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摘要
白细胞介素－１７(ＩＬ－１７)是自身免疫疾病和许多炎性疾病
的重要促炎因子ꎮ 越来越多的研究表明ꎬＩＬ－１７ 在眼部疾
病的发病机制中也起到关键作用ꎮ 本文对 ＩＬ－１７ 在角膜
炎、干眼、葡萄膜炎、糖尿病视网膜病变、年龄相关性黄斑
变性中的作用及机制进行综述ꎬ为治疗这类疾病提供新的
思路和靶点ꎮ
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０引言
白细胞介素－１７(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １７ꎬＩＬ－１７)最早由 Ｒｏｕｖｉｅｒ

等[１]在辅助性 Ｔ 细胞 １７(Ｔ ｈｅｌｐｅｒ ｃｅｌｌ １７ꎬＴｈ１７)中发现该
细胞因子的合成分泌ꎬ特定情况下自然杀伤细胞[２]、中性
粒细胞(ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｏｎｕｃｌｅａｒꎬＰＭＮ) [３]、γδＴ 细胞[４] 也能产生
ＩＬ－１７ꎮ ＩＬ－１７ 与相应白细胞介素－１７ 受体( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－
１７ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＩＬ－１７Ｒ)结合后参与组织修复、免疫调节或介
导炎症反应[５]ꎮ ＩＬ－１７ 已被证实在多种自身免疫性疾病
和过敏性疾病的发病机制中起着关键作用[６－９]ꎮ 近年来
许多学者和眼科医生在眼部疾病中也发现了 ＩＬ－１７ 的存
在[１０－１１]ꎬ本文就 ＩＬ－１７ 与眼部疾病的相关性进行综述ꎬ以
期能更加深入了解 ＩＬ－１７ 在眼部疾病中所发挥的作用ꎮ
１ ＩＬ－１７在眼表疾病中的作用
１.１ ＩＬ－１７与角膜炎　 ＩＬ－１７ 在角膜炎的免疫应答中具有
重要意义ꎮ 生理条件下 ＩＬ－１７ 可直接清除病原体ꎬ避免微
生物入侵角膜ꎮ 然而当角膜上皮缺损、屏障功能受损时ꎬ
ＩＬ－１７ 可促进免疫细胞活化ꎬ诱导多种炎性、趋化因子的
产生释放ꎬ并募集活化中性粒细胞至感染受损部位ꎬ介导
多种免疫反应或组织炎症[１２]ꎮ 研究证明 ＩＬ－１７ 对角膜抵
抗真菌感染至关重要[１３]ꎮ Ｔａｙｌｏｒ 等[１４] 在小鼠烟曲霉菌和
镰刀菌角膜炎模型中证明宿主的保护性免疫有赖于ＩＬ－１７
的产生ꎮ ＩＬ－１７ 被中和或缺失后ꎬ小鼠更易受真菌感染ꎬ
病情加重ꎮ ＩＬ－１７ 可通过 ＡＫＴ 信号通路抑制角膜缘血管
内皮细胞中连接蛋白 ４３(ｃｏｎｎｅｘｉｎ ４３ꎬＣＸ４３)的表达、激活
血管内皮细胞下游的炎性因子ꎬ来抑制真菌性角膜炎的发
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展ꎬ并促进角膜的愈合[１５]ꎮ 但 Ｚｈａｎｇ 等[１６] 的研究则提出
ＩＬ－１７ 是白色念珠菌角膜炎发生的关键因素ꎮ 将白色念
珠菌接种于免疫功能正常和 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞缺失的 ＢＡＬＢ / ｃ
小鼠及无胸腺裸鼠的角膜ꎬ观察到正常 ＢＡＬＢ / ｃ 小鼠角膜
感染后可出现典型的临床表现ꎬＩＬ－１７ 也急剧升高ꎬ使用
抗 ＩＬ－１７Ａ 中和小鼠体内 ＩＬ－１７ 后ꎬ角膜炎症的严重程度
减轻ꎮ 而免疫缺陷型小鼠无真菌感染典型症状ꎬ也无相应
的 ＩＬ－１７ 表达ꎮ

ＩＬ－１７ 在细菌感染引起的角膜炎中也倾向于介导炎
症应激ꎮ Ｈｅｉｍｅｒ 等[１７]的研究报告中指出人角膜上皮细胞
感染金色葡萄球菌后 ＩＬ－１７ ｍＲＮＡ 有高表达ꎬ并且释放的
ＩＬ－１７ 诱导了炎症反应ꎮ Ｚａｉｄｉ 等[１８]发现铜绿假单胞菌感
染后的小鼠角膜中 ＩＬ－１７ 明显升高并引起过度炎症ꎬ诱导
组织损伤ꎬ当使用局部抗体中和 ＩＬ－１７ 后ꎬ角膜炎性细胞
浸润减少ꎬ细菌负荷量降低ꎬ感染的小鼠 ＩＬ－１７ 受体被敲
除后ꎬ情况与使用 ＩＬ－１７ 抗体相似ꎬ角膜炎症也随之减轻ꎮ
国内外的研究表明ꎬＩＬ－１７ 与单纯疱疹性角膜炎( ｈｅｒｐｅｓ
ｓｉｍｐｌｅｘ ｋｅｒａｔｉｔｉｓꎬ ＨＳＫ ) 也 密 切 相 关[１９－２０]ꎮ Ｓｕｒｙａｗａｎｓｈｉ
等[２０]在 ＨＳＫ 小鼠的角膜中检测出 ＩＬ－１７ 的表达ꎬ而对照
组并未见 ＩＬ－１７ 的表达ꎬ与此同时还观察到 ＩＬ－１７ 与 ＨＳＫ
严重程度相关ꎬ在炎症反应较明显时使用抗 ＩＬ－１７ 抗体可
降低疾病严重程度ꎬ基质 ＰＭＮ 浸润减少ꎬ角膜混浊减轻ꎮ

