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The influenza viruses are divided into 3 different types, A, B and C, all of them are known as human pathogens. 
However, only type A influenza viruses cause both epidemic and pandemic influenza. Typically, influenza virus infects 
a respiratory tract, targets a lung and causes an acute infectious disease. Influenza infection can be identified by a high 
fever, headache, body ache and extreme fatigue. Host immune system against Influenza infection consists of innate 
immune response and adaptive immune response. Innate immune responses include recognition of influenza viruses by 
alveolar macrophages and natural killer cells. Adaptive immune responses contain influenza virus specific antibody 
production by B cells and killing infected cells by cytotoxic T cells. Initially, influenza viruses are recognized by pattern 
recognition receptors (PRRs) on respiratory epithelial cells and alveolar macrophages, which can induce efficient 
anti-viral immune responses. Host immune responses play crucial roles in defense against influenza virus infection but 
sometimes these may contribute to immuno-pathology, which results in serious tissue damage. In this review, we went 
over the understanding of current literature on subtypes of influenza A viruses, important viral antigens and anti-viral 
immune mechanisms. 
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INTRODUCTION 

 

유행성 감기인 인플루엔자(Influenza)는 인플루엔자 바

이러스가 유발하는 급성 감염성 질환으로 독감(flu)이라

는 명칭으로도 알려져 있다. 독감은 흔히 우리가 알고 있

는 감기(common cold)와는 전혀 다르며, 감기를 일으키는 

바이러스는 아데노바이러스, 리노바이러스, 콕사키바이러

스, 코로나바이러스 등 그 종류가 다양하다. 독감의 감염

경로는 인플루엔자 바이러스 감염자의 기침, 재채기, 콧

물 등을 통해 공기 중으로 퍼지는 바이러스의 흡입이다. 

인플루엔자 바이러스는 인체 상, 하부 호흡기계를 침입

하여 고열, 두통, 근육통, 전신피로 등의 증상을 나타내는 

전염성 질환으로, 심각할 경우 사망의 위험이 따르기도 

한다 (1). 인플루엔자 바이러스에 의한 독감이 전 세계적

으로 유행하게 될 경우에는 백만 명 정도가 사망하는 것

으로 알려져 있다 (2). 

인플루엔자 바이러스는 A, B, C형 세 가지 형태가 존

재하며 각각의 전체적 구조는 동일하다 (3). 세 형 모두 

사람에게 감염을 유발하나 A형은 종 간 전염을 통해 유

행성 독감을 일으킬 수 있으며, 인플루엔자 중 가장 독력

이 강한 것으로 보고되고 있다 (4). A형은 포유류와 조류

가 숙주로 알려져 있으며 숙주 감염 시 인플루엔자 바이

러스의 대표적 당단백질인 헤마글루티닌(hemagglutinin, H)

과 뉴라미니데이즈(neuraminidase, N)의 다양한 구조에 대

한 항체의 종류에 따라 여러 종류의 혈청형(아형)으로 나
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뉜다 (4, 5). 인플루엔자 바이러스 B형(Influenza virus B)의 

숙주는 사람과 물개만이 알려져 있으며, 숙주의 범위가 

좁기 때문에 A형 인플루엔자 바이러스에 비해 유행성 감

기를 일으키는 경우가 적다 (6). 또한, 인플루엔자 바이러

스 B형은 A형에 비해 변이율이 작아 돌연변이가 발생하

는 빈도도 더 적은 것으로 알려져 있다 (6). 

