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星形胶质细胞在血脑屏障发育与稳态维持中的作用机制
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摘　要 ：血脑屏障 (blood-brain barrier, BBB) 由脑微血管内皮细胞及包绕内皮细胞的基膜、周细胞和星形胶

质细胞的足突构成，它将血液与脑组织分隔开来，从而维持神经功能包括神经环路、突触连接和重塑等微

环境的稳定。BBB 稳态失衡与包括神经退行性疾病在内的许多中枢神经系统疾病有关，但目前 BBB 稳态

维持与失衡的机制尚不清楚。星形胶质细胞作为 BBB 的组成成分，也是神经血管单元中联系神经元与脑微

血管的枢纽，在 BBB 发育特别是 BBB 稳态维持中起重要作用。本文在简要介绍 BBB 的发育过程之后，综

述了星形胶质细胞诱导 BBB 发育、成熟及其在 BBB 稳态维持中的作用和机制的研究进展，并指出了与

BBB 稳态失衡有关的 A1 型星形胶质细胞异质性的概念，以期为深入研究 BBB 稳态维持机制及加深理解

BBB 稳态失衡诱发神经退行性疾病提供新启示。
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The role of astrocyte in development and maintenance of 
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Abstract: The blood-brain barrier (BBB) is composed of brain microvascular endothelial cells, the basal membrane 
surrounding endothelial cells, pericytes and astrocyte endfoot. It separates blood from brain tissue to maintain the 
microenvironment stability of neural functions, including neural circuits, synaptic connections and remodeling. 
BBB homeostasis imbalance is associated with many central nervous system diseases, including neurodegenerative 
diseases. However, the mechanism of BBB homeostasis maintenance and imbalance remains unclear. As a 
component of BBB, astrocytes are also the hub connecting neurons and brain microvessels in the neurovascular 
unit, and play an important role in the development of BBB, especially in the maintenance of BBB homeostasis. In 
this paper, we first briefly introduce the development process of BBB, and then review the progress in the 
development and maturation of BBB induced by astrocytes and their role in the maintenance of BBB homeostasis. 
Moreover, we point out the concept of A1 type astrocyte heterogeneity, which is related to the imbalance of BBB 
homeostasis, in order to provide new insights into the mechanism of BBB homeostasis maintenance and the 
understanding of neurodegenerative diseases induced by BBB homeostasis imbalance.
Key words: astrocyte; blood brain barrier; brain microvascular endothelial cell; development; homeostasis 
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血脑屏障 (blood-brain barrier, BBB) 是将脑组

织和循环血液分隔开来的“界面结构”[1]。在组成上，

BBB 可分为内、中、外三部分：内层为脑微血管内

皮细胞及细胞间紧密连接，它是阻碍血液物质入脑

的 BBB 主要组分
[2-3] ；中层系由细胞外基质形成的

基膜和位于基膜中的周细胞 (pericyte) 组成；外层

为黏附于微血管基膜的星形胶质细胞足突 [4-6]。BBB
的存在阻止了神经毒性血浆成分、血细胞和病原体

进入脑组织，维持了神经元功能的发挥 [3, 7-9]。

BBB 的屏障特性除取决于内皮细胞间紧密连

接这一物理性屏障 (paracellular 途径 ) 之外，还包

括脑微血管内皮细胞极低的转胞吞作用 (trans- 
cytosis)。血液中营养物质进入脑组织或血 - 脑物

质交换均依赖于脑内皮细胞上的大量转运子

(transporter)[10]。BBB 的这些特性均受到包括星形胶

质细胞 (astrocyte) 在内的脑组织细胞的严格调控。

在疾病状态下，BBB 的破坏和功能障碍会导致血

液中的有害成分渗漏到中枢神经系统进而诱发疾

病
[11]。星形胶质细胞在生理和病理条件下对 BBB

均起到了重要的调控作用。本文综述了星形胶质细

胞在 BBB 发育与稳态维持中的研究进展。

1　BBB的发育

BBB 的 形 成 可 区 分 为 早 期 的 血 管 生 成

(angiogenesis) 和后期的 BBB 分化两个阶段，其中

神经微环境为脑血管生成和 BBB 特性的诱导提供

了初始条件 [12-13]。在小鼠胚胎第 10 天，神经周围

血管丛的成血管细胞在神经外胚层分泌的血管内皮

生长因子 (vascular endothelial growth factor, VEGF)
的引导下穿透神经外胚层，从而形成新生的“渗漏”

