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摘要 哮喘是一种容易反复发作的气道炎症性疾病, 病人会出现气道高反应性(airway hyperresponsiveness,
AHR)、黏液分泌增多、气道重塑以及气流受限等临床症状. 引发哮喘的因素较多, 如遗传因素、环境因素等.
按照临床表型, 哮喘可分为过敏性哮喘和非过敏性哮喘. T细胞2(T helper 2, Th2)长期以来被认为在过敏性哮喘

疾病中发挥关键的调节作用, 故过敏性哮喘又称Th2型哮喘. 随着非Th2型哮喘以及固有淋巴细胞(innate lympho-
cytes, ILCs)的发现, ILCs在哮喘疾病中的功能逐渐成为研究的焦点.最近的研究发现, ILCs是Ⅱ型细胞因子IL-5和
IL-13的有效来源, 并可调节适应性免疫应答, 在哮喘疾病中发挥重要作用. 本文主要综述ILCs在哮喘疾病中作用

的最新研究进展.
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哮喘是一种受多因素影响的由多种免疫细胞参与

的慢性炎症性疾病, 是世界上最常见的疾病之一, 该疾

病多在夜间和凌晨发作, 病人常出现咳嗽以及喘息等

症状, 严重时导致呼吸困难休克甚至死亡
[1]. 据统计,

目前全世界哮喘患者约有3亿多人
[2], 随着社会的发

展, 该疾病发病率明显升高, 死亡率也呈上升趋势. 中
国3000万哮喘患者中, 儿童发病率高于成人, 成人发病

率约为1/12, 儿童发病率约为1/10[3]. 由于哮喘发病因

素的复杂性, 哮喘病人个体差异性, 哮喘治疗很困难,
目前治疗哮喘常用药物为糖皮质激素和类固醇激素,
该类药物仅对过敏性哮喘治疗效果较好, 对其他类型

以及混合型哮喘病人治疗效果不佳. 因此, 控制哮喘

疾病的发生发展, 寻找更为有效的缓解或治疗哮喘的

靶点药物尤为关键. 据报道, 先天性免疫细胞和适应

性免疫细胞在预防不同类型的哮喘中具有重要功能.
近年来, ILCs作为新的细胞亚群, 自发现以来引起

了广泛关注
[4]. ILCs(innate lymphocytes)是一种既具有

固有免疫细胞特性又具有适应性免疫细胞特性的细

胞, 故命名为固有淋巴细胞. 它虽然缺乏抗原特异性T
细胞受体(T cell receptor, TCR)和B细胞受体(B cell
receptor, BCR), 但能快速感应微环境, 接受刺激, 迅速

活化, 分泌细胞因子, 调节炎症反应以及组织损伤修

复, 并参与启动适应性免疫应答
[5]. ILCs广泛存分布于

全身的淋巴组织和非淋巴组织, 尤其是黏膜部位较丰
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富. 根据表面分子、转录因子和细胞受体等不同, 可将

ILCs主要分为三大类: Ⅰ型ILCs(group 1 innate lym-
phoid cells, ILC1), Ⅱ型ILCs(group 2 innate lymphoid
cells, ILC2)和Ⅲ型ILCs(group 3 innate lymphoid cells,
ILC3). 大量研究表明, ILCs在哮喘疾病的发生发展中

具有重要作用, 尤其是ILC2, 该细胞通过表面受体接

受细胞因子白细胞介素-33(interleukin-33, IL-33)、白

细胞介素-25(interleukin-25, IL-25)、胸腺基质淋巴细

胞生成素(thymic stromal lymphopoietin, TSLP)刺激,
迅速活化增殖并产生大量Ⅱ型细胞因子, 主要是白细

胞介素-5(interleukin-5, IL-5)和白细胞介素-13(interleu-
kin-13, IL-13). IL-5和IL-13通过调节气道炎症反应在

哮喘发病中起重要作用, 其中IL-13通过调节杯状细胞

分泌黏液, 引起气道高反应性, IL-5促进嗜酸性粒细胞

浸润, 引起气道炎症
[6,7]. 本文主要关注ILCs对哮喘疾

病的影响, 并讨论ILCs在人类哮喘疾病治疗干预中的

潜在靶向性, 提出ILCs治疗哮喘的可能策略.