综合以上研究结果ꎬ证实在角膜炎的发生发展中
ＩＬ－１７引起的炎症反应对感染早期诱导急性免疫防御、清
除病原体有重要意义ꎬ但过度的促炎作用也会导致致病性
炎症ꎬ加重组织损伤ꎮ ＩＬ－１７ 的促炎反应偏向于保护作用
还是致病作用取决于感染的病原微生物种类和炎症微环
境的改变ꎮ
１.２ ＩＬ－１７与干眼　 干眼是常见的眼表疾病ꎬ普遍认为泪
膜不稳、高渗、眼表面炎症损害、神经感觉异常属于干眼的
病因ꎬ诸多的研究证明基于免疫应答引起的炎症反应是其
重要的发病机制ꎮ 干燥环境与高渗性泪液都会促进 ＩＬ－
１７ 产生ꎬ引起角膜上皮功能障碍[２１－２２]ꎮ Ｔａｎ 等[２３]、 Ｌｉｕ
等[２４]、Ｒｏｄａ 等[２５]的研究都指出ꎬ干眼患者泪液中 ＩＬ－１７
的浓度与非干眼患者相比ꎬ显著升高ꎮ Ｌｅｅ 的研究结果表
明ꎬ在干燥综合征和非干燥综合征的患者泪液中ꎬ干眼患
者 ＩＬ－１７ 含量明显高于无干眼患者[２６]ꎮ ＤｅＰａｉｖａ 等[２２] 评
估干眼患者结膜中 ＩＬ－１７ꎬ发现 ＩＬ－１７ ｍＲＮＡ 的表达与干
眼程度呈正相关ꎮ Ｃｈａｕｈａｎ 等[２７] 研究了小鼠干眼模型与
ＩＬ－１７ 的关系ꎬ研究结果表明存在干眼的小鼠比对照组的
Ｔｈ１７ 细胞数目明显增加ꎬ使用抗 ＩＬ－１７ 抗体治疗ꎬ可抑制
Ｔｈ１７ 细胞ꎬ减轻干眼程度ꎮ Ｃｈｅｎ 等[２８] 通过测量干眼
Ｃ５７ＢＬ / ６ 小鼠结膜中 ＩＬ－１７ ｍＲＮＡ 的水平ꎬ发现在急性和
慢性干眼中 ＩＬ－１７ 都有高表达ꎮ

基质金属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬＭＭＰ)会破
坏角膜上皮屏障功能ꎬ诱发干眼[２９]ꎬＤｅＰａｉｖａ 等[２２] 的报告
指出 ＩＬ－１７ 可以上调 ＭＭＰｓ 的表达ꎬ并且对已成功建立的
小鼠干眼模型进行 ＩＬ－１７ 中和后ꎬＭＭＰ－３、ＭＭＰ－９ 的基
因表达水平显著下降ꎬ角膜上皮的 ＭＭＰ－９ 免疫反应性和
酶分解活性也随之降低ꎬ表明了 ＩＬ－１７ 是引起角膜上皮损
伤的因素之一ꎮ Ｇｏｙａｌ[３０]证明了新生的角膜淋巴管能促进
分化成熟的 Ｔｈ１７ 细胞从淋巴结迁移至眼表ꎬ诱导角膜和
结膜上皮细胞表达 ＩＬ－１７、ＩＬ－２２ 等炎性因子ꎬ诱导和维持

免疫应答ꎮ Ｃｈａｕｈａｎ 等[３１] 指出ꎬＩＬ－１７ 又可以进一步诱导
内皮细胞产生血管内皮生长因子－Ｄꎬ刺激正常无血管的
角膜生成淋巴管ꎮ ＩＬ－１７ 可能在干眼的体液免疫反应中
起关键作用ꎬＳｕｂｂａｒａｙａｌ 等[３２]证明 ＩＬ－１７ 可以促进干眼小
鼠的 Ｂ 细胞增殖、分化为成熟的浆细胞ꎬ并产生抗体ꎬ进
而促进眼表炎症ꎮ 由此可见 ＩＬ－１７ 通过多种途径促进干
眼的发病ꎮ
２ ＩＬ－１７在葡萄膜炎中的作用

葡萄膜有丰富的血管和色素ꎬ内含较多的免疫活性物
质ꎬ易激活各种免疫反应ꎬ引起葡萄膜的炎症ꎮ 感染性葡
萄膜炎与病原体入侵有关ꎬ非感染性与基因、免疫失调有
关ꎬ多为自身免疫性葡萄膜炎ꎬ常常和其他自身免疫性疾
病一同发生ꎮ 目前已确定ＩＬ－１７通过促进慢性炎症在自身
免疫病中发挥作用ꎬ因此考虑 ＩＬ－１７ 也参与了葡萄膜炎的
发病过程ꎮ 随着对葡萄膜炎免疫学研究的深入ꎬ更加清楚
地认识 ＩＬ－１７ 是如何在葡萄膜炎的发生发展和转归中起
关键作用ꎮ

实验性自身免疫性葡萄膜炎(ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｕｖｅｏｒｅｔｉｎｉｔｉｓꎬＥＡＵ)模型已广泛应用于探讨葡萄膜炎的发
病机制、药物治疗等基础研究ꎮ Ａｍａｄｉ －Ｏｂｉ 等[３３] 通过眼
底检查和组织病理评估了 ＥＡＵ 的进展ꎬ同时使用实时荧
光定量 ＰＣＲ 检测小鼠视网膜和淋巴结内的 ＩＬ－１７ꎬ证明了
ＩＬ－１７ 的表达与 ＥＡＵ 的发生在时间上呈正相关ꎬ并且当
抑制 ＩＬ－１７ 时ꎬＥＡＵ 的病情缓解ꎮ 梁亮等[３４]、侯彬等[３５]

则进一步证明在 ＥＡＵ 大鼠炎症表现最为明显时ꎬ眼前节
血管膜、视网膜 ＩＬ－１７ 蛋白表达也达到高峰ꎮ Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ
等[３６]同时使用 ＩＬ－１７ 基因敲除小鼠和野生型小鼠诱导
ＥＡＵꎬ发现在疾病早期两种模型小鼠的严重程度相似ꎬ但
在恢复期 ＩＬ － １７ 基因被敲除的小鼠愈后更理想ꎬ提示
ＩＬ－１７主要参与了葡萄膜炎后期的免疫反应ꎮ Ｋａｕｆｍａｎｎ
等[３７]建立了一种 Ｌｅｗｉｓ 大鼠 ＥＡＵ 模型ꎬ在单相自限性 ＥＡＵ
中共表达 ＩＦＮ－γ 和 ＩＬ－１７ 的细胞增加ꎬ在复发性葡萄膜炎
中ꎬ检测到分泌 ＩＦＮ－γ 的细胞增加同时伴有分泌 ＩＬ－１７ 的
细胞减少ꎬ考虑 ＩＬ－１７ 在单相 ＥＡＵ 发病中作用更重要ꎮ

