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固有淋巴细胞在结肠炎相关性结直肠癌中的作用及相关药物干预研究进展
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摘  要：固有淋巴细胞（ILC）是先天免疫系统中的一类特殊淋巴细胞，广泛存在于黏膜组织中，根据其转录因子、表型标

志物与细胞因子的表达可分为 ILC1、ILC2、ILC3、ILCreg 等不同亚群。ILC 具有高度异质性，可通过分泌不同的细胞因子、

相互转化等方式参与炎症微环境、肿瘤微环境的调控。越来越多的研究表明 ILC 与结肠炎相关性结直肠癌（CAC）的发展密

切相关，可能成为逆转结肠炎向结直肠癌转化的重要因素。重点关注 ILC1、ILC2、ILC3 以及 ILCreg 等细胞亚群在 CAC 发

展中的作用，加深对 CAC 病理过程的理解，并回顾肠 ILC 当前的相关治疗靶点或干预药物研究进展，为未来 CAC 的临床

治疗和药物研发提供参考。 
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Abstract:  Innate lymphoid cells (ILC) are a special type of lymphocytes in the innate immune system, which are widely present in 

mucosal tissues. According to the expression of transcription factors, phenotypic markers and cytokines, they can be divided into ILC1, 

ILC2, ILC3, ILCreg and other different subgroups. ILC are highly heterogeneous and can participate in the regulation of inflammatory 

microenvironment and tumor microenvironment by secreting different cytokines and transforming each other. More and more evidence 

suggests that ILC are closely related to the development of colitis-associated colorectal cancer (CAC) and may be an important factor 

in reversing the transformation of colitis to colorectal cancer. This article focuses on the role of cell subsets such as ILC1, ILC2, ILC3, 

and ILCreg in the development of CAC, deepens the understanding of the pathological process of CAC, and reviews the current 

therapeutic targets or intervention drugs of intestinal innate lymphocytes. Research progress provides a reference for future clinical 

treatment and drug development of CAC. 
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先天免疫系统作为人体免疫的重要防线，通过

触发炎症和抗菌反应防御入侵的病原体。急性炎症
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反应通过病原体清除发挥宿主防御功能，但持续的

免疫稳态失衡（如慢性炎症状态）可能通过诱导基因
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组不稳定性及促进肿瘤微环境形成，最终成为驱动

