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摘要

葡萄膜炎是一类常见的累及葡萄膜、视网膜、视网膜血管

及玻璃体的顽固性致盲性的炎性疾病ꎬ它的发生与其各细

胞亚群免疫机制失衡相关ꎬ巨噬细胞在机体先天免疫系统

中起核心作用ꎬ能将人体内炎性致病菌有效清除ꎬ在应激

反应中ꎬ巨噬细胞可通过极化参与机体的病原体反应和炎

症调节ꎬ因此ꎬ为了系统地了解巨噬细胞极化平衡在葡萄

膜炎的免疫调节机制中发挥的重要作用ꎬ文章主要通过对

巨噬细胞的来源认识、机制通路的研究从而将其与葡萄膜

炎疾病发生发展相联系ꎬ最后针对相关诊疗进展进行

综述ꎮ
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０引言

葡萄膜炎是一类异质性疾病的总称ꎬ包括感染、全身

性免疫介导的疾病和局限于眼睛的免疫介导综合征[１]ꎬ若
不早期进行干预治疗ꎬ可导致不可逆的致盲损害ꎮ 葡萄膜

炎的发生主要是由于免疫系统和炎症机制之间调节不平

衡所导致[２]ꎮ 机体免疫失衡介导的炎症主要与巨噬细胞

活化相关ꎬ巨噬细胞是大多数眼内炎症的主要细胞群体ꎬ
具有较强的可塑性ꎬ可通过多种途径参与葡萄膜炎的发生
发展ꎬ近年来ꎬ先天免疫细胞在诱导和消退葡萄膜炎中发

挥重要的作用ꎬ巨噬细胞通过活化成不同表型的细胞来抵

御葡萄膜炎的发生发展[３]ꎮ 本文主要通过系统描述巨噬

细胞在葡萄膜炎发生发展中的活化机制ꎬ从巨噬细胞活化

对其关系进行探究ꎬ为以后诊治葡萄膜炎提供新的思路与
方法ꎮ
１巨噬细胞的起源及活化与功能

巨噬细胞(ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ)是由骨髓中的多潜能造血干

细胞的普通髓系祖细胞分化的成髓细胞中的单核细胞发

育而来[４]ꎮ 人体中成熟的单核细胞在炎症信号的刺激下ꎬ
能通过血液进入到受损的组织部位ꎬ经过一系列变化后ꎬ
进而分化成了巨噬细胞ꎬ巨噬细胞吞噬与分泌细胞因子的
能力较之增强ꎬ同时与机体炎症反应有一定的联系ꎮ
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１.１ 巨噬细胞相关活化 　 巨噬细胞活化是一种能在免疫
系统微环境中遇到刺激信号做出一定免疫调节反应的过
程ꎮ 巨噬细胞存在经典活化巨噬细胞(Ｍ１)和替代性活化
巨噬细胞(Ｍ２)两种活化方式[５]ꎮ

Ｍ１ 在机体微环境平衡被打破时ꎬ可以引起一定的免
疫反应ꎬ它可以清除一定的微生物和肿瘤细胞ꎬ将抗原呈
递给 Ｔ 细胞ꎮ Ｍ１ 具有高水平的促炎功能ꎬ释放的肿瘤坏

死因子 α(ＴＮＦ－α)、ＩＬ－６ 和 ＩＬ－１β 等促炎细胞因子可以
促进 Ｔｈ１ 应答[６]ꎮ Ｔｈ１ 细胞(ＣＤ４＋Ｔ 细胞)是免疫系统重
要的激活剂ꎬ是一种辅助性 Ｔ 细胞ꎬ其分泌的细胞因子能

够辅助和增强机体的细胞免疫、抗感染的功能[７]ꎮ Ｍ２ 的
激活是对ＩＬ－４、ＩＬ－１０ 刺激的响应ꎬ不同刺激因子诱导 Ｍ２
的不同亚型ꎬ可以让其 Ｔ 细胞抗原呈递减少且刺激 Ｔｈ２ 反
应的细胞因子的产生ꎬ因此免疫抑制的表型也较本身更为
增强[８－１０]ꎮ
１.２巨噬细胞相关功能
１.２.１介导和促进炎症　 Ｍ１ 巨噬细胞具有较强的介导组
织损伤ꎬ损害组织再生和伤口愈合的能力ꎮ 而 Ｍ２ 巨噬细
胞通过调节微环境细胞机制来抑制机体炎症反应ꎬ具有促

血管生成和促纤维化、促进组织修复和伤口愈合的作用ꎬ
具有较强的吞噬、抗炎能力[１０－１１]ꎮ
１.２.２ 加工和提呈抗原　 巨噬细胞是专职性抗原提呈细胞

(ＡＰＣ)ꎬ通过对外源性抗原和内源性抗原的加工处理ꎬ具
有免疫原性的小分子肽段与主要组织相容性复合体
(ＭＨＣ)分子结合形成肽－ＭＨＣ 复合物表达于细胞表面ꎬ
供 Ｔ 细 胞 识 别 激 活ꎬ 进 而 启 动 和 增 强 适 应 性 免 疫

应答[１２－１３]ꎮ
１.２.３维持组织微环境稳态　 巨噬细胞在许多情况下被称
为是能够感知微环境并响应器官需求的细胞ꎬ有研究者将

其称为“人体传感器”ꎬ是指巨噬细胞在解释其微环境的
同时并向相邻细胞提供维持平衡的指令ꎬ这些“输出指
令”比巨噬细胞刺激相关的炎性因子复杂得多ꎬ它们包括
重塑细胞外基质的基质金属蛋白酶、诱导血管生成的血管

内皮生长因子(ＶＥＧＦ)和血栓反应素ꎬ以及促进伤口愈合
的生长因子[１４]ꎮ
２巨噬细胞的代谢信号通路与免疫调节

２.１信号通路
２.１.１ ＮＦ－κＢ信号通路与免疫调节　 核因子激活的 Ｂ 细
胞的 ｋ－轻链增强(ＮＦ－κＢ)的调节异常与炎症相关ꎬ在调
节对感染的免疫应答中起关键作用ꎮ ＮＦ－κＢ 通路的活性

需要通过细胞外配合和细胞膜上受体结合来调节ꎬ因此
ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α等细胞因子和脂多糖(ＬＰＳ)等各类抗原能
够成为 ＮＦ － κＢ 活化相关的配体ꎬ从而控制炎症[１５]ꎮ
ＴＮＦ－α是激活 ＮＦ－κＢ 通路的重要细胞因子ꎬ它可介导炎
症介质的表达和转录ꎬ从而诱发炎症损伤ꎮ 王婧等[１６] 研

究发现ꎬ内毒素诱导型一氧化氮合酶( ｉＮＯＳ)可激活此通
路ꎬ从而引发炎症反应ꎮ ｉＮＯＳ 的表达水平上升之后ꎬ可引
起氧化应激反应ꎬ致使炎症细胞因子的释放ꎬ让其 ＮＦ－κＢ
信号通路激活ꎬ释放增加更多的趋化因子ꎬ激活更多的炎

性细胞ꎬ产生机体炎症反应[１７]ꎮ
２.１.２ Ｎｏｔｃｈ信号通路与免疫调节 　 Ｎｏｔｃｈ 信号通路对细
胞的分化、增殖、凋亡具有重要的作用ꎮ 研究表明ꎬ大量内

皮细胞与单核细胞在分泌炎症因子时ꎬＮｏｔｃｈ 信号通路被
激活ꎬ从而其产生的配体 ＤＩＩ４ 表达水平上升ꎬ从而促进促
炎 Ｍ１ 巨噬细胞的极化ꎬ同时又抑制了 Ｍ２ 巨噬细胞的分
化ꎬ因此ꎬＮｏｔｃｈ 信号通路对其先天免疫系统产生一定的影
响ꎮ 有研究发现ꎬ用 ＬＰＳ 刺激巨噬细胞ꎬＮｏｔｃｈ１ 表达上

调ꎬ其上调变化与炎症介质 Ｔｈ１ 变化一致ꎬ这可说明ꎬ机体
内的炎症反应可直接受到 Ｎｏｔｃｈ 信号通路的调控[１８]ꎮ
２.１.３ ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路与免疫调节　 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号

通路被认为是细胞功能中的中心通信节点之一ꎬ ＪＡＫ /
ＳＴＡＴ１ 信号通路可激活 Ｍ１ 巨噬细胞ꎬＳＴＡＴ１ 主要由 ＩＦＮ
激活ꎬ从而抑制细胞生长ꎬ促进细胞凋亡ꎬ调节免疫系统ꎮ
ＪＡＫ / ＳＴＡＴ６ 信号通路可激活 Ｍ２ 巨噬细胞ꎬＳＴＡＴ６ 主要参

与 ＩＬ－４ 和 ＩＬ－１３ 信号的转导ꎬ抑制 ＣＤ８＋Ｔ 细胞向炎症的
浸润转向[１９]ꎮ
２.２ 代谢重编程与免疫调节 　 巨噬细胞是机体免疫系统
中固有的细胞成分之一ꎬ可以很好适应和利用来源于糖

类、氨基酸以及脂类的代谢产物[２０]ꎮ 巨噬细胞的不同表
型很大程度取决于巨噬细胞代谢精氨酸的方式ꎮ 因此ꎬ巨
噬细胞的代谢具有极大的可塑性[１０]ꎮ 在真核细胞中ꎬ最
为主要的供能途径是糖酵解和线粒体中的氧化磷酸化
(ＯＸＰＨＯＳ)ꎬ以及随后的乳糖途径ꎮ

糖酵解可将葡萄糖转化为丙酮酸ꎬ有氧条件下ꎬ丙酮

酸可以进入克雷布斯循环(ＴＣＡ 循环)ꎬ大量研究证实ꎬ
ＴＣＡ 循环是巨噬细胞的代谢免疫中心[２１]ꎬ巨噬细胞的糖
酵解主要由缺氧诱导因子( ｈｙｐｏｘｉａ－ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ －１αꎬ
ＨＩＦ１α)所调控ꎬ它调节着编码糖酵解酶的基因、葡萄糖转
运体 ＧＬＵＴ１ 以及炎症介质的表达ꎮ 有实验研究证明ꎬ糖
酵解介导的 ＨＩＦ１α 稳定对 Ｍ２ 巨噬细胞至关重要[２２]ꎮ 在

Ｍ１ 巨噬细胞促炎过程中ꎬＴＣＡ 循环所产生的柠檬酸盐和
琥珀酸盐具有不同的非代谢性信号作用ꎬ其影响着炎症信
号的表达ꎮ 促炎 Ｍ１ 巨噬细胞主要依赖于糖酵解代谢途
径ꎮ Ｍ２ 巨噬细胞可以通过如 ＣＤ３６ 的清道夫受体从被吞

噬的死亡细胞和微环境中吸收不同形式的脂质ꎬ脂肪酸氧
化可以产生大量的 ＣｏＡ、ＮＡＤＨ 和 ＦＡＤＨ２ꎬ从而产生大量
的 ＡＴＰꎮ 体外研究表明ꎬ抗炎巨噬细胞主要与 ＯＸＰＨＯＳ
代谢分解途径有关[２３](图 １)ꎮ
　 　 总之ꎬ在早期阶段ꎬ巨噬细胞需要通过糖酵解来快速
供能以及支持合成代谢ꎬ并通过产生大量的线粒体 ＲＯＳ
(ｍｔＲＯＳ)来稳定 ＨＩＦ１α 的表达促进伤口部位的血管新
生ꎻ而在晚期阶段ꎬ巨噬细胞则依赖于氧化磷酸化和线粒

体的毒物兴奋效应ꎬ而这种代谢调整可能会增加巨噬细胞
的适应性ꎬ延长其在组织中的存活时间进而发挥长期的组
织重塑功能[２４]ꎮ

氨基酸代谢对巨噬细胞的活化影响也是至关重
要[２５]ꎮ 巨噬细胞的生长因子刺激和 Ｔ 细胞激活ꎬ有特定

的氨基酸需求ꎬ活化的巨噬细胞依赖于阳离子氨基酸转运
蛋白(ＣＡＴ)摄取精氨酸ꎬ以促进促炎 Ｍ１ 巨噬细胞的产
生ꎬ氨基酸可调节糖酵解、ＴＣＡ 循环和 ＯＸＰＨＯＳ 协同产生
的活化的巨噬细胞所需的 ＡＴＰ [２６](图 ２)ꎮ
３巨噬细胞参与葡萄膜炎早期炎症反应的作用机制

葡萄膜炎(ｕｖｅｉｔｉｓ)是一种因眼部黄斑水肿、高渗、视
网膜缺血等因素致盲的疾病[２７]ꎬ葡萄膜的血供系统丰富
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图 １　 糖酵解代谢对巨噬细胞的活化影响ꎮ

图 ２　 氨基酸代谢对巨噬细胞的活化影响ꎮ

多样ꎬ但其终末位置的血流速度较缓慢ꎬ导致其血液中的

有害物质、免疫复合物容易滞留ꎬ其致病原因可因其病原

体的局部感染所致ꎬ也可能是因为其他部位毒素经过血液

循环系统进入眼内部而致ꎬ葡萄膜又是免疫系统疾病易发

生的部位ꎬ所以其病因复杂ꎬ发病机制尚不明确ꎬ其治疗难

度大ꎬ治愈性极低ꎮ 近年来ꎬ国内外研究中ꎬ对巨噬细胞在

其葡萄膜炎发病机制中的作用研究逐渐增多ꎮ 经研究发

现ꎬ各个免疫细胞所激活的巨噬细胞极化的不平衡所产生

的炎症因子与葡萄膜炎的发生发展密切相关[２８]ꎮ
３.１巨噬细胞对血－视网膜屏障的作用　 机体内适应性免

疫系统的 Ｔ 淋巴细胞中的 ＣＤ４＋Ｔ 细胞对其巨噬细胞显示

辅助活性[２３]ꎮ ＣＤ４＋ Ｔ 细胞激活从而导致细胞因子的分

泌ꎬ主要有辅助性 Ｔ 细胞 Ｔｈ１、Ｔｈ２、Ｔｈ１７ 和调节性 Ｔ 细胞

(Ｔｒｅｇ)四个主要亚群[２９]ꎮ 活化的 Ｔ 细胞亚群可释放出许

多炎症因子ꎬ进而可损伤血－视网膜屏障(ＢＲＢ)和光感受

器细胞ꎬ导致眼免疫细胞的浸润和活化ꎬ进而可发展为葡

萄膜炎[３０]ꎮ
Ｔｈ１ 细胞具有促炎作用ꎬ主要是因为其可分泌 ＩＬ－２、

ＴＮＦ－α、干扰素－γ( ＩＦＮ－γ)等细胞因子[１]ꎬＩＦＮ－γ 是可促

进器官特异性的自身免疫性疾病发生的标志性细胞因

子[３１]ꎮ ＩＦＮ－γ 是最强的 ｉＮＯＳ 诱导剂ꎬ葡萄膜炎的诱发与

Ｍ１ / Ｍ２ 引发的内毒素有关ꎬ人体内的一氧化氮(ＮＯ)参与

多种生理病理过程ꎬ但 ＮＯ 依赖于一氧化氮合酶(ＮＯＳ)ꎬ
ｉＮＯＳ 属于 ＮＯＳ 的诱导性ꎬ近几年研究发现ꎬ在自身免疫性

葡萄膜炎大鼠模型中ꎬｉＮＯＳ 被诱导从而产生大量 ＮＯꎬ对
其眼组织具有毒性作用ꎬ从而引发葡萄膜炎[１７]ꎮ ＴＮＦ－α
是一种参与和刺激全身急性炎症反应的细胞因子ꎬ有研究

发现 ＴＮＦ 受体在虹膜、睫状体、视网膜色素上皮细胞均可

找到ꎬＴＮＦ－α 与其受体结合ꎬ可增加 ＢＲＢ 的通透性ꎬ使黏

附分子增加ꎬ进而让炎症细胞因子向眼部浸润ꎬＴＮＦ－α 又

能促进基质金属蛋白酶 ３ ( ＭＭＰ － ３) 表达ꎬ进一步破

坏 ＢＲＢ[３２]ꎮ
Ｔｈ１７ 细胞主要分泌 ＩＬ－１７、ＩＬ－２１ 等细胞因子参与获

得性免疫应答反应[１]ꎮ 其中 ＩＬ－１７ 可激活中性粒细胞ꎬ从
而导致组织炎性损伤ꎬ近期研究发现ꎬ影响 Ｔｈ１７ 细胞的分

化ꎬ从而可降低或增加体内乳酸化的修饰水平ꎬ而乳酸作

为细胞糖酵解代谢的重要产物ꎬ可减轻或加重葡萄膜炎的

疾病病理[３３]ꎮ
Ｔｈ２ 细胞产生的抗炎细胞因子 ＩＬ－４、ＩＬ－６、ＩＬ－１０ 等ꎬ

主要介导眼内免疫应答ꎬ以维持机体正常的免疫功能[３４]ꎮ
有研究表明ꎬＩＬ－４ 在巨噬细胞受到刺激后会引起更强烈

的促炎反应ꎬ而氧化磷酸化、糖酵解等途径在 ＩＬ－４ 处理的
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巨噬细胞中显著丰富ꎬ因而 ＩＬ－４ 诱导巨噬细胞的活化ꎬ致
使 ＢＲＢ 炎症发生ꎬ促使葡萄膜炎的发生发展ꎮ ＩＬ－６ 是介
导眼内炎症的重要介质ꎬ可促进视网膜内皮细胞的凋亡ꎬ
破坏血管壁ꎬ影响视网膜血管的通透性ꎬＩＬ－６ 水平升高可

破坏眼内免疫稳态ꎬ从而诱发葡萄膜炎[２２]ꎮ ＩＬ－１０ 可抑制
Ｔｈ１ 细胞因子ꎬ减少打破 ＢＲＢ 的免疫稳态ꎬ从而降低葡萄
膜炎发生机率ꎮ

Ｔｒｅｇ 细胞是免疫平衡的调控者ꎬ可抑制过度的免疫激

活ꎬ维持免疫稳态ꎬ在葡萄膜炎中对 ＢＲＢ 免疫平衡起到一
个动态调节的作用ꎮ 在葡萄膜炎的发生发展中ꎬＴｈ１ / Ｔｈ２
或 Ｔｈ１７ / Ｔｈ２ 平衡是一个动态变化的过程ꎬＢＲＢ 炎症浸润
早期可能表现为 Ｔｈｌ 或 Ｔｈ１７ 偏离ꎬＢＲＢ 炎症修复后期表

现为 Ｔｈ２ 偏离ꎮ 近年来多项研究表明ꎬＴｈ１７ / Ｔｒｅｇ 细胞在
葡萄膜炎发病中发挥重要作用[３５]ꎮ Ｔｒｅｇ 细胞又称作

ＣＤ４＋ＣＤ２５＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔ 细胞ꎬ是一类抑制性ＣＤ４＋Ｔ细胞亚群ꎬ
其可通过 ＴＧＦ－β 和 ＩＬ－１０ 来维持 ＢＲＢ 免疫耐受和 Ｔ 细
胞稳态ꎮ 而 ＩＬ－１０ 主要是通过 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路ꎬ减低

巨噬细胞 ＭＨＣ２ 类分子表达ꎬ削弱抗原提呈细胞的功能ꎬ
抑制 Ｔ 细胞的增殖ꎬ从而有效抑制 ＢＲＢ 免疫炎症反应ꎮ
３.２ 共同调控炎症反应 　 炎症是葡萄膜炎生理病理的主
要特征之一ꎬ而巨噬细胞的可塑性使其既能促炎又能抗

炎ꎬ研究发现ꎬ中性粒细胞趋化因子(ＣＸＣＬ８)以及单核细
胞趋 化 蛋 白 １ ( ＭＣＰ － １ )、 巨 噬 细 胞 炎 症 蛋 白 １β
(ＭＩＰ－１β)与葡萄膜炎疾病发生发展密切相关ꎮ 在特定
的条件下ꎬＣＸＣＬ８ 能够调节其他白细胞的内皮黏附、趋化

和激活[３６]ꎬ影响单核细胞和 Ｔ 淋巴细胞的炎症因子的分
泌ꎬ进而引起巨噬细胞局部浸润并导致葡萄膜炎ꎮ 细胞因
子是重要的炎症介质ꎬ也是发挥着重要的免疫调节作用ꎬ
在葡萄膜炎中ꎬ发现 ＩＬ－６ 与 ＩＬ－１０ 的产生呈现一种负相
关状态ꎬ因而推测这两种细胞因子的平衡可调节眼内免疫
系统ꎬ而这两种细胞因子ꎬ又正好是巨噬细胞活化后 Ｍ１
与 Ｍ２ 主要分泌的细胞因子[３７]ꎮ Ｍ１ / Ｍ２ 巨噬细胞平衡极

化在机体的炎症和损伤中具有决定性的作用[２８]ꎮ
３.３ 引发氧化应激途径 　 氧化应激可以增加细胞因子和
趋化因子的释放从而激活巨噬细胞释放更多炎性细胞ꎬ最
终导致生物分子的氧化损伤ꎬ从而引起机体的免疫系统性

慢性炎症[３８]ꎮ 氧化应激与 ＴＮＦ－α 关系密切ꎬＴＮＦ－α 可诱
导氧自由基的产生ꎬ从而激活中性粒细胞ꎬ致使产生的活
性氧簇(ＲＯＳ)介质可以进一步导致组织损伤ꎬ而 ＲＯＳ 也
可以使其 ＴＮＦ－α 水平增加ꎬＴＮＦ－α 与 ＲＯＳ 被认为在葡萄

膜炎的发展机制中具有重要作用ꎬ有研究认为ꎬ在人体的
视网膜、虹膜、睫状体中 ｉＮＯＳ 表达水平大幅提升ꎬ进一步
引发眼内的氧化应激和细胞损伤ꎬ从而导致葡萄膜炎[１７]ꎮ
３.４ 调控巨噬细胞极化分型的因素及潜在的治疗靶点 　
针对葡萄膜炎发展过程中巨噬细胞的极化ꎬ可为我们提供
新的治疗思路与方法ꎮ 近年来ꎬ葡萄膜炎的动物实验研究
均提示ꎬ调控巨噬细胞极化对其靶向诊疗有重要意义ꎬ殷
学伟等[２８]运用龙胆泻肝汤降低 Ｍ１ 型巨噬细胞的极化水
平以及 ｉＮＯＳ 表达水平ꎬ提高 Ｍ２ 型巨噬细胞的极化水平

以及精氨酸酶－１(Ａｒｇ－１)表达水平ꎻ屈如意等[３９] 研究中
发现 ｍｉＲ－２２３－３ｐ 可以通过负调控核苷酸结合寡聚化结
构域样受体含 ｐｙｒｉｎ 结构域蛋白 ３(ＮＬＲＰ３)影响葡萄膜炎

的进程ꎬ通过提高 ｍｉＲ－２２３－３ｐ 的表达水平来提高 Ｍ２ 巨
噬细胞的抗炎作用ꎬ从而减轻葡萄膜炎的炎症反应ꎮ 关于

葡萄膜炎巨噬细胞极化的潜在调控靶点ꎬＭ１ 型巨噬细胞
主要分泌的 ＩＬ－６、ＩＬ－２７、ＴＮＦ－α 等炎症因子以及大量趋

化因子可进一步促进 Ｍ１ 极化ꎬＭ２ 型巨噬细胞分泌的

ＩＬ－１３、ＩＬ－４、ＴＮＦ－α 等促炎因子以及 ＩＬ－１０ 和单核细胞
趋化蛋白 β 亚族 ( ＣＣＬ１) 等抗炎因子主要是降低免疫

炎症ꎮ
４总结与展望

不同的细胞因子在内环境中可分化为不同的细胞亚

群ꎬ各细胞亚群之间又相互转化ꎬ从而使得机体的免疫效
应和免疫抑制处于精细而复杂的平衡状态ꎬ巨噬细胞不同

功能表型的转化平衡在葡萄膜炎的抗炎机制中发挥重要

作用ꎬ目前针对葡萄膜炎的诊治ꎬ病因尚不明确ꎬ一线药物
仍以传统的糖皮质激素与免疫抑制剂为主ꎬ大多可抑制促

炎机制ꎬ但对其抗炎机制作用不敏感ꎬ难以单靠传统的治

疗来抑制促炎机制ꎬ来恢复眼部的免疫稳态ꎮ 因此ꎬ调控
巨噬细胞极化的方向有望改善葡萄膜炎的发生发展ꎮ 尽

管近几年来国内和国际上针对葡萄膜炎病因学的研究越

来越广泛和深入ꎬ熊慧等[４０] 提出调节机体补体系统可调

控葡萄膜炎的发生发展ꎬ王洪亚等[４１] 通过分析比较人白

细胞抗原－Ｂ２７(ＨＬＡ－Ｂ２７)阳性及阴性葡萄膜炎患者外周
血中炎症因子的表达变化情况ꎬ提出了 ＩＬ－６ 及白细胞介

素增强子结合因子( ＩＬＦ３)在 ＨＬＡ－Ｂ２７ 阳性表达的葡萄

膜炎的发生发展中有一定作用ꎮ 但单单研究补体蛋白和
某个炎症因子ꎬ对葡萄膜炎的诊治具有局限性ꎬ葡萄膜炎

的药物治疗靶点这一核心问题始终未能得到完善解决ꎮ
本综述中重点提到的巨噬细胞极化分型是近年研究的热

点问题ꎬ也为葡萄膜炎的诊断和治疗提供了新思路ꎮ 但

未来的研究应着力于如何定向调控巨噬细胞群的极化
分型ꎬ从而影响葡萄膜炎的发生发展ꎬ致力于揭示其背

后的分子机制和信号通路ꎬ最终达到发现理想药物靶点
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