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서론

인체의 위장관에는 수많은 미생물들이 군집을 이루고 있

으며, 정상적으로 존재하는 장내 미생물은 장의 항상성과 

기능을 유지하는 데 필수적이고, 이를 위해선 장내 편리공

생균(commensal bacteria)에 대한 면역관용이 유지되어야 

한다. 반면에 특정 병원균이 군집을 이루면 인체에 해가 되

고 감염질환을 유발할 수 있다. 따라서 인체는 해가 없는 미

생물의 감염이나 군집 형성에는 항상성 반응을 하고, 병원

균에 대해선 방어기전을 작동하게 된다. 

염증장질환은 증상의 호전과 악화를 반복하는 만성 재발

성 소화관 질환으로, 모든 소화관을 침범하고 협착, 천공, 

누공 등으로 반복 수술을 받게 되는 크론병과 대장만을 침

범하여 혈성 설사, 대변절박증 및 복통 등으로 난치 경과

를 밟는 궤양대장염을 포함한다. 염증장질환의 병인은 정확

히 밝혀지지 않았지만, 유전적인 소인을 가진 사람에서 장

내 미생물, 식이 등과 같은 환경적인 변화로 장내 편리공생
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Background: The prevalence of inflammatory bowel diseases (IBD) has been rapidly increasing over the past several 
decades in Korea. IBD appears to be resulted from inappropriate and chronic activation of the mucosal immune 
system driven by stimuli such as intestinal microbiota and various environmental factors in genetically susceptible 
individuals. 
Current Concepts: Recent advances in next-generation sequencing technology have identified alterations in 
the composition and function of the intestinal microbiota in individuals with IBD. Dysbiosis in patients with IBD 
is characterized by decreased bacterial diversity combined with an expansion of putative aggressive species and a 
reduction in protective species. Altered microbial composition and function in IBD correlates with increased immune 
stimulation, epithelial dysfunction, or enhanced mucosal permeability. Thus, dysbiosis may play an essential role in 
the pathogenesis of IBD.
Discussion and Conclusion: Although it is currently unclear whether dysbiosis is a cause or consequence of intestinal 
inflammation in IBD, several microbial-based and microbial-targeted therapies have yielded promising early results.
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균에 대한 과도한 체내 면역반응이 발생하고 지속되어 나타

난다[1,2]. 

그동안 유전학, 분자미생물학, 면역학, 실험동물 모델, 면

역진단학 분야의 많은 연구들과 중개연구 및 임상시험을 통

해 염증장질환의 병태생리에서 비정상적인 인체-미생물 상

호작용(host-microbial interaction)이 중요한 역할을 한다

는 것을 알게 되었다. 이 논문에서는 염증장질환 환자에서 

장내 미생물의 조성 및 기능변화, 염증장질환의 병인에서 

장내 미생물 불균형의 역할, 그리고, 장내 미생물 기반 또는 

장내 미생물 표적 치료에 관하여 정리하였다. 

염증장질환에서 장내 미생물의 변화  

인체는 장내 미생물들이 장관내 잘 생존할 수 있도록 영양

분이 풍부한 환경을 제공하는 반면에, 장내 미생물은 단쇄지

방산(short chain fatty acid)이나 필수 비타민을 합성함으로

써 인체에 이로운 작용을 한다. 이러한 인체와 장내 미생물 

간의 상호 유익한 관계를 공생(symbiosis)이라고 한다. 초기 

장내 세균 연구는 대변내 존재하는 세균 배양법을 이용하였

으나 일부 배양 가능한 세균만 분석함으로써 전체 장내 미생

물 군집을 반영하지 못하였던 반면, 모든 장내 세균이 가지

고 있는 16S rRNA 유전자 염기서열을 이용한 차세대 시퀀

싱 분석법이 도입되면서 전체 장내 미생물 군집을 연구할 수 

있게 되었고, 특정 병원균이 아닌 전체 장내 미생물의 불균

형이 염증장질환을 포함한 여러 질환의 병태생리와 관련이 

있음을 알게 되었다.

