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摘要
葡萄膜炎是一种涉及眼部多个结构的致盲性炎性疾病ꎬ严
重时威胁患者的视力和心理健康ꎮ 目前ꎬ针对葡萄膜炎的
治疗以糖皮质激素以及免疫抑制剂为主ꎬ其存在副作用较
多、易复发且治疗费用高昂等问题ꎮ 近年来的研究表明ꎬ
肠道菌群可通过肠－眼轴在葡萄膜炎的发展中起作用ꎬ其
相关代谢物也对该疾病的进展具有重要影响ꎬ调节肠道菌
群或相关代谢物可能成为治疗葡萄膜炎的新途径ꎮ 文章
综述了肠道菌群与各葡萄膜炎相关疾病如系统性结节病、
Ｖｏｇｔ－小柳原田病、白塞病、多发性硬化症、鸟枪弹样葡萄
膜炎的联系ꎬ介绍益生菌和益生元、抗生素、免疫调节剂、
噬菌体疗法和粪便微生物移植等菌群相关治疗的研究进
展ꎬ旨在为推动针对葡萄膜炎特异菌群及相关基因标志物
的新疗法发展提供参考ꎬ促进精准医疗的实现ꎮ
关键词:肠道菌群ꎻ葡萄膜炎ꎻ肠－眼轴ꎻ鸟枪弹样葡萄膜
炎ꎻ噬菌体疗法ꎻ粪便微生物移植
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０引言
葡萄膜炎是发生于葡萄膜、玻璃体、视网膜及视网膜

血管的炎性疾病的总称ꎬ是全球关注的致盲性眼病之
一[１]ꎮ 未及时治愈的葡萄膜炎严重威胁患者的视力健康
及心理状态ꎬ据研究显示ꎬ葡萄膜炎患者焦虑、抑郁的占比
达 １６.７％和 ２６.５％ [２]ꎮ 当前我国对葡萄膜炎的治疗有药
物和手术两种方式ꎬ其中药物治疗虽有一定疗效ꎬ但副作
用较多ꎬ病情易反复ꎬ且治疗费用高昂ꎬ我国葡萄膜炎患者
人均医疗总费用就高达 ２１７９.０３±３２９３.６６ 元ꎬ人均住院总
费用占 ６９.４６％ [３]ꎮ 近年来ꎬ许多研究都强调了肠－眼轴的
存在ꎬ菌群失调已在青光眼[４]、干眼[５]、年龄相关性黄斑病
变[６]、眼眶病[７]和葡萄膜炎[８]等多种眼部疾病的发展中起
重要作用ꎬ相关代谢物[９]对葡萄膜炎也有着至关重要的影
响ꎮ 肠道菌群可能成为葡萄膜炎新的潜在治疗方式ꎬ本文
就肠道菌群在葡萄膜炎中的作用及研究进展进行综述ꎮ
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１肠道菌群及其代谢产物
肠道菌群是由 ３８ 万亿[１０] 微生物组成的复杂生态系

统ꎬ主要包括厚壁菌门、拟杆菌门、放线菌门和变形菌门ꎮ
它们具有多种功能ꎬ如促进食物消化[１１]、保护免受病原体

侵害[１２]、合成氨基酸和维生素[１３]、代谢口服药物[１４] 以及

调节宿主的免疫系统[１５]ꎮ 肠道菌群失调可能由多种因素
引起ꎬ包括生活方式[１６]、抗生素使用[１７] 等ꎬ从而使有益微

生物和致病微生物之间稳态失衡ꎬ进而引发一系列疾病ꎮ
肠道菌群产生的代谢物包括短链脂肪酸(ＳＣＦＡ)、胆

汁酸等ꎬ通过它们对应的受体信号调节宿主的代谢ꎬ在宿
主体内发挥重要作用ꎮ ＳＣＦＡ 通过与 Ｇ 蛋白偶联受体结

合[１８]ꎬ激活并调节免疫细胞ꎬ促进肠道稳态的维持ꎮ
ＳＣＦＡ 家族的丙酸[１９]和丁酸[２０] 已被证明可以抑制炎症反

应ꎬ减轻葡萄膜炎的症状ꎬ同时促进肠道稳态的维持ꎮ 胆
汁酸则通过与 Ｇ 蛋白偶联受体和 / 或核受体结合调节胆
汁酸代谢[９]ꎬ从而抑制胆汁酸敏感细菌的生长ꎬ塑造并改
变肠道菌群ꎬ如在高脂饮食的小鼠中ꎬ通过胆汁酸代谢的

调节ꎬ而使厚壁菌门相对丰度增加而拟杆菌门相对丰度减
少[２１]ꎮ 除了短链脂肪酸和胆汁酸ꎬ肠道菌群还能合成叶
酸、维生素 Ｋ、色氨酸、生物素等多种营养物质[２２]ꎬ促进宿

主健康ꎮ
２肠道菌群参与葡萄膜炎的致病机制

一直以来ꎬ研究者都认为眼内环境是无菌的ꎬ但通过
定量 ＰＣＲ、透射电子显微镜负染色技术、直接培养和高通

量测序技术[２３]及从动物体液[２４] 中ꎬ确定了眼内微生物群
的存在ꎬ肠道菌群与眼部疾病之间的关联与作用就是肠－
眼轴ꎮ 肠－眼轴已在视网膜变性[２５]、干眼[２６]、葡萄膜炎[２７]

等多种眼部疾病中被证实ꎮ 肠－眼轴的稳态维持对葡萄
膜等眼部结构的健康至关重要ꎬ而其失调可能导致眼部发
生炎症或损伤:(１)菌群失调可能通过抗原模拟或分子模
拟机制参与葡萄膜炎的发生ꎮ 具体来说ꎬ肠道细菌抗原可
以模仿自身抗原诱导交叉反应ꎬ激活外周的视网膜特异性

Ｔ 细胞[２８]ꎬ从而引发炎症ꎮ Ｒ１６１Ｈ 小鼠模型就通过模仿
自身 ＩＲＢＰ 激活特异性 Ｔ 细胞诱发葡萄膜炎[２９]ꎮ (２)肠－
眼轴的失调也可能通过肠道免疫稳态失调机制[３０] 诱发葡
萄膜炎ꎮ 肠道菌群紊乱可能降低免疫激活的阈值ꎬ打破
Ｔｈ１７ / Ｔｒｅｇ 的平衡ꎬ导致炎性因子过度产生ꎬ从而诱发疾

病ꎮ (３)肠－眼轴的失调还可能通过肠道屏障破坏机制[３１]

