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Th17细胞在慢性阻塞性肺疾病肺患者

外周血中的检测及其临床意义

谭建梅,王红嫚,罗俊,李有霞,谢仁雪

[遵义医科大学第五附属(珠海)医院呼吸与危重症医学科,广东 珠海 519100]

摘 要:目的 检测慢阻肺患者外周血中Th17细胞及相关细胞因子的应答水平并分析其与临床指标相关性。方法 
采集本院门诊和住院的慢性阻塞性肺疾病(COPD)患者外周血,利用流式细胞术检测外周血中Th17细胞水平,酶联免

疫吸附测定法(ELISA)检测纳入研究的对象血清中IL-17A、IL-22和TNF-α的水平,同时测定肺功能等,评估COPD-PS
评分、CAT评分。最后分析Th17细胞比例与各指标的相关性。结果 AECOPD组患者的Th17细胞比例、IL-17A高

于SCOPD组及健康对照组,且SCOPD组高于健康对照组,COPD组患者IL-22、TNF-α较健康对照组高,差异均有统计

学意义(P<0.05);AECOPD组 FVC、FEV1%pred低于SCOPD组,且SCOPD组低于健康对照组,COPD两亚组

FEV1/FVC%均低于健康对照组;AECOPD组COPD-PS评分、CAT评分高于SCOPD组,SCOPD组高于健康对照组

(P<0.05),差异有统计学意义(P<0.05)。相关性分析结果:在COPD合并组及 AECOPD组中,Th17细胞比例与

FVC、FEV1%pred、FEV1/FVC%均呈负相关(P <0.05),且 Th17细胞比例与IL-17A、CAT评分均呈正相关(P <

0.05)。结论 慢阻肺患者外周血中的Th17细胞及IL-17A或可作为慢阻肺疾病分期的指标反映慢阻肺患者的病情加

重。
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DetectionandclinicalsignificanceofTh17cellsinperipheralblood
ofpatientswithchronicobstructivepulmonarydisease

TanJianmei,WangHongman,LuoJun,LiYouxia,XieRenxue

(TheFifthAffiliatedHospitalofZunyiMedicalUniversity,

Zhuhai,Zhuhai519100,Guangdong,China)

  Abstract: Objective TodetecttheresponselevelofTh17cellsandrelatedcytokinesinperipheralblood
ofpatientswithchronicobstructivepulmonarydisease(COPD)andanalyzeitscorrelationwithclinicalindica-
tors. Methods PeripheralbloodwascollectedfromoutpatientsandinpatientswithCOPDinourhospital.
FlowcytometrywasemployedtodetectthelevelsofTh17cellsinperipheralblood.Thelevelsofinterleukin-
17A(IL-17A),Interleukin-22(IL-22),andthehumantumornecrosisfactorα(TNF-α)weredetectedbyen-
zyme-linkedimmunosorbentassay(ELISA).ThelungfunctionwasalsomeasuredandtheCOPD-PSandCAT
scoreswereassessed.ThecorrelationbetweentheproportionofTh17cellsandeachindexwasanalyzedatthe
end. Results TheproportionofTh17cellsandIL-17AintheAECOPDgroupwerehigherthanthoseinthe
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SCOPDgroupaswellasthoseofthehealthycontrolgroup.AndtheSCOPDgrouphadhigherproportionof
Th17cellsthanthehealthycontrolgroup.TheexpressionsofIL-22andTNF-αintheCOPDgroupwerehigher
thanthoseinthehealthycontrolgroup,andthedifferenceswerestatisticallysignificant(P<0.05).TheAE-
COPDgrouphadlowerFVCandFEV1%predthantheSCOPDgroup,whichhadlowerFVCandFEV1%pred
thanthehealthycontrolgroup.Inaddition,thetwosubgroupswithCOPDhadlowerFEV1/FVC%thanthe
healthycontrolgroup.TheCOPD-PSscoreandCATscoreintheASCOPDgroupwerehigherthanthoseofthe
SCOPDgroup,andthoseoftheSCOPDgroupwerehigherthanthoseofthehealthycontrolgroup(P <
0.05),indicatingsignificantdifferences(P <0.05).Correlationanalysisresultswereasfollows:Inthe
pooledCOPDgroupandtheAECOPDgroup,theproportionofTh17cellswasnegativelycorrelatedwithFVC,