염증장질환 환자에서 장내 미생물 조성의 다양한 변화가 

보고되었는데, 대상 검체의 종류와 위치, 질병의 활성도, 분

석방법, 약제, 식이, 연령, 흡연 등 여러 인자들의 차이 때문

에 연구 간에 상당한 결과 차이를 보인다[3]. 대부분의 연구

에서 일관되게 보고하는 염증장질환의 특징적인 장내 미생

물 변화는 장내 세균 다양성의 감소와 함께 인체에 해로운 

염증작용을 하는 유해균(Proteobacteria, Fusobacterium 

sp,. Ruminococcus gnavus 등)의 상대 조성은 증가되어 

있는 반면에 방어작용을 하는 유익균(Lachnospiraceae, 

Bifidobacterium sp, Roseburia, Sutterella 등)의 상대 조

성은 감소되어 있다는 것이다[4-6]. 이러한 장내 미생물 불

균형은 치료를 받기 전인 질병의 초기부터 나타난다[7]. 또

한 염증장질환과 관련된 장내 미생물 불균형의 일부 특징들

이 유전 및 환경 요인들을 공유하는 친족들에서 질병이 이환

되지 않은 시기에 나타나기도 하는데, 이들은 정상인에 비해 

염증장질환의 발병 위험도가 높다[8,9]. 

염증장질환에서 장내 미생물의 역할을 규명하기 위한 접

근방법으로 전반적인 장내 미생물 조성의 불균형에 대한 연

구 외에 병원성을 가지는 특정 미생물에 대한 연구들이 진

행되었다. 염증장질환 환자와 정상인 간에 의미 있는 차이

를 보이는 여러 특정 세균들에 대한 연구결과가 발표되었으

나, 연구 간에 일관성이 없고 전향 코호트 연구에서 동일 세

균에 대한 재현성을 입증하지 못해 아직 특정 미생물의 명확

한 역할에 대해선 논란이 있다. 그러나 adherent-invasive 

Escherichia coli나 Fusobacterium varium과 같은 특정 세

균들은 여러 연구를 통해 염증장질환에서 병원성 역할을 하

는 것으로 밝혀졌다[10-12].

한편, 장내 미생물 중 세균 이외에 바이러스나 진균 조성

의 불균형도 염증장질환과 관련이 있다. 염증장질환 환자에

선 장내 바이러스의 다양성이 증가되고, 세균용해바이러스

(bacteriophage)와 같은 특정 바이러스의 상대 조성이 증가

되었으며, 진균과 원시세균(archaea) 조성의 불균형도 보고

된다[13,14]. 아직까지 염증장질환과 연관된 바이러스와 진

균에 관한 연구결과는 매우 부족한 실정으로, 앞으로 질병의 

병인과 임상 적용에서 이들 미생물의 역할에 대한 많은 연구

가 필요하다. 

장내 미생물 불균형이 질병의 원인인지 염증에 따른 결과

인지 밝히는 것이 중요한데, 질병의 치료, 진단 및 예후 결

정, 그리고 치료 반응을 예측하는 데 장내 미생물 불균형 평

가가 도움이 될 수 있기 때문이다. 장내 미생물 불균형이 염

증장질환의 원인임을 뒷받침하는 증거로는 (1) 마우스 장염 

모델에서 장염이 심한 마우스의 대변(장내 미생물)을 받은 

마우스에서 장염이 없는 정상 마우스의 대변을 받은 마우스

보다 심한 장염이 발생한다. (2) 궤양대장염 환자의 일부에

서 대변미생물무리이식(fecal microbiota transplantation)
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을 받으면 증상이 호전된다. (3) 수술 후 재발한 염증장질환 

환자에서 항생제와 특정 프로바이오틱스 제형이 효과가 있

다는 연구결과가 포함된다. 반면에 장내 미생물 불균형이 장

염에 대한 장내 미생물 군집의 반응임을 뒷받침하는 증거로

는 (1) 급성 장염에서도 염증장질환과 유사한 장내 미생물 

불균형이 나타난다. (2) 질병의 활성화가 직접적으로 장내 

미생물 조성의 변화를 유발한다. (3) 대변과 점막조직내 장

내 미생물 변화가 질병 활성도와 연관이 있으며, 염증이 있

는 부위와 염증이 없는 부위의 장내 미생물 조성이 다르다는 

연구결과가 포함된다[15,16].

