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前言

胃癌（gastric cancer，GC）是常见的消化系统恶性肿瘤，由

其导致的死亡人数已跃居所有恶性肿瘤所致死亡人数的第 2

位[1]。慢性炎症的存在是胃癌发生和发展的重要机制，IL-17是

一种新型的促炎症因子，主要由 CD4+的 Th17 细胞分泌 [2]，

IL-6、TGF-茁1不仅参与调节肿瘤的免疫反应，也是 Th17细胞

分化的重要调节因子[3]。本研究观察了胃癌患者血清中 IL-17、
IL-6、TGF-茁1的表达水平，并探讨了其与胃癌临床病理特征间

的关系以及三者之间的相关性，旨在阐明血清中 IL-17、IL-6、
TGF-茁1表达水平的变化在胃癌发生发展过程中可能发挥的作

用。

1 材料和方法

1.1 研究对象

选择 2009年 1月～ 2010年 1 月于我院普外科住院的胃

癌患者 50例作为观察组，诊断均经胃镜活检或手术病理证实。

其中男 32例，女 18例，年龄平均(62.05± 11.98)岁。所有患者

入组前均未接受手术、化疗及放射治疗；根据临床分期分为早
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期胃癌组（19例），晚期胃癌组（31例）。按组织分化程度分为低

分化组（24例）和中 -高分化组（26例）；按发病部位分为贲门
癌（18例）和非贲门癌（32例）。

选取我院体检中心同期健康查体人员 50例作为对照组，

经胃镜活检证实无明显炎症和溃疡性病变。其中男 22例，女
28例，平均(55.86± 9.10)岁。观察组和对照组性别和年龄比较

无统计学差异（P>0.05），具有可比性。

所有受检者均知情并签署知情同意书。

1.2 标本采集
各组受检者于清晨空腹采静脉血 5 mL，3000 r/min 离心

15 min，取血清于 -70 ℃保存待检。

1.3 血清中 IL-17、IL-6、TGF-茁1水平的检测

采用 ELISA法检测受检者血清中 IL-17、IL-6、TGF-茁1 的

水平。试剂盒购自晶美生物工程有限公司，具体步骤严格按照

操作说明书进行。

1.4 统计学方法

采用 SPSS 11.5软件分析实验数据，以均数± 标准差（ ±
s）记录测定结果，两组间均数的比较采用 t检验，血清 IL-17、
IL-6、TGF-茁1水平的相关性采用多元相关分析，P<0.05表示差

异有统计学意义。

2 结果

2.1 胃癌患者血清中 IL-17、IL-6、TGF-茁1的水平

如表 1所示，胃癌患者血清中 IL-17、IL-6、TGF-茁1的水平
均明显高于对照组，差异均有统计学意义（P<0.01）。

Control group

Observation group

706.98± 217.96

1093.42± 831.21△△

Group TGF-茁1(pg/ml)

3.33± 0.67

8.51± 2.68△△
5.42± 0.92

7.81± 5.41△△

IL-17(pg/ml) IL-6(pg/ml)

表 1 两组血清中 IL-17、IL-6、TGF-茁1水平的比较

Table 1 Comparison of the serum IL-17, IL-6 and TGF-茁1levels between two groups

2.2胃癌患者血清 IL-17、IL-6和 TGF-茁1水平与其临床病理特

征的关系

如表 2所示，胃癌患者血清 IL-17、TGF-茁1的水平与其年

龄、性别、临床分期、有无淋巴结转移、分化程度、肿瘤部位及肿

瘤大小均无明显相关性（P>0.05），血清 IL-6水平与肿瘤的大小

相关（P<0.05），但与其他临床病理特征无关（P>0.05）。

Note:△△ P<0.01 compared with the control group.

Age（year）

≥ 60

<60

Gender

Male

Female

Clinical stage

Early stage

Advanced stage

Lymphatic metastasis

No

Yes

Tumor location

Cardia

Non- cardia

Diameter of tumor

≤ 5cm

>5cm

Differentiation

Middle-high

Low

709.25± 222.13

704.10± 218.61

1150.22± 932.66

972.23± 566.48

1165.05± 970.49

1052.82± 756.02

831.21± 507.66

1228.75± 935.39

928.26± 861.05

1205.49± 806.61

1150.70± 975.25

1047.15± 710.92

1057.52± 872.68

1130.87± 803.47

Group TGF-茁1(pg/ml)

6.93± 3.43

5.42± 0.98

7.19± 5.56

9.53± 4.86

6.74± 2.56

9.23± 7.62

8.66± 6.82

7.08± 3.87

6.11± 2.10

9.12± 6.74

6.40± 2.54

10.65± 8.20△

7.87± 5.95

7.72± 4.57

IL-6 (pg/ml)