Ｂｅｈｃｅｔ 病和 Ｖｏｇｔ －小柳原田氏病( Ｖｏｇｔ －Ｋｏｙａｎｎａｇｉ －
ＨａｒａｄａꎬＶＫＨ)是两种临床最常见的非感染性葡萄膜炎ꎬ临
床研究证明了 ＩＬ－２３ / ＩＬ－１７ 炎症轴在这两种葡萄膜炎中
都起到重要调控作用ꎮ 与非活动期相比ꎬ处于活动期的
ＶＫＨ 患者外周血中 Ｔｈ１７ 细胞大量扩增ꎬ并且与健康对照
相比ꎬ活动期患者 Ｔｈ１７ 相关细胞因子 ＴＧＦ － β、 ＩＬ － ６、
ＩＬ－２３、ＩＬ－ １７ 水平明显升高[３８]ꎮ 更多的证据[３９－４０] 显示
ＩＬ－２３ / ＩＬ－１７ 信号通路下游因子如 ＩＦＮ－γ、ＩＬ－１０、ＩＬ－３５
在 ＶＫＨ 中表达异常ꎬ使 ＩＬ－２３ / ＩＬ－１７ 过度激活ꎬ从而导致
ＶＫＨ 的发生ꎮ Ｎａ 等[４１]发现在 Ｂｅｈｃｅｔ 病患者中表达ＩＬ－１７
的 ＣＤ４＋记忆 Ｔ 细胞显著增加ꎬ在活动性葡萄膜炎的患者
血清和房水中 ＩＬ－２３、ＩＬ－１７ 和 ＩＦＮ－α 均显著增加ꎮ 体外
实验也证实了重组 ＩＬ－２３ 可以促进 Ｂｅｈｃｅｔ 病患者 ＣＤ４＋Ｔ
细胞产生 ＩＬ－１７[４２]ꎮ

动物模型和临床研究都表明了 ＩＬ－１７ 与葡萄膜炎密
切相关ꎬ但 ＩＬ－１７ 如何参与炎症目前尚未明确ꎮ 可能是作
为全身免疫反应中的介质沉积于血管引发免疫应答ꎬ也可
能是引起眼内抗原物质抗原性的改变ꎬ从而诱发葡萄膜
炎ꎬ但具体的调节机制还需进一步研究ꎮ
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３ ＩＬ－１７在视网膜疾病中的作用
正常生理条件下ꎬ视网膜并不表达 ＩＬ－１７ꎬ但是在很

多视网膜疾病的研究中发现ꎬ病理环境中 ＩＬ－１７ 在视网膜
的表达明显升高ꎬ提示 ＩＬ－１７ 参与了视网膜相关疾病的病
理损伤过程ꎮ
３.１ ＩＬ－１７与糖尿病性视网膜病变　 糖尿病引起的体内高
糖状态会改变微血管环境ꎬ造成的病变最终反映在视网膜
上会引起糖尿病性视网膜病变(ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＤＲ)ꎮ
研究显示ꎬ炎症反应与 ＤＲ 的发生发展密切相关[４３]ꎮ
ＩＬ－１７作为重要的炎症因子是否也参与其中ꎬ成为了许多
学者的关注点ꎮ 王静等[４４]、Ｈａｎｇ 等[４５] 比较了有无 ＤＲ 的
糖尿病患者血清中的 ＩＬ－１７ 水平后发现有 ＤＲ 的患者血
清中 ＩＬ－１７ 显著增高ꎮ Ｔａｋｅｕｃｈｉ 等[４６－４７] 课题组的系列研
究分析了增殖性糖尿病视网膜病变( ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙꎬＰＤＲ)患者 Ｔｈ１７ 相关炎性细胞因子表达水平ꎬ
发现在 ＰＤＲ 患者玻璃体液、房水和血清中都可检测到
ＩＬ－１７表达上调ꎬ并与病情呈正相关ꎮ 但 Ａｆｚａｌ 等[４８－４９] 的
研究发现 ＤＲ 患者与对照组患者相比ꎬ血清 ＩＬ－１７ 表达程
度没有显著差异性ꎬ甚至 ＤＲ 患者的 ＩＬ－１７ 表达更低ꎬ猜
测可能是患者服用药物后抑制炎症的效果ꎬ也不排除
ＩＬ－１７与 ＤＲ 发生呈负相关的可能性ꎮ 因此 ＩＬ－１７ 在 ＤＲ
中发挥的具体作用及其机制是很多研究者的研究方向ꎮ

血－视网膜屏障(ｂｌｏｏｄ－ｒｅｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＲＢ)被破坏是
ＤＲ 的主要病理改变之一ꎬ高糖状态可以导致 ＢＲＢ 分解ꎬ
循环系统中的免疫活性物质进入眼内ꎬ诱导强烈的免疫和
炎症反应[５０]ꎮ Ｘｕ 等[５１]学者发现ꎬ在链脲佐菌素诱导的糖
尿病大鼠模型中观察到 ＢＲＢ 结构破坏明显的同时检测到
ＩＬ－１７ 在该模型中的视网膜和外周血中均有高表达ꎮ 使
用抗 ＩＬ－２３ ＲＰ１９ 抗体处理模型ꎬ抑制 ＩＬ－２３ / ＩＬ－１７ 信号
通路后ꎬＩＬ－１７ ｍＲＮＡ 和蛋白表达下调ꎬ视网膜屏障相较
于未使用抗体处理组ꎬ结构更完整ꎬ病变也较轻ꎬ考虑
ＩＬ－１７在 ＤＲ 的发病机制中与 ＢＲＢ 损害有关ꎮ Ｃｈｅｎ 等[５２]

