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Human endogenous retroviruses (HERVs) were inserted into the human genome millions of years ago 
but they are currently inactive and non-infectious due to recombinations, deletions, and mutations af-
ter insertion into the host genome. Nonetheless, recent studies have shown that HERV-derived ele-
ments are actually involved in physiological phenomena and certain diseases including cancers. 
Among the various physiological phenomena related to HERV-derived elements, it is necessary to fo-
cus on inflammatory response. HERV-derived elements have been reported to be directly involved in 
various inflammatory diseases, including autoimmune diseases such as rheumatoid arthritis, multiple 
sclerosis, amyotrophic lateral sclerosis, and Sjogren’s syndrome. As a mechanism for regulating in-
flammation through HERV-derived elements, the possibility that HERV-derived elements may cause 
nonspecific innate immune processes and that HERV-derived RNA or proteins may cause selective 
signaling mechanisms through specific receptors can be considered. However, the mechanism through 
which HERV-derived elements regulate inflammatory response, such as how silent HERV elements 
are activated in inflammatory response and what factors and signaling mechanisms are involved in 
HERV-derived elements, have not been identified to date, making it difficult to study the onset of 
HERV-related inflammatory disease. In this review, we introduce HERV-related autoimmune diseases 
and propose the mechanisms of HERV-derived elements at the molecular level of HERV in inflamma-
tory response.
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서   론

레트로바이러스(retrovirus)는 바이러스 복제과정에서 자

신의 유전자를 숙주의 DNA 상에 삽입하는 특성을 지니고 있

다. 수백만 년 이전부터 인간의 유전체 속에 삽입된 바이러스

들 중 일부는 시대가 지남에 따라 돌연변이나 결실 등 여러가

지 원인에 의해 더 이상 활성화된 바이러스로 복제되지 못하

고 흔적만 남아있는 비활성화된 내생 레트로바이러스(endog-

enous retrovirus)로 존재한다. 이러한 내생 레트로바이러스는 

인간 염색체 DNA의 약 8% 정도를 차지하고 있다. 인간에 존

재하는 인간 내생 레트로바이러스(human endogenous retro-

virus, HERV) 그룹은 Class I-II 로 분류할 수 있으며[2], 내생 

레트로바이러스들은 실질적으로 활동성이 있는 바이러스를 

형성하여 복제하고 감염되는 능력은 잃은 것으로 알려져 있

다. 하지만 HERV 계열은 질병과 같은 특정 경우에 바이러스

의 유전자들이 발현을 하며 최근에 다양한 질환에 대한 병리

학적 기여자로 보고되고 있다. 대표적으로 암과 HERV의 상관 

관계를 들 수 있는데 지금까지 알려진 HERV 발현과 관련된 

암에는 림프종, 유방암, 전립선암[14], 흑색종[11], 췌장암[21]

과 난소암[33]에서 알려져 있고, 백혈병[3]과 생식세포 유래 

암이 알려져 있다. 최근 발표한 대표적인 10종의 암조직에서 

HERV-K 및 HERV-R Env 단백질의 발현 조사에 관한 연구 

결과에 따르면 종양의 주변 정상 조직에 비해 종양 조직에서 

HERV-K 및 HERV-R Env 단백질의 발현이 유의적으로 높은 

것이 보고 되고 있다[18]. 암뿐만 아니라 여러 질환에서도 

HERV가 관여하고 있는 것으로 보고 되고 있는데 만성 피로 

증후군(chronic fatigue syndrome) 및 근육통성 뇌척수염

(myalgic encephalomyelitis)에서 HERV-K와 W의 발현이 유

의적으로 증가 되었고 도 영향을 준다고 보고했다[27]. 또한 

우울증(major depressive disorder)과 조현병(schizophrenia) 

에도 HERV-W가 영향을 준다고 보고 되어 있고[5, 27] 류마티

스성 관절염, 전신성 홍반성 루푸스, 다발성 경화증, 쇼그렌 

증후군, 원형 탈모증, I형 당뇨병, 원발성 담즙성 간경변 및 

전신 경화증을 포함한 자가 면역 질환에 HERV가 관련되어 

있음이 보고 되고 있다[26]. 암을 제외한 이러한 HERV 관련 

질환들을 살펴 볼 때 자가면역 질환을 동반한 염증 질환이 

많은 부분을 차지 하고 있음을 알 수 있다. 하지만 아직까지 

어떠한 방식으로 HERV가 자가면역을 비롯한 염증질환에 영

향을 미치는지는 잘 알려지지 않은 실정이다. 본 리뷰에서는 
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자가면역을 비롯한 염증 작용에서의 HERV의 관련성을 살펴

보고 어떠한 작용 기작에 의해 HERV 유래 단백질이 염증 조

절 작용에 관여하는지 가능성에 대해 고찰해 보고자 한다.