1 哮喘分类

哮喘是一种受多因素影响由多种细胞参与的异质

性疾病, 主要分为Th2型哮喘与非Th2型哮喘. 21世纪

之前, 人们认为哮喘是一种由过敏原诱导, Th2细胞介

导, 以嗜酸性粒细胞浸润为主, 血清中免疫球蛋白E
(immunoglobulin E, IgE)含量升高的气道炎症性疾病,
即现在所熟知的Th2型哮喘. 皮质类固醇治疗该种哮

喘效果较好. 非Th2型哮喘主要由空气污染、肥胖等

因素引起, 仅有少量嗜酸性粒细胞浸润, 无IgE反应及

Th2细胞的参与
[8]. 根据疾病的发病机制、临床特征和

生理特征, 每种类型可进一步细分为若干亚型. 根据发

病年龄, Th2型哮喘分为早发过敏性哮喘、晚发过敏

性哮喘. 有研究发现, 早发过敏性哮喘病人的痰液和

血液中嗜酸性粒细胞数量少于晚发性哮喘, 症状一般

轻于晚发过敏性哮喘
[9]. 非Th2型哮喘根据发病机制主

要分为中性粒细胞性哮喘和肥胖相关的哮喘. 中性粒

细胞性哮喘患者的典型特征是痰中有大量的嗜中性粒

细胞, 占痰细胞的40%~76%[10,11]. 2019年研究发现, 儿
童肥胖容易引发哮喘, 肥胖儿童患哮喘的风险增加

40%, 超重儿童患哮喘的风险增加20%[12]. 个人饮食习

惯、营养代谢以及肠道微生物等都可能是肥胖影响哮

喘的因素
[13], 关于肥胖如何影响哮喘, 目前仍在研究.

2 ILCs分类

ILCs是一种由骨髓中的共同淋巴祖细胞(common
lymphoid progenitor, CLP)发育而来的固有淋巴细胞,
除骨髓外, 胎儿的肝脏中也存在ILC祖细胞, 成熟的

ILCs主要分布在组织中, 如气道、肠道、皮肤等黏膜

部位, 通过细胞表面受体接受微环境中的信号刺激,
迅速活化并释放细胞因子以及其他介质, 快速调节免

疫反应
[14]. ILCs具有固有免疫细胞的特征, 可以迅速

被活化, 表达主要组织相容性复合体(major histocom-
patibility complex, MHC), 递呈抗原, 活化下游适应性

免疫细胞,起到开关和放大器的作用;又具有适应性免

疫细胞的特性和功能 , 但缺乏重组抗原特异性受

体
[14,15]. 根据ILCs表面分子、转录因子以及功能等不

同, 将其分为3个细胞亚群, group 1 ILCs(包括ILC1和
自然杀伤细胞(natural killer cell, NK))、group 2 ILCs
(ILC2)和group 3 ILCs(包括CCR6−ILC3和LTi(lymphoid
tissue inducer, LTi)细胞), 其中ILC1, ILC2以及ILC3分
别与辅助性T细胞1(T helper 1, Th1)、Th2、辅助性T
细胞17(T helper 17, Th17)相似, 具有相似的功能以及

细胞因子受体. 肠道中最新发现的调节性ILC亚群

(regulatory subpopulation of ILCs, ILCreg), 与调节性T
细胞(regulatory T cells, Treg)相似, 通过分泌细胞因子

白细胞介素-10(interleukin-10, IL-10), 抑制ILC1和
ILC3的活化, 通过分泌转化生长因子β(transforming
growth factor β, TGF-β), 维持自身增殖, 减轻肠道炎

症, 发挥重要的保护作用
[16]. 但ILCreg不表达Treg细胞

的特异性转录因子Foxp3.固有淋巴细胞具有多重生物

学作用, 不仅具有保护作用, 抵抗病原体入侵机体, 参
与组织损伤修复, 维持黏膜组织稳态, 也具有促炎作

用, 与多种疾病的发生发展密切相关
[17,18].