血管
[14]。继之，神经细胞分泌的Wnt配体 (Wnt7a/7b)

通过与内皮细胞上 Frizzled 受体 [15-16] 和辅受体低

密度脂蛋白受体相关蛋白 (low-density lipoprotein 
receptor-related protein, LRP)5 和 6 结合，激活 β- 连
环蛋白 (β-catenin) 信号，诱导了 BBB 特异性基因

如紧密连接蛋白等的表达
[17-19] ；G 蛋白偶联受体

124 (G protein-coupled receptor 124, Gpr124) 协同激

活了 Wnt/β- 连环蛋白信号通路。内皮细胞分泌的

血小板衍生生长因子 β (platelet derived growth factor 
β, PDGF-β) 与周细胞的血小板衍生生长因子受体 β 
(PDGF-β receptor, PDGFR-β) 相互作用，诱导周细

胞募集 [20]，形成原始 BBB。原始 BBB 形成的确切

时间因物种不同而有所差异，在小鼠中于胚胎第 15
天形成 [21-23]。在原始 BBB 形成后，星形胶质细胞

向血管壁聚集，这一过程进一步促进血管内皮细胞

获得屏障特性和中枢神经系统免疫静息状态 [24]。

BBB 在出生后继续发育成熟，在成熟阶段，哺乳动

物的 BBB 由高度特化的血管周围结构来维持稳

定
[3]。图 1 总结了小鼠 BBB 发育成熟的时间跨度。

BBB 的发育不仅体现脑微血管内皮细胞间紧

密连接结构 [ 由穿膜蛋白 Occludin、Claudin-5 及胞

内衔接子ZO-1 (zonula occludens-1)和SNHG12 (small 

图1  小鼠BBB发育成熟的时间跨度
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nucleolar host gene12) 等 [25] 组成 ] 的形成，还表现

为介导血 - 脑物质交换的内皮细胞膜转运体的表达

与极性分布。例如在脑微血管内皮细胞中，面向管

腔侧的胞膜高表达将葡萄糖从血液转运到脑的

Glut1 (glucose transporter type 1)，以及将 Omega-3
脂肪酸DHA (docosahexaenoic acid)转运到脑的Mfsd2a 
(major facilitator superfamily domain containing 2a) ；
面向脑实质的侧胞膜表达将 Aβ (amyloid-β) 转运入

血清除的 LRP1 和 Pgp (P-glycoprotein) 等 [26-27]。

2　星形胶质细胞在BBB发育中的作用机制

早在 30 年以前，人们已经注意到星形胶质细

胞在诱导内皮细胞屏障特征中的重要性 [28-29]。早期

研究观察到，同单独培养的血管内皮细胞相比，与

星形胶质细胞共培养或将星形胶质细胞培养液加入

到内皮细胞的培养基中，均能使内皮细胞呈现出更

好的屏障功能，即赋予内皮细胞紧密连接蛋白及膜

转运蛋白的特征
[24]。这提示在 BBB 发育过程中，

星形胶质细胞通过产生和分泌多种因子促进这一过

程。目前已鉴定出多个调控 BBB 发育成熟的星形

胶质细胞源因子，它们涉及到 BBB 特异性蛋白的

诱导和 BBB 发育成熟 ( 表 1)。
2.1　星形胶质细胞诱导脑微血管内皮细胞呈现BBB
表型

早期的细胞移植研究表明，星形胶质细胞环境

足以诱导新形成血管的屏障特性。在 Janzer 等 [42]

的研究中，星形胶质细胞被移植到发育大鼠的眼中，

移植两周后，虹膜表面星形胶质细胞诱导的新形成

的血管存在功能屏障，而脑膜细胞移植也会导致内

皮细胞的血管化，但这些血管表现出渗漏表型。

星形胶质细胞源因子包括Ang (angiotensin)-1/2、 
Shh (sonic hedgehog)、GDNF (glial cell derived neuro- 
trophie factor)、FGF-2 (fibroblast growth factor-2) 等，

可诱导 BBB 表型特征的出现
[24, 30-34]。例如，星形

胶质细胞中被激活的 Src 抑制的蛋白激酶 C 底物

(Src-suppressed protein kinase C substrate, SSeCKS)
能够引起星形胶质细胞 Ang-1 的产生，Ang-1 与内

