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서 론

우리 몸은 외부에서 감염될 수 있는 다양한 종류의 병원

균으로부터 스스로를 방어하는 방향으로 진화되어 왔다. 우

리 몸의 방어기전을 담당하는 면역반응은 크게 선천성 면역 

반응과 적응 면역 반응으로 나눌 수 있다. 먼저, 적응 면역 

반응은 주로 T 세포나 B 세포와 같은 림프구들에 의해 매개

되는 반응으로서 항원 특이적인 반응이며, 특정 항원을 기

억할 수 있다는 특징이 있다. 반면에 선천성 면역 반응은 진

화적 관점에서 보았을 때 적응 면역 반응보다 오래되었으

며, 병원균에 대한 일차적인 방어를 담당하기 때문에 즉각

적인 반응으로 나타난다는 특징이 있다. 최근 들어 선천성 

림프구 세포(Innate lymphoid cells :ILCs)가 신체의 여러 

조직에 존재하며 감염, 조직의 손상 및 염증 반응을 매개하

는데 중요한 역할을 담당하고 있음이 밝혀졌다. 선천성 림

프구 세포는 정상적인 상태에서는 조직의 항상성 유지에 중

요한 사이토카인을 분비하지만, 감염 등의 외부 자극에 의

해 과도하게 활성화 되었을 경우에는 염증 반응을 유발하여 

조직의 손상을 초래할 수 있다. 따라서 선천성 림프구 세포

의 활성화를 조절할 수 있는 기전을 확립하는 것은 우리 몸

에서 일어날 수 있는 과도한 염증반응을 조절하거나, 조직

의 항상성을 유지하는데 중요할 것이다. 본 논단에서는 선

천성 림프구 세포의 기능에 대해 고찰하고 특히 질병의 발

병 측면에서 이들이 어떠한 기능을 담당하는지 살펴보도록 

하겠다.

본 론

1. 선천성 림프구 세포 (Innate lymphoid cells)
최근 면역학 분야에서 가장 흥미로운 발견 중 하나를 꼽

으라면 바로 선천성 림프구 세포(이후 ILC)의 발견을 들수 

있을 것이다. ILC는 2010년도에 새롭게 발견된 세포군으로 

T세포 수용체(TCR)나 B 세포 수용체(BCR)와 같은 수용체

를 발현하지 않지만, 형태학적으로 림프구 계열 세포와 유

사한 외형을 가진 세포이다. 적응 면역 반응을 담당하고 있

는 T 세포와는 달리 ILC는 항원 특이성을 가지고 있지 않

아 선천성 면역 세포에 가깝지만, T helper 세포에 상응하

는 역할을 담당하는 또다른 면역 세포라는 특징을 가지고 

있다(표 1). ILC는 주로 선천성 사이토카인(IL-1, IL-33, 

IL-25)에 빠르게 반응하며, 조직의 항상성 유지, 손상조직

의 복구 및 병원체로부터의 방어반응 등을 담당하고 있다. 

현재까지도 ILC의 특성과 기능에 대한 연구는 계속 진행되

고 있는 상태이지만, ILC는 크게 3개의 그룹으로 분류할 수 

있다. 첫번째로, ILC1는 자연 살해 세포(NK cells)와 상당

히 유사한 표현형을 보인다. 최근까지도 자연 살해 세포가 

ILC의 원시형으로 생각되었고, 넓은 의미에서 ILC1에 포함

질병의 관점에서 본

선천성 림프구 세포의 역할
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되었지만, 2013년에 크론씨병을 가지고 있는 환자의 대장에

