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白介素 -17A在小鼠慢性胰腺炎中的作用研究 *

倪建波 胡国勇 万 荣 王兴鹏△

（上海交通大学附属第一人民医院消化内科上海市胰腺疾病重点实验室 上海 200080）

摘要 目的：研究白细胞介素 -17A在小鼠慢性胰腺炎模型中的表达及其对小鼠星状细胞的影响。方法：建立雨蛙肽诱导的小鼠实

验性慢性胰腺炎动物模型，利用实时荧光定量 PCR、ELISA、免疫组化和Western-blot等手段检测白介素 -17A在雨蛙肽诱导的小

鼠慢性胰腺炎模型中的表达变化及免疫活性。用重组白介素 -17A作用于小鼠胰腺星状细胞，检测其对星状细胞活化的作用，并

进一步探究其对促胰腺纤维化炎症因子白介素 -6、白介素 -1茁、TGF-茁在 mRNA水平的表达变化。结果：慢性胰腺炎胰腺组织中

白介素 -17A受体 IL-17RA及 IL-17RC mRNA水平的表达较正常胰腺明显升高，慢性胰腺炎小鼠胰腺组织中 IL-17A蛋白水平较

正常小鼠明显升高，CP小鼠血清中 IL-17A蛋白水平（56.40± 10.50 pg/L）较 NC组（27.88± 5.74pg/L）亦明显升高，IL-17A在正常

胰腺组织中鲜有表达（8.9± 2.72%），而在 CP组织中呈强阳性表达（55.84± 5.71%），其免疫活性主要定位于间质炎性细胞及导管

样复合体中；重组白介素 -17A可促进小鼠星状细胞活化，并直接诱导星状细胞表达白介素 -6、白介素 -1茁以及 TGF-茁等促纤维
化细胞因子。结论：白介素 -17A在雨蛙肽诱导的小鼠慢性胰腺炎模型中表达上调，并可能通过诱导小鼠星状细胞表达促炎细胞

因子白介素 -6、白介素 -1茁和 TGF-茁，促进胰腺星状细胞活化以及胰腺纤维化。
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Involvement of Interleukin-17A in Caerulein-induced Chronic Pancreatitis
in Mice*

Interleukin (IL)-17A palys an vital role in various in ammatory diseases such as chronic inflammation and

autoimmune diseases including autoimmune pancreatitis, but the role of IL-17A in chronic pancreatitis has not been clarified. This study

aimed to study the role of IL-17A in experimental chronic pancreatitis (CP) induced by caerulein in mice. We firstly examined

the expression levels of IL-17A during caerulein-induced CP in vivo in mice by qRT-PCR, Western blotting, ELISA, and immunoreactiv-

ity by immunohistochemistry. The effects of IL-17A on pancreatic stellate cells (PSCs) were further investigated in vitro using recombi-

nant IL-17A (rIL-17A). Expression of IL-17RA and IL-17RC mRNAs were remarkably upregulated during CP, IL-17A protein

level in pancreatic tissues was increased aftrer stimulation with caerulein, the serum concentration of IL-17A was also significantly ele-

vated in CP mice (56.40± 10.50 pg/L) compared with NC group (27.88± 5.74pg/L). Immunoreactivity of IL-17A was rarely examined in

normal pancreatic tissue (8.9± 2.72%), but the positive cells were remarkebly increased in CP mice (55.84± 5.71%), which were mainly

localized in interstitial inflammatory cells and tubular complexes. Futhermore, rIL-17A promoted activation of pancreatic stellate cell in

vitro, and directly stimulated expression of several profibrotic genes, including IL-6, IL-1茁 and TGF-茁 in PSCs. IL-17A

plays a role in activating PSCs by inducing the expression of Chronic pancreatitis mediators, and probably promote pancreatic fibrosis

during experimental chronic pancreatitis.
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前言

