
中国细胞生物学学报  Chinese Journal of Cell Biology 2016, 38(3): 322–328 DOI: 10.11844/cjcb.2016.03.0218

x
_
±s

收稿日期: 2015-07-03              接受日期: 2015-12-16
江苏省卫生厅课题资助项目(批准号: H201311)和苏州市临床重点病种诊疗技术专项项目(批准号: LCZX201302)资助的课题

*通讯作者。Tel: 13773219390, E-mail: yeats_ny99@hotmail.com 
Received: July 3, 2015              Accepted: December 16, 2015
This work was supported by Jiangsu Province Health Department Funded Projects (Grant No.H201311) and the Diagnosis and Treatment Technology of Suzhou Clinical 
Key Disease Special Project (Grant No.LCZX201302)
*Corresponding author. Tel: +86-13773219390, E-mail: yeats_ny99@hotmail.com 
网络出版时间: 2016-03-15 11:51:15　　　URL: http://www.cnki.net/kcms/detail/31.2035.Q.20160315.1151.008.html

Treg/Th17平衡失调在复发性流产中的作用
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摘要      正常妊娠被认为是一种成功的半同种移植, 有赖于母胎界面生理性抑制反应的增强, 
称为免疫耐受。孕妇的免疫系统失调可以导致生殖失败, 同种免疫的异常很有可能是复发性流产

的发病机理。随着对免疫耐受机制研究的不断深入, 母胎免疫耐受的研究从Th1/Th2细胞平衡失调

进一步发展到对Treg/Th17细胞平衡失调的研究, 该文综述了Treg/Th17细胞平衡失调在原因不明复

发性流产中的作用。
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Abstract       The human gestation is considered to be a successful semi-allograft, which depends on the 
enhancement of physiologic inhibition response in maternal-fetal interface, called immune tolerance. The imbalance 
of pregnant women immune system leads to reproductive failure, and the abnormal homologous immunization 
could be most likely the pathogenesis of recurrent spontaneous abortion (RSA). Mechanisms of immune tolerance 
are in the deepening, from the Th1/Th2 balance to the Treg/Th17 balance. In this paper, the role of Treg/Th17 
imbalance in RSA is reviewed.
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复发性流产(recurrent spontaneous abortion, RSA)
是指连续自然流产2次或2次以上, 散发的流产通常

存在胚胎畸形或染色体异常, 而复发性流产大多数

情况下为特发性, 没有明确的原因, 故又称为原因

不明复发性流产(unexplained recurrent spontaneous 
abortion, URSA), 约有1%~3%要求生育的夫妇受此

疾病困扰[1]。随着对妊娠期免疫研究的深入, 研究者

们逐渐发现, URSA的发生常常与同种免疫失调有很

大的因果关系[1]。母体容受性调节的异常可导致妊

娠失败, 但是其中复杂的机制目前尚未完全阐明[2]。

早在1991年, Th1/Th2细胞的假说已被提出, 此后

的研究认为, 精确的Th1/Th2细胞因子的平衡是维持

生理性妊娠所必需的: 1型CD4+辅助型T细胞1(helper 
T cell 1, Th1)分泌白介素-2(interleukin-2, IL-2)和γ-
干扰素(interferon-γ, IFN-γ), 诱导细胞免疫反应, 与
组织损伤相关, 可抑制胚胎着床、滋养细胞生长和

胚胎的正常发育; 2型CD4+辅助型T细胞(Th2细胞)分
泌IL-4、IL-5、IL-10等细胞因子, 介导B淋巴细胞增

殖、抗体产生和同种免疫耐受作用。Th1型细胞因

子不利于妊娠的维持, 而Th2型细胞因子对正常妊娠
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的维持起重要作用, 正常妊娠时Th2型细胞因子占优

势, Th1/Th2细胞因子平衡失调可能导致妊娠失败以

及某些妊娠并发症的发生[3]。

但是, 一些学者在对自身免疫性疾病的研究

中发现了一些问题, 对这种细胞分类方法提出了质

疑。实验性自身免疫性脑脊髓炎(encephalomyelitis, 
EAE)曾经被认为是一种受Th1细胞调节的疾病, 但
研究发现, IFN-γ并没有加重EAE, 而且IFN-γ抗体也

