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Ｔｈ１７细胞相关因子与寻常型银屑病的相关性研究
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　　摘　要：目的　通过对寻常性银屑病患者血清中白细胞介素（ＩＬ）１７、ＩＬ２３、ＩＬ６及转化生长因子β（ＴＧＦβ）水平的检测，探

讨Ｔｈ１７细胞相关因子在银屑病发病机制中的作用。方法　选择３０例寻常性银屑病患者（静止期组１１例，进行期组１９例）和１０

例健康体检者（对照组）为研究对象。采用亲和素生物素过氧化物酶复合物酶联免疫吸附试验（ＡＢＣＥＬＩＳＡ）检测血清ＩＬ１７、ＩＬ

２３、ＩＬ６和ＴＧＦβ的水平。结果　银屑病患者进行期组和静止期组血清ＩＬ２３、ＩＬ６水平均明显高于对照组（犘＜０．０５），进行期组

血清ＴＧＦβ水平也明显高于对照组（犘＜０．０５），而血清ＩＬ１７水平与对照组差异无统计学意义（犘＞０．０５），在两组银屑病患者间，

血清ＩＬ１７、ＩＬ２３、ＩＬ６和ＴＧＦβ水平差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。银屑病患者血清ＩＬ２３水平与严重程度指数（ＰＡＳＩ）评分

呈正相关（狉＝０．４２４，犘＜０．０５）；而血清ＩＬ１７、ＩＬ６、ＴＧＦβ与ＰＡＳＩ均无相关性（狉＝－０．１１８、狉＝－０．０４３、狉＝－０．２０３，犘＞

０．０５）。结论　寻常型银屑病患者血清ＩＬ２３、ＩＬ６和ＴＧＦβ水平升高，且ＩＬ２３水平与ＰＡＳＩ呈正相关，Ｔｈ１７细胞可能参与了银

屑病的发病过程，但与银屑病病情分期无关。
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　　根据产生细胞因子和生物功能的不同，传统上将ＣＤ４＋Ｔ

细胞分为Ｔｈ１和Ｔｈ２细胞亚群。Ｔｈ１细胞介导细胞免疫，Ｔｈ２

细胞介导体液免疫。最近的研究发现一类不同于Ｔｈ１和Ｔｈ２

的新型的ＣＤ４＋Ｔ细胞亚群，此亚群细胞产生白细胞介素（ＩＬ）

１７、ＩＬ６和肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａ，ＴＮＦ

α），被称为Ｔｈ１７细胞
［１２］。近年来，Ｔｈ１７细胞及其相关的细

胞因子的作用越来越受到人们的关注。本研究中，采用双抗体

夹心亲和素生物素过氧化物酶复合物酶联免疫吸附试验

（ＡＢＣＥＬＩＳＡ）对不同病情严重程度的银屑病患者血清中

Ｔｈ１７细胞相关因子ＩＬ１７、ＩＬ２３、ＩＬ６和转化生长因子β

（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ，ＴＧＦβ）的水平进行检测，以

探讨Ｔｈ１７细胞相关因子在银屑病发病中的作用。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２００９年１０月至２０１０年３月在本院及

协作医院皮肤科门诊就诊的寻常性银屑病患者３０例（银屑病

组），其中男２０例，女１０例，年龄１６～６５岁，病程２周至２０

年，按病情分为两组：静止期组１１例，进行期组１９例。入选标

准：（１）临床确诊为寻常性银屑病；（２）２个月内未使用维 Ａ酸

类药物、糖皮质激素及免疫抑制剂等系统治疗，２周内无外用

药物治疗；（３）入选病例签署知情同意书。排除标准：（１）合并

严重心、肝、肾疾患；（２）合并严重感染、恶性肿瘤和其他自身免

疫性疾病；（３）关节型、脓疱型和红皮病型银屑病。所有银屑病

６０７１ 重庆医学２０１３年５月第４２卷第１５期
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表１　　各组受检者４种Ｔｈ１７细胞相关因子水平比较（狓±狊，ｎｇ／Ｌ）