肿瘤发生发展的重要因素[1]。研究表明，慢性炎症是

促使低度和高度异型增生转化为结直肠癌（CRC）的

关键危险因素，约 10%～15%的 CRC 患者死于炎症

性肠病（IBD），且发生 CRC 的风险随着结肠炎病

程的延长而显著升高[2]。结肠炎相关性结直肠癌

（CAC）属于 CRC 的一个亚型，是由结肠炎症发展

而来，IBD 患者发生结直肠癌的风险是普通人群的

1.4～3.0 倍[3]。其发病机制涉及炎症演变过程的多个

阶段，包括从正常的黏膜上皮发展到异常的隐窝病

灶、腺瘤、腺癌、非典型增生和致癌作用[4]。在 CAC

的发生发展过程中，免疫微环境发挥着重要作用。近

年来，固有淋巴细胞（ILC）在癌症免疫微环境的形

成尤其是在 CAC 中受到广泛关注[5-6]。 

1  ILC 概述 

ILC 由共同先天淋巴样祖细胞（CILP）发育而

来，是先天免疫系统中的一类重要的淋巴细胞，广

泛存在于胃肠道、胰腺和肝脏的黏膜组织中[7]。作

为黏膜组织中的一类重要细胞，ILC 可通过增强免

疫反应、维持黏膜完整性以及促进淋巴器官生成来

发挥其重要生理功能[8]。根据其转录因子、表型标

志物与细胞因子的表达可分为 1 型 ILC 细胞、2 型

ILC 细胞、3 型 ILC 细胞[9]。 

1 型 ILC 细胞包括自然杀伤（NK）细胞与 ILC1

细胞。T 细胞表达的 T-box（T-bet）为二者共同的

转录因子，且均分泌肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、γ

干扰素（IFN-γ）等促炎因子为主要特征[10]。但二

者在发育途径和具体功能上还存在着许多差异。

ILC1 由 CILP 经先天淋巴样细胞前体细胞发育而

来，能少量分泌穿孔素。而 NK 细胞由 CILP 经 NK

前体细胞发育而来，其发育不完全依赖于 T-bet，

且 NK 细胞作为细胞毒性免疫细胞，能够大量分泌

穿孔素。 

2 型 ILC 细胞包括 ILC2 和调节性 ILC 细胞

（ILCreg）。相较于 ILC1 和 ILC3 两群细胞，ILC2 分

化程度更高。由共同辅助先天淋巴祖细胞分化为

ILC2 祖细胞，再分化为 ILC2，因此涉及到较多的

转录因子，包括维甲酸相关孤儿受体 α、GATA 结

合蛋白 3（GATA3）、DNA 结合抑制因子 2（ID2）

等[11]。ILC2 在白细胞介素-25（IL-25）和胸腺基质

淋巴细胞生成素（TSLP）的刺激下可生成 IL-5 和

IL-13[12]。ILCreg 在转录因子 DNA 结合抑制因子 3

（ID3）和转录因子 Y 染色体上的性别决定区相关高

迁移率族盒蛋白 4（SOX4）的存在下，受到 IL-2 的

刺激分泌 IL-10 和转化生长因子-β（TGF-β），IL-10

能够在肠道炎症环境中抑制 ILC1 和 ILC3 的激活，

从而保护肠道免受先天炎症。值得注意的是 TGF-β

又会促进 ILCreg 生长和增殖[8]。 

3 型 ILC 细胞包括 ILC3 以及淋巴组织诱导细

胞（LTi）。ILC3 在维甲酸相关孤核受体 γt（RORγt）

和芳基烃受体（AHR）存在下，受到 IL-23 和/或 IL-

1β 的刺激能够分泌 IL-22、IL-17 和粒细胞巨噬细胞

集落刺激因子（GM-CSF）[13]。LTi 的发育依赖 IL-

2 受体 γ 链和 ID2 的参与，在这一点上与 NK 细胞、

ILCreg 等发育相似。其在分泌因子方面与 ILC3 相

似，通过产生细胞因子 IL-22 和 IL-17A 来维持肠道

稳态[14]，这些细胞因子可促进肠道上皮细胞增殖、

抗菌肽产生和紧密连接蛋白丰度[15]。因此，亦将 LTi

作为 ILC3 亚群中的一类细胞进行讨论。ILC 部分

细胞亚群总结见表 1。 

表 1  ILC 代表性细胞亚群 

Table 1  Representative cell subpopulations of ILC 

细胞 

亚群 

主要转

录因子 
主要激活物 主要产物 

ILC1 T-bet IL-12、IL-18 IFN-γ 

ILC2 GATA3 IL-25、IL-

33、TSLP 

IL-4、IL-5、IL-

9、IL-13、趋化

因子配体 11 

(CCL11) 

ILC3 RORγt IL-1β、IL-23 IL-22、IL-17 

ILCreg ID3、

SOX4 

IL-2 IL-10、TGF-β 

2  结肠炎-CRC 转化 

CAC 的发生通常被认为是炎症诱导癌变的发

生，本质上是慢性炎症驱动多阶段癌变的级联过

程，炎症引发氧化应激、肠道屏障功能受损、组织

再生异常，最终完成炎癌转化。 

在长期慢性炎症的环境下，大量的炎性细胞因

子可诱导氧化应激反应。当活性氧（ROS）和活性

氮（RNS）进入组织微环境，可导致肠上皮细胞 DNA

的多重损伤，包括单链和双链断裂、核苷酸修饰和

脱碱基位点的形成[16]。此外，由炎症引起的 DNA 损

伤会进一步刺激炎症信号通路，形成一个增加基因

突变频率的正反馈循环。 

其次，肠道炎症导致肠上皮屏障功能受损。肠

道炎症持续存在时，促炎因子（如 TNF-α、IL-1β）

通过下调闭锁小带蛋白-1 和闭合蛋白的表达，破坏
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肠上皮细胞间紧密连接结构；同时，杯状细胞分泌