3 ILCs在哮喘中的功能

3.1 ILC1

ILC1类似于Th1细胞, 发育及功能受重要的转录

因子T-bet调控, 在多种细胞因子, 如白细胞介素-12(in-
terleukin-12, IL-12)、白细胞介素-15(interleukin-15,
IL-15)、白细胞介素-18(interleukin-18, IL-18)刺激后

活化, 主要通过产生γ干扰素(Interferon-γ, IFN-γ)和肿

瘤坏死因子α(tumor necrosis factor α, TNF-α), 调节由
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病毒感染以及肿瘤细胞引起的免疫反应. 由于ILC1与
NK细胞都产生效应细胞因子IFN-γ, 表达转录因子

T-bet, 因此将ILC1与NK细胞统一划归为Ⅰ型ILCs. 但
ILC1与NK细胞在发育与功能方面又有所不同, NK细
胞主要由NK细胞前体细胞(natural killer cell progeni-
tor, NKP)发育而来,而ILC1则由ILC1细胞前体(group 1
innate lymphoid cell progenitor, ILC1P)发育而来. 最近

的研究发现, ILC1P也可以发育为NK细胞
[19,20]. NK细

胞主要通过分泌穿孔素、颗粒酶等杀伤性效应分子,
杀伤被病毒感染的细胞以及肿瘤细胞, 被称为细胞毒

性的自然杀伤细胞
[21]. ILC1在接触病原体后迅速活化,

数量迅速增加, 主要通过分泌大量细胞因子IFN-γ以抵

抗并清除病原体, 在多种慢性炎症性疾病, 如慢性阻塞

性肺疾病、克罗恩病中具有重要调节功能
[22,23]. 研究

发现, NK细胞和ILC1在小鼠肺部炎症中均具有重要

功能, 通过分泌IFN-γ抑制ILC2细胞的增殖及Ⅱ型细

胞因子产生, 抑制炎症
[24]. 关于ILC1能否调控哮喘疾

病的发生发展尚需进一步研究.

3.2 ILC2

ILC2于2010年被三位科学家发现, 并分别命名为

“natural helper cells”[25]、“nuocytes细胞”[26]、“Ih2细
胞”[27], 这三种细胞具有共同的特点, 即发育活化都受

到转录因子GATA3的调控, 活化后分泌Ⅱ型细胞因子

IL-5和IL-13, 在抗蠕虫感染中具有重要作用, 后来这

三种细胞被统称为ILC2. CLP逐级发育分化为成熟的

ILC2, ILC2成熟后广泛分布于多种组织, 如皮肤、

肠、肺、肝脏等. Th2重要的转录因子GATA3对ILC2
的分化发育以及功能的发挥至关重要 , 研究证实 ,
GATA3缺失, CLP不能发育为成熟的ILC2[28,29]. 后期

大量研究发现, 除GATA3外, ILC2的发育和功能也受

转录因子, 如TCF1, RORα, BCL11b等影响, ILC2发育

成熟后主要表达表面分子 ST2(IL-33R), CD127, IL-
17BR以及CD90等, 接受外界刺激, 快速分泌效应分

子, 参与流感病毒感染后的组织修复、过敏性哮喘等

多种炎症性疾病
[30]. 在过敏性哮喘疾病中, 上皮细胞

作为机体的第一道防御屏障, 首先感知过敏原等外界

刺激信号, 并分泌大量IL-25, IL-33, TSLP, 这些细胞

因子通过ILC2细胞表面的受体, 如IL-33R, IL-17BR以
及TSLPR, 迅速激活ILC2细胞. ILC2细胞活化后一方

面迅速增殖产生大量细胞因子IL-5, IL-13,调节肺部炎

症性细胞的浸润以及杯状细胞分泌黏液. 另一方面, 递
呈抗原给Th2细胞, 启动适应性免疫应答, 进一步促进

气道炎症反应
[31].

有研究发现, 具有酶活性的木瓜蛋白酶可以诱导

T, B细胞缺陷的Rag1−/−
小鼠产生大量嗜酸性粒细胞以

及调节杯状细胞分泌黏液, 促进气道高反应,却不能诱

导T, B细胞以及ILC2同时缺陷的Rag1−/− IL-2rg−/−
小鼠

产生肺部炎症, 表明ILC2在蛋白酶诱导的哮喘模型中

具有不可替代的作用
[6]. 进一步研究发现, 在IL-33诱

导小鼠肺部炎症的模型中, ILC2表面共刺激分子ICOS
缺失后, ILC2的增殖受到抑制, 细胞因子的产生明显

减弱, 气道炎症明显减轻, 表明ILC2在IL-33诱导小鼠

肺部炎症的模型中同样具有重要作用
[32,33]. 此外, 用木

瓜蛋白酶处理后, 野生型小鼠以及缺乏白细胞介素-4
(interleukin-4, IL-4)的小鼠, 均可表现正常的Th2免疫

应答, 而缺乏IL-13的小鼠Th2免疫应答明显减弱. 进一

步分析发现ILC2来源的IL-13可作用于树突状细胞

(dendritic cells, DCs)表面IL-13受体,促进CD11b+ cDCs
迁移到淋巴结, 活化naive T cells分化为Th2细胞, 也可

