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비후각 상피의 신경 생성과 조절
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The olfactory epithelium is capable of structural and functional recovery after injury through neurogenesis. Neurogenesis occurs 
via stem cells in the olfactory epithelium. Horizontal basal cells and globose basal cells in the basal layer of the epithelium have 
the characteristics of stem cells and progenitor cells of olfactory neurons. In order for the horizontal basal cells and globose 
basal cells to differentiate into olfactory neurons, distinct transcriptional factors are required at each stage. These transcription 
factors inhibit or synergize with each other or cells at each differentiation stage, regulating olfactory neurogenesis. Recently, the 
regulation of neurogenesis and development through epigenetic controls that change gene expression without changing the gene 
sequence have been studied. Studies of olfactory epithelium have helped to elucidate complex neurological systems including 
spinal cord and brain. In particular, features of neurogenesis will lead to medical advances in the treatment of central nervous 
diseases, which until this time have been considered impossible.
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서      론

신경 생성(neurogenesis)은 오랜 기간 후각 상피의 특징으

로 생각되어 왔다. 실제 후각 상피는 신경 생성을 통해 후각

을 잃을 정도의 심한 손상을 받은 후에라도 구조적, 기능적 

회복이 가능하다. 독성 물질 또는 화학 물질에 대한 노출로 

인해 정상 후각 상피 세포의 손상 및 퇴화가 발생하게 되면 

수일에서 수주 내에 남아있는 일부 기저 세포군에서 후각 상

피를 증식 및 분화시킬 전구 물질들이 생성된다.1) 후각 신경

세포가 후각 상피에서 시작되고 후각 상피가 손상된 후 회복

될 수 있다는 사실은 후각 상피 내에 신경 줄기세포가 존재함

을 의미한다. 후각계는 이 신경 생성이라는 특징으로 인해 인

간의 신경계 중에서 가장 끊임없이 가변하는 영역으로 여겨

지며, 이러한 과정은 심지어 노년기에서도 일어난다고 밝혀

져 있다.2) 고령화 사회와 함께 신경퇴행성질환의 관심이 높

아진 현 시점에서, 노년기에서도 신경 생성이 일어나는 후각

계에 대한 연구가 더욱 활발히 이루어질 것으로 생각된다. 진

행될 연구들의 주된 관심 주제는 후각 신경 줄기세포가 될 것

이고 실제 이와 관련된 기초 및 임상 연구들이 쏟아지고 있

다. 최근에는 후각 신경 줄기세포가 후각 신경세포로 되기까

지의 과정 중에 있는 대부분의 세포가 규명되었다.

본 종설에서는 후각 신경 생성과 그 기전에 대해 고찰하

고, 그와 관련된 대표적인 연구들을 소개하고자 한다. 
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후각 상피의 세포 구성

후각 상피는 지지세포(supporting cells), 후각신경(olfac-
tory sensory neurons), 기저세포(basal cells)를 포함하는 세

포구획을 가진 거짓중층원주상피(pseudo-stratified colum-
nar epithelium)이다(Fig. 1). 후각 상피의 최상층에는 지지세

포와 다양한 미세융모세포(microvillar cell)가 있고, 중간층

에는 성숙한 후각 신경세포와 미성숙한 후각 신경세포가 존

재한다. 기저층과 좀 더 가까운 곳에 위치한 미성숙한 후각 

신경세포는 축삭 연장을 포함한 성숙화 과정을 거쳐 상층의 

성숙 후각 신경세포층에 위치하게 된다. 성숙 후각 신경 세

포는 olfactory marker protein(OMP)을 포함한 성숙 신경 

표지자들을 발현하고 성인 후각 상피의 75~80% 부피를 차

지한다.3) 비강 쪽으로 성숙 후각 신경세포의 10~20개의 부

동 섬모가 위치하고 섬모막에 발현된 수용체에 후각 물질이 

결합되면 세포 내 신호 전달 연쇄반응이 시작된다. 후각 신

경 세포의 축삭은 기저부 쪽으로 후각 상피의 기저판(basal 

lamina)을 지나게 되고 신경 섬유속(fascicles)은 사상판(crib-
riform plate)을 지나 후구(olfactory bulb)에서 시냅스를 이

룬다.4-6)