的黏液层厚度减少，最终导致肠上皮屏障完整性显

著下降。这一病理改变不仅让肠道干细胞暴露于潜

在的致癌物质环境中，还可能使其靠近释放遗传毒

性化合物的活性炎症细胞，且屏障功能失调会触发

微生物群的侵袭，使肠上皮细胞与具有促肿瘤特性

的微生物群直接接触[17]。 

慢性肠道炎症还会导致过度组织再生，触发

原始肿瘤细胞的增殖和克隆扩增以及非干细胞向

干细胞样的去分化以使受损组织再生[18]。而去分

化的有丝分裂后细胞已被证实具有肿瘤起始能

力。因此，炎症环境会增加基因突变概率以及潜

在的肿瘤起始细胞数量，为恶性转化奠定基础。

最终，免疫细胞比例失衡及周围基质细胞发生改

变，共同促使细胞发生恶性转化 [3,19]。与散发性

CRC 不同，在 CAC 中，TP53 基因的功能获得性

突变可在病程早期被检测到，并且该突变通过增

强 TNF、NF-κB 和 STAT3 等信号通路[20]，直接推

动肿瘤发生发展。 

在这个过程中，免疫抑制性肿瘤微环境也在逐

步构建形成。免疫抑制性细胞的募集以及大量免疫

抑制性炎症因子的释放，共同导致机体免疫功能被

抑制，促使炎症从最初的防御修复功能异化为肿瘤

促进因素[21-22]。 

ILC 作为具有高度异质性的一类淋巴细胞，大

量研究表明，其通过分泌细胞因子或参与特定细胞

间信号传递进而调控上述炎癌转化的关键节点。

ILC 与慢性炎症及其相关细胞因子、肿瘤免疫微环

境共同形成了复杂的调控网络，动态影响肿瘤的发

生发展[23]（图 1）。

 

图 1  CRC 的发生机制 

Fig. 1  Mechanisms of CRC 

3  不同 ILC 在 CRC 进程中的作用 

ILC 亚群通过动态调控炎症微环境与免疫微环

境的交互作用，在 CAC 的“炎癌转化”进程中扮演

关键角色。其功能异质性不仅是微环境信号网络复

杂性的生物学映射，更可为靶向干预“炎癌转化”

路径提供精准调控的切入点。 

3.1  NK 与 ILC1 细胞在 CRC 进程中的作用 

在 CRC 肿瘤浸润的 ILC 中，NK 细胞与一种响

应 IL-12 和 IL-15 并产生 IFN-γ 的 ILC1 亚群（被鉴

定为 ieILC1s 的细胞[24]）占比最高，约占肿瘤浸润

ILC 的 95%[25]。 

在正常情况下，NK 细胞对肠道炎症以及 CRC
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的进展发挥抑制作用。然而在肿瘤微环境中，NK 细