慢性胰腺炎(CP)是一种胰腺组织进展性炎症性疾病，胰腺

纤维化、腺泡和胰岛细胞萎缩是其主要病例特征，可致胰腺胰

腺内、外分泌功能的部分或全部丧失[1]。大量实验研究证实，胰

腺星状细胞(PSC)的活化在胰腺纤维化进程中扮演了极其重要

的作用。PSC存在于于胰腺小叶间以及腺泡周围，正常的 PSC

处于静止状态，当胰腺收到损伤时各种刺激因子可使 PSC发

生激活，PSC能自身合成自身合成 TGF-茁1、IL-1茁等炎症因子，
形成慢性炎症微环境，并进一步刺激 PSC合成分泌大量细胞

外基质，逐步促进胰腺纤维化的发生[2-4]。

白细胞介素（IL）-17 家族包含 IL-17A-F共 6 个成员 [5,6]，

IL-17A是最受关注的标志性 Th17细胞因子，在慢性炎症性疾

病、自身免疫性疾病的病理过程中扮演着关键的作用[7]。Th17

已有研究发现，IL-17A可诱导成纤维细胞、中性粒细胞等表达

促炎细胞因子如 TNF-琢，IL-6和 IL-1茁等[8,9]。本课题组前期研

究发现，IL-17A 在急性坏死性胰腺炎过程中扮演了重要的

角色，可直接诱导胰腺腺泡细胞坏死[10]。同时，我们也证实了

IL-23/IL-17A在急性胰腺炎患者血清中明显表达升高，并与急

性胰腺炎严重程度相关[11]。Loos等发现，TH17细胞与Ⅱ型自身

免疫性胰腺炎有着密切的联系，TH17细胞可能通过 IL-17A募

集中性粒细胞到胰腺腺泡细胞以及导管细胞，参与自身免疫性

胰腺炎的病理过程[12]。目前尚未有研究报道 IL-17A在慢性胰

腺炎中扮演的角色。有意思的是，我们发现 IL-17A在牛磺胆酸

钠诱导小鼠急性坏死性胰腺炎后第 14 d仍有持续表达，并于

胰腺间质细胞中呈强阳性[10]。Shimada等报道，IL-17A能通过

诱导激活 NF-资B和MAPK途径，刺激人胰腺成纤维细胞分泌

IL-6[13]。因此，我们推测 IL-17A可能参与了慢性胰腺炎的病理

过程。本课题组建立了雨蛙肽诱导的小鼠慢性胰腺炎模型，旨在

探讨 IL-17A在慢性胰腺炎中的表达及对胰腺形状细胞的影响。

1 材料与方法

1.1 材料

雄性 C57/B6小鼠购自上海 SLAC 实验动物中心。体重

22-25 g的清洁级小鼠，4-6 w，体重为 22-25 g。大鼠饲养为清洁

级，通风环境，26℃的恒温环境。所有关于动物的操作得到上海

市科学技术委员许可（ID: SYXK 2007-0006）。雨蛙肽、胶原酶

及 茁-actin 抗体购自 Sigma-Aldric 公司，小鼠 IL-17A，IL-6，

IL-1茁，TGF-茁1 抗体购自 Santa cruz 公司。逆转录试剂盒和

SYBR Green PCR Master MIX PCR试剂盒购自宝生物工程有

限公司。IL-17A Elisa试剂盒购自 R & D公司。

1.2 实验方法

1.2.1 小鼠慢性胰腺炎模型的建立参考本课题组前期方法建立

雨蛙肽诱导的小鼠慢性胰腺炎模型[14] 实验分为两组，在进

行实验前，小鼠禁食不禁水 12 h。实验组小鼠予雨蛙肽（50

滋g/kg）腹腔注射（每隔 1 h注射 1次，共注射 6次），每周 3回，

连续 4 w。对照组小鼠予注射同等剂量及注射频率的生理盐

水。第 4 w，麻醉小鼠，取胰腺组织。

1.2.2 原代胰腺腺泡细胞及星状细胞分离 参照本课题组前

期等密度梯度离心法分离原代小鼠胰腺星状细胞[15]。新鲜分离

的星状细胞培养与含 10%血清及 1%双抗（Gibco）的培养基中，

分为静止组（原代分离后 24 h即终止）；5 d组：星状原代培养 5

d后终止，每天更换培养液；5 d+rIL-17A组：自分离后 24 h起

予重组小鼠 IL-17A（Peprotech公司，200 ng/mL）持续处理 5 d，

每天更换培养液。终止培养后，提取星状细胞 mRNA及蛋白。

1.2.3 胰腺组织学评估 胰腺组织样本固定于 4%多聚甲醛，

不同浓度酒精梯度脱水后进行石蜡包埋，将胰腺组织切成 5

滋m切片，二甲苯脱蜡后酒精梯度水化，用伊红及苏木素染色。
1.2.4 胰腺胶原纤维面积测定 采用MASSON染色：（1）石蜡

切片二甲苯脱蜡；（2）不同浓度酒精梯度脱水；（3）苏木素染液

5 min；（4）流水洗；（5）1%盐酸酒精分化，流水冲洗、蓝化；（6）

用丽春红染液 5 min；（7）0.2%冰醋酸溶液短洗；（8）1%磷钼酸

水溶液 3 min；（9）0.2%冰醋酸溶液短洗；（10）甲苯胺蓝染液染

色 3 min；（11）0.2%冰醋酸溶液短洗；（12）用无水乙醇脱水，二

甲苯透明，封片。显微镜下观察。

表 1 实时荧光定量 PCR引物序列

Table 1 Primer sequences used for qPCR analysis

Genes Primers Size (bp) Annealing Temperature,℃

IL-17A
F: 5'-TTTAACTCCCTTGGCGCAAAA-3'

R: 5'-CTTTCCCTCCGCATTGACAC-3'
165 60

IL-17RA
F: 5'-CGGAGAATTAGTCCCTGTGTTG-3'

R: 5'-GAACAGTCACTTCATACTCCTGG-3'
224 60

IL-17RC
F: 5'- TTCTGCGGTATTTGACTGTTTCG-3'

R: 5'- GTCCCGGACTTCAAGACCC-3'
136 60

IL-1茁
F: 5'-GAAATGCCACCTTTTGACAGTG -3'

R: 5'-TGGATGCTCTCATCAGGACAG -3'
116 60

IL-6
F: 5'- CCAAGAGGTGAGTGCTTCCC-3'

R: 5'- CTGTTGTTCAGACTCTCTCCCT-3'
154 60

TGF-茁
F: 5'- TCTGCATTGCACTTATGCTGA -3'

R: 5'- AAAGGGCGATCTAGTGATGGA -3
100 60

GAPDH
F: 5' -AGGTCGGTGTGAACGGATTTG -3'

R: 5'-TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA -3'
123 60

802· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress in Modern Biomedicine Vol.17 NO.5 FEB.2017

