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尖锐湿疣患者外周血犜狉犲犵／犜犺１７细胞平衡及相关转录因子的表达
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［摘　要］　目的　探讨 Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞失衡在尖锐湿疣（ＣＡ）发病及复发机制中的作用及意义。方法　选取

５２例ＣＡ患者（初发２７例，复发２５例）作为研究组，３０例健康者为正常对照组，采用流式细胞术（ＦＣＭ）检测其外周

血Ｔｒｅｇ、Ｔｈ１７细胞的比例，实时荧光定量ＰＣＲ检测外周血单个核细胞中Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ和ＲＯＲγｔｍＲＮＡ的表达

水平。结果　ＣＡ患者外周血Ｔｒｅｇ细胞比例、Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ表达水平高于正常对照组，复发组高于初发组，差异均

有统计学意义（均犘＜０．０５）；Ｔｈ１７细胞比例、ＲＯＲγｔｍＲＮＡ表达水平低于正常对照组，复发组Ｔｈ１７细胞比例低

于初发组，差异有统计学意义（均犘＜０．０５）；Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７比值高于正常对照组［４．６０（３．２０，８．６８）ｖｓ１．３９（１．０５，

２．０５）］，复发组高于初发组［８．１９（４．２１，１０．８１）ｖｓ３．５２（２．４７，４．８５）］，差异均有统计学意义（均犘＜０．０５）。

结论　ＣＡ患者存在Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞失衡，复发患者Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞失衡更显著，并可能在ＣＡ发病及复发机制中

起重要作用。
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　　尖锐湿疣（ｃｏｎｄｙｌｏｍａａｃｕｍｉｎａｔｕｍ，ＣＡ）是由人

乳头瘤病毒（ｈｕｍａｎｐａｐｉｌｌｏｍａｖｉｒｕｓ，ＨＰＶ）感染所

致的性传播疾病，传染性强、复发率高［１２］，目前发病

及复发机制尚不完全清楚。有资料［３４］表明，ＣＡ的

发生、迁延不愈、顽固难治及多次复发与机体的细胞

免疫功能低下有关。既往研究［５６］表明，ＣＡ患者存

在Ｔｈ１／Ｔｈ２失衡，导致机体不能完全清除ＨＰＶ，是

促进ＣＡ多次复发的重要因素之一。但 Ｔｈ１／Ｔｈ２

失衡不能完全阐明 ＣＡ 的免疫发病机制，推测

ＣＤ４＋Ｔ细胞中存在一些新的细胞亚群也可能与

ＣＡ的发病有关。近年来，随着对调节性 Ｔ 细胞

（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｃｅｌｌ，Ｔｒｅｇ）、辅助性Ｔ细胞１７（Ｔｈｅｌｐｅｒ