FEV1%pred,FEV1/FVC% (P<0.05);theproportionofTh17cellswaspositivelycorrelatedwithIL-17A
andCATscore(P<0.05). Conclusion Th17cellsandIL-17AinperipheralbloodofCOPDpatientsmaybe
usedasindicatorsofCOPDstagingtoreflecttheaggravationoftheillnessstateofCOPDpatients.
  Keywords: chronicobstructivepulmonarydisease;Th17cells;Interleukin-17A

  人类辅助性T细胞(CD4+Thelper,Th)可根据

其防御机体抵御不同类别病原体的能力而分为Th1、

Th2、Th17等多个细胞亚群,而清除的病原体类别又

取决于细胞因子[1]。Th17细胞通过分泌IL-17A、IL-
22等发挥清除细胞外的细菌和真菌保护作用外,还可

以在多种人类疾病中发挥致病作用[2-3]。多种炎性细

胞参与的肺部及全身性炎症是慢性阻塞性肺疾病

(chronicobstructivepulmonarydisease,COPD)的重

要病理机制之一,主要环节包括巨噬细胞/中性粒细

胞/T细胞介导炎症反应活化,最终导致小气道狭窄,
肺泡壁破坏,黏液高分泌等病理变化,炎症机制的研究

有助于指导COPD诊断和治疗[4]。近年来发现Th17
细胞在COPD病理机制中占有重要地位,Th17细胞

在慢阻肺中的作用有大量临床前研究,但临床研究尚

不足。因此,本研究检测COPD患者的外周血 Th17
细胞及细胞因子的应答水平,并分析其与临床指标的

相关性。

1 对象与方法

1.1 研究对象 来自2021年4月—2021年10月于

遵义医科大学第五附属(珠海)医院呼吸与危重症医学

科接受治疗的慢性阻塞性肺疾病急性加重期(AECO-
PD)住院患者30例;本院内科、外科病房及门诊患者

中的慢性阻塞性肺疾病稳定期(SCOPD)患者30例;
实验室职工体检正常的健康对照者30例。纳入标准:

①健康对照组(或健康非吸烟组):无咽痛、咳嗽等呼吸

道症状;不吸烟;血常规、肝肾功能、C反应蛋白、血糖、
血脂、胸片及肺功能无异常;②SCOPD组及AECOPD
组:符合GOLD2021的诊断标准,入院接受治疗前的

患者。排除标准(任何1项):①合并有肝肾功能不全,
血液系统及心脑血管严重疾病;②合并结核、肺癌、气
胸、胸腔积液等其他肺部疾病患者;③有风湿系统疾

病、免疫系统疾病,如类风湿关节炎、炎症性肠病、银屑

病和牛皮癣等;④过敏体质患者;⑤有全身性慢性疾病

且目前血糖、血脂、B型钠尿肽、甲状腺素等仍控制不

良患者;⑥近2周使用口服或静脉激素者;⑦任何部位

的恶性肿瘤;⑧不具备合作交流能力完成问卷。本研

究遵循知情同意原则,经医院伦理委员会批准。

1.2 试验材料 淋巴细胞分离液ficoll试剂购自美

国GE 公 司,胎 牛 血 清 购 自 美 国 Gbico公 司,RP-
MI1640培养液购自贝索公司,APC标记的抗人CD3、

PerCP-Cy5.5标记的抗人 CD4、PE标记的抗人IL-
17A、人的FCR阻断剂Fc1.3216、0.01mol/L的FBS
均购自美国 BD 公司,FITC 标记的抗人 dead/live
(FVS520)购自ebioscience公司,IL-17A、TNF-α和

IL-22酶联免疫吸附试验(ELISA)检测试剂盒购自江

苏酶免公司,淋巴细胞刺激阻断剂和固定破膜剂购自

于美国BD公司。

1.3 单个核细胞的分离与刺激培养 收集COPD患

者和健康志愿者的外周血约5mL,利用淋巴细胞分离

液进行密度梯度离心后收集上层血浆,冻存于-80℃
备用,收集中间的白膜层细胞即单个核细胞经无菌

FBS洗涤后,用含10%胎牛血清的RPMI1640培养液

重悬,加入淋巴细胞刺激阻断剂,在37℃二氧化碳培

养箱刺激孵育6h后进行流式细胞染色分析。

1.4 流式细胞染色分析 收集体外刺激培养的细胞,
用FBS清洗2次,加入APC标记的抗人CD3、PerCP-
Cy5.5标 记 的 抗 人 CD4、PE 标 记 的 抗 人IL-17A、