1.2.5 实时荧光定量 PCR 利用盐酸胍 /苯酚 /氯仿方法抽提

胰腺组织以及细胞总 RNA。利用 SuperScript II试剂盒（Fer-

mentas）把 RNA逆转录成 cDNA，引物序列见表 1。实时荧光定

量 PCR用 ABI Prism 7900HT系统检测 (Applied Biosystems)。

GAPDH作为内参。利用△ △ CT值计算基因表达水平变化的

倍数。

1.2.6 蛋白质免疫印迹（Western-blot） 液氮或 -80℃保存的

小鼠胰腺组织迅速用 RIPA裂解液（含蛋白酶抑制剂及 PMSF）

在液氮中研磨后超声裂解，然后于 4 ℃10000× g离心 15 min

后，保留上清，用 BCA试剂盒测定蛋白浓度(Pierce)后加 1/5体

积 5× 蛋白上样缓冲液后，100℃水浴煮沸 5-10 min。按 60 滋g
蛋白上样，浓缩胶电压 80V，分离胶电压 120V进行 SDS-PAGE

分析(Bio-Rad)。用 PVDF膜（0.22 滋m）200 mA恒流湿转 40 min

后，常温下用 5%牛奶封闭 1 h。兔抗 IL-17A多克隆抗体（Santa

Cruz，1:500稀释）或小鼠 茁-actin单克隆抗体(Sigma，1:2000稀

释)于 4℃孵育过夜。TBS-T洗膜 5 min× 4次后，用羊抗兔或羊

抗鼠 IgG-HRP二抗 (Santa Cruz，1:2000稀释)，室温孵育 1 h。

TBST洗膜 5 min× 4次后，用 ECL检测系统（Santa Cruz）于暗

室显影、定影，观察实验结果。Western blot结果用 Quantity One

软件进行灰度值相对定量分析。

1.2.7 酶联免疫吸附（ELISA） 小鼠血清中的 IL-17A含量用

ELISA试剂盒检测（R & D）。

1.2.8 免疫组化 石蜡包埋的胰腺组织切成 5 滋m厚度切片，

用二甲苯脱蜡，梯度酒精脱水，用 EDTA (1 mM; pH 8.0)微波修

复 15 min。3%过氧化氢室温孵育 20 min，以去除过氧化物酶活

性。5%BSA封闭 30 min，IL-17A一抗于 4℃孵育过夜，PBS洗

涤 5 min× 3次，用 DAB试剂盒检测抗体结合。苏木素复染。阴

性对照组用 PBS 替代一抗。显微镜观察 IL-17A 染色情况

(CTR 6000；Leica)。使用 Image J软件对免疫组化阳性细胞进行

量化统计。

1.2.9 统计学处理 实验数据首先进行方差齐性检验。方差齐

性的数据用 one-way ANOVA方法处理，并用 SNK方法进行

两两比较。方差不齐的数据用非参数检验 Kruskal-Wallis方法

处理。P值 <0.05被认为差异具有显著统计学意义。

2 结果

2.1 IL-17A及其受体在小鼠慢性胰腺炎模型中的表达

2.1.1 雨蛙肽诱导小鼠慢性胰腺炎模型的建立 在反复雨蛙

肽 4周注射后，与正常组(图 1A)相比，雨蛙肽组胰腺组织则出

现明显的腺泡细胞损伤、间质纤维增生以及导管复合体的形

成，同时可见大量炎症细胞浸润（图 1B）。Masson染色显示：长

期注射雨蛙肽可以导致小鼠胰腺纤维化。在生理盐水对照组

中，胶原蛋白主要分布在胰腺导管周围和血管壁上（图 1C），而

在造模组胰腺中可以看到胶原蛋白还分布于胰腺小叶间和腺

泡周围（图 1D）。上述结果提示雨蛙肽诱导的小鼠实验性慢性

胰腺炎模型成功建立。

图 1 雨蛙肽诱导小鼠慢性胰腺炎模型的建立（放大倍数 × 200倍）

Fig.1 Establishment of chronic pancreatitis model in mice (magnification × 200)

A HE染色：正常胰腺 B HE染色：慢性胰腺炎

C Masson染色：正常胰腺 DMasson染色慢性胰腺炎

Representative H&E sections of pancreas of control group (A) AND CP group (B)

Masson trichrome staining of pancreas of control group (C) AND CP group (D)

2.1.2 IL-17A及其受体在 CP中的表达 首先，我们采取 re-

al-time PCR的方法验证了 IL-17A及其受体在体内及体外的表

达。如图 2A所示，通过 ELISA方法检测发现 IL-17A在正常小

鼠血清中的浓度为 27.88± 5.74 pg/L，而在雨蛙肽连续刺激四

周后，小鼠血清中 IL-17A的浓度上升为 56.40 ± 10.50 pg/ L，

差异具有统计学意义（P<0.05）。Western Blot检测进一步验证

了 IL-17A蛋白在 CP胰腺组织中较对照组胰腺组织明显上调

（图 2C、D）。此外，IL-17RA及 IL-17RC mRNA水平也在 CP小

鼠中显著升高，差异具有统计学意义（P<0.05）（图 2B）。同时，

我们证实 IL-6、IL-1茁及 TGF-茁1等促纤维化细胞因子的表达
水平在 CP中也发生了明显升高（图 2C、D）。

如图 4F，在正常胰腺组织中几乎未检测到 IL-17A的免疫

活性(阳性细胞比率 8.9± 2.72%)，而在雨蛙肽诱导的小鼠慢性

胰腺炎模型中，IL-17A 阳性细胞比率显著增加（55.84±

5.71%）。此外，IL-17A主要在间质炎性细胞以及导管样复合体

中呈强阳性表达（图 4E）。

2.2 rIL-17A促进胰腺星状细胞体外活化

为了进一步研究 IL-17A在慢性胰腺炎中扮演的角色，我

们采用重组 IL-17A（rIL-17A）细胞因子反复刺激小鼠原代胰腺

星状细胞。本课题组前期研究一证实，星状细胞原代分离培养

后约 5 d 发生活化。静止以及活化的星状细胞均可表达

Desmin，而仅活化的星状细胞可表达 琢-SMA。图 3所示，体外

培养后 5 d，星状细胞表达 琢-SMA mRNA水平及蛋白水平较对

照组均发生明显上调，差异具有统计学意义 (P<0.01)；而

Desmin表达水平无明显变化（P>0.05）。这提示体外培养的星状

细胞发生了活化。而 rIL-17A持续刺激后，与未加 rIL-17A组相

比，琢-SMA的 mRNA水平进一步升高，差异具有统计学意义

（P<0.05）（图 3A）。Westen Blot检测证实 琢-SMA蛋白水平变化
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图 2 IL-17A及其受体在慢性胰腺炎中的表达