没有对EAE产生保护作用, 反而促使病情加重[4]。相

反, Langrish等[5]的研究发现, 产生IL-17的T细胞能够

诱发EAE。从此, 研究方向逐渐从Th1/Th2细胞平衡

转向对Treg/Th17细胞平衡的研究, 研究的疾病也扩

展至其他领域, 也包括因免疫因素导致的复发性流

产。本文就Treg/Th17细胞平衡失调在复发性流产

中的作用作一综述。

1   CD4+CD25+Treg细胞
1995年, 在小鼠体内首次发现, CD4+CD25+调

节 性T细 胞(T regulatory cell, Treg)是 调 节 性T细 胞

的一个特殊的亚群, 分泌的细胞因子主要有IL-10、
TGF-β(transforming growth factor-β), 主要介导外

周耐受、移植耐受和母胎免疫耐受。叉头样转

录因子 p3(forkhead box p3, Foxp3)是Treg细胞发

育及功能调节的主控基因, 使T细胞具有抑制的

功能。CD4+Foxp3high和CD4+Foxp3lowT细胞分别

与不同淋巴细胞亚型相关[6]。CD4+Foxp3+细胞与

CD3–CD56+NK细胞负相关。CD4+Foxp3highTreg细胞

与CD3+CD4+TNF-α+细胞正相关, 而与CD3+CD8+IL-
10+T细胞呈负相关, 其中一半为产生细胞因子的

CD3+CD8+细胞。但是, Foxp3短暂的或低水平的表

达没有赋予细胞监管功能, 无法使这些细胞转化为

效应T细胞[7-8]。Foxp3是目前最可信赖的Treg细胞

的表面标志, 同时CD25high、CD127low和CD62L也特

定表达于Treg细胞表面。URSA患者蜕膜组织中, 
CD4+CD25+CD127dim/–Treg细胞的数量和免疫抑制功

能均降低, 提示其对蜕膜局部免疫耐受环境产生影

响, 参与流产的发病过程, 因而, CD127有可能成为

新的标志物[9]。

1.1   正常妊娠期的Treg细胞

目前尚缺乏非孕女性的子宫内膜和妊娠女性

的蜕膜中Treg细胞数量的比较研究, 大多研究是针

对妊娠期的研究。外周血CD4+CD25+Foxp3+Treg细

胞在早孕和中孕期逐渐增加, 而在晚孕期和产后减

少[10]。妊娠期子宫内膜和蜕膜对Treg细胞的募集受

一些细胞因子受体及其配体的调节。Treg细胞表达

的趋化因子受体5(chemokine receptor 5, CCR5)与高

度抑制表型相关, 并可能是那些被父系同种抗原激

活的细胞的一种标志[11]。趋化因子配体4(chemokine 
ligand 4, CCL4)是CCR5的一个配体, 集中表达于妊

娠子宫, 与妊娠期CCR5+Treg细胞的选择性积聚相

关[12]。此外, 人绒毛膜促性腺激素(human chorionic 
gonadotropin, hCG)也是一种在母胎界面促进Treg细
胞转运的激素。Treg细胞有LH/CG受体, JEG3细胞