以促进IRF4+CD11b+ DCs产生趋化因子(C-C基序)配体

CCL17, 招募更多的Th2细胞. 该实验表明, ILC2来源

的IL-13对于DC细胞的活化, 迁移以及Th2细胞的分化

具有重要调节作用
[34,35]. ILC2在肺部炎症中的功能也

会受环境中代谢产物的影响, 有研究揭示厌氧菌发酵

膳食纤维产生的丁酸盐可通过调节ILC2细胞中组蛋

白去乙酰化酶(histone deacetylase, HDAC)信号通路,
影响转录因子GATA3表达, 从而抑制ILC2细胞功能,
对肺部炎症具有保护作用

[36].
临床研究发现, 接触过敏原24 h后, 轻度哮喘患者

痰液中ILC2明显增加
[37]. 与轻度哮喘患者相比, 重症

哮喘患者痰液和血液中产生细胞因子IL-5和IL-13的
ILC2数量显著增加

[38]. 与健康人相比, 哮喘患者血中

ILC2明显增加, 而且嗜酸性粒细胞哮喘患者血液中

ILC2水平显著高于非嗜酸性粒细胞哮喘患者
[39]. 提示

ILC2细胞与哮喘疾病密切相关. 随着研究深入, 发现

与健康人相比, 哮喘患者的ILC2分泌Ⅱ型细胞因子、

表达相关转录因子和信号转导分子明显增加
[40]. 哮喘

患者的ILC2通过上调血管内皮生长因子受体(vascular
endothelial growth factor receptor, VEGFR)表达, 促进

嗜酸性粒细胞浸润, 杯状细胞分泌黏液以及DC细胞活

化, 促进气道高反应性
[41]. 慢性哮喘患者气道IL-33与
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ILC2显著增加, ILC2通过产生细胞因子IL-13促进上皮

细胞分泌IL-33, IL-33又可以通过ILC2细胞表面受体

作用于ILC2细胞, 促进其继续活化增殖, 产生更多的

IL-13, 引发持续的肺部炎症
[42]. 研究发现, 哮喘患者

痰液中ILC2数量较健康人明显增加, ILC2s作用于M2
巨噬细胞, 促进其增殖极化, 增强气道炎症反应

[43]. 哮
喘患者接触过敏原后, 气道中IL-25显著增加, 可以迅

速活化ILC2细胞, 促进疾病的发展. TSLP也是促进

ILC2细胞活化的重要细胞因子, 在哮喘患者的气道中

TSLP表达明显升高, 且TSLP表达越高, 疾病越严重.
目前临床上常采用糖皮质激素等激素类药物治疗哮

喘, 该类药物可以缓解大多数病人的病情, 但对少数病

人无效. 研究发现, 糖皮质激素可以有效抑制Th2细胞

功能, 但却不能有效抑制TSLP活化的ILC2细胞功

能
[44]. 另有研究发现, 对糖皮质激素治疗后效果差的

患者, 外周血中IL-13+ ILC2的水平显著升高
[45]. 有些

糖皮质激素治疗效果差的哮喘患者, 服用的大剂量糖

皮质激素仅抑制Th2细胞功能, 但ILC2细胞功能不受

影响, 仍可产生大量Ⅱ型细胞因子发挥促炎功能, 提

示ILC2可能是一些哮喘病人对糖皮质激素应答不敏

感的重要因素
[38], 关于其生物学机制有待进一步研究.

综上, ILC2细胞主要由以上3种细胞因子IL-25,
IL-33, TSLP活化, 且活化后的ILC2细胞分泌哮喘相关

的炎症因子IL-5和IL-13, 促进炎症性细胞浸润和气道

高反应, 同时可以直接或间接通过DC细胞进一步活化

Th2细胞, 因此ILC2细胞在过敏性哮喘疾病中发挥非

常重要的功能. 在哮喘疾病的治疗中, 尤其是糖皮质

激素治疗无效的病人中可以将ILC2细胞作为新的潜

在治疗靶点.

3.3 ILC3

ILC3细胞发育和功能受转录因子RORgt调控, 主

要产生细胞因子白细胞介素-17A(interleukin-17A, IL-
17A)和白细胞介素-22(interleukin-22, IL-22).