본   론

HERV와 자가면역 질환

인간의 genome에 약 8%를 차지하고 있는 HERV는 다양한 

역할을 하고 있다고 알려져 있으나 최근 HERV의 역할 중에서 

염증성 질환과 신경학적 질환에 관여하는 것을 주목 해 볼 

필요가 있다. 지금까지 선행 연구에 의하면 HERV는 염증성 

질환을 유발하고, 증가시킨다고 보고되어 있다[22]. HERV가 

염증 유발에 관여한다는 사실은 기존의 질환 관여하는 HERV

의 기능과는 차별화된 새로운 역할로써 그 작용 기작에 관한 

여러가지 가능성을 살펴 볼 필요가 있다. 우리의 인체는 외부

의 병원성 바이러스 등의 침입에 대한 방어 기작으로 복잡한 

면역 체계를 갖추고 있다. 면역 체계는 특정한 병원체를 기억

하지 않고 즉각 반응하는 내재 면역(innate immunity) 과 질병

에 노출되거나, 백신 접종을 하여 획득되는 후천적인 적응 면

역(adaptive immunity)로 나뉜다. 이러한 면역계는 비정상적

인 면역 반응을 유도하여 알레르기나 면역성 질환이 야기되기

도 한다. 최근 많이 알려진 사이토카인 폭풍(cytokine storm) 

과 같은 면역체계의 과도한 반응이 일어나 정상세포까지 공격

하여 대규모 염증 반응을 일으키기도 한다. HERV 인자들의 

발현은 내재 면역과 적응 면역을 모두를 촉발할 수 있으며, 

면역세포 역시 HERV 인자의 발현을 유도한다. 지금까지 연구

를 통해서 일부 HERV의 비정상적인 활성화는 염증을 유발하

는 효과를 가지고 있다고 생각되며, 면역체계의 이상 조절을 

초래하기도 한다[19]. 대표적으로 알려진 HERV 관련 면역체

계의 이상 조절로 자가 면역 질환을 들 수 있다[29]. 자가 면역

이란 자기 항원(self-antigen)을 인식하여 공격하는 비정상적

인 면역반응으로, 대표적으로 알려져 있는 자가면역 질환으로

는 인슐린 의존성 당뇨병(Insulin-dependent diabetes melli-

tus), 다발성 경화증(Multiple sclerosis), 류머티스성 관절염 등

이 있다. 자가면역 질환 중 HERV와 관련성이 보고된 대표적

인 질환으로 다발성 경화증,  Amyotrophic lateral sclerosis 

(ALS) 등을 들 수 있는데, 이러한 질환과 HERV의 관련성에 

대해서는 세부적으로 논할 것이다.

다발성경화증(Multiple sclerosis)

HERV의 인자들이 신경성 염증을 개시하는데 중요한 역할

을 한다는 연구가 증가하고 있다[13]. 대표적인 신경 질환으로 

알려진 다발성경화증은 중추신경계의 여러 부위에서 염증이 

수시로 재발하는 질환으로, 병적인 증상이 나타나는 위치에 

따라 질환의 증상 및 징후가 다양하게 나타난다. 정확한 원인

은 아직 밝혀지지 않았지만, 유전적 요인이 있는 환자에게서 

자가면역반응이 다발성 경화증의 발병에 주요하게 작용 되는 

것으로 추정이 되는데, HERV-W 계열이 다발성 경화증의 중

요 요소로 제안되고 있다[15]. HERV-W 계열은 신경성 정신 

질환, 자가 면역 질환에서 활성화 되거나 발현이 증가한다고 

알려져 있다[35]. 다발성경화증은 한국인을 포함한 동양인보

다 서양인에게 흔히 나타나는 질환으로 그동안의 대부분의 

선행연구는 발병 위험이 매우 높은 유럽인 집단에 초점이 맞

추어져 있으며, 모든 인종 집단에 적용된다는 결과는 아니기 

때문에 최근 연구들을 통해 인종, 사는 지역에 따라 HERV-W 

발현 차이가 날 수 있다고 보고되고 있다[31]. 