和早孕期的滋养细胞产生的hCG能有效地吸引Treg
细胞[13]。孕期高雌激素浓度也能促使Treg细胞扩张

并增加Foxp3表达[14]。

Treg细胞对妊娠的维持有相当重要的作用。蜕

膜中的CD4+CD25+FOXP3+Treg能促进绒毛的侵袭

性和人白细胞抗原-G(human leucocyte antigen-G, 
HLA-G)的表达, 导致优先产生Th2细胞因子, 并且

抑制蜕膜内CD56brightCD16–NK细胞毒性, 从而有利

于妊娠的维持[15]。人类和小鼠母体免疫细胞在妊娠

期首次接触胎儿抗原时, Treg细胞对孕期的扩张发

挥关键性的保护作用[16]。小鼠在交配中启动了一

系列反应, 雌鼠的树突状细胞交叉出现精液抗原并

活化T细胞, 这些T细胞通过血液循环定植于子宫内

膜。人类生殖道也可能出现相似的事件, 精液诱导

免疫细胞改变, 主要是产生足够的Treg细胞[17]。研

究证实, 易流产小鼠在孕0~2 d时, 输入Treg可阻止

自然流产, 但在孕4~5 d时, 输入则不能阻止, 说明

Treg是受精卵成功植入所必需的; 将来自正常怀孕

小鼠的Treg输给易流产小鼠, 可阻止自然流产, 而输

入正常非孕小鼠的Treg则无法阻止易流产小鼠的流

产, 这说明Treg能侵入母胎界面, 但只有以前接触

过父系抗原的Treg才有保护性调节活性[18]。在妊娠

24~28周的孕妇体内, 已经证实具有父系诱导的特殊

Treg细胞[19]。其他研究也发现, 母体胸腺和胎儿表

达的共同抗原使子宫回流的淋巴液中抗原特异Treg
细胞的增殖明显增加[20]。此外, 在人类妊娠期, 胎儿

特有的CD4+CD25brightTreg细胞被选择性地从外周血

募集到蜕膜中[21]。这些发现提示, 精液中的父系抗

原和胎儿的同种异体抗原能够诱导母体外周的Treg
细胞的扩张, 并能优先募集于母胎界面, 从而控制母

体对胎儿抗原的免疫反应, 使妊娠结局良好。然而, 
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这些研究并没有证实Treg细胞暴露于这些特殊的抗

原与其功能直接相关, 也没有证实抑制重吸收与抗

原表达位点相关。虽然证实, Treg细胞的扩增发生

于子宫回流的淋巴液中, 但是降低重吸收的过程中

C25+CD4+T细胞流向哪里以及达到什么程度尚不清

楚[22]。

1.2   复发性流产女性的Treg细胞

许多研究证实, RSA的女性外周血和蜕膜组织

中Treg细胞数量下降, 活力降低[23-25]。Arruvito等[26]

研究发现, RSA女性中CD4+CD25+、CD4+CD25high

和Foxp3+Treg细胞在整个月经周期中没有出现明显

的波动, 细胞数明显低于对照组, 与绝经后女性水

平一样低, 并且RSA女性中的Treg细胞表现出的抑

制功能明显低于对照组。Bao等[9]研究发现, URSA
患者CD4+CD25+CD127dim/–Treg细胞明显低于对照

组, IL-10和TGF-β表达也低于对照组, 其抑制效应

T细胞增殖的作用也降低。Inada等[27]研究发现, 在
胚胎正常的流产组中, Foxp3+CD4+T细胞出现频

率明显低于正常妊娠者和胚胎异常的流产组。胚

胎正常的流产组中, Ki67–Foxp3+CD4+T细胞群明

显小于正常妊娠组。而Ki67+Foxp3+CD4+细胞和

CCR5+Foxp3+CD4+细胞出现频率在三组中并无不

同。这些数据显示, 底蜕膜中增加的Ki67–Treg细
胞在诱导免疫耐受中可能具有重要作用, 并且免疫

调节的流产可能是由于植入部位Ki67–Treg细胞减

少所致。Liu等[28]研究发现, 复发性流产女性中表

达的与Treg细胞稳定相关基因较少, 使这些Treg细
胞也缺乏稳定性, RSA女性特定Treg细胞较少表达

Ubc13(ubiquitin conjugating enzyme 13), 下 调Treg
细胞的Ubc13将使Treg细胞转变为效应T细胞。与

没有复发性流产的女性相比, RSA女性为低水平

特定Treg和高水平Th1细胞。Yin等[29]近期研究发

现, 给流产组小鼠注射体外扩增的CD25+CD4+Treg
细胞, 能有效减少重吸收, 避免自然流产, 而注射

新鲜分离的Treg细胞则作用甚微, 并且体外培养的

CD25+CD4+Treg细胞TGF-β1和IL-10的表达明显增

加, IL-10/IFN-γ比值升高。这些发现提示, RSA女性

Treg细胞的数量不足及功能缺陷可能是生殖失败的

原因。

2   Th17细胞是一种新的效应T细胞
分泌IL-17的CD4T细胞(Th17)的发现是解开

EAE之谜的一个主要进步。在人类, 幼稚CD4+细胞

受TGF-β、IL-6、IL-23和IL-1细胞因子的影响转化

为Th17细胞, 分泌IL-17A、IL-17F、IL-22和IL-26, 
Th17细胞的转录因子是维甲酸孤儿受体-γt(retinoic 
acid-related orphan receptor-γt, ROR-γt)[30]。IL-17
能通过中性粒细胞浸润以及IL-1、IL-6、IL-8、
TNF-α、一氧化氮(nitric oxide, NO)、基质金属蛋

白酶(matrix metalloproteinases, MMP)、核因子-κB
配体受体激活剂(receptor activator of NF-κB ligand, 
RANKL)和粒细胞–巨噬细胞集落刺激因子(human 
granulocyte macrophage-colony stimulating factor, 
GM-CSF)产生的刺激诱导炎性反应[31]。CD4+T细
胞是IL-17产生的主要来源, 在对抗病毒、某些细