CCR6− ILC3: 该类ILC3主要根据细胞表面是否表

达自然细胞毒性受体, 分为小鼠的NKP46+ ILC3和
NKp46− ILC3, 人的NKp44+ ILC3和NKp44− ILC3[5].
ILC3与Th17、辅助性T细胞22(T helper 22, Th22)细胞

非常相似, 发育和功能受重要的转录因子RORgt和芳

香烃受体(aryl hydrocarbon receptor, AhR)调控, 发育

成熟的ILC3在白细胞介素-1β(interleukin-1β, IL-1β)和

白细胞介素-23(interleukin-23, IL-23)刺激下活化, 活

化后的ILC3主要分泌IL-17A和IL-22等细胞因子, 在感

染性疾病中发挥关键作用. 此外, ILC3也可调节肠道

菌群, 维持肠道黏膜稳态
[46,47]. ILC3广泛分布于全身

器官组织, 如肺、肝、肠、脾、皮肤和次级淋巴组织,
在黏膜免疫中具有重要功能

[48]. 据报道, ILC3与哮喘

尤其是非Th2型哮喘的发生发展有关. 高脂饮食(high
fat diet, HFD)诱导AHR模型, 该模型很好地模拟了人

类肥胖相关的非Th2型哮喘, 研究发现, IL-17A在该肥

胖型小鼠哮喘模型中明显增加, 而IL-17缺陷的肥胖小

鼠则不能诱导哮喘, 说明IL-17A是肥胖型小鼠诱发哮

喘的关键. 通过进一步实验发现, ILC3非Th17是产生

IL-17A的主要细胞, 过继转移IL-17A+ ILC3s可在缺乏

适应性免疫的受体小鼠中诱导AHR. 肥胖型小鼠ILC3
细胞经IL-1β激活后, 大量分泌IL-17A促进小鼠哮喘的

发生
[49]. 此外, ILC3特征性基因在成人重症哮喘患者

的痰液、组织中表达升高
[50]. 用尘螨提取物HDM处理

小鼠, 诱导哮喘模型, 发现与瘦小鼠相比, 肥胖小鼠肺

组织IL17+ ILC3的细胞数量明显增加, 如果用抗CD90
的抗体敲除ILCs, 小鼠的过敏性气道炎症明显减轻, 说
明ILC3可能是肥胖型小鼠易发哮喘的重要元素

[51]. 有

临床研究发现, 与非超重组相比, 超重哮喘儿童外周血

的ILC3比例显著升高, IL-17A和IL-22 mRNA表达上

调
[52]. 以上研究均表明, ILC3主要通过产生细胞因子

参与调节哮喘疾病的发生发展.
LTi: 除CCR6− ILC3外, ILC3细胞亚群还包括LTi

细胞, 该细胞是20世纪90年代研究发现的, 在早期胚胎

发育的小鼠淋巴结中存在的特殊细胞亚群
[53]. 小鼠的

LTi主要表达c-Kit, CCR6, CD4等表面分子, 但缺乏自

然细胞毒性受体(natural cytotoxicity receptor, NCR).
LTi细胞与ILC3细胞均在RORgt的调控下发育成熟, 活
化后分泌细胞因子IL-22和IL-17A, 参与维持黏膜稳

态
[54]. PLZF是一种重要的转录因子, 在多种细胞发育

中发挥重要功能. 最近研究发现, CCR6− ILC3细胞发

育需要转录因子PLZF, 在PLZF的调控下, 由ILC前体

细胞(innate lymphoid cell progenitor, ILCP)发育而来,
LTi则由不表达PLZF的前体细胞(lymphoid tissue indu-
cer cell progenitor, LTiP)发育而来

[55]. ILC3细胞主要在

黏膜部位发挥作用, 而LTi细胞主要参与淋巴器官形

成. 在胚胎发育过程中, LTi可以在趋化因子受体作用

下迁移到外周次级淋巴组织, 参与其形成. 机体出生
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1~2周后, LTi通过与肠道基质细胞相互作用, 参与肠道

隐窝小体形成
[56,57].此外, LTi也可以通过与T, B细胞相

互作用, 参与适应性免疫应答
[58]. 截至目前, 尚无关于

LTi与哮喘疾病关系的相关报道.