서 ILC1이 발견되었기 때문에 이제는 이 둘을 구분하여 생

각해야 할 것이다(1). 자연 살해 세포와 ILC1 모두 분화과정

에서 전사인자인 T-bet을 필요로 하고, IFN-γ를 분비한다

는 공통점을 가지고 있다. 하지만, ILC1은 자연 살해 세포가 

분비하는 granzyme이나 perforin과 같은 세포 독성을 나

타내는 물질을 분비하지 못하는 반면에 더 많은 양의 IFN-

γ를 분비한다는 차이점을 가지고 있다. 다음으로, ILC2는 

ILC 중 가장 먼저 연구가 시작된 세포군이면서 또한 가장 

활발하게 연구되고 있는 세포군이다. 비록 ILC2라고 명명

되지는 않았지만 이로 추정되는 세포가 처음으로 규명된 시

점은 2001년으로 거슬러 올라간다. Helminth 감염 후에 다

량의 IL-5, IL-9, IL-13를 분비하는 non-T, non-B 세

포들이 처음으로 발견되었고, 또한 IL-25 단백질을 처리해

주었을 때 non-T, non-B 세포들에서 type 2 사이토카인 

분비가 증가되고 그 결과로 IgE 레벨과 호산구(eosinophil)

가 증가되는 현상이 폐와 소화기관에서 관찰된 것이다(2, 

3). 이러한 IL-5와 IL-13을 분비하는 non-T, non-B 림

프구들은 천식 환자에서도 발견되었는데, IL-33이나 TSLP

와 같은 사이토카인을 처리하였을때, CD34를 발현하는 세

포에서의 type2 사이토카인이 증가되는 현상이 관찰된 것이

다. 하지만, 그 당시 연구자들은 이들 세포를 hemopoietic 

progenitor로 생각하였으며 ILC와 같은 개념으로 이해하지

는 못했다(4). 지금과 같은 정확한 의미의 ILC가 정의되고 

연구되기 시작한 것은 2010년도에 이르러서이다. 3개의 다

른 그룹에서 T세포와 B 세포의 특성을 가지고 있지 않지만, 

IL-33과 IL-25에 반응하여 다량의 IL-5와 IL-13을 분비

하는 세포군을 발견한 것이 그 시초이다(5-7). 초기에 ILC2

는 각각 natural helper cells, nuocytes, multipotent 

progenitor cell 등으로 불렸으나, 이들이 공통적으로 type 

2 사이토카인을 분비하는 특성을 따서 현재는 이 모든 세포

들을 ILC2로 명명하고 있다(8). 마지막으로 ILC3는 IL-17, 

IL-22 등의 type3 사이토카인을 분비하는 세포로, 사이토

카인의 분비 능력에 따라 크게 3개의 하위 그룹으로 나눌 수 

있다. 1)림프 조직 형성에 중요한 역할을 담당하며, IL-17

과 IL-22를 분비하는 림프 조직 유도 세포(LTi cells)(9); 2)

IL-22를 분비하는 ILC3(10); 3)IL-17을 분비하는 ILC3(11)

가 그것이다. ILC3는 주로 점막 기관인 폐, 내장, 피부등에

서 발견되었으며, 사이토카인을분비함으로서 천식, 대장염, 

건선 등의 질병을 유도하는데 중요한 역할을 담당하고 있다.

2. ILC1에 의해 조절되는 면역반응과 질병

지금까지는 IFN-γ를 분비하고 T-bet을 전사인자로 필

요로 한다는 특성으로 인해 자연 살해 세포가 넓은 의미에

서 ILC1으로 분류되어 왔다. 하지만, 자연 살해 세포가 분

화되기 위해서는 Eomesodermin(Eomes:T-bet과 연관된 

T-box 전사인자)이 필요한 반면 T-bet은 필요로 하지 않으

며, 다른 ILC들이 주로 사이토카인을 분비하는 것과 비교하

였을 때, 자연 살해 세포는 granzyme이나 perforin 과 같

은 세포 독성을 나타내는 물질을 분비한다는 차이를 보이고 

있다(12, 13). 따라서, ILC1, ILC2, ILC3가 각각 Th1, Th2, 

Th3에 대응하는 세포군으로 생각해본다면 자연 살해 세포

는 CD4 세포보다는 세포 독성을 가지고 있는 CD8 세포에 

상응하는 선천성 세포로 생각하는 편이 더 정확할 것이다.

