키

고 치유를 촉진시키는 역할을 한다 [8]. Koh 등 [9]은 건강

한 상태에서는 친염증성 cytokine과 항염증성 cytokine
이 서로 균형을 잘 이루고 있어 항상성이 유지되지만 둘 

사이의 균형이 깨지게 되면 염증반응이 발생하는 것이

라고 하였다. 친염증성 및 항염증성 cytokine 간의 조절

은 염증반응 조절에 영향을 준다. 따라서 허혈 재관류 손

상이 일어날 때 발현되는 cytokine의 수치는 염증과 손상

의 정도를 판단하는 지표로 이용될 수 있다고 알려져 있다 

[10,11].
Zhang 등 [7]은 쥐의 넙다리동맥과 넙다리정맥을 허혈 

한 뒤, 발현되는 cytokine의 농도에 차이가 있다고 하였고, 
Gravante 등 [12]은 쥐의 허파를 허혈과 재관류 한 뒤 발현

되는 tumor necrosis factor-α (TNF-α)와 interleukin (IL)-1β
가 혈관투과성에 영향을 준다고 하였다. Yassin 등 [13]은 

하지 허혈 재관류 손상이 친염증성 cytokine을 발현시켜 

염증반응을 증가시키고 간, 허파, 콩팥 등에 장애를 일으킨

다고 하였다. 그러나 기존의 연구는 몇몇 cytokine만을 다

루었고, 허혈시간 및 재관류 시간에 따른 여러 친염증성 

cytokine의 변화를 확인한 논문은 적은 편이다.
이에 저자들은 생쥐의 왼온엉덩동맥을 2시간, 4시간, 6

시간으로 나누어 허혈시킨 후 0시간, 2시간, 4시간, 8시간, 
16시간에 재관류 하였을 때, 혈청에서 친염증성 cytokine
인 IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, eotaxin, monocyte 
chemoattractant protein-1 (MCP-1), macrophage derived 
chemokine (MDC), macrophage inflammatory protein-1α 

(MIP-1α), regulated uponactivation normal T cell express-
ed and secreted (RANTES), thymus and activation regulat-
ed chemokine (TARC), interferon γ (IFNγ)의 변화를 알아

보고자 본 실험을 실시하였다.

재료 및 방법

1. 실험동물

한양대학교 동물실험윤리위원회로부터 승인  (HY- 
IACUC-14-0071)을 받은 후, ㈜오리엔트 바이오 (Orient 

Co., Seongnam, Korea)에서 8주령 ICR계 수컷 생쥐를 구

입하여 specific pathogen free (SPF) 실험동물실에서 4주 

동안 사육하였다. 실험동물이 12주령이 되었을 때, 정상대

조군과 허혈시간에 따라 2시간, 4시간, 6시간군으로 구분

하여, 각각 재관류 0시간군, 2시간군, 4시간군, 8시간군, 16
시간군으로 무작위로 분류하였다. 각 군당 6마리씩 총 96
마리를 사용하였다.

2. 실험동물 처치

Zoletil® (Virbac, France)과 Rompun® (Bayer, Korea)을 

1 : 1 비율로 혼합한 용액을 생리식염수와 1 : 9 비율로 희

석하였다. 혼합한 마취약을 실험동물 체중 10 g당 0.1 mL
로 복강주사하여 마취시켰다. 복부를 개복한 뒤, 왼온엉덩

동맥을 생쥐용 혈관집게로 각각 2시간, 4시간, 6시간 동안 

허혈시켰으며, 허혈과정 동안 항온패드로 체온을 유지시켰

다. 허혈 후 혈관집게를 제거하여 재관류시키고 절개된 복

부의 피부를 봉합하였다. 재관류 0시간, 2시간, 4시간, 8시

간, 16시간에 실험동물들을 다시 마취시킨 후 심장에서 혈

액을 채취하였다. 정상대조군의 실험동물은 마취 후 아무

런 처치를 하지 않았으며, 심장에서 혈액을 채취하였다. 혈
액은 7500 rpm으로 4℃에서 20분 동안 원심분리하여 혈

청을 얻었으며, 분석 전까지 -70℃에 보관하였다.

3. ELISA 분석방법

혈청의 IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, eotaxin, 
MCP-1, MDC, MIP-1α, RANTES, TARC, IFNγ의 농도 

변화를 측정하기 위해 ELISA kit (Q-PlexTM Array, Quan-
sysbio, USA)를 사용하였다.