菌、真菌和慢性炎症中发挥一定作用。此外, 有研

究表明, TGF-β3与IL-6共同驱动了Th17细胞中具有

致病性的细胞的发展, 而TGF-β1和IL-6则共同诱导

了相对非致病性的细胞。因此, 也可能存在具有不

同功能的Th17细胞亚型[32]。人类中, 促进炎性反应

的Th17细胞稳定的表达1型多药耐药基因, 其表型为

CCR6+CXCR3highCCR4lowCCR10–CD161+[33]。

2.1   正常妊娠期的Th17细胞

对于妊娠期Th17细胞的相关研究结果并不一

致。一些研究发现, 循环中的Th17细胞在非孕期和

妊娠早中晚期中均没有区别[34], 而妊娠早期三个月

蜕膜中的Th17细胞比率明显高于外周循环中Th17
细胞。另一些研究发现, 与非妊娠女性相比, 妊娠中

期三个月和晚期三个月中的Th17/Foxp3+Treg比例下

降[35]。Bansal等[36]认为, 孕前的各种子宫内膜炎症是

导致Th17细胞形成的原因, 孕前TGF-β升高和局部

IL-6水平增加, 可使幼稚T细胞分化为Th17细胞。蜕

膜中Th17细胞增多明显高于外周血的原因, 可能是

因为宫腔并不是一个完全无菌的环境, Th17细胞起

着诱导保护性免疫反应来防御细胞外微生物入侵的

作用。还有研究发现, Th17细胞能诱导黄体酮的分

泌, 对成功妊娠可能也有所帮助[37]。

2.2   复发性流产女性的Th17细胞

在过去几年中, 对于生殖失败女性体内Th17细
胞进行了相关研究。Wang等[24]发现, 不明原因RSA
女性的外周血和蜕膜中Th17细胞比正常妊娠女性

增加, 与Treg细胞数量呈反相关。RSA女性的血浆

中IL-17和IL-23水平明显升高, 而且蜕膜中IL-17、
IL-23和RORC显著表达。同时他们还发现, RSA女
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性外周血中CCR6+CD4+T细胞和CCR6+IL-17+T细胞

比例比人工流产的女性明显升高。在体外研究中发

现, RSA女性的CD4+T细胞产生的IL-17明显升高, 并
且Treg细胞对IL-17的表达抑制减少[38]。这预示了在

母胎界面局部免疫排斥中Th17细胞起着关键作用, 
对妊娠产生有害作用。Liu等[25]的研究发现, URSA
患者的Th17细胞比例和IL-17A浓度均明显高于正常

早孕及非妊娠者, Treg细胞比例明显低于正常早孕

者, 并且Th17/Treg细胞的比值明显高于其他两组。

在RSA中检测到促进炎性的细胞因子水平增加, 包
括IL-6和IL-1β, 这些细胞因子与Th17细胞比例正相

关[39]。Fu等[40]研究发现, 转入IL-6和TGF-β极化的

Th17细胞能够使胎儿的流产率升高。在妊娠期, 母
胎界面同种异体的胚胎抗原刺激产生的炎性介质, 
系统性炎症以及增加的炎性细胞因子均可能诱发

Th17细胞的分化。蜕膜中的NK细胞能够通过IFN-γ
通路抑制Th17调节的局部炎性反应。RSA的女性中, 
Th17细胞比例明显增加, 并且NK细胞介导的调节功