3.4 ILCreg

ILCreg是新近发现的一种ILC亚群, 该类细胞表达

CD127, CD25, Sca-1等ILC特征性基因, 但不表达转录

因子T-bet, GATA3, RORgt以及Foxp3,会表达特异性转

录因子Id3和Sox4, 因此不同于已发现的ILCs和Treg.
ILCreg直接由共同辅助先天性淋巴祖细胞(common
helper innate lymphoid progenitors, CHILP)在转录因子

ID3的调控下发育而来.该细胞主要通过分泌细胞因子

IL-10和TGF-β发挥负向免疫调节作用, TGF-β1可维持

ILCreg自身的存活和增殖, IL-10则可抑制ILC1和ILC3
活化, 进而抑制由这两种细胞参与的肠道炎症反应, 对
肠道起到保护作用

[16].同年, Seehus等人
[59]

研究发现了

肺组织中的一群特殊的ILC2细胞, 该细胞可以产生IL-
10, 故命名为ILC210, 该细胞也不表达Foxp3, 表达

Thy1.1, 在肺部炎症的发生发展中发挥重要作用.

4 展望

综上所述, 由于哮喘发病受多因素影响, 因此关于

其发病机制, 目前尚不十分清楚. ILCs作为一种新的固

有淋巴细胞, 自发现以来, 已被报道在多种疾病中具有

重要功能, 尤其是炎症性疾病, 对这些特定细胞亚群的

研究已经为免疫相关疾病的发展带来了新的见解, 如

哮喘通常被广泛认为是一种Th2细胞介导的疾病. 然

而, 在过去几年中, 随着ILCs不同亚群的发现, 众多研

究表明, ILCs是效应细胞因子IL-5, IL-13和IL-17的重

要来源, 可直接促进不同类型哮喘的发展. 此外, ILCs
还可影响其他免疫细胞在哮喘中的功能, 例如, ILCs可
通过调节树突状细胞促进T细胞活化, 也可直接活化T
细胞. 因此, 深入研究ILCs影响哮喘发病的作用机制,
有助于确定该疾病新的预防和治疗靶标, ILCs的发现

为研究哮喘的发病机制及治疗提供了新的思路.
经过十余年研究, 科学家对ILCs与哮喘发病的关

系有了更深入的理解. 一些研究表明, ILC2主要参与

以嗜酸性粒细胞浸润为主的过敏性哮喘的发病, ILC1/
ILC3则介导非过敏性哮喘的发病, ILCs与哮喘的发生

和发展密切相关, 但由于研究技术和研究材料的限制,
ILCs对某些类型哮喘影响的详细机制仍不清楚或存在

争议, 如ILC1和ILCreg在哮喘中的作用尚不明确, 还需

深入研究. ILCs各种亚型在哮喘发病中的相互调节以

及亚型转化还有待进一步探索. 由于ILCs与T细胞存

在很多相似之处, 如发育及功能受相同的转录因子调

控、活化后分泌相同的细胞因子以及在多种疾病中发

挥相似的功能等, 而且尚未发现ILCs特异性的标志等,
导致目前哮喘治疗策略缺乏特异性, 有些病人药物治

疗效果差. 因此, 研究ILCs调控哮喘疾病的发病机制,
寻找ILCs特异性的标志, 有望治疗目前药物难以缓解

的哮喘疾病. 此外, 关于ILCs在哮喘中的作用的大多

数结论都是从小鼠实验中得出的, 只有少数研究是在

人类身上进行的. 因此, 在ILCs被视为治疗哮喘的靶

点之前, 需要对人类进行更精确的研究.
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Research progress on the role of ILCs in asthma
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Asthma is an inflammatory disease of the airway that is prone to recurring episodes. Patients have clinical symptoms such as airway
hyperresponsiveness (AHR), airway remodeling, increased mucus secretion, and airflow limitation. The incidence of asthma is
affected by many factors such as genetic factors and environmental factors. Asthma is mainly divided into allergic asthma and non-
allergic asthma. T helper 2 (Th2) cells have long been considered to play a key role in regulating the adaptive immune response in
airway inflammation. Allergic asthma is also known as Th2 asthma. With the discovery of non Th2 asthma and innate lymphocytes
(ILCs), the function of ILCs in asthma has gradually become the research focus. Recent research demonstrates that ILC2s represent a
crucial source of cytokines and could regulate the adaptive immune response in both allergic asthma and non-allergic asthma. In this
review, we summarize the latest advances in the function of ILCs in asthma.
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