근 축성 측삭경화증(Amyotrophic lateral sclerosis, 

ALS)

ALS는 뇌와 척수의 신경 세포에 영향을 미치는 근육 조절 

상실을 유발하는 신경 퇴행성 질환으로 HERV-K가 관여한다

고 알려져 있다[22]. ALS 환자의 뇌에서 HERV-K pol 유전자에 

의해 암호화 된 Reverse transcriptase (RT)가 최초로 검출 되

었고[7] 후속 연구로 HERV-K gag, pol, env 유전자가 ALS 환

자의 뇌에서 발현이 되는 것이 확인되었다[22]. HERV-K 인자

들의 발현은 ALS 환자의 대뇌 피질 이나 척추 뉴런에서 관찰 

되었으나 건강한 사람에서는 발현이 되지 않았으며 이러한 

HERV-K의 인자들 중 특히 env는 신경 퇴화에 관여할 것으로 

추측 된다[22]. HERV-K가 ALS에서 특이적으로 발현 되지만 

ALS 환자의 뉴런에서 HERV-K의 발현을 유발하는 원인은 현

재 알려져 있지 않고 가설로만 존재하고 있다. ALS 질환에서 

HERV-K 활성화에 대한 가설로는 수백만 년 전부터 존재하던 

HERV-K 의 조각이 비활성된 상태로 남아있다가 알려져 있지 

않은 메커니즘에 의해 중추신경계의 특정 부위에서 활성화되

어 뉴런에서 신경독성(neurotoxicity)을 일으키는 등 ALS의 병

리기전에 관여할 것이라 예상된다[19]. 또한 마우스 동물 실험

을 통하여 HERV-K의 인자들이 뉴런의 수지상세포의 길이나 

복잡성을 감소 시키는 것을 확인하여 신경세포에 영향을 주는 

것이 보고 되고 있다[22]. 이러한 보고를 통해 HERV-K는 ALS 

질환에 여러방면으로 밀접하게 관여하고 있음을 알 수 있다. 

류머티스성 질환

HERV는 류머티스성 질환과도 연관이 있다고 보고되고 있

다. 대표적으로 류머티스성 관절염(Rheumatoid arthritis)을 

들 수 있는데, 이 질환은 관절이라는 특정 부위에만 만성 염증

성이 일어나는 자가 면역성 질환이다. Rheumatoid arthritis 

(RA)의 병인은 아직 알려지지 않았지만 HERV가 잠재적인 병

인일 가능성이 보고되고 있다[26].  RA 질환에서 HERV의 역

할을 명확히 하기 위해 혈청학적, 분자적 분석을 진행하였고 

건강한 사람과 비교하여 RA 환자 에서 HERV-K (HML-2) gag 

활성이 유의하게 증가하는 것을 확인했다[8]. 또한 Real- time 

PCR assay 분석을 통해 RA 환자와 대조군의 염증성 정도를 
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비교하였을 때 RA 환자에서 HERV-K mRNA가 유의적으로 

상향 발현 조절됨이 확인되었다[28]. 이 결과를 통해 RA 질환 

발병에서는 HERV-K가 중요한 역할을 담당할 것으로 여겨지

고 있으나 정확한 역할은 아직 규명되지 않고 있어 향후 연구

에서는 HERV-K와 RA와의 연관성을 명확하게 분석할 필요가 

있다. 

또다른 류머티스성 질환으로는 온몸의 모든 조직을 공격 

대상으로 삼는 전신성 홍반성 루푸스(Systemic Lupus Erythe-

matosus)가 있다. Systemic Lupus Erythematosus (SLE)는 질

환의 진행에 대한 예측이 어렵고, 다양한 증상으로 나타나 임

상적으로 진단과 치료에 많은 어려움을 겪고 있다. SLE 질환

에 대한 HERV 활성 및 기여 여부는 정확하게 알려지지 않았

지만 최근 연구를 통해 HERV-E mRNA 발현 수준이 SLE 환자

의 CD4+T 세포에서 높은 것이 보고되었다. 이 연구를 통해 

HERV-E mRNA 는 SLE 환자 진단을 위한 바이오마커로 활용

이 가능함이 시사되었다[34].  다른 연구로는 SLE 환자와 대조

군에 대한 RNA-seq 데이터를 조사한 결과 HERV LTR 과 하

위 HERV 패밀리의 발현이 대조군과 비교하였을 때 SLE 환자

의 혈액에서 유의하게 증가했다[10, 13, 15]. 이러한 결과들은 

SLE 질환에서 HERV가 영향을 미친다는 것을 시사하며, 

HERV-E mRNA의 발현 증가가 SLE 질환에 어떠한 방식으로 

영향을 미치는지는 추가적인 연구가 필요하다. 