표 1.  ILC와 T 세포에서 분비되는 사이토카인의 비교

Innate lymphoid cells (ILCs) T helper cells Cytokine produced

ILC1 Th1 IFN-γ

ILC2 Th2 IL-4, IL-5, IL-9, IL-13

ILC3 (including Lti, ILC17, ILC22) Th17/22 IL-17, IL-22
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최근 밝혀진 ILC1은 NK1.1을 표면에 발현하고 있으며 자

연 살해 세포와 동일하게 IL-15에 의해 활성화되지만, 자연 

살해 세포와는 반대로 분화시 Eomes가 아닌 T-bet을 필요

로 한다는 차이를 보인다. 이러한 ILC1은 다량의 IFN-γ와 

TNF-α를 분비함으로서 Toxoplasma gondii와 같은 기생

충의 감염으로부터 숙주를 보호하는 역할을 담당한다(13). 

또한 사람과 쥐의 장 상피세포(intestinal epithelium:ie)

에서도 ieILC1이라는 ILC1과 유사한 세포가 존재하고 있다

(12). ieILC1은 자연 살해 세포의 마커인 CD94를 발현하고 

perforin을 분비하는 특성을 가지고 있어 Klose 등이 밝힌 

ILC1에 비해 자연 살해 세포에 더 가까운 특징을 나타낸다

고 할 수 있지만, 실험 쥐에서 동일한 세포군을 확인하였을 

때, 이들 세포는 IL-15에 의존적이지 않는 등 자연 살해 세

포와는 또 다른 특성을 가지고 있었다. ieILC1은 주로 크론

씨병(Crohn's disease)을 앓고 있는 환자에서 그 숫자가 증

가되어 있으며, 동물 실험을 통해서도 이들 세포가 대장염

(colitis)을 더욱 악화시킴을 확인할 수 있었다(1, 12). 현재

까지는 ILC1의 표현형이나 특성에 관한 명확한 정의가 내려

져 있지 않지만, 자연 살해 세포와는 다른 계열의 ILC1이 존

재한다는 결과들이 밝혀지고 있으므로 이들이 어떻게 면역 

반응을 조절하고 질병을 유도하는가에 대한 추가적인 실험

들이 진행되어야 할 것이다.