28

22

32

18

19

31

18

32

18

32

23

27

24

26

8.69± 3.12

8.21± 1.47

8.53± 3.01

8.80± 1.49

7.72± 3.59

8.73± 2.28

7.77± 3.48

8.67± 2.49

9.78± 2.97

8.82± 2.65

8.27± 2.85

8.64± 2.50

8.60± 3.09

8.40± 2.41

n IL-17（pg/ml）

表 2 胃癌患者血清 IL-17、IL-6、TGF-茁1水平与其临床病理特征的关系

Table 2 Relationship of the serum IL-17, IL-6 and TGF-茁1 levels and clinical pathological characteristics in gastric cancer

Note:△P<0.05 tumor size ≤ 5cm compared with that >5cm
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2.3 胃癌血清中 IL-7、IL-6、TGF-茁1水平的相关性

多元相关分析显示，胃癌患者血清中 IL-17 水平与 IL-6

（r=0.157，P>0.05）、TGF-茁1（r=0.213，P>0.05）的水平均无明显

相关性。

3 讨论

IL-17是一个新近被广泛研究的促炎因子，主要由 Th17细

胞分泌，自然杀伤性 T细胞（NKT）、CD8+T细胞以及 酌啄 T细胞

亦可合成和分泌少量 IL-17[4,5]。IL-17可趋化调节中性粒细胞，

使其在组织局部聚集，并可促进其他炎性反应因子的合成和释

放，如 IL-1茁、TNF-琢、IL-8等，从而加重局部的炎症反应[6]。IL-17

不仅参与了机体抗感染及自身免疫性疾病的发病过程，还在肿

瘤的发生发展中发挥重要作用[7-9]。本研究发现，胃癌患者血清

中 IL-17的水平明显高于正常对照组，表明 IL-17在胃癌的发

生、发展中起一定的促进作用。但 IL-17与胃癌的临床特征间

并无明显相关性，这表明除 IL-17外尚有其他的细胞因子在胃

癌的持续生长中发挥作用。

IL-6是一种多功能细胞因子，由激活的巨噬细胞、淋巴细

胞及上皮细胞分泌，可作用于多种效应细胞，具有免疫增强作

用以及造血功能，参与炎症反应，可影响特异性抗原抗体免疫

反应[10,11]。TGF-茁1被认为是一种抑制性细胞因子，能够抑制免
疫活性细胞的增殖与分化，从而影响细胞因子和抗体的表达，

发挥抗炎作用[12,13]。TGF-茁1可通过促进初始 T细胞向具有免疫
抑制作用的调节性 T 细胞（Treg细胞）分化，使机体处于免疫

抑制状态，利于肿瘤的免疫逃避和生长[14,15]。本研究发现，胃癌

患者血清中 IL-6和 TGF-茁1均高于对照组，表明二者参与了胃

癌的发生发展。IL-6可诱导血管内皮生长因子的合成，促进血
管生成，从而影响肿瘤细胞的黏附和侵袭，这可能是 IL-6促进

肿瘤生长和转移的作用机制[16]。IL-6与肿瘤的大小有关，提示
IL-6可能通过刺激血管的生长而维持肿瘤的营养供给，从而调

节肿瘤的生长。本研究并未发现血清 TGF-茁1水平与胃癌的临
床病理特征间有相关性，提示血清 TGF-茁1在促胃癌生长中并

非唯一因素。

TGF-茁1和 IL-6是诱导 Th17细胞分化的关键因子。单纯

TGF-茁1存在时通过诱导转录因子 Foxp3（forkhead box protein
3）的表达促使初始 T细胞向调节性 T细胞（regulatory T cell,

Treg）转化。当有 IL-6存在时，通过激活信号转导转录激活子 3

（signal transducer and activator of transcription, STAT3）通路并

诱导 Th17细胞的特异性转录因子孤核受体（orphan nuclear re-

ceptors, ROR）酌t的表达，促使初始 T细胞转而向 Th17细胞分

化，最终导致 IL-17生成的增多[17-19]。我们既往的研究发现，在

胃癌组织中，IL-17与 IL-6、TGF-茁1表达呈正相关[20]。在本研究

中，胃癌患者血清中 IL-17与 IL-6、TGF-茁1的水平无明显相关
性，提示在外周血中，IL-6、TGF-茁1可能不是 IL-17生成的刺激

因素。Zhang等[21]针对原发性肝癌的研究发现，外周血和原发性

肝癌组织中的 Th17细胞水平呈负相关。循环中的 Th17细胞

可通过其表面表达的趋化因子受体与组织局部的趋化因子结

合，进而在组织局部聚集发挥作用；肿瘤组织中的 Th17细胞也

可通过肿瘤侵犯血管而移行进入循环。这种平衡可能导致了外

周血和组织中 Th17细胞分布的差异。IL-17主要由 Th17细胞

分泌，因此这种差异可能导致了外周血与组织中 IL-6、TGF-茁1

和 IL-17表达相关性的差异。但对此现象目前尚无报道，还需

要观察更多病例，其具体的机制也有待深入研究。

综上所述，血清 IL-17、IL-6和 TGF-茁1的升高参与了胃癌

的发生、发展，但 IL-6 和 TGF-茁1可能不是血清中 IL-17生成
的诱导因子，血清中 IL-17生成的调节机制还有待研究。
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