쇼그  증후군(Sjogren’s syndrome)

쇼그렌 증후군은 외분비샘(타액선, 눈물샘) 등에 림프구가 

침입해 만성 염증이 발생하여 분비 장애를 일으켜서 입이 마

르고 눈이 건조해지는 증상이 나타나는 자가면역성 전신 질환

이다. 쇼그렌 증후군 역시 원인은 명확하지 않으며, 유전적인 

원인이나 바이러스 감염, 호르몬 이상 등이 관여한다고 추정

이 된다. 이러한 쇼그렌 증후군은 선행연구에서 HERV-E 

clone 4‐1에 영향이 있다고 알려져 있으며[12], 2005년 영국

에서는 96명의 쇼그렌 증후군 환자 중에 15.6%가 HERV-K113

이 발현을 하는 것을 확인했다. 이 결과를 통해 HERV-K113은 

일부 자가 면역에 대한 유전적인 위험요소 일 수 있다[25]. 해

당 연구 또한 영국인과 아프리카 출신으로 나눠 비교 분석한 

결과로 동양인에 대한 HERV의 연구는 지금도 부족하다고 볼 

수 있다. 

HERV와 염증반응간의 메커니즘

HERV와 염증반응 간의 상관관계를 규명하기 위해 제일 

먼저 고려해야 하는 것은 어떻게 염증반응이 잠재된 HERV의 

활성을 유도하는가에 관한 것이다. 염증 반응이 HERV 활성화

를 유도하는 기작은 명확히 밝혀지지는 않았지만 여러가지 

가설이 제기 되고 있다. HERV와 신경학적 질환에서의 염증성 

이상 조절이 많이 보고 되어 있으며[20], 사이토카인의 변화에 

의해서 HERV 유전자 발현이 조절되어 자가면역 질환으로 이

어질 가능성도 제시되고 있다[4, 30]. 염증반응으로 인해 발현

되는 여러가지 인자들이 직 간접적으로 HERV의 유전자 발현

을 촉진하거나 혹은 후성 유전학적 조절을 통해 억제되고 있

던 HERV 유전자를 활성화 하게 된다. 최근 생쥐의 Krüppel- 

associated box zincfinger proteins (KRAB-ZFP)이 내생 바이

러스의 발현을 조절하며 전신홍반 루푸스(SLE, Systemic lu-

pus erythematosus)와 관여 됨이 보고되었으며[32] 이러한 결

과를 통해 HERV의 발현을 조절하는 인자가 존재할 가능성을 

시사해 준다. 활성화된 HERV의 유전자는 RNA 및 단백질 수

준에서 면역 활동에 기여할 가능성이 있는데 단순 외부 항원

으로 작용하여 면역 반응을 유도할 가능성과 RNA 및 단백질

이 특정 신호전달 기작을 유도하여 선택적인 면역 반응을 유

도할 가능성으로 나누어 생각할 수 있다.

HERV 련 인자의 염증 유도

대부분의 HERV는 비활성화 되어있는 proviurs genmone 

을 가지고 있어 retro virus 유전자의 전사를 방지한다. 그러나 

여전히 일부 HERV는 전사 및 번역을 할 수 있는 잠재력을 

가지고 있으며, 인간 genome 내에 ORF (open reading frame)

을 유지하여 바이러스 단백질을 발현한다. 건강한 인간에게서 

HERV의 발현은 제한적이지만, 악성 형질 전환 또는 후성 유

전적 자극으로 인해 HERV의 유전자가 발현 될 수도 있다. 

이러한 HERV 유전자는 평상시에 존재하지 않다가 특정 환경

에서 새로이 존재하게 되며 외부의 항원으로 인식될 수 있다. 