Fig. 2 Expression of IL-17A and its receptors during CP

A血清 IL-17A浓度在 CP中的表达变化 B IL-17RA及 IL-17RC在 CP

中的表达变化 C炎症因子 IL-17A、IL-6、IL-1茁和 TGF-茁1蛋白在 CP

中的表达变化 D IL-17A、IL-6、IL-17A和 TGF-A1蛋白表达的相对定量

分析 E IL-17A在 CP胰腺组织中的免疫组化染色(放大倍数 × 400

倍；→：胰腺间质炎性细胞；*：导管复合体) F IL-17A表达阳性细胞比

例

A Concentrations of serum IL-17A after induction of pancreatitis

compared with control group B mRNA levels of IL-17RA and IL-17RC

during CP C Protein levels of IL-17A, IL-6, IL-1茁 and TGF-茁1during CP
D Rleative expression levles of IL-17A, IL-6, IL-1茁 and TGF-茁1 proteins
in 2 groups of pancreatic tissues EImmunostaining of IL-17A on mice

pancreas during cearulein-induced CP (magnification × 400;→：

interstitial cells of pancreas；*：tubular complex) F Quantification of the

positive cells of IL-17A by Image Pro Plus

Note: Data were expressed as min ± SEM, n=10. *P< 0.05, compared with

NC group.

