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　　 【摘要】　免疫反应在急性脑梗死的发生和发展过程中具有重要作用，而免疫反应涉及多种免疫细胞和免疫因
子，其中辅助性Ｔ细胞１７（Ｔｈ１７）的促炎作用和调节性Ｔ细胞 （Ｔｒｅｇ）的抑炎作用与急性脑梗死患者梗死面积、复发
及治疗等密切相关。本文对Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ与急性脑梗死关系的研究进展进行综述。
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　　急性脑梗死发病率、致残率和致死率均较高，能量耗竭、
兴奋性氨基酸毒性作用、氧自由基损伤、细胞凋亡、梗死灶周

围半暗带去极化是急性脑梗死的主要病理生理变化，且上述病

理生理变化与一氧化氮和炎性细胞因子等密切相关。急性脑梗

死发病的免疫学机制复杂，其中 ＣＤ＋４ Ｔ淋巴细胞在急性脑梗
死患者免疫应答中发挥着重要作用，辅助性 Ｔ细胞１（Ｔｈ１）
和辅助性Ｔ细胞２（Ｔｈ２）失衡是公认的急性脑梗死发病的免
疫学基础［１］，而辅助性 Ｔ细胞 １７（Ｔｈ１７）和调节性 Ｔ细胞
（Ｔｒｅｇ）则通过细胞因子间的相互作用、转换及两者失衡等参
与急性脑梗死的发生和发展［２］。本文对 Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ与急性脑梗
死关系的研究进展进行如下综述。

１　急性脑梗死发病的免疫炎症机制
脑血管闭塞可导致脑组织缺氧、脑血流剪切力改变及活性

氧簇 （ＲＯＳ）活化，继而引起 “凝血瀑布反应”及补体、血

小板、血管内皮细胞活化等［３］，最终导致纤维素包裹血小板

和白细胞，造成微血管闭塞及脑梗死。脑缺血后数分钟内，急

性脑梗死患者体内血小板和内皮细胞膜表面接收到被转运的黏

附分子和Ｐ选择素，继而迅速产生促炎信号［４］，免疫系统针

对自身抗原而发生非感染性免疫排斥反应［５］，其中 Ｔ细胞是
参与非感染性免疫排斥反应的关键细胞［６］。研究表明，Ｔｈ１７
主要通过促进内皮细胞释放ＩＬ１７和颗粒酶Ｂ而参与脑缺血区
的细胞凋亡［７］；神经元及巨噬细胞等产生的转化生长因子 β
（ＴＧＦβ）可促进Ｔｒｅｇ产生ＩＬ１０，具有较强的脑保护作用［８］，

提示由Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ参与的免疫炎症机制在急性脑梗死的发病过
程中发挥着重要作用。

２　Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ对急性脑梗死的独立效应
２１　Ｔｈ１７与急性脑梗死　Ｔｈ１７是 ＰＡＲＫ等［９］于２００５年发现
的一群不同于Ｔｈ１、Ｔｈ２及Ｔｒｅｇ的ＣＤ＋４ Ｔ细胞亚群，其具有独
立的分化和发育调节机制，能介导炎性反应并参与多种自身免

疫性疾病［１０］。研究表明，急性脑梗死患者缺血部位 Ｔｈ１７浸
润、活化后可有效透过血脑脊液屏障、高表达颗粒酶 Ｂ、导
致神经元损伤并分泌白介素１７（ＩＬ１７）、白介素２１（ＩＬ２１）、
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