证明了 ＩＬ－１７ 能导致视网膜连接紧密蛋白 ＺＯ－１、ｏｃｃｌｕｃｌｉｎ
空间分布异常ꎬ破坏视网膜屏障功能ꎬ并且发现 ＩＬ－１７ 能
刺激视网膜上皮细胞产生单核细胞趋化蛋白、ＣＸＣＬ８、
ＩＬ－６等可募集中性粒细胞和单核细胞的趋化因子及促炎
细胞因子ꎬ诱导视网膜炎症反应ꎮ 视网膜的慢性炎症会导
致视网膜血管通透性增加、毛细血管内皮损伤、血管内皮
生长因子代偿增多ꎬ从而造成内皮细胞增生、新生血管生
成[５３－５５]ꎮ 这些结果都表明 ＩＬ－１７ 可能是通过破坏视网膜
微血管系统参与 ＤＲ 的发生发展ꎮ
３.２ ＩＬ－１７与年龄相关性黄斑变性　 年龄相关性黄斑变性
(ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬＡＲＭＤ)是以影响中心视
力为主ꎬ较为常见的黄斑变性ꎮ 尽管 ＡＲＭＤ 的病因尚不
明确ꎬ但目前已知与遗传因素、氧化应激、炎症反应有关ꎬ
而 ＩＬ － １７ 参与了其中的多种机制: ( １) ＩＬ － １７ 参与了
ＡＲＭＤ 的 ＤＮＡ 甲基化修饰ꎮ ＤＮＡ 甲基化的水平是影响基
因活化、调控基因表达的重要机制ꎬ在 ＡＲＭＤ 患者受影响
的黄斑区和外周血 ＣＤ４＋Ｔ 单核细胞中 ＩＬ－１７ＲＣ 蛋白表达
升高ꎬ而 ＩＬ － １７ＲＣ 启动子区呈低甲基化表达[５６]ꎮ (２)
ＩＬ－１７可能是氧化应激的关键环节ꎮ 视网膜尤其是黄斑区
在氧化应激状态下会导致视网膜色素上皮( ｒｅｔｉｎａ ｐｉｇｍｅｎｔ
ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍꎬＲＰＥ)细胞氧化损伤ꎬＲＰＥ 易变性坏死[５７]ꎬ而脂

质过氧化物又可以作为启动信号来激活非特异性和适应
性免疫ꎮ Ｂｅｈｎｋｅ 等[５８]构建的小鼠氧化应激模型中ꎬ小鼠
ＲＰＥ 细胞 ＩＬ－１７ＲＡ 表达升高ꎬ在氧化条件下体外培养的
ＲＰＥ 细胞也观察到 ＩＬ－１７ＲＡ 表达显著增强ꎮ 除此之外ꎬ
抑制内源性 ＩＬ－１７ 受体后ꎬＩＬ－８、ＩＬ－６ 等与 ＩＬ－１７ 表达相
关的炎症因子表达水平也随之下调ꎮ ＩＬ－１７ 在氧化应激
过程中有明显表达ꎬ而氧化应激又是 ＡＲＭＤ 发展的重要
因素[５９]ꎬ说明 ＩＬ１７ 在 ＡＲＭＤ 中起到重要作用ꎮ (３) ＩＬ－１７
参与了慢性炎症反应ꎮ 促炎反应是 ＡＲＭＤ 的病因之一ꎬ
在 ＡＲＭＤ 患者黄斑区和病变附近的脉络膜中均可发现许
多免疫细胞[６０]ꎮ ＡＲＭＤ 患者的外周血单核细胞中 Ｔｈ１７
细胞及表达的 ＩＬ－１７ 与健康对照组相比ꎬ表达水平明显升
高[６１]ꎮ 广泛参与免疫反应的补体 Ｃ５ａ 在 ＡＲＭＤ 患者外周
血和玻璃膜疣中有高表达ꎬ而 Ｃ５ａ 可以诱导 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞
分泌 ＩＬ－１７ꎬ促进病情发展[６２]ꎮ (４) ＩＬ－１７ 还与脉络膜新
生血管 ( ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎꎬＣＮＶ) 形成有关[６３]ꎮ
ＡＲＭＤ 属于脉络膜新生血管性疾病ꎬ在激光光凝诱导的
ＣＮＶ 模型中ꎬＩＬ－１７ 表达水平在眼内升高ꎬ使用 Ｃ５、Ｃ５ａ 受
体拮抗剂后ꎬＩＬ－１７ 被抑制ꎬ新生血管渗出减少[６４]ꎮ 使用
抗 ＶＥＧＦ 治疗后ꎬ具有 ＩＬ－１７ 高表达的 ＡＲＭＤ 患者血清
ＩＬ－１７浓度降低ꎬ病情改善[６５]ꎮ 以上结果表明ꎬＩＬ－１７ 可通
过多途径促进 ＡＲＭＤ 的发生发展ꎮ
４结语