与 mRNA水平变化一致（图 3B、C）。上述结果提示 IL-17A增

强了小鼠胰腺原代细胞的体外活化。

2.3 rIL-17A诱导星状细胞表达促炎细胞因子

由图 4所见，胰腺星状细胞体外培养 5 d后，IL-6及 IL-1茁
的表达水平发生了上调（P<0.05）。rIL-17A持续刺激可直接导

致 IL-17RA及 IL-17RC表达增加(P<0.01)，提示 IL-17A信号途

径被激活。此外，我们进一步检测了 IL-17A对星状细胞表达促

胰腺纤维化细胞因子的影响。在 rIL-17A的刺激下，小鼠胰腺

星状细胞合成炎症细胞因子如 TGF-茁、IL-1茁、IL-6 的 mRNA

水平较非 rIL-17A干预组发生明显上调（P<0.01）。上述结果提

示 IL-17A可通过诱导星状细胞表达促纤维化炎症因子，促进

星状细胞活化，进而参与胰腺组织纤维化的发生。

3 讨论

Th17是一个新型的不同于 Th1、Th2的细胞亚群，目前已

经发现其在自身免疫病、感染等疾病、慢性炎症性疾病中发挥

着重要的作用 [16]。Th17属于 CD4+T淋巴细胞亚群，可分泌

IL-17家族细胞因子(IL-17A～F)，其表达异常可导致强烈的炎

症反应。其中，IL-17A是 Th17家族最重要的炎症因子[17]。目前

已经证实，IL-17A在急性胰腺炎过程中扮演了重要作用 [10]，并

与急性胰腺炎的严重程度相关[11,18]。此外，TH17细胞与自身免

疫性胰腺炎也有着密切联系[12,19]。

本课题组前期研究发现，IL-17A在大鼠重症急性胰腺炎动

物模型中扮演了重要角色，参与了牛磺胆酸诱导的大鼠胰腺损

伤及急性炎症反应过程[10]。但 IL-17A在慢性胰腺炎中的作用

尚不清楚。有趣的是，我们在诱导急性重症胰腺炎的后期，胰腺

组织开始发生纤维化修复，IL-17A的表达水平虽然较早期明显

回落，但其在胰腺组织及动物血清中的表达仍持续高于对照

组[10]。因此，我们推测 IL-17A可能参与了胰腺组织纤维化过程。

已有研究发现，多种炎性细胞包括 CD4+ 琢茁 T细胞、酌啄 T
细胞、巨噬细胞、树突样细胞、NK细胞、单核细胞、成纤维细胞

及中性粒细胞均可产生 IL-17A细胞因子[8]。IL-17RA是最早被

发现的 IL-17A受体，IL-17A可刺激成纤维细胞等合成多种细

胞因子，如 IL-6、IL-1茁以及 TGF-茁等，MCP-1和 G-CSF等，诱

导炎症反应[15,20]。IL-17A也通过与 IL-17RC结合成异二聚体，

激活 IL-17A信号途径[21]。本研究中，我们通过建立小鼠雨蛙肽

慢性胰腺炎模型，发现 IL-17A基因在慢性胰腺炎小鼠胰腺组

织中表达较对照组明显升高，且 IL-17RA及 IL-17RC在 mR-

NA表达水平也明显上调。此外，rIL-17A作用于 PSCs，可刺激

IL-17RA及 IL-17RC表达明显升高。上述结果提示IL-17A信号

通路可能参与了实验性慢性胰腺炎的病理生理过程。

胰腺星状细胞（pancreatic stellate cells, PSC）在慢性胰腺炎

纤维化发生与发展的中心环节之一。星状细胞发生活化后可合

成大量的基质聚积，从而促进胰腺纤维化[3]。转化生长因子 -茁
（transforming growth factor-茁, TGF-茁）信号途径在 PSC活化过

程中扮演着重要角色，淋巴细胞、单核细胞包括胰腺腺泡细胞

及形状细胞本身均可分泌该细胞因子，并可刺激胰腺星状细胞

分泌大量细胞外基质，而抑制 TGF-茁信号通路可减轻胰腺纤
维化 [22,23]。胰腺腺泡细胞以及炎症细胞均可合成并分泌 IL-1茁