胞的这种抑制功能极有可能被削弱或逆转[26]。研究

显示，与肿瘤细胞共培养后，NK 细胞的脱颗粒能

力、细胞毒分子和 IFN-γ 的分泌能力均显著下降[27]。

此时，NK 细胞转化为蜕膜自然杀伤性细胞（dNK）

表型，通过分泌促血管内皮生长因子（VEGF），直

接推动 CRC 的进展[28]。 

ILC1 主要分布在小鼠和人类的肠固有层，在

IBD 患者中，ILC1 的比例明显升高[24]。研究表明，

ILC1 过量分泌的 IFN-γ 会加剧克罗恩病（CD）小

鼠的结肠炎症状[29]。此外，上皮内淋巴细胞通过支

持 ILC1 样细胞的存活，进一步促进肠道炎症的发

展[30]。在此种肠道炎症环境中，ILC1 可通过诱导细

胞外基质重塑，从而营造一种促进肿瘤生长的环境
[31]。值得注意的是，当 IBD 发展为 CRC 之后，晚

期 CRC 中 ILC1 分泌 IFN-γ 的能力被抑制，提示

ILC1 在 CRC 发展过程中发生了功能转换。 

3.2  ILC2 在 CRC 进程中的作用 

目前 ILC2 在结肠炎中的作用机制尚未完全阐

明，但已有研究表明，IL-33 可通过诱导 ILC2 表达

生长因子两性调节蛋白（AREG），缓解葡聚糖硫酸

钠（DSS）结肠炎模型小鼠肠道炎症反应，促进肠

上皮屏障功能修复[32]发挥抗炎作用。 

ILC2 在 CAC 中的功能呈现双向调控作用，兼

具抑制与促进抗肿瘤免疫的双重特性。促癌机制方

面，IL-25 通过激活 ILC2，维持髓源性抑制细胞

（MDSC）的肿瘤浸润状态，进而抑制抗肿瘤免疫应

答，构建促进癌症发展的微环境[33]；此外，由 ILC2

表达的 AREG 在结肠炎中发挥屏障修复作用，却在

CRC 中表现出促癌效应。研究表明，高水平的

AREG 表达与 CRC 恶性程度呈正相关，且 AREG

通过增强调节性 T 细胞的功能来抑制肿瘤免疫[34]。

抑癌机制方面，ILC2 是 CRC 中主要的 IL-9 分泌细

胞亚群，IL-9 可通过激活细胞毒性 T 淋巴（CD8+T）

细胞进而抑制 CRC 的发展[35]；动物实验表明，缺

乏 ILC2 小鼠的肿瘤负荷显著升高，且肿瘤中 ILC2

特征基因的高表达与 CRC 预后改善相关[36]。 

值得注意的是，ILC 的表达可塑性在肠道炎症

调控中起关键作用。在炎症环境下，ILC2 能够在 IL-

1β 或 IL-33 与 IL-12 的信号诱导下转分化为 ILC1

亚群，进而加剧炎症反应。但在孟德尔遗传分枝杆

菌易感性个体中，由于缺乏 IL-12受体亚基 β1，ILC2

不能转分化为 ILC1[37]。 

3.3  ILC3 在 CRC 进程中的作用 

研究证实，所有 ILC3 亚群在胎儿和成人肠道

中都显示出 CD 相关基因转录本的富集特征[38]。提

示 ILC3 在结肠炎以及 CRC 的进展中发挥至关重要

的作用。 

通常情况下，ILC3 的“巡逻”行为能够促进 IL-

22 扩散，通过抑制肠上皮细胞凋亡，增强肠道屏障

的完整性[39]。然而，ILC3 受环境影响较大，在 CD、

溃疡性结肠炎患者的回肠或结肠中，ILC3 比例显著

降低，且其减少程度与 IBD 的组织学和内镜评分呈

负相关[40]。剩余的 ILC3 通过分泌较少的 IL-22 等

组织保护因子而导致其自身功能失调[41]。其数量急

剧下降可能与 ILC1 增殖或迁移的增加、促凋亡信

号的持续刺激或向其他器官或淋巴结构迁移 [42]等

多重因素相关。此外，CD 患者肠道中可观察到 IL-

12 驱动的 ILC3 向 ILC1 转分化现象[43]，进一步揭

示微环境信号对 ILC 谱系可塑性的决定性作用。 

部分亚群的 ILC3 会加重炎症的发展。在肠道

炎症小鼠模型中，一类依赖于 RORγt，响应 IL-23

产生 IL-17 和 IFN-γ，并共同表达 T-bet 和趋化因子

受体 6，但不表达表面抗原分化簇 4（CD4）或 NK

细胞蛋白 46 的细胞被定义为炎性 ILC3 细胞

（iILC3）。该亚群在慢性炎症期间经 IL-23 或 IL-1 诱

导显著扩增，并产生大量 IL-17、IL-22、GM-CSF 和

IFN-γ，从而导致结肠炎加重[42]。在缺乏适应性免疫

的情况下，ILC3 因持续被细胞因子过度激活，导致

中性粒细胞或巨噬细胞的激活，从而破坏肠道屏障

功能并驱动慢性炎症进程。但这一现象在原发性免

疫缺陷的 IBD 患者中更为显著，而 CD4+T 细胞的

转移可恢复肠道稳态[44]。 

另一方面，ILC3 能够抑制 CAC 的进展。与 IL-

22 在肿瘤发展早期的保护作用一致，在肠道炎症模

型中，IL-22 浓度在肠屏障损伤 7 d 后达到峰值，从

而限制炎症并促进肠上皮修复[45]。此外，ILC3 衍生

的 IL-22 是上皮干细胞中 DNA 损伤信号的有效激

活剂，从而减少基因组的不稳定性，这既可以防止

肿瘤的发生，也可以防止促炎条件下的生长。ILC3

通过介导主要组织相容性复合体Ⅱ类抗原呈递，限

制炎症 T 细胞对微生物群的过度反应，进而调控微

生物组成以抑制肿瘤生长和侵袭[46]。然而，与健康

人和小鼠的结肠组织相比，ILC3 在 CRC 中的频率

显著降低。对小鼠晚期肿瘤来源肠道 ILC 的命运图

谱显示，其存在向 ILC3 前体细胞转化的趋势，最
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终通过上调 IL-10 分泌促进肿瘤生长[47]。 