综上所述ꎬＩＬ－１７ 与多种眼部疾病有关ꎮ 随着对 ＩＬ－
１７ 了解的深入ꎬ认识到在不同的眼部疾病中ꎬＩＬ－１７ 参与
的阶段、作用机制可能不尽相同ꎮ 诱导促炎和趋化因子的
产生ꎬ募集免疫细胞介导眼部组织炎症和损伤是 ＩＬ－１７ 发
挥免疫调节作用的基础作用机制ꎬ除此之外ꎬＩＬ－１７ 还能
通过促新生血管和淋巴管生成、促进 Ｂ 细胞增殖分化、破
坏眼部的生物屏障等多种途径诱导和维持免疫炎症反应ꎬ
参与眼部疾病的发生发展ꎮ 因此明确 ＩＬ－１７ 在各疾病中
具体的作用机制和相关信号通路ꎬ抑制 ＩＬ － １７ 及分泌
ＩＬ－１７的相关免疫细胞、调控信号通路来调节 ＩＬ－１７ 的功
能ꎬ可能是治疗有关眼部疾病的新策略ꎮ
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ａｎｄ ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓ ｔｏ ａ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ ｓａｉｍｉｒｉ ｇｅｎｅ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ １９９３ꎻ １５０
(１２):５４４５－５４５６
２ Ｍｉｃｈｅｌ ＭＬꎬ Ｋｅｌｌｅｒ ＡＣꎬ Ｐａｇｅｔ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎ ＩＬ－ １７－
ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ＮＫ１.１ ( ｎｅｇ ) ｉＮＫＴ ｃｅｌｌ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ａｉｒｗａｙ
ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｉａ. Ｊ Ｅｘｐ Ｍｅｄ ２００７ꎻ２０４(５):９９５－１００１
３ Ｆｅｒｒｅｔｔｉ Ｓꎬ Ｂｏｎｎｅａｕ Ｏꎬ Ｄｕｂｏｉｓ ＧＲꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ － １７ꎬ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓꎬ ｉｓ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｆｏｒ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ－ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｉｒｗａｙ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｉａ: ＩＬ－ １５ ａｓ ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔｒｉｇｇｅｒ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２００３ꎻ１７０
(４):２１０６－２１１２
４ Ｌｏｃｋｈａｒｔ Ｅꎬ Ｇｒｅｅｎ ＡＭꎬ Ｆｌｙｎｎ ＪＬ. ＩＬ－１７ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｉｓ ｄｏｍｉｎａｔｅｄ ｂｙγδ
Ｔ ｃｅｌｌｓ ｒａｔｈｅｒ ｔｈａｎ ＣＤ４ Ｔ ｃｅｌｌｓ ｄｕｒｉｎｇ Ｍｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２００６ꎻ１７７(７):４６６２－４６６９
５ Ｃｈｅｎ Ｋꎬ Ｋｏｌｌｓ ＪＫ. Ｉｎｔｅｒｌｕｅｋｉｎ－１７Ａ (ＩＬ１７Ａ). Ｇｅｎｅ ２０１７ꎻ６１４:８－１４
６ Ｆｌｅｔｃｈｅｒ ＪＭꎬ Ｍｏｒａｎ Ｂꎬ Ｐｅｔｒａｓｃａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ－１７ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｓｋｉｎ
ｄｉｓｅａｓｅｓ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ａｎｄ ｈｉｄｒａｄｅｎｉｔｉｓ ｓｕｐｐｕｒａｔｉｖａ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０２０ꎻ
２０１(２):１２１－１３４
７ Ｌａｔｅｌｌａ Ｇꎬ Ｖｉｓｃｉｄｏ Ａ. Ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉａｌ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ Ｔｈ１７ / ＩＬ－１７ ｔｏｗａｒｄ
ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆｉｂｒｏｓｉｓ. Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ６５ ( ５):
１２９９－１３０６
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８ Ｌｉｕ Ｄꎬ Ｔａｎ Ｙꎬ Ｂａｊｉｎｋａ Ｏꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈ１７ / ＩＬ－１７ ａｘｉｓ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｂｙ ａｉｒｗａｙ
ｍｉｃｒｏｂｅｓ ｇｅｔ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａｓｔｈｍａ. Ｃｕｒｒ Ａｌｌｅｒｇｙ Ａｓｔｈｍａ
Ｒｅｐ ２０２０ꎻ２０(４):１１
９ Ｌａｕｆｆｅｒ Ｆꎬ Ｅｙｅｒｉｃｈ Ｋꎬ Ｂｏｅｈｎｃｋｅ ＷＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ＩＬ－１７
ｆａｍｉｌｙ ｉｎ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ. Ｊ Ｄｔｓｃｈ Ｄｅｒｍａｔｏｌ Ｇｅｓ ２０２０ꎻ１８(７):６７５－６８１
１０ Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ Ｔꎬ Ｓｏｎｏｄａ ＫＨꎬ Ｏｈｇｕｒｏ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｔｈ１７
ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｎｔｉ － ＩＬ － ６ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｕｖｅｉｔｉｓ.
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ (Ｏｘｆｏｒｄ) ２００９ꎻ４８(４):３４７－３５４
１１ Ｋａｎｇ ＭＨꎬ Ｋｉｍ ＭＫꎬ Ｌｅｅ ＨＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１７ ｉｎ ｖａｒｉｏｕｓ ｏｃｕｌａｒ
ｓｕｒｆａｃｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ. Ｊ Ｋｏｒｅａｎ Ｍｅｄ Ｓｃｉ ２０１１ꎻ２６(７):９３８－９４４
１２ Ｋｉｍ ＢＳꎬ Ｐａｒｋ ＹＪꎬ Ｃｈｕｎｇ Ｙ. Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＩＬ－１７ ｉｎ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ａｎｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ. Ａｒｃｈ Ｐｈａｒｍ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ３９(１１):１５３７－１５４７
１３ Ｘｉａ ＬＫꎬ Ｚｈａｎｇ ＳＮꎬ Ｃａｏ ＺＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － １７ ｅｎｈａｎｃｅｄ
ｉｍｍｕｎｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｈｅｒｐｅｔｉｃ
ｋｅｒａｔｉｔｉｓ. Ｍｉｃｒｏｂｅｓ Ｉｎｆｅｃｔ ２０１３ꎻ１５(２):１２６－１３９
１４ Ｔａｙｌｏｒ ＰＲꎬ Ｌｅａｌ ＳＭꎬ Ｓｕｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｐｅｒｇｉｌｌｕｓ ａｎｄ Ｆｕｓａｒｉｕｍ ｃｏｒｎｅａｌ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ａｒｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｂｙ Ｔｈ１７ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ＩＬ－１７－ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ.
Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１４ꎻ１９２(７):３３１９－３３２７
１５ Ｑｉｎ ＸＨꎬ Ｍａ Ｘꎬ Ｆａｎｇ ＳＦꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ － １７ ｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙ Ｔｈ１７ ｃｅｌｌｓ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｆｕｎｇａｌ ｋｅｒａｔｉｔｉｓ ｂｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ＣＸ４３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎ ｃｏｒｎｅａｌ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ. Ｃｅｌｌ Ｃｙｃｌｅ ２０１９ꎻ１８(３):
２７４－２８７
１６ Ｚｈａｎｇ Ｈꎬ Ｌｉ Ｈꎬ Ｌｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ－１７ ｐｌａｙｓ ａ ｃｅｎｔｒａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｉｎｉｔｉａｔｉｎｇ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｃａｎｄｉｄａ ａｌｂｉｃａｎｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｃｏｒｎｅａｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ
２０１３ꎻ４３(１０):２６７１－２６８２
１７ Ｈｅｉｍｅｒ ＳＲꎬ Ｙａｍａｄａ Ａꎬ Ｒｕｓｓｅｌｌ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｏ Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ ａｕｒｅｕｓ. Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ２０１０ꎻ１(４):２２３－２３５
１８ Ｚａｉｄｉ ＴＳꎬ Ｚａｉｄｉ Ｔꎬ Ｐｉｅｒ ＧＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｏｐｉｃａｌ ｎｅｕｔｒａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－
１７ ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｓ ａｅｒｕｇｉｎｏｓａ ｃｏｒｎｅａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｃｌｅａｒａｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｓ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ. Ｉｎｆｅｃｔ Ｉｍｍｕｎ ２０１２ꎻ
８０(１０):３７０６－３７１２
１９ 张胜男ꎬ 孙超ꎬ 胡媛ꎬ 等. ＩＬ－１７ 在单纯疱疹性角膜基质炎小鼠中
表达的变化. 国际眼科杂志 ２０１１ꎻ１１(９):１５１４－１５１７
２０ Ｓｕｒｙａｗａｎｓｈｉ Ａꎬ Ｖｅｉｇａ－Ｐａｒｇａ Ｔꎬ Ｒａｊａｓａｇｉ ＮＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｏｌｅ ｏｆ ＩＬ－１７
ａｎｄ Ｔｈ１７ ｃｅｌｌｓ ｉｎ Ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｏｒｎｅａｌ
ｉｍｍｕｎｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１１ꎻ１８７(４):１９１９－１９３０
２１ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣꎬ ｄｅ Ｐａｉｖａ ＣＳ. Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ.
Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｙ ２０１７ꎻ１２４(１１):Ｓ４－Ｓ１３
２２ ＤｅＰａｉｖａ ＣＳꎬ Ｃｈｏｔｉｋａｖａｎｉｃｈ Ｓꎬ Ｐａｎｇｅｌｉｎａｎ ＳＢꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ－１７ ｄｉｓｒｕｐｔｓ
ｃｏｒｎｅａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｄｅｓｉｃｃａｔｉｎｇ ｓｔｒｅｓｓ. Ｍｕｃｏｓａｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２００９ꎻ ２
(３):２４３－２５３
２３ Ｔａｎ Ｘꎬ Ｓｕｎ Ｓꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ Ｔｈ１７－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ
ｔｅａｒｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｒｙ ｅｙｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ. Ｅｙｅ ( Ｌｏｎｄ) ２０１４ꎻ ２８ ( ５):
６０８－６１３
２４ Ｌｉｕ Ｒꎬ Ｇａｏ Ｃꎬ Ｃｈｅｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ Ｔｈ１７－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ
ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１７ꎻ
１２(４):ｅ０１７３３０１
２５ Ｒｏｄａ Ｍꎬ Ｃｏｒａｚｚａ Ｉꎬ Ｂａｃｃｈｉ Ｒｅｇｇｉａｎｉ ＭＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ
ｔｅａｒ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ－Ａ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０２０ꎻ２１(９):３１１１
２６ Ｔｕｒｐｉｅ Ｂꎬ Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ Ｔꎬ Ｇｕｌａｔｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｊöｇｒｅｎ􀆳ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ － ｌｉｋｅ
ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎ－１ ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ. Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ
２００９ꎻ１７５(３):１１３６－１１４７
２７ Ｃｈａｕｈａｎ ＳＫꎬ Ｅｌ Ａｎｎａｎ Ｊꎬ Ｅｃｏｉｆｆｉｅｒ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ
ｉｓ ｄｕｅ ｔｏ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｆ Ｔｈ１７ ｔｏ Ｔｒｅｇ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２００９ꎻ１８２
(３):１２４７－１２５２
２８ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｃｈａｕｈａｎ ＳＫꎬ Ｌｅｅ ＨＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｒｏｎｉｃ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｓ
ｐｒｉｎｃｉｐａｌｌｙ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｅｆｆｅｃｔｏｒ ｍｅｍｏｒｙ Ｔｈ１７ ｃｅｌｌｓ. Ｍｕｃｏｓａｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ
２０１４ꎻ７(１):３８－４５
２９ Ｐｆｌｕｇｆｅｌｄｅｒ ＳＣꎬ Ｊｏｎｅｓ Ｄꎬ Ｊｉ ＺＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｔｅｒｅｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｂａｌａｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｔｅａｒ ｆｌｕｉｄ ａｎｄ ｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖａ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｓｊöｇｒｅｎ􀆳ｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｋｅｒａｔｏｃｏｎｊｕｎｃｔｉｖｉｔｉｓ ｓｉｃｃａ. Ｃｕｒｒ Ｅｙｅ Ｒｅｓ １９９９ꎻ１９(３):２０１－２１１
３０ Ｇｏｙａｌ Ｓ. Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｃｏｒｎｅａｌ ｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｄｒｙ ｅｙｅ ｄｉｓｅａｓｅ.