모든 시약과 혈청을 실온에 꺼내둔 뒤 antigen standard 
powder에 sample diluent 500 μL를 넣어 희석하였다. 96 
well에 혈청과 희석한 standard를 50 μL씩 넣은 후, 실온

에서 500 rpm 속도로 1시간 동안 교반기 위에서 혼합시켰

다. Wash buffer로 3회 세척 후 detection mix용액을 50 μL
씩 넣은 후 실온에서 500 rpm 속도로 1시간 동안 교반기 

위에서 반응시켰다. 3회 세척 후 streptavidin-HRP용액을 

50 μL씩 넣은 뒤 실온에서 500 rpm 속도로 15분 동안 교

반기위에서 반응시켰다. 6회 세척 후 A와 B용액을 혼합하

여 50 μL씩 넣고 15분 내에 ChemiDoc XRS Plus System 

(Bio-Rad, USA)으로 촬영하였다. 촬영된 결과는 Q-PlexTM 
SOFTWARE (Quansysbio, USA)로 분석하였다.

4. 자료분석

측정된 cytokine 농도는 이상치 (outlier)를 이용하여 정
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상범주에서 벗어난 값을 제한 뒤, IBM SPSS statistics 21 
ver. (SPSS Inc., Chicago, USA)을 사용하여 분석하였다. 
전체 허혈 시간에 따른 cytokine의 농도차이와 각 허혈 시

간 (2시간, 4시간, 6시간)에서 재관류 시간에 따른 cytokine
의 농도차이는 Kruskal-Wallis test를 이용하여 분석하였고, 
정상대조군과 비교하여 허혈시간에 따른 cytokine의 농도

차이는 Mann-Whitney test를 이용하여 분석하였다. 분석

을 통해 얻은 모든 결과는 평균과 표준편차로 나타내었고, 
통계적 유의수준은 Kruskal-Wallis test는 p<0.05, Mann- 
Whitney test는 p<0.0125로 정하였다.

결     과

정상대조군과 허혈군을 비교하였을 때, 13개의 cytokine 
농도는 허혈을 시킨 시간에 따라 차이가 있었다. 정상대조

군과 허혈군을 비교하였을 때, 허혈 2시간군에서는 IL-1α, 
IL-3가 유의성이 있었으며, 허혈 4시간군에서는 TARC, 허
혈 6시간군에서는 IL-2, IL-3, MCP-1, TARC에서 유의성

이 관찰되었다. 허혈 2시간군과 허혈 4시간군을 비교하였

을 때 cytokine들의 농도에는 유의성이 없었으며, 허혈 2시

간군에서 관찰된 IL-1α는 허혈 6시간군보다 유의성 있게 

감소되었고, TARC은 허혈 6시간군보다 유의성 있게 증가

하였다. 허혈 4시간군과 허혈 6시간군을 비교하였을 때는 

cytokine들의 농도에는 유의성이 없었다 (Table 1).
허혈 2시간군 내에서 재관류 시간에 따른 cytokine들의 

증가 또는 감소는 IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, eo-
taxin, MCP-1, MDC, RANTES, TARC, IFNγ에서 유의성

이 있었으며, MIP-1α은 유의성이 없었다. MIP-1α을 제외

한 12개의 cytokine들은 재관류 2시간에 재관류 0시간의 

농도보다 유의성 있게 증가되었고, 재관류 4시간, 8시간, 
16시간에는 재관류 2시간군과 비슷하거나 감소되는 경향

을 보였다. Eotaxin과 MCP-1, TARC은 재관류 16시간에 

농도가 다시 증가하는 경향을 보이기도 하였다 (Fig. 1a).
허혈 4시간군 내에서 재관류 시간에 따른 cytokine들의 

증가 또는 감소는 모든 cytokine들에서 유의성 있게 관찰

되었다. IL-1β를 제외한 12개의 cytokine들은 재관류 2시

간에 재관류 0시간의 농도보다 유의성 있게 증가되었다. 
IL-1α, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, MCP-1, MIP-1α, RANTES, 
IFNγ는 재관류 4시간까지 증가되었고, eotaxin과 MDC, 
TARC은 재관류 2시간 이후 감소되는 경향으로 관찰되었

다 (Fig. 1b).
허혈 6시간군 내에서 재관류 시간에 따른 cytokine들의 

증가 또는 감소는 IL-1α, IL-2, IL-3, IL-5, MCP-1, IFNγ에 Ta
bl
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서 유의성이 있었으며, IL-1β, IL-6, eotaxin, MDC, MIP-
1α, RANTES, TARC에서는 유의성이 없었다. IL-1α는 재

관류 8시간에 증가하였고, IL-5는 재관류 2시간에 감소한 

뒤 재관류 16시간에 증가되었다. IL-3와 MCP-1은 재관류 

16시간에 유의성 있게 증가되었다 (Fig. 1c).