ｃｅｌｌ１７，Ｔｈ１７）两类新的ＣＤ４＋Ｔ细胞的深入研究，

有文献报道Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞平衡的异常在感染性

疾病、自身免疫性疾病和肿瘤等疾病的发生、发展中

起重要作用［７８］。ＣＡ患者是否也存在 Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７

细胞平衡的偏移，目前研究较少。本研究通过检测

初发和复发ＣＡ患者外周血Ｔｒｅｇ和Ｔｈ１７细胞的

比例，相关转录因子Ｆｏｘｐ３和ＲＯＲγｔｍＲＮＡ的表

达水平，探讨Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞失衡在ＣＡ发病及复

发机制中的作用及意义，为ＣＡ的免疫治疗提供新

的思路。

１　对象与方法

１．１　研究对象　选择２０１５年１１月—２０１６年６月

在本院皮肤性病门诊就诊，符合ＣＡ诊断标准患者

５２例
［９］，男性３０例，女性２２例，年龄１５～７４岁，平

均年龄（３３．９±１３．５）岁，进一步分为初发组和复发

组。ＣＡ初发组２７例：首次就诊并符合ＣＡ诊断者，

均未经过治疗，男性１７例，女性１０例，平均年龄

（３６．３±１４．５）岁；ＣＡ复发组２５例：既往诊断ＣＡ，

经治疗后３个月内复查，在原发皮损处或邻近部位

出现新发疣体者，男性１３例，女性１２例，平均年龄

（３１．４±１２．１）岁。排除标准：患有自身免疫性疾病、

恶性肿瘤、严重的系统性疾病、感染性疾病及１个月

内使用过免疫调节剂、免疫抑制剂及抗菌药物的患

者，以及妊娠妇女。选择同期本院的健康体检者

３０例作为对照组，其中男性１７例，女性１３例，平均

年龄（３０．６±８．７）岁，各组的性别、年龄比较，差异均

无统计学意义（均犘＞０．０５）。本研究遵循伦理学标

准，所有受试者均在知情同意的情况下留取标本。

１．２　主要试剂和仪器　ＢＤＦＡＣＳＣａｎｔｏ
ＴＭＩＩ流式

细胞仪（美国ＢＤ公司），ＰＭＡ／ｉｏｎｏｍｙｃｉｎｍｉｘｔｕｒｅ

（２５０×）和ＢＦＡ／ｍｏｎｅｎｓｉｎｍｉｘｔｕｒｅ（２５０×）（美国

Ｓｉｇｍａ公司），ＦＩＸ＆ＰＥＲＭ 试剂盒（联科生物技术

股份有限公司），流式荧光抗体 ＣＤ４ＦＩＴＣ／ＣＤ２５

ＰＥ／ＣＤ１２７ＰＥＣＹ５／ＣＤ３ｅＦｌｕｏｒ○Ｒ ６６０／ＣＤ８ＦＩＴＣ／

ＩＬ７ＰＥ／ＣＤ６９ＰＥ单克隆抗体及相应荧光标记同

型对照均购自ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ公司。ＭｙＩＱ
ＴＭ２荧光定

量ＰＣＲ 仪（美国 ＢＩＯＲＡＤ 公司），酶标仪（ＢＩＯ