参与葡萄膜炎的发生ꎮ 菌群失调可能导致肠道通透性增
加ꎬ允许一些细菌产物渗漏到血管ꎬ如若定植在葡萄膜组
织ꎬ触发免疫反应就可能诱发葡萄膜炎ꎮ (４)肠道菌群失

调可能导致有益微生物群和抗炎代谢物的减少ꎬ从而进一
步促进葡萄膜炎的发生[３２]ꎮ 除了菌群本身ꎬ其代谢物也

会经过肠－眼轴相关途径影响葡萄膜炎[３３]ꎮ 总之ꎬ肠－眼
轴在葡萄膜炎的致病机制中扮演着重要的角色ꎬ其稳态的
维持可能是治疗葡萄膜炎的一种可行策略ꎮ
３肠道菌群与葡萄膜炎
３.１系统性结节病　 结节病是一种慢性肉芽肿性疾病ꎬ与
ＨＬＤ－ＤＲＢ１ 相关[３４]ꎬ大约 ３０％－５０％的系统性结节病患者
会发展为葡萄膜炎ꎮ 结节病相关葡萄膜炎其病因尚不明
确ꎬ可能跟遗传、表观遗传和环境因素与未知抗原触发因
素相互作用有关ꎬ其致病机制涉及复杂的免疫反应ꎬ包括

ＴＬＲ２ 介导的巨噬细胞活化ꎬＩＬ－６、ＩＬ－１２、ＩＬ－１８ 和 ＴＮＦ－α
炎性细胞因子的产生ꎬＣＤ４＋Ｔ 细胞的激活ꎬＩＮＦ－γ 和 ＩＬ－２
的产生并分化 Ｔｈ１ 细胞的过程以及 Ｔｈ１７ 细胞分泌 ＩＬ－１７
等ꎮ 持久的 Ｔ 细胞反应可能导致肉芽肿的形成[３５]ꎮ

分枝杆菌[３６] 和痤疮丙酸杆菌[３４] 被认为是结节病最

相关的病原体ꎬ有研究表明分枝杆菌可能引起 ＩＶ 型免疫
反应ꎬ即 Ｔ 细胞对结核分枝杆菌特异性抗原产生免疫反
应ꎮ Ｎａｇａｔａ 等[３４]从 １１ 例结节病患者的视网膜活检中发

现 ９ 例患者痤疮丙酸杆菌染色阳性ꎬ阳性率高达 ８２％ꎬ而
在非结节性葡萄膜炎等其余对照组中未发现有痤疮丙酸
杆菌ꎬ痤疮丙酸杆菌可能参与眼结节病的发病机制ꎬ但具

体机制仍需进一步研究ꎮ
３.２ Ｖｏｇｔ－小柳原田病　 Ｖｏｇｔ－小柳原田病(Ｖｏｇｔ－Ｋｏｙａｎａｇｉ－
Ｈａｒａｄａ ｄｉｓｅａｓｅꎬＶＫＨＤ)是一种以双侧肉芽肿性全葡萄膜
炎为特征的疾病ꎬ与 ＨＬＡ－ＤＲＡ 相关ꎮ 近期研究指出ꎬ肠
道菌群在 ＶＫＨＤ 的发病机制中可能发挥着重要作用[３７]ꎮ
ＶＫＨＤ 患者肠道菌群丰富ꎬ菌群转移已被证实能显著加剧
实验性自身免疫性葡萄膜炎 ( ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｕｖｅｉｔｉｓꎬＥＡＵ)的严重程度ꎮ 在活动性 ＶＫＨＤ 患者中ꎬ观察

到丁酸、乳酸和产甲烷细菌减少ꎬ这可能与普雷沃氏菌属
的革兰阴性菌等机会致病菌的增加有关ꎮ 值得注意的是ꎬ
经过免疫抑制治疗后ꎬＶＫＨＤ 患者的肠道菌群有所恢复ꎮ
此外ꎬＹｅ 等[３７]对 ５４ 例活动性 ＶＫＨＤ 患者进行基因分型

并进行 ＬＥｆＳｅ 分析ꎬ结果显示 ＨＬＡ－ＤＲＡ 上的风险等位基
因与 ＶＫＨＤ 富集种属 Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｓ ｓｐ.２.１.３３Ｂ、Ｐａｒａｐｒｅｖｏｔｅｌｌａ
ｃｌａｒａ 呈 正 相 关ꎬ 与 耗 竭 种 属 Ａｌｉｓｔｉｐｅｓ ｆｉｎｅｇｏｌｄｉｉ 和
Ｅｕｂａｃｔｅｒｉｕｍ ｅｌｉｇｅｎｓ 呈负相关ꎬ且没有观察到其他易感基

因型与肠道微生物组组成之间存在可检测的相关性ꎬ这些
特异性改变的菌群可能作为 ＶＫＨＤ 微生物标记ꎬ有望用
于辅助 ＶＫＨＤ 的诊断和治疗ꎬ以及预测治疗的有效性ꎮ
３.３白塞病　 白塞病(ｂｅｈｃｅｔ ｄｉｓｅａｓｅꎬＢＤ)是涉及复发性葡
萄膜炎的多器官炎症ꎬ无葡萄膜炎 ＢＤ 患者和发生葡萄膜

炎的 ＢＤ 患者的肠道菌群组成存在显著差异[３８]ꎮ ＢＤ 相关
葡 萄 膜 炎 患 者 中ꎬ Ｂｌａｕｔｉａ、 Ｃｏｐｒｏｃｏｃｃｕｓ、 Ｄｏｒｅａ 和
Ｌａｃｈｎｏｓｐｉｒａｃｅａｅ 这 四 种 亚 群 减 少ꎬ Ｓｕｃｃｉｎｉｖｉｂｒｉｏｎａｃｅａｅ、
Ｂｉｌｏｐｈｉｌａ 和 Ｓｔｅｎｏｔｒｏｐｈｏｍｏｎａｓ 增加[３９－４０]ꎮ 此外ꎬ不同疾病
表型具有不同的分类群ꎬ其中 Ｌａｃｈｎｏｓｐｉｒａｃｅａｅ ＮＫ４Ａ１３６ 在
ＢＤ 葡萄膜炎中具有特异性ꎬ该研究还在葡萄膜炎组中检

测出 ２.５％的密螺旋体ꎬ而在皮肤黏膜和血管中并未发
现[３８]ꎮ 将活动期 ＢＤ 患者的粪便移植到 ＥＡＵ 小鼠体内会
导致疾病加重、肠上皮屏障损伤以及促炎细胞因子 ＩＦＮ－γ
和 ＩＬ－１７ 表达增加[４１]ꎮ 此外ꎬ短链脂肪酸中丁酸、戊酸和

丙酸减少[４１－４２]ꎬ丁酸对 Ｔｒｅｇ 的分化起促进作用ꎬ其减少可
导致 Ｔｒｅｇ 相应减少ꎬ从而激活免疫病理 Ｔ 效应反应ꎮ
３.４多发性硬化症　 在一项来自 ＩＭＳＭＳ[４３]联盟的研究中ꎬ
多发性硬化症(ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＭＳ)和健康人的肠道细
菌图谱之间存在显著差异ꎬ接受不同药物治疗的 ＭＳ 患者
之间也存在差异ꎮ 他们还发现了这些细菌可能潜在影响
疾病产生和治疗反应的新机制ꎮ 在 ＭＳ 相关的前葡萄膜