고     찰

본 실험에서 관찰된 친염증성 cytokine은 허혈을 유지시

킨 시간과 재관류 시간이 지남에 따라 변하는 것으로 확인

되었다.
여러 IL 단백질 중 IL-1α과 IL-1β는 단핵구와 대식세포

에 의해 생성되며 [14], 호중구를 활성화시켜 염증반응을 

강화한다 [6]. IL-2는 림프구에 의해 생성되며, 자연살해세

포의 활성화를 증가시키고 [15], T림프구의 확산과 성장을 

야기시킨다 [16]. Serrick [16]은 개의 허파를 허혈시키면, 
재관류 초기에 IL-2가 유의하게 증가된다고 하였다. IL-3
는 활성화된 T세포와 비만세포에 의해 생성되어 백혈구의 

식균작용과 호산구의 분비기능을 촉진시키며 [17], 뇌졸중

환자에서 증가되고 [18], 출혈손상에서도 유의하게 발현되

는 것으로 알려져 있으나 [19], Xu 등 [20]은 넙다리동맥의 

허혈 손상 후 항염증성 cytokine인 GM-CSF가 증가할 때 

IL-3가 감소된다고 하였다. 또한 IL-5는 T세포, 림프구, 비
만세포, 호중구, 내피세포에 의해 생성되고, 호중구를 발달

시킨다 [21]. Li 등 [22]은 간의 허혈 재관류 손상시 IL-5가 

재관류 6시간에 유의하게 증가한다고 하였다. IL-6는 대식

세포, 단핵구, 내피세포에 의해 생성되고, TNF-α와 IL-1β
의 자극으로도 발현된다고 알려져 있다 [23]. Gravante 등 

[12]은 생쥐 간의 허혈 재관류시 IL-6가 유의하게 증가하

며, 특히 재관류 6시간에서 가장 높은 농도로 발현된다고 

하였다.
본 실험에서, 허혈 2시간군에서 관찰된 IL-1α, IL-1β, IL- 

2, IL-3, IL-5, IL-6은 모두 재관류 직후 유의성 있게 증가

되었고, 재관류 8시간 이후에도 비슷한 수준의 농도로 관

찰되었다. 허혈 4시간군에서 IL-1β를 제외한 IL-1α, IL-2, 
IL-3, IL-5, IL-6이 재관류 직후 유의성 있게 증가하여 4시

간까지 증가되었으며, 재관류 8시간 이후 감소되었다. 그
러나 허혈 6시간군에서는 IL-2와 IL-5만이 재관류 직후 유

의성 있게 증가하였다. 허혈 후 증가된 IL들은 단핵구와 

대식세포 [14], 림프구 [16], T세포, 비만세포, 호중구 [21,22] 
등에 의해서 생성된 것으로 생각되며, 이들 세포들이 허혈

자극이 있는 곳으로 모여들어 염증반응을 강화시키고 허

혈손상을 유도하는 데 관여할 것으로 [12,16,22,24] 생각된

Fig. 1. The changes in the concentration of cytokine in the serum 
after of ischemia. Data are presented as mean (Pg/mL). Kruskal- 
Wallis test was performed to determine any differences between 
the reperfusion groups including the 0-hour reperfusion group as 
a control group, and the levels of all cytokines were significantly 
different between the reperfusion groups. Mann-Whitney test was 
performed for post-hoc comparisons with Bonferroni correction 
method, and one asterisk indicates an adjusted p-value of .005.