FITC标记的抗人dead/live(FVS520)、FCR阻断剂,
于4℃避光染色30min,PBS清洗2次后固定及破膜

处理各30min,离心后加入PE标记的抗人IL-17,于

4℃避光染色30min,FBS洗涤后利用流式细胞仪进

行检测。

1.5 ELISA检测 收集的血浆用于IL-17A、IL-22
和TNF-α的浓度检测,具体操作根据相关的ELISA
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检测试剂盒说明书执行。

1.6 肺功能检查 所有受试者的肺功能均由本院肺

功能室在同一肺功能仪上完成。在测定前休息30
min,受试者先测定基础肺功能,然后吸入支气管舒张

剂(沙丁胺醇),休息15~20min后重复肺功能检查。
检测指标包括:FVC、FEV1%pred和FEV1/FVC%。

1.7 收集临床指标 收集年龄、性别、BMI、白蛋白、

CRP、白细胞(WBC)、中性粒细胞比例(NEUT%)、淋
巴细胞 比 例(LY%)等 信 息,使 用 CAT 评 分 评 估

COPD患者综合健康状况,使用COPD-PS评分筛查

健康对照组的COPD高危因素。

1.8 统计学方法 采用SPSS23.0软件(IBM)对数

据进行统计分析;对于计数资料,采用χ2 检验;对于所

有符合正态分布或近似正态分布计量资料,以(췍x±s)
表示,根据方差齐性检验选择检验方法,若总体方差

齐,行方差分析,判断各组间差异使用LSD法;若总体

方差不齐,则使用 Brown-Forsythe法进行分析,判断

各组间差异使用Tamhane’sT2法;各组间数据符合

正态分布,相关性分析使用Pearson直线相关分析;各

组间数据不符合正态分布,相关性分析使用Spearman
直线相关分析;P<0.05代表差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 受试者一般资料、肺功能及临床评价指标分析 
本研究中,性别在3组之间差异无统计学意义(χ2=
4.74,P=0.09),3组受试者在年龄、BMI上差异均

无统计学意义。AECOPD组白蛋白较健康对照组显

著下降(P <0.05);AECOPD组FVC、FEV1%pred
低于 SCOPD 组,且 SCOPD 组 低 于 健 康 对 照 组,

COPD两亚组FEV1/FVC%均低于健康对照组(P 均

<0.05);AECOPD组COPD-PS评分、CAT评分高于

SCOPD 组,SCOPD 组 高 于 健 康 对 照 组 (P 均 <
0.05);AECOPD组较SCOPD组、健康对照组 WBC、

CRP明显升高,比较有统计学差异(P <0.05),但

SCOPD组较健康对照组,WBC、CRP无统计学差异;

AECOPD组及SCOPD组患者 NEUT%均高于健康

对照组(P<0.05),且LY%均低于健康对照组(P<
0.05),结果见表1。

表1 三组一般资料、肺功能及临床评价指标比较

指标
健康对照组

(n=30)
SCOPD组

(n=30)
AECOPD组

(n=30)
F P

年龄/岁 65.40±11.93 69.23±9.34 70.83±9.09 2.249 0.11
BMI/(kg·m-2) 20.48±1.45 20.93±1.18 19.36±3.85 3.20 0.05
CRP/(mg·L-1) 5.78±1.27 5.87±3.34 32.49±26.92ab 28.93 0.01
WBC/(×109·L-1) 6.53±2.10 7.52±1.39 9.07±2.90ab 10.03 <0.001
NEUT/% 61.37±13.07 69.06±13.48a 72.09±12.0a 5.53 0.010
LY/% 27.70±9.68 21.93±9.34a 19.16±7.96a 6.99 <0.001
COPD-PS问卷/分 1.57±0.68 8.40±1.19a 8.90±1.03ab 52.96 <0.001
CAT/分 2.97±1.88 15.73±5.78a 25.03±6.38ab 142.39 <0.001
白蛋白/(g·L-1) 43.20±1.74 42.07±2.45 41.17±3.31a 4.68 0.01
FVC/L 2.86±0.78 2.37±0.80a 1.96±0.72ab 10.38 <0.001
FEV1%pred 95.53±20.09 57.03±23.62a 42.50±19.04ab 51.03 <0.001
FEV1/FVC% 82.29±5.17 54.95±11.11a 50.50±13.62a 74.41 <0.001