能丧失, 导致Th17细胞引起的局部炎症显著加剧, 并
最终导致母体容受性的丧失[40]。

但是, 也有许多研究对Th17细胞在流产中的作

用持不同观点。在自然流产发展过程中, 当阴道出

血增多伴腹痛加剧, 流产不能避免的阶段, 称为难免

流产。还有一种特殊的流产称为稽留流产, 也叫过

期流产, 指胚胎或胎儿已死亡滞留宫腔未及时自然

排出者。Nakashima等[31]发现, IL-17+CD4+T细胞在

难免流产女性蜕膜中积聚, 其数量与蜕膜中中性粒

细胞数量呈正相关。而在过期流产和正常妊娠的蜕

膜中没有发现IL-17+T细胞数量的变化。因而, 他们

认为, IL-17+T细胞可能参与了流产晚期的炎性反应

过程, 而非引起流产的病因。但是由于这些数据仅

限于难免流产, 而不是针对RSA, 其结果可能难以用

来解释RSA的免疫机制。

2.3   Th17细胞的调节

研究发现, Th17细胞受到许多因素的调节。血

清糖皮质激素激酶1(serum glucocorticoid kinase 1, 
SGK1), 是一种丝/苏氨酸激酶, 是下游的关键位点。

对IL-23R的表达及Th17细胞表型的稳定起关键性

作用。SGK1的表达能促使IL-23R的表达, 从而促进

Th17细胞分化[41]。

Th17的分化还可能受昼夜节律的调节。转录

因子NFIL3能够直接绑定并抑制ROR-γt启动子, 从

而抑制Th17细胞的产生。转录因子REV-ERBα是一

个与生物钟有关的重要基因, NFIL3通过REV-ERBα
使Th17细胞的分化受到光照周期的调节, 与昼夜节

律相关[42-43]。

3   复发性流产中Th17/Treg平衡的调节
Lee等[23]发表了一项对于自发性的RSA女性关

于促炎性细胞因子(TNF-α、IFN-γ和IL-17)和抗炎细

胞因子(IL-10和Foxp3)的研究。与对照的育龄女性

相比, RSA的非妊娠女性中IL-17+T细胞[包括Th17
和细胞毒性T细胞17(cytotoxic T cell 17, Tc17)]明显

增加。在Foxp3+Treg细胞亚群中, Foxp3+、Foxp3low

和CD4+Foxp3+T细胞在RSA女性中明显降低, 但是

Foxp3high和CD4–Foxp3+T细胞没有不同。然而, 复发

性流产女性与正常育龄女性相比, 其每种IL-17+细

胞/Foxp3+T细胞亚型的比率均明显升高。有趣的是, 
IL-17+T细胞水平与CD3+CD4+ TNF-α+T细胞, Th1/
Th2比率, CD3+CD4+TNF-α+/CD3+CD4+IL-10+细胞比

率以及CD3+CD4+IFN-γ+/CD3+CD4+IL-10+细胞比率

呈正相关。这些结果提示, RSA女性具有通过Th1和
Th17免疫促进炎性反应的倾向以及通过Foxp3+Treg
细胞抑制免疫调节功能的倾向。

复发性流产女性与正常妊娠女性相比, Th17/
Treg细胞比率明显增加, 有明显的Th17/Treg细胞失衡

以及相应细胞因子表达的变化, 这些细胞因子可能是

复发性流产的发病机制[25,44]。Tregs细胞分泌的细胞因

子TGF-β、IL-10和IL-35能够抑制IL-17的表达及Th17
细胞的分化, 从而发挥负性调控作用[45-46]。但是RSA
患者的Treg细胞对于Th17细胞的抑制活性降低。在

风湿性关节炎患者的关节中, 孤立的Treg细胞也表

现为抑制效应T细胞分泌IL-17, 并且Treg细胞激活

IL-10的信号通路受到IL-12细胞因子家族或Toll样
受体适配器蛋白髓样分化主要反应基因髓样分化

因子88(myeloid differentiation factor 88, MYD88)的
调控[47]。Ozkan等[48]的研究发现, RSA女性的血清中

IL-35和细胞因子信号传导抑制因子3(suppressor of 
cytokine signaling 3, SOCS3)水平明显低于正常妊娠

组; 而IFN-γ、TNF-α、IL-4、IL-6、IL-10、IL-17和
TGF-β这些细胞因子的水平明显高于正常妊娠组。

RSA组中, TNF-α/IL-10、TNF-α/IL-4、IFN-γ/IL-10、
IFN-γ/IL-6和IFN-γ/IL-4的比例明显高于正常妊娠组, 
IL-35/IL-17比例明显低于正常妊娠组。因而得出结
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论: 血清中SOCS3和IL-35水平降低伴随着抗炎性细