细胞因子[24]，IL-1茁可诱导 PSC表达 琢-SMA，促进胰腺纤维化

的发展；而动物实验证明，通过对小鼠胰腺组织过表达 IL-1茁，
可诱导小鼠自发产生慢性胰腺炎[25]。IL-6可诱导PSC分泌多种

炎症因子。同时，IL-6是 IL-17A的关键靶基因之一，并通过

ROR酌t 依赖信号通路正反馈促进 Th17 细胞的分化 [26]。

IL-6/STAT3 信号途径被认为在慢性胰腺炎以及胰腺癌的

crosstalk中扮演重要的角色[27,28]。本研究中，我们再次证实在慢

性胰腺炎小鼠胰腺组织中，TGF-茁、IL-1茁以及 IL-6等强促炎因

子表达上调。我们通过免疫组化发现，IL-17A免疫活性主要定

位于胰腺间质炎症细胞以及导管样复合体中，提示IL-17A在慢

性胰腺炎中的主要来源为炎性细胞，并可能进一步作用于胰腺

星状细胞以及其他炎性细胞，参与胰腺纤维化。我们通过

rIL-17A持续作用于 PSCs，发现明显上调了 PSC表达 TGF-茁、
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IL-1茁以及 IL-6 mRNA水平，同时也增加了 琢-SMA在 PSCs中

的表达，提示 IL-17A可能通过诱导炎症反应，促进 PSC 的激

活。Loncle等新近发现，IL-17RA在胰腺导管腺癌中亦发生高

表达，并可招募炎性细胞向胰腺间质迁移，募集的炎性细胞合

成分泌大量 IL-17A 形成复杂的炎症微环境，进而通过

REG3茁-JAK2-STAT3信号通路介导慢性胰腺炎向胰腺癌发生
"炎癌转化 "[29]。

图 3 rIL-17A促进小鼠胰腺星状细胞活化

Fig. 3 rIL-17A promoted activation of mouse pancreatic stellate cells

rIL-17A作用于胰腺星状细胞 5 d前后琢-SMA及 Desmin在 mRNA水平（A）、蛋白水平（B、C）的变化

Changes of mRNA levels (A) and protein levels (B) in pancreatic stellate cells after stimulation of rIL-17A for 5 days (C) Relative Expression of a-sma

and Desmin proteins in 3 groups of pancreatic tissues

Note: Data were expressed as min± SEM, n=3. *P< 0.01, compared with 1d group; # P<0.05, compared with 5d group.

图 4 rIL-17A诱导小鼠胰腺星状细胞表达促炎因子

Fig. 4 rIL-17A induced expression of proinflammatory cytokines by

pancreatic stellate cells

Note: Data were expressed as min ± SEM, n=3. *P< 0.05, compared with

1d group; # P<0.01, compared with 5d group.

综上所述，本研究提示 IL-17A信号通路可能参与慢性胰

腺炎过程中 PSCs的激活和炎症反应。IL-17A诱导促纤维化细

胞因子 TGF-茁、IL-1茁等的表达，促进 PSCs活化，进而表达大

量的细胞外基质，促进胰腺纤维化。本研究可能为慢性胰腺炎

的治疗提供新的靶点。
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