Ａｒｃｈ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１０ꎻ１２８(７):８１９
３１ Ｃｈａｕｈａｎ ＳＫꎬ Ｊｉｎ Ｙꎬ Ｇｏｙａｌ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｏｖｅｌ ｐｒｏ － ｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｉｃ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｔｈ１７ / ＩＬ－１７. Ｂｌｏｏｄ ２０１１ꎻ１１８(１７):４６３０－４６３４
３２ Ｓｕｂｂａｒａｙａｌ Ｂꎬ Ｃｈａｕｈａｎ ＳＫꎬ Ｄｉ Ｚａｚｚｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ－ １７ ａｕｇｍｅｎｔｓ Ｂ
ｃｅｌｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｓｕｒｆａｃｅ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ ２０１６ꎻ１９７(９):
３４６４－３４７０
３３ Ａｍａｄｉ－Ｏｂｉ Ａꎬ Ｙｕ ＣＲꎬ Ｌｉｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＴＨ１７ ｃｅｌｌｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｕｖｅｉｔｉｓ
ａｎｄ ｓｃｌｅｒｉｔｉｓ ａｎｄ ａｒｅ ｅｘｐａｎｄｅｄ ｂｙ ＩＬ－２ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｂｙ ＩＬ－２７ / ＳＴＡＴ１.
Ｎａｔ Ｍｅｄ ２００７ꎻ１３(６):７１１－７１８
３４ 梁亮ꎬ 王红ꎬ 彭晓燕ꎬ 等. ＩＬ－１７ 在实验性自身免疫性葡萄膜炎大
鼠模型眼部的表达. 中华实验眼科杂志 ２０１０ꎻ２８(４):３１５－３１８
３５ 侯彬ꎬ 沈琳ꎬ 王红ꎬ 等. 白细胞介素－１７、白细胞介素－４ 及 γ 干扰
素在实验性自身免疫性葡萄膜炎中的表达. 中华眼底病杂志 ２０１４ꎻ
３０(４):３８６－３８９
３６ Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ Ｔꎬ Ｓｏｎｏｄａ ＫＨꎬ Ｍｉｙａｚａｋｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅｓ ｆｏｒ
ＩＦＮ－ ｇａｍｍａ ａｎｄ ＩＬ － １７ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｕｖｅｏｒｅｔｉｎｉｔｉｓ. Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｌ ２００８ꎻ２０(２):２０９－２１４
３７ Ｋａｕｆｍａｎｎ Ｕꎬ Ｄｉｅｄｒｉｃｈｓ － Ｍöｈｒｉｎｇ Ｍꎬ Ｗｉｌｄｎｅｒ Ｇ. Ｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ
ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ＩＦＮ－γꎬ ＩＬ－１７ ａｎｄ ＩＬ－１０－ｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ｃｅｌｌ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ｄｕｒｉｎｇ
ｒｅｌａｐｓｉｎｇ ａｎｄ ｍｏｎｏｐｈａｓｉｃ ｒａｔ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｕｖｅｉｔｉｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ
２０１２ꎻ７(１１):ｅ４９００８
３８ Ｌｉａｎｇ Ｌꎬ Ｐｅｎｇ ＸＹꎬ Ｗａｎｇ Ｈ. Ｔｈ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｓｕｂｓｅｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
Ｖｏｇｔ － Ｋｏｙａｎａｇｉ － Ｈａｒａｄａ ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１９ꎻ １２ ( ２ ):
２０７－２１１
３９ Ｈｕ Ｊꎬ Ｈｏｕ Ｓꎬ Ｚｈｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１０ ｇｅｎｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ａｒｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｂｅｈｃｅｔ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｕｔ ｎｏｔ ｗｉｔｈ Ｖｏｇｔ － Ｋｏｙａｎａｇｉ － Ｈａｒａｄａ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｈａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１５ꎻ２１:５８９－６０３
４０ Ｈｕ ＪＰꎬ Ｑｉｎ ＹＲꎬ Ｙｉ ＳＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ( ＩＬ) － ３５
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ ｉｎｔｒａｏｃｕｌａｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｖｏｇｔ －
ｋｏｙａｎａｇｉ－ ｈａｒａｄａ ( ＶＫＨ) ｄｉｓｅａｓｅ. Ｏｃｕｌａｒ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｉｎｆｌａｍｍ ２０１９ꎻ２７
(４):５９５－６０１
４１ Ｎａ ＳＹꎬ Ｐａｒｋ ＭＪꎬ Ｐａｒｋ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔｈ１７ ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ Ｂｅｈｅｔ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｔｏ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ. Ｃｌｉｎ Ｅｘｐｅｒ
Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ ２０１３ꎻ３１(３ Ｓｕｐｐｌ ７７):３２－４０
４２ Ｃｈｉ Ｗꎬ Ｚｈｕ ＸＦꎬ Ｙａｎｇ ＰＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄ ＩＬ－２３ ａｎｄ ＩＬ－１７ ｉｎ
Ｂｅｈçｅｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ ｕｖｅｉｔｉｓ. Ｉｎｖｅｓｔｉｇ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００８ꎻ４９
(７):３０５８－３０６４
４３ Ｒｏｙ ＭＳꎬ Ｊａｎａｌ ＭＮꎬ Ｃｒｏｓｂｙ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ Ａｆｒｉｃａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎｓ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ １
ｄｉａｂｅｔｅｓ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ５４(８):５４７１－５４８０
４４ 王静ꎬ 公慧敏ꎬ 梁玲. 新型炎症因子 ＩＬ－１７ 表达水平与糖尿病视
网膜病变的相关性. 中华眼视光学与视觉科学杂志 ２０１７ꎻ１９(７):
４２８－４３２
４５ Ｈａｎｇ Ｈꎬ Ｙｕａｎ Ｓꎬ Ｙａｎｇ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｌｅｘ ｂｅａｄ ａｒｒａｙ ａｓｓａｙ ｏｆ
ｐｌａｓｍａ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｍｏｌ Ｖｉｓ ２０１４ꎻ２０:１１３７－１１４５
４６ Ｔａｋｅｕｃｈｉ Ｍꎬ Ｓａｔｏ Ｔꎬ Ｓａｋｕｒａｉ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｑｕｅｏｕｓ
ｈｕｍｏｒ ａｎｄ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｆｌｕｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｔｈ１７ ｃｅｌｌ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１７ꎻ１２(５):ｅ０１７８２３０
４７ Ｔａｋｅｕｃｈｉ Ｍꎬ Ｓａｔｏ Ｔꎬ Ｔａｎａｋａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｔｈ２ ａｎｄ Ｔｈ１７ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｖｉｔｒｅｏｕｓ ｆｌｕｉｄ ｏｆ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ. ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１５ꎻ１０(９):ｅ０１３７３５８
４８ Ｎａｄｅｅｍ Ａꎬ Ｊａｖａｉｄ Ｋꎬ Ｓａｍｉ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｅｒｓｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ＩＬ－１７ ｗｉｔｈ ｔｙｐｅ－ ＩＩ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｃｌｉｎ Ｌａｂ ２０１３ꎻ５９(１１－ １２):
１３１１－１３１７
４９ Ａｆｚａｌ Ｎꎬ Ｚａｍａｎ Ｓꎬ Ｓｈａｈｚａｄ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ ｔｙｐｅ－２
ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ. Ｊｐｍａ Ｐａｋｉｓｔａｎ Ｍｅｄ Ａｓｓｏｃ ２０１５ꎻ６５(２):１５９－１６３
５０ Ｓｈｉ Ｘꎬ Ｚｈａｎｇ Ｍꎬ Ｌｉｕ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｉｍ－１－Ｆｃ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｃｈｒｏｎｉｃ ｃａｒｄｉａｃ
ａｌｌｏｇｒａｆｔ ｒｅｊｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌｏｐａｔｈｙ ｂｙ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ＩＬ－１７ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ. Ｉｎｔ Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｐａｔｈｏｌ ２０１４ꎻ７(２):５０９－５２０
５１ Ｘｕ Ｈꎬ Ｃａｉ Ｍꎬ Ｚｈａｎｇ Ｘ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｂｌｏｃｋａｄｅ ｏｆ ｔｈｅ ＩＬ－２３－Ｔｈ１７－
ＩＬ－１７Ａ ｐａｔｈｗａｙ ｏｎ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ－ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ ｉｎ ｒａｔｓ.