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②与健康对照组比较,a:P<0.05,与SCOPD组比较,b:P<0.05。

2.2 受试者表达IL-17A的CD4+T细胞比例及相关

细胞因子水平 利用流式细胞术中的前向角散射

(FSC)和侧向角散射(SSC)以及表面抗体的染色确定

CD4+活细胞的圈门,进而分析CD3+IL-17A+T细

胞在CD4+T 细胞中的表达水平作为 Th17细胞比

例。分析可见,AECOPD组患者外周血中Th17细胞、

IL-17A高于SCOPD组,且SCOPD组高于健康对照

组;COPD两亚组患者IL-22、TNF-α较健康对照组

高,差异均有统计学意义(P<0.05),但AECOPD组

较SCOPD组IL-22、TNF-α未见明显差异,结果见图

1、图2、表2。

注:*P<0.05。

图1 3组受试者的IL-17A、IL-22、TNF-α水平
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注:A:前向角散射(FSC)和侧向角散射(SSC)圈出淋巴细胞群P1;B:在P1细胞群中,用FITC标

记的抗人dead/live(FVS520)圈出活细胞,命名为R7;C:在R7细胞群中,用PerCP-Cy5.5标

记的抗人CD4圈出CD4+细胞群,命名为R10;D:在R10细胞群中,用APC标记的抗人

CD3、PE标记的抗人IL-17A圈出IL-17A+CD3+/CD4+活细胞比例。

图2 Th17细胞流式细胞分析

表2 三组表达IL-17ACD4+T细胞比例及相关细胞因子水平比较

组别 n Th17细胞比例/% IL-17A/(pg·mL-1) IL-22/(pg·mL-1) TNF-α/(pg·mL-1)

健康对照组 30 1.22±0.70 10.66±1.61 103.58±11.57 30.56±3.55
SCOPD组 30 2.16±0.98a 13.56±1.68a 124.00±12.06a 37.84±3.54a

AECOPD组 30 4.40±2.23ab 15.62±1.91ab 130.78±15.93a 40.20±5.22a

F 37.521 61.566 33.843 43.466
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②与健康对照组比较,a:P<0.05,与SCOPD组比较,b:P<0.05。

2.3 受试者外周血Th17细胞比例与肺功能、临床评

价指标的相关性 在COPD合并组及 AECOPD组

中,Th17细胞比例与 FVC、FEV1%pred和 FEV1/

FVC%均呈负相关(P <0.05),且Th17细胞比例与

CAT评分呈正相关(P<0.05),SCOPD组均未见相

关性,结果见表3。

表3 受试者外周血Th17细胞比例与肺功能、临床评价指标的相关性

Th17细胞

比例/组别

FVC/L

r P

FEV1%pred

r P

FEV1/FVC%

r P

CAT/分

r P

COPD-PS/分

r P

COPD组 -0.426 0.001a -0.440 0.000a -0.390 0.002a 0.543 0.000a 0.236 0.070
AECOPD组 -0.398 0.030a -0.479 0.007a -0.393 0.032a 0.371 0.043a 0.127 0.505
SCOPD组 -0.199 0.291 -0.036 0.851 -0.227 0.227 0.187 0.323 -0.078 0.681

 注:a:P<0.05。

2.4 COPD患者Th17细胞比例与炎性指标的相关

性分析 在 COPD合并组中 Th17细胞比例与IL-
17A 、IL-22、TNF-α、NEUT%均呈正相关(P 均<

0.05),在 AECOPD组中,Th17细胞比例与IL-17A
呈显著正相关(P<0.05),SCOPD组Th17细胞比例

与炎性指标间均未见相关性,结果见表4。

表4 受试者Th17细胞比例与炎症反应指标的相关性

Th17细胞

比例/组别

NEUT/%

r P

IL-17A/(pg·mL-1)

r P

IL-22/(pg·mL-1)

r P

TNF-α/(pg·mL-1)

r P

COPD组 0.288 0.027a 0.499 0.000a 0.437 0.000a 0.321 0.012a

AECOPD组 0.259 0.167 0.389 0.034a 0.360 0.051 0.312 0.093
SCOPD组 0.275 0.149 0.138 0.466 0.163 0.389 0.120 0.537
健康对照组 0.042 0.827 0.141 0.458 0.245 0.192 0.406 0.026a