(a)

(b)

(c)
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다. 허혈 2시간과 6시간군에서 재관류 후기까지 비교적 일

정한 농도로 관찰된 IL-1α, IL-3는 재관류 후기의 염증반

응을 조절할 것으로 생각되었다.
Eotaxin은 IL-5에 의해 자극되어, 호중구의 화학주성과 

내피세포와의 유착을 강화시키고 허혈성 뇌졸중 환자에

서 증가되는 것으로 알려져 있다 [25]. MCP-1은 림프구와 

단핵백혈구, 섬유모세포, 혈관내피세포에서 생성되어 림프

구와 단핵백혈구를 활성화시키는 역할을 하며 [7], 소뇌 허

혈 시 재관류 24시간군에서 유의하게 증가된다고 알려져 

있다 [26]. MIP-1α는 호염구, 상피세포, 섬유모세포, 비만

세포, 대식세포, 단핵구, 림프구에 의해 생성되며 호중구의 

화학주성을 자극한다고 알려져 있다 [27]. MIP-1α는 허파

의 허혈 재관류 손상에서 증가되며 [28], 소뇌의 허혈 재관

류 손상시에도 재관류 24시간에 가장 높게 발현된다고 알

려져 있다 [26].
본 실험에서, 허혈 2시간군과 4시간군에서 관찰된 eota-

xin은 재관류 2시간까지 증가한 뒤 감소하는 경향으로 관

찰되었는데, 이는 재관류 초기에 빠르게 증가하여 염증반

응을 강화시킬 것으로 생각되며 [25], MCP-1은 허혈 2시간

과 6시간군에서 모두 재관류 후기, 즉 16시간에 가장 높은 

농도로 관찰되었다. 이는 소뇌의 허혈 시 재관류 24시간군

에서 유의하게 증가된다는 실험결과와 [26] 비슷하였으며, 
재관류 후기에 염증반응을 강화시켜 손상을 유도할 것으

로 생각되었다. MIP-1α는 허혈 2시간과 6시간군에서 재관

류 시간이 지날수록 증가하였지만 유의성은 없었고, 허혈 

4시간군에서 재관류 4시간 이후에는 감소하는 것으로 보

아 염증반응의 초기에 주로 작용할 것으로 [27,28] 생각되

었다.
MDC는 림프구, 단핵구, 가지세포, NK세포에 의해서 발

현되어 염증반응을 일으킨다고 알려져 있으며, Richter 등
[29]은 출혈로 허파에 염증반응이 생겼을 때 증가된 MDC
가 허파에 염증세포의 유입과 침윤을 촉진한다고 하였다. 
RANTES는 대식세포, 섬유모세포, 내피세포 등에 의해서 

생성되며 T세포, 가지세포, 호중구, NK세포, 비만세포, 호
염구 등을 활성화시키며 [30], 소뇌의 허혈 재관류 손상에

서도 유의하게 증가되는 것으로 알려져 있다 [31]. TARC는 

가지세포, 대식세포, 내피세포, 각질세포 등이 활성화 되면

서 발현된다 [32]. Greaves 등 [33]은 TARC은 동맥경화증

에서 유의하게 증가하며, 단핵구의 내피세포 침윤을 촉진

하여 손상을 유도한다고 하였다. IFN-γ는 림프구와 NK세

포에 의해 생성되며 [34], TNF-α와 산화질소의 분비를 활

성화시키고, 백혈구의 부착분자를 조절하여 내피세포에 침

윤을 증가시키며 [8], 콩팥의 허혈 재관류 손상에도 관여하

는 것으로 알려져 있다 [35].