炎或中葡萄膜炎中ꎬ也发现肠道菌群失调ꎬ促进 Ｔｒｅｇ 分化
的梭状芽胞杆菌簇 ＩＶ 和 ＸＩＶａ 减少[４４]ꎮ 不过 ＭＳ 相关的
葡萄膜炎的研究较少ꎬ且肠道菌群与 ＭＳ 存在联系的大多
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数实验证据都来自小鼠研究ꎬ而临床试验与小鼠实验的结
果并不完全一致ꎬ故其中的联系还需进一步研究验证ꎮ
３.５ ＨＬＡ－Ｂ２７相关性急性前葡萄膜炎　 ＨＬＡ－Ｂ２７ 与急性
前葡萄膜炎( ａｃｕｔｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｕｖｅｉｔｉｓꎬＡＡＵ)的显著相关性已
被证实ꎬ约有 １ / ３ 的 ＨＬＡ－Ｂ２７ 阳性 ＡＳ 患者发生 ＡＡＵꎬ其
发病机制可能涉及 ＨＬＡ－Ｂ２７ 依赖性生态失调、肠道通透

性改变和分子模拟[３１]ꎮ 有研究测试 ＡＡＵ 患者和健康人
的粪便样本ꎬ结果显示肠道菌群的组成没有明显差异ꎬ但
其代谢表型存在显著的差异性[４５]ꎮ 在其他 ＨＬＡ 相关疾

病中ꎬ基因型已被发现会影响肠道菌群的组成ꎬ比如
ＨＬＡ－ＤＱ２基因型改变了肠道微生物组ꎬ使婴儿易患乳糜
泻[４６]ꎮ 因此ꎬ根据代谢表型差异ꎬ我们可以进一步研究微

生物与 ＨＬＡ 的关系ꎬ这可能有助于推测 ＨＬＡ 相关 ＡＡＵ 的
发病机制ꎮ

也有研究表明微生物肽结合 ＨＬＡ－Ｂ２７ 分子可能在眼

睛和关节等靶器官中诱导免疫反应[４７]ꎬＨＬＡ－Ｂ２７ 也明显
影响肠道菌群ꎬ在生态失调之前ꎬ动物结肠中的抗菌肽
ＲｅｇⅢ和 Ｓ１００Ａ８ 可能就已上调[４８]ꎬ钙结合蛋白在内源性

后葡萄膜炎中升高ꎮ 血清钙结合蛋白已被建议作为幼年
特发性关节伴有葡萄膜炎的生物标志物[４９]ꎮ
３.６鸟枪弹样葡萄膜炎 　 鸟枪弹样视网膜脉络膜病变

(ｂｉｒｄｓｈｏｔ ｒｅｔｉｎｏｃｈｏｒｏｉｄｏｐａｔｈｙꎬＢＳＲＣ)也称为鸟枪弹样或玻
璃质状脉络膜视网膜炎[５０]ꎬ是一种罕见的葡萄膜炎ꎬ与
ＨＬＡ－Ａ２９ 基因相关ꎬＢＳＲＣ 还与 Ｔｈ１７ 细胞分泌 ＩＬ－１７ 有

关ꎬ不过这种自身免疫的触发因素还有待研究ꎮ 肠道菌群
在动物模型中被证实能直接激活 Ｔｈ１７[５１]ꎬ在 ＢＳＲＣ 患者
的血液中ꎬ也被发现 Ｔｈ１７ 细胞数量和 Ｔｈ１７ 细胞因子水平

升高[５２]ꎮ 由白色念珠菌[５３] 感染诱导的 Ｔｈ１７ 细胞会持续
存在并加重自身免疫性疾病ꎬ也会通过破坏血－视网膜屏
障引起内源性眼内炎[５４]ꎮ

尽管 ＢＳＲＣ 患者肠道菌群相关的研究尚少ꎬ但针对
ＨＬＡ－Ａ２９ 阳性个体的研究表明[５５]ꎬ他们的肠道菌群与

ＨＬＡ－Ｂ２７ 阳性或 ＨＬＡ－ＤＲＢ１[５６] 阳性对照组相似ꎬ肠道菌
群与 ＨＬＡ－Ａ２９ 抗原呈递中的相互作用在炎症性肺病和
肠病中也起着重要作用ꎮ 因此ꎬ我们可以进一步研究

ＨＬＡ－Ａ２９ 在 ＢＳＲＣ 疾病机制中抗原呈递相互作用ꎬ将
ＨＬＡ－Ａ２９ 与 ＢＳＲＣ 中的 Ｔｈ１７ 反应联系起来也是一个值
得深入研究的问题ꎮ 未来ꎬ靶向 ＩＬ－１７ 治疗 ＢＳＲＣ 可能是
一个潜在的治疗方向ꎮ
４葡萄膜炎的肠道菌群治疗

４.１益生菌和益生元　 益生菌是活的微生物ꎬ可以改善宿
主微生态平衡ꎬ抵抗肠道病原体ꎬ保护宿主肠道免受外源
性病原体感染、并增加 ＳＣＦＡ 的产生[５７]ꎮ 它们主要通过调

节肠道上皮细胞中 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 和 ＮＦ－ｋＢ 通路[５８]发挥抗炎
作用ꎬ促进组织愈合ꎬ改善细胞对应激的反应ꎬ以及调节 Ｔ
细胞、树突状细胞、ＮＫ 细胞、Ｂ 淋巴细胞和巨噬细胞的活

性[５９]ꎮ 益生菌预防 ＥＡＵ 可能需要活性微生物体[６０]ꎬ研究
发现ꎬ给予定植大肠杆菌 Ｎｉｓｓｌｅ １９１７(ＥｃＮ)的小鼠可防止
ＥＡＵ 的发展ꎬ而高压灭菌的 ＥｃＮ 治疗效果不明显ꎬ这表明
菌株选择对治疗成功至关重要ꎮ 此外ꎬ联合使用益生菌与

类固醇可提高视力并限制眼部炎症[６１]ꎮ 而 ＩＲＴ５ 益生菌
可以 通 过 降 低 致 病 性 ＣＤ８＋ Ｔ 细 胞 的 百 分 比 来 调

节 ＥＡＵ[６２]ꎮ
益生元是一组被肠道菌群降解的营养素ꎬ其降解产物

是对宿主有益的脂肪酸ꎮ 益生元包括低聚半乳糖、果聚

糖、菊粉、葡萄糖衍生的低聚糖和淀粉等[６３]ꎮ 可以选择性
地促进有益抗炎细菌生长ꎬ但在眼部疾病中单独使用益生
元效果不明显ꎬ联合使用益生菌和益生元则有明显的疗

效ꎬ能够减轻葡萄膜炎患者的症状和炎症参数[６４]ꎮ
益生菌和益生元对葡萄膜炎菌群稳态的维持具有潜

在的治疗作用ꎬ虽然目前相关研究尚不充分ꎬ但已有的结
果为进一步临床试验提供了支持ꎮ
４.２抗生素　 抗生素在 ＥＡＵ 中的治疗效果和影响值得关
注ꎮ 抗生素如米诺环素[６５] 和小檗碱[６６] 能够通过抑制视
网膜小胶质细胞活化、调整肠道微环境等方式ꎬ显著改善