皮细胞 Tie-2 受体互作，导致内皮细胞紧密连接

蛋白的产生及细胞转胞吞作用的抑制
[30]。星形胶质

细胞通过释放 Shh 参与对血脑屏障通透性的限制，

Shh 通过受体 Patched-1 (Ptc1) 激活内皮细胞中的

Hedgehog 信号，诱导紧密连接蛋白 Occludin 和

Claudin-5 的表达
[24]( 图 2)。

2.2　星形胶质细胞分泌因子能够促进BBB的发育

成熟

脑微血管内皮细胞间紧密连接的形成，是紧密

连接蛋白的表达上调和再分布的结果，并需要紧密

连接蛋白的表达和分布的持续维持。除内皮细胞 -
周细胞 PDGF-β/PDGFR-β 信号通路、周细胞 - 内皮

细胞 TGF-β 和 Ang-1/Tie-2 信号通路之外，星形胶

质细胞分泌维甲酸和 Shh，它们调节内皮细胞紧

密连接蛋白的转录表达，增强细胞间连接功能的形

成
[24, 43]。星形胶质细胞 - 内皮细胞 Shh 通路、Ang-

2-AT1 受体和 Wnt-Frizzled 信号通路继续影响 BBB

表1  驱动BBB发育和稳态维持的星形胶质细胞源因子

星形胶质细胞源因子 功能 文献

Sonic hedgehog (Shh) 活化脑内皮细胞膜Patched-1受体，诱导Claudin-5和Occludin表达(在小鼠E17至出生后起作用) [24]
SSeCKS 通过上调Ang-1诱导脑内皮细胞紧密连接蛋白表达(在小鼠E17至生后起作用) [30]
Ang-1 作用于脑内皮细胞Tie2受体，诱导紧密连接蛋白表达及抑制细胞转胞吞作用 [30]
Ang-2 作用于脑内皮细胞1型血管紧张素(AT1)受体，诱导脑内皮细胞紧密连接蛋白表达 [31]
Angiotensinogen 通过Ang-2诱导脑内皮细胞紧密连接蛋白表达 [32]
GNDF 诱导脑内皮细胞紧密连接蛋白表达 [33]
bFGF 诱导脑内皮细胞紧密连接蛋白表达 [34]
TGF-β 诱导脑内皮细胞紧密连接蛋白表达 [34]
S1P 稳定脑内皮细胞骨架，加强紧密连接结构 [35]
Laminin γ1 诱导脑内皮细胞紧密连接蛋白和星形胶质细胞Aqp4表达 [36-37]
Laminin α1/α2 加强BBB基膜，稳定周细胞 [38]
Laminin α4 与星形胶质细胞足突整合素α3β1/α6β1结合促使足突黏附于微血管壁 [39]
Semaphorins 3a/6a 驱赶出微血管周的OPC (少突胶质前体细胞)，促进星形胶质细胞足突黏附于微血管壁(在BBB [40]
	 		发育过程中起作用) 
ApoE 作用于周细胞膜LRP1受体，通过CypA抑制BBB基膜降解酶MMP9形成，维持BBB稳定(在小	 [41]
	 		鼠生后成体中起作用) 
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的发育成熟。

不只是神经祖细胞，星形胶质细胞分泌的 Wnt
配体通过内皮细胞表达的 Fzd 受体调节紧密连接的

表达，促进紧密连接形成
[13]。BBB 完整性的持续

维持主要通过星形胶质细胞实现。星形胶质细胞分

泌的载脂蛋白 E (ApoE) 通过脑微血管内皮细胞上

的 LRP1 维持 BBB 完整性，同时星形胶质细胞产

生的 ApoE 也作用于周细胞，周细胞反过来调节内

皮细胞表达紧密连接蛋白
[13]。在星形胶质细胞产生

的 Shh 作用于脑微血管内皮细胞膜 Ptc1 受体之后，

星形胶质细胞源性的血管紧张素 (Ang) 与内皮细胞

上的 AT1 受体结合，促进内皮细胞间紧密连接的形

成和维持
[13]( 图 2)。

2.3　星形胶质细胞促进BBB基膜的形成

BBB 基膜 (basement membrane) 由脑微血管内

皮细胞、周细胞及星形胶质细胞分泌的“混合性”