정상인에서 장내 미생물 조성은 시간에 따른 차이가 없는 

반면에 염증장질환 환자들에서 장내 미생물 군집은 불안정

하여, 활동기와 비활동기 간에 장내 미생물 조성의 차이를 

보인다. 염증장질환 환자들에선 관해기에도 장내 미생물 불

균형을 보이며, 복용하는 약제 역시 장내 미생물 조성에 영

향을 미친다. 동일한 환자에서도 염증 부위와 염증이 없는 

부위간에 장내 미생물 조성의 차이가 있다. 장내 미생물 불

균형을 분석할 때 검체가 무엇인지도 중요한데, 대변과 장점

막조직간에 미생물 조성은 확연히 차이가 난다[17,18]. 대변

내 장내 미생물 조성이 점막조직내 조성을 반영하지 못하고, 

점막조직내 미생물 군집과 장상피세포 및 면역세포간의 밀

접한 접촉이 질병의 병인에 핵심적인 역할을 함을 고려할 때 

염증장질환에서 대변내 미생물보다는 점막 연관 미생물 분

석이 더 중요할 것으로 보인다. 

염증장질환에서 장내 미생물의 기능적인 변화

염증장질환에서 나타나는 장내 미생물 조성의 불균형이 

질병의 병인에 어떠한 역할을 하는지 알기 위해선 장내 미

생물 불균형에 따른 장내 미생물의 작용 변화를 분석하는 

것이 매우 중요하며, 이에는 DNA 수준에서 장내 미생물 작

용을 분석하는 metagenomics, RNA 수준에서 분석하는 

metatranscriptomics, 단백질 발현 정도로 장내 미생물 작

용을 분석하는 metaproteomics, 그리고 장내 미생물의 대

사산물을 분석하는 metabolomics가 포함된다[19].

염증장질환 환자들에선 butyrate를 합성하는 세균은 감소

되어 있는 반면에 황산염을 환원시키는 세균은 증가되어서 

장에 유익한 역할을 하는 butyrate 합성은 감소되고 장상피

세포 손상과 장염을 유발하는 황화수소는 증가되어 있다. 식

이 섬유(복합 탄수화물)가 장내 세균에 의해 분해되어 만들

어지는 butyrate, propionate, acetate와 같은 단쇄지방산은 

인체 내에서 에너지 대사, 상피세포 증식, 위장관 운동 등에 

중요하고, 무엇보다 조절 T세포의 증식과 분화를 촉진시켜 

장내 미생물과 인체 면역계의 상호작용에서 핵심적인 역할

을 하는데, 염증장질환 환자들에선 단쇄지방산 합성 및 작용

이 의미 있게 감소되어 있다[20].

트립토판(tryptophan)이라는 아미노산에서 만들어지는 

인돌(indole)과 대사체들은 장상피세포에서 병원성 E. coli의 

부착을 억제하고, 장점막벽을 강화시키며, 뮤신(mucin) 합

성을 증가시킴으로써 장 항상성 유지에 중요한 역할을 하는

데, 염증장질환에선 트립토판 대사에 관여하는 장내 미생물 

및 트립토판 대사체들이 감소되어 있다[21]. 

염증장질환 환자들에선 효율적인 담즙염 대사와 이차 담

즙산 합성이 이루어지지 못해, 장내 항염증 작용을 하는 이

차 담즙산은 감소되고, 친염증 작용을 하는 conjugated 담즙

산과 sulfated 담즙산은 증가되어 있는데, 이는 장내 미생물 

불균형으로 효율적인 담즙 대사에 관여하는 장내 세균들이 

감소되어 있기 때문이다[22].

이처럼 염증장질환에서 장내 미생물 불균형에 따른 비정

상적인 대사체 변화를 분석하는 것은 질병의 병태생리 기전

을 이해하는 데 중요할 것이며, 앞으로 이에 대한 많은 연구

가 필요하다.  

염증장질환에서 장내 미생물 불균형의 역할

현재까지 대규모 유전자 연관 연구들을 통해 염증장질환 

연관 유전자들이 240개 이상 보고되었는데, 이들의 생리적 

기능을 살펴보면, 상당수는 획득면역(IL23R, IL12B, JAK2, 

STAT3), 장내 세균의 인지와 처리(NOD2, TLR4, TLR9), 자

가소화작용(autophagy) (ATG16L, IRGM, ATG5, NOD2), 
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그리고 장점막 방어벽(ECM1, CDH1, LAMB1) 등 장내 미

생물에 대한 면역반응과 관련이 있다[23,24]. 이는 질병 연

관 유전자들의 변이로 장내 세균을 제대로 처리하지 못하거

나 장점막 방어벽의 손상이 유발되면, 장내 편리공생균에 대

한 면역관용이 붕괴되고 과도한 면역반응이 발생하여 만성 

장염을 초래할 수 있음을 시사한다. 또한, 연관 유전자 변이 

마우스에선 장염이 발생하기 전 단계부터 장내 미생물 불균

형이 관찰되었고, NOD2와 ATG16L 유전자 변이 마우스에

서 바이러스 감염과 같은 환경 요인들이 유도되면 복합적인 

상호작용을 통해 만성 장염이 발생함을 보고하였다[25,26]. 