ＥＡＵꎮ 然而ꎬ单用抗生素治疗[６７] 存在局限性ꎬ可能因细菌
来源的多样性导致效果不明显ꎬ但广谱抗生素的使用也可
能导致耐药菌株增加ꎮ 因此ꎬ有必要寻找更窄谱的药物以

消除目标细菌群落ꎮ
４.３免疫调节剂　 免疫调节剂作为治疗 ＥＡＵ 的一种选择ꎬ
具有抑制不同微生物生长的功能ꎮ 例如柳氮磺吡啶可降
低血管通透性ꎬ并改善关节疾病和 ＨＬＡ－Ｂ２７ 相关葡萄膜

炎[６８]ꎮ 环孢素等免疫抑制剂的使用可以减少活动性
ＶＫＨＤ 患者的生态失调ꎬ降低眼内炎症[３７]ꎮ 此外ꎬ甲氨蝶

呤和吗替麦考酚酯[６９] 可能通过影响肠道细菌变化ꎬ从而

消除 ＥＡＵꎮ 因此ꎬ免疫抑制剂的使用对肠道菌群具有一
定影响ꎬ靶向生物制剂为调控菌群治疗葡萄膜炎提供了新
的前景ꎮ
４.４噬菌体疗法　 近年来ꎬ噬菌体疗法作为抗生素治疗的
替代物备受关注ꎮ 噬菌体介导的菌群调节已被证明可消

除耐药性感染[７０]ꎮ 研究人员还发现ꎬ噬菌体可以作为治
疗溃疡性角膜炎的潜在候选者[７１]ꎬ具有很高的治疗潜力ꎮ
噬菌体芽孢杆菌溶酶在细菌性眼内炎和角膜炎中的治疗
潜力也得到了验证[７２]ꎮ 噬菌体不仅能去除敏感细菌ꎬ还
能对菌株整体产生影响ꎮ 噬菌体对微生物群的精准调节
显示出治疗菌群相关疾病的潜力ꎬ与传统的抗生素相比ꎬ
噬菌体对靶向细菌具有极高的选择性和良好的人体生物
安全性ꎬ为眼内药物递送提供一种新的途径ꎮ

尽管与葡萄膜炎相关的噬菌体研究较少ꎬ但随着葡萄
膜炎相关的特定微生物群标志物的深入研究ꎬ靶向特定菌
群标志物的噬菌体治疗势不可挡ꎬ噬菌体、肠道菌群和葡
萄膜炎之间的关联治疗可以在未来进一步证实ꎮ
４.５ 粪便微生物移植 　 粪便微生物移植( ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔｓꎬＦＭＴ)是一种潜在的治疗方法ꎬ通过替换肠道
菌群来治疗肠外疾病ꎮ 已有研究表明 ＦＭＴ 在治疗干眼等
疾病具有一定疗效[７３]ꎬ尽管该研究受限较多且症状改善

主要依赖于患者的主观报告ꎬ但它们也为 ＦＭＴ 治疗自身
免疫性眼病的进展提供了一定的依据ꎮ 有研究通过将年
轻小鼠菌群转移到老年小鼠中ꎬ使老年小鼠视网膜的健康
状况得到改善[２５]ꎮ 该实验发现ꎬＦＭＴ 可以降低炎症性补

体 Ｃ３ 水平ꎬ并恢复关键蛋白 ＲＰＥ６５ 的表达水平ꎬ这表明
ＦＭＴ 可以通过改善肠道菌群来减轻相关炎症反应ꎮ 尽管
ＦＭＴ 尚未广泛应用于葡萄膜炎的治疗ꎬ但其在该领域的
应用仍值得深入研究ꎬ在临床治疗中ꎬＦＭＴ 的普及还有待
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进一步探索和发展ꎮ
４.６ 其他治疗 　 其他疗法包括饮食干预和菌群代谢物调
节等ꎮ 一些研究表明ꎬ高脂饮食可增加拟杆菌丰度ꎬ而高

纤维摄入能使普氏菌丰度增加[７４－７５]ꎬ根据个体肠道菌群

的特点ꎬ积极调整饮食结构可能有助于缓解葡萄膜炎[７６]ꎮ
虽然饮食调整不是针对特定靶点的疗法ꎬ但基于饮食和生

活方式的支持治疗有助于恢复免疫系统稳态ꎬ然而ꎬ肠道
菌群的复杂性ꎬ使饮食调整仍然面临挑战ꎬ因为很难确定
需要添加或减少的成分ꎬ以及如何持续获益ꎮ 代谢物也是

一个重要的治疗靶点ꎬ一些药物如非诺贝特[７７] 被发现可

以减轻高脂肪饮食诱导小鼠的视网膜炎症ꎬ并逆转代谢产
物下降ꎮ 其他如腹膜内注射的 ＳＣＦＡ[７８] 通过血眼屏障可

在眼睛中被检测到ꎬ达到减轻眼部炎症的效果ꎮ 丙酸的口
服可以抑制效应 Ｔ 细胞迁移ꎬ减轻 ＥＡＵ 的严重程度[１９]ꎮ
然而ꎬ肠道菌群产生数千种代谢物ꎬ因此我们需要鉴定葡
萄膜炎特异性代谢物ꎬ以实现精准调节和治疗ꎮ
５结论

总体而言ꎬ这些研究强调了肠道菌群在调节葡萄膜炎
发病机制和治疗方面的潜在贡献ꎬ在宿主基因组中鉴定并

干预与葡萄膜炎的易感性、治疗反应性有关的基因多态性
是实 现 葡 萄 膜 炎 精 准 医 疗 的 核 心ꎬ 如 结 节 病 与
ＨＬＤ－ＤＲＢ１、ＶＫＨＤ 与 ＨＬＡ－ＤＲＡ、ＢＳＲＣ 与 ＨＬＡ－Ａ２９、ＡＳ
相关的葡萄膜炎与 ＨＬＡ－Ｂ２７ 等ꎬ了解葡萄膜炎、基因型、
肠道菌群之间的联系可能推进新疗法的发展ꎮ 然而ꎬ靶向
肠道菌群的治疗方法仍处于初步阶段ꎬ在葡萄膜炎领域的
研究较少ꎬ存在一定的局限性ꎮ 由于肠道菌群的多样性ꎬ
我们难以精确靶向特定的葡萄膜炎相关菌群ꎮ 此外ꎬ单独
使用抗生素的效果不明显ꎬ而广谱抗生素易增加耐药性ꎬ
饮食调整也难以确定具体应添加或减少的成分ꎬ以及如何