 注:a:P<0.05。
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2.5 COPD患者肺功能与炎症反应指标的相关性 
本研究从COPD患者总体分析,FEV1%pred与IL-
17A、IL-22、TNF-α分别呈负相关(P<0.05),FEV1/

FVC%与IL-17A、IL-22呈负相关(P<0.05);另行亚

组分析发现,AECOPD组中,均未表现出显著相关性,
见表5。

表5 COPD患者肺功能与炎症反应指标的相关性

指标
IL-17A

r P

IL-22

r P

TNF-α

r P

FVC/L -0.244 0.061 -0.298 0.021 -0.099 0.453
FEV1%pred -0.443 0.000a -0.378 0.003a -0.262 0.043a

FEV1/FVC% -0.980 0.002a -0.313 0.015a -0.214 0.101

 注:a:P<0.05。

3 讨论

3.1 Th17细胞在COPD发生发展中的作用 COPD
患者肺部的慢性炎症以巨噬细胞和中性粒细胞浸润为

特征,但气道壁中的淋巴细胞也增加[5]。区别于非肺

气肿的吸烟者,COPD患者T淋巴细胞位于肺气肿实

质破坏的部位[6],免疫细胞的失调导致进行性肺部炎

症、组织损伤和细胞重塑。Th17细胞的表型异质性及

可分化的高可塑性使其在多种疾病中发挥不同功能。
最近的证据表明,Th17细胞的分化表型是可逆的,并
且在充分的刺激下可以获得不同的效应表型特征[7-9]。
特别是处于抗原刺激持续存在的慢性炎症状态的