HERV Env 단백질은 선천성 면역과 적응성 면역을 모두 유발

하여 염증, 세포 독성 및 세포 사멸 반응을 유발하는 것으로 

보고 되고 있다[23]. 또한 HERV Env 단백질은 SuperAg 기능

을 가진 면역계의 강력한 활성제로 작용하여 T림프구의 비특

이적인 자극을 촉진할 수 있으며, 반응성 T 세포의 광범위한 

조직 손상과 전신 생명을 위협하는 증상(쇼크, 다기관 기능 

부전 등) 과 함께 대규모 사이토카인 방출을 초래할 수도 있다

고 보여진다[24]. 또한 HERV 유래 단백질은 T세포와 B세포에

서 인식할 수 있는 항원을 형성 할 수 있으며 동물 실험모델과 

인간 연구에서 ERV 항원에 대한 세포 매개 면역 반응은 입증

되어 있으며 HERV에 대한 면역학적 자기관용(self-tolerance)

는 불완전 하다고 보고 된 바 있다[9]. 특히 HERV-W Env의 

경우 헬퍼 T세포중 하나인 Th1-like 면역 반응을 통해 수지상 

세포 성숙을 유도 할 수 있는 것으로 보고되고 있는데 HERV- 

W의 Env는 CD14/TLR4을 자극하여 이러한 Th-1 like 면역반

응을 촉진하여 선천성 면역 반응을 유도하는 것으로 보고되 

있다[28]. 이러한 결과들은 자극에 의해 새로이 등장하게 된 

HERV 유래 인자가 외부의 항원으로 인식되 새로운 면역반응

을 일으키는 중요 인자가 될 수 있음을 시사한다.

염증반응에 HERV RNA가 여할 가능성 

최근 연구에 따르면, HERV-K(HML-2) env 유전자 영역의 



774 생명과학회지 2021, Vol. 31. No. 8

Fig. 1. Schematic diagram of the HERV mediated inflammation pathway.

RNA가 뉴런과 마이크로글로리아(microglia)에서 생쥐의 Toll- 

like receptor (TLR)-7과 결합됨이 보고되었으며 이 RNA는 생

쥐뿐만 아니라 인간 TLR-8에 결합되어 신경퇴화를 일으킨다

고 보고 되었다. 이 결과는 HERV-K RNA가 TLR-7혹은 TLR-8

의 리간드로써 TLR을 통한 선택적 신호전달 기작을 유발하여 

신경 퇴행성 과정에 관여 함을 시사하였다. 또 다른 보고에 

의하면 HERV-K env RNA는 monocytes 세포인 THP-1에서 

MDA-5와 TLR3 수용체와 결합하여 I형 인터페론과 사이토카

인의 발현을 유도함이 보고되어 HERV 유래 RNA가 수용체와 

결합을 통해 선택적 신호 전달 기작에 관여함을 확인하였다

[6]. 또한 감마 방사선 조사에 대한 대식세포에서 HERV 유래 

RNA가 TLR3에 결합하여 신호 전달 기작을 유발함이 보고 

되었다[23]. 이러한 결과들을 통해 HERV 유래 RNA가 수용체

와 결함을 통해 여러 면역 반응을 매개 함이 확인 되었다.  

염증반응에 HERV Protein이 여할 가능성

RNA 뿐만 아니라 HERV 유래의 단백질이 선택적 신호 전

달기작을 통해 염증 반응에 관여함이 보고되었다. HERV 단백

질과 TLR 간의 직접적인 상호 작용을 대표적인 예로 들 수 

있는데 HERV-W Env 단백질은 TLR4 및 CD14에 결합하고, 

IL-1β, IL-6와 TNF-α를 포함한 염증촉진 사이토카인(proin-

flammatory cytokine)의 생성을 자극한다는 보고되 있다[28]. 

다발성 경화증에서도 TLR이 HERV-W 계열과 상호 작용을 

하고 염증 반응을 생성한다는 것이 보고 되었으며[38] 이로 

인해 TLR2가 NF-κB를 유도 하여 Th1과 Th17 사이토카인 반

응이 발생하는 것이 밝혀졌다[1, 16]. 그리고 HERV-K에서 im-

munosuppressive domain (ISD)에 해당하는 재조합 TM 단백

질과 펩티드는 인간 면역 세포의 증식을 억제하고 HIV-1의 

ISD와 유사한 사이토카인 방출을 조절하는 것으로 보고 되어 

있다[24]. 또한 HERV Env 단백질의 SU와 TM 영역 중 SU 

영역은 세포간의 융합 및 융합체 형성을 유발하여 종양 생성 

및 염색체 불안정성을 일으키고 TM 영역은 면역 억제 활성을 

통해 종양 세포 면역 회피를 매개한다고 보고 되어 HERV 유

래 단백질이 중요한 역할을 할 가능성을 제시하여 주었다[9].