3. ILC2에 의한 기생충 감염조절

ILC2 세포는 helminth 감염에 대항하여 숙주를 보호하

는 기능을 가진 세포로서 처음 알려졌다(3). ILC2를 활성

화시킬 수 있는 사이토카인으로는 IL-25와 IL-33를 들 수 

있다. IL-25(IL-17E)는 IL-17 family에 속하는 사이토

카인으로서 Th2 세포와 관련된 염증반응과 질병을 유발하

는 것으로 알려져 있으며(2, 14), 주로 Th2 세포, 비만 세포

(mast cell), 호산구(eosinophils), 호중구(basophils), 폐

포 대식세포(alveolar macrophage), 기도 상피세포 등에

서 분비되어 type 2 면역 반응을  매개한다(15-17). 다음으

로 IL-33(IL-1F11)는 IL-1 family에 속하는 사이토카인으

로 상피세포, 내피세포(endothelial cells), 폐의 섬유아세

포(fibroblast), 수지상세포(DC), 폐포 대식세포(alveolar 

macrophage)등의 다양한 세포에서 발현되며(18), 섬유증

(fibrosis), 천식, 관절염과 같은 다양한 질병의 발병과 관련

되어 있다(19-22). 특히 IL-33의 수용체인 ST는 비만세포, 

Th2 세포, ILC2세포에서 발현되고 있어, 이들 세포의 활성

을 조절하는데 IL-33이 중요한 역할을 담당하고 있음을 알

수 있다(7, 23, 24). 실제로 N. brasiliensis와 같은 기생충

이 체내에 감염되었을 때, 폐와 장막의 상피세포들이 손상

을 받게 되고, Trefoil factor 2(TFF2)와 다른 알려지지 않

은 신호들에 의해 IL-25와 IL-33과 같은 선천성 사이토카

인의 분비가 증가되게 된다(25). 분비된 IL-25와 IL-33는 

ILC2를 자극하고, 이를 통해 활성화된 ILC2가 type2 사이

토카인을 분비함으로서 N. brasiliensis를 숙주로부터 제거

할 수 있다. IL-25와 IL-33에 결합할 수 있는 수용체가 결

손된 쥐에서는 ILC2 세포의 수가 크게 감소되어 있어 감염

된 기생충이 효과적으로 제거되지 못하는 반면, 활성화된 

ILC2를 다시 이들 쥐에 넣어주었을 때 기생충이 효율적으로 

제거되는 현상을 확인함으로서 ILC2는 감염 후 숙주를 보호

하는 역할을 담당하고 있음을 알수 있다(7). 또한 rIL-25(

재조합 단백질)를 처리해준 실험쥐의 혈액에서 ILC2 세포

의 숫자가 증가되는데, 감염 후 IL-25의 분비가 증가되고, 

이를 통해 증식된 ILC2는 혈액을 통해 순환하면서 전체적인 

type 2 면역 반응을 증가시키거나 감염된 부위로 이동하여 

감염된 병원균에 대한 방어 기전을 담당할 것이다(26).