장내 세균 항원에 대한 병원성 면역반응을 유발하는 기전

으로 크게 네 가지 가설이 제시되는데, 이들 기전에 의해 장

점막 면역시스템에 세균 항원의 노출이 증가하고 장내 세균

에 대한 인체의 과도한 면역반응이 초래된다. 

첫 번째 기전은 병원성 세균이 장염을 유발한다는 것으로, 

질병 연관 유전자 변이로 세포내 세균 제거나 항균 펩타이드 

분비에 장애가 있는 경우엔 병원균에 의한 기회감염으로 관

해기의 장염을 활성화시키거나 장염을 유발할 수 있다. 그러

나 현재는 병원균이 염증장질환의 주된 원인은 아니며, 장내 

편리공생균 중 조건이나 환경에 따라 병원성을 유발할 수 있

는 균주(pathobiont)가 중요한 역할을 한다고 생각한다[27]. 

두 번째 기전은 장내 미생물 조성의 불균형이 장내 대사

산물의 변화를 초래하여 장점막 투과성을 증가시키고 병

원성 면역반응을 유발한다는 것이다. 염증장질환 환자에

서는 방어기능을 담당하는 유익균은 감소하는 반면, 장염

을 악화시키는 유해균은 증가하는데, 단쇄지방산을 합성

하는 Faecalibacterium prausnitzii, Roseburia hominis, 

Eubacterium rectale 등의 상대 조성이 의미 있게 감소하

고, 이에 따른 단쇄지방산 감소 및 면역조절 장애가 보고되

었다. 또한, 황화수소의 합성을 증가시켜 장점막 투과성을 

증가시키는 황산염 환원 세균인 Desulfovibrio piger의 빈도

는 증가하였다[28-30].

세 번째 기전은 인체의 장점막 방어기능, 세포내 세균 제

거, 그리고 항균 펩타이드 분비의 장애가 발생함으로써 장내 

세균을 제대로 억제하지 못하고, 세균 항원의 노출이 증가

하여 병원성 면역반응이 초래된다는 것이다. 궤양대장염 발

생 초기부터 장점막 투과성 증가가 나타나고, 일부 환자들에

선 점막 투과성 관련 유전자 변이가 발견된다. 또한 크론병 

환자들에선 항균 펩타이드 합성과 분비에 관여하는 파네트

(paneth) 세포 결함과 함께 세포내 세균 제거를 조절하는 유

전자 변이가 발견된다[31,32]. 

네 번째 기전은 인체의 면역조절 기능에 장애가 초래되어 

세균 항원 노출이 증가하고 병원성 면역반응이 증가한다는 

것으로, 장상피세포와 점막고유층 면역세포들 간의 세밀하

게 조정된 항상성 기전 중 어느 하나라도 결함이 발생하면 

만성 장염을 유발할 수 있다. 

요약해 보면, 정상적으로는 인체의 유전 인자와 환경 요인

이 장내 미생물 조성에 중요한 영향을 미치고, 핵심적인 장

내 유익균은 조절 T세포를 포함한 점막면역계의 관용을 잘 

조절하고 있다. 즉, 유전적인 소인, 환경 요인, 정상 편리공

생균, 면역계의 긴밀한 상호작용으로 정상적인 장 항상성이 

잘 유지되고 있는데, 이들의 균형이 다양한 원인에 의해 붕

괴되면 과도한 병원성 면역반응이 유발될 수 있다. 장내 미

생물 조성의 불균형이 발생하면 병원성을 유발하는 유해균

들이 관여하여 장점막면역계 활성화, 장 점막 손상에 따른 

장상피 투과성 증가, 이로 인한 미생물 항원 노출 및 다양한 

장내 미생물 침입으로 장 점막 면역반응을 유발하고 지속시

킴으로써 염증장질환이 발생할 수 있다[33-35].