진행 인 연구과제

최근 HERV 인자들의 기능을 밝히기 위해 siRNA 및 CRISPR- 

Cas9을 이용하여 특정 HERV 인자의 발현을 억제하는 연구들

이 시행 되고 있다. 췌장암 세포주에 HERV-K Env의 siRNA를 

처리 연구와 폐암 세포주의 HERV-K Env를 CRISPR-Cas9 시

스템을 사용하여 제거한 결과 모두 암세포의 증식을 포함한 

종양 형성 특성이 현저하게 감소 된다는 것을 확인할 수 있었

으며 최장암에서는 RAS-ERK-RSK 경로로 대장암에서는 Nupr- 

Rb 경로로 이러한 현상이 일어남이 규명되었다[17, 21]. 이러

한 연구를 통해 HERV 인자들이 특이적 신호전달계를 조절함

이 규명되었으니 이러한 신호 전달계의 조절이 RNA를 통해

서인지 단백질을 통해서인지 및 어떠한 수용체를 거쳐 작용하

는지는 아직 추가 연구가 필요한 실정이다.
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결   론

지금까지 보고된 HERV의 면역관련 기작은 Fig. 1에 요약되

어 있다(Fig. 1). 앞에서도 언급한 바와 같이 HERV 유래 인자

들은 자가면역을 비롯한 여러가지 면역 질환에 중요한 역할을 

하는 것으로 보고 되고 있다. HERV의 면역 조절 작용기작은 

아직 명확히 밝혀 져 있지 않지만 잠재되어 있던 HERV가 활

성화 되면서 새로운 항원으로 작용하여 여러가지 면역 반응을 

촉진할 가능성과 HERV 유래의 RNA 및 단백질이 수용체와 

결합을 통해 특정 신호전달 기작을 유발할 가능성으로 설명할 

수 있다. 하지만 HERV의 여러가지 다양한 영향 및 작용을 

고려 할 때 알려진 기작 및 경로 외에 새로운 수용체 및 신호 

전달을 유발할 가능성이 있으며 억제되어 있던 HERV를 활성

화 시키는 구체적인 자극에 대해서는 아직 명확히 규명되지 

못하고 있어 이에 대한 추가 연구가 필요한 실정이다. 
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록：인간 내생 트로바이러스(Human Endogenous Retrovirus, HERV)의 염증반응 조  기작

고은지․차희재*

(고신대학교 의과대학)

인간 내생 레트로바이러스(Human Endogenous Restrovirus, HERV)는 수백만년전 인간의 유전체에 삽입되었

으며 이후 오랜 세월을 거치며 재조합, 결실 및 돌연변이 등 여러 원인에 의해 더 이상 활성화된 바이러스로 역할

을 하지 못하고 감염되지 않는다. 하지만 HERV는 최근 연구들은 HERV 유래 인자들이 실제 생리현상 및 암을 

비롯한 특정 질환에 관여 하고 있다는 것을 보여 주었다. HERV와 관련된 여러가지 생리 현상 중 염증반응에 초점

을 맞추어 고찰해 볼 필요가 있다.  HERV는 류마티스, 다발성 경화증, 근위축성 측삭경화증, 쇼그렌 증후군 같은 

자가면역질환을 비롯한 여러 염증질환에 직접적으로 관여하는 것으로 보고 되고 있다. HERV의 염증 조절 기작으

로는 HERV 유래 인자들이 비특이적 선천성 면역과정을 유발할 가능성과 HERV 유래의 RNA와 단백질이 특정 

수용체를 통해 선택적 신호전달기작을 유발할 가능성을 고려 할 수 있다. 하지만 어떠한 방식으로 잠재되어 있던 

HERV가 염증반응에서 활성화 되는지 또한 HERV와 관여된 인자들과 신호기작들이 어떠한 것들이 있는지 등 

HERV의 인자들이 염증반응을 조절하는 기작에는 아직 많은 것들이 밝혀지지 않아 질병 발병에 대한 연구에 어

려움이 있는 실정이다. 본 리뷰에서는 HERV 관련 자가 면역질환을 소개하고 염증반응 조절 기작에 관한 HERV

의 분자수준에서의 작용 메커니즘을 제안 하고자 한다. 
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