비록 ILC2에서 유래한 사이토카인이 초기 감염을 제거하

는데 충분하기는 하지만, 효과적인 기생충 감염의 조절에는 

Th2 세포도 필요하다(27). T세포와 B세포가 결손된 쥐인 

Rag2-/-쥐에 기생충이 감염되었을 경우 초기에는 ILC2에 

의해 기생충이 제거되지만, 후기에는 전체적인 ILC2 숫자가 

감소되고 기생충이 효율적으로 제거되지 않는다(7). 이러한 

결과는 T 세포가 ILC2 세포의 적정 숫자를 유지하고 type 2 

사이토카인을 분비하는 기능을 증폭시키는 역할을 담당하고 

있음을 보여준다. 따라서 ILC2 와 적응 면역 세포들이 어떻

게 연관되어 있고 조절되는지에 대한 지속적인 연구가 필요

할 것이다.
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4. ILC2와 알레르기성 질환

ILC2의 발견과 유사한 시기에 실시된 GWAS(Genome-

wide association studies) 연구를 통해서도 IL1LR1 (IL-

33R), RORA, IL2RB, IL13 과 같은 유전자가 천식 환자군

에서 증가되어 있음이 확인되어 천식과 ILC2의 연관성을 찾

을 수 있었다(28). ILC2는 Th2세포보다 많은 양의 사이토

카인을 빠른 시간내에 분비하기 때문에 천식 유도에 있어서

도 중요한 역할을 담당한다(29, 30). ILC2는 다양한 형태의 

천식과 관련되어 있는데 먼저 인플루엔자 바이러스를 쥐에 

감염시켰을 경우, 폐의 상피세포와 대식세포에서 IL-33의 

분비가 증가되게 되고, 그 결과 ILC2가 활성화 되어 IL-13

을 분비함으로서 천식이 유도될 수 있다(31). 또한 Papain, 

Aleternaria alternate와 같이 protease 활성을 가지고 있

는 항원에 의해서도 ILC2가 활성화됨으로서 천식이 유도되

기도 한다(32, 33).이러한 항원들은 기도 상피 세포에 손상

을 줌으로써 IL-25, IL-33, TSLP의 분비를 유도하고 그 

결과 IL-9을 분비하는 ILC2(papain) 혹은 IL-13을 분비하

는 ILC2(Alternaria aleternate)가 활성화되어 천식이 유

도되는 것이다. ILC가 결손되어있는 쥐(Rag2-/-Il2rg-/-)에 

천식을 유도하였을 경우 천식이 유도되지 않았지만, ILC2

를 Rag2-/-Il2rg-/- 실험쥐에 넣어주었을 경우에 천식의 증

상들이 다시 나타나는 것이 관찰됨으로써, protease를 포함

한 다양한 항원이 ILC2 세포를 특이적으로 활성화시켜 천

식을 유도하는 기전을 확인할 수 있었다(34). 뿐만 아니라, 

OVA(ovalbumin)를 통해 천식을 유도하였을 때에도 ILC2 

세포가 OVA에 의해 활성화되어 IL-13의 분비가 폐에서 증

가됨을 확인할 수 있었다(35). 

대부분의 새로 밝혀진 면역 세포들이 그러하듯이 ILC 세

포도 사람의 시료보다는 주로 동물 실험을 통해 그 기능

에 대한 연구가 먼저 진행되었다. 하지만, ILC2가 실험 동

물 뿐만아니라 사람에서도 존재하고 있음을 뒷받침해주

는 연구 결과들이 계속 등장하고 있다. Allakhverdi 등은 

천식 환자로부터 객담을 얻어 세포를 분리하였고, 이들이 

CD34, TSLPR와 IL-33R등을 발현하며 TSLP와 IL-33

에 의한 자극에 의해 많은 양의 IL-5와 IL-13을 분비함을 

보여주었다(4). 또한 Mjosberg 등은 만성적인 비부비동염

(rhinosinusitis) 환자의 비용종(nasal polyp)으로부터 시

료를 얻어 비부비동염 환자의 조직에서의 ILC2가 증가되어 

있음을 확인하였고, 또한 IL-5와 IL-13과 같은 사이토카인 

역시 증가된 것을 확인하였다(36). 

천식뿐만아니라 아토피 피부염을 유발하는 경로에도 

ILC2가 관여하고 있다. 아토피 피부염은 가려움증을 특징

으로 하는 피부의 염증상태로, Th2 세포의 증가, IL-4, 

IL-13과 같은 type 2 사이토카인의 증가 등 천식과 매우 유

사한 병인을 보이고 있어 ILC2가 알레르기성 질환인 아토

피 피부염의 유발과도 관련되어 있음을 쉽게 추측할 수 있

다(37). 실제로, 아토피 피부염이 유도된 쥐의 피부 조직은 

물론 아토피 피부염 환자의 피부 조직에서 ILC2가 증가되어 

있음을 확인하였고, 손상된 피부 조직에서 분비되는 IL-33

과 TSLP이 ILC2를 활성화시켜 염증 반응을 유도함을 알 수 

있었다(38). 아직까지 충분한 연구가 진행되지는 않았지만, 

ILC2에 의해 매개되는 염증 반응은 폐나 피부 등에만 국한

되지 않을 것이다. Camelo 등은 ILC2가 활성화되어 IL-13

을 과발현됨으로서 만성적인 염증반응과 궤양성 대장염

(ulcerative colitis)에 관여할 것이라는 결과를 발표한바 있

다(39). 이러한 결과들을 종합해 보았을 때, 다양한 염증반

응과 질병을 유도하는 과정에서 ILC2 가 중요하게 작용할 

가능성이 매우 높으므로 효율적인 ILC2의 제어 기전이 연구

되어야 할 것이다(그림1).

