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Abstract
Hepatitis B is a global contagious disease, pos-
ing a serious threat to human health. How-
ever, its pathogenic mechanisms and how it 
ultimately leads to the formation of cirrhosis 
are not fully understood. Elucidating the pro-
gression of hepatitis B and the mechanism re-
sponsible for liver cirrhosis formation can help 
develop novel antiviral treatment and anti-
fibrosis therapy. In recent years, great progress 
has been made in understanding the pathogen-
esis of chronic hepatitis and liver cirrhosis and 
their treatment. Cytokines have become a re-
search hotspot in this field. Emerging evidence 
suggests that a variety of cytokines in the liver 
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IL-10和IL-17在慢性乙型肝炎、乙型肝炎肝硬化以及肝
硬化合并腹腔感染中的研究进展

何文敏, 苏 毅
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■背景资料
慢性乙型肝炎是
全球性的传染性
疾病, 严重威胁着
人类健康. 但其致
病机制及最终形
成肝硬化的机制
尚不完全清楚. 肝
内多种细胞因子
如白介素-10(inter-
leukin 10, IL-10)和
IL-17分别代表抗
炎因子与促炎因
子在乙型肝炎的
进行性发展过程
中被认为有很重
要作用. 

have a quite significant role in the progressive 
process of HBV. Cytokines mainly mediate cell-
cell interactions in paracrine, feedback or other 
manners to participate in the pathogenesis of 
chronic hepatitis B, cirrhosis and cirrhosis with 
infection. In recent years, many studies sug-
gest that serum interleukin-10 (IL-10) and IL-17 
levels are correlated with the development and 
prognosis of chronic hepatitis B, liver cirrhosis 
and cirrhosis with infection. In this paper, we 
review the progress in research of IL-10 and 
IL-17 in chronic hepatitis B, liver cirrhosis and 
cirrhosis with infection. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 

Key Words: Hepatitis B; Live cirrhosis; Infection; 
Cytokines; Interleukin 10; Interleukin 17

He WM, Su Y. Progress in research of IL-10 and IL-17 in 
chronic hepatitis B, hepatitis B virus-related liver cirrhosis 
and cirrhosis with abdominal infection. Shijie Huaren 
Xiaohua Zazhi  2014; 22(3): 333-339  URL: http://www.
wjgnet.com/1009-3079/22/333.asp  DOI: http://dx.doi.
org/10.11569/wcjd.v22.i3.333

摘要
乙型肝炎是全球性的传染性疾病, 严重威胁着
人类健康. 但其致病机制及最终形成肝硬化的
机制尚不完全清楚. 阐明乙型肝炎病情进展及
肝硬化形成的机制成为抗病毒及抗纤维化治
疗的重要依据之一. 近年来慢性乙型肝炎及肝
硬化的发生机制及治疗取得了很大进展, 细胞
因子成为研究的热点. 新出现的证据表明肝内
多种细胞因子在乙型肝炎的进行性发展过程
中有很重要的作用, 细胞因子多通过旁分泌形
式介导细胞-细胞相互作用或通过反馈作用自
身等形式参与慢性乙型肝炎、肝硬化以及肝
硬化合并感染的过程. 近年来诸多研究认为血
清白介素-10(interleukin 10, IL-10)和IL-17水
平的高低与慢性乙型肝炎、乙型肝炎肝硬化
及肝硬化合并感染的发生发展及预后有关, 本
文就IL-10和IL-17对于慢性乙型肝炎、乙型
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■研发前沿
目前主要认为慢
性乙型肝炎的发
病机制主要与机
体对乙型肝炎病
毒(hepatitis B vi-
rus, HBV)免疫耐
受 有 关 ,  随 着 病
情 发 展 ,  肝 脏 的
抗炎和促炎反应
失 衡 ,  最 终 导 致
肝硬化甚至肝硬
化合并腹腔感染.