본 실험에서, 허혈 2시간군과 4시간군, 6시간군에서 관

찰된 MDC는 재관류 직후 증가하여 재관류 후기까지 유

지되었고, 특히 허혈 2시간군과 4시간군에서는 재관류 2시

간에 가장 높은 농도로 관찰된 것으로 보아 MDC가 재관

류 초기 빠르게 증가하여 여러 면역세포들의 유입을 유도

하고 염증반응을 가중시키는 역할을 할 것으로 [29] 생각할 

수 있었다. 허혈 2시간군과 4시간군에서 관찰된 RANTES
은 재관류 초기에 빠르게 증가한 것으로 보아 재관류 초

기 염증반응에 관여하는 것으로 [30,31] 생각되었다. TARC
은 재관류 초기에 증가되어 재관류 후기까지 비교적 높은 

농도로 유지되는 것으로 보아 재관류 후기까지 염증반응

을 조절 및 강화하는 것으로 [32,33] 생각되었다. 허혈 2시

간군과 4시간군에서 관찰된 IFN-γ 재관류 초기에 증가된 

것으로 보아 재관류 초기의 염증반응에 영향을 줄 것으로 

[8,34,35] 생각되었다.
본 실험에서 허혈 6시간군에서는 재관류 시간에 따라 측

정된 cytokine의 농도는 대부분 유의성이 없었다. Sukhot-
nik 등 [36]은 허혈 시간이 2시간에서 3시간, 또는 24시간

으로 길어지면 세포의 괴사가 증가된다고 하였는데, 본 실

험에서 허혈 6시간군의 실험결과가 유의성이 없었던 것은, 
생쥐의 왼온엉덩동맥을 6시간 동안 허혈시킴으로 세포의 

손상 또는 괴사가 증가되어 cytokine의 매개체로서 역할을 

충분히 하지 못하였기 때문이라고 생각된다.
본 실험에서 확인하지 못하였던, 대표적인 염증반응인

자로 알려진 TNF-α에 대한 추가적인 실험이 보완되야 할 

것으로 생각되며, 허혈시간이 길어짐에 따라 증가되지 않

았던 cytokine의 농도가 세포의 괴사 때문인지 확인하는 

실험을 추가한다면, 6시간 허혈 시 나타난 실험결과에 대

해 더 자세히 논의할 수 있을 것으로 생각된다. 또한 항염

증성 cytokine의 변화도 함께 확인하여 허혈 지속시간에 

따라 항염증성 cytokine에 변화가 있는지, 그리고 염증성 

cytokine의 변화와 상관관계가 있는지도 확인하여야겠다. 
이러한 여러 실험결과들이 보완된다면, 허혈 재관류 시 손

상이나 염증의 지표로 cytokine이 사용될 수 있을 것이라 

생각하며, 더 나아가 회복 정도를 예상하는 데 도움을 줄 

수 있다고 생각된다.
이상의 결과를 종합하면, 허혈은 친염증성 cytokine을 

정상대조군보다 증가시키는 것을 알 수 있었으며 증가된 

cytokine들은 허혈기간과 재관류시간에 따른 염증반응을 

조절하는데 관여할 것이라 생각되었다.
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The Changes of Pro-inflammatory Cytokines in Serum according to 
the Reperfusion Time after Ischemia of Left Common Iliac Artery  
in Mice

Kyung shin Park1, Sung Jae Kim1, Younkyoung Seo2

1Department of Anatomy and Cell Biology, College of Medicine, Hanyang University 
2College of Nursing, Hanyang University

Abstract : Ischemia-reperfusion injury arises from the restoration of blood supply after ischemia. Both reactive 
oxygen species and various cytokines produced by activated immune cells are the primary causal risk factors for 
ischemic injury.

Cytokines are intercellular signaling substances for regulating any infection, immune reactions and inflamma-
tion, and pro-inflammatory cytokines adversely affect any diseases through an increase in inflammatory reaction. 
This study was conducted to investigate whether the periods of reperfusion after ischemia result in any changes of 
pro-inflammatory cytokines in the serum, including IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, Eotaxin, MCP-1, MDC, 
MIP-1α, RANTES, TARC, IFNδ.

A total of 96 male mice aged at 12 weeks was used in this study, and the groups of ischemia were divided into 
the following three different groups: 2-hour, 4-hour, and 6-hour ischemia groups. For the object of ischemic injury,  
the left common iliac artery was clamped by vascular clamp, each ischemia group was subdivided into 5 different 
groups according to the periods of reperfusion: 0-, 2-, 4-, 8-, and 16-hour reperfusion time. Blood samples after 
general anesthesia were collected from the mice hearts, and the serum was separated from them. The concentration  
of pro-inflammatory cytokines (IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-5, IL-6, Eotaxin, MCP-1, MDC, MIP-1α, RANTES, 
TARC, IFNδ) in the serum was measured by ELISA, and the following results were acquired.

The concentrations of the 13 pro-inflammatory cytokines were significantly different in accordance with the 
periods of ischemia and the reperfusion time. In 2-hour ischemia group, IL-1α and IL-3 were increaed compared 
to normal control group, and 12 cytokines were increased followed by reperfusion except for MIP-1α. MCP-
1 and TARC were expressed as the highest concentration in the 16-hour reperfusion time. In 4-hour ischemia 
group, TARC was significant differences with normal control group, and the concentration of 13 cytokines were 
decreased after 4-hour reperfusion time. In 6-hour ischemia group, IL-2, IL-3, MCP-1 and TARC were increased,  
compared to normal control group, and IL-3 and MCP-1 were increased in 16-hour reperfusion time.

To sum up, ischemia increased the pro-inflammatory cytokines compared to normal control group and in the 
2-hour and 6-hour ischemia groups, IL-1α, IL-3, MCP-1 and TARC were increased until the late reperfusion time.

Keywords :   Mouse, Left common iliac artery, Ischemia, Reperfusion injury, Pro-inflammtory cytokine
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