3.4  ILCreg 在 CRC 进程中的作用 

ILCreg 在炎症刺激过程中被诱导产生，其通过

分泌 IL-10 有效抑制 ILC1 和 ILC3 的激活，进而在

肠道炎症的消退过程中发挥关键作用。此外，在先

天性肠道炎症反应中，ILCreg 可诱导 TGF-β1 的产

生，而自分泌的 TGF-β1 能够维持 ILCreg 的持续扩

增[8]。因此，ILCreg 在先天免疫反应中主要发挥抑

制作用，这一特性，一方面有利于肠道炎症的消退，

另一方面，其免疫功能也会在一定程度上为肿瘤的

发展提供有利条件。此外，在结直肠癌肿瘤进展阶

段，ILC3 可在 TGF-β 的刺激下可转分化为 ILCreg，

进而抑制机体的抗肿瘤免疫应答[47]。 

综上所述，ILC 各亚群通过动态调控在 CRC 进

程中发挥关键功能（图 2），深入探索相关机制将为

基于 ILC 的 CRC 防治策略奠定基础。 

 

图 2  ILC 在 CRC 进程中的作用 

Fig. 2  The role of ILC in the progression of CRC 

4  肠 ILC 相关治疗药物和靶点 

从 IBD 发展为 CAC，其潜在的诱因正是长期

慢性炎症，因此抑制慢性炎症是防止癌变的关键环

节。目前，IBD 的内科治疗手段主要包括氨基水杨

酸制剂、免疫抑制剂等，但临床实践证明这些疗法

效果不佳且存在不同程度的不良反应。近期研究发

现，ILC 与 CAC 的发病机制紧密关联，ILC 有望成

为 CAC 新的治疗靶点。 

4.1  ILC1 相关治疗药物和靶点 

ILC1 通过分泌 IFN-γ 和 TNF-α 加剧肠道炎症

反应，其功能和细胞比例在 CAC 进展中呈现动态

变化特征。目前针对 ILC1 的干预策略主要聚焦于

抑制其过度活化或降低其细胞比例。来自于黄芩等

中药中的黄酮类化合物汉黄芩素不仅可以修复 IBD

的肠道黏膜损伤，还能直接与 AHR 结合通过激活

AHR 通路阻止 ILC3 向 ILC1 转化改善结肠炎[48]。 
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4.2  ILC2 相关治疗药物和靶点 