肝炎肝硬化及肝硬化合并感染目前的研究情
况进行综述. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 在慢性乙型肝炎的发生及发展中, 白
介素-10(interleukin-10, IL-10)抑制树突状细胞

(dendritic cell, DC)的分化成熟导致乙型肝炎病毒

(hepatitis B virus, HBV)感染慢性化. IL-10抑制炎

性因子的分泌减轻肝损伤, 但是这不利于机体对

病毒的清除. 而IL-17介导感染HBV后的抗病毒反

应, 但是会造成严重的肝功能异常, 病情加重. 
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0  引言

乙型肝炎病毒(hepatitis B virus, HBV)感染是全

球性的公共卫生问题, 也是我国最常见的传染

性疾病之一, 严重危害人民健康. 根据2006年全

国乙型肝炎流行病学调查结果, 我国1-59岁一般

人群中HBsAg携带率为7.18%[1], 处于乙型肝炎

的中发区. 感染HBV时的年龄是导致临床转归

各异的最主要因素. 我国HBV感染多发生在胎

儿期或婴幼儿时期, 大多数为母婴传播, 由于其

免疫系统不成熟, 80%发展成为慢性无症状携带

者(chronic asymptomatic carriers, AsC); 儿童感

染HBV后多表现为亚临床和轻度慢性乙型肝炎; 
青少年及成人感染HBV则大部分能够自动痊愈

并产生抗体, 呈一过性急性肝炎经过. 
乙型肝炎肝硬化是慢性乙型肝炎发展过程

中的重要阶段, 一般认为, 乙型肝炎肝硬化的形

成主要与肝脏Kupffer细胞和肝星状细胞(hepatic 
stellate cells, HSC)有关. Kupffer细胞是定居于肝

血窦的单核巨噬细胞, 参与机体的固有免疫反

应. 激活的Kupffer细胞在清除HBV病毒和产生

细胞因子导致肝损伤的同时, 分泌促纤维生成因

子参与肝硬化的始动环节. 当肝脏受到炎性损

伤时, 位于肝细胞和肝血窦内皮细胞间隙的肝星

状细胞被激活[2], 从而合成大量细胞外基质[3], 促
进肝硬化的发生发展. 无论是Kupffer细胞还是

肝星状细胞, 他们通过不同的激活途径最后合

成同一种物质, 即转化生长因子β1(transforming 

growth factor β1, TGF-β1). TGF-β1在肝硬化的发

生机制中至关重要[4,5]. TGF-β1既能进一步激活

HSC及单核细胞、血小板的旁分泌使TGF-β1持
续增高, 形成TGF-β1和HSC的正反馈, 又能抑制

肝细胞炎症反应, 刺激大量细胞外基质合成并抑

制其降解, 成为介导肝硬化的启动因子. 肝脏发

生炎症应答的同时, 体内多种细胞因子如白介素

家族也分泌活跃, 大量产生的抗炎促炎因子, 在
与TGF-β1的共同作用下, 促进了肝硬化的进行

性发展. 肝硬化合并感染以自发性细菌性腹膜炎

(spontaneous bacterial peritonitis, SBP)最多见, 是
肝硬化失代偿期患者最常见的并发症之一. 其原

因可能与肝硬化时门静脉压力增高、肠道细菌

移位及入侵、机体免疫功能减弱等有关, 以致引

起菌血症及腹腔感染. 但其具体发生机制尚不完

全清楚. 最近, 两种新的细胞因子白介素-10(in-
terleukin-10, IL-10)和IL-17被广泛关注, IL-10作
为一种抗炎因子, 在减轻炎症应答的同时可能引

起感染慢性化, 与之相反, IL-17是Th17细胞产生

的炎性因子, 与体内各种炎症的发生发展密切相

关. 现就这两种细胞因子与慢性乙型肝炎、乙型

肝炎肝硬化及肝硬化合并腹腔感染的研究现状

作一综述. 