5. ILC3에 의한 조직항상성 유지와 면역반응

ILC3는 통상적으로 RoRγT를 발현하는 ILC의 한 그룹

으로, 그중에서도 LTi(Lymphoid tissue inducer) 세포

가 ILC3 중 가장 먼저 밝혀져서 연구되었다(40, 41).LTi

는 표면에 LTα1β2와 CCR6를 발현하고 있으며, 기질세포

(stromal cell)에서 발현되는 LTβ 수용체를 통한 신호를 통

해 림프절이나 Peyer's patch로 분화될 수 있는 세포이다

(42, 43). 이렇듯 LTi 세포는 특정 면역 기관으로 분화되기

도 하지만 감염에 대항하여 숙주를 보호하는 역할도 담당한

다. 예를 들어, Citrobacter rodentium 이 감염되었을때, 

Lti는 LTα1β2 신호를 통하여 장의 상피세포를 활성화시키

고, 활성화된 상피세포로부터 CXCL1, CXCL2와 같은 케모
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카인리간드의 분비를 촉진시킴으로서 감염된 박테리아를 제

거할 수 있는 면역 세포들이 감염 부위로 이동할 수 있도록 

돕는다. 

이뿐만 아니라 LTα1β2 경로는 점막 면역 반응에 중요한 

역할을 담당하는 IL-22의 분비를 증가시키는 것으로 알려

져 있다. LTi 세포와 CCR6-NKp46+ ILC3 모두는 IL-22

를 분비함으로서 점막 면역반응을 조절하는데 중요한 역할

을 담당하는데(45-47), ILC3에 의해 분비된 IL-22는 점

막 상피세포를 자극하여 RegIIIβ이나 RegIIIγ와 같은 항균

성 단백질(antimicrobial protein)을 분비하도록 유도함으

로서 감염된 미생물들을 제거할 수 있다(49). 반면에 IL-22

가 결손되었을 경우 Citrobacter rodentium 감염이나(48) 

DSS(dextran sodium sulfite)에 의해 유도된 대장염(50)

이 더욱 악화되었기 때문에, ILC3는 점막 기관에서 IL-22

와 같은 사이토카인을 분비함으로서 숙주와 미생물간의 균

형 및 조직 항상성을 유지하는데 중요한 역할을 담당하고 있

음을 알 수 있다.

6. ILC3와 염증성 질환

앞서 살펴보았듯 ILC3는 IL-22를 분비하여 숙주를 보호

하는 역할을 담당하기도 하지만, 반대로 질병을 악화시킬 

수도 있다(그림2). 우선 IL-22는 Helicobacter hepaticus

에 감염된 129SvEv.Rag-/- 쥐에서 대장암을 증가시키는 

방향으로 작용한다(51). 뿐만 아니라 결직장암(Colorectal 

carcinoma) 환자의 조직에서도 IL-22를 분비하는 CD3- 

세포가 발견되어 IL-22를 분비하는 ILC3가 암의 유발된 환

경에서는 암을 악화시키는 역효과를 가질 수 있다.

또한, ILC3는 건선(Psoriasis)을 악화시키는 방향으로 작

용하기도 한다. 건선 환자의 피부 및 혈액에서 ILC3가 증가

되어 있으며(52, 53), 반대로 TNF를 억제하는 치료법에 의

해 건선의 증상이 호전된 환자의 혈액에서는 NCR+ILC3

가 감소되는 현상을 확인할 수 있었다(53). 건선과 유사한 

피부질환을 유도한 쥐에서도 IL-17과 IL-22를 분비하는 

NCR+ILC3가 증가되어 피부 질환이 유도됨을 확인하였고, 

IL-17과 IL-22를 통한 신호 전달을 억제하였을 때 그러한 

증상이 감소됨을 확인할 수 있었다(54). 