장내 미생물 기반 또는 장내 미생물 표적 치료 

현재의 염증장질환 치료는 항염증 및 면역억제 기전을 통

해 장의 염증을 조절하는 데 목표를 두고 있다. 생물학제제

가 개발됨에 따라 염증장질환 치료는 획기적인 발전을 이루

어 많은 환자들에서 빠른 관해와 삶의 질 향상을 가져오게 

되었다. 그러나 상당 수의 환자들은 여전히 치료에 반응하지 

않고, 현재 사용 중인 강력한 면역억제제는 고가이며, 감염

과 종양 발생 같은 심각한 부작용을 초래할 수 있다[36,37].

장내 미생물 불균형이 염증장질환 발생의 원인인지는 명

확하지 않지만, 질병의 병인에 중요한 역할을 하므로, 장내 

미생물 불균형을 조절함으로써 염증장질환을 치료하고자 하
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는 많은 연구들이 진행되어 왔다. 그러나 항생제, 프리바이

오틱스, 프로바이오틱스와 같은 지금까지의 장내 미생물 표

적 치료들은 임상에서 일관되지 못하고, 만족스러운 결과를 

보여주지 못하였다[38].

항생제는 크론병의 항문 주위 병변, 농양 및 누공 같은 합

병증 치료에 일부 효과를 보이고, 수술 후 재발 방지에 도움

이 된다는 연구결과가 발표되었으나 장기 치료 효과는 불분

명하고, 항생제 내성을 유도할 수 있으며, 장내 세균 다양성

을 감소시켜 다른 형태의 장내 미생물 불균형을 초래할 수 

있다는 문제점을 가지고 있다.

프리바이오틱스는 흡수되지 않는 식품 성분으로, 장

내 미생물에 의해 대사되어 장내 유익균의 조성과 기능을 

향상시킨다. Inulin, fructo-oligosaccharide, galacto-

oligosaccharide, lactulose가 대표적이며, 이들은 단쇄지방

산 합성을 증가시켜서 장벽기능 향상, 면역반응 조절, 병원

균 침입 방지를 유도할 수 있다. 그러나 임상연구에서는 염

증장질환 치료에서 일관된 치료 효과를 보여주지 못하였다.

프로바이오틱스는 장내 미생물의 불균형을 개선하여 인체

에 이득을 주는 살아 있는 세균이다. 가장 흔히 사용되는 

균종은 Lactobacillus와 Bifidobacterium으로 염증장질환에

는 제한된 효과만을 보이며, 8개 세균 복합체인 VSL#3와  

E. coli Nissle은 궤양대장염의 관해 유지에 일부 효과를 보

였으나 크론병 치료에는 효과가 없었다. 프로바이오틱스가 

염증장질환에 일관된 효과를 보이지 못하는 것은 환자들마

다 장내 미생물 불균형의 양상이 상이하여 한 개 또는 복

합체 균주가 개개인의 환자들에서 부족한 유익균을 대체할 

수 없고, 대부분의 프로바이오틱스 균주들은 환자들의 장내

에 정착하지 못하여 장기간 복용하여도 제한된 시간에만 생

존할 수 있기 때문이다. 또한 적절한 치료 효과를 얻기 위

한 치료 시기와 적합한 투여 방법에 대한 연구가 필요하다

[39,40].

대변미생물무리이식은 정상 공여자의 대변(장내 미생물)

을 환자의 장내에 주입하여 환자의 장내 미생물 불균형을 정

상적으로 바꾸고자 하는 치료법이다. 현재 재발성 및 난치성 

Clostridioides difficile 장염 환자에서 표준치료로 확립되어 

있으나, 염증장질환 환자에 대한 치료 효과는 아직 논란이 

있다. 현재까지 궤양대장염 환자들을 대상으로 4개의 무작

위대조연구가 발표되었으며, 대변미생물무리이식을 받은 군

에선 대조군에 비해 궤양대장염 환자들의 관해 유도에 의미 

있는 치료 효과를 보였다. 특히 최근 연구에선 여러 명의 공

여자 대변을 혼합하여 주당 5회씩 6주간 집중 치료하였을 때 

치료 효과가 우수하였으며, 대변미생물무리이식으로 관해에 

도달한 환자들에선 장내 미생물 다양성, Eubacterium hallii

와 Roseburia inulivorans 균주들의 상대 조성, 단쇄지방산 

합성과 이차 담즙산 농도가 증가하였다. 앞으로 적절한 대변

미생물무리이식 프로토콜 및 장내 미생물 정착과정, 공여자

와 환자 선택 기준, 장내 미생물 시퀀싱 결과에 따른 공여자

와 환자의 매칭 등에 대한 많은 연구가 필요하다[41-43]. 또

한 대변미생물무리이식 후 다제 내성균 감염에 의한 사망 2

예가 보고된 바 있어 밝혀지지 않은 감염원 전파와 같은 심

각한 부작용에 대한 주의가 필요하다. 