1  IL-10的来源及生物学作用

IL-10属于调节性T细胞亚群分泌的细胞因子[5], 
主要由Th2细胞分泌. 肥大细胞、巨噬细胞、树

突状细胞、NK细胞等固有免疫细胞以及CD8+ 
T细胞、B细胞等适应性免疫细胞均可分泌

IL-10[6]. 肝内IL-10主要来自巨噬细胞、T细胞和

Kupffer细胞. 
IL-10最初被定义为细胞因子合成抑制因子

(cytokine synthesis inhibiting factor, CSIF)[7], 他
通过与细胞膜上的特异性受体结合从而发挥生

物学活性. IL-10能够促进B细胞增殖分化和IgE
类抗体生成, 介导体液免疫反应. IL-10能够激活

肥大细胞和嗜酸性粒细胞, 并促进他们增殖分

化, 参与速发型超敏反应. IL-10除了能够介导机

体免疫反应外, 其主要的生物学活性是免疫抑

制作用. 作为一种重要的抗炎因子, IL-10对T细
胞、单核细胞、巨噬细胞以及中性粒细胞都有

着免疫抑制作用. 具体表现在以下几个方面: (1)
抑制抗原特异性T细胞的激活从而抑制白细胞

募集反应; (2)抑制Th1细胞分泌细胞因子及相

关功能; (3)抑制单核细胞NO、细胞毒性T细胞

(cytotoxic T cells, CTL)分化因子及其他共刺激
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■相关报道
近年来大量研究
报道关于IL-10和
IL-17在HBV感染
后分别在不同病
程与健康对照组
的血清水平变化, 
均无一例外的表
明分别作为抗炎
因子和促炎因子
的他们与慢性乙
型肝病的发病机
制密切相关.

分子的产生; (4)抑制多种炎症细胞因子, 主要有

干扰素-γ(interferon-γ, IFN-γ)、肿瘤坏死因子(tu-
mor necrosis factor, TNF)、IL-2和粒细胞-单核

细胞集落刺激因子(granulocyte-monocyte colony 
stimulating factor, GM-CSF)的产生. 通过以上途

径, IL-10抑制机体细胞免疫反应. 此外, IL-10还
可以抑制NK细胞的活性[8], 调节固有免疫反应, 
从而对急慢性炎症都有一定程度的控制作用. 
近年来, 很多研究发现, IL-10在自身免疫性疾

病、败血症[9]、器官移植、心血管疾病、肿瘤

等疾病中表达增高, 表明IL-10在这些疾病中也

起着重要的作用. 

2  IL-10的免疫耐受机制

IL-10属于Th2细胞因子, 在炎症过程中起着负性

免疫调控作用[10,11]. 而促使乙型肝炎感染慢性化

的主要原因, 则是IL-10拥有使机体耐受某些病

原体的能力. IL-10诱导机体免疫耐受, 主要是通

过抑制树突状细胞(dendritic cell, DC)的功能来

实现的[12,13]. DC细胞膜表面存在大量的主要组

织相容性复合体(major histocompatibility com-
plex, MHC)Ⅱ类分子、共刺激分子和黏附分子, 
摄取抗原并将抗原肽-MHCⅡ类分子复合物呈

递给初始T细胞, 激活初始T细胞并促进其增殖. 
DC是目前发现的抗原提呈功能最强的一类抗

原提呈细胞(antigen presenting cells, APC). 同时, 
DC还是特异性免疫应答的主要诱导细胞和始动

者, 是决定免疫细胞是活化还是耐受状态的关

键因素[14]. DC通过参与胸腺细胞的阴性选择介

导T细胞的中枢耐受. 未成熟DC主要诱导机体

的外周耐受. 有研究证明, IL-10可以抑制DC的
成熟[15], IL-10能作用于DC成熟过程的早期阶段, 
抑制多种刺激分子或炎性信号(如TNF、IL-1)的
表达, 影响DC的成熟分化, 这种抑制作用的大小

与IL-10的剂量成正比[16]. 经IL-10处理后的DC进
入外周淋巴组织后, 不能产生足够的信号刺激T
细胞活化, 这些DC虽然携带自身抗原, 由于不表

达共刺激分子, 反而促使T细胞无反应, 引起自

身耐受. 另外, 未成熟DC诱导的无能状态的T细
胞表面的细胞毒T淋巴细胞相关抗原4(cytotoxic 
T lymphocyte-associated antigen-4, CTLA-4)分子

表达增加, 在体外通过细胞接触的方式抑制其

他抗原特异性T细胞的增殖[16]. 不仅如此, 未成

熟DC和抑制性DC亚群还可以通过诱导调节性T
细胞来清除参与免疫应答的T细胞, 或者直接分

泌IL-10、TGF-β等因子下调参与免疫应答的T

细胞, 达到形成和维持外周耐受的目的. 
有研究表明, 刺激DC高度表达免疫抑制性

受体, 降低免疫活化受体, 从而使DC表面正负性

刺激信号的平衡改变也可能是IL-10诱导免疫耐

受的分子机制之一[14]. 此外, IL-10可以通过抑制

活化的T细胞后分泌IL-12、TNF-α、IFN-γ, 从
而抑制迟发型变态反应[17], 诱导外周免疫耐受. 
还有研究表明, IL-10可以协同NKT细胞诱导免

疫耐受[18-21], 其具体机制尚不清楚. 