ＲＡＤ公司）ＡＢＩ７３００ＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲＳｙｓｔｅｍ （美

国 ＡＢＩ公司），人淋巴细胞分离液（天津灏洋生物制

品科技有限责任公司），ＲＮＡ提取试剂Ｔｒｉｚｏｌ○ＲＲｅａ

ｇｅｎｔ（美国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司），逆转录试剂盒、Ｒｅａｌ

ｔｉｍｅＰＣＲ试剂盒（日本ＴａＫａＲａ公司）。

１．３　实验方法

１．３．１　流式细胞术（ｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙ，ＦＣＭ）　检测

外周血Ｔｒｅｇ细胞、Ｔｈ１７细胞在ＣＤ３
＋ＣＤ４＋细胞中

的比例。Ｔｒｅｇ细胞：抽取外周静脉血５ｍＬ，用淋巴

细胞分离液分离外周血单个核细胞，依次加入

ＣＤ２５ＰＥ抗体、ＣＤ４ＦＩＴＣ抗体、ＣＤ１２７ＰＥＣＹ５抗

体，进行避光、孵育、洗涤、离心。０．１％多聚甲醛固

定液１５０μＬ重悬细胞，使用流式细胞仪射门检测，

分选分析 ＣＤ４＋ＣＤ２５＋ＣＤ１２７ｌｏｗＴｒｅｇ细胞比例。

Ｔｈ１７细胞：取外周血２５０μＬ接种于细胞培养孔中，

加入等体积的ＲＰＭＩ１６４０培养基，同时加入ＰＭＡ／

ｉｏｎｏｍｙｃｉｎｍｉｘｔｕｒｅ（２５０×）和ＢＦＡ／ｍｏｎｅｎｓｉｎｍｉｘ

ｔｕｒｅ（２５０×），置于３７℃，５％ ＣＯ２ 培养箱中培养

５ｈ。取２个流式管各加入２００μＬ刺激培养后的全

血样本，其后按说明依次加入 ＣＤ３ｅＦｌｕｏｒ○Ｒ６６０、

ＣＤ８ＦＩＴＣ抗体，室温孵育３０ｍｉｎ，再进行固定、破

膜，其后在检测管加入ＩＬ７ＰＥ抗体，对照管加入同

型对照抗体，最后进行避光、孵育、洗涤、离心，０．１％

多聚甲醛固定液１５０μＬ重悬细胞，使用流式细胞仪

设门法检测，分选分析ＣＤ３＋ＣＤ８－ＩＬ１７＋Ｔｈ１７细胞

比例。

１．３．２　实时荧光定量ＰＣＲ（ｒｅａｌｔｉｍｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ

ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ）　检测

外周血单个核细胞（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ

ｃｅｌｌ，ＰＢＭＣ）中Ｆｏｘｐ３、ＲＯＲγｔｍＲＮＡ的表达水平：

抽取外周静脉血５ｍＬ，用淋巴细胞分离液分离外周
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血单个核细胞。Ｔｒｉｚｏｌ一步法提取总ＲＮＡ，用琼脂