전체 대변미생물무리이식보다는 특정 장내 유익균 또는 

대사체로 구성된 다양한 복합체 치료가 더 안전하고 효과

적일 가능성이 있는데, 이러한 치료방법은 이론적으로 환자 

개개인의 장내 미생물과 대사산물 불균형에 대한 분석 결

과를 바탕으로, 이에 대한 개선을 목표로 하는 맞춤 치료

가 가능하다는 획기적인 장점을 가지고 있다. 현재 연구중

인 유익균 복합체로는 F. prausnitzii (interleukin-10을 분

비하는 조절 T세포를 활성화시킴), Clostridium spp. (IV와 

XIVa 계열의 17종과 Clostridium butyricum), Bacteroides 

spp. (B. thetaiotaomicron, B. uniformis, B. ovatus, B. 

fragilis) 그리고 11종의 유익균 복합체인 GUT-108 등이 포

함된다[44,45]. 그 외, 미생물 기반 치료방법으로 유전자 조

작 기술, 약물, 유전자 변형 박테리아 등을 이용하여 특정 유

해균을 표적으로 하거나 장내 유해균 작용을 억제하고자 하

는 다양한 치료법들이 활발히 연구 중이다.

결론

분자생태학적인 분석법이 발전하면서 염증장질환에서 장

내 미생물의 조성과 대사작용의 변화가 뚜렷함을 알게 되었
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다. 장내 미생물은 계속해서 항원 자극을 함으로써 유전적

인 소인이 있는 사람에서 병원성 면역반응을 유발한다. 점

막장벽기능이나 세포내 세균 제거의 유전적인 결함이 초래

되면 많은 양의 미생물 항원 자극이 발생하고, 인체의 면역

조절에 유전적인 결함이 생기면 미생물 항원에 대한 비정상

적인 과도한 T세포 활성화와 함께 점막면역계의 면역관용

이 소실된다. 

아직까지 장내 미생물의 조성 및 대사작용의 변화가 염증

장질환의 원인인지 분명히 밝혀져 있지 않지만, 장내 미생물 

불균형을 조절함으로써 염증장질환을 치료하고자 하는 많은 

연구들이 진행 중이며, 대변미생물무리이식과 특정 장내 유

익균 복합체 치료는 긍정적인 치료 결과를 보고하였다.

향후 정상인과 염증장질환 환자에서 세균, 바이러스 및 진

균의 조성 변화뿐만 아니라 이들의 대사작용과 대사산물의 

변화 및 작용에 대한 많은 연구가 필요하다. 또한 장내 미생

물 조성 및 기능변화, 인체 유전자다형성과 유전자 발현, 그

리고, 선천면역 및 적응면역계와의 상호작용에 대한 통합적

인 고찰이 필요하며, 이를 통해 염증장질환의 병인에서 인

체-미생물 상호작용을 이해할 수 있을 것으로 기대한다.

찾아보기말: �위장미생물무리; 염증장질환; 인체미생물상호작용
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Peer Reviewers’ Commentary

이 논문은 염증장질환의 발병, 경과 및 치료에 있어서 장내 미생

물의 역할에 대하여 정리한 논문이다. 염증장질환 환자에서 관

찰되는 장내 미생물의 다양성 감소, 장내 미생물 불균형, 장내 미

생물의 기능적인 변화를 소개하고 있다. 점막장벽 기능이나 세

포 내 세균 제거의 유전적 결함이 있는 사람에게 장내 미생물 변

화가 인체-미생물 상호작용을 통하여 지속적인 병원성 면역반

응을 일으켜 염증장질환을 유발할 수 있음을 제시하고 있다. 또

한 장내 미생물 불균형을 조절함으로써 염증장질환을 치료하고

자 하는 장내 미생물 표적 치료의 임상 결과와 최근 많은 관심

을 받는 대변 이식과 특정 장내 유익균-대사체 복합 치료의 결

과를 소개하고 있다. 이 논문은 염증장질환과 장내 미생물의 관

계를 깊이 있게 이해하고 적용할 수 있는 좋은 정보를 제공할 것

으로 판단된다. 
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