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ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者不同病期补体Ｃ１ｑ水平变化研究进展
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　　艾滋病（ＡＩＤＳ）是一种传染性疾病，截止２０１０年１０月底，

中国已累计报告人类免疫缺陷病毒（ＨＩＶ）感染者和 ＡＩＤＳ患

者３７万余例，其中死亡６．８万余例。局部地区和特定人群疫

情严重，云南、广西、河南、四川、新疆和广东累计报告感染者和

患者数占全国７７．１％；男男同性恋人群是 ＨＩＶ易感人群，大

学生人群也在逐渐增多［１６］。ＡＩＤＳ患者不同病期与补体Ｃ１ｑ

水平变化是否存在关系值得探索研究。笔者为了观察 ＨＩＶ／

ＡＩＤＳ患者不同病期补体Ｃ１ｑ水平的变化情况，收集相关文

献，现将结果综述如下。

１　ＡＩＤＳ发病机制及广西地区流行状况

ＡＩＤＳ是一种人畜共患疾病，由 ＨＩＶ感染引起。ＨＩＶ是

一种能攻击人体免疫系统的病毒，以人体免疫系统中最重要的

Ｔ４淋巴组织作为攻击目标，大量破坏Ｔ４淋巴组织，导致高致

命性的内衰竭，破坏免疫平衡，使人体成为各种疾病的载

体［７９］。ＨＩＶ本身并不会引发任何疾病，而是当其破坏免疫系

统后，导致人体抵抗力降低，丧失复制免疫细胞的机会，并感染

其他病原体而导致各种复合感染。ＨＩＶ在人体内的潜伏期平

均为９～１０年，在发展成 ＡＩＤＳ患者以前，ＨＩＶ感染者无任何

临床症状。这给 ＨＩＶ感染防控工作带来极大的压力。南宁市

作为广西壮族自治区的首府，地处东南亚地区的交通要道，受

周边国家和地区影响较大，ＨＩＶ感染者越来越多，据统计已排

在全国第２位，防控工作极其严峻
［５６］。

２　补体Ｃ１ｑ生物学特征

补体是存在于健康人和动物血清与组织液中的一组经活

化后具有酶活性的蛋白质，可辅助和补充特异性抗体，介导免

疫溶菌、溶血作用，故称为补体。补体共包括３０余种可溶性蛋

白、膜结合性蛋白和补体受体，故称为补体系统。根据补体系

统各成分的生物学功能，可将其分为补体固有成分、补体调控

成分和补体受体（ＣＲ）。补体Ｃ１是由１个Ｃ１ｑ分子、２个Ｃ１ｒ

分子和２个Ｃ１ｓ分子组成的大分子蛋白复合体。Ｃ１ｑ是最大

的补体成分，由Ｃ１ｑ结合于抗原抗体免疫复合物而启动的激

活途径被称为补体活化经典途径，Ｃ１ｑ具有识别作用，Ｃ１ｒ和

Ｃ１ｓ发挥催化作用。Ｃ１ｑ包含２个功能域：具有识别功能的球

状头部（ｇＣ１ｑ）和胶原样结构的尾部（ｃＣ１ｑ）。Ｃ１ｑ通过ｃＣ１ｑ与

Ｃ１ｒ、Ｃ１ｓ结合而形成Ｃ１巨分子（Ｃ１ｑＣ１ｒ２Ｃ１ｓ２），通过ｇＣ１ｑ识

别并结合构成免疫复合物的ＩｇＭＣＨ３区或ＩｇＧＣＨ２区，激活

Ｃ１并导致Ｃ１ｒ２Ｃ１ｓ２迅速从Ｃ１ｑ区域脱落，而Ｃ１ｑ仍保留与免

疫复合物的结合状态形成Ｃ１ｑ２ＩＣ大分子，进而启动经典激活

途径，参与机体抗微生物防御反应和免疫调节作用［１０］。

３　补体Ｃ１ｑ生物学效应

机体内存在多种Ｃ１ｑ受体（Ｃ１ｑＲ），Ｃ１ｑ与Ｃ１ｑＲ结合，调

节多种免疫细胞功能，受国内外学者普遍认可的是ｇＣ１ｑＲ和

ｃＣ１ｑＲ。ｇＣ１ｑＲ是呈高度酸性的蛋白，除了红细胞，几乎所有

细胞都有ｇＣ１ｑＲ，除结合Ｃ１ｑ外，还可结合许多病毒蛋白和细

菌蛋白。Ｐｅｅｒｓｃｈｋｅ和Ｇｈｅｂｒｅｈｉｗｅｔ
［１１］认为ｇＣ１ｑＲ在机体感染

和炎性反应中发挥重要作用，但其具体功能尚待进一步研究。

ｃＣ１ｑＲ存在于细胞内质网中，最初被认为是内质网中新生蛋白

的伴侣分子，并调控胞内Ｃａ２＋的稳态。目前认为，凋亡细胞的

“发泡”结构与ｃＣ１ｑＲ聚集有关，可能是内质网成分转运到膜

上，结合Ｃ１ｑ后有助于机体对凋亡细胞吞噬之故
［１２］。

Ｃ１ｑ主要由小肠上皮细胞、脾、骨髓基质细胞等产生
［１３］。

巨噬细胞也可产生Ｃ１ｑ，这有助于凋亡细胞的快速清除，从而

防止细胞内容物漏出，而且对于维持机体正常的免疫应答至关

重要。Ｏｇｄｅｎ等
［１４］的研究表明，Ｃ１ｑ可直接促进巨噬细胞对

凋亡细胞的吞噬。研究表明，经Ｃ１ｑ调理的凋亡细胞可以更

为有效地被胸腺并指树突状细胞（ｉＤＣ）摄取，而且吞噬了经

Ｃ１ｑ调理的凋亡细胞不会诱发炎性反应，这有利于维持自身免