3  IL-17的分泌及免疫学作用

IL-17是一种重要的促炎症细胞因子[22,23], 由效

应性T细胞亚群即激活的CD4+记忆T细胞产生, 
主要由Th17细胞分泌, 也可以由CD8+ T细胞、

γδT的细胞、自然杀伤T细胞、中性粒细胞和

嗜酸粒细胞等产生[24]. IL-17的免疫学作用主要

是通过与其受体结合来实现的, IL-17受体广泛

分布于机体各种细胞表面. 当机体受到外界抗

原刺激时, TGF-β和IL-6诱导未致敏的Th0细胞

向Th17细胞分化[25,26], 在此基础上, IL-23促进

Th17细胞分泌IL-17, IL-17与受体结合后, 可刺

激成纤维细胞表达人成纤维母细胞黏附分子

ICAM-1, 促进细胞间黏附, 进行信号传递; IL-17
能够强烈激活基质细胞产生IL-6、IL-8等炎症

细胞因子, 诱导表皮细胞和内皮细胞等细胞分

泌中性粒细胞趋化因子[27], 促进中性粒细胞的趋

化和激活; 同时, IL-17可诱导B细胞活化, 并促

进T细胞增殖, 从而介导机体的特异性免疫反应; 
IL-17可以刺激成纤维细胞分泌GM-CSF, 促使骨

髓的髓系前体产生巨噬细胞、粒细胞和DC, 进
一步促进机体免疫应答的发生发展. 

在上述过程中, IL-17最大的特点是能够被

炎性因子诱导产生, 而后促进更多炎性因子的

分泌增强, 这些因子作为激动剂再一次作用于

IL-17, 更加扩大其活性, 构成了IL-17活化的正

反馈调节. IL-23作为同样重要的促炎因子, 是诱

导IL-17分泌的关键细胞因素[28], 在缺乏IL-23的
小鼠体内, Th17细胞几乎不能被发现. 这是因为

Th17细胞的产生虽然不是由IL-23决定, 但是没

有IL-23, Th17细胞几乎不能存活及进一步被刺

激增加[29]. 另外, IL-17能够刺激髓系树突状细胞

的分化成熟, 还可诱导TNF-α, 膜辅蛋白(mem-
brane cofactor protein, MCP)-1, 诱导型NO合酶

(inducible NO synthase, iNOS), 白血病抑制因子

(leukemia inhibitory factor, LIF)和前列腺素E2
等的释放, 这些因子在炎性反应、免疫应答和
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■创新盘点
本文通过对IL-10、
IL-17这两种细胞
因子与慢性乙型
肝炎、乙型肝炎
肝硬化和肝硬化
合并腹腔感染这3
个重要病程相关
的发病机制做一
个全面系统并具
有连续性的综述, 
便于对比参照.

造血分化中具有重要的作用[30]. 研究发现, IL-17
与炎性反应性肠病、银屑病、慢性阻塞性肺 
病[31]、炎症性皮肤病、自身免疫病、哮喘等多

种疾病关系密切. 

4  IL-17的肝损伤机制

HBV感染后的肝损伤是指由机体抗病毒反应所

导致的, 以大量炎性细胞浸润、肝实质细胞变

性坏死为特征的肝细胞免疫性损伤. 作为一种

强致炎因子, IL-17与HBV感染后的肝脏炎性损

伤有着密切关系, 大部分的乙型肝炎患者肝内

IL-17水平与血清谷丙转氨酶和病毒载量呈正相

关[32]. 正常情况下, 肝脏的抗炎和促炎反应处于

平衡状态. HBV感染人体后, 引发机体产生强烈

的免疫应答. IL-17主要通过以下途径导致肝损

伤: IL-17激活多种促炎因子的表达, 促进中性粒

细胞募集反应, 肝脏局部炎症细胞浸润导致肝

炎性损伤; IL-17诱导基质金属蛋白酶的产生, 促
使组织细胞通透性增加, 导致肝细胞炎性损伤

甚至裂解死亡; IL-17激活NKT细胞通过细胞毒

作用直接杀伤被HBV感染的肝实质细胞, 造成

肝损伤[33]; IL-17在肝脏抗病毒反应早期升高, 在
炎症过程中诱导细胞因子链下游B淋巴细胞刺

激因子等细胞因子的大量产生, 是肝损伤的直

接原因[34]. 