그림 1.  Allergen, virus, parasite 의 감염은 상피세포로부터 ILC2를 활성화시킬 수 있는 사이토카인들의 분비를 촉진시키고, 이를 통해 활성화된 ILC2가 type 2 사이토

카인을 분비하여 염증 세포들이 감염 부위로 이동하여 염증 반응을 일으키도록  한다. 반면에,  ILC2는 Amphiregulin(Areg)을 분비함으로서 손상된 상피세포가 회복되는 
것을 돕기도 한다.
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이와 더불어서 비만에 의해 유도되는 천식에서도 ILC3가 

천식을 일으키는 원인으로 작용한다(11). 고지방식을 통해 

비만을 유도한 쥐의 경우 정상 쥐보다 천식의 주요 지표인 

기도과민성이 증가되게 되는데, 이러한 현상은 고지방식에 

의해 활성화된 M1형의 대식 세포가 IL-1β를 분비하고, 이

에 의해 활성화된 ILC3가 IL-17을 분비함으로서 나타나게 

된다. 또한 IL-22를 분비하는 ILC3는 장내 세균총에 영향

을 줌으로서 비만이 더욱 유도되는 쪽으로 작용할 수 있다

(55). 비만은 Type 1과 Type 2 사이토카인의 비율에 의해 

조절된다고 생각되므로, 비만 상태에서 ILC1, ILC2, ILC3

의 분포 및 기능 변화가 비만에 의해 유도되는 여러 질병들

과 연관되어 있는지를 보는 것은 중요할 것이다.

마지막으로 ILC3는 다발성 경화증(multiple sclerosis)

과도 관련되어 있음이 최근 보고된 바 있다(56). 즉, 다발성 

경화증 환자에서 ILC3의 숫자가 증가되었으며 CD25를 억

제하는 항체인 daclizumab을 치료제로 처리하였을 경우 혈

액에서의 ILC3 숫자가 감소되고 척추 강내의 염증도 감소

된 것을 볼수 있었다. 이러한 결과들은 ILC3가 다발성 경화

증을 유도하는데 중요한 역할을 담당할 수 있음을 시사하지

만, daclizumab을 처리하였을 경우 ILC3 뿐만 아니라 활성

화된 T 세포에도 영향을 미칠 수 있고, 다발성 경화증의 동

물 모델인 EAE를 유도한 쥐에서는 ILC3가 EAE와 관련되

지 않음을 보여준 연구 결과가 있기 때문에(57), 다발성 경

화증에서의 ILC3의 역할에 대해서는 추가적인 연구를 통해 

확인해 보아야 할 것이다.

결 론

최근의 수많은 연구 결과들은 ILC 세포군의 다양성과 기

능을 이해하는데 많은 도움을 주었다. ILC의 연구 초기에는 

ILC가 선천성 면역 세포로서 감염과 관련된 급성 면역 반

응에 국한되어 연구되는 측면이 있었으나, 지속적인 연구를 

통해 ILC는 적응면역반응, 만성 염증, 대사질환 등 생각했

던 것보다 훨씬 다양한 측면에서 그 역할을 담당하고 있음

을 알수 있다. 비록 절대적인 ILC의 숫자는 적을지 몰라도 

ILC는 정상 조직에서 면역 항상성을 유지하며 손상된 조직

을 복구하는 등 중요한 역할을 담당하고 있다. 하지만 ILC

의 과도한 활성화는 알러지, 천식, 자가면역질환, 염증반응 

등의 만성적인 질병의 원인이 되기도 한다. 따라서, 앞으로

는 질병의 관점에서 ILC 세포의 기능을 연구하고 ILC의 기

그림 2.  장내 정상 세균총이 존재할 경우 ILC3는 주로 IL-22를 분비함으로서  상피세포에서 RegIII와 같은 방어 물질을 분비하도록 유도하여 항상성을 유지하고 있다. 반
면에, 감염등의 원인으로 인해 과도하게 활성화된 ILC3는 IL-17과 같은 사이토카인을 분비함으로서 오히려 염증을 유발하기도 한다.
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능을 조절할 수 있는 방법을 찾아내는 연구들이 진행되어야 

할 것이며, 이러한 노력들을 통해 ILC를 기반으로 하는 새

로운 치료법이 발견될 수 있기를 기대해본다
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