疫耐受［１５］。钙质网通常表达在正常细胞的内质网中，当细胞

凋亡后转移到细胞表面，Ｃ１ｑ便可与之结合。Ｃ１ｑ也可通过结

合树突状细胞（ＤＣ）表面的Ｃ１ｑＲ促进凋亡细胞的吞噬
［１６］。而

且，ＤＣ细胞膜上存在一定量的ＣＲ１，因此Ｃ１ｑ调理ＤＣ吞噬凋

亡细胞的机制可能是通过ＣＲ１实现的。此外还可通过产生

Ｃ３调理素介导凋亡细胞的吞噬，即ＩｇＭ与凋亡细胞结合，Ｃ１ｑ

识别ＩｇＭ后激活补体活化经典途径。在没有抗体的情况下，

部分抗原和凋亡细胞也可结合Ｃ１ｑ从而导致补体的活化
［１２］。

补体经典途径的激活可产生大量Ｃ３片段，如Ｃ３ａ、ｉＣ３ｂ，Ｃ３ａ

能够趋化ＤＣ到达凋亡细胞所在部位。ｉＣ３ｂ可以直接与凋亡

细胞结合，促进ＤＣ对凋亡细胞的吞噬，并且这种吞噬诱导的

是ｉＤＣ耐受性表型，如抑制ＣＤ８６、人类白细胞抗原（ＨＬＡ）

ＤＲ、ＣＣＲ７的表达，ＣＲ３在这个过程中发挥重要作用。ｉＣ３ｂ与

ＤＣ的ＣＲ３结合可抑制脂多糖诱导的ＩＬ１２、肿瘤坏死因子

（ＴＮＦα）的产生，同时也可抑制ＣＤ８０和ＣＤ４０的表达，说明

ＣＲ３介导的吞噬有助于维持ＤＣ耐受功能，这意味着Ｃ１ｑ可通

过Ｃ３片段发挥双重作用，即促进吞噬作用和抑制炎性反

应［１７］。

４　补体Ｃ１ｑ与自身免疫性疾病的关系

补体系统在自身免疫性疾病的预防及病理损伤中起着所

谓“双刃剑”的作用［１８］。一方面，补体系统功能正常可有效促
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进循环免疫复合物的运送及清除；另一方面，补体系统功能缺

陷，包括组分缺失或功能失常，又会参与组织损伤。Ｃ１ｑ作为

补体经典激活途径第一组分的第一个反应亚基，其分子结构、

数量及功能正常是维持体内循环免疫复合物正常清除，防止组

织免疫性损伤的关键环节之一。Ｃ１ｑ在系统性狼疮肾炎、急性

肾小球肾炎、类风湿关节炎、尿毒症、同种异体移植排斥反应等

疾病中都有一定的临床意义［１９２０］。而Ｃ１ｑ联合相关免疫学指

标在ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者中的临床意义未见相关的报道，补体Ｃ１ｑ

是否能反映不同病期 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者的病情状态尚无定论，

且 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ的实验室检查尚未形成一个统一的检测系统。

笔者正是基于此，拟开展相关研究以阐明Ｃ１ｑ联合相关免疫

学指标在 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者实验室检查中的临床意义，以期为

寻求较好的实验室检测指标奠定基础。
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“纳米细菌”及其研究现状
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　　关键词：纳米细菌；　结石；　炎症；　综述
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　　自Ｋａｊａｎｄｅｒ等
［１］在牛血清中发现“纳米细菌”抗原以来，

对于“纳米细菌”的研究虽然已较多，但其究竟是最小的具有自

我复制能力的有机生物体，还是一种被胎球蛋白包裹的纯粹的

纳米羟基磷灰石颗粒尚无定论，主要原因在于目前尚不能确定

其全基因组序列［２］。关于“纳米细菌”与结石和钙化性疾病的

相关性研究已取得很大的进展，该颗粒被认为是此类疾病的危

险因素。因此“纳米细菌”作为有机生物体的观点似乎更有依

据。本文就“纳米细菌”的生物学特性、致病机制、与纳米羟基

磷灰石的区别、检测方法及后续研究重点进行了综述。

１　“纳米细菌”的生物学特性

“纳米细菌”为革兰阴性“菌”，呈球状或球杆状，细菌壁厚，

无荚膜与鞭毛，直径５０～５００ｎｍ，可通过微孔直径０．１～０．４

μｍ的滤菌膜，在ｐＨ７．４的生理性钙磷浓度中能形成羟基磷灰
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