胞因子的比例降低, 从而使抗炎作用减弱, 这一病理

生理过程可能在特发性复发流产中发挥重要作用。

然而, 关于Treg细胞抑制Th17细胞的能力也有

相反的结果报道。Saifi等[49]研究发现, 抑制Treg细胞

的产生并没有引起肠道实质性的伤害, 并且Th17细
胞比例并没有改变, 因此推测还有其他的细胞参与

了Th17细胞的调控。

细胞因子TGF-β和IL-6在调节Th17/Treg平衡中

起着重要辅助作用。TGF-β为低浓度水平时, 幼稚T
细胞分化为Th17细胞, TGF-β为高浓度水平, 诱导幼

稚T细胞分化为Treg细胞[24,50]。IL-6是由活化的树突

状细胞分泌, 是决定初始CD4+T细胞向Treg细胞或

向Th17细胞方向分化的关键因子[51]。初始CD4+T细
胞在TGF-β单独存在的条件下被诱导分化成具有免

疫抑制作用的Treg细胞, 而当TGF-β与IL-6共同存在

时, 其分化成分泌IL-17的Th17细胞。这些研究提示

了Treg和Th17细胞的表型可能并不稳定[52], 在内分

泌失调[53]、严重感染[54]和TLR信号环境[55]中都有出

现Treg和TH17细胞之间的转换。将RSA女性的外周

血单核细胞与她们配偶的精子抗原共同培养后, 发
现Th17细胞增殖明显增加, 而Treg细胞增殖较少[28], 
提示了这些女性中存在着Treg和Th17细胞的失衡, 
有可能是丧失了这种平衡的调节功能。

目前发现, 一些治疗方法可以通过恢复这种平

衡来改善妊娠的结局。Haas等[56]在其综述中分析了

过去的四个研究, 这些研究均发现, 在复发流产女性

中使用黄体酮能够明显降低流产率。黄体酮能够抑

制Th17细胞的反应, 增强Treg细胞的增殖及其某些

功能。但是, 大多数研究数据是50年前的、需要随

机的大样本临床试验来进一步证实[57]。免疫治疗也

有助于恢复Th17/Treg细胞的平衡, 从而有助于改善

复发流产女性的妊娠结局。Kim等[58]使用静脉注射

丙种球蛋白治疗复发流产合并免疫缺陷的女性。病

人组总体的Treg细胞和Th17细胞的水平并没有变

化, 但是, 如果按照其免疫细胞水平进一步分层分

析, 静脉注射丙种球蛋白导致Treg细胞数最低组的

Treg细胞增加, 并导致Th17细胞最高组的Th17细胞

的水平降低。这项研究表明了使用丙种球蛋白能够

修复部分免疫失衡, 但是其对妊娠率没有改善。并

且, 该研究不是双盲对照研究, 需要进一步的评价。

用来自孩子父亲的单核细胞进行免疫治疗能够影响

Th1/Th2和Th17/Treg平衡, 导致ROR-γt/Foxp3的比

值降低, Th17/Treg平衡向Treg细胞倾斜, 血清中分

泌的Treg相关的细胞因子(如TGF-β和Th2细胞因子)
增加, 而分泌的Th17细胞相关细胞因子(如IL-17A和

Th1细胞因子)下降, 使得Th17/Treg比例平衡, 利于

维持妊娠[59]。动物实验也证实免疫治疗有助于降低

流产率。流产组的小鼠模型在孕前使用Balb/c脾脏

细胞免疫, 暴露于Balb/c的精液中[60]或给予特殊的细

胞因子治疗, 例如TGF-β等, 这些免疫治疗方法都能

够减少胚胎吸收率[61]。

4   结论与展望
免疫耐受和有效的免疫防御是成功妊娠的必

需因素, 对于复发性流产的病因研究已从Th1/Th2细
胞平衡延伸到Th17/Treg细胞平衡层面的研究, Th17
细胞作为一个新的效应细胞, 可能是Th1/Th2细胞平

衡中一个丢失的组件, 它参与难以用Th1/Th2细胞平

衡理论来解释的炎症进程。Treg细胞发挥关键调节

功能来中和Th17细胞的效应, 从而在胚胎移植、维

持妊娠的免疫效应和免疫调节之间达到一个精细

的免疫平衡。在复发性流产中, Th17和Treg是在生

殖方面互惠发展并作用相反的两组细胞, Th17/Treg
细胞之间不平衡是URSA发病机理中一个重要的原

因。除了Th1/Th2细胞平衡, Th17细胞介导的炎症进

程和Treg细胞的免疫调节更可能成为复发性流产的

病因机理。但是仍需更多的大样本研究来阐明其中

免疫机制, 研究Th17/Treg细胞平衡及其细胞因子相

互影响的精细调节机理, 各种变化在母胎界面和外

周的一致性, Th17细胞在正常妊娠时和复发性流产

时扮演何种角色等。对Th17/Treg细胞平衡研究的

深入, 将有可能为预测和治疗复发性流产提供科学

的理论依据。
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