５１４１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２１ꎬ Ｎｏ.８ Ａｕｇ. ２０２１　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２６３９４０　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１５ꎻ２５３(９):１４８５－１４９２
５２ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｙａｎｇ Ｐꎬ Ｌｉ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｔｈ１７ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ＡＲＰＥ－１９ ｃｅｌｌｓ.
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ ２０１１ꎻ６(３):ｅ１８１３９
５３ Ｈｅｎｄｒｉｃｋ ＡＭꎬ Ｅｉｂｓｏｎ ＭＶꎬ Ｋｕｌｓｈｒｅｓｈｔｈａ Ａ. Ｄｉａｂｅｔｉｃ Ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｎｅｄ Ｔｉｊｄｓｃｈｒ Ｇｅｎｅｅｓｋｄ ２０１５ꎻ４２(３):４５１－４６４
５４ Ｓｕｒｙａｗａｎｓｈｉ Ａꎬ Ｖｅｉｇａ － Ｐａｒｇａ Ｔꎬ Ｒｅｄｄｙ ＰＢꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ － １７Ａ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｃｏｒｎｅａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ
(ＶＥＧＦ)－ Ａ ａｎｄ ｓｏｌｕｂｌｅ ＶＥＧＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｃｏｒｎｅａｌ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｆｔｅｒ Ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ. Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ
２０１２ꎻ１８８(７):３４３４－３４４６
５５ Ｃｈｅｎ Ｙꎬ Ｚｈｏｎｇ ＭＲꎬ Ｙｕａｎ ＧＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － １７ ｉｎｄｕｃｅｓ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｖｉａ ＣＸＣＬ８ ａｎｄ ＣＣＬ２ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｐｉｇｍｅｎｔ ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ.
Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ ２０１８ꎻ１７(３):４６２７－４６３２
５６ Ｗｅｉ Ｌꎬ Ｌｉｕ Ｂꎬ Ｔｕｏ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈｙｐｏｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＩＬ１７ＲＣ ｐｒｏｍｏｔｅｒ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｓ ｗｉｔｈ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｒｅｐ ２０１２ꎻ２(５):
１１５１－１１５８
５７ Ｂｌａｓｉａｋ Ｊꎬ Ｐｉｅｃｈｏｔａ Ｍꎬ Ｐａｗｌｏｗｓｋａ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎ
ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｃａｎ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ＤＮＡ ｄａｍａｇｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｐｌａｙ ａ ｒｏｌｅ? Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ ２０１７ꎻ２０１７:５２９３２５８
５８ Ｂｅｈｎｋｅ Ｖꎬ Ｗｏｌｆ Ａꎬ Ｌａｎｇｍａｎｎ Ｔ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ
ｐｈａｇｏｃｙｔｅｓ ｉｎ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ (ＡＲＭＤ). Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｌｉｆｅ

Ｓｃｉ ２０２０ꎻ７７(５):７８１－７８８
５９ Ｃｒｕｚ－Ｇｕｉｌｌｏｔｙ Ｆꎬ Ｐｅｒｅｚ ＶＬ. Ｄｅｆｅｎｃｅ ａｇａｉｎｓｔ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ. Ｎａｔｕｒｅ
２０１１ꎻ４７８(７３６７):４２－４３
６０ Ａｍｂａｔｉ Ｊꎬ Ａｔｋｉｎｓｏｎ ＪＰꎬ Ｇｅｌｆａｎｄ ＢＤ. Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ ｏｆ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ
ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｎａｔｕｒｅ Ｒｅｖｉｅｗｓ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ ２０１３ꎻ １３ ( ６ ):
４３８－４５１
６１ Ｃｈｅｎ ＪＪꎬ Ｗａｎｇ ＷＺꎬ Ｌｉ ＱＭ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ Ｔｈ１ / Ｔｈ１７ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｌｏｗ － ｇｒａｄｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａｇｅ － ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｂｉｏ ２０１７ꎻ４４(１):３５７－３６７
６２ Ｌｉｕ ＢＹꎬ Ｗｅｉ Ｌꎬ Ｍｅｙｅｒｌｅ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ Ｃ５ａ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＩＬ－２２ ａｎｄ ＩＬ－１７ ｆｒｏｍ ｈｕｍａｎ Ｔ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ
ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ ２０１１ꎻ９:１－１２
６３ Ａｌｉｖａｎｄ ＭＲꎬ Ｓａｂｏｕｎｉ Ｆꎬ Ｓｏｈｅｉｌｉ ＺＳ. Ｐｒｏｂａｂｌｅ ｃｈｅｍｉｃａｌ ｈｙｐｏｘｉａ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｆ ＣＮＶ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ＣｐＧ
ｄｅｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＩＬ１７ＲＣ ｉｎ ｈｕｍａｎ ＲＰＥ ｃｅｌｌｓ. Ｃｕｒｒ
Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ４１(９):１２４５－１２５４
６４ Ｃｏｕｇｈｌｉｎ Ｂꎬ Ｓｃｈｎａｂｏｌｋ Ｇꎬ Ｊｏｓｅｐｈ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｎｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｉｎｎａｔｅ ａｎｄ
ａｄａｐｔｉｖｅ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｃｈｏｒｏｉｄａｌ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｖｉａ ｔｈｅ
ａｎａｐｈｙｌａｔｏｘｉｎ Ｃ５ａ ａｎｄ γδＴ－ｃｅｌｌｓ. Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０１６ꎻ６:２３７９４
６５ Ｎａｓｓａｒ Ｋꎬ Ｇｒｉｓａｎｔｉ Ｓꎬ Ｅｌｆａｒ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｓ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ
ｆｏｒ ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｍａｃｕｌａｒ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ
２０１５ꎻ２５３(５):６９９－７０４
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