인플루엔자 바이러스에 대한 숙주의 면역방어기전은 

선천면역과 적응면역으로 나눌 수 있으며, 바이러스 침입 

시 일차적으로 반응하는 큰포식세포, 자연살해세포, 수지

상세포 등은 선천면역에 속하며, 인플루엔자 바이러스 특

이 항원을 중화시키는 항체를 생산하거나 바이러스 감염

세포를 제거하는 T 림프구의 생성 및 활성은 적응면역에 

속한다. 인플루엔자 바이러스의 숙주세포 침입 시 바이

러스 표면항원들이 세포 표면의 패턴인지 수용체(pattern 

recognition receptor, PRR)를 자극시키며, 이에 활성화된 

숙주세포는 바이러스 입자를 탐식하거나 면역활성 사이

토카인을 분비하여 항 바이러스 작용을 나타낸다. 이러

한 항 바이러스 면역환경은 큰포식세포나 자연살해세포

로 하여금 인플루엔자 바이러스 감염세포의 사멸을 유도

하고 바이러스 특이 항체 및 바이러스 항원 특이 T 림프

구의 활성을 자극하게 된다 (7). 

본 종설에서는 최근 국내외 논문을 중심으로 세계적으

로 주목을 받았던 유행성 인플루엔자 바이러스 A형의 종

류, 바이러스의 주요 표면항원 및 항 바이러스 면역병리

기전에 대해 고찰해 보고자 한다. 

1. 인플루엔자 바이러스 A형 

분류학적으로 오소믹소바이러스과(Orthomyxoviridae 

family)에 속하는 인플루엔자 바이러스 A형은 일반적으로 

외피가 있고, 유전체가 8개의 분절로 이루어진 (-) 사슬

의 외가닥 RNA형 바이러스이다. 인플루엔자 바이러스의 

표면 당단백질인 헤마글루티닌과 뉴라미니데이즈는 대

표적인 외피 항원으로 이들의 구조에 따라 다양한 혈청

형(serotype)으로 분류된다. 즉, 헤마글루티닌과 뉴라미니

데이즈가 각각 항원으로 작용하여 이에 대한 항체의 반

응 여부와 그 종류에 따라 아형이 구별된다. 현재 A형 

인플루엔자 바이러스는 혈청학적으로 서로 다른 17종류

의 헤마글루티닌 아형과 10종류의 뉴라미니데이즈 아형

이 존재한다 (8). 

바이러스 입자 외부에 위치한 헤마글루티닌은 바이러

스가 세포에 침입하는 것을 도와 주며, 뉴라미니데이즈는 

성숙한 바이러스 입자에 결합하는 당을 조각 내어 바이

러스 입자들이 세포로부터 방출되는 일을 도와준다 (9). 

따라서 헤마글루티닌과 뉴라미니데이즈는 현재 임상적으

로 사용되고 있는 항 바이러스제들의 표적물질이기도 하

다 (9, 10). 

최근 세계적으로 유행성 감기를 일으킨 인플루엔자 바

이러스는 세 종류의 헤마글루티닌(H1, H2, H3)과 두 종류

의 뉴라미니데이즈(N1, N2)에 의한 아형으로 보고되었다. 

일반적으로 유행성 인플루엔자 바이러스의 출현은 헤마

글루티닌 또는 뉴라미니데이즈의 항원대변이(antigenic 

shift)에 의해 발생되며, 항원대변이란 이미 알려진 인플

루엔자 바이러스의 돌연변이(mutation)에 의한 변종이 아

닌 두 가지 이상의 바이러스 유전자 재배열(reassortment)

을 통한 변화이다 (11). 

20세기 이후, 세계적 대유행 인플루엔자 바이러스의 

출현은 4번이며, 그 첫 번째는 1918년 스페인에서 유행

한 인플루엔자 바이러스(H1N1)로 2년 동안 전세계에서 

2500만~5000만 명의 목숨을 빼앗았고, 1957년(H2N2)과 

1968년(H3N2)에도 약 백만 명이 인플루엔자 바이러스에 

의해 사망하였다. 그 후, 1997년 홍콩에서 첫 인체 감염을 

일으켜 6명이 사망하면서 주목을 받았던 조류 인플루엔

자 바이러스인 H5N1이 등장하였으며, 흥미롭게도 최근 

1918년의 스페인 독감 바이러스를 분리해 재생한 결과 

이 바이러스 또한 H5N1과 거의 일치하는 것으로 확인되

었다 (12). 조류 인플루엔자는 사람에게 감염되지 않는 것

으로 알려져 왔으나 1997년 홍콩에서 H5N1이 처음으로 

사람에게 감염된 사실이 증명되면서 현재 H5N1, H7N7, 

H9N2 타입 등이 인간에게 감염되는 조류 인플루엔자 바

이러스로 알려져 있다 (12). 

2. 인플루엔자 A 바이러스에 대한 선천면역기전 

선천면역은 인플루엔자 바이러스 감염에 대응하는 인

체의 일차적 방어기전이다(Table 1). 적응면역에 비해 비

특이적이나 시간적으로 빠른 면역시스템으로 바이러스

의 호흡기 상피세포 감염을 차단하고 바이러스 복제를 

억제하는 데 큰 역할을 한다. 인플루엔자 A 바이러스는 

숙주세포의 바이러스 RNA를 인지하는 패턴인지 수용체

(PRR)에 의해 인식되며, PRR의 종류에는 toll like receptors 

(TLRs), retinoic acid inducible gene-I (RIG-I) 그리고 NOD-

like receptor family pyrin domain containing 3 (NLRP3) 등이 

있다 (13). TLR3와 RIG-I는 이중가닥 바이러스 RNA를 
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인지하여 interferon regulatory factor-3 (IRF-3)의 신호경로

를 거쳐 제 1형 인터페론(Type I interferons; IFN-α, IFN-β) 

분비를 통해 항 바이러스 작용을 유도하며, NLRP는 외가

닥 바이러스 RNA와 결합하여 세포자멸단백질인 caspase 

recruitment domain (CARD) 경로를 거쳐 염증성 싸이토카

인인 TNF-α와 IL-6의 분비를 유도한다 (14, 15). 제 1형 

인터페론은 감염된 숙주세포로 하여금 단백질 합성을 

억제하거나 바이러스 RNA 또는 DNA와 바이러스 복제

를 직접적으로 저해하는 세린/트레오닌 키나아제(serine/ 

threonine kinase)와 2', 5' 올리고아데닐레이트 합성효소(2', 

5' oligoadenylate synthetase)와 같은 다양한 항 바이러스성 

효소를 합성하게 할 뿐 아니라 아직 감염되지 않은 인접

세포에 바이러스의 감염을 알리는 신호를 전달한다 (13). 

또한 제1형 인터페론은 수지상세포(dendritic cells, DCs)를 

자극, CD4+ 또는 CD8+ T 림프구에 대한 항원제시를 촉

진하여 바이러스 특이적 적응면역을 시작할 수 있도록 

하며, NLRP3 inflammasome 경로를 통한 인플루엔자 바

이러스의 인식은 pro-IL-1β를 IL-1β로 활성화 시켜 Th17 

림프구와 바이러스 특이 CD4+ T 림프구의 증식에 관여

하게 된다 (16, 17). 

호흡기 상피세포와 페포대식세포는 인플루엔자 A 바

이러스의 인체 내 침입 시 주요 표적세포들이다. 활성

화된 폐포대식세포는 바이러스에 감염된 숙주세포를 탐

식하여 바이러스의 전파를 차단하는 방어적인 역할도 하

지만, 염증발현 물질인 nitric oxide synthase 2 (NOS2) 또는 

TNF-α를 분비하여 폐 조직을 손상시키는 기전에도 관여

한다 (18, 19). 바이러스 감염에 있어 수지상세포는 전문

적인 항원제시세포로 작용한다. 구조적으로 상피세포의 

기저막 안쪽에 위치한 수지상세포는 수지 돌기를 호흡기 

상피세포 사이로 뻗어 바이러스 입자를 탐색하여 중화시

키거나 항원제시를 통해 T 세포를 활성화시킨다 (20). 수

지상세포 표면의 바이러스 항원제시는 일반적으로 MHC 

class I에 의해 진행되어 CD8+ T 림프구인 세포독성 T 

림프구(cytotoxic T cells, CTL)에 제시된다. 선천면역에서 

T 림프구와 유사한 세포사멸 역할을 담당하는 자연살해

세포(Natural killer cells, NK cells)는 바이러스 특이 항체 

또는 바이러스 감염세포의 비정상적인 표면 MHC class I 

발현을 인지하여 감염세포의 사멸을 유도한다. 전자의 경

우 항체매개세포독성(antibody dependent cell cytotoxicity, 

ADCC)이라 하며 이 경우 자연살해세포는 감염세포에

서 발현되는 인플루엔자 항원인 헤마글루티닌에 대한 항

체를 NKp44 또는 NKp46와 같은 세포살해수용체(natural 

cytotoxicity receptor, NCR)로 인지하여 사멸시킨다. 또한 후

자의 경우 바이러스에 감염되지 않은 세포는 표면 MHC 

class I의 정상적인 발현으로 자연살해세포의 억제수용체

(inhibitory receptor)와 안정적인 결합을 하는 반면 감염세

포는 표면 MHC class I의 낮은 발현으로 자연살해세포의 

공격을 받는다 (21). 

3. 인플루엔자 A 바이러스에 대한 적응면역기전 

적응면역은 인플루엔자 바이러스 감염에 대해 이차적

인 방어기전으로 작용하며, 바이러스 특이 항체를 생성하

는 체액성 면역과 바이러스 특이 T 림프구를 생성하는 

세포성 면역으로 나눌 수 있다(Table 1). 인플루엔자 바이

Table 1. Host immune recognition of influenza infection 

Immune system Immune components Virus recognition 

Innate immunity Alveolar macrophage 
TLR7, TLR3, RIG-1, NLRP3 (13) 

 Dendritic cell 

 Natural killer cell NCR e.g., NKp46 (21) 

Adaptive immunity B cell (antibody) Viral antigen e.g., H, N (23) 

 CD8+ T cell (CTL) Viral peptide on MHC I (27) 

 CD4+ T cell (Th1, Th2, Treg) Viral peptide on MHC II (32, 34) 

TLR7, toll like receptor 7; TLR3, toll like receptor 3; RIG-1, retinoic acid inducible gene-I; NLRP3, nucleotide-binding oligomerization 
domain like receptor family pyrin domain containing 3; NCR, natural cytotoxicity receptor; NKp46, Natural killer cell p46-related 
protein; CTL, cytotoxicity T lymphocyte; Th, helper T cell; Treg, regulatory T cell; H, hemagglutinin; N, neuraminidase; MHC, major 
histocompatibility complex. 
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러스의 숙주 감염은 혈액 내 바이러스 특이 항체반응을 

유도한다 (22). 대표적인 인플루엔자 바이러스 특이 항체

는 바이러스의 두 가지 주요 표면 당단백 항원인 헤마

글루티닌과 뉴라미니데이즈에 대한 항체로 혈중 이들 

항체의 증가는 바이러스 감염에 대한 회복과 상관성이 

있는 것으로 알려져 있다 (23). 헤마글루티닌 특이 항체

(H-specific antibodies)는 인플루엔자 바이러스 외피의 헤

마글루티닌에 결합, 바이러스의 숙주세포부착을 방지하

여 세포 내 침입을 차단시킨다. 뉴라미니데이즈는 바이

러스가 감염된 숙주세포 표면의 시알 산(sialic acid) 잔기

를 절단하여 바이러스 입자를 세포 외로 방출하는 데 중

요한 역할을 하며, 따라서 이에 대한 특이 항체는 다른 

숙주세포로의 바이러스 전파를 차단한다 (24). 그 외 인

플루엔자 바이러스 Matrix protein 2 (M2)와 Nucleoprotein 

(NP)에 대한 특이 항체도 바이러스의 복제 억제 및 감염

회복률과 상관관계가 있는 것으로 알려져 있다 (25). 

바이러스 감염 시 세포성 면역에 관여하는 바이러스 

특이 T 림프구로는 CD4+ T 림프구, CD8+ T 림프구 그리

고 조절 T 림프구(regulatory T cells, T regs)가 있다. 인간 

인플루엔자 A 바이러스 감염에 대한 CD8+ T 림프구의 

기능에 대해서는 알려진 바가 많이 없지만, 인플루엔자 

A 바이러스 감염 마우스 모델에서 CD8+ T 림프구가 감

염세포의 직접적인 사멸을 유도하고, 염증 사이토카인인 

IFN-γ과 TNF-α를 분비함으로써 바이러스 제거에 중요한 

역할을 하는 것으로 알려져 있다 (26). 일반적으로 CD8+ 

T 림프구의 표적세포사멸 기능은 Fas 수용체와 Fas 리간

드의 결합 또는 퍼포린(perforin)과 그랜자임(granzyme)에 

의한 세포자멸사의 경로에 의해 진행된다. 후자의 방법은, 

세포독성 물질인 퍼포린이 바이러스 감염세포막을 투과하

여 그랜자임을 세포 내로 운반하고, 그랜자임이 직접적으

로 세포자멸사를 유도하는 경우이다. 반면, 최근 Regner 

등은 그랜자임 결핍 마우스 모델을 이용하여 인플루엔자 

바이러스 특이 CD8+ T 림프구의 표적세포에 대한 세포독

성효과가 그랜자임 없이도 유지된다는 것을 밝혀 CD8+ 

T 림프구의 표적세포 자멸사 기능 이외의 새로운 경로의 

항 바이러스 기능이 제시되었다 (27). 실제 그랜자임 A는 

염증관련 사이토카인의 발현을 촉진시켜 바이러스의 복

제에 관여하는 숙주 또는 바이러스 단백질을 분해하는 

부가적인 기능을 가지고 있는 것으로 보고되었다 (28). 

하지만 바이러스 특이 CD8+ T 림프구의 과도한 활성은 

폐 조직의 손상을 초래하기도 하는데 Flynn 등에 따르

면 인플루엔자 바이러스의 마우스 감염 후, CD8+ T 림

프구의 증가와 바이러스 제거 사이의 상관성이 관찰되

지만 동시에 호흡기계의 조직 손상이 관찰되었으며 (29), 

Shimomura 등의 연구에서는 T 림프구가 없는 마우스 모

델(nu/nu or irradiated mice)에서 오히려 폐 조직 손상이 지

연됨과 동시에 마우스의 생존률이 증가하는 현상을 보이

기도 하였다 (30). 

항 바이러스 작용에 대한 CD8+ T 림프구의 이러한 상

반된 역할은 인플루엔자 특이 TCR 형질전환 마우스를 

이용한 실험에서 좀더 상세히 규명되었는데, 바이러스 감

염 용량이 낮은 경우에는 CD8+ T 림프구가 감염에서의 

회복률 상승에 기여했으나, 바이러스 감염 용량이 높은 

경우에는 CD8+ T 림프구가 오히려 조직 손상 및 치사율 

증가와 관련되어 있어 CD8+ T 림프구의 항 바이러스 기

능은 바이러스의 감염 용량과 밀접한 상관관계가 있는 

것으로 보인다 (31). 

인플루엔자 바이러스 감염에 있어 CD4+ T 림프구의 

항 바이러스 기능은 CD8+ T 림프구에 비해 비교적 많은 

연구가 보고되어 왔다. CD4+ T 림프구는 MHC class II에 

의해 제시된 바이러스 펩타이드를 인지하여 활성화된다. 

조력세포로서 CD4+ T 림프구의 주요작용은 분비하는 사

이토카인의 종류에 따라 달라지며 IL-4 또는 IL-13를 분

비할 경우 Th2 림프구로 B 세포의 항체생성을 돕게 된다. 

반면, IFN-γ 또는 IL-2를 분비하게 될 경우에는 Th1 림프

구로 대식세포 활성화를 돕는 세포성 면역반응을 하게 

된다 (32). 흥미롭게도 인플루엔자 관련 항 바이러스 작

용의 관점에서 Th1 또는 Th2 림프구의 역할은 상반된 연

구결과를 보고하고 있다. 마우스 모델에서 인플루엔자 바

이러스 특이 Th1 림프구의 전이는 바이러스 감염률을 감

소시킬 뿐 아니라 치사 용량의 바이러스 감염에서 발생

하는 과다면역반응에 의한 조직 손상의 감소에도 기여

하였다. 반면, 인플루엔자 바이러스 특이 Th2 림프구의 

전이는 마우스 허파 내 바이러스 제거를 지연시켰으며, 

또한 Th2 림프구에서 분비되는 IL-4와 IL-5로 인해 호산

구성 폐렴(pulmonary eosinophilia)이 나타나기도 하였다 

(33). 

조절 T 림프구는 바이러스 감염 후 나타날 수 있는 

CD4+ T 또는 CD8+ T 림프구의 과도한 활성을 조절한다. 

최근 Surls 등의 연구에 따르면 조절 T 림프구가 인플루

엔자 백신 접종에 의해 활성화된 B 세포를 억제하지는 

않으나, CD4+ T 림프구의 활성을 현저히 억제함을 보고
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하였다 (34). 반면, 또 다른 CD4+ T 림프구인 Th17은 

IL-6를 분비하여 조절 T 림프구의 기능을 억제한다 (35). 

4. 인플루엔자 바이러스 감염에서 사이토카인과 케모

카인의 기능 

사이토카인은 감염 및 외부물질에 대한 인체의 면역

방어기전에 관여하는 단백질로 면역세포 증식, 활성 및 

면역반응 조절의 기능을 가진다. 케모카인 역시 사이

토카인의 일종이나 분자량이 상대적으로 작고 주화성

(chemotaxis)을 가지고 있어 사이토카인과 따로 분류되고 

있다. 케모카인의 주화성은 혈액 내 존재하는 T 림프구

나 단핵구를 혈관내피세포 투과를 통해 국소적인 염증부

위로 불러들이는 작용으로 초기 면역반응을 활성화시키

는데 중요한 역할을 한다. 인플루엔자 바이러스 감염 시 

유도되는 대표적인 사이토카인으로 IFN-γ, TNF-α, IL-1, 

IL-6가 있으며, 케모카인으로 MIP-1β, IP-10, RANTES, 그

리고 IL-8이 알려져 있다(Table 2) (36~43). 인플루엔자 

바이러스 감염에서 사이토카인과 케모카인의 역할은 상

당히 흥미롭다. 실제 많은 연구들에서 바이러스 감염 시 

나타나는 조직의 면역병리 양상과 사이토카인의 분비증

가는 강한 상관관계가 있다는 것이 알려져 있다. 즉, 과

도한 사이토카인의 분비가 조직 손상의 심화와 관련이 

있고 치명적인 인플루엔자 바이러스일수록 사이토카인 

스톰(storm)과 같은 과도한 분비를 초래하는 것으로 알려

져 있다. 실제 1918년 스페인 독감을 유행시켰던 인플루

엔자 바이러스 그리고 1997년 홍콩에서 발견되었던 조류 

인플루엔자 바이러스의 경우 사이토카인 스톰을 유도했

던 것으로 알려져 있으며 이러한 현상은 이상염증 발응, 

폐부종, 폐렴, 폐세포 출혈 등과 관련 있는 것으로 밝혀

졌다. 최근 연구에 따르면 1918년 인플루엔자 바이러스

의 헤마글루티닌과 뉴라미니데이즈가 감염된 마우스 허

파에서 높은 농도의 IFN-γ, TNF-α, MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, 

IL-1, IL-6, IL-12, 그리고 IL-18를 유도하는 것으로 밝혀

져 인플루엔자 바이러스 감염에서의 사이토카인과 케모

카인의 기능 규명에 관심이 모아지고 있다 (36). 

 

RESULTS 

 

2009년 발생한 대유행 인플루엔자 바이러스(H1N1)는 

국내외적으로 수많은 목숨을 빼앗아 가는 치명적인 결과

를 초래하면서 인플루엔자 바이러스에 대한 관심을 증폭

시켰다. 임상에서 널리 사용되는 항 바이러스제들 대부분

이 바이러스 억제에 탁월한 효과를 보이지만, 동시에 감

수해야 하는 여러 부작용들로 말미암아 실제 인플루엔자 

바이러스 감염에 대한 치료보다 예방이 선호된다. 따라서 

인플루엔자 백신 접종은 바이러스 감염을 방어할 수 있

는 가장 효과적인 방법이다. 20세기 이후, 몇 차례의 세계

적 대유행 인플루엔자가 발생하면서 신종 및 변종 인플

루엔자 바이러스에 대한 새로운 백신 및 면역보조제의 

개발이 요구되고 있으며 이를 위해서는 인플루엔자 바이

러스에 대한 숙주의 면역방어기전에 대한 명확한 규명이 

필요하다. 

인플루엔자 바이러스는 호흡기계를 통해 인체에 침입

하여 바이러스를 인지하는 수용체가 있는 호흡기 상피세

포, 폐포큰포식세포 그리고 상피세포 아래에 위치한 수지

Table 2. Link between influenza infection and production of
cytokine/chemokine* 

Cytokine/chemokine Function 

IFN-γ Inhibits viral replication 

 Stimulates CTL mediated killing 

 Increases MHC I expression 

 Activates macrophage and neutrophil

 Promotes T cell proliferation 

TNF-α Stimulates macrophage phagocytosis

 Increases vascular permeability 

IL-1 Increases vascular permeability 

 Stimulates IL-6 production 

IL-6 Activates T cell 

MIP-1β (CCL4), 
MIG (CXCL9), 
IP-10 (CXCL10) 

Monocyte, T cell chemoattractant 

RANTES (CCL5) Monocyte, T cell, dendritic cell 
chemoattractant, Activate T cell 

IL-8 (CXCL8) Neutrophil, T cell chemoattractatnt 

 Activate T cell 

*Table 2 is modified from La Gruta et al (36). 
IFN-γ, interferon-gamma; TNF-α, Tumor necrosis factor-alpha;
IL-1, 6, 8, interleukin-1, 6, 8; MIP-1β, macrophage inflammatory
protein-1 beta; CCL-4, 5, chemokine (C-C motif) ligand 4,5; MIG,
monokine induced by gamma interferon; CXCL8, 9, 10, C-X-C 
motif chemokine ligand 8, 9, 10; IP-10, Interferon gamma-induced
protein-10; RANTES, regulated on activation normal T cell
expressed and secreted. 
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상세포를 감염시킨다. 이들은 선천면역세포의 일종으로 

일차적인 비특이적 방어역할을 하며 적응면역에 의한 특

이적 방어를 유도하기 위해 면역반응을 활성화시킨다. 그 

결과, B 림프구에 의해 생성된 인플루엔자 바이러스 특

이 항체 및 바이러스 특이 T 림프구에 의해 인플루엔자 

바이러스의 제거가 일어난다. 이러한 일련의 면역반응은 

상당히 복잡하게 진행되며 수많은 사이토카인과 케모카

인이 관여함과 동시에 항 바이러스 작용을 기대했던 초

기 면역반응에서 전혀 의도하지 않았던 호흡기 관련 기

관 및 조직 손상을 초래함이 최근 보고되었다. 따라서 인

체 내 과도한 항 바이러스 면역작용을 조절할 수 있는 

면역체계 및 구성요소에 대한 분자적 수준의 규명이 시

급히 요구된다. 
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