ILC2在 CAC中具有抗炎与促癌的双重功能，

其干预策略需精准平衡不同信号通路的调控作

用。研究发现，诱导 ILC2 活化和调控 IL-33-ILC2-

胰凝乳蛋白酶轴，可能为 IBD 患者治疗提供新方

向[32]。烟酰胺腺嘌呤二核苷酸代谢产物 β-烟酰胺

单核苷酸可通过缓解因肝损伤导致的 ILC2 分泌

AREG 减少，进而减轻肠道炎症反应[49]。此外，

胆汁酸可通过增强真核生物起始因子 2α 磷酸化，

抑制 ILC2 功能，降低修复蛋白 AREG 表达，促

进结肠炎进展[50]。 

利拉鲁肽作为人工合成的酰化人胰高血糖素

样肽-1 类似物，在治疗糖尿病以及减重等方面具有

显著疗效。研究证实，其可通过降低 ILC2 比例，同

时显著提升 ILC3 及其分泌的细胞因子 IL-22 水平，

延缓 DSS 诱导的小鼠结肠炎发展，并促进肠黏膜组

织修复[51]。 

4.3  ILC3 相关治疗药物和靶点 

ILC3 通过分泌 IL-22 维持肠道屏障稳态，其功

能失调与 CAC 进展密切相关。目前，针对 ILC3 的

干预策略主要聚焦于关键信号通路调控以及微生

物互作网络重建调节两大方向。 

ILC3 中的沉默信息调节因子 2 相关酶类 6

（SIRT6）参与调控肠道炎症，研究表明，SIRT6 缺失

可显著提高小鼠对 DSS 诱导性肠炎的抵抗能力[52]。

AHR 作为治疗 CD 的潜在靶点，对维持肠道中 ILC3

功能及抑制结肠炎模型小鼠的炎症反应至关重要。

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白复合体 1 参与调控 ILC3

中 IL-22 的生成，与肠道稳态维持和抗感染过程密

切相关[54]。 

在干预策略方面，RORγt 抑制剂 GSK805 可

显著缓解急性结肠炎小鼠的炎性反应，且不影响

ILC3 的细胞数量[55]；选择性激活肠道中的法尼醇

X 受体（FXR）可通过阻断 ILC3 分泌 IL-17，抑

制炎症驱动的 ILC3 细胞比例异常升高，从而对

IBD 模型小鼠发挥肠道保护作用[56]；中药成分小

檗碱则可通过上调 ILC3 比例，并激活 Wnt/β-

catenin 通路，改善 DSS 诱导的肠黏膜屏障功能障

碍[57]。 

人类肠道中的微生物群也能通过 ILC有效预防

结肠炎症的发生。研究发现，嗜黏蛋白阿克曼菌和

狄氏副拟杆菌可通过提高结肠中 ILC3 的比例、改

善肠道上皮完整性，在急性和慢性结肠炎模型中协

同发挥保护作用[58]。中药复方芍药汤具有清脏腑

热，清热燥湿，调气和血等功效，临床常用于湿热痢

疾的治疗。研究发现，芍药汤可通过促进 ILC3 与肠

道菌群之间的相互作用，修复肠道屏障功能障碍[59]，

对 DSS 诱导的慢性结肠炎模型小鼠具有肠黏膜保

护作用；复方苦参结肠溶胶囊具有清热燥湿、解毒

敛疮、凉血止血等功效。研究表明，该制剂可通过

促进肠道益生菌的繁殖，驱动代谢产物丁酸的生物

合成，诱导 ILC3 细胞表型由 Lti ILC3 向 NCR⁺ ILC3

分化，纠正病理状态下 Lti ILC3 与 NCR⁺ILC3 的亚

群比例失调，进而通过分泌 IL-22 增强肠道上皮屏

障功能[60]，最终显著缓解结肠炎症状。 

尽管当前 ILC 作用于 CRC 的相关治疗研究还

较少，但 ILC对于其他癌种的治疗靶点已取得进展，

如肠簇状细胞和 ILC2 之间串扰所呈现的促肿瘤特

性，对胃癌的治疗及预防具有重要意义[61]。随着相

关研究的不断深入，将会有越来越多的以 ILC 或其

相关调节因子为靶点的治疗药物被开发用于 CRC

以及其他癌症的治疗。 

5  结语与展望 

慢性炎症作为一种持续性病理状态，其核心特

征在于炎症刺激的长期存在及由此引发的进行性

组织损伤。与急性炎症的瞬时防御机制不同，当促

炎因子过度表达或抗炎信号通路受损时，免疫微环

境将形成自我维持的恶性循环：持续活化的炎症细

胞不断分泌 IL-6、TNF-α 等促癌因子加剧组织损伤，

还可通过氧化应激诱导 DNA 损伤累积，同时，抑

制性免疫微环境的建立，会削弱机体抗肿瘤免疫应

答，这些机制共同构成了 CAC 发生的病理基础。另

一方面，在 CAC 临床治疗中许多疗法虽然能够诱

导免疫原性细胞死亡，发挥抗肿瘤作用，但也诱导

了炎症的发生。因此，控制炎症是预防以及治疗

CAC 的重要途经之一[62]。 

当前 CAC 的治疗手段日益丰富，靶向药物、免

疫疗法等创新方法不断涌现，例如，嵌合抗原受体

工程化的 T 细胞、NK 细胞等在内的疗法，使患者

生存率有所提高[63]。然而，仍存在部分患者对这些

创新疗法反应不佳或无效果，且临床数据显示，约

25%的 CAC 患者确诊时已处于疾病晚期，面临有效

治疗手段有限的临床困境[64]。越来越多的研究强调

了 ILC 在 IBD 以及 CRC 中的重要作用。因此，靶

向 ILC 亚群的精准干预策略有望成为 CAC 治疗的

新方向。但 ILC 不同亚群在不同疾病不同阶段的机
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制尚未完全阐明，其作为先天免疫细胞，进一步探

索或为开发用于过继性免疫治疗方案提供重要理

论依据。 
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