5  IL-10和IL-17在慢性乙型肝炎、乙型肝炎肝硬

化及肝硬化合并感染中的作用

IL-10是一种强有力的免疫和炎症抑制因子, 同
时也是导致慢性乙型肝炎的重要因素. 王少扬

等、Arnaud等及Wasmuth等[35-37]认为IL-10的
产生可能影响HBV感染者的临床转归, 高水平

IL-10不利于HBV的清除, 可能与HBV感染慢性

化有关. 张磊等[38]通过对慢性乙型肝炎及乙型

肝炎肝硬化患者外周血CD4+ CD25+ Treg细胞

的检测, 发现其水平均高于健康对照组, 而慢性

乙型肝炎组与肝硬化组无明显统计学差异, 而
CD4+ CD25+ Treg细胞能产生IL-10, 从而可以

推测IL-10与HBV慢性感染有着密切关系. 这
与许文龙等[39]的研究结果一致. Li等[40]研究发

现在慢性乙型肝炎患者中, HBcAg在介导Th17
细胞参与免疫应答的同时刺激IL-10的分泌, 他
们还发现IL-10通过下调维甲酸相关核孤儿受

体γt(retinoid-related orphan nuclear receptor γt, 
RORγt)抑制HBsAg特异性Th17细胞的发展, 并
且, IL-10作用于未成熟的DC从而诱导T细胞无