组别 狀 ＩＬ１７ ＩＬ２３ ＩＬ６ ＴＧＦβ

进行期组 １９ １３．６２±２．４３ ３２４６．３９±４８０．３４ ７．４０±１．２５ ２６８２．２５±４１５．４１

静止期组 １１ １３．８２±２．４９ ３１１１．６１±７３７．２０ ７．５５±１．２２ ２４６３．３４±６５３．９５

对照组 １０ １４．１９±２．１１ ２５７２．３２±３５１．１２ ５．６１±１．０２ ２０７１．１７±３５８．２０

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与对照组比较。

患者均行银屑病皮损面积和严重程度指数（ＰＡＳＩ）评分。对照

组１０例，男４例，女６例；年龄２３～３５岁，均为来本院体检的

健康成年人。３组受检者年龄、性别差异无统计学意义（犘＞

０．０５），具有可比性。

１．２　方法

１．２．１　主要试剂 　ＩＬ１７、ＩＬ２３、ＩＬ６和 ＴＧＦβ的 ＡＢＣ

ＥＬＩＳＡ检测试剂盒均为美国 Ｒ＆ＤＳｙｓｔｅｍｓ生物试剂公司

产品。

１．２．２　Ｔｈ１７细胞相关因子的检测　采集所有受检者静脉血

４ｍＬ，室温血液自然凝固１０～２０ｍｉｎ后，离心２０ｍｉｎ（３０００ｒ／

ｍｉｎ），收集上清液（如有沉淀形成，应再次离心），血清样本于－

７０℃冻存。应用ＥＬＩＳＡ方法检测外周血血清ＩＬ１７、ＩＬ２３、

ＩＬ６和ＴＧＦβ的水平，实验步骤严格按照试剂盒说明书进行。

每个样本和标准品均设２个复孔，同时设置空白对照和阴性对

照，以保证检测结果的可靠性。采用酶标仪测定４５０ｎｍ处吸

光值，根据标准曲线读取样品浓度。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１５．０统计软件进行分析，计量