Th17淋巴细胞,可以分别移向更具致病性的 Th17/

Th1或 Th17/Th2表型,产生IFN-γ、T-bet等[10-12]。
在COPD中,XU W H等[8]的研究提示Th17/Th1细

胞的转化与COPD的全身性炎症有关。
本试 验 结 果 提 示:与 对 照 组 相 比,COPD 患 者

Th17细 胞 比 例 显 著 升 高,且 AECOPD 组 患 者 较

SCOPD组患者,Th17细胞比例也显著升高。更重要

的是,本研究发现COPD患者外周血中的Th17细胞

比例与FEV1%pred之间呈负相关,表明Th17细胞在

COPD发病机制中的潜在作用。由于Th17细胞可塑

性是由慢性炎症驱动的[13],认为Th17细胞与COPD
的全身性炎症有关。既往研究结果也显示香烟暴露引

起的慢性炎症Th17细胞的数量增加[14],这与本研究

结果相符。COPD的动态进程和严重程度高度依赖于

抗原的暴露、患者的易感性和免疫反应的类型,免疫系

统在肺部疾病的发生、恶化、发展和预后中起核心作

用,而Th17细胞在COPD患者外周血中升高,其作用

也被广泛研究,通过进一步探索,很可能为COPD的

治疗提供新的靶点,例如干扰 Th17细胞表型调节可

能是在那些可能发生Th17细胞(尤其是向Th1表型)
转移的炎症条件下新的治疗策略的可能目标。

3.2 Th17细胞与肺功能的关系 在本次研究中,与
健康对照组比较,COPD 患者 FVC、FEV1/FVC%、

FEV1%pred显著下降,且 AECOPD 组较SCOPD组

也显著下降。相关性分析显示,COPD合并组及 AE-
COPD组患者外周血Th17细胞比例与FVC、FEV1/

FVC%、FEV1%pred呈负相关。这说明COPD患者

肺功能下降与Th17细胞比例升高或功能异常具有一

定相关性。另外有研究显示Th1细胞在COPD患者

和健康吸烟者的血液中升高,但与气道阻塞无关,这表

明Th17细胞可能与 COPD的病理生理更相关[15]。
肺功能指标是判断气流受限的客观性指标,用于诊断

COPD并 预 测 COPD 的 病 死 率,但 肺 功 能 指 标 在

COPD患者中随时间变化相对较慢,不能准确预测患

者疾病的短期或长期病程。生物标志物可能反映了

COPD患者目前的肺部损伤的病理生理过程,因此可

能与疾病活动水平有关[16]。本研究中Th17细胞比例

与肺功能有相关性,所以 Th17细胞有可能成为判断

COPD严重程度及分期的新标志物。

3.3 炎症反应指标在慢阻肺中的作用 与大多数研

究一致 [15,17-18],本研究发现,COPD患者较健康对照

组IL-17A显著升高,且AECOPD组患者较SCOPD
组患者IL-17A也显著升高;相关性分析提示COPD
患者外周血中的IL-17A与FEV1%pred之间呈负相

关,考虑IL-17A水平增加同样可反映慢阻肺患者的病

情加重。研究表明,血清IL-17A水平升高可能与多种

肺部疾病发病相关,例如COPD、结核、哮喘[19]。在慢

阻肺的急性发作和慢性进展过程中,IL-17A 募集中性

粒细胞的过程是清除多种定植菌的关键[20-21],其抗感

染功能可以降低COPD患者的感染风险;另一方面,
在香烟烟雾诱导的肺气肿小鼠肺组织中,IL-17A持续

分泌增加也引起嗜中性细胞性慢性炎症,导致进行性

气道阻塞和肺气肿[22]。尽管IL-17A是Th17细胞所

分泌的特征性细胞因子,但其来源并不仅仅局限于该

细胞,它还普遍存在于肺部各种固有免疫及适应性免

疫细胞中,来源相当广泛[23]。由于COPD患者肺部的

慢性炎症以中性粒细胞浸润为特征,考虑IL-17A通过
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促进嗜中性粒细胞炎症可能是COPD病理生理学重

要靶点之一。此外,本研究相关性分析显示,COPD患

者外周血Th17细胞比例与IL-17A呈正相关,这说明

尽管IL-17A来源广泛,COPD患者外周血中IL-17A
水平增加仍可能反映COPD患者外周血中Th17细胞

水平增加。
既往研究显示,COPD患者血液中的IL-22的浓

度高于健康非吸烟者,但与健康吸烟者未见差异[24]。
本研究中,COPD两亚组患者外周血中的IL-22的浓

度分别高于健康对照组,COPD两亚组间IL-22未见

明显变化。COPD合并组Th17细胞比例与IL-22的

水平呈正相关。Th17细胞是IL-22和IL-17A的主要

生产者,IL-22协同IL-17A诱导产生抗菌肽抵御病原

体。有学者研究了IL-22在屏障表面的作用,IL-22与

IL-17A一样都具有保护作用和促炎作用。IL-22究竟

是促炎作用还是保护作用,研究显示可能与IL-17A和

IL-22之间的平衡有关 [25],另外在疾病的不同阶段,

IL-22也可能具有不同的作用 [26]。有研究数据表明

IL-17A和IL-22之间的平衡受损以及IL-22应答缺陷

是COPD的主要特征,导致细菌感染和气道定植[27]。
本研究中,COPD两亚组患者外周血中的TNF-α

的浓度高于健康对照组,但COPD两亚组患者外周血

中的Th17细胞比例与TNF-α均未见相关性。TNF-α
作为Th1细胞因子之一,相关研究提示具有高水平的

Th1细胞因子的患者中,那些能够产生足够的 Th17
细胞因子的患者将比那些不能产生的患者具有更好的

临床结局[28]。

3.4 研究中的不足 本课题组仅研究了外周血而未

对支气管肺泡灌洗液或肺组织标本进行研究,这可能

与COPD的发病机制更为相关。此外,一些COPD患

者使用了吸入性糖皮质激素(ICS),因此不能排除ICS
影响Th17细胞、IL-17A、IL-22、TNF-α检测结果的可

能性。尽管在纳入研究对象时采取随机抽样方式,但
是因为研究规模有限,选择的对象均来自同一家医院,
可能会出现选择性偏倚。

4 结论

COPD患者外周血中的 Th17细胞及IL-17A或

可作为COPD疾病分期的指标反映COPD患者的病

情加重,其在COPD的急性加重及慢性炎症中发挥不

同作用,检测外周血中的IL-17A可反映Th17细胞水

平。
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