糖凝胶电泳检测ＲＮＡ完整性，紫外分光光度计测

定ＲＮＡ浓度和纯度。按照试剂盒说明书合成ｃＤ

ＮＡ 操作，并以此模板进行 ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ扩增。

ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ特异性引物均由宝生物工程（大连）

有限公司设计并合成。内参基因βａｃｔｉｎ上游：５′

ＡＣＡＧＣＣＴＣＧＣＣＴＴＴＧＣＣＧＡＴＣＣ３′，下 游：５′

ＣＡＴＧＣＣＧＧＡＧＣＣＧＴＴＧＴＣＧＡＣ３′，扩增产物片

段长度 １０１ｂｐ；目的基因 犉狅狓狆３上游：５′ＣＣＴ

ＧＧＧＣＴＣＣＴＣＧＣＣＴＧＡＣＣ３′，下游：５′ＴＣＴＣＴＣＴＧＣ

ＣＴＣＡＧＣＣＴＴＧＣＣ３′，扩增产物片段长度１８４ｂｐ。目

的基因 ＲＯＲγｔ上游：５′ＣＴＧＣＴＧＡＧＡＡＧＧＡＣＡＧＧ

ＧＡＧＣＣＡＡ３′，下游：５′ＡＧＧＡＧＴＡＧＧＣＣＧＣＧＴＴＡ

ＣＡＧＣ３′，扩增产物片段长度１８４ｂｐ。逆转录反应

条件：３７℃１５ｍｉｎ；８５℃５ｓ，完成ｃＤＮＡ合成。ＲＴ

ＰＣＲ反应条件：９５℃预变性３ｍｉｎ，９５℃变性５ｓ，６０℃

退火３０ｓ，７２℃延伸３０ｓ，共４０个循环。循环结束后

应用系统软件绘制扩增曲线、熔解曲线。用２△△Ｃｔ法

计算相对表达量，ΔＣｔ＝Ｃｔ（目的）Ｃｔ（内参）。

１．４　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计

分析，统计结果若为正态分布用狓±狊表示，采用两

独立样本狋检验；若为非正态分布用中位数（下四分

位数，上四分位数）［Ｍ（犘２５，犘７５）］表示，若为非正

态分布及方差不齐则采用 Ｍａｎｎｗｈｉｔｎｅｙ秩和检

验，以犘≤０．０５为差异具有统计学意义。

２　结果　

２．１　外周血Ｔｒｅｇ、Ｔｈ１７细胞的比例　ＣＡ组患者

外周血Ｔｒｅｇ细胞比例高于正常对照组，Ｔｈ１７细胞

比例低于正常对照组，Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞比值高于正

常对照组，差异均有统计学意义（狋＝－７．３８，犘＜

０．００１；狋＝３．３８３，犘＝０．００１；犣＝－５．４２５，犘＜

０．００１）。ＣＡ患者不同组比较：ＣＡ复发组Ｔｒｅｇ细

胞比例高于ＣＡ初发组，Ｔｈ１７细胞比例低ＣＡ初发

组，Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞比值高于ＣＡ初发组，差异均有

统计学意义（狋＝－３．２９４，犘＝０．００２；狋＝２．７２６，犘＝

０．００９；犣＝－３．０８６，犘＝０．００２）。见表１，图１、２。

表１　ＣＡ组和对照组外周血Ｔｒｅｇ、Ｔｈ１７细胞比例的检测

结果

犜犪犫犾犲１　ＰｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆＴｒｅｇｃｅｌｌｓａｎｄＴｈ１７ｃｅｌｌｓｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒ

ａｌｂｌｏｏｄｏｆＣＡｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

组别 例数 Ｔｒｅｇ（％） Ｔｈ１７（％） Ｔｒｅｇ／ｔｈ１７

ＣＡ组 ５２ ４．７４±１．４７ａ １．０６±０．６３ａ ４．６０（３．２０，８．６８）ａ

　ＣＡ初发组 ２７ ４．１４±１．０８ １．２７±０．７０ ３．５２（２．４７，４．８５）

　ＣＡ复发组 ２５ ５．３８±１．５９ｂ ０．８２±０．４６ｂ ８．１９（４．２１，１０．８１）ｂ

对照组 ３０ ２．５２±０．９７ １．５７±０．７１ １．３９（１．０５，２．０５）

　　ａ：与正常组比较犘＜０．０５；ｂ：与ＣＡ初发组比较，犘＜０．０５
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图１　各组ＣＤ４
＋ＣＤ２５＋ＣＤ１２７ｌｏｗＴｒｅｇ细胞比例

犉犻犵狌狉犲１　ＰｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆＣＤ４
＋ＣＤ２５＋ＣＤ１２７ｌｏｗＴｒｅｇｃｅｌｌｓｉｎｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
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图２　各组ＣＤ３
＋ＣＤ８－ＩＬ１７＋Ｔｈ１７细胞的比例

犉犻犵狌狉犲２　ＰｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆＣＤ３
＋ＣＤ８－ＩＬ１７＋Ｔｈ１７ｃｅｌｌｓｉｎｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ

２．２　Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ、ＲＯＲγｔｍＲＮＡ的表达水平　

ＣＡ患者外周血ＰＢＭＣ中Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ表达水平

高于对照组，ＲＯＲγｔｍＲＮＡ表达水平低于对照组，

差异均有统计学意义（Ｚ值分别为－５．１２２、－４．１８８，

均犘＜０．００１）。ＣＡ 患者不同组比较：ＣＡ 复发组

Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ表达水平高于ＣＡ初发组，差异有统

计学意义（狋＝－３．２３６，犘＝０．００３），ＲＯＲγｔｍＲＮＡ

表达水平与ＣＡ初发组比较差异无统计学意义（犣

＝－１．７１３，犘＝０．０８７）。见表２。内参基因和目的

基因实时荧光定量ＰＣＲ见图３～５。

表２　ＣＡ组和对照组外周血Ｆｏｘｐ３和ＲＯＲγｔｍＲＮＡ的表

达水平

犜犪犫犾犲２　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＦｏｘｐ３ａｎｄＲＯＲγｔｍＲＮＡｉｎｐｅｒｉｐｈ