能, 减弱了细胞免疫对病毒的清除作用, 这可能

是HBV感染慢性化的主要途径. 然而, 从另一方

面来说, Erhardt等[41]认为IL-10作为诱导慢性肝

炎免疫耐受的核心因子, 对免疫炎症性肝损伤

拥有潜在的治疗价值. 
相反的, IL-17作为一种促炎因子, 与慢性乙

型肝病的炎症反应都关系密切. 季伟等[42]研究

发现IL-17在慢性乙型肝炎及肝硬化患者的表达

是增高的, 并且其血清水平与乙型肝炎的严重

程度密切相关, 提示IL-17参与了慢性乙型肝炎

患者肝脏炎症的发生. 同样的, 任劲松等[43]通过

检测慢性乙型肝炎患者外周血IL-17水平, 认为

IL-17与慢性乙型肝炎的发病有关, 并且, IL-17
的血清浓度与肝损伤程度呈正相关. 赵丽等[44]也

认为Th17细胞与慢性乙型肝炎的发病机制密切

相关. 宋春辉等[45]认为Th17细胞反应下降导致

IL-17分泌减少, 在一定程度上可能下调肝脏炎

症反应, 但机体的抗病毒反应也可能同时减弱; 
当体液免疫应答低下, IL-10等抗炎因子生成减

少, 不能产生足够的抗体中和病毒, 从而可能无

法抑制肝脏受到炎性损伤. 如何找到一个平衡

点, 使得肝组织有足够浓度的促炎因子介导抗

病毒反应的同时, 对肝脏不造成炎性损伤, 仍需

要大量的临床研究进行探讨. 
当慢性肝病发展到肝硬化阶段, IL-10与其

他炎性因子在促进肝纤维化和肝细胞的炎性损

伤也起到重要作用. 李晨等[46]发现在肝硬化患

者尤其是失代偿期肝硬化患者外周血IL-10水平

明显高于健康对照组, 并且肝硬化病情越严重, 
这种增高越明显. 提示IL-10参与了肝纤维化的

发生发展. 孙彤等[47]研究表明内源性IL-10可以

减少炎性细胞与肝窦内皮细胞的黏附及限制局

部炎症因子的活性, 从而降低HBV感染对肝脏

引起的损害, 对肝脏有一定的保护作用. 田小平

等[48]认为IL-6、IL-18、IL-10可以作为辅助诊断

肝硬化的指标, 抑制IL-6和IL-18的活性并加强

IL-10的作用, 可能能够有效防止慢性乙型肝炎

肝硬化. 卢林等[49]实验验证IL-10水平的进行性

升高可能诱导单核细胞免疫缺陷, 从而促使患

者预后不良. 
杜文军等[50]发现IL-17血清水平在肝硬化组

较慢性乙型肝炎组显著升高, 差异有统计学意

义, 认为IL-17在肝纤维化的发生发展中具有重

要作用. Sparna等和Qin等[51,52]发现在肝硬化患

者外周血IL-17水平与透明质酸、层黏连蛋白、

Ⅲ型胶原等肝纤维化指标呈正相关, 提示IL-17

2014-01-28|Volume 22|Issue 3|WCJD|www.wjgnet.com



何文敏, 等. IL-10和IL-17在慢性乙型肝炎、乙型肝炎肝硬化以及肝硬化合并腹腔感染中的研究进展		              337

可能参与了肝纤维化的发病机制. 陈晓黎等和

Chen等[53,54]认为IL-17参与了肝硬化的发生, 且其

水平越高, 肝硬化及肝损伤越严重. 陈捷等[55]通

过检测慢性乙型肝炎患者外周血IL-17、IL-10
的水平, 分析其与相应肝功能指标及HBV DNA
的关系, 认为IL-17可用来预测肝硬化的进展程

度. Du等[56]也认为IL-17水平随着肝硬化的严重

程度呈上升趋势, 推测IL-17可能促进肝星状细

胞和成纤维细胞增殖, 从而决定肝脏的纤维化

程度, 但其具体机制还需进一步调查. 
S B P是肝硬化失代偿期最常见的感染 , 

Rodríguez-Ramos等[57]发现肝硬化合并SBP时腹

水IL-10和IL-18水平高于血清, 这可能与SBP发
生时腹水中含有大量中性粒细胞促使的炎症反

应及抗炎反应有关, 同时提示IL-10参与了SBP
的发生机制. 杜兰霞等[58]通过对肝硬化腹水合并

SBP组与不合并SBP组比较后发现, SBP组腹水

IL-10水平低于不合并SBP组, 而炎性因子IL-18
则高于不合并SBP组, 表明了SBP中抗炎因子处

于弱势, 这可能是导致SBP发生的重要原因. 从
上可以得出, SBP并发症的发生是一种机体免疫

反应与抑制炎症反应不平衡的表现, IL-10在这

一炎症与抗炎过程中起着核心作用. 相对而言, 
IL-17与SBP之间的关系国内外文献鲜有报道, 
大部分研究[59-61]指出IL-6是SBP发病机制中占主

导地位的炎性因子. 由于IL-6可在IL-17的作用

下被激活, 并可刺激IL-17的产生, 我们可以设想

IL-17在SBP中也可能起到一定的作用, 但其具

体意义还需通过研究进一步证实. 

6  结论

I L-10和I L-17在慢性乙型肝病的进行性发展

中起着重要作用. IL-10通过抑制DC的分化成

熟, 促使免疫反应信号传导通路中断, 从而介导

机体的免疫耐受, 导致HBV感染慢性化. 同时, 
IL-10通过直接抑制多种免疫细胞的活性, 减少

炎性因子的分泌, 从而降低肝脏的炎性反应, 减
轻肝损伤, 这种抗炎作用贯穿于乙型肝炎后肝

硬化及肝硬化合并腹腔感染的整个过程中, 但
是这不利于机体对病毒的清除. 而IL-17介导机

体感染HBV后的抗病毒反应, 无论是慢性乙型

肝炎、乙型肝炎后肝硬化, 还是肝硬化合并腹

腔感染过程中, 都通过对一系列炎性因子的激

活, 对HBV有强大的杀灭作用, 但是会造成严重

的肝细胞坏死, 肝功能下降, 病情加重. 目前, 慢
性乙型肝炎的致病机制仍未完全阐明, 临床早

期诊断慢性乙型肝炎并及时抗病毒对阻止肝纤

维化的发生及发展具有重要意义. 急慢性肝炎

的发病与机体炎性反应和抗炎反应的失衡有关. 
越来越多证据表明, 对于IL-10和IL-17的作用机

制的研究可能有助于慢性乙型肝炎相关病程的

治疗新方案的提出. 然而在IL-10和IL-17被作为

新的干预靶点治疗慢性乙型肝炎及肝硬化之前, 
还有很多IL-10和IL-17在肝脏中牵涉的其他作

用有待进一步的研究, 从而为慢性乙型肝病的

防治和优化治疗提供更加全面的理论依据. 
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