资料以狓±狊表示。两组间均数比较采用狋检验；相关性分析

采用Ｓｐｅｒｍａｎ相关性检验，均为双侧检验，以犘＜０．０５为差异

有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各组间４种Ｔｈ１７细胞相关因子水平比较　银屑病患者

进行期、静止期组血清ＩＬ２３和ＩＬ６水平均明显高于对照组

（犘＜０．０５）；进行期组ＴＧＦβ水平高于对照组（犘＜０．０５），静

止期组ＴＧＦβ水平与对照组比较，差异无统计学意义（犘＞

０．０５）；银屑病患者血清ＩＬ１７水平与对照组比较，差异无统计

学意义（犘＞０．０５）。银屑病患者组间，血清ＩＬ１７、ＩＬ２３、ＩＬ６

和ＴＧＦβ水平比较，差异均无统计学意义（犘＞０．０５），见表１。

２．２　银屑病患者４种细胞因子水平与ＰＡＳＩ的相关性　银屑

病患者血清ＩＬ２３水平为（３１９６．９７±５７８．７７）ｎｇ／Ｌ，与ＰＡＳＩ

评分呈正相关（狉＝０．４２４，犘＜０．０５）；而血清ＩＬ１７水平为

（１３．６９±２．４１）ｎｇ／Ｌ、ＩＬ６水平为（７．４６±１．２２）ｎｇ／Ｌ、ＴＧＦβ

水平为（２６０１．９８±５１５．８３）ｎｇ／Ｌ，与 ＰＡＳＩ均无相关性（狉＝

－０．１１８、狉＝－０．０４３、狉＝－０．２０３，犘＞０．０５）。

３　讨　　论

银屑病是一种多基因遗传背景下的自身免疫性皮肤病，淋

巴细胞和单核细胞浸润，特别是Ｔ淋巴细胞真皮浸润为其重

要的病理特征，这表明免疫系统在该病的发生、发展中发挥着

重要作用，但具体发病机制至今尚不明确。近年来，关于银屑

病中Ｔｈ１７细胞及其相关细胞因子的高表达成为了人们的研

究热点，提示Ｔｈ１７细胞在银屑病免疫发病机制中可能起关键

性作用。

Ｔｈ１７细胞产生的最重要的效应因子是ＩＬ１７，其受体在体

内广泛表达［３４］。ＩＬ１７的主要生物学功能是促进炎症反应，与

银屑病的发生密切相关［５６］。有研究对银屑病皮损和外周血中

Ｔｈ１７细胞及ＩＬ１７进行了检测，结果发现：Ｔｈ１７细胞主要出

现在银屑病皮损的真皮层，ＩＬ１７ｍＲＮＡ水平高表达，且随着

疾病严重程度的增加而升高；经环孢素治疗后，ＩＬ１７的表达恢

复正常［７８］。从而证实了Ｔｈ１７细胞是银屑病皮肤炎症过程中

重要的调节因子，也是值得关注的一个银屑病治疗的靶因子。

但在本研究中并未发现银屑病患者（无论进行期组和静止期

组）血清ＩＬ１７水平的升高，且ＩＬ１７水平与ＰＡＳＩ之间也无明

显相关性，这与目前的文献报道结果不一致，是否与本组资料

例数较少、银屑病组ＰＡＳＩ评分较低有关，有待进一步的大样

本研究证实。

ＴＧＦβ和ＩＬ６参与了Ｔｈ１７细胞的早期分化，ＩＬ２３则在

分化后期维持Ｔｈ１７稳定分化成熟
［５，９］。ＩＬ２３、ＴＧＦβ和ＩＬ６

在完整有效的Ｔｈ１７细胞保护性免疫应答过程中都是必不可

少的。有研究显示，银屑病中，角质形成细胞和树突状细胞过

度表达ＩＬ２３，ＩＬ２３刺激Ｔｈ１７细胞在真皮中产生ＩＬ１７和ＩＬ

２２，而针对这些细胞因子的治疗则有利于银屑病症状的改

善［１０］。陈旭娥等［１１］的研究发现，ＩＬ２３和ＩＬ１７在银屑病皮损

组织中高表达，认为ＩＬ２３可能通过诱导幼稚ＣＤ４＋Ｔ细胞分

化为Ｔｈ１７细胞，使其分泌ＩＬ１７、ＩＬ６等细胞因子，从而介入

银屑病的发病机制和炎症反应过程。本研究中，无论进行期组

还是静止期组，ＩＬ２３、ＩＬ６和ＴＧＦβ水平均明显高于对照组

（犘＜０．０５），在进行期组和静止期组组间比较，ＩＬ２３、ＩＬ６和

ＴＧＦβ水平差异均无统计学意义（犘＞０．０５），说明这些 Ｔｈ１７

细胞相关因子可能参与了银屑病的免疫发病机制，但与银屑病

的病情分期似乎无明显相关。另外，本组资料相关性分析发现

ＩＬ２３水平与ＰＡＳＩ之间具有相关性，而ＩＬ１７、ＩＬ６、ＴＧＦβ水

平与ＰＡＳＩ评分均无相关性。

综合ＩＬ２３、ＩＬ６及ＴＧＦβ的变化，说明银屑病患者的免

疫细胞功能存在整体异常，由此导致了免疫分子表达水平的整

体失衡，反映了银屑病整个复杂免疫反应异常的一个环节，尤

其是ＩＬ２３水平的失调有可能在银屑病复杂的致病机制中发

挥了重要的作用［１２１３］，这在本研究中似乎也证实了这一点，最

近，有学者在基因水平上的研究也证实了ＩＬ２３Ｒ与银屑病的

相关性［１４１５］，可见，ＩＬ２３／ＩＬ２３Ｒ通路很可能是银屑病一个重

要的干预治疗靶向。目前Ｔｈ１７相关因子与银屑病关系的研

究尚在起步阶段，很多机制尚不十分清楚，仍需要今后更多的

研究和发现。
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腹手术的患者更适宜。
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胞相关因子的表达［Ｊ］．中国麻风皮肤病杂志，２００８，２４

（３）：１７６１７８．

［１２］ＣａｐｏｎＦ，ＤｉＭｅｇｌｉｏＰ，ＳｚａｕｂＪ，ｅｔａｌ．Ｓｅｑｕｅｎｃｅｖａｒｉａｎｔｓｉｎ

ｔｈｅｇｅｎｅｓｆｏｒｔｈｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ２３ｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＩＬ２３Ｒ）ａｎｄｉｔｓ

ｌｉｇａｎｄ（ＩＬ１２Ｂ）ｃｏｎｆｅｒｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎａｇａｉｎｓｔｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］．

ＨｕｍＧｅｎｅｔ，２００７，１２２（２）：２０１２０６．

［１３］ＴｏｎｅｌＧ，ＣｏｎｒａｄＣ，ＬａｇｇｎｅｒＵ，ｅｔａｌ．Ｃｕｔｔｉｎｇｅｄｇｅ：Ａｃｒｉｔ

ｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｒｏｌｅｆｏｒＩＬ２３ｉｎｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１０，１８５（１０）：５６８８５６９１．

［１４］ＪｏｈｎｓｏｎＨｕａｎｇＬＭ，ＬｏｗｅｓＭＡ，ＫｒｕｅｇｅｒＪＧ．Ｐｕｔｔｉｎｇｔｏ

ｇｅｔｈｅｒｔｈｅｐｓｏｒｉａｓｉｓｐｕｚｚｌｅ：ａｎｕｐｄａｔｅｏｎｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｔａｒｇｅ

ｔｅｄｔｈｅｒａｐｉｅｓ［Ｊ］．ＤｉｓＭｏｄｅｌＭｅｃｈ，２０１２，５（４）：４２３４３３．

［１５］ＣａｐｏｎＦ，ＢｕｒｄｅｎＡＤ，ＴｒｅｍｂａｔｈＲＣ，ｅｔａｌ．Ｐｓｏｒｉａｓｉｓａｎｄ

ｏｔｈｅｒｃｏｍｐｌｅｘｔｒａｉｔｄｅｒｍａｔｏｓｅｓ：ｆｒｏｍＬｏｃｉｔｏｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．ＪＩｎｖｅｓｔＤｅｒｍａｔｏｌ，２０１２，１３２（３Ｐｔ２）：９１５

９２２．

（收稿日期：２０１２１１０６　修回日期：２０１３０２２１）
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