ｅｒａｌｂｌｏｏｄｏｆＣＡｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

组别 例数 Ｆｏｘｐ３ｍＲＮＡ ＲＯＲγｔｍＲＮＡ

ＣＡ组 ５２ ３．０９（１．４６，６．７５）ａ ０．３６（０．２３，０．６３）ａ

　ＣＡ初发组 ２７ ３．７４±３．５８ ０．３４（０．２３，０．７２）

　ＣＡ复发组 ２５ ８．７０±６．８４ｂ ０．３７（０．２５，０．５９）

对照组 ３０ １．２０（０．４４，１．６３） ０．９３（０．６８，１．６２）

　　ａ：与正常组比较犘＜０．０５；ｂ：与ＣＡ初发组比较，犘＜０．０５

! " #

　　Ａ：扩增曲线；Ｂ：熔解曲线；Ｃ：熔解峰图

图３　ＣＡ组和对照组内参基因（β犪犮狋犻狀）扩增曲线、熔解曲线和熔解峰图

犉犻犵狌狉犲３　Ｄｉａｇｒａｍｏｆａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎｃｕｒｖｅ，ｍｅｌｔｉｎｇｃｕｒｖｅ，ａｎｄｍｅｌｔｉｎｇｐｅａｋｏｆβ犪犮狋犻狀ｉｎＣＡｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

! " #

　　 Ａ：扩增曲线；Ｂ：熔解曲线；Ｃ：熔解峰图

图４　ＣＡ组和对照组Ｆｏｘｐ３基因扩增曲线、熔解曲线和熔解峰图

犉犻犵狌狉犲４　Ｄｉａｇｒａｍｏｆａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎｃｕｒｖｅ，ｍｅｌｔｉｎｇｃｕｒｖｅ，ａｎｄｍｅｌｔｉｎｇｐｅａｋｏｆＦｏｘｐ３ｉｎＣＡｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
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　　Ａ：扩增曲线；Ｂ：熔解曲线；Ｃ：熔解峰图

图５　ＣＡ组和对照组犚犗犚γｔ基因扩增曲线、熔解曲线和熔解峰图

犉犻犵狌狉犲５　Ｄｉａｇｒａｍｏｆａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎｃｕｒｖｅ，ｍｅｌｔｉｎｇｃｕｒｖｅ，ａｎｄｍｅｌｔｉｎｇｐｅａｋｏｆ犚犗犚γｔｉｎＣＡｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

３　讨论

ＣＡ患者存在局部和全身细胞免疫异常，包括

Ｔ细胞、ＮＫ细胞（自然杀伤细胞）的异常以及细胞

因子失衡等［１０］，且随着病情的反复及病程延长，细

胞免疫功能降低更明显［３］，说明细胞免疫功能抑制

在ＣＡ的发病及复发中扮演重要的角色。

Ｔｒｅｇ细胞是ＣＤ４
＋Ｔ细胞的新亚群，在维持机

体免疫自稳、调控免疫应答方面起重要作用，在一些

病毒感染性疾病中 Ｔｒｅｇｓ起着非常重要的平衡作

用，一方面可以抑制过度免疫反应造成的组织损伤，

另一方面还可抑制宿主对某些病原体感染时发挥有

效的保护性免疫反应，不利于宿主对病原体的清除。

Ｆｏｘｐ３是目前公认的 Ｔｒｅｇｓ最特异的分子标记，也

是其生长发育和发挥抑制功能的关键［１１］。本研究

结果显示，ＣＡ患者外周血 Ｔｒｅｇ细胞比例、Ｆｏｘｐ３

ｍＲＮＡ表达水平较对照组高，复发患者高于初发患

者，差异均有统计学意义（犘＜０．０５），与文献
［１２１３］研

究结果一致。笔者推测 ＨＰＶ感染可诱导Ｔｒｅｇ细

胞活化和增殖，抑制宿主对 ＨＰＶ的特异性细胞免

疫反应，不利于宿主对 ＨＰＶ的清除，导致了 ＨＰＶ

的持续感染。

Ｔｈ１７细胞是近年来发现的一种ＣＤ４＋Ｔ细胞

亚群，主要分泌ＩＬ１７Ａ、ＩＬ１７Ｆ、ＩＬ２１、ＩＬ２２等炎

性细胞因子，促进中性粒细胞的动员、募集和活化，

介导促炎症反应，在感染性疾病、自身免疫性疾病和

肿瘤的病理过程中发挥重要作用［１４］。ＲＯＲγｔ是维

甲酸相关孤儿核受体家族成员之一，在ＩＬ６与

ＴＧＦβ协同作用下，可诱导 Ｔｈ１７细胞生成，是

Ｔｈ１７细胞特异性的转录因子。本研究结果显示，

ＣＡ患者外周血Ｔｈ１７细胞比例、ＲＯＲγｔｍＲＮＡ表

达水平低于正常对照组，复发患者Ｔｈ１７细胞比例

低于ＣＡ初发患者，差异具有统计学意义（均犘＜

０．０５），与孙广政
［１５］的研究结果一致，但与翁智胜

等［１６］的研究不同。笔者推测ＣＡ患者Ｔｈ１７细胞比

例及 ＲＯＲγｔｍＲＮＡ 表达水平降低，使机体抑制

ＨＰＶ病毒复制的能力下降，导致机体出现免疫抑

制，不能有效清除 ＨＰＶ病毒。尽管目前研究结果

不一致，但都认为Ｔｈ１７细胞可能与ＣＡ的发生、发

展及复发有关，但具体机制尚有待进一步研究。

Ｔｒｅｇ细胞与 Ｔｈ１７细胞之间存在复杂的相关

性，分化上密切关联，功能上相互拮抗，生理情况下

Ｔｒｅｇ细胞与 Ｔｈ１７细胞处于平衡状态，维持机体免

疫功能的平衡与稳定，ＴＧＦβ和ＩＬ６在这一平衡中

起到关键的作用。当感染存在时，ＴＧＦβ联合ＩＬ６

共同促进Ｔｈ１７细胞分化；感染清除后，ＩＬ６表达下

降，ＴＧＦβ可促进 Ｔｒｅｇ细胞的分化。本研究结果

还显示，ＣＡ患者外周血Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞比值高于

正常对照组，差异具有统计学意义（犘＜０．０５），表明

ＣＡ患者外周血存在Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞失衡，其平衡

向Ｔｒｅｇ细胞方向偏移。Ｔｒｅｇ细胞比例升高，导致

机体免疫抑制和免疫无能，同时抑制Ｔｈ１和Ｔｈ２分

化，从而负向调节 Ｔｈ１和 Ｔｈ２介导的细胞毒性 Ｔ

细胞活化、免疫应答及炎症反应；Ｔｈ１７细胞降低，会

减弱机体对炎症因子和趋化因子级联反应等，从而

导致ＨＰＶ病毒持续感染。进一步分析发现，ＣＡ复

发患者Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７比值高于ＣＡ初发患者，差异具

有统计学意义（犘＜０．０５），提示ＣＡ复发患者Ｔｒｅｇ／

Ｔｈ１７平衡紊乱更显著，表明 Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞平衡

紊乱与ＣＡ复发有关，并可能在ＣＡ复发机制中起

重要作用。

综上所述，ＣＡ 患者存在 Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞失

衡，复发患者 Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞失衡更显著，Ｔｒｅｇ／

Ｔｈ１７细胞失衡在ＣＡ发病及复发机制中可能起重

要作用，临床上可通过恢复Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７细胞之间平
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衡，促进 ＨＰＶ病毒的清除，减少ＣＡ的复发。本实

验结果对传统的ＣＡ 患者Ｔｈ１／Ｔｈ２失衡理论进行

了补充，但Ｔｈ１７、Ｔｒｅｇ与Ｔｈ１、Ｔｈ２细胞之间如何

进行调节以及与感染 ＨＰＶ亚型的相关性还有待进

一步的研究。
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