持续获益ꎮ 不过ꎬ噬菌体疗法因其高选择性和生物安全性
显示出巨大的潜力ꎬＦＭＴ、免疫调节剂、益生菌等菌群疗法
也在减轻葡萄膜炎炎症反应和防止疾病进展方面展示了

疗效ꎬ在未来的研究中我们也可寻找更窄谱的抗生素以消
除目标细菌群落ꎬ各类葡萄膜炎都有其特异相关的菌群ꎬ
随着研究对肠道菌群与葡萄膜炎的深入了解与技术的进

步ꎬ未来有望研发出基于葡萄膜炎相关特异菌群标志物的
高效疗法ꎬ推进精准医疗的实现ꎮ
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Ａｃｔａ Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｐｏｌꎬ ２０１９ꎬ６６(１):１－１２.
[１９] Ｎａｋａｍｕｒａ ＹＫꎬ Ｊａｎｏｗｉｔｚ Ｃꎬ Ｍｅｔｅａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ
ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｉｍｍｕｎｅ － ｍｅｄｉａｔｅｄ ｕｖｅｉｔｉｓ ｐａｒｔｉａｌｌｙ ｂｙ ａｌｔｅｒｉｎｇ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１７ꎬ７(１):１１７４５.
[２０] Ｃｈｅｎ ＸＱꎬ Ｓｕ ＷＲꎬ Ｗａｎ ＴＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｏｄｉｕｍ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ
Ｔｈ１７ / Ｔｒｅｇ ｃｅｌｌ ｂａｌａｎｃｅ ｔｏ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｕｖｅｉｔｉｓｖｉａ ｔｈｅ Ｎｒｆ２ / ＨＯ－１ ｐａｔｈｗａｙ.
Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１７ꎬ１４２:１１１－１１９.
[２１] Ｗａｈｌｓｔｒöｍ Ａꎬ Ｓａｙｉｎ ＳＩꎬ Ｍａｒｓｃｈａｌｌ ＨＵꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｂｉｌｅ ａｃｉｄｓ ａｎｄ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｈｏｓｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ. Ｃｅｌｌ
Ｍｅｔａｂꎬ ２０１６ꎬ２４(１):４１－５０.
[２２] Ｂäｃｋｈｅｄ Ｆꎬ Ｒｏｓｗａｌｌ Ｊꎬ Ｐｅｎｇ ＹＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｎａｍｉｃｓ ａｎｄ ｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｙｅａｒ ｏｆ ｌｉｆｅ. Ｃｅｌｌ Ｈｏｓｔ
Ｍｉｃｒｏｂｅꎬ ２０１５ꎬ１７(５):６９０－７０３.

７６

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２５ꎬ Ｎｏ.１ Ｊａｎ. ２０２５ 　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