후각 상피의 기저층에는 기저세포가 존재하고 형태학적

으로 수평 기저세포(horizontal basal cells)와 구상 기저세포

(globose basal cells)로 구분된다. 이 두 가지 세포는 후각 상

피의 재생과 연관 있으며 후각 신경의 줄기세포 및 전구세

포의 특징을 나타낸다.7)

후각 상피의 줄기세포 관련 연구 

조직에 상주하는 성체 줄기세포는 일반적으로 자가재생

력(self-renewal)이 있는 집단으로, 조직의 모든 세포 유형

이 될 수 있는 다능성을 가지고 있다. 이들은 또 다른 줄기세

포를 만들기도 하고, 자가재생력을 잃고 특정 세포 계통으로 

분화 가능한 자손세포(daughter cell)인 다능성 전구세포 

(multipotent precursors)와 이행 증폭세포(transit amplify-
ing cells)가 되기도 한다.

여러 연구들에서 유전적으로 표지된 구상 기저세포와 그 

자손세포를 분석한 결과, 구상 기저세포가 후각 신경세포로 

분화할 수 있음을 확인하였다.8-11) 이후 형광 세포 분리법

(fluorescence-activated cell sorting)으로 손상되지 않은 정

상 마우스 후각 상피에서 구상 기저세포를 선택적으로 분석

하였더니 구상 기저세포의 자손세포에는 자가 구상 기저세

포, 후각 신경세포, 지지세포, 보우만 샘 및 관 세포와 심지어 

호흡 원주 상피세포까지 포함되었다.12)

후각 상피세포에 대한 조직학적, 정량적 분석을 통해 수평 

기저세포의 위치에 줄기세포가 존재한다고 제안한 연구들이 

있었지만, 이들은 수평 기저세포가 줄기세포임을 명확히 증

명하지 못하였다.13-15) 유전학적으로 표지된 세포에 대한 계

통 추적이 가능해지면서부터 수평 기저세포의 신경 줄기세

포로서의 역할이 명확히 규명되었는데, 여기에 수평 기저세

포가 keratin-5(Krt5)를 발현하는 특징이 이용되었다. Tamox-
ifen을 투여하였을 때에 Krt5를 발현하는 세포로 전사되는 

LacZ 유전자를 가진 형질전환 마우스를 이용하였고, methyl 

bromide로 후각 상피 손상을 일으킨 마우스에게 Tamoxifen

을 투여하였더니 Krt5 발현 세포가 후각 신경세포와 심지어 

지지세포 혹은 미세융모세포 같은 후각 상피의 비신경세포

에도 존재함을 확인하였다.16) 이는 수평 기저세포가 후각 상

피의 모든 세포로 분화될 수 있음을 의미하였다. 이와 비슷

한 다른 연구에서는 후구절제술(olfactory bulbectomy)을 시

행 받은 마우스를 대상으로 Krt5 양성 수평 기저세포의 전

달 유전자를 조사하였다.17) 특징적인 점은 앞의 연구들에서 

화학적 손상 또는 후구절제술 후 수평 기저세포가 모든 종

류의 상피세포로 분화되는 것은 확인하였지만, 후각상피에 

Fig. 1. Schematic illustration of the olfactory epithelium. Olfacto-
ry epithelium (OE) is a pseudostratified neuroepithelium, housing 
the cell bodies of mature olfactory sensory neurons (mOSN), as 
well as immature neurons (imOSN) produced from basal stem 
cells. Two populations of stem and progenitor cells, the globose 
basal cells (GBC) and the horizontal basal cells (HBC), support 
self-renewal of the OE, replacing neurons as needed. Glia-like sus-
tentacular (Sus) and sensory microvillar (MV) cells are situated 
apically. Axons from OSNs exit the base of the OE and their fasci-
cles project as the first cranial nerve (CN I) (Slightly modified from 
reference#1).
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손상이 가해지지 않은 상태에서는 상피세포 중 아주 일부만

이 수평 기저세포에서 유래된다는 것이었다. 즉 심각한 손상

을 받은 상태가 아니라면 후각 신경 재생에 수평 기저세포

가 반드시 줄기세포의 역할을 하지는 않는 것이다. 정상 마

우스의 후각상피를 이용한 다른 연구에서는 정상 후각 상피

에서 분리된 수평 기저세포는 줄기세포의 특성이 부족하였

다.12) 또한 수평 기저세포에 손상유도 후각 신경세포 재생 

(lesion-induced neuronal regeneration)을 위한 분화 신호

를 수집하는 특유의 섬모가 있음이 밝혀졌다.18)

최근의 연구들은 구상 기저세포와 수평 기저세포, 둘 다 

후각상피의 줄기 세포임을 증명하였다. 일부 구상 기저세포

들은 매우 느린 세포 주기를 보이는데 이것은 자가재생이 가

능한 특징적인 줄기세포능(stemness) 중의 하나이다.19) 앞에

서 소개한 연구들을 종합해보면, 구상 기저 줄기세포는 후각

상피의 손상 후 신경 재생 외에 정상 후각상피 상태에서도 

활성화 되어있고, 줄기세포, 다능성 전구세포 및 중간 신경

세포를 포함한 다양한 단계의 혼합된 집단으로 존재하면서 

재빠르게 후각 신경 줄기세포의 역할을 수행한다.20)21) 반면 

수평 기저세포는 평상시에는 줄기세포로서의 역할을 하지 

못하지만 후각상피에 손상이 발생하였을 때 활성화 과정을 

거쳐 모든 후각 상피세포로 분화되는 다능성을 가지게 된

다.18) 수평 기저세포와 구상 기저세포, 두 세포 모두 신경 줄

기 세포의 전형적인 세포 표지자인 Pax6(Paired box 6)와 

Sox2(SRY related HMG box 2)가 양성이라는 점, 또한 수평 

기저세포와 구상 기저세포의 중간 형태의 세포가 존재하고 

methyl bromide에 의한 후각 상피 병변 유도로 발현되는 항

원이 유사하다는 점19)22)23) 등이 두 세포 모두 줄기 세포로서

의 역할을 하고 있고 두 세포간에도 서로 영향을 주고 받는

다는 것을 알려준다.

후각 신경의 재생과정 

독성 물질, 물리적 자극 등과 같은 외인성 요인으로 후각 

상피 및 후구의 손상이 발생하면 기저 전구세포와 기저세포

에서 분화가 자극된다. 호르몬, 성장인자, 시냅스 공간 등의 

내인성 요인들에 의해서도 신경세포의 성숙 및 생존이 조절

된다.1) 미성숙 신경세포의 밀도가 높아지면 기저세포 분화

는 억제되고, 상피층, 고유판 및 후구에서 발생되는 많은 측

분비(paracrine) 및 자가분비(autocrine)되는 신호들이 관여

하며 최종적으로 성숙 신경세포가 될 일부 세포가 선택된다. 

한번 성숙된 후각 신경세포는 손상되기 전까지는 계속 살아

서 기능을 한다.24)

후각 신경 줄기세포인 구상 기저세포와 수평 기저세포가 

후각 신경세포로 분화되기 위해서는 각 단계별 특징적인 전

사 인자(transcriptional factor)가 필요하다. 먼저 후각 신경 

줄기세포는 Pax6, Sox2, FoxG1(Forkhead box protein G1) 

등의 전사 인자로 인해 후각 신경세포로 분화하기 위한 Sox2/ 

Pax6 양성 전구세포(Sox2/Pax6+progenitors)가 된다.19)25)26) 

그 다음 단계인 다능성 전구세포(multipotent precursors), 

신경 이행 증폭세포(neuron-committed transit amplifying 

cells), 중간 전구세포(intermediate precursors)가 차례로 되

기 위해서는 Mash1(Mammalian Achaete Scute Homolog 

1), Ngn1(Neurogenin 1), NeuroD1(Neuronal Differentiation 

1) 등과 같은 전사 인자가 필요하다.27-29) 중간 전구세포는 Lhx2 

(LIM homeobox 2), Cux2(Cut-like homeobox 2) 등의 전

사 인자를 통해 한번 또는 두 번의 세포주기를 거치면 미성

숙 후각 신경세포로 분화되고,9)30) 이들은 역시 특정 전사인

자로 인해 후각상피의 최상층과 기저층에 각각 수상돌기 및 

축삭 연장을 하면서 성숙한 후각 신경세포가 된다. 이러한 일

련의 후각 신경생성 과정은 미성숙/성숙 후각 신경세포의 

비율에 따라 조절되고, 이는 STAT3(signal transducer and 

activator of transcription 3), NFI (nuclear factor I)와 같은 

전사 인자들이 후각 신경의 성숙을 억제시키는 방법으로 일

어난다.31)32) 각 분화 단계에 맞는 특징적인 전사 인자들이 활

성화되어야만 후각 신경생성이 완성되는 것이다. 만약 Sox2/ 

Pax6 양성 전구세포에서 신경생성 전사 인자가 아닌 Hes1 

(Hairy and enhancer of split), Hes5과 같은 비신경세포 관

련 전사 인자가 활성되면 전구세포는 신경계통 세포로 분화

되는 과정이 차단되고 지지세포나 보우만샘 또는 미세융모

세포로 되는 비신경세포 분화가 일어나게 된다.33)34) 이 또한 

각각의 최종 세포 완성을 위해서는 특징적인 전사 인자가 필

요하다(Fig. 2).

후각 신경 생성의 조절

줄기세포가 후각 신경세포가 되기까지 필요한 다양한 단

백질 전사 인자들이 서로를 통제하거나 상승작용을 하면서 

후각 신경생성이 조절된다. 후각 신경생성의 전사 조절은 배

아부터 출생 후 성인이 되기까지 일생 동안 유사하게 일어나

게 된다.35) 줄기세포의 자가증식 및 생존을 조절하는 전사 인

자들은 결정적인 순간에 적절한 세포를 만들어내는데, 특히 

Sox2와 Pax6는 후각 상피에서 신경 계통 다능성 줄기세포

를 유지하기 위한 필수적인 전사 인자로 후각 상피를 넘어 

전체 신경계의 발아 영역(germinal zones)에서도 중요한 전
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사 인자이다. 일반적으로 중추 신경계에서 Sox2를 발현하는 

세포는 초기 전구세포 또는 줄기세포로 여겨진다.36) Sox2 발

현 세포는 활발히 분열 중인 후각 상피의 상부층과 기저층에

서 확인되고, 신경 계통 세포의 생성이 방해 받으면 Sox2의 

과발현이 일어난다.35) Pax6 역시 후각 상피생성 과정에서 빠

질 수 없는 전사 인자로, Pax6 변이 동물 모델에서는 코 기원

판(nasal placodes)이 생성되지 않는 모습을 보였다.37) Sox2

와 Pax6는 서로 후각 상피에서 다능성 전구세포군의 증식 및 

분화 균형을 조절하는 전사 조절 네트워크를 구성한다고 추

정된다.

신경 생성 과정에서 Sox2/Pax6 양성 전구세포가 신경세

포로 되는 운명으로 결정될 때에 Mash1이라는 또 다른 중요

한 전사 인자가 발현되는데, 이는 신경의 정체성을 가지기 

위한 분자 및 세포 프로그램을 개시시키는 역할을 한다.27)38) 

즉 Mash1 양성 전구세포들(Mash1+progenitors)은 신경세포

로 분화하게 되는데, Mash1을 소실 시키면 후각 신경세포가 

줄어들고 대신 지지세포의 비율이 높아져 후각상피가 얇아

지게 된다.39) Mash1 양성 전구세포는 Ngn1이라는 단백질

의 발현을 통해 후각 신경세포로 분화된다. Ngn1 양성 세포

(Ngn1+cells)는 중간 신경 전구세포로, 이 Ngn1의 변이 마

우스는 Mash1의 발현에 문제가 없어도 후각 신경세포의 수

가 현저히 감소하는 양상을 보였다.40)

후각 신경세포로서 기능을 할 수 있도록 성숙화 과정에서 

중요한 전사 인자들을 O/E(Olf/Ebf)라고 명칭한다. 성숙 후

각 신경세포의 표지자로 알려진 OMP, Golf, OcNc, ACIII 

등에는 O/E 전사 인자들의 결합부위가 풍부하게 존재하고, 

O/E 전사 인자들은 신경 성숙화와 기능 활성화를 위한 이러

한 표지자들의 발현을 증가시키는 역할을 한다.41)42) NF I는 

신경 성숙화와 관련된 유전자를 억제하는 인자로, 만약 OMP

의 NF I 결합부위에 변이가 생기면 O/E 전사 인자들의 활성

이 증가된다. 즉 O/E 전사 인자들과 NF I는 서로 길항 작용

을 한다.32)43)

전사 인자를 통한 조절과는 다른 개념으로, 유전자 서열의 

변화 없이 유전자 발현을 변화시키는 염색질 재구성(chro-
matin remodeling), 히스톤 변형(histone modification) 및 

DNA 메틸화(methylation)와 같은 후성 유전학(epigenetic)

적 방법을 통해서도 신경의 생성 및 발달이 조절된다(Table 

1).44) 염색질 리모델러(chromatin remodelers)는 염색질의 

구조를 응축된 상태에서 전사가 일어날 수 있는 탈응축 상태

로 만든다. 이러한 염색질 리모델러는 전사 과정을 유지시키

는 중요한 조절자 역할을 하는데, 일부 신경 질환은 이러한 

염색질 리모델러의 장애로 발생하였다고 알려져 있다.45)46) 

후각 상피의 발달에 중요한 역할을 하는 염색질 리모델러로 

CHD7(Chromodomain helicase DNA-binding protein 7)과 

BAF(BRG1/BRM-associated factor) 복합체가 있다.47) 예를 

들어 CHD7 변이 동물에서는 후각 신경 줄기세포의 분화에 

문제가 생겨 후각 신경세포가 줄어들고 후구의 크기가 작아

진다.48) CHD7의 변이는 CHARGE 증후군의 대표적인 원인

으로 이는 CHARGE 증후군 환자들의 선천적 후각 기능 장

애의 원인으로도 추정된다. 또 다른 후성 유전학적 신경 생성 

조절 기전인 DNA 메틸화로 인한 유전자 침묵(gene silenc-
ing)은 신경 줄기세포의 분화 과정에서 필수적인 세포 현상

으로, DNMTs(DNA methyltransferases)가 이 과정을 매개

한다. DNMT1은 분화 중인 후각 신경 전구세포에 의해 유도

되고 점진적으로 신경 생성을 제한하게 된다.49)

알아본 바와 같이 후각 신경 생성 과정에서 세포의 증식, 

분화, 생존 및 사멸을 조절하기 위해서는 다수의 신호 전달 

경로에서 작동하는 다수의 요인들이 필요하다. 후각 상피와 

고유층의 모든 세포들과 그들의 전사에 영향을 미치는 요인

Fig. 2. Transcriptional regulation of cell specification in the olfac-
tory epithelium. Progenitors including horizontal basal cells (HBCs) 
and globose basal cells (GBCs) require transcription factors (TFs) 
marked in green to be able to proliferate and survive. The neuro-
nal lineage pathway begins with the expression of proneural TFs 
(such as Mash1 and Ngn1). Intermediate progenitors (IP) then dif-
ferentiate under the control of differentiation TFs (such as Lhx2) to 
become immature olfactory sensory neuron (imOSN). imOSN sub-
sequently undergo maturation by extension toward the apical (AL) 
and basal layer (BL) under the control of maturation TFs (such as 
OMP and O/E) to become mature sensory neurons (mOSN). Sox2/
Pax6+progenitors can also choose a non-neuronal path to gener-
ate sustentacular (SUS) cells under the regulation of differentia-
tion/maturation TFs (such as Steel and Hes1). Other non-neuronal 
derivatives of Sox2/Pax6+progenitors include Bowman’s glands 
(BGs) and microvillar cells (MCs) specified by TFs marked in deep 
and light green respectively (Slightly modified from reference#44).
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들은 각자 신경세포로의 분화 및 생존에 관여하여 후각 신

경세포의 수를 유지하는 역할을 수행한다.24)

임상적 응용

후각 점막은 후각 기능에 영향을 미치지 않고도 표본 채

취가 가능하여 후각 줄기 및 신경 전구세포, 후각 신경에 대

한 연구들이 가능하다.50-53) 후각 신경생성에 대한 연구를 통

해 후각 상피에서 기원하는 후각 신경모세포종이 다능성 기

저 줄기세포에서 기원하였을 수 있음을 확인하였다.2) 또한 

손상된 척수 및 뇌 질환에 대한 임상적 응용을 가능하게 하

였다. 자가 후각 덮개세포(Olfactory ensheathing cells)를 손

상된 척수에 이식한 임상시험들이 있다.54-56) 후각 덮개세포

가 척수 기능을 회복시키는 기전은 성장인자 제공, 직접적인 

물리적 접촉, 축삭 발아 자극, 신경 수초화(myelination) 등

으로 생각된다.57-59) 후각 덮개세포 외에 후각 상피에는 앞에

서 언급되었던 신경 재생에 기여하는 다양한 종류의 줄기 및 

전구세포들이 있다. 나이가 들수록 후각 신경의 섬유화, 호

흡상피로의 교체, 구상 기저세포의 부재 등으로 후각 기능 

저하가 오게 되지만, 수평 기저세포는 일정량 유지되는 것으

로 알려져 있다.60) 이 수평 기저세포를 활성화시키는 것이 잠

재적인 치료 전략이 될 것이고, 생체 외에서 수평 기저세포

를 다능성 세포 계통으로 분화시켜 자가 이식하는 연구들이 

진행될 것이라 예상된다.61)

알츠하이머와 파킨슨 병 환자의 후각 점막에서 β-amy-
loid 축적과 tau 양성 신경돌기 같은 퇴행성 질환의 특징적

인 조직학적 변화가 관찰되었고 이는 후각 기능 장애로 나타

났다.62-65) 이외에도 조현병(schizophrenia) 환자의 후각 신

경의 성숙/미성숙세포 구성 비율은 정상군과는 다름을 확인

하였다.66) 이처럼 뇌 질환의 질병특이적인 변화들이 후각 점

막에서 나타날 수 있으며, 후각 점막을 이용하여 중추신경계

에 미치는 질환의 영향에 대해 세포 및 유전자 차원에서 연

구할 수 있다. 후각 점막의 세포 대사산물 및 유전자의 단백

질에 대한 연구를 통해 뇌 질환의 치료법을 개발하게 될 날

이 올 것이라 예상된다.

결      론

후각 상피는 후각 신경이 주를 이루는 세포 집단을 통해 

자체의 미세 환경을 생성, 유지 및 조정할 수 있음을 확인하

였고, 이 과정에는 여러 전사인자들이 필요하였다. 또한 염

색질 리모델러 및 DNA 메틸화와 같은 후성 유전학적 방법

들이 관여하여 후각 신경생성을 위한 유전자 발현 및 후각

상피의 분화가 조절됨이 최근의 연구들에서 밝혀졌다. 그러

나 아직까지는 후성 유전 인자들이 어떻게 전사 인자 및 신

호 전달 경로와 상호작용 하는지는 알려져 있지 않다. 신경

생성에 관여하는 전사 인자들 외에 이러한 후성 유전 인자들

에 대한 정확한 역할과 기전이 밝혀지게 된다면 후각 신경

세포의 증식, 분화, 성숙에 대한 이해도 완전해질 것이다. 그 

동안의 후각 상피의 신경생성과 관련된 연구들을 통해 척수

나 뇌와 같은 복잡한 구조의 신경을 이해하는 데에 도움이 

되어왔다. 앞으로는 유전자 편집과 단일 세포 분석과 같은 

유전자 기술이 적용되어 후각 신경생성에 대해 좀더 밝혀질 

것으로 예상되고, 더불어 인간의 전체 신경계의 발달 및 재

Table 1. Studies of epigenetic factors in olfactory epithelium development

Factor Gene family Mutant/model Cell type Phenotype

BAF155 BAF complex cKO oNSCs, mOSNs Reduced oNSC proliferation and differentiation
BAF170 BAF complex cKO mOSNs Reduced OSN axonogenesis and maturation
CHD7 Chromodomain Partial KO ONSCs, OSN precursor cells Reduced number of OSNs, disorganized OE 

  ultrastructure
LSD1 Histone demethylase KO OSN Loss of OR expression, failed OSN maturation
DNMT1 DNMT KD OE progenitors, OSN Increased neuronal differentiation

DNMT3a DNMT KO, KD OE progenitors Disabled odorant-dependent gene activation 
  in OSNs

miRNA-9 miRNA KD oNSCs, IPs, imOSNs, mOSNs Impaired OSN differentiation and axonal 
  targeting

miR-183 miRNA KO OE progenitors Reduced number of mOSNs, irregular OSN 
  morphology, reduced density of OSN 
  dendritic knobs

cKO: conditional knock-out, dKO: double knock-out, cOE: conditional overexpression, KD: knock-down, OE: olfactory epithelium, 
oNSCs: olfactory neural stem cells, IPs: intermediate progenitors, im: immature, m: mature, OSNs: olfactory sensory neurons, OR: ol-
factory receptor (Slightly modified from reference#44)
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생에 대해 알게 될 날이 올 것이라 기대된다.

중심 단어：신경 생성·후각 상피·후각 신경 줄기세포·

기저세포·전사 인자.
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