细胞外基质组成，它在 BBB 组装特别是星形胶质

细胞黏附于微血管壁上起重要作用 [1]。在 BBB 发

育成熟阶段，星形胶质细胞形成足突，包裹直径在

50 μM 以下的脑微血管，包括毛细血管及部分微动

脉和部分微静脉
[3]，星形胶质细胞通过表达 Aqp4 

(aquaporin protein-4) 的极化足突与脑血管系统的外

基底膜相接触。在该过程中，除其他细胞因素之外，

星形胶质细胞分泌的细胞外基质层连蛋白 (laminin)
也起到重要作用。星形胶质细胞不仅通过产生层连

蛋白 α1 和 α2 来加强基底膜，稳定周细胞
[38]，而且

图2  星形胶质细胞源因子在BBB发育成熟中的信号调控机制
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通过分泌层连蛋白 γ1 诱导自身表达 Aqp4[36-37]。业

已发现星形胶质细胞层连蛋白 γ1 的缺失导致其

足突中 Aqp4 及内皮细胞中紧密连接蛋白的表达下

降
[36-37]。星形胶质细胞分泌的层连蛋白 α4 则与其

足突整合素 α3β1/α6β1 结合，促使足突黏附于微血

管壁基膜 [39]。

一个有趣的发现是，星形胶质细胞 ( 足突 ) 在
黏附于微血管壁基膜之前，尚需要“抗争”神经血

管单元的组成成分少突胶质细胞的作用。在 BBB
发育过程中，位于血管周的少突胶质前体细胞

(oligodendrocyte precursor cells, OPC) 沿脑微血管迁

移，占据了血管壁上的星形胶质细胞足突的位置，

星形胶质细胞必须释放 Semaphorins 3a/6a 驱赶出

OPC 才能使其足突黏附于 BBB 基膜
[40]。而在脱髓

鞘性多发性硬化病中，异常的 OPC- 脑内皮细胞互

作干扰了 BBB 上星形胶质细胞足突的形成，致使

BBB 被破坏
[44]。

3　星形胶质细胞在维持BBB稳态中的作用机制

BBB 稳态的维持主要取决于神经血管单元

(neourovascular unit, NVU) 组分细胞间的相互作用，

其中星形胶质细胞是联系神经元与微血管的枢纽，

其在维持 BBB 稳态中起重要作用 ( 表 1)。
3.1　星形胶质细胞在BBB稳定性维持中起核心作用

影响 BBB 发育成熟的星形胶质细胞分泌因子

在维持 BBB 稳态中依然起重要作用。一些研究甚

至认为，星形胶质细胞可能参与维持而不是诱导脑

血管 BBB 的完整性 [24-45]。在出生后，星形胶质细

胞分泌 Shh，调节血脑屏障紧密连接蛋白表达，Shh
受体的内皮特异性缺失降低了屏障的完整性 [24, 46]。

另一种机制是肾素 -血管紧张素系统 (renin-angiotensin 
hormone system)，星形胶质细胞表达血管紧张素

原
[42]，其在肾素的作用下转化为生物活性 Ang-1，

Ang-1 在血管紧张素转换酶作用下生成效应分子

Ang-2，Ang-2 的 AT1 受体存在于脑微血管内皮细

胞上
[32]，这种星形胶质细胞 - 内皮细胞互作调控了

紧密连接蛋白 Occludin 的翻译后修饰及其在脂筏中

的亚细胞积聚 [31]。

星形胶质细胞分泌的S1P (sphingosine 1-phosphate)
能稳定脑微血管内皮细胞骨架以加强紧密连接 [35] ；

星形胶质细胞分泌的 ApoE 作用于周细胞膜 LRP1
受体，通过亲环素 A (cyclophilin A) 抑制活化的细

胞外基质金属蛋白酶 MMP-9 形成，参与 BBB 基膜

稳定调节。缺失 ApoE 的小鼠周细胞将产生活性的

MMP-9，导致血脑屏障破坏
[41]。

星形胶质细胞在 BBB 稳态维持中的作用也离

不开脑微血管内皮细胞信号的支持。本课题组观察

到选择性敲除内皮细胞中的 Atg7 (autophagy related 
7) 会导致大脑中的星形胶质细胞 - 微血管分离，致

使 BBB 渗漏。其主要机制是 Atg7 维持 BBB 稳定

中的非自噬效应，即脑内皮细胞中 Atg7 通过调节

PKA (protein kinase A)活性促进CREB (cAMP responsive 
element binding protein) 转录因子依赖性的内皮纤维

连接蛋白的表达，分泌至细胞外的纤维连接蛋白是

星形胶质细胞黏附于微血管壁的基础
[47]。

3.2　星形胶质细胞参与具有BBB结构的脑微血管的

血流量调节

哺乳动物的大脑已经进化出一种独特的脑血流

量控制机制，称为神经血管耦联。神经血管耦联的

基础依赖于由神经元、星形胶质细胞、血管壁血管

平滑肌细胞 / 周细胞以及内皮细胞组成的神经血管

单元。这种机制使得脑血流量和输送氧气到激活的

大脑结构的速率能够快速增加
[48]。神经元释放的

谷氨酸或 ATP 分别作用于星形胶质细胞膜上的代

谢型谷氨酸受体 (mGluR) 或 P2YR，启动 1,4,5- 三
磷酸肌醇 (IP3) 依赖的细胞内 Ca2+ 浓度增加，细胞

内 Ca2+ 浓度升高导致星形胶质细胞内信号级联反

应的启动，使星形胶质细胞足突释放 K+、花生四

烯酸、花生四烯酸代谢产物环氧二十碳四烯酸

(epoxyeicosatetraenoic acids, EETs) 及前列腺素 E2 
(prostaglandin 2, PGE2) 等至平滑肌细胞。细胞外

K+、EETs 和 PGE2 导致平滑肌细胞舒张；而花生

四烯酸被平滑肌细胞吸收后将转变为 20-HETE 
(20-hydroxyeicosatetraenoic acid)，导致平滑肌细胞

去极化和收缩，同时细胞外过量的 K+ 也能引起平

滑肌细胞内 Ca2+ 浓度升高，致使平滑肌细胞去极化

和收缩 [48]。

4　反应性星形胶质细胞与BBB稳态失衡和疾病

现有研究表明，组成 BBB 的不同脑区的星形

胶质细胞表现出明显的异质性 (heterogeneity)[49]，特

别是星形胶质细胞在脑损伤和疾病后经历了称为

“反应性星形胶质细胞 (reactive astrocyte)”的剧烈

转变，许多基因的表达被上调
[50-52]，以致星形胶质

细胞经历了分子、形态和功能重塑的过程 [51, 53]，从

而参与机体病理过程的调节。GFAP (glial fibrillary 
acidic protein) 作为星形胶质细胞的标志物 [54]，却是

反应性星形胶质细胞的一个有意义但不充分的标志
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物，GFAP 对反应性星形胶质细胞既不够特异，也

不表明星形胶质细胞功能的改变 [55]。Liddelow 等 [56]

从全身注射脂多糖 (LPS) 的小鼠或阻断大脑中动脉

以诱导缺血的小鼠中纯化了反应性星形胶质细胞，

并对其进行分析研究，发现神经炎症和缺血诱导了

两种不同类型的反应性星形胶质细胞，分别被称为

“A1”和“A2”型。

4.1　A1型星形胶质细胞诱发BBB稳态失衡

A1 型失去了大多数正常星形胶质细胞的功能，

但获得新的神经毒性功能。A1 型星形胶质细胞

在许多人类神经退行性疾病包括阿尔茨海默病

(Alzheimer's disease, AD)、帕金森病 (Parkinson's disease)、
亨廷顿病 (Huntington's disease)、脊髓侧索硬化症

(amyotrophic lateral sclerosis) 等中高度存在 [49, 57]。

有关A1型星形胶质细胞在BBB稳态失衡中的作用，

近年来在 AD 中得到了较好的研究。Lau 等 [57] 对从

AD 患者和正常对照受试者的前额叶皮质样本中提

取的 169 496 个细胞核进行了单个核转录组分析，

亚聚类分析表明，与对照受试者大脑相比，AD 患

者大脑中起神经保护性作用的星形胶质细胞减少

( 提示 A1 型星形胶质增加 )，且 AD 患者的大脑中

显示出一个血管生成性内皮细胞亚群 (subpopulation 
of angiogenic endothelial cells)。在 AD 中，A1 型星

形胶质细胞脱离脑微血管壁，其释放的 ApoE、C3
补体及炎性因子等毒性物质均导致 BBB 破坏 ( 紧
密连接蛋白表达下调、膜转运子表达异常 ) 和神经

损伤
[11, 58]。神经退行性疾病中星形胶质细胞转变

为 A1 型星形胶质细胞的机制尚不清楚，目前发现

STAT3 (signal transducer and activator of transcription 
3)、NFAT (nuclear factor of activated T cells) 和 NF-κB
信号分子在反应性星形胶质细胞的激活中起重要作

用
[49, 59]。一些研究揭示活化的小胶质细胞释放的

IL-1α、TNFα 和 C1q 等在星形胶质细胞转化为 A1
型星形胶质细胞中起重要作用 [60-63]。例如，TNFα 作

用于星形胶质细胞后，通过激活胶质细胞的 STAT3
通路上调 Serpina3n/α1ACT (alpha 1-antichymotrypsin)
的表达，而 Serpina3n 则直接导致 BBB 紊乱，包括

增加脑微血管内皮细胞中 VCAM1 的表达和下调紧

密连接蛋白 Claudin-5 [28]。

脑内活化的小胶质细胞不仅在诱发 A1 型星形

胶质细胞形成中起作用，而且还可直接影响 BBB
中星形胶质细胞的稳定。已发现炎症反应能诱导

CCR5 依赖性的脑内驻留小胶质细胞 (resident 
microglia) 迁移至微血管成为血管相关性小胶质细

胞 (vessel-associated microglia)，这种小胶质细胞通

过表达 Claudin-5 与脑血管内皮细胞形成生理性接

触 (“紧密连接”) 而维持 BBB 完整性。持续的炎

症反应致使小胶质细胞吞噬星形胶质细胞的足突，

影响星形胶质细胞在 BBB 稳态维持中的作用，致

使 BBB 稳态失衡
[64]。

4.2　A2型星形胶质细胞对BBB稳态失衡的修复作用

在缺血性卒中中，A2 型星形胶质细胞在 BBB
功能失调中起到保护作用 [65-69]。活化的星形胶质

细胞的基因表达特性发生了变化，分泌的神经营养

因子 [66-67] 及 TGF-β[68-69] 等维系了 BBB 紧密连接蛋

白的稳态，起到神经保护作用。例如，脑缺血后，

靠近损伤区域的星形胶质细胞中 Wnt7a 的表达上

调，从而激活了内皮细胞的 Wnt/β-catenin 信号通路，

诱导内皮细胞紧密连接蛋白和膜转运子表达，对

BBB 起修复作用
[70]。有报道缺血能刺激反应性星

形胶质细胞中 NHE1 (pH 敏感的 Na+/H+ 交换子 ) 的
表达和激活，NHE1 活性的过度激活会导致 pH 和

离子调节失调，而星形胶质细胞中 NHE1 的条件性

剔除则能启动 Wnt7a 介导的脑内皮细胞 Wnt/
β-catenin 信号，减少缺血性卒中后内皮细胞的胞吞

作用、基底内皮囊泡和血脑屏障损伤，促进血管生

成并改善局部脑血流量，提示可以通过抑制 NHE1
的活性来恢复星形胶质细胞的 BBB 保护功能

[70]。

而 A1 型星形胶质细胞 (C3d+/GFAP+) 则加重 BBB
损伤 ( 下调紧密连结蛋白表达、增加 IgG 渗漏 )[71]。

因此，如何调控A1型向A2型星形胶质细胞 (S100A10)
转变也是目前受关注的研究方向。

5　总结与展望

星形胶质细胞作为 BBB 的组成成分，以及在

神经血管单元中耦联神经元与脑微血管的枢纽地

位，近年来在 BBB 的发育成熟和成体 BBB 稳态维

持中的作用受到高度关注并取得了如上研究进展。

BBB 稳态失衡涉及到许多中枢神经系统疾病，但星

形胶质细胞驱动成体 BBB 稳态维持，特别是在正

常情况下的 BBB 稳态转变为疾病状态下的 BBB 稳

态失衡中的作用及机制尚需进一步研究。目前已认

识到组成 BBB 的不同脑区的星形胶质细胞的异质

性，以及神经退行性疾病中出现的 A1 型毒性星形

胶质细胞，这些异质性的星形胶质细胞的形成机制

及其在 BBB 稳态维持与稳态失衡诱发 AD 等神经

退行性疾病中的作用机制尚未阐明。相信这些科学

问题的解决，将有助于加深对神经退行性疾病发病
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机制的认识，并为中枢神经系统疾病治疗提供新

启示。
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