[２３] Ｘｕｅ Ｗꎬ Ｌｉ ＪＪꎬ Ｚｏｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｆｒｏｎｔ
Ｃｅｌｌ Ｉｎｆｅｃｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ１１:７５９３３３.
[２４] Ｄｅｎｇ ＹＨꎬ Ｇｅ ＸＦꎬ Ｌｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ. Ｃｅｌｌ Ｄｉｓｃｏｖꎬ ２０２１ꎬ７:１３.
[２５] Ｐａｒｋｅｒ Ａꎬ Ｒｏｍａｎｏ Ｓꎬ Ａｎｓｏｒｇｅ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｔｒａｎｓｆｅｒ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｙｏｕｎｇ ａｎｄ ａｇｅｄ ｍｉｃｅ ｒｅｖｅｒｓｅｓ ｈａｌｌｍａｒｋｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｇｉｎｇ ｇｕｔꎬ ｅｙｅꎬ
ａｎｄ ｂｒａｉｎ. Ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅꎬ ２０２２ꎬ１０(１):６８.
[２６] Ｂａｉ ＸＤꎬ Ｘｕ Ｑꎬ Ｚｈａｎｇ ＷＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｇｕｔ－ｅｙｅ ａｘｉｓ: ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｄｒｙ ｅｙｅ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ
ｓｊöｇｒｅｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｅｙｅ Ｃｏｎｔａｃｔ Ｌｅｎｓꎬ ２０２３ꎬ４９(１):１－７.
[２７] Ａｌｆｕｚａｉｅ Ｒ. Ｔｈｅ ｌｉｎｋ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ａｎｄ
ｏｃｕｌａｒ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｃｌｉｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２３ꎬ１７:２１３３－２１４０.
[２８] Ａｖｎｉ Ｏꎬ Ｋｏｒｅｎ Ｏ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ( ｍｅ) ｍｉｃｒｙ? Ｃｅｌｌ Ｈｏｓｔ Ｍｉｃｒｏｂｅꎬ
２０１８ꎬ２３(５):５７６－５７８.
[２９] Ｈｏｒａｉ Ｒꎬ Ｚáｒａｔｅ－Ｂｌａｄéｓ ＣＲꎬ Ｄｉｌｌｅｎｂｕｒｇ－Ｐｉｌｌａ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ－
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎ ａｕｔｏｒｅａｃｔｉｖｅ Ｔ ｃｅｌｌ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｒｏｖｏｋｅｓ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ａｎ ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ ｐｒｉｖｉｌｅｇｅｄ ｓｉｔｅ. Ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬ ２０１５ꎬ４３
(２):３４３－３５３.
[３０] Ｚｈｕａｎｇ ＺＣꎬ Ｗａｎｇ ＹＱꎬ Ｚｈｕ ＧＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｂａｌａｎｃｅ ｏｆ Ｔｈ１７ / Ｔｒｅｇ
ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｕｍａｎ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ａｎｔｉｇｅｎ Ｂ２７
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１７ꎬ７:４０４１４.
[３１] Ｐａｒｔｈａｓａｒａｔｈｙ Ｒꎬ Ｓａｎｔｉａｇｏ Ｆꎬ ＭｃＣｌｕｓｋｅｙ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ
ｉｎ ＨＬＡ－Ｂ２７－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｕｖｅｉｔｉｓ
ａｎｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｆｕｔｕｒｅ ｓｔｕｄｉｅｓ. Ｔｒｅｎｄｓ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌꎬ ２０２３ꎬ３１(２):
１４２－１５８.
[３２] Ｆｕ Ｘꎬ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｃｈｅｎ Ｄ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｉｎ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｏｐｈｔｈａｌｍｉｃ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ６４(２):１６８－１７７.
[３３] Ｓｃｕｄｅｒｉ Ｇꎬ Ｔｒｏｉａｎｉ Ｅꎬ Ｍｉｎｎｅｌｌａ ＡＭ. Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｉｎ ｒｅｔｉｎａ
ｈｅａｌｔｈ: ｔｈｅ ｃｒｕｃｉａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ－ ｒｅｔｉｎａ ａｘｉｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ
１２:７２６７９２.
[３４ ] Ｎａｇａｔａ Ｋꎬ Ｅｉｓｈｉ Ｙꎬ Ｕｃｈｉｄａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｐｒｏｐｉｏｎｉｂａｃｔｅｒｉｕｍ ａｃｎｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇｒａｎｕｌｏｍａｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｏｃｕｌａｒ ｓａｒｃｏｉｄｏｓｉｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０１７ꎬ７(１):１５２２６.
[３５] Ａｌｌｅｇｒｉ Ｐꎬ Ｏｌｉｖａｒｉ Ｓꎬ Ｒｉｓｓｏｔｔｏ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓａｒｃｏｉｄ ｕｖｅｉｔｉｓ: ａｎ
ｉｎｔｒｉｇｕｉｎｇ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｒ. Ｍｅｄｉｃｉｎａ (Ｋａｕｎａｓ)ꎬ ２０２２ꎬ５８(７):８９８.
[３６] Ｆａｎｇ ＣＬꎬ Ｈｕａｎｇ Ｈꎬ Ｘｕ ＺＪ. Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｍｙｃｏｂａｃｔｅｒｉａ ｉｎ ｓａｒｃｏｉｄｏｓｉｓ: ａ ｍｅｔａ － ａｎａｌｙｓｉｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１６ꎬ １１
(８):ｅ０１５４７１６.
[ ３７ ] Ｙｅ Ｚꎬ Ｗｕ ＣＹꎬ Ｚｈａｎｇ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ
ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｖｏｇｔ － Ｋｏｙａｎａｇｉ － Ｈａｒａｄａ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｇｕｔ
Ｍｉｃｒｏｂｅｓꎬ ２０２０ꎬ１１(３):５３９－５５５.
[３８] Ｙａｓａｒ Ｂｉｌｇｅ ＮＳꎬ Ｐéｒｅｚ Ｂｒｏｃａｌ Ｖꎬ Ｋａｓｉｆｏｇｌｕ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｂｅｈçｅｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ: ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｙｅꎬ ｍｕｃｏｃｕｔａｎｅｏｕｓ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ. ｔｈｅ ｒｈｅｕｍａ －
ＢＩＯＴＡ ｓｔｕｄｙ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０２０ꎬ３８(５):６０－６８.
[３９] Ｔｅｃｅｒ Ｄꎬ Ｇｏｇｕｓ Ｆꎬ Ｋａｌｋａｎｃｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｃｃｉｎｉｖｉｂｒｉｏｎａｃｅａｅ ｉｓ
ｄｏｍｉｎａｎｔ ｆａｍｉｌｙ ｉｎ ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｏｆ Ｂｅｈçｅｔｓ Ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｕｖｅｉｔｉｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０２０ꎬ１５(１０):ｅ０２４１６９１.
[４０] Ｗａｎｇ ＱＦꎬ Ｗｕ Ｓꎬ Ｙｅ ＸＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｓｉｇｎａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｂｅｈｃｅｔｓ ｕｖｅｉｔｉｓ ａｎｄ Ｖｏｇｔ － Ｋｏｙａｎａｇｉ － Ｈａｒａｄａ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｊ
Ａｕｔｏｉｍｍｕｎꎬ ２０２３ꎬ１３７:１０３０５５.
[４１] Ｗａｎｇ ＱＦꎬ Ｙｉ ＳＬꎬ Ｓｕ ＧＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｂｅｈｃｅｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｖｉａ ａｄｊｕｖａｎｔ ｅｆｆｅｃｔｓ.
Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌꎬ ２０２１ꎬ９:７１６７６０.
[４２] Ｙｅ Ｚꎬ Ｚｈａｎｇ Ｎꎬ Ｗｕ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｍｅｔａｇｅｎｏｍｉｃ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｉｎ Ｂｅｈｃｅｔｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅꎬ ２０１８ꎬ６(１):１３５.
[４３] ｉＭＳＭＳ Ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ Ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ ａｄｄｒｅｓｓ: ｓｅｒｇｉｏ ｂａｒａｎｚｉｎｉ＠ ｕｃｓｆ ｅｄｕꎬ
ｉＭＳＭＳ Ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ. Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ

ｐａｉｒｅｄ ｈｏｕｓｅｈｏｌｄ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｒｅｖｅａｌ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｉｓｋ ａｎｄ
ｃｏｕｒｓｅ. Ｃｅｌｌꎬ ２０２２ꎬ１８５(１９):３４６７－３４８６.ｅ１６.
[４４] Ｍｉｙａｋｅ Ｓꎬ Ｋｉｍ Ｓꎬ Ｓｕｄａ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｙｓｂｉｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ｗｉｔｈ ａ ｓｔｒｉｋｉｎｇ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ ｏｆ ｓｐｅｃｉｅｓ
ｂｅｌｏｎｇｉｎｇ ｔｏ ｃｌｏｓｔｒｉｄｉａ ＸＩＶａ ａｎｄ ＩＶ ｃｌｕｓｔｅｒｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１５ꎬ １０
(９):ｅ０１３７４２９.
[４５] Ｈｕａｎｇ ＸＹꎬ Ｙｅ Ｚꎬ Ｃａｏ ＱＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ
ｆｅｃａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１８ꎬ５９(３):１５２３－１５３１.
[４６] Ｏｌｉｖａｒｅｓ Ｍꎬ Ｎｅｅｆ Ａꎬ Ｃａｓｔｉｌｌｅｊｏ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＨＬＡ－ＤＱ２ ｇｅｎｏｔｙｐｅ
ｓｅｌｅｃｔｓ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｉｎｆａｎｔｓ ａｔ ｈｉｇｈ ｒｉｓｋ ｏｆ
ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｃｏｅｌｉａｃ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｇｕｔꎬ ２０１５ꎬ６４(３):４０６－４１７.
[４７] Ｂｏｄｉｓ Ｇꎬ Ｔｏｔｈ Ｖꎬ Ｓｃｈｗａｒｔｉｎｇ Ａ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ａｎｔｉｇｅｎｓ
(ＨＬＡ) ｉｎ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｍｅｔｈｏｄｓ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌꎬ ２０１８ꎬ１８０２: １１－２９.
[４８] Ａｓｑｕｉｔｈ ＭＪꎬ Ｓｔａｕｆｆｅｒ Ｐꎬ Ｄａｖｉｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｅｒｔｕｒｂｅｄ ｍｕｃｏｓａｌ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ ａｎｄ ｄｙｓｂｉｏｓｉｓ ａｃｃｏｍｐａｎｙ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
ｓｐｏｎｄｙｌｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ. Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１６ꎬ６８(９):２１５１－２１６２.
[ ４９] Ｗａｌｓｃｈｅｉｄ Ｋꎬ Ｈｅｉｌｉｇｅｎｈａｕｓ Ａꎬ Ｈｏｌｚｉｎｇｅｒ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ
Ｓ１００Ａ８ / Ａ９ ａｎｄ Ｓ１００Ａ１２ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｒｅｆｌｅｃｔ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
ｊｕｖｅｎｉｌｅ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｕｖｅｉｔｉｓ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０１５ꎬ５６(１３):７６５３－７６６０.
[５０] Ｐｈａｍ ＢＨꎬ Ｕｌｕｄａｇ Ｇꎬ Ｈｉｅｎ ＤＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｉｒｄｓｈｏｔ ｃｈｏｒｉｏｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ
ｉｎ ｅａｒｌｙ ａｄｕｌｔｈｏｏｄ: ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｃｕｒｒｅｎｔ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ａｎｄ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ. Ｉｎｔ Ｍｅｄ
Ｃａｓｅ Ｒｅｐ Ｊꎬ ２０２３ꎬ１６:８１５－８３１.
[５１] Ｈｏｒａｉ Ｒꎬ Ｃａｓｐｉ ＲＲ. Ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ａｎｄ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｆｒｏｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０１９ꎬ１０:２３２.
[５２] Ｋｕｉｐｅｒ ＪＪꎬ Ｍｕｔｉｓ Ｔꎬ ｄｅ Ｊａｇｅｒ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１７
ａｎｄ ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ＨＬＡ － Ａ２９ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｂｉｒｄｓｈｏｔ
ｃｈｏｒｉｏｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ａｍ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０１１ꎬ１５２(２):１７７－１８２.ｅ１.
[５３] Ｋｒｅｂｓ ＣＦꎬ Ｒｅｉｍｅｒｓ Ｄꎬ Ｚｈａｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｔｈｏｇｅｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｔｉｓｓｕｅ－
ｒｅｓｉｄｅｎｔ ｍｅｍｏｒｙ ＴＨ １７ ( ＴＲＭ １７ ) ｃｅｌｌｓ ａｍｐｌｉｆｙ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｋｉｄｎｅｙ
ｄｉｓｅａｓｅ. Ｓｃｉ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２０ꎬ５(５０):ｅａｂａ４１６３.
[５４] Ｓｉｎｇｈ Ｓꎬ Ｓｉｎｇｈ Ｓꎬ Ｋｕｍａｒ Ａ. Ｓｙｓｔｅｍｉｃ Ｃａｎｄｉｄａ ａｌｂｉｃａｎｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｍｉｃｅ ｃａｕｓｅｓ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ｅｎｄｏｐｈｔｈａｌｍｉｔｉｓ ｖｉａ ｂｒｅａｃｈｉｎｇ ｔｈｅ ｏｕｔｅｒ ｂｌｏｏｄ－
ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ. Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｓｐｅｃｔｒꎬ ２０２２ꎬ１０(４):ｅ０１６５８２２.
[５５] Ｓｔｅｒｎｅｓ ＰＲꎬ Ｍａｒｔｉｎ ＴＭꎬ Ｐａｌｅｙ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＬＡ－ａ ａｌｌｅｌｅｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ
ＨＬＡ－Ａ２９ ａｆｆｅｃｔ ｔｈｅ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ: ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｃｌｕｅ
ｔｏ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｂｉｒｄｓｈｏｔ ｒｅｔｉｎｏｃｈｏｒｏｉｄｏｐａｔｈｙ. Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２０ꎬ
１０:１７６３６.
[ ５６ ] Ａｓｑｕｉｔｈ Ｍꎬ Ｓｔｅｒｎｅｓ ＰＲꎬ Ｃｏｓｔｅｌｌｏ ＭＥꎬ ｅｔ ａｌ. ＨＬＡ ａｌｌｅｌｅｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｉｓｋ ｏｆ ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇ ｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓ ａｎｄ ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ
ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ. Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌꎬ ２０１９ꎬ ７１ ( １０ ):
１６４２－１６５０.
[５７] Ｌｉｕ Ｙꎬ Ｗａｎｇ ＪＱꎬ Ｗｕ ＣＸ. Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ
ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ ｂｙ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓꎬ ｐｒｅ－ｂｉｏｔｉｃｓꎬ ａｎｄ ｐｏｓｔ－ｂｉｏｔｉｃｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｕｔｒꎬ
２０２１ꎬ８:６３４８９７.
[５８] Ａｇｈａｍｏｈａｍｍａｄ Ｓꎬ Ｓｅｐｅｈｒ Ａꎬ Ｍｉｒｉ ＳＴꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ ｃｏｃｋｔａｉｌ ｏｎ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＮＦ－ｋＢ ａｎｄ ＪＡＫ / ＳＴＡＴ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌ.
ＢＭＣ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０２２ꎬ２３(１):８.
[５９] Ｍａｚｚｉｏｔｔａ Ｃꎬ Ｔｏｇｎｏｎ Ｍꎬ Ｍａｒｔｉｎｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ
ａｃｔｉｏｎ ｏｎ ｉｍｍｕｎｅ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｈｕｍａｎ ｈｅａｌｔｈ. Ｃｅｌｌｓꎬ
２０２３ꎬ１２(１):１８４.
[６０] Ｄｕｓｅｋ Ｏꎬ Ｆａｊｓｔｏｖａ Ａꎬ Ｋｌｉｍｏｖａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｕｖｅｉｔｉｓ ｉｓ ｒｅｄｕｃｅｄ ｂｙ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ
Ｅｓｃｈｅｒｉｃｈｉａ ｃｏｌｉ ｎｉｓｓｌｅ １９１７. Ｃｅｌｌｓꎬ ２０２０ꎬ１０(１):２３.
[ ６１ ] Ｎａｐｏｌｉｔａｎｏ Ｐꎬ Ｆｉｌｉｐｐｅｌｌｉ Ｍꎬ ＤＡｎｄｒｅａ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ
ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ａｃｕｔｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｕｖｅｉｔｉｓ ｏｆ ３ － ｙｅａｒ ｄｕｒａｔｉｏｎ: ａ
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ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ. Ａｍ Ｊ Ｃａｓｅ Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ２２:ｅ９３１３２１.
[６２] Ｋｉｍ Ｊꎬ Ｃｈｏｉ ＳＨꎬ Ｋｉｍ ＹＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＩＲＴ－５ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ
ｏｎ ｉｍｍｕｎｅ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ｏｒ ａｌｌｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｅｙｅ.
Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓꎬ ２０１７ꎬ９(１１):１１６６.
[ ６３ ] Ｄａｖａｎｉ － Ｄａｖａｒｉ Ｄꎬ Ｎｅｇａｈｄａｒｉｐｏｕｒ Ｍꎬ Ｋａｒｉｍｚａｄｅｈ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐｒｅｂｉｏｔｉｃｓ: ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎꎬ ｔｙｐｅｓꎬ ｓｏｕｒｃｅｓꎬ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓꎬ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ. Ｆｏｏｄｓꎬ ２０１９ꎬ８(３):９２.
[６４] Ａｓｋａｒｉ Ｇꎬ Ｍｏｒａｖｅｊｏｌａｈｋａｍｉ ＡＲ. Ｓｙｎｂｉｏｔｉｃ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｍａｙ
ｒｅｌｉｅｖｅ ａｎｔｅｒｉｏｒ ｕｖｅｉｔｉｓꎬ ａｎ ｏｃｕｌａｒ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｂｅｈｃｅｔｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ａｍ
Ｊ Ｃａｓｅ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ２０:５４８－５５０.
[６５] Ｚｈｏｕ ＪＨꎬ Ｙａｎｇ ＪＪꎬ Ｄａｉ ＭＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｕｖｅｉｔｉｓ.
Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２０ꎬ１８０:１１４１０８.
[６６] Ｄｕ ＺＹꎬ Ｗａｎｇ ＱＦꎬ Ｈｕａｎｇ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｏｎ ｓｐｌｅｅｎ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ ａｎｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２０ꎬ８１:１０６２７０.
[６７] Ｚáｒａｔｅ－Ｂｌａｄéｓ ＣＲꎬ Ｈｏｒａｉ Ｒꎬ Ｍａｔｔａｐａｌｌｉｌ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ａｓ ａ ｓｏｕｒｃｅ ｏｆ ａ ｓｕｒｒｏｇａｔｅ ａｎｔｉｇｅｎ ｔｈａｔ ｔｒｉｇｇｅｒｓ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ａｎ ｉｍｍｕｎｅ
ｐｒｉｖｉｌｅｇｅｄ ｓｉｔｅ. Ｇｕｔ Ｍｉｃｒｏｂｅｓꎬ ２０１７ꎬ８(１):５９－６６.
[６８] Ｄｅｓｈｐａｎｄｅ Ｇꎬ Ｓｏｎａｗａｌｅ Ａꎬ Ｍｕｌｋａｌｗａｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ － ｔｅｒｍ
ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ａｄｖｅｒｓｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｕｌｆａｓａｌａｚｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｘｉａｌ
ｓｐｏｎｄｙｌｏａｒｔｈｒｏｐａｔｈｙ. Ｃｕｒｅｕｓꎬ ２０２３ꎬ１５(１２):ｅ４９９７８.
[６９] Ｌｌｏｒｅｎç Ｖꎬ Ｎａｋａｍｕｒａ Ｙꎬ Ｍｅｔｅａ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ ｄｒｕｇｓ
ｅｘｈｉｂｉｔ ｄｉｓｔｉｎｃｔｉｖｅ ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｉｎｖｅｓｔ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉꎬ ２０２２ꎬ６３(３):３０.
[７０] Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｌｉ ＣＸꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＺ. Ｂａｃｔｅｒｉｏｐｈａｇｅ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ

ｏｆ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ. Ａｄｖ Ｄｒｕｇ Ｄｅｌｉｖ Ｒｅｖꎬ ２０２１ꎬ
１７６:１１３８５６.
[７１ ] Ｓａｎｔｏｓ ＴＭꎬ Ｌｅｄｂｅｔｔｅｒ ＥＣꎬ Ｃａｉｘｅｔａ ＬＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｗｏ ｂａｃｔｅｒｉｏｐｈａｇｅｓ ｗｉｔｈ ｓｔｒｏｎｇ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｇａｉｎｓｔ Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｓ ａｅｒｕｇｉｎｏｓａ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｆｒｏｍ ｄｏｇｓ ｗｉｔｈ ｏｃｕｌａｒ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ. Ａｍ Ｊ Ｖｅｔ Ｒｅｓꎬ ２０１１ꎬ７２(８):１０７９－１０８６.
[７２] Ｍｕｒｓａｌｉｎ ＭＨꎬ Ａｓｔｌｅｙ Ｒꎬ Ｃｏｂｕｒｎ ＰＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ
Ｂａｃｉｌｌｕｓ ｐｈａｇｅ ｌｙｓｉｎ ＰｌｙＢ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ. ｍＳｐｈｅｒｅꎬ ２０２３ꎬ ８
(４):ｅ０００４４２３.
[ ７３ ] Ｗａｔａｎｅ Ａꎬ Ｃａｖｕｏｔｏ ＫＭꎬ Ｒｏｊａｓ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ｉｍｍｕｎｅ － ｍｅｄｉａｔｅｄ ｄｒｙ ｅｙｅ. Ａｍ Ｊ
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌꎬ ２０２２ꎬ２３３:９０－１００.
[７４] Ｋｏｖａｔｃｈｅｖａ － Ｄａｔｃｈａｒｙ Ｐꎬ Ｎｉｌｓｓｏｎ Ａꎬ Ａｋｒａｍｉ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｅｔａｒｙ
ｆｉｂｅｒ－ ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ Ｐｒｅｖｏｔｅｌｌａ. Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１５ꎬ２２(６):９７１－９８２.
[７５] Ｗａｎｇ Ｋꎬ Ｌｉａｏ ＭＦꎬ Ｚｈｏｕ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐａｒａｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｓ ｄｉｓｔａｓｏｎｉｓ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｖｉａ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｕｃｃｉｎａｔｅ
ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｂｉｌｅ ａｃｉｄｓ. Ｃｅｌｌ Ｒｅｐꎬ ２０１９ꎬ２６(１):２２２－２３５.ｅ５.
[７６] Ｐａｇｌｉａｉ Ｇꎬ Ｄｉｎｕ Ｍꎬ Ｆｉｏｒｉｌｌｏ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ｉｎ ｂｅｈçｅｔｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ( ｔｈｅ
ＭＡＭＢＡ ｓｔｕｄｙ):ｓｔｕｄｙ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ. Ｔｒｉａｌｓꎬ
２０２０ꎬ２１(１):５１１.
[７７] Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｙｕ ＣＦꎬ Ｌｉｕ ＸＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｅｎｏｆｉｂｒａｔｅ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ａｎｄ ｒｅｔｉｎａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｅｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｈｉｇｈ－ｆａｔ ｄｉｅｔ－
ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｉｃｅ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｉｎｆｅｃｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌꎬ ２０２２ꎬ１２:８３９５９２.
[７８] Ｃｈｅｎ Ｎꎬ Ｗｕ Ｊꎬ Ｗａｎｇ ＪＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｒｔ ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｉｎｈｉｂｉｔ
ｅｎｄｏｔｏｘｉｎ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｕｖｅｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓꎬ ２０２１ꎬ２０６:１０８５２０.

９６

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２５ꎬ Ｎｏ.１ Ｊａｎ. ２０２５ 　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ


